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วัตถุประสงค์ 

1. เพ่ือรวบรวมข้อมูลงานวิจัยที่เกี่ยวกับอาหารและสารอาหารมีผลในการช่วยในการป้องกันหรือชะลอ
การด าเนินไปของโรคอัลไซเมอร์ 

 
บทคัดย่อ (ภาษาไทย) 
 โรคอัลไซเมอร์จัดเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่พบมากในผู้สูงอายุ ปัจจุบันยังไม่มีวิธีรักษาให้หายขาดได้  
แตมี่การรายงานเกี่ยวกับอาหารหรือสารอาหารทีอ่าจมีผลความเสี่ยงในการเกิดโรคอัลไซเมอร์ บทความนี้จึงท า
การรวบรวมข้อมูลงานวิจัยที่เกี่ยวกับอาหารหรือสารอาหารประเภทต่าง ๆ ที่คาดว่ามีผลในการช่วยในการ
ป้องกันหรือชะลอการด าเนินไปของโรคอัลไซเมอร์  
 
ค าส าคัญ : โรคอัลไซเมอร์ อาหาร สารอาหาร  
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1. บทน า   

โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer's disease) เป็นภาวะสมองเสื่อม (dementia) ประเภทหนี่ งทีเ่ป็นปัญหาทาง
สาธารณสุขที่พบมากในผู้สูงอายุทั่วโลก เนื่องจากยังไม่มีวิธีการรักษาให้หายขาด ข้อมูลจากองค์การอนามัยโลก 
(World health Organization, WHO) คาดการณ์ว่าในปี พ.ศ 2562 ประเทศไทย จะมีอุบัติการณ์ผู้ป่วยที่มี
ภาวะสมองเสื่อม ร้อยละ 5.8 หรือคิดเป็นประชากร 4,004,175 คน จากจ านวนประชากรทั้งสิ้น 69,037,502 
คน (Department of Mental Health and Substance Use WHO, 2019) และข้อมูลจากส านักงานสถิติ
แห่งชาติ คาดการณ์ว่าประเทศไทยจะเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุอย่างเต็มตัวในปี พ.ศ.  2565 และในปี พ.ศ. 2573 
และจะมีสัดส่วนประชากรสูงวัยเพ่ิมขึ้นอยู่ที่ร้อยละ 26.9 ของประชากรทั้งประเทศ (กรมสุขภาพจิต, 2563) เ+
ดังนั้น ภาวะสมองเสื่อมอาจเป็นปัญหาที่ส าคัญอย่างยิ่งต่อประเทศไทยในอนาคต ปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคอัล
ไซเมอร์ ได้แก่ อายุ  พันธุกรรม  โรคทางหลอดเลือดสมอง หรือความผิดปกติภาวะโภชนาการ เช่น การขาด
สารอาหารบางประเภท เช่น vitamins C, vitamin E (Muangpaisan W, 2021) ดังนั้นการศึกษาเกี่ยวกับ
อาหารหรือสารอาหาร ซึ่งอาจมีผลต่อความสามารถในการเรียนรู้หรือความจ า โดยเฉพาะโรคอัลไซเมอร์ที่ไม่
สามารถรักษาหายขาดได้ โดยพบว่ามีรายงานเกี่ยวกับการใช้อาหาร สารอาหาร หรือผลิตภัณฑ์เสริมอาหาร 
เพ่ือป้องกันหรือชะลอการเกิดโรคอัลไซเมอร์หรือชะลอการด าเนินไปของโรคได้ บทความนี้จึงมีวัตถุประสงค์
เพ่ือน าเสนอข้อมูลเกี่ยวกับผลของการใช้อาหารหรือสารอาหารเพื่อป้องกันหรือชะลอการเกิดโรคอัลไซเมอร์ 

 
2. พยาธิสภาพ (Pathophysiology) ของโรคอัลไซเมอร์ 
ภาวะสมองเสื่อม คือ กลุ่มอาการท่ีมีการท างานของสมองในด้านความจ า ความคิด การใช้เหตุผล การ

ใช้ภาษา และการรับรู้สิ่งแวดล้อมผิดปกติไป ท าให้เกิดปัญหาทางด้านความคิด การตัดสินใจ พฤติกรรม และ
อารมณ์ผิดปกติไป ส่งผลต่อการใช้ชีวิตหรือการท ากิจวัตรประจ าวัน จนในที่สุดผู้ป่วยจะไม่สามารถช่วยเหลือ
ตัวเองได้ โดยภาวะสมองเสื่อมสามารถแบบออกได้เป็น 2 ประเภท ได้แก่ 1) โรคที่เกิดจากความเสื่อมของ
อวัยวะระบบประสาท (irreversible dementia) 2) โรคทางกายหรือจิตเวชที่อาจรักษาให้กลับเป็นปกติได้  
(potentially reversible dementia)  

โรคอัลไซเมอร์ พบมากที่สุดถึงร้อยละ 62 ของผู้ป่วยที่มีภาวะสมองเสื่อมที่เกิดจากความเสื่อมของ
อวัยวะระบบประสาท ซึ่งท าให้ความสามารถด้านการรู้คิดเกิดความเสื่อมถอยทีละน้อย โดยมักจะเริ่มจากการ
สูญเสียความทรงจ าระยะสั้นก่อน  โดยโรคอัลไซเมอร์เกิดได้จากหลายสาเหตุ แต่มักเกิดจาก 2 สาเหตุหลัก 
ได้แก่ 1. Amyloid beta protein ที่ส่งผลหลายประการ เช่น เร่งการตายของเซลล์ประสาทที่เกิดขึ้นเอง 
(apoptosis) หรือ 2. เกิดจาก Tau hyperphosphorylation ที่ส่งผลต่อการตายของเซลล์ประสาท โดย
ลักษณะเฉพาะในการเกิดโรคที่เกิดจาก 2 สาเหตุหลักข้างต้น มีรายละเอียดดังนี้  

