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บทคดัย่อ 
โรคตบัอกัเสบท่ีถูกท าลายโดยระบบภูมิคุม้กนัตวัเองมีสาเหตุเกิดจากภูมิตา้นทานท าลายเซลล์ตบัโดยตรง

ปัจจุบนักลไกการเกิดโรคยงัไม่ทราบแน่ชดั อาการของผูป่้วยโรคตบัอกัเสบมกัจะน าไปสู่โรคตบัแข็งและมะเร็งตบั 
การรักษาโรคน้ีท าโดยการใชย้ากดภูมิคุ ้มกนัและปลูกถ่ายตบัซ่ึงจะท าให้เกิดผลข้างเคียง ค่ารักษาโรคสูง และยงัมี
แนวโน้มท่ีจะสามารถกลบัมาเป็นโรคไดอี้ก ดงันั้นการรักษาทางเลือกโดยวิธีภูมิคุม้กันบ าบดัจึงถูกน ามาใชโ้ดยให้
เซลลเ์ขา้สู่ผูป่้วย การศึกษาท่ีผ่านมาแสดงถึงคิลเลอร์เซลล์ท่ีถูกชกัน าดว้ยไซโตไคน์ หรือ เซลล์ทีท่ีมีคุณสมบติัของ
เซลล์เพชรฆาตซ่ึงมีศกัยภาพในการรักษาโรคเก่ียวกับตับหลายชนิด งานวิจยัน้ีมีวตัถุประสงค์เพ่ือศึกษาผลในเชิง
ป้องกนัของคิลเลอร์เซลล์ท่ีถูกชกัน าดว้ยไซโตไคน์ในหนูเมาส์ โดยเล้ียงคิลเลอร์เซลล์จากต่อมไทมสัและมา้ม ดว้ย
โพรโทคอลเล้ียง เติมไซโตไคน์  IFN-g, anti CD-3 ในวนัแรกของการเล้ียงเซลล์ และเติม IL-2 ทุก 2 หรือ 3 วนั 
จากนั้นน าคิลเลอร์เซลลท่ี์ถูกชกัน าดว้ยไซโตไคน์มาตรวจสอบดว้ยเคร่ืองวิเคราะห์เซลลอ์ตัโนมติั พบว่าคิลเลอร์เซลล์
ท่ีถูกชกัน าดว้ยไซโตไคน์จากต่อมไทมสัหลงัการเล้ียงมีประสิทธิภาพเพียงพอท่ีจะน ามาใชฉี้ดเพ่ือดูผลต่อภาวะตับ
อกัเสบในหนูเมาส์ 
ค าส าคญั:โรคตบัอกัเสบท่ีถูกท าลายโดยระบบภูมิคุม้กนัตวัเอง, คิลเลอร์เซลลท่ี์ถูกชกัน าดว้ยไซโตไคน์, ต่อมไทมสั 

 

ABSTRACT 
Autoimmune hepatitis (AIH) is a chronic inflammatory disease of liver that the pathogenic mechanisms of 

AIH have not yet been clarified. All patients with AIH lead to cirrhosis and liver cancer. Presently the best feasible 
medicines of AIH need aid immunosuppressive medications and liver transplantation which have many side effects, 
high cost and sustained remission. Thus, immunotherapy is an alternative therapy in which cellular material is 
injected into a patient. Many previous studies showed cytokine induced killer (CIK) cells, T lymphocytes that have 
a phenotype of NK cells, have a potential to against several diseases associated with liver. The current research 
aims to examine protective effects of CIK cells on AIH in mice.  CIK cells cultured from thymus and spleen were 
then used to develope a protocol for generating CIK cells by adding interferon gamma (IFN-g), monoclonal 
antibody (mAb) against CD3 on day 0  and interleukin-2 (IL-2) every 2 or 3 day then flow cytometry were used to 
analyze CIK cells. The result suggest that cell from thymus were suitable for this study.  

