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บทคดัย่อ  
การเปล่ียนแปลงของสารส่ือประสาทในร่างกายส่งผลกระทบต่อระบบประสาท ซ่ึงการเปล่ียนแปลงของซีโร

โทนินท่ีลดตํ่าลงจะส่งผลต่อเซลลป์ระสาทไตรเจมินลั นอกจากน้ีแลว้การเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนัก็มีผลดว้ย
เช่นกนั วตัถุประสงค์ของการศึกษาน้ีคือเพ่ือศึกษาคุณสมบติัทางไฟฟ้าของเซลล์ประสาทไตรเจมินัลแกงเกลียท่ีเกิด
ภาวะซิโรโทนินตํ่า และการเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเปรสชนั โดยศึกษาในหนูแรทสายพนัธ์ุ Wistar เพศผู ้แบ่งเป็น  
4 กลุ่มคือ กลุ่มควบคุม, กลุ่ม 5HT depleted, กลุ่ม CSD และกลุ่ม Combine โดยหนูแรททั้งหมดจะถูกการุณยฆาตและ
ทาํการแยกเซลลไ์ตรเจมินลัแกงเกลียออกมา จากนั้นนาํไปศึกษาคุณสมบติัทางสรีรวิทยาไฟฟ้าโดยใชเ้คร่ืองมือแพทช์
แคลมป์ ผลการศึกษาพบว่าค่า Total spikes หรือ จาํนวน AP ท่ีเซลลส์ร้างข้ึนนั้นมีความแตกต่างอยา่งมีนยัสําคญัทาง
สถิติในกลุ่ม CSD และกลุ่ม Combine เม่ือเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม p-value =0.04, 0.025 ตามลาํดับ และเม่ือ
เปรียบเทียบกบักลุ่ม 5HT depleted ก็พบความแตกต่างอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ p-value =0.034, 0.021 ตามลาํดบั จาก
ผลการศึกษาสามารถอภิปรายไดว้า่ซีโรโทนินตํ่าและการเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดิเพรซชนัส่งผลให้มีการเปล่ียนแปลง
ของจาํนวน Total spike ในเซลลป์ระสาทไตรเจมินลัแกงเกลีย 

 
คาํสําคญั: ไมเกรน ภาวะพร่องซีโรโทนิน คอร์ติคัลสเปรดดิง้ดีเพรซชัน สรีรวิทยาไฟฟ้า 
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Abstract  
  An alteration of neurotransmitters in the body affects the nervous system. A decrease in serotonin might 

predispose trigeminal ganglion (TG) neurons. Moreover, the cortical spreading depression (CSD) leads to the 
stimulation of TG as well. Therefore, the objective of this study was to explored the electrophysiological properties of 
TG neuron in 5HT depleted rats and CSD rats. Male Wistar rats were used and divided into 4 groups: control, 5HT 
depleted, CSD, and a combination of 5HT depleted and CSD. TG was sacrificed and removed from all ratsin orderto 
isolate their primary cells. Electrophysiological patch-clamp setting was used for recording parameters. This study 
revealed asignificant difference in the total number of spikes between CSD and the combination of of 5HT depleted 
and CSD (p-value =0.04, 0.025, respectively). compared to the control group. Moreover, the study found a significant 
difference between CSD and the combination of of 5HT depleted and CSD was found (p-value =0.034, 0.021, 
respectively) when compared to 5HT depleted. In conclusion, 5HT depleted and CSD altered the total number of 
spikes in trigeminal ganglion neurons.  

 
Keywords: Migraine, Serotonin depletion, Cortical spreading depression, Electrophysiology 

 

1. บทนํา 
ภาวะพร่องซีโรโทนินส่งผลกระทบต่อระบบต่าง ๆภายในร่างกาย เช่นระบบประสาท โดยซีโรโทนินมีผลใน