- Amyloid beta protein (Aβ) โดยสภาวะปกติสายโปรตีนจะพาดระหว่างนอกเซลล์และในเซลล์ 
เรียกว่า amyloid precursor protein (APP) ท าหน้าที่ซ่อมแซมเซลล์ประสาท โดยอาศัยเอนไซม์ที่
เรียกว่า secretase ท าหน้าที่ตัด APP 2 ครั้งจะได้เป็น amyloid protein ถ้าหากล าดับการตัดเป็น 
alpha-secretase และ gamma-secretase ตามล าดับจะตัด APP ได้เป็น amylo protein ชนิดไม่
ตกตะกอน (soluble APP) แต่ถ้าเป็นการตัดด้วย beta-secretase และ gamma-secretase 
ตามล าดับจะได้ amyloid beta protein (Aβ) ซึ่งเป็นชนิดที่ตกตะกอนเป็น amyloid plaques 
ส าหรับยีนและโปรตีนเกี่ยวข้อง ในกระบวนการนี้ เช่น Apo lipoprotein E (ApoE), presenilin 1  
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(PSEN1), presenilin 2 (PSEN2) โดยอาจอธิบายได้ว่า เมื่อเกิด Aβ จะเกิดภาวะเครียดเหตุเติม
ออกซิเจน (oxidative stress) ท าให้เร่งกระบวนการตายของเซลล์ประสาทชนิดที่เกิดขึ้นเอง 
(apoptosis) นอกจากนี้ Aβ ยังส่งผลให้เกิดภาวะเอ็กไซโททอกซิก (excitotoxicity) และกระบวนการ
อักเสบ (inflammation) ทีส่่งผลกระทบให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทตามมา 

- Tau phosphorylation ในกรณีที่เกิดความผิดปกติจากกระบวนการเมแทบอลิซึมของ tau protein 
ที่มากกว่าปกติ เรียกว่า Tau hyperphosphorylation ส่งผลท าให้เกิดลักษณะเป็นสายใยที่ไม่
ยืดหยุ่นและเกิดการจับตัวเป็นสายแข็งในเซลล์ประสาท (neurofibrillary tangle) ซึ่งสัมพันธ์กับการ
สะสมของ Aβ ดังภาพที่ 1 ส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์ประสาท และส่งผลให้เกิดความผิดปกติของ
สมองในด้านความจ า ความคิด (cognitive function) และพฤติกรรม (behavioral function) (de 
Waal H et al., 2014, Kulkantrakorn K, 2014, Kulkantrakorn K, 2561) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพที่ 1 Putative amyloid cascade /แสดงถึงกลไกลการเกิดปฏิกิริยาของ amyloid precursor protein 
(APP) และ Metabolites  (ที่มา : Wood AJJ N Eng J Med 2004; 351 : 59) (Kumar A et al., 2021) 

 
3. เครื่องมือที่ใชป้ระเมินประสิทธิผลการรักษาโรคอัลไซเมอร์  
เครื่องมือที่มีการใช้เพ่ือประเมินประสิทธิผลการรักษาโรคอัลไซเมอร์ ได้แก่ แบบทดสอบมาตรฐานที่

ช่วยในการวินิจฉัย ติดตามความรุนแรง อัตราการเสื่อมถอยของโรคและติดตามผลการรักษาภาวะสมองเสื่อม
ตามแนวทางเวชปฏิบัติภาวะสมองเสื่อม (Tantirittisak T, 2557) ที่พัฒนาโดยสถาบันประสาทวิทยา กรมการ
แพทย์ ปี พ.ศ. 2557 ที่ใช้ส าหรับประเมินความจ า ความคิด (cognitive) ของผู้ป่วยในภาพรวม เช่น Mini-
Mental State Examination (MMSE), Thai Mental State Examination (TMSE)   
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นอกจากนี้พบว่ามีการใช้เครื่องมือ Alzheimer Disease Assessment Scale–cognitive subscale 

(ADAS-Cog) เพ่ือประเมินการช่วยชะลอการสูญเสียความจ าหรือชะลอการสูญเสียความสามารถของสมอง โดย
เครื่องมือนี้จะใช้วัดความสามารถ ทางด้านการรับรู้ ความทรงจ า ภาษา และการเคลื่อนไหว (Johnson KC et 
al.)  ภายหลังจากได้รับการรักษาด้วยยาหรือการรักษาที่ไม่ใช้ยา ส าหรับแบบทดสอบ Alzheimer’s Disease 
Assessment ที่มักพบในการวิจัยที่เกี่ยวกับผลของอาหารหรือสารอาหารที่มีต่อสภาวะโรคอัลไซเมอร์ พบว่ามี 
2 ชนิดหลัก ๆ ได้แก่ 

3. 1 Alzheimer Disease Assessment Scale– cognitive subscale ( ADAS- Cog)  เ ป็ น
แบบทดสอบที่มีคะแนนตั้งแต่ 0 ถึง 70 คะแนน ค่าของคะแนน ADAS-cog ที่สูงขึ้นแสดงถึงสภาวะทางด้าน
ความจ าที่แย่ลงหรือมีความรุนแรงของโรคที่เพ่ิมขึ้น (Turongkaravee S et al., 2011) เป็นแบบทดสอบที่มัก
ใช้ในการวิจัย เครื่องมือมีความไว (sensitivity) และความจ าเพาะ (specificity) ร้อยละ 58 และร้อยละ 91 
ตามล าดับ (Nogueira J et al., 2018) 

