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บทคดัยอ่   

ภาวะโรคสมองเสื่อมอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) มีการด าเนินโรคที่ยาวนาน 

ตัง้แต่ภาวะก่อนมีอาการ (prodromal stage), ระยะปริชานบกพร่องเล็กน้อย (mild 

cognitive disorder) จนเขา้ขัน้ภาวะสมองเสื่อม (dementia) ระยะต้น ระยะกลาง และ

ระยะสุดท้ายตามล าดบั การรกัษาอลัไซเมอร์ในระยะสมองเสื่อมแล้วนัน้ ประกอบด้วย

ยาที่ปรบัสารสื่อประสาท (neurotransmitters) ซึ่งไม่สามารถชะลอโรคได้อย่างแท้จรงิ 

ดว้ยเหตุว่า ความรูค้ดิและการช่วยเหลอืตนเองทีแ่ย่ลง มกัตามหลงัเนื้อสมองทีฝ่่อเหี่ยว 

มพียาธสิภาพที่ชดัเจนมากแล้ว หากมกีารรกัษาทีส่ามารถแก้พยาธสิภาพไดก้่อนระยะ

เนื้อสมองฝ่อเหี่ยว อาจสามารถชะลอหรือยืดความเสื่อมถอยทางการรู้คิดได้ ความ

เสื่อมสลายของประสานประสาท (synaptodegeneration) เป็นกลไกทีเ่กดิตามหลงัการ

สะสมสาร amyloid อาจเป็นกลไกที่ส าคญัของกระบวนการรกัษาในอนาคต การสร้าง

ผิวเซลล์ประสาท (neuronal membrane) ผ่านกระบวนการ Kennedy pathway ซึ่ง

อาศัยสารประกอบส าคัญ อาทิ uridine, choline, phospholipid, docosahexaenoic 

acid (DHA), eicosapentaenoic acid (EPA), vitamin B12, folate, selenium เป็นต้น 

การใช้สารประกอบสารอาหารเหล่านี้  มีการศึกษาวิจัยทัง้ในระดับก่อนคลินิก 

(preclinical study) และในระดบัคลนิิก (clinical study) ไดผ้ลลพัธท์ีน่่าสนใจ 

ค ำส ำคญั: ภาวะโรคสมองเสื่อมอัลไซเมอร์, สารสื่อประสาท, ความเสื่อมสลายของ

ประสานประสาท, อาหารทางการแพทย ์ 

 

 

 

 

Abstract 

Alzheimer’ s disease is a degenerative disease which gets worse by a 

long process starting from the prodomal stage to mild cognitive disorder 

to the early, moderate and severe dementia stage.  Treatment for 

Alzheimer’ s disease with dementia includes medications to modify 
neurotransmitters which cannot delay the disease progression. Patients cognitive 

function and self-care were severely deteriorated after brain atrophy. The 

treatment before the atrophy could help delay the progression of cognitive 

function deterioration. Synaptodegeneration is the process that presents 

early after the Amyloid accumulation. This mechanism could be promising 

for new treatment modalities. Neuronal membrane promotion by 

multinutrient formula via Kennedy pathway are investigated in clinical 

studies.  This pathway is associated with various nutrients including 
uridine, choline, phospholipid, docosahexaenoic acid (DHA) , eicosapentaenoic 

acid (EPA) , vitamin B12, folate, and selenium. The use of these nutrients was 

tested in preclinical and clinical studies and the results have been promising.  

Keywords: Alzheimer’s disease, neurotransmitters, synapto-
degeneration, medical nutrient  
 

 
 
 
 

บทน า 

โรคอลัไซเมอรม์กีารด าเนินโรคทีม่คีวามเสื่อมถอย การรกัษาใน
ปัจจุบนั มกัอาศยัยาทีป่รบัเปลี่ยนสารสื่อประสาทเป็นหลกั ซึ่งการ
รกัษามกัเริม่ในช่วงทีม่ภีาวะสมองเสื่อมแล้ว  ความเสื่อมสลายของ
จุดประสานประสาท (synaptodegeneration) เริม่ตน้ทีเ่ยื่อหุม้เซลล์
ประสาท (neuronal membrane) ตัง้แต่ระยะแรกๆ ของพยาธิ
สภาพ การเสรมิสรา้งเยื่อหุม้เซลล์ประสาท อาจเป็นอกีกลไกหนึ่ง 
ทีเ่ป็นความหวงัในการรกัษาโรคอลัไซเมอรใ์นอนาคต  

