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ค�ำน�ำ

ปัจจุบันโรคที่มีสาเหตุจากการเสื่อมของร่างกายมีอุบัติการณ์ที่มากขึ้น อาจเนื่องด้วย 
ช่วงชีวิตของประชากรมีความยืนยาวนาน ผู้สูงอายุจึงมีจ�ำนวนมากขึ้นด้วย ท�ำให้โรคที่เกี่ยวข้อง
กับการเสื่อมตามอายุจึงมีโอกาสพบมากขึ้น โรคเหล่านั้น ได้แก่ โรคหลอดเลือด โรคกระดูก  
โรคไขข้อ โรคเนื้องอก รวมทั้งโรคสมองเส่ือมในกลุ่มผู้สูงอายุจึงมีอุบัติการณ์ท่ีเพ่ิมมากข้ึน  
เมื่อกล่าวถึงโรคสมองเสื่อม หรือ dementia พบว่าชนิดของโรคสมองเสื่อมที่พบมากที่สุด 
คือ โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease, AD) ในครอบครัวที่มีผู้ป่วยด้วยโรคนี้นอกจาก 
จะเสียค่าใช้จ่ายในการดูแลรักษาแล้วยังส่งผลให้เกิดความห่วงกังวลกับญาติผู ้ป่วยอีกด้วย  
หากเขาเหล่านั้นได้เรียนรู ้ถึงขั้นพื้นฐานของกระบวนการการเกิดโรคสมองเสื่อมก็จะท�ำให้ 
เข้าใจวิธีการป้องกันและรักษา ซึ่งช่วยให้ลดความเส่ียงของการเกิดโรคได้และจะช่วยให้ 
การดูแลผู้ป่วยมีประสิทธิภาพดีขึ้นด้วย

หนังสือ “ความรู้พื้นฐานเพ่ือการป้องกันและรักษาโรคสมองเสื่อม Alzheimer”  
เล่มนี้ เรียบเรียงจากประสบการณ์ในการสอนวิชาชีววิทยาของโรคอัลไซเมอร์มานานกว่า 30 ปี 
โดยมีวัตถุประสงค์ให้ผู้อ่านมีความรู้และเข้าใจเกี่ยวกับโรคอัลไซเมอร์ตั้งแต่สาเหตุที่เกี่ยวข้อง  
พยาธิวิทยาการเกิดโรค การตรวจวินิจฉัย การรักษาด้วยวิธีต่าง ๆ รวมทั้งการป้องกันที่มี
ประสิทธิภาพ ซึ่งกล่าวถึงการรักษาในปัจจุบันทางเวชปฏิบัติ รวมท้ังยาและสารประกอบ 
ทางเคมีต่าง ๆ ที่อยู ่ในขั้นตอนการวิจัยให้ได้มาซ่ึงยาหรือสารเวชภัณฑ์ที่มีประสิทธิภาพด ี
พอที่จะน�ำมาใช้ในทางปฏิบัติจริงต่อไป หนังสือเล่มนี้เกิดจากความตั้งใจที่จะรวบรวมองค์ความรู้ 
งานวิจัย ตลอดจนประสบการณ์ของผู ้ เขียนจากงานวิจัยที่ เกี่ยวกับการป้องกันรักษา 
โรคอัลไซเมอร์ด้วยสมุนไพรไทยชนิดต่าง ๆ รวมทั้งการรักษาด้วยเซลล์ต้นก�ำเนิดมาถ่ายทอด 
เพ่ือให้บุคคลท่ัวไปเข้าใจได้ง่ายถึงวิธีการป้องกันและการดูแลตัวเอง ได้เรียบเรียงเป็นแหล่ง 
ศึกษาหาความรู้เพื่อน�ำไปใช้อ้างอิงในประเทศไทย รวมถึงการดูแลตัวเองและผู้ป่วยอัลไซเมอร์ 
เพื่อเป็นข้อมูลน�ำไปใช้ในการศึกษาวิจัยค้นหากลไกการเกิดโรคใหม่ ๆ รวมทั้งพัฒนา 
การป้องกันรักษาที่มีประสิทธิภาพต่อไปในอนาคต หนังสือเล่มนี้ได้แบ่งเป็นหมวดต่าง ๆ ชัดเจน 
เรียบเรียงเน้ือหาตามล�ำดับเพื่อให้ผู ้อ่านเข้าใจการป้องกันจนถึงวิธีการรักษาและแนวทาง 
การศึกษาวิจัยในอนาคต

ผู้เขียนใคร่ขอกราบขอบพระคุณบุพการีส�ำหรับก�ำลังใจและค�ำสั่งสอนอันเป็นประโยชน์
ตลอดมา ขอกราบขอบพระคุณท่านอาจารย์ท้ังหลายท่ีให้ความรู้ ความเห็น และค�ำแนะน�ำ 
เพ่ือแก้ไขเนื้อหาของหนังสือ รวมท้ังขอขอบคุณลูกศิษย์ทุกคนท่ีร่วมท�ำงานวิจัยและสนับสนุน



