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บทที ่1 

บทนํา 

1.ความเป็นมาและความสําคัญของปัญหา 

 โรคปริทนัต์อกัเสบเป็นโรคท่ีมีกระบวนการเกิดท่ีซับซ้อนโดยจะพบมีการทาํลายของอวยัวะปริ

ทนัต์เช่นเอ็นยึดปริทนัต์  (periodontal ligament) และกระดูกเบา้ฟัน  (alveolar bone) จนอาจทาํให้มีการ

สูญเสียฟันไปในท่ีสุด การเกิดพยาธิสภาพของโรคเก่ียวขอ้งกบัปัจจยัหลายอยา่ง ซ่ึงปัจจยัสาํคญัไดแ้ก่  เช้ือก่อ

โรคปริทนัต ์(periodontal pathogens) ท่ีอยูใ่นร่องลึกปริทนัต ์และการตอบสนองของภูมิคุม้กนัของร่างกาย 

(host-mediated immune response)1 เช้ือแบคทีเรียท่ีสัมพนัธ์กบัโรคปริทนัตมี์หลายชนิดเช่น เช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิส (Porphyromonas gingivalis) เช้ือแอคกริเกติแบคเตอร์ แอคทิโนมยัซิเทมโคมิแทนส์ 

(Aggregatibacter actinomycetemcomitanns)เช้ือแทนเนอเรลลา ฟอร์ไซเทีย (Tannerella  forsythia) และ

เช้ือพรีโวเทลลา อินเตอร์มีเดีย (Prevotella intermedia) เป็นตน้2-5 

 เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส เป็นเช้ือก่อโรคปริทนัตท่ี์ไดรั้บความสนใจศึกษากนัมากเน่ืองจาก

ตรวจพบไดบ้่อยในร่องลึกปริทนัตโ์ดยมีปัจจยัในการก่อโรค (virulence factor) หลายชนิดเช่นไลโปโพลี

แซคคาไรด์ (lipopolysaccharide,LPS) ฟิมเบรีย (fimbriae) แคปซูล (capsule) ซีสทีนโปรติเอส (cysteine 

proteases)6 และมีความสามารถในการผลิตเอนไซมย์อ่ยสลายโปรตีนหลายชนิด ซ่ึงปัจจยัก่อโรคเหล่าน้ีเป็น

สาเหตุหลักในการก่อโรคปริทนัต์ ผลจากแบคทีเรียและสารท่ีผลิตจากเช้ือ เช่นไลโปโพลีแซคคาไรด ์

สามารถกระตุน้การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัของร่างกาย โดยทาํให้เซลล์ในระบบภูมิคุม้กนั เช่นโมโน

ไซต์  (monocyte) มาโครฟาจ (macrophage) เพิ่มการผลิตและหลัง่สารอกัเสบ  (inflammatory mediators) 

ต่างๆเช่น อินเตอร์ลิวคิน (interleukin; IL) ทูเมอร์เนโครซิสแฟคเตอร์ (Tumor necrosis factor; TNF) และโพ

รสตาแกลนดิน (Prostaglandins; PG) ซ่ึงสารอกัเสบเหล่าน้ีสามารถก่อให้เกิดการทาํลายอวยัวะปริทนัต์

ตามมา2 

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์(human gingival fibroblast; HGFs) เป็นเซลล์ท่ีมีบทบาทในการ

ควบคุมการสร้างเซลลส์ลายกระดูก (osteoclast formation) โดยอาศยักลไกการกระตุน้และยบัย ั้งการสร้างไซ

โตไคน์ 7 เม่ือไดรั้บการกระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริทนัต ์จะพบวา่มีการแสดงออกของไซโตไคน์ ท่ีสัมพนัธ์กบั

การอกัเสบและการทาํลายของกระดูกหลายชนิด เช่นอินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ (IL-1ß) อินเตอร์ลิวคิน-6 (IL-6) 

อินเตอร์ลิวคิน-8 (IL-8)โพรสตาแกลนดินอี 2 (PGE2) ซ่ึงเป็นสารสําคญัท่ีพบวา่มีระดบัสูงข้ึนในอวยัวะปริ

ทนัตห์รือในนํ้าเหลืองเหงือกบริเวณท่ีเป็นโรคเม่ือเทียบกบับริเวณท่ีไม่เป็นโรค 8-10 

โพรสตาแกลนดินอี 2 เป็นสารอกัเสบสาํคญัท่ีเก่ียวขอ้งกบัการเกิดโรคปริทนัตอ์กัเสบโดยทาํให้มีการ

เพิ่มอุณหภูมิของบริเวณท่ีมีการอกัเสบ สามารถกระตุน้ให้เกิดการขยายตวัของหลอดเลือด   (vasodilatation) 

และปลดปล่อยสารออกจากหลอดเลือด (vasopermeability) ส่งผลให้เกิดการบวมแดงของเน้ือเยื่อบริเวณท่ีเกิด
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(matrixmetalloproteinases; MMPs) จากเซลล์เป้าหมายเช่นเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์ โมโนไซต ์   

มาโครฟาจ ซ่ึงสารน้ีเป็นตวัการสาํคญัท่ีก่อให้เกิดการยอ่ยสลายของเน้ือเยื่อยึดต่อในอวยัวะปริทนัตแ์ละกระดูก

เบา้ฟัน12 โพรสตาแกลนดินอี 2 ยงัสามารถเสริมการออกฤทธ์ิ (synergistic function) ของอินเตอร์ลิวคิน-1 และ

ทูเมอร์เนโครซิสแฟคเตอร์-อลัฟา ในการกระตุน้การทาํงานของเซลล์สลายกระดูก13 จากการศึกษาเพื่อตรวจหา

ปริมาณโพรสตาแกลนดินอี 2 จากเน้ือเยื่อเหงือกของผูป่้วยท่ีมีอวยัวะปริทนัต์ปกติ เน้ือเยื่อเหงือกผูป่้วยท่ีเป็น

โรคเหงือกอกัเสบและเน้ือเยือ่เหงือกจากผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบ พบวา่ค่าเฉล่ียของปริมาณโพรสตาแกลนดิน

อี 2 ในเน้ือเยือ่เหงือกของผูป่้วยโรคเหงือกอกัเสบและปริทนัตอ์กัเสบมีค่าสูงกวา่ในผูป่้วยท่ีมีอวยัวะปริทนัต์

ปกติ14 และการศึกษาระยะยาวในมนุษยท่ี์เป็นโรคปริทนัต์อกัเสบโดยวดัปริมาณโพรสตาแกลนดินอี 2ใน

นํ้ าเหลืองร่องเหงือกและวดัค่าทางคลินิกทุก 3 เดือนพบว่าค่าเฉล่ียของปริมาณโพรสตาแกลนดินอี 2ใน

นํ้ าเหลืองเหงือกสูงข้ึนในช่วงท่ีมีการสูญเสียการยึดเกาะของอวยัวะปริทนัต์11 การศึกษาความสัมพนัธ์ของ

ปริมาณโพรสตาแกลนดินอี 2 ในนํ้ าเหลืองร่องเหงือกของผูป่้วยท่ีมีอวยัวะปริทนัต์ปกติ ผูป่้วยโรคเหงือก

อกัเสบและผูป่้วยโรคปริทนัต์อักเสบเร้ือรังโดยเก็บนํ้ าเหลืองเหงือกในตาํแหน่งท่ีมีอวยัวะปริทนัต์ปกติ 

เปรียบเทียบกบัตาํแหน่งท่ีมีภาวะเหงือกอกัเสบและตาํแหน่งท่ีเป็นโรคปริทนัต์อกัเสบ พบวา่ปริมาณโพรสตา

แกลนดินอี 2 ท่ีตรวจพบในตาํแหน่งท่ีเป็นโรคปริทนัต์อกัเสบจะสูงกว่าตาํแหน่งท่ีมีอวยัวะปริทนัต์ปกติและ

ตาํแหน่งท่ีมีภาวะเหงือกอกัเสบ โดยสัมพนัธ์กบัความรุนแรงของโรคเม่ือใช้การตรวจวดัค่าทางคลินิกคือค่า

ความลึกของร่องลึกปริทนัต ์(pocket depth; PD) และค่าดชันีการอกัเสบของเหงือก (gingival index; GI)  เป็น

เกณฑ ์กล่าวคือโพรสตาแกลนดินอี 2 ท่ีตรวจพบจะมีปริมาณเพิ่มข้ึนเม่ือค่าความลึกของร่องลึกปริทนัตแ์ละค่า

ดชันีการอกัเสบของเหงือกเพิ่มข้ึน15  นอกจากนั้นยงัมีการศึกษาระยะยาวในผูป่้วยปริทนัตอ์กัเสบโดยการวดั

ปริมาณโพรสตาแกลนดินอี 2 ในนํ้ าเหลืองร่องเหงือกและวดัค่าทางคลินิกเปรียบเทียบก่อนและหลงัไดรั้บการ

รักษาโรคปริทนัต ์พบวา่ปริมาณโพรสตาแกลนดินอี 2 ในนํ้ าเหลืองร่องเหงือกของผูป่้วยหลงัไดรั้บการรักษา

ลดลงร้อยละ 3516 

อินเตอร์ลิวคิน-6 เป็นไซโตไคน์ท่ีถูกสร้างจากเซลล์ของร่างกายหลายชนิดรวมไปถึงเซลล์สร้างเส้น

ใยเหงือก17 ไซโตไคน์ชนิดน้ีมีบทบาทสําคญัในการตอบสนองต่อการอกัเสบจากการติดเช้ือ18 จากการศึกษา

ระดบัของอินเตอร์ลิวคิน-6 พบวา่จะสูงข้ึนในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบเม่ือเทียบกบัคนท่ีไม่เป็นโรค19-21 และ

สัมพนัธ์กบัความรุนแรงของโรคเม่ือใชก้ารตรวจวดัทางคลินิกเป็นเกณฑไ์ดแ้ก่ค่าความลึกของร่องลึกปริทนัต ์

ค่าดชันีคราบจุลินทรีย ์(plaque index; PI) ค่าดชันีการมีเลือดออก (bleeding index; BI) โดยตรวจพบว่า

อินเตอร์ลิวคิน-6 มีปริมาณมากข้ึนเม่ือค่าความลึกของร่องลึกปริทนัต์และค่าดชันีการมีเลือดออกเพิ่มข้ึน20  

การศึกษาในผูป่้วยปริทนัตอ์กัเสบรุนแรงโดยการวดัปริมาณอินเตอร์ลิวคิน-6 จากการเก็บตวัอยา่งเลือดในผูป่้วย

และวดัค่าทางคลินิกเปรียบเทียบก่อนและหลงัไดรั้บการรักษาโรคปริทนัต ์พบวา่ปริมาณอินเตอร์ลิวคิน-6 ของ

ผูป่้วยหลงัไดรั้บการรักษาลดลง22  และนอกจากน้ียงัพบวา่อินเตอร์ลิวคิน-6 เป็นไซโตไคน์ท่ีสามารถชกันาํให้
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เกิดการสร้างเซลล์สลายกระดูกได้23,  24 ส่งผลต่อการสูญสลายและสูญเสียกระดูก25 ซ่ึงแสดงให้เห็นว่า

อินเตอร์ลิวคิน-6 สามารถทาํใหเ้กิดการสูญสลายของกระดูกในโรคปริทนัตอ์กัเสบได ้

  อินเตอร์ลิวคิน-8 จดัเป็นไซโตไคน์กลุ่มท่ีเรียกว่าคีโมไคน์ (chemokine) ซ่ึงมีหนา้ท่ีในการเหน่ียวนาํ

เม็ดเลือดขาว (polymorphonuclear neutrophils)โมโนไซต ์มาโครฟาจ ให้เขา้มาในบริเวณท่ีมีการติดเช้ือ จาก

การศึกษาระดบัของอินเตอร์ลิวคิน-8 ในนํ้าเหลืองเหงือกของฟันท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบพบวา่มีในปริมาณ

สูงกวา่ฟันท่ีมีเหงือกปกติ 10,  26-27 การศึกษาในผูป่้วยปริทนัต์อกัเสบโดยการวดัปริมาณอินเตอร์ลิวคิน-8 ใน

นํ้ าเหลืองร่องเหงือก และจาํนวนเซลล์ในระบบภูมิคุม้กนัเช่น ที ลิมโฟไซต์ (T lymphocyte) บี ลิมโฟไซต์ (B 

lymphocyte) โมโนไซต์ และมาโครฟาจ โดยการการตัดเน้ือเยื่อเหงือกออกตรวจ (gingival biopsy) 

เปรียบเทียบก่อนและหลงัไดรั้บการรักษาโรคปริทนัต ์ในสภาวะท่ีมีการอกัเสบของอวยัวะปริทนัตม์ากจะมี

ปริมาณอินเตอร์ลิวคิน-8 และจาํนวนเซลล์ในระบบภูมิคุม้กนัมาก แต่เม่ือไดรั้บการรักษาโรคปริทนัต์พบว่า

ระดบัของอินเตอร์ลิวคิน-8 และจาํนวนเซลล์ในระบบภูมิคุม้กนัลดลง27 ซ่ึงแสดงให้เห็นว่ามีความสัมพนัธ์

ระหว่างคีโมไคน์ กับสภาวะของอวยัวะปริทันต์ โดยคีโมไคน์มีผลต่อการเคล่ือนท่ีของเซลล์ในระบบ

ภูมิคุม้กนัมายงับริเวณท่ีมีการอกัเสบ28  ดงันั้น อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 โพรสตาแกลนดินอี 2 จึง

เป็นตวัช้ีวดัทางชีวภาพ (biomarker) ซ่ึงสามารถบ่งช้ีถึงภาวะการอกัเสบ และบอกสภาวะของอวยัวะปริทนัต์

ได ้

โรคปริทนัตอ์กัเสบมีสาเหตุสําคญัมาจากเช้ือก่อโรคปริทนัตส์ัมพนัธ์กบัภูมิคุม้กนัของร่างกาย โดย

ปัจจยัการก่อโรคของเช้ือจะกระตุน้ระบบภูมิคุม้กนัของร่างกายเหน่ียวนาํให้มีการสร้างและหลัง่สารอกัเสบ

ออกมา ซ่ึงสารเหล่าน้ีมีผลให้เกิดการอกัเสบและการทาํลายอวยัวะปริทนัตร์วมถึงการละลายตวัของกระดูก

เบา้ฟัน โดยพบว่าสารอกัเสบและไซโตไคน์ในเน้ือเยื่อปริทนัต์และนํ้ าเหลืองเหงือกในผูป่้วยโรคปริทนัต์

อกัเสบมีปริมาณท่ีสูงข้ึนเม่ือเทียบกบัคนท่ีไม่เป็นโรคและมีความสัมพนัธ์กบัการเกิดโรคปริทนัตอ์กัเสบ 8-10,  

12,  14,  17,  19-21  นอกจากนั้นยงัพบความสัมพนัธ์กบัความรุนแรงของโรคเม่ือใช้การตรวจวดัทางคลินิกเป็น

เกณฑ์ 15, 20  มีรายงานการศึกษาในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบวา่ หลงัจากไดรั้บการรักษาโรคปริทนัตร์ะดบัการ

หลัง่ของสารอกัเสบและไซโตไคน์จะลดลงเม่ือเปรียบเทียบกบัก่อนรักษา16,  22,  27 และเม่ือใชย้าแกอ้กัเสบใน

กลุ่มท่ีไม่ใช่สเตียรอยด์ (non-steroidal anti-inflammatory drug) ซ่ึงสามารถยบัย ั้งการทาํงานของเอนไซม์

ไซโคลออกซีจีเนส และลดการสังเคราะห์โพรสตาแกลนดิน พบวา่สามารถลดการสูญเสียกระดูกไดอ้ยา่งมี

นยัสาํคญั29 ซ่ึงหากสามารถยบัย ั้งหรือลดปริมาณการหลัง่ของสารอกัเสบและไซโตไคน์เหล่าน้ีไดน่้าจะมีผล

ต่อการลดการทาํลายอวยัวะปริทนัตแ์ละความรุนแรงของโรคปริทนัตไ์ด ้

เน่ืองจากเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกเป็นเซลล์ท่ีพบมากท่ีสุดในเน้ือเยื่อยึดต่อของอวยัวะปริทนัต์30   ใน

สภาวะปกติเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก มีบทบาทในการผลิตโปรตีนโครงสร้างและทาํหนา้ท่ีเป็นตวัป้องกนัทาง

กายภาพ เม่ือถูกกระตุน้ดว้ยเช้ือก่อโรคปริทนัต ์ปัจจยัการก่อโรคของเช้ือจะกระตุน้เซลล์ของระบบภูมิคุม้กนั

ของร่างกายเหน่ียวนาํใหมี้การสร้างไซโตไคน์ และสารอกัเสบต่างๆหลายชนิด สารอกัเสบเหล่าน้ีเอง จะมีผล



เหน่ียวนาํและกระตุน้ใหเ้ซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกผลิตและหลัง่สารท่ีมีผลทาํให้เกิดการทาํลายอวยัวะปริทนัต์

ตามมา7, 31  

นอกจากนั้นยงัพบวา่ในสภาวะท่ีถูกกระตุน้ดว้ยเช้ือก่อโรคปริทนัตเ์ซลล์สร้างเส้นใยเหงือกจะหลัง่

ไซโตไคน์และสารอกัเสบในระดบัสูงข้ึนเม่ือเปรียบเทียบกบัสภาวะปกติ7, 32 ดงันั้นเซลล์สร้างเส้นใยเหงือก

จึงส่งผลใหเ้กิดการทาํลายอวยัวะปริทนัตท์ั้งโดยตรงและโดยออ้มจึงมีบทบาทสําคญัในการทาํให้เกิดโรคปริ

ทนัตอ์กัเสบ ดงันั้นการควบคุมปฏิกิริยาตอบสนองต่อการอกัเสบของเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกจึงอาจเป็นอีก

วธีิการหน่ึงในการควบคุมและป้องกนัโรคปริทนัตอ์กัเสบ   ได ้33 

ข่อยเป็นพืชสมุนไพรท่ีนาํมาใชป้ระโยชน์มานาน จากการศึกษาคุณสมบติัของข่อยพบวา่ มีฤทธ์ิใน

