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บทคดัย่อ 
CD156 เป็นไกลโคโปรตีนท่ีทอดผ่านเยื่อหุ้มเซลล์ชนิดท่ี 1 มีความสัมพนัธ์กับการเกิดโรคหลายชนิด มี

การศึกษาพบวา่โรคปริทนัตจ์ะมีระดบัของ CD156 ในนํ้าเหลืองเหงือกเพิ่มข้ึนสัมพนัธ์กบัความรุนแรงของโรค แต่ยงัไม่
เคยมีการศึกษาในเน้ือเยื่อเหงือก การศึกษาน้ีจึงมีวตัถุประสงค์เพ่ือตรวจการแสดงออกของ CD156 ในเน้ือเยื่อเหงือก 
โดยศึกษาในเน้ือเยือ่เหงือกรอบฟันท่ีถอนจากโรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรังและเน้ือเยือ่เหงือกปกติ กลุ่มละ 20 ตวัอยา่ง แลว้
ตรวจดว้ยวิธี RT-PCR และ real-time PCR เพ่ือดูการแสดงออกในระดบั mRNA และ western blot เพ่ือดูการแสดงออก
ระดบัโปรตีน พบวา่ในเน้ือเยื่อเหงือกท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรังมีการแสดงออกของ CD156 มากกวา่เหงือกปกติ
ทั้ งในระดับ mRNA และโปรตีน (p < 0.001) สอดคลอ้งกับการศึกษาอ่ืนท่ีศึกษาในนํ้ าเหลืองเหงือก อย่างไรก็ตาม 
จาํเป็นตอ้งมีการศึกษาเก่ียวกบับทบาทของ CD156 ต่อพยาธิกาํเนิดของโรคปริทนัตต่์อไป 

 

ABSTRACT 
CD156, a transmembrane glycoprotein type 1, is associated with many diseases. Previous studies indicated 

that the levels of CD156 were elevated in gingival crevicular fluid (GCF) of patients with periodontal diseases 
according to disease severity. However, the expression in the gingival tissue has not yet been investigated. Therefore, 
the aims of the present study were to determine the expression of CD156 mRNA and protein in gingival biopsies of 
20 patients with chronic periodontitis and 20 healthy volunteers by RT-PCR, real-time PCR and western blot 
analysis. The results revealed that both mRNA and protein levels of CD156 in chronic periodontitis groups were 
significantly greater than those of healthy gingiva (p < 0.001). This finding was similar to the others in GCF. 
However, role of CD156 in pathogenesis of periodontal diseases should be further studied. 
 

คาํสําคญั: CD156 เน้ือเยือ่เหงือก โรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรัง 
Key Words: CD156, Gingival tissue, Chronic periodontitis  
* นักศึกษา หลกัสูตรวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต สาขาปริทันตวิทยา คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ 
** ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ภาควิชาทันตกรรมบูรณะและปริทันตวิทยา คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ 
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มหาวิทยาลยัเชียงใหม่  
****** ศาสตราจารย์ ภาควิชาชีววิทยาช่องปากและวิทยาการวินิจฉัยโรคช่องปาก คณะทันตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเชียงใหม่
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บทนํา 
โรคปริทันต์เป็นโรคท่ี มีการอักเสบและ

ทาํลายอวยัวะปริทันต์ อนัมีสาเหตุจากเช้ือแบคทีเรีย
ร่วมกับการตอบสนองของระบบภูมิคุ ้มกัน  ทําให้
ร่างกายมีการผลิตไซโทไคน์และสารส่ือกลางการ
อกัเสบ ส่งผลให้อวยัวะปริทนัต์ถูกทาํลาย โดยไดรั้บ
อิทธิพลจากพันธุกรรมและส่ิงแวดล้อมร่วมด้วย 
(Kornman, 2008) 

ปัจจุบันมีการจาํแนกโรคปริทันต์ออกเป็น
หลายชนิด  โดยโรคปริทันต์อักเสบเร้ือรัง (chronic 
periodontitis) เป็นโรคปริทนัตท่ี์พบไดบ่้อย มีลกัษณะ
ท่ีสําคัญคือ มักพบในผูป่้วยวยัผูใ้หญ่  มีระดับความ
รุนแรงของโรคหรือระดบัการทาํลายอวยัวะปริทันต์
สัมพนัธ์กบัปัจจยัเฉพาะท่ี มีการดาํเนินของโรคชา้ถึง
ปานกลาง อาจพบว่ามีความสัมพันธ์กับปัจจัยเสริม
เฉพาะท่ี  ผลจากการท่ีอวยัวะปริทนัต์ถูกทาํลายจะทาํ
ให้เกิดฟันโยก ฟันยื่น มีปัญหาดา้นความสวยงาม และ
เป็นสาเหตุสาํคญัท่ีทาํใหต้อ้งสูญเสียฟันไป (Armitage, 
2004) 

