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วัตถุประสงคเชิงพฤติกรรม 
1.  เพ่ือใหผูอานทราบถึงสาเหตุ พยาธิสภาพ และปจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะสมองเสื่อม 
2.  เพ่ือใหผูอานทราบวาในการแพทยแผนไทยและการแพทยพ้ืนบานมีการนําพืชสมุนไพร
ใดมาใชในการปองกันและรักษาภาวะสมองเสื่อม และพืชสมุนไพรเหลานั้นมีรายงานการวิจัย
ทางดานองคประกอบทางเคมีและทางดานเภสัชวิทยาสอดคลองกันมากนอยเพียงใด 
3.  เพ่ือใหผูอานทราบถึงขอมูลการรายงานการวิจัยของพืชสมุนไพรไทยที่มีศักยภาพในการ
นํามาวิจัยและพัฒนา เพ่ือใชในการปองกันและรักษาภาวะสมองเสื่อม ทั้งทางดานองคประกอบ
ทางเคมีและทางดานเภสัชวิทยา และยังขาดการวิจัยในดานใดบาง 
 
บทคัดยอ 
 ภาวะสมองเสื่อมเกิดจากสาเหตุหลักๆ ได 2 สาเหตุ คือ ภาวะสมองเสื่อมจากโรคอัลไซ
เมอร และ ภาวะสมองเสื่อมจากโรคหลอดเลือดสมอง พยาธิสภาพของการเกิดภาวะสมองเสื่อม
สวนใหญเกิดจากการเกิดเสนใย amyloid  ภายในสมอง สวนปจจัยเสี่ยงที่สงผลตอการเกิด
ภาวะสมองเสือ่ม ไดแก พันธุกรรม อายุ เพศ การศึกษา การด่ืมแอลกอฮอล ดัชนีมวลกาย เปน
ตน ในการแพทยแผนไทยและการแพทยพ้ืนบานมีการปองกันและรักษาภาวะสมองเสื่อมดวย
พืชสมุนไพรไทย เชน กระทงลาย ขมิ้นชัน พรมมิ วานน้ํา ตนโสนนอย ปจจุบันพืชสมุนไพรไทย
เหลานี้มีรายงานการวิจยัทางดานเภสัชวิทยาที่สอดคลองกับการใชด้ังเดิม นอกจากนั้นยังมีพืช
สมุนไพรไทย เชน บัวบก สมอไทย และ อัญชัน ที่มีรายงานการวิจัยทางดานเภสัชวิทยาที่มีผล
ตอระบบประสาทสวนกลางดวยเชนกัน สมุนไพรเหลานี้บางชนิดไดพัฒนาออกมาอยูในรูปแบบ
ผลิตภัณฑแลว เชน พรมมิ พืชสมุนไพรทั้งหมดนี้ลวนแลวแตมีศักยภาพในการนํามาวิจัยและ
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พัฒนาตอไป เนื่องจากเปนสมุนไพรที่หาและนํามาเพาะปลูกไดงาย อีกทั้งมีขอมูลการรายงาน
การวิจัยเบ้ืองตนที่สอดคลองกัน 
 
คําสําคัญ พืชสมุนไพรไทย  ภาวะสมองเสื่อม ขมิ้นชัน บัวบก พรมม ิ
  Thai medicinal plant Dementia Turmeric Pennywort Dwarf bacopa 
 
บทนํา 
 ปจจุบันอุบัติการณการเกิดภาวะสมองเสื่อมในประชากรผูสูงอายุทั่วโลกมีจํานวนเพ่ิม
มากข้ึนอยางรวดเร็ว จากการรายงานของ Alzheimer’s Disease International ในป ค.ศ. 2008 
ประมาณการณไดวา ประชากรโลกที่อยูในภาวะสมองเสื่อมมีอยูประมาณ 30 ลานคน ในแตละป
มีประชากรโลกที่เกิดภาวะสมองเสื่อมเพ่ิมมากข้ึนปละ 4.6 ลานคน ประมาณไดวามีผูปวยภาวะ
สมองเสื่อมเพ่ิมข้ึน 1 คน ในทุกๆ 7 วินาที ดังนั้นในป ค.ศ. 2050 จะมีประชากรโลกที่เกิดภาวะ
สมองเสื่อมมากถึง 100 ลานคน1,2 ดวยเหตุนี้เองประเทศตางๆ ทั่วโลกตางเรงทําการศึกษา 
คนควา และวิจัย เพ่ือหาปจจัยเสี่ยง สาเหตุของการเกิดโรค ตลอดจนหาแนวทางในการปองกัน
และรักษาภาวะสมองเสื่อมดวยสารตางๆ จากธรรมชาติกันเปนจํานวนมาก สารจากธรรมชาติ
บางชนิดไดพัฒนาไปเปนยาแผนปจจุ บันและมีการนํามาใช ในการรักษาแลว ไดแก  
physostigmine, rivastigmine, และ galantamine เปนตน นอกจากนั้นยังมีสารธรรมชาติอีก
มากมายหลายชนิดที่ยังอยูในข้ันวิจัยและทดลอง เพ่ือพัฒนาเปนยาที่มีประสิทธิภาพในการ
ปองกันและรักษาใหมากย่ิงข้ึน สารจากธรรมชาติเหลานั้นบางชนิดเปนสารประกอบหรือสารสกัด
ที่ไดจากพืชสมุนไพรไทย เชน บัวบก กระทงลาย วานน้ํา อัญชัน ขมิ้นชัน โสนนอย เปนตน 
 
