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Introduction: Chlamydia pneumoniae infection has been shown to be associated with coronary 
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บทที่ 1 

 
บทนํา 

 
1.1 ความเปนมาและความสําคัญของปญหาการวจิัย (Background & Rationale) 
 

ภาวะสมองขาดเลือด (Ischemic Stroke) เปนโรคที่พบไดบอยที่ทาํใหเกิดภาวะทุพพลภาพและ
เปนสาเหตุที่สําคัญของการเสียชีวิต ท้ังยังอาจมีผลตอจิตใจ การดําเนนิชีวิตของผูปวยรวมทั้งครอบครัว
และบุคคลที่ใกลชิดกับผูปวยได ปจจัยเส่ียงของโรคสมองขาดเลือดมหีลายปจจัยดวยกัน อาทิเชน  อายุท่ี
เพิ่มขึ้น ภาวะความดันโลหติสูง  โรคเบาหวาน  ภาวะไขมันในเลือดสูง  โรคหลอดเลือดหัวใจ  การสูบบุหร่ี 
และไดมีการศึกษาเพ่ิมเติมเพื่อหาสาเหตุหรือปจจัยที่เกีย่วของอ่ืนๆทีท่ําใหมีความเสี่ยงของการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองเพิม่ข้ึน จงึพบวาการติดเช้ืออาจเปนปจจัยเส่ียงสําคัญอยางหนึง่โดยเฉพาะการเช้ือคลา
มัยเดียนิวโมเนียอีที่มีบทบาทในการทาํใหเกิดภาวะเส่ียงตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและทําให
เกิดโรคหลอดเลือดสมองได 

  
อุบัติการและความชุกของโรคหลอดเลอืดสมองในประเทศตางๆ 
  

การศึกษาในประเทศจีนเมือ่ป พ.ศ. 2526 โดยการสํารวจตามครัวเรือนใน 6 เมืองใหญ พบอัตรา
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองเทากับ 219 รายตอ 100,000 ราย [1] การศึกษาตอมาในป พ.ศ. 2529-
2533 ท่ีทําการสํารวจใน 7 เมืองใหญของจีนก็ไดผลลัพธคลายคลึงกบั[2] นอกจากนั้นยังพบวาอตัราการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมองยังแตกตางกนัตามภูมิภาคตางๆ เชน ทางภาคเหนือของจีน มีอัตราการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองสูงสุดคือ 486 รายตอ 100,000 ราย และพบอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตํ่าสุด
ทางตอนใตของจีน คือ 136 รายตอ 100,000 ราย [3]  

การศึกษาในประชากร 8,562 รายที่ประเทศไตหวนั ในชวงเวลาระหวางเดือนตุลาคม พ.ศ. 
2529 ถึง 31 ธันวาคม พ.ศ. 2533 ที่ไมเปนโรคหลอดเลือดสมอง และติดตามอาการไปเปนเวลา 4 ป 
พบวาอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในประชากรที่อายุมากกวา 35 ป เทากับ 330 ราย ตอ 100,000 
ราย [4] 

การศึกษาในประเทศสิงคโปรเมื่อป พ.ศ. 2543 พบอุบัติการโรคหลอดเลือดสมองเทากับ 180 

รายตอ 100,000 ราย โดยในผูชายชาวสิงคโปรเช้ือสายจีนและอินเดียจะพบอัตราการเกิดโรคหลอดเลือด
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สมองสูงกวาชาวสิงคโปรเช้ือสายมาเลยแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ สําหรับผูหญิงชาวสิงคโปรเช้ือสาย

มาเลยพบอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูงกวาเช้ือสายอ่ืนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ [5]    

การศึกษาในอินเดียเมื่อป พ.ศ. 2546 พบวาอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 147 รายตอ

ประชากร 100,000 ราย ซ่ึงตํ่ากวาชาวตะวันตก ซ่ึงอาจมีสาเหตุจากเกณฑแตกตางกนั ส่ิงแวดลอม

แตกตางกนั หรือการจัดเก็บรวบรวมขอมูลทางการแพทยที่ยงัไมดีเทาทีค่วร [6]  

การศึกษาของ Rochester และ Minnesota ในระหวางป พ.ศ. 2528-2532 พบวาอตัราการเกิด

โรคหลอดเลือดสมองโดยแบงตามอายุและเพศ เทากบั 145 ราย ตอประชากร 100,000 ราย ซึ่งขอมูล

ดังกลาวมีคาใกลเคียงกับขอมูลในระหวางป พ.ศ. 2523-2527 แตอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูง

กวาชวงป พ.ศ. 2518-2522 อยูรอยละ 13 [7]   
การศึกษาใน  Oxfordshire (Oxford Vascular Study)  เมื่อปพ.ศ. 2545-2547 พบวาอัตราการ

เกิดโรคหลอดเลือดสมองโดยปรับตามอาย ุพบวาลดลงรอยละ 40  ในชวง 20 ปที่ผานมา ซ่ึงอาจเกิดจาก
การดูแลปองกนั  ควบคุมและการดูแลรักษาปจจัยเสีย่งตาง ๆ ไดดีข้ึน[8] 

 
โรคหลอดเลอืดสมองในประเทศไทย  
 

จากการสํารวจในประเทศไทยเม่ือป พ.ศ. 2524-2527[9]  พบวาผูปวยโรคหลอดเลือดสมองมา

รับการรักษาในโรงพยาบาลแบบผูปวยในโดยมีอัตราการเสียชีวิตเพิ่มข้ึนจาก 12.7 ตอประชากร 

100,000 ราย ไปเปน 18.7 ตอประชากร 100,000 ราย  ในป พ.ศ. 2526  ไดมีการศึกษาถึงอัตราการเกิด

โรคหลอดเลือดสมองในกรุงเทพมหานคร เขตชุมชนเมือง จํานวน 1,361 รายที่อายุเกิน 20 ปพบอบัุติการ

การเกิดโรคหลอดเลือดสมองเทากับ 690 ราย ตอประชากร 100,000 ราย[10]  ตอมาไดมีการศึกษาทาง

ระบาดวิทยาของโรคหลอดเลือดสมองในผูสูงอายุชาวไทยที่อายมุากกวา 60 ป ในระหวางเดือนสิงหาคม 

พ.ศ. 2537 ถึง ตุลาคม พ.ศ. 2539 พบวามีผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง 34 ราย จากผูสูงอายทุั้งหมด 

3,036 ราย คิดเปนอัตราความชุกเฉล่ีย รอยละ 1.12 โดยแบงเปนภาคตาง ๆ ดังนี ้ภาคกลาง (นครปฐม) 

พบ 12 รายใน 615 ราย (รอยละ1.99) ภาคเหนือ (ลําปาง) พบ 5 รายใน 840 ราย (รอยละ 0.6) ภาค

ตะวันออกเฉียงเหนือ (สกลนคร) พบ 4 ราย ใน 706 ราย (รอยละ 0.6) และภาคใต (ระนอง) พบ 13 ราย 

ใน 857 ราย (รอยละ 1.5) [11]    

ในประเทศไทยไดมีการศึกษาโดยกระทรวงสาธารณสุขถึงการเขารับการรักษาพยาบาลใน

โรงพยาบาลทัว่ประเทศดวยโรคหลอดเลือดสมองในป พ.ศ. 2545  พบวามีผูปวยเขารับการรักษาดวยโรค
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หลอดเลือดสมองจํานวน 75,931 ราย โดยอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเทากับ 138.34 ราย ตอ

ประชากร 100,000 ราย และในปพ.ศ.2546 อัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองทั่วประเทศเพิม่ขึ้นเปน 

151.50 ราย ตอประชากร 100,000 ราย [12]   

การศึกษาที่สถาบันประสาทวิทยาในปพ.ศ. 2538 ถึงคาใชจายในการรักษาพยาบาลของผูปวย

โรคหลอดเลือดสมองพบวา ผูปวยเสียคาใชจายในการดูแลรักษาในโรงพยาบาลประมาณ 10,000 บาท 

ตอคร้ังตอราย และเมื่อคิดเปนคาใชจายโดยรวมทัง้หมดตอปอาจสูงถึง 900-2,100 ลานบาทตอป โดยไม

รวมคาใชจายเพิ่มเติมกรณีเกิดภาวะแทรกซอนหรือคาใชจายอ่ืน ๆ หลังออกจากโรงพยาบาล [13]   
ไดมีการศึกษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณในป พ.ศ. 2546 พบวา มีผูปวยโรคสมองขาดเลือดใน

หอผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง จํานวน 362 ราย โดยมีระยะเวลาการนอนโรงพยาบาลโดยเฉล่ีย 7.83 วนั 
และมีภาระคาใชจายในโรงพยาบาลโดยไมรวมคาเอกซเรยคอมพิวเตอรสมองตอนแรกรับคิดเปน 9,388 
บาท ตอราย [14]  
 

อัตราการเสยีชีวิตในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง 
 

ในสถานการณปจจุบันจํานวนผูเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองมีแนวโนมเพ่ิมมากขึ้นเร่ือยๆ 
เนื่องจากจาํนวนประชากรโลกมีจํานวนเพิม่มากข้ึนและแนวโนมมีผูสูงอายุมากข้ึน รวมทัง้ยงัมีประชากร
จํานวนมากทีอ่าศัยอยูในประเทศกาํลังพัฒนา โดยมีการคาดการณในอนาคตวา ปริมาณผูปวยท่ีเสียชีวิต
จากโรคหลอดเลือดสมองมีแนวโนมเพิ่มมากข้ึนถงึ 2 เทา เมื่อเทียบระหวางป ค.ศ.1990 ถึงป ค.ศ. 2020 
นอกจากนีย้ังพบวาประเทศในกลุมกาํลังพัฒนาจะมีแนวโนมการเพิ่มข้ึนของผูเสียชีวิตจากโรคหลอด
เลือดสมองมากกวาในประเทศทีพ่ัฒนาแลว [15] 

ในประเทศทางทวีปเอเชียไดมีการศึกษาพบวาโรคหลอดเลือดสมองเปนสาเหตุสําคัญของการ
เสียชีวิตที่สูงกวาโรคหวัใจอยางมาก ในการศึกษาที่ประเทศจีน [7] พบวามีผูปวยเสียชีวิตจากโรคหลอด
เลือดสมองมากกวาโรคหลอดเลือดหัวใจประมาณ 3 เทา โดยอัตราการเสียชวีิตของประชากรในเมือง
และในชนบทไมแตกตางกนั นอกจากนี้ยงัพบวาประชากรเพศชายมีอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอด
เลือดสมองในประชากรเมืองเทากับ 251 ราย ตอประชากร 100,000 ราย และมีอัตราการเสียชีวิตจาก
โรคหัวใจเพียง 100 รายตอประชากร 100,000 ราย สําหรับในชนบทพบวามีอัตราการเสียชีวิตจากโรค
หลอดเลือดสมอง 230 ราย และอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจ 54 รายตอประชากร 100,000 ราย  

ไดมีการศึกษาในประเทศญีปุ่น  เกาหลี และไตหวัน [8,16-18]   พบอัตราการเสียชีวิตของ
ประชากรจากโรคหลอดเลือดสมองมากกวาโรคหลอดเลือดหัวใจ เชน ในประเทศญ่ีปุน พ.ศ. 2540-2542 
พบวามีอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองเม่ือปรับตามอาย ุ ในผูชายเทากบั 72 รายตอ 
ประชากร 100,000 ราย ใน ผูหญิงเทากับ 46 ราย ตอประชากร 100,000 ราย ในขณะที่อัตราการ
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เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูชาย เทากับ 43 รายตอ ประชากร 100,000 ราย และในผูหญิง
เทากับ 22 รายตอ ประชากร 100,000 ราย [19]  

การศึกษาในประเทศจีนเมือ่ป พ.ศ. 2539 พบอัตราการเสียชีวิตดวยโรคหลอดเลือดหัวใจในชวง
อาย ุ 35-74 ป ในผูชายเทากับ 100 รายตอ ประชากร 100,000 ราย ในผูหญิงเทากับ 69 รายตอ 
ประชากร 100,000 ราย และอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง ในผูชายเทากับ 251 รายตอ 
ประชากร 100,000 ราย ใน ผูหญิงเทากบั 170 รายตอ ประชากร 100,000 ราย [20] แตมีการศึกษาใน
บางประเทศทางแถบเอเซียพบวามีอัตราการเสียชวีิตของผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจสูงกวาโรคหลอด
เลือดสมอง เชน ในประเทศอินเดีย สิงคโปร  และฮองกง [9, 21]  ตอมาทางกระทรวงสาธารณสุขท่ีเมือง
ปกกิ่งของประเทศจีนไดทาํการเก็บขอมูลเพิ่มเติมในป พ.ศ. 2542 พบวาอัตราการเสยีชีวิตดวยโรคหลอด
เลือดสมองในประเทศจีนเทากับ 137.72 รายตอประชากร 100,000 ราย ซ่ึงเปนสาเหตุการเสียชีวิตเปน
อันดับที่สองรองจากโรคมะเร็งคือ 139.28 ราย ตอประชากร 100,000 ราย [22] โดยพบวาอัตราการ
เสียชีวิตในผูชายมากกวาผูหญิงและในเมืองจะมากกวาในชนบท  

อัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองในประเทศจีนเร่ิมลดลง โดยเฉพาะในผูชาย ซ่ึง

คลายคลึงกับการศึกษาในหลายประเทศทีม่ีประชากรเช้ือสายจีนอาศัยอยู เชน ในประเทศสิงคโปร 

ฮองกง [23,24] โดยในประเทศสิงคโปร พบวาในป พ.ศ. 2519  มีอัตราการเสียชีวิต (standardised 

death rates)  จาก 99 รายตอประชากร 100,000 ราย และลดลงเหลือ 59 รายตอประชากร 100,000 

รายในป พ.ศ. 2537 [23] และในประเทศฮองกงพบวามีอัตราการเสียชีวิตในป พ.ศ. 2519 ในผูชาย 84 

รายตอประชากร 100,000 ราย ในป พ.ศ. 2538 อัตราการเสียชวีิต 41 รายตอประชากร 100,000 ราย 

ซ่ึงลดลงจากเดิมรอยละ 51 สําหรับในผูหญิงพบอัตราการเสียชีวิตจาก 56 รายตอประชากร 100,000 

ราย เปน 35 รายตอประชากร 100,000 ราย (ลดลงรอยละ 38) [24]  ซึ่งอัตราการเสียชีวิตท่ีลดลงอาจจะ

มีสาเหตุจากหลายปจจัย เชน การควบคุมและรักษาปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 

เชน ภาวะความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน ภาวะไขมันในเลือดสูงไดดีข้ึน การดูแลรักษาผูปวยโรคหลอด

เลือดสมองไดดีข้ึน การเฝาระวังที่ดีข้ึนรวมทั้งคุณภาพในการดําเนินชีวติและอาหารดีข้ึน 

ในประเทศไทยทางกระทรวงสาธารณสุขไดเก็บรวบรวมขอมูลทางสถติิพบวาอัตราการเสียชีวิต

ดวยโรคหลอดเลือดสมองมีแนวโนมเพิ่มมากข้ึนทกุป โดยในป พ.ศ. 2546 พบวามีผูเสียชีวิตจากโรค

หลอดเลือดสมอง 18,332 ราย คิดเปนอัตราการเสียชีวิต 29.1 รายตอประชากร 100,000 ราย ซ่ึงเปน

สาเหตุการเสียชีวิตอันดับที ่3 ของประเทศไทย รองจากโรคมะเร็งและอุบัติเหตุ เมื่อศึกษาขอมูลยอนหลัง

ต้ังแตป พ.ศ. 2493, 2513, 2526, 2542 – 2546 จะพบวาอัตราการเสียชีวิตมีแนวโนมเพิ่มสูงข้ึน (3.7, 

6.7, 11.8, 10.8, 13.4, 18.2, 21.5, 29.1 รายตอประชากร 100,000 ราย ตามลําดับ) [25]  
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จากอัตราการเสียชีวิตของประชากรไทยจากสถิติของกระทรวงสาธารณสุขในป พ.ศ. 2542 เมื่อ
แบงตามเพศ พบวาโรคหลอดเลือดสมองเปนสาเหตุการเสียชีวิต ท่ีสําคัญเปนอันดับ 3 ของประเทศ โดย
ในผูปวยชายรองจากโรคเอดสและอุบัติเหตุการจราจร โดยมีผูเสียชีวิต 18,286 ราย คิดเปนรอยละ 8  
สําหรับในผูหญิง เปนสาเหตุการเสียชีวิตอันดับที ่1 โดยมีผูเสียชีวิต 23,433 ราย คิดเปนรอยละ 14 [26] 

 
ภาวะทุพพลภาพกับโรคหลอดเลือดสมอง  
 

ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองที่มีอาการรุนแรงสวนหนึง่อาจเสียชวีิตไดต้ังแตในระยะแรก ใน

