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บทนํา  
 

ความสาํคัญและที่มาของปญหา 
 

พรมมิ (Brahmi) หรือชื่อทางวิทยาศาสตรคือ Bacopa monniera เปนสมนุไพรที่มีการใชอยาง

แพรหลายในหลายประเทศโดยเฉพาะอยางยิง่ในประเทศอินเดีย    ไดมีการรายงานถึงคุณสมบัติหลายดาน

ของพรมม ิ เชน มีผลในการเพิ่มความจาํ  มีฤทธิ์ตอการตานการซึมเศราและมีฤทธิ์ตานการอักเสบ เปนตน 

(Bhattacharya et al., 2000; Calabrese et al., 2008; Das et al., 2002; Holcomb et al., 2006; 

Hosamani and Muralidhara, 2009; Jyoti, Sethi and Sharma, 2007; Kishore and Singh, 2005; 

Limpeanchob et al., 2008; Morgan and Stevens, 2010; A. Russo and Borrelli, 2005; Saraf, 

Prabhakar and Anand, 2010; Sheikh et al., 2007; Singh and Dhawan, 1982; Sivaramakrishna et 

al., 2005; Stough et al., 2008; Stough et al., 2001; Tripathi et al., 1996; Uabundit et al., 2010; 

Vohora, Pal and Pillai, 2000; Zhou et al., 2009) อยางไรก็ตามคณุสมบัติของพรมมิตอการเพิ่มความจํา

นั้นเปนที่นาสนใจ  นอกจากนัน้แลวยงัพบวาพรมมิมีผลในการสงเสริมพฤติกรรมการเรียนรู และความจาํใน

สัตวทดลอง  (Das, et al., 2002; Jyoti, et al., 2007; Prabhakar et al., 2008; A. Russo and Borrelli, 

2005; Alessandra Russo et al., 2003; Saraf, et al., 2010; Sheikh, et al., 2007; Singh and Dhawan, 

1982; Zhou, et al., 2009)รวมทั้งยังมีรายงานวาการใหสารสกัดพรมมิตออาสาสมัครนั้นมีสุขภาพดีอยาง

ตอเนื่อง ทําใหมีการพัฒนากระบวนการเรียนรูและความจําเมื่อเปรียบเทยีบกับกลุมควบคุมที่ไมไดรับสาร

สกัดพรมมิ(Stough, et al., 2001)  จากรายงานการวิจยัที่ผานมาพบวาสารสกัดพรมมินัน้อาจเปนสมุนไพร

ที่มีศักยภาพในการนํามาใชเปนอาหารเสรมิ หรือพฒันาเปนสูตรตํารับในการนาํมาใชในการพัฒนาการ

เรียนรู ความจํา ดังนั้นในงานวิจยันี้จะทาํการศึกษาถงึผลของสารสกดัสมุนไพรพรมมิ สารสกัดพรมมิทีม่ี 

Saponin ในปริมาณสูง วามผีลตอการปองกันการเสื่อม หรือการตายของเซลลประสาทที่เกิดจากการสะสม

ของ  Beta-amyloid protein โดยการวัดระดับของ Lipid peroxidation ที่สมองบริเวณ Hippocampus 

และ Cortex ซึ่งเปนบริเวณที่สําคัญของสมองในการทาํหนาทีเ่กี่ยวกับการเรียนรูและความจาํ  โดยผลที่ได

นั้นจะนาํมาเปรียบเทียบกับผลของสารสกดัจากสมนุไพรแปะกวย EGb 761 และ Aricept ซึ่งมีรายงานวา

ทั้ง EGb 761และ Aricept นัน้สามารถปองกนัการตายของเซลลประสาทได และไดนํามาใชในการรักษา

ความจาํเสื่อมที่เกิดจากการขาดเลือด(Christen, 2004; deLuna, 2000; Praticò and Delanty, 2000) 

จากรายงานทีผ่านมาของการศึกษาเกีย่วกบัโรคอัลไซเมอร นั้นเกี่ยวของกับการสะสมของเบตาอะไมลอยด

เปปไทด และทําใหเกิดการตายของเซลลประสาทขึน้ ซึ่งผลที่ไดจากการศึกษาครั้งนีจ้ะทําใหเกิดความ

เขาใจถึงผลของการใชสมนุไพรพรมมิตอระบบประสาทสวนกลาง รวมทัง้การมีศักยภาพของการนาํสาร

สกัดพรมมิไปใชเปนอาหารเสริม หรือพัฒนาไปใชในการรักษาโรคอัลไซเมอร หรือความจาํเสื่อมตอไป โดย



 2

มีงานวจิัยเปนขอมูลพื้นฐาน     ดังนั้นการวิจัยครั้งนีม้ีวตัถุประสงคเพือ่ศึกษาผลของสารสกัดพรมมิตอการ

ปองกนัการเสือ่มของเซลลประสาทที่ถูกเหนี่ยวนาํจากเบตาอะไมลอยดเปปไตดและเปรียบเทียบกบัผลของ

ยาอะริเซพและสารสะกัดแปะกวย       

 
วัตถุประสงคโครงการวิจยั 

1. เพื่อศึกษาผลของสารสกัดพรมมติอการปองกนัการเสื่อมของเซลลประสาททีถู่กเหนีย่วนําจาก

เบตาอะไมลอยดเปปไตด 

2.  เพื่อเปรียบเทยีบผลของสารสกัดจากสมุนไพรพรมมกิับสารสกดัแปะกวยและ Aricept ตอการ

ปองกนัการเสือ่มของเซลลประสาทที่ถูกเหนี่ยวนาํจากเบตาอะไมลอยดเปปไทด 

 
ทฤษฎ ีสมมติฐานหรือกรอบแนวความคิด (Conceptual Framework) ของโครงการวิจยั  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ภาพที ่1 แสดงกรอบแนวคดิของการวิจยั 

 
ขอบเขตของโครงการวิจยั 

การศึกษาวิจยันี้เปนการศึกษาถงึผลของสารสกัดพรมม ิ  สารสกัดพรมมิที่ม ีSaponin ในปริมาณ

สูง ในการปองกันการตายของเซลลประสาททีถู่กเหนีย่วนําจากการสะสมของเบตาอะไมลอยดเปปไทด  ซึง่

การศึกษาครั้งนี้จะเปนการศึกษาเปรียบเทยีบกับสารสกดัจากสมนุไพรแปะกวย EGb 761  โดยการวัดระดับ

ของ Lipid peroxidation ทีส่มองบริเวณ Hippocampus และ Cortex ซึ่งเปนบริเวณที่สําคัญของสมองใน

การทาํหนาที่เกี่ยวกับการเรยีนรู และความจํา   
 
 

Alzheimer model 

Neurodegeneration 

Learning and memory 
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การทบทวนวรรณกรรมและหรือขอมลู (Information) ที่เกี่ยวของ 

 

พรมมิ (Brahmi) หรือชื่อทางวิทยาศาสตรคือ Bacopa monniera เปนสมนุไพรที่มีการใชอยาง

แพรหลายในหลายประเทศโดยเฉพาะอยางยิง่ในประเทศอินเดีย    ไดมีการรายงานถึงคุณสมบัติหลายดาน

ของพรมมิ เชน มีผลในการเพิ่มความจาํ  มีฤทธิ์ตอการตานการซมึเศราและมีฤทธิต์านการอักเสบเปนตน 

(Dulcy and Rajan, 2009; Hosamani and Muralidhara, 2009; Hota et al., 2009; Prabhakar, et al., 

2008; Roodenrys et al., 2002; Russo  and Borrelli, 2005; Sairam et al., 2002; Singh and Dhawan, 

1982; Stough  et al., 2001) อยางไรก็ตามคุณสมบัติของพรมมติอการเพิ่มความจํานัน้เปนที่นาสนใจ  

จากการศึกษาพบวาพรมมิตอการแสดงออกทางพฤติกรรมของสัตวทดลอง  พบวาพรมมมิผีลในการ

สงเสริมกระบวนการเรียนรู และความจาํนั้น (Prabhakar, et al., 2008; Russo  and Borrelli, 2005; 

Sairam, et al., 2002; Singh and Dhawan, 1982)   นอกจากนัน้ยงัมีรายงานวาการใหสารสกดัพรมมิตอ

อาสาสมัครสุขภาพดีอยางตอเนื่อง ทําใหมีการพฒันากระบวนการเรียนรูและความจาํ เปรียบเทยีบกับกลุม

ควบคุมที่ไมไดรับสารสกัดพรมมิ (Stough , et al., 2001) จากการศึกษาคุณสมบัติทางเภสชัวิทยาของ

พรมมิในปจจบัุนไดเสนอแนะวา  คุณสมบัติตอกระบวนการเรียนรูและความจาํของพรมมิอาจจะเกี่ยวของ

กับระบบโคลิเนอจิก (Cholinergic system) ในระบบประสาท (Das, et al., 2002; Dhawan and Singh, 

1996; Limpeanchob, et al., 2008; Prabhakar, et al., 2008; Russo  and Borrelli, 2005) ความ

บกพรองทางการเรียนรูและความจาํนัน้เปนปญหาที่สําคญัของโรคทางระบบประสาทหลายชนิด เชน

โรคอัลไซเมอร (Alzheimer’s disease)    มีการศึกษากันอยางแพรหลายและพบวามกีารเสื่อม หรือการ

ตายของเซลลประสาทในบริเวณของสมองที่เกีย่วของกับความจาํ  ไดแกสมองสวน Hippocampus และ 

Frontal cortex นอกจากนัน้ยังมีรายงานวา กลูตาเมท (Glutamate) และ เบตาอะไมลอยด เปปไทด (Beta-

amyloid peptide)  ยังแสดงบทบาทสาํคญัตอการเกิดของโรคอัลไซเมอร (Alzheimer’s disease) โดยทํา

ใหเกิดการเสื่อม หรือการถูกทําลายของเซลลประสาท (Dhawan and Singh, 1996; Khan, Krishnakumar 

and Paulose, 2008; Singh and Dhawan, 1997) กลไกอยางหนึ่งตอการเสื่อมของเซลลประสาทที่เกิด

จาก  Beta-amyloid peptide นั้นสัมพันธกับ Oxidative stress (Anbarasi et al., 2006; Aucoin et al., 

2005; A. D. Butterfield et al., 2002; D. A. Butterfield and Bush, 2004; D. A. Butterfield et al., 

2001; D. A. Butterfield et al., 2007; Café et al., 1996; Cardoso, Pereira and Oliveira, 1999; 

Gibson and Huang, 2005; Jellinger, 2007) ซึ่งเหนี่ยวนาํใหเกิดการตายของเซลลประสาทตามมา(D. A. 

