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  เอชเอ็มจีบี1 เปนโปรตีนที่มีอยูภายในเซลลหลายชนิดและถูกกระตุนใหหลั่งออกมาภายนอก
เซลลได ในหลายสภาวะ เม่ืออยูภายนอกเซลลเอชเอ็มจีบี1 มีบทบาทเปนไซโตไคนกระตุน
กระบวนการอักเสบและมีผลตอพฤติกรรมของเซลลดวย  
              วัตถุประสงค เพ่ือศึกษาถึงผลของเอชเอ็มจีบี1ตอการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลล
สรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษยในหองปฏิบัติการ 

  วิธีดําเนินการวิจัย วิเคราะหการเพิ่มจํานวนเซลลดวยเทคนิคเอ็มทีทีทั้งเซลลสรางเสนใย
เหงือกและเอ็นยึดปริทันต ในสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ที่ความเขมขน 0 - 100 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร ณ เวลา 1, 3 และ 6 วัน และวิเคราะหการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึด 
ปริทันต ในสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 0 -100 นาโนกรัม/มิลลิลิตรโดยใช 
ทรานสเวล อินเสิรท ณ เวลา 16 ชั่วโมง 

   ผลการวิจัย พบวาเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 50, 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตรกระตุนการเพิ่ม
จํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกอยางมีนัยสําคัญ แตไมพบการเปลี่ยนแปลงจํานวนเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันต สําหรับการกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลล พบวาเอชเอ็มจีบี1 กระตุนการเคลื่อนที่ของ
เซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตอยางมีนัยสําคัญที่ความเขมขน 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร  

   บทสรุป การเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลเปนคุณสมบัติที่สําคัญตอการเกิดการ
หายของแผล ในกรณีของโรคปริทันต นอกจากบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ในการกระตุนใหรางกายรับรู
กระบวนการอักเสบแลว ยังอาจมีสวนชวยในการซอมแซมอวัยวะปริทันตดวย รายละเอียดเกี่ยวกับ
กลไกและรีเซพเตอรที่ใชจะตองมีการศึกษาตอไป  
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High mobility group box-1 (HMGB1), originally discovered as an intracellular protein, 

is found in many cell types. It can also be secreted under various conditions. Once 
extracellularly, HMGB1 acts as an inflammatory cytokine and also affects cells behavior.  

Objectives:  To study the effect of HMGB1 on human gingival fibroblast (HGF) and 
human periodontal ligament fibroblast (HPDLF) proliferation and migration. 

Materials and methods: Proliferation assay was performed by MTT method in HGF 
and HPDLF stimulated with 0 - 100 ng/ml HMGB1 for 1, 3 and 6 days. Cells migration was 
performed by transwell insert at 16 hours after stimulated with 0 -100 ng/ml HMGB1. 

Results: HMGB1 at 50, 100 ng/ml stimulated proliferation of HGF significantly, but 
not HPDLF. For migration assay, HMGB1 at 100 ng/ml stimulated migration of both HGF and 
HPDLF significantly.  

Conclusions: Proliferation and migration are important properties of cells to achieve 
wound healing. In periodontal disease, HMGB1 does not only act as an inflammatory cytokine 
but also participates in periodontal tissue repair. Details regarding mechanism and receptor 
used in this process requires further investigation. 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 

ภูมิหลัง 
    อวัยวะปริทันต (periodontium) ประกอบเน้ือเยื่อที่มีลักษณะแตกตางกัน 4 ชนิด เปน

เน้ือเยื่อออน 2 ชนิด ไดแก เหงือก (gingiva) และเอ็นยึดปริทันต (periodontal ligament) สวน

เนื้อเยื่อแข็งอีก 2 ชนิด ไดแก กระดูกเบาฟน (alveolar bone) และเคลือบรากฟน (cementum) 

อวัยวะปริทันตทําหนาที่รวมกันในการยึดฟนไวกับกระดูกขากรรไกร เพ่ือใหสามารถรองรับแรงบด

เคี้ยว และทําหนาที่ไดเปนปกติ เหงือกประกอบดวยแกนกลางที่เปนเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและมีเย่ือบุผิว

ปกคลุม มีหนาที่ในการยึดติดกับฟนเพ่ือปองกันการรุกรานของเชื้อแบคทีเรียเขาสูเน้ือเยื่อขางใต 

และยังมีหนาที่ชวยในการบดเคี้ยว เซลลสรางเสนใยเหงือกเปนองคประกอบสวนใหญและทําหนาที่

ในการสรางและสลายคอลลาเจน (collagen) นอกจากนี้ยังสรางเมทริกซนอกเซลล (extracellular 

matrix) อ่ืนๆ1 เอ็นยึดปริทันตเปนเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่มีความเฉพาะ เปนตัวยึดระหวางเคลือบรากฟน

กับกระดูกเบาฟน และมีการตอบสนองตอแรงที่มากระทํา เม่ือมีแรงมากระทําตอฟนนอยเอ็นยึด    

ปริทันตก็จะหดตัวลง เม่ือมีแรงมากระทําตอฟนมากจะกระตุนใหเกิดการทํางานของอวัยวะปริทันตมี

การขยายเพื่อรับแรง แตถามีแรงกระทําตอฟนมากกวาปกติหรือเกิดการอักเสบจากโรคปริทันต

อักเสบก็จะเกิดการทําลายของเอ็นยึดปริทันต2 

   เอชเอ็มจีบี1 (High mobility group box-1: HMGB1) เปนโปรตีนขนาด 30 กิโลดาลตันที่

ไดรับการคนพบมานานกวา 30 ป พบไดเปนปริมาณมากในเกือบทุกเซลลของยูคาริโอต3           

เอชเอ็มจีบี1 มีบทบาทตอเซลลในหลายดาน บทบาทภายในเซลลไดแก การควบคุมกระบวนการ 

ทรานสคริบชั่น (transcription)4 การซอมแซมดีเอ็นเอ (DNA repair)5 และบทบาทภายนอกเซลลทั้ง

ในดานที่เกี่ยวพันกับกระบวนการอักเสบ6 และผลตอพฤติกรรมของเซลล เชน การเพิ่มจํานวน  

การเคลื่อนที่ของเซลล เปนตน7,8 

เอชเอ็มจีบี1 จะถูกหลั่งออกมาภายนอกเซลลในหลายสภาวะ ตัวอยางเชน เม่ือเซลลเกิดการ
ตายแบบนีโครซิส (necrosis)9 หรืออะพอพโทซิส (apoptosis)10

  หรือหลั่งออกมาจากเซลลในระบบ
ภูมิคุมกันที่ไดรับการถูกกระตุน9 การศึกษาที่ผานมาพบวาเม่ือกระตุนดวย ทูเมอรเนคโครซิสแฟค
เตอร (tumor necrosis factor: TNF)  ชีวพิษภายในเซลล (endotoxin) หรืออินเตอรลิวคิน-1 
(interleukin-1: IL –1) สงผลใหเซลลโมโนไซต (monocyte) และแมคโครฟาจ (macrophage) หลั่ง
เอชเอ็มจีบี1ออกมานอกเซลล11,12,13,14

 และหากมีการยับยั้งเอชเอ็มจีบี1 จะสงผลลดความรุนแรงของ
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การอักเสบลงได15 อาจกลาวไดวาเอชเอ็มจีบี1 เปนสื่อกลางในการเกิดการอักเสบ มีบทบาทในการ
กําจัดเซลลที่ตายแลวและของเสียตางๆ และยังเปนกลไกที่สําคัญในการสงสัญญาณไปยังเนื้อเยื่อที่
ไดรับบาดเจ็บและเปนจุดเริ่มตนใหเกิดกระบวนการซอมแซม16,17 

  เอชเอ็มจีบี1มีบทบาทในโรคตางๆ ที่เกิดจากกระบวนการอักเสบเชน การติดเชื้อในกระแส
โลหิต (sepsis)18  ขอตออักเสบ (arthritis)19,20 และการบาดเจ็บของปอดอยางเฉียบพลัน (acute 
lung injury)21 สําหรับในชองปากโรคปริทันตเปนโรคติดเชื้อที่มีการอักเสบของอวัยวะปริทันต 
กอใหเกิดการทําลายของเหงือกและกระดูกเบาฟนจนทําใหฟนโยกและสูญเสียฟนในที่สุด22 สําหรับ
การศึกษาถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ในโรคปริทันต ในปจจุบันยังมีอยูไมมาก23  