กรณีที่ผูปวยรอดชีวิตอาจมคีวามพิการหลงเหลืออยูไดสงผลตอทั้งสภาพรางกายและจิตใจทําใหเกิด

ความทุกขทรมาน ตอตัวผูปวย ผูดูแล คนใกลชิด ครอบครัวและสังคมโดยสวนรวม จากการศึกษาของ 

Grau AJ ไดรวบรวมสถิติจากการติดตามการรักษาผูปวยโรคหลอดเลือดสมองจํานวน 5,017 ราย เปน

เวลานาน 3 เดือน พบวาในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองมีอัตราการเสียชีวิตรอยละ 9.4  ผูปวยมคีวาม

พิการปานกลางหรือรุนแรงจนตองมีผูอ่ืนชวยในการประกอบกิจวัตรประจําวนัรอยละ 33  และผูปวยรอย

ละ 57 มีความพิการแตเพยีงเล็กนอยหรือหายเปนปกติ [27]  

การศึกษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณท่ีไดเก็บรวบรวมสถิติในปพ.ศ. 2546 พบวาอัตราการเกดิ

ภาวะทุพพลภาพมีคาใกลเคียงกนักับการศึกษาขางตน โดยผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่รับการรักษาใน

โรงพยาบาลเมื่อติดตามการรักษาตอเนื่องไปเปนเวลา 1 ป พบวาผูปวยมีอัตราการเสียชีวิตรอยละ 10 

ผูปวยรอยละ 32 มีความพิการข้ันรุนแรง และผูปวยรอยละ 58 มีความพิการเพียงเล็กนอยหรือหายเปน

ปกติ [28]  
ตัวชี้วัดที่สําคัญอีกอยางหนึง่คือ “การสูญเสียปสุขภาวะ” หรือ “DALY – Disability Adjusted 

Life Year”  ซ่ึงหนึ่งหนวยเทากบัการสูญเสียชวงอายุของการมีสุขภาพท่ีดีไปจํานวน 1 ป โดย 1 DALY 
อาจเกิดจากการตายไปกอนถึงวัยอันควรหรืออาจเกิดการสูญเสียเพราะมีชีวิตอยูดวยความเจ็บปวด หรือ
พิการก็ได 

การศึกษาในประเทศไทยในป พ.ศ. 2542 พบวาประชากรไทย 60 ลานราย สูญเสียปสุขภาวะ 

(DALY) ที่ควรจะมีชีวิตอยูอยางมีสุขภาพแข็งแรงไปจํานวนทัง้ส้ินประมาณ 9.5 ลานป โดยแบงตามเพศ 

จะพบวาในเพศชายเปนโรคหลอดเลือดสมองซึ่งเปนสาเหตุอันดับท่ีสามของการสูญเสียปสุขภาวะ 

(DALY) รองจากเอดสและจราจรและเปนอันดับสองในเพศหญิง รองจากโรคเอดสคิดเปนรอยละ 5 และ

รอยละ 7 ของการสูญเสียปสุขภาวะ (DALY) ทั้งหมด [29]  
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จากขอมูลดังกลาวขางตนจะเหน็ไดวาโรคหลอดเลือดสมองยงัคงเปนปญหาสาธารณสุขที่สําคัญ

และเปนสาเหตุหลักของการเสียชีวิตของประชากรทัว่โลก ดังนัน้การดูแลรักษาโรคหลอดเลือดสมอง

รวมถึงการดูแลปองกนัและรักษาปจจัยเส่ียงของการเกดิภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่ดีจะเปนการลดอัตรา

การเสียชวีิตของประชากรและทําใหประชากรมีคุณภาพชีวิตที่ดีข้ึนได 
 

ความสาํคัญของโรคหลอดเลือดแข็ง  
 

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเปนสาเหตุสําคัญท่ีทาํใหเกิดโรคทางหลอดเลือด  โดยโรคทางหลอด

เลือดหมายความรวมถึงโรคสมองขาดเลือด โรคหลอดเลือดหัวใจตีบและหลอดเลือดสวนปลายตีบ โรค

ทางหลอดเลือดจัดเปนปญหาทีพ่บไดบอยและมีความสําคัญที่เปนสาเหตุของการเสียชีวิตของประชากร

ท่ัวโลก หากพิจารณาถึงสาเหตุการเสียชีวิตทีเ่กิดจากโรคของหลอดเลือดจะพบวา ในประเทศ

สหรัฐอเมริกาโรคหลอดเลือดหัวใจเปนสาเหตุทีพ่บบอยที่สุดถึงรอยละ 54 สําหรับโรคสมองขาดเลือด

พบวามีอัตราการเสียชีวิตเปนอันดับ 2 คือรอยละ 18 [30] จากสถิติของการเสียชีวิตทั้งหมดถือเปน

สาเหตุการเสียชีวิตอันดับที ่ 3 และมีผูเสียชีวิตจํานวน 167,400 ราย ในป พ.ศ. 2542 [31] จากขอมูล

ดังกลาวจะเหน็ไดวาในประเทศตะวนัตกโดยเฉพาะสหรัฐอเมริกา มปีญหาทางดานโรคสมองขาดเลือด

จะมีอัตราการเสียชีวิตนอยกวาโรคหลอดเลือดหัวใจประมาณ 3 เทา  แตในคนเอเซียมีอัตราการเสียชีวิต

ดวยโรคสมองขาดเลือดมากกวาโรคหลอดเลือดหัวใจ 
 

ปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
 

 ปจจัยเส่ียงสาํคัญที่ทาํใหเกิดโรคหลอดเลือดสมองเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดแกอายุ

ท่ีมากข้ึน โรคเบาหวาน ภาวะความดนัโลหิตสูง ภาวะไขมันในเลือดสูง โรคหลอดเลือดหัวใจ การสูบบุหร่ี 

ความหนาของผนังหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะที่เพิม่ขึ้น โดยปจจัยเส่ียงท่ีได

กลาวมาแลวน้ันจะทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและนําไปสูโรคทางหลอดเลือดได  

โรคหลอดเลือดสมองประกอบดวยโรคสมองขาดเลือดและภาวะเลือดออกในสมอง ในทีน่ี้จะ

กลาวถึงโรคสมองขาดเลือด สาเหตุของการเกิดโรคสมองขาดเลือดที่สําคัญไดแก การมีล่ิมเลือดจาก

หัวใจมาอุดตันหลอดเลือดสมอง ภาวะการอักเสบของหลอดเลือด การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ ความ

เขมขนของเลือดสูงมากผิดปกติและสาเหตุหลักที่สําคัญคือภาวะหลอดเลือดแดงของสมองแข็ง(หลอด
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เลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดภายในโพรง

กะโหลกศีรษะ) ทําใหเลือดไปเลี้ยงสมองไมดีเทาที่ควรทาํใหเกิดโรคสมองขาดเลือดได  

ไดมีการศึกษาในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

พบอัตราการเกิดโรคสมองขาดเลือดไดสูงถึงรอยละ 20 ใน 5 ป [32] สําหรับผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงอิน

เทอรนอลคาโรติดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบมีโอกาศเกิดโรคสมองขาดเลือดไดรอยละ 8 ถงึรอยละ 

20 [33] ในเวลา 1 ปข้ึนกับความรุนแรงในการตีบของหลอดเลือด  อยางไรก็ตามในปจจุบันไดมี

การศึกษาเพิม่เติมเพ่ือหาสาเหตุของโรคหลอดเลือดสมอง พบวาสาเหตุที่อาจมีผลตอภาวะหลอดเลือด

แดงของสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่สําคัญอีกอยางหน่ึงไดแกการติดเช้ือ 
 

การติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกับภาวะหลอดเลอืดแดงของสมองแข็ง 
  

การศึกษาถึงความสัมพันธของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งกับการติดเช้ือโดยดูจากระบาดวิทยา 
พยาธิวทิยา และจุลชีววิทยาพบวามีหลักฐานทางหลอดทดลอง แบบจาํลองในสัตว และงานวิจัยทาง
คลินิกถงึความสัมพันธของหลอดเลือดแข็งกับการติดเช้ือบางชนิดไดแก Chlamydia pneumoniae, 
Helicobacter pylori, Cytomegalovirus and Herpes simplex  virus.[34,35]  โดยเช้ือโรคที่มี
การศึกษาและหลักฐานสนับสนุนมากท่ีสุดคือคลามัยเดียนิวโมเนยีอี ในการศึกษานี้จึงศึกษาถึง
ความสัมพันธของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกับภาวะหลอดเลือดแดงตีบเนื่องจากภาวะหลอด
เลือดแดงแข็ง 

มีการศึกษาทีพ่บวามีเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีอยูในผนังหลอดเลือดคาโรติดที่มีภาวะหลอด
เลือดแข็ง มีขอมูลถกเถยีงกนัวาการติดเช้ือนี้เปนสาเหตุของการเกิดหลอดเลือดแดงแข็งหรือเปนผลจาก
การที่มีหลอดเลือดแดงแข็งทําใหเช้ือเขาไปอยูในนัน้ อยางไรก็ตามเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนยีอีนาจะมี
ความสัมพันธกับการเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง โดยกลไกการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่มี
ความสัมพันธกับการติดเชื้อเช่ือวาอาจเกิดจากผลทางตรงหรือทางออมจากการติดเชื้อคลามัยเดียนิว
โมเนยีอี   โดยผลทางตรงเกิดจากเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีบุกรุกผนงัหลอดเลือดแดงและมีการหล่ังสาร 
lipopolysaccharides  และ heat shock protein 60 มาทาํลายผนงัหลอดเลือดแดงช้ันใน 
(endothelium) ทําใหเกิดการอักเสบกระตุนใหเม็ดเลือดขาว ( macrophage) มากนิเช้ือคลามัยเดียนิว
โมเนยีอีกลายเปน foam cell มาสะสมที่ผนังหลอดเลือดแลวกระตุนใหเกิดการหลั่งสาร cytokines, 
tissue growth factors, free radicals, protease, เพ่ิม collagen matrix และมีการแบงตัวของ
กลามเนื้อเรียบมากข้ึนมีผลทําใหผนงัหลอดเลือดแดงมีการหนาตัวมากข้ึน เกิดภาวะหลอดเลือดตีบหรือ
ผนังที่หนาข้ึนเปนแผนหลุดลอกตัวออก ( plaque instability) ไปอุดตันหลอดเลือดสวนปลายเกิดภาวะ
ขาดเลือดไดในท่ีสุด สวนผลทางออมมักพบในภาวะรากฟนอักเสบจากเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกระตุน



8 

การแข็งตัวของเลือดและใหเกล็ดเลือดมาเกาะกลุมกนัมากข้ึน ทาํใหเลือดแข็งตัวไดเร็วขึ้นมีผลทําใหเกิด
ภาวะหลอดเลือดอุดตันและขาดเลือดไดในที่สุด[34-36]   

จากกลไกดังกลาวขางตนมีความเปนไปไดวาการติดเช้ืออาจมีบทบาทสําคัญในการเร่ิมตนและ
พัฒนาไปสูภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  ไดมีการศึกษาถึงการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีวามีความ
เช่ือมโยงกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งในตางประเทศ แตในประเทศไทยท่ีมีภูมิอากาศแตกตาง
ออกไปและเปนประเทศกําลังพัฒนาซึ่งระบาดวิทยาของการติดเช้ืออาจแตกตางจากชาวตะวันตกและยัง
ไมมีการศึกษาในเร่ืองนี ้ การศึกษาความสัมพันธของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกับภาวะหลอด
เลือดแดงท่ีไปเลี้ยงสมองแข็งซ่ึงอาจทําใหเราเขาใจถึงพยาธิสรีรวิทยาในการเกิดโรคมากขึ้น และสามารถ
นําไปประกอบในการเลือกการรักษาและเคร่ืองมือการตรวจใหเหมาะสมย่ิงขึน้   
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รูปที่1.1 แสดงกลไกการเกดิโรคสมองขาดเลือดจากการติดเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนยีอี 

Chlamydia pneumoniae 
infection   

Direct effect  
Invasion, 

lipopolysaccharide, 

Heat shock protein-60 

 

Indirect effect 

Endothelial injury 
Increase macrophage ->foam cell 

                                                        
Cytokines, tissue growth factors, 

free  radicals, angiotensin II, 

proteases, 
   LDL ester, oxidized LDL 
   Smooth muscle proliferation 
   Collagen matrix 
   Nitrix oxide 

 

Fibromuscular plaque 

Atheroma 

Thrombosis 

Acute Ischemic Stroke 

Increase platelet aggregation 

Increase procoagulant activity 

Decrease anticoagulant activity 
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1.2 คําถามของการวจิัย ( Research Question ) 
 
 ผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงที่ไปเล้ียงสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีความสัมพันธ
กับการเคยติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอหีรือไม 
 
1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives) 
 
 วัตถุประสงคหลักเพื่อศึกษาความสัมพนัธของการเคยติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีในผูที่มี
ภาวะหลอดเลือดที่ไปเล้ียงสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  
 
  วัตถุประสงครองเพ่ือศึกษาความสัมพนัธของการเคยติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีในผูที่มี
ภาวะหลอดเลือดที่ไปเล้ียงสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งภายในโพรงกะโหลกศีรษะและ
การตีบของหลอดเลือดคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ  
 
1.4สมมติฐานของการวจิยั (Hypothesis)  
 
  ผูที่มีภาวะหลอดเลือดที่ไปเล้ียงสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีความสัมพันธกับ
การเคยติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอี   
 
1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 
 
 
 
 
 

 
 

    
 
 

       Atherosclerosis  
รูปที่1.2 แสดงปจจัยเส่ียงตางๆท่ีทําใหเกดิภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 

Modifiable risk factor 
-Diabetes 

-Hypertension 

-Dyslipidemia 

-Ischemic heart disease 

-Smoking 

Nonmodifiable risk factors 
-Age 

-Sex 

- Race  

- Family history of 

ischemic heart disease 

Chlamydia pneumoniae 
Infection 
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1.6 การใหคํานิยามเชิงปฏิบัติการที่จะใชในการวจิัย(Operational Definition) 
 
ผูท่ีมีการตีบของหลอดเลอืดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
 

 หมายถึงผูที่ไดรับการตรวจคลื่นแมเหล็กไฟฟาหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ (magnetic resonance angiography; MRA) พบวามีการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะมากกวารอยละ 50 หรือเมื่อทาํ carotid duplex ultrasound(CDUS) พบวามี
การตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมากกวารอยละ 50 จาก velocity 
criteria (คาความเร็วของการไหลเวียนเลือด) คือ พบ peak systolic velocity (PSV) มากกวา 140 
cm/sec และอัตราสวนของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ(internal 
carotid artery, ICA) ตอหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ(common carotid artery, 
CCA) มากกวา 2  รวมกับพบความผิดปกติจากการตรวจ Color coded B-mode  ดังตาราง [37] 
 

ตารางที่1.1 แสดงคาที่ใชในการวินิจฉัยหลอดเลือดแดงคาโรติดตีบ 
 
percent  
stenosis 

ICA 
PSV(cm/sec) 

ICA/CCA PSV 
ratio 

ICA 
EDV(cm/sec) 

Plaque 

Normal  <125 <2.0 <40 None 
<50% <125 <2.0 <40 <50% diameter 

reduction 
50-69% 125-230 2.0-4.0 40-100 ≥50% diameter 

reduction 
70-near 
occlusion 

>230 >4.0 >100 ≥50% diameter 
reduction 

Near occlusion May be low or 
undetectable 

Variable Variable Significant, 
detectable 
lumen 

Occlusion undetectable Not applicable Not applicable Significant, no 
detectable 
lumen 
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ผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศรีษะ 
 
 หมายถึงผูที่ไดรับการตรวจคลื่นแมเหล็กไฟฟาหลอดเลือดแดงใหญในสมอง(MRA)พบวามีการ
ตีบของหลอดเลือดแดง middle cerebral artery(MCA), anterior cerebral artery(ACA), posterior 
cerebral artery(PCA), siphon internal carotid artery หรือ vertebrobasilar artery หรือเมื่อทําการ
ตรวจดวยคล่ืนเสียงความถีสู่ง (Transcranial Doppler Ultrasound,TCD) พบคา peak systolic 
velocity (PSV) ของหลอดเลือดแดงตางๆในโพรงกะโหลกศีรษะ ดังตอไปนี้ MCA มากกวา 140 cm/sec, 
ACA มากกวา 120 cm/sec, PCA และ vertebrobasilar artery มากกวา 100 cm/sec หรือ siphon 
internal carotid artery มากกวา 120 cm/sec [38]  
 
1.7 ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย (Expected Benefits &Application) 
 

- ทราบความสัมพันธของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีในผูปวยหลอดเลือดแดงที่ไปเล้ียง
สมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยไทย 

- ทราบความสัมพันธของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีในผูปวยหลอดเลือดแดงที่ไปเล้ียง
สมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งภายในกะโหลกศีรษะและภายนอกกะโหลกศีรษะในผูปวย
ไทย 
 
1.8 อุปสรรคที่อาจเกิดข้ึนระหวางการวิจัยและมาตรการในการแกไข(Obstacles and Strategies 
to solve the problems) 
 

จากการศึกษาอื่นๆ พบวามีผูปวยประมาณ 10% ไมมี temporal window ที่ดีพอในการทํา 
Transcranial Doppler ultrasound (TCD) ทาํใหขอมูลบางสวนอาจไมครบถวน  

งบประมาณในการวิจัยเน่ืองจากคาตรวจทางหองปฎิบติัการณมีคาใชจายสูง 
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      บทที่ 2  
เอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวของ  

ทบทวนวรรณกรรมท่ีเกีย่วของ (Review of Related Literature) 
 
หลักฐานของการมีหลอดเลือดที่ไปเลี้ยงสมองตีบเนือ่งจากมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
 
 ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเปนสาเหตุท่ีพบไดบอยของโรคสมองขาดเลือด โดยภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งในรายแตละเช้ือชาติมักจะเกิดในตําแหนงท่ีแตกตางกัน ในชาวตะวันตกพบวาการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเปนตําแหนงท่ีพบไดบอย[39] สวนการตีบ
ของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะจะพบมากในชาวอาฟริกัน อเมริกนั และชาวเอเชีย[40-
43] 
 การศึกษาในชาวตะวันตกในผูปวยที่มาดวย โรคสมองขาดเลือด 274 ราย พบชาวผิวขาวมกีาร
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมากกวาชาวผิวดําอยางมี
นัยสําคัญ (ชาวผิวขาวรอยละ 33 และชาวผิวดํารอยละ 15, P=0.001) สวนการตบีของหลอดเลือดแดง
ใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะไมแตกตางกนั (ชาวผวิขาวรอยละ 24 และชาวผิวดํารอยละ 22[41] ใน
ชาวผิวขาว The Northern Manhattan Stroke study ศึกษาในผูปวยโรคสมองขาดเลือด 438 ราย พบวา
เกิดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งรอยละ 17 แบงเปนหลอดเลือดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
รอยละ 9 และหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบรอยละ 8[44] การตรวจทางพยาธวิิทยาใน
ชาวจีนฮองกง ในผูปวยทีเ่สียชีวิตดวยสาเหตุตางๆ 114 ราย พบวามีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญ
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะสงูมากโดยเฉพาะหลอดเลือดแดง middle cerebral โดยพบการตีบของหลอด
เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะรอยละ 31.4  และมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคา
โรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะรอยละ 18[45] การศึกษาในชาวจีนทีม่าดวยภาวะสมองขาดเลือด
เฉียบพลัน  66  ราย โดยการตรวจดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง พบหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบรอยละ 33 และหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรอยละ 
6[43] สวนผูทีม่าดวย transient ischemic attack 96 ราย พบหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบรอยละ 51 และสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรอยละ 19[46] 
 ในผูปวยไทยการศึกษาในโรงพยาบาลศิริราชโดยใชคล่ืนเสียงความถี่สูงในผูปวยโรคสมองขาด
เลือด 61 ราย พบความชุกของการมหีลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ รอยละ 18 
โดยไมพบการตีบในรายที่ปกติหรือไมมีปจจัยเส่ียงเลย จากการตรวจ 53 ราย[47] การศึกษาเมื่อป พ.ศ. 
2543 ท่ีโรงพยาบาลรามาธิบดี พบวา ในผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่สงมาตรวจคล่ืนเสียงความถี่สูง 
(Carotid Duplex Ultrasound และ Transcranial Doppler Ultrasound) จะมีรอยละ 17.4 มีภาวะ
หลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตบีปานกลาง คือที่ระดับความรุนแรงของการตีบ
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มากกวารอยละ 50 ขึ้นไป รอยละ 64.8 ที่มีภาวะหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ และรอย
ละ 9.3 มีการตีบท้ังที่หลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ และที่หลอดเลือดแดงภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะ ในขณะที่ผูปวยทีม่ีเฉพาะปจจัยเส่ียงที่จะทําใหเกิดโรคหลอดเลือดสมอง แตไมมี
อาการของโรคสมองขาดเลือด จะมีรอยละ 13.3, 38.1 และ 14.3 ตามลําดับ[48] ดังนัน้ความแตกตาง
กันของเช้ือชาติ อาจมีผลทําใหเกิดการตีบของหลอดเลือดในตําแหนงที่ตางกัน 
 
การศึกษาความสัมพันธของการติดเชือ้คลามัยเดียนิวโมเนยีกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
 

Pitiriga และคณะ[49] ไดทําการศึกษาในประเทศกรีซป 2002 เกี่ยวกับความชุกของการติดเช้ือ
คลามัยเดียนิวโมเนยีอีกับภาวะความดันโลหิตสูง มีผูปวยความดันโลหติสูง 146 ราย ความดันโลหติปกติ
อยู 54 ราย ตรวจ Chlamydia pneumoniae antibodies ( IgG, IgA) โดยวิธี 
microimmunofluorescence และวิเคราะหทางสถิติโดยใช Crosstabs Pearson chi-square test  และ  
t-test  พบวาผูปวยความดันโลหิตสูง 77 ราย(52.7%)  และผูปวยความดันโลหิตปกติ 10 ราย(18.5%)มี 
IgA  titres สูงกวาเกณฑทีก่ําหนด ( p<0.000) ในขณะที่ผูปวยความดันโลหิตสูง 76 ราย(52.1%) และ
ผูปวยความดันโลหิตปกติ 15 ราย ( 27.8%) มี IgG titres สูงกวาเกณฑทีก่ําหนด (p<0.002) จึงสามารถ
บอกไดวาผูปวยภาวะความดันโลหิตสูงมคีวามชกุของ Chlamydia pneumoniae  เพ่ิมขึ้นอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ 

Clancy และคณะ[50] ทําการศึกษาในประเทศออสเตรเลียเกี่ยวกบัการติดเช้ือคลามัยเดียนวิ
โมเนยีอีแบบเร้ือรังวาสามารถสงเสริมใหเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจโดยการหล่ัง IL-4 พบวาผูปวยที่มี
อาการเจ็บหนาอก 139รายมาตรวจ coronary artery angiography เพื่อยืนยันวาเปนโรคหลอดเลือด
หัวใจและตรวจ Chlamydia pneumoniae antibody ( IgG, IgA) กับ IL-4 โดยวิธี ELISA การวิเคราะห
ทางสถิติใช Spearman’s rank correlation, non parametric Kruskal-Wallis test และ rank sum test  
พบวาผูปวยทีม่ี seropositive ของเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีมกีารหล่ัง IL-4 มากกวากลุม seronegative 
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p=0.02) โดยจํานวน IL-4 ท่ีมากข้ึนสัมพันธกับโรคหลอดเลือดหัวใจอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (p=0.006) ผลการศึกษานี้สนับสนุนสมมติฐานท่ีวาการติดเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอี
ทําใหเกิดการอักเสบเปนผลทําใหเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจได  

Christopher และคณะ[51] ทําการศึกษาเก่ียวกับการใหยาปฏิชีวนะ (gatifloxacin) เพ่ือ
รักษาการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีในผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดหัวใจตีบ (acute coronary 
syndrome) 4,162 รายในป 2000-2001 ที่ประเทศอเมริกาและอังกฤษ โดยวิธี double-blind, 
randomized, placebo-control trial ผูปวยจะไดรับยา gatifloxacin 400 mg วนัละคร้ังนาน 14 วนั 
จากนั้นรับประทานยา 10 วนัตอเดือนหรือไดยาหลอกนาน 2 ป การวิเคราะหโดยใช Kaplan-Meier 
estimates พบวาอัตราการเสียชีวิต, ภาวะกลามเนื้อหัวใจตาย, unstable anginaและภาวะหลอดเลือด



15 

สมองตีบในกลุมท่ีไดรับยาปฏิชีวนะรอยละ 23.7 กลุมที่ไดยาหลอกรอยละ 25.1  hazard ratio 0.95 
(95%CI 0.84-1.08)  ผลการศึกษานี้สรุปวาการใหยาปฎิชีวนะในการรักษาการติดเช้ีอChlamydia 
pneumoniae ไมลดอัตราการเกิดโรคหัวใจ 

Alfred และคณะ[52]ทําการศึกษาที่ประเทศคาเมอรูนถึงความสัมพันธระหวางการติดเช้ือ 
Chlamydia pneumoniae กับภาวะหลอดเลือดสมองตีบระหวางปค.ศ.2000-2001 ในผูปวยอายุ26-80
ป  จํานวน 64รายและกลุมควบคุมท่ีเขากลุมท้ังอายุและเพศอีก 64 รายโดยการตรวจหาแอนติบอดี        
( IgGและ IgA) โดยวธีิ MIF  การวิเคราะหทางสถิติโดยใช pair t-test, McNemar test  และ conditional 
logistic regression พบวา IgA antibody สูงกวาเกณฑทีก่ําหนด 50 ราย(รอยละ 78.1) ในผูปวยและ 
27 ราย (รอยละ 42.2 )ในกลุมควบคุม ( OR 4.29; 95% CI 1.84-11.56 (p=0.0002) พบ IgG antibody 
สูงกวาเกณฑที่กําหนด 41 ราย (รอยละ 64.1)ในผูปวยและ 35 ราย (รอยละ 54.7 ) ในกลุมควบคุม (OR, 
1.46; 95%CI, 0.68-3.22 (p=0.29)  จากการศึกษาน้ีพบความสัมพนัธของ IgA แอนติบอดีของเช้ือคลา
มัยเดียกับการเกิดภาวะหลอดเลือดสมองตีบอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  

SØren และคณะ[53] ทาํการศึกษาในประเทศเดนมารกป1993-1997 เกี่ยวกับ Chlamydia 
pneumoniae  seropositivity  และปจจัยเส่ียงของภาวะหลอดเลือดสมองตีบในผูปวยโรคหลอดเลือด
สมองตีบ 254 รายกับกลุมควบคุมที่เขากนักับอายุและเพศอีก 254 รายโดยตรวจ IgG, IgA antibodies 
โดยวิธ ีELISA   พบ positive IgA หรือ IgG titers สูงกวาเกณฑที่กาํหนดในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง
ตีบ (OR 1.54; 95%CI 0.96-2.47), ( OR 1.28; 95%CI 0.83-1.95) ตามลําดับ และเมื่อ titers สูงกวา
เกณฑที่กาํหนดทั้งสองชนิด adjusted OR 1.77 ( 95%CI 1.04-3.00)โดยระดับความสัมพันธสูงสุดใน
กลุมหลอดเลอืดแดงขนาดใหญแข็ง ( adjusted OR 6.32; 95%CI 0.76-52.61) ผลของการศึกษานี้
สนับสนนุสมมติฐานที่วาการติดเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีมีความสัมพันธกับความเส่ียงโรคหลอดเลือด
สมองตีบมากข้ึน 

Mitchell และคณะ[54]  ทําการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกาเพื่อหาความสัมพันธของเช้ือ  
Chlamydia pneumoniae  กับปจจัยเสีย่งของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบคร้ังแรก ในผูปวยหลอด
เลือดสมองตีบคร้ังแรก 246 ราย และกลุมรายปกติ 474 รายที่เขากนักับอายุ, เพศ, เช้ือชาติ ตรวจ IgG, 
IgA, IgM antibodies โดยวธีิ MIF แลววิเคราะหทางสถิติโดย x2 test, condition logistic regression  
พบวา Chlamydia  pneumoniae IgA titers เพ่ิมข้ึนกวาเกณฑท่ีกาํหนดสัมพนัธกับความเส่ียงของการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมองเพ่ิมข้ึน ( OR=1.5, 95%CI, 1.0-2.2) ไมพบความสัมพันธของ IgG titers ที่สูง
กวาเกณฑที่กาํหนดกับความเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง ( OR=1.2, 95%CI 0.8-1.8) มี
แนวโนมวามีความสัมพนัธของการเพิ่มขึ้นของ IgA titers มากกวาเกณฑทีก่ําหนดกับภาวะหลอดเลือด
แดงขนาดใหญแข็งและการอุดตันของหลอดเลือดสมองขนาดเล็ก 

Ashtari และคณะ[55] ทาํการศึกษาในประเทศอิหรานป 2005-2006  ถงึความสัมพันธระหวาง
การติดเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีกับภาวะหลอดเลือดคาโรติดแข็งในสวนของ common carotid 
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arteries และ  extracranial portions of internal carotid arteries  โดยการทํา duplex ultrasound และ
ตรวจ Chlamydia pneumoniae antibodies ( IgG, IgA) โดยวิธี ELISA ในผูปวย  42 รายที่ม ีplaque 
ท่ี commom carotid artery หรือ internal carotid artery อยางนอย1 แหง และ 82 รายไมม ีplaque ใน
หลอดเลือดดังกลาว  โดยวิเคราะหทางสถิติโดยใช student- t test และ x 2 test  ผลการตรวจพบวา 
Chlamydia pneumoniae IgA สูงกวาเกณฑทีก่ําหนดในกลุมที่ม ีplaque16.7%, กลุมที่ไมมี plaque สูง
กวาเกณฑที่กาํหนดรอยละ 6.1 แตไมมีความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p=0.104)  IgA ยังสูง
กวาเกณฑที่กาํหนดรอยละ 31.6  ในผูหญิงที่มpีlaque, รอยละ 4.2 ในผูหญงิที่ไมมี atherosclerotic 
plaque ซ่ึงแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ( p=0.005)   ไมพบความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติของ IgG  ในกลุมที่ม ีplaque และไมมี  plaque 

KÓnyanและคณะ[56] ทาํการศึกษาในประเทศโรมาเนียถงึความรุนแรงในการเกิดภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งกับการติดเช้ือ Chlamydia pneumoniae ในผูปวย67ราย โดยการทาํอัลตราซาวนวดัความ
หนาของผนังหลอดเลือดช้ันอินทิมามีเดีย (intima media thickness;IMT)   ตรวจแอนติบอดีตอเช้ือ 
Chlamydia pneumoniae (IgG,IgA) โดยวิธี ELISA  การตรวจทางพยาธิวิทยาวัดความหนาของหลอด
เลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะกับหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะและตรวจ
นิวคลิอิกแอซดิตอเช้ือคลามัยเดียโดยวิธี PCR จากผนงัหลอดเลือดช้ันอิมทมิามเีดีย  การวิเคราะหทาง
สถิติโดยใช kappa test พบแอนติบอดีตอเชื้อ Chlamydia pneumoniae  IgG สูงกวาเกณฑท่ีกําหนด
รอยละ 73 (43ราย),  IgA สูงกวาเกณฑทีก่ําหนดรอยละ 49 (29ราย) ไมพบความสัมพันธของ 
Chlamydia pneumoniae แอนติบอดีกับความหนาของผนังหลอดเลือด (IMT) และพบกรดนิวคลิอิกของ
เช้ือคลามัยเดียในผนงัหลอดเลือดคาโรติดที่หนารอยละ 54 (39ราย) โดยไมสัมพันธกับความหนาตัวของ
ผนังหลอดเลือด 

Bandaru และคณะ[57] ทําการศึกษาในประเทศอินเดียเร่ือง Chlamydia pneumoniae 
antibodies( IgG, IgA) โดยวิธี MIF ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบชนิดตางๆ 200 รายและกลุม
ควบคุมที่เขากบัเพศและอายุอีก 200 ราย  พบวา antibodies (IgG, IgA) สูงกวาเกณฑทีก่ําหนดใน
ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบ 72ราย (รอยละ 36 ) และในกลุมควบคุม 35 ราย ( รอยละ 17.5 ) อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  (p<0.0001)  โดยพบ IgG antibody  สูงกวาเกณฑทีก่ําหนดในผูปวยโรคหลอด
เลือดสมองตีบ 64 ราย (รอยละ 32 )เทียบกับกลุมควบคุม 34 ราย ( รอยละ 17 )อยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p<0.0001)  IgA สูงกวาเกณฑที่กาํหนด 20 ราย( รอยละ 10 )ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบ
เทียบกับกลุมควบคุม 1 ราย ( รอยละ 0.5 )อยางมีนัยสําคัญทางสถติิ (p<0.0001)  พบความสัมพันธ
ของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีกับภาวะหลอดเลือดสมองตีบอยางมีนยัสําคัญทางสถิติและพบ
ความชุกของ Chlamydia pneumoniae antibodies สูงขึ้นอยางมนัียสําคัญทางสถติิในผูปวยโรคหลอด
เลือดสมองตีบทุกชนิดยกเวนชนิดที่ไมทราบสาเหตุเทียบกับกลุมควบคุม 
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สําหรับประเทศไทยยังไมเคยมีการศึกษาถึงความสัมพันธของการติดเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอี
กับภาวะหลอดเลือดแดงของสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากอน(หลอดเลือดแดงคาโร
ติดภายนอกกะโหลกศีรษะและหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดภายในโพรงกะโหลกศีรษะ) มีเพียง
การศึกษาในผูปวยโรคหวัใจและในกลุมคนปกติ  