การปรับการกระตุน้กระแสไฟฟ้าของเซลลป์ระสาท (El Manira, Zhang, Svensson, & Bussieres, 1997) ไดมี้การศึกษา
เก่ียวกบัภาวะพร่องซีโรโทนินในสัตวท์ดลองพบวา่ ภาวะพร่องซีโรโทนินมีผลทาํใหก้ารทาํงานของหลอดเลือดเกิดการ
ขยายตวัข้ึน (Srikiatkhachorn, Anuntasethakul, Phansuwan-Pujito, Patumraj, & Kasantikul, 2001) ส่งผลให้มีการหลัง่
ของสาร Calcitonin gene-related peptide (CGRP) หรือ Substance P (SP) ซ่ึงไปกระตุน้ต่อตวัรับสัญญาณท่ีบริเวณไตร
เจมินลัแกงเกลียน จากนั้นสัญญาณประสาทจะส่งต่อไปประมวลผลท่ีระบบประสาทส่วนกลาง หรือสมอง (Iyengar, 
Johnson, Ossipov, & Aurora, 2019) ไตรเจมินลัแกงเกลียนเป็นปมประสาทขนาดใหญ่ท่ีมีทั้งเส้นประสาทชนิดสั่งการ 
(Motor) และรับความรู้สึก (Sensory) โดยจะประกอบไปดว้ย 3 แขนงดว้ยกนั คือ แขนงophthalmic, แขนง maxillary 
และแขนง mandibular ซ่ึงเส้นใยจากทั้ง 3 แขนงน้ีจะรวมกนัเป็นปมประสาทไตรเจมินลั จากนั้นจะเส้นประสาทชนิดน้ี
จะทอดยาวไปยงัส่วนของกา้นสมอง ข้ึนยงัสมองส่วนธาลามสั และสมองส่วนคอร์เทก็ซ์ การเกิดคล่ืนไฟฟ้าท่ีบริเวณผิว
สมอง หรือคอร์เท็กซ์นั้นจะส่งผลกระตุน้ต่อไตรเจมินัลด้วยเช่นกัน ซ่ึงคล่ืนไฟฟ้าท่ีเกิดข้ึนนั้ นเรียกว่า คอร์ติคลั 
สเปรดด้ิงดีเพรซชนั (Cortical spreading depression; CSD) เม่ือความเขม้ขน้ของโพแทสเซียมท่ีเพ่ิมข้ึนจะส่งผลให้เกิด 
Depolarizations จนเกิดคล่ืนไฟฟ้าเป็นระลอกๆท่ีบริเวณผิวสมอง เม่ือผา่นไประยะเวลาหน่ึงสัญญาณจะถูกระงบั และ
ไปกระตุน้ต่อเส้นใยประสาทส่วนของไตรเจมินลัส่งสัญญาณกระตุน้มายงัไตรเจมินลัแกงเกลียน (Noseda & Burstein, 
2013) การศึกษาในสัตวท์ดลองพบวา่ Trigeminal nucleus caudalis (TNC) มีการแสดงออกของโปรตีนชนิด Fos ท่ีเพ่ิม
มากข้ึนในกลุ่มท่ีมีภาวะพร่องซีโรโทนิน และกลุ่มท่ีเกิด CSD (Saengjaroentham, Supornsilpchai, Ji-Au, Srikiatkhachorn, 
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& Maneesri-le Grand, 2015; Supornsilpchai, Sanguanrangsirikul, Maneesri, & Srikiatkhachorn, 2006) จากการคน้ควา้
ขา้งตน้พบว่าภาวะพร่องซีโรโทนินและ CSD มีผลต่อระบบประสาทชนิดไตรเจมินัล แต่ไม่มีรายงานการศึกษาท่ี
อธิบายถึงการเปล่ียนแปลงในระดบัเซลลข์องไตรเจมินลัแกงเกลียน ดงันั้นจึงทาํการศึกษาภาวะพร่องซีโรโทนินและ
คอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนัต่อการเปล่ียนแปลงคุณสมบติัทางไฟฟ้าของเซลลป์ระสาทไตรเจมินลัแกงเกลียน 

 
2. วตัถุประสงค์ 

การศึกษาน้ีมีวตัถุประสงคเ์พ่ือศึกษาการเปล่ียนแปลงของคุณสมบติัทางไฟฟ้าของเซลลป์ระสาทไตรเจมินลั
แกงเกลียท่ีเกิดภาวะซิโรโทนินตํ่า และการเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเปรสชนั 

 
3. วธีิดาํเนินการวจิัย 

a. การเตรียมสัตวท์ดลองและการออกแบบการทดลอง 
การศึกษาในสัตว์ทดลองเป็นไปตามมาตรฐานและข้อกาํหนดท่ีผ่านความเห็นชอบจากคณะกรรมการ

