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  เอชเอ็มจีบี1 เปนโปรตีนที่มีอยูภายในเซลลหลายชนิดและถูกกระตุนใหหลั่งออกมาภายนอก
เซลลได ในหลายสภาวะ เม่ืออยูภายนอกเซลลเอชเอ็มจีบี1 มีบทบาทเปนไซโตไคนกระตุน
กระบวนการอักเสบและมีผลตอพฤติกรรมของเซลลดวย  
              วัตถุประสงค เพ่ือศึกษาถึงผลของเอชเอ็มจีบี1ตอการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลล
สรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษยในหองปฏิบัติการ 

  วิธีดําเนินการวิจัย วิเคราะหการเพิ่มจํานวนเซลลดวยเทคนิคเอ็มทีทีทั้งเซลลสรางเสนใย
เหงือกและเอ็นยึดปริทันต ในสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ที่ความเขมขน 0 - 100 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร ณ เวลา 1, 3 และ 6 วัน และวิเคราะหการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึด 
ปริทันต ในสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 0 -100 นาโนกรัม/มิลลิลิตรโดยใช 
ทรานสเวล อินเสิรท ณ เวลา 16 ชั่วโมง 

   ผลการวิจัย พบวาเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 50, 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตรกระตุนการเพิ่ม
จํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกอยางมีนัยสําคัญ แตไมพบการเปลี่ยนแปลงจํานวนเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันต สําหรับการกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลล พบวาเอชเอ็มจีบี1 กระตุนการเคลื่อนที่ของ
เซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตอยางมีนัยสําคัญที่ความเขมขน 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร  

   บทสรุป การเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลเปนคุณสมบัติที่สําคัญตอการเกิดการ
หายของแผล ในกรณีของโรคปริทันต นอกจากบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ในการกระตุนใหรางกายรับรู
กระบวนการอักเสบแลว ยังอาจมีสวนชวยในการซอมแซมอวัยวะปริทันตดวย รายละเอียดเกี่ยวกับ
กลไกและรีเซพเตอรที่ใชจะตองมีการศึกษาตอไป  
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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) ประกอบเน้ือเยื่อที่มีลักษณะแตกตางกัน 4 ชนิด เปน

เน้ือเยื่อออน 2 ชนิด ไดแก เหงือก (gingiva) และเอ็นยึดปริทันต (periodontal ligament) สวน

เนื้อเยื่อแข็งอีก 2 ชนิด ไดแก กระดูกเบาฟน (alveolar bone) และเคลือบรากฟน (cementum) 

อวัยวะปริทันตทําหนาที่รวมกันในการยึดฟนไวกับกระดูกขากรรไกร เพ่ือใหสามารถรองรับแรงบด

เคี้ยว และทําหนาที่ไดเปนปกติ เหงือกประกอบดวยแกนกลางที่เปนเนื้อเยื่อเกี่ยวพันและมีเย่ือบุผิว

ปกคลุม มีหนาที่ในการยึดติดกับฟนเพ่ือปองกันการรุกรานของเชื้อแบคทีเรียเขาสูเน้ือเยื่อขางใต 

และยังมีหนาที่ชวยในการบดเคี้ยว เซลลสรางเสนใยเหงือกเปนองคประกอบสวนใหญและทําหนาที่

ในการสรางและสลายคอลลาเจน (collagen) นอกจากนี้ยังสรางเมทริกซนอกเซลล (extracellular 

matrix) อ่ืนๆ1 เอ็นยึดปริทันตเปนเนื้อเยื่อเกี่ยวพันที่มีความเฉพาะ เปนตัวยึดระหวางเคลือบรากฟน

กับกระดูกเบาฟน และมีการตอบสนองตอแรงที่มากระทํา เม่ือมีแรงมากระทําตอฟนนอยเอ็นยึด    

ปริทันตก็จะหดตัวลง เม่ือมีแรงมากระทําตอฟนมากจะกระตุนใหเกิดการทํางานของอวัยวะปริทันตมี

การขยายเพื่อรับแรง แตถามีแรงกระทําตอฟนมากกวาปกติหรือเกิดการอักเสบจากโรคปริทันต

อักเสบก็จะเกิดการทําลายของเอ็นยึดปริทันต2 

   เอชเอ็มจีบี1 (High mobility group box-1: HMGB1) เปนโปรตีนขนาด 30 กิโลดาลตันที่

ไดรับการคนพบมานานกวา 30 ป พบไดเปนปริมาณมากในเกือบทุกเซลลของยูคาริโอต3           

เอชเอ็มจีบี1 มีบทบาทตอเซลลในหลายดาน บทบาทภายในเซลลไดแก การควบคุมกระบวนการ 

ทรานสคริบชั่น (transcription)4 การซอมแซมดีเอ็นเอ (DNA repair)5 และบทบาทภายนอกเซลลทั้ง

ในดานที่เกี่ยวพันกับกระบวนการอักเสบ6 และผลตอพฤติกรรมของเซลล เชน การเพิ่มจํานวน  

การเคลื่อนที่ของเซลล เปนตน7,8 

เอชเอ็มจีบี1 จะถูกหลั่งออกมาภายนอกเซลลในหลายสภาวะ ตัวอยางเชน เม่ือเซลลเกิดการ
ตายแบบนีโครซิส (necrosis)9 หรืออะพอพโทซิส (apoptosis)10

  หรือหลั่งออกมาจากเซลลในระบบ
ภูมิคุมกันที่ไดรับการถูกกระตุน9 การศึกษาที่ผานมาพบวาเม่ือกระตุนดวย ทูเมอรเนคโครซิสแฟค
เตอร (tumor necrosis factor: TNF)  ชีวพิษภายในเซลล (endotoxin) หรืออินเตอรลิวคิน-1 
(interleukin-1: IL –1) สงผลใหเซลลโมโนไซต (monocyte) และแมคโครฟาจ (macrophage) หลั่ง
เอชเอ็มจีบี1ออกมานอกเซลล11,12,13,14

 และหากมีการยับยั้งเอชเอ็มจีบี1 จะสงผลลดความรุนแรงของ
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การอักเสบลงได15 อาจกลาวไดวาเอชเอ็มจีบี1 เปนสื่อกลางในการเกิดการอักเสบ มีบทบาทในการ
กําจัดเซลลที่ตายแลวและของเสียตางๆ และยังเปนกลไกที่สําคัญในการสงสัญญาณไปยังเนื้อเยื่อที่
ไดรับบาดเจ็บและเปนจุดเริ่มตนใหเกิดกระบวนการซอมแซม16,17 

  เอชเอ็มจีบี1มีบทบาทในโรคตางๆ ที่เกิดจากกระบวนการอักเสบเชน การติดเชื้อในกระแส
โลหิต (sepsis)18  ขอตออักเสบ (arthritis)19,20 และการบาดเจ็บของปอดอยางเฉียบพลัน (acute 
lung injury)21 สําหรับในชองปากโรคปริทันตเปนโรคติดเชื้อที่มีการอักเสบของอวัยวะปริทันต 
กอใหเกิดการทําลายของเหงือกและกระดูกเบาฟนจนทําใหฟนโยกและสูญเสียฟนในที่สุด22 สําหรับ
การศึกษาถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ในโรคปริทันต ในปจจุบันยังมีอยูไมมาก23  

  นอกเหนือจากบทบาทในดานการเปนสารอักเสบแลวการศึกษาที่ผานมาพบวาเอชเอ็มจีบี1 
มีบทบาทตอพฤติกรรมของเซลลที่สําคัญไดแกการเคลื่อนที่ (migration) และเพิ่มจํานวน 
(proliferation) ซึ่งเปนกระบวนการที่สําคัญตอการเกิดการหายของแผล (wound healing)24 ในการ
ทดลองของเซลลตนกําเนิดของเสนเลือดในหนูพบวาเอชเอ็มจีบี1 มีผลกระตุนการเคลื่อนที่และเพิ่ม
จํานวนของเซลลดังกลาว5 การศึกษาในเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมา (glioblastoma)25 พบวามี
การแสดงออกของเอชเอ็มจีบี1 และเม่ือกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ก็สงผลกระตุนการเพ่ิมจํานวนและ
การเคลื่อนที่ของเซลลดวย ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลยังพบ
ไดในเซลลชนิดอ่ืนๆ เชน เซลลกลามเนื้อเรียบของหนู (rat smooth muscle cell)26 เซลลเคอรราติ-
โนไซต (keratinocyte)27 เปนตน 