ภาวะสมองเสื่อม 
 ภาวะสมองเสื่อม (Dementia) เปนโรคที่มีความสลับซับซอนมากชนิดหนึ่งที่พบใน
มนุษย และพบวามีจํานวนเพ่ิมมากข้ึนอยางรวดเร็วในประชากรผูสูงอายุทั่วโลก โดยในประเทศ
สหรัฐอเมริกามีการรายงานวา โรคอัลไซเมอร (Alzheimer’s disease) เปนภาวะสมองเสื่อมที่
เปนสาเหตุการเสียชีวิตเปนอันดับ 5 ในผูหญิง และอันดับ 8 ในผูชาย ที่มีอายุมากกวา 65 ป 
ตามลําดับ3  
 ในป ค.ศ. 2007 มีการรายงานวาประเทศสหรัฐอเมริกามีผูปวยเปนโรคอัลไซเมอร 
(Alzheimer’s disease, AD) มากถึง 5 ลานคน และจะเพ่ิมมากข้ึนเปน 16 ลานคน ในอีก 40 ป 
ขางหนา4 ในประเทศทางแถบซีกโลกตะวันตก พบวาโรคอัลไซเมอรจะเกิดกับผูสูงอายุเปนสวน
ใหญ โดยอัตราเสี่ยงตอการเปนโรคเพ่ิมข้ึนตามอายุ จากบุคคลที่มีอายุ 60-64 ป มีอัตราเสี่ยง
ประมาณ 1-3% บุคคลที่มีอายุมากกวา 65 ป มีอัตราเสี่ยง 6-8% และเพ่ิมข้ึนเปน 30-40% ใน
บุคคลที่อายุมากกวา 85 ป5  
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 ภาวะสมองเสื่อมเปนโรคที่แสดงถึงการเสื่อมสภาพของสมอง สติปญญา จนสงผล
กระทบตอความเปนอยูในชีวิตประจําวัน และตอสังคมรอบดาน ในอดีตมีการศึกษาคนควาถึง
ความเปนไปของโรคอยางตอเนื่อง จนกระทั่งในป ค.ศ.1980 จึงทราบรายละเอียดของภาวะ
สมองเสื่อมชัดเจนมากย่ิงข้ึน และสามารถแบงภาวะสมองเสื่อมออกเปน 2 ชนิด ใหญๆ ดวยกัน 
คือ 
 1) โรคอัลไซเมอร (Alzheimer’s disease, AD) คือ ภาวะสมองเสื่อมที่พบมากที่สุด 
โดยคิดเปนรอยละ 50 ของผูปวยภาวะสมองเสื่อมทั้งหมด ภาวะสมองเสื่อมชนิดนี้จะมีอาการ
หลงลืม โดยจะลืมเรื่องที่เพ่ิงเกิดข้ึนใหมๆ ในชีวิตประจําวัน เชน ลืมวาวันนี้รับประทานอาหาร
เชาหรือยัง ลืมวาเคยพบใครในวันนี้ ชอบพูดซ้ํา ถามคําถามซ้ํา สติปญญาความเฉลียวฉลาด
ลดลง ทักษะตาง ๆ เริ่มสูญเสียไป การดําเนินของโรคจะคอยเปนคอยไป และทรุดลงในชวง
ระยะเวลา 1-3 ป โรคอัลไซเมอรแบงออกตามอายุเริ่มแรกของการแสดงออกของอาการของโรค
ไดเปน 2 ชนิด ไดแก Familial Alzheimer’s disease (early-onset disease) คือ ภาวะสมอง
เสื่อมที่พบไดไมบอยนัก ซึ่งพบไดนอยกวารอยละ 5 ของผูปวยโรคอัลไซเมอร ผูปวยจะเริ่มแสดง
อาการภาวะสมองเสื่อมกอนอายุ 60 ป สาเหตุเกิดจากการกลายพันธุ ซึ่งทําใหเกิดการ
เปลี่ยนแปลงทางพันธุกรรม (genetic mutations) บนโครโมโซมคูที่ 1, 14 และ 21 อีกชนิดหนึ่ง
คือ Sporadic Alzheimer’s disease (late-onset disease) เปนภาวะสมองเสื่อมที่พบไดมากกวา
ชนิดแรก ซึ่งพบไดมากกวารอยละ 95 ของผูปวยโรคอัลไซเมอร ผูปวยจะเริ่มแสดงอาการภาวะ
สมองเสื่อมเมื่อมีอายุมากกวา 60 ป การเกิดของโรคมีความสัมพันธกับความไว (susceptibility) 
ของ Apolipoprotein E (Apo E) gene ที่อยูบนโครโมโซมคูที่ 19 ซึ่งทําหนาที่ผลิต 
Apolipoprotein E ที่เก่ียวของกับกระบวนการเมตาบอลิซึมและการขนสงคอเลสเตอรอลและไตร
กลีเซอไรดในกระแสเลือด6,7,8 
 2) ภาวะสมองเสื่อมจากโรคหลอดเลือดสมอง (Vascular Dementia, VD) คือภาวะ
สมองเสื่อมที่พบไดมากรองจากโรคอัลไซเมอร โดยคิดเปนรอยละ 20-25 ของผูปวยภาวะสมอง
เสื่อมทั้งหมด ภาวะสมองเสื่อมชนิดนี้มีสาเหตุมาจากโรคที่เก่ียวกับหลอดเลือดภายในสมอง 
(cerebrovascular disease) 6,7,8   
 ภาวะสมองเสื่อมที่เกิดจากทั้ง 2 สาเหตุขางตน คือ โรคอัลไซเมอรและโรคหลอดเลือด
สมอง (mixed dementia) พบไดประมาณรอยละ 5-10 ของผูปวยภาวะสมองเสื่อมทั้งหมด สวน
ภาวะสมองเสื่อมที่เกิดสาเหตุอ่ืนๆ ซึ่งพบไดเพียงเล็กนอย ไดแก โรคพารกินสัน (Parkinson’s 
disease), dementia with Lewy bodies, สมองไดรับบาดเจ็บ (physical brain injury), 
Huntington’s disease, Creutzfeldt-Jacob disease, frontotemporal dementia/Pick’s 
disease, และ normal pressure hydrocephalus6,7,8 
 
พยาธิสภาพของการเกิดภาวะสมองเสื่อม (Pathogenesis of dementia) 
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 จากที่ไดกลาวมาแลวขางตน โรคอัลไซเมอรเปนภาวะสมองเสื่อมที่พบไดมากที่สุด 
สาเหตุการเกิดของโรคเกิดจากการกอตัว (formation) และการสะสม (deposition) ของ amyloid 
 (A), การเกิด neurofibrillary tangles ที่เกิดจาก hyperphosphorylated Tau protein, การ
เกิดการอักเสบข้ึน (inflammation) ภายในสมอง9,10 เปนที่ยอมรับกันโดยทั่วไปวา การเกิดเสนใย 
A (fibrillar A) คือ จุดเริ่มตนที่สําคัญของการเกิดภาวะสมองเสื่อม โดยจะไปกระตุน 
microglia ใหปลดปลอย inflammatory mediators ตางๆ ออกมา ทําใหเซลประสาททํางาน
ผิดปรกติ (neuronal dysfunction) จนนําไปสูการตายของเซลประสาท11 อยางไรก็ตามเมื่อเร็วๆ
นี้มีหลักฐานทางดานคลินิกและการศึกษาในสัตวทดลองยืนยันวา การกระตุนการทํางานของ 
astrocyte และ microglia อาจเกิดข้ึนกอนการเกิด A12-17 จึงยังไมเปนที่ประจักชัดวาระหวาง 
A และ neurofibrillary tangles สิ่งใดคือตนเหตุสําคัญของการเกิดโรคอัลไซเมอร ดังนั้นการ
รักษาภาวะสมองเสื่อมในปจจุบันจึงมุงเนนไปที่การสงเสริมการเรียนรู (cognitive) และอาการ
ผิดปรกติที่แสดงออกทางดานพฤติกรรม ซึ่งจะตองตรวจหาสาเหตุสําคัญที่ทําใหเกิดภาวะสมอง
เสื่อมใหทราบแนชัด แลวทําการปองกันและหยุดย้ังตนเหตุเหลานั้นกอนที่จะเกิดอาการภาวะ
สมองเสื่อม 
 
ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดภาวะสมองเสื่อม 
 ปจจัยเสี่ยงที่เปนสาเหตุของการเกิดภาวะสมองเสื่อมมีอยูหลายปจจัยดวยกัน ซึ่ง
พัฒนาการของเกิดการภาวะสมองเสื่อมสวนใหญเกิดจากหลายปจจัยรวมกัน ไมใชเกิดจากปจจัย
ใดเพียงปจจัยเดียวเทานั้น ปจจัยเสี่ยงที่เปนสาเหตุหลักๆ ของการเกิดภาวะสมองเสื่อม มี
ดังตอไปนี้ 
1) พันธุกรรม (Genetic Effects) 
  มีรายงานการวิจัยอยูเปนจํานวนมากที่บงบอกวา พันธุกรรม (gene) มีความสัมพันธกับ
การเกิดภาวะสมองเสื่อม เชน APOE gene คือ พันธุกรรมที่มีบทบาทสําคัญมากตอการเกิด
ภาวะสมองเสือ่มในผูสูงอายุที่มีอายุมากกวา 60 ป (sporadic cases) โดยมีรายงานการวิจัยครั้ง
แรกเมื่อป ค.ศ. 1993 พบวา APOE genotype มีความสัมพันธกับการเกิดโรคอัลไซเมอร18 
การศึกษาคูแฝดแทในประชากรชาวสวีเดน พบวาพันธุกรรมมีความสัมพันธตอการเกิดโรคอัลไซ
เมอรมากถึงรอยละ 60-80 ของคูแฝดแททั้งหมด19,20  
  จากรายงานการวิจัยในโครโมโซมคูที่ 21 เก่ียวกับการเกิดการกลายพันธุทางพันธุกรรม
ของ amyloid precursor protein (APP) gene พบวาความผิดปกติบนพันธุกรรมและโครโมโซม
คูนี้มีผลทําใหเกิด APP ที่ผิดปกติกลายเปน neurotoxin และทําใหเกิด neuritic plaques จาก
รายงานการวิจัยโครโมโซมคูที่ 14 และความผิดปกติของพันธุกรรมที่เรียกวา presenilin 1 
พบวามีการกลายพันธุมากกวา 35 แบบ ซึ่งตรวจพบไดบน presenilin 1 การกลายพันธุที่เกิดข้ึน
บนโครโมโซมคูที่ 14  และ 21 นี้ มีความสัมพันธกับการเกิดภาวะสมองเสื่อมชนิด early-onset 
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AD (คือ familial Alzheimer’s disease ที่มีอาการแสดงกอนอายุ 60 ป) สวนการเกิดการกลาย
พันธุของพันธุกรรมที่เรียกวา presenilin 2 ซึ่งอยูบนโครโมโซมคูที่ 1 ทําใหเกิดภาวะสมองเสื่อม 
ซึ่งพบมากในคนเยอรมันที่อาศัยอยูในหมูบาน Russian Volga ในชวงศตวรรษที่ 18-19 จึง
เรียกวา “Volga German gene”21 
  จากการคนพบ Apolipoprotein E (APOE) gene และ alleles ของพันธุกรรมชนิดนี้ ทํา
ใหทราบวาพันธุกรรมชนิดนี้มีความสัมพันธกับภาวะสมองเสื่อมชนิด late-onset AD (คือ 
sporadic AD ที่แสดงอาการเมื่ออายุ 60 ปข้ึนไป) โดย Apolipoprotein E ทําหนาที่เก่ียวกับ
กระบวนการเมตาบอลิซึมและการขนสงคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดในกระแสเลือด 
พันธุกรรม APOE ปรากฎอยูบนโครโมโซมคูที่ 19 พรอมกับ alleles อีก 3 ชนิด ไดแก APOE2, 
APOE3  และ APOE4  การคัดลอก APOE4 allele เปนการเพ่ิมอัตราเสี่ยงในการเพ่ิม
พัฒนาการของภาวะสมองเสื่อมจากรอยละ 20 ไปเปน 90 ของผูปวยโรคอัลไซเมอรชนิด late-
onset AD และ ทําใหคาเฉลี่ยอายุที่จะแสดงอาการของโรคอัลไซเมอรลดลงจาก 85 ป ไปเปน 
68 ป ซึ่งคาดวา APOE4 ชวยเพ่ิมประสิทธิภาพในการจับของ A ทําใหมีความคงตัวดี จึงถูก
กักเก็บไวใน neuritic plaques นอกจากนั้นยังลดประสิทธิภาพในการจับกับ tau protein ทําให
เกิด neurofibrillary tangles และจากรายงานการศึกษาพันธุกรรมบนโครโมโซมคูที่ 12 พบวามี
ความสัมพันธกับพัฒนาการของภาวะสมองเสื่อมชนิด late-onset AD ดวยเชนกัน18,21   
  จากรายงานการวิเคราะหขอมูลที่เก่ียวของกับโรคอัลไซเมอรดวย meta-analysis พบวา 
APOE4 allele คือ ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญย่ิงตอการเกิดโรคอัลไซเมอรของชายและหญิงทุกเชื้อชาติ
ที่มีอายุอยูในชวง 40-90 ป22  
  จากรายงานการวิจัยที่เก่ียวกับโปรตีน alpha-1-antichymotrypsin (ACT) ซึ่งสามารถ
จับกับ A ในสมอง พบวาระดับ ACT จะเพ่ิมมากข้ึนในผูปวยภาวะสมองเสื่อม รูปแบบของ
พันธุกรรม ACT มีอยู 2 รูปแบบ คือ ACT-A และ ACT-T โดยพันธุกรรม ACT-T มีผลตอตาน
ฤทธิ์ของ APOE4 สวนพันธุกรรม ACT-A มีผลเพ่ิมพัฒนาการของภาวะสมองเสื่อม ย่ิงไปกวา
นั้นยังพบวาผูปวยที่เกิดการคัดลอก ACT-A  และพันธุกรรม APOE4 จะย่ิงทําใหพัฒนาการของ
การเกิดโรคสมองเสื่อมเพ่ิมมากข้ึนถึง 34 เทา23  
  นอกจากนั้นยังมีรายงานการวิจัยที่พบวาพันธุกรรมที่เก่ียวของกับการเกิดการอักเสบ 
(inflammatory genes) เชน IL-1α-889 allele T, IL-1+3953 และ TNF- α เปนตน เปนอีก
หนึ่งปจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรมเชนกัน แตมีผลนอยกวาพันธุกรรม APOE4 นอกเสียจากวาพบ
พันธุกรรมทั้ง 2 ชนิดนี้ในผูปวยคนเดียวกันจะย่ิงเพ่ิมปจจัยเสี่ยงตอการเกิดภาวะสมองเสื่อมเปน
อยางมาก24,25  
2) อาย ุ(Age) 
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  อายุที่มากข้ึนเปนอีกปจจัยเสี่ยงหนึ่งของการเกิดภาวะสมองเสื่อม จากรายงานการวิจัย
ในประชากรของสหรัฐอเมริกาและชาวยุโรปหลายรายงานยืนยันวา ภาวะสมองเสื่อมและโรคอัล
ไซเมอรมีความสัมพันธกับอายุที่เพ่ิมมากข้ึนอยางมีนัยสําคัญ26-32 
  นอกจากนั้นยังมีรายงานการวิเคราะหขอมูลที่เก่ียวของกับภาวะสมองเสื่อมกับอายุของ
ผูปวยแบบ meta-analysis แสดงใหเห็นวาความชุกของการเกิดโรคอัลไซเมอรและภาวะสมอง
เสื่อมจากหลอดเลือดสมองจะเพ่ิมข้ึนตามอายุที่มากข้ึน โดยความสัมพันธนี้พบไดในทุกเชื้อชาติ
33  
3) เพศ (Sex) 
  จากรายงานการศึกษาทางระบาดวิทยา พบวาเพศเปนปจจัยเสี่ยงของพัฒนาการของภาวะ
สมองเสื่อมเชนกัน โดยพบวาเพศหญิงมีโอกาสเปนโรคสมองเสื่อมมากกวาเพศชายถึง 3.5 เทา 
ซึ่งอาจเก่ียวของกับปจจัยทางสิ่งแวดลอมที่ยังไมทราบแนชัด (unknown environmental 
factors) ฮอรโมนที่มีผลตอเซลประสาท และ/หรือพันธุกรรมที่อยูบน X โครโมโซม นอกจากนั้น
ยังพบวาเพศหญิงที่มี APOE4 allele มีโอกาสเกิดภาวะเสื่อมไดมากกวาเพศชายที่มี APOE4 
allele34 
4) การออกกําลังกาย (Physical activity) 
  จากรายงานการวิจัยหลายฉบับยืนยันไดวา การออกกําลังกายในผูสูงอายุจะชวยเพ่ิม
ความสามารถในการเรียนรู (cognitive function)35,36 นอกจากนั้นยังชวยลดความถดถอยในการ
เรียนรู (cognitive decline) ลงได37,38,39 ดังนั้นการออกกําลังกายจึงชวยลดปจจัยเสี่ยงตอการเกิด
ภาวะสมองเสื่อมลงได 
5) การศึกษา (Education)   
  จากรายงานการวิจัยโดยการติดตามผูปวยภาวะสมองเสื่อมที่ไมใชโรคอัลไซเมอร (non-
AD dementia) พบวาผูที่มีการศึกษานอยมีโอกาสเกิดภาวะสมองเสื่อมมากวาผูที่มีการศึกษาสูง 
(high school diploma)40  
  การวิเคราะหการศึกษาของผูปวยภาวะสมองเสื่อมในเด็กพบวา ผูปวยที่มีการศึกษาต่ํา
กวามัธยมปลาย (high school) หรือ ระดับเกรด 12 (12th –grade level) ในวัยเด็ก เมื่ออายุมา
กวา 60 ป มีโอกาสเกิดภาวะสมองเสื่อมมากกวาผูปวยที่มีการศึกษาสูงกวามัธยมปลาย (high 
school) หรือ ระดับเกรด 12 (12th –grade level) ในวัยเด็ก41  
  นอกจากนั้นยังมีรายงานการศึกษาผูปวยภาวะสมองเสื่อมในประเทศสหรัฐอเมริกาพบวา 
ผูปวยที่มีชวงเวลาของการศึกษานอยกวา 10 ป มีโอกาสเกิดภาวะสมองเสื่อมมากกวาผูปวยที่มี
ชวงเวลาของการศึกษามากกวา 10 ป42 
6) การดื่มแอลกอฮอล (Alcohol consumption) 
  เมื่อเร็วๆ นี้มีรายงานการวิเคราะหขอมูลเก่ียวกับภาวะสมองเสื่อมกับการการด่ืม
แอลกอฮอลดวย meta-analysis พบวา การด่ืมแอลกอฮอลชวยปองกันการเกิดโรคอัลไซเมอร
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และภาวะสมองเสื่อมได แตไมไดปองกันการเกิดภาวะสมองเสื่อมจากหลอดเลือดสมอง (VaD) 
และความสามารถในการเรียนรูที่ลดลง43 อยางไรก็ตามการติดแอลกอฮอลอยางหนัก (heavy 
alcohol consumption) อาจมีความสัมพันธกับการเกิดภาวะสมองเสื่อมในผูปวยที่มีการเรียนรู
บกพรองเล็กนอย (mild cognitive impairment) หรือในผูปวยเพศชายที่มีพันธุกรรม APOE4 
allele44,45 การด่ืมไวน 3 ครั้งตอวัน (three servings daily) ในผูปวยที่มีอายุมากกวา 65 ป และ
ปราศจากพันธุกรรม APOE4 allele จะชวยลดอัตราการเกิดโรคอัลไซเมอรลงได แตการด่ืมสุรา 
(liquor) เบียร และเครื่องด่ืมที่มีปริมาณแอลกอฮอลมากๆ (total alcohol) ไมไดชวยลดอัตราการ
เกิดโรคอัลไซเมอรลงไดลย46 
7) ดัชนีมวลกาย (Body mass index) 
  จากรายงานการวิเคราะหขอมูลเก่ียวกับความสัมพันธระหวางดัชนีมวลกายกับภาวะ
สมองเสื่อม ดวย meta-analysis พบวา ผูปวยที่มีอายุอยูในชวง 40-80 ป และมีดัชนีมวลกายสูง
เกินเกณฑมาตรฐานจะมีอัตราการเกิดภาวะสมองเสื่อมเพ่ิมมากข้ึนตามไปดวย47 นอกจากนั้นยัง
มีรายงานการวิจัย พบวา ผูปวยที่มีอายุ 50 ป และมีดัชนีมวลกายมากกวา 30 มีโอกาสเกิดภาวะ
สมองเสื่อมมากวาผูปวยที่มีดัชนีมวลกายอยูในเกณฑปรกติ 20-2548 
8) ปจจัยเสี่ยงอ่ืนๆ 
  ปจจัยเสี่ยงอ่ืนๆ ที่มีความสัมพันธกับการเกิดภาวะสมองเสื่อม ไดแก ผูปวยโรคความดัน
โลหิตสูง (hypertension) มีโอกาสสูงมากที่จะเกิดภาวะสมองเสื่อมจากหลอดเลือดสมอง (VaD) 
แตไมมีความสัมพันธกับโรคอัลไซเมอร49 ผูปวยเบาหวาน type 2 ที่ด้ือตอยาอินซูลิน มีโอกาสสูง
มากที่จะเกิดโรคอัลไซเมอร อันเนื่องมาจากการเกิด A และการอักเสบภายในสมอง50,51 ผูปวย
โรคเอดส (AIDS) และโรคตับอักเสบซี (hepatitis C) มีโอกาสเกิดภาวะสมองเสื่อมเพ่ิมมากข้ึน
52,53 ผูปวยที่มีประวัติการเจ็บปวยทางสมอง (traumatic brain injury) จะเกิดการเหนี่ยวนําไปสู
การเกิดโรคอัลไซเมอรกอนเวลาอันควร54 สวนผูปวยโรคซึมเศรา (depression) มีโอกาสปวย
เปนโรคอัลไซเมอรสูง55,56 สรุปไดวา การติดเชื้อ โรคเก่ียวกับหลอดเลือด การไดรับบาดเจ็บทาง
สมอง ผูปวยทางจิตประสาท ลวนแลวแตมีโอกาสเกิดภาวะสมองเสื่อมมากกวาคนปรกติทั่วไป  
 