Keywords: Autoimmune Hepatitis, Cytokine - induced killer cells, Thymus  
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1. บทน า 
โรคตบัอกัเสบท่ีถูกท าลายโดยระบบภูมิคุม้กนัตวัเอง (autoimmune hepatitis: AIH) เป็นโรคตบัอกัเสบซ่ึง

เกิดจากระบบภูมิคุม้กนัของตวัเองท าลายเซลล์ตบั โดยการตอบสนองของภูมิตา้นทานจะท าให้เกิดการอกัเสบท่ีตบั 
ทั้งน้ีไม่ทราบสาเหตุแน่ชดัว่าเกิดข้ึนจากอะไร (Czaja etal., 2016) แต่จากงานวิจยัก่อนหน้าน้ีเช่ือว่ามีปัจจยัทางดา้น
พนัธุกรรมเขา้มาเก่ียวขอ้งกบัการเกิดโรคดงักล่าว ลกัษณะของการเกิดโรคคือการเหน่ียวน าให้เม็ดเลือดขาวชนิด T-
cell ของระบบภูมิคุม้กนัภายในร่างกายไปก าจดัเซลล์ตบัน าไปสู่กระบวนการอกัเสบในตบัต่อไป (Vergani et al., 
2002; Czaja et al., 2007) โดยกลไกการเกิดโรคจากการศึกษาก่อนหนา้น้ีจากการกระตุน้หนูให้เกิดการท าลายเซลลต์บั
ของตวัเองดว้ย Concanavalin A (con A) สารดงักล่าวจะไปกระตุน้เซลล์ในระบบภูมิคุม้กนับริเวณต่าง ๆ ในร่างกาย 
และจะส่งสัญญาณการอกัเสบ (inflammatory signaling) ไปยงั Kupffer cells ภายในตบัโดยจะไปกระตุน้ให้เม็ดเลือด
ขาวท่ีปกติให้เกิดการปลดปล่อยไซโตไคน์ชนิดต่าง ๆ เช่น Tumor necrotic factor (TNF) - a,  Interferon (IFN) - g ซ่ึง
ส่งผลให้เกิดการเพ่ิมข้ึนของระดบั chemokines, adhesion molecules, tissue factor, endothelin-1 และ inducible nitric 
oxide synthase (iNOS) น ามาสู่การท าลายเซลลต์บัก่อให้เกิดโรคตบัอกัเสบในท่ีสุด (Fujita et al., 2015) 

อาการของโรค AIH ท่ีเห็นไดช้ดัเจนท่ีสุดคือเหน่ือยลา้ และอาจมีอาการอยา่งอ่ืน ๆ เกิดร่วมข้ึนได ้เช่น ตบัโต
, ตวัเหลืองตาเหลือง, คนั, ผืน่ตามผวิหนงั,  ปวดตามขอ้, มีเส้นฝอยปรากฏตามผิวหนัง ลกัษณะเหมือนตาข่ายใยแมง
มุมบนผวิหนงั, คล่ืนไส้, อาเจียน, เบ่ืออาหาร, ปัสสาวะด า และอุจจาระซีด เป็นสีเทา (Czaja et al., 2005; Kogan et al., 
2002; Feld et al., 2005; Kessler et al., 2004) ในผูป่้วยท่ีมีอาการหนักแลว้ อาการท่ีเกิดมกัจะเป็นอาการของโรคตบั
เร้ือรัง โดยจะมีอาการ มีน ้ าในช่องทอ้ง (ascites) มีความรู้สึกนึกคิดสับสน หากเกิดในสตรีเพศ จะไม่มีประจ าเดือน
เหมือนคนปกติ อาการของคนเป็น AIH จะมีตั้งแต่ลกัษณะอาการไม่มากจนกระทัง่ถึงรุนแรง และ กว่า 70% เกิดข้ึนใน
เพศหญิง (Manns etal., 2010) จากการศึกษาพบว่ากว่า 40 % ของผูป่้วยเป็นโรคท่ีไม่ไดรั้บการรักษาจะเสียชีวิตภายใน 
6 เดือน และบ่อยคร้ังท่ีพบว่าผูป่้วยท่ีรับการรักษาทนัก็จะมีการพฒันาของโรคไปเป็นโรคตบัแข็ง (cirrhosis) หรือพบ
เลือดออกภายในตบั (hemorrhage) (Mistilis et al., 1968; Soloway et al., 1972) ปัจจุบนัการรักษาโรค AIH นั้นเป็น
เพียงการชะลอการเกิดโรคหรือป้องกนัไม่ให้เกิดการด าเนินไปของโรคจนเป็นโรคตบัแข็งและมะเร็งตบั ท าโดยการ
ให้ยาจ าพวก คอร์ติโคสเตียรอยด ์ซ่ึงออกฤทธ์ิตา้นภูมิแพ ้(prednisone) ท าให้บรรเทาอาการในระดบัหน่ึงได ้ทั้งน้ีกว่า 
90 % ของผูป่้วยท่ีรักษาดว้ย prednisone จะตอ้งใชค้วบคู่ไปกบัยากดภูมิคุม้กนั (azathioprine, mycophenilate, mofetil 
หรือ methotrexate) เพ่ือท่ีจะบรรเทาอาการหลังจากการให้สารจ าพวก สเตียรอยด์ อย่างไรก็ตามการรักษาด้วย 
prednisone ในระยะสั้นและระยะยาวมกัก่อให้เกิดผลขา้งเคียงจากยาได ้เช่น หน้าวงพระจนัทร์หรือหน้าสเตียรอยด์, 
สิว, หลังคอมีไขมนัสะสม และเบาหวาน เป็นตน้ หรืออาจมีอาการอกัเสบเกิดข้ึนเป็นคร้ังคราวได ้อย่างไรก็ตามมี
การศึกษาและพฒันายาในกลุ่มเดียวกนัคือ budesonide ท่ีมีผลต่อการอกัเสบภายในตบัโดยตรงและมีฤทธ์ิขา้งเคียงต่อ
อวยัวะอ่ืน ๆ น้อยลง ทั้งน้ีการศึกษาดงักล่าวก็ยงัไม่สามารถท่ีจะประเมินผลในระยะยาวไดแ้ละยงัไม่มีการรักษา
ทางเลือกวิธีใดท่ีมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคน้ีให้หายขาด (Ichai etal., 2007; Manns et al., 2010; Seto, 2015) 