  ในป 2006 การศึกษาของ Morimoto Y. และคณะ23 พบวา มีการแสดงออกเอชเอ็มจีบี1 ใน
เน้ือเยื่อเหงือกของผูปวยที่เปนโรคปริทันตอักเสบ สอดคลองกับการศึกษาของกนิษฐ นันทเสนีย และ
คณะ28  ซึ่งพบวามีการแสดงออกของเอชเอ็มจีบี1 ในเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต (human 
periodontal ligament fibroblast cell) และสรางเสนใยเหงือก (human periodontal ligament 
fibroblast cell) มนุษย ในระดับอารเอ็นเอและโปรตีนภายในเซลล  ตอมามีการศึกษาของรุงทิวาและ
คณะ29 พบวามีการแสดงออกของเอชเอ็มจีบี1เพ่ิมขึ้นในเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันต
เม่ือไดรับการกระตุนดวยสารบริสุทธิ์ไลโพโปลีแซคคาไรด (Lipopolysaccharide) ของเชื้อกอโรค  
ปริทันตพอรไฟโรโมแนสจิงจิวาลิส   (Porphyromonas  gingivalis) และสวนลอยของอาหารเลี้ยง
แอคกริเกติแบคเตอรแอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส (Aggregabacter actinomycetemcomitan)  
ซึ่งเปนเชื้อกอโรคปริทันตเชนกัน จากผลการศึกษาเหลานี้ กอใหเกิดคําถามที่วาเอชเอ็มจีบี1 มี
บทบาทอยางไรในโรคปริทันต 

  ในการศึกษาครั้งนี้ มุงเนนในการศึกษาผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอพฤติกรรมของเซลลสราง
เสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตมนุษย อันไดแกการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลล ผลการ
ทดลองที่ไดจะเปนความรูพ้ืนฐานที่สําคัญ เพ่ือใหเกิดความเขาใจถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1                 
ตออวัยวะปริทันต สงผลตอการประยุกตใชในการพัฒนารักษาโรคปริทันตในอนาคตตอไป 
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ความมุงหมายของการวิจัย 
  เพ่ือศึกษาถงึผลของเอชเอ็มจีบี1ตอการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใย

เหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตมนุษยในหองปฏิบัติการ 
 

ความสําคญัของการวิจัย 
   โรคปริทันตอักเสบเปนโรคที่มีเชื้อโรคเปนสาเหตุเบื้องตน รวมกับระบบภูมิคุมกันของ
รางกายที่ตอบสนองตอเชื้อโรคเหลานั้น สงผลใหเกิดการทําลายของอวัยวะปริทันต จนเกิดการ
สูญเสียฟนไปในที่สุด การเกิดการอักเสบเปนปฏิกิริยาของรางกายการตอบสนองตอปจจัยตาง ๆ คือ
เชื้อแบคทีเรียกอโรค ไดแก พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส  แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโค-
มิแทนส และแทนเนอเรลลา ฟอรซัยธัส (Tannelsella forsythus) รวมทั้งปจจัยความรุนแรง     
(virulent factors) ของเชื้อแบคทีเรียดังกลาว ในสภาวะอักเสบจะเกิดการผลิตไซโตไคน (cytokine) 
และหลั่งสารอักเสบออกมาจากของระบบภูมิคุมกัน ไดแก เซลลโมโนไซต แมคโครฟาจ รวมถึง 
เซลลสรางเสนใยก็พบวาสามารถหลั่งไซโตไคน ไดอีกดวย การกระทําดังกลาวจะสงผลกระทบตอ
เซลลเปาหมาย ทําใหเกิดการทําลายอวัยวะปริทันตตามมาได 22, 30 

  กระบวนการหายของแผล เปนกระบวนการที่ซับซอนและตองอาศัยเซลลที่อยูในบริเวณ
นั้นๆ ในการที่จะเกิดการซอมแซมเนื้อเยื่อขึ้นได การเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลเปน
องคประกอบที่มีความสําคัญในกระบวนการดังกลาว ในระหวางการทําลายเนื้อเยื่อจากการอักเสบ
รางกายจะมีการหลั่ง ไซโตไคนและโกรทแฟคเตอร (growth factor)  ซึ่งสงผลดึงดูดเซลลใหมีการ
เคลื่อนที่เขามาและกระตุนใหมีการเพิ่มจํานวนเซลลมากขึ้น31 ปจจัยใดที่สงเสริมกระบวนการเพิ่ม
จํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลล จะสงผลบวกตอการหายของแผลได ในการศึกษาครั้งน้ีจึงมุงเนน
ที่ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอกระบวนการดังกลาว  
 

ขอบเขตของการวิจัย    
  การวิจัยครั้งน้ีเปนการศึกษาภายในหองปฏิบัติการเลี้ยงเซลลเพ่ือศึกษาถึงการเพิ่มจํานวน

และการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตในสภาวะที่มีและ 
ไมมีเอชเอ็มจีบี1 เปนตัวกระตุน  
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 นิยามศัพทเฉพาะ   
- Periodontitis : โรคปริทันตอักเสบ 
- HMGB1 : เอชเอ็มจีบี1 
- Human periodontal ligament fibroblast : เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษย  
- Human gingival fibroblast : เซลลสรางเสนใยเหงือกมนุษย 
- Cell migration : การเคลื่อนที่ของเซลล 
- Cell proliferation : การเพิม่จํานวนของเซลล 

 
 

กรอบแนวคิดในการทําวิจัย 
 
 

 
 
 
 
สมมติฐานในการวิจัย  

              เอชเอ็มจีบี1มีผลกระตุนการเพิ่มจํานวนและการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและ

เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 

เซลลสรางเสนใยเหงือกมนุษย 

เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษย 

การเพิ่มจํานวนเซลล 
เอชเอ็มจีบี1 

การเคลื่อนที่ของเซลล 



 
 

บทที่ 2 
  เอกสารและงานวิจัยที่เก่ียวของ 

 
   ในการวิจัยครั้งนี้ ผูวิจัยศึกษาเอกสารและงานวิจัยที่เกีย่วของไดนําเสนอตามหัวขอตอไปน้ี 
              1. บทบาททั่วไปของเอชเอ็มจีบี1  
              2. เอชเอ็มจีบี1 กับโรคปริทันตอักเสบ 
              3. ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเพิ่มจํานวนของเซลล 
              4. ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเคลื่อนที่ของเซลล 
 

บทบาททั่วไปของเอชเอ็มจีบี1 
  เอชเอ็มจีบี1หรืออีกชื่อหนึ่งเรียกวา แอมโฟเทอริน (amphoterin)32  ถูกคนพบในเซลลของ

สัตวเลี้ยงลูกดวยนมเปนระยะเวลานานมากวา 30 ป โดยชื่อที่ถูกเรยีกนี้เปนไปตามคุณสมบัตกิารที่
สามารถเคลื่อนที่ไดเร็วในโพลีอะไคลาไมดเจล (polyacrylamide gel)33    ในระยะแรกพบวาเอชเอ็ม
จีบี1เปนโครมาตินโปรตีน (chromatin protein) ที่อยูในนิวเคลียสของเซลลประกอบดวยกรดอะมิโน 
215 ตัวและเปนสมาชิกในกลุมเอชเอ็มจีโปรตีน (High mobility group protein superfamily) ซึ่งมีอยู
ดวยกัน 3 ชนิดแบงตามสวนประกอบดานปลายสายไนโตรเจน (N-terminal functional domains) ที่
แตกตางกัน ประกอบดวย เอชเอ็มจีบี (HMGB)  เอชเอ็มจีเอ็น (HMGN) และเอชเอ็มจีเอ (HMGA) 
เรียกลําดับทีท่ําหนาที่ของเอชเอ็มจีบีวา เอชเอ็มจีบ็อกซ (HMG boxes) สวนลาํดับที่ทําหนาที่ของ
เอชเอ็มจีเอ็นเรียกวา สวนจับของนิวคลิโอโซม (nucleosome – binding domain) สวนลําดบัที่ทํา
หนาที่ของเอชเอ็มจีเอเรียกวา เอทีฮุค (AT-hook)34

  เอชเอ็มจีบี 1 ประกอบดวย 3 สวนโดยมี      
เอชเอ็มจีบีบ็อกซ (HMG boxes) 2 สวน เปนสวนจับของดีเอ็นเอ (DNA binding domains)  
มีชื่อเรียกวา เอชเอ็มจีบ็อกซเอ (HMG box A) และ เอชเอ็มจีบ็อกซบี (HMG box B) และสวนที่สาม
คือ สวนปลายที่เปนกรด (acidic tail)35  ตามโครงสรางที่ประกอบดังภาพประกอบ 1 

