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 การวิจัยครั้งนี้เป็นการศึกษาถึงแนวโน้มในการรักษาโรคอัลไซร์เมอร์ของสารสกัดจากจิ้งหรีด        
พันธุ์ทองด า 3 กลุ่ม ได้แก่ สารสกัดจิ้งหรีดด้วยเอทานอล สารสกัดจิ้งหรีดด้วยน้ า และสารสกัดจิ้งหรีด
ด้วย phosphate buffer saline ต่อฤทธิ์ทางชีวภาพที่เกี่ยวข้องกับพยาธิสภาพของโรคอัลไซเมอร์ โดย
ท าการศึกษาทั้งในหลอดทดลอง (in vitro) และในเซลล์เพาะเลี้ยง (cell culture) ผลการศึกษาพบว่า
สารสกัดจากจิ้งหรีดพันธุ์ทองด าทั้ง 3 กลุ่ม มีฤทธิ์ดีในการก าจัดอนุมูลอิสระ ABTS+•และ DPPH• สาร
สกัดจากจิ้งหรีดพันธุ์ทองด าทั้ง 3 กลุ่ม ไม่มฤีทธิ์ยับยั้งการท างานของเอนไซม์ แอซีติลโคลีนเอสเทอเรส
เมื่อทดสอบด้วยวิธี Ellman’s method รวมทั้งมีฤทธิ์ดีในการต้านการเกาะกลุ่มของโปรตีน เบต้าอะ
มัยลอยด์เ มื่อทดสอบโดยวิธี thioflavin T assay โดยสารสกัดจิ้งหรีดที่ความเข้มข้น 1 และ 10 
มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถยับยั้งการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ ได้ในช่วงร้อยละ 31.11 – 
58.08 และ 30.58 – 60.10 ตามล าดับ สารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ ามีฤทธิ์ดีที่สุดโดย มีเปอร์เซ็นต์
การยังยั้งดีที่สุดที่ 50.03 และ 60.10ที่ ความเข้มข้น 1 และ 10มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรตามล าดับ ส าหรับ
การศึกษาฤทธิ์ป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทในเซลล์เพาะเลี้ยง พบว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดพันธุ์
ทองด าทั้ง 3 กลุ่ม มีฤทธิ์ป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทจากการถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์
ออกไซด์และเบต้าอะมัยลอยด์ และผลการศึกษาจาก Western blotting assay ชี้ให้เห็นว่าสารสกัด
จากจิ้งหรีดมีฤทธิ์ป้องกันการตายของเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์โดยผ่าน
การกระตุ้นการแสดงออกของ anti-apoptotic protein ได้แก่ Bcl-xl Mcl-1และ survivin ส่งผลต่อ
การป้องกันการตัดของ caspase-9 และ caspase-3 นอกจากนั้นยังช่วยยับยั้งการเติมฟอสเฟตให้กับ 
apoptosis protein ได้แก่ JNK Akt และ p38 ผลจากการศึกษาในครั้งนี้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจาก
จิ้งหรีดพันธุ์ทองด ามีฤทธิ์ป้องกันการเกิดพยาธิสภาพของโรคอัลไซเมอร์ผ่านหลายกลไก ได้แก่ ฤทธิ์
ต้านอนุมูลอิสระ ฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์  และฤทธิ์ป้องกันการท าลายเซลล์
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 In searching for a promising candidate for treatment of Alzheimer, the effects of o3 
extracts from ethanol, deionized water and phosphate buffer extracts of cricket (Gryllus 
bimaculatus) on pathological cascade of Alzheimer’s disease (AD) were investigated by 
in vitro and cell culture model. The results exhibited that all cricket extracts showed 
an ability to scavenge both 2,2′-azino-bis-3-ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid (ABTS) 
and 1 ,1 -diphenyl-2 -picrylhydrazyl (DPPH) radicals. The result from Ellman’s method 
indicated that the extracts could not inhibit acetylcholinesterase function. In addition, 

for thioflavinT assay which studies an effect on β-amyloid (Aβ) aggregation indicated 
that all cricket extracts at the concentration of 1 and 10 mg/mL were able to inhibit 

Aβ1-42 aggregation with inhibitory percentage ranging from 31.11 – 50.03 and 30.58 - 
60.10, respectively. The water extract of cricket showed the most potent activity with 
inhibitory percentage of 50.03 and 60.10 at the concentration of 1 and 10 mg/mL, 
respectively. From the neuroprotection study in cell culture revealed that all cricket 
extracts could reduce human neuroblastoma cell (SH-SY5Y) death induced by H2O2 

and Aβ. Moreover, the result from Western blotting analysis indicated that cricket 
extracts inhibited H2 O2  - induced cell death via stimulating the expression of anti-
apoptotic protiens including  Bcl-xl, Mcl-1 and survivin resulting in inhibiting of caspase 
3  and caspase 9  cleavage activation and reducing in the phosphorytion of apoptosis 
protein including JNK, Akt and p38. The overall results indicated that the cricket extract 



จ 

possesses multimode of action involved with AD pathology cascade including 

antioxidant, anti- Aβ aggregation, and neuroprotection against oxidative stress and β-
amyloid. Thus, the cricket extract might be a potential candidate for further developing 
as drug or dietary supplement for Alzheimer’s Disease 
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บทที่ 1 
บทน ำ 

 
1.1 ควำมเป็นมำและควำมส ำคัญ 
 โรคอัลไซเมอร์เป็นโรคสมองเสื่อม (Dementia) ชนิดหนึ่งที่พบได้บ่อย ซึ่งเกิดจากการตาย             
ของเซลล์สมอง ท าให้การท างานของสมองเสื่อมลง จนกระทั่งส่งผลกระทบต่อกิจวัตรประจ าวัน             
ของผู้ป่วย ซึ่งในช่วง 8 - 10 ปี หลังจากเริ่มมีอาการของโรคอัลไซเมอร์ และผู้ป่วยไม่ได้รับการรักษา 
ผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์จะมีอาการสมองเสื่อมรุนแรงยิ่งขึ้น จนกระทั่งไม่สามารถปฏิบัติกิจวัตรประจ าวัน
ตามปกติ (อารี ตัญเจริญรัตน์, 2553) โรคอัลไซเมอร์เป็นโรคที่รุนแรงและเป็นสาเหตุของการตายใน
ล าดับต้น ๆ ของผู้สูงอายุในหลายประเทศเช่นในประเทศสหรัฐอเมริกา (Alzheimer’s Association, 
2010) และอุบัติการณ์การเกิดโรคอัลไซเมอร์ในประเทศต่าง ๆ ทั่วโลกมีลักษณะที่เป็นไปในแนวทาง
เดียวกัน โดยพบว่าประมาณร้อยละ 2-4 ของผู้ที่มีอายุมากกว่า 65 ปี จะเป็นโรคนี้ และผู้หญิงจะเป็น
มากกว่าผู้ชายในอัตราส่วน 3:1 จากรายงานการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกามีการคาดประมาณผู้ที่
ป่วยเป็นโรคอัลไซเมอร์จะมีจ านวนเพ่ิมมากขึ้น โดยความชุกของโรคประมาณร้อยละ 0.5 ที่อายุ 65 ปี 
และมีการอาการปรากฏให้เห็นภายหลังอายุ 60 ปีจะเพ่ิมขึ้นแบบทวีคูณทุกช่วงเวลา 5 ปีจนถึงอายุ 
80-90 ปี ส าหรับในประเทศไทยจะพบผู้ป่วยอัลไซเมอร์ในช่วงอายุ 60-64 ปี ประมาณร้อยละ 1-2 ช่วง
อายุ 70-74 ปี พบร้อยละ 12 และช่วงอายุ 80-84 ปีพบร้อยละ 31 ของประชากรไทย (สถาบัน
ประสาทวิทยา, 2551) เนื่องจากปัจจุบันประชากรส่วนใหญ่มีอายุยืนยาวขึ้น (Larson et al., 2013) 
ภาวะสมองเสื่อมจึงเป็นสาเหตุของการไร้ความสามารถในผู้สูงอายุมากที่สุด ซ่ึงเป็นปัญหาส าคัญที่ส่งผล
กระทบต่อภาวะสุขภาพของผู้สูงอายุ ซ่ึงภาระที่เกิดขึ้นจากการดูแลผู้ป่วยโรคสมองเสื่อมจะมีค่าใช้จ่าย
สูงขึ้นตามระยะของโรคที่รุนแรงขึ้น (ปวีณา นพโสตร และ รังสิมันต์ สุนทรไชยา, 2558) และจาก
การศึกษาท่ีผ่านไดม้ีการค้นหาพืชสมุนไพรต่าง ๆ มาใช้ในการรักษาโรคอัลไซเมอร์ เช่น สารสกัดจากใบ
บัวบก (Chien-Li Chen et al., 2016) ใบแป๊ะกว๊ย (Xu Liu et al., 2015) พรมมิ Bacopa monniera 
(Sharma et al., 1987) ว่านน้ า Acorus calamus L (Oh et al., 2004) มีการใช้การรักษาร่วมกัน
ระหว่าง erythropoietin และ curcumin ในการรักษาโรคอัลไซเมอร์ (Doaa et al., 2015) และยังมี
สมุนไพรอีกหลายชนิดที่ช่วยป้องการและรักษาโรคอัลไซเมอร์ได้  
 จิ้งหรีดจัดเป็นสมุนไพรประเภทสัตว์วัตถุ จิ้งหรีดเป็นแมลงที่ผู้คนนิยมน ามาบริโภคอย่างแพร่หลาย 
ในเอเชียตะวันออกน าจิ้งหรีดมาใช้เป็นยาเพ่ือรักษาอาการไข้และโรคความดันโลหิตสูง และในปัจจุบัน
นี้จิ้งหรีดถือว่าเป็นยา (Cui et al., 2002) ในจิ้งหรีดพบว่ามีองค์ประกอบที่ส าคัญ ได้แก่ โปรตีน ไขมัน 

และแร่ธาตุต่ าง  ๆ จิ้ งหรีดมีกรดไขมันที่ส าคัญ เช่น กรด oleic, linoleic และ  γ-linoleic                       
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(Ahn et al.2000) ซึ่งเป็นไขมันกลุ่ม โอเมก้า 6 ที่ช่วยป้องกันการเกิดโรคหัวใจ โดยการลดการแข็งตัว
ของเลือด ลดการจับกลุ่มของเกล็ดเลือด และลดอัตราการเกิดโรคความดันโลหิตสูง ลดการขยายตัว
ของเซลล์มะเร็ง และป้องกันโรคสมองเสื่อม หรือ โรคอัลไซเมอร์  (Lee et al., 2009; Oliver et al., 
2010) จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่าสารสกัดจิ้งหรีดมีฤทธิ์ทางชีวภาพที่หลากหลาย เช่น จิ้งหรีดที่
สกัดด้วยน้ าหรือ ethanol มีฤทธิ์ในการขับสารพิษออกจากตับโดยมีผลกระตุ้นการท างานของเอนไซม์ 
alcohol dehydrogenase (ADH) และ  acetaldehyde dehydrogenase (ALDH) (  Lee et al., 

2004) มีฤทธิ์กระตุ้นภูมิคุ้มกันโดยมีผลเพ่ิมระดับ IL 4, IFN-, และ TNF-α (Seo et al., 2004) มีผล
ลดระดับ  total lipid และ  total cholesterol ในตับของหนู ทดลอง  (Hwang et al., 2004) 
นอกจากนั้นจิ้งหรีดยังมีฤทธิ์ต้านอาการบวม (anti-edema effect) และต้านการเกิดออกซิเดชัน 
(anti-oxidation) ในระดับ DNA ซึ่งเป็นพยาธิสภาพที่ส าคัญของโรคอัลไซเมอร์ โดยการลดระดับของ 
8-hydroxy-2'-deoxyguanosine (8-OHdG) และเพ่ิมการแสดงออกของยีน reticulon 4 (Rtn 4) ซึ่ง
เป็นยีนที่เกี่ยวข้องกับฤทธิ์การต้านออกซิเดชันในหนูทดลอง (Ahn et al, 2015) รวมทั้งมีผลกระตุ้น
การท างานของ antioxidant enzyme ได้แก่ catalase, superoxide dismutase และ glutathione 
S-transferase (Taufek et al., 2016) จากข้อมูลด้านฤทธิ์ต้านออกซิเดชันของสารสกัดจิ้งหรีดและ
ฤทธิ์ทางชีวภาพขององค์ประกอบของจิ้งหรีด จึงคาดว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดน่าจะมีศักยภาพในการ
ป้องกันหรือรักษาอัลไซเมอร์ได้  
 ดังนั้นการศึกษาวิจัยในครั้งนี้จึงมุ่งเน้นศึกษาผลของสารสกัดจากจิ้งหรีดพันธุ์ทองด าต่อฤทธิ์ทาง
ชีวภาพที่เก่ียวข้องกับโรคอัลไซเมอร์ ได้แก่ การศึกษาฤทธิ์ในการต้านออกซิเดชัน ฤทธิ์ยับยั้งการท างาน
ของเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเตอเรส ฤทธิ์ยับยั้งการเกาะกลุ่มกันของโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ ฤทธิ์ใน
การป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทอันเนื่องจากภาวะเครียดออกซิเดชัน  และเนื่องจากพิษของ
เบต้าอะมัยลอยด์ รวมทั้งศึกษาผลของสารสกัดจากจิ้งหรีดต่อการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับ
การตายของเซลล์ประสาท 

1.2  วัตถุประสงค์กำรวิจัย 
 1.2.1 เพ่ือศึกษาฤทธิ์ในต้านออกซิเดชันของสารสกัดจิ้งหรีด 
 1.2.2 เพ่ือทดศึกษาฤทธิ์ของสารสกัดจิ้งหรีดในการยับยั้งการท างานของเอนไซม์ 
แอซิติลโคลีนเอสเตอเรส 
 1.2.3 เพ่ือศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการเกาะกลุ่มกันของโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ 

 1.2.5 เพ่ือทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจิ้งหรีดในการป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทอันเนื่องจาก
พิษของเบต้าอะมัยลอยด์ 
 1.2.6 เพ่ือทดสอบฤทธิ์ของสารสกัดจิ้งหรีดในการป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทจากภาวะ 
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 oxidative stress อันเนื่องจาก hydrogen peroxide  
 1.2.7 เพ่ือศึกษาผลของจิ้งหรีด ต่อการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับการการตายของ 

 เซลล์ประสาทจากการเหนี่ยวน าด้วยhydrogen peroxide และเบต้าอะมัยลอยด์ โดยวิธี 
 Western blotting analysis 

1.3  สมมุติฐำนงำนวิจัย 
 สารสกัดจากจิ้งหรีดสายพันธุ์ทองด ามีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาที่เก่ียวข้องกับโรคอัลไซเมอร์ 

1.4  ประโยชน์ที่คำดว่ำจะไดรับ 
1.4.1  ได้ข้อมูลทางเภสัชวิทยาที่เกี่ยวข้องกับโรคอัลไซเมอร์ของสารสกัดจากจิ้งหรีด รวมไปถึง

กลไกการออกฤทธิ์ 
 1.4.2  สามารถน าสารสกัดจากจิ้งหรีดน ามาพัฒนาต่อยอดเป็นผลิตภัณฑ์อาหารเสริมหรือยา 
รักษาโรคอัลไซเมอร์ได้ในอนาคต 
 1.4.3  สามารถส่งเสริมให้เกษตรกรมีรายได้ในครัวเรือนเพ่ิมมากข้ึนจากการเพาะเลี้ยงจิ้งหรีด 
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บทที่ 2 

ทบทวนวรรณกรรม 
 

2.1  โรคอัลไซเมอร์ 
 โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease; AD) เป็นโรคความจ าเสื่อม (dementia) ที่พบบ่อย                
โดยคิดเป็น 50 - 60% ของโรคความจ าเสื่อมทั้งหมด ซึ่งในปัจจุบันมีประชากรทั่วโลกป่วยเป็น         
โรคอัลไซเมอร์  ประมาณ 35 ล้านคน (Querfurth  et al., 2010) ปัจจัยเสี่ยงส าคัญที่ท าให้เกิด          
โรคอัลไซเมอร์ คือ อายุ โดยอุบัติการณ์การเกิดโรคอัลไซเมอร์จะเพ่ิมขึ้น 2 เท่าในทุก ๆ 5 ปีที่อายุ
เพ่ิมขึ้นในผู้ที่มีอายุตั้งแต่ 65 ปีขึ้นไป และในที่ปัจจุบันนี้ผู้คนมีอายุที่ยืนยาวมากขึ้นซึ่งมีการคาดการณ์
ว่าจ านวนของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์จะเพ่ิมขึ้นประมาณ 4 เท่าในอีก 40 ปีข้างหน้า (Ferri CP et al., 
2005) 
 ภาวะความจ าเสื่อม (Dementia) เป็นโรคที่มีความสลับซับซ้อนมากชนิดหนึ่งที่พบในมนุษย์และ
พบว่ามีจ านวนเพ่ิมมากขึ้นอย่างรวดเร็วในประชากรผู้สูงอายุทั่วโลก ซึ่งในประเทศสหรัฐอเมริกามีการ
รายงานเกี่ยวกับโรคอัลไซเมอร์ ว่าเป็นสาเหตุการเสียชีวิตเป็นอันดับ 5 ในผู้หญิง และอันดับ 8 ในผู้ชาย
ที่มีอายุมากกว่า 65 ปีขึ้นไป (Hoyert et al., 2005 ) และใน ค.ศ. 2007 มีการรายงานว่า ประเทศ
สหรัฐอเมริกามีผู้ป่วยเป็นโรคอัลไซเมอร์มากถึง 5 ล้านคน และอาจจะเพ่ิมมากขึ้นเป็น 16 ล้านคน ใน
อีก 40 ปีข้างหน้า จากอุบัติการณ์การเกิดโรคอัลไซเมอร์ ในประเทศทางแถบซีกโลกตะวันตก พบว่า
โรคอัลไซเมอร์จะเกิดกับผู้สูงอายุเป็นส่วนใหญ่ โดยอัตราเสี่ยงต่อการเป็นโรคเพ่ิมขึ้นตามอายุ จาก
บุคคลที่มีอายุ 60-64 ปี มีอัตราเสี่ยงประมาณ 1-3% บุคคลที่มีอายุมากกว่า 65 ปี มีอัตราเสี่ยง 6-8% 
และเพ่ิมขึ้นเป็น 30-40 % ในบุคคลที่อายุมากกว่า 85 ปี (Walsh and Selkoe., 2004) ภาวะสมอง
เสื่อมเป็นโรคที่แสดงถึงการเสื่อมสภาพของสมอง สติปัญญา จนส่งผลกระทบต่อความเป็นอยู่ใน
ชีวิตประจ าวัน และต่อสังคมรอบด้าน ในอดีตมีการศึกษาค้นคว้าถึงความเป็นไปของโรคอย่างต่อเนื่อง 
จนกระทั่งใน ค.ศ.1980 จึงทราบรายละเอียดของภาวะสมองเสื่อมชัดเจนมากยิ่งขึ้น และสามารถแบ่ง
ภาวะสมองเสื่อมออกเป็น 2 ชนิดใหญ่ ๆ ด้วยกันคือ ภาวะสมองเสื่อมชนิดแรก คือ โรคอัลไซเมอร์ คือ 
ภาวะสมองเสื่อมที่พบมากที่สุดโดยคิดเป็นร้อยละ 50 ของผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมทั้งหมด ภาวะสมอง
เสื่อมชนิดนี้จะมีอาการหลงลืม โดยจะลืมเรื่องที่เพ่ิงเกิดขึ้นใหม่ ๆ ในชีวิตประจ าวัน เช่น ลืมว่าวันนี้
รับประทานอาหารเช้าหรือยัง ลืมว่าเคยพบใครในวันนี้ ชอบพูดช้า ถามค าถามซ้ าๆ สติปัญญาและ
ความเฉลียวฉลาดลดลง ทักษะต่าง ๆ เริ่มสูญเสียไป การด าเนินของโรคจะค่อยเป็นค่อยไป และทรุดลง
ในช่วงระยะเวลา 1-3 ปี โรคอัลไซเมอร์แบ่งออกตามอายุเริ่มแรกของโรค ซึ่งการแสดงออกของอาการ
ของโรคได้เป็น 2 ชนิด ได้แก่ Familial Alzheimer’s disease (early-onset disease) คือ ภาวะ
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สมองเสื่อมที่พบได้ไม่บ่อยนัก ซึ่งพบได้น้อยกว่าร้อยละ 5 ของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ ผู้ป่วยจะเริ่มแสดง
อาการภาวะสมองเสื่อมก่อนอายุ 60 ปี สาเหตุเกิดจากการกลายพันธุ์ ซึ่งท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลง
ทางพันธุกรรม (genetic mutations) บนโครโมโซมคู่ที่ 1, 14 และ 21 อีกชนิดหนึ่งคือ Sporadic 
Alzheimer’s disease (late-onset disease) เป็นภาวะสมองเสื่อมที่พบได้มากกว่าชนิดแรก ซึ่งพบ
ได้มากกว่าร้อยละ 95 ของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ ผู้ป่วยจะเริ่มแสดงอาการของภาวะสมองเสื่อมเมื่อมี
อายุมากกว่า 60 ปี การเกิดของโรคมีความสัมพันธ์กับความไว (susceptibility) ของ Apolipoprotein 
E (Apo E) gene ที่อยู่บนโครโมโซมคู่ที่  19 ซึ่งท าหน้าที่ผลิต Apolipoprotein E ที่เกี่ยวข้องกับ
กระบวนการเมตาบอลิซึมและการขนส่งคอเลสเตอรอล และไตรกลีเซอไรด์ในกระแสเลือด (Liu et al., 
2000) ภาวะสมองเสื่อมชนิดที่สอง คือ ภาวะสมองเสื่อมจากโรคหลอดเลือดสมอง (Vascular 
Dementia, VD) คือภาวะสมองเสื่อมที่พบได้มากรองจากโรคอัลไซเมอร์ โดยคิดเป็นร้อยละ 20-25 
ของผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมทั้งหมด ภาวะสมองเสื่อมชนิดนี้มีสาเหตุมาจากโรคที่เกี่ยวกับหลอดเลือด
ภายในสมอง (cerebrovascular disease) (Anonymous, 2005) ภาวะสมองเสื่อมที่เกิดจากทั้ง 2 
สาเหตุข้างต้น คือ โรคอัลไซเมอร์และโรคหลอดเลือดสมอง (mixed dementia) พบได้ประมาณ     
ร้อยละ 5-10 ของผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมทั้งหมด ส่วนภาวะ สมองเสื่อมที่เกิดสาเหตุอ่ืน ๆ ซึ่งพบได้
เพียงเล็กน้อย ได้แก่ โรคพาร์กินสัน (Parkinson’s disease), dementia with Lewy bodies, สมอง
ได้ รั บบาด เจ็ บ  (physical brain injury), Huntington’s disease, Creutzfeldt-Jacob disease, 
frontotemporal dementia / Pick’s disease, และ normal pressure hydrocephalus (Selkoe 
, 2005) อาการที่พบได้ในผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ในระยะแรก คือการสูญเสียความจ าระยะสั้น เช่นจ า
ข้อมูลที่เรียนรู้เมื่อไม่นานมานี้ไม่ได้ เมื่อโรคด าเนินไประยะหนึ่ง ผู้ป่วยจะสูญเสียความจ าระยะยาวมี
ความบกพร่องทางปัญญา (cognitive impairment) สูญเสียความสามารถทางภาษา มีพฤติกรรมที่
เปลี่ยนแปลงไป เช่น อารมณ์แปรปรวน หวาดระแวง หลงผิดเป็นต้น ต่อมาจะสูญเสียการท างานต่าง ๆ 
ของร่างกายและเสียชีวิตในที่สุด โดยมากผู้ป่วยจะเสียชีวิตภายใน 3 – 9 ปี หลังจากได้รับการวินิจฉัย
ว่าเป็นโรคอัลไซเมอร์ (Querfurth et al., 2010) แม้ว่าจะมียาที่ได้รับการพัฒนาเพ่ือรักษาโรคอัลไซ
เมอร์ แต่ยาเหล่านี้เป็นเพียงแค่ช่วยชะลอการด าเนินของโรคปัจจุบันยังไม่มียาที่สามารถรักษาโรคอัลไซ
เมอร์ให้หายขาดได้ 

2.1.1 อุบัติกำรณ์ของโรคอัลไซเมอร์ 
โรคอัลไซเมอร์เป็นโรคที่ท าให้เกิดกลุ่มอาการทางสมองเสื่อมในผู้สูงอายุที่พบบ่อยที่สุดใน

