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บทท่ี 1 
 

บทนํา 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหาการทําวิจัย (Background and Rationale)  
 โรคสมองขาดเลือดยังคงเปนปญหาที่พบไดบอย และมีอัตราการตายเปนอันดับที่สามของ
ประเทศ จากการศึกษาที่ผานมาพบวา ผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่มีภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีโอกาสสูงในการเกิดโรคสมองขาดเลือดซ้ํา มากกวาผูปวย
โรคสมองขาดเลือดที่ไมมีภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบ และนํามาซึ่งการหาวิธีปองกันรักษาภาวะสมองขาดเลือดซ้ํา โดยพิจารณาจากความรุนแรงของการ
ตีบที่เกิดขึ้น อยางไรก็ตามขอมูลจากการศึกษาที่ผานมานั้น สวนใหญเปนของผูปวยชาวตะวันตกแถบ
ยุโรป และอเมริกา ในประเทศไทยยังไมเคยมีการศึกษาดานนี้เพื่อเปนฐานขอมูลของประชากรเฉพาะ
ประเทศไทย รวมทั้งผลการศึกษาที่มีรายงานเกี่ยวกบัภาวะอื่นที่เปนผลการดําเนินโรคซึ่งสัมพันธกับ
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis) เชน กลามเนื้อหัวใจขาดเลือด (Acute myocardial 
infarction) หรือกลุมอาการจากความผิดปกติทางเมตะโบลิสม (Metabolic syndrome) เชนเบาหวาน 
(Diabetes mellitus) ซ่ึงสามารถพบรวมกันได ถาหากเรามีขอมูลเหลานี้ที่มาจากตัวอยางของประชากร
ไทย จะชวยใหเราสามารถพยากรณโรคในผูปวย พิจารณาการรักษาและการตรวจทางหองปฏิบัติการ
เพื่อปองกันผลของโรคที่สัมพันธกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ลดภาวะแทรกซอนและการเสียชีวิต
ของผูปวยได รวมถึงมีโอกาสวางแนวทางการรักษา ใหเปนแนวปฏิบัติหลักสําหรับการดูแลผูปวยโรค
สมองขาดเลือดชนิดยอยที่มีความเฉพาะเจาะจงไดเชนกัน   
 
คําถามของการวิจัย   
คําถามหลัก 
 ผูปวยชาวไทยที่มีภาวะสมองขาดเลือด ซ่ึงมีหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ กับผูที่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีผลของโรคภายในระยะเวลา 
2 ป แตกตางกันหรือไม   
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วัตถุประสงคของการวิจัย   (Objectives)  
 เพื่อศึกษาความแตกตางดานผลของโรคระหวาง ผูปวยที่มีภาวะสมองขาดเลือดซึ่งมีหลอด
เลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ กับผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะ   
 
สมมติฐานการวิจัย  (Hypothesis)      

ผูปวยชาวไทยที่มีภาวะสมองขาดเลือดซึ่งมีหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีผลของโรค
เฉพาะในดานการเกิดโรคสมองขาดเลือดซ้ํา การเกิดโรคหลอดเลือดสมองทั้งการขาดเลือดซ้ําและ
หลอดเลือดสมองแตกและภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเนื่องจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันโดยรวม
ผูปวยทั้งที่ยังมีชีวิตและเสียชีวิต นอยกวาผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะ   
 
กรอบแนวคิดในการวิจัย (Conceptual framework)  

Acute ischemic stroke, TIA, ocular stroke 
 

                                                        Evidence of large artery stenosis 
                Intracranial artery stenosis                   Extracranial internal 
                without extracranial internal                 carotid stenosis 
                carotid artery stenosis  
 

2-years follow up 
confounding factors  * 

 
 
Primary 
Outcome 
: recurrent 
Ischemic stroke 

Secondary 
Outcome 
: major vascular  
Events 

Primary  
Outcome 
: recurrent 
ischemic stroke 

Secondary 
Outcome 
: major vascular 
events 

Comparison of relative risk 
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* Confounding factors   ไดแก    
 1) การผาตัด Endarterectomy และการผาตัด Carotid stent angioplasty 
 2) ยาชนิดอื่นที่มีผลชวยลดการเกิดหลอดเลือดสมอง เชนยาลดความดันโลหิตกลุม 
Angiotensin Converting Enzyme inhibitor (ACEI), Angiotensin receptor blocking agents (ARB), ยา
ขับปสสาวะ และยาลดไขมันในเลือดกลุม HMG CoA Reductase inhibitor 
 3) ความสม่ําเสมอในการรับประทานยา 
 4) โรคประจําตัวอ่ืนที่ผูปวยมีไดแก เบาหวานและโรคหลอดเลือดโคโรนารี  
 5) การสูบบุหร่ี    
 6) อายุ  
 
ขอตกลงเบื้องตน  (Assumption)  
 ไมมี  
 
คําสําคัญ (Key words) 
 Major vascular events  
 Stroke  
 Intracranial stenosis 
 Extracranial carotid stenosis 
 
การใหคาํนิยามเชิงปฏิบัติการที่จะใชในการวิจัย (Operational definition)  
 ภาวะสมองขาดเลือด (Acute ischemic stroke) 
 - ผูปวยมีอาการแสดงทางระบบประสาท  
 - อาการเกิดเฉียบพลัน และมีอาการคงอยูนานกวา 24 ชั่วโมง  
 - เอ็กซเรยคอมพิวเตอรสมองปกติหรือพบวา เขาไดกับภาวะสมองขาดเลือด  
               Transient ischemic attack (TIA) 
 - อาการผิดปกติทางระบบประสาทที่เกิดจากสมองขาดเลือด และหายไปภายใน 24 ช่ัวโมง   
               Ocular stroke 

- ตาบอดอยางเฉียบพลันขางเดียวโดยมีสาเหตุมาจากเสนประสาทสมองเสนที่สองขาด 
        เลือด  หรือหลอดเลือดแดงเรตินาอุดตัน  

 



 

 

4 

 

               ผูท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกระโหลกศีรษะ  
               (Extracranial internal carotid artery stenosis)  
 เมื่อทําการตรวจดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง Carotid duplex ultrasonography พบการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกระโหลกศีรษะมากกวา 50 % จาก Velocity 
criteria (คาความเร็วของการไหลเวียนเลือด) คือ พบ Peak systolic velocity (PSV) มากกวา140 
เซนติเมตรตอวินาทีและอัตราสวน ICA : CCA มากกวา 2 รวมกับพบความผิดปกติจาก Color coded 
B-mode[1] 

 

                      ผูท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง (Intracranial arterial stenosis)  

 ทําการตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูง Transcranial Doppler Ultrasonography พบ Peak 
systolic velocity (PSV) ของหลอดเลือดแดงตาง ๆ ในโพรงกระโหลกศีรษะ ดังนี้ หลอดเลือดแดงมิด
เดิลซีรีบรอล (Middle cerebral artery หรือ MCA) มากกวาหรือเทากับ140 เซนติเมตรตอวินาที, หลอด
เลือดแดงแอนทีเรียซีรีบรอล (Anterior cerebral artery หรือ ACA) มากกวาหรือเทากับ120 เซนติเมตร
ตอวินาที, หลอดเลือดแดงโพสทีเรียซีรีบรอล (Posterior cerebral artery หรือ PCA) และหลอดเลือด
แดงเวอรติโบรเบสิลาร (Vertebrobasilar artery) มากกวาหรือเทากับ100 เซนติเมตรตอวินาทีและ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนกระเปาะ(Siphon internal carotid artery) มากกวาหรือ
เทากับ 120 เซนติเมตรตอวินาที [2] 
                       Recurrent ischemic stroke  

 ผูปวยเกิดโรคสมองขาดเลือดซ้ําแหงใหม บริเวณที่ขาดเลือดเปนสมองซีกเดียวหรือซีกตรง
ขามกับบริเวณเดิมโดยมีอาการผิดปกติทางระบบประสาทสัมพันธกับบริเวณที่มีการขาดเลือดและ
ตรวจพบลักษณะสมองขาดเลือดจากการตรวจรังสีคอมพิวเตอรสมอง (Computerized X-ray 
tomography of the brain) หรือการตรวจสมองดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟา (Magnetic resonance imaging 
of the brain)  
               Major vascular events 
 - ผูปวยเกิดโรคจากหลอดเลือดซึ่งเปนเหตุการณที่อันตรายแบงเปนสองชนิด 
                -    โรคหลอดเลือดสมองซ้ํา (Recurrent stroke) เปนภาวะสมองขาดเลือดซํ้าแหงใหม 
บริเวณที่ขาดเลือดเปนสมองซีกเดียวหรือซีกตรงขามกับบริเวณเดิมโดยมีอาการผิดปกติทางระบบ
ประสาทสัมพันธกับบริเวณที่มีการขาดเลือดหรือเกิดหลอดเลือดแดงในสมองแตก โดยตรวจพบ
ลักษณะสมองขาดเลือด หรือเลือดออกในสมองจากการตรวจรังสีคอมพิวเตอรสมอง (Computed 
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tomography of the brain) หรือการตรวจสมองดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟา (Magnetic resonance imaging 
of the brain)  
                -  กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีตีบ (Acute coronary syndrome) มี
ลักษณะดังตอไปนี้  
 1) แบบ ST-elevation โดยผูปวยมีอาการเจ็บหนาอกที่เขาไดกับการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาด
เลือด (Myocardial infarction), ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจทั้ง12 ขั้ว( 12-lead Electrocardiography, EKG)
พบมี ST-segment elevation คือชวง ST ของคลื่นไฟฟาหัวใจยกสูงขึ้นจากเสนพื้นฐานมากกวา 1 
มิลลิเมตร (เทียบเทา 0.1 mv) ใน 2 ขั้วไฟฟาบริเวณหนาอกดานซายที่อยูติดกัน หรือมากกวา หรือพบ
ใน 2 ขั้วไฟฟาของแขนขาที่อยูใกลกันหรือมากกวา หรือมีการปดกั้นของการนําไฟฟาแบบ Left 
bundle branch block เกิดขึ้นใหม  และเจาะเลือดตรวจคาสารเคมีของกลามเนื้อหัวใจCK-MB และ / 
หรือ Troponin-T  สูงกวาปกติ  
 2) แบบNon-ST-elevation หรืออาการเจ็บเคนอกแปรผันที่มีความเสี่ยงสูง (High-risk 
unstable angina) โดยผูปวยมีอาการเจ็บหนาอกที่เขาไดกับการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด, ตรวจ
คล่ืนไฟฟาหัวใจ 12 ขั้วพบ ST-segment depression คือ ชวง ST ต่ํากวาเสนพื้นฐานมากกวาหรือ
เทากับ 0.5 มิลลิเมตร (เทียบเทา 0.05 mv) หรือมีการกลับหัวของ T wave และเจาะเลือดตรวจคา CK-
MBและ/หรือ Troponin-T สูงกวาปกติในกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบNon-ST-elevationหรือปกติได
ใน อาการเจ็บเคนอกแปรผัน (Unstable angina) [3] 

 - เปนเหตุการณที่รวมทั้งผูปวยเสียชีวิตและผูปวยไมเสียชีวิต  
               Sudden death  
               -       การเสียชีวิตที่เกิดขึ้นโดยไมไดคาดหมาย ไมเกี่ยวของกับการบาดเจ็บหรืออุบตัเิหต ุและ
ไมมีอาการที่บงชี้ถึงโรคและความเจ็บปวยใดๆนํามากอนภายใน 24 ชั่วโมงกอนเสียชีวิต [4]  
 
ปญหาทางจริยธรรม (Ethical consideration) 
 เปนการสังเกตการณผลของโรค โดยผูปวยทุกคนจะไดรับการตรวจรักษาและแกปญหาเมื่อมี
ภาวะใด ๆ เกิดขึ้น แพทยผูทําการวิจัยจะแจงใหผูปวยทราบถึงวัตถุประสงคในการวิจัยและประโยชน
จากการนําขอมูลไปใชวิเคราะหเพื่อขออนุญาตตอผูปวย ทั้งนี้จะใหผูปวยลงนามยืนยันเปนลายลักษณ
อักษร  
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ขอจํากัดในการวิจัย (Limitation)  
 1. ผูปวยที่เปนเบาหวาน มีโอกาสเปนโรคหลอดเลือดหัวใจตีบโดยไมมีอาการเจ็บหนาอก 
ซ่ึงถาไมมีอาการของหัวใจวาย ผูปวยจะไมทราบ และไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ ทําใหขอมูล
ในสวนกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีตีบ ขาดหายไป  
 2. ในกรณีที่ผูปวยเสียชีวิตโดยไมทราบสาเหตุ เชน เสียชีวิตที่บานโดยไมมีผูพบเห็น ขาด
หลักฐานการตรวจหรือการผาศพหาสาเหตุหรือญาตินําสงโรงพยาบาลแตพบวาเสียชีวิตแลวโดยไม
สามารถลําดับเหตุการณ กอนหนานั้นไดวาสภาวะของผูปวยเปนอยางไร และผูที่เสียชีวิตจากสาเหตุ
อ่ืนนอกจากโรคหลอดเลือดสมองและกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจะไดรับการบันทึกขอมูลไว แต
เนื่องจากการเสียชีวิตเกิดจากผลของโรคที่มีธรรมชาติและการดําเนินโรคตางกับภาวะที่ตองการศึกษา 
จึงไมนํามาวิเคราะห 
 3. ผูปวยซ่ึงเขามารักษาตอเนื่องที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ หรือกลับไปติดตามการรักษาที่
โรงพยาบาลใกลบาน เปนการรับบริการตรวจรักษาในเวชปฏิบัติทั่วไป ขอมูลที่ไดจึงเปนผลจากแพทย
หลายทาน ซ่ึงรายละเอียดในการบันทึกเวชระเบียน มีความแตกตางหลากหลายไปตามบุคคล  
 
ผลหรือประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected benefits and application)  
 - ทราบโอกาสเสี่ยงในการเกิดโรคซึ่งสัมพันธกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดแก กลามเนื้อ
หัวใจตายจากหลอดเลือดโคโรนารีตีบ หรือการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําในผูปวยที่มีหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเทียบกับผูที่มีหลอดเลือดแดงภายในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ โดยเปนขอมูลในผูปวยชาวไทย  
 - ผลจากการศึกษาสามารถนําไปเปนขอมูลพ้ืนฐานในการศึกษาวิจัยสําหรับผูปวยชาวไทย 
และในเวชปฏิบัติเพื่อพิจารณาการรักษาอื่นที่มีบทบาทในการปองกันการเกิดสมองขาดเลือดซ้ําและ
กลามเนื้อหัวใจตายจากหลอดเลือดโคโรนารีตีบ  
 - ผลพลอยไดในการกระตุนเตือนใหผูปวยสมองขาดเลือดเขาใจในธรรมชาติของโรคและ
เห็นความสําคัญในการรักษาที่จําเปนตองทานยาตานเกร็ดเลือดอยางตอเนื่อง การปรับเปล่ียนรูปแบบ
การดําเนินชีวิต และความสม่ําเสมอในการติดตามอาการ 
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อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นระหวางการทําวิจัยและมาตรการในการแกไข (Obstacles and Strategies to 
solve the problem)  
 - ผูปวยไมมาติดตามการรักษา แกไขโดยการแจงใหทราบถึงอาการของโรคและ
ความสําคัญของการมาติดตามรักษาอยางตอเนื่อง รวบรวมที่อยูหรือหมายเลขโทรศัพทเพื่อโทรตาม
และสงจดหมายเตือนเมื่อผูปวยไมมาตามนัด  
 - ผูปวยมีภูมิลําเนาอยูตางจังหวัด เมื่อเกิดปญหากลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลันหรือ
สมองขาดเลือดซ้ําจําเปนตองเขารับการรักษาที่โรงพยาบาลใกลบานทําใหขอมูลบางสวนขาดหายไป 
แกไขโดยจัดใหมีหมายเลขโทรศัพทของงานวิจัยเพื่อใหญาติแจงใหแพทยผูทําวิจัยทราบเพื่อ
ประสานงานกับแพทยผูดูแลขณะนั้น และสงจดหมายเพื่อขอผลการตรวจรักษาอีกครั้ง  
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บทท่ี 2 
 

เอกสารและงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 
 
 โรคหลอดเลือดสมอง (Stroke, Cerebrovascular disease) เปนโรคที่พบบอยในผูสูงอายุ 
องคการอนามัยโลก กําหนดคําจํากัดความของโรคหลอดเลือดสมองไววา  
 “Rapidly developed clinical signs of focal (global) disturbance of cerebral function lasting 
more than 24 hours or leading to death, with no apparent cause other than a vascular origin”[5]      
 ในประเทศไทยจากการจัดอันดับ 10 สาเหตุหลักของการเสียชีวิตในป พ.ศ. 2542 (The top 
ten killers in Thailand 1999) สําหรับเพศหญิงโรคหลอดเลือดสมองเปนสาเหตุการเสียชีวิตอันดับที่ 1 
สวนเพศชายเปนสาเหตุการเสียชีวิตอันดับที่ 3 รองจาก HIV, AIDS และอุบัติเหตุตามทองถนน มีการ
ประมาณวา จากประชากรของประเทศไทยจํานวน 65 ลานคน จะมีผูปวยโรคหลอดเลือดสมองใหม 
เกิดขึ้น 100,000 – 150,000 คนตอป โดยที่ 65 – 75 %เกิดจากภาวะสมองขาดเลือด (Ischemic stroke) 
สวนอีก 30 % เกิดจากเลือดออกในสมอง (Hemorrhagic stroke) และมีอัตราการเสียชีวิตประมาณ 
40,000 คนตอป [6] 

 จากสถิติดังกลาวจะเห็นไดวา  ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองสวนใหญเกิดจากภาวะสมองขาด
เลือด ตั้งแตอดีตจนถึงปจจุบันมีการศึกษาวิจัยมากมายเพื่อหาแนวทางรักษาและปองกันไมใหผูปวยที่
มีปจจัยเสี่ยงที่จะเปนโรคหลอดเลือดสมอง เกิดสมองขาดเลือด และปองกันผูปวยที่เปนสมองขาด
เลือดแลวไมใหเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา (Recurrent stroke) การรักษาที่มีประสิทธิภาพ คือ การ
แกไขสิ่งที่เกิดขึ้นตามกระบวนการกอพยาธิสภาพ รวมท้ังความแตกตางระหวางภาวะสมองขาดเลือด
ช่ัวคราว หรือ TIA (Transient Ischemic Attack) ซ่ึงอาการผิดปกติทางระบบประสาทที่เกิดจากสมอง
ขาดเลือดนั้นหายไปภายใน 24 ชั่วโมง  กับภาวะสมองขาดเลือดเริ่มหมดความสําคัญลง เพราะความ
พยายามในการรักษาและปองกันนั้นทําครอบคลุมทั้งสองกลุม อีกทั้งการตรวจทางรังสีวิทยาของ
สมองซึ่งแพรหลายมากขึ้น เชนการตรวจดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟา หรือ MRI (Magnetic Resonance 
Imaging) ของสมอง  ทําใหพบวา  ผูปวยหลายรายที่อาการผิดปกติทางระบบประสาทซึ่งเกิดจากสมอง
ขาดเลือดหายไปภายใน 24 ชั่วโมง  มีการขาดเลือดของสมองปรากฏในภาพถายทางรังสีวิทยาแลว  
 ดังนั้น คําจํากัดความสําหรับโรคหลอดเลือดสมองที่ยอมรับใชกันทั่วไปในงานศึกษาวิจัย จึง
ตองเพิ่มเติมวา เปนอาการความผิดปกติของระบบประสาทจากหลอดเลือดซึ่งยังคงอยูนานมากกวา 24 
ชั่วโมง หรือภาพถายทางรังสีวิทยาในชวงที่มีอาการเฉียบพลัน ปรากฏความผิดปกติในสวนของสมอง
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ซ่ึงสัมพันธกับอาการแสดง แมวาอาการนั้น ๆ จะหายไปอยางรวดเร็วแลวก็ตาม[7] สวนคําจํากัดความ
ใหมที่คาดหมายวาจะเหมาะสมกวาเดิมสําหรับ TIA คือ   

