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บทคัดย่อ 
โรคอัลซไฮเมอร์ (Alzheimer’s disease) เป็นสาเหตุที่พบบ่อยของกลุ่มอาการสมองเสื่อม โดยปัจจัย

เสี่ยงที่ส าคัญคืออายุที่มากขึ้น มักไม่ทราบสาเหตุและไม่เกี่ยวกับกรรมพันธุ์ ทั้งนี้พบการผ่าเหล่าของยีนที่สร้าง
โปรตีน ท าให้มีการสร้าง beta-amyloid peptide ที่มีลักษณะหนาแน่นกว่าปกติ ซึ่งเชื่อว่าเป็นพิษต่อสมอง 
อาการของผู้ป่วยแบ่งเป็น 3 ระยะ ได้แก่ mild, moderate และ severe โดยจะมีปัญหาด้านความจ าและด้าน
พฤติกรรมหรืออารมณ์ที่รุนแรงขึ้นในแต่ละระยะ เช่น ขี้ลืม สูญเสียสมาธิ เคลื่อนไหวช้าลง จนท ากิจวัตร
ประจ าวันด้วยตนเองไม่ได้ วินิจฉัยโดยการซักประวัติและการตรวจร่างกาย ร่วมกับการประเมินการท างานของ
สมอง และอาจมีการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ือแยกจากโรคอ่ืน โรคอัลซไฮเมอร์ไม่สามารถป้องกันและรักษา
ได้ แต่สามารถใช้ยาเพ่ือช่วยประคองอาการและชะลอการด าเนินของโรค ยาหลักที่ใช้คือยาในกลุ่ม centrally 
acting cholinesterase inhibitors (ChEIs) เพ่ือเพ่ิมระดับ acetylcholine ในสมอง และควรดูแลให้ผู้ป่วย
ได้รับสารอาหารครบถ้วนและดูแลสุขภาพโดยรวม ไม่ให้เป็นโรคแทรกซ้อนอื่น ๆ ซึ่งเป็นสาเหตุของการเสียชีวิต 



Alzheimer's disease (AD) 

ภก.ปริญญา  ปั้นพล 

วัตถุประสงคเ์ชิงพฤติกรรม 
1. ทราบสาเหตุ พยาธิสรีรวิทยา ระยะของโรค ปัจจัยเสี่ยง แนวทางการรักษา Alzheimer's disease 

(AD) 
2. สามารถให้ค าปรึกษาเกี่ยวกับยาที่ใช้รักษา Alzheimer's disease (AD) ได้ 

 
บทคัดย่อ 

โรคอัลซไฮเมอร์ (Alzheimer’s disease) เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดของกลุ่มอาการสมองเสื่อม โดย
ปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญคืออายุที่มากขึ้น ส่วนใหญ่มักไม่ทราบสาเหตุและไม่เกี่ยวกับกรรมพันธุ์ ทั้งนี้พบการผ่าเหล่า
ของยีนที่สร้างโปรตีน ท าให้มีการสร้าง beta-amyloid peptide ที่มีจ านวนกรดอะมิโน 42 ตัว มีลักษณะ
หนาแน่นกว่าปกติ ซึ่งเชื่อว่าเป็นพิษต่อสมอง และท าให้เกิดเซลล์สมองตาย สูญเสียการสื่อสารทาง synapse 
และสร้าง neurofibrillary tangles (NFTS) และ senile plaques (SPS) อาการของผู้ป่วยโรคอัลซไฮเมอร์
แบ่งเป็น 3 ระยะ ได้แก่ mild, moderate และ severe โดยจะมีปัญหาด้านความจ าและด้านพฤติกรรมหรือ
อารมณ์ที่รุนแรงขึ้นในแต่ละระยะ เช่น ขี้ลืม สูญเสียสมาธิ ประสาทหลอน เคลื่อนไหวช้าลง จนกระทั่งท า
กิจวัตรประจ าวันด้วยตนเองไม่ได้ โรคนี้วินิจฉัยโดยการซักประวัติและการตรวจร่างกายเป็นหลัก ร่วมกับการ
ประเมินการท างานของสมอง และอาจมีการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ือแยกจากโรคอ่ืน โรคอัลซไฮเมอร์ไม่
สามารถป้องกัน และรักษาได้ แต่สามารถใช้ยาเพ่ือช่วยประคับประคองอาการและชะลอการด าเนินของโรค ยา
หลักที่ใช้คือยาในกลุ่ม centrally acting cholinesterase inhibitors (ChEIs) เพ่ือเพ่ิมระดับ acetylcholine 
ในสมอง และในผู้ป่วยระยะ moderate และ severe ยังมีการใช้ memantine ซึ่งเป็น partial NMDA 
antagonist นอกจากการใช้ยา ยังจ าเป็นต้องดูแลให้ผู้ป่วยได้รับสารอาหารครบถ้วนและดูแลสุขภาพโดยรวม 
ไม่ให้เป็นโรคแทรกซ้อนอ่ืน ๆ เช่น ความดัน เบาหวาน หรือโรคติดเชื้อต่าง ๆ 