โลกทางตะวันตก (Helbert et al., 2001) โรคนี้นับวันจะเป็นปัญหาเพ่ิมขึ้นเพราะเป็นโรคที่พบใน
ประชากรที่มีอายุมาก ในประเทศไทยพบอุบัติการณ์ของโรคนี้ ในผู้สูงอายุเ พ่ิมมากขึ้น  ท าให้                       
โรคอัลไซเมอร์ถูกจัดเป็นโรคที่เป็นที่สร้างปัญหาทางสาธารณสุขระดับส าคัญของประเทศ กล่าวว่าถ้าไม่
มีการเปลี่ยนแปลงอัตราการตาย หรือมีมาตรการป้องกันหรือการรักษาโรคสมองเสื่อมที่ได้ผล             
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จะมีจ านวนผู้สูงอายุที่ป่วยเป็นสมองเสื่อมเพ่ิมขึ้นเป็นสองเท่าทุก ๆ 20 ปี โดยเริ่มจาก 24 ล้านคน         
ใน ค.ศ.2001 เป็น 40 ล้านคนและ 81 ล้านคน ใน ค.ศ.2020 และ 2040 ตามล าดับในประเทศ
สหรัฐอเมริกามีการรายงานว่า โรคอัลไซเมอร์  (Alzheimer’s disease) เป็นภาวะสมองเสื่อมที่เป็น
สาเหตุการเสียชีวิตเป็นอันดับ 5 ในผู้หญิง และอันดับ 8 ในผู้ชาย ที่มีอายุมากกว่า 65 ปี ตามล าดับ 
(Hoyert et al., 2005) จากการรายงานของ Alzheimer’s Disease International ในปี ค.ศ. 2008 
มีการคาดการณ์ว่าประชากรโลกที่อยู่ในภาวะสมองเสื่อมมีอยู่ประมาณ 30 ล้านคน ในแต่ละปีจะมี
ประชากรโลกที่เกิดภาวะสมองเสื่อมเพ่ิมมากขึ้นปีละ 4.6 ล้านคนประมาณ และมีผู้ป่วยภาวะสมอง
เสื่อมเพ่ิมข้ึน 1 คนในทุก ๆ 7 วินาที (Anonymous, 2008) ในประเทศไทยพบอุบัติการณ์ของโรคนี้ใน
ผู้สูงอายุเพิ่มมากขึ้นเช่นกันจากผลการส ารวจสภาวะสุขภาพอนามัยของประชาชนไทยด้วยวิธีการตรวจ
ร่างกายโดยสถาบันวิจัยระบบสาธารณสุขใน พ.ศ. 2547 พบผู้สูงอายุ 60 ปีขึ้นไป มีปัญหาสมองเสื่อม 
(Dementia) 30% โดยในผู้สูงอายุชาย พบ 24% ส่วนผู้หญิงพบ 35% และยิ่งพบมากเมื่ออายุสูงขึ้น 
โดยพบในภาคใต้มากที่สุด 33% รองลงมาคือ ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 31% ภาคเหนือและภาคกลาง
พบ 26% ในเขตกรุงเทพมหานครพบ 18% และยังพบว่าโรคอัลไซเมอร์เป็นโรคที่พบบ่อยที่สุด
ประมาณ 60% ของโรคสมองเสื่อมของผู้สูงอายุท าให้โรคอัลไซเมอร์ถูกจัดเป็นโรคที่เป็นที่สร้างปัญหา
ทางสาธารณสุขระดับส าคัญของประเทศ  

2.1.2 อำกำรโรคอัลไซเมอร์ 
พบได้บ่อยในผู้สูงอายุ และเป็นสาเหตุให้ผู้ป่วยสูญเสียความทรงจ ามีพฤติกรรมเปลี่ยนไป

จนไม่สามารถดูแลตนเองได้ อาการของผู้ป่วยอาจแบ่งได้เป็น 4 ระยะ 
ระยะที่  1 ผู้ป่วยจะเริ่มมีปัญหาเรื่องของความทรงจ ามีอาการลืมในเรื่องเล็ก ๆ                     

น้อย ๆ โดยเฉพาะเรื่องที่เพ่ิงเกิดขึ้น ในขณะที่ความทรงจ าในอดีตยังดีอยู่ผู้ป่วยจะดูเชื่องช้าลง                         
ไม่กระฉับกระเฉง  เริ่มจ าหนทาง หรือจ าชื่อคนบางคนไม่ได้ในช่วงนี้ผู้ป่วยอาจมีอารมณ์โกรธง่าย หรือ
ซึมเศร้า การดูแลผู้ป่วยในระยะนี้เริ่มตั้งแต่การให้เวลาผู้ป่วยในการตอบค าถาม หรือการตอบสนองกับ
สิ่งรอบข้างเนื่องจากผู้ป่วยจะเชื่องช้าลงจากการท างานของสมองที่เสียไป ควรจะช่วยให้ผู้ป่วยคลาย
ความกังวลโดยบอกขั้นตอนทีละล าดับช้า ๆ เพ่ือให้ผู้ป่วยท าตามได้และควรจัดให้ผู้ป่วยได้พักผ่อนเป็น
ช่วง ๆ จะท าให้ผู้ป่วยอารมณ์ดีข้ึน 

ระยะที่ 2 ผู้ป่วยจะเริ่มมีปัญหาในการตัดสินใจ อาจคิดหรือพูดอะไรช้า ๆ เริ่มมีปัญหาเรื่อง
การรับรู้ เช่น ผู้ป่วยอาจจะท าน้ าร้อนลวกมือตนเองแล้วมองบาดแผลเฉย ๆ โดยไม่เข้าใจว่าท าไมจึงเกิด
เหตุการณ์นี้ขึ้น นอกจากนี้ยังสูญเสียความสามารถทางค าพูด ไม่สามารถบ่งบอกในสิ่งที่ตนเองคิดหรือ
เข้าใจผ่านทางภาษาได้ การดูผู้ป่วยในระยะนี้ ควรดูแลผู้ป่วยอย่างใกล้ชิดมากขึ้น โดยจัดกิจวัตร
ประจ าวันให้กับผู้ป่วย เพ่ือให้ผู้ป่วยปรับตัวได้ง่ายขึ้น บางครั้ งควรทบทวนในสิ่ งที่ผู้ป่วยพูด                       
และเน้นสรุปในสิ่งที่ผู้ป่วยต้องการจะสื่อ เพ่ือช่วยให้การสื่อสารมีประสิทธิภาพมากขึ้น เช่น                    
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การใช้ปฏิทินตัวใหญ่ ๆ การแขวนนาฬิกาให้ผู้ป่วยเห็นได้ง่าย นอกจากนี้ญาติ และครอบครัว                   
ของผู้ป่วย ต้องช่วยกันสังเกต และประเมินในเรื่องความสามารถด้านต่าง ๆ และพฤติกรรมของผู้ป่วย
โดยเทียบกับพฤติกรรมเดิม เพ่ือให้ทราบความสามารถท่ีลดลงในด้านต่าง ๆ ซึ่งจะช่วยให้จัดกิจกรรมที่
เหมาะสมกับผู้ป่วยในช่วงนั้น ๆ ได ้

ระยะที่ 3 ผู้ป่วยมีความบกพร่องในเรื่องความรู้ความสามารถมากขึ้น ไม่สามารถจดจ า 
สถานที่ต่างๆ เริ่มมีบกพร่องในการดูแลสุขอนามัยของตนเอง และไม่สามารถทรงตัวได้ดีในขณะยืนหรือ
เดิน ในระยะนี้ผู้ป่วยอาจมีอาการโรคจิตหวาดระแวง หรือมีหูแว่ว บางรายอาจจะก้าวร้าวรุนแรง 
ปัสสาวะราด ไม่สนใจตนเองการดูแลผู้ป่วยในระยะนี้จะต้องค านึงถึงความปลอดภัยเป็นส าคัญ                
ญาติจะต้องคอยดูแล และปรับสภาพแวดล้อมให้เหมาะสมกับความสามารถของผู้ป่วยที่ถดถอยลง                
ในรายที่มีอาการโรคจิต หูแว่ว จ าเป็นต้องพบแพทย์ และรับประทานยาเพ่ือควบคุมพฤติกรรม                 
ที่เป็นปัญหา 

ระยะที่ 4 ผู้ป่วยอาจออกจากบ้าน เร่ร่อนบ่อยขึ้น และอาจมีพฤติกรรมช้า ๆ หรือพูดช้าๆ 
นอกจากนี้ยังมีปัญหาเรื่องการขับถ่ายที่ไม่เป็นที่เป็นทางผู้ป่วยอาจจะจ าใครไม่ได้เลย หรือจ าเรื่องราว
บางสิ่งได้เป็นนาที และลืมภายในไม่กี่นาที การดูแลผู้ป่วยระยะนี้ จ าเป็นต้องดูแลใกล้ชิดตลอดเวลา 
เนื่องจากผู้ป่วยไม่สามารถดูแลตนเองได้เลย รวมถึงเรื่องกิจวัตรประจ าวัน เช่น การรับประทานอาหาร 
ซึ่งผู้ป่วยอาจเคี้ยวหรือกลืนอาหารเองไม่ได้ การเตรียมอาหารที่บดหยาบและไม่เหลวจนเกินไป จะช่วย
ให้ผู้ป่วยรับประทานได้ง่ายขึ้นพยายามป้อนน้ าทีละน้อย แต่บ่อยขึ้นเพ่ือลดภาวะขาดน้ านอกจากนี้การ
ดูแลเรื่องการขับถ่ายเป็นสิ่งส าคัญต้องพยายามพาผู้ป่วยเข้าห้องน้ าให้ถี่ขึ้น เพ่ือลดการถ่ายเรี่ยราด 
รวมทั้งเรื่องการดูแลความสะอาดของร่างกาย เพ่ือป้องกันการติดเชื้อทางผิวหนังการด าเนินโรคอาการ
จะเริ่มเป็นเมื่ออายุ 65 ปี แต่บางรายเป็นเร็วกว่านั้นอาจจะเริ่มเม่ืออายุ 40 ปี อาการเริ่มเป็นใหม่ ๆ จะ
มีอาการขี้ลืม และสูญเสียสมาธิ ซึ่งอาการแรก ๆ อาจจะวินิจฉัยยากเพราะอาการนี้ก็เป็นกับผู้สูงอายุ
เป็นส่วนใหญ่ การด าเนินโรคจะค่อยเป็นค่อยไปและทรุดลงในช่วงระยะ 1-3 ปี มีปัญหาเรื่องวันเวลา
สถานที่ และอาจหลงทางกลับบ้านไม่ถูก ลืมชื่อญาติสนิท หวาดระแวงสับสนโดยเฉพาะกลางคืน อาจ
ไม่นอนทั้งคืน จะออกนอกบ้าน และมีพฤติกรรมก้าวร้าว บางคนก็กลับเปลี่ยนไป เป็นไม่สนใจ
สิ่งแวดล้อม งดงานอดิเรกที่เคยท า เช่น เก็บกวาดต้นไม้ หรือดูทีวี อ่านหนังสือพิมพ์ ส่วนหนึ่งเพราะดู
และอ่านไม่ค่อยเข้าใจ คิดค านวณไม่ได้ ใช้จ่ายทอนเงินไม่ถูก เมื่อเวลาผ่านไปอีก 2-3 ปี อาการยิ่งทรุด
หนัก ความจ าลดลงมาก จ าญาติไม่ได้ เคลื่อนไหวช้าลง ไม่ค่อยยอมเดิน หรือเดินก็เหมือนก้าวขาไม่
ออก มีอาการลังเล ท ากิจวัตรประจ าวันด้วยตนเองไม่ได้ เช่น อาบน้ า แปรงฟัน รับประทานอาหาร พูด
น้อยลง พูดไม่เป็นประโยค เมื่อความจ าเสื่อมมากขึ้นเรื่อย ๆ ในที่สุดผู้ป่วยก็ไม่พูดเลย กลั้นปัสสาวะ 
อุจจาระไม่ได้ ต้องมีคนดูแลตลอด 24 ชั่วโมง ผู้ป่วยจะเสียชีวิตในเวลา 2-10 ปี โดยเฉลี่ย 10 ปี ด้วย
โรคแทรกซ้อน เช่น ติดเชื้อจากปอดบวม หรือแผลกดทับ 
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ปัจจัยเสี่ยงต่อกำรเกิดโรคอัลไซเมอร์ 
(1.) ความชรา พบโรคอัลไซเมอร์มักจะเป็นกับคนอายุ 65 ปีขึ้นไป 
(2.) เชื้อชาติ พบได้ทุกเชื้อชาติ 
(3.) เพศ พบในผู้หญิงมากกว่าผู้ชาย 
(4.) พันธุกรรม พบว่าคนเป็นโรคอัลไซเมอร์จะมีประวัติครอบครัวเป็นโรคนี้ด้วย 
ประมาณร้อยละ 30 – 40 (อัญชุลี ชุ่มทอง, 2551) 

2.1.3 พยำธิสภำพของโรคอัลไซเมอร์ 
2.1.3.1 การสะสมของเบต้าอะมัยลอยด์ 

 
 

ภำพที่ 2.1 กำรตัดของ Amyloid Precursor Protein (APP) 
ที่มำ: David A. Hicks et al. (2012) 

สมมติฐาน “amyloid hypothesis” (Tanzi RE and Bertram L., 2005) เป็น
ปัจจัยส าคัญที่ท าให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ ซึ่งองค์ประกอบที่ส าคัญของ amyloid plaques คือ Beta 

amyloid (Aβ) ซ่ึงเป็นเปปไทด์ขนาดเล็กประกอบด้วยกรดอะมิโนจ านวน 40 หรือ 42 ตัวเปปไทด์
เหล่านี้ได้มาจากการเมแทบอลิซึมของโปรตีน amyloid precursor protein (APP) ด้วยเอนไซม์ 2 

ชนิดคือ β-secretase (β-site APP-cleaving enzyme 1 หรือ BACE-1) และγ-secretase (เป็น

โปรตีนเชิงซ้อนประกอบด้วยโปรตีน presenilin1 และ presenilin 2 ที่บริเวณเร่งปฏิกิริยา) Aβ1-40                      

เป็นเปปไทด์ ที่พบมากกว่าแต่มีความเป็นพิษน้อยกว่า Aβ1-42 นอกจากนี้โปรตีน APP ยังสามารถถูก                         

http://www.frontiersin.org/Community/WhosWhoActivity.aspx?sname=DavidHicks_1&UID=51313
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เมแทบอลิซึม ได้ด้วยเอนไซม์ α-secretase และ β-secretase ซ่ึงในกรณีที่ถูกตัดด้วย α-secretase 
นี้จะท าให้เกิดการสร้างอะมัยลอยด์เปปไทด์สายสั้น ซึ่งสามมารถละลายน้ าได้ และไม่เกิดความเป็นพิษ

ต่อเซลล์  แต่ถ้ าตัดด้วย β-secretase จะท าให้ เกิดการสร้ างอะมัยลอยด์ เปปไทด์สายยาว                         
ซึ่งไม่สามมารถละลายน้ าได้  จึงท าให้เกิดการเกาะกลุ่มกัน และขัดขวางการส่งสารอาหารไปเลี้ยงสมอง
ท าให้สมองฝ่อ และเสื่อมลง (ดังภาพที่ 1) นอกจากนี้ยังพบว่าการเมแทบอลิซึมของ APP ที่ไม่สมดุล

ระหว่างการสร้าง และการก าจัดออกของ Aβ เป็นสาเหตุที่ท าให้มีการสะสมของ Aβ และ การที่มี Aβ 

ทีม่ากเกินไปนี้เป็นปัจจัยส าคัญในการท าให้เกิดโรคอัลไซเมอร์“Amyloid hypothesis” เป็นสมมติฐาน
ทีน่่าสนใจเนื่องจากยีนที่สร้างโปรตีน APP อยู่บนโครโมโซมคู่ที่ 21 และผู้ป่วยที่มีโครโมโซมคู่ที21 เกิน
มา 1 แท่ง (trisomy 21) ดังที่พบในผู้ป่วยที่เป็นกลุ่มอาการดาวน์ (Down syndrome) ทั้งหมดล้วน 
แสดงอาการของโรคอัลไซเมอร์เมื่ออายุประมาณ40 ปี (Lott IT and Head E, 2005) และ มีหลักฐาน
ยืนยันจากงานวิจัยพบว่าการเกิดการกลายพันธุ์ (mutation) ของยีน Psn-1 (ยีนที่ควบคุมการสร้าง
โปรตีน presenilin 1), Psn-2 (ยีนที่ควบคุมการสร้างโปรตีน presenilin 2), และ APP (ยีนที่ควบคุม
การสร้างโปรตีน APP) (Haass C and De Strooper B ,1999) เป็นผลท าให้มีการกระตุ้นให้มีการ

สร้าง  Aβ ที่มากเกินไปจะมีผลท าให้ เกิดโรคอัลไซเมอร์ชนิดเกิดเร็ว  (early-onset familial 
Alzheimer’s disease, FAD) หรือ ที่เรียกว่าอัลไซเมอร์ชนิด familial นอกจากนี้ยังมียีนอ่ืนที่เป็นยีน
ที่มีความเสี่ยงต่อการเกิด  และโรคอัลไซเมอร์ชนิดเกิดช้า (late-onsetAlzheimer’s disease) หรือที่

เรียกว่า อัลไซเมอร์ชนิด sporadic เช่น ยีน APoE  โดยพบว่าคนที่มี ApoE ε4 alleles จะมีความ

เสี่ยงต่อการเป็นโรคอัลไซเมอร์มากกว่าคนที่มี ApoE ε3 alleles ถึง 7 เท่า กลไกที่ท าให้ยีน ApoE 

ε4 alleles ส่งเสริมให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ยังไม่ทราบแน่ชัด แต่เชื่อว่ายีน ApoE ε4 alleles มีผลท าให้

การก าจัดออกของ Aβ ลดลง จากหลักฐานที่กล่าวมานี้ ท าให้เชื่อว่าการสะสมของ Aβ เป็นสาเหตุ
ส าคัญทีท่ าให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ 
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2.13.2 การสะสมของ neurofibrillarytangles 

 
 

ภำพที่ 2.2 กำรสลำยตัวของ Tau Protein 
ที่มำ: José Luna-Muñoz et al. (2013)  
 

นอกจาก amyloid plaques แล้วยังพบการเกิด neurofibrillarytangles ใน
สมองของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์โดย neurofibrillarytangles เกิดจากการเกาะกลุ่มกันของโปรตีน tau 
ที่ ถู กการ เติ มฟอส เฟตมากผิ ดปกติ  (hyperphosphorylated microtubule-associated tau) 
(Grundke-lqbal I and et al., 1986) ซึ่งเมื่ออยู่ในสภาวะปกติจะพบโปรตีน tau มากที่บริเวณ axon                         
โดยโปรตีน tau เป็นโปรตีนที่มีหน้าที่ช่วยค้ าจุนและรักษาเสถียรภาพของ microtubule แต่ถ้าหากอยู่
ในสภาวะทีมีความผิดปกติจะมีการเติมหมู่ฟอสเฟต (phosphorylation) ให้กับโปรตีน tau มาก
ผิดปกติเรียกว่าเกิด hyperphosphorylation มีผลท าให้ความสามารถของโปรตีนtau ในการจับกับ 
microtubule ลดลงท าให้โปรตีน tau แยกตัวออกมาจาก microtubule ส่งผลให้มีการสลายตัวของ 
microtubule มีผลท าให้ระบบการขนส่งในเซลล์ประสาทผิดปกติไป และท าให้เซลล์ประสาทตายใน
เวลาต่อมา ส่วนโปรตีน tau ที่ถูกเติมหมู่ฟอสเฟตมากเกินไป   และแยกตัวออกมาจาก microtubule 
จะมีคุณสมบัติไม่ละลายน้ าและจะเกิดการเกาะกลุ่มกัน (aggregation) กลายเป็น paired helical 
filament และในทีสุ่ดจะเกิดการรวมกลุ่มกันกลายเป็น neurofibrillary tangles ซ่ึงมีความเป็นพิษต่อ
เซลล์ประสาท (แสดงดังภาพที่ 2) และยังพบว่าการเกิด neurofibrillary tangles เกิดหลังจากที่มีการ

สะสมของ Aβ (Small SA and et al. 2008) กล่าวคือเมื่อมีการสะสมของ Aβ ที่มากเกินไปจนเกิด
ความเป็นพิษจะมีผลกระตุ้นให้มีการเปลี่ยนแปลงของโปรตีน tau จนกลายมาเป็น neurofibrillary 
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tangles ซ่ึงสอดคล้องตามสมมติฐาน “amyloid hypothesis” ที่กล่าวว่าการสะสมของ Aβเป็น
ปัจจัยส าคัญในการผลักดันการด าเนินไปของโรคอัลไซเมอร์   

2.13.3 การลดลงของสารสื่อประสาท Acetylcholine 
 

 
 

ภำพที่ 2.3 กำรลดลงของสำรสื่อประสำท Acetylcholine 
ที่มำ: Bonpong (2009) 
 

จากสมมุติฐาน cholinergic hypothesis ซึ่งระบุว่าการสูญเสียการท างานของ cholinergic                
ในระบบประสาทส่วนกลางก่อให้เกิดการลดลงความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับอายุขั้นสูง และ AD (Bartus, 
2000) ซึ่งสารสื่อประสาทมีอยู่หลายชนิดเช่น แอซิติลโคลีน (acetylcholine, ACh) ซีโรโทนิล 
(serotonin) โดปามีน (Dopamine) หรือกาบ้า ซ่ึงท าหน้าที่แตกต่างกันออกไป โคปามีน (dopamine) 
ในสมองที่ท าหน้าที่เป็นสารสื่อประสาทจะกระตุ้นโดปามีนรีเซปเตอร์ (dopamine recetor) ในระบบ
ประสาทซิมพาเทติค (sympathetic nervous system) ท าให้อัตราการเต้นของหัวใจ และความดัน
โลหิตเพ่ิมขึ้น นอกจากนี้โคปามีนยังมีบทบาทเป็นฮอร์โมนที่หลั่งโดยไฮโพทาลามัส (hypothalamus) 
เพ่ือยับยั้งการหลั่งโปรแลคติน (prolactin) จากต่อมพิทูอิทารีส่วนหน้า (anterior lobe of the 
pituitary) แต่เพ่ิมการหลั่งฮอร์โมนที่ช่วยในการเจริญเติบโต (growth hormone) บทบาทของโดปา
มีน   จะท าหน้าที่ในการควบคุมอารมณ์ การเรียบเรียงความนึกคิด การท าหน้าที่ของสมองในการ
ควบคุมการเคลื่อนไหว ซึ่งถ้ามีการเสียสมดุลระหว่างแอซิติลโคลีน กับโดปามีน จะท าให้เป็นโรคพาร์
กินสัน (Parkinson's disease) ซีโรโทนิน (Serotonin) เป็นสารสื่อประสาทที่ท าหน้าที่ ส าคัญในการ
แข็งตัวของเลือด ซึ่งอาจท าให้เกิดอาการปวดหัวไมเกรนในบางราย เพราะท าให้เส้นเลือดหดและ
ขยายตัว ขณะเดียวกันก็มีบทบาทส าคัญต่อการเต้นของหัวใจ การควบคุมอุณหภูมิของร่างกาย การ

http://jpet.aspetjournals.org/content/306/3/821#ref-4
http://jpet.aspetjournals.org/content/306/3/821#ref-4
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รับรู้ความรู้สึก และเกี่ยวข้องกับการท าหน้าที่ต่าง ๆ ของสมอง เช่น การหลับช่วยในการเริ่มเข้าสู่การ
หลับ ความตื่นตัว ความอยากอาหาร และความจ า โดยเฉพาะความจ าระยะสั้น จะท างานสัมพันธ์กับ
โดปามีน และเกี่ยวกับพฤติกรรมทางเพศ GABA มีหน้าที่เป็น neurotransmitter ยับยั้งในสมอง ซึ่งมี
ผลโดยตรงต่อบุคลิกภาพและความสามารถในการจัดการกับความเครียด GABA สามารถช่วยให้เกิด
การนอนหลับที่ดีขึ้นเพราะมันช่วยในการผ่อนคลายของสมอง ซึ่งเมื่อสมองมีปฏิกิริยาเกี่ยวกับความ
ตื่นเต้น GABA ก็จะช่วยกระตุ้นต่อมใต้สมองส่วนหน้า เพ่ือให้ร่างกายปล่อยฮอร์โมนการเจริญเติบโต
ของมนุษย์ ท าให้นอนหลับดีขึ้น หากเกิดการขาด GABA จะท าให้เกิดความกังวล อาการปวดหัว ความ
ดันเลือดสูง หงุดหงิด และเกิดอาการชัก ซึ่งโดยปกติ แอซิติลโคลีน ท าหน้าที่ทั้งในศูนย์หน่วยความจ า
ของสมองเช่นเดียวกับส่วนส าคัญของระบบประสาทส่วนปลายเช่นในกล้ามเนื้อเรียบของระบบย่อย
อาหาร (Feldberg W and Lin, 1950) เป็น parasympathetic neurotransmitter ที่ลดช่วยลด
อัตราการเต้นของหัวใจและอัตราการหายใจ และส่งเสริมการพักผ่อนการฟ้ืนฟูการระบบสืบพันธุ์และ
การขับถ่าย การทีที่ระดับ acetylcholine ต่ าจะท าให้เกิดปัญหาหน่วยความจ าทั้งสองและฟังก์ชั่นการ
ย่อยอาหารที่ลดลง acetylcholine เกิดจากการจับกันของ choline และ acetyl COA ได้เป็น 
acetylcholine จะถูกเก็บไว้ใน synaptic vesicle เมื่อมีการกระตุ้นของระบบประสาทมากเกินไปจะ
ท าให้แอซิติลโคลีน จะถูกปลดปล่อยออกมาที่บริ เวณ synaptic cleft และแอซิติลโคลีน ที่ถูก
ปลดปล่อยออกมาจะจับกับ cholinergic receptor ที่บริเวณ post-synaptic จึงเกิดการส่งกระแส
ประสาทเกิดขึ้น แต่ในผู้ป่วยอัลไซเมอร์กลับพบว่ามีระดับของแอซิติลโคลีนลดลงอย่างมาก การลดลง
ของระดับแอซิติลโคลีน อาจเกิดจากการท าลายแอซิติลโคลีน โดยเอนไซม์ Acetylcholinesterase 
(AChE) มากเกินไป หรืออาจเกิดจากการสังเคราะห์แอซิติลโคลีนจาก choline  และ acetyl CoA 
ด้วยเอนไซม์ โคลีนแอซีติลทรานเฟอร์เรส (choline acetyltransferase: ChAT) ลดลง รวมถึงการ
ลดลงของ cholinergic receptor  การลดระดับขอแอซิติลโคลีนจะท าให้เกิดการขัดขวางการส่ง
กระแสประสาทจึงท าให้  ผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ปัญหาเกี่ยวกับหน่วยความจ าและฟังก์ชั่นการย่อย
อาหารที่ลดลงแสดงให้เห็น (ดังภาพท่ี 2.3) 
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2.13.4 ภาวะเครียดออกซิเดชัน 
 