 
ภาพประกอบ 1 แสดงโครงสรางเอชเอ็มจีบี1 

                                                                                                                                                   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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    เอชเอ็มจีบี1พบไดในเซลลสัตวเลี้ยงลูกดวยนมเกือบทุกชนิด  เชน  ในเซลลสรางเสนใย 
เซลลเสนประสาท เซลลกลามเน้ือเรียบ เซลลหลอดเลือด เปนตน32 และโดยสวนใหญพบเอชเอ็ม    
จีบี1 ในนิวเคลียสบทบาทภายในเซลลของเอชเอ็มจีบี1ชวยในกระบวนการทรานสคริบชั่น4  
การซอมแซมดีเอ็นเอ5 เปนตน การศึกษาที่ผานมาแสดงถึงความสําคัญของเอชเอ็มจีบี1ตอสิ่งมีชีวิต  
โดยในหนูที่ขาดเอชเอ็มจีบี1 จะตายตั้งแตแรกเกิดจากภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา (hypoglycemia)36 

   การศึกษาในระยะตอมาแสดงใหเห็นวา เอชเอ็มจีบี1 สามารถถูกหลั่งออกมาภายนอก
เซลลได ซึ่งการหลั่งเอชเอ็มจีบี1 ออกนอกเซลลมีอยู 2 แบบดวยกัน คือ แบบแรกเม่ือเซลลถูกทํา
อันตรายหรือตายแบบนีโครซิสจะหลั่งเอชเอ็มจีบี1ออกมาเอง (passively released) แลวกระตุนให
เกิดการผลิตไซโตไคนที่ทําใหเกิดการอักเสบขึ้นได37 การหลั่งเอชเอ็มจีบี1 ออกจากเซลลแบบที่ 2 
คือเม่ือเซลลไดรับการกระตุน (actively release) แลวจะเกิดการหลั่งของเอชเอ็มจีบี1 ออกมา โดย
สวนใหญพบในเซลลอักเสบ (inflammatory cell) เชน แมคโครฟาจ โมโนไซต เปนตน    ซึ่งเอชเอ็ม
จีบี1 ที่หลั่งออกมาทั้งสองแบบ จะจับกับรีเซพเตอร (receptor) บนเซลลเปาหมายและจะสงผลตอ
พฤติกรรมของเซลลตางๆ กัน38 ดังภาพประกอบ 2 

 
 
ภาพประกอบ 2 แสดงกลไกการหลั่งเอชเอ็มจีบี1และบทบาทของเอชเอ็มจีบี1ตอเซลลและเน้ือเยื่อ

ตางๆ 
 
              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  โรคขออักเสบรูมาตอยด (rheumatoid arthritis)20     
โรคตับอักเสบ (hepatitis)38  เอชเอ็มจีบี1 ทําหนาที่เปนไซโตไคนในเซลลอักเสบไดแก แมคโครฟาจ 
โมโนไซต ซึ่งจะมีการหลั่งเอชเอ็มจีบี1 ออกมาเมื่อไดรับการกระตุนของอินเตอรลิวคิน-1เบตา        
ทีเอนเอฟแอลฟา และไลโพโพลีแซคคาไรด ทําใหเกิดการตอบสนองและเกิดพยาธิสภาพขึ้น เม่ือ
เปรียบเทียบสารอักเสบอื่น ๆ เชน ทีเอนเอฟแอลฟา และ อินเตอรลิวคิน-1เบตา จะพบขอแตกตาง
คือ เอชเอ็มจีบี1 เปนสารอักเสบที่ถูกหลั่งออกมาในระยะเวลาหลังจากการกระตุนเปนเวลานาน คือ
ประมาณ 14-16 ชั่วโมง และทําใหการอักเสบคงอยูยาวนาน39  
   เอชเอ็มจีบี1ที่อยูภายนอกเซลลมีบทบาทควบคุมกระบวนการทางชีววิทยาที่หลากหลาย 
เชน การแปรสภาพของเซลล (cell differentiation) การเคลื่อนที่ของเซลล การเพิ่มจํานวนของเซลล     
การแพรกระจายของเนื้อราย (metastasis) ซึ่งอาจกลาวไดวาเอชเอ็มจีบี1มีบทบาททั้งใน
กระบวนการอักเสบ และยังมีบทบาทใหเกิดการซอมแซมและการงอกใหมได ทั้งในภาวะปกติและ
ภาวะเกิดโรค40 

 

เอชเอ็มจีบี1 กับโรคปริทันตอักเสบ 
    โรคปริทันตอักเสบเปนโรคที่เกิดจากหลายๆปจจัยรวมกัน กอใหเกิดมีการอักเสบเรื้อรัง 

ทําลายอวัยวะปริทันตจนสงผลใหเกิดฟนโยกและสูญเสียฟนในที่สุด โรคปริทันตอักเสบมีสาเหตุหลัก
เกิดจากเชื้อแบคทีเรียกอโรค ที่อยูในคราบจุลินทรียที่สะสมอยูบนตัวฟน41 ซึ่งเปนเชื้อที่จําเพาะตอ
การดําเนินของโรค  เปนแบคทีเรียชนิดแกรมลบที่ไมตองการออกซิเจน (gram-negative anaerobic 
bacteria)22 เชน พอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส  
และแทนเนอเรลลา ฟอรซัยธัส ซึ่งตัวเชื้อแบคทีเรียกอโรคมีปจจัยความรุนแรง เชน สารพิษจากเชื้อ
พบในพอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และ แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส 
ความสามารถในการรุกรานเขาเนื้อเยื่อที่จะพบในพอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และ แอคกริเกติแบค-
เตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส ทําใหมีความสามารถในการหลบหลีกการตอบสนองของระบบ
ภูมิคุมกันในขั้นตอนแรก และเอนไซม (enzyme) กับโปรตีเอส (protease) มีคุณสมบัติในการสลาย
คอลลาเจนและโปรตีน นอกจากนี้ยังมีปจจัยอ่ืนๆที่เกี่ยวของกับการทําลายของอวัยวะปริทันตเชน 
ผลของการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันของรางกาย (host immune response) ในการที่ระบบ
ภูมิคุมกันของรางกายจะมีคุณสมบัติในการตอสูกับเชื้อแบคทีเรีย เพ่ือที่จะปองกันการรุกรานของเชื้อ
แบคทีเรียเขาสูเนื้อเยื่อ อันจะทําใหเซลลในกระบวนการอักเสบดานแรกคือ นิวโตรฟล (neutrophil) 
มายังบริเวณที่อักเสบตามมาดวยแมคโครฟาจและลิมโฟไซตทําหนาที่ในการหลั่งไซโตไคนออกมา42  

   เซลลสรางเสนใยเหงือกมนุษยมีบทบาทที่นอกเหนือไปจากการผลิตและสลายเสนใย
คอลลาเจน ในการควบคุมระบบภูมิคุมกัน ซึ่งเม่ือถูกกระตุนดวยไลโปโพลีแซคคาไรด จากเชื้อกอ
โรคพอรไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส และ แอคกริเกติแบคเตอร แอคติโนมัยซิเทมโคมิแทนส จะทําใหมี
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การหลั่งไซโตไคน เชน อินเตอรลิวคิน-6 (IL-6)  อินเตอรลิวคิน-8 (IL-8)43,44,45 ทําใหเกิดการทําลาย
เน้ือเยื่อขึ้น สําหรับเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษยก็มีบทบาทในการสรางและสลายเมทริกซ
ของเนื้อเยื่อ ซึ่งไมเพียงแตชวยคงสภาพของเอ็นยึดปริทันต แตยังชวยในเกิดการงอกใหมและการ
ซอมสรางของอวัยวะปริทันต  ยิ่งไปกวานั้นยังพบวาเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษย สามารถ
ตอบสนองตอไซโตไคนและโกรทแฟคเตอรได ซึ่งมีบทบาทที่มีสวนรวมในการเกิดโรคปริทันตและ
เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมนุษยยังมีคุณสมบัติการเปนพลูริโพเทนท (pluripotent) ดวย46,47 

   การศึกษาที่ผานมาพบวาเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต
มนุษยมีการหลั่งของเอชเอ็มจีบี1เม่ือถูกกระตุนดวยไลโปโพลีแซคคาไรด จากเชื้อกอโรค 
ปริทันต48,29 นอกจากนี้ยังพบวาเซลลเยื่อบุผิวของเนื้อเยื่อเหงือก (gingival epithelial cell) ก็มีการ
แสดงออกของเอชเอ็มจีบี1สูงทั้งในนิวเคลียสและไซโทพลาสซึม  และมีรายงานการตรวจพบเอชเอ็ม
จีบี1ในนํ้าเหลืองเหงือกจากผูปวยโรคปริทันต อันอาจบงถึงความเกี่ยวพันกับการดําเนินของ       
โรคปริทันตได23 