การตา้นจุลชีพโดยสามารถยบัย ั้งการเจริญเติบโตของเช้ือแบคทีเรียส่วนใหญ่ในคลองรากฟันและเช้ือก่อโรค

ปริทนัต์34-35และเม่ือทาํการทดสอบในอาสาสมคัรพบว่ามีความปลอดภยัทางคลินิก สามารถลดการอกัเสบ

ของเหงือกและลดเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสซ่ึงเป็นเช้ือสําคญัท่ีก่อให้เกิดโรคปริ-ทนัต์อกัเสบได้36 

นอกจากนั้นยงัสามารถลดการอกัเสบของเหงือกเม่ือวดัจากค่าดชันีการอกัเสบของเหงือกในทางคลินิกได้

อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ37  

จากรายงานการศึกษาดงักล่าวขา้งตน้ แสดงให้เห็นวา่สารสกดัจากใบข่อยสามารถฆ่าเช้ือไดโ้ดยไม่

ทาํลายสมดุลของเช้ือในระบบนิเวศน์ในช่องปาก นอกจากนั้นในการศึกษาระดบัโมเลกุลยงัพบวา่สารสกดั

จากใบข่อยมีฤทธ์ิในการต้านการอกัเสบในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือก เม่ือดูจากระดับการแสดงออกของ

อินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ และไซโคลออกซีจีเนส- 2 (Cyclooxygenase 2; COX-2)38 ซ่ึงในกระบวนการ

ตอบสนองต่อการอกัเสบ สารอกัเสบและไซโตไคน์มีการทาํงานแบบเป็นเครือข่ายเช่ือมโยงกนั จึงไดม้าซ่ึง

สมมติฐานท่ีว่าสารสกดัจากใบข่อยน่าจะมีผลต่อการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 และโพรสตา

แกลนดินอี 2 ซ่ึงเป็นสารท่ีมีบทบาทสาํคญัในการตอบสนองต่อการอกัเสบดว้ย 

แมว้่าจะมีการศึกษาฤทธ์ิในการตา้นการอกัเสบจากการแสดงออกของอินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ และ

ไซโคลออกซีจีเนส -2 แต่ยงัไม่มีการศึกษาถึงผลต่อการสร้างและหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6  อินเตอร์ลิวคิน-8 โพ

รสตาแกลนดินอี 2 ซ่ึงเป็นสารสําคญัท่ีมีผลต่อการทาํลายอวยัวะปริทนัตด์ว้ยเช่นกนั การศึกษาคร้ังน้ีจึง

มุ่งหวงัเพื่อจะศึกษาฤทธ์ิของสารสกดัจากใบข่อยต่อการสร้างและหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6  อินเตอร์-ลิวคิน-8 

และโพรสตาแกลนดินอี 2 จากเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีไดรั้บการกระตุน้จากช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของ

เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส โดยเลือกใชเ้ซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกจากมนุษยม์าศึกษา ซ่ึงผลจากการศึกษา

น้ีจะสามารถทาํใหท้ราบถึงคุณสมบติัของสารสกดัจากสมุนไพรข่อยมากข้ึนเพื่อเป็นแนวทางการประยุกตใ์ช้

สมุนไพรไทยในทางคลินิกร่วมกบัการรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบเพื่อลดการอกัเสบและลดการกลบัเป็นซํ้ า

ของโรคต่อไป 
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2. วตัถุประสงค์ของการวจิัย 

เพื่อศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อการสร้างอินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 และ 

โพรสตาแกลนดินอี 2 โดยเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกมนุษยท่ี์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือ

พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส (sonicated P.gingivalis)  
 

3. ขอบเขตการวจิัย 

เป็นการศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อการสร้างสารอกัเสบรวมทั้งไซโตไคน์ท่ีแสดงออกใน

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษยท่ี์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิสโดยการศึกษาในหอ้งปฏิบติัการดว้ยวธีิ Enzyme–linked immunosorbent assay (ELISA)  
 

4. สมมติฐานงานวจิัย 

สารสกดัจากใบข่อยมีผลการสร้างอินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 และโพรสตาแกลนดิน อี 2 ใน

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกมนุษยท่ี์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโร-โมแนส จิงจิวาลิส

เม่ือเปรียบเทียบกบัสภาวะท่ีไม่มีสารสกดัจากใบข่อย 
 

5. กรอบแนวคดิการวจิัย 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก ของมนุษย ์

 สารสกดัจากใบข่อย 

 

โพรสตาแกลนดินอี 2 อินเตอร์ลิวคิน-8 อินเตอร์ลิวคิน-6 

การอกัเสบของอวยัวะปริทนัต ์และการสลายตวัของกระดูก 

การทาํลายของอวยัวะปริทนัต ์

 

ช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 



6. ประโยชน์ทีค่าดว่าจะได้รับ 

1.ได้ข้อมูลพื้นฐานเก่ียวกับประสิทธิภาพของสารสกัดจากใบข่อยต่อการสร้างอินเตอร์ลิวคิน-6 

อินเตอร์ลิวคิน-8 โพรสตา แกลนดินอี 2 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีได้รับการกระตุน้จากช้ินส่วนสกดั

เซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส  

      2. นาํความรู้ท่ีไดม้าประยุกต์ใช้เป็นแนวทางการรักษาโรคปริทนัต์อกัเสบจากสารสกดัจากใบข่อย

โดยมุ่งเนน้ไปท่ีการยบัย ั้งการอกัเสบและการละลายตวัของกระดูกรองรับรากฟันหากสามารถยบัย ั้งการผลิต

และการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 โพรสตาแกลนดินอี 2 ซ่ึงจะทาํให้ลดการอกัเสบของอวยัวะ

ปริทนัตแ์ละลดการละลายตวัของกระดูกได ้

      3. เผยแพร่องคค์วามรู้ท่ีไดรั้บจากโครงการวิจยัสู่สาธารณชน 
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บทที ่2 

วรรณกรรมและงานวจิัยทีเ่กีย่วข้อง 

 1. พยาธิกาํเนิดของโรคปริทนัต์อกัเสบ (pathogenesis of periodontitis) และเช้ือจุลชีพทีเ่กีย่วข้อง 

 โรคปริทนัตอ์กัเสบเป็นโรคติดเช้ือท่ีทาํให้มีการอกัเสบของเหงือกและมีการทาํลายอวยัวะปริทนัต ์

ในกรณีท่ีมีความรุนแรงของโรคมาก จะทาํใหมี้การทาํลายกระดูกรองรับรากฟันจนทาํให้มีการสูญเสียฟันไป

ในท่ีสุด  สาเหตุหลกัของโรคปริทนัตอ์กัเสบคือเช้ือก่อโรคในแผน่คราบจุลินทรียซ่ึ์งชกันาํให้เกิดการอกัเสบ

และนาํไปสู่การทาํลายอวยัวะปริทนัต์ ในช่องปากสามารถตรวจพบเช้ือมากกว่า 400 สายพนัธ์ุ แต่พบว่ามี

บางสายพนัธ์ุเท่านั้นท่ีสามารถก่อโรคปริทนัต์ได้เม่ือมีจาํนวนมากพอ ประกอบกบัมีความผิดปกติในการ

ตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัของร่างกาย 39 

                                                                               

 

 

รูปท่ี 1 แสดงแบบจาํลองการเกิดโรคปริทนัตอ์กัเสบ40
 

 

เช้ือแบคทีเรียท่ีสัมพนัธ์กบัโรคปริทนัตมี์หลายชนิด การศึกษาวา่เช้ือแบคทีเรียชนิดใดหรือกลุ่มใดท่ี

เป็นสาเหตุแทจ้ริงของโรคปริทนัต ์Socransky41 ไดก้าํหนดลกัษณะของเช้ือก่อโรคปริทนัตไ์วด้งัน้ีคือ 

1. เช้ือก่อโรคปริทนัต์ตอ้งมีจาํนวนมาก สัมพนัธ์กบัตาํแหน่งท่ีเกิดโรคในแต่ละคนและไม่พบใน

บริเวณท่ีไม่เป็นโรค 

2. ในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบท่ีมีการติดเช้ือก่อโรคปริทนัตจ์ะตอ้งตรวจพบวา่มีระดบัแอนติบอดี

ในซีรัม นํ้ าลายและในนํ้ าเหลืองเหงือกสูงข้ึน และมีการตอบสนองภูมิคุม้กนัของร่างกายแบบเฉพาะเจาะจง 

(cellular or humoral immune response) ต่อเช้ือดงักล่าว 

3. มีปัจจยัก่อโรคท่ีสามารถทาํลายอวยัวะปริทนัตแ์ละสัมพนัธ์กบัลกัษณะทางจุลพยาธิวิทยาของการ

เกิดโรค 



4. สามารถกระตุน้ใหเ้กิดโรคปริทนัตอ์กัเสบในสัตวท์ดลองท่ีไม่เป็นโรคได ้

5. เม่ือรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบโดยการกาํจดัเช้ือแบคทีเรียดงักล่าวในตาํแหน่งท่ีเกิดโรคพบวา่เม่ือ

จาํนวนเช้ือลดลงทาํใหล้กัษณะอาการทางคลินิกของผูป่้วยดีข้ึน 

  เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสเป็นเช้ือชนิดแกรมลบท่ีไม่ตอ้งการออกซิเจนในการเจริญเติบโต 

(gram-negative anaerobic bacteria)7, 42 อยู่ในกลุ่มแบคทีรอยดีสท่ีผลิตเม็ดสีดาํ (black pigmented 

bacteroides) เป็นเช้ือท่ีมีการศึกษากนัมากเน่ืองจากมีหลกัฐานว่าเป็นเช้ือจาํเพาะต่อการเกิดโรคปริทนัต์

อกัเสบได้ตามหลักเกณฑ์ดังกล่าว โดยตรวจพบในร่องลึกปริทนัต์ของผูป่้วยท่ีเป็นโรคปริทนัต์อกัเสบ

โดยเฉพาะบริเวณท่ีกาํลงัมีการดาํเนินของโรค43   มีรายงานการศึกษาวา่เม่ือมีการตรวจระดบัแอนติบอดีใน

ซีรัมและในนํ้ าเหลืองเหงือกต่อเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสของผูป่้วยโรคปริทนัต์อกัเสบพบว่ามีค่า

มากกว่าในคนไม่ เป็นโรค44 ในผู ้ป่วยท่ี เป็นโรคปริทันต์อักเสบจะมีระดับของอิมมูโนโกลบูลินจี 

(immunoglobulin G; IgG) ต่อเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส มากกวา่ในกลุ่มควบคุม และเม่ือนาํเช้ือพอร์

ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสใส่ในหนูทดลองพบวา่เช้ือสามารถกระตุน้ใหส้ัตวท์ดลองมีการละลายกระดูกเบา้ฟัน

และแสดงอาการของโรค   ปริทนัตอ์กัเสบได้45 

 เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส มีปัจจัยก่อโรคและส่งเสริมให้โรครุนแรงข้ึนหลายปัจจัย          

เช่นไลโปโพลีแซคคาไรด์  ฟิมเบรีย ฮีแมกกลูตินิน (hemagglutinin) เอ็นไซม์คอลลาจิเนส (collagenase 

enzyme) เอ็นไซมโ์ปรติเนส (proteinase enzyme) เอ็นไซมท่ี์มีลกัษณะคลา้ยทริปซิน (trypsin like enzyme) 

แคปซูลาร์โพลีแซคคาไรค์ (capsular polysaccharide) ชีวพิษภายในตัว (endotoxin)โปรตีนแอนติเจน 

(protein antigen)6  ปัจจยัก่อโรคเหล่าน้ีจะมีผลกระตุน้การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัของร่างกายเม่ือ

เซลลใ์นระบบภูมิคุม้กนัถูกกระตุน้จะมีผลชกันาํใหเ้กิดการหลัง่สารอกัเสบ และไซโตไคน์ต่างๆเช่นโพรสตา

แกลนดิน อินเตอร์ลิวคิน  ทูเมอร์เนโครซิสแฟคเตอร์  จากเซลล์ของร่างกายท่ีอยูบ่ริเวณท่ีมีการอกัเสบเช่น  

มาโครฟาจ โมโนไซต ์และไฟโบรบลาสต ์ นอกจากนั้นยงัพบวา่เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสมีผลต่อการ

ทาํลายคอลลาเจน โดยกระตุน้เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกให้มีการสร้างเอนไซมเ์มทริกซ์เมทาโลโปรติเนสซ่ึง

ก่อใหเ้กิดการยอ่ยสลายของเน้ือเยื่อยดึต่อในอวยัวะปริทนัตแ์ละกระดูกเบา้ฟัน2, 46 

 เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ท่ีถูกทาํให้แตกตวัจะมีองคป์ระกอบท่ีสําคญัท่ีคลา้ยคลึงกบัสภาวะ

ของเช้ือตามธรรมชาติ47 กล่าวคือมีส่วนประกอบต่างๆของผิวเซลล์ (cell-surface components) เช่นไลโปโพ

ลีแซคคาไรด์ โปรตีนของเยื่อกั้นชั้นนอก (outer-membrane protein) โพลีแซคคาไรด์  ฟิมเบรีย ซ่ึงจาก

การศึกษาพบว่าเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ท่ีถูกทาํให้แตกตวัมีความสามารถในการกระตุ้นการ

ตอบสนองภูมิคุม้กนัของร่างกายได ้โดยจะกระตุน้เซลล์ต่างๆเช่น เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์โมโน

ไซต ์ และมาโครฟาจ ให้มีการผลิตและหลัง่สารอกัเสบ  เน่ืองจากยงัคงมีส่วนประกอบท่ีมีบทบาทสําคญัใน

การก่อโรคของเช้ืออยู ่ไดแ้ก่ ไลโปโพลีแซคคา-ไรด ์โปรตีนของเยือ่กั้นชั้นนอก และโพลีแซคคาไรด์38, 47-48  

 

2. เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย์ 
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เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก เป็นเซลลท่ี์พบมากท่ีสุดในเน้ือเยื่อยึดต่อ (connective tissue) ของอวยัวะปริ

ทนัต์30 มีบทบาทในการผลิตโปรตีนโครงสร้างเช่น คอลลาเจน อีลาสติน และโปรตีนท่ีเป็นองคป์ระกอบของ

เ น้ือ เ ยื่ อยึด ต่อใ นอวัย วะ ป ริทันต์ เ ช่ น ไ ก ล โ ค โป รตีน  (glycoprotein) ไ ก ล โค ส อะ มิ โนไ ก ล แค น 

(glycosaminoglycan) 30, 49 ในภาวะปกติ เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกจะทาํหนา้ท่ีผลิตและรักษาสภาวะสมดุลย์

ของเมทริกซ์นอกเซลล์ (extracellular matrix) และเน้ือเยื่อโดยการย่อยสลายและสังเคราะห์เน้ือเยื่อยึดต่อ 

แมว้า่โดยปกติเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกจะทาํหนา้ท่ีเป็นตวัป้องกนัทางกายภาพ (physical barrier) แต่เม่ือ

เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกไดรั้บการกระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริทนัตก์็จะสามารถทาํให้เกิดการอกัเสบและการ

ทาํลายของกระดูกรองรับรากฟันได้เช่นกัน โดยเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกจะเหน่ียวนําเซลล์ของระบบ

ภูมิคุม้กนัของร่างกายทั้งเซลลท่ี์อยูใ่นบริเวณท่ีมีการอกัเสบและเซลล์ของระบบภูมิคุม้กนัจากแหล่งอ่ืนๆเช่น

โมโนไซต ์ มาโครฟาจ ให้มายงับริเวณเน้ือเยื่อปริทนัตท่ี์มีการติดเช้ือทาํให้มีการตอบสนองต่อเช้ือดว้ยการ

หลัง่ไซโตไคน์และสารอกัเสบต่างๆ  นอกจากนั้นเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกยงัสามารถหลัง่ไซโตไคน์และสาร

อกัเสบต่างๆหลายชนิดไดด้ว้ยตวัเอง2, 31 ,32  

 

           

รูปท่ี 2 แสดงการตอบสนองของเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกเม่ือไดรั้บการกระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริ

ทนัต ์31 

3. สารอกัเสบและไซโตไคน์ทีสั่มพนัธ์กบัโรคปริทนัต์อกัเสบและโรคทางระบบ 

การศึกษาในผูป่้วยโรคปริทนัต์อกัเสบจะพบว่ามีระดับของไซโตไคน์และสารอกัเสบต่างๆเช่น 

อินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ ทูเมอร์เนโครซิสแฟคเตอร์ ไซโคลออกซีจีเนส-2 ในอวยัวะปริทนัตห์รือในนํ้ าเหลือง

เหงือกบริเวณท่ีเป็นโรคปริทนัต์อกัเสบพบวา่มีระดบัสูงข้ึน8-10, 12 นอกจากไซโตไคน์และสารอกัเสบต่างๆ

ดงัท่ีกล่าวมาแลว้ยงัมีรายงานวา่ เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกสามารถผลิตและหลัง่สารอินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์

ลิวคิน-8 โพรสตาแกลนดินอี 2 เพิ่มข้ึนเม่ือถูกกระตุน้จากเช้ือพอร์ไฟ-โรโมแนส จิงจิวาลิส42, 50-51 ซ่ึงสาร

เหล่าน้ีมีผลต่อการทาํลายอวยัวะปริทันต์และกระดูกรองรับรากฟันเช่นเดียวกัน โดยอินเตอร์ลิวคิน-6 



สามารถชกันาํใหเ้กิดการสร้างเซลล์สลายกระดูกได้23 และยงัเสริมการออกฤทธ์ิร่วมกบัอินเตอร์ลิวคิน-1ใน

การกระตุน้การทาํงานของเซลลส์ลายกระดูก25 

มีการศึกษาซ่ึงแสดงให้เห็นว่าอินเตอร์ลิวคิน-6 มีบทบาทในการทาํให้เกิดพยาธิสภาพ เกิดการ

อกัเสบ สูญสลายของกระดูกสัมพนัธ์กบัโรคทางระบบหลายโรค พบวา่ระดบัอินเตอร์ลิวคิน-6 ในซีรัมเพิ่ม

