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บทคัดยอ 
 

พรมมิคือพืชสมุนไพรของประเทศอินเดียโบราณและไดถูกนาํมาใชรักษาโรคมานานหลายทศรรษ 

คุณสมบัติที่สําคัญในการรักษาโรคของพรมมิ ไดแกการสามารถเพิ่มการเรียนรูและความจาํของมนษุยและ 

สัตวทดลอง การการวิจยัครั้งนี้มวีัตถุประสงคเพื่อศึกษาผลของสารสกดัพรมมิตอการปองกันการเสื่อมของเซลล

ประสาทที่ถกูเหนีย่วนําจากเบตาอะไมลอยดเปปไตดและเปรียบเทยีบกับผลของยาอะริเซพและสารสกัด

แปะกวย สัตวทดลองคือหนูถีบจกัรเพศผูไดถูกแบงออกเปน 8 กลุม กลุมละ 7 ตัวดังนี้คือ(1)กลุมควบคุม; 

(2)กลุมรับประทานตัวทําละลายพีจ;ี (3) กลุมรับประทานพีจีและฉีดน้ําเกลือเขาไปที่โพรงสมอง; (4) กลุม

รับประทานพจีี; (5) กลุมรับประทานพรมมิ; (6) กลุมรับประทานพรมมิเขมขน; (7) กลุมรับประทานสารสกัด

แปะกวยและกลุมท(ี8) กลุมรับประทานยาอะริเซพ สัตวทดลองในกลุมที ่5 ถึงกลุมที ่8 นั้นไดรับยาหรือสารสกัด

ของสมุนไพรในขนาด 40  6.67 100 และ 0.2 มิลลิกรัมตอน้ําหนกัตัว 1 กิโลกรมั สัตวทดลองในกลุมที ่ 4 ถึง

กลุมที ่8 ถูกเหนีย่วนําใหมกีารเสื่อมของเซลลประสาท โดยการฉีดเบตาอะไมลอยดเขาไปในโพรงสมอง ผลของ

สารสกัดพรมมิตอการเรียนรูและความจําไดถูกประเมินดวยการวัดดวยวิธีมอริสวอเตอรเมส และโนเวลออพเจ็ค

เร็คคอกนิชั่น ผลการวิจัยพบวา สัตวทดลองที่ถกูเหนีย่วนาํดวยเบตาอะไมลอยดเปปไตดนั้นมีความจาํที่ลดลง 

(p< 0.05) และเมื่อสัตวทดลองไดรับยาหรือสารสกดัสมุนไพรแลวประกฏวาสัตวทดลองมีการเพิ่มการเรียนรู

และความจาํใกลเคียงกับปกติ ผลของสารสกัดพรมมิตอการปองกนัการเสื่อมของเซลลประสาทไดถกูวัดดวยวิธี

ลิปดเปอรออกซิเดชั่นและการยอมเซลลประสาทดวยฮีมาทอกซิลลินอีโอซิน และอิมมูโนฮีสโตเคมสิตรี โดยใช จี

เอฟเอพี เดพพีี เอเบตา แอนติบอด้ี ผลการวิจยัพบวาสัตวทดลองทีถู่กเหนี่ยวนําดวยเบตาอะไมลอยดเปปไตด

นั้นมีระดับของลิปดเปอรออกซิเดชั่นเพิ่มมากขึ้น รวมถงึมีจํานวนของเซลลประสาทที่ถูกทําลายมากขึ้น (p< 

0.05) และเมือ่สัตวทดลองไดรับยาหรือสารสกัดสมุนไพรแลวประกฏวาสัตวทดลองมรีะดับของลิปดเปอรออกซิ

เดชั่นที่ลดลงและมีจํานวนเซลลประสาททีม่ากขึ้น ผลการวิจยัครั้งนีส้รุปไดวาสารสกัดพรมมิสามารถรปองกนั

การเสื่อมของเซลลประสาทที่ถูกเหนี่ยวนาํจากเบตาอะไมลอยดเปปไตดและใหผลใกลเคียงกนักับยาอะริเซพ

และสมุนไพรแปะกวย ดังนัน้สารสกัดพรมมินาจะถกูนาํมาพฒันาเปนพืชเสรษฐกิจทีน่ํามาใชเปนอาหารเสริมใน

การปองกนัและรักษาโรคที่เกี่ยวของกับการสูญเสียความจําได 
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Abstract 
 

 Bacopa monnieri (L.) Wettst. (B. monnieri; BM), Indian medicinal plant,  

has been used in the traditional Ayureveda for centuries. It has been suggested that an 

alcoholic extract of B. monnieri (BME) can improve learning and memory and protect cell 

death of cortical cell culture induced by amyloid toxicity. Therefore, the purpose of this study 

was to evaluate the improvement of BME on learning and memory in amnesia mice induced 

by beta amyloid (Aβ25-35) peptide.  Male ICR mice were divided into 8 groups (n= 7) such as 