ให้การเขียนส�ำเร็จลุล่วง บรรลุวัตถุประสงค์ตามที่ตั้งใจไว้ หวังเป็นอย่างยิ่งว่าหนังสือเรื่อง  
“ความรู้พื้นฐานเพื่อการป้องกันและรักษาโรคสมองเส่ือม Alzheimer” นี้จะมีประโยชน์แก่ 
นักศึกษา บุคลากรด้านวิทยาศาสตร์การแพทย์ ตลอดจนผู้สูงอายุ และบุคคลทั่วไปที่สนใจ 
เรียนรู ้เก่ียวกับกลไกพื้นฐานของโรคอัลไซเมอร์ การเข้าใจโรคอัลไซเมอร์และมีส่วนช่วย 
พัฒนาค้นหาวิธีป้องกันและบ�ำบัดรักษาให้มีประสิทธิภาพดีมากยิ่งขึ้นในอนาคต

	 รองศาสตราจารย์ ดร.วภิาวรรณ  ต้ังนิพนธ์
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ภาวะสมองเสื่อม (dementia) เป็นค�ำโดยรวมส�ำหรับกลุ่มอาการเฉพาะของภาวะ 

สมองเสื่อมที่มักจะพบปัญหาเรื่องความจ�ำ การใช้ภาษา การแก้ปัญหา และทักษะการคิดอื่น ๆ 

แล้วส่งผลกระทบต่อความสามารถในการท�ำกิจวัตรประจ�ำวัน ภาวะสมองเส่ือมมีหลายชนิด  

โดยแบ่งตามสาเหตุของการเกิด ได้แก่ โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease หรือ AD) 

โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease) โรคสมองเสื่อมจากลิวบอดี้ (Lewy body 

dementia) โรคสมองส่วนหน้าเสื่อม (frontotemporal dementia) และโรคพาร์กินสัน 

(Parkinson’s disease) ส�ำหรับโรคอัลไซเมอร์จัดเป็นอาการสมองเส่ือมท่ีพบมากท่ีสุด  

โดยคิดเป็น 50-75% ของการเกิดสมองเสื่อมทั้งหมด (Niu และคณะ, 2017) โรคนี้ค้นพบ 

ครั้งแรกโดยจิตแพทย์ชาวเยอรมันชื่อ Alois Alzheimer ได้พบผู ้ป่วยโรคนี้คนแรกเป็น 

หญิงอายุ 50 ปี ช่ือ Auguste Deter ผู้ป่วยสูญเสียความทรงจ�ำ มีอาการประสาทหลอน  

หลอดเลือดแดงแข็งตัว และภาวะอัมพฤกษ์ชั่วคราวก่อนที่จะเสียชีวิตใน ค.ศ. 1906 โรคนี้ 

ก่อให้เกิดการเสื่อมของสมองอย่างถาวรและมีอาการมากขึ้นตามอายุ โดยมีอาการดังเช่น 

ความเสื่อมถอยด้านการเรียนรู ้ตามมาด้วยปัญหาทางจิตเวชและการสูญเสียความสามารถ 

ในการด�ำรงชีวิต แม้ว่าอัตราการทวีความรุนแรงของโรคจะแตกต่างกัน แต่โดยมากผู้ป่วยจะมี 

ชีวิตเพียง 3-9 ปี นับจากเวลาที่ได้รับการวินิจฉัย (Todd และคณะ, 2013) สาเหตุการตาย 

ของผู้ป่วยหลักคือ การเสื่อมของสมองจากโรคอัลไซเมอร์ และโรคปอดบวม 

ลักษณะเด่นทางพยาธิวิทยาในสมองของผู้ป่วยอัลไซเมอร์คือ senile plaque ที่อยู ่

นอกเซลล์ และ neurofibrillary tangle ที่สะสมภายในเซลล์ โดยที่ senile plaque  

ประกอบด้วยเปปไทด์ β–แอมีลอยด์ (β–amyloid) และ neurofibrillary tangle ประกอบด้วย 

hyperphospharylated tau (Ballard และคณะ, 2011) ลักษณะท่ีส�ำคัญอีกประการหนึ่ง 

ของโรคอัลไซเมอร์คือ การเสื่อมสภาพของระบบประสาท cholinergic ในสมองหลายส่วน เช่น 
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basal forebrain cortex และ hippocampus (Orta-Salazar และคณะ, 2014) กลไก 

การเกิดโรคเชื่อมโยง 3 ลักษณะเด่นนี้ยังไม่เป็นที่แน่ชัด ปัจจัยที่ท�ำให้เกิดโรคคือ β–แอมีลอยด์  

