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หลักการและวัตถุประสงค์:  มะเร็งปากมดลูกมีสาเหตุหลักจาก
การติดเชื้อเอชพีวี อย่างไรก็ตาม การได้รับยาคุมก�ำเนิดและ
ปัจจัยทางพันธุกรรมอาจเพิ่มความเส่ียงของการเป็นมะเร็งปาก
มดลูก  เอนไซม์ CYP1A1 มีบทบาทส�ำคัญในการก�ำจัดสารก่อ
มะเร็ง ดังนั้นลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 อาจส่งผล
ต่อการท�ำหน้าที่ของเอนไซม์และน�ำไปสู ่ความไวในการเกิด
มะเร็งที่แตกต่างกัน  การวิจัยนี้ต้องการศึกษาความสัมพันธ์
ระหว่างลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 ร่วมกับ
การใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดต่อการเป็นมะเร็งปากมดลูกในสตรีไทย 
ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ
วิธีการศึกษา:  เป็นการศึกษาแบบ case-control study แบ่ง
อาสาสมัครสตรีออกเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มผู้ป่วยมะเร็งปากมดลูก
จ�ำนวน 204 ราย และกลุ่มสตรีสุขภาพดีจ�ำนวน 204 ราย  DNA 
ถูกสกัดจากเม็ดเลือดขาวของอาสาสมัครและตรวจหาลักษณะ
ทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 โดยวิธี PCR-RFLP ทดสอบ
ความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 
m1 ร่วมกับการใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดต่อการเป็นมะเร็งปากมดลูก
โดย uni-, multivariate logistic regression 
ผลการศึกษา:  จีโนไทป์แบบ CC ของจีน CYP1A1 m1 เพิ่ม
ความเสี่ยงของการเป็นมะเร็งปากมดลูก 10 เท่า ในสตรีท่ีใช้ยา
เม็ดคุมก�ำเนิดระยะเวลา 5-10 ปี (95% CI=0.66-530.47, 
p=0.0455)  
สรุป: ลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 มีความ
สัมพันธ์กับการเพิ่มความเสี่ยงของการเป็นมะเร็งปากมดลูกใน
สตรีที่ใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดเป็นเวลานาน

Background and Objectives:  HPV infection is the 
main cause for  cerv ical  cancer .  However ,                                        
contraceptive use and genetic background may raise 
a risk of developing cervical cancer. CYP1A1 plays an 
important role in carcinogenic detoxification.                      
Therefore, genetic polymorphism in CYP1A1 may         
affect role of CYP1A1 leading to difference in                        
susceptibility to cancer. The aim of this study was to 
investigate the association between CYP1A1 m1 
polymorphism combined with oral contraceptives and 
cervical cancer risk in Northeastern Thai women.
Methods:  The case-control study of women                          
volunteers were divided into 2 groups, cervical cancer 
group (n=204) and healthy control group (n=204). DNA 
was extracted from white blood cells. CYP1A1 m1 
polymorphism was detected by PCR-RFLP. Association 
between CYP1A1 m1 polymorphism combined with 
oral contraceptive use and cervical cancer risk was 
examined by uni-, multivariate logistic regression.
Results:  Carriers of CC genotype of CYP1A1 m1 had 
10-fold increased cervical cancer risk among women 
who take oral contraceptives for 5-10 years (95% 
CI=0.66-530.47, p=0.0455).  
Conclusions:  Our result suggests that CYP1A1 m1 
polymorphism is associated with increased risk of 
cervical cancer in women who use oral contraceptives 
for long term.
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บทน�ำ
	 มะเร็งปากมดลูกยังคงเป็นปัญหาทางสาธารณสุขของไทย 
อุบัติการณ์การเป็นมะเร็งปากมดลูกในสตรีไทยพบมากเป็น
อันดับสองรองจากมะเร็งเต้านม1 และพบว่าเป็นสาเหตุการตาย
อันดับสี่ของการตายจากโรคมะเร็ง2 การติดเชื้อเอชพีวี (HPV) 
เป็นสาเหตุหลักของการเป็นมะเร็งปากมดลูก3 แต่อย่างไรก็ตาม
การได้รับยาคุมก�ำเนิดและปัจจัยทางพันธุกรรมอาจเพ่ิมความ
เสี่ยงของการเป็นมะเร็งปากมดลูก4-7 

