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Introduction 

แมวาโดยสวนใหญผูที่ประสบเคราะหกรรมจะไมไดเกิดปญดานสุขภาพจิตในระยะยาว แตมีบางสวน
ที่ไดรับการวนิิจฉัยวาเปน PTSD , depression หรือ alcohol or substance abuse อัตราการเกิด PTSD  
ภายหลังประสบเคราะหกรรมนั้นแตกตางกัน ขึ้นกบัเหตุการณที่ประสบและเพศดังตารางที่ 1(1) 
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 ไดมีการศึกษาที่ตั้งขอสังเกตถึงความสัมพันธระหวางเหตุการณที่กระทบกระเทือนใจอยาง
รุนแรงกับการเปลี่ยนแปลงของระบบความจํา มีรายงานผูปวย PTSD มีความบกพรองใน declarative 
memory , fragmentation of memories และ trauma-related amnesia ดังตารางที่ 2(2) 

 

 
 

Memory สามารถแบงไดหลายแบบ ในทีน้ี่แบงเปน declarative (explicit) และ non-declarative 
(implicit) memory โดย declarative memory เปนความสามารถจดจําในจิตสํานึก และ nondeclarative 
memory เปนความจําที่เกิดจาก affective และ behavioral  knowledge เชน  learning skills ,priming และ 
conditioning  ผูปวย PTSD มีความจําที่เปลี่ยนแปลง ดังรูป(2) 
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The  Neurobiology of Memory Functioning in PTSD 
1. บทบาทของ noradrenergic system และ amygdala(2) 

Noradrenergic  systems รับผิดชอบ rapid response ตอ stress รวมทั้ง fight or fight  
response  นอกจากนี้ยังเพ่ิมพูนความจําที่เกี่ยวของกับเหตุการณทีก่ระทบความรูสึก มีหลาย
การศึกษาที่แสดงใหเห็นวาเหตุการณที่กระทบความรูสกึนั้นเพิ่มพูนความจําโดยผานการกระตุน
จาก  B- adrenergic  activity ภายใน amygdala complex   ผูปวยทีถู่กทําลายเฉพาะ 
amygdala complex จะมีความบกพรองในความจําที่เกีย่วกับความรูสึก ในขณะความจําที่ไม
เกี่ยวกับความรูสึกยังปกต ิดังนั้น Noradrenergic system อาจมีบทบาทที่สาํคญัในการขยาย
การประมวลความจําที่เกี่ยวกับเคราะหกรรมของผูปวย PTSD นอกจากนี้เม่ือความจําที่เกี่ยวกบั
เคราะหกรรมถูกดึงกลับมาจะทําใหหลั่ง adrenaline ทาํใหเกิด positive feedback loop 
กอใหเกิดความจําที่ฝงลึกยิง่ขึ้น 
       มีหลายการศึกษาทีส่นับสนุนบทบาทของ noradrenaline ใน intrusive memory ของ 
PTSD การฉดี lactateหรือ Yohimbine (สารกระตุน  noradrenergic system) จะกอใหเกิด  
intrusive memories และ flashbacksในทหารผานศึกที่เปน PTSD   รวมถึง emotional  
numbing  และ Panic  attacks นอกจากนี้พบวาทหารผานศึก และหญิงที่มีประวตั ิChild – 
abuse-related  PTSD  มี 24 hr urinary excretion  ของ noradrenaline สัมพันธกับ intrusive 
traumatic memories โดยการวัดดวย IES (Impact of Event Scale ) และพบวา plasma  
noradrenaline จะสูงขึ้นในทหารผานศึกที่เปน PTSD หลังจากไดยินเสียงที่ทําใหหวนรําลึกถึง
การตอสู    การศึกษาเหลานี้แสดงใหเห็นวา adrenaline สัมพันธกับ intrusive memories ของ
ผูปวย PTSD   

Amygdala มีบทบาทสําคญัในสภาวะกลัว (fear conditioning)  เม่ือมีสภาวะกลวัจะเกิด
การทํางานของ amygdala เห็นไดจากการวัดโดย Functional  magnetic resonance  imagery    
ผูปวยทีท่ํา Unilateral temporal lobectomy  รวมทั้งตดั  amygdala จะบกพรองตอความกลัว
เม่ือเทียบกับกลุม Control  ในขณะที่ explicit  memory  ไมแตกตางกัน  

2. The prefrontal cortex(2) 
Amygdala ตดิตอกับ prefrontal cortex (PFC) โดยไปที่ medial และ orbital area ของ PFC  
ดังรูปที่ 3(2) 
 



 
 