โรคปริทนัตอ์กัเสบถือเป็นปัญหาสุขภาพช่อง
ปากท่ีสําคญัของประเทศไทย จากรายงานการสํารวจ
สภาวะสุขภาพช่องปากระดับประเทศ คร้ังท่ี 7 ในปี 
พ.ศ. 2555 พบว่าประชากรวยัทาํงานซ่ึงมีอายุ 35-44 ปี 
เป็นโรคปริทนัต์อกัเสบท่ีมีการทาํลายของกระดูกเบา้
ฟันร่วมดว้ยถึงร้อยละ 15.6 และพบความรุนแรงของ
โรคมากข้ึนในประชากรกลุ่มผูสู้งอายุ (กรมอนามัย, 
2556)  

โรคปริทันต์อักเสบเป็นโรคท่ีมีการทําลาย
ของกระดูกเบา้ฟัน จึงมีความเก่ียวขอ้งกบัการทาํงาน
ของเซลล์สลายกระดูก (osteoclasts) ซ่ึงในการสลาย
กระดูกตอ้งอาศยัไซโทไคน์และปัจจยัท่ีเก่ียวขอ้งหลาย
อย่ าง  (Cochran, 2008; Schwartz et al., 1997) โดย มี
การศึกษาพบวา่ cluster of differentiation 156 (CD156) 
เป็นโมเลกุลชนิดหน่ึงท่ีมีบทบาทในกระบวนการสร้าง
เซลลส์ลายกระดูกในระยะสุดทา้ย (Choi et al., 2001)   

 CD156 เป็นไกลโปรตีนท่ีทอดผ่านเยื่อหุ้ม
เซลล์ชนิดท่ี 1 ประกอบด้วยกรดอะมิโน 824 ตวั ท่ีมี
การแสดงออกในเซลล์อกัเสบหลายชนิด นอกจากนั้น
ยงัพบในเซลล์สลายกระดูก โดยเฉพาะในเซลล์ต้น
กาํเนิดของเซลลส์ลายกระดูก (osteoclast precursors) ท่ี
อยู่ในกระบวนการเปล่ียนแปลงขั้นสุดทา้ย (late stage 
of differentiation) อีกดว้ย (Ishizuka et al., 2011)   

Ainola et al. (2009) ได้ศึกษาบทบาทของ 
CD156 ต่อการเกิดโรครูมาตอยด์ ซ่ึงเป็นโรคท่ีมีการ
อักเสบของข้ออย่างเร้ือรัง พบว่าระดับของ CD156 
สูงข้ึนในผูป่้วยโรครูมาตอยด์ ทั้งน้ีโรคปริทนัตอ์กัเสบ
เป็นโรคท่ีมีทั้ งการอกัเสบร่วมกับการทาํลายกระดูก
เช่นเดียวกบัโรครูมาตอยด ์จึงเป็นท่ีน่าสนใจวา่ CD156 
ซ่ึงมีความเก่ียวขอ้งกบัทั้งเซลลอ์กัเสบและเซลล์สลาย
กระดูกอาจจะมีบทบาทเก่ียวกับการเกิดโรคปริทันต์
อกัเสบด้วย จากการศึกษาก่อนหน้าน้ีของกลุ่มผูว้ิจัย
พบวา่ระดบั CD156 ในนํ้ าเหลืองเหงือกของผูป่้วยโรค
ปริทนัตอ์กัเสบมีปริมาณเพ่ิมข้ึนโดยสัมพนัธ์กบัความ
รุนแรงของโรค (Khongkhunthian et al., 2013) แต่ยงั
ไม่ปรากฏว่ามีการศึกษาถึงการแสดงออกของ CD156 
ในเน้ือเยือ่ปริทนัตร์อบตวัฟันท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบ 
จึงนํามาสู่แนวคิดในการศึกษาการแสดงออกของ 
CD156 ในเน้ือเยือ่ปริทนัตด์งักล่าว  
 
