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บทคัดยอ 
 

เยื่อบุผิวชองปากเปนเนื้อเยื่อท่ีทําหนาท่ีในการปกปองชองปากจากสิ่งระคายเคืองตาง ๆ    การฉีก
ขาดของชั้นเยื่อบุผิวนี้ทําใหเกิดบาดแผล โดยเซลลบุผิวชองปากจะเคลื่อนท่ีและเปลี่ยนสภาพเพ่ือซอมแซมชั้น
เยื่อบุผิวท่ีฉีกขาด ลดโอกาสเกิดการติดเชื้อ และความเจ็บปวด การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพ่ือศึกษาผลของ
สารอะซีแมนแนนซ่ึงสกัดจากสวนวุนวานหางจระเขตอการเคลื่อนท่ี และการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชอง
ปาก โดยทําการเพาะเลี้ยงเซลลบุผิวชองปากมนุษยจากชิ้นเหงือกจากการผาตัดฟนคุดของอาสาสมัครท่ีสุขภาพ
แข็งแรง จากนั้นศึกษาผลของสารอะซีแมนแนน (ความเขมขน 0.25  0.5  1  2  และ 4 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร) 
ตอการเคลื่อนท่ีของเซลลโดยใชเทคนิคการขูดพ้ืนจานเพาะเลี้ยงเซลลเพ่ือสรางบาดแผลจําลอง และถายภาพ
เซลลท่ีเวลา 0 4 และ 8 ชั่วโมง นํามาคํานวณรอยละการเคลื่อนท่ีของเซลล      ผลของสารอะซีแมนแนนตอ
การเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปากศึกษาโดยใชวิธีรีเวิรส ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่น ของ
ยีนเคอราติน K5 เคอราติน K1 ฟแลคกริน และเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ท่ีระยะเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง 
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นอกจากนี้ยังศึกษาฤทธิ์ตานเชื้อจุลชีพ (เชื้อ Staphylococcus aureus เชื้อ Pseudomonas aeruginosa 
และเชื้อ Candida albicans) ดวยวิธีดิสก ดิฟฟวชั่น     ผลการศึกษาพบวา เม่ือไดรับสารอะซีแมนแนนความ
เขมขน 0.25  0.5  1 และ 2 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตรเปนเวลา 8 ชั่วโมง เซลลบุผิวชองปากมีการเคลื่อนท่ีมากกวา
กลุมควบคุมท่ีไมไดรับสารอะซีแมนแนนไดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05, n=3) นอกจากนี้เม่ือเซลลไดรับ
สารอะซีแมนแนนเปนเวลา 24 และ 48 ชั่วโมงพบวา ลักษณะของเซลลเปลี่ยนไปสูลักษณะการเปลี่ยนสภาพ
โดยสูญเสียลักษณะหลายเหลี่ยมไป และเซลลกลมใหญข้ึน และเซลลท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 
0.25 และ 1 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตรเปนเวลา 48 ชั่วโมงมีการแสดงออกของยีนทรานกลูตามิเนส1 มากกวากลุม
ควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05, n=3)      ผลการทดสอบฤทธิ์ตานจุลชีพพบวา สารอะซีแมนแนน
ไม มีฤทธิ์ โดยตรงในการตานเชื้อ Staphylococcus aureus เชื้อ Pseudomonas aeruginosa และเชื้อ 
Candida albicans ดังนั้นจึงสรุปไดวา สารอะซีแมนแนนสามารถกระตุนการเคลื่อนท่ี และการเปลี่ยนสภาพ
ของเซลลบุผิวชองปาก 

 
คําสําคัญ เซลลบุผิวชองปาก สารอะซีแมนแนน วานหางจระเข การเคลื่อนท่ี การเปลี่ยนสภาพ  

  ฤทธิ์ตานจุลชีพ 

 
 
 
 
 

 
Abstract 

 
 Oral epithelium is the protective layer of the oral cavity.  The disruption of oral 
epithelium causes ulcer and pain.  As a response to injury, oral epithelial cells migrate and 
differentiate to restore the tissue integrity.  The objective of this study was to evaluate the 
effect of acemannan on oral epithelial cell migration and differentiation.  The oral epithelial 
cells were prepared from gingival tissue obtained from the surgical removal of the impacted 
tooth from healthy volunteers.  The effect of acemannan at various concentrations (0.25, 
0.5, 1, 2 and 4 mg/ml) on cell migration was studied by in vitro scratch wound assay.  The 
pictures of cells were taken at 0, 4 and 8 hours and then the percentage of cell migration of 
each group was calculated.  The effect of acemannan on oral epithelial cell differentiation 
was evaluated by the reverse transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) of keratin K5, 
keratin K1, filaggrin, transglutaminase1 at 24 and 48 hours.  The antimicrobial activity of 
acemannan on Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa and Candida albicans was 
performed by disk diffusion assay.  From this study, Acemannan at concentrations of 0.25, 
0.5, 1 and 2 mg/ml significantly stimulate oral epithelial cell migration as compared to 
untreated control group at 8 hours (p<0.05, n=3). After cells were treated with acemannan 
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for 24 and 48 hours, the cell morphology was changed to the differentiated phenotype, lost 
of polygonal feature with large round shape.  From the RT-PCR at 48 hours, acemannan at 
concentrations 0.25 and 1 mg/ml significantly induced the expression of the epithelial late 
differentiation marker, transglutaminase1, as compared to untreated control group (p<0.05, 
n=3). The disk diffuction assay showed that acemannan did not have antimicrobial activity 
on Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa and Candida albicans. In conclusion, 
Acemannan stimulated oral epithelial cell migration and differentiation 
 
Key word: Oral epithelial cell, acemannan, Aloe vera, migration, differentiation,  

    antimicrobial activity 
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บทนํา 
 

แผลในชองปากเปนรอยโรคท่ีพบไดบอย และกอใหเกิดความเจ็บปวด สงผลกระทบถึงคุณภาพชีวิต
ของผูปวย(1)  การรักษาแผลในชองปากในปจจุบันเนนการรักษาตามอาการ ไดแก การใหยาสเตอรอยดทา
เฉพาะท่ีเพ่ือบรรเทาอาการอักเสบ การใหยาชาทาเฉพาะท่ีเพ่ือบรรเทาอาการปวด(2) โดยยังไมมียาหรือสาร
ออกฤทธิ์ซ่ึงสงเสริมขบวนการหายของบาดแผลในชองปากโดยตรง และนอกจากนี้การไดรับยาสเตอรอยด
ติดตอกันเปนเวลานานจะสงผลใหเกิดการติดเชื้อซํ้าในชองปาก(3)  ดังนั้นคณะผูวิจัยจึงมีแนวคิดในการนําวุน
วานหางจระเขซ่ึงเปนสมุนไพรท่ีมีการใชในการรักษาแผลบริเวณผิวหนังมาใชในการรักษาแผลในชองปาก 

สารอะซีแมนแนนเปนสารพอลิแซ็กคาไรดซ่ึงสกัดไดจากวุนวานหางจระเข  ซ่ึงจากการศึกษากอนหนา
นี้ของคณะผูวิจัยพบวา สารอะซีแมนแนนมีผลตอเซลลสรางเสนใยเหงือก (gingival fibroblasts) ซ่ึงเปนเซลล
ท่ีจําเปนตอการหายของแผล โดยกระตุนการเพ่ิมจํานวนเซลล (proliferation) และเหนี่ยวนําการหลั่งวาสคูลา 
เอนโดธีเลียล โกรทแฟคเตอร (vascular endothelial growth factor; VEGF) ซ่ึงเปนโกรทแฟคเตอรท่ีมี
บทบาทในการสรางเสนเลือดใหม (angiogenesis) เขามาหลอเลี้ยงบาดแผล  และยังสงเสริมการสรางเสนใย
คอลลาเจนใหเพ่ิมข้ึนดวย(4)  อยางไรก็ตามในการหายของบาดแผลตองอาศัยเซลลบุผิว (epithelial cells) ใน
การสรางชั้นเยื่อบุผิวข้ึนใหม (re-epithelialization) ปดปากแผลเพ่ือลดการติดเชื้อ การเจ็บปวด และระคาย
เคือง โดยขบวนการนี้ตองมีการเคลื่อนท่ีเขาสูบาดแผลของเซลลบุผิวท่ีอยูขางเคียง เพ่ิมจํานวนและเปลี่ยน
สภาพใหกลายเปนชั้นเยื่อบุผิวปกติ หากแตผลของสารอะซีแมนแนนตอเซลลบุผิวชองปาก และฤทธิ์การตาน
เชื้อจุลชีพ (antimicrobial activity) ของสารอะซีแมนแนนยังไมมีรายงานมากอน 

ดังนั้นคณะผูวิจัยจึงมีความสนใจศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนตอการเคลื่อนท่ีและการเปลี่ยนสภาพ
ของเซลลบุผิวชองปาก ซ่ึงเปนอีกขบวนการหนึ่งซ่ึงมีบทบาทสําคัญในการหายของแผล และฤทธิ์การตานเชื้อ
จุลชีพของสารอะซีแมนแนน ประโยชนท่ีไดจากการศึกษานี้จะแสดงใหเห็นถึงกลไก ความปลอดภัยของสารอะ
ซีแมนแนนตอเซลลในชองปาก  และเปนองคความรูในการนําสารสกัดจากวุนวานหางจระเขมาใชในทางทันตก
รรม เปนการตอยอดภูมิปญญาทองถ่ินและสงเสริมมูลคาทางเศรษฐกิจของวานหางจระเขตอไป 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

การทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 

การหายของแผลในชองปาก(1, 2) 
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 การหายของแผลในชองปากมีข้ันตอนคลายกับการหายของบาดแผลท่ัวไปของรางกาย โดยสามารถ

แบงไดเปน 3 ข้ันตอนท่ีคาบเก่ียวตอเนื่องกันไป ไมสามารถแบงแยกไดอยางชัดเจน ไดแก ระยะอักเสบ 

(inflammatory phase) ระยะการสรางเนื้อเยื่อใหม (proliferative phase) และระยะการปรับปรุงเนื้อเยื่อท่ี

สรางข้ึนใหม (remodeling phase) 

 เม่ือเกิดบาดแผลและมีการฉีกขาดของหลอดเลือด เซลลบุหลอดเลือด (endothelial cells) และเกร็ด

