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บทคัดย่อ  

 ภาวะสมองเสื่อมเป็นสภาวะที่พบได้บ่อยในผู้สูงอายุ โดยเฉพาะโรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s Disease) ซึ่งมีพยาธิสภาพหลักจากการ
สะสมของ Amyloid-β (Aβ) ที่เยื่อหุ้มเซลล์ประสาท และการเกิดการเติมหมู่ฟอสเฟตมากเกินไปบนโปรตีน Tau (Tau hyperphosphorylation) 
นำไปสู่การอักเสบและการตายของเซลล์สมอง ปัจจุบันมีการศึกษาสารสำคัญต่างๆเพื่อนำมาพัฒนาเป็นยา หรือสารเสริมฤทธิ์ (Adjuvant) เพื่อช่วย
ลดการอักเสบหรือการตายของเซลล์ การศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงค์เพื่อประเมินประสิทธิภาพของสาร Cannabidiol (CBD) ร่วมกับเทอร์พีน 3 ชนิด 
ได้แก่ α-Pinene, Linalool และ β-Caryophyllene ในการเป็นสารเสริมฤทธิ์เพื่อลดผลกระทบจากการสะสมของ Aβ1-42 ซ่ึงเป็นสาเหตุสำคัญหนึ่ง
ของโรคอัลไซเมอร์ จากการทดสอบความเข้มข้นท ี่เหมาะสมด้วยวิธี MTT assay ในเซลล์ SH-SY5Y ที่เกิดการสะสมของ Amyloid-β พบว่า              
ความเข้มข้นที่ไม่ก่อให้เกิดความเป็นพิษของ CBD, α-Pinene, Linalool อยู่ที่ 150 µM และ β-Caryophyllene อยู่ที่ 100 µM เมื่อทดสอบการ
เสริมฤทธิ์ในสภาวะจำลองโรคของสารต่อเซลล์ SH-SY5Y ทั้งในสภาวะก่อนและหลังเกิดการสะสมของ Amyloid-β1-42 พบว่า การใช้ CBD ร่วมกับ 
α-Pinene และ CBD ร่วมกับ Linalool มีประสิทธิภาพในการลดอัตราการตายของเซลล์อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.01) เมื่อใช้ในสภาวะ 
หลังการสะสมของ Aβ1-42 (Curative effect)  แต่การใช้ CBD ร่วมกับเทอร์พีนทั้ง 3 ชนิด ก่อนเกิดการสะสมของ Aβ1-42 ไม่สามารถป้องกันหรือ            
ลดอัตราการตายของเซลล์ (Preventive effect) เมื่อเกิดการสะสมของ Aβ1-42 ได้ นอกจากนี้ การใช้ CBD ร่วมกับ β-Caryophyllene หรือการใช้
สารเสริมมากกว่า 2 ชนิดร่วมกัน กลับเพิ่มความเป็นพิษต่อเซลล์ และทำให้อัตราการตายของเซลล์สูงขึ้นอย่างมีนัยสำคัญ ดังนั้น การใช้สารสำคัญ
จากสารสกัดกัญชาเพื่อลดอัตราการตายของเซลล์สมองจากการสะสมของ Amyloid-β จึงอาจมีข้อจำกัดในการใช้ และควรศึกษาช่วงเวลา                    
ที่เหมาะสม รวมถึงชนิดของสารเสริมที่เหมาะสมเพื่อพัฒนาการใช้กัญชาเป็นทางเลือกในการรักษาโรคอัลไซเมอร์อย่างมีประสิทธิภาพและปลอดภัย
ในอนาคต 
 
ค าส าคัญ: โรคอัลไซเมอร,์ CBD, Terpene, การรักษาและป้องกัน, การตายของเซลล์จาก Amyloid-β1-42 
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ABSTRACT  
 Dementia, particularly Alzheimer’s Disease (AD), is characterized by the extracellular accumulation of Amyloid-β (Aβ) 
and intracellular Tau hyperphosphorylation, both of which trigger neuroinflammation and neuronal apoptosis. This study 
investigated the efficacy of Cannabidiol (CBD) combined with three terpenes including α-Pinene, Linalool, and β-Caryophyllene 
as potential adjuvants to mitigate Aβ1-42-induced neurotoxicity. Using the MTT assay on SH-SY5Y neuroblastoma cells, the 
optimal non-toxic concentrations were determined to be 150 µM for CBD, α-Pinene, and Linalool, and 100 µM for β-

Caryophyllene. Synergistic testing revealed that the combination of CBD with α-Pinene and CBD with Linalool significantly 
reduced cell mortality (p < 0.01) when administered post-Aβ1-42 accumulation, demonstrating a potential curative effect. 
However, pre-treatment with these combinations failed to provide a preventive effect against subsequent Aβ1-42 insult. Notably, 
the combination of CBD with β-Caryophyllene, or the administration of more than two compounds simultaneously, resulted 
in increased cytotoxicity and significantly higher rates of cell death. These findings suggest that while certain cannabinoid-
terpene combinations offer therapeutic potential, their application is limited by specific chemical interactions and timing. 
Further research into precise formulations and intervention windows is essential to develop safe and effective cannabis-based 
treatments for Alzheimer's Disease 
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1. บทน า  
 โรคอัลไซเมอร์เป็นโรคสมองเสื่อมที่พบได้บ่อยที่สุดถึง 
60-70% ของผู้ป่วยสมองเสื่อมทั้งหมด (Greeley และคณะ, 
2025) ซึ ่งเกิดจากความเสื ่อมของเซลล์ประสาทในสมอง                 
มักพบในผู้สูงอายุซึ่งสาเหตุที่แน่ชัดยังไม่ทราบว่าเกิดขึ ้นได้
อย่างไร ผู้สูงอายุท่ีไม่มีความบกพร่องทางสติปัญญาประมาณ 
30% มีพยาธิสภาพของโรคอัลไซเมอร์และมีแนวโน้มที ่จะ
เป็นโรคอัลไซเมอร์ภายใน 5-10 ปี (Ali et al., 2025) อาการ
ของการเกิดโรคมักเริ่มจากอาการที่ไม่สามารถจดจําความ
ทรงจําในระยะสั้นได้ สมาธิลดลง พูดคําซํ ้าๆ ไม่สามารถ
จดจําเส ้นทางได ้ อารณ์แปรปรวน เก ิดภาวะซึมเศร้า                 
วิตกกังวล ไม่สามารถจดจําบุคคลที่เคยรู้จักได้ จนถึงการเกิด
การสับสนเรื่องเวลาและมีปัญหาด้านการสื่อสาร เป็นต้น 
ปรากฏการที่สำคัญที่มักเกิดขึ้นของโรคนี้ คือ การสะสมของ 
Beta-Amyloid Protein เ ก ิ ด จ า ก  Amyloid precursor 
protein (APP) ซึ่งเป็นโปรตีนชนิดหนึ่งที่เซลล์ประสาทผลิต 
ถ ู ก ต ั ด โ ดย เ อน ไ ซม ์  β-secretase แ ล ะ  ɤ-secretase 
กลายเป็นโปรตีนสายสั้นที่มีกรดอะมิโน 37-43 ตัว เรียกว่า 
Amyloid-β (Aβ1-42 ) สะสมที่บริเวณชั้น lipid bilayer ของ
เยื่อหุ้มเซลล์ประสาท (Cell membrane) (Beltrami et al., 
2025) ทำให้เกิดการอักเสบของเซลล์ และในระยะท้าย               
ของโรคมักเก ิดการสะสมของอนุม ูลอิสระ กระตุ ้นให้                
โ ป ร ต ี น  Tau ถ ู ก เ ต ิ ม ห ม ู ่ ฟ อ ส เ ฟ ต ม า ก เ ก ิ น ไ ป                           
( Tau hyperphosphorylation)  (Doering et al., 2024;  
Kim et al., 2025) ทำให้เกิดการตายของเซลล์สมอง นําไปสู่
สภาวะของโรคอัลไซเมอร์และเกิดการเสียชีวิตในที่สุด ทั้งนี้
ยังมีปัจจัยสำคัญอื่นๆที่อาจร่วมส่งเสริมให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ 
เช่น ปัจจัยด้านอายุ โดยอายุที่มากขึ้นอาจส่งผลให้มีความ
เสี่ยงในการเกิดโรคอัลไซเมอร์สูงขึ้น ปัจจัยด้านพันธุกรรม
โดยพบว่าหากมีประวัติในครอบครัวป่วยด้วยโรคอัลไซเมอร์
จะมีความเสื่ยงในการเกิดโรคสูงกว่า หรือ โรคอื่นๆที่อาจเพิ่ม
ความเสี่ยงในการเกิดโรคอัลไซเมอร์ เช่น โรคความดันโลหิต
สูง โรคเบาหวาน  โรคดาวน์ซินโดรม ในปัจจุบันการรักษา
โรคอัลไซเมอร์ยังไม่สามารถรักษาให้หายขาดได้ ทำได้เพียง
การชะลอการเกิดโรคเท่าน้ัน  
 กัญชา หรือ Cannabis เป็นพืชที ่ม ีถ ิ ่นกําเนิดอยู ่ใน
บริเวณเอเชียกลาง เป็นพืชใบเลี ้ยงคู ่ ลําต้นสูงประมาณ             
2-4 ฟุต ใบมีลักษณะเป็นแฉก ปลายใบมีลักษณะมน ที่ขอบ
ใบเป็นรอยหยัก พบได้ทั ่วไปในเขตอบอุ ่นและเขตร้อน                    