 “A  brief episode of neurological dysfunction caused by a focal disturbance of brain and 
retinal ischemia, which clinical symptoms typically lasting less than 1 hour, and without evidence 
of infarction”[8] 

 จึงมีการจัดแบงภาวะสมองขาดเลือดออกเปนชนิดยอย โดยยึดหลักตามกลไกการเกิด ชนิด
ของสมองขาดเลือด และบริเวณของหลอดเลือดที่เกิดพยาธิสภาพ เพราะพยากรณโรคของผูปวย ขึน้อยู
กับความรุนแรงและสาเหตุ  ชนิดยอยดังกลาวไดแก  
 1) Large artery atherosclerosis สมองขาดเลือดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
(Atherosclerosis) ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ ซ่ึงเกิดจากหลอดเลือดแดงนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
(Extracranial artery) หรือหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ (Intracranial artery)  
 2) Cardiac embolism สมองขาดเลือดเพราะหลอดเลือดแดงเกิดการอุดกั้นจากลิ่มเลือดที่
หลุดมาจากหองหัวใจ 
 3) Small-vessel disease สมองขาดเลือดจากการตีบหรืออุดตันของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก 
 4) สาเหตุอ่ืน ๆ เชน  การฉีกขาดของผนังหลอดเลือด (Dissection), เลือดแข็งตัวมากผิดปกติ 
(Hypercoagulability), โรคซิคเคิลเซลล (Sickle cell disease) และไมทราบสาเหตุ [9]  
 
ทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวของ (Review of related literature) 
 ในผูปวยสมองขาดเลือดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงขนาดใหญนั้น 
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด (Internal carotid artery) เปนบริเวณที่เกิดการตีบของหลอด
เลือดในโพรงกะโหลกศีรษะไดบอย พบมากถึง 50 % ของผูปวยที่มีอาการสมองขาดเลือด[10]  
ในขณะที่อุบัติการณการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงตีบของหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดสวนที่อยู
นอกโพรงกะโหลกศีรษะ (Extracranial internal carotid stenosis) มักพบในชาวตะวันตก[11]   และ
บางรายงานพบวา หลอดเลือดแดงระบบเวอรตีโบรเบซิลาร (Vetebrobasilar system) ซ่ึงเลี้ยงสมอง
ใหญสวนหลัง (Occipital lobe), สมองนอย (Cerebellum), และ กานสมอง (Brainstem) ก็มีการตีบของ
สวนที่อยูนอกโพรงกะโหลกศีรษะมากกวา สวนในโพรงกะโหลกศีรษะ[12]  การตีบของหลอดเลือด
แดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ (Intracranial arterial stenosis) พบมากในชาวแอฟริกัน อเมริกัน และ
ชาวเอเชีย [13-17]  ในประเทศไทยการศึกษาแบบไปขางหนาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณชวงปพ.ศ. 
2546 – 2547  พบวาผูปวยโรคสมองขาดเลือด มีการตีบของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะ 
จํานวน  90 คน  ซ่ึงมากกวาผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงนอกโพรงกะโหลกศีรษะที่มีจํานวน 64 
คน[18]  Dae Chul Suh และคณะทําการศึกษายอนหลังเพื่อวิเคราะหรูปแบบการตีบของหลอดเลือด
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แดงคาโรติดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerotic carotid stenosis) ในผูปวยชาวเกาหลี โดย
ใชภาพถายทางรังสีวิทยาจากการฉีดสารรังสีหลอดเลือดสมอง (Cerebral angiography) พบวา  จาก
ผูปวยจํานวน 268 คน 21 %  มีการตีบของหลอดเลือด 1 แหง ขณะที่ 79 % มีการตีบหลายแหง  บริเวณ
ที่ตีบนั้นเปนสวนที่อยูในโพรงกระโหลกศีรษะ 52 % และนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 48% [19] 
 Soo Joo Lee และคณะพบวา  47.9 %  ของผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบหรืออุดตันมากกวาหรือเทากับ 50 % ขึ้นไป จะมีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวม
ดวย  โดยปจจัยที่สัมพันธกับการพบหลอดเลือดแดงตีบทั้งสองแหงรวมกันคือ โรคเบาหวาน[20] 
 รายงานการศึกษาเกี่ยวกับพยากรณโรคและผลของโรคในผูปวย 93 ราย  ที่มาดวยความ
ผิดปกติทางระบบประสาทจากหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดย 71 รายมีพยาธิสภาพ 1 
ขาง, 22 ราย มีพยาธิสภาพ 2 ขาง ในจํานวนนี้ 24 % มีอาการทางสมองขาดเลือด ระยะเวลาในการ
ติดตามการรักษาโดยเฉลี่ยคือ 22.5 เดือน ผูปวย 23 % เสียชีวิตดวยโรคทางระบบหัวใจและหลอดเลอืด 
โดยคิดเปน 65 % ของผูที่เสียชีวิตทั้งหมด อัตราการเกิดโรคสมองขาดเลือดดานเดียวกับเสนเลือดที่มี
พยาธิสภาพ และอัตราการเสียชีวิตตอป เปน 5.1 % และ 10.3 % ตามลําดับ[21] 
 Marzewski และคณะ รายงานทบทวนผลของโรคในผูปวย 66 คน ซ่ึงพบภาวะหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนในโพรงกะโหลกศีรษะตีบตั้งแต 50 % ขึ้นไป และ 41 % ของผูปวย
กลุมนี้เปนผูที่มีอาการ ระยะเวลาในการติดตามรักษาโดยเฉลี่ย 3.9 ป พบวา 12.1 % เกิด TIA, 15 % 
เกิดสมองขาดเลือด, และ 50 % เสียชีวิตระหวางติดตามอาการ โดย 27.2 % ของผูที่เสียชีวิตมีสาเหตุ
จากโรคหัวใจ [22] 
 Craig และคณะทบทวนผลการดําเนินโรค ในผูปวยที่มีหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
ตั้งแต 30 % ขึ้นไป  จากจํานวนผูปวย 58 ราย โดย 81 % มีอาการใชระยะเวลาในการติดตามการรักษา
นาน 30 เดือน พบวา 43 % เกิด TIA หรือเกิดสมองขาดเลือดในบริเวณที่เล้ียงดวยหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติด, 43 % เสียชีวิตระหวางติดตามอาการ ดวยสาเหตุจากโรคทางระบบหัวใจ 19 %,
อัตราการเกิดสมองขาดเลือดและการเสียชีวิตตอปเปน 7.6 %  และ 17.2 %  ตามลําดับ  รวมทั้งไมมี
ความแตกตางของอัตราการเสียชีวิตระหวางกลุมผูปวยที่มีอาการและไมมีอาการ[23] 
 Lawrence R.Wechsler และคณะทบทวนการศึกษาแบบยอนหลังในผูปวย 15 คน ซ่ึงมีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนกระเปาะ (Carotid siphon) โดยที่14 คนในจํานวนนี้ มีการตีบนอย
กวา 50 % และ1คนเทานั้นที่มีการตีบรุนแรง แตไดรับการรักษาดวยวิธีผาตัด Endarterectomy ใช
ระยะเวลาในการติดตามอาการเฉลี่ย 51 เดือน ผูปวย 7 ราย เกิด TIA, 5 รายเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 
และ 3 ราย ไมมีอาการใดๆ ผูปวย 2 รายเสียชีวิตจากโรคหัวใจ โดยอัตราการเกิดสมองขาดเลือด และ
เสียชีวิตตอปเปน 3.1 % และ 4.7 % [24]  
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 Bogousslavsky ศึกษาผลของโรคในผูปวย 22 รายที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
ในโพรงกะโหลกศีรษะตีบตั้งแต 30 % ขึ้นไป  ใชระยะเวลาติดตามอาการโดยเฉลี่ย 40.4 เดือน พบวา 
32 % ของผูปวยเสียชีวิตระหวางการศึกษา ในจํานวนนี้  มีสาเหตุจากโรคหัวใจ 27.3 %  อัตราการเกิด
สมองขาดเลือด และเสียชีวิตตอป คือ 8.1 % และ 9.5 %[25]   
 การศึกษาที่ศูนยโรคหลอดเลือดสมองสแตนฟอรด สหรัฐอเมริกา พบวา ถาผูปวยมีภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะแบบมีอาการ มีโอกาสสูงมากที่ผูปวย
รายนั้นจะเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา (Recurrent ischemic stroke), TIA, หรือเสียชีวิตภายใน 2 - 3 เดือน
ตอมาในอัตรา45 % ตอป [26] 
                จากรายงานตาง ๆ จะเห็นไดวา  ผูปวยในกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตบีนัน้ 
เมื่อเกิดสมองขาดเลือดขึ้นแลว ในชวงเวลาตอมามักจะมีโอกาสสูงที่จะเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา และโรค
หลอดเลือดสมองซ้ํา จึงมีการศึกษาหลายการศึกษาที่พยายามหาหนทางปองกัน เชน   การศึกษาใน
ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงมิดเดิลซีรีบรอล โดยเปรียบเทียบผลของการ
ผาตัดเปลี่ยนทางเสนเลือด (Bypass surgery) กับการรับประทานยาแอสไพริน (Aspirin) [27] หรือการ
เปรียบเทียบผลของยาแอสไพรินกับยาวอฟาริน (Wafarin) เมื่อใชในผูปวยหลอดเลือดแดงในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบแบบมีอาการ ซ่ึงผลสรุปคือ ผลทางปฐมภูมิ (สมองขาดเลือด, เลือดออกในสมอง, 
การเสียชีวิตที่ไมไดเกี่ยวเนื่องจากโรคหลอดเลือดแดง) ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ [28] 
                ผูปวยที่มีตาบอดอยางเฉียบพลันขางเดียวโดยมีสาเหตุมาจากเสนประสาทสมองเสนที่สอง
ขาดเลือด หรือหลอดเลือดแดง เรตินาอุดตันนั้น มักพบวามีภาวะอื่นที่เปนปจจัยเสี่ยงของโรคหลอด
เลือดสมองอยูดวย ไดแก ความดันโลหิตสูง, เบาหวาน, โรคของหลอดเลือดโคโรนารี, ไตวาย และ
บางรายเคยมีประวัติสมองขาดเลือดนํามากอน เมื่อตรวจหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด พบวา 
75% มีการอุดตันของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดดานเดียวกับพยาธิสภาพ หรือตีบแบบ
รุนแรงได [29-30] 

 ผูปวยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะแบบ
มีอาการ (Symptomatic extracranial internal carotid stenosis) จะพบความชุกของภาวะหลอดเลือด
แดงแข็ง ประมาณ 20 – 50 % การศึกษาโดยใชผูปวยจากงานวิจัย NASCET ( the North American 
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) ซ่ึงเปนการศึกษาที่ทําในหลายสถาบัน โดยแยกวิเคราะห
ในกลุมผูปวยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด และไดรับการรักษาดวยยาเทานั้น  
พบวา  ถาผูปวยมีการตีบของหลอดเลือดแดงอนิเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะนอย
กวา 50 % โอกาสเสี่ยงในการเกิดสมองขาดเลือดชวง 3 ปแรก เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของ
หลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะคือ 1.3 เทา  เมื่อเทียบกับผูปวยที่เสนเลือดไมตีบ ในขณะที่ถา
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เสนเลือดตีบมากถึง 85 – 98 % โอกาสเสี่ยงในการเกิดสมองขาดเลือดจะสูงถึง 1.8 เทา และการผาตัด 
Carotid endarterectomy ชวยปองกันการเกิดสมองขาดเลือดได[31] 

 ในเอเชียนั้น  ประเทศจีนมีการศึกษาผลของการผาตัด Carotid endarterectomy ในผูปวย
หลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ พบวามีประโยชนในการปองกันภาวะ
สมองขาดเลือดในระยะยาวได [32] 

 นอกเหนือจากงานวิจัย NASCET ยังมีงานวิจัย ECST (the European Carotid Surgery Trial) 
และ the Veterans Affairs Cooperative Study Program ที่มีผลสรุปอันชัดเจนแลววา การทํา Carotid 
endarterectomy ในผูปวยที่มีหลอดเลือดคาโรติดตีบแบบมีอาการมากกวา 70 % ขึ้นไปนั้น มี
ประโยชนชวยลดความเสี่ยงในการเกิดสมองขาดเลือดไดจริง [33-34] นอกจากนี้ยังมีหัตถการ Carotid 
artery balloon angioplasty and stenting (CAS) ซ่ึงปจจุบันมีการศึกษาหลายการศึกษา ที่อยูในระหวาง
ดําเนินการเพื่อเปรียบเทียบผลในระยะยาวระหวาง Carotid artery balloon angioplasty and stenting 
กับ Carotid endarterectomy  (Class II b, Level of evidence B)[7]  

 ในเวชปฏิบัติ ผูปวยที่มีอาการจากหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบเพียงบางสวนเทานั้นที่ไดรับการรักษาดวยการผาตัด  เนื่องดวยอุปสรรคตาง ๆ เชน  
งบประมาณ,  ผูปวยไมยินยอม และบุคลากรที่มีความชํานาญมีอยูจํากัด เปนตน  จึงนาจะติดตามและ
ศึกษาผลของโรคที่ระยะเวลาตาง ๆ วา ผูปวยเกิดปญหาหรือภาวะใดตามมาบาง  
 การเกิดโรคของระบบหัวใจและหลอดเลือด โดยเฉพาะภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจาก
หลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน ซ่ึงเปนผลพวงอยางหนึ่งจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง เปนสิ่งหนึ่งที่
ไดรับความสนใจมาตลอด  
 Rokey และคณะตรวจการไหลเวียนของเลือดที่ไปเล้ียงกลามเนื้อหัวใจดวยวิธี Exercise 
thallium (Tl) 201 scintigraphy และ Exercise radionuclide ventriculography ในผูปวย 50 คนที่เปน 
TIA หรือโรคหลอดเลือดสมอง 16 คนมีอาการที่บงบอกถึงภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด ในขณะที่
อีก 34 คน ไมมีอาการ ผลพบวา ภาพถายทางรังสีของกระแสเลือดที่ไปเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจมีความ
ผิดปกติถึง 94 % ในผูปวยที่มีอาการ 16  คน  และ 41 % ในผูปวยที่ไมมีอาการ 34 คน  และเมื่อตรวจ
ยืนยันดวยการฉีดสารรังสีตรวจเสนเลือดโคโรนารี (Coronary angiography) พบวาหลอดเลือดตีบ
อยางรุนแรงถึง 22 คน[35]  

 Di Pasquale และคณะ  รายงานผลการศึกษาไว 2 ฉบับ  รายงานแรกทําในผูปวย TIA หรือ
โรคหลอดเลือดสมองที่มีอาการหรือภาวะทุพพลภาพไมรุนแรง และไมมีอาการของกลามเนื้อหัวใจ
ขาดเลือดจํานวน 83 คน  ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจขณะออกกําลังกาย (Exercise electrocardiography) ถา
พบความผิดปกติจึงจะตรวจการไหลเวียนของเลือดที่เล้ียงกลามเนื้อหัวใจดวยวิธี Exercise Tl-201 
myocardial scintigraphy พบวา 28 % ของผูปวยมีความผิดปกติ[36]  สวนอีกรายงานทําในผูปวยสมอง
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ขาดเลือด 190 คน  ที่ไมมีอาการหรือคล่ืนไฟฟาหัวใจแสดงถึงภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด ตรวจ
คล่ืนไฟฟาหัวใจขณะออกกําลังกายพบความผิดปกติไดถึง 26 %[37]  
 ความสัมพันธระหวางภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะ
และการเกิดหลอดเลือดโคโรนารีตีบ (Coronary artery stenosis) มีการศึกษาในสเปนที่พบวามากกวา 
50 % ของผูปวยที่มีอาการจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะ
นั้นมีความผิดปกติของหลอดเลือดโคโรนารี สามารถตรวจพบจากการทํา Stress-rest SPECT [38] 

 ถาหากผูปวยสมองขาดเลือดหรือ TIA มีการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดอยางมีนัยสําคัญ 
มีหลายรายงานที่แสดงวาผูปวยรายนั้นควรไดรับการตรวจหาภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
เชนเดียวกับรายงานเหลานี้  
 Urbinati และคณะตรวจผูปวย 106 คน ซ่ึงไมเคยมีอาการทางระบบหัวใจมากอนเลย กอน
ผูปวยจะเขารับการผาตัด Carotid endarterectomy และพบวา 25 % มีความผิดปกติ [39]  

Sconocchini และคณะพบวา 25 % ของผูปวยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดมากกวา
หรือเทากับ 50 % จะพบความผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจขณะออกกําลังกาย [40] 

Okin และคณะ ตรวจหลอดเลือดแดงคาโรติดดวยคลื่นเสียงความถี่สูง (Carotid 
ultrasonography) และคลื่นไฟฟาหัวใจขณะออกกําลังกายในผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอด
เลือดแดงคาโรติด แตยังไมมีอาการ ซ่ึงผลคือผูปวยจํานวนครึ่งหนึ่งจะมีการขาดเลือดของกลามเนื้อ
หัวใจขณะออกกําลังกาย และวิเคราะหปจจัยสัมพันธพบวาพื้นที่หนาตัดของหลอดเลือดแดงคาโรติด
และคาความดันโลหิตซิสโตลิคที่สูงเกี่ยวของกับการขาดเลือดของหัวใจขณะออกกําลังกาย [41] 

Hertzer และคณะ  รายงานผลการตรวจโดยวิธีฉีดสารรังสี Coronary angiography ในผูปวย 
200 คน  ที่ไมเคยมีอาการของโรคระบบหัวใจจากหลอดเลือดโคโรนารีมากอน แตตรวจรางกายพบ 
Carotid bruits ซ่ึงเปนเสียงฟูที่ไดยินบริเวณหลอดเลือดแดงคาโรติดตรงลําคอ และสัมพันธกับการมี
หลอดเลือดแดงคาโรติดตีบ  ผลคือ40 % ของผูปวยมีหลอดเลือดโคโรนารีตีบรุนแรง, 46 %  มีหลอด
เลือดตีบนอยถึงปานกลาง[42]  สอดคลองกับขอมูลท่ีไดจากการศึกษา Framingham และ Toronto ที่
พบวา ทั้งเสียงฟู Carotid bruit และการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดเปนตัวบงชี้ถึงการมีความเสี่ยง
สูงตอโรคของระบบหัวใจและหลอดเลือด[43-44]  
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บทท่ี 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

รูปแบบการวิจัย (Research design) 
  การวิจัยเชิงวิเคราะหแบบไปขางหนา (Cohort or Prospective analytic design) 
 
