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Background Atherosclerosis is a systemic process. Patients with cervicocerebral arteries 

atherosclerosis frequently have atherosclerosis elsewhere, especially coronary arteries; however 
prevalence of coexistence of these diseases has not been reported in Thai. 

 
Methods We studied prevalence of extracranial internal carotid arteries stenosis (ECAS) and 

intracranial large arteries stenosis (ICAS) in 320 consecutive patients with angiographically 
documented CAD in Chulalongkorn hospital during May and December 2011. Carotid duplex 
ultrasonography and trancranial Doppler ultrasound were performed to identify ECAS and ICAS, 
respectively. We defined significant vascular stenosis as the lesion diameter stenosis more than 50%.   

 
Results Of our patients, 57(17.8%) had significant extracranial internal carotid artery stenosis, 

59(18.4%) had intracranial large arteries stenosis, and 26(8.1%) had both arteries stenosis. Thirty-one 
patients (9.7%) were absent temporal acoustic bone window. The presence of carotid bruit and left 
main coronary artery disease were significantly associated with extracranial internal carotid stenosis 
(p=0.001). The extent of coronary artery lesions were also independent predictors of extracranial 
internal carotid stenosis, intracranial large vessels stenosis and both ateries stenosis.  (p = 0.001,0.02 
and 0.02, respectively) 

Conclusions Prevalence of cervicocerebral arteries stenosis is not uncommon in patients with 
CAD in Thai. We recommend screening of extracranial internal carotid artery stenosis in patients with 
multivessel CAD diseases, left main disease and presenting with carotid bruit. 
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บทที่ 1 
บทน ำ 

 
1.1 ควำมส ำคัญและที่มำของปัญหำกำรวิจัย (Background & Rationale) 

      โรคสมองขาดเลือดเป็นโรคที่ส าคัญและพบได้บ่อย อีกทั้งยังเป็นสาเหตุการตายอันดับ 3 
ของประชากรทั่วโลกรองลงมาจากโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคมะเร็ง [1] นอกจากนี้โรคหลอดเลือด
สมองยังเป็นสาเหตุส าคัญของความพิการและทุพพลภาพ[2]  ในปีพ.ศ.2533 มีผู้เสียชีวิตจากโรค
หลอดเลือดสมองถึง 4.4 ล้านคน[1]  โดย 2 ใน 3 ของผู้เสียชีวิตเหล่านี้อยู่ในประเทศด้อยพัฒนาและ
จากการศึกษาในปีเดียวกันพบว่ามีผู้พิการจากโรคหลอดเลือดสมองอยู่ถึงร้อยละ 0.6 ของประชากร
โลก ซึ่งคิดเป็นร้อยละ 3 ของความพิการทั้งหมด[1]   นอกจากนี้จากการศึกษาในประเทศตะวันตก
พบว่าโรคหลอดเลือดสมองยังเป็นโรคอันดับต้นๆที่มีค่าใช้จ่ายในการักษาพยาบาลสูง โดยคิดเป็น
ร้อยละ 4-6 ของงบประมาณทางสาธารณสุขทั้งนี้ยังไม่นับรวมค่าใช้จ่ายเกี่ยวกับผู้ดูแลและการ
บริการทางสังคม[1]  ส าหรับในประเทศไทยโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตอันดับที่ 
1 ในประชากรเพศหญิงและอันดับ 3 ในประชากรทั้งหมด ซึ่งนับว่าเป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส าคัญ
มาก[3] 

 
อุบัติกำรณ์และควำมชุกของกำรเกิดโรคหลอดเลือดสมอง  

การศึกษาเกี่ยวกับโรคหลอดเลือดสมองที่มีอยู่ในปัจจุบันนั้นเป็นการศึกษาในกลุ่มประชากร
ที่หลากหลายซึ่งมีความแตกต่างกันหลายด้าน  อาทิเช่น เชื้อชาติ และ ปัจจัยเสี่ยง เป็นต้น ท าให้ผลที่
ได้จากการศึกษาใดการศึกษาหนึ่งไม่สามารถน าไปประยุกต์ใช้ได้กับกลุ่มประชากรทั้งหมด แม้แต่
การศึกษาในประเทศเดียวกันแต่ต่างชุมชนก็อาจไม่สามารถน าข้อมูลไปใช้ในชุมชนอ่ืนได้ โดยเฉพาะ
อย่างยิ่งประเทศที่มีความหลากหลายทางเชื้อชาติมาก เช่น สหรัฐอเมริกา  

ประเทศสหรัฐอเมริกามีอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองสูงเป็นอันดับ 8  ข้อมูลจาก 
Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study พบว่าอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมอง
มีอยู่ประมาณ 700,000 ครั้งต่อปี และประมาณ 500,000 ครั้งที่เป็นผู้ป่วยใหม่ ในขณะที่อีก 
200,000 ครั้งเป็นการกลับมาเป็นซ้ า (recurrent stroke) [4] 
  ในปีพ.ศ.2546 ศูนย์ป้องกันและควบคุมโรคของสหรัฐอเมริการายงานว่า10 มลรัฐทางใต้ของ
สหรัฐอเมริกามีความชุกของโรคหลอดเลือดสมองสูงกว่าในมลรัฐอ่ืนๆ[5]  นอกจากนี้ยังพบว่าผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองที่อายุน้อยกว่า 65 ปี จะมีอัตราการตายในคนผิวขาวต่ ากว่าคนเชื้อชาติอ่ืน[5]   
การศึกษา NOMASS (Northern Manhattan Stroke Study) อุบัติการณ์ของการเกิดโรคสมองขาด
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เลือดครั้งแรกต่อประชากร 100,000(เมื่อปรับตามอายุแล้ว) จะมีประมาณ 191 ในคนผิวด า, 149 ใน
คนเชื้อสายละตินอเมริกัน และ 88 ในคนผิวขาว[5]  ส่วนอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองใน
ประชากรที่อายุมากกว่า 20 ปี โดยรวมทั้งโรคหลอดเลือดสมองที่เป็นครั้งแรกและที่กลับมาเป็นซ้ าคิด
เป็น relative risk 2.4 และ 2 ในคนผิวด าและคนละตินอเมริกันตามล าดับเมื่อเทียบกับคนผิวขาว[5]  
อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอีกจ านวนมากที่ไม่ได้ไปพบแพทย์และไม่ได้รายงานใน
อุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองอาจเนื่องจากผู้ป่วยไม่มีอาการแสดงที่ชัดเจน  ทั้งนี้มีการศึกษา
ความชุกของการเกิดโรคสมองขาดเลือดโดยไม่มีอาการระหว่างอายุ 55 ถึง 64 ปี อยู่ที่ประมาณร้อย
ละ 11 และเพิ่มเป็นร้อยละ 22 ระหว่างอายุ 65 ถึง 69 ปี, ร้อยละ 28 ระหว่างอายุ 70 ถึง 74 ปี, ร้อย
ละ 32 ระหว่างอายุ 75 ถึง 79 ปี  ร้อยละ 40 ระหว่างอายุ 80 ถึง 85 ปี และร้อยละ 43 เมื่ออายุ
มากกว่า 85 ปี[1]  เมื่อน ามาค านวณกับประชากรในประเทศสหรัฐเมื่อปี พ .ศ. 2541 พบว่ามี
ประชากรที่มีโรคสมองขาดเลือดโดยไม่มีอาการแสดงอยู่ถึง 13 ล้านคน[1]   
 จากการศึกษา Framingham Heart Study และ the ARIC (Atherosclerosis Risk in 
Communities Study)[6] และ the Greater Cincinnati/Northern Kentucky Stroke Study 
[7]ประมาณร้อยละ 88 ของโรคหลอดเลือดสมองเป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบและร้อยละ 9 เป็นโรค
หลอดเลือดสมองแตก และร้อยละ 3 มีเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมอง (subarachnoid hemorrhage) 
นอกจากนี้การศึกษา Framingham Heart Study population  พบความชุกของหลอดเลือดคาโรติด
ตีบปานกลาง(เส้นผ่าศูนย์กลางของหลอดเลือดตีบร้อยละ 50) โดยคิดเป็นร้อยละ 7 ในผู้หญิงและ
ร้อยละ 9 ในผู้ชาย โดยมีอายุต้ังแต่ 66 ปี จนถึง 93 ปี[8]  ส่วนการศึกษา Cardiovascular Health 
Study  ในผู้ป่วยอายุมากกว่า 65 ปี พบว่าร้อยละ 7 ของผู้ชาย และร้อยละ 5 ของผู้หญิงมีการตีบของ
หลอดเลือดคาโรติดอยู่ในระดับปานกลาง(ร้อยละ 50 ถึง 74) ในขณะที่ร้อยละ 2.3 ของผู้ชายและ
ร้อยละ 1.1 ของผู้หญิงมีการตีบของหลอดเลือดคาโรติดระดับรุนแรง[9] 

จากการศึกษาระหว่างปี พ.ศ. 2540 - 2548 ในประชากรที่อาศัยอยู่ในประเทศแถบยุโรป, 
สหรัฐอเมริกา และ ออสเตรเลีย พบว่ามีอุบัติการณ์ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่เพิ่งเป็นครั้งแรก 
(first-ever stroke) เมื่อปรับตามอายุและเพศ มีประมาณ 100 – 200 ต่อ 100,000 ต่อปี คิดเป็นร้อย
ละ 0.1- 0.2 ของประชากรทั้งหมด และร้อยละ 0.2- 0.4 ของประชากรอายุมากกว่า 45 ปี[7]  
อย่างไรก็ตามอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดขึ้นจริงอาจสูงกว่านี้ และนอกจากนี้ยังมี
การศึกษาพบว่าอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองสูงเป็น 2 เท่าในประชากรบางเชื้อชาติ เช่น ไซบี
เรีย, ยุโรปตะวันออก และ จีน [10-11] 
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ส าหรับประเทศไทยข้อมูลเกี่ยวกับอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองนั้นมีจ ากัด ในปี พ.ศ. 
2524 มีการศึกษาอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยที่มาโรงพยาบาล พบว่ามีประมาณ  
12.7 ต่อ 100,000 คน และเพิ่มเป็น 18.7 ต่อ 100,000 คน[12-14]   

อุบัติการณ์โรคหลอดเลือดสมองจะเพิ่มสูงขึ้นตามอายุ โดยประมาณ 1 ใน 4 ของผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดสมองจะมีอายุต่ ากว่า 65 ปี และ 1 ใน 2 มีอายุต่ ากว่า 75 ปี จากการศึกษาใน
ชาวตะวันตกพบว่าอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองมีแนวโน้มลดลง [15]  การศึกษาที่ 
Oxfordshire (Oxford Vascular Study) เมื่อ พ.ศ. 2545-2547 พบว่ามี 262 คน เป็นโรคหลอดเลือด
สมอง และ 93 คน เป็น Transient ischemic attack และอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองเมื่อ
ปรับตามอายุ พบว่าลดลงร้อยละ 40  ในช่วง 20 ปี[15]  ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากมีการรักษาและ
ควบคุมปัจจัยเสี่ยงที่ดีขึ้น นอกจากนี้ยังมีการศึกษาแบบ systematic review ระหว่าง พ.ศ.2513 – 
2551 พบว่าประเทศที่ประชากรมีรายได้สูงมีอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองลดลงร้อยละ 
42[15]  แต่ในประเทศที่ประชากรมีรายได้ต่ าถึงปานกลางมีอุบั ติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมอง
เพิ่มขึ้นถึงร้อยละ 100และในช่วงระยะเวลาระหว่างปี พ.ศ.2543 – 2551 อุบัติการณ์ของโรคหลอด
เลือดสมองในประเทศที่ประชากรมีรายได้ต่ าถึงปานกลางสูงกว่าประเทศที่ประชากรมีรายได้สูงถึง
ร้อยละ 20 [16-18]   
 แต่อย่างไรก็ตามจ านวนโดยรวมของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองยังมีแนวโน้มเพิ่มสูงขึ้น 
เนื่องจากประชากรสงูวัยจะมีจ านวนเพิ่มมากขึ้นไม่ว่าอุบัติการณ์ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจะ
เท่าเดิม มากขึ้นหรือลดลงก็ตาม 
 
ควำมชุกของโรคหลอดเลือดสมอง  

ความชุกของโรคหลอดเลือดสมองแตกต่างกันไปในแต่ละการศึกษา โดยอยู่ระหว่าง 5- 12 
ต่อประชากร 1,000 คน คิดเป็นร้อยละ 1 ของประชากรทั้งหมด ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับอายุและเพศของ
ประชากรที่ศึกษาด้วย ในเพศหญิงและชายอายุ 65-74 ปี พบว่ามีความชุกของโรคหลอดเลือดสมอง
ประมาณ 25 และ 50 ต่อ 1,000 ตามล าดับ ในสหรัฐอเมริกาพบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นโรค
ร้ายแรงที่มีความชุกเป็นอันดับ 5[12-14] 

ในประเทศไทยมีการศึกษาความชุกของโรคหลอดเลือดสมอง ระหว่างปี พ.ศ.2547 – 2549 
ในผู้ป่วยอายุระหว่าง 45 – 80 ปี จ านวน 19,997 คน พบว่ามีความชุกของโรคหลอดเลือดสมอง
ประมาณร้อยละ 1.88 และเมื่อปรับตามอายุแล้วพบว่ามีความชุกเป็นร้อยละ 1.81 โดยในกลุ่มผู้ป่วย
ที่มีอายุมากกว่า 65 ปีจะมีความชุกของโรคหลอดเลือดสมองเป็นร้อยละ 2.7[19]   
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อัตรำกำรตำยจำกโรคหลอดเลือดสมอง 
          ในประเทศสหรัฐอเมริกา พบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุการเสียชีวิตอันดับ 2 และเป็น
สาเหตุการตาย 1 ในทุก 18 ราย โดยประมาณครึ่งหนึ่งของผู้ป่วยจะเสียชีวิตก่อนน าส่งถึง
โรงพยาบาล[3]  โรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุของการตายเป็นอันดับ 3 รองจากโรคหัวใจและ
โรคมะเร็ง[1]  โดยเฉลี่ยจะมีผู้เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองทุกๆ 4 นาที[1]  ในปี พ.ศ. 2549 
พบว่าอัตราการตายจากโรคหลอดเลือดสมองเท่ากับ 43.6 ต่อ 100,000 โดยพบว่าอัตราการตายใน
ผู้ชายผิวด า(67.1)จะสูงมากกว่าผิวขาว[1] 

ส่วนอัตราการตายของโรคหลอดเลือดสมองในประเทศแถบเอเชียซึ่งรวมถึงประเทศไทยด้วย
นั้นพบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตท่ีสูงเป็นอันดับต้นๆเช่นกัน ในประเทศจีนมี
ผู้ป่วยเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าโรคหลอดเลือดหัวใจถึง  3 เท่า และพบอัตราตาย
ของโรคหลอดเลือดสมอง230 และ 251 ต่อประชากร 100,000 คนในเขตชนบทและเขตเมือง
ตามล าดับ[18]  การศึกษาในประเทศญี่ปุ่น, เกาหลี และไต้หวันก็เช่นเดียวกัน พบว่าประชากรมี
อัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าโรคหลอดเลือดหัวใจเช่นเดียวกัน [20-23]  จาก
การศึกษาในปัจจุบันพบว่าอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองในประเทศจีนเริ่มลดลง
ซึ่งคล้ายคลึงกับหลายประเทศที่มีประชากรเชื้อสายจีนอยู่ด้วย[22]  ซึ่งอัตราการเสียชีวิตที่ลดลงนี้
น่าจะมาจากการป้องกันและรักษาโรคหลอดเลือดสมองและปัจจัยเสี่ยงที่ท าให้เกิดโรคได้ดีขึ้น[22] 

ส าหรับในประเทศไทยจากสถิติของกระทรวงสาธารณสุข พบว่าอัตราการตายด้วยโรคหลอด
เลือดสมองมีแนวโน้มเพิ่มสูงขึ้น[24]  ในปี พ.ศ. 2546 พบมีผู้เสียชีวิตจากโรคนี้ 18,332 คน คิดเป็น
อัตราการตาย 29.1 ต่อประชากร 100,000 คน[24]  ซึ่งเป็นสาเหตุการตายอันดับที่ 3 ของประเทศ
ไทย รองจากมะเร็งและ อุบัติเหตุ[24]  และจากสถิติของกระทรวงสาธารณสุขในปี พ.ศ. 2542 อัตรา
การเสียชีวิตของประชากรไทยโดยแบ่งตามเพศ พบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุที่ส าคัญของ
การเสียชีวิต เป็นอันดับ 3 ในผู้ป่วยชายรองจากโรคเอดส์และอุบัติเหตุการจราจร ส่วนในผู้หญิง เป็น
สาเหตุการตายอันดับที ่1[24] 
 

ภำระโรคของโรคหลอดเลือดสมอง 
ดัชนีชี้วัดที่ปัญหาของโรคหลอดเลือดสมองที่แสดงในรูปของอัตราป่วยหรืออัตราการตายนั้น

ยังไม่ครอบคลุมปัญหาอ่ืนๆที่เกิดจากโรคหลอดเลือดสมอง เช่น การพิการ และ การเสียชีวิตก่อนวัย
อันควร  องค์การอนามัยโลก(World Health Organization ; WHO)  ได้เริ่มมีการศึกษาภาระโรคของ
ประชากรโลก (Global Burden of Disease ;GBD )ในปี พ.ศ.2533  โดยได้ท าการศึกษาและ
เปรียบเทียบภาระโรคทั้งหมด 135 ชนิด ด้วยดัชนีชี้วัดสุขภาพแบบองค์รวม โดยพิจารณาความ
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สูญเสียที่เกิดจากการตายก่อนวัยอันควร(Years of life lost to premature death ) และความ
สูญเสียจากการป่วยหรือความพิการ (Years lived with a disability of specified severity and 
duration) น ามาค านวณเป็นจ านวนปีสุขภาวะที่สูญเสียปรับด้วยความบกพร่องทางสุขภาพ  
(Disability Adjusted Life Year; DALYs) หรือกล่าวอีกนัยหนึ่งคือจ านวนปีที่สร้างความเสียหาย
ให้กับผู้ป่วยด้วยโรคนั้นๆ  ซึ่งหนึ่งหน่วยเท่ากับการสูญเสียช่วงอายุของการมีสุขภาพที่ดีไปจ านวน  1 
ปี  จากการศึกษาพบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุการตายส าคัญอันดับ 2 รองลงมาจากโรค
หลอดเลือดหัวใจขาดเลือด โดยโรคสมองขาดเลือดพบได้ถึงร้อยละ 70-80 ของโรคหลอดเลือดสมอง
ทั้งหมด[1]  หลังจากการศึกษาครั้งแรกเป็นระยะเวลาเกือบ 20 ปีได้มีการพัฒนาการเก็บข้อมูล
เกี่ยวกับดัชนีชี้วัดโรคในประชากรอย่างเป็นระบบ ท าให้ทราบภาระโรคต่างๆได้อย่างละเอียดและ
ถูกต้องมากขึ้น จากข้อมูลขององค์การอนามัยโลกในปี พ.ศ.2547 พบว่ามีจ านวนผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดสมองอยู่ถึง 9 ล้านคนทั่วโลก และมีประชากรที่เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองประมาณ 5.7 
ล้านคนจากประชากรท่ีเสียชีวิตท้ังหมด 58 ล้านคน คิดเป็นเกือบร้อยละ 10 ของการตายทั้งหมด โดย
ร้อยละ 87 ของการเสียชีวิตเกิดขึ้นในประเทศที่มีเศรษฐานะต่ าจนถึงปานกลาง และเป็นที่คาดการณ์
กันว่าในปี พ.ศ. 2573 จ านวนผู้เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองจะเพิ่มเป็น 8.2 ล้านคน[1] ถ้าหาก
ไม่มีมาตรการการป้องกันและการดูแลรักษาโรคอย่างเหมาะสม  นอกจากนี้โรคหลอดเลือดสมองยัง
ก่อให้เกิดความพิการและทุพพลภาพเป็นอันดับ 4 รองลงมาจากโรคเอดส์, โรคซึมเศร้า และโรคหัวใจ
ตามล าดับ  

จากการศึกษาภาระโรคโดยใช้ดัชนีชี้วัดดังที่กล่าวมาแล้ว ในปี พ.ศ. 2542 และ 2547 พบว่า
คนไทย 60 ล้านคน สูญเสียปี สุขภาวะ (DALY) ไปถึงประมาณ 9.5 ล้านปี[1]  โดยเมื่อแบ่งตามเพศ
จะพบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุอันดับที่สามของการสูญเสียปีสุขภาวะ (DALY) รองจาก
เอดส์และจราจรและเป็นอันดับสองในเพศหญิง ส่วนในเพศชายพบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็น
สาเหตุอันดับที่สองของการสูญเสียปีสุขภาวะรองจากโรคเอดส์โดยคิดเป็นร้อยละ  5 และร้อยละ 7 
ของการสูญเสียปีสุขภาวะ (DALY) ทั้งหมด [25] 

 
ชนิดของโรคหลอดเลือดสมองในคนไทยและชำวเอเชีย  

จากการศึกษาในประเทศตะวันตกพบว่าการตีบของหลอดเลือดแดงใหญ่ภายในโพรง
กะโหลกศีรษะและหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะที่เกิดจากภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) เป็นสาเหตุที่ส าคัญของการเกิดโรคสมองขาดเลือดท่ีพบได้
บ่อยที่สุดคือประมาณร้อยละ 50 รองลงมาได้แก่ ลิ่มเลือดจากหัวใจไปอุดตันที่หลอดเลือดสมองพบ
ได้ร้อยละ 20 โรคของหลอดเลือดขนาดเล็กพบได้ร้อยละ 25 และอีกร้อยละ 5 เกิดจากสาเหตุอ่ืน ๆ ท่ี
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พบได้ไม่บ่อย [29] ในคนเอเชียพบว่ามีโรคสมองขาดเลือดสารถจ าแนกเป็น ภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งได้บ่อยที่สุด คือ ร้อยละ 40.5 รองลงมาได้แก่ โรคหัวใจที่มีลิ่มเลือดหลุดไปอุดตัน ร้อยละ 18 , 
โรคของหลอดเลือดขนาดเล็ก ร้อยละ 3 และสาเหตุอ่ืน ๆ ร้อยละ 9.5 [30] 

 ปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งได้แก่ อายุที่มากขึ้น ความดัน
โลหิตสูง เบาหวาน ภาวะไขมันในเลือดสูง การสูบบุหรี่ และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 
นอกจากนี้ยังพบว่าเชื้อชาติมีผลต่อต าแหน่งของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งอีกด้วย [30]  จาก
การศึกษาในชาวตะวันตกที่ป่วยเป็นโรคสมองขาดเลือดมักพบการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะโดยเฉพาะหลอดเลือดแดงคาโรติดซึ่งมักจะมีพยาธิสภาพที่
บริเวณส่วนต้นของหลอดเลือดบริเวณที่มีการแตกแขนง (bifurcation)   ในขณะที่ผู้ป่วยเอเชียมักมี
การตีบของหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะ อย่างไรก็ตามในปัจจุบันพบการตีบของหลอดเลือด
แดงส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเพิ่มมากขึ้นในชาวเอเชียทั้งนี้อาจเนื่องมาจากการรับประทาน
อาหารท่ีเปลี่ยนแปลงไป  
 

โรคหลอดเลือดสมองตีบและโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่ำงมีนัยส ำคัญ 
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนี้สามารถเกิดขึ้นได้กับหลอดเลือดแดงต่างๆทั่วร่างกาย ที่ผ่านมา

พบว่าในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญมักมีการตีบของหลอดเลือดสมองและหลอด
เลือดแดงส่วนปลายร่วมด้วยโดยผู้ป่วยอาจมีอาการแสดงหรือไม่ก็ได้ และในผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีการ
พยากรณ์โรคที่ไม่ดี[1]   อย่างไรก็ตามในปัจจุบันการรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอดเลือด
สมองตีบมีความก้าวหน้าเป็นอย่างมาก ผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะสามารถรักษาได้ ด้วยการผ่ า ตัดหลอดเลือดที่ คอ (carotid 
endarterectomy)หรือการใส่ขดลวดค้ ายันผนังหลอดเลือด(carotid stent)ตามแต่ข้อบ่งชี้[31-33]   
จากการศึกษาในต่างประเทศพบว่า ผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือดถ้าตรวจพบว่ามีการตีบของหลอด
เลือดคาโรติดบริเวณคอมากกว่าร้อยละ 70 หรือในผู้ป่วยที่ไม่เคยมีอาการสมองขาดเลือดแต่ตรวจ
พบมีการตีบของหลอดเลือดคาโรติดมากกว่าร้อยละ 60 การผ่าตัดหลอดเลือดสามารถป้องกันการ
เกิดภาวะสมองขาดเลือดได้ดีกว่าการรักษาด้วยยาเพียงอย่างเดียว[34] 

ส่วนผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญมักได้รับการรักษาการใส่ขดลวดค้ ายัน
ผนังหลอดเลือดหัวใจ(Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty;PTCA)ร่วมกับการใช้
เทคโนโลยีสมัยใหม่เพื่อป้องกันการกลับมาตีบซ้ าของหลอดเลือด หรือในผู้ป่วยรายที่มีการตีบของ
หลอดเลือดรุนแรงอาจได้รับการรักษาด้วยการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ(Coronary artery 
bypass graft surgery ;CABG)เพื่อช่วยให้หลอดเลือดหัวใจที่ตีบกลับมาเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจได้ดีขึ้น
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(myocardial revascularization)  อย่างไรก็ตามแม้วิทยาการในการรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจจะ
พัฒนาขึ้นมากแต่จากการศึกษาที่ผ่านมากลับพบว่าอุบัติการณ์การเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการ
รักษาโดยเฉพาะการเกิดโรคสมองขาดเลือดระหว่างการผ่าตัด(perioperative stroke)กลับไม่ลดลง
โดยคิดเป็นร้อยละ 2 ของการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ[35-36]  และยังเป็นสาเหตุส าคัญของ
การเสียชีวิตในผู้ป่วยเหล่านี้ และถ้าหากผู้ป่วยกลุ่มนี้มีภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบจะยิ่งมีความเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดจากการผ่าตัดเพิ่ม
สูงขึ้นเป็น 3 เท่า[36]   ดังนั้นผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจควรรับการตรวจหาการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะก่อนเข้ารับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือด
หัวใจ ในรายที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะและมี
อาการ(symptomatic carotid stenosis)เกิดขึ้นภายในระยะเวลาไม่เกิน 6 เดือนควรได้รับการรักษา
ด้วยการผ่าตัดหลอดเลือดที่คอหรือขยายหลอดเลือดที่คอด้วยขดลวดพร้อมกับการผ่าตัดบายพาส
หลอดเลือดหัวใจเพื่อลดความเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดระหว่างการผ่าตัด [34]  ส่วนใน
รายที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะแต่ไม่มีอาการ
(asymptomatic carotid stenosis) ถ้าหากมีการตีบของหลอดเลือดที่คอรุนแรงแพทย์อาจพิจารณา
ผ่าตัดหรือใส่ขดลวดขยายหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดที่คอก่อนหรือพร้อมกับการผ่าตัด
บายพาสหลอดเลือดหัวใจ 

ส่วนการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างโรคหัวใจตีบกับการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรง
กะโหลกศีรษะนั้นยังมีน้อย ที่ผ่านมาพบว่าร้อยละ 20- 50 ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองภายนอก
โพรงกะโหลกศีรษะตีบจะมีการตีบของหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะร่วมด้วย [37]  

