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บทค ัดย ่อ ภาษาอ ังกฤษ 

# # 5974052030 : MAJOR MEDICINE 
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LESIONS 

JUTATIP RATTANAPHAN: The Frequency of Head Turning Sign in Alzheimer’s Disease 
Patients Compared to Vascular  Dementia Patients. ADVISOR: YUTTACHAI LIKITJAEOEN, 
M.D.{, 78 pp. 

JUTATIP RATTANAPHAN: THE FREQUENCY OF HEAD TURNING SIGN IN ALZHEIMER’S 
DISEASE PATIENTS COMPARED TO VASCULAR DEMENTIA PATIENTS 

ADVISOR: YUTTACHAI LIKITCHAROEN, M.D., M.Sc., Dr. Med 

Objective: To compare the frequency of Head turning sign(HTS) in Alzheimer’s 
disease(AD) and vascular dementia (VaD) and determine the association between the frequent of 
HTS and cognitive speed and amount of brain ischemic lesions in magnetic resonance 
imaging(MRI). 

Materials and Methods: A cross sectional study was conducted period between January 
2017 to January 2018 at King Chulalongkorn Memorial Hospital. Included patients who were 
diagnosed as AD and VaD. All patients had MRI of the brain performed for diagnosis. Those were 
diagnosed as mixed dementia or has the illness, that can not communicate were excluded. 
Inclusion the patients choose by the assistant, that was blind to the researcher. Carefully 
observed HTS during interview a short cognitive test. We take the video during interview in order 
to review the HTS. Cognitive speed and Amount of brain ischemic lesion were recorded. 

Results: There were 25 patients including 13 AD and 12 VaD. HTS was significantly more 
frequent in AD group than VaD group, p-value < 0.001. The frequency of HTS not correlation to 
cognitive speed, p-value 0.06 and not correlation to amount of brain ischemic lesions, p-value 
0.27. 

Conclusion: In this study, the frequency of HTS in AD more than VaD, significantly. 
Therefore, HTS may be one of the distinguish clinical signs of AD. 
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บทท่ี 1 

บทน า 

1.1 ความส าคัญ และท่ีมาของปญัหาการวิจัย (Background and rationale) 

ภาวะสมองเสื่อม(1) หมายถึง กลุ่มอาการที่มีความเสื่อมถอยของพุทธิปัญญาในหลายๆ ด้าน  

ได้แก่  ความจ า  ภาษา      มิติสัมพันธ์  การให้เหตุผลแก้ไขปัญหา  อารมณ์  และพฤติกรรม  โดย

อาการเหล่าน้ันมากจนท าให้ส่งผลต่อการด ารงชีวิต  การเข้าสังคม  และการประกอบอาชีพ ซึ่งภาวะ

สมองเสื่อมนั้นพบมากในผูสู้งอายุ 65 ปีข้ึนไป  โดยจะมีความเสี่ยงในการเกิดภาวะสมองเสื่อมเพิ่มมาก

ข้ึนเรื่ อยๆ ตามอายุที่ มากข้ึน สาเหตุของภาวะสมองเสื่ อมนั้นแบ่ง ได้ เป็นสองกลุ่ม ได้แก่                   

1. irreversible dementia เป็นกลุ่มสาเหตุที่ไม่สามารถรักษาให้หายขาดหรือหยุดการด าเนินโรคได้ 

และ 2. reversible dementia เป็นกลุ่มสาเหตุที่สามารถรักษาให้หายหรือหยุดการด าเนินโรคได้   

(1, 2) 

จากข้อมูลประชากรในประเทศไทย (The Situation of Thailand’s Older Population 

An update based on the 2014 Survey of Older Persons in Thailand)  พบว่ากลุ่มประชากร

สูงอายุมีแนวโน้มเพิ่มข้ึน ซึ่งพบความชุกของภาวะสมองเสื่อมเท่ากับร้อยละ 16  ของผู้มีอายุ 60 ปีข้ึน

ไป  ซึ่งมากกว่าความชุกของผู้ป่วยสมองเสื่อมในการส ารวจเมื่อปี 2001 ซึ่งพบว่ามีผู้ป่วยโรคสมอง

เสื่อมร้อยละ 9.88(3)  ดังนั้นภาวะสมองเสื่อมจะเป็นปัญหาทีส่ าคัญของประเทศไทยในอนาคต สาเหตุ

ที่ท าให้เกิดภาวะสมองเสื่อมที่พบบ่อยที่สุดได้แก่ Alzheimer’s disease (AD) และ โรคหลอดเลือด

สมอง ที่ท าให้เกิด vascular dementia (VaD) ซึ่งเป็นโรคในกลุ่ม irreversible และ reversible 

dementia ตามล าดับ ปัญหาในการดูแลรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะสมองเสื่อม ที่ส าคัญได้แก่การวินิยฉัย

แยกโรค โดยเฉพาะ AD และ VaD ที่อาจมีอาการคล้ายกัน นอกจากนั้นโรคทั้งสองยังอาจเกิดร่วมกัน
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ได้ ซึ่งปัจจุบันการวินิจฉัยแยกโรคที่ท าให้เกิดภาวะสมองเสื่อมในทางปฏิบัติน้ันยังใช้เกณฑ์การวินิจฉัย

ทางคลินิกเป็นหลัก ประกอบด้วย การซักประวัติ  ตรวจร่างกาย ท าแบบทดสอบ การตรวจเลือด และ

การตรวจภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็ก 

ในปัจจุบันในการวินิจฉัยภาวะสมองเสื่อมแต่ละชนิดนั้นยังคงมีปัญหาในการวินิจฉัยและ

วินิจฉัยแยกโรคในบางกลุ่ม  โดยเฉพาะการแยก AD ออกจาก VaD ในกลุ่มผู้ป่วยที่มักจะมีปัญหา

ได้แก่ ผู้ป่วยที่ไม่ได้มาพบแพทย์ต้ังแต่เริม่มีอาการ  ในระยะหลังของโรคนั้น  การวินิจฉัยโรคจะยากข้ึน  

อันเนื่องมาจากความคล้ายคลึงกันของอาการของผูป้่วย  ที่จะแยกออกจากกันได้ไม่ชัดเจนเหมือนตอน

ระยะแรกของโรค  ซึ่งเป็นปัญหาหลักที่เกิดข้ึนในทางปฏิบัติในปัจจุบัน  เพราะฉะนั้นจึงน ามาสู่การ

วินิจฉัยโรคตั้งแต่ระยะเริ่มต้นของโรค  เพื่อน าไปสู่การวินิจฉัยแยกโรคที่ชัดเจนและการรักษาที่ถูกต้อง

มากขึ้น  ท าให้ปัจจุบันมีการศึกษาออกมาอย่างแพร่หลาย กล่าวถึง อาการและอาการแสดงที่จ าเพาะ

ต่อชนิดของโรคสมองเสื่อม  เพื่อที่จะวินิจฉัยและวินิจฉัยแยกโรคออกจากกันได้ง่ายยิ่งข้ึน  หลาย

การศึกษากล่าวถึงอาการแสดงที่พบในผู้ป่วยโรคสมองเสื่อม  นั่นคือ  การหันศรีษะไปหาผู้ดูแล หรือ 

Head turning sign(4)  ซึ่งเช่ือว่าจ าเพาะกับโรคสมองเสื่อม AD  มากกว่าโรคสมองเสื่อมชนิดอื่นๆ  

จึงเป็นการบ่งบอกว่า การหันศีรษะไปหาผู้ดูแล  จะเป็นอาการแสดงที่สังเกตได้ง่ายที่สุดและใช้แยก

โรค AD ออกจาก VaD รวมไปถึงโรคสมองเสื่อมชนิดอื่นๆได้ง่ายข้ึน  จะเป็นประโยชน์ในการ

วินิจฉัยโรคสมองเสื่อมโดยเฉพาะ AD ได้อย่างรวดเร็วและถูกต้องแม่นย ามากขึ้น  

Head turning sign (HTS)(4, 5) คือ การหันศีรษะไปหาผู้ดูแล เป็นลักษณะทางคลินิกที่

สังเกตได้ง่าย โดยผู้ป่วยที่มีความผิดปรกติของความจ า episodic มีอาการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลหรือ

ญาติของผู้ป่วยที่มาด้วยกัน เมื่อผู้ป่วยถูกถามเพื่อทดสอบความจ า  episodic เนื่องจากผู้ป่วยไม่

สามารถให้ค าตอบได้ และผู้ป่วยต้องการความช่วยเหลือในการหาค าตอบ ผู้ป่วยจึงหันไปหาผู้ดูแล
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ใกล้ชิดของผู้ป่วย  โดยนอกจากจะแสดงถึงการหันไปขอความช่วยเหลือเนื่องจากมีปัญหาทางด้าน

ความจ าแล้ว  ยังเป็นการแสดงออกถึงความเช่ือใจในผู้ดูแลใกล้ชิดของผู้ป่วยอีกด้วย  โดยควา ม

ผิดปรกติของความจ า episodic เป็นลักษณะเด่นของผู้ป่วย AD ที่มีความเสื่อมของ hippocampus 

โดยมีการสังเกตและการศึกษาว่าพบความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล ในผู้ป่วย AD มากกว่าภาวะ

สมองเสื่อมที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ ส่วนผู้ป่วย VaD ซึ่งมักพบในผู้ป่วยที่มีความผิดปรกติของสมองส่วน 

subcortical white matter ท าให้มีความผิดปรกติของ retrieval process ซึ่งเป็นความช้าของ 

cognitive functions ท าให้ผู้ป่วยมีลักษณะให้ค าตอบช้า ต้องใช้เวลาในการคิด ผู้ป่วยจะใช้เวลานาน

ในการพูดหรือท ากิจกรรมต่างๆในชีวิตประจ าวัน  ปัญหาของความจ าในผู้ป่วยกลุ่มนี้นั้นพบได้แต่ไม่

มากนัก  จึงท าให้ผู้ป่วยไม่แสดงพฤติกรรมที่แสดงถึงความผิดปรกติของความจ า episodic จึงท าให้

พบการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลได้น้อยในผู้ป่วยกลุ่มนี้ 

วัตถุประสงค์ของการศึกษานี้ เพื่อที่จะเปรียบเทียบการหันศีรษะไปหาผู้ ดูแล ระหว่าง AD 

และ VaD ซึ่งอาจน ามาใช้ในการวินิจฉัยแยกโรค และหาความสัมพันธ์ของความถ่ีของการหันศีรษะไป

หาผู้ดูแลและความเร็วของพุทธิปัญญากับปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่เห็นจากภาพสะท้อนคลื่น

แม่เหล็ก 

1.2 ค าถามการวิจัย (Research question) 

ค าถามหลัก  (PRIMARY RESEARCH QUESTION) 

ผู้ป่วยโรคอลัไซเมอร์มีความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลมากกว่าผู้ป่วยสมองเสือ่มทีเ่กิด

จากโรคหลอดเลือดสมองหรอืไม ่

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4 

      ค าถามรอง  (SECONDARY RESEARCH QUESTION) 

ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลมีความสัมพันธ์กับความเร็วของพุทธิปัญญาและ   

ปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็กหรือไม่ 

1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย (Objective) 

1. เพื่อศึกษาความแตกต่างของความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผูดู้แลในผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์

กับผูป้่วยสมองเสื่อมที่เกิดจากโรคหลอดเลอืดสมองเพื่อทีจ่ะน าไปสู่การน าไปใช้วินิจฉัย

ผู้ป่วยโรคอลัไซเมอร ์ ได้ต้ังแต่ระยะเริ่มต้นของตัวโรค 

2. เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ของความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผูดู้แลและความเร็วของพุทธิ

ปัญญากบัปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดทีเ่ห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็ก 

 

1.4 สมมุติฐาน (Hypothesis) 

สมมติฐานเป็นลักษณะของ Two side alternative hypothesis 

 

Null hypothesis (H0) 

 ผู้ป่วยโรคอลัไซเมอร์มีความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลไม่มากกว่าผูป้่วยสมองเสื่อมที่เกิด

จากโรคหลอดเลือดสมอง 

 ไม่มีความสัมพันธ์กันระหว่างความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลกบัความเร็วของพุทธิ

ปัญญาและปริมาณของรอยโรคสมองขาดเลือดทีเ่ห็นจากภาพสะทอ้นคลื่นแมเ่หล็ก 
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Hypothesis (H1) 

 ผู้ป่วยโรคอลัไซเมอร์มีความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลมากกว่าผู้ป่วยสมองเสือ่มทีเ่กิด

จากโรคหลอดเลือดสมอง 

 มีความสัมพันธ์กันระหว่างความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดแูลกับความเร็วของพทุธิปัญญา

และปริมาณของรอยโรคสมองขาดเลือดทีเ่ห็นจากภาพสะทอ้นคลื่นแม่เหลก็ 

 

1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual framework)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cognitive impairment 

VaD AD FTLD DLB 
PDD MCI 

Less HTS More HTS 

Environmental factors 

 Noise 

     Medical illness 

 Hearing loss 

 Speech problem 

 Vascular risk 
factors 

 Head injury 

 

HTS 

Patient factors 

 Age 

 Gender 

 Limit education 

 Family history 

 Caregiver 
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MCI = Mild cognitive impairment 

AD = Alzheimer’s disease 

VaD = Vascular dementia 

FTLD = Frontotemporal lobar degeneration 

DLB = Dementia of Lewy body 

PDD = Parkinson disease dementia 

1.6 ข้อตกลงเบื้องต้น (Assumption) 

 ผู้ป่วยจะตอ้งเป็นผู้ตัดสินใจเข้าร่วมการศึกษาและเซ็นต์เอกสารยินยอมกอ่นเข้าร่วมการศึกษา 

 ผู้ดูแลผู้ป่วยทีเ่ข้าร่วมการศึกษาจะต้องเป็นญาติสายตรง บุตร หรือสามี 

 

1.7 ค าส าคัญ (Key words) 

 Alzheimer’s Disease 

 Vascular Dementia  

 Head turning sign 

 White matter lesion 
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1.8 การให้ค านยิามเชิงปฏิบัติท่ีจะใช้ในการวิจัย (Operational definition) 

1. โรคสมองเสื่อมอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s Disease) 

วินิจฉัยตาม National Institute of Neurological and Communicative Disorders and 

Stroke (NINCDS) and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders 

Association (ADRDA) : NINCDS-ADRDA criteria 

2. สมองเสื่อมท่ีเกิดจากโรคหลอดเลือดสมอง (Vascular dementia) 

วินิจฉัยตาม International Workshop of the National Institute of Neurological 

Disorders and Stroke and the Association Internationale pour la Recherche    

et l’Enseignement en Neurosciences : NINDS-AIREN criteria 

3. Head turning sign 

การหันศีรษะไปหาผู้ดูแล เป็นลกัษณะอาการทางคลินิกของผู้ป่วย ผู้ป่วยจะมีการหันศีรษะไป

หาผู้ดูแลหรือญาติของผูป้่วยที่มาด้วยกันเมื่อถูกถามค าถาม ซึ่งมักจะพบในกลุ่มผู้ป่วยที่มี

ปัญหาความจ า 

4. รอยโรคสมองขาดเลือดในภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็ก (White matter lesion) 

รอยขาดเลอืดของเนื้อสมองบรเิวณ white matter  ซึ่งเห็นได้จากภาพสะทอ้นคลื่นแมเ่หล็ก 

 

1.9 ปัญหาทางจรยิธรรม (Ethical considerations) 

 ในแง่ของจริยธรรมในการศึกษาน้ีจะมปีัญหากับผู้ป่วยทีม่ีสมองเสื่อมระดับปานกลางถึงมาก

หรือมีโรคร่วมอื่นๆ และไม่ได้ยินยอมทีจ่ะเข้าร่วมการศึกษาด้วยตนเอง  ไม่ทราบว่าตัวเอง

ทดสอบอะไรอยู่  แต่ก็ได้ให้ญาติหรือผู้ดูแลเป็นผู้ตัดสินใจในการเข้าร่วมวิจัยแทน 
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1.10 ข้อจ ากัดในการวิจัย (Limitation) 