   ระบบภูมิคุมกันของรางกายมีบทบาทสําคัญตอการหายของแผล ซึ่งประกอบดวยการงอก
ใหมและการซอมแซม  การงอกใหมเปนการแทนที่เนื้อเยื่อเดิมดวยเนื้อเยื่อใหมที่มีคุณสมบัติที่
สามารถทําหนาที่ไดเหมือนเดิม สวนการซอมแซมเปนการแทนที่เน้ือเยื่อเกาดวยเนื้อเยื่อใหมแตไม
สามารถที่จะทําหนาที่ไดเหมือนเน้ือเยื่อเดิม ซึ่งในชวงที่มีการหายของแผลในระหวางการเกิดการ
โรคปริทันตอักเสบสวน  ใหญจะเกิดหลังจากมีการอักเสบ เม่ือจบการอักเสบลงก็จะมีกระบวนการ
การสรางหลอดเลือด (angiogenesis) และการสรางเนื้อเยื่อ (fibrogenesis)  ตามมาซึ่งพบวา
อินเตอรลิวคิน-1เบตา และอินเตอรลิวคิน-1แอลฟา เปนไซโตไคนที่จะมีผลโดยออมในการกระตุนให
เกิดการเพิ่มจํานวนของเซลลสรางเสนใย และการสรางคอลลาเจน43 

 

ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเพิ่มจํานวนของเซลล 
   การเพิ่มจํานวนของเซลล เปนกระบวนการสําคัญที่เกิดขึ้นในภาวะปกติและในภาวะที่เกิด

โรคโดยที่ตองอาศัยการจับกันของโกรทแฟคเตอร กับรีเซพเตอรที่มีความจําเพาะ ซึ่งโดยปกติ รีเซพ
เตอรจะอยูบนพื้นผิวของเซลล แลวจะทําการสงสัญญาณไปกระตุนใหเกิดการแบงตัวเพื่อเพ่ิมจํานวน
ของเซลลใหมากขึ้น49,50 

   โกรทแฟคเตอร เปนโปรตีนที่ทํางานเฉพาะที่ (local) และทํางานไดทั้งระบบ (systemic) 
มีผลตอการเพิ่มจํานวนและการทําหนาที่ของเซลล โกรทแฟคเตอรมีคุณสมบัติในการกระตุนในการ
เพ่ิมจํานวนตอเซลลที่หลั่งโกรทแฟคเตอรออกมาเอง (autocrine) หรือสงผลการกระตุนการเพิ่ม
จํานวนตอเซลลที่อยูขางเคียง (paracine) ซึ่งโกรทแฟคเตอรเปนตัวที่ทําการควบคุมการเจริญเติบโต
ของเซลลและจํานวนเซลลในการผลิตเน้ือเยื่อ51 

    ในสภาวะที่มีการทําลายเกิดขึ้น เอชเอ็มจีบี1 จะทําหนาที่เปนตัวสงสัญญาณไปเหนี่ยวนํา
ใหเกิดการตอบสนองตอกระบวนการอักเสบ40 และในอีกแงของการศึกษาก็พบวาเอชเอ็มจีบี1        
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ก็สนับสนุนการเกิดการงอกใหมของเน้ือเยื่อโดยสงสัญญาณผานรีเซพเตอร ซึ่งพบวาเอชเอ็มจีบี 1  
จะจับกับเรจ รีเซพเตอร (RAGE receptor) ซึ่งเปน รีเซพเตอรที่อยูบริเวณผิวพบไดในเซลลประสาท 
เซลลหลอดเลือด เซลลกลามเนื้อเรียบ เซลลโมโนไซต  แมคโครฟาจ เปนตน52 เรจรีเซพเตอรมีสวน
ในการควบคุมกระบวนการเพิ่ม จํานวนเซลล7 มีการศึกษาในเซลลสรางเสนใยของหนู  
(3T3 fibroblast)53  พบวามีการเพิ่มจํานวนเซลลมากขึ้นเม่ือถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 โดยเพิ่ม
จํานวนเซลลมากที่สุดที่ปริมาณเอชเอ็มจีบี1 ที่ 10 นาโนโมลาร แตพบวาเม่ือถูกยับยั้งโดยแอนติบอด้ี 
(antibodies) ที่ยับยั้งเรจรีเซพเตอร สงผลตอเซลลสรางเสนใยของหนูในแงที่สามารถยับยั้งการเพิ่ม
จํานวนได แตไมพบการยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลสรางเสนใยของหนูที่ไมไดรับการกระตุนจาก  
เอชเอ็มจีบี1 และสอดคลองกับการศึกษาในเซลลเคราติโนไซตพบวาเซลลเคราติโนไซต27  ไดรับการ
กระตุนใหเกิดการเพิ่มจํานวนเซลลมากที่สุดที่ความเขมขนเอชเอ็มจีบี1ที่ 10 นาโนโมลาร อาจกลาว
ไดวาเอชเอ็มจีบี1 มีผลตอการเพิ่มจํานวนเซลลในเซลลหลายชนิดอาทิเชน เซลลหลอดเลือดของวัว 
(endothelial cell)8  เซลลตนกําเนิดของเสนเลือดของหนู (mesoangioblast)7 เซลลเนื้องอก      
กลัยโอบลาสโตมา25  และเซลลตนกําเนิดของหัวใจ (cardiac stem cell)54 ในทางตรงขามพบวา  
เอชเอ็มจีบี1 ยังยับยั้งการเพิ่มจํานวนของเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอล (mesenchymal stem-
cell) ในมนุษยซึ่งจากการศึกษาพบวาเมื่อเพ่ิมปริมาณเอชเอ็มจีบี1 ในการกระตุนเซลลตนกําเนิด
ชนิดมีเซ็นไคมอลมากขึ้นก็ยิ่งทําใหเกิดการยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลยิ่ง
ขึ้น55 นอกจากเรจ รีเซพเตอรแลว โทลลไลครีเซพเตอร 2 (Toll-like receptor 2: TLR2) และ โทลล
ไลครีเซพเตอร 4 (Toll-like-4 receptor: TLR4) ก็เปนรีเซพเตอรอีกอันนึงมีความสําคัญกับการจับกัน
กับเอชเอ็มจีบี156 ในการตอบสนองของระบบภูมิคุมกัน เกี่ยวของการติดเชื้อและการอักเสบ พบได
ในเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันต  นิวโตรฟลล เซลลหลอดเลือด เปนตน57 

   จากการศึกษาเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมามนุษย25 ในหองปฎิบัติการพบวา เม่ือเพ่ิม
ปริมาณเอชเอ็มจีบี1มากขึ้นก็จะมีการเพิ่มจํานวนเซลลใหมีมากขึ้นตามลําดับโดยเพิ่มจํานวนเซลล
มากที่สุดที่ 50 นาโนกรัม/มิลลิลิตร และพบวาปฎิกิริยาระหวางเรจรีเซพเตอรและเอชเอ็มจีบี1มีสวน
สําคัญในการเพิ่มจํานวนเซลล นอกจากนั้นเอชเอ็มจีบี1 ยังกระตุนใหเกิดการเพิ่มจํานวนของเซลล
กลามเน้ือเรียบในมนุษยอีกดวย58 

   จากการศึกษาการทดลองในหนูที่มีหัวใจขาดเลือด54 พบวาเม่ือใหเอชเอ็มจีบี1 200 นาโน
กรัม ในบริเวณรอบๆ บริเวณที่เกิดการตายของกลามเนื้อหัวใจ (myocardial infarction) พบวามีการ
สรางเซลลกลามเนื้อหัวใจขึ้นมาใหม (myocyte) และยังพบวามีการทําหนาที่ของหัวใจที่ดีขึ้น แสดง
วาเอชเอ็มจีบี1 มีประสิทธิภาพใหเกิดการงอกใหมของกลามเนื้อหัวใจที่ตายแลว และจากการศึกษา
ในหนูที่เปนเบาหวานพบวาเม่ือใหเอชเอ็มจีบี1ปริมาณ 200 และ 400 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ทาที่
บริเวณแผลจะพบการวามีการสนับสนุนใหเกิดการสรางเสนเลือดมากขึ้นและมีการสะสมของเนื้อเยื่อ
แกรนูเลชั่นมากขึ้นชวยในการหายของแผลใหมีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น24 

    กลาวไดวาเอชเอ็มจีบี1มีผลตอเซลลแตกตางกันออกไปทั้งในการกระตุนและยับยั้งการ
เพ่ิมจํานวนเซลล ซึ่งรายละเอียดในกลไกดังกลาวยังไมเปนที่แนชัดและยังตองมีการศึกษากันตอไป 
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ผลของเอชเอ็มจีบี1 ตอการเคลื่อนที่ของเซลล 
    เซลลแตละชนิดมีการเคลื่อนที่ในลักษณะที่แตกตางกัน  เชน ในเซลลตัวออนของมนุษย 