3.2 Mini-Mental State Examination (MMSE) เป็นแบบทดสอบที่ประกอบด้วย 11 ค าถามที่มี
คะแนนตั้งแต่ 0 ถึง 30 คะแนน ค่าของคะแนน MMSE ที่สูงขึ้นแสดงถึงสภาวะทางด้านความจ าที่ดีขึ้น หรือมี
ความรุนแรงของโรคท่ีลดลง (Turongkaravee S et al., 2011) เป็นแบบทดสอบมาตรฐานที่มีการน ามาใช้มาก
ในการค้ดกรองภาวะสมองเสื่อม เครื่องมือมีความไว (sensitivity) และความจ าเพาะ (specificity) ร้อยละ 69-
91 และร้อยละ 87-99 ตามล าดับ (Aree-Ue S et al., 2020) 

 
4. ระดับความรุนแรงโรคอัลไซเมอร์ (Severity of Alzheimer’s disease)  
ถึงแม้ในปัจจุบันยังไม่มีการก าหนดเกณฑ์การใช้คะแนน MMSE ในการจ าแนกระดับความรุนแรงของ

โรคอัลไซเมอร์ที่ชัดเจน แต่พบว่ามีการจ าแนกโดยใช้ช่วงคะแนนของ MMSE ที่แบ่งความรุนแรงออกได้เป็น 3 
ระดับ  ดังตารางที่ 1  

 
ตารางท่ี 1 ระดับความรุนแรงโรคอัลไซเมอร์ (Severity of Alzheimer’s disease) (Joseph DiPiro 

RT, Robert Talbert,Barbara Wells) 
ระดับความรุนแรง (Severity) คะแนน MMSE 

เล็กน้อย (Mild) 18-26 
ปานกลาง (Moderate) 10-17 
มาก (High) 0-9 

  
5. ปัจจัยเสี่ยง (Risk factors)  
ปัจจัยเสี่ยงหลายอย่างที่พบว่าสัมพันธ์กับการเกิดโรคอัลไซเมอร์ ในผู้ป่วยบางรายอาจพบว่ามีปัจจัย

เสี่ยงในการเกิดโรคอัลไซเมอร์มากกว่า 1 ปัจจัย โดยปัจจัยเสี่ยงที่ท าให้เกิดโรคอัลไซเมอร์ (Eric B Larson  
STD, Janet L Wilterdink, 2019) สามารถแบ่งได ้2 ประเภท ดังนี้ 
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5.1 ปัจจัยเสี่ยงที่เปลี่ยนแปลงไม่ได้  

     5.1.1 อายุ เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญที่ท าให้ความจ าลดลง ถ้าหากอายุเพ่ิมมากขึ้นความเสี่ยงก็จะ
มากขึ้นตามมา ผู้สูงอายุที่มากกว่า 60 ปี ความเสี่ยงจะเพ่ิมขึ้นเป็น 2 เท่าในทุก 10 ปี และร้อยละ 85 ของ
ผู้ป่วยความจ าเสื่อม มีอายุมากกว่า 75 ปีขึ้นไป อายุ เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญที่ท าให้ความจ าลดลง ถ้าหากอายุ
เพ่ิมมากข้ึนความเสี่ยงก็จะมากข้ึนตามมา (Eric B Larson  STD, Janet L Wilterdink, 2019) 

     5.1.2 พันธุกรรม เป็นปัจจัยเสี่ยงที่มีบทบาทส าคัญในโรคอัลไซเมอร์ การถ่ายทอดพันธุกรรมที่มี
การกลายพันธุ์ (mutations) ของยีนส์ (genes) ที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการสร้าง การรวมกัน และการก าจัด
ของโปรตีน เช่น  Aβ, APP PSEN1 และ PSEN2 เป็นต้น  (Eric B Larson  STD, Janet L Wilterdink, 2019) 

5.2 ปัจจัยเสี่ยงที่เปลี่ยนแปลงได้  
               5.2.1 โรคทางหลอดเลือดสมอง เนื่องจากการป้องกันการเป็นซ้ าของโรคหลอดเลือดสมอง โดย
การรักษาหรือแก้ไขปัจจัยเสี่ยงต่าง เช่น ความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน สูบบุหรี่  
               5.2.2 การศึกษา การส าเร็จการศึกษาระดับต่ าเพ่ิมความเสี่ยง 1.6 เท่า เมื่อเปรียบเทียบกับคนที่
ส าเร็จการศึกษาระดับท่ีสูงกว่า  
                5.2.3 การออกก าลังกาย โดยการออกก าลังกายในระดับต่ าถึงปานกลางสามารถลดความเสี่ยง
ได้ร้อยละ 35  
                5.2.4 ปัจจัยอ่ืน ๆ เช่น หัวใจห้องบนสั่นพลิ้ว การดื่มแอลกอฮอล์ที่มากเกินไป โรคไตเรื้อรัง โรค
ซึมเศร้า การสูญเสียการได้ยิน การได้รับยาหรือสารบางชนิด รวมไปถึงภาวะหยุดหายใจขณะหลับก็อาจจะเพ่ิม
ความเสี่ยงได ้ 

 
6. อาหารและสารอาหารที่มีการศึกษาเกี่ยวกับการป้องกันหรือชะลอการเกิดโรคอัลไซเมอร์ 
อาหารหรือสารอาหารอาจมีผลต่อความสามารถในการเรียนรู้หรือความจ า โดยเฉพาะโรคอัลไซเมอร์ที่