เลือด (platelets) จะมีการสรางลิ่มเลือด (blood clot) เพ่ือหยุดการสูญเสียเลือดออกจากรางกาย ในลิ่มเลือด

ท่ีสรางข้ึนนี้จะมีไซโตไคนตางๆ (cytokines) เชน อินเตอรลิวคิน-1 (interleukin-1) ทูเมอรเนคโครซิสแฟค

เตอร-แอลฟา (tumor necrosis factor-α) ทรานฟอรมมิงโกรทแฟคเตอร-เบตา (transforming growth 

factor-β) เหนี่ยวนําใหนิวโทรฟล (neurophils) และแมคโครฟาจ (macrophages) เขามาสูบาดแผลเพ่ือ

ทําลายสิ่งแปลกปลอม เชื้อโรคและเนื้อเยื่อท่ีตาย 

 ระยะตอมาบาดแผลจะเขาสูระยะการสรางเนื้อเยื่อใหม โดยเซลลบุผิวบริเวณขอบของบาดแผลจะเริ่ม

เคลื่อนท่ี (migration) เขาสูบริเวณบาดแผล และเพ่ิมจํานวนเพ่ือปองกันการติดเชื้อและการสูญเสียน้ํา ใน

ขณะเดียวกันเซลลสรางเสนใยก็มีการเคลื่อนท่ี เพ่ิมจํานวนและสรางโปรตีนตาง ๆ เพ่ือสรางเนื้อเยื่อใหม 

โปรตีนตางๆ เหลานี้ เชน เคอราติโนไซทโกรทแฟคเตอร-1 (keratinocyte growth factor-1; KGF-1) ซ่ึง

สามารถสงเสริมการเพ่ิมจํานวนของเซลลบุผิว   วาสคูลาเอนโดธีเลียลโกรทแฟคเตอรซ่ึงเปนโกรทแฟคเตอรท่ีมี

ผลเหนี่ยวนําการสรางหลอดเลือดใหม เพ่ือนําสารอาหารและออกซิเจนเขาสูบริเวณบาดแผล คอลลาเจนชนิดท่ี 

1 (type I collagen) ซ่ึงเปนเมทริกซระหวางเซลล (extracellular matrix) ทําใหเนื้อเยื่อท่ีสรางข้ึนใหมมี

ความแข็งแรงข้ึน 

 เม่ือเวลาผานไป บาดแผลจะเขาสูระยะปรับปรุงเนื้อเยื่อ เพ่ือปรับปรุงเสนใยคอลลาเจนท่ีสรางข้ึนใหม

ใหมีความเปนระเบียบ มีการเชื่อมโยงระหวางเสนใยมากข้ึน เพ่ือเพ่ิมความแข็งแรงใหกับเนื้อเยื่อท่ีสรางใหม 

การเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิวบริเวณบาดแผล(5) 

 ภายในเวลาไมก่ีชั่วโมงภายหลังเกิดบาดแผล รางกายจะพยายามสรางชั้นบุผิวข้ึนใหม โดยเซลลบุผิว

จากบริเวณขางเคียงจะเกิดการหดตัว (retraction) ของโทโนฟลาเมนต (tonofilament) ภายในเซลล เกิดการ

สลายตัว (dissolution) ของเดสโมโซม (desmosome) และเฮมิเดสโมโซม (desmosome) เพ่ือหลุดตัวออก

จากเซลลขางเคียงและเนื้อเยื่อเก่ียวพันดานใต พรอมท้ังเกิดการสรางเสนใยแอคติน (actin filament) ในไซ

โทพลาซึม (cytoplasm) เพ่ือเกิดการเคลื่อนท่ีของเซลล  การเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิวอาจถูกกระตุนไดโดยอีพิ

เดอรมอล  โกรทแฟคเตอร  (epidermal growth factor) ทรานฟอรม มิ งโกรทแฟคเตอร  แอลฟา 

(transforming growth factor-α)  และเคอราติโนไซทโกรทแฟคเตอร ขบวนการเคลื่อนท่ีของเซลลนี้ตอง

อาศัยปฏิ กิริยา (interaction) ระหวางอินทิกริน (integrin) ชนิดตาง ๆ และเมทริกซระหวางเซลล ใน

ขณะเดียวกันก็ตองอาศัยเอมไซมคอลลาจีเนส (collagenase) เพ่ือสลายเมทริกซเหลานั้นอีกดวย 

 

การเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปาก 

 เยื่อบุ ผิวชองปาก (oral mucosa) มีลักษณะชั้นบุผิวเปน  stratified squamous epithelium 

ประกอบดวยชั้นตาง ๆ 4 ชั้น (strata) จากชั้นลางสุดซ่ึงติดกับเนื้อเยื่อเก่ียวพันไปจนถึงชั้นบนสุดซ่ึงติดกับชอง
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ป าก  ได แก  stratum basale  stratum spinosum  stratum granulosum และ stratum corneum 

ตามลําดับ  เซลลท่ีอยูในชั้น stratum basale จะเปนชั้นท่ีมีความสามารถในการเพ่ิมจํานวนมากท่ีสุด และเม่ือ

เปลี่ยนสภาพ (differentiation) สูเซลลในชั้นสูงข้ึนจะมีการสรางไซโตเคอราติน (cytokeratin) และโปรตีนท่ี

เก่ียวของชนิดตาง ๆ(6) โดยเม่ือเซลลบุผิวอยูในชั้น stratum basale จะมีการสรางเคอราติน K5 (keratin K5) 

และเคอราติน K14 และเม่ือเซลลมีการเปลี่ยนสภาพสูชั้นสูงข้ึนจะมีการสรางเคอราติน K1 และเคอราติน K10 

ซ่ึงถือเปนตัวบงชี้ของการเปลี่ยนสภาพในระยะแรก (early differentiation marker)(7) นอกจากนี้ยังมีโปรตีน

ซ่ึงเปนตัวบงชี้ของการเปลี่ยนสภาพในระยะทาย (late differentiation marker) ท่ีสําคัญ ไดแก ฟแลคกริน 

(filaggrin) ซ่ึงเปนสวนประกอบหลักของเคอราโตไฮยาลิน กรานูล (keratohyalin granule) ในชั้น stratum 

granulosum(8) และ เอนไซมทรานกลูตามิเนส1 (transglutaminase1) ซ่ึงมีบทบาทสําคัญในการสราง 

cornified cell envelope ซ่ึงเปนชั้นหนาของโปรตีนท่ีอยูภายในเยื่อหุมเซลลของเซลลในชั้น stratum 

corneum(7) 

 ความเขมขนของแคลเซียมเปนปจจัยท่ีมีผลตอการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิว โดยแคลเซียมความ

เขมขนสูงจะเหนี่ยวนําใหเกิดการเปลี่ยนสภาพ และมีผลตอการยึดเกาะระหวางเซลลบุผิวโดยเดสโมโซม 

(desmosome)(8, 9) ซ่ึงเปนลักษณะเดนของเซลลในชั้น stratum spinosum ในขณะท่ีการไดรับวิตามิน A 

(vitamin A) มากเกินไปจะมีผลยับยั้งการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิว(8, 9)  

เคอราติน 

 เคอราติน หรือไซโตเคอราติน (cytokeratin) เปนอินเตอรมี เดียท ฟลาเมนท (intermediate 

filament) ซ่ึงทําหนาท่ีเปนโครงรางของเซลลท่ีพบเฉพาะในเซลลบุผิว(9, 10) มีลักษณะเปนเกลียวแอลฟา (α-

helical coils)(9) ขนาดเสนผาศูนยกลางประมาณ 6 – 25 นาโนเมตร(10) ในมนุษยเคอราทินจะอยูในลักษณะ

เปนคู โดยสายหนึ่งมีสมบัติเปนกรด อีกสายหนึ่งจะมีสมบัติเปนเบส(9, 10) มีน้ําหนักโมเลกุล (molecular 

weight) ประมาณ 44 – 66 กิโลดาลตัน เสนใยเคอราตินจะรวมตัวกันเปนโครงรางขนาดใหญกระจายอยูท่ัวไป

ในไซโตพลาสซึมของเซลล(9)   ใน stratified squamous epithelium เม่ือเซลลบุผิวมีการเปลี่ยนสภาพจะมี

การสรางเคอราตินชนิดตาง ๆ เปลี่ยนแปลงไปเม่ือเซลลเคลื่อนท่ีข้ึนสูชั้นบน  โดยเคอราติน K5 และเคอราติน 

K14 เปนคูเคอราตินท่ีพบมากในชั้น stratum basale และพบลดลงเม่ือเซลลเคลื่อนท่ีข้ึนสูชั้น stratum 

spinosum  สวนเคอราติน K1 และเคอราติน K10 เปนคูเคอราตินท่ีพบมากในชั้น stratum spinosum และ

ลดลงเม่ือเซลลเคลื่อนข้ึนสูชั้น stratum granulosum(10)       นอกจากการเปลี่ยนแปลงการแสดงออกของ

คูเคอราตินจะแสดงถึงการเปลี่ยนสภาพของเยื่อบุผิวชองปากท่ีปกติดังท่ีกลาวมาแลว การเปลี่ยนแปลงการ

แสดงออกของคูเคอราตินอ่ืน ๆ ยังสัมพันธกับภาวะผิดปกติของเยื่อบุผิวชองปากได เชน epithelial dysplasia 

และ squamous cell carcinoma เปนตน(10) 

 

ฟแลคกริน 

 ฟแลคกรินเปนโปรตีนขนาดเล็กซ่ึงถูกสรางและสะสมในเคอราโตไฮยาลิน กรานูลของเซลลในชั้น 

stratum granulosum ในรูปโปรฟแลคกริน   เม่ือเซลลเปลี่ยนสภาพข้ึนสูชั้น stratum corneum โปรฟ
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แลคกรินจะถูกเปลี่ยนเปนฟแลคกริน(8, 9) โดยเอนไซมโปรตีน ฟอสฟาเทส PP2A (protein phosphatase 

PP2A)  โปรฟแลคกริน เอนโดโปรตินเนส1 (profilaggrin endoproteinase 1) และคัลเพน (calpain)(8)     ฟ

แลคกรินทําใหเกิดพันธะไดซัลไฟด (disulphide bond) ระหวางสายของเคอราติน เคอราตินจึงจับตัวแนน

