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บทคัดยอ 
 

วัตถุประสงค  เพื่อศึกษาผลของสารไดแลนตินตอการเพิ่มจํานวนเซลล และระดับอารเอ็นเอนํารหสัของ
จีนคอลลาเจนชนิดที่ I และเอนไซมเอ็มเอม็พี-1 ในเซลลสรางเสนใยจากเนื้อเยื่อเหงือก เอ็นยดึปริทันตและ
เนื้อเยื่อโพรงฟน 
วัสดุและวิธีการ เซลลสรางเสนใยทดสอบดวยสารไดแลนตินในระดับความเขมขนที่กาํหนด เปนเวลา 24 
ช่ัวโมง ในสภาวะปราศจากซีรัม จากนั้นวิเคราะหจํานวนเซลลดวยสารเอ็มทีที และระดับอารเอ็นเอนํารหัส
ของจีนคอลลาเจนชนดิที่ I และเอนไซมเอม็เอ็มพี-1 ดวยวิธี RT-PCR   ขอมูลที่ไดถูกวิเคราะหทางสถิติแบบ 
One way Analysis of Variance 
ผลการศึกษา สารไดแลนตนิที่ระดับความเขมขน 10 และ 20 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร มีผลกระตุนการ
เพิ่มจํานวนของเซลลสรางเสนใยจากเอน็ยดึปริทันตและเนื้อเยื่อโพรงฟนอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
สารไดแลนตนิ ที่ระดับความเขมขน 5 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร มีผลเพิ่มระดับอารเอ็นเอนํารหัสของจีน
คอลลาเจนชนิดที่ I ในเซลลสรางเสนใยจากเนื้อเยื่อเหงือก   และสารไดแลนตนิที่ระดับความเขมขน 20 
ไมโครกรัมตอมิลลิลิตรมีผลลดระดับอารเอ็นเอนํารหัสของจีนคอลลาเจนชนิดที ่ I ในเซลลสรางเสนใยจาก
เอ็นยึดปริทนัตและเนื้อเยื่อโพรงฟนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05)  นอกจากนี้สารไดแลนตินที่ระดับ
ความเขมขน 5-20 และ 10 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร มีผลเพิ่มระดับอารเอ็นเอนํารหัสของจีนเอนไซมเอ็มเอ็ม
พี-1 ในเซลลสรางเสนใยจากเนื้อเยื่อเหงือกและเนื้อเยื่อโพรงฟนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ ตามลําดับ   สาร
ไดแลนตนิ (20 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร) มีผลลดระดับอารเอ็นเอนํารหัสของจีนเอนไซมเอ็มเอ็มพี-1 ใน
เซลลสรางเสนใยจากเอน็ยดึปริทันต อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.05) 
สรุป สารไดแลนตนิ ในชวงระดับความเขมขน 5-20 ไมโครกรัมตอมิลลิลิตร มีผลตอการเพิ่มจํานวน
เซลล และระดับอารเอ็นเอนํารหัสของจีนคอลลาเจนชนิดที่ I และเอนไซมเอ็มเอ็มพี-1  ในเซลลสรางเสนใย
จากเนื้อเยื่อเหงือก เอ็นยดึปรทิันต และเนื้อเยื่อโพรงฟน ในรูปแบบที่แตกตางกัน 
คําสําคัญ : เซลลสรางเสนใย   ไดแลนติน  คอลลาเจนชนิดที่ I   เอนไซมเอ็มเอ็มพี-1   การเพิ่มจํานวนเซลล 
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Project title Effect of dilantin sodium on cell proliferation and mRNA levels of type I collagen and 
MMP-1 in primary cultured gingival fibroblast, periodontal fibroblast and pulpal 
fibroblast. 

Name of the investigator Associate Professor  Dr. Pasutha Thunyakitpisal 
Year June 2006 

Abstract 

Objective : To investigate the effect of dilantin on proliferation and mRNA levels of type I collagen and 

MMP-1 in primary gingival fibroblast, periodontal fibroblast and pulpal fibroblast. 

Materials and Methods : Fibroblasts were treated with the designated concentration of dilantin in serum-

free condition for 24 hr. The numbers of cell were measured by  MTT assay.   RT-PCR assay was used to 

detect the levels of collagen type I and MMP-1 mRNAs. The data were statistically analyzed by using 

One way Analysis of Variance. 