 

พยาธกิ าเนดิของอลัไซเมอร ์
 
   

โรคอัลไซเมอร์เชื่อว่าเกิดจากสายพนัธุกรรมที่ผิดปกติ ส่วน

ใหญ่เกดิจากยนีสเ์สีย่งหลายๆยนีส ์(polygenic genes) มสี่วนน้อย

ที่เกิดจากยีนส์เดี่ยว (monogenic gene)1 ส่งผลให้เกิดการสะสม

สาร amyloid และ phosphorylated Tau เกดิ Amyloid plaque และ 

neurofibrillary tangles ตามล าดบั เกดิการกระตุน้เซลลเ์กลยี (glial 

cell) ท าใหเ้กดิการอกัเสบของระบบประสาท ท าใหเ้กดิการรบกวน

การเชื่อมต่อของเซลล์ประสาท น าไปสู่เกิดการเสื่อมสลายของ

เซลล์ประสาท และเซลล์เกลีย (glial cell) มีความผิดปกติของ

ประสานประสาท (synaptodegeneration) ซึ่งความผิดปกติของ

ประสานประสาท (synapse) นี้สามารถตรวจในมนุษย์ไดด้ว้ย การ

ตรวจทางเวชศาสตร์นิวเคลยีร์โดยอาศยัเครื่องมอืทีท่ าการตรวจวดั

อนุภาคโพสติรอนที่ปล่อยมาจากสารเภสชัรงัส ี(FDG PET) หรอื
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ตรวจวนิิจฉัยด้วยวธิีการตรวจการสร้างภาพการท างานของสมอง  

(functional MRI) และส่งผลต่อการหลัง่สารสื่อประสาท โดยเฉพาะ

อย่างยิง่ Acetylcholine ในระยะนี้ผู้ป่วยจะมอีาการความผิดปกติ 

โดยเฉพาะด้านความจ า การรูค้ดิ เมื่อการด าเนินโรคนานมากขึ้น 

ย่อมส่งผลกบัการช่วยเหลอืตนเองในทีสุ่ด2-4 

การตรวจทางประสาทจติวทิยา (Neuropsychological test) มี

ความส าคญัในการประเมนิภาวะการรู้คดิในด้านต่างๆ (cognitive 

domains) อันประกอบด้วย ความจ า (memory) การรบัรู้ทิศทาง 

(visuospatial function) สมาธหิรอืการใส่ใจ (attention) ทกัษะเชงิ

บรหิารจดัการ (executive function) และการใชภ้าษา (language) 

เป็นส่วนส าคญัในการประเมนิแยกอาการโรคอลัไซเมอร์จากโรค

อื่น และยงัเป็นส่วนนึงในการแยกระดบัความรุนแรงของโรค โดย

มกัประเมินด้วยกลุ่มของการตรวจด้วยแบบทดสอบต่างๆอย่าง

ครอบคลุมในทุก cognitive domains (neuropsychological test 

battery)5 

การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมอง (Electroencephalography, EEG) 

เป็นการตรวจหนึ่งทีส่มัพนัธ์กบัภาวะสมองเสื่อม กล่าวคอื ความถี่

ของคลื่นไฟฟ้าสมอง(rhythm frequency)ที่น้อย มักสัมพันธ์กับ

ภาวะโรคสมองเสื่อมที่แย่ลง  การตรวจ Phase Lag Index (PLI) 

เป็นตรวจความไม่สมมาตรของสญัญาณทีไ่ดจ้ากตวัรบัคลื่นไฟฟ้า

สมองที่จุดต่างกัน ค่า  PLI ที่สูงสัมพันธ์กับ ความเชื่ อมต่อ 

(connectivity) ระหว่างต าแหน่งต่างๆ ทีส่งูขึน้6,7 

 

Neuronal membrane production and synaptodegeneration  

ในพยาธิก าเนิดของอัลไซเมอร์นั ้นหลังการสะสมของสาร 

Amyloid  จ ะพบก า ร เ สื่ อ ม ส ล า ย ข อ ง ป ร ะ ส า นป ร ะ ส า ท 

(Synaptodegeneration) และการสะสมสาร Tau8 การเสื่อมสลาย

ของประสานประสาทนัน้ เป็นความผดิปกติของที่เกิดบนเยื่อหุ้ม

เซลลป์ระสาท (neuronal membrane)   

เยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์ประสาท มีส่วนประกอบหลัก คือ 

phospholipid ปร ะกอบ ไปด้ ว ย  Phosphatidylcholine (PC) , 

phosphatidylethanolamine (PE) เป็นส่วนใหญ่ รองลงมา ไดแ้ก่ 

sphingomyelin (SM) , phosphatidylserine (PS) , phosphatidyl-

inositol (PI) รองลงมา โดยสาร phospholipids ในสมองมีสาร 

phosphatidylcholine ( PC) , phosphatidylethanolamine ( PE) 

ปริมาณมาก ซึ่งถูกสร้างโดย Cytidine diphosphate (CDP) - 

choline pathway แ ล ะ  Cytidine diphosphate ( CDP)  – 

ethanolamine pathway ทั ้ง  2 กลไก  รวม เ รียก ว่ า  Kennedy 

pathway โดยสารตัง้ต้นใน pathway นี้ คอื phosphomonoesters 

(PMEs) ถูกเปลี่ยนเป็นสาร phospholipids ซึ่งเป็นสารตัง้ต้นของ

เนื้อเยื่อประสาท ภายหลงัเกดิการแตกตวัของสาร phospholipids 

และหลัง่สาร phosphodiesters (PDEs) ซึ่งท าใหเ้กดิการสรา้งสาร 

phospholipids ใหม่อกีครัง้ 

 
สว่นประกอบของ Fortasyn® Connect   

ส่ ว น ป ร ะ ก อ บหลั ก ข อ ง  Fortasyn® Connect คื อ  ส า ร 

phospholipids ถู ก ย่ อ ย โ ด ย ก ร ด ไ ขมัน , lysophospholipids, 

phosphatidic acid, glycerol, monoglycerides, choline แ ล ะ 

ethanolamine ผลิตผลจากการย่อยการดูดซึมและเมแทบอไลต์

เ ป็นสารตั ้งต้น ในการสร้าง เนื้ อ เยื่ อประสาท รวมทั ้ง สาร 

phospholipids ท าหน้าที่เป็น cofactor โดยเพิม่การดูดซึม DHA, 

EPA จากล าไส ้ซึง่เป็นสารตัง้ตน้ในการสรา้งเนื้อเยื่อประสาท  
 

Fortasyn® Connect มสีารตัง้ตน้ DHA, EPA, Uridine, Choline 

ซึ่งเป็นสารตัง้ต้นของการสรา้งสาร phospholipids ผ่าน Kennedy 

pathway และเพิม่การอิม่ตวัของเอนไซม์ที่ไปกระตุ้นการหยุดการ

ส ร้ า ง ส า ร  phospholipids ส่ ว น วิต ามิน  B6, B12, C, E แ ล ะ 

Selenium ท าหน้าทีท่ ัง้ทางตรงและทางอ้อม ทางตรง คอื มผีลต่อ

การสรา้งเนื้อเยื่อสมอง ส่วนทางอ้อม คอื ท าหน้าทีเ่ป็น Cofactor 

โดยเพิม่สารตัง้ต้นในการสร้างเนื้อเยื่อ รวมทัง้ Selenium จะเพิม่

การท างานของเอนไซม์ใน Kennedy pathway  เพิ่มการดูดซึม 

DHA และ EPA9 

 

การศกึษาของอาหารทางการแพทย ์
Fortasyn® Connect    

มกีารศกึษาเกี่ยวกบั Fortasyn® Connect เกี่ยวกบัการท างาน

ของสมอง ในผู้ป่วยภาวะโรคสมองเสื่อม รูปแบบการศึกษาส่วน

ใหญ่เป็นแบบสุ่มและมกีลุ่มควบคุม ปกปิดสองทาง ควบคุมดว้ยยา

หลอกและศกึษาในหลายสถาบนั ดงัต่อไปนี้ 
 

1. การศึกษา Souvenir I 

Souvenir I เป็นการศึกษาในปี 2010 เพื่อศกึษาประสทิธิภาพ

อาหารทางการแพทย์ต่อภาวะรูค้ดิของผูป่้วยภาวะสมองเสื่อมทีไ่ม่

รุนแรง การศึกษาเป็นแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม ปกปิดสองทาง 