 
 

ภำพที่ 2.4 กำรเกิดภำวะ Oxidative stress 
ที่มำ: Asma Nisar et al. (2017) 
 

อนุมูลอิสระ (free radical หรือ oxidant) คือ โมเลกุลที่มอิีเล็กตรอนคูโ่ดดเดี่ยว
อยู่รอบนอก ซึ่งเป็นโมเลกุลที่ไม่เสถียรและมีความว่องไวต่อการ  เกิดปฏิกิริยาเคมีในลักษณะเป็น
ปฏิกิริยาลูกโซ่สามารถ เข้าท าปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุลต่าง ๆ ที่อยู่รอบข้าง ในทันทีที่ถูกสร้างขึ้น 
ส่งผลให้เกิดความเสียหายแก่ องค์ประกอบต่าง ๆ ของเซลล์ภายในร่างกาย ไม่ว่าจะ เป็นการท าลาย
โครงสร้างดีเอ็นเอ (DNA) การเปลี่ยนสภาพโปรตีน และไขมันของเยื่อหุ้มเซลล์ หรือการสร้าง                   
พันธะโควาเลนต์  (covalent bond) กับโปรตีน หรือ เอนไซม์บางชนิดจนท าให้การท างานของโปรตีน
หรือ เอนไซม์เหล่านั้น ผิดปกติ ( Ames and et al.,1993) เป็น สาเหตุส าคัญของโรคหลายชนิด 
(Nakabeppu et al., 2006; Valko et al., 2007) รวมไปถึง โ รคที่ เ กี่ ยวข้องกับการ เสื่ อมของ              
ระบบประสาท เช่น โรคอัลไซเมอร์ ซึ่งพบว่าในผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์จะพบปริมาณของ free radical 
เยอะกว่าคนปกติในสมองส่วน hippocampus ซึ่งเป็นสมองส่วนที่ใช้ในการเรียนรู้และความจ า                 
free radical นี้จะท าให้เกิดการอักเสบของเซลล์สมองเกิดและการตายของสมองจึงส่งผลให้ผู้ป่วย
โรคอัลไซเมอร์มีความจ าที่ลดน้อยลงน้อยลงได ้(Dennis W. Dickson, 2004) 
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2.1.4 ยำที่ใช้ในกำรรักษำ 

ยาที่ใช้รักษาโรคอัลไซเมอร์ในปัจจุบันมี 2 กลุ่ม 
2.1.4.1 ยากลุ่ม Acetylcholinesterase inhibitors (AChEI) ซึ่งออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์

แอซิติลโคลีนบริ เวณรอยต่อประสาท (synaptic cleft) ยานี้จึ ง เ พ่ิมระดับของแอซิติลโคลีน               
ในสมอง และอาจมีผลดีในด้านอ่ืน เช่น ลดการเกิด amyloid precursor protein ป้องกันผลจาก
อนุมูลอิสระ และการตายของเซลล์ประสาท ยากลุ่มนี้ได้รับการยอมรับจากคณะกรรมการอาหารและ
ยาในประเทศต่าง ๆ ทั่วโลก ในการใช้รักษาผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ในระยะเริ่มแรกถึงปานกลาง ซึ่ง
ปัจจุบันมีใช้ 3 ชนิด ได้แก่ donepezil, rivastigmine และ galantamine (Sun et al., 2012) 

 
 

ภำพที่ 2.5 โครงสร้ำงของ Donepezil 
 ที่มำ: Luelak Lomlimand and Teerapat Nualnoi (2011) 

1) Donepezil  
เป็นกลุ่มยารักษาโรคทางระบบประสาท ช่วยป้องกันการท าลายสารสื่อ

ประสาทในสมอง เนื่องจากยานี้มีฤทธิ์จ าเพาะต่อ acetylcholinesterase จากการศึกษาพบว่า 
donepezil สามารถลดอัตราการพัฒนาจาก Mild Cognitive Impairment  (MCI) ไปสู่ AD ได้อย่าง
มีนัยส าคัญ ในขณะที่ยาชนิดอ่ืน ๆ ใช้ไม่ได้ผลใน MCI ยิ่งไปกว่านั้นมีรายงานว่าการใช้ galantamine 
ในผู้ป่วย MCI อาจเพิ่ม cardiovascular death (DeCarli et al., 2003) 

อาการข้างเคียง ปวดกล้ามเนื้อ คลื่นไส้ โรคอุจจาระร่วง อาเจียน โรคนอนไม่
หลับ และความเมื่อยล้า เป็นต้น 

2) Rivastigmine 

ยานี้มีฤทธิ์ยับยั้งทั้งเอนไซม์ acetylcholinesterase และ 
butyrylcholinestase ซึ่งมีการท างานมากข้ึนในผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ยานี้มีค่าครึ่งชีวิตสั้น แต่มีฤทธิ์
ยับยั้งเอนไซม์ได้ในระยะยาว แบบกึ่งถาวร (pseudo-irreversible) (Grossberg et al., 2013)  

https://www.tabletwise.com/health/pain
https://www.tabletwise.com/health/nausea-and-vomiting
https://www.tabletwise.com/health/diarrhea
https://www.tabletwise.com/health/insomnia
https://www.tabletwise.com/health/insomnia
https://www.tabletwise.com/health/fatigue
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อาการช้างเคียงของการใช้ยา ผู้ป่วยจะมีอาการเบื่ออาหาร คลื่นไส้ น้ าหนักตัว
ลด ซึ่งการปรับขนาดยาอย่างช้า ๆ จะช่วยลดอาการข้างเคียงเหล่านี้ได้ (Di Santo SG et al., 2013) 

 

 

ภำพที่ 2.6 โครงสร้ำงของ Rivastigmine 

ที่มำ: Luelak and Teerapat (2011) 
 

3) Galantamine 
galanthamine ออกฤทธิ์โดยการจับกับ AChE เฉพาะในบริเวณ CAS จึง

ขัดขวาง ACh ไมใหเขามายังบริเวณ active site เปนอัลคาลอยดจาก Galanthus nivalis ซึ่งนอกจาก
มีฤทธิ์ AChEI แลวยังสามารถกระตุ น nicotinic ACh receptor (nAChR) ทั้งที่ pre- และ post-
synaptic พบวา ยาเกิดอันตรกิริยาที่ choline-binding site (Greenblatt et al.1999) 

อาการข้างเคียงของการใช้ยา galanthamine พบว่าผู้ป่วยจะมีอาหารเบื่อ
อาหาร อาเจียน และน้ าหนักตัวลด (Farlow et al., 2005) 

 
 

ภำพที่ 2.7 โครงสร้ำงของ Galantamine 
          ที่มำ: Luelak and Teerapat (2011) 
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2.1.4.2 ยากลุ ม NMDA receptor antagonist ที่ถูกน ามาใช รักษาอัลไซเมอร ใน                 
ทางคลิ นิ ก  ได แก  memantine ซึ่ ง มี ฤทธิ์ เ ป นทั้ ง  AChEI และ  NMDA receptor antagonist 
Memantine 

ยา Memantine ใช้รักษาภาวะสมองเสื่อมขั้นปานกลางถึงขั้นรุนแรงที่เกิด
เนื่องจากโรคอัลไซเมอร์ได้มีการศึกษาผลของ memantine ในผู้ป่วย VaD ทั้งที่เป็น “Small vessel 
disease” or microlesions และ “Large vessel disease” or macrolesions เทียบกับยาหลอก 
พบว่า memantine สามารถยืดระยะเวลาในการเสื่อมลงของ cognition ได้อย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบ
กับยาหลอก โดยจะสามารถใช้ได้ดีกว่าในผู้ป่วยที่เป็น Small vessel disease (Ser et al,. 1990)  มี
กลไกการยับยั้งเป็นแบบไม่แข่งขัน (noncompetitive) และมีสัมพรรคภาพ (affinity) ในการจับกับ
ตัวรับต่ าหรือปานกลาง รวมทั้งมีการจับ และปล่อยกับตัวรับอย่างรวดเร็ว โดยการปรับการท างานของ
ระบบกลูทาเมตแบบจ าเพาะที่มากเกินไป และไม่รบกวนการท างานของเซลล์ประสาทท่ีใช้กลูทาเมตใน
ภาวะปกติซ่ึงน่าจะมีผลดีในการปกป้องเซลล์ประสาทได้ด้วย (Massoud and Gauthier, 2010) 

อาการข้างเคียงที่ส าคัญของ Memantine ได้แก่ คลื่นไส้อาเจียน, 
hypertension, somnolence, confusion, hallucination, aggressive reaction, ataxia เป็นต้น 
(Farrimond et al., 2012 ) 

 

ภำพที่ 2.8 โครงสร้ำงของ Memantine 

ที่มำ: วีณา กมลสัมฤทธิ์ผล (2013) 
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ภำพที่ 2.9 กระบวนกำรตำยของเซลล์แบบอะพอพโทซิส 
 

 2.1.5 กำรตำยของเซลล์แบบอะพอพโทซิส 
อะพอพโทซิส (Apoptosis) คือกระบวนการตายของเซลล์ในรูปแบบหนึ่งที่มีการโปรแกรม

ไว้แล้ว (programmed cell death) ของสิ่งมีชีวิตที่มีหลายเซลล์ เพ่ือให้เกิดความสมดุลระหว่างการ

สร้างและการสลายตัวของเซลล์ ซึ่งเกี่ยวข้องกับปฏิกิริยาทางชีวเคมี ที่ท าให้เกิดการตายของเซลล์อย่าง

มีแบบแผน หรือกล่าวอย่างจ าเพาะคือการเกิดปฏิกิริยาทางชีวเคมีที่ท าให้เซลล์มีการเปลี่ยนแปลง

รูปร่างทางสัณฐานวิทยาของเซลล์ในหลายรูปแบบ เช่นการเปลี่ยนแปลงของเยื่อหุ้มเซลล์ การบวมของ

เซลล์ (blebbing) การเกิดการเหี่ยวของเซลล์  นิวเคลียสแตกเป็นชิ้นส่วน โคมาตินมีความหนาตัวขึ้น 

และดีเอ็นเอเกิดการแตกหักเป็นท่อน กระบวนการก าจัดเศษซากเซลล์ที่ตายแล้วก็จะไม่ท าให้เกิดการ

กระตุ้นให้เนื้อเยื่อข้างเคียงเกิดความเสียหายซึ่งต่างจากการตายแบบการตายแบบเฉพาะส่วน หรือเน

โครซิส (necrosis) ที่เกิดจากการขาดเลือดหรือการอักเสบซึ่งการตายในลักษณะนี้จะเป็นการตายแบบ

ถาวรไม่สามารถซ่อมแซมหรือฟ้ืนฟูให้เป็นปกติได้ (Chiarugi et al. 2002) การตายแบบอะพอพโทซิส

เกิดจากการกระตุ้นสัญญาณ ซึ่งแบ่งออกเป็น 2 แบบ ได้แก่  การกระตุ้นสัญญาณจากภายนอกเซลล์ 

(extrinsic pathway) และ การกระตุ้นสัญญาณจากภายในเซลล์ (intrinsic pathway) 

การได้รับการกระตุ้นสัญญาณจากภายนอกเซลล์ (extrinsic pathway) เกิดจากการที่มี

สารเคมี หรือ UV เป็นต้น มากกระตุ้นท าให้เกิดการท างานของ receptor ที่กระตุ้นกระบวนการตาย

ของเซลล์ได้ ซึ่งถูกเรียกว่า death receptor ได้แก่ TNF receptor, TRALL receptor, RAF receptor 
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และ IL-1 receptor เมื่อ  death receptor ท างานและส่งสัญญาณเข้ ามาในเซลล์จะเกิดการ

เปลี่ยนแปลงของ death receptor ท าให้ adaptor death receptor  ในส่วยปลาย N-terminal 

ของ death receptor ที่อยู่ในไซโตพาสซึมไปกระตุ้นให้เกิดกระบวนการ apoptosis เช่น เมื่อ FAS 

มาจับกับ  Fas Associated Via Death Domain (FADD) ท า ให้ เกิดการกระตุ้ น  procaspase-8               

ท าให้เกิดการให้เกิดการเปลี่ยนมาเป็น caspase-8 ซึ่งอยู่ในรูปที่สามมารถท างานได้ เมื่อ caspase-8 

ท างานจะสามารกระตุ้นการตายแบบ apoptosis ได้  2 ทาง ทางแรก  คือ เมื่อ caspase-8                     

ท างานจะเกิดการกระตุ้น procaspase-3 และ 7 ให้อยู่ในรูปที่สามรถท างานได้ และเมื่อ caspase-3 

ท างานจะเกิดการกระตุ้นให้เกิดการตายของเซลล์ผ่านกระบวนการ apoptosis อีกทางหนึ่งคือ                   

เมื่อ caspase 8 ท างานจะเกิดการกระตุ้น bid ให้เปลี่ยนเป็น t-bid เมื่อ t-bid ท างานจะไปกระตุ้นให้ 

bax และ bak แล้วเคลื่อนไปเกาะที่บริ เวณผิวของไมโทคอนเดรียและท าให้ เกิดการรั่วของ 

cytochrome-C แล้วไปรวมกับ Apaf-1 ท าให้เกิดการกระตุ้น procaspase-9 ให้อยู่ในรูปที่ท างานได้

และจะไปกระตุ้น caspase-3 ท างาน และกระตุ้นการตายแบบอะพอพโทซิสต่อไป 

การกระตุ้นสัญญาณจากภายในเซลล์ ( intrinsic pathway) เกิดจากการที่ดีเอ็นเอได้รับ
ความเสียหาย การเกิด ER stress หรือ การมี oxidative stress ในเซลล์มากเกินไปท าให้ไมโทรคอน
เดรียเกิดการกระตุ้นการตายแบบอะพอพโทซิส โดยผ่านโปรตีน p53 ซึ่งเป็นโปรตีนที่มีหน้าทีตรวจ
ความเสียหายของ DNA เมื่อ DNA เกิดความเสีย จะท าให้เกิดการเพ่ิมจ านวนของโปรตีน p53 เพ่ือเกิด
การกระตุ้น NOXA  และ PUMA .ให้ท างานเมื่อ NOXA และ PUMA ท างานจะเกิดการกระตุ้น bax 
และ bak ท าให้เกิดการขับของ cytochrome-Cแล้วไปรวมกับ Apaf-1 เพ่ือกระตุ้น caspase-9 และ-
3 ท าให้เกิดกระบวนการอะพอพโทซิสต่อไป และในสภาวะปกติที่ DNA ไม่ได้รับความเสียหายจะมี
โปรตีน Bcl-2 และ Bcl-xl มายับยั้งการท างานของ bax และ bak นอกจากนั้นยังมีโปรตีน survivin 
ที่มาช่วยยับยั้งการท างานของ caspase-9 ท าให้ไม่เกิดกระบวนการตายแบบอะพอพโทซิส 

2.2  จิ้งหรีด 
แมลงเป็นสัตว์ที่พบในโลกตั้งแต่ยุคดึกด าบรรพ์จนปัจจุบัน การรอดชีวิตอยู่เป็นเวลายาวนาน      

ของแมลงเกิดจากความสามารถในการปรับตัวและความสามารถในการแพร่พันธุ์ แมลงจึงเป็นสัตว์ที่มี
จ านวนชนิดและปริมาณมากท่ีสุดในโลก โดยมีประชากรมากถึงร้อยละ 90 ของประชากรสัตว์ทั้งหมดที่
พบบนโลก การมีแมลงปรากฏอยู่บนโลกตั้งแต่อดีตท าให้มนุษย์รู้จักการบริโภคแมลงมานาน การ
บริโภคแมลงพบได้ในหลายภูมิภาคของโลก เช่น ทวีปเอเชีย แอฟริกา และ อเมริกาใต้ การบริโภค
แมลง ในประ เทศไทยมีม านาน  นิ ยมบริ โภคกันอย่ า ง แพร่ หลายในภาค เหนื อและภาค
ตะวันออกเฉียงเหนือ แต่ในปัจจุบันการบริโภคแมลงได้รับความนิยมทั่วประเทศ (ยุพา หาญบุญทรง 
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และคณะ, 2544) โดยพบว่าจิ้งหรีดเป็นหนึ่งในแมลงที่นิยมน ามารับประทาน และจิ้งหรีดมีการ
แพร่กระจายพันธุ์ตั้งแต่ยุโรป เอเชียตะวันตกเฉียงใต้จนถึงเอเชียตะวันออกเฉียงใต้และเอเชียตะวันออก 
โดยดั้งเดิมเป็นสัตว์ท้องถิ่นของเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ แต่ไปแพร่กระจายพันธุ์ที่ยุโรปตั้งแต่ศตวรรษที่ 
18 ด้วยการติดไปกับกระถางต้นไม้ในเรือส าเภาขนส่งสินค้า จากนั้นก็ได้แพร่ขยายพันธุ์ไปยังอเมริก า
เหนือ ในประเทศไทยเกษตรกรนิยมท าฟาร์มจิ้งหรีดตั้งแต่ปี 2541 ปัจจุบันมีเกษตรกรเลี้ยงจิ้งหรีด
เพ่ิมขึ้นมากกว่า 20,000 ราย มีทั้งฟาร์มขนาดเล็กที่ผลิตขายภายในประเทศ รูปแบบของแมลงทอด 
และฟาร์มขนาดใหญ่ผลิตขายเพ่ือเป็นสินค้าส่งออก โดยแปรรูปเป็นอาหารพร้อมรับประทาน เดิมเคย
จับจากธรรมชาติแต่ได้ปริมาณไม่เพียงพอต่อความต้องการของตลาด จึงหันมาท าการเพาะเลี้ยงแทน 
(ทัศนีย ์จรรยา และคณะ, 2534) 

"จิ้งหรีด" เป็นแหล่งของโปรตีน ซึ่งข้อมูลจากองค์การอาหารและการเกษตร ระบุไว้ว่า อนาคตการ
เพ่ิมขึ้นของประชากรโลกจะมากถึง 8,000 ล้านคน ในปี 2024 และมากถึง 9,000 ล้านคน ในปี 2050 
ได้มีการประเมินว่า "แหล่งอาหารและ โปรตีนจะมีอย่างจ ากัด" แหล่งอาหารทดแทนจึงเข้ามาแทนที่
อาหารหลักเพราะประชากรที่เพ่ิมขึ้นอาหารจึงไม่เพียงพอ การเลี้ยงแมลงจึงเป็น Novel Food       
(อาหารใหม่) ซึ่งประเทศไทยเป็นแหล่งผลิตพืชผลทางการเกษตร มีระบบนิเวศอันสมบูรณ์ จึงเป็น
เป้าหมายทางเลือกของผู้บริโภคทั่วโลก ขณะเดียวกันก็เป็นโอกาสของเกษตรกรไทยรวมถึง
ผู้ประกอบการสามารถเพ่ิมช่องทางตลาด และนวัตกรรม อาหารใหม่  

ในหลายปีที่ผ่านมา กรมส่งเสริมการเกษตรได้แนะน าให้เกษตรกรเลี้ยงแมลงเป็นอาชีพเสริม
จากท า การเกษตรหลักเช่น ปลูกข้าว ยางพารา ปาล์ม จากที่เกษตรกรเองเลี้ยงเป็นเพียงอาหาร
พ้ืนบ้าน (Traditional Food) ต่อมาทั่วโลกต่างสนใจแมลง เนื่องจากมีคุณค่าทางโภชนาการสูง แมลง
สามารถผลิตโปรตีนที่ย่อยสลายได้  ในปริมาณมาก รวมถึงสารอาหารอ่ืนได้มากถึง 100 เท่า 
เปรียบเทียบกับการผลิตเนื้อวัว นอกจากนั้นยังใช้น้ า น้อยกว่าปริมาณน้ าที่ต้องการใช้ในฟาร์มเลี้ยงวัว 
(DIPT., 2559) 

2.2.1 ประโยชน์ของจิ้งหรีด  
เนื่องจากจิ้งหรีดมีสารอาหารที่เป็นประโยชน์ต่อการเจริญเติบโตของคนและสัตว์ต่าง ๆ 

มากมาย อาทิ เป็นโปรตีนที่ย่อยง่าย จึงช่วยเสริมกล้ามเนื้อได้ดี มีแคลเซียมช่วยเสริมกระดูก น้ ามัน
ช่วยบ ารุงขน ไม่มีโคเรสเตอรอลและไขมันส่วนเกิน สารไคตินช่วยบ ารุงเล็บของคน ขนของสัตว์ปีก  
และเปลือกของกุ้ง หอย ปู เป็นต้น ดังนั้นการเพาะเลี้ยงจิ้งหรีดจึงเกิดประโยชน์ได้ในหลายลักษณะ
ดังนี้  

2.2.1.1 เพ่ือใช้เป็นอาหารมนุษย์โดยตรง 
2.2.1.2 เพ่ือเป็นอาชีพเสริมรายได้ให้ครอบครัว 
2.2.1.3 เพ่ือเป็นทางเลือกใหม่ในการประกอบอาชีพ 
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2.2.1.4 เพ่ือการแปรรูปในอุตสาหกรรมอาหาร หรือเพ่ือการผลิตในเชิงพาณิชย์ 
2.2.1.5 เพ่ือเป็นอาหารสัตว์หรือส่วนผสมของอาหารสัตว์ 
2.2.1.6 เพ่ือความเพลิดเพลิน 
2.2.1.7 เพ่ือใช้ในการกีฬา 
2.2.1.8 เพ่ือลดการใช้สารเคมี 
2.2.1.9 เพ่ือลดหรือกก าจัดวัชพืช และเป็นการสร้างมูลค่าจากวัสดุเหลือทิ้ง 
2.2.1.10 เพ่ือหมักท าเป็นปุ๋ยน้ า 
2.2.1.11 เพ่ือการอนุรักษ์พันธุกรรม 

2.2.2 ชีววิทยำของจิ้งหรีด  
รูปร่ำงลักษณะของจิ้งหรีด  
จิ้งหรีดเป็นแมลงที่รูปร่างภายนอกเป็นปล้อง และห่อหุ้มร่างกายด้วยเปลือก 

(exoskeleton) ที่แข็งแรง ซึ่งท าหน้าที่ป้องกันอันตรายจากภายนอก ล าตัวประกอบด้วย 3 ส่วน คือ 
ส่วนหัว สว่นอก และ ส่วนท้อง ซึ่งแต่ละส่วนประกอบด้วยส่วนประกอบย่อย ๆ ดังนี้ 
 
 

 
 
 
 
 

 
 

ภำพที่ 2.10 รูปร่ำงลักษณะของจิ้งหรีด (เพศเมีย) 
           ที่มำ: กรมส่งเสริมการเกษตร 2546 

2.2.2.1 หัว (Head) ส่วนหัวของจิ้งหรีด ประกอบด้วย ตารวม 2 ตา ปากเป็น
แบบกัด หนวดมีความยาวเทมากกว่าหรือเท่ากับความยาวของล าตัว หนวดเป็นแบบเส้นด้ายลักษณะ
เป็นปล้อง ๆ และ ทุกปล้องมีขนาดเกือบเท่ากัน คอเป็นส่วนที่เชื่อมต่อระหว่างหัวกับอก ประกอบด้วย
กล้ามเนื้อเพ่ือช่วยให้ส่วนหัวเคลื่อนไหวได้สะดวก 

2.2.2.2 อก (Thorax) อกมี 3 ปล้อง ประกอบด้วย อกปล้องแรกมีจะมีขาคู่หน้า 1 คู่ อก
ปล้องที่ 2 เป็น ที่ตั้งของขาคู่กลาง 1 คู่ และปีกคู่หน้า จิ้งหรีดเพศผู้ปีกคู่หน้าจะมีลายหยักศกเป็นลาย
นก และท าให้เกิดเสียงเสียงโดยใช้ปีกคู่หน้าสีกัน ส่วนเพศเมียปีกมีผิวเรียบมีลายขนมเปียกปูนเล็ก ๆ 

 

ปีก (Wing)  

          อวัยวะวางไข่ 

 ((Ovipositor)  

อก 

(Thorax)  

 

หัว (Head)  

หนวด (Antenna)  

 

ท้อง (Abdomen)  

ขาหลัง (Hind leg)  

 