มีความทนทานต่อสภาพแวดล้อมได้ดี กัญชาประกอบด้วย  
3  สายพ ั นธ ุ ์ หล ั กค ื อ  Sativa, Indica และ  Ruderalis 
(Tendwa et al., 2025) ซึ่งมีความต่างทั้งลักษณะลำต้น ใบ 
และดอก นอกจากนี้ยังพบองค์ประกอบทางเคมีมากกว่า 
500 ชนิด โดยเฉพาะกลุ่มแคนนาบินอยด์ (Cannabinoids) 
เทอร ์พ ีน (Terpenes) และฟลาโวนอยด์ (Flavonoids)              
(El-Hammadi et al., 2025)  โดยท ี ่สายพ ันธ ุ ์  Indica               
จะพบ CBD ในปริมาณมากที่สุด ส่วนในสายพันธุ์ Sativa 
จะพบปริมาณ THC ที ่มากที ่ส ุด ส่วน Ruderalis จะพบ
ปริมาณ CBD และ THC ที่น้อยจึงมักถูกใช้ในการนํามาผสม
ข้ามสายพันธ์กับ Indica และ Sativa เพื่อปรับปรุงสายพันธุ์  
สารสำคัญที ่พบในกัญชานอกจาก THC และ CBD ที ่ม ี
คุณสมบัติในการฤทธิ์ต้านการอักเสบ ต้านอนุมูลอิสระ และ
ต้านการตายของเซลล์อย่างมีประสิทธิภาพ (Yang et al., 
2025) ยังมีสารในกลุ่มเทอร์พีน (Terpenes) ซึ่งเกี่ยวข้องกับ
กลิ ่นในพืช พบได้มากในดอกกัญชา โดยพบเทอร์พีนได้
มากกว่า 150 ชนิด เทอร์พีนที ่พบได้มากในกัญชาได้แก่             
ไมร์ซีน (Myrcene), ลิโมนีน (Limonene), ไพนีน (Pinene), 
ไลนาล ูล (Linalool), คาร ิ โอฟ ิลล ีน (Caryophyllene),                
ฮิวมิลีน (Humulene) และ เทอร์ปิโนลีน (Terpinolene) 
กล ิ ่นจากเทอร ์พ ีนม ักถ ูกนำมาใช ้ เพ ื ่อการผ ่อนคลาย
ความเครียด อีกทั้งเทอร์พีนหลายชนิดสามารถออกฤทธิ์ใน
ด ้านอื ่น ๆ เช่น การลดการอักเสบ , ต้านอนุม ูลอิสระ ,                   
ต้านมะเร็ง, ต้านแบคทีเรียและเชื้อรา และ เป็นสารขับไล่
แมลง เป็นต้น (Levy et al., 2025) นอกจากนี้สารประกอบ
ต่างๆ ในกัญชายังมีการทำงานร่วมกันในลักษณะฤทธิ์เสริม 
(Synergistic effect) หร ือท ี ่ร ู ้จ ักก ันในช ื ่อ "Entourage 
effect" ซึ ่งช ่วยเพิ ่มประสิทธ ิภาพในการร ักษาและลด
ผลข้างเคียงของสารเดี่ยว เช่น CBD สามารถออกฤทธิ์ต้าน 
(Antagonistic effect) เพื ่อลดอาการไม่พึงประสงค์จาก 
THC ได้ ในขณะที่เทอร์พีนบางชนิดจะช่วยเสริมฤทธิ์การ
ต้านอักเสบให้ดียิ่งขึ้น (Li et al., 2022) ดังนั้นในการศึกษาน้ี
จึงศึกษาการเสริมฤทธิ์หรือต้านฤทธิ์ของสารสกัดจากกัญชา
ป ร ะ ก อ บ ด ้ ว ย  CBD,  α-Pinene, Linalool แ ล ะ                             
β- Caryophyllene ต ่อการลดอัตราการตายของเซลล ์ 
(Cellular Apoptosis) และปร ิมาณการสะสมของ Aβ                
ในเซลล์ SH-SY5Y (Neuroblastoma) ที่ถูกเหนียวนำให้เกิด
สภาวะของโรคอ ัลไซเมอร ์จากการสะสมของ Aβ1-42                    

ทั้งในสภาวะทั้งก่อนและหลังการสะสมของ Aβ1-42  
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2. วัสดุและวิธีการ  
2.1 เพาะเลี้ยงเซลล์ 

ขั้นตอนการทดลองทั้งหมดได้รับการพิจารณาทบทวน
โดยคณะกรรมการจริยธรรมการวิจ ัย  ศูนย์ปฏิบัต ิการ

เทคโนโลยีช ีวภาพและเคมีช ีวภาพอุทยานเทคโนโลย ี
มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีพระจอมเกล้าพระนครเหนือ เซลล์
SH-SY5 Y human neuroblastoma cell lines 
(ATCCCRL-2266) ที่ใช้ในการศึกษานี้ได้รับการสนับสนุน
จากคล ั ง เซลล ์ เพ ื ่ อการ เร ียนการสอนของภาคว ิ ชา
เทคโนโลยีชีวภาพ คณะวิทยาศาสตร์ประยุกต์มหาวิทยาลัย
เทคโนโลยีพระจอมเกล้าพระนครเหนือ การดำเนินการ
เพาะเลี้ยงเซลล์ทั้งหมดเป็นไปตามแนวทางความปลอดภัย
ทางชีวภาพและโปรโตคอลสำหรับการวิจัยในหลอดทดลอง 
Cannabidiol (CBD) ที่ใช้ในการทดลองได้รับความสนับสนุน
จากวิทยาลัยเภสัชศาสตร์ มหาวิทยาลัยรังสิต α-Pinene (P-
450-1), Linalool (P-1120-1) และ β-Caryophyllene (P-
610-1) จากบริษัท Agilent Technologies (Santa Clara, 
CA, USA) เซลล์ได้รับการเพาะเลี ้ยงในอาหารเลี ้ยงเซลล์ 
Dulbecco’s modified Eagle’s medium (DMEM) ถ ู ก
เสร ิมด ้วย fetal bovine serum (FBS) 10% , penicillin 
/streptomycin 100 U/ml 1%, และ L-Glutamine 1% 
เลี้ยงที่อุณหภูมิ 37°C ในบรรยากาศที่มีความชื้นและ CO2 
5% 
2.2 ทดสอบการเสริมฤทธิ์หรือต้านฤทธิ์ของสารสกัดจาก
กัญชาต่อการป้องกันเซลล์จากการตายโดยโปรตีน Aβ1-42  