 

บทน า 
ภาวะสมองเสื่อม (dementia) เป็นความผิดปรกติของสมองที่พบได้บ่อยในผู้สูงอายุ โดยมีโรคหลาย

ชนิดที่เป็นสาเหตุของกลุ่มอาการนี้ โรคที่พบบ่อย ได้แก่ โรคอัลซไฮเมอร์ และโรคสมองเสื่อมเหตุหลอดเลือด 
ซึ่งในบทความนี้จะกล่าวถึงโรคอัลซไฮเมอร์ (Alzheimer’s disease) เท่านั้น โรคอัลซไฮเมอร์เป็นสาเหตุที่พบ
บ่อยที่สุดของกลุ่มอาการสมองเสื่อม (ร้อยละ 65) โดยจะมีการเสื่อมของเซลล์สมองทุกส่วน เป็นแล้วไม่หาย 
ผู้ป่วยจะไม่สามารถควบคุมอารมณ์ตัวเอง ไม่สามารถแยกถูกผิด มีปัญหาในเรื่องการใช้ภาษา การประสานงาน
ของกล้ามเนื้อเสียไป ความจ าเสื่อม ในระยะท้ายของโรคจะสูญเสียความจ าทั้งหมด ในประเทศสหรัฐประมาณ
ว่ามีผู้ป่วยเป็นโรคนี้กว่า 3-4 ล้านคน และจะมีเพ่ิมมากขึ้นเรื่อย ๆ ทั่วโลก เนื่องจากประชากรมีอายุยืนยาวขึ้น 
ในประเทศไทยมีผู้ป่วยโรคนี้ประมาณร้อยละ 2-4 ของผู้ที่มีอายุมากกว่า 60 ปี ยิ่งอายุมากขึ้นก็จะพบผู้ป่วย
ด้วยโรคนี้มากขึ้น กล่าวคือจะพบเพ่ิมขึ้น 2 เท่าทุก 5 ปี หลังอายุ 60 ปี แม้ว่าโรคนี้จะไม่สามารถป้องกัน และ
ไม่สามารถรักษา ญาติสามารถช่วยผู้ป่วยโดยเข้าใจโรคนี้และช่วยผู้ป่วยอย่างถูกวิธี 

 
 
 



สาเหตุ 
สาเหตุที่แท้จริงยังไม่ทราบว่าเกิดขึ้นได้อย่างไร แต่จากการศึกษาในขณะนี้เชื่อว่าปัจจัยเสี่ยงดังนี้  ซึ่ง

ได้แก่ อายุที่มากขึ้น ยิ่งอายุมากยิ่งมีโอกาสเป็นมาก พบว่าร้อยละ 25 ของผู้ป่วยอายุ 85 ปีเป็นโรคนี้ อายุเป็น
ปัจจัยที่ได้รับการยืนยันมากที่สุด ส่วนปัจจัยอ่ืน ๆ ที่อาจเป็นไปได้ คือ Down's syndrome, ศีรษะได้รับการ
บาดเจ็บ, สมองมีการอักเสบ, ความดันโลหิตสูง, อ้วน, ไขมันในเลือดผิดปรกติ (dyslipidemia) เช่น ระดับ
คอเลสเตอรอลในเลือดสูง, ระดับน้ าตาลในเลือดสูง, ภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resistance), มีคนในครอบครัว
เดียวกันเป็นโรค, รับประทานอาหารที่มีไขมันอ่ิมตัวมาก และชีวิตประวันที่ร่างกายไม่มีการเคลื่อนไหว 
(sedentary lifestyle), lipoprotein E epsilon 4 genotype และสารของการอักเสบ  (inflammatory 
markers) 13-15   เป็นตัวกระตุ้นให้เกิดพยาธิสภาพต่าง ๆ เป็นล าดับขั้นตอนซึ่งใช้เวลานานเป็นสิบปีจนเกิดเป็น
โรคความจ าเสื่อมและหลงลืม (dementia) ในที่สุด 