หู (Ear)  ฟันกราม (Macndible)  
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เรียงอย่างเป็นระเบียบ เพศเมียไม่มีโครงสร้างทีท าให้เกิดเสียงจากปีกคู่หน้า จึงไม่สามารถท าเสียงร้อง
ได้ และส่วนอกปล้องที่ 3 เป็นที่ตั้งของขาคู่หลังที่แข็งแรง มีโคนขาหลังใหญ่และยาวหนามแหลมคม 
และแข็งแรง ช่วยในการกระโดดของจิ้งหรีด ปีกคู่หลังตั้งอยู่ที่อกปล้องที่ 3 เช่นกัน ซึ่งเวลาหุบจะซ่อน
อยู่ใต้ปีกคู่หน้า และยังมีแผ่นแข็งคล้ายรูปอานม้าคลุมด้านบนของอกปล้องแรก 

2.2.2.3 ท้อง (Abdomen) จิ้งหรีดตัวเต็มวัย มีปล้องท้อง 11 ปล้อง โดยปล้องที่ 11 มี
ขนาดเล็ก มองเห็นยากและซ่อนอยู่กับปล้องที่ 10 ส่วนปลายสุดของปล้องท้องมีแพนหาง 1 คู่ระหว่าง
แพนหาง (Cercus) ของจิ้งหรีดตัวเมียมีอวัยวะวางไข่ (Ovipositor) ยื่นยาวออกไป ซึ่งมีลักษณะคล้าย
เข็มมองเห็น ชัดเจน ซึ่งการมีอวัยวะวางไข่นี้ใช้บ่งบอกว่าเป็นจิ้งหรีดเพศเมียได้เป็นอย่างดี ด้านข้างของ
ปล้องท้องทั้งสองข้างมีรูหายใจปล้องละหนึ่งคู่ 

2.2.3 พันธุ์จิ้งหรีดที่พบในไทย 
ชนิดจิ้งหรีด จิ้งหรีดที่พบในประเทศไทย ซึ่งเป็นที่รู้จักกันอย่างแพร่หลาย มี 4 ชนิด ดังนี้ 
2.2.3.1 จิ้งโกร่ง (Brachtrupes portentosus Lichtenstein) บางพ้ืนที่เรียก จิโปม จิ้งกุ่ง 

จินาย เป็นต้น จิ้งหรีดชนิดนี้เป็นจิ้งหรีดขนาดใหญ่ ประกอบด้วยส่วนหัว ส่วนอก และส่วนท้อง ล าตัว
ทุกส่วนมีสีน้ าตาล ยกเว้นขาคู่หลังส่วนบนมีสีเหลือง และส่วนท้องมีสีครีม เมื่อโตเต็มวัยล าตัวจะกว้าง
ประมาณ 1 ซม. ยาวประมาณ 3.5-4.0 ซม. มีหนวดยาว ชอบขุดรูตามดินร่วนปนทราย ภายในรูที่
ความลึก 5-10 ซม. มีรูแยก 1 รู เพ่ือหลบภัยบริเวณ รอยแยกของ รูที่เป็นโพรงใหญ่ส าหรับเก็บอาหาร 
รูหลักยาวประมาณ 30-50 ซม. ลึกประมาณ 20-30 ซม. กลางวันจะปิดปากรู และอาศัยอยู่ภายใน 
กลางคืนออกหากิน และส่งเสียงร้องดัง 

2.2.3.2 จิ้งหรีดทองด า (Gryllus bimaculatus Degeeer) เป็นจิ้งหรีดขนาดกลาง บาง
พ้ืนที่เรียก จิโหลน ประกอบด้วยส่วนหัว ส่วนอก และส่วนท้อง ล าตัว และปีกมีสีด าหรือน้ าตาลปนด า
ทั้งตัว โตเต็มวัยจะมีล าตัวกว้างประมาณ 0.6 - 0.7 ซม. ยาวประมาณ 2.8 - 3.0 ซม. มีหนวดยาว ตัวผู้
ส่วนหัวและอกมีสีด า ปีกคู่หน้าย่น ปีกมีสีน้ าตาลออกเหลืองเล็กน้อย โดยเฉพาะโคนปีกท่ีมีสีเหลืองแกม 
ส่วนตัวเมียส่วนหัว และอกมีสีด าปีกคู่หน้าเรียบ ปีกมีสีด าสนิท โคนปีกมีแต้มสีเหลือง 2 จุด ปลายปีคู่
หลังทั้งตัวผู้ตัวเมียยื่นยาวมากกว่าล าตัว ปลายท้องมีแพนหางยาว 1 คู่ ชอบอาศัยตามกองไม้ กองใบไม้ 
ร่องดิน ออกหากินในเวลากลางคืนและไม่ขุดรูอาศัย 

2.2.3.3 จิ้งหรีดทองแดง (Teleogryllus testaceus Walker) บางพ้ืนที่เรียก จิ้งหรีดนิล 
หรือ จินาย หรือ จิ้งหรีดพม่า เป็นจิ้งหรีดขนาดกลาง ประกอบด้วยส่วนหัว ส่วนอก และส่วนท้อง โต
เต็มวัยล าตัวกว้างประมาณ 0.5-0.6 ซม. ยาวประมาณ 2.5-2.80 ซม. ล าตัวทุกส่วนมีสีน้ าตาลเข้ม 
บริเวณหัวเหนือขอบตามีแถบสีน้ าตาลเข้มรูปตัว V ตัวผู้มีสีล าตัวทุกส่วนเข้มกว่าตัวเมีย ด้านล่างท้องมี
สีครีม เคลื่อนที่ได้ว่องไว ชอบอาศัยตามกองไม้ กองใบไม้ ร่องดิน ออกหากินในเวลากลางคืน และไม่
ขุดรูอาศัย 
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2.2.3.4 จิ้งหรีดทองลาย (Modicogryllus confirmata Walker) จิ้งหรีดทองลายหรือ
นิยมเรียกว่า แมงสะดิ้ง ตัวผู้และตัวเมียมีอายุเต็มวัย38-60 วัน เป็นจิ้งหรีดขนาดกลาง ประกอบด้วย
ส่วนหัว ส่วนอก และส่วนท้อง ล าตัวทุกส่วนมีสีเหลืองแกมน้ าตาล มีลักษณะสีเป็นลาย ล าตัวกว้าง
ประมาณ 0.4-0.55 ซม. ยาวประมาณ 2.0-2.5 ซม. ตัวเมียล าตัวมีสีน้ าตาลปนเหลือง ปีกคู่หน้าเรียบมี
สีน้ าตาลเป็นลายเส้นชัดเจน ปีกคลุมปลายท้องไม่มิด มีอวัยวะวางไข่คล้ายเข็มสีน้ าตาล  ยาวประมาณ 
1.2 เมตร ยาวกว่าแพนหางเล็กน้อย ตัวผู้มีสีล าตัวเข้มกว่าตัวเมีย และมีลายแต้มที่หัว ปีกคู่หน้าย่ น 
ปลายท้องมีแพนหาง จิ้งหรีดชนิดนี้ ชอบอาศัยตามกองไม้ กองใบไม้ ร่องดิน ออกหากินในเวลา
กลางคืน และไม่ขุดรูอาศัย  

2.2.4 วงจรชีวิตของจิ้งหรีด 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

ภำพที่ 2.11 วงจรชีวิตของจิ้งหรีด 
 

 2.2.5 กำรเพำะเลี้ยงจิ้งหรีดทองด ำ 
จิ้ ง ห รี ด ส า ย พั น ธุ์ ท อ ง ด า  ( Common black cricket, Family Gryllidae, Order 

Orthoptera, ชื่อวิทยาศาสตร์ Acheta bimaculatus De Geer, Grallus bimaculatus De Geer) 
มีล าตัวสีด า ตัวยาวประมาณ 3 ซม กว้าง 0.9 ซม. จิ้งหรีดตัวผู้ตัวโตเต็มวัยปีกบนจะมีลายหยักย่นที่
สามารถใช้ในการส่งเสียงร้องโดยใช้ปีกถูสีกัน ตัวเมียปีกลายตรงเรียบมีอวัยวะวางไข่ยาว 1.5 ซม. 
ระยะไข่จิ้งหรีด 7 วัน ระยะตัวอ่อนประมาณ 11/2-2 เดือน อายุตัวเต็มวัยประมาณ 15 วัน อาหาร
เลี้ยงจิ้งหรีด ได้แก่ อาหารผักสด หญ้าขน ผักปราบ สับปะรด และ อาหารไก่แนะน าการเลี้ยงโดยใช้ตัว
ผู้1 ตัว ตัวเมีย 2 ตัว ให้ผสมพันธุ์ในโหลแก้ว หลังจากนั้นสองอาทิตย์ จึงย้ายตัวอ่อนลงบ่อเลี้ยงซีเมนต์ 
ใช้ดินร่วนปนทรายรองก้นบ่อสูงประมาณ 2–3 ซม เพ่ือให้รักษาความชื้นภายในรังไม่ให้มากหรือน้อย
เกินไป พ่นน ้าทุก 3 วัน ห้ามตั้งกลางแดด ควรเลี้ยงในพ้ืนที่โล่งมีอากาศถ่ายเทได้ดี การป้องกันมดโดย
ใช้ชอล์กขูดรอบก้นบ่อเลี้ยง และเมื่อเลี้ยงได้1-2 ชุด ให้เปลี่ยนดินใหม่เพ่ือป้องกันไร (ทัศนีย์ และคณะ, 
2534) 

ระยะตัวเต็มวัย 
45-50 วัน 

ระยะตัวอ่อน 35-40 

วัน 

ระยะไข่ 7 วัน 
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 2.2.6 สำรอำหำรที่พบในจิ้งหรีด 
จิ้งหรีดจัดเป็นสมุนไพรประเภทสัตว์วัตถุ จิ้งหรีดเป็นแมลงที่ผู้คนนิยมน ามาบริโภคอย่าง

แพร่หลาย และจากการทบทวนวรรณกรรมพบว่า ในเอเชียตะวันออกน าจิ้งหรีดมาใช้เป็นยาเพ่ือรักษา
อาการไข้และโรคความดันโลหิตสูงและในปัจจุบันนี้จิ้งหรีดถือว่าเป็นยา (Cuiet al., 2002) ในจิ้งหรีดมี
สารอาหารต่าง ๆ มากมายเช่น โปรตีน (52.8%), ไขมัน (21.8%), เถ้า (4.6%) และความชื้น (11.9%) 
และมีแร่ธาตุ P (0.8%), K (0.9%), Na (0.4%), Mg (0.1%), Ca (0.3%), SiO2 (0.4%), Fe (239 
ppm), Mn (40 ppm), Zn (433 ppm), Cu (31ppm) และ Cr (1.8ppm) ซึ่งส่วนประกอบทาง     
เภสัชวิทยาที่ส าคัญของจิ้งหรีดถูกระบุว่าเป็นกรดไขมัน: oleic (36.48%) linoleic (13.6%) และ            

γ-linoleic (1.8%) (Ahn et al., 2000) และยังมีรายงานว่าในไขมันของจิ้ งหรีดพันธุ์ทองด า                   
มีสาร Choline phosphoglyceride (54.2%) and ethanolamine phosphoglyceride (35.4%) 
linoleicAcid จัดอยู่กลุ่มโอเมก้า6 (Linoleic Acid) เป็นกรดไขมันไม่ อ่ิมตัวที่มีจ านวนคาร์บอน                    
18 อะตอม และมีพันธะคู่  2 คู่  พันธะคู่อยู่ที่คาร์บอนต าแหน่งที่ 9 และ 12 มีชื่อเคมีว่า  9, 12 
octadecadienoic acid จัดเป็น polyunsaturated fatty มีฤทธิ์ป้องกันการเกิดโรคหัวใจ โดยการลด
การแข็งตัวของเลือดด้วย ซึ่งการลดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือดท าให้ หลอดเลือดที่หัวใจเป็นปกติ              
ลดอัตราการเกิดภาวะโรคความดันโลหิตสูง ลดการขยายตัวของเซลล์ม ะเร็ง และยังป้องกัน                        
โรคสมองเสื่อม หรือโรคอัลไซเมอร์ได้ โดยลดการแข็งตัวบริเวณเยื้อหุ้มของเม็ดเลือดแดงจึงท าให้สมอง
ได้รับออกซิเจนมากขึ้น นอกจากนี้ยังพบว่า EPA และ DHA มีหน้าทีในการควบคุมการเกิดการอักเสบ

ผ่านการผลิตสารที่เรียกว่า eicosanoids (Oliver et al., 2010) (γ-(gamma) – linolenic acid; 18 

: 3 ω 6) เป็นกรดไขมันที่มีประโยชน์ในทางเภสัชกรรม คือ จะช่วยลดปัญหาเรื่องโคเลสเตอรอล            
ลด  (low density lipoprotein) ลดอาการปวดประจ า เดื อน (Pre – menstrual syndrome)                     
และลดผื่นแพ้จากกรรมพันธุ์ (Atopic dermatitis / Eczema) GLA พบมากในพืชโดยเฉพาะ evening 
primrose และในราบางชนิด (Cohen et al., 1993 ) Oleic acid เป็นกรดไขมันที่มีสูตรเคมีคือ 
C18H34O2 อยู่ในกลุ่มไขมันไม่อ่ิมตัวเชิงเดี่ยวโอเมกา 9 เป็นไขมันที่ไม่มีสี ไม่มีกลิ่น ได้มาจากน้ ามัน
มะกอก (olive oil) ซึ่งมีปริมาณกรดโอเลอิกสูง นอกจากนี้ยังพบในน้ ามันพีแคนคาโนลาน้ ามันถั่วลิสง
น้ ามันแมคเดเมียและน้ ามันดอกทานตะวัน นอกจากนี้ยังพบในไขมันไก่ และกรดโอเลอิกเป็นกรดไขมัน
ที่พบมากที่สุดในเนื้อเยื่อไขมันของมนุษย์ (Kokatnur, MG et al.,1979) ซึ่งจะไม่เพ่ิมระดับคลอ
เรสเตอรอลในเลือด และเป็นแหล่งที่ดีของวิตามินอี ซึ่งเป็นสารต่อต้านอนุมูล อิสระ (Antioxidants) 
ช่วยลดการเกิดมะเร็ง และช่วยลดการท าลายหลอดเลือด ช่วยลดอัตราเสี่ยงของการเกิดโรคเส้นเลือด
หัวใจอุดตัน 

นอกจากนี้ยังได้มีการศึกษาเปรียบเทียบถึงปริมาณสารอาหารต่างๆที่พบในจิ้งหรีด และใน
แมลงกินได้อ่ืน ๆ ดังตารางที่ 2.1 – 2.4 

https://th.wikipedia.org/w/index.php?title=%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B9%84%E0%B8%A1%E0%B9%88%E0%B8%AD%E0%B8%B4%E0%B9%88%E0%B8%A1%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%A7%E0%B9%80%E0%B8%8A%E0%B8%B4%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%94%E0%B8%B5%E0%B9%88%E0%B8%A2%E0%B8%A7&action=edit&redlink=1
https://th.wikipedia.org/w/index.php?title=%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B9%84%E0%B8%A1%E0%B9%88%E0%B8%AD%E0%B8%B4%E0%B9%88%E0%B8%A1%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%A7%E0%B9%80%E0%B8%8A%E0%B8%B4%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%94%E0%B8%B5%E0%B9%88%E0%B8%A2%E0%B8%A7&action=edit&redlink=1
https://th.wikipedia.org/w/index.php?title=%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%9E%E0%B8%B5%E0%B9%81%E0%B8%84%E0%B8%99&action=edit&redlink=1
https://th.wikipedia.org/w/index.php?title=%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%9E%E0%B8%B5%E0%B9%81%E0%B8%84%E0%B8%99&action=edit&redlink=1
https://th.wikipedia.org/w/index.php?title=%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%96%E0%B8%B1%E0%B9%88%E0%B8%A7%E0%B8%A5%E0%B8%B4%E0%B8%AA%E0%B8%87&action=edit&redlink=1
https://th.wikipedia.org/w/index.php?title=%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%96%E0%B8%B1%E0%B9%88%E0%B8%A7%E0%B8%A5%E0%B8%B4%E0%B8%AA%E0%B8%87&action=edit&redlink=1
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B9%81%E0%B8%A1%E0%B8%84%E0%B8%B2%E0%B9%80%E0%B8%94%E0%B9%80%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%A2
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%94%E0%B8%AD%E0%B8%81%E0%B8%97%E0%B8%B2%E0%B8%99%E0%B8%95%E0%B8%B0%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%99
https://th.wikipedia.org/w/index.php?title=%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99&action=edit&redlink=1
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ตำรำงท่ี 2.1 พลังงำนและองค์ประกอบหลักของแมลงที่กินได้ ในน้ ำหนักสด 100 กรัม      
 

 

ที่มำ: ดัดแปลงจาก Data collected from The Food Insects Newsletter (1996) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

แมลง พลังงำน 
(กิโลแคลอรี) 

ควำมชื้น 
(กรัม) 

โปรตีน 
(กรัม) 

ไขมัน 
(กรัม) 

คำร์โบไฮเดรต 
(กรัม) 

จิ้งโกร่ง 188 67 17.5 12.0 2.4 

จิ้งหรีด 133 73 18.6 6.0 1.0 

ดักแด้ไหม 152 70 14.7 8.3 4.7 

ตั๊กแตนปำทังก้ำ 157 66 27.6 4.7 1.2 

ตัวอ่อนของต่อ 140 73 14.8 6.8 4.8 

แมลงกินูน 98 76 18.1 1.8 2.2 

แมลงป่อง 130 69 24.5 2.3 2.8 

หนอนไม้ไผ่ 231 67 9.2 20.4 2.5 
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ตำรำงท่ี 2.2 ส่วนประกอบของกรดอะมิโนจ ำเป็นในแมลงท่ีกินได้ (มิลลิกรัม / กรัม 
โปรตีน)  

 

 

ที่มำ: ดัดแปรงจาก นันทยา จงใจเทศ (2549) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

แมลง 
   

 
     

จิ้งหรีด 29.82  60.89  46.11  30.89 62.40  28.99  24.41  34.37  68.7 

ดักแด้ไหม  46.09  70.59  77.24  36.28  121.98  45.31  18.97  52.15 100 

ตั๊กแตนปำทังก้ำ  32.72  59.45  35.71  20.92  59.97  22.30 17.33  35.59 55.8 

ตัวอ่อนของต่อ  42.58  78.53  58.96  20.80  165.03  45.28 10.12  53.68  59.4 

แมลงกินูน  32.06  51.84  18.81  44.56  49.28  26.91 27.13  29.33  34.2 

แมลงป่อง  21.07  50.04  31.31  24.58  76.48  19.36 22.33  24.42  48.4 

หนอนไม้ไผ่  33.89  60.02  55.97  41.75  100.72  34.89 41.11  38.76  77.5 
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ตำรำงท่ี 2.3 ส่วนประกอบของกรดอะมิโนไม่จ ำเป็นในแมลงท่ีกินได้ มิลลิกรัม/กรัม 
โปรตีน 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

แมลง 
        

จิ้งหรีด 45.33 15.44 78.05 69.19 96.80 47.19 45.15 35.86 

ดักแด้ไหม 58.78 35.35 39.41 88.88 107.33 29.66 44.38 37.68 

ตั๊กแตนปำทังก้ำ 36.02 13.53 92.71 48.79 76.36 48.85 48.71 23.88 

ตัวอ่อนของต่อ 41.04 35.28 43.50 79.63 180.61 48.16 56.75 3.80 

แมลงกินูน 32.31 16.10 58.28 61.16 97.55 52.75 46.96 31.34 

แมลงป่อง 41.25 18.83 50.11 52.00 67.65 70.83 26.23 25.84 

หนอนไม้ไผ่ 47.87 23.26 37.70 88.16 93.15 32.72 40.70 41.34 
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ตำรำงท่ี 2.4 ปริมำณคอเลสเตอรอลและกรดไขมันของแมลงที่กินได้ในน้ ำหนักส่วนที่ 
รับประทำนได้ 100  กรัม ‘ 
 

 

 

ND = Not Detected  
 

2.2.7 ฤทธิ์ทำงเภสัชวิทยำ 
2.2.7.1 ฤทธิ์การต้าน oxidation 
จากการให้สารสกัดจากจิ้งหรีดด้วย ethanol ในหนู Wistar rats เป็นเวลา 1 เดือน พบว่า

มีผลลดการบวม (anti-edema) โดยการยับยั้งการท างานของเอนไซม์ creatinine phosphokinase 
และมีผลยับยั้งการเกิด oxidation ในระดับ DNA โดยมีผลลดระดับ 8-hydroxy-2’deoxyguanosin            
(8-OHdG) และจากการศึกษา gene expression profile ด้วยวิธี DNA microarray พบว่าสารสกัด
จากจิ้งหรีดมีผลกระตุ้นการแสดงออกของยีน reticulon 4 (Rtn 4) ซึ่งเป็น gene ที่เกี่ยวข้องกับฤทธิ์
การต้านออกซิเดชัน (Mi Young Ahn et.al., 2015) นอกจากนั้นยังพบว่า ผงจิ้งหรีดยังสามารถกระตุ้น

แมลง 
     

 (mg) (g)          (% fatty acid) 

จิ้งโกร่ง ND 12.0 35.02 32.34 29.56 

จิ้งหรีด 105 6.0 36.45 30.12 31.14 

ดักแด้ไหม ND 8.3 70.36 19.81 9.35 

ตั๊กแตนปำทังก้ำ 66 4.7 31.06 28.75 39.32 

ตัวอ่อนของต่อ ND 6.8 4.58 40.39 12.64 

แมลงกินูน 56 1.8 33.33 30.02 32.36 

แมลงป่อง 97 2.3 28.99 43.30 20.98 

หนอนไม้ไผ่ 34 20.4 48.71 46.86 2.86 
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การท างานของ antioxidant enzyme ได้แก่ catalases (CAT), superoxide dismutase (SOD), 
glutathione S-transferase (Taufek et al., 2016) 

2.2.7.2 ฤทธิ์ในการกระตุ้นภูมิคุ้มกัน 
จากการศึกษาผลของสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย hexane, butanol, และน้ า พบว่าสาร

สกัดจิ้งหรีดทั้ง 3 fraction มีผลกระตุ้นภูมิคุ้มกัน โดยการเพ่ิมระดับ IL-4,  IFN-𝛾, TNF-α ใน spleen 
cells จากหนู BALB/c mouse โดยพบว่าสารสกัดจากน้ ามีฤทธิ์ดีที่สุดในการกระตุ้นภูมิคุ้มกัน (SEO 
Dong-Hwan et al., 2004)  

2.2.7.3 ฤทธิ์ในการลดไขมันและโคเรสเตอรอลในตับ 
ผลของสารสกัดจิ้งหรีดต่อกระบวนการ metabolism ของไขมัน ได้ถูกทดสอบในหนูสาย

พันธุ์ Sprague-Dawley rats หลังจากให้สารสกัดจิ้งหรีดแก่หนู เป็นเวลา 4 สัปดาห์ พบว่าสามารถลด
ระดับ total lipid และ total cholesterol ในตับ (HWANG et. al., 2004) 

2.2.7.4 ฤทธิ์ในการก าจัดสารพิษ 
จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่า จิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ าหรือ ethanol มีฤทธิ์ในการขับ

สารพิษออกจากตับโดยการเพ่ิมขึ้นของ  alcohol dehydrogenase (ADH) และ acetaldehyde 
dehydrogenase (ALDH) ( Lee , 2004) ซึ่งกระบวนการนี้จะเกิดขึ้นเมื่อแอลกอฮอล์ชนิดเอทานอล 
(ethanol) ที่รับประทานเข้าไปจะถูกท าลายที่ตับโดยเอนไซมันแอลกอฮอล์ดีไฮโดรจีเนส (alcohol 
dehydrogenase, ADH) เกิด เป็นอะซีทาลดี ไฮด์  (acetaldehyde) และเปลี่ ยนแปลงเปลี่ ยน               
กรดแอซิติกิ (acetic acid) โดยเอนไซม์แอลดีไฮด์ดีไฮโดรจีเนส (aldehyde dehydrogenase, ALDH 
ซึ่งจะถือว่าเป็นกลไกการก าจัดสารพิษของร่างกาย (detoxification) (Lieber ,2003: Lieber , 1991) 

2.2.8 กำรศึกษำควำมเป็นพิษของสำรสกัดจิ้งหรีด 
จาการศึกษาความเป็นพิษของจิ้งหรีดที่สกัดด้วย ethanol ในหนูสายพันธุ์ Sprague-

Dawley rat พบว่าหลังจากให้สารสกัดจากจิ้งหรีดขนาด 250, 500 และ 1000 mg/kg/day เป็นเวลา 
4 สัปดาห์ ไม่พบความเป็นพิษของสารสกัดจากจิ้งหรีดด้วย ethanol (Somin Lee et.al., 2016) 
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บทที่ 3 

วิธีด ำเนินงำนวิจัย 
 
3.1  กำรเตรียมสำรสกัดจิ้งหรีด 

3.1.1 สำรเคมีทีใช้ 
 เอทานอล (ethanol)                                    Emsure 
 Phosphate-buffered saline (PBS)                   Amresco 

3.1.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
 กระดาษกรอง (filter paper) 1000-125/Whatman 
 ขวดกน้กลม (round bottom flask) CG 2504/Pyrex 
 เครื่องช่วยท าให้ระเหยแห้ง (evaporator)                  Buchi 
 ชุดกรองสูญญากาศ (vacuum filter set) SUS316/Rocker 
 เครื่อง 4 ต าแหน่ง (digital balance ; Digits)             XP 205/Mettler  toledo 

