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Introduction : Depression is more frequently found in stroke patient compared to other 

medical illness with equal disability. The relationship between poststroke depression and stroke 

lesion location is controversial. 

Objective: To determine the relationship between poststroke depression and stroke lesion 

location 

Methods : A cross-sectional analysis was conducted. In-patients diagnosed with first 

acute ischemic stroke were recruited . Hamilton Depression Rating Scale was used to assess 

poststroke depression within 2 weeks after the onset of stroke. A multivariate analysis was 

conducted to determine the relationship between demographic data, psychosocial data, stroke 

lesion location, cognitive function, disability after stroke and poststroke depression. 

Results: A total of 39 patients were recruited in this study. The mean age is 59.7 years. 

Poststroke depression was found in 11 patients (28.2%) . Factors that statistically significantly 

related to acute poststroke depression are left sided stroke lesion, female gender and absence of 

hypertension. 

Conclusions: Left sided stroke lesion and female gender are factors contributing to 

poststroke depression . 
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บทที่ 1 

 
บทนํา 

 
1.1 ความสาํคัญและที่มาของปญหาการวจิัย (Background and Rationale) 
 ภาวะซึมเศราเปน neuropsychiatric disorder ทีพ่บบอยที่สุดในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง
ภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมีผลกระทบตอผูปวยทําใหเกิดความพิการในระยะ
ยาวมากกวาและการฟนฟูสมรรถภาพชากวาผูปวยที่ไมมีภาวะซมึเศรา[1] อัตราการเกิดภาวะ
ซึมเศราในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองมากกวาผูปวยทีม่ีภาวะความเจ็บปวยทางกายอ่ืนที่มีระดับ
ความพิการเทากัน[2] โดยความชุกของภาวะซึมเศราหลังการเกดิโรคหลอดเลือดสมองจากการศึกษา
ตางๆอยูระหวางรอยละ 11 ถึง 40 ข้ึนกับแหลงที่มาของผูปวยและเกณฑการวินิจฉยัภาวะซึมเศรา[3-
7] 
 ปจจัยเส่ียงในการเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมีหลายอยางไดแก 
ตําแหนงพยาธิสภาพสมองในโรคหลอดเลือดสมอง ความพิการจากโรคหลอดเลือดสมอง ความ
บกพรองทางพุทธปิญญา ประวัติโรคทางจิตเวชในอดีต[8-18] เปนตน   
 ความสัมพันธระหวางตําแหนงพยาธิสภาพสมองกับภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองยงัเปนขอถกเถียงกนัอยูวาความสัมพนัธดังกลาวมีจริงหรือไม โดยมทีั้งการศึกษาที่
สนับสนนุและคัดคาน  
 ความสัมพันธระหวางตําแหนงพยาธิสภาพสมองกับภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองชวยทําใหเขาใจถึงสาเหตุและชีววทิยาทางระบบประสาท (neurobiology) ของภาวะ
ซึมเศรามากข้ึน รวมทัง้ชวยใหแพทยผูดูแลผูปวยสามารถประเมินความเส่ียงในการเกิดภาวะซึมเศรา
หลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองไดและนําไปสูการปองกันและรักษาภาวะซึมเศราในระยะเร่ิมตนได
เร็ว   ดังนัน้จงึเกิดแนวคิดของงานวิจัยนี้ในการศึกษาถึงความสัมพนัธระหวางตําแหนงรอยโรคของ
สมองกับภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลัน 
 
1.2 คําถามการวจิัย (Research question) 
คําถามหลัก (Primary research question) 
 ตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดซีกซายโดยการตรวจดวยเอกซเรยคอมพิวเตอรสมองหรือ
ภาพสะทอนคลื่นแมเหล็กไฟฟาสมองเปนปจจัยทีท่ําใหเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองตีบระยะฉับพลันเมื่อเทยีบกับตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดซีกขวาใชหรือไม 
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คําถามรอง (Secondary research question) 
 ภาวะทางดานจิตสังคม ความบกพรองทางพุทธิปญญา ความรุนแรงและความพิการจาก
โรคหลอดเลือดสมองตีบตันเปนปจจัยทีท่าํใหเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ
ระยะฉับพลันมีความสัมพนัธใชหรือไม    
 
1.3 วัตถุประสงคของการวิจยั (Objective) 
 เพื่อศึกษาปจจัยตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดซีกซายโดยการตรวจดวยเอกซเรย
คอมพิวเตอรสมองหรือภาพสะทอนคลืน่แมเหล็กไฟฟาสมองกับภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองตีบระยะฉับพลัน  

เพื่อศึกษาปจจัยทางดานจิตสังคม ความบกพรองทางพุทธปิญญา ความรุนแรงและความ
พิการจากโรคหลอดเลือดสมองตีบตันกับภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะ
ฉับพลัน 
1.4 สมมติฐาน (Hypothesis) 
 ตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดซีกซายโดยการตรวจดวยเอกซเรยคอมพิวเตอรสมองหรือ
ภาพสะทอนคลื่นแมเหล็กไฟฟาสมองเปนปจจัยทีท่ําใหเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองตีบระยะฉับพลันเมื่อเทยีบกับตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดซีกขวา 
 ภาวะทางดานจิตสังคม ความบกพรองทางพุทธิปญญา ความรุนแรงและความพิการจาก
โรคหลอดเลือดสมองตีบตันเปนปจจัยทีท่าํใหเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ
ระยะฉับพลัน
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1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual framework) 
 
 
 

 
  

 
 
 
   

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
1.6 คําสําคัญ (Key words) 

Poststroke depression 
Lesion location 

Lesion location 
Left hemisphere 
Left anterior  hemisphere 
Left basal ganglion lesion Demographic factors 

Age 
Gender 
Race 
Marital status 
Religion 
Education 
Occupation 
Income 

Other factors 
Severity and disability of stroke 
Cognitive impairment /aphasia 
Depression recording time 
since stroke 
Numbers of stroke episodes 
Patient source 

 

Poststroke depression 

Psychosocial factors
Poor social support 
Family size 
Stressful life events 
History of  major depression 
Neurotic personality 
Family history of depression 

Substance abuse 
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1.7 ปญหาทางจริยธรรม (Ethical considerations) 
 การศึกษานี้มปีระโยชนคือสามารถวินจิฉัยภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได
เร็วนําไปสูการรักษาในตอมาและมีหลักฐานวาการสัมภาษณทางจิตเวชไมไดเพิ่มความเส่ียงของการ
ฆาตัวตายของผูปวย อยางไรก็ตามผูดําเนนิการวิจัยไดอธิบายวัตถุประสงคและประโยชนที่ไดรับแก
ผูปวยรวมกับผูปวยใหความยินยอมเปนลายลักษณอักษร (informed consent) ดวย   
 การศึกษานี้ผานการรับรองทางจริยธรรมการวิจยัในคนโดยคณะกรรมการจริยธรรมการวิจยั
ในคน คณะแพทยศาสตร จฬุาลงกรณมหาวทิยาลัยเมื่อวันที่ 30 กรกฎาคม พ.ศ. 2552 
 
1.8 ขอบเขตการวิจัย (Limitation) 

เนื่องจากเปนการวิจยัเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหน่ึง (Cross-sectional analytic study) 
ผลที่ไดจึงไมสามารถสรุปไดวาปจจัยเส่ียงดังกลาวมีความสัมพนัธเชงิสาเหตุกับผลทีว่ดั แตสรุปไดวา
ปจจัยเส่ียงดังกลาวมีความสัมพันธกับผลลัพธเทานั้น 
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บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 

ภาวะซึมเศรา (Depression)  
 ภาวะซึมเศราเปนกลุมอาการที่ประกอบไปดวย อารมณเศรา ความรูสึกหมดความสุข
สนุกสนานในชีวิต (anhedonia) กระสับกระสายหรือเซ่ืองซึม ออนเพลียไมมีเร่ียวแรง มีความคิดวา
ตนเองไมมีคาหรือรูสึกผิดอยางมาก สมาธิลดลง ความสามารถในการตัดสินใจลดลง มีความคิด
เกี่ยวกับการตายหรือคิดฆาตัวตาย รวมถงึมีปญหาในการนอน มนี้ําหนักตัวเพิ่มข้ึนหรือลดลงอยาง
เห็นไดชัด ซึง่มีเกณฑการวนิิจฉัยภาวะซึมเศราคือ DSM-IV criteria for major depressive 
episode[19] แสดงดังตารางที ่1  จากกลุมอาการดังกลาวจะเหน็ไดวาภาวะซึมเศรานัน้มีความ
ผิดปกติหลายๆสวนดวยกันไดแก อารมณ (mood) ความคิด (though) ความจาํ (memory) สมาธิ 
(attention) แรงผลักดัน (motivation) การสั่งการ (motor) และ การรับประทานอาหาร การนอนหลับ 
(neurovegetative symptom)  
 ในอดีตนั้นกลไกการเกิดภาวะซึมเศราไดรับการอธิบายจากทฤษฎีทางจิตเปนหลัก 
(psychopathophysiology) ตอมาในระยะหลัง ความรูเกี่ยวกบั neurobiology มีมากข้ึนเร่ือยๆ
พรอมๆไปกับการคิดคนยารักษาภาวะซึมเศราใหมๆและการทดลองในสัตวทดลองชวยทาํใหเขาใจ
กลไกการเกิดภาวะซึมเศรามากข้ึน บทความตอไปนี้จะกลาวถึง neuroanatomy และ neural 
circuitry ของ ภาวะซึมเศรา รวมทัง้ทฤษฎีตางๆที่ใชอธิบายกลไกการเกิดภาวะซึมเศรา  
 
Neural circuitry of depression   
 เมื่อพิจารณาถึงอาการตางๆของภาวะซึมเศราจะพบวาอาการเหลานีน้าจะเกิดจากความ
ผิดปกติในหนาที่ของสมองในบริเวณหลัก 3 สวนดวยกนัคือ[20] 

1. Neocortex และ hippocampus ซึ่งควบคุมพุทธิปญญา (cognition) เชน ความคิด 
(though) ความจํา (memory) และสมาธ ิ(attention) เปนตน 

2. Nucleus accumbens และ amygdala ซึ่งควบคุมเกีย่วกับแรงผลักดัน (motivation) 
และความกงัวล (anxiety) 

3. Hypothalamus ซึ่งควบคุมเกี่ยวกับ neurovegetative symptom  
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 ตารางที่ 1 DSM-IV-TR6 สวน Criteria A for Major Depressive Episode[19] 

A. ผูปวยมีอาการเขาไดกับ major depressive episode เม่ือ :  
1. มีอาการอยางนอย 5 ใน 9 อาการดังตอไปนี้เกิดขึ้นพรอมกันเกือบตลอดเวลาแทบทุกวันเปน

ระยะเวลาอยางนอย 2 สัปดาห มีผลกระทบตอระดับ function เดิม โดยจักตองมีอาการ (a)อารมณ
เศรา หรือ (b)ความรูสึกหมดความสุขสนุกสนานในชีวิต (anhedonia) อยางไดอยางหนึ่ง 
1.1 อารมณเศราหรืออารมณหงุดหงิดในเด็กหรือวัยรุน 
1.2 มีระดับความสนใจหรอืหมดความสุขจากการทํากิจกรรมตางๆ โดยเฉพาะกิจกรรมที่เคยช่ืน

ชอบ 
1.3 น้ําหนักเพ่ิมขึ้นหรือลดลงอยางเห็นไดชัด รวมถึงมีการเปล่ียนแปลงของความรูสึกอยากอาหาร 

หรือเด็กท่ีไมสามารถมีน้ําหนักเพิ่มขึ้นไดตามเกณฑเฉล่ียมาตรฐานในวัยน้ัน 
1.4 มีปญหาในการนอน เชน หลับยากหรือต่ืนกลางดึกแลวหลับตอไมได (insomnia) รวมถึงการ

นอนเพิ่มมากขึ้นกวาปกติ (hypersomnia) 
1.5 มีทาทีกระสับกระสายหรือเซื่องซึมกวาปกติจนผูอื่นสังเกตเห็น 
1.6 รูสึกออนเพลีย ไมมีเร่ียวแรง  
1.7 มีความคิดวาตนเองไมมีคาหรือรูสึกผิดอยางมาก (ในเร่ืองท่ีไมเก่ียวของกับความเจ็บปวย) 
1.8 มีสมาธิ ความสามารถในการคิดอานหรือตัดสินใจลดลง 
1.9 มีความคิดเก่ียวกับการตายหรือคิดฆาตัวตายทั้งที่มีหรือไมมีแผนการเกิดขึ้นบอยๆ รวมถึงการ

พยายามกระทําการฆาตัวตายมาแลว 
2. อาการของผูปวยเขาไมไดกับ mixed episode 
3. อาการที่เกิดขึ้นทําใหเกิดความไมสบายใจอยางมากหรือทําใหเกิดความบกพรองในหนาที่ในบาน ที่

ทํางาน หรือดานอื่นๆที่สําคัญในชีวิต 
4. อาการที่เกิดขึ้นไมไดเปนผลเนื่องจากการสูญเสียบุคคลอันเปนที่รัก ยกเวนวาอาการเปนติดตอกัน

