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สารจากนายกสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย

เรียน ท่านสมาชิกสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทยที่เคารพ
	 วารสารโรคหลอดเลือดสมองเล่มนี้เป็นฉบับที่ 17 นับตั้งแต่ก่อตั้งสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย 
ตั้งแต่ พ.ศ.2542 นับรวมเวลาจนถึงปัจจุบัน 19 ปี วารสารได้ออกตามก�ำหนดอย่างสม�่ำเสมอและมีเนื้อหาที่ 
ทันสมัย หลายเร่ืองมาจากสมาชิกสมาคมฯ ซึ่งเป็นส่ิงที่อยากเชิญชวนสมาชิกส่งบทความมาตีพิมพ์ให้มากข้ึน
	 ขอขอบคุณกองบรรณาธิการเป ็นอย ่างยิ่ งที่ท�ำงานอย ่างหนักและต ่อเนื่องจนได ้วารสารเล ่มนี้  
หวังเป็นอย่างยิ่งว่าทุกท่านจะได้รับความรู้จากเนื้อหาในวารสารนี้

							             พลตรี รองศาสตราจารย์ สามารถ  นิธินันทน์
								        นายกสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย
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บทบรรณาธิการ

สวัสดี ท่านสมาชิกสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทยและผู้สนใจทุกท่านค่ะ
	 วารสารโรคหลอดเลือดสมองฉบับนี้ ได้มีการทบทวน บทความเร่ือง Role of Antiplatelet Drugs in 
Treatment of Acute Ischemic Stroke โดยศ.พญ.พรภัทร ธรรมสโรช ซ่ึงทุกคนทราบดีว่า เป็นหนึ่งในการรักษา
ที่มีหลักฐานชัดเจนว่าได้ประโยชน์ในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน
	 ทั้งนี้ในต้นปี 2561 ที่ผ่านมานี้ ได้มีการปรับปรุงแนวทางการดูแลผู ้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลัน  
โดย American Heart Association/American Stroke Association (Stroke. 2018;49:e46-e110) ตามแนวทาง
ฉบับนี้ ได้ปรับเปลี่ยนค�ำแนะน�ำในการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดชนิดรับประทานดังนี้

1.	 ยังคงแนะน�ำให้ aspirin ภายใน 24-48 ชั่วโมงหลังจากผู้ป่วยเกิดอาการ โดยไม่ได้ระบุขนาดยาที่ใช้  
ซึ่งเดิมแนะน�ำขนาด 325 มิลลิกรัม เนื่องจากการศึกษาก่อนหน้านี้ อ้างอิงถึงการใช้ยา aspirin ในขนาด 
160-300 มิลลิกรัม ส�ำหรับผู้ป่วยที่ได้ alteplase ทางหลอดเลือดด�ำ ควรชะลอการให้ออกไป 24 ชั่วโมง 
ยกเว้นกรณีที่มีภาวะที่ผู้ป่วยอาจได้ประโยชน์จากยาต้านเกล็ดเลือดหรือเกิดความเสี่ยงจากการไม่ได ้
รับยา (Class of Recommendation I, Level of Evidence A)

2.	การใช้ยา aspirin ร่วมกับ clopidogrel ในผู้ป่วย minor stroke ภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากผู้ป่วย 
เกิดอาการ พบว่ามีประโยชน์ในการป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำภายในระยะเวลา 90 วัน 
(Class of Recommendation IIb, Level of Evidence B-R)

3.	ไม่พบประโยชน์ท่ีมากกว่าของ ticagrelor เปรียบเทียบกับ aspirin ในการรักษาผู้ป่วย minor stroke 
ระยะเฉียบพลัน (Class of Recommendation III, Level of Evidence B-R)

	 อย่างไรก็ตาม แนวทางฉบับนี้ ได้เปล่ียนแปลงการดูแลผู ้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลันหลายอย่าง  
โดยเฉพาะการขยายเวลาในการท�ำ mechanical thrombectomy ออกไปถึง 16-24 ช่ัวโมง จึงขอแนะน�ำให้ผู้สนใจ
ได้ติดตามอ่านเพิ่มเติมได้จากเอกสารอ้างอิงข้างต้น

									           ผศ.พญ.สุรีรัตน์  สุวัชรังกูร
										          บรรณาธิการ
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Abstract
	 This Quasi-experimental research aimed to study  
the effects of recurrent prevention program for stroke patients. 
The research samples were consisted of 52 stroke patients who 
were randomly assigned to the control and experimental groups. 
The experimental group received the recurrent prevention  
program for 8 weeks.
	 The results of the research study revealed that perceived 
susceptibility, perceived benefits and behaviors to prevent 
recurrent stroke of the experimental group were statistically 
and significantly higher than those in the control group (p<.05). 
In the experimental group, the risk of recurrent stroke level at 
posttest was significantly lower than at pretest (p<.05). Further 
research should follow up on patient’s behaviors and the risk 
of recurrent stroke surveillance in the future. (J Thai Stroke Soc. 

2018; 17 (1): 5-18.)

Keywords: Stroke, Recurrent Stroke, Recurrent Prevention, 
Health Belief Model
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บทน�ำ
	 โรคหลอดเลือดสมองเมื่อเกิดแล้วนอกจาก 
จะก่อให้เกิดความพิการยังอาจก่อให้เกิดการเสียชีวิตได้
ซ่ึงในแต่ละปีจะมีผู้เสียชีวิตด้วยโรคนี้เกือบ 6 ล้านคน1 
ความชุกของการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง 
มีประมาณร้อยละ 9.4 – 32.1 และความเสีย่งการกลบัมา 
เป็นซ�้ำจะสูงข้ึนตามระยะเวลาที่เคยเป็น2 โดยผู ้ที่มี
อาการสมองขาดเลือดชั่วคราว 1 ใน 5 คน มีโอกาสเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำได้ภายในระยะเวลา 3 เดือน 
ส่วนใหญ่จะพบใน 2 - 3 วัน แรกหลังจากมีอาการของ
สมองขาดเลือดช่ัวคราว3 ผู้ที่เคยเป็นโรคหลอดเลือด
สมองมีโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำมากท่ีสุดใน
ช่วงระยะเวลา 3 -12 เดือน ร้อยละ 16.64 โดยมีอัตรา
การเกิดร้อยละ 3-10 ใน 1 เดือนแรก5 ร้อยละ 10 – 20 
ใน 3 เดือน4,6 ร้อยละ 5 ใน 6 เดือน ร้อยละ 6.1-8 ใน  
1 ปี ร้อยละ 14.2-18.1 ใน 4 ปี7,8 และร้อยละ 25 - 40 
ใน 5 ปี5 และเพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ ในทุก ๆ ปี สาเหตุส�ำคัญ
ที่ท�ำให้เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำคือไม่สามารถ
ควบคุมปัจจัยเส่ียงได้แก่ ความดันโลหิตสูง เบาหวาน
และไขมันในเลือดสูง รวมทั้งการดื้อต่อยาแอสไพริน  
การขาดยาและขาดการติดตามรักษาอย่างต่อเนื่อง 
นอกจากนี้ยังมีป ัญหาพฤติกรรมการดูแลตนเองที่ 
ไม่เหมาะสม เช่น การไม่ออกก�ำลังกาย การรับประทาน
อาหารไม่เหมาะสม2,9 ดังนั้นการป้องกันไม่ให้เกิด 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำจึงเป็นสิ่งส�ำคัญมากซึ่งสามารถ
ท�ำได้โดยลดปัจจัยเสี่ยง คือการควบคุมความดันโลหิต 
ไขมันในเลือด โรคเบาหวาน โรคหลอดเลือดหัวใจ 
ด้วยการรับประทานยา รวมทั้งการปรับพฤติกรรม 
การรับประทานอาหาร การงดสูบบุหรี่หรือดื่มสุรา  
การออกก�ำลังกาย ควบคุมน�้ำหนักรวมทั้งการลดภาวะ
เครียด10,11,12

	 จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าการประยุกต์
แบบแผนความเชื่อด ้านสุขภาพของ Becker &  
Maiman (1988)13 ในการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม 
เพื่อป้องกันโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยโรคความดัน
โลหิตสูงและกลุ่มเสี่ยงท�ำให้มีการรับรู ้ปัจจัยเสี่ยงต่อ 
การเกิดโรค การรับรู ้ความรุนแรงของโรค การรับรู้
ประโยชน์และอุปสรรคของพฤติกรรมในการป้องกัน
การกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นและ 

มีความสัมพันธ์ทางบวกกับพฤติกรรมการป้องกัน 
โรคหลอดเลือดสมองอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ14,15,16  
ส่วนการศึกษาของจิราวรรณ วิริยะกิจไพบูลย์ (2557)17 
ในผู้รอดชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองพบว่าการรับรู้
ประโยชน์มีความสัมพันธ์ทางบวกกับความร่วมมือ 
ในการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง
ด้านการปรับพฤติกรรมสุขภาพ และ Kamara & Singh 
(2012)18 ได้ศึกษาความเชื่อของผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองขาดเลือดช่ัวคราวต่อการตัดสินใจท�ำกิจกรรม 
เพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง 
พบว ่า การรับรู ้ความรุนแรงและป ัจจัยเสี่ยงของ 
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดมีผลต่อพฤติกรรมการ
ป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง  
ฉะน้ันการท่ีบุคคลจะปรับเปล่ียนพฤติกรรมได้บุคคล 
นั้นจะต ้องรับรู ้ว ่าตัวเองมีความเสี่ยงต ่อการเกิด 
โรคหลอดเลือดสมอง และความรู้สึกของบุคคลที่ว่า
ตนเองจะมีโอกาสป่วยเป็นโรคนั้น ๆ อีกจะส่งผลให้มี 
การปฏิบัติพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของ
โรคไม่ให้เกิดกับตนเอง ดังนั้นผู ้วิจัยจึงสนใจศึกษา 
ผลของโปรแกรมป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองโดยใช ้แบบแผนความเชื่ อ 
ด้านสุขภาพในการสอนผู้ป่วย โดยองค์ประกอบที่ผู้วิจัย
เลือกศึกษาคือด้านการรับรู้ปัจจัยเสี่ยงและการรับรู ้
ประโยชน์ในการป้องกันโรค เนื่องจากพบว่าการรับรู้
ป ัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรค การรับรู ้ประโยชน์ของ
พฤติกรรม มีความส�ำคัญเป็นอย่างมากในการใช้เพื่อ 
ส่งเสริมการป้องกันการเกิดโรคและท�ำให้ผู้ป่วยเกิดแรง
จงูใจในการปรบัพฤติกรรมของตนเองเพือ่ป้องกนัโรค13,19 
ซึ่งโปรแกรมป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดสมองจะเป็นแนวทางในการดูแล ให้ความรู้ 
และเตรียมความพร้อมของผู้ป่วยที่จะต้องกลับไปดูแล
ตนเองต่อเนือ่งทีบ้่านเพือ่ป้องกนัไม่ให้มกีารกลบัเป็นซ�ำ้
ของโรคหลอดเลือดสมองอีก

วัตถุประสงค์ของการวิจัย
	 1 . วิ เคราะห ์ เปรียบเทียบความแตกต ่าง 
ค่าเฉลี่ยคะแนนของการรับรู้ปัจจัยเสี่ยงต่อ การกลับเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ และการรับรู้ประโยชน์ของ
พฤตกิรรมเพือ่ป้องกนัการกลบัเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง
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ซ�ำ้ ก่อนและหลงัได้รบัโปรแกรมระหว่างกลุม่และภายใน
กลุ่มของกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง
	 2. วิเคราะห์เปรียบเทียบพฤติกรรมการป้องกัน
การกลับเป ็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ และระดับ 
ความเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ  
ก่อนและหลังได้รับโปรแกรมระหว่างกลุ่มและภายใน
กลุ่มของกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง

กรอบแนวคิดการวิจัย
	 การวิจัยนี้ศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ตบีครัง้แรกโดยใช้โปรแกรมป้องกนัการกลบัเป็นซ�ำ้ส�ำหรบั 
โรคหลอดเลือดสมองตามแนวคิดทฤษฏีแบบแผน 
ความเชื่อทางสุขภาพของ Becker & Maiman (1988)13 
โดยเม่ือบุคคลได้รับการสอนเรื่องการรับรู้ปัจจัยเสี่ยง 
และการรับรูป้ระโยชน์ของพฤตกิรรมเพ่ือป้องกันการกลบั 
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ จะท�ำให้เกิดการรับรู้ปัจจัย
เสี่ยงต่าง ๆ ที่จะก่อให้เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำและ

จะพยายามหลกีเลีย่งปัจจยัเสีย่งเหล่านัน้ และจะท�ำให้เกดิ 
การรับรู้ว่าพฤติกรรมใดท่ีตนเองควรจะปฏิบัติและก่อให้
เกดิประโยชน์ในด้านการป้องกนัโรคหลอดเลอืดสมองซ�ำ้ 
ก็จะท�ำให้เกิดพฤติกรรมในการป้องกันการกลับเป็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ ซึ่งเม่ือมีการปฏิบัติพฤติกรรม
อย่างต่อเนื่องจะท�ำให้ระดับความเสี่ยงต่อการกลับเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำลดลง ดังแผนภาพที่ 1

วิธีด�ำเนินการวิจัย
	 การวิจัยครั้งนี้เป็นการวิจัยกึ่งทดลอง แบบสอง
กลุ่มทดสอบก่อนและหลังการทดลองศึกษาในผู้ป่วย 
ที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบหรือ
ขาดเลือดครั้งแรก ที่มารับการรักษาในแผนกผู้ป่วยใน
ของโรงพยาบาลนครปฐม เพื่อศึกษาผลของโปรแกรม
ป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมอง ด�ำเนินการศึกษาระหว่างเดือนกรกฎาคม – 
กันยายน 2560

แผนภาพที่ 1 กรอบแนวคิดการวิจัยผลของโปรแกรมป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง ประยุกต์จาก Health 
Belief Model ของ Becker&Maiman (1988)

โปรแกรมป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองโดยใช้กรอบ 
แนวคิดแบบแผนความเชื่อด้านสุขภาพของ Becker& Maiman (1988) ประกอบด้วย 
การส่งเสริม
1.	การรับรู้ปัจจัยเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ
2.	การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ

1.	 การรับรู้ปัจจัยเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอด
เลือดสมองซ�้ำ

2.	การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกัน
การกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ

3.	พฤติกรรมการป้องกันการกลับเป็นโรคหลอด
เลือดสมองซ�้ำ

4.	ระดับความเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอด
เลือดสมองซ�้ำ

ผู้ป่วยโรคหลอด 
เลือดสมอง
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กลุ่มตัวอย่าง
	 ผู ้ป่วยทั้งเพศชายและเพศหญิง ตามเกณฑ ์
การคัดเข้าคือ มีอายุ 35 ปีขึ้นไป ได้รับการวินิจฉัยว่า
เป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบหรือขาดเลือดคร้ังแรก  
ทีม่ารบัการรกัษาในแผนกผู้ป่วยใน และไม่มภีาวะพึง่พา
หรือมีภาวะพึ่งพาระดับปานกลาง (คะแนนรวม ADL = 
50-100 คะแนน)20 ไม่มีภาวะสมองเสื่อม (ผู้สูงอาย ุ
จบประถมศึกษาหรือสูงกว่าประถมศึกษามีคะแนน  
การทดสอบสภาพสมองเสื่อมเบื้องต้น MMSE THAI 
2002 มากกว่า 17,23 คะแนนตามล�ำดับ)21 จ�ำนวน  
52 ราย โดยการสุ่มอย่างง่าย เป็นกลุ่มควบคุมและ 
กลุ่มทดลอง กลุ่มละ 26 คน ค�ำนวณขนาดกลุ่มตัวอย่าง 
ใช้ Power Analysis ของ Cohen (1988)22 ก�ำหนด
ระดับความเชื่อม่ัน .05 ค่าอ�ำนาจในการทดสอบ .85  
ผูว้จิยัได้ศกึษาผลการศกึษาของเพญ็ศร ีสพุมิล (2552)23 
ซึ่งมีตัวแปรที่คล้ายคลึงกัน พบว่าค่าเฉลี่ยคะแนน 
ความรู้เกี่ยวกับโรคความดันโลหิตสูง หลังการทดลอง
กลุ่มทดลองมีค่าเฉลี่ย 12.53 (SD = 1.94) กลุ่มเปรียบ
เทียบมีค่าเฉลี่ย 10.36 (SD = 2.88) น�ำมาค�ำนวณหา
ค่าขนาดอิทธิพล ได้เท่ากับ 0.8 เมื่อเปิดตารางของ 
Cohen22 ได้ขนาดกลุ ่มตัวอย่างแต่ละกลุ ่มจ�ำนวน  
23 ราย เพื่อป้องกันกรณีมีผู้สูญหายจากการร้อยละ 10 
จึงปรับขนาดของตัวอย่างเป็นกลุ่มละ 26 ราย

เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัย
	 1. เครื่องมือที่ใช้ในการคัดกรองกลุ่มตัวอย่าง 
ประกอบด้วย
	   1.1 แบบประเมนิความสามารถในการปฏบิตัิ
กิจวัตรประจ�ำวันฉบับแปลเป็นภาษาไทยโดยสถาบัน
ประสาทวิทยา (2550)20 จ�ำนวน 10 ข้อ
	   1.2 แบบทดสอบสภาพสมองเสื่อมเบื้องต้น 
ฉบับภาษาไทย (MMSE-THAI 2002)21 โดยสถาบัน
เวชศาสตร์ผูส้งูอาย ุกรมการแพทย์ กระทรวงสาธารณสขุ 
จ�ำนวน 11 ข้อ
	 2. เครื่องมือที่ใช้ในการเก็บรวบรวมข้อมูล 
ประกอบด้วย
	   2.1 แบบสัมภาษณ์ข้อมูลส่วนบุคคล ได้แก่ 
เพศ อายุ สถานภาพการสมรส ระดับการศึกษา อาชีพ 
รายได้ โรคประจ�ำตัว ประวัติการรับประทานยาคุม

ก�ำเนดิและยาประจ�ำตัว ประวตักิารเจ็บป่วยในครอบครวั  
น�้ำหนัก ส่วนสูง รอบเอว ความดันโลหิต ระดับน�้ำตาล
ในเลือด ระดับไขมันในเลือด ผู ้วิจัยพัฒนาข้ึนจาก 
การทบทวนวรรณกรรม เอกสารและงานวจิยัทีเ่กีย่วข้อง
	   2.2 แบบสัมภาษณ์การรับรู้ปัจจัยเสี่ยง 
ต ่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำซ่ึงผู ้วิจัย 
ดัดแปลงจากแบบวัดการรับรู้ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด 
โรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยที่รอดชีวิตจากโรคหลอด
เลือดสมอง ของ จิราวรรณ วิริยะกิจไพบูลย์ (2557)17 
เป็นลักษณะ ค�ำถามแบบ 2 ตัวเลือก คือ ใช่ และ 
ไม่ใช่ จ�ำนวน 22 ข้อ แบ่งเป็น 3 ระดับคือ ระดับน้อย 
ระดับปานกลาง ระดับมาก24

	   2.3 แบบสัมภาษณ์การรับรู้ประโยชน์ของ
พฤตกิรรมเพือ่ป้องกนัการกลบัเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง
ซ�ำ้ ประกอบด้วยการรบัประทานอาหาร การควบคมุน�ำ้หนกั  
การออกก�ำลังกาย การงดสูบบุหร่ี ดื่มสุรา การพักผ่อน 
การควบคุมระดับความดันโลหิต ระดับน�้ำตาลในเลือด 
ระดบัไขมันในเลือด การรับประทานยา การมาตรวจตาม
นัดและการสังเกตอาการเตือนของโรคหลอดเลือดสมอง 
ซึ่ งผู ้ วิ จัยดัดแปลงจากแบบสอบถามการจัดการ 
โรคหลอดเลอืดสมองในผูป่้วยโรคความดนัโลหติสงู ของ 
หัสยาพร มะโน (2552)25 เป็นลักษณะ เป็นค�ำถามแบบ 
2 ตัวเลือก คือ ใช่ และไม่ใช่ จ�ำนวน 17 ข้อ แบ่งเป็น  
3 ระดับคือ ระดับน้อย ระดับปานกลาง ระดับมาก24

	   2.4 แบบสัมภาษณ์พฤติกรรมการป้องกัน
การกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ ซึ่งผู้วิจัยดัดแปลง
จากแบบสมัภาษณ์พฤตกิรรมการจดัการโรคหลอดเลอืด
สมองในกลุ่มเสี่ยงโรคหลอดเลือดสมอง ของกษมา  
เชี ยงทอง (2554) 26 ประกอบด ้ วยพฤติกรรม 
การรับประทานอาหาร การออกก�ำลังกาย การพักผ่อน 
การสูบบุหร่ี การดื่มสุรา การตรวจสุขภาพประจ�ำปี  
การรับประทานยาและการมาตรวจตามนัด ลักษณะค�ำ 
ตอบเป็นมาตราส่วนประมาณค่า 4 ระดับ จ�ำนวน 22 ข้อ  
แบ่งเป็น 3 ระดับคือ ระดับน้อย ระดับปานกลาง ระดับ
มาก24

	   2.5 แบบประเมินระดับความเสี่ยงต ่อ 
การกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ โดยใช้แบบ 
การคัดกรองโรคอัมพฤกษ์ อัมพาตโดยวิธีทางวาจา 
(verbal screening) ในประชากรอายุ 35 ปีข้ึนไป27 
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ประกอบด้วย ประวัติการเป็นอัมพาตของญาติสายตรง 
ประวัติการเป็นโรคหลอดเลือดสมองและโรคหัวใจ  
โรคไขมันในเลือดสูงของผู ้ป่วย ประวัติการสูบบุหรี่  
การดื่มสุรา ระดับความดันโลหิต ระดับน�้ำตาลในเลือด 
ขนาดรอบเอวและดัชนีมวลกาย จ�ำนวน 9 ข้อ แบ่งเป็น 
3 ระดับคือ ระดับสูงมาก ระดับสูงปานกลาง ระดับสูง
	 3. เครือ่งมือทีใ่ช้ในการทดลอง ได้แก่ โปรแกรม
ป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองซึ่งผู ้วิจัยสร้างขึ้นตามกรอบแนวคิดแบบแผน 
ความเชือ่ด้านสขุภาพของ Becker & Maiman (1988)13 
ประกอบด้วยการให้ความรูใ้นด้านการรบัรูปั้จจยัเสีย่งต่อ
การกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำและการรับรู ้
ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ พร้อมแจกแผ่นพับ คู ่มือ 
การดูแลตนเองและสมุดบันทึกการปฏิบัติตัวที่บ้าน  
ใช้เวลาในการทดลอง 8 สัปดาห์ เก็บรวบรวมข้อมูลก่อน
และหลังการทดลองโดยใช้เครื่องมือส�ำหรับการเก็บ
รวบรวมข้อมูล และก่อนผู ้ป ่วยจ�ำหน่ายออกจาก 
โรงพยาบาล 1 วันจะท�ำการสอบถามเฉพาะการรับรู้
ปัจจัยเส่ียงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำและ
การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพ่ือป้องกันการกลับ
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ

การตรวจสอบคุณภาพของเครื่องมือ
	 1. การตรวจสอบความตรงเชิงเนื้อหาโดย 
ผู ้ทรงคุณวุฒิที่มีความเชี่ยวชาญเรื่องโรคหลอดเลือด
สมอง จ�ำนวน 5 ท่าน แบบสอบถามการรับรู้ปัจจัยเส่ียง
ต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ แบบสอบถาม
การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพ่ือป้องกันการกลับ
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ แบบสอบถามพฤติกรรม
การป้องกันการกลบัเป็นโรคหลอดเลอืดสมองซ�ำ้ เท่ากบั  
0.81, 0.85 และ 0.80
	 2. การหาความเที่ยงของเครื่องมือ น�ำแบบ 
สอบถามไปทดลองใช้กับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่มี
คุณสมบัติในลักษณะเดียวกันกับกลุ่มตัวอย่าง จ�ำนวน 
30 ราย แล้วน�ำมาหาความเที่ยงโดยแบบสัมภาษณ ์
การรบัรูปั้จจยัเสีย่งต่อการกลบัเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง
ซ�้ำ และแบบสัมภาษณ์การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรม
เพ่ือป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ ใช้ 

Kuder Richardson มีค่าความเท่ียงเท่ากับ 0.78, 0.85  
แบบสัมภาษณ์พฤติกรรมการป้องกันการกลับเป็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ ใช้ Cronbach’s alpha  
coefficiency มีค่าความเท่ียงเท่ากับ 0.70

การเก็บรวบรวมข้อมูล
	 หลังได ้ รับการรับรองจริยธรรมจากคณะ
กรรมการจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ของมหาวิทยาลัย
คริสเตียน เลขที่ น.11/2559 และจากโรงพยาบาล
นครปฐม เลขที่ 016/2017 ผู้วิจัยด�ำเนินการเก็บรวบรวม
ข้อมูลตั้งแต่ เดือนกรกฏาคม - กันยายน 2560 โดย 
การคัดกรองกลุ่มตัวอย่างที่ไม่มีภาวะพึ่งพาหรือภาวะ
พึ่งพาระดับปานกลาง ไม่มีภาวะสมองเสื่อมจ�ำนวน  
52 ราย ผู้วิจัย ช้ีแจงวัตถุประสงค์ ข้ันตอนการด�ำเนิน
การวิจัย และให้กลุ ่มตัวอย่างลงนามในใบยินยอม 
เข้าร่วมการศกึษาวิจยั โดยกลุม่ตวัอย่างสามารถถอนตวั
ได้ตลอดเวลาโดยไม่มีผลกระทบต่อการรักษา ข้อมูล 
จะถูกเก็บเป็นความลับและน�ำเสนอในภาพรวมเท่านั้น 
เก็บข้อมูลโดยใช้เครื่องมือส�ำหรับรวบรวมข้อมูลโดย 
เกบ็ข้อมลูก่อนและหลงัการทดลอง โดยประเมนิการรบัรู้ 
ปัจจัยเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ  
การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับ
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ พฤติกรรมการป้องกัน 
การกลับเป ็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ และระดับ 
ความเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ 
เม่ือแรกรับในวันแรกทั้งสองกลุ่ม จากน้ันกลุ่มควบคุมจะ
ได้รับการพยาบาลปกติ ส ่วนกลุ ่มทดลองเข้าร ่วม
โปรแกรมเป็นระยะเวลา 8 สัปดาห์ โดยกลุ่มทดลองได้
รับความรู้ในเร่ืองโรคหลอดเลือดสมอง ปัจจัยเสี่ยง 
และประโยชน์ของพฤตกิรรมในการป้องกนัการกลบัเป็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ พร้อมแจกแผ่นพับ คู่มือและ
แบบบันทึกพฤติกรรมและติดตามเยี่ยมทบทวนความรู้
ในวันท่ี 3 และก่อนผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มจ�ำหน่ายออกจาก
โรงพยาบาล 1 วันจะท�ำการประเมินการรับรู้ปัจจัยเสี่ยง
ต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ การรับรู ้
ประโยชน์การปรับพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำอีกคร้ัง จากนั้นในกลุ่มทดลอง
จะมีการติดตามเยี่ยม ทบทวนความรู้และการปฏิบัติตัว
ทางโทรศัพท์ในสัปดาห์ที่ 2 และ 4 ติดตามประเมินผล
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หลังสิ้นสุดโครงการในสัปดาห์ที่ 8 เมื่อผู้ป่วยมาตามนัด
ที่ห้องตรวจผู้ป่วยนอกโดยประเมินการรับรู้ปัจจัยเสี่ยง
ต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ การรับรู ้
ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ พฤติกรรมการป้องกันการกลับ
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ และระดับความเส่ียงต่อ
การกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำในท้ังสองกลุ่ม

ผลการวิจัย
	 กลุ่มตัวอย่างจ�ำนวน 52 คน มีเพศชาย ร้อยละ 
59.61 อายุเฉลี่ย 52-55 ปี ซึ่งคุณลักษณะ ด้านเพศ อายุ 
สถานภาพสมรส โรคประจ�ำตวัไม่แตกต่างกนั ส่วนอาชพี 
ระดบัการศกึษา และรายได้แตกต่างกนัอย่างมนียัส�ำคัญ
ทางสถิติ (p< .05)
	 การรับรู ้ป ัจ จัยเสี่ยงต ่อการกลับเป ็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ การรับรู ้ประโยชน์ของ
พฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือด
สมองซ�้ำและพฤติกรรมการป้องกันการกลับเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ
	 ก่อนการเข้าร ่วมโปรแกรม พบว่าคะแนน 
การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพ่ือป้องกันการกลับ
เป็นโรคหลอดลเลือดสมองซ�้ำและคะแนนพฤติกรรม 
การป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำท้ัง 
สองกลุม่ไม่แตกต่างกนั  ส่วนคะแนนการรบัรูปั้จจยัเสีย่ง
ต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำในกลุ่มทดลอง
น้อยกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.05) 
ภายหลังเข้าร่วมโปรแกรม ก่อนจ�ำหน่ายออกจาก 
โรงพยาบาล และหลังสิ้นสุดเข ้ าร ่ วมโปรแกรม  
กลุ่มทดลองมีคะแนนการรับรู ้ปัจจัยเสี่ยงต่อการกลับ 
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ การรับรู ้ประโยชน์ของ
พฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดลเลือด
สมองซ�้ำและคะแนนพฤติกรรมการป้องกันการกลับเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ สูงกว่ากลุ่มควบคุมและก่อน
การเข้าร่วมโปรแกรม อย่างมนียัส�ำคญัทางสถติ ิ(p<.05) 
(ตารางที่ 1,2)
	 ระดบัความเส่ียงต่อการเป็นโรคหลอดเลือด
สมองซ�้ำ
	 เม่ือเปรียบเทียบระดับความเสี่ยงต่อการเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำระหว ่างกลุ ่มควบคุมและ 

กลุ่มทดลอง ก่อนและหลังเข้าร่วมโปรแกรม พบว่า 
ไม่แตกต่างกัน และเม่ือเปรียบเทียบภายในกลุ่มควบคุม 
ก่อนและหลังเข้าร่วมโปรแกรม พบว่าไม่แตกต่างกัน  
แต่ภายในกลุ ่มทดลอง พบว่าก่อนและหลังเข้าร่วม
โปรแกรม มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทาง 
สถิติ (p<.05) เมื่อเปรียบเทียบจ�ำแนกตามปัจจัยเส่ียง
ต่อการเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำในกลุ่มทดลอง  
พบว่าหลังเข้าร่วมโปรแกรม มีขนาดรอบเอวเฉลี่ย  
ดัชนีมวลกาย ระดับความดันโลหิต ระดับน�้ำตาลและ
ระดับ triglyceride ลดลงกว่าก่อนเข้าโปรแกรมอย่าง 
มีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.05) (ตารางที่ 3,4)

อภิปรายผล
	 จากผลของโปรแกรมป้องกันการกลับเป็นซ�้ำ
ส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่โรงพยาบาลระดับ
ตติยภูมิแห่งหนึ่ง ในจังหวัดนครปฐม สามารถอภิปราย
ได้ดังนี้
	 สมมตฐิานของการวิจยัข้อที ่1 หลังการทดลอง 
กลุ ่มทดลองมีการรับรู ้ป ัจจัยเสี่ยงต่อการกลับเป็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำและการรับรู ้ประโยชน์ของ
พฤตกิรรมเพือ่ป้องกนัการกลบัเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง
ซ�้ำดีกว่ากลุ่มควบคุมและก่อนการทดลอง
	 หลังการทดลอง พบว่ากลุ่มทดลองมีการรับรู้
ปัจจัยเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ  
การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับ
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำดีกว่ากลุ ่มควบคุมและ 
ก่อนการทดลองอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.05)  
เป็นไปตามสมมติฐานการวิจัย เนื่องจากโปรแกรม
ป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองที่พัฒนาข้ึนนั้น ผู้วิจัยได้ด�ำเนินการโดยประยุกต์
ใช้แบบแผนความเชื่อด้านสุขภาพของ Becker & 
Maiman (1988)13 มาส ่งเสริมให ้กลุ ่มทดลองมี 
การรับรู้ที่ถูกต้อง ด้านการรับรู้ปัจจัยเสี่ยงต่อการกลับ
เป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำและการรับรู ้ประโยชน ์
ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือด
สมองซ�้ำ โดยผู ้วิจัยให้ความรู ้แก่กลุ ่มทดลองเรื่อง 
โรคหลอดเลือดสมอง สาเหตุ ปัจจัยเสี่ยง อาการ  
อาการแสดงและภาวะแทรกซ้อนของโรคหลอดเลือด
สมองเพื่อป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ 
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โดยเน้นให้เห็นถึงความส�ำคัญของปัจจัยเสี่ยงของแต่ละ
บุคคลที่มีอยู่ เช่น โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน 
โรคหัวใจ โรคไขมันในเลือดสูง การดื่มเหล้า การสูบบุหรี่ 
การไม่ออกก�ำลังกายและการรับประทานอาหารที ่
ไม่เหมาะสม เพ่ือให้กลุ่มทดลองเกิดการตระหนักรู้ถึง
ความส�ำคญัของปัจจยัเสีย่งทีจ่ะท�ำให้เกดิโรคหลอดเลอืด
สมองซ�้ำ ซึ่งความเชื่อด้านสุขภาพของแต่ละบุคคลจะมี
ระดับที่ไม่เท่ากัน ดังนั้นบุคคลเหล่านี้จึงหลีกเล่ียงต่อ 
การเป็นโรคด้วยการปฏิบัติตัวเพื่อป้องกันและรักษา
สุขภาพท่ีแตกต่างกัน  ส�ำหรับการรับรู ้ประโยชน์ 
ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือด
สมองซ�้ำ ผู้วิจัยได้ให้ความรู้เกี่ยวกับการบริโภคอาหาร 
การลดอาหารหวานหรือขนมต่าง ๆ ลดอาหารเค็ม 
อาหารหมักดอง ลดอาหารมัน งดการดื่มเหล้า งดสูบ
บุห ร่ี  เน ้นให ้ รับประทานผักและผลไม ้มากขึ้ น  
รับประทานอาหารประเภทต้มหรือนึ่งแทนการทอด  
รวมทั้งการออกก�ำลังกายที่เหมาะสม โดยช้ีให้เห็นถึง 
ผลดีของการมีพฤติกรรมที่เหมาะสม ซึ่งถ้าบุคคล 
เชื่อว ่าสิ่ง ท่ีได ้รับการสอนไปจะท�ำให ้เกิดผลดีต ่อ 
การป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำก็จะมี
พฤติกรรมตามนั้น ซึ่งการศึกษาครั้งนี้มีการส่งเสริม 
การรับรู ้อย่างต่อเน่ือง โดยการสอนให้ความรู้และ
ติดตามเยี่ยมทางโทรศัพท์ จ�ำนวน 2 คร้ัง ใน 8 สัปดาห์ 
ท�ำให ้สามารถเพิ่มการรับรู ้ที่ดีขึ้น สอดคล ้องกับ 
การศึกษาของวัฒนศักดิ์ สุกใส (2555)15 ที่ศึกษา 
การประยุกต์ใช้ทฤษฏีแบบแผนความเช่ือด้านสุขภาพ
ร ่วมกับแรงสนับสนุนทางสังคม เพื่อปรับเปล่ียน
พฤติกรรมในการป้องกันโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วย
โรคความดันโลหิตสูง โดยการให้โปรแกรมสุขศึกษา  
การติดตามเยี่ยมบ้าน ผลการทดลองพบว่ากลุ่มทดลอง
มีค่าเฉล่ียการรับรู ้เพ่ิมขึ้นจากก่อนการทดลองและ 
กลุ่มเปรียบเทียบอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.05) 
สอดคล้องกับชลธิชา กาวไธสง (2555)28 ท่ีศึกษา 
ผลของโปรแกรมพัฒนาพฤติกรรมเพื่ อป ้องกัน 
โรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยความดันโลหิตสูง โดยใช้
การบรรยาย การสาธิต ร ่วมกับกระบวนการกลุ ่ม  
การให้แรงสนับสนนุทางสงัคม แจกคูม่อื มกีารเยีย่มบ้าน
โดยเจ ้าหน ้าที่สาธารณสุข ผลการทดลองพบว ่า  
กลุ ่มทดลองมีค ่าเฉลี่ยคะแนนการรับรู ้ป ัจจัยเสี่ยง  

การรับรู ้ประโยชน์สูงกว่าก่อนการทดลองและกลุ ่ม
เปรียบเทียบอย ่างมีนัยส�ำคัญทางสถิต (p<.05)  
สอดคล้องกับวัลลยา ทองน้อย (2554)16 ที่ศึกษา 
การประยุกต์แบบแผนความเชื่อด้านสุขภาพร่วมกับ 
แรงสนับสนุนทางด ้านสังคม ในการปรับเปลี่ยน
พฤติกรรมเพื่อป้องกันโรคหลอดเลือดสมองของผู้ป่วย
โรคความดันโลหิต พบว่าหลังการทดลองกลุ่มทดลอง 
มีคะแนนเฉลี่ยด้านการรับรู ้ป ัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด 
โรคหลอดเลือดสมองสูงกว่าก่อนการทดลองและกลุ่ม
เปรียบเทียบอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.05)
	 จากผลการศึกษาคร้ังนี้พบว่าเม่ือกลุ่มทดลอง
ได้รับการสอน และมีการติดตามอย่างต่อเนื่องท�ำให ้
การรับรู ้ดีขึ้น เกิดการตระหนักรู ้ถึงปัจจัยเสี่ยงของ 
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำและประโยชน์ของ
พฤตกิรรมการป้องกนัการกลบัเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง
ซ�้ำ ซึ่งเมื่อเกิดการตระหนักรู ้และเกิดความเชื่อว่า
พฤติกรรมนั้นมีประโยชน์จะท�ำให้บุคคลมีการปรับ
พฤติกรรมของตนเองไปในทางที่เหมาะสมเพื่อป้องกัน
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ
	 สมมติฐานของการวิ จัยข ้อ ท่ี  2  หลั ง 
การทดลอง กลุ ่มทดลองมีพฤติกรรมการป้องกัน 
การกลับเป ็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ ำและระดับ 
ความเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ  
ดีกว่ากลุ่มควบคุมและก่อนการทดลอง
	 หลังการทดลอง กลุ ่มทดลองมีพฤติกรรม 
การป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำดีกว่า
กลุ ่มควบคุมและก่อนการทดลองอย่างมีนัยส�ำคัญ 
ทางสถิติ  (p<.05) ระดับความเสี่ยงต ่อการเป ็น 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ หลังการทดลอง กลุ่มทดลองมี
ระดับความเสี่ยงลดลงกว่าก่อนทดลองอย่างมีนัยส�ำคัญ
ทางสถิติ (p<.05) เป็นไปตามสมมติฐานการวิจัย  
สามารถอธบิายได้ว่าเนือ่งจากกลุ่มทดลองได้รบัโปรแกรม 
ป้องกันการกลับเป็นซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมอง ด้วยการให้ความรู้โดยการสอน คู่มือการดูแล
ตนเองซึ่งมีตัวอย่างอาหารท่ีควรรับประทานและวิธีการ
ปฏบิตัติวัทีเ่หมาะสม รวมทัง้มกีารบนัทกึพฤตกิรรมเพือ่
เป็นการก�ำกับตนเอง ซึ่งเม่ือมีการรับรู้เพิ่มข้ึน จะส่งผล
ให้มีการปรับพฤติกรรมไปในทางที่ดีข้ึน และต้องเน้นให้
บุคคลมีความเข้าใจ เกิดเจตคติที่ดีมีการปรับทัศนคติ
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ความเชื่อของตนเองที่จะน�ำไปสู่การปฏิบัติได้ ท�ำให้เกิด
การเปลี่ยนแปลงพฤติกรรม เม่ือมีการกระท�ำพฤติกรรม
ที่ต่อเน่ืองยาวนานจะท�ำให้ระดับความเสี่ยงต่อการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำลดลง สอดคล้องกับการศึกษา
ของ Leistner และคณะ (2013)29 ที่ศึกษาการป้องกัน
การกลับเป็นซ�้ำในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด
ชั่วคราวและโรคหลอดเลือดสมองแบบอาการไม่รุนแรง 
โดยใช ้การติดตามและควบคุมการรับประทานยา  
การปรับพฤติกรรมในการด�ำรงชีวิตและการท�ำกิจกรรม
ทีเ่ก่ียวข้อง หลงัการตดิตาม 5 ปี พบว่าสามารถลดอตัรา
การกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำและมีระยะเวลา 
การรอดชีวิตยาวนานขึ้น สอดคล้องกับการศึกษาของ 
สุวิตรา สร ้างนา (2557)30 ซึ่งศึกษาประสิทธิผล 
ของโปรแกรมสุขศึกษาโดยประยุกต ์ใช ้แบบแผน 
ความเชื่อด้านสุขภาพร่วมกับการเสริมสร้างพลังอ�ำนาจ
ในการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมสุขภาพเพื่อป ้องกัน 
โรคหลอดเลือดสมองของผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูง 
โดยใช้การบรรยาย กระบวนการกลุ่ม การสาธิต การฝึก
การรับประทานอาหารและยา การออกก�ำลังกาย  
การจัดการความเครียด พบว่าหลังเข้าร่วมโปรแกรม
กลุ ่มทดลองมีค ่าเฉลี่ยการปฏิบัติตัวเ พ่ือป ้องกัน 
โรคหลอดเลือดสมองสูงกว่าก่อนการทดลองและสูงกว่า
กลุ ่มควบคุมอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.001) 
สอดคล้องกับรัตนาภรณ์ ศิริเกต (2558)31 ศึกษาผล 
ของโปรแกรมการสร้างแรงจูงใจในการป้องกันโรคต่อ
พฤติกรรมการป้องกันโรคของกลุ่มเสี่ยงโรคหลอดเลือด
สมอง พบว่าหลังการทดลอง กลุ่มทดลองมีคะแนน 
การเปล่ียนแปลงพฤตกิรรมป้องกนัโรคหลอดเลอืดสมอง
ในด้านการรับประทานอาหาร การออกก�ำลังกาย  
การหลีกเลี่ยงการสูบบุหรี่ การจัดการความเครียด  
การรับประทานยาและตรวจตามนัดสูงกว ่าก ่อน 
การทดลองและกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 
(p<.05) ดังนั้นเมื่อมีพฤติกรรมที่ดีขึ้นจะท�ำให้เกิด 
การเปลี่ยนแปลงในด้านปัจจัยเสี่ยงที่จะท�ำให้เกิด 
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำลดลง  เช่น การลดลงของดัชนี
มวลกาย ขนาดรอบเอว ระดับความดันโลหิต ระดับ
น�้ำตาลในเลือด ระดับไขมัน สอดคล้องกับการศึกษา 
ของพรฤดี นิธิรัตน์ และคณะ (2557)32 ศึกษาผลของ
โปรแกรมการจัดการตนเองของผู้ที่อ้วนและมีไขมันใน
เลอืดสงู โดยจดักจิกรรมให้ความรู ้ปรบัเปลีย่นความเชือ่ 

ฝ ึกทักษะการดูแลตนเองท่ีครอบคลุมเร่ืองอาหาร  
การออกก�ำลังกายและการจัดการอารมณ์ และม ี
การติดตามพฤติกรรมอย่างต่อเนื่อง พบว่าหลังเข้า
โปรแกรมน�้ำหนักเฉล่ียของกลุ่มตัวอย่างลดลง รอบเอว
เฉลี่ยลดลงอย ่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ  (p<.001)  
สอดคล้องกับปุณยวีร์ ประเสริฐไทย (2553)33 ศึกษา 
ผลของการออกก�ำลังกายขนาดความหนักปานกลางที่
บ้านในการลดความดันโลหิตของผู้ท่ีมีภาวะความดัน
โลหติเกอืบสงูพบว่าหลงัการทดลองกลุม่ทดลอง มรีะดบั
ความดันซิสโตลิกและความดันไดแอสโตลิกลดลง 
ในสัปดาห์ที่ 2 และ3 และต�่ำกว่ากลุ่มควบคุมในสัปดาห์
ที่ 3 และ 4 อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.01) โดย 
เป้าหมายของการออกก�ำลังกายในระยะแรกหลังเป็น 
โรคหลอดเลือดสมองเพื่อป้องกันภาวะแทรกซ้อนท่ีอาจ
เกิดข้ึนและฟื้นฟูการปฏิบัติกิจวัตรประจ�ำวัน เป้าหมาย
ต่อมาเม่ืออาการเร่ิมคงที่จะเร่ิมให้ออกก�ำลังกายเพ่ือ
ให้การท�ำกิจกรรมต่าง ๆ กลับมาใกล้เคียงกับก่อนป่วย 
เป้าหมายสุดท้ายเพื่อป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองซ�้ำ โดยการออกก�ำลังกายที่แนะน�ำได้แก่ การออก
ก�ำลังกายแบบแอโรบิก เช่น การเดิน การปั่นจักรยาน
อยู่กับที่ การยืดเหยียดแขนขา คร้ังละ 20-60 นาที 
สัปดาห์ละ 3-5 วัน หรือการเพิ่มความแข็งแรงของ 
กล้ามเนื้อ เช่น การออกก�ำลังกายแบบวงจร ครั้งละ  
1-3 รอบ สัปดาห์ละ 2-3 วัน การที่ผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองมีพฤติกรรมในการออกก�ำลังกายหรือท�ำกิจวัตร
ประจ�ำวันที่มีการออกแรงอย่างสม�่ำเสมอจะช่วยลด 
ความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำได้34

	 จากผลการศึกษาครั้ งนี้ แสดงให ้ เห็นว ่ า
พฤติกรรมในการป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
ซ�้ำมี 3 ประการคือ 1) การออกก�ำลังกายและการควบคุม
อาหาร 2) การงดสารเสพติดต่าง ๆ เช่น เหล้า บุหรี่  
3) การป้องกันโรคท่ีเป็นปัจจัยเสี่ยงต่าง ๆ35 ดังนั้นถ้า 
ผู ้ป่วยสามารถปรับเปล่ียนพฤติกรรมได้จะสามารถ 
ลดความเส่ียงต่อการเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำลงได้ 
ในการดูแลผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเพื่อป้องกัน 
ไม่ให้เกิดการกลับเป็นซ�้ำ การให้ความรู้เกี่ยวกับอาการ 
การดูแลตัวเองของผู้ป่วยรวมทั้งการลดปัจจัยเสี่ยงของ
โรคหลอดเลือดสมองเป็นสิ่งส�ำคัญมาก พยาบาลต้องมี
ส่วนในการก�ำหนดหรือแนะน�ำการปฏิบัติตัวที่เหมาะสม
กับการเป็นอยู ่หรือการด�ำรงชีวิตของผู ้ป่วยรวมถึง
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ลักษณะปัจจัยเสี่ยงของแต่ละคน36 เพื่อให้ผู ้ป่วยเกิด 
การตระหนักรู ้และรับรู ้เร่ืองปัจจัยเสี่ยงของโรคและ
ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันโรคหลอดเลือด
สมองซ�้ำ เมื่อผู้ป่วยเกิดการตระหนักรู้และแยกแยะข้อดี
ข้อเสียแล้ว ก็จะเกิดการเลือกปฏิบัติในข้อดีที่ตนเอง 
เชื่อว่าจะเป็นพฤติกรรมที่ส่งผลให้มีการป้องกันการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำได้ เมื่อมีการปฏิบัติพฤติกรรม
ต่อเนือ่งในระยะยาวจะส่งผลให้ความระดบัความเสีย่งต่อ
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำลงลง
	 ข้อเสนอแนะ การใช้โปรแกรมป้องกันการกลับ 
เป็นซ�้ำท�ำให้ผู ้ป ่วยเกิดการตระหนักรู ้และส่งเสริม 