คิลเลอร์เซลลท่ี์ถูกชกัน าดว้ยไซโตไคน์ (cytokine – induced killer cell: CIK) คือ เมด็เลือดขาวชนิด T-cell ท่ี
ผ่านการกระตุน้ดว้ย anti - CD3 monoclonal antibody, interleukin (IL)-2, IL-1 และ interferon gamma (IFN-g) โดย
การออกฤทธ์ิการท าลายของ CIK ไม่ข้ึนสารไกลโคโปรตีนบนผิวเซลล์เป้าหมาย (major histocompatibility complex 
หรือ MHC) โมเลกุล MHC ในมนุษยจ์ะเรียกว่า human leukocyte antigen (HLA) (Schmidt-Wolf et al., 1991; 
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Verneris et al., 2004) จากการศึกษาโรคตบัอกัเสบโดยใชเ้ซลล ์CIK นกัวิทยาศาสตร์พบว่าเซลล ์CIK ออกฤทธ์ิโดยไป
ยบัย ั้งการเพ่ิมจ านวนไวรัสในผูป่้วยไวรัสตบัอกัเสบแบบเร้ือรังไดดี้ (Sun et al., 2006) ทั้งในหลอดทดลอง (in vitro) 
และในสัตวท์ดลอง (in vivo) เน่ืองจากเซลล ์CIK สามารถท าลายเซลลผ์ดิปกติหรือมะเร็งโดยไม่ข้ึนกบั MHC (กวิญ ลี
ละวฒัน์ และคณะ, 2555) จากการศึกษาพบว่าเซลล ์CIK มีการแสดงออกของ CD4 (โมเลกุลโปรตีนบนผิวของ helper 
T cell หรือ TH) และ CD8 (โมเลกุลโปรตีนบนผวิของ cytotoxic T cell หรือ TC) นอกจากนั้นส่วนใหญ่ของเซลล์ CIK 
จะมีการแสดงออกของ CD3 (โมเลกุลโปรตีนบนผิวของ T cell โดยทัว่ไป) และ CD56 (โมเลกุลโปรตีนบนผิวของ 
natural killer cell หรือ NK) บนผวิเซลล์ นั่นหมายถึงมีการแสดงออกลกัษณะทั้ง T-cell และ natural killer (NK) cell 
ในเซลลเ์ดียวกนั จากการศึกษาพบว่า เซลล์ CIK ท่ีไดจ้ากผูป่้วยเอง (autologous CIK) มี ความสามารถในการท าลาย
และยบัย ั้งการแบ่งตวัของเช้ือไวรัสตบัอกัเสบในผูป่้วยมะเร็งตบั (Shi et al., 2009) นอกจากน้ียงัพบว่าในกลุ่มผูป่้วย
บางรายท่ีไดรั้บการรักษาดว้ยการใชเ้ซลล์ CIK ร่วมกบัเดนดริติคเซลล์ (dendritic cell)  สามารถลดปริมาณสาร
พนัธุกรรมของไวรัส น ามาสู่ความสามารถในการยบัย ั้งไวรัสของเซลล์ดังกล่าว ในส่วนของโรค AIH ยงัไม่มีการ
ศึกษาวิจยัโดยใชเ้ซลล ์ทั้งน้ีโรค AIHเป็นโรคท่ีเกิดจากเม็ดเลือดขาวของตวัเองซ่ึงเป็นเซลล์ปกติ เซลล์ CIK น่าจะไม่
สามารถท าลาย และอาจจะเป็นการท าลายเซลล์ตบัเพ่ิมอีกดว้ย จากไซโตไคน์ท่ีปล่อยออกมาลว้นมีผลต่อการท าลาย
เซลลโ์ดยตรง เช่น IFN-g, Granzyme B และ Perforin  จึงเป็นท่ีน่าสงสัยว่าเซลล ์CIK จะมีบทบาทอยา่งไรต่อโรค และ
หากมีผลช่วยให้พยาธิสภาพของโรคดีข้ึนจะมีกลไกอยา่งไรซ่ึงเป็นส่ิงท่ีตอ้งคน้หาค าตอบต่อไป 