ศักยภาพของพืชสมุนไพรไทยกับภาวะสมองเสื่อม 
  จากพยาธิสภาพและปจจัยเสี่ยงตางๆ ของการเกิดภาวะสมองเสื่อมที่กลาวมาแลวนั้น จะ
เห็นไดวาภาวะสมองเสื่อมเปนโรคที่มีความสลับซับซอนและมีพยาธิสภาพมาจากหลายสาเหตุ
ดวยกัน การวิจัยและพัฒนาสวนใหญจึงเนนเพ่ือหาสารตางๆ มาใชในเพ่ือการปองกัน หยุดย้ัง 
และรักษาอาการของภาวะสมองเสื่อม ที่มีความสัมพันธและเก่ียวของกับการเกิดของโรคซึ่งจะ
เกิดข้ึนภายในสมอง เชน ลดการสะสมของ senile plaque และ A57, ลดการกอตัวของ 
neurofibrillary tangle และ tau, ยับย้ังกระบวนการอักเสบ (inflammatory cascade), ยับย้ังการ
เกิดสภาวะเครียดจากปฏิกิริยาออกซิเดชัน (oxidative stress), รักษาความสมดุลและใหสารสื่อ
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ประสาทเพ่ือรักษาสมดุลของระบบ cholinergic (cholinergic deficit and neurotransmitter 
replacement therapy), การกระตุน nicotinic  และ muscarinic receptors58 เปนตน ซึ่งพืช
สมุนไพรไทยที่มีรายงานการวิจัยและมีศักยภาพในการนําไปพัฒนาเปนผลิตภัณฑ เพ่ือการ
ปองกันและรักษาภาวะสมองเสื่อมมีดังตอไปนี้ 
 
