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การเปรียบเทียบฤทธิ์ต้านการเพิ่มจำนวนของเซลล์มะเร็ง 
ของยาต้านมะเร็งชนิดคาร์โบพลาตินที่ใช้ในการรักษามะเร็งปากมดลูก 
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Abstract 
 Cancer is a genetic material abnormality and a major problem cause of death in 
many countries. Cervical cancer is the third most common in Thai women following 
breast and colorectal cancers, respectively. Human papilloma virus (HPV) infection is a 
major cause of cervical cancer, transmitted through sexual contact. Nowadays, HPV 
vaccines can effectively protect the viral epidemics, but many problems regarding the 
use and distribution still exist. Chemotherapy plays a major role in standard treatment 
to inhibit cancer cell growth. However, it has the disadvantages of inducing drug 
resistance and producing unwanted side effects in patients. The objective of this research 
was to evaluate the potential anticancer activity of carboplatin against human cervical 
cancer cells (HeLa cells). Antiproliferative activity of carboplatin was determined at 
exposure times of 24, 48 and 72 h using MTT assay. The results showed that carboplatin 
inhibited the growth of HeLa cells with half maximal inhibitory concentrations (IC50 
values) of more 400, 244.96 ± 3.33 and 97.60 ± 3.63 µM at 24, 48 and 72 h exposures, 
respectively. In conclusion, carboplatin exhibited antiproliferative activity against HeLa 
cells in a dose- and time-dependent manner. This study helps in the design of drug 
treatments or chemotherapy programs to control cervical cancer cells and reduce side 
effects in patients. 
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บทคัดย่อ 
 มะเร็งเป็นความผิดปกติของสารพันธุกรรม เป็นปัญหาการเสียชีวิตในหลายประเทศ ผู้ป่วย
โรคมะเร็งปากมดลูกในผู้หญิงไทยจัดเป็นอันดับที่ 3 รองจากมะเร็งเต้านมและมะเร็งลำไส้ การติดเช้ือ
ไวรัสฮิวแมนปาปิลโลมา (เอชพีวี) เป็นสาเหตุหลักของการก่อโรค แพร่ระบาดทางเพศสัมพันธ์ ปัจจุบัน
วัคซีนเอชพีวีมีประสิทธิภาพสูงในการป้องกัน แต่พบปัญหาในการนำไปใช้และการกระจาย การรักษา
ด้วยยาเคมีบำบัดเป็นวิธีมาตรฐานเพื่อการยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง ซึ่งมีข้อเสียในการ
เหนี่ยวนำการดื้อยาและส่งผลข้างเคียงที่ไม่พึงประสงค์ต่อสุขภาพของผู้ป่วย  วัตถุประสงค์การวิจัยเพื่อ
ประเมินศักยภาพของยาคาร์โบพลาติน (Carboplatin) ในการต้านเซลล์มะเร็งปากมดลูก โดยทดสอบ
ฤทธิ์การยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งเป็นระยะเวลา 24, 48 และ 72 h ด้วยวิธีทดลอง MTT 
assay ผลการทดลองพบว่าคาร์โบพลาตินมฤีทธิ์ในการฆ่าเซลลม์ะเร็งปากมดลูก ได้ร้อยละ 50 มีค่าความ
เข้มข้นของยาคาร์โบพลาติน มากกว่า 400, 244.96 ± 3.33 และ 97.60 ± 3.63 µM เมื่อทดสอบเป็น
ระยะเวลา 24, 48 และ 72 h ตามลำดับ สรุปได้ว่าคาร์โบพลาตินมีฤทธิ์ในการยับยั้งการเจริญเติบโตของ
เซลล์มะเร็งปากมดลูกขึ้นกับความเข้มข้นของยาและระยะเวลาที่ใช้ทดสอบ การศึกษาครั้งนี้ช่วยในการ
ออกแบบการรักษาด้วยยาหรือโปรแกรมเคมีบำบัดเพื่อควบคุมเซลล์มะเร็งปากมดลูกและลดผลข้างเคียง
ในผู้ป่วย 
 
