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บทคัดย่อ

โรคอัลไซเมอร์เป็นโรคความเสื่อมทางระบบประสาทที่ไม่สามารถรักษาให้หายขาดได้ โดยจะแสดงอาการบกพร่อง

ทางการเรียนรู้และความจ�ำ เนื่องจากการด�ำเนินไปของโรคท่ีค่อยเป็นค่อยไปและยากท่ีจะถูกวินิจฉัยเจอในระยะเริ่มแรก

ของโรค ท�ำให้ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักจะถูกพบในระยะที่มีอาการแสดงออกของโรคที่ชัดเจน ในปัจจุบันการออกก�ำลังกายนั้น

ได้ถูกพิจารณาว่าเป็นวิธีหนึ่งในการรักษาและป้องกันโรคอัลไซเมอร์ จากการศึกษาในอดีตชี้ให้เห็นว่าการออกก�ำลังกายมี

ความสัมพันธ์กับการลดปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคนี้ และการออกก�ำลังกายยังช่วยเพิ่มประสิทธิภาพของกระบวนการคิด  

ความเข้าใจ และยังช่วยชะลอความเสื่อมถอยของการท�ำกิจวัตรประจ�ำวัน (ADL) โดยผลของการออกก�ำลังกายส่งผล

เพิ่มการไหลเวียนโลหิตในสมอง เพิ่มขนาดของสมองส่วนฮิปโปแคมปัส (hippocampus) ช่วยเพิ่มระดับสาร BDNF และ 

ยังช่วยเพิ่มการสร้างเซลล์ประสาทใหม่ในสมองอีกด้วย

ค�ำส�ำคัญ: โรคอัลไซเมอร์, การออกก�ำลังกาย, ภาวะสมองเสื่อม

Abstract

Alzheimer’s disease (AD) is an untreatable neurodegenerative disease that manifests itself 

through impairment of learning and memory as well as cognitive functions. Due to the progressive 

nature of the disease and the difficultly in diagnosing the initial stages of the disease, this leads to 

worse symptoms in the majority of AD patients. Nowadays, exercise has been considered as a treatment  

and prevention strategy for AD. Evidence indicates that exercise is associated with a reduced risk of 

the development of the disease. Exercise can improve cognitive function and slow down decline in 

activities of daily living (ADL) because exercise enhances brain blood flow, an increase hippocampal 

volume, increase BDNF (Brain-derived neurotrophic factor) levels, and improve neurogenesis.
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บทน�ำ

อาการหลงลมืเลก็น้อยอาจไม่ได้เป็นปัญหามากนกั

ในการด�ำเนินชวีติประจ�ำวนัของคนทัว่ไป แต่ส�ำหรบับางคน

อาจเป็นจุดเร่ิมต้นของภาวะสมองเสื่อมที่ไม่สามารถรักษา

ให้หายขาดได้ ดังเช่น โรคอัลไซเมอร์ที่หลาย ๆ  คนอาจจะ

คุน้เคยกบัชือ่โรคนีด้แีต่อาจไม่เข้าใจถงึความรนุแรงของโรค

ที่สามารถน�ำไปสู่ปัญหาการเสียชีวิตได้ ในปี พ.ศ. 2558 

กระทรวงสาธารณสขุของไทยได้เปิดเผยข้อมลูจ�ำนวนผูป่้วย

โรคอัลไซเมอร์ว่ามีจ�ำนวนราว 600,000 คน และคาดการณ์ 

ว่าจะมีจ�ำนวนผู้ป่วยเพิ่มสูงขึ้นเป็น 1,117,000 คน ในปี 

พ.ศ. 2573 จากแนวโน้มของจ�ำนวนผู้ป่วยที่เพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ   

ซึ่งไม่ได้เป็นปัญหาเฉพาะในประเทศไทยเพียงเท่านั้น ใน

ประเทศที่พัฒนาแล้วเช่นในประเทศสหรัฐอเมริกาก็มี

การคาดการณ์ถึงจ�ำนวนผู้ป่วยที่ก�ำลังเพ่ิมขึ้นด้วยเช่นกัน 

(Alzheimer’s Association, 2015) จากข้อมูลจ�ำนวน 

ผูเ้สยีชวีติด้วยโรคอลัไซเมอร์ซึง่ในปัจจบุนัมจี�ำนวนมากกว่า

ผู้ป่วยที่เสียชีวิตด้วยโรคหัวใจ และโรคนี้ไม่มียารักษาให้

หายขาดได้ มีเพียงการรักษาเพื่อบรรเทาอาการและชะลอ

ความเสื่อมถอยของคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยเพียงเท่านั้น  

