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การแสดงออกของยีน HSP70, GADD45a และ PA2G4 ในเลือดภายหลังการตายของสิง่มชีวิีต 
ในโมเดลหนูทดลองเพื่อประยุกต์ใช้ประมาณเวลาหลังตาย
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บทคัดย่อ
ปัจจุบนัเครือ่งมอืทีใ่ช้ประมาณเวลาหลงัตาย หรอื Post-mortem Interval มกัสงัเกตจากการเย็นตวัลง

ของศพ (algor mortis) การเกิดจ�้ำเลือดภายหลังตาย (livor mortis) การแข็งเกร็งของกล้ามเนื้อ (rigor mortis) 
และปฏิกิริยาเหนือชีวิต (supravital reaction) ซึ่งเครื่องมือเหล่านี้อาจให้ความแปรปรวนได้จากการรบกวนของ
สภาพแวดล้อมรวมถงึสภาพของผูเ้สียชวิีต ท�ำให้หลายการศกึษาพัฒนาเครือ่งมอืท่ีมคีวามแม่นย�ำมากข้ึน หนึง่ในนัน้
คือการแสดงออกของยนีหลงัตายทีพ่บว่ามกีารแสดงออกท่ีเพิม่ขึน้หรอืลดลงสมัพนัธ์กบัระยะเวลาหลงัตาย ดังนัน้
วัตถุประสงค์ของการวิจัยคือ เพื่อศึกษาการแสดงออกของยีนหลังการตายส�ำหรับการประยุกต์ใช้ประมาณเวลา
หลงัตาย เกบ็ตัวอย่างเลอืดหนูทดลองจากบริเวณหวัใจท่ีช่วงเวลา 0, 0.5, 1, 6, 12, 24 และ 48 ช่ัวโมงหลงัการตาย 
น�ำมาสกัดอาร์เอ็นเอและศึกษาการแสดงออกของยีนด้วยเทคนิค quantitative real-time polymerase chain 
reaction ผลการทดลองพบว่าตวัอย่างเลอืดเกบ็ได้ในช่วงเวลา 0, 0.5 และ 1 ชัว่โมงหลงัการตาย ค่าคณุภาพและ
ปรมิาณอาร์เอ็นเออยูใ่นช่วง 2.04 - 2.23 และ 30.16 - 44.67 ไมโครกรมัต่อมลิลลิติรตามล�ำดบั พบการแสดงออก
ของยนี HSP70 เพ่ิมมากขึน้อย่างมนียัส�ำคญัทางสถติทิีช่่วงเวลา 0.5 ชัว่โมงหลงัตาย ในทางตรงข้ามการแสดงออก
ของยีน GADD45a ลดลงอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติที่ช่วงเวลา 0.5 ชั่วโมงหลังตาย นอกจากนั้นพบว่าการ
เปลี่ยนแปลงของระยะเวลาหลังตายมีอิทธิพลในการลดการเปลี่ยนแปลงยีน HSP70 แต่ตรงข้ามมีอิทธิพลต่อการ
เพิ่มการเปลี่ยนแปลงของยีน GADD45a ดังนั้น เป็นไปได้ว่ายีนทั้งสองชนิด (HSP70 และ GADD45a) อาจจะ
สามารถน�ำไปพัฒนาใช้ในการประมาณระยะเวลาหลังตายได้ อย่างไรก็ตาม เพื่อให้ได้ข้อมูลที่แม่นย�ำมากขึ้น 
อาจจะต้องน�ำยีนดังกล่าวไปศึกษาเพิ่มเติมในศพผู้เสียชีวิต
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Abstract
Current tools for post-mortem interval (PMI) estimation include algor mortis, livor mortis, 

rigor mortis, and supravital reactions. However, the accuracy of these methods can be influenced 
by external environmental factors and the characteristics of the deceased body. To enhance 
precision, several studies have explored gene expression-based tools, as specific genes may 
exhibit upregulation or downregulation correlated with the time since death. This study aimed 
to investigate the use of postmortem blood RNA expression for PMI estimation. Heart blood 
samples were collected at 0, 0.5, 1, 6, 12, 24, and 48 hours postmortem. Total RNA was extracted, 
and gene expression was analyzed using quantitative real-time polymerase chain reaction (qRT-PCR). 
Results revealed that RNA quality and quantity for samples collected at 0, 0.5, and 1 hour 
postmortem ranged from 2.04 to 2.23 (A260/A280) and 30.16 to 44.67 µg/ml, respectively. 
Notably, the expression of HSP70 was significantly elevated at 0.5 hours postmortem, while the 
expression of GADD45a significantly decreased at 0.5 hours postmortem. Moreover, a significant 
association was observed between PMI and changes in delta cycle time for HSP70 (increase) 
and GADD45a (decrease). These findings suggest that HSP70 and GADD45a may serve as potential 
biomarkers for PMI estimation. However, further studies are required to validate the use of these 
genes in human postmortem samples for accurate and reliable PMI determination.
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บทน�ำ
	 การประมาณระยะเวลาหลังตาย (Post-
mortem Interval: PMI) มีความส�ำคัญอย่างมากใน
การตรวจสอบคดีทางกฎหมาย เพื่อช่วยให้เกิดความ
แม่นย�ำของการประมาณช่วงเวลาในการเกิดเหตุ โดย
ทั่วไปมีการใช้เทคนิคที่เกี่ยวข้องกับการเปลี่ยนแปลง
ทางสรีรวิทยา เช่น มักสงัเกตจากการเยน็ตัวลงของศพ 
(algor mortis) การเกิดจ�้ำเลือดภายหลังตาย (livor 
mortis) การแข็งเกร็งของกล้ามเนื้อ (rigor mortis) 
และปฏิกิริยาเหนือชีวิต (supravital reaction) มาใช้
ประเมินระยะเวลาหลังตาย ซึ่งเทคนิคการประมาณ
เหล่านี้เป็นเพียงการคาดการณ์ระยะเวลาหนึ่งในการ
เสยีชวิีตทีมี่ความแปรปรวนหรอืคลาดเคลือ่นได้สงูจาก
ปัจจัยภายนอก เช่น การสวมเสื้อผ้าของศพ ความชื้น 
จุลินทรีย์ แสง หรืออุณหภูมิในบรรยากาศ เป็นต้น1  
ในสภาวะที่มีความชื้นหรือการเจริญของจุลินทรีย์ 
ส่งผลให้ศพเน่าเร็วมากขึ้น จึงท�ำให้การประมาณเวลา
หลงัตายได้ส้ันกว่าทีเ่ป็นจรงิ ดงันัน้ ในบางกรณจีงึเป็น 
การยากที่จะใช้เพียงการประมาณระยะเวลาหลังตาย
จากเทคนิคเหล่าน้ีเพยีงอย่างเดยีว ท�ำให้ปัจจบุนัมกีาร
ศกึษาทีเ่กีย่วข้องกบัการแสดงออกของยนีทีเ่ปลีย่นแปลง
ไปตามระยะเวลาหลังเสียชีวิต2 โดยสามารถพบได้ทั้ง
การแสดงออกของยีนที่เพ่ิมมากขึ้นหรือลดลงในช่วง
เวลาหลังตายไปจนถึง 96 ชั่วโมงหลังตาย3 การศึกษา
ของ Dachet และคณะ พบว่ายีนที่เกี่ยวข้องกับเซลล์
ประสาทมีการแสดงออกที่ลดลงแต่ตรงข้ามยีนท่ี
เก่ียวข้องกับเซลล์มะเร็งมีการแสดงออกทีเ่พิม่มากขึน้
ในช่วงเวลา 12 ชัว่โมงหลงัตาย4 การศึกษาในปลาม้าลาย
และหนูทดลอง พบการแสดงออกของยีนที่เกี่ยวข้อง
กับการตอบสนองต่อความเครียด เช่น ยีน HSP70.3 
ในปลาม้าลาย และ Hspe1 ในหนทูดลองเพิม่ขึน้อย่าง
มีนัยส�ำคัญใน 12 ชั่วโมงแรกหลังตาย5

