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Resveratrol and Oxyresveratrol are naturally occurring phenolic compounds 
with various bioactivities. They are known to possess various anti-cancer activities, 
including anti-cancer stem cell. As hypoxia has been shown to favor the growth of 
cancer stem cell, this research aims to investigate whether Resveratrol and 
Oxyresveratrol can inhibit the expression of cancer stem cell under hypoxia. Cobalt 
Cholide (CoCl2) and Deferoxamine (DFX) was used to mimic hypoxic condition. Using 
RT-PCR, we found that CoCl2 dose-dependently induced the expression of cancer stem 
cell marker including Oct-4, Nanog, CD-44, CD-105 and CD-133, the result is the same 
as using DFX. It dose-dependently induced the expression of Oct-4, Nanog, CD-44, CD-
105 and CD-133. Performing Real-time PCR, we showed that the induction of these 
cancer stem cells markers were inhibited by Resveratrol and Oxyresveratrol. Flow 
cytometry was used in to confirm the results in protein level. The results showed that 
the induction of CD-44 and CD-105 were inhibited by Resveratrol and Oxyresveratrol 
too. These results indicate that Resveratrol and Oxyresveratrol might be able to target 
cancer stem cells in hypoxia-associated tumor. 
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บทที ่1 บทน า 

1.1 ความส าคัญและที่มาของปัญหาการวิจัย 

 ในปัจจุบันการรักษามะเร็งเป็นสิ่งที่ท้าทายอย่างยิ่งในการรักษาผู้ป่วย สาเหตุหนึ่งที่ท าให้การ
รักษาไม่ได้ผลคือการกลับมาเป็นซ้ าของรอยโรคอันเนื่องมาจากการคงอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ใน
การรักษาโรคมะเร็งให้มีประสิทธิภาพสูงสุดนั้น การท าความเข้าใจถึงกระบวนการเกิดมะเร็งถือเป็นสิ่ง
ส าคัญมากต่อการพัฒนาวิธีหรือสารใหม่ๆในการรักษาโรคมะเร็ง 

 ในปี 2006 ได้มีการประชุมเพ่ือท าความเข้าใจเกี่ยวกับเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง (cancer stem 
cells) และได้ก าหนดนิยามของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งไว้ว่าเป็นกลุ่มเซลล์ที่พบภายในเนื้องอก (tumor) 
โดยเซลล์กลุ่มนี้มีความสามารถในการแบ่งตัวทดแทนตัวเอง (self-renewal) และสามารถก่อให้เกิด
เซลล์มะเร็งรุ่นต่อๆไป (Clarke et al., 2006) ซึ่งตามทฤษฎีของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งนั้น เซลล์ทุก
เซลล์ไม่ได้มีความเท่าเทียมกันในการก่อมะเร็ง เซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเป็นเซลล์ที่พบได้ในปริมาณเพียง
เล็กน้อยในก้อนมะเร็ง แต่มีความส าคัญอย่างมากต่อการเจริญเติบโตและก่อให้เกิดก้อนมะเร็งใหม่ 
(Tannishtha et al., 2001) นอกจากนี้เซลล์กลุ่มนี้ยังมีกลไกในการสังเคราะห์โปรตีนที่เกี่ยวข้องกับ
การดื้อยาและต้านการตายแบบอะพอพโทซิส ซึ่งเป็นผลให้เซลล์มะเร็งยังคงอยู่รอด (Shankar et al., 
2011) ดังนั้นการค้นหาสารที่มีฤทธิ์ในการก าจัดเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งจึงมีความส าคัญและน่าสนใจ
เป็นอย่างมาก 

 สมุนไพรถือเป็นแหล่งส าคัญท่ีใช้ในการพัฒนายาชนิดใหม่ๆ มีการสกัดพบสารส าคัญใน
สมุนไพรหลายชนิดที่สามารถออกฤทธิ์ต้านการเติบโตของก้อนมะเร็ง หนึ่งในสารสมุนไพรที่มี
การศึกษาอย่างแพร่หลายว่ามีฤทธิ์ในการยับยั้งมะเร็ง คือสารเรสเวอราทรอล (resveratrol : trans-
3,4’,5-trimethoxystilbene) ซึ่งเป็นสารในกลุ่มโพลีฟีโนลิค (polyphenolic) พบอยู่ในพืช
หลากหลายชนิด เช่น องุ่น ถั่วลิสง และพืชตระกูลเบอร์รี่ จากการศึกษาทางด้านเภสัชวิทยาในปัจจุบัน
พบว่าสารเรสเวอราทรอลมีบทบาทส าคัญต่อการป้องกันโรคมะเร็ง (Aggarwal et al., 2004) 
นอกจากนี้ยังมีฤทธิ์ในการต้านไวรัสและต้านอนุมูลอิสระอีกด้วย (Sun A. Y. et al., 2010) จาก
งานวิจัยของ Cui และคณะ (2010) ได้ท าการทดลองในเซลล์ไลน์มะเร็งตับอ่อนชนิด PANC-1, BxPC-
3 และ AsPC-1 เพื่อดูกิจกรรมการต้านมะเร็งของสารเรสเวอราทรอล พบว่าสารเรสเวอราทรอล
สามารถยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์ไลน์ทั้ง 3 ชนิด และเพ่ิมการตายแบบอะพอพโทซิสผ่านการ
กระตุ้นโปรตีน Bcl-2, Bcl-xL, XIAP และ Bax และยังพบอีกว่าเซลล์ไลน์ต่างชนิดกันมีความไวต่อสาร
เรสเวอราทรอลต่างกันกล่าวคือ PANC-1 และ BxPC-3 มีความไวต่อสารเรสเวอราทรอลมากกว่า 
AsPC-1  



 
 

2 

 การศึกษาเบื้องต้นในห้องวิจัยโดยใช้เซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอชนิดสแควร์มัสเซลล์ ชนิด 
HSC-3, HN-8 และ HN-30 พบว่าสารเรสเวอราทรอลสามารถยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งและ
ลดการแสดงออกของ วีอีจีเอฟ ซึ่งเป็นยีนที่สนับสนุนการสร้างหลอดเลือดใหม่ (Sintuyanon et al., 
2014) ผลที่คล้ายกันยังพบในสารออกซีเรสเวอราทรอล (oxyresveratrol : trans-2,3,4,5-
tetramethoxystilbene) ซึ่งเป็นสารประกอบที่อยู่ในกลุ่มโพลีฟีนอล และเป็นสารอนุพันธ์ของสาร
เรสเวอราทรอล (Sun H. Y. et al., 2010) โดยพบได้มากในไม้ของตระกูลหม่อน (mulberry) และท่ี
แก่นของต้นมะหาด (A.lakoocha heartwood) (Supawatchara et al. 2010). 

 การศึกษาผลของเรสเวอราทรอลต่อเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งโดย Shankar และคณะ (2011) 
พบว่าสารเรสเวอราทรอลสามารถน าไปบริหารจัดการในการรักษามะเร็งตับอ่อนได้ โดยไปยับยั้งการ
ท างานต่างๆของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งตับอ่อนทั้งในมนุษย์และหนูไมซ์ KrasG12D กล่าวคือไปยับยั้ง
การแบ่งแทนตัวเอง เพ่ิมการอะพอพโทซิสผ่านทางการกระตุ้น capase-3/7 ยับยั้ง pluripotency 
maintaining factors อันได้แก่ นานอก ซอกซ์-2 c-Myc ออกซ์-4 และ epithelial-mesenchymal 
transition อันได้แก่ Zeb-1 Slug Snail ผลดังกล่าวสอดคล้องกับงานวิจัยของ Pandey และคณะ 
(2011) ซึ่งพบว่า สารเรสเวอราทรอลเหนี่ยวน ากระบวนการอะพอพโทซิสในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเต้า
นม โดยลดการสร้างยีนของ fatty acid synthase (FAS) ซึ่งมักมีการแสดงออกที่มากในเซลล์มะเร็ง
เต้านม ร่วมกับการเพิ่มยีน pro-apoptotic DAPK2 และ BNIP3 ซึ่งเป็นยีนที่เก่ียวข้องกับ
กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิสของเซลล์มะเร็งเต้านม นอกจากนี้สารเรสเวอราทรอลยังมีผล
ยับยั้ง การเจริญเติบโตของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเต้านมในการทดลองในสัตว์อีกด้วย  

 การศึกษาท่ีผ่านมาพบว่าภาวะพร่องออกซิเจนมีบทบาทส าคัญต่อการเจริญเติบโตของเซลล์
ต้นก าเนิดมะเร็ง ยกตัวอย่างเช่น งานวิจัยของ Heddleston และคณะ (2009) ได้ท าการทดสอบการ
ตอบสนองต่อภาวะพร่องออกซิเจนในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งสมอง พบว่าเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งสมองมี
การแสดงออกของ hypoxia inducible factors (HIFs) หรือ ฮิฟ ซึ่งเป็น transcription factors ที่
ส าคัญในภาวะพร่องออกซิเจน มากกว่า เซลล์มะเร็งทั่วไปหรือเซลล์ประสาทปกติ การยับยั้ง ฮิฟ ใน
เซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งสมองนั้น ส่งผลให้เกิดการยับยั้งการแบ่งแทนตัวเอง การแบ่งเซลล์ และการอยู่
รอดในระดับ in vitro ส่วนในระดับ in vivo พบว่าก้อนมะเร็งที่มาจากเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งสมองมี
ขนาดเล็กลง ผลดังกล่าวสอดคล้องกับงานวิจัยของ Li และคณะ (2010) ซึ่งพบว่า ภาวะพร่อง
ออกซิเจนเป็นปัจจัยหนึ่งในการกระตุ้นการแบ่งแทนตัวเองของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง โดยเพิ่มการ
แสดงออกของโปรตีนมาตรฐานที่บ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง เช่น ออกซ์-4 c-Myc และ นาน
อก ผ่านทาง ฮิฟ-อัลฟาร์  
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 การศึกษาเบื้องต้นในห้องวิจัยถึงผลของภาวะพร่องออกซิเจนต่อการแสดงออกของยีนบ่งชี้
ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งได้แก่ ซีด-ี44 ซีดี-73 ซีดี-90 ซีดี-105 ออกซ์-4 เร็กซ์-1 นานอก และ วี
อีจีเอฟ ในเซลล์ไลน์ 3 ชนิดคือ HSC-3, HN-8 และ HN-30 พบว่าภาวะพร่องออกซิเจนเหนี่ยวน าการ
แสดงออกของยีนที่บ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดใน HN-30 ได้ดีที่สุด (Ketkaew et al., 2016) ใน
งานวิจัยชิ้นนี้จึงท าการทดสอบว่าโคบอลต์คลอไรด์ (CoCl2) และดีเฟอรอกซามีน (Deferoxamine) 
ซึ่งเป็นสารเคมีที่ใช้จ าลองภาวะพร่องออกซิเจนอย่างแพร่หลายนั้นสามารถเหนี่ยวน ายีนที่บ่งชี้ความ
เป็นเซลล์ต้นก าเนิดใน HN-30 ได้หรือไม่ นอกจากนี้งานวิจัยชิ้นนี้ยังมีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาว่าสาร
เรสเวอราทรอลและออกซีเรสเวอราทรอลมีผลต่อเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งในเซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอ
ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยโคบอลต์คอไรด์และดีเฟอรอกซามีนหรือไม่ โดยท าการทดสอบฤทธิ์ของสารเรสเวอ
ราทรอลกับออกซีเรสเวอราทรอล ต่อการแสดงออกของยีนมาตรฐานที่บ่งบอกความเป็นเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็ง 

 

1.2 ค าถามงานวิจัย  

 สารเรสเวอราทรอลและออกซีเรสเวอราทรอลมีความสามารถในการยับยั้งการแสดงออกของ
ยีนต่างๆที่บ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดในเซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอภายใต้ภาวะที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย
โคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนได้หรือไม่ 

 

1.3 วัตถุประสงค์ของงานวิจัย 

 1. เพ่ือศึกษาผลของโคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนที่มีต่อการแสดงออกของยีนต่างๆ
ในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งของเซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอ 

 2. เพ่ือศึกษาความสามารถของสารเรสเวอราทรอลและออกซีเรสเวอราทรอลในการยับยั้ง
การแสดงออกของยีนต่างๆในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งของเซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย
โคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน 
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1.4 สมมติฐาน 

 1. โคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนมีผลไปกระตุ้นการแสดงออกของยีนต่างๆในเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็งของเซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอได้ 

 2. ทั้งสารเรสเวอราทรอลและออกซีเรสเวอราทรอล มีความสามารถในการยับยั้งการ
แสดงออกของยีนต่างๆในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งของเซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย
โคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน 

 

1.5 กรอบแนวคิดงานวิจัย 

HN-30 

 

CoCl2 & DFX treatment (HIFs stabilizer agent) 

                                                                           Resveratrol or    

                                                                           Oxyresveratrol 

HIFs targeted gene (VEGF)         cancer stem cell markers 

                                             (CD-44, CD-105, CD-133, Oct-4,  

                                              Nanog, ALDH, IL-1, IL-6, IL-8)      

 

                             number of cells staining cancer stem cell markers 

                                                        (CD-44, CD-105) 

 

1.6 ค าส าคัญ  

 resveratrol, oxyresveratrol, head and neck cancer cell carcinoma, cancer stem 
cells, cobalt chloride, deferoxamine  

 

1.7 รูปแบบงานวิจัย 

 การวิจัยเชิงทดลองในห้องปฎิบัติการ (Experimental research) 
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1.8 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ  

 คาดว่าผลในการยับยั้งการแสดงออกของยีนต่างๆที่ถูกเหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์และ
ดีเฟอรอกซามีนในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของสารเรสเวอราทรอลและออกซีเรสเวอราทรอลใน
เซลล์มะเร็งบริเวณศีรษะและล าคอชนิดสแควร์มัสเซลล์ จะเป็นข้อมูลเบื้องต้นเพ่ือไปศึกษาต่อเชิงลึก
ในประสิทธิภาพเชิงเภสัชวิทยาของสารเรสเวอราทรอลและออกซีเรสเวอราทรอล และน าไปพัฒนาใน
การรักษาผู้ป่วยโรคมะเร็งบริเวณศีรษะและล าคอต่อไป 
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บทที ่2 เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง 
 

 มะเร็งศีรษะและล าคอชนิด head and neck squamous cell carcinoma (HNSCC) 
จัดเป็นมะเร็งที่พบมากถึงร้อยละ 90 ซึ่งพบมากท่ีสุดในมะเร็งบริเวณศีรษะและล าคอ (head and 
neck cancer) (Sunar, 2013) มะเร็งบริเวณศีรษะและล าคอนั้นจัดเป็นมะเร็งชนิดที่พบมากเป็น
อันดับที่ 5 ของโลก ในทุกๆปีจะมีผู้ป่วยรายใหม่เกิดข้ึนประมาณ 780,000 คน ผู้ป่วยร้อยละ 40–50 
จะเสียชีวิตภายใน 5 ปีหลังตรวจพบ บริเวณท่ีมักพบมะเร็งชนิดนี้ ได้แก่ ช่องปาก (oral cavity) โพรง
จมูก (nasal cavity) คอหอย (pharynx) และกล่องเสียง (larynx) เป็นต้น วิธีการรักษาทีน่ิยมใช้ใน
ปัจจุบันคือ วิธีการผ่าตัด (surgery) การฉายรังสี (radiotherapy) หรือใช้ทั้ง 2 วิธีร่วมกัน และการใช้
ยาเคมีบ าบัด โดยเฉพาะยาในกลุ่ม platinum-based chemotherapeutic เป็นหลัก แต่การรักษาที่
กล่าวมาข้างต้นมีข้อจ ากัดหลายประการ ผลการรักษาที่ให้ผลแบบหายขาดจึงมีไม่มาก โอกาสที่ผู้ป่วย
จะกลับมาเป็นซ้ าก็มสีูง (Burri et al., 2009) การคงอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งนั้นเป็นสาเหตุหนึ่ง
ของการกลับมาเป็นซ้ าของรอยโรคมะเร็งได้ แม้จะพบประชากรของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งได้เพียง
ปริมาณน้อยในก้อนมะเร็ง (tumors) แต่การคงอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งมีผลต่อความรุนแรงของ
โรค (aggressiveness) การแพร่กระจาย (metastasis) และการต้านต่อการรักษา (therapy 
resistance) (Vinogradov et al., 2012) 

 ในปัจจุบันการรักษามะเร็งจึงเป็นสิ่งที่ท้าทายอย่างยิ่งในการรักษาผู้ป่วย การรักษาโรคมะเร็ง
แบบดั้งเดิม มีเป้าหมายสุดท้ายในการก าจัดเซลล์มะเร็งให้มากท่ีสุด ด้วยเหตุผลนี้ท าให้วิธีการรักษา
ดังกล่าวมีข้อจ ากัดหลายประการ เช่น การท าลายเซลล์ปกติของร่างกายโดยเฉพาะเซลล์ที่แบ่งตัวเร็ว 
เช่น เซลล์เม็ดเลือดในไขกระดูก ท าให้เกิดภาวะโลหิตจาง เม็ดเลือดขาวต่ า ส่งผลให้เกิดความเสี่ยงต่อ
การติดเชื้อ เกิดการกระจายตัวของเซลล์มะเร็งอันเนื่องมาจากเซลล์มะเร็งมีกลไกสร้างหลอดเลือดใหม่ 
(angiogenesis) และเกิดการแพร่กระจายไปสู่เนื้อเยื่อใกล้เคียง ในที่สุดก็ลุกลามไปสู่อวัยวะที่ไกล
ออกไป นอกจากนี้อีกปัญหาหนึ่งที่ส าคัญและท าให้การรักษาไม่ได้ผลคือการกลับมาเป็นซ้ าของรอย
โรค ดังนั้นเพื่อให้การรักษาโรคมะเร็งให้มีประสิทธิภาพสูงสุด การท าความเข้าใจถึงกระบวนการเกิด
มะเร็งถือเป็นสิ่งส าคัญมาก โดยเฉพาะการศึกษาสมมุติฐานการเกิดเซลล์มะเร็งต่อการพัฒนาวิธีหรือ
สารใหม่ๆในการรักษาโรคมะเร็ง 

 

2.1 สมมุติฐานเซลล์มะเร็ง (Cancer cells hypothesis) 

 สมมุตฐิานการก าเนิดเซลล์มะเร็งที่ยอมรับกันทั่วไปในปัจจุบันแบ่งออกเป็น 2 สมมุติฐาน คือ 
สมมุติฐานการวิวัฒนาการของกลุ่มเซลล์ที่พัฒนาไปจากเซลล์เพียงเซลล์เดียว หรือ clonal evolution 
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hypothesis สมมุติฐานนี้เชื่อว่าเซลล์มะเร็งทุกเซลล์มีความสามารถกระตุ้นให้เกิดก้อนมะเร็งได ้ผ่าน
ทางการกระตุ้นให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรม ทีเ่กิดจากความผิดปกติของการซ่อมแซมดีเอ็น
เอและจุดตรวจการแบ่งเซลล์ (mitotic checkpoints) ในเซลล์มะเร็ง ท าให้เกิดความผิดปกติของสาร
พันธุกรรม (Singh et al., 2004) อีกสมมุติฐานที่ได้รับการยอมรับมากข้ึนเรื่อยๆในปัจจุบัน คือ 
สมมุติฐานของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง หรือ cancer stem cells hypothesis สมมุติฐานนี้กล่าวว่า
เซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเปรียบเสมือนเมล็ดพันธุ์ทีไ่ม่ดีทีใ่ห้ก าเนิดเซลล์มะเร็ง ซึ่งสามารถเพ่ิมการ
เปลี่ยนแปลงของเซลล์ ความรุนแรง และการดื้อต่อการรักษาในเซลล์มะเร็ง งานวิจัยใหม่ๆจ านวนมาก
ที่ศึกษาหาวิธีการรักษาโรคมะเร็งโดยมุ่งไปที่การท าลายเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งในผู้ป่วย 

 ถึงแม้ว่าในปัจจุบันจะพบหลักฐานที่สนับสนุนสมมุติฐานเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งมากข้ึนเรื่อยๆ 
แต่หลักฐานที่สนับสนุนสมมุติฐานการวิวัฒนาการของกลุ่มเซลล์ที่พัฒนาไปจากเซลล์เพียงเซลล์เดียวก็
ยังคงได้รับการยอมรับอย่างแพร่หลายอยู่ จึงควรจะมีการศึกษาทฤษฎีทั้งสองดังกล่าวร่วมกันไป 

 

2.2 เซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง (Cancer stem cells) 

 ในปี 2006 ได้มีการประชุมเพ่ือท าความเข้าใจเกี่ยวกับเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง (Cancer Stem 
Cells) และได้ก าหนดนิยามของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งไว้ว่าเป็นกลุ่มประชากรเซลล์กลุ่มเล็กๆ ที่พบ
ภายในเนื้องอก (tumor) โดยเซลล์กลุ่มนี้มีความสามารถในการแบ่งตัวทดแทนตัวเอง (self-renewal) 
และสามารถก่อให้เกิดเซลล์มะเร็งรุ่นต่อๆไป (Clarke et al., 2006) โดยการแบ่งตัวทดแทนตัวเองนั้น
เซลล์ลูก (daughter cell) ที่เกิดขึ้นอย่างน้อย 1 เซลล์จะมีคุณสมบัติเหมือนเซลล์แม่ (parental cell) 
กล่าวคือมีความสามารถในการจ าลองตัวเอง (replicate) และแปรสภาพเป็นเซลล์จ าเพาะ ซึ่งตาม
ทฤษฎีของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งนั้น เซลล์มะเร็งทุกเซลล์ไม่ได้มีความเท่าเทียมกันในการแบ่งตัวเพ่ือท า
ให้เกิดก้อนมะเร็งใหม่ เซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเป็นเซลล์ที่พบได้ในปริมาณเพียงเล็กน้อยในก้อนมะเร็ง 
แต่มีความส าคัญอย่างมากต่อการเจริญเติบโตและก่อให้เกิดมะเร็งใหม่ การศึกษาล่าสุดยังพบอีกว่า
สามารถจัดระดับเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งออกเป็น 3 ล าดับชั้น คือ เซลล์ชั้นสูงสุดเป็นเซลล์ต้นก าเนิด 
(stem cell) สามารถเจริญเติบโตเป็นกลุ่มเซลล์ชั้นถัดลงมา จนเป็นเซลล์บรรพบุรุษ (progenitor 
cells) ในล าดับล่างสุด และยังพบว่าเซลล์ต้นก าเนิดชั้นสูงสุดเป็นเซลล์รูปร่างกลมที่มีการแบ่งตัวช้า 
แต่ให้ก้อนเนื้องอกท่ีโตเร็วในสัตว์ทดลอง ส่วนกลุ่มเซลล์ที่อยู่ล าดับชั้นล่างสุดจะแบ่งตัวเร็ว แต่ให้ก้อน
เนื้องอกท่ีโตช้าในสัตว์ทดลอง จากการศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งแบ่งเป็นเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็ง (Cancer Stem Cells) ที่อยู่ล าดับชั้นสูงสุดสามารถฟอร์มเซลล์รูปร่างกลม (spheres) 
ได ้(Singh et al., 2004) และเซลล์บรรพบุรุษมะเร็ง (cancer progenitor cells) ในล าดับชั้นล่างไม่
สามารถฟอร์มเซลล์รูปร่างกลมได้ แต่ยังคงสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดเนื้องอกได้ (Read et al., 2009) 
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ลักษณะพ้ืนฐานของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งประกอบด้วย (Prince et al., 2008) 

1. การทดลองปลูกถ่ายเซลล์มะเร็งต้นก าเนิดเข้าสู่หนูทดลองที่ถูกกดการตอบสนองของระบบ
ภูมิคุ้ม พบว่าเซลล์กลุ่มนี้ยังคงมีความสามารถในการก่อให้เกิดมะเร็ง 

2. พบการแสดงออกของโปรตีนที่จ าเพาะต่อเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งบนบริเวณผิวเซลล์ (cell 
surface marker)  

3. ในก้อนมะเร็งที่เกิดจากเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง สามารถพบได้ทั้งเซลล์ที่มีความสามารถในการ
ก่อมะเร็ง (tumorigenic cells) และ เซลล์ที่ไม่มีความสามารถในการก่อมะเร็ง 
(nontumorigenic cells) 

4. เมื่อถูกปลูกถ่ายเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งในรุ่นต่อๆไปพบว่า ยังมีความสามารถในการแบ่งตัว
ทดแทนตัวเอง (self-renewal) อยู่ 

 ในปัจจุบันจึงเชื่อว่าเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเป็นสาเหตุการล้มเหลวของการรักษาโรคมะเร็ง 
เนื่องจากเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งมีกลไกในการสังเคราะห์โปรตีนที่เกี่ยวของกับการดื้อยาและต้านการ
ตายแบบอะพอพโทซิส รวมไปถึงการที่เซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งมักอยู่ในระยะพักของวงจรเซลล์ท าให้
รอดจากยาเคมีบ าบัดที่มักออกฤทธิ์กับเซลล์ที่ก าลังแบ่งตัว เป็นผลให้เซลล์มะเร็งยังคงอยู่รอด 
(Shankar et al., 2011) เกิดการแพร่กระจายของมะเร็ง (metastasis) การต้านต่อการรักษา 
(therapy resistance) รวมถึงการกลับมาเป็นซ้ าของมะเร็ง (relapse) ดังนั้นการหาสารหรือวิธีในการ
ท าลายเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งจึงเป็นสิ่งส าคัญในการรักษาโรคมะเร็งให้หายขาด (Goodwin Jinesh et 
al., 2014) 

 

2.3 Cancer Stem Cell marker 

 การตรวจวัดการแสดงออกของ Cancer Stem Cell marker หรือยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์
ต้นก าเนิดมะเร็ง เป็นวิธีหนึ่งที่ใช้ในการแยกเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งออกจากเซลล์อ่ืนๆ โดยมะเร็งแต่ละ
ชนิดก็จะมีการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งที่แตกต่างกันไป อย่างไรก็ตาม
ในปัจจุบันยังไม่สามารถระบุได้ว่ายีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งชนิดไหนจ าเพาะต่อมะเร็ง
ชนิดใด จึงนิยมใช้วิธีศึกษายีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งหลายๆตัวร่วมกัน ในที่นี้จะขอ
กล่าวเฉพาะยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งที่มักพบในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งของมะเร็ง
ศีรษะและล าคอดังนี้ (Krishnamurthy et al., 2012) 

http://en.wikipedia.org/wiki/Relapse


 
 