ดังนั้นการป้องกันและการรักษาด้วยวิธีทางเลือกอื่น ๆ  

นอกเหนือจากการใช้ยาซึ่งพบผลข้างเคียงได้น้อยกว่านั้น

จึงเป็นที่น่าสนใจในการรักษาโรคอัลไซเมอร์ และเป็นที่

น่ายินดีว่าในปัจจุบันคนจ�ำนวนมากได้หันมาใส่ใจดูสุขภาพ

กันมากขึ้น ซึ่งวิธีการดูแลสุขภาพนั้นก็มีความแตกต่างกัน

ออกไปตามความเชื่อของแต่ละบุคคลไม่ว่าจะเป็นเรื่อง 

การรบัประทานอาหารทีม่ปีระโยชน์ การรบัประทานวติามนิ

เสริม รวมถึงการออกก�ำลังกายซึ่งเป็นวิธีที่นิยมกันมาก 

ในปัจจุบัน ซึ่งการออกก�ำลังกายของคนส่วนใหญ่นั้น เพื่อ

หวังให้มีรูปร่างที่ดี ชะลอความเชื่อมลงของวัยและป้องกัน 

การเกิดโรค จากหลักฐานงานวิจัยพบว่าการออกก�ำลัง

กายนั้นสามารถป้องกันและรักษาอาการเสื่อมถอยลง

ของระดับความคิดและความจ�ำได้ ดังนั้นในบทความนี้ได ้

น�ำเสนอหลักฐานความสัมพันธ์ที่เป็นข้อมูลสนับสนุนถึงผล

ของการออกก�ำลังกายต่อโรคอัลไซเมอร์ เพื่อเป็นข้อมูล

พื้นฐานและเป็นประโยชน์ในแง่ของการป้องกันและรักษา 

โรคอัลไซเมอร์ต่อไปในอนาคต

โรคอัลไซเมอร์คืออะไร

โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) เป็น

หนึ่งในโรคสมองเสื่อมที่พบได้บ่อยที่สุด คิดเป็นร้อยละ

ประมาณ 60-70% ของภาวะสมองเสื่อมท้ังหมด (Burns 

& Iliffe, 2009) โดยโรคนี้ถูกวินิจฉัยเป็นครั้งแรกในปี  

ค.ศ. 1906 โดยนาย Alosis Alzheimer ซ่ึงเป็นจิตแพทย์

ชาวเยอรมัน อาการส�ำคัญที่พบได้ในโรคนี้คือ ผู้ป่วยจะ

เริ่มสูญเสียความจ�ำทีละน้อยโดยเริ่มจากความจ�ำระยะสั้น 

(short-term memory loss) (Burns & Iliffe, 2009) เช่น 

ลืมปิดประตูบ้าน ลืมท่ีเก็บกุญแจ ลืมปิดสวิตช์ไฟในบ้าน 

โดยไม่พบความผิดปกติทางร่างกายอย่างอื่น ต่อมาอาการ

ของโรคจะเริม่มคีวามรนุแรงขึน้โดยผูป่้วยจะเริม่มปัีญหาใน

เรื่องของภาษา การรับรู้เวลาและสถานท่ี รวมถึงผู้ป่วยมัก

เริ่มมีอาการหลงทางบ่อย มีการเปลี่ยนแปลงทางอารมณ์ 

ไม่สนใจดูแลตนเอง และมีพฤติกรรมที่เปลี่ยนแปลงไปจาก

เดิม ถอยห่างจากครอบครัวและสังคม และค่อย ๆ  สูญเสีย

หน้าท่ีการท�ำงานของร่างกายจนกระท่ังเสียชีวิตลงในที่สุด 

สาเหตุของโรค

สาเหตุท่ีแท้จริงของโรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s 

disease) นั้นยังไม่ทราบแน่ชัด แต่จากรายงานพบว่า

ประมาณ 70% ของความเสี่ยงท่ีจะเกิดโรคนั้นเช่ือว่า 

มาจากพันธุกรรมซ่ึงเกิดจากยีนหลายตัวเป็นตัวก�ำหนด 

ส่วนสาเหตุอื่น ๆ เช่ือว่าเกิดจากการกระทบกระเทือน 

ทางสมอง ภาวะซึมเศร้า โรคความดันโลหิตสูง หรือโรค

เบาหวาน (Burns & Iliffe, 2009)