ข้ึน(8, 10) นอกจากนี้ยังเชื่อวา ฟแลคกรินมีบทบาทเก่ียวกับการสลายนิวเคลียสของเซลลบุผิวในชั้น stratum 

corneum อีกดวย เม่ือเซลลมีการเปลี่ยนสภาพข้ึนสูชั้นบนของชั้น stratum corneum ฟแลคกรินจะสลาย

กลายเปนกรดอะมิโนท่ีมีบทบาทในการรักษาออสโมลาริตี (osmolarity) และความยืดหยุน (flexibility) ของ

เซลลบุผิว หากมีการแสดงออกของฟแลคกรินมากเกิดไปจะทําใหชั้นเคราตินยุบตัวลง เกาะกันรอบ ๆ 

นิวเคลียส ในขณะท่ีในโรค ichthyosis vulgaris เปนโรคท่ีเกิดจากการสรางโปรฟแลคกรินนอยลงหรือไมสราง

เลย จะพบผิวหนังของผูปวยมีลักษณะแหง(8) 

เอนไซมทรานกลูตามิเนส1 

 เอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ทําหนาท่ีในการสรางพันธะโควาเลนต ε-(γ-กลูตามิล)ไลซีน (ε-(γ-

glutamyl)lysine) ระหวางโปรตีนหลายชนิด เชน โลริคริน (loricrin) อินโวลูคริน (involucrin) และโปรตีน

ขนาดเล็กซ่ึงมีโพรลีนมาก (small proline-rich proteins; SPRs) เพ่ือสรางเปน cornified cell envelope(8) 

เปนชั้นความหนาประมาณ 15 นาโนเมตรท่ีมีลักษณะแข็ง (rigidity) และไมละลายน้ํา (insolubility) อยู

ภายใต เยื่อหุมเซลลของเซลลบุผิวเม่ือเซลล เขาสู ระยะสุดทายของการเปลี่ยนสภาพในชั้น stratum 

corneum (8, 11)  cornified cell envelope นี้มีสวนทําใหชั้นบุผิวมีสมบัติเปนดานก้ัน (barrier function) ซ่ึง

เปนหนาท่ีสําคัญประการหนึ่งของชั้นบุผิว  นอกจากนี้เอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ยังมีบทบาทในการสราง

พันธะระหวาง ω-ไฮดรอกซีเซราไมด (ω-hydroxyceramide) เขากับโปรตีนของ cornified cell envelope 

เกิดเปนชั้นบางของไขมันเพ่ือปองกันการสูญเสียน้ํา และการซึมผานของสารตาง ๆ เขาสูรางกาย(12) เอนไซมท

รานกลูตามิเนสถูกสรางในรูปไมมีฤทธิ์ (inactive) ขนาดประมาณ 106 กิโลดาลตัน โดยมีการสรางนอยมากใน

เซลลบุผิวท่ีกําลังแบงตัวเพ่ิมจํานวน แตมีการสรางเพ่ิมมากข้ึนเม่ือเซลลบุผิวมีการเปลี่ยนสภาพ(12) โดยเฉพาะ

อยางยิ่งในชั้น stratum granulosum(13)  เอนไซมสวนใหญจะจับกับเยื่อหุมเซลลของเซลลบุผิว และจะถูกทํา

ใหมีฤทธิ์ (active) โดยการตัดของเอนไซมใหเปนกลุมรวม (complex) ขนาด 10/67/33 กิโลดาลตัน(12) ในหนู

พันธุแทของการกลายพันธุ (homozygous mutation) ของยีนทรานกลูตามินเนส1 พบวาผิวหนังมีความ

ผิดปกติของการสราง cornified cell envelope ทําใหชั้นบุผิวมีสภาพใหซึมผานได (permeability) มากข้ึน 

และหนูจะตายภายในระยะเวลาไมนานหลังเกิดเนื่องจากการสูญเสียน้ํา(12) เม่ือนําผิวหนังของหนูท่ีมีการกลาย

พันธุนี้ไปปลูกถาย (graft) บน athymic nude mice พบวา มีการเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิวมาปดบาดแผลชา 

และมีการหายของแผลชา แสดงใหเห็นถึงบทบาทของเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ตอการหายของแผลบริเวณ

ผิวหนัง(14) 
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วานหางจระเข 

 วานหางจระเขเปนพืชสมุนไพรท่ีมีการใชแพรหลายมาชานานโดยการทาบริเวณผิวหนังท้ังในแงการ

รักษาบาดแผลไฟไหม น้ํารอนลวก น้ําแข็งกัด และการนํามาเปนสวนผสมในเครื่องสําอางหลายชนิด 

 วานหางจระเขมีชื่อทางวิทยาศาสตรวา Aloe barbadensis Miller (Aloe vera Linn.) เปนพืชใน

วงศ Liliaceae มีลักษณะเปนพืชอวบน้ํา สามารถปลูกและขยายพันธุไดงายแมในท่ีกันดาร(15) ใบมีลักษณะ

เรียวยาว มีหนามตาขอบใบ ใบนี้มีเปลือกหนาสีเขียวเขมคิดเปนรอยละ 20-30 ของน้ําหนักใบท้ังหมด และเนื้อ

ดานในมีลักษณะเปนวุนใสซ่ึงเปนสวนท่ีมีการสะสมน้ําคิดเปนรอยละ 70-80 ของน้ําหนักใบท้ังหมด(16) สวนวุน

ใสดานในนี้เองเปนสวนท่ีมีการนํามาใชทาบริเวณผิวหนังเพ่ือบรรเทาอาการตาง ๆ    วุนวานหางจระเข

ประกอบดวยน้ํารอยละ 90-99 สวนประกอบอ่ืน ๆ ไดแก คารโบไฮเดรต วิตามิน เกลือแร และเอนไซมตาง 

ๆ(15, 16)  

 มีรายงานผลทางชีววิทยา (biological activity) ของวุนวานหางจระเขมากมาย เชน เพ่ิมความชุมชื้น

บริเวณผิวหนัง(17) ลดการเกิดผื่นอักเสบ (erythema, iirritant contact dermatitis)(18) ตานเชื้อแบคทีเรีย 

(antibacterial activity) เชื้อรา (antifungal activity) และตานการอักเสบ (antiinflammatory activity)(19, 

20) และสงเสริมการหายของแผลบริเวณผิวหนัง(21-24) นอกจากนี้ยังมีรายงานในหนูทดลองท่ีเปนเบาหวานพบวา

การบริโภค (oral administration) สวนวุนวานหางจระเขสามารถลดระดับน้ําตาลในเลือด และการบริโภค

และการทาวุนวานหางจระเขสามารถสามารถสงเสริมการหายของแผลบริเวณผิวหนังได(22) 

สารอะซีแมนแนน 

 สารอะซีแมนแนนเปนสารพอลิแซ็กคาไรดหลักท่ีสกัดไดจากวุนวานหางจระเข มีลักษณะโครงสราง

เปนแมนโนสตอกันเปนสายยาว (β-(1,4)-polymannose) การวิเคราะหทางเคมีพบวาสารอะซีแมนแนนประ

กอบดวยแมนโนสถึงรอยละ 93.4 และกลูโคสและกาแลคโตสประมาณรอยละ 3(25, 26) 

 การศึกษาในหนูทดลองและสุนัขโดยใหบริโภคสารอะซีแมนแนนพบวา การใหสารอะซีแมนแนนความ

เขมขน 4,000 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวตอวันในหนูทดลองเปนเวลา 14 วัน และการใหสารอะซี

แมนแนนความเขมขน 1,500 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมของน้ําหนักตัวตอวันในสุนัขเปนเวลา 90 วันไมกอใหเกิด

ภาวะเปนพิษเกิดข้ึน(27) 

 สารอะซีแมนแนนมีคุณสมบัติกระตุนระบบภูมิคุมกัน (immunostimulant activity) โดยกระตุนการ

ทํางานของแมคโครฟาจ และเดนไดรติกเซลล (dendritic cells) กระตุนการสรางไซโตไคนหลายชนิดจากแมค

โครฟาจ เชน กรานูโลไซทโคโลนีสติมูเลติ้งแฟคเตอร (granulocyte colony- stimulating factor) สเต็ม

เซลลแฟคเตอร (stem cell factor) อินเตอรลิวคิน-6 และทูเมอรเนคโครซิสแฟคเตอร-แอลฟา(25, 28, 29) 

 การศึกษาในเซลลสรางเสนใยเหงือกพบวา สารอะซีแมนแนนสามารถกระตุนการเพ่ิมจํานวนของเซลล

สรางเสนใยเหงือก อีกท้ังเหนี่ยวนําการสรางเคอราติโนไซทโกรทแฟคเตอร-1 วาสคูลาเอนโดธีเลียลโกรทแฟค

เตอร และคอลลาเจนชนิดท่ีหนึ่ง(4) อยางไรก็ตามผลของสารอะซีแมนแนนตอการเคลื่อนท่ี และการเปลี่ยน

สภาพของเซลลบุผิวชองปาก และฤทธิ์ตานเชื้อจุลชีพของสารอะซีแมนแนน ซ่ึงจะเปนประโยชนในการสงเสริม

การหายของแผล ยังไมเคยมีรายงานมากอน 
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เชื้อ Staphylococcus aureus 

 เชื้อ Staphylococcus aureus เปนเชื้อแบคทีเรียแกรมบวกรูปรางกลม (gram-positive cocci) 

ชนิ ดแฟ คัล เท ที ฟ  แอนแอโรบ  (facultative anaerobe) เติ บ โต ได ดี ในสภ าวะ ท่ี มี ออก ซิ เจน  และ

คารบอนไดออกไซด ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส แตเชื้อสามารถทนตอสภาพแวดลอมท่ีเปนเกลือสูง ความเปน

กรดดางท่ีผิดปกติ และอุณหภูมิสูงได อีกท้ังยังสามารถมีชีวิตอยูในอากาศแหงไดเปนเวลาหลายเดือน สามารถ

ตานทานตอสารฆาเชื้อ (disinfectant) และยาปฏิชีวนะ (antibiotic) หลายชนิด(30) 

 เชื้อ Staphylococcus aureus สามารถพบไดบริเวณผิวหนัง และเยื่อเมือกตางๆ ของรางกาย และ