จรรยาบรรณและมาตรฐานการเล้ียงและใชส้ัตวเ์พ่ืองานทางวิทยาศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
(ศสท.019/2561) งานวจิยัน้ีศึกษาในหนูแรทสายพนัธ์ุวสิตาร์เพศผู ้นํ้าหนกั 200-300 กรัม จากศนูยท์ดลองบริษทัโนมูระ
สยาม อินเตอร์เนชนัแนล กรุงเทพฯ สัตวท์ดลองไดรั้บอาหารมาตรฐานและนํ้ าด่ืมท่ีเพียงพอตลอดเวลาก่อนทาํการ
ทดลอง โดยสัตวท์ดลองถูกเล้ียงในห้องเล้ียงสัตวค์วบคุมอุณหภูมิท่ี 22±3 °C และแสงสว่าง 12 ชัว่โมง/วนั  โดยแบ่ง
สัตวท์ดลองออกเป็น 4 กลุ่ม กลุ่มท่ี 1 กลุ่มควบคุม (Control) กลุ่มท่ี 2 กลุ่มซีโรโทนินตํ่า (5HT depleted) กลุ่มท่ี 3 กลุ่ม
คอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนั (CSD) กลุ่มท่ี 4 กลุ่มซีโรโทนินตํ่าร่วมกบัคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนั (Combine) ใน
กลุ่มท่ีเกิดซีโรโทนินตํ่ากระทาํโดยการฉีดสาร Parachloro-L-phenylalanine (PCPA) ขนาด 100 มก./กก.ต่อนํ้ าหนกัตวั 
โดยฉีดผา่นช่องทอ้ง (i.p) เป็นระยะเวลา 3 วนัต่อเน่ือง ในกลุ่มท่ีทาํใหเ้กิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนักระทาํโดยการ
ผา่เปิดกะโหลกศีรษะ จากนั้นทาํการเจาะรูบริเวณกะโหลกและนาํเอาผลึกโพแทสเซียมคลอไรดน์ํ้ าหนกั 3 มก. มาวาง
ไวเ้ป็นระยะเวลา 1 ชัว่โมง กลุ่มท่ี 4 จะทาํโดยการฉีดสาร PCPA ขนาด 100 มก./กก.ต่อนํ้าหนกัตวั ฉีดผา่นช่องทอ้งเป็น
ระยะเวลา 3 วนั จากนั้นหนูแรทจะถูกนาํเขา้สู่กระบวนการทาํใหเ้กิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนัต่อไป หนูแรททุกตวั
ในแต่ละกลุ่มจะถูกการุณยฆาตโดยใชย้า Thiopental ขนาด 70 มก./กก. จากนั้นนาํเอาไตรเจมินลัแกงเกลียทั้งสองขา้ง
เขา้สู่กระบวนการเล้ียงเซลล ์(Primary cell cultured)  

b. ขั้นตอนการเล้ียงเซลล ์(Primary cell cultured) 
หลงัจากผา่ไตรเจมินลัแกงเกลียทั้งสองขา้งเรียบร้อยแลว้ นาํไปแช่ใน Hank’s Balance Salt Solution (HBSS) 

ท่ีผสมกบั Penicillin/streptomycin จากนั้นนาํมีดผา่ตดั ตดัช้ินส่วนของแกงเกลียใหมี้ขนาดเลก็ท่ีสุด นาํเอาช้ินส่วนใส่ลง
ในหลอดทดลอง จากนั้นทาํการดูดสาร HBSS ท้ิง เติมเอนไซม ์Collagenase/dispase ลงไปผสมกบัเน้ือเยือ่ นาํไปแช่ใน
อ่างนํ้ าควบคุมอุณหภูมิ (Water bath) เป็นเวลา 20 นาที อุณหภูมิ 37 °C เม่ือครบระยะเวลาแลว้นาํไปป่ันในเคร่ืองป่ัน
เหวี่ยงตกตะกอน (Centrifuge) ท่ี 400g เป็นเวลา 1 นาที จากนั้นดูดสารใส (supernatant) ท้ิง เติมเอนไซม ์Papain ลงไป 
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นาํไปแช่ในอ่างนํ้าควบคุมอุณหภมิูเป็นเวลา 20 นาที อุณหภมิู 37 °C เติมสาร L-15 ปริมาณ 2 มล. จากนั้นนาํไปป่ันดว้ย
เคร่ืองป่ันเหวี่ยงตกตะกอนเป็นเวลา 7 นาที เม่ือครบกาํหนดแลว้ ดูดเอาสารใสท้ิงแลว้เติมอาหารเล้ียงเซลล์ F-12 
ปริมาณ 300 μl แลว้ใส่ลงไปในจานเพาะเล้ียง นาํไปใส่ในตูเ้พาะเล้ียงเซลลแ์ละเน้ือเยื่อ (CO2 5%, 37 °C ) เป็นเวลา 3 
ชัว่โมงและทาํการเปล่ียนอาหารเล้ียงเช้ือ จากนั้นนาํเขา้ตูเ้พาะเล้ียงเซลลแ์ละเน้ือเยือ่อีกคร้ังเป็นระยะเวลา 18-24 ชัว่โมง
ก่อนนาํไปศึกษาคุณสมบติัทางไฟฟ้าต่อไป  