นานเกินสองเดือน หรือปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นสงผลรุนแรงตอระดับ function มีความรูสึกไรคาหรือมี
ความคิดฆาตัวตายบอยคร้ัง มีอาการ psychotic หรือมีการเคล่ือนไหวชาลงอยางมาก 
(psychomotor retardation) รวมดวย เปนตน 



7 

  จากการศึกษาตางๆพบหลักฐานวาภาวะซึมเศรามีสวนเกี่ยวของกับความผิดปกติสมองสวน
ตางๆไดแก  

- Frontal cortex  
- Temporal cortex 
- Basal ganglion 
- Thalamus 
- Hypothalamus 
- Hippocampus   
- Amygdala 
- Insular cortex 
- Cingulate cortex 
- Nucleus accumbens 
บริเวณสมองตางๆดังกลาวมีความเชื่อมโยงกันแสดงดังรูป 1 
 

 

 
 

รูปท่ี 1 Neural circuitry of depression[20] 
จากรูปแสดงใหเห็นถึงสมองสวนตางๆที่เกี่ยวของกบั depression คือ hippocampus, 
prefrontal cortex(PFC), nucleus accumbens(NAc), amygdale, hypothalamus 
นอกจากนั้นยังแสดง monoaminergic pathway ที่เชือ่มโยงสมองสวนตางๆไดแก 
dopaminergic neuron จาก ventral tegmental area(VTA) ไปยัง NAc, amygdale, 
PFC  noradrenergic และ  serotonergic neuron จาก locus ceruleus(LC) และ dorsal 
raphe nucleus ไปยังสมองสวนตางๆขางตน 
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การศึกษาที่สนับสนนุบริเวณของสมองทีสั่มพันธกับภาวะซึมเศราไดแก 
- การศึกษาวัดปริมาตรของ hippocampus ดวย MRI ในผูปวยที่มีภาวะซึมเศราพบวา

ปริมาตรของ hippocampus ลดลงตามระยะเวลาของภาวะซึมเศราที่ไมไดรับการรักษา 
แสดงดังแผนภูมิที่ 1[21]  

 

 
แผนภูมิที่ 1  ความสมัพันธระหวาง Hippocampal volume และ Days of untreated 
depression แสดงใหเหน็แนวโนมวาระยะเวลาของ depression ที่ไมไดรับการรักษา
ยิ่งนาน hippocampal volume จะยิ่งลดลงเรื่อยๆ[21]   
 
- การศึกษา PET scan ในผูปวยทีม่ีภาวะซึมเศราพบวาม ีdecreased metabolism ที่

บริเวณ frontal cortex, temporal cortex, insula, basal ganglia และ hippocampus 
แสดงดังรูปที่ 2[22]  

- การศึกษา PET scan ในผูปวยภาวะซึมเศราที่ถกูกระตุนใหเกิดอาการซึมเศรามากข้ึน
พบวามี decreased cerebral blood flow ที่บริเวณ medial frontal cortex[23] 

- การศึกษา functional MRI ในคนที่ดูภาพนากลัวพบวามกีารกระตุนสมองบริเวณ 
amygdala[24] 

- การศึกษา Deep brain stimulation พบวาถากระตุนที่บริเวณ subgenual cingulate 
cortex(Cg25) หรือ nucleus accumbens จะพบ antidepressant effect[25, 26]  

- การศึกษาพบวาปริมาณ cortisol เพิ่มข้ึนและ hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) 
axis ทํางานมากข้ึนในผูปวยที่มีภาวะซึมเศรา[27] 
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รูปท่ี 2  PET scan แสดง regional cerebral glucose metabolism ในผูปวยท่ีมภีาวะซึมเศรา
เปรียบเทยีบกับคนปกติ พบวาผูปวยที่มีภาวะซึมเศราม ีdecreased metabolism ที่บริเวณ 
frontal cortex, temporal cortex, insula, basal ganglia และ hippocampus [22] 
 
Monoaminergic neurotransmitter hypothesis 
  Monoamine ในทีน่ี้คือ neurotransmitter ซึ่งไดแก noradrenaline, serotonin และ 
dopamine ทฤษฎีนี้มทีี่มาจากการพบ antidepressant effect ของยาในกลุม tricyclic 
antidepressant (imipramine) และ monoamine oxidase inhibitor (iproniazid) ซึ่งยาดังกลาวทัง้
สองกลุมมีผลทําใหเพิม่ปริมาณ noradrenaline และ serotonin ที่ synapse[20] นอกจากนัน้ยังมี
ขอสังเกตอื่นอีกคือยา reserpine ซึ่งถือวาเปน catecholamine-depleting drug ทําใหเกิดอาการที่
คลายภาวะซมึเศรา[28] การรับประทานอาหารทีท่ําให catecholamine ลดลงทําใหเกิดการกลับเปน
ซ้ําของภาวะซึมเศราได[29] จากหลายๆขอสังเกตดังกลาวจงึสรุปไดวาภาวะซึมเศราอาจเกิดจาก
ภาวะ monoamine depletion   
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 จาก monoamine hypothesis ทําใหมีการใชยาที่มีผลใหเพิ่มปริมาณ synaptic 
noradrenaline และ/หรือ serotonin ในการรักษาภาวะซึมเศรา อยางไรก็ตาม antidepressant 
effect ไมไดเกิดอยางรวดเร็วในเวลาเปนวนั แตเกิดผลเมื่อรับประทานยาไปแลวประมาณ 3-4 
สัปดาหทําใหเชื่อวา antidepressant effect จากยาดังกลาวไมไดเกิดจากผลของการเพิ่ม synaptic 
monoaminergic neurotransmitter โดยตรงแตเปนผลจากการเปล่ียนแปลงของการแสดงออกของ 
gene ซึ่งจะเกิดข้ึนหลังจากที่มีการเพิ่ม synaptic monoaminergic neurotransmitter ตอเนื่องเปน
ระยะเวลาอยางนอย 3-4 สัปดาห[20]  
  
Neuroendocrine hypothesis 
 ภาวะซึมเศรามักพบรวมกับภาวะ stress โดยภาวะ stress จะกระตุนการทาํงานของ 
hypothalamus-pituitary-adrenal axis สงผลใหมกีารหล่ัง cortisol ซึ่งในผูปวยที่มภีาวะซึมเศราจะ
ตรวจพบมีระดับ cortisol ในเลือดสูง จึงทําใหมีแนวคิดวา stress นาจะมีสวนในการเกิดภาวะ
ซึมเศราโดยมกีารศึกษาที่สนับสนนุแนวคิดนี้คือ[30-32]  

- antidepressant ทําให HPA axis ทํางานลดลงในหนทูดลองและในคน 
- corticotropin releasing hormone (CRH) antagonist ทําใหลดการตอบสนองทาง

พฤติกรรม ระบบประสาทอัตโนมัติตอ stress 
 นอกจาก cortisol แลวยังพบความผิดปกติของการทาํงานของ growth hormone, thyroid 
axis, substance P และ opioid receptor [33] 
  
Neurotrophic hypothesis  
 Neurogenesis ในสมองของผูใหญมีอยู 2 บริเวณคือ olfactory bulb และ hippocampus 
โดย hippocampal pyramidal cell สามารถเกิด dendritic arborization โดยการควบคุมของ 
brain-derived neurotrophic factor (BDNF) ซึ่งตองอาศัย cAMP response element binding 
protein (CREB) เปน transcriptional factor[34]   
 Monoamine, corticosteroid และ BDNF มีผลตอ hippocampal pyramidal cell โดย
ควบคุมกระบวนการ phosphorylation ของ CREB ผลลัพธคือ monoamine และ BDNF ทําให 
BDNF ใน hippocampal pyramidal cell เพิ่มข้ึน ในขณะที่ corticosteroid ทาํให BDNF ลดลงดัง
แสดงดังรูปที่ 3[20] 
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Brain reward circuit hypothesis 
 ตําแหนงของ brain reward circuit อยูที่ mesolimbic pathway ประกอบดวย VTA 
dopaminergic neuron สง projection ไปยัง NAc GABAergic neuron   ที่บริเวณ terminal ของ 
VTA neuron นั้นมกีารหล่ัง dopamine และ BDNF เขาสู synapse และจับกับ dopamine receptor 
และ BDNF receptor ตามลําดับสงผลใหเกิด signal transduction ใน NAc neuron สรางสาร 
dynorphin ทําใหเกิดกระบวนการ negative feedback ไปยัง VTA neuron แสดงดังรูปที่ 4[20] 
 ผูปวยที่มีภาวะซึมเศราพบวากลไกดังกลาวมีการทํางานเพิ่มข้ึนซึง่สามารถอธิบายอาการ
ความรูสึกหมดความสุขสนกุสนานในชีวติ (anhedonia) และขาดแรงผลักดัน (motivation) ได 
 

 
 รูปท่ี 3 Neurotrophic mechanism แสดงกลไกการเกดิ dendritic arborization ของ 
hippocampal pyramidal cell ในภาวะปกติและในภาวะซึมเศราโดยในภาวะปกติ 
monoamines (serotonin และ norepinephrine), BDNF และ glutamate กระตุน CREB สงผล
ใหมีการสราง BDNF ที่เพิม่ขึ้น แตในภาวะซึมเศราปริมาณ glucocorticoids ที่เพิ่มขึน้จะ
ยับย้ัง CREB สงผลใหการสราง BDNF ลดลง[20] 
 
 
 



12 

Neuroimmune hypothesis 
   เนื่องจาก natural history ของภาวะซึมเศรามักมีลักษณะเปนๆหายๆ (remission and 
relapse) จึงมีแนวคิดวากลไกการเกิดภาวะซึมเศราอาจจะเก่ียวของกบัระบบภูมิคุมกัน โดยสวนทีม่ี
การศึกษามากที่สุดคือ cytokine มีการศึกษาวา IL-1β มีผลใหเกิดการเปล่ียนแปลงทางดาน
พฤติกรรม  monoamine neurotransmitters, HPA activityคลายกับภาวะ stress โดยพบวา IL-1β 
กระตุนการหล่ัง CRH และควบคุม serotonin transporter gene[35] นอกจากนัน้ยงัมีการศึกษาใน
สัตวทดลองโดยการยับยั้ง pro-inflammatory cytokine สามารถทําใหเกิดผลของ 
antidepressant[36] 
 

 
 รูปท่ี 4 Brain reward circuit แสดงใหเหน็วาภาวะ stress กระตุน CREB ใน NAc 
GABAergic neuron สงผลใหเกิดการสรางสาร dynorphin ซ่ึงถูกสงไปยังสวน terminal เกดิ 
feedback mechanism ตอ VTA dopaminergic neuron[20]   
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Genetics 
 ญาติลําดับทีห่นึง่ของผูปวยโรคซึมเศรามีโอกาสเปนโรคซึมเศรา 3 เทาของประชากรทั่วไป 
อยางไรก็ตามในปจจุบันยังไมสามารถระบุความผิดปกติของพันธุกรรมที่สัมพนัธกับการเกิดภาวะ
ซึมเศราได จึงเกิดแนวคิดวาภาวะซึมเศราเกิดจาก genetic vulnerability รวมกับ environmental 
factor คือภาวะซึมเศราจัดเปน genetically complex disorder คลายกับโรคอายุรกรรมเร้ือรังบาง
โรค เชน โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน เปนตน[37, 38] 
 
Epigenetic hypothesis 
 การศึกษาในสัตวทดลองพบวา chromatin-modifying processes มีความสัมพนัธกบัภาวะ
ซมึเศรา คือ[39, 40]  

- DNA methylation ทาํใหเกดิ transcription ของ glucocorticoid receptor gene ที่ 
hippocampal neuron ลดลง 

- Histone methylation ทําใหเกิด transcription ของ BDNF gene ลดลงแสดงดังรูปที่ 5 
 

 
 รูปท่ี 5 Epigenetic hypothesis แสดงถึงใหเห็นวาภาวะ DNA methylation, histone 
methylation and histone acetylation สงผลตอการเปลี่ยนแปลงภาวะ transcription ของ 
gene ที่ตอบสนองตอภาวะ stress[41] 
 
Infectious hypothesis 
  Borna-disease virus (BDV) เปน single-stranded enveloped RNA virus ที่ติดเช้ือใน
สัตวคือ นก หนูและสัตวเล้ียงลูกดวยน้าํนม เมื่อมกีารติดเช้ือจะพบวามีความผิดปกติทางดาน
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พฤติกรรม ความบกพรองทางพุทธิปญญา  จากการศึกษาพบวามีหลักฐานบางประการที่สนับสนนุ
แนวคิดเร่ืองความสัมพนัธของ BDV กับภาวะซึมเศรา ไดแก[42, 43] 

- ตรวจพบ BDV antibodies และ viral genomic transcripts ในผูปวยทีม่ี recurrent 
depression  

- Isolation of infectious BDV ไดจาก mononuclear cell ของผูปวยโรคซึมเศรา  
- ตรวจพบ BDV antigen และ RNA จากการ autopsy สมองผูปวยโรคซึมเศรา 

