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1
ภาควิชาสรีรวิทยาและบัณฑิตวิทยาลัย (หลักสูตรประสาทวิทยาศาสตร์), คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น และ สถาบันวิจัย

พัฒนาสมรรถนะมนุษย์และการสร้างเสริมสุขภาพ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

2
ภาควิชาสรีรวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น และ สถาบันวิจัยพัฒนาสมรรถนะมนุษย์และการสร้างเสริมสุขภาพ 

มหาวิทยาลัยขอนแก่น

โดยทั่วไปแล้วมนุษย์เราทุกคนอยากมี

ความจ�ำท่ีดีโดยเฉพาะความจ�ำขณะท�ำงานเพราะ

ความจ�ำขณะท�ำงานนัน้จดัเป็นปัจจยัส�ำคญัในการ

เรื่องการศึกษาและความส�ำเร็จในการประกอบ

อาชพี ยิง่ไปกว่านัน้ยงัมบีทบาทส�ำคญัในการด�ำรง

ชีวิตประจ�ำวันอีกด้วย ความจ�ำขณะท�ำงานนั้นจัด

เป็นทักษะความจ�ำที่เก็บข้อมูลที่ได้เห็นหรือได้ยิน

ในระยะเวลาส้ันๆ เพ่ือน�ำมาแปลผลและปฏิบัติ

การต่อ ใช้ประมวลผลกิจกรรมที่ต้องใช้ทักษะ

ซับซ้อน เช ่น ความเข ้าใจทางภาษา การคิด 

(thinking) การอ ่าน (reading) การเรียน 

(learning) หรอืการใช้เหตผุล ความจ�ำขณะท�ำงาน

ท�ำให้เราสามารถที่จะสามารถท�ำสองสิ่งไปพร้อมๆ 

กันได้ เช่น การจดจ�ำและตอบโต้ต่อข้อมูลที่พูดใน

ระหว่างการสนทนา เชื่อมโยงแนวคิดใหม่และ

แนวคดิเดมิ ท�ำให้เราเกดิการเรยีนรูแ้ละเข้าใจ เกบ็

รักษาข้อมูลไว้ในขณะที่เราใส่ใจกับสิ่งอื่นอยู่ เช่น 

เราสามารถจ�ำและจัดเตรียมส่วนผสมของอาหาร

ได้ ในขณะที่คุยโทรศัพท์อยู่ ยับยั้งข้อมูลที่ไม่

เก่ียวข้องกับการปฏิบัติงานและให้ความสนใจ

ข้อมูลที่เกี่ยวข้องกับการท�ำงานขณะนั้นได้ 

สมองและความจ�ำขณะท�ำงาน
ข ้อมูลจากการศึกษาที่ผ ่ านมาพบว ่ า

ความจ�ำขณะท�ำงานนั้นจะเกี่ยวข้องอย่างมากกับ

โครงสร้างของสมองส่วนที่เรียกว่า prefrontal 

cortex1 และ hippocampus1 และนอกจากนี้

ข้อมูลจากการศึกษาที่ผ่านมาเมื่อเร็วๆ นี้พบว่า

ความจ�ำขณะท�ำงานของส่ิงท่ีคุ้นเคย (familiar 

information) และความจ�ำขณะท�ำงานทีเ่กีย่วข้อง

กับสิ่งใหม่ (novel information) จะเป็นคนละวงจร 

โดยพบว่า prefrontal cortex, hippocampus 

และ parietal cortex จะเก่ียวข้องกับความจ�ำ

ขณะท�ำงานของสิ่งท่ีคุ้นเคย ในขณะที่การท�ำงาน

ของโครงสร้างที่กล่าวมาข้างต้นยังไม่เพียงพอต่อ

การเกิดความจ�ำขณะท�ำงานของสิ่งใหม่ เนื่องจาก

จ�ำเป็นต้องเกีย่วข้องกบัการท�ำงานของสมองส่วนที่

เรียกว่า parahippocampus2 ร่วมด้วยและ

ส่งต้นฉบับ 7 เมษายน 2563, แก้ไขบทความ 8 เมษายน 2563, ตอบรับต้นฉบับ 8 เมษายน 2563
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ยังจ�ำเป็นต้องอาศัยการท�ำงานของระบบประสาท