ระเบียบวิธีวิจัย (Research methodology) 
  ประชากรและตัวอยาง (Population and Sample) 
  ผูปวยที่มารับการตรวจที่รพ.จุฬาลงกรณ ซ่ึงไดรับการวินิจฉัยวามีภาวะสมองขาดเลือด, 
Transient ischemic attack (TIA) หรือ Ocular stroke ในระยะเฉียบพลัน มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ ซ่ึงไดรับการตรวจและบันทึกผลไวดวยการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง Transcranial 
Doppler ultrasonography และมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ บันทึกผลไวดวยการตรวจ Carotid duplex ultrasonogrophy เร่ิมตนตั้งแตมกราคม – 
ธันวาคม 2547 โดยมีการรักษาตอเนื่องที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ หรือบางสวนอาจมีการยายไปรับ
การรักษา ณ โรงพยาบาลในภูมิลําเนาเดิม 
  เกณฑการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion criteria) 
  1. ผูปวยที่ปวยเปนโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่มีภาวะสมองขาดเลือด หรือ TIA หรือ 
ocular stroke 

  2. ผูปวยที่มีอายุ ≥ 45 ป 
  3. ผูปวยสมัครใจเขารวมการศึกษาและลงชื่อในใบยินยอมเขารับการวิจัย 

4. ผูปวยมีการตีบของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะโดยไมมีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 

5. ผูปวยมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
               เกณฑการคัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

1. ผูปวยสมองขาดเลือดจากภาวะหลอดเลือดผิดปกติที่ไมใชภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดแก 
การฉีกขาดของหลอดเลือดแดง (Arterial dissection), การเชื่อมตอกันอยางผิดปกติของ
หลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดํา (Arteriovenous malformation), ภาวะหลอดเลือด
แดงอักเสบ (Arteritis) 
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2. ผูปวยสมองขาดเลือดจากลิ่มเลือดที่มาจากหัวใจหรือเกิดจากหัวใจเตนผิดปกติที่ทําให
เลือดไปเลี้ยงสมองไมเพียงพอ 

3. ผูปวยสมองขาดเลือดที่เกิดจากความผิดปกติของเม็ดเลือดและเกร็ดเลือดจนเกิดภาวะ
เลือดหนืด (Hyperviscosity) เชน เม็ดเลือดแดงจํานวนมากผิดปกติ (Polycythemia 
vera), มะเร็งเม็ดเลือดขาว หรือเกร็ดเลือดมากผิดปกติ 

4. ผูปวยสมองขาดเลือดจากภาวะหลอดเลือดดําอุดตัน 
  ขนาดตัวอยาง (Sample size) 
  เปนการหาขนาดตัวอยางในงานวิจัยที่ตองการหาความสัมพันธ โดยเปนขอมูลชนิดนับของ
การศึกษาแบบ Cohort study 
  N  2

1
22

112/ )))1(/())1(1(2( RPRPRPZPQZgroup a −+−++= β  

    05.0=a  
    10.0=β  
    96.12/ =aZ  
    28.1=βZ  
P1 = อุบัติการณการเกดิสมองขาดเลือดในกลุมที่ไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอนิเทอรนอล 
         คาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ แตมีการตีบของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะ 
     =  0.43 [23] 

R  =  Relative risk = 1.8 (reference from NASCET) [31] 

P  =  (P1 (1+R))/2 
Q =  1 – P 
แทนคาในสูตรจะได 41/ =groupn  ดังนั้นประชากรที่ตองนํามาศึกษาคือ 82 คน 
  วิธีดําเนินการวิจัย 
   1.  คนหาผูปวยจากฐานขอมูล [18] โดยคัดมาเฉพาะผูปวยในกลุมหลอดเลือดแดง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ และกลุมหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
   2. คนหาเวชระเบียน เพื่อหาวิธีติดตอโดยอาศัยขอมูลเร่ืองที่อยูปจจุบัน เบอรโทรศัพท
ของผูปวย, ญาติ, ตนสังกัดการทํางาน หรือผูนําสงโรงพยาบาล 
   3. ติดตอผูปวยและญาติดวยวิธีการทางโทรศัพท ในกรณีที่ติดตอทางโทรศัพทไมได จะ
มีการสงจดหมายตามที่อยูที่แจงไว 
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   4. แนะนําตนเองและอธิบายใหผูปวยเขาใจเกี่ยวกับวัตถุประสงคในการวิจัย การเขา
รวมโครงการวิจัย และขั้นตอนการวิจัย 
   5. เมื่อไดรับอนุญาต จึงใหผูปวยที่เขาในการศึกษา ลงชื่อในใบยินยอมเขารวมในการ
วิจัย (Informed consent) ในกรณีที่เปนการติดตอกับผูปวยท่ีมีภูมิลําเนาหางไกลจากกรุงเทพมหานคร 
จําเปนตองติดตอทางโทรศัพทเทานั้น จะขออนุญาตทั้งผูปวยและญาติ และมีการจดบันทึกการขอ
อนุญาตไว ณ วันที่มีการติดตอ 
   6. บันทึกประวัติเบื้องตนโดยใชขอมูลจากเวชระเบียน ไดแก วันเวลาที่เกิดสมองขาด
เลือดคร้ังแรก, อายุ, เพศ, น้ําหนัก, สวนสูง, ดัชนีมวลกาย, ผลการตรวจหลอดเลือดดวยคลื่นเสียง
ความถี่สูง 
   7. สอบถามและบันทึกผลของโรค, ปจจัยดานยา และการปรับวิถีชีวิต 
   8. นัดผูปวยเพื่อติดตามการรักษา โดยผูวิจัยจะไปพบผูปวยตามวันและเวลากําหนดนัด
ของเวชปฏิบัติ ซ่ึงสวนใหญมีนัดอยูแลว เนื่องจากไมตองการใหผูปวยเสียเวลามาโรงพยาบาลซ้ําซอน 
แตในรายที่โทรศัพทคุยแลวสงสัยเกิดอาการเฉียบพลันจากสมองขาดเลือด, สงสัยกลามเนื้อหัวใจขาด
เลือด หรือภาวะอื่นซึ่งเปนอาการฉุกเฉิน ผูวิจัยจะแนะนําใหผูปวยมารับการรักษาที่หนวยฉุกเฉิน
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ หรือโรงพยาบาลในภูมิลําเนาทันที จากนั้นจึงโทรศัพทติดตามผลกับญาติอีก
คร้ังวาเปนอยางไร 
 
การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
  ผลของโรคที่ตองการศึกษา แบงไดดังนี้ 
  1. Primary outcome คือผลของโรคที่เปนเหตุการณหลัก มุงพิจารณาไปที่การเกิดภาวะ
สมองขาดเลือดซ้ํา (Recurrent ischemic stroke) ในขณะติดตามการรักษาวา เกิดขึ้น หรือ ไมเกิดขึ้น 
  2. Secondary outcome คือผลของโรคที่เปนเหตุการณรอง คือผูปวยที่ติดตามผลของโรค
แลวพบวาเกิดโรคเนื่องจากหลอดเลือดที่เปนอันตราย (major vascular events) โดยเหตุการณนี้รวมทั้ง
ผูปวยที่เสียชีวิตและไมเสียชีวิต ไดแก 
   2.1 Recurrent stroke การเกิดซ้ําของโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลันทั้งที่เปนสมอง
ขาดเลือดหรือมีรอยโรคบริเวณกานสมอง หรือหลอดเลือดสมองแตก 
   2.2 Acute coronary syndrome เกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลอืดเฉียบพลัน เนื่องจากหลอด
เลือดโคโรนารี เกิดการอุดตันทั้งคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ ST elevation หรือ Non ST elevation 
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เคร่ืองมือท่ีใชในการวัดผล 
  ใชแบบบันทึกขอมูลผลของโรคซึ่งรวบรวมไดจากประวัติ ตรวจรางกายที่จดบันทึกไวในเวช
ปฏิบัติ และการตรวจทางหองปฏิบัติการไดแก 
  1. การตรวจเอ็กซเรยคอมพิวเตอรสมอง (Computerized X-ray tomography of the brain, 
CT brain) หรือการตรวจเอ็กซเรยคล่ืนแมเหล็กไฟฟาของสมอง (Magnetic resonance imaging of the 
brain, MRI Brain) 
  2. คล่ืนไฟฟาหัวใจ (Electrocardiography) 
  3. สารเคมีของกลามเนื้อหัวใจ (Cardiac enzyme) 
 
วิธีการวิจัย 
  ผูปวยที่จะติดตามผลของโรคคือผูที่ไดรับการวินิจฉัยแลววาเปนโรคสมองขาดเลือด จาก
อาการที่เขาไดกับเกณฑการคัดเลือกเขามาศึกษา, ไมมีขอหามตามเกณฑคัดออกจากการศึกษา และผล
การตรวจทางรังสีวิทยาคอมพิวเตอรสมองหรือการตรวจทางรังสีวิทยาโดยคลื่นแมเหล็กไฟฟายืนยัน
การวินิจฉัยไมวาจะเปนสมองขาดเลือดเฉียบพลันหรือ TIA หรือ ocular stroke 
  ผูปวยมีการบันทึกผลตรวจหลอดเลือดโดยคลื่นเสียงความถี่สูง ซ่ึงประกอบดวย Carotid 
Duplex Ultrasound (CDUS) ใชเครื่อง Toshiba corevision และ Transcranial Doppler Ultrasound 
(TCD) ใชเครื่อง DWL Multidop T เพื่อแบงผูปวยออกเปน 2 กลุม โดยอาศัยความผิดปกติที่พบจาก 
CT scan และการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง โดย 
  กลุมท่ี 1 ไดแก กลุมที่ถือวามีโรคของหลอดเลือดแดงคาโรติดคือผูปวยที่ไดรับการตรวจดวย 
CDUS พบมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มากกวา 
50% (Velocity and B-mode Criteria) 
  กลุมท่ี 2 ไดแก กลุมที่มีความผิดปกติจากการตรวจ TCD โดยพบวามีการตีบของหลอดเลือด
แดงมิดเดิลซีรีบรอล, หลอดเลือดแดงแอนทีเรียซีรีบรอลหรือหลอดเลือดแดงโพสทีเรียซีรีบรอล ซ่ึง
อาศัยเกณฑของ Velocity criteria และไมพบความผิดปกติที่เขาเกณฑของความผิดปกติของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ จากการตรวจ CDUS 
  ทั้งสองกลุมไดรับการรักษา และติดตามผลของโรคตามเหตุการณหลัก และเหตุการณรอง
ตลอดระยะเวลา 2 ป นับจากที่ไดรับการวินิจฉัย 
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การเก็บรวบรวมขอมูล (Data collection) 
  1. เก็บขอมูลจากผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่เขารับการรักษาตัวในรพ.จุฬาลงกรณ จํานวน 
84 ราย โดยแพทยประจําบานเปนผูเก็บขอมูลเบื้องตน ลงขอมูลในแบบบันทึกที่จัดเตรียมไว 
  2. รายละเอียดของขอมูลที่เก็บ 

2.1 รายละเอียดทั่วไป, ยา และ การปรับชีวิตประจําวัน (Life style modification) (หลังจาก
ไดรับการวินิจฉัยหลอดเลือดสมองตีบ) 
- ชื่อ นามสกุล, เพศ, อายุ, หมายเลขประจําตัวผูปวย, หมายเลขการเขารับการรักษาเปน

ผูปวยใน, น้ําหนัก, สวนสูง 
- ประวัติการสูบบุหร่ี, ประวัติการดื่มสุรา 
- ประวัติยาที่ไดรับในการรักษา ไดแก ยาตานเกร็ดเลือด, ยาตานการแข็งตัวของเลือด, 
        ยาลดไขมันในเลือดสูงกลุม HMG CoA reductase inhibitor, ยาลดความดันโลหติกลุม  
        Angiotensin converting enzyme inhibitor และ Angiotensin receptor blocking agent 
- การออกกําลังกายแบบแอโรบิก (Aerobic exercise) อยางตอเนื่อง 
- การรักษาโรคประจําตัวเดิม ไดแก เบาหวาน, ความดันโลหิตสูง, และไขมันในเลือดสูง 

โดยดูจากผลการตรวจทางหองปฏิบัติการกอนการประเมินผล และระดับความดันโลหิต
กอนการประเมินผล และบันทึกยาที่ผูปวยไดรับไวดวย 

               2.2   รายละเอียดเกี่ยวกับผลการตรวจหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะโดยแบงเปนกลุมที่มีการตีบมากกวา 50% ขึ้นไป และ กลุมที่มีการตีบนอยกวา 50% 
หรือไมมีการตีบ 

2.3  รายละเอียดเกี่ยวกับผลการดําเนินโรคไดแก 
    2.3.1 รายละเอียดเกี่ยวกับเหตุการณหลักคือมุงพิจารณาไปที่การเกิดสมองขาด 
                                                 เลือดซ้ําไดแก 
      - ประวัติและตรวจรางกายเขาไดกับการเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา เชน มี 
                                                        อาการออนแรงของรางกายซีกที่เคยเปนปกติ หรือ อาการออนแรง 
                                                        ที่มากขึ้นของรางกายซีกเดิมที่เคยมีอาการ, พูดไมชัดมากขึ้น หรือ 
                                                        ตาบอดขางเดียวแบบเฉียบพลัน อาการอาจยังคงอยูหรือกลับเปน 
                                                        ปกติหรือออนแรงเทากับที่เปนหลังเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก 
      - ผลการตรวจทางรังสีวิทยาของสมองพบรอยโรคจากการขาดเลือด 
                                                        บริเวณใหมหรืออาจไมพบในกรณีที่ผูปวยมาพบแพทยเร็วภายใน  
                                                        6 ชั่วโมงหลังจากมีอาการ หรือ อาการหายเปนปกติในเวลารวดเร็ว 
                                                        โดยไมพบความผิดปกติทางรังสีวิทยา 
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    2.3.2 รายละเอียดเกี่ยวกับเหตุการณรอง คือเหตุการณจากโรคของหลอดเลือดที่
เปนอันตรายในระหวางติดตามการรักษาโดยรวมทั้งผูที่ยังมีชีวิตและผูที่เสียชีวิตแบงเปน 
        2.3.2.1) บันทึกการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา 
      - ประวัติและตรวจรางกายเขาไดกับโรคหลอดเลือดสมองซ้ําทั้ง 
                                                        สมองขาดเลือด, กานสมองขาดเลือด, หรือหลอดเลือดสมองแตก 

                                -      การตรวจสมองดวยคอมพิวเตอรหรือคล่ืนแมเหล็กพบรอยโรคจาก 
                                        การขาดเลือดบริเวณใหมหรืออาจไมพบในกรณีที่ผูปวยมาพบ 
                                       แพทยเร็วภายใน 6 ชั่วโมงหลังจากมีอาการ หรือ อาการหายเปนปกติ 
                                       ในเวลารวดเร็วโดยไมพบความผิดปกติทางรังสีวิทยา หรือแสดงถึง 
                                        เนื้อสมองตายบริเวณใหมที่ซีกตรงขาม หรือสมองซีกเดิมที่เคยมี 
                                        อาการแตคนละตําแหนง มีความรุนแรงมากขึ้น สมองอาจบวมโดย 
                                        มีหรือไมมีการกดเบียดรุนแรงไปยังกานสมอง หรือ เกิดกานสมอง   
                                        ขาดเลือดหรือหลอดเลือดแดงในสมองแตก 

               2.3.2.2) บันทึกการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลันจากหลอดเลือด 
                                                  โคโรนารีอุดตัน (Acute coronary syndrome) 
      - ประวัติและตรวจรางกายเขาไดกับโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด 
                                                        เฉียบพลัน 
      - การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ (EKG) พบหลักฐานของกลามเนื้อหัวใจขาด 
                                                        เลือดทั้งแบบ ST elevation หรือ Non ST elevation 
      - ผลการตรวจสารเคมีของกลามเนื้อหัวใจ (cardiac enzyme) ไดแก                      
                                                        Troponin-T หรือ CK-MB ใหผลบวก 
 
การวิเคราะหขอมูล (Data analysis) 
  1. การสรุปขอมูลและการนําเสนอขอมูล (Summarization of data and Data presentation) 
    - ขอมูลพื้นฐานและขอมูลเกี่ยวกับผลของโรค สรุปเปนรอยละแยกตามกลุมผูปวย
สองกลุม และเสนอขอมูลโดยใชตารางและแผนภูมแิทง 
  2. การทดสอบสมมติฐาน (Hypothesis testing) 
    - ใช Relative risk ที่ 95% Confidence Interval 
    - ใช Chi-Square test หรือ Fisher’s exact test ประกอบการคํานวณดวย Two by 
two table เพื่อเปรียบเทียบความแตกตางระหวางสองกลุมในขอมูลเชิงคุณภาพ 
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    - ใช t-test ในทางเปรียบเทียบขอมูลเชิงปริมาณของทั้งสองกลุม 
    - คํานวณและสรางกราฟแสดงอัตราการปลอดจากเหตุการณ (Survival analysis) 
โดยใช Kaplan-Meier Survival analysis 
    ซ่ึงการวิเคราะหทางสถิติทั้งหมดใชโปรแกรมคอมพิวเตอร SPSS Version 11.5 
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บทท่ี 4 
 

รายงานผลการวิจัย 
 

  การเก็บขอมูลของผูปวย เร่ิมตนจากผูปวยซ่ึงมีขอมูลตอเนื่องมาจากงานวิจัย “ความแตกตาง
ของปจจัยเสี่ยงในผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โดยเปรียบเทียบระหวางผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะ กับผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ” [18] โดย พญ.อรอุมา ชุติเนตร รวบรวมผูปวยที่ตรวจรักษากับแผนกประสาทวิทยา 
อายุรศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ดวยอาการสมองขาดเลือด ตั้งแตมกราคม 2547 ถึง ธันวาคม 
2547 และงานวิจัยนี้ไดติดตามผลของโรคในระยะเวลา 2 ป ตอจากที่เกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก นับ
เวลาในชวงมกราคม 2547 ถึง ธันวาคม 2549 จากจํานวนรวมทั้งหมด 153 คน เมื่อคัดผูปวยที่มีภาวะ
หัวใจเตนผิดปกติ Atrial fibrillation ออกไปตามเกณฑคัดออกจากการศึกษา ไดผูปวยในกลุมที่มี
หลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ซ่ึงรายงานนี้จะใชคําวา Intracranial arterial stenosis จํานวน 84 คน 
สามารถติดตอและติดตามผลของโรคได 71 คน ไมสามารถติดตอไดทั้งจากโทรศัพทและที่อยูจํานวน 
13 คน สวนกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
ในรายงานจะใชคําวา Extracranial internal carotid stenosis มีจํานวน 58 คน สามารถตดิตอและ
ติดตามผลของโรคได 52 คน ไมสามารถติดตอได 6 คน รวมจํานวนผูปวยในงานวิจัยทั้งหมด 123 คน 
  เมื่อนําขอมูลพื้นฐานของผูปวยทั้งสองกลุมมาวิเคราะห ไดผลดังตารางที่ 1 
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ตารางที่ 1  ขอมูลพื้นฐานของผูปวย 
 