Butterfield, et al., 2001; D. A. Butterfield et al., 1999; Chauhan and Chauhan, 2006; Markesbery, 

1997; Moreira et al., 2007) นอกจากนีก้ารกระตุน NMDA receptors จากยังเกดิขึ้นจากภาวะการขาด

อากาศ (Hypoxia) ขาดเลือด (Ischaemia) หรือ ขาดน้ําตาล (Hypoglycaemia) ในระบบประสาท
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สวนกลาง และทําใหเซลลประสาทถกูทาํลาย (Neuronal damage and degeneration) (Choi 1988)  

จากรายงานการวิจัยที่ผานมาพบวาสารสกดัพรมมินัน้อาจเปนสมนุไพรที่มีศักยภาพในการนํามาใชเปน

อาหารเสริม หรือพัฒนาเปนสูตรตํารับในการนาํมาใชในการพัฒนาการเรียนรู ความจํา โดยผานกลไกการ

ทํางานที่อาจจะไปลดการเสือ่มของเซลลประสาท  ดังนัน้ในงานวิจยันีจ้ะทาํการศึกษาถงึกลไกการออกฤทธิ์

ของสารสกัดสมุนไพรพรมม ิ สารสกัดพรมมิที่ม ี Saponin ในปริมาณสูง วามีผลตอการปองกนัการเสื่อม 

หรือการตายของเซลลประสาทที่เกิดจากการสะสมของ  Beta-amyloid protein โดยวัดระดับของ Lipid 

peroxidation ที่สมองบริเวณ Hippocampus และ Cortex ซึ่งเปนบริเวณที่สําคัญของสมองในการทํา

หนาทีเ่กี่ยวกับการเรียนรูและความจาํ  นอกจากนีก้ารศึกษานี้จะเปนการศึกษาเปรียบเทียบกับสารสกัด

จากสมนุไพรแปะกวย EGb 761และ Aricept ซึ่งมีรายงานวาทั้ง EGb 761และ Aricept นั้นสามารถ

ปองกนัการตายของเซลลประสาทได และไดนํามาใชในการรักษาความจาํเสื่อมที่เกิดจากการขาดเลือด 

(Christen, 2004; deLuna, 2000; Francis, Ramírez and Lai, 2010; Harper et al., 2004; Praticò and 

Delanty, 2000) จากรายงานที่ผานมาของการศึกษาเกีย่วกับโรคอัลไซเมอร นัน้เกีย่วของกับการสะสมของ

เบตาอะไมลอยดเปปไทด และทําใหเกิดการตายของเซลลประสาทขึน้  ผลที่ไดจากการศึกษาครั้งนี้จะทาํให

เกิดความเขาใจถึงผลของการใชสมุนไพรพรมมิตอระบบประสาทสวนกลาง รวมทัง้การมีศักยภาพของการ

นําสารสกัดพรมมิไปใชเปนอาหารเสริม หรือพัฒนาไปใชในการรักษาโรคอัลไซเมอร หรือความจําเสื่อม

ตอไป โดยมีงานวิจัยเปนขอมูลพื้นฐาน 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 

 

 

เนื้อเรื่อง  
 

วิธีดําเนินการวิจัย  
สัตวทดลอง 

หนถูีบจักรเพศผู อาย ุ 5 สัปดาห น้าํหนกั 25–35 กรัม ถกูเลี้ยงในกรงสเเตนเลส กรงละ 5 ตัว ที่

อุณหภูมิ 25±2 ˚C ซึ่งไดรับน้ําและอาหารอยางเพยีงพอ เพื่อลดภาวะเครียดของสัตวทดลอง กอนทําการ

ทดลองสัตวไดพักผอนเปนเวลา 4 วัน  หลังจากนั้นไดถูกแบงออกเปน 8 กลุม ดังนี ้

1. กลุม Control จํานวน  10 ตัว  

2. กลุม PG จํานวน 7 ตัว สัตวทดลองไดรับการปอน Propylene glycol (PG) ทางปาก ซึ่ง

เปนตัวทําละลสยของสารสะกัดพรมม ิ 

3. กลุม PG-NSS จํานวน 7 ตัว สัตวทดลองไดรับการปอน PG ทางปาก และถูกฉีดดวย 0.9% 

Normal saline solution ขาไปที่ Lateral ventricle  

4. กลุม PG-Aβ จํานวน 7 ตัว สัตวทดลองไดรับการปอน PG ทางปาก และถูกฉีดดวย

เบตาอะไมลอยดขาไปที่ Lateral ventricle 

5. กลุม BA- Aβ จํานวน 7 ตัว สัตวทดลองไดรับการปอนสารสะกัดพรมมิ ขนาด 40 mg/kg 

ทางปากและถกูฉีดดวยเบตาอะไมลอยดขาไปที่ Lateral ventricle 

6. กลุม Saponin- Aβ จํานวน 7 ตัว สัตวทดลองไดรับการปอน Saponin enriched ความ

เขมขน  30% ดวยขนาด 6.67 mg/kg ทางปาก และถูกฉีดดวยเบตาอะไมลอยด ขาไปที ่

Lateral ventricle  

7. กลุม EGb - Aβ จํานวน 7  ตัว สัตวทดลองไดรับการปอนดวยสารสะกัดแปะกวยขนาด  

100 mg/kg ทางปาก และถกูฉีดดวยเบตาอะไมลอยดขาไปที่ Lateral ventricle  

8. กลุม Aricept- Aβ จํานวน 7 ตัว สัตวทดลองไดรับการปอนทางปากดวย Aricept ขนาด 

0.2 mg/kg  และถูกฉีดดวยเบตาอะไมลอยด ขาไปที่ Lateral ventricle  

กอนการใหยา สัตวทดลองจะทําการจัดกลุมโดยอาศัยการตรวจความสามารถในการเคลือน 

ไหว (locomotor activity test)  

รายละเอียดการใหยาแกสัตวทดลองมีดังนี้คือ 

1. สัตวทดลองไดรับยา 2 สัปดาหกอน และ 1 สัปดาหหลังการฉีดเบตาอะไมลอยดขาไป 

ที่ Lateral ventricle  

2. การใหยาสัตวทดลองไดรับยาโดยวธิีใสทอเขาไปในหลอดอาหาร (Feeding needle)  

วันละ 1 คร้ังตอนเชาดวยปรมิาตร 200 μl  
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ภาพที ่2 แสดงแผนดําเนนิการวิจัย 

 
แผนการดําเนินการวิจยั 

สัตวทดลองไดทําการถูกวัดความสามารถในการเคลื่อนไหว (Locomotor test) หลงัจากนัน้จะทํา

การวัด MWMT หลงัจากการฉีด Aβ25-35เขาไปใน Lateral ventricle หลังจากนั้น 1 วันจากการทาํ MWMT 

สัตวทดลองจะถูกทําการทดสอบ novel recognition (NOR) test และ elevated plus maze (EPM) test 

ตามลําดับ แลวนัน้สัตวทดลองจะถกูฆาโดยการดึงกระดูกคอ สมองของสัตวถูกผาแลวนํามาวัดระดับของ 

lipid peroxidation และยอมสีของเซลลประสาทตอไป  

 
การเตรยีมสารสะกัดพรรมิ 

ลําตนของพรมมิถูกตัดใหเปนชิ้นเล็กๆแลวนาํไปอบใหแหง จากนัน้นาํไปแชใน ethanol ความ

เขมขน 95%นาน 8 ชั่วโมง แลวนําไปอบแหงอีกครั้ง หลังจากนั้นทาํการระเหย ethanol ออกโดยใชเครื่อง 

Rotary evaporator ทําใหไดสารสกัดพรมมิที่มีความเขมขน 5% และ 30 % ตามลําดับ ซึง่สารสกัดพรมมทิี่

ไดนั้นมีสวนผสมของ Saponin เปนหลกัประกอบดวย  bacoside A3, bacopaside II, bacopa saponin 

X, bacopasaponin C and bacopaside I. สุดทายทําการทดสอบความบริสุทธิ์ของสารสกัดดังกลาวดวย

วิธ ีHPLC (Deepak et al., 2005; Hou et al., 2002; Phrompittayarata et al., 2007) 
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การเตรยีมเบตาอะไมลอยด 
ละลายเบตาอะไมลอยด ดวย 0.9% Normal saline ดวยความเขมขน 1 mg/ml หลังจากนัน้ทาํการ

แบงออกเปน 5 สวนเทาๆกนั และเก็บไวที่อุณหภูม ิ-20 oC กอนการนํามาฉีดเขา Lateral ventricle เบตาอะ

ไมลอยดถูกบมใน Water bath ที่อุณหภูมิ  37 oC เปนเวลาติดตอกัน 4 วนั และถกูสองดูดวยกลองจุลทัศน

เพื่อใหแนใจวา เบตาอะไมลอยดนั้นเปนพษิตอเซลล (globular form)    
  
การฉีด  A 25-35 peptides เขาไปใน Lateral ventricle 

สัตวทดลองจะถูกทําใหสลบดวย Isoflurane และไดรับ Beta-amyloid peptide (Aβ25-35) โดยฉีด

ผานเขาโพรงสมอง (Intraventricular injection) เพื่อเหนี่ยวนาํใหเกิดการเสื่อมหรือการตายของเซลล

ประสาท  โดยอางองิตําแหนงการฉีดจาก 1 mm หางจาก Mid line ตรงระดับจุดกึ่งกลางระหวางตากับห ู

ของสัตวทดลอง และลึก 2.0 มิลลิเมตร จาก Dura mater  และทําการฉีดในปริมาณ 10 nmol/10 μl 

ภายในระยะเวลา 30 วนิาท ีหลงัจากฉีดแลวสัตวทดลองตองกลับมามีอาการปกติภายใน 1 นาท ี

 

 
ภาพที ่3 แสดงการฉีด Aβ25-35 เขาไปใน Lateral ventricle 

 
การวัดความจําเกีย่วกับสถานที่ ใน Morris water maze test (MWMT) 

สัตวทดลองจะถูกนํามาทดสอบการวัดความจําเกี่ยวกับสถานที ่หลงัการไดรับ Aβ ยา และสาร

สกัดสมุนไพร โดยจัดทาํอางที่มเีสนผาศูนยกลาง 110 เซนติเมตร ทีแ่บงออกเปน 4 สวน และมีแทน 

(Hidden platform) เสนผาศูนยกลาง 10 เซนติเมตร ฝงอยูตํ่ากวาระดับผิวน้าํ 1 เซนติเมตร และให

สัตวทดลองวายน้ําในน้ําแปงขุนที่มีความลกึ 13 เซนติเมตร  สัตวทดลองจะถูกปลอยลงทีจุ่ดกึง่กลาง

ของขอบอาง เปนเวลา 60 วินาทีและจบัเวลาในการวายน้ําของสตัวทดลองที่ไปยืนคางบน Hidden 

platform  เปนเวลา 10 วนิาที แลวจึงนํามาพกั 5 นาทแีละทําการทดลองอีกโดยการปลอยสัตวทดลอง

ลงในตําแหนงจุดกึ่งกลางของขอบอางอกี 2 สวน ปฏิบัติเชนนี้เปนเวลา 7 วันติดตอกนัเพื่อใหสัตวจดจํา

แทน Platform หลังจากสตัวทดลองไดรับ Aβ แลวเปนเวลา 2 ชั่วโมงและ 7 วัน สัตวทดลองจะถูกนํามา
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ทดสอบการวดัความจําเกี่ยวกับสถานที่อีกครั้งโดยปฏิบัติเชนเดียวกับขางตน และบันทึกระยะเวลาที่

สัตวทดลองใชในการวายน้าํหาแทน (Escape latency) สัตวทดลองที่ใชเวลาในการวายน้าํหาแทนใต

น้ําไดส้ันถือวามีความสามารถในการจําสถานที่ไดมากกวาตัวที่ใชเวลามนานกวา และนําผลที่ไดนั้น

นํามาเปรียบเทียบระหวางกลุม 
The Novel Object Recognition (NOR) test 
 เปนการทดสอบความจาํที่ไมใชความจาํเกี่ยวกับสถานที่ของสัตวทดลอง อุปกรณที่ใชในการ

ทดลองนั้นประกอบดวยกลองพลาสติกขนาด 37x51x20 cm3 และวัตถุจํานวน 3 ชิ้นทีม่ีขนาดใกลเคียงกัน 

ไดแก รถเซรามิคสีแดง แกวทรงสี่เหลี่ยมสีฟาและขวดสีชา กอนทาํการทดสอบปลอยใหสัตวทดลองอยูใน

กลองทดสอบเพื่อปรับสภาพความเคยชนิเปนเวลา 10 นาท ี การทดสอบเริ่มข้ึนโดยวางวัสดุ 2 ชิ้นคือ รถ

เซรามิคสีแดงและแกวทรงสีเ่หลี่ยมสฟีาทีก่ลางกลองและใหวัตถทุัง้สองหางกัน 15 cm หลงัจากนั้นทําการ