หลังจากเลี ้ยงเซลล์จนความหนาแน่น 80-90% แล้ว 
เซลล ์จะถ ูก sub culture ลงใน 96 well plate จำนวน 
20,000 เซลล์ต่อหลุม จากนั้นนำไปเลี้ยงท่ีอุณหภูมิ 37°C ใน
บรรยากาศที่มีความชื้นและ CO2 5% เป็นเวลา 24 ชั่วโมง 
แล้วจึงนำมาทดสอบโดยสารสกัดจากกัญชา (CBD 150 µM, 
α-Pinene 150 µM, Linalool 150 µM แ ล ะ  β-
Caryophyllene 100 µM) เป็นเวลา 24 ชั ่วโมง เมื ่อครบ
ตามเวลาที่กำหนดแล้วจึงทดสอบโดย Aβ1-42  10 µM เป็น
เวลา 24 ช่ัวโมง  
2.3 ทดสอบการเสริมฤทธิ์หรือต้านฤทธิ์ของสารสกัดจาก
กัญชาต่อการรักษาเซลล์หลังจากการกระตุ้นการตายโดย 
โปรตีน Aβ1-42  

หลังจากเลี ้ยงเซลล์จนความหนาแน่น 80-90% แล้ว 
เซลล์จะถูก sub culture ลงใน 96 well plate จำนวน 
20,000 เซลล์ต่อหลุม จากนั้นนำไปเลี้ยงท่ีอุณหภูมิ 37°C ใน
บรรยากาศที่มีความชื้นและ CO2 5% เป็นเวลา 24 ชั่วโมง 
แล ้วจ ึงนำมาทดสอบโดยเต ิม  Aβ1-42 10 µM เป ็นเวลา                 
24 ช่ัวโมง แล้วจึงทดสอบโดยสารสกัดจากกัญชา (CBD 150 

 

รูปท่ี 1 กราฟแสดงผลของ CBD ร่วมกับ Terpene 1 ชนิดต่ออัตราการรอดชีวิต

ของเซลล์จาก Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของ

เซลล์โดย Aβ1-42  และเซลล์ควบคุม  Aβ : คือเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการ

ตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , CBD+Pi/Aβ : เซลล์ที่ได้รับ CBD และ α-pinene 

แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , CBD+Li/Aβ  : 

เซลล์ที่ได้รับ CBD และ Linalool แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์

โดย Aβ1-42 , CBD+Ca/Aβ  : เซลล์ที ่ได้รับ CBD และ β-caryophyllene 

แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , Untreated : เซลล์

ที ่อยู ่ในสภาวะปกติ (ns : ไม่แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : 

แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p ≤0.05, ** : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทาง

สถิติที่ p ≤0.01) 

 

รูปท่ี 2 กราฟแสดงผลของ CBD ร่วมกับ Terpene 2 ชนิดต่ออัตราการรอดชีวิต

ของเซลล์จาก Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของ

เซลล์โดย Aβ1-42  และเซลล์ควบคุม  Aβ : คือเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการ

ตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , CBD+Pi+Li/Aβ  : เซลล์ที่ได้รับ CBD, α-pinene 

และ Linalool แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , 

CBD+Pi+Ca/Aβ  : เซลล์ที ่ได้ร ับ CBD, α-pinene และ β-caryophyllene 

แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , CBD+Li+Ca/Aβ : 

เซลล์ที่ได้รับ CBD, Linalool และ β-caryophyllene แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้

เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , Untreated : เซลล์ที ่อยู ่ในสภาวะปกติ 

(ns : ไม่แตกต่างอย่างมีน ัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย่างมี

นัยสำคัญทางสถิติที ่ p ≤0.05, ** : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที ่ p 

≤0.01) 
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µM, α-Pinene 150 µM, Linalool 150 µM แ ล ะ                      
β-Caryophyllene 100 µM) เป็นเวลา 24 ช่ัวโมง  
2.4 อัตราการรอดชีวิตของเซลล์ 
 เมื่อครบตามเวลาที่ทดสอบในหัวข้อท่ี 2.2 และ 2.3 แล้ว
จึงวัดอัตราการรอดชีวิตของเซลล์โดยวิธี MTT assay เริ่มต้น

จากการดูดสารออกจาก 96 well plate แล้วใส่สารละลาย 
MTT 100 µl นำไปบ่มที่อุณหภูมิ 37°C ในบรรยากาศที่มี
ความชื้นและ CO2 5% ในที่มืดเป็นเวลา 3 ชั่วโมง เมื่อครบ
ตามเวลาแล้วดูดสารละลาย MTT ออกแล้วละลายผลึก 

formazan ด้วย DMSO 100 µl จากนั้นจึงวัดค่าการดูกลืน
แ ส ง ท ี ่  570 nm ด ้ ว ย เ ค ร ื ่ อ ง  Microplate Reader 
(Molecular Devices SpectraMax iD5, USA) โดยข้อมูล
จะถูกแสดงในรูปแบบเปอร์เซ็นต์อัตราการรอดชีวิตของเซลล์ 
(% Cell Viability) เมื ่อเปรียบเทียบกับเซลล์ที ่ถูกกระตุ้น
ด้วย Aβ1-42ตามสูตรการคำนวณมาตรฐาน 
2.5 วัดปริมาณ Amyloid-β ด้วยเทคนิค cytochemistry 
staining 
 หลังจากการทดสอบอัตราการรอดชีวิตของเซลล์แล้ว             
จึงทดสอบการสะสมของ Aβ โดยเลี้ยงเซลล์บน cover slide 
ใน 12 well plate ในปริมาณ 100,000 เซลล์ต่อหลุมตาม
ระยะเวลาในหัวข้อที่ 2.2 และ 2.3 จากนั้นดูดสารออกแล้ว
ตรึงเซลล์โดยเติม 1 ml ของ 4% Paraformaldehyde นํา
เพลทไปวางบน shaker เพื่อให้ Paraformaldehyde สัมผัส
กับเซลล์อย่างทั่วถึงเป็นเวลา 10 นาที จากนั้นล้างเซลล์ด้วย 
PBS 1 ml ทำซ้ำ 3 ครั้ง แล้วจึงย้อมสีเซลล์ด้วย Congo red 
1 ml นําไปวางบน shaker เพื ่อให้ Congo red สัมผัสกับ
เซลล์อย่างทั่วถึงเป็นเวลา 3 นาที แล้วจึงหยด Immersion 
oil และสีย้อม DAPI ลงบนสไลด์ นํา cover slide ที่มีเซลล์
ที่ย้อมสีแล้วมาวางบน slide แล้วจึงปิดขอบ slide แล้วนำไป
ทดสอบความเข้มของสีที่เกิดขึ้นด้วยกล้องจุลทรรศน์ (Nikon 
Eclipse Ci-L Plus, Japan) แล ้ วนำไปประมวลผลโดย
โปรแกรม ImageJ (ImageJ 1.54p) 
2.6 ค านวณทางสถิติ 
 การทดลองท ั ้ งหมดได ้ดำ เน ินการทำซ ้ ำ 3 คร ั ้ ง 
(n=3) เพื ่อให้ม ั ่นใจในความน่าเชื ่อถือของข้อมูล การ
ว ิ เ ค ร า ะห ์ ท า งสถ ิ ต ิ ด ำ เ น ิ นก า ร โ ดย ใ ช ้  one-way 
analysis of variance (ANOVA) ด้วยโปรแกรม SPSS 
version 16.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA)             
เพื ่อเปร ียบเทียบความแตกต่างระหว ่างกล ุ ่มทดสอบ  
การนำเสนอข ้อม ูลในร ูปแบบกราฟแสดงค ่าเฉล ี ่ย ±                       
ส ่ ว น เ บ ี ่ ย ง เ บ น ม า ต ร ฐ า น  ( mean ± SD) แ ล ะ                           
การสร้างแผนภูมิแท่งดำเนินการด้วยโปรแกรม GraphPad 
Prism version 10.0 (GraphPad Software Inc., San 
Diego, CA, USA)  