9 

 2.3.1 CD-44 

 ซีด-ี44 เป็นไกลโคโปรตีน ที่พบได้มากบนผิวของเซลล์ซึ่งเก่ียวข้องกับการแพร่กระจายของ
เซลล์มะเร็ง  (cell adhesion และ  migration) นิยมใช้เป็นตัวบ่งชี้ความมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็ง ซึ่งเป็นที่รู้จักกันอย่างแพร่หลาย ซีดี-44 เกี่ยวข้องกับกระบวนการการด าเนินรอยโรค 
(progression) และการแพร่กระจาย (metastasis) ของเซลล์มะเร็ง ผ่านทางบทบาทการกระตุ้นการ
เจริญ การอยู่รอด การเปลี่ยนแปลงไปเป็นเซลล์อ่ืน และการอพยพของเซลล์มะเร็ง โดยการท า
ปฏิกิริยากันระหว่าง hyaluronic acid (HA), chondroitin sulphate และ heparan sulphate ยัง
มีหลักฐานปรากฏว่าเมื่อ ซีดี-44 เข้าจับกับ growth factors และ metalloproteinase-9 (MMP-9) 
พบการท าให้เกิดการยับยั้งการตายแบบอะพอพโทซิส การลดปริมาณคอลลาเจน การจับตัวของ
เซลล์มะเร็งที่อวัยวะบริเวณอ่ืน และการสร้างหลอดเลือดใหม่ (Bourguignon et al., 2012) ซีดี-44 
ยังสามารถใช้เป็นตัวบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งในมะเร็งศีรษะและล าคอ (HNSCC) โดย 
ซีดี-44 จะส่งผลให้เกิดคุณลักษณะเฉพาะของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ได้แก่ ความสามารถในการแบ่งตัว
ทดแทนตัวเอง การแปรสภาพไปเป็นเซลล์อื่น และยังพบว่าระดับความรุนแรงของโรคมะเร็งมี
ความสัมพันธ์กับการแสดงออกของ ซีดี-44 เช่น การต้านการรักษาด้วยการฉายรังสี เพ่ิมความเสี่ยงใน
การกลับมาเป็นซ้ าของมะเร็งศีรษะและล าคอ (Serena et al., 2012) ในปี 2007 งานวิจัยของ 
Prince และคณะ (2007) ได้ท าการทดลองในมะเร็งศีรษะและล าคอของหนูที่ไม่มีภูมิคุ้มกัน 
(immunodeficient mouse) พบว่ามีการแสดงออกของ ซีดี-44 และเม่ือท าการปลูกถ่ายเซลล์มะเร็ง
ศีรษะและล าคอนี้ไปยังหนูทดลองตัวอื่นก็ยังพบการแสดงออกของ ซีดี-44 เช่นเดียวกันงานวิจัยของ 
Harper และคณะ (2007) ก็ยังพบการแสดงออกของ ซีดี-44 ซีดี-29 และ ซีดี-133 ในเซลล์ไลน์มะเร็ง
ศีรษะและล าคอ นอกจากนี้ยังพบการแสดงออกของ ซีดี-44 มีความสัมพันธ์กับการขยายจ านวนของ
เซลล์ไลน์มะเร็งศีรษะและล าคอ  

 2.3.2 CD-105 

 ซีด-ี105 หรือ Endoglin เป็นไกลโคโปรตีนบนผิวเซลล์แบบ homodimeric มีขนาด  180 
กิโลดาลตัน ท าหน้าที่เป็นตัวรับ (receptor) ที่มีความจ าเพาะกับ transforming growth factor 

beta (TGF-β) มักแสดงออกที่ผิวเซลล์เยื่อบุ โดยเฉพาะเซลล์หลอดเลือด (vascular endothelium) 
Endoglin มีความส าคัญในกระบวนการที่เกี่ยวข้องกับการสร้างหลอดเลือดใหม่เช่นกระบวนการสร้าง
หลอดเลือดใหม่, vascular homeostasis, การสร้าง cardiovascular และกระบวนการสร้างโลหิต 
(hematopoiesis) เป็นต้น มักพบการแสดงออกท่ีสูงขึ้นเมื่อมีการกระตุ้นเซลล์เยื่อบุของหลอดเลือด

ฝอย โดยท าให้เกิดการแบ่งตัวและวางโครงสร้างให้เป็นหลอดเลือดของเซลล์เยื่อบุ เมื่อจับกับ TGF-β 
ถึงแม้ว่าปัจจุบันยังไม่ทราบกระบวนการที่ชัดเจนของ ซีดี-105 แต่การแสดงออกท่ีเพ่ิมข้ึนของ ซีดี-
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105 มีความเก่ียวข้องกับกระบวนการสร้างหลอดเลือดใหม่และการแพร่กระจายไปยังอวัยวะอ่ืนๆของ
เซลล์มะเร็ง (Hou et al., 2013) ซึ่งสามารถบ่งบอกการมีอยู่ของเซลล์มะเร็งหลากหลายชนิดได้และ
ยังสามารถใช้แสดงการมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดได้อีกด้วย (Nassiri et al., 2011) งานวิจัยของ  
Marioni และคณะ (2005) พบว่า ซีดี-105 มีการแสดงออกที่เพ่ิมขึ้นในเซลล์เยื่อบุมะเร็งศีรษะและ
ล าคอชนิด Basaloid squamous cell carcinoma ที่ก าลังแบ่งตัวอีกท้ังยังพบการแสดงออกใน
กระบวนการสร้างหลอดเลือดใหม่ของก้อนมะเร็งในระดับสูง 

 2.3.3 CD-133 

 ซีด-ี133 หรือ Prominin-1 เป็นไกลโคโปรตีนแบบ pentaspan transmembrane ซ่ึง
สันนิษฐานว่าเป็นยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง มักแสดงออกในมะเร็งสมอง ต่อม
ลูกหมาก ปอด ผิวหนัง ตับ ล าไส้ใหญ่ และมะเร็งศีรษะและล าคอ มีการศึกษาพบว่าการแสดงออกที่
เพ่ิมข้ึนของ ซีดี-133 ในเซลล์ไลน์มะเร็งศีรษะและล าคอชนิดสแควร์มัส มีผลเพ่ิมความสามารถในการ
สร้างโคโลนี สร้างก้อนมะเร็ง แบ่งทดแทนตัวเอง การเพ่ิมจ านวนเซลล์ การเปลี่ยนไปเป็นเซลล์อ่ืน 
และความสามารถในการก่อมะเร็ง เป็นต้น (Harper et al., 2007) จากการศึกษาก่อนหน้าของ 
Zhang และคณะ (2010) ในเซลล์ไลน์ชนิด oral squamous cell carcinoma พบการแสดงออกท่ี
สูงขึ้นของยีนต่างๆที่เก่ียวข้องกับเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งรวมถึง ซีดี-133 พบการสร้างก้อนมะเร็งที่
เพ่ิมข้ึน และ การเพ่ิม clonogenicity ทั้งในเซลล์ไลน์ oral squamous cell carcinoma และเซลล์
จากผู้ป่วย จากการศึกษาก่อนหน้านี้ (LaBarge et al., 2008) ยังพบอีกว่า ซีดี-133 มักแสดงออกได้ดี
ในมะเร็งระยะ stages III และ IV  มากกว่า stages I และ II  

 2.3.4 Oct-4 

 ออกซ์-4 (octamer binding transcription factor 4) หรือ POU5F1 เป็น 
homeodomain transcription factor ของกลุ่ม POU ซึ่งสมาชิกกลุ่ม POU จะไปกระตุ้นการ
แสดงออกของยีนเป้าหมายโดยเข้าจับกับ octameric sequence motif ที่ประกอบไปด้วย 
AGTCAAAT consensus sequence โปรตีน ออกซ์-4 ประกอบไปด้วย 3 functional domains คือ 
POU (pit-Oct-Unc), DNA binding domain, N-terminal transactivation domain และ C-
terminal cell type-specific transactivation domain ซ่ึง ออกซ์-4 ถูกจัดให้เป็น stem cell-
specific และ germ line-specific transcription factor ในหนูไมซ์ ส่วนในมนุษย์นั้น ออกซ์-4 เกิด
จากยีน OTF-3 เป็นตัวคงความสามารถของเซลล์ต้นก าเนิดในเซลล์ต้นก าเนิดชนิด pluripotent ส่วน
หน้าที่ส าคัญของ ออกซ์-4 คือการพัฒนาของ early embryonic และท าหน้าที่คล้ายเป็น regulator 
หลักส าหรับช่วงเริ่มต้นและคงสภาพของเซลล์ pluripotent ในช่วงระหว่างการพัฒนาเอ็มบริโอ  
ออกซ์-4 มักจะมีปฏิสัมพันธ์กับ embryonic regulators เช่น นานอก และ ซ็อกซ์-2 เพ่ือการคง
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สภาพ pluripotency และยับยั้งการแปรสภาพไปเป็นเซลล์อื่น (Bourguignon et al., 2012) ออกซ์-
4 มักท าหน้าที่เก่ียวข้องกับการจ าลองตัวเอง (self-renewal) และการควบคุมการแปรสภาพไปเป็น
เซลล์อ่ืน (pluripotent) และการแบ่งตัวทดแทนตัวเองของเซลล์ต้นก าเนิดตัวอ่อน (Niwa et al., 
2000) งานวิจัยของ Reers และคณะ (2014) ได้ท าการทดลองในเซลล์ไลน์และเนื้อเยื่อมะเร็งศีรษะ
และล าคอที่ได้รับยาเคมีบ าบัด แต่กลับพบการแสดงออกท่ีเพ่ิมข้ึนของ ออกซ์-4 ผู้วิจัยจึงสรุปว่า 
ออกซ์-4 น่าจะมีความสัมพันธ์กับการต้านการตายแบบอะพอพโทซิสและการดื้อต่อยาเคมีบ าบัด 

 

 2.3.5 Nanog 

 นานอก เป็น transcription factor ส าคัญที่เก่ียวกับการแบ่งทดแทนตัวเองและคงสภาพ
ความสามารถในการแปรสภาพไปเป็นเซลล์อ่ืน (pluripotency) และการแบ่งทดแทนตัวเอง (self-
renewal) ในเซลล์ต้นก าเนิด embryos และ embryonic ของสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม การส่งสัญญาณ
ของ นานอก ถูกกระตุ้นโดยปฏิสัมพันธ์ระหว่าง pluripotent stem cell regulators หลากหลาย
ชนิดร่วมกัน เช่น เร็กซ์-1 ซ็อกซ์-2 และ ออกซ์-4 เป็นต้น ในการควบคุมการแสดงออกของกลุ่มยีน
เป้าหมายส าหรับการแปรสภาพไปเป็นเซลล์อ่ืนของเซลล์ embryonic มักพบว่า นานอก เป็น
ตัวกระตุ้นให้เกิดการสนับสนุนการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งหลากหลายชนิด ยังพบว่าเมื่อ 
hyaluronic acid (HA) ซึ่งจ าเพาะกับ ซีดี-44 ส่งผลไปสนับสนุนการสร้าง นานอก และการแสดงออก
ของ regulators ต่างๆที่เกี่ยวกับการแปรสภาพไปเป็นเซลล์อ่ืนของเซลล์ต้นก าเนิด สิ่งที่ส าคัญคือทั้ง
สัญญาณจาก HA-ซีดี-44 และการท างานของ นานอก ส่งผลให้เกิดการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง 
การต้านการตายแบบอะพอพโทซิสการอยู่รอดของเซลล์ และ ต้านยาเคมีบ าบัด ส าหรับเซลล์ HNSCC 
(Bourguignon et al., 2012) งานวิจัยของ Huang และคณะ (2014) ในเซลล์ไลน์และชิ้นตัวอย่าง
มะเร็งศีรษะและล าคอพบการแสดงออกของ นานอก ที่เพ่ิมขึ้นเมื่อเทียบกับเซลล์ไลน์เยื่อบุช่องปาก
ปกติและยังพบว่าการยับยั้ง นานอก สามารถยับยั้งความสามารถในการก่อมะเร็งของเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็งได้ และเพ่ิมความไวต่อการรักษาด้วยยาเคมีบ าบัดซิสพลาติน 

 2.3.6 ALDH 

 ALDH หรือ aldehyde dehydrogenase เป็น cytosolic isoenzymes มักพบการ
แสดงออกท่ีสูงในเซลล์ต้นก าเนิดและเซลล์ progenitor หลายชนิด มีหน้าที่ในช่วงต้นของเซลล์ต้น
ก าเนิดท่ีก าลังจะกลายเป็นเซลล์อ่ืน ALDH ท าหน้าที่เปลี่ยน retinol เป็นกรด retinoic และเร่ง
ปฏิกิริยาการ oxidation สาร aldehyde metabolites ที่เป็นพิษภายในเซลล์ให้เป็น carboxylic 
acid ในปัจจุบัน ALDH จัดเป็นยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งที่ส าคัญของเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็งศีรษะและล าคอชนิดสแควร์มัส เช่นเดียวกับ ซีดี-44 นอกจากนี้ยังพบ ALDH ได้ในก้อนมะเร็ง
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เต้านม ล าไส้ใหญ่ ตับ ปอด เป็นต้น (Major et al., 2013) งานวิจัยของ Clay และคณะพบว่า (2010) 
เซลล์ไลน์ต้นก าเนิดมะเร็งศีรษะและล าคอชนิดสแควร์มัสและตัวอย่างเนื้อเยื่อที่มีการแสดงออกของ 
ALDH-1 มีการสร้างก้อนมะเร็ง เพ่ิมการแพร่กระจาย แบ่งทดแทนตัวเอง และต้านต่อยาเคมีบ าบัด 
ส่วนงานวิจัยของ Chen และคณะ (2009) พบการแสดงออกของ ALDH ที่เพ่ิมขึ้น แปรผันตรงกับ
ระยะรอยโรคที่รุนแรงขึ้นในก้อนมะเร็งของผู้ป่วยมะเร็ง 

 2.3.7 Interleukin 1 (IL-1) 

 Interleukin-1 (IL-1) ประกอบไปด้วย 2 หน่วยย่อยคือ IL-1α และ IL-1β เมื่อ IL-1 เข้า

จับกับ receptors จะท าให้เกิดการกระตุ้น NF-ĸB เป็นผลให้เกิดการแสดงออกของ IL-6 และ IL-8 ที่
เพ่ิมข้ึน ส่งผลให้เกิดการสร้างหลอดเลือดใหม่ การเจริญเติบโตของก้อนมะเร็ง และ การแพร่กระจาย
ของเซลล์มะเร็ง งานวิจัยก่อนหน้านี้ในผู้ป่วยมะเร็งพบว่าการแสดงออกของ IL-1 ที่เพ่ิมข้ึนมี
ความสัมพันธ์กับโรคมะเร็งในขั้น advanced metastatic disease นอกจากนี้ยังพบการแสดงออก
ของ IL-1 ที่เพ่ิมข้ึนในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเต้านมอีกด้วย 

 2.3.8 Interleukin 6 (IL-6) 

 Interleukin 6 (IL-6) เป็น pleiotropic cytokine ซึ่งปล่อยออกมาจากเซลล์หลากหลาย
ชนิดที่มีบทบาทส าคัญในการกระตุ้นภูมิคุ้มกัน (immunoregulation) IL-6 ที่เพ่ิมข้ึนมีความสัมพันธ์
กับการอักเสบแบบเรื้อรัง ความดันโลหิตสูง อัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วยมะเร็งที่ลดลง เพ่ิมปัจจัยที่
เกี่ยวข้องกับการสร้างก้อนมะเร็งในผู้ป่วยมะเร็งผ่านทางการสนับสนุนการสร้างก้อนมะเร็ง 
(tumorigenesis) การสร้างหลอดเลือดใหม่ (angiogenesis) และ การแพร่กระจายของมะเร็ง 
(metastasis) IL-6 นั้นเป็นตัวกระตุ้นการแบ่งทดแทนตัวเองของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเต้านมผ่าน
ทางการกระตุ้น IL-6 receptor/GP130 complex ซึ่งส่งผลให้เกิดการกระตุ้น Stat3 ต่อมา ในเซลล์

ที่เกิดการอักเสบท าให้เกิดกระบวนการทรานสคริปชันไปกระตุ้น NF-ĸB ท าให้เกิดการปล่อย IL-6 
และ IL-8 ที่มีบทบาทกับเซลล์มะเร็งตามที่กล่าวข้างต้น จึงสรุปได้ว่า IL-6 สามารถกระตุ้นการแบ่งตัว
ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งได้ในหลากหลายวิธี  

 2.3.9 Interleukin 8 (IL-8) 

 Interleukin 8 (IL-8) คือ pro-inflammatory cytokine ที่สามารถปล่อยออกมาจากเซลล์
หลายชนิด เช่น mesenchymal cells, macrophages และ immune cells อ่ืนๆ มีหน้าที่หลักท่ี
เกี่ยวข้องการสร้างหลอดเลือดใหม่ IL-8 สามารถส่งสัญญาณได้หลากหลายเส้นทางโดยการเข้าจับกับ
ตัวรับ CXCR1 และ CXCR2 ปริมาณ IL-8 ที่เพ่ิมข้ึนในผู้ป่วยมะเร็งมีความสัมพันธ์กับการรักษาที่ไม่
ได้ผล จากการศึกษาในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเต้านมพบว่าการแสดงออกท่ีเพ่ิมขึ้นของ CXCR1 
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เกี่ยวข้องกับการแบ่งทดแทนตัวเองของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเต้านมและการเจริญเติบโตที่เพ่ิมขึ้นของ
ก้อนมะเร็งด้วย  

 

2.4 ภาวะพร่องออกซิเจนกับเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง 

 ภาวะพร่องออกซิเจนคือภาวะที่เซลล์ได้รับปริมาณออกซิเจนลดลงกว่าระดับปกติ พบได้ใน
มะเร็งทุกชนิดที่มีลักษณะเป็นก้อน โดยมีสาเหตุจากการที่เซลล์มะเร็งแบ่งตัวออกไปไกลกว่าหลอด
เลือดที่มาเลี้ยงท าให้เซลล์ดังกล่าวได้รับออกซิเจนไม่เพียงพอ (Li et al., 2010) จากภาวะดังกล่าว
เซลล์มะเร็งจึงต้องมีการปรับตัวเพ่ือการอยู่รอด โดยอาศัยกลุ่มโปรตีนชื่อ hypoxia inducible 
factors (HIFs) หรือ ฮิฟ ซึ่งในภาวะที่มีระดับออกซิเจนปกติ (normoxia) ฮิฟ-อัลฟาร์ ที่ถูกสังเคราะห์
ขึ้นถูกท าลายอย่างรวดเร็ว โดย ฮิฟ-อัลฟาร์ จะถูก hydroxylate ด้วย prolyl hydroxylate 
domain (PHD) ซึ่งอาศัยออกซิเจนเป็น co-factor หลังจากนั้น VHL complex จะเข้ามาจับที่
ต าแหน่ง –OH ส่งผลให้เกิด ubiquitylation ขึ้นซึ่งเป็นสัญญาณให้เกิดการท าลาย ฮิฟ-อัลฟาร์ โดยโป
รติเอโซมในที่สุด ในทางกลับกันที่ภาวะพร่องออกซิเจน PHD ไม่สามารถท างานได้เนื่องจากขาด
ออกซิเจนเป็น co-factor ท าให้ ฮิฟ-อัลฟาร์ ไม่ถูกท าลาย ฮิฟ-อัลฟาร์ จึงสามารถเข้าไปภายใน
นิวเคลียสสรวมตัวกับ ฮิฟ-เบต้า จนกลายเป็น transcription factor หลักท่ีควบคุมการแสดงออกของ
ยีนชนิดต่างๆ (Kim et al., 2009) ซึ่งเก่ียวข้องกับการอยู่รอดของเซลล์มะเร็งในภาวะพร่องออกซิเจน 
เช่น กระบวนการสร้างหลอดเลือดใหม่ การแบ่งตัวของเซลล์ที่เพิ่มขึ้น และการควบคุมการตายแบบ 
apoptosis เป็นต้น (Li et al., 2013) ปัจจุบันเป็นที่ทราบแน่ชัดว่าภาวะพร่องออกซิเจนเพ่ิมการ
แบ่งตัวของเซลล์มะเร็ง การกระจายของเซลล์มะเร็ง และเพ่ิมความเสี่ยงในการเสียชีวิตของผู้ป่วย 

 การศึกษาท่ีผ่านมาพบว่าภาวะพร่องออกซิเจนมีบทบาทส าคัญต่อการเจริญเติบโตของเซลล์
ต้นก าเนิดมะเร็ง ยกตัวอย่างเช่น งานวิจัยของ Li และคณะ (2009) ได้ท าการทดสอบการตอบสนอง
ต่อภาวะพร่องออกซิเจนในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งสมอง พบว่าเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งสมองมีการ
แสดงออกของ ฮิฟส์ มากกว่าเซลล์มะเร็งทั่วไปหรือเซลล์ประสาทปกติ การยับยั้ง ฮิฟส์ ในเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็งสมองนั้น ส่งผลให้เกิดการยับยั้งการแบ่งตัวทดแทนตัวเอง การแบ่งเซลล์ และการอยู่รอด
ในระดับ in vitro ส่วนในระดับ in vivo พบว่าก้อนมะเร็งที่มาจากเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งสมองมีขนาด
เล็กลง ผลดังกล่าวสอดคล้องกับงานวิจัยของ Li และ Rich (2010) ซึ่งพบว่า ภาวะพร่องออกซิเจน
เป็นปัจจัยหนึ่งในการกระตุ้นการแบ่งตัวทดแทนตัวเองของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง โดยเพิ่มการ
แสดงออกของโปรตีนมาตรฐานที่บ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง เช่น ออกซ์-4 c-Myc และ นาน
อก ผ่านทาง ฮิฟส์ 
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2.5 กลไกในการจ าลองภาวะพร่องออกซิเจนของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน 

 ในปัจจุบันการศึกษาที่เก่ียวข้องกับภาวะพร่องออกซิเจนนั้น อาจจ าลองภาวะพร่องออกซิเจน
ในห้องปฏิบัติการโดยวิธีทางกายภาพ คือ การลดปริมาณออกซิเจนในภาชนะปิด โดยการแทนที่ก๊าสอ
อกซิเจนด้วยก๊าซไนโตรเจน จนปริมาณออกซิเจนลดถึงค่าระดับที่ต้องการ โดยอาศัยการตรวจวัดจาก
เครื่องตรวจวัดออกซิเจน อีกวิธีหนึ่งคือการเติมสารเคมี เช่น โคบอลท์คลอไรด์ (CoCl2) ดีเฟอรอกซา
มีน (CH3SO3H) สารกลุ่มไอรอนคีเลเทอร์ (iron chelator agent) เป็นต้น ลงไปในอาหารเลี้ยงเซลล์ 

 
ภาพที่ 1.1 กลไกในการจ าลองสภาวะพร่องออกซิเจนของโคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน 

ดัดแปลงจาก: (Shimoda, 2012) 

 

 โคบอลท์คลอไรด์ถือเป็นสารเคมีที่นิยมใช้อย่างแพร่หลายในการจ าลองภาวะพร่องออกซิเจน 
โดยโคบอลท์จะเข้าไปแทนที่เหล็กในต าแหน่งของไอรอนบายดิงโดเมน (iron binding domain) ของ
เอนไซม์โพรลิวไฮดรอกซีเลส (PHD) ท าให้เอนไซม์นี้ไม่สามารถเติมหมู่ไฮดรอกซิล (-OH) ให้แก่ ฮิฟ-
อัลฟาร์ ได้ นอกจากนี้โคบอลท์ยังสามารถจับกับ ฮิฟ-อัลฟาร์ ที่ผ่านกระบวนการไฮดรอกซิเลชันแล้ว 
และยับยั้งการจับกันระหว่าง ฮิฟ-อัลฟาร์ และโปรตีนวีเอชแอล (von-Hippel–Lindau tumor 
suppressor protein หรือ VHL) ท าให้ไม่เกิดการย่อยสลายของ ฮิฟ-1-อัลฟาร์ และ ฮิฟ-2-อัลฟาร์ 
ในสภาวะที่มีออกซิเจน (รูปที่ 1.1) 
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 ส่วนดีเฟอรอกซามีน (deferoxamine หรือ DFX) มีสมบัติเป็นไอรอนคีเลเทอร์ (iron 
chelators) ถือเป็นอีกหนึ่งสารเคมีท่ีนิยมใช้ในการจ าลองภาวะพร่องออกซิเจน โดยดีเฟอรอกซามีน
จะเข้าไปแย่งจับกับเหล็กที่อยู่ภายในไซโตพลาสซึมของเซลล์ซึ่งเป็นโคแฟกเตอร์ของเอนไซม์โพรลิวไฮ
ดรอกซีเลส (PHD) ท าให้เอนไซม์นี้สูญเสียการท างานไม่สามารถเติมหมู่ไฮดรอกซิล (-OH) ให้ ฮิฟ-
อัลฟาร์ ส่งผลให้ ฮิฟ-อัลฟาร์ ไม่ถูกย่อยสลายโดยโปรติเอโซม (รปูที่ 1.1) (Triantafyllou et al., 
2006) 

 

2.6 สมุนไพรกับการรักษามะเร็ง 

 สมุนไพรถือเป็นแหล่งส าคัญท่ีใช้ในการพัฒนายาชนิดใหม่ๆ มีการสกัดพบโดยอาศัยสารส าคัญ
ในสมุนไพรหลายชนิดที่สามารถออกฤทธิ์ต้านการเติบโตของก้อนมะเร็ง สารสมุนไพรที่ผู้วิจัยสนใจและ
มีการศึกษาอย่างแพร่หลายว่ามีฤทธิ์ในการยับยั้งมะเร็ง คือสารเรสเวอราทรอล (resveratrol) และ 
ออกซีเรสเวอราทรอล (oxyresveratrol)  

 

2.6.1 เรสเวอราทรอล (Resveratrol)  

 Resveratrol (trans-3,4’,5-trimethoxystilbene) เป็นสารในกลุ่ม phytoalexin ซึ่งอยู่ใน
พืชกว่า 70 ชนิด เช่น องุ่น ถั่วลิสง และ ตระกูลเบอร์รี่ ในทางการแพทย์แผนจีนจะใช้การสกัดสารเรส
เวอราทรอลออกมาจากรากของพืช white hellebore (Veratrum grandiflorum O. Loes) เพ่ือ
น ามาใช้รักษาโรคทางผิวหนัง สารเรสเวอราทรอลละลายได้ในเอทานอล (ethanol) และไดเมทิล
ซัลโฟไซด์ (dimethylsulphoxide; DMSO) จากการศึกษาทางด้านเภสัชวิทยาในปัจจุบันพบว่าสาร
เรสเวอราทรอลมีบทบาทส าคัญต่อการป้องกันโรคมะเร็ง (prevention of cancers) โรคหัวใจ และ 
การอักเสบ เป็นต้น (Aggarwal et al., 2004) นอกจากนี้ยังมีฤทธิ์ในการต้านไวรัส (antiviral) และ
ต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant) อีกด้วย (Sun A. Y. et al., 2010) การศึกษาทางเภสัชวิทยาของสาร
เรสเวอราทรอลที่เกี่ยวข้องกับการรักษาโรคมะเร็ง มีดังนี้ 