คำสำคัญ: มะเร็งปากมดลูก; คาร์โบพลาติน; การรักษาด้วยยาเคมีบำบัด; วิธี MTT 
 
บทนำ 
 โรคมะเร็งเป็นความผิดปกติของสารพันธุกรรม ปัจจุบันพบว่าเป็นสาเหตุการเสียชีวิตของ
ประชากรในหลายประเทศ เป็นอันดับต้นๆ และมีแนวโน้มว่าจำนวนผู้ป่วยและผู้เสียชีวิตจะเพิ่มสูงขึ้น
เรื ่อยๆ ในทุกปี โดยองค์กรระหว่างประเทศเพื ่อการวิจัยโรคมะเร็ง ( International Agency for 
Research on Cancer; IARC) เปิดเผยรายงานประจำปี พ.ศ.2561 ชี้ว่ามีผู้ป่วยมะเร็งรายใหม่เพิ่มขึ้น
เป็น 18.1 ล้านคนทั่วโลก และมียอดผู้เสียชีวิตจากโรคมะเร็งพุ่งสูงถึง 9.6 ล้านคน นอกจากนี้ยังมี          
การคาดการณ์ว่าประมาณปี 2040 จะมีผู้ป่วยโรคมะเร็งรายใหม่มากถึง 29.3 ล้านคน และอัตราการ
เสียชีวิตจะพุ่งสูงขึ้นเป็น 16.3 ล้านคน (Bray et al., 2018) ประเทศไทย ในปี 2563 มีรายงานการ
เสียชีวิตของคนไทยจากสาเหตุโรคมะเร็ง ใน 5 อันดับแรก ได้แก่ มะเร็งตับ 14.4% มะเร็งปอด 12.4% 
มะเร็งเต้านม 11.6% มะเร็งลำไส้ 11.1% และ มะเร็งปากมดลูก 4.8% (Sung et al., 2021) ดังนั้นจะ
เห็นว่ามะเร็งปากมดลูกเป็นมะเร็งชนิดหนึ่งที่เป็นสาเหตุการเสียชีวิตของผู้หญิงไทยในลำดับต้น  ๆ โดย
พบว่า 99.7% ของผู ้ป ่วยมะเร็งปากมดลูกมีสาเหตุหลักเกิดจากการติดเชื ้อไวรัสชนิด Human 
papilloma virus (HPV) ที่แพร่ระบาดได้ผ่านทางการมีเพศสัมพันธ์ (Okunade, 2020) แม้ว่าปัจจุบัน
จะมีวัคซีนต้านเชื้อไวรัสที่มีประสิทธิภาพ (Lei et al., 2020; Aggarwal et al., 2023) แต่ปัญหาการติด
เชื ้อไวรัส HPV และการก่อโรค ก็ยังคงสร้างปัญหาด้านสาธารณสุขในหลายประเทศ โดยเฉพาะ            
กลุ่มประเทศกำลังพัฒนาและประเทศแถบแอฟริกา ทั้งนี้เพราะการใช้วัคซีนดังกล่าวเพื่อการป้องกันโรค
และลดการแพร่ระบาดของเช้ือไวรัส HPV ในกลุ่มประเทศดังกล่าว ยังคงมีข้อจำกัด เนื่องจากพบปัญหา
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และอุปสรรคหลายประการในการใช ้ว ัคซ ีนและการกระจายว ัคซ ีน เช ่น ว ัคซ ีนม ีราคาแพง               
ความยากลำบากของการขนส่งเพื่อการกระจายวัคซีนไปยังโรงพยาบาลหรือสถานบริการสขุภาพ เป็นต้น 
(Burmeister et al., 2022) ดังนั้นจึงทำให้ปัญหาโรคมะเร็งปากมดลูก ยังคงเป็นปัญหาด้านสาธารณสุข
ในหลายประเทศ ผู้ป่วยโรคมะเร็งส่วนใหญ่จะเสียชีวิตอย่างรวดเร็วหลังจากตรวจพบว่าเป็นมะเร็ง
เนื่องจากวิธีตรวจวินิจฉัยโรคในระยะเริ่มแรกของการเป็นโรคมะเร็งปากมดลูกยังไม่มีวิธีการที่แม่นยำ 
การรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งปากมดลูกด้วยวิธีการใช้ยาเคมีบำบัด (Chemotherapy) มักทำร่วมกับ             
การผ่าตัดหรือการฉายรังสีเพื่อยืดอายุผู ้ป่วย ปัจจุบันพบว่าการใช้ยาเคมีบำบัดเป็นวิธีการหลักใน           
การรักษาโรคมะเร็งปากมดลูก ได้ก่อให้เกิดปัญหาการดื้อยาของโรคมะเร็งและยายังส่งผลเสียต่อสุขภาพ
และอาการข้างเคียงกับผู้ป่วยที่ให้การรักษา (Akhlaghi et al., 2020) ดังนั้นการพัฒนาวิธีการรักษา
ใหม่ๆ รวมทั้งการค้นหาตัวยาใหม่ๆ จึงยังคงมีความจำเป็นสำหรับการรับมือและการแก้ปัญหาดังกล่าว
ข้างต้น 
 เนื่องจากการรักษาโรคมะเร็ง ยังคงใช้ยาเคมีบำบัดเป็นวิธีการหลัก ที่เป็นมาตรฐานสำหรับ         
การรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งปากมดลูก ปัจจุบันพบท้ังแบบใช้เป็นยาเดี่ยว (Single drug treatment) หรือ          
นำยาเดี่ยวจากหลายกลุ่มมาใช้ร่วมกัน (Combination drug treatment) ทั้งนี้เพื่อเพิ่มประสิทธิภาพใน
การรักษา ลดระดับความเป็นพิษของยาแต่ละชนิด ทำให้ผลการรักษาดีขึ้น และลดโอกาสการดื้อยาของ
โรคมะเร็งด ้วย ต ัวอย่างของยาที ่น ิยมใช้ในการรักษาโรคมะเร ็งปากมดลูกในปัจจ ุบัน ได ้แก่                   
5-ฟลูออโรยูราซิล (5-Fluorouracil) ซิสพลาติน (Cisplatin) และ คาร์โบพลาติน (Carboplatin)          
เป็นต้น (Regalado Porras et al., 2018) 
 5-ฟลูออโรยูราซิล เป็นยาเคมีบำบัด ชนิด Antineoplastic antimetabolite ที่ถูกสังเคราะห์ขึ้น
ให้โครงสร้างทางเคมีคล้ายเบสไพริมิดีน (Pyrimidine analog) กลไกการออกฤทธิ ์จะไปขัดขวาง
กระบวนการสังเคราะห์ดีเอ็นเอ โดยไปยับยั ้งการทำงานของเอนไซม์ Thymidylate synthase ที่        
ท ำ ห น ้ า ท ี ่ เ ร ่ ง ป ฏ ิ ก ิ ร ิ ย า ก า ร เ ป ล ี ่ ย น  Deoxyuridine monophosphate (dUMP) ไ ป เ ป็ น 
