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บทคดัย่อ: 
แอสไพรินยบัยัง้กระบวนการการสร้างใหม่ของหลอดน ้าเหลืองและการเปล่ียนแปลงของหลอด

น ้าเหลือง โดยการยบัยัง้วิถีการท างานของ NF-B /VCAM-1 ในเซลลเ์ยื่อบหุลอดน ้าเหลือง 

การสรา้งใหมข่องหลอดน ้าเหลอืงคอืกระบวนการทีห่ลอดน ้าเหลอืงถูกสรา้งใหมอ่อกมาจาก
หลอดน ้าเหลอืงเดมิ โดยกระบวนการส าคญัเกีย่วขอ้งกบั การเกาะตดิของเซลล,์ การเคลื่อนทีข่องเซลล ์
และการสรา้งหลอดของเซลลเ์ยือ่บุหลอดน ้าเหลอืง การสรา้งใหมข่องหลอดน ้าเหลอืงทีถู่กเหน่ียวน าดว้ย
มะเรง็เป็นปัจจยัหลกัในการสนบัสนุนการเจรญิเตบิโตของมะเรง็และการแพรก่ระจายของเซลลม์ะเรง็ผา่น
ทางระบบน ้าเหลอืง  การคน้หาสารทีไ่มเ่ป็นพษิต่อเซลลแ์ต่สามารถป้องกนัการสรา้งใหมข่องหลอด
น ้าเหลอืงอาจน าไปสูก่ารป้องกนัการแพรก่ระจายของมะเรง็ เมือ่ไมน่านมาน้ีมรีายงานวา่แอสไพรนิซึง่
เป็นยาตา้นการอกัเสบชนิดทีไ่มม่สีเตยีรอยด ์ สามารถยบัยัง้การสรา้งใหมข่องหลอดน ้าเหลอืงในการ
ทดสอบในมะเรง็และในบาดแผลทีถู่กตดั แต่ยงัไมม่กีารศกึษากลไกการท างานของแอสไพรนิในการ
ยบัยัง้การสรา้งใหมข่องหลอดน ้าเหลอืง วตัถุประสงคข์องการศกึษาในครัง้น้ีเพือ่ส ารวจกลไกในการยัง้
การสรา้งใหมข่องหลอดน ้าเหลอืงในเซลลเ์ยือ่บุหลอดน ้าเหลอืงของมนุษย ์(HMVEC-dLy) การเลีย้งเซลล ์
HMVEC-dLy ดว้ยแอสไพรนิทีค่วามเขม้ขน้ทีไ่มเป็นพษิต่อเซลล ์ 0.3 mM สามารถยบัยัง้การงอกใหม ่
การเกาะตดิและการเคลื่อนทีข่องเซลลข์องเซลล ์ HMVEC-dLy ไดอ้ยา่งมนียัส าคญัทางสถติ ิ จากผลการ
วเิคราะหด์ว้ยวธิ ี Western blotting พบวา่แอสไพรนิลดการแสดงออกของโปรตนีทีช่ื่อ vascular cell 
adhesion molecule-1 (VCAM-1) และยงัพบการลดลงของระดบั mRNA ของ VCAM-1 ซึง่มี
ความสมัพนัธก์บักบัการลดลงของ NF-B p65 phosphorylation การใชส้ารยบัยัง้การท างานของ NF-
B (BAY-11-7085) และ การใช ้ siRNA VCAM-1, แสดงใหเ้หน็วา่การแสดงออกของ VCAM-1 ถูก
ควบคุมโดยการท างานของ NF-B และวถิกีารท างานของ NF-B/VCAM-1 ท าหน้าทีค่วบคุม
ความสามารถในการงอกใหม,่ การเกาะตดิ และการเคลื่อนทีข่องเซลล ์ HMVEC-dLy โดยสรุปผูว้จิยัได้
พสิจูน์ศกัยภาพของแอสไพรนิวา่สามารถเป็นสารทีย่บัยัง้การสรา้งใหมข่องหลอดน ้าเหลอืงไดร้วมถงึ
อธบิายกลไกทีเ่กีย่วขอ้ง  
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แพร่กระจายของมะเรง็ 
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Abstract: 
Aspirin Suppresses Components of Lymphangiogenesis and Lymphatic Vessel 

Remodelling by Inhibiting the NF-B /VCAM-1 Pathway in Human Lymphatic Endothelial 
Cells 

Lymphangiogenesis is the process of new vessel formation from pre-existing lymphatic 
vessels. The process mainly involves cell adhesion, migration, and tubule formation of 
lymphatic endothelial cells. Tumor-induced lymphangiogenesis is an important factor 
contributing to promotion of tumor growth and cancer metastasis via the lymphatic system. 
Finding the nontoxic agents that can prevent or inhibit lymphangiogenesis may lead to blocking 
of lymphatic metastasis. Recently, aspirin, a nonsteroidal anti-inflammatory drug (NSAID), has 
been reported to inhibit in vivo lymphangiogenesis in tumor and incision wound models, but the 
mechanisms of actions of aspirin on anti-lymphangiogenesis have been less explored. In this 
study, we aim to explore the mechanism underlying anti-lymphangiogenic effects of aspirin in 
primary human lymphatic endothelial cells (HMVEC-dLy) in vitro. Pretreatment of aspirin at 
nontoxic dose, 0.3 mM, significantly suppressed in vitro cord formation, adhesion and migration 
abilities of the HMVEC-dLy cells. Western blotting analysis indicated that aspirin decreased 
expression of vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1), at both protein and mRNA levels, 
and these correlated with the reduction of NF-B p65 phosphorylation. By using NF-B 
inhibitor (BAY-11-7085) and VCAM-1 siRNA, we showed that VCAM-1 expression is 
downstream of NF-B activation, and this NF-B /VCAM-1 signaling pathway controls cord 
formation, adhesion, and migration abilities of the HMVEC-dLy cells. In summary, we 
demonstrate the potential of aspirin as an anti-lymphangiogenic agent, and elucidate its 
mechanism of action. 
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