	 ในยาเม็ดคุมก�ำเนิดมีเอสโตรเจนเป็นส่วนประกอบที่ส�ำคัญ 
การศึกษาก่อนหน้าน้ีพบว่าการใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดเพ่ิมความ
เสี่ยงของการเป็นมะเร็งหลายชนิด เช่นมะเร็งเต้านม มะเร็งเยื่อ
บุโพรงมดลูกและมะเร็งปากมดลูก ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากเอสโตร
เจนมีผลต่อการกระตุ้นการแบ่งเซลล์ (cell proliferation) รวม
ทั้งการเมแทบอไลต์ เอสโตรเจน น�ำไปสู่การเกิดอนุมูลอิสระ 
(free radical) ท่ีอาจก่อให้เกิดความเสียหายต่อดีเอ็นเอ (DNA 
damage)4,8,9  CYP1A1 m1 เป็นเอนไซม์ในระยะท่ี 1 ของกลุ่ม
เอนไซม์ท�ำลายพิษใน cytochrome P450s (CYPs)10 มีบทบาท
ส�ำคญัในการเมแทบอไลต์เอสโตรเจน11,12 ลักษณะทางพนัธกุรรม
ของจีน CYP1A1 m1 ประกอบด้วยจีโนไทป์ 3 แบบ ได้แก่ TT, 
TC และ CC ซึ่งเกิดจากการแทนที่ของ thymine (T) เป็น 
cysteine (C) ที่ non coding region ของโครโมโซมคู่ที่ 15 
(q22-24)  ลักษณะทางพันธุกรรมของจีนท่ีแตกต่างกันน�ำไปสู่
การเปลี่ยนแปลงการท�ำงานของเอนไซม์ โดยอัลลีลชนิดมิวแตน
ท์ (อัลลีล C) พบว่าสัมพันธ์กับการเพิ่มการท�ำงานของเอนไซม์ 
(increased enzyme activity) เม่ือเทียบกับอัลลีลชนิดไวลด์ 
(อัลลีล T)10,13 ความแตกต่างกันของการท�ำงานของเอนไซม์นี้ 
อาจน�ำไปสู่ความไวในการเกิดมะเร็งที่แตกต่างกัน (cancer 
susceptibility)11 ในปัจจุบันมีรายงานการศึกษาเกี่ยวกับ
ลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 พบว่าสัมพันธ์กับ
การเป็นมะเรง็หลายชนดิ เช่น มะเรง็ปอด, มะเรง็ช่องปาก, มะเรง็
เม็ดเลือดขาว, มะเร็งต่อมลูกหมาก รวมถึงมะเร็งปากมดลูก14-18 
แต่อย่างไรก็ตามการศึกษาเก่ียวกับมะเร็งปากมดลูก ผลการ
ศกึษายงัไม่ชดัเจน19-23 นอกจากนีย้งัไม่พบการศกึษาลกัษณะทาง
พันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 ร่วมกับปัจจัยเสี่ยงอื่นของการ
เป็นมะเร็งปากมดลูก ดังน้ันการวิจัยนี้จึงต้องการศึกษาความ
สัมพันธ์ระหว่างลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 
ร่วมกับการใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดกับการเป็นมะเร็งปากมดลูกใน
สตรีไทย ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ เพื่อเป็นข้อมูลในการบ่งชี้
ปัจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรม ซ่ึงอาจเป็นประโยชน์ในการคัดกรอง
สตรีกลุ่มเสี่ยงเพื่อลดอัตราการเป็นมะเร็งปากมดลูกต่อไป

วธีิการศึกษา
ตวัอย่างทีใ่ช้ในการศึกษา
	 เป็นการศึกษาแบบ case-control study กลุ่มตัวอย่าง
เป็นอาสาสมัครสตรีที่มาตรวจรักษาที่โรงพยาบาลศรีนครินทร์ 