(1) control; (2) propylene glycol (PG); (3) PG and normal saline (NSS); (4) PG and Aβ; (5) 

BME (40 mg/kg) and Aβ; (6) SEE (6.67 mg/kg) and Aβ; (7) Ginkgo biloba (100 mg/kg) and 

Aβ and (8) Aricept (0.2 mg/kg) and Aβ.  Animals were orally given either extracts or drugs for 

a period of 2 weeks before and 1 week after intraventricular injection (i.c.v) of NSS or Aβ25-35 

peptides.  The Morris water maze test (MWMT) and novel object recognition (NOR) were 

employed for testing learning, memory. The results of MWMT, the Aβ25-35 injected group 

showed significantly longer escape latency than that of the NSS injected group (p< 0.05) 

while the mice received BME, SEE, Ginkgo biloba or Aricept showed significantly shorter 

escape latency than the Aβ25-35 injected group (p< 0.05).   For NOR test, the mice received 

BME, SEE, Ginkgo biloba, and Aricept showed significantly higher percentage of recognition 

index when compare to the Aβ25-35 injected group (p< 0.05).  Furthermore, the protective 

effects of BME against neurodegeneration were evaluated by using lipid peroxidation and 

Immunohistochemistry techniques such as GFAP APP A-beta and H&E straining.  The results 

reveal that lipid peroxidation levels of the Aβ25-35 injected group showed significantly higher 

than that of the NSS injected group (p< 0.05) while the mice received BME, SEE, Ginkgo 

biloba or Aricept showed significantly lower levels than the Aβ25-35 injected group (p< 0.05). 

For the H&E results showed neuronal loss in the Aβ25-35 injected group whereas the mice 

received BME, SEE, Ginkgo biloba or Aricept showed significantly higher neuronal density 

than the Aβ25-35 injected group (p< 0.05).  Conclusion, the administration of BME could 

improve the learning and memory in amnesia mice induced by Aβ25-35 peptides as well as 

Ginkgo biloba and Aricept.  Therefore, BM could be one of nootropic supplements for those 

elderly people suffering from dementia such as the Alzheimer’s disease. 

Key words: Bacopa monnieri; Brahmi, neurodegeneration, memory deficits 
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สารบัญตาราง   
 

ตาราง 
ตารางที่ 1 แสดงจํานวนเซลลประสาท Astrocyte ในสวน Cerebral cortex  

              (Cells/1000 μm2) ดวยวิธี GFAP Immonohistochemistry 

ตารางที่ 2 แสดงจํานวนเซลลประสาท Astrocyte (Cells/500μm2) สวนของ 

             Hippocampus บริเวณ CA1-3ของสัตวทดลอง ดวยวิธี GFAP  

             Immonohistochemistry 

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

           บริเวณ Dentate gyrus ของสัตวทดลอง ดวยวิธี GFAP Immonohistochemistry 

ตารางที่ 4 แสดงจํานวนเซลลประสาท ใน สวน Cerebral cortex (Cells/100 μm2) ของ 

          สัตวทดลอง ดวยวิธี Amyloid precursor protein Immonohistochemistry 

ตารางที่ 5 แสดงจํานวนเซลลประสาท ใน สวน Hippocampus (Cells/50 μm2) ของ 

          สัตวทดลอง ดวยวิธ ีAmyloid precursor protein Immonohistochemistry 

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

           cortex ของสัตวทดลอง ดวยวิธ ีBeta amyloid Immonohistochemistry 

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

           ของสตัวทดลอง ดวยวิธ ีBeta amyloid Immonohistochemistry 
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สารบัญภาพ    
 

ภาพ 
ภาพที่ 1  แสดงกรอบแนวคิดของการวิจยั 

ภาพที่ 2  แสดงแผนดําเนินการวิจยั 

ภาพที่ 3  แสดงการฉีด Aβ25-35 เขาไปใน Lateral ventricle 

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

ภาพที่ 5  แสดงกราฟการฝกสัตวทดลอง ดวยวิธ ีMWMT เปนเวลา 7 วัน 

ภาพที่ 6  แสดงคาเฉลี่ยของเวลาในการวายน้าํหาแทนใตน้ํา (mean ± S.E.M ) ของ  

                สัตวทดลอง ดวยวิธี MWMT 

ภาพที่ 7 แสดงคาเฉลี่ยของ % preference index (mean ± S.E.M ) ของสัตวทดลอง  

                ดวยวิธี NOR 

ภาพที่ 8 แสดงคาเฉลี่ยของ % recognition index (mean ± S.E.M ) ของสัตวทดลอง  

                ดวยวิธ ีNOR 

ภาพที่ 9  แสดงคาเฉลี่ยของเวลาที่สัตวทดลองเขาไปใน Open และ Close arm 

ภาพที่ 10  แสดงคาเฉลี่ยของระดับ MDA μmole/mg tissue proteins ในสมองสวน  

                 Cortex   

ภาพที่ 11 แสดงคาเฉลี่ยของระดับ MDA μmole/mg tissue proteins ในสมองสวน  

                Hippocampus   

ภาพที่ 12 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่2/3 ดวยกาํลังขยาย 4x ของ 