เปนสาเหตุสําคัญท่ีทําใหเกิดการติดเชื้อฉวยโอกาส (opportunistic infection) แกผูปวย ทําใหเกิดการติดเชื้อ

เฉพาะท่ี เปนหนอง (abscess) และการติดเชื้อทางระบบ (systemic infection) รวมท้ังการติดเชื้อใน

โรงพยาบาล (nosocomial infection) ดวย(30)  

 ในทางทันตกรรมยังไม เปนท่ีแนชัดวา เชื้อ Staphylococcus aureus เปนจุลินทรียประจําถ่ิน 

(normal flora) หรือไม(31-33) แตมีรายงานการพบเชื้อ Staphylococcus aureus ในชองปากของผูปวยเด็ก 

ผูสูงอายุ(31, 32) และผูปวยท่ีมีโรคทางระบบ เชน โรคขออักเสบรูมาตอยด (rheumatoid arthritis) และมะเร็ง

เม็ดเลือดบางชนิด(31) และพบวาเชื้อ Staphylococcus aureus เก่ียวของกับการติดเชื้อบริเวณชองปากหลาย

ชนิด เชน มุมปากอักเสบ (angular cheilitis)(31, 32) กระดูกขากรรไกรอักเสบเปนหนอง (osteomyelitis of the 

jaw) ตอมน้ําลายหนาหูอักเสบ (parotitis) การติดเชื้อในคลองรากฟน (endodontic infection)(31, 33) ปาก

อักเสบเหตุฟนปลอม (denture stomatitis) และเยื่อบุชองปากอักเสบ (oral mucositis) ในผูสูงอายุ(31) 

เชื้อ Pseudomonas aeruginosa 

 เชื้อ Pseudomonas aeruginosa เปนเชื้อแบคทีเรียแกรมลบรูปรางแทง (gram-negative rod) ชนิด

ออปลิเกต แอโรบ (obligate aerobe) ซ่ึงสามารถพบไดท้ังในดิน น้ํา น้ําลาย ผิวหนังและในลําไสของคนปกติ 

เนื่องจากเชื้อนี้ทนตออุณหภูมิสูง อากาศแหง สบู สียอม สารฆาเชื้อ และยาตางๆ จึงทําใหเชื้อนี้ปนเปอนอุปกรณ

ทางการแพทยตางๆ ได ทําใหเกิดการติดเชื้อในโรงพยาบาล(30) และคลินิคทันตกรรม(34) และทําใหเกิดการติด

เชื้อฉวยโอกาสในผูปวยท่ี มีภู มิคุมกันตํ่า เชน เกิดฝนท่ีผิวหนัง (skin rash) เกิดหนอง โรคปอดอักเสบ 

(pneumonia) การติดเชื้อทางเดินปสสาวะ (urinary tract infection) เยื่อบุหัวใจอักเสบ (endocarditis) และ

เยื่อหุมสมองอักเสบ (meningitis) เปนตน(30) 

เชื้อ Candida albicans 

 เชื้อ Candida albicans เปนเชื้อราซ่ึงเปนจุลินทรียประจําถ่ินในชองปาก อวัยวะเพศ ลําไสใหญ และ

ผิวหนังของมนุษย ซ่ึงสามารถทําใหเกิดการติดเชื้อฉวยโอกาสเกิดเปนโรคราแคนดิดา (candidiasis) ในผู ท่ี

ภูมิคุมกันต่ํา เชน ผูปวยท่ีอายุนอยมาก ผูปวยท่ีไดรับเคมีบําบัด ผูปวยภาวะภูมิคุมกันบกพรอง เปนตน(30) 

 เชื้อ Candida albicans มีความสามารถในการยึดเกาะบนพ้ืนผิววัสดุทางการแพทยไดหลายชนิด ใน

ชองปากเชื้อสามารถยึดเกาะกับวัสดุฐานฟนปลอมได จึงทําใหเปนสาเหตุสําคัญของการติดเชื้อราในชองปาก ทํา

ใหเกิดอาการปากอักเสบเหตุฟนปลอม และมุมปากอักเสบ โดยเฉพาะอยางยิ่งผูปวยสูงอายุท่ีมีโรคทางระบบรวม



7 
 

ดวย เชน โรคเบาหวาน(35-37) นอกจากนี้ยังมีการศึกษาพบวา ในผูปวยท่ีมีภูมิคุมกันบกพรองและมีการติดเชื้อ 

Candida albicans รวมอาจสงเสริมการเกิดฟนผุในผูปวยใหมากข้ึน(38) 
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วิธีการดําเนินการวิจัย 
 

การเตรียมสารอะซีแมนแนนจากสวนวุนของวานหางจระเข และการพิสูจนเอกลักษณ 

 ข้ันตอนการเตรียมสารอะซีแมนแนน และการพิสูจนเอกลักษณดวยเทคนิค high performance 

liquid chromatography และ fourier transformed infrared spectroscopy ดําเนินการตามข้ันตอนท่ี

นําเสนอไวในโครงการยอยท่ี 1  

การเพาะเลี้ยงเซลลบุผิวชองปากมนุษย 

 เซลลบุผิวชองปากมนุษยเพาะเลี้ยงจากชิ้นเหงือกท่ีไดจากการผาตัดฟนคุดจากอาสาสมัครท่ีมีสุขภาพดี 

ไมมีโรคทางระบบ และไมไดรับการวินิจฉัยวาเปนฝาปดเหงือกอักเสบ (pericoronitis)  ซ่ึงมีอายุระหวาง 18-

30 ป ณ โรงพยาบาลทันตกรรม คณะทันตแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยนเรศวร (ไดรับการรับรองโครงการวิจัย

ในมนุษย โดยคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในมนุษย มหาวิทยาลัยนเรศวร เลขท่ี 54 02 04 0016) โดยวิธี

เพาะเลี้ยงดัดแปลงจากวิธีของ Oda และคณะ(39) กลาวโดยยอคือ หั่นชิ้นเหงือกท่ีไดเปนชิ้นเล็ก ๆ และบมดวย

เอนไซมดิสเปส (dispase; Invitrogen) ความเขมขนรอยละ 0.4 ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียสเปนเวลาหนึ่งคืน 

จากนั้นแยกชั้นบุผิวและชั้นเนื้อเยื่อเก่ียวพันออกจากกันโดยใชปากคีบ นําชั้นบุผิวท่ีไดมายอยใหเปนเซลลเดี่ยว

โดยใชเอนไซมทริปซินความเขมขนรอยละ 0.25     นําเซลลท่ีไดมาทําการเพาะเลี้ยงในอาหารเลี้ยงเซลล

ชนิดเคอราติโนไซท เบซัล มีเดียม (keratinocyte basal medium, KBM; Lonza, Walkersville, MD, USA) 

ท่ีมีอาหารเสริม (KBM SingleQuots; Lonza) และแคลเซียมคลอไรด (calcium chloride, CaCl2; Asia 

Pacific Specialty Chemicals Limited, NSW, Australia) ความเขมขน 0.15 มิลลิโมลาร ภายใตอุณหภูมิ 

37 องศาเซลเซียส สภาวะคารบอนไดออกไซดความเขมขนรอยละ 5 จนมีความหนาแนนประมาณรอยละ 80 

(80% confluence) จึงทําการเพาะเซลลตอชวง (subculture) สูจานเพาะเลี้ยงท่ีขนาดใหญ ข้ึนโดยใช

เอนไซมทริปซิน ความเขมขนรอยละ 0.25 จนมีจํานวนเซลลตามตองการจึงนําไปทําการทดสอบ และในการ

ทดลองทุกครั้งจะใชเซลลท่ีไดจากการเพาะเซลลตอชวงในรุน (passage) ท่ีสามถึงหา 

การศึกษาลักษณะของเซลลบุผิวชองปากท่ีเพาะเลี้ยงได 

ศึกษาลักษณะทางจุลกายวิภาคศาสตร โดยใชกลองจุลทรรศนหัวกลับชนิดใชแสง (inverted light 

microscope; Olympus, Shibuya-ku, Tokyo, Japan) และศึกษาการแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวของกับการ

เปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปากท่ีเพาะเลี้ยงไดในสภาวะปกติ โดยศึกษาการแสดงออกของยีนเคอราติน K5 

เคอราติน K1 ฟแลคกริน และเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ดวยวิธีรีเวิรส ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรี

แอคชั่น (reverse transcription polymerase chain reaction, RT-PCR) วิธีการโดยสังเขปคือ ทําการแยก

อารเอนเอ (RNA extraction) โดยใชชุดแยกอารเอ็นเอ (RNeasy Mini kit; Qiagen GmbH, Germany) 

จากนั้นทําการสังเคราะห cDNA (cDNA synthesis) จาก RNA ท่ีไดดวยชุด SuperScript III First-strand 

synthesis supermix (Invitrogen, USA) และ ทํ าป ฏิ ก ริ ย า โพ ลิ เม อร เรส  เชน รี แอคชั่ น ด วย เครื่ อ ง 

Mastercycler gradient (Eppendorf, Germany) และชุด Platinum PCR SuperMIx (Invitrogen) และ

ไพรเมอร (primer) ของยีนท่ีตองการศึกษา (ตารางท่ี 1) โดยมีกลีเซอรัลดีไฮด 3-ฟอสเฟต ดีไฮโดรจีเนส 
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(glyceraldehyde 3-phosphate dehydrogenase; GAPDH) เปนตัวควบคุมภายใน (internal control)  

ในขณะเดียวกันก็ศึกษาการแสดงออกของยีนคอลลาเจน 1 ซ่ึงจะพบการแสดงออกเฉพาะเซลลสรางเสนใย

เทานั้น โดยปฏิกริยาโพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่นท่ีใชมีอุณหภูมิ denature 94 องศาเซลเซียส 15 วินาที 

อุณหภูมิ anneal 55 องศาเซลเซียส 15 วินาที และอุณหภูมิ extend 72 องศาเซลเซียส 1 นาที เปนจํานวน 

30 รอบ นําผลผลิตท่ีได (PCR products) มาทําการแยกโดยใชเทคนิคอะกาโรส เจล อิเลคโตรโฟริซิส โดย

ใชอะกาโรส เจลความเขมขนรอยละ 1.5 จากนั้นถายภาพแถบ PCR products โดยใชชุดถายภาพ UV/white 