โรค Alzheimer disease ที่เกิดในครอบครัวเดียวกัน (familial form) พบน้อยกว่าร้อยละ 7 ผู้ป่วย
ส่วนใหญ่จะเป็นแบบที่ ไม่ทราบสาเหตุและไม่ เกี่ยวกับกรรมพันธุ์  (sporadic form) พบการผ่าเหล่า 
(Mutations) ของยีนที่สร้างโปรตีน 3 ชนิด ได้แก่ APP บน chromosome 21 สร้าง amyloid precursor 
protein, ยีนบน chromosome 14 สร้าง presenilin I และยีนบน chromosome 1 สร้าง presenilin II 
ท าให้มีการสร้าง beta-amyloid peptide ที่มีจ านวนกรดอะมิโน 42 ตัว ซึ่งมีลักษณะหนาแน่นกว่าเป็น
จ านวนมากกว่าในรูปแบบของกรดอะมิโน 40 ตัว ซึ่งมีความหนาแน่นน้อยกว่า ซึ่งเชื่อว่า beta-pleated 
peptide นี้เป็นพิษต่อสมอง และท าให้เกิดเซลล์สมองตาย สูญเสียการสื่อสารทาง synapse และสร้าง 
neurofibrillary tangles (NFTs) และ senile plaques (SPs) โดยที่ยังไม่ทราบขั้นตอนที่เกิดขึ้นนี้มากนัก ถึง
อย่างไรก็ตามพบการผ่าเหล่านี้น้อยกว่าครึ่งของผู้ป่วยในระยะแรก (early-onset Alzheimer disease) 
ขณ ะที่ ใน ระยะ  late-onset Alzheimer disease พบ  ApoE epsilon 4 genotype ได้ ร้อยละ 35-50 
(apolipoprotein E4 ; ApoE 4) ที่ไม่มี polymorphisms ของยีนอ่ืน ๆ ในระยะนี้ ซึ่ง apolipoprotein E 
(apo E) gene พบใน sporadic AD  โดยที่ apo E gene เกี่ยวข้องกับการสร้างโปรตีนในการเคลื่อนย้าย 
cholesterol และไขมันอื่น ๆ ซึ่งอาจเกี่ยวกับโครงสร้างและการท างานของชั้นไขมันในเยื่อหุ้มเซล์ประสาท10 

กลุ่มใยประสาทที่พันกัน หรือ neurofibrillary tangles ท าให้สารอาหารไม่สามารถไปเลี้ยงสมอง 
การที่สมองม ีbeta-amyloid หุ้มท าให้ระดับ acetylcholine ในสมองลดลง ซึ่งสาร acetylcholine จะมีส่วน
ส าคัญในเรื่องการเรียนรู้และความจ า และสาร amyloid เมื่อสลายจะให้สารอนุมูลอิสระออกมา อนุมูลอิสระนี้
จะท าให้เกิดการอักเสบของเซลล์สมอง 

กรรมพันธุ์ ถ้ามีบุคคลในครอบครัวป่วยด้วย AD โอกาสที่จะเป็นก็มากขึ้น ปัจจุบันพันธุกรรมนี้มี
ความก้าวหน้าขึ้นมาก เช่น ทราบว่าความผิดปกติของยีนที่สร้าง amyloid precursor protein และผู้ที่มี 
gene บนโครโมโซมที่ 19 ชนิด apolipoprotein E4 จะมีโอกาสเกิด AD ได้มากกว่าคนปรกติ นอกจากนี้ยัง
พบโปรตีนที่ผิดปกติอ่ืน ๆ เช่น Tau protein ที่อาจเกี่ยวข้องกับการเกิด neurofibrillary tangles ที่พบเป็น
ลักษณะเฉพาะของพยาธิสภาพของ AD  

 

การด าเนินโรค 
อาการจะเริ่มเป็นตอนอายุ 65 ปี แต่บางรายเป็นเร็วกว่านั้นอาจจะเริ่มตอนอายุ 40 ปี แบ่งอาการได้ 3 

ระยะ ระยะแรกอาการเริ่มเป็นใหม่ ๆ จะมีอาการขี้ลืมโดยเฉพาะความจ าระยะสั้น และสูญเสียสมาธิ อาการ
แรก ๆ อาจจะวินิจฉัยยากเพราะอาการนี้ก็เป็นกับผู้สูงอายุเป็นส่วนใหญ่  การด าเนินโรคจะค่อยเป็นค่อยไป 
และระยะที่สองอาการทรุดลงในช่วงระยะ 1-3 ปี มีปัญหาเรื่องวันเวลาสถานที่ และอาจหลงทางกลับบ้านไม่ถูก 
ลืมชื่อญาติสนิท หวาดระแวง หลงผิด (delusions) ประสาทหลอน (hallucinations) สับสน โดยเฉพาะ