สูงข้ึนในผูป่้วยท่ีเป็นโรค เช่น1 0โรคขอ้อกัเสบรูมาตอยด ์ (rhumatoid arthritis)52 โรคสะเก็ดเงิน (psoriasis)53 

โรคกระดูกของพาเก็ท (Paget’s disease)54 และในผูป่้วยท่ีมีภาวะการปฏิเสธส่ิงปลูกถ่าย (organ transplant 

rejection)55 โดยอินเตอร์ลิวคิน-6 จะชกันาํให้เกิดการสร้างเซลล์สลายกระดูกและตอบสนองต่อการอกัเสบ

เพิ่มมากข้ึน23  

จากการศึกษาบทบาทของอินเตอร์ลิวคิน-8 ต่อโรคทางระบบแสดงให้เห็นว่าอินเตอร์ลิวคิน-8 มี

ความสัมพนัธ์กบัโรคทางระบบเช่นเดียวกนั เช่นในกลุ่มอาการคุชชิง(cushing’s syndrome) โดยทาํให้เกิด

การสร้างกระดูกลดลงและมีการสูญสลายของกระดูกเพิ่มมากข้ึน56 และยงัสัมพนัธ์กบัโรคทางระบบท่ีมีการ

อกัเสบเช่น โรคหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis)57 กระดูกอกัเสบ (osteomyelitis)58 โรคทากายาสุ 

(Takayasu’s arteritis)59 โดยตรวจพบวา่ระดบัอินเตอร์-ลิวคิน-8 ในซีรัมจะเพิ่มสูงข้ึนในผูป่้วยโรคเหล่าน้ี 

นอกจากไซโตไคน์ท่ีกล่าวมาแล้วยงัมีรายงานการศึกษาท่ีพบว่าโพรสตาแกลนดินอี 2 มีความ 

สัมพันธ์กับโรคต่างๆท่ีเก่ียวข้องกับการอักเสบ1 0 และในโรคท่ีมีการทําลายและสูญสลายของกระดูก

เช่นเดียวกนั โดยมีการตรวจพบระดบัโพรสตาแกลนดินอี 2 ในซีรัมหรือสารคดัหลัง่ท่ีตรวจเพิ่มสูงข้ึน เช่น

ใน1 0โรคขอ้ อกัเสบรูมาตอยด์1 0

60-61 ลูปัสอีริทีมาโตซัสทัว่ร่าง 4(systemic lupus erythematosus;SLE)62 ต่อม 

ลูกหมากอกัเสบ (prostatitis)63 โรคปลอกประสาทอกัเสบ (multiple sclerosis)64
 โรคลาํไส้อกัเสบโครห์น 

(Crohn’s disease)65  เป็นตน้ 

  ดงันั้นนอกจากอินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ ทูเมอร์เนโครซิสแฟคเตอร์ ไซโคลออกซีจีเนส- 2 แลว้ 

อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 โพรสตาแกลนดินอี 2 จึงเป็นตวัช้ีวดัทางชีวภาพซ่ึงสามารถบ่งช้ีถึง

ภาวะการอกัเสบ และความสัมพนัธ์ต่อการสลายของกระดูกได้ 

 5. สมุนไพรข่อย 

ข่อยเป็นพืชในตระกูลโมราซีอี (Moraceae) มีช่ือวิทยาศาสตร์ว่าสเตรบลสั แอสเปอร์ (Streblus 

asper lour) ข่อยเป็นไมต้น้ขนาดกลาง เป็นไมผ้ลดัใบสูงประมาณ 5-10 เมตร แตกก่ิงกา้นเป็นพุ่มทึบ ก่ิงกา้น

คดงอ เปลือกตน้บางขรุขระเล็กนอ้ยสีเทาอมเขียว มียางสีขาวขน้ ใบเป็นใบเด่ียวออกเรียงเวียนรูปรี กวา้ง  2-

4 เซนติเมตร ยาว 4-8 เซนติเมตร โคนใบสอบปลายใบแหลมขอบใบหยกั แผน่ใบสีเขียวสากมือเน้ือใบหนา

ค่อนขา้งกรอบ ออกดอกเป็นช่อสั้นตามซอกใบ ดอกยอ่ยเล็กมาก ดอกแยกเพศ ดอกเพศผูร้วมกนัเป็นช่อกลม 

กา้นดอกสั้น ดอกเพศเมียช่อหน่ึงมีดอกยอ่ย 2 ดอก กา้นดอกยาว ผลรูปทรงกลมผลมีเน้ือ ผนงัผลชั้นในแข็ง 

เม่ืออ่อนสีเขียว สุกเป็นสีเหลืองใส เมล็ดเด่ียวแข็งกลม ข่อยพบไดท้ัว่ ๆไปตามพื้นท่ีราบ ป่าเบญจพรรณ ป่า

เต็งรัง เจริญไดดี้ในดินทุกชนิด ชอบแดดจดั มีถ่ินกาํเนิดตั้งแต่อินเดีย ประเทศจีนใต ้ตะวนัออกของหมู่เกาะ

ฟิลิปปินส์ มาเลเซีย พม่า ไทย66  
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 ข่อยเป็นพืชท่ีนาํมาใชป้ระโยชน์ในดา้นสมุนไพร เช่น อินเดียใชน้ํ้ าตม้จากเปลือกข่อยเป็นยาแกไ้ข 

โรคบิด ทอ้งร่วง รักษาไซนสั และแกพ้ิษงู ยางจากตน้ข่อยสามารถฆ่าเช้ือได ้รากใชเ้ป็นยาแกบิ้ดและใชพ้อก

บริเวณท่ีเกิดฝี ชาวฮินดูใช้ก่ิงข่อยขบสีฟันทาํให้ฟันทนทานและใช้ฆ่าแมลง นํ้ าตม้จากเปลือกใช้ทาํความ

สะอาดแผลและรักษาโรคผิวหนัง ยางจากตน้ข่อยใช้เป็นยาระงบัประสาทและแก้ปวดบวม เมล็ดใช้แก้

ทอ้งร่วง ริดสีดวง และเลือดกาํเดา รากใชแ้กล้มบา้หมู นํ้ าสกดัจากข่อยใชเ้ป็นยาฆ่าเช้ือและช่วยกระตุน้การ

หดตวัของกลา้มเน้ือ  นอกจากน้ียงัมีคุณสมบติัยบัย ั้งการเกิดมะเร็งอีกดว้ย ในภาคเหนือของไทยใชใ้บข่อยอบ

ไฟใหเ้หลืองกรอบ ชงนํ้าต่างใบชา เพื่อใชเ้ป็นยาระบายทอ้งอ่อน ๆ ขบัปัสสาวะ แกไ้ตพิการและเป็นยาบาํรุง

หวัใจ เมล็ดรับประทานเป็นยาอายุวฒันะ บาํรุงธาตุ เจริญอาหาร แกท้อ้งอืดทอ้งเฟ้อและขบัลม เปลือกตน้

ข่อยแกพ้ิษในกระดูกและเส้นเอ็น โรคผิวหนงัและริดสีดวงทวาร  เน้ือตน้ข่อยแกริ้ดสีดวงจมูก รากตน้ข่อย

ช่วยรักษาบาดแผลใหแ้หง้  นอกจากน้ีนํ้ายางตน้ข่อยผสมเกลือใส่ฟันหรือถูบริเวณท่ีปวดฟันหรือเหงือกบวม

จะแกอ้าการเจบ็ปวดน้ีได้67-68 

 

                          

 

                             

 

 

 

 

รูปท่ี 3 แสดง (ก) ใบข่อย และ (ข) สารสกดัจากใบข่อย 

 สารเคมีสําคญัท่ีพบในข่อยจะแตกต่างกนัไปตามวิธีสกดัในใบข่อยท่ีทาํการสกดัดว้ยได-   แอทธิล

อีเทอร์และโครมาโตกราฟี  สารเคมีท่ีพบไดแ้ก่69 

1. แอสเปอร์โรไซด ์(asperoside) สูตรโมเลกุล C31 H48 O9 มีช่ือทางเคมีวา่ 3- 

digitocigennin-2, 3-di-O-methy-D-glycopyranoside 

2. สแตรปโบลไซด ์(strebloside)สูตรโมเลกุล C31H46O10 มีช่ือทางเคมีวา่ 3-strophanhidin- 

2, 3-di-O-methy-D-fucopyranoside 

3. คาลาโลไซด ์สูตรโมเลกุล C31H48O10 

4. อินโดรไซด ์สูตรโมเลกุล  C31H48O10 

5. ลกัคโ์นไซด ์ สูตรโมเลกุล  C31H48O10 

 

นอกจากน้ียงัมีสารท่ียงัวเิคราะห์ไม่ไดอี้กหลายชนิด  ซ่ึงมีสูตรโมเลกุลเป็นC31H48O10, C31H46O10  

(ก) (ข) 



 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 4 แสดงโครงสร้างส่วนประกอบสาํคญัในสารสกดัจากข่อย70  

ก. แอสเปอร์โรไซด ์  ข. สแตรปโบลไซด ์ ค.  แมนโซนิน  

 

 จากการศึกษาคุณสมบติัของข่อยในการยบัย ั้งเช้ือพบวา่สารสกดัจากใบข่อยซ่ึงสกดัในเอทานอลร้อย

ละ 100 สามารถยบัย ั้งการเจริญและทาํลายเช้ือในกลุ่มสเตรปโตคอคคสัสปีชีส์ (Streptococcus species) 

ได้แก่ เช้ือสเตรปโตคอคคสั มิวแทนส์ (Streptococcus mutans) และเช้ือสเตรปโตคอคคสั ซาริวาเรียส 

(Streptococcus  salivarius) ซ่ึงเป็นเช้ือท่ีมีบทบาทสําคญัต่อการเกิดโรคฟันผุ71 สามารถยบัย ั้งการเจริญของ

เช้ือในคลองรากฟันทั้งชนิดท่ีใชแ้ละไม่ใชอ้อกซิเจนในการดาํรงชีวิต รวมถึงเช้ือก่อโรคปริทนัต์อกัเสบใน

ช่องปากได้แก่ เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส  จิงจิวาลิส  และแอคกริเกติแบคเตอร์ แอคทิโนมยัซิเทมโคมิแทนส์ 

โดยไม่มีฤทธ์ิก่อการกลายพนัธ์ุหรือเป็น   พิษ34-35 เม่ือเปรียบเทียบข่อยกบัพืชอ่ืนๆเช่นใบฝร่ัง ใบชาจีนท่ีมี

รายงานการใช้เพื่อลดแบคทีเรียในช่องปากพบว่าข่อยสามารถยบัย ั้งการเจริญเติบโตของเช้ือสเตรปโต

คอคคสั  มิวแทนส์ อย่างมีนยัสําคญัและลดการเจริญของเช้ือน้ีไดม้ากกว่าพืชชนิดอ่ืน72 สามารถลดการยึด

เกาะของเช้ือแคนดิ-ดา อลับิแคนส์ (Candida albicans) ต่อเซลล์เยื่อบุผิวกระพุง้แกม้และฟันปลอมชนิด

อะคริลิก (denture acrylic) ได้73-74 

 การศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยในรูปนํ้ ายาบว้นปากช่วยลดการอกัเสบของโรคเหงือกอกัเสบ

แต่ไม่มีผลลดการเพิ่มของแผน่คราบจุลินทรีย์75 และเม่ือศึกษาผลของยาสีฟันผสมสารสกดัจากใบข่อยต่อการ

ยบัย ั้งการเจริญของเช้ือสเตรปโตคอคคสั  มิวแทนส์ในช่องปาก โดยใช้ยาสีฟันผสมสารสกดัจากใบข่อย

ความเขม้ขน้ร้อยละ 0.1 และ 0.2 โดยนํ้ าหนกั  แปรงฟันวนัละ 2 คร้ัง พบวา่สามารถลดจาํนวนเช้ือไดอ้ยา่งมี

นยัสาํคญัในสัปดาห์ท่ี 1 และ 376 และเม่ือนาํสารสกดัจากใบข่อยรูปเจลมาทดสอบความปลอดภยัทางคลินิก

(ค) 

(ก) 
(ข) 
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โดยทาํการทดสอบการเกิดปฏิกิริยาของเจลผสมสารสกดัจากใบข่อยกบัผวิหนงั (skin irritation test) พบวา่ค่า

ความแดงของผวิหนงับริเวณท่ีทดสอบเปรียบเทียบกบัผิวหนงัปกติพบความแตกต่างอยา่งไม่มีนยัสําคญัทาง

สถิติและไม่พบความผิดปกติหรืออาการไม่พึงประสงคใ์ดๆ เกิดข้ึนกบัอาสาสมคัร  เม่ือทดสอบโดยการใส่

เจลผสมสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ร้อยละ 24 ลงในร่องเหงือกของอาสาสมคัรท่ีไม่เป็นโรคปริทนัต์

อกัเสบและมีสุขภาพแขง็แรงภายในช่วงเวลา 6 สัปดาห์ไม่พบอาการขา้งเคียงหรืออาการไม่พึงประสงคใ์ด ๆ 

ในผูป่้วย69 เม่ือใช้เจลผสมสารสกดัจากใบข่อยใส่ในร่องลึกปริทนัต์ของผูป่้วยโรคปริทนัต์อกัเสบเร้ือรัง

ร่วมกบัการขดูหินนํ้าลายแลเกลารากฟัน พบวา่มีความปลอดภยัไม่มีอาการขา้งเคียงใดๆ และสามารถลดเช้ือ

พอร์ไฟโรโมแนส  จิงจิวาลิสไดอ้ยา่งมีนยัสาํคญัท่ีสัปดาห์ท่ี 6 และ 1236  

  ดา้นความสามารถในการลดการอกัเสบของเหงือกทางคลินิก ผลการศึกษาเม่ือใชส้ารสกดัจากใบ

ข่อยในรูปแบบการฉีดลา้งในร่องลึกปริทนัตร่์วมกบัการขดูหินปูนเกลารากฟันในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบ

เร้ือรังในระยะคงสภาพ มีค่าดชันีเหงือกอกัเสบลดลงอยา่งมีนยัสาํคญั37 และการศึกษาในระดบัโมเลกุลพบวา่

สารสกดัจากใบข่อยมีฤทธ์ิในการตา้นการอกัเสบในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกเม่ือดูจากระดบัการแสดงออก

ของอินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ และไซโคลออกซีจีเนส-2 พบว่ามีระดบัการแสดงออกลดลงอย่างมีนยัสําคญั

เช่นเดียวกนั38 ในกระบวนการอกัเสบนั้น มกัมีการผลิตและหลัง่สารอกัเสบรวมทั้งไซโตไคน์หลายชนิด

เช่น อินเตอร์ลิวคิน ทูเมอร์เนโครซิสแฟคเตอร์ และโพรสตาแกลนดิน แมว้่าจะมีการศึกษาถึงฤทธ์ิในการ

ตา้นการอกัเสบของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก โดยศึกษาการแสดงออกของยีนอินเตอร์

ลิวคิน-1 เบตา้  และไซโคลออกซีจีเนส-2 แลว้ อยา่งไรก็ตามยงัไม่มีการศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อ

การสร้าง อินเตอร์-ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 โพรสตาแกลนดินอี 2 ซ่ึงสารเหล่าน้ีมีผลต่อการอกัเสบของ

อวยัวะปริทนัต์ รวมทั้งส่งผลต่อการละลายตวัของกระดูกดว้ยเช่นกนั เน่ืองจากมีรายงานการศึกษาว่าเม่ือ

เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกได้รับการกระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริทนัต์ จะสามารถผลิตและหลั่งสารอินเตอร์

ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8โพรสตาแกลนดินอี 2 เพิ่มข้ึน8-10  ดงันั้นเพื่อทดสอบประสิทธิภาพของสารสกดั

จากใบข่อยต่อการตา้นการทาํลายเน้ือเยื่อและกระดูก การศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อการสร้าง

อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 โพรสตาแกลนดินอี 2 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของมนุษยท่ี์ถูกกระตุน้

ดว้ยเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส จึงน่าจะสามารถอธิบายกลไกการออกฤทธ์ิตา้นการอกัเสบของสารสกดั

จากใบข่อยในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกได ้และขอ้มูลท่ีไดจ้ากการวิจยัน้ีจะเป็นขอ้มูลพื้นฐานท่ีจะนาํไปสู่การ

พฒันาผลิตภณัฑท์างทนัตกรรมจากสารสกดัจากใบข่อยต่อไป 

 

 

  



บทที ่3 

วธีิดําเนินงานวจัิย 

3.1 การออกแบบการวจัิย 

งานวจิยัน้ีเป็นงานวจิยัเชิงทดลอง (experimental  research) เป็นการศึกษาในห้องปฏิบติัการโดยแบ่ง

การศึกษาออกเป็นขั้นตอนต่างๆดงัน้ีคือ 

ขั้นตอนท่ี 1 การทดสอบความเป็นพิษของช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิ

สต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

ขั้นตอนท่ี 2 การทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของ

มนุษย ์

ขั้นตอนท่ี 3 ทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยร่วมกบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือ

พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

ขั้นตอนท่ี 4 ศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อปริมาณการสร้างอินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 

โพรสตา แกลนดินอี 2 ในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไดรั้บการกระตุน้จากช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์

ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสดว้ยวธีิ Enzyme–linked immunosorbent assay (ELISA)  

 

3.2 กลุ่มตัวอย่าง 

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษยท่ี์ใชใ้นการศึกษานาํมาจากอาสาสมคัรคนไทยจาํนวน 5  

คนท่ีมารับบริการการรักษาท่ีคณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น   

           3.2.1 ขอ้กาํหนดในการคดัเลือกอาสาสมคัร (inclusion criteria)  

3.2.1.1 อาสาสมคัรมีสุขภาพแขง็แรง ปฏิเสธโรคทางระบบ  

3.2.1.2 มีแผนการรักษาท่ีจะไดรั้บการผา่ตดัศลัยกรรมปริทนัตเ์พื่อเพิ่มความยาว 

ของตวัฟัน (crown lengthening  procedure)  

3.2.1.3 บริเวณท่ีจะเก็บช้ินเน้ือจะตอ้งมีสภาวะอวยัวะปริทนัตท่ี์ปกติ และไม่มีร่อง 

ลึกปริทนัตม์ากกวา่ 4 มิลลิเมตร (normal periodontal support and no pocket depth >4 mm.)  

