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บทคัดย่อ 
การที่ประชากรผู้สูงอายุเพิ่มข้ึนนั้นเป็นปรากฏการณ์สำคัญที่เกิดข้ึนทั่วโลก ส่งผลให้ประเด็นด้าน

สุขภาพสมองได้รับความสนใจเพิ่มข้ึน โดยเฉพาะการเสื่อมของสมอง (brain aging) และภาวะสมองเสื่อม 
(dementia) การเสื่อมของสมองตามอายุเปน็กระบวนการที่เกดิข้ึนตามธรรมชาติ แต่สามารถทำให้สมรรถภาพ
ทางสติปัญญาและคุณภาพชีวิตด้อยลง หากกระบวนการดังกล่าวดำเนินไปอย่างรวดเร็วหรือรุนแรง 

การเสื่อมของสมองตามวัยนี้ไม่ได้เกิดจากอายุเพียงอย่างเดียว แต่เป็นกระบวนการทางชีวภาพที่
เกิดข้ึนอย่างต่อเนื่องและมีความแปรปรวนสูงในบุคคลแต่ละคน เป็นผลจากปฏิสัมพันธ์ของปัจจัยหลายมิติ ซึ่ง
เกี่ยวข้องกับการเปลี่ยนแปลงทั้งเชิงโครงสร้างและการทำงานของสมอง อีกทั้งเกี่ยวข้องกับปัจจัยหลากหลาย
ด้าน โดยเฉพาะปัจจัยที่สามารถปรับเปลี่ยนได้ เช่น วิถีชีวิต สุขภาพกาย การมีส่วนร่วมทางสังคม ซึ่งมีบทบาท
สำคัญในการชะลอการเสื่อมของสมองและลดความเสี่ยงของภาวะสมองเสื่อมในวัยสูงอายุ งานวิจัยในช่วง
ทศวรรษที่ผ่านมาได้ช่วยให้เราเข้าใจปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับการเร่งหรือชะลอการเสื่อมของสมองได้ดียิ่งขึ้น 

บทนำ 
ในปัจจุบันและอนาคตอันใกล้ อายุขัยเฉลี่ยของประชากรโลกเพิ่ มข้ึนเรื่อย ๆ โดยเป็นผลมาจาก

ความก้าวหน้าทางเศรษฐกิจ เทคโนโลยีทางการแพทย์ และระบบสาธารณสุข ส่งผลให้โครงสร้างประชากรของ
หลายประเทศเข้าสูส่ังคมผู้สงูอายุอย่างรวดเร็ว ปรากฏการณ์ดังกล่าวนำไปสู่ความสนใจในประเด็นด้านสุขภาพ
สมอง โดยเฉพาะภาวะสมองเสื่อมและโรคทางระบบประสาทเสื่อมอย่างอื่น ๆ จำนวนผู้ป่วยกลุ่มนี้มีแนวโน้ม
เพิ่มข้ึนอย่างต่อเนื่อง  

แม้ว่าการเปลี่ยนแปลงของสมองจะเป็นส่วนหนึ่งของกระบวนการชราภาพตามธรรมชาติ แต่
หลักฐานทางวิทยาศาสตร์ช้ีให้เห็นว่า อัตราและรูปแบบของการเสื่อมแตกต่างกันอย่างมากในบุคคลแต่ละคน 
ความแตกต่างดังกล่าวสะท้อนถึงบทบาทของปัจจัยหลายมิติที่ส่งผลต่อสุขภาพสมองตลอดช่วงชีวิต  

กระบวนการสูงวัยของสมองเป็นปรากฏการณ์ทางชีววิทยาที่สลับซับซ้อน ซึ่งส่งผลต่อทั้ง โครงสร้าง
สมองและการทำงานของระบบประสาท นำไปสู่ความเสื่อมถอยด้านสมรรถนะการรู้คิด การควบคุมอารมณ์ 
และรูปแบบพฤติกรรมในผู้สูงอายุ แม้ว่าการเสื่อมของสมองจะถือเป็นกระบวนการทางสรีรวิทยาตามปกติของ
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การสูงวัย แต่อัตราและระดับความรุนแรงของการเปลี่ยนแปลงทางประสาทชีวภาพมีความแปรผันระหว่าง
บุคคลอย่างมีนัยสำคัญ ซึ่งสะท้อนอิทธิพลของปัจจัยกำกับหลายด้าน ไม่ว่าจะเป็นพันธุกรรม เมแทบอลิซึม โรค
ร่วม พฤติกรรมสุขภาพ หรือปัจจัยสิ่งแวดล้อมที่เกี่ยวข้อง 