Deoxythymidine monophosphate (dTMP) โดยตัวยาจะทำให้เกิดสารประกอบเชิงซ้อนชนิด 
Ternary complex ของการจับกันระหว่าง 1) 5-Fluorouracil 2) dUMP 3) Folate cofactor (5,10-
methylenetetrahydrofolate) และ 4) Thymidylate synthase เป็นสาเหตุให้เอนไซม์ไม่สามารถทำ
การสังเคราะห์ Thymidylate จากเบสยูราซิล (Uracil) ส่งผลให้เกิดการยับยั้งกระบวนการสังเคราะห์ 
DNA และ RNA และทำให้เซลล์ตายแบบ Apoptosis ในที่สุด นอกจากนี้ ตัวยายังสามารถแทรกเข้าไป
ในสาย RNA โดยแทนที่นิวคลีโอไทด์ (Nucleotide) ชนิด Uridine triphosphate (UTP) ส่งผลให้ได้
สาย RNA ที่มีความผิดปกติ จึงมีผลให้ไปรบกวนกระบวนการ RNA processing และการสังเคราะห์
โปรตีน ซึ่งนำไปสู่การตายของเซลล์ (Longley et al., 2003) 
 ซิสพลาติน เป็นยาเคมีบำบัด ชนิด Antineoplastic alkylating agent ภายในโครงสร้าง
ประกอบด้วยธาตุแพททินัม (Platinum, Pt) กลไกการออกฤทธิ์ยับยั้งการสังเคราะห์สารพันธุกรรมชนิด
ดีเอ็นเอ โดยตัวยาจะเติมหมู่แอลคิล (Alkyl group) จากปฏิกิริยา Alkylation ลงบนสายนิวคลีโอไทด์ 
เกิดการสร้างพันธะชนิดโควาเลนท์ระหว่างธาตุแพลทินัมกับเบสกัวนิน (Guanine base) บนสาย           
นิวคลีโอไทด์ เหนี ่ยวนำให้เกิดความผิดปกติภายในสายดีเอ็นเอ ชนิดโครงสร้างโมโนแอดดัก 
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(Monoadduct) ซึ่งเป็นสาเหตุทำให้เกิดการแตกหักของโมเลกุลดีเอ็นเอ (DNA fragmentation) จาก
การทำงานของเอนไซม์ที่ทำหน้าที่ซ่อมแซมดีเอ็นเอ เพื่อป้องกันการสังเคราะห์ดีเอ็นเอและการถอดรหัส 
RNA จากสาย DNA ที่มีโครงสร้างหรือลำดับเบสที่ผิดปกติหรือมีการเปลี่ยนแปลง ตัวยานี้ยังทำลาย          
ดีเอ็นเอโดยทำให้เกิดการเชื่อมต่อระหว่างอะตอมภายในสายดีเอ็นเอ (DNA crosslinking) ที่ผิดปกติ   
ทำให้ไม่เกิดการแยกคู่สายดีเอ็นเอออกจากกันในขั้นตอนการสังเคราะห์ดีเอ็นเอหรือการลอกรหัสทาง
พันธุกรรม นอกจากน้ียาชนิดนี้ยังเหนี่ยวนำให้เกิดการเข้าคู่สมของเบสนิวคลโีอไทดท์ี่ไม่ถูกต้อง ทำให้เกิด
การผ่าเหล่า (Mutation) ซึ่งจะถูกกำจัดในลำดับต่อมา (Dasari & Bernard Tchounwou, 2014) 
 คาร์โบพลาทิน เป็นยาเคมีบำบัด ชนิด Organoplatinum antineoplastic alkylating agent 
กลไกออกฤทธิ์ในการยับยั้งการสังเคราะห์สารพันธุกรรมทั้งชนิด DNA และ RNA ตัวยาชนิดนี้ถูกพัฒนา
และสังเคราะห์ขึ้นจากการดัดแปลงโครงสร้างให้เป็นสารอนาล็อก (Analog) คล้ายกับยาซิสพลาติน        
เพื ่อช่วยลดอาการข้างเคียงด้านภาวะแทรกซ้อนทางไต (Nephrotoxicity) และ ลดอาการอาเจียน 
(Vomiting) กลไกการออกฤทธิ์ของตัวยาเกิดจากการเติมหมู ่แอลคิล (Alkyl group) จากปฏิกิร ิยา 
Alkylation ลงบนสายนิวคล ีโอไทด์ เก ิดการสร ้างพันธะระหว่างธาตุแพลทิน ัมกับเบสก ัวนิน          
จำนวน 2 เบส บนสายนิวคลีโอไทด์ อาจเป็นการเชื่อมจับกันภายในสาย ( Intrastrand crosslink) หรือ 
ระหว่างสาย (Interstrand crosslink) เหนี่ยวนำให้เกิดความผิดปกติภายในสายดีเอ็นเอ ที่จะเป็นสาเหตุ
ทำให้เกิดการแตกหักของโมเลกุลดีเอ็นเอ จากการทำงานของเอนไซม์ที ่ทำหน้าที่ซ่อมแซมดีเอ็นเอ 
นอกจากน้ียาคาร์โบพลาตินยังทำให้เกิดการเช่ือมต่อระหว่างสายดีเอ็นเอ (DNA crosslinking) ที่ผิดปกติ 
โดยจะเข้าจับกับเบสบนสายดีเอ็นเอของสายหนึ่งแล้วเชื่อมต่อกับเบสของดีเอ็นเออีกสาย เป็นการ
ป้องกันไม่ให้เกิดการแยกคู่สายดีเอ็นเอออกจากกันในขั้นตอนการสังเคราะห์ดีเอ็นเอหรือการถอดรหัส
พันธุกรรม (Transcription) สุดท้ายเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์มะเร็งในลำดับต่อมา  
 เนื่องจากยาที่ใช้ในการรักษาโรคมะเร็งปากมดลูกมีหลากหลายชนิดและมีหลากหลายของกลไก
ในการออกฤทธ์ิ ดังนั้นผู้วิจัยจึงสนใจศึกษาประสิทธิภาพของยาคาร์โบพลาตินเปรียบเทียบกับยาชนิดอื่น 
ซึ่งได้ศึกษามาก่อนหน้านี้ ต่อการยับยั้งการเจริญเติบโตหรือการเพิ่มจำนวนของเซลล์มะเร็งปากมดลูกใน
ระดับหลอดทดลอง (in vitro experiment) ซึ่งผลการวิจัยครั้งนี้คาดหวังว่าจะมีประโยชน์ต่อการนำ
ข้อมูลที่ได้ ไปใช้เพื่อเลือกชนิดของยาที่เหมาะสมต่อการนำไปใช้บำบัดรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งปากมดลูก
ในระยะต่าง ๆ ต่อไป  
 