 ความร่วมมือของผู้ป่วยในการตอบค าถาม เนื่องจากการทดสอบนั้นใช้เวลา ในขณะที่ผู้ป่วยมี

สมองเสื่อมอาจไม่ให้ความร่วมมือเท่าที่ควร 

 ผู้ป่วยที่มกีารเจบ็ป่วยทางกายบางอย่างท าให้เกิดข้อจ ากัดในการสมัภาษณ์ คือ มีปัญหาการ

ได้ยิน  มีปัญหาไม่สามารถพูดคุยหรือสื่อสารได้รูเ้รื่อง  เป็นต้น 

 ผู้ป่วยหรือผู้ดูแลอาจไม่ยินยอมในการบันทึกภาพเคลื่อนไหวท าให้ไม่สามารถน ามาเข้าร่วมใน

การศึกษาได ้

 

1.11 ผลหรือประโยชน์ท่ีคาดว่าจะได้รับจากงานวิจัย (Expected benefits & application) 

 สามารถช่วยในการวินิจฉัยแยกโรค AD จาก VaD ได้แม่นย ายิ่งขึ้น ซึ่งเป็นประโยชน์ต่อการ

รักษาและการพฒันาคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยและผู้ดูแล 

 หากสามารถรวบรวมข้อมลูในกลุ่มผู้ป่วยโรคสมองเสื่อมได้ว่าการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล 

จ าเพาะกับ AD มากกว่าโรคสมองเสือ่มชนิดอื่นๆ ในอนาคตอาจจะท าใหล้ดความจ าเป็นใน

การท าภาพสะท้อนคลื่นแม่เหลก็ในผูป้่วยทุกรายหากอยู่ในทีท่ี่ไม่สามารถท าได้  เราก็

สามารถทีจ่ะวินิจฉัยและใหก้ารรักษาผูป้่วยเพื่อชะลอความเสื่อมได้  โดยไม่ต้องรอผลการ

ตรวจอื่นๆ  ผู้วิจัยคิดว่าจะเกิดประโยชน์กับผู้ป่วยกลุ่มนี้มากข้ึน 

 

1.12 อุปสรรคท่ีอาจเกิดขึ้นและมาตรการแก้ไข (Obstacles and strategies to solve the 

problems) 
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 ผู้ป่วยทีจ่ะเข้ารับการศึกษาอาจจะไม่ได้มาตามนัดหรือยังไม่ได้รับการวินิจฉัย  สามารถแก้ไข

ด้วยการนัดผู้ป่วยเข้าตรวจคลินิคในวันและเวลาเดิมทุกๆสปัดาห์หรอืใช้การขออนญุาติโทร

นัดหมายกบัผูป้่วยหรอืผู้ดูแลล่วงหน้า  ผู้ป่วยจะได้มาโรงพยาบาลในวันที่สะดวก เนื่องจาก

ผู้ป่วยบางรายอาจจะมีปญัหาได้ด้านการเดินทางหรือปญัหาทางด้านค่าใช้จ่ายในการมา

โรงพยาบาลแตล่ะครัง้ หากนัดหมายผูป้่วยมาในวันเวลาทีส่ะดวก  ทางผู้วิจัยก็คาดหวังว่า

น่าจะไม่สญูเสียผูป้่วยไปจากการศึกษา 

 ผู้ที่มีอาการมากจนไมส่ามารถที่จะท าแบบทดสอบได้หรือไมต่อบค าถามเลย แก้ไขด้วยการคัด

ออกจากการศึกษา 
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บทท่ี 2 

ทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวข้อง 

 ในการศึกษาครั้งนี้  ผู้ศึกษาจะท าการศึกษาถึงความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในผู้ป่วย

โรคอัลไซเมอรเ์ปรียบเทียบกับสมองเสื่อมจากโรคหลอดเลือดสมอง ซึง่ได้ศึกษาจากงานวิจัยที่เกี่ยวข้อง

จากแหล่งฐานข้อมูลอเิลคทรอนิค MEDLINE ต าราและวารสารงานวิจัย  ห้องสมุดคณะแพทยศาสตร์

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  เพื่อเป็นกรอบในการศึกษาวิจัย  มีดังต่อไปนี้ 

2.1 โรคสมองเสื่อม 

2.2 โรคสมองเสื่อม AD 

2.3 โรคสมองเสื่อม VaD 

2.4 การหันศรีษะไปหาผู้ดูแล (HTS) 

2.5 ความสัมพันธ์ของโรคสมองเสื่อมกับการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล  

2.6 White matter visual rating scale (Fazekas scale) 

2.7 ความสัมพันธ์ของโรคสมองเสื่อมกับ White matter visual rating scale (Fazekas 

scale) 

2.8 The revised Hasegawa Dementia Rating Scale (HDSR) for dementia 
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2.1 โรคสมองเสื่อม 

โรคสมองเสื่อม เป็นกลุ่มอาการที่มีการถดถอยของการท างานข้ันสูงของสมอง จนท าให้เกิด

ความเสื่อมของพุทธิปญัญาในด้านต่างๆ ตามมา  ซึ่งเกดิจากโรคต่างๆทีส่ามารถวินิจฉัยโดยการใช้

เกณฑ์ทางคลินิก  ซึง่มหีลายฉบับและมีการปรับปรงุอย่างตอ่เนื่อง  แต่หลักการส าคัญในการวินจิฉัย

ตามเกณฑ์คือ  อาการเริ่มแรกของผู้ป่วย  มีส่วนส าคัญในการช่วยวินิจฉัยแยกโรคว่าสาเหตุของโรค

สมองเสื่อมนั้นเกิดจากสาเหตุใด  เพื่อทีจ่ะน าไปสู่การรักษาที่จ าเพาะต่อโรคต่อไป  ดังนั้นการวินิจฉัย

แยกโรคจงึมีความส าคัญอย่างยิ่ง  ในการแยกโรคเพื่อหาแนวทางการรักษาและการดูแลผูป้่วยได้อย่าง

ถูกต้อง 

ความชุกของโรคสมองเสื่อม 

ความชุกของโรคสมองเสื่อมทั่วโลกจากการเกบ็ข้อมลูในประชากรที่มีอายุมากกว่า 65 ปี ใน

ประเทศสหรัฐอเมริกา  จากการศึกษาของ Hugo และคณะ (2014) อยู่ที่ร้อยละ 8.5  โดยพบว่าอัตรา

การเกิดโรคสมองเสื่อมมีแนวโนม้เพิม่ขึ้นเรือ่ยๆตามอายุ  ทุกๆ 5 ปี  ความชุกจะเพิ่มข้ึนเป็น 2 เท่า

จากเดิม  จนกระทั่งอายุ 85-90 ปี  อัตราการเพิ่มข้ึนจึงจะเริ่มคงที่  โดยพบว่าในทุกช่วงอายุประชากร

ส่วนใหญเ่ป็นเพศหญงิมากกว่าเพศชาย(2, 6)   ซึ่งพบว่าโรคสมองเสื่อม  AD  มีความชุกมากที่สุดเป็น

อันดับที่ 1  และ  VaD  เป็นล าดับที่ 2 ตามมา(2, 7)  

ความชุกของโรคสมองเสื่อมในประเทศไทยนั้น  มีการเกบ็ข้อมูลไว้หลายการศึกษา  จาก

ข้อมูลประชากรของ  The Situation of Thailand’s Older Population An update based on 

the 2014 Survey of Older Persons in Thailand  พบว่ากลุ่มประชากรทีม่ีอายุมากกว่า 60 ปี  

พบความชุกของภาวะสมองเสื่อมเท่ากบัรอ้ยละ 16  โดยพบว่าประชากรเป็นเพศหญงิมากกว่าเพศ

ชาย   
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ข้อมูลการศึกษาในประเทศไทย  Senanrong และคณะ (2001)  เก็บข้อมลูประชากรใน

กรุงเทพมหานครพบความชุกของโรคสมองเสือ่ม  รอ้ยละ 9.88(3)  นอกจากนั้นยังมกีารเก็บข้อมูล