อย่างไรก็ตามการศึกษาเซลล์ CIK ในผูป่้วย AIH ยงัมีน้อยมากทั้งในระดับสัตวท์ดลอง และทางคลินิก 
ดงันั้นการศึกษาในคร้ังน้ีมีวตัถุประสงคเ์พ่ือศึกษาและตรวจสอบผลของเซลล ์CIK ต่อโรคตบัอกัเสบ 
 

2. วตัถุประสงค์การวจิัย 
เพ่ือคดัเลือกเซลลท่ี์จะน าศึกษาผลในเชิงป้องกนัของคิลเลอร์เซลลท่ี์ถูกชกัน าดว้ยไซโตไคน์ในหนูเมาส์ 

 

3. การด าเนินการวจิัย 
3.1 สอบสวนเอกสารและขออนุญาตใช้สัตว์ทดลอง 
ไดรั้บการอนุมติจากคณะกรรมการจรรยาบรรณการเล้ียง การใชแ้ละการผลิตสัตวเ์พ่ืองานทางวิทยาศาสตร์

ของจุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยั เม่ือวนัท่ี 27 ตุลาคม 2559 เลขท่ีโครงการ 1673020 
 

3.2 สัตว์ทดลอง 
ใชห้นูเมาส์ C57BL/6Mlac อายุ 6 ถึง 8 สัปดาห์ น ้ าหนักตวั 20 - 25 กรัม จากศูนยส์ัตวท์ดลองแห่งชาติ 

มหาวิทยาลยัมหิดล ท าการเล้ียงภายใตร้ะบบท่ีปลอดเช้ือและวงจรการให้แสงสลบัแบบ 12 ชัว่โมงสว่างกบั 12 ชัว่โมง
มืด (8.00 – 19.00 น.) อุณหภูมิ 22±1 °C ความช้ืน 30 – 70 % โดยไดรั้บน ้ าและอาหารอย่างอิสระ (Ad Libitum) 
จากนั้นท าการแบ่งกลุ่ม (กลุ่มละ 6 ตวั) ดงัน้ี 1. กลุ่ม donor 2. กลุ่มท่ีไดรั้บสารและเซลล์ CIK (recipients) เป็นกลุ่มท่ี
ไดรั้บ Con A และ เซลล ์CIK เพ่ือดูผลในเชิงป้องกนั  

 

3.3 การเตรียมและวเิคราะห์เซลล์ CIK จากหนูทีเ่ป็น donor 
ท าการการุณยฆาตและผ่าตดัหนูแลว้น าต่อมไทมสั (thymus) และมา้ม (spleen) ออกมาเพ่ือท าการเก็บเม็ด