	 ภายหลังทีส่ิง่มชีวีติเสยีชวีติ ระบบต่างๆ ของ
ร่ายกายจะหยดุการท�ำงานอย่างกะทนัหนัหรอืทีเ่รยีกว่า 
somatic death อย่างไรก็ตาม เซลล์บางชนิดจะยัง
สามารถด�ำเนินกิจกรรมของเซลล์ต่อไปได้ จนถึง 

ระยะเวลาที่เซลล์ขาดออกซิเจนจึงเกิดการตายหรือที่
เรียกว่า cellular death ท�ำให้สามารถพบการแสดง
ของยีนบางชนิด เพื่อตอบสนองต่อภาวะดังกล่าว1 
สภาวะที่เซลล์ขาดออกซิเจนและเลือดจะส่งผลให้เกิด
ความเครยีดออกซเิดช่ัน และมกีารตอบสนองด้วยการ
แสดงออกของยนี Heat shock protein 70 (HSP70) 
ที่เพิ่มมากขึ้น เพื่อท�ำให้ยีนที่ควบคุมเซลล์ให้อยู่ใน
สภาวะปกติ โดยโปรตีนท่ีถูกสร้างจากยีนนี้จะยับยั้ง
กระบวนการย่อยสลายของไลโซโซมภายใต้ความเครยีด
จากปฏิกิริยาออกซิเดช่ัน เพื่อท�ำให้เย่ือไลโซโซมมี
เสถยีรภาพ6-8 ในทางตรงข้ามยนี growth arrest and 
DNA damage inducible alpha (GADD45a) และ 
Proliferation-associated protein (PA2G4) จะ
ตอบสนองต่อเซลล์เมื่อเกิดความเสียหายและกระตุ้น
ให้เกดิการตายของเซลล์9 ซึง่ตวักระตุน้หรอืความเครยีด
เช่น รังสียูวี รังสีเอกซ์ สนามแม่เหล็กไฟฟ้าความถี่ต�่ำ 
ภาวะขาดออกซิเจน อนมุลูอสิระเปอร์ออกซิไนไตรท์ และ
ภาวะออสโมตกิ สามารถกระตุน้การแสดงออกของยนี 
GADD45a ให้มีการแสดงออกของยีนท่ีเพิ่มข้ึน เพื่อ
ควบคมุความสมดลุของการซ่อมแซมเซลล์ (DNA repair) 
และก�ำจัดเซลล์แบบอะพอพโทซิส (apoptosis)10 ขณะที่ 
PA2G4 เป็นยีนที่ควบคุมวิถีการตายของเซลล์และ
เกี่ยวข้องกับการสลายโปรตีน ทั้งนี้เพื่อชดเชยการ 
สูญเสียสภาวะสมดุลหลังตายจึงอาจพบการแสดงออก
ทีเ่พิม่มากขึน้เพือ่ตอบสนองต่อความเครยีดที่เกิดขึ้น11 
ทั้งนี้การแสดงออกของยีน ถือเป็นเครื่องมือที่มี 
แนวโน้มท่ีดีในด้านการประมาณระยะเวลาหลังตาย 
เนื่องจากมีขนาดเล็กและมีความเสถียรภาพ แม้ว่า 
เกิดการเปลี่ยนแปลงสภาพของศพ ศักยภาพของการ
แสดงออกของยนียงัคงสามารถใช้ส�ำหรบัการประมาณ
ระยะเวลาหลงัตายร่วมกับเทคนคิท่ีได้รบัการยอมรบัได้12 
แม้ว่าการประมาณระยะเวลาหลงัตายจ�ำเป็นต้องกระท�ำ
ในศพมนุษย์เพื่อให้ได้ข้อมูลที่แม่นย�ำ อย่างไรก็ตาม 
การศึกษาของ Ehrenfellner และคณะ พบว่าโมเดล
สัตว ์ทดลองสามารถใช ้ เพื่อตรวจสอบโปรตีนที่
แสดงออกภายหลงัตายได้ เช่น โปรตนี Tropomyosin, 
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alpha actin และ alpha tubulin ทีพ่บว่าในมนุษย์ หมู 
หรือหนูทดลองไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญ
ทางสถิติ13 นอกจากนัน้ในการทดสอบเครือ่งมอืประมาณ
ระยะเวลาหลงัตายโดยอาศัยการแสดงออกของยนีทีไ่ด้
จากโมเดลสัตว์ทดลองพบว่าได้ค่าการประมาณเวลาที่
ค่อนข้างใกล้เคียงกับ PMI จริงในศพมนุษย์14 ดังนั้น 
จากเหตุผลดังกล่าวจึงสามารถอนุมานได้ว่าภาวะการ
ขาดออกซิเจนและเลือดที่ท�ำให้เกิดการตายของเซลล์
หลังส่ิงมีชีวิตเสียชีวิตอาจพบการแสดงออกของยีน 
บางชนิดทีเ่ปล่ียนแปลงไป และการศกึษาในสตัว์ทดลอง
จะเป็นข้อมลูเบือ้งต้นทีส่ามารถน�ำยนีทีส่นใจไปศกึษาต่อ
ในศพมนุษย์เพื่อประเมินระยะเวลาหลังตายได้ 