 - สารเรสเวอราทรอลสามารถยับยั้งการเจริญเติบโตและการสังเคราะห์ดีเอ็นเอ (DNA 
synthesis) ในเซลล์มะเร็งช่องปาก (oral squamous cell carcinoma) ชนิด SCC-25 (ElAttar et 
al., 1999) ได้โดยการทดลองให้ความเข้มข้นของสารเรสเวอราทรอลที่ 50 ไมโครโมลาร์ ร่วมกับสาร 
quercetin ที่ความเข้มข้น 10, 25 และ 50 ไมโครโมลาร์ ตามล าดับพบว่าการให้สารเรสเวอราทรอล
ร่วมกับ quercetin นั้นมีการยับยั้งเซลล์มะเร็งที่มากกว่าให้สารเรสเวอราทรอลเดี่ยว 
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 - การศึกษาฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ (antioxidant) ของ JANG และคณะ (1999) พบว่า สาร
เรสเวอราทรอลมีฤทธิ์ยับยั้งการสร้าง ROS ในเซลล์ RAW 264.7 ซึ่งเป็นเซลล์แมคโครฟาจ 
(macrophage) ของหนูแรท เซลล์โมโนไซต์ (monocyte) และนิวโทรฟิล (neutrophils) ของมนุษย์ 
มีค่า IC50 เท่ากับ 17 18 และ 23 ไมโครโมลาร์ ตามล าดับ ซึ่งกลไกยับยั้งการสร้าง ROS ของสารเรส
เวอราทรอลเกี่ยวข้องกับกลไกฤทธิ์ต้านต้านมะเร็งอีกด้วย และยังพบว่าความแรงในการยับยั้งการสร้าง 
ROS ขึ้นกับจ านวนและต าแหน่งของหมู่ hydroxyl (-OH) บนโครงสร้างทางเคมี ดังนั้นสารเรสเวอรา
ทรอลและสารอนุพันธ์จึงมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระที่แตกต่างกันไป  หนึ่งในอนุพันธ์ของสารเรสเวอรา
ทรอลคือสารออกซีเรสเวอราทรอล 

 - การศึกษาในผู้ป่วยมะเร็งล าไส้ใหญ่ (colorectal cancer) โดยใช้ตัวอย่างชิ้นเนื้อผนังล าไส้
ปกติและชิ้นเนื้อมะเร็ง ในช่วงก่อนและหลังได้รับสารเรสเวอราทรอล (Nguyen et al., 2009) โดย
แบ่งเป็นกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับสารเรสเวอราทรอล 20 มิลลิกรัมต่อวัน และ 80 มิลลิกรัมต่อวัน กับกลุ่ม
ผู้ป่วยที่ได้รับสารเรสเวอราทรอลในรูปองุ่นผงโดยการรับประทาน 80 กรัมต่อวัน และ 120 กรัมต่อวัน 
ผู้วิจัยใช้ Wnt signaling pathway ซึ่งเก่ียวข้องกับการเกิดมะเร็งล าไส้ใหญ่ ซึ่งในการทดลองพบว่ามี
การแสดงออกของยีนเป้าหมายปริมาณสูงกว่าเนื้อเยื่อปกติจริง ผลการทดลองสรุปได้ว่าสารเรสเวอรา
ทรอลกับองุ่นผงไปลดการแสดงออกของยีน Wnt ในผนังล าไส้ปกติ ซึ่งได้ส่วนมากเป็นผลที่เกิดจากผง
องุ่นในขนาดต่ า 

 - การศึกษาฤทธิ์ต่อขนาดของก้อนมะเร็ง (Oi et al., 2010) โดยผู้วิจัยท าการฉีดเซลล์มะเร็ง
ตับอ่อนของมนุษย์ (PaCa-2) เข้าไปยังหนูทดลองชนิด Swiss nude mice เพ่ือให้เกิดการสร้างมะเร็ง
ตับอ่อนภายในร่างกายหนู หลังจากนั้นให้สารเรสเวอราทรอลทางปาก 10 หรือ 50 มิลลิกรัมต่อ
กิโลกรัม เป็นเวลา 2 สัปดาห์ พบว่าสารเรสเวอราทรอลสามารถไปลดขนาดและจ านวนของ
ก้อนมะเร็งแบบขึ้นกับขนาดของยาเมื่อเทียบกับหนูกลุ่มควบคุม นอกจากนี้ยังพบว่าผลยับยั้งเอนไซม์ที่
ท าให้เกิดการอักเสบอีกด้วย 

 - งานวิจัยของ Cui และคณะ (2010) ได้ศึกษากิจกรรมการต้านมะเร็งของสารเรสเวอรา
ทรอลในเซลล์ไลน์มะเร็งตับอ่อนชนิด PANC-1 BxPC-3 และ AsPC-1 ผลการทดลองพบว่าสารเรสเวอ
ราทรอลไปยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งตับอ่อนแบบขี้นกับขนาดของยาและเวลา ยังพบอีกว่าไป
ยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์ PANC-1 BxPC-3 และ AsPC-1 ด้วยค่า IC50 ที่ 48 ชั่วโมง และพบว่า
ไปยับยั้งการแบ่งตัวของเซลล์มะเร็งตับอ่อนผ่านการเพ่ิมการตายแบบอะพอพโทซิสโดยการเพิ่ม
แสดงออกของโปรตีนในการต้านการตายแบบอะพอพโทซิสคือ Bcl-2 Bcl-xL XIAP และโปรตีนกลุ่ม 
proapoptotic protein คือ Bax ซึ่งเซลล์ไลน์ PANC-1 และ BxPC-3 มีความไวต่อสารเรสเวอรา
ทรอลมากกว่า AsPC-1 
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 - การศึกษาฤทธิ์ที่ก่อให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิสของ Howells และคณะ (2011) ใน
ผู้ป่วยมะเร็งล าไส้ใหญ่ที่แพร่กระจายไปยังตับ 9 ราย ผลจากการศึกษาพบว่าการให้สารเรสเวอรา
ทรอลขนาด 5 กรัมต่อวัน มีผลไปเพิ่มการแสดงออกของ cleaved caspase-3 ในเนื้อเยื่อมะเร็งตับ 
ซ่ึงเป็นผลไปเพ่ิมการตายแบบอะพอพโทซิสในเซลล์มะเร็งเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ให้ยาหลอก 

 

ผลของสารเรสเวอราทรอลต่อเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง 

 - งานวิจัยของ Shankar และคณะ (2011) ไดท้ดลองในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งตับอ่อนของ
มนุษยช์นิดที่มีการแสดงออกของ ซีดี-133(+) ซีดี-44(+) ซีดี-24(+) ESA(+) และ aldehyde 
dehydrogenase ในระดับสูงมาก นานอก ออกซ์-4 Notch1 MDR1 และ ABCG2 ในระดับสูง และมี
ความสามารถในการก่อมะเร็งสูง เช่นเดียวกันเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งจากหนู KrasG12D ก็มีการ
แสดงออกของ นานอก และ ออกซ์-4 ในระดับสูงเช่นเดียวกัน จากผลการทดลองพบว่าสารเรสเวอรา
ทรอลยับยั้งการแบ่งแทนตัวเองของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งตับอ่อนทั้งในมนุษย์และหนู KrasG12D (วัด
ได้จากขนาดและน้ าหนักของมะเร็งตับอ่อนในหนู KrasG12D) เพ่ิมการตายแบบอะพอพโทซิส ยับยั้ง 
pluripotency maintaining factors (นานอก ซ็อกซ์-2 c-Myc และ ออกซ์-4) และยีนดื้อยา 
(ABCG2) อีกทั้งไปยับยั้งการแพร่กระจาย การบุกรุกและ markers of epithelial-mesenchymal 
transition (Zeb-1 Slug และ Snail) อีกด้วย 

 - งานวิจัยของ Pandey และคณะ (2011) ได้ศึกษาผลของสารเรสเวอราทรอลต่อเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็งชนิด (ซีดี-24(-)/ซีดี-44(+)/อีเอสเอ(+)) จากเซลล์ไลน์มะเร็งเต้านมทั้งชนิด อีอาร์+ และ 
อีอาร์- พบว่าสารเรสเวอราทรอลไปลดอัตราความอยู่รอดของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งและการสร้างเซลล์
ต่อมน้ านม โดยเพิ่มการตายแบบอะพอพโทซิสอันเป็นผลมาจากการลดการสร้างยีนของเอนไซม์ fatty 
acid synthase (FAS) ซึ่งเป็นตัวบ่งชี้พยาธิสภาพของการเป็นมะเร็ง ตามด้วยการเพ่ิมยีน pro-
apoptotic genes DAPK2 และ BNIP3 การกระตุ้น apoptotic pathway สรุปได้ว่าสารเรสเวอรา
ทรอลไปลด FAS-mediated cell survival signaling เป็นผลไปเพ่ิมการตายแบบอะพอพโทซิส 
ผู้วิจัยยังพบอีกว่าสารเรสเวอราทรอลไปยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งใน xenograft 
ของสัตว์ทดลองโดยปราศจากความเป็นพิษอีกด้วย  

 

2.6.2 ออกซีเรสเวอราทรอล (Oxyresveratrol)  

 Oxyresveratrol (trans-2,3,4,5-tetramethoxystilbene) จัดเป็นสารประกอบที่อยู่ในกลุ่ม
โพลีฟิโนลิก และเป็นสารอนุพันธ์ของเรสเวอราทรอลซึ่งมีโครงสร้างคล้ายกันมาก พบได้มากในไม้ของ
ตระกูลหม่อน (mulberry) และท่ีแก่นของต้นมะหาด (A.lakoocha heartwood) ซึ่งเป็นพืชท้องถิ่น



 
 

18 

ของทวีปเอเชีย ออกซีเรสเวอราทรอลมักใช้ในการรักษาโรคผิวหนัง อาการทางสมอง ใช้ใน
อุตสาหกรรมอาหารเป็นต้น (Sun H. Y. et al., 2010 : Supawatchara et al. 2010) และยังมี
การศึกษาทางเภสัชวิทยาของสารออกซีเรสเวอราทรอลที่เกี่ยวข้องกับการรักษาโรคมะเร็ง ได้แก่ 

 - การศึกษาฤทธิ์การต้านอนุมูลอิสระเปรียบเทียบระหว่างสารออกซีเรสเวอราทรอลกับสาร
เรสเวอราทรอล ของ Lorenz และคณะ (2003) ท าการทดสอบในเซลล์ microglial ที่ถูกเหนี่ยวน าให้
เกิด ROS/RNS ผลการทดลองสรุปว่าสารออกซีเรสเวอราทรอลมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระมากกว่าสารเรส
เวอราทรอล แต่ในทางกลับกันสารเรสเวอราทรอลสามารถลดการสร้าง NO ได้ดีกว่าสารออกซีเรสเวอ
ราทรอล เทียบจากค่า IC50 อย่างไรก็ตามสารออกซีเรสเวอราทรอลนั้นไม่มีผลต่อการท างานของ
เอนไซม์ iNOS และมีความเป็นพิษต่อเซลล์ต่ ากว่า จึงสรุปว่าสารออกซีเรสเวอราทรอลเป็นสารที่มี
คุณสมบัติต้านอนุมูลอิสระที่ดีกว่าสารเรสเวอราทรอล 

 - งานวิจัยของ Rebecca และ Neal (2009) ได้ศึกษาผลของสารออกซีเรสเวอราทรอลต่อ
เซลล์ไลน์ชนิด HCT-116 (มะเร็งล าไส้ใหญ่) MDA-MB-231 (มะเร็งเต้านมแบบ ER-) และ PC-3 
(มะเร็งต่อมลูกหมาก) โดยวัดการต้านอนุมูลอิสระผ่านทางกิจกรรมของ Sirtuin-1 (SIRT-1) histone 
deacetylase (HDAC) cyclooxygenase 1 และ 2 (COX-1 และ COX-2) ซึ่งเป็นตัวบ่งชี้
ความสามารถในการต้านอนุมูลอิสระ ผลการทดลองพบว่าสารออกซีเรสเวอราทรอลมีผลต่อกิจกรรม
การต้านมะเร็งแบบขึ้นกับขนาดของยา พบการกระตุ้น SIRT-1 การยับยั้ง HDAC COX-1 และ COX-
2 ซึ่งสรุปได้ว่าสารออกซีเรสเวอราทรอลออกฤทธิ์ทั้งการต้านอนุมูลอิสระและต้านมะเร็งด้วย 

 - การศึกษาสารสกัดออกซีเรสเวอราทรอลจากแก่นมะหาด (Nasapon Povichit et al., 
2010) ด้านฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและ anti-glycation ด้วยวิธี DPPH และ TBARS พบว่าค่า IC50 
เท่ากับ 0.1±0.01 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร และ 2.0±0.03 ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตรตามล าดับ ซึ่งผู้วิจัยได้
น าไปเทียบกับการทดลองที่ผ่านมาของผู้วิจัยเองพบว่าฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระและ anti-glycation ของ
สารสกัดออกซีเรสเวอราทรอล มีค่าเป็นสองเท่าของสารเรสเวอราทรอล 

 - งานวิจัยของ S.M. (2014) สนใจศึกษาประสิทธิภาพของสมุนไพรข้าวเย็นเหนือ ซึ่งมีสาร
ออกฤทธิ์ที่ส าคัญคือสารออกซิเรสเวอราทรอลต่อเซลล์มะเร็งล าไส้ใหญ่ (Caco-2) และมะเร็งตับ 
(HepG-2) ผลการทดลองที่ได้คือพบการแบ่งตัวที่ลดลงใน Caco-2 และ HepG-2 แบบขึ้นกับขนาด
ของยา แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติใน HepG-2 ส่วนสารสกัดเอทานอลของ
ข้าวเย็นเหนือให้ผลเหมือนกับสารออกซีเรสเวอราทรอล คือเพิ่มความเป็นพิษต่อเซลล์มะเร็งผ่าน
ทางการเพ่ิม mitochondrial dysfunction แต่การสร้าง ROS ที่เพ่ิมข้ึนพบเพียงในสารสกัดเอทา
นอลของข้าวเย็นเหนือเท่านั้น 
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บทที ่3 วิธีด าเนินการวิจัย 
 
3.1 เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัย  

3.1.1 สารทดสอบ  

  - เรสเวอราทรอล (Resveratrol) (Sigma, Italy)  
  - ออกซีเรสเวอราทรอล (Oxyresveratrol) (Sigma, USA) 
3.1.2 สารเคมีและชุดทดสอบ  

  - อาหารเลี้ยงเซลล์ดีเอ็มอีเอ็ม (Dulbecco’s modified eagle’s medium; 
DMEM, Gibco, USA)  
  - ซีรัมจากฟีตัสวัว (Fetal bovine serum; FBS, Gibco, USA)  
  - แอลกลูตามีน (L-glutamine) (Invitrogen, USA)  
  - สเตรปโตมัยซินซัลเฟต (Streptomycin sulfate, Invitrogen, USA)  
  - เพนนิซิลินจีโซเดียม (Pennicillin G sodium, Invitrogen, USA)  
  - แอมโฟเทอริซินบี (Amphopericin, Invitrogen, USA)  
  - เอนไซม์ทริพซินอีดีทีเอ ร้อยละ 0.25 (0.25% Trypsin-EDTA, Gibco, USA)  
  - ฟอสเฟตบัฟเฟอร์เซลายน์ที่ปราศจากเชื้อ (Sterile Phosphate Buffer Saline; 
PBS)  
  - น้้ากลั่น  
  - สารละลายไกลซีนบัฟเฟอร์ (Glycine buffer)  
  - ไดเมทิลซัลโฟไซด์ (Dimethyl sulfloxide; DMSO, PAN™ Biotech GmbH, 
USA)  
  - เอ็มทีที (3-[4,5-Dimethylthiazol-2-yl]-2,5-diphenyltetrazolium bromide; 
MTT, USB, USA)  
  - สารละลายไตรซอล (TRIzol, 5 prime, Germany)  
  - คลอโรฟอร์ม (Chloroform, Roche Diagnostics, USA)  
  - ไอโซโพรพานอล (Isopropanol, Sigma, USA)  
  - อะกาโรส (Agarose, Axygen Biosciences, USA)  
  - เอทานอล ความเข้มข้นร้อยละ 70 (70% Ethanol, Hayman, UK)  
  - ชุดสังเคราะห์ซีดีเอ็นเอ (ImProm-IITM Reverse Transcription system, 
Promega, USA)  
  - เอนไซม์แทคโพลีเมอเรส (Taq polymerase, Invitrogen, USA)  
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน 18 เอส (Primer for 18S, Sigma, USA)  
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  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน ออกซ์-4 (Primer for OCT-4, Sigma, USA)  
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน นานอก (Primer for NANOG, Sigma, USA)  
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน ซีดี44 (Primer for CD44, Sigma, USA)  
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน ซีดี105 (Primer for CD105, Sigma, USA)  
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน ซีดี133 (Primer for CD133, Sigma, USA)  
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน ไอแอล1 (Primer for IL1, Sigma, USA)  
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน ไอแอล6 (Primer for IL6, Sigma, USA) 
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน ไอแอล8 (Primer for IL8, Sigma, USA) 
  - ไพรเมอร์ส้าหรับยีน VEGF (Primer for VEGF, Sigma, USA)  
  - แอนตี้บอดี้ที่จ้าเพาะต่อ ซีดี44 (FITC-conjugated anti-CD44 antibody, BD 
Biosciences Pharmingen)  
  - แอนตี้บอดี้ที่จ้าเพาะต่อ ซีดี105 (PE-conjugated anti-CD105 antibody, BD 
Biosciences Pharmingen)  
  - เซคคันดารีแอนติบอดีจากแพะที่จ้าเพาะต่อแอนติบอดี้จากหนู (Goat secondary 
antibody against mouse antibody, Millipore, USA)  
  - APC Streptavidin (BD Biosciences Pharmingen)  
  - แอนตี้บอดี้ ซีดี-3 / ซีดี-8 / ซีดี-45 (CD3 FITC/CD8 PE/CD45 PerCP 
antibody, BD Biosciences Pharmingen)  
3.1.3 เครื่องมือ และวัสดุอุปกรณ์  

  - ตู้อบเพาะเลี้ยงเซลล์ (CO₂ incubator)  
  - ตู้ปฎิบัติการปลอดเชื้อ (Laminar flow hood, Thermo electron 
corporation, USA)  
  - เครื่องอ่านค่าบนไมโครเพลท (Microplate reader, ELxx800; BOI-TEK®)  
  - เครื่องวิเคราะห์สารโปรตีนและพันธุกรรม (Nanodrop, Thermo electron 
corporation, USA)  
  - เครื่องปั่นเหวี่ยง (Centrifuge, Sigma, 101; Western Germany)  
  - เครื่องสั่นไฟฟ้า (Vortex, Genie2; Scientific Industries, USA)  
  - เครื่องปั่นเหวี่ยงขนาดเล็ก (Microcentrifuge; Hero lab, Microcen 13, Hero 
Lab GmbH, Germany)  
  - เครื่องนับจ้านวนเซลล์ (Hemacytometer, BOECO, Germany)  
  - กล้องจุลทรรศน์ (Phase contrast light microscope, Nikon, Japan)  
  - อ่างน้้าควบคุมอุณหภูมิ (Water bath)  
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  - เครื่องเพ่ิมปริมาณดีเอ็นเอ อาร์เอ็นเอ (Polymerase Chain Reaction; PCR, 
PCR system Tpersonal, Biometra)  
  - เครื่องแยกปริมาณอาร์เอ็นเอด้วยไฟฟ้าชนิดแนวนอน (Horizontail 
Electrophoresis apparatus)  
  - เครื่องวัดปริมาณดีเอ็นเอ อาร์เอ็นเอ (Real-time Polymerase Chain Reaction; 
qRT-PCR, Mini OpticonTM Real-time PCR, BIO-RAD, Singapore) 
  - เครื่อง FACS calibur™ flow cytometer ด้วยโปรแกรม CellQuest™ 
software (FACSCalibur regarding the CellQuest software (BD Bioscience))  
  - เครื่องชั่งไฟฟ้า (Analytical balance)  
  - เครื่องควบคุมสภาวะพร่องออกซิเจน (Modular incubator chamber, Billups-
Rothenberg, CA, USA)  
  - เครื่องวัดระดับออกซิเจน (Oxygen detector)  
  - เครื่องดูดจ่ายสารละลายอัตโนมัติ (Autopipette, Lio lab, USA)  
  - หลอดปั่นเหวี่ยงขนาด 0.5 และ 1.5 มิลลิลิตร (microcentrifuge tube, Axygen, 
USA)  
  - หลอดพีซีอาร์ขนาด 0.2 มิลลิลิตร (PCR tube, Axygen, USA)  
  - ทิปใช้ครั้งเดียวทิ้งส้าหรับปิเปตขนาด 10, 200 และ 1000 ไมโครลิตร 
(disposable pipette tip, Axygen, USA)  
  - จานเลี้ยงเซลล์ขนาด 35, 60 และ 100 มิลลิเมตร (35, 60 and 100 mm. plate, 
Corning, USA)  
  - จานเลี้ยงเซลล์แบบ 6 และ 24 หลุม (6 and 24-wells plate, Corning, USA)  
 
3.2 วิธีการด าเนินการวิจัย  

3.2.1 การเพาะเลี้ยงเซลล์ HN-30 

 เซลล์ head and neck squamous cell carcinoma ชนดิ HN-30 ซึ่งเป็นเซลล์มะเร็งที่พบ
ได้บริเวณหลอดอาหาร เพาะเลี้ยงใน dulbecco’s modified eagle’s medium (DMEM) ที่มี 10% 
FBS 1% Ab/Am และ 1% L-glu ที่อุณหภูมิ 37๐C 5% CO2 95% humidity และท าการ 
subculture ทุก 2-3 วัน 
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3.2.2 การวัดค่าความเป็นพิษของโคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนด้วยเทคนิคเอ็มทีที (MTT 
assay) 

 ใช้เพื่อตรวจสอบค่าความเข้มข้นของโคบอลต์ครอไรด์และดีเฟอรอกซามีนที่ไม่เป็นพิษต่อ
เซลล์ โดยวิธ ีMTT assay และท าการทดลองซ้ า 3 ครั้ง มีข้ันตอนดังนี้ 

1) เพาะเลี้ยงเซลล์ HN-30 ในจานเพาะเลี้ยงเซลล์แบบหลุมขนาด 12 หลุม ด้วยปริมาณเซลล์
หลุมละ 3.0×105 เซลล์ เลี้ยงด้วยอาหารเลี้ยงเซลล์ 10% DMEM ที่อุณหภูมิ 37๐C, 5% 
CO2, 95% humidity เป็นเวลา 48 ชั่วโมง 

2) เติมสารโคบอลต์ครอไรด์และดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 0, 10, 25, 50, 100, 200, 400 
ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง ที่ อุณหภูมิ 37๐C, 5%CO2, 95%humidity  

3) ดูดอาหารเลี้ยงเซลล์ทิ้ง แล้วล้างเซลล์ด้วย PBS หลุมละ 500 ไมโครลิตร 

4) เติมสารละลายเอ็มทีทีความเข้มข้น 0.5 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร หลุมละ 300 ไมโครลิตร แล้ว
บ่มที่อุณหภูมิ 37๐C เป็นเวลา 20 นาที  

5) ดูดสารละลายเอ็มทีทีทิ้ง แล้วล้างเซลล์ด้วย PBS หลุมละ 500 ไมโครลิตร 

6) เติมสารละลายส าหรับละลายผลึก formazan ที่เกิดขึ้น (glycine buffer และ DMSO) หลุม
ละ 500 ไมโครลิตร เขย่าให้สีละลายเข้ากัน แล้วน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 
570 nm ด้วยเครื่อง microplate reader 

 
3.2.3 การวิเคราะห์ผลการแสดงออกในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ (mRNA) ของยีน ซีดี-44, ซีดี-105, 
ซีด-ี133, ออกซ์-4 และ นานอก ที่ถูกเหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์ด้วยวิธี Reverse 
transcription polymerase chain reaction (RT-PCR) 

 ใช้เพื่อตรวจสอบผลการแสดงออกในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของยีน CD-44, CD-105, CD-133, 
Oct-4 และ Nanog ที่ถูกเหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์ นอกจากนี้ยังตรวจสอบการแสดงออกของ 

VEGF ซึ่งเป็น HIF-α targeted gene เพ่ือเป็นการยืนยันว่าในภาวะดังกล่าวโคบอลต์คลอไรด์สามารถ

จ าลองภาวะพร่องออกซิเจนโดยยับยั้งการสลายตัวของ HIF-α โดยใช้วธิี RT-PCR ท าการทดลองซ้ า 3 
ครั้ง มีข้ันตอนดังนี้  

1) น าเซลล์ชนิด HN-30 มาท าการทดสอบต่อ โดยท าการเพาะเลี้ยงเซลล์ในจานเพาะเลี้ยงเซลล์
ด้วยปริมาณเซลล์หลุมละ 5.0×105 เซลล์ เพาะเลี้ยงด้วยอาหารเลี้ยงเซลล์ 10% DMEM ที่
อุณหภูมิ 37๐C, 5%CO2, 95%humidity เป็นเวลา 24 ชั่วโมง  
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2) บ่มเซลล์ในสภาวะปกติ (อุณหภูมิ 37๐C, 5%CO2, 95%humidity) หรือบ่มในสภาวะที่ถูก
เหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์ 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 และ 24 ชั่วโมง  

3) น าเซลล์มาสกัด RNA โดยใช้ TRIzol reagent  

4) วัดปริมาณ RNA ที่สกัดได้ด้วยเครื่อง nanodrop ที่ความยาวคลื่น 260 นาโนเมตร  

5) น า total RNA ที่สกัดได้มาท า reverse transcribed เพ่ือสร้าง cDNA โดยใช้ ImProm-
IITM Reverse Transcription system 

6) น า cDNA ที่ได้มาเพ่ิมจ านวนโดยการท า PCR และตรวจสอบการแสดงออกของยีนต่างๆ 
และใช้ยีน 18S เป็น internal control เพ่ือตรวจสอบว่าปริมาณของ RNA ตั้งต้นที่ใช้มี
ปริมาณเท่ากัน 

7) แสดงผลโดยการท า gel electrophoresis และบันทึกภาพด้วย fluorescence 
microscope เพ่ือวิเคราะห์ผลจากความเข้มของแถบ DNA 

 
3.2.4 การวิเคราะห์ผลการแสดงออกในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ (mRNA) ของยีน ซีดี-44, ซีดี-105, 
ซีด-ี133, ออกซ์-4 และ นานอก ที่ถูกเหนี่ยวน าโดยดีเฟอรอกซามีนด้วยวิธี Real-time 
polymerase chain reaction (qRT-PCR) 

 ใช้เพื่อตรวจสอบผลการแสดงออกในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของยีน CD-44, CD-105, CD-133, 
Oct-4 และ Nanog ที่ถูกเหนี่ยวน าโดยดีเฟอรอกซามีน นอกจากนี้ยังตรวจสอบการแสดงออกของ 

VEGF ซึ่งเป็น HIF-α targeted gene เพ่ือเป็นการยืนยันว่าในภาวะดังกล่าวดีเฟอรอกซามีนสามารถ

จ าลองภาวะพร่องออกซิเจนโดยยับยั้งการสลายตัวของ HIF-α โดยใช้วธิี RT-PCR ท าการทดลองซ้ า 3 
ครั้ง มีข้ันตอนดังนี้  

1) น าเซลล์ชนิด HN-30 มาท าการทดสอบต่อ โดยท าการเพาะเลี้ยงเซลล์ในจานเพาะเลี้ยงเซลล์
ด้วยปริมาณเซลล์หลุมละ 5.0×105 เซลล์ เพาะเลี้ยงด้วยอาหารเลี้ยงเซลล์ 10% DMEM ที่
อุณหภูมิ 37๐C, 5%CO2, 95%humidity เป็นเวลา 24 ชั่วโมง  