โคลเินอร์จคิ (cholinergic system)2 นอกจากนัน้

ยังพบว่าการเกิด interaction ระหว่างของสมอง

ส่วน CA1 ของ hippocampus และ prefrontal 

cortex นั้นจะเกี่ยวข้องกับความจ�ำที่เกี่ยวข้องกับ

ทิศทาง (spatial memory) โดยการเกิดปฏิสัมพันธ์

นี้จะมีบทบาทส�ำคัญในการน�ำความจ�ำมาช้ีน�ำ

พฤติกรรม (memory guided behavior) โดยใน

สมองส่วน hippocampus น้ันจะมีกลุ่มเซลล์

ที่เรียกว่า place cell ซึ่งจะมีการท�ำงานในขณะ

ท่ีหนูส�ำรวจทิศทาง และเป็นตัวที่เกี่ยวข้องกับ

สัญญาณของคลื่นสมองที่เรียกว่าธีต้า (theta) 

ซ่ึงมีความถี่ประมาณ 8 Hz3,4 ส�ำหรับความจ�ำอื่น

โดยเฉพาะส่วนที่ เกี่ยวข้องกับ declarative 

memory หรือ explicit memory ซึ่งไม่ใช่ความ

จ�ำที่เกี่ยวข้องกับความช�ำนิช�ำนาญ ความจ�ำนี้

จะเ ก่ียวข ้องกับการท�ำงานของ prefrontal  

cortex และ hippocampus5 และอาจเกีย่วข้องกบั 

association area ที่เกี่ยวข้องอื่นๆ เช่น visual, 

parietal, inferior temporal cortex (ITC), 

fusiform face area (FFA)6,7 การปฏสิมัพนัธ์ของ

สมองส่วน hippocampus กับ association 

cortex ในส่วนที่เกี่ยวข้องกับ declarative 

memory ในส่วนทีไ่ม่เกีย่วกบัทศิทางเองกท็�ำให้เกดิ

คลื่นสมองธีต้าซึ่งมีความถี่ประมาณ 4-12 Hz8-10

การเปลี่ยนแปลงของสารสื่อประสาทใน

สมองนั้นจะมีบทบาทต่อการท�ำงานของความจ�ำ

ขณะท�ำงานอย่างมาก สารสื่อประสาทที่มีบทบาท

ส�ำคัญต่อกลไกการเกิดความจ�ำขณะท�ำงานใน 

prefrontal cortex นัน้จะเป็นสารสือ่ประสาทกลุม่

กลูตาเมต (glutamate; Glu) โดยออกฤทธิ์ผ่าน

ตัวรับกลุ่ม NMDA และ AMPA11 อเซทิลโคลีน 

(aceylcholine; Ach) เองก็มีบทบาทส�ำคัญต่อ

กระบวนการให้ความสนใจต่อสิ่งเร้า (attention) 

และ ความจ�ำขณะท�ำงาน12 มีรายงานว่าการขาด

สารอเซทลิโคลนีในสมองส่วน prefrontal cortex13 

หรือการใช้สารยับย้ังการท�ำงานของสารดังกล่าว

ผ่านตวัรบัชนิดมัสคารินิค (muscarinic receptor)14 

จะมีผลท�ำให้เกิดความบกพร่องของความจ�ำขณะ

ท�ำงาน นอกจากสารสือ่ประสาททัง้สองชนิดทีก่ล่าว

ไปแล้วสารส่ือประสาทกลุ่มโมโนเอมีนเองก็มี

บทบาทส�ำคัญต่อความจ�ำขณะท�ำงานเช่นกัน 

โดพามีนนั้นจะมีผลเพิ่มความจ�ำขณะท�ำงาน

เนื่องจากการขาดโดพามีนจะท�ำให้ความจ�ำขณะ

ท�ำงานบกพร่อง โดยกลุ่มตัวรับที่เก่ียวข้องกับ

การเพ่ิมความจ�ำขณะท�ำงานนั้นจะเป็น DA1 

receptor เนื่องจากการให้ systemic injection 

DA1 receptor agonist จะให้ผลเพิ่มความจ�ำ

ขณะท�ำงาน15 ส ่วนตัว รับ DA2 receptor 

โดยเฉพาะ systemic injection DA2 receptor 

นัน้จะให้ผลแบบ biphasic effect16 นอร์อีพิเนฟรนิ 

(norepinephrine; NE) เองก็มีบทบาทต่อความ

จ�ำขณะท�ำงานเช่นกัน การขาด catecholamine 

จะท�ำให้ความจ�ำขณะท�ำงานบกพร่องสามารถแก้ไข

ได้ด้วย α2 receptor-agonist17 นอกจากนั้นการ

ให้ systemic injection α2 receptor-agonist 

จะให้ผลเพิม่ความจ�ำ18 โดยสารสือ่ประสาทในกลุม่

ของโดพามีนและนอร์อีพิเนฟรินจะออกฤทธิ์ผ่าน

กลุ่ม G-protein coupling receptor
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นอกจากกลไกผ่านสารสื่อประสาทดังที่

