
iv 

บทคัดย่อ 

ความจําเสื่อมพบมากในผู้สูงอายุ เกิดจากเซลล์ประสาทเสื่อมโดยเฉพาะเซลล์ประสาทของสมองส่วนฮิปโป
แคมปัส ซึ่งมีรายงานว่ามีความสัมพันธ์โดยตรงกับการลดลงของฮอร์โมนเอสโตรเจนจากต่อมเพศ แต่อย่างไรก็ตาม
เซลล์ประสาทฮิปโปแคมปัสเองก็สามารถสังเคราะห์เอสโตรเจนได้ เป็นไปได้หรือไม่ว่าในภาวะชราเซลล์ประสาท
ฮิปโปแคมปัสมีการสังเคราะห์เอสโตรเจนลดลง และเป็นสาเหตุของภาวะความจําเสื่อมท่ีพบในผู้สูงอายุ ดังนั้น
งานวิจัยนี้จึงได้ทําการศึกษาการสังเคราะห์เอสโตรเจนจากการเพาะเลี้ยงเซลล์ประสาทฮิปโปแคมปัสในแบบจําลอง
ภาวะชรา ด้วยวธิีเรดิโออิมมูโนแอสเสย์ และทําการเพาะเลี้ยงประสาทฮิปโปแคมปัสร่วมกับเซลล์ไมโครเกลียระยะ
กระตุ้นซึ่งเป็นการเปลี่ยนแปลงของสมองในภาวะชราม่ีสําคัญอย่างหนึ่ง เพ่ือหาสาเหตุของการเปลี่ยนแปลงการ
สังเคราะห์เอสโตรเจนจากเซลล์ประสาทฮิปโปแคมปัสในภาวะชรา ผลการทดลองแสดงให้เห็นว่า ในภาวะท่ีเซลล์
ประสาทฮิปโปแคมปัสอยู่ในระยะชราโดยดูจากการแสดงออกของ amyloid beta ปริมาณสูงสุด คือ 40 วันของ
การเพาะเลี้ยง มีการสังเคราะห์เอสโตรเจนลดลงอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับระยะท่ีพัฒนา (5 วันของ
การเพาะเลี้ยง) ซึ่งมีปริมาณเอสโตรเจนสูงสุดซึ่งให้ผลเชน่เดียวกับการแสดงออกของโปรตีน steroidgenic acute 
regulatory (StAR) ซึ่งมีร้องละของการแสดงออกสูงสุดท่ีวันท่ี 5 และลดลงอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับ
กลุ่มท่ีเพาะเลี้ยงเป็นเวลา 5 วัน จนกระท่ังไม่มีความแตกต่างกับกลุ่มควบคุม และเม่ือทําการเพาะเลี้ยงเซลล์
ประสาทฮิปโปแคมปัสร่วมกับเซลล์ไมโครเกลียระยะกระตุ้น พบว่าไม่มีการเพ่ิมปริมาณของเอสโตรเจนถึงแม้ว่าจะ
ทําการเพาะเลี้ยงจนกระท้ังเข้าสู่ระยะพัฒนาก็ตาม เช่นเดียวกับกลุ่มท่ีได้รับ interleukin-6 บ่งชี้ว่าสารท่ีหลั่งจาก
เซลล์ไมโครเกลียระยะกระตุ้น เช่น interleukin-6 มีผลยับยั้งการสังเคราะห์เอสโตรเจนจากเซลล์ประสาทฮิปโป
แคมปัสได้โดยตรง อย่างไรก็ตามการให้สารในกลุ่ม isoflavonoid เช่น genistein ไม่มีผลต่อการสังเคราะห์
เอสโตรเจนจากเซลล์ประสาทท้ังระยะพัฒนาและระยะชรา การทดลองครั้งนี้แสดงให้เห็นว่าการสังเคราะห์เอสโตร
เจนลดลงในระยะชราโดยอาจเกิดจากการท่ีเซลล์ไมโครเกลียถูกกระตุ้นเป็นสาเหตุของการสูญเสียความจําและการ
เรียนรู้ท่ีพบในผู้สูงอายุ 
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Abstract 

Memory loss, which is common with aging, causes degeneration of neuron especially 
hippocampal neuron. Previous study reported that there is the relationship between the 
decrease of gonadal estrogen and degeneration of hippocampal neuron. However, 
hippocampal neurons are capable of synthesizing estrogen.  It is probable that deprivation of 
estrogen from aged hippocampal neuron leading to age-related memory impairment. Therefore, 
the present study aims to study the synthesis of estrogen on hippocampal neuronal culture in 
an aged model using radioimmunoassay technique.Furthermore, the present study also study 
the effect of microglia activation, commonly found in aged brain, on the synthesis of estrogen 
from hippocampal neurons. The result showed that estrogen synthesis was decreased in aged 
hippocampal neuron, 40 days in vitro, compare with highly release of estrogen in mature state 
(5 days in vitro). Similarly, the expression of steroidgenic acute regulatory (StAR) was highly 
expressed at 5 day in vitro. Thena significant decrease in expression of StAR was showed at 25-
40 day in vitro compare to 5-day culture. Moreover, exposure to either activated microglia or IL-
6, significantly suppressed the secretion of hippocampal estrogen in hippocampal neurons.  
However, incubation of isoflavonoid (e.g. genistein) has no effect on the synthesis of estrogen 
from hippocampal neurons both maturation and aging states. These findings demonstrate a 
potential mechanism of microglia activation underlying the reduction in estrogen synthesis in 
aged hippocampal neurons, which may be involved in age-related learning andmemory 
impairments. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