วตัถุประสงค์การวจิัย 

เพ่ือตรวจระดับการแสดงออกของ CD156 
ในระดับ mRNA และโปรตีน ในเน้ือเยื่อเหงือกท่ีได้
จากผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรัง และอาสาสมคัรท่ี
มีเหงือกปกติ 
 
วธีิการวจิัย 
การคดัเลือกกลุ่มตวัอย่าง 

คดัเลือกกลุ่มตวัอย่างจากผูท่ี้มารับการตรวจ
รักษาในคณะทนัตแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเชียงใหม่ 
จาํนวน 40 คน ไม่จาํกดัเพศและอายุ แบ่งกลุ่มตวัอยา่ง
ออกเป็น 2 กลุ่ม ไดแ้ก่  
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1)  กลุ่มผูป่้วยท่ีไดรั้บการวินิจฉัยวา่เป็นโรค
ปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรังตามการจาํแนกของ AAP ปี 1999 
(Armitage, 1999) จาํนวน 20 คน เก็บตวัอย่างเน้ือเยื่อ
ปริทนัต์รอบฟันท่ีเป็นโรคปริทนัต์อกัเสบเร้ือรังอย่าง
รุนแรง (severe chronic periodontitis) และจาํเป็นตอ้ง
ไดรั้บการรักษาโดยการถอนฟัน โดยฟันซ่ีนั้นจะตอ้งมี
ความลึกของร่องลึกปริทนัต์อย่างน้อย 6 มิลลิเมตร มี
การสูญเสียอวยัวะปริทันต์โดยตรวจทางคลินิกและ
ภาพรังสี และมีการพยากรณ์โรคอยู่ในระดบัส้ินหวงั 
(hopeless prognosis) (McGuire, Nunn, 1996)  

2)  กลุ่มผูป่้วยท่ีมารับการผ่าฟันกรามแทซ่ี้ท่ี 
3 ฝังคุด จาํนวน 20 คน เก็บตวัอย่างเน้ือเยื่อปกติท่ีปก
คลุมฟันกรามแทซ่ี้ท่ี 3 ส่วนท่ีติดกบัฟันกรามแทซ่ี้ท่ี 2 
ทั้งน้ีฟันกรามแทซ่ี้ท่ี 3 ตอ้งยงัไม่ปรากฏข้ึนในช่องปาก 
มีกระดูกคลุมฟันทั้ งซ่ีอย่างสมบูรณ์ และไม่มีประวติั
การปวดและอกัเสบ มีความลึกของร่องเหงือกไม่เกิน 3 
มิลลิเมตร เหงือกปกติมีสีชมพูและไม่มีเลือดออก
ภายหลงัการหยัง่ร่องเหงือกดว้ยเคร่ืองมือตรวจปริทนัต ์
(no bleeding on probing)  

ผูป่้วยท่ีไม่นํามาศึกษา ได้แก่ ผูป่้วยโรคข้อ
เส่ือม โรครูมาตอยด์ และโรคกระดูกพรุน   ผูป่้วยท่ี
ตอ้งไดรั้บยาก่อนท่ีจะตรวจโดยการใชเ้คร่ืองมือตรวจ     
ปริทันต์  ผู ้ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์ ยา
ปฏิชีวนะ ยากลุ่มยาแก้อักเสบชนิดไม่ใช่สเตียรอยด ์
(NSAID) และยากดภูมิคุม้กนัภายใน 3 เดือนท่ีผ่านมา  
ผูป่้วยโรคทางระบบและมีภาวะท่ีเป็นปัจจยัเส่ียงของ
โรคปริทันต์อกัเสบ ได้แก่ โรคเบาหวานและการสูบ
บุหร่ี รวมทั้งสตรีมีครรภห์รืออยูใ่นระหวา่งใหน้มบุตร 

การศึกษาน้ีไดรั้บการอนุมติัให้ทาํการวิจยัใน
มนุษย์จากคณะกรรมการพิทักษ์สิทธิฯ คณะทันต-
แพทยศาสตร์ มหาวิทยาลยัเชียงใหม่แลว้  อาสาสมคัร
ทุกคนให้ความยินยอมโดยการลงลายมือช่ือในเอกสาร
ก่อนการศึกษา 
 
 
 