การรับรู ้ปัจจัยเส่ียงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือด 
สมองซ�้ำ การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกัน
การกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ เพื่อน�ำไปสู ่ 
การมีพฤติกรรมที่เหมาะสม แต่การจะปรับเปล่ียน
พฤติกรรมได้ต ้องใช ้การฝึกปฏิบัติเป ็นประจ�ำและ 
ต่อเนือ่งเป็นเวลายาวนานจงึจะเกดิพฤตกิรรมทีค่งทน แต่
เนื่องจากการวิจัยคร้ังนี้ ใช ้ เวลาศึกษา 8 สัปดาห์ 
ท�ำให้การเปลี่ยนแปลงของพฤติกรรมหรือระดับของ
ปัจจัยเสี่ยงด้านต่าง ๆ ยังไม่เห็นการเปลี่ยนแปลงท่ี
ชัดเจน ดังน้ันจึงควรมีการศึกษาและเฝ้าระวังปัจจัยเสี่ยง
ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำในระยะยาว

ตารางท่ี 1 เปรียบเทียบคะแนนเฉลี่ยการรับรู้ปัจจัยเสี่ยง การรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพ่ือป้องกันการกลับเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ และพฤติกรรมการป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ ระหว่างกลุ่มและภายในกลุ่ม
ของกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง ก่อนเข้าร่วมโปรแกรม ก่อนจ�ำหน่ายและหลังเข้าร่วมโปรแกรม

ตัวแปร กลุ่มควบคุม(n=26) กลุ่มทดลอง(n=26) t-test/Z p-value

X̄ SD ระดับ X̄ SD ระดับ

การรับรู้ปัจจัยเสี่ยง

ก่อนเข้าโปรแกรม 10.0 3.007 ปานกลาง 6.77 4.189 น้อย 3.1951 .001*

ก่อนจ�ำหน่าย 10.30 4.20 ปานกลาง 19.38 2.94 มาก -9.0241 .000*

สิ้นสุดโปรแกรม 10.34 3.28 ปานกลาง 20.69 1.80 มาก -14.0711 .000*

F= .1562 F=  164.5062

p-value= .779 p-value = 000*

การรับรู้ประโยชน์

ก่อนเข้าโปรแกรม 6.15 3.331 ปานกลาง 7.12 3.217 ปานกลาง -1.3383 .09

ก่อนจ�ำหน่าย 7.31 3.017 ปานกลาง 16.04 1.248 มาก -6.2473 .00*

สิ้นสุดโปรแกรม 6.92 2.965 ปานกลาง 16.73 .724 มาก -6.4153 .00*

F= 1.0342 F=  212.6132

p-value= .338 p-value= .000*

พฤติกรรม

ก่อนเข้าโปรแกรม 28.00 6.945 ปานกลาง 28.07 7.909 ปานกลาง -.0923 .463

สิ้นสุดโปรแกรม 32.38 4.866 ปานกลาง 54.69 5.801 มาก -6.1393 .000*

F= -2.0084 F= -4.4364

p-value= .022* p-value= .000*

*p<.05, 1= Independent t-test, 2= Repeated measures ANOVA, 3= Mann-Whitney U test, 4= Wilcoxon signed-rank test
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ตารางที่ 2 เปรียบเทียบความแตกต่างรายคู่ของคะแนนเฉล่ียการรับรู้ปัจจัยเส่ียงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือด
สมองซ�้ำและการรับรู้ประโยชน์ของพฤติกรรมเพื่อป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ ก่อนเข้าร่วมโปรแกรม 
ก่อนจ�ำหน่ายและหลังเข้าร่วมโปรแกรม ภายในกลุ่มทดลอง ด้วยวิธี Bonferroni

ตัวแปร ก่อนเข้า
โปรแกรม

ก่อนจ�ำหน่าย สิน้สดุโปรแกรม

การรับรู้ปัจจัยเสี่ยง X̄ 6.769 19.385 20.696

ก่อนเข้าโปรแกรม 6.769 - -12.615* -13.923*

ก่อนจ�ำหน่าย 19.385 - - -1.308

สิ้นสุดโปรแกรม 20.696 - - -

การรับรู้ประโยชน์ X̄ 7.115 16.038 16.731

ก่อนเข้าโปรแกรม 7.115 - -8.923* -9.615*

ก่อนจ�ำหน่าย 16.038 - - -.692

สิ้นสุดโปรแกรม 16.731 - -

*p<.05

ตารางที่ 3 เปรียบเทียบระดับความเสี่ยงต่อการเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง 
ก่อนและหลังเข้าร่วมโปรแกรม

ระดับความเสี่ยงต่อการเป็น
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ

ก่อนเข้าร่วม
โปรแกรม

หลังเข้าร่วม
โปรแกรม

χ 2/F p-value

จ�ำนวน ร้อยละ จ�ำนวน ร้อยละ

กลุ่มควบคุม(n=26) 4.7712 .06

เสี่ยงสูงมาก 7 26.92 6 23.07

เสี่ยงสูงปานกลาง 15 57.69 9 34.61

เสี่ยงสูง 4 15.38 11 42.30

กลุ่มทดลอง(n=26)

เสี่ยงสูงมาก 7 26.92 6 23.07 11.4451 .0015*

เสี่ยงสูงปานกลาง 15 57.69 5 19.23

เสี่ยงสูง 4 15.38 15 57.69

χ 2/F .1052 1.7581

p-value .50 .24

*p<.05 ,1= Chi –square test:( χ 2), 2=  Fisher’s Exact Test
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ตารางท่ี 4 เปรียบเทียบจ�ำนวน ร้อยละ ค่าเฉล่ียและส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานก่อนและหลังเข้าโปรแกรม ของกลุ่ม
ทดลองจ�ำแนกตามปัจจัยเสี่ยงต่อการเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ

ปัจจัยเสี่ยงต่อการเป็น ก่อนการทดลอง หลังการทดลอง χ 2/F t-test/Z p-value
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ จ�ำนวน ร้อยละ จ�ำนวน ร้อยละ

ขนาดรอบเอว (ซม.)

- ชาย X̄   =89.13,SD=11.62 X̄   =88.40,SD=11.56 3.2143 .003*

- หญิง X̄   =98.18,SD=12.40 X̄   =97.45,SD=12.13 2.1853 .02*

•	เสี่ยง
(ชาย > 90; หญิง > 80)

9 34.61 9 34.61 .001 .50

•	ไม่เสี่ยง
(ชาย ≤ 90; หญิง ≤ 80)

17 65.38 17 65.38 .001 .50

ดชันีมวลกาย(BMI)(กก./ม.2) X̄   =26.07,SD=6.78 X̄   =25.57,SD=6.73 3.5183 .001*

- เสี่ยง (BMI>25) 11 42.30 11 42.30 .001 .50

- ไม่เสี่ยง (BMI< 25) 15 57.69 15 57.69

ระดับความดันโลหิต (มม.ปรอท)

- SBP X̄   =156.26,SD=25.01 X̄   =134.12,SD=11.97 -3.7414 .00*

- DBP X̄   =85.53,SD =13.41 X̄   =78.31,SD =8.07 -2.1584 .015*

•	เสี่ยง (>140/90) 24 92.30 9 34.61 18.661 .00*

•	ไม่เสี่ยง (<140 / 90) 2 7.69 17 65.38

FBS (mg/dl) X̄   =156.19,SD=111.8 X̄   =115.81,SD=36.21 -2.6374 .004*

- เส่ียง (>120 ) 16 61.53 7 34.61 6.3151 .006*

- ไม่เสี่ยง (<120) 10 38.46 19 65.38

ระดับไขมนัในเลอืด (mg/dL)

- Total Cholesteral X̄   =191.1,SD=50.70 X̄   =177.0,SD=49.88 1.5543 .06

•	เสีย่ง (>200) 8 30.76 6 23.07 .3911 .26

•	ไม่เส่ียง (<200) 18 69.30 20 76.92

- LDL-C X̄   =117.7,SD=37.88 X̄   =110.5,SD=32.67 1.2063 .11

•	เสี่ยง (>100) 16 61.53 16 61.53 .001 .50

•	ไม่เสี่ยง (<100) 10 38.46 10 38.46

- HDL-C  X̄   =40.19,SD=10.55 X̄   =42.65,SD=12.20 -1.5863 .06

•	เสี่ยง (< 35) 11 42.3 9 34.61 .3251 .28

•	ไม่เสี่ยง (>35) 15 57.69 17 65.38

- Triglyceride X̄   =134.6,SD=64.33 X̄   =127.46,SD=59.24 -2.9384 .001*

•	เสีย่ง (>150) 8 30.76 8 30.76 .001 .50

•	ไม่เส่ียง (<150) 18 69.23 18 69.23

*p<.05, BMI= Body Mass Index, SBP= Systolic Blood Pressure, DSP= Diastolic Blood Pressure, FBS= Fasting Blood 
Sugar, HDL-C= High Density Lipoprotein Cholesterol, LDL-C= Low Density Lipoprotein Cholesterol, 1= Chi –square 
test, 2= F-test, 3=paired t-test, 4= Wilcoxon signed-rank test
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บทคัดย่อ
การวิจัยกึ่งทดลองแบบสองกลุ่มวัดก่อนและหลัง เพื่อศึกษาผลของโปรแกรมป้องกันการกลับเป็น

ซ�้ำส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองตีบจ�ำนวน 52 คน ระยะเวลา 8 สัปดาห์
ผลการวิจัยพบว่า ภายหลังการทดลอง กลุ่มทดลองมีการรับรู้ปัจจัยเสี่ยง การรับรู้ประโยชน์ 

ของพฤติกรรมและพฤติกรรมการป้องกันการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำดีข้ึน และเพิ่มข้ึนมากกว่า
กลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.05) ระดับความเสี่ยงต่อการกลับเป็นโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ  
มีระดับความเสี่ยงลดลง และต�่ำกว่าก่อนการทดลองอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (p<.05) การวิจัยต่อไป 
ควรติดตามศึกษาพฤติกรรมของผู้ป่วยและเฝ้าระวังปัจจัยเส่ียงต่อโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำในอนาคต

ค�ำส�ำคัญ: โรคหลอดเลือดสมอง, โรคหลอดเลือดสมองกลับเป็นซ�้ำ, การป้องกันกลับเป็นซ�้ำ,
แบบแผนความเชื่อด้านสุขภาพ
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Abstract
	 Cryptogenic stroke can be found one quarter of all 
ischemic stroke patient. Most of cryptogenic stroke is caused 
by emboli in origin and defined as ESUS.Standard work up to 
define the cause of cryptogenic stroke should be including 
echocardiography, 24-hour cardiac monitoring, intracranial  
and extracranial vascular imaging and blood tests for  
hypercoagulable state.Most possible potential causes of  
cryptogenic stroke are occult AF, PFO and  non-stenosis  
ulcerated atherosclerotic plaque.Currently, guideline treatment 
of cryptogenic stroke, including combination of antiplatelet 
medication and modified stroke risk factors. Long term  
cardiac monitoring can detect more atrial fibrillation (AF)  
which should be beneficial for anticoagulant therapy.However, 
further ongoing large RCT should give more data and will 
suggest how to manage in these patient groups. (J Thai Stroke 

Soc. 2018; 17 (1): 19-31.)

Keywords: Cryptogenic stroke, ESUS (Embolic Stroke  
of Undetermined Source), occult atrial fibrillation, patent  
foramen ovale
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Cryptogenic stroke
	 ในปัจจุบันพบผู ้ป ่วยโรคสมองขาดเลือดที่ 
ตรวจไม่พบสาเหตุถึงแม้ว่าจะได้รับการตรวจวินิจฉัย
อย่างครบถ้วนแล้วโดยโรคสมองขาดเลือดชนิดนี ้
เรียกว่า cryptogenic stroke ซึ่งพบได้ประมาณ 
ร้อยละ 10-401-6 ของผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดท้ังหมด 
อุบัติการณ์ของโรค cryptogenic stroke นั้นแตกต่าง
กันในแต่ละการศึกษาขึ้นกับค�ำจ�ำกัดความในเกณฑ ์
การวนิิจฉัย กลุ่มอายผุูป่้วยทีท่�ำการศกึษา ความทนัสมยั
ของเครื่องมือที่ใช้ตรวจในการตรวจหาสาเหตุของโรค  
ณ สถานพยาบาลนั้นๆ รวมไปถึงประสบการณ์ของ
แพทย์ผู้ดูแลเป็นต้น จากเหตุผลดังกล่าวข้างต้นจะเห็น
ได้ว่าเมื่อเครื่องมือในการตรวจพัฒนามากขึ้นก็จะส่งผล
ให้อุบัติการณ์ของโรคนั้นลดลงอย่างเห็นได้ชัด กล่าวคือ 
ในปัจจุบันพบอุบัติการณ์ร้อยละ 10-154,5แต่เมื่อเทียบ
กับเมื่อปี ค.ศ. 19707 พบอุบัติการณ์ร้อยละ 40
	 เกณฑ์การวินิจฉัยcryptogenic stroke ได้รับ
การกล่าวถึงครั้งแรกใน NINDS (National Institute 
of Neurological Disorders and Stroke) Stroke 
Data Bank8,9 และต่อมาภายหลังได้รับการแบ่ง
ตามTOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke 
Treatment) classification10,11 โดยถูกจัดให้อยู่ในกลุ่ม
โรคสมองขาดเลอืดทีไ่ม่ทราบสาเหต ุ(Ischemic Stroke 
of Undetermined Cause) ซ่ึงในกลุ่มโรคนี้ได้รวม 
ผูป่้วยทีพ่บสาเหตมุากกว่าหนึง่สาเหตหุรอืผูป่้วยทีไ่ด้รับ
การตรวจวินิจฉัยหาสาเหตุไมค่รบถ้วนอยูด่ว้ย นอกจาก
นี้เกณฑ์ของ TOASTclassification น้ันไม่ได้ก�ำหนด
ว่าการตรวจค้นหาสาเหตุนั้นต้องประกอบไปด้วยอะไร
บ้าง ดังน้ันผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยเป็น cryptogenic 
stroke ตามเกณฑ์ของ TOAST classification จึง 
ไม่อาจสรุปได้ว่าเป็น cryptogenic stroke อย่างแท้จริง
	 ในปีค.ศ. 2010 Causative Classification 
System(CCS)12 ได้ก�ำหนดเกณฑ์การตรวจค้นหา
สาเหตุว ่า ต ้องมีภาพถ่ายรังสีสมองไม่ว ่าจะเป ็น 
การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง (computed  
tomography brain: CT brain)หรือการตรวจเอกซเรย์
คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าสมอง (magnetic resonance  
imaging brain: MRI brain) รวมถงึภาพถ่ายหลอดเลอืด 
สมองท้ังภายในและภายนอกกะโหลกศรษีะ (intracranial  

and extracranial vascular imaging) และการตรวจ
การท�ำงานของหัวใจได้แก่ การตรวจคล่ืนไฟฟ้าหัวใจ  
12 lead (electrocardiography: EKG) และการตรวจ 
คล่ืนเสยีงความถ่ีสงูของหัวใจทางหน้าอก (transthoracic 
echocardiography: TTE) ร่วมด้วย
	 Cryptogenic stroke สามารถแบ่งได้เป็น 
สองกลุ่ม คือ cryptogenic embolism และ other 
cryptogenic stroke
	 โดยกลุ่ม cryptogenic embolism ภาพรังสี
วินิจฉัยหลอดเลือดสมองจะพบว่ามีหลอดเลือดอุดตัน
จากก้อนลิ่มเลือดโดยท่ีลักษณะอื่นๆ ของผนังของ 
หลอดเลือดปกติ ไม ่พบลักษณะของคราบไขมัน  
(atherosclerotic plaque) เกาะที่ผนังหลอดเลือด  
หรือพบลักษณะของหลอดเลือดที่มีการเปิดออกได้ใหม่ 
(recanalization) หลังจากที่มีหลอดเลือดอุดตันจาก
ภาพถ่ายรังสีก่อนหน้านี้ หรือพบรอยโรคที่บ่งบอกว่ามี
เนื้อสมองขาดเลือดหลายต�ำแหน่งในเวลาใกล้เคียงกัน
แต่ไม่พบความผดิปกตขิองหลอดเลอืดสมองทีเ่กีย่วข้อง
กับเนื้อสมองบริเวณนั้น ส่วนกลุ่มที่เรียกว่า other  
cryptogenic stroke คือกลุ่มที่ไม่พบลักษณะท่ีเข้าได้
กับกลุ่ม cryptogenic embolism นั่นเอง
	 จากข้อมูลของ SIFAP (Stroke in Young 
Fabry Patients) study13 ในปีค.ศ. 2013 ศึกษากลุ่ม 
ผู ้ป่วยโรคสมองขาดเลือดอายุน้อย (stroke in the 
young) ในช่วงอายุ 18-55 ปี มีจ�ำนวนผู้ป่วยใน 
การศึกษานี้มากถึง 3396 รายจากข้อมูลทางคลินิก 
การตรวจเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าสมอง (MRI 
brain) และการตรวจทางพันธุกรรม (molecular  
genetics) พบว่าผู ้ป่วยโรคสมองขาดเลือดที่ไม่พบ
สาเหตุตาม TOAST classification มีสัดส่วนมากกว่า
ในกลุ่มผู้ป่วยอายุ 18-24 ปีคือ ร้อยละ 43.3 เม่ือเทียบ
กับผู้ป่วยในช่วงอายุ 45-55 ปี ท่ีพบได้ร้อยละ 30 โดย
พบว่าการฉีกขาดของผนังหลอดเลือดแดง (arterial 
dissection) เป็นสาเหตุของโรคสมองขาดเลือดที่พบได้
บ่อยที่สุดในกลุ่มที่ไม่มีพบคราบไขมันเกาะผนังหลอด
เลือด (non-atherosclerotic arteriopathy)
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	 ข ้อมูลจากการศึกษาอ่ืนก็แสดงให้เห็นว ่า  
cryptogenic stroke พบได้มากขึ้นในกลุ ่มผู ้ป่วย 
อายุน้อย1-3,6 ที่มีความเสี่ยงทางด้านหลอดเลือดและ 
หัวใจ (cardiovascular risk factor) น้อยกว่ากลุ่ม 
ผู้ป่วยที่เป็น large artery atherosclerosis นอกจากนี้ 
ยังพบโรคปวดศีรษะไมเกรนท่ีมี aura ร่วมด้วยได้บ่อย
ในผู้ป่วยcryptogenic stroke6

การตรวจค้นหาสาเหตุ
	 การวินิจฉัย cryptogenic stroke นั้นอาศัย
ข้อมูลจากการซักประวัติ การตรวจร่างกาย การตรวจ
ค้นหาสาเหตุตามมาตรฐาน (standard evaluation)  
ดังตารางที่ 1 และการตรวจพิเศษเพิ่มเติม (advanced 
evaluation) ดังตารางที่ 2 หากตรวจครบถ้วนแล้ว 
ยังหาสาเหตุของภาวะสมองขาดเลือดไม่พบ ผู้ป่วยก็จะ
ได้รับการวินิจฉัยเป็น cryptogenic stroke6,14

ตารางท่ี 1 การตรวจหาสาเหตุตามมาตรฐาน

การตรวจสมอง
- ภาพถ่ายรังสีสมองและหลอดเลือดสมองด้วยคอมพิวเตอร์หรือคล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้า(CT brain/MRI 

brain /CTA or MRA brian and Neck)
- Carotid duplex ultrasonography and transcranial doppler ultrasonography(CDUS and TCD)

การตรวจหัวใจ
- 12 lead Electrocardiography
- Transthoracic or transesophageal Echocardiography (TTE or TEE)
- Inpatient cardiac telemetry or 24-hour Holter monitoring

การตรวจเคมีในเลือด
- Blood glucose
- Serum electrolytes, renal function test
- Complete blood count
- Prothrombin time, International Normalized Ratio (INR)
- Activated partial thromboplastin time
- Marker of cardiac ischemia

การตรวจอื่นๆ
- Oxygen saturation
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ตารางท่ี 2 การตรวจหาสาเหตุพิเศษเพ่ิมเติม6,15,16,17

Vessels

- Arterial wall imaging

- Catheter angioplasty

- Transcranial Doppler monitoring for emboli

- Vasculitis testเช่น ESR, CRP, ANA

•	Occult atherosclerosis

- nonstenosing but unstable plaques

- intracranial

- cervical sites

- aortic atheroma

- stenosing plaques at

- thoracic common carotid

- thoracic vertebral arteries

•	Non atherosclerotic arteriopathies

- dissection

- vasculitis

Cardiac source

- Rhythm

- Holter monitor / Prolong outpatient telemetry

(2-4 weeks)

- Prolong (1-3 years) out patient loop recording

•	Occult paroxysmal atrial fibrillation 

or flutter

- Structural

- TEE (with saline bubble test)

- Cardiac CT, MRI

- Right to left shunt (PFO, ASD)

- left atrial thrombus

- atrial septal aneurysm

- dilated left atrium

- spontaneous echo contrast

- endocarditis

- regional myocardial wall dysfunction

- Others

Hypercoagulable state: coagulogram, protein C, protein S, antithrombin III, antiphospholipid antibodies (anticardiolipin, Lupus 
anticoagulant, Beta-2 Glycoprotein1 antibodies), homocysteine,factor V leiden, prothrombin gene
- Arterial hypercoagulabilty test (all patients)
- Venous hypercoagulability test (if right to left shunt)
- Work up for occult cancer

Genetic test
- MELAS
- CADASIL
- others

Others
- CSF examination 
- Detailed autoimmune evaluation 
- Brain biopsy

ดัดแปลงจาก
- Saver JL, cryptogenic stroke, NEJM. 2016; 374: 2065-74
- Yaghi S, Elkind MS, A diagnostic challenge cryptogenic stroke. 