วิธดีำเนินการวิจัย 
 การเพาะเลี้ยงเซลล์มะเร็งปากมดลูก ชนิด HeLa cells 
 เซลล์มะเร็งปากมดลูก (HeLa, ATCC, Manassas, VA, USA) ถูกเพาะเลี ้ยงภายในภาชนะ
เพาะเลี้ยง (Tissue culture flask) ขนาดความจุ 25 cm3 ที่บรรจุอาหารเลี้ยงเซลล์ชนิด RPMI-1640 
(Gibco-BRL, Switzerland) ท ี ่ม ี  10% Fetal bovine serum (FBS) (Gibco-BRL, U.S.A.) และ 1% 
Antibiotic (100 µg/ml Penicillin, และ 100 µg/ml Streptomycin, Gibco-BRL, U.S.A.) ปริมาตร 
3 ml โดยทำการกระจายเซลล์อย่างสม่ำเสมอภายในภาชนะเพาะเลี ้ยง เซลล์มีความหนาแน่น 
(Confluency) ประมาณ 60% แล้วทำการบ่มเพาะเลี้ยงเซลล์ ที่อุณหภูมิ 37 ºC และ ภายใต้สภาวะ 
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5% CO2 ทั้งนี้เซลล์จะถูกนำมาขยายใหม่ (Subculture) ลงในภาชนะเพาะเลี้ยงใหม่ เมื่อเซลล์มีความ
หนาแน่น 80-90% ใช้เวลาประมาณ 24-72 h เซลล์จะถูกเพาะเลี้ยง เพื่อรอการนำไปใช้ในการทดสอบ
ต่อไป รูปร่างของเซลล์มะเร็งปากมดลูก ชนิด HeLa cells ดังแสดงใน Figure 1 (A) 
 การเตรียมยาที่ระดับความเข้มข้นต่างๆ 
 ยาคาร์โบพลาติน (MW 371.25 g/ml, Sigma, U.S.A.) นำไปชั่งน้ำหนัก ด้วยเครื่องชั่งละเอียด 
4 ตำแหน่ง ลงในหลอด Microtube ขนาด 1.5 ml จากนั้นละลายผงยาด้วยน้ำกลั่นปลอดเชื้อ เก็บไว้
เป็นสารละลายเข้มข้น (Stock solution) เพื่อใช้ในการเจือจาง (Dilution) ในลำดับต่อไป โดยจะเตรียม
ความเข้มข้นสุดท้าย เพื่อการทดสอบฤทธิ์การยับยั้งที่ระดับความเข้มข้นสุดท้าย เท่ากับ 3.12, 6.25, 
12.5, 25, 50, 100, 200 และ 400 µM ตามลำดับ และใช้น้ำกลั่นปลอดเชื้อเป็นตัวควบคุม (Solvent 
control) โครงสร้างของยา Carboplatin ดังแสดงใน Figure 1 (B) 