  นอกเหนือจากบทบาทในดานการเปนสารอักเสบแลวการศึกษาที่ผานมาพบวาเอชเอ็มจีบี1 
มีบทบาทตอพฤติกรรมของเซลลที่สําคัญไดแกการเคลื่อนที่ (migration) และเพิ่มจํานวน 
(proliferation) ซึ่งเปนกระบวนการที่สําคัญตอการเกิดการหายของแผล (wound healing)24 ในการ
ทดลองของเซลลตนกําเนิดของเสนเลือดในหนูพบวาเอชเอ็มจีบี1 มีผลกระตุนการเคลื่อนที่และเพิ่ม
จํานวนของเซลลดังกลาว5 การศึกษาในเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมา (glioblastoma)25 พบวามี
การแสดงออกของเอชเอ็มจีบี1 และเม่ือกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ก็สงผลกระตุนการเพ่ิมจํานวนและ
การเคลื่อนที่ของเซลลดวย ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลยังพบ
ไดในเซลลชนิดอ่ืนๆ เชน เซลลกลามเนื้อเรียบของหนู (rat smooth muscle cell)26 เซลลเคอรราติ-
โนไซต (keratinocyte)27 เปนตน 

  ในป 2006 การศึกษาของ Morimoto Y. และคณะ23 พบวา มีการแสดงออกเอชเอ็มจีบี1 ใน
เน้ือเยื่อเหงือกของผูปวยที่เปนโรคปริทันตอักเสบ สอดคลองกับการศึกษาของกนิษฐ นันทเสนีย และ
คณะ28  ซึ่งพบวามีการแสดงออกของเอชเอ็มจีบี1 ในเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต (human 
periodontal ligament fibroblast cell) และสรางเสนใยเหงือก (human periodontal ligament 
fibroblast cell) มนุษย ในระดับอารเอ็นเอและโปรตีนภายในเซลล  ตอมามีการศึกษาของรุงทิวาและ
คณะ29 พบวามีการแสดงออกของเอชเอ็มจีบี1เพ่ิมขึ้นในเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันต
เม่ือไดรับการกระตุนดวยสารบริสุทธิ์ไลโพโปลีแซคคาไรด (Lipopolysaccharide) ของเชื้อกอโรค  
ปริทันตพอรไฟโรโมแนสจิงจิวาลิส   (Porphyromonas  gingivalis) และสวนลอยของอาหารเลี้ยง
แอคกริเกติแบคเตอรแอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส (Aggregabacter actinomycetemcomitan)  
ซึ่งเปนเชื้อกอโรคปริทันตเชนกัน จากผลการศึกษาเหลานี้ กอใหเกิดคําถามที่วาเอชเอ็มจีบี1 มี
บทบาทอยางไรในโรคปริทันต 

  ในการศึกษาครั้งนี้ มุงเนนในการศึกษาผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอพฤติกรรมของเซลลสราง
เสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตมนุษย อันไดแกการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลล ผลการ
ทดลองที่ไดจะเปนความรูพ้ืนฐานที่สําคัญ เพ่ือใหเกิดความเขาใจถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1                 
ตออวัยวะปริทันต สงผลตอการประยุกตใชในการพัฒนารักษาโรคปริทันตในอนาคตตอไป 
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ความมุงหมายของการวิจัย 
  เพ่ือศึกษาถงึผลของเอชเอ็มจีบี1ตอการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใย

เหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตมนุษยในหองปฏิบัติการ 
 

ความสําคญัของการวิจัย 
   โรคปริทันตอักเสบเปนโรคที่มีเชื้อโรคเปนสาเหตุเบื้องตน รวมกับระบบภูมิคุมกันของ
รางกายที่ตอบสนองตอเชื้อโรคเหลานั้น สงผลใหเกิดการทําลายของอวัยวะปริทันต จนเกิดการ
สูญเสียฟนไปในที่สุด การเกิดการอักเสบเปนปฏิกิริยาของรางกายการตอบสนองตอปจจัยตาง ๆ คือ
เชื้อแบคทีเรียกอโรค ไดแก พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส  แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโค-
มิแทนส และแทนเนอเรลลา ฟอรซัยธัส (Tannelsella forsythus) รวมทั้งปจจัยความรุนแรง     
(virulent factors) ของเชื้อแบคทีเรียดังกลาว ในสภาวะอักเสบจะเกิดการผลิตไซโตไคน (cytokine) 
และหลั่งสารอักเสบออกมาจากของระบบภูมิคุมกัน ไดแก เซลลโมโนไซต แมคโครฟาจ รวมถึง 
เซลลสรางเสนใยก็พบวาสามารถหลั่งไซโตไคน ไดอีกดวย การกระทําดังกลาวจะสงผลกระทบตอ
เซลลเปาหมาย ทําใหเกิดการทําลายอวัยวะปริทันตตามมาได 22, 30 

  กระบวนการหายของแผล เปนกระบวนการที่ซับซอนและตองอาศัยเซลลที่อยูในบริเวณ
นั้นๆ ในการที่จะเกิดการซอมแซมเนื้อเยื่อขึ้นได การเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลเปน
องคประกอบที่มีความสําคัญในกระบวนการดังกลาว ในระหวางการทําลายเนื้อเยื่อจากการอักเสบ
รางกายจะมีการหลั่ง ไซโตไคนและโกรทแฟคเตอร (growth factor)  ซึ่งสงผลดึงดูดเซลลใหมีการ
เคลื่อนที่เขามาและกระตุนใหมีการเพิ่มจํานวนเซลลมากขึ้น31 ปจจัยใดที่สงเสริมกระบวนการเพิ่ม
จํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลล จะสงผลบวกตอการหายของแผลได ในการศึกษาครั้งน้ีจึงมุงเนน
ที่ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอกระบวนการดังกลาว  
 

ขอบเขตของการวิจัย    
  การวิจัยครั้งน้ีเปนการศึกษาภายในหองปฏิบัติการเลี้ยงเซลลเพ่ือศึกษาถึงการเพิ่มจํานวน

และการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตในสภาวะที่มีและ 
ไมมีเอชเอ็มจีบี1 เปนตัวกระตุน  
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 นิยามศัพทเฉพาะ   
- Periodontitis : โรคปริทันตอักเสบ 
- HMGB1 : เอชเอ็มจีบี1 
- Human periodontal ligament fibroblast : เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษย  
- Human gingival fibroblast : เซลลสรางเสนใยเหงือกมนุษย 
- Cell migration : การเคลื่อนที่ของเซลล 
- Cell proliferation : การเพิม่จํานวนของเซลล 

 
 

กรอบแนวคิดในการทําวิจัย 
 
 

 
 
 
 
สมมติฐานในการวิจัย  

              เอชเอ็มจีบี1มีผลกระตุนการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและ

เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 

เซลลสรางเสนใยเหงือกมนุษย 

เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษย 

การเพิ่มจํานวนเซลล 
เอชเอ็มจีบี1 

การเคลื่อนที่ของเซลล 



 
 

บทที่ 2 
  เอกสารและงานวิจัยที่เก่ียวของ 

 
   ในการวิจัยครั้งนี้ ผูวิจัยศึกษาเอกสารและงานวิจัยที่เกีย่วของไดนําเสนอตามหัวขอตอไปน้ี 
              1. บทบาททั่วไปของเอชเอ็มจีบี1  
              2. เอชเอ็มจีบี1 กับโรคปริทันตอักเสบ 
              3. ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเพิ่มจํานวนของเซลล 
              4. ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเคลื่อนที่ของเซลล 
 

บทบาททั่วไปของเอชเอ็มจีบี1 
  เอชเอ็มจีบี1หรืออีกชื่อหนึ่งเรียกวา แอมโฟเทอริน (amphoterin)32  ถูกคนพบในเซลลของ

สัตวเลี้ยงลูกดวยนมเปนระยะเวลานานมากวา 30 ป โดยชื่อที่ถูกเรยีกนี้เปนไปตามคุณสมบัตกิารที่
สามารถเคลื่อนที่ไดเร็วในโพลีอะไคลาไมดเจล (polyacrylamide gel)33    ในระยะแรกพบวาเอชเอ็ม
จีบี1เปนโครมาตินโปรตีน (chromatin protein) ที่อยูในนิวเคลียสของเซลลประกอบดวยกรดอะมิโน 
215 ตัวและเปนสมาชิกในกลุมเอชเอ็มจีโปรตีน (High mobility group protein superfamily) ซึ่งมีอยู
ดวยกัน 3 ชนิดแบงตามสวนประกอบดานปลายสายไนโตรเจน (N-terminal functional domains) ที่
แตกตางกัน ประกอบดวย เอชเอ็มจีบี (HMGB)  เอชเอ็มจีเอ็น (HMGN) และเอชเอ็มจีเอ (HMGA) 
เรียกลําดับทีท่ําหนาที่ของเอชเอ็มจีบีวา เอชเอ็มจีบ็อกซ (HMG boxes) สวนลาํดับที่ทําหนาที่ของ
เอชเอ็มจีเอ็นเรียกวา สวนจับของนิวคลิโอโซม (nucleosome – binding domain) สวนลําดบัที่ทํา
หนาที่ของเอชเอ็มจีเอเรียกวา เอทีฮุค (AT-hook)34