Darkroom & Transillunimator (UVP Bioimaging system, CA, USA) 

 

ตารางแสดงลําดับเบสของไพรเมอรของยีนท่ีใชในการศึกษานี้ 

ยีน ลําดับเบส ขนาดของ PCR product 

เคอราติน K5(40) Fwd    5’- CCC AGT ATG AGG AGA TTG CCA ACC -3’ 
Rev     5’- TAT CCA GAG GAA ACA CTG CTT GTG -3’ 

475 bp 

เคอราติน K1(41) Fwd    5’- CCT TAC TCT ACC TTG CTC CTA C -3’ 
Rev     5’- GCC ACC ACC ACC ATA ACC -3’ 

332 bp 

ฟแลคกริน Fwd    5’- CCT GAA GAA TCC AGA TGA CCC AG -3’    

Rev     5’- TGG GCT CTT GGA TCT TCC CTT -3 
301 bp 

ทรานกลูตามิเนส1 Fwd    5’- CTC ATC GGA AAC AAC CCC GA -3’  
Rev     5’- AAA CTG GCC GTA GTT CCA GG -3’     

378 bp 

คอลลาเจนชนิดท่ี 1 Fwd    5’- CCC CAG CCA CAA AGA GTC TAC -3’ 

Rev     5’- TCC CTT GGG TCC CTC GAC -3’ 
382bp 

GAPDH Fwd    5’- TGC CAC CCA GAA GAC TGT GGA T -3’ 
Rev     5’- TCT CTC TCT TCC TCT TGT GCT C -3’ 

510 bp 

การศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนตอการเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิวชองปาก 

เซลลบุผิวชองปากท่ีไดจากการเพาะเลี้ยง จะถูกหวานในจานเพาะเลี้ยงเซลลชนิด 24 หลุม (24-

well  tissue culture plate; Nunc, Denmark) จํานวน 8x104 เซลลตอหลุม เม่ือเซลลเกาะจานเพาะเลี้ยง

จึงจําลองการเกิดแผลดวยวิธีการขูด (scratching assay) โดยลากปลายปเปต (pipette tip) ขนาด 10 

ไมโครลิตร ตลอดความยาวของเสนผานศูนยกลางของหลุมผานเซลลท่ีหนาแนนอยูบริเวณกนหลุม(42) ลางเศษ

เซลลท่ีไมยึดติดกับจานเพาะเลี้ยงออกดวยสารละลายฟอสเฟสบัฟเฟอรเซไลน (phosphate buffer saline) 2 

ครั้ง แลวจึงทดสอบดวยสารอะซีแมนแนนในความเขมขนตาง ๆ (0.25  0.5  1  2 และ 4 มิลลิกรัมตอ

มิลลิลิตร) เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม คือ กลุมท่ีไมไดรับสารอะซีแมนแนน ไดรับเพียงอาหารเลี้ยงเซลลปกติ 

ทําการบันทึกภาพดวยกลองถายภาพภายใตกลองจุลทรรศนหัวกลับชนิดใชแสงซ่ึงมีกําลังขยายของหัววัตถุ 4 

เทา (objective piece 4x) ท่ีระยะเวลา 0  4 และ 8 ชั่วโมงภายหลังไดรับสาร พ้ืนท่ีของบาดแผลจําลองจะถูก

วัดและคํานวณจากภาพถายโดยใชโปรแกรมเซลลเซนส ไดเมนชั่น รุน 1.3 (CellSens Dimension, version 

1.3, Olympus) พ้ืนท่ีบาดแผลจําลองท่ีไดจะนํามาคํานวณเปนรอยละการเคลื่อนของเซลลโดยใชสูตร 
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รอยละการเคลื่อนท่ีของเซลล = (พ้ืนท่ีบาดแผลจําลอง ณ 0 ช่ัวโมง – พ้ืนท่ีบาดแผลจําลอง ณ 4 หรือ 8 ช่ัวโมง) x 100 

  พ้ืนท่ีบาดแผลจําลอง ณ 0 ช่ัวโมง 

การทดลองจะถูกทําซํ้าท้ังหมด 3 ครั้ง  รอยละการเคลื่อนท่ีของเซลลท่ีไดนําเสนอในรูปคาเฉลี่ยและ

ความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน (Mean±SE) และทําการวิเคราะหความแตกตางระหวางกลุมใชโปรแกรมเอสพี

เอสเอสรุน 11.5 (Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) program version 11.5; SPSS, 

Inc., Chicago, IL, USA) โดยใชสถิติการวิเคราะหความแปรปรวนแบบทางเดียว (one way analysis of 

variance, one way ANOVA) และการวิเคราะหความแตกตางของคาเฉลี่ยแบบจับคูพหุคูณแบบดันแคน 

(Duncan multiple comparison) ท่ีระดับความเชื่อม่ันรอยละ 95 

การศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนตอการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปาก 

โดยศึกษาการแสดงออกของยีนเคอราติน K5 เคอราติน K1 ฟแลคกริน และเอนไซมทรานกลูตา

มิเนส1 ดวยวิธีรีเวิรส ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่น วิธีการโดยสังเขป คือ เซลลบุผิวชองปากจะ

ถูกหวานในจานเพาะเลี้ยงขนาด 100 มิลลิเมตร และทําการเพาะเลี้ยงจนแนน (confluence) แลวจึงทดสอบ

ดวยสารอะซีแมนแนนความเขมขนตาง ๆ กัน เปรียบเทียบกับกลุมควบคุม คือ กลุมท่ีไมไดรับสารอะซีแมน

แนน เม่ือครบกําหนดเวลา 24 ชั่วโมงจึงแยกอารเอนเอ โดยใชชุดแยกอารเอ็นเอ จากนั้นทําการสังเคราะห 

cDNA (cDNA synthesis) จาก RNA และทําปฏิกริยาโพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่นดวยเอนไซมแทค ดีเอ็นเอ โพ

ลิเมอรเรส และไพรเมอร (primer) ของยีนท่ีตองการศึกษา โดยมีกลีเซอรัลดีไฮด 3-ฟอสเฟต ดีไฮโดรจีเนส 

เปนตัวควบคุมภายใน นําผลผลิตท่ีได (PCR products) มาทําการแยกโดยใชเทคนิคอะกาโรส เจล อิเลคโตรโฟ

ริซิส โดยใชอะกาโรส เจลความเขมขนรอยละ 1.5 จากนั้นถายภาพ และวิเคราะหความเขมของแถบ PCR 

products โดยใชชุดถายภาพ UV/white Darkroom & Transillunimator และโปรแกรม LabWorks 4.0 

(UVP Bioimaging system) เพ่ือเปรียบเทียบความเขมของแถบระหวางกลุมทดสอบดวยสารอะซีแมนแนน 

และกลุมควบคุม ทําการทดลองซํ้าท้ังหมด 3 ครั้ง โดยคาความเขมของแถบของ PCR product ท่ีตองการ

ศึกษาจะถูกนําเสนอในรูปคาเฉลี่ยและความคลาดเคลื่อนมาตรฐาน (Mean±SE) และทําการวิเคราะหความ

แตกตางระหวางกลุมใชโปรแกรมเอสพีเอสเอส โดยใชสถิติการวิเคราะหความแปรปรวนแบบทางเดียว และการ

วิเคราะหความแตกตางของคาเฉลี่ยแบบจับคูพหุคูณแบบดันแคน (Duncan multiple comparison) ท่ีระดับ

ความเชื่อม่ันรอยละ 95 

 

การศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนตอการตานเชื้อจุลชีพ 

 โดยวิธีการดิสก ดิฟฟวชัน (disc diffusion assay)(43) โดยทําการทดสอบกับเชื้อแบคทีเรีย 2 ชนิด 

ไดแก เชื้อ Staphylococcus aureus สายพันธุ ATCC 25923 และเชื้อ Pseudomonas aeruginosa สาย

พันธุ  ATCC 27853 และเชื้อรา 1 ชนิด คือ เชื้อ Candida albicans สายพันธุ ATCC 90028 (American 

Type Culture Collection, VA, USA) ข้ันตอนทดสอบโดยยอคือ เตรียมเชื้อความเขมขน 106 colony 

forming units ตอมิลลิลิตร ซ่ึงเทากับ 0.5 McFarland standard โดยวัดจากคาการดูดกลืนแสงดวยเครื่อง UV 

spectrophotometer (GenesysTM 10 UV/visible scanning spectrophotometer, Thermo Scientific, 
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MA, USA) ท่ีความยาวคลื่นแสง 600 นาโนเมตร ใหมีคาเทากับ 0.1 จากนั้นนําเชื้อมาเกลี่ยใหกระจายบนจาน

เพาะเลี้ยงเชื้อท่ีมีอาหารเลี้ยงเชื้อ Mueller Hinton ชนิดแข็ง (DifcoTM, Becton Dickinson microbiology 

system, MD, USA) สําหรับเชื้อแบคทีเรียและอาหารเลี้ยงเชื้อ Sabouraud Dextrose ชนิดแข็ง (DifcoTM) 

จากนั้นปเปตสารอะซีแมนแนนความเขมขน 4 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตรปริมาณ 20 ไมโครลิตร หยดลงบนดิสก

เสนผาศูนยกลาง 6 มิลลิเมตร ท้ิงไวใหแหง นําไปวางบนจานเพาะเลี้ยง กดใหแนบกับอาหารเลี้ยงเชื้อ โดยมี

แผนดิสก ท่ีมียาปฏิชีวนะแวนโคมัยซิน (vancomycin; ; OXOID antimicrobial susceptibility test disc, 

Hants, UK) เปนตัวควบคุมบวกสําหรับเชื้อ Staphylococcus aureus แผนดิสกท่ีมียาปฏิชีวนะเจนตามัยซิน 

(gentamycin; OXOID) เปนตัวควบคุมบวกสําหรับเชื้อ Pseudomonas aeruginosa และแผนดิสกท่ีมียา

นิสแตติน (nystatin; OXOID) เปนตัวควบคุมบวกสําหรับเชื้อรา และมีน้ํากลั่นเปนตัวควบคุมลบ นําจาน

เพาะเลี้ยงเก็บท่ีตูเย็นอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียสขามคืน จากนั้นนําจานเพาะเลี้ยงไปบมในตูเพาะเลี้ยงท่ีอุณหภูมิ 