 อยางไรก็ตามมีหลายการศึกษาที่ไมพบความสัมพนัธดังกลาวจึงยังไมมีขอสรุปที่แนนอน 
 
 จากทฤษฎีที่อธิบายกลไกการเกิดภาวะซึมเศราดังกลาวขางตนพบวา ภาวะซึมเศราไม
สามารถอธิบายจากพยาธิสภาพทาง neuroanatomy ไดอยางเดียวจึงมีทฤษฎีอ่ืนๆทีใ่ชอธิบายกลไก
การเกิดภาวะซึมเศรารวมกนัไดแก neurotransmitter, neuroendocrine, neurotrophic factor, 
neuroimmune, genetic และ epigenetic 
    
ภาวะซึมเศราหลังการเกดิโรคหลอดเลือดสมอง (Poststroke depression, PSD) 
  ภาวะซึมเศราเปน neuropsychiatric disorder ทีพ่บไดบอยที่สุดในผูปวยโรคหลอดเลือด
สมองและมีผลกระทบตอผูปวยทําใหเกิดความพิการในระยะยาวมากกวาและการฟนฟูสมรรถภาพ
ชากวาผูปวยที่ไมมีภาวะซึมเศรา[7] 
 
ระบาดวิทยา (Epidemiology) 
 ความชุกของภาวะซึมเศราในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองพบมากกวาผูปวยที่มีภาวะความ
เจ็บปวยทางกายอ่ืนที่มีระดับความพิการเทากนั[2] จากการศึกษาตางๆพบวาความชุกของ 
poststroke depression มีไดต้ังแตรอยละ11 ถึง 40[3-7] ซึ่งมีความหลากหลายคอนขางมาก 
เหตุผลเนื่องมาจาก[1] 

1. แหลงที่มาของผูปวยที่ทาํการศึกษาตางกนั กลาวคือศึกษาผูปวยทีน่อนโรงพยาบาล 
ผูปวยนอกหรือในแหลงชมุชน  

2. ระยะเวลาทีท่าํการวินิจฉัยภาวะซึมเศราหลังจากเกิดโรคหลอดเลือดสมองตางกนั ซึง่
โดยปกติจะพบความชุกมากที่สุดอยูระหวาง 3-6 เดือนหลังการเกิดโรคหลอดเลือด
สมอง 

3. เกณฑการวนิจิฉัยตางกัน เชน DSM-III, Present State Examination (PSE), Hamilton 
Rating Scale for Depression (Ham-D) เปนตน 
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4. ความรุนแรงของภาวะซึมเศราตางกนัคือ major depression หรือ minor depression 
 
ผลกระทบของภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง (Impact on clinical 
evolution)  
 ภาวะซึมเศรามีผลกระทบหลายๆดานดวยกันคือ[8]  

1. ผูปวยที่มีภาวะซึมเศราพบวามีการฟนฟูสมรรถภาพทางรางกายและภาษาไดชากวา
ผูปวยที่ไมไดมีภาวะซึมเศรา ซึ่งอาจเกิดจากผูปวยขาดแรงจูงใจหรือรูสึกไมมีเร่ียวแรงใน
การทาํกายภาพบําบัดสงผลใหเกิดความพกิารในระยะยาวไดมากกวาผูปวยที่ไมไดมี
ภาวะซึมเศรา 

2. ผูปวยที่มีภาวะซึมเศรามีอัตราการเสียชวีติที่สูงกวาผูปวยที่ไมไดมีภาวะซึมเศรา สาเหตุ
การเสียชวีิตคือ การกลับเปนซ้ําของโรคหลอดเลือดสมอง หัวใจลมเหลว การฆาตัวตาย 

3. ผูปวยที่มีภาวะซึมเศราหลงัการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมีโอกาสเกดิความบกพรองทาง
พุทธปิญญาไดมากกวาผูปวยที่ไมไดมีภาวะซึมเศราเนื่องมาจากสมองขาดเลือด  

 
การวินิจฉัย (diagnosis)  
 การวนิิจฉัยภาวะซึมเศราในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองอาจทาํไดยากในบางกรณีเชน การมี
ความบกพรองทางภาษา (aphasia) ความบกพรองทางพุทธิปญญา (cognitive impairment) ทําให
ความนาเชื่อถอืนอยในการแปลผลการประเมินภาวะซึมเศรา เกณฑการวินิจฉัยภาวะซึมเศรานัน้มี
หลายอยางไดแก DSM-IV, Hamilton Depression Rating Scale (HDRS), Zung Self Report 
Depression Questionnaire, Beck Depression Inventory (BDI), Hopkins Symptom Checklist, 
International Statistical Classification of Disease, 10th Revision criteria (ICD-10), Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS) เปนตน ในกรณีผูปวยที่ม ีaphasia มีเกณฑการวินิจฉัยที่
ใชไดคือ Visual Analogue Dysphoria Scale, Cornell Depression Scales (CDS) เปนตน[1, 11, 
18, 19] 
 ในทีน่ี้จะกลาวถึงเกณฑการวนิิจฉัยที่นยิมคือ เกณฑการวนิิจฉัย major depression ใน 
DSM-IV[19] โดยการวนิิจฉัยนั้นผูปวยจะตองมีอารมณเศราหรือหมดความรูสึกเปนสุขสนุกสนานใน
ชีวิต (anhedonia) ติดตอกันอยางนอย 2 สัปดาห รวมกับมอีาการอยางอื่นๆอีกอยางนอย 4 อาการ
ดังที่แสดงไวในตารางที ่1  สวนการวนิิจฉัยภาวะ minor depression ยังไมมีเกณฑการวนิิจฉัยของ 
DSM-IV ที่แนนอน ยังคงเปนเพยีง research diagnostic criteria ซึ่งมีเกณฑการวนิิจฉัยเร่ืองอาการ
รวมตางๆอยางนอย 2-3 อาการขางตนและจะมีอาการเปนอยูอยางนอย 2 สัปดาห  
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กลไกการเกดิภาวะซึมเศราหลงัการเกดิโรคหลอดเลือดสมอง (Mechanism) 
 ปจจุบันเช่ือวากลไกการเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองนัน้มหีลาย
ประการดวยกนัซึ่งถือวาเปนปจจัยเส่ียงในการเกิดภาวะซึมเศรา แบงออกเปนปจจัยหลัก 2 ประการ
คือปจจัยดาน neurobiology และ ปจจัยดาน psychosocial  
 
Neurobiological mechanism 
  แนวคิดนี้เชื่อวาโรคหลอดเลือดสมองทาํใหเกิด brain lesion ซึ่งไปกระทบตอ 
monoaminergic pathway จาก brain stem สู cerebral cortex ทําใหเกิดภาวะซึมเศราไดโดยตรง
จากพยาธิสภาพสมอง แนวคิดนี้ไดรับการสนับสนนุจากหลักฐานตางๆดังนี ้

- มีการศึกษาพบวาอัตราการเกิดภาวะซึมเศราในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองมากกวา
ผูปวยที่มีภาวะความเจ็บปวยทางกายอ่ืนที่มีระดับความพิการเทากนั[2] 

- การศึกษาพบวาม ีspecific brain lesion ที่สัมพนัธกับการเกิดภาวะซึมเศราในผูปวย
โรคหลอดเลือดสมองไดแก left cerebral hemispheric lesion, left anterior frontal 
lobe lesion และ left basal ganglia lesion ซึ่งเชื่อวาทําใหเกิด disruption ของ 
monoaminergic pathway(serotonin และ norepinephrine) จาก brain stem สู 
neocortex และ limbic system[10, 44] 

- Serotonin-receptor binding หลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจะเพิม่สูงข้ึนในรอยโรค
สมองซีกขวามากกวารอยโรคสมองซีกซาย ซึ่งอาจจะอธิบายไดวา left cerebral 
hemispheric lesion สัมพันธกับการเกิด poststroke depression[25] 

- ความสัมพันธระหวาง specific brain lesion กับ poststroke depression จะเกิดข้ึน
เฉพาะใน early phase of poststroke depression นัน้ (นอยกวา 3 เดือนนับจาก 
stroke onset)[16]  

- ภาวะซึมเศราเกิดข้ึนกับผูปวยที่ม ีsilent brain infarction  ซึ่งการเกิดภาวะซึมเศราใน
ผูปวยดังกลาวไมนาจะอธิบายไดดวย psychosocial aspect เนื่องจากผูปวยไมไดม ี
clinical neurological deficit นอกจากนัน้ในผูปวยที่มี anosognosia คือภาวะที่ไม
สามารถรับรูถงึความเจ็บปวยและความพกิารของตนเองก็พบวาเกิดภาวะซมึเศราได
เชนกนั[45] 
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 อยางไรก็ตามแนวคิด neurobiological mechanism ก็มีขอคัดคานจากหลักฐานดังนี ้
- มีหลายการศึกษาที่ไมพบวามี specific brain lesion ที่สัมพนัธกับการเกิดภาวะซึมเศรา

ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง[13-15] 
- มีการศึกษาชนิด metaanalysis พบวาไมมีความสมัพนัธระหวาง brain lesion location 

กับการเกิดภาวะซึมเศราในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง อยางไรก็ตามการศึกษานีถ้กู
วิจารณวาไมไดเก็บขอมูลเกีย่วกับประวัติโรคทางจิตเวชของผูปวยและครอบครัว รอย
โรคสมองที่มีอยูเดิม ซึง่ถือวาเปน confounding factors ที่สําคัญ[12] 

- ขนาดของผลกระทบ (effect size) ตอความสัมพันธระหวาง lesion location กับ 
poststroke depression นัน้มีขนาดเล็ก[46] 

- อาการ อาการแสดงและการตอบสนองตอการรักษาของ poststroke depression 
คลายกับ functional depression มากกวา vascular depression[47]  

  
Psychosocial mechanism 
 มีหลายการศึกษาที่พบวา psychosocial factors มีความสัมพนัธกับ poststroke 
depression ปจจัยดังกลาวไดแก[9, 17, 48, 49] 

- ประวัติการเปนโรคทางจิตเวชของผูปวยหรือครอบครัว 
- ประวัติการเปน personality disorder ชนิด neurosis 
- ระดับความพกิารที่เปนผลจากโรคหลอดเลือดสมอง 
- การมีความบกพรองทางดานภาษา (aphasia) 
- การมีความบกพรองทางพุทธิปญญา (cognitive impairment) 
- การขาดแรงสนับสนนุทางสังคม 
- การมีเหตุการณความเครียดเขามาในชีวติ  
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บทที่ 3 
 

ระเบียบวิธีการวิจัย  
 

3.1 รูปแบบการวิจัย (Research design)   
 การวิจยัเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหน่ึง (Cross-sectional analytic study)  
 
3.2 ประชากร (population) และตัวอยาง (sample) 
  Target population คือผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันในประเทศไทย 
  Population sampled คือผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันที่เขารับการรักษาที่
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ 
 
3.3 กฎเกณฑในการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion Criteria) 

1. ผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันซึง่เปนคร้ังแรก 

2. ผูปวยไดรับการรักษาเปนผูปวยในของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ 
3. ผูปวยมีอายุมากกวาหรือเทากับ 18 ป  
4. ผูปวยไดรับการตรวจสมองดวยเคร่ืองเอกซเรยคอมพิวเตอรหรือคล่ืนแมเหล็กไฟฟาซ่ึง

ยืนยนัรอยโรคสมองขาดเลือดที่สัมพนัธกับอาการและอาการแสดงของผูปวย 

5. ผูปวยสามารถใหขอมูลดวยวธิีการสัมภาษณได 
6. ผูปวยยนิยอมเขารวมโครงการวิจัย 

 
3.4 กฎเกณฑในการคัดเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 

1. อาการและอาการแสดงของโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันหายเปนปกติภายใน
ระยะเวลา 24 ชั่วโมง  

2. ผูปวยมีอาการหรืออาการแสดงของโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันมานานกวา2 
สัปดาห 

3. ผูปวยมีรอยโรคของโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันทัง้สองซกีของสมอง 
4. ผูปวยมีรอยโรคของโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันอยูที่กานสมอง (brainstem) 

หรือสมองนอย (cerebellum) 
5. ผูปวยที่มีความบกพรองทางดานภาษา (aphasia) 
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6. ผูปวยมีความบกพรองทางพุทธปิญญาระดับความรุนแรงปานกลางหรือระดับความ
รุนแรงมาก (TMSE < 18) 

7. ผูปวยมีเลือดออกในสมอง 
8. ผูปวยเคยไดรับการวนิิจฉัยวามีภาวะซึมเศราหรือโรคทางบุคลิกภาพมากอนเกิดโรค

หลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลัน 
9. ผูปวยที่มีประวัติครอบครัวปวยเปนโรคซึมเศรา 

 
3.5 เทคนิคการสุมตัวอยาง (Sampling Techniques) 
 การศึกษานี้ไมมีการสุมตัวอยางแตเลือกกลุมตัวอยางจากคนไขทุกคนตอเนื่องกนั 
(Consecutive case) โดยเลือกผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันที่เขามารับการรักษาที่
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณทกุคนตอเนื่องกัน 
 