  ตู้อบลมร้อน (hot air oven)                                 FED115/Binder 
 ชุดท าให้ระเหยแห้งด้วยระบบความเย็น (freeze-dry)          Christ 
 
3.1.3 กำรเลือก solvent ในกำรสกัดจิ้งหรีด 

จิ้งหรีดเป็นแมลงที่มีองค์ประกอบที่หลากหลาย เช่น โปรตีน ไขมัน และแร่ธาตุต่างๆ 
ดังนั้นจึงต้องท าการเลือก solvent ที่น ามาสกัดจึงหรีดเพ่ือให้สารส าคัญต่างๆที่อยู่ภายในจิ้งหรีด
ออกมากับ solvent นั้น ๆ ในการศึกษาครั้งนี้ได้ท าการเลือก solvent ที่จะน ามาสกัดจิ้งหรีดมา 3 
ชนิด คือ เอทานอล (EtOH) น้ า DI (Deionized water) และ Phosphate-buffered saline (PBS) 

การสกัดจิ้งหรีดด้วยเอทานอล เพ่ือต้องการให้โปรตีน ไขมันที่ fatty acid ที่ไม่มีข้ัวออกมา
กับตัวท าละลายเอทานอล 

การสกัดจิ้งหรีดด้วยน้ าเพ่ือเลียนแบบการใช้ในแบบพื้นบ้าน ที่ก่อนจะน าจิ้งหรีดมา
รับประทานต้องท าการลวกจิ้งหรีดก่อนจึงน ามาปรุงเป็นอาหาร 

การสกัดจิ้งหรีดด้วย Phosphate-buffered saline (PBS) เพ่ือป้องกันการท าลาย
องค์ประกอบภายในของจิ้งหรีด  
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3.1.4 ขั้นตอนในกำรท ำกำรทดลอง  
การเตรียมจิ้งหรีดมีขั้นตอนดังนี้ น าจิ้งหรีดไปล้างท าความสะอาดแล้วท าการอบจิ้งหรีดที่

อุณหภูมิ 45 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นน าจิ้งหรีดมาบด และน าไปเติมตัวท าละลาย
ต่าง ๆ  

การเตรียมสารกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอลมีวิธีการ ดังนี้ น าจิ้งหรีดที่บดแล้วไปหมัก                        
กับเอทานอล 95% เป็นเวลา 7 วัน แล้วกรองกระดาษกรอง จากนั้นท าการระเหยแห้งด้วย                   
เครื่ อง  evaporator แล้ วท าการเก็บสารสกัดจากจิ้ งหรีดที่ สกัดด้วยเอทานอล  ที่ อุณหภูมิ                         
-20 องศาเซลเซียส เพ่ือท าการทดสอบฤทธิ์ทางเภสัชชีวภาพที่มีผลต่อโรคอัลไซเมอร์  

การเตรียมสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ า DI และ ฟอสเฟตบัฟเฟอร์ซาไลน์ (PBS) มีขั้นตอน
ดังนี้น าจิ้งหรีดที่บดแล้วมาต้มด้วย DI และ PBS เป็นเวลา 20 นาที แล้วกรองด้วยผ้าขาวบาง น าไป 
centrifugeที่ 25 องศาเซลเซียส 3,500 รอบ เป็นเวลา 5 นาที แล้วน าไปเข้าเครื่อง freeze-dry 3 วัน 
น าจิ้งหรีดที่สกัดด้วย DI water และ PBS ไปเก็บไปที่ -20 องศาเซลเซียส เพ่ือท าการทดสอบฤทธิ์ทาง
เภสัชวิทยาที่มีผลต่อโรคอัลไซเมอร์ 

 
3.2  กำรทดสอบฤทธิ์ในกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH (1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl  
 Radicals) 

3.2.1 สำรเคมีที่ใช้ 
 DPPH (1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl  
 radicals; DPPH)  Sigma-Aldrich  
 โทรล็อกซ์ (trolox)                            Sigma- Aadrich 
 เอทานอล (ethanol)                                       Emsure 

3.2.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
 เครื่องเขย่าสาร (vortex mixer)                     G 560E บริษัทสยามแอนโต 
 เครื่องชั่ง 4 ต าแหน่ง (vigital balance ; Digits)        XP 205/Mettler  toledo  
 ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate reader)                M 965+/Accu Reader+ 
 ไมโครปิเปต (micropipettes)                 F2GLP/Thermo Scientific™ 

3.2.3 หลักกำร 
ในการทดลองนี้จะใช้อนุมูลอิสระ DPPH (1,1-diphenyl-2-pricryl hydrazyl; DPPH•)                    

เป็นสารตั้งต้น เพ่ือใช้ในการประเมินความสามารถในการก าจัดอนุมูลอิสระ ซึ่งอนุมูลอิสระ DPPH                
มีอิเล็คตรอนเดี่ยว มีคุณสมบัติเป็นอนุมูลอิสระที่มีความคงตัวสูง และสามารถดูดกลืนแสง                           
ที่มีความยาวคลื่น 550 นาโนเมตร เมื่ออนุมูลอิสระ DPPH ท าปฏิกิริยากับสารต้านอนุมูลอิสระ               
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จะรับไฮโดรเจนไอออน (H+) จากสารต้านอนุมูลอิสระกลายเป็น DPPH (ภาพที่ 12) ซึ่งความสามารถ
ในการก าจัดอนุมูลอิสระของสารจะถูกประเมินโดยวัดความสามารถในการลดปริมาณอนุมูลอิสระ 
DPPH (MacDonald-Wicks et al., 2009) 
 

 
 

ภำพที่ 3.1 กำรปฏิกิริยำของสำรอนุมูลอิสระ DPPH 

ที่มำ: Teixeira J et al. (2013) 

3.2.4 วิธีกำรทดลอง 
วิธีนี้ท าโดยดัดแปลงวิธีของ Leung และคณะปี ค.ศ.2006 โดยการท าละลายสารสกัดจาก

จิ้งหรีดด้วยตัวท าละลายเอทานอล ท าการละลาย DPPH 200 ไมโครโมลาร์ ในเอทานอล 20 มิลลิลิตร                  
เติมสารละลาย DPPH 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร และสารสกัดจากจิ้งหรีด100 µl ลงใน 96 well 
plate แล้วบ่มไว้ในที่มืด ที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 30 นาที หลังจากนั้นท าการวัดค่าการดูดกลืนแสง
ด้วยเครื่องวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 600 นาโนเมตร ใช้โทรล็อกซ์ (trolox) เป็นสาร
มาตรฐานซึ่ง จะรายงานผลการทดลองเป็นค่า 50% inhibitory concentration (IC50) ซึ่งหมายถึง
ปริมาณสารต้านออกซิเดชันที่ท าให้ความเข้มข้นของ DPPH  เหลืออยู่ 50% ค านวณค่า %inhibition 
ดังนี้ 
 

% Inhibition = [(Absorbance สารทดสอบ - ∑Absorbance DPPH) x 100 
                      (∑Absorbance ควบคุม –∑Absorbance DPPH)]  
 

 รายงานผลเป็นค่าความเข้มข้นของสารสกัดที่ยับยั้งอนุมูลอิสระ DPPH ร้อยละ 50 (IC50)  (Moon, 
J et al., 2009) 
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3.3 กำรทดสอบฤทธิ์ในกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS assay (2,2 azino- 
 bisethylbenzothiazoline-6-sulphonic acid) 

3.3.1 สำรเคมีที่ใช้ 
 ABTS (2,2 azino-bis(3-ethylbenzothiazoline  
 -6-sulphonic acid)diammonium salt; ABTS) Sigma- Aadrich 
 โทรล็อกซ์ (trolox Sigma- Aadrich 
 เอทานอล (ethanol)                          Emsure 

3.3.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
เครื่องเขย่าสาร (vortex mixer)                    G 560E บริษัทสยามแอนโต 
เครื่องชั่ง 4 ต าแหน่ง (vigital balance ; Digits)        XP 205/Mettler  toledo  
ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate reader)                M 965+/Accu Reader+ 
ไมโครปิเปต (micropipettes)                 F2GLP/Thermo Scientific™ 

3.3.3 หลักกำร 
การทดสอบวิธีนี้เป็นวิธีวัดฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระทางอ้อมโดยการเปลี่ยนสาร ABTS (2, 2'-

azino-bis (3-ethylbenzthiazoline-6-sulphonic acid ; ABTS) ให้อยู่ ในรูปอนุมูลอิสระ ABTS+•                       
โดยการท าปฏิกิริยากับโพแทสเซียมเปอร์ซัลเฟต (K2S2O8) โพแทสเซียมเปอร์ซัลเฟตจะออกซิไดซ์ 
ABTS  ให้กลายเป็นอนุมูลอิสระ ABTS+ ที่สามารถดูดกลืนแสงที่มีความยาวคลื่น 734 นาโนเมตร โดย
อนุมูลอิสระABTS จะท าปฏิกิริยากับสารต้านอนุมูลอิสระโดยการรับอิเล็คตรอนจากสารต้าน               
อนุมูลอิสระแล้วกลายเป็น ABTS ความสามารถในการก าจัดอนุมูลอิสระของสารต้านอนุมูลอิสระ                    
ถูกประเมินด้วยการวัดความสามารถในการรีดิวซ์  (reduce) อนุมูล อิสระ ABTS (ภาพที่13)                       
(Re, Roberta et al., 1999) 

 

 
 

  ภำพที่ 3.2 กำรท ำปฏิกิริยำของสำรอนุมูลอิสระ ABTS 
                                             ที่มำ: Aline Augusti Boligon et al. (2014) 
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3.3.4 วิธีกำรทดลอง 
การทดลองนี้ดัดแปลงจาก Arnao และคณะปี ค.ศ.2001 ท าโดยละลาย ABTS 0.0036 

กรัม  และโพแทสเซียมเปอร์ซัลเฟต 0.00067 กรัม ในน้ า 1 มิลลิลิตร ตั้งทิ้งไว้ในที่มืด 12-16 ชั่วโมง                   
ที่อุณหภูมิห้องหลังจากนั้นเจือจางสารละลายอนุมูลอิสระ ABTS ที่ได้ด้วยเอทานอลแล้วน าไป                      
วัดค่าการดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 700 นาโนเมตร จนได้ค่าดูดกลืนแสงเป็น 0.7 +0.02                   
หลังจากนั้นผสมสารสกัดจากจิ้งหรีดที่ละลายในเอทานอลที่ความเข้มข้นต่าง ๆ ปริมาตร 50 ไมโครลิตร
และอนุ มู ล อิสระ  ABTS 100 ไม โครลิ ตร  เข้ า ด้ วยกันตั้ งทิ้ ง ไ ว้ ในที่ มื ด เป็ น เ วลา  15 นาที                                 
แล้วน าไปวัดค่าดูดกลืนแสงที่ความยาวคลื่น 700 นาโนเมตร ใช้โทรล็อกซ์เป็นสารมาตรฐาน                       
จากนั้นน าค่าการดูดกลืนแสงที่ได้มาค านวณหาร้อยละการยับยั้ง (% inhibition)  

 
% Inhibition = [(Absorbance สารตัวอย่าง- ∑Absorbance ABTS) x 100 
                    (∑Absorbance ควบคุม – ∑Absorbance ABTS)]  
 
รายงานผลเป็นค่าความเข้มข้นของสารสกัดที่ยับยั้งอนุมูลเอบีทีเอชได้ร้อยละ 50 (IC50) (Arnao 

et al., 2001) 
 

3.4 กำรทดสอบฤทธิ์ในกำรยับยั้งเอนไซม์ Acetylcholinesterase ด้วยวิธี modified Ellman’s  
 Spectrophotometric method 

3.4.1 สำรเคมีที่ใช้ 
 ดีทีเอ็นบี (5-5’-thiobis-2-nitrobenzoic acid; DTNB) Sigma-Aldrich  
 Acetylthiocholine iodide (ATCI)  Sigma-Aldrich  
 ทาครีน (Tacrine)  Sigma-Aldrich 
 Enzyme acetylcholinesterase Sigma-Aldrich  
 เอทานอล (Ethanol)  Emsure  

3.4.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
 เครื่องเขย่าสาร (vortex mixer)                     G 560E บริษัทสยามแอนโต 
 เครื่องชั่ง 4 ต าแหน่ง (vigital balance ; Digits)        XP 205/Mettler  toledo  
 ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate reader)                M 965+/Accu Reader+ 
 ไมโครปิเปต (micropipettes)                 F2GLP/Thermo Scientific™ 
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3.4.3 หลักกำร 
ทดสอบดูความสามารถของสารสกัดจากจิ้งหรีด ในการยับยั้งการท างานของเอนไซม์  

acetylcholinesterase โดยวิธี  modified Ellman’s spectrophotometric โดยวัดจากปริมาณ               
5-thio-2-nitrobenzoate ที่เกิดขึ้นจากปฏิกิริยาของแอซิติลโคลีนไอโอไดด์ acetylthiocholine 
iodide (ATCI) ซึ่งท าหน้าที่เป็นสารตั้งต้น โดยมีเอนไซม์ acetylcholinesterase เข้าท าปฏิกิริยาเกิด
เป็นอะซิเตท (acetate) และ ไธโอโคลีน (thiocholine) ซึ่งไม่สามารถดูดกลืนแสงได้ จึงมีการเติม
สารละลายดีทีเอ็นบี (5-5’-thiobis-2-nitrobenzoic acid; DTNB) เข้าไปเพ่ือจับกับไธโอโคลีนเกิดเป็น 
5-thio-2-nitrobenzoate ที่สามารถดูดกลืนแสงได้ท่ีความยาวคลื่น 405 นาโนเมตร 

3.4.4 วิธีกำรทดลอง 
 น าสารแอซิติลโคลีนไอโอไดด์ความเข้นข้น 1 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 25 ไมโครลิตร                          

ซึ่งเป็นสารตั้งต้น ในการเกิดปฏิกิริยา และสารดีทีเอ็นบี(5,5-dithiobis-2-nitrobenzoic acid ;DTNB) 
ความเข้มข้น 0.1 มิลลิโมลาร์ ปริมาตร 125 ไมโครลิตร ลง 96 ไมโครเวลเพลท จากนั้นเติมแต่ละหลุม
ด้ วยฟอส เฟตบั ฟ เฟอร์ ค วาม เข้ มข้น  0.1 โมลาร์ ห รื อสา รทดสอบที่ ค ว าม เข้ มข้น  ต่ า งๆ                            
ปริมาตร 25 ไมโครลิตร สุดท้ายเติมเอนไซม์ acetylcholinesterase ปริมาตร 50 ไมโครลิตร                  
น าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงด้วยเครื่องไมโครเพลทรีดเดอร์ที่ความยาวคลื่น 405 นาโนเมตร                  
ทุกๆ 30 วินาทีเป็นเวลา 5 นาที ใช้ tacrine เป็นสารมาตรฐาน รายงานผลเป็นค่าความเขม้ข้นของสาร
สกดัที่ยบัยั้งการท างานของเอนไซม์ได้ ร้อยละ 50 (IC50) (Ellman et al., 1996) 

 
3.5 กำรทดสอบฤทธิ์ของสำรสกัดในกำรยับยั้งกำรเกิด amyloid aggregation ด้วยวิธี  
 thioflavin T assay 

3.5.1สำรเคมีที่ใช้ 
 ไธโอฟลาวิน ที (thioflavin T)             Sigma-Aldrich 
 ไกลซีน (glycine) Amresco  
 เบต้าอะมัยลอยด์ 42 (amyloid beta peptide 42) Abcam  
 ไดเมทิลซัลฟอกไซด์ (dimethyl sulfoxide)  Fisher chemical 58 
 เคอร์คูมิน (curcumin)  MPBiomedical 

3.5.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
 เครื่องเขย่าสาร (vortex mixer)                     G 560E บริษัทสยามแอนโต 
 เครื่องชั่ง 4 ต าแหน่ง (vigital balance ; Digits)        XP 205/Mettler  toledo  
 ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate reader)                M 965+/Accu Reader+ 
 ไมโครปิเปต (micropipettes)                 F2GLP/Thermo Scientific™ 



35 

3.5.3 หลักกำร 
ทดสอบความสามารถของสารสกัดในการยับยั้งการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์โดย

วิธีไธโอฟลาวิน ที (thioflavin T assay) การทดสอบนี้เป็นการหาโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ที่เกาะกลุ่ม
กัน โดยเมื่อไธโอฟลาวิน ที อยู่ในสภาวะที่เป็นเบส จะอยู่ในรูปประจุบวก สามารถเข้าท าปฎิกิริยา               
กับโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ที่เกาะกลุ่มกัน การจับกันของไธโอฟลาวิน ที กับเบต้าอะมัยลอยด์นั้น
เกิดขึ้นอย่างรวดเร็ว โดย fluorescence intensity ที่เปลี่ยนแปลงไปขึ้นอยู่กับความเข้มข้นของ
เบต้าอะมัยลอยด์ที่เข้าท าปฎิกิริยากับไธโอฟลาวิน ที (Le Vine., 1993) 

3.5.4 วิธีกำรทดลอง 
เพ่ือทดสอบความสามารถของสารทดสอบในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของ  beta amyloid                     

ด้ ว ย วิ ธี  thioflavin T (ThT) fluorescence assay โ ด ย มี ขั้ น ต อน ดั ง นี้ เ ติ ม  beta amyloid                           
ความเข้มข้น 25 ไมโครโมลาร์ ปริมาตร 9 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร และ สารสกัดจากจิ้งหรีดที่ความ
เข้มข้นต่าง ๆ ปริมาตร 1 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร แล้วบ่มเป็นเวลา 48 ชั่วโมงหลังจากนั้นท าการ
วิเคราะห์การเกาะกลุ่มของ beta amyloid โดยการเติม 5 ไมโครโมลาร์ ของสารละลาย thioflavin T 
ปริมาตร 190 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร แล้วน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงซึ่งกระตุ้นและวัดการปลดปล่อย
คลื่นแสงที่ความยาวคลื่น 446 และ 490 นาโนเมตร ตามล าดับ แล้วน าค่า fluoresence  intensity ที่
ได้มาค านวณ % aggregation และ % inhibition ใช้ เคอร์คูมิน (curcumin) เป็นสารมาตรฐาน  
 
3.6 กำรทดสอบควำมเป็นพิษของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อเซลล์ประสำท SH-SY5Y โดยวิธี MTT  
 assay 

3.6.1 สำรเคมี 
 อาหารเลี้ยงเซลล์ 
 Dulbecco's Modified Eagle Medium:    
 Nutrient Mixture F-12 (DMEM/F12) Sigma-Aldrich 
 ฟีตัลโบไวน์ซีรัม (fetal Bovine Serum) Gibco 

โซเดียมไฮโดรเจนคาร์บอเนต (sodium hydrogen carbonate)  Unilab 
โซเดียมคลอไรด์ (sodium chloride) Univar 
โพแทสเซียม คลอไรด์ (potassium chloride)  Rankem  
ไดเมทิลซัลฟอกไซด์ (dimethyl sulfoxide)  Fisher chemical  
3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5    
-Diphenyltetrazolium Bromide (MTT) Molecular probes 
เพนิซิลลินสเตรปโตมัยซิน (penicillin streptomycin) Gibgo  
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3.6.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
 เครื่องเขย่าสาร (vortex mixer)                     G 560E บริษัทสยามแอนโต 
 เครื่องชั่ง 4 ต าแหน่ง (vigital balance ; Digits)        XP 205/Mettler  toledo  
 ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate reader)                M 965+/Accu Reader+ 
 ไมโครปิเปต (micropipettes)                 F2GLP/Thermo Scientific™ 

3.6.3 หลักกำร 
ทดสอบความเป็นพิษโดยวิธี MTT reduction assay  คือการวัดจ านวนเซลล์ที่ยังมีชีวิตอยู่

โ ด ย วั ด จ า ก  mitochondrial succinic dehydrogenase activity ซ่ึ ง เ ซ ล ล์ ที่ มี ชี วิ ต จ ะ มี  
mitochondrial function ในเซลล์ Krebs cycle ที่เกิดใน mitochondria เป็น metabolic pathway 
ที่ส าคัญในการสังเคราะห์ adenosine triphosphate จากคาร์โบไฮเดรต โปรตีน และไขมัน โดยขั้น
ตอนต้น คือ การเปลี่ยนจาก succinate ไปเป็น fumarate โดย succinic dehydrogenase (SDH) 
ส่วน FAD เป็นตัวที่ท าให้ปฏิกิริยา reduction สมบูรณ์โดยผ่าน FADH2 และ FADH2+ สามารถเปลี่ยน 
tetrazolium salt ไปเป็น formazen ที่มีสีน ้าเงินและตกตะกอนใน mitochondria โดยการทดสอบ
นี้ต้องการ disodium succinate เป็นตัวตั้งต้นเมื่อปฏิกิริยาสมบูรณ์มีผลทาให้มีการเปลี่ยนจากสี
เหลืองไปเป็นสีน้าเงินผลึกของ MTT formazen จะถูกละลายใน dimethyl sulfoxide (DMSO) ก่อน 
ที่จะน าไปอ่านค่า optical density ที่ความยาวคลื่น 600 นาโนเมตร 

3.6.4 วิธีกำรทดลอง 
วิธีการเพาะเลี้ยง human neuroblastoma cell (SH-SY5Y)  ในอาหารเลี้ยงเซลล์คือ

Dulbecco’s modified Eagle’s medium (DMEM) ใน flask ขนาด 75 ml ในตู้อบอุณหภูมิ 37 ๐C 
หล่อเลี้ยงด้วย 5% CO2 อาหารเลี้ยงเซลล์จะถูกเปลี่ยนทุก 2–3 วัน เซลล์จะถูกทดสอบโดยน ามาเลี้ยง
ในถาดเพาะเลี้ยง 96 well plate 3 วัน 
 ทดสอบความเป็นพิษของสารสกัดจากจิ้งหรีดต่อเซลล์ประสาท โดยน าสารที่ความเข้มข้นต่าง ๆ 
(1-100 µg/ml) มาบ่มกับเซลล์ประสาทใน 9 6well plate เป็นเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นเติมสารละลาย  
0.5 mg/ml MTT ลงในเซลล์ เป็นเวลา 2 ชั่วโมง จากนั้นเติมสารตัวท าละลาย DMSO แล้วน าไปวัดค่า
การดูดกลืนแสงที่ 600 nm ค านวณ % cell viability 
 
      %cell viability = Absorbance สารทดสอบ x100          
                              Absorbance สารควบคุม  
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3.7 ทดสอบฤทธิ์ของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดในกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ประสำทกำรเหนี่ยวน ำด้วย 
เบต้ำอะมัยลอยด์โดยวิธี WST-8 assay 
3.7.1 สำรเคมี 

อาหารเลี้ยงเซลล์ 
 Dulbecco's Modified Eagle Medium:    
 Nutrient Mixture F-12 (DMEM/F12) Sigma-Aldrich 
 ฟีตัลโบไวน์ซีรัม (fetal Bovine Serum) Gibco 

โซเดียมไฮโดรเจนคาร์บอเนต  
(sodium hydrogen carbonate)  Unilab 
โซเดียมคลอไรด์ (sodium chloride) Univar 
โพแทสเซียม คลอไรด์ (potassium chloride)  Rankem  
ไดเมทิลซัลฟอกไซด์ (dimethyl sulfoxide)  Fisher chemical  
Cell Counting Kit-8 Dojindo 
เพนิซิลลินสเตรปโตมัยซิน (penicillin streptomycin) Gibgo  
N-acetylcysteine Sigma-Aldrich 

3.7.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
เครื่องเขย่าสาร (vortex mixer)                    G 560E บริษัทสยามแอนโต 
เครื่องชั่ง 4 ต าแหน่ง (vigital balance ; Digits)        XP 205/Mettler  toledo  
ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate reader)                M 965+/Accu Reader+ 
ไมโครปิเปต (micropipettes)                 F2GLP/Thermo Scientific™ 

3.7.3 หลักกำร 
ทดสอบโดยน าสารสกัดมาทดสอบฤทธิ์ต้านการท าลายเซลล์จากการเหนี่ยวน าด้วย                      

เบต้าอะมัยลอยด์โดยวิธี WST-8 ท าการบ่มเบต้าอะมัยลอยด์ก่อน ด้วยการน าไปบ่มในตู้อบที่อุณหภูมิ 
37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 3 วัน เพ่ือให้เกิดการเกาะกลุ่มกัน หลังจากนั้นน าสารสกัดที่ความเข้มข้น 
1, 10 และ 100 ไม โครกรั มต่ อมิ ล ลิ ลิ ต ร  เ ติ มล ง ใน เซลล์ ที่ ถู ก เลี้ ย ง ไว้ ในถาด เพาะ เลี้ ย ง                                    
96 ไมโครเวลเพลท เป็นเวลา 24 ชั่วโมง จากนั้นเติมเบต้าอะมัยลอยด์ เป็นเวลา 24 ชั่วโมง                   
ทดสอบความสามารถในการป้องกันการท าลายเซลล์โดยค านวณร้อยละการมีชีวิตรอดของเซลล์                  
(% cell viability) ด้วยวิธี WST8 (Itokazu et al., 2015) 

 
 %cell viability = Absorbance สารทดสอบ x100          
                              Absorbance สารควบคุม  



38 

3.8 ทดสอบฤทธิ์ของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดในกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ประสำทจำกภำวะ
oxidative stress อันเนื่องจำก hydrogen peroxide โดยวิธี MTT assay 