(embryonic cell) มีการเคลื่อนที่เพ่ือการเจริญเติบโต (development)  เซลลเม็ดเลือดขาวมีการ
เคลื่อนที่เพ่ือตอสูสิ่งแปลกปลอมในบริเวณที่ติดเชื้อ การเคลื่อนที่ของเซลลในกระบวนการหายของ
แผล และการเคลื่อนที่ในกรณีการแพรกระจายของมะเร็งขั้นรุนแรง (malignant tumor) เปนตน59 

    การเคลื่อนที่ของเซลล มีบทบาทสําคัญในการเจริญเติบโต การงอกใหมของเนื้อเยื่อ และ
การคงสภาพของเนื้อเยื่อ (maintenance) นอกจากนั้นการเคลื่อนที่ของเซลลยังเปนพ้ืนฐานในการ
พัฒนาอวัยวะมีรายงานถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ตอการกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลหลายชนิด59  
รวมถึงเซลลตนกําเนิดของกลามเนื้อหัวใจ (cardiac stem cell)60  เซลลตนกําเนิดของหลอดเลือด 
(mesioangioblast)7,61  เซลลสรางเสนใย (3T3 fibroblast)53  เซลลเดนดริติก (dendritic cell)62  
เซลลประสาท (neuron)63 เซลลเคอรราติโนไซต27 และเซลลโมโนไซต64 เปนตน การศึกษาในเซลล
กลามเนื้อเรียบ (smooth muscle cell)26  พบวาตองอาศัยการจับกันของเอชเอ็มจีบี1กับเรจรีเซพ-
เตอร ในการเกิดการเคลื่อนที่ของเซลล นอกจากนั้นยังมีรายงานถึงบทบาทของเอชเอ็มจีบี1 ใน
เซลลมะเร็ง ทําใหเกิดการรุกรานและการแพรกระจายของเนื้อราย25,65 อีกดวย ในการศึกษาเซลลตน
กําเนิดของกลามเนื้อหัวใจ (mesoangioblast) พบวาเม่ือถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 เซลลตนกําเนิด
ของกลามเนื้อหัวใจจะเคลื่อนที่มายังบริเวณที่ไดรับการบาดเจ็บและทําใหเกิดการแปรสภาพ 
(differentiation) เปนเซลลกลามเน้ือหัวใจ (cardiomyocyte) เกิดการงอกใหมของกลามเนื้อหัวใจ 
(myocardium regeneration) และทําใหหัวใจมีการทํางานที่ดีขึ้น60   อีกการศึกษาของ Limana F. 
และคณะ54 ในหนูที่หัวใจขาดเลือดมีการฉีดเอชเอ็มจีบี1 200 นาโนกรัม/10 ไมโครลิตร เขาไปพบวา
มีผลคีโมแทกติก (chemotactic effect) ตอเซลลหัวใจทั้งในสัตวทดลองและในหองปฎิบัติการ โดย
พบวาเอชเอ็มจีบี1 กระตุนจํานวนเซลลหัวใจไดเคลื่อนที่เปนจํานวนเปน 2 เทาเมื่อเทียบกับกลุม
ควบคุม  

    การศึกษาของ Palumbo R. และคณะ61 ในหองปฏิบัติการ โดยใชบอยเดนแชมเบอร 
(boyden chamber) พบวาเอชเอ็มจีบี1 สามารถกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยหนู 
(mouse fibroblast) การศึกษาของ Degryse B. และคณะ26 ในเซลลกลามเนื้อเรียบของหนู ก็พบ
ฤทธิ์การกระตุนการเคลื่อนที่โดยเอชเอ็มจีบี1 เชนกัน และพบวาแอนตีบอดีที่จําเพาะตอเอชเอ็มจีบี1 
สามารถยับยั้งการกระตุนการเคลื่อนที่ได  

  การศึกษาเกี่ยวกับเอชเอ็มจีบี1 ในการกระตุนใหเกิดการเคลื่อนที่ของเซลลในเซลลตน
กําเนิดของเสนเลือด (mesoangioblast) พบวามีปริมาณการเคลื่อนที่ของเซลลตนกําเนิดของเสน
เลือดมากขึ้นเม่ือเพ่ิมปริมาณเอชเอ็มจีบี1 มากขึ้นที่ปริมาณ 10, 50, 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร
ตามลําดับ7 และยังพบวาในเซลลสรางเสนใยและเซลลเคอรราติโนไซตที่ผิวหนังในมนุษยมีการ
กระตุนใหเกิดการเคลื่อนที่ของจํานวนเซลลที่เพ่ิมมากขึ้น ดวยเอชเอ็มจีบี1ซึ่งมีปริมาณเอชเอ็มจีบี1
ในการหายของแผลอยูที่ 200 –  800 นาโนกรัม ซึ่งจากการศึกษาพบวา เอชเอ็มจีบี1ภายใน มีผล
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ตอการซอมแซมในบาดแผลที่ผิวหนัง และถามีการใชเอชเอ็มจีบี1 จากภายนอกรวมดวยจะชวยใน
การหายของแผลไดดียิ่งขึ้น24 

   เ ม่ือทดลองในหนูโดยใชกอนเฮพาริน ซัลฟาโรสที่ มี เอชเอ็มจีบี1 ความเขมขน  
3 ไมโครกรัม/มิลลิลิตรฉีดเขาไปในกลามเนื้อแลวอีก 30 นาทีก็ฉีดเซลลตนกําเนิดของเสนเลือด 
(mesoangioblast) เม่ือตัดชิ้นเนื้อมายอมพบวาบริเวณที่มีกอนเฮพารินซัลฟาโรสที่มีเอชเอ็มจีบี1 จะ
พบปริมาณเซลลตนกําเนิดของเสนเลือดอยางมาก  ซึ่งแสดงวาเอชเอ็มจีบี1 สามารถดึงดูดเซลลตน
กําเนิดใหเคลื่อนที่มายังบริเวณที่มีเอชเอ็มจีบี1 ได 66 และจากการศึกษาของ Rouhianen A และ
คณะ64 พบวา เอชเอ็มจีบี1มีบทบาททั้งในการกระตุนเซลลของตัวเองและเซลลขางเคียง ในการ
ควบคุมการเคลื่อนที่ของโมโนไซตในการรุกรานผานเซลลหลอดเลือด และพบวามีเอชเอ็มจีบี1 
บริเวณสวนปลายของเซลลโมโนไซต ในการศึกษาของ Meng E และคณะ55 พบวาเอชเอ็มจีบี1 มีผล
ในการกระตุนการเคลื่อนที่ใหมีจํานวนเซลลเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลเคลื่อนที่เพ่ิมมากขึ้น
ตามปริมาณเอชเอ็มจีบี1ที่เพ่ิมขึ้น พบวาจํานวนเซลลเคลื่อนที่มากที่สุดที่ปริมาณเอชเอ็มจีบี1 50  
นาโนกรัม/มิลลิลิตร และยังมีบทบาทในการแปรสภาพของเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลในมนุษย  
 



 
 

บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 

การเพาะเลี้ยงเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 
    เซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตไดมาจากฟนของผูปวยที่ถูก

ถอนที่ภาควิชาศัลยศาสตรและเวชศาสตรชองปาก คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนคริน- 
ทรวิโรฒ เน่ืองจากเปนฟนคุดหรือเพราะเหตุผลทางการจัดฟน โดยไมมีรอยโรคของฟนและเนื้อเยื่อ
ปริทันต  ซึ่งไดรับความยินยอมจากผูปวย  เนื้อเยื่อเหงือกและเอ็นยึดปริทันตไดจากฟนจํานวน 3 ซี่
จากผูปวย 3 คน ในการทําวิจัยครั้งน้ีไดรับการยินยอมจากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม     
คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ เลขที่ 11/2552 
     นําฟนที่ไดมาลางดวยฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลายน (phosphate buffer saline : PBS) 
หลายๆครั้ง แลวจึงทําการเตรียมเซลลสรางเสนใยเหงือก โดยการใชมีดผาตัดตัดชิ้นเหงือกบริเวณ
คอฟนและตัดใหมีขนาดเล็กๆ สวนการเตรียมเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตทําโดยใชมีดผาตัด
เลาะชิ้นเนื้อเยื่อเอ็นยึดปริทันตออกจากบริเวณตอนกลางของรากฟน (middle third) 
    นําเนื้อเยื่อที่ไดไปเลี้ยงในจานเลี้ยงเซลลขนาด 35 มิลลิเมตร  ในอาหารเลี้ยงเซลลชนิด
ดีเอ็มอีเอ็ม (Dulbecco’s Modified Eagle Medium: DMEM) ที่เติมซีรัมรอยละ10 (10%FCS-
DMEM)  กลูตามีน (glutamine)  ยาปฏิชีวนะและยาตานเชื้อรา (antibiotics and antimycotics) 
เลี้ยงในตูเลี้ยงเซลลที่สภาวะ 37 องศาเซลเซียสประกอบดวยกาซคารบอนไดออกไซดรอยละ 5   
รอจนเซลลเจริญออกมาจากชิ้นเนื้อจนเต็มจานเลี้ยง หลังจากนั้นทําการขยายจํานวนเซลลโดยการ
ถายเซลลออกไปเลี้ยงในจานเลี้ยงเซลลใหม ในอัตราสวน 1: 3 (หวานเซลล 1 ใน 3 ของเซลล
ทั้งหมดตอจานเลี้ยงเซลลใหม 1 จาน) โดยใชเอนไซมทริปซินอีดีทีเอ (Trypsin - EDTA) ชวยในการ
ทําใหเซลลหลุดออกจากจานเลี้ยงเซลล  รอจนเปนเซลลรุนที่ 3 ถึงจะใชในการทดลองจนถึงรุนที่ 8 
 