วัตถุประสงค์ 
	 เพื่อศึกษาการเปลี่ยนแปลงของยีน HSP70, 
GADD45a และ PA2G4 หลังการตายของสิ่งมีชีวิต 
ในโมเดลหนูทดลอง

วิธีการศึกษา
สภาวะการเลี้ยงหนูทดลอง

เลีย้งหนูทดลองสายพันธุ ์BALB/cMlac อายุ 
6 สัปดาห์ จากบริษัท Nomura Siam International 
ประเทศไทย โดยได้รับการอนุมัติให้ด�ำเนินการจาก
คณะกรรมการก�ำกับดูแลและการใช้สัตว์ทดลอง  
คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ (เลขที่ 
033/2021) ที่สภาวะห้องเลี้ยงสัตว์ทดลองเท่ากับ  
21 ± 1 องศาเซลเซียส ค่าความชื้นสัมพัทธ์เท่ากับ  
50 ± 10% ความเข้มของแสงเท่ากับ 325 ลักซ ์ 
ช่วงกลางคืน 12 ชั่วโมงและช่วงกลางวัน 12 ช่ัวโมง 
เสยีงรบกวนไม่เกิน 85 เดซเิบล การให้อาหารแบบปกติ
ทีไ่ม่มกีารปนเป้ือน การให้น�ำ้สะอาดแบบไม่จ�ำกดั วสัดุ
รองนอนเป็นข้ีเลือ่ย เมือ่ครบอาย ุ8 สปัดาห์ หนูทัง้หมด
จ�ำนวน 24 ตัวจะถูกการุณฆาตด้วยวิธีการ cervical 
dislocation ในเวลาเดยีวกัน จากนัน้น�ำซากหนทูดลอง
วางไว้ที่อุณหภูมิ 26 - 27 องศาเซลเซียสและความชื้น 
สัมพัทธ์ทีร้่อยละ 83 - 84 และปราศจากการรบกวน

จากแมลงในสิง่แวดล้อม โดยบรรจไุว้ในกล่องพลาสตกิ 
วางบรเิวณบ่อดองร่างอาจารย์ใหญ่ คณะแพทยศาสตร์ 
มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ เก็บตัวอย่างเลือดจากหัวใจ 
ของหนูทดลองแต่ละตัวลงในหลอดเก็บเลือดที่มี 
สารกันเลือดแข็งชนิด EDTA ท่ีช่วงเวลา 0, 0.5,  
1, 6, 12, 24, 48 ชั่วโมงหลังตาย โดยในแต่ละ 
จุดเวลาจะท�ำการทดลองในหนูจ�ำนวน 3 ตวั ใช้เวลาที่ 
0 ช่ัวโมงเป็นตัวเปรียบเทียบเริ่มต้น ตัวอย่างเลือด 
จะถูกเกบ็ไว้ท่ีอณุหภมิู -80 องศาเซลเซียส ก่อนน�ำไป
สกัดอาร์เอ็นเอ

การสกัดอาร์เอ็นเอ
	 สกัดอาร์เอน็เอตามข้ันตอนของชุดสกัด RNA/
Protein Purification Plus Kit (Norgen, Canada) 
จากนัน้ตรวจวดัปรมิาณอาร์เอน็เอด้วยเครือ่ง Nanodrop 
(Thermo Fisher Scientific, MA, USA) ปรบัปรมิาณ
อาร์เอ็นเอเท่ากับ 150 นาโนกรัมแล้วน�ำไปสังเคราะห์
สาย cDNA ด้วยชุดน�้ำยาส�ำเร็จรูป RevertAid first 
Strand cDNA Synthesis Kit (Thermo Fisher 
Scientific, MA, USA) และน�ำไปตรวจวดัการแสดงออก
ของยนีด้วยชุดน�ำ้ยาส�ำเร็จรปู Maxima SYBR Green/
ROX qPCR Master Mix (Thermo Fisher Scientific, 
MA, USA) โดยเพิม่ปรมิาณยนีจ�ำนวน 4 ต�ำแหน่ง ได้แก่ 
HSP70, PA2G4, GADD45a และ -actin ที่ใช ้
เป็นยีนอ้างอิง และตรวจวัดการแสดงออกของยีนด้วย
เทคนคิ quantitative real-time polymerase chain 
reaction (qRT - PCR) สภาวะอุณหภูมิ ประกอบด้วย 
ขัน้ตอน pre-denaturation ทีอ่ณุหภมู ิ95 องศาเซลเซยีส
เป็นเวลา 10 นาที ขั้นตอน denaturation ที่อุณหภูมิ 
95 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 15 วนิาที ข้ันตอน annealing 
ที่อุณหภูมิ 60 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 1 นาที และ 
ขั้นตอน extension ที่อุณหภูมิ 72 องศาเซลเซียส 
เป็นเวลา 1 นาที โดยท�ำท้ังหมดจ�ำนวน 40 รอบ 
ค�ำนวณการแสดงออกของยนีด้วยสตูรค�ำนวณ R = 2-∆∆Ct 
โดยท่ี R คอื Relative gene expression มหีน่วยเป็นเท่า 
และ ∆∆Ct คือค่า [(Cycle time ของยีนที่สนใจ - 
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Cycle time ของยีน internal control) - ค่าเฉลี่ย
ของ ∆Ct ของเวลาเริ่มต้น]2 ล�ำดับของไพรเมอร์ที่ใช้

ในการตรวจวดัการแสดงออกของยนีแสดงดงัตารางที ่1 
(Table 1)

Table 1 The lists of primers for evaluating gene expression15-18

Gene Sequencing primer

HSP70 
F- CAGCGAGGCTGACAAGAAGAA

R- GGAGATGACCTCCTGGCACT

PA2G4
F- AGAGCCTCTACAGTGTTTTGA

R- CCTTTAATCCCAGCACTCTGGAACG

GADD45a
F- GACGAATCCACATTCATCTC

R- TTGATCCATGTAGCGACTT

 -actin
F- CATGTTTGAGACCTTCAACACCCC

R- GCCATCTCCTGCTCGAAGTCTAG

การวิเคราะห์ทางสถิติ
ข้อมลูปริมาณอาร์เอน็เอทีส่กดัได้ การแสดงออก

ของยีน HSP70, PA2G4 และ GADD45a จะแสดง 
ในรูปแบบของค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานของ
การทดลอง และเปรียบเทียบการแสดงออกของยีน 
ในแต่ละช่วงเวลา เทยีบกบัช่วงเวลาเริม่ตน้ที ่0 ชัว่โมง 
ด้วยสถติ ิOne-way Analysis of Variance และศึกษา
การแสดงออกของยนีและระยะเวลาหลงัตาย ด้วยการ
วิเคราะห์การถดถอยพหุคูณแบบขั้นตอน (multiple 
linear regression) โดยให้ตัวแปรต้นคือ ระยะเวลา
หลังตาย และตัวแปรตามคือ ค่าความแตกต่างของ 
cycle time (deltaCt) โดยพิจารณาระดับนัยส�ำคัญ
ทางสถิติที่ p<0.05 

