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วัตถุประสงคของศึกษาครัง้นี ้ เพ่ือศึกษาภาวะ เครียดออกซิเดชั่น (oxidative stress) การถูกทาํลาย

และการตายของเซลลสมองที่เกิดจากการไดรับสารตะกัว่เขาสูรางกายในหนู และเพ่ือทดสอบผลของรางจืด 

และวติามิน อี ในการตานออกซิแดนท ลดการถูกทําลายและการตายของเซลลสมองจากการสัมผัสสารตะกัว่
ในหนูทดลอง โดยการตรวจวัดการทํางานของเอนไซมตานภาวะเครยีดออกซิเดชั่น ลิปดเปอรออกซิเดชั่นและ

โปรตีนออกซิเดชั่นตัวชี้วัดการทําลายเซลลของอนุมูลอิสระ  วัดแอคติวิตีของเอนไซม Caspase 3 ที่บงชี้การตาย

ของเซลล  รวมทัง้วัดพฤตกิรรมการเรียนรู และความจาํของหนทูี่เปลีย่นไปหลงัการไดรับพิษจากสารตะกั่วและ

ผลการตานพษิของสารตะกัว่ของรางจืดและวิตามนิ อี  ผลการศึกษาพบวาแอคติวิต้ีของเอนไซมตานอนมุูลอิสระ 

Glutathione peroxidase (GSH-Px) ในเลือดและเนื้อเยื่อสมอง เพิม่ข้ึน ในขณะที่แอคติวิต้ีของเอนไซม 

Supperoxide dismutase (SOD) ในเนือ้เยื่อสมองลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ (p < 0.05) ซึ่งสัมพันธกบั

การเพิม่ข้ึนของระดับ Malondialdehyde ตัวชี้วัดการเกิดลิปดเปอรออกซิเดชั่น นอกจากนี้ยงัพบวาการเพิม่ข้ึน

ของภาวะเครยีดออกซิเดชั่นมีผลทําใหการทํางานของเอนไซม Caspase-3 เพิ่มสูงขึ้น ซึ่งเปนตัวบงชี้การตายของ

เซลล  เปนผลใหหนทูี่ไดรับพิษจากสารตะกั่วมพีฤติกรรมดานความจํา และการเรียนรูลดลงโดยพบวา คา 

Latency time จากการทดสอบ Morris water maze swimming test มีคาเพิ่มข้ึน  การไดรับสารสกัดจากรางจดื 

(Thunbergia laurifolia Linn.) และวิตามิน อี มีผลในการเพิ่มการทํางานของเอนไซมตานอนมุูลอิสระ ลดการ

เกิดลิปดเปอรออกซเิดชั่น และโปรตีนออกซิเดชั่น  แอคติวิต้ีของเอนไซม Caspase-3 ลดลง รวมทั้งมกีารลดลง

ของ Latency time ในการทดสอบดานความจาํและการเรียนรูของหนูในกลุมที่ไดรับสารสกัดรางจืดรวมกับสาร

ตะกั่ว หรือ วิตามิน อี รวมกบัสารตะกั่ว  เปรียบเทียบกบัหนทูี่ไดรับพษิจากสารตะกัว่อยางเดียวอยางมีนยัสําคญั 

 จากการศึกษาครั้งนี้ สรุปไดวาสารสกัดรางจืด และวิตามิน อี สามารถปองกนัการเกิดภาวะเครียดออก-

ซิเดชั่น และการตายของเซลลประสาทสมองจากการไดรับพิษของสารตะกั่ว  การศึกษาประโยชน กลไกในการ

ปองกนั และการพัฒนาคุณภาพผลติภัณฑสมุนไพรรางจืดนาจะเปนประโยชนในเชงิของการนํามาใชในการ

ปองกนัพิษของการสัมผัสตะกั่วไดตอไปในอนาคต 

คําหลัก : ตะกั่ว, รางจืด, พิษระบบประสาท, ภาวะเครียดออกซิเดชั่น, เอ็นไซมตานอนุมูลอิสระ 
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Abstract  
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 Lead is a potent neurotoxicant that can induce oxidative stress and damage neurobehavioral 

function. The present study was carried out to evaluate the ability of Thunbergia laurifolia Linn. (TL) 

extract to protect against neurotoxicity induced by lead treatment. TL extract at a dose of 100 and 

200 mg/kg BW or vitamin E 100 mg/kg BW was orally administrated daily to lead-treated mice at 

dose levels of 1 g/L in drinking water for 8 weeks. Lead treatment significantly increased glutathione 

peroxidase (GSH-Px) activity while it decreased superoxide dismutase (SOD) activity and total 

antioxidant capacity (ABTS+) (p<0.05). Levels of malondialdehyde (MDA), a lipid peroxidation 

marker, were significantly increased in lead treated mice (p<0.05). Further, elevated cell death and 

memory loss were also observed probably as the result of enhanced oxidative stress and 

accelerated caspase-3 activity and latency time of the Water maze swimming test. Protective effects 

of treatment with TL extract and vitamin E against lead-induced neurotoxicity was evidenced from a 

significant increase in total antioxidant capacity and SOD activity in conjunction with a reduction in 

GSH-Px and lipid peroxidation (p<0.5). In conclusion, TL extract and vitamin E are shown to have 

the potential to protect against oxidative stress and cell death in brain tissues, caused by lead 

exposure. 
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