กลุม  
ตัวแปร Extracranial internal 

carotid stenosis 
Intracranial arterial 

stenosis 

 
P value 

จํานวนผูปวย (คน) 52 71  

เพศชาย (คน) 36 (69.2%) 48 (67.6%) p = 0.503 

คาเฉล่ียอายุ (ป) 70.75 (± 10.27) 67.63 (± 10.54) p = 0.529 

คาเฉล่ียน้ําหนัก (Kg) 61.3 (± 11.98) 62.3 (± 12.19) p = 0.702 

คาเฉล่ียสวนสูง (cm.) 159.9 (± 9.93) 160.8 (±8.11) p = 0.141 

คาเฉล่ียดัชนีมวลกาย (Kg/m2) 23.9 (± 3.89) 24.2 (± 4.41) p = 0.964 

ความดันโลหิตสูง (คน) 34 (65.4%) 53 (74.6%) p = 0.180 

เบาหวาน (คน) 12 (23.1%) 34 (47.9%) p = 0.004* 

ไขมันในเลือดสูง (คน) 31 (59.6%) 34 (47.9%) p = 0.135 

สูบบุหรี่ (คน) 21 (40.4%) 20 (28.2%) p = 0.110 

ดื่มสุรา (คน) 14 (26.9%) 10 (14.1%) p =0.062 

 
  คาเฉลี่ยอายุ, น้ําหนัก, สวนสูง และดัชนีมวลกายของทั้งสองกลุม ไมมีความแตกตางกัน อยาง
มีนัยสําคัญทางสถิติ จํานวนผูปวยที่ตรวจพบความดันโลหิตสูง, ไขมันในเลือดสูง, สูบบุหร่ีและดื่ม
สุราของทั้งสองกลุมไมมีความแตกตางกัน อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ แตผูปวยกลุมหลอดเลือดแดงใน
โพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบ มีจํานวนที่เปนเบาหวานมากกวากลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 0.05) 
                ผูปวยที่ไดรับการรักษาดวยยาตานเกร็ดเลือดหรือยาตานการแข็งตัวของเลือด แบงไดตาม
ตารางที่ 2 ในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มี 1 คน ซ่ึงไมได
รับยาเนื่องจากมีเลือดออกในทางเดินอาหาร รวมกับอาการของมะเร็งในระยะสุดทาย ทําใหญาติ
ปฏิเสธการรักษาใดๆ เพิ่มเติม อีก 1 คน ในกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมี
การตีบของหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะไมไดรับยาดวยเหตุผล
เชนเดียวกัน 
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ตารางที่ 2 จํานวนผูปวยท่ีไดรับยาตานเกร็ดเลือดหรือยาตานการแข็งตัวของเลือด 
 

  ในกลุมหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบผูปวย 2 รายไดรับยา
ตานการแข็งตัวของเลือด Wafarin เนื่องจากเกิดโรคสมองขาดเลือดซ้ําขณะไดรับยาตานเกร็ดเลือด 
Aspirin grain V แตทั้งสองปฏิเสธที่จะรับการรักษาดวยวิธีผาตัด Carotid endarterectomy และไม
สามารถใชยาตานเกร็ดเลือดClopidogrel ไดเนื่องจากปญหาทางเศรษฐานะ 
  ผลของโรคในระยะเวลา 2 ปที่ติดตาม แจกแจงดังตารางที่ 3 และ 4 โดยตารางที่ 3 เปนจํานวน
ผูปวยในแตละกลุมที่เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา (Recurrent stroke) รายงานสวนนี้รวบรวม
เหตุการณหลัก คือ สมองขาดเลือดซ้ํา (Recurrent ischemic stroke) และเหตุการณรอง คือ โรคหลอด
เลือดสมองซ้ําไวดวยกัน 
 
ตารางที่ 3 การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา 
 

กลุม  
ชนิด Extracranial internal 

carotid stenosis (คน) 
Intracranial arterial 

stenosis (คน) 

 
รวม 

ไมเกิด 37 (71.2%) 53 (74.7%) 90 

สมองขาดเลือด 13 (25.0%) 16 (22.5%) 29 

หลอดเลือดสมองแตก 2 (3.8%) 2 (2.8%) 4 

รวม 52 71 123 
   เมื่อนําผลการศึกษาในสวนของเหตุการณหลัก ซ่ึงมุงพิจารณาไปที่สมองขาดเลือดซํ้า
ในชวง 2 ปของการติดตามรักษา มาวิเคราะหทางสถิติ โดยใช Chi-square test พบวา กลุมหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบซึ่งเกิดสมองขาดเลือดซ้ําจํานวน 13 คน และ

กลุม  
ชนิดยา Extracranial internal 

carotid stenosis (คน) 
Intracranial arterial 

stenosis (คน) 

 
รวม 

Aspirin grain V 35 (68.6%) 51 (72.9%) 86 

Clopidogrel 14 (27.5%) 19 (21.1%) 33 

Wafarin 2 (3.9%) - 2 

รวม 51 70 121 



 

 

24 

 

กลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะซึ่งเกิดสมองขาดเลือดซ้ําจํานวน 16 คน ไมมีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.457) 
  เหตุการณรอง คือ ผูปวยที่ติดตามผลของโรคแลวพบวาเกิดโรคเนื่องจากหลอดเลือดที่เปน
อันตรายพิจารณาเฉพาะการเกิดซํ้าของโรคหลอดเลือดสมองทั้งที่เปนสมองขาดเลือดหรือมีรอยโรค
บริเวณกานสมอง หรือหลอดเลือดสมองแตก ในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบมีจํานวน 15 คน และกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะมีจํานวน 18 คน เมื่อวิเคราะห
ทางสถิติดวย Chi-square test พบวา ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.409) 
  สรุปไดวา ผลของโรคทั้งสมองขาดเลือดซ้ําและโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา ในชวงเวลา 2 ป 
ระหวางผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ และกลุมที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอก
โพรงกะโหลกศีรษะตีบ ไมมีความแตกตางกัน อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 
ตารางที่ 4 การเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลนัจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน 
 

กลุม  
ชนิด Extracranial internal 

carotid stenosis (คน) 
Intracranial arterial 

stenosis (คน) 

 
รวม 

ไมเกิด 44 (84.6%) 70 (98.6%) 114 

ST elevation 2 (3.8%) 1 (1.4%) 3 

Non ST elevation 6 (11.6%) - 6 

รวม 52 71 123 
ตารางที่ 4 แสดงจํานวน ผูปวยในแตละกลุมซึ่งเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน เนื่องจากหลอด
เลือดแดงโคโรนารีเกิดการอุดตันทั้งคล่ืนไฟฟาหัวใจแบบ ST elevation และ Non ST elevation แตละ
กลุมมีผูที่รักษากลามเนื้อหัวใจขาดเลือดอยูเดิม กลุมละ 1 คน โดยไมเกิดอาการอีกเลยตลอดการศึกษา      
                เมื่อวิเคราะหผลการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน เนื่องจากหลอดเลือดโคโรนารี
เกิดการอุดตัน โดยคิดรวมทั้งชนิดคล่ืนไฟฟาหัวใจ ST elevation และ Non ST elevation กลุมหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีจํานวน 8 คน สวนกลุมหลอดเลือดแดง
ในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
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กะโหลกศีรษะมีจํานวน 1 คน ใชการวิเคราะหทางสถิติ Fisher’s exact test ไดผลคือ ผูปวยที่มีหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
เฉียบพลัน เนื่องจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน ในชวง 2 ปของการติดตามการรักษามากกวาผูปวยที่
มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ อยางมีนัยสําคัญ (p = 0.004) และมี Relative risk เทากับ 12.8 ซ่ึง
หมายถึง ผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมีความเสี่ยงที่จะ
เกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันสูงกวาผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
12.8 เทาที่ 95% Confidence Interval (1.409 – 84.667) 
จํานวนผูปวยซ่ึงเสียชีวิตในชวงระยะเวลา 2ป แบงตามสาเหตุดังตารางที่ 5 
 
ตารางที่ 5 การเสียชีวิตของผูปวย 
 

กลุม  
ชนิด Extracranial internal 

carotid stenosis (คน) 
Intracranial arterial 

stenosis (คน) 

 
รวม 

มีชีวิต 40 (76.9%) 62 (87.3%) 102 

Recurrent stroke 4 (7.7%) 2 (2.8%) 6 

Acute coronary syndrome 4 (7.7%) 1 (1.4%) 5 

อ่ืนๆ 4 (7.7%) 6 (8.5%) 10 

รวม 52 71 123 
 
เมื่อเปรียบเทียบการเสียชีวิตโดยใชสถิติ Fisher’s exact test พบวา ผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ เสียชีวิตจากหลอดเลือดสมองซ้ํา, กลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
จากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน, และจากสาเหตุอ่ืนๆ ไมแตกตางจากผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงใน
โพรงกะโหลกศีรษะตบีโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ (p = 0.207, p = 0.101, และ p = 0.577 ตามลําดับ) 
  สาเหตุอ่ืนๆ ของการเสียชีวิตในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบแจกแจงไดดังนี้ 
   1. มะเร็งลําไสใหญระยะสุดทายจํานวน 1 คน 
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   2. มะเร็งปอดระยะสุดทาย 1 คน 
   3. ปอดอักเสบและติดเชื้อในกระแสเลือด 2 คน 
                สวนกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ไดแก 
   1. มะเร็งตับออนระยะสุดทาย 1 คน 
   2. มะเร็งรังไขระยะสุดทาย 1 คน 
   3. มะเร็งลําไสใหญระยะสุดทาย 1 คน 
   4. ติดเชื้อในกระแสเลือด 2 คน 
   5. สําลักและขาดอากาศเนื่องดวยหลอดลมอุดกั้นจากสิ่งแปลกปลอม 1 คน 
                ในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเมื่อทําการ
วิเคราะหแยกยอย จะประกอบไปดวยผูปวย 2 กลุม คือ ผูปวยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะเพียงอยางเดียว หรือ Isolated extracranial internal carotid 
stenosis จํานวน 28 คน (53.8%) และผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะรวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ หรือ Combined extracranial 
internal carotid and intracranial arterial stenosis จํานวน 24 คน (46.2%)  
  ผลของโรคทั้งเหตุการณหลัก คือสมองขาดเลือดซ้ําและเหตุการณรอง คือโรคหลอดเลือด
สมองซ้ํา และ กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันในกลุมยอยทั้งสองเปนดัง
ตารางที่ 6, 7 และ 8 
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ตารางที่ 6 การเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา (recurrent ischemic stroke) ของกลุมยอย ผูปวยท่ีมีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะเพียงอยางเดียว (Isolated 
extracranial internal carotid stenosis) และผูปวยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะรวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ  (Combined 
extracranial internal carotid and intracranial arterial stenosis) 
 

Recurrent ischemic stroke  
(คน) 

 
กลุมยอย 

ไมเกิด เกิด 

 
รวม 

Isolated extracranial internal 
carotid stenosis 

22 (78.6%) 6 (21.4%) 28 

Combined extracranial 
internal carotid and 
intracranial arterial stenosis 

17 (70.8%) 7 (29.2%) 24 

รวม 39 13 52 
                วิเคราะหทางสถิติดวย Chi-square test พบวา ผลการเกิดสมองขาดเลือดซ้ําในชวงเวลา 2 ป 
ระหวางกลุมยอยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะเพียง
อยางเดียว และกลุมยอยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
รวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 
0.373) 
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ตารางที่ 7 การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา (recurrent stroke) ของกลุมยอย ผูปวยท่ีมีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะเพียงอยางเดียว (Isolated extracranial 
internal carotid stenosis) และผูปวยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะรวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ (Combined extracranial internal 
carotid and intracranial arterial stenosis) 
 

Recurrent stroke  
(คน) 

 
กลุมยอย 

ไมเกิด เกิด 

 
รวม 

Isolated extracranial internal 
carotid stenosis 

21 (75%) 7 (25%) 28 

Combined extracranial 
internal carotid and 
intracranial arterial stenosis 

16 (66.7%) 8 (33.3%) 24 

รวม 37 15 52 
 
  วิเคราะหดวย Chi-square test พบวา ผลการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําในชวงเวลา 2 ป 
ระหวางกลุมยอยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะเพียง
อยางเดียว และกลุมยอยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
รวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ ไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ (p = 
0.361) 
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ตารางที่ 8 การเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน (Acute coronary 
syndrome) ของกลุมยอยผูปวยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเพียงอยางเดียว (Isolated extracranial internal carotid stenosis) และผูปวยท่ีมีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะรวมกับหลอดเลือดแดงในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ (Combined extracranial internal carotid and intracranial arterial stenosis) 
  

Acute coronary syndrome  
(คน) 

 
กลุมยอย 

ไมเกิด เกิด 

 
รวม 

Isolated extracranial internal 
carotid stenosis 

25 (89.3%) 3 (10.7%) 28 

Combined extracranial internal 
carotid and intracranial arterial 
stenosis 

19 (79.2%) 5 (20.8%) 24 

รวม 44 8 52 
 
  วิเคราะหดวย Fisher’s exact test พบวา ผลการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือด
โคโรนารีอุดตัน ในชวงเวลา 2 ป ระหวางกลุมยอยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะเพียงอยางเดียว และกลุมยอยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะรวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ ไมมีความ
แตกตาง อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.266) 
                เมื่อนําผลของโรคดานโรคหลอดเลือดสมองซ้ําและกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือด
โคโรนารีอุดตันของผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียง
อยางเดียว, ผูปวยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
รวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ, และผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะมา
วิเคราะห ไดผลดังตารางที่ 9 และ 10 
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ตารางที่ 9        การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําของผูปวยท่ีมีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
นอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว (Isolated extracranial internal carotid stenosis), 
ผูปวยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอด
เลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ (Combined extracranial internal carotid and intracranial 
arterial stenosis), และผูปวยท่ีมีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ (Intracranial arterial stenosis without 
significant extracranial carotid stenosis) 
 

กลุมยอย ชนิด 

Isolated 
extracranial 
internal 
carotid stenosis 

Combined 
extracranial 
internal 
carotid and 
intracranial 
arterial 
stenosis 

Intracranial 
arterial 
stenosis 
without 
extracranial 
carotid stenosis 

รวม 

สมองขาดเลือด 6 (21.4%) 7 (29.2%) 16 (22.5%) 29 

หลอดเลือดสมองแตก 1 (3.6%) 1 (4.2%) 2 (2.8%) 4 

ไมเกิด 21 (75%) 16 (66.6%) 53 (74.4%) 90 

รวม 28 24 71 123 

   
ผลการวิเคราะหโดยใชสถิติ Pearson Chi-square ที่คาความอิสระเทากับ 2 พบวาผลการเกิดสมองขาด
เลือดซํ้าและโรคหลอดเลือดสมองซ้ําของทั้งสามกลุมไมแตกตางกัน (p = 0.767 และ p = 0.725 
ตามลําดับ) 
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ตารางที่ 10    การเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันของผูปวยท่ีมีหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว (Isolated extracranial 
internal carotid stenosis), ผูปวยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ (Combined extracranial 
internal carotid and intracranial arterial stenosis), และผูปวยท่ีมีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
(Intracranial arterial stenosis without significant extracranial carotid stenosis) 
 

กลุมยอย ชนิด 

Isolated 
extracranial 
internal 
carotid stenosis 

Combined 
extracranial 
internal 
carotid and 
intracranial 
arterial 
stenosis 

Intracranial 
arterial 
stenosis 
without 
extracranial 
carotid stenosis 

รวม 

ST elevation - 2 (8.3%) 1 (1.4%) 3 

Non ST elevation 3 (10.7%) 3 (12.5%) - 6 

ไมเกิด 25 (89.3%) 19 (79.2%) 70 (98.6%) 114 

รวม 28 24 71 123 

 
ผลการวิเคราะหโดยใช สถิติPearson Chi-square ที่คาความเปนอิสระเทากับ 2 พบวา การเกิด
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันของทั้งสามกลุมมีความแตกตางกันอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.005) 
                อยางไรก็ตาม เนื่องจากขนาดตัวอยางเมื่อมีการแบงกลุมยอยแลวนั้น กลุมของผูปวยที่มี
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว และกลุมที่มีการตีบ
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดง
ในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีจํานวนผูปวยนอย การแปลผลจะตองระมัดระวัง   
                การวิเคราะหอัตราการปลอดจากเหตุการณโดยใชสถิติKaplan-Meier Survival analysis 
เปรียบเทียบผูปวยทั้งสองกลุมในระยะเวลา 2 ป เปนดังกราฟที่ 1 
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Survival Functions

TIME

403020100

Cu
m

 S
ur

vi
va

l
1.1

1.0

.9

.8

.7

.6

.5

.4

.3

.2

.1
0.0

CAROINT

intracranial

intracranial        

-censored

carotid

carotid-censored

 
กราฟที่      1 แสดงอัตราการรอดชีวิตท่ีระยะเวลา 2 ปของผูปวยหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
(Intracranial) และผูปวยหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ (Carotid) 
โดยแกน X คือ เวลาในการตดิตามอาการ มีหนวยเปนเดือน และแกน Y หรือSurvival probability คือ
อัตราการรอดชีวิตของผูปวย 
                คาเฉลี่ยของอัตราการรอดชีวิตในแตละชวงเวลาของผูปวยทั้งสองกลุมเมื่อนํามาเปรียบเทียบ
ทางสถิติ แมวาจะเปนระยะเวลาที่กําหนดเพื่อติดตามผลของโรค โดยผูปวยสวนใหญยังมีชีวิตอยูและ
การดําเนินโรคยังคงตอเนื่องไป ผลที่ไดพบวาระยะเวลารอดชีวิตโดยเฉลี่ยภายในชวงเวลา 2 ปของ
กลุมหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ เทากับ 29.56 เดือน สวนกลุม
หลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดนอก
โพรงกะโหลกศีรษะ เทากับ 32.45 เดือน ไมมีความแตกตางกัน อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.123) 
สอดคลองกับลักษณะของกราฟ 
                ระยะเวลาที่ผูปวยทั้งสองกลุมเกิดหรือไมเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําคือชวงเวลาที่นํามา
วิเคราะหอัตราการปลอดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําที่เวลา2ปโดยคิดรวมผูปวยที่มีชีวิตและเสียชีวิต เมื่อ
ใชสถิติ Kaplan-Meier survival analysis ไดดังกราฟที่ 2 
 

Month(s) 

 

 

 

 

                   Intracranial arterial stenosis 
                     Extracranial carotid stenosis 
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Survival Functions
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กราฟที่ 2      แสดงความสัมพันธระหวางอัตราการปลอดจากโรคหลอดเลือดสมองซ้ําในชวง
ระยะเวลา 2 ปของผูปวยหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ (Intracranial) และผูปวยหลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ (Carotid) โดยแกน X คือระยะเวลาในการติดตามการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ้ํามีหนวยเปนเดือน แกน Y หรือSurvival probability คืออัตราการปลอดจาก
โรคหลอดเลือดสมองซ้ํา 
                จากกราฟอัตราการปลอดจากโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา ในแตละชวงของเวลา 2 ปนั้น ทั้ง
สองกลุมไมแตกตางกัน โดยกลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ จะเริ่มมีจํานวนรวมของผูปวยที่ยังไม
เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํามากกวาผูปวยกลุมที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ เมื่อระยะเวลานานตั้งแต 10 เดือนเปนตนไป 
  คาเฉลี่ยของระยะเวลาที่ผูปวยปลอดจากโรคหลอดเลือดสมองซ้ําของทั้งสองกลุมเมื่อ
เปรียบเทียบกันทางสถิติ พบวา คาเฉลี่ยในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ เทากับ 26.81 เดือน และกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมี
การตีบของหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ เทากับ 28.57 เดือน ซ่ึงไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.520) สรุปไดวา ผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบจะเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําในเวลาที่ใกลเคียงกันกับ

Month(s) 

 

 

 

              Intracranial arterial stenosis 
                Extracranial carotid stenosis 

 
 
 
 

Survival 
probability 

 