กลางคืนอาจไม่นอนทั้งคืน จะออกนอกบ้าน และมีพฤติกรรมก้าวร้าว หงุดหงิด (frustration) โกรธง่าย และ
วิตกกังวล (anxiety) บางคนก็กลับเปลี่ยนไปเป็นไม่สนใจสิ่งแวดล้อม งดงานอดิเรกที่เคยท า เช่น เก็บกวาด
ต้นไม้ หรือดูทีวี อ่านหนังสือพิมพ์ ส่วนหนึ่งเพราะดูและอ่านไม่ค่อยเข้าใจ คิดค านวณไม่ได้ (acalculia) ใช้จ่าย
ทอนเงินไม่ถูก เมื่อเวลาผ่านไปอีก 2-3 ปี อาการยิ่งทรุดหนัก ความจ าแย่ลงมาก (amnesia) จ าญาติไม่ได้ 
เคลื่อนไหวช้าลง ไม่ค่อยยอมเดิน  หรือเดินก็เหมือนก้าวขาไม่ออก (gait disturbance) ลังเล ท ากิจวัตร
ประจ าวันด้วยตนเอง (apraxia) เช่น อาบน้ า แปรงฟัน รับประทานอาหารไม่ได้ พูดน้อยลง ไม่เป็นประโยค 
ที่สุดก็ไม่พูดเลย (aphasia) กลั้นปัสสาวะและอุจจาระไม่ได้ (urinary and fecal incontinence) และสูญเสีย
การแปรผลของประสาทสัมผัส (agnosia) ต้องมีคนดูแลตลอด 24 ชั่วโมง16,17 ผู้ป่วยจะเสียชีวิตในเวลา 2-10 ป ี
โดยเฉลี่ย 10 ปี ด้วยโรคแทรกซ้อน เช่น ติดเชื้อจากปอดบวม หรือแผลกดทับ ตารางที่ 1 สรุปแสดงอาการ 
และอาการแสดงของระยะการด าเนินโรค18 
 

ตารางท่ี 1 ระยะของ AD18 
 

 
 

 
การวินิจฉัย 

ผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมมักมีอาการหลักอยู่ 2 กลุ่ม คือ ปัญหาด้านความจ า และปัญหาด้านพฤติกรรม
หรืออารมณ์ ผู้ป่วยในระยะแรกอาจไม่สังเกตว่าเกิดการเปลี่ยนแปลงขึ้น แต่ญาติหรือผู้ดูแลจะสามารถให้ข้อมูล
เหล่านี้ได้ดีกว่า การวินิจฉัยยังคงใช้การซักประวัติและการตรวจร่างกายเป็นหลัก ร่วมกับการประเมินการ
ท างานของสมอง เช่น Mini Mental State Examination (MMSE) เพ่ือยืนยันถึงการวินิจฉัยภาวะของสมองที่
เสื่อมถอยลงเรื่อย ๆ จนมีผลต่อสติปัญญา อารมณ์ การตัดสินใจ การด าเนินชีวิตประจ าวัน อาชีพและสังคมใน
ที่สุด โดยคะแนนสูงสูดเท่ากับ  30 ส าหรับ  mild dementia เท่ากับ  20 – 24, moderate dementia 
คะแนนอยู่ระหว่าง 13 – 20 และคะแนนน้อยกว่าหรือเท่ากับ 12 จัดเป็น severe dementia โดยปรกติผู้ป่วย
ที่เป็น AD มีคะแนนลดลง 2-4 คะแนนต่อปีของ MMSE 19 ซึ่งในขั้นนี้จะต้องแยกภาวะเพ้อ (delirium) 
ซึมเศร้า (depression) หรือผลของยาต่อจิตประสาทออกไปก่อน จึงควรให้ความสนใจถึงลักษณะที่จะบ่งชี้ถึง
รอยโรคเฉพาะที่อาการแสดงทาง extrapyramidal ความผิดปกติของการเดิน และอาการพิเศษอ่ืน  เช่น ชัก 
ปวดศีรษะ กลั้นอุจจาระ ปัสสาวะไม่อยู่คอแข็ง ความดันในโพรงกะโหลกศีรษะสูง เป็นต้น อย่างไรก็ตามการ
วินิจฉัยโรคอัลซไฮเมอร์นั้นมักต้องแยกโรคในกลุ่มที่รักษาได้ข้างต้นออกไปก่อน และมักมีลักษณะการด าเนิน
โรคที่จ าเพาะซึ่งช่วยในการวินิจฉัยโรคได้จากประวัติโดยละเอียด ผู้ป่วยมักมีอาการแบบค่อยเป็นค่อยไป ส่วน
ใหญ่มักไม่ทราบว่าตนเองเริ่มมีปัญหาด้านความจ าจนกระทั่งเกิดอาการเฉียบพลันให้เห็นว่ามีความผิดปรกติ



รุนแรงขึ้น หลงทาง เกิดอุบัติเหตุ ญาติสงสัยว่าจะเป็นโรคนี้ หรือมีอาการสับสนเฉียบพลันหลังป่วยด้วยโรคอ่ืน
หรือเกิดหลังผ่าตัด ฯลฯ 

นอกจากนั้นผู้ป่วยมักมีความผิดปรกติอ่ืนร่วมด้วย เช่น คิดค านวณผิดปรกติ ซึมเศร้า กระวนกระวาย  
พฤติกรรมเปลี่ยนแปลง หรือมีอาการทางจิตประสาทอ่ืน ๆ จากนั้นจึงจะท าการตรวจวินิจฉัยเพ่ิมเติม เพ่ือแยก
โรคที่อาจมีอาการคล้ายกันออกไป ซึ่งโรคกลุ่มนี้มักต้องการการรักษาที่จ าเพาะและมีการพยากรณ์โรคที่ดีกว่า 
(reversible dementia) ที่ต่างจากโรคที่ เกิดจากความเสื่อมของระบบประสาท  (neurodegenerative 
diseases) 