การศึกษาที่ภาควิชาพยาธิวทิยา โรงพยาบาลศิริราชไดศึกษาถึงความชุกของการติดเช้ือคลา
มัยเดียในประเทศไทยในกลุมผูปวยอายุ 20-93 ป ซ่ึงมีเพียงรายงานที่เปนบทคัดยอทําใหไมสามารถ
สืบคนรายละเอียดได พบวา IgG แอนติบอดีในผูชายรอยละ 55.16  ผูหญิงรอยละ 41.63  โดย IgA 
แอนติบอดีในผูชายรอยละ 31.50  ผูหญงิรอยละ 27.49  ความชุกของการติดเช้ือเพ่ิมมากข้ึนตามอายุ
โดยกลุมอาย ุ51-93 ปจะมี IgG แอนติบอดีมากถงึรอยละ 78   การศึกษาการติดเชื้อคลามัยเดียในผูปวย
โรคหลอดเลือดหัวใจ 243 รายทีน่อนโรงพยาบาลเพื่อรับการตรวจสวนหัวใจและผูบริจาคเลือด 115 ราย 
โดยการตรวจเลือดหาแอนติบอดีตอคลามัยเดียโดยวิธี ELISA พบแอนติบอดี IgG รอยละ 74  
แอนติบอดี IgA รอยละ 43 ในผูปวยหลอดเลือดหัวใจ และพบแอนติบอดี IgG รอยละ 70  แอนติบอดี 
IgA รอยละ 43 ในผูบริจาคเลือด[58] 

การศึกษาถึงความสัมพันธของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีกับโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในป 
2000 พบวาผูปวย 243 รายตรวจ angiography พบหลอดเลือดหัวใจตีบอยางนอย 1 เสน มี IgG 
positive 179ราย ( รอยละ 73.7 ), IgA positive 132 ราย ( รอยละ 54.3 ) ผูปวย 58 รายท่ีผล 
angiogram ปกติพบ IgG positive 23 ราย ( รอยละ 39.7 ), IgA positive 6 ราย ( รอยละ 10.3 ) ใน
กลุมควบคุม 187 รายที่ไมมีประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจพบวา IgG positive 111 ราย ( รอยละ 59.4 ), 
IgA positive 83 ราย ( รอยละ 44.4 ) สามารถสรุปไดวามีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติของ
ผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจกบักลุมคนปกติทั้ง IgG (OR=1.91, 95%CI=1.27-2.88, p=0.0018) และ 
IgA ( OR=1.49, 95%CI=1.02-2.19, p=0.00257)[59] 

การศึกษาถึงความชุกของ Chlamydia pneumoniae antibodies ในผูปวยที่เปนโรคหลอดเลือด
หัวใจ unstable angina  80 ราย, myocardial infarction 80 รายกบักลุมควบคุม 80 ราย พบ  IgM 
antibodies ในunstable angina 2 ราย ( รอยละ 2.5 ), myocardial infarction 0 ราย ( รอยละ 0 ), ใน
กลุมควบคุม 1ราย( รอยละ 1 )  IgG antibodies ใน unstable angina 47 ราย ( รอยละ 58 ), 
myocardial infarction 38 ราย( รอยละ 44 ), ในกลุมควบคุม 46 ราย ( รอยละ 58 ) IgA antibodies ใน 
unstable angina 41 ราย ( รอยละ 51), ในmyocardial infarction 28 ราย ( รอยละ 35 ), ในกลุม
ควบคุม 26 ราย ( รอยละ 33 ) ตามลําดับ พบความสัมพันธของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีแบบ
เร้ือรังกับ unstable angina อยางมนีัยสําคัญทางสถิติ(p<0.05)  odds ratio ของ unstable angina 
สัมพันธกับ IgA antibody 2.18 (95%CI 1.10-4.37)[60] 

การตรวจภาวะติดเช้ือคลามยัเดียทาํไดโดยการตรวจหาแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียโดยวิธี 
ELISA หรือ  MIF ( microimmunofluorescence) ซ่ึงทัง้สองแบบมีความไวและความจําเพาะใกลเคียง
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กัน ( มีความไว60-80% ความจําเพาะ 90-100%)[61] ในการศึกษานี้จึงไดเลือกทดสอบโดยวิธี MIF ซ่ึง
เปนวีธีที่เปนมาตรฐาน 

 
ตารางที่2.1แสดงการศึกษาในประเทศตางๆถึงการตรวจแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีในแต
ละกลุมประชากร 

 
Country Study 

population(n) 
Method of 
Chlamydia 
pneumoniae 
serology 
study 

Chlamydia 
pneumoniae IgA 

Chlamydia  
pneumoniae IgG 

Greece[49] Hypertensive 
patients (146) 
Control (54) 

MIF Significant positive 
(titers≥1:40) in 
hypertensive 
patients 52.7%, 
control 18.5% 
(p-value<0.001) 

Significant positive 
(titers≥1:80) in 
hypertensive patients 
52.1%, 
control 27.8% 
(p-value<0.002) 

Cameroon[52] Ischemic 
stroke (64) 
Control( 64) 

MIF Significant positive 
(titers≥1:16)  in 
ischemic stroke 
patients 78.1%, 
control 42.2% 
(p-value<0.001) 

Positive(titers≥1:64)   
in ischemic stroke 
patients 64.1%, 
control 54.7% 
(p-value=0.29) 

Denmark[53]  Ischemic 
stroke (254) 
Control (254) 

ELISA Positive IgA 
titers(≥1:16) 
associated with an 
increased risk of 
acute ischemic 
stroke(Ors 1.54, 
95%CI 0.96-2.47) 

Positive IgG 
titers(≥1:64) 
associated with an 
increased risk of 
acute ischemic 
stroke(Ors 1.28, 
95%CI 0.83-1.95) 
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ตารางที่2.1(ตอ)แสดงการศึกษาในประเทศตางๆถงึการตรวจแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอี
ในแตละกลุมประชากร 
India[57] Stroke (200) 

Control (200) 
MIF Significant positive 

(titers≥1:100 )  in 
ischemic stroke 
patients 10%, 
control 0.5% 
(p-value<0.0001) 

Significant positive 
(titers≥1: 100 )   in 
ischemic stroke 
patients 32%, 
control 17.5% 
(p-value<0.0001) 

USA[54] Stroke (246) 
Control 474 

MIF Positive IgA 
titers(≥1:16) 
associated with an 
increased risk of  
ischemic 
stroke(adjusted OR 
1.5, 95%CI 1.0-2.2) 

Positive IgG 
titers(≥1:32) not 
associated with 
stroke risk. (adjusted 
OR 1.2, 95%CI 0.8-
1.8) 

Iran[55] Carotid 
plaque (42) 
No carotid 
plaque (84) 

ELISA Positive 
(titers>1:10 ISR )  
in cases 16.7%, 
control 6.1% 
(p-value=0.104). 
Females with 
plaque 31.6%, 
females without 
plaque 4.2% 
(p=0.005) 

Positive (titers>1:10 
ISR )  in cases 
26.2%, control 18.3% 
(p-value=0.354). 
No sex difference in 
seropositivity of 
cases and control 
subjects. 

Thailand[59] IHD (243) 
Control (187) 

ELISA ไมทราบระดับ titer 
Positive in ischemic 
heart patients 
54.3%, control 
44.4% (p-value 
<0.01) 

ไมทราบระดับ titer 
Positive in ischemic 
heart patients 73.7%, 
control 59.4% (p-
value <0.01) 
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การตรวจหาภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
และหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ เปนวิธท่ีีสะดวก งาย รวดเร็ว ทําไดแพรหลายและมี
ความแมนยาํพอควรก็คือ การตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูง (Ultrasound) ทั้งนี้การตรวจดวยคลื่นเสียง
ความถี่สูงสามารถบอกความรุนแรงของการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
โดยการใช Carotid Duplex Ultrasound (CDUS) ซ่ึงมีความไว (sensitivity) และความจําเพาะ 
(specificity) ใกลเคียงรอยละ 90 อยางมีนัยสําคัญ [62] สวนการตรวจหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง
กะโหลกศีรษะดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง มีการใช Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) ศึกษา
หลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะโดยใช Velocity criteria เมื่อเปรียบเทยีบกับการบันทึกภาพ
รังสีหลอดเลือด พบวา TCD มีความไวรอยละ 85-90 ความจาํเพาะรอยละ 90-95 [63]  

 
สําหรับการศึกษาทีจ่ะทํานี้เปนการศึกษา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ ซ่ึงจะทําใหไดขอมูลที่บอกถึง

ความสัมพันธของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกับภาวะหลอดเลือดแดงสมองแข็งในผูปวยไทยได 
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บทที่ 3  
วิธีดําเนินการวิจัย  

 
 
3.1 รูปแบบการวิจัย (Research Design) 
 
 การวิจัยเชิงวิเคราะหชนิด Case control  Study 
 
3.2 ระเบียบวิธวีิจัย (Research Methodology) 

 
3.3 ประชากร (Patients) และตัวอยาง (Sample) 
 
 ศึกษาในผูปวย 2 กลุมในระหวางเดือนพฤษภาคม 2552 – กุมภาพนัธ 2553 โดยกลุมแรกเปน
ผูปวยที่มาตรวจที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณและพบวามีการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะจากการตรวจดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง
(อัลตราซาวน)หรือการตรวจดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟาหลอดเลือด(magnetic resonance 
angiography,MRA) และไมมีขอหาม (exclusion criteria) เปรียบเทียบกับกลุมที่สองซ่ึงเปนกลุม
ควบคุมที่เปนประชากรทัว่ไปที่มีเพศและกลุมอายุตรงกนักับกลุมผูปวย  และไดรับการตรวจหลอดเลือด
แดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะดวยคล่ืน
เสียงความถี่สูงไมพบวามกีารตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอด
เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 
 

กฎเกณฑในการคัดเลือกเขามาศกึษา ( Inclusion criteria)  
1. ผูปวยไดรับการตรวจหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือด

แดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง(CDUS, TCD)หรือตรวจดวย
คล่ืนแมเหล็กไฟฟาหลอดเลอืด(MRA)ไดและพบภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอก
โพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็ง 

2. ผูปวยสมัครใจเขารวมการศึกษาและลงช่ือในใบยินยอมเขารับการวิจัย   
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กฎเกณฑในการตัดออกจากการศกึษา (Exclusion criteria) 
1. ผูปวยหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายใน

โพรงกะโหลกศีรษะเนื่องจากภาวะหลอดเลือดผิดปกติท่ีไมใชภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง    
(atherosclerosis)  เชน arterial dissection, arteriovenous malformation 

2. ผูปวยทีมีอาการปอดอักเสบหรือติดเช้ือรุนแรงขณะที่ตรวจหาแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดีย
นิวโมเนียอี 

3. ผูปวยหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะตีบจากล่ิมเลือดที่มาจากหัวใจหรือเกิดจากภาวะหัวใจเตนผิดปกติที่ทาํ
ใหเลือดไปเล้ียงสมองไมเพียงพอ 

4. ผูปวยที่มีภาวะเลือดออกในสมอง ที่ไมไดเกิดจากหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ  

5. ผูปวยปฏิเสธที่จะเขารวมในการศึกษา  
  
การคํานวณขนาดตัวอยาง โดยใช Two independent groups  
 
 two independent groups  
 n/group    
 
    
  
 

 
 
 
P1 =  อัตราการเกิดอุบัติการณในกลุมท่ี 1 ( case ) 

 P0 =  อัตราการเกิดอุบัติการณในกลุมท่ี 0 (control) 
โดย Z  =  คา Z จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมือ่กําหนดระดับความเชื่อ 95% มีคา

เทากับ 1.96 (two-tailed) 
α = 0.05,  Z α/2 = 1.96 (two tail)   
β = 0.20,  Z β  = 0.84 (type II error = 20%) 

 P0 =  0.6 
 แทนคาในสูตรจะได n/group = 43  ดังนัน้ประชากรที่ตองนํามาศึกษาคือ 86 ราย  
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 การสังเกตและการวัด (Observation & Measurement) 
 
ตัวแปรในการวิจัย  
ตัวแปรอิสระ คือ การเคยติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอี 
ตัวแปรตาม คือ ภาวะหลอดเลือดสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
ตัวแปรควบคุม คือ อายุ, เพศ, ภาวะไขมันในเลือดสูง, ความดันโลหิตสูง, เบาหวาน, 

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ, การสุบบุหร่ี, และการด่ืมแอลกอฮอล 
 

   เคร่ืองมือท่ีใชในการวัดตวัแปร 
 

1. ใชแบบบันทึก (record form) บันทึกขอมูลตัวแปรตางๆ ซ่ึงไดจากการซักประวัติ
และการตรวจทางหองปฏิบติัการ 

2. เคร่ืองตรวจคล่ืนแมเหล็กไฟฟาเพื่อดูหลอดเลือด ( Magnetic resonance 
angiography ,MRA) หรือเคร่ืองตรวจหลอดเลือดดวยคลื่นเสียงความถี่สูง (Carotid Duplex 
ultrasound,CDUS; Transcranial Doppler Ultrasound ,TCD) เพ่ือศึกษาตําแหนงของหลอดเลือดแดง
คาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะที่ตีบ  
  3.     การตรวจเลือดเพ่ือหาแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG และ IgA 
 
3.4 ขั้นตอนการวิจัย 
 
 ศึกษาในผูปวย 2 กลุมในระหวางเดือนพฤษภาคม 2552 – กุมภาพันธ 2553  โดยกลุมแรกเปน
ผูปวยทุกรายที่มาตรวจท่ีโรงพยาบาลจุฬาลงกรณที่พบวามกีารตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอก
โพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบจากการตรวจดวยคลื่นเสียง
ความถี่สูง(อัลตราซาวน)หรือการตรวจดวยคล่ืนแมเหล็กไฟฟา (magnetic resonance angiography) 
และไมมีขอหาม (exclusion criteria) เปรียบเทียบกับกลุมที่สองท่ีเปนกลุมควบคุมทีต่รวจดวยคล่ืนเสียง
ความถี่สูงไมพบภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญ
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่ตรงกันกับกลุมอายุและเพศของผูปวย
กลุมละ 43 ราย รวม 86 ราย ทัง้สองกลุมจะไดรับการถามประวัติ ตรวจรางกาย chart record และตรวจ
ทางหองปฏิบัติการ เพ่ือศึกษาปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
หลังจากนั้นจะไดรับการตรวจหลอดเลือดโดยคล่ืนเสียงความถี่สูง ซึ่งประกอบดวย carotid duplex 
ultrasound (CDUS) โดยเคร่ือง Toshiba Corevision และ Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) 
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ดวยเคร่ือง DWL Multidop หรืออาจสงตรวจเอกซเรยคล่ืนแมเหล็กไฟฟาเพ่ือดูหลอดเลือดสมอง (MRA) 
ผูปวยทั้ง 2 กลุมจะไดรับการเจาะเลือด นาํเลือดมาปนไดเปนserum (ซ่ึงไดรับความรวมมือจากภาควิชา
จุลชีววทิยา) ทําการเจือจาง serum ผูปวยดวยสารละลาย PBS  pH 7.2 โดยการตรวจหา IgG ใช 
serum เจือจาง 1:64 สวนการตรวจหา IgA ใช serum เจือจาง 1:16 เพื่อหาแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดีย
นิวโมเนยีอีชนิด IgA และ IgG โดยวธีิ  MIF หยด serum ผูปวยที่เจือจางแลว ลงบนสไลดที่มี antigen 
ของเช้ือ C. pneumonia  โดยหยดหลุมละ 1 dilution อบใน moist chamber อุณหภูมิ 37๐c นาน 30 
นาที ลางดวย PBS นาน 10 นาที จากนั้นหยดดวย Rabbit anti-human immunoglobulin IgG หรือ IgA 
เจือจาง 1:30 ใหทวมหลมุ อบใน moist chamber อุณหภูมิ 37๐c นาน 30 นาท ีลางดวย PBS 10นาที 
หยด mounting fluid ปดทับดวย cover slip และดูผลการเรืองแสงภายใตกลองจุลทรรศน 
fluorescence กําลังขยาย 400 เทา การอานผลประเมินจากความเขมของแสง fluorescence  ถาผล
เปนบวกจะมีการเรืองแสงแตถาผลเปนลบจะไมมีการเรืองแสงและนําขอมูลที่ไดมาวิเคราะหทางสถิติ 
 