ปลอยสัตวทดลองลงตรงกลางของวัตถทุั้งสอง ทาํการจบัเวลาที่สัตวทดลองเอาจมกู เทา มาสมัผัสกับวัตุทัง้

สองชนิดที่ระยะนอยกวา 1 cm เปนเวลา 5 นาที แลวบันทกึเวลาเปน Ta และTb เพื่อนาํมาคาํนวณเปนคา

รอยละความชอบของวัตถุ (% Preference index) = [(Ta x 1000)/ (Ta+Tb)]  เสร็จแลวนําเอาแกวทรง

ส่ีเหลี่ยมสฟีาออกแลวนาํเอาขวดสีชาเขาไปแทนที่ หลังจากนัน้นาํสัตวปลอยลงตรงกลางของวัตถุทัง้สอง

แลวทําการจับเวลาเชนเดียวกันเปน Ta และTc แลวคํานวณหาคารอยละการจําวัตถุส่ิงใหม (% 

Recognition index) =  [(Tc x 1000)/ (Ta+Tc)] และนาํมาเปรียบเทียบระหวางกลุม 
Elevated plus-maze (EPM) test 

เปนการทดสอบภาวะการวิตกกังวลของสัตยทดลอง ซึ่งอาศัยพฤติกรรมธรรมชาติของสัตวทดลอง

โดยสัตวทดลองปกติจะมนีสัิยอยากรูอยากเหน็ สวนสตัวทดลองที่มอีาการวิตกกงัวลมักชอบที่จะอยูในที่มืด

และกลัวความสูง อุปกรณที่ใชทดสอบประกอบดวย Open arms ขนาด 25 x 5 cm และมีผนงัสูง  0.5 cm 

จํานวน 2 ชิ้นวางตั้งฉากกัน และ closed arms ขนาด 25 x 5 cm และมีผนงัสูง  16 cm จาํนวน 2 ชิ้นวางตัง้

ฉากเชนกนักนัตรงกลางของ Arm ทั้งสองนัน้เปน Center area ที่มีขนาด 5 x 5  cm อุปกรณนิ้วางอยูบนขา

ต้ังที่มีความสงู 50 cm และวางไวในอาง Morris water maze เพือ่ปองกันไมใหสัตวทดลองหนีจากการ

ทดสอบ วิธกีารทดสอบทาํไดโดยการปลอยสัตวทดลองวางไวตรง Center area ของอุปกรณและให

สัตวทดลองเคลื่อนไหวโดยอสิระหลังจากนัน้ทาํการบันทกึภาพวีดีโอและจับเวลาที่สัตวทดลองเขาไปใน 

Open arms และ closed arms  เปนเวลา 5 นาท ีและนาํผลที่ไดมาเปรยีบเทียบกันระหวางกลุม  
 
การเตรยีมเนื้อสมองในการวัดระดับของ lipid peroxidation 

หลังจากที่สัตวทดลองถูกฆาแลว สมองสวน hippocampus และ cortex ไดถูกผาและถูกนํามา

บดละเอียด Homogenization แลวนาํมาผสมกับสารละลายที่มีสวนผสมของ  1 M phosphate buffer (pH 
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7.4) และ 1% Triton-X 100 ดวยอัตราสวนของเนื้อสมองและสารละลายดังกลาวเทากบั 1:10 (w/v) แลว

นําไปเก็บไวในอุณหภูม ิ–80 oC  กอนนําไปวิเคราะหหาระดับ Lipid peroxidation 

 
การวัดระดับของ  lipid peroxidation 

นําเนื้อเยื่อสมองที่ถกูบดโดยละเอียด และ standard (1,1’,3,3’ tetramethoxy propane : TMP) 

จํานวน 100 μl หลังจากนัน้เติม  0.1% sodiumdodesyl sulphate (SDS) ลงไปจาํนวน 200 μl ตามดวย  

20% acetic acid  (pH 3.5) จํานวน 1.5 ml และ 0.81% TBAจํานวน 1.5 ml จากนัน้ทาํการตมใน Water 

bath ที่อุณหภูมิ 90 oC เปนเวลา 60 min แลวทาํใหเยน็โดยการผานดวยน้าํ tap water เปนเวลา 10 นาที 

นําไปปนเหวี่ยง (Centrifugation) ที่ความเร็ว 2,500 g ภายใน 20 นาท ี  จากนัน้ทําการวิเคราะหหา Lipid 

peroxidaiton โดยทาํการวดัระดับ TBA-RS ดวยเครื่อง Spectrophotometer ที่ความยาวคลื่น 532 นาโน

เมตร  ระดับของ Lipid peroxidation นัน้แสดงคา μmol MDA ตอมิลลิกรัมโปรตีน   

 
Histological procedure 
 สมองถูกเตรียมตามวธิี Tissue processing โดยผาน Fixative, Ethanol และ Clearing reagent กอน

ถูกกาํซาบในพาราฟน  จากนัน้เนื้อเยื่อถกูนําไปฝงในพาราฟน และถกูตัดที่ความหนาประมาณ 5 

ไมโครเมตร  เพื่อทาํการยอมเซลลประสาทดวยวิธ ีH&E เพื่อดูการตายของเซลลประสาทถูกเหนี่ยวนาํจาก

เบตาอะไมลอยดเปปไทด  

 วิธีการยอมเซลลประสาทดวยวธิี H&E 

นําเนื้อเยื่อของสมองที่ถกูฝงในพาราฟนและถูกตัดที่ความหนา 5 ไมโครเมตร  มาทําการจุมในโถทีม่ีสารเคมี

ตางๆตามเวลาดังนี ้

 โถที ่  สารเคมี   เวลา (นาที) 

 1   Xylene   5 

 2   Xylene   5 

 3   100% Alcohol  3 

 4   100% Alcohol  3 

 5   95% Alcohol  3 

 6   95% Alcohol  3 

 7   Tap water  5 

 8   Haematoxylene 5 

 9   Tap water  10 

 10   Lithium carbonate 5 dips 
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 11   Tap water  1 

 12   95% Alcohol  1 

 13   Eosin   10 dips 

 14   95% Alcohol  5 dips 

 15   95% Alcohol  5 dips 

 16   100% Alcohol  5 dips 

 17   100% Alcohol  5 dips 

 18   Xylene   5 

 19   Xylene   5 

 20   Permount 

    

 
สถิติที่ใชในการวิจยั 

mean±S.E.M., ANOVA (LSD) test  โดยตั้งคานยัสําคญัที่คา  p Value < 0.05 
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ผลการทดลอง และอภิปรายผลการทดลอง  
 

ผลของสารสกดัพรมมิ และสารสําคัญของพรมมิตอการเสื่อมของเซลลประสาท และความจํา

บกพรองที่ถกูเหนีย่วนําจากเบตาอะไมลอยด 

 
ผลการเตรยีมเตรียมเบตาอะไมลอยด 

จากการบมเบตาอะไมลอยด ในWater bath ที่อุณหภูม ิ 37 oC และนาํเบตาอะไมลอยดไปสองดูที่

กลองจุลทัศนพบวาเบตาอะไมลอยดนั้นไดเกาะกลุมกนัเปนชนิด Globular form ซึ่งยนืยันไดวา เบตาอะไม

ลอยดนั้นสามารถเปนพิษตอเซลลประสาทไดหลังจากทีเ่บตาอะไมลอยดที่พรอมทําการฉีดเขาไปใน Lateral 

ventricle ของสัตวทดลอง 

 
 
ภาพที ่4  แสดงการเกาะกลุมกันของ เบตาอะไมลอยด ดวยกาํลังขยาย 4x 

 
ผลของการวดัความจําเกีย่วกับสถานที่ ใน Morris water maze test  
 

สัตวทดลองที่ไดรับการฝกความจําเกี่ยวกับสถานที่เปนเวลาทัง้สิ้น 7 วนั โดยภาพรวมพบวาตั้งแต

วันที่ 1 ถงึวนัที ่ 7 นั้นสัตวทดลองของทกุกลุมมีความสามารถวายน้าํหาแทนไดน้าํโดยใชเวลาลดลง

ตามลําดับดังแสดง 

ผลการฝก MWMT ที่ภาพขางดานลางนี ้
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ภาพที ่5 แสดงกราฟการฝกสัตวทดลอง ดวยวธิี MWMT เปนเวลา 7 วนั 

หลังจากการฝกสัตวทดลอง ดวยวิธี MWMT แลวสตัวทดลองไดถกูทําใหเซลลประสาทเสื่อมดวย

การฉีดเบตาอะไมลอยด เขาทาง Lateral ventricle จากนัน้สัตวทดลองไดถกูนําไปทดสอบ MWMT 

หลังจากที่สัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยด เปนเวลา 2 ชัว่โมงและ 7 วันตามลําดับ เพื่อดูผล

ความสามารถในการจาํของสัตวทดลองที่เกิดจากการเสือ่มของเซลลประสาทในระยะสั้นและระยะยาว และ

ผลที่ได แสดงไวในภาพดานลาง 

 

 
ภาพที ่ 6 แสดงคาเฉลี่ยของเวลาในการวายน้าํหาแทนใตน้ํา (mean ± S.E.M ) ของสัตวทดลอง ดวยวิธ ี

MWMT (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม 

เบตาอะไมลอยด) 

จากภาพดานบนพบวาหลังการฉีดเบตาอะไมลอยดที่เวลา 2 ชั่วโมงนัน้พบวากลุม Control PG 

และ PG+NSS ซึ่งเปนกลุมที่ไมไดเหนีย่วนาํใหมีการตายของเซลลประสาทนั้นมใีชเวลาในการวายน้ําหา

b 
b 

a 

b 

หลังฉีด 2 ช่ัวโมง หลังฉีด 7 วัน 

 วันที่ 1         วันที่ 2       วันที ่3        วันที่ 4        วันที่ 5       วันที่ 6        วันที่ 7 
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แทนไตน้าํเทากับ 16.31± 2.86  22.59 ±3.59 และ 22.67± 3.47 วนิาที ตามลําดบั ซึ่งไมมีความแตกตาง

กันทางสถิติ แสดงใหเห็นวา สารละลาย PGที่สัตวทดลองกนิ และ การฉีด NSS เขาไปใน Lateral ventricle 

นั้นไมมีผลตอการจําและวายน้ําหาแทนไตน้ําเลย ในขณะที่กลุมสัตวทดลองที่รับเบตาอะไมลอยด คือกลุม 

PG+AB นั้นตองใชเวลาในการวายน้ําหาแทนใตน้าํนานที่สุด 31.86± 4.09 วินาท ี แสดงใหเหน็วา

สัตวทดลองในกลุมนี้ไมสามารถจดจําแทนไดน้ําได ซึ่งมคีวามเปนไปไดที่เซลลประสาทไดถูกทําลายจากการ

ฉีด เบตาอะไมลอยด และเมื่อสังเกตุไปที่กลุมสัตวทดลองที่ไดรับยา หรือสารสมุนไพรควบคูไปกับการฉีด

ดวยเบตาอะไมลอยดนัน้ พบวา กลุมของสัตวทดลองที่ไดรับ พรมม ิแปะกวย และ Aricept นั้น สัตวทดลอง

สามารถวายน้าํหาแทนไดเปนเวลาเทากับ  16.70± 2.693 14.44± 2.931 และ 15.45± 3.237 วนิาที

ตามลําดับ ซึง่เปนเวลาที่ส้ันกวาของสัตวทดลองในกลุม PG+ABอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ (p ≤ 0.05)  

แสดงวาสัตวทดลองยังสามารถจดจําแทนไดน้ําไดดีทั้งๆทีไ่ดรับการฉีดดวยเบตาอะไมลอยด ซึ่งผลที่ไดนั้น

ใกลเคียงกบัผลของกลุม Control อีกดวย แสดงใหเหน็วาพรมมิ แปะกวย และ Aricept นั้นสามารถปองกนั