3.6 ขนาดตัวอยาง (Sampling size determination) 
  ใชวิธีคํานวณขนาดตัวอยางโดยสูตรทดสอบความแตกตางของคาสัดสวนตัวแปร 2 ตัวโดย
เปนอิสระตอกนั (proportion difference between two independent sample) ในการศึกษาแบบ 
cross-sectional analytic โดยกําหนดคา type I error ที ่5% และคา type II error ที ่20% 
 

  n /group        =      { Zα√2PQ  +  Zβ√P1(1-P1+R)(1+R2) }2          P  = ½ P1(1+R)  
         [P1(1-R)] 2        Q  = 1 - P      
  α = 0.05       β = 0.2          power = 0.8  
  Zα = 1.96    Zβ  = 0.84                R  =  RR 
   
  จากการศึกษาของ Shimoda และคณะ[16]  พบอัตราการเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองทีม่ีรอยโรคในสมองซีกซายเทากบั 0.71  ทีม่ีรอยโรคในสมองซกีขวาเทากับ 0.26 
  P1  =  0.71    P2  =  0.26    
  n /group   =   18  คน 
    สรุปคือจํานวนผูปวยที่มีสมองขาดเลือดซกีซาย 18 คน และจํานวนผูปวยที่มีสมองขาดเลือด
ซีกขวา 18 คน 
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3.7 การสังเกตและการวัด (Observation and Measurement) 
3.7.1 ตัวแปรในการวิจัย 
  ตัวแปรอิสระ คือ ตําแหนงรอยโรคสมองท่ีเกิดจากโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลัน 
  ตัวแปรตาม คือ ภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบในระยะแรก 
  ตัวแปรที่มีผลตอตัวแปรอิสระและตัวแปรตาม (confounding factors) คือ ความรุนแรงของ
โรคหลอดเลือดสมองตีบ ความพกิารทางรางกาย ระดับพุทธปิญญา ความผิดปรกติทางดานภาษา 
(aphasia) ประวัติการเปนโรคซึมเศรา บุคลิกภาพเปนคนคิดมากชางกังวล การสนบัสนุนทางสังคม 
ประวัติเคยเกดิเหตุการณทีป่รับตัวไมไดมากอน ประวัติภาวะซึมเศราของคนในครอบครัว 
3.7.2 เคร่ืองมอืที่ใชในการวดัตัวแปร (อยูในภาคผนวก) 
  3.7.2.1 แบบสอบถามสําหรับขอมูลพื้นฐานผูปวย 

  เปนแบบสอบถามชนิดสัมภาษณประกอบดวย ขอมูลทั่วไปของผูปวย โรค
ประจําตัว ยาที่รับประทานเปนประจํา ประวัติการใชสารเสพติด ประวัติการบาดเจบ็ทาง
ศีรษะ โรคทางจิตเวช โรคทางกายอ่ืนๆ ประวัติภาวะซึมเศราของคนในครอบครัว   
3.7.2.2 แบบสอบถามขอมลูเกี่ยวกับโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลัน  
  เปนแบบสอบถามชนิดสัมภาษณ ประกอบดวย ระยะเวลาต้ังแตเร่ิมเกดิอาการ
จนกระทั่งมาพบแพทย (stroke onset) ตําแหนงรอยโรคในสมอง เคร่ืองมือที่ใชในการระบุ
ตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือด ความรุนแรงของโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันวัด
โดย National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) for acute stroke ระดับความ
พิการวัดโดย Barthel index (BI) และ Modified Rankin Scale (mRS) ซึ่งแบบบันทึก
ดังกลาวไดถูกใชในหนวยโรคหลอดเลือดสมองของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณเปนมาตรฐาน
ในปจจุบัน 
3.7.2.3 แบบทดสอบ Hamilton Rating Scale for Depression (Thai Version)  
  เปนแบบวัดที่ใชในการประเมินระดับความรุนแรงของอาการซึมเศราในผูปวย 
ซึ่งแบบวัดฉบับภาษาไทยไดรับการวิจัยในคนไทยแลววามีความแมนตรงและความเชื่อถือได
อยูในเกณฑสูง[50] โดยมีการเปรียบเทยีบกับระดับความรุนแรงของภาวะซึมเศราใน DSM-
III-R โดยการศึกษาของ Bech [51] 
 
 

 

http://www.mahidol.ac.th/mahidol/ra/rapc/vol4.html#hamd
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ตารางที่ 2 แสดงความสัมพันธของ HDRS กับระดับความรุนแรงของ depression ใน DSM 
III-R[51] 

ระดับ depression ตาม DSM-III-R Hamilton Rating Scale for Depression

No depression
Mild depression 
Less than major depression 
Major depression 
More than depression, psychotic 

0-7
8-12 

13-17 
18-29 
30+ 

 
3.7.2.4 แบบทดสอบ Thai Mental State Examination (TMSE)  
  เปนการทดสอบสมรรถภาพสมองบันทึกโดยผูวิจัย ซึ่ง TMSE ถูกสรางข้ึนโดย
คณะทํางาน train the brain forum ของประเทศไทยในปพ.ศ.2536[52] แบบทดสอบนี้เปน
แบบทดสอบมาตรฐานในประเทศไทยจนถงึปจจุบนั แบบทดสอบมีทัง้หมด 6 ดานรวม 30 
คะแนนไดแก การรับรู (Orientation) 6 คะแนน การจดจาํ (Registration) 3  คะแนน ความ
ใสใจ (Attention) 5 คะแนน การคํานวณ (Calculation) 3 คะแนน ภาษา (Language) 10 
คะแนน การระลึกได (Recall) 3 คะแนน 

  3.7.2.5 แบบสอบถามวัดแรงสนับสนุนทางสังคม 
  ดัดแปลงจาก The Personal Resource Questionnaire : PRQ Part II ของ 
Beand และ Weinert แบบทดสอบนี้ไดรับการวิจยัวามคีวามแมนตรงและความเช่ือถือไดอยู
ในเกณฑสูง[53] เปน self-rating scale 5 ระดับ ประกอบดวยคําถามจํานวน 25 ขอ แบง
ออกเปน 5 องคประกอบไดแก 

 การเปนสวนหนึ่งของสังคม (social integration)  ขอ 6, 8, 9, 16, 18 

 การไดรับความชวยเหลือและคําแนะนํา (assistance and guidance)  ขอ 4, 
14, 15, 22, 25 

 การมีโอกาสไดอบรมเล้ียงดูผูอ่ืน (opportunity for nurturance) ขอ 7, 12, 17, 
21, 24 

 การสงเสริมใหรูคุณคาของตนเอง (self-worth) ขอ 2, 3, 5, 13, 15 

 ความผูกพนัใกลชิด (intimacy)  ขอ 1, 10, 11, 19, 20 
 

http://www.mahidol.ac.th/mahidol/ra/rapc/vol4.html#hamd


22 

  คําถามเชิงบวก (ขอ 1,2,3,5,6,8,9,11,12,13,14,15,17,18,19,20,21,22, 
23,25)  ใหคะแนนดังนี้  0 = ไมจริงเลย  1 = จริงเล็กนอย  2 = จริงปานกลาง  3 = จริง
มาก  4 = จริงมากที่สุด 
  คําถามเชิงลบ (ขอ 4,7,10,16,24) ใหคะแนนกลับกนัดังนี้ 0 = จริงมากที่สุด 1 
= จริงมาก 2 = จริงปานกลาง 3 = จริงเล็กนอย 4 = ไมจริงเลย       
รวมคะแนน 0 – 100 คะแนน การประเมินผลแบงเปน 3 ระดับ คือ  

 แรงสนับสนนุทางสังคมตํ่า คือ มีคะแนนนอยกวาคะแนนเฉลีย่ลบสวนเบ่ียงเบน
มาตรฐาน 

 แรงสนับสนนุทางสังคมปานกลาง คือ มคีะแนนอยูระหวางคะแนนเฉล่ียลบสวน
เบ่ียงเบนมาตรฐาน และ คะแนนเฉล่ียบวกสวนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 

 แรงสนับสนนุทางสังคมสูง คือ มีคะแนนมากกวาคะแนนเฉล่ียบวกสวน
เบ่ียงเบนมาตรฐาน 

3.7.2.6 แบบสอบถามวัดเหตุการณความเครียดในชีวิตภายใน 3 เดือนที่ผานมา (Recent 
stressful life events)  
 แบบวัดเหตุการณความเครียดในชีวิตของสมจิตต นคราพานิชซ่ึงสราง
แบบสอบถามโดยอาศัยแนวทางของ Holmes และ Rahe 1967 (Social Readjustment 
Rating Scale)  และนํามาปรับใหเหมาะสมสอดคลองกบัสภาพชีวิตความเปนอยูของ
สังคมไทย แบบทดสอบนี้ไดรับการวิจัยวามีความแมนตรงและความเชื่อถือไดอยูในเกณฑสูง
[54] ประกอบดวยคําถามจาํนวน 43 ขอ แบงเหตุการณชีวิตออกเปน 5 ดาน คือ ดาน
สุขภาพ 7 ขอ  ดานครอบครัว 12 ขอ  ดานเศรษฐกิจ 6 ขอ   ดานการงาน 10 ขอ  ดานสังคม 
8 ขอ  การประเมินผลแบงเปน 3 ระดับ คือสูง ปานกลาง ตํ่า 
 

3.8 ขั้นตอนในการดําเนินการวิจัย 
 1. คัดเลือกผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันที่เขารับการรักษาเปนผูปวยในของ
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณและมีลักษณะเขาไดกับกฎเกณฑการคัดเลือดเขาและออกจากการศึกษา 
(Inclusion and exclusion criteria) 
  2. ชี้แจงวัตถุประสงค ข้ันตอนการวิจัยและประโยชนที่ผูปวยจะไดรับ 

 3. เก็บขอมูลโดยใชแบบบันทึกขอมูลและแบบสอบถามไดแก แบบบันทึกขอมูลการเจ็บปวย 
แบบบันทกึขอมูลเกี่ยวกับโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลัน แบบทดสอบ Thai Mental State 
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Examination (TMSE) แบบสอบถามวัดแรงสนับสนุนทางสังคม แบบสอบถามวัดเหตุการณ
ความเครียดในชีวิตภายใน 3 เดือนที่ผานมา (Recent stressful life events) 
 4. ประเมนิภาวะซึมเศราในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันโดยใชแบบสอบถาม 
Hamilton Depression Rating Scale (Thai version) ในชวงที่ผูปวยยังไดรับการรักษาใน
โรงพยาบาล โดยไมเกิน 2 สัปดาหนับต้ังแตอาการหรืออาการแสดงเร่ิมตนของโรคหลอดเลือดสมอง
ตีบระยะฉับพลัน 
 5. รังสีแพทยและประสาทแพทยลงบันทกึตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือด 
 6. รวบรวมขอมูลนําไปวิเคราะหทางสถิติและสรุปผลการศึกษา 
  
3.9 การรวบรวมขอมูล (Data collection) 
 เก็บขอมูลจากผูปวยโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ผูเก็บขอมลูคือผูดําเนินการวิจยัและผูบันทกึ
ขอมูลคือผูดําเนินการวิจยั 
 
3.10 การวิเคราะหขอมลู (Data analysis) 
 ขอมูลที่ไดแบงเปน 2 ชนิด 
 1. ขอมูลเชิงปริมาณ ไดแก อายุ ระยะเวลาต้ังแตเร่ิมเกิดอาการจนถงึการประเมินภาวะ
ซึมเศรา National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), Barthel index, Modified Rankin 
Scale, Thai Mental Status Examination (TMSE)  
 2. ขอมูลเชิงคุณภาพ ไดแก เพศ เชื้อชาติ สถานภาพสมรส ภูมิลําเนา การศึกษา ขนาด
ครอบครัว อาชีพ ปจจัยเส่ียงการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง การใชยาเสพติด ระดับแรงสนับสนุนทาง
สังคม เหตุการณความเครียดที่เกิดในชีวิต ตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือด 
 การสรุปขอมูล 

1. ขอมูลเชิงปริมาณ สรุปเปน mean และ standard error of the mean   
 2. ขอมูลเชิงคุณภาพ สรุปเปนรอยละ 
 การวิเคราะหทางสถิติ 
 1. Univariate analysis สําหรับเปรียบเทยีบปจจัยหรือตัวแปรอิสระหนึ่งตัวแปรกับหนึง่ตัว
แปรตาม ไดแก ตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดโดยการตรวจดวยเอกซเรยคอมพวิเตอรสมองหรือ
ภาพสะทอนคลื่นแมเหล็กไฟฟาสมอง ปจจัยทางดานจิตสังคม ความบกพรองทางพุทธิปญญา ความ
รุนแรงและความพิการจากโรคหลอดเลือดสมองตีบตันกบัภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือด
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สมองตีบระยะฉับพลัน สถิติที่ใชไดแก chi-square test และรายงานผลเปน unadjusted odd ratios 
และ 95% confidential interval  
 2. Multivariate analysis เนือ่งจากปจจัยหรือตัวแปรอิสระแตละตัวแปรอาจมีความสัมพันธ
ซึ่งกนัและกนั การวิเคราะหโดยใช univariate analysis อาจไมถูกตองเพราะไมคํานงึถึงปจจัยหรือตัว
แปรอิสระอ่ืน ๆ จึงจําเปนตองวิเคราะหโดยใช multivariate analysis โดยปจจัยหรือตัวแปรอิสระท่ีจะ
นํามาวิเคราะหใน multivariate analysis ใชปจจัยหรือตัวแปรอิสระที่มคีา p-value นอยกวารอยละ 
20 จากการวิเคราะหดวย univariate analysis สถิติที่ใชไดแก logistic regression analysis และ
รายงานผลเปน adjusted odd ratios และ 95% confidential interval  
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บทที่ 4 