การเกบ็ตวัอย่าง 
กลุ่มเนือ้เย่ือเหงือกท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบ  

หลงัจากถอนฟันท่ีเป็นโรคปริทันต์อกัเสบ
เร้ือรังอย่างรุนแรงแลว้ ทาํการกาํจัดเน้ือเยื่อผิวมะระ 
(granulation tissue) ออกให้หมด  แล้วจึงตัดช้ินเน้ือ
เหงือกบริเวณท่ีติดกบัฟันนั้นโดยประกอบดว้ยชั้นเยือ่บุ
ผิว (epithelium) และชั้นเน้ือเยื่อเก่ียวพัน (connective 
tissue) ขนาด 3x3 มิลลิเมตร รวมจาํนวน 20 ตวัอยา่ง 
กลุ่มเนือ้เย่ือเหงือกปกติ  

ก่อนการเปิดแผน่เหงือกเพื่อนาํฟันกรามแทซ่ี้
ท่ี 3 ออก ทาํการตดัช้ินเน้ือเยื่อเหงือกส่วนท่ีปกคลุม
ดา้นบนและติดกบัฟันกรามแทซ่ี้ท่ี 2 โดยประกอบดว้ย
ชั้ น เยื่อ บุ ผิ วและชั้ น เน้ื อ เยื่อ เก่ี ยวพัน  ขนาด  3x3 
มิลลิเมตร รวมจาํนวน 20 ตวัอยา่ง 
 ลา้งเน้ือเยือ่ทุกตวัอยา่งดว้ยนํ้าเกลือแลว้นาํไป
ใส่ในหลอดเก็บตวัอยา่ง เก็บไวใ้นถงัไนโตรเจนเหลว 
เพ่ือรอการสกดัแยก RNA และโปรตีนต่อไป 
การสกดัแยก total RNA และโปรตนีจากเน้ือเย่ือเหงือก 

สกดัแยก mRNA และโปรตีน โดยใชชุ้ดสกดั
สาํเร็จรูป  total RNA and Protein Isolation 
(NucleoSpin® RNA/Protein) ต าม วิ ธี ก า ร ท่ี ผู ้ ผ ลิ ต
กําหนด  มีวิธีโดยย่อคือ  นําเน้ือเยื่อเหงือกท่ีเก็บใน
ไนโตรเจนเหลวมาทุบให้แตกละเอียด จากนั้ นเติม
สารละลายผสมระหว่าง RP1 กบั β-mercapto-ethanol 
ลงไปเพ่ือทําให้ เซลล์แตก  แล้วนําไปใส่ในหลอด
สําหรับกรองและป่ันแยกสารละลายออกจากกัน 
จากนั้นเติม 350 μL 70%ethanol เพ่ือปรับสภาพการยึด
จับของกรดนิวคลีอิกและป่ันต่อ ซ่ึงจะทาํให้ได้ส่วน
ของกรดนิวคลีอิกท่ีสร้างพนัธะอยูก่บัเยือ่กั้นซิลิกา และ
ส่วนของสารละลายโปรตีนท่ีผ่านเยื่อกั้นอยู่ในหลอด
ทดลอง 
 ทํา RNA ให้บ ริสุท ธ์ิ  โดยเร่ิมจากนํากรด
นิวคลีอิกซ่ึงสร้างพันธะกับเยื่อกั้นซิลิกามาล้างด้วย 
MDB และป่ันเพ่ือสลายพนัธะระหว่างกรดนิวคลีอิก
กบัเยื่อกั้นซิลิกา เติม DNase แลว้ท้ิงไวท่ี้อุณหภูมิห้อง
เพ่ือย่อยสลาย DNA ให้เหลือแต่ RNA จากนั้นลา้งเยื่อ
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กั้ นซิลิกาคร้ังท่ี  1 ด้วย RA2 คร้ังท่ี  2 ด้วย RA3 แล้ว
นาํไปป่ัน จากนั้นจึงลา้งคร้ังท่ี 3 ดว้ย RA3 และป่ันต่อ 
ขั้นตอนสุดทา้ยลา้งดว้ย H2O (RNase-free) แลว้นาํไป
ป่ัน จะไดส้ารละลาย total RNA ท่ีมีความบริสุทธ์ิสูง 
 การทาํโปรตีนให้บริสุทธ์ิ จะนําสารละลาย
โปรตีนท่ีแยกไดม้าเติม protein precipitator buffer แลว้
ตั้ งท้ิ งไว้ท่ี อุณหภูมิห้อง  จากนั้ น จึงนําไป ป่ัน เพ่ือ
ตกตะกอนโปรตีน แล้วเติม 50% ethanol และป่ันต่อ 
ก่อนนาํมาตั้งท้ิงไวท่ี้อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 5-10 นาที 
ขั้นตอนต่อมาเติม PSB-TCEP แลว้นาํไปตม้ท่ีอุณหภูมิ 
95-98 องศาเซลเซียส  เป็นเวลา 3 นาที  และสุดท้าย
นาํไปป่ันต่อ จะไดส้ารละลายโปรตีนท่ีพร้อมสําหรับ
นาํไปทดสอบต่อไป 
การตรวจระดบัการแสดงออกของ CD156 mRNA 