PFC จะยับยั้ง Cognitive และ emotional response ทีไ่มเหมาะสมหรือเบี่ยงเบนจากสิ่งเราเพื่อ
ชวยเกิดการวางแผนและเกดิพฤติกรรมทีเ่ปนประโยชน    ในขณะที่ Noradrenaline จะออก
ฤทธิต์รงขามกันตามแต receptor โดย alpha 1 receptor จะทําให PFC ทํางานบกพรอง และ 
alpha 2 จะเพ่ิมความสามารถของ PFC  เน่ืองจาก noradrenaline มี higher affinity ตอ alpha 
2 มากกวา alpha 1 ดังน้ันถามี noradrenaline ระดับต่ําจะมีผลของ alpha 2ในขณะที่ระดับสูง
จะเปนผลของ alpha 1มีผลทําให PFC ทํางานบกพรอง   นอกจากนี้ Dopamine ระดับสูงมีผล
ให PFC ทาํงานบกพรองไดเชนเดียวกัน  Lesion ที่ PFC สัมพันธกับการทํางานผิดปกติของ 
emotional regulation และไมสามารถเชือ่มโยงในสถานทางสังคม ที่ตองการตีความที่ถูกตอง
ของการแสดงอารมณจากอื่นๆ   neuroimaging studies แสดงใหเห็นวา medial PFC 
dysfunction อาจมีสวนในการลมเหลวทีจ่ะระงับความกลัว  ผูปวย PTSD ที่เกิดจาก childhood 
sexual abuse  และผูผานการตอสู แสดงถึงการกระตุนที่ลดลงของ medial PFC เม่ือตอง
เผชิญหนาตอเครื่องเตือนความจําตอ trauma (รูป 3)(2)  การกระตุนที่ลดลงใน PFC สามารถบง
บอกถึงความสัมพันธตอความไมสามารถยับยั้ง intrusive memories ของผูปวย PTSD ได 
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3. Serotonergic system (5-HT)(3)   
มี 2 เหตุผลทีแ่สดงใหเห็นวา 5-HT มี ความเกี่ยวของกบั pathophysiology ของ cognitive  

impairments ใน PTSD คือ  
–1.  5 -HT ergic system มีผลใน anxiety regulation  

       - 2.  มีหลักฐานหลายประการที่สนับสนุนวาการรบกวน 5-HT ergic  มีสวนใน 
pathophysiology   ของ depression   และ PTSD  

Serotonin receptor 2 ชนิดที่แสดงบทบาทที่สําคัญในการเกิด anxiety  คือ  5 HT1A  และ 5 
HT2C receptor.  Serotonergic pathway ของ  amygdala และ hippocampus จาก median raphe 
nuclei ผาน 5 HT1A  receptor  เปน anxiolytic effects ในขณะที่ ถาจาก dorsal raphe ผาน 5 HT2  
receptor เปน anixogenic  effects. เม่ือ 5 HT2C ถูกกระตุนจะเกิด anxiety  ทําใหมีอาการ 
hyperactive รวมกับ panic disorder . 