มหาวิทยาลัยขอนแก่น และโรงพยาบาลศูนย์ขอนแก่น จังหวัด
ขอนแก่น  แบ่งอาสาสมัครออกเป็น 2 กลุ่ม กลุ่มศึกษาเป็นผู้
ป่วยมะเร็งปากมดลูกที่ได้รับการตรวจทางพยาธิวิทยาและได้รับ
การวินิจฉัยจากสูตินรีแพทย์ว่าเป็นมะเร็งปากมดลูกชนิด squa-
mous cell carcinoma (SCCA) จ�ำนวน 204  ราย และกลุ่ม
ควบคุมเป็นสตรีสุขภาพดีจ�ำนวน 204 ราย ที่ไม่มีประวัติการ
เป็นมะเร็งชนิดใดๆ รวมทั้งไม่มีประวัติการฉายรังสี  การผ่าตัด
มดลูก และ/หรือ เคยได้รับการรักษาด้วยยาต้านไวรัส  โดยอาสา
สมัครทั้ง 2 กลุ่มได้มีการคัดเลือกให้มีอายุเฉล่ียใกล้เคียงกัน 
(aged-match, ต่างกนัไม่เกนิ 5ปี) อาสาสมคัรทกุรายจะได้รับค�ำ
ชี้แจงเกี่ยวกับวัตถุประสงค์และขั้นตอนการศึกษา ก่อนลงชื่อ
ยินยอมตามแบบฟอร์มยินยอมให้ท�ำการศึกษาและตอบ
แบบสอบถามเกี่ยวกับประวัติการเป็นมะเร็งปากมดลูกและการ
ใช้ยาคุมก�ำเนิด การศึกษาน้ีได้ผ่านการรับรองด้านจริยธรรมการ
วิจัยในมนุษย์ ของมหาวิทยาลัยขอนแก่น เลขที่ HE571482

การศึกษาความหลากหลายทางพนัธุกรรมของจนี CYP1A1 m1 
	 เก็บตัวอย่างเลือดจากอาสาสมัครทั้ง 2 กลุ่ม ดีเอ็นเอถูก
สกัดจากเม็ดเลือดขาวด้วยชุดสกัด GF-1 Blood DNA Ex-
traction Kit (Vivantis, USA) ตรวจหาลักษณะทางพันธุกรรม
ของจนี CYP1A1 m1 โดยวธิ ีpolymerase chain reaction-re-
striction fragment length polymorphism  (PCR-RFLP) 
โดยใช้ไพรเมอร์ F 5’- CAG TGA AGA GGT GTA GCC GCT-3’ 
และ R 5’-TAG GAG TCT TGT CTC ATG CCT-3’ ส่วนประกอบ
ของ PCR reaction mixture ประกอบด้วย Taq Master Mix 
12.5 ไมโครลิตร, primer เส้นละ 0.2 ไมโครลิตร, distilled 
water 11.1 ไมโครลิตร, genomic DNA 1 ไมโครลิตร รวม
ปริมาตร  25 ไมโครลิตร การเพิ่มจ�ำนวนดีเอ็นเอประกอบด้วย 
3 ระยะได้แก่ 1) denaturation ที่อุณหภูมิ 94 °C 60 วินาที 
2) annealing ที่อุณหภูมิ 57 °C 45 วินาที และ 3) extension 
ที่อุณหภูมิ 72 °C 45 วินาที จ�ำนวนทั้งหมด 35 รอบ  double 
distilled water ถูกใช้เป็น negative control ผลผลิตจาก 
PCR ถูกตรวจสอบโดย 2 % agarose gel ท่ีย้อมด้วย ethidium 
bromide แล้วถ่ายภาพภายใต้แสง UV  หลงัจากนัน้ผลผลติจาก 
PCR ถูกน�ำมาย่อยด้วย เอนไซม์ MspI  ใน NE buffer (New 
England. USA) incubate ที่อุณหภูมิ 37 °C เป็นเวลา 2 ชั่วโมง 
และน�ำมาวิเคราะห์จีโนไทป์ของจีน CYP1A1 m1 โดยอัลลีล
ชนิดไวลด์ (wild type allele, T allele) มีขนาดดีเอ็นเอ 340 
bp, อัลลีลชนิดมิวแตนท์ (mutant type allele, C allele) มี
ขนาดดีเอ็นเอ 200 bp และ 140 bp24