นาํสารละลาย total RNA มาหาความเขม้ขน้
ของสารละลายท่ีได้จากเหงือกแต่ละช้ินด้วยเคร่ือง 
NanoDrop2000 spectrophotometer จ ากนั้ น คําน วณ
ปริมาณสารละลายท่ีตอ้งใชเ้พ่ือให้ไดป้ริมาณของ total 
RNA จาก เห งือกแต่ ล ะ ช้ิ น เท่ าๆ  กัน  ตรวจก าร
แสดงออกของ CD156 mRNA ด้วยวิธี RT-PCR และ
Real-time PCR ดงัวิธีท่ีอธิบายโดย Krisanaprakornkit 
et al. (2008) 
การตรวจระดบัการแสดงออกของโปรตีน CD156  

นําสารละลายโปรตีนท่ีไดจ้ากเหงือกแต่ละ
ช้ินมาวัดความเข้มข้นด้วย  protein assay (Bio-Rad, 
Hercules, CA, USA) และอ่ าน ค่ า  Optical density ท่ี 
540 น าโน เม ต ร  จ ากนั้ น คําน วณ ป ริม าต รขอ ง
ส ารละล าย เพ่ื อ ให้ ได้ป ริม าณ โป ร ตีน สุ ท ธิ  40 
ไมโครกรัมต่อช้ินเน้ือเหงือกหน่ึงช้ินไปเท่าๆ กนั ก่อน
นาํไปตรวจการแสดงออกของโปรตีน CD156 ดว้ยวิธี 
western blot 

 
การวเิคราะห์ทางสถิต ิ 
 ใช้โป รแกรมวิ เค ราะห์ ส ถิ ติ  SPSS เพ่ื อ
เปรียบเทียบการแสดงออกระหว่าง 2 กลุ่ม  โดยใช้
ระดบันยัสาํคญัท่ี p=0.05 

ผลการศึกษา 
 ผูป่้วย 2 กลุ่มท่ีนาํมาศึกษา (กลุ่มละ 20 คน) 
มีค่าเฉล่ียอายุแตกต่างกันอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.05) ดงัแสดงในตารางท่ี 1 และมีการกระจายของ
ตาํแหน่งฟันท่ีทาํการเก็บเน้ือเยื่อในทั้ งขากรรไกรบน
และล่าง ดงัแสดงในตารางท่ี 2 

ตารางที ่1 จาํนวน เพศ และอายเุฉล่ียของกลุ่มตวัอยา่ง 

กลุ่มตัวอย่าง 
เพศ (คน) อายุเฉลีย่  

(ปี) ชาย หญงิ 

เหงือกสุขภาพดี 5 15 19.9 ± 1.7 

โรคปริทนัตอ์กัเสบ
เร้ือรัง 

10 10 57.4 ± 8.6 

 

ตารางที ่2 จาํแนกตาํแหน่งท่ีเกบ็ตวัอยา่งในกลุ่มต่างๆ 

ตัวอย่าง 
ขากรรไกร

บน 
ขากรรไกร

ล่าง 
ฟันกราม

ฟันหน้า/
ฟันกราม
น้อย 

  เหงือก
สุขภาพดี 

           10            10       20      0 

โรคปริทนัต์
อกัเสบเร้ือรัง 

            8            12        6     14 

 