ควบคุมดว้ยยาหลอกและศกึษาในหลายสถาบนั ในผูป่้วย 212 ราย 

ที่อายุตัง้แต่ 50 ปีขึ้นไป โดยให้อาหารวันละครัง้ ระยะเวลา

การศึกษา 12 สัปดาห์ พบว่า โดยประเมินจากคะแนนเฉลี่ย 

Wechsler Memory Scale- revised ( WMS- r)  ก ลุ่ ม ที่ ไ ด้ รั บ 

Fortasyn® Connect มีการพัฒนาประสิทธิภาพการเรียนรู้จดจ า 
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คะแนนเพิ่มขึ้นร้อยละ 40 เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมมี

คะแนนเพิม่ขึ้นร้อยละ 24 อย่างมนีัยส าคญัทางสถิต ิ(P = 0.026) 

แต่คะแนน Clinical Interview Based Impression of Change plus 

Caregiver Input (CIBIC-plus)  และ  12- item Neuropsychiatric 

Inventory ไม่แตกต่างทัง้ 2 กลุ่มอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ และ

อุบัติการณ์การเกิดอาการไม่พึงประสงค์ไม่แตกต่างกัน ข้อสรุป 

พบว่า Fortasyn® Connect สามารถเพิม่การพฒันาประสิทธิภาพ

การท างานของผูป่้วยภาวะสมองเสื่อมทีไ่ม่รุนแรง เมื่อใหเ้ป็นเวลา 

12 สปัดาห์ โดยมีผลข้างเคียงไม่ต่างจากกลุ่มควบคุม ข้อจ ากัด

การศึกษา คือ ระยะเวลาค่อนข้างสัน้ อาจจะส่งผลต่อการ

ประเมนิผลการศกึษา10 
 

2. การศึกษา Souvenir II 

Souvenir II ศึกษาในปี 2012 เพื่อประเมินประสิทธิภาพของ 

Fortasyn® Connect ต่อหน่วยความจ า โดยประเมนิจาก z-score 

ของ Neuropsychological Teat Battery (NTB) ในผู้ป่วยภาวะ

สมองเสื่อมทีไ่ม่รุนแรง 259 ราย อายุตัง้แต่ 50 ปีขึน้ไป การศกึษา

เป็นแบบสุ่มและมกีลุ่มควบคุม ปกปิดสองทาง ศกึษาในหลายแห่ง  

โดยให้อาหารวนัละครัง้ ระยะเวลาการศึกษา 24 สปัดาห์ พบว่า 

กลุ่มที่ได้รบั Fortasyn® Connect มคีะแนน z-score เพิม่ขึ้น เมื่อ

เปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(P = 0.023, 

95%CI = -0.06 – 0.49) และคะแนน Functional connectivity 

analysis ( PLI)  ส า ห รั บ  delta band ป ร ะ เ มิ น โ ด ย 

Electroencephalogram ( EEG)  ใ น ก ลุ่ ม ที่ ไ ด้ รั บ  Fortasyn®  

Connect สูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P = 

0.011) ซึ่งอุบตักิารณ์การเกิดอาการไม่พงึประสงค์ไม่แตกต่างกนั

อย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ ผลสรุป Fortasyn®  Connect สามารถ

ปรบัปรุงการท างานด้านความจ าในผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมที่ไม่

รุนแรงและผลลพัธข์อง EEG บ่งชีว่้า Fortasyn®  Connect มผีลต่อ

การติดต่อสื่อสารในสมองและเปลี่ยนการท างานของไซแนปส์  

อย่างไรก็ตาม จากระยะเวลา 24 สปัดาห์ยงัไม่พบว่า Fortasyn® 

Connect ช่วยในแง่ executive function11 
 

3. การศึกษา S-connect  

S-connect ศึกษาในปี 2013 เพื่อประเมินประสิทธิผลของ 

Fortasyn® Connect ต่อความรู้คิด โดยประเมินจาก   11- item 

Alzheimer’ s Disease Assessment Scale-Cognitive Subscale 

(ADAS-cog) และความสามารถในการประกอบกิจวตัรประจ าวนั 

และ Global clinical impression เป็นการศกึษาแบบสุ่มและมกีลุ่ม

ควบคุม ศกึษาในหลายแห่ง  โดยใหอ้าหารวนัละครัง้ ในผูป่้วย 527 

ราย อายุตัง้แต่ 50 ปีขึ้นไป  ระยะเวลาการศึกษา 24 สัปดาห์ 

พบว่า กลุ่มทีไ่ดร้บั Fortasyn® Connect มคีะแนน ADAS-cog ไม่

แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคญัทางสถิติ (P = 0.513) 