37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 24 ชั่วโมง จึงนําจานเพาะเลี้ยงออกมาวัดความกวางของวงใสเพ่ือแปลผล ทําการ

ทดลองซํ้า 3 ครั้ง 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ผลการวิจัย 
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การเตรียม และพิสูจนเอกลักษณสารอะซีแมนแนน 

 สารอะซีแมนแนนท่ีใชในการศึกษานี้ เตรียม และพิสูจนเอกลักษณดังแสดงผลดวยเทคนิค high 

performance liquid chromatography และ fourier transformed infrared spectroscopy ดั งแสดงใน

โครงการยอยท่ี 1 

การเพาะเลี้ยงและการวิเคราะหลักษณะของเซลลบุผิวชองปาก 
การเพาะเลี้ยงเซลลบุผิวชองปากไดเซลลซ่ึงมีลักษณะเปนเซลลหลายเหลี่ยม (polygonal) โดยพบ

เซลลหลายขนาดปะปนกัน แสดงดังภาพท่ี 1 และภาพท่ี 2 
 

 
ภาพท่ี 1 เซลลบุผิวชองปากมนุษยท่ีเพาะเลี้ยงได (กําลังขยาย 4 เทา) 
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ภาพท่ี 2 เซลลบุผิวชองปากมนุษยท่ีเพาะเลี้ยงได (กําลังขยาย 10 เทา) 

 
เม่ือทําการวิเคราะหลักษณะการแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวของกับการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชอง

ปาก โดยใชวิธีรีเวิรส ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่น พบวาเซลลบุผิวชองปากท่ีเพาะเลี้ยงไดมีการ
แสดงออกของยีนเคอราติน K5 เคอราติน K1 ฟแลคกริน และเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ซ่ึงเปนยีนท่ี
แสดงออกในระยะตางกันของการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปาก โดยไมพบการแสดงออกของยีนคอลลา
เจน 1 ซ่ึงเปนยีนท่ีพบการแสดงออกเฉพาะในเซลลสรางเสนใยในเนื้อเยื่อเก่ียวพัน (ภาพท่ี 3) แสดงใหเห็นวา
เทคนิคการเพาะเลี้ยงเซลลบุผิวชองปากในการศึกษานี้ ทําใหไดเซลลบุผิวชองปากโดยไมมีเซลลสรางเสนใยเจือ
ปน และสามารถมีการแสดงออกของยีนท่ีเปนลักษณะของเซลลบุผิวได 
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ภาพท่ี 3 การแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวของกับการเปลี่ยนสภาพเซลลบุผิวชองปากจากอาสาสมัคร3 ราย โดยวิธี

รีเวิรส ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่น; GAPDH (เลนท่ี 1)  คอลลาเจนชนิดท่ี 1 (เลนท่ี 2)   
เคอราติน K5 (เลนท่ี 3) เคอราติน K1 (เลนท่ี 4) ฟแลคกริน (เลนท่ี 5)  

และเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 (เลนท่ี 6) 

 
ผลของสารอะซีแมนแนนตอการเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิวชองปาก 
 เม่ือเซลลบุผิวชองปากไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 0.25  0.5  1  2 และ 4 มิลลิกรัมตอ 
มิลลิลิตรเปนเวลา 4 ชั่วโมงพบวา เซลลทุกกลุมในการศึกษามีการเคลื่อนท่ีไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (ไมแสดงผล) แตเม่ือเซลลบุผิวชองปากไดรับสารอะซีแมนแนนเปนเวลา 8 ชั่วโมงพบวา เซลลกลุมท่ีไดรับ
สารอะซีแมนแนนทุกความเขมขนมีการเคลื่อนท่ีเขาปดชองวางของบาดแผลจําลองมากกวากลุมควบคุม (ไมได
รับสารอะซีแมนแนน) โดยเซลลท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 0.25  0.5  1  2 และ 4 มิลลิกรัมตอ
มิลลิลิตรมีการเคลื่อนท่ีเปน 2.35  2.26  1.98  2.18 และ 1.84 เทาเม่ือเทียบกับกลุมควบคุม ตามลําดับ เม่ือ
วิเคราะหทางสถิติพบวา เซลลท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 0.25  0.5  1 และ 2 มิลลิกรัมตอ
มิลลิลิตรมีการเคลื่อนท่ีมากกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05, n=3)  (ภาพท่ี 5) 
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ภาพท่ี 4 ลักษณะบาดแผลจําลองของเซลลบุผิวชองปากท่ีไดรับสารอะซีแมนแนน 
ความเขมขน 0.25 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร (B และ B’) และกลุมควบคุม (A และ A’)  

ท่ีเวลา 0 (A และ B) และ 8 ชั่วโมง (A’ และ B’)  

 

 
ภาพท่ี 5 รอยละการเคลื่อนท่ีของเซลลเม่ือไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขนตางๆ เปนเวลา 8 ชั่วโมง  

เม่ือเทียบกับ ณ เวลา 0 ชั่วโมง  
(* แสดงความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05, n=3) 

ผลของสารอะซีแมนแนนตอการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปาก 
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 เม่ือทําการศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนตอการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปากดวยวิธีรีเวิรส 
ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่น  โดยศึกษาแสดงออกของยีนเคอราติน K5 เคอราติน K1 ฟแลคกริน 
และเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ซ่ึงเปนโปรตีนท่ีพบในระยะตาง ๆ ของการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปาก 
พบวา ในเซลลบุผิวชองปากท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขนตาง ๆ เปนเวลา 24 ชั่วโมง มีการแสดงออก
ของยีนเคอราติน K5 เคอราติน K1 ฟแลคกริน และเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 ไมแตกตางจากกลุมควบคุม
อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (ภาพท่ี 6) อยางไรก็ตามเม่ือสังเกตุลักษณะของเซลลพบวา เม่ือเซลลบุผิวชองปาก
ไดรับสารอะซีแมนแนนท่ีความเขมขนเพ่ิมข้ึน เซลลจะสูญเสียลักษณะหลายเหลี่ยมไป มีลักษณะกลมใหญข้ึน 
และแบนลง (ภาพท่ี 7) 

 เม่ือเซลลบุผิวชองปากไดรับสารอะซีแมนแนนเปนเวลา 48 ชั่วโมงพบวา กลุมท่ีไดรับสารอะซีแมนแนน

มีการแสดงออกของยีนเคอราติน K5 ในลักษณะคงท่ี สวนการแสดงออกของยีนเคอราติน K1 มีแนวโนมลดลง

เม่ือไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 1 2 และ 4 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร     และการแสดงออกของยีนฟ

แลคกรินมีแนวโนมเพ่ิมข้ึนท่ีเม่ือไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 0.25 0.5 1 และ 2 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร 

และมีแนวโนมลดลงท่ีความเขมขน 4 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร แตอยางไรก็ตามแนวโนมเหลานี้ไมแตกตางกันอยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม 

  ในขณะท่ีพบวา กลุมท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนมีแนวโนมการแสดงออกของเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 

ซ่ึงเปนโปรตีนท่ีแสดงออกในระยะทายของการเปลี่ยนสภาพเพ่ิมข้ึน โดยเซลลท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความ

เขมขน 0.25 และ 1 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตรมีการแสดงออกของเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 มากกวากลุมควบคุม

อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) (ภาพท่ี 8) และเม่ือศึกษาลักษณะของเซลลประกอบพบวา เซลลกลุมท่ี

ไดรับสารอะซีแมนแนนมีการสูญเสียลักษณะหลายเหลี่ยม มีลักษณะกลมใหญข้ึน บางบริเวณมีการเชื่อมตอกับ

เซลลขางเคียง โดยพบลักษณะนี้เพ่ิมข้ึนตามความเขมขนของสารอะซีแมนแนนท่ีเพ่ิมข้ึน (ภาพท่ี 9) 
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ภาพท่ี 6 ผลการแสดงออกยีนเคอราติน K5 (KRT5) เคอราติน K1 (KRT1) ฟแลคกริน (FLG) และเอนไซม 

ทรานกลูตามิเนส (TGM1) ในเซลลบุผิวชองปากท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขนตาง ๆ  
เปนเวลา 24 ชั่วโมง ดวยวธิีรีเวิรส ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่น  

โดยมีกลีเซอรัลดีไฮด 3-ฟอสเฟต ดีไฮโดรจีเนส (GAPDH) เปนตัวควบคุมภายใน (n=3) 
 

 
ภาพท่ี 7 ลักษณะของเซลลเม่ือไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขนตาง ๆ เปนเวลา 24 ชัว่โมง 

(A) กลุมควบคุม; (B-F) กลุมท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 0.25  0.5  1  2  

   และ 4 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร ตามลําดับ 
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ภาพท่ี 8 ผลการแสดงออกยีนเคอราติน K5 (KRT5) เคอราติน K1 (KRT1) ฟแลคกริน (FLG) และเอนไซม 

ทรานกลูตามิเนส (TGM1) ในเซลลบุผิวชองปากท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขนตาง ๆ  
เปนเวลา 48 ชั่วโมง ดวยวธิีรีเวิรส ทรานสคริปชั่น โพลิเมอรเรส เชนรีแอคชั่น  

โดยมีกลีเซอรัลดีไฮด 3-ฟอสเฟต ดีไฮโดรจีเนส (GAPDH) เปนตัวควบคุมภายใน  
(* แสดงความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ p<0.05, n=3) 

 

 
ภาพท่ี 9 ลักษณะของเซลลเม่ือไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขนตาง ๆ เปนเวลา 48 ชัว่โมง 

(A) กลุมควบคุม; (B-F) กลุมท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 0.25  0.5  1  2  

   และ 4 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร ตามลําดับ 

ผลของสารอะซีแมนแนนตอการตานเชื้อจุลชีพ 
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 เม่ือทําการทดสอบสารอะซีแมนแนนตอเชื้ อ Staphylococcus aureus เชื้ อ Pseudomonas 

aeruginosa และเชื้อ Candida albicans เปนเวลา 24 ชั่วโมงพบวา ไมเกิดวงใสรอบแผนดิสกท่ีมีสารอะซี

แมนแนน เชนเดียวกันในกลุมควบคุมลบซ่ึงเปนแผนดิสกท่ีมีน้ํากลั่น ในขณะท่ีแผนดิสกยาปฏิชีวนะซ่ึงเปนกลุม