การวเิคราะห์ทางสถติิ
	 ทดสอบความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะทางพันธุกรรมของ
จีน CYP1A1 m1 ร่วมกับการใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดกับความเสี่ยง
ของการเป็นมะเร็งปากมดลูก ด้วย uni-, multivariate logistic 
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regression ที่ค่า odd ratios (OR) และค่าความเชื่อม่ันที่ร้อย
ละ 95 (95 % confidence intervals (CI)) ด้วยโปรแกรม 
STATA V.14  ก�ำหนด p<0.05 ข้อมูลมีความแตกต่างกันอย่าง
มีนัยส�ำคัญทางสถิติ

ผลการศึกษา
	 จากตารางแสดงข้อมูลท่ัวไปของกลุ่มตัวอย่างพบว่า สตรี
ที่มีการใช้และไม่ใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดในกลุ่มควบคุม เท่ากับร้อย
ละ 40.2 และ 59.80 ตามล�ำดับ  กลุ่มศึกษา เท่ากับร้อยละ 
48.53 และ 51.47 ตามล�ำดับ  จีน CYP1A1 m1 มีความถี่ของ
จีโนไทป์แบบ TT TC และ CC ในกลุ่มควบคุม เท่ากับร้อยละ 
25.50  49.00 และ 25.50 ตามล�ำดับ ในกลุ่มผู้ป่วยมะเร็งปาก
มดลูก เท่ากับร้อยละ 22.55  50.98 และ 26.47 ตามล�ำดับ 
(ตารางท่ี 1) ผลการศึกษาลักษณะทางพันธุกรรมของจีน                      
CYP1A1 m1 กับการเป็นมะเร็งปากมดลูกพบว่าเป็นที่น่าสังเกต
ในกลุ่มสตรีที่มีการใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดเม่ือเทียบกับกลุ่มที่ไม่ใช้ 
โดยจโีนไทป์แบบ CC สมัพนัธ์กบัการเพิม่ความเสีย่งของการเป็น
มะเร็งปากมดลูกอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ ในกลุ่มสตรีที่มีการ
ใช้ยาเมด็คมุก�ำเนดิระยะเวลา 5-10 ปี เมือ่เทยีบกบัจโีนไทป์แบบ 
TT โดยมีค่า OR เท่ากับ 10.00 (95%CI = 0.66-530.47, 
p<0.0455) ในขณะท่ีลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 
m1 ไม่พบความสัมพันธ์กับการเป็นมะเร็งปากมดลูกในสตรีที่ไม่
ใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดและใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดน้อยกว่า 5 ปี (ตาราง
ที่ 2)

วจิารณ์
	 เอสโตรเจนเป็นส่วนประกอบที่ส�ำคัญในยาเม็ดคุมก�ำเนิด 
การศึกษาก่อนหน้านี้พบว่า เอสโตรเจนที่เพิ่มขึ้นในกระแสเลือด 
น�ำไปสู่การเพิ่มความเสี่ยงของการเป็นมะเร็ง  ท้ังน้ีนอกจาก                
เอสโตรเจน จะมีผลกระตุ้นการแบ่งเซลล์แล้ว สารเมแทบอไลต์ 
จากการเมแทบอลิซึมของเอสโตรเจน เช่น 4-hydroxyestradi-
ol  และ  ca techol  es t rogens  ยั งท� ำหน ้ าที่ เ ป ็ น                                          
procarcinogens ในการชักน�ำ gonotoxicity8 โดยการศึกษา
ก ่ อนหน ้ า นี้ ไ ด ้ ท� ำ ก า รทดลอ ง ในหนู  m i c e  พบว ่ า                                              
catechol estrogens ชักน�ำการเป็นมะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูก 
(endometrial adenocarcinoma)25 และการศึกษาในมนุษย์
ก็พบว่า ผู้ป่วยเนื้องอกมดลูกและผู้ป่วยเนื้องอก/มะเร็งเต้านม 