พยาธิสภาพและกลไกการเกิดโรค

ผลจากการตรวจความผิดปกติของสมองในผู้ป่วย

โรคอัลไซเมอร์นั้น พบว่ามีการตายของเซลล์ประสาทท�ำให้

สารสื่อประสาท (neurotransmitter) ลดลง โดยสารสื่อ

ประสาทตวัส�ำคญัคอื อะเชตทิลโคลนี (acetylcholine) และ

ซีโรโทนิน (serotonin) ซ่ึงมีส่วนส�ำคัญในการท�ำงานของ

สมองส่วนทีท่�ำหน้าทีเ่กีย่วข้องกบัความรูส้กึตืน่ตวั การหลบั

ตื่น อารมณ์ และความจ�ำ เมื่อตรวจดูด้วยกล้องจุลทรรศน์

จะพบลักษณะผิดปกติต่อไปนี้ 



วารสารวิชาการมหาวิทยาลัยอีสเทิร์นเอเชีย
ฉบับวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยีปีที่ 12 ฉบับที่ 3 ประจ�ำเดือน กันยายน-ธันวาคม 2561 27

1. พบกลุม่แผ่นโปรตนีเรยีกว่า Amyloid plaques 

หรือ Neuritic plaques ซึ่งเกิดจากการรวมตัวกันของ

โปรตีนที่ชื่อ Beta-amyloid เป็นองค์ประกอบหลักรอบตัว 

เซลล์ประสาทที่ เสื่อม (dystrophic neuritis) โดย

กลุ่มแผ่นโปรตีนที่รวมตัวกันผิดปกติเหล่านี้จะพบอยู่ใน 

เนื้อสมองนอกตัวเซลล์ประสาท ต�ำแหน่งของสมองท่ีพบ 

Amyloid plaques ในช่วงระยะแรกของโรคคือ สมองส่วน  

Hippocampus และ Entorhinal cortex ซึ่งเป็นส่วน

ของสมองที่ท�ำหน้าที่เกี่ยวข้องกับการจดจ�ำ ในช่วงระยะ

หลังของโรคจะพบ Amyloid plaques ที่ต�ำแหน่งของ 

Prefrontal cortex ซึ่งเป็นบริเวณของสมองที่เกี่ยวข้อง

กับกระบวนการคิดและเหตุผล แผ่นโปรตีนหรือ plaques 

นัน้ ถกูสร้างมาจากสายเปปไทด์สายเลก็ ๆ  โดยสายเปปไทด์ 

เหล่านี้ถูกเรียกว่า Amyloid beta (Aβ) สายเปปไทด์นี้เป็น

ส่วนของโปรตีนที่มีชื่อว่า Amyloid precursor protein 

(APP) ซึง่จะถกูตดัด้วยเอนไซม์ทีม่ชีือ่ว่า gamma secretase 

และ beta secretase โดยเอนไซม์เหล่านี้จะเข้ามาตัดใน

ต�ำแหน่งที่ท�ำให้ได้โปรตีน amyloid beta (Aβ) ข้ึน เมื่อ

เกิดการรวมตัวกันของ amyloid beta (Aβ) จนเกิดเป็น

แผ่นโปรตีน (plaques) ก็จะท�ำให้เกิดการตายของเซลล์

ประสาทท่ีอยู่โดยรอบ (Hooper, 2005)

2. พบ Neurofibrillary tangles (NFT) ซึ่งมี

ลักษณะเป็นเส้นใยฝอย (Fibril) ของโปรตีน Tau ที่มาพัน

รวมตัวกัน โดยต�ำแหน่งท่ีพบ NFT นั้น จะอยู่ในตัวเซลล์

ประสาทนอกนิวเคลียส โดยปกติโปรตีน Tau จะมีหน้าที่

เหมือนเป็นสายรัดไมโครทิวบูล (microtubule) ท�ำให้เกิด 

ความคงตัวและสามารถเป็นตัวน�ำสารอาหารและโมเลกุล

ต่าง ๆ  จากตวัเซลล์ประสาทไปยงัส่วนของแอกซอน (axon) ได้  

ในภาวะการเกดิโรคอลัไซเมอร์นัน้พบว่าโปรตนี Tau ถกูเตมิ

หมู่ฟอสเฟตให้เป็นจ�ำนวนมาก (hyperphosphorylation)  