ควบคุมบวกเกิดวงใสข้ึน โดยยาแวนโคมัยซินเม่ือทดสอบกับเชื้อ Staphylococcus aureus พบวงใสขนาด  

30.25 ± 0.03 มิลลิเมตร ยาเจนตามัยซินเม่ือทดสอบกับเชื้อ Pseudomonas aeruginosa พบวงใสขนาด 

30.27 ± 0.19 มิลลิเมตร และยานิสเตตินเม่ือทดสอบกับเชื้อ Candida albicans พบวงใสขนาด 34.15 ± 

0.29 มิลลิเมตร (n=3) ดังนั้นจึงแปลผลไดวา สารอะซีแมนแนนไมมีฤทธิ์ตานเชื้อ Staphylococcus aureus 

เชื้อ Pseudomonas aeruginosa และเชื้อ Candida albicans 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 
 

ภาพท่ี 10 ตัวอยางการทดสอบฤทธิ์ตานเชื้อ Staphylococcus aureus ของสารอะซีแมนแนน  

ไมพบวงใสซ่ึงแสดงถึงฤทธิ์ตานเชื้อ ในขณะท่ีกลุมควบคุมบวก คือ ยาแวนโคมัยซินเกิดวงใส 

ภาพท่ี 11 ตัวอยางการทดสอบฤทธิ์ตานเชื้อ Pseudomonas aeruginosa ของสารอะซีแมนแนน  

ไมพบวงใสซ่ึงแสดงถึงฤทธิ์ตานเชื้อ ในขณะท่ีกลุมควบคุมบวก คือ ยาเจนตามัยซินเกิดวงใส 
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ภาพท่ี 12 ตัวอยางการทดสอบฤทธิ์ตานเชื้อ Candida albicans ของสารอะซีแมนแนน 

ไมพบวงใสซ่ึงแสดงถึงฤทธิ์ตานเชื้อ ในขณะท่ีกลุมควบคุมบวก คือ ยานิสเตตินเกิดวงใส 
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การอภิปรายและวิจารณผลการวิจัย 
 

 เยื่อบุผิวชองปากเปนเนื้อเยื่อท่ีมีความสําคัญ เนื่องจากเปนทําหนาท่ีเนื้อเยื่อชั้นแรกท่ีสัมผัสกับสิ่ง

แปลกปลอมท่ีเขาสูรางกายทางชองปาก ทําหนาท่ีในการปกปองเนื้อเยื่อเก่ียวพันท่ีอยูดานใตจากการระคายเคือง

ตาง ๆ นอกจากนี้ชั้นบุผิวชองปากยังมีความสามารถในการผลิตสารตานเชื้อจุลชีพ เชน เบตา ดีเฟนซิน (β-

defensin) ไดอีกดวย เยื่อบุผิวชองปากประกอบดวยเซลลบุผิวชองปากเรียงตัวเปนชั้นตาง ๆ 4 ชั้น เรียงตัวจาก

ชั้นลางท่ีติดกับเนื้ อเยื่อเก่ียวพันสูชั้นบนซ่ึงติดกับชองปาก ไดแก  ชั้น stratum basale  ชั้น stratum 

spinosum  ชั้น stratum granulosum และชั้น stratum corneum ตามลําดับ  เซลลบุผิวชองปากท่ีอยูในแต

ละชั้นจะมีลักษณะและสมบัติท่ีแตกตางกัน โดยเซลลท่ีอยูในชั้น stratum basale จะมีขนาดเล็ก เปนเซลลท่ีมี

ความสามารถในการแบงตัวมากท่ีสุด ทําหนาท่ีแบงตัวทดแทนเซลลบุผิวชองปากท่ีมีการพัฒนาเปลี่ยนสภาพสู

ชั้นตอไป เม่ือเซลลมีการพัฒนาเปลี่ยนสภาพสูชั้นท่ีอยูสูงข้ึนเซลลจะมีขนาดใหญข้ึน และแบนลง มีการสราง

โปรตีนตาง ๆ ท่ีเก่ียวของกับการเปลี่ยนสภาพ ทําใหเกิดการสรางชั้นเคอราตินและ cornified cell envelope 

เพ่ือปกปองเยื่อบุผิวชองปากตอไป(6, 7) 

 การทําลาย หรือฉีกขาดของเยื่อบุผิวชองปากทําใหเกิดบาดแผลข้ึน ทําใหเนื้อเยื่อเก่ียวพันท่ีอยูขางใต

สัมผัสตอสิ่งแวดลอมในชองปาก และเชื้อแบคทีเรียซ่ึงมีจํานวนมากในชองปาก เกิดการเจ็บปวดแกผูปวย(1) การ

รักษาแผลในชองปากในปจจุบันเปนการรักษาตามอาการ ไดแก การแนะนําผูปวยใหรักษาความสะอาดในชอง

ปาก และใชยาสเตอรอยดทาเฉพาะท่ีเพ่ือบรรเทาการอักเสบ(44)  การศึกษาสารซ่ึงสามารถกระตุนใหเกิดการ

เคลื่อนท่ี รวมไปถึงการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปาก เพ่ือคืนสภาพเยื่อบุผิวชองปากใหสมบูรณจึงมี

ประโยชนในการพัฒนาคุณภาพชีวิตของผูปวยเปนอยางยิ่ง  

 สารอะซีแมนแนนเปนพอลิแซคคาไรดหลักจากสวนวุนของวานหางจระเข(16) สามารถกระตุนการหาย

ของแผลไดโดยกระตุนการทํางานของเม็ดเลือดขาว โดยกระตุนการสรางไซโตไคนหลายชนิดจากแมคโครฟาจ(25, 

28, 29)     และสามารถกระตุนการเพ่ิมจํานวนของเซลลสรางเสนใยเหงือก และสงเสริมการสรางโกรทแฟคเตอร 

หลายชนิดท่ีเก่ียวของกับการหายของแผล ไดแก เคอราติโนไซท โกรทแฟคเตอร-1 และวาสคูลาเอนโดธีเลียลโก

รทแฟคเตอร(4)  อยางไรก็ตามการศึกษาผลของสารสกัดจากสมุนไพรตอการเคลื่อนท่ีหรือการเปลี่ยนสภาพของ

เซลลบุผิวชองปากยังมีจํากัด(45)  โดยเฉพาะอยางยิ่งผลของสารอะซีแมนแนน หรือสารในกลุมพอลิแซคคาไรดตอ

การเคลื่อนท่ีและการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปากยังไมเคยมีรายงานมากอน 

 เนื่องจากวิธีในการเพาะเลี้ยงเซลลบุผิวชองปากมีหลายวิธี โดยวิธีดั้งเดิมสวนใหญมีอาศัยชั้นเนื้อเยื่อ

เก่ียวพัน หรือเซลลสรางเสนใยเหงือกเปนชั้นรองพ้ืนชวยในการเพาะเลี้ยง (feeder layer)(46) จึงทําใหผล

การศึกษาของสารท่ีไดอาจเปนผลทางออมจากชั้นเพาะเลี้ยงเหลานี้(47) ดังนั้นการศึกษานี้จึงเลือกใชวิธีการ

เพาะเลี้ยงเซลลบุผิวชองปากจากชิ้นเหงือกของอาสาสมัครจากการผาฟนคุด โดยการใชเอนไซมดิสเปสแยกชั้น

เนื้อเยื่อเก่ียวพันดานใตออก ทําการยอยชั้นเยื่อบุผิวชองปากใหไดเซลลบุผิวชองปากท่ีเปนเซลลเดี่ยวโดยใช

เอนไซมทริปซิน แลวจึงนําเซลลท่ีไดมาเพาะเลี้ยง ทําใหไดเซลลบุผิวชองปากซ่ึงมีลักษณะเปนเซลลขนาดเล็ก 

รูปรางหลายเหลี่ยม ซ่ึงสามารถเพ่ิมจํานวนไดจนมีจํานวนเพียงพอท่ีใชในการศึกษาตอไป และพบเซลลซ่ึงมีขนาด

ใหญ และรูปรางคอนขางกลมไดจํานวนเล็กนอย ซ่ึงลักษณะของเซลลบุผิวท่ีไดนี้สอดคลองกับรายงานกอนหนา
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ของ Zhou และคณะ(48) โดยไมพบเซลลลักษณะรูปกระสวย ซ่ึงเปนลักษณะของเซลลสรางเสนใยในการ

เพาะเลี้ยง เม่ือทําการศึกษาการแสดงออกของยีนท่ีแสดงออกถึงลักษณะการเปนเซลลบุผิว ไดแก ยีนเคอราติน 

K5 เคอราติน K1 ฟแลคกริน และเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 พบวา เซลลบุผิวชองปากท่ีทําการเพาะเลี้ยงได

สามารถมีการแสดงออกของยีนของเซลลบุผิวได โดยไมพบการแสดงออกของคอลลาเจน1 ซ่ึงจะพบในเซลลสราง

เสนใย แสดงใหเห็นวา เทคนิคการเพาะเลี้ยงเซลลบุผิวชองปากท่ีใชในการศึกษานี้ทําใหไดผลการศึกษาท่ีมาจาก

เซลลบุผิวชองปากเพียงอยางเดียว โดยไมมีการเจือปนของเซลลสรางใย และเซลลบุผิวชองปากท่ีเพาะเลี้ยงได

สามารถแสดงออกยีนท่ีเก่ียวของกับการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปากได  

 การศึกษานี้เลือกใชวิธีการขูดเพ่ือศึกษาการเคลื่อนท่ีของเซลล เนื่องจากเปนวิธีท่ีไดรับการยอมรับ ทํา

ไดงาย และสามารถจําลองการเคลื่อนท่ีในของลักษณะการเกิดแผลฉีกขาดบริเวณชั้นเยื่อบุผิวได(42) ผลการศึกษา

พบวา เม่ือไดรับสารอะซีแมนแนนความเขมขน 0.25  0.5  1 และ 2 มิลลิกรัมตอมิลลิลิตรเปนเวลา 8 ชั่วโมง 

เซลลบุผิวชองปากจะมีการเคลื่อนท่ีเพ่ิมข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ โดยสารอะซีแมนแนนสามารถกระตุนการ