ผลการศึกษา
	 ตวัอย่างเลอืดทีเ่กบ็ได้มีเพยีงทีช่่วงเวลาเริม่ต้น 
(0 ชั่วโมง) 0.5 และ 1 ชั่วโมงเท่านั้น ส่วนที่เวลาอื่น
ตัวอย่างเลือดไม่สามารถเก็บได้หรือเก็บได้ในปริมาณ
ทีน้่อยไม่เพยีงพอต่อการน�ำไปสกดัอาร์เอน็เอ หลงัจาก
สกัดอาร์เอน็เอในช่วงเวลาท่ีสามารถเก็บได้แล้ว ปรมิาณ
อาร์เอ็นเอที่สกัดได้มีค่าอยู่ในช่วง 30.16 ± 14.16 ถึง 
44.67 ± 29.39 นาโนกรัมต่อไมโครลิตร ส่วนคุณภาพ
ของอาร์เอ็นเอโดยการวดัอัตราส่วนค่าการดูดกลนืแสง
ท่ีความยาวคลืน่ 260 และ 280 อยูใ่นช่วง 2.04 ± 0.22 
ถึง 2.23 ± 0.16 ดังแสดงในตารางที่ 2 (Table 2)
	  

Table 2 Quality and quantity of extracted RNA from blood of experimental mice at each time 
points after death

Time after death (hours) Quality of RNA Quantity of RNA (ng/mL)

0 2.04 ± 0.22 30.16 ± 14.16

0.5 2.17 ± 0.15 44.67 ± 29.39

1 2.23 ± 0.16 32.50 ± 18.92
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	 พบการแสดงออกของยนี HSP70 ทีช่่วงเวลา 
0.5 ชั่วโมงหลังตายประมาณ 4.046 ± 3.564 เท่า  
(ค่าน้อยสุด - ค่ามากสดุ: 0.29 - 11.31) และในช่วงเวลา  
1 ชัว่โมงหลงัตายพบการแสดงออกประมาณ 22.32 ± 
8.594 เท่า (ค่าน้อยสุด - ค่ามากสุด: 0.40 - 84.45) 
การแสดงออกของยีนมีแนวโน้มเพิ่มมากขึ้นจาก 
เวลาเริ่มต้น (ชั่วโมงที่ 0) เมื่อค�ำนวณทางสถิติพบว่า
การแสดงออกของยีนที่ 0.5 ชั่วโมงหลังตายมีค่า 
เพิ่มมากขึ้นอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับ 
การแสดงออกของยีนที่เวลา 0 ชั่วโมง ดังรูปที่ 1A 
(Figure 1A) การแสดงออกของยนี PA2G4 ท่ีช่วงเวลา 
0.5 ชั่วโมงหลังตายพบประมาณ 4.162 ± 1.664 เท่า 
(ค่าน้อยสดุ - ค่ามากสดุ: 0.06 - 13.83) และในช่วง 
เวลา 1 ชั่วโมงหลังตาย พบการแสดงออกประมาณ 
7.582 ± 3.983 เท่า (ค่าน้อยสดุ - ค่ามากสดุ: 0.24 - 39.95) 

การแสดงออกของยีนมีแนวโน้มเพิ่มมากขึ้นจาก 
เวลาเริม่ต้น (ช่ัวโมงท่ี 0) แต่เมือ่ค�ำนวณทางสถิต ิไม่พบ
ความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับ
การแสดงออกของยีนท่ีเวลา 0 ช่ัวโมง ดังรูปท่ี 1B 
(Figure 1B) ในขณะท่ีการแสดงออกของยนี GADD45a 
ที่ช่วงเวลา 0.5 ชั่วโมงหลังตายพบการแสดงออก
ประมาณ 0.312 ± 0.071 เท่า (ค่าน้อยสดุ - ค่ามากสดุ: 
0.02 - 0.88) และในช่วงเวลา 1 ช่ัวโมง พบการ
แสดงออกประมาณ 0.958 ± 0.299 เท่า (ค่าน้อยสดุ -  
ค่ามากสุด: 0.003 - 2.93) การแสดงออกของยีนมีการ
ลดลงจากเวลาเริ่มต้น (ชั่วโมงที่ 0) และเพิ่มขึ้นที ่
ชัว่โมงที ่1 เมือ่ค�ำนวณทางสถติิ การแสดงออกของยนี
ที่ 0.5 ชั่วโมงหลังตายมีค่าลดลงอย่างมีนัยส�ำคัญทาง
สถติิเมือ่เทยีบกบัการแสดงออกของยนีทีเ่วลา 0 ช่ัวโมง 
ดังรูปที่ 1C (Figure 1C) 

Figure 1 Gene expression of (A) HSP70 (B) PA2G4 and (C) GADD45a after death in mouse model, 
with the X-axis represents postmortem interval (h) and Y-axis represents relative expression 
(fold) calculated using the formula R = 2-∆∆Ct, where * p<0.05 and ** p<0.01 indicate statistically 
significant differences at each time point after death compared to the initial time (0 hours).
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	 ทัง้น้ีในสถานการณ์จรงิการตรวจพบร่างของ
ผูเ้สียชวิีตไม่สามารถเกบ็ตัวอย่างเลอืดได้ทีเ่วลาเริม่ต้น
ของการเสียชีวิตหรือท่ี 0 ชั่วโมงได้ จึงไม่สามารถน�ำ
มาค�ำนวณการแสดงออกของยนีโดยใช้สตูร R = 2-∆∆Ct 
ดังนั้น ทางผู้วิจัยจึงเปรียบเทียบการแสดงออกของยีน
โดยค�ำนวณจากค่าผลต่างของจ�ำนวน cycle time 
(deltaCt) ในแต่ละช่วงจุดเวลาซึ่งอ้างอิงมาจากงาน
วิจัยของ Peng และคณะ19 ผลการวิเคราะห์พบว่า
ความแตกต่างของค่า cycle time (deltaCt) ของยีน 
HSP70 ในแต่ละช่วงเวลามีแนวโน้มลดลง โดยเมื่อ
ค�ำนวณทางสถิติพบว่าความแตกต่างของค่า cycle 
time ที่ระยะเวลาหลังตาย 0.5 และ 1 ชั่วโมงมีค่า 
ลดลงอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับ
ความแตกต่างของค่า cycle time ทีร่ะยะเวลาหลงัตาย