และหลุดออกจากสายไมโครทิวบูล (microtubule)  

จากนั้นเกิดการรวมตัวกันจนเกิดเป็นร่างแห NFT ส่งผล

ท�ำให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทตามมา (Hernabdez 

& Avila, 2007) (ภาพ 1)

3. เมื่อตรวจดูด้วยตาเปล่าจะพบการลดลงของ

ขนาดสมองเนื่องจากมีการฝ่อลีบเมื่อเทียบกับขนาดของ

สมองของคนปกติ (ภาพ 2)

ภาพ 1 ต�ำแหน่งการเกิดแผ่นโปรตีน Amyloid plaque และ Neurofibrillary tangles ในสมอง

ที่มา จาก Mechanisms of Memory, โดย Sweatt, 2010, London: Academic.
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การด�ำเนินไปของโรค 

อาการของโรคจะค่อยเป็นค่อยไปจนกระทั่งมี 

ความรุนแรงขึ้นเรื่อย ๆ โดยสามารถแบ่งได้ออกเป็น  

4 ระยะ ดังน้ี

1. ระยะก่อนสมองเสื่อม (pre dementia) 

ในระยะนี้มักท�ำให้สับสนกับอาการที่เกิดขึ้นจาก

ความชราภาพ โดยผู้ป่วยจะมีความบกพร่องทางการเรียน

รู้เพียงเล็กน้อย (mild cognitive impairment) มีปัญหา

ในการจดจ�ำข้อมูลที่เพิ่งเรียนรู้มาไม่นาน และไม่สามารถ

รับข้อมูลใหม่ ๆ  ได้ แต่ยังสามารถใช้ชีวิตประจ�ำวันได้ตาม

ปกติ สามารถตัดสินใจท�ำในสิ่งต่าง ๆ ได้ ยกเว้นเรื่องท่ีมี

ความซับซ้อน ซึ่งในระยะน้ียังคงเป็นที่ถกเถียงกันว่าควร

จะจัดให้ได้รับการวินิจฉัยแยกต่างหากหรือจัดเป็นระยะ

แรกของโรคอัลไซเมอร์

2. สมองเสื่อมระยะแรก (early dementia)

เป็นระยะที่มีการสูญเสียความจ�ำในระยะสั้น 

และความจ�ำที่เพิ่งได้เรียนรู้มาใหม่ เช่น ลืมที่เก็บกุญแจ  

รับประทานยาซ�้ำ ถามค�ำถามซ�้ำ พูดซ�้ำ แต่ความทรงจ�ำ

ระยะยาวที่เป็นเหตุการณ์ที่เกิดขึ้นเฉพาะตัวผู้ป่วย ได้แก่ 

ความจ�ำเชิงเหตุการณ์ ความรู้ทั่วไป และความจ�ำปริยาย 

(ความจ�ำของร่างกายว่าท�ำสิง่ต่าง ๆ  อย่างไร เช่น การใช้ช้อน

ส้อมในการรับประทานอาหาร) จะรับผลกระทบน้อยกว่า 

ความจ�ำระยะสั้นหรือความรู้ใหม่ ปัญหาด้านการใช้ภาษา

มีลักษณะเด่นคือผู ้ป่วยจะรวบค�ำให้สั้นและพูดหรือใช้ 

ค�ำศัพท์ได้ไม่คล่องแคล่วเหมือนแต่ก่อน การใช้ชีวิตของ 

ผู้ป่วยในระยะนี้เริ่มไม่ปกติเช่นเดิม มีความคิดสร้างสรรค์

ในงานลดลง และมีการตัดสินใจท่ีช้าลงอีกด้วย

3. สมองเสื่อมปานกลาง (moderate dementia)

ในระยะนี้จะพบความเสื่อมของสมองจนผู้ป่วยนั้น 

ไม่สามารถท�ำกิจวัตรประจ�ำวันด้วยตนเองได้มีปัญหาทาง 

ด้านการพูดชัดเจน เนื่องจากไม่สามารถนึกหาค�ำศัพท์ที ่

จะใช้พูดได้ (inability to recall vocabulary) น�ำไปสู ่

การเลือกใช้ค�ำศัพท์ผิด หรือใช้ค�ำอื่นมาแทน (paraphasia)  