นอกจากนี้ยังพบว่าในผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี  แต่ถ้าหากได้รับการผ่าตัดเพื่อ
รักษาการตีบของหลอดเลือดที่คอจะช่วยลดความเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดได้   ส่วนการ
รักษาโรคหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบด้วยการใส่ขดลวดค้ ายันผนังหลอดเลือด
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะยังไม่ได้รับการยอมรับให้เป็นวิธีมาตรฐานในการรักษา  อย่างไรก็ตามใน
อนาคตอาจมีการพัฒนาเครื่องมือและอุปกรณ์ที่ช่วยให้การรักษาดังกล่าวมีประสิทธิภาพมากขึ้น ใน
ปัจจุบันการตรวจคัดกรองเพื่อหาการตีบของหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลกศีรษะอาจมี
ประโยชน์ในการบอกพยากรณ์โรคและการเฝ้าระวังติดตามการรักษา  

การศึกษาเกี่ยวกับประโยชน์และความเหมาะสมของการตรวจคัดกรองโรคหลอดเลือดสมอง
ในผู้ป่วยโรคหัวใจที่มีอยู่ในปัจจุบันนั้นยังไม่เพียงพอที่จะสรุปแน่ชัด อย่างไรก็ตามเวชปฏิบัติการ
รักษาผู้ป่วยที่ต้องได้รับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจในประเทศสหรัฐอเมริกา ปีพ .ศ. 
2554(The 2011 American CABG guideline)[38] แนะน าให้ตรวจคัดกรองด้วยคลื่นเสียงความถี่
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สูงเพื่อตรวจหาโรหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยสูง เช่น อายุมากกว่า 65 ปี, หลอดเลือด
หัวใจ left main ตีบ, หลอดเลือดแดงส่วนปลายตีบ, มีประวัติโรคหลอดเลือดสมองหรือหลอดเลือด
อุดตันชั่วคราว(transient ischemic attack; TIA), ความดันโลหิตสูง, สูบบุหรี่ หรือ เบาหวาน (Class 
IIa level of evidence C) นอกจากนี้เวชปฏิบัติโรคหลอดเลือดส่วนปลายตีบในประเทศทางยุโรป ปี
พ.ศ. 2554 (The 2011 European peripheral artery disease guideline)ก็แนะน าให้ตรวจคัดกรอง
ด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงในผู้ป่วยที่มีประวัติโรคหลอดเลือดสมองตีบ, มีเสียงฟู่ที่คาโรติด(carotid 
bruit), อายุมากกว่าหรือเท่ากับ 70 ปี, มีโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญหลายเส้น หรือ 
หลอดเลือดแงส่วนปลายตีบ (Class I level of evidence B)[39] ส่วนการตรวจคัดกรองหาภาวะ
หลอดเลือดสมองตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจในประเทศไทยนั้นยังไม่เพียงพอและยังไม่มี
แนวทางปฏิบัติที่ชัดเจน ทั้งนี้อาจเนื่องจากที่ผ่านมาพบว่าความชุกของภาวะหลอดเลือดสมองตีบใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญในประเทศไทยนั้นค่อนข้างต่ าแม้เมื่อเทียบกับชาว
เอเชียด้วยกัน [40] ท าให้แพทย์ยังไม่ค่อยตระหนักถึงความส าคัญของภาวะดังกล่าว อย่างไรก็ตาม
การศึกษาเกี่ยวกับเรื่องนี้ในประเทศไทยยังมีน้อยเกินกว่าจะสรุปได้ อีกทั้งยังไม่เคยมีการศึกษาใดใน
ประเทศไทยที่ท าการศึกษาทั้งความชุกของภาวะหลอดเลือดสมองตีบทั้งภายนอกและภายในโพรง
กะโหลกศีรษะในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญมาก่อน จึงเป็นที่มาของงานวิจัย
ฉบับนี้หากเราทราบความชุกของภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบและหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจรวมทั้ง
ความสัมพันธ์ระหว่างโรคทั้งสองอาจน าไปสู่การวางแผนการรักษาที่ถูกต้องเหมาะสมต่อไป 

 
1.2 ค ำถำมของกำรวิจัย (Research Question) 

ความชุกของภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบและ
ความชุกของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจ
เนื่องจากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์มีค่าเป็นเท่าไร 

 
1.3 วัตถุประสงค์ของกำรวิจัย  

วัตถุประสงค์หลัก 
เพื่อศึกษาหาความชุกของภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะตีบและความชุกของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยที่มารับการฉีดสี
สวนหัวใจเนื่องจากสงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  

วัตถุประสงค์รอง  
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1.เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบและหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบและความรุนแรงของโรคหลอด
เลือดหัวใจ 

2.เพื่อศึกษาปัจจัยเสี่ยงของภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบและหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจ 

 
1.4 สมมติฐำนของกำรวิจัย (Hypothesis)   

ความชุกของภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบและ
หลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจเนื่องจากสงสัยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ไม่แตกต่างกับประชากรอ่ืนใน
ภูมิภาคเอเชีย 
 
1.5 กรอบแนวควำมคิดในกำรวิจัย (Conceptual Framework) 
รูปภำพที่ 1.1 แสดงกรอบแนวควำมคิดในกำรวิจัย 
 

 
 

1.6 วิธีกำรวิจัยโดยย่อ 
ผู้ป่วยทุกรายที่ได้รับการฉีดสีสวนหัวใจเนื่องจากสงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี

นัยส าคัญในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ที่เข้าได้ตามเกณฑ์(inclusion criteria) และไม่มขี้อห้าม 

 

  

CCAADD  

EECCAASS  IICCAASS  

Prior CAD, 
TIA,CABG 
Carotid bruit  

AATTHHEERROOSSCCLLEERROOSSIISS  

 
Age, DM, 
HT, DLP, 
Smoking 
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(exclusion criteria) ก่อนการฉีดสีสวนหัวใจจะได้รับการถามประวัติ ตรวจร่างกาย chart record 
และตรวจทางห้องปฏิบัติการ เพื่อศึกษาปัจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะหลอดเลือดสมองตีบ หลังจาก
นั้นจะได้รับการตรวจหลอดเลือดสมองโดย คลื่นเสียงความถี่สูง ซึ่งประกอบด้วย Carotid Duplex 
Ultrasound (CDUS) ใช้เครื่อง GE LOGIQE 9 และ Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) ใช้
เครื่อง VIASYS Healthcare SONARA  เพื่อแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่มโดยอาศัยความผิดปกติจาก
การตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง ดังนี้ 
 กลุ่มที่ 1 ได้แก่ กลุ่มที่ถือว่ามีโรคของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ คือผู้ป่วยท่ีได้รับการตรวจด้วย CDUS พบมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอล
คาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มากกว่า 50% (Velocity and B-mode Criteria) 
 กลุ่มที่ 2 ได้แก่ กลุ่มที่ถือว่ามีความผิดปกติของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรง
กะโหลกศีรษะ คือผู้ป่วยที่ได้รับการตรวจด้วย TCD พบว่ามีการตีบของหลอดเลือด middle cerebral 
artery, anterior cerebral artery หรือ posterior cerebral artery ซึ่งอาศัยเกณฑ์ของ Velocity 
criteria  
               กลุ่มที่ 3 ได้แก่ กลุ่มที่มีโรคของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ และ หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะจากการตรวจด้วย CDUS 
และ TCD  
 ผู้ป่วยในแต่ละกลุ่มจะได้รับการศึกษาเปรียบเทียบปัจจัยเสี่ยงต่างๆ และน ามาวิเคราะห์ทาง
สถิติ 
 
 
1.7 ปัญหำทำงจริยธรรม (Ethical Considerations) 
 ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการตรวจร่างกาย การตรวจเลือด และการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง ซึ่งเป็นการ
ตรวจตามปกติเพื่อหาโรคหลอดเลือดสมอง โดยจะมีการอธิบายให้ทราบถึงภาวะแทรกซ้อน ที่อาจเกิดขึ้นในการ
วิจัยครั้งนี้ คือ ภาวะแทรกซ้อนในการเจาะเลือด เช่น hematoma, infection ซึ่งป้องกันได้โดยการกดบริเวณที่
เจาะเลือดนานๆ และใช้แอลกอฮอล์เช็ดบริเวณที่เจาะเลือดก่อนเจาะ ถ้าหากมีการติดเชื้อเกิดขึ้น รักษาได้โดย
การให้ยาปฏิชีวนะ  
 ผลข้างเคียงที่เกิดจากการตรวจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง พบได้น้อยมาก บริเวณที่ตรวจอาจ
มีอุณหภูมิสูงขึ้นเล็กน้อย แต่ไม่มีผลต่อสุขภาพ  ส่วนผลข้างเคียงอื่นๆ ได้แก่ การแพ้สารหล่อลื่นที่ใช้
ในการตรวจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงพบน้อยมาก และไม่รุนแรง สามารถป้องกันได้โดยใช้สารหล่อ
ลื่นที่ปราศจากสีและกลิ่นเจือปน และใช้ส าลีเช็ดท าความสะอาดหลังจากตรวจเสร็จทันที รวมทั้งการ
ตรวจจะด าเนินการโดยที่ผู้วิจัยซึ่งจะคอยดูแลผู้ป่วยอย่างใกล้ชิดเพื่อประเมินความปลอดภัยและให้
การช่วยเหลืออย่างทันท่วงทีหากจ าเป็น นอกจากนี้แพทย์ผู้วิจัยอาจพิจารณาคัดผู้ป่วยที่มีความเสี่ยง
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ที่จะได้รับอันตรายออกจากการวิจัยก่อนจากการวิจัยและจะตรวจร่างกายโดยละเอียดเพื่อประเมิน
ความปลอดภัยในการเข้าร่วมการวิจัย ดังนั้นจึงจัดว่าความเสี่ยงต่อการเข้าร่วมการวิจัยเพียงเล็กน้อย  
 ข้อมูลเฉพาะเกี่ยวกับตัวของผู้เข้าร่วมการวิจัยเป็นความลับและจะเปิดเผยได้เฉพาะเมื่อ
ได้รับการยินยอมจากผู้ป่วยเท่านั้น บุคคลอ่ืนในนามของคณะผู้วิจัย และ คณะกรรมการพิจารณา
จริยธรรมการวิจัยในคน อาจจะได้รับอนุญาตให้เข้ามาตรวจและประมวลข้อมูลส่วนตัวของผู้เข้าร่วม
การวิจัย ทั้งนี้จะต้องกระท าไปเพื่อวัตถุประสงค์เพื่อตรวจสอบความถูกต้องของข้อมูลเท่านั้น ในการ
วิจัยรวมถึงข้อมูลทางการแพทย์ที่ไม่มีการเปิดเผยชื่อของผู้เข้าร่วมการวิจัย จะผ่านกระบวนการต่าง 
ๆ เช่น การเก็บข้อมูล การบันทึกข้อมูลในแบบบันทึกและในคอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ 
และการรายงานข้อมูลเพื่อวัตถุประสงค์ทางวิชาการ รวมทั้งการใช้ข้อมูลทางการแพทย์ในอนาคต
หรือการวิจัยทางด้านเภสัชภัณฑ์ เท่านั้น  
 
1.8 ขอบเขตของกำรวิจัย  
การศึกษาครั้งนี้ท าในผู้ป่วยทุกรายที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  เนื่องจาก
สงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ระหว่างเดือน
พฤษภาคม ถึง เดือนธันวาคม พ.ศ. 2554 

 
19. กำรบริหำรงำนวิจัยและตำรำงกำรปฏิบัติงำน (Administration and Time Schedule) 
ตารางที่1.1 แสดงแผนการปฏิบัติงาน 

การด าเนินการ 2553 2554 2555 
10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 4 

1.การศึกษาเตรียมงาน                    
2.ด าเนินงานวิจัยและรวบรวม
ข้อมูล                    

3.การวิเคราะห์ข้อมูล                    
4.สรุปและเขียนรายงาน                    
5.รายงานผล                    
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บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวข้อง 

 
2.1 แนวคิดและทฤษฎี 

โรคหลอดเลือดสมองและโรคหลอดเลือดหัวใจพบร่วมกันได้บ่อย นอกจากเพราะเหตุผลทาง
กายวิภาคและพยาธิสรีรวิทยาแล้วยังเนื่องจากมีสาเหตุส าคัญของการเกิดโรคมาจากภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งเช่นเดียวกัน โดยภาวะหลอดเลือดแดงแข็งท าให้มีการเสื่อมของหลอดเลือดแดง
เนื่องจากการอักเสบเรื้อรังที่บริเวณผนังหลอดเลือดโดยอาศัยกลไกทางระบบภูมิคุ้มกัน(immune 
mechanism)ร่วมกับมีปัจจัยเสี่ยงต่างๆ เช่น อายุ เพศ เชื้อชาติ ความดันโลหิตสูง เบาหวาน โรค
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ ภาวะไขมันผิดปกติในเลือด และ การสูบบุหรี่  ปัจจัยต่างๆ
เหล่านี้ท าให้ผนังหลอดเลือดมีการสะสมของไขมัน, เซลล์(cell), เนื้อเยื่อเกี่ยวพัน(connective 
tissue) และเศษเนื้อเยื่อต่างๆ (debris)เกิดเป็น atherosclerotic plaque  เมื่อ plaque หนาตัวขึ้น
เรื่อยๆอาจเกิดการปริแตก(plaque rupture)หรือการถลอก(erosion)ของผิว plaque  ซึ่งจะไปกระตุ้น
ขบวนการแข็งตัวของเลือด(coagulation cascade)และการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด(platelet 
adhesion)ก่อให้เกิดภาวะลิ่มเลือดอุดตัน(thrombosis)ภายในหลอดเลือด[41] นอกจากนี้ลิ่มเลือดที่
เกิดขึ้นอาจหลุดลอยไปอุดตันหลอดเลือดที่อยู่ส่วนปลาย(distal embolisation )ท าให้หลอดเลือด
ส่วนปลายตีบตันตามมา 

  ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมักเกิดขึ้นกับหลอดเลือดแดงหลายต าแหน่ง และในผู้ป่วยที่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงหลายต าแหน่งมักมีการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี จากการศึกษา The reduction of 
Atherothrombosis for Continued Health (REACH) ท าการศึกษาในผู้ป่วยจ านวนทั้งหมด 68,236 
รายซึ่งมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่ต าแหน่งใดต าแหน่งหนึ่งของหลอดเลือดแดง เช่น หลอดเลือด
หัวใจ, หลอดเลือดแดงที่ขา หรือหลอดเลือดสมอง หรือมีปัจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งมากว่าเท่ากับ 3 ปัจจัยเสี่ยง อุบัติการณ์การตายจากโรคหลอดเลือดหัวใจ, โรคกล้ามเนื้อ
หัวใจขาดเลือด, โรคหลอดเลือดสมองตีบ หรือมีการอุดตันของหลอดเลือดแดงที่ต าแหน่งใดๆของ
ร่างกายในผู้ที่มีอาการจากหลอดเลือดแดงแข็งในต าแหน่งเดียวเท่ากับร้อยละ 25.5 แตกต่างกับ
อุบัติการณ์ในผู้ที่มีอาการของหลอดเลือดแดงแข็งในหลายต าแหน่งซึ่งเท่ากับร้อยละ 40.5 อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) [42]       

  ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเป็นสาเหตุที่ส าคัญและพบได้บ่อยที่สุดของโรคสมองขาดเลือด  
โดยมักพบที่หลอดเลือดใหญ่ (large vessels) ที่ไปเลี้ยงสมอง[43]  โดยอาจเป็นโรคที่หลอดเลือด
ใหญ่บริเวณหลอดเลือดใหญ่ aorta, บริเวณคอซึ่งอยู่ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ หรือหลอดเลือดใน
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สมองซึ่งอยู่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเองก็ได้ ต าแหน่งของหลอดเลือดสมองที่พบภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งได้บ่อยก็คือบริเวณที่มีการแตกแขนงของหลอดเลือดขนาดใหญ่และขนาดกลาง เช่น บริเวณ
ส่วนต้นของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติด (internal carotid artery), คาโรติดไซฟอน (carotid 
siphon) , ส่วนต้นของหลอดเลือดมิดเดิลซีรีบรัล (middle cerebral artery) และหลอดเลือดเบ
ซิลลาร์ (basilar artery) และ หลอดเลือดเวอร์ทีบรัล ( vertebral artery) ส่วนปลาย [43] 
   
2.2 เอกสารและงานวิจัยท่ีเกี่ยวข้อง 
 
ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ 
 ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบสามารถแบ่งได้เป็น 2 ประเภทใหญ่ๆ[43] 
ได้แก่ 
 1.ปัจจัยเสี่ยงที่เปลี่ยนแปลงไม่ได้ (non-modified risk factor) ได้แก่ อายุ, เชื้อชาติ, เพศ 
และประวัติครอบครัวของโรคหลอดเลือดสมองและภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
             2.ปัจจัยเสี่ยงที่เปลี่ยนแปลงได้ (modified risk factor) ได้แก่ โรคความดันโลหิตสูง, 
โรคหัวใจ, โรคเบาหวาน, โรคอ้วน, การสูบบุหรี่ และโรคไขมันในเลือดสูง 
 
ปัจจัยเสี่ยงท่ีเปลี่ยนแปลงไม่ได้ 
 
1.อายุ 
 อายุเป็นปัจจัยเสี่ยงที่สัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากท่ีสุด จากการศึกษา 
Framingham พบว่าอายุที่เพิ่มขึ้นจะมีปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นเป็นแบบ 
exponential ทั้งในเพศชายและหญิง โดยอุบัติการณ์การเกิดโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นจากร้อยละ 
22 เป็นร้อยละ 32 และร้อยละ 80 ในผู้ที่มีอายุ 45-55 ปี, 55-64 ปี และ 65-74 ปีตามล าดับ[44]  โรค
สมองขาดเลือดส่วนใหญ่มักเกิดในผู้ที่มีอายุมากกว่า 65 ปี[45] ในขณะที่อุบัติการณ์ของการเกิดโรค
เลือดออกในเยื่อหุ้มสมองแบบ subarachnoid จะคงที่เมื่ออายุเพิ่มขึ้น[43]  ส่วนการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองแตกจะเพิ่มขึ้นตามอายุด้วย ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่อายุน้อยกว่า 45 ปีมักมี
สาเหตุมาจากลิ่มเลือดหัวใจหลุดไปอุดตันหลอดเลือดสมอง ส่วนโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยอายุ
มากกว่า 65 ปีมักมีสาเหตุมาจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและหลอดเลือดสมองขนาดเล็กตีบ 
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2.เชื้อชาติ 
 เชื้อชาติมีผลต่อชนิดและต าแหน่งของโรคหลอดเลือดสมอง ในชาวแอฟริกัน-อเมริกันและ
ชาวเอเชียมีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองแตกมากกว่าชาวผิวขาว[43]   นอกจากนี้ในชาวแอฟริ
กัน-อเมริกันและชาวเอเชียมีหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากกว่า และ
ในชาวผิวขาวจะมีการตีบของหลอดเลือดแดง internal carotid ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
มากกว่า [43]   
 
3.เพศ 
 เพศชายจะมีความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าเพศหญิง[43]  แต่
เนื่องจากเพศหญิงมีอายุท่ียืนยาวกว่าจึงท าให้บางการศึกษาพบโรคหลอดเลือดสมองในเพศหญิง
มากกว่าเพศชาย ในช่วงก่อนหมดประจ าเดือนเพศหญิงจะมีอุบัติการณ์ของการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองน้อยกว่าเพศชายแต่หลังจากอายุ 60 ปีอุบัติการณ์ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในทั้งสอง
เพศจะใกล้เคียงกัน 
 
ปัจจัยเสี่ยงท่ีเปลี่ยนแปลงได้ 
 
1.ความดันโลหิตสูง 
 ความดันโลหิตสูงเป็นปัจจัยเสี่ยงที่สัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมองรองจากอายุ 
ความดันโลหิตสูงท าให้เกิดโรคหลอดเลือดสมองได้จากหลายกลไก จากการศึกษาในผู้ป่วยที่เสียชีวิต
แทบจะไม่พบโรคหลอดเลือดสมองขนาดเล็กในผู้ที่ไม่มีประวัติโรคความดันโลหิตสูงหรือภาวะหัวใจ
โต นอกจากน้ีความดันโลหิตสูงยังมีผลต่อหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ท าให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งและเกิดลิ่มเลือดหลุดจากหลอดเลือดหนึ่งไปอุดตันหลอดเลือดอ่ืนในสมองตามมา  
 โรคความดันโลหิตสูงเป็นโรคที่พบได้บ่อย จากการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกาพบว่า 1 
ใน 4 ของประชากรจะมีความดันโลหิตสูง ความชุกของการเกิดโรคความดันโลหิตสูงเพิ่มขึ้นตามอายุ
และมักพบในชาวผิวด ามากกว่าชาวผิวขาว และในผู้หญิงอายุมากกว่า 55 ปีมากกว่าในเพศชาย  

ประชากรที่ป่วยเป็นโรคความดันโลหิตสูงจ านวนมากท่ีไม่ตระหนักถึงความส าคัญและ
อันตรายของภาวะดังกล่าว จากรายงานของ 7th Joint National Committee on Prevention, 
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure ในปีพ.ศ.2546 พบว่าร้อยละ 30 
ของผู้ป่วยโรคความดันโลหิตสูงไม่ทราบว่าตัวเองป่วยเป็นโรคความดันโลหิตสูงและไม่ได้รับการรักษา
, ร้อยละ 11 ของผู้ป่วยไม่ได้รับการรักษา, ร้อยละ 24 ของผู้ป่วยได้รับการรักษาไม่เหมาะสม และมี
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เพียงร้อยละ 35 ของผู้ป่วยเท่านั้นที่มีความดันโลหิตต่ ากว่า 140/90 มม.ปรอท นอกจากนี้ในผู้ที่มี
ความดันโลหิตสูงมากและมีการลดลงของความดันโลหิตตอนนอนต่ ากว่าปกติร่วมกับมี pulse 
pressure สูงจะมีโอกาสเกิดโรคสมองขาดเลือดมากกว่าผู้ที่มีความดันโลหิตตอนนอนปกติ  

 
2.โรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 
 โรคหลอดเลือดหัวใจเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง โดยอาจเป็น
แหล่งก าเนิดลิ่มเลือดไปอุดตันหลอดเลือดสมองโดยตรงในผู้ป่วยที่มีลิ้นหัวใจ mitral หรือ aortic 
ผดิปกติ , atrial fibrillation, prosthetic heart valves,เยื่อบุผนังหัวใจอักเสบ, กล้ามเนื้อหัวใจหนา
ผิดปกติ, กล้ามเนื้อหัวใจบางส่วนตาย และมี ventricular aneurysm  หรืออาจพบร่วมกันเนื่องจากมี
สาเหตุส าคัญมาจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง นอกจากนี้โรคหลอดเลือดหัวใจยังเป็นสาเหตุที่ส าคัญ
ของการเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง, TIA และผู้ป่วยที่มีหลอดเลือด carotid ตีบด้วย 
ผู้ป่วยที่มีโรคหลอดเลือดแดง carotid ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบพบได้บ่อยขึ้นในผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจ ดังนั้นผู้ป่วยที่ป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบควรจะได้รับการตรวจเพื่อหาหลอด
เลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญด้วยและในทางกลับกันผู้ป่วยท่ีมีโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญควรได้รับการตรวจหาโรคหลอดเลือดสมองตีบด้วย เนื่องจากการรักษาโรคทั้งสองอย่าง
เหมาะสมและรวดเร็วจะช่วยให้ผู้ป่วยมีชีวิตที่ยืนยาวขึ้น 
 
3.โรคเบาหวานและโรคอ้วน 
 ในปัจจุบันการดูระดับน้ าตาลในเลือดจะพิจารณาเป็นแบบ continuum คล้ายกับการ
พิจารณาโรคความดันโลหิตสูง ซึ่งระดับน้ าตาลที่สูงขึ้นจะสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
มากขึ้นแม้ในกลุ่มที่ยังไม่จัดว่าเป็นเบาหวาน กระบวนการmetabolismของระดับน้ าตาลในเลือดนั้น
จะเกี่ยวข้องกับปริมาณการหลั่งของinsulinและประสิทธิภาพของinsulinที่หลั่งออกมาด้วย 
นอกจากนี้ยังเกี่ยวข้องกับไขมันในร่างกายและกระบวนการอักเสบอีกด้วย เนื้อเยื่อไขมันจะมีการหลั่ง
สารที่เกี่ยวข้องกับการให้พลังงาน, ระดับน้ าตาลในเลือด และประสิทธิภาพของinsulinในการควบคุม
ระดับน้ าตาลในเลือด โดยสารเหล่านั้น ได้แก่ nonesterified fatty acid, cytokines และ 
adiponectin ความสัมพันธ์เกี่ยวกับภาวะอ้วนลงพุงและกระบวนการ metabolism ของน้ าตาล, 
insulin resistance และความดันโลหิตสูงท าให้เกิดภาวะ metabolic syndrome ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงที่
ส าคัญของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองพอๆกับโรคหัวใจ กลุ่มอาการของ metabolic syndrome 
ประกอบด้วย ภาวะอ้วนลงพุง(abdominal obesity), ไขมันในเลือดสูง, มีการเพิ่มขึ้นของความดัน
โลหิต, insulin resistance, proinflammatory sate และ prothrombotic state  
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 โรคอ้วน(obesity)เป็นอาการหนึ่งที่ส าคัญของกลุ่มอาการ metabolic syndrome โรคอ้วน
เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง ในประเทศสหรัฐอเมริกาและหลายประเทศ
ทั่วโลกก าลังประสบปัญหาประชากรป่วยเป็นโรคอ้วนเพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง โดยโรคอ้วนนั้นวัดจากค่า
ดัชนีมวลกาย(BMI) ถ้าหากค่าดัชนีมวลกายมากกว่าหรือเท่ากับ 30 จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิด
โรคสมองขาดเลือดทั้งในเพศชายและเพศหญิง โรคอ้วนนั้นเกี่ยวข้องกับการโรคหลอดเลือดสมอง
เนื่องจาก visceral adipose tissue ในปัจจุบันมีการวัด visceral adipose tissue โดยตรงได้จาก
เอ็กซเรย์คอมพิวเตอร์หรือการตรวจด้วยคลื่นสะท้อนในสนามแม่เหล็ก(MRI) แต่การวัด visceral 
adipose tissue ที่ง่ายและสะดวกที่สุดคือ การวัดระดับรอบเอว ถึงแม้ระดับรอบเอวนั้นอาจเกิดได้
จากไขมันชั้นใต้ผิวหนังหรือเกิดจาก visceral adipose tissue ก็ได้ อย่างไรก็ตามระดับรอบเอวก็
สัมพันธ์กับการมี visceral fat ค่อนข้างสูง ซึ่งสัมพันธ์กับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและการ
เกิดโรคสมองขาดเลือด นอกจากนี้ภาวะอ้วนลงพุงยังสัมพันธ์กับการเกิด insulin resistance อย่าง
มาก เนื่องจากในคนที่ป่วยเป็นโรคอ้วนจะมี postprandial hyperinsulinemia และมี insulin 
sensitivity ค่อนข้างต่ า อย่างไรก็ตามในคนที่ป่วยเป็นโรคอ้วนเองก็มีระดับของ insulin sensitivity 
แตกต่างกันไป และในคนที่ไม่ได้ป่วยเป็นโรคอ้วนก็อาจมี insulin resistance ได้เช่นกัน ดังนั้นทั้ง
พันธุกรรมและการสะสมของเซลล์ไขมันต่างมีส่วนท าให้เกิด insulin resistance  
 ในผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวานนั้นจะมีความเสี่ยงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง และ
โรคหลอดเลือดสมองอย่างชัดเจน[43]   นอกจากนี้โรคความดันโลหิตสูงพบได้บ่อยในผู้ป่วยที่เป็น
เบาหวาน และมีภาวะน้ าหนักเกิน ดังนั้นการที่เบาหวานท าให้เกิดโรคหลอดเลือดสมองนั้นส่วนหนึ่ง
อาจมาจากในผู้ป่วยเบาหวานมักมีปัจจัยเสี่ยงอย่างอื่น เช่น โรคความดันโลหิตสูง, ไขมันในเลือดสูง 
และโรคอ้วนอยู่ด้วย[43]   ผู้ป่วยเบาหวานทั้งชนิดพึ่ง insulin และไม่พึ่ง insulin น้ัน ต่างมีปัจจัย
เสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นเช่นกัน โดยโรคเบาหวานน้ันเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญ
ของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในโรคหลอดเลือดขนาดใหญ่ทั้งภายในและภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ นอกจากน้ียังท าให้เกิดการตีบหรืออุดตันของหลอดเลือดสาขา (branch artery 
atheromatous disease) ซึ่งมักเกิดการตีบของหลอดเลือดบริเวณ paramedian pontine, anterior 
choroidal และ anterior inferior cerebellar artery) [43]   
 