ประชากรในจังหวัดเชียงใหม ่Wangtongkum และคณะ (2008)  พบว่ามีความชุกของโรคสมองเสื่อม

ร้อยละ 2.35(8)  แต่อย่างไรก็ตามข้อมลูของแต่ละการศึกษามีความสอดคล้องกัน  โดยพบว่าโรค

สมองเสื่อม  AD  มีความชุกมากที่สุดเป็นอันดับที่ 1  และ  VaD  เป็นอันดับที่ 2   

 

ปัจจัยเสี่ยงของโรคสมองเสื่อม 

1. พันธุกรรม  พบว่าผูป้่วยโรคสมองเสื่อมมีความสัมพันธ์กบัยนี ApoE  ซึ่งสามารถพบได้

ในผู้ป่วยโรคสมองเสื่อมทุกชนิด  ไม่ได้จ าเพาะกบั AD  โดยส่วนใหญ่ทีพ่บเป็น ApoE4(2, 

9)  แต่มีการศึกษาเก็บข้อมูลในประเทศไทยในปี ค.ศ.2013  พบว่ายีนที่มีความสัมพันธ์

ในคนไทยมากที่สุดคือยีน ApoE3(10) 

2. โรคทางกาย  พบว่าประชากรที่มีโรคทางกายสาเหตุหลกัคือโรคหัวใจและหลอดเลอืด  

โรคความดันโลหิตสงู  โรคไขมันในเลอืดสงู  โรคเบาหวาน  โรคสมองขาดเลือด  มีความ

เสี่ยงที่จะเกิดโรคสมองเสือ่มตามมาได้สูง  รวมทั้งยงัมีข้อมูลถึงโรคที่กอ่ให้เกิดการอักเสบ

ในร่างกายและโรคทางเดินหายใจอุดกั้นก็มีความเสี่ยงในการเกิดโรคสมองเสื่อมเช่นกัน(2, 

10) 

3. โรคทางจิตเวช  มีข้อมลูว่ามีความสัมพันธ์กบัการเกิดโรคสมองเสื่อมโดยเฉพาะ AD  ใน

ประชากรที่มีภาวะซมึเศร้า  มีความกังวล  มีความเครียดอยา่งหนัก(2) 

4. ประวัติการได้รบับาดเจ็บที่ศรีษะ  พบว่าหลังจากได้รบับาดเจ็บระยะเวลาเป็นปี  ท าให้

เกิดโรคสมองเสื่อมตามมาได้  โดยอาการอาจจะมีแบบลักษณะของ AD  หรืออาจจะมา

ด้วยอาการของ  Frontotemporal lobes(2) 
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5.  พฤติกรรมการปฏิบัติตัว  พบว่าการดื่มแอลกอฮอลและสูบบุหรี่เพิม่ความเสี่ยงในการ

เกิดโรคสมองเสื่อม  โดยเฉพาะ AD(2, 11-13) 

การวินิจฉัยโรคสมองเสื่อม 

โรคสมองเสื่อมในปจัจบุันมีหลักเกณฑ์การวินิจฉัยใหเ้ป็นที่เข้าใจตรงกัน  ดังนี้(14) 

1. โรคสมองเสื่อมสง่ผลต่อการท ากจิกรรมและกิจวัตรประจ าวัน 

2. มีการถดถอยลงของทั้งการท างานและร่างกาย 

3. สภาวะที่เป็นไมส่ามารถอธิบายได้ด้วยภาวะความคุ้มคลั่ง (Delirium) หรือโรคทางจิตเวช

อื่นๆ 

4. พุทธิปัญญาเสื่อมถอยวินิจฉัยจากการซักประวัติและการทดสอบด้วยแบบทดสอบ 

5. พุทธิปัญญาเสื่อมถอยจะต้องมีความผิดปกติอย่างน้อย 2 ข้อ ดังต่อไปนี้ 

5.1 มีปัญหาทางด้านความจ า 

5.2 มีปัญหาในการตัดสินใจ 

5.3 มีปัญหาทางด้านมิตสิัมพันธ์ 

5.4 มีปัญหาทางด้านภาษา 

5.5 มีปัญหาทางด้านพฤติกรรม 

ซึ่งการวินิจฉัยโรคสมองเสื่อมนั้น  ยงัมีความแตกต่างกับ Mild cognitive impairment (MCI) อยู่  

โดย MCI  ผู้ป่วยจะยังสามารถท ากจิกรรมและกจิวัตรประจ าวันได้เป็นปรกติ(2, 15) 
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ประเภทของโรคสมองเสื่อม 

แบ่งออกเป็น 2 ประเภท  ได้แก่  กลุ่มที่ไม่มกีารรักษาทีส่ามารถท าใหโ้รคสมองเสือ่มกลับคืน

เป็นปรกตหิรือหยุดยั้งการด าเนินโรคได้ (irreversible dementia)  และกลุ่มที่สามารถใหก้ารรักษา

แล้วหยุดการด าเนินโรคหรอืสามารถลบัมาเป็นปรกติได้ (reversible dementia)   

1. Irreversible dementia  เป็นกลุ่มโรคทีส่าเหตุหลักคือโรคเซลล์ประสาทเสื่อม 

(neurodegenerative diseases) เป็นกลุ่มโรคที่มกัพบในผู้สงูอายุตั้งแต่ 65 ปี ข้ึนไป  

ซึ่งปจัจบุันยังไมท่ราบสาเหตุการเกิดที่แน่ชัด  แต่มีทฤษฎีของ Sheikh และคณะ (2013)  

กล่าวว่าสาเหตุของความเสื่อมดงักล่าวน่าจะเกิดจากหลายปจัจัย ได้แก่  อายุ  พันธุกรรม  

และสิง่แวดล้อม(16)  จากการศึกษาพยาธิสภาพของสมองของผูป้่วยกลุม่นี้พบว่า  สมอง

ฝ่อทั่วๆ รวมทัง้มีโพรงสมองกว้างกว่าปกติ  ซึ่งเกิดจากความฝ่อของเนื้อสมองทัง้ส่วนของ 

grey และ white matter  ทั้งนี้ในการศึกษาทางจุลพยาธิวิทยาของ Bertram และคณะ 

(2005) พบว่าบริเวณเนื้อสมองทีฝ่่อมกีลุม่โปรตีนผิดปกติที่ไม่สามารถก าจัดได้และไม่

สลายตัวมาสะสมอยู่บริเวณเปลอืกสมองร่วมกบัมเีซลลป์ระสาทเสื่อมตายอยู่ในบรเิวณ

เดียวกัน  โดยแต่ละโรคจะมีชนิดของโปรตีนที่จ าเพาะต่างกันและมีต าแหน่งของเปลือก

สมองที่โปรตีนเริ่มสะสมต่างกัน  ซึ่งมักสอดคลอ้งกบัอาการแสดงในระยะเริ่มต้นของโรค

(17)  โดยในปัจจุบันยงัไม่ทราบความสมัพันธ์ที่แน่ชัดระหว่างเซลล์ประสาททีเ่สื่อมกับ

โปรตีนดังกล่าว  การวินิจฉัยโรคที่แน่นอน (definite diagnosis) ในกลุ่มนี้นั้น  ใช้การ

วินิจฉัยทางพยาธิวิทยาจากการตรวจเนื้อเยื่อสมอง  ซึ่งไม่สามารถท าได้ในทางปฏิบัติ

เนื่องจากท าให้เกิดผลข้างเคียงต่อผู้ป่วยได้มาก  ดังนั้นการวินิจฉัยในปัจจุบันจึงใช้เกณฑ์

การวินิจฉัยทางคลินิกเป็นหลกั  ซึ่งอาการที่หลากหลายมากขึ้นของโรคสมองเสื่อม  
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บ่อยครั้งท าใหเ้กิดความผิดพลาดในการวินจิฉัยได้  จึงจ าเป็นต้องซกัประวัติการด าเนิน

โรค  ล าดับอาการ  และระบุอาการความผิดปรกติของพทุธิปัญญาที่เสื่อมถอยได้อย่าง

ถูกต้อง  จึงจะสามารถวินิจฉัยได้อย่างถูกต้อง 

 

