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บทคััดย่่อ 
	 สาเหตุุปัจัจัยัด้า้นพันัธุกุรรมและประสาทชีวีวิทิยามีดี้ว้ยกันัหลายปัจัจัย ได้แ้ก่ ่ความผิิดปกติิของยีนี, ระดัับสารสื่่�อประสาท
ผิิดปกติิและลัักษณะผิิดปกติิของสมองทั้้�งด้้านกายภาพและการทำำ�งาน นอกจากนี้้�ความผิิดปกติิส่่งผลต่่อเนื่่�องกัันตั้้�งแต่่ความ
ผิิดปกติิของยีีนไปจนถึึงการทำำ�งานของสมอง ดัังนั้้�น สาเหตุุด้้านปััจจััยพัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยาของโรคสมาธิิสั้้�นพบว่่ามีี
ความสำำ�คััญอย่่างมาก ไม่่น้้อยไปกว่่าปััจจััยด้้านจิิตสัังคมและสิ่่�งแวดล้้อม จากอดีีตถึึงปััจจุุบัันมีีการค้้นคว้้าเพิ่่�มเติิมมากขึ้้�นโดยใช้้
เทคโนโลยีเีข้า้มาร่ว่มด้ว้ย บทความนี้้�ได้ร้วมรวบองค์ค์วามรู้้�เรื่่�องสาเหตุปัุัจจัยัด้า้นพันัธุกุรรมและประสาทชีวีวิทิยาของโรคสมาธิสิั้้�น
ตั้้�งแต่่อดีตจนถึงึปััจจุบุันั ข้อ้จำำ�กัดของบทความคืือศึกึษาเฉพาะการศึกึษาเฉพาะบทความที่่�ไม่่เสีียค่่าใช้้จ่า่ยในการค้้นคว้า้ นอกจาก
นี้้�ผู้้�ค้้นคว้้าใช้้คำำ�วิินิิจฉััยทาง DSM5 ซึ่่�งเป็็นที่่�นิิยมมากว่่าในปััจจุุบัันเป็็นหลััก จึึงอาจมีีข้้อมููลจำำ�กััดบางประการ ซึ่่�งอาจต้้องวิิจััย
ศึึกษาเพิ่่�มเติิมต่่อไปในอนาคต

คำำ�สำำ�คััญ: สมาธิิสั้้�น; ประสาทชีีววิิทยา; พัันธุุกรรม  

ABSTRACT
          Factor of neurobiology ADHD consisted of several factors; such as, mutation of genes, disequilibrium of dopamine 
levels, and both structural and functional abnormalities of the brain. Even the smallest change in gene mutation can cause 
more complex problems; thus, the factor of neurobiology ADHD is one important cause that impacts ADHD children; 

PSU Med J 2022;2(3):137-150
Received 25 November 2021

Revised 30 April 2022
Accepted 4 May 2022

Published online 28 September 2022

Corresponding author: Pinnaree Wonganan, M.D.
Yuwaprasart Waithayopathum Child and Adolescent Psychiatric Hospital,
Muang, Samutprakarn 10270, Thailand.
E-mail: pinny_khaofang@hotmail.com
doi: 10.31584/psumj.2022252616
https://he01.tci-thaijo.org/index.php/PSUMJ/



เวชสารสงขลานครินทร ์ปีที่ 2 ฉบับที่ 3 ก.ย.-ธ.ค. 2565

Neurobiology of ADHD                                                                            ภิญญ์นารี วงศ์อนันต์ และคณะ

138

บทนำำ�
	 โรคสมาธิิสั้้�น หรืือ attention deficit hyperactivity 
disorder (ADHD) เป็็นโรคที่่�พบมากขึ้้�นในปััจจุุบััน จากงาน
วิิจััยในปีี พ.ศ. 2560 ทั่่�วโลกพบความชุุกเฉลี่่�ยร้้อยละ 51 แต่ ่
ค่า่มากสุดุพบได้้ถึึงร้อ้ยละ 7 ซ่ึ่�งแนวโน้ม้ใกล้เ้คีียงในปี ีพ.ศ. 2550 
คืือร้้อยละ 5.292 ส่่วนในประเทศไทยเมื่่�อปีี พ.ศ. 2550 มีีงาน
วิิจััยศึึกษาความชุุกในกรุุงเทพมหานครฯพบโรคสมาธิิร้้อยละ 
6.53 ในปีี พ.ศ. 2556 จากการเก็็บข้้อมููลวิิจััยศึึกษาโรงเรีียน
ทุุกภููมิภาคพบอััตราความชุุกมากขึ้้�นถึึงร้้อยละ 8.14 ดัังนั้้�น 
โรคสมาธิิสั้้�นเป็็นโรคที่่�มีคีวามสำำ�คัญัมากขึ้้�นเรื่่�อย ๆ  ในปัจัจุบันั
ลัักษณะอาการของโรคสมาธิิสั้้�นพบได้้หลายอาการร่่วมกััน 
ได้้แก่่ กลุ่่�มอาการซน อยู่่�ไม่่นิ่่�ง (hyperactive) กลุ่่�มอาการ
ขาดสมาธิิ (inattentive) และกลุ่่�มอาการหุุนหัันพลัันแล่่น 
(impulsive) ซ่ึ่�งอาการของโรคสมาธิิสั้้�นเหล่่านี้้�ย่่อมส่่งผล 
กระทบต่่อการดำำ�รงชีีวิิตของตััวผู้้�ป่่วยทั้้�งในด้้านการเรีียน  
การทำำ�งานและการใช้้ชีีวิิตในสัังคมร่่วมกัับผู้้�อื่่�น นอกจากนี้้�
อาจมีีโรคทางจิิตเวชอย่่างอื่่�นที่่�เป็็นผลตามมาด้้วยหากไม่่ได้้
รัับการรัักษาที่่�เหมาะสม (consequences) เช่่น โรคซึึมเศร้้า 
(major depressive disorder) พบร่่วมได้้สููงถึึงร้้อยละ 18.65  
โรควิิตกกัังวล (anxiety disorder) พบร่่วมได้้สููงถึึงร้้อยละ 
47.1 ในวััยผู้้�ใหญ่่6 ดัังนั้้�นการตระหนัักถึึงความสำำ�คััญของโรค
สมาธิสิั้้�นนั้้�นจึงึมีคีวามสำำ�คัญั ปัจัจุบุันันี้้�โรคสมาธิสิั้้�นบุคุคลทั่่�วไป
รู้้�จัักและเข้้ารัับการรัักษามากขึ้้�นเมื่่�อเทีียบกัับในอดีีต ส่่วนใน
วงการแพทย์แ์ม้จ้ะรู้้�จักโรคนี้้�มานานแต่่แพทย์ส์่ว่นมากทราบถึงึ
การรัักษามากกว่่าสาเหตุุของการเกิิดของโรค เช่่น การใช้้ยา 
ชนิิดต่่าง ๆ การปรัับพฤติิกรรม การจััดสิ่่�งแวดล้้อมให้้ 
เหมาะสม เป็็นต้้น ความจริงแล้ว้หากพิิจารณาอย่างถี่่�ถ้ว้นมากขึ้้�น 
การทราบถึึงสาเหตุุของโรคสมาธิิสั้้�นมีีความสำำ�คััญไม่่น้้อย 
ไปกว่่าการรัักษา เพราะทำำ�ให้้สามารถเข้้าใจอาการของผู้้�ป่่วย 
ได้้ดีีขึ้้�น เข้้าใจกลไกการเกิิดโรคมากขึ้้�นและที่่�สำำ�คัญเมื่่�อทราบ