Neurol Clin.Pract. 2014; 4: 386-393
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	 โดยทั่ วไปข ้อมูลที่ ได ้จากการซักประวัต ิ 
การตรวจร ่ างกาย และการตรวจค ้นหาสาเหตุ 
ตามมาตรฐานจะสามารถบอกสาเหตุของโรคสมองขาด
เลือดได้บางส่วนยกตัวอย่างเช่น
	 - ผู้ป่วยที่มีประวัติได้รับบาดเจ็บและมีอาการ
ปวดที่บริเวณคอหรือปวดศีรษะสาเหตุของโรคสมอง 
ขาดเลือดอาจเกิดจากการฉีกขาดของหลอดเลือดแดง 
carotid หรือ vertebral
	 - ผู ้ป ่วยที่มีประวัติมีไข้ หรือมีการติดเชื้อ 
ในร่างกาย ใช้สารเสพติดฉีดเข้าหลอดเลือด หรือ 
การตรวจร่างกายมีเสียงลิ้นหัวใจผิดปกติ สาเหตุของ 
โรคสมองขาดเลือดอาจเกิดจากโรคลิ้นหัวใจอักเสบ 
(endocarditis)
	 - ผู้ป่วยมีอาการโรคสมองขาดเลือดหลังจาก 
นั่งเครื่องบินเป็นระยะเวลานานหรือมีอาการหลังจากไอ 
จาม เบ่ง (Valsalva maneuver) อาจมีสาเหตุมาจาก 
paradoxical embolism
	 - การตรวจร่างกายพบความแตกต่างของชีพจร
และความดันโลหิตระหว่างแขนทั้งสองข้าง coarctation 
of aorta, aortic dissection, Takayasu’s arteritis 
หรือpremature atherosclerosis อาจเป็นสาเหตุของ
โรคสมองขาดเลือด
	 - การตรวจร ่างกายพบอาการแสดงของ 
หลอดเลือดด�ำที่ขาอุดตันสาเหตุของโรคสมองขาด 
เลือดอาจเกิดจากภาวะการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ 
(hypercoagulable state) หรือ paradoxical  
embolism
	 - ลักษณะภาพถ่ายรังสีสมองที่แสดงให้เห็น 
ว ่ามีเนื้อสมองขาดเลือดในหลายต�ำแหน่งที่ เ ล้ียง 
โดยหลอดเลือดสมองที่แตกต่างกันบ่งชี้ถึงลิ่มเลือดที่มา
จากส่วนต้นของหลอดเลือดหรือจากหัวใจ (proximal 
aortocardiac sources)
	 - พบรอยโรคของโรคสมองขาดเลือดที ่
เกิดขึ้นในระยะเวลาแตกต่างกัน แต่เป็นต�ำแหน่งที่เลี้ยง
ด้วยหลอดเลือดสมองเส้นเดียวกันบ่งช้ีถึงลิ่มเลือด 
ที่มาจากส่วนต้นของหลอดเลือดนั้น (artery to artery 
emboli)
	 - พบรอยโรคของโรคสมองขาดเลือดท่ีบริเวณ
รอยต่อของหลอดเลือดสมอง (watershed area) อาจมี

สาเหตุมาจากภาวะความดันโลหิตต�่ำ (systemic  
hypotension)
	 - พบต�ำแหน่งรอยโรคของโรคสมองขาดเลือด
ขนาดเล็กที่อยู่ในเนื้อสมองช้ันใน (white matter) อาจ
มีสาเหตุมาจากภาวะหลอดเลือดแดงเล็กในสมองตีบตัน
(intrinsic small vessel disease)
	 การตรวจเพื่อหาสาเหตุของล่ิมเลือดปลิวไป 
อุดหลอดเลือดในสมองน้ันผู้ป่วยควรได้รับการตรวจ
หัวใจด้วยคล่ืนเสียงความถ่ีสูง ซึ่งการตรวจนั้นมี 2 แบบ
ด้วยกันคือ (1) การตรวจคล่ืนเสียงความถ่ีสูงของหัวใจ
ทางหน้าอก จะสามารถตรวจการท�ำงานและโครงสร้าง
ของหัวใจได้ดีโดยเฉพาะหัวใจห้องล่าง (ventricles) 
และ (2) การตรวจคล่ืนเสียงความถ่ีสูงของหัวใจทาง
หลอดอาหาร (transesophageal echocardiography: 
TEE) จะสามารถตรวจหัวใจห้องบน (atriums) และ
หลอดเลือดแดงใหญ่ขั้วหัวใจ (aortic arch) ได้ดีกว่า  
ในผู้ป่วย non-lacunar infarction ที่ตรวจไม่พบ 
ความผิดปกติของหัวใจห้องล่างจากการตรวจด้วย TTE 
จึงแนะน�ำให้ตรวจ TEE เพิ่มด้วย นอกจากนี้การตรวจ 
TEE ยังสามารถตรวจพบความผิดปกติจากการท�ำ  
saline bubble test ได้ถึงร้อยละ 50-70 ในผู้ป่วย 
โรคสมองขาดเลือดอายุน้อยท่ีไม่พบสาเหตุ18,19

	 การตรวจพิเศษเพิ่มเติมดังแสดงในตารางที่ 2 
จะพิจารณาท�ำการตรวจในผู ้ป ่วยแต่ละรายข้ึนกับ 
ข ้อมูลที่ ได ้จากการซักประวัติ  ประวัติครอบครัว  
และอาการแสดงที่ผิดปกติจากการตรวจร่างกายจะ 
เห็นได้ว่าการวินิจฉัย cryptogenic stroke นั้น หากมี
การพัฒนาเคร่ืองมือเทคโนโลยีต่างๆเพื่อใช้ในการตรวจ
ค้นหาสาเหตุให้มีประสิทธิภาพ และผู้ป่วยสามารถเข้า
ถึงการบริการได้มากขึ้น ย่อมท�ำให้ผู้ป่วย cryptogenic 
stroke มจี�ำนวนทีล่ดลงความสามารถในการตรวจค้นหา
สาเหตุที่แตกต่างกันในแต่ละสถานพยาบาลจึงเป็นข้อ
จ�ำกัดส�ำคัญที่ท�ำให้อุบัติการณ์ของโรค cryptogenic 
stroke นั้นแตกต่างกันไปในแต่ละพื้นที่
	 ข้อมูลปัจจุบันได้มีการกล่าวถึงภาวะที่อาจเป็น
สาเหตุของโรคสมองขาดเลือด20 ได้แก่
	 -  N o n - s t e n o s i s  c o m p l i c a t e d  
atherosclerotic plaques15,16 เกิดจากลิ่มเลือดที่ 
แตกออกจากคราบไขมนัทีเ่กาะตามผนงัหลอดเลอืดแดง
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ส่วนต้น (aortic archหรือ carotid artery) นั้นปลิวไป
อดุหลอดเลือดแดงทีอ่ยูส่่วนปลายกว่า (artery to artery 
emboli) โดยลักษณะของคราบไขมันที่มีความเสี่ยงสูง 
(unstable/ulcerative plaque) จะพบมี hemorrhage 
thrombus หรือ fibrous cap rupture โดยที่คราบ 
ไขมันดังกล่าวนั้นไม่ได้หนาตัวจนท�ำให้เกิดการตีบตัน
ของหลอดเลือดแดง
	 - Branch occlusive disease plaque ใน 
intracranial artery ทีอ่ดุตามรเูปิดแขนงของหลอดเลอืด
	 - สาเหตบุางอย่างทีเ่กดิขึน้ช่ัวคราวแล้วหายไป
เช่น ภาวะหัวใจห้องบนเต้นผิดจังหวะเป็นครั้งคราว 
(paroxysmal atrial fibrillation: PAF), ลิม่เลอืดขนาด
เล็ก (microemboli) จาก atheroma, ภาวะหลอดเลือด
หดตัว (vasospasm)เป็นต้น
	 ถ ้าอยู ่ ในสถานพยาบาลที่มีบุคลากรและ 
เครื่องมือพร้อม ผู้ป่วย cryptogenic stroke ควร 
ได้รับการตรวจหาสาเหตุเหล่านี้ด้วย 
	 ต่อไปขอกล่าวถึงหัวข้อที่ได้รับความสนใจและ
มีข้อมูลใหม่จากการศึกษาในผู ้ป่วย cryptogenic 
stroke ได้แก่ Embolic Stroke of Undetermined 
Source, occult atrial fibrillation และ patent  
foramen ovale

Embolic Stroke of Undetermined Source 
(ESUS)6,22-25

	 แนวคิดที่ว ่า emboli เป็นสาเหตุหนึ่งของ 
cryptogenic stroke นั้นเป็นหัวข้อที่ได้รับความสนใจ
และมีการศึกษากันมาอย่างต่อเนื่องค�ำจ�ำกัดความของ 
ESUS ได้ถูกคิดขึ้นและน�ำมาใช้ในปี ค.ศ. 201422 โดย
หมายถึงผู้ป่วยในกลุ่ม non-lacunar cryptogenic 
ischemic stroke ที่คาดว่าจะมีสาเหตุการอุดตันของ
หลอดเลอืดสมองจากลิม่เลอืดแต่ยงัไม่สามารถตรวจพบ
แหล่งที่มาของล่ิมเลือดนั้นได้หลังจากได้รับการตรวจ
ทางหัวใจและหลอดเลือดแล้ว

เกณฑ์การวินิจฉัย ESUS22,25-26

	 1. Non-lacunar infarct (ทั้งนี้ lacunar  
infarct หมายถึง subcortical infarct ที่มีเส ้น 
ผ่านศูนย์กลางไม่เกิน 1.5 ซม.โดย CT หรือไม่เกิน  

2 ซม.โดย MRI diffusion และอยู่ในสมองส่วนที่เล้ียง
ด้วย penetrating branch arteries)
	 2. ไม่พบการตีบของหลอดเลือดแดงใหญ่ที่ 
ไปเล้ียงสมองส่วนที่ขาดเลือดมากกว่าร้อยละ 50 ไม่พบ
ภาวะหลอดเลือดแดงทั้งในและนอกกะโหลกศีรษะท่ีตีบ
อย่างน้อยร้อยละ 50 จาก atherosclerosis ที่ท�ำให ้
เนือ้สมองส่วนทีห่ลอดเลอืดนัน้ไปเลีย้งเกดิการขาดเลอืด
	 3. ไม่พบ major cardioembolic source  
เช่น permanent or paroxysmal AF, sustained 
atrial flutter, ลิ่มเลือดในห้องหัวใจ, ลิ้นหัวใจเทียม, 
atrial myxoma หรือเนื้องอกในห้องหัวใจ, ลิ้นหัวใจ 
ไมทรัลตีบ, กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดภายใน4สัปดาห์, 
left ventricular ejection fraction น้อยกว่าร้อยละ 
30, ล้ินหัวใจอักเสบติดเช้ือ
	 4. ไม่พบสาเหตุอื่นของโรคสมองขาดเลือด
	
	 Systematic reviewในปีค.ศ. 201725 พบ 
ความชุกของ ESUS ประมาณร้อยละ 7-42 ของ 
โรคสมองขาดเลือดทั้งหมด25 และพบประมาณร้อยละ 
80-90 ของ cryptogenic stroke6 ซึ่งผู้ป่วยในกลุ่ม 
ESUS จะมีอายุน้อยกว่าและพบปัจจัยเสี่ยงของโรค
หลอดเลือดน้อยกว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ไม่ใช่ ESUS3,27,28

	 ข ้อ มูลจาก ESUS Global Regis t ry  
investigators ในปี ค.ศ. 201629 พบกลุ่มผู้ป่วย ESUS 
มีอายุเฉล่ียน้อยกว่าผู ้ป่วยโรคสมองขาดเลือดกลุ่ม 
อื่นๆ อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติโดยผู้ป่วยทั้งหมดได้รับ
การตรวจแล้วว่าไม่มี AF และข้อมูลจาก 3 การศึกษา
พบว่า PFO เป็นสาเหตุของโรคสมองขาดเลือดร้อยละ 
2529 ,2830 และ 5831 ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัย 
ESUS ในตอนแรก และได้รับการตรวจ TEE ในภายหลงั
	 ข ้อมูลติดตามการรักษาจาก systematic  
review ในปี ค.ศ. 201725 ผู้ป่วย ESUS 1,605 ราย  
มีร้อยละ 86 ที่ได้รับการรักษาด้วยยาต้านเกล็ดเลือด 
และร้อยละ 13 ที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายล่ิมเลือด 
เม่ือติดตามผลการรักษาพบว่าอัตราการเกิดโรคสมอง
ขาดเลือดซ�้ำต่อปีเฉล่ียร้อยละ 4.5 ระยะเวลาเฉลี่ยใน 
การติดตาม 2.7 ปี อย่างไรก็ตาม การศึกษานี้มีข้อจ�ำกัด
เพราะเป็นการศึกษาแบบ retrospective และมีผู้ป่วย
ส่วนหน่ึงที่ไม่ได้รับการติดตามอย่างต่อเน่ือง อีกท้ัง 
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ไม่ได้พิจารณาเรื่องการเลือกใช้ยารวมถึงการรักษา 
ร่วมอื่นๆ ที่ผู ้ป่วยได้รับอยู่ด้วย การศึกษาอื่นอีก 2  
การศึกษา28,32 พบว่า ผู้ป่วยกลุ่มที่ได้รับการวินิจฉัย 
เป็น ESUS มีอัตราการเกิดโรคสมองขาดเลือดซ�้ำ
มากกว่ากลุ่มที่ไม่ใช่ ESUS โดยอัตราการเกิดโรคสมอง
ขาดเลือดซ�้ำในผู้ป่วย ESUS น้ันแตกต่างกันไปข้ึนกับ
อายุ โรคร่วมอ่ืนๆของผู้ป่วยและต้นเหตุของลิ่มเลือดที่
ยังอาจตรวจไม่พบ

ข้อมูลที่มีความเก่ียวข้องกันของ ESUS ใน 
cryptogenic stroke
	 หลักฐานทางจุลพยาธิวิทยาของลิ่มเลือดที่ได้
จากการท�ำหัตถการทางหลอดเลือด (endovascular 
treatment) ในกลุ่มผู้ป่วย ESUS พบว่าส่วนประกอบ
ของลิ่มเลือดเป็น erythrocyte rich 13% หรือ mix 
composition 80% และพบ platelet rich 8%32 และพบ
ว่าล่ิมเลือดเหล่านีม้ส่ีวนประกอบทีค่ล้ายคลงึกบัลิม่เลอืด
ที่มาจากหัวใจ (cardioembolic) มากกว่าล่ิมเลือดที ่
ไม่ได้มาจากหัวใจ33 แหล่งที่มาของลิ่มเลือดในผู้ป่วย 
ESUS จึงมีลักษณะที่เข ้าได้กับลิ่มเลือดขนาดเล็ก  
(microemboli) ที่เกิดขึ้นช่ัวคราวอย่างที่พบในภาวะ 
occult AF, PFO, mild left ventricular dysfunction, 
mitral annular calcification, มาจากหลอดเลือดแดง 
cervical, intracranial atherosclerotic ulcerative 
plaque, หรือ aortic arch atheroma เป็นต้น มากกว่า
ที่จะเป็นลิ่มเลือดขนาดใหญ่ที่มาจากห้องหัวใจหรือ 
ล่ิมเลือดที่เกิดจากภาวะหัวใจห้องบนเต้นผิดจังหวะ 
ต่อเนื่อง (sustained AF) ซึ่งสามารถตรวจพบได้ง่าย
จากการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงของหัวใจ

Occult Atrial Fibrillation
	 AF เป็นสาเหตุของโรคสมองขาดเลือดได้ถึง
ร้อยละ25และเป็นสาเหตุมากกว่าครึ่งหนึ่งของผู้ป่วย
กลุ่ม cardioembolic stroke ประมาณร้อยละ 15 ของ
ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดจะมีประวัติ AF น�ำมาก่อน  
ในขณะที่กลุ่ม AF ที่ได้รับการวินิจฉัยใหม่มีประมาณ
ร้อยละ 8 ซึ่งพบได้จากการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจและอีก
ร้อยละ 5 พบได้จากการตรวจ cardiac telemetry หรือ
การบันทึกคล่ืนไฟฟ้าหัวใจ 24 ช่ัวโมงด้วยเครื่อง 

Holter34-36 ในผู้ป่วย cryptogenic stroke เม่ือได้รับ
การตรวจติดตามคล่ืนไฟฟ้าหัวใจต่อเนื่องสามารถพบ 
PAF ได้ถึงร้อยละ 16 ภายในเดือนแรกและจะพบ 
เพิ่มขึ้นร้อยละ 10 ในทุกปีที่ติดตามไป37-38 ประมาณ 
ร้อยละ 30 ของผู้ป่วย cryptogenic stroke อาจยัง 
ตรวจไม่พบ PAF ในช่วงแรก38

	 ข้อมลูจากการศกึษา EMBRACE37 กลุม่ผู้ป่วย 
cryptogenic stroke หรือ TIA จ�ำนวน 572 ราย 
อายุตั้งแต่ 55 ปีข้ึนไปที่ได้รับการตรวจด้วยการบันทึก
คลื่นไฟฟ้าหัวใจ 24 ชั่วโมงด้วยเคร่ือง Holter เมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยนอกที่ได้รับการตรวจด้วย 
non-invasive EKG event-triggered monitor  
30 วัน พบว่า สามารถตรวจพบ AF ในกลุ่มผู้ป่วยนอก
ทีไ่ด้รบัการตรวจด้วย EKG event-triggered monitor 
มากกว่ากลุ่มที่ตรวจด้วยเครื่อง Holter 24 ชั่วโมง 
อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (16.1% กับ 3.2%, p<0.001)
	 ข้อมูลจากการศึกษา CRYSTAL-AF38 กลุ่ม
ผู้ป่วย cryptogenic stroke หรือ TIA ที่มีอายุตั้งแต่ 
40 ปีข้ึนไปจ�ำนวน 441 รายที่ได้รับการตรวจคล่ืนไฟฟ้า
หัวใจอย่างต่อเนื่องด้วย Insertable Cardiac Monitor 
(ICM) เปรียบเทียบการตรวจตามมาตรฐาน เม่ือวัดผล
ที่ 6 เดือน พบ AF ร้อยละ 8.9 ในกลุ่ม ICM เทียบกับ
ร้อยละ 1.4 ในกลุ ่มที่ได้รับการตรวจตามมาตรฐาน 
(hazard ratio 6.4, 95%CI1.9-21.7; p<0.001) และ
ตรวจพบ AF มากข้ึนในกลุ่ม ICM ที่ได้รับการติดตาม
เป็นระยะเวลาที่นานขึ้นเม่ือวัดผลที่ 3 ปี (hazard  
ratio8.8, 95% CI 3.5-22.2; p<0.001)
	 ข้อมูลจากการศึกษา FIND-AF39 กลุ่มผู้ป่วย 
cryptogenic stroke ที่มีอายุตั้งแต่ 60 ปีข้ึนไปจ�ำนวน 
398 รายท�ำการตรวจคล่ืนไฟฟ้าหัวใจต่อเนื่องด้วย 
Holter เป็นระยะเวลานาน 10 วันต่อคร้ัง โดยตรวจท่ี
เวลา 3 เดือนและ 6 เดือนเปรียบเทียบกับการตรวจตาม
มาตรฐานวัดผลที่ 6 เดือน พบ AF ร้อยละ 14 ในกลุ่ม
ที่ตรวจอย่างต่อเนื่อง เม่ือเทียบกับร้อยละ 5 ในกลุ่มท่ี
ตรวจตามมาตรฐาน (95% CI 3.4 -14.5, p=0.002, 
number needed to screen=11) จากทั้ง 3 การศึกษา
เป็นหลกัฐานทีแ่สดงให้เหน็ว่ายิง่ท�ำการตรวจคลืน่ไฟฟ้า
หวัใจต่อเนือ่งนานขึน้ ยิง่เพิม่โอกาสในการตรวจพบ AF 
เม่ือเทียบกับการตรวจปกติอย่างชัดเจน
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	 ใ น  AHA/ASA(Ame r i c a n  Hea r t  
Association/ American Stroke Association) 2014 
Guideline40 ได้แนะน�ำให้ท�ำการตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ
ประมาณ 30 วันในช่วง 6 เดือนแรกหลังจากได้รับ 
การวินิจฉัยโรคสมองขาดเลือดในกลุ่มผู ้ป่วยที่ได้รับ 
การวินิจฉัยว่าเป็น cryptogenic stroke (Class IIa; 
Level of evidence C) แต่ในทางปฏิบัติตามความเห็น
ของผู้เขียน การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจต่อเนื่องนานๆ 
หรอืการตรวจบ่อยครัง้ยงัมข้ีอจ�ำกดัท้ังเร่ืองความร่วมมอื
ของผู้ป่วยที่จะติดเครื่องบันทึกคล่ืนไฟฟ้าหัวใจติดตัวไว้
นานๆ รวมถึงขีดความสามารถและจ�ำนวนเครื่องมือที่
จ�ำกัดในแต่ละโรงพยาบาลโดยเฉพาะการตรวจ ICM 
ซึ่ งต ้องท�ำโดยแพทย ์ ผู ้มีความช�ำนาญและอาจม ี
ภาวะแทรกซ้อนเร่ืองการติดเช้ือบริเวณที่ติดเครื่องได้ 
การตรวจที่นานขึ้นย่อมหมายถึงค่าใช้จ่ายสูงข้ึนซึ่ง 
ICM จัดเป็นเครื่องมือที่มีราคาสูง ดังนั้นส�ำหรับ 
โรงพยาบาลท่ีมีข้อจ�ำกัดในการตรวจด้วย Holter  
หรอื ICM  การตรวจคลืน่ไฟฟ้าหวัใจต่อเนือ่ง 24 ชัว่โมง
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้
รับการรักษาอยู่ในหอผู้ป่วย เช่น stroke unit อาจช่วย
ให้แพทย์ได้ข้อมูลเพิ่มเติมได้
	 แม ้ว ่าในปัจจุบันยังไม ่มีข ้อมูลที่ ยืนยันถึง 
ความสัมพันธ์ของ PAF กับสาเหตุของลิ่มเลือดอุดตัน 
รวมถึงประโยชน์ที่อาจจะได้รับจากการรักษาด้วยยา
ละลายลิ่มเลือด41-42 ผู้ป่วยท่ีมี PAF ก็ยังมีความเสี่ยงท่ี
จะเกิดโรคสมองขาดเลือดมากกว่าผู้ป่วยที่ไม่มี AF43 
เมื่อติดตามผู้ป่วยท่ีมีการเกิด AF หนึ่งครั้งที่นานกว่า  
1 ชั่วโมง ไปเป็นระยะเวลา 2 ปี พบว่ามีความเส่ียงใน 
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเพิ่มข้ึนเป็น 2 เท่า44

	 นอกจากน้ียังพบความสัมพันธ ์ของ left  
atrial cardiopathy45 ที่ท�ำให ้เกิด left atrial  
thromboembolism ได้โดยไม่ต้องมี AF ลักษณะที ่
บ ่งชี้ว ่า atrial cardiopathy นี้ มีความสัมพันธ ์ 
กับโรคสมองขาดเลือด43,44,46 ได ้แก ่ left atrial  
enlargement and reduce emptying fraction, left 
atrial appendage size and morphology, frequent 
PACs (Premature atrial contractions), p-wave 
dispersion on EKG, and elevate serum N- 
terminal pro-brain natriuretic peptide (pro-BNP) 
แนวทางการดูแลรักษาในผู ้ป่วยกลุ ่มนี้ยังคงต้องรอ 
ข้อมูลการศึกษาในอนาคตต่อไป