เลือดขาวชนิด T-cell ท าการเล้ียงเซลลจ์นกระทัง่ไดจ้  านวนเซลลใ์นจานเล้ียงจานละ 30 ลา้นเซลล์ โดยเล้ียงในอาหาร
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เล้ียงเซลล์ซ่ึงประกอบดว้ย 10 % fetal bovine serum (FBS), 100 U/mL penicillin, 100 U/mL streptomycin, 2,000 
U/mL IFN-g โดยบ่มไวท่ี้อุณหภูมิ 37 °C ในบรรยากาศท่ีมี 5 % CO2 เป็นเวลา 24 ชัว่โมง หลงัจากนั้นจะเติม IL-2 และ 
antiCD3 antibody ท่ีความเขม้ขน้ 1,000 U/mL และ 50 ng/mL ตามล าดบั โดยเติม IL-2 ทุก ๆ 2 ถึง 3 วนั เป็นเวลา 21 
วนัตามล าดบั ท าการตรวจสอบการเพ่ิมของจ านวนเซลล์ CIK  ลกัษณะท่ีแสดงออก (phenotype) ของเซลล์ CIK คือ
โมเลกุลโปรตีนบนผิวเซลล์ (cluster of differentiation หรือ CD) และเอนไซม์ภายในเซลล์ CIK คือ IFN-g, 
Ggranzyme B และ Perforin ในวนัท่ี 21 ก่อนน ามาทดลอง 

ท าการวิเคราะห์เซลลโ์ดย น าเซลล์ CIK ท่ีไดจ้ากการบ่มแลว้จะถูกยอ้มดว้ยแอนติบอดีติดสีเพ่ือตรวจสอบ
โปรตีนบนผวิเซลลคื์อ CD3 และ NK 1.1 เป็นเวลา 30 นาทีท่ีอุณหภูมิ 4 °C จากนั้นชะลา้งดว้ย staining buffer  2 คร้ัง 
(250 µL ต่อ 1 microwell plate และ 1 mL ต่อ 1 หลอด) ก่อนน าไปป่ันเหวี่ยงท่ี 500 xg และยอ้มดว้ย BD Perm/WashTM 

buffer ท่ีมีแอนติบอดีติดสีอยูเ่พ่ือตรวจสอบไซโตไคน์ภายในเซลล์คือ IFN-g, Granzyme B และ Perforin เป็นเวลา 30 
นาทีท่ีอุณหภูมิ 4 °C ในท่ีมืด จากนั้นชะลา้งดว้ย 1x BD Perm/WashTM buffer  2 คร้ัง (1 mL ต่อ 1 หลอด และ 250 µL 
ต่อ 1 microwell plate) นอกจากน้ีน าเซลลไ์ปบ่มดว้ย PMA และ ionomycin เป็นเวลา 24 ชัว่โมงเพ่ือตรวจสอบค่าของ
ไซโตไคน์เปรียบเทียบกบั โพรโทคอลดั้งเดิม  สุดทา้ยท าการวิเคราะห์ดว้ยเคร่ือง flow cytometry 
 

4. ผลการวจิัย 
1. ผลการวิเคราะห์เซลลด์ว้ยเคร่ืองวิเคราะห์เซลล์อตัโนมติั (Flow cytometry) พบว่าหลงัการเล้ียงเซลล์เม็ด

เลือดขาวท่ีไดจ้ากต่อมไทมสั ไดผ้ลดงัน้ี NK1.1 41.60%, IFN-g 5.43%, Granzyme B 58.96% และ Perforin 9.14% 
ส่วนเซลล์เม็ดเลือดขาวท่ีไดจ้ากมา้มไดผ้ลดงัน้ี NK1.1 3.66%, IFN-g 0.93%, Granzyme B 14.51% และ Perforin 
0.65%  

 
รูปท่ี 1  แสดงผลการวิเคราะห์เซลลด์ว้ยเคร่ืองวิเคราะห์เซลลอ์ตัโนมติั  

ของต่อมไทมสั ดว้ยโพรโทคอลเล้ียงเซลล ์21 วนั 
 

 
รูปท่ี 2  แสดงผลการวิเคราะห์เซลลด์ว้ยเคร่ืองวิเคราะห์เซลลอ์ตัโนมติั ของมา้มดว้ยโพรโทคอลเล้ียงเซลล ์21 วนั 
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         2. ผลการวิเคราะห์ค่าของไซโตไคน์ เปรียบเทียบระหว่างโพรโทคอลดั้งเดิมและโพรโทคอลท่ีบ่มดว้ย PMA และ 
ionomycin เป็นเวลา 24 ชัว่โมง พบว่าโพรโทคอลท่ีบ่มดว้ย PMA และ ionomycin เป็นเวลา 24 ชัว่โมงไดค่้าต่างๆดงัน้ี 
IFN-g 8.56%, Granzyme B 53.40% และ Perforin 8.31% 
 