4.การสูบบุหรี่ 
 การสูบบุหร่ีเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง โดยมีลักษณะเป็น 
continuum คล้ายกับโรความดันโลหิตสูงและเบาหวาน กล่าวคือปัจจัยเสี่ยงจะเพิ่มขึ้นตามจ านวน
ของการสูบบุหรี่ต่อวัน, จ านวนปีที่สูบ และจ านวนปีท่ีเลิกสูบ ในผู้ป่วยอายุวัยกลางคนและสูงอายุท่ี
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สูบบุหรี่จะมีปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดเพิ่มขึ้น แต่ในผู้ป่วยอายุน้อยการสูบบุหรี่ก็ถือ
ว่าเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดโรคสมองขาดเลือดเช่นกัน จากการศึกษา Framingham 
พบว่าบุหรี่เป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของหลอดเลือดสมองในผู้ชายที่อายุ
น้อยกว่า 65 ปี จากการศึกษาใน Mayo clinic พบว่าจ านวนปีที่สูบบุหรี่มีความสัมพันธ์กับการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองเป็นอย่างมาก นอกจากนี้ยังมีการศึกษาอ่ืนพบว่าโรคความดันโลหิตสูงและ
ระยะเวลาการสูบบุหรี่ที่เพิ่มขึ้นเป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะ การหยุดสูบบุหรี่จะสามารถลดปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได้ ในทางกลับกัน
หากสูบบุหร่ีแต่ควบคุมปัจจัยเสี่ยงอ่ืนๆอาจไม่ได้ช่วยลดโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมอง มีการศึกษา
ในเกาหลีพบว่าในผู้ชายที่สูบบุหร่ีถึงแม้จะควบคุมระดับไขมันในเลือดได้ดีแต่ปัจจัยเสี่ยงของการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองกลับไม่ลดลง พันธุกรรมนั้นมีผลต่อการติดบุหรี่และยังมีผลต่อการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองเพิ่มขึ้นด้วย 
 
5.ไขมันในเลือดสูง 
 ระดบัไขมันในเลือดสูงทั้งระดับ cholesterol, triglyceride, HDL และ LDL สัมพันธ์กับการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมองน้อยกว่าโรคหลอดเลือดหัวใจ อย่างไรก็ตามมีการศึกษายืนยันว่าระดับ 
LDL ที่สูงขึ้นและ HDL ที่ต่ าลงต่างสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเช่นกัน ส่วนการเพิ่มขึ้น
ของ triglyceride จะสัมพันธก์ับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งของโรคหลอดเลือดสมองขนาด
ใหญ่ จากการศึกษา Framingham พบว่าโรคไขมันในเลือดสูงเป็นปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือด
สมองในผู้ป่วยที่อายุน้อยกว่า 55ปี ในประเทศแถบเอเชียมีการศึกษาพบว่าระดับไขมัน cholesterol 
ในเลือดต่ าสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมองแตก ส่วนสาเหตุของการที่มีระดับไขมัน 
cholesterol ต่ าและการเกิดโรคหลอดเลือดสมองแตกนั้นยังไม่มีข้อสรุปที่แน่ชัด 
 
ความชุกของโรคหลอดเลือดสมองตีบในผู้ป่วยโรคหัวใจ 
 ความชุกของโรคหลอดเลือดแดง internal carotid ตีบในผู้ป่วยทั่วไปนั้นค่อนข้างต่ าและ
ขึ้นกับอายุและเพศ จากการศึกษา meta-analysis population-based ในผู้ป่วยชาวตะวันตกจ านวน 
23,706 ความชุกของหลอดเลือดแดง internal carotid ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากว่า
เท่ากับร้อยละ 50 ในเพศชายเท่ากับร้อยละ 0.2 และ 7.5 ในผู้ป่วยอายุมากว่า 50 ปีและมากกว่า
เท่ากับ 80 ปีตามล าดับ ในเพศหญิงพบความชุกเท่ากับร้อยละ 0.1 และ 5 ตามล าดับ ส่วนความชุก
ของหลอดเลือดแดง internal carotid ตีบมากกว่าเท่ากับร้อยละ 70 ในเพศชายที่อายุน้อยกว่า 50 ปี
เท่ากับ ร้อยละ 0.1 และเท่ากับร้อยละ 3.1 ในเพศชายที่อายุมากว่าเท่ากับ 80 ปี ในเพศหญิงความ
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ชุกของการเกิดโรคหลอดเลือดแดง internal carotid ตีบมากว่าเท่ากับร้อยละ 70 น้อยกว่าร้อยละ 
0.1 และ 0.9 ตามล าดับ[46] ดังแสดงในตารางที่ 2.1 
 
ตารางท่ี 2.1 แสดงความชุกของหลอดเลือดแดง internal carotid ส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะในประชากรทั่วไป 
ความรุนแรงของ
หลอดเลือดแดง 
internal carotid ตีบ 

 
 

 
เพศชาย 

  
เพศหญิง 

 อายุ <50 ปี อายุ ≥ 80 ปี อายุ < 50 ป ี อายุ ≥ 80 ป ี
50-69% 0.2% 7.5% 0.1% 5.0% 
70-99% 0.1% 3.1% 0.1% 0.9% 

 
จากการศึกษาในชาวตะวันตกเมื่อไม่นานมานี้พบว่าความชุกของหลอดเลือดแดง internal 

carotid ตีบมากกว่าเท่ากับร้อยละ 50 อยู่ระหว่างร้อยละ 1.9 ถึง ร้อยละ 20.7 ส่วนกลุ่มที่มีหลอด
เลือดแดง internal carotid มากกว่าเท่ากับร้อยละ 80 มีความชุกอยู่ระหว่างร้อยละ 5 ถึงร้อยละ 
6[47] ในผู้ป่วยที่ท าการตรวจคัดกรองเพื่อตรวจหาโรคหลอดเลือดสมองก่อนท าการผ่าตัดหลอด
เลือดหัวใจมีความชุกของหลอดเลือดแดง internal carotid ตีบมากกว่าเท่ากับร้อยละ 50 อยู่ระหว่าง
ร้อยละ 10.3 ถึง 22.3 ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง internal carotid มากกว่าเท่ากับร้อย
ละ 80 อยู่ระหว่างร้อยละ 4 ถึงร้อยละ 10 [48]จากการศึกษาในผู้ป่วยจ านวน 1,184 รายท่ีมีอายุ
มากกว่าเท่ากับ 65 ปี และต้องรับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจพบว่าความชุกของหลอดเลือด
แดง internal carotid ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากกว่าเท่ากับร้อยละ 50 และมากกว่า
เท่ากับร้อยละ 80 มีค่าเท่ากับ 17 และร้อยละ 5.9 ตามล าดับ[49]  การศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญซึ่งมีปัจจัยเสี่ยง ได้แก่ อายุมาก, สูบบุหรี่ และมีโรคไขมันในเลือดสูง 
จัดว่าเป็นกลุ่มที่มีปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูงพบว่ามีความชุกของโรคหลอด
เลือดแดง internal carotid ตีบมากกว่าเท่ากับร้อยละ 60 สูงถึงร้อยละ 35 ในประเทศไทยในปีพ.ศ. 
2551-2552 Dharmasaroja P และคณะ ได้ศึกษาความชุกของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบและหลอดเลือดส่วนปลายตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่าง
มีนัยส าคัญซึ่งได้รับการวินิจฉัยโดยการฉีดสีสวนหัวใจจ านวน 177 ราย อายุเฉลี่ย 65 ปี พบว่ามีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะด้วยการตรวจด้วยคลื่น
เสียงความถี่สูงร้อยละ 9 ซึ่งน้อยกว่าการศึกษาอ่ืนแม้เมื่อเทียบกับชาวเอเชียด้วยกัน โดยพบว่าอายุ 
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และ การตรวจพบcarotid bruit เป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิดหลอดเลือดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบ แต่กลับไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างหลอดเลือดสมองภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบและความ
รุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ[40] 

ในระยะแรกการศึกษาเกี่ยวกับความความสัมพันธ์ของโรคหลอดเลือดหัวใจกับการการตีบ
ของหลอดเลือดสมองมักศึกษาเฉพาะการตีบของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนที่อยู่นอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่านั้นเนื่องจากเป็นการศึกษาในชาวตะวันตกซึ่งมีอัตราการตีบของหลอดเลือดแดงใน
สมองค่อนข้างต่ า จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะแบบไม่มีอาการมีอยู่ประมาณร้อยละ 5.9-24.5 และมักพบบ่อยกว่าในคนเอเชีย
และแอฟริกัน ส่วนการศึกษาความชุกของหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจนั้นมีไม่มากนักดังแสดงในตารางที่ 2.2 และการศึกษาที่มีส่วนใหญ่ท าการศึกษา
เฉพาะในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่เข้ารับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจซึ่งอาจท าให้มีความ
คลาดเคลื่อนของข้อมูล(selection bias) เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญรุนแรงซึ่งอาจท าให้พบความชุกของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบสูงกว่าผู้ป่วยกลุ่มอ่ืน 

 ในเอเชียมีการศึกษาของ Li และคณะในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่มารับการฉีดสีสวน
หัวใจ 663 ราย มีเพียง 80 รายที่ได้รับการตรวจหลอดเลือดสมองทั้งภายในและภายนอกกะโหลก
ศีรษะด้วยการฉีดสารทึบรังสีเข้าไปในหลอดเลือดแดงโดยตรง พบว่าร้อยละ 22.5 ของผู้ป่วยมีการตีบ
ของหลอดเลือดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ อีกร้อยละ 17.5 มีการตีบของหลอดเลือดภายในโพรง
กะโหลกศีรษะและร้อยละ 25 มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
[37] 

นอกจากนี้ยังมีการศึกษาพบว่าผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่มีการตีบขอองหลอดเลือดหัวใจ
โคโรนารีข้างซ้าย (left main coronary artery) หรือมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 เส้น จะ
มีความสัมพันธ์กับการตีบของหลอดเลือดสมองสูงกว่าผู้ป่วยท่ีมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญเพียง 1-2 เส้น [50] และบางการศึกษาพบว่าสัมพันธ์กับการตีบของหลอดเลือดอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนที่อยู่นอกโพรงกะโหลกศีรษะมากกว่าหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
[51]  ในบางสถาบันจึงแนะน าให้ผู้ป่วยที่หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญรุนแรงโดยเฉพาะราย
ที่มีปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบสูง ได้แก่ ผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 70 ปี, มีหลอด
เลือดส่วนปลายตีบ(peripheral artery disease;PAD) และ/หรือ ตรวจร่างกายพบ carotid bruit 
ควรท าการตรวจหาหลอดเลือดสมองตีบก่อนการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจเพื่อแพทย์จะได้
พิจารณาการรักษาที่เหมาะสมและลดความเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดระหว่างการผ่าตัด
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[38-39]  อย่างไรก็ตามมีบางการศึกษากลับไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างความรุนแรงของโรคหลอด
เลือดหัวใจและโรคหลอดเลือดสมองตีบ 

 

ตารางท่ี 2.2 แสดงความชุกของหลอดเลือดสมองภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจากการศึกษาในประเทศต่างๆ 

 
ผู้วิจัย 

 
 

 
N 

ECAS 
(%) 

ICAS 
(%) 

ECAS+ICAS 
(%) 

วิธีการตรวจ
หลอดเลือด 

Uehara et al.[52]  67 22.4 16.4 - MRA 
Yoon et al.[53]  201 23.9 16.4 13.9 MRA 
Uehara et al.[54]  151 16.6 21.2 - MRA 
Uekia et al.[55]  133 49.8 71.4 11.1 MRA 
Ohuchi et al.[56]  335 12.8 13.4 - MRA 
Bae et al.[57]  246 21.5 14.2 14.6 TCD+MRA 
Takami 
andMasumoto[58] 

 720 11.1 15.4 - MRA 

Goto et al.[59]  140 - 64 - MRA 
Nakamura et al.[60] 
Li et al[37] 

 238 
80 

8.4 
17.5 

8.4 
22.5 

- 
25 

MRA/3D-
CTA 
DSA 

Dharmasaroja et 
al.[40] 

 177 9 - - CDUS 

 
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญความชุกของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

ตีบแตกต่างกันไปตามการศึกษาขึ้นอยู่กับหลายปัจจัย เช่น เชื้อชาติ, เครื่องมือที่ใช้ตรวจหลอดเลือด, 
วิธีการวัด และ เกณฑ์การตีบของหลอดเลือดที่ใช้ในการศึกษานั้นๆ  การตรวจหลอดเลือดเลือดสมอง
ด้วยการฉีดสารทึบรังสีเข้าไปยังหลอดเลือดแดงโดยตรง (cerebral angiography) เป็นวิธีที่สามารถ
เห็นพยาธิสภาพของหลอดเลือดได้ดีกว่าการตรวจหลอดเลือดด้วยวิธีอื่นแต่วิธีการตรวจค่อนข้าง
ยุ่งยากและต้องท าโดยแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ นอกจากน้ียังมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนที่เป็นอันตราย 
เช่น การเกิดโรคสมองขาดเลือด, การแพ้สารทึบรังสี  หรืออาจเกิดไตวายได้ การตรวจหลอดเลือดด้วย
วิธีดังกล่าวจึงควรจะใช้เฉพาะในผู้ป่วยที่มีข้อบ่งชี้ชัดเจนและไม่เหมาะที่จะใช้ส าหรับตรวจคัดกรอง
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หาภาวะหลอดเลือดสมองตีบ ดังนั้นการศึกษาที่ตรวจหลอดเลือดสมองด้วยการฉีดสารทึบรังสีเข้าไป
ยังหลอดเลือดแดงโดยตรงจึงมีน้อยอีกทั้งความชุกของหลอดเลือดสมองตีบที่พบก็ไม่แตกต่างกับ
การศึกษาที่ตรวจหลอดเลือดสมองด้วยวิธีอื่น ในปัจจุบันมีวิธีการตรวจหลอดเลือดสมองที่ได้ผล
แม่นย าและปลอดภัยกว่า โดยวิธีที่นิยมใช้ในการศึกษาเกี่ยวกับโรคหลอดเลือดสมอง ได้แก่ การตรวจ
ด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง (Ultrasound) เนื่องจากเป็นวิธีการตรวจคัดกรองหาภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งที่ท าได้ง่าย แพร่หลาย และมีความแม่นย าสูง โดยสามารถบอกความรุนแรงของการตีบของ
หลอดเลือดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะด้วยการใช้ Carotid Duplex Ultrasound (CDUS) ซึ่งมี
ความไว (sensitivity) และความจ าเพาะ (specificity) ใกล้เคียงร้อยละ 90 อย่างมีนัยส าคัญ[61] 
นอกจากนี้ยังสามารถบอกลักษณะของ plaque ภายในหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะได้  ส่วนการตรวจหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะด้วยคลื่นเสียง
ความถี่สูงโดยเครื่อง Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) เมื่อเปรียบเทียบกับการบันทึกภาพ
รังสีหลอดเลือด พบว่า TCD มีความไวร้อยละ 85-90 ความจ าเพาะร้อยละ 90-95[62] 

 
โรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยที่ต้องได้รับการผ่าตัดหลอดเลือดหัวใจ 
 โรคหลอดเลือดสมองเป็นภาวะแทรกซ้อนที่ส าคัญและพบได้บ่อยในผู้ที่ได้รับการผ่าตัด
หลอดเลือดหัวใจ และท าให้อัตราการเสียชีวิตและทุพพลภาพจากการผ่าตัดเพิ่มสูงขึ้น นอกจากน้ียัง
ท าให้ค่าใช้จ่ายในการดูแลรักษาผู้ป่วยเพิ่มขึ้นด้วยเช่นกัน ในการศึกษาผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัด
บายพาสหลอดเลือดหัวใจจ านวน 13,897 คนพบว่ามีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูงถึงร้อยละ 
2.8 โดยนับเป็นจ านวนเหตุการณ์ที่เกิดโรคสมองขาดเลือดทั้งหมด 388 ครั้ง แบ่งตามสาเหตุของการ
เกิดโรคสมองขาดเลือดได้เป็นสาเหตุจากลิ่มเลือดในหัวใจหลุดไปอุดตันหลอดเลือดสมอง
(cardioembolic stroke)ร้อยละ 62 สาเหตุจากการไหลเวียนของเลือดไปเลี้ยงสมองไม่เพียงพอ
(hypoperfusion stroke) ร้อยละ 9 และโรคหลอดเลือดสมองแตกร้อยละ 1 เมื่อแบ่งตามระยะเวลาที่
เกอดพบว่าร้อยละ 45 ของลิ่มเลือดหัวใจอุดตันหลอดเลือดสมอง และร้อยละ 56 ของโรคสมองขาด
เลือดจากการไหลเวียนของเลือดไปเลี้ยงสมองไม่เพียงพอจะเกิดขึ้นภายในวันแรกหลังการผ่าตัด 
ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดหลังการผ่าตัดยังขึ้นกับระยะเวลาที่ใช้ในการผ่าตัด
บายพาสหลอดเลือดหัวใจลการเกิดหัวใจเต้นผิดจังหวะหลังการผ่าตัดด้วย [63] 
 ชนิดของการผ่าตัดหลอดเลือดหัวใจก็มีผลกับการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเช่นกัน จาก
การศึกษาในผู้ป่วยจ านวน 16,184 รายที่เข้ารับการผ่าตัด พบว่าอุบัติการณ์ของการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองเท่ากับร้อยละ 4.6 ซึ่งแตกต่างกันไปแล้วแต่ชนิดของการผ่าตัด ในผู้ป่วยท่ีเข้ารับการ
ผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ มีอุบัติการณ์โรคหลอดเลือดสมองเท่ากับ 3.8, beating heart 
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CABG เท่ากับร้อยละ 1.9, aortic valve ร้อยละ 4.8, mitral valve ร้อยละ 8.8, double หรือ triple 
valve ร้อยละ 9.7 และการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจร่วมกับการผ่าตัดลิ้นหัวใจร้อยละ 7.4 
ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองระหว่างการผ่าตัดได้แก่ ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง, 
โรคหลอดเลือดแดงส่วนปลายตีบ, เบาหวาน, ความดันโลหิตสูง, ประวัติเคยผ่าตัดหัวใจมาก่อน, การ
ติดเชื้อระหว่างการผ่าตัด, การผ่าตัดฉุกเฉิน, ระยะเวลาที่ใช้ในการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ 
และการให้เลือดระหว่างผ่าตัด[64] การศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกาท่ีท าในผู้ป่วยท่ีเข้ารับการ
ผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจจ านวน 16,528 คน พบว่ามีโรคหลอดเลือดสมองระหว่างการผ่าตัด
ร้อยละ 2 ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองระหว่างการผ่าตัดที่พบในการศึกษานี้ ได้แก่ 
โรคไต, โรคกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด, มีประวัติโรคหลอดเลือดสมองตีบ, โรคหลอดเลือดแดงcarotid
ตีบ, ความดันโลหิตสูง, เบาหวาน, อายุมากกว่า 75 ปี, left ventricular dysfunction ปานกลางถึง
รุนแรง, low cardiac output และ atrial fibrillation นอกจากนี้ยังพบว่าโรคหลอดเลือดสมองระหว่าง
การผ่าตัดท าให้ผู้ป่วยมีอัตราตายสูงขึ้นเท่ากับร้อยละ 14 เมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีโรคหลอดเลือด
สมองจากการผ่าตัดเท่ากับร้อยละ 2.7 ซึ่งทั้งสองกลุ่มมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ
[65]   

จากการศึกษาในCleveland clinic ในผู้ป่วยที่เข้ารับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ
จ านวน 45,432 ราย พบว่ามีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองร้อยละ 1.6 และอัตราการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองนี้มีแนวโน้มลดลงถึงแม้จ านวนของผู้ป่วยท่ีเข้ารับการผ่าตัดและมีปัจจัยเสี่ยงจะ
เพิ่มขึ้นก็ตาม เมื่อแบ่งตามระยะเวลาของการเกิดหลอดเลือดสมองพบว่าร้อยละ 40 จะเกิดขึ้น
ระหว่างผ่าตัดทั้งนี้รวมถึงผู้ป่วยท่ีเพิ่งฟื้นจากการดมยาสลบด้วย และร้อยละ 58 จะเกิดโรคสมองขาด
เลือดหลังการผ่าตัดโดยเกิดขึ้นสูงสุดที่ 40 ชั่วโมงหลังการผ่าตัด และร้อยละ 2 ของผู้ป่วยไม่ทราบ
ระยะเวลาที่เกิดโรคหลอดเลือดสมองที่ชัดเจน[66] ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองทั้ง
ระหว่างการผ่าตัดและภายหลังการผ่าตัดได้แก่ อายุมาก, body surface area มีขนาดเล็ก, มีประวัติ
โรคหลอดเลือดสมองมาก่อน, มีโรค atrial fibrillation ก่อนการผ่าตัดอยู่เดิม และผ่าตัดแบบ on 
pump CABG ส่วนประวัติการมีหลอดเลือดส่วนปลายตีบและการมีหลอดเลือดแดงcarotid ตีบจะ
เพิ่มโอกาสเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเป็น 2 เท่า นอกจากนี้ยังพบว่าผู้ป่วยที่เคยมีประวัติ
โรคหลอดเลือดสมองมาก่อนมักมีการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี ถึงแม้จะมีการปรับปัจจัยเสี่ยงอ่ืนๆแล้วก็
ตามโดยอัตราการตายในผู้ป่วยกลุ่มนี้เทียบกับผู้ที่ไม่มีประวัติโรคหลอดเลือดสมองเท่ากับร้อยละ 19 
และร้อยละ 3.7, อัตราการใส่ท่อช่วยหายใจนานในผู้ป่วยกลุ่มนี้เทียบกับผู้ที่ไม่มีประวัติโรคหลอด
เลือดสมองเท่ากับร้อยละ 44 และร้อยละ 15 และอัตราการเกิดไตวายเท่ากับร้อยละ 13 และร้อยละ 
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4.3 ตามล าดับ โรคหลอดเลือดสมองท าให้ผู้ป่วยต้องนอนพักรักษาตัวในหอผู้ป่วยภาวะวิกฤตนานขึ้น
และมีอัตราการตายเพิ่มขึ้นอย่างเห็นได้ชัด[67] 

 
โรคหลอดเลือดสมองตีบและการเกิดโรคหลอดเลือดสมองระหว่างการผ่าตัด 
 จากการศึกษาแบบ meta-analysis ทั้งหมด 26 ฉบับ มีจ านวนผู้ป่วยรวมเท่ากับ 2531 คน
ซึ่งมีหลอดเลือดแดงcarotidตีบและเข้ารับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ พบว่าผู้ป่วยที่มีการ
ตีบของหลอดเลือดcarotidมากกว่าเท่ากับร้อยละ 50-99 หรือมีการอุดตันของหลอดเลือดจะมีปัจจัย
เสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองร้อยละ 7.4  และในผู้ป่วยทีม่ีการตีบของหลอดเลือดcarotid
มากกว่าเท่ากับร้อยละ 80-99 หรือมีการอุดตันของหลอดเลือดจะมีอัตราเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
เพิ่มขึ้นเป็นร้อยละ 9.1 เมื่อท าการวิเคราะห์โดยคัดเอาผู้ป่วยที่มีประวัติหลอดเลือดสมองTIA และ
ผู้ป่วยที่มีการอุดตันของหลอดเลือดcarotidข้างใดข้างหนึ่งหรือทั้งสองข้างออกจากการศึกษา พบว่า
อัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองลดลงเป็นร้อยละ 3.8 ในผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดcarotid
มากกว่าเท่ากับร้อยละ 50-99 และอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองลดลงเป็นร้อยละ 2 ในผู้ที่มีการ
ตีบของหลอดเลือดcarotid มากกว่าเท่ากับร้อยละ 70-99 ความชุกของการเกิดโรคสมองขาดเลือด
ข้างเดียวกับที่มีหลอดเลือดแดงcarotidตีบร้อยละ 50-99 เท่ากับร้อยละ 2 ส่วนความชุกของการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองที่ต าแหน่งใดๆเท่ากับร้อยละ 2.9 ซึ่งอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วย
กลุ่มนี้ไม่สัมพันธ์กับความรุนแรงของการตีบของหลอดเลือดcarotid ในผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอด
เลือดcarotidมากกว่าเท่ากับร้อยละ 50-99 ทั้งสองข้างพบว่ามีความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองร้อยละ 6.5 เมื่อเข้ารับการผ่าตัดหลอดเลือดหัวใจและมีอัตราการตายเท่ากับร้อยละ 9.1 ผู้ป่วย
ที่มีการตีบของหลอดเลือดcarotidร้อยละ 80-99 และได้รับการผ่าตัดหลอดเลือดหัวใจและหลอด
เลือดcarotidพร้อมกันมีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเท่ากับร้อยละ 5.7 [67] 

 ประวัติเคยป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมองหรือTIA เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองระหว่างการผ่าตัดหัวใจ จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดแดง
carotidตีบและเข้ารับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจจะมีความเสี่ยงของการเกิดหลอดเลือด
สมองร้อยละ 8.5 ในผู้ป่วยที่มีประวัติโรคหลอดเลือดสมองหรือTIAมาก่อน ส่วนผู้ป่วยที่ไม่เคยมี
ประวัติโรคหลอดเลือดสมองหรือTIA จะมีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองร้อยละ 2.2 (odds ratio 
เท่ากับ 3.6) และผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงcarotid บริเวณภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะจะ
มoีdds ratio เท่ากับ 4.3 ถึงแม้ว่าการศึกษาที่ผ่านมาไม่ได้ท าการศึกษาอัตราการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองระหว่างการผ่าตัดแยกระหว่างผู้ป่วยที่มีอาการของหลอดเลือดcarotidตีบและผู้ป่วยที่ไม่มี
อาการของหลอดเลือดcarotidตีบ อย่างไรก็ตามเมื่อท าการวิเคราะห์โดยคัดผู้ป่วยท่ีมีอาการของ
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หลอดเลือดสมองเนื่องจากหลอดเลือดแดงcarotidตีบมาก่อนออกจากการศึกษา พบว่าอัตราการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองลดลงจากร้อยละ 7.4 เป็นร้อยละ 3.8[67] 