 
Figure 1 HeLa cells morphology (A) and Carboplatin structure (B) 

 
 การทดสอบฤทธิ์การเป็นพิษต่อเซลล์มะเร็งปากมดลูกด้วยวิธี MTT assay 
 การทดสอบความเป็นพิษต่อเซลลข์องยา ภายหลังเติมยาคาร์โบพลาติน ที่ระดับต่าง ๆ ของความ
เข้มข้นสุดท้าย เป็นระยะเวลา 24 48 และ 72 h (Exposure time) จากนั้นคำนวณหาเปอร์เซ็นต์ของ
เซลล์ที่มีชีวิต (Viability cell, %) ด้วยวิธี MTT assay วิธีนี้อาศัยหลักการวัดค่าการดูดกลืนแสงของการ
เปลี ่ยนส ีของสารละลาย MTT (Invitrogen, USA) จากการทำงานของเอนไซม์ Mitochondrial 
reductase ที่อยู่ภายในเซลล์ที่มีชีวิต อาศัยปฏิกิริยารีดักชัน ในการรีดิวซ์สาร MTT ที่มีสีเหลือง ให้
เปลี ่ยนเป็นผลึก Formazan ในรูปสารออกซิไดซ์ ที ่มีสีม่วง มีสมบัติละลายในตัวทำละลาย ชนิด 
Dimethyl sulfoxide (DMSO) (Sigma-Aldrich, Inc., U.S.A.) เกิดเป็นสารละลายสีม่วง ความเข้มของ
สีม่วงที่เพิ่มขึ้นจะแปรผันตรงกับจำนวนเซลล์ที่มีชีวิต จากการเติมยาที่ระดับความเข้มข้นต่างๆ และ
ระยะเวลาต่างๆ จากนั้นคำนวนหาเปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่มีชีวิต ผ่านการวัดค่าการดูดกลืนแสงของ
สารละลายสีม่วง ที่ความยาวคลื่น 570 nm วิธีทำการทดลองเริ่มจากนำเซลล์ HeLa มาเพาะเลี้ยงใน 
96-well plate มีความหนาแน่น 8,000 cells/well/100 µl รวมทั้งหมด 3 ชุดการทดลอง นำไปบ่มใน
ตู ้ เพาะเลี ้ยงเซลล์เป ็นเวลา 24 h จากนั ้นนำเซลล์มาทดสอบฤทธิ ์ความเป็นพิษต่อเซลล์ของ                 
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ยาคาร์โบพลาติน ที่ช่วงระยะเวลาต่าง ๆ ได้แก่ 24, 48 และ 72 h ตามลำดับ โดยจะทดสอบที่ระดับ
ความเข้มข้นสุดท้ายของยา เท่ากับ 3.12, 6.25, 12.5, 25, 50, 100, 200 และ 400 µM นำทั้ง 3 ชุด
การทดลอง ไปบ่มเป็นช่วงระยะเวลา 24, 48 และ 72 h โดยมีตัวควบคุมเป็นน้ำกลั่นปลอดเชื้อ เมื่อบ่ม
ครบตามช่วงระยะเวลาที่กำหนด แต่ละชุดการทดลองจะนำออกมาเปลี่ยนอาหารเลี้ยงเซลล์เป็นอาหาร
ใหม่ท่ีมีการเติมสารละลาย 1.2 mM MTT ที่ละลายใน 1X PBS เติมปริมาตร 100 µl/well และบ่มไว้ที่
อุณหภูมิ 37 ºC เป็นเวลา 2 h 30 min จากนั้นดูดสารละลาย MTT ทิ้งไป แล้วเติมตัวทำละลาย DMSO 
ปริมาตร 100 µl/well เพื่อละลายผลึก Formazan ที่อุณหภูมิห้อง นาน 15 min ก่อนนำไปวัดค่าการ
ดูดกลืนแสง ที่ความยาวคลื่น 570 nm และ ค่าการดูดกลืนแสงของเซลล์ที่ 655 nm ด้วยเครื่องไมโคร
เพรทรีดเดอร์ (Microplate reader) แล้วคำนวณหาค่าเปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่มีชีวิต (Cell viability, %) 
(Liu et al., 1999) จากสมการ 
 

Cell viability, %    =    
(𝐴570𝑠𝑎𝑚𝑝𝑙𝑒−𝐴655sample)