 

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ  
เพ่ือช่วยแยกจากโรคอ่ืน ๆ ที่เป็นการบกพร่องในการเรียนรู้และรับรู้  The American Academy of 

Neurology แนะน าให้ตรวจวัดระดับ  cobalamin (vitamin B-12) และการท างานของต่อมไทรอยด์ 
(thyroid stimulating hormone; TSH) เพ่ือเป็นการตรวจคัดกรอง ส่วนการตรวจอ่ืน ๆ ขึ้นกับผู้ป่วยแต่ละ
ราย และตามความเห็นของแพทย์ การตรวจทางห้องปฏิบัติการอ่ืน ๆ ที่อาจต้องท าการตรวจ เช่น การท างาน
ของตับ, rapid plasma reagent (RPR) test เพ่ือแยกจากโรค syphilis, MRI หรือ CT, SPECT หรือ PET 
scans, คลื่น ไฟฟ้าสมอง, เจาะน้ าไขสันหลัง , genotyping ส าหรับตรวจ  apolipoprotein E alleles, 
Genetic testing ส าหรับตรวจ APP และ presenilin16  
 

ยารักษา AD 
ยาหลักที่ใช้ คือ ยาในกลุ่ม centrally acting cholinesterase inhibitors (ChEIs) เพ่ือเพ่ิมระดับ 

acetylcholine ใน ส ม อ ง ส่ ว น  cerebral cortex แ ล ะ  hippocampus ได้ แ ก่  tacrine, donepezil, 
rivastigmine และ galantamine แต่ tacrine และ rivastigmine ยังยับยั้ง butyrylcholinesterase ด้วย 
แม้ว่าระดับ butyrylcholinesterase อาจไม่เพ่ิมขึ้นใน AD แต่ยังไม่แน่ชัดว่า rivastigmine หรือ tacrine มี
ประสิทธิภาพในการรักษาทางคลินิกมากกว่า donepezil และ galantamine ส าหรับ ChEIs ทุกชนิดแสดงให้
เห็นว่ามีประสิทธิภาพเมื่อเปรียบเทียบกับยาหลอก เมื่อวัดจากการรับรู้และการใช้ชีวิตประจ าวัน นอกจากนี้ยัง
ช่วยลดอาการสั่น หลงทางและพฤติกรรมอ่ืน ๆ ทางสังคมที่ไม่เหมาะสม โดยทั่วไป  ChEIs มีประโยชน์
เพียงชั่วคราว เพราะไม่ได้รักษาการเสื่อมของ cholinergic neurons ที่เกิดขึ้นอย่างต่อเนื่องของโรคนี้ แม้ว่า 
ChEIs คาดว่ามีประสิทธิภาพในระยะแรกและระยะที่สองเท่านั้น แต่ในระยะท้ายก็ช่วยประคับประคองในระยะ
ที่โรคเป็นมากแล้ว นอกจากนี้ ChEIs ยังช่วยในผู้ป่วย AD ที่มีการตายของเนื้อสมองร่วมด้วย (infarcts) และใน
ผู้ป่วย dementia with Lewy bodies (DLB) บ่อยครั้งที่ AD และ dementia with Lewy bodies พบใน
ผู้ป่วยคนเดียวกัน ท าให้บางครั้งเราเรียกผู้ป่วยรายนี้ว่า Lewy body variant of AD21  

Donepezil ชื่อทางเคมี (±)-2,3-dihydro-5,6-dimethoxy-2-[[1-(phenylmethyl)-4-piperidinyl] 
methyl]-1 H-inden-1-one hydrochloride จั ดอยู่ ในกลุ่ ม  reversible selective anticholinesterase 
inhibitors ออกฤทธิ์โดยการเพ่ิมระดับของสารเคมี acetylcholine ในสมอง FDA ขึ้นทะเบียนให้ใช้ส าหรับ
รักษา mild to severe dementia associated with AD 21 ดังนั้นจึงสามารถใช้รักษาโรค AD ได้ทั้งสาม
ระยะ 22-24 
  ผลข้างเคียงที่พบบ่อยที่สุดคือ ปวดศีรษะ, คลื่นไส้, ท้องเสีย, เบื่ออาหาร และอ่อนเปลี้ย ขนาด
เริ่มต้นให้ขนาด 5 mg ต่อวันจากนั้นอาจเพ่ิมเป็น 10 mg ต่อวัน ก่อนนอน หลังจากให้ยาไปแล้ว 4-6 สัปดาห์ 
เป็นยาเม็ดในรูปแบบ disintegrating-tablet ในขนาด 5 และ 10 mg ซึ่งยาสามารถท่ีจะกลืนหรือให้ละลายใน
ลิ้นแล้วดื่มน้ าตามก็ได้ ประสิทธิภาพของยานี้ที่ผ่านมา ช่วยให้อาการหลงลืมของผู้ป่วยดีขึ้น รวมทั้งความ
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ผิดปรกติทั้งทางด้านอารมณ์และการนึกคิด อย่างไรก็ตามยังไม่เป็นยาที่รักษาให้อาการสมองเสื่อมหายขาด 
ดังนั้นในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรงหรือเป็นมาก อาจไม่ได้ผลในการรักษาเท่าที่ควร อีกประการหนึ่งจากการ
ศึกษาวิจัยพบว่าเมื่อหยุดยา อาการที่ดีขึ้นอาจกลับเลวลงได้ เนื่องจากสมดุลของสารเคมีในสมอง และระบบ
ประสาทส่วนกลางกลับไปสู่สภาพเดิมก่อนการรักษา การใช้ยาต้องกินต่อเนื่อง มักไม่เห็นผลในเวลาอันรวดเร็ว 
ข้อดีของยานี้คือ ไม่มีผลข้างเคียงต่อตับ ไม่ต้องตรวจเลือดเพ่ือตรวจสอบการท างานของตับ และเป็นยาที่กิน
เพียงวันละหนึ่งครั้ง ตอนเย็นหรือก่อนนอน ช่วยให้เกิดความสะดวกมากยี่งข้ึน 