เริ่มต้น (0 ชั่วโมง) ดังรูปที่ 2A (Figure 2A) ส�ำหรับยีน 
PA2G4 พบว่าในแต่ละช่วงเวลามแีนวโน้มลดลงเช่นกนั 
แต่ไม่พบความแตกต่างของค่า cycle time ทีร่ะยะเวลา
หลังตาย 0.5 และ 1 ชั่วโมงเมื่อเปรียบเทียบกับความ
แตกต่างของค่า cycle time ท่ีระยะเวลาหลังตาย 
เริ่มต้น (0 ชั่วโมง) ดังรูปที่ 2B (Figure 2B) ส่วนยีน 
GADD45a นั้น ความแตกต่างของค่า cycle time  
ในแต่ละช่วงเวลามแีนวโน้มเพิม่ข้ึน ซ่ึงต่างจากแนวโน้ม
ของยีน HSP70 และ PA2G4  โดยพบความแตกต่าง
ของค่า cycle time ที่ระยะเวลาหลังตาย 0.5 และ  
1 ชั่วโมงมีค่าเพิ่มมากข้ึนอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิต ิ
เมือ่เปรยีบเทยีบกบัความแตกต่างของค่า cycle time 
ท่ีระยะเวลาหลังตายเริ่มต้น (0 ช่ัวโมง) ดังรูปท่ี 2C 
(Figure 2C)

Figure 2 The deltaCt values for the (A) HSP70, (B) PA2G4, and (C) GADD45a genes were measured 
at different time points. The X-axis represents the post-mortem time in hours, while the Y-axis 
represents the difference in cycle time (deltaCt) values. The deltaCt values were calculated 
using the formula deltaCt = Ct (target gene) – Ct (reference gene or -actin). The significance 
of the differences at each post-mortem time point compared to the initial time (0 hours) is 
indicated by * p<0.05, ** p<0.01, and *** p<0.001.
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	 เพ่ือพิสูจน์ว่าระยะเวลาหลังตายมีอิทธิพล 
ต่อการเปลี่ยนแปลงการแสดงออกของยีนใดหรือไม่  
ผู้วิจัยจึงทดสอบการถดถอยเชิงพหุคูณแบบขั้นตอน 
(Multiple linear regression) โดยให้ตัวแปรต้นคือ 
ระยะเวลาหลงัตาย และตวัแปรตามคอื ค่าความแตกต่าง
ของ cycle time (deltaCt) ผลการวิเคราะห์พบว่า 
ค่าความแตกต่างของ cycle time (deltaCt) ของยีน 
HSP70 จะลดลงเมื่อเวลาหลังตายเพิ่มขึ้น โดยที่พบ
การลดลงของความแตกต่างของ cycle time ประมาณ 
0.109 เท่าเมื่อระยะเวลาหลังตายเพิ่มขึ้น 1 หน่วย 

อย่างไรก็ตาม ค่าความแตกต่างของ cycle time 
(deltaCt) ของยนี GADD45a จะเพ่ิมข้ึนเมือ่ระยะเวลา
หลงัตายเพิม่ขึน้ โดยทีพ่บการเพิม่ข้ึนของความแตกต่าง
ของ cycle time ประมาณ 0.081 เท่าเมื่อระยะเวลา
หลงัตายเพิม่ข้ึน 1 หน่วย ดงัตารางที ่3 (Table 3) ทัง้นี้
ยนี PA2G4 ไม่ได้ถกูน�ำมาทดสอบการถดถอยเชงิพหคุณู
แบบขั้นตอน เนื่องจากไม่พบนัยส�ำคัญทางสถิติของ
ความสัมพันธ์ระหว่างค่า cycle time (deltaCt) และ
ระยะเวลาหลังตาย

Table 3 The association between the deltaCt value and post-mortem interval (PMI) was analyzed 
by multiple linear regression

Unstandardized 
Coefficients

Std. Error Standardized 
Coefficients

t p-value

(constant) 0.645 0.143 4.527 <0.001

DeltaHSP70 -0.109 0.021 -0.626 -5.232 <0.001

DeltaGADD45a 0.081 0.024 0.398 3.326 0.002

a Dependent Variable: PMI

อภิปรายผล
	 ปัจจุบันการประเมินระยะเวลาหลังตายโดย
ศกึษาการแสดงออกของยนีทีต่อบสนองต่อสภาวะต่างๆ 
มีแนวโน้มให้ความแม่นย�ำและความคลาดเคลื่อนที่
น้อยกว่าการประมาณทางสรรีวทิยา1 จากการรวบรวม
ข้อมูลในการศึกษาของ Scrivano และคณะ ท�ำให้
ทราบว่าการแสดงออกของยีนมีการเปลี่ยนแปลงไป
ตามระยะเวลาหลังตาย โดยการตรวจสอบการ
แสดงออกของยีน มีความเสถียรภาพ มีความคงตัว 
แม้ว่าเกดิการเปลีย่นแปลงของสภาพแวดล้อมหรอืการ
เคลื่อนย้ายศพ ยังคงสามารถให้ค่าการประมาณระยะ
เวลาหลังตายได้แม่นย�ำมากกว่าระยะเวลาหลังตายที่
ประมาณจากทางสรีรวิทยา20 และเน่ืองจากการ
ประมาณทางสรีรวิทยาที่ใช้เป็นเครื่องมือประเมินใน
ปัจจุบันนั้น สภาพแวดล้อมภายนอกอาจส่งผลต่อ 
ข้อจ�ำกัดในการตรวจสอบช่วงเวลาหลังตาย อาทิเช่น 