ตรวจพบ 4-hydroxyestradiol ในระดับสูง26-28 ซึ่งชี้ให้เห็นว่า
เอสโตรเจนมีความสัมพันธ์กับการเกิดมะเร็ง
	 CYPs เป็นกลุ่มเอนไซม์ใน cytochrome P450 มีบทบาท
ส�ำคัญในการเมแทบอไลต์ เอสโตรเจน เอนไซม์ CYP1B1 พบว่า
มีบทบาทส�ำคัญในการ เมแทบอไลต์เอสโตรเจน น�ำไปสู่ 4-hy-
droxyestradiol และ catechol estrogens อย่างไรก็ตาม 
เอนไซม์ CYP1A1 ก็มีบทบาทในการเมแทบอไลต์เอสโตรเจน
ด้วยเช่นกัน  การวิจัยนี้ได้ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะ
ทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 ร่วมกับการใช้ยาเม็ดคุม
ก�ำเนิดกับการเป็นมะเร็งปากมดลูก ผลการศึกษาพบว่าจีโนไทป์
แบบ CC ของจีน CYP1A1 m1 สัมพันธ์กับการเพิ่มความเสี่ยง
ของการเป็นมะเร็งปากมดลูก ในสตรีที่ใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดระยะ
เวลานาน (5-10 ปี) เมื่อเทียบกับจีโนไทป์แบบ TT  ซึ่งสอดคล้อง
กับการศึกษาก่อนหน้านี้ที่พบว่า อัลลีล C ของจีน CYP1A1 m1 
ซึ่งสัมพันธ์กับการเพิ่มการท�ำงานของเอนไซม์ สัมพันธ์กับการ
เพิ่มความเส่ียงของการเป็นมะเร็งปากมดลูก  ทั้งนี้การเพ่ิมการ
ท�ำงานของเอนไซม์อาจน�ำไปสู่การเพิ่ม เอสโตรเจนและ/หรือ 
catechol estrogens ในกระแสเลือด29,30 จึงอาจน�ำไปสู่การ
เป็นมะเร็งของเน้ือเยื่อที่มีความไวต่อฮอร์โมน (hormone-sen-
sitive tissues) เช่น ปากมดลกู31,32  นอกจากนี ้CYP1A1 mRNA 
expression ยังพบมากที่บริเวณปากมดลูกบริเวณ squamous 
region เมื่อเทียบกับ endometriumและendocervix33  ดัง
นั้นเอนไซม์ CYP1A1 อาจมีบทบาทต่อการเป็นมะเร็งปากมดลูก
ชนิด squamous cell carcinoma  ลักษณะทางพันธุกรรม
ของจีน CYP1A1 m1 ร่วมกับการใช้ยาคุมก�ำเนิดเป็นระยะเวลา
นาน อาจน�ำไปสู่การเพิ่มการสะสมเอสโตรเจนและ/หรือสารเม
แทบอไลต์ จึงน�ำไปสู่การเพิ่มความเส่ียงของการเป็นมะเร็งปาก
มดลูก32,34

สรุป
	 ลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 สัมพันธ์กับ
การเพิ่มความเสี่ยงต่อการเป็นมะเร็งปากมดลูกในสตรีที่ใช้ยา
เม็ดคุมก�ำเนิดระยะเวลานาน ดังนั้นการตรวจหาปัจจัยทาง
พันธุกรรมและการให้ข้อมูลอาจช่วยคัดกรองสตรีท่ีมีความเสี่ยง
และลดอัตราการเป็นมะเร็งปากมดลูกได้  

ตารางที่ 1  ข้อมูลทั่วไปของกลุ่มประชากรตัวอย่าง

จีโนไทป์ CYP1A1 
m1

การใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิด

ไม่ใช้ (ร้อยละ) ใช้ (ร้อยละ) รวม (ร้อยละ)