กล่าวข้างต้นยงัพบว่าการเปลีย่นแปลงประสทิธภิาพ

กระบวนการถ่ายทอดสัญญาณผ่านจุดประสาน

ประสาท (synapse) เองหรือที่เรียกว่า synaptic 

plasticity ก็สามารถเปลี่ยนแปลงความจ�ำขณะ

ท�ำงานได้ การเปลี่ยนแปลง synaptic plasticity 

ที่ เกิดขึ้นในระยะเวลาสั้นๆ เกิดได ้รวดเร็ว

มักเป็นการปรับแต่งประสิทธิภาพการถ่ายทอด

สัญญาณประสาทในวงจรประสาท (neuronal 

circuit) เช่น การเกิด long-term potentiation 

หรือการที่กระตุ้นที่เซลล์ก่อนจุดประสานประสาท

ด้วยความถ่ีสูงท�ำให้มีการคัดหลั่งสารสื่อประสาท

เพิ่มมากข้ึนจึงเกิดการเปลี่ยนที่ เซลล์หลังจุด

ประสานประสาทเพิ่มมากขึ้น การเกิด LTP ในช่วง

แรกหรือประมาณช่วง 30-60 นาทีแรกจะเกิดผ่าน

การท�ำงานของกลตูาเมตผ่าน NMDA receptor19 

แต่หลังจากนั้นจะเกี่ยวของกับการสร้างโปรตีน

ที่ เกี่ยวข้องกับการสร้างจุดประสานที่บริเวณ

เดนไดรต์และนวิเคลยีส20,21 โดยการสร้างโปรตนีนี้

จะมีผลผ่านกระบวนการถ ่ายทอดสัญญาณ

ซึ่งเกี่ยวข้องกับกลุ ่ม protein kinase ได้แก่ 

protein kinase A (PKA), CaMK IV และ 

Erk-MAPK โดยเอนไซม์เหล่าน้ีจะมีผลกระตุ้น 

transcriptional factor ที่ส�ำคัญ ได้แก่ cAMP 

response element-binding protein และกลุ่ม 

immediate-early genes such as c-Fos and 

Zif268/Egr-122 และ transcriptional complex 

นี้จะมีผลกระตุ้นการแสดงออกของจีนที่เกี่ยวข้อง

กบัการเพิม่จดุประสานประสาท23 นอกจากการเพิม่

จุดประสานประสาทแล้วยังพบว่าการเพิ่มความจ�ำ

นั้นยังเกี่ยวข้องกับการเพิ่มจ�ำนวนเซลล์ประสาทที่

มีชีวิตรอด (survival neuron) ตลอดจนการสร้าง

เซลล์ประสาทใหม่ในสมองส่วน hippocampus 

ด้วย24

อาหารและความจ�ำ
	 อาหารจะมีบทบาทส�ำคัญต ่อความจ�ำ

ดังแสดงในรูปที่ 1 การกินมากกว่าปกติ ภาวะอ้วน 

การบริโภคอาหารที่มีไขมันสูง การได้รับอาหาร

คุณภาพต�่ำในช่วงแรกของชีวิต โดยจะท�ำให้เกิด

การอักเสบโดยกระตุ้นการสร้าง proinflammatory 

molecules สารเหล่านี้นอกจากจะมีผลในระบบ 

peripheral system แล้วยังมีผลต่อสมองโดยมี

ผลต่อกระตุ้นการท�ำงานของ microglia ท�ำให้มี

การเพิ่มการสร้าง interleukin-1beta (IL1β), 

IL-6, และ tumor necrosis factor alpha 

(TNFα) ในสมองส่วน hippocampus ซึ่งเป็น

บรเิวณทีเ่กีย่วข้องกบัการเรยีนรูแ้ละความจ�ำท�ำให้

เกิดการอักเสบมากขึ้นและเกิดความบกพร่องของ

ความจ�ำ ในทางตรงกันข้ามอาหารกลุ่มกรดไขมัน

ไม่อิม่ตวั (polyunsaturated fatty acid; PUFA), 

สารโพลีฟีนอล (polyphenol) จะมีผลลดการ

อักเสบและท�ำให้ความจ�ำดีขึ้น25
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สารโพลีฟีนอลนั้นจะสามารถเพิ่มความจ�ำ