 

รูปท่ี 3 กราฟแสดงผลแสดงผลของ CBD ร่วมกับ Terpene 3 ชนิดต่ออัตราการ

รอดชีวิตของซลล์จาก Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการ

ตายของเซลล์โดย Aβ1-42  และเซลล์ควบคุม  Aβ : คือเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้

เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , CBD+Li+Pi+Ca/Aβ  : เซลล์ที ่ได ้ร ับ 

CBD, Linalool, α-pinene และ β-caryophyllene แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้

เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , Untreated : เซลล์ที ่อยู ่ในสภาวะปกติ 

(ns : ไม่แตกต่างอย่างมีน ัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย่างมี

น ัยสำคัญทางสถิติท ี ่  p ≤0.05, ** : แตกต่างอย่างมีน ัยสำคัญทางสถิติท ี ่                    

p ≤0.01) 

 

รูปท่ี 4 กราฟแสดงผลของ CBD ร่วมกับ Terpene 1 ชนิดต่ออัตราการรอด

ชีวิตของเซลล์จากการตายที่ถูกเหนี่ยวนำโดย Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่

ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  และเซลล์ควบคุม Aβ1-42  

Aβ : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้แสดงสภาวะของโรคอัลไซเมอร์ที่เกิดจาก Aβ1-42, 

Aβ /CBD+Pi : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  แล้ว

จึงได้รับ CBD และ α-pinene, Aβ /CBD+Li : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการ

ตายของเซลล์โดย Aβ1-42  แล้วจึงได้รับ CBD และ Linalool, Aβ /CBD+Ca 

: เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  แล้วจึงได้รับ CBD 

และ β-caryophyllene, Untreated : เซลล์ที่อยู่ในสภาวะปกติ (ns : ไม่

แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทาง

สถิติที่ p ≤0.05, ** : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p ≤0.01) 
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3. ผลลัพธ์  
3.1 ผลของสารสกัดผสมระหว่าง CBD และ terpene 
ชนิดต่าง ๆ ต่อการป้องกันเซลล์จากการตายที่เหนี่ยวน า
ด้วยโปรตีน Aβ1-42 

 ในการทดสอบผลของ CBD ร ่วมกับเทอร ์พ ีน CBD,              
β-caryophyllene, α-pinene และ Linaloo จะถูกทดสอบ
ความเป ็นพ ิษ (Cytotoxicity) ของสารสก ัดต ่อ เซลล ์                  
SH-SY5Y โดยในแต่ละสารสกัดจะทำการทดสอบที่ความ
เข้มข้น 0, 50, 100, 150, 200, 250, 300, 350 และ 400 
µM และใช ้ เวลาในการทดสอบ 0, 3, 12, 24 ช ั ่ ว โมง 
ตามลำดับ พบว่า CBD ที่ความเข้มข้น 150 µM, α-Pinene 
ที่ความเข้มข้น 150 µM, Linalool ที่ความเข้มข้น 150 µM 
และ β-Caryophyllene ที ่ความเข้มข้น 100 µM ในการ
ทดสอบที่ 24 ชั่วโมง ไม่ส่งผลกระทบต่ออัตราการรอดชีวิต
ของเซลล์ SH-SY5Y อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05 จึง
เลือกความเข้มข้นและระยะเวลาดังกล่าวเพื่อทำการศึกษา
ต่อไป  

ในการทดสอบผลของ CBD ร่วมกับเทอร์พีน 1 ชนิดต่อ
การปกป้องเซลล์ก่อนถูกเหนี่ยวนำให้เกิดสภาวะอัลไซเมอร์
จากโปรตีน Aβ1-42  จากผลการทดสอบในภาพที่ 1 พบว่า 
การทดสอบผลของ CBD ร่วมกับเทอร์พีนทั้งสามชนิด เซลล์
มีอัตราการรอดชีวิตที่ไม่แตกต่างจากเซลล์กลุ่มอัลไซเมอร์
ควบคุมอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติ (p >0.05) โดยการใช้ CBD 
ร่วมกับ α-pinene เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่ 68% การใช้ 
CBD ร่วมกับ  Linalool เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่ 69% 
และการใช้ CBD ร่วมกับ β-caryophyllene เซลล์มีอัตรา
การรอดช ีว ิตท ี ่  60% ด ังน ั ้นในการทดสอบน ี ้ การใช ้                   
CBD ร่วมกับเทอร์พีนทั ้งสามชนิดไม่แสดงความสามารถ                
ในการป้องกันเซลล์  หรือปกป้องเซลล์จากสภาวะของ             
โรคอัลไซเมอร์ที่เกิดการสะสมของ Aβ1-42  ตามมาได้  

ในการทดสอบผลของ CBD ร่วมกับเทอร์พีน 2 ชนิดต่อ
การป้องกันเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย
โปรตีน Aβ1-42   ในภาพที ่  2  แสดงให้เห็นว่าในทุกการ
ทดสอบพบว่าเซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่ต่ำกว่าเซลล์ในกลุ่ม
ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายโดยโปรตีน Aβ1-42  เพียงอย่าง
เดียวอย่างมีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ p <0.0 1 โดยการใช้ 
CBD ร่วมกับ α-pinene และ Linalool เซลล์มีอัตราการ
รอดชีวิตที ่ 13% การใช้ CBD ร่วมกับ α-pinene และ β-
caryophyllene เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที ่  3% การใช้ 
CBD ร ่วมกับ Linalool และ β-caryophyllene  เซลล์มี
อัตราการรอดชีวิตที่ 2% ดังนั้นจากการทดสอบการใช้ CBD 
ร่วมกับเทอร์พีน 2 ชนิดในทุกการทดสอบไม่สามารถช่วยใน

 

รูปท่ี 5 กราฟแสดงผลของ CBD ร่วมกับ Terpene 2 ชนิดต่ออัตราการรอดชีวิต

ของเซลล์จากการตายที่ถูกเหนี่ยวนำโดย Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูก

เหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  และเซลล์ควบคุม Aβ : เซลล์

