
กลไกการท างานของ Rhamnosoft HP 1.5P 

 กลไกการเกิด Inflammation 

 

  

  

  

  

  

  

  

 

1. เมื่อผิวหนังถูกส่ิงเร้า (Aggression) ได้แก่ มลภาวะ ส่ิงแปลกปลอม สารเคมี แสงแดด แบคทีเรีย เป็น
ต้น จะกระตุ้นให้ผิวหนังชั้น keratinocyte ปลดปล่อย ILT-1 α (Interleukin-1-alpha) และ TNF-α 
(Tumor necrosis factor-alpha) (รูปท่ี 2, 3) 

2. ILT-1 α และ TNF-α จะไปกระตุ้น Target cells ได้แก่ Endothelial cells ให้ปลดปล่อย Neutrophils 
ออกมา (รูปท่ี 2, 3) 

3. Neutrophils จะไปจับกบั Keratinocyte แบบ Lock and Key ท าให้เกดิการสังเคราะห์ PEG2 

(Prostaglandins) ซึ่งท าให้แสดงอาการอักเสบ บวม แดง คัน ออกมา (รูปท่ี 2, 3) 
4. นอกจากน้ี ILT-1 α ยังท าให้เกิดการปลดปล่อยเอนไซม์ Phospholipase ซึ่งจะไปสลาย 

Phospholipid membrane กลายเป็น Arachidonic acid (รูปท่ี 2, 4) 
5. เมื่อสารตั้งต้น Arachidonic acid ไปจับกบั COX-1 หรือ COX-2 (Cyclooxygenase) จะเปิดปฏิกริยา

ออกซิเดชั่นกลายเป็น PEG2 (รูปท่ี 2, 4) 

รูปท่ี 1 

http://www.google.co.th/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&sqi=2&ved=0CDsQFjAA&url=http%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FTumor_necrosis_factor-alpha&ei=UVxIUN-3C8POrQeQvIHgDQ&usg=AFQjCNEWneszQsqca15t9XHza4wH065mLg


 

 

 

  

  

 

 

 

  

  

  

  

 

 

 

รูปท่ี 2 

รูปท่ี 3 

รูปท่ี 4 

รูปท่ี 2 

 

รูปท่ี 2 

 

รูปท่ี 2 

 

 



 กลไกการเกิด Anti-Inflammation 

                                                                         

  

 

 

 

 

 

 

 

Rhamnosoft HP (INCI : Biosaccharide gum-2) จะมีรูปร่างและขนาดท่ีพอดีกับ 

receptor ของ keratinocyte จะเข้าไปจับกับ kerainocyte ท าให้ neutrophils ไม่สามารถเข้าจับกับ 

keratinocyte ได้ ท าให้ไม่เกิดการหล่ัง ILT-1 α , TNF-α และเอนไซม์ phospholipase จึงไม่เกิด 

PEG2 อาการแพอ้ักเสบต่างๆจึงไม่เกิดขึ้น (รูปท่ี 6) 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 5 

 



  

  

  

  

  

  

 

 

รูปท่ี 6 

 