Galantamine hydrobromide เป็ น  tertiary alkaloid จั ด อ ยู่ ใ น ก ลุ่ ม  competitive and 
reversible AChEIs นอกจากยับยั้งเอนไซม์  cholinesterase แล้วยานี้ยังยับยั้ง presynaptic nicotinic 
modulator ด้วย ซึ่งยังไม่มีข้อมูลเกี่ยวกับกลไกนี้ว่ามีความส าคัญต่อทางคลินิกอย่างไร เมื่อใช้ขนาด 8-146 
mg วันละ 2 ครั้ง พบว่าได้ผลดีพอสมควร มีทั้งชนิดเม็ดและชนิดน้ า ใช้รับประทานวันละ 2 ครั้ง เช้า-เย็น 
พร้อมอาหารจะช่วยลดอาการระคายเคืองกระเพาะและล าไส้ได้ ขนาดยาที่น้อยที่สุด คือ 4 mg วันละ 2 ครั้ง 
ติดต่อกันอย่างน้อย 4 สัปดาห์ การปรับยาทุกเดือนจนขนาดยาสูงสุด 12 mg วันละ 2 ครั้ง ต้องระมัดระวัง
ขนาดยาในผู้ป่วยที่เป็นโรคตับและโรคไต  ผลข้างเคียงที่พบบ่อย คือ คลื่นไส้ อาเจียน และท้องเสีย30 ยาอยู่ใน
รูปยาเม็ดขนาด 4, 8 และ 12 mg, รูปยาน้ าขนาด 4 mg/mL, แคปซูลชนิด extended-release ในขนาด 8, 
16 และ 24 mg รับประทานวันละครั้ง 

Rivastigmine เป็ นยาอีกชนิ ดหนึ่ งที่ ใช้ ในการรักษา  AD จัดอยู่ ในกลุ่ ม  competitive and 
reversible acetylcholinesterase inhibitor ห รื อ  intermediate-acting ห รื อ  pseudo-irreversible 
inhibitor of AChE ยาผ่าน blood-brain barrier ได้ ใช้รักษา mild-to-moderate dementia ของ AD 27 
ในท้องตลาดอยู่ในรูปแคปซูลในขนาด 1.5, 3, 4.5 และ 6 mg และรูปยาน้ าขนาด 2 mg/mL จากการศึกษา
พบว่าในขนาดสูงวันละ 6-12 mg ได้ผลดีกว่าขนาด 1-4 mg ต่อวัน รับประทานวันละ 2 ครั้ง และไม่ควรทาน
พร้อมอาหาร เนื่องจากการดูดซึมยาจะลดน้อยลงไปมาก และก่อให้เกิดอาการคลื่นไส้อาเจียนได้บ่อยกว่า การ
ใช้ยานี้นิยมใช้วิธีเพ่ิมขนาดยาทีละน้อย โดยติดตามจากผลการรักษาเป็นหลัก ขนาดที่แนะน าคือ 1.5 mg วัน
ละ 2 ครั้ง ถ้าทนยาได้ต้องใช้เวลาอย่างน้อย 2 สัปดาห์ก็ค่อยเพ่ิมยาในแต่ละขนาดเรื่อย ๆ จากนั้นเพ่ิมขนาด
เป็น 3 mg วันละ 2 ครั้ง, 4.5 mg วันละ 2 ครั้ง และขนาดยาสูงที่สุดคือ 6 mg วันละ 2 ครั้ง ตามล าดับ 
ผลข้างเคียงท่ีพบได้บ่อย คือ คลื่นไส้ อาเจียน ปวดท้อง และไม่อยากอาหาร 20,27 