ผลการตรวจ CD156 mRNA 
เม่ือทาํการตรวจการแสดงออกของ CD156 

mRNA ด้วยวิธี RT-PCR พบว่ามีแถบผลิตภัณฑ์ใน 2 
ตาํแหน่ง คือ 350 และ 452 คู่เบส โดยตาํแหน่ง 350 คู่
เบส สอดคลอ้งกบัขนาดของ CD156 mRNA ซ่ึงแถบ
ผลิตภัณฑ์ ท่ีได้จากเน้ือ เยื่อ เห งือกของผู ้ป่ วยโรค           
ปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรังมีความเขม้ท่ีแตกต่างกนัไปในแต่
ละตัวอย่าง  แต่อย่างไรก็ตามแถบความ เข้มของ
ผลิตภณัฑ์ในผูป่้วยกลุ่มน้ีก็ยงัมีความเขม้มากกว่าแถบ
ผลิตภัณฑ์ท่ีได้จากเน้ือเยื่อเหงือกของอาสาสมัครท่ี
เหงือกสุขภาพดี ในขณะท่ีความเขม้ของแถบผลิตภณัฑ์
ในตําแหน่ง 452 คู่ เบส  ซ่ึงเป็นขนาดของ GAPDH 
mRNA ซ่ึงเป็นยีนท่ีทาํหน้าท่ีเป็นตวัควบคุมภายในมี
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ความเขม้ใกลเ้คียงกนั แสดงถึงปริมาณ mRNA เร่ิมตน้
ท่ีเท่ากนั (ภาพท่ี 1) 

 
ภาพที ่1 แสดงผลการศึกษาดว้ยวธีิ RT-PCR 
 

เ ม่ื อ ต ร ว จด้ ว ย วิ ธี  real-time PCR พ บ ว่ า
ค่าเฉล่ียระดับการแสดงออกของ CD156 mRNA ใน
เน้ือเยื่อเหงือกของกลุ่มผูป่้วยโรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรัง
เท่ากบั 8.162x10-3 เท่า (เม่ือเทียบกบัการแสดงออกของ 
GAPDH mRNA) ขณะท่ีค่าเฉล่ียระดบัการแสดงออก
ของ  CD156  mRNA ใน เน้ื อ เยื่ อ เห งือกของก ลุ่ม
อาสาสมคัรท่ีเหงือกสุขภาพดีเท่ากบั 3.446x10-3 เท่า ซ่ึง
เม่ือพิจารณาการกระจายของขอ้มูลพบวา่มีการกระจาย
แบบปกติจึงวิเคราะห์ขอ้มูลดว้ยสถิติแบบพาราเมตริกซ์
ชนิด unpaired t-test พบว่าในเน้ือเยื่อเหงือกท่ีได้จาก
กลุ่มผูป่้วยโรคปริทันต์อกัเสบเร้ือรังมีการแสดงออก
ของ CD156 mRNA มากกวา่ในเน้ือเยือ่เหงือกท่ีไดจ้าก
กลุ่มอาสาสมคัรท่ีเหงือกสุขภาพดีอยา่งมีนยัสาํคญัทาง
สถิติท่ี ***p<0.001 (ภาพท่ี 2) 

 
ภาพที่  2 ระดับการแสดงออกของ  CD156 mRNA   

เปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มด้วยสถิติแบบ
พ า ร า เม ต ริ ก ซ์ ช นิ ด  unpaired t-test ท่ี 
***p<0.001   

 

ผลการตรวจโปรตนี CD156 
เม่ือตรวจการแสดงออกของโปรตีน CD156 

ดว้ยวิธี western blot พบว่ามีแถบผลิตภณัฑ์ปรากฏข้ึน
หลายตําแหน่งคือ ตําแหน่ง 89, 50 และมากกว่า 40 
กิโลดาลตัน  โดยตําแหน่ง 89 กิโลดาลตันมีขนาด
สอดคล้องกับขนาดของโปรตีน  CD156  ส่วนแถบ
ผลิตภณัฑ์ท่ีมีขนาด 50  และมากกว่า 40 กิโลดาลตนั 
อาจจะเป็นโปรตีน CD156 ท่ีมีขนาดเลก็ลงหลงัจากถูก
ย่อยสลาย ซ่ึงแถบผลิตภณัฑ์ท่ีไดมี้ความเขม้แตกต่าง
กนัไปในแต่ละตวัอย่าง แต่อย่างไรก็ตามพบว่าความ
เขม้ของแถบผลิตภณัฑ์ท่ีได้จากเน้ือเยื่อเหงือกท่ีเป็น
โรคปริทนัต์อกัเสบเร้ือรัง มีความเขม้มากกว่าเน้ือเยื่อ
เหงือกสุขภาพดี ในขณะท่ีความเขม้ของแถบผลิตภณัฑ์
ในตาํแหน่ง 42 กิโลดาลตนั ซ่ึงเป็นขนาดของโปรตีน 
β-Actin (โปรตีนท่ีทาํหน้าท่ีเป็นตวัควบคุมภายใน) มี
ความเขม้ใกลเ้คียงกนั แสดงถึงปริมาณโปรตีนเร่ิมตน้ท่ี
เท่ากนั (ภาพท่ี 3) 