                 3.2.1.4 เขา้ร่วมโครงการดว้ยความสมคัรใจ 

           3.2.2 ขอ้กาํหนดในการคดัออกของอาสาสมคัร (exclusion criteria)  

  3.2.2.1 ไดรั้บยาปฏิชีวนะท่ีออกฤทธ์ิทัว่ร่างกาย ยาตา้นการอกัเสบท่ีไม่ใช่กลุ่มส-เตียรอยด ์

(NSAIDS) ยาตา้นมะเร็งในช่วง 3 เดือนท่ีผา่นมา 

  3.2.2.2 อยูใ่นระหวา่งตั้งครรภ ์ระยะใหน้มบุตร หรือรับประทานยาคุมกาํเนิด  

 3.2.2.3 ผูท่ี้สูบบุหร่ี 
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3. 3 เช้ือแบคทเีรียทีใ่ช้ในการวจัิย 

 เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส  จิงจิวาลิส สายพนัธ์ุ ดบัเบิลย ู50 (W50 strain) 

 

3.4  เคร่ืองมือและอุปกรณ์      

3.4.1 สารเคมี 

 3.4.1.1 อาหารเล้ียงเซลล ์D-MEM (Dulbecco’smodofied EagleMedium,GIBCO
®

) 

3.4.1.2 ซีรัมจากตวัอ่อนของววั (10% fetal bovine serum, GIBCO ®) 

3.4.1.3 สารละลายยาปฏิชีวนะ (เพนนิซิลิน100 ยนิูตต่อมิลลิเมตร และสเตรพโตมยั- 

ซิน 100 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร และแอมโฟเทอริซินบี 5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร, GIBCO ®) 

3.4.1.4 ฟอสเฟตบฟัเฟอร์ซาไลน์ (Phosphate buffer saline; PBS) 

3.4.1.5 เอนไซมย์อ่ยโปรตีนทริปซินและเอดตา้ (Trypsin with ethylene diamine  

tetraacetic acid; trypsin/EDTA) 

3.4.1.6 อาหารเล้ียงเช้ือชนิดแขง็ผสมเลือด (Blood agar base,Becton,Dickinson  

and Company, Le Pont de Claix, France) 

3.4.1.7 อาหารเล้ียงเช้ือชนิดทริพติเคส ซอย บรอท (Trypicase soy broth) 

3.4.1.8 ฮีมิน (Hemin), วติามิน เค (Vitamin K), โซเดียมไฮโดรเจนคาร์บอเนต  

(NaHCO3 ) 

3.4.1.9 สารสกดัจากใบข่อย 

3.4.1.10 เมทิลไทอาโซลเตตราโซเลียมโบรไมด์ (Methyl thiazol tetrazolium  

bromide; MTT) 

  3.4.1.11 ไดเมทิลซลัฟอกไซด ์(Dimethylsulfoxide; DMSO) 

3.4.1.12 สียอ้มเซลล ์ทริปแพนบลู (Trypan blue) 

3.4.1.13 ชุดตรวจอีไลซ่าสาํหรับตรวจอินเตอร์ลิวคิน-6 (IL-6 Human ELISA kit, sandwich technique, 

Invitrogen., USA.) อินเตอร์ลิวคิน-8 (IL-8 Human ELISA kit, sandwich technique,   R&D Systems Inc., 

USA.) และโพรสตาแกลนดิน อี 2 ของมนุษย ์(PGE2 Human ELISA kit, competitive technique, 

Invitrogen., USA.)  

3.4.2 วสัดุอุปกรณ์ 

 3.4.2.1 ชุดตรวจฟัน ประกอบดว้ย กระจกส่องปาก (mouth mirror) ท่ีคีบสาํลี  

(forcep) เคร่ืองมือตรวจฟัน (explorer) EXD11-12 (Hu-friedy,Chicago,Illinois, USA) เคร่ืองมือตรวจปริ

ทนัตห์รือโพรบชนิด PCPUNC 15 (Hu-friedy,Chicago,Illinois, USA.) 

3.4.2.2 หลอดทดลอง (Test tube) ขนาด 15, 50 มิลลิลิตร 



3.4.2.3 แอพเพนดอร์ฟ (eppendorf) ขนาด 1.5 มิลลิลิตร 

3.4.2.4 ถาดหลุม (well plate) ขนาด 6,24,96 หลุม 

3.4.2.5 ขวดเพาะเล้ียงเซลล ์(Tissue culture flask) ขนาด 25,75 ตารางเซนติเมตร 

3.4.2.6 ไมโครปิเปต (micropipette) ขนาด 1,000, 100, 1-10 ไมโครลิตรและไม 

โครทิป (microtip) 

3.4.2.7 หลอดเซนติฟิวก ์(centrifuge tube) 

3.4.2.8 จานเพาะเช้ือ (petridishes) 

3.4.2.9 ตูอ้บคาร์บอนไดออกไซด ์(CO2 incubator,Sheldon Manufactory Inc.,  

Oregon,Australia) 

3.4.2.10  เคร่ืองป่ันเหวีย่งความเร็วสูง (MPW.Med.Instrument, Warsaw, Poland) 

3.4.2.11  กลอ้งจุลทรรศน์ (Light microscope, Nikon, NY, USA) 

3.4.2.12  9เคร่ืองกลัน่ระเหยสารแบบหมุน 9(Rotar evapolator,Tokyo.Rikakikai Co., Ltd, 

Tokyo,Japan 

3.4.2.13  เคร่ืองอบแหง้ดว้ยความเยน็ (Lyophiliser,Martin Christ  

Gefriertrockhungsanlagen GmbH, OS terode am Harz, Germany) 

3.4.2.14  กลอ้งจุลทรรศน์แบบอินเวอร์เทด (Inverted Microscope, Carl Zeiss  

Microscopy,Oberkochen, Germany) 

3.4.2.15  ถงัทาํความเยน็ดว้ยไนโตรเจนเหลว (Liquid Nitrogen Freezer) 

3.4.2.16  หมอ้น่ึงความดนัไอ (Autoclave,Sturdy industrial Co., Ltd , Taibei, Taiwan) 

3.4.2.17  ฮีโมไซโตมิเตอร์ (Hemocytometer) 

3.4.2.18  เคร่ืองชัง่สารไฟฟ้า (Balance, Ohaus Corporation, NY, USA) 

3.4.2.19   เคร่ืองเขยา่ (Vortex, Daigger & company, Illinois, USA) 

3.4.2.20   เคร่ืองเขยา่สาร (Shaker, Daigger & company, Illinois, USA) 

3.4.2.21  เคร่ืองยวูสีเปกโทร โฟโตมิเตอร์ (UV spectrophotometer,Beckman  

Coulter, Inc., California, USA) 352. Labsystem, Finland) 

3.4.2.22  เคร่ืองสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ (spectrophotometer,Thermo fisher  

Scientific Oy Microplate Instrumentation, Vantaa, Finland) 

3.4.2.23  เคร่ืองทาํใหแ้ตกสลายดว้ยคล่ืนความถ่ีสูง (ultrasonic disintegrator,MSE  

Ltd., London, UK)   

3.4.2.24  ตูก้รองอากาศบริสุทธ์ิแบบ Biohazard Class II (Lamina flow hood, AES  

Environmental Pty.Ltd, Australia) 
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3.5 วธีิการทดลอง 

3.5.1 ข้ันตอนการเตรียมการ 

3.5.1.1 การเก็บขอ้มูลในอาสาสมคัร และการเก็บตวัอยา่งเน้ือเยือ่เหงือก 

อธิบายขั้นตอนและวธีิการดาํเนินการวจิยัแก่อาสาสมคัร ใหอ้าสาสมคัรลงช่ือในแบบยินยอมเขา้

ร่วมโครงการวิจัย อาสาสมัครจะได้รับการตรวจสภาวะปริทันต์ตามแบบฟอร์มของคณะ ทันต

แพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัขอนแก่น ทาํการซกัประวติัเก่ียวกบัโรคทางระบบ ประวติัการใชย้าปฏิชีวนะ

ทั้งแบบออกฤทธ์ิเฉพาะท่ีและชนิดท่ีออกฤทธ์ิทัว่ร่างกาย ทาํการตรวจช่องปากและบนัทึกขอ้มูลสภาวะ

อวยัวะปริทนัต ์และดชันีการมีเลือดออก จากนั้นทาํการเก็บตวัอยา่งเน้ือเยื่อปริทนัตร์ะหวา่งท่ีมีการผา่ตดั

เหงือกเพื่อเพิ่มความยาวตวัฟัน หรือมีการถอนฟัน ภายใต้ยาชาเฉพาะท่ีซ่ึงตัวอย่างช้ินเน้ือมีขนาด

ประมาณ 10x2x2 มิลลิเมตรนาํไปใส่ในแอพเพนดอร์ฟท่ีบรรจุอาหารเล้ียงเซลล์ D-MEM เพื่อนาํไปแยก

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก 

3.5.1.2 การเล้ียงเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก 

       เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกจะถูกแยกจากช้ินเน้ือเยื่อเหงือกตวัอยา่งตามวิธีการท่ีเคยมีการศึกษา77,78

โดยทาํการตดัช้ินเน้ือเยื่อปริทนัตต์วัอยา่งเป็นช้ินเล็กๆ ดว้ยใบมีดผ่าตดัในถาดหลุม 6 หลุม และเล้ียงใน

อาหารเล้ียงเซลล์ D-MEM  1 มิลลิลิตร ซ่ึงประกอบด้วยกลูโคส 4.5 กรัมต่อลิตรและโซเดียมไบ

คาร์บอเนต  3.7 กรัมต่อลิตร ท่ีเติมซีรัมจากตวัอ่อนของววัร้อยละ10 เพนนิซิลิน100 ยูนิตต่อมิลลิเมตร 

สเตรพโตมยัซิน 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรและแอมโฟเทอริซินบี 5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรในตูอ้บ

คาร์บอนไดออกไซด์ร้อยละ 5 ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส จนใกลเ้ต็มถาดหลุม จากนั้นแยกเซลล์สร้าง

เส้นใยเหงือกออกมาจากช้ินเน้ือมาเพาะเล้ียง (Subculture) ในขวดเพาะเล้ียงเซลล์ ขนาด 25 และ 75 

ตารางเซนติเมตรโดยเลือกใชเ้ซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีเล้ียงในคร้ังท่ี 3-7 (passage 3th-7th) และตรวจสอบ

ลกัษณะรูปร่างของเซลล ์(cell morphology) ภายใตก้ลอ้งจุลทรรศน์ 

 

             

 

 

 

 

 

รูปท่ี 5 (ก) แสดงการแยกเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกจากช้ินเน้ือเยื่อเหงือกในถาดหลุม 6 หลุมและ 

(ข) เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกเจริญแยกออกมาจากช้ินเน้ือเยื่อเหงือก 

 

(ข) (ก) 



3.5.2 การเตรียมสารสกดัจากใบข่อย 

เตรียมสารสกดัจากใบข่อยตามวิธีท่ีรายงานโดย สุวิมล ทวีชยัศุภพงษ์ และคณะ79 โดยมีวิธีเตรียม

ดงัน้ี 

1. ลา้งใบข่อยท่ีเก็บใหม่ใหส้ะอาด และตากใหแ้หง้ในท่ีร่มท่ีอุณหภูมิหอ้ง 

2. นาํใบข่อยท่ีแหง้สนิทแลว้มาบดใหล้ะเอียดแลว้นาํไปแช่ในเอทานอลร้อยละ50 ใน 

อตัราส่วนข่อย 1 กิโลกรัมต่อสารละลายเอทานอล 5 ลิตร เป็นเวลา 10 วนั กวนเป็นระยะ 

3. กรองดว้ยผา้ขาวบาง 4-6 ชั้นเพื่อแยกส่วนท่ีไม่ละลายและส่วนกากออก 

4. นาํมาป่ันเหวีย่งดว้ยเคร่ืองป่ันเหวีย่งท่ีความเร็ว 3,000 รอบต่อนาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศา 

เซลเซียส เป็นเวลา 3 นาทีเพื่อกาํจดัตะกอน 

5. กาํจดัเอทานอลในส่วนท่ีเป็นสารละลายโดยการระเหยใน9เคร่ืองกลัน่ระเหยสารแบบ 

9หมุน9ท่ีอุณหภูมิ 55-62 องศาเซลเซียส 

6. ระเหิดใหแ้หง้ดว้ยเคร่ืองอบแหง้ดว้ยความเยน็ และทาํการเก็บรักษาไวท่ี้อุณหภูมิ -20  

องศาเซลเซียส  

   เตรียมสารละลายจากสารสกดัใบข่อยโดยการละลายสารสกดัข่อยในนํ้ ากลัน่นาํสารละลายท่ีได้

ผ่านเคร่ืองความถ่ีสูงเป็นเวลา 15 นาที เพื่อให้การละลายสมบูรณ์ข้ึน จากนั้นนาํไปป่ันเหวี่ยงท่ีความเร็ว 

5,400 รอบต่อนาที ท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 20 นาที นาํสารละลายท่ีไดก้รองแบบหยาบดว้ย

กระดาษกรองเบอร์ 1 แลว้ผา่นเคร่ืองกรองขนาด 0.45 ไมโครเมตร เพื่อให้ปลอดเช้ือ เก็บสารละลายน้ีใน

ตูเ้ยน็อุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

 

3.5.3 การเตรียมส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลสิ 

เล้ียงเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส สายพนัธ์ุ ดบัเบิลย ู50 บน anaerobic basal agar ท่ีเติม 

เลือดร้อยละ 5 ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ในตูไ้ร้ออกซิเจนเป็นเวลา 7 วนั จากนั้นตรวจดู 

ลกัษณะเช้ือและยอ้มสีแกรม (gram stain) เพื่อยืนยนัชนิดของเช้ือ ทาํการเตรียมช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกตาม

ขั้นตอนดงัน้ี 

 1. นาํเช้ือบนอาหารเล้ียงเช้ือยา้ยไปเล้ียงในอาหารเล้ียงเช้ือชนิดทริพติเคส ซอย บรอท ท่ีเติมฮีมิน, 

วติามิน เค และโซเดียมไฮโดรเจนคาร์บอเนตแลว้ ท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ในตูไ้ร้ออกซิเจนเป็นเวลา 3 

วนั จากนั้นนาํเช้ือร้อยละ 2 ใส่ในอาหารเล้ียงเช้ือชนิดเหลว หลอดใหม่เล้ียงในภาวะท่ีไม่มีออกซิเจนต่ออีก 3 

วนัจนอาหารเล้ียงเช้ือขุ่น 

2. ทาํการเก็บเช้ือโดยการป่ันลา้งเซลล ์2 คร้ังดว้ยฟอสเฟตบฟัเฟอร์ซาไลน์ ท่ีความเร็ว 

10,000 รอบ/นาทีท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส นานคร้ังละ 15 นาที 

3. ดูดสารละลายส่วนบนทิ้ง เติมฟอสเฟตบฟัเฟอร์ซาไลน์ ใหว้ดัค่าการดูดกลืนแสง (OD)  
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ใกลเ้คียง 1 

4. ยอ้มแกรมและตรวจสอบดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์เพื่อดูลกัษณะเช้ือ แบ่งใส่หลอดทดลอง 

หลอดละ 10 มิลลิลิตร 

5.   นาํไปทาํใหเ้ซลลแ์ตกโดยใชเ้คร่ืองทาํใหแ้ตกสลายดว้ยคล่ืนเสียงความถ่ีสูง เป็นเวลา 15  

นาที (ป่ัน 2 นาที พกั 1 นาที) โดย แช่เซลลไ์วใ้นนํ้าแขง็ตลอดเวลา  

6.   ตรวจสอบการแตกตวัของเซลลโ์ดยใชก้ลอ้งจุลทรรศน์ โดยเซลลท่ี์จะนาํไปใชต้อ้งมี 

ปริมาณการแตกตวัของเซลลป์ระมาณร้อยละ 80 

7. นาํเซลลท่ี์แตกตวัไปป่ันท่ีความเร็ว 12,000 รอบต่อนาทีท่ีอุณหภูมิ 4 องศาเซลเซียส 

นาน 30 นาที  

8. นาํส่วนนํ้าใส มากรองผา่นเมมเบรนขนาด 0.45 ไมโครเมตร และทาํการหาความ 

เขม้ขน้ของโปรตีนตามวธีิของ Lowry80 

9. เก็บไวท่ี้ -20 องศาเซลเซียส จนกวา่จะนาํมาใชท้ดสอบ 
 

3.5.4 การทดสอบความเป็นพษิต่อเซลล์ด้วยวธีิเอม็ทีที  

3.5.4.1 ทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อย 

ทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกโดยวิธี MTT assay81 ซ่ึง

เป็นการวดัการทํางานของเอนไซม์ท่ีใช้ในการหายใจระดับเซลล์ในไมโทรคอนเดรีย (mitrocondial 

dehydrogenase) โดยการเล้ียงเซลล์ท่ีมีความหนาแน่น 1×104 เซลล์ต่อหลุม ในถาดหลุม 96 หลุม และเพาะ

บ่มในตูอ้บคาร์บอนไดออกไซดร้์อยละ 5 เป็นเวลา 24 ชัว่โมง แบ่งกลุ่มการทดลองเป็นกลุ่มควบคุมและกลุ่ม

ทดลอง โดยกลุ่มควบคุมบวก (positive control) เป็นกลุ่มเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ไดรั้บการกระตุน้ใดๆ 

และกลุ่มควบคุมลบ (negative control) เป็นกลุ่มเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีสัมผสักบัสารไฮโดรเจนเปอร์

ออกไซด ์(hydrogen peroxide; H2O2) ส่วนกลุ่มทดลองจะทาํการกระตุน้เซลล์ดว้ยสารสกดัจากใบข่อยความ

เขม้ขน้ 0.025 - 1.0 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นเวลา  24 ชัว่โมง ภายหลงัการกระตุน้เซลล์ ทาํการเปล่ียน