ได้โดยการปรบัแต่งกลไกต่างทีเ่กีย่วข้องกบัความจ�ำ

ดังที่กล่าวมาแล้วข้างต้น โดยสารโพลฟีีนอลแต่ละ

กลุ่มจะออกฤทธิ์ที่เป้าหมายได้ต่างกัน 

1.	 การออกฤทธิล์ดความเครยีดออกซิเดชัน 

สารโพลฟีีนอลหลายตวัจะมบีทบาทในการกระตุ้น 

transctiption factor NF-E2 related factor 

(Nrf2) ท�ำให้ไปจับกับ antioxidant responsive 

element (ARE) ท�ำให ้ไปมีผลต่อการเพ่ิม

การแสดงออกของสารที่มีบทบาทปกป้องเซลล์

จากความเครียดออกซิเดชัน โดยพบว่าภายใต้

ภาวะปกติ Nrf2 จะจับอยู่กับโปรตีน cytosolic 

repressor protein Keap1 (Kelch ECH 

associated protein) เมือ่เซลล์ได้รบัความเครยีด

จะมีผลท�ำให้ Nrf2 เคลื่อนตัวหลุดจาก Keap1 

และเคล่ือนมายังนิวเคลียสมีผลกระตุ ้น ARE 

และ ARE-dependent transcription ของ 

phase II enzyme และ antioxidant enzymes 

รูปที่ 1 บทบาทอาหารต่อความจ�ำ

(Spencer SJ, Korosi A, Layé S, Shukitt-Hale B, Barrientos. Food for thought: how  

nutrition impacts cognition and emotion. npj Sci Food 2017;1:7.)
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ได้แก่ glutathione-s-transferase (GST), 

glutathione peroxidase (GPx) และ heme 

oxygenase-1 (HO-1)26 ตวัอย่างสารโพลีฟีนอลที่

ออกฤทธิผ่์านกลไกนีไ้ด้แก่ resveratrol27, caffeic 

acid28, ethyl ferulic29 และ epicatechin30 

เป็นต้น 

2.	 กระตุ ้นการถ่ายทอดสัญญาณผ่าน 

Erk pathway ท�ำให้กระตุ้นการสร้าง cAMP- 

responsive element-binding protein (CREB) 

ท�ำให้เพิ่ม31,32 การสร้าง brain-derived nerve 

growth factor (BDNF) ส่งผลให้มีการรอดชีวิต

อยูข่องเซลล์ประสาทและม ีplasticity เพิม่ขึน้33-35 

ตัวอย่างของโพลีฟีนอลที่ออกฤทธิ์ผ่านกลไกนี้

ได้แก่ บลูเบอรี่36

3.	 การเพิ่มสารสื่อประสาทที่เกี่ยวข้องกับ

การเรยีนรูแ้ละความจ�ำ โดยยบัยัง้การท�ำให้สารสือ่

ประสาทเหล่านั้นหมดฤทธิ์ เช่น การกดการท�ำงาน

ของเอนไซม์ acetylcholinesterase (AChE) และ 

monoamine oxidase (MAO) ตัวอย่างของการ

ท�ำงานของสารโพลีฟีนอลกลุ่มนี้ได้แก่ หม่อน37,38 

และขิง39,40 เป็นต้น

4 	 การลดการอักเสบและการตายของ

เซลล ์ประสาทผ ่านการลด inflammatory 

cytokine เช่น interleukin-6 (IL-6), tumor 

necrosis factor-α (TNF-α) และ NF- kappa-B 

(NF-kB)41 ตวัอย่างเช่น สารทีอ่อกฤทธิผ่์านกลไกนี้ 

ได้แก่ข้าวก�่ำและผักชีลาว

ถึงแม้อาหารจะเป ็นป ัจจัยที่ส�ำคัญต่อ

ความจ�ำขณะท�ำงาน แต ่ก็ยังมีป ัจจัยอ่ืนที่มี

อิทธิพลต่อความจ�ำขณะท�ำงานเช ่นกัน เช ่น 

การออกก�ำลังกาย และ lifestyle ของแต่ละคน 

ดังนั้นอาหารชนิดเดียวกันแต ่อาจให ้ผลต ่อ

แต่ละคนได้ไม่เหมือนกันได้เช่นกันทั้งน้ีเนื่องจาก

ปัจจัยที่กล ่าวข ้างต้นนั้นจะมีอิทธิพลต่อการ

แสดงออกของโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับความจ�ำขณะ

ท�ำงานโดยผ่านกลไกอีพิเจเนติค เช่นการปรับแต่ง

การท�ำงานของโปรตีนฮิสโตน หรือการท�ำงานของ

เอนไซม์กลุม่ DNA methyl transferase หรอืการ

ท�ำงานผ่าน RNA interference (RNAi)42 ดังนั้น

การพัฒนาอาหารที่เหมาะกับแต่ละบุคคลหรือที่

เรียกว่า personalized nutrition จึงเป็นเร่ือง

จ�ำเป็น
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