ซึ่งถูกสร้างจากการตัด amyloid precursor protein โดย β–secretase และ γ–secretase 

ตามล�ำดับ β–แอมีลอยด์มี 2 ชนิดหลัก คือ β–แอมีลอยด์40 และ β–แอมีลอยด์42 โดยที่ 

ชนดิหลงัมแีนวโน้มทีร่วมตวัเป็น oligomer ทีเ่ป็นพิษต่อเซลล์ประสาท ซึง่อาจจะมสีาเหตุมาจาก

ความเป็น hydrophobic ท่ีสูงข้ึนของ β–แอมีลอยด์42 (Meisl และคณะ, 2014) ปัจจัยทาง

พนัธกุรรมมบีทบาทส�ำคญัในการเกิดโรคอลัไซเมอร์ โดยมงีานวจัิยพบว่าการถ่ายทอดโอกาสทีจ่ะ

เป็นโรคอัลไซเมอร์ระหว่างแฝดแท้น้ันสูงถึง 60-80% (Bergem และคณะ, 1997) ปัจจัยเสี่ยง 

ด้านอาหารและระบบเลือดอันได้แก่ โรคเบาหวาน และระดับไขมันในเลือด ก็มีความสัมพันธ์กับ

อตัราการเสือ่มด้านการเรยีนรูท่ี้เรว็ขึน้ พฤติกรรมบางอย่าง เช่น การสูบบหุร่ีกเ็พ่ิมความเส่ียงของ

โรคเช่นกัน เพศหญิงมีความเสี่ยงของอัลไซเมอร์สูงกว่าเพศชาย แม้ว่าสาเหตุที่แท้จริงของความ

แตกต่างทางความเสีย่งระหว่างเพศจะไม่มีการระบแุน่ชดั แต่มหีลายปัจจัยทีอ่าจจะมส่ีวนเกีย่วข้อง 

เช่น อทิธพิลของโรคทีแ่ตกต่างกนัในสมองบางส่วน (Skup และคณะ,  2011) ปัจจัยด้านพันธกุรรม 

และการควบคุมระบบฮอร์โมน เช่น การหมดประจ�ำเดือน (menopause) (Ferrari และคณะ, 

2013) การสร้าง model ที่แสดงอาการของโรคอัลไซเมอร์แบบเกิดช้า (late-onset; sporadic) 

และการเก็บตัวอย่างเซลล์ประสาทที่มีชีวิตจากผู้ป่วยเป็นปัญหาหลักในการศึกษาโรคอัลไซเมอร์ 

แม้แต่หนูที่เป็น transgenic model ส�ำหรับการกลายพันธุ์ของยีนที่ท�ำให้เป็นโรคอัลไซเมอร ์

แบบเกิดเร็ว (early-onset; familial) ยังไม่สามารถแสดงอาการที่เหมือนของผู้ป่วยที่มีการ 

กลายพันธุ์นั้นได้ทุกประการ แต่ว่าต่อมาอุปสรรคเหล่านี้ได้ถูกแก้ไขด้วยความก้าวหน้าของ

เทคโนโลยีด้านชีวโมเลกุลโดยการใช้ induced pluripotent stem cell (iPSC) ซึ่งเปิดโอกาสให้

เราศึกษาลักษณะของโรคทาง in vitro จากเซลล์ประสาทที่เจริญมาจาก iPSC ที่ถูกเปลี่ยนสภาพ

ด้วยการดัดแปลงพันธุกรรมมาจาก fibroblast ของผู้ป่วยอัลไซเมอร์ (Israel และคณะ, 2012) 

โอกาสการเป็นโรคอัลไซเมอร์เพิ่มข้ึนตามอายุขัย ประมาณ 11% ของคนอายุ 65 ป ี

ขึ้นไป และ 32% ของผู้ที่มีอายุ 85 ปีขึ้นไปจะเป็นโรคอัลไซเมอร์ แนวโน้มอายุคาดหมายที่สูงขึ้น

กอ็าจจะมีส่วนไปเพิม่โอกาสการเกดิโรคอัลไซเมอร์ของประชากรในอนาคต ซ่ึงจะน�ำไปสูภ่าระทาง

เศรษฐกิจส�ำหรับระบบสาธารณสุข และภาระในการรักษาเลี้ยงดูส�ำหรับสมาชิกครอบครัวและสังคม 

กลยุทธ์การรักษาโรคอัลไซเมอร์ในปัจจุบันโดยมากเป็นการใช้ยากลุ่ม acetylcholinesterase 

inhibitor และ glutamate receptor antagonist ยาพวกนี้เพียงช่วยบรรเทาอาการของโรค

เท่านั้น แต่ไม่สามารถชดเชยการสูญเสียเซลล์ประสาทและเครือข่าย (synapse) ในสมองของ 