                สัตวทดลองทัง้ 8 กลุม 

ภาพที่ 13 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Cortex  

                บริเวณชั้นที่ 4/5 

ภาพที่ 14 เซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่4/5 ดวยกาํลงัขยาย 4x ของ 

                สัตวทดลองทัง้ 8 กลุม   

ภาพที่ 15 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Cortex  

                บริเวณชั้นที่ 4/5 

ภาพที่ 16 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Cortex ชั้นที ่6 ดวยกําลังขยาย 4x  

                ของสัตวทดลองทั้ง 8 กลุม 

ภาพที่ 17 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน Cortex  

               บริเวณชั้นที่ 6 
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ภาพ (ตฮ)                              
 
ภาพที่ 18 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA 1 ดวย 

               กําลังขยาย 20x ของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม 

ภาพที่ 19 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน  

                 Hippocampus บริเวณ CA1 

ภาพที่ 20 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA 2 ดวย 

                 กาํลังขยาย 20x ของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม 

ภาพที่ 21 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน  

                Hippocampus บริเวณ CA2 

ภาพที่ 22 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ CA 3 ดวย 

                กาํลังขยาย 20x ของสัตวทดลองทัง้ 8 กลุม 

ภาพที่ 23 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน  

                 Hippocampus บริเวณ CA3 

ภาพที่ 24 แสดงเซลลประสาทของสมองสวน Hippocampus บริเวณ Dentate gyrus  

                 ดวยกาํลังขยาย 20x ของสัตวทดลองทั้ง 8 กลุม 

ภาพที่ 25 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทของสมองสวน  

               Hippocampus บริเวณDentate gyrus 

ภาพที่ 26  แสดงผลการยอม Astrocyte ดวยวิธ ีGFAP Immonohistochemistry ดวย 

               กําลังขยาย 40 เทา 

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

                Cerebral cortex 

ภาพที่ 28 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ เซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน      

                 Cingulum   

ภาพที่ 29 แสดงผลการยอม Astrocyte ดวยวธิี GFAP Immonohistochemistry ดวย 

                  กาํลังขยาย 20 เทา 

ภาพที่ 30 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ เซลลประสาท Astrocyte ของสมองสวน   

                   Hippocampus 

ภาพที่ 31 แสดงผลการยอม Amyloid precursor protein ดวยวธิ ี  

               Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ดวยกลองกําลังขยาย 10 เทา 
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ภาพ (ตฮ) 
ภาพที่ 32 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid  

               precursor protein ดวยวธิี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex  

               ชั้นที่ 2/3     

ภาพที่ 33 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid  

              precursor protein ดวยวธิี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex  

             ชั้นที่ 4/5   

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

             precursor protein ดวยวิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex  

            ชัน้ที่ 6 

ภาพที่ 35 แสดงผลการยอม Amyloid precursor protein ดวยวธิี  

             Immonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus  

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

            precursor protein ดวยวิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน    

            Hippocampus  บริเวณ CA1 

ภาพที่ 37 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของเซลลประสาทจากการยอม Amyloid  

             precursor protein ดวยวิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน   

             Hippocampus บริเวณ CA 2 

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

            precursor protein ดวยวิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน   

            Hippocampus บริเวณ CA 3 

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

            precursor protein ดวยวิธี Immonohistochemistry ของสมองสวน   

            Hippocampus บริเวณ Dentate gyrus 

ภาพที่ 40  แสดงผลการยอม Beta amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมอง 

            สวน  Cortex ดวยกาํลังขยาย 10 เทา 

ภาพที่ 41  แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta  

           amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที่ 2/3   

ภาพที่ 42  แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta  

          amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที่ 4/5   

ภาพที่ 43 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta   

           amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมองสวน  Cortex ชั้นที่ 6   
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ภาพ (ตฮ) 
ภาพที่ 44  แสดงผลการยอม Beta amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมอง  

            สวน  Hippocampus บริเวณ CA 1 

ภาพที่ 45 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta   

          amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus  

          บริเวณ CA1 

ภาพที่ 46 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta  

          amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมองสวน Hippocampus  

          บริเวณ CA2 

ภาพที่ 47 แสดงคาเฉลี่ย (mean ± S.E.)  ของ Optical density ของการยอม Beta  

           amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมองสวน Hippocampus  

           บริเวณ CA3   

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

           amyloid ดวยวิธ ีImmonohistochemistry ของสมองสวน  Hippocampus     

           บริเวณ Dentate gyrus 

ภาพที่ 49 แสดงผลการยอม Lipofuscin ดวย Sudan Black B ของสมองสวน Cortex 

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

                Hippocampus 
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