(𝐴570𝑠𝑜𝑙𝑣𝑒𝑛𝑡 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑜𝑙−𝐴655 𝑠𝑜𝑙𝑣𝑒𝑛𝑡 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑜𝑙)
  x 100 

A570 คือ ค่าการดูดกลืนแสงท่ีความยาวคลื่น 570 nm  
A655 คือ ค่าความขุ่นท่ีความยาวคลื่น 655 nm 
 
 การวิเคราะห์ข้อมูล 
 ในการวิเคราะห์ข ้อม ูลทางสถิต ิ (Statistical analysis) จะแสดงเป็นค่าเฉลี ่ยบวกลบค่า
คลาดเคลื่อนมาตรฐานของค่าเฉลี่ย (Mean ± S.E.M.) ซึ่งคำนวณมาจากค่าที่ได้จากผลการทดลอง
ทั้งหมด 3 ซ้ำ ที่ทดสอบในแต่ละครั้งที่เป็นอิสระต่อกัน (Independent experiments) วิเคราะห์ความ
แปรปรวนทางสถิติโดยใช้ One-Way ANOVA ที่ระดับความเชื ่อมั่น 95% และเปรียบเทียบค่าเฉลี่ย
ระหว่างกลุ่มทรีตเมนต์ด้วยวิธี Duncan’s test โดยใช้โปรแกรมสำเร็จรูป SPSS version 29.0 เพื่อ
เปรียบเทียบความแตกต่างระหว่างกลุ่มทดลอง แล้วนำค่าที่ได้ไปคำนวณหาค่าความเข้มข้นของยาที่
ยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์ ที่เปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่รอดชีวิต เท่ากับ 50 หรือ ค่า IC50 จากกราฟ
ความสัมพันธ์ระหว่างเปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่มีชีวิต (แกน Y) กับ ระดับความเข้มข้นของยา (แกน X) ทำ
การวิเคราะห์เปรียบเทียบค่า IC50 กับยา 5-ฟลูออโรยูราซิลและซิสพลาติน ที่ผู้วิจัยได้ทดลองและได้
รายงานเอาไว้ก่อนหน้านี้  
ผลการวิจัยและอภิปรายผล 
 การทดสอบความเป็นพิษต่อเซลล์ของยาคาร์โบพลาติน ที่ระดับความเข้มข้น 3.12, 6.25, 12.5, 
25, 50, 100, 200 และ 400 µM โดยให้กลุ่มควบคุมมีเปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่มีชีวิต เท่ากับ 100 พบว่า 
ที่ระยะเวลา 24, 48 และ 72 h มีเปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่มีชีวิตลดลงตามลำดับอย่างต่อเนื่อง เมื่อทดสอบ
เป็นระยะเวลานานขึ้น แสดงให้เห็นความสัมพันธ์แบบแปรผันโดยตรงกับเวลา ขณะเดียวกันในแต่ละ
ระดับความเข้มข้นพบว่าเปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่มีชีวิตลดลงตามลำดับอย่างต่อเนื่อง เมื่อเพิ่มระดับความ
เข้มข้นของยาให้สูงขึ ้น แสดงให้เห็นความสัมพันธ์แบบแปรผันโดยตรงกับความเข้มข้นของยาที่ใช้          
ดังแสดงใน Figure 2 ค่า IC50 ของความเข้มข้นของยาที่ยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งปากมดลูก 
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ชนิด HeLa cells ได้เปอร์เซ็นต์ของเซลล์ที่รอดชีวิต เท่ากับ 50 มีค่าความเข้มข้นของยาคาร์โบพลาติน 
มากกว่า 400, 244.96 ± 3.33 และ 97.60 ± 3.63 µM เมื่อทดสอบเป็นระยะเวลา 24, 48 และ 72 h 
ตามลำดับ 
 

 
Figure 2 Antiproliferative effects of carboplatin against HeLa cells. HeLa cells were 

treated with various concentrations of carboplatin (0-400 µM) for 24 h (A), 48 and 72 h 
(B). The percentage of cell viability was calculated relative to the solvent control 

treatment. The data showed mean ± S.E.M. from two to three independent 
experiments. 