 
ภาพที่ 3 แถบผลิตภณัฑ์โปรตีน CD156 ท่ีถูกแยกดว้ย  

วธีิ western blot 
 

เม่ือวัดความเข้มของแถบผลิตภัณฑ์ ท่ีได ้
พบว่าระดับการแสดงออกของโปรตีน  CD156 ใน
เน้ือเยือ่เหงือกของกลุ่มโรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรังเท่ากบั 
0.56 เท่ า (เม่ือเทียบกับ  β-Actin) ขณะท่ีในเน้ือเยื่อ
เหงือกของกลุ่มเหงือกสุขภาพดีเท่ากบั 0.36 เท่า ซ่ึงเม่ือ
คาํนวณด้วยสถิติแบบนอนพาราเมตริกซ์  พบว่าใน
เน้ือเยื่อเหงือกท่ีไดจ้ากกลุ่มผูป่้วยโรคปริทนัต์อกัเสบ
เร้ือรังมีการแสดงออกของโปรตีน CD156 มากกว่าใน
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เน้ือเยือ่เหงือกท่ีไดจ้ากกลุ่มอาสาสมคัรท่ีเหงือกสุขภาพ
ดีอยา่งมีนยัสาํคญัทางสถิติท่ี ***p<0.001 (ภาพท่ี 4) 

 
ภาพที่4 ระดับการแสดงออกของโปรตีน  CD156   

เปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มด้วยสถิติแบบ
นอนพาราเมตริกซ์ ท่ี ***p<0.001   

 
วเิคราะห์และสรุปผลการศึกษา 

การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาแรกท่ีทาํการศึกษา
ระดบัการแสดงออกของ CD156 ในเน้ือเยือ่เหงือก โดย
ในการศึกษาของ Khongkhunthian et al. (2013) เป็น
การศึกษาในนํ้ าเห ลืองเห งือก  อย่างไรก็ตามการ
แสดงออกของ CD156 ในการศึกษาน้ีสอดคล้องกับ
การศึกษาท่ีผ่านมา นั่นคือ ในกลุ่มโรคปริทนัต์อกัเสบ
เร้ือรังจะมีการแสดงออกของ CD156 มากกว่าในกลุ่ม
เหงือกสุขภาพดี  

การศึกษาน้ีตรวจสอบการแสดงออกทั้ งใน
ระดบั mRNA และโปรตีนเน่ืองจากตอ้งการตรวจสอบ
ผลิตภัณฑ์ ท่ี เกิ ดจากทั้ งกระบวนการถอดรหั ส 
(transcription) และการแปลรหัส (translation) ซ่ึงผลท่ี
ได้พบว่า CD156 มีการแสดงออกในเน้ือเยื่อเหงือกท่ี
เป็นโรคปริทันต์อักเสบเร้ือรังมากกว่าทั้ งในระดับ 
mRNA และโปรตีน ซ่ึงอาจเกิดจาก 

1.  ในเน้ือเยื่อท่ีเป็นโรคปริทันต์อักเสบมี
เซลล์อักเสบอยู่จ ํานวนมาก (Page, Schroeder, 1976) 
ซ่ึ ง เซ ล ล์ บ า ง ช นิ ด ส าม า ร ถ ส ร้ า ง  CD156 ไ ด ้
(Yoshiyama  et al., 1997; Richens et al., 2007) 

2.  ในเน้ือเยื่อเหงือกซ่ึงประกอบดว้ยชั้นเยื่อ
บุผิว และชั้นเน้ือเยื่อเก่ียวพนั ซ่ึงอาจมีเซลล์ท่ีสามารถ
สร้าง CD156 ได้เม่ือถูกกระตุน้จากสารส่ือกลางการ
อกัเสบบางชนิด  