มีความบกพร่องทางทักษะการอ่านและการเขียนมากขึ้น

เรื่อย ๆ การท�ำงานของกล้ามเนื้อท่ีใช้ในการเคลื่อนไหว

ท�ำงานประสานกันลดลง ท�ำให้เสี่ยงต่อการพลัดตกหกล้ม 

หรือเกิดอุบัติเหตุได้ และในระยะนี้ยังพบว่าความจ�ำใน

ระยะยาวเริ่มมีความบกพร่อง โดยผู ้ป่วยจะจ�ำชื่อและ

หน้าตาของเพื่อนหรือแม้แต่คนในครอบครัวไม่ได้ ผู้ป่วย

จะมีอารมณ์สับสน วิตกกังวล หงุดหงิด โมโหง่าย อารมณ์

แปรปรวน มีอาการหลงผิด เห็นภาพหลอน โดยเฉพาะช่วง

เวลาพระอาทิตย์ตกดิน จะมีพฤติกรรมท่ีเปลี่ยนแปลงไป  

(sundowning) เช่น ในช่วงเวลาตอนเย็นหรือกลางคืน 

ผู ้ป ่วยจะเดินออกจากบ้านไปโดยไม่มีจุดหมาย และ 

ไม่สามารถกลับบ้านเองได้

ภาพ 2 รูปเปรียบเทียบขนาดของสมองระหว่างสมองคนปกติ (ซ้าย) และสมองของผู้ป่วยอัลไซเมอร์ (ขวา)
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4. สมองเสือ่มระยะสดุท้าย (advanced dementia)