ที ่ถูกเหนี ่ยวนำให้แสดงสภาวะของโรคอัลไซเมอร์ที ่เกิดจาก Aβ1-42, Aβ 

/CBD+Pi+Li : เซลล์ที่เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  

แล้วจึงได้รับ CBD, α-pinene และ Linalool, Aβ /CBD+Pi+Ca : เซลล์ที่ถูก

เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  แล้วจึงได้รับ CBD, 

α-pinene และ β-caryophyllene , Aβ /CBD+Li+Ca : เซลล์ที่ถูกเซลล์ที่ถูก

เหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  แล้วจึงได้รับ CBD, Linalool 

และ β-caryophyllene, Untreated : เซลล์ท ี ่อย ู ่ในสภาวะปกติ (ns : ไม ่

แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทาง

สถิติที่ p ≤0.05, ** : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p ≤0.01) 

 

รูปท่ี 6 กราฟแสดงผลของ CBD ร่วมกับ Terpene 3 ชนิดต่อการรักษาเซลล์

จากการตายที่ถูกเหนี่ยวนำโดย Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำ

ให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  และเซลล์ควบคุม Aβ : เซลล์ที ่ถูก

เหนี ่ยวนำให้แสดงสภาวะของโรคอัลไซเมอร์ท ี ่ เก ิดจาก Aβ1-42  , Aβ 

/CBD+Li+Pi+Ca : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้แสดงสภาวะของโรคอัลไซเมอร์ที่เกิด

จ าก  Amyloid-β แล ้ ว จ ึ ง ไ ด ้ ร ั บ  CBD, Linalool, α-pinene แล ะ  β-

caryophyllene, Untreated : เซลล์ที่อยู่ในสภาวะปกติ (ns : ไม่แตกต่างอย่าง

มีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p ≤0.05, 

** : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p ≤0.01) 
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การป ้องก ันเซลล ์ได ้  อ ีกท ั ้ งย ังเพ ิ ่มความเป ็นพ ิษต ่อ                    
เซลล์อีกด้วย 

ในการทดสอบผลของ CBD ร่วมกับเทอร์พีน 3 ชนิด
ต่อการป้องกันเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายจากโปรตีน 
Aβ1-42  ดังแสดงในภาพที่ 3 ไม่พบการเสริมฤทธิ์ของ CBD, 
Linalool, α-pinene และ β-caryophyllene ในการปกป้อง
เซลล์ทั้งยังพบว่าเซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่ 2%   ต่ำกว่า
กลุ่มที่ถูกเหนี่ยวนำด้วย Aβ1-42 เพียงอย่างเดียว (65%) อย่าง
มีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ p ≤0.01 ซึ่งแสดงความเป็นพิษ
ของสารสกัดต่อเซลล์มากขึ้น โดยเมื่อใช้สารสกัดร่วมกันทั้งสี่
ชนิดส่งผลให้เซลล์มีอัตราการตายมากที่สุด สอดคล้องกับ
การทดลองของ Rasic และคณะ (2024) ที่พบอัตราการรอด
ชีวิตของเซลล์เมื่อใช้สาร CBD ร่วมกับ citrinin ในเซลล์ SH-
SY5Y แต่ไม่พบลักษณะการรอดชีวิตที่ลดลงในเซลล์ HepG2 
และ HEK293 แสดงให้เห็นลักษณะการแสดงออกของสาร 
CBD ที่แตกต่างในเซลล์ต่างชนิดกัน 
3.2 ผลของสารสกัดผสมระหว่าง CBD และ terpene 
ชนิดต่าง ๆ ต่อการรักษาเซลล์หลังการเหนี่ยวน าด้วย
โปรตีน Aβ1-42  
 ในการทดสอบผลของ CBD ร่วมกับเทอร์พีน 1 ชนิดต่อ
การรักษาเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายจากโปรตีน Aβ1-

42  จากผลการทดสอบในภาพที่ 4 เมื่อทดสอบการเสริมฤทธ์ิ
ของ CBD กับ α-pinene และ CBD กับ Linalool พบว่า
เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่มากกว่าในกลุ่มเซลล์ควบคุมที่ถูก
เหนี่ยวนำให้เกิดการตายจากโปรตีน Aβ1-42  อย่างมีนัยสําคัญ
ทางสถิติที่ระดับ p ≤0.01 แต่เมื่อเปรียบ เทียบกับการเสริม
ฤทธิ ์ระหว่าง CBD กับ β-Caryophyllene พบว่าเซลล์มี
อัตราการรอดชีวิตที่ไม่แตกต่างกับเซลล์ที ่ควบคุมอย่างมี
นัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ p >0.05 โดยการใช้ CBD ร่วมกับ 

α-pinene เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่ 81% การใช้ CBD 
ร่วมกับ  Linalool เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่ 85% และ
การใช้ CBD ร่วมกับ β-caryophyllene เซลล์มีอัตราการ
รอดชีว ิตที ่  71% จึงแสดงให้เห ็นผลของ CBD ร ่วมกับ                  
α-pinene และ CBD ร่วมกับ Linalool มีความสามารถใน
การลดอัตราการตายของเซลล์จากโปรตีนที่ทําให้เกิดอัลไซเม
อร์หลังจากโปรตีนดังกล่าวเกิดการสะสมภายในเซลล์ได้ 
ในขณะท ี ่ผลของ CBD ร ่ วมก ับ β-Caryophyllene ไม ่
แสดงผลการลดอัตราการตายของเซลล์ที ่ถ ูกทําให้เกิด
สภาวะอัลไซเมอร์จากโปรตีน Aβ1-42  ได้ ซึ่งสอดคล้องกับการ
ทดลองของ Laws และ Smid (2024) ที ่แสดงผลของ β-
Caryophyllene ต่อเซลล์ PC12 ซึ่งมักถูกใช้เป็นแบบจำลอง

 

รูปท่ี 7 กราฟแสดงผลของ CBD ร่วมกับ Terpene 1 ชนิดต่อปริมาณโปรตีนที่

เก ิดข ึ ้นของการป ้องก ันเซลล ์จากการตายท ี ่ถ ูกเหน ี ่ยวนำโดย Aβ1-42  

เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  และ

เซลล์ควบคุม  Aβ : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , 

CBD+Pi/Aβ  : เซลล์ที่ได้รับ CBD และ α-pinene แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้เกิด

การตายของเซลล ์โดย Aβ1-42 , CBD+Li/Aβ  : เซลล ์ท ี ่ ได ้ร ับ CBD และ 

Linalool แล ้วจ ึ งถ ูก เหน ี ่ ยวนำให ้ เก ิดการตายของเซลล ์ โดย Aβ1-42 , 

CBD+Ca/Aβ : เซลล์ที่ได้รับ CBD และ β-caryophyllene แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำ

ให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , Untreated : เซลล์ที่อยู่ในสภาวะปกติ 

(ns : ไม่แตกต่างอย่างมีน ัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย่างมี

น ัยสำคัญทางสถิติท ี ่  p ≤0.05, ** : แตกต่างอย่างมีน ัยสำคัญทางสถิติท ี ่                  

p ≤0.01) 

 

รูปท่ี 8 ลักษณะของเซลล์และปริมาณโปรตีนที่เกิดขึ้นเมื่อทดสอบสารสกัด 2 

ชนิดต่อปริมาณโปรตีนที่เกิดข้ึนของการป้องกันเซลล์จากการตายที่ถูกเหนี่ยวนำ

โดย Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย 

Aβ1-42  และเซลล์ควบคุมAβ1-42  Aβ : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของ

เซลล์โดย Aβ1-42 , CBD+Pi/Aβ : เซลล์ที่ได้รับ CBD และ α-pinene แล้วจึง

ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , CBD+Li/Aβ : เซลล์ที่ได้รับ 