3.8.1 สำรเคมี 
 อาหารเลี้ยงเซลล์ 
  Dulbecco's Modified Eagle Medium:    
 Nutrient Mixture F-12 (DMEM/F12) Sigma-Aldrich 
 ฟีตัลโบไวน์ซีรัม (fetal Bovine Serum) Gibco 

โซเดียมไฮโดรเจนคาร์บอเนต  
(sodium hydrogen carbonate)  Unilab 
โซเดียมคลอไรด์ 
 (sodium chloride) Univar 
โพแทสเซียม คลอไรด์ (potassium chloride)  Rankem  
ไดเมทิลซัลฟอกไซด์ (dimethyl sulfoxide)  Fisher chemical  
3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5    
-Diphenyltetrazolium Bromide (MTT) Molecular probes 
เพนิซิลลินสเตรปโตมัยซิน 
 (penicillin streptomycin) Gibgo  
Cercumin Sigma-Aldrich 

3.8.2 อุปกรณ์และเครื่องมือ 
 เครื่องเขย่าสาร (vortex mixer)                     G 560E บริษัทสยามแอนโต 
 เครื่องชั่ง 4 ต าแหน่ง (vigital balance ; Digits)        XP 205/Mettler  toledo  
 ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate reader)                M 965+/Accu Reader+ 
 ไมโครปิเปต (micropipettes)                 F2GLP/Thermo Scientific™ 

ทดสอบความสามารถในการป้องกันการท าลายเซลล์ โดยน าสารสกัดที่ความเข้มข้นต่าง ๆ                    
3 ความเข้มข้น 1–100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร มาบ่มกับเซลล์ประสาทใน 96 well plate เป็นเวลา       
2 ชั่วโมง ต่อจากนั้นเหนี่ยวน าให้เซลล์เกิดภาวะ oxidative stress ด้วย hydrogen Peroxide (H2O2) 
บ่มต่ออีก 4 ชั่วโมง จากนั้นเติมสารละลาย 0.5 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรl MTT ลงไปในเซลล์เป็นเวลา        
2 ชั่วโมง จากนั้นเติมสารตัวท าละลาย DMSO แล้วน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงที่ 600 นาโนเมตร 
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3.9 ศึกษำผลของสำรสกัดต่อโปรตีนที่ เกี่ยวข้องกับกำรตำยของเซลล์ทีถูกเหนี่ยวน ำด้วย 
hydrogen Peroxide โดยวิธี Western blotting analysis 

3.9.1 สำรเคมีที่ใช้ 
 อะคริลาไมด์ (acrylamide) Amresco 
 โซเดียมโดเดซิลซัลเฟต (sodium dodecyl sulfate)  Amresco  
 ไดไธโอธริอิทอล (dithiothreitol)    Gibgo 
 แอมโมเนียมซัลเฟต (ammonium persulfate)    Gibgo  
 Blueye prestained protein ladder    Gibgo  
 ทวีน 20 (tween 20)      Gibgo  
 แบรดฟอร์ด (bradford reagent)     Sigma-Aldrich  
 ไลซีส บัฟเฟอร์ (lisis buffer)     Gibgo  
 N,N,N’,N’-tetramethylethylenediamine (TEMED)   Gibgo  

3.9.2 วิธีท ำกำรทดลอง 
ดัดแปลงวิธีจาก (Liu et al., 2014) ส าหรับวิธีการทดลองน าสารสกัดจากจิ้งหรีด ที่ความ

เข้มข้น 1, 10, 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร มาบ่มกับเซลล์ SH-SY5Yใน 6-well plate เป็นเวลา 30 
นาที จากนั้นเหนี่ยวน าให้เซลล์เกิดภาวะ oxidative stress ด้วย 250 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร H2O2 
เป็นเวลา 15 นาที จากนั้นท าการตรวจวัดปริมาณการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับการเรียนรู้
และความจ า โดยวิธี western blotting และ immunobloting analysis โดยท าการแยกสกัดโปรตีน 
หลังจากนั้นจึง transfer โปรตีนจากเจลลงสู่แผ่น nitrocellulosemembrane เพ่ือน ามาท าปฏิกิริยา
กับแอนติบอดีปฐมภูมิ (Primary antibody) ที่จ าเพาะต่อโปรตีนที่สนใจแล้วตรวจสอบการจับของ
แอนติบอดีปฐมภูมิ  ด้วยแอนติบอดีทุติยภูมิ  (Secondary antibody) ที่ติดฉลากด้วยเอนไซม์ 
horseradish peroxidase (HRP) ห ลั ง ชะล้ าง membrane จ น ส ะ อ า ด เ ติ ม  substrate ECL 
(enhancedchemiluminescence’s kit) แล้วประกบลงบนแผ่นฟิล์ม ในเวลาที่พอเหมาะ (Waiwut 
et al., 2011) 
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บทที่ 4 
ผลกำรวิจัย 

 

4.1  ผลกำรทดสอบฤทธิ์ในกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH (1,1-diphenyl-2-
picrylhydrazyl radicals; DPPH assay)  
 การทดสอบในครั้งนี้จะใช้อนุมูลอิสระ DPPH เป็นสารตั้งต้นและเมื่ออนุมูลอิสระ DPPH             
ท าปฏิกิริยากับสารต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดจากจิ้งหรีดจะท าให้อนุมูลอิสระ  DPPH ที่มีสีม่วง
เปลี่ยนเป็นสีเหลือง แล้วน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงด้วยเครื่อง ไมโครเพลทรีดเดอร์ (microplate 
reader) ที่ความยาวคลื่น 600 นาโนเมตร และแสดงผลเป็นความเข้มข้นของสารสกัดจิ้งหรีดที่สามารถ
ยับยั้งสารอนุมูลอิสระได้ 50% (IC50) พบว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล , DI และ PBS มี
ฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระ โดยมีค่า IC50 ที่ความเข้มข้นเท่ากับ 1.15 , 0.88 และ 0.90  มิลลิกรัมต่อ
มิลลิลิตร ตามล าดับ (ภาพที่ 4.1-4.3) การทดลองนี้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดมีฤทธิ์ต้านอนุมูล
อิสระโดยสารสกัดจากจิ้งหรีดด้วยน้ า DI มีฤทฺธิ์ดีที่สุด และในการทดสอบครั้งนี้ได้ใช้โทรล็อกซ์ (trolox) 
เป็นสารมาตรฐาน จากการท าการทดสอบฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระโทรล็อกซ์ พบว่ามีฤทธิ์ในการ
ต้านอนุมูลอิสระได้ 50% (IC50) ที่ความเข้มข้น 31.65 ไมโครโมลาร์ (ภาพท่ี 4.4) 
 

 

ภำพที่ 4.1 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัด 
ด้วยเอทำนอล ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD  
(n=3) 

 

Concentration µg/ml IC50 = 1.15 mg/ml 

Cricket extract by EtOH  
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ภำพที่ 4.2 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรสกัดจำกจิ้งหรีด 
ที่สกัดด้วยน้ ำ (DI) ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH แสดงข้อมูลด้วยค่ำ 
mean±SD (n=3) 

 

 

ภำพที่ 4.3 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรสกัดจำกจิ้งหรีด 
ที่สกัดด้วย phosphate - buffered saline (PBS) ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี 
DPPH แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD (n=3) 

 

Cricket extract by DI  

IC50 = 0.88 mg/ml Concentration µg/ml 

Cricket extract by PBS  

IC50 = 0.90 mg/ml Concentration µg/ml 
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ภำพที่ 4.4 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรโทรล็อกซ์ 
ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี DPPH แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD (n=3) 

 
4.2  ผลกำรทดสอบฤทธิ์ต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS (2,2 azino-Bis 
(3ethylbenzothiazoline-6-sulphonic acid)  

เป็นการทดสอบหาอนุมลอิสระอีกวิธีหนึ่ง โดยวิธีนี้จะใช้อนุมูลอิสสระ ABTS (2,2 azino-bis(3- 
ethylbenzothiazoline-6-sulphonic acid) ท าปฏิกิริยากับสารต้านอนุมูลอิสระในสารสกัดจิ้งหรีด 
ซึ่งจะท าให้ ABTS ที่มีสีเขียวเปลี่ยนเป็นไม่มีสี แล้วน าไปวัดค่าการดูดกลืนแสงด้วยเครื่อง ไมโครเพลท
รีดเดอร์ (microplate reader) ที่ความยาวคลื่น 600 นาโนเมตร และแสดงผลเป็นความเข้มข้นของ
สารสกัดจิ้งหรีดที่สามารถยับยั้งสารอนุมูลอิสระได้ 50% (IC50) สารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย                  
เอทานอล DI และ PBS พบว่ามีฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระได้ 50% (IC50) ที่ความเข้มข้น 1.27 , 1.34 
และ 1.37 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ตามล าดับ (ภาพที่ 4.5-4.7) การทดลองนี้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจาก
จิ้งหรีดมีฤทธิ์ก าจัดอนุมูลอิสระ ABTS โดยสารสกัดจากจิ้งหรีดด้วยเอทนอลมีฤทธิ์ดีที่สุด และในการ
ทดสอบครั้งนี้ได้ใช้โทรล็อกซ์ (trolox) เป็นสารมาตรฐาน จากการทดสอบฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระ
ของโทรล็อกซ์ พบว่ามีฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระได้ 50% (IC50) ที่ความเข้มข้น 46 ไมโครโมลาร์ 
(ภาพที่ 4.8)  

 
 

Trolox 

IC50 = 31 µM Concentration µg/ml 
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ภำพที่ 4.5 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่ 
สกัดด้วยเอทำนอล ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS แสดงข้อมูลด้วยค่ำ 
mean±SD (n=3) 

 

 
 

ภำพที่ 4.6 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรจำกจิ้งหรีดที่สกัด 
ด้วยสกัด DI ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD  
(n=3) 

 

Concentration µg/ml 

IC
50

 = 1.27 mg/ml 

IC50 = 1.34 mg/ml 
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ภำพที่ 4.7 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่ 
สกัดดัวย PBS ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS  
แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD (n=3) 

 

 

ภำพที่ 4.8 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง % inhibition กับควำมเข้มข้นของสำรโทรล็อกซ์ 
ต่อกำรต้ำนอนุมูลอิสระด้วยวิธี ABTS แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD (n=3) 

4.3  ผลกำรทดสอบฤทธิ์ในกำรยับยั้งเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส (Acetylcholinesterase) 
 การทดลองนี้ เป็นการทดสอบสารสกัดจากจิ้ งหรีดเ พ่ือหาฤทธิ์ ในการยับยั้ งการท างาน                    
ของเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส ซ่ึงเป็นตัวท าลายสารสื่อประสาทที่ช่วยในการส่งกระแสประสาท 
การทดสอบมีหลักการ คือ เอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรสจะเปลี่ยนแอซิติลโคลีนให้เป็นไธโอโคลีน 

IC50 = 1.374 mg/ml Concentration µg/ml 

Cricket extract by PBS 

IC50 = 46 µM 
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(thiocholine) และอะซิ เตท (acetate) และ ไธโอโคลีนจะท าปฏิกิ ริ ยากับ 5,5-dithiobis-2-
nitrobenzoic acid (DTNB) เพ่ือให้เกิดสีเหลืองและวัดค่าการดูดกลืนแสงได้ น าไปวัดค่าการดูดกลืน
แสงด้วยเครื่อง microplate reader ที่ 405 nm และวัดค่าการดูดกลืนแสงทุก ๆ 30 วินาทีโดยใช้ 
tacrine เ ป็ น ส า ร ม า ต ร ฐ า น  จ า ก ก า ร ท ด ล อ ง พบ ว่ า  tacrine ส า ม า ร ถ ยั บ ยั้ ง เ อ น ไ ซ ม์                                     
แอซิติลโคลีนเอสเทอเรสโดยมีค่า IC50 เท่ากับ 0.4 ไมโครโมลาร์ (ภาพที่4.9) ผลการทดลองนี้                  
แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย เอทานอล DI และ PBS ที่ความเข้มข้น 1,10,100 และ
1000 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ไม่มีฤทธิ์ยับยั้งการท างานของเอนไซมเ์อนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส 

 

ภำพที่ 4.9 ควำมสัมพันธ์ระหว่ำง %inhibition กับควำมเข้มข้นของ tacrine ต่อกำร 
ยับยั้งเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD (n=3) 

 
4.4  ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดในกำรยับยั้งกำรเกำะกลุ่มของ beta amyloid   

 ในการทดสอบนี้เป็นการตรวจสอบฤทธิ์ของสารสกัดจากจิ้งหรีดต่อเบต้าอะมัยลอยด์ (Aβ) ที่เกิด
การเกาะกลุ่มกัน ด้วยวิธี ไธโอฟลาวิน ที (thioflavin T) เมื่อ thioflavin T อยู่ในรูปประจุบวกจะ
สามารถเข้าท าปฏิกิริยากับโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ที่เกิดการเกาะกลุ่มกันได้ โดยการทดลองนี้จะใช้
เคอร์คูมิน (curcumin) ที่ความเข้มข้น 10 ไมโครโมลาร์ เป็นสารมาตรฐาน ผลการทดลองพบว่าสาร
สกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย เอทานอล ที่ความเข้มข้น 1 และ10 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถยับยั้งการ
เกาะกลุ่มของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ ร้อยละ 31.11 และ -30.10 ตามล าดับ สารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย 
DI ที่ความเข้มข้น 1 และ 10 มิลิกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถยับยั้งการเกาะกลุ่มของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ 
ร้อยละ 50.03 และ 60.10 ตามล าดับ สารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS ที่ความเข้มข้น 1 และ 10 มิลิ
กรัมต่อมิลลิลิตร สามารถยับยั้งการเกาะกลุ่มของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ ร้อยละ 35.17 และ 32.56 
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ตามล าดับ (ภาพที่ 4.11) ผลการทดลองนี้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดสามารถยับยั้งการเกาะ
กลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ได้โดยสารกัดจิ้งหรีดด้วยน้ า DI ให้ผลยับยั้งดีที่สุด 
 

 

ภำพที่ 4.10 ผลของสำรสกัดจิ้งหรีดพันธุ์ทองด ำ 3 กลุ่ม ได้แก่ สำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ ำ (DI)  
สำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วย phosphate buffer (PBS) สำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วย 
เอทนำนอล (EtOH) จำกจิ้งหรีดต่อ aggregation ของเบต้ำอะมัยลอยด์ โดยใช้เคอร์คูมิน  
10 ไมโครโมลำร์ เป็นสำรมำตรำฐำน แสดงข้อมูลด้วยค่ำmean±SD (n=3) 
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ภำพที่ 4.11 ผลของสำรสกัดจิ้งหรีดพันธุ์ทองด ำ 3 กลุ่ม ได้แก่ สำรสกัดน้ ำจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ ำ (DI)  
สำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วย phosphate buffer (PBS) และสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัด 
ด้วยเอทนำนอล (EtOH) ต่อกำรต้ำนกำรเกำะกลุ่มกันของเบต้ำอะมัยลอยด์ โดยใช้เคอร์คูมิน  
10 ไมโครโมลำร์ เป็นสำรมำตรฐำน แสดงข้อมูลด้วยค่ำ mean±SD (n=3) 
 

4.5  ผลกำรทดสอบควำมเป็นพิษของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อเซลล์ประสำท SH-SY5Y 
ในการทดสอบครั้งนี้ได้ใช้เซลล์ human neuroblastoma cell (SH-SY5Y) แล้วเติมสารสกัดจาก

จิ้งหรีดที่ความเข้มข้น 0.1, 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ผลการทดลองพบว่า สารกัดจาก
จิ้งหรีดที่ความเข้มข้น 0.1, 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ไม่มีความเป็นพิษต่อเซลล์ประสาท 
human neuroblastoma cell (SH-SY5Y)  
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ภำพที่ 4.12 ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่ควำมเข้มข้น 0.1, 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อ 
มิลลิลิตร ต่อควำมเป็นพิษเซลล์ประสำท SH-SY5Y 
 

4.6  ผลกำรศึกษำสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อฤทธิ์กำรป้องกันกำรถูกท ำลำยของเซลล์ประสำทที ่
 ถูกเหนี่ยวน ำด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (hydrogen peroxide) 
 ในการทดลองนี่ได้ท าการศึกษาผลในการป้องกันการท าลายเซลล์ใน human neuroblastoma 
cell (SH-SY5Y) และใช้ N-actyl cysteine (NAC) ที่ความเข้มข้น 100 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นสาร
มาตรฐาน ผลการทดลองพบว่าสารสกัดจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่ม ที่ความเข้มข้น 1 10 และ100 ไมโครกรัมต่อ
มิลลิลิตร สามารถป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ได้อย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติที่ p-value <0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์เพียงอย่าง
เดียว ผลการทดลองนี้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดมีฤทธิ์ในการป้องกันการตายของเซลล์
ประสาทจากการเหนี่ยวน าของไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์  
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ภำพที่ 4.13 ผลของสำรสกัดเอทำนอลจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทำนอล ที่ควำมเข้มข้น 1, 10 และ  
100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ประสำท SH-SY5Y เมื่อ 
ถูกเหนี่ยวน ำด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ 250 ไมโครโมลำร์ ใช้ NAC 100 มิลลิกรัม 
ต่อมิลิลิตร เป็นสำรมำตรฐำน แสดงควำมแตกต่ำงอย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติเม่ือ 
เปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มควบคุมกับกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่ำง 
เดียวที ่p-value  <0.01 (#) และเปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ 
ออกไซร์เพียงอย่ำงเดียวกับกลุ่มที่ได้รับสำรสกัดที่ p-value <0.05 (*) และ p-value   
<0.01 (**) 
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ภำพที่ 4.14 ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ ำ (DI) ที่ควำมเข้มข้น 1,10 และ 100  
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ประสำท SH-SY5Y  
เมื่อถูกเหนี่ยวน ำด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ 250 ไมโครโมลำร์ ใช้ NAC  
100 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นสำรมำตรฐำน แสดงควำมแตกต่ำงอย่ำงมีนัยส ำคัญ 
ทำงสถิติเมือ่เปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับกำรเติมสำรใดๆลงไปกับกลุ่ม 
ที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่ำงเดียวที่ p-value  <0.01 (#) และ 
เปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่ำงเดียวกับกลุ่มที่ 
ได้รับสำรสกัดที่ p-value <0.05 (*) และ p-value  <0.01 (**) 
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ภำพที่ 4.15 ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS (Phosphate-buffered saline) ที ่
ควำมเข้มข้น 1,10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ 
ประสำท SH-SY5Y เมื่อถูกเหนี่ยวน ำด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ 250 ไมโครโมลำร์  
ใช้ NAC 100 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรเป็นสำรมำรตรำฐำน แสดงควำมแตกต่ำงอย่ำงมี 
นัยส ำคัญทำงสถิติเม่ือเปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับกำรเติมสำรใดๆ  
ลงไปกับกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่ำงเดียวที่ p-value  <0.01 (#)  
และเปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่ำงเดียวกับกลุ่มที่ 
ได้รับสำรสกัดที่ p-value  <0.01 (**) 
 

4.7  ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ประสำท SHSY-5Y ที่ถูกเหนี่ยวน ำ
ด้วยเบต้ำอะมัยลอยด์ (Amyloid beta) 

ในการทดลองนี้ใช้เซลล์ human neuroblastoma cell (SHSY-5Y) โดยท าการบ่มเซลล์ใน 96 
well plate ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส ที่มี CO2 5% เป็นเวลา 2 วัน ท าให้เกิดกระบวนการ beta 
-amyloid aggregation  เป็นเวลา 2 วัน แล้วน าสารสกัดจากจิ้งหรีดมาทดสอบแล้วท าการบ่มที่ 37 
องศาเซลเซียส ที่มี CO2 5% เป็นเวลา 1 วันจากนั้นเติม aggregated beta amyloid 25 ไมโครกรัม
ต่อมิลลิลิตร ลงไปเพ่ือให้เกิดการท าลายเซลล์ประสาท ท าการบ่มที่ 37 องศาเซลเซียส              ที่มี 
CO2 5% เป็นเวลา 1 วัน แล้วน าไปเติมสารทดสอบ WST-8 เพ่ือศึกษาอัตราการมีชีวิตรอดของเซลล์ 
พบว่าสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถป้องกันการตายของ
เซลล์ประสาทจากเบต้าอะมัยลอยด์โดยมีอัตราการมีชีวิตรอดร้อยละ 95 สารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย DI 
ที่ความเข้มข้น 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถป้องกันการตายของเซลล์ประสาทจาก               
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เบต้าอะมัยลอยด์โดยมีอัตราการมีชีวิตรอดร้อยละ 100 สารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS ความเข้มข้น 
100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถป้องกันการตายของเซลล์ประสาทจากเบต้าอะมัยลอยด์โดยมี
อัตราการมีชีวิตรอดร้อยละ 97 (ภาพที่ 4.16) ผลการทดลองนี้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจิ้งหรีดสามารถ
ป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่เหนี่ยวน าด้วยเบต้าอะมัยลอยด์ โดยสารสกัดด้วยน้ า DI มีฤทธิ์สูงสุด 
  

 

ภำพที่ 4.16 ผลของสำรสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย Phosphate-buffered saline (PBS)เอทำนอล  
(EtOH) และน้ ำ (DI) ที่ควำมเข้มข้น 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อกำรป้องกันกำร 
ตำยของเซลล์ประสำททจำกเบต้ำอะมัยลอยด์ 25 ไมโครโมลำร์ แสดงควำมแตกต่ำง 
อย่ำงมีนัยส ำคัญทำงสถิติเม่ือเปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มควบคุมที่ไม่ได้รับกำรเติมสำร 
ใดๆลงไปกับกลุ่มทีไ่ด้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่ำงเดียวที่ p-value  <0.01  
(#) และเปรียบเทียบระหว่ำงกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่ำงเดียวกับ 
กลุ่มที่ได้รับสำรสกัด (p-value <0.05 *) และ (p-value  <0.01 **) 

 
4.8  กำรศึกษำผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อโปรตีนที่ท ำให้เกิดกำรตำยแบบอะพอพโทซิสของ
เซลล์ประสำท SHSY-5Y ที่ถูกเหนี่ยวด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด ์(Hydrogenperoxide) 

เป็นการศึกษากลไกของสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล (Ethanol) ต่อโปรตีนในวิธีการตาย
แบบอะพอพโทซิสผ่านวิธี intrinsic pathway โดยศึกษาการแสดงออกของโปรตีนในวิถีอะพอฟโทซิส 
ได้แก่ Mcl1, Bcl-xl, และ caspase-ในเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ การ
ทดลองเริ่มจากบ่มเซลล์ด้วยสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล ความเข้มข้น 1, 10 และ100 
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นเวลา 30 นาที ตามด้วยการเหนี่ยวน าให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทด้วย
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ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ที่ความเข้มข้น 250 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 15 นาที โดยมี เคอร์คูมิน ความ
เข้มข้น 10 ไมโครโมลาร์เป็นสารมาตรฐาน ผลการทดลองพบว่าเซลล์ที่ถูกบ่มด้วยไฮโดรเจนเปอร์
ออกไซด์ท าให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทผ่านการกระตุ้นวิธี Mcl1, Bcl-xl และ caspase-3และ
ส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์แบบอะพอพโทซิสในที่สุด และพบว่าเซลล์ที่เติมสารเคอร์คูมินและสาร
สกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล เหนี่ยวน าให้เกิดเซลล์ตายด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ มีการเพ่ิม
การแสดงออกของ Mcl1 Bcl-xl และยับยั้งการกระตุ้น  caspase-3 แต่ เคอร์คูมินไม่มีผลในการเพ่ิม
การแสดงออกของ เมื่อเปรียบเทียบกับเซลล์ที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์เพียงอย่างเดียว (ภาพที่ 
4.17) ผลการทดลองนี้สรุปได้ว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอลสามารถยับยั้งการตายของ
เซลล์ประสาทจากการถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ผ่าน การกระตุ้นการแสดงออกของ 
Mcl1, Bcl-xl และยับยั้งการกระตุ้นของ caspase-3 ท าให้ไม่เกิดกระบวนการตายของเซลล์แบบอะ
พอพโทซิส  

 

 

