
กัญชาและภาวะสมองเสื่อม 

สําหรับวงการแพทย 

สมาคมโรคสมองเส่ือมแหงประเทศไทย 

ขอมูลเก่ียวกับกลไกการทํางานพื้นฐานของสารกัญชาท่ีเก่ียวกับระบบประสาทสวนกลาง 

กัญชาเปนพืชในตระกูล Cannabaceae family โดยมี 3 สายพันธุ ไดแก Cannabis sativa, 

Cannabis indica และ Cannabis ruderallis
1 โดยปกติกัญชาท่ีนํามาใชในทางการแพทย (medical 

cannabis) คือ Cannabis sativa ซึ่งมีสารเคมีภายในอยูเปนรอยชนิด รวมถึง phytocannabinoids โดย  

phytocannabinoids 2 ชนิดหลักท่ีไดนํามาใชในดานการแพทย ไดแก delta-9-tetrahydrocannabinol 

(THC) ซึ่งมีผลในดานจิตประสาท และ cannabidiol (CBD) ซึ่งมีผลในการลดการอาเจียน (antiemetic 

effect) ตานการอักเสบ (anti-inflammatory effect)  กันชัก (anticonvulsive effect) และปกปองเซลล

ประสาท (neuroprotective effect)
1  

สาร phytocannabinoids ออกฤทธิ์ท่ีตัวรับท่ีเซลล (cell receptor) ในรางกายและสมอง ระบบ 

endocannabinoid system (ECS) ประกอบดวยตัวรับ (receptor), endogenous ligands 

(endocannabinoids) และเอนไซมในกระบวนการเมแทบอลิซึม  phytocannabinoids และสารสังเคราะห 

cannabinoids ออกฤทธิ์ผานระบบ endocannbinoid system โดยเฉพาะตัวรับ (receptor) คือ CB1 ใน

ระบบประสาท ซึ่งมีผลในดานความเจ็บปวดและการควบคุมการการขยับรางกาย ความจําและการรูคิด และ 

CB2 ในระบบเซลลภูมิคุมกันและระบบกลามเนื้อและกระดูก (musculoskeletal tissues)
2  โดยฤทธิ์ในการ

ปกปองเซลลประสาท (neuroprotective effect) เช่ือวาเกิดจากการลดการหล่ัง glutamate ลด 

excitotoxicity และลดการทําลายท่ีเกิดจากสารอนุมูลอิสระ (oxidative stress) และตานการอักเสบ (anti-

inflammatory effect) ท่ีผานทาง CB1 และ CB2 และกระบวนการท่ีไมพึ่งตัวรับ (receptor-independent 

mechanism)
1,2  

 

ขอมูลเก่ียวกับกลไกของสารกัญชาท่ีอาจจะมาชวยปรับเปลี่ยนกลไกทางพยาธิสรีรวิทยา ของภาวะสมอง

เสื่อม และกลไกของสารกัญชาท่ีมีผลตอสารสื่อประสาทท่ีอาจชวยใหอาการทางประสาทวิทยาและทางจิต

เวชของผูปวยภาวะสมองเสื่อมดีข้ึน 
 

ขอมูลในสัตวทดลอง  
 

จากการวิจัยพบวา THC ชวยทําใหเกิด hippocampal neurogenesis,3,4 ปองกัน 

neurodegenerative process ท่ีเกิดข้ึนในสัตวทดลอง5-7  ปองกันการรูคิดบกพรอง (cognitive 



impairment) จากการอักเสบ8,9  และฟนฟูความจําและการรูคิดในหนูทดลองท่ีอายุมาก10,11  ทําใหมีการศึกษา

ผลของกัญชาในผูท่ีมีภาวะสมองเส่ือม  
 

ขอมูลในมนุษย 
 

งานวิจัยท่ีเปนการศึกษาแบบเปด (open label study) ซึ่งมีจํานวนผูปวย 6 และ 11 คน12,13  และ

รายงานผูปวย (case report)14 ในการใชกัญชาในผูปวยสมองเส่ือมมักจะใหผลท่ีดีในการลดการเคล่ือนไหวใน