การตายของเซลลประสาทได  

ผลของการทดสอบ MWMT หลังการฉีดเบตาอะไมลอยดในวนัที ่ 7  พบวาหนกูลุม Control  PG 

และ PG+NSS ใชเวลาในการวายน้าํหาแทนใตน้ําเทากบั 15.33±2.964  20.44±3.891และ 17.71±3.625

วินาท ี ตามลําดับ ซึง่ไมมีความแตกตางของใชเวลาในการวายน้ําหาแทนใตน้ําเชนเดียวกนักับผลของ 

MWMT หลังการฉีดเบตาอะไมลอยด 2 ชั่วโมง นอกจากนี้แลวยงัพบวาสัตวทดลองในกลุม  PG+AB ยังใช

เวลาในการวายน้ําหาแทนใตน้ํานานที่สุด 36.24± 5.151 วินาทีเชนเดิม โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อเปรียบเทียบ

กับกลุมของ PG+NSS นั้นพบวา มีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ p ≤ 0.05 ในขณะที่

สัตวทดลองที่ไดรับสมุนไพรและยาไดแก พรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept นั้น สัตวทดลองสามารถ

วายน้ําหาแทนไดเปนเวลาเทากบั  12.96± 2.994 16.26± 2.757 16.56±  3.042 และ 12.24± 2.126 วินาท ี

ตามลําดับ ซึ่งเปนเวลาที่ใกลเคียงกนักับกลุม Control PG และ PG+NSS (15.33±  2.964  20.44±  3.891 

และ  17.71±  3.625 วินาท)ี และเมื่อเปรียบเทยีบเวลาในการวายน้าํหาแทนใตน้าํของสัตวทดลองในกลุมที่

ใหยาหรือสมนุไพรทัง้ 3 กลุมนี ้ กับเวลาในการวายน้ําหาแทนใตน้ําของสัตวทดลองในกลุม PG+AB นั้น

พบวาหนูของทั้ง 3 กลุมนี้สามารถวายน้าํหาแทนใตน้าํไดนอยกวาอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ  p ≤ 0.05 

 
ผลการทดสอบ Object recognition task 

ผลของเวลาทีสั่ตวทดลองใชจมูกหรือเทาไปสําผัสกับวัตถุ 2 ชนิดไดแสดงไวดังภาพดานลางนี ้
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ภาพที ่7 แสดงคาเฉลี่ยของ % preference index (mean ± S.E.M ) ของสัตวทดลอง ดวยวิธ ีNOR (a = p 

≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

จากภาพดานบนนัน้พบวา % Preference index ของสัตวทดลองของกลุม Control  PG PG+NSS  

พรมม ิ  Saponin แปะกวย และ Aricept มีคาเทากับ 22.27±1.85   54.69 ±1.95  48.63 ±2.23  50. 

06±3.43 56.36 ± 1.79   54.16± 2.46   52.90±1.58 และ 59.43± 2.58 ตามลําดับ ซึ่ง % Preference 

index ของสัตวทดลองทุกกลุมนั้นไมมีความแตกตางกนั แสดงวาสตัวทดลองของทกุกลุมนั้นมีความชื่นชอบ

กับวัตุทัง้สองสิ่งนีพ้อๆกัน และเมื่อทาํการเปลีย่นวตุัชิ้นใหมเขาไปแทนที่วัตถุเกาพบวาเวลาของการสนใจ

ในวัตุส่ิงใหมของสัตวทดลองในแตละกลุมนั้นมีความแตกตางกันดงัแสดงใวในภาพดานลางนี ้
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ภาพที ่8 แสดงคาเฉลี่ยของ % recognition index (mean ± S.E.M ) ของสัตวทดลอง ดวยวธิี NOR (a = p 

≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

จากภาพดานบนพบวาเวลาที่สัตวทดลองสนใจในวัตถุส่ิงใหมของกลุม Control PG และ NSS นั้นมี

คา % Recognition index เทากับ 65.21±  2.46  58.65 ±  2.27และ  62.09 ± 1.44 ตามลําดับ ซึ่งไมมี

ความแตกตางกัน ในขณะทีสั่ตวทดลองที่ไดรับการฉีดเบตาอะไมลอยดกลุม PG+AB นั้นใหความสนใจกบั

วัตถุส่ิงใหมนอยลง (% Recognition index = 48.77± 5.41) และเมื่อเปรียบเทีย่บ % Recognition index 

ของสัตวทดลองกลุม PG+AB กับกลุม NSS แลวพบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 

0.05)  แสดงใหเราทราบวาสัตวทดลองกลุม PG+AB นั้นไมสามารถจดจําวัตถเุดิมๆได ซึ่งผลที่ไดนั้น

แตกตางกนักบัสัตวทดลองที่ไดรับยา หรือ สมุนไพร คือกลุมของ  พรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept 

ควบคูกับการฉดีเบตาอะไมลอยด นั้นไดใหความสนใจตอวัตถุส่ิงใหม โดยสามารถหาคา % Recognition 

index ไดเทากับ 63.27± 3.46  70.02±2.04  60.72±2.90 และ  64.68± 2.93 ตามลําดับ และเมื่อนําผลที่

ไดของกลุมดังกลาวไปเปรียบเทียบกับผลที่ไดของกลุม PG+AB นั้นมีความแตกตางกันอยางมีนัยสาํคัญ

ทางสถิติ (p ≤ 0.05 )   

 

 

a 

b 
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ผลการทดสอบ EPM 

เวลาที่สัตวทดลองเคลื่อนไหวใน Open และ Close arm ไดแสดงไวในภาพดานลางนี ้

 
ภาพที ่9 แสดงคาเฉลี่ยของเวลาที่สัตวทดลองเขาไปใน Open และ Close arm (mean ± S.E.M ) (a = p ≤ 

0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

เวลาที่อยูใน Close arm ของสัตวทดลอง กลุม Control PG NSS  PG+AB พรมมิ  Saponin 

แปะกวย และ Aricept มีคาเทากับ 237.81±4.33   228.87±26.40   232.18±20.62   237.98 ±27.13 

226.59±20.30 232.85± 18.68    231.50±17.06 และ 215.42±21.279 วินาท ี ตามลําดับ  

เวลาที่อยูใน Open arm ของสัตวทดลอง กลุม Control PG NSS  PG+AB พรมมิ  Saponin 

แปะกวย และ Aricept มีคาเทากบั 37.17±4.56  24.70±3.75  27.29±3.95  20.45±4.04  31.02±7.41 

30.86± 3.46 41.68±5.716และ 37.73±6.13วินาท ีตามลําดับ 

 
ผลการวัดระดับของ Lipid peroxidation 

ระดับของ Lipid peroxidation ของสมองสวน Cortex และ Hippocampus ของสตัวทดลองแตละ

กลุมไดแสดงไวในภาพดานลางนี ้

 

 

a 

b 
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ภาพที ่10 แสดงคาเฉลี่ยของระดับ MDA μmole/mg tissue proteins ในสมองสวน Cortex  (mean ± S.E.)  

(a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไม

ลอยด) 
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ภาพที ่ 11 แสดงคาเฉลี่ยของระดับ MDA μmole/mg tissue proteins ในสมองสวน Hippocampus  

(mean ± S.E.)  (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับ

กลุม เบตาอะไมลอยด) 

ระดับ MDA ของสมองสวน Cortex ของสัตวทดลองในกลุม Control PG และ NSS นั้นมีคา เทากบั 

2.02±  0.10  2.43±  0.17และ  2.65± 0.13 μmole/mg tissue proteins ตามลําดบั ในขณะที่ ระดับ MDA 

ของสมองสวน Cortex ของสัตวทดลองในกลุม PG+AB มีคาเทากับ 4.75±0.33 μmole/mg tissue 

proteins ซึ่งมคีา  มากกวาของสัตวทดลองกลุมที ่ PG+NSS (2.65 ± 0.12 μmole/mg tissue proteins) 

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ( p ≤ 0.05) 

b 

a 

b 

a 
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ระดับ MDA ของสมองสวน Hippocampus ของสัตวทดลองในกลุม Control PG และ NSS นั้นมี

คา เทากับ 1.87±  0.08  2.45±  0.17และ  2.47± 0.15 μmole/mg tissue proteins ตามลําดับ และ ระดับ 

MDA ของสมองสวน Hippocampus ของสัตวทดลองในกลุม PG+AB มีคาเทากับ 5.48±0.48 μmole/mg 

tissue proteins ซึ่งมีคามากกวาของสัตวทดลองกลุมของ  PG+NSS  ยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ( p ≤ 0.05 

) เชนเดียวกับของสมองสวน Cortex 

จากผลการทดลองดังกลาวทาํใหเราทราบวาการฉีดเบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle 

สามารถทําให ระดับ MDA ในสมองเพิ่มข้ึนไดโดยเฉพาะสมองสวน Cortex และ Hippocampus ในขณะที่

สัตวทดลองไดรับยา หรือ สมุนไพรควบคูกับการฉีดเบตาอะไมลอยด นัน้ ระดับของ MDA ในสมองสวน 

Cortex ของสัตวทดลองในกลุม พรมม ิ Saponin แปะกวย และ Aricept   มีคาเทากบั 2.45 ±0.17  2.43 ± 

0.14  2.38± 0.10 และ2.38± 0.13 μmole/mg tissue proteins ตามลําดับ สวน ระดับของ MDA ในสมอง

สวน Hippocampus ของสตัวทดลองในกลุม พรมม ิ  Saponin แปะกวย และ Aricept  มีคาระดับของ 

MDA เทากับ 2.33±0.123  2.3± 0.10  2.25± 0.10และ 2.24±0.14 μmole/mg tissue proteins ตามลําดับ

เชนกนั  ระดบัของ MDA ที่สมองทั้งสวนของ Cortex และ hippocampus ของสัตวทดลองที่ไดรับพรมมิ  

Saponin แปะกวย และ Aricept  ควบคูกับการฉีดเบตาอะไมลอยด นั้นมีคาทีน่อยกวาของสัตวทดลองใน

กลุม PG+AB (4.75± 0.33  5.48± 0.48 μmole/mg tissue proteins) อยางมนียัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 

0.05) อีกดวย 

 
ผลของพรมมิตอการปองกันการตายของเซลลประสาทดวยวธิี H&E 

การวิจยัในครัง้นี้ไดทาํการยอมเซลลประสาทดวยวธิ ี H&E และไดทําการนับเซลลประสาทที่

สมบูรณนั้นตองสามารถเหน็ลักษณะของเซลล Nuclease และNucleolusที่สมบูรณ ซึ่งเซลลประสาททีน่ับ

ไดนั้นไดถูกคํานวณเปนรอยละจํานวนเซลลเพื่อเทยีบกับกลุมNSS 

เซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที่ 2/3 (External granular/pyramidal layer) ของ

สัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS  นั้นมคีา เทากับ104.04±1.85 102.60± 1.77และ 100± 

2.01 cells/100μm2 ตามลําดับ ชั้นที่ 4/5(nxternal granular/pyramidal layer)  มีคา เทากบั 101.99±2.64 

100.70±1.52 และ 99.76±1.71 cells/100μm2 ตามลําดับ และชั้นที่ 6 (Poly morphic layer) มีคา เทากับ 

100.35±2.19 101.19±2.41 และ 100.66±2.22 cells/100μm2 ตามลําดับ เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด

ดวยเบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที่ 2/3  4/5 

และ ชั้นที ่ 6 ของสัตวทดลอง กลุมPG+AB นีม้ีคา เทากับ 72.93±1.96  75.05±3.49  และ 75.50±2.39 

cells/100μm2 ตามลําดับ จะเหน็ไดวา จาํนวนเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ของสัตวทดลองที่ไดรับ

การฉีดดวย เบตาอะไมลอยด นั้นมีจํานวนทีน่อยกวา กลุมที่ไมไดรับการฉีดดวยเบตาอะไมลอยด โดยเฉพาะ