การเตรียมเอชเอ็มจีบี1 
   การทดลองนี้ใชรีคอมบิแนนท เอชเอ็มจีบี1 ของมนุษย (recombinant human HMGB1, 

Sigma, USA) โดยเตรียมเปนสารละลายที่ความเขมขนสูง (stock solution) 2000 นาโนกรัม/
มิลลิลิตรในน้ํากลั่นที่ปราศจากเชื้อและเก็บไวที่อุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส รอจนกวาจะนํามาใชใน
การทดลอง  
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การศึกษาอัตราการเพิ่มจํานวน (proliferation assay) ของเซลลสรางเสนใย
เหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต   ภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวย 
เอชเอ็มจีบี1 
             ศึกษาอัตราการเพิ่มจํานวนเซลลโดยวธิีเอ็มทีที  (MTT [3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5-
diphenyltetrazolium bromide] assay) โดยการดัดแปลงจากวิธขีอง Mossman T. ในป198367 ซึ่ง
เปนการวัดการทํางานของเอนไซมไมโตคอนเดรียดีไฮโดรจีเนส (mitochondrial dehydrogenase) 
จากเซลลที่มีชีวติ 
            เซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตถูกถายลงในจานเลี้ยงเซลล
แบบ 96 หลุม แตละหลุมเซลลมีความหนาแนน 5000 เซลล เลี้ยงเซลลในอาหารเลี้ยงเซลลที่เติม
ซีรัมรอยละ 10 เปนเวลา 24 ชั่วโมง หลังจากนั้นกระตุนเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันตดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขนแตกตางกันคือ 0, 5, 10, 50 และ 100 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร ที่เลี้ยงในอาหารเลี้ยงเซลลที่ไมเติมซีรัม (serum free -DMEM) ทําซ้ํา 3 หลุมในแตละ
ความเขมขน เปนระยะเวลา 1, 3 และ 6 วัน หลังจากนั้นดูดอาหารเลี้ยงเซลลออก เติมสารละลาย
เอ็มทีที (MTT solution) ที่มีความเขมขน 0.5 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ปริมาณ 110 ไมโครลิตร ในแตละ
หลุม ใสในตูอบอุณภูมิ 37 องศาเซลเซียสที่ประกอบดวยกาซคารบอนไดออกไซดรอยละ 5          
รอจนครบ 1 ชั่วโมง จากนั้นดูดสารละลายเอ็มทีทีออก แลวเติมสารละลายไดเมทิลซัลฟอกไซด 
(dimethyl sulfoxide: DMSO)  ปริมาตร 100 ไมโครลิตร ลงในแตละหลุม เขยาเบา ๆ แลวนําไปวัด
คาการดูดกลืนแสงที่ 550 นาโนเมตรดวยเครื่องไมโครเพลท รีดเดอร (Microplate reader)  
เปรียบเทียบคาการดูดกลืนแสง (optical density: OD) ที่อานไดกับจํานวนเซลล โดยสรางกราฟ
มาตรฐาน (standard curve) เปลี่ยนจํานวนเซลลโดยใหจํานวนเซลลของกลุมควบคุมเปน          
รอยละ 100 
 

การศึกษาการเคลื่อนที่ (migration assay) ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลล
สรางเสนใยเอ็นยดึปริทันตภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1  
    การศึกษาการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 
ทําโดยการดัดแปลงจากวิธีของ Degryse และคณะในป 200126   โดยมีวิธีการดังนี้  
แบงกลุมที่ทําการทดลองออกเปน 3 กลุมคือ 
1. กลุมควบคมุลบ (negative control) ใสอาหารเลี้ยงเซลลที่ไมมีซีรมักับน้ําปราศจากเชื้อ 
2. กลุมควบคมุบวก (positive control) ใสอาหารเลี้ยงเซลลที่มีซีรัมรอยละ10 ที่เลีย้งเซลลสรางเสน
ใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตที่ใชแลว (fibroblast cultured medium) เปนตัวกระตุน  
3. กลุมที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 คือใชอาหารเลี้ยงเซลลที่ไมมีซีรัมและเอชเอ็มจีบี1ที่มีความ
เขมขน 10 และ100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร  
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      ทั้ง 3 กลุมถูกเติมลงในจานเลี้ยงเซลลแบบ 24 หลุม (24-well plate) หลุมละ 500 
ไมโครลิตร หลังจากนั้นวาง ทรานสเวล อินเสิรท (Transwell Insert: Corning Incorparation) ลงใน
ทุกหลุมที่ทําการทดลอง แลวทําการถายเซลลโดยใชฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลายน อีดีทีเอ (PBS-
EDTA) เติมอาหารเลี้ยงเซลลที่มีซีรัมรอยละ1 (1%FCS-DMEM) จนใหไดเซลลมีความหนาแนน 
1x106 เซลล/มิลลิลิตร ลงไปในสวนบนของ ทรานสเวล อินเสิรท ปริมาตร 120 ไมโครลิตรดัง
ภาพประกอบ 3 

 
 

 
 

ภาพประกอบ 3 แสดงโครงสรางของทรานสเวล อินเสิรท 
 

               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 
 

    เลี้ยงเซลลตอไปเปนเวลา 16 ชั่วโมง จากนั้นก็ใชที่คีบหยิบทรานสเวล อินเสิรทออกมา 
เช็ดเซลลที่ติดคางอยูทางดานบนเมมเบรน (membrane) ดวยสําลีพันกาน ลางเมมเบรนดวย
ฟอสเฟตบัฟเฟอรซาลายน  ยอมเซลลทางดานใตเมมเบรนดวยสารละลาย ตามลําดับดังน้ี ตรึงเซลล 
(fixation) ดวย 20% เมทิลแอลกอฮอลล (methyl alcohol) 15 นาทีแลว ลางดวยฟอสเฟตบัฟเฟอร
ซาลายน จากนั้นยอมเซลลดวย 2.5% คริสตัลไวโอเลต (crystal violet) เปนเวลา 15 นาที แลวนําไป
ลางดวยน้ํากลั่น ตัดแผนเมมเบรน วางเมมเบรนโดยสวนดานลางสัมผัสแผนแกวสไลด นับจํานวน
เซลลที่เคลื่อนที่ผานเมมเบรนภายใตกลองจุลทรรศนที่กําลังขยาย 10 เทา รวมกับการใชโปรแกรม
โมติก อิมเมจ แอดวานซ 3.1  (Motic Image Advanced 3.1 program)  

 
 
 

 



15 
 

สถิติที่ใชในการวิจัย 
                 1. การเพิ่มจํานวนของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต

เปรียบเทียบดวย คาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน ใชการทดสอบทางสถิติ One-way ANOVA 
             2. วัดจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตที่เคลื่อนที่ผาน             
เมมเบรนภายใตกลองจุลทรรศนรวมกับการใช โปรแกรมโมติก อิมเมจ แอดวานซ 3.1 คาที่ไดจะเปน
จํานวนเซลลตอหนึ่งหนวยพื้นที่ นํามาหาคาเฉลี่ย ± สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
             3. เปรียบเทียบความแตกตางของจํานวนเซลลทีเ่คลื่อนทีผ่านเมมเบรนของเซลลสรางเสน
ใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตโดยใชการทดสอบทางสถิต ิOne-way ANOVA 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
 

บทที่ 4 

ผลการวิจัย 
 

ผลของการศึกษาอัตราการเพิ่มจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสน
ใยเอ็นยึดปริทันต ภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี 1 