ไม่สามารถรักษาได้หายขาด ปัจจุบันมีการศึกษาประสิทธิผลทางคลินิกของอาหารหรือสารอาหาร ในการชะลอ
การด าเนินไปของโรค หรือชะลอการเกิดโรคอัลไซเมอร์ อย่างไรก็ตามยังไม่ได้มีการจัดประเภทอย่างแน่ชัด 
หลายงานวิจัยได้ท าการศึกษาเป็นสารอาหารเดี่ยว ๆ บางการวิจัยศึกษาเป็นกลุ่มสารอาหาร หรือบางวิจัยศึกษา
ในอาหารบางประเภท บทความนี้ได้รวบรวมหลักฐานทางวิชาการท่ีกล่าวถึงผลการศึกษาประสิทธิผลทางคลินิก
ของอาหารหรือสารอาหารประเภทต่าง ๆ ส าหรับผู้ป่วยอัลไซเมอร์ จ านวน 10 กลุ่ม ดังนี้  

6.1 วิตามินบี (Vitamin B) 
วิตามินบีมีบทบาทส าคัญในการเกิดกระบวนการเมแทบอลิซึมของเซลล์ ซึ่งร่างกายไม่สามารถ

สังเคราะห์ได้ในปริมาณที่เพียงพอต่อความต้องการจึงจ าเป็นต้องได้รับจากอาหารที่รับประทาน วิตามินบีที่
ส าคัญต่อร่างกาย ได้แก่  Vitamin B6 (pyridoxine), Vitamin B9 (folate) และ Vitamin B12 (cobalamin) 
และเม่ือขาด Vitamin B9 และ  B12  ท าให้ระดับ homocysteine เพ่ิมสูงขึ้น ซึ่ง homocysteine เป็นสาเหตุ
หนึ่งที่เพ่ิมความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดและหัวใจ และอาจมีผลต่อการสะสมของ amyloid และ tau protein 
รวมถึงการตายของเซลล์ประสาท ซึ่งการขาด Vitamin B9 และ B12 มีแนวโน้มเพ่ิมสูงขึ้นตามอายุ  
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จากการศึกษาของ Aisen และคณะ ที่ท าการศึกษาประสิทธิผลของวิตามินบีในผู้ป่วยอัลไซเมอร์ที่มี

ความรุนแรงในระดับเล็กน้อยถึงปานกลางต่อระดับ homocysteine และผลต่อการรับรู้ ความเข้าใจ โดยกลุ่ม
ทดลองได้รับ folate ในขนาด 5 mg/day, Vitamin B6 ขนาด 25 mg/day และ Vitamin B12 ขนาด 1 
mg/day ร่วมกันเป็นระยะเวลา 18 เดือน เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก ผลการศึกษาพบว่าในกลุ่มทดลอง
มีระดับ homocysteine ลงลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม (p-value <0.001) 
แต่ในด้านการรับรู้ ความเข้าใจ เมื่อเทียบระหว่างกลุ่มทดลองกับกลุ่มที่ได้ยาหลอกพบว่าไม่แตกต่างกัน (Aisen 
PS et al., 2008) 

 
6.2 สารต้านอนุมูลอิสระ (Antioxidants) 

การอักเสบของระบบประสาทและการเกิดภาวะ oxidative stress สามารถท าลายเซลล์ประสาทได้ 
ส่งผลให้การส่งสัญญาณประสาทลดลง และท าให้เซลล์ประสาทตาย สารต้านอนุมูลอิสระจึงอาจมีบทบาทใน
การต่อต้านการท าลายการสร้างเซลล์ประสาท(Mao P, 2013) สารต้านอนุมูลอิสระที่มีการศึกษาเกี่ยวกับการ
ป้องกันหรือชะลอการเกิดโรคอัลไซเมอร์  ได้แก่  Vitamin E, Vitamin C และสารกลุ่มฟลาโวนอยด์  
(flavonoids) (Matthew Prina EA, Maëlenn Guerchet,Martin Prince, 2014) 

Devore และคณะ ท าการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างการบริโภคสารต้านอนุมูลอิสระในระยะยาวต่อ
การความลดลงของความจ าและการเรียนรู้  กลุ่มตัวอย่างเป็นผู้สูงอายุเพศหญิงที่อายุมากกว่า 70 ปี จ านวน 
16,010 คน โดยใช้วิธีการสัมภาษณ์เกี่ยวกับปริมาณการบริโภคอาหารที่มีสารต้านอนุมูลอิสระ ผลการศึกษา
พบว่า การรับประทานอาหารที่มีสารต้านอนุมูลอิสระสูง ไม่ได้มีความสัมพันธ์กับความจ าหรือการเรียนรู้  
(Devore EE et al., 2013)  

Farina และคณะ ท าการสังเคราะห์งานวิจัยโดยการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ เกี่ยวกับ
การศึกษาประสิทธิผลของ Vitamin E ในการรักษาอัลไซเมอร์ และป้องกันการด าเนินไปของภาวะรู้คิด
บกพร่องเล็กน้อย (mild cognitive impairment, MCI) และภาวะสมองเสื่อม (dementia) การศึกษาส่วน
ใหญ่พบว่า Vitamin E ไม่ได้มีหลักฐานที่แน่ชัดว่ามีประโยชน์ในการรักษาอัลไซเมอร์หรือป้องกัน MCI (Farina 
N et al., 2012) 