อณุหภมู ิแสงแดด ความช้ืน และยงัรวมถึงลกัษณะทาง
บุคคล เช่น เพศ อายุ เป็นต้น21 ท�ำให้การศึกษาหรือ
ค้นคว้าเครือ่งมือทีแ่ม่นย�ำส�ำหรบัการประมาณระยะเวลา
หลังตายเป็นที่น่าสนใจและท้าทาย ซึ่งในงานวิจัยนี ้
ผู ้วิจัยสนใจการแสดงออกของยีนหลังตายในโมเดล 
หนทูดลอง เนือ่งจากการศกึษาการแสดงออกของยนีใน
ศพมนษุย์นัน้เป็นไปได้ยาก เนือ่งจากบางศพไม่สามารถ
ทราบได้ถึงระยะเวลาเริ่มต้นของการเสียชีวิต รวมทั้ง
ในบางศพไม่สามารถทราบระยะเวลาหลงัตายท่ีแท้จรงิ 
จึงมีการเลือกใช้หนูทดลองเป็นตัวอย่างในการศึกษา 
เนือ่งจากหนทูดลองสามารถก�ำหนดระยะเวลาหลงัตาย
และสามารถก�ำหนดปัจจัยต่างๆ ได้ นอกจากนั้น 
การศึกษาที่ผ่านมาของ Ma และคณะ พบว่า การใช้
หนูทดลองสามารถก�ำหนดปัจจัยในเร่ืองของอุณหภูมิ
และสิง่แวดล้อมภายนอกทีเ่ข้ามารบกวน22 รวมทัง้การ 
น�ำหนทูดลองมาเป็นตวัอย่างในการประเมนิระยะเวลา
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หลงัตายเป็นเครือ่งมอืทีม่ปีระโยชน์ต่อการประมาณค่า 
PMI ส่วนการเลือกตัวอย่างเลือดมาศึกษาเน่ืองจาก
เลือดเป็นตัวอย่างที่สามารถเก็บได้ง่ายที่สุด สามารถ
เก็บได้จากที่เกิดเหตุและส่งตรวจได้ทันที ท�ำให้ไม่เกิด
การยืดระยะเวลาหลังตายออกไป12 โดยความชื้น 
ในอากาศที่วางหนูทดลองหลังเสียชีวิต ทางผู้วิจัยได้
จ�ำลองสภาวะจริงในบรรยากาศหรือสภาพแวดล้อม
ทัว่ไปของประเทศไทย โดยเป็นสภาวะบรรยากาศจรงิ
ในสภาพแวดล้อมที่ท�ำการทดลอง โดยวัดได้ประมาณ 
ร้อยละ 83 - 84 ซึ่งค่าความชื้นดังกล่าวนั้นเกิดจาก 
การทดลองที่เป็นช่วงฤดูฝนของประเทศไทย โดย
ความชืน้นัน้อาจส่งผลต่อสภาพภายนอกของซากสิง่มชีวีติ
ภายหลังการตาย อย่างไรก็ตาม จากการศึกษายีนท่ี
เกีย่วข้องกบัการตอบสนองต่อความเครียดภายในเซลล์ 
เช่น HSP70 พบว่าความชื้นที่แตกต่างไม่ส่งผลต่อการ
แสดงออกของยีน23

	 โดยหลังการตายพบว่าร่างกายจะหยุดการ
ตอบสนองทนัท ีท�ำให้ระบบไหลเวยีนโลหติหยดุลง ส่งผล
ให้เซลล์เกดิภาวะขาดเลอืดและออกซเิจน ส่งผลไปเร่ง
กระบวนการตายของเซลล์ และซึ่งภาวะดังกล่าวเป็น
ภาวะเครียดทีเ่ซลล์จะตอบสนองโดยมเีพิม่หรอืลดการ
แสดงออกของยีนที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการเหล่านี้19 
เมือ่มนุษย์เสียชวิีตจะเกดิการตายสองส่วนคอื การตาย
ของร่างกาย (somatic death) และการตายระดับเซลล์ 
(cellular death) ซึง่การตายดงักล่าวเริม่การตายของ
ร่างกายที่ไม่สามารถน�ำออกซิเจนและเลือดไปเลี้ยง
เซลล์ตายอวัยวะต่างๆ ได้ท�ำให้เกิดการตายของเซลล์
ตามมาภายหลังในระยะเวลาที่แตกต่างกัน ขึ้นกับ 
ชนิดของเซลล์ที่ต้องการออกซิเจน24 โดยยีนที่ใช ้
ในการศกึษาครัง้นีพ้บว่าเกีย่วข้องกบัการตอบสนองต่อ
ความเครียดภายในเซลล์ที่อาจเกิดจากการขาด
ออกซิเจนหรือการเพิม่ขึน้ของสารอนุมลูอสิระ เป็นต้น 
ซึง่ภาวะเครยีดเหล่านีจ้ะเพ่ิมมากขึน้ในช่วงการตายแรกๆ 
และมีความสัมพันธ์ทางตรงกับระยะเวลาหลังตาย25 
อย่างไรก็ตาม หากระยะเวลาหลังตายเพิ่มมากขึ้น 
เซลล์อาจจะไม่สามารถตอบสนองต่อภาวะเครียดได ้

จึงเกิดการเหนี่ยวน�ำการตายตามมา เมื่อเซลล์ขาด
ออกซิเจนและเลือดส่งผลให้เกิดการแสดงออกของยนีท่ี
ตอบสนองต่อภาวะเครยีด อาทเิช่น HSP70 และ PA2G4 
ซ่ึงพบว่ายีนดังกล่าวมีการแสดงออกเพิ่มมากข้ึนอย่าง 
มีนัยส�ำคัญทางสถิติตามระยะเวลา PMI ที่เพิ่มมากขึ้น 
โดยยนี HSP70 จะสร้างโปรตนีในกลุม่ HSP70 โปรตนี 
ท�ำหน้าที่ควบคุมให้เซลล์อยู่ในภาวะปกติ เมื่อเซลล์ 
ได้รับความเสียหายหรือเกิดความผิดปกติ เช่น เกิด
ความเครียดออกซิเดชั่น ยีน HSP70 จะถูกกระตุ้น
ท�ำให้เกิดการแสดงออกของยีนท่ีสูงมากข้ึน HSP70 
รบกวนกลไกการส่งสัญญาณของ apoptosis โดยตรง
โดยการจับกับปัจจัยกระตุ้น apoptotic protease-
activating factor-1 หรือ apoptosis-inducing 
factor จึงยับยั้งการท�ำงานของ caspase ที่เกิด 
apoptosis หรือการเปลี่ยนแปลงทางนิวเคลียสที่เกิด
จากปัจจัยเหนี่ยวน�ำอะพอพโทซิส โดยเกิดขึ้นภายใน 
cytosol และ plasma membrane โดยการยับยั้ง 
caspase-mediated PCD ที่เกิดจาก HSP70 ท�ำให้ 
Lysosomal proteases และ cathepsins ไม่ได้
เคลื่อนที่จาก lysosomal lumen ไปยัง cytosol จึง
ไม่เกดิการตอบสนองต่อส่ิงกระตุน้ทีก่่อให้เกดิความตาย6 
ขณะที่ยีน PA2G4 จะสร้างโปรตีนท�ำหน้าที่ควบคุมวิถี
การตายของเซลล์และเก่ียวข้องกับการสลายโปรตีน 
โดยโปรตีนท่ีสร้างจากยีนนี้ท�ำหน้าที่ในการยับยั้ง
วัฏจักรของเซลล์ผ่านทางการยับยั้งการถอดรหัสของ
ยนีทีเ่กีย่วกบัวฏัจกัรเซลล์ เช่น E2F1, Cyclin D1 และ 
cyclin E นอกจากนี้ PA2G4 ยังมีบทบาทในการ
ควบคมุการมชีีวติรอดของเซลล์ ภายใต้การควบคมุของ 
AKT signaling pathway16 ดงันัน้ โปรตนีทัง้สองชนดิ
มผีลต่อการตอบสนองต่อการตาย ด้วยการกระตุน้ให้เกดิ
การปล่อยโปรตีนท้ังสองชนิด เพื่อท�ำให้เซลล์อยู่ใน
สภาพปกติ ดังนั้น ภายหลังการตาย ร่างกายเกิดภาวะ
การขาดเลือดและออกซิเจน ส่งผลให้เกิดความเครียด
ระดับเซลล์9 จึงจ�ำเป็นต้องมีการแสดงออกของยีน 
บางชนดิเพือ่ลดความเครยีดของเซลล์และรักษาสภาพ
เซลล์ให้มีชีวิตรอดจึงอาจพบการแสดงออกของยีน 