อาหารเล้ียงเซลล์ D-MEM 150 ไมโครลิตรและเติมเมทิลไทอาโซลเตตราโซเลียมโบรไมด์ 50 ไมโครลิตร 

ทาํการเพาะบ่มต่อไปอีกเป็นเวลา 4 ชัว่โมงจากนั้นดูดสารเล้ียงเซลล์ออกและเติมไดเมทิลซลัฟอกไซด์ 200 

ไมโครลิตรลงในแต่ละหลุมของจานเล้ียงเซลลเ์พื่อละลายสีของผลึกฟอร์มาซาน ทาํการวดัสีของฟอร์มาซาน

ท่ีเกิดข้ึนจากการทาํงานของเอนไซมท่ี์ใชใ้นการหายใจระดบัเซลล์โดยใช้เคร่ืองสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ ไม

โครเพลท รีดเดอร์ ท่ีความยาวคล่ืน 570 นาโนเมตร และเปรียบเทียบค่าความเขม้ขน้ท่ีทาํให้เซลล์ตายโดย

คาํนวณเป็นค่าร้อยละ(รูปท่ี 10) และแผนผงัแสดงรายละเอียดการตรวจดงัแสดงในภาคผนวก ก 



 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 6 แสดงแผนผงัการทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

 3.5.4.2 ทดสอบความเป็นพิษของช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

ทาํการทดสอบโดยแบ่งกลุ่มการทดลองเป็นกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง กลุ่มควบคุมบวกเป็นกลุ่ม

เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ไดรั้บการกระตุน้ใดๆ และกลุ่มควบคุมลบ เป็นกลุ่มเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ี

สัมผสักบัสารไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ ส่วนกลุ่มทดลองจะทาํการกระตุน้เซลล์เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของ

มนุษยด์ว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 15, 30, 45 และ 90 

ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นเวลา 24 ชัว่โมง โดยมีวิธีทดสอบเช่นเดียวกนักบัทดสอบความเป็นพิษของสาร

สกดัจากใบข่อยต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกดงัท่ีกล่าวมาขา้งตน้ (รูปท่ี 11) และแผนผงัแสดงรายละเอียดการ

ตรวจดงัแสดงในภาคผนวก ข 

กลุ่มทดลอง 
กลุ่มควบคุม 

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก 

สารละลายข่อยความเขม้ขน้ 

1, 0.5, 0.2, 0.1, 0.05, 

 0.025 (mg/ml) 

 

HGFs 1×104 เซลล/์หลุม + DMEM 

Incubate 24 ชัว่โมง 

เติม MTT (50µl) 

Incubate 4 ชัว่โมงแลว้ดูดออก 

เติม DMSO (200 µl) 

วดัสีดว้ยเคร่ืองสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ ท่ีความยาวคล่ืน 570 นาโนเมตร 

หาค่าร้อยละการตายของเซลลใ์นแต่ละความเขม้ขน้ 

HGFs+H2O2 

ลา้งดว้ย PBS 2 รอบ 
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       รูปท่ี 7 แสดงแผนผงัการทดสอบความเป็นพิษของช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิสต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

3.5.4.3 ทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยร่วมกบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิส 

จากผลการทดสอบในขอ้ 3.5.4.2 ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความ

เขม้ขน้ 30 ไมโครกรัม/มิลลิลิตรทาํให้เซลล์ตายน้อยกวา่ร้อยละ 20 และไม่ทาํให้มีการเปล่ียนแปลงสภาพ

กลุ่มทดลอง กลุ่มควบคุม 

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก 

ช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิสความเขม้ขน้ 15, 30, 45 

และ 90 ไมโครกรัม/มิลลิลิตร 

 
Incubate 24 ชัว่โมง 

เติม MTT (50µl) 

Incubate 4 ชัว่โมงแลว้ดูดออก 

เติม DMSO (200 µl) 

วดัสีดว้ยเคร่ืองสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ ท่ีความยาวคล่ืน 570 นาโนเมตร 

หาค่าร้อยละการตายของเซลลใ์นแต่ละความเขม้ขน้ 

 

HGFs+H2O2 HGFs 1×104 เซลล/์หลุม + DMEM 

ลา้งดว้ย PBS 2 รอบ 



ของเซลล ์จึงเลือกความเขม้ขน้ดงักล่าวมาทดสอบในขั้นตอนต่อไปร่วมกบัสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 

0.025-1.0 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรโดยมีวิธีทดสอบเช่นเดียวกนักบัทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบ

ข่อยต่อเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกดงัท่ีกล่าวมาขา้งตน้จากนั้นนาํค่าท่ีไดไ้ปคาํนวณหาค่าร้อยละการตายของ

เซลลใ์นแต่ละความเขม้ขน้เพื่อคดัเลือกความเขม้ขน้ของสารสกดัจากใบข่อย และช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของ

เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสท่ีจะนาํมาศึกษาต่อโดยมีค่าความเป็นพิษต่อเซลล์ไม่เกินร้อยละ 20 แผนผงั

แสดงรายละเอียดการตรวจดงัแสดงในภาคผนวก ค 

  3.5.5 การกระตุ้นเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกด้วยช้ินส่วนสกัดเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิ

วาลิส และสารสกัดจากใบข่อยเพื่อตรวจวัดปริมาณอินเตอร์ลิวคิน -6 อินเตอร์ลิวคิน - 8 และโพรสตาแกลน

ดินอ ี2 

 จากผลการทดสอบในขอ้ 3.5.4.3 พบวา่ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส 

จิงจิวาลิสความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อไมโครลิตรร่วมกบัสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.025, 0.05 

และ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรทาํใหเ้ซลล์ตายนอ้ยกวา่ร้อยละ 20 จึงไดเ้ลือกความเขม้ขน้ดงักล่าวมาทาํการ

ทดสอบต่อโดยกระตุน้เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

และสารสกดัจากใบข่อย โดยแบ่งเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกออกเป็น 8 กลุ่มทดลองในถาดหลุม 24 หลุม ท่ีมี

ความหนาแน่น 7×104 เซลล์ต่อหลุม (แผนผงัแสดงรายละเอียดการตรวจดงัแสดงในภาคผนวก ง)โดย

แบ่งกลุ่มดงัน้ี 

กลุ่มท่ี 1 กลุ่มเซลลท่ี์ไม่ไดรั้บการกระตุน้ 

 

กลุ่มท่ี 2 กลุ่มเซลล์ท่ีไดรั้บการกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิส 30ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร  

 

กลุ่มท่ี 3 กลุ่มเซลลท่ี์ไดรั้บการกระตุน้ดว้ยข่อยความเขม้ขน้ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  

 

กลุ่มท่ี 4 กลุ่มเซลล์ท่ีไดรั้บการกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิส 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัข่อยความเขม้ขน้ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 

กลุ่มท่ี 5 กลุ่มเซลลท่ี์ไดรั้บการกระตุน้ดว้ยข่อยความเขม้ขน้ 0.05 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  

 

กลุ่มท่ี 6 กลุ่มเซลล์ท่ีไดรั้บการกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิส 30 ไมโครกรัม/มิลลิลิตรร่วมกบัข่อยความเขม้ขน้ 0.05 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 
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กลุ่มท่ี 7 กลุ่มเซลลท่ี์ไดรั้บการกระตุน้ดว้ยข่อยความเขม้ขน้ 0.025 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร  

 

กลุ่มท่ี 8 กลุ่มเซลล์ท่ีไดรั้บการกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิส 30 ไมโครกรัม/มิลลิลิตรร่วมกบัข่อยความเขม้ขน้ 0.025 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 

จากนั้นบ่มเพาะเซลล์ในตูอ้บคาร์บอนไดออกไซด์ร้อยละ 5 อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 24 ชัว่โมง 

เม่ือครบกาํหนดเก็บส่วนนํ้ าท่ีไดจ้ากการกระตุน้เซลล์แต่ละกลุ่มในแอพเพนดอร์ฟและเก็บไวท่ี้ -20 องศา

เซลเซียส จนกวา่จะนาํมาใชท้ดสอบขั้นตอนต่อไป 

3.5.5.1 การตรวจวดัปริมาณอินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 และโพรสตาแกลนดิน อี 2 

 3.5.5.1.1 การตรวจวดัปริมาณอินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 

1. ใชชุ้ดตรวจอีไลซ่าสาํหรับ อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 ของมนุษย ์ 

2. เติม assay diluent ในหลุมทดสอบหลุมละ 100 ไมโครลิตร 

  3. ใส่สารท่ีตอ้งการทดสอบลงในหลุมทดสอบหลุมละ 100 ไมโครลิตรจากนั้นปิดฝาถาดหลุม

ทดสอบดว้ยเทปกาวพลาสติกท่ีแนบมากบัชุดเพื่อป้องกนัการระเหยและปนเป้ือนระหว่างกนั (แผนผงัดงั

แสดงในภาคผนวก จ) 

               4. นาํถาดหลุมทดสอบไปบ่มท่ีอุณหภูมิห้องเป็นเวลา 2 ชัว่โมง จากนั้นแกะเทปกาวพลาสติกออก

ดูดสารละลายท่ีไดท้าํปฏิกิริยาแลว้ออกทั้งหมด ลา้งถาดหลุมทดสอบดว้ยสารละลายสําหรับลา้ง (washing 

buffer) ปริมาตร 100 ไมโครลิตรต่อหลุม เคาะใหแ้หง้บนกระดาษซบั และลา้งซํ้ าจนครบ 4 คร้ัง 

 5. ใส่ conjugate ลงในหลุมทดสอบหลุมละ 200 ไมโครลิตรจากนั้นปิดฝาแผงทดสอบดว้ยเทปกาว

พลาสติกท่ีแนบมากบัชุด 

 6. นาํแผงทดสอบไปบ่มท่ีอุณหภูมิหอ้งเป็นเวลา 2 ชัว่โมงจากนั้นลา้งตามขั้นตอนเหมือนขอ้ 4 

 7. เติม TMB (tetra methyl – benzidine substrate solution) ปริมาตร 200 ไมโครลิตรทุกหลุมบน

แผงทดสอบ แล้วปิดด้วยภาชนะทึบแสง บ่มท่ีอุณหภูมิห้องเป็นเวลา 20 นาที จากนั้นใส่ stop solution 

ปริมาตร 50 ไมโครลิตรทุกหลุม ตรวจสอบโดยการนาํแผงทดสอบไปอ่านผลท่ีเคร่ืองสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ 

ไมโครเพลท รีดเดอร์ ท่ีระดบัความยาวคล่ืน 450 นาโนเมตร  

3.5.5.1.2 การตรวจวดัปริมาณโพรสตาแกลนดิน อี 2 

              1. ใชชุ้ดตรวจอีไลซ่าสาํหรับโพรสตาแกลนดิน อี 2 ของมนุษย ์ 

2. ใส่ Tris buffer ในหลุม NSB (non specific binding) หลุมละ 150 ไมโครลิตรในหลุมBo 

(maximum binding) หลุมละ 100 ไมโครลิตร 



3. สารท่ีตอ้งการทดสอบลงในหลุมทดสอบหลุมละ 100 ไมโครลิตร 

4. ใส่ PGE2 Tracer 50 ไมโครลิตร ทุกหลุม ยกเวน้ ในหลุม Blank และ TA (total activity) 

5. ใส่ PGE2 Antibody 50 ไมโครลิตร ทุกหลุมยกเวน้ในหลุมBlank, TA และ NSB จากนั้นปิดฝา

แผงทดสอบดว้ยเทปกาวพลาสติกท่ีแนบมากบัชุดเพื่อป้องกนัการระเหยและปนเป้ือนระหวา่งกนั (แผนผงัดงั

แสดงในภาคผนวก ฉ) 

6. นาํแผงทดสอบไปบ่มท่ีอุณหภูมิหอ้งเป็นเวลา 2 ชัว่โมง 

7. ลา้งแผงทดสอบดว้ยสารละลายสําหรับลา้ง (washing buffer) ปริมาตร 400 ไมโครลิตรต่อหลุม 

ทิ้งไว ้15- 30 วนิาที เคาะใหแ้หง้บนกระดาษซบั และลา้งซํ้ าจนครบ 5 คร้ัง 

 8. เติม สารละลาย pNPP (para-nitrophenyl phosphate) ปริมาตร 200 ไมโครลิตรทุกหลุมบนแผง

ทดสอบ รวมทั้ง หลุม blank และ TA 

 9. ใส่ Tracer 5 ไมโครลิตร ใน หลุม TA จากนั้นปิดฝาแผงทดสอบดว้ยเทปกาวพลาสติก ปิดไม่ให้

โดนแสง บ่มท่ีอุณหภูมิหอ้งเป็นเวลา 60-90 นาที  

 10. ตรวจสอบโดยการนาํแผงทดสอบไปอ่านผลท่ีเคร่ืองสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ ไมโครเพลท รีด

เดอร์ ท่ีระดบัความยาวคล่ืน 405 นาโนเมตร 

 

4. การวเิคราะห์ทางสถิต ิ

  สถิติเชิงวเิคราะห์ (Analytical statistics) เปรียบเทียบปริมาณของอินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์-ลิวคิน-8 

โพรสตาแกลนดินอี 2 ระหว่างกลุ่มทดลองในการทดสอบฤทธ์ิต้านการอกัเสบ (โดยใช้สถิติ One-way 

analysis of variance (ANOVA) และใชก้ารเปรียบเทียบของ post HOC Multiple Comparisons เป็น Tukey’s 

HSD test  

 

  5. สถานทีท่าํการวจิัย 

 คลินิกศลัยกรรมปริทนัต ์หอ้งปฏิบติัการวจิยัเซลลพ์นัธุศาสตร์ และหอ้งปฏิบติัการอณูชีววิทยา คณะ

ทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น 
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บทที ่4 

ผลการศึกษา 

1. ความเป็นพษิของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลล์สร้างเส้นใยเหงือก 

 เม่ือทาํการทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกโดยการบ่มเพาะ

เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกร่วมกบัสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ต่างๆ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง พบวา่สารสกดั

จากใบข่อยท่ีมีความ เขม้ขน้สูงข้ึนจะทาํให้เซลล์ตายเพิ่มข้ึน โดยสารสกดั จากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.025, 

0.05, 0.1, 0.2, 0.5 และ 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร มีค่าเฉล่ียความเป็นพิษต่อเซลล์ร้อยละ 6.2, 14.7, 24.2, 33.6, 

42.1 และ 51.3 ตามลาํดบั (รูปท่ี 12) เม่ือนาํเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีสัมผสักบัสารสกดัจากใบข่อยความ

เขม้ขน้ 0.1, 0.2, 0.5 และ 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรมาดูดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์พบการเปล่ียนแปลงรูปร่างของ

เซลลโ์ดยเซลลมี์การหดตวัเล็กลง เปรียบเทียบกบัเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่สัมผสักบัสาร (รูปท่ี 13) 

 

                      

 

 

 

 

 

 

   

รูปท่ี 8 ค่าความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ต่างๆต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกเม่ือ

เซลลส์ัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมง 
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รูปท่ี 9 ลกัษณะเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ถูกกระตุน้ (ก) และ ลกัษณะเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีสัมผสักบั

สารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.025, 0.05, 0.1, 0.2, 0.5 และ1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร (ข-ช ตามลาํดบั) 

(กาํลงัขยาย 400 เท่า) 

(ฉ) (ช) 

(ก) 

(ข) (ค) 

(ง) (จ)
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2. ความเป็นพิษของช้ินส่วนสกัดเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสต่อเซลล์สร้างเส้นใย

เหงือก 

 ทาํการทดสอบโดยบ่มเพาะเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกร่วมกบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟ

โรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ต่างๆ เป็นเวลา 24 ชัว่โมง ผลการทดลองพบวา่ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของ

เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 15, 30, 45 และ 90 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร มีค่าเฉล่ียความเป็น

พิษต่อเซลล์ร้อยละ 0.7, 5.7, 20 และ 24.9 ตามลาํดบั จากผลการทดลองจะเห็นว่าเม่ือความเขม้ขน้ของ

ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส สูงข้ึนจะทาํให้เกิดพิษต่อเซลล์สร้างเส้นใย

เหงือกเพิ่มข้ึน (รูปท่ี 14) เม่ือนาํเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีสัมผสักบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 45 และ 90 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรมาดูด้วยกล้องจุลทรรศน์พบการ

เปล่ียนแปลงรูปร่างของเซลลโ์ดยเซลลมี์การหดตวัเล็กลง เปรียบเทียบกบัเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่สัมผสั

กบัสาร (รูปท่ี 15) 

 

 

 

               

 

 

 

 

รูปท่ี 10 ค่าความเป็นพิษของช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ต่างๆ

ต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกเม่ือเซลลส์ัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมง 
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รูปท่ี 11 (ก) ลกัษณะเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ถูกกระตุน้และ ลกัษณะเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีสัมผสักบั

ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสความเขม้ขน้ 15, 30, 45 และ90 ไมโครกรัมต่อ

มิลลิลิตร (ข-จ ตามลาํดบั) (กาํลงัขยาย 400 เท่า) 

 

 

 

  

(ก) 

(ข) (ค) 

(ง) (จ) 
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3. ความเป็นพษิของสารสกดัจากใบข่อยร่วมกบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโร-โมแนส จิงจิ

วาลสิต่อเซลล์สร้างเส้นใยเหงือก 

 เม่ือทาํการบ่มเพาะเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกกบัช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิ

วาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ต่างๆ เป็นเวลา 24 

ชัว่โมง พบวา่ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ร่วมกบัสารสกดัจากใบข่อยความ

เขม้ขน้ 0.025, 0.05, 0.1, 0.2, 0.5 และ 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร มีค่าเฉล่ียความเป็นพิษต่อเซลล์ร้อยละ 3.9, 10, 

15, 19.6, 29.2 และ 38.6 ตามลาํดบั (รูปท่ี 16) เม่ือนาํเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีสัมผสักบัช้ินส่วนสกดัเซลล์

แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัสารสกดัจากใบ

ข่อยความเขม้ขน้0.2, 0.5 และ 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร มาดูดว้ยกลอ้งจุลทรรศน์พบการเปล่ียนแปลงรูปร่าง

ของเซลลโ์ดยเซลลมี์การหดตวัเล็กลง เปรียบเทียบกบัเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่สัมผสักบัสาร (รูปท่ี 17) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 12 ค่าความเป็นพิษของช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 

ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ต่างๆ ต่อเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกเม่ือเซลล์

สัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมง 
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รูปภาพท่ี 13 (ก) ลกัษณะเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ถูกกระตุน้ (ข) เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ี

สัมผสักบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัม 

และเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีสัมผสักบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิสความเขม้ขน้ 30ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.025, 0.05, 

0.1, 0.2, 0.5 และ 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร (ค-ซ ตามลาํดบั) (กาํลงัขยาย 400 เท่า) 

(ก) (ข) 

(ค) (ง) 

(จ) (ฉ) 

(ช) (ซ) 
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4. ผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อปริมาณโพรสตาแกลนดิน อ ี2 

เม่ือกระตุน้เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิสความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร พบวา่มีปริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 สูงข้ึนจากสภาวะ

ท่ีไม่มีการกระตุน้อยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ (p<0.05) โดยปริมาณการหลัง่ท่ีเพิ่มข้ึนเป็น 23 เท่าจากสภาวะท่ี

ไม่มีการกระตุน้ (รูปท่ี18) และสารสกดัจากใบข่อยท่ีความเขม้ขน้ 0.025 และ 0.05 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ไม่

ส่งผลใหเ้กิดการเปล่ียนแปลงปริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 ในขณะท่ีความเขม้ขน้ 0.1 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตรส่งผลให้เกิดการเปล่ียนแปลงปริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 เพิ่มข้ึนเม่ือเปรียบเทียบกบั

สภาวะท่ีไม่มีการกระตุน้ (รูปท่ี19) แต่ในสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์

ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ร่วมกบัการใส่สารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.025 และ 0.05 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตร พบวา่สามารถทาํใหป้ริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 ลดลงจากสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ย

เช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสเพียงอยา่งเดียวอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ (p<0.05) โดยปริมาณการหลัง่โพ

รสตาแกลนดิน อี 2 ลดลงสู่ระดบัใกลเ้คียงกบักลุ่มเซลล์ท่ีไม่ถูกกระตุน้โดยเม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มท่ีถูก

กระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส แต่ไม่มีสารสกดัจากใบข่อย ส่วน

ความเขม้ขน้ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ทาํใหป้ริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 ลดลงเช่นเดียวกนัแต่ไม่

มีนยัสาํคญัทางสถิติ (รูปท่ี 20) 

 

 

 

 

  

 

 

รูปท่ี 14 สัดส่วนการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 ในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วน

สกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรเม่ือ

เซลล์สัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมง เปรียบเทียบกบัเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ถูกกระตุน้      

(* p<0.05) 
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รูปท่ี 15 สัดส่วนการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยสารสกดัจากใบ

ข่อยความเขม้ขน้ต่างๆ เม่ือเซลล์สัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมง เปรียบเทียบกบัเซลล์ท่ีไม่ถูกกระตุน้       

(* p<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 16 สัดส่วนการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดั

เซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัสารสกดัจาก

ใบข่อยความเขม้ขน้ต่างๆ เม่ือเซลล์สัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมงเปรียบเทียบกบัเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ย

ช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสเพียงอยา่งเดียว (*p<0.05) 

* 

0m
g

SAE 0.
02

5m
g

SAE 0.
05

mg

 SAE 0.
1 m

g
0

1000

2000

3000

4000

Concentration of S. asper leaf extract (mg/ml)

PG
E2

(p
g/

m
l)

Pg(-
) S

AE 0

Pg(+
) 3

0m
g

Pg(+
) S

AE 0.
1

Pg(+
) S

AE 0.
05

 

Pg(+
) S

AE 0.
02

5
0

2000

4000

6000

8000

10000

Concentration of SAE (mg/ml) with  30µg/ml sonicated P.g

PG
E

2(
pg

/m
l)

* 
* 



33 

 

5. ผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อปริมาณอนิเตอร์ลวิคิน-6  

 เม่ือกระตุน้เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา

ลิสความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร พบวา่มีปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 สูงข้ึนจากสภาวะท่ีไม่

มีการกระตุน้อยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ (p<0.05) โดยปริมาณการหลัง่ท่ีเพิ่มข้ึนเป็น 19 เท่าจากสภาวะท่ีไม่มี

การกระตุน้ (รูปท่ี 21)  และสารสกดัจากใบข่อยท่ีความเขม้ขน้ 0.025 และ 0.05 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรไม่

ส่งผลให้เกิดการเปล่ียนแปลงปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 ในขณะท่ีความเขม้ขน้ 0.1 มิลลิกรัมต่อ

มิลลิลิตรส่งผลใหเ้กิดการเปล่ียนแปลงปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 เพิ่มข้ึนเม่ือเปรียบเทียบกบัสภาวะท่ี

ไม่มีการกระตุน้ (รูปท่ี 22) แต่ในสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิส ร่วมกบัการใส่สารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.025,0.05 และ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร 

พบวา่สามารถทาํให้ปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 ลดลงจากสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ยเช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิสเพียงอย่างเดียวอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (p<0.05) โดยปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 

ลดลงสู่ระดบัใกลเ้คียงกบักลุ่มเซลลท่ี์ไม่ถูกกระตุน้ (รูปท่ี 23 ) 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 17 สัดส่วนการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 ในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์

แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือเซลลส์ัมผสักบัสาร

เป็นเวลา 24 ชัว่โมงเปรียบเทียบกบัเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ถูกกระตุน้ (* p<0.05) 
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รูปท่ี 18 สัดส่วนการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยสารสกดัจากใบข่อย

ความเขม้ขน้ต่างๆ เม่ือเซลล์สัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมง เปรียบเทียบกบัเซลล์ท่ีไม่ถูกกระตุน้ (* 

p<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 19 สัดส่วนการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์

แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัสารสกดัจากใบ

ข่อยความเขม้ขน้ต่างๆ เม่ือเซลล์สัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชั่วโมงเปรียบเทียบกบัเซลล์ถูกกระตุน้ด้วย

ช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสเพียงอยา่งเดียว (*p<0.05) 
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6. ผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อปริมาณอนิเตอร์ลวิคิน-8  

 เม่ือทาํการบ่มเพาะเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกกบัช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิ

วาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรพบวา่มีปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 สูงข้ึนจากสภาวะท่ี

ไม่มีการกระตุน้อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ (p<0.05) โดยปริมาณการหลัง่ท่ีเพิ่มข้ึนเป็น 1,400 เท่าจากสภาวะท่ี

ไม่มีการกระตุน้ (รูปท่ี 24) ในขณะเดียวกนัสารสกดัจากใบข่อยท่ีความเขม้ขน้ 0.025, 0.05 และ 0.1 มิลลิกรัม

ต่อมิลลิลิตรส่งผลใหเ้กิดการเปล่ียนแปลงปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 อยา่งไม่มีนยัสําคญัทางสถิติ เม่ือ

เปรียบเทียบกบัสภาวะท่ีไม่มีการกระตุน้ (รูปท่ี 25) และในสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์

แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ร่วมกบัการใส่สารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ต่างๆพบว่าสาร

สกดัจากใบข่อยท่ีความเขม้ขน้ 0.025, 0.05 และ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรไม่มีผลลดปริมาณการหลัง่อินเตอร์

ลิวคิน-8 เเม่ือเปรียบเทียบกบัจากสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ยเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส เพียงอยา่ง

เดียว (รูปท่ี 26) 

 

 

                 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 20 สัดส่วนการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 ในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์

แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เม่ือเซลลส์ัมผสักบัสาร

เป็นเวลา 24 ชัว่โมงเปรียบเทียบกบัเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไม่ถูกกระตุน้ (* p<0.05) 
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รูปท่ี 21 สัดส่วนการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 ในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยสารสกดัจากใบข่อย

ความเขม้ขน้ต่างๆ เม่ือเซลลส์ัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชัว่โมงเปรียบเทียบกบัเซลลท่ี์ไม่ถูกกระตุน้(* p<0.05) 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 22 สัดส่วนการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์

แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ความเขม้ขน้ 30 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัสารสกดัจากใบ

ข่อยความเขม้ขน้ต่างๆ เม่ือเซลล์สัมผสักบัสารเป็นเวลา 24 ชั่วโมงเปรียบเทียบกบัเซลล์ถูกกระตุ้นด้วย

ช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสเพียงอยา่งเดียว (*p<0.05) 
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บทที ่5 

อภิปรายผล 

การตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัของร่างกายต่อเช้ือก่อโรคปริทนัตจ์ะส่งผลให้ร่างกายสร้างและ

หลัง่สารอกัเสบซ่ึงจะส่งผลให้มีการทาํลายอวยัวะปริทนัต ์ซ่ึงมีรายงานการตรวจพบปริมาณสารอกัเสบเป็น

จาํนวนมากในอวยัวะปริทนัตแ์ละในนํ้าเหลืองเหงือกในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบ17, 82   

กระบวนการเกิดการอกัเสบและละลายตวัของกระดูกเบา้ฟันจากโรคปริทนัต์อกัเสบเกิดจากการ

กระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริทนัต์โดยตรงและผลทางออ้มจากการตอบสนองภูมิคุม้กนัของร่างกาย โดยเช้ือ

แบคทีเรียและเช้ือก่อโรคปริทนัตจ์ะอยูร่่วมกนัในรูปแบบของแผน่คราบจุลินทรียใ์ตเ้หงือกซ่ึงมีทั้งเช้ือมีชีวิต

และเช้ือท่ีไม่มีชีวติ เม่ือเซลลเ์น้ือเยือ่ปริทนัตใ์นช่องปากซ่ึงประกอบไปดว้ยเซลล์หลายชนิดไดแ้ก่เซลล์สร้าง

เส้นใยเหงือก เซลล์สร้างเส้นใยเอ็นยึดปริทนัต์ เซลล์เยื่อบุผิวเหงือก และเซลล์ภูมิคุ้มกนัของร่างกายถูก

กระตุ้นด้วยเช้ือก่อโรคปริทนัต์ทั้งเช้ือท่ีมีชีวิตและเช้ือท่ีไม่มีชีวิตอยู่ตลอดเวลา พบว่าในสภาวะท่ีมีการ

อกัเสบเซลล์ต่างๆในเน้ือเยื่อปริทนัต์จะมีการสร้างและหลัง่ ไซโตไคน์และสารอกัเสบออกมาเป็นจาํนวน

มาก หลายการศึกษาพบวา่เช้ือก่อโรคปริทนัตท่ี์ไม่มีชีวติหรือส่วนประกอบของเช้ือเช่นเช้ือท่ีถูกทาํให้แตกตวั 

และไลโปโพลีแซคคาไรด์ สามารถกระตุน้เซลล์ของเน้ือเยื่อปริทนัตแ์ละเซลล์ของระบบภูมิคุม้กนัให้มีการ

หลัง่สารอกัเสบและไซโต-ไคน์ออกมาได้ 32, 38 

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกเป็นเซลลท่ี์พบมากท่ีสุดในเน้ือเยื่อปริทนัต์30 โดยปกติแลว้เซลล์สร้างเส้นใย

เหงือกจะทาํหนา้ท่ีผลิตและรักษาสภาวะสมดุลยข์องเมทริกซ์นอกเซลล์ และเน้ือเยื่อโดยการยอ่ยสลายและ

สังเคราะห์เน้ือเยือ่ยดึต่อ และทาํหนา้ท่ีเป็นตวัป้องกนัทางกายภาพในสภาวะปกติ แต่จากการศึกษาพบวา่เม่ือ

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกไดรั้บการกระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริทนัต ์เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกสามารถหลัง่ไซโต

ไคน์และสารอักเสบต่างๆหลายชนิดได้ด้วยตวัเอง31 นอกจากนั้นยงัสามารถเหน่ียวนําเซลล์ของระบบ

ภูมิคุม้กนัของร่างกายทั้งเซลล์ท่ีอยูใ่นบริเวณท่ีมีการอกัเสบและเซลล์ของระบบภูมิคุม้กนัจากแหล่งอ่ืนๆ ให้

มายงับริเวณเน้ือเยื่อปริทนัต์ท่ีมีการติดเช้ือทาํให้มีการตอบสนองต่อเช้ือด้วยการหลัง่ไซโตไคน์และสาร

อกัเสบต่างๆทาํใหเ้กิดการอกัเสบและการละลายตวัของกระดูกตามมา83,  84 โดยไซโตไคน์ ท่ีสัมพนัธ์กบัการ

อกัเสบและการทาํลายของกระดูกมีหลายชนิด เช่นอินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 

โพรสตา-แกลนดินอี 2 ซ่ึงเป็นสารสําคญัท่ีพบว่ามีระดบัสูงข้ึนในอวยัวะปริทนัต์หรือในนํ้ าเหลืองเหงือก

บริเวณท่ีเป็นโรคเม่ือเทียบกบับริเวณท่ีไม่เป็นโรค8-10  

จากเหตุผลดงักล่าวมาทาํให้การรักษาโรคปริทนัตใ์นปัจจุบนันอกจากการรักษาทางกลซ่ึงไดแ้ก่การ

ขดูหินปูนและเกลารากฟันแลว้ยงัไดมี้การพฒันาการรักษาท่ีมีจุดมุ่งหมายเพื่อยบัย ั้งกระบวนการอกัเสบและ

การละลายตวัของกระดูก เช่นวิธีการยบัย ั้งการทาํงานของสารอกัเสบเพื่อลดการทาํลายของเน้ือเยื่อและการ

สลายตวัของกระดูกเบา้ฟันดว้ยการใชแ้อนตีบอดีตา้นไซโตไคน์ 33, 85 และยาตา้นการทาํงานของไซโคลออก

ซีจิเนส-2 (COX-2 inhibitor)86-87 



ปัจจุบนัไดมี้การนาํสมุนไพรมาใชใ้นทางทนัตกรรมมากข้ึน โดยผลการศึกษาเม่ือใชส้ารสกดัจากใบ

ข่อยในรูปแบบการฉีดลา้งในร่องลึกปริทนัตร่์วมกบัการขดูหินปูนเกลารากฟันในผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบ

เร้ือรังในระยะคงสภาพ มีค่าดชันีเหงือกอกัเสบลดลงอยา่งมีนยัสาํคญั37 และการศึกษาในระดบัโมเลกุลพบวา่

สารสกดัจากใบข่อยมีฤทธ์ิในการตา้นการอกัเสบในเซลล์โมโนไซต์และเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกเม่ือดูจาก

ระดบัการแสดงออกของอินเตอร์ลิวคิน-1 เบตา้ และไซโคลออกซีจีเนส-2 พบวา่มีระดบัการแสดงออกลดลง

อยา่งมีนยัสาํคญัเช่นเดียวกนั38  ซ่ึงในกระบวนการอกัเสบนั้น มกัมีการผลิตและหลัง่สารอกัเสบรวมทั้งไซโต

ไคน์หลายชนิดเช่น อินเตอร์ลิวคิน ทูเมอร์เนโครซิสแฟคเตอร์ และโพรสตาแกลนดิน การศึกษาคร้ังน้ีเป็น

การศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยโดยศึกษาปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 และโพรส

ตา-แกลนดิน อี 2 ในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกท่ีไดรั้บการกระตุน้จากช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือ พอร์ไฟ

โรโมแนส จิงจิวาลิส  แมว้า่การศึกษาน้ีใชส่้วนสกดัจากเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสท่ีถูกทาํให้แตกตวั

โดยไม่ไดใ้ช้ตวักระตุน้ท่ีเป็นสารบริสุทธ์ิเพียงชนิดใดชนิดหน่ึงท่ีสกดัจากเช้ือมาทาํการศึกษา แต่อย่างไรก็

ตามการศึกษาน้ีสามารถเทียบเคียงไดก้บัการเกิดพยาธิสภาพของโรค ปริทนัตอ์กัเสบท่ีเกิดข้ึนจริงในร่างกาย

ไดม้ากกวา่ใชต้วักระตุน้ท่ีเป็นสารบริสุทธ์ิเพียงชนิดใดชนิดหน่ึง  

การศึกษาน้ีไดท้าํการศึกษาผลของสารสกดัจากใบข่อยโดยศึกษาปริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน 

อี 2  อินเตอร์-ลิวคิน-6  และอินเตอร์ลิวคิน-8 ในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไดรั้บการกระตุน้จากช้ินส่วนสกดั

เซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส พบว่าสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.05 และ 0.025 

มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรสามารถลดปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 จากสภาวะท่ีเซลลถู์กกระตุน้ได ้2.7 และ 8 

เท่าตามลาํดบั และลดการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 จากสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ไดป้ระมาณ 7 และ 9 เท่า

ตามลาํดบัเช่นเดียวกนั ส่วนสารสกดัจากใบข่อยท่ีความเขม้ขน้ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรทาํให้ปริมาณการ

หลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 เพิ่มข้ึนประมาณ 1.5 เท่า ดงันั้นอาจกล่าวไดว้า่สารสกดัจากใบข่อยมีฤทธ์ิในการตา้น

การอกัเสบในเซลล์ของระบบภูมิคุม้กนัโดยลดปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 และโพรสตาแกลนดิน อี 2 

แต่ไม่มีผลลดปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 

กลไกท่ีสารสกดัจากใบข่อยใชใ้นการยบัย ั้งการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 และโพรสตาแกลน-ดิน อี 2 ใน

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกท่ีไดรั้บการกระตุน้จากช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

ยงัไม่เป็นท่ีทราบแน่ชดั การท่ีสารสกดัจากใบข่อยสามารถลดปริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2ใน

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกนั้น อาจเป็นไปไดว้า่สารสกดัจากใบข่อยมีผลต่อเอนไซมไ์ซโคลออกซีจีเนส และ