อยางยิ่งเมื่อนาํมาเปรยีบเทยีบกับเซลลประสาทของสัตวทดลองในกลุม PG+NSS นั้นพบวาจํานวนเซลล
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ประสาทของทกุชั้นใน Cortex มีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) เมือ่พิจารณา

จํานวนของแซลลประสาทของสัตวทดลองที่ไดรับยา หรือสมุนไพรที่ควบคูไปกับการฉีดดวย เบตาอะไม

ลอยดเขาไปใน Lateral ventricle  ไดแก สัตวทดลองในกลุม พรมม ิ Saponin แปะกวย และ Aricept  นัน้

พบวา จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่2/3 ของสัตวทดลอง นั้นมคีา เทากับ 96.86±2.16 

97.11±2.02 99.12 ±1.47 และ98.07±1.89 cells/100μm2 ตามลาํดับ ชั้นที่ 4/5 มคีา เทากับ 97.32±2.52  

95.07±2.48 96.42±2.53และ97.45±2.51 cells/100μm2 ตามลําดับ และชั้นที่ 6 มีคา เทากับ 97.62±3.32  

96.05±2.83  95.72±2.80 และ 95.94±2.39 cells/100μm2 ตามลําดับ จะเหน็ไดวาจาํนวนเซลลประสาท

ของสัตวทดลองกลุมที่ไดรับยา หรือสมนุไพรเมื่อนาํไปเปรียบเทียบกบักลุม PG+AB  แลวพบวาจํานวนเซลล

ประสาทของสตัวทดลองกลุมที่ไดรับยา หรือสมุนไพรนั้นมเีซลลประสาทที่มากกวายางมนีัยสาํคัญทางสถิติ 

ทําใหเราทราบวาสัตวทดลองที่ไดรับ พรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept  นัน้สามารถปองกันการตาย

ของเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ที่ถูกเหนี่ยวนาํโดยเบตาอะไมลอยดได 

 
ภาพที ่ 12 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที่ 2/3 ดวยกําลังขยาย 4x ของสัตวทดลองทัง้ 8 

กลุม (1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 

 
ภาพที ่13 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Cortex บริเวณชั้นที ่4/5 (a = p 

≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

a 

b 
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ภาพที ่ 14 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่ 4/5 ดวยกําลังขยาย 4x ของสัตวทดลองทัง้ 8 

กลุม(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 

 

 

 
ภาพที ่15 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Cortex บริเวณชั้นที ่4/5 (a = p 

≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 

a 

b 
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ภาพที ่16 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่6 ดวยกําลังขยาย 4x ของสัตวทดลองทั้ง 8 กลุม 

(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 

 
ภาพที ่17 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Cortex บริเวณชั้นที ่6 (a = p ≤ 

0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

 
ภาพที ่ 18 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA 1 ดวยกําลงัขยาย 20x ของ

สัตวทดลองทัง้ 8 กลุม(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 

8 Aricept) 

a 

b 
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ภาพที ่19 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA1 (a 

= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไม

ลอยด) 

 

 
ภาพที ่ 20 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA 2 ดวยกําลงัขยาย 20x ของ

สัตวทดลองทัง้ 8 กลุม(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 

8 Aricept) 

 

a 

b 
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ภาพที ่21 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA2 (a 

= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไม

ลอยด) 

 

 
ภาพที ่ 22 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA 3 ดวยกําลงัขยาย 20x ของ

สัตวทดลองทัง้ 8 กลุม(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 

8 Aricept) 

 

a 

b 
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ภาพที ่23 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA3 (a 

= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไม

ลอยด) 

 

 
ภาพที่ 24 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ Dentate gyrus ดวยกําลงัขยาย 20x 

ของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 

EGb, 8 Aricept) 

 

a 

b 
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ภาพที ่25 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณDentate 

gyrus (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม 

เบตาอะไมลอยด) 

จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA1  ของสัตวทดลอง กลุม Control 

PG และ PG+NSS นั้นมีคา เทากับ 101.92±2.83 101.82±2.97 และ 100.14±2.74 cells/50μm2 

ตามลําดับ บริเวณ CA2   มีคา เทากับ 99.76±3.32 96.98±3.03 และ 98.86±1.94 cells/50μm2 

ตามลําดับ  บริเวณ CA3   มีคา เทากับ 98.38±2.92 95.81±2.23 และ 100.38±2.25 cells/50μm2 

ตามลําดับ และบริเวณ Dentate gyrus มีคา เทากบั 199.77±1.77 100.44±1.28 และ 

100.65±1.66cells/50μm2 ตามลําดับ เมือ่สัตวทดลองไดรับการฉีดดวยเบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral 

ventricle จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA1  CA2  CA3 และDentate 

gyrus ของสัตวทดลอง กลุมPG+AB นี้มีคา เทากับ 72.35±3.37 cells/50μm2   78.51±2.54  59.09±2.20 

และ  92.36±1.7 cells/50μm2 ตามลําดับจะเหน็ไดวา จาํนวนเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus 

ของสัตวทดลองที่ไดรับการฉีดดวย เบตาอะไมลอยด นั้นมจีํานวนทีน่อยกวา กลุมที่ไมไดรับการฉีดดวย

เบตาอะไมลอยด โดยเฉพาะอยางยิง่เมื่อนํามาเปรียบเทียบกับเซลลประสาทของสัตวทดลองในกลุมNSS 

นั้นพบวาจํานวนเซลลประสาทของทุกชัน้ใน Hippocampus มีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 

(p ≤ 0.05) เมื่อพิจารณาจํานวนของแซลลประสาทของสัตวทดลองที่ไดรับยา หรือสมุนไพรที่ควบคูไปกับ

การฉีดดวย เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle  ไดแก สัตวทดลองในกลุม พรมม ิ  Saponin 

แปะกวย และ Aricept  นัน้พบวา จาํนวนเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณCA1 ของ

สัตวทดลอง นั้นมีคา เทากบั 95.76±2.05  94.74±2.66  97.89±1.76 และ 98.28±2.08 cells/50μm2 

ตามลําดับ บริเวณCA2 มคีา เทากับ 95.77±2.09  95.85±2.30  97.74±2.08 และ 97.17±1.69 

cells/50μm2 ตามลําดับบริเวณCA3 มีคา เทากับ 96.61±1.82 95.63±1.77 98.01±1.78 และ 98.60±1.79 

a 

b 
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cells/50μm2 ตามลําดับ และบริเวณ Dentate gyrus มคีา เทากับ 99.21±1.58  98.90±1.25  99.20±0.98

และ 99.61±1.61 cells/50μm2 ตามลาํดับ จะเห็นไดวาเมื่อนําจาํนวนเซลลประสาทของสัตวทดลองกลุม

ดังกลาวไปเปรียบเทียบกับจํานวนเซลลประสาทของสัตวทดลองกลุม PG+AB แลวพบวานั้นมีจาํนวนเซลล

ประสาทที่มากกวายางมนีัยสําคัญทางสถติิ (p ≤ 0.05)  ทําใหเราทราบวาสัตวทดลองที่ไดรับ พรมม ิ 

Saponin แปะกวย และ Aricept  นั้นสามารถปองกันการตายของเซลลประสาทของสมองสวน 

Hippocampus ที่ถูกเหนี่ยวนําโดยเบตาอะไมลอยดได 

นอกจากการวดัจํานวนของเซลลประสาทดวยวิธ ี H&E แลวคณะผูวิจัยยังไดทําการยอมเซลล

ประสาท Astrocyte  โดยใชวิธ ีGFAP Immonohistochemistry เพือ่ศึกษาผลกระทบของเบตาอะไมลอยด 

ตอเซลลประสาท Astrocyte และการปองกันการตายของ Astrocyte  ของสัตวทดลองที่ไดรับสารสกัด

พรมมิและยาตางๆ ดังแสดงไวดังภาพดานลาง 

 

 
ภาพที ่ 26 แสดงผลการยอม Astrocyte ดวยวธิี GFAP Immonohistochemistry ดวยกาํลังขยาย 40 เทา 

ภาพ ก-ค แสดง Cortical protoplasmic astrocyte สมองชั้นที่ 2/3   4/5  และ 6  ตามลําดับ  

ภาพ ง แสดง Cortical fibrous astrocyte ตรงบริเวณ Cingulum ของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม 

(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 

 หลังจากนั้นคณะผูวิจัยไดทาํการนับประสาท Astrocyte  ของสัตวทดลองทั้ง 8 กลุม ซึง่แสดงให

เห็นดงัตารางดานลาง 
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ตารางที ่ 1  แสดงจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ในสวน Cerebral cortex (Cells/1000 μm2) ดวยวิธ ี

GFAP Immonohistochemistry 

 

 Cortex Cingulum 

Control 8.22±0.45 15.56±0.33 

PG 10.58±0.51 14.67±0.31 

PG+NSS 10.08± 1.25 15.75±0.56 

PG+ A beta 26.54±1.01 18.00±1.02 

Bacopa 13.53±0.83 13.07±0.43 

Saponin 12.07±0.51 12.93±0.30 

EGb 12.78±0.41 12.22±0.40 

Aricept 14.56±0.48 12.82±0.39 

 

 
ภาพที่ 27 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Cerebral cortex (a 

= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไม

ลอยด) 

 

จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Cortex ทั้ง 6 ชั้น ของสัตวทดลอง กลุม Control 

PG และ PG+NSS นั้นมีคา เทากับ 8.22±0.45 10.58±0.51 และ 10.08± 1.25 cells/100μm2 ตามลําดับ 

ในขณะที่ จาํนวนเซลลประสาท Astrocyte ของสัตวทดลอง กลุม เบตาอะไมลอยด มีคา เทากับ 

26.54±1.01 cells/100μm2 ซึ่งมีจาํนวน Astrocyte มากกวาประมาณ 2-3 เทาอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (p 

a,b 

a 
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≤ 0.05 ) คาดวาอาจจะเกิดจาก เบตาอะไมลอยด นั้นทําลายเซลลประสาท (Neurons)ในสมองสวน 

Cortex ทําใหมีการกระตุนกลไกใหมีการเพิ่มจํานวนของ Astrocytes มากขึ้น เมื่อสัตวทดลองไดรับสารสกัด

พรมมิ Saponin EGb และ ยา Aricept  จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Cortex  มีคา 

เทากับ 13.53±0.83 12.07±0.51 12.78±0.41 และ 14.56±0.48 cells/100μm2 ตามลําดบั  และเมื่อ

เปรียบเทยีบจาํนวนเซลลประสาท Astrocyte ดังกลาวกับกลุม เบตาอะไมลอยด รวมถึงกลุม PG+NSS 

พบวาจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสัตวทดลองกลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมี

ความแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ (p ≤ 0.05 ) 

 

 

 
ภาพที ่28 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ เซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน  Cingulum  (a = p 

≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

สวนจาํนวนเซลลประสาท Cortical fibrous astrocyte  บริเวณ Cingulum ของสัตวทดลอง กลุม 

Control PG และ PG+NSS  นัน้มีคา เทากบั 15.56±0.33 14.67±0.31และ 15.75±0.56 cells/100μm2 

ตามลําดับ ในขณะที่ จาํนวนเซลลประสาท Astrocyte ของสัตวทดลอง กลุม เบตาอะไมลอยด มีคา เทากบั 

18.00±1.02cells/100μm2 ซึ่งมีความแตกตางกันอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05 )  เมื่อสัตวทดลอง

ไดรับสารสะกัดพรมมิ Saponin EGb และ ยา Aricept  จาํนวนเซลลประสาท Astrocyte  มีคาเทากับ 

13.07±0.43  12.93±0.30  12.22±0.40และ 12.82±0.39cells/100μm2 ตามลําดับ และเมื่อเปรียบเทียบ