สาเหตุุที่่�ชัดัเจนมากขึ้้�นย่อ่มส่ง่ผลต่อ่การรักัษาที่่�ดีขีึ้้�นตามลำำ�ดับั 
สาเหตุขุองการเกิดิโรคสมาธิสิั้้�นนั้้�นเชื่่�อกันว่า่มีีหลายสาเหตุ ุซึ่่�ง
มีีทั้้�งปััจจััยที่่�มีีอยู่่�เดิิม (predisposing factor) ปััจจััยกระตุ้้�น 
(precipitating factor) และปััจจััยที่่�ยัังทำำ�ให้้อาการนั้้�นคงอยู่่� 
(perpetuating factor) ได้้แก่่ ปัจัจัยด้้านพันัธุกุรรม (genetic 
factor) ปััจจััยด้้านประสาทชีีววิิทยา (neurobiological 
factor) ปััจจััยด้้านสิ่่�งแวดล้้อม (environment factor) และ
ปััจจัยด้้านจิิตสัังคม (psychosocial factor)7 ปััจจัยด้้าน 
สิ่่�งแวดล้้อมนั้้�นเกิิดได้้ตั้้�งแต่่ระหว่่างการตั้้�งครรภ์์ของมารดา 
ทั้้�งการสููบบุุหรี่่�8,9 การดื่่�มสุุรา10,11 ความเครีียดระหว่่างการ 
ตั้้�งครรภ์์ของมารดา12 และการได้้รัับสารพิิษที่่�อยู่่�ในครรภ์์ เช่่น
ตะกั่่�ว13 รวมทั้้�งปััจจััยระหว่่างการคลอดและปััจจััยสิ่่�งแวดล้้อม
ระหว่่างการเจริิญเติิบโต ทั้้�งการเจ็็บป่่วยในวััยเด็็ก เช่่น โรค
หััวใจแต่่กำำ�เนิิด14 การบาดเจ็็บทางสมอง15-17 การได้้รัับสารพิิษ
ต่่าง ๆ เป็็นต้้น ส่่วนปััจจััยด้้านจิิตสัังคมเกิิดได้้จากได้้รัับการ
ดููแลที่่�ไม่่เหมาะสม18 การถููกทอดทิ้้�ง9 แต่่ทั้้�งนี้้�การมีีสาเหตุุใด
เพียีงสาเหตุุหนึ่่�งไม่ส่ามารถชี้้�ชัดัได้้ว่า่เป็น็สาเหตุุที่่�ทำำ�ให้เ้กิดิโรค
สมาธิิสั้้�น บางครั้้�งอาจมีีหลายปััจจััยร่่วมกััน ทั้้�งด้้านพัันธุุกรรม
และสิ่่�งแวดล้้อม หรืือบางครั้้�งอาจเป็็นเพีียงอาการที่่�คล้้ายโรค
สมาธิิสั้้�นก็็เป็็นได้้ จึึงต้้องหาข้้อมููลเฉพาะบุุคคลเพิ่่�มเติิมต่่อไป 
ทั้้�งปััจจััยด้้านสิ่่�งแวดล้้อมและจิิตสัังคมมีีการทำำ�วิิจััยมาตลอด
ตั้้�งแต่่ในอดีีต ส่่วนปััจจััยด้้านพัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยา
มีีการค้้นคว้้าและศึึกษาเพิ่่�มขึ้้�นมาก มีีการรวบรวมองค์์ความรู้้� 
ค้้นพบหลัักฐานมากขึ้้�น เนื่่�องจากต้้องการตอบสมมติิฐานที่่�ว่่า
โรคสมาธิิสั้้�นนั้้�นเกิิดจากปััจจััยภายในตััวผู้้�ป่่วยร่่วมด้้วย ไม่่ได้้ 
มาจากปััจจััยภายนอกด้้านสิ่่�งแวดล้้อมหรืือจิิตสัังคมเพีียง 
อย่่างเดีียว การศึึกษาด้้านพัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยานั้้�น
จึงึมีคีวามสำำ�คัญัมากเพราะทำำ�ให้ท้ราบกลไกสาเหตุขุองการเกิดิ
โรคสมาธิิสั้้�นได้้มากขึ้้�น เข้้าใจอาการของโรคสมาธิิสั้้�นได้้ดีีขึ้้�น 
รวมทั้้�งหากอนาคตมีีการศึึกษาค้้นคว้้าเพิ่่�มเติิมจากองค์์ความรู้้�

such as, psychosocial and environmental factors. Presently, technologies have become more helpful in research. The 
limitations of this study included that  only free access papers were included, and that the, diagnosis in DSM V were 
used as search terms instead of ICD system, because of up-to-date popularity. Hence, there might have been some 
data missed via this searching strategy. Therefore,  further studies should include these in the future.
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ที่่�มีีอยู่่�ในปััจจุุบัันของปััจจััยด้้านนี้้�เพิ่่�มมากขึ้้�น อาจค้้นพบการ
รัักษาที่่�เฉพาะเจาะจงมากขึ้้�น เช่่น ยาตััวใหม่่ หรืือเทคโนโลยีี
ต่า่ง ๆ  ที่่�สามารถรักัษาโรคได้ด้ียีิ่่�งขึ้้�น ปัจัจัยัทางด้า้นพันัธุกุรรม
และประสาทชีีววิิทยาหมายถึึงปััจจััยที่่�เกิิดจากโครงสร้้าง การ
เจริิญเติิบโตและการทำำ�งานของระบบประสาท ตั้้�งแต่่ระดัับเล็็ก
อย่่างยีีน (gene) ไปจนถึึงสมองและการทำำ�งานร่่วมกัันเป็็น
เครือืข่า่ยของระบบประสาท ได้้แก่่ ด้า้นพันัธุกุรรม (genetics)  
ด้้านสารเคมีีวิิทยาหรืือสารสื่่�อประสาท (neurotransmitter) 
ด้า้นกายภาควิภิาคศาสตร์ห์รือืด้า้นโครงสร้า้ง (neuroanatomy) 
ด้า้นการเจริญพััฒนาของระบบประสาท (neurodevelopment)      
และด้า้นการทำำ�งานของระบบประสาท (functional anatomy)     
ในบทความนี้้�จะกล่่าวจากองค์์ประกอบที่่�เล็็กสุุดตั้้�งแต่่ยีีน  
สารสื่่�อประสาท ไปจนถึึงโครงสร้้างของสมอง เนื่่�องจากหาก
ยีีนมีีความผิิดปกติิสามารถส่่งผลต่่อความผิิดปกติิของการหลั่่�ง
สารสื่่�อประสาท และเมื่่�อสารสื่่�อประสาทมีีระดัับผิิดปกติิย่่อม 
ส่่งผลต่่อกลไกทางประสาท ทำำ�ให้้เกิิดผลกระทบต่่อกระบวน 
การทำำ�งานของสมองส่ว่นต่า่ง ๆ  เช่่น สมองคอร์เ์ทกซ์ก์ลีบีหน้า้
ผากส่่วนหน้้า (prefrontal cortex) ปมประสาทฐาน (basal 
ganglia) และสมองน้อ้ย (cerebellum) ซึ่่�งส่ง่ผลต่อ่การทำำ�งาน
ด้้านทัักษะการบริิหารจััดการ (executive function) และแรง
จููงใจ (motivation) โดยผู้้�ป่ว่ยโรคสมาธิสิั้้�นจะมีคีวามบกพร่อ่ง
ในด้า้นนี้้�และสามารถแสดงออกอาการซน อยู่่�ไม่่นิ่่�ง ขาดสมาธิิได้้ 
และหุุนหันัพลัันแล่่นได้้ อธิบิายจากตัวัอย่างแผนภาพข้้างล่่างนี้้� 
จะเห็็นได้้ว่่าปััจจััยในด้้านพัันธุุกรรมและประสาทชีีวภาพมีี
เกี่่�ยวข้้องกัันเกืือบทั้้�งหมด หากผิิดปกติิ ณ จุุดใดย่่อมส่่งผล 
กระทบต่่อส่่วนอื่่�นได้้ รููปที่่� 1
	 บทความนี้้�ได้้รวมรวบองค์์ความรู้้�เรื่่�องสาเหตุุปััจจััย
ด้้านพัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยาของโรคสมาธิิสั้้�นตั้้�งแต่่
อดีีตจนถึึงปััจจุุบััน โดยวิิธีีการคััดเลืือกเอกสารทางวิิชาการ
ตั้้�งแต่่ปีี พ.ศ.2539 ถึึงปััจจุุบัันที่่�เกี่่�ยวกัับสาเหตุุปััจจััยด้้าน
พัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยาจากใช้้คำำ�สืืบค้้นคืือ Attention 
Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD), genetics, 
neurobiology, prevalence, reward circuit, prefrontal, 
executive functions และ default mode network จาก
ฐานข้อ้มููล pubmed, scihub และหนัังสืือทางวิิชาการ คัดัเลืือก
บทความที่่�มีีความเกี่่�ยวข้้องโรคสมาธิิสั้้�นและสาเหตุุปััจจััยด้้าน
พัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยา ผลลััพธ์์คืือสืบค้้นได้้ 1,678  
บทความ คััดเลืือกมาวิิเคราะห์์  74 บทความโดยคััดเลืือกจาก

บทความวิิชาการภาษาอัังกฤษที่่�ตีีพิิมพ์์ไม่่เกิิน 30 ปีีย้้อนหลััง 
และเป็็นบทความที่่�ไม่่มีีค่่าใช้้จ่่ายในการเข้้าถึึงบทความ

	 1.	ด้้านพัันธุุกรรม
	ปั จัจุบุันัพบว่า่สาเหตุจุากพันัธุกุรรมส่ง่ผลต่อ่การเกิดิโรค
สมาธิิสั้้�นอย่่างมาก19 เนื่่�องจากงานวิิจััยพบว่่าพี่่�น้้องสายเลืือด 
เดีียวกัันพบอััตราการเกิิดโรคสมาธิิสั้้�นมากกว่่าพี่่�น้้องต่่าง 
สายเลือืด20,21 โดยพบว่่าโรคสมาธิิสั้้�นมาจากพัันธุุกรรมได้้มากถึึง
ร้้อยละ 76 และพบได้้สููงถึึง 4-5 เท่่าในทายาทใกล้้ชิิด (first 
degree) นอกจากนี้้�ในฝาแฝดไข่่ใบเดีียวกััน (monozygotic 
twin) พบอััตราที่่�สููงกว่่าฝาแฝดไข่่คนละใบ (dizygotic twin)22 