ในระยะสุดท้ายนี้ผู ้ป่วยต้องพึ่งพาผู ้ดูแลตลอด

เวลา เนื่องจากความทรงจ�ำระยะสั้น ความทรงจ�ำระยะยาว  

ความรู้ทั่วไป รวมถึงความจ�ำปริยายได้สูญเสียไป ทักษะ

การใช้ภาษาของผู้ป่วยได้ลดลงเป็นอย่างมาก แม้แต่การพูด 

เพียงวลีง่าย ๆ หรือค�ำเดี่ยว ๆ จนกระทั่งไม่สามารถพูด 

ได้เลย (Forsti & Kurz, 1999; Frank, 1994) แม้ว่าผู้ป่วย

จะสูญเสียความสามารถทางการใช้ภาษาพูด แต่ผู้ป่วยยัง

สามารถเข้าใจและตอบสนองกลับมาด้วยการแสดงอารมณ์

ได้ ในระยะนี้ผู ้ป่วยมักจะแสดงสีหน้าสภาวะไร้อารมณ ์

เด่นชัดกว่าอารมณ์ก้าวร้าว ผู้ป่วยไม่สามารถช่วยเหลือ

ตนเองได้ มกีารลดลงของมวลกล้ามเนือ้และการเคลื่อนไหว

เป็นสาเหตุให้ผู้ป่วยนอนติดเตียง (bedridden) สาเหตุของ

การเสียชีวิตส่วนใหญ่มักไม่ใช่จากตัวโรคโดยตรง แต่เป็น

จากปัจจัยอื่นมากกว่า เช่น ภาวะปอดบวม การติดเชื้อ 

จากแผลกดทับ เป็นต้น

ความหมายและประเภทของการออกก�ำลังกาย

การออกก�ำลังกายหมายถึงการใช้แรงกล้ามเนื้อ

เพื่อให้ร่างกายเกิดการเคลื่อนไหวอย่างมีแบบแผน โดยมี

การก�ำหนดความถี่ ความแรง และระยะเวลาของการออก

ก�ำลังกาย (Sriaka, 2000) ซึ่งการออกก�ำลังกายสามารถ

จ�ำแนกประเภทได้ 5 ประเภทดังนี้

1. การออกก�ำลังกายแบบเกร็งกล้ามเนื้ออยู่กับท่ี  

(isometric exercise) การออกก�ำลังกายประเภทนี้จะไม่มี

การเคลื่อนที่หรือการเคลื่อนไหวของร่างกาย เช่น การบีบ

ก�ำวัตถุ การยืนใช้แรงดันเสาหรือก�ำแพง ซึ่งการออกก�ำลัง

กายรูปแบบนี้ไม่ได้ช่วยส่งเสริมสมรรถภาพทางกายโดย

เฉพาะระบบหายใจและระบบไหลเวียนโลหิต ไม่เหมาะ

กับผู้ป่วยโรคหัวใจหรือความดันโลหิตสูง 

2. การออกก�ำลังกายแบบมีการยืด-หดตัวของ 

กล้ามเน้ือ (isotonic exercise) การออกก�ำลงักายรปูแบบนี้ 

จะเป็นการเคลื่อนไหวส่วนต่าง ๆ ของร่างกายในขณะท่ี 

ออกก�ำลังกาย เช่น การยกน�้ำหนัก การดึงข้อ การวิดพื้น ซ่ึง 

การออกก�ำลังกายประเภทนี้เหมาะส�ำหรับผู ้ที่ต้องการ

สร้างความแข็งแรงของกล้ามเนื้อเฉพาะส่วนของร่างกาย 

3. การออกก�ำลงักายแบบท�ำให้กล้ามเนือ้ท�ำงานไป

อย่างสม�ำ่เสมอตลอดการเคลือ่นไหว (isokinetic exercise) 

เป็นการออกก�ำลังกายต่อสู้กับแรงต้านด้วยความเร็วคงท่ี 

เช่น การปั่นจักรยานอยู่กับท่ี

4. การออกก�ำลังกายแบบไม่ใช ้ออกซิเจนใน

ระหว่างการเคลื่อนไหว (anaerobic exercise) เป็น 

การออกก�ำลังกายท่ีใช้ ATP ท่ีสะสมอยู่ในเซลล์กล้ามเนื้อ

ได้แก่ การออกก�ำลงักายเบา ๆ  หรอืการออกก�ำลงักายอย่าง

หนกัในช่วงเวลาสัน้ ๆ  เช่น การวิง่ 100 เมตร การกระโดดสูง

5. การออกก�ำลังกายแบบใช้ออกซิเจน (aerobic 

exercise) เป็นลกัษณะการออกก�ำลงักายทีม่กีารหายใจเข้า

และหายใจออกอย่างต่อเนือ่ง ในระหว่างทีม่กีารเคลือ่นไหว 

เช่น การวิ่งจ๊อกกิ้ง การเดินเร็ว หรือการว่ายน�้ำ ซึ่งการ 

ออกก�ำลังกายประเภทนี้อย่างเหมาะสมมีผลดีต่อระบบ

หัวใจและความดันโลหิต และถือว่าเป็นการออกก�ำลังกาย

ท่ีเป็นประโยชน์ต่อสุขภาพมากท่ีสุด

การออกก�ำลังกายป้องกันภาวะสมองเสื่อมและ 

โรคอัลไซเมอร์

แม้ว่าในปัจจุบันจะยังไม่มีวิธีรักษาโรคอัลไซเมอร์

ให้หายขาด แต่การออกก�ำลังกายนั้นได้ถูกอนุมานว่าเป็น

ปัจจัยส�ำคัญในการช่วยลดอัตราการเกิดภาวะสมองเส่ือม

และโรคอัลไซเมอร์ได้จากการศึกษาของ Hamer and 

Chida (2009) พบว่าการท�ำกิจกรรมที่มีการเคลื่อนไหว

โดยมีการหดตัวของกล้ามเนื้อ (physical activity)  

นั้นสามารถช่วยลดความเสี่ยงท่ีจะเกิดภาวะสมองเส่ือม

ได้ถึงร้อยละ 28 และสามารถลดความเสี่ยงท่ีจะเกิดโรค 

อลัไซเมอร์ได้ถงึร้อยละ 45 นอกจากนีก้ารศกึษาของ Smith 

et al. (2009) ในเรื่องความสัมพันธ์ระหว่างการออกก�ำลัง

กายและการแสดงออกถึงพฤติกรรมการเรียนรู้ พบว่ากลุ่ม

ท่ีมีการออกก�ำลังกายนั้นมีระดับความตั้งใจ การประมวล

ผลข้อมลู การท�ำงานของสมองด้านการจดัการ และความจ�ำ 

ท่ีดีข้ึนอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (Smith et al., 2009) 

และเป็นทีท่ราบกนัดอียูแ่ล้วว่าในผูป่้วยทีม่ภีาวะสมองเส่ือม 

นัน้มกัจะพบว่าขนาดของสมองส่วน hippocampus มขีนาด 

เล็กลง จากข้อมูลในอดีตท่ีช้ีให้เห็นถึงการออกก�ำลังกาย
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สามารถลดอัตราการเสื่อมถอยลงของสมองส่วน cortical  