c. การศึกษาคุณสมบติัทางไฟฟ้าของเซลลป์ระสาท 
การศึกษาคุณสมบติัทางไฟฟ้าของเซลลป์ระสาทโดยใชเ้คร่ืองมือแพทชแ์คลมป์ (Electrophysiological patch-

clamp) เคร่ืองมือชนิดน้ีอาศัยหลักการเคล่ือนท่ีของไอออน โดยจะนําจานเพาะเซลล์มาวางใต้กล้องจุลทรรศน์ 
(Olympus BX51WI, Olympus, Japan) จากนั้นนาํสาร External solution เปิดใหไ้หลเขา้ออกภายในจานเพาะเซลล ์โดย
อตัราความเร็วอยูท่ี่ 1 มล./นาที ท่ีอุณหภูมิ 25ºC สาร external solution จะประกอบไปดว้ย 145 mM NaCl, 5 mM KCl, 
2 mM CaCl2, 1 mM MgCl2, 10 mM D-glucose และ 10% HEPES, pH=7.4, osmolality = 320±5 mOsm/kg แท่งแกว้ท่ี
ใช้จะมีขนาด outer diameter = 1.5 มม. และ inner diameter = 0.86 มม. (Sutter Instruments, Navato, CA, USA) ซ่ึง
ภายในแท่งแกว้จะบรรจุสาร Internal solution ท่ีประกอบไปดว้ย 140 mM K-gluconate, 1 mM CaCl2, 10 mM EGTA, 
10 mM HEPES และ10 mM ATP, osmolality = 290±5 mOsm/kg จากนั้ นนําแท่งแก้วต่อกับขั้ วไฟฟ้า (Electrode) 
จากนั้นปรับแท่งแกว้โดยให้ปลายสัมผสักบัผิวของเซลล์ และทาํการกระตุน้ไฟฟ้าโดยใชเ้คร่ืองมือ Axopatch 200B 
amplifier (Axon instruments, CA, USA) กําหนดค่ าความต่างศักย์ไฟฟ้าระยะพัก  (Resting membrane potential) 
มากกว่า -40 mV บันทึกผลดังน้ี ขนาดของเซลล์, ค่า Threshold, ค่า Rheobase, และจํานวน Total spikes โดยใช้
ซอฟตแ์วร์ clampex 10.2 software (Molecular devices, CA, USA) ในการประมวลผลทดลอง 

d. การวเิคราะห์ขอ้มูล 
ในการศึกษาน้ีใช้ซอฟต์แวร์ IBM SPSS (ver. 22) ในการวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ ซ่ึงใช้สถิติ One-way 

ANOVA ในการคาํนวณหาระดบันยัสาํคญัทางสถิติ และใชส้ถิติ Turkey’s test ในการคาํนวณหาความแตกต่างระหวา่ง
กลุ่ม โดยกาํหนดระดบันยัสาํคญัทางสถิติท่ี p-value <0.05  
 
4. ผลการวจิัย  

จากผลการศึกษาคุณสมบติัทางไฟฟ้าในเซลลป์ระสาทไตรเจมินลัแกงเกลีย โดยศึกษาในเซลลท่ี์มีขนาดไม่
เกิน 30 μm โดยขนาดของเซลลใ์นแต่ละกลุ่มเป็นดงัน้ี จากตารางท่ี 1ขนาดของเซลลใ์นแต่ละกลุ่มตวัอยา่งมีค่าเฉล่ียท่ี
นอ้ยกวา่ 30 μm เม่ือวเิคราะห์ทางสถิติแลว้ไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ p=0.706 ดงัแสดงในรูปท่ี 1 
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ตารางที ่1 แสดงค่าเฉล่ีย±ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐานของขนาดเซลลใ์นแต่ละกลุ่มตวัอยา่ง 
กลุ่ม จํานวนกลุ่มตัวอย่าง (n) ขนาดของเซลล์ (Mean±SD) 

กลุ่มท่ี 1 9 23.85±2.52 
กลุ่มท่ี 2 9 24.91±2.91 
กลุ่มท่ี 3 11 23.70±2.38 
กลุ่มท่ี 4 10 24.63±2.86 