 การรวบรวมขอมูล (Data collection) 

เก็บขอมูลจากผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงท่ีไปเล้ียงสมองตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งและกลุมควบคุมที่เขารับการรักษาตัวในรพ.จุฬาลงกรณ จํานวน 86 ราย โดยแพทยประจําบานตอ
ยอดเปนผูเกบ็ขอมูลเบื้องตนลงขอมูลในแบบบันทกึทีจั่ดเตรียมไว 
 

 รายละเอียดของขอมูลท่ีเก็บ 
- ชื่อ นามสกุล, เพศ, อาย,ุ HN, น้ําหนัก, สวนสูง 
- ประวัติการสูบบุหร่ี , ประวัติการดื่มเหลา 
- ประวัติโรคประจําตัว และการรักษา เชน เบาหวาน, ความดันโลหิตสูง, ภาวะไขมันใน

เลือดสูง, โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
- ประวัติโรคท่ีเก่ียวของในครอบครัว เชนโรคหลอดเลือดสมอง , โรคหลอดเลือดหัวใจ 
- ระดับความดันโลหิต 

 
การตรวจทางหองปฎิบัตกิาร 

 ตรวจเลือดพื้นฐานเชน fasting plasma glucose, cholesterol, triglyceride, high density 
lipoprotein cholesterol, low density  lipoprotein cholesterol, และตรวจเลือดเพื่อหาการติดเช้ือคลา
มัยเดียนิวโมเนียอี IgG,  IgA antibody (ซ่ึงไดรับความรวมมือจากภาควิชาจุลชวีวทิยา)  
 

การตรวจหลอดเลือดสมอง 
ผูปวยทุกรายจะไดรับการตรวจวินจิฉัยโรคหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

หรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะที่ตีบโดยการตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอรสมอง
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รวมกับการตรวจเอกซเรยคล่ืนแมเหล็กไฟฟาเพื่อดูหลอดเลือดสมอง (MRA) หรือการตรวจดวยคลื่นเสียง
ความถี่สูง ซ่ึงประกอบดวย  

1. Carotid Duplex Ultrasound (CDUS) 
2. Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) 
โดยใชเกณฑตาม Operational definition  

 
3.5 การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) 
 
 3.5.1 การสรุปขอมูลและการนําเสนอขอมูล (Summarization of Data and Data 
Presentation) 
  ขอมูลเชงิคุณภาพ ไดแก เพศ, การสูบบหุร่ี, การด่ืมสุรา, โรคเบาหวาน, ความดันโลหิต
สูง  ภาวะไขมนัในเลือดผิดปกติ, โรคหลอดเลือดหัวใจ, ผลตรวจแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอี( 
IgG, IgA) สรุปเปนรอยละ (Percentage)  
  ขอมูลเชงิปรมิาณ ไดแก อายุ สรุปเปนคาเฉลี่ย (Mean)  
 
 3.5.2 การทดสอบสมมตฐิาน (Hypothesis testing) 
  -  ขอมูลเชิงคุณภาพใช  McNemar  test 
  -  ขอมูลเชิงปริมาณใช Condition logistic regression 

การวิเคราะหหาความสัมพันธระหวางการเคยติดเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีกับภาวะหลอดเลือดแดงคาโร
ติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะท่ีตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือด
แดงแข็ง ในข้ันตอนการวิเคราะหแบบ univariate analysisจะใช  McNemar Chi-square test สําหรับการวิเคราะห
แบบ multivariate จะใช conditional logistic regression เนื่องจากม ีdesign เปนแบบ matching 
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บทที่ 4  
ผลการวิเคราะหขอมูล  

 

ผลการวิเคราะหขอมูล  
ขอมูลพื้นฐานของผูปวยทั้งหมด   

จากผลการศึกษาระหวางเดือนพฤษภาคม 2552 ถึงมกราคม พ.ศ. 2553 พบวามีผูปวยที่มารับ

การรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ และไดรับการวินิจฉยัวามีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอก

โพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะที่ตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือด

แดงแข็งจํานวน 64 ราย อายุเฉล่ีย   67.11   ป นํ้าหนักเฉล่ีย 63.93  กก. สวนสงูเฉล่ีย 162.27 ซม. คา

ความดันโลหติเม่ือหัวใจบีบตัว (systolic blood pressure, SBP) เฉล่ียเทากับ 135.9  มม.ปรอท คา

ความดันโลหติเม่ือหัวใจคลายตัว (Diastolic blood pressure, DBP) เฉล่ียเทากับ 80.7 มม.ปรอท ระดับ

โคเลสเตอรอลเฉล่ีย (cholesterol) 176.59 มก./ดล. คา HDL เฉล่ีย 47.66 มก./ดล. คา LDL เฉล่ีย 

107.25 มก./ดล. ระดับน้าํตาลเฉล่ีย (fasting plasma glucose, FPG) 111.7 มก./ดล.   

ในกลุมควบคุมท่ีมีชวงอายแุละเพศที่ตรงกันกับผูปวยจํานวน 64 ราย อายุเฉล่ีย   66.19   ป 

นํ้าหนกัเฉล่ีย 64.59 กก. สวนสูงเฉลีย่ 163.72 ซม. คาความดันโลหิตเมือ่หัวใจบีบตัว (SBP) เฉล่ียเทากบั  

129.1      มม.ปรอท คาความดันโลหิตเมื่อหัวใจคลายตัว (DBP) เฉล่ียเทากับ   76   มม.ปรอท ระดับ

โคเลสเตอรอลเฉล่ีย (cholesterol) 191.34 มก./ดล. คา HDL เฉล่ีย 55.39 มก./ดล. คา LDL เฉล่ีย 

113.38 มก./ดล. ระดับน้าํตาลเฉล่ีย (FPG)  99.73 มก./ดล.  

ตารางที่4.1แสดงขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยทัง้หมด 
 
ขอมูล กลุมผูปวย (64 ราย) 

Mean (SD) 
กลุมควบคุม (64 ราย) 
Mean (SD) 

p-value 

อายุเฉลี่ย (ป) 67.11 (11.22) 66.19 (9.47) 0.62 

นํ้าหนัก (กก.) 63.93 (9.99) 64.59 (11.62) 0.54 

สวนสูง (ซม.) 162.27 (8.91) 163.72 (7.37) 0.18 

SBP (มม.ปรอท) 135.9 (24.16) 129.1 (19.30) 0.001 

DBP (มม.ปรอท) 80.70 (12.72) 76 (11.90) 0.03 

FPG (มก./ดล.) 111.7 (30.15) 99.73 (13.75) 0.005 
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ตารางที่4.1(ตอ)แสดงขอมูลพื้นฐานของผูปวยทัง้หมด  

Cholesterol (มก./ดล.) 176.59 (42.22) 191.34 (38.60) 0.04 

HDL (มก./ดล.) 47.66 (14.50) 55.39 (15.53) 0.004 

LDL (มก./ดล.) 107.25 (36.78) 113.38 (34.06) 0.33 

 
ผลการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลื่นเสียงความถี่สูง  
  

ในผูปวยที่ไดรับการตรวจหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือด
แดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะที่ตีบดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง ไดแก Carotid Duplex Ultrasound 
และ Transcranial Doppler Ultrasound พบผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
จํานวน 64 ราย โดยทุกรายไดรับการตรวจดวยเคร่ือง CDUS และ TCD ทุกรายคิดเปนรอยละ 100  โดย
พบตําแหนงของหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะที่ตีบในตําแหนงตางๆกันดังนี้ หลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบทั้งหมดจํานวน 40 รายแบงเปน 19 รายท่ีมหีลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
เพียงอยางเดียวและมีผูปวย  21 รายท่ีมีหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอด
เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ   พบหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
จํานวน  45  ราย โดย 24 รายที่มหีลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว ใน
ผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบไดรับการตรวจดวยคล่ืนแมเหล็กไฟฟา
สมองและหลอดเลือดที่คอ (MRI, MRA brain and neck) จํานวน 34 รายคิดเปนรอยละ 85  สําหรับ
ผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบไดรับการตรวจคล่ืนแมเหล็กไฟฟาสมอง 
(MRI, MRA brain) ทกุราย คิดเปนรอยละ 100 
 
 
 

 
 

 

 

 

รูปที่ 4.1 แสดงจํานวนผูปวยในแตละตําแหนงของหลอดเลือดแดงท่ีตีบ 

 

Extracranial carotid 

stenosis only 

 

19                                                

                           
             Intracranial   

                                              carotid 

                                      stenosis only 

 
                                  24 

 Mixed 

 Intracranial 

 and  

 Extracranial     

carotid stenosis 

      21 



28 

ในกลุมผูปวยมีปจจัยเส่ียงตางๆ ทีพ่บเรียงตามลําดับไดแก ภาวะไขมันในเลือดสูง 

(dyslipidemia, DLP) รอยละ 95.3 ความดันโลหิตสูง (hypertension,HT) รอยละ 81.2  เบาหวาน 

(diabetes mellitus,DM) รอยละ 43.8  อายุมากกวาหรือเทากับ 60 ป รอยละ 71.9 โรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบ (ischemic heart disease, IHD) รอยละ 15.6 และสูบบุหร่ี (smoking) รอยละ 14.1  

  ในกลุมควบคุมมีปจจัยเสีย่งตางๆ ที่พบเรียงตามลาํดับไดแก ภาวะไขมันในเลือดสูงรอยละ  

84.4 อายมุากกวาหรือเทากบั 60 ป รอยละ 65.6 ความดันโลหิตสูงรอยละ 54.7 โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ

รอยละ 10.9  โรคเบาหวานรอยละ 7.8  และสูบบุหร่ีรอยละ 7.8  

เม่ือนํามาเปรยีบเทยีบทางสถิติพบความสัมพันธระหวางภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอก

โพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือด

แดงแข็งกับภาวะไขมันในเลือดสูง ความดันโลหิตสูง และโรคเบาหวานอยางมนัียสําคัญทางสถิติ โดยใน

ภาวะไขมันในเลือดสูงมีคา OR=3.77; p-value=0.04; 95%CI 0.99-14.40 ภาวะความดันโลหิตสูง 

OR=3.59; p-value=0.001; 95%CI 1.62-7.97   และโรคเบาหวาน OR=9.18; p-value<0.001; 95%CI 

3.25-25.91   
 
ตารางที่4.2แสดงความสัมพันธของปจจัยเส่ียงของภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในกลุม

ผูปวยกับกลุมควบคุม 
 
Risk factors 
 

Cases (N=64) Controls (N=64) Odds ratio(95%CI) P-value 

Male 50 (78.1%) 50 (78.1%) 1.0 (0.43-2.31) 1.0 

DLP 61(95.3%) 54(84.4%) 3.77 (0.99-14.40) 0.04 

HT 52(81.2%) 35(54.7%) 3.59 (1.61-7.97) 0.001 

Age≥60 yrs 46(71.9%) 42(65.6%) 1.34 (0.63-2.84) 0.45 

DM 28(43.8%) 5(7.8%) 9.18 (3.25-25.91) <0.001 

HD 10(15.6%) 7(10.9%) 1.51 (0.54-4.25) 0.44 

Smoking 9(14.1%) 5(7.8%) 1.93 (0.61-6.12) 0.26 

Alcohol 6 (9.4%) 13 (20.6%) 0.40 (0.14-1.12) 0.08 

7.8% 
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แผนภูมิท่ี4.1แสดงความชุกของปจจัยเส่ียงทีพ่บในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอก

โพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือด

แดงแข็งในกลุมผูปวยกับกลุมควบคุม 
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ผลการตรวจภาวะติดเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีโดยการตรวจหาแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดีย
โดยวิธี MIF  ( microimmunofluorescence) 
 

ในการศึกษานีไ้ดทําการตรวจแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอสีองชนิดคือ IgA และ IgG  

โดยวิธี MIF การแปลผลเปนบวกเมื่อแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนดิ IgA มากกวา 1:16 

และแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนยีอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 

ในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดง

ใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 64 ราย  พบแอนติบอดีตอเชื้อ

คลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 36 ราย คิดเปนรอยละ 56.2  ในกลุมควบคุมที่

*  p-value <0.05 
* * *
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ไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง

กะโหลกศีรษะตีบ 64 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 

32 ราย คิดเปนรอยละ 50    โดยไมพบความสัมพันธของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอชีนิด 

IgG กับ ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง

กะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (OR= 1.29  ,p-value=0.479)   

 

ตารางที่4.3แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  ในกลุมผูปวยและ

กลุมควบคุม 

 

Chlamydia 
pneumoniae IgG 

Control 
N=64 

Case  
N=64 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

< 1:64 32(50%) 28(43.8%) 1.29 
(0.64-2.58) 

0.479 
 ≥1:64 32(50%) 36(56.2%) 

 

ในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดง

ใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 64 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลา

มัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 11 ราย คิดเปนรอยละ17.2  ในกลุมควบคุมที่ไมมี

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลก

ศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนดิ IgA 

มากกวา 1:16 จํานวน 1 ราย คิดเปนรอยละ 1.6 และพบความสัมพนัธของแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดีย

นิวโมเนยีอีชนิด IgA กับภาวะหลอดเลือดแดงของสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (OR= 13.08   ,p-value=0.002)   
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ตารางที่4.4แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA  ในกลุมผูปวยและ

กลุมควบคุม 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

ท้ังหมดจํานวน 40 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 23 

ราย คิดเปนรอยละ57.5 ในกลุมควบคุมทีไ่มมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

หรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 64 ราย พบ

แอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 32 ราย คิดเปนรอยละ50  โดย

ไมพบความสัมพันธของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนดิ IgG กับ ภาวะหลอดเลือดแดงคา

โรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมดเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเนื่องจากภาวะหลอด

เลือดแดงแข็ง (OR= 1.35  ,p-value=0.46) 

 

ตารางที่4.5แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมดและกลุมควบคุม 

 

Chlamydia 
pneumoniae IgG 

Control 
N=64 

Case 
N=40 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

< 1:64 32(50.0%)   17 (42.5%) 1.35  
(0.61-3.0) 

0.46 

≥1:64 32(50.0%)   23(57.5%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

ท้ังหมดจํานวน 40 รายพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 7 

ราย คิดเปนรอยละ17.5  ในกลุมควบคุมที่ไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

หรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง พบ

Chlamydia 
pneumoniae IgA 

Control 
N=64 

Case 
N=64 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

<1:16 63 (98.4  %) 53 (82.8%)   13.08  
(1.63-104.61) 

0.002 

≥1:16 1(1.6%) 11(17.2%) 
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แอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 1 ราย คิดเปนรอยละ 1.6 และ

พบความสัมพนัธของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA กับภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติด

ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมดเนือ่งจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางมีนยัสําคัญทางสถติิ 

(OR= 13.36   ,p-value=0.003) 

 

ตารางที่4.6แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมดและกลุมควบคุม  

 

Chlamydia 
pneumoniae IgA 

Control 
N=64 

Case 
N=40 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

<1:16 63 (98.4  %) 33 (82.5%)   13.36 
(1.58-113.27) 

0.003 

≥1:16 1 (1.6%) 7 (17.5%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เพียงอยางเดียวจํานวน 19 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 

จํานวน 10 ราย คิดเปนรอยละ52.6  ในกลุมควบคุมท่ีไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 

64 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนดิ IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 32 ราย คิดเปน

รอยละ50  โดยไมพบความสัมพันธของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG กับ ภาวะ

หลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตบีเพียงอยางเดียวเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดง

แข็ง (OR= 1.11  ,p-value=0.84)   
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ตารางที่4.7แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียวและกลุมควบคุม 

 

Chlamydia 
pneumoniae IgG 

Control 
N=64 

Case 
N=19 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

< 1:64 32 (50.0%) 9 (47.4%) 1.11 
(0.4-3.1) 

0.84 

≥1:64 32 (50.0%) 10 (52.6%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เพียงอยางเดียวจํานวน 19 รายพบแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgA มากกวา 1:16 

จํานวน 1 ราย คิดเปนรอยละ5.3  ในกลุมควบคุมท่ีไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  

พบแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 1 ราย คิดเปนรอยละ1.6 

และพบความสัมพันธของแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgA กับภาวะหลอดเลือดแดงคา

โรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียวเนือ่งจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (OR= 3.5  ,p-value=0.36)  

 

ตารางที่4.8แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียวและกลุมควบคุม  

 

Chlamydia 
pneumoniae IgA 

Control 
N=64 

Case 
N=19 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

<1:16 63 (98.4  %) 18 (94.7%)   3.5 
(0.21-58.77) 

0.36 

≥1:16 1 (1.6%) 1 (5.3%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งทัง้หมดจํานวน 45 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอี

ชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 26 ราย คิดเปนรอยละ57.8  ในกลุมควบคุมทีไ่มมีภาวะหลอดเลือด