และคะแนน Alzheimer’s disease Co-operative Study–Activities 

of Daily Living (ADCS-ADL) ไม่แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างมี

นัยส าคญัทางสถติ ิ(P = 0.689) ซึง่อุบตักิารณ์การเกดิอาการไม่พงึ

ประสงค์ไม่แตกต่างกนัอย่างมนีัยส าคญัทางสถิต ิจากการศึกษานี้ 

พบว่า Fortasyn® Connect ไม่มผีลลดภาวะการท างานของสมอง

เสื่อมถอยลงในผูป่้วยภาวะสมองเสื่อมระดบัไม่รุนแรงถงึปานกลาง 

ดงันัน้ ควรใช้ Fortasyn® Connect ร่วมกบัยาตามค าแนะน าที่ใช้

ในการรกัษา12 

 

4. การศึกษาของ de Waal H  

การศกึษา de Waal H และคณะ เป็นการศกึษาในปี 2014 เพื่อ

ศึกษาประสิทธิภาพของ Fortasyn® Connect กับเครือข่ายของ

สมอง (Brain activity-based network) ซึ่ง เป็นตัวแทนของจุด

ประสานประสาท ในผูป่้วยภาวะสมองเสื่อมทีไ่ม่รุนแรง การศกึษา

เป็นแบบสุ่มและมกีลุ่มควบคุม ปกปิดสองทาง ศกึษาในหลายแห่ง  

โดยใหอ้าหารวนัละครัง้ ระยะเวลาการศกึษา 24 สปัดาห์ ในผูป่้วย 

179 ราย อายุตัง้แต่ 50 ปีขึน้ไป โดยประเมนิจาก ค่า gamma ใน 

Beta band ซึ่งใชป้ระเมนิขนาดเครอืข่ายของสมองและการติดต่อ

และค่า lambda ที่ใช้ประเมิน Global network integration พบว่า 

กลุ่มที่ได้รับ Fortasyn® Connect มีค่า gamma คงที่ ส่วนกลุ่ม

ควบคุมมกีารลดลงของค่า gamma อย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(P = 

0.01) นอกจากนัน้ ค่า lambda กลุ่มที่ได้รบั Fortasyn® Connect 

มีค่าคงที่ ส่วนกลุ่มควบคุมมีการลดลงของค่า lambda อย่างมี

นัยส าคญัทางสถติ ิ(P = 0.019) จากการศกึษานี้ พบว่า Fortasyn® 

Connect สามารถรกัษาการท างานและควบคุมเครอืข่ายสมองใน

ผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมที่ไม่รุนแรง ช่วง 24 สปัดาห์ และมผีลต่อ

การท างานและความสมบูรณ์ของจุดประสานประสาท นอกจากนัน้ 

พบว่า EEG ใชใ้นการประเมนิผลของ Fortasyn® Connect13   
 

5.การศึกษา Onakpoya 

Onakpoya และคณะ เป็นการศกึษาในปี 2017 ไดท้ าการศกึษา

แบบการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์ 

อภิมาน เพื่อประเมินผลการศึกษาเกี่ยวกับ Fortasyn® Connect 

ในผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมที่ไม่รุนแรง โดยการศึกษาที่น ามา

วเิคราะห์ ประกอบด้วย Souvenir I, Souvenir II และ S-connect 
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ผลการศึกษา พบว่า กลุ่มที่ได้รับ Fortasyn® Connect คะแนน 

ADAS-cog ไม่แตกต่างกบักลุ่มควบคุมอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ 