 
ผลการศึกษา 

 
 ในระหวางเดือนมกราคม พ.ศ.2552 ถงึเดือนมกราคม พ.ศ.2553 ผูวิจยัสามารถเก็บรวบรวม
ขอมูลผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลันที่เขารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณและ
เขาไดกับเกณฑการรับเขาและคัดออก (Inclusion and exclusion criteria) รวมทัง้หมด 39 คน
ประกอบดวยผูปวยที่มีตําแหนงสมองขาดเลือดซีกซายจํานวน 21 คนหรือรอยละ 53.8 และผูปวยที่มี
ตําแหนงสมองขาดเลือดซีกขวาจํานวน 18 คนหรือรอยละ 46.2 ขอมูลพื้นฐานของผูปวยทั้งหมด
แสดงดังตารางที ่3 
 
 ตารางที่ 3 แสดงขอมูลพืน้ฐานของผูปวยทั้งหมด 

ขอมูล คา 
อายุ - mean(SD)(Range) 59.7(12.3)(20 – 80)  

เพศ – n(%) 
     ชาย 
     หญิง 

 
26(66.7) 
13(33.3) 

สถานภาพสมรส – n(%) 
     โสด 
     สมรส 
     หมาย 
     หยา 
     แยก 

 
3(7.7) 

29(74.4) 
2(5.1) 
4(10.3) 
1(2.6) 

ศาสนา – n(%) 
     พุทธ 
     อิสลาม 

 
38(97.4) 
1(2.6) 

เชื้อชาติ – n(%)  
     ไทย 
    อ่ืนๆ 

 
35(89.7) 
4(10.3) 
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ตารางที่ 3 แสดงขอมูลพืน้ฐานของผูปวยทั้งหมด (ตอ) 
ขอมูล คา 

อาชีพ – n(%) 
     ขาราชการบํานาญ 
     ธุรกิจสวนตัว 
     รับจาง 
     ขาราชการหรือรัฐวิสาหกิจ 
     แมบาน 
     ผูสูงอาย ุ
     อ่ืนๆ 

 
8(20.5) 
5(12.8) 
6(15.4) 
6(15.4) 
5(12.8) 
6(15.4) 
3(7.7) 

การศึกษา – n(%) 
     ไมไดเรียน   
     ประถมศึกษา 
     มธัยมศึกษา / ปวช.  
     อนุปริญญา / ปวส. 
     ปริญญาตรี หรือสูงกวา 

 
1(2.6) 

13(33.3) 
13(33.3) 
4(10.3) 
8(20.5) 

ภูมิลําเนา – n(%) 
     กรุงเทพฯ 
     ตางจังหวดั 

 
29(74.4) 
10(25.6) 

ขนาดครอบครัว – n(%) 
     ครอบครัวเด่ียว 
     ครอบครัวรวม 

 
34(87.2) 
5(2.8) 

มือขางที่ถนัด – n(%) 
     ขวา 
     ซาย 

 
38(97.4) 
1(2.6) 

โรคประจําตัว – n(%) 
     เบาหวาน 
     ความดันโลหิตสูง 
     ไขมันในโลหิตสูง 
     โรคหัวใจ 

 
11(28.2) 
24(61.5) 
13(33.3) 
3(7.7) 
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ตารางที่ 3 แสดงขอมูลพืน้ฐานของผูปวยทั้งหมด (ตอ) 
ยาที่รับประทานเปนประจาํ – n(%) 
     ยาลดความดันโลหิต 
     ยาลดไขมัน 
     ยาตานเกร็ดเลือด 
     ยาลดระดับน้ําตาล 
     ยาอ่ืนๆ 

 
14(35.9) 
9(23.1) 
3(7.7) 
9(23.1) 
4(10.3) 

สารเสพติด – n(%) 
     สูบบุหร่ี 
     ด่ืมสุรา 
     อ่ืนๆ 

 
8(20.5) 

13(33.3) 
0(0.0) 

 
 การประเมนิภาวะซึมเศราดวย Hamilton Rating Scale for Depression (HDRS-Thai 
version) พบวามีผูปวยเปนภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบตันในระยะเฉียบพลัน 
(Poststroke depression) 11 คนหรือรอยละ 28.2 โดยแบงเปนระดับความรุนแรงนอย (Mild 
depression, HDRS 8-12) ทั้งหมด 5 คนหรือรอยละ 12.8  ระดับความรุนแรงปานกลาง 5 คนหรือ
รอยละ 12.8 ระดับความรุนแรงมาก (Major depression, HDRS > 18) 1 คนหรือรอยละ 2.6  ซึง่
แสดงดังแผนภูมิที่ 2  โดยระยะเวลาเฉล่ียในการประเมนิภาวะซึมเศรานับจากวันที่เร่ิมมีอาการของ
โรคหลอดเลือดสมองตีบ (Onset) เทากับ 3.4 วนั 
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 แผนภูมิที่ 2 แสดงการแจกแจงผูปวยที่มีภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือด
 สมองตามระดับความรุนแรงของภาวะซึมเศรา 
 
 ผูปวยไดรับการประเมินตําแหนงสมองขาดเลือดโดย CT scan brain จํานวน 39 คนคิดเปน
รอยละ 100.0 และประเมินโดย MRI brain มีจํานวน 5 คนคิดเปนรอยละ12.8 ผลการศึกษาพบวา
ผูปวยที่มีตําแหนงสมองขาดเลือดซีกซายมีจํานวน 21 คนหรือรอยละ 53.8 และผูปวยทีม่ีตําแหนง
สมองขาดเลือดซีกขวามีจาํนวน 18 คนหรือรอยละ 46.2  สวนขอมูลเกี่ยวกับความรุนแรง ความ
พิการจากโรคหลอดเลือดสมอง ระดับพุทธิปญญาแสดงดังตารางที่ 4 และแผนภูมิที ่3 ซึ่งจากขอมลู
การแจกแจงความถี่ของ modified Rankin Scale พบวาผูปวยที่มี mRS=4 มีจํานวนมากที่สุดคือ 22 
คนหรือรอยละ 56.4 รองลงมาคือ mRS=1 มีจํานวน 10 คนหรือรอยละ 25.6 
 
ตารางที ่4 แสดงขอมลู NIHSS, BI, mRS และ TMSE ของผูปวยทั้งหมด 

ขอมูล Mean(SD)(Range) 
National Institute of Health Stroke Scale 
   (NIHSS)  
Barthel index (BI) 
Modified Rankin Scale (mRS) 
Thai Mental State Examination (TMSE) 

4.4(2.7)(0-12) 
68.6(24.4)(25-100) 

3.1(1.4)(1-5) 
26.7(2.2)(23-30) 
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 แผนภูมิที่ 3 แสดงจํานวนผูปวยแจกแจงตาม modified Rankin Scale (mRS)  
 
 ขอมูลตางๆของผูปวยไดนํามาเปรียบเทียบกันระหวางกลุมที่มีภาวะซึมเศราและกลุมที่ไมมี
ภาวะซึมเศราและใชสถิติ Chi-square test ในการวเิคราะหและรายงานเปน odd ratio, 95% 
confidence interval และ p-value 
 ขอมูลพื้นฐานทางดานประชากรศาสตรแสดงดังตารางที ่5 พบวา 

- ปจจัยทีม่ีความสัมพนัธกับภาวะซมึเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติไดแก การไมมีโรคความดันโลหิตสงู 

- ปจจัยที่ไมมีความสัมพนัธกบัภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติไดแก อายุ เพศ เชื้อชาติ ภูมิลําเนา สถานภาพสมรส ขนาดครอบครัว 
การศึกษา การมีอาชีพ โรคเบาหวาน โรคไขมันในโลหิตสูง โรคหวัใจ ประวัติการสูบบุหร่ี
และการด่ืมแอลกอฮอล ระดับแรงสนับสนนุทางสังคม ระดับเหตุการณความเครียดใน
ชีวิต National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), Barthel index (BI), 
Modified Rankin Scale (mRS), Thai Mental Status Examination (TMSE) และ 
stroke lesion location 
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- อยางไรก็ตาม ปจจัยเพศหญิง ระดับการศึกษาตํ่ากวาปริญญาตรี ผูที่อาศัยในกรุงเทพฯ
และตําแหนงของสมองขาดเลือดซีกซายมีแนวโนมที่มีความสัมพนัธกบัภาวะซึมเศรา
หลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 

 
ตารางที่ 5 แสดงปจจยัทีม่ีผลตอภาวะซึมเศราหลงัการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 

Factors 
 

Depression
(N=11) 

No 
depression 

(N=28)

OR 95%CI P-
value 

  Age  
     < 60 years 
     > 60 years 
  Gender  
     Female 
     Male     
Race  
     Thai 
     Others 
Marital status  
     Non-married 
     Married 
Family size 
     Single 
     Others  
 Education  
     Below university  
        graduate  
     University graduate   
       or higher education 

7 
4 
 
6 
5 
 

11 
0 
 
3 
8 
 

10 
1 
 
 

10 
 
1 

12 
16 
 

7 
21 
 

24 
4 
 

7 
21 
 

24 
4 
 
 

21 
 

7 

2.333 
 
 

3.600 
 
 
- 
 
 

1.125 
 
 

1.667 
 
 
 

3.333 
 
 

 
0.554-9.834 

 
 

0.834-15.547 
 
 
- 
 
 

0.232-5.455 
 
 

0.165-16.827 
 
 
 

0.360-30.891 
 
 

0.243 
 
 

0.131 
 
 
- 
 
 

1.000 
 
 

1.000 
 
 
 

0.400 
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ตารางที่ 5 แสดงปจจยัทีม่ีผลตอภาวะซึมเศราหลงัการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง (ตอ) 
Hometown 
     Bangkok 
     Outside Bangkok 
 Employment 
     Employed 
     Unemployed 
 DM  
     No 
     Yes       
 Hypertension 
     No 
     Yes  
 Dyslipidemia  
     No 
     Yes  
 Heart disease  
     No 
     Yes  
 Current tobacco use   
     Yes 
     No 
 Current alcohol abuse  
     No 
     Yes 
 Social support scale 
     Moderate and high level 
     Low level 

10 
11 
 
8 
3 
 
8 
3 
 
8 
3 
 
9 
2 
 

11 
0 
 
3 
8 
 
8 
3 
 

10 
1 

19 
9 
 

17 
11 
 

20 
8 
 

7 
21 
 

17 
11 
 

25 
3 
 

5 
23 
 

18 
10 
 

23 
5 

4.737 
 
 

1.725 
 
 

1.067 
 
 

8.000 
 
 

2.912 
 
 
- 
 
 

1.725 
 
 

1.481 
 
 

2.174 
 

 
0.523-42.892 

 
 

0.374-7.955 
 
 

0.224-5.075 
 
 

1.650-38.790 
 
 

0.527-16.093 
 
 
- 
 
 

0.334-8.910 
 
 

0.319-6.881 
 
 

0.224-21.079 
 

0.228 
 
 

0.713 
 
 

1.000 
 
 

0.010 
 
 

0.276 
 
 
- 
 
 

0.663 
 
 

0.719 
 
 

0.655 
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ตารางที่ 5 แสดงปจจยัทีม่ีผลตอภาวะซึมเศราหลงัการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง (ตอ) 

 
 หลังจากวิเคราะหดวย Univariate analysis ไดนําปจจัยมาวิเคราะหดวย Multivariate 
analysis โดยปจจัยทีถู่กเลือกไดแก 

1. ปจจัยทีว่ิเคราะหดวย Univariate analysis แลวมีคา P-value < 0.2 คือ gender, 
hypertension และ stroke lesion location  

2. ปจจัยที่เคยมหีลักฐานวามคีวามสัมพันธกับภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือด
สมอง คือ Social support scale, Stressful life event, Modified Rankin Scale 
(mRS), Thai Mental State Examination (TMSE)  

 เมื่อนําปจจัยดังกลาวไปวิเคราะหดวย Binary logistic regression โดยใชวิธี Backward 
stepwise: likelihood ratio โดยมีคา Cox & Snell R Square เทากับ 0.400 และ Hosmer and 
Lemeshow Test มีคา p-value เทากับ 0.103   ไดผลดังตารางที ่6 

Stressful life event 
     Moderate and high level 
     Low level 
 NIHSS  
     < 7 
     > 7 

 BI 
     < 50 
     > 50 
 mRS  
     > 4 
     < 4 
 TMSE  
     < 24 
     > 24 
Stroke lesion location 
     Left side 
     Right side 

9 
2 
 

10 
1 
 
6 
5 
 
7 
4 
 
2 
9 
 
8 
3 

20 
8 
 

22 
6 
 

12 
16 
 

17 
11 
 

2 
26 
 

13 
15 

1.800 
 
 

2.727 
 
 

1.600 
 
 

1.132 
 
 

2.889 
 
 

3.077 

 
0.317-10.232 

 
 