2) บ่มเซลล์ในสภาวะปกติ (อุณหภูมิ 37๐C, 5%CO2, 95%humidity) หรือบ่มในสภาวะที่ถูก
เหนี่ยวน าโดยดีเฟอรอกซามีน 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 และ 24 ชั่วโมง  

3) น าเซลล์มาสกัด RNA โดยใช้ TRIzol reagent  

4) วัดปริมาณ RNA ที่สกัดได้ด้วยเครื่อง nanodrop ที่ความยาวคลื่น 260 นาโนเมตร 

5) น า total RNA ที่สกัดได้มาท า reverse transcribed เพ่ือสร้าง cDNA โดยใช้ ImProm-
IITM Reverse Transcription system 
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6) น า cDNA ที่ได้มาเพ่ิมจ านวนโดยการท า qRT-PCR และตรวจสอบการแสดงออกของยีน
ต่างๆ โดยใช้ไพรเมอร์และโพรบที่จ าเพาะต่อยีนต่างๆและใช้ยีน 18S เป็น internal control 

 

3.2.5 การยืนยันผลของสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลต่อการแสดงออกใน
ระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ (mRNA) ของยีน ซีดี-44, ซีด-ี105, ซีด-ี133, ออกซ์-4 และ นานอก ที่ถูก
เหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนด้วยวิธี Real-time polymerase chain 
reaction (qRT-PCR) 

 ใช้เพื่อยืนยันผลของสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลต่อการแสดงออกใน
ระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของยีนที่พบการกดการแสดงออกซึ่งถูกเหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอร
อกซามีนด้วยวิธี qRT-PCR ท าการทดลองซ้ า 3 ครั้ง มีข้ันตอนดังนี้ 

1) น าเซลล์ชนิด HN-30 มาท าการทดสอบต่อ โดยท าการเพาะเลี้ยงเซลล์ในจานเพาะเลี้ยงเซลล์
ด้วยปริมาณเซลล์หลุมละ 5.0×105 เซลล์ เพาะเลี้ยงด้วยอาหารเลี้ยงเซลล์ 10% DMEM ที่
อุณหภูมิ 37๐C, 5%CO2, 95%humidity เป็นเวลา 24 ชั่วโมง  

2) เติมสารทดสอบสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5, 10 หรือ 20 
ไมโครกรัมตอ่มิลลิลิตร ก่อนเติมสารเหนี่ยวน าภาวะเสมือนพร่องออกซิเจน 1 ชั่วโมง 

3) บ่มเซลล์ในสภาวะปกติ (อุณหภูมิ 37๐C, 5%CO2, 95%humidity) หรือบ่มในสภาวะที่ถูก
เหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง น า
เซลล์มาสกัด RNA โดยใช้ TRIzol reagent 

4) วัดปริมาณ RNA ที่สกัดได้ด้วยเครื่อง nanodrop ที่ความยาวคลื่น 260 นาโนเมตร 

5) น า total RNA ที่สกัดได้มาท า reverse transcribed เพ่ือสร้าง cDNA โดยใช้ ImProm-
IITM Reverse Transcription system 

6) น า cDNA ที่ได้มาเพ่ิมจ านวนโดยการท า qRT-PCR และตรวจสอบการแสดงออกของยีน
ต่างๆโดยใช้ไพรเมอร์และโพรบที่จ าเพาะต่อยีนต่างๆและใช้ยีน 18S เป็น internal control 

 

3.2.6 การวัดผลของสารเรสเวอราทรอลและออกซีเรสเวอราทรอลที่กระท าต่อจ านวนเซลล์ที่มี
การแสดงออกของยีน ซีดี-44 และ ซีด-ี105 ที่ถูกเหนี่ยวน าโดยโคบอลต์คลอไรด์และดีเฟอรอกซา
มีนด้วยวิธี Flow cytometry 

            1) เพาะเลี้ยงเซลล์ HN-30 ในจานเพาะเลี้ยงเซลล์ ด้วยปริมาณเซลล์จานละ 5.0×105 เซลล์ 
เพาะเลี้ยงด้วยอาหารเลี้ยงเซลล์ 10% DMEM โดยทดสอบด้วย 0.1% DMSO หรือสารเรสเวอรา
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ทรอลและออกซิเรสเวอราทรอล 5 ไมโครโมลาร์ และเพาะเลี้ยงที่สภาวะถูกเหนี่ยวน าโดยโคบอลต์
คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง 

           2) น าเซลล์มาบ่มด้วยโมโนโครนัลแอนติบอดี้และเนกาทิฟคอนโทรลแอนติบอดี้ที่เป็นตัวบ่งชี้ 
คือ mouse anti-human CD-44 0.5 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร (BD Biosciences Pharmingen) และ 
mouse anti-human CD-105 0.5 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร (BD Biosciences Pharmingen) เป็น
เวลา 1 ชั่วโมง  

           3) น าเซลล์มาล้างด้วยสารละลาย FAC buffer หลอดละ 500 ไมโครลิตร 

  4) ปั่นตกตะกอนเซลล์ที ่2000 รอบ ดูดสารละลายทิ้งแล้วท าซ้ าเดิมอีกครั้ง หลังจากนั้นดูด
สารละลายเดิมทิ้งและเติมสารละลาย FAC buffer หลอดละ 300 ไมโครลิตร 

           5) วิเคราะห์ผลการแสดงออกระดับโปรตีนด้วย Becton Dickinson FACScan flow 
cytometer 

  

ตารางท่ี 1 แสดงล ำดับเบสของ primer ที่ใช้ในกำรทดสอบ 
ล าดับเบสของยีนที่ใช้ในการทดลอง Primer sequences 

18S For : 5’-GTGATGCCCTTAGATGTCC-3’  

Rev : 5’-CCATCCAATCGGTAGTAGC-3’  

CD-44 For : 5’-AGAAGGTGTGGGCAGAAGAA-3’  

Rev : 5’-AAATGCACCATTTCCTGAGA-3’ 

CD-105 For : 5’-TGTCTCACTTCATGCCTCCAGCT-3’ 

Rev : 5’-AGGCTGTCCATGTTGAGGCAGT-3’ 

CD-133 For : 5’-TCTTGACCGACTGAGACCCAAC-3’ 

Rev : 5’-ACTTGATGGATGC ACCAAGCAC-3’ 

Oct-4 For : 5’-CCTGAAGCAGAAGAGGATCA-3’ 

Rev : 5’-CCGCAGCTTACACATGTTCT-3’ 

Nanog For : 5’-AGGGTCTGCTACTGAGATGCTCTG-3’ 

Rev : 5’-CAACCACTGGTTTTTCTGCCACCG-3’ 

VEGF For : 5’-CTTGCTGCTCTACCTCCACCAT-3’  

Rev : 5’-CACCGCCTCGGCTTGTCA-3’  
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3.3 การวิเคราะห์ข้อมูลและสถิติ (Data Analysis)  

 ข้อมูลที่ได้จากผลการทดลองทั้งหมดจะแสดงเป็น ค่าเฉลี่ย ± ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (mean 
± SD) วิเคราะห์ค่าความแปรปรวนทางสถิติของข้อมูลแบบทางเดียว (one-way ANOVA) 
เปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของผลการทดลองเป็นรายคู่ด้วยวิธีของบอนเฟอรินี (Bonferroni) 
ที่ระดับความเชื่อม่ัน 95% (p < 0.05) โดยใช้โปรแกรมส าเร็จรูปไอบีเอ็ม เอสพีเอสเอส เวอร์ชั่น 20.0 
(IBM SPSS version 20.0, SPSS Inc., USA) 
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บทที ่4 ผลการทดลอง 
 
4.1 ผลของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนต่อความอยู่รอดของเซลล์ 

 จากการศึกษาก่อนหน้านี้ของยุวภรณ์และคณะ (Ketkaew et al., 2016) ท าการศึกษาใน
เซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอ 3 ชนิดได้แก่เซลล์ HSC-3 และ HN-8 ซึ่งเป็นเซลล์มะเร็งที่มาจากบริเวณ
ลิ้นและหลอดอาหาร ส่วนชนิด HN-30 เป็นเซลล์มะเร็งที่มาจากบริเวณคอหอย พบว่าเซลล์ HN-30 
สามารถตอบสนองต่อการเหนี่ยวน าการแสดงออกของตัวบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งได้ดี
ที่สุดภายใต้ภาวะพร่องออกซิเจน ในงานวิจัยนี้ผู้วิจัยจึงเลือกท าการศึกษาในเซลล์ชนิดนี้ เซลล์ HN-30 
จะถูกบ่มด้วยโคบอลท์คลอไรด์หรือดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้นต่างๆคือ 0, 10, 25, 50, 100, 200 
และ  400 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง และวัดความมีชีวิตของเซลล์ด้วยวิธีเอ็มทีที 
จากผลการทดลองในภาพที่ 4.1A แสดงให้เห็นว่าการใส่สารโคบอลท์คลอไรด์ที่ความเข้มข้น 0-100 
ไมโครโมลาร์ ไม่มีผลต่อการมีชีวิตของเซลล์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตามการใส่สารโคบอลท์
คลอไรด์ที่ความเข้มข้น 200-400 ไมโครโมลาร์และบ่มเป็นระยะเวลา 24 และ 48 ชั่วโมง ลดความมี
ชีวิตของเซลล์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (ภาพที่ 4.1A) ผลท่ีคล้ายคลึงกันพบได้ในการทดลองด้วยดีเฟ
อรอกซามีน กล่าวคือดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 0-100 ไมโครโมลาร์ ไม่มีผลต่อการมีชีวิตของ
เซลล์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่มีผลลดความมีชีวิตของเซลล์ที่ความเข้มข้น 200-400 ไมโครโมลาร์ 
(ภาพท่ี 4.1B) อย่างไรก็ตามเมื่อเทียบกับโคบอลท์คลอไรด์แล้วพบว่าดีเฟอรอกซามีนมีความเป็นพิษที่
น้อยกว่า โดยเซลล์ที่ได้รับโคบอลท์คลอไรด์มีอัตราการรอดชีวิตน้อยกว่าเมื่อเทียบกับการให้ดีเฟอรอก
ซามีนที่ความเข้มข้น 200-400 ไมโครโมลาร์ (ภาพที่ 4.1) จากผลการทดลองที่ได้ ผู้วิจัยจึงเลือก
ท าการศึกษาโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้นที่ 50 และ 100 ไมโครโมลาร์ ซึ่งเป็น
ความเข้มข้นที่ไม่เป็นพิษต่อเซลล์ในการทดลองต่อไป 
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 A) 

 
 B) 

 
ภาพที่ 4.1 ผลของโคบอลท์คลอไรด์ (A) และดีเฟอรอกซามีน (B) ต่อความอยู่รอดของเซลล์ โดย

ใช้วิธีเอ็มทีทีในการวิเคราะห์เซลล์ HN-30 ถูกบ่มด้วยสารโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอร
อกซามีน ที่ความเข้มข้น 0, 10, 25, 50, 100, 200 หรือ 400 ไมโครโมลาร์เป็นเวลา 
24 หรือ 48 ช่ัวโมง *เทียบกับความเข้มข้นของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนที่ 
0 ไมโครโมลาร์ แสดงในรูปค่ำเฉลี่ยและควำมเบี่ยงเบนมำตรฐำนที ่p ≤ 0.05 
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4.2 ผลของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนในการเหนี่ยวน าการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมี
อยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง  

 การทดลองนี้ผู้วิจัยต้องการศึกษาถึงความสามารถของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน
ในการเหนี่ยวน าการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง โดยการบ่มเซลล์ 
HN-30 ด้วยโคบอลท์คลอไรด์หรือดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 50 และ 100 ไมโครโมลาร ์ซึ่งเป็น
ความเข้มข้นที่ไม่เป็นพิษต่อเซลล์ เป็นระยะเวลา 6 และ 24 ชั่วโมง นอกจากนี้ผู้วิจัยยังศึกษาการ
แสดงออกของยีน วีอีจีเอฟ เพ่ือเป็นกลุ่มควบคุมเชิงบวก เนื่องจากเป็นที่ทราบกันดีว่า วีอีจีเอฟ เป็น
ยีนเป้าหมายของ ฮิฟ-อัลฟาร์ และจะมีการแสดงออกที่เพ่ิมขึ้นในภาวะพร่องออกซิเจน (Liang et al., 
2008) การทดสอบผลของโคบอลท์คลอไรด์ต่อการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็งในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ ด้วยเทคนิค semi-quantitative RT-PCR พบการแสดงออกท่ี
เพ่ิมข้ึนอย่างชัดเจนของ ออกซ์-4 นานอก ซีดี-44  ซีดี-105 และ ซีดี-133 รวมถึง วีอีจีเอฟ ในเซลล์ที่
บ่มด้วยโคบอลท์คลอไรด์ทั้งท่ีเวลา 6 และ 24 ชั่วโมง เมื่อพิจารณาที่เวลา 6 ชั่วโมงพบว่าโคบอลท์
คลอไรด์ทีค่วามเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เหนี่ยวน าการแสดงออกของยีนต่างๆได้ดีกว่าที่ 50 ไมโคร
โมลาร์ ยกเว้น ออกซ์-4 (ภาพที่ 4.2A) ส่วนที่เวลา 24 ชั่วโมง พบว่าโคบอลท์คลอไรด์ทั้งที่ความเข้มข้น 
50 และ 100 ไมโครโมลาร์ สามารถเหนี่ยวน าการแสดงออกของ นานอก ซีด-ี44 และ ซีดี-105 ได้
ใกล้เคียงกัน (ภาพที่ 4.2C) สอดคล้องกับการศึกษาในเชิงปริมาณของยีนต่างๆโดยโปรแกรมไบโอโปร
ฟิล  (Bioprofil, Vilber Lourmat Inc., Germany) (ภาพที่ 4.2B และ 4.2D) 
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A     B                

 
C     D 

 
 
ภาพที่ 4.2 ผลของโคบอลท์คลอไรด์ต่อการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งช้ีความเป็นเซลล์ต้น

ก าเนิดมะเร็งของเซลล์ HN-30 ที่เติมสารโคบอลท์คลอไรด์ที่ความเข้มข้น 0 50 และ 
100 ไมโครโมลาร์เป็นเวลา 6 (A) และ 24 (C) ชั่วโมง โดยใช้เทคนิค RT-PCR ในกา 
รวิเคราะห์การแสดงออกของยีนต่างๆในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ และศึกษาเชิงปริมาณของ
ยีนต่างๆโดยโปรแกรมไบโอโปรฟิล ที่ 6 (B) และ 24 ชั่วโมง (D) *โดยใช้ยีน 18 เอส 
เป็นยีนควบคุม แสดงในรูปค่าเฉลี่ยและความเบี่ยงเบนมาตรฐานที่ p ≤ 0.05 
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 ส าหรับผลของสารดีเฟอรอกซามีนต่อการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็งนั้น ผู้วิจัยท าการทดลองด้วยเทคนิค Real-time ซึ่งเป็นเทคนิคที่มีความแม่นย าสูงกว่า 
และใช้ วีอีจีเอฟ เป็นกลุ่มควบคุมเชิงบวกเช่นกัน ผลการทดลองท่ีได้พบการแสดงออกท่ีเพ่ิมข้ึนของ 
ออกซ์-4 นานอก ซีด-ี44  ซีดี-105 และ ซีดี-133 รวมถึง วีอีจีเอฟ ในเซลล์ที่บ่มด้วยดีเฟอรอกซามีน
ทั้งท่ีเวลา 6 และ 24 ชั่วโมง เมื่อพิจารณาที่เวลา 6 ชั่วโมง พบว่าดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 100 
ไมโครโมลาร์ สามารถเหนี่ยวน าการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งได้
ดีกว่าที่ความเข้มข้น 50 ไมโครโมลาร์ (ภาพที่ 4.3A) ส าหรับที่เวลา 24 ชั่วโมง พบการเหนี่ยวน าการ
แสดงออกของ นานอก ซีดี-44 ซีดี-133 และ วีอีจีเอฟ ที่ดีเฟอรอกซามีนความเข้มข้น 100 ไมโครโม
ลาร์ เท่านั้น (ภาพที่ 4.3B) เนื่องจากการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็ง ที่บ่มด้วยโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนเป็นระยะเวลา 6 ชั่วโมง นั้นชัดเจนกว่าที่ 24 
ชั่วโมง ดังนั้นผู้วิจัยจึงเลือกระยะเวลาในการบ่มเซลล์ 6 ชั่วโมง ในการทดลองต่อๆไป 
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A 

 
 
B 

 
 
ภาพที่ 4.3 ผลของดีเฟอรอกซามีนต่อการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้น

ก าเนิดมะเร็งของเซลล์ HN-30 ที่เติมสารดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 0 50 และ 100 
ไมโครโมลาร์เป็นเวลา 6 (A) และ 24 (B) ชั่วโมง โดยใช้เทคนิค Real-time RT-PCR 
ในการวิเคราะห์การแสดงออกของยีนต่างๆในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ *โดยใช้ยีน 18 เอส 
เป็นยีนควบคุม แสดงในรูปค่ำเฉลี่ยและควำมเบี่ยงเบนมำตรฐำนที่ p ≤ 0.05 
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4.3 สารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอทรอลมีประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของ 
ออกซ-์4 นานอก ซีดี-44 ซีดี-105 ซีดี 133 และ วีอีจีเอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิด
ภาวะเสมือนพร่องออกซิเจนด้วยโคบอลท์คลอไรด์หรือดีเฟอรอกซามีน 

 ในการทดสอบประสิทธิภาพของสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลในการยับยั้ง
การแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งนั้น ผู้วิจัยน าเซลล์ HN-30 มาบ่ม
ด้วยสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ เป็น
ระยะเวลา 30 นาที ก่อนการเติมโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ 
และบ่มเป็นระยะเวลา 6 ชั่วโมง ในเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยโคบอลท์คลอไรด์พบว่า สารเรสเวอรา
ทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลมีประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของ ซีดี-44 ซีดี-105 ซีดี-
133 ออกซ์-4 และ นานอก รวมถึง วีอีจีเอฟ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยผลการทดลองพบว่าสาร
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 และ 20 ไมโครโมลาร์ มีประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของ
ทุกยีนที่กล่าวมาข้างต้น โดยสารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ มีประสิทธิภาพในการ
ยับยั้งการแสดงออกของยีนต่างๆได้ดีที่สุด ส่วนกลุ่มทดลองเติมสารออกซิเรสเวอราทรอลพบว่า ออกซี
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ มีประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของ ซีดี-133 
ออกซ์-4 นานอก และ วีอีจีเอฟ อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (ภาพที่ 4.4) ที่น่าสนใจคือทั้งสารเรสเวอรา
ทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้นต่ าคือที่ความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ มีประสิทธิภาพใน
การกดการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งต่างๆ มากกว่าที่ความ
เข้มข้นสูง (ความเข้มข้น 10 และ 20 ไมโครโมลาร์) กล่าวได้ว่าประสิทธิภาพการยับยั้งการแสดงออก
ของสารทดสอบไม่แปรผันตามความเข้มข้น นอกจากนีย้ังพบอีกว่าโดยภาพรวมสารเรสเวอราทรอล มี
ประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของยีนต่างๆมากกว่าสารออกซิเรสเวอราทรอล 
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ภาพที่ 4.4 ผลของสารเรสเวอราทรอลและสารออกซิเรสเวอราทรอล ต่อการแสดงออกของยีน

มาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งต่างๆที่อยู่ในภาวะเสมือนพร่องออกซิเจน 
เซลล์ HN-30 จะถูกบ่มด้วยสารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5, 10 และ 20 ไมโครโม
ลาร์ หรือสารออกซิเรสเวอราทรอลท่ีความเข้มข้น 5, 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ จากนั้น
บ่มด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง การ
แสดงออกในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอถูกตรวจวัดด้วยเทคนิค Real-time PCR. : Res; 
resvertrol Oxy; oxyresvertrol. *เทียบกับ 0.1% DMSO เป็นตัวควบคุม แสดงใน
รูปค่ำเฉลี่ยและควำมเบี่ยงเบนมำตรฐำนที่ p ≤ 0.05 
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 ในเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยดีเฟอรอกซามีน ซึ่งเป็นสารอีกชนิดที่สามารถเหนี่ยวน าภาวะ
เสมือนพร่องออกซิเจนได้ พบว่าสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลมีประสิทธิภาพในการ
ยับยั้งการแสดงออกของ ซีดี-44 ซีด-ี105 ซีดี-133 ออกซ์-4 และ นานอก รวมถึง วีอีจีเอฟ อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ สารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ มีประสิทธิภาพใน
การยับยั้งการแสดงออกของทุกยีนที่กล่าวมาข้างต้น ส่วนในกลุ่มทดลองที่ยับยั้งการแสดงออกด้วยสาร
ออกซีเรสเวอราทรอลพบว่า ออกซีเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 และ 20 ไมโครโมลาร์ มี
ประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของทุกยีนที่กล่าวมาข้างต้น (ภาพที่ 4.5) ผลการทดลองที่ได้
คล้ายคลึงกับผลการทดลองเหนี่ยวน าเซลล์ด้วยโคบอลท์ กล่าวคือทั้งสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรส
เวอราทรอลที่ความเข้มข้นต่ าคือที่ความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ มีประสิทธิภาพในการกดการ
แสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งต่างๆ มากกว่าที่ความเข้มข้นสูง (ความ
เข้มข้น 10 และ 20 ไมโครโมลาร์) กล่าวได้ว่าประสิทธิภาพการยับยั้งการแสดงออกของสารทดสอบไม่
แปรผันตามความเข้มข้น นอกจากนี้ยังพบอีกว่าโดยภาพรวม สารเรสเวอราทรอล มีประสิทธิภาพใน
การยับยั้งการแสดงออกของยีนต่างๆมากกว่าสารออกซิเรสเวอราทรอลเช่นเดียวกับการทดลองท่ี
เหนี่ยวภาวะเสมือนพร่องออกซิเจนด้วยโคบอลท์คลอไรด์ ดังนั้นผู้วิจัยจึงเลือกสารเรสเวอราทรอล
ความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ ในการทดลองต่อไป 
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ภาพที่ 4.5 ผลของสารเรสเวอราทรอลและสารออกซิเรสเวอราทรอล ต่อการแสดงออกของยีน

มาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งต่างๆที่อยู่ในภาวะเสมือนพร่องออกซิเจน 
เซลล์ HN-30 จะถูกบ่มด้วยสารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5, 10 และ 20 ไมโครโม
ลาร์ หรือสารออกซิเรสเวอราทรอลท่ีความเข้มข้น 5, 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ จากนั้น
บ่มด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลารเ์ป็นเวลา 6 ช่ัวโมง การ
แสดงออกในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอจะตรวจวัดด้วยเทคนิค Real-time PCR. : Res; 
resvertrol Oxy; oxyresvertrol. *เทียบกับ 0.1% DMSO เป็นตัวควบคุม แสดงใน
รูปค่ำเฉลี่ยและควำมเบี่ยงเบนมำตรฐำนที่ p ≤ 0.05 
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4.4 สารเรสเวอราทรอลมีประสิทธิภาพในการลดจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกของ ซีดี-44 และ 
ซีด-ี105 ในภาวะที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยดีเฟอรอกซามีน 

 จากการทดลองที่ผ่านมาผู้วิจัยได้ทราบถึงประสิทธิภาพของสารเรสเวอราทรอลในการยับยั้ง
การแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งต่างๆในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ และพบว่ามี
ประสิทธิภาพในการยับยั้งมากกว่าสารออกซิเรสเวอราทรอล ดังนั้นผู้วิจัยจึงเลือกใช้สารเรสเวอรา
ทรอลในการศึกษาประสิทธิภาพในการลดจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความ
เป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ผู้วิจัยเลือกศึกษายีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งชนิดที่
แสดงออกบริเวณผิวเซลล์ (Cell  Surface Markers) คือ ซีดี-44 และ ซีดี-105 โดยน าเซลล์ HN-30 
บ่มด้วยสารเรสเวอราทรอลความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ ซึ่งความเข้มข้นดังกล่าวเป็นความเข้มข้นที่
สามารถยับยั้งการแสดงออกของ ซีดี-44 และ ซีดี-105 ได้ดี จากนั้นน าเซลล์ข้างต้นมาจ าลองภาวะ
เสมือนพร่องออกซิเจน โดยการเติมสารดีเฟอรอกซามีนความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ บ่มเป็น
ระยะเวลา 24 ชั่วโมง น าไปวัดผลการทดลองด้วยเทคนิค Flow Cytometry ผลการทดลองที่ได้พบว่า
สารดีเฟอรอกซามีนสามารถเพ่ิมจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกของ ซีดี-44 (ภาพที่ 4.6A) และเซลล์ที่
มีการแสดงออกของ ซีดี-105 (ภาพท่ี 4.6B) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ สอดคล้องกับผลที่พบใน
ระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ การเติมสารเรสเวอราทรอลเพียงอย่างเดียวไม่มีผลต่อจ านวนเซลล์ที่มีการ
แสดงออกของ ซีดี-44 (ภาพที่ 4.6A) และเซลล์ที่มีการแสดงออกของ ซีดี-105 (ภาพที่ 4.6B) เมื่อ
เทียบกับภาวะระดับออกซิเจนปกติ แต่จะสามารถลดจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกของ ซีดี-44 (ภาพ
ที่ 4.6A) และเซลล์ที่มีการแสดงออกของ ซีดี-105 (ภาพที่ 4.6B) ได้ในภาวะที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยสาร
ดีเฟอรอกซามีน 
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ภาพที่ 4.6 ผลของสารเรสเวอราทรอลต่อจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกในระดับโปรตีนของของ
ยีน ซีด-ี44 และ ซีดี-105 ที่บริเวณผิวเซลล์ ในภาวะเสมือนพร่องออกซิเจน เซลล์ 
HN-30 ถูกบ่มด้วยเรสเวอราทรอลความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ แล้วบ่มต่อด้วยดีเฟอร
อกซามีนความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นระยะเวลา 24 ชั่วโมง การแสดงออกใน
ระดับโปรตีนจะตรวจวัดด้วยเทคนิค Flow cytometry : DFX; deferoxamine Res; 
resvertrol *เทียบกับ 0.1% DMSO เป็นตัวควบคุม แสดงในรูปค่าเฉลี่ยและความ
เบี่ยงเบนมาตรฐานที่ p ≤ 0.05 
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บทที ่5 อภิปรายผลการทดลองและสรุปผลการวิจัย 
  

5.1 อภิปรายผลการทดลอง 

 การรักษามะเร็งในปัจจุบันยังคงเป็นสิ่งท้าทายเป็นอย่างมาก สาเหตุหนึ่งที่ส าคัญของการ
รักษาที่ไม่ได้ผลนั้นเกิดจากการกลับมาเป็นซ้ าของรอยโรค อันเนื่องมาจากการคงอยู่ของเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็ง ซ่ึงเป็นเซลล์ที่พบได้ในปริมาณเพียงเล็กน้อยในก้อนมะเร็ง แต่มีประสิทธิภาพในการ
เจริญเติบโตและก่อให้เกิดก้อนมะเร็งใหม่สูง (Tannishtha et al., 2001) อีกทั้งยังเกี่ยวข้องกับการดื้อ
ยาและต้านการตายแบบอะพอพโตซิส เป็นผลให้เซลล์มะเร็งยังคงอยู่รอดต่อไปได้ (Jin et al., 2010) 
ดังนั้นการพัฒนาวิธีหรือสารใหม่ๆ ในการรักษามะเร็งนั้นควรมุ่งเป้าในการฆ่าเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง
ด้วย 