34 J Med Health Sci Vol.31 No.3 December 2024

HSP70 และ PA2G4 มกีารแสดงออกของยนีทีเ่พิม่มากขึน้  
โดยสอดคล้องกับการศึกษาของ Pozhikov และคณะ5 
และ Sanoudou และคณะ9 แต่ในทางกลับกัน 
การศึกษาครั้งนี้พบการแสดงออกของยนี GADD45a 
ลดลงในช่วง 0.5 ช่ัวโมงแรกของการตายและมแีนวโน้ม
เพ่ิมมากขึน้ทีช่ัว่โมงที ่1 หลงัการตาย โดยไม่สอดคล้อง
กับการศึกษาของ Kim และคณะ26 และ Coli ă และ
คณะ25 ทีพ่บการแสดงออกของยนี GADD45a เพิม่ขึน้
ในระยะเวลา 45 นาทีหลังการตาย ซึง่อาจเป็นไปได้ว่า 
ยนี GADD45a ยนีทีท่�ำหน้าทีค่วบคมุความสมดุลของ
การซ่อมแซมเซลล์ (DNA repair) และก�ำจัดเซลล์ 
แบบอะพอพโทซิส (apoptosis)10 ซึง่พบการแสดงออก
ทีล่ดลงในช่วงเวลาแรกหลงัตาย (0.5 ชัว่โมง) เป็นไปได้ว่า 
ช่วงระยะเวลาแรกหลังตาย ยังไม่พบความผิดพลาด
ของการซ่อมแซมเซลล์ และยังไม่เกิดการก�ำจัดเซลล์
แบบอะพอพโทซิส จึงท�ำให้การแสดงออกของยีน 
GADD45a มกีารแสดงออกท่ีลดลง27 ในการวจัิยครัง้น้ี
แสดงให้เหน็ว่าการแสดงออกของยนี HSP70, PA2G4 
และ GADD45a ในตัวอย่างเลือด สามารถตรวจสอบ
การแสดงออกของยีนได้ที่ 0 - 1 ชั่วโมงหลังตาย โดย
ยีน HSP70 และ PA2G4 มีแนวโน้มการแสดงออกที่
เพิ่มขึ้นตามระยะเวลาหลังตายที่เพ่ิมขึ้น ขณะที่ยีน 
GADD45a พบการแสดงออกของยีนลดลงอย่างม ี
นัยส�ำคัญทางสถิติที่ 0.5 ชั่วโมงหลังตาย จากการ
แสดงออกของยนีทีแ่ตกต่างกนัแสดงให้เหน็ว่าแต่ละยนี
จะตอบสนองต่อสภาวะทีเ่กดิขึน้หลงัตายผ่านทางการ
ตอบสนองต่อความเครียดของเซลล์และเร่งกระบวนการ 
อะพอพโทซิสของเซลล์19 การที่ร่างกายของส่ิงมีชีวิต 
ไม่สามารถมีปฏิสัมพันธ์และไม่ตอบสนองต่อสิง่ต่างๆ 
อาจเป็นตวักระตุน้ให้เกิดความเครยีดของเซลล์ ทีน่�ำไปสู่
กลไกต่างๆ เพ่ือตอบสนองต่อสภาวะหลงัตายทีเ่กดิขึน้ 
เช่น ตอบสนองต่อความร้อน ภาวะขาดออกซเิจน และ
ภาวะเครยีดออกซเิดชัน่5 รวมถงึการควบคมุระดบัโปรตนี
ให้อยูใ่นสภาวะทีเ่หมาะสม9 ท�ำให้ยนีอาจถกูกระตุน้ให้เกดิ
การต่อต้านความเครียดและเพิ่มโอกาสในการอยู่รอด 
โดยที่ภาวะขาดเลือดและความเครียดในเซลล์เป็น 