Vellas และคณะ ท าการประเมินประสิทธิผลของสารสกัดแปะก๊วยตามมาตรฐาน (standardised 
Ginkgo biloba extract หรือ EGb761)  เมื่อมีการใช้ในระยะยาว ต่อการลดการเกิดโรคอัลไซเมอร์ในผู้สูงอายุ 
70 ปีขึ้นไป จ านวน 2,854 คน รูปแบบงานวิจัยแบบ double-blinded randomised controlled trials โดย
กลุ่มทดลองได้รับ 120 mg/day แบ่งให้วันละ 2 ครั้งเป็นเวลา 5 ปี เทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก พบว่าการได้รับ
สารสกัดแปะก๊วยตามมาตรฐานเป็นระยะเวลานานไม่สามารถลดความเสี่ยงในการเกิดอัลไซเมอร์ได้เมื่อเทียบ
กับกลุ่มที่ได้ยาหลอก (Vellas B et al., 2012)  
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Meng-Shan Tan และคณะ ศึกษาผลทางคลินิกและผลข้างเคียงของสารสกัดแปะก๊วยตามมาตรฐาน 

(standardised Ginkgo biloba extract หรือ EGb761)  ในผู้ป่วยภาวะรู้คิดบกพร่องและภาวะสมองเสื่อม 
รูปแบบงานวิจัย Meta-analysis: randomized controlled trials จ านวน 2,561 คน พบว่าการได้รับ 
EGb761 240 mg/day เป็นเวลา 22-26 สัปดาห์ สามารถเพ่ิมความจ า (-2.86, 95%CI -3.18; -2.54) เพ่ิม 
activities in daily living (ADLs) scores (-0.36, 95% CI -0.44; -0.28) และ และสามารถเปลี่ยนแปลง 
Clinicians' Global Impression of Change (CGIC) scale (1.88, 95%CI 1.54; 2.29) ดังนั้นการได้รับ 
EGb761 240 mg/day สามารถช่วยชะลอหรือลดการเสื่อมถอยในด้านความจ า ความคิด (cognitive 
function) และด้านพฤติกรรม (behavioral function) ของผู้ป่วยภาวะรู้คิดบกพร่องและภาวะสมองเสื่อมได้ 
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเม่ือเทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก  (Tan MS et al., 2015)  

ในปัจจุบันได้มีการน าสารสกัดแปะก๊วยตามมาตรฐาน มาพัฒนาเป็นยา เช่น  EGb 761® (Tanakan®) 
ซึ่งเป็นสารสกัดจากใบแป๊ะก๊วย ที่ได้รับการรับรองในบางประเทศ โดยมีข้อบ่งใช้ในการรักษาผู้ใหญ่ที่มีอาการ
ภาวะรู้คิดบกพร่องและภาวะสมองเสื่อมที่ระดับความรุนแรงเล็กน้อยถึงปานกลาง (mild to moderate 
dementia) (McKeage K et al., 2018) 

นอกจากนีย้ังมีการศึกษาการใช้สารกลุ่มฟลาโวนอยด์ร่วมกับสารอาหารชนิดอื่น ๆ เช่น Beta-
carotene ร่วมกับ lurotin, ascorbic acid และ multivitamin อย่างไรก็ตามไม่พบข้อมูลในด้านการเพ่ิม
ความจ า ความคิด (Grodstein F et al., 2013) ทั้งนี ้Steffany S และคณะ ได้ท าการศึกษาเกี่ยวกับผลของ
อาหารหรือสารอาหารชนิดต่าง ๆ ในการรักษาผู้ป่วยอัลไซเมอร์ที่มีระดับความรุนแรงแตกต่างกันโดยใช้รูปแบบ 
Systematic review with network meta-analysis  พบว่าทั้ง single antioxidant และ composite 
antioxidants (antioxidants มากกว่า  1 ชนิด) ไม่มีความแตกต่างในเรื่องความจ า (Munoz Fernandez SS 
et al., 2017)  

โดยสรุปคือสารต้านอนุมูลอิสระที่ได้กล่าวไปข้างต้นนั้น มีเพียงสารสกัดมาตราฐานจากใบเเป๊ะก๊วย 
(Ginkgo biloba EGb761) ขนาด 240 mg/day ที่มีการศึกษาสนับสนุนว่าสามารถลดการด าเนินไปของโรค
หรือชะลอการเกิดภาวะรู้คิดบกพร่องและภาวะสมองเสื่อมได้ 

6.3 Omega-3 
Omega-3 จัดเป็นกรดไขมันจ าเป็นประเภทหนึ่ง ที่อยู่ในรูป polyunsaturated fatty acids ซึ่งเป็น

กรดไขมันที่ร่างกายไม่สามารถที่จะผลิต หรือสังเคราะห์ได้เอง ซึ่งอนุพันธ์ของ Omega-3 ชนิดหนี่งที่น่าสนใจ
คือ สาร docosahexaenoic acid (DHA) (Andrade C et al., 2009) ทีพ่บมากในอาหารทะเล เช่น สาหร่าย
ทะเล สัตว์จ าพวกหอย หมึก กุ้ง ปู และปลาทะเลน้ าลึก เป็นต้น (Horrocks LA et al., 2004) โดย DHA เป็น
โครงสร้างที่เป็นส่วนประกอบของ Phospholipid ที่บริเวณเยื่อหุ้มเซลล์ ซึ่งจะมีผลต่อการท างานของเซลล์
ประสาทในการท าหน้าที่ต่าง ๆ ไม่ว่าจะเป็นการเพ่ิมการท างานของสารสื่อประสาท (Calder PC, 2016)  
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Araya-Quintanilla F และคณะ ได้ท าการศึกษาประสิทธิผลของ Omega-3 ในผู้ป่วยที่เป็นโรคอัลไซ