ส าหรับการรักษาหลอดเลือดcarotidส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยที่จ าเป็นต้อง
ได้รับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจนั้นยังไม่มีข้อสรุปท่ีแน่ชัดว่าควรท าก่อนผ่าตัดหรือพร้อม
กับการผ่าตัดหลอดเลือดหัวใจ มีการศึกษาเกี่ยวกับเรื่องนี้อยู่หลายการศึกษาแต่ไม่มีการศึกษาใดที่
เป็นแบบ randomized clinical trial ที่มีขนาดใหญ่เพียงพอ[68]  ข้อมูลที่มีอยู่ในปัจจุบันนั้นมาจาก
การศึกษาย้อนหลังแบบ case control และ กรณีศึกษา บางการศึกษามีการเปรียบเทียบระหว่าง
เทคนิคที่ใช้ในการผ่าตัดด้วย[68]  อย่างไรก็ตามการศึกษาเหล่านี้ไม่ได้เป็นการศึกษาแบบไปข้างหน้า
จึงมีโอกาสที่จะเกิด selection bias สูงท าให้ไม่สามารถสรุปผลได้ชัดเจน มีการศึกษาที่มีจ านวน
ประชากรมากกว่า 50 คนอยู่ประมาณ 9 การศึกษาซึ่งมีผู้ป่วยทั้งหมดที่ได้รับการผ่าตัดหลอดเลือด
internal carotidส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะร่วมกับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ 1,923 คน 
โดยผู้ป่วยมีทั้งที่ป่วยเป็น stable และ unstable coronary artery disease และมีทั้งผู้ป่วยที่มีหลอด
เลือดcarotidที่คอตีบแบบมีอาการและไม่มีอาการ ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักมีการตีบของหลอดเลือดที่คอ
มากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 70 จากการศึกษาพบภาวะแทรกซ้อนจากการผ่าตัดได้แก่ โรคหลอด
เลือดสมองตีบร้อยละ3(ร้อยละ 0-9) โรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญร้อยละ 2.2 (ร้อยละ0-
6) และมีผู้เสียชีวิตร้อยละ 4.7 (ร้อยละ 2.6-8.9) [68]  ส่วนการศึกษาที่ติดตามผู้ป่วยเป็นระยะเวลา
ประมาณ 5 ปีมีจ านวนผู้ป่วยรวมทั้งหมดเท่ากับ 429 คน พบว่ามีอัตราการรอดชีวิตที่ 5 ปีอยู่ระหว่าง
ร้อยละ 73-91[79]  ส าหรับการศึกษาที่ท าการผ่าตัดหลอดเลือดcarotidที่คอก่อนรับการผ่าตัด
บายพาสหลอดเลือดหัวใจนั้นมีจ านวนน้อยมากจากการรวบรวมข้อมูลพบว่ามีผู้ป่วยจ านวนทั้งหมด 
257 คน ซึ่งได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น stable coronary artery disease พบว่าเกิดโรคสมองขาดเลือด
ระหว่างการผ่าตัดร้อยละ 1.9 โรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญร้อยละ 4.7 และมีผู้เสียชีวิต
ร้อยละ 1.6 ซึ่งการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการผ่าตัดระหว่างผู้ป่วยที่รับการผ่าตัดหลอดเลือดcarotid
ก่อนหรือพร้อมกับการผ่าตัดหลอดเลือดหัวใจนั้นไม่แตกต่างกัน[68]  แต่อัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่
รับการผ่าตัดหลอดเลือดทั้งสองพร้อมกันจะสูงกว่า อย่างไรก็ตามการศึกษาที่ผ่านมามีข้อจ ากัดหลาย
ประการเกินกว่าที่จะสรุปได้ 

ส่วนในผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในกะโหลกศีรษะที่ต้องเข้ารับการ
ผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจนั้น พบว่ามีปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองระหว่างการ
ผ่าตัดเพิ่มขึ้นเช่นกัน อย่างไรก็ตามการรักษาผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ในโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบในปัจจุบันนั้นยังมีเพียงการรักษาด้วยยาเท่านั้นที่เป็นมาตรฐานในการรักษา ส่วนการใส่
ขดลวดค้ ายันผนังหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ในสมองนั้น จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าไม่ได้ผลดีไป
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กว่าการรักษาด้วยยาแต่เพียงอย่างเดียวอีกทั้งภาวะแทรกซ้อนของการรักษาก็มีมากกว่า ดังนั้นใน
ผู้ป่วยกลุ่มนี้อาจได้รับประโยชน์เฉพาะในแง่ของการพยากรณ์โรคและการติดตามการรักษาเท่านั้น 
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บทท่ี 3 
วิธีด ำเนินกำรวิจัย 

 
3.1 รูปแบบกำรวิจัย (Research design)  
การวิจัยเชิงวิเคราะห์ ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง (Cross-sectional Analytical study)  
 
3.2 ระเบียบวิธีวิจัย (Research Methodology) 
 
3.2.1ประชำกร (Population) และตัวอย่ำง (Sample) 
 ผู้ป่วยที่มารับการตรวจที่รพ.จุฬาลงกรณ์และได้รับการบันทึกภาพรังสีหลอดเลือดหัวใจ 
กฎเกณฑ์ในกำรคัดเลือกเข้ำมำศึกษำ ( Inclusion criteria)  

1. ผู้ป่วยที่มีอายุ ≥ 45ปี 
2. ผู้ป่วยที่ได้รับการฉีดสีสวนหัวใจเนื่องจากสงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี

นัยส าคัญ 
3. ผู้ป่วยสามารถเข้ารับการตรวจหลอดเลือดสมองด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงได้ 
4. ผู้ป่วยสมัครใจเข้าร่วมการศึกษาและลงชื่อในใบยินยอมเข้ารับการวิจัย  

กฎเกณฑ์ในกำรตัดออกจำกกำรศึกษำ (Exclusion criteria) 
1. ผู้ป่วยที่มีมารับการฉีดสีสวนหัวใจเนื่องจากข้อบ่งชี้อื่นที่ไม่ใช่เพื่อการวินิจฉัยโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ เช่น ก่อนผ่าตัดเปลี่ยนลิ้นหัวใจ 
2. ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจากภาวะหลอดเลือดผิดปกติที่ไม่ใช่ 

atherosclerosis  เช่น arterial dissection, vasculitis 
3. ผู้ป่วยปฏิเสธที่จะเข้าร่วมในการศึกษา 

 
3.3 กำรให้ค ำนิยำมเชิงปฏิบัติที่จะใช้ในกำรวิจัย (Operational Definition)  
 

3.3.1 ภำวะสมองขำดเลือด (Ischemic stroke)  
 1.ผู้ป่วยมีอาการแสดงทางระบบประสาท เข้าได้กับขอบเขตหลอดเลือดแดงที่มาเลี้ยง  

2.อาการเกิดเฉียบพลัน และมีอาการคงอยู่นานกว่า 24 ชม.  
3.เอ็กซเรย์คอมพิวเตอร์สมองปกติหรือพบว่า เข้าได้กับภาวะสมองขาดเลือด  
 
3.3.2 Transient Ischemic Attack (TIA)  
อาการผิดปกติทางระบบประสาทที่เกิดจากสมองขาดเลือดและ หายไปภายใน 24 ชม. 
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3.3.3 ผู้ที่มีกำรตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคำโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ 

เมื่อท า Carotid duplex ultrasound พบการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ >50% จาก velocity criteria (ค่าความเร็วของการไหลเวียนเลือด) คือ 
พบ peak systolic velocity (PSV) > 140 cm/sec และอัตราส่วน ICA : CCA > 2 ร่วมกับพบความ
ผิดปกติจากการตรวจ Color coded B-mode 

 
3.3.4 ผู้ที่มีกำรตีบของหลอดเลือดแดงใหญ่ในสมอง 
ท า Transcranial Doppler Ultrasound พบ Peak systolic velocity (PSV) ของหลอดเลือด

แดงต่างๆในโพรงกะโหลกศีรษะ ดังต่อไปนี้ MCA ≥ 140 cm/sec, ACA ≥ 120 m/sec, PCA and 
vertebrobasilar artery ≥ 100 cm/sec หรือ siphon internal carotid artery ≥ 120 cm/sec 

 
3.3.5 ผู้ที่มีกำรตีบของหลอดเลือดหัวใจ 

            1.ได้รับการวินิจฉัยจากแพทย์โรคหัวใจว่ามีภาวะหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
            2.การบันทึกภาพรังสีหลอดเลือดหัวใจ (Coronary angiography) พบว่ามีการตีบของ
เส้นผ่าศูนย์กลางของหลอดเลือดหัวใจเส้นใดเส้นหนึ่ง ดังนี้  left main >50%, left anterior 
descending >70%, left circumflex >70% และ/หรือ right coronary >70%  
 

3.3.6 ควำมดันโลหิตสูง  
1. เคยมีประวัติเก่าว่า BP>140/90 มม.ปรอท 

  2. ก าลังได้รับการรักษาด้วยยาลดความดันโลหิต  
3. ตรวจพบว่า BP>140/90 มม.ปรอท โดยท าการวัดอย่างถูกต้อง 2 ครั้งห่างกัน 15 นาที  
 
3.3.7 เบำหวำน  
1. เคยมีประวัติตรวจพบว่า FPG≥ 126 mg/dlx2 ครั้ง  
2. ก าลังได้รับการรักษาด้วยยาลดระดับน้ าตาลในเลือดหรืออินสูลิน  

3. ตรวจพบว่า FPG≥126 mg/dlx2 or Random plasma glucose > 200 mg/dl ร่วมกับ
ประวัติที่เข้าได้กับโรคเบาหวาน  

 
3.3.8 โรคหลอดเลือดหัวใจ  
เคยได้รับการวินิจฉัยจากแพทย์โรคหัวใจ ว่ามีภาวะหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 

หรือการตรวจ คลื่นไฟฟ้าหัวใจ การว่ิงสายพาน การบันทึกภาพรังสีหลอดเลือดหัวใจ พบว่ามีลักษณะ
ของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
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3.3.9 ภำวะไขมันในเลือดผิดปกติ  
1. ก าลังได้รับการรักษาด้วยยาลดระดับไขมันในเลือด  

2. ระดับcholesterol ≥ 200 mg/dl หรือ triglyceride ≥ 150 mg/dl หรือHDL <40 mg/dl 
หรือLDL ≥ 100 mg/dl ตาม National Cholesterol Education Program (NCEPIII)  

 
3.3.10. กำรสูบบุหรี่  
1. ผู้ที่ไม่สูบบุหรี่ คือผู้ที่ไม่เคยสูบ หรือเคยสูบแต่เลิกสูบบุหรี่มานานกว่า 5 ปี  
2. ผู้ที่สูบบุหรี่ คือ ผู้ที่สูบมากกว่า 1 มวนต่อวัน หรือเลิกสูบบุหรี่น้อยกว่า 5 ปี  
 
3.3.11 กำรดื่มสุรำ  
1. ผู้ที่ไม่ดื่มสุรา คือผู้ที่ไม่เคยด่ืมสุรา หรือหยุดด่ืมสุรามานานกว่า 6 เดือน  
2. ผู้ที่ดื่มสุรา คือ ผู้ที่ก าลังดื่มสุราหรือเลิกด่ืมมาน้อยกว่า 6 เดือน  
 
3.3.12 ดัชนีมวลกำย (Body mass index)  
1. ภาวะน้ าหนักเกิน (Overweight) คือ ดัชนีมวลกาย = 23-24.9 กก/ม2  
2. โรคอ้วน (Obese) คือ ดัชนีมวลกาย > 25 กก/ม2  
 
3.3.13 เส้นรอบวงระดับเอว (Waist circumference)  
ใช้แถบวัด วัดในแนวราบที่ระดับเอว ท่ายืน ที่ต าแหน่งสะดือ โดยกดรัดผิวหนังเส้นรอบวง

มากกว่าปกติ เมื่อ ผู้ชาย > 90ซม. ผู้หญิง > 80 ซม. 
 
3.3.14 อัตรำส่วนเส้นรอบวงเอว ต่อเส้นรอบวงสะโพก (Waist-hip ratio)  
ค านวณจาก วัดเส้นรอบวงเอวระดับสะดือ และเส้นรอบวงสะโพก ส่วนที่นูนที่สุดของสะโพก  

ภาวะอ้วนลงพุงในคนไทย เมื่อ ผู้ชายมี waist-hip ratio > 1.0  ผู้หญิงมี waist-hip ratio > 0.8 
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3.4 กำรค ำนวณขนำดตัวอย่ำงหำ Prevalence  
n         =           Z2

αPQ/ E2   

โดย Z           =        ค่า Z จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมื่อก าหนดระดับความเชื่อ 95%   
                              มีค่าเท่ากับ 1.96 (Two-tailed) 
      α         =          0.05 

                   P          =       อัตราการเกิดอุบัติการณ์  
      Q          =         1 - P 
      E          =         acceptable error หรือความคลาดเคลื่อนทางคลินิกที่ยอมรับได้ 
      ขนาดตัวอย่างผู้ป่วยอ้างอิงจากการศึกษาของ Li และคณะซึ่งศึกษาความชุกและ

ความสัมพันธ์ของโรคหลอดเลือดภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจที่ได้รับการฉีดสีสวนหัวใจ โดยตรวจหลอดเลือดด้วยวิธีฉีดสารทึบรังสีเข้าไปในหลอดเลือดโดยตรง 
(cerebral angiography) จากการศึกษาของ Li และคณะแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มที่ 1 คือ 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่มีการตีบของหลอดเลือดสมองภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะมี 
ความชุกร้อยละ 22.5 ,กลุ่มที่ 2 คือ ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่มีการตีบของหลอดเลือดสมองภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะร้อยละ 17.5 และ กลุ่มที่ 3 คือ ผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดสมองทั้งภายในและ
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะร้อยละ 25 
แทนค่าในสูตรจะได้ 
                     n1          =          (1.96)2 x 0.23 x (1-0.23) / (0.05)2    =   272 
                     n2          =          (1.96)2 x 0.18 x (1-0.18) / (0.05)2    =   227 
                     n3          =          (1.96)2 x 0.25 x (1-0.25) / (0.05)2    =   288 
            จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่ามีร้อยละ 10 ของประชากรท่ีจะไม่มี temporal window ที่ดีพอ
ในการท า  Trancranial Doppler ultrasound (TCD) 
                     n          =          288 + 288/10     =   317  
  ดังนั้นประชากรที่ต้องน ามาศึกษาคือ  320 คน 
 

3.5 กำรด ำเนินกำรวิจัย 
          ผู้ป่วยทุกรายท่ีได้รับการฉีดสีสวนหัวใจเนื่องจากสงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ที่เข้าได้ตามเกณฑ์(inclusion criteria) และไม่มีข้อห้าม 
(exclusion criteria) ก่อนการฉีดสีสวนหัวใจจะได้รับการถามประวัติ ตรวจร่างกาย chart record 
และตรวจทางห้องปฏิบัติการ เพื่อศึกษาปัจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะหลอดเลือดสมองตีบ หลังจาก
นั้นจะได้รับการตรวจหลอดเลือดสมองโดย คลื่นเสียงความถี่สูง ซึ่งประกอบด้วย Carotid Duplex 
Ultrasound (CDUS) ใช้เครื่อง GE LOGIQE 9 และ Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) ใช้
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เครื่อง VIASYS Healthcare SONARA  เพื่อแบ่งผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่มโดยอาศัยความผิดปกติจาก
การตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง ดังนี้ 
 กลุ่มที่ 1 ได้แก่ กลุ่มที่ถือว่ามีโรคของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ คือผู้ป่วยที่ได้รับการตรวจด้วย CDUS พบมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอล
คาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มากกว่าร้อยละ 50 (Velocity and B-mode Criteria) 
 กลุ่มที่ 2 ได้แก่ กลุ่มที่ถือว่ามีความผิดปกติของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรง
กะโหลกศีรษะ คือผู้ป่วยที่ได้รับการตรวจด้วย TCD พบว่ามีการตีบของหลอดเลือด middle cerebral 
artery, anterior cerebral artery หรือ posterior cerebral artery ซึ่งอาศัยเกณฑ์ของ Velocity 
criteria  
              กลุ่มที่ 3 ได้แก่ กลุ่มที่มีโรคของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ และ หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะจากการตรวจด้วย CDUS และ 
TCD  
 ผู้ป่วยในแต่ละกลุ่มจะได้รับการศึกษาเปรียบเทียบปัจจัยเสี่ยงต่างๆ และน ามาวิเคราะห์ทาง
สถิติ 
 

3.6 กำรรวบรวมข้อมูล (Data collection) 
 1 เก็บข้อมูลจากผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจากภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งที่เข้ารับการบันทึกภาพรังสีหลอดเลือดหัวใจในรพ.จุฬาลงกรณ์ จ านวน 320 ราย โดยผู้วิจัยเป็นผู้
เก็บข้อมูลเบื้องต้น ลงข้อมูลในแบบบันทึกที่จัดเตรียมไว้ 

2.รายละเอียดของข้อมูลที่เก็บ 
                      -     เพศ, อายุ, น้ าหนัก, ส่วนสูง 

- ประวัติการสูบบุหรี่  
- ประวัติโรคประจ าตัว และการรักษา เช่น เบาหวาน, ความดันโลหิตสูง, ภาวะ

ไขมันในเลือดสูง, โรคหลอดเลือดสมองตีบ, TIA 
- ประวัติการใช้ยาต่างๆ เช่น แอสไพริน, ยาลดความดัน, ยาลดน้ าตาล, ยาลดไขมัน

ในเลือด 
- ประวัติโรคที่เกี่ยวข้องในครอบครัว เช่นโรคหลอดเลือดสมอง , โรคหลอดเลือด

หัวใจ 
- ระดับความดันโลหิต 
- การตรวจพบ carotid bruit 
- Waist Hip circumference ratio 
- ผลการบันทึกภาพฉีดสีสวนหัวใจ (coronary angiography) 
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3.7 กำรตรวจทำงห้องปฎิบัติกำร 
            Fasting plasma glucose, cholesterol, triglyceride, high density lipoprotein 
cholesterol, low density lipoprotein cholesterol, HbA1C 
 

3.8 กำรตรวจหลอดเลือดสมองด้วยคลื่นเสียงควำมถี่สูง 
            ผู้ป่วยทุกรายจะได้รับการตรวจวินิจฉัยภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะตีบและหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง ซึ่ง
ประกอบด้วย 
             1. Carotid Duplex Ultrasound (CDUS) 
             2. Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) 
   โดยใช้เกณฑ์ตาม Operational definition ดังตารางที่ 3.1และ 3.2 
 
ตำรำงที่ 3.1 แสดงเกณฑ์กำรจัดจ ำพวกระดับขั้นควำมรุนแรงของกำรตีบของหลอดเลือด
แดงคำโรติดโดยใช้ค่ำควำมเร็วของกำรไหลเวียนเลือดที่ใช้ในกำรศึกษำนี้[84] 

ร้อยละของ 
เส้นผ่าศูนย์กลางการตีบ 

 

Vs (ซม./วินาที) Vd (ซม./วินาที) อัตราส่วน ICA: CCA 
 

ร้อยละ 0-49 <140 <40 <2 
 

ร้อยละ 50-47 >140 <110 >2 
 

ร้อยละ 75-94 >>140 >110 >3 
 

ร้อยละ 95-99 แปรผันได้ แปรผันได้ แปรผันได้ 
 

อุดตัน ไม่มีการไหลเวียน ไม่มีการไหลเวียน น ามาประยุกต์ไม่ได้ 
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ตำรำงท่ี 3.2 แสดงค่ำควำมเร็วของหลอดเลือดแดงในสมองตีบบริเวณต ำแหน่งต่ำงๆ[1] 

Significant stenosis of vessel (>50%) Peak Systolic flow Velocity cm/sec 
MCA 
ACA 
PCA 
Vertebral 
Basilar 

≥ 140 
≥ 120 
≥ 100 
≥ 100 
≥ 100 

 
3.9 กำรวิเครำะห์ข้อมูล (Data Analysis) 
3.9.1การสรุปข้อมูลและการน าเสนอข้อมูล (Summarization of Data and Data 

Presentation) 
          ข้อมูลเชิงคุณภาพ ได้แก่ เพศ, การสูบบุหรี่, การด่ืมสุรา, โรคเบาหวาน, ความดันโลหิตสูง 
ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ, โรคสมองขาดเลือด, TIA และ ความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ สรุปเป็นร้อยละ (Percentage) และน าเสนอข้อมูลโดยใช้ ตาราง (Table) 
            ข้อมูลเชิงปริมาณ ได้แก่ อายุ สรุปเป็นค่าเฉลี่ย (Mean) และน าเสนอข้อมูลโดยใช้แผนภูมิ 
 

3.10 กำรทดสอบสมมติฐำน (Hypothesis testing) 
ข้อมูลเชิงคุณภาพใช้ Chi-square  
ข้อมูลเชิงปริมาณใช้ Student t- test 
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บทที่ 4 
ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

 
ผลการวิเคราะห์ข้อมูล  
 
1.ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยทั้งหมด  

จากผลการศึกษาพบว่าต้ังแต่เดือนพฤษภาคมจนถึงเดือนธันวาคม 2554 มีผู้ป่วยที่มารับ
การฉีดสีสวนหัวใจที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ จ านวน 320 คน (อายุเฉลี่ย 67.90 ปี) แบ่งเป็นเพศ
หญิง 157 คน (อายุเฉลี่ย 66.7 ปี) และเพศชาย 163 คน (อายุเฉลี่ย 69.06 ปี) ซึ่งพบว่าไม่มีความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างอายุเฉลี่ยและเพศ น้ าหนักเฉลี่ย 63.29 กก. ในเพศหญิง 
59.97 กก. เพศชาย 66.49 กก. ส่วนสูงเฉลี่ย 160.85 ซม. ในเพศหญิง 156.58 ซม. เพศชาย 164.97 
ซม. ซึ่งมีความแตกต่างกันตามเพศอยู่แล้ว ดัชนีมวลกาย (Body mass index, BMI) มีค่าเฉลี่ย 
24.49 กก/ม2 ดัชนีมวลกายเฉลี่ยในเพศหญิง 24.37 กก/ม2 ดัชนีมวลกายเฉลี่ยในเพศชาย 24.60 กก/
ม2 แสดงถึงภาวะน้ าหนักเกินทั้งเพศหญิงและเพศชาย เส้นรอบวงระดับเอว (Waist circumference) 
เฉลี่ยเท่ากับ 87.71 เซนติเมตร เส้นรอบวงระดับเอวเฉลี่ยในเพศหญิง 87.74 เซนติเมตร ในเพศชาย 
87.67 เซนติเมตร ซึ่งในเพศหญิงมีค่ามากกว่าค่าปกติแสดงถึงปริมาณไขมันในช่องท้องมากกว่าปกติ 
เส้นรอบวงระดับสะโพก (Hip circumference) เฉลี่ยเท่ากับ 93.12 เซนติเมตร เส้นรอบวงระดับ
สะโพกเฉลี่ยในเพศหญิง 93.44 เซนติเมตร ในเพศชาย 92.81 เซนติเมตร ซึ่งในเพศหญิงมีค่า
มากกว่าเป็นไปตามรูปร่างปกติที่ผู้หญิงจะมีรอบสะโพกกว้างกว่าเพศชาย อัตราส่วนระหว่างระดับ
รอบเอวต่อรอบสะโพก (Waist-Hip circumference ;WHR) เฉลี่ยเท่ากับ 0.94 เซนติเมตร WHRใน
เพศชายเท่ากับเพศหญิงคือ 0.94 ซึ่งแสดงถึงภาวะอ้วนลงพุงในเพศหญิง 

ค่าความดันโลหิตเมื่อหัวใจบีบตัว (Systolic blood pressure, SBP) วัดเมื่อแรกรับเฉลี่ย
เท่ากับ 131.60 มม.ปรอท ค่าความดันโลหิตเมื่อหัวใจคลายตัว (Diastolic blood pressure, DBP) 
วัดเมื่อแรกรับ เฉลี่ยเท่ากับ 75.58 มม.ปรอท ปัจจัยเสี่ยงต่างๆ ที่พบเรียงตามล าดับได้แก่ ภาวะไขมัน
ในเลือดสูงร้อยละ 94.9 ความดันโลหิตสูงร้อยละ 83.8 , เบาหวานร้อยละ 49.7, สูบบุหรี่ร้อยละ 14.1
และ ประวัติเคยป่วยด้วยโรคหลอดเลือดสมองตีบร้อยละ 6.9 และมีค่าเฉลี่ยของผลการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการดังนี้ ระดับน้ าตาลในเลือดหลังจากอดอาหาร 120.83 mg/dl, คลอเรสเตอรอล 
181.66 mg/dl, ไตรกลีเซอไรด์ 151.58 mg/dl, High density lipoprotein (HDL) 47.69 mg/dl, Low 
density lipoprotein (LDL) 103.64 mg/dl นอกจากนี้จากการตรวจร่างกายยังพบว่ามีผู้ที่มี carotid 
bruit ร้อยละ 4.7 ส่วนยาลดความดันโลหิตที่ใช้ แบ่งเป็นประเภทต่างๆ ได้แก่ ยากลุ่ม ACEI ร้อยละ 
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56.6, ยากลุ่ม ARB ร้อยละ 20.6, ยาขับปัสสาวะร้อยละ 28.4, ยากลุ่ม calciumchannel blocker 
ร้อยละ 39.4, ยากลุ่ม alphablocker ร้อยละ 2.5 และ ยากลุ่ม betablocker ร้อยละ 51.6 ยาลด
น้ าตาลในเลือด แบ่งออกเป็น กลุ่มที่ใช้ยากินร้อยละ 35.0 และกลุ่มที่ใช้อินซูลินฉีดร้อยละ 9.1 ยา
ต้านเกล็ดเลือด แบ่งเป็น แอสไพรินร้อยละ 90.6, clopidogrel  ร้อยละ 93.1 และ cilostazol ร้อยละ 
2.8 ส่วนผู้ป่วยที่ใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดชนิดกินหรือฉีดคิดเป็นร้อยละ 2.8 ส่วนการตรวจโรค
หลอดเลือดหัวใจด้วยการฉีดสีสวนหัวใจพบว่ามีผู้ที่ไม่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเลย
ร้อยละ 25.6 (82 คน) ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 1 เส้นร้อยละ 25.9 (83 คน) หลอด
เลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้นร้อยละ 22.2 ( 71 คน) หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 
เส้นร้อยละ 26.2 (84 คน) ดังแสดงในแผนภูมิที่ 4.1  โดยสามารถแบ่งตามหลอดเลือดหัวใจที่ตีบได้
เป็น หลอดเลือด left main ร้อยละ 10.9 (35 คน) หลอดเลือด LAD ร้อยละ 54.1 (173 คน) หลอด
เลือด left circumflex ร้อยละ 39.4 (126 คน) หลอดเลือด right coronary ร้อยละ 39.7 (127 คน) 
นอกจากนี้ยังพบว่ามีผู้ป่วยที่เคยมีประวัติใส่ขดลวดค้ ายันในหลอดเลือดหัวใจร้อยละ 4.4 (14 คน) 
และมีผู้ที่เคยผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ(coronary bypass graft: CABG) ร้อยละ 2.5 (8 คน)  
ตารางท่ี 4.1 แสดงข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจที่โรงพยาบาล
จฬุาลงกรณ์ตั้งแต่เดือนพฤษภาคม จนถึงเดือนธันวาคม 2554 จ านวนทั้งหมด 320 คน 