ภำพที่ 4.17 ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีด ด้วยเอทำนอลที่ควำมเข้มข้น 1, 10 และ 100 ไมโครกรัม 
ต่อมิลลิลิตร ต่อกำรแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับกำรเกิดอะพอพโทซิสเมื่อถูก 
เหนี่ยวน ำด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ ควำมเขม้ขน้ 250 ไมโครโมลำร์ โดยใช้ 
เคอร์คูมิน(curcumin) ควำมเข้มขน้ 10 ไมโครโมลำร์ เป็นสำรมำตรฐำน 
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 ส าหรับการศึกษากลไกลการยับยั้งการตายของเซลล์ประสาทของสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย     
PBS ต่อโปรตีน Survivin Mcl1, Bcl-xl, และ caspase-3 ในเซลล์ประสาทจากการถูกเหนี่ยวน าด้วย
ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ การทดลองเริ่มจากบ่มเซลล์ด้วยสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS ที่ความ
เข้มข้น1, 10 และ100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นเวลา 30 นาที ตามด้วยการเหนี่ยวน าให้เกิดการตาย
ของเซลล์ประสาทด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ที่ความเข้มข้น 250 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 15 นาที 
โดยมีเคอร์คูมินความเข้มข้น 10 ไมโครโมลาร์ เป็นสารมาตรฐาน ผลการทดลองพบว่าเซลล์ที่ถูกบ่ม
ด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ท าให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทผ่าน Survivin, Mcl1, Bcl-xl และ 
caspase-3 นอกจากนี้การบ่มสารเคอร์คูมิน และสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS ที่ถูกเหนี่ยวน า
ให้เกิดเซลล์ตายด้วยไฮโดรเจนเปอร์ ออกไซด์พบว่าสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS เพ่ิมการแสดงออก
ของ Survivin, Mcl1 Bcl-xl และยับยั้งการการตัดสารเปปไทด์ของ caspase-3 แต่เคอร์คูมินไม่มีผล
ในการเพ่ิมการแสดงออกของ Mcl1 ซึ่งจากผลการทดลองพบว่าไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์มีผลท าให้เกิด
การตายของเซลล์ โดยยับยั้ง การแสดงออกของ Survivin, Mcl1และ Bcl-xl ท าให้เกิดการกระตุ้นของ 
caspase-3 และส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์แบบอะพอพโทซิสในที่สุด และผลของสารสกัดจาก
จิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS พบว่าสามารถเพ่ิมการแสดงออกของ Survivin, Mcl1และ Bcl-xl  และยับยั้ง
การกระตุ้น caspase-3 ในเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ ผลการทดลองนี้
สรุปได้ว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS สามารถยับยั้งการตายของเซลล์ประสาทจากการถูก
เหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ผ่าน Survivin, Mcl1 Bcl-xl และ caspase-3  
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ภำพที่ 4.18 ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วย  PBS (Phosphate-buffered saline)  
ที่ควำมเข้มข้น 1, 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อกำรแสดงออกของโปรตีน 
ที่เกี่ยวข้องกับกำรเกิดอะพอพโทซิสเม่ือถูกเหนี่ยวน ำดว้ยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด ์
ควำมเข้มขน้ 250 ไมโครโมลำร์ ใช้เคอร์คูมิน  (curcumin) ควำมเข้มขน้  
10 ไมโครโมลำร์ เป็นสำรมำตรฐำน 
 

และการศึกษากลไกของสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย DI ต่อโปรตีน JNK, Akt, P38, Survivin, 
Mcl1, Bcl-xl, และ caspase-3 ในเซลล์ประสาทจากการถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์  
ผลการทดลองแสดงในภาพที่ 28 การทดลองเริ่มจากบ่มเซลล์ด้วยสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ า DI 
ที่ความเข้มข้น1, 10 และ100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นเวลา 30 นาที ตามด้วยการเหนี่ยวน าให้เกิด
การตายของเซลล์ประสาทด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ที่ความเข้มข้น 250 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 15 
นาที โดยมีเคอร์คูมิน ความเขม้ขน้ 10 ไมโครโมลาร์เป็นสารมาตรฐาน  ผลการทดลองพบว่า เซลล์ที่ถูก
บ่มด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ท าให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทผ่าน JNK, Akt, Survivin, P38, 
Mcl1, Bcl-xl, และ caspase-3 และสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยด้วยน้ า DI ในเซลล์ประสาทที่ถูก
เหนี่ยวน าให้เกิดการตายของเซลล์ด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ พบว่าสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยด้วยน้ า 
DI สามารถยับยั้งการเติมฟอสเฟตให้กับ JNK (p-JNK) , Akt  (p-Akt) , และ P38 (p-P38) จึงท าให้ลด
การกระตุ้น caspase-3 ที่ชักน าให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิส และยังช่วยเพ่ิมการแสดงของ 
Survivin, และ Mcl1, Bcl-xl ซึ่งท าให้ยับยั้งการตายของเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจน
เปอร์ออก ผลการทดลองนี้สรุปได้ว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย DI สามารถยับยั้งการตายของเซลล์
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ประสาทจากการถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ผ่าน JNK, Akt, P38, Survivin, Mcl1, Bcl-
xl, และ caspase-3 
 

 

ภำพที่ 4.19 ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ ำ DI ที่ควำมเข้มข้น 1, 10 และ 100  
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อกำรแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับกำรเกิด 
อะพอพโทซิสเมื่อถูกเหนี่ยวน ำด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ควำมเข้มขน้ 
 250 ไมโครโมลำร์ โดยใช้เคอร์คูมิน (curcumin) ควำมเข้มขน้  
10 ไมโครโมลำร์ เป็นสำรมำตรฐำน 
 

4.9  กำรศึกษำสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อโปรตีนที่ท ำให้เกิดกำรตำยแบบอะพอพโทซิสในเซลล์
ประสำท SHSY-5Y ที่ถูกเหนี่ยวด้วยเบต้ำอะมัยลอยด์ (Beta-amyloid) 

การทดลองนี้ศึกษาถึงกลไกของสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอานอล DI  และ PBS ต่อการ
แสดงออกของโปรตีน Bid, caspase-9 และ caspase-3 ของเซลล์ประสาททีถู่กเหนี่ยวน าด้วยเบต้าอะ
มัยลอยด์ การทดลองเริ่มจากบ่มเซลล์ด้วยสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย เอานอล, DI และ PBS ที่ความ
เข้มข้น 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร เป็นเวลา 30 นาที ตามด้วยการเหนี่ยวน าให้เกิดการตายของเซลล์
ประสาทด้วยเบต้าอะมยัลอยด์ที่ความเข้มข้น 10 ไมโครโมลาร์ เป็นเวลา 4 ชั่วโมง โดยมี N-acetyl 
cysteine ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์เป็นสารมาตรฐาน ผลการทดลอง พบว่าเบต้าอะมัยลอยด์ 
เหนี่ยวน าให้เกิดการกระต้น caspase-3 และ caspase-9 เพ่ิมขึ้น และเหนี่ยวน าให้มีการกระตุ้น Bid  
ซึ่งส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์แบบอะพอพโทซิสในที่สุด โดยสารสกัดจากจิ้งหรีด  เอานอล  ความ
เข้มข้น 100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร มีฤทธิ์ยับยั้งการกระตุ้นของ caspase-3 ได้ดีกว่าสารสกัดจิ้งหรีด
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ด้วยน้ า DI และ PBS  ในเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยเบต้าอะมัยลอยด์ แต่ไม่มีผลต่อการ
แสดงออกของ bid และ caspase-9 ได้  ผลการทดลองนี้สรุปได้ว่า สารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย              
เอทานอล สามารถยับยั้งการตายของเซลล์ประสาทจากการถูกเหนี่ยวน าด้วยเบต้าอะมัยลอยด์ผ่านการ
ยับยั้งการกระตุ้น caspase-3  
 

 

ภำพที่ 4.20 ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอำนอล DI และ PBS ที่ควำมเข้มข้น 100  
ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ต่อกำรแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับกำรเกิด 
อะพอพโทซิสเมื่อถูกเหนี่ยวน ำด้วยเบต้ำอะมัยลอยด์ควำมเข้มขน้  
10 ไมโครโมลำร์ ใช้ N-acetylcysteine ควำมเข้มขน้  
100 ไมโครโมลำร์ เป็นสำรมำตรฐำน 
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บทที่ 5 

อภิปรำยผลกำรทดลอง 
 

โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s Disease) เป็นโรคที่ท าให้เกิดกลุ่มอาการทางสมองเสื่อมในผู้สูงอายุ

ที่พบบ่อยที่สุดในโลกทางตะวันตก (Helbert et al., 2001)  โรคนี้นับวันจะเป็นปัญหาเพ่ิมขึ้นเพราะ

เป็นโรคที่พบในประชากรที่มีอายุมาก  ในประเทศไทยพบอุบัติการณ์ของโรคนี้ในผู้สูงอายุเพ่ิมมากขึ้น

เช่นกัน ท าให้โรคอัลไซเมอร์ถูกจัดเป็นโรคที่สร้างปัญหาทางสาธารณสุขระดับส าคัญของประเทศ  ซึ่ง

สาเหตุของการเกิดโรคอัลไซเมอร์ปัจจุบันยังไม่ทราบแน่ชัด ในช่วง 20 ปีที่ผ่านมาได้มีความพยายาม

วิจัยเพ่ือศึกษากลไกการเกิดโรคนี้ พบว่ามีหลายสมมติฐานที่น ามาใช้อธิบายสาเหตุของการเกิดพยาธิ

สภาพของโรค โดยพบว่าอาจเกี่ยวข้องกับการลดลงของสารสื่อประสาทแอซิติลโคลีน (Khachaturian, 

1985) การสะสมของ เบต้าอะมัยลอยด์  (Bourdel-Marchassonet al., 2001) การสะสมของ 

neurofibrillary tangle (Bourdel-Marchasson et al., 2001) และการเกิดภาวะ oxidative stress 

(Praticoet al., 2001)  ซึ่งปัจจุบันยาที่มีขายตามท้องตลาด หรือยาที่ได้การรับรองโดยองค์การอาหาร

และยา มีอยู่ 4 ชนิด คือ donepezil, galantamine, rivastigmine และ memantin ซึ่งยาเหล่านี้

ออกฤทธิ์เพียงกลไกเดียวจึงยังไม่สามารถรักษาโรคอัลไซเมอร์ให้หายขาดได้ เนื่องจากโรคอัลไซเมอร์

เป็นโรคที่ซับซ้อนเกิดจากหลายสาเหตุ ดังนั้นในปัจจุบันจึงได้มีการพัฒนายาที่สามารถออกฤทธิ์ได้

หลายกลไกเพ่ือเพ่ิมประสิทธิภาพในการป้องกันและรักษาโรคอัลไซเมอร์ ในต่างประเทศได้มีการพัฒนา

สารผลิตภัณฑ์ธรรมชาติที่มีองค์ประกอบทางเคมีที่หลากหลายมาใช้รักษาโรคอัลไซเมอร์ รวมทั้งการน า

พืชสมุนไพรหลายชนิดมาใช้ร่วมกันเพ่ือเสริมฤทธิ์ในการรักษาโรคอัลไซเมอร์  ได้แก่ ใบแป๊ะก๋วย (Xu 

Liu and et al. 2015) พรมมิ Bacopa monniera (Sharma R and et al. 1987.) ว่านน้ า Acorus 

calamus L. (Oh MH and et al. 2004 ) การใช้การรักษาร่วมกันระหว่าง erythropoietin และ 

curcumin ในการรักษาโรคอัลไซเมอร์ (Doaa M and et al. 2015) ในส่วนของสัตว์วัตถุ ได้มีการใช้ 

propolis ในการศึกษาและพัฒนาเพื่อเป็นยารักษาอัลไซเมอร์ (Junjun Ni and et al. 2017) และการ

ใช้สารสกัดของ Black Ant ในการศึกษาและพัฒนาเพ่ือเป็นยารักษาอัลไซเมอร์ และในการศึกษาครั้งนี้

ผู้วิจัยมีความสนใจที่จะน าจิ้งหรีดพันธุ์ทองด ามาใช้ในการศึกษา เนื่องจากจิ้งหรีดพันธุ์ทองด าเป็นแมลง

เศรษฐกิจที่เพาะพันธุ์  และจ าหน่ายในพ้ืนที่จังหวัดอุบลราชธานี ศรีษะเกษ และจังหวัดใกล้เคียง 

รวมทั้งจิ้งหรีดเป็นสัตว์ที่เลี้ยงง่าย มีระยะในเวลาการเติบโตสั้น รสชาดดี และสามารถประยุกต์บริโภค

ได้หลากหลายรูปแบบเช่น จิ้งหรีดทอด น้ าพริกจิ้งหรีด ข้าวเกรียบจิ้งหรีด คุกกี้จิ้งหรีด เป็นต้น จิ้งหรีด
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มีองค์ประกอบที่ส าคัญ ได้แก่ โปรตีน ไขมัน และแร่ธาตุต่าง ๆ จิ้งหรีดมีกรดไขมันที่ส าคัญ เช่น กรด 

oleic, linoleic และ γ-linoleic (Ahn et al.2000) ซึ่งเป็นไขมันกลุ่มโอเมก้า 6 ที่ช่วยป้องกันโรค

สมองเสื่อม หรือ โรคอัลไซเมอร์ (Lee et al., 2009; Oliver et al., 2010) จากการทบทวนวรรณกรรม

พบว่า สารสกัดจิ้งหรีดยังมีฤทธิ์ต้านอาการบวม (anti-edema effect) และต้านการเกิดออกซิเดชัน 

(anti-oxidation) ในระดับ DNA ซึ่งเป็นพยาธิสภาพที่ส าคัญของโรคอัลไซเมอร์ โดยการลดระดับของ 

8-hydroxy-2'-deoxyguanosine (8-OHdG) และเพ่ิมการแสดงออกของยีน reticulon 4 (Rtn 4) :

ซึ่งเป็นยีนที่เกี่ยวข้องกับฤทธิ์การต้านออกซิเดชันในหนูทดลอง รวมทั้งมีผลกระตุ้นการท างานของ 

antioxidant enzyme ได้แก่ catalase, superoxide dismutase และ glutathione S-transferase 

(Ahn et al, 2015; Taufek et al., 2016) จากข้อมูลด้านฤทธิ์ต้านออกซิเดชันของสารสกัดจิ้งหรีด

และฤทธิ์ทางชีวภาพขององค์ประกอบของจิ้งหรีด จึงคาดว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดน่าจะมีศักยภาพในการ

ป้องกันหรือรักษาอัลไซเมอร์ได้ ดังนั้นการศึกษาวิจัยในครั้งนี้จึงสนใจศึกษาผลของสารสกัดจากจิ้งหรีด

พันธุ์ทองด าต่อฤทธิ์ทางชีวภาพที่เกี่ยวข้องกับ โรคอัลไซเมอร์ ได้แก่ การศึกษาฤทธิ์ในการต้าน

ออกซิเดชัน ฤทธิ์ยับยั้งการท างานของเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเตอเรส ฤทธิ์ยับยั้งการเกาะกลุ่มกันของ

โปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ ฤทธิ์ในการป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทอันเนื่องจากภาวะเครียด

ออกซิเดชัน และเนื่องจากพิษของเบต้าอะมัยลอยด์ รวมทั้งศึกษากลไกที่เกี่ยวข้องในการป้องกันการ

ตายของเซลล์ประสาทของสารสกัดจากจิ้งหรีด 

 

5.1  กำรศึกษำฤทธิ์กำรต้ำนออกซิเดชันของสำรสกัดจำกจิ้งหรีด 

ในสมองของผู้ป่วยอัลไซเมอร์ พบว่ามีปริมาณอนุมูลอิสระ และโลหะหนักบางชนิดในสมอง
มากกว่าคนปกติ ปัจจัยเหล่านี้มีผลกระตุ้นการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน น าไปสู่การตายของเซลล์
ประสาทที่เกี่ยวข้องกับการเรียนรู้และความจ า ซึ่งอนุมูลอิสระ คืออะตอมหรือโมเลกุลที่มีอิเล็กตรอน
โดดเดี่ยว ไม่มีคู่ (unpaired electron) ท าให้มีความไวในการท าปฏิกิริยากับสารชีวโมเลกุลอ่ืน ๆ ใน
ร่างกาย ท าให้เกิดความเสียหายต่อชีวโมเลกุล เช่น สามารถเกิดปฎิกิริยาออกซิเดชันกับลิปิด ( lipid 
peroxidation) มีผลท าให้เซลล์เมมเบรนของเซลล์ประสาทถูกท าลาย (Ames et al., 1993) มีผล
ท าลายไมโตรคอนเดรียส่งผลให้เกิดความผิดปกติของระบบการเผาผลาญพลังงานเกิดอนุมูลอิสระ
เพ่ิมขึ้น นอกจากนั้นยังพบว่าเบต้าอะมัยลอยด์ที่พบในโรคอัลไซเมอร์ สามารถกระตุ้นให้เกิดอนุมูล
อิสระเพ่ิมมากขึ้นเช่นกัน โดยเบต้าอะมัยลอยด์จะกระตุ้นให้เกิดการสร้างไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ และ
เปลี่ยนเป็นอนุมูลอิสระไฮดรอกซิล (•OH) ส่งผลกระตุ้นให้เกิดภาวะ lipid peroxidation (Ohnishi, 
Takano, 2004) ซึ่งอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นเหล่านี้จะส่งผลให้สารชีวโมเลกุลเกิดความเสียหาย และเกิด
การตายของเซลล์ประสาทในที่สุด จึงมีการด าเนินไปของโรคอัลไซเมอร์ (Floyd, Hensley, 2002) 
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ดังนั้นแนวทางในการป้องกันการเกิดพยาธิสภาพอันเนื่องจากภาวะเครียดออกซิเดชัน คือ สารที่มีฤทธิ์
ต้านอนุมูลอิสระ 

ปัจจุบันมีการศึกษาการวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระกันมากขึ้น ซึ่งมีหลายวิธีด้วยกัน แต่ละวิธี
จะมีกลไกที่แตกต่างกันออกไป โดยปกติมักจะใช้หลายวิธีร่วมกันในการตรวจสอบและสรุปผล ซึ่งใน
การศึ กษาครั้ ง นี้ ไ ด้ ศึ กษ าฤทธิ์ ต้ า นอนุ มู ล อิ ส ระด้ ว ย วิ ธี เ อบี ที เ อช  (ABTS radical cation 
decolorization assay) และ DPPH (DPPH radical cation decolorization assay) มีกลไกยับยั้ง
อนุมูลอิสระโดยท าให้โมเลกุลของอนุมูลอิสระมีความเสถียรขึ้นซึ่งกลไกของปฏิกิริยาเกิดโดยการให้
ไฮโดรเจนหรืออิเล็คตรอนแก่อนุมูลอิสระ และยังถือได้ว่าเป็นวิธีที่ง่าย สะดวก รวดเร็ว และสามารถ
น าไปประยุกต์ใช้กับตัวอย่างได้หลายชนิด 

จากการวิเคราะห์ฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารสกัดจิ้งหรีดพันธุ์ทองด าที่สกัดด้วยตัวท าละลาย             

3 ชนิดคือ เอทานอล DI และPBS ผลการทดลองพบว่า สารสกัดจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่ม มีฤทธิ์ดีในการก าจัด

ทั้งอนุมูลอิสระ DPPH และ ABTS จากผลการทดลองชี้ให้เห็นว่าสารสกัดจิ้งหรีดทั้ง 3 ชนิด มี

องค์ประกอบเป็นสารต้านอนุมูลอิสระที่มีกลไกการก าจัดอนุมูลอิสระโดยให้อิเล็กตรอนแก่อนุมูลอิสระ 

(electron transfer) และสารต้านอนุมูลอิสระที่มีกลไกการก าจัดอนุมูลอิสระโดยให้ไฮโดรเจนแก่

อนุมูลอิสระ (hydrogen transfer)  ส าหรับฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูลอิสระ DPPH พบว่า จิ้งหรีดที่สกัด

ด้วยน้ า DI มีฤทธิ์ดีที่สุด รองลงมาคือสารสกัดจิ้งหรีดด้วย PBS และ ethanol ตามล าดับ ในขณะที่

ฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูลอิสระ ABTS พบว่า จิ้งหรีดที่สกัดด้วย ethanol มีฤทธิ์ดีที่สุด รองลงมาคือสาร

สกัดจิ้งหรีดด้วยน้ า DI และ PBS ตามล าดับ จากการทบทวนวรรณกรรมยังไม่พบงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง

กับการศึกษาฤทธิ์การต้านอนุมูลอิสระของจิ้งหรีดพันธุ์ทองด า แต่มีการศึกษาถึงฤทธิ์ต้านออกซิเดชัน

ของ  essential amino acid และ fatty acid กลุ่ ม  omega 6 ซึ่ ง เ ป็ นองค์ ประกอบที่ ส า คัญ                    

ของจิ้งหรีด โดยพบว่า amino acid บางชนิด เช่น histidine, methionine, lysine, tryptophan, 

phenylalanine, threonine และ fatty acid กลุ่ม omega 6 ได้แก่ linoleic acid, oleic acid และ 

γ-linoleic มีฤทธิ์ดีในการต้านออกซิเดชัน (Aydemir et al., 2008) ดังนั้นจึงคาดว่าฤทธิ์ต้านอนุมูล

อิสระของสารสกัดจิ้งหรีดพันธุ์ทองด าบางส่วนอาจมาจากสารเหล่านี้ 

 

 

 



61 

5.2  กำรศึกษำสำรสกัดจำกจิ้งหรีดในกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ประสำทจำกกำรเหนี่ยวน ำด้วย

ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ 

การเกิดภาวะออกซิเดชันในเชลล์ประสาทจะส่งผลให้เกิดการเสื่อมและการตายของเซลล์ประสาท 
ซึ่งเกิดจากการกระตุ้นการหลั่งของสารออกซิเดชัน โดยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์เป็นสารตั้งต้น 
(precursor) ของอนุมูลอิสระออกซิเจน (oxygen free radical) ที่อยู่ภายในเซลล์ ซึ่งเมื่อถูกกระตุ้นจะ
ท าให้เกิดการแตกตัวให้กลายเป็นอนุมูลอิสระไฮดรอกซิล ที่ก่อให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน และเกิด
ความเสียหายต่อเซลล์ตามมา ส่งผลให้เกิด lipid peroxidation ท าให้เกิดการกระตุ้นการอักเสบ          
ของเซลล์ประสาทท าให้เข้าสู่กระบวนการอะพอพโทซิส จึงเกิดการตายของเซลล์ประสาทในที่สุด 
(Dennis W. Dickson 2016) ดังนั้นในการทดลองครั้งนี้จึงได้ใช้ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์มาเหนี่ยวน าให้
เซลล์ประสาทตายด้วยภาวะเครียดออกซิเดชัน  

N–acetyl-cysteine (NAC) เป็นกรดอะมิโนสังเคราะห์ที่มีหมู่ thiol ท าให้มีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ 
และมีฤทธิ์ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ดี นอกจากนี้พบว่า NAC ยังมีฤทธิ์
ป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยภาวะ oxidative stress และจากพิษของ          
เบต้าอะมัยลอยด์   ดั งนั้นการศึกษาครั้ งนี้  จึ ง ใช้  NAC ที่ ความเข้มข้น 100 ไมโครโมลาร์                     
เป็นสารมารตราฐาน จากการวิเคราะห์สารสกัดจากจิ้งหรีดในการป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทจาก
การเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ พบว่าสารสกัดจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่ม ที่ความเข้มข้น 1 10 และ
100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่ถูกเห นี่ยวน าด้วย             
ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติที่ p-value <0.05 เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้รับ
ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์เพียงอย่างเดียว ผลการทดลองนี้แสดงให้เห็นว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดนี้นอกจาก
จะไม่มีความเป็นพิษต่อเซลล์ประสาทแล้วและยังมีฤทธิ์ในการป้องกันการตายของเซลล์ประสาท
เนื่องจากการเหนี่ยวน าของไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ เมื่อท าการศึกษาเปรียบเทียบความสามารถในการ
ป้องกันการตายของเซลล์ประสาทจากการเหนี่ยวน าของไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ของสารสกัดจิ้งหรีด
ทั้ง 3 กลุ่ม ได้แก่ สารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ า DI PBS และเอทานอล ที่ความเข้มข้น 10 ไมโครกรัม
ต่อมิลลิลิตร พบว่าเซลล์ที่ถูกบ่มด้วยสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ า DI มีอัตราการมีชีวิตรอดของเซลล์
มากที่สุด  รองลงมาคือกลุ่มเซลล์ที่บ่มด้วยสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย phosphate-buffered saline 
และเอทานอล ตามล าดับ ซึ่งผลสอดคล้องกับการศึกษาฤทธิ์การต้านอนุมูลอิสระ DPPH ก่อนหน้านี้ 
ดังนั้นฤทธิ์ป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยภาวะ oxidative stress ของสารสกัด
จิ้งหรีด ส่วนหนึ่งอาจเนื่องมาจากฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระ (radical scavenging action) ของสารสกัด 
แต่จากการศึกษาในหลอดทดลอง พบว่าต้องใช้ความเข้มข้นระดับระดับมิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร แต่ใน
การทดลองกับเซลล์ พบว่าใช้เพียง ระดับไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร ทั้งนี้อาจเนื่องมาจาก การทดสอบใน
หลอดทดลอง อนุมูลอิสระที่น ามาทดสอบเป็นอนุมูลอิสระที่มีความคงตัวสูง มีความไวในการท า
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ปฏิกิริยาต่ ากว่าอนุมูลอิสระในเซลล์มาก นอกจากนี้กลไกในการป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทจาก
ภาวะ oxidative stress ของสารสกัด ส่วนหนึ่งอาจเนื่องมาจากฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระของสารดังที่ได้
กล่าวไปแล้ว และอาจเกิดผ่านกลไกอ่ืนร่วมด้วย เช่นกลไกการควบคุมภายในเซลล์ ซึ่งจะได้กล่าวต่อไป
ในการศึกษาผลของสารสกัดต่อการแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับการตายของเซลล์ โดยวิธี 
Western blotting analysis 

 
5.3  กำรศึกษำฤทธิ์ของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดในกำรยับยั้งกำรท ำงำนของเอนไซม์แอซิติลโคลีน
เอสเตอเรส 