Patent Foramen Ovale (PFO)
	 Paradoxical embolism เกิดจากลิ่มเลือดที่
ไหลจากระบบหลอดเลือดด�ำเข้าระบบหลอดเลือดแดง
ทางช่องทางที่ผิดปกติ (right-to-left shunt) เช่น  
ผู้ป่วยที่มี atrial หรือ ventricular septal defect  
หรือ pulmonary arterio-venous fistula โดย PFO 
เป็นสาเหตุของ right-to-left shunt ที่พบมากท่ีสุด
	 ปกติช่องระหว่าง atrium ที่เรียกว่า foramen 
ovale จะปิดลงในช่วงเวลาสามเดือนหลังคลอดแต่ 
บางครั้งก็ช่องนี้ยังคงอยู่เรียกว่า PFO โดยพบได้ร้อยละ 
15-25 ในประชากรทั่วไปและพบประมาณร้อยละ 50 ใน
ผู้ป่วยcryptogenic stroke47,48 เส้นผ่านศูนย์กลางของ 
PFO พบเฉล่ียที่ 4.9 มิลลิเมตร ซึ่งเส้นผ่านศูนย์กลางนี้
มีขนาดใหญ่พอที่จะท�ำให้เกิด right-to-left shunt  
และลิ่มเลือดปลิวไปอุดหลอดเลือด middle cerebral 
artery ซึ่งปกติมีขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง 3 มิลลิเมตร 
และหลอดเลือด major cortical branch ซึ่งมีขนาด 
เส้นผ่านศูนย์กลาง 1 มิลลิเมตร นอกจากนี้ ในผู้ป่วย 
ที่พบ atrial septal aneurysm ร่วมกับ PFO จะม ี
ความเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดมากข้ึน49

	 ข้อมลูจาก 12 การศกึษาพบว่าผูป่้วย cryptogenic 
stroke ทีต่รวจพบ PFO นัน้มเีพยีงครึง่หนึง่ที ่PFO เป็น
สาเหตุของโรคสมองขาดเลือด50 ประวัติที่บ่งบอกว่า 
PFO อาจเป็นสาเหตุของ cryptogenic stroke ได้แก่
ผู้ป่วยอายุน้อย, มีประวัติไอ จาม เบ่งขณะเกิดอาการ
ของโรคสมองขาดเลือด, มีประวัตินั่งเคร่ืองบินหรือ
โดยสารยานพาหนะเป็นระยะเวลานานก่อนเกิดอาการ
โรคสมองขาดเลือด, มีลิ่มเลือดด�ำอุดตันที่ขาหรือใน 
ช่องเชิงกราน, มีภาวะการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ, มี 
atrial septal aneurysm, มปีระวตัปิวดศรษีะ migraine 
ทีม่ ีaura, พบลกัษณะเนือ้สมองขาดเลือดหลายต�ำแหน่ง
ที่สมองส่วนนอก (cortical lesions), หรือหลอดเลือด
สมองขนาดใหญ่อุดตันโดยไม่มีโรคความดันโลหิตสูง 
เบาหวานหรือสูบบุหร่ีร่วมด้วย เป็นต้น48

	 การวนิจิฉยั PFO ท�ำได้โดยการตรวจคล่ืนเสียง
ความถ่ีสูงของหัวใจทางหน้าอก (TTE) ร่วมกับการฉีด 
agitated saline เข้าทางหลอดเลือดด�ำและ/หรือร่วมกับ
การท�ำ valsalva maneuver การตรวจด้วยวิธีน้ีจะพบ 
PFO ได้ประมาณร้อยละ 50 เม่ือเทียบกับการตรวจด้วย
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คลื่นเสียงความถี่สูงของหัวใจทางหลอดอาหาร (TEE) 
การตรวจหาลิ่มเลือดด้วย transcranial Doppler  
ultrasonography (TCD) สามารถท�ำได้เช่นกัน แต่จะ
ไม่สามารถระบไุด้ว่าลิม่เลอืดนัน้มาจากหวัใจหรอืมาจาก
หลอดเลือดเช่น aortic arch atherosclerosis แต่
อย่างไรก็ตาม TCD จะได้ประโยชน์ในผู ้ป่วยที่ไม่
สามารถท�ำการตรวจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงของหัวใจ
ทางหลอดอาหารได้และได้รบัการตรวจคลืน่เสยีงความถ่ี
สูงของหัวใจทางหน้าอกแล้วไม่พบสาเหตุ
	 ข้อมูลจากการศึกษาแบบ case control48 พบ
ว่า PFO เพ่ิมความเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือด
แต่จากการศึกษาแบบrandomized controlled trial 
(RCT)ทั้ง 3 การศึกษาไม่พบว่าการรักษาด้วยการปิด 
PFO นัน้จะสามารถลดการเกดิโรคสมองขาดเลอืดซ�ำ้ได้
	 กล่าวโดยสรุป AHA/ASA 2014 Guideline40 
แนะน�ำให้ยาต้านเกลด็เลอืดในผูป่้วยโรคสมองขาดเลอืด
ที่ตรวจพบ PFO และให้ยาละลายลิ่มเลือดในผู้ป่วยที่
ตรวจพบลิ่มเลือดที่มาจากหลอดเลือดด�ำ ส�ำหรับผู้ป่วย
โรค cryptogenic stroke ที่มี PFO แต่ไม่มีลิ่มเลือดจาก
หลอดเลอืดด�ำ ยงัไม่แนะน�ำให้ท�ำรักษาด้วยการปิด PFO

การพยากรณ์โรค
	 Cryptogenic stroke มักมีความรุนแรง 
ของโรคน้อยกว่าโรคสมองขาดเลือดที่ตรวจพบสาเหตุ
แล้ว51 อัตราการเกิดโรคสมองขาดเลือดซ�้ำในผู ้ป่วย 
cryptogenic stroke อยู่ในระดับต�่ำโดยพบประมาณ
ร้อยละ 3-9 ในปีแรก49,52,53 การศึกษาที่ใหญ่ที่สุดในกลุ่ม
ผู้ป่วยอายุ 18-55 ปี ที่เป็น cryptogenic stroke และ
ได้รับการรักษาด้วยยา aspirin พบว่ามีการเกิด 
โรคสมองขาดเลือดซ�้ำอยู ่ที่ร ้อยะ 1.9 ในปีแรกและ 
ร้อยละ 0.8 ในปีที่ 2-4 และผู้ป่วยอายุน้อยที่มี PFO ที่
ได้รับการรักษาด้วย aspirin มีอัตราการเกิดโรคสมอง
ขาดเลอืดซ�ำ้น้อยทีส่ดุอยูที่ป่ระมาณร้อยละ 0.5-1 ต่อปี49

การดูแลรักษาผู้ป่วย
	 จากข ้อมูลดังกล ่าวข ้างต ้นแม ้ว ่ า ผู ้ป ่วย  
cryptogenic stroke ทีย่งัไม่พบสาเหตทุีแ่น่ชัดส่วนหนึง่
อาจมีสาเหตุจากลิ่มเลือดขนาดเล็ก (microemboli) 
การดูแลรักษาจึงมุ่งเน้นการค้นหาสาเหตุ แต่ก็จะมีข้อ

จ�ำกัดในเรื่องของขีดความสามารถ ความพร้อมของ
เครื่องมือ บุคลากร รวมถึงความคุ้มค่ากับค่าใช้จ่ายใน
แต่ละสถานพยาบาล ตามความเห็นของผูเ้ขยีนในบรบิท
ของประเทศไทยอย่างน้อยการตรวจสืบค้นมาตรฐาน 
(ตารางท่ี1) ยังสามารถท�ำได้โดยส่วนหนึ่งต้องอาศัย
ความรู้ความสามารถของแพทย์ผู้ดูแลรักษาที่จะคิดถึง
โรคหรือสาเหตุที่เป็นไปได้และเลือกส่งต่อผู้ป่วยเพื่อให้
ได้รับการตรวจวิเคราะห์ตามความเหมาะสมเพ่ิมเติมใน
สถานพยาบาลที่สามารถท�ำการตรวจได้
	 ส่วนการตรวจค้นพเิศษเพิม่เตมินัน้ (ตารางท่ี2)
ต้องใช้ความสามารถของผู้ตรวจ เคร่ืองมือ งบประมาณ
และความร่วมมือของผู้ป่วยค่อนข้างมาก ซึ่งอาจท�ำได้
ในสถานพยาบาลบางแห่งเท่านั้น เช่น โรงพยาบาล
โรงเรียนแพทย์ เป็นต้น จึงต้องเลือกส่งต่อผู้ป่วยในราย
ที่มีความสงสัยโดยอาศัยข้อมูลจากอาการ อาการแสดง 
ภาพเอ็กซเรย์สมองเบื้องต้นท่ีช้ีน�ำ ยกตัวอย่างเช่น  
ผู้ป่วยอายุน้อย ผู้ป่วยที่ไม่มีความเสี่ยงทางหัวใจและ
หลอดเลอืด หรือผูป่้วยทีม่อีาการของโรคสมองขาดเลอืด
ซ�้ำท้ังที่ได้รับการรักษากินยาสม�่ำเสมอและควบคุม
ปัจจัยเสี่ยงได้ดีแล้ว และยังไม่สามารถบอกสาเหตุได้
แน่ชัดถึงแม้ผู้ป่วยได้รับการตรวจตามมาตรฐานแล้ว
	 ป ัจจุบันการป ้องกันการเป ็นซ�้ำในผู ้ป ่วย  
cryptogenic stroke ยังเป็นการใช้ยาต้านเกล็ดเลือด
ร่วมกับควบคุมปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองเช่น
การควบคุมระดับไขมันในเลือด ระดับความดันโลหิต 
การเลือกรับประทานอาหารให้เหมาะสม การออกก�ำลัง
กายสม�่ำเสมอ การงดสูบบุหร่ีเป็นต้น
	 จากข้อมูลของการศึกษาก่อนหน้านี้ที่เปรียบ
เทียบการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดกับยาละลายล่ิมเลือดใน
การรักษาผู้ป่วย cryptogenic stroke ยังไม่สามารถ
แสดงผลการรักษาว ่ายาละลายลิ่มเลือดได ้ผลใน 
การป้องกันการเป็นสมองขาดเลือดซ�้ำได้ดีกว่ายาต้าน
เกล็ดเลือด40,54,55 ดังนั้นการติดตามอย่างต่อเนื่อง 
เพื่อตรวจหา AF ในผู ้ป ่วยกลุ ่มนี้จึงเป็นสิ่งส�ำคัญ 
เพราะเป็นสิ่งเดียวที่มีข้อมูลแน่ชัดว่าได้ประโยชน์จาก
การรักษาด้วยยาละลายล่ิมเลือด
	 อย่างไรกต็ามยาละลายลิม่เลอืดอาจมปีระโยชน์
ในผู้ป่วย cryptogenic stroke ที่สงสัยว่าอาจมีสาเหตุ
จาก emboli (ESUS) ซึ่งยังต้องติดตามผลการศึกษา
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ต่อไป ปัจจุบันมีการศึกษาแบบ RCT โดยเปรียบเทียบ
ยากลุ ่ม Non Vitamin K Antagonist Oral  
Anticoagulant (NOAC) อยู่ 3 การศึกษา คือยา 
Dabigatran (RE-SPECT ESUS), Rivaroxaban 
(NAVIGATE ESUS) และ Apixaban (ATTICUS) 
เทียบกับ aspirin ในกลุ่มผู ้ป่วย ESUS ดูผลเร่ือง 
การป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของสมองขาดเลือด56-58 และ
ในปี ค.ศ. 2017 บริษัทผู้ผลิตยาได้ยุติการศึกษา phase 
III ของยา Rivaroxaban (NAVIGATE ESUS) 
เน่ืองจากพบว่าประสิทธิภาพของยา rivaroxaban  
ไม่ได้เหนือกว่าการให้การรักษาด้วยวิธีตามมาตรฐาน 
ส่วนอกี 2 การศกึษานัน้ ยงัคงต้องรอผลการศกึษาต่อไป

สรุป
	 โรคสมองขาดเลือดที่ไม่ทราบสาเหตุพบได้
ประมาณหนึ่งในสี่ของผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดทั้งหมด
โดยผู ้ป ่วยจ�ำนวนหนึ่งอาจมีสาเหตุของโรคสมอง 
ขาดเลือดมาจากลิ่มเลือดที่เรียกว่า ESUS โดยแหล่ง
ที่มาของลิ่มเลือดอาจมาจากหัวใจ จากคราบไขมันที่
หลอดเลือดแดงส่วนต้น หรือระบบหลอดเลือดด�ำ ที่ผ่าน
เข้าระบบเลือดแดงอย่างผิดปกติ (right-to-left shunt) 
การสืบค้นสาเหตุจึงมุ่งเน้นไปที่ (1) ความผิดปกติของ
โครงสร้างหัวใจ หรือจังหวะการเต้นของหัวใจที่อาจจะ
ท�ำให้เกิดล่ิมเลือดได้ (2) การตรวจหาความผิดปกติ
ภายในหลอดเลือดไม่ว ่าจะเป็น atherosclerosis 
หรือnon- atherosclerosis ก็ตาม และ (3) ภาวะเลือด
แข็งตัวผิดปกติ
	 PFO พบได้ประมาณครึง่หน่ึงของ cryptogenic 
stroke และพบได้ประมาณหนึ่งในส่ีในบุคคลทั่วไป 
ดงันัน้จงึต้องอาศัยข้อมูลอืน่ๆ ประกอบด้วยว่า PFO นัน้
เป็นสาเหตุของสมองขาดเลือดในผู้ป่วยรายน้ันๆ จริง
หรือไม่
	 การท�ำ long-term cardiac monitoring โดย
เฉพาะในกลุ่มผู้ป่วยที่มีอายุค่อนข้างมาก จะช่วยให้
สามารถตรวจพบ occult PAF ได้มากขึ้น
	 กล่าวโดยสรปุ การรกัษาในปัจจบุนัยงัใช้ยาต้าน
เกล็ดเลือดเป็นหลัก ร่วมกับการควบคุมปัจจัยเส่ียงโรค
หลอดเลือดสมองขาดเลือด แนวทางการค้นหาสาเหตุ
และรกัษาเพ่ือป้องกนัการกลบัเป็นซ�ำ้ยงัคงต้องรอข้อมลู
จากผลการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป
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บทคัดย่อ
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดท่ีไม่ทราบสาเหตุพบได้ประมาณหน่ึงในส่ีของผู้ป่วยโรคสมอง 

ขาดเลือดทั้งหมดและผู้ป่วยส่วนใหญ่ในกลุ่มนี้มีแนวโน้มสาเหตุมาจากล่ิมเลือดอุดตันซึ่งต้องท�ำการตรวจ
สืบค้นทั้งตามมาตรฐานและการตรวจสืบค้นพิเศษเพิ่มเติมในผู้ป่วยเฉพาะรายไปโดยตรวจวิเคราะห์ท้ังทาง
ด้านหัวใจ หลอดเลือดและการแข็งตัวของเลือด เพื่อค้นหาสาเหตุที่อาจเป็นไปได้ทั้ง occult AF, PFO, 
non-stenosis ulcerated atherosclerotic plaque การรักษาในปัจจุบันยังใช้ยาต้านเกล็ดเลือด การตรวจ
ติดตามทางหัวใจโดยใช้ระยะเวลาที่นานขึ้นจะท�ำให้มีโอกาสตรวจพบ AF ได้มากข้ึน ซึ่งเป็นความผิดปกติ
กลุ่มเดียวในขณะนี้ที่ได้ประโยชน์จากการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือด แนวทางการสืบค้นและการรักษา
เพื่อป้องกันการเป็นซ�้ำของหลอดเลือดสมองยังคงต้องรอผลการศึกษาต่อไป

ค�ำส�ำคัญ: โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดที่ไม่ทราบสาเหตุ, โรคหลอดเลือดสมองอุดตันจากลิ่มเลือด 
ที่ไม่ทราบสาเหตุแน่ชัด, ภาวะหัวใจห้องบนสั่นพล้ิวซ่อนเร้น, รูร่ัวของผนังหัวใจห้องบนซ้ายและห้องบนขวา
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Abstract
	 Patients with acute ischemic stroke who have indications 
and no contraindication should be treated with intravenous 
thrombolysis and/or mechanical thrombectomy. However, 
majority of the patients do not receive those treatment.  
Aspirin is still recommended in treating patients with  
acute ischemic stroke within 24 hours. There was more  
evidence for combination of aspirin and clopidogrel in  
treating patients with acute ischemic stroke, which was  
proven for benefit over aspirin in reducing rate of recurrent 
stroke. Besides aspirin, combination of aspirin and  
clopidogrel is recommended to treat patients with acute  
minor stroke or TIA within 24 hours and continue for 90 days; 
with lower-strength of recommendation. (J Thai Stroke Soc. 2018; 

17 (1): 32-40.)

Keywords: antiplatelet, stroke
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บทน�ำ
	 ปัจจุบันการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลันมีการพัฒนาไปมาก มีทั้ง 
การรักษาด้วยยาต้านเกล็ดเลือด (antiplatelet drugs) 
ยาละลายลิ่มเลือด (thrombolytic drug) และการท�ำ
หัตถการใส ่สายสวนลากลิ่มเลือด (mechanical  
thrombectomy) ซึ่งได้รับการพิสูจน์ถึงประสิทธิภาพ
ของการรักษาว่าสามารถลดความพิการที่อาจจะเกิด 
ตามหลังโรคหลอดเลือดสมองได้ 
	 - ในกรณีท่ีผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมอง 
ขาดเลือดระยะเฉียบพลันที่มีอาการความผิดปกติทาง
ระบบประสาทที่มาพบแพทย์ได้ในเวลาอันรวดเร็ว  
มีข้อบ่งชี้และไม่มีข้อห้ามในการได้รับยาละลายลิ่มเลือด 
Recombinant tissue plasminogen activator (rtPA) 
ทางหลอดเลือดด�ำ1 ก็ควรได้รับยาละลายลิ่มเลือด
	 - ในกรณีที่อาการโรคหลอดเลือดสมอง 
ขาดเลือดระยะเฉียบพลันเกิดจากหลอดเลือด internal  
carotid artery หรือ middle cerebral artery  
อุดตัน เข้าเกณฑ์ข้อบ่งชี้และไม่มีข้อห้าม2ในการได้รับ
ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำ ร่วมกับการท�ำ
หัตถการใส่สายสวนลากลิ่มเลือด และอยู่ในโรงพยาบาล
ทีมี่ศกัยภาพและพร้อมทีส่ามารถท�ำหตัถการดงักล่าวได้ 
ก็ควรได้รับการท�ำหัตถการดังกล่าว
	 อย่างไรก็ตามผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมอง 
ขาดเลือดระยะเฉียบพลันส่วนน้อยเท่าน้ันที่มาเร็วและ
ไม่มีข้อห้ามทีไ่ด้รบัการรกัษาด้วยสองวธิดัีงกล่าวข้างต้น 
ดังนั้นยาต้านเกล็ดเลือดจึงยังมีบทบาทในการรักษา 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน  
ในบทนี้จะกล่าวถึงการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลันโดยการใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 
โดยจะรวบรวมผลการการศึกษาในทางคลินิก และสรุป
แนวทางการรักษาที่แนะน�ำในปัจจุบัน

ยาต้านเกล็ดเลือดที่ใช้ในการรักษาโรคหลอด
เลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน
ยาแอสไพริน
	 เป็นยาต้านเกล็ดเลือดที่ใช้กันมานาน และมี
ราคาถูก ยาแอสไพรินจะยับยั้งการท�ำงานของเอนไซม์ 
cyclooxygenase ซึ่งเอนไซม์นี้จะไปกระตุ้นขบวนการ

เปลี่ยน arachidonic acid ให้เป็น prostaglandin  
H2 (PGH2) ซึ่งเป็นสารตั้งต้นของการเปลี่ยนเป็น  
PGD2α, PGE2, PGF2, PGI2 (prostacyclin) และ 
thromboxane A2 (TXA2)

3 โดย TXA2 จะท�ำให้เกิด
การเกาะรวมกลุ่มของเกล็ดเลือดและท�ำให้หลอดเลือด
หดตัว (vasoconstriction) ดังนั้นการให้แอสไพริน 
จะมีฤทธิ์ต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด	
	 ยาแอสไพรินจะถูกดูดซึมอย ่างรวดเร็วที ่
กระเพราะอาหารและล�ำไส้เล็กส่วนต้น ระดับยาในเลือด
สูงสุดจะพบที่ 30 – 40 นาทีหลังรับประทานยาและฤทธิ์
ในการยับยั้งการท�ำงานของเกล็ดเลือดจะชัดเจนหลัง  
1 ชั่วโมง ค่าชีวปริมาณออกฤทธิ์ทางการรับประทาน 
(oral bioavailibility) จะอยู่ที่ร้อยละ 40 – 50 ซึ่งจะ
ลดลงในกรณท่ีีเป็นแอสไพรินในรูปเมด็เคลือบ (enteric- 
coated aspirin) หรือในรูปแบบ microencapsulated 
ยาแอสไพรินมีค่าครึ่งชีวิตสั้น (15 – 20 นาที) ใน 
กระแสเลือด แต่เนื่องจากแอสไพรินยับยั้งเอ็นไซม์ 
COX-1 แบบถาวร ดังนั้นฤทธ์ิยับยั้งเกล็ดเลือดอยู่นาน
ตามชีวิตของเกล็ดเลือด (10 วัน) การศึกษาใน vivo  
พบว่าแอสไพรินขนาด 30 – 100 มิลลิกรัม จะสามารถ
ยบัยัง้การสร้าง TXA2 ได้ และยงัมกีารสร้าง PGI2 เหลอื
พอสมควร จากการศึกษาพบว่ายา aspirin ขนาด  
50 – 1,300 มลิลิกรัมต่อวนัมปีระสทิธภิาพในการป้องกนั
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบและอุดตันซ�้ำในผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองหรือ TIA6

ยาโคลพิโดเกรล (Clopidogrel)4

	 Clopidogrel เป็นยาในกลุ่ม thienopyridines 
ซึ่งออกฤทธิ์ยับยั้งการท�ำงานของเกล็ดเลือดโดยจับ
อย่างถาวรตัวรับ (receptor) P2Y12ADP ที่ผิวของ
เกล็ดเลือด ส่งผลให้ยับยั้งขบวนการเกาะรวมกลุ่มของ
เกล็ดเลือด
	 ในการขบวนการออกฤทธิ ์เนือ่งจาก clopidogrel  
เป็น prodrug จ�ำเป็นต้องถูก oxidized โดย cytochrome  
P 450 system (CYP2C19) ทีต่บัเพือ่ให้ได้เมแทบอไลต์
ที่ active ซึ่งจะไปยับยั้งขบวนการเกาะรวมกลุ่มของ
เกล็ดเลือด การศึกษา CYP2C19 genotype ในคนไทย
พบว่าเป็น poor metabolizer ร้อยละ 10 (rapid  
metabolizer ร้อยละ 41, intermediate metabolizer 
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ร้อยละ 49)7 ความแตกต่างของพันธุกรรมดังกล่าวอาจ
มีผลต่อการออกฤทธิ์ต้านเกล็ดเลือดของ clopidogrel 
นอกจากน้ีจากการศึกษาพบว่าฤทธิ์ยับยั้งการท�ำงาน
ของเกล็ดเลือดยังขึ้นกับขนาดและเวลาดังนี้ ในกรณีที่
ให้ขนาดปกติ (75 มิลลิกรัม/วัน) การยับยั้งการท�ำงาน
ของเกล็ดเลือด (steady state inhibition of platelet 
function) จะพบหลังวันที่ 5-7 แต่ถ้าให้ clopidogrel 
loading ขนาด 300 มิลลิกรัมและ 600 มิลลิกรัม  
พบการยับยั้งการท�ำงานของเกล็ดเลือดเร็วขึ้น ที่ภายใน 
6 ชั่วโมง และที่ 2 ชั่วโมง ตามล�ำดับ วันถัดไปจะใช้ยา 
clopidogrel ขนาด 75 มิลลิกรัมต่อวัน ในกรณีท่ีหยุด
ยาจะใช้เวลา 7-10 วันหมดฤทธิ์ (offset of action)