กับกลุม เบตาอะไมลอยด รวมถงึกลุม PG+NSS พบวาจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสัตวทดลอง

กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นัน้มีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05 )

เชนกนั 

a,b 

a 
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ภาพที ่ 29 แสดงผลการยอม Astrocyte ดวยวธิี GFAP Immonohistochemistry ดวยกาํลังขยาย 20 เทา 

ภาพ ก-ง แสดง Hippocampal protoplasmic astrocyte สมองบริเวณ CA1  CA2 CA3 และ Dentate 

gyrus  ของสตัวทดลองทั้ง 8 กลุม ตามลําดับ (1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 

Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 

 

ตารางที่ 2  แสดงจํานวนเซลลประสาท Astrocyte (Cells/500μm2) สวนของHippocampus บริเวณCA1-3 

ของสัตวทดลอง ดวยวิธ ีGFAP Immonohistochemistry  

 

 CA1 CA2 CA3 

 Orient Pyramidal Orient Pyramidal Orient Pyramidal 

Control 4.11±0.41 2.72±0.13 5.50±0.27 3.72±0.34 5.39±0.50 5.00±0.58 

PG 3.50±0.23 2.50±0.15 4.58±0.45 2.42±0.26 3.58±0.37 3.75±0.27 

PG+NSS 4.17±0.38 3.08±0.26 3.75±0.17 2.75±0.30 4.58±0.67 3.25±0.30 

PG+ A beta 3.11±0.26 2.11±0.35 2.44±0.24 1.56±0.24 2.56±0.33 3.11±0.35 

Bacopa 3.73±0.41 2.73±0.28 4.53±0.25 2.53±0.19 4.53±0.23 3.40±0.25 

Saponin 3.00±0.16 2.20±0.17 3.20±0.29 2.40±0.21 3.40±0.47 2.67±0.15 

EGb 2.78±0.15 2.22±0.10 3.28±0.24 2.44±0.20 3.11±0.15 2.78±0.19 

Aricept 2.72±0.26 2.00±0.18 3.17±0.20 2.22±0.19 2.78±0.20 2.28±0.13 
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ภาพที ่30 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ เซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน  Hippocampus (a 

= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไม

ลอยด) 

a a 
a a 

a a 

b b 

a 
a b 

a 

a 

a b 

a 

b 
b 

a 

a 
a 
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จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient บริเวณ CA1  ของ

สัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นัน้มีคา เทากับ 4.11±0.41 3.50±0.23และ 4.17±0.38 

cells/500μm2 จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Pyramidal บริเวณ 

CA1  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ NSS นั้นมีคา เทากบั 2.72±0.13  2.50±0.15  และ 

3.08±0.26 cells/500μm2 เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle แลว 

จํานวนของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient และ Pyramidal บริเวณ 

CA1  เทากบั3.11±0.26และ 2.11±0.35 cells/500μm2ตามลําดับ ซึ่งมีจํานวนที่ลดลงทําใหเราทราบวา

เบตาอะไมลอยดนั้นสามารถลดจํานวนของ Astrocyte ลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05 ) เมื่อ

สัตวทดลองไดรับสารสะกัดสมุนไพรหรือยาตางๆไดแก พรมมิ Saponin EGb และ Aricept พบวาจํานวน

เซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient บริเวณ CA1ของสัตวทดลอง กลุม 

Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมีคา เทากับ 3.73±0.41 3.00±0.16 2.78±0.15และ 

2.72±0.26cells/500μm2ตามลําดับ สวน จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมอง Hippocampus ชั้น 

Pyramidal บริเวณ CA1ของสัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมีคา เทากับ 

2.73±0.28  2.20±0.17  2.22±0.10และ 2.00±1.18 cells/500μm2ตามลําดับ จะเห็นไดวาสัตวทดลองที่

ไดรับสารสกัดพรมมิเทานั้นที่สามารถปองกันการตายของเซลลประสาท Astrocyte ไดอยางมนีัยสาํคัญทาง

สถิติ (p ≤ 0.05 ) 

จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient บริเวณ CA2  ของ

สัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นัน้มีคา เทากับ 5.50±0.27 4.58±0.45และ 3.75±0.17 

cells/500μm2 จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Pyramidal บริเวณ 

CA2  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ NSS นั้นมีคา เทากบั 3.72±0.34  2.42±0.26และ 

2.75±0.30cells/500μm2 เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle แลว 

จํานวนของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient และ Pyramidal บริเวณ 

CA2  เทากับ2.44±0.24และ 1.56±0.24 cells/500μm2ตามลําดับ ซึ่งมีจํานวนที่ลดลงอยางมนีัยสําคัญทาง

สถิติ (p ≤ 0.05 )  เมื่อสัตวทดลองไดรับสารสะกัดสมนุไพรหรือยาตางๆไดแก พรมมิ Saponin EGb และ 

Aricept พบวาจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient บริเวณ CA2

ของสัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมีคา เทากับ 4.53±0.25 3.20±0.29 

3.28±0.24และ 3.17±0.20cells/500μm2ตามลําดับ สวน จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมอง 

Hippocampus ชั้น Pyramidal บริเวณ CA2ของสัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  

นั้นมีคา เทากบั 2.53±0.19  2.40±0.21 2.44±0.20และ 2.22±0.19 cells/500μm2ตามลําดับ ซึ่งจาํนวน

เซลลประสาท Astrocyte บริเวณ CA2ของสัตวทดลอง ที่ไดนั้นมผีลเชนเดียวกนักับจาํนวนเซลลประสาท 
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Astrocyte บริเวณ CA1 นั่นคือสัตวทดลองที่ไดรับสารสกัดพรมมิเทานั้นที่สามารถปองกนัการตายของเซลล

ประสาท Astrocyte ไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05 ) 

จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient บริเวณ CA3  ของ

สัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นัน้มีคา เทากบั 5.39±0.50 3.58±0.37และ 

4.58±0.67cells/500μm2 จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Pyramidal 

บริเวณ CA3  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ NSS นั้นมีคา เทากับ 5.00±0.58 3.75±0.27และ 

3.25±0.30cells/500μm2 เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle แลว 

จํานวนของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient และ Pyramidal บริเวณ 

CA3  เทากับ 2.56±0.33และ 3.11±0.35 cells/500μm2ตามลําดับ ซึ่งมีจาํนวนทีล่ดลงโดยเฉพาะจํานวน

เซลลประสาท Astrocyte ชั้น Orient นั้นมีคานอยลงอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ(p ≤ 0.05 )  เมื่อสัตวทดลอง

ไดรับสารสะกัดสมุนไพรหรือยาตางๆไดแก พรมม ิSaponin EGb และ Aricept พบวาจํานวนเซลลประสาท 

Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Orient บริเวณ CA3  ของสัตวทดลอง กลุม Bacopa 

Saponin EGb และ Aricept  นั้นมีคา เทากับ 4.53±0.23 3.40±0.47 3.11±0.15และ 

2.78±0.20cells/500μm2ตามลําดับ สวน จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมอง Hippocampus ชั้น 

Pyramidal บริเวณ CA3  ของสัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมคีา เทากับ 

3.40±0.25 2.67±0.15  2.78±0.19 และ 2.28±0.13 cells/500μm2ตามลําดับ ทําใหเราทราบวา จาํนวน

เซลลประสาท Astrocyte บริเวณชั้น Orient เทานัน้ที่สัตวทดลองที่ไดรับสารสกัดพรมมิเพยีงอยางเดียวที่

สามารถปองกนัการตายของเซลลประสาท Astrocyte ไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05 ) 

 

ตารางที่ 3  แสดงจํานวนเซลลประสาท Astrocyte (Cells/500μm2) สวน Hippocampus บริเวณ Dentate 

gyrus ของสัตวทดลอง ดวยวิธี GFAP Immonohistochemistry  

 

 Radiatum Granule Hilum Molecular 

Control 6.17±0.56 7.67±0.95 7.44±0.76 5.06±0.36 

PG 4.58±0.31 4.07±0.56 5.00±0.21 4.67±0.36 

PG+NSS 4.92±0.69 5.67±0.69 5.42±0.26 4.75±0.32 

PG+ A beta 3.44±0.33 5.44±0.50 3.33±0.40 2.11±0.26 

Bacopa 5.53±0.38 8.07±0.50 4.27±0.33 2.27±0.24 

Saponin 4.20±0.27 3.93±0.33 3.53±0.16 2.93±0.30 

EGb 3.44±0.31 3.44±0.18 4.17±0.21 2.94±0.17 

Aricept 3.28±0.19 3.11±0.19 4.39±0.28 2.89±0.21 
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จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Radiatum บริเวณ Dentate 

gyrus ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นัน้มีคา เทากับ 6.17±0.56 4.58±0.31และ 

4.92±0.69cells/500μm2 เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle แลว 

จํานวนของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Radiatum บริเวณ Dentate gyrus 

มีจํานวน Astrocyte เทากบั 3.44±0.33 cells/500μm2ซึ่งมีจาํนวนทีล่ดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p ≤ 

0.05 )  เมื่อสัตวทดลองไดรับสารสะกัดสมุนไพรหรือยาตางๆไดแก พรมมิ Saponin EGb และ Aricept 

พบวาจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Radiatum บริเวณ Dentate  

ของสัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมีคา เทากับ 5.53±0.38  4.20±0.27 

3.44±0.31และ 3.28±0.19cells/500μm2ตามลําดับ ซึง่จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสัตวทดลองที่

ไดรับสารสกัดพรมมิเพียงอยางเดียวที่สามารถปองกนัการตายของเซลลประสาท Astrocyte ไดอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05 ) 

 

จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Granule บริเวณ Dentate 

gyrus  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นัน้มีคา เทากับ 7.67±0.95 4.07±0.56และ 

5.67±0.69cells/500μm2 เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle แลว 

จํานวนของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Granule บริเวณ Dentate gyrus 

มีจํานวน Astrocyte เทากับ 5.44±0.50 cells/500μm2นั้นมีคานอยลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ(p ≤ 0.05 

)  เมื่อสัตวทดลองไดรับสารสะกัดสมุนไพรหรือยาตางๆไดแก พรมมิ Saponin EGb และ Aricept พบวา

จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Granule บริเวณ Dentate  ของ

สัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมคีา เทากับ 8.07±0.50  3.93±0.33  

3.44±0.18 และ 3.11±0.19cells/500μm2ตามลําดับ ซึ่งจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสัตวทดลองที่

ไดรับสารสกัดพรมม ิแปะกวย และ Aricept นั้นที่สามารถปองกนัการตายของเซลลประสาท Astrocyte ได

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05 ) 

 

จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Hilum บริเวณ Dentate 

gyrus  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นั้นมีคา เทากับ 7.44±0.76  5.00±0.21และ 

5.42±0.26 cells/500μm2 เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle แลว 

จํานวนของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Hilum บริเวณ Dentate gyrus 

มีจํานวน Astrocyte เทากบั 3.33±0.40 cells/500μm2นั้นมีคานอยลงอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ (p ≤ 

0.05)  เมื่อสัตวทดลองไดรับสารสะกัดสมุนไพรหรือยาตางๆไดแก พรมมิ Saponin EGb และ Aricept 

พบวาจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Hilum บริเวณ Dentate  ของ
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สัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมคีา เทากับ 4.27±0.33  3.53±0.16  

4.17±0.21และ 4.39±0.28 cells/500μm2ตามลําดับซึง่จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสัตวทดลองที่

ไดรับ Saponinและแปะกวยนั้นสามารถปองกันการตายของเซลลประสาท Astrocyte ไดอยางมนีัยสําคัญ

ทางสถิติ (p ≤ 0.05 ) 

จํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Molecular บริเวณ Dentate 

gyrus  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นั้นมีคา เทากับ 5.06±0.36 4.67±0.36และ 