เมอร์ โดยการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมาน (systematic review and meta-
analysis)  พบว่าการใช้ Omega-3 ไม่ได้มีผลต่อการเพ่ิมด้านความจ า ความคิด (cognitive function) ใน
ผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ (Araya-Quintanilla F et al., 2020) ซึ่งต่างจากการศึกษาของ Freund-Levi และคณะ 
พบว่าผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ที่มีความรุนแรงในระดับเล็กน้อยมาก (very mild Alzheimer)  ที่ได้รับ DHA 1.7 g 
ร่วมกับ Eicosapentaenoic acid (EPA) ขนาด 0.6 mg และ Vitamin E ขนาด 4 mg ติดต่อกันเป็นระยะเวลา 
1 ปี พบว่าด้านความจ า ความคิด (cognitive function) มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบ
กับกลุ่มควบคุมเมื่อประเมินโดยใช้ MMSE อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value <0.05) (Freund-Levi Y et 
al., 2006)  

6.4 Mediterranean diet 
อาหารเมดิเตอร์เรเนียน (Bach-Faig A et al.) เป็นอาหารที่คนในแถบเมดิเตอร์เรเนียนนิยม

รับประทาน ประเทศในแถบเมดิเตอร์เรเนียน เช่น ประเทศโปรตุเกส สเปน ฝรั่งเศส อิตาลี เป็นต้น ส าหรับ
อาหารเมดิเตอร์เรเนียน จะประกอบไปด้วย วัตถุดิบหลายชนิด และได้มีการแนะน าให้รับประทานในสัดส่วนที่
เหมาะสมดังนี้ รวมทั้งได้แสดงในภาพที่ 2  

1. อาหารที่แนะน าให้รับประทานเป็นหลักหรือสัดส่วนที่มาก ได้แก่ ธัญพืชที่ไม่ได้ผ่านการขัดสี  ผัก 
ผลไม้ ถั่วเมล็ดต่าง ๆ และ น้ ามันมะกอก  

2. อาหารที่แนะน าให้รับประทานพอประมาณ ได้แก่ ปลาและอาหารทะเลอื่น ๆ  ไก่ ผลิตภัณฑ์จาก
นม เช่น ชีส และโยเกิร์ต  ไวน์แดง  

3. อาหารที่แนะน าให้รับประทานในแต่ละวันน้อย ได้แก่ ไข่ เนื้อแดง เนื้อแปรรูป และของหวาน 
(Bach-Faig A et al., 2011)  

พบว่ามีหลายการศึกษาเกี่ยวกับการรับประทานอาหารเมดิเตอร์เรเนียนว่า อาจมีผลต่อการป้องกัน
การเกิดภาวะสมองเสื่อมหรือภาวะที่การท างานของสมองเสื่อมถอยลง (cognitive decline) และช่วยลดการ
เกิดโรคอัลไซเมอร์ได้ (Scarmeas N et al., 2006, Gu Y et al., 2010, van den Brink AC et al., 2019, 
Vlachos GS et al., 2019) 
           6.5 Polymetric formula 

จากการศึกษาของ Scheltens และคณะ ในปี ค.ศ. 2014 เรื่อง  The Souvenir II study ซึ่งศึกษา
เกี่ ยวกับผลของอาหารทางการแพทย์ สูตรหนึ่ ง  ที่ ประกอบด้วย EPA 300 mg, DHA 1200 mg, 
phospholipids 106 mg, choline 400 mg, uridine monophosphate (UMP) 625 mg, vitamin E 40 
mg, vitamin  C 80 mg, selenium 60 mg, vitamin  B12 3 mg, Vitamin  B6 1 mg และ folic acid 400 
g) ไดท้ าการศึกษาแบบ double-blind randomized controlled trial parallel-group ในหลายประเทศ 
ได้แก่ เนเธอร์แลนด์ เยอรมนี เบลเยียม สเปน อิตาลี และฝรั่งเศส โดยศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยอัลไซเมอร์ที่มีความ
รุนแรงระดับเล็กน้อยที่ยังไม่เคยได้รับการรักษามาก่อน เป็นระยะเวลา 24 สัปดาห์ โดยเปรียบเทียบกับกลุ่มที่
ได้รับยาหลอก พบว่าผู้ป่วยที่มีอาการโรคอัลไซเมอร์ที่มีความรุนแรงระดับเล็กน้อยมีความจ าที่ดีขึ้น 
(improveds memory performance)  (Scheltens P et al., 2012)  
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6.6 Polypeptide 
Bilikiewicz และ Gaus ได้ศึกษาเรื่อง การใช้ colostrinin ในการรักษาผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ที่มีความ

รุนแรงในระดับเล็กน้อยถึงปานกลางในประเทศโปแลนด์ ศึกษาแบบ randomized controlled trial โดยกลุ่ม
ทดลองได้รับ colostrinin 100 mcg ซึ่งเป็นโปรตีนในน้ านมเหลืองจากน้ านมวัว (bovine colostrum 
protein) เทียบกับกลุ่มที่ได้รับยาหลอก เป็นระยะเวลา 15 สัปดาห์ พบว่า colostrinin สามารถช่วยด้าน
ความจ า ความคิด (cognitive function) เมื่อวัดผลโดย ADAS-cog ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value 
<0.02) และสามารถรักษาสถานภาพการท ากิจวัตรประจ าวัน เมื่อวัดผลโดย IADL ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p-value <0.02) (Bilikiewicz A et al., 2004) 

6.7 น  ามันมะพร้าว (Coconut oil)  
Chan SC และคณะ ท าการศึกษาผลของน้ ามันมะพร้าวสกัดเย็นต่อการความจ าและพฤติกรรมของ