  เอชเอ็มจีบี 1 ประกอบดวย 3 สวนโดยมี      
เอชเอ็มจีบีบ็อกซ (HMG boxes) 2 สวน เปนสวนจับของดีเอ็นเอ (DNA binding domains)  
มีชื่อเรียกวา เอชเอ็มจีบ็อกซเอ (HMG box A) และ เอชเอ็มจีบ็อกซบี (HMG box B) และสวนที่สาม
คือ สวนปลายที่เปนกรด (acidic tail)35  ตามโครงสรางที่ประกอบดังภาพประกอบ 1 

 
ภาพประกอบ 1 แสดงโครงสรางเอชเอ็มจีบี1 

                                                                                                                                                   ทีม่า: H.J. HUTTUNEN, H. RAUVALA (2004) Amphoterin as an extracellular regulator 
of cell motility: from discovery to disease. J of Internal Medicine; 255; 351-366  
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    เอชเอ็มจีบี1พบไดในเซลลสัตวเลี้ยงลูกดวยนมเกือบทุกชนิด  เชน  ในเซลลสรางเสนใย 
เซลลเสนประสาท เซลลกลามเน้ือเรียบ เซลลหลอดเลือด เปนตน32 และโดยสวนใหญพบเอชเอ็ม    
จีบี1 ในนิวเคลียสบทบาทภายในเซลลของเอชเอ็มจีบี1ชวยในกระบวนการทรานสคริบชั่น4  
การซอมแซมดีเอ็นเอ5 เปนตน การศึกษาที่ผานมาแสดงถึงความสําคัญของเอชเอ็มจีบี1ตอสิ่งมีชีวิต  
โดยในหนูที่ขาดเอชเอ็มจีบี1 จะตายตั้งแตแรกเกิดจากภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา (hypoglycemia)36 

   การศึกษาในระยะตอมาแสดงใหเห็นวา เอชเอ็มจีบี1 สามารถถูกหลั่งออกมาภายนอก
เซลลได ซึ่งการหลั่งเอชเอ็มจีบี1 ออกนอกเซลลมีอยู 2 แบบดวยกัน คือ แบบแรกเม่ือเซลลถูกทํา
อันตรายหรือตายแบบนีโครซิสจะหลั่งเอชเอ็มจีบี1ออกมาเอง (passively released) แลวกระตุนให
เกิดการผลิตไซโตไคนที่ทําใหเกิดการอักเสบขึ้นได37 การหลั่งเอชเอ็มจีบี1 ออกจากเซลลแบบที่ 2 
คือเม่ือเซลลไดรับการกระตุน (actively release) แลวจะเกิดการหลั่งของเอชเอ็มจีบี1 ออกมา โดย
สวนใหญพบในเซลลอักเสบ (inflammatory cell) เชน แมคโครฟาจ โมโนไซต เปนตน    ซึ่งเอชเอ็ม
จีบี1 ที่หลั่งออกมาทั้งสองแบบ จะจับกับรีเซพเตอร (receptor) บนเซลลเปาหมายและจะสงผลตอ
พฤติกรรมของเซลลตางๆ กัน38 ดังภาพประกอบ 2 

 
 
ภาพประกอบ 2 แสดงกลไกการหลั่งเอชเอ็มจีบี1และบทบาทของเอชเอ็มจีบี1ตอเซลลและเน้ือเยื่อ

ตางๆ 
 
              ที่มา: A. RAUCCI, R. PALUMBO, M.E. BIANCHI (2007) REVIEW HMGB1: A 
signal of necrosis: Autoimmunity; 40; 285–289 
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    เอชเอ็มจีบี1มีบทบาทในกระบวนการอักเสบและเกี่ยวพันกับโรคที่มีการอักเสบหลายโรค 
โดยพบเอชเอ็มจีบี1ในภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด  โรคขออักเสบรูมาตอยด (rheumatoid arthritis)20     
โรคตับอักเสบ (hepatitis)38  เอชเอ็มจีบี1 ทําหนาที่เปนไซโตไคนในเซลลอักเสบไดแก แมคโครฟาจ 
โมโนไซต ซึ่งจะมีการหลั่งเอชเอ็มจีบี1 ออกมาเมื่อไดรับการกระตุนของอินเตอรลิวคิน-1เบตา        
ทีเอนเอฟแอลฟา และไลโพโพลีแซคคาไรด ทําใหเกิดการตอบสนองและเกิดพยาธิสภาพขึ้น เม่ือ
เปรียบเทียบสารอักเสบอื่น ๆ เชน ทีเอนเอฟแอลฟา และ อินเตอรลิวคิน-1เบตา จะพบขอแตกตาง
คือ เอชเอ็มจีบี1 เปนสารอักเสบที่ถูกหลั่งออกมาในระยะเวลาหลังจากการกระตุนเปนเวลานาน คือ
ประมาณ 14-16 ชั่วโมง และทําใหการอักเสบคงอยูยาวนาน39  
   เอชเอ็มจีบี1ที่อยูภายนอกเซลลมีบทบาทควบคุมกระบวนการทางชีววิทยาที่หลากหลาย 
เชน การแปรสภาพของเซลล (cell differentiation) การเคลื่อนที่ของเซลล การเพิ่มจํานวนของเซลล     
การแพรกระจายของเนื้อราย (metastasis) ซึ่งอาจกลาวไดวาเอชเอ็มจีบี1มีบทบาททั้งใน
กระบวนการอักเสบ และยังมีบทบาทใหเกิดการซอมแซมและการงอกใหมได ทั้งในภาวะปกติและ
ภาวะเกิดโรค40 

 

เอชเอ็มจีบี1 กับโรคปริทันตอักเสบ 
    โรคปริทันตอักเสบเปนโรคที่เกิดจากหลายๆปจจัยรวมกัน กอใหเกิดมีการอักเสบเรื้อรัง 

ทําลายอวัยวะปริทันตจนสงผลใหเกิดฟนโยกและสูญเสียฟนในที่สุด โรคปริทันตอักเสบมีสาเหตุหลัก
เกิดจากเชื้อแบคทีเรียกอโรค ที่อยูในคราบจุลินทรียที่สะสมอยูบนตัวฟน41 ซึ่งเปนเชื้อที่จําเพาะตอ
การดําเนินของโรค  เปนแบคทีเรียชนิดแกรมลบที่ไมตองการออกซิเจน (gram-negative anaerobic 
bacteria)22 เชน พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส  
และแทนเนอเรลลา ฟอรซัยธัส ซึ่งตัวเชื้อแบคทีเรียกอโรคมีปจจัยความรุนแรง เชน สารพิษจากเชื้อ
พบในพอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และ แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส 
ความสามารถในการรุกรานเขาเนื้อเยื่อที่จะพบในพอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และ แอคกริเกติแบค-
เตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส ทําใหมีความสามารถในการหลบหลีกการตอบสนองของระบบ
ภูมิคุมกันในขั้นตอนแรก และเอนไซม (enzyme) กับโปรตีเอส (protease) มีคุณสมบัติในการสลาย
คอลลาเจนและโปรตีน นอกจากนี้ยังมีปจจัยอ่ืนๆที่เกี่ยวของกับการทําลายของอวัยวะปริทันตเชน 
ผลของการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันของรางกาย (host immune response) ในการที่ระบบ
ภูมิคุมกันของรางกายจะมีคุณสมบัติในการตอสูกับเชื้อแบคทีเรีย เพ่ือที่จะปองกันการรุกรานของเชื้อ
แบคทีเรียเขาสูเนื้อเยื่อ อันจะทําใหเซลลในกระบวนการอักเสบดานแรกคือ นิวโตรฟล (neutrophil) 
มายังบริเวณที่อักเสบตามมาดวยแมคโครฟาจและลิมโฟไซตทําหนาที่ในการหลั่งไซโตไคนออกมา42  

   เซลลสรางเสนใยเหงือกมนุษยมีบทบาทที่นอกเหนือไปจากการผลิตและสลายเสนใย
คอลลาเจน ในการควบคุมระบบภูมิคุมกัน ซึ่งเม่ือถูกกระตุนดวยไลโปโพลีแซคคาไรด จากเชื้อกอ
โรคพอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และ แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส จะทําใหมี
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การหลั่งไซโตไคน เชน อินเตอรลิวคิน-6 (IL-6)  อินเตอรลิวคิน-8 (IL-8)43,44,45 ทําใหเกิดการทําลาย
เน้ือเยื่อขึ้น สําหรับเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษยก็มีบทบาทในการสรางและสลายเมทริกซ
ของเนื้อเยื่อ ซึ่งไมเพียงแตชวยคงสภาพของเอ็นยึดปริทันต แตยังชวยในเกิดการงอกใหมและการ
ซอมสรางของอวัยวะปริทันต  ยิ่งไปกวานั้นยังพบวาเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษย สามารถ
ตอบสนองตอไซโตไคนและโกรทแฟคเตอรได ซึ่งมีบทบาทที่มีสวนรวมในการเกิดโรคปริทันตและ
เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษยยังมีคุณสมบัติการเปนพลูริโพเทนท (pluripotent) ดวย46,47 