 

 

34 

 

กลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโร
ติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
                ระยะเวลาที่ผูปวยทั้งสองกลุมเกิดหรือไมเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโร
นารีอุดตันในชวงเวลา 2 ป รวมผูปวยทั้งที่มีชีวิตและเสียชีวิต วิเคราะหดวยสถิติ Kaplan-Meier 
Survival analysis ไดดังกราฟที่ 3 
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กราฟที่ 3 แสดงความสัมพันธระหวางอัตราการปลอดจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอด
เลือดโคโรนารีอุดตัน ในชวงระยะเวลา 2 ปของผูปวยหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไม
มีการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ (Intracranial) และ ผูปวยหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ (Carotid) โดยแกน X คือระยะเวลาในการ
ติดตามการปลอดจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันมีหนวยเปนเดือน  
แกน Y หรือ Survival probability คืออัตราการปลอดจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอด
เลือดโคโรนารีอุดตัน  
  จากกราฟอัตราการปลอดจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดของทั้งสองกลุม เร่ิมแตกตางกัน
ตั้งแตชวงแรกหลังจากเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก และมากขึ้นเปนลําดับตามระยะเวลาที่นานขึ้น ใน
กลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ จะมีอัตราการปลอดจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดในชวง 2 ป 
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คอนขางคงที่ เสนกราฟเกือบจะเปนเสนตรง นั่นเปนเพราะ แทบจะไมมอุีบัติการณของภาวะกลามเนื้อ
หัวใจขาดเลือดเกิดขึน้เลย สวนกลุมที่มหีลอดเลือดแดงอนิเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบ อัตราการปลอดจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดนัน้ลดลงเรื่อยๆ ตามเวลาที่นานขึ้น สอดคลอง
กับผลการวิเคราะหเหตุการณรอง ซ่ึงพบวาผูปวยกลุมนี้เกิดกลามเนือ้หัวใจขาดเลอืดจากหลอดเลือด
โคโรนารีอุดตันมากกวา กลุมที่มีหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมกีารตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ อยางมนีัยสําคัญ เมื่อนําคาเฉลี่ยของ
ระยะเวลาที่ผูปวยปลอดจากภาวะกลามเนือ้หัวใจขาดเลอืดมาเปรียบเทียบกันทางสถิติ ในกลุมที่มี
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ ระยะเวลาโดยเฉลี่ยเทากับ31.45 
เดือน และกลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดง 
อินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีระยะเวลาโดยเฉลี่ยเทากับ 35.04 เดือน ซ่ึงมีความ
แตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.0023) สรุปไดวา ผูปวยกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล 
คาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ เกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุด
ตันเร็วกวาผูปวยกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดง
อินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
            เมื่อนําปจจัยเสี่ยงที่มีผลตอการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดมาทําการวิเคราะห
ความสําคัญทางสถิติ ไดผลดังตารางที่ 9 
 
ตารางที่ 11      ปจจัยเสี่ยงท่ีมีผลตอการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน 
 

ปจจัย Relative risk P value 

หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรตดินอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ 

12.80 0.018 * 

อายุ 1.06 0.354 

เพศ 0.13 0.150 

ดัชนีมวลกาย 1.03 0.775 

ความดันโลหติสูง 0.48 0.927 

เบาหวาน 0.91 0.785 

ไขมันในเลือดสูง 0.13 0.054 

สูบบุหรี่ 1.28 0.851 

ดื่มสุรา 0.26 0.700 
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                หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกระโหลกศีรษะตีบ จึงเปนปจจัยเส่ียงทีม่ผีล
ตอการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
(p<0.005) 
                ขอมูลเกี่ยวกับการปรับเปลี่ยนวิถีชีวิตประจําวัน โดยเก็บขอมูลเร่ิมตนตั้งแตผูปวยเกิดสมอง
ขาดเลือดครั้งแรก นําเสนอดวยแผนภูมิดังนี้ 
 
การสูบบุหรี่ 
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                                  แผนภมิูท่ี 1   แสดงจํานวนผูปวยแบงตามการสูบบุหรี่ 
 
  การวิจัยนี้จัดแบงพฤติกรรมการสูบบุหร่ีออกเปน 5 กลุมยอย คือ ผูที่ไมเคยสูบบุหร่ีเลย, ผูที่
หยุดสูบบุหร่ีมากกวา 5 ป, ผูที่หยุดสูบบุหร่ีนอยกวา 5 ป, ผูที่หยุดสูบบุหร่ีตั้งแตปวยดวยสมองขาด
เลือดครั้งแรก และผูที่ยังคงสูบบุหร่ีแมจะมีภาวะสมองขาดเลือดเกิดขึ้นแลวก็ตาม โดยสองกลุมแรก
นั้นถือวาเปนผูที่ไมมีความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจากการสูบบุหร่ี สวนอีกสามกลุมที่
เหลือคือผูปวยที่มีความเสี่ยงซึ่งในกลุมที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก

 

ลักษณะนิสัยการสูบบุหรี ่

 

 

 

 

จํานวน(คน) 
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ศีรษะตีบมีจํานวน 4 คน และกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีจํานวน 5 คน สูบบุหร่ีโดยเฉลี่ย 3 
มวนตอวัน ผูปวยใหเหตุผลวา หากไมสูบจะมีอาการอยากสูบบุหร่ีมาก เปนสาเหตุของอาการเครียด
และนอนไมหลับ แตทุกรายทราบผลเสียของบุหร่ี และตองการหาวิธีที่จะเลิกไดโดยเด็ดขาด 
การดื่มสุรา 
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                                               แผนภูมิท่ี 2        แสดงจํานวนผูปวยแบงตามการดื่มสุรา 
 
                พฤติกรรมการดื่มสุราแบงเปนกลุมยอย 5 กลุม คือ ผูปวยที่ไมเคยดื่มสุราเลย, ผูปวยที่หยุด
ดื่มสุรามากกวา 6 เดือน, ผูปวยที่หยุดดื่มสุรานอยกวา 6 เดือน, ผูปวยที่หยุดดื่มสุราตั้งแตเกิดสมองขาด
เลือดครั้งแรก และผูที่ยังคงดื่มสุราอยู ซ่ึงเฉพาะกลุมนี้ที่ถือวายังมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองจากสุรา ผูปวยในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มี
จํานวน 1 คน และในกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบมีจํานวน 2 คน ยังคงดื่มสุราแม
จะเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรกแลว โดยดื่มเบียรหรือสุราผสมน้ําปริมาณ 1 – 2แกวตอคร้ัง ตามเทศกาล
หรือโอกาสเฉลิมฉลองปละ 1 – 2 คร้ัง 
 

 

ลักษณะนิสัยการดื่มสุรา 

 
 
 
 
 

จํานวน(คน) 
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การออกกําลังกาย 
 

EXCERCIS

nonepartialaerobic exercise

Co
un

t

50

40

30

20

10

0

CAROINT

carotid

intracranial

 
                       แผนภูมิท่ี 3      แสดงจํานวนผูปวยแบงตามการออกกําลังกาย 
 
  ผูปวยกลุมที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ จํานวน 16 
คน และกลุมที่มีหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดง
อินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ จํานวน 18 คน ไมสามารถออกกําลังกายได สาเหตุ
หลักจากการเกิดทุพพลภาพ, โรคประจําตัว คือ มะเร็งระยะสุดทาย, และ ผูปวยขาดความสนใจที่จะ
ออกกําลังกายหรือทํากายภาพบําบัด 
  ขอมูลเกี่ยวกับปจจัยอ่ืนๆ ซ่ึงจัดอยูในกลุมการปรับเปลี่ยนชีวิตประจําวัน และ เปนตัวแปร
กวน มีดังนี้ 
                1. การผาตัดหลอดเลือดแดงคาโรติด Carotid endarterectomy และหัตถการเพื่อขยายขนาด
หลอดเลือดแดง stent angioplasty มีผูปวยที่ไดรับการรักษาโดยผาตัด Carotid endarterectomy จํานวน 
1 คน ขอบงชี้ คือ เกิดสมองขาดเลือดซ้ํา หลังจากผาตัดผูปวยไมมีอาการของสมองขาดเลือดซ้ําอีก 
และไมเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน 

 

ลักษณะนิสัยการออกกําลังกาย 

 
 
 
 
 

จํานวน(คน) 
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  2. ยาชนิดอ่ืนที่ใชในการรักษาภาวะสมองขาดเลือดและมีงานวิจัยรับรองวาชวยลดการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ้ําไดแก 
   2.1 ยาลดความดันโลหิต มีการใชหลายชนิด จากบันทึกในเวชระเบียนดังตารางที่ 10 
 
ตารางที่ 12 ยาลดความดันโลหิตท่ีใชในการรักษา 

กลุม  
ยา Extracranial internal 

carotid stenosis (คน) 
Intracranial arterial  

stenosis (คน) 

Angiotensin converting enzyme 
inhibitor / Angiotensin receptor 
blocking agent 

25 (48.1%) 28 (39.4%) 

ยาขับปสสาวะ (diuretics) 7 (13.5%) 11 (15.5%) 

Calcium channel blocker 8 (15.4%) 13 (18.3%) 

Alpha blocker 2 (3.8%) 2 (2.8%) 

Beta blocker 5 (9.6%) 7 (9.9%) 

ไมไดรับยา 7 (13.5%) 13 (18.3%) 

missing data 12 (23.1%) 18 (34.6%) 

รอยละคิดจากจํานวนผูปวยของแตละกลุม 
  Angiotensin converting enzyme inhibitor โดยเฉพาะ Enalapril เปนยาที่แพทยในเวชปฏิบัติ
ใชในการลดความดันโลหิตมากที่สุด ทั้งใชเปนยาชนิดเดียวสําหรับรักษา หรือใหรวมกับยาลดความ
ดันโลหิตชนิดอื่นๆ ผูปวยซ่ึงไมทราบขอมูลของยาลดความดันโลหิต คือผูปวยที่มีภูมิลําเนาใน
ตางจังหวัด และขอรับการรักษาตอเนื่องที่โรงพยาบาลใกลบาน สอบถามแลวไมทราบชนิดของยาที่
แพทยจายให 
                 2.2 ยาลดไขมันในเลือด พบวา ผูปวยทุกคนในงานวิจัยไดรับยาลดไขมันกลุม HMG 
CoA Reductase inhibitor ตั้งแตเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก ในจํานวน 123 คน มีเพียง 1 คน เกิด
ผลขางเคียง คือ กลามเนื้ออักเสบ จึงหยุดยา Simvastatin ไป และใชการควบคุมอาหารแทน การ
ติดตามผลการลดไขมันในเลือด โดยมุงเนนที่คาโคเลสเตอรอลซึ่งมีความหนาแนนต่ํา (LDL-
cholesterol) ใหนอยกวา 100 mg/dl นั้นมีผูปวยที่ไดรับการตรวจติดตามจํานวน 70 คน และไมมีผล
การตรวจ 53 คน (43.1%) ในระยะเวลา 2 ป 
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  3. ผูปวยขาดยาหรือรับประทานยาไมสม่ําเสมอ ในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมีจํานวน 1 คน ซ่ึงเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา จึงไดรับประทานยาเชนเดิม 
โดยไดยาตานเกร็ดเลือดชนิดเดิม กลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะมจีํานวน 3 คน 1 คน เกิดสมองขาด
เลือดซ้ํา และ 2 คน ไมเกิดความผิดปกติ เมื่อมาติดตามการรักษาไดรับคําแนะนําจากผูวิจัยจึงทานยา
ตานเกร็ดเลือดตอเนื่อง 
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บทท่ี 5 
 

การอภิปรายผลการวิจัย 
 

  งานวิจัยนี้เปนการเปรียบเทียบผลของโรคในระยะเวลา 2 ป จัดเปนระยะเวลาระยะกลาง 
(intermediate term) ในการติดตามการรักษา [42] ผูปวยที่นํามาศึกษาคือผูปวยสมองขาดเลือดที่มารับ
การรักษา ณ รพ.จุฬาลงกรณ และเปนชนิดยอยท่ีมีสาเหตุจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ (large artery atherosclerosis) ขอมูลพื้นฐานของแตละกลุม พบวามีเพียง
โรคเบาหวานเทานั้นที่ผูปวยซ่ึงมีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ไดรับการตรวจพบหรือไดรับการ
รักษาอยูเดิมมากกวากลุมที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ อยาง
มีนัยสําคัญ 
  จากรายงานวิจัยที่เคยมี พบวาขอมูลของประชากรทั่วไป เฉพาะประเทศสหรัฐอเมริกา มีการ
ประมาณไววาแตละปจะมีผูปวยเปนโรคหลอดเลือดสมองซ้ําประมาณ 200,000 คน จากผูปวย 
700,000 คน [7] หรือคิดเปน 28.57% สวนประเทศไทยยังไมมีรายงานอัตราการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองซ้ํา มีเพียงตัวเลขแสดงถงึอุบัติการณของผูปวยโรคหลอดเลือดสมองที่เปนผูปวยใหมประมาณ 
150,000 คนตอป อยางไรก็ตามเมื่อเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําแตละครั้ง อาการผิดปกติทางระบบ
ประสาทมักจะรุนแรงจนทุพพลภาพหรือเสียชีวิต การศึกษาในประชากรทั่วไปพบวาความเสี่ยงของ
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา ประเมินที่ระยะเวลา 30 วัน หลังจากเกิดอาการผิดปกติทางระบบ
ประสาทครั้งแรก เทากับ 2 – 4 % [45 – 48] และที่ 1 ป เทากับ 7 – 13% [49 - 55] ในระยะเวลาติดตาม
ที่นานขึ้น ความเสี่ยงก็จะเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ เชนเดียวกับอัตราการเสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น [56] โดยมีรายงานวา
ชวง 12 เดือนแรก ผูปวยที่เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา อัตราการเสียชีวิตคือ 57% แตถาไมเกิดโรค
หลอดเลือดสมองซ้ําอัตราการเสียชีวิตคือ 29% เทียบไดวาถาผูปวยเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําจะ
เสียชีวิตสูงกวาผูที่ไมเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําถึง 2 เทา [57] 
                ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองที่สาเหตุมาจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดง
ขนาดใหญนั้น หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด (Internal carotid artery) พบการตีบไดบอย และ
นํามาซึ่งการเกดิสมองขาดเลือดที่มีอาการรุนแรงสัมพันธกับความมากนอยของการตีบของหลอดเลือด 
การศึกษาในญี่ปุนโดย Handa N และคณะ ตรวจพบภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือ atherosclerosis 
ของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง B-mode 
ultrasonography พบวาอุบัติการณของสมองขาดเลือดเฉียบพลันเพิ่มขึ้นสัมพันธกับความหนาของ
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คราบไขมันที่เกาะตามผนังดานในหลอดเลือด (atheromatous plaque) และความมากนอยของการตีบ 
ของหลอดเลือด[43] Jeng JS และคณะ พบวาความรุนแรงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอด
เลือดแดงคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ สัมพันธกับการเกิดสมองขาดเลือดเปนบริเวณกวาง [44] 
                โอกาสเสี่ยงที่ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองเกิดการเปนซ้ํานั้น สูงที่สุดในชวง 2 – 3 สัปดาห
หลังจากเกิด Transient ischemic attack (TIA) หรือสมองขาดเลือดครั้งแรก [58 – 60] และถาโรค
หลอดเลือดสมองนั้นเปนชนิดยอยที่เกิดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ
ดวยแลว ผูปวยจะมีโอกาสเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําที่เวลา 7 วัน, 1 เดือน และ 3 เดือน 
มากกวาโรคหลอดเลือดสมองที่สาเหตุจากหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก (lacunar stroke) และจากลิ่มเลือด
ในหัวใจหลุดไปอุดตัน (cardiac emboli) รายงานของ Lovett JK และคณะซึ่งทําการศึกษาจากกลุม
ประชากรในประเทศอังกฤษดวยการรวบรวมงานวิจัยสองงานมาวิเคราะหคือ Oxford Vascular Study 
และ Oxfordshire Community Stroke project แสดงอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําของผูปวยที่
มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงขนาดใหญเปน 4% ที่ 7 วัน, 12.6% ที่ 1 เดือน และ  
19.2% ที่เวลา 3 เดือนหลังจากเกิดสมองขาดเลือด [61] Modrego PJ และคณะรายงานผลการศึกษาจาก
ประเทศสเปน พบวา เวลา 4 ปที่ติดตามการรักษา ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองชนิดยอยจากภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําในอัตรา 2% ที่ 1 
เดือน 11% ที่ 1 ป และ 28% ที่ 5 ป [47] ในทางกลับกัน ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองที่สาเหตุจากลิ่ม
เลือดในหัวใจหลุดไปอุดตัน จะพบโรคของระบบหัวใจและความเสี่ยงตอการเสียชีวิตจากโรคของ
ระบบหัวใจมากกวาโรคหลอดเลือดสมองชนิดยอยอ่ืนๆ [62 - 63] อยางไรก็ตามการศึกษานี้ คัดผูปวย
สมองขาดเลือดจากล่ิมเลือดในหัวใจหลุดไปอุดตันออก เนื่องจากการดําเนินโรคและผลของโรคใน
เหตุการณหลักแตกตางจากกลุมที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ  
                 ผลจากงานวิจัย เมื่อแยกวิเคราะหอัตราการเกิดโรคสมองขาดเลือดซ้ํา และโรคหลอดเลือด
สมองซ้ําที่ระยะเวลา 2 ป กลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มี
อัตราการเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา 25%, โรคหลอดเลือดสมองซ้ํา 28.8%และอัตราการเสียชีวิตจากโรค
หลอดเลือดสมองเทากับ7.7% เมื่อนํามาเปรียบเทียบกับรายงานจากตางประเทศที่รูจักกันดีโดย 
Paciaroni M และคณะซึ่งแยกผูปวยจากการศึกษา NASCET ที่ยังไมไดรับการผาตัด Carotid 
endarterectomy แตไดรับการรักษาดวยยามาวิเคราะห พบวาในเวลา 3 ป ผูปวยมีอัตราการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองดานเดียวกับหลอดเลือดที่มีพยาธิสภาพคือ 28.3% ซึ่งใกลเคียงกับผลของงานวิจัย 
สวนอัตราการเสียชีวิตนั้น งานวิจัย NASCET นํามาคิดรวมกับอัตราการทุพพลภาพรุนแรงจากโรค
หลอดเลือดสมอง มีคา 14%[64] ปจจุบันรายงานดานความชุกหรืออุบัติการณในการเกิดสมองขาด
เลือดซ้ําหรือโรคหลอดเลือดสมองซ้ําของผูปวยหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบมีไมมากนัก อาจจะเนื่องจากความกาวหนาในการรักษาดวยวิธีผาตัด Carotid 
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endarterectomy หรือ Carotid stent angioplasty ไดรับการยอมรับวาเปนมาตรฐานหนึ่งในการดูแล
ผูปวยกลุมนี้แลว [7] อยางไรก็ตาม มีบางการศึกษาที่รายงานผลวา ถาหากผูปวยสมองขาดเลือดซึ่งมี
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีความผิดปกติทางระบบประสาท
คือออนแรงมาก และมีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดดานตรงขามตีบดวยจะมีโอกาสสูงมากใน
การเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา หรือ TIA [65] 

                สวนกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีอัตราการเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา 22.5%, โรคหลอดเลือด
สมองซ้ํา 25.3%, และเสียชีวิต 2.8% ซ่ึงคาตางๆของกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะนี้ใกลเคียงกับที่
เคยมีการศึกษามาในอดีต[21 - 22]รวมถึงงานวิจัยจากเอเชียซ่ึงศึกษาในผูปวยชาวจีนของWong KS 
รวบรวมผูปวยสมองขาดเลือดจํานวน 705 คน โดย 345 คน มีสาเหตุจากหลอดเลือดขนาดใหญ 
ติดตามอาการนาน 4 ป อัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําโดยรวมที่เวลา 3.5 ปเทากับ 29.5%, 
อัตราการเกิดสมองขาดเลือดในแตละปของผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงใน
โพรงกะโหลกศีรษะเพียงอยางเดียวปแรกเทากับ 17.1%และปที่สองเทากับ 8.6% แตถาผูปวยมีภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงนอกโพรงกะโหลกศีรษะรวมดวย อัตราการเกิดสมองขาด
เลือดซ้ําในแตละปจะสูงถึง 24.3% ในปแรก และ 7.7% ในปที่สอง อัตราเสี่ยงตอการเสียชีวิตในปแรก
ของผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะอยางเดียวเทากับ 
11.2% และถาเปนผูที่มีพยาธิสภาพของหลอดเลือดแดงนอกโพรงกะโหลกศีรษะรวมดวยอัตราเสี่ยง
ตอการเสียชีวิตจะเปน 14.1% แตในปที่สองอัตราสวนของแตละกลุมจะลดลงเปน 5.2% และ 12.3% 
ตามลําดับ[66] แตเมื่อเปรียบเทียบกับการศึกษา GESICA (Group d’Etude des ste’noses Intra-
Cranienne Atheromateuses symptomatiques) ของประเทศฝรั่งเศสซึ่งมีระยะเวลาโดยเฉลี่ยในการ
ติดตามผูปวย 23.4 เดือน มีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา 38.2% [67] คาที่มากกวางานวิจัยนี้
อาจอธิบายไดจากเกณฑในการคัดเลือกผูปวยของการศึกษา GESICA ซ่ึงคัดผูปวยที่อายุมากกวาหรือ
เทากับ 18 ป เปนตนไป จึงมีโอกาสพบผูปวยโรคหลอดเลือดสมองอายุนอยที่มีสาเหตุแตกตางจาก
ผูปวยทั่วไป และบางรายการรักษาดวยยาไมไดผลดีนัก รวมทั้งการรวบรวมผูปวยโรคหลอดเลือด
สมองแตละชนิดยอยที่มีการดําเนินโรคไมเหมือนกันก็นาจะเปนส่ิงที่อธิบายถึงอัตราการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองซ้ําที่คอนขางสูงนี้ได 

                Klijn CJ และคณะ นํารายงานของโรคจากผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
ในโพรงกะโหลกศีรษะตีบมาเปรียบเทียบทางสถิติกับรายงานผลของโรคจากผูปวยท่ีมีหลอดเลือด
แดงคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ ดวยการศึกษาแบบ meta-analysis พบวา กลุมที่มีหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําสูง
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กวาผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ หรือมีหลอดเลือดแดงมิดเดิลซีรีบ
รอล(middle cerebral artery) ตีบ คิดเปนอัตราสวน 1.09 และปจจัยเส่ียงคือความดันโลหิตสูง [68] 
อยางไรก็ตามการศึกษาวิจัยแบบ meta-analysis เปนการนําผลจากงานวิจัยตางๆ มารวมกันแลวทําการ
วิเคราะห ซ่ึงมีความหลากหลายของตัวแปรและปจจัยมากมายมาเกี่ยวของ อีกทั้งเปนการเปรียบเทียบ
ผลดานโรคหลอดเลือดสมองซ้ํากําหนดเฉพาะผูปวยที่มีพยาธิสภาพของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดในและนอกโพรงกะโหลกศีรษะและหลอดเลือดแดงมิดเดิลซีรีบรอลเทานั้น ไมใชผูปวยที่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตามคํานิยามเชิงปฏิบัติการ ผลที่ไดจึงไมเหมือนกบั
งานวิจัยนี้ที่พบวาการเกิดสมองขาดเลือดซ้ําและโรคหลอดเลือดสมองซ้ําของทั้งสองกลุมไมแตกตาง
กัน ส่ิงที่นาจะอธิบายไดวาเหตุที่ผลไมแตกตางกันคือภาวะหลอดเลือดแดงแข็งซึ่งมีเหมือนกัน และถา
ติดตามนานกวา 2 ปขึ้นไปกลุมที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของทั้งหลอดเลือดในโพรงกะโหลก
ศีรษะและนอกโพรงกะโหลกศีรษะนาจะเกิดสมองขาดเลอืดและอัตราการเสียชีวิตสูงกวาผูที่มีพยาธิ
สภาพของหลอดเลือดเพียงที่เดียว 
                ความเกี่ยวของระหวางโรคหลอดเลือดสมอง และกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือด
โคโรนารีเกิดการอุดตัน มีรายงานการศึกษาหลายฉบับ พบวา 25 – 70% ของผูปวยซ่ึงมีหลอดเลือด
แดงคาโรติดตีบ และไมเคยมีอาการจากโรคหลอดเลือดโคโรนารี (Coronary artery disease) มากอน 
ตรวจพบกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดไดจากวิธีการทางรังสีวิทยาMyocardial perfusion imaging ซ่ึง
สามารถประเมินเลือดที่เขามาเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจในผนังแตละสวนออกมาเปนภาพถาย หรือการ
ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจขณะออกกําลังกาย (Exercise Electrocardiography) [69 – 72] 
  Chimowitz MI และคณะ ทําการศึกษาความถี่และความรุนแรงของโรคหลอดเลือดโคโรนารี
ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองแตละชนิดยอย พบความผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจขณะออกกําลัง
กายถึง 50% ในผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว, 25% 
ในผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบอยางเดียว และถาเปนผูปวยที่มีทั้งหลอดเลือด
แดงคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ จะพบ
คล่ืนไฟฟาหัวใจผิดปกติขณะออกกําลังกายไดสูงถึง 83% [73] 
  ผลของโรคดานอาการจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันในงานวิจัยนี้สอดคลองไปกับผล
การศึกษา ของ Chimowitz เมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอก
โพรงกะโหลกศีรษะตีบและกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะนั้น ผูปวยกลุมแรกเกิดกลุมอาการจาก
หลอดเลือดโคโรนารีอุดตันทั้งที่เสียชีวิตและมีชีวิตมากกวาอีกกลุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p < 
0.05) โดยอัตราสวนของการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดคือ 15.3% และ 1.4 % ตามลําดับรวมทั้ง



 

 

45 

 

กราฟอัตราปลอดจากภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดตอระยะเวลา (Kaplan-Meier survival analysis of 
acute coronary syndrome) ที่มีความแตกตางกันอยางเห็นไดชัด  
                 การวิเคราะหผลยอยในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบ ซ่ึงพบวา 28 คน ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดเพียงอยางเดียว และ 24 คน 
หรือประมาณครึ่งหนึ่งของกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะรวมกัน หาก
อางอิงตามงานวิจัยของ Chimowitz แลว[73] ภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดซึ่งยังไมมีอาการ สามารถ
พบไดในอัตราที่สูงทั้งสองกลุม แมผลการวิเคราะหของงานวิจัยนี้ไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติของกลุมอาการจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันระหวางกลุมหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดตีบอยางเดียว และกลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกัน 
นอกจากการแปลผลตองใชความระมัดระวัง เนื่องดวยจํานวนในแตละกลุมที่นํามาวิเคราะหนอยมาก 
ยังมีเหตุผลที่นาจะอธิบายไดคือ ผูปวยที่รวบรวมมานั้น เปนผูมีอาการแสดงอยางชัดเจน หรือ รุนแรง
จนถึงเสียชีวิตจากกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด แตผูปวยบางรายหลอดเลือดโคโรนารีอาจจะตีบแบบไมมี
อาการ และยังไมพบความผิดปกติจากคลื่นไฟฟาหัวใจซึ่งไมทราบจํานวนวามากนอยเพียงใด หรือ
อาจจะพบมากในกลุมหลอดเลือดแดงตีบทั้งในและนอกโพรงกะโหลกศีรษะได นอกจากนี้ผูปวยกลุม
หลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตบีของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
นอกโพรงกะโหลกศีรษะมีหลายรายเปนเบาหวาน ซ่ึงสามารถเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดโดย
ปราศจากอาการเจ็บหนาอก เปนผลใหผูปวยไมทราบและไมไดแจงแพทยผูตรวจได อยางไรก็ตาม
ปจจัยสําคัญซึ่งใชเปนขอบงชี้วาผูปวยโรคหลอดเลือดสมองรายใดมีโอกาสเกิดกลามเนื้อหัวใจขาด
เลือดสูงคือผูที่ตรวจพบการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะจาก
การวิเคราะหที่พบนัยสําคัญทางดานสถิติ (Multivariate analysis) ตามตารางที่ 11   
  ความพยายามในการหาขอมูลเพื่อจัดแบงผูปวยท่ีมีหลอดเลือดแดงคาโรติดตีบแบบมีอาการ 
วารายใดมีความเสี่ยงสูงและรายใดมีความเสี่ยงต่ําที่จะเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดรุนแรง และ
เสียชีวิต ทําโดย Gates PC และคณะ ใชประชากรเปนผูปวยจากการวิจัย NASCET จํานวน 1,124 คน 
ซ่ึงมีประวัติเกิดอาการกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด และ 1,691 คน ซ่ึงไมมีประวัติ พบวา ถาผูปวยมี
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดตั้งแตเร่ิมการศึกษา จะมีความเสี่ยงในการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบ
รุนแรง 16.5% แตถาไมเคยมีประวัติมากอน ความเสี่ยงมีเพียง 6.7% และจากการพิจารณาปจจัยที่มี
อิทธิพล ไดแก อายุมากกวา 75 ป, เปนเบาหวาน, เปนความดันโลหิตสูง, สูบบุหร่ี, การตรวจพบหัวใจ
หองลางซายโตตามขอกําหนดของคลื่นไฟฟาหัวใจ, พบรูปแบบกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจาก

คล่ืนไฟฟาหัวใจ, และคาการทํางานไต Creatinine > 115 μmol/L มีผลใหความเสี่ยงในการเกิด
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดรุนแรงและเสียชีวิต ณ เวลา 5 ป สูง 33.9% ถาผูปวยมีปจจัยเสี่ยงมากกวาหรือ
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เทากับ 4 ปจจัยขึ้นไป แตไมมีประวัติเปนกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดมากอน ความเสี่ยงจะลดลงเหลือ 
23.5% [74]                 
                The Northern Manhattan Study เปนการศึกษาในสหรัฐอเมริกาโดยรวบรวมประชากร
พื้นฐานที่เกิดภาวะสมองขาดเลือดทุกชนิดยอยทั้งจากหลอดเลือดแดงแข็ง, ล่ิมเลือดจากหัวใจหลุดไป
อุดตัน และการตีบหรือตันของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก การติดตามผลในระยะยาวและวิเคราะห
ความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําและโรคของระบบหัวใจภายหลังการเกิดสมองขาดเลือด
คร้ังแรกมาเปรียบเทียบกัน พบวา ณ 30 วันหลังเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก โอกาสเสี่ยงของการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ้ํานั้นสูงกวาโรคของระบบหัวใจ 2.5 เทา (1.5% และ 0.6%) และที่ 5 ป จะสูง
มากกวากัน 2 เทา (18.3% และ 8.6%), ความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซึ่งผูปวยไมเสียชีวิต 
(Non Fatal stroke) ที่ระยะเวลา 5 ป สูงเปน 2 เทาของความเสี่ยงในการเสียชีวิตจากโรคหัวใจ (Fatal 
Cardiac events) และสูงเปน 4 เทาของความเสี่ยงที่ผูปวยเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง (Fatal 
stroke)  และถาเทียบเฉพาะผูปวยที่ไมเสียชีวิตแลว ความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองซ้ําจะพบบอย
กวา แตสาเหตุการเสียชีวิตที่สําคัญตลอดระยะเวลาศึกษายังคงเปนจากโรคระบบหัวใจ ดังนั้น ณ 5 ป 
ความเสี่ยงที่ผูปวยจะเสียชีวิตจากโรคระบบหัวใจจึงสูงเปน 2 เทาของความเสี่ยงที่ผูปวยจะเสียชีวิตจาก
โรคหลอดเลือดสมองซ้ํา นั่นคือหลังจากเกิดโรคหลอดเลือดสมองครั้งแรกนานเทาใด โอกาสในการ
เกิดกลุมอาการจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันก็จะมากขึ้นเรื่อยๆ [75] 

  การศึกษากอนหนานี้ที่เปรียบเทียบอัตราเสียชีวิตเนื่องจากโรคหลอดเลือดสมองและโรค
ระบบหัวใจ ในผูปวยที่เกิดโรคหลอดเลือดสมองครั้งแรก ไดผลคลายกัน คือ หลังจากปวยดวยโรค
หลอดเลือดสมอง การเสียชีวิตชวงแรกจะเปนภาวะตางๆ ที่เกี่ยวเนื่องจากโรคหลอดเลือดสมอง หรือ
หลอดเลือดสมองซ้ํา แตชวงหลังการเสียชีวิตมาจากโรคของระบบหัวใจและหลอดเลือด [76 – 91] 
รวมถึงรายงานสาเหตุการเสียชีวิตของผูปวยโรคหลอดเลือดสมองใน Northern Manhattan ซ่ึงศึกษา
กอนการวิเคราะหความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา และโรคระบบหัวใจ ไดผลสอดคลอง
เชนกันวา อัตราเสียชีวิตในชวงเดือนแรกนั้นสูงมากจากโรคหลอดเลือดสมอง โดยเปน 3 เทาของโรค
ระบบหัวใจ แตระยะยาวสาเหตุจากโรคระบบหัวใจจะเปนสาเหตุหลัก [92] และอาจจะมากกวาการ
เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองซ้ําไดถึง 5 เทา [93 – 106] ยกเวนจากการศึกษาใน Rochester 
Minesota ซ่ึงไดผลกลับกัน [107] อยางไรก็ตาม การศึกษาที่ระยะเวลา 2 ป ก็ยังคงพบวาผูปวยเกิดโรค
หลอดเลือดสมองซ้ํา 11.8% สูงกวาโรคระบบหัวใจซึ่งมีคา 7.7% [108] 
  เมื่อนําอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําและกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโค
โรนารีอุดตันของงานวิจัยนี้มาเปรียบเทียบกัน เปนผล ณ เวลา 2 ป พบวาสอดคลองกับรายงานที่เคยมี
มา [108] โดยกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมีอัตราการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ้ํา 28.8% ในขณะที่อัตราการเกิดกลามเนื้อหวัใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโร



 

 

47 

 