ตอนกลางคืน คะแนนของ Neuropsychiatric Inventory (NPI) ดีข้ึน ลดอาการพลุงพลานกระวนกระวาย 

(agitation) หงุดหงิด (irritability) เฉยเมย (apathy) กาวราว (aggression)  อาการหลงผิด (delusion) และ

พฤติกรรมผิดปกติตอนกลางคืน อยางไรก็ตามงานวิจัยท่ีเปนการศึกษาแบบเปด ผูวิจัยและผูรวมวิจัย (ในท่ีนี้คือ 

ผูดูแลผูปวย) จะทราบวาผูปวยไดรับการรักษาแบบไหน ทําใหมีโอกาสมีอคติ (bias) ในการประเมินและการ

รายงานผลไดสูง   

งานวิจัยท่ีเปนการศึกษาเชิงทดลองแบบสุมและมีกลุมควบคุม (randomized controlled trial) ซึ่งมี

คุณภาพของงานวิจัยสูงกวา มีการทําในผูปวยสมองเส่ือม รวม 3 การศึกษา  รวม 78 ราย
15-17 และในผูปวยอัล

ไซเมอร 1 การศึกษา 12 ราย18 (ตารางท่ี 1) โดยเปนการศึกษาท่ีเปน crossover study ซึ่งงานวิจัยท้ัง 4 งาน

มีจํานวนประชากรในการศึกษานอย  มีความไมชัดเจนในประเด็นอคติของการวิจัย19 ไดแก การอธิบาย 

allocation concealment และ blinding ไมเพียงพอ และผลการศึกษาออกมาขัดแยงกัน คือ ในผูปวยอัลไซ

เมอร 12 ราย ท่ีได dronabinol 2.5 มก. ซึ่งเปน synthetic THC พบวาผูท่ีได dronabinol มีการลดลงของ

ความรุนแรงของพฤติกรรมท่ีรบกวนโดยการประเมิน Cohen-Mansfield Agitation Inventory  (CMAI) และ

ลด negative affect และในผูปวยสมองเส่ือม 2 ราย ยา dronabionol 2.5 มก. สามารถลด nighttime 

agitation และทําใหวงจรการนอนหลับ (circadian rhythm)  ดีข้ึน แตในอีก 2 การศึกษาท่ีมีผูปวยสมอง

เส่ือมรวม 76 ราย ไมพบวาการใช THC จะลดอาการทางจิตประสาทได  
  

  



ตารางท่ี 1 แสดงงานวิจัยท่ีเกี่ยวกับการใชกัญชาในภาวะสมองเส่ือมท่ีมีรูปแบบการวิจัยเชิงทดลองแบบสุมและมีกลุมควบคุม (randomized controlled trial) 

การศึกษา รูปแบบงานวิจยั สภาวะ ลักษณะ

ประชากร 

Intervention ท่ีให ผลลัพธท่ีวัด ผลการศึกษา ผลขางเคียง อคติของ

งานวิจัย 

สมองเสื่อม 

Van den Elsen 

et al (2015)15 

 

Double-blind  

Crossover 

 

สมองเสื่อม  

 

n=54 

อายุเฉลี่ย 

78.4   ป 

 

THC (Namisol) 1.5 

มก.x3 และ ยา

หลอก 

 

NPI 

CMAI 

Barthel Index 

QOL-AD 

 

ไมมีความแตกตางในผลลัพธ 

 

มึนงง 

งวงนอน 

 

ไมชัดเจน 

Van den Elsen 

et al (2015)16 

Double-blind  

Crossover 

สมองเสื่อม n=22 

อายุเฉลี่ย 

76.4   ป 

THC (Namisol) 

0.75-1.5 มก.x2 

และ ยาหลอก 

NPI 

CMAI 

ZBI 

ไมมีความแตกตางในผลลัพธ ไมมีรายงาน ไมชัดเจน 

 

Wather et al 

(2011)17 

 

Crossover 

 

Nighttime 

agitation 

 

n=2 

 

Dronabionol 2.5 

มก. และ ยาหลอก 

 