ยาทิคาเกรลอล (Ticagrelor)
	 เป็นยาต้านเกล็ดเลือดที่ออกฤทธิ์โดยการจับ 
กับ P2Y12 receptor ที่เกล็ดเลือดแบบ reversible  
ส่งผลให้ยับยั้งขบวนการเกาะรวมกลุ่มของเกล็ดเลือด 
ในขบวนการออกฤทธิ์ของยา ticagelor ไม่จ�ำเป็นต้อง
ผ่านขบวนการ metabolism ที่ตับ ดังนั้นจะออกฤทธ์ิได้
เร็วกว่า และฤทธ์ิต้านเกล็ดเลือดสามารถคาดการณ์ได้ 
และความแตกต่างในการออกฤทธิ์ในผู้ป่วยแต่ละคน
น้อยกว่า clopidogrel จากการศึกษาในผู้ป่วย acute 
coronary syndrome พบว ่า t icagrelor ลด  
cardiovascular adverse events ได ้มากกว่า  
clopidogrel แต่ก็พบ major spontaneous bleeding 
เพิ่มมากกว่าด้วยเช่นกัน5

	 Ticagrelor มี onset of action ที่ 30 นาที – 4  
ชั่วโมง ขนาดท่ีใช้ 90 มิลลิกรัม 2 เวลาต่อวัน และ 
หลังหยุดยา 3-5 วันก็จะหมดฤทธิ์ (offset of action)

ยาไดไพริดาโมล (Dipyridamole)
	 ย า  d i p y r i d amo l e  เ ป ็ น ย า ในกลุ ่ ม  
phosphodiesterase inhibitors ซึ่งจะยับยั้งการท�ำงาน
ของเกล็ดเลือด phosphodiesterase เป็นเอนไซม์ที่จะ
ท�ำลาย cAMP,cGMP (เป็น secondary messenger 
ในเซลล ์ ช ่วยปรับสมดุลภายในเซลล ์ในกรณีที่ มี 
การกระตุ้นจากภายนอกเซลล์) และ dipyridamole ยัง
ช่วยยับยั้ง adenosine reuptake โดยเม็ดเลือดแดง 
และเกล็ดเลือด ท�ำให้ระดับ adenosine บริเวณน้ัน 

สูงขึ้น และยับยั้งการท�ำงานของเกล็ดเลือด ระยะเวลา
หลงัจากรบัประทานยาจนถงึระดบั peak concentration 
ประมาณ 75 นาที ค่าคร่ึงชวิีตของยาประมาณ 10 ชัว่โมง 
ขนาดยาที่ใช้ในการศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง 
คือ extended-release dipyridamole 200 มิลลิกรัม 
รับประทาน 2 คร้ังต่อวัน

ยาซีลอสทาซอล (Cilostazol)
	 ยา cilostazol เป็นยาต้านเกล็ดเลือดในกลุ่ม 
phosphodiesterase inhibitor ซึ่งจะยับยั้งการท�ำงาน 
phosphodiesterase III ซึ่งเป็นเอนไซม์ที่จะท�ำลาย 
cAMP,cGMP พบในหลายเนื้อเยื่อ ได้แก่ เกล็ดเลือด, 
endothelial cell, vascular smooth muscle  
และ adipose tissue ท�ำให้ cAMP เพิ่มข้ึนใน tissue 
ต่างๆ ท�ำให้ยับยั้งการเกาะกลุ่มรวมกันของเกล็ดเลือด 
(platelet aggregation) และ vasodilatation หลังจาก
รับประทาน cilostazol จะออกฤทธิ์ (onset of action) 
ที่ประมาณ 6 ชั่วโมง เข้าสู่ steady state ในวันที่ 4  
มีค่าคร่ึงชีวิต 11-13 ช่ัวโมง เนื่องจากกลไกในการยับยั้ง
เกล็ดเลือดเป็นแบบ reversible ดังนั้นหลังหยุดยา  
ฤทธิ์จะหมดภายใน 48 ช่ัวโมง ขนาดท่ีใช้ในการรักษา 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองคือ 100 มิลลิกรัม 2 เวลา  
โดยรับประทานก่อนอาหาร ปัจจบุนัมีรูปแบบออกฤทธิย์าว 
สามารถรับประทานขนาด 100 มิลลิกรัม 2 แคปซูล  
วันละคร้ังได้

ผลการศึกษาการใช ้ยาต ้านเกล็ดเลือดใน 
การรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด
ระยะเฉียบพลัน
	 มีการศึกษาการให้ยาแอสไพรินในผู ้ป ่วย 
โรคสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน พบว่าการให้
แอสไพรินขนาด 160 – 325 มิลลิกรัม/วัน8,9 โดยเริ่มให้
ภายใน 48 ชัว่โมงหลังเกดิอาการและให้ต่อไป 10 - 28 วนั  
จะช่วยลดอัตราการเสียชีวิตและทุพพลภาพได้ร้อยละ  
5 หรือ ลดจ�ำนวนผู้ป่วยเสียชีวิตและทุพพลภาพได้  
13 คน ถ้ารักษาด้วยวิธีนี้ 1000 คน10 แต่เนื่องจากเป็น
ยาที่มีราคาถูกและผู้ป่วยที่มาพบแพทย์ส่วนใหญ่มาถึง
โรงพยาบาลช้าเกินกว่าที่จะสามารถได้รับยาละลาย 
ลิ่มเลือดได้ การให้แอสไพรินจึงเป็นทางเลือกที่ใช้บ่อย
ในเวชปฏิบัติ
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ตารางท่ี 1 การศึกษาเกี่ยวกับยาต้านเกล็ดเลือดในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน

การศึกษา
จ�ำนวน

(คน)
ยา

ระยะเวลา

เฉลีย่ (วนั)
ศึกษาในผู้ป่วย ผลการศึกษา

EARLY11 543 ASA 25มก+ER- 

dipyridamole

200 มก 2 คร้ัง

ต่อวันเทียบกับ

ASA 100 มก 

90 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองขาดเลือด

ภายใน 24 ชั่วโมง

สัดส่วนผู ้ป่วยที่มีผลการฟื ้นตัวดี 

(mRS0-1) ท้ัง 2 กลุ่มไม่แตกต่าง

กั นอย ่ า ง มีนั ยส� ำ คัญทางสถิ ติ  

(ร้อยละ 56 เทียบกับ ร้อยละ 52, 

95%CI-4.5 ถึง 12.6, p=0.45)

FASTER12 392 Clopidogrel 

300 มก.วันแรก

ตามด้วย 75 มก.

ในวันถัดไป +ASA 

81 มก.ต่อวัน

เทียบกับ ASA

81 มก. 

90 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองขาดเลือด

(NIHSS≤3) ภายใน 

24 ช่ัวโมง 

เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำในกลุ่ม

ที่ได้รับ clopidogrel+ASA เทียบ

กับยา ASA ไม่แตกต่างกันอย่างมี

นัยส�ำคัญทางสถิติ (ร ้อยละ 7.1 

เทียบกับ ร้อยละ 10.8, 95%CI-9.4 

ถึง 1.9, p=0.19)

CHANCE13 5,170 Clopidogrel

300 มก.วันแรก

ตามด้วย 75 มก.

ในวันถัดไป

+ASA 75 มก.

ต่อวัน 3 สัปดาห์

เทียบกับ ASA

75 มก.

90 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองขาดเลือด

(NIHSS≤3) หรือ 

TIA (ABCD2 

score ≥ 4)

ภายใน 24 ชั่วโมง

เกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำในกลุ่ม

ที่ได้รับ clopidogrel+ASA ต�่ำกว่า

เมื่อเทียบกับยา ASA (ร้อยละ 8.2 

เทียบกับ ร้อยละ 11.7, 95%CI 0.57 

ถึง 0.81, p<0.001)

SOCRATES14 13,199 ticagrelor 180 มก.

วันแรกตามด้วย

90 มก. 2 ครัง้ต่อวนั

ในวันถัดไป เทียบ

กับ ASA 300 มก.

วันแรกต่อด้วย 

100 มก.ต่อวัน

ในวันถัดไป

90 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองขาดเลือด

(NIHSS≤5) หรือ 

TIA (ABCD2 

score ≥ 4) ภายใน 

24 ช่ัวโมง

การ เกิ ด โรคหลอดเ ลือดสมอง  

กล ้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด หรือ 

เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดในกลุ่ม

ทีไ่ด้รบั ticagrelor ไม่แตกต่างอย่าง

มีนัยส�ำคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับ

กลุ ่มที่ได้รับ ASA (ร้อยละ 6.7 

เทียบกับร้อยละ 7.5, HR 0.89, 

95%CI 0.78 ถึง 1.00) 
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	 การศึกษา EARLY treatment with  
aspirin plus extended-release dipyridamole for 
transient ischemic attack or ischaemic stroke 
within 24 h of symptom onset (EARLY trial)11 
ศึกษาในผู้ป่วย TIA หรือผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลัน (ภายใน 24 ชั่วโมงหลังเกิด
อาการ) ท่ีมีความรนุแรงของโรคหลอดเลอืดสมองวดัโดย 
NIHSS ไม่เกิน 20 แต้ม เปรียบเทียบผลการให้ยา 
aspirin 25 มิลลิกรัม ร่วมกับยา extended-release 
dipyridamole 200 มิลลิกรัม 2 ครั้งต่อวัน (283 คน) 
กับยา aspirin 100 มิลลิกรัมอย่างเดียว 7 วัน (260 คน) 
และหลังจากนั้นผู ้ป่วยท้ังหมดได้รับยา extended- 
release dipyridamole 200 มิลลิกรัม 2 ครั้งต่อวัน 
ต่อจนถึง 90 วัน ผลการศึกษาพบว่าสัดส่วนของผู้ป่วย
ที่ได้รับยา aspirin ร่วมกับยา extended-release 
dipyridamole ไม่มีความพิการหรือมีความพิการ 
เล็กน้อย (mRS 0 - 1) ที่ 90 วัน ไม่แตกต่างจากกลุ่ม
ที่ได้รับยา aspirin อย่างเดียวใน 7 วันแรกอย่าง 
มีนัยส�ำคัญทางสถิติ (ร้อยละ 56 เทียบกับ ร้อยละ 52, 
95%CI -4.5 ถึง 12.6, p=0.45) ผลรวมของการเกิด 
โรคหลอดเลือดสมอง TIA กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด 
เลือดออกรุนแรงหรือ เสียชีวิตในกลุ่มที่ได้รับยา aspirin 
ร่วมกับยา extended-release dipyridamole พบ 
น้อยกว่ากลุ่มที่ได้รับยา aspirin อย่างเดียวใน 7 วันแรก 
แต่ความแตกต่างไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติใน (ร้อยละ 10 
เทียบกับ ร้อยละ 14.6, hazard ratio (HR) 0.73, 
95%CI 0.44-1.19, p=0.20) 
	 การศึกษา Fast Assessment of Stroke  
and Transient ischaemic attack to prevent 
Early Recurrence (FASTER)12 เป็นการศึกษาใน
ผู้ป่วย transient ischemic attack (TIA) หรือผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน (ภายใน 
24 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ) ที่ไม่รุนแรง (วัดโดย NIHSS 
ไม่เกิน 3 แต้ม) เปรียบเทียบผลการให้ยา clopidogrel 
300 มิลลิกรัม ตามด้วย clopidogrel 75 มิลลิกรัม 
ต่อวัน (198 คน) เทียบกับยาหลอก (194 คน) หรือ 
ยา simvastatin 40 มิลลิกรัมทันทีแล้วตามด้วย  
simvastatin 40 มิลลิกรัมช่วงเย็น (199 คน) ผู้ป่วย 
ทุกรายจะได้รับยา aspirin 81 มิลลิกรัมต่อวัน (โดยจะ

ได้รับยา aspirin 162 มิลลิกรัมในคร้ังแรกในกรณีที ่
ผู้ป่วยไม่เคยรับประทานยา aspirin มาก่อนเข้าร่วม 
การศึกษา) การศึกษานี้ต้องยุติก่อนก�ำหนดเนื่องจาก
การรวบรวมผู ้เข้าร่วมการศึกษาช้ากว่าที่ก�ำหนดไว้  
ในผลการศึกษาเบื้องต ้นพบว ่าผู ้ป ่วยที่ ได ้ รับยา  
clopidogrel ร่วมกับ aspirin เกิดโรคหลอดเลือดสมอง
ภายใน 90 วันในอัตราที่ต�่ำกว่ากลุ่มที่ได้รับยา aspirin 
อย่างเดียวแต่ไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ (ร้อยละ 7.1  
เทียบกับ ร้อยละ 10.8, absolute risk reduction  
ร้อยละ -3.8, 95%CI -9.4 ถึง 1.9, p=0.19) โดยกลุ่มท่ี
ได้รับยา clopidogrel ร่วมกับยา aspirin เกิดเลือดออก
ในสมองมากกว่ากลุ่มที่ได้รับยา aspirin อย่างเดียว 
(absolute risk increase ร้อยละ 1, 95%CI -0.4 ถึง 
2.4, p=0.5) ในผู้ป่วยที่ได้รับยา simvastatin เกิด 
โรคหลอดเลือดสมองภายใน 90 วันมากกว่ากลุ่มท่ี 
ไม่ได้รับยาแต่ไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ (ร้อยละ 10.6 
เทียบกับร้อยละ 7.3, absolute risk increase ร้อยละ 
3.3, 95%CI -2.3 ถึง 8.9, p=0.25) ผู้วิจัยได้สรุปว่า 
การให้ยา clopidogrel ร่วมกับ aspirin ในผู้ป่วย 
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันมี 
แนวโน้มจะสามารถลดการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ 
แต่เพิ่มอัตราการเกิดเลือดออก ท�ำให้ประโยชน์ที่จะได้
รับไม่ชัดเจน
	 การศึกษา Clopidogrel in High-risk  
p a t i e n t s  w i t h  Acu t e  Nond i s ab l i n g  
Cerebrovascular Events (CHANCE) trial13 
ศึกษาในผู้ป่วยอายุตั้งแต่ 40 ปีข้ึนไปที่เป็น transient 
ischemic attack (TIA) ที่มีความเสี่ยงในการเกิด 
โรคหลอดเลือดสมองตามมาปานกลางถึงสูง (วัดโดย 
ABCD2 score ≥ 4) หรือผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลัน (ภายใน 24 ช่ัวโมงหลังเกิด
อาการ) ท่ีไม่รุนแรง (วัดโดย NIHSS ไม่เกิน 3 แต้ม) 
5,170 คน เปรียบเทียบผลการให้ยา clopidogrel  
300 มิลลิกรัม ตามด้วย clopidogrel 75 มิลลิกรัม 
ต่อวัน ร่วมกับยาแอสไพริน 75 มิลลิกรัมต่อวัน (ในช่วง 
21 วันแรกหลังเกิดอาการ) เทียบกับยาแอสไพริน  
75 มิลลิกรัมต่อวันร่วมกับยาหลอก วัดผลที่การเกิด 
โรคหลอดเลอืดสมอง (ทัง้โรคหลอดเลอืดสมองขาดเลอืด
และเลือดออกในสมอง) ช่วง 90 วัน ผลการศึกษาพบว่า 
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อัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในกลุ่มที่ได้รับยา 
clopidogrel และ aspirin พบร้อยละ 8.2 และกลุ่มที ่
ได้รับยา aspirin อย่างเดียวพบร้อยละ 11.7 (HR 0.68, 
95%CI 0.57-0.81, P<0.001) โดยไม่พบความแตกต่าง
ของภาวะเลือดออกปานกลางถึงรุนแรงในผู้ป่วยที่ได้รับ
ยา clopidogrel และ aspirin (ร้อยละ 0.3) และกลุ่มที่
ได้รับยา aspirin อย่างเดียว (พบร้อยละ 0.3; p=0.73)
	 การศึกษา Acute stroke or transient 
ischemic attack treated with aspirin or  
ticagrelor and patient outcomes (SOCRATES)14  
ศึกษาในผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ
เฉียบพลัน (ภายใน 24 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ) ที่ไม่
รุนแรง (NIHSS < 5) หรือ transient ischemic attack 
(TIA) ที่มีความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
ตามมาสูง (วัดโดย ABCD2 score ≥ 4) อายุตั้งแต่  
40 ปีขึ้นไป จ�ำนวน 13,199 คน เปรียบเทียบการให้ 
ticagrelor 180 มลิลิกรมั (ticagrelor ขนาด 90 มิลลิกรัม 
2 เม็ด) ในวันแรกและตามด้วย ticagrelor 90 มิลลิกรัม 
2 คร้ังต่อวันในวันที่ 2-90 กับการได้รับยา aspirin  
300 มิลลิกรัมในวันแรก (aspirin ขนาด 100 มิลลิกรัม 
3 เม็ด) ตามด้วยยา aspirin ขนาด 100 มิลลิกรัม 
ต่อวัน วันที่ 2-90 วัดผลที่ composite outcome ของ
การเกิดโรคหลอดเลือดสมอง โรคกล้ามเน้ือหัวใจตาย 
(myocardial infarct) และการเสียชีวิต ผลการศกึษาพบ  
composite events ในผูป่้วยร้อยละ 6.7 (442/6589 คน)  
ในกลุ่มทีไ่ด้รบั ticagrelor และร้อยละ 7.5 (497/6610 คน)  
ในกลุ ่มที่ได ้รับยา aspirin (HR 0.89; 95%CI  
0.78-1.00) พบ major bleeding ในผู้ป่วยร้อยละ 0.5 
และร้อยละ 0.6 ในกลุ่มท่ีได้รับยา ticagrelor และ  
aspirin ตามล�ำดับ, intracranial hemorrhage  
bleeding ในผู้ป่วยร้อยละ 0.2 และร้อยละ 0.3 ในกลุ่ม
ที่ได้รับยา ticagrelor และ aspirin ตามล�ำดับ และพบ 
fatal bleeding ในผู้ป่วยร้อยละ 0.1 ของทั้งสองกลุ่ม 
สรุปได้ว่าประสิทธิภาพของยา ticagrelor ไม่พบว่า 
ดีกว่า aspirin ในการลดอัตราการเกิดโรคหลอดเลือด
สมอง โรคกล้ามเนื้อหัวใจตาย (myocardial infarct) 
และการเสียชีวิต ที่ 90 วัน
	 การศึกษา Platelet-Oriented Inhibition 
in New TIA or minor ischemic stroke (POINT) 

trial15 ศึกษาในผู้ป่วยอายุตั้งแต่ 18 ปีข้ึนไปที่เป็น  
transient ischemic attack (TIA) ท่ีมีความเส่ียงใน
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองตามมาสูง (วัดโดย 
ABCD2 score ≥ 4) หรือผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลัน (ภายใน 12 ชั่วโมงหลังเกิด
อาการ) ท่ีไม่รุนแรง (วัดโดย NIHSS ไม่เกิน 3 แต้ม) 
เปรียบเทียบผลการให้ยา clopidogrel 600 มิลลิกรัม 
ตามด้วย clopidogrel 75 มิลลิกรัมต่อวัน (89 วัน)  
กบัยาหลอก โดยผูป่้วยทัง้สองกลุม่จะได้รับยาแอสไพรนิ 
150-200 มิลลิกรัมต่อวัน 5 วันและต่อด้วยแอสไพริน
ขนาด 75-100 มิลลิกรัมต ่อวัน วัดผลที่การเกิด  
new ischemic events (ทั้งโรคหลอดเลือดสมอง 
ขาดเลือด กล้ามเนื้อหัวใจตาย และการเสียชีวิตจาก 
โรคหลอดเลือด) ช่วง 90 วัน โดยมีแผนจะศึกษาใน 
ผู้ป่วยทั้งหมด 5,840 คน คาดว่าจะส้ินสุดการศึกษาใน
เดือนธันวาคม พ.ศ. 2561

	 ข้อสังเกต การศึกษาการใช้ยาต้านเกล็ดเลือด
ในการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ
เฉียบพลัน 
	 1) ‘include’ ผู ้ป่วยที่มาพบแพทย์ภายใน  
24 ช่ัวโมงหลังมีอาการ (โดยจะ ‘exclude’ ผู้ป่วยที่ 
ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำหรือการท�ำ
หัตถการใส่สายสวนลากล่ิมเลือด ส่วนหนึ่งเนื่องจากใน
ผู ้ป ่วยที่ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำ 
ไม่ควรได้รับยาต้านเกล็ดเลือดใน 24 ชั่วโมงแรกหลังได้
รับยาละลายล่ิมเลือด) 
	 2) การศึกษาส ่วนใหญ ่วัดผลที่การเกิด 
โรคหลอดเลือดสมองหรือ composite outcome  
(โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด กล้ามเนื้อหัวใจตาย  
และการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด) ไม่ได้วัดผลท่ี 
การฟื้นตัวทีดี 
	 3) การศึกษาที่ใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 2 ตัว 
(clopidogrel ร่วมกับ low-dose aspirin) หรือ 
high-potency antiplatelet เช่น ticagrelor จะ  
‘include’ ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ
เฉียบพลันที่มีความรุนแรงของโรคน้อย (NIHSS < 3 
หรือ 5) หรือผู ้ป่วย TIA และการวัดผลจะติดตาม 
ภายใน 3 เดือน  ดังนั้นในการน�ำไปใช้ควรใช้ในผู้ป่วยท่ี
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มีความรุนแรงของโรคน้อยเช่นกันและไม่ควรใช้ยาต้าน
เกล็ดเลือดร่วมกัน 2 ตัวเกิน 3 เดือน (ถ้าไม่มีข้อบ่งช้ี
อื่นๆร่วมด้วย)

แนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลัน
	 1. ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด 
ระยะเฉียบพลันท่ีมีข้อบ่งชี้และไม่มีข้อห้ามในการได้รับ
ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำ ควรได้รับยา 
ดังกล่าว แม้ว่าจะพิจารณาให้การรักษาโดยการใส่สาย
สวนหลอดเลือด (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพ 
หลักฐาน I, Class I, level of evidence A)2

	 2. ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด 
ระยะเฉียบพลันที่เหมาะสมกับการได้รับการรักษา 
โดยการใส่สายสวนหลอดเลือด ควรมีคุณสมบัติครบ 
ตามเกณฑ์ท้ัง 7 ข้อดังนี้2 (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, 
คุณภาพหลักฐาน I, Class I, level of evidence A)
	   2.1. มี  mRS 0-1 ก ่อนมีอาการโรค 
หลอดเลือดสมองครั้งนี้
	   2.2. ได้รบัยาละลายลิม่เลอืดทางหลอดเลอืด
ด�ำภายใน 4.5 ช่ัวโมงหลังเกิดอาการ
	   2.3. อาการดังกล่าวเกิดจากหลอดเลือด 
internal carotid artery (ICA) หรือ middle cerebral 
artery (MCA) ส่วนต้น (M1) อุดตัน
	   2.4. อายุตั้งแต่ 18 ปีขึ้นไป
	   2.5. คะแนน NIHSS ≥ 6
	   2.6. คะแนน ASPECTS ≥ 6
	   2.7. ได้รับการรักษาโดยการใส่สายสวน
หลอดเลือด (groin puncture) ภายใน 6 ชั่วโมงหลัง
เกิดอาการ
	 3. การรักษาโดยการใส่สายสวนหลอดเลือด 
ควรใช้ stent retrievers มากกว่า MERCI device  
(น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพหลักฐาน I, Class I, 
level of evidence A) การใช้สายสวนหลอดเลือดอื่นๆ
นอกจาก stent retrievers อาจจะเหมาะสมในบางกรณี2 
(น�ำ้หนกัค�ำแนะน�ำ +/-,คณุภาพหลกัฐาน II, Class IIb, 
level of evidence B)
	 ทั้งน้ีการการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉยีบพลนัโดยการใส่สายสวนหลอดเลอืด 

