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บทคดัย่อ 
 

 โรคพาร์คินสัน เป็นโรคท่ีมีความเส่ือมของสมองเป็นอนัดบัสองรองจากโรคสมองเส่ือม 
หรือ โรคอลัไซเมอร์ ภาวะดงักลาว่ สงผลกระทบ่ อยางมากทงัดา้นสงัคมและเ่ ้ ศรษฐกจ ิ  โดยทวัไป่
แลว้โรคนีมกัพบในผูสู้งอายท่ีุมีอายมุากกวา ้ ่ 65 ปีขึนไป ้ โดยการตายของเซลลป์ระสาทชนิดโดพาร์
มีน ในบริเวณไนโกรสตรัยอะตรัม จะกอใหเ้กดความผดิปกติทงัแบบการเคล่ือนไหวและ่ ิ ้ ความ
ผดิปกติท่ีไมเกยวกบการเคลื่อนไหว ไดแ้ก่ ี่ ั ่ การเรียนรู้และความจาํบกพรอง่  ปัจจุบนัยงัไมทราบ่
สาเหตุท่ีแทจ้ริงท่ีทาํใหเ้กดการตายของเซลลป์ระสาทิ ในโรคน้ี อยางไรกตามหลกัฐานทาง่ ็
วิทยาศาสตร์จาํนวนมากบงชีวา่ ่้ ภาวะเครียดจากออกซิเดชน่ัเป็นสาเหตุท่ีสาํคญัอยางหน่ึงในก่ ารเกดิ
โรค ปัจจุบนัประสิทธิภาพการรักษาโรคนีดว้ยยา้ ซ่ึงมุงเพิมระดบัโดพาร์มี่ ่ นนนั้ ยงัมีขอ้จาํกดั โดยมกั
กอใหเ้กดผลขา้งเคียง่ ิ  และมีการตอบสนองท่ีไมแนนอนเม่ือรักษาในระยะเวลานาน ดงันนั่ ่ ้ ใน
ปัจจุบนัการพฒันาวิธีการรักษาโดยการใชส้ารท่ีออกฤทธิเป็นสารตา้นอนุมูลอิสระจึง์ ยงัเป็นเร่ืองท่ี
จาํเป็น การศึกษาคร้ังนีจึงมุงท่ีจะประเมินฤทธิในการป้องก้ ่ ์ นัความบกพรองในการเรียนรู้และการ่
เคล่ือนไหวในแบบจาํลองโรคพาร์คินสนัของเคอร์เซตินซ่ึงเป็นสารฟลาวานอยดท่ี์ออกฤทธิเป็นสาร์
ตา้นอนุมูลอิสระและพบมากในผกั ผลไม ้   
 หนูขาวเพศผูว้ยัเจริญพนัธุ์สายพนัธุ์ Wistar จะไดรั้บการป้อนเคอร์เซติน ขนาด 100 200 
และ 300 มิลลิกรัมต่อกโลกรัมนาํหนกัตวั ทุกวนัเป็นเวลา ิ ้ 2 สปัดาห์ กอนและหลงั่ การฉีดสาร  
6-OHDA เขา้สูสมองสวนสบัสแตนเชียไนกรา่ ่ ของสมองซีกขวา เพื่อจาํลองโรคพาร์คินสนั หลงัจาก
นนัจะ้ ประเมินการเรียนรู้และความจาํแบบท่ีเกยวขอ้งกบทิศทางี่ ั  ดว้ย Morris water maze test และ
ถูกประเมินการเคล่ือนไหวดว้ย elevated body swing test และ rotational behavior ผลการประเมิน
พบวา่ เคอร์เซตินมีผลชวยเพิมการเรียนรู้และความจาํ่ ่  ชวยลดความบกพรองของการเคลื่อนไหวได ้่ ่
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กลไกการออกฤทธ์ิท่ีนาจะเป็นไปได้่ อาจจะเกดจากการลดภาวะเครียดจากออกซิเดชนัิ ่  โดยการเพิม่
การทาํงานของเอนไซม ์ superoxide dismutase (SOD) glutathione peroxidase (GPx) และ catalase 
(CAT) และการเพิมความหนาแนนของเซลล์่ ่ ประสาทท่ีมีชีวิตในสมองสวนฮิปโปแคมปัส ่
สบัสแตนเชียไนกรา และสตรัยอะตรัม นอกจากนนัยงัมีผล้ เพิมความหนาแนนของเซลลป์ระสาท่ ่ ท่ี
มีโดพาร์มีนเป็นสารส่ือประสาท ในสมองสวน่ สบัสแตนเชียไนกรา ขอ้มูลจากผลการศึกษาในครังนี้ ้
ยงัชีใหเ้ห็นวา้ ่ การเพิมการเรียนรู้และความจาํนาจะผ่ ่ า่นการเพิมการทาํงานของระบบประสาท่ โคลิ
เนอร์จิกในสมองสวนฮิปโปแคมปัส่  
 การศึกษานียงัทาํการประเมินในการป้องกนความบกพรองการเรียนรู้ และการเคล่ือนไห้ ั ่ ว
ในแบบจาํลองโรคพาร์คินสันของเคอร์เซตินในรูปแบบแผนปิดนาโนโดยใหผ้านทางผวิหนงั่ ่  ซ่ึงหนู
ทดลองไดรั้บการปิดดว้ยแผนปิดนาโนท่ีบรรจุเคอร์เซตินเป็นเวลา ่ 2 สปัดาห์กอนและหลงั่ การฉีด
สาร 6-OHDA และจะประเมินดชันีตางๆ่ เชนเดียว่ กบในกาั รศึกษาฤทธิป้องกนสมองของเคอร์เซ์ ั ติน
ท่ีไดรั้บโดยการป้อนดงัท่ีกลาวมาแลว้่  ผลการประเมินพบวาแผนปิดนาโนท่ีบรรจุดว้ยเคอร์เซติน ่ ่
ชวยลดความบกพรองของการเรียนรู้และการเคล่ือนไหว กลไกการออกฤทธิดงักลาวอาจจะเกด่ ่ ์ ่ ิ จาก
การลดกลไกท่ีไดก้ลาวขา้งตน้่ ในการใหท้างปาก เป็นท่ีนาสนใจวา่ ่ ขนาดของเคอร์เซตินท่ีใหผ้ลใน
กรณีท่ีบรรจุในแผนปิดนาโนมีขนาดนอ้ยกวาขนาดท่ีใหท้างปากประมาณ ่ ่ 100 เทา่  
 โดยสรุปพบวา เคอร์เซติน มีศกัยภาพในการพฒันาเป็นสารตา้นความบกพรองของการ่ ่
เรียนรู้และความจาํ และสารตา้นการเคล่ือนไหวท่ีบกพรอง่ ในโรคพาร์คินสนั อยางไรกตามยงัคง่ ็
ตอ้งมีการศึกษาตอไป่  
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ABSTRACT 
 