 
 การวิเคราะห์ค่า IC50 ของยาคาร์โบพลาติน ที่ช่วงเวลาต่างๆ เปรียบเทียบกับค่า IC50 ของยา       
5-ฟลูออโรยูราซิล และซิสพลาติน ที่ทีมผู้วิจัยได้ทดลองและได้รายงานเอาไว้ก่อนหน้านี้ ดังรายละเอียดที่
แสดงใน Table 1 จะพบว่า ที ่เวลา 24 h ยาซิสพลาตินจะมีฤทธิ์ในการยับยั้งการเจริญเติบโตของ
เซลล์มะเร็งปากมดลูกได้ผลดีกว่ายาคาร์โบพลาตินและ 5-ฟลูออโรยูราซิล ขณะที่เวลา 48 และ 72 h   
ยาคาร์โบพลาตินจะออกฤทธ์ิในการยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งปากมดลูกช้ากว่ายาซิสพลาติน 
และ 5-ฟลูออโรยูราซิล เนื่องจากกลไกการออกฤทธิ์ของยาทั้งสามชนิดนี้มีฤทธิ์ไปยับยั้งหรือขัดขวาง
กระบวนการสังเคราะห์สารพันธุกรรมภายในเซลล์ ที่เกิดขึ้นในระยะ S phase ที่มีการเพิ่มปริมาณสาร
พันธุกรรมจำนวนมากสำหรับใช้ในการแบ่งเซลล์ และเนื่องจากระยะ S phase อยู่ถัดจากระยะ G1 
phase (ใช้เวลานาน ประมาณ 23-24 h) การทดลองจึงเห็นฤทธิ์ของยาทั้งสามชนิดนี้ ออกฤทธิ์การ
ย ับย ั ้งเซลล ์เม ื ่อทดสอบเป็นระยะเวลา 48 และ 72 h ยาซิสพลาติน และ  5-ฟลูออโรยูราซิล                   
มีประสิทธิภาพที่สูงกว่าและออกฤทธ์ิได้เร็วกว่ายาคาร์โบพลาติน จากการศึกษาและเปรียบเทียบค่า IC50 
จะพบว่ายาคาร์โบพลาตินมีฤทธิ ์ในการยับยั ้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งปากมดลูกต่ำกว่า            
ยาซิสพลาติน และ 5-ฟลูออโรยูราซิล ทั้ง 3 ระยะเวลา โดยมีค่า IC50 ของยาคาร์โบพลาติน มากกว่า 
400, 244.96 และ 97.60 µM เมื่อทดสอบเป็นระยะเวลา 24, 48 และ 72 h ตามลำดับ 
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Table 1 IC50 values of carboplatin, Cisplatin and 5-Fluorouracil treatment against HeLa 
cells for 24, 48 and 72 h exposures. Data are expressed as mean ± S.E.M. 

Exposure time  
(h) 

IC50, µM 
Carboplatin Cisplatin (Ref.) 5-Fluorouracil (Ref.) 

24 > 400a 34.61 ± 0.86c > 200b 
48 
72 

244.96 ± 3.33a 
97.60 ± 3.63a 

12.51 ± 1.16b 
8.27 ± 2.20b 

16.49 ± 3.04b 
2.91 ± 0.12b 

Note: Comparison of means used a statistically significant difference (p < 0.05) by       
One-Way ANOVA and multiple comparison by Duncan’s test. Different superscript letters 
indicate statistically significant differences between the treatments in horizontal values. 
 
 ค่า IC50 ของยาคาร์โบพลาติน จากการศึกษาของ Zon et al. (2025) ได้ศึกษาฤทธิ์ของยาคาร์
โบพลาตินต่อการยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งปากมดลูก ได้ค่าความเข้มข้น มากกว่า 400, 
226.51 ± 2.84 และ 76.06 ± 3.48 µM เมื่อทดสอบเป็นระยะเวลา 24, 48 และ 72 h ตามลำดับ ซึ่ง
ค่า IC50 ที่หาได้ในครั้งนี้ใกล้เคียงกับการศึกษาโดย Zon และคณะ ซึ่งสอดคล้องกันว่า ท่ีระยะเวลา 24 h 
ยาคาร์โบพลาตินไม่ส่งผลต่อการยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งปากมดลูก จากรายงานของ 
Adams & Meade (2020) พบฤทธิ์ของยาคาร์โบพลาตินต่อการยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง
ปากมดลูก ได้ค่า IC50 ระดับความเข้มข้น 71.2 ± 4.9 µM ในช่วงระยะเวลา 72 h โดยค่าที่รายงานต่ำ
กว่าการศึกษาครั้งนี้ (97.60 ± 3.63 µM) และ รายงานฤทธิ์ของยาซิสพลาติน ที่ค่า IC50 ระดับความ
เข้มข้น 14.7 ± 1.2 µM ในช่วงระยะเวลา 48 h ซึ ่งค่าที ่รายงานใกล้เคียงกับงานวิจ ัยในครั ้งนี้       
(12.51 ± 1.16 µM) ซึ ่งค่า IC50 ในช่วงระยะเวลา 72 h ในครั้งนี ้มีค่าสูงกว่า อาจเป็นผลเนื่องจาก        
ความแปรปรวนในการทดลอง เช่น จำนวนเซลล์ที่ใช้ทดสอบ การเตรียมช่วงของความเข้มข้นของยาเพื่อ
ทดสอบที่แตกต่างกัน สภาวะสิ่งแวดล้อมของการทดสอบในหลอดทดลอง จำนวนเซลล์ที่ใช้ทดสอบ เป็น
ต้น ตัวแปรเหล่านี้ล้วนมีผลต่อการเปรียบเทียบค่า IC50 ที่อาจจะส่งผลให้ได้ค่าที่แตกต่างกัน (Ghasemi 
et al., 2021) นอกจากน้ีจากรายงานของ Adams และ Meade พบว่ายาคาร์โบพลาตินมีฤทธิ์ยับยั้งการ
เจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งปากมดลูก (HeLa cells) น้อยกว่ายาซิสพลาสติน (Adams & Meade, 
2020) ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยในครั้งนี้ 
 Zhong et al. (2013) ได้รายงานฤทธิ์ของยาคาร์โบพลาติน ในการยับยั้งกระบวนการสังเคราะห์
ดีเอ็นเอและเหนี ่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์มะเร็งปากมดลูก ชนิด SiHa และ CaSki Human 
cervical cancer cell lines พบว่ายาคาร์โบพลาตินไปยับยั้งการทำงานของเอนไซม์ Ribonucleotide 
reductase ที่เร่งปฏิกิริยารีดักชันในการเปลี่ยนไรโบนิวคลีโอไทด์ ไปเป็นดีออกซีไรโบนิวคลีโอไทด์ ซึ่งไร
โบนิวคลีโอไทด์และดีออกซีไรโบนิวคลีโอไทด์ เป็นหน่วยโครงสร้างพื้นฐาน (Building block) สำหรับ
การสังเคราะห์ RNA และ DNA ตามลำดับและมีความสำคัญต่อกระบวนการซ่อมแซม DNA ในเซลล์ที่มี
ชีวิตทั้งหมด (Zhong et al., 2013)  