Nonparametric 

circadian 

rhythm analysis 

NPI 

 

ลด nighttime agitation และ

ทําใหวงจรการนอนหลับ 

(circadian rhythm)  ดีข้ึน 

 

ไมมีผลขางเคียง 

 

ไมชัดเจน 

โรคอัลไซเมอร         

Volicer et al 

(1997)18 

Double-blind  

Crossover 

พฤติกรรมใน

โรคอัลไซเมอร

ท่ีรบกวน 

n=12 

อายุ 65-82 ป 

Dronabionol 2.5 

มก. และ ยาหลอก 

CMAI 

Lawton 

observed affect 

scale 

มีการลดลงของความรุนแรงของ

พฤติกรรมท่ีรบกวน (CMAI, 

p=0.05) 

อาการ negative affect ลดลง 

(p=0.045) แตไมลด positive 

affect 

วิตกกังวล 

อารมณแปรปรวน 

ออนลา 

งวงนอน 

ไมชัดเจน 



ผลขางเคียงหลักของกัญชาในผูสูงอายุ  

ในการศึกษาท่ีเปนการวิจัยเชิงทดลองแบบสุมและมีกลุมควบคุม (randomized controlled trial) 

ในผูสูงอายุ ผลขางเคียงของกัญชามักไมรุนแรง และสวนใหญในหลายการศึกษาไมแตกตางจากยาหลอก15-18, 

20-24 โดยมีความเส่ียงของการเกิดผลขางเคียงทางจิตประสาทท่ีรุนแรงประมาณเกือบรอยละ120 แตท่ี

ผลขางเคียงท่ีควรเฝาระวัง ไดแก งวงซึม ปากแหง หัวใจเตนเร็ว กระวนกระวาย การรูคิดบกพรอง สับสน 

คล่ืนไส การเดินและการทรงตัวบกพรอง แตไมเพิ่มการหกลม15,16, 23 สรุปภาพรวมของผลขางเคียงของกัญชา

ในผูสูงอายุในตารางท่ี 2 

ตารางท่ี 2 แสดงผลขางเคียงของกัญชาในผูสูงอายุ (ดัดแปลงจากเอกสารอางอิงท่ี 15,-17, 20, 22-

25)  

ดาน ผลขางเคียง 

Psychomotor   การเดินทรงตัวไมดีอาจเพิ่มความเส่ียงของการหกลมและลดสมรรถภาพในการขับ

รถ 

Cognitive  รบกวนความจําระยะส้ัน และการตอบสนองทางอารมณ  

Cardiovascular  เพิ่มความเส่ียงของการเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย เสียชีวิตกะทันหัน หัวใจเตนผิด

จังหวะ โรคหลอดเลือดสมอง 

Mental health เพิ่มความเส่ียงของอาการทางจิต และการฆาตัวตาย  

 

ขอจํากัดท่ีเกิดจากงานวิจัยกัญชาในการรักษาโรค 

ขอจํากัดท่ีเกิดจากงานวิจัยกัญชาในการรักษาโรค มักมีในประเด็นสําคัญดังตอไปนี้26  

1) งานวิจัยสวนใหญไมไดเปนการศึกษาท่ีเปนการวิจัยเชิงทดลองแบบสุมและมีกลุมควบคุม หรือมียา

หลอกเปรียบเทียบ (randomized controlled trial) ซึ่งถือวามีคุณภาพสูงในการวิจัย  

2) การวิจัยมักไมมีขอมูลงานวิจัยในผูสูงอายุ โดยเฉพาะผูท่ีอายุมากกวา 75 ป   

3) งานวิจัยมิไดเนนถึงอายุของผูรวมวิจัยและขนาดของ THC เนื่องจากTHC มีผลตอความจําและ

การรูคิด (cognition) แบบ biphasic ข้ึนกับอายุของผูไดรับและขนาดของ THC 
27 ดังท่ีพบในการศึกษาใน

สัตวทดลองพบวา ในสัตวทดลองท่ีอายุมาก THC ในระดับตํ่าชวยกระตุนความจําและการรูคิด ในขณะท่ีใน