ข้อมูลพื้นฐาน จ านวน±ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
(%)(N=320) 

อายุเฉลี่ย(ป±ีSD) 67.90±10.34 
เพศ ชาย 163(50.93%) 
น้ าหนักเฉลี่ย(กก.±SD) 63.29±12.21 
ส่วนสูงเฉลี่ย(ซม.±SD) 160.85±9.87 
ดัชนีมวลกายเฉลี่ย(BMI)(กก/ม2±SD) 24.49±5.11 
เส้นรอบวงระดับเอวเฉลี่ย(ซม.±SD) 87.71±8.83 
เส้นรอบวงระดับสะโพกเฉลี่ย(ซม.±SD) 93.12±8.60 
อัตราเส้นรอบเอวต่อเส้นรอบสะโพกเฉลี่ย(WHR±SD) 0.94±8.60 
ความดันโลหิตเมื่อหัวใจบีบตัวเฉลี่ย(มม.ปรอท±SD) 131.60±19.58 
ความดันโลหิตเมื่อหัวใจคลายตัวเฉลี่ย(มม.ปรอท±SD) 75.58±12.72 
โรคความดันโลหิตสูง(คน±SD) 319(83.8%) 
จ านวนปีที่เป็นโรคความดันโลหิตสูงเฉลี่ย(ปี±SD) 7.68±8.18 
 



35 
 

ตารางท่ี 4.1(ต่อ)แสดงข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจที่โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ตั้งแต่เดือนพฤษภาคม จนถึงเดือนธันวาคม 2554 จ านวนทั้งหมด 320 คน 

ข้อมูลพื้นฐาน จ านวน (%) 
 (N=320) 

ระดับน้ าตาลในเลือดหลังอดอาหารเฉลี่ย(FBS)  
(มก./ดล.±SD) 

120.83±43.06 

โรคเบาหวาน(คน±SD) 319(49.7%) 
จ านวนปีที่เป็นโรคเบาหวานเฉลี่ย(ปี±SD) 5.06±8.38 
ระดับไขมัน CHOLเฉลี่ย(มก./ดล.±SD) 181.66±43.79 
ระดับไขมัน TGเฉลี่ย(มก./ดล.±SD) 151.58±66.61 
ระดับไขมัน HDLเฉลี่ย(มก./ดล.±SD) 47.69±14.58 
ระดับไขมัน LDLเฉลี่ย(มก./ดล.±SD) 103.64±40.08 
โรคไขมันในเลือดสูง(คน±SD) 303(94.9%)  
ประวัติสูบบุหรี่(คน±SD) 46(14.1%) 
เคยป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบ(คน±SD) 22(6.9%) 
เคยใส่ขดลวดค้ ายันผนังหลอดเลือดหัวใจ(คน±SD) 14(4.4%) 
เคยผ่าตัดCABG(คน±SD) 8(2.5%) 
Carotid bruit(คน±SD) 15(4.7%) 
Diuretic(คน±SD) 91(28.4%) 
Betablocker(คน±SD) 165(51.6%) 
CCB(คน±SD) 126(39.4%) 
Alphablocker(คน±SD) 8(2.5%) 
ACEI(คน±SD) 181(56.6%) 
ARB(คน±SD) 66(20.6%) 
Oral hypoglycemic drug(คน±SD) 112(35.0%) 
Insulin(คน±SD) 29(9.1%) 
antiplatelet(คน±SD) 320(100%) 
anticoagulant(คน±SD) 9(2.8%) 
 

2.ความชุกของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 
 ผู้ป่วยทั้งหมดจ านวน 320 คน ได้รับการฉีดสีสวนหัวใจ (coronary angiography) พบว่ามี
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจ านวน 238 คน(ร้อยละ 74) เมื่อคิดรวมผู้ป่วยที่เคยใส่ขดลวด
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ค้ ายันผนังหลอดเลือดหัวใจและเคยผ่าตัดบายพาสหัวใจแล้วอีก 22 คน(ร้อยละ 6.9) รวมเป็นผู้ที่มี
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญอย่างมีนัยส าคัญร้อยละ 81 และไม่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญจ านวน 82 คน(ร้อยละ 18.7) ดังแสดงในตารางที่ 4.2 
ตารางท่ี 4.2 แสดงผลการฉีดสีสวนหัวใจในผู้ป่วยที่มารับบริการที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์
ตั้งแต่เดือนพฤษภาคม จนถึงเดือนธันวาคม 2554 จ านวนทั้งหมด 320 คน 

ผลการฉีดสีสวนหัวใจ จ านวนคน(%) 
(N=320) 

มหีลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 238(74.4%) 
ไมม่หีลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 82(25.6%) 

 

 ผู้ป่วยที่ได้รับการฉีดสีสวนหัวใจและได้รับการวินิจฉัยว่ามีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญสามารถแบ่งย่อยได้เป็น กลุ่มที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 1 เส้น จ านวน 83 
คน(ร้อยละ 25.9) กลุ่มที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้น จ านวน 71 คน (ร้อยละ 22.2) 
กลุ่มที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 เส้น จ านวน 84 คน (ร้อยละ 26.2) ดังแสดงใน
ตารางที่ 4.3 
ตารางท่ี 4.3 แสดงความชุกของจ านวนหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจากการฉีดสี
สวนหัวใจในผู้ป่วยที่มารับบริการที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ตั้งแต่เดือนพฤษภาคม จนถึง
เดือนธันวาคม 2554 จ านวนทั้งหมด 320 คน 
จ านวนหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ จ านวนคน(%) 

(N=320) 
ตีบ 1 เส้น 83 (25.9%) 
ตีบ 2 เส้น 71 (22.2%) 
ตีบ 3 เส้น 84 (26.2%) 

*ผู้ป่วยทีห่ลอดเลอืดหัวใจ left main ตีบ จะถือว่าเท่ากับการตีบของหลอดเลือดหวัใจสองเส้น 
  

ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญมีปัจจัยเสี่ยงที่แตกต่างกับผู้ที่ไม่มีหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญอย่างมีนัยส าคัญ ได้แก่ อายุที่มากกว่า 60 ปี, เบาหวาน และ ไขมันใน
เลือดสูง ดังแสดงในตารางที่ 4.4 และ 4.5 ส่วนโรคความดันโลหิตสูงนั้นมีแนวโน้มเป็นปัจจัยเสี่ยงของ
การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเช่นกัน แต่เมื่อวิเคราะห์ด้วย multivariate analysis 
ไม่พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างสองกลุ่ม  
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ตารางท่ี 4.4 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ

อย่างมีนัยส าคัญ 
(N=82) 

มหีลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ 

(N=238) 

P-value 

อายุ  <60 ป ี
       ≥60 ป ี

30(9.4%) 
52(16.2%) 

41(12.8%) 
197(61.6%) 

<0.0001 

เพศชาย 41(12.8%) 122(38.1%) 0.04 
HT 60(18.8%) 208(65%) 0.004 
DM 29(9.1%) 130(40.6%) 0.002 
DLP 71(22.5%) 229(72.5%) <0.0001 
Smoking 10(3.1%) 35(10.9%) 0.56 
 
ตารางที่ 4.5 แสดงการวิเคราะห์ด้วย Multivariate logistic regression ของปัจจัยเสี่ยงของ
การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 

ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
อายุ 2.45 1.37-4.39 0.003 
DM 1.89 1.09-3.27 0.022 
DLP 6.62 2.19-20.00 0.001 

 
3.ความชุกของภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
และความชุกของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
 จากจ านวนผู้ป่วยทั้งหมด 320 คน พบว่ามีความชุกของหลอดเลือดสมองอินเทอร์นอลคาโร
ติดตีบ 57 คน(ร้อยละ17.8) หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 59 คน(ร้อยละ 
18.4) หลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่งตีบ 26 คน(ร้อยละ8.1) หลอดเลือดสมองต าแหน่งใดต าแหน่ง
หนึ่งตีบ 90 คน(ร้อยละ 28.1) ดังแสดงในตารางที่ 4.6 ความรุนแรงของการเกิดโรคหลอดเลือด 
internal carotid ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบดังแสดงในตารางที่ 4.7 
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ตารางที่ 4.6 แสดงความชุกของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ, หลอดเลือดแดงใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ และ กลุ่มที่มีหลอด
เลือดตีบทั้งสองต าแหน่ง  

ต าแหน่งหลอดเลือดท่ีตีบ ความชุก(%) 
ECAS 57(17.8) 
ICAS 59(18.4) 

มีหลอดเลือดสมองตีบทั้งสองต าแหน่ง 26(8.1) 
มีหลอดเลือดต าแหน่งใดต าแหน่งหนึ่งตีบ 90(28.1) 

 
ตารางท่ี 4.7 แสดงความรุนแรงของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบในผู้ป่วยที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจ 

Severity of ECAS Prevalence(N=57) 
50-69% 65% 
70-99% 34% 
100% 1% 

 
4.ความชุกของหลอดเลือดสมองอินเทอร์นอลคาโรติดบริเวณนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

จากผู้ป่วยทั้งหมด 320 คน หลังจากได้รับการตรวจหลอดเลือดด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงและ
เข้าได้กับ Eligible criteria พบผู้ป่วยที่มีโรคหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบมากกว่าร้อยละ 50 ตามข้อก าหนดของการวิจัย จ านวน 57 คน แบ่งเป็นกลุ่มที่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงใหญ่ในสมองมากกว่าร้อยละ 50 จ านวน 59 คน และกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดทั้งสองต าแหน่งจ านวน 26 คน  

ผู้ป่วยแบ่งเป็นเพศหญิง 157 คน (ร้อยละ 49.1) เพศชาย 163 คน (ร้อยละ 50.9) โดยพบ
ผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 58 คน 
แบ่งเป็นเพศหญิง  31 คน (ร้อยละ 54.4 ) เพศชาย 26 คน (ร้อยละ 45.6 ) ผู้ป่วยที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ  59 คน แบ่งเป็นเพศหญิง 29 คน (ร้อยละ49.2 ) เพศชาย 
30 คน (ร้อยละ50.8) ผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่งเท่ากับ 36 คน แบ่งเป็น
เพศหญิง 14 คน (ร้อยละ 53.8) เพศชาย 12 คน (ร้อยละ 46.2) อัตราส่วนของเพศหญิงต่อเพศชาย
ไม่พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  

อายุเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะคือ  ปี โดยแบ่งเป็นกลุ่มที่อายุระหว่าง 45 ปีจนถึงน้อยกว่า 65 ปี มีผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือด
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แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะจ านวน 18 คน ผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติด 108 คน ส่วนกลุ่มที่มีอายุมากกว่าเท่ากับ 65 ปีมีผู้ที่มีหลอดเลือดอินเทอร์
นอลคาโรติดตีบจ านวน 39 คน ผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดจ านวน 155 
คน ซึ่งเมื่อน ามาวิเคราะห์ทางสถิติพบว่ากลุ่มอายุระหว่างผู้ที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ตีบและผู้ที่ไม่มีหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดตีบไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ  
 น้ าหนักเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 70.61 กก. ในกลุ่มท่ีไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  67.32 กก. ซึ่งไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
ระหว่าง 2 กลุ่ม ส่วนสูงเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 162.19 ซม. ในกลุ่มท่ีไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโร
ติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 160.57 ซม.ซึ่งไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
ระหว่าง 2 กลุ่ม ดัชนีมวลกาย (Body mass index) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 24.60 ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  24.46 ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

รอบเอวในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ  89.27 ซม. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 87.37 ซม. ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
รอบสะโพกในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ  96.39 ซม. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ 92.40 ซม. ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

ความดันโลหิตช่วงหัวใจบีบตัว (systolic blood pressure:SBP) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ   132.12 มม.ปรอท ที่ไม่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 131.49 มม.
ปรอท ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  ความดันโลหิตช่วงหัวใจ
คลายตัว (diastolic blood pressure: DBP) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคา
โรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  75.79 มม.ปรอท ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 75.54 มม.ปรอท ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม จ านวนผู้ป่วยที่ป่วยเป็นโรคความดันโลหิตสูง ในกลุ่มที่มีการตีบ
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ของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  49 คน (ร้อยละ 86) ท่ี
ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 219 คน 
(ร้อยละ 83.3) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม จ านวนปีเฉลี่ยที่ป่วย
เป็นโรคความดันโลหิตสูงในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 8.33 ปี ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 7.53 ปี ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติการสูบบุหร่ีในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 9 คน (ร้อยละ 15.8) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 36 คน(ร้อยละ 13.7)ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติเคยป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ เท่ากับ 6 คน (ร้อยละ 10.5) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 16 คน (ร้อยละ 6.1) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติโรคหลอดเลือดสมองในครอบครัวในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอล
คาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 2 คน (ร้อยละ 3.5) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 5 คน (ร้อยละ 1.9) ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติเคยใส่ขดลวดค้ ายันในหลอดเลือดหัวใจในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ เท่ากับ 11 คน (ร้อยละ 4.2) ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 3 คน (ร้อยละ 5.3) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ประวัติเคยผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ ใน
กลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 7 คน 
(ร้อยละ 2.7) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากบั 1 คน (ร้อยละ 1.8) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ระดับน้ าตาลในเลือดเมืออดอาหาร (fasting blood sugar: FBS) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 120.70 มก./ดล. ที่ไม่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 120.86 มก./ดล. 
จ านวนผู้ป่วยที่ป่วยเป็นเบาหวาน ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 32 คน(ร้อยละ 56.1) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอล



41 
 

คาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 127 คน (ร้อยละ 48.3)ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม จ านวนปีที่ป่วยเป็นโรคเบาหวานในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  7.72 ปี ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 4.49 ปี ซึ่งมีแนวโน้มที่จะแตกต่าง
กันระหว่าง 2 กลุ่ม แต่เมื่อน าไปวิเคราะห์ด้วยวิธี logistic stepwise regression แล้วพบว่าไม่มี
ความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

ระดับไขมันคอเลสเตอรอลในเลือด (cholesterol) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 183.46 มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 181.27 มก./ดล. ระดับไขมันไตรกลี
เซอร์ไรด์ (triglyceride) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 153.74 มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 151.11 มก./ดล. ระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  48.05 มก./ดล. ที่ไม่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 48.04 มก./ดล. 
ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 106.66 มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 103 มก./ดล.จ านวนผู้ป่วยที่ป่วยเป็นโรคไขมันในเลือดสูง ใน
กลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 55 คน 
(ร้อยละ 98.2)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 245 คน(ร้อยละ 94.2) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

 
ตารางท่ี 4.8 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
อินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ(ECAS)และผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
ข้อมูลพื้นฐาน ไม่มี ECAS (N=263) ม ีECAS (N=57) P value 
เพศชาย 137 (52.1%) 26 (45.6%) 0.375 
อายุ(ป±ีSD) 67.32±10.4 70.61±9.72 0.815 
น้ าหนัก(กก.±SD) 62.98±12.55 64.73±10.48 0.148 
ส่วนสูง(ซม.±SD) 160.57±10.26 162.19±7.80 0.168 
BMI(กก/ม2±SD) 24.46±5.37 24.60±3.71 0.416 
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ตารางท่ี 4.8 (ต่อ)แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ(ECAS)และผู้ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
ข้อมูลพื้นฐาน ไม่มี ECAS 

(N=263) 
ม ีECAS (N=57) P value 

รอบเอว(ซม.±SD) 87.37±9.21 89.27±6.61 0.140 
รอบสะโพก(ซม.±SD) 92.40±8.61 96.39±7.81 0.107 
SBP(มม.±SD) 131.49±20.07 132.12±17.32 0.323 
DBP(มม.±SD) 75.54±13.04 75.79±11.25 0.709 
จ านวนปีที่เป็นHT(ปี±SD) 7.53±8.17 8.33±8.28 0.581 
FBS(มก./ดล.±SD) 120.86±44.17 120.70±37.85 0.080 
จ านวนปีที่เป็นDM(ปี±SD) 4.49±7.74 7.72±10.56 0.032 
CHOL(มก./ดล.±SD) 181.27±44.81 183.46±37.85 0.50 
TG(มก./ดล.±SD) 151.11±67.18 153.74±64.42 0.89 
HDL(มก./ดล.±SD) 48.04±15.19 48.05±11.28 0.35 
LDL(มก./ดล.±SD) 103.00±40.46 106.66±38.48 0.97 
 
ตารางท่ี 4.9 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
(ECAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ  
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี ECAS 

(N=263) 
ม ีECAS 
(N=57) 

P value 

HT 219 (83.3%) 49(86.0%) 0.61 
DM 127 (48.3%) 32 (56.1%) 0.28 
DLP 245 (94.2%) 55 (98.2%) 0.16 
Hx CVD 16 (6.1%) 6 (10.5%) 0.25 
Hx PCI 11 (4.2%) 3 (5.3%) 0.72 
Hx CABG 7 (2.7%) 1 (1.8%) 0.67 
Carotid bruit 3 (1.1%) 12 (21.1%) <0.001 
Smoking 9 (13.7%) 36 (15.8%) 0.68 
Family Hx 2 (3.5%) 5 (1.9%) 0.48 
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ยาลดความดันโลหิตได้แก่ ยาขับปัสสาวะ (diuretic) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
อินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 16 คน (ร้อยละ 28.1)ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 75 คน (ร้อยละ 28.5)ไม่พบ
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาปิดกั้นเบต้า (betablocker) ในกลุ่มที่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 27 คน (ร้อยละ 
47.4)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 138
คน(ร้อยละ 52.5) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาแคลเซียม
แชนแนลบล็อกเกอร์ (calcium channel blocker) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 24 คน (ร้อยละ 42.1)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 102 คน(ร้อยละ 38.8) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาอัลฟ่าบล็อกเกอร์ (alphablocker) ในกลุ่มที่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  1 คน (ร้อยละ 
1.8)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 7 คน 
(ร้อยละ 2.7)ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาเอซอินฮิบิเตอร์ (ace 
inhibitor: ACEI) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ 35 คน(ร้อยละ 61.4) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 146 คน (ร้อยละ 55.5)ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาเออาร์บี (angiotensin II receptor blocker: ARB) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  12 คน (ร้อยละ 21.1)ที่ไม่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 54 คน (ร้อยละ 
20.5)ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  
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ตารางท่ี 4.10 แสดงชนิดของยาลดความดันเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ(ECAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ  
ชนิดของยาลดความ
ดันโลหิต 

ไม่มี ECAS 
(N=263) 

ม ีECAS 
(N=57) 

P value 

Diuretic 75 (28.5%) 16 (28.1%) 0.94 
Betablocker 138 (52.5%) 27 (47.4%) 0.48 
CCB 102 (38.8%) 24 (42.1%) 0.64 
Alphablocker 7 (2.7%) 1 (1.8%) 0.67 
ACEI 146 (55.5%) 35 (61.4%) 0.41 
ARB 54 (20.5%) 12 (21.1%) 0.93 

 
ยาต้านเกล็ดเลือด ได้แก่ ยาแอสไพริน (aspirin) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน

เทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 52 คน(ร้อยละ 91.2) ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 238คน (ร้อยละ 90.5)ไม่พบ
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาโคลพิโดเกรล (clopidogrel) ในกลุ่มที่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 53 คน (ร้อยละ 
93.0)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 245 
คน(ร้อยละ 93.2) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาซีลอสตาซอล 
(cilostazol) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 2 คน(ร้อยละ 3.5) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 7 คน(ร้อยละ 2.7) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 
กลุ่ม นอกจากนี้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) ทั้งชนิดกินและชนิดฉีดพบในกลุ่มที่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 2 คน(ร้อยละ 
3.5)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 7 
คน (ร้อยละ 2.7) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
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ตารางท่ี 4.11 แสดงชนิดของยาต้านเกล็ดเลือดเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ(ECAS) และผู้ที่ไม่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ  
ชนิดของยาต้าน
เกล็ดเลือด 

ไม่มี ECAS 
(N=263) 

ม ีECAS 
(N=57) 

P value 

ASA 238(90.5%) 52(91.2%) 0.86 
Clopidogrel 245(93.2%) 53(93.0%) 0.96 
Cilostazol 7(2.7%) 2(3.5%) 0.73 

 
ยาลดไขมันในเลือดกลุ่มสเตติน (statin) พบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์

นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 54 คน(ร้อยละ 94.7)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 241 คน (ร้อยละ 92 ) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ยาลดน้ าตาลในเลือดชนิดกิน (oral hypoglycemic drug) พบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 22 คน (ร้อยละ 38.6)  ที่ไม่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 90 คน(ร้อยละ 
34.52)   ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ส่วนยาอินซูลิน (insulin)พบ
ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 7 คน
(ร้อยละ 12.3)   ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 22 คน(ร้อยละ 8.4)   ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
 
ตารางท่ี 4.12 แสดงชนิดของยาลดน้ าตาลเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ(ECAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ  
ชนิดของยาลด
น้ าตาล 

ไม่มี ECAS 
(N=263) 

ม ีECAS 
(N=57) 

P value 

Oral hypoglycemic 90 (34.2%) 22 (38.6%) 0.53 
Insulin 22 (8.4%) 7 (12.3%) 0.36 
 
จากการตรวจร่างกายพบว่ามีเสียงฟู่ที่หลอดเลือดคาโรติด (carotid bruit) ในกลุ่มที่มีการตีบ

ของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 12 คน(ร้อยละ 21.1)  
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ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 3 คน(ร้อย
ละ 1.1)  ซึ่งพบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ส่วนการตรวจหลอดเลือดหัวใจด้วยการฉีดสีสวนหัวใจ พบว่ามีผู้ที่ไม่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ 5 คน(ร้อยละ 8.8)   ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 77 คน(ร้อยละ 29.3)   ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 1 เส้น
ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 16 คน (ร้อย
ละ 28.1)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
67 คน (ร้อยละ 25.5)  ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 14 คน (ร้อยละ 24.6)  ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 57 คน(ร้อยละ 21.7)   ผู้ที่
มหีลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคา
โรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 22 คน(ร้อยละ 38.6)   ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 62 คน (ร้อยละ 23.6)  เมื่อท าการวิเคราะห์ทาง
สถิติด้วย linear chi square test พบว่าการมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจ านวนเส้นยิ่ง
มากขึ้นจะมีความชุกของการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดสูงตามไปด้วยอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ นอกจากน้ียังแบ่งตามหลอดเลือดหัวใจที่ตีบได้เป็น หลอดเลือด Left main ตีบใน
กลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 17 คน(ร้อยละ 
29.7)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 18 
คน(ร้อยละ 6.8)  เมื่อน ามาวิเคราะห์ด้วย multivariate logistic regression แล้ว พบว่าทั้ง 2 กลุ่มมี
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติทั้งนี้การที่ผู้ป่วยมีหลอดเลือดหัวใจ left main ตีบอาจบ่ง
บอกว่าภาวะหลอดเลือดแดงแข็งมีความรุนแรงท าให้มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโร
ติดบริเวณภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะร่วมด้วย 
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ตารางท่ี 4.13 แสดงจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
(ECAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ 
จ านวนหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ 

ไม่มี ECAS 
(N=263) 

ม ีECAS 
(N=57) 

P value 

1 vessel 67 (25.5%) 16 (28.1%) 0.66 
2 vessels 57 (21.7%) 14 (24.6%) 0.63 
3 vessels 62 (23.6%) 22 (38.6%) 0.02 

 
หลอดเลือด LAD ตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอก

โพรงกะโหลกศีรษะ 30 คน (ร้อยละ 52.6) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติด
ส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 143 คน(ร้อยละ 54.4)  ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิต ิระหว่าง 2 กลุ่ม หลอดเลือด LCX ตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคา
โรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 27 คน(ร้อยละ 47.4)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 99 คน(ร้อยละ 37.6)  ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม หลอดเลือด RCA ตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 25 คน(ร้อยละ 43.9)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 102 คน (ร้อยละ 38.8) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  
 
ตารางที่ 4.14 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
(ECAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ 

ต าแหน่งของ 
หลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ 

ไมม่ี ECAS 
(N=263) 

ม ีECAS 
(N=57) 

P value 

Left main 18 (6.8%) 17 (29.7%) <0.001 
LAD 143 (54.4%) 30 (52.6%) 0.81 
LCX 99 (37.6%) 27 (47.4%) 0.17 
RCA 102 (38.8%) 25 (43.9%) 0.47 
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ตารางท่ี 4.15 แสดงการวิเคราะห์ด้วย multivariate stepwise logistic regression  
ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญหลายเส้น 

1.53 1.17-2.00 0.001 

หลอดเลือดleft main 3.61 1.56-8.32 <0.001 
Carotid bruit 14.09 3.60-55.11 <0.001 
 
แผนภูมิที่ 4.1 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ
กับการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
 
 

 
 
 
5.ความชุกของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

Transcranial Doppler Ultrasound จากผู้ป่วย 320 คน ไม่พบ temporal window ร้อยละ 
9.7  (31 คน) พบหลอดเลือดแดงในสมองมีการตีบของหลอดเลือดมากกว่า 50 ดังนี้ MCA ร้อยละ 
13.1  (38 คน) , ACA ร้อยละ 0.3 (1คน) , ICA ร้อยละ 5.5 (16 คน) , ไม่พบผู้ที่มี PCA ตีบ , VA ร้อย
ละ 5.3 (17 คน) และ BA ร้อยละ 0.6 (2 คน) ซึ่งจากการตรวจหลอดเลือดสมองด้วยคลื่นเสียง
ความถี่สูง สามารถแบ่งผู้ป่วยได้เป็น 3 กลุ่ม คือ กลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคา
โรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะร้อยละ 17.8 (57 คน) กลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญ่ใน
สมองร้อยละ 18.4 (59 คน) และ กลุ่มที่มีการตีบทั้ง 2 ต าแหน่งร้อยละ 8.1 (26 คน)  
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ความชุกของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
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แผนภูมิที่ 4.2 แสดงความชุกของหลอดเลือดสมองภายในกะโหลกศีรษะตีบโดยแบ่งตาม
ต าแหน่งต่างๆ 

 
 
อายุเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะคือ  ปี 

โดยแบ่งเป็นกลุ่มที่อายุระหว่าง 45 ปีจนถึงน้อยกว่า 65 ปี มีผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะจ านวน 18 คน(ร้อยละ 31.6) ผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 108 คน(ร้อยละ 41.1)  ส่วนกลุ่มที่มีอายุมากกว่าเท่ากับ 65 ปี
มีผู้ที่มีหลอดเลือดขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบจ านวน 39 คน(ร้อยละ 68.4)  ผู้ที่ไม่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะจ านวน 155 คน(ร้อยละ 58.9)  ซึ่ง
เมื่อน ามาวิเคราะห์ทางสถิติพบว่ากลุ่มอายุระหว่างผู้ที่มีหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบและผู้ที่ไม่มีหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบไม่มีความ
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
 น้ าหนักเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 62.42 กก. ท่ีไม่มีการตีบของเหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะท่ากับ 
63.49 กก. ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ส่วนสูงเฉลี่ยในกลุ่มที่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 160.59 ซม.ท่ีไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  160.91 ซม.ไม่พบความแตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ดัชนีมวลกาย (Body mass index) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  24.85 ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 24.40 ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  
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รอบเอวในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  
87.80 ซม. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 87.69 ซม. 
ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม รอบสะโพกในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  93.84 ซม. ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 92.96 ซม. ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