กลุ่มตวัอย่างทั้ ง 2 มีอายุท่ีต่างกัน เน่ืองจาก
ผูป่้วยท่ีเป็นโรคปริทนัตอ์กัเสบเร้ือรัง ความรุนแรงของ
โรคและอายุจะแปรผันตามกัน  (Van der Velden, 
1984) ส่วนกลุ่มอาสาสมคัรท่ีเหงือกสุขภาพดี จะมีอายุ
น้อยกว่าเน่ืองจากเป็นผูป่้วยท่ีมาเพ่ือผ่าฟันคุดท่ียงัไม่
ข้ึนในช่องปาก และมีกระดูกคลุมอยา่งสมบูรณ์ ซ่ึงโดย
ปกติแลว้ในผูป่้วยท่ีอายมุากแมจ้ะมีฟันคุดชนิดน้ีถา้ไม่
มีอาการผิดปกติใดๆ ก็ไม่นิยมให้ผ่าตัดออก จึงเป็น
ขอ้จาํกัดของการศึกษาน้ี (ถา้สามารถหาผูสู้งอายุท่ีมี
เหงือกสุขภาพดี และสามารถเก็บช้ินเน้ือได ้หรืออาจ
เลือกผูป่้วยท่ีอายุระหว่าง 35-45 ปีท่ีมีฟันคุดชนิดท่ีมี
กระดูกคลุมโดยสมบูรณ์และต้องการผ่าออก  ก็จะ
สามารถตดัปัจจยัเร่ืองอายท่ีุแตกต่างกนัได ้แต่ดว้ยเวลา
ท่ีจาํกดัจึงไม่สามารถหาตวัอยา่งกลุ่มน้ีได)้ 

ในกลุ่มตัวอย่างท่ีเป็นอาสาสมัครท่ีเหงือก
สุขภาพดีมีจาํนวนเพศหญิงมากกว่าเพศชาย อยา่งไรก็
ตามจากการคาํนวณทางสถิติพบว่าการแสดงออกของ 
CD156 ในอาสาสมคัรกลุ่มน้ีท่ีเป็นเพศหญิงไม่แตกต่าง
จากเพศชายอย่างมีนัยสําคญัทั้งในระดบั mRNA และ
โปรตีน จึงอาจกล่าวไดว้า่ปัจจยัเร่ืองเพศไม่ส่งผลต่อผล
การศึกษาน้ี 

การควบคุมการตัดช้ินเห งือกให้ มีขนาด
เท่ากันทาํได้ยากแม้จะพยายามตดัช้ินเน้ือให้มีขนาด
ใกล้เคียงกัน  อย่างไรก็ตามการศึกษาน้ีได้ทําการ
ควบคุมโดยตรวจสอบความเขม้ขน้ของสารลาย total 
mRNA และโปรตีนท่ีสกัดได้จากเหงือกแต่ละช้ิน 
จากนั้ น จึงคํานวณปริมาตรสารท่ีจะใช้เพ่ือให้ได้
ปริมาณ total mRNA และโปรตีนท่ีเท่ากนั ก่อนนาํมา
ตรวจสอบการแสดงออกของ CD156 mRNA และ
โปรตีน 
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การศึกษาน้ี เป็นการศึกษาแบบตัดขวาง 
(cross-sectional study) ผลการศึกษาจึงบอกไดเ้พียงว่า
ในเน้ือเยื่อ เห งือกท่ี เป็นโรคปริทันต์อักเสบมีการ
แสดงออกของ  CD156 ทั้ งในระดับ  mRNA และ
โปรตีนมากกว่าในเน้ือเยื่อเหงือกท่ีสุขภาพดี แต่ไม่
สามารถบอกได้ว่าการมี CD156 มีส่วนเก่ียวข้องกับ
พยาธิกํา เนิ ดของโรคป ริทันต์อย่างไร  จึ งควรมี
การศึกษาเพ่ิมเติมต่อไป 

จากการศึกษาน้ีสรุปไดว้า่ในเน้ือเยื่อเหงือกท่ี
เป็นโรคปริทันต์อกัเสบเร้ือรังมีระดบัการแสดงออก
ของ CD156 มากกว่าในเน้ือเยื่อเหงือกท่ีมีสุขภาพดีทั้ง
ในระดบั mRNA และโปรตีน 
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