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ABSTRACT 

Occurrence of air pollution in Chiang Mai has reached crisis during the past few 

years, causing public worry and concern on the health impact among residents in the 

Chiang Mai-Lamphun valley. Acute effects of this crisis correlated prominently to an 

increased number of patients with respiratory diseases. However, chronic effects, 

especially genotoxic ones, after human exposure to fine particulate matter (PM) of 

0.5, 1.0 or 2.5 microns in Chiang Mai, have not been reported. Therefore, the aim of 

this study was to investigate whether exposure to fine PM caused DNA damage and 

induced formation of 8-hydroxy-2′-deoxyguanosine (8-OHdG), a by product of DNA 

damage resulting from hydroxyl radical production. 

A high volume cascade impactor was installed in front of Saraphi Hospital in 

Chiang Mai to collect fine PM for 4 months from August to November, 2007. The 

PM was weighed and calculated for concentrations in five PM sizes before being 
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extracted with ultrapure water and methanol for 60 minutes, and lyophilized to 

dryness. PM solution was prepared at each concentration before the A549 human lung 

epithelial cells were given a genotoxicity test. Comet assay was used to evaluate DNA 

strand break analysis and the enzyme immunoassay was used to quantitate 8-OHdG. 

The results showed that concentrations of PM≥10, PM10-2.5, PM2.5-1.0, 

PM1.0-0.5 and PM≤0.5 were 283, 467, 280, 227 and 139 µg/m3, respectively, in 

which PM10-2.5 had the highest proportion of total PM (33.4%). In addition, the 

amount of PM≥10, PM2.5-1.0, PM1.0-0.5 and PM≤0.5 was 20.3%, 20.1%, 16.2% and 

10.0%, respectively. 

DNA strand break analysis on the A549 human lung epithelial cells 

demonstrated that PM10-2.5 could significantly induce DNA damage at 

concentrations of 150, 300, 600, 1,200 and 2,400 µg/ml (p≤0.001). In addition, 

PM2.5-1.0, PM1.0-0.5 and PM≤0.5 could also induce DNA damage at concentrations 

of 75, 150, 300 and 600 µg/ml (p≤0.001), except for PM2.5-1.0 at the concentration 

of 75 µg/ml. When concentrations of PM1.0-0.5 and PM≤0.5 were decreased, in order 

to find the lowest one that could induce DNA damage, it was found that 

concentrations of 10, 20, 40 and 80 µg/ml could induce DNA damage significantly 

(p≤0.001). However, PM1.0-0.5 at the concentration of 10 µg/ml could not. Thus, the 

results showed that PM2.5-1.0, PM1.0-0.5 and PM≤0.5 at concentrations of 150, 20 

and 10 µg/ml, respectively, were the lowest concentrations of each PM that could 

induce DNA damage on A549 human lung epithelial cells. These low concentrations 

of PM were approximately the same as those that could be inhaled and accumulate in 

the human alveoli. 
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Aphidicolin (APC), a DNA repair inhibitor, was used at concentrations of 1.0 

and 2.0 µg/ml, with PM2.5-1.0 at concentrations of 75 and 150 µg/ml in the comet 

assay. The results showed that the A549 human lung epithelial cells had greater DNA 

damage after treatment with PM2.5-1.0 and either concentration of APC than after 

experiments without APC. This meant that at a PM2.5-1.0 concentration of 75 µg/ml, 

which could not induce DNA damage, the cells may be protected by a repair 

mechanism within them. 

Quantitation of 8-OHdG on the DNA of A549 human lung epithelial cells 

showed that only PM2.5-1.0 at concentrations of 75, 300 and 600 µg/ml, and PM≤0.5 

at concentrations of 150 and 600 µg/ml could significantly elevate the 8-OHdG levels 

(p≤0.05). In contrast, PM1.0-0.5 at concentrations of 75, 150, 300 and 600 µg/ml 

could induce 8-OHdG formation on the A549 human lung epithelial cells (p≤0.05) at 

all concentrations.  