ในผู้สูงอายุได้ ดังนั้น Erickson et al. (2009) จึงพยายาม

มองหาความสัมพันธ์ระหว่างการออกก�ำลังกายและขนาด

ของสมองส่วน hippocampus โดยใช้เคร่ือง MRI เป็น 

เคร่ืองมอืในการวัดผล จากผลการศกึษาของเขาพบว่าขนาด

ของ hippocampus ที่ใหญ่ขึ้น และ ความจ�ำ spatial 

memory (ความจ�ำที่เกี่ยวข้องกับทิศทาง) ที่ดีขึ้นมีผลมา

จากการออกก�ำลังกาย (Erickson et al., 2009)

นอกจากนี้แล้วจากการศึกษาในกลุ่มประชากร

ทั่วไป (population-based) ชี้ให้เห็นถึงประโยชน์ของ 

การออกก�ำลังกายที่สามารถลดปัญหาการเสื่อมถอยลง 

ของสติป ัญญาและภาวะสมองเสื่อมดังจะเห็นได้จาก 

การศึกษาในกลุ่มประชากรชาวเยอรมันในระยะเวลา 14 ปี 

พบว่ากลุ่มประชากรที่มีการท�ำกิจกรรมที่มีการเคลื่อนไหว

โดยมีการหดตัวของกล้ามเน้ือ (physical activity) ลด 

ความเสี่ยงของการเกิดภาวะสมองเสื่อมและโรคอัลไซเมอร์

ได้ (Sattler, Erickson & Toro, 2007)

การออกก�ำลังกายเพื่อรักษาโรคอัลไซเมอร์

ในปัจจุบันการรักษาโรคอัลไซเมอร์จะใช้วิธีรักษา

ดังนี้คือ การรักษาด้วยยาในกลุ่มที่ใช้รักษาผู้ป่วยความจ�ำ

เส่ือมและกลุ่มที่ใช้รักษาอารมณ์และพฤติกรรมที่รุนแรง  

รวมถึงอาการประสาทหลอน การรักษาทางจิตสังคม 

เช่น การใช้ดนตรีบ�ำบัด ศิลปะบ�ำบัด การเข้าร่วมกลุ่มท�ำ

กิจกรรมแลกเปลีย่นประสบการณ์ในอดีต และการรกัษาด้วย 

การดูแลช่วยเหลือเพื่อตอบสนองความต้องการพื้นฐานใน

ชีวิตประจ�ำวันของผู้ป่วย การรักษาด้วยยานั้นส่วนใหญ่ 

มักถูกใช้ในระยะท้าย ๆ ของโรคและยานั้นไม่ได้มีฤทธิ์

ป้องกัน ชะลอหรือหยุดการด�ำเนินของโรคได้ จากข้อมูล

ความสมัพันธ์ระหว่างการออกก�ำลงักายกบัภาวะสมองเสือ่ม

ข้างต้นท�ำให้เกิดค�ำถามว่าการออกก�ำลังกายน้ันสามารถ

เป็นทางเลือกหนึ่งในการรักษาโรคอัลไซเมอร์ได้หรือไม่  

จากงานวิจัยที่ได้แสดงหลักฐานยืนยันว่าการออกก�ำลังกาย

นั้นช่วยรักษาและป้องกันโรคอัลไซเมอร์ในระยะเริ่มแรกได้ 

ดงัจะเหน็ได้จากการศึกษาในผูป่้วยอลัไซเมอร์ทีไ่ด้รบัการฝึก 

ออกก�ำลังกายแบบ aerobic, strength, balance และ 

flexibility ใช้เวลา 1 ชั่วโมง จ�ำนวน 2 ครั้งต่อสัปดาห์ เป็น

ระยะเวลา 1 ปี พบว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้มีการถดถอยของระดับ

ความสามารถในการท�ำกิจวัตรประจ�ำวันด้วยตนเอง (ADL) 

ลดลงเมื่อเทียบกับกลุ่มท่ีไม่มีการออกก�ำลังกาย (Rolland 

et al., 2007) และเมื่อศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพ

ของการรักษาด้วยยา Cholinesterase inhibitors และ 

Memantine กับการออกก�ำลังกายต่อโรคอัลไซเมอร์  

ผลที่ได้พบว่าการรักษาด้วยยานั้นช่วยเพิ่มประสิทธิภาพ

ความสามารถในการคิดและจดจ�ำ (cognitive function) 