   การศึกษาที่ผานมาพบวาเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต
มนุษยมีการหลั่งของเอชเอ็มจีบี1เม่ือถูกกระตุนดวยไลโปโพลีแซคคาไรด จากเชื้อกอโรค 
ปริทันต48,29 นอกจากนี้ยังพบวาเซลลเยื่อบุผิวของเนื้อเยื่อเหงือก (gingival epithelial cell) ก็มีการ
แสดงออกของเอชเอ็มจีบี1สูงทั้งในนิวเคลียสและไซโทพลาสซึม  และมีรายงานการตรวจพบเอชเอ็ม
จีบี1ในนํ้าเหลืองเหงือกจากผูปวยโรคปริทันต อันอาจบงถึงความเกี่ยวพันกับการดําเนินของ       
โรคปริทันตได23 

   ระบบภูมิคุมกันของรางกายมีบทบาทสําคัญตอการหายของแผล ซึ่งประกอบดวยการงอก
ใหมและการซอมแซม  การงอกใหมเปนการแทนที่เนื้อเยื่อเดิมดวยเนื้อเยื่อใหมที่มีคุณสมบัติที่
สามารถทําหนาที่ไดเหมือนเดิม สวนการซอมแซมเปนการแทนที่เน้ือเยื่อเกาดวยเนื้อเยื่อใหมแตไม
สามารถที่จะทําหนาที่ไดเหมือนเน้ือเยื่อเดิม ซึ่งในชวงที่มีการหายของแผลในระหวางการเกิดการ
โรคปริทันตอักเสบสวน  ใหญจะเกิดหลังจากมีการอักเสบ เม่ือจบการอักเสบลงก็จะมีกระบวนการ
การสรางหลอดเลือด (angiogenesis) และการสรางเนื้อเยื่อ (fibrogenesis)  ตามมาซึ่งพบวา
อินเตอรลิวคิน-1เบตา และอินเตอรลิวคิน-1แอลฟา เปนไซโตไคนที่จะมีผลโดยออมในการกระตุนให
เกิดการเพิ่มจํานวนของเซลลสรางเสนใย และการสรางคอลลาเจน43 

 

ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเพิ่มจํานวนของเซลล 
   การเพิ่มจํานวนของเซลล เปนกระบวนการสําคัญที่เกิดขึ้นในภาวะปกติและในภาวะที่เกิด

โรคโดยที่ตองอาศัยการจับกันของโกรทแฟคเตอร กับรีเซพเตอรที่มีความจําเพาะ ซึ่งโดยปกติ รีเซพ
เตอรจะอยูบนพื้นผิวของเซลล แลวจะทําการสงสัญญาณไปกระตุนใหเกิดการแบงตัวเพื่อเพ่ิมจํานวน
ของเซลลใหมากขึ้น49,50 

   โกรทแฟคเตอร เปนโปรตีนที่ทํางานเฉพาะที่ (local) และทํางานไดทั้งระบบ (systemic) 
มีผลตอการเพิ่มจํานวนและการทําหนาที่ของเซลล โกรทแฟคเตอรมีคุณสมบัติในการกระตุนในการ
เพ่ิมจํานวนตอเซลลที่หลั่งโกรทแฟคเตอรออกมาเอง (autocrine) หรือสงผลการกระตุนการเพิ่ม
จํานวนตอเซลลที่อยูขางเคียง (paracine) ซึ่งโกรทแฟคเตอรเปนตัวที่ทําการควบคุมการเจริญเติบโต
ของเซลลและจํานวนเซลลในการผลิตเน้ือเยื่อ51 

    ในสภาวะที่มีการทําลายเกิดขึ้น เอชเอ็มจีบี1 จะทําหนาที่เปนตัวสงสัญญาณไปเหนี่ยวนํา
ใหเกิดการตอบสนองตอกระบวนการอักเสบ40 และในอีกแงของการศึกษาก็พบวาเอชเอ็มจีบี1        
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ก็สนับสนุนการเกิดการงอกใหมของเน้ือเยื่อโดยสงสัญญาณผานรีเซพเตอร ซึ่งพบวาเอชเอ็มจีบี 1  
จะจับกับเรจ รีเซพเตอร (RAGE receptor) ซึ่งเปน รีเซพเตอรที่อยูบริเวณผิวพบไดในเซลลประสาท 
เซลลหลอดเลือด เซลลกลามเนื้อเรียบ เซลลโมโนไซต  แมคโครฟาจ เปนตน52 เรจรีเซพเตอรมีสวน
ในการควบคุมกระบวนการเพิ่ม จํานวนเซลล7 มีการศึกษาในเซลลสรางเสนใยของหนู  
(3T3 fibroblast)53  พบวามีการเพิ่มจํานวนเซลลมากขึ้นเม่ือถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 โดยเพิ่ม
จํานวนเซลลมากที่สุดที่ปริมาณเอชเอ็มจีบี1 ที่ 10 นาโนโมลาร แตพบวาเม่ือถูกยับยั้งโดยแอนติบอด้ี 
(antibodies) ที่ยับยั้งเรจรีเซพเตอร สงผลตอเซลลสรางเสนใยของหนูในแงที่สามารถยับยั้งการเพิ่ม
จํานวนได แตไมพบการยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลสรางเสนใยของหนูที่ไมไดรับการกระตุนจาก  
เอชเอ็มจีบี1 และสอดคลองกับการศึกษาในเซลลเคราติโนไซตพบวาเซลลเคราติโนไซต27  ไดรับการ
กระตุนใหเกิดการเพิ่มจํานวนเซลลมากที่สุดที่ความเขมขนเอชเอ็มจีบี1ที่ 10 นาโนโมลาร อาจกลาว
ไดวาเอชเอ็มจีบี1 มีผลตอการเพิ่มจํานวนเซลลในเซลลหลายชนิดอาทิเชน เซลลหลอดเลือดของวัว 
(endothelial cell)8  เซลลตนกําเนิดของเสนเลือดของหนู (mesoangioblast)7 เซลลเนื้องอก      
กลัยโอบลาสโตมา25  และเซลลตนกําเนิดของหัวใจ (cardiac stem cell)54 ในทางตรงขามพบวา  
เอชเอ็มจีบี1 ยังยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอล (mesenchymal stem-
cell) ในมนุษยซึ่งจากการศึกษาพบวาเมื่อเพ่ิมปริมาณเอชเอ็มจีบี1 ในการกระตุนเซลลตนกําเนิด
ชนิดมีเซ็นไคมอลมากขึ้นก็ยิ่งทําใหเกิดการยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลยิ่ง
ขึ้น55 นอกจากเรจ รีเซพเตอรแลว โทลลไลครีเซพเตอร 2 (Toll-like receptor 2: TLR2) และ โทลล
ไลครีเซพเตอร 4 (Toll-like-4 receptor: TLR4) ก็เปนรีเซพเตอรอีกอันนึงมีความสําคัญกับการจับกัน
กับเอชเอ็มจีบี156 ในการตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน เกี่ยวของการติดเชื้อและการอักเสบ พบได
ในเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันต  นิวโตรฟลล เซลลหลอดเลือด เปนตน57 

   จากการศึกษาเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมามนุษย25 ในหองปฎิบัติการพบวา เม่ือเพ่ิม
ปริมาณเอชเอ็มจีบี1มากขึ้นก็จะมีการเพิ่มจํานวนเซลลใหมีมากขึ้นตามลําดับโดยเพิ่มจํานวนเซลล
มากที่สุดที่ 50 นาโนกรัม/มิลลิลิตร และพบวาปฎิกิริยาระหวางเรจรีเซพเตอรและเอชเอ็มจีบี1มีสวน
สําคัญในการเพิ่มจํานวนเซลล นอกจากนั้นเอชเอ็มจีบี1 ยังกระตุนใหเกิดการเพิ่มจํานวนของเซลล
กลามเน้ือเรียบในมนุษยอีกดวย58 

   จากการศึกษาการทดลองในหนูที่มีหัวใจขาดเลือด54 พบวาเม่ือใหเอชเอ็มจีบี1 200 นาโน
กรัม ในบริเวณรอบๆ บริเวณที่เกิดการตายของกลามเนื้อหัวใจ (myocardial infarction) พบวามีการ
สรางเซลลกลามเนื้อหัวใจขึ้นมาใหม (myocyte) และยังพบวามีการทําหนาที่ของหัวใจที่ดีขึ้น แสดง
วาเอชเอ็มจีบี1 มีประสิทธิภาพใหเกิดการงอกใหมของกลามเนื้อหัวใจที่ตายแลว และจากการศึกษา
ในหนูที่เปนเบาหวานพบวาเม่ือใหเอชเอ็มจีบี1ปริมาณ 200 และ 400 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ทาที่
บริเวณแผลจะพบการวามีการสนับสนุนใหเกิดการสรางเสนเลือดมากขึ้นและมีการสะสมของเนื้อเยื่อ
แกรนูเลชั่นมากขึ้นชวยในการหายของแผลใหมีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น24 