ผู้ป่วยอัลไซเมอร์ ในประเทศมาเลเซีย ทั้งที่ไม่เคยได้รับการรักษา หรือได้รับการรักษาด้วย cholinesterase 
inhibitors หรือ memantine เป็นเวลาอย่างน้อย 3 เดือน และมี MMSE อยู่ในช่วง 10-24 คะแนน จ านวน 
40 คน (ช่วงอายุ 70-79 ปี) รูปแบบงานวิจัยแบบ double-blind randomized controlled trial โดยติดตาม 
cognitive outcome (MMSE และ CLOX-1) เป็นเวลา 24 สัปดาห์ ผลการศึกษาพบว่าคะแนน MMSE ของ
กลุ่มท่ีได้รับน้ ามันมะพร้าวสกัดเย็นและกลุ่มควบคุมไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  (Chan SC et 
al., 2017) 

6.8 โสม (Gingseng)   
โสมและสารสกัดจากโสมมีความนิยมเป็นอย่างมากในทวีปเอเชีย เพราะเชื่อว่ามีส่วนในการเพ่ิม

ความจ า โสมมีสารส าคัญในกลุ่ม ginsenosides ที่มีฤทธิ์ปกป้องเซลล์ประสาท จึงอาจมีส่วนช่วยในโรคที่เกิด
จากความเสื่อมของเซลล์ประสาทได้ มีหลายการวิจัยที่ศึกษาผลของโสมและสารสกัดโสมทางคลินิก 
ตัวอย่างเช่นการศึกษาต่อไปนี้ 

Lee และคณะ ได้ท าการศึกษาผลทางคลินิกของโสมเกาหลี (Panax ginseng) ต่อความจ าของ
ผู้ป่วยอัลไซเมอร์ จ านวน 97 คน รูปแบบงานวิจัยเป็นแบบ open randomized controlled trial กลุ่มที่
ไดร้ับโสมเกาหลี ในรูปแบบผง 4.5 g/day จ านวน 58 คน และกลุ่มควบคุม จ านวน 39 คน  เป็นระยะเวลา 12 
สัปดาห์ ติดตามผลโดยใช้ MMSE และ ADAS ประเมินที่ 12 สัปดาห์หลังการได้โสมเกาหลี และติดตามอีกครั้ง
เมื่อหยุดการให้โสมเกาหลีแล้ว 12 สัปดาห์ ผลการศึกษา MMSE และ ADAS ของกลุ่มที่ได้รับโสมเกาหลี
เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมในช่วง 12 สัปดาห์ พบว่าแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p-value =0.029 
และ p-value =0.009) ส่วน MMSE และ ADAS ของกลุ่มคนที่ได้รับโสมเกาหลีเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม
ในช่วงที่หยุดการให้ไปแล้ว 12 สัปดาห์ พบว่าไม่มีความแตกอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ดังนั้นการศึกษานี้สรุปได้
ว่า โสมเกาหลีมีผลทางคลินิกต่อความจ าของผู้ป่วยอัลไซเมอร์ (Lee ST et al., 2008)   
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Heo JH และคณะ ได้ท าการศึกษาประสิทธิผลของสารสกัด SG-135 (potent ginsenosides) จาก

โสม เพ่ือใช้ในการรักษาความจ าเสื่อมในผู้ป่วยอัลไซเมอร์ความรุนแรงระดับปานกลาง จ านวน 40 คน รูปแบบ
งานวิจัยเป็นแบบ open randomized controlled trial โดยติดตาม ADAS และ MMSE เป็นเวลา 24 
สัปดาห์ ผลการศึกษาพบว่า ADAS และ MMSE ของกลุ่มที่ได้รับ SG-135 ปริมาณ 4.5 g/day ที่ 12 สัปดาห์ 
และ 24 สัปดาห์ พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญเมื่อเทียบกับก่อนได้รับ SG-135 การศึกษานี้สรุปว่าสาร
สกัด SG-135 จากโสมมีประสิทธิผลในผู้ป่วยอัลไซเมอร์ความรุนแรงระดับปานกลาง  (Heo JH et al., 2012) 

Yuyi Wang และคณะ   ได้ ท า การศึ กษาแบบ  Systematic Review and Meta-Analysis of 
Randomized Controlled Trials เพ่ือประเมินประสิทธิผลของโสมในผู้ป่วยอัลไซเมอร์ โดยมีงานวิจัย RCT 
จ านวน 4 การศึกษา ผู้เข้าร่วมการศึกษา จ านวน 259 คน ผลการศึกษาพบว่า MMSE, ADAS-cog, ADAS-
noncog และ CDR ไม่สอดคล้องกัน จึงยังไม่สามารถสรุปประสิทธิผลของโสมได้อย่างแน่ชัด รวมทั้งมขี้อจ ากัด
ของแต่ละการศึกษา เช่น กลุ่มตัวอย่างน้อย (Wang Y et al., 2016) 

6.9 Probiotic 
ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษากลไกที่แน่ชัดในการที่  probiotic ช่วยป้องกันการเกิด Alzheimer’s 

Disease แตมี่ข้อสันนิษฐานของกลไกหลัก 2 กลไก ดังนี้ 
- กระตุ้นภูมิคุ้มกันในร่างกาย โดย probiotic จะช่วยให้ร่างกายกระตุ้นภูมิคุ้มกัน โดยมีการกระตุ้น

การหลั่ง cytokines เพ่ิมการท างานของเซลล์เม็ดเลือดขาว ไม่ว่าจะเป็น natural killer cells, macrophages, 
granulocytes และ T cells ซึ่งการกระตุ้นภูมิคุ้มกันพบว่ามีผลต่อการด าเนินไปของโรคอัลไซเมอร์ที่ดีขึ้น 
(Kobayashi Y et al., 2017)  