	 เมื่่�อมีการค้้นพบว่่าพี่่�น้้องสายเลืือดเดีียวกัันมีโีอกาสการ
เกิิดโรคสมาธิิสั้้�นมากกว่่าพี่่�น้้องต่่างสายเลืือด จึึงมีีการศึึกษา
ที่่�เจาะลึึกมากขึ้้�นในระดัับการสืืบทอดทางพัันธุุกรรม นั่่�นคืือ
ยีีน ยีีนที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการเกิิดโรคสมาธิิสั้้�นมีีด้้วยกัันหลายยีีน 
ลักัษณะของยีนีที่่�ผิิดปกติิของโรคสมาธิสิั้้�นมักัเป็น็ยีนีที่่�เกี่่�ยวข้อ้ง
กัับการหลั่่�งสารสื่่�อประสาท โดยเฉพาะโดพามีีน (dopamine) 
ซึ่่�งเป็็นสารเคมีีในระบบประสาทที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการเกิิดโรค
สมาธิิสั้้�น ซ่ึ่�งจะกล่่าวต่่อไป ยีีนที่่�ค้้นพบว่่ามีีความผิิดปกติิ 
ได้้แก่่ ยีีน dopamine D4 receptor gene (DRD4)24, ยีีน 
dopamine D5 receptor gene (DRD5)25, ยีีน dopamine 
transporter gene (SLC6A3, DAT1)26 ยีีน catechol-o-
methyltransferase (COMT)27 และ ยีีน synaptosomal-
associated protein of 25kDa (SNAP25)28 โดยยีีนที่่�มีกีาร
ค้้นพบมากที่่�สุุดว่่าเกี่่�ยวข้้องคืือ ยีีน DRD4
	 1.1	ยีีน DRD4 
	ยี ีน DRD4 เป็็นยีีนที่่�เป็็นสาเหตุุของโรคสมาธิิสั้้�นมาก
ที่่�สุดุ จากการเกิดิการกลายพัันธุ์์� (mutation) ของยีีนนี้้�  DRD4 
เป็็นยีีนที่่�อยู่่�บนโครโมโซม 11p15.5 ความผิิดปกติิเกิิดจาก 
การทำำ�ซ้ำำ��ของนิิวคลีโีอไทด์ ์(variable number tandem repeat  
polymorphism) ที่่�ลำำ�ดับันิวิคลีโีอไทด์์ที่่� 3 (exonIII) ของยีนี  
ทำำ�ให้ม้ีกีารผลิตซ้ำำ��ของแอลลีลี (allele) ถึงึ 7 ครั้้�ง20,23 ซึ่่�งส่่งผลต่่อ 
ประสิิทธิิภาพการเรีียนรู้้� (cognitive performance) ได้้24

	 1.2	ยีีน DRD5
	ยี ีน DRD5 เป็็นยีีนอยู่่�บนโครโมโซมที่่� 4p15.1-15.3   
ความผิิดปกติิเกิิดจากมีีกระบวนการทำำ�ซ้ำำ��ของนิิวคลีีโอไทด์์ใน
รููปแบบไมโครแซทเทลไลท์์ (microsatellite) และซิิงเกิิลนิิวคลีี
โอไทด์์โพลีีมอร์์ฟิิซึึม (single nucleotide polymorphism) 
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ของ146-bp แอลลีีล20 เมื่่�อยีนีนี้้�ผิิดปกติิส่ง่ผลต่่อและค้น้พบว่า่
มัันเกี่่�ยวข้้องกัับอาการขาดสมาธิิของโรคสมาธิิสั้้�นได้้24,25

	 1.3	ยีีน SLC6A3, DAT1
	ยี ีน DAT1 เป็็นยีีนที่่�อยู่่�บนโครโมโซม 5p13.3 เมื่่�อ
เกิิดความผิิดปกติิจากการทำำ�ซ้ำำ��ของนิิวคลีีโอไทด์์ โดยทำำ�ซ้ำำ�� 
มากถึงึ 10 ครั้้�งบริเิวณ 480-bp แอลลีลีจะทำำ�ให้ย้ีนีผิิดปกติไิป20,25  

หน้้าที่่�ของยีีนนี้้�จะเกี่่�ยวข้อ้งกัับการเก็็บสารสื่่�อประสาทโดพามีีน 
นำำ� ไปใช้้ ใหม่่ ในบริิ เ วณเซล ล์์ประสาทก่่ อนไซแนป ส์์ 
(presynaptic cleft) ดัังนั้้�นเมื่่�อยีีนผิิดปกติิส่่งให้้ระดัับ 
โดพามีีนไม่่สมดุุล ซ่ึ่�งเป็็นสาเหตุุของโรคสมาธิิสั้้�น ส่่วนใหญ่่
พบกลุ่่�มอาการซน อยู่่�ไม่่นิ่่�ง และกลุ่่�มอาการหุุนหัันพลัันแล่่น  
ขาดการควบคุุมตนเอง24,27

	 1.4	ยีีน COMT
	ยี ีน COMT เป็็นยีีนอยู่่�บนโครโมโซม 22q11.2   
ความผิิดปกติิเกิิดจากการทำำ�ซ้ำำ��ของนิิวคลีีโอไทด์์ที่่�ยีีนทำำ�ให้้มีี
การทำำ�งานของเอนไซม์์ (enzyme) COMT ที่่�เพิ่่�มขึ้้�น โดย
เอนไซม์์ที่่�เพิ่่�มขึ้้�นจะมีีหน้้าที่่�ย่่อย (catalyze) สารสื่่�อประสาท
โดพามีนีและสารสื่่�อประสาทนอร์อิพิิิเนฟรินิ (norepinephrine)    
ทำำ�ให้ร้ะดับัสารสื่่�อประสาทผิิดปกติไิป ส่ง่ผลให้เ้กิดิโรคสมาธิสิั้้�น
ได้้20,28 นอกจากนี้้�ยังัพบว่า่การผิิดปกติิของยีนีนี้้�มักัเกี่่�ยวข้อ้งกับั
โรคสมาธิิสั้้�นที่่�มีีโรคพฤติิกรรมเกเรคล้้ายอัันธพาล (conduct 
behavior) ร่่วมด้้วย24,29

	 1.5	ยีีน SNAP25
	ยี นี SNAP25 เป็น็ยีนีที่่�อยู่่�บนโครโมโซมที่่�  20p12-p11.2 
ความผิิกปกติิเกิิดจากเกิิดซิิงเกิิลนิิวคลีีโอไทด์์โพลีีมอร์์ฟิิซึึมที่่�
ยีีน30 ซึ่่�งเป็็นยีีนที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับการปล่่อยสารสื่่�อประสาท เมื่่�อ
การหลัังสารสื่่�อประสาทผิิดปกติิในยีีนนี้้�มัักส่่งผลให้้เกิิดอาการ  
ซนอยู่่�ไม่่นิ่่�งของโรคสมาธิิสั้้�นได้้20,31 และมัักพบในผู้้�ป่่วย 
โรคสมาธิิสั้้�นที่่�มีีอาการซึึมเศร้้าร่่วมด้้วย24 

	 2.	ด้้านสารสื่่�อประสาท
	จ ากข้้างต้้นความผิิดปกติิของยีีนสามารถทำำ�ให้ก้ารหลั่่�ง
สารสื่่�อประสาทหรืือระดัับสารสื่่�อประสาทผิิดปกติิได้้ซึ่่�งส่่งผล
ต่่อการเกิิดโรคสมาธิิสั้้�น โดยสารสื่่�อประสาทที่่�สำำ�คััญของโรคนี้้�
มีีด้้วยกััน 2 ชนิิด ได้้แก่่ โดพามีีน และนอร์์อิิพิิเนฟริิน แต่่ใน
บทความนี้้�จะกล่่าวถึึงโดพามีีนเป็็นหลััก
	 ระบบการหลั่่�งสารสื่่�อประสาทโดพามีนี (dopaminergic 
system) 
	 กระบวนการทำำ�งานของสารโดพามีีนมีีความเกี่่�ยวข้้อง
กัับโรคสมาธิิสั้้�นอย่่างมาก เนื่่�องจากระบบรางวััล (reward 
network) มีีสารโดพามีีนเป็็นสารสื่่�อประสาทที่่�สำำ�คััญในวงจร
และมีีผลต่่อบริิเวณสมองคอร์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า 
เมื่่�อสารสื่่�อประสาทโดพามีนีหลั่่�งออกจากเซลล์ป์ระสาทส่ว่นต้น้ 
(presynaptic neuron) จะมีตัีัวรับั (receptor) สารสื่่�อประสาท 

รููปที่่� 1 แสดงปััจจััยสาเหตุุด้้านพัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยาของโรคสมาธิิสั้้�น19

DRD4 = dopamine D4 receptor gene; DRD5 = dopamine D5 receptor gene; DAT1 = dopamine transporter gene;  
COMT = Catechol-O-Methyltransferase; SNAP25 = Synaptosomal-Associated protein of 25kDa
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ที่่�บริิเวณเซลล์์ประสาทส่่วนปลาย (post synaptic neuron)  
นั่่�นคืือ D1,D2,D3 ตััวรัับและจะมีีตััวพาโดพามีีนกลัับอยู่่�ที่่�
บริิเวณช่่องวางระหว่่างเซลล์์ประสาท (synaptic clef) คืือ  
โดพามีีน ทรานสปอร์์ต (the dopamine transporter)30