 การอยู่รอดของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ตัวเซลล์จะต้องอาศัยอยู่ในภาวะแวดล้อมที่เอ้ือต่อการ
เจริญเติบโตด้วย ภาวะนั้นเรียกว่า นิชของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ซ่ึงมีบทบาทในการรักษา
คุณสมบัติเฉพาะของความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง เช่น การแบ่งตัวทดแทนตนเอง การแปรสภาพไป
เป็นเซลล์อื่น การแพร่กระจายไปยังอวัยวะต่างๆ เป็นต้น ตัวอย่างนิชที่ส าคัญของเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็ง ได้แก่ วาสคูลาร์นิช (Yi-Fang Ping et al., 2015) รวมถึง ภาวะพร่องออกซิเจน ซึ่งจัดเป็นนิชที่
ส าคัญมากต่อเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง (Li et al., 2010) พบได้ในมะเร็งที่มีลักษณะเป็นก้อนทุกชนิด 
เนื่องจากเซลล์มะเร็งมีการเจริญเติบโตอย่างรวดเร็ว ในขณะที่การสร้างหลอดเลือดมีขนาดไม่สัมพันธ์
กับการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งหรือมีลักษณะผิดปกติ ท าให้บริเวณแกนกลางก้อนมะเร็งขาด
สารอาหารและออกซิเจนไปเลี้ยง เกิดเป็นภาวะพร่องออกซิเจน ซึ่งเป็นภาวะที่ระดับออกซิเจนลดลง
จากสภาวะปกติ ภาวะดังกล่าวมีผลไปกระตุ้นให้เกิดการแบ่งตัวทดแทนตัวเองของเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็งที่มากขึ้น กระตุ้นให้เกิดการสร้างหลอดเลือดใหม่ และส่งผลให้เซลล์มะเร็งดื้อต่อยาเคมีบ าบัดใน
ที่สุด (Keith et al., 2007) การศึกษาของ Das และคณะ (2008) พบว่าภาวะพร่องออกซิเจนสามารถ
เหนี่ยวน าให้เกิดการเพ่ิมจ านวนประชากรกลุ่มย่อยที่มีความสามารถในการก่อมะเร็ง และส่งผลให้
ก้อนมะเร็งมีขนาดที่ใหญ่ข้ึน นอกจากนี้ยังพบการเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกของตัวบ่งชี้การมีอยู่
ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งชนิด ออกซ์-4 ในประชากรกลุ่มดังกล่าวอีกด้วย สอดคล้องกับงานวิจัยของ 
Ketkaew (2016) ซ่ึงพบว่าภาวะพร่องออกซิเจนสามารถเหนี่ยวน าการแสดงออกของตัวบ่งชี้การมีอยู่
ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งในมะเร็งศีรษะและล าคอได้ 

   การศึกษาภาวะพร่องออกซิเจนในห้องปฏิบัติการทางวิทยาศาสตร์ท าได้หลายวิธี วิธีหนึ่งที่
นิยมคือการใช้อุปกรณ์ เช่น Hypoxic chamber ร่วมกับเครื่องวัดระดับออกซิเจน เพ่ือจ าลองระดับ
ออกซิเจนในบรรยากาศ แต่วิธีนี้มีข้อจ ากัดในการเลี้ยงเซลล์เป็นระยะเวลานาน เนื่องจากไม่สามารถ
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เปลี่ยนน้ ายาเลี้ยงเซลล์ในภาวะพร่องออกซิเจนได้ ปัญหาดังกล่าวสามารถแก้ไขได้โดยการใช้ Hypoxia 
Incubator Glove Chamber เนื่องจากสามารถเปลี่ยนน้ ายาเลี้ยงเซลล์ในตัว Incubator ที่ควบคุม
บรรยากาศให้เป็นภาวะพร่องออกซิเจนได้ แต่เครื่องมือดังกล่าวมีราคาค่อนข้างสูง ในงานวิจัยนี้ผู้วิจัย
เลือกใช้อีกวิธีหนึ่งที่นิยมใช้ในการศึกษาภาวะพร่องออกซิเจนในห้องปฏิบัติการคือการจ าลองด้วย
สารเคมีซึ่งเป็นวิธีที่สะดวกสามารถเปลี่ยนน้ ายาเลี้ยงเซลล์ได้ง่าย สารโคบอลท์คลอไรด์เป็นหนึ่งในสาร
ที่นิยมใช้ในทดลองในปัจจุบัน ท าหน้าที่จ าลองภาวะเสมือนพร่องออกซิเจนโดยท าให้เกิดการคงอยู่ของ 
ฮิฟ-อัลฟาร์ ซ่ึงท าหน้าที่เป็นทรานสคริปชันแฟกเตอร์ที่ท าให้เกิดการเหนี่ยวน าการแสดงออกของยีนที่
มีการแสดงออกในภาวะพร่องออกซิเจน โดยโคบอลท์ไอออนมีคุณสมบัติในการเข้าจับกับเอนไซม์พี
เอชดีที่ต าแหน่งไอรอนบายดิงไซด์ (Epstein et al., 2001; Yong et al., 2003) และเข้าจับกับ ฮิฟ-
อัลฟาร์ โดยตรงที่ต าแหน่งออกซิเจนดิเพนเด็นทด์ีเกรเดชันโดเมน เป็นผลให้เกิดการยับยั้งการท าลาย 
ฮิฟ-อัลฟาร์ โดยโปรติเอโซม (Yong et al., 2003) ส่วนสารอีกชนิดที่นิยมน ามาท าการทดลองคือสาร
ดีเฟอรอกซามีนซึ่งมีสมบัติเป็นไอรอนคีเลเทอร์ โดยสารดีเฟอรอกซามีนจะเข้าไปแย่งจับกับเหล็ก 
(Keberle, 1964) ที่อยู่ภายในไซโตพลาสซึมของเซลล์ ซ่ึงเหล็กเป็นโคแฟกเตอร์ของเอนไซม์โพรลิวไฮ
ดรอกซีเลส ท าให้เอนไซม์นี้สูญเสียการท างาน ไม่สามารถเติมหมู่ไฮดรอกซิลให้ ฮิฟ-อัลฟาร์ได้ ส่งผล
ให้ ฮิฟ-อัลฟาร์ ไม่ถูกย่อยสลายโดยโปรติเอโซมเช่นกัน สอดคล้องกับงานวิจัยของ Woo และคณะซึ่ง
พบว่าปริมาณไอออนอิสระของเหล็กท่ีเพ่ิมข้ึนภายในเซลล์แปลผกผันกับปริมาณของ ฮิฟ-อัลฟาร์ 
(Woo et al., 2006) 

 การทดสอบความเข้มข้นของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนต่อความเป็นพิษต่อเซลล์ 
HN-30 พบว่าความเข้มข้นที่ต่ ากว่า 100 ไมโครโมลาร์ เป็นความเข้มข้นที่ไม่เป็นพิษต่อเซลล์ ผล
ดังกล่าวสอดคล้องกับงานวิจัยของ Triantafyllou และคณะ (2006) ซ่ึงเหนี่ยวน าให้เกิดการ
แสดงออกของ ฮิฟ-อัลฟาร์ ในเซลล์เฮลาร์ ด้วยสารโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีน พบว่าความ
เข้มข้นของทั้งโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนที่ใช้ทดลองกับเซลล์มะเร็ง ควรอยู่ที่ประมาณ 50-
200 ไมโครโมลาร์ โคบอลท์ถือเป็นโลหะที่มีความเป็นพิษต่อเซลล์ สามารถลดความมีชีวิตของเซลล์ต้น
ก าเนิดตัวอ่อนจากหนูและท าให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิสได้เมื่อใช้ในความเข้มข้นสูง (Lee et 
al., 2013) ส่วนความเข้มข้นของดีเฟอรอกซามีนที่ 100 และ 200 ไมโครโมลาร์ ซึ่งเป็นความเข้มข้นที่
เป็นพิษต่อเซลล์ต้นก าเนิดประสาท สามารถลดจ านวนเซลล์ที่มีชีวิตอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(Milosevic et al., 2009) ซึ่งจากผลการทดลองของงานวิจัยนี้พบว่า ความเข้มข้นของโคบอลท์คลอ
ไรด์ที่ 200 และ 400 ไมโครโมลาร์ ซึ่งเป็นความเข้มข้นที่เป็นพิษต่อเซลล์ HN-30 ลดจ านวนเซลล์ที่มี
ชีวิตได้มากกว่าดีเฟอรอกซามีน จึงอาจสรุปได้ว่าสารโคบอลท์คลอไรด์มีความเป็นพิษสูงกว่าสารดีเฟอร
อกซามีน  
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 ในงานวิจัยนี้ผู้วิจัยคาดว่าสารโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนน่าจะเหนี่ยวน าการ
แสดงออกของยีนต่างๆผ่านทางกลไกการคงสภาพ ฮิฟ-อัลฟาร์ จึงท าการยืนยันผลโดยวัดการ
แสดงออกของ วีอีจีเอฟ ซึ่งเป็นยีนเป้าหมายของ ฮิฟ-อัลฟาร์ และมีบทบาทเก่ียวกับการสร้างหลอด
เลือดใหม่ของเซลล์มะเร็ง (Plate et al., 1992) ท าให้เซลล์มะเร็งปรับตัวเพ่ือความอยู่รอดในภาวะ
พร่องออกซิเจนและเกิดการกลับมาเป็นซ้ าของรอยโรคได้ การศึกษาในเซลล์มะเร็งช่องปากชนิดส
แควมัสพบว่ายีน วีอีจีเอฟ มีการแสดงออกท่ีเพ่ิมข้ึนทั้งในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอและระดับโปรตีนภายใต้
ภาวะพร่องออกซิเจน (Liang et al., 2008) ในการศึกษานี้พบว่าทั้งโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซา
มีนสามารถเพ่ิมการแสดงออกของ วีอีจีเอฟ ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ สอดคล้องกับงานวิจัยของ 
Wahl และคณะ (2016) ซึ่งได้ท าการทดลองในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งชนิดมีเซนไคมอลพบว่ามีการ
แสดงของยีน วีอีจีเอฟ ที่เพ่ิมขึ้นเมื่อถูกเหนี่ยวน าด้วยสารดีเฟอรอกซามีน 

 งานวิจัยก่อนหน้านี้ของ Ketkaew และคณะ (2016) ซึ่งท าการจ าลองภาวะพร่องออกซิเจน
ด้วย Hypoxic chamber พบว่าภาวะพร่องออกซิเจนสามารถเหนี่ยวน าการแสดงออกของตัวบ่งชี้การ
มีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ได้แก่ ซีดี-44 ซ่ึงเป็นยีนที่ใช้ในการระบุการมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็งศีรษะและล าคอ (Kokko et al., 2011; Pries et al., 2008) ซีดี-105 เป็นยีนที่เหนี่ยวน าให้เกิด
การสร้างหลอดเลือดใหม่ของเซลล์มะเร็งหลายชนิด (Duff et al., 2003; Gomez-Esquer et al., 
2004; Takase et al., 2010) และยังเป็นยีนที่บ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งที่ไตด้วย 
(Bussolati et al., 2008) รวมถึง ซีดี-133 นานอก และ ออกซ์-4 ซึ่งเป็นยีนที่บ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์
ต้นก าเนิดมะเร็งช่องปาก (Chiou et al., 2008) ในเซลล์ HN-30 ได้ดี ในการศึกษาครั้งนี้พบว่าทั้งโค
บอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนสามารถเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกของยีนเหล่านี้เช่นกัน ทั้งนี้
โคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนจ าลองภาวะพร่องออกซิเจนโดยการคงสภาพ ฮิฟ-อัลฟาร์ จึง
อาจจะเป็นไปได้ว่าการแสดงออกของยีนมาตรฐานบ่งชี้ความเป็นเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเหล่านี้เกิดผ่าน 
ฮิฟ-อัลฟาร์ อย่างไรก็ตามงานวิจัยของ Ketkaew (2016) พบการเหนี่ยวน าการแสดงออกของยีน
ดังกล่าวภายใต้ภาวะพร่องออกซิเจนนั้นเกิดขึ้นที่ 6 และ 24 ชั่วโมงข้ึนกับชนิดของยีน ส่วนงานวิจัยนี้
พบว่าผลการเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกของยีนต่างๆด้วยโคบอลท์คลอไรด์ ได้ผลเหมือนการ
เหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกของยีนต่างๆด้วย Hypoxic chamber ในงานวิจัยของ Ketkaew 
(2016) ทั้งชนิดของยีนและระยะเวลาที่ท าให้ยีนแสดงออก ในขณะที่ดีเฟอรอกซามีนพบการแสดงออก
ของยีนดังกล่าวที่ 6 ชั่วโมง มากกว่าที่ 24 ชั่วโมง อาจเป็นไปได้ว่าความเข้มข้นของดีเฟอรอกซามีนที่
ใช้ในการทดลองนี้เหนี่ยวน าให้เกิดภาวะพร่องออกซิเจนที่แตกต่างจากงานวิจัยของ Ketkaew (2016) 
ซึ่งท าการศึกษาในปริมาณออกซิเจนเข้มข้น 0.5-1% นอกจากนั้นการศึกษานี้ยังพบการแสดงออกที่
เพ่ิมข้ึนของ ซีดี-133 ซึ่งมีความสามารถในการเพ่ิมการสร้างโคโลนี เป็นผลให้เกิดการสร้างก้อนมะเร็ง
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และยังมีความสามารถในการก่อมะเร็งของเซลล์มะเร็งศีรษะและล าคอ (Chiou et al., 2008) และ
สอดคล้องกับงานวิจัยของ Bauer และคณะ (2014) ซึ่งพบว่าโคบอลต์คลอไรด์สามารถเหนี่ยวน าการ
แสดงออกของ ซีดี-44 และ ซีดี-133 ในซีโนกราฟทิชชูเซลล์มะเร็งตับอ่อนของมนุษย์ที่ปลูกถ่ายไปยัง
ตัวอ่อนของไก่ การแสดงออกที่เพ่ิมขึ้นของยีนดังกล่าวถือเป็นตัวบ่งชี้ที่ส าคัญในการท านายการรักษา
โรค โดยมีการศึกษาพบว่าการเพิ่มขึ้นของ ซีดี-133 นานอก และ ออกซ์-4 สัมพันธ์กับการดื้อยาซิสปา
ตินในเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งศีรษะและล าคอบริเวณช่องปาก (Tsai et al., 2011)  

 สมุนไพรถือเป็นแหล่งส าคัญท่ีใช้ในการพัฒนายาชนิดใหม่ๆ ในงานวิจัยนี้ต้องการค้นหาสารที่
มีฤทธิ์ในการก าจัดเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง โดยผู้วิจัยสนใจศึกษาสารเรสเวอราทรอลซึ่งเป็นสารในกลุ่ม
โพลีฟีนอลิคและมีบทบาทส าคัญท้ังในเชิงการรักษาและป้องกันโรคมะเร็ง (Aggarwal et al., 2004) 
นอกจากฤทธิ์ดังกล่าวแล้ว การศึกษาครั้งนี้พบว่าสารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไม
โครโมลาร์ ซึ่งเป็นความเข้มข้นที่มีการศึกษาก่อนหน้านี้ว่าไม่เป็นพิษต่อเซลล์ HN-30 (Sintuyanon et 
al., 2014) สามารถยับยั้งการแสดงออกของ ซีดี-44 ซีดี-105 ซีดี-133 ออกซ์-4 นานอก และ วีอีจีเอฟ 
ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ส าหรับกลไกการ
ออกฤทธิ์ของสารเรสเวอราทรอลนี้น่าจะเกิดผ่าน ฮิฟ-อัลฟาร์ เนื่องจากมีการศึกษาก่อนหน้านี้พบว่า 
สารเรสเวอราทรอลสามารถยับยั้งการท างานของ ฮิฟ-อัลฟาร์ ผ่านทางการยับยั้งเอนไซม์ mitogen-

activated protein kinases (MAPKs) IκB kinase (IKK) และ protein kinase C (PKC) ส่งผลให้
เกิดการยับยั้งการสร้างหลอดเลือดใหม่ และยับยั้งการแพร่กระจายของเซลล์มะเร็ง (Bishayee, 2009; 
Varoni et al., 2016) ผลดังกล่าวสอดคล้องกับการศึกษาผลของเรสเวอราทรอลต่อเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็งตับอ่อนในมนุษย์และหนู ซึ่งพบว่าสารเรสเวอราทรอลสามารถยับยั้งการแบ่งตัวทดแทนตัวเอง
และเพ่ิมการตายแบบอะพอพโทสิส อีกทั้งยังยับยั้งการแสดงออกของ นานอก และ ออกซ์-4 
(Shankar et al., 2011) นอกจากนี้สารเรสเวอราทรอลยังสามารถเหนี่ยวน ากระบวนการตายแบบอะ
พอพโทสิสและยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งเต้านมได้อีกด้วย (Pandey et al., 
2011) ผลการทดสอบประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็ง ของสารออกซีเรสเวอราทรอลซึ่งเป็นอนุพันธ์ของเรสเวอราทรอล (Sun H. Y. et al., 
2010) มีความใกล้เคียงกับผลที่ได้จากสารเรสเวอราทรอล กล่าวคือสารออกซิเรสเวอราทรอลสามารถ
ยับยั้งการแสดงออกของ ซีดี-44 ซีด-ี105 ซีดี-133 ออกซ์-4 นานอก และ วีอีจีเอฟ ภายใต้ภาวะที่ถูก
เหนี่ยวน าด้วยโคบอลท์และดีเฟอรอกซามีนได้ ถึงแม้ว่าสารออกซิเรสเวอราทรอลไม่สามารถยับยั้งการ
แสดงออกของยีน ซีดี-44 และ ซีดี-105 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติก็ตาม แต่เมื่อพิจารณาจากผลการ
ทดลองโดยรวมสารออกซิเรสเวอราทรอลมีแนวโน้มที่จะกดการแสดงออกของยีนทั้งสองได้เช่นกัน เมื่อ
เปรียบเทียบประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง
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ต่างๆของทั้งเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลพบว่า สารเรสเวอราทรอลมีประสิทธิภาพ
ค่อนข้างสูงกว่าสารออกซีเรสเวอราทรอล อย่างไรก็ตามมีการศึกษาพบว่าสารออกซิเรสเวอราทรอลมี
ประสิทธิภาพในการต้านอนุมูลอิสระซึ่งเป็นสารก่อมะเร็งมากกว่าสารเรสเวอราทรอล (Lorenz et al., 
2003; Nasapon P. et al., 2010; Wang et al., 2011) และมากกว่าถึง 2 เท่าในงานวิจัยของ 
Nasapon และคณะ (2010) แต่ประสิทธิภาพดังกล่าวเป็นประสิทธิภาพในการต้านอนุมูลอิสระซึ่งมี
ฤทธิ์ในเชิงการป้องกันการเกิดก้อนมะเร็ง ทั้งนี้ในปัจจุบันการศึกษาผลของสารออกซิเรสเวอราทรอล
ต่อเซลล์มะเร็งยังมีอยู่อย่างจ ากัด จึงจ าเป็นต้องมีการศึกษาที่มากขึ้นในอนาคตถึงฤทธิ์ของออกซิเรส
เวอราทรอลในเซลล์มะเร็งชนิดอ่ืนรวมถึงฤทธิ์ต้านมะเร็งอ่ืนๆ เช่น การเหนี่ยวน าให้เซลล์มะเร็งตาย
แบบอะพอพโทซิส การต้านการแพร่กระจายของเซลล์มะเร็ง การท าลายเซลล์มะเร็งของสารออกซิเรส
เวอราทรอลเป็นต้น 

 ที่น่าสนใจคือทั้งสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้นต่ าคือที่ความ
เข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ มีประสิทธิภาพในการกดการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้น
ก าเนิดมะเร็งต่างๆมากกว่าที่ความเข้มข้นสูง (10 และ 20 ไมโครโมลาร์) ผลดังกล่าวแสดงให้เห็นว่า
ประสิทธิภาพของสารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลไม่ได้แปรผันตามความเข้มข้น แต่ละ
ช่วงความเข้มข้นน่าจะมีความจ าเพาะต่อกลไกต่างๆของเซลล์ที่แตกต่างกัน สอดคล้องกับงานวิจัยของ 
Mukherjee และคณะ (2010) ซึ่งได้ศึกษาการแสดงออกของ p-Akt Bcl2 และ Ref-1 ซึ่งโปรตีนที่
เกี่ยวข้องกับความอยู่รอดของเซลล์หลอดเลือดใหญ่พบว่า สารเรสเวอราทรอลขนาดต่ ามีผลไป
เหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกของโปรตีนดังกล่าวมากกว่าที่ความเข้มข้นสูง โดยสารเรสเวอราทรอลที่
ความเข้มข้นต่ ามีประสิทธิภาพในการต้านการตายแบบอะพอพโทสิสของเซลล์ร่างกาย ท าให้หลอด
เลือดมีประสิทธิภาพที่ดี เพ่ิมการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับความอยู่รอดของร่างกาย รวมถึง
ต้านอนุมูลอิสระที่เป็นสารก่อมะเร็ง เป็นต้น (Aggarwal et al., 2004; Lee et al., 2006) ในขณะที่
สารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้นสูงคือที่ประมาณ 50 มิลลิโมลาร์ขึ้นไป มีประสิทธิภาพในการ
เหนี่ยวน าให้เซลล์มะเร็งเกิดการตายแบบอะพอพโทสิส ยับยั้งการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง ยับยั้ง
การสังเคราะห์ อาร์เอ็นเอ ดีเอ็นเอ โปรตีน ที่มีส่วนเกี่ยวข้องกับการอยู่รอดของเซลล์มะเร็ง (In et al., 
2006; Trincheri et al., 2008; Trincheri et al., 2007; van Ginkel et al., 2007) 

 นอกจากสารเรสเวอราทรอลจะยับยั้งการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิด
มะเร็งในระดับเอ็มอาร์เอ็นเอ แล้วยังมีผลลดจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกของ ซีดี-44 และ ซีดี-105 
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ เมื่อเทียบกับกลุ่มเซลล์ควบคุม ผลดังกล่าวสอดคล้องกับงานวิจัยของ Yang 
และคณะ (2015) ซ่ึงพบว่าสารเรสเวอราทรอล มีประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของยีน ซีดี-
44 และ ซีดี-133 รวมถึงไปยับยั้งการเพ่ิมจ านวนเซลล์และเพ่ิมอัตราการตายแบบอะพอพโทสิสของ
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เซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งล าไส้ใหญ่ การที่สารเรสเวอราทรอลสามารถลดจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออก
ของยีน ซีดี-44 บนผิวเซลล์แสดงให้เห็นว่าสารเรสเวอราทรอลน่าจะมีศักยภาพในการลดจ านวนเซลล์
ต้นก าเนิดมะเร็งศีรษะและล าคอ ผู้วิจัยคาดว่าการใช้สารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้นต่ าเพ่ือลด
จ านวนเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ร่วมกับการใช้ยาเคมีบ าบัดชนิดดั้งเดิมเพ่ือไปท าลายเซลล์มะเร็งอื่นๆ 
น่าจะสามารถช่วยลดขนาดก้อนมะเร็งและป้องกันการกลับมาเป็นซ้ าในผู้ป่วยโรคมะเร็งได้ โดยควรมี
การศึกษาต่อไปในสัตว์ทดลองถึงผลของเรสเวอราทรอลในการยับยั้งการก่อให้เกิดก้อนมะเร็งใหม่ใน
หนูที่ถูกกดภูมิคุ้มกัน 

 ในด้านความปลอดภัยส าหรับการใช้สารเรสเวอราทรอลนั้น ปัจจุบันยังไม่มีงานวิจัยที่รายงาน
ถึงผลข้างเคียงชนิดรุนแรงที่เกิดจากการใช้สารดังกล่าวทั้งในผู้ที่เพ่ิงเริ่มใช้สารหรือใช้สารมาแล้วเป็น
เวลานาน รวมถึงในสัตว์ทดลอง จึงถือว่าเรสเวอราทรอลเป็นสารที่ค่อนข้างปลอดภัยส าหรับใช้ทั้งใน
เชิงการรักษาและเชิงเป็นสารเสริมอาหาร (Markus et al., 2008) อย่างไรก็ตามมีงานวิจัยที่พบอาการ
ไม่พึงประสงคจ์ากการใช้สารเรสเวอราทรอล เช่น พบความเปลี่ยนแปลงของสารเคมีในเลือด ไข้หวัด 
และผื่นที่ผิวหนัง ในคนไข้กลุ่มทดลองที่ได้รับสารเรสเวอราทรอล 400 มิลลิกรัม โดยการให้สาร
ดังกล่าวเพียงครั้งเดียว (Vaz-da-Silva et al., 2008) และยังพบอาการเวียนศีรษะ ปวดศีรษะ ปวด
กล้ามเนื้อ อัณฑะอักเสบ ในอาสาสมัครสุขภาพดีที่ได้รับสารเรสเวอราทรอลทุกๆ 4 ชั่วโมงเป็นเวลา 
48 ชั่วโมง (Almeida et al., 2009) ส่วนสารออกซิเรสเวอราทรอลนั้นยังไม่มีการรายงานถึง
ผลข้างเคียงท่ีเป็นอันตรายเช่นเดียวกัน แต่เนื่องการศึกษาสารออกซิเรสเวอราทรอลยังไม่เป็นที่
แพร่หลายในปัจจุบัน ดังนั้นจึงควรมีการศึกษาถึงผลข้างเคียงของสารดังกล่าวต่อไปในอนาคต 
โดยเฉพาะอย่างยิ่ง ผลต่อการอยู่รอดของเซลล์ต้นก าเนิดปกติ 
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5.2 สรุปผลการวิจัย 

 จากผลการทดลองที่ได้จากงานวิจัยนี้ท าให้สรุปได้ว่า สารเรสเวอราทรอลและสารออกซีเรส
เวอราทรอลสามารถยับยั้งการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งในระดับเอ็ม
อาร์เอ็นเอและลดจ านวนของเซลล์ที่มีการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งได้ 
ฤทธิ์ดังกล่าวแสดงให้เห็นว่าสารทั้งสองน่าจะท าลายเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็ง ซ่ึงเป็นเซลล์ที่มีความส าคัญ
ต่อการเจริญเติบโตและกลับมาเป็นซ้ าของก้อนมะเร็ง ผู้วิจัยคาดว่าจากผลดังกล่าว ทั้งสารเรสเวอรา
ทรอลและสารออกซีเรสเวอราทรอล น่าจะมีประสิทธิภาพในการเป็นสารที่ใช้ในการรักษาและป้องกัน
โรคมะเร็งในอนาคตได้ 
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รายละเอียดการวิเคราะห์ทางสถิติ 

 

1 ผลของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนต่อความอยู่รอดของเซลล์ 

 

ตารางท่ี 2 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของโคบอลท์คลอไรด์ต่อความอยู่รอดของ
เซลล ์HN-30 ที่เวลา 24 ชั่วโมง โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ใน
กลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และ
เปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

CoCl224h 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

N 9 100.0000 .00000 .00000 100.0000 100.0000 

CoCl2 10uM 9 94.9322 3.71732 1.23911 92.0748 97.7896 

CoCl2 25uM 9 96.0133 3.69282 1.23094 93.1748 98.8519 

CoCl2 50uM 9 97.4022 4.58670 1.52890 93.8766 100.9279 

CoCl2 100uM 9 99.0178 4.44516 1.48172 95.6009 102.4346 

CoCl2 200uM 9 81.3089 2.68989 .89663 79.2413 83.3765 

CoCl2 400uM 9 47.3711 11.28260 3.76087 38.6985 56.0437 

Total 63 88.0065 18.43740 2.32289 83.3631 92.6499 
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ตารางท่ี 3 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของโคบอลท์คลอไรด์ต่อ
ความอยู่รอดของเซลล์ HN-30 ที่เวลา 24 ช่ัวโมง ด้วยวิธีการทดสอบ one-

way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละ
กลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

ANOVA 

CoCl224h 

 Sum of 
Squares 

df Mean Square F Sig. 