ความดันโลหิตช่วงหัวใจบีบตัว (systolic blood pressure:SBP) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  127.75 มม.ปรอท ที่ไมม่ีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 132.47 มม.ปรอท ไม่พบความแตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  ความดันโลหิตช่วงหัวใจคลายตัว (diastolic blood 
pressure: DBP) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  
72.03 มม.ปรอท ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
76.38 มม.ปรอท ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม จ านวนผู้ป่วยที่ป่วย
เป็นโรคความดันโลหิตสูงในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 52 คน(ร้อยละ 88.1)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 216 คน(ร้อยละ 82.8)  ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
จ านวนปีที่ป่วยเป็นโรคความดันโลหิตสูงในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 6.78 ปี ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ 7.88 ปี ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติการสูบบุหรี่ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะ เท่ากับ 9 คน(ร้อยละ 15.8)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ 36 คน(ร้อยละ 13.7)  ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติเคยป่วยด้วยโรคหลอดเลือดสมองตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ เท่ากับ 5 คน(ร้อยละ 22.7) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 17 คน (ร้อยละ 77.3) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติโรคหลอดเลือดสมองในครอบครัวในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรง
กะโหลกศีรษะ 3 คน (ร้อยละ 5.1) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 4 คน (ร้อยละ 1.5) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
ระหว่าง 2 กลุ่ม 
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ประวัติเคยใส่ขดลวดค้ ายันในหลอดเลือดหัวใจในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ เท่ากับ 1คน (ร้อยละ 1.7) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 13 คน (ร้อยละ 5) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ประวัติเคยผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ เท่ากับ 4 คน (ร้อยละ 6.8) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 4 คน (ร้อยละ 1.5) พบว่ามแีนวโน้มแตกต่างกัน 
แต่เมื่อวิเคราะห์เพิ่มเติมด้วย multivariate analysis ไม่พบว่ามีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิตแิสดงให้เห็นว่าความรุนแรงของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญนั้นเกี่ยวข้องกับการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

ระดับน้ าตาลในเลือดก่อนอาหารเช้า (fasting blood sugar: FBS) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 122.22มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 120.51มก./ดล. จ านวนผู้ป่วยที่ป่วย
เป็นเบาหวานในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 34
คน(ร้อยละ 57.6) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 125
คน(ร้อยละ 47.9) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม จ านวนปีที่ป่วย
เป็นโรคเบาหวานในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
5.24 ปี ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 5.02 ปี ไม่พบ
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ระดับไขมันคอเลสเตอรอลในเลือด (cholesterol:chol) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 186.08 มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ180.66 มก./ดล. ระดับไขมันไตรกลีเซอร์ไรด์ 
(triglyceride: TG) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 161.42 มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 
149.36 มก./ดล. ระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 46.59 มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของเหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะท่ากับ 47.93 มก./ดล. ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL) ในกลุ่มที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 107.21 มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 102.85 มก./ดล.จ านวนผู้ป่วยท่ีป่วย
เป็นโรคไขมันในเลือดสูงในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
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เท่ากับ 57คน(ร้อยละ 96.6) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 243คน (ร้อยละ 94.6) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

 
ตารางท่ี 4.16 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีการตีบและผู้ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ(ICAS)  
ข้อมูลพื้นฐาน ไม่มี ICAS (N=261) มี ICAS (N=59) P value 
เพศ ชาย 
      หญิง 

133 (51%) 
128 (49.0%) 

30 (50.8%) 
29 (49.2%) 

0.98 

อายุ(ป±ีSD) 67.54±10.45 69.49±9.76 0.61 
น้ าหนัก(กก./ดล.±SD) 63.49±12.36 62.42±11.60 0.29 
ส่วนสูง(ซม./ดล.±SD) 160.91±8.88 160.59±13.51 0.47 
BMI(กก./ม2±SD) 24.40±3.88 24.85±8.71 0.54 
รอบเอว(ซม.±SD) 87.69±9.01 87.80±8.04 0.55 
รอบสะโพก(ซม.±SD) 92.96±8.58 93.84±8.72 0.91 
SBP(มม./ปรอท±SD) 132.47±19.33 127.75±20.41 0.10 
DBP(มม./ปรอท±SD) 76.38±12.57 72.03±12.88 0.32 
จ านวนปีที่เป็นHT(ปี±SD) 7.88±8.44 6.78±8.93 0.12 
FBS(มก./ดล.±SD) 120.51±41.81 122.22±43.41 0.75 
จ านวนปีที่เป็นDM(ปี±SD) 5.02±8.44 5.24±8.18 0.86 
CHOL(มก./ดล.±SD) 180.66±44.70 186.08±39.57 0.24 
TG(มก./ดล.±SD) 149.36±64.90 161.42±73.50 0.60 
HDL(มก./ดล.±SD) 47.93±15.13 46.59±11.87 0.52 
LDL(มก./ดล.±SD) 102.85±41.23 107.21±34.61 0.45 
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ตารางท่ี 4.17 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเปรียบเทียบระหว่าง
กลุ่มที่มีการตีบและผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ(ICAS)  
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี ICAS 

(N=261) 
ม ีICAS 
(N=59) 

P value 

HT 216 (82.8%) 52 (88.1%) 0.29 
DM 125 (47.9%) 34 (57.6%) 0.17 
DLP 243 (94.6%) 57 (96.6%) 0.49 
Hx CVD 17 (77.3%) 5 (22.7%) 0.60 
Hx PCI 13 (5%) 1 (1.7%) 0.21 
Hx CABG 4 (1.5%) 4 (6.8%) 0.04 
Carotid bruit 6 (2.3%) 9 (15.3%) 0.00 
Smoking 40 (15.3%) 5 (8.5%) 0.15 
 

ยาลดความดันโลหิตได้แก่ ยาขับปัสสาวะ (diuretic) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 25 คน (ร้อยละ 42.4)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 66คน (ร้อยละ 25.3) พบว่ามีความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติระหว่าง 2 กลุ่ม อาจเนื่องเป็นผลโดยอ้อมมาจากการที่ผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะอาจมีภาวะความดันโลหิตสูงที่รุนแรงและจ าเป็นต้อง
ใช้ยาลดความดันโลหิตที่สามารถลดความดันโลหิตได้อย่างรวดเร็วเช่น ยาขับปัสสาวะ นอกจากน้ี
เมื่อท าการวิเคราะห์เพิ่มเติมพบว่าในผู้ที่ใช้ยาขับปัสสาวะมักมีการใช้ยาลดความดันมากว่า 1 ตัวซึ่ง
แสดงให้เห็นว่าโรคความดันโลหิตสูงในผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความรุนแรงท าให้มีโอกาสเกิดโรคหลอดเลือด
สมองภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบตามมา ยาปิดกั้นเบต้า (betablocker) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 40คน (ร้อยละ 67.8)ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 125 คน(ร้อยละ 47.9) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาแคลเซียมแชนแนลบล็อกเกอร์ (calcium 
channel blocker) ในกลุ่มที่มีการตีบของเหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะท่า
กับ 21 คน(ร้อยละ 35.6) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 105คน(ร้อยละ 40.2) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
ยาอัลฟ่าบล็อกเกอร์ (alphablocker) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 2 คน(ร้อยละ 3.4) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 6 คน (ร้อยละ 2.3)ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 
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กลุ่ม ยาเอซอินฮิบิเตอร์ (ace inhibitor: ACEI) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 146 คน(ร้อยละ 55.9) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 35คน(ร้อยละ 59.3) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาเออาร์บี (angiotensin II receptor blocker: ARB) ในกลุ่มที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 15 คน(ร้อยละ25.4 ) ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 51คน (ร้อยละ 19.5)ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  
ตารางท่ี 4.18 แสดงชนิดของยาลดความดันเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ(ICAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของ หลอดเลือดแดงภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะ 
ชนิดของยาลดความ
ดันโลหิต 

ไม่มี ICAS 
(N=261) 

มี ICAS 
(N=59) 

P value 

Diuretic 66 (25.3%) 25 (42.4%) 0.01 
Betablocker 125 (47.9%) 40 (67.8%) 0.06 
CCB 105 (40.2%) 21 (35.6%) 0.50 
Alphablocker 6 (2.3%) 2 (3.4%) 0.64 
ACEI 146 (55.9%) 35 (59.3%) 0.63 
ARB 51 (19.5%) 15 (25.4%) 0.32 

 
ยาต้านเกล็ดเลือด ได้แก่ ยาแอสไพริน (aspirin) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง

ขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 57 คน(ร้อยละ 96.6) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 233คน(ร้อยละ 89.3) ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาโคลพิโดเกรล (clopidogrel) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 58คน (ร้อยละ 98.3)ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 240คน (ร้อยละ 92)ไม่พบความแตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาซีลอสตาซอล (cilostazol) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 1คน (ร้อยละ 1.7)ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 8คน(ร้อยละ 3.1) ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม นอกจากน้ียาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) ทั้งชนิด
กินและชนิดฉีดในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะพบ
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เท่ากับ 1 คน(ร้อยละ 1.7)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 8 คน(ร้อยละ 3.1)  ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
ตารางท่ี 4.19 แสดงชนิดของยาต้านเกล็ดเลือดเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ(ICAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
อินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ  
ชนิดของยาต้าน
เกล็ดเลือด 

ไม่มี ICAS 
(N=261) 

มี ICAS 
(N=59) 

P value 

ASA 233(89.3%) 57(96.6%) 0.08 
Clopidogrel 240(92%) 58(98.3%) 0.14 
Cilostazol 8(3.1%) 1(1.7%) 0.54 

 
ยาลดไขมันในเลือดกลุ่มสเตติน (statin) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่

ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 57 คน(ร้อยละ 96.6)   ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 238 คน(ร้อยละ 91.5)   ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ยาลดน้ าตาลในเลือดชนิดกิน (oral hypoglycemic drug) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 25 คน(ร้อยละ 42.4)    ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 87คน(ร้อยละ 33.3)    ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ส่วนยาอินซูลิน (insulin) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 3 คน(ร้อยละ 5.1)    ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 26 คน(ร้อยละ 10)    ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

 
ตารางท่ี 4.20 แสดงชนิดของยาลดน้ าตาลเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ (ICAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะ 
ชนิดของยาลด
น้ าตาล 

ไม่มี ICAS 
(N=261) 

มี ICAS 
(N=59) 

P value 

Oral hypoglycemic 87 (33.3%) 25 (42.4%) 0.19 
Insulin 26 (10.0%) 3 (5.1%) 0.20 
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จากการตรวจร่างกายพบว่ามีเสียงฟู่ที่หลอดเลือดคาโรติด (carotid bruit) ในกลุ่มที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 9 คน(ร้อยละ 15.3)    ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 6 คน(ร้อยละ 2.3)    ซึ่งพบว่ามี
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม การตรวจร่างกายพบ carotid bruit ในกลุ่ม
ทีมีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะนั้นไม่ได้เป็นผลจากการตีบของ
หลอดเลือดดังกล่าวโดยตรง แต่สามารถอธิบายจากในกลุ่มทีมีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะมักมีการตีบของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะร่วมด้วยท าให้ตรวจร่างกายพบ carotid bruit ด้วยเช่นกัน และเมื่อท าการวิเคราะห์ใน
ผู้ที่มีเฉพาะหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ในโพรงกะโหลกศีรษะตีบแต่เพียงอย่างเดียวพบว่าการตรวจ
พบ carotid bruit ไม่สัมพันธก์ับความชุกของหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบแต่อย่างใด 

ส่วนการตรวจหลอดเลือดหัวใจด้วยการฉีดสีสวนหัวใจพบว่ามีผู้ที่ไม่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
6 คน(ร้อยละ 10.2)    ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
76คน(ร้อยละ 29.1)    ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 1 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 15คน(ร้อยละ 25.4)    ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 68คน (ร้อยละ 26.1)   ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 
15คน(ร้อยละ 25.4)    ที่ไม่มกีารตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
56คน (ร้อยละ 21.5)   ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 23คน(ร้อยละ 39)    ที่ไม่มีการตีบของเหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 61คน(ร้อยละ 23.4)    เมื่อท าการวิเคราะห์ทาง
สถิติด้วย linear chi square test พบว่าการมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจ านวนเส้นยิ่ง
มากขึ้นจะมีความชุกของการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะสูงตามไปด้วยอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ นอกจากนี้ยังแบ่งตามหลอดเลือดหัวใจที่ตีบได้เป็น หลอดเลือด Left main ตีบใน
กลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 10คน(ร้อยละ 16.9)    ท่ี
ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 25คน(ร้อยละ 9.6)    
ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม หลอดเลือด LAD ตีบในกลุ่มที่มีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 40คน(ร้อยละ 67.8)    ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 133คน(ร้อยละ 51)    ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม หลอดเลือด LCX ตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
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เลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 31คน(ร้อยละ 52.5)    ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 95คน(ร้อยละ 36.4)    ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม หลอดเลือด RCA ตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 29คน (ร้อยละ 49.2)   ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงขนาด
ใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 98คน(ร้อยละ 37.5)    ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

 
ตารางท่ี 4.21 แสดงจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ(ICAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 
จ านวนหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไมม่ี ICAS 
(N=261) 

มี ICAS 
(N=59) 

P value 

1 vessel 68 (26.1%) 15 (25.4%) 0.92 
2 vessels 56 (21.5%) 15 (25.4%) 0.63 
3 vessels 61 (23.4%) 23 (39.0%) 0.01 
 
 
ตารางท่ี 4.22 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ(ICAS) และผู้ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 
ต าแหน่งหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไมม่ี ICAS 
(N=261) 

มี ICAS 
(N=59) 

P value 

Left main 25 (9.6%) 10 (16.9%) 0.11 
LAD 133 (51.0%) 40 (67.8%) 0.18 
LCX 115 (44%) 31 (52.5%) 0.12 
RCA 98 (37.5%) 29 (49.2%) 0.10 
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ตารางท่ี 4.23 แสดงการวิเคราะห์ด้วย multivariate stepwise logistic regression  
ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
diuretic 1.79 0.96-3.32 0.064 
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญหลายเส้น 

1.35 1.03-1.78 0.029 

Carotid bruit 4.78 1.54-14.78 0.007 
 
แผนภูมิที่ 4.3 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ
กับการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ 
 

 
 
 
6.ความชุกของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

อายุเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะคือ  
ปี โดยแบ่งเป็นกลุ่มที่อายุระหว่าง 45 ปีจนถึงน้อยกว่า 65 ปี มีผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายใน
และภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะจ านวน 18 คน(ร้อยละ7๗  ผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายใน
และภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 108 คน ส่วนกลุ่มที่มีอายุมากกว่าเท่ากับ 65 ปีมีผู้ที่มีหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบจ านวน 39 คน ผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะจ านวน 155 คน ซึ่งเมื่อน ามาวิเคราะห์ทางสถิติพบว่ากลุ่ม
อายุระหว่างผู้ที่มีหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบและผู้ที่ไม่มีหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
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 น้ าหนักเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ  64.28 กก. ท่ีไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
63.20 กก. ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

ส่วนสูงเฉลี่ยในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 163.96 ซม. ท่ีไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
160.58  ซม. ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

ดัชนีมวลกาย (Body mass index) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 23.95 ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 24.53 ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

รอบเอวในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ  
88.79 ซม. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 87.61
ซม. ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

รอบสะโพกในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 96.44  ซม. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
92.82 ซม. ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

ความดันโลหิตช่วงหัวใจบีบตัว (systolic blood pressure:SBP) ในกลุ่มที่มีการตีบของเห
ลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะท่ากับ 129.88 มม.ปรอท ที่ไม่มีการตีบขอ
หลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 131.75 มม.ปรอท ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  ความดันโลหิตช่วงหัวใจคลายตัว (diastolic 
blood pressure: DBP) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ 72.88 มม.ปรอท ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ 75.82 มม.ปรอท ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
จ านวนผู้ป่วยที่ป่วยเป็นโรคความดันโลหิตสูงในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 23 คน(ร้อยละ 88.5) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายใน
และภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 245 คน (ร้อยละ 83.3)ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม จ านวนปีที่ป่วยเป็นโรคความดันโลหิตสูงในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 6.81 ปี ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 7.75 ปี ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
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ประวัติการสูบบุหรี่เท่ากับ 3 คน (ร้อยละ 11.5)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 42 คน (ร้อยละ 14.3)ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติเคยป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบเท่ากับ 3 คน(ร้อยละ 11.5) ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 19 คน(ร้อยละ 6.5) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติโรคหลอดเลือดสมองในครอบครัวเท่ากับ 2 คน(ร้อยละ 7.7) ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 5 คน(ร้อยละ 1.7) ไม่พบความแตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ประวัติเคยใส่ขดลวดค้ ายันในหลอดเลือดหัวใจเท่ากับ 1 คน(ร้อยละ 3.8) ที่ไม่มีการตีบของ
เหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะท่ากับ 13คน(ร้อยละ 4.4) ไม่พบความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ประวัติเคยผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ 
เท่ากับ 1คน(ร้อยละ 3.8) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 13คน(ร้อยละ 4.4) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ระดับน้ าตาลในเลือดก่อนอาหารเช้า (fasting blood sugar: FBS) ในกลุ่มที่มีการตีบของ
หลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 119.27มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 120.97มก./ดล. จ านวนผู้ป่วยที่ป่วย
เป็นเบาหวานในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
16คน(ร้อยละ 61.5) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
143คน(ร้อยละ 48.6) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม จ านวนปีที่
ป่วยเป็นโรคเบาหวานในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 6.31ปี ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 4.95 
ปี ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 

ระดับไขมันโคเลสเตอรอลในเลือด (cholesterol:chol) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 184.15มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 181.44มก./ดล. ระดับไขมันไตรกลีเซอร์ไรด์ 
(triglyceride: TG) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 158.50มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของ หลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
150.97มก./ดล. ระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 47.08มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
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ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 47.74มก./ดล. ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL) ในกลุ่มที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 105.30มก./ดล. ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 103.50มก./ดล.จ านวนผู้ป่วยที่ป่วย
เป็นโรคไขมันในเลือดสูงในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะเท่ากับ25 คน(ร้อยละ 96.2) ที่ไม่มีการตีบของเท่าหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะเท่ากับ 275คน(ร้อยละ 94.8) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่าง 
2 กลุ่ม 
ตารางท่ี 4.24 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีและไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงทั้งสองต าแหน่ง 
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี 

(N=294) 
ม ี

(N=26) 
P value 

เพศ ชาย 151 (51.4%) 12 (46.2%) 0.61 
อายุ (ป±ีSD) 67.71±10.38 70.04±8.81 0.64 
น้ าหนัก(กก.±SD) 63.20±12.32 64.28±11.10 0.28 
ส่วนสูง(ซม.±SD) 160.58±10.00 163.96±7.79 0.46 
BMI(กก./มม2±SD) 24.53±5.18 23.95±4.33 0.82 
รอบเอว(ซม.±SD) 87.61±8.92 88.79±7.69 0.47 
รอบสะโพก(ซม.±SD) 92.82±8.49 96.44±9.32 0.78 
SBP(มม.ปรอท±SD) 131.75±19.69 129.88±18.60 0.94 
DBP(มม.ปรอท±SD) 75.82±12.87 72.88±10.77 0.67 
จ านวนปีที่เป็นHT(ปี±SD) 7.75±8.35 6.81±5.98 0.33 
FBS(มก./ดล.±SD) 120.97±44.17 119.27±28.16 0.12 
จ านวนปีที่เป็นDM(ปี±SD) 4.95±8.38 6.31±8.52 0.48 
CHOL(มก./ดล.±SD) 181.44±44.41 184.15±36.65 0.35 
TG(มก./ดล.±SD) 150.97±67.22 158.50±59.97 0.75 
HDL(มก./ดล.±SD) 47.74±14.69 47.08±13.48 0.80 
LDL(มก./ดล.±SD) 103.50±40.50 105.30±35.56 0.37 
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ตารางท่ี 4.25 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีและไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่ง 
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี 

(N=294) 
ม ี

(N=26) 
P value 

HT 245 (83.3%) 23 (88.5%) 0.47 
DM 143 (48.6%) 16 (61.5%) 0.20 
DLP 275 (94.8%) 25 (96.2%) 0.75 
Hx CVD 19 (6.5%) 3 (11.5%) 0.36 
Hx PCI 13 (4.4%) 1 (3.8%) 0.88 
Hx CABG 7 (2.4%) 1 (3.8%) 0.66 
Carotid bruit 6 (2.0%) 9 (34.6%) 0.00 
Smoking 42 (14.3%) 3 (11.5%) 0.69 
Fam Hx 5 (1.7%) 2 (7.7%) 0.10 
 

ยาลดความดันโลหิตได้แก่ ยาขับปัสสาวะ (diuretic) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 10คน(ร้อยละ 38.5) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 81 คน(ร้อยละ 27.6) ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาปิดกั้นเบต้า (betablocker) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 14คน(ร้อยละ 53.8) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ151 คน(ร้อยละ 51.4) ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาแคลเซียมแชนแนลบล็อกเกอร์ (calcium channel blocker) 
ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 9คน(ร้อยละ 
34.6) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 117คน(ร้อย
ละ 39.8) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาอัลฟ่าบล็อกเกอร์ 
(alphablocker) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
1คน(ร้อยละ 3.8) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 7
คน(ร้อยละ 2.4) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาเอซอินฮิบิเตอร์ 
(ace inhibitor: ACEI) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 17คน(ร้อยละ 65.4) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 164คน(ร้อยละ 55.8) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาเอ
อาร์บี (angiotensin II receptor blocker: ARB) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
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ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 5คน(ร้อยละ 19.2) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 61คน(ร้อยละ 20.7) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

 
ตารางท่ี 4.26 แสดงชนิดของยาลดความดันเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีและไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่ง 
ยาลดความดันโลหิต ไม่มี 

(N=294) 
ม ี

(N=26) 
P value 

Diuretic 81 (27.6%) 10 (38.5%) 0.25 
Betablocker 151 (51.4%) 14 (53.8%) 0.80 
CCB 117 (39.8%) 9 (34.6%) 0.60 
Alphablocker 7 (2.4%) 1 (3.8%) 0.66 
ACEI 164 (55.8%) 17 (65.4%) 0.33 
ARB 61 (20.7%) 5 (19.2%) 0.85 

 
ยาต้านเกล็ดเลือด ได้แก่ ยาแอสไพริน (aspirin) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายใน

และภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 25คน(ร้อยละ 96.2) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายใน
และภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 265คน(ร้อยละ 90.1) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาโคลพิโดเกรล (clopidogrel) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 25คน(ร้อยละ 96.2) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 273คน(ร้อยละ 92.9) ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ยาซีลอสตาซอล (cilostazol) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 1คน(ร้อยละ 3.8) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 8คน(ร้อยละ 2.7) ไม่พบความแตกต่างอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม นอกจากนี้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) ทั้งชนิด
กินและชนิดฉีดในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ พบ
เท่ากับ 1คน (ร้อยละ 3.8)ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
เท่ากับ 8คน(ร้อยละ 2.7) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
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ตารางท่ี 4.27 แสดงชนิดของยาต้านเกล็ดเลือดเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยท่ีมีและผู้ที่ไม่มี
การตีบของหลอดเลือดแดงท้ังสองต าแหน่ง 4 
ยาต้านเกล็ดเลือด ไม่มี 

(N=294) 
ม ี

(N=26) 
P value 

ASA 265(90.1%) 25(96.2%) 0.26 
Clopidogrel 273(92.9%) 25(96.2%) 0.49 
Cilostazol 8(2.7%) 1(3.8%) 0.75 

ยาลดไขมันในเลือดกลุ่มสเตติน (statin)ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและ
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ เท่ากับ 25คน(ร้อยละ 96.2) ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายใน
และภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 270คน(ร้อยละ 92.2) ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิต ิระหว่าง 2 กลุ่ม 

ยาลดน้ าตาลในเลือดชนิดกิน (oral hypoglycemic drug) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 11คน(ร้อยละ 42.3) ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 101คน(ร้อยละ 34.3) ไม่พบความแตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม ส่วนยาอินซูลิน (insulin) ในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 1คน(ร้อยละ 3.8) ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 28คน(ร้อยละ 9.5) ไม่พบความแตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม 
ตารางท่ี 4.28 แสดงชนิดของยาลดน้ าตาลเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีและไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่ง 
ยาลดน้ าตาล ไม่มี 

(N=294) 
ม ี

(N=26) 
P value 

Oral hypoglycemic 101 (34.4%) 11 (42.3%) 0.42 
Insulin 28 (9.5%) 1 (3.8%) 0.28 

 
จากการตรวจร่างกายพบว่ามีเสียงฟู่ที่หลอดเลือดคาโรติด (carotid bruit) ในกลุ่มที่มีการตีบ

ของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 9คน(ร้อยละ 34.6) ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 6คน(ร้อยละ 2.0) ซึ่งพบว่ามีความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  

ส่วนการตรวจหลอดเลือดหัวใจด้วยการฉีดสีสวนหัวใจ พบว่ามีผู้ที่ไม่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
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2คน(ร้อยละ 7.7)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
80คน(ร้อยละ 27.2)  ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 1 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 2คน(ร้อยละ 97.7)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 81คน (ร้อยละ 27.6) ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
8คน(ร้อยละ 30.8)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 
63คน(ร้อยละ 21.45 ผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 เส้นในกลุ่มที่มีการตีบของหลอด
เลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 14คน(ร้อยละ 53.8)  ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือด
ทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 70คน(ร้อยละ 23.8)  เมื่อท าการวิเคราะห์ทาง
สถิติด้วย linear chi square test พบว่าการมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจ านวนเส้นยิ่ง
มากขึ้นจะมีความชุกของการตีบของหลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่งสูงตามไปด้วยอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ  

นอกจากน้ียังแบ่งตามหลอดเลือดหัวใจที่ตีบได้เป็น หลอดเลือด left main ตีบในกลุ่มที่มีการ
ตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 9คน(ร้อยละ 34.6)   ที่ไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 26คน (ร้อยละ 8.8)  เมื่อวิเคราะห์
ด้วย multivariate regression พบว่าทั้งสองกลุ่มไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ หลอด
เลือด LAD ตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 16คน
(ร้อยละ 61.5)   ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 157
คน(ร้อยละ 53.4)   ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม หลอดเลือด LCX 
ตีบในกลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 15คน(ร้อยละ 
57.7)   ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 111คน(ร้อย
ละ 37.8)   ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม หลอดเลือด RCA ตีบใน
กลุ่มที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 15คน(ร้อยละ 57.7)   ท่ี
ไม่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะเท่ากับ 112คน(ร้อยละ 38.1)   
ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ระหว่าง 2 กลุ่ม  
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ตารางท่ี 4.29 แสดงจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีและไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่ง 
จ านวนหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มี 
(N=294) 

ม ี
(N=26) 

P value 

1 vessel 81 (27.6%) 2 (7.7%) 0.01 
2 vessels 63 (21.45%) 8 (30.8%) 0.28 
3 vessels 70 (23.8%) 14 (53.8%) 0.02 
 
ตารางท่ี 4.30 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีและไม่มีการตีบของหลอดเลือดแดงทั้งสองต าแหน่ง 
ต าแหน่งหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มี 
(N=294) 

ม ี
(N=26) 

P value 

Left main 26 (8.8%) 9 (34.6%) 0.01 
LAD 157 (53.4%) 16 (61.5%) 0.42 
LCX 111 (37.8%) 15 (57.7%) 0.07 
RCA 112 (38.1%) 15 (57.7%) 0.05 
 
ตารางท่ี 4.31 แสดงการวิเคราะห์ด้วย multivariate stepwise logistic regression  
ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญหลายเส้น 