นารีอุดตันมี 15.3% ในกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา 
26.3% ในขณะที่อัตราการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดมีเพียง 1.4% เทานั้น 
  การเสียชีวิตของผูปวยในงานวิจัยบางสวนเกิดจากโรคมะเร็งระยะสุดทาย กลุมหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง
ซํ้า, กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันและสาเหตุอ่ืนๆ เทากัน คือ กลุมละ 7.7% 
สาเหตุอ่ืนที่ทําใหผูปวยเสียชีวิตไดแก มะเร็งลําไสใหญระยะสุดทาย 1 คน, มะเร็งปอดระยะสุดทาย 1 
คน, และปอดอักเสบตดิเชื้อในกระแสเลือด 2 คน สวนกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ อัตราการเสียชีวิต
มากที่สุดเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆ แจกแจงไดเปน การติดเชื้อในกระแสเลือด 2 คน, มะเร็งตับออนระยะ
สุดทาย 1 คน, มะเร็งรังไขระยะสุดทาย 1 คน, มะเร็งลําไสใหญระยะสุดทาย 1 คน และสําลักจนเกิด
หลอดลมอุดกั้นจากสิ่งแปลกปลอม 1 คน คิดเปน 8.5% โดยมีอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด
สมองซ้ํา 2.8% และกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน 1.4% รองลงมา
ตามลําดับ แตหากพิจารณาวาการเสียชีวิตจากปอดอักเสบ, ติดเชื้อในกระแสเลือดและหลอดลมอุดกั้น
จากสิ่งแปลกปลอมนั้นเปนภาวะเกี่ยวของกับโรคหลอดเลือดสมอง และโรคหลอดเลือดสมองซ้ํา
ทั้งสิ้น จะสรุปไดวา ณ เวลา 2 ปในการติดตามผลของโรค ผูปวยสวนใหญเสียชีวิตจากโรคหลอดเลอืด
สมองหรือภาวะที่เกี่ยวของกับโรคหลอดเลือดสมองและโรคหลอดเลือดสมองซ้ําในอัตราที่มากกวา
การเสียชีวิตจากกลุมอาการของโรคหลอดเลือดโคโรนารีอุดตัน โดยที่จํานวนผูเสียชีวิตของแตละกลุม
ไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ 
  หลังจากเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก ผูปวยสวนใหญมีการปรับรูปแบบชีวิตประจําวัน (Life – 
style modification) เชน งดสูบบุหร่ีและดื่มสุราโดยเด็ดขาด พยายามออกกําลังกายหรือทํา
กายภาพบําบัด การปรับรูปแบบชีวิตประจําวันมีผลตอผลของโรคอยางไรนั้น จําเปนตองใชระยะเวลา
ในการติดตามนานกวา 2 ป และตองมีจํานวนผูปวยในการศึกษาจํานวนมากจึงจะวิเคราะหขอมูลทาง
สถิติได 
  ตัวแปรกวน (Confounding Factor) ที่คาดวาจะมีผลตอการศึกษา และอาจตองนํามาพิจารณา 
ไดแก 
  1) การผาตัด Carotid endarterectomy และ Carotid stent angioplasty มีจํานวนเพียง 1 คน
เทานั้นในกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ จึงไมไดนํามาคิด 
อีกทั้งผูปวยไดรับการรักษาเนื่องจากเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา ซ่ึงนํามาวิเคราะหในเหตุการณหลักแลว 
  2) ยาลดความดันโลหิต ดังที่ไดแจกแจงไวในผลการวิจัยแลววา มียาตางกลุมตางชนิดที่ถูก
นํามาใชเพราะผูปวยไดัรับการรักษาจากเวชปฏิบัติทั่วไป และมีขอมลูท่ีขาดหาย (missing data) เปน
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จํานวนมาก ทําใหนํามาวิเคราะหทางสถิติไมได จัดเปนขอดอยประการหนึ่งของการศึกษานี้ซ่ึงไมได
ออกแบบควบคุมการใชยาลดความดันโลหิตจําเพาะชนิดใดชนิดหนึ่งและไมไดบันทึกผลการลดความ
ดันโลหิต อยางไรก็ตาม ประโยชนจากขอมูลที่รวบรวมไดทําใหทราบวายาลดความดันโลหิตสําหรับ
ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองที่ใชมากที่สุดในเวชปฏิบัติของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ คือ Angiotensin 
converting enzyme inhibitor (ACEI) โดยเฉพาะ Enalapril สวนผูปวยที่ไมไดรับยาลดความดันโลหิต
นั้น 75%เปนเพราะไมมีความดันโลหิตสูงหลังจากพนระยะเฉียบพลันของสมองขาดเลือดไปแลว โดย
ระดับความดันโลหิตมีคาเทากับคนปกติ อีก25%ไมไดรับเพราะเกิดภาวะแทรกซอนมีการติดเชื้อใน
กระแสเลือดทําใหความดันโลหิตไมคงที่ จนกระทั่งเสียชีวิต 
  เปนที่ทราบกันวา การลดความดันโลหิตนั้นมีผลเกี่ยวของอยางมีนัยสําคัญกับการลดลงของ
โรคหลอดเลือดสมองซ้ําและกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด การศึกษาวิจัยแบบ meta-analysis แสดงถึงการ
ลดลงของโรคหลอดเลือดสมองซ้ําอยางมีนัยสําคัญ เมื่อผูปวยไดรับยาขับปสสาวะหรือใชยาขับ
ปสสาวะรวมกับยา ACEI ในการลดความดันโลหิต แตจะไมไดผลถายาที่ใชเปนกลุม β – blocker 
หรือ ACEI เพียงอยางเดียว [109] การที่โรคหลอดเลือดสมองซ้ําหรือโรคตางๆที่เปนผลจากภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งจะลดลงมากนอยเพียงใด ตัวแปรสําคัญประการแรกคือ ความดันโลหิตที่ลดลง 
  งานศึกษาวิจัยที่มีชื่อเสียงและชี้แนะถึงประสิทธิภาพของยากลุม ACEI ในการลดการเกิดโรค
และภาวะตางๆจากหลอดเลือดแดงแข็ง คือ The Heart Outcomes Prevention Evaluation (HOPE) 
Study ซ่ึงเปรียบเทียบผลของยา Ramipril กับยาหลอกแลวพบวาสามารถลดความเสี่ยงที่จะเกิดโรค
หลอดเลือดสมองซ้ํา, กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดและการเสียชีวิตจากโรคของหลอดเลือดในผูปวยที่เคย
เปนโรคหลอดเลือดสมองหรือ TIA มากอน แมวาระดับความดันโลหิตจะลดลงจะไมมากนัก โดย
เฉลี่ยคือ 3/2 มม.ปรอท [110] 
  The Perindopril Protection Against Recurrent Stroke Study (PROGRESS) เปนอีกงานวิจัย
หนึ่งที่มีการออกแบบเปนพิเศษเพื่อทดสอบผลของยาในการลดความดันโลหิต ซ่ึงมี ACEI เปนหนึ่ง
ในองคประกอบของสูตรยาที่ให จํานวนผูปวยในการศึกษา 6,105 คน ซ่ึงมีอาการโรคหลอดเลือด
สมองหรือ TIA ภายใน 5 ปกอนเร่ิมการศึกษา ติดตามเปรียบเทยีบผลของการใชยา Perindopril เพียง
ชนิดเดียวกับสูตรยาที่ประกอบไปดวย Perindopril และยาขับปสสาวะ Indapamide โดยใชยาทั้งในผูที่
มีความดันโลหิตสูง (ความดันซิสโตลิกมากกวา 160 มม.ปรอท หรือความดันไดแอสโตลิกมากกวา 90 
มม.ปรอท) และผูที่ไมมีความดันโลหิตสูง ผูปวยที่ไดรับยาสองชนิดมีระดับความดันโลหิตลดลง
ประมาณ 12/5 มม.ปรอท, โอกาสเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําลดลง 43% และโอกาสเสี่ยง
ในการเกิดกลุมอาการของโรคหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันลดลง 40% แตถาไดรับ Perindopril เพียง
ชนิดเดียวจะไมไดประโยชน [111] รายงานอื่นที่ยืนยันประโยชนของยา ACEI เมื่อใชรวมกับยาขับ
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ปสสาวะ รายงานโดย JNC – 7 [112] โดยการศึกษานี้ยาขับปสสาวะที่ใชคือ Thiazide ผลพบวาอัตรา
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําลดลง 
  ยาลดความดันโลหิตกลุม Angiotensin receptor blocker มีการศึกษาเทียบกับยาหลอก ซ่ึงอยู
ในระยะที่ 2 ของการทดลองวิจัย [113] และพบวาผลในการลดอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด
แดงจะลดลงอยางมีนัยสําคัญที่เวลา 12 เดือน 
  ดังนั้นถาอางอิงตามแนวทางการรักษา เพื่อปองกันโรคหลอดเลือดสมองซ้ําของ American 
Heart Association และ American Stroke Association แลว ยาลดความดันโลหิตถูกแนะนําใหใชใน
การรักษาผูปวยเพื่อปองกันทั้งโรคหลอดเลือดสมองซ้ําและโรคที่เปนผลพวงจากภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งในผูปวยซ่ึงเกิดโรคหลอดเลือดสมองหรือ TIA ในชวงที่พนระยะเฉียบพลันไปแลว (Class I, 
Level of evidence A)  เนื่องจากประโยชนนี้ครอบคลุมผูปวยโรคหลอดเลือดสมองที่ไมเคยมีความดัน
โลหิตสูงดวย จึงแนะนําใหใชกับผูปวยทุกราย (Class II a, Level of evidence B) แตระดับความดัน
โลหิตจะลดลงเทาใดนั้นควรพิจารณาเปนรายบุคคล ประโยชนจะเกิดถาความดันลดลงโดยเฉลี่ย 10/2 
มม.ปรอท หรือเขาสูระดับปกติคือนอยกวา 120/80 มม.ปรอท (Class II a, Level of evidence B)
รวมกับการปรับรูปแบบชีวิตประจําวนัในดานอื่น (Class II b, Level of evidence C) แตสูตรยายังไม
แนนอนวาใชยาใดจึงจะไดผลดีที่สุด เพียงแตขอมูลขณะนี้สนับสนุนวา การใชยาขับปสสาวะรวมกับ 
ACEI ไดผลดี (Class I, Level of evidence A) อยางไรก็ตามการเลือกยาที่จะใชตองคํานึงถึงความ
เฉพาะเจาะจงในผูปวยแตละคน เชน การมีหลอดเลือดแดงนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ หรือมี
โรคเบาหวานรวมดวย เปนตน (Class II b, Level of evidence C) [7] 
  ยา Enalapril ซ่ึงผูปวยโรคหลอดเลือดสมองสวนใหญของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ และ
โรงพยาบาลอื่นๆ ไดรับนั้น ไมมีงานวิจัยรับรองประสิทธิภาพ รวมทั้งไมมีการวิจัยเปรียบเทียบ
ระหวางการใชยาตนแบบกับยาที่ผลิตขึ้นภายในประเทศ จึงไมมีขอสรุปวา Enalapril นั้นสามารถลด
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําไดมากนอยเพียงใด เหตุผลหลักในการใชยาของแพทยยังคงยึดตาม
ประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ, ราคายาไมสูงเกินเศรษฐานะของผูปวย และสามารถเบิกจายไดสะดวกตาม
กําหนดในบัญชียาหลักแหงชาติหรือบัญชียาของโรงพยาบาล หากจะจัดยาเพื่อลดความดันโลหิต
ใหกับผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง โดยยึดหลักแนวการรักษาของ American Heart Association และ 
American Stroke Association แลว การจาย Enalapril รวมกับยาขับปสสาวะ Thiazide อาจเปนสูตรยา
ที่ดีในการลดความดันโลหิต และราคาไมแพงมาก แมวาผลในการลดอัตราโรคหลอดเลือดสมองซ้ํายัง
ไมมีขอมูลการวิจัยยืนยันก็ตาม 
  3) ยาลดไขมันในเลือด (Lipid lowering agent) ขอมูลท่ีรวบรวมได พบวาผูปวยสมองขาด
เลือดทุกรายในงานวิจัยนี้ซ่ึงรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณไดรับยาลดไขมันในเลือดตั้งแตเกิดสมอง
ขาดเลือดครั้งแรก ชนิดที่ใชมากที่สุดคือ Simvastatin ซ่ึงนับวาการวางแนวทางรักษาในชวงแรกและ
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ตอเนื่องทําไดเปนอยางดี ยาลดไขมันในเลือดจึงดูจะลดความสําคัญในฐานะตัวแปรกวนไป เพราะ
ผูปวยทุกรายไดรับการรักษานี้เชนเดียวกันหมด แมวาโรคหลอดเลือดสมองจะยังไมไดรับการจัดให
เปนหนึ่งในภาวะที่มีความเสี่ยงเทียบเทาโรคหลอดเลือดโคโรนารี แตผูปวยสวนใหญในงานวิจัยนี้มี
ปจจัยเส่ียงดานอายุ, โรคเบาหวาน, และประวัติครอบครัว ซ่ึงจําเปนตองควบคุมโคเลสเตอรอลความ
หนาแนนต่ํา (LDL cholesterol) ตามมาตรฐานคือนอยกวา 130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร หรือนอยกวา 100 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตรโดยเฉพาะกลุมที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบ[113] แตระหวางติดตามการรักษา การตรวจเลือดเพื่อคํานวณคาโคเลสเตอรอลความ
หนาแนนต่ํา และปรับยากลุม HMG CoA Reductase inhibitor ใหสามารถลดระดับของโคเลสเตอรอล
ความหนาแนนต่ําใหลดลงตามเปาหมายยังปฏิบัติไมสม่ําเสมอ รวมทั้งไมมีแนวทางวาควรจะตรวจที่
เวลาใดหรือบอยคร้ังเพียงใดในแตละป จึงมีผลใหผูปวย 43.1% ของงานวิจัย ไมมีผลการตรวจคา
โคเลสเตอรอล ภายหลังไดรับยา Simvastatin ในขณะที่70 คนซึ่งมีผลการตรวจเลือดนั้น 61 คน 
(87.14%) มีคาโคเลสเตอรอลความหนาแนนต่ํา นอยกวา 130 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และ 49 คน 
(39.8%) เทานั้นที่คาโคเลสเตอรอลความหนาแนนต่ํา นอยกวา 100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร แมแตการ
วิจัยในสหรัฐอเมริกาและแคนาดา ก็พบวาเพียงหนึ่งในสามของผูปวยสมองขาดเลือดที่มีความเสี่ยงสูง
ตอการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําและโรคหลอดเลือดโคโรนารี เมื่อไดรับการรักษาดวยยากลุม 
HMG CoA Reductase inhibitor แลว คาโคเลสเตอรอลความหนาแนนต่ําลดลงจนนอยกวาหรือเทากับ 
100 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ปจจุบันมีการศึกษาที่แนะนําวา การใหยาลดไขมัน Atorvastatin ปริมาณสูง 
80 มิลลิกรัม และลดคาโคเลสเตอรอลความหนาแนนต่ําในเลือดใหต่ํากวา 70 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
สามารถลดการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ้ําได [114] ในอนาคตจึงควรมีการจัดทําแนวทางสําหรับเวช
ปฏิบัติทั่วไปเพื่อกําหนดการใชยาลดไขมันในเลือด และเวลาอันเหมาะสมของการเจาะเลือดเพื่อตรวจ
คาโคเลสเตอรอลตลอดการติดตามรักษารวมกับเฝาระวังผลขางเคียงที่อาจเกิดได เชน ตับอักเสบ และ
กลามเนื้ออักเสบ 
  4) ผูปวยที่รับประทานยาไมสม่ําเสมอ และเกิดสมองขาดเลือดซ้ํา มีเพียงกลุมละ 1 คน อีก 2 
คนของกลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะยังไมเกิดสมองขาดเลือดซํ้า หรือกลุมอาการของหลอด
เลือดโคโรนารี และเนื่องจากจํานวนนอย จึงไมนํามาวิเคราะห 
  ขอดอยของการวิจัยนี้คือ ดังที่กลาวไวแลวสวนหนึ่งวา เปนการตามผลของโรค โดยที่ระบบ
ดูแลรักษาผูปวยเปนการปฏิบัติงานจริงของแพทยเวชปฏิบัติ จึงไมมีการออกแบบแนวทางมากําหนด
ปจจัยหลายส่ิงที่ผูปวยจะไดรับใหเปนไปในแนวเดียวกัน ตัวอยางที่เห็นไดชัดเจนคือความหลากหลาย
ของยาลดความดันโลหิตและขอมูลเกี่ยวกับปริมาณไขมันในเลือดที่ไมไดตรวจ การวิเคราะหเพื่อ
ประเมินผลจากตัวแปรกวน (Confounding factor) จึงทําไมได แมแตโรคเบาหวานซึ่งในกลุมหลอด



 

 

51 

 

เลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอก
โพรงกะโหลกศีรษะ ตรวจพบวามีจํานวนผูปวยโรคนี้สูงกวากลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบอยางมีนัยสําคัญ แตก็ไมสามารถอธิบายไดวาเหตุใดเบาหวานจึงไมมี
ผลตอเหตุการณหลักและเหตุการณรองของผูปวยกลุมนี้เลย เปนไปไดวาถาตองการดูผลของเบาหวาน
ที่มีตอผูปวยทั้งสองกลุม จะตองออกแบบการวิจัยที่ใชเวลาในการติดตามนานกวา 2 ป และเนนไปที่
ระดับน้ําตาลในเลือด (Plasma glucose) วาในผูปวยแตละรายมีคาเทาใด หรือตรวจคาน้ําตาลสะสม 
(HbA1C) ที่จะสามารถบงบอกถึงการควบคุมระดับน้ําตาลในผูปวยแตละรายวาทําไดดีเพียงใด 
  ผลการวิเคราะหซ่ึงพบวา ผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบไมวาจะเปนการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดเพียงอยางเดียว หรือมีหลอด
เลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมดวย คือกลุมที่มีอัตราการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจาก
หลอดเลือดโคโรนารีอุดตันและเสียชีวิตคอนขางมากนั้น นาจะใชเปนขอบงชี้ไดวา การดูแลรักษา
ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองในทุกราย มีความจําเปนตองตรวจความผิดปกติของหลอดเลือดทั้งใน
โพรงกะโหลกศีรษะและนอกโพรงกะโหลกศีรษะ เพื่อแยกชนิดยอยของสมองขาดเลือด เนื่องจาก
อาการตางๆที่เกี่ยวของกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงขนาดใหญมีความรุนแรง และ
ธรรมชาติของโรคแตกตางกันอยางมาก ในโรงเรียนแพทยหรือศูนยการแพทยที่มีแพทยเฉพาะทาง
ประสาทวิทยา, ประสาทศัลยศาสตร และ ประสาทรังสีแพทย การตรวจสมองและหลอดเลือดสมอง
ดวยคล่ืนแมเหล็กไฟฟา (Magnetic Resonance Imaging of the brain and Magnetic Resonance 
Arteriography) หรือการตรวจหลอดเลือดคาโรติดและหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะดวยคลื่น
เสียงความถี่สูง (Carotid Duplex Ultrasonography and Transcranial Doppler Ultrasonography) 
สามารถทําไดและควรทําในผูปวยทุกราย แตในเวชปฏิบัติจริงซึ่งเปนภาพรวมของประเทศไทย ผูปวย
โรคหลอดเลือดสมองพบไดตั้งแตโรงพยาบาลชุมชนขนาดเล็กจนถึงโรงพยาบาลจังหวัดในสังกัด
กระทรวงสาธารณสุข ซ่ึงลวนแตมีขอจํากัดดานงบประมาณ, เครื่องมือ, การดําเนินงานภายใตนโยบาย
ประกันสุขภาพแหงชาติ และจํานวนบุคลากรที่นอกจากจะมีปริมาณนอยแตตองดูแลผูปวยจํานวนมาก
แลว ยังขาดแพทยเฉพาะทางท่ีสามารถใหคําปรึกษาได จึงเปนเรื่องยากที่ผูปวยทุกรายจะไดรับการ
ตรวจทางรังสีวิทยาอยางครบถวน ดังนั้นเกณฑในการพิจารณาผูปวยวารายใดเหมาะสมตอการตรวจ
ทางรังสีวิทยาของหลอดเลือดตั้งแตสมองขาดเลือดครั้งแรก เนื่องจากมีโอกาสพบการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดแก ผูปวยท่ีมีสมองขาดเลือดเปนบริเวณกวาง, 
ผูปวยที่มีการขาดเลือดของสมองนอย (Cerebellum) และกานสมอง (Brainstem), มีภาวะหัวใจเตนผิด
จังหวะ (Atrial fibrillation) [7], และตรวจรางกายไดยินเสียงฟูในโพรงกะโหลกหรือเสียงฟูของหลอด
เลือดที่จําคอ [115 – 118] 
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  การดูแลที่ครบวงจรระหวางแพทยเฉพาะทางประสาทวิทยา, ประสาทศัลยแพทย, อายุรแพทย
โรคหัวใจ และศัลยแพทยหัวใจและหลอดเลือด นาจะเปนแนวทางที่มีประโยชนสูงสุด เมื่อทราบวา
ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองรายใดเปนชนิดยอยที่เกิดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ ผูปวยควรจะไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ (Electrocardiography) ทุกครั้งที่ติดตาม
การรักษา สวนการตรวจพิเศษ ไดแก Exercise stress test, Nuclear myocardial perfusion imaging 
และ Coronary angiography เพื่อวินิจฉัยโรคของหลอดเลือดโคโรนารีที่ยังไมมีอาการนั้น ใหอยูใน
ความดูแลของอายุรแพทยโรคหัวใจตามความเหมาะสม ซ่ึงเมื่อพบความผิดปกติ ก็จะวางแผนการ
รักษาในขั้นตอไป เชน Coronary artery bypass graph หรือ Coronary stent angioplasty ไดทันเวลา 
และสามารถลดอัตราการเสียชีวิตและคุณภาพชีวิตที่แยลงของผูปวยซ่ึงเกิดขึ้นตามหลังภาวะกลามเนื้อ
หัวใจขาดเลือด  
                หากผูปวยรายใดตรวจพบการตีบอยางมีนัยสําคัญของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
นอกโพรงกะโหลกศีรษะดานที่อธิบายความผิดปกติของระบบประสาทที่เกิดขึ้น โดยความผิดปกติ
นั้นไมวาจะเปน TIA หรือสมองขาดเลือดภายใน 6 เดือน และการตีบของหลอดเลือดรุนแรงตั้งแต 
70% ถึง 99% ถาอางอิงตามแนวทางการรักษาของ American Heart Association และAmerican Stroke 
Association from Stroke Council การทําผาตัด Carotid Endarterectomy โดยศัลยแพทยระบบ
ประสาทหรือศัลยแพทยหลอดเลือดและหัวใจถือเปนขอบงชี้และพิสูจนแลววามีประโยชน (Class I, 
Level of evidence A) รวมทั้งควรตองทําภายใน 2 สัปดาห (Class II a, Level of evidence B), อีกกรณี
คือ ถาหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบปานกลางในระดับ 50 ถึง 
69% การผาตัด Carotid Endarterectomy จะทําหรือไมขึ้นอยูกับปจจัยเฉพาะของผูปวยแตละคน เชน 
อายุ, เพศ, โรคที่มีอยูเดิม, และความรุนแรงของอาการตั้งแตแรก (Class I, Level of evidence A)แตถา
ผูปวยรายใดมีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดที่ตีบมาก ยากตอการผาตัด หรือมีโรคประจําตัวที่
มีความเสี่ยงสูงตอการผาตัด หรือการตีบของหลอดเลือดนั้นเกิดจากเหตุการณเฉพาะเจาะจง เชน เกิด
การตีบจากการฉายรังสี หรือทําการผาตัด Carotid Endarterectomy ไปแลวเกิดหลอดเลือดตีบซํ้า ให
พิจารณาหัตถการ Carotid artery balloon angioplasty and stenting (Class II b, Level of evidence B) 
แนวปฏิบัติเหลานี้หากทําไดครบถวน นาจะมีประโยชนและมีผลชวยลดอัตราการเกิดสมองขาดเลือด
ซํ้า และกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดของกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบได สวนผูปวยที่มีหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะตีบนั้น การเฝาระวังและปองกัน
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอดเลือดโคโรนารีอุดตันปฏิบัติไมแตกตางกัน แตการรักษาหลอด
เลือดที่อุดตันดวยวิธี Endovascular angioplasty หรือการใสขดลวดเพื่อถางหลอดเลือด ประโยชนที่ได
ยังไมแนนอนและอยูในระหวางการวิจัย [7] 
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บทท่ี 6 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 