 
 

รูปท่ี 3 แสดงผลการวิเคราะห์เซลลด์ว้ยเคร่ืองวเิคราะห์เซลลอ์ตัโนมติั ของมา้มดว้ยโพรโทคอลท่ีบ่มดว้ย 
PMA และ ionomycin เป็นเวลา 24 ชัว่โมง 

 

5. การอภปิรายผล 
จากผลการทดลองพบว่าเซลลเ์มด็เลือดขาวท่ีน ามาจากต่อมไทมสัและมา้ม เม่ือผา่นการเล้ียงตามโพรโทคอล

ดั้งเดิมแลว้พบว่า คิลเลอร์เซลล์ท่ีไดจ้ากต่อมไทมสัเหมาะสมแก่การน ามาทดลองมากกว่าสอดคลอ้งกบัการทดลอง
ของ Sunita และคณะในปี 2016 (Sunita etal., 2016)  ท่ีใชเ้ซลล์เม็ดเลือดขาวจากต่อมไทมสั และจากการบ่มคิลเลอร์
เซลลด์ว้ย PMA และ ionomycin เป็นเวลา 24 ชัว่โมงก่อนท่ีจะน าไปวิเคราะห์ดว้ยเคร่ืองวิเคราะห์เซลล์อตัโนมติัพบว่า 
ค่าต่างๆของไซโตไคน์คือ IFN-g, Granzyme และ Perforin ไม่แตกต่างกนัอย่างมีนัยส าคญั แต่จากผลการทดลองจะ
เห็นแนวโนม้ของค่าของ IFN-g มีค่าสูงข้ึน 
 

6. บทสรุปและข้อเสนอแนะ 
จากผลการทดลองสรุปไดว้่า คิลเลอร์เซลล์จากต่อมไทมสั เหมาะสมต่อการน าไปทดลองผลของคิลเลอร์

เซลล์ต่อภาวะตบัอกัเสบในหนูไมซ์มากกว่าคิลเลอร์เซลล์จากมา้ม และ คิลเลอร์เซลล์ท่ีจะน ามาวิเคราะห์เซลล์ดว้ย
เคร่ืองวิเคราะห์เซลล์อตัโนมติัควรน ามาบ่มดว้ย PMA และ ionomycin เป็นเวลา 24 ชัว่โมงก่อนท่ีจะน าไปวิเคราะห์ 
เน่ืองจากเห็นแนวโนม้ของ IFN-g ทั้งน้ีผูว้ิจยัมีขอ้เสนอแนะว่าควรจะท าการทดลองแบบเดิมซ ้ าเพ่ือให้เห็นค่าของไซ
โตไคน์ท่ีชดัเจนมากข้ึน 

บทความน้ีใช้เป็นส่วนหน่ึงของการส าเร็จการศึกษาในระดับบณัฑิตศึกษา หลักสูตรสัตววิทยา คณะ
วิทยาศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
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มหาวิทยาลยัและ ศิริราชพยาบาล 
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ขอบพระคุณรองศาสตราจารย ์ดร .จนัทร์เพ็ญ จนัทร์เจา้ อาจารยท่ี์ปรึกษาท่ีให้ค  าแนะน า และค าปรึกษา
ตลอดการท างานวิจยั 

ขอบพระคุณผูช่้วยศาสตราจารย ์ดร.นายแพทย ์กิติพงศ ์สุนทราภา อาจารยท่ี์ปรึกษาร่วม ท่ีให้ค  าแนะน า และ
ถ่ายทอดประสบการณ์งานทางดา้นภูมิคุม้กนัวิทยา 

ขอบพระคุณผูช่้วยศาสตราจารย ์ดร. ณฐัพจน์ วาฤทธ์ิ และผูช่้วยศาสตราจารย ์ดร.สุกญัญา เจริญพร  ท่ีช่วย
ให้งานวิจยัผา่นไปไดอ้ยา่งดี 

ขอบพระคุณ คุณพรรณวดี เปล้ืองนุช และคุณพรพิมล เอกอุดมสุข ท่ีช่วยเหลือในห้องปฏิบติัการและให้
ค าแนะน าต่างๆ 

ขอบพระคุณ ทุน 72 พรรษา จากบณัฑิตวิทยาลัย จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลยั ท่ีมอบทุนการศึกษาในระดับ
บณัฑิตศึกษา 
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