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ข้อความแห่งการริเร่ิม 

วิทยานิพนธ์น้ีได้น าเสนอการศึกษาฤทธ์ิทางด้านเภสัชจลนศาสตร์ในระดับหลอดทดลอง
ระหว่างสารพฤกษเคมีกับอะไมลอยด์เบตาเปปไทด์ในการออกฤทธ์ิป้องกันเซลล์ประสาทใน 
โรคอลัไซเมอร์ โดยอาศัยเทคนิคทางด้านฟลูออเรสเซนต์สเปคโตรสโคปีในการศึกษาฤทธ์ิของ
สารพฤกษเคมีต่อกลไกการย ับย ั้ งการตกตะกอนของโปรตีนอะไมลอยด์ รวมถึงการศึกษา
ประสิทธิภาพในการเป็นสารป้องกนัความเป็นพิษท่ีเกิดจากการตกตะกอนของโปรตีนอะไมลอยด์
เบตา้ท่ีไดท้  าการศึกษาในระดบัเซลลท์ดลอง 

การศึกษาน้ีไดท้  าการทดสอบประสิทธิภาพของสารพฤกษเคมีสองกลุ่ม ไดแ้ก่ สารพฤกษเคมี
กลุ่มอลัคาลอยด์และสารพฤกษเคมีกลุ่มโฟลีฟีนอลและสารประกอบเชิงซ้อนระหว่างโลหะเหล็ก
กบัเคอร์ซิติน องคค์วามรู้ท่ีไดจ้ากการศึกษาสามารถน าไปใชเ้ป็นแบบแผนในการพฒันายาตน้แบบท่ี
ไดจ้ากสารธรรมชาติเพื่อใชใ้นการป้องกนัการตกตะกอนของโปรตีนอะไมลอยด์ ซ่ึงจะน าไปสู่การลด
โอกาสเส่ียงและป้องกนัการเกิดโรคอลัไซเมอร์ต่อไป 

ขา้พเจา้ขอรับรองวา่เน้ือหาในวิทยานิพนธ์น้ีเป็นของขา้พเจา้ซ่ึงไม่เคยถูกน าเสนอเพื่อปริญญา
ใด ๆ มาก่อน และขา้พเจา้ขอประกาศวา่วทิยานิพนธ์น้ีไม่มีการขดัแยง้ทางผลประโยชน์ใด ๆ ทั้งส้ิน  
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STATEMENTS OF ORIGINALITY 

This thesis proposed to study the in vitro pharmacokinetic between 

phytochemicals and amyloid beta peptide towards neuroprotective effect in Alzheimer’s 

disease. We performed the experiments by using the fluorescence spectroscopy for 

studying the interaction of phytochemicals as the inhibitory mechanism on amyloid 

protein aggregation. We also studied the efficiency of phytochemicals as the protective 

agent from the toxicity induced by amyloid protein aggregation at the cellular level.  

This study determined the efficiency of two phytochemicals group, alkaloids and 

polyphenol, and a paramagnetic agent of complexation between ferric iron and 

quercetin. The knowledge gained from this study can be used as a basis for the 

development of drug prototype derived from the natural substance for preventing the 

aggregation of amyloid protein, leading to prevent and reduce the risk of Alzheimer's 

disease.  

I can affirm that the content of this thesis is my own work and has never been 

proposed for any degree. I also declare that this thesis has no conflict of interest.  