Between Groups 19453.857 6 3242.310 111.922 .000 

Within Groups 1622.282 56 28.969   

Total 21076.140 62    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CoCl224h  

Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N CoCl2 10uM 5.06778 2.53725 1.000 

CoCl2 25uM 3.98667 2.53725 1.000 

CoCl2 50uM 2.59778 2.53725 1.000 

CoCl2 100uM .98222 2.53725 1.000 

CoCl2 200uM 18.69111* 2.53725 .000 

CoCl2 400uM 52.62889* 2.53725 .000 

CoCl2 10uM N -5.06778 2.53725 1.000 

CoCl2 25uM -1.08111 2.53725 1.000 

CoCl2 50uM -2.47000 2.53725 1.000 

CoCl2 100uM -4.08556 2.53725 1.000 

CoCl2 200uM 13.62333* 2.53725 .000 
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CoCl2 400uM 47.56111* 2.53725 .000 

CoCl2 25uM N -3.98667 2.53725 1.000 

CoCl2 10uM 1.08111 2.53725 1.000 

CoCl2 50uM -1.38889 2.53725 1.000 

CoCl2 100uM -3.00444 2.53725 1.000 

CoCl2 200uM 14.70444* 2.53725 .000 

CoCl2 400uM 48.64222* 2.53725 .000 

CoCl2 50uM N -2.59778 2.53725 1.000 

CoCl2 10uM 2.47000 2.53725 1.000 

CoCl2 25uM 1.38889 2.53725 1.000 

CoCl2 100uM -1.61556 2.53725 1.000 

CoCl2 200uM 16.09333* 2.53725 .000 

CoCl2 400uM 50.03111* 2.53725 .000 

CoCl2 100uM N -.98222 2.53725 1.000 

CoCl2 10uM 4.08556 2.53725 1.000 

CoCl2 25uM 3.00444 2.53725 1.000 

CoCl2 50uM 1.61556 2.53725 1.000 

CoCl2 200uM 17.70889* 2.53725 .000 

CoCl2 400uM 51.64667* 2.53725 .000 

CoCl2 200uM N -18.69111* 2.53725 .000 

CoCl2 10uM -13.62333* 2.53725 .000 

CoCl2 25uM -14.70444* 2.53725 .000 

CoCl2 50uM -16.09333* 2.53725 .000 

CoCl2 100uM -17.70889* 2.53725 .000 

CoCl2 400uM 33.93778* 2.53725 .000 

CoCl2 400uM N -52.62889* 2.53725 .000 

CoCl2 10uM -47.56111* 2.53725 .000 

CoCl2 25uM -48.64222* 2.53725 .000 

CoCl2 50uM -50.03111* 2.53725 .000 

CoCl2 100uM -51.64667* 2.53725 .000 

CoCl2 200uM -33.93778* 2.53725 .000 
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*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

ตารางท่ี 4 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของโคบอลท์คลอไรด์ต่อความอยู่รอดของ
เซลล ์HN-30 ที่เวลา 48 ชั่วโมง โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ใน
กลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และ
เปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

CoCl248h 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 9 100.0000 .00000 .00000 

CoCl2 10uM 9 98.6356 3.03480 1.01160 

CoCl2 25uM 9 98.1289 3.89412 1.29804 

CoCl2 50uM 9 104.0500 4.83242 1.61081 

CoCl2 100uM 9 108.0889 5.66139 1.88713 

CoCl2 200uM 9 43.8278 15.10972 5.03657 

CoCl2 400uM 9 11.0300 3.98131 1.32710 

Total 63 80.5373 35.72991 4.50155 

 

ตารางท่ี 5 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของโคบอลท์คลอไรด์ต่อความอยู่รอด
ของเซลล ์HN-30 ที่เวลา 48 ชั่วโมง ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และ
เปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

ANOVA 

CoCl248h 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 76559.386 6 12759.898 275.734 .000 

Within Groups 2591.460 56 46.276   

Total 79150.846 62    

  

Multiple Comparisons 
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Dependent Variable: CoCl248h  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N CoCl2 10uM 1.36444 3.20680 1.000 

CoCl2 25uM 1.87111 3.20680 1.000 

CoCl2 50uM -4.05000 3.20680 1.000 

CoCl2 100uM -8.08889 3.20680 .305 

CoCl2 200uM 56.17222* 3.20680 .000 

CoCl2 400uM 88.97000* 3.20680 .000 

CoCl2 10uM N -1.36444 3.20680 1.000 

CoCl2 25uM .50667 3.20680 1.000 

CoCl2 50uM -5.41444 3.20680 1.000 

CoCl2 100uM -9.45333 3.20680 .098 

CoCl2 200uM 54.80778* 3.20680 .000 

CoCl2 400uM 87.60556* 3.20680 .000 

CoCl2 25uM N -1.87111 3.20680 1.000 

CoCl2 10uM -.50667 3.20680 1.000 

CoCl2 50uM -5.92111 3.20680 1.000 

CoCl2 100uM -9.96000 3.20680 .062 

CoCl2 200uM 54.30111* 3.20680 .000 

CoCl2 400uM 87.09889* 3.20680 .000 

CoCl2 50uM N 4.05000 3.20680 1.000 

CoCl2 10uM 5.41444 3.20680 1.000 

CoCl2 25uM 5.92111 3.20680 1.000 

CoCl2 100uM -4.03889 3.20680 1.000 

CoCl2 200uM 60.22222* 3.20680 .000 

CoCl2 400uM 93.02000* 3.20680 .000 

CoCl2 100uM N 8.08889 3.20680 .305 

CoCl2 10uM 9.45333 3.20680 .098 

CoCl2 25uM 9.96000 3.20680 .062 
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CoCl2 50uM 4.03889 3.20680 1.000 

CoCl2 200uM 64.26111* 3.20680 .000 

CoCl2 400uM 97.05889* 3.20680 .000 

CoCl2 200uM N -56.17222* 3.20680 .000 

CoCl2 10uM -54.80778* 3.20680 .000 

CoCl2 25uM -54.30111* 3.20680 .000 

CoCl2 50uM -60.22222* 3.20680 .000 

CoCl2 100uM -64.26111* 3.20680 .000 

CoCl2 400uM 32.79778* 3.20680 .000 

CoCl2 400uM N -88.97000* 3.20680 .000 

CoCl2 10uM -87.60556* 3.20680 .000 

CoCl2 25uM -87.09889* 3.20680 .000 

CoCl2 50uM -93.02000* 3.20680 .000 

CoCl2 100uM -97.05889* 3.20680 .000 

CoCl2 200uM -32.79778* 3.20680 .000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

ตารางท่ี 6 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของดีเฟอรอกซามีนต่อความอยู่รอดของ
เซลล ์HN-30 ที่เวลา 24 ชั่วโมง โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ใน
กลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และ
เปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

DFX24h 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

N 9 100.0000 .00000 .00000 100.0000 100.0000 

DFX 10uM 9 99.6989 1.70377 .56792 98.3893 101.0085 

DFX 25uM 9 99.6900 1.94171 .64724 98.1975 101.1825 

DFX 50uM 9 98.5611 .45707 .15236 98.2098 98.9124 



 
 

53 

DFX 100uM 9 105.1278 1.47805 .49268 103.9917 106.2639 

DFX 200uM 9 94.3833 1.86073 .62024 92.9530 95.8136 

DFX 400uM 9 73.3389 8.64212 2.88071 66.6960 79.9818 

Total 63 95.8286 10.27029 1.29393 93.2420 98.4151 

 

ตารางท่ี 7 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของดีเฟอรอกซามีนต่อความอยู่รอด
ของเซลล ์HN-30 ที่เวลา 24 ชั่วโมง ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และ
เปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

ANOVA 

DFX24h 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 5841.966 6 973.661 78.147 .000 

Within Groups 697.721 56 12.459   

Total 6539.687 62    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: DFX24h  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

N DFX 10uM .30111 1.66395 1.000 -4.9950 5.5972 

DFX 25uM .31000 1.66395 1.000 -4.9861 5.6061 

DFX 50uM 1.43889 1.66395 1.000 -3.8572 6.7350 

DFX 100uM -5.12778 1.66395 .067 -10.4239 .1683 

DFX 200uM 5.61667* 1.66395 .028 .3206 10.9127 

DFX 400uM 26.66111* 1.66395 .000 21.3650 31.9572 

DFX 10uM N -.30111 1.66395 1.000 -5.5972 4.9950 

DFX 25uM .00889 1.66395 1.000 -5.2872 5.3050 

DFX 50uM 1.13778 1.66395 1.000 -4.1583 6.4339 
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DFX 100uM -5.42889* 1.66395 .040 -10.7250 -.1328 

DFX 200uM 5.31556* 1.66395 .048 .0195 10.6116 

DFX 400uM 26.36000* 1.66395 .000 21.0639 31.6561 

DFX 25uM N -.31000 1.66395 1.000 -5.6061 4.9861 

DFX 10uM -.00889 1.66395 1.000 -5.3050 5.2872 

DFX 50uM 1.12889 1.66395 1.000 -4.1672 6.4250 

DFX 100uM -5.43778* 1.66395 .039 -10.7339 -.1417 

DFX 200uM 5.30667* 1.66395 .049 .0106 10.6027 

DFX 400uM 26.35111* 1.66395 .000 21.0550 31.6472 

DFX 50uM N -1.43889 1.66395 1.000 -6.7350 3.8572 

DFX 10uM -1.13778 1.66395 1.000 -6.4339 4.1583 

DFX 25uM -1.12889 1.66395 1.000 -6.4250 4.1672 

DFX 100uM -6.56667* 1.66395 .005 -11.8627 -1.2706 

DFX 200uM 4.17778 1.66395 .314 -1.1183 9.4739 

DFX 400uM 25.22222* 1.66395 .000 19.9261 30.5183 

DFX 100uM N 5.12778 1.66395 .067 -.1683 10.4239 

DFX 10uM 5.42889* 1.66395 .040 .1328 10.7250 

DFX 25uM 5.43778* 1.66395 .039 .1417 10.7339 

DFX 50uM 6.56667* 1.66395 .005 1.2706 11.8627 

DFX 200uM 10.74444* 1.66395 .000 5.4484 16.0405 

DFX 400uM 31.78889* 1.66395 .000 26.4928 37.0850 

DFX 200uM N -5.61667* 1.66395 .028 -10.9127 -.3206 

DFX 10uM -5.31556* 1.66395 .048 -10.6116 -.0195 

DFX 25uM -5.30667* 1.66395 .049 -10.6027 -.0106 

DFX 50uM -4.17778 1.66395 .314 -9.4739 1.1183 

DFX 100uM -10.74444* 1.66395 .000 -16.0405 -5.4484 

DFX 400uM 21.04444* 1.66395 .000 15.7484 26.3405 

DFX 400uM N -26.66111* 1.66395 .000 -31.9572 -21.3650 

DFX 10uM -26.36000* 1.66395 .000 -31.6561 -21.0639 

DFX 25uM -26.35111* 1.66395 .000 -31.6472 -21.0550 

DFX 50uM -25.22222* 1.66395 .000 -30.5183 -19.9261 
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DFX 100uM -31.78889* 1.66395 .000 -37.0850 -26.4928 

DFX 200uM -21.04444* 1.66395 .000 -26.3405 -15.7484 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

ตารางท่ี 8 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของดีเฟอรอกซามีนต่อความอยู่รอดของ
เซลล ์HN-30 ที่เวลา 48 ชั่วโมง โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยง
ภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่าง
ทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

DFX48h 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

N 9 100.0000 .00000 .00000 100.0000 100.0000 

DFX 10uM 9 98.7678 5.09274 1.69758 94.8531 102.6824 

DFX 25uM 9 99.8856 7.90265 2.63422 93.8110 105.9601 

DFX 50uM 9 103.2111 12.90620 4.30207 93.2905 113.1317 

DFX 100uM 9 110.3600 6.16060 2.05353 105.6245 115.0955 

DFX 200uM 9 95.1244 6.59207 2.19736 90.0573 100.1916 

DFX 400uM 9 76.7678 3.52318 1.17439 74.0596 79.4759 

Total 63 97.7310 11.78435 1.48469 94.7631 100.6988 
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ตารางท่ี 9 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยผลของดีเฟอรอกซามีนต่อความอยู่รอด
ของเซลล ์HN-30 ที่เวลา 48 ชั่วโมง ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความ
แตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

ANOVA 

DFX48h 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 5819.755 6 969.959 19.467 .000 

Within Groups 2790.234 56 49.826   

Total 8609.989 62    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: DFX48h  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N DFX 10uM 1.23222 3.32752 1.000 

DFX 25uM .11444 3.32752 1.000 

DFX 50uM -3.21111 3.32752 1.000 

DFX 100uM -10.36000 3.32752 .061 

DFX 200uM 4.87556 3.32752 1.000 

DFX 400uM 23.23222* 3.32752 .000 

DFX 10uM N -1.23222 3.32752 1.000 

DFX 25uM -1.11778 3.32752 1.000 

DFX 50uM -4.44333 3.32752 1.000 

DFX 100uM -11.59222* 3.32752 .020 

DFX 200uM 3.64333 3.32752 1.000 

DFX 400uM 22.00000* 3.32752 .000 

DFX 25uM N -.11444 3.32752 1.000 

DFX 10uM 1.11778 3.32752 1.000 
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DFX 50uM -3.32556 3.32752 1.000 

DFX 100uM -10.47444 3.32752 .055 

DFX 200uM 4.76111 3.32752 1.000 

DFX 400uM 23.11778* 3.32752 .000 

DFX 50uM N 3.21111 3.32752 1.000 

DFX 10uM 4.44333 3.32752 1.000 

DFX 25uM 3.32556 3.32752 1.000 

DFX 100uM -7.14889 3.32752 .756 

DFX 200uM 8.08667 3.32752 .385 

DFX 400uM 26.44333* 3.32752 .000 

DFX 100uM N 10.36000 3.32752 .061 

DFX 10uM 11.59222* 3.32752 .020 

DFX 25uM 10.47444 3.32752 .055 

DFX 50uM 7.14889 3.32752 .756 

DFX 200uM 15.23556* 3.32752 .001 

DFX 400uM 33.59222* 3.32752 .000 

DFX 200uM N -4.87556 3.32752 1.000 

DFX 10uM -3.64333 3.32752 1.000 

DFX 25uM -4.76111 3.32752 1.000 

DFX 50uM -8.08667 3.32752 .385 

DFX 100uM -15.23556* 3.32752 .001 

DFX 400uM 18.35667* 3.32752 .000 

DFX 400uM N -23.23222* 3.32752 .000 

DFX 10uM -22.00000* 3.32752 .000 

DFX 25uM -23.11778* 3.32752 .000 

DFX 50uM -26.44333* 3.32752 .000 

DFX 100uM -33.59222* 3.32752 .000 

DFX 200uM -18.35667* 3.32752 .000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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2 ผลของโคบอลท์คลอไรด์และดีเฟอรอกซามีนในการเหนี่ยวน าการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมีอยู่
ของเซลลต์้นก าเนิดมะเร็ง 

 

ตารางท่ี 10 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-
44 ออกซ-์4 ซีด-ี105 ซีดี-133 นานอก และ วีอีจีเอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยโคบอลท์
คลอไรด์ความเข้มข้น 0, 50, 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตรา
การแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA 

และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 
Multiple Comparisons 

Dependent Variable: H6h CD-44 
 Bonferroni 

(I) sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -14.14000* .70711 .000 

CoCl2100uM -96.17000* .70711 .000 

CoCl2200uM -3.91000* .70711 .003 

(I) sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -102.85000* .70711 .000 

CoCl2100uM -47.72000* .70711 .000 

CoCl2200uM -50.13000* .70711 .000 

Dependent Variable: H6h CD-105 
 Bonferroni 

(I) sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -123.70000* .70711 .000 

CoCl2100uM -117.25000* .70711 .000 

CoCl2200uM 3.04000* .70711 .016 
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Dependent Variable: H6h CD-133 
 Bonferroni 

(I) sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM .52000 .70711 1.000 

CoCl2100uM -94.60000* .70711 .000 

CoCl2200uM 49.08000* .70711 .000 

Dependent Variable: H6h Nanog 
 Bonferroni 

(I) sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -32.61000* .70711 .000 

CoCl2100uM -115.30000* .70711 .000 

CoCl2200uM -32.00000* .70711 .000 

Dependent Variable: H6h VEGF 
 Bonferroni 

(I) sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -6.53000* .70711 .000 

CoCl2100uM -59.41000* .70711 .000 

CoCl2200uM -5.11000* .70711 .001 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 11 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีด-ี

44 ออกซ์-4 ซีด-ี105 ซีดี-133 นานอก และ วีอีจีเอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน า
ด้วยโคบอลท์คลอไรด์ความเข้มข้น 0, 50, 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 24 ชั่วโมง โดย
ก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 

ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการ
ทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 
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Multiple Comparisons 

Dependent Variable: H24h CD-44 
 Bonferroni 

(I) sample 

Mean 
Difference 
(I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -100.12000* .70711 .000 

CoCl2100uM -135.52000* .70711 .000 

CoCl2200uM -11.62000* .70711 .000 

Dependent Variable: H24h Oct-4 
 Bonferroni 

(I) sample 

Mean 
Difference 
(I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -26.84000* .70711 .000 

CoCl2100uM -36.61000* .70711 .000 

CoCl2200uM -1.63000 .70711 .300 

Dependent Variable: H24h CD-105 
 Bonferroni 

(I) sample 

Mean 
Difference 
(I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -65.75000* .70711 .000 

CoCl2100uM -65.38000* .70711 .000 

CoCl2200uM -7.33000* .70711 .000 

Dependent Variable: H24h CD-133 
 Bonferroni 

(I) sample 

Mean 
Difference 
(I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -53.93000* .70711 .000 

CoCl2100uM -32.29000* .70711 .000 
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CoCl2200uM -6.29000* .70711 .000 

Dependent Variable: H24h Nanog 
 Bonferroni 

(I) sample 

Mean 
Difference 
(I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -171.01000* .70711 .000 

CoCl2100uM -191.83000* .70711 .000 

CoCl2200uM -189.64000* .70711 .000 

Dependent Variable: H24h VEGF 
 Bonferroni 

(I) sample 

Mean 
Difference 
(I-J) Std. Error Sig. 

Ctrl CoCl2 50uM -34.67000* .70711 .000 

CoCl2100uM -36.94000* .70711 .000 

CoCl2200uM 60.03000* .70711 .000 

 
ตารางท่ี 12 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-

44 ออกซ์-4 ซีด-ี105 ซีด-ี133 นานอก และ วีอีจีเอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูก
เหนี่ยวน าด้วยดีเฟอรอกซามีนความเข้มข้น 0, 50, 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 
ชั่วโมง โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะ
ปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่าง
ทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 
Descriptives 

CD44 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence 
Interval for Mean 

Lower 
Bound 

Upper Bound 
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N 3 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

DFX 50uM 2 2.1950 .61518 .43500 
-
3.3322 

7.7222 

DFX 100uM 2 4.2950 .34648 .24500 1.1820 7.4080 

DFX 200uM 2 .7300 .08485 .06000 -.0324 1.4924 

Total 9 1.9378 1.47083 .49028 .8072 3.0684 

 
ANOVA 

CD44 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 16.801 3 5.600 55.372 .000 

Within Groups .506 5 .101   

Total 17.307 8    

 

 

 

 

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD44  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -1.19500 .29032 .055 

DFX 100uM -3.29500* .29032 .001 

DFX 200uM .27000 .29032 1.000 

DFX 50uM 

N 1.19500 .29032 .055 

DFX 100uM -2.10000* .31803 .007 

DFX 200uM 1.46500* .31803 .035 

DFX 100uM N 3.29500* .29032 .001 
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DFX 50uM 2.10000* .31803 .007 

DFX 200uM 3.56500* .31803 .001 

DFX 200uM 

N -.27000 .29032 1.000 

DFX 50uM -1.46500* .31803 .035 

DFX 100uM -3.56500* .31803 .001 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

Descriptives 

CD105 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 3 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 3 1.5567 .10017 .05783 

DFX 100uM 2 3.6150 .16263 .11500 

DFX 200uM 3 .8567 .74769 .43168 

Total 11 1.5882 1.09667 .33066 

 

 

ANOVA 

CD105 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 10.862 3 3.621 21.763 .001 

Within Groups 1.165 7 .166   

Total 12.027 10    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD105  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 
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N 

DFX 50uM -.55667 .33304 .831 

DFX 100uM -2.61500* .37235 .001 

DFX 200uM .14333 .33304 1.000 

DFX 50uM 

N .55667 .33304 .831 

DFX 100uM -2.05833* .37235 .005 

DFX 200uM .70000 .33304 .442 

DFX 100uM 

N 2.61500* .37235 .001 

DFX 50uM 2.05833* .37235 .005 

DFX 200uM 2.75833* .37235 .001 

DFX 200uM 

N -.14333 .33304 1.000 

DFX 50uM -.70000 .33304 .442 

DFX 100uM -2.75833* .37235 .001 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

Descriptives 

CD133 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 3 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 3 5.1967 2.13622 1.23335 

DFX 100uM 2 7.7050 .60104 .42500 

DFX 200uM 3 1.5533 .44792 .25861 

Total 11 3.5145 2.89837 .87389 

 

ANOVA 

CD133 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 74.116 3 24.705 17.487 .001 

Within Groups 9.889 7 1.413   

Total 84.006 10    
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Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD133  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -4.19667* .97049 .021 

DFX 100uM -6.70500* 1.08504 .003 

DFX 200uM -.55333 .97049 1.000 

DFX 50uM 

N 4.19667* .97049 .021 

DFX 100uM -2.50833 1.08504 .324 

DFX 200uM 3.64333* .97049 .043 

DFX 100uM 

N 6.70500* 1.08504 .003 

DFX 50uM 2.50833 1.08504 .324 

DFX 200uM 6.15167* 1.08504 .005 

DFX 200uM 

N .55333 .97049 1.000 

DFX 50uM -3.64333* .97049 .043 

DFX 100uM -6.15167* 1.08504 .005 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

Descriptives 

OCT4 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 3 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 3 1.4233 .62804 .36260 

DFX 100uM 3 3.5933 .75923 .43834 

DFX 200uM 3 1.2800 .52574 .30353 

Total 12 1.8242 1.17908 .34037 
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ANOVA 

OCT4 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 12.798 3 4.266 13.681 .002 

Within Groups 2.495 8 .312   

Total 15.292 11    

 
Multiple Comparisons 

Dependent Variable: OCT4  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -.42333 .45594 1.000 

DFX 100uM -2.59333* .45594 .003 

DFX 200uM -.28000 .45594 1.000 

DFX 50uM 

N .42333 .45594 1.000 

DFX 100uM -2.17000* .45594 .009 

DFX 200uM .14333 .45594 1.000 

DFX 100uM 

N 2.59333* .45594 .003 

DFX 50uM 2.17000* .45594 .009 

DFX 200uM 2.31333* .45594 .006 

DFX 200uM 

N .28000 .45594 1.000 

DFX 50uM -.14333 .45594 1.000 

DFX 100uM -2.31333* .45594 .006 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

Descriptives 

NANOG 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 
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N 3 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 3 1.6667 .61027 .35234 

DFX 100uM 3 3.8333 .06028 .03480 

DFX 200uM 2 3.9050 .28991 .20500 

Total 11 2.4827 1.37650 .41503 

 

ANOVA 

NANOG 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 18.111 3 6.037 50.539 .000 

Within Groups .836 7 .119   

Total 18.948 10    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: NANOG  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -.66667 .28220 .301 

DFX 100uM -2.83333* .28220 .000 

DFX 200uM -2.90500* .31551 .000 

DFX 50uM 

N .66667 .28220 .301 

DFX 100uM -2.16667* .28220 .001 

DFX 200uM -2.23833* .31551 .001 

DFX 100uM 

N 2.83333* .28220 .000 

DFX 50uM 2.16667* .28220 .001 

DFX 200uM -.07167 .31551 1.000 

DFX 200uM 

N 2.90500* .31551 .000 

DFX 50uM 2.23833* .31551 .001 

DFX 100uM .07167 .31551 1.000 
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*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

 Descriptives 

VEGF 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 3 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 3 2.4000 .76740 .44306 

DFX 100uM 2 6.0550 .70004 .49500 

DFX 200uM 3 1.7233 .54501 .31466 

Total 11 2.4982 1.90073 .57309 

 

ANOVA 

VEGF 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 33.866 3 11.289 34.935 .000 

Within Groups 2.262 7 .323   

Total 36.128 10    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: VEGF  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -1.40000 .46413 .117 

DFX 100uM -5.05500* .51892 .000 

DFX 200uM -.72333 .46413 .979 

DFX 50uM 

N 1.40000 .46413 .117 

DFX 100uM -3.65500* .51892 .001 

DFX 200uM .67667 .46413 1.000 
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DFX 100uM 

N 5.05500* .51892 .000 

DFX 50uM 3.65500* .51892 .001 

DFX 200uM 4.33167* .51892 .000 

DFX 200uM 

N .72333 .46413 .979 

DFX 50uM -.67667 .46413 1.000 

DFX 100uM -4.33167* .51892 .000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 13 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-

44 ออกซ์-4 ซีด-ี105 ซีดี-133 นานอก และ วีอีจีเอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน า
ด้วยดีเฟอรอกซามีนความเข้มข้น 0, 50, 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 24 ชั่วโมง โดย
ก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 

ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการ
ทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

CD44 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 4 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 4 .8375 .40053 .20027 

DFX 100uM 4 1.7500 .14071 .07036 

DFX 200uM 4 .5200 .15166 .07583 

Total 16 1.0269 .50829 .12707 

 

ANOVA 

CD44 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 3.266 3 1.089 21.426 .000 

Within Groups .610 12 .051   
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Total 3.875 15    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD44  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM .16250 .15938 1.000 