In conclusion, fine PM (0.5, 1.0 and 2.5 microns) collected at Saraphi Hospital in 

Chiang Mai could induce DNA damage and increase 8-OHdG formation. The 

mechanism of DNA damage is possibly involved with the generation of hydroxyl 

radicals caused by fine PM itself, or chemical constituents that are adsorbed onto the 

PM and attack the guanine base on the DNA strand. The elevation of 8-OHdG might 

be implicated in the progression of lung cancer. Long term exposure to fine PM may 

be responsible for chronic adverse effects among Chiang Mai’s inhabitants, who are 

reported to have the highest incidence of lung cancer in Thailand.  
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บทคัดยอ 

การเกิดวิกฤตมลภาวะทางอากาศในจังหวัดเชียงใหม ในระยะ 2-3 ปท่ีผานมาเปนเหตุใหเกิด
ความวิตกกังวลกับผลกระทบตอสุขภาพของประชากรที่อาศัยในแองจังหวัดเชียงใหม-ลําพูนมาก 
ผลกระทบแบบเฉียบพลันทําใหมีจํานวนผูปวยดวยโรคระบบทางเดินหายใจสูงข้ึนชัดเจน แต
ผลกระทบแบบเร้ือรังโดยเฉพาะอยางยิ่งตอยีนหรือดีเอ็นเอหลังการสัมผัสอนุภาคฝุนละเอียดมากถึง 
0.5, 1.0 หรือ 2.5 ไมครอนในจังหวัดเชียงใหมยังไมเคยมีรายงานมากอน จึงเปนวัตถุประสงคของ
งานวิจัยนี้ท่ีตองการศึกษาวา อนุภาคฝุนละเอียดเหลานี้กอใหเกิดความเสียหายตอดีเอ็นเอ และ

เหนี่ยวนําใหเกิด 8-ไฮดรอกซี-2′-ดีออกซีกวาโนซีน (8-OHdG) ซ่ึงเปน by product ของการเกิด   
ดีเอ็นเอบาดเจ็บ เนื่องจาก hydroxyl radical ท่ีเกิดข้ึนจากการไดรับอนุภาคฝุนขนาดเล็กหรือไม 

งานวิจัยนี้ไดใช เคร่ือง high volume cascade impactor ในการเก็บอนุภาคฝุนละเอียดตาง 
ๆ โดยทําการติดต้ังท่ีบริเวณหนาโรงพยาบาลสารภี ในจังหวัดเชียงใหม ในชวงเวลา 4 เดือน คือ 
สิงหาคม กันยายน ตุลาคม และพฤศจิกายน 2550 และนํามาช่ังน้ําหนักเพื่อคํานวณหาความเขมขน
ของอนุภาคฝุนท่ีเก็บได 5 ขนาด จากนั้นนํามาสกัดดวยน้ําและเมทานอล เปนเวลา 60 นาที แลว
นําไปทําใหแหงเพื่อเตรียมเปนสารละลายความเขมขนของอนุภาคฝุนท่ีความเขมขนตาง ๆ กอน
นําไปทดสอบความเปนพิษตอยีนในเซลลเยื่อบุผิวของปอดคนชนิด A549 การวิเคราะหการแตกหัก
ของดีเอ็นเอใชวิธีโคเมทแอสเสย และหาปริมาณ 8-OHdG ใชวิธีเอนไซมอิมมิวโนแอสเสย 

ผลการทดลองพบวาความเขมขนของอนุภาคฝุนขนาดใหญ 10 ไมครอน, 10-2.5, 2.5-1.0, 1.0-
0.5 และเล็กกวา 0.5 ไมครอนมีปริมาณ 283, 467, 280, 227 และ 139 ไมโครกรัมตอลูกบาศกเมตร
ตามลําดับ โดยอนุภาคฝุนขนาด 10-2.5 ไมครอนมีสัดสวนท้ังหมดของฝุนมากท่ีสุดคิดเปนรอยละ 
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33.4 ของฝุนท้ังหมด และปริมาณอนุภาคฝุนขนาดมากกวา 10 ไมครอน, 2.5-1.0, 1.0-0.5 และนอย
กวา 0.5 ไมครอนรอยละ 20.3, 20.1, 16.2 และ 10.0 ตามลําดับ 