การเปลีย่นแปลงของสมอง 
การเปลี่ยนแปลงของสมองสามารถแบ่งออกเป็นกลุ่มสำคัญได้ ๒ กลุ่ม ได้แก่ การเปลี่ยนแปลงจาก

การสูงอายุตามปกติ (normal aging) และการเปลี่ยนแปลงที่เกิดจากพยาธิสภาพของโรค (pathological 
aging) เช่น โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) โรคพาร์กินสัน (Parkinson’s disease) แม้ว่าการสูงอายุ
ตามปกติจะไม่ก่อให้เกิดความพิการรุนแรงเหมือนการเป็นโรค แต่จะมีผลสะสมในระยะยาวต่อโครงสร้างและ
การทำงานของสมอง ซึ่งจะทำให้สมรรถภาพทางสติปัญญาด้อยลงและเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคทางระบบ
ประสาทเสื่อมในอนาคต 

การเปลี่ยนแปลงในระดับโครงสร้าง 
สมองจะเกิดการเปลี่ยนแปลงเชิงโครงสร้างอย่างค่อยเป็นค่อยไปเมื่ออายุมากข้ึน ลักษณะที่พบได้

ชัดเจนคือการฝ่อของสมอง (brain atrophy) โดยเฉพาะในบริเวณสมองส่วนหน้า (prefrontal cortex)  
ฮิปโปแคมปัส (hippocampus) และสมองกลีบขมับ (temporal lobe) ซึ่งมีบทบาทสำคัญในการเรียนรู้ 
ความจำ การตัดสินใจ และการควบคุมพฤติกรรม  

การที่เนื้อสมองลดลงนั้นสัมพันธ์กับการบางลงของเปลือกสมอง (cerebral cortex or gray matter) 
และการลดลงของใยประสาท (white matter) ซึ่งส่งผลต่อประสิทธิภาพของการส่งสัญญาณระหว่างบริเวณ
ต่าง ๆ ของสมอง สัมพันธ์กับการชะลอตัวของความเร็วกระบวนการประมวลผลข้อมูลและการตอบสนองทาง
พฤติกรรม การเสื่อมลงของความจำ และความสามารถด้านการบริหารจัดการ (executive function) 

การเปลี่ยนแปลงในระดับจุลภาค 
ในระดับจลุภาค เราจะพบว่าจำนวนเซลล์ประสาทอาจไม่ได้ลดลงอย่างมนีัยสำคัญในหลายบริเวณของ

สมอง แต่การเช่ือมต่อระหว่างเซลลป์ระสาท (synaptic connectivity) กลับลดลงอย่างเด่นชัด โดยเฉพาะการ
ลดลงของเดนไดรติกสไปน์ (dendritic spine) และความหนาแน่นของไซแนปส ์(synapse) ในบริเวณ CA1 ของ
ฮิปโปแคมปัส ซึ่งมีบทบาทสำคัญในการสร้างความจำระยะยาว การลดลงของการเช่ือมต่อดังกล่าวทำให้การ
สื่อสารระหว่างเซลล์ประสาทด้อยประสทิธิภาพลง ส่งผลต่อความสามารถในการเรียนรู้และการจดจำข้อมูลใหม่ 

การเปลี่ยนแปลงของสารสื่อประสาท 
การสูงอายุสัมพันธ์กับการเปลี่ยนแปลงของระบบสารสื่อประสาทหลายชนิด ได้แก่ อะเซทิลโคลีน 

(acetylcholine) ซึ่งมีบทบาทสำคัญต่อความจำและการเรียนรู้และพบว่าลดลงในสมองสูงอายุ โดพามีนและ
นอร์เอพิเนฟริน (dopamine and norepinephrine) ซึ่งเกี่ยวข้องกับการควบคุมอารมณ์ แรงจูงใจ และการ
เคลื่อนไหว เซโรโทนิน (serotonin) ซึ่งมีบทบาทต่ออารมณ์และพฤติกรรม การเปลี่ยนแปลงเหล่านี้อาจเป็น
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กลไกพื้นฐานที่อธิบายภาวะความจำเสื่อม อารมณ์แปรปรวน และการลดลงของสมรรถภาพทางปัญญาใน
ผู้สูงอายุ 