	ผู้ �ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะมีีส่่วนใดส่่วนหนึ่่�งทำำ�งานผิิดปกติิ
ส่่งผลให้้ระดัับโดพามีีนผิิดปกติิ เช่่น มีีการเพิ่่�มการหลั่่�งของ 
สารสื่่�อประสาทโดพามีีน มีีตััวรัับที่่�เพิ่่�มขึ้้�นหรืือลดลง หรืือ 
มีกีารพากลับั (reuptake) ของสารสื่่�อประสาทโดพามีนีมากขึ้้�น 
ส่ง่ผลต่อ่เมโซคอร์ต์ิคิอล พาร์ธ์เวย์ ์(mesocortical pathway) ที่่�
ใช้ส้ารสื่่�อประสาทโดพามีีนส่่งสัญัญาณจากบริิเวณเวนทรััล เทค 
เมนตััล (ventral tegmental area) ไปยัังบริิเวณสม
องคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้าโดยตรง ส่่งผลต่่อ
กระบวนการเรีียนรู้้� (cognitive function) นอกจากนี้้�สารสื่่�อ
ประสาทโดพามีีนยัังมีีผลต่่อแรงจููงใจในระบบรางวััล อีีกด้้วย 
ซึ่่� ง ส่่งผลต่่ออาการขาดสมาธิิของผู้้�ป่่ วยสมาธิิสั้้� น 31-33  
ดัังจะกล่่าวต่่อไป
	 2.1	ทฤษฎีีการเปลี่่�ยนแปลงเชิิงพลวััต (dynamic 
development theory)
	 ทฤษฎีีนี้้�กล่่าวถึึงระดัับของโดพามีีนมีีระดัับน้้อยกว่่า
ปกติิ ทั้้�งจากสาเหตุุที่่�สารโดพามีีนหลั่่�งน้้อยกว่่าปกติิหรืือ
มีีการเพิ่่�มขึ้้�นของการกลัับคืืนของโดพามีีนบริิเวณเซลล์์
ประสาทก่่อนไซแนปส์์ ซ่ึ่�งส่่งผลให้้ระดัับโดพามีีนต่ำำ��กว่่า 
ปกติิ ส่่งผลกระทบต่่อการทำำ�งานของระบบประสาทที่่�ใช้้
สารโดพามีีน ได้้แก่่ เมโซคอร์์ติิคอล พาร์์ธเวย์์ส่่งผล
ทำำ�ให้้เกิิดอาการขาดสมาธิิ หุุนหัันพลัันแล่่น เมโซลิิมบิิค  
พาร์์ธเวย์์ (mesolimbic pathway) ส่่งผลต่่อการเกิิดแรง 
ส่่งเสริิมที่่�ช้้า (delay reinforcement) และไนโตรสไตอะตอล 
พาร์ธ์เวย์์ (nigrostriatal pathway) ทำำ�ให้้มีผีลต่อ่ความจำำ�และ 
มีีอาการงุ่่�มง่่ามซ่ึ่�งเป็็นลัักษณะของผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นได้้33,34  

รููปที่่� 2
	 ในผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นมีีแรงส่่งเสริิมที่่�ช้้า เนื่่�องมาจาก
ระดับัโดพามีนีน้้อยกว่า่คนปกติจึิึงใช้เ้วลาในการเกิดิแรงส่ง่เสริมิ
ทีีนานกว่่า เมื่่�อนำำ�มาเทีียบกัับคนปกติิระดัับแรงส่่งเสริิมที่่�เกิิด
ขึ้้�นจะน้้อยกว่า่อย่า่งเห็น็ได้้ชัดั รวมไปช่ว่งถึึงระยะเวลาการเกิดิ
สั้้�นกว่า่ด้ว้ย แต่ด่้ว้ยเหตุนุี้้�ทำำ�ให้ม้ีชี่ว่งกว้า้ง (window period) 
ทำำ�ให้ช้่ว่งระยะเวลาหนึ่่�งที่่�ผู้้�ป่ว่ยโรคสมาธิสิั้้�นจะตอบสนองสููงต่อ่
รางวััลที่่�ได้้มาอย่่างทัันทีีโดยสููงขึ้้�นอย่างชััดเจนทัันทีีเกืือบเท่่า
คนปกติิ33-35 รููปที่่� 3

	 2.2	ทฤษฎีกีารส่ง่ผ่า่นโดพามีนีบกพร่อ่ง (dopamine 
transfer deficit theory)
	 ทฤษฎีีนี้้�ต่่างจากทฤษฎีีแรกคืือผู้้�ป่วยโรคสมาธิิสั้้�นมีี
ระดัับโดพามีีนที่่�ปกติิ เพีียงแต่่การตอบสนองในการเกิิดแรง 
ส่ง่เสริมิของผู้้�ป่ว่ยที่่�เป็น็โรคสมาธิสิั้้�นเปลี่่�ยนไป กล่า่วคือื เกิดิการ 
คาดการณ์ล์่ว่งหน้า้ในการปล่อ่ยกระแสไฟฟ้า้ของเซลล์ป์ระสาท
ชนิดิโดพามีนี (anticipatory dopamine cell firing) ถููกรบกวน 
ทำำ�ให้้ส่่งผลต่่อระบบรางวััล31,36

	 คนปกติิและผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นเมื่่�อมีรางวััลที่่�ได้้มาโดย
ไม่่คาดการณ์์ (unexpected reward) จะมีีระดัับของการ 
คาดการณ์ล์่ว่งหน้า้ในการปล่อ่ยกระแสไฟฟ้า้ของเซลล์ป์ระสาท
ชนิิดโดพามีีนที่่�เท่่ากัันในระดัับที่่�สููง แต่่เมื่่�อคนปกติิมีีการ
คาดการณ์์ว่่าจะได้้รัับรางวััลในอนาคต (early-in learning)  
ระดัับการปล่่อยกระแสไฟฟ้าของเซลล์์ประสาทชนิด 
โดพามีีน (dopamine firing) ของการตอบสนองจะขึ้้�นมา 
ระดัับหนึ่่�ง ระดัับนั้้�นจะต่ำำ��กว่่าตอนที่่�ได้้รางวััลจริิง ๆ แต่่ไม่่ได้้ 

รูปูที่่� 2 แสดงเส้้นทางการทำำ�งานของสารสื่่�อประสาทโดพามีนี35

รููปที่่� 3 ภาพแสดงการเปรีียบเทีียบของระดัับแรงส่่งเสริิม 
(reinforcement) ระหว่่างคนปกติิและผู้้�ป่่วยโรค
สมาธิิสั้้�น35
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รางวััลที่่�จะได้้ในอนาคตนั้้�น ทำำ�ให้้ผู้้�ป่วยโรคสมาธิิสั้้�นมีีอาการ
ขาดสมาธิิ หุุนหัันพลัันแล่่นได้้33,36,37 รููปที่่� 4
	 2.3	ทฤษฎีีระฆัังคว่ำำ��ของระดัับโดพามีีน (inverted 
U shape dopamine curve)
	 ทฤษฎีีนี้้�กล่่าวถึึงระดัับโดพามีีนที่่�มีีความสมดุุลเป็็น
สำำ�คััญ ซ่ึ่�งระดัับที่่�สมดุุลจะส่่งผลให้้มีีการตื่่�นตััวในระดัับที่่� 
เหมาะสม สามารถทำำ�งานมีีสมาธิิจดจ่่อได้้ ถ้้าระดัับโดพามีีน
ต่ำำ��ส่ง่ผลให้ม้ีคีวามตื่่�นตัวัในระดับัที่่�น้อ้ย ซึ่่�งอาจแสดงออกมาใน
อาการขาดสมาธิขิองผู้้�ป่ว่ยโรคสมาธิสิั้้�นได้ ้ส่ว่นระดับัโดพามีนี 
ที่่�มากเกิินจะทำำ�ให้้เลยจุุดที่่�มีีความตื่่�นตััวในระดัับที่่�เหมาะสม 
กล่่าวคืืออาจมีการตื่่�นตััวที่่�มากเกิินไป มีีภาวะเครีียด หรืือ
บางครั้้�งแสดงออกมาในอาการซน อยู่่�ไม่่นิ่่�งของโรคสมาธิิสั้้�น
ได้้38-40  รููปที่่� 5 

	 3.	การทำำ�งานของสมอง
	 หลัังจากที่่�ได้้กล่่าวข้้างต้้นว่่าสาเหตุุของโรคสมาธิิ
สั้้�นสามารถเกิิดได้้จากจุุดเริ่่�มต้้นอย่่างความผิิดปกติิของยีีน 
มาจนถึงึการทำำ�งานผิิดปกติขิองสารสื่่�อประสาท ต่อ่มาจะกล่า่ว 
ถึึงสาเหตุุของการทำำ�งานของส่่วนที่่�สำำ�คััญที่่�สุุดของระบบ
ประสาทนั่่�นคืือ สมอง ความผิิดปกติิของสมองของผู้้�ป่่วยโรค
สมาธิิสั้้�นเกิิดขึ้้�นได้้หลายแบบ ทั้้�งลัักษณะกายวิิภาคของสมอง
ที่่�ผิิดปกติิ หรืือปริิมาตรของเนื้้�อสมองที่่�เปลี่่�ยนไป หรืืออาจมี 

รููปที่่� 4 แสดงการเปรีียบเทีียบของระดัับการปล่่อยกระแสไฟฟ้้าของเซลล์์
ประสาทชนิิดโดพามีีนระหว่่างคนปกติิและผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�น39