Results : Dilantin, at concentration 10 and 20 μg/ml, significantly induced the proliferation of periodontal 

fibroblast and pulpal fibroblast (p<0.05).  In addition, Dilantin (5 μg/ml) significantly increased the level 

of collagen type I mRNA in gingival fibroblasts. Dilantin (20 μg/ml) significantly decreased the level of 

collagen type I mRNA in periodontal and pulpal fibroblasts. Dilantin, at concentration 5-20 and 10 μg/ml, 

significantly upregulated the level of MMP-1 mRNA in gingival fibroblast and pulpal fibroblast, 

respectively. Dilantin, at concentration 20 μg/ml, significantly downregulated the level of MMP-1 mRNA 

in periodontal fibroblast. 

Conclusion : Dilantin, at concentration 5-20 μg/ml, has the different, unique effects on proliferation and 

the level of type I collagen and MMP-1 mRNAs in gingival fibroblast, periodontal fibroblast and pulpal 

fibroblast. 

Key words :     fibroblasts,  Dilantin,  collagent type I, MMP-1,  proliferation 
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Figure 1. shows the effect of dilantin on the proliferation of primary gingival (GF), periodontal (PDL) and pulpal (Pulp) fibroblasts
via the MTT assay. Cells were treated with dilantin at different protein concentrations for 24 hours.
Data showed in mean ± S.D from different three separate experiments. 
(*, **, *** demonstrates significance from the control group at p< 0.05, p<0.01 and P<0.001, respectively, n=9)
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Figure 2. RT-PCR analysis of the effects of dilantin on collagen type I and MMP-1 mRNA levels in gingival fibroblasts.
A. Cells were cultured with dilantin (5, 10 and 20 µg/ml for 24 hours. GAPDH was used as an internal control.
B. Graph presents the relationship between relative ratio collagen type I and MMP-1 mRNAs expression level of treated group to 
untreatd control group and the concentrations of dilantin. Data are depicted as mean ± S.D. The data are representative of at least
three separate experiments. * significantly different from the control group P<0.05.
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Figure 2. RT-PCR analysis of the effects of dilantin on collagen type I and MMP-1 mRNA levels in the gingival fibroblasts.
A. Cells were cultured with dilantin (5, 10 and 20 µg/ml for 24 hours. GAPDH was used as an internal control.
B. Graph presents the relationship between relative ratio collagen type I and MMP-1 mRNAs expression level of treated group to 
untreatd control group and the concentrations of dilantin. Data are depicted as mean ± S.D. The data are representative of at least
three separate experiments. * significantly different from the control group P<0.05.
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Figure 3. RT-PCR analysis of the effects of dilantin on collagen type I and MMP-1 mRNA levels in the periodontal fibroblasts.
A. Cells were cultured with dilantin (5, 10 and 20 µg/ml for 24 hours. GAPDH was used as an internal control.
B. Graph presents the relationship between relative ratio collagen type I and MMP-1 mRNAs expression level of treated group to 
untreatd control group and the concentrations of dilantin. Data are depicted as mean ± S.D. The data are representative of at least
three separate experiments. * significantly different from the control group P<0.05.
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Figure 3. RT-PCR analysis of the effects of dilantin on collagen type I and MMP-1 mRNA levels in the periodontal fibroblasts.
A. Cells were cultured with dilantin (5, 10 and 20 µg/ml for 24 hours. GAPDH was used as an internal control.
B. Graph presents the relationship between relative ratio collagen type I and MMP-1 mRNAs expression level of treated group to 
untreatd control group and the concentrations of dilantin. Data are depicted as mean ± S.D. The data are representative of at least
three separate experiments. * significantly different from the control group P<0.05.
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Figure 4. RT-PCR analysis of the effects of dilantin on collagen type I and MMP-1 mRNA levels in the pulpal fibroblasts.
A. Cells were cultured with dilantin (5, 10 and 20 µg/ml for 24 hours. GAPDH was used as an internal control.
B. Graph presents the relationship between relative ratio collagen type I and MMP-1 mRNAs expression level of treated group to 
untreatd control group and the concentrations of dilantin. Data are depicted as mean ± S.D. The data are representative of at least
three separate experiments. * significantly different from the control group P<0.05.
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Figure 4. RT-PCR analysis of the effects of dilantin on collagen type I and MMP-1 mRNA levels in the pulpal fibroblasts.
A. Cells were cultured with dilantin (5, 10 and 20 µg/ml for 24 hours. GAPDH was used as an internal control.
B. Graph presents the relationship between relative ratio collagen type I and MMP-1 mRNAs expression level of treated group to 
untreatd control group and the concentrations of dilantin. Data are depicted as mean ± S.D. The data are representative of at least
three separate experiments. * significantly different from the control group P<0.05.
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