ระดับสูงจะสงผลเสียตอหนาท่ีเหลานี้ สวนในสัตวทดลองท่ีอายุนอย แมได THC ในขนาดตํ่าก็สงผลเสีย ซึ่ง

สอดคลองกับรายงานในคน ท่ีพบวา THC มีผลเสียตอความจําและการรูคิด มักเปนรายงานในคนหนุมสาว  

4) จํานวนประชากรนอย   

5) การติดตามผูปวยในการวิจัยมีระยะส้ันเกินไป  

6) ผลการวิจัยขัดแยงกัน คือ ไดผลบาง ไมไดผลบาง   



 โดยสรุปปริมาณงานวิจัยเกี่ยวกับกัญชาภาวะสมองเส่ือมยังมีนอยและงานวิจัยสวนใหญอยูในระดับ

คุณภาพตํ่า  จึงไมสามารถสรุปหลักฐานเชิงประจักษทางการแพทยเกี่ยวกับประโยชนและโทษของการใชกัญชา

ในการปองกันและรักษาภาวะสมองเส่ือมและโรคอัลไซเมอร  

ขอมูลเก่ียวกับคําแนะนําในเร่ืองการนํากัญชามาใชในการแพทยโดยเฉพาะในดานการรักษาภาวะสมอง

เสื่อม ขององคกรในระดับนานาชาติท่ีเก่ียวกับภาวะสมองเสื่อม  

คําแนะนําของสมาคมโรคอัลไซเมอรประเทศสหราชอาณาจักร
28 

   

 สมาคมโรคอัลไซเมอรประเทศสหราชอาณาจักร  สรุปวาถึงแมจะมีหลักฐานทางหองปฏิบัติการวากัญชา

อาจมีผลในการรักษากระบวนการความผิดปกติในภาวะสมองเส่ือมโดยเฉพาะในโรคอัลไซเมอร  แตยังขาด

หลักฐานการศึกษาท่ีมีคุณภาพท่ีดี และยังขาดความเขาใจถึงการใชกัญชาในการลดความเส่ียงของภาวะสมอง

เส่ือม และศักยภาพของกัญชาในการรักษาภาวะสมองเส่ือม  นอกจากนั้นการใชกัญชายังอาจสงผลลบตอ

ความจําและการคิด โดยเฉพาะในผูท่ีใชกัญชาอยางมาก  จึงควรมีงานวิจัยเพิ่มเติมในดานของประโยชนและ

โทษของกัญชาในกรณีภาวะสมองเส่ือม  

คําแนะนําของสมาคมโรคอัลไซเมอร ประเทศแคนาดา
29 

สมาคมโรคอัลไซเมอรประเทศแคนาดา สรุปวา ในขณะท่ีมีงานวิจัยท่ีนาสนใจถึงผลของกัญชาในภาวะ

สมองเส่ือม ท่ีกําลังดําเนินการวิจัยอยู  แตยังไมมีหลักฐานชัดเจนวากัญชามีประโยชนในการปองกันหรือรักษา

โรคอัลไซเมอรได   

 ขอสรุปและคําแนะนําของสมาคมโรคสมองเสื่อมแหงประเทศไทย 

 ปจจุบันยังขาดหลักฐานเชิงประจักษทางการแพทยท่ีจะสรุปเกี่ยวกับประโยชนและโทษของการใชกัญชา

ในการปองกันและรักษาหรือหยุดยั้งการดําเนินโรคในภาวะสมองเส่ือมและโรคอัลไซเมอร วงการแพทย

โดยเฉพาะในสวนท่ีเกี่ยวกับภาวะสมองเส่ือม ยังตองการขอมูลเพิ่มเติมจากการวิจัยท่ีมีคุณภาพสูง ในการ

ประเมินประสิทธิภาพและความปลอดภัยของกัญชาในภาวะสมองเส่ือมโดยเฉพาะเมื่อมีความจําเปนตองใชสาร

ชนิดนี้ติดตอกันเปนระยะเวลายาวนาน 
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