ADHA = attention deficit hyperactivity disorder

ต่ำำ��กว่า่กันัมากนััก ในขณะที่่�ผู้้�ป่ว่ยโรคสมาธิสิั้้�น การคาดการณ์์ 
ล่่วงหน้้าของการเกิิดการคาดการณ์์ล่่วงหน้้าในการปล่่อย 
กระแสไฟฟ้้าของเซลล์์ประสาทชนิิดโดพามีีนของรางวััล 
ในอนาคตจะต่ำำ��กว่่าตอนที่่�ได้้รัับรางวััลจริิงมากกว่่าคนปกติิ  
กล่่าวคืือการได้้รางวััลจริิง ๆ  ถึึงจะส่่งผลต่่อระดัับโดพามีีนในผู้้�
ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�น ในทำำ�นองเดีียวกัันคนปกติิเมื่่�อเกิิดการคาด
การณ์์ว่่าจะได้้รางวััลแน่่นอนเนื่่�องจากเคยได้้มาแล้้วเป็็นระยะ
เวลาหนึ่่�ง (late-in learning) ระดัับการคาดการณ์์ล่ว่งหน้้าใน
การปล่่อยกระแสไฟฟ้้าของเซลล์์ประสาทชนิดิโดพามีีนของคน
ปกติิช่ว่งการตอบสนองจะสููงขึ้้�นอย่างชัดัเจนแต่่เมื่่�อได้ร้ับัรางวััล
จริิง ๆ แล้้วจะไม่่มีีระดัับของการปล่่อยกระแสไฟฟ้้าของเซลล์์
ประสาทชนิดโดพามีีนเลย นั่่�นคืือคนปกติิสามารถเรีียนรู้้�และ
รัับรู้้�ถึึงรางวััลที่่�จะเกิิดขึ้้�นในอนาคตได้้ จึึงมีีการคาดการณ์์ล่่วง
หน้้าของการเกิิดการคาดการณ์์ล่่วงหน้้าในการปล่่อยกระแส
ไฟฟ้าของเซลล์ป์ระสาทชนิดโดพามีนีสููงขึ้้�นขณะที่่�ทราบว่่าจะได้้
รางวััลในอนาคตทัันทีี กลัับกัันในผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นระดัับการ
ตอบสนองต่่อรางวััลที่่�ได้้มาระยะเวลาหนึ่่�งจะเหมืือนการเรีียน
รู้้�ในระยะแรก ไม่่ได้้มีีการเปลี่่�ยนแปลง อาจกล่่าวได้้ว่่าผู้้�ป่่วย
โรคสมาธิิสั้้�น จะมีีระดัับการคาดการณ์์ล่่วงหน้้าของการปล่่อย
กระแสไฟฟ้้าของเซลล์์ประสาทชนิดโดพามีีนที่่�สููงขึ้้�นเมื่่�อได้้รัับ
รางวััลจริิง ๆ เท่่านั้้�น ไม่่สามารถมีีการคาดการณ์์ล่่วงหน้้าใน
ระยะยาวได้้ ทฤษฎีีนี้้�จึึงคาดว่่าการไม่่สามารถคาดการณ์์ถึึง
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การเจริญและพััฒนาการของสมองไม่่เหมืือนคนปกติิ รวมทั้้�ง 
การทำำ�งานของสมองมีีประสิิทธิิภาพไม่่เหมืือนคนปกติ ิในอดีตี 
การศึึกษาเรื่่�องการทำำ�งานของสมองมัักศึึกษาตามลัักษณะ
กายวิิภาคของสมอง สมองส่่วนที่่�ผิิดปกติิมีีหน้้าที่่�อย่่างไร แต่่
ในปััจจุุบัันมีีการค้้นคว้้าเรื่่�องระบบเครืือข่่ายของสมองมากขึ้้�น 
สมองส่่วนต่า่ง ๆ  ทำำ�งานเชื่่�อมโยงกััน ไม่่ใช่่เพีียงส่่วนใดส่ว่นนึงึ  
ดัังนั้้�นเมื่่�อสมองบางส่่วนเสีียหายอาจกระทบส่่วนอื่่�น ๆ ใน
เครืือข่่ายด้้วย
	 3.1	ด้้านกายวิิภาค
	จ ากการศึึกษาสมองของผู้้�ที่่�เป็็นโรคสมาธิิสั้้�นนั้้�นส่่วน
ใหญ่จ่ะมีปีริมิาตรของเนื้้�อสมองที่่�ลดลงในหลาย ๆ  บริเิวณด้ว้ยกันั 
อย่่างชััดเจนเมื่่�อเทีียบกัับคนปกติิ บริิเวณที่่�เด่่นชััดได้้ว่่าลดลง 
อย่า่งชััดเจน ได้้แก่ ่สมองคอร์เ์ทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้า้ ปม
ประสาทฐาน และสมองน้้อย ซึ่่�งส่่งผลต่่อการทำำ�งานของระบบ
ประสาทและสมองจะกล่่าวถึึงต่่อไป นอกจากนี้้�ยัังพบว่่าผู้้�ป่่วย
โรคสมาธิิสั้้�นมีเีปลืือกสมองบางกว่่าคนปกติิ (cortical thinning) 
ซึ่่�งมีีความสััมพัันธ์์กัับระดัับความรุุนแรงของอาการซน  
อยู่่�ไม่่นิ่่�งและอาการหุุนหัันพลัันแล่่น ซึ่่�งเป็็นอาการของผู้้�ป่่วย
โรคสมาธิิสั้้�น41

	 การพััฒนาของสมองของผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะมีีการ
พััฒนาที่่�แตกต่่างจากคนปกติิ ซึ่่�งอาจเป็็นข้้อสัังเกตหนึ่่�งที่่�เป็็น
สาเหตุุของการเกิิดโรค โดยมีีความผิิดปกติิได้้ทั้้�ง 3 ส่่วนของ

สมองทั้้�งบริิเวณเปลืือกสมอง (cortical regions) บริิเวณใต้้
ต่่อเปลืือกสมอง (subcortical regions) และสมองน้้อย
	 บริิเวณเปลืือกสมองของผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะมีีการ
พััฒนาที่่�ช้้ากว่่าคนปกติิอย่่างชััดเจน ในคนปกติิความหนาของ
บริเิวณเปลือืกสมองจะพัฒันาถึึงจุุดสููงสุดุตั้้�งแต่่อายุุ 7.5 ปี ีในขณะ
ที่่�ผู้้�ป่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะพัฒันาสููงสุุดที่่�อายุุ 10.5 ปี ีโดยเฉพาะที่่�
จะเห็น็ได้ช้ัดัเจนที่่�สุดุคือืสมองคอร์เ์ทกซ์ก์ลีบีหน้า้ผากส่ว่นหน้า้
ซึ่่�งเป็็นส่่วนที่่�แสดงออกด้้านกระบวนการการเรีียนรู้้� การจดจ่่อ 
มีีสมาธิิและการวางแผน ทำำ�ให้้ผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นมีีส่่วนนี้้� 
ที่่�บกพร่่องไป7,42 
	 บริิเวณใต้้ต่่อเปลืือกสมองของผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะมีี
ขนาดเล็็กกว่่าคนปกติิบริิเวณเวนทรััล สะไตอะทััม (ventral 
striatum) จะมีีการหดเล็็กลง 1.75 มิิลลิิเมตรต่่อทุุกสองปี ี
ในขณะที่่�คนปกติิ จะมีีขนาดเพิ่่�ม 0.54 มิิลิิเมตรต่่อทุุกสองปีี43 

นอกจากนี้้� ส่่วนที่่� มีีการพััฒนาเล็็กกว่่าคนปกติิ ได้้แก่่  
ดอร์ซ์ัลั สไตอทัม (dorsal striatum) อมิกิดาลา (amygdala)  
ปมประสาทฐาน (basal ganglion) คอร์เดท (caudate)  
พููตาเมน (putamen) และไฮโพธาลามััส (hypothalamus) 
ซึ่่�งมีีส่่วนเกี่่�ยวข้้องกัับระบบรางวััล44

	 สมองส่่วนสมองน้้อยของผู้้�ป่วยโรคสมาธิิสั้้�นยัังเจริิญ
เติิบโตได้้ช้้าและมีีขนาดปริิมาตรที่่�เล็็กกว่่าคนปกติิ43,45 
	 3.1.1	สมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า
	 สมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้าอยู่่�บริิเวณ
ส่่วนหน้้าสุุดของสมองบริิ เวณหน้้าผาก มีีความสำำ�คัญ
เนื่่�องจากผู้้�ป่่วยสมาธิิสั้้�นพบความบกพร่่องบริิเวณนี้้�มากที่่�สุุด 
หน้้าที่่�หลัักคืือควบคุุมสมาธิิ ควบคุุมอารมณ์์และควบคุุม
พฤติิกรรม46 การควบคุุมสมาธิิของสมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้า
ผากส่่วนหน้้า มีีบทบาทควบคุุมตั้้�งแต่่แต่่เริ่่�มต้้นการทำำ�งาน 
คงสมาธิิขณะทำำ�งาน โดยทำำ�งานร่่วมกัับการมองเห็็น47 เมื่่�อ
มีีความผิิดปกติิจะเกิิดอาการขาดสมาธิิของโรคสมาธิิสั้้�นได้้  
นอกจากนี้้�ยัังมีีบทบาทควบคุุมพฤติิกรรมให้้แสดงออก
อย่่างเหมาะสม รู้้�จัักยัับยั้้�งชั่่�งใจ โดยที่่�สมองคอร์์เทกซ์์
กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้าจะส่่งสััญญาณไปทำำ�งานร่่วมกัับปม
ประสาทฐานและสมองน้้อย39 หากสมองส่่วนสมองคอร์์เทกซ์์
กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้าส่่งสััญญาณหรืือทำำ�งานผิิดปกติิจะมีี
พฤติิกรรมแสดงออกที่่�ซน อยู่่�ไม่่นิ่่�ง หุุนหัันพลัันแล่่น ไปจนถึึง
ก้้าวร้้าวของโรคสมาธิิสั้้�นได้้48 สมองคอร์เทกซ์์กลีีบหน้้าผาก 
ส่่วนหน้้ายัังทำำ�หน้้าที่่�สำำ�คััญอีีกอย่่างหนึ่่�งคืือการควบคุุม

รููปที่่� 5 แสดงการทำำ�งานของระดัับโดพามีีนบริิเวณสมองคอร์์
เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า41