CBD และ Linalool แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , 

CBD+Ca/Aβ : เซลล์ที่ได้รับ CBD และ β-caryophyllene แล้วจึงถูกเหนี่ยวนำ

ให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 , Untreated : เซลล์ที่อยู่ในสภาวะปกติ 

(ns : ไม่แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย ่างมี

น ัยสำคัญทางสถิติท ี ่  p ≤0.05 , ** : แตกต่างอย่างมีน ัยสำคัญทางสถ ิติที ่                

p≤0.01) 
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ในการศึกษาระบบประสาท โดยมีอัตราการรอดชีวิตของ
เซลล์ต่ำที่สุดเมื่อเทียบกับเทอร์พีนชนิดอื่นๆ 

ในการทดสอบผลของ CBD ร่วมกับเทอร์พีน 2 ชนิดต่อ
การรักษาเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายจากโปรตีน Aβ1-

42  ดังแสดงในภาพที่ 5 ซึ่งทดสอบผลของ CBD, α-pinene 
และ Linalool ผลของ CBD, α-pinene และ 
β-caryophyllene แ ล ะ ผ ล ข อ ง  CBD, Linalool แ ล ะ                  
β-caryophyllene ร่วมกัน พบว่าเซลล์มีอัตราการรอดชีวิต
ที่ต่ำกว่าเซลล์ในกลุ่มเซลล์ควบคุมที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการ
ตายจากโปรตีน Aβ1-42  อย่างมีนัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ p 
≤0.05, p ≤0.01 และ p ≤0.01 ตามลำดับ โดยการใช้ CBD 
ร่วมกับ α-pinene และ Linalool เซลล์มีอัตราการรอดชีวิต
ท ี ่  49% ก า ร ใ ช ้  CBD ร ่ ว ม ก ั บ  α-pinene แ ล ะ  β-
caryophyllene เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตที่  26% การใช้ 
CBD ร ่วมก ับ Linalool และ β-caryophyllene เซลล ์ม ี
อัตราการรอดชีวิตที่ 13% ดังนั้นจากผลการทดสอบการใช้ 
CBD ร่วมกับเทอร์พีน 2 ชนิด ไม่มีการทดสอบใดที่ช่วยใน
การปกป้องหรือรักษาเซลล์ในสภาวะหลังจากเกิดการกระตุ้น
การตายของเซลล์จากโปรตีน Aβ1-42  อีกทั้งเซลล์ยังมีอัตรา
การตายเพิ่มขึ้นด้วย 

ในการทดสอบผลของ CBD ร่วมกับเทอร์พีน 3 ชนิด ต่อ
การรักษาเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายจากโปรตีน Aβ1-

42  ด ังแสดงในภาพที ่  6 พบว่า สารผสมระหว่าง CBD, 
Linalool, α-pinene และ β-caryophyllene แสดงอัตรา
การรอดชีวิตที่ต่ำกว่าเซลล์ในกลุ่มควบคุม อย่างมีนัยสําคัญ
ทางสถิติที่ระดับ p ≤0.01 ในการปกป้องเซลล์ ทั้งยังพบว่า
เซลล์มีอัตราการรอดชีวิตเพียง 2-3% ซึ่งต่ำกว่ากลุ่มที ่ถูก
เหนี ่ยวนำด้วย Aβ1-42 เพียงอย่างเด ียว (65%) อย่างม ี
นัยสําคัญทางสถิติที่ระดับ p ≤0.01 โดยการใช้ CBD ร่วมกับ 

α-pinene, Linalool และ β-caryophyllene เซลล์มีอัตรา
การรอดชีวิตที่ 1% แสดงให้เห็นได้ว่าการใช้ CBD ร่วมกับ
เทอร์พีน 3 ชนิดไม่สามารถช่วยในการปกป้องหรือรักษา
เซลล์ในสภาวะหลังจากเกิดการกระตุ้นการตายของเซลล์จาก
โปรตีน Aβ1-42  ซึ่งอาจเกิดจากความเป็นพิษของความเข้มข้น
ของสารสำคัญที่มากเกินไป อาจส่งผลกระตุ้นการตายของ
เซลล์ให้สูงข้ึน  
3.3 ผลการวัดปริมาณโปรตีน Aβ ทั้งหมดต่อการเสริมฤทธิ์
หรือต้านฤทธิ์ของสารสกัดจากกัญชาต่อการป้องกันเซลล์
จากการตายโดยโปรตีน Aβ1-42  
 จากผลการลดอัตราการตายของเซลล์หลังจากเกิด
การสะสมและกระตุ้นการตายของเซลล์จากโปรตีน Aβ1-42  

ดังแสดงในการทดลองที่ 3.2 เซลล์ SH-SH5Y ถูกนำมาทำ
การทดสอบต่อเพื่อหาระดับของปริมาณโปรตีน Aβ ทั้งหมด
ที่สะสมอยู่บริเวณเยื่อหุ ้มเซลล์ดังแสดงในรูปที่ 7 และ 8 
พบว่าปริมาณโปรตีนที่พบไม่แตกต่างกันอย่างไม่มีนัยสำคัญ
ทางสถิติ (p > 0.05 เมื ่อเทียบกับกลุ่มเซลล์ควบคุมที่ถูก
เหนี่ยวนำให้เกิดการตายจากโปรตีน Aβ1-42  เพียงอย่างเดียว
โดยการใช้ CBD ร่วมกับ α-pinene พบปริมาณโปรตีนสะสม
ที ่104% การใช้ CBD ร่วมกับ  Linalool พบปริมาณโปรตีน
สะสมที่ 105%และการใช้ CBD ร่วมกับ β-caryophyllene 
พบปริมาณโปรตีนสะสมที่ 104% แสดงให้เห็นได้ว่าการใช้ 
CBD ร่วมกับเทอร์พีน 1 ชนิดไม่สามารถช่วยลดอัตราการ
รวมตัวของโปรตีน Aβ ทั ้งหมดที ่เย ื ่อหุ ้มเซลล์ได้ท ันที 
สอดคล้องกับการทดลองของ Sabogal-Guáqueta el al. 
(2016) ที่ทำการทดสอบการให้อาหารที่ผสม linalool ใน
หนูท่ีถูกดัดแปลงพันธุกรรมให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ ซึ่งสามารถ
ช่วยลดปริมาณของ Aβ  ภายนอกเซลล์และลดพฤติกรรมที่
แสดงอาการของโรคได้ อย่างไรก็ตาม การทดลองดังกล่าว
เป็นการทดสอบโดยการให้อาหารผสมเทอร์พีนในปริมาณ 

 

รูปท่ี 9 กราฟแสดงผลของ สารสกัด 2 ชนิดต่อปริมาณโปรตีนที่เกิดขึ้นของการ

รักษาเซลล์จากการตายที่ถูกเหนี่ยวนำโดย Aβ1-42  เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูก

เหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  และเซลล์ควบคุม   Aβ : เซลล์

ที ่ถูกเหนี ่ยวนำให้แสดงสภาวะของโรคอัลไซเมอร์ที ่เก ิดจาก Aβ1-42, Aβ 

/CBD+Pi : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  แล้วจึง

ได้รับ CBD และ α-pinene, Aβ1-42 /CBD+Li : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิด

การตายของเซลล ์โดย Aβ1-42  แล ้วจ ึงได ้ร ับ CBD และ Linalool, Aβ 

/CBD+Ca : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42  แล้วจึง

ได้รับ CBD และ β-caryophyllene, Untreated : เซลล์ที ่อยู ่ในสภาวะปกติ 

(ns : ไม่แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่างอย ่างมี

น ัยสำคัญทางสถิติท ี ่  p ≤0.05 , ** : แตกต่างอย่างมีน ัยสำคัญทางสถิติที ่                     

p ≤0.01) 
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25 mg/kg เป็นระยะเวลาสามเดือน ซึ่งอาจแสดงได้ว่าการ
ใช้เทอร์พีนในการลดระดับ Aβ ที่สะสมอยู่ภายนอกเซลล์อาจ
ต้องใช้เวลายาวนานกว่าในการทดลองนี้ 
3.4 ผลการวัดปริมาณโปรตีน Aβ ทั้งหมดต่อการรักษา
เซลล์หลังเกิดการสะสมของโปรตีน  Aβ1-42    
ปริมาณโปรตีน Aβ ทั้งหมดที่สะสมภายนอกเซลล์ที่ทดสอบ
กับสาร CBD ร่วมกับเทอร์พีน 1 ชนิด ดังแสดงให้เห็นในรูปที่ 
9 และ 10 ในทุกการทดลองพบว่าไม่พบความแตกต่างอย่าง
มีนัยยะสำคัญทางสถิติของการสะสมของโปรตีนที่เยื ่อหุ ้ม 
เซลล์เปรียบเทียบกับกลุ่มเซลล์ควบคุมที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิด
การตายโดย Aβ1-42  (p >0.05) โดยการใช้ CBD ร่วมกับ                
α-pinene พบปร ิมาณโปรต ีนสะสมท ี ่  105% การ ใช ้                  
CBD ร่วมกับ  Linalool พบปริมาณโปรตีนสะสมที่ 106% 
และการใช้ CBD ร่วมกับ β-caryophyllene พบปริมาณ
โปรตีนสะสมที่ 104% แสดงให้เห็นว่าการใช้ CBD ร่วมกับ
เทอร์พีน ไม่สามารถช่วยลดการรวมตัวของโปรตีน Aβ 

ทั ้งหมดที ่เย ื ้อหุ ้มเซลล์ได้ภายในระยะเวลา 24 ชั ่วโมง 
สอดคล้องกับการทดลองที่ 3.3 โดยอาจต้องใช้ระยะเวลา
ทดสอบกับสารกลุ่มเทอร์พีนนานขึ้นจึงจะสามารถแสดงการ
ลดอัตราการสะสมของโปรตีน Aβ  ได้ ซึ่งควรทำการทดลอง
เพื่อหาระยะเวลาที่แสดงสภาวะการลดลงดังกล่าวเพิ่มเติมใน
อนาคต 
 

4. การอภิปราย  
โรคอัลไซเมอร์เป็นภาวะสมองเสื ่อมที ่มีพยาธิกำเนิด

หลายประการ โดยการสะสมของโปรตีน amyloid-β (Aβ1-42) 
ถือเป็นหนึ ่งในกลไกพยาธิวิทยาหลักของโรค ภาวะการ
อักเสบของระบบประสาท (neuroinflammation) ยังเป็น
อีกหนึ่งปัจจัยสำคัญที่มีส่วนก่อให้เกิดการเสื่อมของเซลล์
ประสาทในโรคอัลไซเมอร์ การศึกษานี ้จึงได้ดำเนินการ
ทดสอบสารสกัดจากกัญชาสองกลุ่มคือ CBD  และเทอร์พีน 
เพื่อประเมินศักยภาพในการป้องกันและบรรเทาการตายของ
เซลล์ประสาทชนิด SH-SY5Y  จากผลการศึกษาพบว่าการให้ 
CBD ร่วมกับเทอร์พีนในลักษณะการป้องกัน ไม่สามารถ
ยับยั้งการตายของเซลล์ SH-SY5Y ที่ถูกเหนี่ยวนำด้วยโปรตีน
Aβ1-42  ได้ ผลการทดลองนี้แตกต่างจากการศึกษาของ Chen 
และคณะ (2023) ที่ระบุว่า CBD มีฤทธิ์ในการป้องกันและ
ลดอัตราการตายของเซลล์ อย่างไรก็ตามงานวิจัยดังกล่าว
กำหนดสภาวะการทดลองที่ต่างออกไปโดยใช้ความเข้มข้น
ของ CBD ที ่ต ่ำกว่า คือ 5 µM และใช้ระยะเวลาในการ
ทดสอบทีส่ั้นกว่าที่ 12 ช่ัวโมง ดังนั้นความแตกต่างของความ
เข้มข้นและระยะเวลานี้ อาจเป็นตัวแปรที่สำคัญที่ส่งผลต่อ
ประสิทธิภาพในการปกป้องเซลล์เมื่อใช้สารสกัดจากกัญชา
ในเชิงการป้องกันการตายของเซลล์ในสภาวะที่จะทำให้เกิด
โรคอัลไซเมอร์ ดังนั้นการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อระบุความเข้มข้น
และระยะเวลาที่เหมาะสมที่สุด จึงมีความจำเป็นอย่างยิ่ง
ก่อนจะนำสารสำคัญจากกัญชาไปประยุกต์ใช้ในเชิงการ
ป้องกันโรคอัลไซเมอร์ 

ในทางตรงกันข้าม ในการทดสอบการใช้สารสำคัญจาก
กัญชาในการรักษาหรือฟื้นฟูเซลล์หลังจากการกระตุ้นการ
ตายโดยโปรตีน Aβ1-42 ในการศึกษานี้พบว่า การใช้ CBD 
ร่วมกับ α-pinene และ CBD ร่วมกับ linalool สามารถลด
อัตราการตายของเซลล์หลังจากเกิดการกระตุ้นการตายโดย
โปรตีน Aβ1-42 ได้ สอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้าน้ี (Harvy 
et al. ( 2 012 ) ; Janefjord et al. ( 2 014 ) ; Kang et al. 

 

รูปท่ี 10 ลักษณะของเซลล์และปริมาณโปรตีนที่เกิดขึ้นเมื่อทดสอบสารสกัด 2 

ชนิดต่อปริมาณโปรตีนที่เกิดข้ึนของการป้องกันเซลล์จากการตายที่ถูกเหนี่ยวนำ

โดย Aβ1-42 เปรียบเทียบกับเซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย 

Aβ1-42 และเซลล์ควบคุม  Aβ : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้แสดงสภาวะของโรคอัล

ไซเมอร์ที่เกิดจาก Aβ1-42  , Aβ /CBD+Pi : เซลล์ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตาย

ของเซลล์โดย Aβ1-42 แล้วจึงได้รับ CBD และ α-pinene, Aβ /CBD+Li : เซลล์

ที่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย Aβ1-42 แล้วจึงได้รับ CBD และ 

Linalool, Aβ /CBD+Ca : เซลล์ที ่ถูกเหนี่ยวนำให้เกิดการตายของเซลล์โดย 

Aβ1-42 แล้วจึงได้รับ CBD และ β-caryophyllene, Untreated : เซลล์ที่อยู่ใน

สภาวะปกติ (ns : ไม่แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ p >0.05, * : แตกต่าง

อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่ p ≤0.05, ** : แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติที่  

p ≤0.01) 
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(2021); Santos et al. (2024)) ที่แสดงให้เห็นว่าสารสกัด
จากกัญชามีศักยภาพในการลดการตายของเซลล์และเสริม
การฟื้นฟูสภาพของเซลล์ประสาทหลังได้รับความเสียหาย
จาก Aβ1-42  ในการทดลองของ Zhang et al. (2022) พบว่า
ที ่ความเข้มข้นของ CBD ที ่ 100 µM จะส่งผลต่อโปรตีน 
Amyloid ลดค่าอนุมูลอิสระ และบรรเทาการลุกลามของ
โรคอัลไซเมอร์ที่เกิดจาก Amyloid เช่นเดียวกับการศึกษา
ของ Esposito et al. (2011) ทีร่ายงานว่า CBD สามารถลด
การอักเสบของระบบประสาทท่ีเกิดจาก Aβ1-42 และเสริมการ
สร้างเซลล์ประสาทใหม่ผ่านการกระตุ้นตัวรับ PPARγ ใน 
astrocytes ได้ นอกจากน้ีในการทดลองของ Laws & Smid 
(2024) ยังพบว่า α- และ β-pinene สามารถลดอัตราการ
ตายของเซลล์ PC12 ที่ถูกเหนี่ยวนำด้วย Aβ1-42 และพบว่า 
α-pinene ยังช่วยลดการรวมตัวของ Aβ ได้ อย่างไรก็ตาม 
ในการทดลองนี้ เมื่อทดสอบการใช้ CBD ร่วมกับเทอร์พีน
มากกว่า 1 ชนิด กลับไม่พบการกระตุ้นการฟื้นฟูหรือการ
ลดลงของปริมาณโปรตีน Aβ ที่เยื่อหุ้มเซลล์ อีกทั้งการเพิ่ม
ชนิดของสารสกัดยังส่งผลให้เกิดความเป็นพิษต่อเซลล์มาก
ขึ้น แสดงให้เห็นว่าการใช้ CBD ร่วมกับเทอร์พีนหลายชนิด 
อาจเกิดลักษณะการต้านฤทธิ์ระหว่าง CBD และสารในกลุ่ม
เทอร์พีน โดยอาจเกิดจากสัดส่วนหรือความเข้มข้นของสารที่
ไม่เหมาะสม โดยสารอาจเข้าไปแย่งชิงตำแหน่งบนตัวรับ 
หรือขัดขวางกลไกการส่งสัญญาณภายในเซลล์ของสารอีก
ชนิดหนึ่ง ส่งผลให้ประสิทธิภาพในการปกป้องเซลล์ลดลง 
ดังนั ้นการศึกษาถึงชนิดของสารที่สามารถเสริมฤทธิ์และ
กระตุ้นการฟื้นฟูสภาพของเซลล์รวมถึงกลไกลที่ตอบสนอง
ต่อสารกลุ่มนั้นจึงเป็นปัจจัยที่สำคัญที่จำเป็นจะต้องมีการ
ทดสอบก่อนนำสารสกัดจากกัญชาไปใช้ในเชิงการรักษาฟื้นฟู
เซลล์ประสาทหลังได้รับความเสียหายจาก Aβ1-42   

ในการศึกษาผลของสารสกัดจากกัญชาต่อปริมาณ             
Aβ1-42 จากการทดลองของ Janefjord และคณะ (2014) 
พบว ่า CBD ม ีฤทธ ิ ์ต ้ านอน ุม ูลอ ิสระและสามารถลด
ผลกระทบจาก Aβ1-42 ในเซลล์ SH-SY5Y แต่ไม่ได้ส่งผลใน
การลดการรวมตัวของโปรตีน Aβ สอดคล้องกับผลการศึกษา
นี้ที่พบว่า แม้การใช้ CBD ร่วมกับเทอร์พีนจะช่วยลดอัตรา
การตายของเซลล์แต่ไม่สามารถช่วยลดปริมาณโปรตีน    
Aβ1-42 หรือลดการรวมตัวของโปรตีนดังกล่าวที่เยื่อหุ้มเซลล์
ได้ ดังนั้นการศึกษาเพิ่มเติมถึงผลของสารสกัดจากกัญชาต่อ
ปริมาณของ Aβ1-42 และขบวนการการฟื้นฟูสภาพของเซลล์

ประสาทหลังได้รับความเสียหายจึงอาจเป็นอีกหนึ่งปัจจัยที่
จะทำให้สามารถเข้าใจถึงการใช้สารสกัดจากกัญชาได้อย่าง
ถูกต้องและเหมาะสมต่อการรักษาเซลล์เมื่อเกิดสภาวะอัลไซ
เมอร์ ดังนั ้นการศึกษาการใช้ CBD ร่วมกับเทอร์พีนชนิด
ต่างๆในช่วงระยะเวลาก่อนและหลังการกระตุ ้นการตาย
เซลล์ด้วยโปรตีน Aβ1-42 อาจชี้ให้เห็นถึงความเป็นไปได้และ
ข้อจำกัดของการใช้กัญชาต่อการป้องกันและรักษาโรคอัลไซ
เมอร์ ซึ่งจำเป็นต้องมีการศึกษาเพิ่มเติมและทำความเข้าใจ
กลไกการออกฤทธิ์ร่วมกันในระดับโมเลกุลก่อนที่จะนำสาร
สกัดจากกัญชาไปใช้เพื่อป้องกันหรือรักษาอาการเสื่อมของ
เซลล์ประสาทท่ีเกี่ยวข้องกับโรคอัลไซเมอร์ในอนาคต 

 

5. บทสรุป  
การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าในการใช้สารสกัดจากกัญชา 

คือ CBD ร่วมกับสารกลุ่มเทอร์พีนเพื่อป้องกันและฟื้นฟเูซลล์ 
SH-SY5Y จากการตายโดยโปรตีน Aβ1-42 แสดงผลที่แตกต่าง
กัน การใช้ CBD ร ่วมกับ α-Pinene และ CBD ร ่วมกับ 
Linalool ไม่สามารถช่วยในการป้องกันเซลล์จากการตาย
โดยการสะสมของ Aβ1-42 ได้ แต่การใช้สารกลุ ่มดังกล่าว
สามารถช่วยในการลดอัตราการตายของเซลล์หลังเกิดการ
เพิ่มปริมาณขึ้นของโปรตีน Aβ1-42 แตกต่างจากการใช้ CBD 
ร่วมกับ β-Caryophyllene ซึ่งไม่พบความสามารถในการ
ป้องกันและรักษาเซลล์จากการตายโดยโปรตีน Aβ1-42    
นอกจากน้ีเมื่อเพิ่มจำนวนของสารสกัดที่ใช้ร่วมกันกลับส่งผล
ให้เกิดความเป็นพิษต่อเซลล์มากขึ้นด้วย จากการทดลอง
แสดงให้เห็นข้อจำกัดของการใช้สารสกัดจากกัญชาร่วมกัน 
และความจำเป็นที่จะต้องศึกษาชนิด ปริมาณ ระยะเวลา 
รวมถึงคุณสมบัติอื่นของสารสกัดให้เหมาะสม ก่อนนำสาร
สกัดจากกัญชาไปใช้ในทางการแพทย์ในอนาคต   

 

กิตติกรรมประกาศ  
 คณะผู้วิจัยขอขอบพระคุณภาควิชาเทคโนโลยีชีวภาพ 
คณะวิทยาศาสตร์ประยุกต์ มหาวิทยาลัยเทคโนโลยีพระจอม
เกล้าพระนครเหนือที่ให้การสนับสนุนชนิดเซลล์ที่ใช้ในการ
ทดลอง  ขอขอบพระคุณศูนย์ปฏิบัติการเทคโนโลยีชีวภาพ
และเคมีชีวภาพ อุทยานเทคโนโลยี มหาวิทยาลัยเทคโนโลยี
พระจอมเกล้าพระนครเหนือ ในการให้ความอนุเคราะห์ใน
กา ร ใช ้ อ ุ ป ก รณ ์ แล ะสถาน ท ี ่ ใ นก า ร ทดลอ ง  และ
ขอขอบพระคุณ อาจารย์ ดร.ภก.นันทชัย หาญประมุขกุล 
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