2. Reversible dementia  เป็นกลุม่โรคสมองเสื่อมที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ  ถ้าหากผูป้่วย

ได้รับการรักษาสาเหตุน้ันๆจะท าใหก้ารด าเนินโรคสมองเสื่อมหยุดลง  หรือสามารถหาย

กลับมาปรกติได้  ดังนั้นจึงมีความจ าเป็นที่จะตอ้งวินิจฉัยสาเหตุของโรคได้อย่างรวดเร็ว  

เพื่อทีจ่ะหยุดการด าเนินโรค  เนื่องจากหากปล่อยให้การด าเนินโรคด าเนินต่อไปเรื่อยๆ  

อาจท าให้ความผิดปรกติมากและไมส่ามารถกลบัคืนมาได้  โดยพบว่าผู้ป่วยกลุ่มนีม้ักมี

อายุน้อยกว่ากลุ่ม irreversible dementia(18)  แต่อย่างไรก็ตามในกลุ่มผู้สงูอายุนั้นก็มี

โอกาสเกิด reversible dementia ได ้ เนื่องจากในผูสู้งอายุมีภูมิคุ้มกันที่ออ่นแอ  มี

ปัญหาการนอน  มโีรคประจ าตัวซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยง  และมีการใช้ยาประจ าหลายชนิด  

ซึ่งเป็นสาเหตุของการเกิด  reversible dementia  ได้ทั้งหมด 
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ตารางท่ี 1 ประเภทของโรคสมองเสื่อม 

 ดัดแปลงจาก Cognitive  and dementia syndromes (1) 

Irreversible dementia Reversible dementia 

Neurodegenerative 

Alzheimer’s dementia (AD) 

Dementia with Lewy body (DLB) 

Parkinson disease dementia (PDD) 

Frontotemporal lobar degeneration (FTLD) 

Vascular dementia (VaD) 

Mixed dementia Dementia due to secondary cause 

Metabolic derengement 

Endocrine 

Infection 

Structural brain lesion 

Drug induced 

 

เนื่องจากอาการแสดงของโรคทั้ง 2 กลุ่มมีความคล้ายคลึงกนั  ถึงแม้ในแต่ละกลุ่มจะมีอาการ

เด่นของแต่ละโรค  แต่ในแต่ละระยะของโรคกจ็ะมีอาการทีค่ล้ายคลึงกบัอีกโรคได้  โดยเฉพาะเมื่อถึง

ระยะทีม่ีความผิดปรกติของพุทธิปญัญาหลายๆด้าน  จึงเปน็สาเหตุให้ต้องวินจิฉัยแยกโรคทั้ง 2 กลุม่

ออกจากกันได้ต้ังแต่ระยะเริม่ต้น  เพื่อเป็นประโยชน์ในการดูแลรักษาผู้ป่วยได้อย่างตรงสาเหตมุากขึ้น  

หากเป็นกลุ่ม reversible dementia  ก็จะสามารถรักษาผู้ป่วยให้กลบัคืนสู่ภาวะปรกติได้  แต่หาก

วินิจฉัยไม่ได้ในกลุ่มทีม่ีอาการ overlap กัน  อาจน าไปสู่ความผิดปรกติที่ไมส่ามารถกลับคืนสู่ภาวะ

ปรกติได ้
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2.2 โรคสมองเสื่อม AD 

โรคสมองเสื่อม AD  เป็นกลุม่อาการสมองเสื่อมที่พบบ่อยทีสุ่ดในกลุม่โรคเซลลป์ระสาทเสือ่ม 

(neurodegenerative disease)  อาการน าของความผิดปรกติมักเริม่ต้นด้วยความผิดปรกติของ

ความจ า  ชนิด  episodic และ awareness  คือความจ าเกี่ยวกับเวลา  สถานที่  และสิ่งทีเ่กิดข้ึนไป

แล้ว  ซึ่งสอดคล้องกบัความผิดปรกติทีพ่บในสมองส่วน  hippocampus และ posterior pariatal  

ซึ่งฝอ่มากกว่าส่วนอื่นๆ  ผู้ป่วยกลุ่มนีจ้ะมีอาการเล่าเรื่องซ้ าๆ  ถามค าถามซ้ าๆ  ถึงเรื่องที่ได้เกิดข้ึนไป

แล้ว  ผู้ป่วยจะจ าไม่ได้ว่าเคยพูดหรือท าอะไรไป  และผู้ป่วยมักจะไมรู่ส้ึกว่าตัวเองผิดปรกติถ้าไม่มีคน

เตือน  และผู้ป่วยมักจะยอมรับว่าตัวเองผิดปรกติ  จึงมักท าให้ถูกมองข้ามไปว่าเป็นความผิดปรกติ

ทั่วไปในผู้สงูอายุและมักจะถูกละเลยจนกระทั่งเกิดอาการอืน่ๆตามมา  เช่น  ความผิดปรกตทิางด้าน

ภาษา  การสูญเสียความจ าชนิด  working memory  รวมไปถึงความผิดปรกติทางจิต  ซึง่ใน

ระยะแรกหรือระดับ mild อาการของผู้ป่วยจะนอ้ย  จะยังไม่ส่งผลกับการใช้ชีวิตประจ าวัน  แต่หาก

อาการของผู้ป่วยด าเนินไปมากขึ้น  มีความเสื่อมถอยของพทุธิปัญญาหลายด้านมากขึ้น  การด าเนิน

โรคเป็นระดบัปานกลาง  moderate หรือระดับรุนแรง severe  จะท าให้เกิดความผิดปรกติในการใช้

ชีวิตประจ าวัน  และในระดับรุนแรงจะยิง่มีความผดิปกติทางด้านภาษาอย่างมากเป็นลักษณะ  

sensory aphasia  และมีความจ าเกี่ยวกับตัวเองถดถอยไป  จนไม่สามารถดูแลตัวเองได้  จะต้องมี

ผู้ดูแลใกล้ชิดเกือบตลอดเวลา  นอกจากนั้นในทุกระยะของโรคอาจจะมอีาการของความผิดปรกติด้าน

อื่นๆได้  เช่น  ความผิดปรกติทางด้านอารมณ์  พฤติกรรม  การนอน  และการเคลื่อนไหว  ซึ่งจะ

ผิดปรกติมากข้ึนตามระดับความรุนแรงของโรค 

จากการศึกษาของ Aisen PS และคณะ (2010) พบว่าพยาธิสภาพในสมองของผู้ป่วยโรค

สมองเสื่อม AD  พบว่ามีการสะสมของโปรตีนบรเิวณเปลือกสมองในส่วนของสมองทีม่ีการฝ่อไป  โดย
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มีการเพิ่มข้ึนของ  amyloid plaque และ neurofibrillary tangles ซึ่งเกิดจากการเกาะรวมกนของ 

amyloid protein และ tau protein ตามล าดับ  และจากการศึกษาเพิ่มเตมิของ  Bloom GS และ

คณะ (2014)  ถึงการด าเนินโรคของพยาธิสภาพพบว่า amyloid plaque  เริ่มสะสมประมาณ 20-30  

ปกี่อนทีจ่ะเริ่มเกิดอาการและเข้าสู่ภาวะสมองเสื่อม  ซึ่ง amyloid plaque  อาจเป็นตัวกระตุ้นให้เกิด  

การสะสมของ tau protein  ในเซลลป์ระสาทสมองและท าให้เซลลเ์กิดความเสื่อมและตายกลายเป็น 

neurofibrillary tangle  โดยที ่neurofiribillary tangle  นัน้มีความสัมพันธ์กบัต าแหน่งของสมอง

ฝอ่  อาการแสดง  และความรุนแรงของโรคมากกว่า amyloid plaque(19, 20)  ซึ่งมีหลายทฤษฎีได้

กล่าวถึงกรเกิดพยาธิสภาพดังกล่าวไว้  ซึ่งยังไม่ทราบสาเหตทุี่แน่นอน  แต่จากการศึกษาของ Cox PA 

และคณะ (2016)  เช่ือว่ามีความสัมพันธ์กับอายุ  พันธุกรรม  และสิ่งแวดล้อม(21) 