DA = dopamine; NA = noradrenaline
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อารมณ์์49 โดยจะส่่งสััญญาณไปยัังส่ว่นอมิกดาลา ไฮโพธาลามััส 
และนิิวเคลีียส แอคคััมเบนส์์ (nucleus accumbens)39 หาก
การทำำ�งานในส่่วนนี้้�บกพร่่องจะนำำ�ไปสู่่�การความบกพร่่องใน
การควบคุุมอารมณ์์ การควบคุุมกระบวนการคิิด ความวิิตก
กังัวล50 อาจมีอารมณ์์โมโหง่่าย ฉุนุเฉีียว เป็็นอาการของผู้้�ป่ว่ย
โรคสมาธิิสั้้�นซ่ึ่�งมัักพบร่่วมกัับโรคดื้้�อต่อต้าน (oppositional 
defiant disorder) หรืือโรคพฤติิกรรมเกเรรุุนแรง (conduct 
disorder) พบในเพศชายมากกว่่าเพศหญิิง39 ตั้้�งแต่่อดีีต
จนถึึงปััจจุุบัันมีีการศึึกษาพบว่่าขนาด สมองคอร์เทกซ์์กลีีบ
หน้้าผากส่่วนหน้้าของผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นมีีขนาดเล็็กกว่่าคน
ปกติิจากภาพถ่่ายคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้า (magnetic resonance 
imaging)45 รวมทั้้�งมีีการเรีียงตััวของสมองส่ว่นเนื้้�อขาว (white 
matter) บริิเวณนี้้�แตกต่่างจากคนปกติิซ่ึ่�งมีีผลต่่ออาการ 
คงสมาธิิ ความจำำ� และประสิิทธิิภาพการทำำ�งานอย่่าง
ชััดเจน51 นอกจากนี้้�มีีเส้้นทางของระบบประสาทที่่�สำำ�คััญ
คืือ เมโซคอร์ติิคอล พาร์์ธเวย์์เริ่่�มต้้นส่่งสััญญาณมาจาก 
บริิวเณเวนทรััล เทคเมนตััล ที่่�สมองส่่วนกลาง (midbrain) 
ซึ่่�งมีีเซลล์์ประสาท (neuron) สร้้างสารโดพามีีนส่่งมา
ที่่� สมองคอร์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า ดัังนั้้�นหากระดัับ
สารโดพามีีนผิิดปกติิส่่งผลต่่อการทำำ�งานของสมองคอร์์
เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า ทำำ�ให้้กระบวนการเรีียนรู้้� 
ผิิดปกติิได้้52   

	 นอกจากนี้้�สมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า ยััง
ทำำ�งานร่ว่มกับัสมองส่ว่นอื่่�น ๆ  เช่น่ ปมประสาทฐาน สมองน้อ้ย  
สมองกลีบีข้้าง (parietal cortex) และนิิวเคลียีส แอคคัมัเบนส์์  
ซึ่่�งทำำ�งานกัันเป็็นระบบเครืือข่่ายของสมองแบบต่่าง ๆ ซึ่่�ง 
จะกล่่าวถััดไป53

	 3.1.2	ปมประสาทฐาน
	 ปมประสาทฐานเป็็นบริิเวณที่่�มีีความสำำ�คัญของโรค
สมาธิิสั้้�น เนื่่�องจากเป็็นแหล่่งควบคุุมและผลิิตการหลั่่�งสาร 
โดพามีนีที่่�สำำ�คัญั ขนาดของปมประสาทฐาน ผู้้�ป่ว่ยโรคสมาธิสิั้้�น 
มีีขนาดลดลงเมื่่�อเทีียบกัับคนปกติิ53,54 ดัังนั้้�นจึึงมีีผลต่่อระดัับ
สารโดพามีนี เมื่่�อระดับัสารโดพามีนีไม่ส่มดุลุทำำ�ให้้มีอีาการขาด
สมาธิขิองโรคสมาธิสิั้้�นหรือืส่ง่ผลต่อ่ทักัษะการบริหิารจัดัการได้้ 
นอกจากนี้้�ยัังทำำ�งานร่่วมกัับระบบลิิมบิิค (limbic system) 
ควบคุุมอารมณ์์ ความจำำ� การรัับรู้้�55 ดัังนั้้�นหากมีีความผิิดปกติิ
ย่่อมส่่งผลต่่อการควบคุุมอารมณ์์ ความจำำ�ได้้    

	 3.1.3	สมองน้้อย
	 สมองน้้อยมีีความสำำ�คััญต่่อโรคสมาธิิสั้้�นเช่่นเดีียวกััน 
หน้้าที่่�หลัักของสมองน้้อย คืือควบคุุมการทรงตััว การตึึงตััว
ของกล้้ามเนื้้�อ ข้้อต่่อ55 นอกจากนี้้�ยัังมีีหน้้าที่่�เกี่่�ยวกัับการรัับรู้้� 
การเรีียนรู้้�และวางแผน56 การศึึกษาคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้า พบว่่า
ขนาดสมองน้้อยของผู้้�ป่ว่ยโรคสมาธิิสั้้�นมีขีนาดเล็ก็เมื่่�อเทียีบกัับ
คนปกติิ43,45,56 ผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจึึงสามารถพบอาการงุ่่�มง่่าม 
ทรงตัวัไม่ด่ี ีหรือืกล้า้มเนื้้�อไม่ป่ระสานสอดคล้อ้งกันัได้้56 พบว่า่
สมองน้้อยของผู้้�ป่วยโรคสมาธิิสั้้�นมีีระดัับความเข้้มข้้นของตััว
ขนส่่งสารโดพามีนี (dopamine transporters) สููงได้ท้ี่่�ส่ว่นหลังั
ใต้้ต่่อมเวอมิิส (posterior inferior vermis)  ซึ่่�งอาจส่่งผลให้้
ระดับัโดพามีนีผิิดปกติ ิส่ง่ผลต่อ่อาการขาดสมาธิ ิการวางแผน 
ของผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�น57

	 การทำำ�งานของสมองน้้อยยัังมีีความสััมพัันธ์์กัับสมอง
คอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้าและปมประสาทฐานอีีกด้้วย 
กล่า่วคืือถ้าสมองน้้อยของผู้้�ป่ว่ยโรคสมาธิิสั้้�นผิิดปกติิ อาจส่งผล 
ต่่อการทำำ�งานที่่�ผิิดปกติิของส่่วนอื่่�น ๆ ตามมาได้้57

	 3.2	ด้้านระบบการเครืือข่่ายของสมอง (network)  
รููปที่่� 6
	จ ากแผนผัังข้้างต้้นแสดงถึึงการทำำ�งานระบบเครืือข่่าย
ของสมองมีีการทำำ�งานสอดคล้้องและส่่งผลต่่อกันในหลายส่่วน
ของสมอง  
	 3.2.1	เครืือข่่ายระบบสมาธิิ (attention network)
	 กลไกนี้้�กล่่าวถึึงการควบคุุมสมาธิิของสมองส่่วน สมอง
คอร์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้าส่่งสััญญาณการทำำ�งานไปที่่�
สมองบริิเวณอื่่�นเพื่่�อควบคุุมสมาธิิในแบบต่่าง ๆ กลไกนี้้�แบ่่ง
ลัักษณะการคุุมสมาธิิ 2 แบบด้้วยกััน  
	 ระบบสมาธิิบนลงล่่าง (top down attention) คืือการ
ส่่งสััญญาณจากสมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้าไปยััง
สมองกลีีบข้้างและสมองกลีีบขมัับส่่วนใน (temporal cortex) 
เป็็นการควบคุุมสมาธิิแบบมีีแบบแผนและเป้้าหมายเป็็นสำำ�คััญ 
กล่่าวคืือสมองจะใช้้ประสบการณ์์จากอดีีตและการคาดการณ์์ 
มาประมวลผลในการแสดงออกทางพฤติิกรรม ไม่่ใช่่การรัับรู้้�
ผ่า่นประสาทสัมัผััสในขณะนั้้�นเพียีงอย่างเดีียว ซ่ึ่�งคืือการเรีียนรู้้� 
ไปยัังประสาทสััมผััสนั่่�นเอง เช่่น ในการทำำ�งานที่่�ไม่่มีีอะไร 
น่่าสนใจเป็็นพิิเศษ ต้้องใช้้สมาธิิจดจ่่อ สมองจะใช้้กลไกนี้้� 
ในการควบคุุมสมาธิิ ในผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะกลไกนี้้�ทำำ�ให้้ 
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ไม่่สามารถคงสมาธิิได้้นาน วอกแวกได้้ง่่ายหรืือไม่่สามารถ 
ทำำ� ง า น ค า ด ก า ร ณ์์ แ บ บ มีี แ บ บ แ ผนห รืื อ เ ป้้ า ห ม า ย 
(planning)39,49                  		
	 ระบบสมาธิลิ่า่งขึ้้�นบน (bottom up attention) คือืการ 
ส่ง่สัญัญาณจากสมองกลีบีข้า้งและสมองกลีบีขมับัส่ว่นในไปยังั 
สมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า กล่่าวคืือเป็็นการรัับรู้้� 
ผ่่านประสาทสััมผััส ณ ขณะนั้้�น ตััวกระตุ้้�นต่่าง ๆ ที่่�น่่าสนใจ 
รัับรู้้�ผ่่านทางการมองเห็็น การได้้ยิิน การดมกลิ่่�น ได้้รัับรส  
หรืือสััมผััสผ่่านผิิวหนััง กระตุ้้�นให้้เกิิดความสนใจขึ้้�นมา 
ก่่อให้้เกิิดพฤติิกรรมขณะนั้้�น นั่่�นคืือประสาทสััมผััสไปยัังการ
เรียีนรู้้� ไม่่ได้้ต้อ้งอาศัยัประสบการณ์์ที่่�ผ่า่นมา เช่่น นกบินิผ่า่น
ตาเข้า้มา ได้ย้ินิเสียีงฟ้า้ร้อ้งทางหููหรือืกลิ่่�นโชยผ่า่นจมููก สมอง
จึึงมีีการตอบสนองเกิิดขึ้้�นและแสดงออกต่่อสิ่่�งเร้้านั้้�นนั่่�นเอง  
ผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นมัักไม่่ได้้เสีียหน้้าที่่�นี้้�39,49