กระทงลาย 
  กระทงลาย หรือ กระทุงลาย เปนพืชชนิดหนึ่งที่มีชื่อวิทยาศาสตรวา Celastrus 
paniculatus Willd. จัดอยูในวงศ Celastraceae มีลักษณะเปนไมพุมเลื้อยที่มีเนื้อไม ใน
การแพทยแผนไทยใชสวนตางๆ ของพืชชนิดนี้ เพ่ือการรักษาโรคตางๆ เชน ใบใชแกบิด 
กระตุนประสาท ถอนพิษฝนและมอรฟน ผลใชแกจุกเสียด บํารุงเลือด แกพิษงู แกปวดกลามเนื้อ 
ขับเหงื่อ แกไขจับ พอกแกอัมพาต แกเหน็บชา เมล็ดใชแกอัมพาต แกปวดเมื่อยตามกลามเนื้อ 
แกไข น้ํามันจากเมล็ดใชแกเหน็บชา ขับเหงื่อ เปลือกเถาใชขับระดู ทานมากทําใหแทงบุตรได 
เถาใชแกไอ แกบิด แกปวดทอง แกวัณโรค แกไขปา บํารุงน้ํานม เมื่อนํามาตมด่ืมจะชวยขับ
น้ําคาวปลาแทนการอยูไฟ รากใชแกปวดทอง แกบิด แกไขจับสั่น59 มีรายงานการวิจัยพบวา 
เมื่อปอนน้ํามันจากเมล็ดใหหนูแรท (rat) ทางปาก พบวาปริมาณ noradrenaline, dopamine 
และ 5-hydroxytryptamine (5-HT) ในสมองหนูแรทลดลง ซึ่งสงผลใหการเรียนรูและความจํา
เพ่ิมข้ึน และพบวาน้ํามันจากเมล็ดไมมีความเปนพิษตอเซลประสาท (neurotoxic)60 น้ํามันจาก
เมล็ดยังชวยใหหนูแรทที่สูญเสียการทํางานอันเนื่องมาจากการเหนี่นวนําของสาร  scopolamine 
กลับคืนมาเปนปรกติ แตไมมีฤทธิ์ตานเอ็นไซม acetylcholinesterase61 สารสกัดน้ําจากเมล็ดมี
ฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระในระบบประสาทสวนกลาง ทําใหความจําดีข้ึนและชวยสงเสริมการเรียนรูใน
สัตวทดลอง62 สารสกัดจากเมล็ดยังชวยเพ่ิมปริมาณ phospholipid ในสมองของสัตวทดลอง โดย
คาดวาจะเปนการไปเพ่ิม myelination63 นอกจากนั้นยังมีรายงานการศึกษาในสวนดอก พบวา
สารสกัดเมทานอลจากสวนดอกมีฤทธิ์ตานการอักเสบ (anti-inflammatory) ซึ่งอาจชวยลดการ
เสื่อมของเซลประสาท (neurodegenerative disorders) ในภาวะสมองเสื่อมลงได64 จากขอมูล
ดังกลาวจะเห็นไดวาพืชชนิดนี้มีการรายงานการวิจัยที่นาสนใจ แตยังขาดการศึกษาถึงสารสําคัญ
ที่แสดงฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา ซึ่งควรจะมีการศึกษาตอไปในอนาคต 
 
ขม้ินชัน (Turmeric) 
  ขมิ้นชัน หรือ ขมิ้น มีชื่อวิทยาศาสตรวา Curcuma longa L. เปนพืชที่จัดอยูในวงศ 
Zingiberaceae มีลักษณะเปนพืชลมลุก มีลําตนใตดินเปนเหงา ในการแพทยแผนไทยมีการนํา
สวนตางๆ ของพืชชนิดนี้มาใชทางการรักษา เชน เหงาใชแกไข คลั่งเพอ แกไขเรื่อรัง  ผอม
เหลือง แกโรคผิวหนัง แกเสมหะและโลหิต แกทองรวง สมานแผล แกธาตุพิการ ขับผายลม แก
ผื่นคัน ขับกลิ่นและสิ่งสกปรกในรางกาย คุมธาตุ รักษาแผลในกระเพาะอาหาร น้ําค้ันจากเหงา
สดใชหยอดตาแกตาบวม ตาแดง ทาแกแผลถลอก แกโรคผิวหนังผื่นคัน ลดการอักเสบ ทําให
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ผิวพรรณผุดผอง ผงขมิ้นนํามาเค่ียวกับน้ํามันพืชใชใสแผลสด หรือใชผงขมิ้นผสมน้ําทาผิว แก
เม็ดผดผื่นคัน ขมิ้นสดตํากับดินประสิวเล็กนอย ผสมน้ําปูนใส พอกบาดแผล แกเคล็ดขัดยอก 
หรือนําขมิ้นสดมาเผาไฟโคลกผสมน้ําปูนใสรับประทานแกทองรวง แกบิด59 มีรายงานการวิจัย
หลายฉบับยืนยันวาสาร curcumin มีประสิทธิภาพในการตอตานอนุมูลอิสระ65-7 สาร curcumin 
มีคุณสมบัติปกปองเซลประสาทในสมองของสัตวทดลองจากการทําลายของสารเอทานอล 
(ethanol-induced brain injury) สารชนิดนี้ยังชวยลดปริมาณ lipid peroxide และเพ่ิมปริมาณ 
glutathione ในสมองหนู แรท 68 สารบางชนิดจากขมิ้ นชัน  ได แก  curcumin, 
demethoxycurcumin, bisdemethoxycurcumin และ calebin-A แสดงฤทธิ์ปกปองเซล PC12 
จาก A ในหลอดทดลอง69-70 สาร curcumin ยังมีฤทธิ์ตานการอักเสบ โดยออกฤทธิ์ควบคุม
กระบวนการชีวสังเคราะหของสาร eicosanoid  และยับย้ังเอ็นไซม cyclooxygenase ทั้งชนิด 
COX-1 และ COX-2 และ ยังสามารถยับย้ังเอ็นไซม lipoxygenase (LOX) ไดดวย71-3 
นอกจากนั้นยังมีรายงานการวิจัยพบวา การใหสารสกัดน้ําขมิ้นชันทางปากแกหนูไมค (mice) มี
ฤทธิ์ลดอาการซึมเศรา (antidepressant activity) ซึ่งมีความสัมพันธกับการยับย้ังเอ็นไซม 
momoamine oxidase A (MAO-A) ในสมอง74 จากการรายงานการวิจัยในพืชชนิดนี้ สรุปไดวา
สาร curcumin และ curcuminoids ที่ไดจากเหงาขมิ้น มีฤทธิ์สัมพันธกับการตานอนุมูลอิสระและ
การตานการอักเสบ แตยังขาดการทดสอบทางดานการเพ่ิมประสิทธิภาพในการเรียนรูและ
ทางดานคลินิก ซึ่งจะตองทําการศึกษาและพัฒนากันตอไป 
 