    กลาวไดวาเอชเอ็มจีบี1มีผลตอเซลลแตกตางกันออกไปทั้งในการกระตุนและยับยั้งการ
เพ่ิมจํานวนเซลล ซึ่งรายละเอียดในกลไกดังกลาวยังไมเปนที่แนชัดและยังตองมีการศึกษากันตอไป 
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ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเคลื่อนที่ของเซลล 
    เซลลแตละชนิดมีการเคลื่อนที่ในลักษณะที่แตกตางกัน  เชน ในเซลลตัวออนของมนุษย 

(embryonic cell) มีการเคลื่อนที่เพ่ือการเจริญเติบโต (development)  เซลลเม็ดเลือดขาวมีการ
เคลื่อนที่เพ่ือตอสูสิ่งแปลกปลอมในบริเวณที่ติดเชื้อ การเคลื่อนที่ของเซลลในกระบวนการหายของ
แผล และการเคลื่อนที่ในกรณีการแพรกระจายของมะเร็งขั้นรุนแรง (malignant tumor) เปนตน59 

    การเคลื่อนที่ของเซลล มีบทบาทสําคัญในการเจริญเติบโต การงอกใหมของเนื้อเยื่อ และ
การคงสภาพของเนื้อเยื่อ (maintenance) นอกจากนั้นการเคลื่อนที่ของเซลลยังเปนพ้ืนฐานในการ
พัฒนาอวัยวะมีรายงานถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ตอการกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลหลายชนิด59  
รวมถึงเซลลตนกําเนิดของกลามเนื้อหัวใจ (cardiac stem cell)60  เซลลตนกําเนิดของหลอดเลือด 
(mesioangioblast)7,61  เซลลสรางเสนใย (3T3 fibroblast)53  เซลลเดนดริติก (dendritic cell)62  
เซลลประสาท (neuron)63 เซลลเคอรราติโนไซต27 และเซลลโมโนไซต64 เปนตน การศึกษาในเซลล
กลามเนื้อเรียบ (smooth muscle cell)26  พบวาตองอาศัยการจับกันของเอชเอ็มจีบี1กับเรจรีเซพ-
เตอร ในการเกิดการเคลื่อนที่ของเซลล นอกจากนั้นยังมีรายงานถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ใน
เซลลมะเร็ง ทําใหเกิดการรุกรานและการแพรกระจายของเนื้อราย25,65 อีกดวย ในการศึกษาเซลลตน
กําเนิดของกลามเนื้อหัวใจ (mesoangioblast) พบวาเม่ือถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 เซลลตนกําเนิด
ของกลามเนื้อหัวใจจะเคลื่อนที่มายังบริเวณที่ไดรับการบาดเจ็บและทําใหเกิดการแปรสภาพ 
(differentiation) เปนเซลลกลามเน้ือหัวใจ (cardiomyocyte) เกิดการงอกใหมของกลามเนื้อหัวใจ 
(myocardium regeneration) และทําใหหัวใจมีการทํางานที่ดีขึ้น60   อีกการศึกษาของ Limana F. 
และคณะ54 ในหนูที่หัวใจขาดเลือดมีการฉีดเอชเอ็มจีบี1 200 นาโนกรัม/10 ไมโครลิตร เขาไปพบวา
มีผลคีโมแทกติก (chemotactic effect) ตอเซลลหัวใจทั้งในสัตวทดลองและในหองปฎิบัติการ โดย
พบวาเอชเอ็มจีบี1 กระตุนจํานวนเซลลหัวใจไดเคลื่อนที่เปนจํานวนเปน 2 เทาเมื่อเทียบกับกลุม
ควบคุม  

    การศึกษาของ Palumbo R. และคณะ61 ในหองปฏิบัติการ โดยใชบอยเดนแชมเบอร 
(boyden chamber) พบวาเอชเอ็มจีบี1 สามารถกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยหนู 
(mouse fibroblast) การศึกษาของ Degryse B. และคณะ26 ในเซลลกลามเนื้อเรียบของหนู ก็พบ
ฤทธิ์การกระตุนการเคลื่อนที่โดยเอชเอ็มจีบี1 เชนกัน และพบวาแอนตีบอดีที่จําเพาะตอเอชเอ็มจีบี1 
สามารถยับยั้งการกระตุนการเคลื่อนที่ได  

  การศึกษาเกี่ยวกับเอชเอ็มจีบี1 ในการกระตุนใหเกิดการเคลื่อนที่ของเซลลในเซลลตน
กําเนิดของเสนเลือด (mesoangioblast) พบวามีปริมาณการเคลื่อนที่ของเซลลตนกําเนิดของเสน
เลือดมากขึ้นเม่ือเพ่ิมปริมาณเอชเอ็มจีบี1 มากขึ้นที่ปริมาณ 10, 50, 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร
ตามลําดับ7 และยังพบวาในเซลลสรางเสนใยและเซลลเคอรราติโนไซตที่ผิวหนังในมนุษยมีการ
กระตุนใหเกิดการเคลื่อนที่ของจํานวนเซลลที่เพ่ิมมากขึ้น ดวยเอชเอ็มจีบี1ซึ่งมีปริมาณเอชเอ็มจีบี1
ในการหายของแผลอยูที่ 200 –  800 นาโนกรัม ซึ่งจากการศึกษาพบวา เอชเอ็มจีบี1ภายใน มีผล
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ตอการซอมแซมในบาดแผลที่ผิวหนัง และถามีการใชเอชเอ็มจีบี1 จากภายนอกรวมดวยจะชวยใน
การหายของแผลไดดียิ่งขึ้น24 

   เ ม่ือทดลองในหนูโดยใชกอนเฮพาริน ซัลฟาโรสที่ มี เอชเอ็มจีบี1 ความเขมขน  
3 ไมโครกรัม/มิลลิลิตรฉีดเขาไปในกลามเนื้อแลวอีก 30 นาทีก็ฉีดเซลลตนกําเนิดของเสนเลือด 
(mesoangioblast) เม่ือตัดชิ้นเนื้อมายอมพบวาบริเวณที่มีกอนเฮพารินซัลฟาโรสที่มีเอชเอ็มจีบี1 จะ
พบปริมาณเซลลตนกําเนิดของเสนเลือดอยางมาก  ซึ่งแสดงวาเอชเอ็มจีบี1 สามารถดึงดูดเซลลตน
กําเนิดใหเคลื่อนที่มายังบริเวณที่มีเอชเอ็มจีบี1 ได 66 และจากการศึกษาของ Rouhianen A และ
คณะ64 พบวา เอชเอ็มจีบี1มีบทบาททั้งในการกระตุนเซลลของตัวเองและเซลลขางเคียง ในการ
ควบคุมการเคลื่อนที่ของโมโนไซตในการรุกรานผานเซลลหลอดเลือด และพบวามีเอชเอ็มจีบี1 
บริเวณสวนปลายของเซลลโมโนไซต ในการศึกษาของ Meng E และคณะ55 พบวาเอชเอ็มจีบี1 มีผล
ในการกระตุนการเคลื่อนที่ใหมีจํานวนเซลลเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลเคลื่อนที่เพ่ิมมากขึ้น
ตามปริมาณเอชเอ็มจีบี1ที่เพ่ิมขึ้น พบวาจํานวนเซลลเคลื่อนที่มากที่สุดที่ปริมาณเอชเอ็มจีบี1 50  
นาโนกรัม/มิลลิลิตร และยังมีบทบาทในการแปรสภาพของเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลในมนุษย  
 



 
 

บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 

การเพาะเลี้ยงเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 
    เซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตไดมาจากฟนของผูปวยที่ถูก