 

 
รูปที ่1 แสดงขนาดของเซลลไ์ตรเจมินลัแกงเกลียในแต่ละกลุ่ม ไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ p=0.706 

 

จากการศึกษาพบวา่คุณสมบติัของเซลลป์ระสาทไตรเจมินลัแกงเกลียมีการเปล่ียนแปลงของค่า Total spikes 
หรือจํานวน Action potential ท่ีเซลล์สร้างได้ โดยมีจํานวน Total spikes ในกลุ่มท่ี 1 = 226.22±166.06, กลุ่มท่ี 2= 
230.44±206.61, กลุ่มท่ี 3=61.00±53.60 และกลุ่มท่ี 4= 46.00±40.61 ซ่ึงเม่ือนาํขอ้มูลมาวิเคราะห์ทางสถิติพบวา่ ในกลุ่ม
ท่ี 3 และ 4 มีจาํนวน Total spikes ท่ีลดลงอย่างมีนัยสําคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มท่ี 1 ค่า p=0.040, 0.025 
ตามลาํดบั และยงัพบวา่มีการลดลงของจาํนวน Total spikes ในกลุ่มท่ี 3, 4 อยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติเม่ือเปรียบเทียบกบั
กลุ่มท่ี 2 โดยค่า p ในกลุ่มท่ี 3 และ 4 เท่ากบั 0.034, 0.021 ตามลาํดบั ดงัแสดงในรูปท่ี 2 
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รูปที ่2 กราฟแสดงจาํนวน Total spikes โดยกราฟแสดงค่าค่าเฉล่ีย±ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน ซ่ึงพบความแตกต่างอยา่ง 

มีนยัสาํคญัในกลุ่มท่ี 3 และ 4 
                 กาํหนด      * p<0.005 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มควบคุม 
                   # p<0.005 เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่ม 5HT depleted  

 

ค่า  Threshold และ  Rheobase ในการศึกษาน้ีพบว่า  ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือ
เปรียบเทียบระหวา่งกลุ่ม โดยค่า p-value >0.05  

 

 
รูปที ่3 แสดงค่า Threshold ของเซลล ์ในแต่ละกลุ่มไม่พบความแตกต่างระหวา่งกลุ่มอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ 
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รูปที ่4 แสดงค่า Rheobase ในแต่ละกลุ่ม ไม่พบความแตกต่างอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติ 