4.75±0.32cells/500μm2 เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle แลว 

จํานวนของเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Molecular บริเวณ Dentate 

gyrusมีจํานวน Astrocyte เทากบั 2.11±0.26 cells/500μm2 นั้นมีคานอยลงอยางมนียัสําคัญทางสถิติ(p ≤ 

0.05 )  เมื่อสัตวทดลองไดรับสารสะกัดสมุนไพรหรือยาตางๆไดแก พรมมิ Saponin EGb และ Aricept 

พบวาจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน Hippocampus ชั้น Molecular บริเวณ Dentate  

ของสัตวทดลอง กลุม Bacopa Saponin EGb และ Aricept  นั้นมีคา เทากับ 2.27±0.24  2.93±0.30 

2.94±0.17และ 2.89±0.21 cells/500μm2ตามลําดับ 

 

คณะผูวิจัยยงัไดทําการวัดระดับของจํานวนโปรตีน ชนดิ Amyloid precursor protein โดยใชวิธ ี

Immonohistochemistry ดังแสดงไวดังภาพ 

 
 

ภาพที ่31 แสดงผลการยอม Amyloid precursor protein ดวยวธิี Immonohistochemistry ของสมองสวน  

Cortex ดวยกลองกําลงัขยาย 10 เทาของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม (1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะ

ไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 
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ตารางที่  4 แสดงจํานวนเซลลประสาท ใน สวน Cerebral cortex (Cells/100 μm2) ของสัตวทดลอง ดวยวิธ ี

Amyloid precursor protein Immonohistochemistry 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

ภาพที่ 32 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid precursor protein ดวย

วิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที ่ 2/3  (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม 

PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 

 ชั้นที ่2/3 ชั้นที ่ 4/5 ชั้นที ่ 6 

Control 22.00±0.37 31.33±0.47 35.17±0.90 

PG 23.83±0.82 28.42±0.14 33.92±0.92 

PG+NSS 24.25±0.47 30.08±0.73 32.83±1.37 

PG+ A beta 20.67±0.52 23.78±0.98 26.11±0.88 

Bacopa 20.62±0.43 32.13±1.20 35.67±0.49 

Saponin 20.47±0.89 36.40±2.07 39.47±0.96 

EGb 21.61±0.32 30.61±1.01 39.28±0.37 

Aricept 22.50±0.24 31.61±1.05 34.50±0.50 

a 

b 
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ภาพที่ 33 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid precursor protein ดวย

วิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที ่ 4/5  (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม 

PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 
ภาพที่ 34 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid precursor protein ดวย

วิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที ่ 6  (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม 

PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

เซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที่ 2/3 ที่ยอมติดสีจากการยอมเซลลดวยวธิี 

Immonohistochemistry โดยใช Amyloid precursor protein antigen ของสัตวทดลอง กลุม Control PG 

และ PG+NSS นั้นมีคา เทากับ 22.00±0.37 23.83±0.82และ 24.25±0.47cells/100μm2 ตามลําดับ ชั้นที่ 

4/5  มีคา เทากับ 31.33±0.47  28.42±0.14และ 30.08±0.73 cells/100μm2 ตามลําดับ และชัน้ที ่6  มีคา 

เทากับ 35.17±0.90  33.92±0.92 และ 32.83±1.37 cells/100μm2 ตามลําดับ เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีด

ดวยเบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที่ 2/3  4/5 

และ ชั้นที่ 6 ของสัตวทดลอง กลุมPG+AB นี้มีคา เทากับ 20.67±0.52   23.78±0.98และ 26.11±0.88 

cells/100μm2 ตามลําดับ นัน้มีคานอยลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05)  เมือ่สัตวทดลองที่ไดรับยา 

หรือสมุนไพรที่ควบคูไปกับการฉีดดวย เบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle  ไดแก สัตวทดลองใน

กลุม พรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept  นัน้พบวา จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่

a 

a 
b 

a, 
b 
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2/3 ของสัตวทดลอง นัน้มีคา เทากับ 20.62±0.43 20.47±0.89   21.61±0.32และ22.50±0.24 

cells/100μm2 ตามลําดับ ชัน้ที ่4/5 มีคา เทากบั 32.13±1.20  36.40±2.07 30.61±1.01และ31.61±1.05 

cells/100μm2 ตามลําดับ และชั้นที่ 6 มีคา เทากับ 35.67±0.49  39.47±0.96  39.28±0.37และ 

34.50±0.50 cells/100μm2 ตามลําดับ ซึ่งพบวาเซลลประสาทบริเวณชัน้ 2/3  พรมมิ  Saponin แปะกวย 

นั้นไมการเพิม่ข้ึนของ Amyloid precursor protein ได เวนแตสัตวทดลองในกลุม Aricept เทานั้นที่มีการ

เพิ่มข้ึนของ Amyloid precursor protein อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05)  สวนเซลลประสาทบริเวณ

ชั้น 4/5  พรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept นั้นไมสามารถปองกันการตายของเซลลประสาทได เวน

แตสัตวทดลองในกลุม Aricept เทานั้นที่มกีารเพิม่ข้ึนของ Amyloid precursor protein อยางมีนยัสําคัญ

ทางสถิติ (p ≤ 0.05)   สุดทายคือเซลลประสาทบริเวณชั้น 6  สัตวทดลองในกลุม Aricept เทานั้นที่มีการ

เพิ่มข้ึนของ Amyloid precursor protein อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05)   

 

 
ภาพที ่35 แสดงผลการยอม Amyloid precursor protein ดวยวธิี Immonohistochemistry ของสมองสวน  

Hippocampus ดวยกลองกาํลังขยาย 10 เทาของสัตวทดลองทั้ง 8 กลุม(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 

เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 
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ตารางที่ 5  แสดงจํานวนเซลลประสาท ใน สวน Hippocampus (Cells/50 μm2) ของสัตวทดลอง ดวยวธิ ี

Amyloid precursor protein Immonohistochemistry 

 

 CA1 CA2 CA3 Dentate gyrus 

Control 17.22±0.44 18.67±0.29 21.50±0.30 27.39±0.45 

PG 19.42±0.58 18.33±0.31 21.50±0.91 22.42±0.95 

PG+NSS 22.83±0.80 20.83±1.44 22.33±1.08 25.58±0.90 

PG+ A beta 14.67±0.33 16.33±0.44 18.11±0.51 23.35±0.72 

Bacopa 19.00±0.73 19.87±0.41 21.13±0.29 33.13±1.26 

Saponin 19.67±0.37 19.93±0.39 22.13±0.56 32.13±1.39 

EGb 18.18±0.25 19.00±0.37 21.44±0.46 30.22±0.73 

Aricept 20.00±0.30 19.56±0.31 20.63±0.36 30.50±0.73 

 

 

 
ภาพที่ 36 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid precursor protein ดวย

วิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus บริเวณ CA 1 (a = p ≤ 0.05 เมื่อ

เปรียบเทยีบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 

a, 

b 
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ภาพที่ 37 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid precursor protein ดวย

วิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus บริเวณ CA 2 (a = p ≤ 0.05 เมื่อ

เปรียบเทยีบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 
ภาพที่ 38 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid precursor protein ดวย

วิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus บริเวณ CA 3 (a = p ≤ 0.05 เมื่อ

เปรียบเทยีบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 
 ภาพที่ 39 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid precursor protein 

ดวยวิธ ี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus บริเวณ Dentate gyrus (a = p ≤ 0.05 

เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

a 

b 

a 

b 

b, 
a 
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จํานวนเซลลประสาทที่ยอมติดสีจากการยอมเซลล ดวยวธิี Amyloid precursor protein 

Immunohistochemistry ของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA1  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG 

และ PG+NSS นั้นมีคา เทากบั 17.22±0.44  19.42±0.58และ 22.83±0.80 cells/50μm2 ตามลําดบั 

บริเวณ CA2   มีคา เทากับ 18.67±0.29  18.33±0.31 และ 20.83±1.44 cells/50μm2 ตามลําดับ  บริเวณ 

CA3   มีคา เทากับ 21.50±0.30  21.50±0.91และ 22.33±1.08 cells/50μm2 ตามลําดับ และบริเวณ 

Dentate gyrus มีคา เทากับ 27.39±0.45  22.42±0.95และ 25.58±0.90 cells/50μm2 ตามลําดับ เมื่อ

สัตวทดลองไดรับการฉีดดวยเบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle จํานวนเซลลประสาทของสมอง

สวน Hippocampus บริเวณ CA1  CA2  CA3 และDentate gyrus ของสัตวทดลอง กลุมPG+AB นี้มีคา 

เทากับ 14.67±0.33    16.33±0.44  18.11±0.51 และ  23.35±0.72 cells/50μm2 นั้นมีคานอยลงอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05)  เมื่อสัตวทดลองที่ไดรับยา หรือสมนุไพรที่ควบคูไปกับการฉีดดวย เบตาอะ

ไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle  ไดแก สัตวทดลองในกลุม พรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept  

นั้นพบวา จาํนวนเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณCA1 ของสัตวทดลอง นัน้มีคา 

เทากับ 19.00±0.73  19.67±0.37 18.18±0.25 และ 20.00±0.30 cells/50μm2 ตามลําดับ บริเวณCA2 มี

คา เทากับ 19.87±0.41 19.93±0.39  19.00±0.37และ 19.56±0.31 cells/50μm2 ตามลําดับบริเวณCA3 

มีคา เทากบั 21.13±0.29 22.13±0.56  21.44±0.46 และ 20.63±0.36 cells/50μm2 ตามลําดับ และ

บริเวณ Dentate gyrus มีคา เทากับ 33.13±1.26  32.13±1.39  30.22±0.73และ 30.50±0.73 

cells/50μm2 ตามลําดับ จะเหน็ไดวาเมื่อนาํจํานวนเซลลประสาทของสัตวทดลองกลุมดังกลาวไป

เปรียบเทยีบกบัจํานวนเซลลประสาทของสตัวทดลองกลุม PG+AB แลวพบวานัน้มีจํานวนเซลลประสาทที่

มากกวายางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05)  ทาํใหเราทราบวาสตัวทดลองที่ไดรับ พรมม ิ  Saponin 

แปะกวย และ Aricept  สามารถเพิ่มจํานวนของ Amyloid precursor protein อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p 

≤ 0.05)   

คณะผูวิจัยยงัไดทําการวัดระดับของจํานวนโปรตีน ชนิด Beta amyloid โดยใชวิธ ี

Immonohistochemistry ดังแสดงไวดังภาพ 
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ภาพที ่40 แสดงผลการยอม Beta amyloid ดวยวธิี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ดวย

กําลังขยาย 10 เทาของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม(1 control, 2 PG, 3 PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 

Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 

 

ตารางที่ 6  แสดงผลการวัด Optical density ในพืน้ที่ 100 μm2ใน สวน Cerebral cortex  

ของสัตวทดลอง ดวยวิธ ีBeta amyloid Immonohistochemistry 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Layer2/3 Layer4/5 Layer6 

Control 110.20±1.51 110.15±1.71 103.98±2.48 

PG 108.11±1.47 103.73±1.06 102.22±1.09 

PG+NSS 106.78±1.58 105.69±1.64 102.53±0.84 

PG+ A beta 81.41±6.18 91.37±5.07 77.81±5.71 

Bacopa 104.51±1.87 106.11±3.30 100.80±1.66 

Saponin 103.13±1.88 104.07±1.33 101.53±0.80 

EGb 105.61±1.75 107.59±1.69 103.46±1.51 

Aricept 105.83±1.50 104.61±1.04 106.78±1.74 
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ภาพที ่ 41 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta amyloid ดวยวิธี 

Immonohistochemistry ของสมองสวน Cortex ชั้นที่ 2/3 (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม 

PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 

 
 

ภาพที ่ 42  แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta amyloid ดวยวธิ ี

Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที ่ 4/5  (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม 

PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

a 

b 

a 

b 

b 
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ภาพที ่ 43 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta amyloid ดวยวิธี 

Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที่ 6  (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม 

PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม เบตาอะไมลอยด) 

      เซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่ 2/3 ที่ยอมติดสีจากการยอมเซลลดวยวิธ ี

Immonohistochemistry โดยใช Beta amyloid antigen ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS 

นั้นมีคา เทากบั 110.20±1.51  108.11±1.47และ 106.78±1.58 ตามลําดับ ชัน้ที ่ 4/5  มีคา เทากับ 

110.15±1.71  103.73±1.06 และ 105.69±1.64 ตามลําดับ และชั้นที ่ 6  มีคา เทากับ 103.98±2.48 

102.22±1.09 และ 102.53±0.84 ตามลําดับ เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีดดวยเบตาอะไมลอยดเขาไปใน 

Lateral ventricle จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่2/3  4/5 และ ชั้นที ่6 ของสัตวทดลอง 

กลุมPG+AB นี้มีคา เทากับ 81.41±6.18  91.37±5.07และ 77.81±5.71 ตามลําดับ ซึ่งมีคาลดลงอยางมี

นยัสําคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) เมื่อสัตวทดลองที่ไดรับยา หรือสมุนไพรที่ควบคูไปกบัการฉีดดวย เบตาอะไม

ลอยดเขาไปใน Lateral ventricle  ไดแก สัตวทดลองในกลุม พรมม ิ Saponin แปะกวย และ Aricept  นัน้

พบวา จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที่ 2/3 ของสัตวทดลอง นัน้มีคา เทากับ 104.51±1.87  

103.13±1.88  105.61±1.75และ105.83±1.50ตามลําดับ ชัน้ที ่ 4/5 มีคา เทากับ 106.11±3.30  

104.07±1.33 107.59±1.69 และ104.61±1.04 ตามลําดับ และชัน้ที่ 6 มีคา เทากบั 100.80±1.66    

103.46±1.51 และ 106.78±1.74 ตามลาํดับทําใหเราทราบวาสัตวทดลองที่ไดรับพรมมิ  Saponin แปะกวย 

และ Aricept  นั้นสามารถลดความเปนพษิของเบตาอะไมลอยดอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ(p ≤ 0.05) 

 

a 
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ภาพที ่ 44 แสดงผลการยอม Beta amyloid ดวยวธิี Immonohistochemistry ของสมองสวน  

Hippocampus บริเวณ CA 1 ดวยกาํลังขยาย 1 เทา ของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม(1 control, 2 PG, 3 

PG+NSS, 4 เบตาอะไมลอยด, 5 Bacopa, 6 Saponin, 7 EGb, 8 Aricept) 

 

ตารางที่  7 แสดงผลการวัด Optical density ในพืน้ที่ 100 μm2ใน สวน Hippocampus   

ของสัตวทดลอง ดวยวิธ ีBeta amyloid Immonohistochemistry 

 CA1 CA2 CA3 Dentate gyrus 

Control 73.74±0.86 79.74±1.12 83.44±0.95 76.81±1.52 

PG 72.11±0.59 76.71±1.87 79.36±1.56 76.16±1.33 

PG+NSS 72.81±0.59 75.89±1.30 78.53±1.28 75.19±1.35 

PG+ A beta 38.07±0.69 37.93±0.42 37.89±0.32 37.00±0.62 

Bacopa 69.69±1.13 72.18±1.22 77.53±1.07 73.82±1.52 

Saponin 69.07±0.78 72.49±1.19 77.36±0.77 72.60±1.32 

EGb 71.44±0.57 73.19±1.25 78.31±0.91 75.81±0.54 

Aricept 71.08±0.60 73.53±1.12 78.81±1.64 75.83±1.97 
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ภาพที ่ 45 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta amyloid ดวยวิธี 

Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus บริเวณ CA 1 (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับ

กลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 
ภาพที ่ 46 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta amyloid ดวยวิธี 

Immonohistochemistry ของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA 2 (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับ

กลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

 
ภาพที ่ 47 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta amyloid ดวยวิธี 

Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus บริเวณ CA 3 (a = p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกับ

กลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

a 

b 

a 

b 

a 

b 
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 ภาพที่ 48 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta amyloid ดวยวิธี 

Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus บริเวณ Dentate gyrus (a = p ≤ 0.05 เมื่อ

เปรียบเทยีบกบักลุม PG+NSS และ b= p ≤ 0.05 เมื่อเปรียบเทียบกบักลุม เบตาอะไมลอยด) 

 

จํานวนเซลลประสาทที่ยอมติดสีจากการยอมเซลล ดวยวิธี Beta amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry  

ของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA1  ของสัตวทดลอง กลุม Control PG และ PG+NSS นัน้มีคา 

เทากับ 73.74±0.86  72.11±0.59และ 72.81±0.59 ตามลําดับ บริเวณ CA2   มีคา เทากับ 79.74±1.12  

76.71±1.87และ 75.89±1.30 ตามลําดบั  บริเวณ CA3   มีคา เทากบั 83.44±0.95 79.36±1.56 และ 

78.53±1.28 ตามลําดับ และบริเวณ Dentate gyrus มีคา เทากับ 76.81±1.52  76.16±1.33และ 

75.19±1.35 ตามลําดับ เมื่อสัตวทดลองไดรับการฉีดดวยเบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle 

จํานวนเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA1  CA2  CA3 และDentate gyrus ของ

สัตวทดลอง กลุมPG+AB นีม้ีคา เทากบั 38.07±0.69  37.93±0.42  37.89±0.32และ  37.00±0.62

ตามลําดับซึง่มีคาลดลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (p ≤ 0.05) เมื่อพิจารณาจาํนวนของแซลลประสาทของ

สัตวทดลองที่ไดรับยา หรือสมุนไพรที่ควบคูไปกับการฉีดดวยเบตาอะไมลอยดเขาไปใน Lateral ventricle  

ไดแก สัตวทดลองในกลุม พรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept  นั้นพบวา จํานวนเซลลประสาทของ

สมองสวน Hippocampus บริเวณCA1 ของสัตวทดลอง นัน้มีคา เทากับ 69.69±1.13  69.07±0.78  

71.44±0.57และ 71.08±0.60ตามลําดับ บริเวณCA2 มคีา เทากับ 72.18±1.22  72.18±1.22  73.19±1.25

และ 73.53±1.12 ตามลําดับบริเวณCA3 มีคา เทากบั 77.53±1.07  77.36±0.77  78.31±0.91และ 

78.81±1.64 ตามลําดับ และบริเวณ Dentate gyrus มคีา เทากับ 73.82±1.52  72.60±1.32  75.81±0.54

และ 75.83±1.97ตามลําดับ ตามลําดับทําใหเราทราบวาสัตวทดลองที่ไดรับพรมมิ  Saponin แปะกวย และ 

Aricept  นัน้สามารถลดความเปนพิษของเบตาอะไมลอยดอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ(p ≤ 0.05) 

 

 
 
 

a 
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นอกจากนี้คณะผูวิจัยยังไดทาํการวัดระดับของLipofuscin โดยใชวธิี Sudan Black B ดังแสดงไว

ดังภาพ 

 
ภาพที ่49 แสดงผลการยอม Lipofuscin ดวย Sudan Black B ของสมองสวน Cortex ดวยกําลงัขยาย 40 

เทา 

 
ภาพที ่50 แสดงผลการยอม Lipofuscin ดวย Sudan Black B ของสมองสวน  Hippocampus  



 48 

 เมื่อนําสไลดทีผ่านการยอม Lipofuscin ดวย Sudan Black B มาสองดูดวยกลองจุลทรรศนภาย

กําลังขยายขนาด 40x แลวพบวาสัตวทดลองทุกกลุมทีไ่ดรับพรมมิ  Saponin แปะกวย และ Aricept  หรือ

แมแตกระทั่ง กลุม Control  PG และ PG+NSS เองไมสามารถมองเห็นการสะสมของ Lipofuscin ทาํให

คณะผูวิจัยคาดวาเบตาอะไมลอยดที่สัตวไดรับการฉีดเขาไปในโพรงสมองนัน้ไมทาํใหเกิดการสะสมของ 

Lipofuscin 

  
สรุปผลการทดลอง 

   

การศึกษาครั้งนี้ไดนําเอาเบตาอะไมลอยดซึ่งเปนเปปไตดชนิดหนึ่งนํามาเหนี่ยวนําใหมีการเสื่อม

ของเซลลประสาทโดยการฉดีเขาไปในโพรงสมอง และศึกษาผลของสารสกัดพรมมิ, Enriched saponin, 

แปะกวย และยา Aricept  โดยใหสารตางๆ เหลานี้กอนการฉีดเบตาอะไมลอยดทางปากในขนาด 40  6.67 

100 และ 0.2 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรัมตามลาํดับ หลังจากนั้นคณะผูวิจัย ไดประเมินพฤติกรรม

การเรียนรูและความจาํดวยเทคนิค MWMT และ NOR พบวาสตัวทดลองที่ถกูเหนี่ยวนาํดวยเบตาอะไม

ลอยดเปปไตดนั้นมีความจําที่ลดลง (p< 0.05) ขณะที่ในกลุมของสัตวทดลองที่ไดรับยาหรือสารสกัด

สมุนไพรกอนการเหนี่ยวนาํดวยเบตาอะไมลอยดเปปไตด มีการเพิ่มการเรียนรูและความจาํใกลเคยีงกับกลุม

ควบคุมที่ไมไดใหเบตาอะไมลอยดเปปไตด สวนผลของสารสกัดพรมมิตอระดับการเกิด Lipid peroxidation 

พบวาสัตวทดลองที่ถกูเหนีย่วนาํดวยเบตาอะไมลอยดเปปไตดนั้นมีระดับของ Lipid peroxidation เพิ่มมาก

ข้ึน เมื่อเทยีบกับกลุมควบคุมและกลุมที่ไดรับยาหรือสารสกัดสมุนไพรกอนการเหนี่ยวนาํดวยเบตาอะไม

ลอยดเปปไตด นอกจากนี้คณะผูวจิัย ยังไดศึกษาผลของยาและสารสกัดสมุนไพรดังกลาวตอการ

เปลี่ยนแปลงทางโครงสรางของสมองโดยดูผลทาง Histology โดยวิธ ี H&E และ Immonohistochemistry 

โดยใช GFAP, APP, A- beta antibodies ผลการวิจยัพบวาสัตวทดลองที่ถกูเหนีย่วนําดวยเบตาอะไมลอยด

เปปไตดนั้นเซลลประสาทถกูเหนี่ยวนาํใหมีการเสียสภาพมากขึ้น (p< 0.05) สวนกลุมสัตวทดลองที่ไดรับยา

หรือสารสกัดสมุนไพรกอนไดรับเบตาอะไมลอยดเปปไตด พบมีจํานวนเซลลประสาทที่เสยีสภาพลดลงเมื่อ

เทียบกับกกลุมที่ไดรับเบตาอะไมลอยดเปปไตด (p< 0.05)  ผลการวิจยัครั้งนีส้รุปไดวาสารสกัดพรมมิ

สามารถปองกนัการเสื่อมของเซลลประสาททีถู่กเหนีย่วนําจากเบตาอะไมลอยดเปปไตดและใหผลใกลเคียง

กันกับยา Aricept และสมุนไพรแปะกวย ดังนั้นสารสกัดพรมมนิาจะถูกนํามาพฒันาเปนพืชเศรษฐกิจที่

นํามาใชเปนอาหารเสริมในการปองกนัและรักษาโรคที่เกี่ยวของกับการสูญเสียความจําได 
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