DFX 100uM -.75000* .15938 .003 

DFX 200uM .48000 .15938 .065 

DFX 50uM 

N -.16250 .15938 1.000 

DFX 100uM -.91250* .15938 .001 

DFX 200uM .31750 .15938 .418 

DFX 100uM 

N .75000* .15938 .003 

DFX 50uM .91250* .15938 .001 

DFX 200uM 1.23000* .15938 .000 

DFX 200uM 

N -.48000 .15938 .065 

DFX 50uM -.31750 .15938 .418 

DFX 100uM -1.23000* .15938 .000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

Descriptives 

CD105 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 4 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 4 1.0050 .39273 .19636 

DFX 100uM 4 .8600 .28879 .14440 

DFX 200uM 4 .7175 .16460 .08230 

Total 16 .8956 .26046 .06512 
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ANOVA 

CD105 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups .223 3 .074 1.125 .378 

Within Groups .794 12 .066   

Total 1.018 15    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD105  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -.00500 .18191 1.000 

DFX 100uM .14000 .18191 1.000 

DFX 200uM .28250 .18191 .878 

DFX 50uM 

N .00500 .18191 1.000 

DFX 100uM .14500 .18191 1.000 

DFX 200uM .28750 .18191 .840 

DFX 100uM 

N -.14000 .18191 1.000 

DFX 50uM -.14500 .18191 1.000 

DFX 200uM .14250 .18191 1.000 

DFX 200uM 

N -.28250 .18191 .878 

DFX 50uM -.28750 .18191 .840 

DFX 100uM -.14250 .18191 1.000 

 

Descriptives 

CD133 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 
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N 4 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 4 .8950 .11561 .05781 

DFX 100uM 4 3.2300 3.28478 1.64239 

DFX 200uM 4 1.1825 .51983 .25992 

Total 16 1.5769 1.78819 .44705 

 

ANOVA 

CD133 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 14.744 3 4.915 1.775 .205 

Within Groups 33.220 12 2.768   

Total 47.965 15    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD133  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM .10500 1.17651 1.000 

DFX 100uM -2.23000 1.17651 .494 

DFX 200uM -.18250 1.17651 1.000 

DFX 50uM 

N -.10500 1.17651 1.000 

DFX 100uM -2.33500 1.17651 .423 

DFX 200uM -.28750 1.17651 1.000 

DFX 100uM 

N 2.23000 1.17651 .494 

DFX 50uM 2.33500 1.17651 .423 

DFX 200uM 2.04750 1.17651 .644 

DFX 200uM 

N .18250 1.17651 1.000 

DFX 50uM .28750 1.17651 1.000 

DFX 100uM -2.04750 1.17651 .644 
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Descriptives 

OCT4 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 4 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 4 .7900 .66668 .33334 

DFX 100uM 4 1.3725 .35743 .17872 

DFX 200uM 4 .8450 .13528 .06764 

Total 16 1.0019 .41626 .10406 

 

ANOVA 

OCT4 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups .827 3 .276 1.868 .189 

Within Groups 1.772 12 .148   

Total 2.599 15    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: OCT4  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM .21000 .27169 1.000 

DFX 100uM -.37250 .27169 1.000 

DFX 200uM .15500 .27169 1.000 

DFX 50uM 

N -.21000 .27169 1.000 

DFX 100uM -.58250 .27169 .319 

DFX 200uM -.05500 .27169 1.000 

DFX 100uM 
N .37250 .27169 1.000 

DFX 50uM .58250 .27169 .319 
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DFX 200uM .52750 .27169 .456 

DFX 200uM 

N -.15500 .27169 1.000 

DFX 50uM .05500 .27169 1.000 

DFX 100uM -.52750 .27169 .456 

 

Descriptives 

NANOG 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 4 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 4 1.1150 .11475 .05737 

DFX 100uM 4 1.4850 .14617 .07309 

DFX 200uM 4 .8700 .27080 .13540 

Total 16 1.1175 .27858 .06964 

 

ANOVA 

NANOG 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups .841 3 .280 10.389 .001 

Within Groups .324 12 .027   

Total 1.164 15    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: NANOG  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -.11500 .11612 1.000 

DFX 100uM -.48500* .11612 .008 

DFX 200uM .13000 .11612 1.000 
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DFX 50uM 

N .11500 .11612 1.000 

DFX 100uM -.37000* .11612 .047 

DFX 200uM .24500 .11612 .339 

DFX 100uM 

N .48500* .11612 .008 

DFX 50uM .37000* .11612 .047 

DFX 200uM .61500* .11612 .001 

DFX 200uM 

N -.13000 .11612 1.000 

DFX 50uM -.24500 .11612 .339 

DFX 100uM -.61500* .11612 .001 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

Descriptives 

VEGF 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

N 4 1.0000 .00000 .00000 

DFX 50uM 4 1.1850 .48734 .24367 

DFX 100uM 4 3.4250 1.31586 .65793 

DFX 200uM 4 1.9225 .91824 .45912 

Total 16 1.8831 1.23885 .30971 

 

ANOVA 

VEGF 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 14.585 3 4.862 6.915 .006 

Within Groups 8.436 12 .703   

Total 23.021 15    
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Multiple Comparisons 

Dependent Variable: VEGF  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

N 

DFX 50uM -.18500 .59289 1.000 

DFX 100uM -2.42500* .59289 .009 

DFX 200uM -.92250 .59289 .874 

DFX 50uM 

N .18500 .59289 1.000 

DFX 100uM -2.24000* .59289 .016 

DFX 200uM -.73750 .59289 1.000 

DFX 100uM 

N 2.42500* .59289 .009 

DFX 50uM 2.24000* .59289 .016 

DFX 200uM 1.50250 .59289 .157 

DFX 200uM 

N .92250 .59289 .874 

DFX 50uM .73750 .59289 1.000 

DFX 100uM -1.50250 .59289 .157 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

3 สารเรสเวอราทรอลและออกซิเรสเวอราทรอลมีประสิทธิภาพในการยับยั้งการแสดงออกของ 
ออกซ-์4 นานอก ซีดี-44 ซีดี-105 ซีด-ี133 และ วีอีจีเอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิด
ภาวะเสมือนพร่องออกซิเจนด้วยโคบอลท์คลอไรด์หรือดีเฟอรอกซามีน 
 

ตารางท่ี 14 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-
44 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออก
ซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการ
ทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลอง
แต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 
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Descriptives 

CD44 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

CoCl2+0.1%DMSO 4 1.7175 .09359 .04679 1.5686 1.8664 

Res5uM 4 .3700 .21649 .10824 .0255 .7145 

Res10uM 4 1.4400 .74014 .37007 .2623 2.6177 

Res20uM 4 .8700 .37956 .18978 .2660 1.4740 

Oxy5uM 4 1.0825 .59612 .29806 .1339 2.0311 

Oxy10uM 3 1.0067 .65256 .37676 -.6144 2.6277 

Oxy20uM 4 .8075 .52848 .26424 -.0334 1.6484 

Total 31 1.0377 .56623 .10170 .8300 1.2454 

 
ตารางท่ี 15 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-44 

ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออก
ซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการ
ทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลอง
แต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 
ANOVA 

CD44 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 4.620 7 .660 3.037 .020 

Within Groups 4.998 23 .217   

Total 9.618 30    
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Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD44  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

0.1%DMSO CoCl2+0.1%DMSO -.71750 .32963 1.000 

Res5uM .63000 .32963 1.000 

Res10uM -.44000 .32963 1.000 

Res20uM .13000 .32963 1.000 

Oxy5uM -.08250 .32963 1.000 

Oxy10uM -.00667 .35604 1.000 

Oxy20uM .19250 .32963 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO 0.1%DMSO .71750 .32963 1.000 

Res5uM 1.34750* .32963 .013 

Res10uM .27750 .32963 1.000 

Res20uM .84750 .32963 .478 

Oxy5uM .63500 .32963 1.000 

Oxy10uM .71083 .35604 1.000 

Oxy20uM .91000 .32963 .312 

Res5uM 0.1%DMSO -.63000 .32963 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.34750* .32963 .013 

Res10uM -1.07000 .32963 .100 

Res20uM -.50000 .32963 1.000 

Oxy5uM -.71250 .32963 1.000 

Oxy10uM -.63667 .35604 1.000 

Oxy20uM -.43750 .32963 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO .44000 .32963 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -.27750 .32963 1.000 

Res5uM 1.07000 .32963 .100 

Res20uM .57000 .32963 1.000 
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Oxy5uM .35750 .32963 1.000 

Oxy10uM .43333 .35604 1.000 

Oxy20uM .63250 .32963 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.13000 .32963 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -.84750 .32963 .478 

Res5uM .50000 .32963 1.000 

Res10uM -.57000 .32963 1.000 

Oxy5uM -.21250 .32963 1.000 

Oxy10uM -.13667 .35604 1.000 

Oxy20uM .06250 .32963 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO .08250 .32963 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -.63500 .32963 1.000 

Res5uM .71250 .32963 1.000 

Res10uM -.35750 .32963 1.000 

Res20uM .21250 .32963 1.000 

Oxy10uM .07583 .35604 1.000 

Oxy20uM .27500 .32963 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO .00667 .35604 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -.71083 .35604 1.000 

Res5uM .63667 .35604 1.000 

Res10uM -.43333 .35604 1.000 

Res20uM .13667 .35604 1.000 

Oxy5uM -.07583 .35604 1.000 

Oxy20uM .19917 .35604 1.000 

Oxy20uM 0.1%DMSO -.19250 .32963 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -.91000 .32963 .312 

Res5uM .43750 .32963 1.000 

Res10uM -.63250 .32963 1.000 

Res20uM -.06250 .32963 1.000 

Oxy5uM -.27500 .32963 1.000 

Oxy10uM -.19917 .35604 1.000 
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*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 16 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-

105 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่
ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอล
หรือออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้
ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วย
วิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการ
ทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 
Descriptives 

CD105 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 3 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

CoCl2+0.1%DMSO 3 2.1533 .55591 .32095 .7724 3.5343 

Res5uM 3 .1367 .10214 .05897 -.1171 .3904 

Res10uM 3 1.9767 .57396 .33138 .5509 3.4025 

Res20uM 3 .9767 .10066 .05812 .7266 1.2267 

Oxy5uM 3 1.2567 .34196 .19743 .4072 2.1061 

Oxy10uM 3 2.2767 .47290 .27303 1.1019 3.4514 

Oxy20uM 3 1.8800 .26000 .15011 1.2341 2.5259 

Total 24 1.4571 .76954 .15708 1.1321 1.7820 

 
ตารางท่ี 17 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-105 

ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออก
ซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการ
ทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลอง
แต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 
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ANOVA 

CD105 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 11.486 7 1.641 12.300 .000 

Within Groups 2.134 16 .133   

Total 13.620 23    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD105  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO CoCl2+0.1%DMSO -1.15333* .29822 .038 

Res5uM .86333 .29822 .295 

Res10uM -.97667 .29822 .133 

Res20uM .02333 .29822 1.000 

Oxy5uM -.25667 .29822 1.000 

Oxy10uM -1.27667* .29822 .016 

Oxy20uM -.88000 .29822 .263 

CoCl2+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.15333* .29822 .038 

Res5uM 2.01667* .29822 .000 

Res10uM .17667 .29822 1.000 

Res20uM 1.17667* .29822 .032 

Oxy5uM .89667 .29822 .234 

Oxy10uM -.12333 .29822 1.000 

Oxy20uM .27333 .29822 1.000 

Res5uM 0.1%DMSO -.86333 .29822 .295 

CoCl2+0.1%DMSO -2.01667* .29822 .000 

Res10uM -1.84000* .29822 .000 

Res20uM -.84000 .29822 .347 
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Oxy5uM -1.12000* .29822 .048 

Oxy10uM -2.14000* .29822 .000 

Oxy20uM -1.74333* .29822 .001 

Res10uM 0.1%DMSO .97667 .29822 .133 

CoCl2+0.1%DMSO -.17667 .29822 1.000 

Res5uM 1.84000* .29822 .000 

Res20uM 1.00000 .29822 .113 

Oxy5uM .72000 .29822 .787 

Oxy10uM -.30000 .29822 1.000 

Oxy20uM .09667 .29822 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.02333 .29822 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.17667* .29822 .032 

Res5uM .84000 .29822 .347 

Res10uM -1.00000 .29822 .113 

Oxy5uM -.28000 .29822 1.000 

Oxy10uM -1.30000* .29822 .014 

Oxy20uM -.90333 .29822 .223 

Oxy5uM 0.1%DMSO .25667 .29822 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -.89667 .29822 .234 

Res5uM 1.12000* .29822 .048 

Res10uM -.72000 .29822 .787 

Res20uM .28000 .29822 1.000 

Oxy10uM -1.02000 .29822 .098 

Oxy20uM -.62333 .29822 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO 1.27667* .29822 .016 

CoCl2+0.1%DMSO .12333 .29822 1.000 

Res5uM 2.14000* .29822 .000 

Res10uM .30000 .29822 1.000 

Res20uM 1.30000* .29822 .014 

Oxy5uM 1.02000 .29822 .098 

Oxy20uM .39667 .29822 1.000 
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Oxy20uM 0.1%DMSO .88000 .29822 .263 

CoCl2+0.1%DMSO -.27333 .29822 1.000 

Res5uM 1.74333* .29822 .001 

Res10uM -.09667 .29822 1.000 

Res20uM .90333 .29822 .223 

Oxy5uM .62333 .29822 1.000 

Oxy10uM -.39667 .29822 1.000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 18 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-

133 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่
ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอล
หรือออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้
ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วย
วิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการ
ทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

Descriptives 

CD133 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

CoCl2+0.1%DMSO 3 3.1667 1.01441 .58567 .6467 5.6866 

Res5uM 4 .1850 .12715 .06357 -.0173 .3873 

Res10uM 4 .5325 .36728 .18364 -.0519 1.1169 

Res20uM 5 .3500 .26363 .11790 .0227 .6773 

Oxy5uM 5 .7540 .58973 .26373 .0218 1.4862 

Oxy10uM 4 .4450 .38897 .19449 -.1739 1.0639 

Oxy20uM 3 2.1267 .01155 .00667 2.0980 2.1554 

Total 32 .9391 .97692 .17270 .5868 1.2913 
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ตารางท่ี 19 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-133 
ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 

 
ANOVA 

CD133 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 24.951 7 3.564 18.458 .000 

Within Groups 4.635 24 .193   

Total 29.585 31    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD133  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 

0.1%DMSO CoCl2+0.1%DMSO -2.16667* .33563 .000 

Res5uM .81500 .31073 .418 

Res10uM .46750 .31073 1.000 

Res20uM .65000 .29478 1.000 

Oxy5uM .24600 .29478 1.000 

Oxy10uM .55500 .31073 1.000 

Oxy20uM -1.12667 .33563 .073 

CoCl2+0.1%DMSO 0.1%DMSO 2.16667* .33563 .000 

Res5uM 2.98167* .33563 .000 

Res10uM 2.63417* .33563 .000 
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Res20uM 2.81667* .32092 .000 

Oxy5uM 2.41267* .32092 .000 

Oxy10uM 2.72167* .33563 .000 

Oxy20uM 1.04000 .35880 .221 

Res5uM 0.1%DMSO -.81500 .31073 .418 

CoCl2+0.1%DMSO -2.98167* .33563 .000 

Res10uM -.34750 .31073 1.000 

Res20uM -.16500 .29478 1.000 

Oxy5uM -.56900 .29478 1.000 

Oxy10uM -.26000 .31073 1.000 

Oxy20uM -1.94167* .33563 .000 

Res10uM 0.1%DMSO -.46750 .31073 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.63417* .33563 .000 

Res5uM .34750 .31073 1.000 

Res20uM .18250 .29478 1.000 

Oxy5uM -.22150 .29478 1.000 

Oxy10uM .08750 .31073 1.000 

Oxy20uM -1.59417* .33563 .002 

Res20uM 0.1%DMSO -.65000 .29478 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.81667* .32092 .000 

Res5uM .16500 .29478 1.000 

Res10uM -.18250 .29478 1.000 

Oxy5uM -.40400 .27792 1.000 

Oxy10uM -.09500 .29478 1.000 

Oxy20uM -1.77667* .32092 .000 

Oxy5uM 0.1%DMSO -.24600 .29478 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.41267* .32092 .000 

Res5uM .56900 .29478 1.000 

Res10uM .22150 .29478 1.000 

Res20uM .40400 .27792 1.000 

Oxy10uM .30900 .29478 1.000 
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Oxy20uM -1.37267* .32092 .007 

Oxy10uM 0.1%DMSO -.55500 .31073 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.72167* .33563 .000 

Res5uM .26000 .31073 1.000 

Res10uM -.08750 .31073 1.000 

Res20uM .09500 .29478 1.000 

Oxy5uM -.30900 .29478 1.000 

Oxy20uM -1.68167* .33563 .001 

Oxy20uM 0.1%DMSO 1.12667 .33563 .073 

CoCl2+0.1%DMSO -1.04000 .35880 .221 

Res5uM 1.94167* .33563 .000 

Res10uM 1.59417* .33563 .002 

Res20uM 1.77667* .32092 .000 

Oxy5uM 1.37267* .32092 .007 

Oxy10uM 1.68167* .33563 .001 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 20 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ 
ออกซ-์4 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอราทรอลท่ี
ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ใน
กลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความ
แตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

Descriptives 

OCT4 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

CoCl2+0.1%DMSO 3 2.7667 .50063 .28904 1.5230 4.0103 

Res5uM 3 .2600 .02646 .01528 .1943 .3257 



 
 

87 

 
ตารางท่ี 21 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ออกซ์-4 

ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เมื่อได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 

 

ANOVA 

OCT4 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 14.606 7 2.087 6.732 .000 

Within Groups 5.889 19 .310   

Total 20.495 26    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: OCT4  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO CoCl2+0.1%DMSO -1.76667* .42522 .015 

Res5uM .74000 .42522 1.000 

Res10uM -.53000 .39368 1.000 

Res10uM 4 1.5300 .86375 .43188 .1556 2.9044 

Res20uM 3 .5400 .22539 .13013 -.0199 1.0999 

Oxy5uM 3 .7267 .04726 .02728 .6093 .8441 

Oxy10uM 4 1.8700 .83034 .41517 .5487 3.1913 

Oxy20uM 3 .9133 .69788 .40292 -.8203 2.6470 

Total 27 1.2304 .88785 .17087 .8791 1.5816 
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Res20uM .46000 .42522 1.000 

Oxy5uM .27333 .42522 1.000 

Oxy10uM -.87000 .39368 1.000 

Oxy20uM .08667 .42522 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.76667* .42522 .015 

Res5uM 2.50667* .45458 .001 

Res10uM 1.23667 .42522 .252 

Res20uM 2.22667* .45458 .003 

Oxy5uM 2.04000* .45458 .007 

Oxy10uM .89667 .42522 1.000 

Oxy20uM 1.85333* .45458 .018 

Res5uM 0.1%DMSO -.74000 .42522 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.50667* .45458 .001 

Res10uM -1.27000 .42522 .212 

Res20uM -.28000 .45458 1.000 

Oxy5uM -.46667 .45458 1.000 

Oxy10uM -1.61000* .42522 .035 

Oxy20uM -.65333 .45458 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO .53000 .39368 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.23667 .42522 .252 

Res5uM 1.27000 .42522 .212 

Res20uM .99000 .42522 .871 

Oxy5uM .80333 .42522 1.000 

Oxy10uM -.34000 .39368 1.000 

Oxy20uM .61667 .42522 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.46000 .42522 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.22667* .45458 .003 

Res5uM .28000 .45458 1.000 

Res10uM -.99000 .42522 .871 

Oxy5uM -.18667 .45458 1.000 

Oxy10uM -1.33000 .42522 .155 
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Oxy20uM -.37333 .45458 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO -.27333 .42522 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.04000* .45458 .007 

Res5uM .46667 .45458 1.000 

Res10uM -.80333 .42522 1.000 

Res20uM .18667 .45458 1.000 

Oxy10uM -1.14333 .42522 .407 

Oxy20uM -.18667 .45458 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO .87000 .39368 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -.89667 .42522 1.000 

Res5uM 1.61000* .42522 .035 

Res10uM .34000 .39368 1.000 

Res20uM 1.33000 .42522 .155 

Oxy5uM 1.14333 .42522 .407 

Oxy20uM .95667 .42522 1.000 

Oxy20uM 0.1%DMSO -.08667 .42522 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.85333* .45458 .018 

Res5uM .65333 .45458 1.000 

Res10uM -.61667 .42522 1.000 

Res20uM .37333 .45458 1.000 

Oxy5uM .18667 .45458 1.000 

Oxy10uM -.95667 .42522 1.000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 22 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ นาน
อก ในเซลล์ HN-30 ทีถู่กเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความเข้มข้น 100 
ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอราทรอลท่ีความ
เข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่
เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความ
แตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 
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Descriptives 

NANOG 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 3 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

CoCl2+0.1%DMSO 2 2.5150 .26163 .18500 .1644 4.8656 

Res5uM 3 .6833 .55824 .32230 -.7034 2.0701 

Res10uM 2 1.0800 .24042 .17000 -1.0801 3.2401 

Res20uM 3 .5233 .25794 .14892 -.1174 1.1641 

Oxy5uM 3 .9367 .32130 .18550 .1385 1.7348 

Oxy10uM 3 .8433 .32130 .18550 .0452 1.6415 

Oxy20uM 3 .3500 .03606 .02082 .2604 .4396 

Total 22 .9182 .62067 .13233 .6430 1.1934 

 

 

ตารางท่ี 23 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ นานอก 
ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 

 
ANOVA 

NANOG 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 6.792 7 .970 10.464 .000 

Within Groups 1.298 14 .093   

Total 8.090 21    
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Multiple Comparisons 

Dependent Variable: NANOG  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO CoCl2+0.1%DMSO -1.51500* .27797 .002 

Res5uM .31667 .24863 1.000 

Res10uM -.08000 .27797 1.000 

Res20uM .47667 .24863 1.000 

Oxy5uM .06333 .24863 1.000 

Oxy10uM .15667 .24863 1.000 

Oxy20uM .65000 .24863 .571 

CoCl2+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.51500* .27797 .002 

Res5uM 1.83167* .27797 .000 

Res10uM 1.43500* .30450 .009 

Res20uM 1.99167* .27797 .000 

Oxy5uM 1.57833* .27797 .002 

Oxy10uM 1.67167* .27797 .001 

Oxy20uM 2.16500* .27797 .000 

Res5uM 0.1%DMSO -.31667 .24863 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.83167* .27797 .000 

Res10uM -.39667 .27797 1.000 

Res20uM .16000 .24863 1.000 

Oxy5uM -.25333 .24863 1.000 

Oxy10uM -.16000 .24863 1.000 

Oxy20uM .33333 .24863 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO .08000 .27797 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.43500* .30450 .009 

Res5uM .39667 .27797 1.000 

Res20uM .55667 .27797 1.000 
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Oxy5uM .14333 .27797 1.000 

Oxy10uM .23667 .27797 1.000 

Oxy20uM .73000 .27797 .558 

Res20uM 0.1%DMSO -.47667 .24863 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.99167* .27797 .000 

Res5uM -.16000 .24863 1.000 

Res10uM -.55667 .27797 1.000 

Oxy5uM -.41333 .24863 1.000 

Oxy10uM -.32000 .24863 1.000 

Oxy20uM .17333 .24863 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO -.06333 .24863 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.57833* .27797 .002 

Res5uM .25333 .24863 1.000 

Res10uM -.14333 .27797 1.000 

Res20uM .41333 .24863 1.000 

Oxy10uM .09333 .24863 1.000 

Oxy20uM .58667 .24863 .934 

Oxy10uM 0.1%DMSO -.15667 .24863 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.67167* .27797 .001 

Res5uM .16000 .24863 1.000 

Res10uM -.23667 .27797 1.000 

Res20uM .32000 .24863 1.000 

Oxy5uM -.09333 .24863 1.000 

Oxy20uM .49333 .24863 1.000 

Oxy20uM 0.1%DMSO -.65000 .24863 .571 

CoCl2+0.1%DMSO -2.16500* .27797 .000 

Res5uM -.33333 .24863 1.000 

Res10uM -.73000 .27797 .558 

Res20uM -.17333 .24863 1.000 

Oxy5uM -.58667 .24863 .934 

Oxy10uM -.49333 .24863 1.000 
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ตารางท่ี 24 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ วีอีจี
เอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่
ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอล
หรือออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้
ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วย
วิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการ
ทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 
Descriptives 

VEGF 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 3 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

CoCl2+0.1%DMSO 3 2.6500 .79265 .45764 .6809 4.6191 

Res5uM 3 .4000 .29816 .17214 -.3407 1.1407 

Res10uM 3 1.1500 .56789 .32787 -.2607 2.5607 

Res20uM 3 .9733 .73820 .42620 -.8604 2.8071 

Oxy5uM 2 .6050 .16263 .11500 -.8562 2.0662 

Oxy10uM 2 .7850 .61518 .43500 -4.7422 6.3122 

Oxy20uM 3 .4300 .21166 .12220 -.0958 .9558 

Total 22 1.0268 .82647 .17621 .6604 1.3933 

 
ตารางท่ี 25 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ วีอีจีเอฟ 

ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยโคบอลท์คลอไรด์ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 
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ANOVA 

VEGF 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 10.681 7 1.526 5.830 .003 

Within Groups 3.664 14 .262   

Total 14.344 21    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: VEGF  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO CoCl2+0.1%DMSO -1.65000* .41769 .041 

Res5uM .60000 .41769 1.000 

Res10uM -.15000 .41769 1.000 

Res20uM .02667 .41769 1.000 

Oxy5uM .39500 .46699 1.000 

Oxy10uM .21500 .46699 1.000 

Oxy20uM .57000 .41769 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.65000* .41769 .041 

Res5uM 2.25000* .41769 .003 

Res10uM 1.50000 .41769 .083 

Res20uM 1.67667* .41769 .036 

Oxy5uM 2.04500* .46699 .018 

Oxy10uM 1.86500* .46699 .037 

Oxy20uM 2.22000* .41769 .003 

Res5uM 0.1%DMSO -.60000 .41769 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.25000* .41769 .003 

Res10uM -.75000 .41769 1.000 

Res20uM -.57333 .41769 1.000 
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Oxy5uM -.20500 .46699 1.000 

Oxy10uM -.38500 .46699 1.000 

Oxy20uM -.03000 .41769 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO .15000 .41769 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.50000 .41769 .083 

Res5uM .75000 .41769 1.000 

Res20uM .17667 .41769 1.000 

Oxy5uM .54500 .46699 1.000 

Oxy10uM .36500 .46699 1.000 

Oxy20uM .72000 .41769 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.02667 .41769 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.67667* .41769 .036 

Res5uM .57333 .41769 1.000 

Res10uM -.17667 .41769 1.000 

Oxy5uM .36833 .46699 1.000 

Oxy10uM .18833 .46699 1.000 

Oxy20uM .54333 .41769 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO -.39500 .46699 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.04500* .46699 .018 

Res5uM .20500 .46699 1.000 

Res10uM -.54500 .46699 1.000 

Res20uM -.36833 .46699 1.000 

Oxy10uM -.18000 .51156 1.000 

Oxy20uM .17500 .46699 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO -.21500 .46699 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -1.86500* .46699 .037 