 มีหลายการศกึษาที่พิสูจนวาการทํางานของ serotonin ของผูปวย PTSD ผิดปกติไป มี
การศึกษาพบวาเมื่อให d-fenfluramine ซ่ึงเปน 5 -  HT  releaser และ uptake inhibitor ไมสามารถ
ทําให prolactin ระดับสูงขึน้ได การตอบสนองนี้ผาน 5 HT1A receptor ดังน้ัน แสดงใหเห็นวามีการ
ลดลงของ 5 HT1A   receptor function. ในขณะเดียวกัน PTSD จะรบกวน 5 HT2C  receptor ดวย
โดย m-chlorophenylpiperazine (mcpp) เปน selective 5 HT2C  receptor agonist กระตุนใหเกิด 
Panic attack 31% และ flashbacks 36% ในผูปวย PTSD ในขณะกลุมควบคุมไมพบปรากฏการณ
ดังกลาว    ดังน้ันดูเหมือนวาสําหรับผูปวย PTSD แลวจะมี 5 HT1A  receptor ทํางานนอยลง และ 5 
HT2C receptor  ทํางานมากขึ้น กอใหเกิดอาการ  hyperarousal, fearfulness, psychological และ 
physiological  overaction ตอ  (trauma – related)  stimuli. นอกจากนี้ serotonin system อาจมี
ผลทางออมตอความจํา โดยผาน anxiety และ mood   แตอาจมีผลโดยตรงดานการเรียนรู และดาน
ความจําเชนกนั  แตการศึกษาดานนี้ ยังคงมีความซับซอนมาก และผลการศึกษายังไมแนนอน 
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4. The cortical   system and the  hippocampus(2) 
เหตุการณที่กระทบจิตใจยาวนานนั้นสัมพันธกับจากเพิม่อยางมากตอการหลั่ง stress hormone 
cortisol จาก adrenal ในระบบ HPA axis.  Hippocampus เปนโครงสรางของสมองที่เกี่ยวของ
กับการเรียนรู และความจําโดยเฉพาะ declarative (explicit) memory ความจําจะเริ่มตนเกบ็ใน 
hippocampus และ reorganized ภายหลังหลายสัปดาห เพ่ือเก็บไปสูสมองสวนอ่ืนรวมถึง 
neocortex   บทบาทอีกอยางของ  hippocampus    คือการนําสวนของความจําจาก neocortex 
area ไปเปน explicit memory ซ่ึงเปนพ้ืนฐานของความแตกตางระหวาง declarative  memory 
และ non-declarative memory  ซ่ึงเกิดในโครงสรางอ่ืนนอก hippocampus   มีการศึกษาใน
สัตวทดลองหลายชนิดพบวา การสัมผัสตอ glucocorticoid โดยตรงมีผลในการสูญเสีย neurons 
ใน hippocampus.  ในการลด dendritic  branching  และเกิดการเปลี่ยนแปลงที่ synaptic 
terminal และยับยั้งการสรางใหมของ neuron .  ปริมาตรของ hippocampus ใน ทหารผานศึก
เวียดนามที่มี PTSD และผูใหญที่มี PTSD ที่เกิดจาก severe childhood abuse มีขนาดเล็กกวา 
กลุมควบคุม (รูปที่ 4)(2) มีการศึกษาในระยะหลังพบวาปริมาตรของ hippocampus ที่ลดลง
สัมพันธกับความบกพรองใน short term memory . 
  

 
มีบางการศึกษาพบวาการตอบสนองของ cortisol level ของ คนปกติ  ผูปวย Major 
Depressive disorder  และ ผูปวย PTSD ใน HPA Axis แตกตางกนัดังรูป(1)  
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5. Vasopressin(3) 

Arginine vasopressin (AVP) เปน peptide ที่เกิดจาก hypothalamic ที่เปนทั้ง endocrine และ 
neurotransmitter/ neuromodulator function . มีการศึกษาพบวา plasma level ของ AVP 
เพ่ิมขึ้นใน major depressive   แตขอมูลของ PTSD ยังไมแนนอน ในขณะที่มุมมองของ high 
arousal level น้ัน ทําใหคาดเดาวา PTSD นาจะมี AVP สูง  ในสัตวทดลอง AVP จะขยาย 
declarative memory โดยชวยใหเกิด Consolidation และ retrieval  แตในมนุษยยังไมเห็น
ชัดเจน 
 

Psychoneurologial model for memory disturbance in PTSD(2) 
1. เม่ือเกิด trauma จะเกิด rapid reaction โดยการหลั่ง (nor)adrenaline ทําใหเกิด emotional 

memory traces และ เพ่ิม fear conditioning แตการยอนหลงักลับมาของ traumatic  
memory มักสัมพันธกับระดับของ adrenaline ดังน้ันจึงเกิดการฝงลึกของความจําทุกครั้งที่
มี retrieved เม่ือเปนเชนน้ี intrusive memory จะคมชัดขึ้น และเกิดเปน conditioning 
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reaction การทํางานที่ผิดปกติของ medial  PFC (โครงสรางที่ปกตจิะยับยั้งการกระตุนของ 
amygdala) มีผลให amygdala ทํางานผิดปกติทําใหเกิดสวนประกอบดานอารมณเพ่ิมขึ้น 
และเพิ่มความถี่ของ intrusive  memories ในขณะที่ amygdala ถูกกระตุนรวมกันกับ 
prefrontal dysfunction ทําใหเกิดความไวตอ stress และมีผลพัฒนาใหเกิดเปน PTSD 

Cortisol ที่หลั่งในระหวาง acute (but reversible) hippocampal dysfunction มีผล
ใหverbal, declarative memory บกพรอง   ในขณะที่ non-hippocampus mediated 
memory ไมมีผล การหลัง่ cortisol เร้ือรังมีผลใหเกิดการสูญเสียถาวร หรือ atrophy ของ 
hippocampal cell มีผลทําใหเกิดบกพรองใน declarative memory ของผูปวย PTSD  

2. The cognitive paradox in PTSD : a biological hypothesis(3)  
 

 
MR : Mineralocorticoid  receptor 
GR :Glucocorticoid  receptor 
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