ตัวกระตุ้นให้เซลล์ตายอย่างต่อเนื่อง ออร์แกเนลล ์
และดเีอน็เอท่ีได้รบัความเสยีหายโดยไม่มกีารซ่อมแซม 
จะกระตุ้นให้เกิดโปรตีนโอไลซีสส่งผลให้เซลล์ตาย 
สอดคล้องกับงานวิจัยของ Sanoudou และคณะ  
พบว่าหลงัจากการตายของร่างกาย 46 ชัว่โมง อาจพบ
การเปลีย่นแปลงของการแสดงออกของยนีทีเ่กีย่วข้อง
กบัวฏัจกัรของเซลล์ การตายของเซลล์ โปรตีนสลายตวั 
สารต้านอนุมูลอิสระ และการซ่อมแซม DNA9 
	 นอกจากนั้นมีการศึกษาถึงการแสดงออก 
ของยีนอื่นๆ ที่มีการตอบสนองหลังการตาย เช่น  
ยีนที่เกี่ยวข้องกับการตายแบบอะพอพโทซิส ได้แก่  
phosphatase and tensin homolog deleted on 
chromosome ten (PTEN) และ Fas ligand (FasL) 
ทีพ่บการแสดงออกของยนีสูงสดุที ่6 ชัว่โมงหลงัตาย28 
หรือการศึกษาของ Kim และคณะ แสดงให้เห็นถึง
ภาวะขาดเลือดและขาดออกซิเจนที่ส่งผลต่อเซลล์
กล้ามเนื้อหัวใจ เมื่อเวลาผ่านไป 45 นาที พบการ
แสดงออกของยนี GADD45b เพิม่ขึน้อย่างมนียัส�ำคญั
ทางสถิติ ที่ส่งผลให้เกิดการกระตุ้นการตายของเซลล์
แบบอะพอพโทซิส26 ในทางตรงข้ามยีนที่เกี่ยวข้องกับ
การควบคุมการเจริญของเซลล์ (Cdc25b) พบการ
แสดงออกสูงสุดในช่วง 24 ช่ัวโมงแรกหลังตาย29  
การศึกษาของ Chang และคณะ แสดงให้เห็นว่าการ
เปลี่ยนแปลงการแสดงออกของยีน HSP70 มีการ
แสดงออกของของยนีทีเ่พิม่มากขึน้ เพือ่ตอบสนองต่อ
ความเครียดภายในเซลล์ที่อาจมีความร้อน หรือภาวะ
ขาดออกซเิจนเป็นตวักระตุน้30 อกีท้ังการตอบสนองต่อ
ความเครยีดทีม่ส่ีวนเกีย่วข้องในการควบคมุการท�ำงาน
ของเซลล์ รวมถึงการซ่อมแซมดีเอ็นเอ การวิเคราะห์
การแสดงออกของยีนในสมองหลังตาย พบว่ามีการ
แสดงออกท่ีเพิ่มข้ึนของ GADD45 เพ่ือควบคุมการ 
เผาผลาญพลงังานภายใต้สภาวะเครยีด25 เพือ่ตอบสนอง
ต่อภาวะต่างๆ หลงัตาย การแสดงออกของยนีจงึมกีาร
แสดงออกท่ีเพิ่มข้ึนหรือลดลงท่ีแตกต่างกันนั้นท�ำให้
สามารถเป็นเครื่องมือท่ีใช้ในการประมาณระยะเวลา
หลังตาย 
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	 หลายการศึกษาที่ผ่านมาพบความแตกต่าง
ของการเปลี่ยนแปลงการแสดงออกของยีนหลังตาย 
เช่น การศกึษาของ Bahar และคณะ พบการแสดงออก
ของยนี RBP5 และ SCD หลงัตายในกล้ามเน้ือโครงร่าง
ของววัได้มากทีสุ่ด 22 วนั นอกจากนัน้ทีเ่วลาหลงัตาย 
24 ชัว่โมงพบว่ายนีทัง้สองมกีารแสดงออกสงูสดุในตบั
และเนือ้เยือ่ไขมัน31 การศึกษาของ Seear และ Sweeney 
พบว่าทีเ่วลา 24 ชัว่โมงหลงัตาย พบการแสดงออกของ
ยนี TR  และ 18s ในตัวอย่างไต ตับ สมอง และกล้ามเนือ้
ของปลาแซลมอน32 และการศึกษาของ Lv และคณะ 
ได้เปรยีบเทยีบการแสดงออกของยนีหลงัตายระหว่าง
มนุษย์และหนูทดลอง พบว่าการแสดงออกของยีน  

-actin, GAPDH, 18S rRNA, RPS29, miR-1,  
miR-133a, และ 5R rRNA มีการแสดงออกของยีน
แตกต่างกันเมื่อระยะเวลาหลังตายเพิ่มขึ้นอย่างม ี
นัยส�ำคัญทางสถิติ แต่เมื่อเทียบการแสดงออกของยีน
เดียวกันในทั้ง 2 โมเดลระหว่างมนุษย์และหนูทดลอง
ไม่พบความแตกต่างกนัอย่างมนัียส�ำคัญทางสถติิ14 และ
ส�ำหรับองค์ความรู้ที่ได้จากการศึกษานี้คือ การพบยีน
ที่มีการแสดงออกหลังเสียชีวิตโดยเฉพาะยีนในกลุ่มที่
ตอบสนองต่อความเครียดภายในเซลล์ ที่สามารถใช้
ความสัมพันธ์นี้ในการช่วยในการประมาณระยะเวลา
หลังตาย และสามารถน�ำมาพัฒนาในการประเมิน
ระยะเวลาหลังตายให้มีประสิทธิภาพมากขึ้น 

ข้อจ�ำกดัส�ำหรบัการศกึษาคอื โมเดลหนทูดลอง
ท่ีมนี�ำ้หนักตวัและขนาดเลก็จงึไม่สามารถเกบ็เลอืดใน
ช่วงระยะเวลาท้ายหลงัเสยีชวีติได้ ดงันัน้ หากงานวจิยั
ต้องการศกึษาระยะเวลาหลงัเสยีชวิีตทีย่าวนานมากขึน้
อาจเลือกใช้สัตว์ทดลองที่มีขนาดใหญ่ขึ้น เช่น หนู rat 
หรือสกุร เป็นต้น อย่างไรกต็าม งานวจิยันีเ้ป็นแนวทาง
เบือ้งต้นว่ายนีทีเ่ลอืกมานัน้มอีทิธพิลต่อการแสดงออก
ของยนีตามระยะเวลาหลงัตาย ซึง่สามารถน�ำยนีดงักล่าว
ไปศึกษาเพิ่มเติมได้ในด้านการพัฒนาเคร่ืองมือที่ใช้ 
ในการประมาณระยะเวลาหลงัตาย หรอืศึกษาเพิม่เติม
ในด้านของเวลาหลังตายที่เพิ่มมากขึ้นของทั้ง 3 ยีนนี้
	

สรุปผล
จากผลการทดลองพบว่าการแสดงออกของ

ยนีทีเ่กีย่วข้องกบัภาวะขาดเลอืดและออกซเิจนในการ
ศึกษานี้ มีการเปลี่ยนแปลงภายหลังการตาย โดยพบ
การแสดงออกของยนี HSP70 ลดลงและยนี GADD45a 
เพิม่ข้ึน นอกจากนัน้เมือ่วเิคราะห์การถดถอยเชิงพหคูุณ
แบบขัน้ตอนพบว่าระยะเวลาหลงัตายมอีทิธพิลต่อการ
เปลี่ยนค่าความแตกต่างของ cycle time (deltaCt) 
ของยีนทั้งสองชนิด ซึ่งเป็นไปได้ว่ายีนทั้งสองชนิด 
อาจจะน�ำมาใช้เป็นโมเดลเพื่อศึกษาหรือประมาณ
ระยะเวลาหลังตายได้ในร่างผู ้เสียชีวิต การศึกษา 
ในสัตว์ทดลองครั้งนี้จะเป็นข้อมูลเบ้ืองต้นท่ีสามารถ 
น�ำยีนท้ังสองไปศึกษาต่อในศพมนุษย์เพื่อประเมิน
ระยะเวลาหลังตายที่แม่นย�ำและตรงกับวัตถุประสงค์
การใช้งานมากขึ้น 
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