ส่งผลให้ลดการสังเคราะห์โพรสตาแกลนดิน เน่ืองจากในการศึกษาท่ีผ่านมาพบวา่สารสกดัจากใบข่อยมี

ฤทธ์ิในการตา้นการอกัเสบในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือก เม่ือดูจากระดบัการแสดงออกของไซโคลออกซี

จีเนส- 238  ซ่ึงการสร้างและหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 เกิดข้ึนเม่ือเช้ือแบคทีเรียและปัจจยัจากภูมิคุม้กนั

ของร่างกายทาํให้เกิดการทาํลายเน้ือเยื่อและการทาํลายน้ีทาํให้ฟอสโฟไลปิด (phospholipid) ในเยื่อหุ้ม

เซลล์ถูกเปล่ียนแปลงโดย ฟอสโฟไลเปสเอสอง (phospholipase A2) ไปเป็นกรดเอราคิโดนิคอิสระ (free 

arachidonic acid) กรดเอราคิโดนิคจะถูกเปล่ียนโดยเอนไซม์ไซโคลออกซีจีเนส หรือไลพอกซีจีเนส 
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(lipoxygenase) ใหเ้ป็นผลิตภณัฑอ่ื์นต่อ ซ่ึงโพรสตาแกลนดิน อี 2 เป็นผลิตภณัฑท์า้ยสุดของวิถีไซโคลออก

ซีจีเนส (รูปท่ี 29) นอกจากนั้ นยงัพบว่ามีวิถีสัญญาณและทรานสคริพชั่นแฟคเตอร์อ่ืนท่ีเก่ียวข้องกับ

กระบวนการสร้างโพรสตาแกลนดิน อี 231   

การสร้างและหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 เกิดข้ึนเม่ือปัจจยัการก่อโรคจบักบัตวัรับบนผิวเซลล์ (ligand-

binding receptor; IL-6R) และตวัรับท่ีล่องลอย (soluble receptor) ได้แก่ ไกลโคลโปรตีน จีพี 130 

(glycoprotein chain; gp130) ทาํให้เกิดการส่งวิถีสัญญาณ (signal pathway) เขา้ไปในเซลล์เร่ิมจากการ

กระตุน้วิถีสัญญาณเจนัส ไคเนส (Janus-associated kinases - signal transducer and activator of 

transcription; (JAKs-STAT) และไมโทเจน-แอคทิเวเตดโปรตีนไคเนส (Mitogen-activated protein kinase; 

MAPK)โดยอาศยัโมเลกุลสัญญาณ (signaling molecule) ทาํให้เกิดการแสดงออกของยีน ซ่ึงทาํให้มีการเพิ่ม

การหลัง่ไซโตไคน์ จากเซลล์7 (รูปท่ี 23 ก) และจากการศึกษาก่อนหนา้พบวา่ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือ

พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส  และไลโปโพลีแซคคาไรด์ของเช้ือสามารถเหน่ียวนาํให้เซลล์สร้างเส้นใย

เหงือกมีการแสดงออกของตวัรับโทล-ไลค ์2 และ 4 (Toll-like receptor; TLR) เพิ่มข้ึน88  การจบัของสารจาก

เช้ือแบคทีเรียกับตวัรับโทล-ไลค์บนเยื่อหุ้มเซลล์ โดยผ่านทางโมเลกุลต่างๆ เช่น เอ็มวายดี88 (myeloid 

differentiation primary response gene 88; MyD88)ไอแรค (interleukin-1 receptor-associated kinase; 

IRAK) ทราฟ6 (TNF receptor-associated factor; TRAF 6) ทาํให้เกิดการกระตุน้ไคเนส (kinase) และ 

ทรานสคริพชัน่ แฟคเตอร์ (transcription factor) ท่ีสําคญัไดแ้ก่ เอพี-1 (activating protein-1; AP-1) และ

นิวเคลียร์ แฟคเตอร์- แคบป้าบี (nuclear factor-kB; NF-kB) ทาํให้เกิดการแสดงออกของยีนของสารอกัเสบ

และไซโตไคน์ (รูปท่ี 23 ข) ซ่ึงทาํใหมี้การเพิ่มการหลัง่สารอกัเสบและไซโตไคน์หลายชนิดจากเซลล์ ไดแ้ก่ 

อินเตอร์ลิวคิน-1 อินเตอร์ลิวคิน-6 อินเตอร์ลิวคิน-8 นอกจากนั้นผลการศึกษาโดย Tabeta89 เม่ือใชไ้ลโปโพลี

แซคคาไรด์ของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสกระตุน้เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์ไดเ้สนอแนะว่า 

ไลโปโพลีแซคคาไรด์ของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส กระตุน้เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของมนุษยผ์า่น

ทางตวัรับโทล-ไลค์ 4 และแอนติบอดีต่อตวัรับโทล-ไลค์  4 สามารถยบัย ั้งการกระตุน้เซลล์สร้างเส้นใย

เหงือกไดโ้ดยทาํใหมี้การแสดงออกของยนีอินเตอร์ลิวคิน-6 ลดลง  
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รูปท่ี 23 แสดงวิถีสัญญาณท่ีมีผลต่อการสร้างอินเตอร์ลิวคิน-6 (ก) ผา่น STAT3 และ MAPK7
 และ (ข) ผา่น

ตวัรับโทล-ไลค์31
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รูปท่ี 24 แสดงการสร้างผลิตภณัฑ ์จากกรดเอราคิโดนิค31 

 

ดงันั้นการท่ีสารสกดัจากใบข่อยมีผลลดปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 และโพรสตาแกลนดิน อี 

2 จากสภาวะท่ีเซลลถู์กกระตุน้นั้น อาจมีกลไกท่ีเป็นไปไดห้ลายประการดงัน้ี 

1. มีผลต่อตวักระตุน้ไดแ้ก่ ช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ทาํให้ไม่

สามารถจบักบัตวัรับหรือจบักบัตวัรับไดน้อ้ยลง 

2. มีผลต่อตวัรับไดแ้ก่โทล-ไลค ์และตวัรับอินเตอร์ลิวคิน-6 ทาํให้ไม่สามารถจบักบัตวัรับได ้หรือ

จบัไดน้อ้ยลง 

3. มีผลต่อโมเลกุลส่งสัญญาณ หรือทรานสคริพชัน่ แฟคเตอร์ ตวัใดตวัหน่ึงทาํให้ขดัขวางการส่ง

สัญญาณเขา้ไปในเซลล ์

4. มีผลใหเ้กิดการสร้างสารใดๆซ่ึงมีผลไปขดัขวางการสร้างอินเตอร์ลิวคิน-6 และโพรสตาแกลนดิน 

อี 2 

เม่ือทดสอบโดยกระตุ้นเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกด้วยช้ินส่วนสกัดเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโร

โมแนส จิงจิวาลิส พบว่ามีปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 สูงข้ึนจากสภาวะท่ีไม่มีการกระตุน้อย่างมี

นยัสําคญัทางสถิติ ซ่ึงสอดคลอ้งกบัหลายการศึกษา47, 32  อาจเป็นไปไดว้า่เวลาท่ีใชใ้นการกระตุน้เซลล์สร้าง

เส้นใยเหงือกดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสในการศึกษาคร้ังน้ีอยูใ่นระยะ

Membrane Phospholipids 

 Phospholipase A2 

Arachidonic acid 

 COX 1 & COX 

 

 5- Lipoxygenase 

 Prostaglandins 

 Prostacyclines 

Thromboxane 

 

 

 Leukotrienes 

Hydroxy eicosatetraeonic acid 

 

 Lipoxins 

 cell-cell interaction 

 



การตอบสนองการติดเช้ือเฉียบพลนั (accute inflammation  phase) ทาํให้เซลล์สร้างเส้นใยเหงือกมีการหลัง่

สารอกัเสบต่างๆท่ีเก่ียวขอ้งรวมทั้งอินเตอร์ลิวคิน-8 ในปริมาณท่ีสูงเพื่อเหน่ียวนาํเม็ดเลือดขาว โมโนไซต ์มา

โครฟาจ ให้เขา้มากาํจดัและทาํลายเช้ือโรคในบริเวณท่ีมีการติดเช้ือ90, 91 เม่ือเปรียบเทียบปริมาณการหลัง่

อินเตอร์ลิวคิน-8 ในสภาวะท่ีมีสารสกดัจากใบข่อยความเขม้ขน้ 0.1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรร่วมกบัช้ินส่วน

สกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส พบว่ามีปริมาณการหลัง่สูงข้ึนจากสภาวะท่ีถูกกระตุน้

ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส เพียงอยา่งเดียวอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติโดย

พบว่ามีปริมาณสูงกว่า 1.7 เท่าซ่ึงอาจเป็นไปได้ว่ามีสารประกอบในสารสกดัจากใบข่อยเช่นเอนไซม์

ต่างๆ92,93 สามารถกระตุน้เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกให้หลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 ไดม้ากข้ึนจึงพบแนวโนม้ปริมาณ

การหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 ท่ีสูงข้ึน อยา่งไรก็ตามการศึกษาคร้ังน้ีใชส้ารสกดัหยาบของใบข่อย (crude extract) 

ซ่ึงมีสารประกอบหลายชนิด70 จึงไม่สามารถระบุไดช้ดัเจนวา่สารประกอบ หรือเอนไซมช์นิดใดทาํให้เกิดผล

ดงักล่าว ดงันั้นจึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป 

แมว้า่หลายการศึกษาจะพบวา่ระดบัของอินเตอร์ลิวคิน-8 ในฟันท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรังจะมี

ปริมาณสูงกวา่บริเวณท่ีมีเหงือกปกติ 10, 27 อยา่งไรก็ตามการท่ีสารสกดัจากใบข่อยมีผลให้เซลล์สร้างเส้นใย

เหงือกหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 ปริมาณสูงในระยะการตอบสนองการติดเช้ือเฉียบพลนัอาจให้ผลดีในแง่การ

ส่งเสริมให้เกิดการเคล่ือนท่ีของนิวโทรฟิลจาํนวนมากมารวมกนัท่ีเน้ือเยื่อท่ีมีการติดเช้ืออกัเสบเพื่อผลใน

การทาํลายและต่อตา้นเช้ือก่อโรคได ้แต่ในทางตรงกนัขา้ม อินเตอร์ลิวคิน-8 ปริมาณสูงก็ส่งผลทาํให้เกิดการ

อักเสบของอวยัวะปริทันต์ได้เช่นเดียวกัน ดังนั้ นจึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมต่อไปทั้ งการศึกษาใน

หอ้งปฏิบติัการและทางคลินิกเก่ียวกบัผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อการตอบสนองของระบบภูมิคุม้กนัของ

ร่างกายต่อไป 
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บทที ่6 

สรุปและข้อเสนอแนะ 

1. สรุปผลการวจัิย 

1.1 สารสกดัจากใบข่อยมีผลต่อการตา้นการอกัเสบในเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกของมนุษยเ์ม่ือดูจาก

ปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 และโพรสตาแกลนดิน อี 2โดยผลการศึกษาพบวา่สารสกดัจากใบข่อยมีผล

ลดปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 และโพรสตาแกลนดิน อี 2 ลงจากสภาวะท่ีเซลล์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วน

สกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิสไดอ้ยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ (p<0.05) 

1.2 สารสกดัจากใบข่อยไม่มีผลลดปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8ในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของ

มนุษยท่ี์ถูกกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

 

 2. ข้อเสนอแนะ 

           การศึกษาเพื่อยืนยนัผลถึงฤทธ์ิของสารสกดัจากใบข่อยในการตา้นการอกัเสบและการละลายตวัของ

กระดูกควรทาํการศึกษาในกลุ่มตวัอยา่งท่ีมีขนาดใหญ่ข้ึน และศึกษาถึงผลต่อสารอกัเสบชนิดอ่ืนๆท่ีมีความ

เก่ียวขอ้งกบักระบวนการการอกัเสบและการละลายตวัของกระดูกเพื่อให้ทราบกลไกในการตา้นการอกัเสบ

และละลายตวัของกระดูก 

นอกจากนั้นการศึกษาคร้ังน้ีใชส้ารสกดัหยาบของใบข่อย (crude extract) ซ่ึงมีสารประกอบหลาย

ชนิด จึงไม่สามารถระบุไดช้ดัเจนวา่สารประกอบ หรือเอนไซมช์นิดใดทาํให้เกิดผลดงักล่าว ดงันั้นจึงควรมี

การศึกษาเพิ่มเติมต่อไป 
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ภาคผนวก ก 

 

         แสดงแผนผงัการทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

  

                                

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                              

                                         

 

 

 

 

 

 

 

 แสดงการทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

- S1-S5 แสดงเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกจากอาสาสมคัร รายท่ี 1-5 โดยแต่ละตวัอยา่งตรวจซํ้ า 3 คร้ัง 

-          แสดงหลุมทดสอบท่ีมีการใชท้ดสอบ 

-          แสดงหลุมทดสอบท่ีไม่ไดใ้ชท้ดสอบ 
 

 

  1        2       3       4       5         6       7        8       9       10      11      12 

  1        2       3       4       5         6       7        8       9       10      11      12 

A 

B 

C 

D 

E 

F 

G 

H 

 

A 

B 

C 

D 

E 

F 

G 

H 

 

ความหนาแนน่เซลล์ 1×104 เซลล์ตอ่หลมุ 
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ภาคผนวก ข 

 

        แสดงแผนผงัการทดสอบความเป็นพิษของช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

 ต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

                                

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                   

                                          

 

 

 

 

 

 

 แสดงการทดสอบความเป็นพิษของช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ต่อ

เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

- S1-S5 แสดงเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกจากอาสาสมคัร รายท่ี 1-5 โดยแต่ละตวัอยา่งตรวจซํ้ า 3 คร้ัง 

-          แสดงหลุมทดสอบท่ีมีการใชท้ดสอบ 

         แสดงหลุมทดสอบท่ีไม่ไดใ้ชท้ดสอบ 
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ภาคผนวก ค 

 

        แสดงแผนผงัการทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยร่วมกบัช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตก 

ของเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ต่อเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของมนุษย ์

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

  

 

                                

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 แสดงการทดสอบความเป็นพิษของสารสกดัจากใบข่อยร่วมกบัช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือพอร์

ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

- S1-S5 แสดงเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกจากอาสาสมคัร รายท่ี 1-5 โดยแต่ละตวัอยา่งตรวจซํ้ า 3 คร้ัง 

-          แสดงหลุมทดสอบท่ีมีการใชท้ดสอบ 

-          แสดงหลุมทดสอบท่ีไม่ไดใ้ชท้ดสอบ 
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ภาคผนวก ง 

 

การกระตุน้เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 

และสารสกดัจากใบข่อย 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

    

 

 

              แสดงการกระตุน้เซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลลแ์ตกของพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวา                    

 ลิส และสารสกดัจากใบข่อยโดยแบ่งกลุ่มทดสอบเป็น 8 กลุ่ม              

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 
 กลุม่ 1.  HGFs แถว A1-A3                                          กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว A4-A6 

 กลุม่ 3. HGFs + ขอ่ย 0.1 mg/ml แถว B1-B3               กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ขอ่ย 0.1 mg/ml แถว B4-B6 

 กลุม่  5. HGFs + ขอ่ย 0.05 mg/ml แถว C1-C6            กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ขอ่ย 0.05 mg/ml แถว C4-C6 

 กลุม่ 7. HGFs + ขอ่ย 0.025 mg/ml แถว D1-D3          กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ขอ่ย 0.025 mg/ml แถว D4-D6 
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ภาคผนวก จ 

 

แผนผงัการตรวจสาํหรับ อินเตอร์ลิวคิน-6 และอินเตอร์ลิวคิน-8 ดว้ยวธีิอีไลซ่า 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

Plate ท่ี 1 
                        

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

       

 

 

Plate ท่ี 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  แสดงการตรวจสาํหรับ อินเตอร์ลิวคิน-6 และอินเตอร์ลิวคิน-8 ดว้ยวธีิอีไลซ่า 

- Sample 1-5 แสดงเซลล์สร้างเส้นใยเหงือกจากอาสาสมคัรรายท่ี 1-5 โดยแต่ละตวัอยา่งตรวจซํ้ า 3 

คร้ังโดยแบ่งกลุ่มทดสอบเป็น 8 กลุ่มดงัน้ี 
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Plate ท่ี 1 

Sample ท่ี 1    

  

 

 

 

Sample ท่ี 2    

 

 

 

 

Sample ท่ี 3  

 

 

 

 

 

- กลุ่ม Standard  แถว 1 และ แถว 2 (A-H) 

- กลุ่ม Blank แถว 12 (A-H) 

Plate ท่ี 2 

Sample ท่ี 4   

 

 

 

Sample ท่ี 5   

 

 

 

- กลุ่ม Standard  แถว 1 และ แถว 2 (A-H) 

- กลุ่ม Blank แถว 10 (A-H) 

 กลุม่ 1.  HGFs แถว A3-A5                                   กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว B3-B5 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว C3-B5        กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว D3-D5 

 กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว E3-E5     กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว F3-F5 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว G3-G5    กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว H3-H5 

  
  กลุม่ 1.  HGFs แถว A6-A8                                  กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว B6-B8 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว C6-C8       กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว D6-D8 

 กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว E6-E8    กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว F6-F8 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว G6-G8   กลุม่8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว H6-H8 

  
 กลุม่ 1.  HGFs แถว A9-A11                                 กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว B9-B11 

กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว C9-C11      กลุม่ 4. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว D9-D11 

กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว E9-E11   กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว F9-F11 

กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว G9-G11 กลุม่8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว H9-H11 

  
 

 กลุม่ 1.  HGFs แถว A3-A5                                     กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว B3-B5 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว C3-B5          กลุม่ 4. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว D3-D5 

 กลุม่ 5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว E3-E5        กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว F3-F5 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว G3-G5      กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว H3-H5 

  
  กลุม่ 1.  HGFs แถว A6-A8                                      กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว B6-B8 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว C6-C8           กลุม่ 4. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว D6-D8 

 กลุม่ 5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว E6-E8         กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว F6-F8 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว G6-G8       กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว H6-H8 