ถอนที่ภาควิชาศัลยศาสตรและเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนคริน- 
ทรวิโรฒ เน่ืองจากเปนฟนคุดหรือเพราะเหตุผลทางการจัดฟน โดยไมมีรอยโรคของฟนและเนื้อเยื่อ
ปริทันต  ซึ่งไดรับความยินยอมจากผูปวย  เนื้อเยื่อเหงือกและเอ็นยึดปริทันตไดจากฟนจํานวน 3 ซี่
จากผูปวย 3 คน ในการทําวิจัยครั้งน้ีไดรับการยินยอมจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม     
คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ เลขที่ 11/2552 
     นําฟนที่ไดมาลางดวยฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลายน (phosphate buffer saline : PBS) 
หลายๆครั้ง แลวจึงทําการเตรียมเซลลสรางเสนใยเหงือก โดยการใชมีดผาตัดตัดชิ้นเหงือกบริเวณ
คอฟนและตัดใหมีขนาดเล็กๆ สวนการเตรียมเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตทําโดยใชมีดผาตัด
เลาะชิ้นเนื้อเยื่อเอ็นยึดปริทันตออกจากบริเวณตอนกลางของรากฟน (middle third) 
    นําเนื้อเยื่อที่ไดไปเลี้ยงในจานเลี้ยงเซลลขนาด 35 มิลลิเมตร  ในอาหารเลี้ยงเซลลชนิด
ดีเอ็มอีเอ็ม (Dulbecco’s Modified Eagle Medium: DMEM) ที่เติมซีรัมรอยละ10 (10%FCS-
DMEM)  กลูตามีน (glutamine)  ยาปฏิชีวนะและยาตานเชื้อรา (antibiotics and antimycotics) 
เลี้ยงในตูเลี้ยงเซลลที่สภาวะ 37 องศาเซลเซียสประกอบดวยกาซคารบอนไดออกไซดรอยละ 5   
รอจนเซลลเจริญออกมาจากชิ้นเนื้อจนเต็มจานเลี้ยง หลังจากนั้นทําการขยายจํานวนเซลลโดยการ
ถายเซลลออกไปเลี้ยงในจานเลี้ยงเซลลใหม ในอัตราสวน 1: 3 (หวานเซลล 1 ใน 3 ของเซลล
ทั้งหมดตอจานเลี้ยงเซลลใหม 1 จาน) โดยใชเอนไซมทริปซินอีดีทีเอ (Trypsin - EDTA) ชวยในการ
ทําใหเซลลหลุดออกจากจานเลี้ยงเซลล  รอจนเปนเซลลรุนที่ 3 ถึงจะใชในการทดลองจนถึงรุนที่ 8 
 

การเตรียมเอชเอ็มจีบี1 
   การทดลองนี้ใชรีคอมบิแนนท เอชเอ็มจีบี1 ของมนุษย (recombinant human HMGB1, 

Sigma, USA) โดยเตรียมเปนสารละลายที่ความเขมขนสูง (stock solution) 2000 นาโนกรัม/
มิลลิลิตรในน้ํากลั่นที่ปราศจากเชื้อและเก็บไวที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส รอจนกวาจะนํามาใชใน
การทดลอง  
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การศึกษาอัตราการเพิ่มจํานวน (proliferation assay) ของเซลลสรางเสนใย
เหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต   ภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวย 
เอชเอ็มจีบี1 
             ศึกษาอัตราการเพิ่มจํานวนเซลลโดยวธิีเอ็มทีที  (MTT [3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-
diphenyltetrazolium bromide] assay) โดยการดัดแปลงจากวิธขีอง Mossman T. ในป198367 ซึ่ง
เปนการวัดการทํางานของเอนไซมไมโตคอนเดรียดีไฮโดรจีเนส (mitochondrial dehydrogenase) 
จากเซลลที่มีชีวติ 
            เซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตถูกถายลงในจานเลี้ยงเซลล
แบบ 96 หลุม แตละหลุมเซลลมีความหนาแนน 5000 เซลล เลี้ยงเซลลในอาหารเลี้ยงเซลลที่เติม
ซีรัมรอยละ 10 เปนเวลา 24 ชั่วโมง หลังจากนั้นกระตุนเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันตดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขนแตกตางกันคือ 0, 5, 10, 50 และ 100 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร ที่เลี้ยงในอาหารเลี้ยงเซลลที่ไมเติมซีรัม (serum free -DMEM) ทําซ้ํา 3 หลุมในแตละ
ความเขมขน เปนระยะเวลา 1, 3 และ 6 วัน หลังจากนั้นดูดอาหารเลี้ยงเซลลออก เติมสารละลาย
เอ็มทีที (MTT solution) ที่มีความเขมขน 0.5 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ปริมาณ 110 ไมโครลิตร ในแตละ
หลุม ใสในตูอบอุณภูมิ 37 องศาเซลเซียสที่ประกอบดวยกาซคารบอนไดออกไซดรอยละ 5          
รอจนครบ 1 ชั่วโมง จากนั้นดูดสารละลายเอ็มทีทีออก แลวเติมสารละลายไดเมทิลซัลฟอกไซด 
(dimethyl sulfoxide: DMSO)  ปริมาตร 100 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม เขยาเบา ๆ แลวนําไปวัด
คาการดูดกลืนแสงที่ 550 นาโนเมตรดวยเครื่องไมโครเพลท รีดเดอร (Microplate reader)  
เปรียบเทียบคาการดูดกลืนแสง (optical density: OD) ที่อานไดกับจํานวนเซลล โดยสรางกราฟ
มาตรฐาน (standard curve) เปลี่ยนจํานวนเซลลโดยใหจํานวนเซลลของกลุมควบคุมเปน          
รอยละ 100 
 

การศึกษาการเคลื่อนที่ (migration assay) ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลล
สรางเสนใยเอ็นยดึปริทันตภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1  
    การศึกษาการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 
ทําโดยการดัดแปลงจากวิธีของ Degryse และคณะในป 200126   โดยมีวิธีการดังนี้  
แบงกลุมที่ทําการทดลองออกเปน 3 กลุมคือ 
1. กลุมควบคมุลบ (negative control) ใสอาหารเลี้ยงเซลลที่ไมมีซีรมักับน้ําปราศจากเชื้อ 
2. กลุมควบคมุบวก (positive control) ใสอาหารเลี้ยงเซลลที่มีซีรัมรอยละ10 ที่เลีย้งเซลลสรางเสน
ใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตที่ใชแลว (fibroblast cultured medium) เปนตัวกระตุน  
3. กลุมที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 คือใชอาหารเลี้ยงเซลลที่ไมมีซีรัมและเอชเอ็มจีบี1ที่มีความ
เขมขน 10 และ100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร  
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      ทั้ง 3 กลุมถูกเติมลงในจานเลี้ยงเซลลแบบ 24 หลุม (24-well plate) หลุมละ 500 
ไมโครลิตร หลังจากนั้นวาง ทรานสเวล อินเสิรท (Transwell Insert: Corning Incorparation) ลงใน
ทุกหลุมที่ทําการทดลอง แลวทําการถายเซลลโดยใชฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลายน อีดีทีเอ (PBS-
EDTA) เติมอาหารเลี้ยงเซลลที่มีซีรัมรอยละ1 (1%FCS-DMEM) จนใหไดเซลลมีความหนาแนน 
1x106 เซลล/มิลลิลิตร ลงไปในสวนบนของ ทรานสเวล อินเสิรท ปริมาตร 120 ไมโครลิตรดัง
ภาพประกอบ 3 

 
 

 
 

ภาพประกอบ 3 แสดงโครงสรางของทรานสเวล อินเสิรท 
 

               ที่มา: S. Dai, C. Sodhi, S. Cetin, et al. (2010) Extracellular High Mobility Group 
Box-1 (HMGB1) Inhibits Enterocyte Migration via Activation of Toll-like Receptor-4 and 
Increased Cell-Matrix Adhesiveness J BIOL CHEM; 285; 4995–5002 
 

    เลี้ยงเซลลตอไปเปนเวลา 16 ชั่วโมง จากนั้นก็ใชที่คีบหยิบทรานสเวล อินเสิรทออกมา 
เช็ดเซลลที่ติดคางอยูทางดานบนเมมเบรน (membrane) ดวยสําลีพันกาน ลางเมมเบรนดวย
ฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลายน  ยอมเซลลทางดานใตเมมเบรนดวยสารละลาย ตามลําดับดังน้ี ตรึงเซลล 
(fixation) ดวย 20% เมทิลแอลกอฮอลล (methyl alcohol) 15 นาทีแลว ลางดวยฟอสเฟตบัฟเฟอร
ซาลายน จากนั้นยอมเซลลดวย 2.5% คริสตัลไวโอเลต (crystal violet) เปนเวลา 15 นาที แลวนําไป
ลางดวยน้ํากลั่น ตัดแผนเมมเบรน วางเมมเบรนโดยสวนดานลางสัมผัสแผนแกวสไลด นับจํานวน
เซลลที่เคลื่อนที่ผานเมมเบรนภายใตกลองจุลทรรศนที่กําลังขยาย 10 เทา รวมกับการใชโปรแกรม
โมติก อิมเมจ แอดวานซ 3.1  (Motic Image Advanced 3.1 program)  
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สถิติที่ใชในการวิจัย 
                 1. การเพิ่มจํานวนของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต

เปรียบเทียบดวย คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ใชการทดสอบทางสถิติ One-way ANOVA 
             2. วัดจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตที่เคลื่อนที่ผาน             
เมมเบรนภายใตกลองจุลทรรศนรวมกับการใช โปรแกรมโมติก อิมเมจ แอดวานซ 3.1 คาที่ไดจะเปน
จํานวนเซลลตอหนึ่งหนวยพื้นที่ นํามาหาคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
             3. เปรียบเทียบความแตกตางของจํานวนเซลลทีเ่คลื่อนทีผ่านเมมเบรนของเซลลสรางเสน
ใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตโดยใชการทดสอบทางสถิต ิOne-way ANOVA 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
 

บทที่ 4 

ผลการวิจัย 
 

ผลของการศึกษาอัตราการเพิ่มจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสน
ใยเอ็นยึดปริทันต ภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี 1 

   เม่ือทําการเพาะเลี้ยงเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต ภายใต
สภาวะที่มีและไมมีเอชเอ็มจีบี1 เปนตัวกระตุนในขนาด 0, 5, 10, 50, 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร เปน
เวลา 1, 3 และ 6 วัน แลวทําการวัดคาจํานวนเซลลของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันต พบวาเซลลสรางเสนใยเหงือกในวันที่ 1, 3 และ 6 พบการเพิ่มจํานวนเซลลเม่ือ
กระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 50 และ 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ดังแสดงในภาพประกอบ 4 
สําหรับเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต ไมพบความแตกตางของจํานวนเซลลในทุกความเขมขนของ
เอชเอ็มจีบี1 ที่นํามากระตุนเทียบกับกลุมควบคุมทั้งในวันที่ 1, 3 และ 6 ดังแสดงในภาพประกอบ 5 
 

 
    แสดงคานัยสําคัญทางสถิติ ที่ p-value <  0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคมุ 
 
ภาพประกอบ 4 กราฟแทงแสดงจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ที่ความ  

เขมขน   0, 5, 10, 50 และ 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ณ เวลา 1, 3 และ 6 วัน (HGF 1 วนั, 
HGF3 วัน and HGF 6 วัน) ตามลําดับ 
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  แสดงคานัยสําคัญทางสถิติ ที่ p-value < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุมควบคุม 
 
ภาพประกอบ 5 กราฟแทงแสดงจํานวนเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 

ที่ความเขมขน 0, 5, 10, 50 และ 100 นาโนกรัม/มิลลลิิตร  ณ  เวลา 1, 3 และ 6 วัน (HPDLF 
1 วัน, HPDLF 3 วัน, HPDLF 6 วัน) ตามลําดับ 

 
 

ผลการศึกษาการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็น
ยึดปริทันตภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี 1 

   จากการทดลอง การกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันตโดยใช ทรานสเวล อินเสิรทในสภาวะที่ไมมีและมีเอชเอ็มจีบี1ขนาด 10 และ 100    
นาโนกรัม/ มิลลิลิตร เปนเวลา 16 ชั่วโมง เซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึด     
ปริทันตจะมีการเคลื่อนที่ผานเมมเบรนไปทางดานลางของเมมเบรน   เม่ือทําการยอมสีดวย        
2.5 % คริสตัลไวโอเลต จะมองเห็นเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต    
ติดสีมวง ซึ่งสามารถมองเห็นไดชัดเจนภายใตกลองจุลทรรศนแบบอินเวิรท (inverted microscope) 
ดังแสดงในภาพประกอบ 6 และ 7 

จากการนับจํานวนเซลลดวยโปรแกรมโมติก อิมเมจ แอดวานซ 3.1 พบวา เอชเอ็มจีบี1ที่
ความเขมขน 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร สามารถกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและ
เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตใหเพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ดังแสดง
ในภาพประกอบ 8 
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ภาพประกอบ 6 แสดงตัวอยางแผนเมมเบรนเม่ือมองดวยตาเปลาแบงออกเปน 3 กลุม คือ กลุม

ควบคุมลบ (A)  กลุมที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ขนาด 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร (B) และ กลุม
ควบคุมบวกดงัรูป (C) ตามลําดับ 

 
          

 
                                                                                             
                                
 
 
 
 
 
                                                                                                  
 
ภาพประกอบ 7 ภาพถายจากกลองจุลทรรศนแบบอินเวิรท ที่กําลังขยาย 10 เทา แสดงตัวอยาง

เซลลสรางเสนใยเหงือกที่ถกูกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ที่ความเขมขน 0, 10 และ 100 นาโนกรัม/
มิลลิลติร (A, Bและ C) ตามลําดับ และเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็ม
จีบี1ที่ความเขมขน 0, 10 และ 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร (D, Eและ F) ตามลําดับ 

  

 

 
   Negative control      HMGB1 100 ng/ml        Positive  control 

 control     HMGB1 10 ng/ml     HMGB1 100  ng/ml 

control   HMGB1 10 ng/ml  HMGB1 100 ng/ml 

A C B 

A  B  C 

F E D 
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     แสดงคานัยสําคัญทางสถิติ ที่ p-value < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคมุ   
 
ภาพประกอบ 8 กราฟแทงแสดงจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือก (A) และเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริ-

ทันต (B) ที่มีการเคลื่อนที่ผานเมมเบรน ที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 0, 10 
และ 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ณ 16 ชั่วโมง 
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บทที่ 5 
อภิปรายผลและบทสรุปผล 

 
  โรคปริทันตอักเสบเปนโรคติดเชื้อที่มีสาเหตุเกิดจากหลายปจจัย อันไดแก เชื้อแบคทีเรียที่

กอใหเกิดโรคปริทันต การตอบสนองทางระบบภูมิคุมกันของรางกาย ปจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมและ
ปจจัยเสี่ยงทางดานสิ่งแวดลอม ทําใหเกิดการทําลายของเนื้อเยื่อและทําใหเกิดการสูญเสียการยึด
เกาะระหวางฟนและเนื้อเยื่อรองรับขางใต68 ในดานการดําเนินของโรคปริทันตอักเสบนั้นสวนใหญจะ
เปนผลอันเนื่องมาจากการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันของรางกายตอกระบวนการอักเสบ  
ซึ่งรางกายจะมีการหลั่งไซโตไคน กระตุนใหเกิดการอักเสบเพื่อใหมีการกําจัดสิ่งแปลกปลอม และยัง
สงผลใหเกิดการละลายตัวของกระดูกและเกิดการทําลายของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน จนทําใหเกิดการ
สูญเสียฟนในที่สุด69 เปาหมายสูงสุดของการรักษาโรคปริทันตก็คือ การทําใหเกิดการงอกใหมของ
อวัยวะปริทันต (periodontal regeneration) ทั้งรูปรางและหนาที่ของอวัยวะปริทันตทั้งหมดคือสวน
ของ เหงือก เอ็นยึดปริทันต เคลือบรากฟน และกระดูกเบาฟน31 

  เซลลสรางเสนใยเหงือก และเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต เปนองคประกอบที่สําคัญ
ของอวัยวะปริทันต ทําหนาที่รวมกันในการสงเสริมการทํางานของอวัยวะปริทันตใหเปนไปโดยปกติ1 

อยางไรก็ตามเซลลทั้ง 2 ชนิดนี้ก็มีขอแตกตางกันบางประการ อันดับแรกคือตนกําเนิดของเซลล   
ทั้งสอง เซลลสรางเสนใยของเอ็นยึดปริทันตมีตนกําเนิดมาจากเอคโตเดอรมอล มีเซ็นไคม 
(ectodermal mesenchyme) ซึ่งแตกตางจากเซลลสรางเสนใยเหงือกที่กําเนิดจากมีเซ็นไคมทั่วไป 
(general mesenchyme)49 มีการศึกษาพบวาเซลลสรางเสนใยของเอ็นยึดปริทันตมีการแสดงออก
ของแอลคาไลน ฟอสเฟตที่สูงกวา และมีอัตราการเพิ่มจํานวนที่สูงกวาเซลลสรางเสนใยเหงือก70  
นอกจากนั้นในเรื่องของบทบาทหนาที่ เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมีบทบาทในการขยาย
สัญญาณในกระบวนการอักเสบ และควบคุมการตอบสนองตอกระบวนการอักเสบ สวนเซลลสราง
เสนใยเหงือกมี ความสามารถในการทําใหการหายของแผลหายเร็วขึ้นและมีสวนในการสรางและ
สลายเมทริกซ49 