0.289-25.749 
 
 

0.393-6.509 
 
 

0.267-4.797 
 
 

0.353-23.625 
 
 

0.673-14.077 

0.693 
 
 

0.649 
 
 

0.510 
 
 

1.000 
 
 

0.562 
 
 

0.138 
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ตารางที่ 6 แสดงผล Multivariate analysis  
Patients Data   

Depression 
(N=11) 

No 
depression 

(N=28) 

Unadjusted 
OR 

Adjusted 
OR 

95% CI 

Gender  
   Female 
   Male 
Hypertension 
   No 
   Yes 
Stroke lesion location 
   Left 
   Right 

 
6 
5 
 
8 
3 
 
8 
3 

7 
21 
 
7 

21 
 

13 
15 

3.600 
 
 

8.000 
 
 

3.077 

12.798 
 
 

73.709 
 
 

16.160 

 
1.148-142.713 

 
 

3.722-1459.656
 
 

1.230-212.336 

  
 จากการวิเคราะหดังตารางที ่6 พบวาปจจัยเพศหญิง การไมมีโรคความดันโลหิตสูงและ
ตําแหนงของสมองขาดเลือดซีกซายมีความสัมพนัธกับภาวะซมึเศราอยางมีนยัทางสถิติ (95%CI not 
include 1.000) โดยเพศหญิงมีโอกาสเกดิภาวะซึมเศราเทากับ 12.798 เทาของเพศชาย การที่ไมมี
โรคความดันโลหิตสูงมีโอกาสเกิดภาวะซึมเศราเทากับ 73.709 เทาของคนที่มีโรคความดันโลหิตสงู 
และผูปวยที่มตํีาแหนงสมองขาดเลือดซีกซายมีโอกาสเกิดภาวะซึมเศราเทากับ 16.160 เทาของ
ผูปวยที่มีตําแหนงสมองขาดเลือดซีกขวา 
 เมื่อพิจารณาในเร่ืองตําแหนงรอยโรคในสมองกับการเกิดภาวะซึมเศรา ผลการศึกษาขางตน
พบวาผูปวยทีม่ีตําแหนงของสมองขาดเลือดซีกซายจะมีความสัมพันธกับภาวะซึมเศราหลังการเกิด
โรคหลอดเลือดสมอง นอกจากนัน้รายละเอียดของตําแหนงสมองขาดเลือดในบริเวณตางๆ
เปรียบเทยีบระหวางผูปวยสองกลุมแสดงดังตารางที่ 7 พบวาตําแหนงสมองขาดเลือดในบริเวณ 
subcortical white matter, caudate nucleus, lentiform nucleus และ anterior limb of internal 
capsule พบสัดสวนที่มีแนวโนมสูงกวาในกลุมผูปวยที่มภีาวะซึมเศรา 
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ตารางที่ 7 แสดงรายละเอียดของตําแหนงสมองขาดเลือดในบรเิวณตางๆ 

Lesion location 
n(%) 

No depression 
(N=28) 

Depression 
(N=11) 

Frontal cortex 
Parietal cortex 
Temporal cortex 
Occipital cortex 
Insular cortex 
Subcortical white matter 
Caudate nucleus 
Lentiform nucleus 
Internal capsule 
     Anterior limb  
     Genu  
     Posterior limb  
Thalamus 

1(3.6)
2(7.1) 

3(10.7) 
1(3.6) 
2(7.1) 

13(46.4) 
1(3.6) 

11(39.3) 
 

0(0.0) 
1(3.6) 

10(35.7) 
5(17.9) 

0(0.0) 
0(0.0) 
0(0.0) 
0(0.0) 
0(0.0) 
8(72.7) 
2(18.2) 
7(63.6) 

 
2(18.2) 
1(9.1) 
4(36.4) 
1(9.1) 
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บทที่ 5 
 

อภิปรายผลและขอเสนอแนะ 
 
 การศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวางตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดและภาวะซึมเศรา
หลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองกอนหนานี้มทีัง้การศึกษาที่สนับสนุน[10, 16, 44, 45]และคัดคาน
[12-15]แนวคิดดังกลาว โดยสาเหตุทีท่ําใหการศึกษาตางๆไดผลที่แตกตางกันมีผูศึกษาวาเกิดจาก
ปจจัยตัวกวน (Confounding factors) ทีม่ีผลตอการเกดิภาวะซึมเศราในแตละการศึกษาที่แตกตาง
กันไดแกปจจัยดานระยะเวลาในการประเมินภาวะซึมเศราหลังจากเร่ิมเกิดอาการของโรคหลอดเลือด
สมอง (Time since stroke onset) ซึ่งพบวาถาศึกษาภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
ในระยะตน (early onset  of poststroke depression)นั้นจะพบความสัมพันธระหวางตําแหนงรอย
โรคสมองขาดเลือดและภาวะซึมเศรา แตจะไมพบความสัมพันธดังกลาวในภาวะซึมเศราหลังการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองระยะทาย (late onset of poststroke depression)[16] ปจจัยดานแหลงที่มา
ของผูปวยที่เขารวมการศึกษา (Source of patients)ที่แตกตางกัน เชน hospital based หรือ 
community based study เปนตน เกณฑการวนิิจฉัยภาวะซึมเศราที่แตกตางกนัในแตละการศึกษา 
ประวัติการเปนโรคซึมเศราของผูปวยและของครอบครัวซ่ึงถือเปนปจจัยตัวกวนสําคัญก็มีความ
แตกตางกนัในแตละการศึกษา เปนตน[18]   การศึกษานี้เปน hospital based study คือผูปวยที่เขา
รับการรักษาเปนผูปวยในของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณซึ่งประเมนิภาวะซึมเศราโดยใช Hamilton 
Depression Rating Scale (Thai version) > 8 เปนเกณฑการวินิจฉัยซึ่งเทียบไดกบั minor 
depression ของเกณฑ DSM-III-R[51]  การศึกษานี้ไดควบคุมปจจัยตัวกวนดังกลาวขางตนคือ 
ระยะเวลาในการประเมินภาวะซึมเศราภายใน 2 สัปดาหหลังจากเร่ิมเกิดอาการของโรคหลอดเลือด
สมอง(ระยะเวลาเฉล่ีย 3.4 วัน) การศึกษานี้ไดคัดผูปวยรวมถึงครอบครัวที่มีประวัติการเปนโรค
ซึมเศราออกจากการศึกษา  
 ผลการศึกษานี้พบวาปจจัยที่มีความสัมพนัธกับการเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองไดแก ตําแหนงสมองขาดเลือดซีกซาย เพศหญิง และการไมมีโรคความดันโลหิตสูง 
อยางไรก็ตามปจจัยเกีย่วกับแรงสนับสนนุทางสังคม เหตุการณความเครียดในชีวิต ความพิการหลัง
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองและระดับพทุธิปญญาพบวาไมไดมีความสัมพนัธกับภาวะซมึเศราหลัง
การเกิดโรคหลอดเลือดสมอง     
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 จากผลการศึกษานีท้ีพ่บวาตําแหนงสมองขาดเลือดซีกซายความสัมพนัธกับการเกิดภาวะ
ซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองนั้นถือไดวาสนับสนนุผลของการศึกษากอนหนานีท้ี่พบวา 
left sided cerebral infarction หรือ left anterior cerebral infarction มีความสมัพนัธกับ early 
poststroke depression ซึ่งเช่ือวาภาวะซึมเศราเกิดจากผลกระทบตอ monoaminergic 
neurotransmitter pathway จาก brain stem สู cerebral cortex[21, 27, 46]  มีการศึกษาพบวา 
Serotonin-receptor binding หลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจะเพิม่สูงข้ึนในรอยโรคสมองซีกขวา
มากกวารอยโรคสมองซีกซาย ซึ่งอาจจะอธิบายไดวาสมองขาดเลือดซกีซายมีความสัมพันธกับการ
เกิดภาวะซมึเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบระยะฉับพลัน[25] นอกจากนั้นผลการศึกษานี้
ยังพบแนวโนมของความสัมพันธระหวางสมองขาดเลือดบางตําแหนงกับภาวะซึมเศราไดแก 
subcortical white matter, caudate nucleus, lentiform nucleus และ anterior limb of internal 
capsule    

ผลการศึกษาที่พบวาการไมมีโรคความดันโลหิตสูงสัมพนัธกับการเกิดภาวะซึมเศราหลังการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมองนัน้อาจจะสามารถอธิบายไดวาผูปวยที่ไมมีโรคความดันโลหิตสูงอยูกอน 
เมื่อเกิดการเจ็บปวยเปนโรคหลอดเลือดสมองทาํใหมีความสามารถในการปรับตัวไดไมดีเทากับ
ผูปวยที่มีโรคอยูกอน นอกจากน้ันยังพบวาเพศหญิงสัมพนัธกับการเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองซ่ึงสนับสนุนขอมูลทางระบาดวิทยาของภาวะซึมเศราที่พบความชุกในเพศหญิง
มากกวาเพศชายโดยสามารถอธิบายจากหลายๆปจจัยเชน ฮอรโมนเพศ ฮอรโมนจากตอมหมวกไต 
บทบาททางสังคม ความสามารถในการปรับตัวตอ stress เปนตน[55, 56]   
 จากผลการศึกษานีท้ี่ไมพบความสัมพนัธระหวางปจจัยทางดานความรุนแรงหรือความพิการ
จากโรคหลอดเลือดสมองกับภาวะซึมเศราถือเปนการสนบัสนุนผลของการศึกษากอนหนานีท้ี่พบวา
ปจจัยทางดานความพกิารจะสัมพนัธกับการเกิดภาวะซึมเศราเฉพาะระยะทายเทานัน้[16] มี
ขอสังเกตจากผลการศึกษานี้วาความรุนแรงและความพกิารจากโรคหลอดเลือดสมองของผูปวยนัน้
ไมมาก (คาเฉล่ียของ NIHSS, BI, mRS เทากบั 4.4, 68.6, 3.1 ตามลําดับ) เพราะฉะนัน้การเกิด
ภาวะซึมเศราไมนาจะถกูอธบิายดวยความรุนแรงและความพิการจากโรคหลอดเลือดสมองซ่ึง
สนับสนนุความสัมพนัธระหวางพยาธิสภาพสมองกับภาวะซึมเศรา  
  อยางไรก็ตามการศึกษานี้มขีอจํากัดในการสรุปผลบางประการคือการศึกษานี้ไดคัดผูปวยที่
มีความบกพรองทางภาษา (aphasia) และผูปวยที่มีความบกพรองทางพุทธิปญญา(TMSE<18) 
ออกไปเนื่องจากไมสามารถประเมินภาวะซึมเศราดวยการทําแบบสอบถามไดอยางแมนยํา ผูปวยที่มี
รอยโรคสมองขาดเลือดอยูทีก่านสมองหรือสมองนอยถกูคัดออกจากการศึกษาเนื่องจากสมอง
บริเวณดังกลาวมีการเช่ือมโยงของเซลลประสาททั้งสองขางเปนจํานวนมากทาํใหการแปลผล
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เกี่ยวกับตําแหนงสมองขาดเลือดนั้นอาจไมถูกตอง การศึกษานี้คัดผูปวยที่ไมพบรอยโรคสมองขาด
เลือดจากการตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอรหรือคล่ืนแมเหล็กไฟฟาออกไป  จากการคัดผูปวยกลุม
ดังกลาวออกไปทําใหผลการศึกษาอาจจะไมสามารถนาํไปใชกับผูปวยโรคหลอดเลือดสมองทกุคนได  
ขอจํากัดอ่ืนๆไดแกจํานวนผูปวยในการศึกษานี้คอนขางนอยเนื่องมาจากการคํานวณขนาดตัวอยาง
ใชความชุกของภาวะซึมเศราในตางประเทศซ่ึงมากกวาในประเทศไทย นอกจากนัน้การประเมนิ
ตําแหนงพยาธิสภาพของสมองผูปวยบางคนไดรับการประเมินดวย MRI brain ทําใหไดรายละเอียด
ที่มากกวา CT scan   
 โดยสรุปการศึกษานี้พบวาตําแหนงรอยโรคสมองขาดเลือดซีกซายเปนปจจัยหนึ่งในการเกิด
ภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบในระยะตน ผลของการศึกษานี้ชวยทาํใหเขาใจถึง
สาเหตุและชีววิทยาทางระบบประสาทของภาวะซึมเศรามากข้ึน รวมทัง้ชวยใหแพทยผูดูแลผูปวย
สามารถประเมินความเส่ียงในการเกิดภาวะซึมเศราหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองและนาํไปสูการ
รักษาภาวะซึมเศราในระยะเร่ิมตนไดเร็ว อยางไรก็ตามเนื่องจากการศึกษานี้มีขอจํากัดบางประการ
ดังที่กลาวขางตนแลวนัน้ การศึกษาตอไปควรมีการใชแบบประเมินภาวะซึมเศราทีส่ามารถใชไดกับ
ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองทีม่ีความบกพรองทางดานภาษาและดานพทุธิปญญา รวมถึงการใช
เคร่ืองมือตรวจหาตําแหนงรอยโรคที่ละเอียดมากข้ึน 
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10. ที่อยูปจจุบัน กรุงเทพฯ    อื่นๆ (ระบุ) ................................ 