34 

แดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  64 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนดิ IgG  

มากกวา 1:64 จํานวน 32 ราย คิดเปนรอสยละ50    โดยไมพบความสัมพนัธของแอนติบอดีตอเช้ือคลา

มัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG กับ ภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมด

เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (OR= 1.37  ,p-value=0.42) 

 

ตารางที่4.9แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมดและกลุมควบคุม 

 

Chlamydia 
pneumoniae IgG 

Control 
N=64 

Case 
N=45 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

< 1:64 32 (50.0%)   19 (42.2%) 1.37 
(0.64-2.95) 

0.42 

≥1:64 32 (50.0%)   26 (57.8%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

ท้ังหมดจํานวน 45 รายพบแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 10 

ราย คิดเปนรอยละ22.2 ในกลุมควบคุมทีไ่มมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

หรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง พบ

แอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 1 ราย คิดเปนรอยละ1.6 และ

พบความสัมพนัธของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA กับภาวะหลอดเลือดแดงใหญ

ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมดเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 

(OR= 18   ,p-value<0.01) 
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ตารางที่4.10แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมดและกลุมควบคุม 

 

Chlamydia 
pneumoniae IgA 

Control 
N=64 

Case 
N=45 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

<1:16 63 (98.4  %) 35 (77.8%)   18 
(2.21-146.51) 

<0.01 

≥1:16 1 (1.6%) 10 (22.2%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพยีง

อยางเดียวจํานวน 24 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 

13 ราย คิดเปนรอยละ54.2 ในกลุมควบคุมที่ไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 64 ราย 

พบแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 32 ราย คิดเปนรอยละ 50  

โดยไมพบความสัมพันธของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG กบั ภาวะหลอดเลือดแดง

ใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียวเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (OR= 1.18  ,p-

value=0.73) 

 

ตารางที่4.11แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgG  ในกลุมผูปวยท่ีมี

ภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียวและกลุมควบคุม 

 

Chlamydia 
pneumoniae IgG 

Control 
N=64 

Case 
N=24 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

< 1:64 32 (50.0%) 11 (45.8%) 1.18 
(0.46-3.03) 

0.73 

≥1:64 32 (50.0%) 13 (54.2%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพยีง

อยางเดียวจํานวน 24 รายพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 4  
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ราย คิดเปนรอยละ16.7  ในกลุมควบคุมที่ไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

หรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง พบ

แอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 1 ราย คิดเปนรอยละ1.6 และ

พบความสัมพนัธของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA กับภาวะหลอดเลือดแดงใหญ

ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียวเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางมนีัยสําคัญทาง

สถิติ (OR= 12.6   ,p-value=0.006) 

 

ตารางที่4.12แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียวและกลุมควบคุม 

 

Chlamydia 
pneumoniae IgA 

Control 
N=64 

Case 
N=24 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

<1:16 63(98.4  %) 20(83.3%) 12.6 
(1.33-119.34) 

0.006 

≥1:16 1(1.6%) 4 (16.7%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

รวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจํานวน 21 

ราย พบแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 13 ราย คิดเปนรอยละ

61.9 ในกลุมควบคุมที่ไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือด

แดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 64 ราย พบแอนติบอดีตอเช้ือ

คลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgG  มากกวา 1:64 จํานวน 32 ราย คิดเปนรอยละ50    โดยไมพบ

ความสัมพันธของแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgG กับภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติด

ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจาก

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (OR= 1.63  ,p-value=0.34) 

ตารางที่4.13แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgG  ในกลุมผูปวยท่ีมี

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง

กะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและกลุมควบคุม 
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Chlamydia 
pneumoniae IgG 

Control 
N=64 

Case 
N=21 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

< 1:64 32 (50.0%)   8(38.1%) 1.63 
(0.59-4.45) 

0.34 

≥1:64 32 (50.0%)   13(61.9%) 

 

ในกลุมผูปวย 64 รายมีผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

รวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจํานวน 21 

รายพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 6 ราย คิดเปนรอยละ

28.6  ในกลุมควบคุมที่ไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือด

แดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง พบแอนติบอดีตอเช้ือคลา

มัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มากกวา 1:16 จํานวน 1 ราย คิดเปนรอยละ1.6 และพบความสัมพันธของ

แอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA กับภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือด

แดงแข็งอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (OR= 25.2   ,p-value<0.001)  

 

ตารางที่4.14แสดงผลการตรวจพบแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA  ในกลุมผูปวยที่มี

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง

กะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและกลุมควบคุม  

 

Chlamydia 
pneumoniae IgA 

Control 
N=64 

Case 
N=21 

Odds ratio 
(95%CI) 

p-value 

<1:16 63(98.4  %) 15(71.4%)   25.2 
(2.82-225.31) 

<0.001 

≥1:16 1(1.6%) 6(28.6%) 
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แผนภูมิท่ี4.2แสดงความชุกของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนยีอีชนิดIgG กับภาวะหลอดเลือด

แดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  
  

 

 

0.00%

10.00%

20.00%

30.00%

40.00%

50.00%

60.00%

70.00%

i ii iii iv v vi

Case

Control

 
 

 

 

i = กลุมผูปวยทั้งหมด 

ii = ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมด 

iii = ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว 

iv = ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมด 

v =ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว 

vi =ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดง

ใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

 

0.479 0.46 
0.84 0.42 0.73 

0.34 

p-value
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แผนภูมิท่ี4.3แสดงความชุกของแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนยีอีชนิดIgA กบัภาวะหลอดเลือด

แดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  
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i = กลุมผูปวยทั้งหมด 

ii = ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมด 

iii = ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว 

iv = ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมด 

v =ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเพียงอยางเดียว 

vi =ผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกับหลอดเลือดแดง

ใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
   

0.002 0.003 

0.36

<0.01 

0.006

<0.001 

p-value 

* * * * * 
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ผลการติดเชือ้คลามัยเดียนิวโมเนียอีโดยการตรวจหาแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียโดยวธิี MIF  
( microimmunofluorescence)กับปจจยัเสี่ยงอ่ืนๆของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติด
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
 

ปจจัยเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองไดแก อายุที่มากข้ึน ประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจ

และโรคหลอดเลือดสมองในครอบครัว เช้ือชาติ โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสงู ภาวะไขมันในเลือด

สูง โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ และการสูบบหุร่ี ซ่ึงผลของการศึกษานี้เหมือนกับการศึกษาในอดีตทีผ่านมา  

จากผลการศึกษาน้ีพบวาปจจัยเส่ียงที่สําคัญและมีนัยสําคัญทางสถิติทีท่ําใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดง

คาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบไดแก ภาวะ

ไขมันในเลือดสูง ความดันโลหิตสูง เบาหวาน และการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอี   

เม่ือนําปจจัยเสี่ยงมาทําการวิเคราะหแบบ multivariate logistic regression พบวาการติดเช้ือ

คลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgA เปนปจจัยเส่ียงที่สําคัญอยางมากตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโร

ติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะ

หลอดเลือดแดงแข็งคิดเปน 26.58 เทาเมือ่เทียบกบักลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.008)  

สําหรับปจจัยเส่ียงอื่นๆท่ีมนียัสําคัญไดแก โรคเบาหวานมีความเส่ียงตอการเกดิภาวะหลอด

เลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งคิดเปน 8.34 เทาเมือ่เทียบกบักลุมควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 

(p<0.001) 

ความดันโลหติสูงมีความเสีย่งตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งคิดเปน 

2.71 เทาเมื่อเทียบกับกลุมควบคุมอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (p=0.035)  

สําหรับผูที่มีปจจัยเส่ียงตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

หรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากขึน้ในผูที่

มีภาวะไขมันในเลือดสูงคิดเปน 4.32 เทา(p=0.06) เพศชายคิดเปน 1.9 เทา (p=0.23) การสูบบุหร่ีคิด

เปน 2.31 เทา (p=0.24) อายุมากกวา 60 ปคิดเปน 0.72 เทา (p=0.48) และโรคหลอดเลือดหัวใจคิดเปน 

1.32เทา (p=0.69) โดยปจจัยเส่ียงในกลุมนี้ไมมนีัยสําคัญทางสถิติ 
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ตารางที่4.15แสดงความสัมพันธของปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 

( Multivariate analysis ) 
 
Risk factors Odds ratio (95%CI) p-value 

Chlamydia 
pneumoniae  IgA 

26.58 (2.38-297.05) 0.008 

DM 8.95 (2.83-28.35) <0.001 
HT 2.83 (1.11-7.25) 0.03 
DLP 4.32 (0.92-20.27) 0.06 
Sex 1.89 (0.67-5.35) 0.23 
Smoking 2.31 (0.57-9.34) 0.24 

Age ≥60 yrs 0.72 (0.28-1.81) 0.48 

IHD 1.32 (0.35-4.95) 0.69 
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บทที่ 5 
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ  

อภิปรายผลการวิจัย  
 

1. ขอมูลพื้นฐานของผูปวยทั้งหมด 
  

 ปจจัยเส่ียงท่ีสําคัญที่ทาํใหเกิดโรคสมองขาดเลือดไดแก เพศชาย อายทุี่มากข้ึน เช้ือชาติ 

โรคเบาหวาน ภาวะความดันโลหิตสูง ภาวะไขมันในเลือดสูง การสูบบุหร่ี โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ จาก

การศึกษานี้ปจจัยหลักทีท่ําใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอด

เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งคือ โรคเบาหวาน ภาวะ

ความดันโลหติสูง ภาวะไขมันในเลือดสูง ซ่ึงเหมือนกนักับปจจัยเส่ียงของโรคสมองขาดเลือด  

จากการศึกษาพบวาผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือ

หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนือ่งจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งทั้งหมด 64 ราย มี

อายุเฉล่ีย  67  ป โดยพบในเพศชาย 50 ราย ซ่ึงตรงกับปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองทีพ่บ

ในเพศชายมากกวาเพศหญงิ  ในการศึกษานี้มีอัตราสวนเพศชายตอเพศหญิงเทากบั 3.57  ในกลุมผูปวย

ท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบท้ังหมดเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดง

แข็งมีเพศชายอยู 35 ราย(รอยละ 87.5)  ในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะรวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดง

แข็งมีเพศชายอยู 16 ราย(รอยละ 76.2) และในกลุมผูปวยท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง

กะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีเพศชายอยู 31 ราย(รอยละ 68.9) เมื่อนํามา

วิเคราะหทางสถิติไมพบความสัมพันธระหวางเพศกับภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะรวมกับหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือด

แดงแข็ง  แตมีแนวโนมพบมากในเพศชายมากกวาเพศหญิง ซ่ึงตรงกบัการศึกษาในป 1993 ทีป่ระเทศ

บัลติมอรในผูปวย 274 รายทีม่าดวยอาการของโรคสมองขาดเลือดพบวาเพศชายมีแนวโนมในการเกิด

โรคหลอดเลือดสมองเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากกวาเพศหญิง [41] 

ปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอด

เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในการศึกษานี้พบวา

ภาวะไขมันในเลือดสูงเปนปจจัยเส่ียงทีพ่บมากเปนอันดับหนึง่ ภาวะความดันโลหิตสูงเปนอันดับสอง 
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และโรคเบาหวานเปนอันดับสาม ซ่ึงตางจากการศึกษาอื่นๆ ที่สวนใหญจะพบภาวะความดันโลหติสูงเปน

อันดับหนึ่ง อธิบายไดวาทีพ่บภาวะไขมันในเลือดสูงเปนปจจัยเส่ียงอันดับหนึ่งนั้นเกิดเนือ่งจากการใช

เกณฑตัดสินทีค่อนขางตํ่า เชน คา LDL ≥100 mg/dl ก็ถือวามีภาวะไขมันในเลือดสูง สําหรับผูปวยโรค

หลอดเลือดสมองตามเกณฑของ NCEP III [64]  โดยผูปวยที่มีภาวะไขมันในเลือดสูงมีโอกาสเกิดภาวะ

หลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ

ตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากกวารายปกติ  3.77  เทาอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ(p=0.04)  

คาความดันโลหิตเมื่อหวัใจบบีตัว(SBP)และเม่ือหัวใจคลายตัว(DBP) ในกลุมผูปวยมีคาสูงกวา

กลุมควบคุมเนื่องจากกลุมผูปวยมีประวติัเปนความดันโลหิตสูงมากกวาและภาวะความดันโลหิตสูงเปน

ปจจัยเส่ียงที่สําคัญอยางหนึง่ของโรคสมองขาดเลือด โดยภาวะความดันโลหิตสูงมีโอกาสเกิดภาวะ

หลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ

ตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากกวารายปกติ  3.6  เทาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ(p=0.001) 

โรคเบาหวานมีโอกาสเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอด

เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากกวารายปกติ  9.18  

เทาอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ(p<0.001) ซึ่งตรงกับการศึกษากอนหนานี้ซ่ึงพบวาโรคเบาหวานเปนปจจัย

เส่ียงที่สําคัญมากของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง [65-67] 

 ผูที่มีโรคหลอดเลือดหัวใจตีบพบรวมกับภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากกวา

รายปกติ  1.51  เทาแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ(p=0.44) อาจเปนเพราะจากการศึกษานี้ใชเกณฑโดย

ผูปวยตองมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายใน

โพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเปนหลัก ซ่ึงผูปวยอาจจะยงัไมมอีาการหรือ

อาการแสดงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบได ทําใหมีจํานวนผูปวยท่ีมีประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจนอยกวา

การศึกษาอ่ืน 

 ผูที่สูบบุหร่ีมโีอกาสเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอด

เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมากกวารายปกติ  1.93    

เทาแตไมมนีัยสําคัญทางสถติิ(p=0.26) 

สําหรับความสัมพันธระหวางตําแหนงของการตีบของหลอดเลือดแดงที่ไปเล้ียงสมองกับปจจัย

เส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมีขอมูลหลากหลายทีย่ังมีความแตกตางกนั โดยไดมีการศึกษาท่ี
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ฮองกงเม่ือป พ.ศ. 2531 โดยการตรวจทางพยาธิวทิยาในผูปวยที่เสียชีวิตดวยสาเหตุตางๆ 114 ราย ดู

การตีบของหลอดเลือดแตละตําแหนงมากกวารอยละ 50 พบวาความดันโลหิตสูงและเบาหวานจะ

สัมพันธกับหลอดเลือดแดงภายในสมองตีบ (P<0.001) การสูบบุหร่ีจะสัมพันธหลอดเลือดแดงท่ีคอตีบ 

(P=0.0054) ในขณะที่โรคหวัใจจะพบการตีบทั้ง 2 ตําแหนง (P<0.001 และ P=0.012 ในตําแหนงหลอด

เลือดภายในสมองและท่ีคอตามลําดับ) [65]  

การศึกษาที่ญีปุ่น ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง 2,609 ราย ระหวางเดือนมกราคม พ.ศ. 2528-

มิถุนายน พ.ศ. 2534 ม ี154 ราย ที่มีภาวะหลอดเลือดสมองตีบหรือ Transient ischemic attack มาทํา

การสารทึบรังสีดูหลอดเลือด (Cerebral Angiogram) พบวาความชุกของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบและ

เบาหวาน จะพบบอยในกลุมหลอดเลือดแดงท่ีคอตีบมากกวาหลอดเลือดแดงในสมองตีบ [66]  

การศึกษาที่ประเทศจีน รายงานเมื่อป พ.ศ. 2541 ในผูปวยภาวะสมองขาดเลือด 66 ราย ตรวจ

โดยคล่ืนเสียงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวากลุมหลอดเลือดแดงภายในสมองตีบจะพบ

โรคเบาหวานและความดันโลหิตสูงไดบอยกวากลุมหลอดเลือดแดงท่ีคอตีบ [67]  

การศึกษาที่ประเทศเกาหลีใต ระหวาง 1 ตุลาคม พ.ศ. 2537-25 กุมภาพนัธ พ.ศ. 2544 ใน

ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะตั้งแตรอยละ 50 ขึ้นไป 121 ราย พบวา 58 ราย (รอยละ47.9) จะมีการตีบของหลอดเลือดแดงใน

สมองมากกวารอยละ 50 รวมดวย และพบโรคเบาหวานในกลุมหลอดเลือดแดงในสมองตีบรวมดวย 

(รอยละ39.7) มากกวากลุมที่มหีลอดเลอืดแดงที่คอตีบอยางเดียว (รอยละ20.6) อยางมนีัยสําคัญทาง

สถิติ (P=0.04) [68]  

 การศึกษาในประเทศไทย ที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณเมื่อปพ.ศ. 2547 ในผูปวยโรคสมองขาด

เลือด 122 รายแบงเปนผูปวยทีม่ีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากกวา

รอยละ 50 อยู 49 ราย และผูปวยที่มหีลอดเลือดแดงใหญของสมองภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 51 

ราย โดยพบความสัมพันธระหวางภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบกับ

โรคเบาหวานและโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ [69]  

 จากการศึกษานี้จึงสรุปไดวาในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงของสมองตีบเนื่องจากภาวะ

หลอดเลือดแดงแข็งมีประวัติเปนโรคไขมันในเลือดสูง ความดันโลหิตสูงและโรคเบาหวานมากกวากลุม

ควบคุมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงผลของการศึกษามีความสอดคลองกับผลการศึกษาที่ผานมา  
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2. ผลการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลื่นเสียงความถ่ีสูง  
 

ในผูปวยท่ีมกีารตีบของหลอดเลือดแดงใหญที่ไปเลี้ยงสมองทัง้หมด 64 รายพบวามีการตีบของหลอด

เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ(50ราย)มากกวาการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรง

กะโหลกศีรษะ(40ราย)  ซ่ึงคลายคลึงกับการศึกษาในประเทศจนีและฮองกงทีพ่บวาชาวเอเชียจะพบการตีบของ

หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะมากกวาการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรง

กะโหลกศีรษะ ในขณะทีช่าวตะวันตกจะพบการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

มากกวาการตีบของหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ อยางไรก็ตามการศึกษาน้ีไมไดมี

วัตถุประสงคทีจ่ะหาความชกุ (prevalence) ของการตีบของหลอดเลือดแดงของสมองในตําแหนงตางๆ    

 การศึกษาในชาวจนีทีม่าดวย Transient ischemic attack 96 ราย มาทาํการตรวจดวยคล่ืนเสียง

ความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวามหีลอดเลือดแดงท่ีคอตีบรอยละ 19 หลอดเลือดแดงในสมองตีบรอยละ 

51 โดยตําแหนงที่พบบอยทีสุ่ดของหลอดเลือดแดงในสมองคือ หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนปลาย 

และหลอดเลือดแดง Middle cerebral สวนตน สวนตําแหนงที่พบบอยที่สุดของหลอดเลือดแดงท่ีคอคือ 

carotid bifurcation [70]  

อีกการศึกษาหนึง่ในประเทศจีนรายงานในปพ.ศ. 2541 ในผูปวยภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลนั 66 

รายมาตรวจดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวามีผูปวยที่มหีลอดเลอืดแดงภายในโพรงกะโหลก

ศีรษะตีบรอยละ 33 และหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรอยละ 6 [67]  

การศึกษาในฮองกง ป พ.ศ. 2540 ในผูปวย 705 ราย ทีม่าดวยภาวะหลอดเลือดสมองตีบ ทําการตรวจ

หลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสียงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวามหีลอดเลือดแดงในสมองตีบอยางเดียว

รอยละ 37 หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดท่ีคอตีบอยางเดียว (มากกวารอยละ 70) อยูรอยละ 2.3 และมี

การตีบของหลอดเลือดท้ังสองตําแหนงรอยละ 10 [38]  

การศึกษาที่โรงพยาบาลรามาธิบดีเมื่อป พ.ศ. 2543 พบวา ในผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่สงมาตรวจ

คล่ืนเสียงความถี่สูง (carotid duplex ultrasound และ transcranial doppler ultrasound) จะมีรอยละ 17.4 

มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบปานกลาง คือที่ระดับความรุนแรงของการตีบ

มากกวารอยละ 50 ขึ้นไป รอยละ 64.8 ทีมี่ภาวะหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ และรอยละ 9.3 

มีการตีบทัง้ทีห่ลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะและท่ีหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลก

ศีรษะ [71]   

 การศึกษาที่โรงพยาบาลธรรมศาสตรเมื่อปพ.ศ. 2546 ในผูปวยโรคสมองขาดเลือดช่ัวคราวหรือสมอง

ขาดเลือดถาวรจํานวน 184 ราย พบหลอดเลือดแดงขนาดเล็กอุดตันรอยละ 45  พบภาวะหลอดเลือดแดงคาโร
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ติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรอยละ 9.2 โดยพบภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะตีบในผูปวยหลอดเลือดแดงใหญของสมองตีบเนือ่งจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง หลอดเลือดเล็กอุดตัน 

และล่ิมเลือดหวัใจอุดตันเปนรอยละ 18.4  รอยละ 6.0 และรอยละ 8.3 ตามลําดับ [72]   

สําหรับการศึกษาน้ีพบวา ในผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือ

หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 64 ราย พบวามีหลอด

เลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบอยางเดียวรอยละ 37.5 หลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะตีบอยางเดียวรอยละ 29.69  และมีการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะรวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนือ่งจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งรอยละ 

32.81  จากการเปรียบเทยีบผลการตรวจดวยคล่ืนเสียงความถี่สูงกับผลของโรงพยาบาลรามาธิบดี เมื่อป พ.ศ. 

2543 พบวามอัีตราสวนตางกันคอนขางมากทัง้สามกลุมที่มหีลอดเลือดแดงของสมองตีบ ซ่ึงอาจเกิดจากเกณฑ

การคัดเลือกประชากรในการศึกษาตางกนั ในของโรงพยาบาลรามาธิบดีศึกษาจากผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง

ตีบทั้งหมดแตในการศึกษานีคั้ดเฉพาะกลุมประชากรที่มภีาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะตีบมากกวารอยละ 50 หรือผูปวยทีมี่ภาวะหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบอาจมีผลทาํ

ใหอัตราการเกดิภาวะหลอดเลือดแดงของสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่ตําแหนงตางๆนัน้

แตกตางกนัได และถาเปรียบกับการศึกษาในประเทศเอเชียตางๆ ก็พบวามีคาแตกตางกนัมาก ซึง่ขึ้นกับเกณฑ

กําหนดในแตละการศึกษา  

  
3. ผลการตรวจแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนิด IgG และ IgA  
 

เช้ือคลามัยเดียเปนเช้ือแบคทีเรียกรัมลบทีอ่ยูภายในเซลล ( intracellular organism) โดยอยูในลําดับ ( 

order ) Chlamydiales  ครอบครัว ( family ) Chlamydiaceae  จีนัส ( genus ) Chlamydia เชื้อคลามัยเดีย

ในมนุษยมี 2 สปชีส คือ คลามัยเดียทราโคมาติสและคลามัยเดียนวิโมเนียอี ในการศึกษานี้จะกลาวถึงเช้ือคลา

มัยเดียนิวโมเนียอีที่เปนสาเหตุใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได 

 เช้ือคลามยัเดียนิวโมเนียอีมวีงจรชีวิต 2 ชวง โดยระยะแรกจะอยูภายนอกเซลลซ่ึงเปนระยะติดเช้ือ      

( infectious form) จะมีขนาด 0.3 ไมโครเมตร เรียกระยะนีว้า  elementary (EB) และระยะที่สองจะอยูภายใน

เซลลซ่ึงจะเปนระยะขยายตัว ( replication form) จนมขีนาด 1.0 ไมโครเมตร เรียกระยะนี้วา reticulate body 

(RB)  เช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีเปนเช้ือโรคที่ทําใหเกิดพยาธิสภาะทางระบบหายใจ โดยบางรายอาจไมแสดง

อาการได สําหรับรายที่แสดงอาการมักทาํใหเกิดอาการติดเช้ือทางระบบหายใจสวนบนไดแก น้าํมูก ไอ เจ็บคอ 
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ไซนัสอักเสบ หูชั้นกลางอักเสบได และทาํใหเกิดการติดเช้ือทางระบบหายใจสวนลาง ทาํใหมีอาการหลอดลม

อักเสบหรือปอดอักเสบได 

นอกจากนี้ไดมีการศึกษาถงึบทบาทของการติดเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีกับโรคหัวใจ เชนโรค

กลามเนื้อหวัใจอักเสบ โรคหลอดเลือดหวัใจ โรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด และยังมกีารศึกษาถึงบทบาทของ

การติดเช้ือชนดินี้กับโรคหลอดเลือดสมองไมวาจะเปนโรคสมองขาดเลือดช่ัวคราวและถาวร 

การตรวจแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีมีวธีิการตรวจไดสองแบบ โดยแบบแรกคือวิธี ELISA 

และแบบที่สองคือ microimmunofluorescence (MIF)  ซึ่งทั้งสองแบบมีความไวและความจําเพาะใกลเคียงกัน 

โดยมีความไวรอยละ 80 ความจําเพาะรอยละ 90 [61] และเมื่อดูการศึกษาในตางประเทศพบวาท้ังสองแบบน้ี

เปนวธีิที่ใชในการตรวจหาแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนยีอี อยางไรกต็ามการตรวจแอนติบอดีตอเช้ือ

คลามัยเดียนิวโมเนยีอีดวยวธีิ MIF ถือเปนวีที่เปนมาตรฐาน  สําหรับการแปลผลเปนบวกเมื่อระดับแอนติบอดี

ตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอี (titer) ชนดิ IgG ใชคามากกวาหรือเทากบั 1:64 และชนิด IgA มากกวาหรือ

เทากับ 1:16 ซ่ึงตรงกับการศึกษาในตางประเทศดวย         

ในการศึกษาน้ีพบความชุกของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีโดยวัดจากแอนติบอดีชนิด IgG ใน

กลุมผูปวยที่มภีาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง

กะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 36 รายจาก 64 รายคิดเปนรอยละ 56.2 และพบ

แอนติบอดีชนดิ IgG  ในกลุมควบคุมท่ีไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือ

หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 32 รายจาก 64 รายคิด

เปนรอยละ 50 ซึ่งไมมีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 

ความชุกของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีโดยวัดจากแอนติบอดีชนิด IgA ในกลุมผูปวยที่มีภาวะ

หลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

เน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 11 รายจาก 64 รายคิดเปนรอยละ 17.2 และพบแอนติบอดีชนิด IgA  ใน

กลุมควบคุมทีไ่มมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายใน

โพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 1 รายจาก 64 รายคิดเปนรอยละ 1.6 ซ่ึงมีความ

แตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  

ในการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอี ในภาวะปกติรางกายจะสรางภูมิตานทานคือ แอนติบอดีชนิด IgG  

และแอนติบอดีชนิด IgA  สําหรับแอนติบอดีชนิด IgG  เมื่อเวลาผานไประดับแอนติบอดีในรางกายคนเราจะ

ลดลงไปตามระยะเวลาที่ผานไป ทําใหไมอาจสามารถตรวจพบความสัมพันธระหวางแอนติบอดีชนิด IgG  กบั

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ

ตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได แตสําหรับแอนติบอดีชนิด IgA  แสดงถงึการติดเช้ือคลามัยเดียนวิ
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โมเนียอีอยางเร้ือรังและการติดเช้ือน้ียังดําเนินการอยู ( chronic active infection) [52]ทาํใหสามารถตรวจพบ

ความสัมพันธระหวางแอนติบอดีชนิด IgA  กับภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือ

หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดอยางมนีัยสําคัญทาง

สถิติ 

เมื่อเปรียบเทยีบกับการศึกษาในตางประเทศพบวาความชุกของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด 

IgG และIgA ในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดง

อินเทอรนอลคาโรติดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งพบวาความชุกของการ

ติดเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG ในกลุมควบคุมรอยละ 50 และในกลุมผูปวยทีม่ีภาวะหลอดเลือดแดง

ของสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งรอยละ 50  ซ่ึงมีคาใกลเคียงกับการศึกษาในประเทศไทยที่พบ

ความชุกของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG ทั้งในกลุมผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบและในกลุม

ควบคุม อาจเปนเพราะลักษณะพ้ืนฐานของประชากรมีความคลายคลึงกัน ไมมีความแตกตางกนัในแงเช้ือชาติ 

สําหรับความชุกของการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มีคาแตกตางกนักบัการศึกษาในตางประเทศซ่ึง

อาจข้ึนกับเกณฑกําหนดในแตละการศึกษา  

 
ความสมัพันธของแอนติบอดีตอเชื้อคลามัยเดียนวิโมเนียอีกับภาวะหลอดเลือดแดงของสมองตีบ
เนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
 

แอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgA มคีวามสัมพันธกับภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติด

ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือด

แดงแข็งอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ซ่ึงเปนขอมูลที่ตรงกับการศึกษาทีผ่านมาในประเทศคาเมอรนู สหรัฐอเมริกา

อิหราน อินเดีย เดนมารกและโรมาเนีย [52-57]  และเมื่อพิจารณาดูในกลุมยอยทีตํ่าแหนงของหลอดเลือดแดง

ตีบยังพบวาแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนดิ IgA เปนบวกมีความสัมพนัธกับภาวะหลอดเลือดแดง

คาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทัง้หมด หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบทัง้หมด  

หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรง

กะโหลกศีรษะตีบและกลุมทีม่ีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรวมกบัหลอดเลือด

แดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  โดยไม

พบความสัมพันธกับกลุมผูปวยทีมี่ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีภาวะ

หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบซ่ึงอาจเปนเพราะประชากรในกลุมนี้มีจํานวนนอย   
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สําหรับความสัมพันธระหวางแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG กับภาวะหลอดเลือด

แดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะ

หลอดเลือดแดงแข็งน้ัน มีแนวโนมวาในกลุมผูปวยที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจะมี

แอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีชนิด IgG เพิ่มข้ึนแตไมมีนัยสําคัญทางสถิติ 

 สาเหตุที่พบความสัมพนัธระหวางแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA กับภาวะหลอด

เลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจาก

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนั้นอาจอธิบายไดวาเมื่อมกีารติดเช้ิอคลามัยเดียนิวโมเนียอีมาเปนเวลานาน (chronic 

active infection) จะทาํใหแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนยีอีชนดิ IgA เปนบวก ตัวเชื้อแบคทีเรียอาจบุก

รุกหลอดเลือดโดยตรงและหล่ังสาร lipopolysaccharides, heat shock protein 60 มาทําลายเยื่อบุผนังหลอด

เลือด (endothelial injury)กอใหเกิดการอักเสบ ทาํใหมีการหลัง่ cytokines ตางๆ และ macrophage มา

บริเวณที่เยื่อบุผนังหลอดเลือดถูกทําลายเพิม่ขึ้นเพื่อมาทาํลายเชื้อแบคทีเรียกลายเปน foam cell มาสะสมที่

ผนังหลอดเลือด รวมทัง้กลามเนื้อเรียบมีการแบงตัวเพิ่มขึ้น ทาํใหผนังหลอดเลือดหนาข้ึนจนเกิดเปน atheroma 

ทําใหการไหลเวียนของเลือดบริเวณนัน้แยลงจนเกิดหลอดเลือดแดงอุดตัน (thrombosis)  และทาํใหเกิดโรค

สมองขาดเลือดได จากกลไกดังกลาวมีลักษณะที่คลายคลึงกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจากสาเหตุอ่ืน

ที่มีการเพ่ิมข้ึนของ monocytes, macrophage, foam cell และมีการแบงตัวของกลามเนื้อเรียบเหมือนกัน จึง

อาจกลาวไดวาภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเปนปฎิกิริยาตอบสนองของการบาดเจ็บและการอักเสบอยางเร้ือรัง

นั่นเอง และการติดเชื้อคลามัยเดียนิวโมเนียอีแบบเร้ือรังก็เปนปจจัยเส่ียงอยางหนึง่ท่ีทําใหเกิดการอักเสบและ

นําไปสูภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดอีกทางหนึง่ [73-75]  

 
สรุปผลการวิจัย  
 

จากการศึกษาน้ีพบวาแอนติบอดีตอเช้ือคลามัยเดียนวิโมเนียอีชนิด IgA มีความสัมพันธกบัภาวะ

หลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

ภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบทั้งหมด หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรง

กะโหลกศีรษะตีบทั้งหมด  หลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีภาวะหลอดเลือดแดงคา

โรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบและกลุมที่มีภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ

รวมกับหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอยางมีนัยสําคัญ
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ทางสถิติ โดยความสัมพันธนี้ไมข้ึนกับ อายุ โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน ภาวะไขมันในเลือดสูง และโรค

หลอดเลือดหัวใจซึ่งเปนปจจัยเส่ียงท่ีทําใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมการเขารวมวิจยั 
 
การวิจัยเร่ือง   ความสัมพันธระหวางการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกับภาวะหลอดเลือดแดงของสมองตีบ

เน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยไทย(The Association between Chlamydia pneumoniae  

Infection and Intracranial or Carotid Atherosclerosis in Thai Patients ) 

  

วันใหคํายนิยอม วันที.่.............เดือน.......................................พ.ศ..................................................   