  จากผลการศึกษาครั้งน้ีวัดการเพิ่มจํานวนเซลลดวยเทคนิคเอ็มทีทีที่ 1, 3 และ 6 วัน ผลที่
ไดพบวาภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1พบการกระตุนการเพ่ิมจํานวนเซลลเฉพาะใน
เซลลสรางเสนใยเหงือกเทานั้น แตไมพบในเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต โดยพบวาเซลลสราง
เสนใยเหงือกจะถูกกระตุนใหเพ่ิมจํานวนมากขึ้นอยางมีนัยสําคัญที่ความเขมขน 50 และ 100       
นาโนกรัม/มิลลิลิตรของเอชเอ็มจีบี1 เม่ือเปรียบเทียบกับการศึกษาที่ผานมา เอชเอ็มจีบี1สงผลตอ
จํานวนเซลลแตละชนิดแตกตางกันออกไป มีทั้งในแงการกระตุนการเพิ่มจํานวนเซลล เชน เซลลเน้ือ
งอกกลัยโอบลาสโตมาพบวากระตุนการเพิ่มจํานวนเซลลที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 10 และ 50   
นาโนกรัม/มิลลิลิตร25  ในเซลลเคอรราติโนไซตที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 10 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร27  ในเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือดของมนุษย ที่ความเขมขน 30 นาโนกรัม/ 
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มิลลิลิตร58 ในเซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนูที่ความเขมขน 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตร53                         

การศึกษาของ Germani A. และคณะ พบวาเอชเอ็มจีบี 1 สงผลกระตุนการเพ่ิมจํานวนเซลลตน
กําเนิดหัวใจหนูที่เกิดโรคหัวใจขาดเลือด และยังสงผลตอการแปรสภาพของเซลลตนกําเนิดเปน 
เซลลคารดิโอไมโอไซต (cardiomyocyte)60 สําหรับเซลลบางประเภทเอชเอ็มจีบี1ไมสงผลตอการ
เปลี่ยนแปลงจํานวนเซลล เชน ในกรณีของเซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนูซึ่งไดรับการกระตุนดวย
เอชเอ็มจีบี1ความเขมขน 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร แตพบวามีผลในการยับยั้งการสรางคอลลาเจน71

และในเซลลสรางเสนใยหัวใจของมนุษยที่ความเขมขน 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตร72  ในทางตรงขาม 
พบฤทธิ์การยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลล เชน ในการศึกษาของ Meng E. และคณะ ในการกระตุน    
มีเซ็นไคมอลสเตมเซลลมนุษย (mesenchymal stem cell) ดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 12.5- 
400 นาโนกรัม/มิลลิลิตร55 

   ความแตกตางของการตอบสนองระหวางเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตใน
ดานการเพิ่มจํานวนเซลลที่พบในการศึกษาครั้งน้ี ยังไมสามารถระบุเหตุผลไดอยางชัดเจน โดยอาจ
เปนจากความแตกตางพื้นฐานระหวางเซลลทั้ง 2 ชนิด ดังที่ไดกลาวมาขางตน ลักษณะที่แตกตางกัน
อีกประการระหวางเซลลทั้ง 2 ชนิด49 ไดแก เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมีคุณสมบัติในการสราง
ตะกอนสารอนินทรียและมีตัวบงชี้วามีคุณสมบัติเปนกระดูกเชน แอลคาไลน ฟอสฟาเตส (alkaline 
phosphatase) เปนตน70 
         นอกจากบทบาทในการเพิ่มจํานวนเซลลแลว เอชเอ็มจีบี1ยังมีผลในการกระตุนการ
เคลื่อนที่ของเซลลหลายชนิดไดแกเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมา25 เซลลเคอรราติโนไซต27 เซลล
กลามเน้ือเรียบของหลอดเลือดมนุษย58 เซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนู53  เซลลหลอดเลือดของ 
วัว8 เซลลตนกําเนิดหลอดเลือด7 การเคลื่อนที่เปนคุณสมบัติที่สําคัญของเซลลในหลายสภาวะ 
โดยเฉพาะอยางยิ่งในการเกิดการหายของแผลใหมีประสิทธิภาพ จะตองมีเซลลประเภทตางๆ 
เคลื่อนที่มายังบริเวณที่เกิดแผล ทั้งเซลลของระบบภูมิคุมกัน ตัวอยางเชน นิวโตรฟล (neutrophil) 
แมคโครฟาจ (macrophage)  แมสเซลล (mast cell) เพ่ือเขามากําจัดและทําลายสิ่งแปลกปลอม 
และยังตองมีการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยที่อยูบริเวณปากแผลมาปดบริเวณปากแผลและเกิด
การซอมสรางขึ้น31 

   จากผลการศึกษานี้ ภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี 1 ที่ความเขมขน  
100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร พบวามีการกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสราง
เสนใยเอ็นยึดปริทันต เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญ แตไมพบผลดังกลาวเมื่อใชเอชเอ็มจีบี1ในขนาด  
10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร เม่ือเปรียบเทียบกับผลการศึกษาที่ผานมา พบวาเอชเอ็มจีบี1 มีผลในการ
กระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลหลายชนิด ดังเชนในเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมาถูกกระตุนใหเกิด
การเคลื่อนที่โดยเอชเอ็มจีบี1ความเขมขน 10 และ 50 นาโนกรัม/มิลลิลิตร25 ในเซลลเคอรราติโน-
ไซตกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลในความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1ที่ 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตรใน  
6 ชั่วโมง27  เซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือดของมนุษยในความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1ที่ 30   
นาโนกรัม/มิลลิลิตร58  ในเซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนูที่ความเขมขน 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตร53  
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กระตุนการเคลื่อนที่ในเซลลหลอดเลือดของวัวเอชเอ็มจีบี1ที่ 75 นาโนกรัม/มิลลิลิตร8 และกระตุน
การเคลื่อนที่ในเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลเซลล ที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 12.5-50    
นาโนกรัม/มิลลิลิตร55 ความแตกตางของระยะเวลาในการกระตุนและขนาดของเอชเอ็มจีบี1 ที่ใชใน
การศึกษาแตละครั้ง อาจเปนลักษณะที่เกิดจากธรรมชาติของเซลลแตละประเภทและวิธีการที่ใชใน
การศึกษา อยางไรก็ตามมีเพียงการศึกษาเดียว ที่ระบุถึงผลของเอชเอ็มจีบี 1 ตอการยับยั้งการ
เคลื่อนที่ในเซลลเอ็นเทอโรไซตในเยื่อบุของลําไสเล็กที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 100-1000    
นาโนกรัมตอมิลลิลิตร73 

           กลาวโดยสรุปไดวาเอชเอ็มจีบี1 สงผลตอพฤติกรรมของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลล
สรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต ทําใหเกิดการเพิ่มจํานวนของเซลลสรางเสนใยเหงือก และกระตุนการ
เคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตไปยังบริเวณที่มีเอชเอ็ม    
จีบี1 เม่ือผนวกกับความรูจากการศึกษาที่ผานๆ วาเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตมีการ
สรางเอชเอ็มจีบี1ภายในเซลล28 และสามารถถูกกระตุนใหหลั่งเอชเอ็มจีบี1ในสภาวะที่เกิดการ
อักเสบ29 นอกจากนั้น เซลลของระบบภูมิคุมกันหลายตัว เชน แมคโครฟาจและโมโนไซต74 ก็มีการ
หลั่งเอชเอ็มจีบี 1 ไดเชนกัน เปนที่ทราบกันดีวา เอชเอ็มจีบี1 เปนสื่ออักเสบที่สงสัญญาณใหรางกาย
ทราบวามีการอักเสบและหลั่งออกมาหลังสุดเม่ือเทียบกับสื่อกลางตัวอ่ืนๆเชน อินเตอรลิวคินเบตา  
เปนตน6 ซึ่งนอกเหนือจากบทบาทในกระบวนการอักเสบเอชเอ็มจีบี1 อาจจะมีผลในการที่จะทําให
เกิดการหายของแผลที่เร็วขึ้น ในการที่มีคุณสมบัติดึงดูดเซลลอักเสบมาในระยะของการอักเสบ 
ตอมาในกระบวนการเจริญของเน้ือเยื่อและระยะของการปรับเปลี่ยน     ก็ดึงดูดและเพ่ิมจํานวนเซลล
อ่ืนๆเชน เซลลสรางเสนใยมาในขั้นตอนที่เกิดการซอมสราง ในกรณีของเซลลสรางเสนใยเหงือกและ
เอ็นยึดปริทันต การที่เอชเอ็มจีบี1กระตุนการเคลื่อนที่และเพิ่มจํานวนยอมสงผลใหการซอมแซม
เน้ือเยื่อเกิดขึ้นไดอยางมีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น รายละเอียดในเรื่องของกลไก รีเซพเตอร ที่ใชสําหรับ
กระบวนการดังกลาว ตองมีการศึกษาเพิ่มเติมตอไป 
 

บทสรุป 
   ภายใตสภาวะของการวิจัยนี้ พบวาเอชเอ็มจีบี1กระตุนการเพิ่มจํานวนเซลลสรางเสนใย

เหงือกเทานั้น แตไมมีผลตอเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต และยังพบวาเอชเอ็มจีบี1 กระตุนการ

เคลื่อนที่ของทั้งเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 
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