11.  ลักษณะครอบครัว                           เด่ียว                 รวม 

12. ความถนัดในการใชมือ             ขวา         ซาย 

 
ขอมูลดานสุขภาพ 
13. โรคประจําตัว (ตอบไดมากกวา 1 อยาง)      

ไมมี 

โรคเบาหวาน 

   โรคความดันโลหิตสูง  เปนมานาน .............. ป 

   โรคไขมันในเลือดสูง  เปนมานาน .............. ป 

   โรคหัวใจ   เปนมานาน .............. ป 

    ระบุชื่อโรค ...................................     
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   โรคหลอดเลอืดสมอง เปนมานาน .............. ป 

    Ischemia  Hemorrhage    อื่น(ระบุ)....................................... 

           Lesion location………………………………………………………………………..

  

   โรคทางจิตเวช เปนมานาน .............. ป 

    Personality disorders Anxiety  

    Depression  Other ................................... 

โรคทางสมองอื่นๆ  เปนมานาน .............. ป 

 Alzheimer’s disease Parkinson’s disease           

etc........................... 

โรคประจําตัวอื่นๆ  ........................ เปนมานาน .............. ป 

     ........................ เปนมานาน .............. ป 

 

14. ยาที่ใชเปนประจาํ 

              ชื่อยา (mg/day) ระยะเวลาที่ใช (ป) 

   ไมมียาที่ใชเปนประจํา 

   Antihypertensive agents ………………….. (…… ) ………………….. 

      ………………….. (…… ) ………………….. 

   Lipid-lowering agents ………………….. (…… ) ………………….. 

      ………………….. (…… ) ………………….. 

   Aspirin    …………………..   (…… ) ………………….. 

   Psychotropic agents ………………….. (…… ) ………………….. 

      ………………….. (…… ) ………………….. 

ยาอื่นๆ    ………………….. (…… ) ………………….. 

      ………………….. (…… ) ………………….. 

      ………………….. (…… ) ………………….. 

      ………………….. (…… ) ………………….. 

      ………………….. (…… ) ………………….. 

15. ประวัติการใชสารเสพติดใน 1 เดือนที่ผานมา (ตอบไดมากกวา 1 อยาง) 

      ปริมาณตอวัน                     ระยะเวลาที่ใช (ป) 

   ปฏิเสธการใชสารเสพติด 

   เครื่องด่ืมแอลกอฮอล ………………แกว / ขวด ………………….. 

   บุหร่ี   ………………มวน ………………….. 

   สารเสพติดอื่นๆ   

   …………………..  …………………..  ………………… 

   …………………..  …………………..  ………………… 

16. ประวัติการบาดเจ็บทางศีรษะ  จนทาํใหหมดสติ 
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   ไมเคย  

   เคยกระทบกระเทอืน และหมดสตินาน ................ ชัว่โมง  
 
ประวัติครอบครวั 
17.  ประวัติโรคประจําตัวในครอบครัว    บุคคลที่เจ็บปวย 

  DM     ……………………………………….. 

  HT      ……………………………………….. 

  Dyslipidemia    ……………………………………….. 

  Cardiovascular disease   ……………………………………….. 

  Cerebrovascular disease   ……………………………………….. 

  Dementia    ……………………………………….. 

  Depression    ……………………………………….. 

Other psychiatric Illness ……………  ……………………………………….. 

               Other …………………………..  ……………………………………….. 
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ภาคผนวก ข 
 

Stroke information 
 

 Clinical onset of stroke (date) ………………………  Time since stroke ……………day(s) 

 Refer        Y        N           reason…………………… 

 Barthel index …………………….  Modified Rankin Scale ……………………. 

 
Lesion location
Diagnostic test  [ ]  CT date………………….. [ ]  MRI   date……………………... 

Location 

[ ] Total anterior circulation    [ ] Posterior circulation 

[ ] Partial anterior circulation  [ ] Lacunar infarction 
Location of symptomatic lesion by CT 
[ ] Frontal cortex     R    L [ ] Caudate R   L [ ] Midbrain  R    L 

[ ] Parietal cortex    R    L [ ] Putamen+Globus pallidus  R   L [ ] Pons    R    L 

[ ] Temporal cortex  R    L [ ] Genu of internal capsule  R    L   [ ] Medulla   R    L 

[ ] Occipital cortex   R    L      [ ] Anterior limb of internal capsule  R   L [ ] Cerebellum R  L 

[ ] Insular cortex    R     L    [ ] Posterior limb of internal capsule R   L [ ] Water shed  R    L 

[ ] Subcortical white matter  R    L   [ ] Thalamus  R   L [ ] Not seen    
Location of symptomatic lesion by MRI       
[ ] Frontal cortex     R    L [ ] Caudate R   L [ ] Midbrain  R    L 

[ ] Parietal cortex    R    L [ ] Putamen+Globus pallidus  R   L [ ] Pons    R    L 

[ ] Temporal cortex  R    L [ ] Genu of internal capsule  R    L   [ ] Medulla   R    L 

[ ] Occipital cortex   R    L      [ ] Anterior limb of internal capsule  R   L [ ] Cerebellum R  L 

[ ] Insular cortex    R     L    [ ] Posterior limb of internal capsule R   L [ ] Water shed  R    L 

[ ] Subcortical white matter  R    L   [ ] Thalamus  R   L [ ] Not seen    

Hemorrhagic stroke    [ ] No      [ ] Yes 

[ ] Small vessels disease  [ ] Thalamic [ ] Lobar  [ ] Basal ganglion [ ] Pontine [ ] Subarachnoid 

Venous thrombosis      [ ] No      [ ] Yes 

[ ] Superior sagittal sinus [ ] Sigmoid sinus [ ] Deep venous [ ] Transverse sinus [ ] Straight sinus 
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ภาคผนวก ค 
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ภาคผนวก ง 
 
วันที่....................................          Time since stroke………………days 
คะแนนรวม ..............................     severity (DSM-III-R)……………………. 
 

HAMILTON RATING SCALE FOR DEPRESSION (Thai Version) 
1. อารมณซึมเศรา ( เศราใจ , สิน้หวัง , หมดหนทาง , ไรคา ) 

 0. ไมมี 

 1. จะบอกภาวะความรูสึกนี้ ตอเม่ือถามเทานั้น 

 2. บอกภาวะความรูสึกนี้ออกมาเอง 

 3. สื่อภาวะความรูสึกนี้โดยภาษากาย  ไดแก ทางการแสดงสีหนา, ทาทาง, น้ําเสียงและทาทางจะรองให 

 4. ผูปวยบอกเพียงความรูสึกนี้อยางชัดเจน ทั้งการบอกเลาเอง และภาษากาย 

2. ความรูสึกวาตนเองผิด  

 0. ไมมี 

 1. ติเตียนตนเอง รูสกึตนเองทําใหผูอื่นเสยีใจ 

 2. ความคิดวาตนเองมีผิด หรือครุนคํานึงถึงความผิดพลาดหรือการกอกรรมทําบาปในอดีต 

 3. ความเจ็บปวยในปจจุบันเปนการลงโทษ, มีอาการหลงผิดวาตนเองมีความผิดบาป  

 4. ไดยินเสียงกลาวโทษ หรือประนาม และ/หรือ เห็นภาพหลอนที่ขมขูคุมคาม 

3. ความคิดฆาตัวตาย 

 0. ไมมี 

 1. รูสึกชีวิตไรคา 

 2. คิดวาตนเองนาจะตาย หรือมีความคิดใด ๆ เกี่ยวกับการตายที่อาจเกิดขึ้นไดกับตนเอง 

 3. มีความคิดหรือทาทีจะฆาตัวตาย 

 4. พยายามฆาตัวตาย (ความพยายามใดๆ  ที่รุนแรง ใหคะแนน 4) 

4. การนอนไมหลบัในชวงตน 

 0. ไมมีนอนหลับยาก 

 1. แจงวามีนอนหลับยากบางครั้ง ไดแก นานมากกวา 1/2 ชั่วโมง 

 2. แจงวานอนหลบัยากทุกคืน 

5. การนอนไมหลบั ในชวงกลาง 

 0. ไมมีปญหา 

 1. ผูปวยแจงวากระสับกระสายและนอนหลบัไมสนทิชวงกลางคืน 

 2. ต่ืนกลางดึก การลุกจากที่นอนไมวาจะจากอะไรกต็าม ใหคะแนน 2 (ยกเวนเพือ่ปสสาวะ) 

6. การตื่นนอนเชากวาปกติ  

 0. ไมมีปญหา 

 1. ต่ืนแตเชามืด แตนอนหลับตอได  

 2. ไมสามารถนอนหลับตอไดอีก หากลุกจากเตียงไปแลว 

7. การงานและกจิกรรม 

http://www.mahidol.ac.th/mahidol/ra/rapc/vol4.html#hamd
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 0. ไมมีปญหา 

 1. มีความคิดหรือความรูสกึวาตนเองไมมีสมรรถภาพ, เหนื่อยลา, หรือออนแรงที่จะทํากิจกรรมตาง ๆ ; การงาน หรือ 

งานอดิเรก 

 2. หมดความสนใจในกิจกรรมตางๆ ; งานอดิเรก หรืองานประจํา-ไมวาจะทราบโดยตรงจากการบอกเลาของผูปวยหรอื

ทางออมจากการที่ผูปวยดูไมกระตือรือรน, ลังเลใจ และเปลี่ยนใจไปมา (ผูปวยรูสึกวาตองบังคับใหตนเองทํางานหรือ

กิจกรรม)  

 3. ใชเวลาจริงในการทํางานอยางเปนผลลดลง หากอยูในโรงพยาบาล, ใหคะแนน 3 ถาผูปวยใชเวลาต่ํากวา 3 ชั่วโมง

ตอวันในการทํากิจกรรม (งานของโรงพยาบาลหรืองานอดิเรก) ยกเวนหนาที่ประจําวันในโรงพยาบาล 

 4. ไมไดทํางานเพราะการเจ็บปวยในปจจุบัน. หากอยูในโรงพยาบาล, ใหคะแนน 4 ถาผูปวยไมทํากิจกรรมอื่นนอกจาก

หนาที่ประจําวัน หรือถาผูปวยทําหนาที่ประจําวันไมไดหากไมมีคนชวย 

8. ความเฉื่อยชา (ความเชื่องชาของความคิดและการพูดจา: สมาธิเสือ่ม, การเคลื่อนไหวลดลง) 

 0. การพูดจาและความคิดปกติ  

 1. มีความเฉื่อยชาเล็กนอยขณะสมัภาษณ  

 2. มีความเฉื่อยชาชัดเจนขณะสัมภาษณ  

 3. สัมภาษณไดอยางลําบาก 

 4. อยูนิ่งเฉยไมขยับเขยือ้น  

9. อาการกระวนกระวายทั้งกายและใจ  

 0. ไมมี 

 1. หงุดหงิดงุนงาน  

 2. เลนมือ สางผม ฯลฯ  

 3. ขยับตัวไปมา นั่งนิ่งๆไมได 

 4. บีบมือ กัดเลบ็ ดึงผม กัดริมฝปาก  

10. ความวิตกกังวลในจิตใจ 

 0. ไมมีปญหา 

 1. ผูปวยรูสึกตึงเครียด และหงุดหงิด  

 2. กังวลในเรื่องเลก็นอย  

 3. การพูดจาหรือสีหนามีทาทีหวั่นวิตก  

 4. แสดงความหวาดกลัว โดยไมตองถาม  

11. ความวิตกกังวลซึ่งแสดงออกทางกาย 

 0. ไมมี 

 1. เล็กนอย 

 2. ปานกลาง 

 3. รุนแรง  

 4. เสื่อมสมรรถภาพ 

  มีอาการดานสรีระวิทยารวมกับความวิตกกังวล เชน :  

  ระบบทางเดินอาหาร : ปากแหง ลมขึ้น อาหารไมยอย ทองเสีย ปวดเกร็งทอง แนนทอง  

  ระบบหัวใจและหลอดเลอืด : ใจสั่น ปวดศีรษะ 
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  ระบบหายใจ : หายใจหอบเร็ว ถอนหายใจ  

  ปสสาวะบอย 

  เหงื่อออก 

12. อาการทางกาย ระบบทางเดินอาหาร  

 0. ไมมี 

 1. เบื่ออาหาร แตรับประทานไดโดยผูอื่นไมตองคอยกระตุน 

  - รูสึกหนวงในทอง 

 2. รับประทานยากหากไมมีคนคอยกระตุน 

  - ขอหรอืจําตองไดยาระบายหรือยาเกี่ยวกับลําไส หรือยาสําหรับอาการของระบบทางเดินอาหาร  

13. อาการทางกาย อาการทั่วไป 

 0. ไมมี 

 1. ตึงแขนขา หลงัหรือศีรษะ ปวดหลัง ปวดศีรษะ ปวดกลามเนื้อ ไมมีแรงและออนเพลีย  

 2. มีอาการใด ๆ ที่ชดัเจน ใหคะแนน 2  

14. อาการเกีย่วของกบัระบบสืบพันธุ 

 0. ไมมี อาการเชน : หมดความสนใจทางเพศ, ประจําเดือนผิดปกต ิ 

 1. เล็กนอย  

 2. ปานกลาง  

15. อาการคิดวาตนปวยเปนโรคทางกาย 

 0. ไมมี 

 1. สนใจอยูแตเร่ืองของตนเอง (ดานรางกาย) 

 2. หมกมุนเรื่องสขุภาพ  

 3. แจงถงึอาการตาง ๆ บอย เรียกรองความชวยเหลอื ฯลฯ   

 4. มีอาการหลงผดิวาตนปวยเปนโรคทางกาย  

16. น้ําหนักลด เลือกขอ ก. หรือ ข.  