(Endovascular Treatments in Patients with Acute 
Ischemic Stroke) เป็นทางเลือกหนึ่งในการรักษา 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลัน ที่สามารถ
ท�ำในสถาบันที่มีศักยภาพเพียงพอ ในโรงพยาบาลท่ี
รักษาผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลัน 
ด้วยการใส่สายสวนหลอดเลือดไม่ได้ ควรรักษาผู้ป่วย
ตามมาตรฐานการรักษาผู้ป่วยในปัจจุบัน
	 4. ในผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด 
ระยะเฉียบพลันท่ีไม ่ได ้ รับยาละลายล่ิมเลือดทาง 
หลอดเลอืดด�ำหรือไม่ได้รับการรักษาโดยการใส่สายสวน
หลอดเลือดควรได้รับยา aspirin 325 มิลลิกรัม 
ภายใน 24-48 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ (Class I  
recommendation, level of evidence A)16

	 5. อาจพิจารณาการให้ยา aspirin ร่วมกับ 
ยา clopidogrel ภายใน 24 ช่ัวโมงในผู้ป่วย minor 
stroke หรือ transient ischemic attack (TIA) โดย
ให้คู่กันประมาณ 90 วัน (Class IIb recommendation, 
level of evidence B)17 (เนื่องจากค�ำแนะน�ำการให้ยา 
aspirin ร่วมกับ clopidogrel นั้นอ้างอิงจากการศึกษา 
CHANCE13 ซ่ึงศีกษาในผู้ป่วย TIA หรือ minor 
stroke (NIHSS ≤ 3) โดยให้ยา clopidogrel  
300 มิลลิกรัม ตามด้วย clopidogrel 75 มิลลิกรัม 
ต่อวัน ร่วมกับยาแอสไพริน 75 มิลลิกรัมต่อวัน (ในช่วง 
21 วันแรกหลังเกิดอาการ) ดังนั้น ในกรณีที่แพทย์
ต้องการให้ควรให้ตาม regimen ของการศึกษาของ 
CHANCE ไปก่อนจนกว่าจะมีผลการศึกษาที่ยืนยัน
ประโยชน์เพิ่มขึ้นมา ซึ่งขณะนี้ก�ำลังมีการศึกษา 
POINT15 ด�ำเนินการอยู่

สรุป
	 เนื่องจากผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด
ระยะเฉียบพลันส่วนน้อยที่มาเร็วและไม่มีข ้อห้าม 
ในการได้รับการรักษาด้วยยาละลายล่ิมเลือดทาง 
หลอดเลือดด�ำหรือร่วมกับการรักษาโดยการใส่สายสวน
หลอดเลือด ดังน้ันการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลันด ้วยยาต ้านเกล็ดเลือด 
ยังมีบทบาทอยู ่ ในปัจจุบัน โดยจากผลการศึกษา 
ส่วนใหญ่พบว่ายาต้านเกล็ดเลือดช่วยลดอัตราการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองซ�้ำได้
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บทคัดย่อ
การรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันที่มาพบแพทย์ในเวลาอันรวดเร็ว  

มีข้อบ่งชีแ้ละไม่มข้ีอห้ามในการได้รบัยาละลายลิม่เลอืดทางหลอดเลอืดด�ำ ควรได้รบัการรกัษาด้วยยาละลาย
ล่ิมเลือดทางหลอดเลือดด�ำ ซึ่งอาจให้ร่วมกับการท�ำหัตถการใส่สายสวนลากล่ิมเลือดในกรณีที่อาการ 
เกิดจากหลอดเลือดเส้นใหญ่อุดตัน แต่อย่างไรก็ตามผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่ได้รับการรักษาดังกล่าว ดังนั้น 
การให้ยาต้านเกล็ดเลือดในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันจึงยังมีบทบาทส�ำคัญอยู่ 
แนวทางการรักษาปัจจุบันแนะน�ำให้ใช้ยาแอสไพรินในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดภายใน 24 ช่ัวโมงหลังเกิด
อาการ ผลการศกึษาพบว่าการให้ยาแอสไพรินร่วมกบัยาโคลพโิดเกรลมปีระสทิธิภาพเหนอืกว่ายาแอสไพริน
ในการลดการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองซ�ำ้ในช่วงระยะแรกของการด�ำเนนิโรค ปัจจบุนัจงึอาจให้ยาแอสไพรนิ
ขนาดน้อยร่วมกับยาโคลพิโดเกรลในกลุ่มผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่มีความรุนแรงน้อยหรือมีอาการ
ชั่วคราว ภายใน 24 ชั่วโมง (แต่การใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 2 ตัวในระยะเฉียบพลันไม่ควรใช้นานเกิน 3 เดือน
จากหลักฐานการศึกษาในปัจจุบัน)

ค�ำส�ำคัญ: ยาต้านเกล็ดเลือด, โรคหลอดเลือดสมอง
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Strategic Infarct, Artery of Percheron Infarction:
A Case Report.
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Abstract
	 A 78-year-old Thai woman presented with memory 
loss, confusion, and psychomotor retardation which gradually 
worsened over 2 days. She denied fever, weakness, numbness 
and visual or auditory hallucination, and was alert and  
oriented to time, place and person. Upon thorough  
neurological examination, her results were normal except for 
MoCA 27/30. Laboratory work-up which included complete 
blood count and blood chemistry were within normal limits. 
An MRI brain showed restricted DWI at bilateral paramedian 
thalami with a diagnosis of artery of Percheron infarction. 
Although the patient did not present with the classic triads of 
artery of Percheron infarction, i.e. alteration of consciousness, 
neuropsychological abnormalities, and vertical gaze paresis, 
physicians were finally able to conclude on a definitive  
diagnosis with a thorough physical examination to help  
indicate appropriate investigation and diagnostic measures.  
In summary, it is encouraged to perform complete a  
neurological examination including neuropsychological  
tests in every patient who presents with neuropsychological 
abnormalities. (J Thai Stroke Soc. 2018; 17 (1): 41-46.)

Keywords: artery of Percheron, strategic infarct, amnesia
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บทน�ำ
	 อาการสบัสนและการเปลีย่นแปลงความรูส้กึตวั 
เกิดได้จากหลายสาเหตุทัง้จากโรคในสมอง โรคทางกาย 
สารพิษหรอืยาบางชนดิ การซกัประวัตแิละตรวจร่างกาย
โดยละเอียด รวมถึงการตรวจ neuropsychological 
tests เพื่อวินิจฉัยแยกโรคท่ีเป็นไปได้ และการส่งตรวจ
เพิ่มเติมที่เหมาะสมสามารถช่วยให้วินิจฉัยผู้ป่วยที่มา
ด้วยอาการสับสนและการเปลี่ยนแปลงความรู้สึกตัว 
ได้อย่างถูกต้อง

กรณีศึกษา
	 ผู้ป่วยหญิงอายุ 78 ปี มีอาการไอ และเหนื่อย
มากขึ้น 2 วันก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยคิดว่าโรคหอบ
หืดก�ำเริบจึงได้พ่นยาขยายหลอดลม แต่อาการไม่ดีข้ึน
ญาติจึงพาไปโรงพยาบาล หลังจากนั้นญาติสังเกตว่า 
ผู้ป่วยตอบไม่ตรงค�ำถาม พูดน้อยลง พูดช้า ถามตอบ
ช้า ความจ�ำแย่ลง จ�ำไม่ได้ว่ารับประทานอาหารไปแล้ว 
จ�ำชือ่ลกูผดิ และจ�ำไม่ได้ว่ามบุีตรกีค่น ผูป่้วยไม่มีอาการ
อ่อนแรง ไม่มีอาการชา ไม่มีภาพหลอนหรือหูแว่ว
	 โรคประจ�ำตัวของผู้ป่วย คือ โรคความดันโลหิต
สูง โรคเบาหวาน ไขมันในเลือดสูง และโรคหอบหืด  
ซ่ึงในช่วง 3 เดือนที่ผ่านมามีภาวะการหายใจล้มเหลว
จากโรคหอบหืดจนต้องใส่ท่อช่วยหายใจ 2 ครั้ง ผู้ป่วย

ไม่ดื่มสุรา หรือสูบบุหร่ี และไม่มีโรคทางพันธุกรรม 
ในครอบครัว

Physical examinations
	 Vital signs: Pulse rate 80 /min, regular 
Blood pressure 138/76 mmHg Respiratory rate 
16 /min
	 Heart: No active precordium, normal S1 
S2, no murmurs, no carotid bruits
	 Lung: Equal breath sound, no adventitious 
sounds
	 Neurological examination: Alert ,  
Orientate to time, place and person
	 Intact cranial nerves, Motor grade V all 
extremities, Intact all sensory modalities and 
cerebellar signs, MoCA 27/30 - impaired delayed 
recall

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ complete blood 
count (CBC), blood urea nitrogen (BUN),  
creatinine, electrolyte, liver function test,  
calcium, phosphate, magnesium, capillary blood 
glucose และ urinary analysis อยู่ในเกณฑ์ปกติ

			       รูปที่ 1				            รูปที่ 2

รูปท่ี 1 MRI restrict diffusion – Acute to early subacute infarction at bilateral thalami
รูปท่ี 2 MRA - Hypoplasia and mild irregularity of P1 segment of right PCA. Mild irregular contour of the right 
subclinoid ICA and of A1 segments of both ACAs.
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	 ผู ้ป ่วยรายนี้มาด ้วยอาการเปลี่ยนแปลง 
ความรูส้กึตวั และสับสนเฉยีบพลนั โดยไม่มคีวามผดิปกต ิ
ของการกลอกตา และเกิดร่วมกับโรคทางระบบทางเดิน
หายใจ ท�ำให้ในเบื้องต้นการวินิจฉัยแยกโรคกลุ ่ม  
metabolic encephalopathy เป็นสิ่งส�ำคัญ เมื่อติดตาม
อาการผู้ป่วยต่อมาพบว่า orientation ดีขึ้น สับสน 
น้อยลง แต่พบว่ามี amnesia จากการตรวจ MoCA 
ท�ำให้ต้องคดิถงึโรคในสมอง และได้ส่งตรวจ MRI brain 
ซ่ึงพบ bilateral asymmetric acute to early subacute 
paramedian thalamic infarct โดยไม่พบ anterior 
thalamic nuclear group และ midbrain involvement 
ส่วน MRA พบ hypoplasia and mild irregularity 
of P1 segment of right PCA ซึ่งอธิบายอาการและ
สาเหตุของโรคของผู้ป่วยได้

ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็น
	 1. Acute bilateral thalamic infarct
	 2. Acute asthmatic attack (clinical  
condition improved)
	 3. Underlying conditions: Hypertension, 
Diabetes mellitus, Dyslipidemia
	 ได้รับการรักษาโดยได้รับยาต้านเกล็ดเลือด 
อาการด้านภาษาค่อยๆดีขึ้น ก่อนผู ้ป ่วยออกจาก 
โรงพยาบาล ยังมีปัญหาเรื่องความจ�ำ โดยเฉพาะ 
ความจ�ำระยะสั้น (recent memory)

อภิปรายและทบทวนรายงานการศึกษา
	 หลอดเลอืดทีไ่ปเลีย้ง thalamus และ midbrain 
มาจาก posterior communicating artery และ  
posterior cerebral artery การศึกษาทางพยาธิวิทยา
พบว่าหลอดเลือดที่ไปเลี้ยง thalamus อาจแบ่งได้เป็น 
4 กลุ่ม คือ
	 (1) tuberothalamic artery หรือ polar artery 
เป็นแขนงของหลอดเลือด posterior communicating 
artery ไปเลี้ยง thalamus ส่วน anteromedial,  
anterolateral และ reticular nuclei ของ thalamus
	 (2) paramedian thalamic-subthalamic 
artery มักเป็นแขนงส่วนแรกสุดของ posterior  
cerebral artery (PCA, P1 segment) ซึ่งร้อยละ 30 

ของประชากรพบว่าหลอดเลือดนี้มาจาก PCA ข้างใด
ข้างหนึ่ง ซึ่งเรียกหลอดเลือดลักษณะแบบนี้ว่า artery 
of Percheron และให้แขนงไปเล้ียง thalamus ส่วน 
posteromedial, dorsomedial, และ intralaminar 
thalamic nuclei รวมท้ัง rostral interstitial nucleus 
ของ MLF 
	 (3) inferolateral artery หรอื thalamogeniculate  
artery เป็นแขนงของ posterior cerebral artery 
(PCA, P2 segment) ไปเลี้ยง thalamus ส่วน  
ventrolateral และ ventral posterior thalamic  
nuclei
	 (4) posterior choroidal artery เป็นแขนง 
ถัดมาจาก thalamogeniculate artery ของ posterior 
cerebral artery (PCA, P2 segment) ไปเลี้ยง  
posteromedial, paramedial และ pulvinar  
thalamic nuclei
	 Thalamus มีส ่วนส�ำคัญในการควบคุม 
ความรู้สึกตัว และ sleep-wake cycle โดยท�ำงาน 
ร่วมกับ cortex ผ่าน thalamo-cortico-thalamic 
circuits, hypothalamus และ reticular formation 
เมื่อเกิดความผิดปกติของ thalamus โดยเฉพาะส่วน 
paramedian หรือส่วน dorsomedial nuclear group 
ผู ้ป ่วยมักมีอาการการเปลี่ยนแปลงความรู ้ สึกตัว  
(alteration of consciousness) ซึ่งเกิดได้ตั้งแต่ 
drowsiness, hypersomnolent จนถึง coma
	 ทั้งนี้  thalamus ยังมีการติดต่อกับระบบ
ประสาทส่วน prefrontal cortex และ cortical area 
ส่วนอื่นๆ ซึ่งเมื่อเกิดความผิดปกติของ thalamus  
ในส่วน anterior nuclear group และ paramedian 
nuclear group ผู้ป่วยจะมคีวามผดิปกตขิอง executive 
function, cognitive function และ behavior ใน
ลักษณะของ inattention, abulia, apathy, amnesia, 
aphasia หรือ neglect ได้
	 นอกจากนี้ thalamus ยังเป็นเสมือนจุดรวม
กระแสประสาททีส่่งมาจากส่วนต่างๆ ของระบบประสาท 
เช่น ประสาทสัมผัสส่วนการรับสัมผัส (somatosensory 
system) ประสาทสัมผัสการมองเห็น (visual system) 
และการได้ยิน (auditory system) เพื่อส่งต่อไปยัง 
primary cortical area ของระบบประสาทส่วนนั้นๆ 
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เพื่อแปลผลและประมวลผลต่อไป ระบบประสาทส่ังการ 
(motor system) ซ่ึงรับกระแสประสาทมาจาก  
extrapyramidal system และ cerebellum เพื่อช่วย
ปรับเปลี่ยนการเคลื่อนไหวให้ราบเรียบและไม่ติดขัด 
(motor coordination) ซึ่งเมื่อเกิดความผิดปกติของ 
thalamus โดยเฉพาะส่วน ventrolateral nuclear 
group ผู้ป่วยอาจมีอาการ dysesthesia, visual field 
defect, paresis, ataxia หรือ abnormal movement 
ได้ และผู้ป่วยที่มีความผิดปกติของ thalamus อาจมี
ความผิดปกติของการกลอกตา จากความผิดปกติของ 
corticomesencephalic tract ใน thalamus หรือ 
vertical gaze center ซ่ึงเป็นโครงสร้างใกล้เคียงใน 
midbrain
	 โรคสมองขาดเลอืดของ bilateral paramedian 
thalami พบได้ประมาณร้อยละ 0.6 ของโรคสมอง 
ขาดเลือดทั้งหมด และพบได้ประมาณร้อยละ 4-18  
ของโรคสมองขาดเลือดของ thalamus1 สาเหตุของ 
bilateral paramedian thalamic infarction ส่วนใหญ่
เกิดจาก cardioembolism อันดับรองลงมาได้แก่ large 
vessel atherosclerosis และ small vessel disease 
ตามล�ำดับ2

	 ผู้ป่วยที่มีโรคสมองขาดเลือดของ paramedian 
thalamus หรือ thalamosubthalamic artery  
มักมาด้วยอาการ classical triad คือ alteration of 
consciousness, neuropsychological abnormalities 
และ vertical gaze paresis3 ซึ่งอาการที่กล่าวมา 
เกิดได้จากทั้งโรคสมองขาดเลือดของหลอดเลือด  
thalamosubthalamic artery ข้างเดียวหรือสองข้าง
ก็ได้ เพียงแต่อาการของผู้ป่วยที่มีสมองขาดเลือดทั้ง  
2 ข้างของ thalamus จะมีอาการการเปลี่ยนแปลง 
ความรูสึ้กตวั ความจ�ำ หรอืความผดิปกตใินการกลอกตา 
ที่รุนแรงกว่า และการฟื้นตัวช้ากว่า4

	 การวินิจฉัยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 
ของ bilateral paramedian thalami เป็นส่ิงที่ยาก 
โดยเฉพาะเม่ือผู ้ป ่วยมาด้วยอาการเปลี่ยนแปลง 
ความรู ้สึกตัวอย่างรวดเร็ว สับสน อาจมีหรือไม่ม ี
ความผิดปกติในการกลอกตา และมาภายในเวลา 
ที่ยังสามารถให้ยาละลายลิ่มเลือดได้ (thrombolytic 
therapy) การวินิจฉัยภายในระยะเวลาอันสั้น จึงข้ึนกับ

การคิดถึงความผิดปกติของหลอดเลือดสมองส่วนนี้  
การวินิจฉัยแยกโรค และการส ่งตรวจเพิ่มเติมท่ี 
เหมาะสม การศึกษาของ V. Kostanian และ S.C. 
Cramer5 ได้รายงานผูป่้วยโรคสมองขาดเลอืดเฉยีบพลนั
ของ bilateral paramedian thalami ที่มาด้วย 
การเปลี่ยนแปลงความรู ้สึกตัวอย่างฉับพลัน และ 
ตรวจพบความผิดปกติของ pupil และการกลอกตา  
ผลการตรวจ CT brain ไม่พบความผิดปกติ ผู้ป่วย 
ได้รับการตรวจ cerebral angiogram พบ small  
filling defect ที่ basilar artery tip และ right  
proximal P1 segment of right PCA หลังจากนั้น 
ผู้ป่วยได้รับ intraarterial thrombolysis และอาการ
ค่อยๆดีข้ึนตามล�ำดับ
	 Top of basilar artery infarction อาจให้
อาการและอาการแสดงคล้าย artery of Percheron 
territory infarction ซึ่งอาการมักจะรุนแรงกว่า และ
พบอาการอื่นๆร่วมด้วย เช่น visual field defect, 
cranial nerve palsy หรือ cerebellar signs6, 7 ทั้งนี้
การวินิจฉัยแยกโรค top of basilar artery infarction 
มีความส�ำคัญเนื่องจากการรักษาด้วย endovascular 
intervention ในเวลาที่เหมาะสมสามารถช่วยลดภาวะ
ทุพพลภาพและอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยได้
	 จากการศึกษาของ Lazzaro NA และคณะ7 
พบว่าโรคสมองขาดเลือดของ bilateral paramedian 
thalami หรือ artery of Percheron territory  
infarction พบความผิดปกติในเอกซเรย์ได้ 4 รูปแบบ 
คือ 1) infarction of bilateral paramedian thalami 
และ midbrain ซึ่งพบได้ร ้อยละ 43 ของผู ้ป ่วย  
2) infarction of bilateral paramedian thalami  
อย่างเดียวร้อยละ 38 3) infarction of bilateral  
paramedian thalami, midbrain และ anterior  
thalamic nuclear group พบร้อยละ 14 และ  
4) infarction of bilateral paramedian thalami  
และ anterior thalamic nuclear group ซึ่งพบเพียง
ร้อยละ 5
	 ในกรณีที่พบ midbrain infarction ในโรค
สมองขาดเลือดของ artery of Percheron territory 
ภาพ MRI ที่พบได้ คือ V-sign ซึ่งเป็น hyperintense 
signal intensity along the pial surface of the 
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midbrain at the interpeduncular fossa ใน FLAIR 
sequence7 ส่วนการตรวจหา artery of Percheron โดย 
vascular imaging น้ันท�ำได้ยากแม้จะใช้ cerebral 
angiogram ก็ตาม
	 ในกรณีที่ ไม ่ทราบประวัติหรือการด�ำเนิน 
โรคชัดเจนและตรวจภาพรังสีวินิจฉัยพบ bilateral 
paramedian thalamic lesions อาจต้องวินิจฉัย 
แยกโรคกับโรคอื่นๆ เช่น deep cerebral venous 
thrombosis, Wernicke’s encephalopathy,  
extrapontine myelinolysis, viral encephalitis, 
demyelination disease หรือ Creutzfeldt-Jacob 
disease (CJD) ซ่ึงอาจต้องใช้ MRI sequence  
ต่างๆ และความผดิปกตขิองโครงสร้างอืน่ในการวนิจิฉยั 
แยกโรค6, 8

	 การพยากรณ์โรคของโรคสมองขาดเลือดของ 
artery of Percheron มักจะค่อนข้างดี แต่อาจมีบาง
ปัจจัย เช่น พบ anterior nuclear group infarction 
ร่วมด้วย ซึ่งอาจท�ำให้ความผิดปกติด้านความจ�ำแย่ลง
มาก หรือผู้ป่วยมี midbrain infarct ร่วมด้วย9

สรุป
	 ผู ้ป ่วยรายนี้มาด ้วยอาการเปลี่ยนแปลง 
ความรู้สึกตัวและสับสนเฉียบพลัน ไม่พบความผิดปกติ
ของการกลอกตา โดยเกิดร ่วมกับโรคทางระบบ 
ทางเดินหายใจ ท�ำให้ในเบ้ืองต้นการวินิจฉัยแยก 
โรคกลุ ่ม metabolic/hypoxic encephalopathy  
เป็นส่ิงส�ำคัญ เมื่อติดตามอาการผู ้ป่วยต่อมาพบว่า 
orientation ดีขึ้น สับสนน้อยลง แต่พบว่ามี amnesia 
ท�ำให้ต้องคิดถึงโรคในสมองมากขึ้น ส่งตรวจ MRI 
brain พบ bilateral thalamic infarct ส่วน MRA  
พบ hypoplasia and mild irregularity of P1  
segment of right PCA ซ่ึงอธิบายอาการและสาเหตุ
ของโรคของผู้ป่วยได้ เนื่องจากผู้ป่วยมีอาการไม่รุนแรง
และโครงสร้างของสมองที่ขาดเลือดไม่มาก ผู้ป่วยรายน้ี
จึงมีอาการดีขึ้นได้อย่างรวดเร็ว
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บทคัดย่อ
	 กรณีศึกษาผู้ป่วยหญิงไทยอายุ 78 ปี มาด้วยอาการสับสน ความจ�ำแย่ลง การพูดและ 