 ขาพเจา นาย/นาง/นางสาว..............................................................................................(ช่ือ-

นามสกุล ผูแทนโดยชอบธรรม) ซ่ึงมีความสัมพนัธเปน .........................................................ของผูเขารวม

วิจัย ไดอานรายละเอียดจากเอกสารขอมูลสําหรับผูเขารวมวิจยัที่แนบมาฉบับวันที.่.................................. 

และขาพเจายนิยอมให นาย/นาง/นางสาว..............................................................................(ช่ือ-นามสกุล 

ของผูเขารวมวิจัย) เขารวมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

ขาพเจาไดรับสําเนาเอกสารแสดงความยินยอมเขารวมในโครงการวิจัยที่ขาพเจาไดลงนาม และ วันท่ี 

พรอมดวยเอกสารขอมูลสําหรับผูเขารวมโครงการวิจัย ทั้งนี้กอนที่จะลงนามในใบยินยอมใหทาํการวิจยันี้ 

ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวิจัยถึงวัตถปุระสงคของการวิจัย ระยะเวลาของการทาํวิจัย วิธีการวจัิย อันตราย 

หรืออาการที่อาจเกิดข้ึนจากการวิจยั หรือจากยาที่ใช รวมทัง้ประโยชนที่จะเกิดข้ึนจากการวิจัย และแนวทาง

รักษาโดยวิธีอ่ืนอยางละเอียด ขาพเจามีเวลาและโอกาสเพียงพอในการซักถามขอสงสัยจนมีความเขาใจอยางดี

แลว โดยผูวิจัยไดตอบคําถามตาง ๆ ดวยความเต็มใจไมปดบังซอนเรนจนขาพเจาพอใจ  

ขาพเจารับทราบจากผูวิจัยวาหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวจัิยดังกลาว ผูเขารวมวิจัยจะไดรับการ

รักษาพยาบาลโดยไมเสียคาใชจาย  

ขาพเจามีสิทธิที่จะบอกเลิกเขารวมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได โดยไมจําเปนตองแจงเหตุผล และการ

บอกเลิกการเขารวมการวิจัยนี ้จะไมมีผลตอการรักษาโรคหรือสิทธิอ่ืน ๆ ที่ขาพเจาจะพึงไดรับตอไป  

ผูวิจัยรับรองวาจะเก็บขอมูลสวนตัวของขาพเจาเปนความลับ และจะเปดเผยไดเฉพาะเมื่อไดรับการ

ยินยอมจากขาพเจาเทานั้น บุคคลอ่ืนในนามของบริษทัผูสนับสนนุการวิจัย คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรม

การวิจัยหรือผูไดรับอํานาจมอบหมายใหเขามาตรวจและประมวลขอมลูของผูเขารวมวิจัย ทั้งนี้จะตองกระทาํไป

เพ่ือวัตถุประสงคเพ่ือตรวจสอบความถูกตองของขอมูลเทานั้น โดยการตกลงท่ีจะเขารวมการศึกษานี้ขาพเจาได

ใหคํายนิยอมที่จะใหมีการตรวจสอบขอมูลประวัติทางการแพทยของผูเขารวมวิจัยได  
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ผูวิจัยรับรองวาจะไมมีการเก็บขอมูลใด ๆ ของผูเขารวมวิจัย เพ่ิมเติม หลังจากที่ขาพเจาขอยกเลิกการ

เขารวมโครงการวิจัยและตองการใหทําลายเอกสารและ/หรือ ตัวอยางที่ใชตรวจสอบทั้งหมดที่สามารถสืบคนถงึ

ตัวขาพเจาได  

ขาพเจาเขาใจวา ขาพเจามีสิทธิท์ี่จะตรวจสอบหรือแกไขขอมูลสวนตัวของขาพเจาและสามารถเลิกการ

ใหสิทธิในการใชขอมูลสวนตัวของขาพเจาได โดยตองแจงใหผูวิจัยรับทราบ  

ขาพเจาไดตระหนักวาขอมลูในการวิจัยรวมถงึขอมูลทางการแพทยทีไ่มมีการเปดเผยช่ือ จะผาน

กระบวนการตาง ๆ เชน การเก็บขอมูล การบันทึกขอมลูในคอมพวิเตอร การตรวจสอบ การวิเคราะห และการ

รายงานเพ่ือวัตถุประสงคทางวิทยาศาสตร รวมทั้งการใชขอมูลทางการแพทยในอนาคตหรือการวิจัยทางดาน

เภสัชภัณฑ เทาน้ัน  

ขาพเจายนิดีลงนามในเอกสารยินยอมนีเ้พ่ือเขารวมการวจัิยดวยความเต็มใจ  

......................................................................................ลงนามผูแทนโดยชอบธรรมยินยอม  

(....................................................................................) ช่ือผูแทนโดยชอบธรรมตัวบรรจง  

                  .............................................................. ความสัมพันธของผูแทนโดยชอบธรรมกับ

ผูเขารวมวิจัย 

วันที ่................เดือน....................................พ.ศ.............................  

ขาพเจาไดอธิบายถึงวัตถปุระสงคของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการที่อาจเกิดข้ึนจากการ

วิจัย หรือจากยาที่ใช รวมทัง้ประโยชนที่จะเกิดข้ึนจากการวิจัยอยางละเอียด ใหผูเขารวมในโครงการวิจัยตาม

นามขางตนไดทราบและมีความเขาใจดีแลว พรอมลงนามลงในเอกสารแสดงความยินยอมดวยความเต็มใจ  

......................................................................................ลงนามผูทําวิจัย   

(....................................................................................) ช่ือผูทําวิจัย ตัวบรรจง  

วันที ่................เดือน....................................พ.ศ.............................   

......................................................................................ลงนามพยาน  

(....................................................................................) ช่ือพยาน ตัวบรรจง  
วันที ่................เดือน....................................พ.ศ 

 
 
            (....................................................................................) ช่ือพยาน ตัวบรรจง  

วันที ่................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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ภาคผนวก ข 
แบบรายงานผูปวยโครงการวิจยั 

 
 

CASE RECORD FORM N0…………………… 
เร่ือง ความสัมพันธระหวางการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกับภาวะหลอดเลือดแดงของสมองตีบเนื่องจาก

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยไทย  
1. ขอมูลสวนตัว Admit____________  
 1. Code No…………………….  
 2. อายุ .............................. ป  
 3. เพศ ............ 1. ชาย .................2. หญงิ   
 4. น้ําหนัก ................. กิโลกรัม,   

5. สวนสูง .........................เซนติเมตร,  
6. BMI ……………กก/ม.2  
7. Waist Hip circumference ratio = …………../………. 

2. ปจจยัเส่ียง 
 ความดันโลหติสูง .............................ป BP = ………. mmHg , D/C =………… mmHg.  
 .......... 0. ไมมี  

.......... 1. เคยมีประวัติเกาวา BP>140/90 มม.ปรอท  

.......... 2. กําลังไดรับการรักษาดวยยาลดความดันโลหิต…………………………………………….. 

.......... 3. ตรวจพบวา BP>140/90 มม.ปรอท 
 เบาหวาน .............................ป FPG = ……….mg/dl ,HbA1C……….%  

.......... 0. ไมมี  

.......... 1. เคยมีประวัติตรวจพบวา FPG>126 mg/dl * 2 

.......... 2. กําลังไดรับการรักษาดวยยาลดน้ําตาลในเลือดหรืออินสุลิน………………………………… 

.......... 3. ตรวจพบวา FPG> 126mg/dl * 2 หรือ Random Plasma glucose > 200 mg/dl และ
ประวัติเขาไดกับโรคเบาหวาน 
 ภาวะหลอดเลือดหัวใจตบี  .............................ป 

.......... 0. ไมมี  

.......... 1. เคยไดรับการวินิจฉัยจากแพทย, คล่ืนหวัใจ, การฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจ 

.......... 2. กําลังไดรับการรักษาดวยยา……………………………………………………………….… 
 ภาวะไขมันในเลือดสูง  .............................ป 
 .......... 0. ไมมี  
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.......... 1. กําลังไดรับการรักษาดวยยาลดระดับไขมันในเลือด…………………………………………. 

.......... 2. ตรวจพบครั้งน้ี 
  .......... 2.1 Cholesterol > 200 mg/dl หรือ  Chol=………mg/dl 

  .......... 2.2 Triglyceride > 150 mg/dl หรือ  TG=………...mg/dl 
  .......... 2.3 HDL < 40 mg/dl หรือ   HDL=………mg/dl 
  .......... 2.4 LDL > 100 mg/dl  LDL=………mg/dl 
  การสูบบุหรี ่สูบ................. มวน/วัน, ระยะเวลา ...............ป, เลิก ...................... ป  
 .......... 1. ผูที่ไมสูบบุหร่ี (ไมเคยสูบหรือเลิกสูบบุหร่ี > 5 ป) 

.......... 2. ผูทีสู่บบุหร่ี (สูบ > 1 มวน/วันหรือเลิกสูบบุหร่ี < 5 ป) 
การดื่มสุรา ชนิด ..................., ปริมาณ ............... แกวหรือขวด/วัน, ระยะเวลา ..........ป, เลิก

...........ป  
 .......... 1. ผูที่ไมด่ืมสุรา (ไมเคยด่ืมสุรา หรือหยุดด่ืมสุรามานานกวา 6 เดือน) 
 .......... 2. ผูทีด่ื่มสุรา (กําลังด่ืมสุราหรือเลิกด่ืมมานอยกวา 6 เดือน) 
3. การตรวจดวยอัลตราซาวด 
  
 Carotid duplex ultrasound Rt ICA ตีบ……..% Lt ICAตีบ……..%  
   Rt ICA     Lt ICA 

.......... 0. ไมมี Plaque   .......... 0. ไมมี Plaque 

.......... 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%  
 

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 
 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 
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   … 2. PSV > 140 cm/sec    … 2. PSV > 140 cm/sec 
  ACA  ... 1 PSV <120 cm/sec    ACA  ... 1 PSV < 120cm/sec 
   … 2. PSV >120 cm/sec     … 2 PSV >120 cm/sec 

ICA  … 1. PSV <120cm/sec    ICA  … 1. PSV <120 cm/sec 
   … 2. PSV >120cm/sec      … 2. PSV >120cm/sec 

PCA  … 1 PSV <100cm/sec    PCA  … 1 PSV <100cm/sec 
… 2. PSV >100cm/sec    … 2. PSV >100cm/sec 

VA  … 1. PSV <100cm/sec    VA  … 1. PSV <100cm/sec 
  … 2. PSV >100cm/sec    … 2. PSV >100cm/sec 

BA  … 1. PSV <100cm/sec    BA  … 1. PSV <100cm/sec 
  … 2. PSV >100cm/sec     … 2. PSV >100cm/sec 
 
4. ประวัติทีเ่กี่ยวของอ่ืนๆ 
 4.1 ยาที่ใช …………………………….. 
  4.2 พ่ีนองหรือพอแมเปนโรคหลอดเลือดหวัใจ โดยผูชายเปนอายุ < 55 ป ,ผูหญิง <65 ป 

…… 0. ไมมี  …….1. มี 
4.3 พ่ีนองหรือพอแมเปนโรคหลอดเลือดสมอง โดยผูชายเปนอายุ < 55 ป ,ผูหญิง <65 ป 

…… 0. ไมมี  ……..1. มี 
5. Chlamydia pneumonia antibodies 
 IgG titer > 1:64 …….   IgA  titer > 1:16     …… 

  < 1:64 …….              <  1:16    …… 
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ภาคผนวก ค 
ขอมูลสําหรบัผูปวยหรือผูเขารวมโครงการวิจัย 

 
ทานไดรับเชิญเขารวมโครงการวิจัยเร่ือง ความสัมพนัธระหวางการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีกบัภาวะหลอด

เลือดแดงท่ีไปเล้ียงสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในผูปวยไทย (The association between 

Chlamydia pneumoniae  infection and intracranial or carotid atherosclerosis in Thai Patients ) 

 

แพทยผูทําวิจัยช่ือ พ.ญ. นภาศรี ชัยสินอนันตกุล 

อาจารยที่ปรึกษา  รองศาสตราจารยแพทยหญิง นิจศรี ชาญณรงค 

สาขาโรคหลอดเลือดสมอง ประสาทวิทยา ภาควิชาอายรุศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย ตึก

ธนาคารกรุงเทพ ช้ัน3 โทรศัพท 02-256-4655, 080-595-5155 

 
วัตถุประสงคของการศึกษา 

ศึกษาวาการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีมีความสัมพันธกับภาวะหลอดเลือดแดงท่ีไปเล้ียงสมองตีบ
เน่ืองจากภาวะหลอดเลือดแข็งทั้งภายในกะโหลกศีรษะหรือสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ซ่ึงผลของการศึกษา
อาจทาํใหเราเขาใจถึงพยาธิสรีรวิทยาของโรคมากข้ึนและสามารถเลือกการรักษาและเคร่ืองมือการตรวจให
เหมาะสมย่ิงข้ึน  
 
คําชี้แจงเกีย่วกับข้ันตอน วิธีการวิจัย และผลขางเคยีง 
 แพทยจะทาํการซักประวัติตามแบบสอบถาม และตรวจรางกาย โดยขอมูลสวนตัวของผูเขารวมวิจัยจะ
ถูกปดเปนความลับในทางการแพทย หลังการตรวจรางกายแลว จะทาํการเจาะเลือดเพ่ือตรวจแอนติบอดีตอเชื้อ
คลามัยเดียนิวโมเนยีอี IgA, IgG หลังจากนัน้จะไดรับการตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูง เพื่อแยกตําแหนงของ
หลอดเลือดสมองตีบ 
 ผลขางเคียงของการเจาะเลือด คือ อาจมีกอนเลือดหรือมีการติดเช้ือในบริเวณทีเ่จาะเลือด ซ่ึงพบได
นอย ภาวะน้ีปองกันไดโดยกดบริเวณทีเ่จาะเลือดนานๆ และทําความสะอาดบริเวณที่จะเลือดอยางดีดวย
แอลกอฮอล ถาบริเวณที่เจาะเลือดติดเช้ือ สามารถรักษาไดโดยการใชยารับประทาน  และความเจ็บปวดจาก
การเจาะเลือดซ่ึงหายไดเองหรืออาจใหยาระงับอาการปวด 
 ผลขางเคียงที่เกิดจากการตรวจดวยคล่ืนเสียงความถี่สูง พบไดนอยมาก บริเวณท่ีตรวจอาจมีอุณหภูมิ
สูงข้ึนเล็กนอย แตไมมีผลตอสุขภาพ 
 
ประโยชนที่ผูเขารวมวจิัยจะไดรับ 
 ผูเขารวมวิจัยจะทราบวาทานเคยมีการติดเช้ือคลามัยเดียนิวโมเนียอีหรือไม และทราบวามีภาวะหลอด
เลือดแดงท่ีไปเล้ียงสมองตีบเนื่องจากภาวะหลอดเลือดแข็งหรือไมและอยูในตําแหนงใด 
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คําชี้แจงเกีย่วกับสิทธขิองผูเขารวมวจิยั 
 ผูเขารวมวิจัยจะไดรับการตรวจรางกาย การตรวจเลือด และการตรวจคล่ืนเสียงความถี่สูง ซ่ึงเปนการ
ตรวจตามปกติของผูปวยหลอดเลือดสมองตีบ โดยจะเสียคาใชจายในการตรวจตามปกติและไมไดรับ
คาตอบแทนใด ๆ ทัง้ส้ินนอกจากนัน้ยังมีสิทธท่ีิจะปฏิเสธการวิจัยโดยยงัมีสิทธท่ีิจะไดรับการดูแลจากแพทย
ตามปกติ  
 
 

 
 
 



66 
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ประวัติการศึกษาและการทํางาน  นักศึกษาแพทยคณะแพทยศาสตร  โรงพยาบาลรามาธบิดี 

มหาวิทยาลัยมหิดล 2539 - 2545  

แพทยเพิ่มพูนทักษะ โรงพยาบาลศูนยอุดรธาน ีจังหวัดอุดรธานี 2545 -2546 

แพทยใชทุนโรงพยาบาลสมเด็จพระยุพราชบานดุง  จังหวัดอุดรธาน ี2546 

แพทยเวชปฎิบัติทั่วไป ภาควิชาเวชศาสตรครอบครัว คณะแพทยศาสตร 

โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล 2546-2548 

แพทยประจําบานสาขาประสาทวิทยา โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 2548 -

2551 

Clinical observer at  Austin hospital, University of Melbourne, 

Melbourne, Australia 2550 

Visiting fellow at  Massachusetts general hospital, Harvard 

University, Massachusetts, USA. 2552 

Interpretation  ultrasound course, Wake Forest University, North 

Calorina, USA. 2552 

ปริญญาและประกาศนยีบตัร  แพทยศาสตรบัณฑิต  2545  

ประกาศนยีบตัรวิทยาศาสตรทางการแพทยคลินิก 2549  

วุฒิบัตรแพทยผูเช่ียวชาญสาขาประสาทวทิยา 2551   
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