 Parkinson’s disease (PD) is a second most neurodegenerative disease after 

Alzheimer’s disease. This condition produces great impact on both social and 

economic aspects. Generally, PD is usually observed in after 65 years old. The 

degeneration of dopaminergic neurons in nigrostriatal pathway can produce both 

motor and non-motor disorders such as learning and memory impairment. At present, 

the precise underlying mechanism of neurodegeneration in PD is still unclearly 

known. However, piles of scientific evidence point out that oxidative stress is one of 

the important factors. The therapeutic efficacy of drugs used nowadays which targets 

at increasing dopamine level is still limited.  It usually produces side effect and the 

drug response is not stable after prolonged treatment. Thus, the development of 

therapeutic strategy from substance possessing antioxidant activity is still essential. 

So the current study aims to determine the protective effect against memory 

impairment and motor disorders of quercetin, a flavonoid possessing antioxidant 

activity which is commonly found in fruits and vegetables, in animal model of 

Parkinson’s disease. 

 Adult male Wistar rats were orally administered various doses of quercetin 

ranging from 100, 200 and 300 mg/kg BW once daily at a period of 14 days before 

and 14 days after the induction of PD symptoms by injecting 6-OHDA into right 

substantia nigra. Then, they were determined spatial working memory by using 

Morris water maze test and determined motor changes by using elevated body swing 

test and rotational behavior test. The results showed that quercetin could enhance 
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memory and could mitigate motor disorders. The possible underlying mechanism may 

occur via the reduction of oxidative stress including the elevated superoxide 

dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GPx) and catalase (CAT) and the increased 

survival neuron densities in hippocampus and substantia nigra. In addition, it also 

increased the dopaminergic neuron in substantia nigra. The data obtained from this 

study suggested that the cognitive enhancing effect might occur via the enhanced 

cholinergic function in hippocampus. 

 This study also determined the protective effect of transdermal quercetin-

loaded nanofiber patch against memory impairment and motor disorder. The rats were 

received quercetin nanofiber patch via transdermal route at a period of 14 days before 

and 14 days after 6-OHDA injection and they were determined the same parameters 

as those mentioned in the determination neuroprotective effect of quercetin via oral 

route. The results showed that quercetin-loaded nanofiber patch could also mitigate 

memory and motor impairments. The possible underlying mechanism may be similar 

to that of quercetin that administered via oral route. Interestingly, the effective dose of 

transdermal quercetin-loaded nanofiber is less than that of the oral route approximate 

100 times. 

 In conclusion quercetin has the potential to be developed as cognitive 

enhancer and as the agent to reduce motor disorder in animal model of Parkinson’s 

disease. Anyway, further researches are still required.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