   เม่ือทําการเพาะเลี้ยงเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต ภายใต
สภาวะที่มีและไมมีเอชเอ็มจีบี1 เปนตัวกระตุนในขนาด 0, 5, 10, 50, 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร เปน
เวลา 1, 3 และ 6 วัน แลวทําการวัดคาจํานวนเซลลของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันต พบวาเซลลสรางเสนใยเหงือกในวันที่ 1, 3 และ 6 พบการเพิ่มจํานวนเซลลเม่ือ
กระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 50 และ 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ดังแสดงในภาพประกอบ 4 
สําหรับเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต ไมพบความแตกตางของจํานวนเซลลในทุกความเขมขนของ
เอชเอ็มจีบี1 ที่นํามากระตุนเทียบกับกลุมควบคุมทั้งในวันที่ 1, 3 และ 6 ดังแสดงในภาพประกอบ 5 
 

 
    แสดงคานัยสําคัญทางสถิติ ที่ p-value <  0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคมุ 
 
ภาพประกอบ 4 กราฟแทงแสดงจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือกที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ที่ความ  

เขมขน   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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  แสดงคานัยสําคัญทางสถิติ ที่ p-value < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุมควบคุม 
 
ภาพประกอบ 5 กราฟแทงแสดงจํานวนเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 

ที่ความเขมขน 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 

 
 

ผลการศึกษาการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็น
ยึดปริทันตภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี 1 

   จากการทดลอง การกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใย
เอ็นยึดปริทันตโดยใช ทรานสเวล อินเสิรทในสภาวะที่ไมมีและมีเอชเอ็มจีบี1ขนาด 10 และ 100    
นาโนกรัม/ มิลลิลิตร เปนเวลา 16 ชั่วโมง เซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึด     
ปริทันตจะมีการเคลื่อนที่ผานเมมเบรนไปทางดานลางของเมมเบรน   เม่ือทําการยอมสีดวย        
2.5 % คริสตัลไวโอเลต จะมองเห็นเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต    
ติดสีมวง ซึ่งสามารถมองเห็นไดชัดเจนภายใตกลองจุลทรรศนแบบอินเวิรท (inverted microscope) 
ดังแสดงในภาพประกอบ 6 และ 7 

จากการนับจํานวนเซลลดวยโปรแกรมโมติก อิมเมจ แอดวานซ 3.1 พบวา เอชเอ็มจีบี1ที่
ความเขมขน 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร สามารถกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและ
เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตใหเพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม ดังแสดง
ในภาพประกอบ 8 
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ภาพประกอบ 6 แสดงตัวอยางแผนเมมเบรนเม่ือมองดวยตาเปลาแบงออกเปน 3 กลุม คือ กลุม

ควบคุมลบ (A)  กลุมที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ขนาด 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร (B) และ กลุม
ควบคุมบวกดงัรูป (C) ตามลําดับ 

 
          

 
                                                                                             
                                
 
 
 
 
 
                                                                                                  
 
ภาพประกอบ 7 ภาพถายจากกลองจุลทรรศนแบบอินเวิรท ที่กําลังขยาย 10 เทา แสดงตัวอยาง

เซลลสรางเสนใยเหงือกที่ถกูกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1ที่ความเขมขน 0, 10 และ 100 นาโนกรัม/
มิลลิลติร (A, Bและ C) ตามลําดับ และเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทนัตที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็ม
จีบี1ที่ความเขมขน 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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     แสดงคานัยสําคัญทางสถิติ ที่ p-value < 0.05 เม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคมุ   
 
ภาพประกอบ 8 กราฟแทงแสดงจํานวนเซลลสรางเสนใยเหงือก (A) และเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริ-

ทันต (B) ที่มีการเคลื่อนที่ผานเมมเบรน ที่ถูกกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 0, 10 
และ 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร ณ 16 ชั่วโมง 
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บทที่ 5 
อภิปรายผลและบทสรุปผล 

 
  โรคปริทันตอักเสบเปนโรคติดเชื้อที่มีสาเหตุเกิดจากหลายปจจัย อันไดแก เชื้อแบคทีเรียที่

กอใหเกิดโรคปริทันต การตอบสนองทางระบบภูมิคุมกันของรางกาย ปจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมและ
ปจจัยเสี่ยงทางดานสิ่งแวดลอม ทําใหเกิดการทําลายของเนื้อเยื่อและทําใหเกิดการสูญเสียการยึด
เกาะระหวางฟนและเนื้อเยื่อรองรับขางใต68 ในดานการดําเนินของโรคปริทันตอักเสบนั้นสวนใหญจะ
เปนผลอันเนื่องมาจากการตอบสนองของระบบภูมิคุมกันของรางกายตอกระบวนการอักเสบ  
ซึ่งรางกายจะมีการหลั่งไซโตไคน กระตุนใหเกิดการอักเสบเพื่อใหมีการกําจัดสิ่งแปลกปลอม และยัง
สงผลใหเกิดการละลายตัวของกระดูกและเกิดการทําลายของเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน จนทําใหเกิดการ
สูญเสียฟนในที่สุด69 เปาหมายสูงสุดของการรักษาโรคปริทันตก็คือ การทําใหเกิดการงอกใหมของ
อวัยวะปริทันต (periodontal regeneration) ทั้งรูปรางและหนาที่ของอวัยวะปริทันตทั้งหมดคือสวน
ของ เหงือก เอ็นยึดปริทันต เคลือบรากฟน และกระดูกเบาฟน31 

  เซลลสรางเสนใยเหงือก และเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต เปนองคประกอบที่สําคัญ
ของอวัยวะปริทันต ทําหนาที่รวมกันในการสงเสริมการทํางานของอวัยวะปริทันตใหเปนไปโดยปกติ1 

อยางไรก็ตามเซลลทั้ง 2 ชนิดนี้ก็มีขอแตกตางกันบางประการ อันดับแรกคือตนกําเนิดของเซลล   
ทั้งสอง เซลลสรางเสนใยของเอ็นยึดปริทันตมีตนกําเนิดมาจากเอคโตเดอรมอล มีเซ็นไคม 
(ectodermal mesenchyme) ซึ่งแตกตางจากเซลลสรางเสนใยเหงือกที่กําเนิดจากมีเซ็นไคมทั่วไป 
(general mesenchyme)49 มีการศึกษาพบวาเซลลสรางเสนใยของเอ็นยึดปริทันตมีการแสดงออก
ของแอลคาไลน ฟอสเฟตที่สูงกวา และมีอัตราการเพิ่มจํานวนที่สูงกวาเซลลสรางเสนใยเหงือก70  
นอกจากนั้นในเรื่องของบทบาทหนาที่ เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมีบทบาทในการขยาย
สัญญาณในกระบวนการอักเสบ และควบคุมการตอบสนองตอกระบวนการอักเสบ สวนเซลลสราง
เสนใยเหงือกมี ความสามารถในการทําใหการหายของแผลหายเร็วขึ้นและมีสวนในการสรางและ
สลายเมทริกซ49 

  จากผลการศึกษาครั้งน้ีวัดการเพิ่มจํานวนเซลลดวยเทคนิคเอ็มทีทีที่ 1, 3 และ 6 วัน ผลที่
ไดพบวาภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี1พบการกระตุนการเพ่ิมจํานวนเซลลเฉพาะใน
เซลลสรางเสนใยเหงือกเทานั้น แตไมพบในเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต โดยพบวาเซลลสราง
เสนใยเหงือกจะถูกกระตุนใหเพ่ิมจํานวนมากขึ้นอยางมีนัยสําคัญที่ความเขมขน 50 และ 100       
นาโนกรัม/มิลลิลิตรของเอชเอ็มจีบี1 เม่ือเปรียบเทียบกับการศึกษาที่ผานมา เอชเอ็มจีบี1สงผลตอ
จํานวนเซลลแตละชนิดแตกตางกันออกไป มีทั้งในแงการกระตุนการเพิ่มจํานวนเซลล เชน เซลลเน้ือ
งอกกลัยโอบลาสโตมาพบวากระตุนการเพิ่มจํานวนเซลลที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 10 และ 50   
นาโนกรัม/มิลลิลิตร25  ในเซลลเคอรราติโนไซตที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 10 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร27  ในเซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือดของมนุษย ที่ความเขมขน 30 นาโนกรัม/ 
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มิลลิลิตร58 ในเซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนูที่ความเขมขน 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตร53                         