Rivastigmine transdermal patch เภสัชภัณฑ์ที่สะดวกต่อการใช้ ในท้องตลาดมีอยู่ในขนาด 5 
ตารางเซนติเมตร ในขนาด 9 mg ที่ปล่อยตัวยาออกมา 4.6 mg ใน 24 ชั่วโมง และขนาด 10 ตารางเซนติเมตร 
ในขนาด 18 mg ที่ปล่อยตัวยาขนาด 9.5 mg ใน 24 ชั่วโมง มีข้อบ่งใช้ส าหรับ dementia ใน Alzheimer 
disease และ dementia ที่เกี่ยวข้องกับ Parkinson disease ติดที่หลังส่วนบนหรือส่วนล่าง หน้าอก หรือต้น
แขน เริ่มการรักษาโดยที่ไม่เปลี่ยนจากการรับประทานยาโดยใช้แผ่นแปะขนาด 4.6 mg/24 h patch (5 cm2) 
วันละแผ่น ถ้าผู้ป่วยทนได้อย่างน้อย 4 สัปดาห์ ให้เปลี่ยนเป็นขนาด 9.5 mg/24 h patch (10 cm2) วันละ
ครั้งแต่ถ้าเปลี่ยนจากยารับประทานมาใช้แผ่นแปะให้ใช้ดังนี้ ถ้าขนาดรับประทานน้อยกว่า 6 mg/d  ใช้ 4.6 
mg/24 h patch ถ้าขนาดรับประทาน 6-12 mg/d  ใช้ 9.5 mg/24 h patch 

N -methyl-D-aspartate antagonists ได้ แก่  memantine เป็ น  partial NMDA antagonist 
เชื่อว่าช่วยการท างานของ signal-to-noise ratio ของ glutamatergic transmission ที่ NMDA receptor 
คือช่วยปกป้องเซลล์ประสาทในสมองจาก glutamate ที่มีมากเกินไป ซึ่งสารสื่อประสาทนี้เกี่ยวข้องกับโรคการ
เสื่อมของประสาท เช่น AD31 ได้รับการขึ้นทะเบียนจาก  FDA ส าหรับรักษา moderate และ severe 
Alzheimer disease มีหลายการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่า memantine ท าให้ความทรงจ าดีขึ้น และผู้ป่วย



สามารถพ่ึงตนเองได้นาน และคุณภาพชีวิตดีขึ้นในผู้ป่วย AD บางราย 31 อีกท้ัง memantine มีความปลอดภัย
เมื่อใช้ร่วมกับ ChEIs เริ่มต้นให้ในขนาด 5 mg วันละครั้ง รับประทานพร้อมอาหารหรือขณะท้องว่าง (ระดับยา
สูงที่สุดหลังรับประทานยา 3-7 ชั่วโมง) แล้วจึงค่อย ๆ เพ่ิมขึ้นจนถึงขนาดที่แนะน าให้ใช้ คือ วันละ 20 mg (ให้ 
10 mg วันละ 2 ครั้ง)  ซึ่งในการปรับเพ่ิมขนาดยาต้องไม่น้อยกว่าหนึ่งสัปดาห์ มีการศึกษาใช้ memantine 
กับ donepezil มีผลท าให้การรับรู้ในผู้ป่วย moderate และ severe AD ดีขึ้น22  แต่ไม่แนะน ากับผู้ป่วย mild 
และ  moderate AD อาการไม่ พึ งประสงค์ที่ พบ  เช่น  โรคเดิน เซ (ataxia), อาการเคลื่ อน ไหวน้อย 
(hypokinesia), ภาวะเลือดจาง (anemia), วิงเวียนศีรษะ, ปวดศีรษะ และท้องผูก อาการข้างเคียงอ่ืน ๆ ที่พบ
ได้ ได้แก่ ความดันโลหิตสูง อาเจียน ปวดหลัง ง่วงซึม ยาบางชนิด เช่น carbonic anhydrase inhibitors 
และ sodium bicarbonate เพ่ิมสมดุลกรดด่างในปัสสาวะ อาจท าให้ memantine ก าจัดได้น้อยลง31  
 

ผลิตภัณฑ์เสริมอาหาร 
ในปัจจุบันได้มีการน าผลิตภัณฑ์เสริมอาหารเข้ามาช่วยในการบ ารุงสมอง ช่วยการเพ่ิมประสิทธิภาพ