บัวบก (Pennywort) 
  บัวบก มีชื่อวิทยาศาสตรวา Centella asiatica L. เปนพืชที่จัดอยูในวงศ Umbelliferae 
มีลักษณะเปนพืชลมลุกที่ข้ึนปกคลุมผิวดินที่มีความชุมชื้น ในการแพทยแผนไทยนําสวนตางๆ 
ของพืชชนิดนี้มาใชในการรักษา ไดแก ทั้งตนใชบํารุงหัวใจ บํารุงกําลัง แกช้ําใน แกออนเพลีย 
ขับปสสาวะ รักษาบาดแผล แกรอนในกระหายน้ํา แกปวดหัวขางเดียว แกโรคเรื้อน แกกามโรค 
แกตับอักเสบ เมล็ดใชแกบิด แกไข แกปวดหัว59 มีรายงานการวิจัยพบวา น้ํามันหอมระเหยจาก
ใบบัวบก ซึ่งประกอบดวยสารกลุม monoterpenes เชน bornyl acetate, α-pinene, -pinene, 
-terpinene มีฤทธิ์ยับย้ังการทํางานของเอ็นไซม acetylcholinesterase แตมีฤทธิ์นอยกวาสาร
กลุม alkaloids ที่มีฤทธิ์ยับย้ังเอ็นไซม acetylcholinesterase เชน physostigmine75-79 จาก
รายงานการวิจัยการใหสารสกัดแอลกอฮอลจากบัวบกแกหนูแรท พบวาสารสกัดชนิดนี้มีฤทธิ์
กลอมประสาท (tranquilizing) ซึ่งเกิดจากสารไตรเทอรปน (triterpenes) ที่ชื่อวา brahmoside80 
สารสกัดจากใบบัวบกยังมีฤทธิ์กดประสาท (sedative) ตานอาการซึมเศรา (antidepressant) 
และมีฤทธิ์เปน cholinomimetic ในสัตวทดลอง81 จากการคนพบนี้จึงอาจนําบัวบกไปใชรักษา
อาการซึมเศราและอาการกังวลในผูปวยอัลไซเมอรได โดยมีผลกระตุนระบบ cholinergic 
activity และเพ่ิมประสิทธิภาพในการเรียนรู (cognitive function) จากรายงานการวิจัยในหนูแรท
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พบวา เมื่อใหสารสกัดดวยน้ําจากบัวบกทางปากแกหนูแรท จะทําใหหนูแรทมีการเรียนรูที่ดีข้ึน 
ซึ่งอาจเกิดจากการที่สารสกัดมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระในระบบประสาทสวนกลาง82 สารสกัดดวย
น้ําจากใบบัวบกยังมีฤทธิ์ควบคุมระบบ dopamine, 5-HT และ noradrenaline ในสมองหนูแรท 
และชวยสงเสริมการเรียนรูและเพ่ิมความจําในสัตวทดลอง83  สาร triterpene asiatic acid และ
อนุพันธที่พบในบัวบกยังชวยปอนกัน cortical neuron จากพิษของสารกลูตาเมทซึ่งมีฤทธิ์
กระตุนเซลประสาท (glutamate-induced excitotoxicity) ในหลอดทดลอง84 จะเห็นไดวาบัวบก
เปนพืชที่นาจะมีการศึกษาทางดานคลินิก เพ่ือหาสารสําคัญในการออกฤทธิ์ที่แนชัดตอไปใน
อนาคต 
 
พรมมิ (Dwarf bacopa) 
  พรมมิ มีชื่อวิทยาศาสตรวา Bacopa monniera Wettst. เปนพืชที่จัดอยูในวงศ 
Scrophulariaceae มีลักษณะเปนพืชลมลุกที่ชอบข้ึนตามที่ชื้นแฉะ ในตําราพระโอสถพระ
นารายณใชทั้งตนดับพิษไขหัว เชน พิษฝดาษ แกรอนในกระหายน้ํา แกไข บํารุงประสาท บํารุง
หัวใจ ขับเสมหะ แกหืด85 มีรายงานการวิจัยพบวา สารสกัดแอลกอฮอลจากสวนตนที่อยูเหนือดิน
มีฤทธิ์เพ่ิมประสิทธิภาพของสมอง (nootropic activity)86 ซึ่งอาจเกิดจากการที่สาร bacosides 
ไปเพ่ิม dephosphorylation ที่ผนังเซลสมอง เพ่ิมปริมาณโปรตีน และเพ่ิม RNA turnover 
ภายในเซลสมอง87 จากรายงานการวิจัยพบวา เมื่อใหยาน้ําเชื่อมพรมมิ (bacopa syrup) แกเด็ก
นักเรียนชั้นประถมศึกษาในขนาด 350 มก. 3 ครั้ง/วัน เปนเวลานาน 3 เดือน พบวาเด็กนักเรียน
มีการเรียนรู ความจํา ความเขาใจ และเวลาที่ใชในการโตตอบดีข้ึน88 จากรายงานการวิจัยพบวา 
เมื่อใหสารสกัดจากตนสดพรรมมิแกเด็กสมาธิสั้น (attention deficit hyperactivity disorder, 
ADHD) ในปริมาณ 50 มก. 2 ครั้ง/วัน เปนเวลา 12 สัปดาห พบวาเด็กมีความจําทางดานตรรกะ 
(logical memory) ดีข้ึน ซึ่งสัมพันธกับการเรียนรูที่ดีข้ึน89 จากรายงานการวิจัยพบวา เมื่อให
พรมมิแหงในรูปของยาน้ําเชื่อมแกผูใหญที่มีอาการวิตกกังวล (anxiety neurosis) ในขนาด 12 
ก./วัน เปนเวลา 4 สัปดาห พบวาผูปวยทั้งหมดหมดความกังวล มีสมาธิและความจําดีข้ึนอยาง
เห็นไดชัด90 จากขอมูลขางตนจะเห็นไดวาพรมมิมีผลการวิจัยทางดานคลินิกเปนที่นาสนใจอยาง
ย่ิง ปจจุบันมีการพัฒนาสมุนไพรชนิดนี้ออกมาอยูในรูปผลิตภัณฑเปนที่เรียบรอยแลว แตยังขาด
การวิจัยในผูปวยภาวะสมองเสื่อมที่ตองใชกลุมตัวอยางจํานวนมาก 
 
วานนํ้า (Sweet Flag) 
 วานน้ํา มีชื่อวิทยาศาสตรวา Acorus calamus L. เปนพืชที่จัดอยูในวงศ Araceae พืช
ชนิดนี้เปนไมลมลุกที่ชอบข้ึนตามที่ชื้นแฉะหรือตามชายน้ํา ในการแพทยแผนไทยนําเอาสวน
ตางๆ ของวานน้ํามาใชประโยชนทางการรักษา เชน ใบใชแกปวดกลามเนื้อ ปวดตามขอ ปวด
ศีรษะ เหงานํามาตมหรือบดรับประทานแกบิด แกปวดทอง แกทองข้ึน อืดเฟอ แนนจุกเสียด ขับ
ลมในกระเพาะและลําไส ขับเสมหะ แกไอ ระงับประสาท แกตื่นเตน แกอาการหลงลืม แกอาการ
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ชัก แกอาการสะลึมสะลือ แกปวดตามขอ แกแผลมีหนอง ขับพยาธิ แกปวดฟน เลือดออกตาม
ไรฟน นําเอาเหงามาตมแลวเอาน้ําไปชะลาง แกอาการคันตามซอกขาและกน นําเหงามาตมด่ืม
หรือเค่ียว แกหวัด แกหลอดลมอักเสบ อมแกไอ รับประทานแกหอบหืด บํารุงหัวใจ หรือนําเหงา
ไปเผาจนเปนถานรับประทานแกพิษสลอด59 มีการรายงานวา สารสกัดเอทานอลและเอทานอล
ผสมน้ําจากสวนเหงามีฤทธิ์กดประสาท (sedative) และปกปองเซลประสาท (neuroprotective) 
ในสัตวทดลองตามลําดับ91-92 สาร α- และ -asarone ที่สกัดแยกไดจากสวนเหงามีฤทธิ์ทําให
นอนหลับ (hypnosis)93 และมีฤทธิ์ยับย้ังเอ็นไซม acetylcholinesterase โดยใหคา IC50 เทากับ 
188 มคก./มล.94 จากขอมูลขางตนจะเห็นไดวาวานน้ํามีสรรพคุณทางดานการแพทยแผนไทย
เปนที่นาสนใจ แตขอมูลการวิจัยทางดานเภสัชวิทยาที่มีตอผลตอสมองมีอยูเพียงเล็กนอย จึง
ควรที่จะมีการศึกษากันตอไป 
 