 การวิเคราะหการแตกหักของดีเอ็นเอในเซลลเยื่อบุผิวของปอดคน พบวาอนุภาคฝุนขนาด 10-
2.5 ไมครอนที่ความเขมขน 150, 300, 600, 1,200 และ 2,400 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร (มคก./มล.) 
ทําใหเกิดการแตกหักของดีเอ็นเอทุกความเขมขนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p≤0.001) นอกจากนี้
อนุภาคฝุนขนาด 2.5-1.0, 1.0-0.5 และนอยกวา 0.5 ไมครอนท่ีความเขมขน 75, 150, 300 และ 600 
มคก./มล. สามารถเหนี่ยวนําใหเกิดการแตกหักของดีเอ็นเอได (p≤0.001) ยกเวนอนุภาคฝุนขนาด 
2.5-1.0 ไมครอนท่ีความเขมขน 75 มคก./มล. เม่ือลดความเขมขนของอนุภาคฝุนขนาด 1.0-0.5 และ
นอยกวา 0.5 ไมครอนลง เพื่อหาความเขมขนนอยท่ีสุดท่ีทําใหเกิดการแตกหักของดีเอ็นเอพบวา 
ความเขมขน 10, 20, 40 และ 80 มคก./มล. ทําใหเกิดการแตกหักของดีเอ็นเอได (p≤0.001) ยกเวน
อนุภาคฝุนขนาด 1.0-0.5 ไมครอนท่ีความเขมขน 10 มคก./มล. จากผลการทดลองแสดงใหเห็นวา
ความเขมขนของอนุภาคฝุน 150, 20 และ 10 มคก./มล. เปนความเขมขนตํ่าสุดของอนุภาคฝุนขนาด 
2.5-1.0, 1.0-0.5 และนอยกวา 0.5 ไมครอน ตามลําดับ ท่ีสามารถเหนี่ยวนําใหมีการแตกหักของดี
เอ็นเอ และปริมาณอนุภาคฝุนท่ีต่ํานี้เทียบไดกับปริมาณอนุภาคฝุนขนาดเล็กท่ีสามารถหายใจเขาสู
รางกาย ไปสะสมในถุงลมปอดได 

ไดทดลองให aphidicolin (APC) ซ่ึงเปนสารยับยั้งกระบวนการซอมแซมดีเอ็นเอท่ีความ
เขมขน 1.0 และ 2.0 มคก./มล. รวมกับอนุภาคฝุนขนาด 2.5-1.0 ไมครอน ความเขมขน 75 และ 150 
มคก./มล. ในการทดสอบโคเมทแอสเสยกับเซลลเยื่อบุผิวของปอดคน พบวาเซลลท่ีไดรับอนุภาค
ฝุนขนาด 2.5-1.0 ไมครอนและ APC ท้ังสองความเขมขนสามารถเกิดการแตกหักของดีเอ็นเอเพิ่ม
มากข้ึนเม่ือเปรียบเทียบกับการทดลองท่ีไมเติม APC แสดงใหเห็นวาอนุภาคฝุนความเขมขน 75 
มคก./มล. ท่ีไมเห็นผลการแตกหักของดีเอ็นเออาจเนื่องมาจากมีกระบวนการซอมแซมดีเอ็นเอ
ภายในเซลลชวยปองกันไว 

ผลการทดลองหาปริมาณ 8-OHdG ในดีเอ็นเอของเซลลเยื่อบุผิวของปอดคนท่ีสัมผัสอนุภาค
ฝุนขนาดตาง ๆ พบวา เซลลท่ีสัมผัสอนุภาคฝุนขนาด 2.5-1.0 ไมครอนความเขมขน 75, 300 และ 
600 มคก./มล. และอนุภาคฝุนขนาดนอยกวา 0.5 ไมครอนความเขมขน 150 และ 600 มคก./มล. ทํา
ใหปริมาณของ 8-OHdG เพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p≤0.05) ในทางตรงขามอนุภาคฝุน
ขนาด 1.0-0.5 ไมครอนท่ีความเขมขน 75, 150, 300 และ 600 มคก./มล. สามารถเหน่ียวนําใหเกิด  
8-OHdG ในเซลลเยื่อบุผิวของปอดคนได (p≤0.05) ทุกความเขมขน 
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สรุปผลการศึกษาคร้ังนี้ไดวา อนุภาคฝุนละเอียดท่ีเก็บจากบริเวณหนาโรงพยาบาลสารภี 
จังหวัดเชียงใหม สามารถเหน่ียวนําใหเกิดการแตกหักของดีเอ็นเอและเพ่ิมการสราง 8-OHdG โดย
กลไกท่ีทําใหเกิดการแตกหักของดีเอ็นเออาจเนื่องมาจากการกระตุนใหเกิด hydroxyl radical โดย
อนุภาคฝุนเองหรือโดยสารท่ีติดบนอนุภาคฝุนขนาดเล็กเขาไปเกาะบนเบสกวานีนบนสายดีเอ็นเอ 
การเพิ่มข้ึนของระดับ 8-OHdG อาจเกี่ยวพันกับพัฒนาการของการเกิดโรคมะเร็งปอด การสัมผัส
อนุภาคฝุนละเอียดเปนระยะเวลานานอาจมีสวนทําใหเกิดปญหาสุขภาพแบบเร้ือรังของประชากรใน
จังหวัดเชียงใหม ท่ีมีรายงานวามีผูปวยมะเร็งปอดเปนอันดับหนึ่งของประเทศ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

  
  
  
     