 ก. เมื่อใหคะแนนโดยอาศัยประวัติ 

  0. ไมมีน้ําหนักลด  

  1. อาจมีน้ําหนักลด ซึ่งเกีย่วเนือ่งกับการเจบ็ปวยครั้งนี้ 

  2. น้ําหนักลดชัดเจน (ตามคําบอกเลาของผูปวย) 

  3. ไมไดประเมิน  

 ข. จากการใหคะแนนประจําสปัดาหโดยจิตแพทยประจําหอผูปวย เมื่อไดชั่งวัดน้ําหนักที่เปลี่ยนไปจริง 

  0. น้ําหนักลดนอยกวา 1 ปอนดใน 1 สัปดาห 

  1. น้ําหนักลดมากกวา 1 ปอนดใน 1 สัปดาห  

  2. น้ําหนักลดมากกวา 2 ปอนดใน 1 สัปดาห  

  3. ไมไดประเมิน  

17. การหยั่งเห็นถึงความผิดปกติของตนเอง  

  0. ตระหนักวาตนเองกําลังซึมเศรา และเจ็บปวย 
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  1. ตระหนักวากําลังเจ็บปวย  แตโยงสาเหตุกับ อาหารที่ไมมีคุณคา ดินฟาอากาศ การทํางานหนัก ไวรัส การ

ตองการพักผอน ฯลฯ 

  2. ปฏิเสธการเจบ็ปวยโดยสิ้นเชิง  

18. การเปลี่ยนแปลงตามชวงเวลา 

 ก. สังเกตวาอาการเลวลงในชวงเชาหรือเย็น  หากไมมีการเปลี่ยนแปลงตามชวงเวลา ไมตองกา 

  0. ไมมีการเปลี่ยนแปลง 

  1. อาการเลวลงในชวงเชา 

  2. อาการเลวลงในชวงเย็น 

 ข. หากมีการเปลีย่นแปลง ระบุความรุนแรงของการเปลี่ยนแปลง  

 กา “ไมมี” หากไมมีการเปลี่ยนแปลง  

  0. ไมมี 

  1. เล็กนอย 

  2. รุนแรง 
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ภาคผนวก จ   

 
วันที่....................................         คะแนนรวม .............................. 

แบบสอบถามวดัแรงสนับสนุนทางสังคม

คําชี้แจง   แบบสอบถามชุดนี ้ เปนแบบสอบถามเกีย่วกับการไดรับแรงสนับสนุนชวยเหลอื  จากครอบครัว เพื่อนๆ ตลอดจน

ผูใกลชิด  เมื่อเกิดปญหาขึ้น  ประกอบดวยคําถามจํานวน 25 ขอ  กรุณาทําเครื่องหมาย X ลงในชองคําตอบทางขวา  ใหตรง

กับความเปนจริง  ตามความรูสึกตอการไดรับการชวยเหลอื  หรือไดรับการสนับสนุนจากครอบครัวหรือเพ่ือนๆในขอความ

นั้นๆ 

 

 

 

คําถาม 

 
 
ไมจริงเลย 

 
 

จริง

เล็กนอย 

 
 
จริงปาน

กลาง 

 

 

จริงมาก 

 

 

จริงมาก

ที่สุด 

1. ฉันมีคนใกลชิดที่ทําใหฉันรูสึกอบอุนและปลอดภัย      

2.  ฉันรูสึกวาตนเองมีความสําคัญตอคนรอบขาง      

3.  คนอื่นมันจะบอกใหฉันรูเมื่อฉันทํางานไดดี      

4.  เมื่อฉันมีปญหาฉนัไมสามารถพึ่งพาใครใหชวยเหลือได      

5.  ฉันมีโอกาสมากพอในการพบปะกบัคนที่ทําใหฉันรูสึกวาฉันมีคุณคา      

6.    ฉันใชเวลากบัคนที่มีความสนใจตรงกับฉัน      

7.  ฉันมีโอกาสนอยทีจ่ะใหความชวยเหลือและดูแลผูอืน่      

8.  มีคนบอกวาเขาชอบที่จะทํางานรวมกับฉัน      

9.  ฉันมีคนที่พรอมจะชวยเหลอืฉันในระยะยาวไดถาฉันตองการ      

10.  ไมมีใครที่จะรับฟงความรูสึกของฉนัได      

11.  ในกลุมเพื่อนของฉัน  เราชอบชวยเหลือซึ่งกันและกัน      

12.  ฉันมีโอกาสที่จะสงเสริมใหกําลังใจผูอื่น      

13.  สมาชิกในครอบครัวทําใหฉันรูสึกวาฉันมีความสําคัญตอครอบครัว      

14.  ฉันมีญาติหรือเพ่ือนที่จะใหความชวยเหลือฉัน  แมรูวาฉันไมอาจตอบ

แทนเขาได 

     

15.  เมื่อฉันอารมณเสยี  มีผูที่ฉันสามารถอยูดวยโดยปลอยใหฉันเปนตัวของ

ตัวเอง  ฉันสามารถระบายความรูสึกใหฟงได 

     

16.  ฉันรูสึกวาไมมีใครมีปญหาแบบฉัน      

17.  ฉันชอบที่จะทําอะไรเปนพิเศษเล็กๆนอยๆ  เพ่ือใหคนอื่นรูสึกมีชีวติชีวา      
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18.  ฉันรูสึกวามีคนอืน่นิยมชมชอบในตัวฉัน      

19.  ฉันมีคนที่รักและดูแลเอาใจใสฉัน      

20.  ฉันมีคนที่จะรวมงาน เขาสงัคมหรือรวมกิจกรรมร่ืนเริงตางๆดวย      

21. ฉันมีสวนรับผิดชอบในการชวยเหลือคนที่ตองการความชวยเหลือ      

22. ถาฉันตองการคําแนะนํา  จะมีผูคอยใหความชวยเหลือฉันใหสามารถ

แกไขสถานการณนั้นๆได 

     

23. ฉันรูสึกวายังมีคนตองการฉัน      

24. มีคนคิดวาฉันไมใชเพื่อนที่ดีเทาที่ควร  ทั้งที่ฉันคิดวาฉันเปนเพือ่นที่ดีของ

เขา 

     

25.  เมื่อฉันเจบ็ปวย  มีคนคอยดูแลหรือใหคําแนะนาํเกี่ยวกับการดูแล

 ตนเองกบัฉัน 
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ภาคผนวก ฉ 
 
วันที่....................................         คะแนนรวม .............................. 
 

แบบวัดเหตุการณความเครียดในชีวิตในชวง 3 เดือนที่ผานมา (recent stressful life events) 
คําชี้แจง   กรุณาทําเครื่องหมาย X ในชองทีต่รงกับเหตุการณที่เกิดขึ้นในชีวิตทาน ในชวง 1 ปที่ผานมา 

 

 เหตุการณในชีวติ ในชวง 1 ปที่ผานมา ใช ไมใช 

สุขภาพ 1. ทานเจ็บปวยมากถึงตองเขารักษาพยาบาลในโรงพยาบาล   

 2. ทานเจ็บปวยไมถึงกับตองเขาโรงพยาบาล แตตองหยุดงานหรือหยดุ

ทํากิจกรรมตามปกติ 

  

 3. ทานด่ืมสุรา กาแฟ หรือสบูบุหร่ีเปนประจํา   

 4. ทานมีการเปลีย่นแปลงเกีย่วกับการนอนเปนประจํา (เชน นอนไมหลับ 

, เวลานอนไมแนนอน) 

  

 5. ทานมีการใชกําลังแรงงานมากกวาปกติ (เชน ออกกําลงักายมากกวา

ปกติ , ทํางานออกแรงมากกวาปกติ) 

  

 6. ทานไมมีการผอนคลายอารมณเลย (เชน ชมภาพยนตร,ฟงเพลง)   

 7. ทานเกี่ยวของกับผูเปนโรคติดตอรายแรง (เชน วณัโรค, โรคเอดส)   

ครอบครัว 8. คูสมรสเสียชีวติ   

 9. หยา แยกกันอยู   

 10. คูสมรสเจ็บปวยหนัก   

 11. บุตรเสียชีวิต   

 12. บุตรเจ็บปวยหนัก   

 13. ทานและคูสมรสมีเรื่องบาดหมางกัน (เชน นอกใจ,ชอบเทีย่ว)   

 14. ทานและคูสมรสมีปญหาเรื่องเพศสัมพันธ   

 15. บิดาหรือมารดาของทานเจบ็ปวยหนัก   

 16. บิดาหรือมารดาของทานเสยีชวีิต   

 17. มีสมาชิกใหมในครอบครัว (เชน มีญาติมาพักอาศัยดวย)   

 18. มีการโยกยายที่อยู   

 19. ทานและคูสมรสตองจากกันนานๆ (ต้ังแต 6 เดือนขึ้นไป)   

เศรษฐกิจ 20. การใชจายเพื่อปจจยัสี่ในครอบครัว ขัดสน ฝดเคอืง   

 21. ทานหรือคูชีวิต มีหนี้สนิลนพนตัว   

 22. ทานหรือครอบครัวตองผอนสงของที่มีราคาสูง (เชน บาน,ที่ดิน)   

 23. ครอบครัวของทานถูกยึดที่ หรือไลที ่   

 24. กิจการของทานหรือครอบครัวขาดทุนหรือตองลมเลิกกิจการไป   

 25. ทานตองหาเลี้ยงครอบครัว   
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เหตุการณในชีวติ ในชวง 1 ปที่ผานมา ใช ไมใช 

การงาน 26. ทานเริ่มทํางานนอกบานเปนครั้งแรก   

 27. ทานถูกใหออกจากงาน   

 28. คูสมรสใหทานออกจากงาน   

 29. ทานตกงาน   

 30. คูสมรสของทานตกงาน   

 31. ทานตองรับผดิชอบตองานมากขึ้น จนไมมีเวลาใหครอบครัว   

 32. ทานตองทํางานที่เสี่ยงตอภาวะสุขภาพ   

 33. ทานเปลี่ยนงานใหม ซึ่งตองมกีารปรับตัว   

 34. ทานทะเลาะกับนายจางหรอืผูบังคับบัญชา   

 35. คูสมรสของทานตองรับผิดชอบหนาที่การงานมากขึ้น จนไมมีเวลาให

ครอบครัว 

  

สังคม 36. ครอบครัวของทานประสบอุบติัภัยจนทรัพยสินเสียหาย (เชน ไฟไหม

บาน, น้ําทวมบาน) 

  

 37. ทานตองโทษ (สถานเบา โดยไมถูกคุมขัง หรือถกูขังไมเกิน 3 เดือน)   

 38. คูสมรสของทานตองโทษ (สถานเบา โดยไมถกูคุมขัง หรือถูกขังไม

เกิน 3 เดือน) 

  

 39. ทานถูกทํารายรางกายจนบาดเจ็บ   

 40. คูสมรสของทานถูกทํารายรางกายจนบาดเจบ็   

 41. เพื่อนสนิทของทานเสียชีวิต   

 42. ทานหรือคูสมรส เสือ่มเสยีชื่อเสยีงเกยีรติยศ (เชน กอการทะเลาะ

วิวาท, ถูกประจาน) 

  

 43. สถานที่อยูอาศัยของทานหรอืครอบครัวไมมีความปลอดภัยในชีวติ

หรือทรัพยสิน (เชน มีการลักขโมยบอยๆ หรือสงเสียงดังรบกวน) 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

ชื่อ  นพ. มณฑล วองวนัดี 

วันเดือนปเกิด 22 กรกฎาคม พ.ศ. 2523 จังหวัดกรงุเทพมหานคร 

ประวัติการศึกษาและการทาํงาน   

 นิสิตคณะแพทยศาสตรจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย                     2540 – 2546   

 แพทยใชทุนอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน 2546 – 2550  

 อาจารย ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร  

 มหาวิทยาลยัศรีนครินทรวิโรฒ  2550 – 2551  

ปริญญาและประกาศนยีบตัร 

 แพทยศาสตรบัณฑิต (เกยีรตินิยมอนัดับ1) จุฬาลงกรณ 2546 

 ประกาศนยีบตัรบัณฑิตทางวิทยาศาสตรการแพทยคลินกิ 

  (อายุรศาสตร) คณะแพทยศาสตร มหาวทิยาลยัขอนแกน 2547 

 วุฒิบัตรแพทยผูเชี่ยวชาญสาขาอายุรศาสตร 2550 

สมาชิกสมาคมวิชาชพี 

 สมาชิกแพทยสภา  

 สมาชิกราชวทิยาลัยอายุรแพทยแหงประเทศไทย 

 สมาชิกสมาคมประสาทวทิยาแหงประเทศไทย 
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