สมอไทย (Myrobalan) 
  สมอไทย มีชื่อวิทยาศาสตรวา Terminalia chebula L. เปนไมยืนตนที่จัดอยูในวงศ 
Combretaceae ในการแพทยแผนไทยนําเอาสวนตางๆ ของสมอไทยมาใชประโยชนทางการ
รักษา เชน ดอกใชตมน้ําด่ืมแกบิด ผลแกใชแกไข ขับเสมหะ แกโลหิตในอุทร แกน้ําดี เปนยา
ระบายชนิดรูถายรูปด แกลมปวง แกพิษรอนภายใน แกลมจุกเสียด ถายพิษไข คุมธาตุ แกไอ 
เจ็บคอ ขับน้ําเหลืองเสยี  แกเสมหะเปนพิษ  แกอาเจียน บํารุงรางกาย แกนอนสะดุงผวา ดอง
กับน้ํามูตรโคด่ืม แกปวดเมื่อยตามรางกายตามขอ แกออนเพลีย บดเปนผงโรยแผลเรื้อรัง เนื้อ
ผลแกบิด แกทองผูก แกทองข้ึนอืดเฟอ แกโรคเก่ียวกับน้ําดี แกโรคทองมาน แกตับมานโต แก
อาเจียน แกสะอึก แกหืดไอ แกทองรวงเรื้อรัง ผลออนเปนยาระบาย แกโลหิตในทอง แกน้ําดี แก
เสมหะ เปลือกตนนํามาตมน้ําด่ืมบํารุงหัวใจ ขับน้ําเหลืองเสีย ขับปสสาวะ 59 มีการรายงาน
ทางการวิจัยพบวา สาร 1,2,3,4,6-penta-O-galloyl--D-glucose ที่สกัดแยกไดจากผลของสมอ
ไทยมีฤทธิ์ยับย้ังเอ็นไซม acetylcholinesterase และ butyrylcholinesterase โดยใหคา IC50 
เทากับ 29.9±0.3 µM และ 27.6±0.2 µM ตามลําดับ และยังมีฤทธิ์ตานอนุมูลอิสระไดอยางมี
ประสิทธิภาพมาก โดยใหคา IC50 เทากับ 4.6±0.2 µM95-6 สารสกัดเมทานอลจากผลสามารถจับ
กับ NMDA และ GABA receptors97 จากขอมูลขางตนจะเห็นไดวาสมอไทยเปนพืชสมุนไพรที่
นาสนใจอีกชนิดหนึ่งที่มีศักยภาพสามารถที่จะพัฒนาตอไป แตยังขาดการศึกษาในข้ัน
สัตวทดลอง และ ข้ันคลินิก ซึ่งจะชวยยืนยันถึงประสิทธิภาพของสมอไทยในการนําไปใชปองกัน
และรักษาภาวะสมองเสื่อม 
 
โสนนอย (Fishbone cassia) 
  โสนนอย มีชื่อวิทยาศาสตรวา Chamaecrista mimosoides L. Greene เปนไมลมลุกที่
จัดอยูในวงศ Caesalpiniaceae ทางภาคอีสานของประเทศไทยใชเปนยาพ้ืนบาน โดยนําทั้งตน
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มาขย้ีกับน้ําผสมสารสมด่ืมถอนพิษยาเบ่ือ ยาฆาแมลง หรือกินยาเกินขนาด98 มีรายงานการวิจัย
พบวา สารสกัดไดคลอโรมีเทน:เมทานอล (1:1) จากรากโสนนอยดวย มีฤทธิ์ยับย้ังการทํางาน
ของเอ็นไซม acetylcholinesterase โดยใหคา IC50 เทากับ 0.03±0.08 มก./มล.99 จากขอมูล
ดังกลาวขางตนจะเห็นไดวา สรรพคุณของโสนนอยในยาพ้ืนบานสอดคลองกับการงานวิจัยในข้ัน
หลอดทดลอง พืชสมุนไพรชนิดนี้จึงเปนที่นาสนใจที่จะนํามาศึกษาองคประกอบทางเคมีและฤทธิ์
ทางเภสัชวิทยา แลวทําการพัฒนาตอไปในอนาคต 
 
อัญชัน (Butterfly pea) 
  อัญชัน มีชื่อวิทยาศาสตรวา Clitoria ternatea L. เปนไมเลื้อยที่จัดอยูในวงศ 
Papilionaceae ในการแพทยแผนไทยนําเอาสวนตางๆ ของอัญชันมาใชประโยชนทางการรักษา 
เชน เมล็ดใชเปนยาระบาย รากใชขับปสสาวะ เปนยาระบาย ทํายาสีฟนทําใหฟนแข็งแรง แก
ปวดฟน59 มีรายงานการวิจัยวา เมื่อใหสารสกัดเมทานอลจากสวนเหนือดินของตนอัญชันแกหนู
ทดลองทั้งหนูแรทและหนูไมค จากนั้นทําการศึกษาพฤติกรรมที่เกิดจากสารสื่อประสาทตางๆ 
ภายในระบบประสาทสวนกลาง ไดแก dopamine, noradrenaline, serotonin และ 
acetylcholine พบวาสารสกัดมีฤทธิ์นูโทรปกส (nootropics) คลายอาการกังวล ตานอาการ
ซึมเศรา ตานอาการชัก และตานความเครียด100 เมื่อใหสารสกัดจากรากอัญชันแกหนูแรททาง
ปาก พบวามีฤทธิ์สงเสริมความจํา โดยมีความสัมพันธกับการเพ่ิมปริมาณ acetylcholine และ
เอ็นไซม cholineacetyl transferase ในสมองหนูแรท แตไมสัมพันธกับการยับย้ังเอ็นไซม 
acetylcholinesterase101 เมื่อใหสารสกัดดวยน้ําจากรากอัญชันแกหนูแรททางปาก พบวามีฤทธิ์
เพ่ิมปริมาณ acetylcholine ในสมองสวน hippocampus ของหนูแรท102 เมื่อใหสารสกัด
แอลกอฮอลจากสวนลําตน ดอก ใบ และฝกของอัญชันแกหนูไมค พบวามีฤทธิ์ระงับประสาท103 
จากขอมูลดังกลาวขางตน จะเห็นไดมีรายงานการวิจัยเก่ียวกับอัญชันในข้ันหลองทดลองเปนที่
นาสนใจมาก แตยังขาดการศึกษาทางดานองคประกอบเคมีที่มีความสัมพันธกับฤทธิ์ทางเภสัช
วิทยา และการวิจัยในข้ันคลินิก ซึ่งนาที่จะมีการศึกษากันตอไป 
 