Res5uM .38500 .46699 1.000 

Res10uM -.36500 .46699 1.000 

Res20uM -.18833 .46699 1.000 

Oxy5uM .18000 .51156 1.000 

Oxy20uM .35500 .46699 1.000 
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Oxy20uM 0.1%DMSO -.57000 .41769 1.000 

CoCl2+0.1%DMSO -2.22000* .41769 .003 

Res5uM .03000 .41769 1.000 

Res10uM -.72000 .41769 1.000 

Res20uM -.54333 .41769 1.000 

Oxy5uM -.17500 .46699 1.000 

Oxy10uM -.35500 .46699 1.000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 26 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-

44 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออก
ซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการ
ทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลอง
แต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 
Descriptives 

CD44 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

DFX+0.1%DMSO 4 2.4075 .16317 .08159 2.1479 2.6671 

Res5uM 4 1.2200 .54191 .27096 .3577 2.0823 

Res10uM 4 .7875 .18118 .09059 .4992 1.0758 

Res20uM 4 .7075 .11529 .05764 .5240 .8910 

Oxy5uM 4 .5950 .26096 .13048 .1798 1.0102 

Oxy10uM 4 .8625 .54095 .27047 .0017 1.7233 

Oxy20uM 4 .9725 .24636 .12318 .5805 1.3645 

Total 32 1.0691 .61135 .10807 .8486 1.2895 
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ตารางท่ี 27 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-44 
ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอ
ราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการ
แบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way 

ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี 
Bonferroni 

 
ANOVA 

CD44 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 9.223 7 1.318 13.379 .000 

Within Groups 2.363 24 .098   

Total 11.586 31    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD44  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO DFX+0.1%DMSO -1.40750* .22190 .000 

Res5uM -.22000 .22190 1.000 

Res10uM .21250 .22190 1.000 

Res20uM .29250 .22190 1.000 

Oxy5uM .40500 .22190 1.000 

Oxy10uM .13750 .22190 1.000 

Oxy20uM .02750 .22190 1.000 

DFX+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.40750* .22190 .000 

Res5uM 1.18750* .22190 .000 

Res10uM 1.62000* .22190 .000 
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Res20uM 1.70000* .22190 .000 

Oxy5uM 1.81250* .22190 .000 

Oxy10uM 1.54500* .22190 .000 

Oxy20uM 1.43500* .22190 .000 

Res5uM 0.1%DMSO .22000 .22190 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.18750* .22190 .000 

Res10uM .43250 .22190 1.000 

Res20uM .51250 .22190 .835 

Oxy5uM .62500 .22190 .267 

Oxy10uM .35750 .22190 1.000 

Oxy20uM .24750 .22190 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO -.21250 .22190 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.62000* .22190 .000 

Res5uM -.43250 .22190 1.000 

Res20uM .08000 .22190 1.000 

Oxy5uM .19250 .22190 1.000 

Oxy10uM -.07500 .22190 1.000 

Oxy20uM -.18500 .22190 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.29250 .22190 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.70000* .22190 .000 

Res5uM -.51250 .22190 .835 

Res10uM -.08000 .22190 1.000 

Oxy5uM .11250 .22190 1.000 

Oxy10uM -.15500 .22190 1.000 

Oxy20uM -.26500 .22190 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO -.40500 .22190 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.81250* .22190 .000 

Res5uM -.62500 .22190 .267 

Res10uM -.19250 .22190 1.000 

Res20uM -.11250 .22190 1.000 

Oxy10uM -.26750 .22190 1.000 
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Oxy20uM -.37750 .22190 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO -.13750 .22190 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.54500* .22190 .000 

Res5uM -.35750 .22190 1.000 

Res10uM .07500 .22190 1.000 

Res20uM .15500 .22190 1.000 

Oxy5uM .26750 .22190 1.000 

Oxy20uM -.11000 .22190 1.000 

Oxy20uM 0.1%DMSO -.02750 .22190 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.43500* .22190 .000 

Res5uM -.24750 .22190 1.000 

Res10uM .18500 .22190 1.000 

Res20uM .26500 .22190 1.000 

Oxy5uM .37750 .22190 1.000 

Oxy10uM .11000 .22190 1.000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 28 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-

105 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 

 
Descriptives 

CD105 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 3 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 
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DFX+0.1%DMSO 3 2.1800 .08888 .05132 1.9592 2.4008 

Res5uM 3 1.1967 .20207 .11667 .6947 1.6986 

Res10uM 3 1.2267 .41645 .24044 .1921 2.2612 

Res20uM 3 .9567 .22189 .12811 .4055 1.5079 

Oxy5uM 3 1.0967 .47089 .27187 -.0731 2.2664 

Oxy10uM 3 .9267 .40821 .23568 -.0874 1.9407 

Oxy20uM 3 .9433 .24664 .14240 .3306 1.5560 

Total 24 1.1908 .46969 .09587 .9925 1.3892 

 
ตารางท่ี 29 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-105 

ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอ
ราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการ
แบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวธิีการทดสอบ one-way 

ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี 
Bonferroni 

 
ANOVA 

CD105 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 3.633 7 .519 5.762 .002 

Within Groups 1.441 16 .090   

Total 5.074 23    
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Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD105  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO DFX+0.1%DMSO -1.18000* .24505 .005 

Res5uM -.19667 .24505 1.000 

Res10uM -.22667 .24505 1.000 

Res20uM .04333 .24505 1.000 

Oxy5uM -.09667 .24505 1.000 

Oxy10uM .07333 .24505 1.000 

Oxy20uM .05667 .24505 1.000 

DFX+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.18000* .24505 .005 

Res5uM .98333* .24505 .028 

Res10uM .95333* .24505 .036 

Res20uM 1.22333* .24505 .004 

Oxy5uM 1.08333* .24505 .012 

Oxy10uM 1.25333* .24505 .003 

Oxy20uM 1.23667* .24505 .003 

Res5uM 0.1%DMSO .19667 .24505 1.000 

DFX+0.1%DMSO -.98333* .24505 .028 

Res10uM -.03000 .24505 1.000 

Res20uM .24000 .24505 1.000 

Oxy5uM .10000 .24505 1.000 

Oxy10uM .27000 .24505 1.000 

Oxy20uM .25333 .24505 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO .22667 .24505 1.000 

DFX+0.1%DMSO -.95333* .24505 .036 

Res5uM .03000 .24505 1.000 

Res20uM .27000 .24505 1.000 
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Oxy5uM .13000 .24505 1.000 

Oxy10uM .30000 .24505 1.000 

Oxy20uM .28333 .24505 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.04333 .24505 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.22333* .24505 .004 

Res5uM -.24000 .24505 1.000 

Res10uM -.27000 .24505 1.000 

Oxy5uM -.14000 .24505 1.000 

Oxy10uM .03000 .24505 1.000 

Oxy20uM .01333 .24505 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO .09667 .24505 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.08333* .24505 .012 

Res5uM -.10000 .24505 1.000 

Res10uM -.13000 .24505 1.000 

Res20uM .14000 .24505 1.000 

Oxy10uM .17000 .24505 1.000 

Oxy20uM .15333 .24505 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO -.07333 .24505 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.25333* .24505 .003 

Res5uM -.27000 .24505 1.000 

Res10uM -.30000 .24505 1.000 

Res20uM -.03000 .24505 1.000 

Oxy5uM -.17000 .24505 1.000 

Oxy20uM -.01667 .24505 1.000 

Oxy20uM 0.1%DMSO -.05667 .24505 1.000 

DFX+0.1%DMSO -1.23667* .24505 .003 

Res5uM -.25333 .24505 1.000 

Res10uM -.28333 .24505 1.000 

Res20uM -.01333 .24505 1.000 

Oxy5uM -.15333 .24505 1.000 

Oxy10uM .01667 .24505 1.000 
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ตารางท่ี 30 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-
133 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 

 
Descriptives 

CD133 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 

0.1%DMSO 3 1.0000 .00000 .00000 

DFX+0.1%DMSO 8 2.9050 .68702 .24290 

Res5uM 4 .2375 .09878 .04939 

Res10uM 4 .2800 .12410 .06205 

Res20uM 4 .5600 .31262 .15631 

Oxy5uM 4 .8300 .48587 .24293 

Oxy10uM 6 3.5467 .76662 .31297 

Oxy20uM 4 .2200 .12410 .06205 

Total 37 1.5143 1.42640 .23450 

 
ตารางท่ี 31 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ซีดี-133 

ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอ
ราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการ
แบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way 

ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี 
Bonferroni 
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ANOVA 

CD133 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 65.880 7 9.411 37.055 .000 

Within Groups 7.366 29 .254   

Total 73.246 36    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: CD133  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO DFX+0.1%DMSO -1.90500* .34119 .000 

Res5uM .76250 .38491 1.000 

Res10uM .72000 .38491 1.000 

Res20uM .44000 .38491 1.000 

Oxy5uM .17000 .38491 1.000 

Oxy10uM -2.54667* .35636 .000 

Oxy20uM .78000 .38491 1.000 

DFX+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.90500* .34119 .000 

Res5uM 2.66750* .30862 .000 

Res10uM 2.62500* .30862 .000 

Res20uM 2.34500* .30862 .000 

Oxy5uM 2.07500* .30862 .000 

Oxy10uM -.64167 .27218 .710 

Oxy20uM 2.68500* .30862 .000 

Res5uM 0.1%DMSO -.76250 .38491 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.66750* .30862 .000 

Res10uM -.04250 .35636 1.000 

Res20uM -.32250 .35636 1.000 
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Oxy5uM -.59250 .35636 1.000 

Oxy10uM -3.30917* .32531 .000 

Oxy20uM .01750 .35636 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO -.72000 .38491 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.62500* .30862 .000 

Res5uM .04250 .35636 1.000 

Res20uM -.28000 .35636 1.000 

Oxy5uM -.55000 .35636 1.000 

Oxy10uM -3.26667* .32531 .000 

Oxy20uM .06000 .35636 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.44000 .38491 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.34500* .30862 .000 

Res5uM .32250 .35636 1.000 

Res10uM .28000 .35636 1.000 

Oxy5uM -.27000 .35636 1.000 

Oxy10uM -2.98667* .32531 .000 

Oxy20uM .34000 .35636 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO -.17000 .38491 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.07500* .30862 .000 

Res5uM .59250 .35636 1.000 

Res10uM .55000 .35636 1.000 

Res20uM .27000 .35636 1.000 

Oxy10uM -2.71667* .32531 .000 

Oxy20uM .61000 .35636 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO 2.54667* .35636 .000 

DFX+0.1%DMSO .64167 .27218 .710 

Res5uM 3.30917* .32531 .000 

Res10uM 3.26667* .32531 .000 

Res20uM 2.98667* .32531 .000 

Oxy5uM 2.71667* .32531 .000 

Oxy20uM 3.32667* .32531 .000 
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Oxy20uM 0.1%DMSO -.78000 .38491 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.68500* .30862 .000 

Res5uM -.01750 .35636 1.000 

Res10uM -.06000 .35636 1.000 

Res20uM -.34000 .35636 1.000 

Oxy5uM -.61000 .35636 1.000 

Oxy10uM -3.32667* .32531 .000 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 
ตารางท่ี 32 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ 

ออกซ-์4 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่
ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือ
ออกซิเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้
ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการ
ทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่
ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

OCT4 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

DFX+0.1%DMSO 4 4.0900 .67651 .33826 3.0135 5.1665 

Res5uM 4 .5875 .37562 .18781 -.0102 1.1852 

Res10uM 4 .7100 .36724 .18362 .1256 1.2944 

Res20uM 4 .7575 .53238 .26619 -.0896 1.6046 

Oxy5uM 3 1.7300 .79793 .46069 -.2522 3.7122 

Oxy10uM 2 2.7100 .86267 .61000 -5.0408 10.4608 

Oxy20uM 4 1.2325 .48527 .24264 .4603 2.0047 

Total 29 1.5214 1.26773 .23541 1.0392 2.0036 
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ตารางท่ี 33 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ ออกซ์-4 
ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอ
ราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการ
แบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way 

ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี 
Bonferroni 

 

ANOVA 

OCT4 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 39.225 7 5.604 20.376 .000 

Within Groups 5.775 21 .275   

Total 45.000 28    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: OCT4  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO DFX+0.1%DMSO -3.09000* .37082 .000 

Res5uM .41250 .37082 1.000 

Res10uM .29000 .37082 1.000 

Res20uM .24250 .37082 1.000 

Oxy5uM -.73000 .40053 1.000 

Oxy10uM -1.71000* .45416 .032 

Oxy20uM -.23250 .37082 1.000 

DFX+0.1%DMSO 0.1%DMSO 3.09000* .37082 .000 

Res5uM 3.50250* .37082 .000 

Res10uM 3.38000* .37082 .000 
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Res20uM 3.33250* .37082 .000 

Oxy5uM 2.36000* .40053 .000 

Oxy10uM 1.38000 .45416 .175 

Oxy20uM 2.85750* .37082 .000 

Res5uM 0.1%DMSO -.41250 .37082 1.000 

DFX+0.1%DMSO -3.50250* .37082 .000 

Res10uM -.12250 .37082 1.000 

Res20uM -.17000 .37082 1.000 

Oxy5uM -1.14250 .40053 .267 

Oxy10uM -2.12250* .45416 .004 

Oxy20uM -.64500 .37082 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO -.29000 .37082 1.000 

DFX+0.1%DMSO -3.38000* .37082 .000 

Res5uM .12250 .37082 1.000 

Res20uM -.04750 .37082 1.000 

Oxy5uM -1.02000 .40053 .526 

Oxy10uM -2.00000* .45416 .007 

Oxy20uM -.52250 .37082 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.24250 .37082 1.000 

DFX+0.1%DMSO -3.33250* .37082 .000 

Res5uM .17000 .37082 1.000 

Res10uM .04750 .37082 1.000 

Oxy5uM -.97250 .40053 .679 

Oxy10uM -1.95250* .45416 .009 

Oxy20uM -.47500 .37082 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO .73000 .40053 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.36000* .40053 .000 

Res5uM 1.14250 .40053 .267 

Res10uM 1.02000 .40053 .526 

Res20uM .97250 .40053 .679 

Oxy10uM -.98000 .47872 1.000 
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ตารางท่ี 34 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ นาน
อก ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 

 
Descriptives 

NANOG 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

Oxy20uM .49750 .40053 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO 1.71000* .45416 .032 

DFX+0.1%DMSO -1.38000 .45416 .175 

Res5uM 2.12250* .45416 .004 

Res10uM 2.00000* .45416 .007 

Res20uM 1.95250* .45416 .009 

Oxy5uM .98000 .47872 1.000 

Oxy20uM 1.47750 .45416 .106 

Oxy20uM 0.1%DMSO .23250 .37082 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.85750* .37082 .000 

Res5uM .64500 .37082 1.000 

Res10uM .52250 .37082 1.000 

Res20uM .47500 .37082 1.000 

Oxy5uM -.49750 .40053 1.000 

Oxy10uM -1.47750 .45416 .106 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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0.1%DMSO 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

DFX+0.1%DMSO 8 5.8113 .74882 .26475 5.1852 6.4373 

Res5uM 3 3.2800 .55866 .32254 1.8922 4.6678 

Res10uM 3 2.2433 .13013 .07513 1.9201 2.5666 

Res20uM 4 1.8675 .50282 .25141 1.0674 2.6676 

Oxy5uM 3 2.1867 1.90579 1.10031 -2.5476 6.9209 

Oxy10uM 4 6.1825 2.20959 1.10480 2.6665 9.6985 

Oxy20uM 4 2.0825 2.23224 1.11612 -1.4695 5.6345 

Total 33 3.4591 2.28732 .39817 2.6480 4.2701 

 
ตารางท่ี 35 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ นานอก 

ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอ
ราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการ
แบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way 

ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี 
Bonferroni 

 
ANOVA 

NANOG 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 125.218 7 17.888 10.597 .000 

Within Groups 42.201 25 1.688   

Total 167.419 32    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: NANOG  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 
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0.1%DMSO DFX+0.1%DMSO -4.81125* .79562 .000 

Res5uM -2.28000 .99232 .846 

Res10uM -1.24333 .99232 1.000 

Res20uM -.86750 .91871 1.000 

Oxy5uM -1.18667 .99232 1.000 

Oxy10uM -5.18250* .91871 .000 

Oxy20uM -1.08250 .91871 1.000 

DFX+0.1%DMSO 0.1%DMSO 4.81125* .79562 .000 

Res5uM 2.53125 .87960 .226 

Res10uM 3.56792* .87960 .012 

Res20uM 3.94375* .79562 .001 

Oxy5uM 3.62458* .87960 .010 

Oxy10uM -.37125 .79562 1.000 

Oxy20uM 3.72875* .79562 .002 

Res5uM 0.1%DMSO 2.28000 .99232 .846 

DFX+0.1%DMSO -2.53125 .87960 .226 

Res10uM 1.03667 1.06083 1.000 

Res20uM 1.41250 .99232 1.000 

Oxy5uM 1.09333 1.06083 1.000 

Oxy10uM -2.90250 .99232 .202 

Oxy20uM 1.19750 .99232 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO 1.24333 .99232 1.000 

DFX+0.1%DMSO -3.56792* .87960 .012 

Res5uM -1.03667 1.06083 1.000 

Res20uM .37583 .99232 1.000 

Oxy5uM .05667 1.06083 1.000 

Oxy10uM -3.93917* .99232 .015 

Oxy20uM .16083 .99232 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO .86750 .91871 1.000 

DFX+0.1%DMSO -3.94375* .79562 .001 

Res5uM -1.41250 .99232 1.000 
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Res10uM -.37583 .99232 1.000 

Oxy5uM -.31917 .99232 1.000 

Oxy10uM -4.31500* .91871 .002 

Oxy20uM -.21500 .91871 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO 1.18667 .99232 1.000 

DFX+0.1%DMSO -3.62458* .87960 .010 

Res5uM -1.09333 1.06083 1.000 

Res10uM -.05667 1.06083 1.000 

Res20uM .31917 .99232 1.000 

Oxy10uM -3.99583* .99232 .013 

Oxy20uM .10417 .99232 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO 5.18250* .91871 .000 

DFX+0.1%DMSO .37125 .79562 1.000 

Res5uM 2.90250 .99232 .202 

Res10uM 3.93917* .99232 .015 

Res20uM 4.31500* .91871 .002 

Oxy5uM 3.99583* .99232 .013 

Oxy20uM 4.10000* .91871 .004 

Oxy20uM 0.1%DMSO 1.08250 .91871 1.000 

DFX+0.1%DMSO -3.72875* .79562 .002 

Res5uM -1.19750 .99232 1.000 

Res10uM -.16083 .99232 1.000 

Res20uM .21500 .91871 1.000 

Oxy5uM -.10417 .99232 1.000 

Oxy10uM -4.10000* .91871 .004 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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ตารางท่ี 36 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ วีอีจี
เอฟ ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิ
เรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ย
อัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ 
one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่ม
ด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

VEGF 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

0.1%DMSO 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

DFX+0.1%DMSO 7 2.8514 .81879 .30947 2.0942 3.6087 

Res5uM 3 .4800 .01000 .00577 .4552 .5048 

Res10uM 3 .5200 .16523 .09539 .1096 .9304 

Res20uM 3 .3133 .08021 .04631 .1141 .5126 

Oxy5uM 3 .6800 .04000 .02309 .5806 .7794 

Oxy10uM 6 2.0317 .68875 .28118 1.3089 2.7545 

Oxy20uM 3 .6700 .14526 .08386 .3092 1.0308 

Total 32 1.3794 1.07513 .19006 .9917 1.7670 

 

ตารางท่ี 37 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบการแสดงออกระดับเอ็มอาร์เอ็นเอของ วีอีจีเอฟ 
ในเซลล์ HN-30 ที่ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 6 ช่ัวโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลหรือออกซิเรสเวอ
ราทรอลที่ความเข้มข้น 5 10 และ 20 ไมโครโมลาร์ โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการ
แบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way 

ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี 
Bonferroni 
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ANOVA 

VEGF 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

Between Groups 29.326 7 4.189 15.451 .000 

Within Groups 6.507 24 .271   

Total 35.833 31    

 

Multiple Comparisons 

Dependent Variable: VEGF  

 Bonferroni 

(I) Sample (J) Sample Mean Difference (I-J) Std. Error Sig. 

0.1%DMSO DFX+0.1%DMSO -1.85143* .32637 .000 

Res5uM .52000 .39770 1.000 

Res10uM .48000 .39770 1.000 

Res20uM .68667 .39770 1.000 

Oxy5uM .32000 .39770 1.000 

Oxy10uM -1.03167 .33612 .147 

Oxy20uM .33000 .39770 1.000 

DFX+0.1%DMSO 0.1%DMSO 1.85143* .32637 .000 

Res5uM 2.37143* .35933 .000 

Res10uM 2.33143* .35933 .000 

Res20uM 2.53810* .35933 .000 

Oxy5uM 2.17143* .35933 .000 

Oxy10uM .81976 .28970 .259 

Oxy20uM 2.18143* .35933 .000 

Res5uM 0.1%DMSO -.52000 .39770 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.37143* .35933 .000 

Res10uM -.04000 .42516 1.000 

Res20uM .16667 .42516 1.000 
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Oxy5uM -.20000 .42516 1.000 

Oxy10uM -1.55167* .36820 .009 

Oxy20uM -.19000 .42516 1.000 

Res10uM 0.1%DMSO -.48000 .39770 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.33143* .35933 .000 

Res5uM .04000 .42516 1.000 

Res20uM .20667 .42516 1.000 

Oxy5uM -.16000 .42516 1.000 

Oxy10uM -1.51167* .36820 .011 

Oxy20uM -.15000 .42516 1.000 

Res20uM 0.1%DMSO -.68667 .39770 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.53810* .35933 .000 

Res5uM -.16667 .42516 1.000 

Res10uM -.20667 .42516 1.000 

Oxy5uM -.36667 .42516 1.000 

Oxy10uM -1.71833* .36820 .003 

Oxy20uM -.35667 .42516 1.000 

Oxy5uM 0.1%DMSO -.32000 .39770 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.17143* .35933 .000 

Res5uM .20000 .42516 1.000 

Res10uM .16000 .42516 1.000 

Res20uM .36667 .42516 1.000 

Oxy10uM -1.35167* .36820 .034 

Oxy20uM .01000 .42516 1.000 

Oxy10uM 0.1%DMSO 1.03167 .33612 .147 

DFX+0.1%DMSO -.81976 .28970 .259 

Res5uM 1.55167* .36820 .009 

Res10uM 1.51167* .36820 .011 

Res20uM 1.71833* .36820 .003 

Oxy5uM 1.35167* .36820 .034 

Oxy20uM 1.36167* .36820 .032 
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Oxy20uM 0.1%DMSO -.33000 .39770 1.000 

DFX+0.1%DMSO -2.18143* .35933 .000 

Res5uM .19000 .42516 1.000 

Res10uM .15000 .42516 1.000 

Res20uM .35667 .42516 1.000 

Oxy5uM -.01000 .42516 1.000 

Oxy10uM -1.36167* .36820 .032 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

ตารางท่ี 38 แสดงข้อมูลทางสถิติเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกของยีน
บ่งชี้การมีอยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งชนิด ซีดี-44 และ ซีดี-105 ในเซลล์ HN-30 ที่
ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 100 ไมโครโม
ลาร์ เป็นเวลา 24 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ 
โดยก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 
1 ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของ
การทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

Descriptives 

 

 N Mean Std. Deviation Std. Error 95% Confidence Interval for Mean 

Lower Bound Upper Bound 

CD44 Ctrl 4 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

 DFX 4 1.6825 .25052 .12526 1.2839 2.0811 

 Res 3 1.2300 .04000 .02309 1.1306 1.3294 

 Res+DFX 3 1.2333 .03215 .01856 1.1535 1.3132 

 Total 14 1.2943 .29953 .08005 1.1213 1.4672 

CD105 Ctrl 3 1.0000 .00000 .00000 1.0000 1.0000 

 DFX 3 1.3167 .09452 .05457 1.0819 1.5515 

 Res 3 .9067 .05132 .02963 .7792 1.0341 

 Res+DFX 3 .9633 .01155 .00667 .9346 .9920 
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 Total 12 1.0467 .17275 .04987 .9369 1.1564 

 

ตารางท่ี 39 แสดงการวิเคราะห์ข้อมูลเปรียบเทียบจ านวนเซลล์ที่มีการแสดงออกของยีนบ่งชี้การมี
อยู่ของเซลล์ต้นก าเนิดมะเร็งชนิด ซีดี-44 และ ซีดี-105 ในเซลล์ HN-30 ที่ถูก
เหนี่ยวน าให้เกิดการแสดงออกด้วยดีเฟอรอกซามีนที่ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์ 
เป็นเวลา 24 ชั่วโมง เม่ือได้รับสารเรสเวอราทรอลที่ความเข้มข้น 5 ไมโครโมลาร์ โดย
ก าหนดให้ค่าเฉลี่ยอัตราการแบ่งตัวของเซลล์ในกลุ่มที่เลี้ยงภายใต้สภาวะปกติเป็น 1 

ด้วยวิธีการทดสอบ one-way ANOVA และเปรียบเทียบความแตกต่างทางสถิติของการ
ทดลองแต่ละกลุ่มด้วยวิธี Bonferroni 

 

ANOVA 

 

 Sum of Squares df Mean Square F Sig. 

CD44 Between Groups .973 3 .324 16.754 .000 

 Within Groups .194 10 .019   

 Total 1.166 13    

CD105 Between Groups .305 3 .102 34.743 .000 

 Within Groups .023 8 .003   

 Total .328 11    

 

Multiple Comparisons 

Bonferroni 

 

Dependent Variable 

Mean Difference 
(I-J) 

Std. Error Sig. 95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound 

CD44 Ctrl DFX -.68250* .09837 .000 -1.0048 -.3602 

Res -.23000 .10625 .334 -.5782 .1182 

Res+DFX -.23333 .10625 .317 -.5815 .1148 

DFX Ctrl .68250* .09837 .000 .3602 1.0048 

Res .45250* .10625 .010 .1043 .8007 

Res+DFX .44917* .10625 .011 .1010 .7973 
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Res Ctrl .23000 .10625 .334 -.1182 .5782 

DFX -.45250* .10625 .010 -.8007 -.1043 

Res+DFX -.00333 .11359 1.000 -.3756 .3689 

Res+DFX Ctrl .23333 .10625 .317 -.1148 .5815 

DFX -.44917* .10625 .011 -.7973 -.1010 

Res .00333 .11359 1.000 -.3689 .3756 

CD105 Ctrl DFX -.31667* .04416 .001 -.4703 -.1630 

Res .09333 .04416 .405 -.0603 .2470 

Res+DFX .03667 .04416 1.000 -.1170 .1903 

DFX Ctrl .31667* .04416 .001 .1630 .4703 

Res .41000* .04416 .000 .2564 .5636 

Res+DFX .35333* .04416 .000 .1997 .5070 

Res Ctrl -.09333 .04416 .405 -.2470 .0603 

DFX -.41000* .04416 .000 -.5636 -.2564 

Res+DFX -.05667 .04416 1.000 -.2103 .0970 

Res+DFX Ctrl -.03667 .04416 1.000 -.1903 .1170 

DFX -.35333* .04416 .000 -.5070 -.1997 

Res .05667 .04416 1.000 -.0970 .2103 

*. The mean difference is significant at the 0.05 level. 
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