- ลดการเกิด oxidative stress จากการศึกษาของ Bonfili และคณะ ไดม้ีการศึกษาการใช้ probiotic 
ในหนูทดลอง ผลการศึกษาพบว่าการท าลายเซลล์โดยผ่านกระบวนการเกิด oxidative stress ลดลง (Bonfili 
L et al., 2018) และการศึกษาของ Akbari และคณะในปี 2016 ทีศ่ึกษาผลของการใช้ probiotic โดยให้กลุ่ม
ทดลอง  ไ ด้ รั บ นมที่ มี  probiotic 200 ml ( probiotic group)  ซึ่ ง ป ร ะกอบ ไปด้ ว ย  Lactobacillus 
acidophilus, Lactobacillus casei, Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus fermentum 
เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมที่ได้รับนมธรรมดา โดยประเมินผลการศึกษาที่ระยะเวลา 12 สัปดาห์ พบว่ากลุ่ม
ทดลองมีการเพ่ิมขึ้นของ MMSE อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ แต่อย่างไรก็ตามการศึกษานี้ ยังมีความแตกต่างกัน
ในกลุ่มตัวอย่างที่ศึกษา เช่น ระดับของ triglyceride, high density lipoprotein (HDL) และ very low 
density lipoprotein (VLDL) ดังนั้นอาจจะยังไม่สามารถสรุปได้ว่า การใช้ probiotic จะสามารถเพ่ิม MMSE 
ได ้(Akbari E et al., 2016)  
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          6.10 Plasmalogens 
Plasmalogens เป็น phospholipid ชนิดหนึ่ ง  ที่ป็นส่วนประกอบของเยื่อหุ้มเซลล์  โดยสาร 

ethanolamine plasmalogens (PlsEtns) เป็น phospholipid ที่พบได้มากในสมอง ไต ปอด และกล้ามเนื้อ 
(Braverman NE et al., 2012)  

Plasmalogens มีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคอัลไซเมอร์ โดยพบว่าผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์จะมีระดับ
ของ plasmalogen ทั้งในเลือด น้ าไขสันหลัง และบริเวณเนื้อเยื่อสมอง ซ่ึง PlsEtns จะท าหน้าที่เป็นตัวช่วยใน
การค้ าจุนโครงสร้างของเยื่อหุ้มเซลล์ และมีความเกี่ยวข้องกับคุณสมบัติต่าง ๆ ของเยื่อหุ้มเซลล์ เช่น การลด
การเกิด oxidative stress และลดกระบวนการในการเกิดอักเสบของเยื่อหุ้มเซลล์ได้  (Mandel H et al., 
1998, Farooqui AA et al., 2000, Messias MCF et al., 2018) Su และคณะ โดยการศึกษาในหลอด
ทดลอง พบว่า plasmalogens จะสามารถลดการท างานของเอนไซม์ gamma-secretase ได้ซึ่งเอนไซม์
ดั งกล่ าวจะมีผลต่อการตัด Aβ peptides (Su XQ et al. , 2019)  ปัจจุบันมีผลิตภัณฑ์ เสริมอาหาร 
Plasmalogens ที่สกัดจากหอยเชลล์ (Fujino T et al., 2017) 

Fujino T และคณะ ศึกษาถึงประสิทธิผลของ plasmalogens ต่อด้านความคิด ความจ า (cognitive 
function) ท าการศึกษาในผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ที่มีความรุนแรงในระดับเล็กน้อยและภาวะรู้คิดบกพร่องระดับ
เล็กน้อย รูปแบบงานวิจัยแบบ multicenter, double-blind randomized placebo-controlled trial โดย
กลุ่มทดลองได้รับ plasmalogens รูปแบบรับประทาน 1 mg/day เปรียบเทียบกับกลุ่มที่ได้รับยาหลอก เป็น
ระยะเวลา 24 สัปดาห์ พบว่าผลการทดสอบโดยใช้ MMES ระหว่างกลุ่มทดลองกับกลุ่มที่ได้รับยาหลอกไม่
แตกต่าง แต่เมื่อวิเคราะห์กลุ่มย่อย (subgroup-analysis) พบว่า plasmalogen มีประสิทธิผลดีในผู้ป่วย
โรคอัลไซเมอร์ที่มีความรุนแรงในระดับเล็กน้อย ที่กลุ่มที่เป็นเพศหญิงอายุน้อยกว่า 77 ปี อย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (p-value =0.017) (Fujino T et al., 2017) 
 
 7. สรุป 

โรคอัลไซเมอร์เป็นภาวะสมองเสื่อมที่พบได้ในผู้สูงอายุและมีแนวโน้มที่พบมากขึ้นในอนาคต ปัจจัย
เสี่ยงของโรคมีทั้งเปลี่ยนแปลงไม่ได้และเปลี่ยนแปลงได้ ซึ่งมีแนวความคิดว่าอาหารและสารอาหารอาจช่วย
ป้องกันหรือชะลอการเกิดโรคได้ จึงมีการศึกษาวิจัยต่าง ๆ แต่ผลการศึกษาส่วนใหญ่ยังมีหลักฐานที่ขัดแย้งกัน
หรือไม่เพียงพอที่สามารถสนับสนุนว่าช่วยป้องกันหรือชะลอการเกิดโรคได้ ดังนั้นในการพิจารณาการใช้อาหาร
หรือสารอาหารเพ่ือช่วยป้องกันหรือชะลอการเกิดโรค ยังต้องมีการติดตามผลของการศึกษาเกี่ยวกับอาหาร
หรือสารอาหารที่มีผลในการป้องกันหรือชะลอการเกิดโรคอัลไซเมอร์ต่อไป 
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