สรุป 
  ภาวะสมองเสื่อมเปนอาการชนิดหนึ่งที่เกิดข้ึนไดกับคนทุกเพศ ทุกวัย ในทุกยุคทุกสมัย 
ซึ่งมีพันธุกรรมเปนปจจัยเสี่ยงหลักของการเกิดภาวะสมองเสื่อม แตโดยปรกติแลวภาวะสมอง
เสื่อมจะพบในผูสูงอายุมากกวาวัยอ่ืนๆ ในการแพทยแผนไทยและการแพทยพ้ืนบานในแตละ
ทองถิ่นของประเทศไทยมีการนําพืชสมุนไพรหลายชนิดมาใชปองกัน บํารุง และรักษาอาการ
ทางสมอง เชน ใบกระทงลายใชกระตุนประสาท เหงาขมิ้นชันใชรักษาอาการเพอคลั่ง ตนพรมมิ
ใชบํารุงประสาท เหงาวานน้ําใชระงับประสาท แกตื่นเตน แกอาการหลงลืม แกอาการชัก ตน
โสนนอยใชถอนพิษยาเบ่ือ ยาฆาแมลง หรือกินยาเกินขนาด เปนตน ภูมิปญญาในการใช
สมุนไพรเหลานี้มีการใชสืบเนืองกันมาเปนเวลายาวนาน ปจจุบันมีการนําพืชสมุนไพรเหลานี้ไป
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ทําการศึกษาทางดานองคประกอบทางเคมีและฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาตอระบบประสาทสวนกลาง 
เพ่ือใชปองกันและรักษาภาวะสมองเสื่อม ซึ่งพบวาพืชสมุนไพรไทยเหลานี้บางชนิดมีผลตอระบบ
ประสาทสวนกลางในข้ันหลอดทดลอง สัตวทดลอง และทางดานคลินิก โดยมีความสัมพันธกับ
การใชในอดีต นอกจากนี้ยังมีรายงานการวิจัยเก่ียวกับพืชสมุนไพรไทยอีกหลายชนิดที่มีผลใน
การปองกันและรักษาภาวะสมองเสื่อม เชน บัวบก สมอไทย และ อัญชัน เปนตน พืชสมุนไพร
ไทยทั้งหมดนี้เปนพืชสมุนไพรไทยที่มีศักยภาพในการพัฒนาตอไปในอนาคต เพ่ือใชเปน
ผลิตภัณฑยาหรือผลิตภัณฑเสริมอาหาร เนื่องจากวาเปนพืชที่หาไดงายในประเทศไทยสามารถ
นํามาเพาะปลูกใหไดปริมาณมากข้ึนไดอยางรวดเร็ว และมีรายงานการวิจัยเผยแพรออกมาอยาง
ตอเนื่อง ซึ่งพืชสมุนไพรบางชนิดไดมีการพัฒนาไปเปนผลิตภัณฑเปนที่ เรียบรอยแลว เชน 
ขมิ้นชัน บัวบก และ พรมมิ  
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คําถาม 
1. ภาวะสมองเสื่อมสวนใหญเกิดจากสาเหตุใด 
 1) โรคอัลไซเมอร (Alzheimer’s disease) 
 2) ภาวะสมองเสื่อมจากโรคหลอดเลือดภายในสมอง (Vascular dementia) 
 3) ทั้งจากโรคอัลไซเมอรและภาวะสมองเสื่อมจากหลอดโรคภายในสมอง (Mixed 
dementia) 
 4) โรคพารกินสัน (Parkinson’s disease) 
 5) สมองที่ไดรับเคยไดรับการบาดเจ็บ (Physical brain injury) 
 
2. โดยทั่วไปแลว จุดเริ่มตนของภาวะสมองเสื่อมที่เกิดจากโรคอัลไซเมอร เกิดจากขอใดตอไปนี ้
 1) Hyperphosphorylated Tau protein ภายในสมอง 
 2) การทํางานที่ผิดปรกติของเซลประสาทภายในสมอง (neuronal dysfunction) 
 3) การปลดปลอย inflammatory mediators ของ microglia ภายในสมอง 
 4) การกอตัวและการสะสมของ amyloid  ภายในสมอง 
 5) การกระตุนการทํางานของ astrocyte 
 
3. ขอใดไมใชปจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะสมองเสื่อม 
 1) พันธุกรรม 
 2) อายุ 
 3) เพศ 
 4) การศึกษา 
 5) การสูบบุหรี่ 
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4. ขอใดไมใชการวิจัยและพัฒนาสารจากธรรมชาติเพ่ือนํามาใชปองกันและรักษาภาวะสมอง
เสื่อม 
 1) เพ่ือหาสารที่มีฤทธิ์เพ่ิมการไหลเวียนเลือดภายในสมอง 
 2) เพ่ือหาสารที่มีฤทธิ์ยับย้ังการเกิด amyloid  ภายในสมอง 
 3) เพ่ือหาสารที่มีฤทธิ์กระบวนการอักเสบภายในสมอง 
 4) เพ่ือหาสารที่มีฤทธิ์ยับย้ังการเกิดสภาวะเครียดภายในสมอง 
 5) เพ่ือหาสารที่มีฤทธิ์รักษาความสมดุลของระบบ cholinergic ภายในสมอง 
 
5. ขอใดผิดเก่ียวกับการนําพืชสมุนไพรไทยมาใชในการรักษาอาการเก่ียวกับระบบประสาทใน
การแพทยแผนไทยและการแพทยพ้ืนบาน 
 1) ใบกระทงลาย (Celastrus paniculatus Willd.) ใชกระตุนประสาท 
 2) ฝกอัญชัน (Clitoria ternatea L.) ใชแกอาการซึมเศรา 
 3) ตนพรมมิ (Bacopa monniera Wettst.) ใชบํารุงประสาท 
 4) เหงาขมิ้นชัน (Curcuma longa L.) ใชรักษาอาการเพอคลั่ง 
 5) เหงาวานน้ํา (Acorus calamus L.) ใชระงับประสาท แกตื่นเตน แกอาการหลงลืม แก 
อาการชัก 
 
6. ฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาของสาร Curcumin ที่พบในเหงาขมิ้นชัน (Curcuma longa L.) ที่มีผลตอ
ภาวะสมองเสื่อมคือขอใด 
 1) เพ่ิมการไหลเวียนเลือดภายในสมอง 
 2) ยับย้ังการกอตัวของ amyloid  
 3) ตานอนุมูลอิสระและตานการอักเสบ 
 4) เพ่ิม myelination ใหกับเซลประสาท 
 5) ยับย้ังการทํางานของเอ็นไซม acetylcholinesterase 
 
7. ขอใดไมใชผลของบัวบก (Centella asiatica L.) ที่มีตอระบบประสาทสวนกลางในสัตวทดลอง 
 1) มีฤทธิ์กลอมประสาท 
 2) มีฤทธิ์กดประสาท 
 3) มีฤทธิ์ตานอาการซึมเศรา 
 4) มีฤทธิ์กระตุน nicotinic และ muscarinic receptors 
 5) มีฤทธิ์กระตุนระบบ cholinergic 
 
8. พืชสมุนไพรไทยใดตอไปนี้ที่มีรายงานการวิจัยในมนุษยเก่ียวกับการทํางานของสมอง 
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 1) ขมิ้นชัน (Curcuma longa L.) 
 2) พรมมิ (Bacopa monniera Wettst.) 
 3) บัวบก (Centella asiatica L.) 
 4) สมอไทย (Terminalia chebula L.) 
 5) โสนนอย (Chamaecrista mimosoides L. Greene) 
 
9. สารสําคัญที่พบในพรมมิ (Bacopa monniera Wettst.) คือขอใด 
 1) Curcumin 
 2) Brahmoside 
 3) Bacosides 
 4) Volatile oils 
 5) physostigmine 
 
10. ขอใดไมใชผลของสารสกัดจากอัญชันตอระบบประสาทสวนกลางในสัตวทดลอง 
 1) คลายอาการกังวล 
 2) ตานอาการซึมเศรา 
 3) ตานอาการชัก 
 4) ตานความเครียด 
 5) ยับย้ังเอ็นไซม cholinesterase 
  