การท างานของสมองได้ รวมทั้งป้องกันการเสื่อมของระบบการเรียนรู้ อย่างไรก็ตามควรพึงระลึกเสมอว่า
ผลิตภัณฑ์เสริมอาหารดังกล่าวนี้ไม่ใช่ยา ผลที่เชื่อถือได้ไม่เหมือนการศึกษาวิจัยในยา เช่น แปะก๊วย (Ginkgo 
biloba), เลซิติน (Lecithin), น้ ามันปลา (fish oil), วิตามิน บี, โคเอนไซม์คิวเทน (Coenzyme Q10) และ ฮิว
เปอร์ซีน เอ (Huperzine A) เป็นต้น ในกลุ่มนี้จะกล่าวถึงเฉพาะฮิวเปอร์ซีน เอ (Huperzine A) ซึ่งเป็นโมเลกุล
ย่อยของสมุนไพรจีนที่มีชื่อว่า Huperzia serrata จะช่วยยับยั้งการท างานของเอนไซม์ที่จะมีผลต่อการท าลาย 
ซึ่งมีส่วนส าคัญต่อการส่งผ่านสัญญาณประสาท เป็นปัจจัยส าคัญต่อระบบความจ าในระยะสั้น งานวิจัยโดย
สถาบัน The National Institute on Aging พบว่าการทดลองในระยะ 2 โดยการให้ผู้ป่วย AD บริโภค
ประมาณ 200-400 ไมโครกรัมต่อวัน วันละ 2 ครั้ง พบว่ามีอาการป่วยของโรคน้อยลง ซึ่งผลการทดลอง
ดังกล่าวนั้นสอดคล้องกับผลการศึกษาโดยมหาวิทยาลัย The Georgetown University ในโครงการเพ่ือศึกษา
ความผิดปรกติของระบบความจ า 

ปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุที่แน่ชัดที่ท าให้เกิด AD ดังนั้นการรักษาส่วนใหญ่จะเป็นการรักษาแบบ
ประคับประคอง หรือชะลอการด าเนินไปของโรค โดยการใช้ยาเพ่ือช่วยในเรื่องของความทรงจ า แต่ยาอาจจะ
ช่วยได้เพียงระยะหนึ่งเท่านั้น เมื่อถึงเวลาที่อาการรุนแรงเพ่ิมมากขึ้นก็ไม่สามารถจะควบคุมได้ดังนั้นเมื่อพบ
ความผิดปรกติควรไปพบแพทย์ เพ่ือรับการตรวจวินิจฉัยว่าเป็นโรคสมองเสื่อมหรือไม่ นอกจากจะต้องอาศัย
การเข้าใจอาการ และสภาวะของโรคของผู้ป่วยแล้ว การดูแลในเรื่องให้ผู้ป่วยได้รับสารอาหารครบถ้วนและ
ดูแลสุขภาพโดยรวม ไม่ให้เป็นโรคอ่ืน ๆ เช่น ความดัน เบาหวาน หรือโรคติดเชื้ออ่ืน ๆ เพ่ือบรรเทาความ
รุนแรงของโรค นอกจากนี้อีกวิธีที่เชื่อว่าจะสามารถป้องกันโรคอีกแนวทางหนึ่งที่ส าคัญคือ การดูแลสภาพจิตใจ 
โดยการท าสมาธิ หรือโดยการฝึกสติ ซึ่งสามารถท าได้ในทุกอิริยาบถตามสะดวก 

ในปัจจุบันมีการศึกษามากกว่า 100 การศึกษาที่ก าลังศึกษาค้นคว้าวิจัยเกี่ยวกับยาที่ใช้รักษา AD อยู่
ดังแสดงในตารางที่ 232,33 
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ตารางท่ี 2 การศึกษาทางคลินิกท่ีก าลังศึกษาในการรักษา AD 
 

 

 

จากการค้นคว้าวิจัยอย่างต่อเนื่อง มีการศึกษาทางคลินิกที่ศึกษาถึงความเชื่อมโยงกันระหว่าง AD กับ
โรคเบาหวาน (diabetes) หนึ่งในการศึกษายา rosiglitazone สามารถท าให้การด าเนินโรคช้าลงหรือหยุด
กระบวนการของ AD.34 ในการศึกษาระยะแรกใช้ rosiglitazone แสดงให้เห็นถึงประโยชน์ในผู้ป่วยที่ไม่มี apo 
E-IV gene34,35,36 หรือแม้แต่วัคซีน ณ ปัจจุบันก็ก าลังพัฒนาเช่นกัน ซึ่งการศึกษาของ AD vaccine ในอดีต
ต้องหยุดลงในปี ค.ศ. 2002 เพราะผู้เข้าศึกษาเกิดสมองอักเสบ ร้อยละ 6 ขณะที่ผู้ร่วมการศึกษาอ่ืน ๆ เกิด
สมองฝ่อ แต่ในปัจจุบันก็มีการศึกษาของ AD vaccine 2 การศึกษาที่ เป็นการให้วัคซีนแบบ passive 
immunization 41 
 

การใช้ยาอ่ืน ๆ ในการรักษา AD 
ผู้ป่วยบางรายอาจมีความจ าเป็นใช้ยาอ่ืน ๆ เช่น ยาคลายวิตกกังวล ยาต้านอาการซึมเศร้า ยารักษา

อาการทางจิต ในผู้ป่วย AD ที่มีอาการดังกล่าว เช่น ซึมเศร้า ประสาทหลอน หรือนอนไม่หลับ เป็นต้น เมื่อใช้
การบ าบัดทางพฤติกรรมแล้วไม่ได้ผล 
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