1.74 1.09-2.77 0.02 

Carotid bruit 14.68 4.43-48.57 <0.001 
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แผนภูมิที่ 4.4 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ
กับการตีบของหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่ง 

 
 
 
7.ความชุกของหลอดเลือดภายในหรือภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบอย่างใดอย่างหน่ึง 
 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจและมีการตีบของหลอดเลือดสมองอิน
เทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือการตีบของหลอดเลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใด
อย่างหนึ่ง ดังแสดงในตารางที่ 4.31 
ตารางที่ 4.32 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีและไม่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงหลอดเลือดภายในหรือภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี  

(N=230) 
ม ี

(N=90) 
P value 

เพศชาย 119(37.2%) 44(13.8%) 0.64 
อายุ(ป±ีSD) 67.07±10.47 70.04±9.74 0.70 
น้ าหนัก(กก.±SD) 63.27±12.64 63.64±11.12 0.16 
ส่วนสูง(ซม.±SD) 160.94±9.05 160.63±11.77 0.77 
BMI(กก./ม2±SD) 24.30±3.97 34.95±7.26 0.19 
รอบเอว(ซม.±SD) 87.42±9.35 88.44±7.33 0.06 
รอบสะโพก(ซม.±SD) 92.50±8.74 94.72±8.05 0.14 
SBP(มม.ปรอท±SD) 132.27±19.73 129.90±19.21 0.51 
DBP(มม.ปรอท±SD) 76.13±12.75 74.17±12.62 0.37 
จ านวนปีที่เป็นHT(ปี±SD) 7.64±8.25 7.76±8.06 0.87 
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ตารางที่ 4.32(ต่อ) แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีและไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงหลอดเลือดภายในหรือภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี 

(N=230) 
ม ี

(N=90) 
P value 

FBS(มก.ดล.±SD) 120.33±43.31 122.11±42.62 0.42 
จ านวนปีที่เป็นDM(ปี±SD) 7.73±7.73 9.77±9.77 0.29 
CHOL(มก.ดล.±SD) 180.36±45.18 184.98±40.07 0.003 
TG(มก.ดล.±SD) 149.30±64.53 157.40±71.69 0.29 
HDL(มก.ดล.±SD) 48.30±15.74 46.11±10.99 0.003 
LDL(มก.ดล.±SD) 102.19±41.26 107.39±36.82 0.56 
 
 ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบของหลอดเลือดสมองอินเทอร์นอลคาโรติด
ภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือการตีบของหลอดเลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใดอย่างหนึ่งดังแสดง
ในตารางที่ 4.32 พบว่าการมี carotid bruit เป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ 
นอกจากนี้ยังพบว่าจ านวนหลอดเลือดหัวใจที่ตีบหลายเส้นสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
ตีบเช่นกันดังแสดงในตารางที่ 4.38  ส่วนชนิดของยาลดความดันโลหิต, ยาลดน้ าตาลในเลือด และ
ยาต้านเกล็ดเลือดไม่มีความแตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้งสองกลุ่ม  
 
ตารางท่ี 4.33 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีและไม่มีการตีบของหลอดเลือดสมองอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะหรือการตีบของหลอดเลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใดอย่างหนึ่ง 
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี 

(N=230) 
ม ี

(N=90) 
P value 

HT 190(59.4%) 78(24.4%) 0.36 
DM 213(67.4%) 87(27.5%) 0.12 
DLP 109(34.1%) 50(15.6%) 0.18 
Hx CVD 14(4.4%) 8(2.5%) 0.38 
Hx PCI 11(3.4%) 3(9%) 055 
Hx CABG 4(1.73%) 4(4.44%) 0.18 
Carotid bruit 3(9%) 12(3.8%) <0.001 
Smoking 34(10.6%) 11(3.4%) 0.40 
Fam Hx 4(1.2%) 3(9%) 0.54 
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ตารางท่ี 4.34 แสดงชนิดของยาลดความดันเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีและไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือการตีบของหลอด
เลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใดอย่างหน่ึง 
ยาลดความดันโลหิต ไม่มี 

(N=230) 
ม ี

(N=90) 
P value 

Diuretic 60(26.1%) 31(34.4%) 0.14 
Betablocker 112(48.7%) 53(58.9%) 0.10 
CCB 90(39.1%) 36(40.0%) 0.88 
Alphablocker 6(2.6%) 2(2.2%) 0.84 
ACEI 128(55.7%) 53(58.9%) 0.59 
ARB 44(19.1%) 22(24.4%) 0.29 
 
ตารางท่ี 4.35 แสดงชนิดของยาลดน้ าตาลเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีและไม่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือการตีบของ
หลอดเลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใดอย่างหน่ึง 
ยาลดน้ าตาล ไม่มี 

(N=230) 
ม ี

(N=90) 
P value 

Oral hypoglycemic 78(33%) 36(40%) 0.24 
Insulin 20(8.7%) 9(10.0%) 0.71 
 
ตารางท่ี 4.36 แสดงชนิดของยาต้านเกล็ดเลือดเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยที่มีและผู้ที่ไม่มี
การตบีของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะหรือการตีบ
ของหลอดเลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใดอย่างหนึ่ง 
ยาต้านเกล็ดเลือด ไม่มี 

(N=230) 
ม ี

(N=90) 
P value 

ASA 206(89.6%) 84(93.3%) 0.28 
Clopidogrel 212(92.2%) 86(95.6%) 0.26 
Cilostazol 7(3.0%) 2(2.2%) 0.68 
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ตารางท่ี 4.37 แสดงจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีและไม่มีการตีบของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
หรือการตีบของหลอดเลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใดอย่างหนึ่ง 
จ านวนหลอดเลือด
สมองตีบ 

ไม่มี 
(N=230) 

ม ี
(N=90) 

P value 

1 vessel 54(23.5%) 29(32.2%) 0.11 
2 vessels 50(21.7%) 21(23.3%) 0.75 
3 vessels 53(23.0%) 31(34.4%) 0.04 
 
ตารางท่ี 4.38 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเปรียบเทียบระหว่าง
ผู้ป่วยท่ีมีและไม่มีการตีบของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
หรือการตีบของหลอดเลือดใหญ่ภายในสมองอย่างใดอย่างหนึ่ง 
ต าแหน่งหลอดเลือด
สมองตีบ 

ไม่มี 
(N=230) 

ม ี
(N=90) 

P value 

Left main 17(7.4%) 18(20.0%) 0.002 
LAD 119(51.7%) 84(60.0%) 0.10 
LCX 83(35.1%) 43(47.8%) 0.06 
RCA 88(38.3%) 39(43.3%) 0.40 
 
ตารางท่ี 4.39 แสดงการวิเคราะห์ด้วย Multivariate stepwise logistic regression  

ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญหลายเส้น 

1.30 1.03-1.64 0.02 

Carotid bruit 8.41 2.25-31.45 0.002 
 
8.ความสัมพันธ์ระหว่างหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและหลอดเลือดสมองตีบ 
 ผู้ป่วยที่ได้รับการฉีดสีสวนหัวใจและพบว่ามีโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญพบว่า
มีร้อยละ 21.8 ที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ, ร้อยละ 
22.3 มีหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในกะโหลกศีรษะตีบ, ร้อยละ 10.1 มีหลอดเลือดแดงทั้งสอง
ต าแหน่งตีบ และ ร้อยละ 34 ของผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจะมีการตีบของ
หลอดเลือดสมองภายนอกหรือภายในโพรงกะโหลกศีรษะ ดังแสดงในตารางที่  4.39  ส่วน
ความสัมพันธ์ระหว่างจ านวนหลอดเลือดหัวใจที่ตีบและหลอดเลือดสมองตีบดังแสดงในตารางที่ 
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4.40 พบว่าเมื่อจ านวนหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญหลายเส้นเพิ่มมากขึ้นโอกาสเกิดหลอด
เลือดสมองตีบก็เพิ่มมากขึ้นไปด้วยท้ังการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ, การตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ, การตีบของหลอดเลือดแดง
ทั้งสองต าแหน่ง และในผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดสมองต าแหน่งใดต าแหน่งหนึ่ง 
 
ตารางที่ 4.40 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและหลอด
เลือดสมองตีบที่ต าแหน่งต่างๆ 
ต าแหน่งหลอด
เลือดสมองตีบ 

No significant CAD 
(N=82) 

Significance CAD 
(N=238) 

P-value 

ECAS 5(6.1%) 52(21.8%) <0.001 
ICAS 6(7.3%) 53(22.3%) 0.001 
ECAS and ICAS 2(2.4%) 24(10.1%) 0.01 
ECAS or ICAS 9(11.0%) 81(34.0%) <0.001 
 
ตารางที่ 4.41 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ
และหลอดเลือดสมองตีบที่ต าแหน่งต่างๆ 
ต าแหน่งหลอด
เลือดสมองตีบ 

 
0 vessel 

            CAD 
1 vessel 

 
2 vessels 

 
3 vessels 

P-value 

ECAS 5(6.1%) 16(19.3%) 14(19.7%) 22(26.2%) 0.001 
ICAS 6(7.3%) 15(18.1%) 15(21.1%) 23(27.4%) 0.005 
ECAS and ICAS 2(2.4%) 2(2.4%) 8(11.3%) 14(16.7%) 0.001 
ECAS or ICAS 9(11.0%) 21(29.6%) 29(34.9%) 31(36.9%) <0.001 
 
9.ปัจจัยเสี่ยงของหลอดเลือดสมองตีบในผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 
 ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจนั้น ท าการ
วิเคราะห์แยกได้เป็นกลุ่มต่างๆดังนี้  
 1.ปัจจัยเสี่ยงของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
 จากการศึกษาพบว่า carotid bruit และหลอดเลือดหัวใจ Left main ตีบเป็นปัจจัยเสี่ยงของ
การมีหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยมีค่า Odds ratio เท่ากับ 
2.93 และ 12.28 ตามล าดับ ส่วนปัจจัยเสี่ยงอ่ืนๆ เช่น ความดันโลหิตสูง, ไขมันในเลือดสูง, 
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เบาหวาน, ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง และจ านวนการตีบของหลอดเลือดหัวใจ ไม่มีความแตกต่าง
กันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติดังแสดงในตารางที่ 4.42 - 4.48  
 
ตารางท่ี 4.42 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่าง
มีนัยส าคัญทีม่ีECASและผู้ที่ไม่มีECAS 
ข้อมูลพื้นฐาน ไม่มี ECAS 

(N=186) 
ม ีECAS 
(N=52) 

P value 

เพศชาย 89(47.8%) 27(51.9%) 0.60 
อายุ(ป±ีSD) 68.61±9.73 71.05±9.86 0.57 
น้ าหนัก(นน.±SD) 62.97±11.07 63.75±10.10 0.37 
ส่วนสูง(ซม.±SD) 160±10.91 161±7.76 0.14 
BMI(กก/ม2±SD) 24.69±5.42 24.29±3.44 0.50 
รอบเอว(ซม.±SD) 87.01±8.66 88.70±8.46 0.193 
SBP(มม.ปรอท±SD) 133.61±18.81 132.63±17.92 0.61 
DBP(มม.ปรอท±SD) 76.21±13.67 75.82±11.66 0.87 
จ านวนปีที่เป็นHT(ปี±SD) 8.41±8.67 8.53±8.36 0.79 
FBS(มก./ดล.±SD) 125.69±48.55 120.88±39.42 0.53 
จ านวนปีที่เป็นDM(ปี±SD) 5.33±8.45 7.96±10.59 0.63 
CHOL(มก./ดล.±SD) 183.94±45.86 184.87±37.24 0.25 
TG(มก./ดล.±SD) 150.63±61.13 153.67±63.14 0.42 
HDL(มก./ดล.±SD) 48.02±15.56 45.92±11.19 0.36 
LDL(มก./ดล.±SD) 105.78±41.56 108.21±37.33 0.70 
 
ตารางท่ี 4.43 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดECASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ  
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี ECAS 

(N=186) 
ม ีECAS 
(N=52) 

P value 

HT 163(87.6%) 45(86.5%) 0.83 
DM 100(53.8%) 30(57.7%) 0.61 
DLP 182(97.8%) 51(98.1%) 0.91 
Hx CVD 8(4.3%) 6(11.5%) 0.06 
Hx PCI 7(3.8%) 3(5.8%) 0.53 
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ตารางท่ี 4.43 (ต่อ) แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดECASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ  
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี ECAS 

(N=186) 
ม ีECAS 
(N=52) 

P value 

Hx CABG 7(3.8%) 1(1.9%) 0.48 
Carotid bruit 3(1.6%) 12(23.1%) <0.001 
Smoking 28(15.1%) 7(13.5%) 0.77 
Family Hx 5(2.7%) 2(3.8%) 0.67 
 
ตารางท่ี 4.44 แสดงยาลดความดันและการเกิดECASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ  
ยาลดความดันโลหิต ไม่มี ECAS 

(N=186) 
ม ีECAS 
(N=52) 

P value 

Diuretic 53(8.5%) 16(30.8%) 0.75 
Betablocker 116(57%) 27(51.9%) 0.51 
CCB 72(38.7%) 72(38.7%) 0.47 
Alphablocker 5(2.7%) 1(1.9%) 0.74 
ACEI 112(60.2%) 31(59.6%) 0.93 
ARB 39(21.0%) 12(23.1%) 0.74 
 
ตารางท่ี 4.45 แสดงยาลดน้ าตาลและการเกิดECASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจ 
ยาลดน้ าตาล ไม่มี ECAS 

(N=186) 
ม ีECAS 
(N=52) 

P value 

Oral hypoglycemic  69(37.1%) 21(40.4%) 0.66 
Insulin 20 (10.8%) 7(13.5%) 0.59 
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ตารางท่ี 4.46 แสดงจ านวนหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการเกิดECASใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
จ านวนหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มี 
(N=186) 

ม ี
(N=52) 

P value 

1 vessel 67(36.0%)  16(30.9%) 0.47 
2 vessels  57(30.6%) 14(26.9%) 0.60   
3 vessels  62(33.3%)  22(42.3%) 0.23 
 
ตารางท่ี 4.47 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการเกิดECASใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ต าแหน่งหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มี 
(N=186) 

ม ี
(N=52) 

P value 

Left main  18(9.7%)  17(32.7%) <0.001 
LAD  143(76.9%)  30(57.7%) 0.008 
LCX  99(53.2%)  27(51.9%) 0.86 
RCA  102(54.8%)  25(48.1%) 0.38 
 
ตารางท่ี 4.48 แสดงการวิเคราะห์ด้วย multivariate stepwise logistic regression  
ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
Carotid bruit 2.93 1.26-6.82 <0.001 
Left main disease 12.28 3.15-47.78 0.012 
 
 2.ปัจจัยเสี่ยงของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
 จากการศึกษาพบว่า carotid bruit เป็นปัจจัยเสี่ยงของการมีหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยมีค่า Odds ratio เท่ากับ 6.12 ส่วนปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ เช่น ความดัน
โลหิตสูง, ไขมันในเลือดสูง, เบาหวาน, ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง และจ านวนการตีบของหลอด
เลือดหัวใจ ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติดังแสดงในตารางที่ 4.49 - 4.48 
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ตารางท่ี 4.49 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่าง
มีนัยส าคัญทีม่ีICASและผู้ที่ไม่มีICAS 
ข้อมูลพื้นฐาน ไม่มี ICAS 

(N=185) 
ม ีICAS 
(N=53) 

P value 

เพศชาย  90(48.6%)  26(49.1%) 0.95 
อายุ(ป±ีSD) 68.84±9.87 70.22±9.33 0.36 
น้ าหนัก(นน.±SD) 63.38±10.60 62.30±11.73 0.52 
ส่วนสูง(ซม.±SD) 160.57±8.96 160.43±14.16 0.93 
BMI(กก/ม2±SD) 24.51±3.13 24.90±9.03 0.62 
รอบเอว(ซม.±SD) 87.26±8.24 87.78±8.33 0.69 
SBP(มม.ปรอท±SD) 134.49±78.02 129.58±20.16 0.09 
DBP(มม.ปรอท±SD) 76.90±13.33 73.43±12.63 0.93 
จ านวนปีที่เป็นHT(
ป±ีSD) 

8.76±8.95 7.30±7.10 0.27 

FBS(มก./ดล.±SD) 124.57±47.78 124.89±43.0 0.96 
จ านวนปีที่เป็นDM(
ป±ีSD) 

5.93±9.19 5.81±8.44 0.93 

CHOL(มก./ดล.±SD) 183.19±44.92 187.45±41.10 0.53 
TG(มก./ดล.±SD) 147.18±56.31 165.56±75.67 0.06 
HDL(มก./ดล.±SD) 48.04±15.39 45.90±12.07 0.12 
LDL(มก./ดล.±SD) 105.71±41.9 108.42±36.01 0.08 
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ตารางที่ 4.50 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดICASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ  
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี ICAS 

(N=185) 
มี ICAS 
(N=53) 

P value 

HT 161 (87.0%) 47 (88.7%) 0.74 
DM 97 (52.4%) 33 (62.3%) 0.20 
DLP 182 (98.4%) 51 (96.2%) 0.36 
Hx CVD  11(5.9%) 3 (5.7%) 0.93 
Hx PCI  9(4.9%)  1(1.9%) 0.30 
Hx CABG 4 (2.2%)  4(7.5%) 0.80 
Carotid bruit 6 (3.2%) 9 (17.0%) 0.001 
Smoking 30 (16.2%) 5 (9.4%) 0.20 
Family Hx 4 (2.2%) 3 (5.7%) 0.21 

 
ตารางท่ี 4.51 แสดงชนิดของยาลดความดันและการเกิดICASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจ 
 ยาลดความดัน
โลหิต 

ไม่มี ICAS 
(N=185) 

มี ICAS 
(N=53) 

P value 

Diuretic 47 (25.4%) 22 (41.5%) 0.26 
Betablocker 97 (52.4%) 36 (67.9%) 0.04 
CCB 74 (40.0%) 21 (39.6%) 0.96 
Alphablocker 4 (2.2%) 2 (3.9%) 0.52 
ACEI 113 (61.1%) 30 (56.6%) 0.55 
ARB 36 (19.5%) 15 (28.3%) 0.17 
 
ตารางท่ี 4.52 แสดงชนิดของยาลดน้ าตาลและการเกิดICASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจ 
 ยาลดน้ าตาล ไม่มี ICAS 

(N=185) 
มี ICAS 
(N=53) 

P value 

Oral hypoglycemic 65(35.1%) 25(47.2%) 0.11 
Insulin 24 (13.0%) 3 (5.7%) 0.11 
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ตารางท่ี 4.53 แสดงจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการเกิดICASใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
จ านวนหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มีICAS 
(N=185) 

มIีCAS 
(N=53) 

P value 

1 vessel  68(36.8%)  15(28.3%) 0.24 
2 vessels  56(30.3%)  15(28.3%) 0.78 
3 vessels 61 (33.0%) 23 (43.4%) 0.16 
 
ตารางท่ี 4.54 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการเกิดICASใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ต าแหน่งหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มีICAS 
(N=185) 

มIีCAS 
(N=53) 

P value 

Left main  25(13.5%) 10 (18.9%) 0.34 
LAD 133 (71.9%)  40(75.5%) 0.60 
LCX  95(51.4%) 31 (58.5%) 0.35 
RCA  98(53.0%)  29(54.7%) 0.82 
 
ตารางท่ี 4.55 แสดงการวิเคราะห์ด้วย multivariate stepwise logistic regression  
ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
Carotid bruit 6.10 2.06-18.04 0.001 

 
3.ปัจจัยเสี่ยงของหลอดเลือดแดงทั้งภายนอกและภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

 จากการศึกษาพบว่า carotid bruit เป็นปัจจัยเสี่ยงของการมีหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโร
ติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยมีค่า Odds ratio เท่ากับ 20.80 ส่วนปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ เช่น 
ความดันโลหิตสูง, ไขมันในเลือดสูง, เบาหวาน, ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง และจ านวนการตีบของ
หลอดเลือดหัวใจ ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติดังแสดงในตารางที่ 4.56 - 4.62 
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ตารางท่ี 4.56 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่าง
มีนัยส าคัญทีม่ีECAS+ICASและผู้ที่ไม่มีECAS+ICAS 
ข้อมูลพื้นฐาน ไม่มีECAS+ICAS  

(N=214) 
ม ีECAS+ICAS 

(N=24) 
P value 

เพศชาย  104(48.6%)  12(50.0%) 0.89 
อายุ(ป±ีSD) 69.06±9.71 69.95±10.90 0.57 
น้ าหนัก(นน.±SD) 63.09±10.90 63.56±10.54 0.50 
ส่วนสูง(ซม.±SD) 160.10±10.48 164.42±7.88 0.48 
BMI(กก/ม2±SD) 24.72±5.17 23.51±3.72 0.74 
รอบเอว(ซม.±SD) 87.25±8.31 88.52±7.76 0.61 
SBP(มม.ปรอท±SD) 133.79±18.52 129.88±19.17 0.83 
DBP(มม.ปรอท±SD) 76.46±13.43 73.16±11.18 0.82 
จ านวนปีที่เป็นHT(ปี±SD) 8.58±8.82 7.12±6.12 0.38 
FBS(มก./ดล.±SD) 125.22±48.25 119.42±29.29 0.10 
จ านวนปีที่เป็นDM(ปี±SD) 5.80±9.06 6.79±8.70 0.73 
CHOL(มก./ดล.±SD) 184.12±44.82 184.29±37.33 0.37 
TG(มก./ดล.±SD) 150.24±61.46 160.71±61.94 0.53 
HDL(มก./ดล.±SD) 47.68±14.87 46.54±13.50 0.78 
LDL(มก./ดล.±SD) 106.39±41.10 105.61±36.69 0.42 
ตารางท่ี 4.57 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการเกิดECAS+ICASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญ  
ปัจจัยเสี่ยง ไม่มี ECAS+ICAS 

(N=214) 
ม ีECAS+ICAS 

(N=24) 
P value 

HT  187(87.4%)  21(87.5%) 0.98 
DM  115(53.7%)  15(62.5%) 0.41 
DLP  210(98.1%)  23(95.8%) 0.50 
Hx CVD  11(78.6%)  3(12.5%) 0.19 
Hx PCI  9(4.2%)  1(4.2%) 0.99 
Hx CABG  7(3.3%)  1(4.2%) 0.82 
Carotid bruit 6 (2.8%) 9 (37.5%) <0.001 
Smoking  32(15.0%)  3(12.5%) 0.74 
Family Hx  5(2.3%)  2(8.3%) 0.16 
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ตารางท่ี 4.58 แสดงชนิดของยาลดความดันและการเกิดECAS+ICASในผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ยาลดความดันโลหิต ไม่มี ECAS+ICAS 

(N=186) 
ม ีECAS+ICAS 

(N=52) 
P value 

Diuretic  59(27.6%)  10(41.7%) 0.16 
Betablocker  119(55.6%)  14(58.3%) 0.79 
CCB  86(40.2%)  9(37.5%) 0.79 
Alphablocker  5(2.3%)  1(4.2%) 0.61 
ACEI  128(59.8%)  15(62.5%) 0.79 
ARB  46(21.5%)  5(20.8%) 0.94 
 
ตารางท่ี 4.59 แสดงชนิดของยาลดน้ าตาลและการเกิดICASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจ 
ยาลดน้ าตาล ไม่มี ECAS+ICAS 

(N=186) 
ม ีECAS+ICAS 

(N=52) 
P value 

Oral hypoglycemic  79(36.9%)  11(45.8%) 0.39 
Insulin 26(96.3%)  1(3.7%) 0.19 
 
ตารางท่ี 4.60 แสดงจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการเกิด
ECAS+ICASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
จ านวนหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มี ECAS+ICAS 
 

(N=186) 

ม ีECAS+ICAS 
 

(N=52) 

P value 

1 vessel  81(37.9%)  2(8.3%) 0.001 
2 vessels  63(29.4%)  8(33.3%) 0.69 
3 vessels  70(32.7%)  14(58.3%) 0.01 
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ตารางท่ี 4.61 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการเกิด
ECAS+ICASในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ต าแหน่งหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

ไม่มี ECAS+ICAS 
 

(N=185) 

ม ีECAS+ICAS 
 

(N=53) 

P value 

Left main 28(12.1%) 9(37.5%) 0.003 
LAD 157(73.4%) 16(66.7%) 0.49 
LCX 111(51.9%) 15(62.5%) 0.43 
RCA 112(52.3%) 15(62.5%) 0.34 
 
ตารางท่ี 4.62 แสดงการวิเคราะห์ด้วย multivariate stepwise logistic regression  
ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
Carotid bruit 20.80 6.53-66.23 <0.001 
 

4.ปัจจัยเสี่ยงของหลอดเลือดแดงทั้งภายนอกหรือภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
 จากการศึกษาพบว่า carotid bruit เป็นปัจจัยเสี่ยงของการมีหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโร
ติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยมีค่า Odds ratio เท่ากับ 8.92 ส่วนปัจจัยเสี่ยงอ่ืนๆ เช่น 
ความดันโลหิตสูง, ไขมันในเลือดสูง, เบาหวาน, ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง และจ านวนการตีบของ
หลอดเลือดหัวใจ ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติดังแสดงในตารางที่ 4.63 - 4.69 
 
ตารางที่ 4.63 แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่าง
มีนัยส าคัญที่มีการตีบของหลอดเลือดสมอง cervicocerebral และผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอด
เลือดสมอง cervicocerebral 
ข้อมูลพื้นฐาน  cervicocerebral ไม่ตีบ  

(N=157) 
 Cervicocerebral ตีบ 

(N=81) 
P value 

เพศชาย  75(47.8%)  41(50.6%) 0.67 
อายุ(ป±ีSD) 68.28±9.89 70.83±9.29 0.98 
น้ าหนัก(นน.±SD) 63.29±10.75 62.85±11.09 0.85 
ส่วนสูง(ซม.±SD) 160.70±9.27 160.22±12.15 0.76 
BMI(กก/ม2±SD) 24.43±3.14 24.92±7.50 0.06 
รอบเอว(ซม.±SD) 86.98±8.65 88.15±7.40 0.15 
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ตารางที่ 4.63(ต่อ) แสดงข้อมูลพื้นฐานเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
อย่างมีนัยส าคัญที่มีการตีบของหลอดเลือดสมอง cervicocerebral และผู้ที่ไม่มีการตีบของ
หลอดเลือดสมอง cervicocerebral 
ข้อมูลพื้นฐาน  cervicocerebral ไม่ตีบ  

(N=157) 
 Cervicocerebral ตีบ 

(N=81) 
P value 

DBP(มม.ปรอท±SD) 76.68±13.62 75.04±12.47 0.69 
จ านวนปีที่เป็นHT(ปี±SD) 8.59±8.81 8.14±8.17 0.72 
FBS(มก./ดล.±SD) 125.00±48.07 123.94±44.12 0.23 
จ านวนปีที่เป็นDM(ปี±SD) 5.39±8.51 6.90±9.88 0.24 
CHOL(มก./ดล.±SD) 182.80±46.17 186.73±39.7 0.28 
TG(มก./ดล.±SD) 147.10±54.92 159.42±72.16 0.14 
HDL(มก./ดล.±SD) 48.51±16.24 45.72±11.05 0.16 
LDL(มก./ดล.±SD) 104.87±42.56 109.12±36.62 0.12 
 
ตารางท่ี 4.64 แสดงปัจจัยเสี่ยงของการตีบของหลอดเลือด cervicocerebral ในผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ปัจจัยเสี่ยง cervicocerebral ไม่ตีบ 