(MD = 0.08, 95%CI: -0.71 – 0.88, I2 = 0%) มี 2 การศึกษา

ประเมินด้านความสามารถในการท ากิจวัตรประจ าวันและ

พฤตกิรรม พบว่ากลุ่มทีไ่ดร้บั Fortasyn® Connect คะแนน ADCS-

ADL ไม่แตกต่างกบักลุ่มควบคุมอย่างมนีัยส าคญัทางสถติ ิ(MD = 

0.36, 95%CI: -0.54 – 1.25, I2 = 0%) ส่วนการประเมนิด้านการ

ท ากิจวตัรประจ าวนั พฤติกรรม global clinical function แต่มีผล

พฒันา verbal recall ในผูป่้วยภาวะสมองเสื่อมทีไ่ม่รุนแรง ขอ้สรุป

จากการศึกษานี้  คือ  Fortasyn® Connect  อ าจ ไม่ มีผลต่ อ

ความสามารถของสมอง พฤติกรรม และการเปลี่ยนแปลงทาง

คลินิก แต่อาจมผีลดตี่อการพฒันาการทดสอบความทวนซ ้าของ

ความจ า (verbal recall) การศึกษานี้มขี้อจ ากัด คอื การประเมิน

การศึกษาจ านวนน้อยส าหรบัการศึกษาแบบทบทวนวรรณกรรม

อย่างเป็นระบบและการวเิคราะหอ์ภมิาน14 
 

6. การศึกษาของ Rijpma 

การศึกษาของ Rijpma และคณะ เพื่อศึกษาประสิทธิผลของ 

Fortasyn® Connect ต่อการเมแทบอลึซึมของสาร phospholipids 

ในสมอง ของผูป่้วยภาวะสมองเสื่อม เป็นการศกึษาแบบสุ่มและมี

กลุ่มควบคุม ศกึษาแบบสถาบนัเดยีว ศกึษาในผูป่้วย 33 ราย อายุ

ตัง้แต่ 50 ปีขึน้ไป ระยะเวลาการศกึษา 4 สปัดาห ์โดยประเมนิจาก

การสร้างและการแตกตัวของ phospholipids โดยวิเคราะห์จาก 

อั ต ร า ส่ ว น ค่ า  Phosphomonoester ( PME)  ต่ อ ค่ า 

Phosphodiesters (PDEs) พบว่า ช่วงสัปดาห์ที่ 4 กลุ่มที่ได้รับ 

Fortasyn® Connect  มีค่าอัตราส่วน PME/PDEs สูงกว่าเมื่ อ

เป รียบ เทียบกับกลุ่ ม ควบคุ มอย่ า งมีนั ยส าคัญทางสถิติ  

[PME/PDEs least square (LS) mean difference 0.18 95%CI: 

0.06-0.3, P = 0.005] แต่พบว่า อตัราส่วนค่าการเมตาบอลซิมึของ 

choline [ Choline containing compounds ( tCho) ]  ต่ อ ค่ า 

phosphocreatinine (tCr) สงูกว่าในกลุ่มควบคุม แต่ไม่แตกต่างกนั 

(P = 0.068) อย่างไรก็ตาม ค่า tCho ในกลุ่มที่ได้รบั Fortasyn® 

Connect สูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ [ tCho LS 

mean difference 0.01 95%CI: 0.00-0.02, P = 0.019] ผลสรุป

ของการศกึษา Fortasyn® Connect มผีลต่อการเมแทบอลซึมึของ 

phospholipids ของสมองในผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมที่ไม่รุนแรงที่

ส่งผลต่อการสรา้งเนื้อเยื่อประสาท15 

 

 

7.การศึกษา LipiDiDiet 

LipiDiDiet เป็นการศกึษาในปี 2020 เพื่อประเมนิประสทิธภิาพ

ของ Fortasyn® Connect ในผู้ ป่วยภาวะสมองเสื่ อมเริ่มแรก 

การศกึษาเป็นแบบสุ่มและมกีลุ่มควบคุม ปกปิดสองทาง ศกึษาใน

หลายแห่ง  โดยใหอ้าหารวนัละครัง้ ระยะเวลา 36 เดอืน ศกึษาใน

ผู้ป่วย 382 ราย อายุตัง้แต่ 55-85 ปี โดยวเิคราะห์การรู้คิด จาก

ค ะ แ น น  Neuropsychological Teat Battery ( NTB)  5- item 

composite พบว่า กลุ่มที่ได้รับ Fortasyn® Connect มีคะแนน 

NTB 5-item composite ลดลงรอ้ยละ 60 เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่ม

ควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (95%CI: 0.044 - 0.38, P = 

0.014) ส่วนคะแนน Clinical Dementia Rating-Sum of Boxes 

ลดลงรอ้ยละ 45 (95%CI: -1.62 - 0.19, P = 0.014) และค่า NTB 

memory domain ลดลงร้อยละ 76 (95%CI: 0.071 - 0.477, P = 

0.008) เมื่อเปรยีบเทยีบกบักลุ่มควบคุมอย่างมนีัยส าคญัทางสถิติ 

นอกจากนัน้ ได้ศึกษาเกี่ยวกับภาวะสมองฝ่อ โดยวดัจากความ

เสื่อมของปรมิาตร hippocampus ปรมิาตรเนื้อสมองทัง้หมดและ

ปรมิาตรของหลอดเลอืดในสมอง พบว่า ผูป่้วยทีไ่ดร้บั Fortasyn® 

Connect มอีตัราความเสื่อมของสมองน้อยกว่ากลุ่มควบคุม ส่วน

อุบตักิารณ์การเกดิอาการไม่พงึประสงค์ไม่แตกต่างกนั การศกึษา

นี้บ่งชีว่้า Fortasyn® Connect มปีระสทิธภิาพในการลดความเสื่อม

ในผูป่้วยภาวะสมองเสื่อม ซึง่เกีย่วขอ้งกบัการรูค้ดิ การท างาน และ

มสีาเหตุจากภาวะสมองฝ่อ โดยจะมปีระสทิธิภาพเมื่อใช้นานกว่า 

3 ปี16   

 
สรปุ 

 

พยาธิก าเนิดของอลัไซเมอร์ มคีวามซบัซ้อน ส่วนส าคญัหนึ่ง

คอืการเสื่อมสลายของประสาทสาน (synaptodegeneration) การ

เสรมิบ ารุงการสรา้ง เยื่อหุม้เซลล์ประสาท (neuronal membrane) 

โดยอาศัยสารตัง้ต้น (precursor) และปัจจยัร่วม (cofactor) ของ 

Kennedy pathway อาจเป็นแนวทางการรักษาส าคัญหนึ่ งใน

อนาคต ผลการศกึษาทีผ่่านมา พบว่าไดผ้ลดใีนแง่ผลการตรวจทาง

ประสาทจิตวิทยา และลดความเหี่ยวฝ่อของเนื้อสมองหากใช้

ติดต่อกนันานประมาณ 3 ปี โดยที่มผีลข้างเคยีงน้อยไม่ต่างจาก

กลุ่มควบคุม ในปัจจุบนั ค าแนะน าเพื่อป้องกนัความเสื่อมถอยของ

โรคสมองเสื่อม คอื multidomain intervention ที่ประกอบไปด้วย 

การบรโิภคอาหารทีเ่หมาะสม การออกก าลงักาย การฝึกการรู้คดิ 

และการควบคุมโรคทางหลอดเลือด ยงัถือเป็นมาตรฐานในการ

ชะลอการเขา้สู่ภาวะสมองเสื่อม17,18 
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การบ ารุงรกัษาเยื่อหุ้มประสาทด้วยแนวคิดข้างต้น อาจเป็น

ส่วนเสริมในการดูแลรักษาผู้ป่วยอัลไซเมอร์ ในระยะปริชาน

บกพร่องเลก็น้อย (mild cognitive disorder) และภาวะสมองเสื่อม

ระยะต้น (mild dementia) ได้ ปัจจุบันการศึกษาวิจยั Fortasyn®  

Connect ส่วนใหญ่ได้รบัทุนจากบริษัท ข้อมูลในแต่ละการศึกษา

ค่อนข้างแตกต่างกัน อาจเนื่องมาจากความหลากหลายของ

ประชากร ในบางการศกึษามจี านวนผู้เขา้ร่วมการศึกษาน้อย โดย

ในอนาคตอาจจะมกีารศกึษาเพิม่เตมิเพื่อพสิูจน์ประสทิธภิาพของ

สารประกอบเหล่านี้ใหช้ดัเจนขึน้ โดยเปรยีบเทยีบกบั multidomain 

intervention ว่าอาหารทางการแพทย์นี้จะเป็นส่วนเสรมิ หรอืส่วน

หนึ่งของการชะลอโรคอลัไซเมอรห์รอืไม่  
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