กลุ่มควบคุม กลุ่มศึกษา กลุ่มควบคุม กลุ่มศึกษา กลุ่มควบคุม กลุ่มศึกษา

TT 33 (16.17) 26 (12.75)	 19 (9.30) 20 (9.80) 52 (25.50) 46 (22.55)

TC 57 (27.94) 49 (24.02)	 43 (21.10) 55 (26.96) 100 (49.00) 104 (50.98)

CC 32 (15.69) 30 (14.70)	 20 (9.80) 24 (11.77) 52 (25.50) 54 (26.47)

รวม 122 (59.80) 105 (51.47) 82 (40.20) 99 (48.53) 204 (100.00) 204 (100.00)
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กติตกิรรมประกาศ
ทุนวิจัยส�ำหรับคณาจารย์บัณฑิตศึกษาเพื่อให้สามารถรับ
นกัศกึษาทีม่คีวามสามารถและศกัยภาพสงูเข้าศกึษาในหลกัสตูร
และท�ำวิจัยในสาขาที่อาจารย์มีความเชี่ยวชาญ ประจ�ำปีการ
ศึกษา 2560 บัณฑิตศึกษา มหาวิทยาลัยขอนแก่น (601JH209)

ตารางที่ 2  ความสัมพันธ์ระหว่างลักษณะทางพันธุกรรมของจีน CYP1A1 m1 ร่วมกับการใช้ยาเม็ดคุมกำ�เนิดกับความเสี่ยงของ
การเป็นมะเร็งปากมดลูก

ระยะเวลาในการใช้
ยาเม็ดคุมก�ำเนิด

จีโนไทป์
CYP1A1 m1

กลุ่มควบคุม กลุ่มศึกษา
Crude OR

[95% CI, p]
Adjusted ORa

[95% CI, p]

No

TT 33 (16.18) 26 (12.75) 1 1

TC 57 (27.94) 49 (24.02) 1.09 [0.55-2.18, 0.7895] 1.22 [0.50-2.96, 0.668]

CC 32 (15.69) 30 (14.71) 1.19 [0.55-2.59, 0.6339] 2.17 [0.70-6.70, 0.177]

TC+CC 89 (43.63) 79 (38.73) 1.13 [0.60-2.14, 0.6952] 1.46 [0.62-3.43, 0.382]

< 5 ปี

TT 14 (6.86) 8 (3.92) 1 1

TC 32 (15.69) 28 (13.73) 1.53 [0.51-4.86, 0.4049] 2.50 [0.56-11.12, 0.227]

CC 19 (9.31) 14 (6.86) 1.29 [.37-4.59, 0.6531] 3.97 [0.28-57.31, 0.311]

TC+CC 51 (25.00) 42 (20.59) 1.44 [0.50-4.36, 0.4541] 2.62 [0.60-11.39, 0.198]

5 - 10 ปี

TT 5 (2.45) 4 (1.96) 1 1

TC 8 (3.92) 12 (5.88) 1.88 [0.29-12.49, 0.4358] 1.56 [0.22-10.90, 0.655]

CC 1 (0.49) 8 (3.92) 10.00 [0.66-530.47, 0.0455*] 8.18 [0.31-217.19, 0.209]

TC+CC 9 (4.41) 20 (9.80) 2.78 [0.46-17.24, 0.1828] 2.15 [0.29-15.77, 0.452]

>10 ปี

TT 0 (0.00) 8 (3.92) 1 1

TC 3 (1.47) 15 (7.35) -b -b

CC 0 (0.00) 2 (0.98) -b -b

TC+CC 3 (1.47) 17 (8.33) -b -b

 aปรับด้วย การติดเชื้อเอชพีวีและการสูบบุหรี่ของคู่ครอง, *ข้อมูลมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ p<0.05, b drop เนื่องจากตัวอย่างมีค่าเป็น
ศูนย์

รูปที่ 1  ตัวอย่างเจลส�ำหรับการตรวจหาลักษณะทางพันธุกรรมของจีน 
CYP1A1 m1 โดยวิธี PCR-RFLP
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