การศึกษาของ Germani A. และคณะ พบวาเอชเอ็มจีบี 1 สงผลกระตุนการเพ่ิมจํานวนเซลลตน
กําเนิดหัวใจหนูที่เกิดโรคหัวใจขาดเลือด และยังสงผลตอการแปรสภาพของเซลลตนกําเนิดเปน 
เซลลคารดิโอไมโอไซต (cardiomyocyte)60 สําหรับเซลลบางประเภทเอชเอ็มจีบี1ไมสงผลตอการ
เปลี่ยนแปลงจํานวนเซลล เชน ในกรณีของเซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนูซึ่งไดรับการกระตุนดวย
เอชเอ็มจีบี1ความเขมขน 100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร แตพบวามีผลในการยับยั้งการสรางคอลลาเจน71

และในเซลลสรางเสนใยหัวใจของมนุษยที่ความเขมขน 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตร72  ในทางตรงขาม 
พบฤทธิ์การยับยั้งการเพิ่มจํานวนเซลล เชน ในการศึกษาของ Meng E. และคณะ ในการกระตุน    
มีเซ็นไคมอลสเตมเซลลมนุษย (mesenchymal stem cell) ดวยเอชเอ็มจีบี1 ที่ความเขมขน 12.5- 
400 นาโนกรัม/มิลลิลิตร55 

   ความแตกตางของการตอบสนองระหวางเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตใน
ดานการเพิ่มจํานวนเซลลที่พบในการศึกษาครั้งน้ี ยังไมสามารถระบุเหตุผลไดอยางชัดเจน โดยอาจ
เปนจากความแตกตางพื้นฐานระหวางเซลลทั้ง 2 ชนิด ดังที่ไดกลาวมาขางตน ลักษณะที่แตกตางกัน
อีกประการระหวางเซลลทั้ง 2 ชนิด49 ไดแก เซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตมีคุณสมบัติในการสราง
ตะกอนสารอนินทรียและมีตัวบงชี้วามีคุณสมบัติเปนกระดูกเชน แอลคาไลน ฟอสฟาเตส (alkaline 
phosphatase) เปนตน70 
         นอกจากบทบาทในการเพิ่มจํานวนเซลลแลว เอชเอ็มจีบี1ยังมีผลในการกระตุนการ
เคลื่อนที่ของเซลลหลายชนิดไดแกเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมา25 เซลลเคอรราติโนไซต27 เซลล
กลามเน้ือเรียบของหลอดเลือดมนุษย58 เซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนู53  เซลลหลอดเลือดของ 
วัว8 เซลลตนกําเนิดหลอดเลือด7 การเคลื่อนที่เปนคุณสมบัติที่สําคัญของเซลลในหลายสภาวะ 
โดยเฉพาะอยางยิ่งในการเกิดการหายของแผลใหมีประสิทธิภาพ จะตองมีเซลลประเภทตางๆ 
เคลื่อนที่มายังบริเวณที่เกิดแผล ทั้งเซลลของระบบภูมิคุมกัน ตัวอยางเชน นิวโตรฟล (neutrophil) 
แมคโครฟาจ (macrophage)  แมสเซลล (mast cell) เพ่ือเขามากําจัดและทําลายสิ่งแปลกปลอม 
และยังตองมีการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยที่อยูบริเวณปากแผลมาปดบริเวณปากแผลและเกิด
การซอมสรางขึ้น31 

   จากผลการศึกษานี้ ภายใตสภาวะที่มีการกระตุนดวยเอชเอ็มจีบี 1 ที่ความเขมขน  
100 นาโนกรัม/มิลลิลิตร พบวามีการกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสราง
เสนใยเอ็นยึดปริทันต เพ่ิมขึ้นอยางมีนัยสําคัญ แตไมพบผลดังกลาวเมื่อใชเอชเอ็มจีบี1ในขนาด  
10 นาโนกรัมตอมิลลิลิตร เม่ือเปรียบเทียบกับผลการศึกษาที่ผานมา พบวาเอชเอ็มจีบี1 มีผลในการ
กระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลหลายชนิด ดังเชนในเซลลเน้ืองอกกลัยโอบลาสโตมาถูกกระตุนใหเกิด
การเคลื่อนที่โดยเอชเอ็มจีบี1ความเขมขน 10 และ 50 นาโนกรัม/มิลลิลิตร25 ในเซลลเคอรราติโน-
ไซตกระตุนการเคลื่อนที่ของเซลลในความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1ที่ 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตรใน  
6 ชั่วโมง27  เซลลกลามเนื้อเรียบของหลอดเลือดของมนุษยในความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1ที่ 30   
นาโนกรัม/มิลลิลิตร58  ในเซลลสรางเสนใยผิวหนังของหนูที่ความเขมขน 10 นาโนกรัม/มิลลิลิตร53  
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กระตุนการเคลื่อนที่ในเซลลหลอดเลือดของวัวเอชเอ็มจีบี1ที่ 75 นาโนกรัม/มิลลิลิตร8 และกระตุน
การเคลื่อนที่ในเซลลตนกําเนิดชนิดมีเซ็นไคมอลเซลล ที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 12.5-50    
นาโนกรัม/มิลลิลิตร55 ความแตกตางของระยะเวลาในการกระตุนและขนาดของเอชเอ็มจีบี1 ที่ใชใน
การศึกษาแตละครั้ง อาจเปนลักษณะที่เกิดจากธรรมชาติของเซลลแตละประเภทและวิธีการที่ใชใน
การศึกษา อยางไรก็ตามมีเพียงการศึกษาเดียว ที่ระบุถึงผลของเอชเอ็มจีบี 1 ตอการยับยั้งการ
เคลื่อนที่ในเซลลเอ็นเทอโรไซตในเยื่อบุของลําไสเล็กที่ความเขมขนของเอชเอ็มจีบี1 100-1000    
นาโนกรัมตอมิลลิลิตร73 

           กลาวโดยสรุปไดวาเอชเอ็มจีบี1 สงผลตอพฤติกรรมของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลล
สรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต ทําใหเกิดการเพิ่มจํานวนของเซลลสรางเสนใยเหงือก และกระตุนการ
เคลื่อนที่ของเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันตไปยังบริเวณที่มีเอชเอ็ม    
จีบี1 เม่ือผนวกกับความรูจากการศึกษาที่ผานๆ วาเซลลสรางเสนใยเหงือกและเอ็นยึดปริทันตมีการ
สรางเอชเอ็มจีบี1ภายในเซลล28 และสามารถถูกกระตุนใหหลั่งเอชเอ็มจีบี1ในสภาวะที่เกิดการ
อักเสบ29 นอกจากนั้น เซลลของระบบภูมิคุมกันหลายตัว เชน แมคโครฟาจและโมโนไซต74 ก็มีการ
หลั่งเอชเอ็มจีบี 1 ไดเชนกัน เปนที่ทราบกันดีวา เอชเอ็มจีบี1 เปนสื่ออักเสบที่สงสัญญาณใหรางกาย
ทราบวามีการอักเสบและหลั่งออกมาหลังสุดเม่ือเทียบกับสื่อกลางตัวอ่ืนๆเชน อินเตอรลิวคินเบตา  
เปนตน6 ซึ่งนอกเหนือจากบทบาทในกระบวนการอักเสบเอชเอ็มจีบี1 อาจจะมีผลในการที่จะทําให
เกิดการหายของแผลที่เร็วขึ้น ในการที่มีคุณสมบัติดึงดูดเซลลอักเสบมาในระยะของการอักเสบ 
ตอมาในกระบวนการเจริญของเน้ือเยื่อและระยะของการปรับเปลี่ยน     ก็ดึงดูดและเพ่ิมจํานวนเซลล
อ่ืนๆเชน เซลลสรางเสนใยมาในขั้นตอนที่เกิดการซอมสราง ในกรณีของเซลลสรางเสนใยเหงือกและ
เอ็นยึดปริทันต การที่เอชเอ็มจีบี1กระตุนการเคลื่อนที่และเพิ่มจํานวนยอมสงผลใหการซอมแซม
เน้ือเยื่อเกิดขึ้นไดอยางมีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น รายละเอียดในเรื่องของกลไก รีเซพเตอร ที่ใชสําหรับ
กระบวนการดังกลาว ตองมีการศึกษาเพิ่มเติมตอไป 
 

บทสรุป 
   ภายใตสภาวะของการวิจัยนี้ พบวาเอชเอ็มจีบี1กระตุนการเพิ่มจํานวนเซลลสรางเสนใย

เหงือกเทานั้น แตไมมีผลตอเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต และยังพบวาเอชเอ็มจีบี1 กระตุนการ

เคลื่อนที่ของทั้งเซลลสรางเสนใยเหงือกและเซลลสรางเสนใยเอ็นยึดปริทันต 
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