การเคล่ือนไหวช้าลง อาการค่อยๆเป็นมากข้ึนใน 2 วัน ไม่มีประวัติไข้ อาการอ่อนแรง ชา มองเห็นภาพ
หลอนหรือหูแว่ว ผู้ป่วยรู้สึกตัว รับรู้เวลา สถานที่ และบุคคลได้ การตรวจร่างกายทางระบบประสาท 
ปกติยกเว้น MoCA 27/30 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ CBC, BUN, Cr, electrolyte, calcium,  
magnesium, phosphate และ blood sugar อยู่ในเกณฑ์ปกติ MRI brain พบ restricted DWI  
ที่ bilateral paramedian thalami ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคสมองขาดเลือดจากการอุดตันของ 
หลอดเลือด artery of Percheron ถึงแม้ว่าผู ้ป่วยจะไม่ได้มาด้วยอาการครบทั้ง 3 อย่าง ได้แก่  
การเปล่ียนแปลงความรู้สึกตัว neuropsychological abnormalities และ vertical gaze paresis ที่เป็น
อาการของโรคสมองขาดเลือดจากการอุดตันของหลอดเลือด artery of Percheron แต่การตรวจร่างกาย
โดยละเอียดและการตรวจ neuropsychological test สามารถช่วยให้ผู้ป่วยได้รับการตรวจเพิ่มเติมและ
การวินิจฉัยอย่างเหมาะสม
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เล่าเรื่อง Stroke News

พญ. นภาศรี ชัยสินอนันต์กุล
โรงพยาบาลพญาไท 1
อาจารย์พิเศษ ศูนย์โรคหลอดเลือดสมอง
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

	 ในฉบับนี้ข้าเจ้าขอสวัสดีปีใหม่ไทย (วันสงกรานต์) แด่อาจารย์ 
เพี่อนๆ พี่ๆ น้องๆ ชาวสมาคมโรคหลอดเลือดสมองทุกท่าน ขอให้ 
ทุกท่านมีสุขภาพแข็งแรง คิดหวังสิ่งใดขอให้สมความปรารถนา 
และประสบความส�ำเร็จในทุกๆด้านนะเจ้าคะ  ไม่ทราบว่า 
วันสงกรานต์ที่ผ่านมา ได้ไปพักผ่อนที่ไหนกันบ้าง หรือต้องเข้าเวร 
ท�ำงานกันต่อไป ขอส่งใจช่วยเพื่อนแพทย์ทุกท่านที่เสียสละท�ำงานใน 
วันหยุดนะคะ
	 ในเดอืนมกราคมทีผ่่านมาในงานประชมุ International Stroke 
Conference 2018 ที่นคร ลอสแองเจลิส ได้มีการประกาศผลงาน 
วิจัยเกี่ยวกับ neurovascular thrombectomy เรื่องล่าสุด นั่นก็คือ  
แต่น แตน แต๊น..... เร่ือง “Thrombectomy for Stroke at 6 to 16 
Hours with Selection by Perfusion Imaging” (N Engl J Med 
2018; 378:708-718 DOI: 10.1056/NEJMoa1713973) เป็นการศึกษา
ในประเทศสหรัฐอเมริกา 38 center, randomized ในผู้ป่วยโรคสมอง
ขาดเลือดที่มีอาการภายใน 6-16 ช่ัวโมง (นับจากเวลาสุดท้ายที่เห็นว่า
ผู ้ป่วยดีอยู ่) และมีการอุดตันของหลอดเลือด proximal middle  
cerebral artery หรือ internal carotid artery, มีขนาดของเน้ือสมอง
ตายน้อยกว่า 70 ml, อัตราส่วนของเนื้อสมองที่ขาดเลือดต่อเนื้อสมอง
ที่ตาย มีค่ามากกว่าหรือเท่ากับ 1.8 โดยเปรียบเทียบการรักษาระหว่าง 
Thrombectomy ร่วมกับการรักษาโดยการใช้ยา กับ การรักษาโดยยา
เพียงอย่างเดียว มีผู้ป่วยทั้งหมด 182 ราย แบ่งเป็นกลุ่ม endovascular 
92 ราย และกลุ่มที่รักษาโดยการให้ยา 90 ราย ติดตามผลการรักษา 
mRS ที่ 90 วัน
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รูปที่ 1 แสดงผลลัพธ์ทางคลินิก mRS ในการรักษาที่ 90 วัน

	 จากรูปนี้ แสดงให้เห็นว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับ 
การรักษาโดยการท�ำ Thrombectomy สามารถลด
ความพิการ (disability scores) ใน mRS ที่ 90 วัน 

ได้ดีกว่ากลุ่มที่รักษาโดยยาเพียงอย่างเดียว (OR 2.77; 
p < 0.001)

ตารางท่ี 1 แสดงความปลอดภัยของการรักษา

Safety outcomes Endovascular 
therapy (N = 92)

Medical therapy 
(N = 90)

OR P value

Death at 90 days 13 (14) 23 (26) 0.55 0.05

sICH 6 (7) 4 (4) 1.47 0.75

Early neurologic deterioration 8 (9) 11 (12) 0.71 0.44

Parenchymal hematoma type 2 8 (9) 3 (3) 2.61 0.21

	 จากตารางนี้ จะ เห็นได ้ว ่ าการ รักษาโดย 
วิธี Thrombectomy มีความปลอดภัย โดยมีอัตรา 
การเสียชีวิตร้อยละ 14 ในขณะที่กลุ่มที่รักษาโดยการให้
ยามีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 26 (P=0.05) และ
ไม่พบความแตกต่างของการเกิดภาวะเลือดออกใน
สมองในการรักษาทั้งสองกลุ่ม (P=0.75)
	 ในการศึกษาน้ีแสดงให้เห็นว่าการรักษาโด 
ยวิธี Endovascular thrombectomy ในผู ้ป ่วย 
สมองขาดเลือดที่มีอาการภายใน 6-16 ชั่วโมง มีผลดี
กว่าการรักษาโดยการให้ยาเพียงอย่างเดียว โดยท�ำให้

ผู้ป่วยมี functional outcome ที่ดีข้ึน ลดความพิการ 
และลดอัตราการเสียชีวิตได้
	 เป็นอย่างไรกันบ้างเจ้าคะถ้าออเจ้าอ่านแล้ว 
มคีวามเหน็ต่างอย่างไรสามารถแบ่งปันประสบการณ์กนั
ได้นะเจ้าคะ  ในฉบับนี้ขอลาไปก่อน ไว้เจอกันใหม่
ในฉบับหน้าค่ะ 
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ประชาสัมพันธ์

นพ. เจษฎา  อุดมมงคล
1. งานประชุม Inter-hospital Vascular Neurology Conference คร้ังสุดท้ายของการฝึกอบรมฯ ประจ�ำปี 

การศึกษา 2561 จะจัดขึ้นในวันพฤหัสบดีที่ 24 พ.ค. 2561 เวลา 13.00-15.30 น. ตามหมายก�ำหนดการเดิม  
รายละเอียดเพิ่มเติมติดต่อสอบถามได้ที่เลขาฯ ของสมาคม

2. วันศุกร์ที่ 20 ก.ค. 2561 เวลา 08.00-12.00 ก�ำหนดสอบเพื่อประกาศนียบัตรอนุสาขาประสาทวิทยา 
โรคหลอดเลือดสมองและการตรวจหลอดเลือดสมองด้วยคลื่นเสียงความถ่ีสูง ที่แผนกประสาทวิทยา ชั้น 3  
อาคารเฉลิมพระเกยีรตฯิ โรงพยาบาลพระมงกฎุเกล้า สมาคมฯจะจดัสนบัสนนุอาหารเช้าและเทีย่งส�ำหรับกรรมการ
และผู้เข้าสอบ

3. ชมรม Neurosonology ภายใต้สมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย ร่วมกับมูลนิธิวิจัยประสาทในพระบรมราชูปถัมภ์ 
จะจัดให้มีงาน Neurosonology Annual Meeting & Workshop ในวันอังคารที่ 2 ต.ค. 2561 ที่โรงพยาบาล
พระมงกุฎเกล้า รายละเอียดเพิ่มเติมติดต่อสอบถามได้ที่เลขาฯ ของสมาคม

4. วันอังคารที่ 2 ต.ค. 2561 ก�ำหนดการสอบ ASN (American Society of Neuroimaging) International 
Neurosonology Exam

		  Date: Tuesday, October 3, 2017 Time: 8:00 - 13:00 (Bangkok time)
		  Place: Computer Center, 10th Floor, Sixth Cycle Birthday of His Majesty
		  the King Building, Phramongkutklao Hospital Rajathewee, Bangkok, Thailand
		  Registration: https://www.asnweb.org
		  Local contact: Prof. Disya Ratanakorn Email: disya.rat@mahidol.ac.th
		  Tel: 6681-313-2906
5. วันพุธที่ 3 ถึงวันศุกร์ที่ 5 ต.ค. 2561 สมาคมฯจะจัดงานประชุมวิชาการประจ�ำปี Thai Stroke Society Annual 

Meeting 2018 Theme ของงานประชุมปีนี้คือ “Multi-Dimension of Stroke” สถานที่จัด ที่ 10th Floor, Sixth 
Cycle Birthday of His Majesty the King Building, Phramongkutklao Hospital และร่วมกับวาระ 
การประชุมใหญ่สามัญประจ�ำปีสมาชิกของสมาคมฯ ในวันศุกร์ท่ี 5 ต.ค. 2561 เวลาประมาณ 10.30 น.

6. วันเสาร์ที่ 6 ต.ค. 2561 สมาคมฯร่วมกับมูลนิธิวิจัยประสาทในพระบรมราชูปถัมภ์และการไฟฟ้าส่วนภูมิภาค  
จะจัดงาน World Stroke Day ให้ความรู้สู่ประชาชน ผู้ป่วย และญาติ ตั้งแต่เวลา 08.30-12.30 น. ที่อาคาร 
เฉลิมพระบารมี ๕๐ ปี เลขที่ 2 ซอยศูนย์วิจัย ถนนเพชรบุรีตัดใหม่ กรุงเทพฯ รายละเอียดเพ่ิมเติมติดต่อสอบถาม
ได้ที่เลขาฯ ของสมาคม
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ค�ำแนะน�ำส�ำหรับผู้เขียนบทความ

	 วารสารสมาคมโรคหลอดเลอืดสมองไทยมีจดุมุ่งหมายทีจ่ะตพีมิพ์บทความวจิยัและบทความวชิาการ ทีมี่เนือ้หา 
เกี่ยวกับโรคหลอดเลือดสมอง ท้ังโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดและโรคหลอดเลือดสมองแตก ซึ่งจะครอบคลุมด้าน
ระบาดวิทยา การรักษา การป้องกันโรคหลอดเลือดสมองระดับปฐมภูมิและทุติยภูมิ กายภาพบ�ำบัด โดยบทความท่ี
ลงตีพิมพ์ในวารสารสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทยจะผ่านการคัดเลือก อ่านและให้ค�ำแนะน�ำจากประสาทแพทย์
หรือบุคคลากรทางการแพทย์ซึ่งเป็นผู้เชี่ยวชาญด้านโรคหลอดเลือดสมองอย่างน้อย 1 คนก่อนการตีพิมพ์ (peer- 
review process)

1. บทความที่ตีพิมพ์ในวารสารสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย ได้แก่
•	บทความวจิยั (original article) เป็นรายงานผลการวิจยัของผู้เขียน ในกรณทีีท่�ำวิจยัในคน ผลงานวจิยัจ�ำเป็นต้อง 

ผ่านการพิจารณาจากคณะกรรมกรรมจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ 
•	บทความทางวิชาการ (review article) เป็นบทความทีเ่ขียนจากการรวบรวม สังเคราะห์ วเิคราะห์ ความรู้เร่ืองใด 

เรื่องหนึ่งจากบทความวิจัยและ/หรือบทความวิชาการจากวารสารต่างๆทั้งในประเทศและต่างประเทศ และมี 
บทสรุปวิจารณ์

•	รายงานผู้ป่วย (case report) เป็นรายงานผู้ป่วยที่น่าสนใจ อภิปรายประเด็นที่น่าสนใจโดยอ้างอิงจากหลักฐาน
ข้อมูลทางการแพทย์ที่มีการศึกษาหรือรายงานไว้ เสนอข้อคิดเห็นและมีบทสรุป

•	บทความอ่ืนๆ เช่น บทความเก่ียวกับกิจกรรมของสมาคมประสาทวิทยา คณะกรรมการ หรือสมาชิก ตาราง 
การประชุมวิชาการ เป็นต้น

2. การเตรียมต้นฉบับ
	 การส่งต้นฉบับให้ส่ง online ไปที่ email: thaistroke@gmail.com สามารถส่งต้นฉบับได้ทั้งภาษาไทยหรือ 
ภาษาอังกฤษ ในการส่งต้นฉบับจะประกอบด้วยจดหมายปะหน้า (cover letter) และต้นฉบับบทความ (manuscript) 

จดหมายปะหน้า (Cover letter)
	 เป็นจดหมายเพื่อน�ำส่งต้นฉบับบทความเพื่อให้กองบรรณาธิการพิจารณาลงตีพิมพ์ในวารสารสมาคมโรค
หลอดเลือดสมองไทย ต้องมีรายละเอียดเกี่ยวกับหัวข้อบทความ ประเภทที่ต้องการจะลงตีพิมพ์ เช่น บทความวิจัย 
หรือ รายงานผู้ป่วย เป็นต้น ชื่อ ต�ำแหน่ง และท่ีอยู่ของผู้เขียนหลัก (Corresponding author)

ต้นฉบับบทความวิจัย (Original article)
	 จะต้องประกอบด้วยหน้าหวัเรือ่ง (title page), บทคดัย่อ (abstract) และบทความวจิยั ทีม่เีนือ้หาในส่วนบทน�ำ 
(introduction), วิธีวิจัย (methods), ผลการวิจัย (results), อภิปราย (discussion), บทสรุป (conclusion) และ
เอกสารอ้างอิง การเตรียมบทความใช้โปรแกรม Microsoft Word ตัวอักษร Browallia New ขนาด 16

หน้าแรก (Title page) ประกอบด้วยชื่อบทความวิจัย ช่ือและนามสกุล ต�ำแหน่ง ที่ท�ำงานหรือต้นสังกัดของ
ผู้เขียนทุกคน แหล่งทุนวิจัย และชื่อนามสกุล ที่อยู่ ที่ติดต่อ เบอร์โทรศัพท์ email address ของผู้เขียนหลัก 
(corresponding author)
บทคัดย่อ (Abstract) เป็นบทสรุปเนื้อหาของบทความวิจัย จ�ำกัดจ�ำนวนไม่เกิน 250 ค�ำ ประกอบด้วย
วัตถุประสงค์การวิจัย วิธีวิจัย ผลการวิจัย และสรุป ให้ใส่ค�ำส�ำคัญ (key words) 3-5 ค�ำ ใต้บทคัดย่อด้วย 
โดยขอบทคัดย่อท้ังภาษาไทยและภาษาอังกฤษ
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บทความวิจัย มีเนื้อหาในส่วนบทน�ำ (introduction), วิธีวิจัย (methods), ผลการวิจัย (results), อภิปราย 
(discussion) และบทสรุป (conclusion)
เอกสารอ้างอิง ในกรณีที่อ้างอิงจากบทความวิจัยให้ใส่ช่ือผู้เขียน 3 คน (ในกรณีที่มีผู้เขียนมากกว่า 3 คนให้
ใส่ et al. หลงัช่ือผูแ้ต่งคนที ่3). ตามด้วยชือ่เร่ืองวจิยั.วารสารทีตี่พมิพ์ ปีท่ีตพีมิพ์;ฉบับ:หน้า.(ค�ำย่อของวารสาร
ให้ใช้ค�ำย่อวารสารทีใ่ช้ตามหลกัสากล (สามารถดตูวัอย่างได้จาก http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/) 
ดังตัวอย่าง 
- Dharmasaroja PA, Muengtaweepongsa S, Kummark U. Implementation of telemedicine and 
stroke network in thrombolytic administration: comparison between walk-in and referred  
patients. Neurocrit Care 2010;13:62-66.
หากอ้างอิงจากบทในหนังสือหรือต�ำรา ให้ใส่ช่ือผู้เขียน. ช่ือบทความ. ช่ือบรรณาธิการ. ช่ือหนังสือ. สถานท่ี
พิมพ์.ส�ำนักพิมพ์,ปีที่พิมพ์:หน้า. ดังตัวอย่าง
- Dharmasaroja PA. Telemedicine and stroke network. In Dharmasaroja PA, ed. Ischemic Stroke. 
Bangkok, Jarunsanitwongkanpim 2012: 259-278.
ตารางแผนภูมิ หรือภาพประกอบ ให้แยกต่างหากจากบทความ ให้มีความสมบูรณ์ในตัวอ่านแล้วเข้าใจง่าย 
ไม่ควรใช้ตาราง หรือแผนภูมิที่ไม่รัดกุม ซับซ้อน หรือมากเกินความจ�ำเป็น

บทความวิชาการ
จะต้องประกอบด้วย
หน้าแรก (Title page) ประกอบด้วยช่ือบทความวิจัย ช่ือและนามสกุล ต�ำแหน่ง ที่ท�ำงานหรือต้นสังกัดของ
ผู้เขียนทุกคน และชื่อนามสกุล ที่อยู่ ที่ติดต่อ เบอร์โทรศัพท์ email address ของผู้เขียนหลัก (corresponding 
author)
บทคัดย่อ (Abstract) เป็นบทสรุปเนื้อหาของบทความ จ�ำกัดจ�ำนวนไม่เกิน 200 ค�ำ ให้ใส่ค�ำส�ำคัญ (key 
words) 3-5 ค�ำ ใต้บทคัดย่อด้วย โดยขอบทคัดย่อทั้งภาษาไทยและภาษาอังกฤษ
บทความ ประกอบด้วย บทน�ำ เนื้อหาท่ีต้องการน�ำเสนอ บทสรุป และเอกสารอ้างอิง (วีธีเขียนเอกสารอ้างอิง
ดังตัวอย่างข้างต้น) 
การเตรียมบทความใช้โปรแกรม Microsoft Word ตัวอักษร Browallia New ขนาด 16 

รายงานผู้ป่วย
จะต้องประกอบด้วย
หน้าแรก (Title page) ประกอบด้วยช่ือเร่ือง ช่ือและนามสกุล ต�ำแหน่ง ที่ท�ำงานหรือต้นสังกัดของผู้เขียน
ทุกคน และชื่อนามสกุล ที่อยู่ ที่ติดต่อ เบอร์โทรศัพท์ email address ของผู้เขียนหลัก (corresponding 
author)
บทคัดย่อ (Abstract) เป็นบทสรุปเนื้อหาของบทความ จ�ำกัดจ�ำนวนไม่เกิน 200 ค�ำ ให้ใส่ค�ำส�ำคัญ (key 
words) 3-5 ค�ำ ใต้บทคัดย่อด้วย โดยขอบทคัดย่อทั้งภาษาไทยและภาษาอังกฤษ
บทความรายงานผู้ป่วย อาจรายงานผู้ป่วยที่น่าสนใจ 1 ราย หรือมากกว่า 1 ราย (case series) โดยน�ำเสนอ
ประวตั ิตรวจร่างกาย ผลการตรวจเพิม่เตมิ การวนิจิฉยั และอภปิรายประเดน็ท่ีน่าสนใจโดยอ้างอิงจากหลกัฐาน 
ทางการแพทย์ที่เคยรายงานมาก่อน และเอกสารอ้างอิง 
การเตรียมบทความใช้โปรแกรม Microsoft Word ตัวอักษร Browallia New ขนาด 16

(หมายเหตุ ในกรณีที่กล่าวถึงยาในบทความประเภทต่างๆดังกล่าวข้างต้น ให้ใช้ generic names)
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	 คณะบรรณาธิการสงวนสิทธิ์ในการพิจารณารับตีพิมพ์บทความในวารสารสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย 
ในกรณีรับตีพิมพ์ผู้เขียนจะได้รับจดหมายตอบรับจากกองบรรณาธิการ และจะได้รับวารสารจ�ำนวน 3 ฉบับ โดยจะ
จัดส่งให้ผู้เขียนบทความชื่อแรกหรือช่ือหลักตามท่ีอยู่ที่ระบุไว้
	 บทความท้ังหมดจะมกีารเผยแพรทาง website ของสมาคมโรคหลอดเลอืดสมองไทย (http://thaistrokesociety.org)

ข้อพิจารณาด้านลิขสิทธิ์ (Copyright Notice)
	 ข้อความท่ีปรากฎภายในบทความของแต่ละบทความท่ีตีพิมพ์ในวารสารวิชาการเล่มน้ี เป็นของผู้เขียนแต่ละ
ท่าน ไม่เก่ียวข้องกบักองบรรณาธกิารวารสารสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทยแต่อย่างใด ความรับผดิชอบด้านเนือ้หา
และการตรวจร่างบทความแต่ละบทความเป็นของผู้เขียนแต่ละท่าน หากมีความผิดพลาดใด ๆ ผู้เขียนแต่ละท่านจะ
ต้องรับผิดชอบบทความของตนเองแต่ผู้เดียว
	 กองบรรณาธิการขอสงวนสิทธิ์มิให้น�ำเนื้อหา ทัศนะ หรือข้อคิดเห็นใด ๆ ของบทความในวารสารสมาคม 
โรคหลอดเลือดสมองไทย ไปเผยแพร่ก่อนได้รับอนุญาตจากกองบรรณาธิการ อย่างเป็นลายลักษณ์อักษร ผลงานท่ี
ได้รับการตีพิมพ์ถือเป็นลิขสิทธิ์ของวารสาร
	 การละเมิดลิขสิทธ์ิถือเป็นความรับผิดชอบของผู้ส่งบทความโดยตรง



In Acute Treatment
 PROVED EFFICACY IN STROKE
 BENEFIT FOR  TRAUMATIC BRAIN INJURY

In Chronic Treatment
 IMPROVE POST-STROKE VASCULAR 
 COGNITIVE IMPAIRMENT
 POSITIVE  EFFECT IN CHRONIC 
 CEREBRAL DISORDERS

Promising Neuroprotective Drug

proved efficacy in stroke

SOMAZINA : Increase the probability of complete recovery at 3 months

1

N=1,652

% Global Recovery 
at Week 12

p=0.0043 ( OR = 1.38, 95% CI = 1.10-1.72)

Placebo Citicoline
2000 mg/day

Rate of complete recovery according to all scales (NIHSS ≤ 1, MRS ≤ 1, BI ≥ 95)
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Cognitive Impairment
Can improve Post-Stroke Vascular 

2

Six months after stroke, 44% to 74% of patients present some degree of cognitive disturbance.3

SOMAZINA : Improve Attention and Orientation significantly after 6 months
  treatment in post-stroke patient

2,000 mg/day for 6 weeks then
1,000 mg/day up to 12 months

N=347

Reference
1. Davalos A.et al. Oral Cticoline in acute ischemic stroke. An individual patient data pooling analysis of clinical trials. Stroke 2002;33:2850-2857
2. Álvarez-Sabín J. et al. Citicoline in Vascular Cognitive Impairment and Vascular Dementia After Stroke. Stroke 2011; 42 (suppl 1): S 40-S43

Pacific Healthcare (Thailand) Co., Ltd.
1011 Supalai Grand Tower, Rama III Road,  Chongnonsee, Yannawa, Bangkok 10120

Tel. (662) 8812488   Fax (662) 6833373

ใบอนุญาตโฆษณา เลขที่ ฆศ.1231/2555โปรดอานรายละเอียดเพิ่มเติมในเอกสารอางอิงฉบับสมบูรณและเอกสารกำกับยา







ISSN1905-372X
www.thaistrokesociety.org

The Effects of Recurrent Prevention Program for Stroke Patients

at a Tertiary Level Hospital in Nakhon Pathom Province

Cryptogenic stroke

Role of Antiplatelet Drugs in Treatment of Acute Ischemic Stroke

Strategic Infarct, Artery of Percheron Infarction: A Case Report.

5

19

32

41

Highlights

Journal of

วารสารสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย
Volume 17 Number 1 January - April, 2018

Thai Stroke Society