Alzheimer’s disease with atypical presentations 

Atypical AD หรือ AD with atypical presentations  เป็นกลุม่ผูป้่วยโรคสมองเสือ่มทีม่ี

อาการแตกต่างไปจาก AD  ตามปรกติ  แต่ยังมีพยาธิสภาพของเนื้อสมองที่เข้าได้กบั AD  คือพบการ

สะสมของ amyloid plaque และ neurofibrillary tangles  ในเนื้อเยื่อสมอง  แต่การกระจายของ 

neurofibrillary tangles  และการเสื่อมของสมองนั้นเริม่เกิดที่ต าแหน่งจ าเพาะแตกต่างจาก AD  

โดยจากการศึกษาของ Licht EA และคณะ (2007) พบว่าลักษณะความเสื่อมของพุทธิปญัญาที่

ผิดปรกติไม่ใช่ episodic memory loss เหมือนกบัในกลุม่ typicl AD แต่เป็นความผิดปรกติอื่นๆ 

เช่น  attention, language, visuospatial, praxis  และ executive dysfunction(22)  และจาก

การศึกษาของ Huang  และคณะ (2011)  พบว่าปัจจัยที่อาจท าใหเ้กิดความแตกต่างของการกระจาย

ของพยาธิสภาพใน atypical AD คือพนัธุกรรมทีเ่ป็นปัจจัยเสี่ยงของ AD เช่น APOE ε4 ซึ่งอาจเป็น

พันธุกรรมที่ควบคุมวิถีการเกิดของสารพิษตอ่เซลล์ประสาทต่างๆ(23) และพันธุกรรมอื่นๆที่ตรวจพบ
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จาก genomewide association studies  (GWAS) ซึ่งอาจมีสว่นเกี่ยวของกบัการควบคุมการก าจัด

โปรตนีสะสม  หรือควบคุมการตายของเซลล์ประสาท(24) 

กลุ่มอาการ atypical AD  ที่มีการก าหนดเกณฑ์การวินิจฉัยและพบได้บอ่ยในทางปฏิบัติคือ  

posterior cortical atrophy (PCA), logopenic aphasia และ frontal variant AD  กลุ่มอาการ

ดังกล่าวเหล่าน้ีมีอาการคล้ายคลงึกบัโรคสมองเสื่อมของเซลล์ประสาทเสื่อมอื่นๆที่ไม่ใช่โรคสมองเสื่อม 

AD  จึงเป็นปัญหาส าคัญในการวินิจฉัยแยกโรค  โดยกลุ่มอาการ atypical AD  มักแสดงอาการเร็ว  

เริ่มแสดงอาการตั้งแต่อายุนอ้ยกว่า 65 ปี (early onset)  และมีการด าเนินโรคค่อนข้างเร็ว  ยกเว้น

กลุ่ม frontal variant AD  ที่มักพบช่วงอายุทีเ่ริม่แสดงอาการเท่าๆกับ typical AD(25)   

ความชุกของ AD  

ข้อมูลประชากรทั่วโลก Reitz และคณะ (2014)  ได้ท าการเกบ็รวบรวมพบว่าปัจจุบันมี

ประชากรที่เป็นโรคสมองเสื่อมสงูข้ึนมาก  โดยสูงถึง  24.2 ล้านคน  ในแต่ละปีมีประชากรทีม่ีสมอง

เสื่อมเพิม่มากข้ึนปลีะ 4.6 ล้านคน  ซึ่งร้อยละ 70 ของผู้ป่วยทัง้หมดนั้นเป็นโรคสมองเสื่อมชนิด 

AD(26, 27)  โดยจากการศึกษาของ Mayeux และคณะ (2012) พบว่าความชุกของ AD มีแนวโน้ม

เพิ่มข้ึนเป็นลกัษณะกราฟการเพิ่มข้ึนแบบทวีคูณ (Exponential) (28)  เพิ่มข้ึนถึง 15 เท่า  ในช่วง

อายุ 60-85 ปี  โดยอัตราเฉลี่ยช่วงอายุ 65-70 ปี เพิ่มข้ึนร้อยละ 0.5 ต่อปี  ส่วนอายุมากกว่า 80 ปี  

เพิ่มข้ึนรอ้ยละ 6-8 ต่อป ี

ส่วนในประเทศไทย  ข้อมูลที่ได้เกบ็รวบรวมในการศึกษาทีผ่่านมา  พบว่าความชุกของการ

เกิด AD  เป็นโรคสมองเสื่อมที่พบมากที่สุดเป็นอันดบั 1 (3, 8) 
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ข้อมูลความชุกของผู้ป่วย  atypical AD  ปัจจุบันยังไม่มข้ีอสรปุชัดเจนเนื่องจากการศึกษา

เป็นไปอย่างกระจัดกระจาย  แต่การศึกษาของ Koedam และคณะ (2011) พบว่าในกลุ่ม early 

onset AD พบเป็น atypical AD  ประมาณรอ้ยละ 30  ส่วนกลุ่ม late onset AD  พบเป็น 

atypical AD  ประมาณรอ้ยละ 5(29, 30) 

ปัจจัยเสี่ยงของ AD 

1. พันธุกรรม  พบว่ายีนที่ส าคัญที่เกี่ยวข้องกับการเกิด AD  โดยเฉพาะในกลุ่ม early 

onset AD คือ อายุน้อยกว่า 65 ปี  มี 3 ตัว  คือยีน amyloid precursor protein 

(APP), presenilin 1 (PSEN1) และ presenilin 2 (PSEN2) เช่ือว่ายีนเหล่าน้ีไปมผีลท า

ให้เกิดการสะสมของโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ในสมอง  ส่วน late onset AD  เช่ือว่ามี

ความสัมพันธ์กับยีน ApoE4 มากขึ้น(26, 28)  ซึ่งปจัจัยทางพันธุกรรมนี้จากการศึกษา

ของ Bateman และคณะ (2011)  พบว่ามีความสัมพันธ์กบัการเกิด  early onset AD  

แต่ว่าไม่มีความสัมพันธ์กับการเกิด  atypical AD  อย่างมีนัยส าคัญ  ซึ่งอาการน าของ

กลุ่ม familial AD นี้มักมีอาการเหมือน typical AD คือมีความผิดปรกติของ episodic 

memory(31) 

2. โรคทางกาย  พบว่าโรคหัวใจและหลอดเลือด  โรคความดันโลหิตสูง   โรคไขมันในเลือด

สูง  โรคเบาหวาน  และโรคอ้วน  มีความสัมพันธ์กับการเกิดการสะสมของโปรตีน

เบต้าอะมัยลอยด์ในสมอง  การอักเสบของหลอดเลอืดและมีความเสื่อมของเนือ้สมอง

ตามมา(3, 26, 28) 
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3. ประวัติการได้รบับาดเจ็บที่ศรีษะ  พบว่าหลงัจากมีการบาดเจ็บของเนือ้สมองจะมี AD 

ตามมาได้  โดยมีการศึกษาดูช้ืนเนือ้ในผู้ป่วยทีเ่สียชีวิตพบว่าเนื้อสมองมีการสะสมของ

โปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์(32) 

4. พฤติกรรมการปฏิบัติตัว  พบว่าการสูบบหุรี่เพิม่ความเสี่ยงในการเกิด AD  มากทีสุ่ด(11, 

33) 

การวินิจฉัย AD 

การวินิจฉัย AD ถูกตั้งข้อเสนอเพื่อใช้ในการวินิจฉัยโดย Mckhann และคณะ (1984)  ตาม 

NINCDS-ADRDA criteria(34)  โดยประกอบไปด้วยการวินิจฉัยตามอาการและอาการแสดงร่วมกับ

ลักษณะทางพยาธิวิทยาทางระบบประสาท  แบ่งออกเป็นการวินิจฉัยระดับ น่าจะเป็น  เปน็ไปได้  

และข้ันสุดท้าย(14, 35)  และต่อมาการวินิจฉัยกม็ีการพัฒนาข้ึนมีการน าเอาดัชนีช้ีวัดทางชีวภาพเข้า