  
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาคผนวก ฉ 

แผนผงัการตรวจสาํหรับโพรสตาแกลนดิน อี 2 ดว้ยวธีิอีไลซ่า 
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Plate ท่ี 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plate ท่ี 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 รูปท่ี 13 แสดงการตรวจสาํหรับ โพรสตาแกลนดิน อี 2 ดว้ยวธีิอีไลซ่า  

Subject 1-5 แสดงเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกจากอาสาสมคัรรายท่ี 1-5 โดยแต่ละตวัอยา่งตรวจซํ้ า 3 คร้ัง 

- NBS = non specific binding 

- B0 = maximum binding 

- TA = total activity 

โดยแบ่งกลุ่มทดสอบเป็น 8 กลุ่มดงัน้ี 
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Plate ท่ี 1 
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- กลุ่ม Standard  แถว 3 และ แถว 3 (A-H) 

- กลุ่ม Blank แถว 1 (A-B) , NBS แถว 1 (C-D) ,B0 แถว 1 (E-G) , TA แถว 1 H 

Plate ท่ี 2 

Sample ท่ี 4   

 

 

 

Sample ท่ี 5   

 

 

 

- กลุ่ม Standard  แถว 3 และ แถว 3 (A-H) 

- กลุ่ม Blank แถว 1 (A-B) , NBS แถว 1 (C-D) ,B0 แถว 1 (E-G) , TA แถว 1 H 

 

 กลุม่ 1.  HGFs แถว A4-A6                                     กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว A4-A6 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B1-B3          กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B4-B6 

 กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C1-C6       กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C4-C6 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D1-D3      กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D4-D6 

  
  กลุม่ 1.  HGFs แถว A7-A9                                      กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว A4-A6 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B1-B3           กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B4-B6 

 กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C1-C6        กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C4-C6 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D1-D3       กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D4-D6 

  
 
 กลุม่ 1.  HGFs แถว A1-A3                                          กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว A4-A6 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B1-B3               กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B4-B6 

 กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C1-C6            กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C4-C6 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D1-D3          กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D4-D6 

  
 

 กลุม่ 1.  HGFs แถว A10-A12                                  กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว A4-A6 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B1-B3           กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B4-B6 

 กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C1-C6        กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C4-C6 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D1-D3       กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D4-D6 

  
  กลุม่ 1.  HGFs แถว A1-A3                                      กลุม่ 2. HGFs +Pg. (30 µg/ml) แถว A4-A6 

 กลุม่ 3. HGFs + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B1-B3           กลุม่ 4 HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.1 mg/ml แถว B4-B6 

 กลุม่  5. HGFs + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C1-C6        กลุม่ 6. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.05 mg/ml แถว C4-C6 

 กลุม่ 7. HGFs + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D1-D3       กลุม่ 8. HGFs +Pg. (30 µg/ml) + ข่อย 0.025 mg/ml แถว D4-D6 
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ภาคผนวก ช 

หนงัสือรับรองจริยธรรมการวจิยัในมนุษย ์
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ภาคผนวก ซ 

เอกสารคาํช้ีแจงสาํหรับอาสาสมคัรและแบบยนิยอมอาสาสมคัร 
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เอกสารคําช้ีแจงสําหรับอาสาสมัคร 

ช่ือโครงการวจิยั 

“ผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อการตอบสนองการอกัเสบโดยเซลลส์ร้างเสน้ใยเหงือกของมนุษย ์ท่ีถูกกระตุน้ดว้ยเช้ือพอร์

ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส” 

หัวหน้าโครงการวจิยั 

ทพญ.วยรีุ จูมพลหลา้  ภาควชิาปริทนัตวทิยา  คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น  

หัวหน้าโครงการวจิยัร่วม  

           ผศ.ทพญ.ดร.ดุษฎี หอมดี  ภาควชิาปริทนัตวทิยา คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น 

           รศ.ทพญ.ดร.สุวมิล ทวชียัศุภพงษ ์ ภาควชิาวนิิจฉยัช่องปาก คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น 

           อ.ทพญ. จุติพร พนมบวัเลิศ ภาควชิาปริทนัตวทิยา คณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวทิยาลยัขอนแก่น 

  โรคปริทนัตอ์กัเสบเกิดจากปัจจยัสาํคญัคือเช้ือก่อโรคปริทนัตแ์ละการตอบสนองของภูมิคุม้กนัของร่างกาย

ซ่ึงจะผลิตสารอกัเสบชนิดต่างๆตอบสนองต่อการเกิดโรคและเป็นผลให้มีการทาํลายอวยัวะปริทนัต์ตามมา ดงันั้นหาก

สามารถยบัย ั้งหรือลดการสร้างสารอกัเสบจะสามารถลดหรือยบัย ั้งการทาํลายของอวยัวะปริทนัต์ได ้ โครงการวิจยัน้ีจะ

ศึกษาฤทธ์ิในการตา้นการอกัเสบจากสารสกดัจากใบข่อยในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก ท่ีไดรั้บการกระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริ

ทนัตซ่ึ์งผลจากการศึกษาน้ีจะสามารถประยกุตใ์ชเ้ป็นแนวทางในการคิดคน้หาวิธีรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบ ร่วมกบัการใช้

สมุนไพรไทยในทางคลินิกต่อไป 

วตัถุประสงค์ของการวจิยั 

เพ่ือจะศึกษาฤทธ์ิในการตา้นการอกัเสบจากสารสกดัจากใบข่อยในเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือก ท่ีไดรั้บการกระตุน้

จากเช้ือ   

               พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส  

การเข้าร่วมโครงการวจิยั 

การเขา้ร่วมในโครงการน้ีเป็นไปดว้ยความสมคัรใจและไม่เสียค่าใชจ่้ายแต่อยา่งใด หากไม่ยนิดีเขา้ร่วมจะไม่มี   

ผลกระทบใดๆทั้งในปัจจุบนัและอนาคตในดา้นการไดรั้บบริการจากสถานบริการใดๆทั้งส้ิน 

ขั้นตอนการปฏิบัตติวัหากท่านเข้าร่วมโครงการวจิยั 

เม่ือท่านตดัสินใจเขา้ร่วมการวิจยัและเซ็นช่ือเป็นหลกัฐานในแบบยินยอมอาสาสมคัรแลว้  ท่านจะไดรั้บการซัก

ประวติัเก่ียวกบัประวติัทางการแพทย ์ประวติัการใชย้า และไดรั้บการตรวจช่องปากและประเมินสภาพช่องปากก่อนเก็บ

ตวัอยา่งเน้ือเยือ่ปริทนัต ์ขนาด 10 มม.×2 มม.× 2 มม. ในระหวา่งท่ีมีการผ่าตดัเหงือกเพ่ือเพ่ิมความยาวตวัฟันซ่ึงเหมือนการ

เขา้รับการรักษาตามปกติกล่าวคือเป็นการเก็บส่วนเน้ือเยื่อเหงือกท่ีไดรั้บการตดัท้ิงจากขั้นตอนการผ่าตดัศลัยกรรมปริทนัต์

เพ่ือเพ่ิมความยาวของตวัฟัน ซ่ึงตอ้งทาํการตดัส่วนเน้ือเยื่อเหงือกของผูป่้วยออกอยูแ่ลว้ ขั้นตอนการทาํจะทาํภายใตย้าชา

เฉพาะท่ีขนาดเหมาะสมตามปกติซ่ึงจะไม่ก่อใหเ้กิดความเจ็บปวดหรืออนัตรายเพ่ิมข้ึนต่อผูป่้วย รวมทั้งขนาดเน้ือเยือ่ท่ีไดม้า

เป็นขนาดปกติท่ีตอ้งไดรั้บการตดัท้ิงจากขั้นตอนการผา่ตดัตามท่ีวางแผนการรักษาไว ้และไม่มีการขอเก็บช้ินเน้ือเยือ่เพ่ิม  

ความเส่ียงและ/หรือความไม่สบายทีอ่าจเกดิขึน้  

 เป็นการเก็บส่วนเน้ือเยือ่เหงือกท่ีไดรั้บการตดัท้ิงจากขั้นตอนการผา่ตดัศลัยกรรมปริทนัตเ์พ่ือเพ่ิมความยาวของตวั

ฟัน ขั้นตอนการทาํจะทาํภายใตย้าชาเฉพาะท่ีขนาดเหมาะสมตามปกติรวมทั้งขนาดเน้ือเยือ่ท่ีไดม้าเป็นขนาดปกติท่ีตอ้ง

ไดรั้บการตดัท้ิงจากขั้นตอนการผา่ตดั ดงันั้นจะไม่ก่อใหเ้กิดความเจ็บปวดหรืออนัตรายต่อผูป่้วยเพ่ิมข้ึนแต่อยา่งใด  



ประโยชน์ทีอ่าสาสมคัรจะได้รับ 

ช้ินเน้ือเยือ่เหงือกท่ีไดรั้บการตดัท้ิงในขั้นตอนการผา่ตดัศลัยกรรมปริทนัตเ์พ่ือเพ่ิมความยาวของตวัฟันจะถูกนาํไป

เพาะเล้ียงเซลลส์ร้างเสน้ใยเหงือกเพ่ือนาํไปทดสอบศึกษาฤทธ์ิในการตา้นการอกัเสบจากสารสกดัจากใบข่อยในเซลลส์ร้าง

เสน้ใยเหงือก ท่ีไดรั้บการกระตุน้จากเช้ือก่อโรคปริทนัต ์ซ่ึงความรู้ท่ีไดจ้ากการศึกษาคร้ังน้ีจะสามารถนาํมาประยกุตใ์ชเ้ป็น

แนวทางสาํหรับคิดคน้วธีิการป้องกนัและรักษาโรคปริทนัตอ์กัเสบจากสารสกดัใบข่อย  

การรักษาความลบั 

ขอ้มูลทั้งหมดท่ีไดจ้ากการตรวจวินิจฉัยสภาวะปริทนัต ์และตวัอยา่งเน้ือเยื่อปริทนัต ์รวมทั้งขอ้มูลต่างๆ เก่ียวกบั

ตวัท่านจะถูกเก็บเป็นความลบัและจะไม่ปรากฏช่ือท่านในส่ิงพิมพห์รือการเผยแพร่ใดๆ  

ช่ือ/ทีอ่ยู่/โทรศัพท์ของผู้รับผดิชอบโครงการวจิยัทีต่ดิต่อได้สะดวก 

ทพญ.วยุรี จูมพลหลา้ ภาควิชาปริทนัตวิทยาคณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัขอนแก่น  อ.เมือง  จงัหวดั

ขอนแก่น รหัสไปรษณีย ์ 40002   โทรศพัท์ 043-20-2405 โทรศพัท์มือถือ  080-0083322 โทรสาร 043-202862 

Email mywayuree@yahoo.co.th  

แหล่งให้ข้อมูลหากมข้ีอสงสัยเกีย่วกบัสิทธิของอาสาสมคัร  

สาํนกังานคณะกรรมการจริยธรรมการวิจยัในมนุษยม์หาวิทยาลยัขอนแก่น ชั้น 17 อาคารสมเด็จพระศรีนคริน

ทราบรมราชชนนี คณะแพทยศาสตร์  โทรศพัท ์0-4336-6616-7 เบอร์ภายใน 66616, 66617 โทรสาร 0-4336-6617 
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แบบยนิยอมอาสาสมคัรแบบยนิยอมอาสาสมคัร  

  

ขา้พเจา้ (นาย/นางสาว)………………………….……….นามสกลุ…………………………………อาย…ุ….ปี.........เดือน 

อยูบ่า้นเลขท่ี...................หมู่ท่ี……….ซอย..................................................ถนน......................................................... 

แขวง/ตาํบล.......................................เขต/อาํเภอ........................................จงัหวดั...................................................... 

รหสัไปรษณีย.์....................................บตัรประชาชนเลขท่ี....................................................................................... 

ไดรั้บฟังคาํอธิบายดว้ยวาจาจาก นางสาว ปนดัดา  ขนัธะเกษ  และ ไดรั้บเอกสารคาํช้ีแจงเก่ียวกบัการเป็นอาสาสมคัรใน

โครงการวจิยัเร่ือง “ผลของสารสกดัจากใบข่อยต่อการตอบสนองการอกัเสบโดยเซลลส์ร้างเสน้ใยเหงือกของมนุษย ์ท่ีถูก

กระตุน้ดว้ยเช้ือพอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส ” และไดรั้บทราบถึงรายละเอียดของโครงการวจิยัเก่ียวกบั 

- วตัถุประสงคแ์ละระยะเวลาท่ีทาํการวจิยั 

- ขั้นตอนและวธีิการปฏิบติัตวัท่ีขา้พเจา้ตอ้งปฏิบติั 

- ผลประโยชน์ท่ีขา้พเจา้จะไดรั้บ รวมทั้งผลประโยชน์ท่ีเกิดข้ึนจากการวจิยัอยา่งละเอียด 

- ผลขา้งเคียงท่ีอาจเกิดข้ึนจากการเขา้ร่วมโครงการ 

- การท่ีขา้พเจา้สามารถถอนตวัจากการศึกษาน้ีเม่ือใดก็ไดถ้า้ขา้พเจา้ปรารถนา โดยไม่เสียสิทธ์ิใดๆ ในการรับการ

รักษาพยาบาลท่ีจะเกิดข้ึนตามมาในโอกาสต่อไปทั้งในปัจจุบนัและอนาคต ณ สถานพยาบาลแห่งน้ีหรือสถานพยาบาลอ่ืน 

และหากเกิดมีอาการขา้งเคียงข้ึน ขา้พเจา้จะรายงานใหผู้ว้จิยัหรืออาจารยท่ี์ปรึกษาโครงการวจิยัทราบทนัที 

- ผูว้ิจยัและ/หรือผูใ้ห้ทุนสนบัสนุนการวิจยัขอให้คาํรับรองว่าจะเก็บขอ้มูลเก่ียวกบัขา้พเจา้เป็นความลบัและจะ

เปิดเผยเฉพาะในรูปท่ีเป็นการสรุปการวจิยั โดยไม่ระบุตวับุคคลผูเ้ป็นเจา้ของขอ้มูล 

 

ขา้พเจา้ไดอ้่านและเขา้ใจคาํอธิบายขา้งตน้แลว้ จึงไดล้งนามยนิยอมเป็นอาสาสมคัรของโครงการวจิยัดงักล่าว 

 

ลายมือช่ืออาสาสมคัร 

 

ลายมือช่ือผูใ้หข้อ้มูล 

 

 

พยาน 

 

……………………………….………. 

(……………………........……….…….) 

 

          ……………………………….………. 

(นางสาว ปนดัดา  ขนัธะเกษ) 

 

……………………………….………. 

(……………………........……….…….) 

วนัท่ี………เดือน……….…….พ.ศ…..… 

 

 

 

 

 

 

(ไม่ใช่ผูอ้ธิบาย) 

 

หมายเหต:ุ   

(1) พยานตอ้งไม่ใช่ทนัตแพทยห์รือผูว้จิยั 

(2) ผูใ้หข้อ้มูล/คาํอธิบายชดัเจนตอ้งไม่เป็นอาจารย ์เพ่ือป้องกนัการเขา้ร่วมโครงการดว้ยความเกรงใจ 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาคผนวก ฌ 

ขอ้มูลทางหอ้งปฏิบติัการ และขอ้มูลทางคลินิก 
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ขอ้มูลสัดส่วนปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-6 จากเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของอาสาสมคัรแต่ละคน 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IL-6 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject A)
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IL-6 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject B)
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IL-6 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject C)
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IL-6 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject D)

Pg(-
)SAE 0

Pg(+
)SAE 0

Pg(+
) S

AE 0.
05

 

Pg(+
) S

AE 0.
02

5

0

5

10

15

20

Concentration of SAE (mg/ml) with  30µg/ml sonicated P.g

IL-6 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject E)
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ขอ้มูลสัดส่วนปริมาณการหลัง่อินเตอร์ลิวคิน-8 จากเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของอาสาสมคัรแต่ละคน 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

         IL-8 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject A)
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         IL-8 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject B)
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         IL-8 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject C)
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         IL-8 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject D)
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         IL-8 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject E)
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ขอ้มูลสัดส่วนปริมาณการหลัง่โพรสตาแกลนดิน อี 2 จากเซลลส์ร้างเส้นใยเหงือกของอาสาสมคัรแต่ละคน 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PGE2 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject A)
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PGE2 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject B)
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PGE2 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject C)
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PGE2 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject D)
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PGE2 P.g(-)SAE(-)/ P.g(+)SAE(+) ratio (subject E)
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หมายเหตุ :  Pg (-) SAE 0      คือ กลุ่มเซลลท่ี์ไม่ไดรั้บการกระตุน้ 

      Pg (+)                คือ กลุ่มเซลล์ท่ีไดรั้บการกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือ

พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 30ไมโครกรัม/มิลลิลิตร  

                Pg (-) SAE 0.05  คือ กลุ่มเซลล์ท่ีไดรั้บการกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือ

พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 30ไมโครกรัม/มิลลิลิตรร่วมกบัข่อยความเขม้ขน้ 0.05 มิลลิกรัม/

มิลลิลิตร 

               Pg (-) SAE 0.025   คือ กลุ่มเซลล์ท่ีไดรั้บการกระตุน้ดว้ยช้ินส่วนสกดัเซลล์แตกของเช้ือ

พอร์ไฟโรโมแนส จิงจิวาลิส 30ไมโครกรัม/มิลลิลิตรร่วมกบัข่อยความเขม้ขน้ 0.025 มิลลิกรัม/

มิลลิลิตร 

  

ตารางที ่  ขอ้มูลอาสาสมคัรและตาํแหน่งท่ีเก็บเน้ือเยือ่ตวัอยา่ง 

อาสาสมคัร เพศ อาย ุ หตัถการ 

A หญิง 35 #26 Crown lengthening 

B หญิง 35 #44 Crown lengthening 

C ชาย 38 #35 Crown lengthening 

D ชาย 31 #25 Crown lengthening 

E หญิง 31 #47 Crown lengthening 
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