สารในกลุ่มนิวโรสเตอรอยด์ (neurosteroid) เช่น เอสโตรเจน เทสโทสเตอโรน มีบทบาทในการ
ปกป้องเซลลป์ระสาทและส่งเสริมการคงอยู่ของไซแนปส์ การที่ฮอร์โมนเหลา่น้ีลดลงในวัยสูงอายุนั้นสัมพันธ์กับ
การลดลงของจำนวนไซแนปส์และเดนไดรติกสไปน์ โดยเฉพาะในฮิปโปแคมปัส นอกจากนี้ นิวโรสเตอรอยด์ยัง
มีบทบาทในการควบคุมการนำกลูโคสเข้าสู่เซลล์ประสาท ซึ่งเป็นแหล่งพลังงานหลักของสมอง การรบกวน
กระบวนการดังกล่าวอาจนำไปสู่ความผิดปกติของเมแทบอลิซึมในสมอง 

การเปลี่ยนแปลงระดับเซลล์และโมเลกุล (Cellular and Molecular Aging) 
พันธุกรรมมีบทบาททัง้ในแง่การเพิ่มความเสี่ยงและการปกป้องสมองจากการเสื่อม ยีนบางชนิด เช่น 

APOE ε4 มีความสัมพันธ์กับการเสื่อมของสมองและโรคอัลไซเมอร์ อย่างไรก็ตาม พันธุกรรมเพียงอย่างเดียว
ไม่สามารถอธิบายความแตกต่างทั้งหมดได้ จำเป็นต้องพิจารณาร่วมกับปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อมและพฤติกรรม 

การสูงอายุสัมพันธ์กับการเปลี่ยนแปลงการแสดงออกของยีนประมาณร้อยละ ๔ ของยีนทั้งหมดใน
สมอง โดยเฉพาะยีนที่เกี่ยวข้องกับการทำงานของไซแนปส์ การส่งสัญญาณแคลเซียม และการทำงานของ  
ไมโทคอนเดรีย ซึ่งการแสดงออกมักถูกทำให้ลดลง ในขณะเดียวกัน ยีนที่เกี่ยวข้องกับการตอบสนองต่อ
ความเครียด การอักเสบ และการซ่อมแซม DNA กลับแสดงออกมากข้ึน ส่งผลให้สมองสูงอายุมีความ
เปราะบางต่อโรคทางระบบประสาทเสื่อมมากขึ้น 

ไมโทคอนเดรียในสมองสูงอายุมีประสิทธิภาพในการผลิตพลังงานลดลง นำกลูโคสไปใช้น้อยลง และ
สร้างอนุมูลอิสระเพิ่มขึ้น สิ่งเหล่านี้กระตุ้นกระบวนการตายของเซลล์แบบ apoptosis ซึ่งเกี่ยวข้องกับพยาธิ
สภาพของโรคอัลไซเมอร์และพาร์กินสัน 

การควบคุมสมดุลของแคลเซียมในเซลล์ประสาทเป็นปัจจัยสำคัญในการทำงานของสมองในวัย
สูงอายุจะมีความผิดปกติของตัวรับ NMDA และช่องแคลเซียมชนิด L-type ส่งผลให้กระบวนการ long-term 
potentiation (LTP) ซึ่งเป็นกลไกพื้นฐานของการเรียนรู้และความจำระยะยาวลดลง 

การป้องกันหรือชะลอความเสื่อมของสมอง 
อายุเป็นปัจจัยพื้นฐานที่สัมพันธ์กับการเสื่อมของสมองอย่างชัดเจน โดยที่ปริมาตรสมองลดลงอย่าง

เห็นได้ชัดหลังจากผู้ป่วยมีอายุ ๔๐–๕๐ ปี นอกจากนี้ เพศและพันธุกรรมยังมีบทบาทในการกำหนดรูปแบบ
และอัตราการเสื่อมของสมอง โดยที่ยีนบางชนิดเกี่ยวข้องกับความเสี่ยงต่อการเสื่อม ของสมองและโรคทาง
ระบบประสาทเสื่อม งานวิจัยพบว่า จุดเริ่มต้นของความไม่เสถียรในการทำงานของสมองเริ่มเกิดข้ึนในช่วงวัย
กลางคน ๔๐–๖๐ ป ีการแทรกแซง (intervention) ด้วยวิธีต่าง ๆ ในช่วงวัยกลางคนจึงมีความสำคัญมากใน
การป้องกันการเสื่อมของสมองในอนาคต  
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งานวิจัยร่วมสมัยมักใช้แนวคิด “อายุสมอง” (brain age) ซึ่งคำนวณจากข้อมูลภาพถ่ายสมองด้วย
ปัญญาประดิษฐ์ เพื่อนำมาเปรียบเทียบกับอายุจริง หากอายุสมองสูงกว่าอายุจริง ก็แสดงว่าสมองเสื่อมเร็วกว่า
ปกติ และสัมพันธ์กับความเสี่ยงต่อภาวะสมองเสื่อมอีกทั้งอัตราการเสียชีวิตที่สูงข้ึน 