(N=157) 
ม ีcervicocerebralตีบ 

(N=81) 
P value 

HT  137(87.3%)  71(87.7%) 0.93 
DM  82(52.2%)  48(59.3%) 0.30 
DLP  154(98.1%)  79(97.5%) 0.77 
Hx CVD  8(5.1%)  6(7.4%) 0.48 
Hx PCI  7(4.5%)  3(3.7%) 0.78 
Hx CABG  4(2.5%)  4(4.9%) 0.34 
Carotid bruit  3(1.9%)  12(14.8%) <0.001 
Smoking  26(16.6%)  9(11.1%) 0.25 
Family Hx  4(2.5%)  3(3.7%) 0.62 
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ตารางท่ี 4.65 แสดงชนิดของยาลดความดันและการตีบของหลอดเลือด cervicocerebral ใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ยาลดความดันโลหิต cervicocerebral ไม่

ตีบ 
(N=157) 

มี cervicocerebralตีบ 
(N=81) 

P value 

Diuretic  41(26.1%)  28(34.6%) 0.17 
Betablocker  84(53.5%)  49(60.5%) 0.30 
CCB  60(38.2%)  35(43.2%) 0.45 
Alphablocker  4(2.5%)  2(2.5%) 0.97 
ACEI  97(61.8%)  46(56.8%) 0.45 
ARB  29(18.5%)  22(27.2%) 0.12 
 
ตารางท่ี 4.66 แสดงชนิดของยาลดน้ าตาลและการตีบของหลอดเลือด cervicocerebral ใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ยาลดน้ าตาล cervicocerebral ไม่

ตีบ 
(N=157) 

มี cervicocerebralตีบ 
(N=81) 

P value 

Oral hypoglycemic  55(35.0%)  35(43.2%) 0.21 
Insulin 18(11.5%)  9(11.1%) 0.93 
 
ตารางท่ี 4.67 แสดงจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการตีบของหลอด
เลือด cervicocerebral ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
จ านวนหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

cervicocerebral ไม่ตีบ 
(N=157) 

ม ีcervicocerebralตีบ 
(N=81) 

P value 

1 vessel  54(34.4%)  29(35.8%) 0.82 
2 vessels  50(31.8%)  21(25.9%) 0.34 
3 vessels  53(33.8%)  31(38.3%) 0.49 
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ตารางท่ี 4.68 แสดงประเภทของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและการตีบของ
หลอดเลือด cervicocerebral ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ  
ต าแหน่งหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญ 

cervicocerebral ไม่ตีบ 
(N=157) 

ม ีcervicocerebralตีบ 
(N=81) 

P value 

Left main  17(10.8%)  18(22.2%) 0.02 
LAD  119(75.8%)  54(66.7%) 0.13 
LCX  83(52.9%)  43(53.1%) 0.97 
RCA  88(56.1%)  39(48.1%) 0.24 
 
ตารางท่ี 4.69 แสดงการวิเคราะห์ด้วย multivariate stepwise logistic regression  
ตัวแปร Odds ratio 95% CI P-value 
Carotid bruit 8.92 2.44-32.64 0.001 
 

ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญที่มีปัจจัยเสี่ยงของภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งหลายอย่างมีโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบสูงขึ้น จากการศึกษาก าหนดให้ผู้ที่มีหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 1 เส้น มีค่าเท่ากับ 1, หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้น มีค่า
เท่ากับ 2, หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 เส้น มีค่าเท่ากับ 3, อายุมากกว่าเท่ากับ 60 ปี มี
ค่าเท่ากับ 1, โรคความดันโลหิตสูง มีค่าเท่ากับ 1, โรคไขมันในเลือดสูง มีค่าเท่ากับ 1, โรคเบาหวาน 
มีค่าเท่ากับ 1 และการสูบบุหรี่ มีค่าเท่ากับ 1 พบว่ามีผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงต้ังแต่ 1-8 ดังแสดงใน
ตารางที ่4.41 เมื่อน ามาวิเคราะห์แบ่งกลุ่มผู้ป่วยเป็นผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยงน้อย(1-2 ข้อ), ผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยง
ปานกลาง (3-4 ข้อ) และผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยงสูง (5-8ข้อ) พบว่าผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยงปานกลางและปัจจัย
เสี่ยงสูงมีแนวโน้มเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเพิ่มขึ้นดังแสดงในตารางที่ 4.42 และแผนภูมิที่ 4.4 
แต่เมื่อวิเคราะห์ด้วย multivariate regression analysis แล้วพบว่าผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยงสูงเท่านั้นที่มี
โอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูงกว่าอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต (0.001) Odd ratio เท่ากับ 2.82 
ค่า 95% CI เท่ากับ 1.52-5.22 
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ตารางท่ี 4.70 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างจ านวนปัจจัยเสี่ยงและหลอดเลือดสมองตีบ 
Risk factor* cervicocerebral  P-value 

 ไม่ตีบ ตีบ  
1 3(1.3%) 1(1.1%) 0.88 
2 18(7.8%) 3(3.3%) 0.12 
3 23(10.0%) 6(6.7%) 0.33 
4 39(17.0%) 5(5.6%) 0.004 
5 39(17.0%) 17(18.9%) 0.68 
6 43(18.7%) 21(23.3%) 0.35 
7 40(17.4%) 17(18.9%) 0.75 
8 22(10.9%) 19(22.2%) 0.01 

 *ก าหนดให้หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 1 เส้น มีค่าเท่ากับ 1 
                  หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้น มีค่าเท่ากับ 2 
                  หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 3 เส้น มีค่าเท่ากับ 3 
                  อายุมากกว่าเท่ากับ 60 ปี มีค่าเท่ากับ 1 
                  โรคความดันโลหิตสูง มีค่าเท่ากับ 1 
                   โรคไขมันในเลือดสูง มีค่าเท่ากับ 1 
                  โรคเบาหวาน มีค่าเท่ากับ 1 
                  สูบบุหรี่ มีค่าเท่ากับ 1 
 
ตารางที่ 4.71 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยงน้อย, ปานกลาง และ รุนแรงกับ
การตีบของหลอดเลือดสมอง 
 ไม่ตีบ ตีบ P-value 
Risk 1-2 21(9.1%) 4(4.4%) 0.13 
Risk 3-4 62(27%) 11(12.25%) 0.003 
Risk 5-8 147(63.9%) 75(83.3%) <0.001 
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แผนภูมิที่ 4.5 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ
กับการตีบของหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่ง 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
 
 

0 

10 

20 

30 

40 

50 

60 

70 

80 

90 

1 2 3 

Series1 

m 1-2 

ความชุกของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ 

3-4 5-8 จ านวนปัจจัยเสี่ยง 



86 
 

บทท่ี 5 
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ 

 
อภิปรายผลการวิจัย  
 
1. ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยท้ังหมด 

จากการศึกษาพบว่า ผู้ป่วยหลอดเลือดสมองตีบทั้งหมด 320 คน มีอายุเฉลี่ย67.90±10.34 ปี 

อัตราส่วนเพศชายต่อเพศหญิงใกล้เคียงกันคือเป็นเพศชายร้อยละ 50.93 สอดคล้องกับการศึกษาที่เคย
ท าในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ซึ่งพบอายุเฉลี่ย 63.10 ปี อัตราส่วนเพศชายต่อเพศหญิงเท่ากับ 1.2:1 
ส่วนตัววัดที่จะบอกถึงโรคอ้วน มีดังต่อไปนี ้ 

ดัชนีมวลกาย (BMI) แสดงถึงภาวะน้ าหนักเกิน (Overweight) ทั้งในเพศหญิงและเพศชาย 
สอดคล้องกับหลายการศึกษาที่พบว่า ถ้ามีการเพิ่มของดัชนีมวลกายก็จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองด้วย เส้นรอบวงระดับเอว (Waist circumference) ในเพศหญิงมีค่ามากกว่า
ปกติ แสดงถึงปริมาณไขมันในช่องท้องมากกว่าปกติและพบว่าอัตราส่วนเส้นรอบวงเอวต่อเส้นรอ
บวงสะโพก (Waist-hip ratio) มากกว่าปกติในเพศหญิงและเพศชาย แสดงถึงภาวะอ้วนลงพุง 
(Abdominal obesity) ซึ่งมีการศึกษาที่บอกว่า ภาวะอ้วนลงพุง มีความสัมพันธ์กับความเสี่ยงของ
โรคหลอดเลือดสมองเช่นกัน 
 ปัจจัยเสี่ยง อ่ืนๆของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ ได้แก่  โรคความดันโลหิต สูง 
โรคเบาหวาน ไขมันในเลือดสูง การสูบบุหรี่ ประวัติโรคหลอดเลือดสมองในครอบครัว นั้นพบว่า
ใกล้เคียงกับการศึกษาที่ผ่านมา  
 
2.ความชุกของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 
 จากการศึกษาเกี่ยวกับความชุกของหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่าง
มีนัยส าคัญที่ผ่านมานั้นมีความแตกต่างกันในเกณฑ์ของการวัดหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญซึ่งมักตัดเกณฑ์ที่มีการตีบของหลอดเลือดหัวใจมากกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 50 จนถึงร้อย
ละ 70 ซึ่งท าให้ความชุกของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญที่พบแตกต่างกัน นอกจากนี้เกณฑ์
ที่ใช้คัดเลือกผู้ป่วยท่ีจะท าการศึกษาก็แตกต่างกันไป ในบางการศึกษาได้คัดผู้ที่ผลการตรวจฉีดสีสวน
หัวใจปกติออกเนื่องจากถือว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้ไม่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ อย่างไรก็ตามมี
หลายการศึกษาที่คัดเอาผู้ที่มีผลการฉีดสีสวนหัวใจปกติเข้ามาวิเคราะห์ด้วยเนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้
นั้นมีปัจจัยเสี่ยงและอาการที่เข้าได้กับโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญถึงแม้จะไม่มีการตีบ
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อย่างมีนัยส าคัญก็ตามก็ไม่ได้หมายความว่าหลอดเลือดหัวใจในผู้ป่วยเหล่านี้จะปกติดังนั้น
การศึกษานี้จึงน าผู้ป่วยที่มีผลการฉีดสีสวนหัวใจปกติเข้ามาวิเคราะห์ร่วมด้วย แต่ได้มีการจ าแนก
รายละเอียดระหว่างความชุกของผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญไว้ด้วย ผลการศึกษา
พบว่าจ านวนของผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเท่ากับร้อยละ 74.4 ซึ่งสูงกว่าการศึกษา
ของประเทศญี่ปุ่นเล็กน้อย ซึ่งท าการศึกษาในผู้ป่วย 632 รายที่เข้ารับการฉีดสีสวนหัวใจเนื่องจาก
สงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจขาดเลือดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง พบว่ามีผู้ป่วยจ านวน 433 ราย 
หรือคิดเป็นร้อยละ 68.5 ที่ผลการฉีดสีสวนหัวใจผิดปกติ และมีร้อยละ 31.4 ที่ผลการฉีดสีสวนหัวใจ
ปกติ ส่วนการศึกษาที่ผ่านมาในประเทศไทยนั้นคัดผู้ที่ผลฉีดสีสวนหัวใจปกติออก 

ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญที่พบในการศึกษานี้ได้แก่ 
อายุ, เบาหวาน และไขมันในเลือดสูง ซึ่งคล้ายคลึงกับการศึกษาที่ผ่านมา จ านวนผู้ป่วยที่มีหลอด
เลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญต้ังแต่ 0 เส้น, 1 เส้น, 2 เส้น และ  3 เส้น นั้นมีจ านวนใกล้เคียงกันท า
ให้ข้อมูลที่น ามาเปรียบเทียบระหว่างผู้ป่วยกลุ่มต่างๆเหล่านี้มีความน่าเชื่อถือมากยิ่งขึ้น  ซึ่งใน
การศึกษาอ่ืนๆที่ผ่านมาจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญนั้นก็มีค่าใกล้เคียงกัน การ
จ าแนกจ านวนของหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญก็มีความแตกต่างกันไปในแต่ละการศึกษา
ในการศึกษานี้ใช้เกณฑ์อ้างอิงเดียวกับการศึกษาของญี่ปุ่นที่ก าหนดให้ left main disease โดยที่ไม่
มีการตีบของ right coronary มีค่าเทา่กับหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 2 เส้น โดยก าหนดให้ 
left main มีการตีบมากกว่าเท่ากับร้อยละ 50 ถือว่ามีการตีบของหลอดเลือดอย่างมีนัยส าคัญ ส่วน
การศึกษาในประเทศไทยที่ผ่านมาไม่ได้รวม left main disease เข้าอยู่ในการตีบของหลอดเลือด
หัวใจ 2 เส้น  

 
3. ความชุกของหลอดเลือดสมองอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

ในการศึกษานี้พบว่าความชุกของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบในผู้ป่วยที่มารับการฉีดสีสวนหัวใจมีถึงร้อยละ 17.8 และหากท าการวิเคราะห์ความชุก
เฉพาะในผู้ที่ผลการฉีดสีสวนหัวใจผิดปกติจะพบว่าความชุกสูงขึ้นเป็นร้อยละ 21.8 ซึ่งสูงมากกว่า
การศึกษาเกี่ยวกับความชุกของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดตีบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่
เคยมีมาในประเทศไทยซึ่งพบว่าในคนไทยมีการตีบของหลอดเลือดแดงในสมองร้อยละ 9 อย่างไรก็
ตามเกณฑ์การศึกษามีความแตกต่างกัน ได้แก่ ความรุนแรงของการมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญซึ่งในการศึกษาที่ผ่านมานั้นใช้เกณฑ์ว่ามีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญเมื่อมีการ
ตีบของหลอดเลือดมากกว่าเท่ากับร้อยละ 50 ส่วนการศึกษานี้ใช้เกณฑ์หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญเมื่อมีการตีบของหลอดเลือดหัวใจมากกว่าเท่ากับร้อยละ 70 ยกเว้นหลอดเลือดหัวใจ left 
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main disease ซึ่งประชากรที่ถูกคัดเลือกเข้ามาในเกณฑ์การศึกษานี้มีความรุนแรงของภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งมากกว่าและท าให้พบความชุกของหลอดเลือดอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะสูงกว่าด้วย อย่างไรก็ตามจากผลการศึกษานี้พบว่าความชุกของหลอดเลือดแดงอิน
เทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบนั้นคล้ายคลึงกับการศึกษาในประเทศจีน,ญี่ปุ่น, 
เกาหลี , ไต้หวัน และฮ่องกงซึ่งอยู่ประมาณร้อยละ 21-25.4 แสดงให้เห็นว่าในผู้ที่มีโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจะมีความชุกของหลอดเลือดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากขึ้น
ใกล้เคียงกับชาวตะวันตก ดังนั้นการตีบของหลอดเลือดสมองภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะในผู้ป่วย
โรคหัวใจนั้นอาจไม่เกี่ยวกับเชื้อชาติหากแต่เกี่ยวข้องกับปัจจัยเสี่ยงอ่ืนมากกว่า นอกจากนี้การที่โรค
ทั้งสองมีสาเหตุส าคัญจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งการที่พบความชุกของโรคทั้งสองร่วมกันอาจ
แสดงให้เห็นถึงความรุนแรงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โดยในผู้ที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง
รุนแรงมักมีการตีบของหลอดเลือดแดงหลายต าแหน่งทั้งที่หลอดเลือดหัวใจและหลอดเลือดสมอง  
จากการศึกษานี้พบว่าผู้ที่มีโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญหลายเส้นและผู้ที่มีการตีบของ
หลอดเลือดหัวใจ left main จะมีความชุกของหลอดเลือดแดงทั้งภายนอกกะโหลกศีรษะสูง ซึ่งหลอด
เลือดหัวใจ left main เป็นหลอดเลือดหัวใจขนาดใหญ่และมีความส าคัญมาก ผู้ที่มีหลอดเลือด left 
main ตีบจัดว่ามีความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจสูง ยิ่งเป็นการสนับสนุนว่าในผู้ที่มีภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งรุนแรงจะมีการตีบของหลอดเลือดได้หลายต าแหน่งโดยเฉพาะหลอดเลือดสมองและ
หัวใจ ส่วนการตรวจร่างกายพบ carotid bruit นั้นเป็นตัวช่วยในการบอกถึงหลอดเลือดแดงอินเทอร์
นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ แต่ทั้งนี้ในผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดรุนแรงอาจตรวจ
ร่างกายไม่พบ carotid bruit ได้ เพราะฉะนั้นในผู้ที่ตรวจพบ carotid bruit ควรได้รับการตรวจคัด
กรองเพื่อหาภาวะหลอดเลือดสมองตีบทุกราย ในขณะเดียวกันผู้ที่ตรวจไม่พบ carotid bruit แต่ถ้า
หากมีปัจจัยเสี่ยงอื่นๆของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบก็ควรได้รับการตรวจคัดกรองด้วยเช่นกัน   

 
4.ความชุกของหลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

ความชุกของหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบในการศึกษานี้เท่ากับร้อยละ 18.4 ซึ่ง
ใกล้เคียงกับการศึกษาในประเทศจีนซึ่งเท่ากับร้อยละ 17.5 ส่วนการศึกษาในประเทศอ่ืนๆนั้นมีความ
ชุกแตกต่างกันไปต้ังแต่ร้อยละ 8.4 จนถึงร้อยละ 71.4 แต่การศึกษาส่วนใหญ่นั้นท าในผู้ป่วยที่ต้อง
เข้ารับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจซึ่งมีความรุนแรงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งสูงท าให้
ความชุกที่ได้ค่อนข้างสูง นอกจากนี้ในประเทศแถบเอเชียจะมีความชุกของหลอดเลือดสมองภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะตีบมากกว่าชาวผิวขาวอยู่แล้วในประชากรทั่วไป เมื่อท าการวิเคราะห์หาปัจจัย
เสี่ยงของผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะพบว่าการมีหลอดเลือด
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หัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญหลายเส้นจะสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบเช่นกัน อธิบายได้จากความรุนแรงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง นอกจากนี้เมื่อท าการ
วิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจ านวนหลายเส้นกับการมี
หลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบอย่างเดียวโดยไม่มีการตีบของหลอดเลือดภายนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ พบว่าไม่มีความสัมพันธ์กันซึ่งต่างกับผู้ที่มีหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลก
ศีรษะที่มีการตีบของหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบร่วมด้วย อาจอธิบายได้ว่าผู้ที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะเพียงอย่างเดียวมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งรุนแรงน้อย
กว่าผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่ง และการมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ
ไม่ได้มีความสัมพันธ์กับการมีหลอดเลือดสมองภายในกะโหลกศีรษะตีบโดยตรงส่วนสาเหตุนั้นยังไม่
ทราบแน่ชัด แต่ก็มีหลายการศึกษาที่ท าในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจและพบว่าความชุกของหลอด
เลือดแดงภายในกะโหลกศีรษะไม่สัมพันธ์กับการตีบของหลอดเลือดหัวใจเช่นกัน ทั้งนี้ในผู้ป่วยที่
หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบอาจมีปัจจัยอ่ืนที่นอกเหนือไปจากความ
รุนแรงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งแต่เพียงอย่างเดียว ซึ่งต้องท าการศึกษาเพื่อหาปัจจัยเหล่านั้น
ต่อไป 

จากการศึกษานี้พบ carotid bruit ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบได้บ่อยกว่าผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดสมองเช่นกัน ทั้งนี้เนื่องจากผู้ที่มีหลอดเลือดสมอง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบนั้นมีบางส่วนที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดร่วม
ด้วยท าให้ตรวจพบ carotid bruit เมือท าการวิเคราะห์ผู้ที่มีหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ
อย่างเดียวโดยไม่มีการตีบของหลอดเลือดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะร่วมด้วยพบว่าการตรวจพบ 
carotid bruit ไม่แตกต่างกับผู้ที่ไม่มีการตีบของหลอดเลือดภายในโพรงกะโหลกศีรษะ  

นอกจากนี้ยังพบว่า diuretic เป็นปัจจัยเสี่ยงผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะ สันนิษฐานว่าในผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะอาจมีความ
ดันโลหิตสูงค่อนข้างรุนแรงเมื่อเทียบกับผู้ป่วยกลุ่มอ่ืนจึงจ าเป็นต้องใช้ยาลดความดันกลุ่ม diuretic 
ซึ่งสามารถลดความดันโลหิตสูงได้ค่อนข้างมีประสิทธิภาพ จากการศึกษาที่ผ่านมาพบว่าความดัน
โลหิตสูงเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบอาจ
ช่วยในการสนับสนุนความคิดนี้ 

 
5.ความชุกของผู้ที่มีหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่งตีบ 
 ความชุกของผู้ที่มีหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่งตีบนั้นในการศึกษานี้พบเท่ากับ 8.1 การศึกษา
ที่ท าการหาความชุกของการตีบของหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่งนั้นมีไม่มากนักและผลที่ได้ก็แตกต่าง
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กันไปโดยมีต้ังแต่ร้อยละ 11.1-27.8 ซึ่งส่วนใหญ่นั้นท าในผู้ป่วยที่ต้องเข้ารับการผ่าตัดบายพาส
หลอดเลือดหัวใจซึ่งมีความรุนแรงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งสูงท าให้ความชุกที่ได้ค่อนข้างสูงกว่า
การศึกษานี้ ซึ่งในผู้ป่วยกลุ่มนี้มีปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองสูงกว่ากลุ่ มอ่ืนและมีการ
พยากรณ์โรคที่ไม่ดี ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่งตีบที่พบในการศึกษานี้ 
ได้แก่ การมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญหลายเส้นและการตรวจพบ carotid bruit  
 
6.ความชุกของผู้ที่หลอดเลือดบริเวณใดบริเวณหนึ่งตีบ 
 ความชุกของผู้ที่มีหลอดเลือดบริเวณใดบริเวณหนึ่งตีบในการศึกษานี้พบเท่ากับร้อยละ 28.1 
ในผู้ที่ผลการฉีดสีสวนหัวใจมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญความชุกของหลอดเลือดสมองตีบ
เพิ่มขึ้นเป็นร้อยละ 34 แสดงให้เห็นว่าโรคหลอดเลือดหัวใจและหลอดเลือดสมองมีความสัมพันธ์กัน 
ดังนั้นควรท าการตรวจหาหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยที่สงสัยหรือมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญร่วมด้วย  
 
7.ความสัมพันธ์ระหว่างหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญและหลอดเลือดสมองตีบ 
 ในผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญจะมีการตีบของหลอดเลือดสมองสูงกว่าผู้ที่ไม่
มหีลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ทั้งหลอดเลือดแดงภายนอก, 
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ, การตีบของหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่ง และการตีบของหลอดเลือด
สมองบริเวณใดบริเวณหนึ่ง  
 นอกจากนี้ในผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดหัวใจหลายเส้นจะมีความชุกของการตีบของหลอด
เลือดสมองทั้งภาภายนอก, ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ, การตีบของหลอดเลือดทั้งสองต าแหน่ง และ
การตีบของหลอดเลือดสมองบริเวณใดบริเวณหนึ่งสูงเพิ่มขึ้นไปด้วยอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 
8.ปัจจัยเสี่ยงของการมีหลอดเลือดสมองตีบในผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ 

ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบในผู้ที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมี
นัยส าคัญในการศึกษานี้พบว่าตรวจพบ carotid bruit เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญของการมีหลอดเลือด
ตีบทั้งหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ , หลอดเลือดแดงภายใน
โพรงกะโหลกศีรษะตีบ, หลอดเลือดสมองทั้งสองต าแหน่งตีบ และ หลอดเลือดสมองหรือคอต าแหน่ง
ใดต าแหน่งหนึ่งตีบ ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาที่ผ่านมา ดังนั้นการตรวจร่างกายเพื่อหา carotid 
bruit เป็นสิ่งส าคัญ และในผู้ป่วยหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญที่มี carotid bruit ทุกรายควร
ได้รับการตรวจคัดกรองหาหลอดเลือดสมองตีบ ส่วนผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงภายใน
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โพรงกะโหลกศีรษะนั้นตรวจพบ carotid bruit เนื่องจากมีบางส่วนที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะร่วมด้วย เมื่อท าการวิเคราะห์แยกเฉพาะผู้ที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะเท่านั้นไม่พบว่า carotid bruit เป็นปัจจัยเสี่ยงแต่
อย่างใด นอกจากนี้ในผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะพบว่ามีปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญคือ การตีบของหลอดเลือดหัวใจ left main ซึ่งสอดคล้องกับบาง
การศึกษาที่ผ่านมา และอาจบ่งบอกว่าการตีบของหลอดเลือดหัวใจ left main เป็นตัวบอกว่ามีภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งรุนแรงและเกี่ยวข้องกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่หลอดเลือดภายนอก
โพรงกะโหลกศีรษะโดยไม่ขึ้นกับเชื้อชาติ 

ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจที่มีปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบหลาย
ปัจจัยควรได้รับการตรวจคัดกรองหาโรคหลอดเลือดสมองตีบเช่นกัน จากการวิเคราะห์พบว่าถ้ามี
ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าเท่ากับ 5 อย่างจะมีโอกาสเกิดโรคหลอดเลือด
สมองตีบสูงกว่าอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติสถิต (0.001) Odd ratio เท่ากับ 2.82 ค่า 95% CI เท่ากับ 
1.52-5.22 โดยพบว่าการมีหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญยิ่งจ านวนหลายเส้นโอกาสเกิดโรค
หลอดเลือดสมองตีบก็มีแนวโน้มเพิ่มมากขึ้นด้วย อย่างไรก็ตามการศึกษานี้อาจยังไม่เพียงพอที่จะ
สรุปจ านวนของปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบในผู้ป่วยหลอดเลือดหัวใจได้อย่างแน่
ชัดและจ าเป็นต้องมีการศึกษาที่มีขนาดใหญ่ต่อไป 

 
สรุปผลการวิจัย  

จากการตรวจหลอดเลือดสมองด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงทั้ง  carotid duplex ultrasound 
และ transcranial doppler ultrasound ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญพบการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมากกว่าทั่วไปและแนวโน้ม
จะพบสูงขึ้นเรื่อยๆ ซึ่งคล้ายคลึงกับการศึกษาอ่ืนที่ท าในชาวเอเชีย ทั้งนี้อาจเนื่องมาจากวิถีการ
ด ารงชีวิตที่เปลี่ยนแปลงไป นอกจากนี้ในผู้ที่ความรุนแรงของภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง เช่น ผู้ที่มี
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญหลายเส้น ผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง left main จะพบ
หลอดเลือดตีบได้หลายต าแหน่ง โดยเฉพาะความชุกของหลอดเลือดแดงอินเทอร์นอลคาโรติดส่วน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากขึ้น ดังนั้นในผู้ป่วยที่จะเข้ารับการฉีดสีสวนหัวใจเนื่องจากสงสัยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญควรได้รับการตรวจคัดกรองเพื่อหาหลอดเลือดสมองตีบทั้ง
ภายในและภายนอกโพรงกะโหลกศีรษะ โดยเฉพาะผู้ที่มีโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอย่างมีนัยส าคัญ
หลายเส้น ผู้ที่มีการตีบของหลอดเลือด left main และผู้ที่มีปัจจัยเสี่ยงหลายอย่าง นอกจากนี้ในผู้ที่
ตรวจพบ carotid bruit ควรได้รับการตรวจคัดกรองเพื่อหาโรคหลอดเลือดสมองตีบทุกราย 
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