เคลื่อนท่ีไดประมาณ 2 เทาเม่ือเทียบกับกลุมท่ีไมไดรับสารอะซีแมนแนน จากการศึกษากอนหนานี้ของ

คณะผูวิจัยท่ีพบวา สารอะซีแมนแนนไมมีผลในการกระตุนการเพ่ิมจํานวนของเซลลบุผิวชองปาก(49) ดังนั้นผล

ของการเคลื่อนท่ีในการปดบาดแผลจําลองนี้จึงไมมีผลของการเพ่ิมจํานวนเซลลเขามาเก่ียวของ และผลกระตุน

การเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิวชองปากนี้สนับสนุนผลของสารอะซีแมนแนนตอการกระตุนการหายของแผลในชอง

ปากหนูทดลองท่ีพบวา หนูทดลองกลุมท่ีรับสารอะซีแมนแนนจะมีการสรางชั้นเยื่อบุผิวใหมท่ีเร็วกวา(4) แสดงให

เห็นวา สารอะซีแมนแนนสามารถกระตุนการหายของแผลในชองปากไดโดยการกระตุนการเคลื่อนท่ีของเซลลบุ

ผิว ทําใหแผลปดไดเร็วข้ึน  

 โกรทแฟคเตอร และไซโตไคน เชน อิพิเดอรมอลโกรทแฟคเตอร เคอราติโนไซทโกรทแฟคเตอร  ทราน

ฟอรมมิงโกรทแฟคเตอร แอลฟา และเมทริกซระหวางเซลล (extracellular matrix) เชน คอลลาเจน ลามินิน 

เปนปจจัยท่ีสําคัญในการเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิว(50-53) ซ่ึงโกรทแฟคเตอร ไซโตไคน และเมทริกซระหวางเซลลมี

บทบาทท่ีตางกันเก่ียวกับการเคลื่อนท่ีโดยพบวา เมทริกซระหวางเซลลเพียงอยางเดียวสามารถเหนี่ยวนําใหเกิด

การเคลื่อนท่ีของเซลลได ในขณะท่ีโกรทแฟคเตอรเพียงอยางเดียวไมสามารถเหนี่ยวนําใหเกิดการเคลื่อนท่ีของ

เซลลได แตโกรทแฟคเตอรจะทําหนาท่ีสงเสริมการเคลื่อนท่ีใหมีทิศทางมากข้ึน(51) เนื่องจากสารอะซีแมนแนน

เปนสารพอลิแซคคาไรดซ่ึงมีลักษณะโครงสรางขนาดใหญ(54) จึงมีความเปนไปไดท่ีสารอะซีแมนแนนจะมีผลตอ

การเคลื่อนท่ีในลักษณะท่ีทําหนาท่ีคลายเมทริกซระหวางเซลลในการเหนี่ยวนําใหเกิดการเคลื่อนท่ีของเซลล   

 การศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนตอการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิวชองปากพบวา เม่ือไดรับสารอะซี

แมนแนนเปนเวลา 48 ชั่วโมง เซลลบุผิวชองปากมีการแสดงออกของยีนเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 เพ่ิมข้ึนอยาง

มีนัยสําคัญทางสถิติ เอนไซมทรานกลูตามิเนสเปนเอนไซมท่ีทําหนาท่ีในการเชื่อมโยงโมเลกุล (crosslink) ของ

โปรตีน เชน โลริคริน (locicrin) อินโวลูคริน (involucrin) และเคอราโตไฮยาลิน (keratohyalin) เพ่ือสรางเปน 

cornified cell envelope ของชั้นบุผิว(12) เอนไซมทรานกลูตามิเนส1 หรืออิพิเดอรมอล ทรานกลูตามิเนส 

(epidermal transglutaminase) มีการสรางนอยในเซลลบุผิวท่ีกําลังเพ่ิมจํานวน แตจะมีการสรางมากข้ึนใน

เซลลท่ีกําลังเปลี่ยนสภาพเขาสูระยะทาย โดยจะพบบนผิวเซลลในสวนบนของชั้น stratum spinosum  และชั้น 

stratum granulosum(55, 56) เอนไซมทรานกลูตามิเนส1 จึงเปนตัวชี้วัดของการเปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิว(13, 
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57) นอกจากนี้เซลลบุผิวชองปากท่ีไดรับสารอะซีแมนแนนยังมีลักษณะของเซลลท่ีเปลี่ยนไป โดยเซลลมีลักษณะ

กลม แบนมากข้ึน มีเซลลบางตําแหนงมีเชื่อมตอกับเซลลขางเคียง ลักษณะการเปลี่ยนแปลงของเซลลท่ีพบนี้

สอดคลองกับรายงานของ Hsu และคณะท่ีศึกษาถึงผลของสารโพลิฟนอล (polyphenol) จากชาเขียวตอการ

เปลี่ยนสภาพของเซลลบุผิว(58) อยางไรก็ตามการศึกษานี้ศึกษาการแสดงออกของยีนท่ีเก่ียวของกับการเปลี่ยน

สภาพในระดับเอ็มอารเอ็นเอ (mRNA) จากเซลลเพาะเลี้ยงลักษณะแบบชั้นเดียว (monolayer) ซ่ึงมีรายงานวา 

มีการเปลี่ยนสภาพไมสมบูรณเม่ือเปรียบเทียบกับการเพาะเลี้ยงในลักษณะออรแกโนไทปค (organotypic 

culture) โดยมีคอลลาเจน และ/หรือเซลลสรางเสนใย เนื่องจากโกรทแฟคเตอรจากเซลลสรางเสนใย และเม 

ทริกซระหวางเซลลจะสงเสริมการเปลี่ยนสภาพของเซลลไดใกลเคียงกับลักษณะของเยื่อบุผิวชองปากปกติ(59-61) 

จึงควรทําการศึกษาการแสดงออกในระดับโปรตีนของการเพาะเลี้ยงในลักษณะออรแกโนไทปคตอไปในอนาคต 

 อยางไรก็ตามถึงแมจะมีการศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนอยางกวางขวางท้ังในเซลลในระบบ

ภูมิคุมกัน เชน แมคโครฟาจ เดนไดรติคเซลล(28, 29, 62) และเซลลหลายชนิดในชองปาก(4, 63, 64) ยังไมมีรายงานถึง

ตัวรับ (receptor) ของสารอะซีแมนแนนบนผิวเซลล ดังนั้นกลไกในระดับโมเลกุลของสารอะซีแมนแนนตอเซลล

บุผิวชองปากจึงยังตองมีการศึกษาตอไป 

 การศึกษาของ Alemdar และ Agaoglu พบวา วานหางจระเขมีฤทธิ์ตานจุลชีพ(65) รวมกับปจจุบันมี

การศึกษาพบวาสารพอลิแซคคาไรดสกัดจากพืช และสัตวหลายชนิดมีฤทธิ์ตานเชื้อจุลชีพ(66, 67) ดังนั้นคณะผูวิจัย

จึงดําเนินการทดสอบฤทธิ์ตานเชื้อจุลชีพของสารอะซีแมนแนนพบวา สารอะซีแมนแนนซ่ึงเปนสารพอลิแซคคา

ไรดจากวุนวานหางจระเขไมมีฤทธิ์โดยตรงในการตานเชื้อ Staphylococcus aureus เชื้อ Pseudomonas 

aeruginosa และเชื้อ Candida albicans แตกตางจากสารพอลิแซคคาไรดจากเปลือกของผลทุเรียนมีฤทธิ์การ

ตานเชื้อ Staphylococcus aureus แตไมมีฤทธิ์การตานเชื้อ Candida albicans(66) และสารพอลิแซคคาไรด

จากปลาหมึกซ่ึงสามารถตานเชื้อ Staphylococcus aureus และเชื้อ Pseudomonas aeruginosa(67) แสดง

ใหเห็นถึงความจําเพาะของสารพอลิแซคคาไรดตอฤทธิ์การตานจุลชีพชนิดตาง ๆ และสนับสนุนขอเสนอแนะของ 

Alemdar และ Agaoglu ท่ีวา สารซ่ึงมีฤทธิ์ตานจุลชีพในวานหางจระเขเปนสารในกลุมแอนทราควิโนน 

(anthraquinones)(65) 

 เนื่องจากเซลลบุผิวชองปากสามารถผลิตสารเบตา ดีเฟนซิน แคลโปรเทคติน (calprotectin) และแคที

ลิซิดิน (cathelicidin) ซ่ึงมีฤทธิ์ในการตานเชื้อจุลชีพ(68, 69) อีกท้ังยังไมมีรายงานถึงผลของสารอะซีแมนแนนตอ

การสรางสารตานจุลชีพเหลานี้ ดังนั้นผลของโดยออมของสารอะซีแมนแนนตอตานจุลชีพ โดยการ เห นี่ ย ว นํ า

การสรางสารตานจุลชีพจากเซลลบุผิวชองปากจึงควรมีการศึกษาตอไป 
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สรุปผลการวิจัย และขอเสนอแนะ 
 

 สารอะซีแมนแนนสามารถกระตุนการเคลื่อนท่ีของเซลลบุผิวชองปากอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เม่ือ

เซลลไดรับสารอะซีแมนแนนเปนเวลา 8 ชั่วโมง และสารอะซีแมนแนนสามารถทําใหเซลลบุผิวชองปากมี

ลักษณะเขาสูระยะการเปลี่ยนสภาพเม่ือศึกษาดวยลักษณะจุลกายวิภาคศาสตร และมีการเพ่ิมข้ึนของการ

แสดงออกของยีนเอนไซมทรานกลูตามิเนส1 อยางมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือไดรับสารเปนเวลา 48 ชั่วโมง 

 ผลการศึกษานี้สนับสนุน และอธิบาย ผลการกระตุนการหายของแผลในชองปากของสารอะซีแมนแนน 

 ดังนั้นการพัฒนารูปแบบของสารอะซีแมนแนนใหเหมาะสมแกการนําไปใชกับสิ่งแวดลอมในชองปากใน

สภาวะจริงจึงควรมีการศึกษาตอไป และการศึกษาผลของสารอะซีแมนแนนตอเนื้อเยื่ออ่ืนของรางกายท่ีมีความ

บกพรองในการหายของแผลอาจนําไปสูการพัฒนาเพ่ือใชในรูปแบบอ่ืนตอไป 
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