สรุปผลการวิจัย 
 เมื่อเปรียบเทียบผลของโรคที่เวลา 2 ป พบวาอัตราการเกิดสมองขาดเลือดช้ํา และโรคหลอด
เลือดสมองช้ําของกลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ไมแตกตางกับกลุมที่มีหลอดเลือดอินเทอรแดง
นอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ  แตอัตราการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดจากหลอด
เลือดโคโรนารีอุดตันพบในกลุมที่หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
มากกวากลุมที่มีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะ โดยที่ภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดนี้ไมมีความแตกตาง
กันระหวางกลุมยอยที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยาง
เดียงกับกลุมยอยที่มีการตีบของหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมดวย 
 โรคเบาหวาน เปนโรคที่ตรวจพบในกลุมหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมี
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มากกวา กลุมหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบอยางมีนัยสําคัญ แตไมไดเปนปจจัยสําคัญ
ที่มีผลตอผลของโรค การมีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบคือ
ปจจัยที่สัมพันธกับการเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
 ณ เวลา 2 ป อัตราการเสียชีวิตของผูปวยในงานวิจัยนี้ทั้งสองกลุมเกิดจากการโรคหลอดเลือด
สมองช้ําและภาวะที่เกี่ยวของกับโรคหลอดเลือดสมอง มากกวา อัตราการเสียชีวิตจากกลุมอาการของ
โรคหลอดเลือดโคโรนารี สวนสาเหตุการเสียชีวิตอื่นๆ คือโรคมะเร็งระยะสุดทาย 
 การเลือกชนิดของยาลดความดันโลหิตในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองทั้งสองกลุมของแพทย
เวชปฏิบัติโรงพยาบาลจุฬาลงกรณมีความหลากหลาย แตชนิดที่ใชมากที่สุดคือ Angiotensin 
Convertrng Enzyme Inhibitor และมีการเริ่มตนยาลดไขมันในกลุม HMG CoA Rrductase Inhibtor ใน
ผูปวยทุกราย แตการติดตามผลในการลดไขมัน โดยเฉพาะคาโคเลสเตอรอลที่มีความหนาแนนต่ํายัง
ไมสม่ําเสมอ และ ผูปวยที่ควรจะมีคาโคเลสเตอรอลที่มีความหนาแนนต่ํานอยกวาหรือเทากับ 100 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตรพบเพียง 40%ของผูปวยทั้งหมด 
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ขอเสนอแนะ 
                1)    โดยท่ัวไป ระยะเวลาในการนัดผูปวยเพื่อติดตามการรักษาหลังจําหนายจาก
โรงพยาบาล คือ 2 สัปดาห 1 ครั้ง, 1 เดือนตอครั้งอยางนอย 3 ครั้ง, และ2 เดือนหรือ 3 เดือนตอครั้งใน
เวลาตอมา แตถาเปนผูปวยโรคหลอดเลือดสมองจากการตีบหรืออุดตันของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก 
สามารถนัดไดทุก 4 เดือนตอครั้ง หากภูมิลําเนาอยูตางจังหวัด ดังนั้น การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจใน
ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองชนิดยอยจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ
นาจะมีประโยชนในการเฝาระวังภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบไมมีอาการ หรือมีอาการแตไม
รุนแรงที่พบความผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแลวได 
                2)         ควรมีแนวทางในการดูแลผูปวยโรคหลอดเลือดสมองระยะยาวเพื่อเปนมาตรฐาน
ของเวชปฏิบัติ 
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Date         CASE RECORD FORM NO --- --- --- 
เร่ือง ความแตกตางของผลการดําเนินโรคในระยะเวลา 2 ปของผูที่มีภาวะสมองขาดเลือดโดย
เปรียบเทียบระหวางผูที่ไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กระโหลกศีรษะกับผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกระโหลก
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 1. เกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก…….(วัน/เดือน/ป) 
 2. อายุ…………………..ป --- --- AGE 4 5 
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 4. น้ําหนัก……………….กิโลกรัม --- --- --- WEIGHT     
       7 8 9 
 5. สวนสูง…………….…เซนติเมตร --- --- --- HEIGHT    
       10 11 12 
 6. BMI……………..กก. / (เซนติเมตร)2 --- --- BMI    13 14 
2. การตรวจดวยอัลตราซาวด 
 2.1 Carotid duplex ultrasound 
  Rt ICAตีบ…….%         Lt ICAตีบ…….% --- Rt ICA15  
……. 0. ไมมี Plaque   ……. 0. ไมมี Plaque --- Lt ICA16 
……. 1. การตีบของ ICA < 50% ……. 1. การตีบของ ICA < 50% 
……. 2. การตีบของ ICA 50-69% ……. 2. การตีบของ ICA 50-69% 
……. 3. การตีบของ ICA 70-99% ……. 3. การตีบของ ICA 70-99% 
……. 4. การตีบของ ICA 100% ……. 4. การตีบของ ICA 100% 
 2.2 Transcranial Doppler ultrasound 
Rt MCA Depth….cm., PSV….cm/sec LT mca Depth….cm., PSV….cm/sec 
       ….cm., PSV….cm/sec                ….cm., PSV….cm/sec 
 ACA     ….cm., PSV….cm/sec ACA ….cm., PSV….cm/sec 
 ICA     ….cm., PSV….cm/sec ICA ….cm., PSV….cm/sec 
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 PCA     ….cm., PSV….cm/sec PCA ….cm., PSV….cm/sec 
 VA      ….cm., PSV….cm/sec VA ….cm., PSV….cm/sec 
 BA      ….cm., PSV….cm/sec BA ….cm., PSV….cm/sec 
 
Rt.MCA….1. PSV < 140 cm/sec  Lt MCA …. 1. PSV < 140 cm/sec ---Rt.MCA17 
        ….2. PSV > 140 cm/sec  Lt  …. 2. PSV > 140 cm/sec ---Lt.MCA18 
     ACA….1. PSV < 120 cm/sec  Lt ACA …. 1. PSV < 120 cm/sec ---Rt.ACA19 
  ….2. PSV > 120 cm/sec  Lt  …. 2. PSV > 120 cm/sec ---Lt.ACA20 
 ICA….1. PSV < 120 cm/sec  Lt ICA …. 1. PSV < 120 cm/sec ---Rt.ICA21 
  ….2. PSV > 120 cm/sec  Lt  …. 2. PSV > 120 cm/sec ---Lt.ICA22 
 PCA….1. PSV < 100 cm/sec  Lt PCA …. 1. PSV < 100 cm/sec ---Rt.PCA23 
  ….2. PSV > 100 cm/sec  Lt  …. 2. PSV > 100 cm/sec ---Lt.PCA24 
  VA….1. PSV < 100 cm/sec  Lt VA …. 1. PSV < 100 cm/sec ---Rt.VA25 
  ….2. PSV > 100 cm/sec  Lt  …. 2. PSV > 100 cm/sec ---Lt.VA26 
  BA….1. PSV < 100 cm/sec  Lt        ---BA27 
  ….2. PSV > 100 cm/sec  Lt    
3. ผลของโรค       ---Recurr.Stroke28  
 1. Recurrent stroke  ……0) ไมเกิด ……1) เกิด 
  - เกิดเมื่อ……………(วัน/เดือน/ป) 
  - ประวัติ………………………………………………………… 
  - ผลการตรวจรางกายทางระบบประสาท……………………… 
  - CT scan Brain Or MRI Brain…………………………………. 
  - Vascular territory MCA / ACA / PCA / VB 
  - Side Lt / Rt 
  - Type of stroke : ….1) Ischemia  ….2) Hemorrhage     
  - End outcome : ….1) Alive….2) Dead  --- Stroke outcome  29 
 2. Acute coronary syndrome  ….0) ไมเกิด  ….1) เกิด  --- ACD30  
  - เกิดเมื่อ……………(วัน/เดือน/ป) 
  - ประวัติ………………………………………………………… 
  - ผลการตรวจรางกาย…………………………………………… 
  - ผลการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ………….……………………… 
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  - Type of EKG :….1) ST elevation  ….2) non ST elevation 
  - End outcome : ….1) Alive  …..2) Dead  --- MI outcome31 
 
4.  ปจจัยดานยาและการปรับวิถีชีวิต (life style modification)  
        ซ่ึงมีผลตอการรักษา 
 1.  ยาที่ไดรับในการรักษาหลอดเลือดสมองตีบ 
  ….1) ASA  ….4) cilostazol ….7) wafarin --- Drug 32 
  ….2) clopidogrel….5) ASA+dipyridamole 
  ….3) ticlopidine ….6) dipyridamole 
 2. ความดันโลหิตสูง BP (เมื่อเริ่มการวิจัย)….mmHg ยา…………. --- Hypertension 33 
  …. 0. ไมมี 
  …. 1. มีประวัติเกาตรวจพบความดันโลหิตสูงกวา 140/90 มม.ปรอท 
  ….. 2. กําลังไดรับการรักษาดวยยาลดความดันดลหิต 
  ….. 3. ตรวจพบความดันโลหิตสูงกวา 140/90 มม.ปรอท 
 3. เบาหวาน FPG (เมื่อเริ่มการวิจัย)….mg/dl, HbA1C….%  --- DM 34 
  …... 0. ไมมี 
  ……1. มปีระวัติตรวจพบวา FPG>mg/d1*2 
  ……2. ไดรับการรักษาดวยยาทานลดน้ําตาลในเลือดหรืออินสุลิน 
  ……3. ตรวจพบวา FPG>126mg/dl*2 หรือ Random plasma glucoss 
         >200 mg/dl และประวัติเขาไดกับโรคเบาหวาน 
 4. ภาวะไขมันในเลือดสูงผลตรวจเมื่อส้ินสุดการวิจัย  --- Dyslipdemia 35 
  1. Cholesterol > 200 mg/dl Chol=…………mg/dl 
  2. Triglyceride > 150 mg/dl TG=…………... mg/dl 
  3. HDL>40 mg/dl หรือ HDL=…………... mg/dl 
  4. LDL>100 mg/dl LDL=…………... mg/dl 
  …... 0. ไมมี 
  ……1. ไดรับการรักษาดวยยา………………… 
   ……2. ตรวจพบครั้งนี้ 
 5.     การสูบบุหร่ี, สูบ.......มวน/วัน ระยะเวลา..........ป , เลิก ............ป  --- Smoking 36 
  …... 0. ไมสูบบุหร่ีเลย 
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  ……1. เลิกสูบบุหร่ี>5 ป กอนเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก 
  ……2. เลิกสูบบุหร่ี<5 ป กอนเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก 
  ……3. เลิกสูบตั้งแตเปนโรคสมองขาดเลือด   
                 ……4. สูบ.....................มวน/วัน  
6.             การดื่มสุรา, ชนิด............ปริมาณ...........แกวหรือขาด/วัน ระยะเวลา..........ป     --- Alcohol 37 
  …... 0. ไมเคยดื่มสุราเลย 
  ……1. เลิกดื่มมานานกวา 6 เดือนกอนเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก 
  ……2. เลิกดื่มมานอยกวา 6 เดือนกอนเกิดสมองขาดเลือดครั้งแรก 
  ……3. เลิกดื่มสุราตั้งแตเปนโรคสมองขาดเลือด  
  ……4. ยังดื่มสุราอยูชนิด.....................ปริมาณ....................แกวหรือขวด/วัน  
7.             การออกกําลังกาย ชนิด ....., ระยะเวลา....ชั่วโมง, จํานวน....คร้ังตอสัปดาห    --- Exercise 38 
  …... 0. ออกกําลังกายสม่ําเสมอ(aerobic exercise ติดตอกันนานอยางนอย  
        30 นาที อยางนอย 3 คร้ังใน 1 สัปดาห)  
  ……1. ออกกําลังกายบาง(aerobic exercise นานอยางนอย 30 นาที และ 
         อยางนอย 3 คร้ังใน 1 สัปดาห หรือเปนการออกกําลังกายที่ไมใช 
         แบบAerobic)  
  ……2. ไมออกกําลังกายเลย  
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ภาคผนวก ข 
 

ใบยินยอมเขารับการวิจัย 
 

เร่ือง     ความแตกตางของผลการดําเนินโรคภายในระยะเวลา2ปของผูที่มีภาวะสมองขาดเลือดโดย
เปรียบระหวางผูที่ไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะกับผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
 
1. คําชี้แจงเกี่ยวกับโรคสมองขาดเลือด 
 โรคสมองขาดเลือดเปนโรคที่พบไดบอย เมื่อเกิดขึ้นแลวจําเปนตองหาสาเหตุและตําแหนง
ของรอยโรคบริเวณหลอดเลือด ในชาวตะวันตกพบการตีบตันของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโร
ติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ  สวนในคนไทยพบวาพบการตีบตันของหลอดเลือดแดงภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะมากกวา แตปจจุบันพบการตีบของหลอดเลือดเลือดแดง อินเทอรนอลคาโรติด 
สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ในชาวเอเชียมากขึ้น การศึกษานี้จะทําใหทราบวาการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเมื่อเปรียบเทียบกับการตีบของหลอด
เลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะมีผลของโรคในผูปวยที่เปนโรคสมองขาดเลือดอยูแลวอยางไรบาง 
เพื่อเปนประโยชนในการหาวิธีปองกันโรคที่จะเกิดซ้ํา และโรคที่เปนผลจากหลอดเลือดแดงแข็งอื่นๆ 
ซ่ึงจะชวยลดโอกาสการเสียชีวิต และทุภาพได 
 
2. คําชี้แจงเกี่ยวกับขั้นตอน วิธีการวิจัย และผลขางเคียง 
  แพทยจะทําการติดตามผลการรักษา โดยมีดประวัติ,ตรวจรางกาย,ผลการตรวจระดับน้ําตาล
ในเลือด ระดับไขมันในเลือด, เอกซเรยคอมพิวเตอร รวมกับการตรวจดวนเคลื่อนเสียงความถี่สูงที่
บันทึกไวในเวชปฏิบัติเปนขอมูลพื้นฐาน โดยขอมูลสวนตัวของผูเขารวมวิจัยจะถูกปดเปนความลับ
ในทางการแพทยในกรณีการติดตามการรักษาแตละครั้งแพทยจะซักประวัติ ตรวจรางกายและบันทึก
ผลลงในเวชระเบียนตามแบบแผนของเวชปฏิบัติ ในกรณีที่มีขอมูลอยูที่โรงพยาบาลอื่น แพทยผูวิจัย
จะทําหนังสือขอประวัติและผลการตรวจจากโรงพยาบาลนั้นๆ เพื่อเก็บบันทึกลงในเวชระเบียนอีก
คร้ังรวมทั้งติดตอทางโทรศัพทงานวิจัยเบอร  097-916-563 
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3.  ประโยชนท่ีผูเขารวมวิจัยจะไดรับ 
  ผูเขารวมวิจัยจะไดรับการติดตามอยางตอเนื่องในระยะเวลา2ป ซ่ึงเปนประโยชนในการรักษา 
และควบคุมปจจัยเส่ียงตางๆ ไมใหเกิดหลอดเลือดสมองตีบซ้ําอีก 
 
4.  คําชี้แจงเกี่ยวกับกับสิทธิของผูเขารวมวิจัย 
  โครงการวิจัยนี้เปนเพียงการศึกษาแบบเฝาสังเกตเทานั้น ดังนั้นผูเขารวมวิจัยจะไดรับการซัก
ประวัติ ตรวจรางกายเมื่อมาพบแพทยตามนัดติดตามการรักษาตามเวชปฏิบัติปกติเหมือนผูปวยทั่วไป
ที่อยูในภาวะหรือมีโรคแบบเดียวกับทานโดยไมไดรับคาตอบแทนใดๆ ทั้งสิ้นนอกจากนั้นยังมีสิทธิที่
จะปฏิเสธการวิจัยโดยยังมีสิทธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทยตามปกติ 
 
5.  คํายินยอมของผูปวย 
  ขาพเจา ไดอานและทําความเขาใจในขอความทั้งหมดของใบยินยอมครบถวนดีแลว ทั้งนี้
ขาพเจายินยอมที่จะเขารวมการวิจัยดวยความสมัครใจ โดยไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ 
 
ลงชื่อ…………………............ (ผูยินยอม)              วันที…่. /….. /….. 
        (…………………………) 
 
        …………………………. (พยาน)                   วันที่….. /….. /….. 
        (…………………………) 
ขาพเจาขอยืนยันวาบุคคลผูเซ็นชื่อขางบน มีความเขาใจและยินยอมเขารวมการวจิัย 
 
        …………………………. (แพทยผูทําการวิจัย) 
        (…………………………)                              วันที่….. /….. /…… 
ลงชื่อแพทยผูทําการวิจยัหรือผูที่ไดรับมอบหมาย 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

ชื่อ   นามสกุล               นางสาว  กุลธิดา  เมธาวศิน 
ประวัติสวนตวั               เกิดวันที่ 2 มกราคม 2517 ที่กรุงเทพมหานคร ภูมิลําเนาเดิมจงัหวัด                                         
                                       ฉะเชิงเทรา 
ประวัติการศึกษา             
    - สําเร็จการศึกษาชั้นมัธยมปลายจากโรงเรียนสาธิตมหาวิทยาลัยขอนแกนปการ 2534 
    - สําเร็จการศึกษาปริญญาตรีแพทยศาสตรบัณฑิต เกียรตินิยมอันดับ 2จากคณะแพทยศาสตร
มหาวิทยาลัยขอนแกน ปการศึกษา 2540 
    - ไดรับประกาศนียบัตรบณัฑิตวิทยาศาสตรการแพทยคลินิก (อายุรศาสตร) จากคณะแพทยศาสตร 
มหาวิทยาลัยขอนแกน ปการศึกษา 2541 
    - ไดรับวุฒบิัตรผูเชี่ยวชาญวิชาชีพเวชกรรมสาขาอายุรศาสตรทั่วไปจากราชวิทยาลัยอายุรแพทยแหง
ประเทศไทย ปการศึกษา 2544 
ประวัติการทํางาน            
    - ไดรับการบรรจุเปนขาราชการตําแหนงนายแพทยระดับ 4 โดยผานการปฏิบัติงานในฐานะแพทย
เพิ่มพูนทักษะ ณ โรงพยาบาลศรีนครินทร มหาวิทยาลัยขอนแกน ป 2541 
    - เปนขาราชการตําแหนงนายแพทยระดับ 5 โดยปฏิบัติงานในฐานะแพทยใชทุนภาควิชา 
อายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน ป 2542- 2544 
    - โอนยายมารับราชการในตําแหนงอาจารยแพทยระดบั 6 ในป 2544 และปจจุบนั ดํารงตําแหนง
อาจารยแพทยระดับ 7 หัวหนาหนวยประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิ
โรฒ ขณะนี้อยูในระหวางศกึษาตอวฒุิบัตรผูเชี่ยวชาญสาขาประสาทวทิยา จฬุาลงกรณมหาวิทยาลยั  
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