สาเหตุหนึ่งของการเกิดโรคอัลไซเมอร์อาจเกิดจากความผิดปกติของระบบ cholinergic system
โดยพบว่าผู้ป่วยที่เป็นโรคอัลไซเมอร์จะมีระดับของสารสื่อประสาทแอซิติลโคลีนลดลงอย่างมาก ซึ่งเป็น
สาเหตุที่ท าให้ความสามารถในการจ าและการใช้เหตุผลของผู้ป่วยลดลง (Wilkinson et al., 2004) 
การลดลงของระดับแอซิติลโคลีนอาจเกิดจากมีกระบวนการการสังเคราะห์แอซิติลโคลีนลดลง หรือเกิด
จากการท าลายสารสื่อประสาทอะซีทิลโคลีนโดยเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรสมากเกินไป ดังนั้น
แนวทางหนึ่งในการป้องกันการเกิดพยาธิสภาพอันเนื่องจากการลดลงของสารสื่อประสาทแอซิติลโคลีน 
คือการยับยั้งการท างานของเอนไซม์อะซีติลโคลีนเอสเทอเรส เพ่ือลดการท าลายสารสื่อประสาทชนิดนี้  

Tacrine เป็นยาตัวแรกที่น ามาใช้รักษาโรคอัลไซเมอร์ระดับปานกลาง มีฤทธิ์ยับยั้งการท างานของ
เอนไซม์อแอซิติลโคลีนเอสเทอเรส ดังนั้นในการศึกษาครั้งนี้จึงใช้ tacrine เป็นสารมาตรฐาน จากการ
ทดลองพบว่า tacrine สามารถยับยั้งการท างานเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส ได้ 50%                     
( IC50)  ที่ความเข้มข้น  0.4 ไมโครโมลาร์  จากการวิ เคราะห์ฤทธิ์ ยับยั้ งการท างานเอนไซม์                                             
แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส ของสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยตัวท าละลาย 3 ชนิด ได้แก่ เอทานอล น้ า DI 
และ PBS ที่ความเข้มข้น 1,10,100 และ 1000 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร พบว่าไม่มีฤทธิ์ยับยั้งการท างาน
เอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส 

 
5.4  กำรศึกษำฤทธิ์ของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อกำรต้ำนกำรเกำะกลุ่มของโปรตีนเบต้ำอะมัยลอยด์ 

การสะสมของ beta amyloid เป็นสาเหตุหลักของโรคอัลไซเมอร์ (Hardy, Allsop, 1991) beta 
amyloid เป็นส่วนประกอบของโปรตีนต้นก าเนิดอะมัยลอยด์ (amyloid precursor protein; APP) 
โปรตีนนี้เป็นทรานสเมมเบรนโปรตีน (transmembrane protein) ที่แทรกอยู่ระหว่างเยื่อหุ้มเซลล์
ประสาท โปรตีน APP มีความจ าเป็นต่อการเจริญเติบโต การด ารงชีวิต และการซ่อมแซมของเซลล์
ประสาท ซึ่งในโรคอัลไซเมอร์จะมีการสลายโปรตีน APP (proteolysis) โดยตัดสาย APP ด้วยเอนไซม์
กลุ่ม secretase ได้เป็น beta amyloid ซ่ึงจะจับตัวกันหนาแน่นอยู่นอกเซลล์ประสาทเรียกว่า senile 
plaques (Ohnishi, Takano, 2004) ก่อให้เกิดการท าลายเซลล์ โดยพบว่า beta amyloid จะท าลาย
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เซลล์ประสาทโดยการกระตุ้นการปลดปล่อยอนุมูลอิสระออกมา ซึ่งมีผลต่อการกระตุ้นและการด าเนิน
ไปของโรคอัลไซเมอร์ ในการทดสอบนี้เป็นการตรวจสอบหาโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ที่เกิดการเกาะ
กลุ่มกัน โดยไธโอฟลาวิน ที (thioflavin T) เมื่ออยู่ในรูปประจุบวกจะสามารถเข้าท าปฏิกิริยากับ
โปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ที่เกิดการเกาะกลุ่มกัน 
 เคอร์คูมิน (curcumin) เป็นสารกลุ่มเคอร์คูมินอยด์ (curcuminoid) จากการศึกษาของ Park et 
al. (2001) พบว่าเคอร์คูมินสามารถลดการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ ดังนั้นในการทดลอง
ครั้งนี้จะใช้เคอร์คูมิน (curcumin) ที่ความเข้มข้น 10 ไมโครโมลาร์ เป็นสารมาตรฐาน  จากการ
วิเคราะห์สารสกัดจิ้งหรีดต่อการต้านการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์พบว่าสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัด
ด้วยน้ า DI ที่ความเข้มข้น 10 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถยับยั้งการเกาะกลุ่มของเบต้าอะมัยลอยด์
ไดด้ีที่สุดที ่(60.10%) รองลงมาคือ สารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS (32.56%) และสารสกัดจากจิ้งหรีด
ที่สกัดด้วยด้วยเอทานอล (30.58%) และจากการทบทวนวรรณกรรมยังไม่พบการทดสอบฤทธิ์การต้าน
เบต้าอะมัยลอย์ของสารสกัดจิ้งหรีด แต่พบว่ามีสารกลุ่ม short peptide หลายชนิดที่มีฤทธิ์ยับยั้งการ
เกาะกลุ่มของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ดี ได้แก่ KLVFF (Tjernberg  et al., 1996), LVFFA (Soto C. et 
al., 1996) LPFFD (Soto C. et al., 1999) ดังนั้นฤทธิ์ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเบต้าอะมัยลอยด์
ของสารสกัดจิ้งหรีดอาจมาจาก peptide ที่เป็นส่วนกอบที่ส าคัญในจิ้งหรีด  
 
5.5  กำรศึกษำฤทธิ์ของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดในกำรป้องกันกำรท ำลำยเซลล์ประสำทจำกกำร
เหนี่ยวน ำด้วยเบต้ำอะมัยลอยด์ 
 การสะสมของเบต้าอะไมลอย์เป็นปัจจัยส าคัญในการท าให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ (Ohnishi and 
Takano, 2004) โดยพบว่าเบต้าอะมัยลอยด์ที่เกิดการเกาะกลุ่มกันสามารถกระตุ้นให้เกิดพิษต่อเซลล์
ประสาทที่เกี่ยวข้องกับการเรียนรู้และความจ าได้โดยตรง นอกจากนี้ยังพบว่าเบต้าอะมัยลอยด์จะ
กระตุ้นให้เกิดการสร้างไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ จากนั้นจะเปลี่ยนไปเป็นอนุมูลอิสระไฮดรอกซิล ส่งผล
กระตุ้นให้เกิดภาวะ lipid peroxidation และเบต้าอะไมลอย์ยังสามารถรบกวนสมดุลของแคลเซียม
ไอออน จึงท าให้เกิดอนุมูลอิสระเพ่ิมมากขึ้นในเซลล์ประสาทเช่นกัน (Mattson, 2010) จึงมีผลต่อการ
กระตุ้นการด าเนินไปของโรคอัลไซเมอร์ จากผลการทดสอบฤทธิ์ในการป้องกันการท าลายเซลล์
ประสาทจากเบต้าอะมัยลอยด์ในเซลล์เพาะเลี้ยง พบว่าสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ า DI ที่ความเข้มข้น 
100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถเพ่ิมอัตราการมีชีวิตรอดของเซลล์ได้มากที่สุด รองลงมาคือสาร
สกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS และสารสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล ตามล าดับ ซึ่งผลการทดสอบใน
เซลล์เพาะเลี้ยงสอดคล้องกับการศึกษาฤทธิ์ยับยั้งการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ในหลอด
ทดลอง ดังนั้นฤทธิ์ในการป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยพิษของเบต้าอะมัยลอยด์
ของสารสกัดจิ้งหรีดอาจมาจากฤทธิ์ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ นอกจากนี้
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จากการทบทวนวรรณกรรมยังพบว่าเบต้าอะมัยลอยด์ สามารถกระตุ้นให้เซลล์สร้างอนุมูลอิสระเพ่ิมข้ึน 
โดยไปรบกวนสมดุลของแคลเซียมไอออนภายในเซลล์ (Mattson, 2004) มีผลท าให้เซลล์ประสาทเกิด
ภาวะเครียดออกซิเดชันและตายในที่สุด และจากการที่สารสกัดจิ้งหรีดมีฤทธิ์ต้านอนุมูลอิสระดังนั้น
ฤทธิ์ในการป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยเบต้าอะมัยลอยด์ของสารสกัดจิ้งหรีด
นอกจากมาจากฤทธิ์ในการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเบต้าอะมัยลอยด์แล้ว  อาจมาจากฤทธิ์ในการต้าน
อนุมูลอิสระอีกด้วย 
 
5.6  กำรศึกษำผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อโปรตีนในวิถีกำรตำยแบบอะพอพโทซิสของเซลล์
ประสำทท่ีถูกเหนี่ยวน ำด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์และเบต้ำอะมัยลอยด์ 

อะพอพโทซิสเป็นขบวนการตายที่ถูกควบคุมโดยยีน มีบทบาทส าคัญในการพัฒนาและรักษา
สมดุล ของสิ่งมีชีวิตหลายเซลล์แต่ถ้าการควบคุมการตายแบบอะพอพโทซิสที่ไม่เหมาะสมก็จะ
ก่อให้เกิดโรคเช่น โรคอัลไซเมอร์ โรคหลอดเลือดหัวใจตีบตัน โรคออโตอิมมูน และโรคมะเร็งชนิดต่างๆ 
วิถกีารตายแบบอะพอพโทซิสมี 2 แบบคือ 1) วิถี จากภายนอกที่เหนี่ยวน าโดย death receptor หรือ 
Extrinsic pathway และ 2) วิถีจากภายในที่มีไมโตคอนเดรียกับอะพอพโทโซมเป็น ตัวกลาง หรือ 
Intrinsic pathway (ปกป้อง ประยงค์ และคณะ 2007 ) และในปัจจุบันนี้การตายของเซลล์แบบ               
อะพอพโตซิสสามารถตรวจสอบได้หลายวิธี เช่น  การดูจากภาพสัณฐานของเซลล์ด้วยกล้องจุลทรรศน์
ฟลูออเรสเซนต์ หรือการวิเคราะห์การแสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้อง ในขบวนการตาย แบบ                      
อะพอพโตซิสด้วยเทคนิค Western blotting เป็นต้น  

ซึ่งหนึ่งในสาเหตุการเกิดโรคอัลไซเมอร์จะเกิดจากการสะสมของเบต้าอะมัยลอยด์และภาวะ
เครียดออกซิเดชัน ซึ่งไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์จะกระตุ้นการท างานของ  death signaling ท าให้เกิด
การกระตุ้นผ่านไลแกนด์ จากนั้นก็มีกระตุ้นการท างานของ caspase 8 (Clarke N and et al.2004) 
ท าให้ caspase- 8 เปลี่ยน bid .ให้เป็น t-bid จะไปกระตุ้นฺ bax และ bak ท าให้ไมโทคอนเดรียเกิด
การรั่วของ cytocrom C เมื่อ cytochrome C รั่วออกมาแล้วจะไปกระตุ้นการท างานของ caspase- 
9 และเมื่อ caspase- 9 ท างานจะไปกระตุ้น caspase- 3 เมื่อ caspase- 3 ท างานท าให้เกิดการ
กระตุ้นการตายแบบอะพอพโทซิสในที่สุดการควบคุมการเกิดอะพอพโทซิสเป็นสิ่งที่ส าคัญในการรักษา
โรคอัลไซเมอร์เนื่องจากเมื่อเกิดการชักน าให้เกิดการตายแบบอะพอพโทซิสน้อยลงก็จะเพ่ิมการมีชิวิต
รอดของเซลล์ได้ ซึ่งโปรตืนที่ใช้ในการควบคุมการเกิดอะพอพโทซิสได้แก่ Bcl-xl, Mcl-1 และ survivin 
เป็นต้น (Lev N., Melamed E., and Offen D. 2003.)       

ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อกำรแสดงออกของ Bcl-2 family และ survivin 
โปรตีน Bcl-2 family จะมีโครงสร้างหน่วยย่อย (domain regions) รว่มกันในส่วน BH1-4 (Bcl-

2 homology) และส่วน N-terminal transmembrane region ของ Bcl-2 proteins ซ่ึงโปรตีน Bcl-
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2 family จะมีหน้าที่ในการควบคุมวิถีอะพอพโทซิสในไมโตคอนเดรียซ่ึงจะถูกเคลื่อนย้ายไปยังส่วนของ
เยื่อหุ้มชั้นนอกของไมโตคอนเดรีย เพ่ือให้เกิดการรักษาความคงตัวของ (mitochondrial integrity) 
และเพ่ือควบคุม การหลั่งของ cytochrome C จากไมโตคอนเดรียเข้าสู่ไซโตซอล และในปัจจุบัน
โปรตีน Bcl-2 family ถูกคน้พบมากกว่า 20 ชนิด ซ่ึงสามารถแบ่งแยกตามโครงสร้างและหน้าที ่เป็น 3 
ชนิดย่อย คือ 1. anti-apoptotic fraction: Bcl-2, Bcl-XL, Bcl-W, A1, Mcl-1 และ Boo 2. pro-
apoptotic Bax/Bak-like group: Bax, Bok, Bcl-XS, Bak และ  Bcl-GL 3.  pro-apoptotic BH-3 
only proteins: Bad, Bik, Bid, Hrk, Bim, Bmf, Noxa และ  Puma (Hu W., and Kavanagh JJ. 
2003) นอกจากนี้ยังมี่ anti-apoptosis อีกตัวคือ survivin จะท าหน้าที่ในการควบคุม caspase -9 
ไม่ให้ไปกระตุ้นการท างานของ caspase3 ซึ่งในการศึกษาครั้งนี้จะใช้ anti-apoptotic  
3 ตัวคือ Bcl-XL  Mcl-1 และ Survivin จากการวิเคราะห์ผลการศึกษากระบวนการตายของเซลล์
ประสาทที่ถูกเหี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ พบว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล  
DI และ PBS ที่ความเข้มข้น 1,10,100 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถเพ่ิมการแสดงออกของ Bcl-XL 
,Mcl-1 และ Survivin ได้เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์ แต่ในสารกัดจิ้งหรีด
ที่สกัดด้วยเอทานอล (Ethanol) ไม่พบการเพ่ิมขึ้นของโปรตีน Survivin เนื่องจากการทบทวน
วรรณกรรมยังไม่พบการศึกษาที่เกี่ยวกับกระบวนการตายของเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย
ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ แต่จากผลการทดลองสามารถสรุปได้ว่าสารจากจิ้งหรีดสามารถป้องกันการ
ตายของเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ผ่านกลไก anti-apoptotic fraction 
คือ Bcl-XL และ Mcl-1 

ผลของสำรสกัดจำกจิ้งหรีดต่อกำรท ำงำนของเอนไซม์ Caspase-3 
เอนไซม์ caspase-3, เป็นโปรตีนมีหน้าที่เรียกว่า death substrates ซึ่งมีฤทธิ์ในการต้านกลไก

การรอดชีวิต ด้วยการย่อยสลายโครงสร้างของโปรตีนอันได้แก่ actin, fodrin และ lamin ซึ่งมีส่วน
กระตุ้นให้เซลล์เกิดการแยกตัวและนิวเคลียสหดตัว และกระตุ้นการท างานของ caspase-activated 
DNase / DNA fragmentation factor (CAD / DFF) ท าให้ เกิดการแตกหักของDNA หรือ DNA 
fragmentation โดยจะเกิดกลการสลายของเอ็นไซม์ poly (ADP - ribose) polymerase (PARP) ซึ่ง
มีหน้าที่ ในการช่วยซ่อมแซมดีเอ็นเอ และท าลาย caspase-activated DNase inhibitor (ICAD) 
เอ็นไซม์กลุ่มนี้ ยังสามารถย่อยโปรตีนในวัฏจักรเซลล์ท าให้การแบ่งตัว ของเซลล์หยุดชะงัก                   
(Gupta S. 2003) caspases ถูกสร้างอยุ่ในรูป proenzyme (pro-caspases) ซึ่งจะยังไม่สามารถ
ท างานได้ โดยจะท างานได้ต้องตัดย่อย (cleavage) ( Cohen GM. 1997) จะเกิดที่ต าแหน่งจ าเพาะ
เช่น procaspase-3 ซึ่งจะน าไปสู่กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิสในที่สุด จากการวิเคราะห์ผลการ
ทดลองการศึกษากระบวนการตายของเซลล์ที่ถู เหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์และ                   
เบต้าอะมัยลอยด์พบว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล DI และ PBS ที่ความเข้มข้น 1,10,100 
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ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตรสามารถลดการตัดของ caspases 3 ได้เมื่อเทียบกับกลุ่มของไฮโดรเจนเปอร์
ออกไซด์ แต่ในการทดลองที่ถูกกระตุ้นการตายของเวลล์ประสาทด้วยเบต้าอะมัยลอยด์ พบว่าสารสกัด
จากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอล ที่ความเข้มข้น 100 ไมรโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถลดการตัดของ 
caspases 3 ได้เมื่อเทียบกับกลุ่มขอเบต้าอะมัยลอยด์ จากการการศึกษากระบวนการตายของเซลล์
ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์และเบต้าอะมัยลอยด์ เนื่องจากการทบทวนวรรณ
ยังไม่พบการศึกษากระบวนการตายของเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์และ 
เบต้าอะมัยลอยด์ แต่จากผลการทดลองสารถสรุปได้ว่า สารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยด้วยเอทานอล 
DI และ PBS ที่ความเข้มข้น 1,10,100 ไมรโครกรัมต่อมิลลิลิตร สามารถลดการตัดของ caspases 3 
จึงท าให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทน้อยลง และสอดคล้องกับการผลการทดลองก่อนนี้ที่สามารถ
ป้องกันการตายของเซลล์ประสาทโดยผ่านกลไกการลดการตัดของ caspases 3 จึงท าให้ไม่เกิด
กระบวนการตายแบบอะพอพโทซิส 

สรุปและอภิปลำยผลกำรทดลอง 
จากการศึกษาฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของจิ้งหรีดที่เกี่ยวข้องกับโรคอัลไซเมอร์ การศึกษาครั้งนี้เป็น

การศึกษาฤทธิ์จากจิ้งหรีดพันธุ์ทองด า 3 กลุ่ม ได้แก่ สารสกัดจิ้งหรีดด้วยเอทานอล สารสกัดจิ้งหรีด
ด้วย DI และสารสกัดจิ้ งหรีดด้วย  PBS ต่อฤทธิ์ทางชีวภาพที่ เกี่ยวข้องกับพยาธิสภาพของ             
โรคอัลไซเมอร์ โดยได้ท าการศึกษา ฤทธิ์การต้านออกซิเดชัน ฤทธิ์การต้านการเกาะกลุ่มกันของ
เบต้าอะมัยลอยด์ การยับยั้งการท างานของเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส ซึ่งเป็นพยาธิสภาพที่
ส าคัญที่ท าให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ ซึ่งในหลอดทดลอง (in vitro) ได้ท าการศึกษาการยับยั้งการท างาน
ของเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส การต้านการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ และการต้าน
ออกซิเดชัน ในเซลล์เพาะเลี้ยง (cell culture) ได้ท าการศึกษาฤทธิ์การต้านออกซิเดชันโดยมีไฮโดรเจน
เป็นตัวเหนี่ยวน าให้เกิดสภาวออกซิเดชันในเซลล์ ศึกษาการป้องกันการตายของเซลล์ประสาทที่ถูก
เหนี่ยวน าโดยเบต้าอะมัยลอยด์ และการศึกษากระบวนการตายของเซลล์ประสาท Western botting 
analysis เพ่ือทราบกระบวนการการป้องกันการตายของเซลล์ จากการศึกษาพบว่าสารกัดจากจิ้งหรีด
มีฤทธิ์ในการต้านอนุมูลอิสระ ซึ่งสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วย DI มีฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูลอิสระ 
DPPH ได้ดีที่สุด และสารสกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยเอทานอลมีฤทธิ์ในการก าจัดอนุมูลอิสระ ABTS ได้
ดีที่สุด การศึกการต้านการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ พบว่าสารกัดจากจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่มมี
ความสามารถในการต้านการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ เริ่มที่ความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อ
มิลลิลิตร และสารสกัดจากจิ้งหรีดแสดงฤทธิ์การต้านการเกาะกลุ่มกันของเบต้าอะมัยลอยด์ได้ดีที่สุด 
แต่ไม่พบการยับยั้งการท างานของเอนไซม์แอซิติลโคลีนเอสเทอเรส ของสารสกัดจากจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่ม 
จิ้งหรีดมีความสามารในการป้องกันการตายของเซลล์ประสาท SH-SY5Y ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจน
เปอร์ออกไซร์เมื่อเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์เพียงอย่างเดียว  
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และเมื่อน าสารกัดจากจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่มมาเปรียบเทียบกันที่ความเข้มข้น 10 ไมโครกรัมต่อมิลลิลิตร 
พบว่าสารกัดจากจิ้งหรีดที่สกัดด้วยน้ า (DI) ให้ผลการป้องกันการตายของเซลล์ได้ดีที่สุด นอกจากนั้นยัง
พบว่าจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่ม สามารถลดอัตราการตายของเซลล์ประสาท SH-SY5Y ที่ถูกเหนี่ยวน าด้วย
เบต้าอะมัยลอยด์และเมื่อน าสารสกัดจากจิ้งหรีดมาศึกษากระบวนการตายของเซลล์ที่ถูกกระตุ้นให้เกิด
การตายโดยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์และเบต้าอะมัยลอยด์ พบว่าสารสกัดจากจิ้งหรีดทั้ง 3 กลุ่มนี้ช่วย
ลดการเติมฟอสเฟตให้โปรตีนที่กระตุ้นการตายแบบอะพอพโทซิส ได้แก่ JNK, Akt และ P38 ท าให้ไม่
เกิดการท างานของ caspase 3 จึงไม่เกิดกระบวนการตายของเซลล์แบบอะพอพโทซิส นอกจากนั้นยัง
ช่วยกระตุ้น anty-apoptotic protein ได้แก่ Mcl-1, Bcl-xl และ survivin  

จากการวิ จัย ในครั้ งนี้ ชี้ ให้ เห็นว่ าสารกัดจากจิ้ งหรี ดพันธ์ทองด ามีฤทธิ์ ในการรักษา                   
โรคอัลไซเมอร์ได้หลายหลายกลไก ได้แก่ ฤทธิ์การต้านออกซิเดชัน ฤทธิ์การต้านการเกาะกลุ่มกันของ
เบต้าอะมัยลอยด์ ฤทธิ์การป้องกันการท าลายเซลล์ประสาทที่ถูกเหนี่ยวน าด้วยไฮโดรเจนเปอร์ออกไซร์ 
และเบต้าอะมัยลอยด์ น่าจะมีศักยภาพท่ีดีในการป้องการและรักษาโรคอัลไซเมอร์ 

ผลของการศึกษามีประโยชน์ในการใช้ต่อยอดเพ่ือพัฒนาเป็นอาหารเสริมหรือยาที่ใช้ในการรักษา
และป้องกันโรคอัลไซเมอร์ นอกจากนั้นยังเป็นการเพ่ิมมูลค่าของจิ้งหรีด และส่งเสริมให้เกษตรกรมี
รายได้จากการเพาะเลี้ยงจิ้งหรีด 
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ภำพที่ ก.1 กำรน ำจิ้งหรีดมำล้ำงท ำควำมสะอำดก่อนน ำไปอบ 
 

 
 

ภำพที่ ก.2 Evaporator ของสำรสกัดจิ้งหรีด 
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ภำพที่ ก.3 กำรหมักจิ้งหรีดด้วยเอทำนอล 
 

 
 

ภำพที่ ก.4 กำรกรองเอำกำกของจิ้งหรีดออก 
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ภำพที่ ก.5 Freeze-dried ของสำรสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย PBS 
 

 
 

ภำพที่ ก.6 Freeze-dried ของสำรสกัดจิ้งหรีดที่สกัดด้วย DI 
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ประวัติผู้วิจัย 
 
ชื่อ – ชื่อสกุล   นางสาวพัชราภรณ์  บุญศิลป์ 
วัน เดือน ปีเกิด 30 พฤศจิกายน 2536 
สถำนที่เกิด จังหวัดอุบลราชธานี 
สถำนที่อยู่ปัจจุบัน   129 หมู่ที่ 1 ต าบลเขื่องใน อ าเภอเขื่องใน จังหวัดอุบลราชธานี  
 รหัสไปรษณีย์ 34150 
ประวัติกำรศึกษำ พ.ศ. 2559 หลักสูตรแพทย์แผนไทยบัณฑิต สาขาการแพทย์แผนไทยและ 

แพทย์ทางเลือก มหาวิทยาลัยราชภัฏอุบลราชธานี 
พ.ศ. 2555 มัธยมศึกษาปีที่ 6 โรงเรียนเขื่องในพิทยา จังหวัดอุบลราชธานี 
พ.ศ. 2552 มัธยมศึกษาปีที่ 3 โรงเรียนเขื่องในพิทยา จังหวัดอุบลราชธานี 
พ.ศ. 2551 ประถมศึกษาปีที่ 6 โรงเรียนเขื่องในเจริญราษฎร์ 
จังหวัดอุบลราชธานี 
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