	 3.2.2	เครืือข่่ายระบบรางวััล
	 เครือืข่า่ยนี้้�เป็น็อีกีหนึ่่�งเครือืข่า่ยที่่�สำำ�คัญัมากของผู้้�ป่วย 
โรคสมาธิิสั้้�น เนื่่�องจากมีีผลต่่อแรงจููงใจ การทำำ�งานจะส่่ง
สััญญาณจากนิิวเคลีียส แอคคััมเบนซ์์58 ไปยัังปมประสาทฐาน 
เมื่่�อวงจรนี้้�ทำำ�งานปกติจิะมีแีรงส่ง่เสริมิ ให้แ้สดงออกพฤติกิรรม
ต่่าง ๆ มีีความสุุขเมื่่�อได้้รัับผลจากสิ่่�งเร้้าหรืือตัวกระตุ้้�นนั้้�น 

จากรููป 
แสดงถึึงเครืือข่่ายฟรอนโตซีีรีีเบลล่่า 
(frontocerebellar network)
แสดงถึึงเครืือข่่ายระบบรางวััล 
แสดงถึึงเครืือข่่ายทัักษะบริิหารจััดการ  
(executive function network)
แสดงถึึงเครืือข่่ายระบบสมาธิิ

รููปที่่� 6 ภาพแสดงการทำำ�งานของเครืือข่่ายสมอง55

และมีีแรงจููงใจทำำ�พฤติิกรรมอย่่างสม่ำำ��เสมอ59 แต่่เมื่่�อวงจร 
ผิิดปกติิอาจขาดความยัับยั้้�งใจ มีีอาการหุุนหัันพลัันแล่่น31,60,61 

การควบคุุมอารมณ์์ไม่่เหมาะสม และยัังส่่งผลต่่อความจำำ�ของ
ผู้้�ป่วยโรคสมาธิิสั้้�นได้้ นอกจากนี้้�ยัังพบว่่านิิวเคลีียส แอคคััม
เบนซ์์มีีขนาดใหญ่่กว่่าคนปกติิอีีกด้้วย20

	 3.2.3	เครืือข่ายทัักษะการบริิหารจััดการ (executive 
function network)
	ทั ักษะการบริิหารจััดการเป็็นองค์์ความรู้้�ใหม่่ที่่�กำำ�ลััง
เป็็นที่่�สนใจมากขึ้้�นเรื่่�อย ๆ ในปััจจุุบััน เนื่่�องจากมีีการค้้น
พบว่่าผู้้�ที่่�มีีทัักษะจััดการบริิหารที่่�ดีีเป็็นผู้้�มีแนวโน้้มประสบ
ความสำำ�เร็็จมากกว่่า62 ทัักษะการบริิหารจััดการมีีหลายทัักษะ 
สำำ�คัญัที่่�เกี่่�ยวข้อ้ง ได้แ้ก่ท่ักัษะการจดจำำ� (working memory) 
คืือการจดจำำ�เพื่่�อนำำ�ไปใช้้ ทัักษะการยัับยั้้�ง (inhibitory 
control) คืือการควบคุุมความคิิดการกระทำำ�ต่่าง ๆ อดทน
ต่่อสิ่่�งเร้้าเพื่่�อกระทำำ�สิ่่�งที่่�เหมาะสม และทัักษะการยืืดหยุ่่�น 
(cognitive flexibility) คืือการรู้้�จัักปรัับตััวให้้เข้้ากัับ 
สภาพแวดล้้อมหรืือสถานการณ์์ที่่�เปลี่่�ยนไป63 ซึ่่�งทัักษะเหล่่านี้้� 
เมื่่�อนำำ�มาใช้้ร่ว่มกัันกัับเชาว์์ปัญัญาดั้้�งเดิิม (fluid intelligence) 
ก่่อให้้เกิิดการพััฒนาพฤติิกรรมภายใน (covert behavior) 
เช่่น ควบคุุมอารมณ์์ (emotional control) การมีีสมาธิิ
จดจ่่อ (focus attention) การรู้้�จักและประเมิินตนเอง 
(self-monitoring) นอกจากนี้้�ยัังเกี่่�ยวข้้องกัับพฤติิกรรม
ภายนอก (overt behavior) ได้้แก่่ การมีีความคิิดริิเริ่่�ม
และลงมืือทำำ� (initiating) การวางแผนและการมีีความ
พากเพีียรมุ่่�งสู่่�เป้้าหมาย (goal-directed persistence)64,65 
ทัักษะเหล่่านี้้�ล้้วนเป็็นทัักษะที่่�สำำ�คััญในการดำำ�รงชีีวิิต ดัังนั้้�น 
หากบกพร่่องย่่อมส่่งผลกระทบทั้้�งตนเอง คนรอบข้้างได้้  
ผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นมัักพบความบกพร่่องอย่่างน้้อยหนึ่่�งทัักษะ  
ซึ่่�งทัักษะดัังกล่่าวย่่อมส่่งผลให้้ไม่่สามารถจััดการวางแผน  
มีสีมาธิจิดจ่อ่ลดลง กระทบต่อ่ความจำำ� การควบคุมุอารมณ์ล์ดลง 
หรืือมีความตั้้�งใจที่่�จะไปสู่่�เป้้าหมายไม่่เท่่าคนปกติิ แก้้ปััญหา 
ไม่่ได้้19 ทำำ�ให้้แสดงออกในกลุ่่�มอาการขาดสมาธิิและหุุนหััน 
พลัันแล่่นได้้66,67 
	 บริิเวณสมองที่่�ทำำ�หน้้าที่่�ทัักษะบริิหารจััดการส่่วนใหญ่่
อยู่่�ที่่�บริิเวณสมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า แต่่ยัังมีี
สมองบริิเวณอื่่�นที่่�ทำำ�งานร่่วมกััน เช่่น ทัักษะการยัับยั้้�ง นั้้�นใช้้
สมองส่่วนคอร์์เดต นิิวเคลีียส (caudate nucleus) และซัับธา
ลามิิก นิิวเคลีียส (subthalamic nucleus) ควบคุุมร่่วมด้้วย68 
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	 3.2.3	เครืือข่่ายดีีฟอลต์์ โหมด เน็็ตเวิิร์์ค (default 
Mode Network)
	อี ีกหนึ่่�งเครืือข่่ายการทำำ�งานที่่�สำำ�คััญและมีีขนาด
ใหญ่่ของสมองคืือเครืือข่่าย ดีีฟอลต์์ โหมด เน็็ตเวิิร์์ค ซ่ึ่�ง
เป็็นการทำำ�งานของสมองขณะพัักหรืือขณะทำำ�กิิจวััตรที่่�ทำำ�เป็็น
ประจำำ�โดยไม่่ต้้องใช้้สมาธิิจดจ่่อมากนััก69 เมื่่�อตรวจทำำ�งาน
ของสมองขณะพัักด้้วยวิิธีีใช้้คลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้า จะพบว่่า
มีีบางบริิเวณเท่่านั้้�นที่่�มีีทำำ�งานเพิ่่�มขึ้้�นอย่่างชััดเจน นั่่�นคืือ 
บริิเวณส่่วนกลางของสมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า 
(medial prefrontal cortex) ส่่วนหลัังของเปลืือกสมอง
ส่่วนคอร์์เท็็กซ์์ (posterior cingulate cortex/precuneus) 
และรอยนููนแองกููลาร์์ (angular gyrus)70 ในอดีตพบว่่า
ดีีฟอลต์์ โหมด เน็็ตเวิิร์์ค จะไม่่ทำำ�งานเวลามีีพฤติิกรรมที่่�มีี
เป้้าหมาย (goal-oriented tasks) แต่่ปััจจุบัันมีีการศึึกษา
เพิ่่�มเติิมพบว่่าเครืือข่่ายนี้้�สามารถทำำ�งานเวลามีีความคิิดที่่�มี ี
เป้า้หมาย (internal goal-oriented tasks) และงานที่่�ใช้อ้งค์์
ความรู้้�ทางความคิิด (conceptual cognitive tasks) ร่ว่มด้ว้ย 
เช่่นกััน71

	สำ ำ�หรัับในผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นพบว่่าดีีฟอลต์์ โหมด 
เน็ต็เวิิร์ค์ ทำำ�งานสััมพัันธ์์กับัเครืือข่า่ยอื่่�นในสมองลดลง ซ่ึ่�งอาจ 
เกิิดจากสมองของผู้้�ป่่วยมีีพััฒนาการช้้ากว่่าคนปกติิ โดยการ
ทำำ�งานที่่�แข่่งขัันกัันระหว่่างดีีฟอลต์์ โหมด เน็็ตเวิิร์์ค กัับ
เครืือข่่ายอื่่�นในสมองขณะการเข้้ารหััสความจำำ� (memory 
encoding) ของผู้้�ป่่วยสมาธิิสั้้�นจะทำำ�งานเพิ่่�มมากว่่าคนปกติิ  
อาจส่่งผลให้้ผู้้�ป่่วยมีีความบกพร่่องของกระบวนการเกิิดความ
จำำ�ระยะยาว (long-term memory consolidation) ได้ ้ดังันั้้�น 
ความจำำ�ของผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะมีีความจำำ�ระยะยาวที่่�มีี
ประสิิทธิิภาพน้้อยกว่่าคนปกติิ72