โรคทางกาย 
โรคหัวใจและหลอดเลือด เบาหวาน ความดันโลหิตสูง ภาวะเมแทบอลิซึมที่เกี่ยวข้องกับการดื้อ

อินซูลิน อีกทั้งภาวะขาดวิตามินบี ๑๒ และอื่น ๆ สัมพันธ์กับการเสื่อมของสมองผ่านกลไกการลดการไหลเวียน
เลือด การอักเสบเรื้อรัง และความเครียดออกซิเดชัน  (oxidative stress) อย่างชัดเจน การควบคุมปัจจัย
เหล่าน้ีมีหลักฐานยืนยันว่าช่วยชะลอโรคในผู้ที่เป็นโรคอัลไซเมอร์อยู่แล้ว หรือลดอุบัติการณ์ของโรคสมองเสื่อม
ในอนาคต 

ปัจจัยด้านพฤติกรรมและวิถีชีวิต 
พฤติกรรมการดำเนินชีวิตมีบทบาทสำคัญในการกำหนดวิถีการเสื่อมของสมอง การออกกำลังกาย

อย่างสม่ำเสมอสัมพันธ์กับปริมาตรสมองที่มากข้ึนและการทำงานที่ดีข้ึนของสมอง ขณะที่การสบูบุหรีแ่ละการดื่ม
แอลกอฮอล์ในปริมาณมากสัมพันธ์กับการเสื่อมที่เร็วข้ึนของสมอง ปัจจัยเหล่าน้ีสามารถปรับเปลี่ยนได้และมี
ศักยภาพสูงในการป้องกันภาวะสมองเสื่อม นอกจากนี้ โภชนาการที่เหมาะสม โดยเฉพาะอาหารที่มีลักษณะ
ใกล้เคียงกับ Mediterranean diet สัมพันธ์กับการลดการอักเสบและการคงอยู่ของโครงสร้างสมองในวัยสูงอายุ 

ปัจจัยด้านจิตสังคมและการกระตุ้นทางปัญญา 
ในช่วงหลังนี้การศึกษาด้านสมองเน้นบทบาทของ “ความจำสำรอง” (cognitive reserve) ซึ่ง

หมายถึงความสามารถของสมองในการทดแทนความเสียหายผ่านเครือข่ายประสาท ปัจจัยที่ช่วยเพิ่มความจำ
สำรองซึ่งได้แก่ ระดับการศึกษา การเรียนรู้ตลอดชีวิต การทำกิจกรรมที่ท้าทายทางปัญญา และการมี
ปฏิสัมพันธ์ทางสังคมอย่างสม่ำเสมอ อีกทั้งสุขภาพจิตที่ดี ล้วนมีบทบาทในการเสริมสร้างความจำสำรอง ซึ่ง
ช่วยลดผลกระทบของการเสื่อมของสมองต่อสติปัญญา 

สรุป 
การเสื่อมของสมองตามวัยเป็นผลจากปฏิสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยทางชีวภาพ สุขภาพ และพฤติกรรม

ตลอดช่วงชีวิต มีกระบวนการหลายอย่างที่สามารถชะลอหรือบรรเทาได้ผ่านการจัดการปัจจัยเสี่ยงที่สามารถ
ปรับเปลี่ยนได้ การส่งเสริมวิถีชีวิตที่ดีต่อสุขภาพสมองจึงเป็นแนวทางสำคัญในการชะลอการเสื่อมของสมอง
และลดความเสี่ยงของสมองต่อเหตุความเสื่อมต่าง ๆ การแทรกแซงเพื่อลดการเสื่อมของสมองจึงควรเป็น
แนวทางแบบองค์รวม ตั้งแต่การส่งเสริมสุขภาพหัวใจและหลอดเลือด การสนับสนุนการออกกำลังกายและ
โภชนาการที่เหมาะสม ไปจนถึงการสร้างสภาพแวดล้อมที่เอื้อต่อการเรียนรู้และการมีส่วนร่วมทางสังคมในวัย



ก้องเกียรติ  กูณฑ์กันทรากร   จุลสารสำนักวิทยาศาสตร์ ราชบัณฑิตยสภา  
ปีที่ ๕ ฉบับที่ ๒ พ.ศ. ๒๕๖๙ (หน้าที่ ๑-๕) 
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สูงอายุ การส่งเสริมสุขภาพสมองควรเริ่มตั้งแต่วัยกลางคน และต้องอาศัยความร่วมมือระหว่างบุคคล ระบบ
สาธารณสุข และนโยบายสังคม 
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