น้อยกว่าการออกก�ำลงักาย (Ströhle et al., 2015) อกีด้วย  

นอกจากนีย้งัพบว่าในเลอืดของผูป่้วยโรคอลัไซเมอร์นัน้จะมี

ระดับสาร BDNF (Brain Derived Neurotropic Factor) 

ซึ่งท�ำหน้าที่เหมือนเป็นอาหารของเซลล์ประสาทสมองมี 

ฤทธิใ์นการกระตุน้เซลล์ประสาทให้เกดิการแตกกิง่ก้านสาขา

และมีการเชื่อมโยงกันระหว่างเซลล์ประสาท รวมถึงช่วย

ในการสร้างเซลล์ประสาทใหม่ (neurogenesis) ซ่ึงเป็น 

สิ่งส�ำคัญต่อกระบวนการการเรียนรู้และความจ�ำ (Rossi  

et al., 2006) โดยเป็นที่ทราบกันดีอยู่แล้วว่าการออกก�ำลัง

กายนั้นนอกจากจะช่วยเพิ่มการไหลเวียนโลหิตท่ีสมองแล้ว 

(Barnes, 2015) ยังช่วยเพิ่มระดับสาร BDNF ได้อีกด้วย

บทสรุป

โรคอัลไซเมอร์เป็นหนึ่งในภาวะสมองเสื่อมที่

ในปัจจุบันยังไม่มีวิธีการรักษาให้หายขาดได้ เนื่องจาก 

การด�ำเนินไปของโรคที่ค่อยเป็นค่อยไปและยากที่จะถูก

วินิจฉัยเจอในระยะเริ่มแรกของโรค ท�ำให้ผู้ป่วยส่วนใหญ่

มักจะถูกพบในระยะท่ีมีอาการแสดงออกของโรคท่ีชัดเจน 

และน�ำไปสู่ปัญหาการต้องการพึ่งพาญาติพี่น้องและผู้ดูแล

ในระยะยาว อาจก่อให้เกิดปัญหาทางด้านเศรษฐกิจและ

ความเครียดภายในครอบครัวตามมา แม้ว่าในปัจจุบันจะมี

ยาทีใ่ช้รกัษาผูป่้วยอลัไซเมอร์ แต่การรกัษาด้วยยาส่วนใหญ่  

ใช้รักษาตามอาการของโรคเพียงเท่านั้น ไม่มียาตัวไหน

รักษาโรคให้หายขาด หรือมีฤทธิ์ในการป้องกันหรือแม้แต่

หยุดอาการของโรคไว้ได้ จากหลักฐานงานวิจัยจ�ำนวนมาก 

ท่ีได้กล่าวถึงความสัมพันธ์ของการออกก�ำลังกายว่าม ี

ความเช่ือมโยงกันกับการลดลงของความเสื่อมถอยของ

ระดับการเรียนรู ้และความจ�ำ จนน�ำไปสู่การศึกษาวิจัย

ถึงผลของการออกก�ำลังกายต่อโรคอัลไซเมอร์ ซ่ึงจาก

บทความนี้ชี้ให้เห็นว่าการออกก�ำลังกายนั้นมีประโยชน์



วารสารวิชาการมหาวิทยาลัยอีสเทิร์นเอเชีย
ฉบับวิทยาศาสตร์และเทคโนโลยีปีที่ 12 ฉบับที่ 3 ประจ�ำเดือน กันยายน-ธันวาคม 2561 31

อย่างมากต่อผู ้ป ่วยอัลไซเมอร์โดยเฉพาะในช่วงระยะ 

แรก ๆ ของการเกิดโรคและยังไม่พบรายงานผลข้างเคียง

ของการออกก�ำลังกาย โดยผลของการออกก�ำลังกายนั้น

ช่วยเพิ่มการไหลเวียนโลหิตในสมอง เพิ่มขนาดของสมอง

ส่วนฮิปโปแคมปัส (hippocampus) ช่วยเพิ่มระดับ 

สาร BDNF และการสร้างเซลล์ประสาทใหม่ในสมอง ดังนั้น

การออกก�ำลังกายจึงเป็นทางเลือกหนึ่งท่ีใช้ในการป้องกัน

และรักษาโรคอัลไซเมอร์ท่ีน่าสนใจในปัจจุบัน
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