วิิจารณ์์
	จ ากการทบทวนองค์์ความรู้้�นี้้�เป็็นการรวบรวมองค์์ 
ความรู้้�ที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับสาเหตุุการเกิิดโรคสมาธิิสั้้�น โดยเน้้น
ทำำ�ความเข้้าใจอย่่างครอบคลุุมอย่่างเป็็นระบบ ต่่างจากงานใน
อดีตส่ว่นใหญ่่ที่่�ค้้นคว้า้เชิิงลึึกในแต่่ละปััจจัยที่่�ยังัไม่่ได้้เชื่่�อมโยง
ให้้เห็็นภาพรวม ค้้นพบว่่ามีีการค้้นคว้้าปััจจัยด้้านพัันธุุกรรม
และประสาทชีีววิิทยาในอดีีตมาอย่่างต่่อเนื่่�อง บางองค์์ความรู้้� 
มีีการค้้นคว้้าหลายครั้้�งเพื่่�อให้้ได้้ข้้อมููลที่่�ชััดเจนขึ้้�นหรืือค้้นคว้้า
ต่่อยอดจากองค์์ความรู้้� เดิิมโดยนำำ�เทคโนโลยีีใหม่่เข้้ามา 

ทดลองร่่วมด้้วย ดัังนั้้�นจึึงมีีการค้้นพบองค์์ความรู้้�ที่่�พััฒนา
เรื่่�อยมา ประการแรกพบว่่ามีีงานที่่�กล่่าวถึึงสาเหตุุพัันธุุกรรม
ค้้นพบว่่าโรคสมาธิิสั้้�นพบในพี่่�น้้องท้้องเดีียวกัันมากกว่่าพี่่�น้้อง
ต่่างสายเลืือด20,21 และพบอััตราเกิิดในฝาแฝดไข่่ใบเดีียวกััน
มากกว่่าฝาแฝดไข่่คนละใบ22 ดัังนั้้�นพัันธุุกรรมจึึงส่่งผลอย่่าง
มากในโรคสมาธิิสั้้�นและค้้นพบว่า่ปัจัจัยัด้า้นพัันธุุกรรมมีสีาเหตุุ
มาจากความผิิดปกติขิองยีนี โดยมาจากยีนี DRD4 มากที่่�สุดุ20  
และผู้้�ค้้นคว้้าตั้้�งข้้อสังเกตว่่าความผิิดปกติิส่่วนใหญ่่ของยีีน
คืือมีีการกลายพัันธุ์์�ของยีีนซึ่่�งเป็็นยีีนที่่� เกี่่�ยวข้้องกัับการ
ควบคุุมระดัับสารสื่่�อประสาทส่่งผลให้้ระดัับสารสื่่�อประสาทที่่�
ผิิดปกติิ นั่่�นคืือ โดพามีีน ประการต่่อมาพบงานที่่�กล่่าวถึึง
สาเหตุุปััจจััยด้้านประสาทชีีววิิทยาคืือสารสื่่�อประสาท ทฤษฎีี
ที่่�มีีการค้้นคว้้าอย่างต่่อเนื่่�องคืือ ทฤษฎีีการเปลี่่�ยนแปลงเชิิง
พลวััต33-35 ทฤษฎีีส่่งผ่่านโดพามีีนบกพร่่อง36,37 และทฤษฎีี
ระฆัังคว่ำำ��ของระดัับโดพามีีน38-40 สาเหตุุใดก็็ตามผู้้�ค้้นคว้้าพบ
ความเชื่่�อมโยงว่า่ล้ว้นเป็น็สาเหตุทุี่่�ทำำ�ให้ร้ะดับัโดพามีนีผิิดปกติิ
ซึ่่�งเป็็นสารสื่่�อประสาทที่่�เกี่่�ยวข้้องต่่อเส้้นทางการทำำ�งานของ
ประสาทชีีววิิทยา (neurobiological pathway) จึึงค้้นคว้้า
ต่่อมาพบว่่าระบบประสาทที่่�เกี่่�ยวข้้องคืือ เมโซคอร์์ติิคอล 
พาร์ธ์เวย์ ์เมโซลิมิบิคิ พาร์ธ์เวย์ ์และไนโตรสไตอะตอล พาร์ธ์เวย์์33  
นอกจากนี้้�ผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นยัังมีีการทำำ�งานระบบเครืือข่่าย
ของสมองที่่�ผิิดปกติคิือืเครือืข่า่ยระบบสมาธิิ39,49 เครือืข่า่ยระบบ
รางวััล31,60,61 เครืือข่่ายทัักษะการบริิหารจััดการ31,66,67 และ 
เครืือข่่ายดีีฟอลต์์ โหมด เน็็ตเวิิร์์ค72 ซึ่่�งเป็็นระบบการทำำ�งาน 
ที่่�สำำ�คัญของสมอง ประการสุุดท้้ายความผิิดปกติิของ 
เส้้นทางประสาทชีีววิิทยา คืือความผิิดปกติิของสมอง มีีงาน
ที่่�กล่่าวว่่าผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นจะมีีปริิมาตรของเนื้้�อสมองลดลง
หลายบริเิวณเมื่่�อเทียีบกับัคนปกติิและมีีการเจริญิเติิบโตช้้ากว่า่
คนปกติิ โดยเฉพาะสมองคอร์์เทกซ์์กลีีบหน้้าผากส่่วนหน้้า7,42 
ปมประสาทฐาน53,54 และสมองน้้อย43,45 ทำำ�ให้้การทำำ�งานผิิด
ปกติิไปส่่งผลให้้เกิิดอาการของโรคสมาธิิสั้้�น  
	ข้ อ้จำำ�กัดัของบทความนี้้�เป็น็การศึกึษาเฉพาะบทความที่่�
ไม่เ่สียีค่า่ใช้จ้่า่ยในการค้้นคว้า้ นอกจากนี้้�ผู้้�ค้น้คว้า้ใช้ค้ำำ�วินิิิจฉัยั
ทาง DSM5 ซ่ึ่�งเป็็นที่่�นิิยมมากว่า่ในปัจัจุบันัเป็็นหลักั แต่่ไม่่ได้้
ใช้ค้ำำ�วินิิจิฉัยัทาง ICD ในการค้น้หาข้อ้มููล เช่น่ hyperkinetic 
disorder จึึงอาจมีีข้้อมููลจำำ�กััดบางประการ ซึ่่�งอาจต้้องวิิจััย
ศึึกษาเพิ่่�มเติิมต่่อไปในอนาคต
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สรุุป
	 โรคสมาธิิสั้้�นเป็็นโรคความผิิดปกติิของการพััฒนา
ระบบประสาท ดัังนั้้�นปััจจััยทางด้้านพัันธุุกรรมและประสาท
ชีีววิิทยาจึึงมีีความสำำ�คััญไม่่น้้อยไปกว่่าปััจจัยด้้านสิ่่�งแวดล้้อม
หรืือปััจจััยด้้านจิิตสัังคม และเมื่่�อได้้ค้้นคว้้าองค์์ความรู้้�จึึงเป็็น 
การตอบสมมติฐิานดังักล่า่วว่า่โรคสมาธิสิั้้�นเกิดิจากปัจัจัยัภายใน 
ตััวผู้้�ป่วยร่่วมด้้วยโดยเฉพาะปััจจัยด้้านพัันธุุกรรมและ
ประสาทชีีววิิทยา ได้้แก่่ การกลายพัันธุ์์�ของยีีน ความผิิด
ปกติิของการทำำ�งานของสารสื่่�อประสาท และการทำำ�งาน 
ของสมองที่่�ผิิดปกติิ ซ่ึ่�งการทราบถึึงสาเหตุุของการเกิิดโรค
สมาธิิสั้้�นโดยเฉพาะปััจจัยด้้านพัันธุุกรรมและประสาทชีีววิิทยา
มีีความสำำ�คััญทำำ�ให้้มีีความเข้้าใจกลไกการเกิิดอาการของ
โรคได้้เป็็นอย่่างดีีนอกจากนี้้�สามารถให้้ความรู้้�และให้้คำำ�
ปรึึกษาผู้้�ป่่วยและครอบครััวถึึงสาเหตุุของการเกิิดโรคอย่่าง 
ถููกต้อ้ง ช่ว่ยลดความเข้า้ใจผิิดในครอบครัวัว่า่ผู้้�เลี้้�ยงดููทำำ�ให้เ้กิดิ
ความผิิดปกติิของโรค รวมทั้้�งโอกาสการเกิิดโรคสมาธิิสั้้�นของ
สมาชิิกอื่่�นในครอบครััว สุุดท้้ายองค์์ความรู้้�นี้้�ยัังสามารถนำำ�ไป
ต่่อยอดได้้ในอนาคตเมื่่�อมีเทคโนโลยีีเพิ่่�มเติิมเพื่่�อการรัักษาให้้
มีปีระสิทิธิภิาพมากขึ้้�นหรือืเฉพาะเจาะจงมากขึ้้�นเพื่่�อประโยชน์์
ในการดููแลรัักษาผู้้�ป่่วยโรคสมาธิิสั้้�นต่่อไปในอนาคต
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