47 
วารสารมหาวิทยาลยัราชภฏัร้อยเอ็ด: วิทยาศาสตร์และเทคโนโลยี  ปีที่ 6 ฉบบัที่ 1 หน้า 39-49 

Journal of Roi Et Rajabhat University: Science and Technology 6(1), 39-49 
 

 การศึกษาในมะเร็งรังไข่ (Ovarian cancer cell) ชนิด OVCAR-3 cells พบว่ายาคาร์โบพลาติน
ที่ความเข้มข้น 20 และ 50 µM ภายในระยะเวลา 24 h จะไปยับยั้ง Cell cycle ที่ระยะ G0/G1 phase 
และเหนี่ยวนำทำให้เซลล์เกิดการตายแบบ Apoptosis (Zhou et al., 2018) ซึ่งระยะ G0 phase เป็น
ระยะที่เซลล์ออกจากวัฏจักรเซลล์เพื ่อหยุดพัก (Quiescent cells) หรือเป็นเซลล์ชรา/เสื ่อมสภาพ 
(Senescent cells) ทั ้งนี ้เซลล์ระยะพักอาจกลับเข้าสู ่ระยะ G1 phase ได้ (ที ่ระยะ G1 จะมีการ
สังเคราะห์โปรตีนและเอนไซม์สำหรับการสังเคราะห์ดีเอ็นเอในระยะ S phase และเตรียมความพร้อม
สำหรับการแบ่งเซลล์) ระยะ G1 นี ้เซลล์จะอยู่เป็นเวลานานที่สุด ประมาณ 23-24 h ดังนั ้นผลการ
ทดลองครั้งนี้จึงพบว่ายาคาร์โบพลาติน ซึ่งเป็นยาชนิด Organoplatinum antineoplastic alkylating 
agent ที่มีกลไกออกฤทธิ์ในการยับยั้งการสังเคราะห์สารพันธุกรรม ทั้งชนิด DNA และ RNA ของเซลล์ 
ไม่แสดงฤทธ์ิการยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์ที่ระยะเวลา 24 h ดังแสดงค่า IC50 ที่มากกว่า 400 µM 
แต่จะพบฤทธิ์การยับยั้งที่ระยะเวลา 48 และ 72 h ซึ่งเป็นระยะเวลาที่เซลล์เข้าสู่ระยะ S phase เป็น
จำนวนมาก เพื่อเพิ่มปริมาณการสังเคราะห์สารพันธุกรรม ดังนั้นจึงเห็นว่ายาคาร์โบพลาตินออกฤทธิ์ฆ่า
เซลล์มะเร็ง ที ่ระยะเวลา 48 และ 72 h แสดงค่า IC50 ที่สูง เท่ากับ 244.96 µM และ 97.60 µM ที่
ระยะเวลา 48 และ 72 h ตามลำดับ จากการศึกษาฤทธ์ิของยาต่อการยับยั้งการเจริญเติบโตหรือการฆ่า
เซลล์มะเร็งปากมดลูกในครั้งนี้จะพบว่า ยา 5-ฟลูออโรยูราซิล หรือ ยาซิสพลาตินมีฤทธ์ิการยับยั้งสูงที่สุด 
ที ่ระยะเวลา 48 และ 72 h (p > 0.05) ซึ ่งนักวิจัยอาจจะพิจารณานำไปใช้สำหรับเป็น positive 
control เทียบกับตัวยาชนิดอื่นๆ ท่ีต้องการศึกษาฤทธ์ิการฆ่าเซลล์มะเร็ง 
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เข้มข้น มากกว่า 400, 244.96 ± 3.33 และ 97.60 ± 3.63 µM เมื่อทดสอบเป็นระยะเวลา 24, 48 และ 
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