มาช่วยในการวินิจฉัย(9, 36)  เพื่อการวินิจฉัยทีเ่ร็วยิ่งขึ้นตัง้แต่ระดับที่ยังเป็นน้อย (Mild cognitive 

impairment) แต่อย่างไรก็ตามยังคงยึดการวินิจฉัยเดิมอยู ่

การวินิจฉัยระดบัน่าจะเป็น (Probable) 

น่าจะเป็น AD  โดยจะต้องมีคุณสมบัติดังต่อไปนี ้

1. เข้าได้กับเกณฑก์ารวินิจฉัยโรคสมองเสือ่มข้างต้นทกุข้อ(14) และมีคุณสมบัติเพิ่มเตมิดังนี ้

1.1 การด าเนินโรคเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไป  ระยะเวลาเดือนถึงปี 

1.2 ประวัติการเสื่อมถอยลงของพุทธิปญัญาชัดเจน 

1.3 อาการเสื่อมถอยของพุทธิปัญญาที่พบเป็นอาการแรกเป็นไปตามข้อใดข้อหนึ่ง

ต่อไปนี ้



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

22 

- ความจ าผิดปกติ 

- ไม่มีความผิดปกตทิางด้านความจ าแต่มีความผิดปกติด้านอื่นคือ  ภาษา  

มิติสัมพันธ์ หรือการบริหารจัดการ 

1.4 อาการของผู้ป่วยไมส่ามารถอธิบายได้ด้วยโรคทางกายหรอืโรคทางจิตเวชอื่น 

2. เข้าได้กับเกณฑก์ารวินิจฉัยโรคสมองเสือ่มข้างต้นทกุข้อ(14) และมีความแน่นอนมากข้ึน 

2.9 มีการบันทึกหลกัฐานทางการแพทย์ชัดเจนถึงการเสื่อมถอยของพุทธิปญัญา 

2.10 มีการยืนยันด้วยการตรวจทางพันธุกรรม 

3. เข้าได้กับเกณฑก์ารวินิจฉัยโรคสมองเสือ่มข้างต้นทกุข้อ(14)  และมีดัชนีช้ีวัดทางชีวภาพ

คือ โปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์สะสมในเนื้อสมองหรือระดับโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ต่ าใน

น้ าไขสันหลงัหรือภาพสมองพบลักษณะของ AD (PET amyloid imaging) 

การวินิจฉัยระดบัเป็นไปได ้ (Possible) 

1. AD ชนิดผิดปรกติ (Atypical) 

เข้าได้กับเกณฑก์ารวินิจฉัยโรคสมองเสือ่มข้างต้นทกุข้อ(14) แต่มีอาการบางอย่างที่บง่ช้ี

ถึงชนิดผิดปรกติคือ  การด าเนินโรคเร็ว  ประวัติและข้อมลูที่ได้มาไม่ชัดเจนที่จะวินิจฉัย

เป็น AD ชนิดปรกต ิ

2. AD ชนิดร่วมกับชนิดอื่น (Mixed) 

เข้าได้กับเกณฑก์ารวินิจฉัยโรคสมองเสือ่มข้างต้นทกุข้อ(14)  เข้าได้กับ AD แต่มีอาการ

หรือมีประวัติและข้อมลูทีบ่่งช้ีถึงโรคสมองเสือ่มชนิดอื่นด้วย 

3. เข้าได้กับเกณฑก์ารวินิจฉัยโรคสมองเสือ่มข้างต้นทกุข้อ(14)  และมีดัชนีช้ีวัดทางชีวภาพ

คือ โปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์สะสมในเนื้อสมองหรือระดับโปรตีนเบต้าอะมัยลอยด์ต่ าใน



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

23 

น้ าไขสันหลงัหรือภาพสมองพบลักษณะของ AD (PET amyloid imaging) และพบ

ลักษณะของโรคสมองเสื่อมชนิดอื่นร่วมด้วยที่ท าให้อาการของ AD ไม่เด่นชัด 

การวินิจฉัยขั้นสุดท้าย (Definite) 

เข้าได้กับเกณฑก์ารวินิจฉัยโรคสมองเสือ่มข้างต้นทกุข้อ(14)  และเข้าได้กับ AD ตามเกณฑ์

ของอาการและอาการแสดง  ดัชนีช้ีวัดทางชีวภาพ  และลักษณะทางพยาธิวิทยาทางประสาทวิทยา 

 อย่างไรก็ตามในปัจจุบันมีการน าเอาตัวช้ีวัดต่างๆเข้ามาช่วยในการวินิจฉัย AD เพิ่มมากขึ้น

และแบ่งจ าพวกของ AD ตามหมวดหมู่ต่างๆ  การวินิจฉัยตามเกณฑ์ของ The National Institute 

on Aging-Alzheimer’s Association workgroups on diagnostic guidelines for Alzheimer’s 

disease (NIA-AA) guidelines(14, 37) และ The International Work Group (IWG) 

guidelines(37, 38)  ซึ่งเป็นเกณฑ์การวินิจฉัยที่ได้เอามาปรับใช้ในปจัจบุันเพิ่มมากขึ้น  โดยมีดัชนี

ตัวช้ีวัดเป็นตัวช่วยวินิจฉัยที่ส าคัญ(14)  

ตารางท่ี 2  Biomarkers for Alzheimer’s disease pathology 

Amyloid accumulation Low CSF Aβ42 

Positive PET amyloid imaging 

Neuronal degeneration Elevate CSF tau and phosphorylated tau 

Decrease fluoridexyglucose uptake on PET 

Disproportionate atrophy in medial temporal and medial pariatal cortex 

Positive PET tau imaging 
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2.3 โรคสมองเสื่อม VaD 

โรคสมองเสื่อม VaD เป็นโรคที่พบได้บ่อยในผูสู้งอายุ  อาการของโรคนั้นมีได้หลากหลาย  แต่

อาการน าเด่นๆ ของผูป้่วยมักจะมาด้วยความช้า  ความผิดปรกติของ executive functions  และ

ความผิดปรกติของความจ าแบบ working memory  ซึ่งสาเหตุของโรคสมองเสือ่มชนิดนี้  Gorelick 

และคณะ (2011)  ได้ศึกษาพบว่ามีความสัมพันธ์กบัความผิดปรกติของหลอดเลือดสมองท าใหเ้ซลล์

ประสาทสมองหรือเซลลส์มองในต าแหน่งทีม่ีความส าคัญเกีย่วกับพุทธิปญัญาด้านต่างๆ มีความเสื่อม

หรือตายไป  ซึ่งเกิดจากหลายกลไก  เช่น หลอดเลอืดสมองตีบ หลอดเลือดสมองอุดตัน  และหลอด

เลือดสมองแตก เป็นต้น  ท าให้สมองในบริเวณดังกล่าวเกดิความผิดปรกติและเกิดอาการแสดงต่างๆ

ข้ึน  ซึ่งอาการแสดงข้ึนอยูก่ับต าแหนง่  ปริมาณ  และชนิดของหลอดเลือดสมอทีผ่ิดปรกติไป(39)  ซึง่

จะเห็นได้ว่าอาการน าในระยะเริ่มต้นของโรคนั้นมีความแตกต่างไปจากโรคสมองเสือ่มชนิดอื่น  แต่

หากความผิดปรกตเิป็นมากขึ้น  การด าเนินโรคมากขึ้น  ก็จะท าให้อาการคล้ายคลึงกบัโรคสมองเสื่อม

ชนิดอื่นได้  ท าให้เกิดปัญหาในการวินจิฉัยแยกโรคและการรักษาตามมา  และจะเกิดปัญหาทพุลภาพ

ตามมาในที่สุด  จึงเป็นสาเหตุส าคัญที่ท าใหเ้ราควรจะวินจิฉัยแยกโรคสมองเสื่อมชนิดต่างๆออกจาก

กันให้ได้ต้ังแต่ระยะเริม่ต้นของโรค 

O'Brien และคณะ (2015)  ได้ศึกษาถึงชนิดของโรคสมองเสื่อม VaD  โดยแบ่งตามชนิดของ

รอยโรค(40)  พบว่ามีชนิดหลกัได้แก่ 

1. Multiple infarcts   

2. Diffused small subcortical infarcts   

3. Strategic infarcts 
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ซึ่งรอยโรคส่วนใหญม่ักอยู่บริเวณของ white matter  นอกจากนั้นยงัมีการแบ่งเป็นชนิดย่อยๆอีก  