 
5. การอภิปรายผล 

จากผลการศึกษาภาวะพร่องซีโรโทนินและคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชันนั้นไม่พบการเปล่ียนแปลงของ
รูปร่างของเซลลร์วมไปถึงขนาดของเซลลใ์นแต่ละกลุ่มท่ีมีขนาด <30 μm เม่ือส่องภายใตก้ลอ้งจุลทรรศน์ แสดงใหเ้ห็น
วา่สภาวะดงักล่าวไม่ไดมี้ผลทาํใหโ้ครงสร้างทางระบบประสาทเปล่ียนแปลงไป เช่นเดียวกบัการศึกษาในอาสาสมคัรท่ี
สามารถตรวจจบัสัญญาณท่ีบ่งช้ีวา่การทาํงานของสมองมีการเปล่ียนแปลง แต่ไม่พบการเปล่ียนของโครงสร้างโดยการ
ใชเ้คร่ืองมือ positron emission tomography หรือ PET  (Alstadhaug, 2009) ผลการศึกษาในเซลลพ์บการสร้าง Action 
potential ในกลุ่มท่ีเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนัและกลุ่มท่ีเกิดทั้งสองภาวะมีจาํนวน action potential ท่ีลดลงอยา่งมี
นัยสําคญัทางสถิติ ซ่ึงผูว้ิจยัสันนิษฐานว่าคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนัมีผลทาํให้ลดความไวต่อการตอบสนองของ
เซลล ์ทาํให้เซลลมี์การสร้างกระแสไฟฟ้าท่ีลดนอ้ยลง ซ่ึงไม่พบในกลุ่มท่ีเกิดภาวะพร่องซีโรโทนิน เน่ืองจากเม่ือเกิด
คอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนัไปช่วงระยะเวลาหน่ึง จะเกิดการปรับตวัของระบบประสาทจนทาํให้การกระตุน้ซํ้ า ๆ 
เป็นไปไดย้ากข้ึน (Borsook & Hargreaves, 2010) การสร้างกระแสไฟฟ้าของเซลลป์ระสาทจะตอ้งมีการตอบสนองต่อ
การกระตุน้ซ่ึงในงานวิจยัน้ีไม่พบการเปล่ียนแปลงของระดบัการตอบสนอง (Threshold) แต่ในกลุ่มท่ีเกิดภาวะพร่องซี
โรโทนินนั้นมีแนวโนม้ท่ีจะเพ่ิมข้ึนจึงทาํให้ง่ายต่อการสร้างกระแสไฟฟ้า ในขณะท่ีการเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซ
ชนันั้นมีผลทาํใหร้ะดบัการตอบสนองท่ีลดลงส่งผลใหก้ารสร้างกระแสไฟฟ้าลดลงตามไปดว้ย จากผลการวิจยัสะทอ้น
ใหเ้ห็นถึงระดบัการตอบสนองของเซลลน์ั้นมีขีดจาํกดัของการตอบสนองท่ีจาํกดั จึงทาํใหไ้ม่พบการเปล่ียนแปลงอยา่ง
มีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกันในแต่ละภาวะ รวมไปถึงความแรงท่ีใช้ในการกระตุ้น (Rheobase) ก็ไม่พบการ
เปล่ียนแปลงอยา่งชดัเจนเช่นเดียวกนั ซ่ึงแสดงให้เห็นวา่แรงกระตุน้ท่ีเซลลจ์ะสามารถสร้างกระแสไฟฟ้าไดน้ั้นตอ้งมี
ความแรงมากพอเซลล์จึงจะสามารถสร้างกระแสไฟฟ้าได ้ซ่ึงในงานวิจยัน้ียงัไม่พบการเปล่ียนแปลงในแบบจาํลอง
ดงักล่าว จากผลการศึกษาทั้งหมดคาดวา่ภาวะพร่องซีโรโทนินท่ีเกิดข้ึนนั้นอาจะเป็นภาวะแฝงท่ีส่งผลให้มีการทาํงาน
ของเซลลเ์พ่ิมมากข้ึนจึงทาํใหไ้ม่สามารถตรวจวดัไดอ้ยา่งชดัเจนในเชิงสรีรวิทยาไฟฟ้า ส่วนการเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิง
ดีเพรซชนัท่ีเกิดข้ึนนั้น ดงัการศึกษาก่อนหน้าพบว่าเกิดการกระตุน้คอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชันจนเกินระดบัการ
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ตอบสนองท่ีมีผลทาํให้การไหลเวียนของเลือดลงลง ท่ีพบการตอบสนองในช่วงแรกของการกระตุน้ และจะเกิดการ
ระงบัการตอบสนองเม่ือผ่านไประยะเวลาหน่ึง ส่งผลให้การตอบสนองของ TG นั้นลดลง (Charles & Baca, 2013; 
Dodick, 2018) เช่นเดียวกบัการศึกษาก่อนหนา้ท่ีพบของการเปล่ียนแปลงในระดบั TNC พบวา่มีการแสดงออกของ Fos 
โปรตีนท่ีเพ่ิมมากข้ึนใน TNC ท่ีเกิดภาวะพร่องซีโรโทนินและเกิดคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนั ซ่ึงการเพ่ิมข้ึนของ Fos 
โปรตีนท่ียงัคงอยู่นั้ นอาจเป็นกลไกทางระบบประสาทท่ีเกิดการปรับตวัจนเกิดการตอบสนองท่ีลดลงของเซลล์
ประสาทไตรเจมินลัแกงเกลีย (Saengjaroentham et al,  2015; Supornsilpchai et al,  2006) 

 
6.  บทสรุป 

การเกิดภาวะพร่องซีโรโทนินและคอร์ติคลัสเปรดด้ิงดีเพรซชนัมีผลทาํใหเ้กิดการเปล่ียนต่อไตรเจมินลัแกงเก
ลีย ส่งผลให้มีการเปล่ียนแปลงของจํานวน Total spike ท่ี เซลล์สามารถสร้างข้ึนซ่ึงการเกิดสภาวะดังกล่าวมี
ความสัมพนัธ์กบัเซลลป์ระสาทไตรเจมินลั ท่ีเป็นเซลลป์ระสาทลาํดบัแรกท่ีจะรับสัญญาณประสาท โดยเซลลช์นิดน้ี
ตอบสนองต่อการรับความรู้สึก และรับความเจ็บปวด อีกทั้งยงัการศึกษาน้ีเป็นการศึกษาแรกๆท่ีศึกษาใน primary cell 
cultured  
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