เช่น  hypoperfusion, hereditary hemorrhagic, micro-infarcts และ mixed-pathology  เป็น

ต้น  โดยจากการศึกษาพบว่าพยาธิวิทยาของเนือ้เยื่อสมองและหลอดเลือดทีพ่บในโรคสมองเสื่อม 

VaD  แตกต่างกันไปตามสาเหตุและความรุนแรงของโรค  เช่น gliosis และ demyelination  ส่วนใน

ผู้ป่วยที่มอีายุมากขึ้นพบว่ามักจะเกิดความผิดปรกติทั้งในหลอดเลือดใหญ่และหลอดเลือดเลก็  หาก

เป็นหลอดเลอืดใหญ่พยาธิสภาพที่พบเป็นลักษณะของ  atherosclerosis  ส่วนหลอดเลือดเลก็พยาธิ

สภาพที่พบเป็นลักษณะของ lipohyalinosis 

ความชุกของ VaD 

ความชุกของ VaD จากการเกบ็รวบรวมข้อมลูประชากรในสหรัฐอเมรกิาของ Amar และ

คณะ (1995) พบว่า  VaD เป็นโรคสมองเสื่อมที่พบมากเป็นอันดบั 2 รองจาก AD  โดยพบว่า

ประชากร VaD  พบประมาณร้อยละ 17 ของประชากรทีเ่ปน็โรคสมองเสื่อมทั้งหมดทั่วโลก(41)  และ

จากการศึกษาของ Smith และคณะ (2017) ประชากรทีอ่ายุมากกว่า 60 ปีก็มีแนวโน้มเพิ่มมากขึ้น

เช่นเดียวกับ AD  พบว่ามีอัตราการเพิม่ขึ้นของ VaD ในช่วงอายุ 65-69 ปี ร้อยละ 0.3 ต่อปี  และพบ

ข้ึนเรื่อยๆตามอายุ(42) 

ข้อมูลประชากรในประเทศไทยก็พบว่า VaD เป็นโรคสมองเสื่อมชนิดที่พบมากเป็นอันดับ 2 

เช่นกัน  โดยพบร้อยละ 12.5 ของประชากรโรคสมองเสื่อมทั้งหมด(8) 

ปัจจัยเสี่ยงของ VaD 

1. โรคทางกาย  โรคหลอดเลือดสมอง  โรคหลอดเลอืดหัวใจ โรคความดันโลหิตสงู  โรค

ไขมันในเลือดสูง  โรคอ้วน  ซึ่งท าให้เกิดพยาธิสภาพของหลอดเลือดมากขึ้น  และเกิด 

VaD ตามมา(41, 42) 
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2. อายุ  อายุที่มากกว่า 60 ปี ถือเป็นปัจจัยเสี่ยงทีส่ าคัญของ VaD ในการเสื่อมลงของ

หลอดเลอืด(41) 

3. พฤติกรรมการปฏิบัติตัว  พบว่าการสบูบหุรี่และการดื่มแอลกอฮอลส่งผลโดยตรงต่อผนงั

หลอดเลอืดและท าให้เกิดหลอดเลือดส่วนปลายตบีตามมา(41) 

การวินิจฉัย 

เกณฑ์การวินิจฉัยโดย Roman และคณะ (1993) วินิจฉัยตาม NINDS-AIREN criteria(41, 

43, 44) 

1. มีความเสื่อมถอยของพทุธิปัญญาทางด้านความจ าและด้านอืน่ อย่างน้อย 2 ข้อ 

ดังต่อไปนี ้

1.1  ด้านการรู้จักกาลเทศะ  บุคคล  และสภาวการณ์ 

1.2  ด้านความตั้งใจ 

1.3  ด้านภาษา 

1.4  ด้านมิติสัมพันธ์ 

1.5  ด้านการบริหารจัดการ 

 2.  มีประวัติโรคหลอดเลอืดสมอง  โดยจะต้องมีการตรวจร่างกายและภาพสมองที่เข้าได ้

 3.  มีความสัมพันธ์ของโรคหลอดเลอืดสมองกบัความเสื่อมถอยของพุทธิปญัญา  อย่างน้อย 1 

ข้อ ดังต่อไปนี้ 

 3.1  การเสื่อมถอยของพุทธิปัญญาเกิดข้ึนภายใน 3 เดือนหลังเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 
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 3.2  อาการเกิดข้ึนเฉียบพลัน 

 3.3  การด าเนินโรคค่อยเป็นค่อยไป  มีอาการดีข้ึนเลวลงเปน็ช่วงๆ 

 4.  มีอาการสนับสนุนความเป็น VaD  คือ  การเดินผิดปกติ  ประวัติล้มบ่อย  ประวัติกลั้น

ปัสสาวะไม่อยู่  มีอาการหัวเราะร้องไห้ที่ไมเ่ข้ากับสถานการณ์ที่เป็นอยู่  หรือมีอารมณผ์ิดปกติ 

 ปัจจุบันมเีกณฑ์การวินิจฉัย VaD ออกมาอีกหลายเกณฑ์  แต่อย่างไรก็ตามยงัใช้เกณฑ์การ

วินิจฉัยตามอาการและอาการแสดงร่วมกบัภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็กเป็นเกณฑ์หลักในการวินิจฉัย 

2.4 การหันศีรษะไปหาผู้ดูแล (HTS) 

Fukui และคณะ (2011) ได้มีการศึกษาถึงการหันศีรษะไปหาผู้ดูและ (Head turning sign)  

โดยเป็นพฤติกรรมที่ถูกค้นพบจากการสังเกต  พบว่าในห้องตรวจผู้ป่วยระบบประสาทวิทยาที่มผีู้ป่วย

ที่มีความเสื่อมถอยของพุทธิปญัญาซึง่อาจจะได้รบัการวินิจฉัยโรคสมองเสื่อมมีการหันศีรษะไปหา

ผู้ดูแลบอ่ยกว่าผูป้่วยที่ไม่มีการเสื่อมถอยของพุทธิปัญญา(4) 

ปัจจัยที่เกี่ยวข้องและมีผลกบัการเกิดการหันศีรษะไปหาผู้ดแูลประกอบด้วยหลายปัจจัย  มี

การกล่าวถึงการเสื่อมถอยของพทุธิปัญญาเป็นปจัจัยหลกั  ซึ่งจากการศึกษาพบว่าการที่ผูป้่วยมีการ

สูญเสียความจ าผิดปรกติแบบ episodic  ท าให้มีผลการเกดิการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลมากทีสุ่ด  ส่วน

ปัจจัยอื่นๆที่มีความสมัพันธ์กันจะเป็นเรือ่งของอายุที่เพิ่มมากขึ้น  โรคประจ าตัวทีม่ีความเสื่อมของ

หลอดเลอืดทั้งหลอดเลือดสมองและหลอดเลอืดหัวใจ  รวมถึงปัจจัยในแง่ของความใกล้ชิดกับผู้ดูแล 

ซึ่งการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลจะพบเมือ่มีการตั้งค าถามกบัผูป้ว่ยแล้วผู้ป่วยตอบไม่ได้  จะมีการ

หันไปเพือ่ขอความช่วยเหลอืจากผู้ดูแล  ซึ่งถึงแม้จะยังมกีารศึกษาน้อย  แต่พบว่าเพิ่มมากขึ้นใน

ปัจจุบัน  มีการศึกษาของ Williamson และคณะ (2018) ศึกษาเปรียบเทียบดูการหันศีรษะไปหา
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ผู้ดูแลในผูป้่วยโรคสมองเสื่อมกับผู้ป่วยที่ไมม่ีสมองเสื่อม  พบว่าผู้ป่วยทีม่ีสมองเสื่อมมีการหันศีรษะไป

หาผู้ดูแลมากกว่าอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ(45) 

และต่อมา Larner และคณะ (2012) มีการศึกษากล่าวถึงการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลกับโรค

สมองเสื่อมแตล่ะชนิด  ซึ่งได้ผลพบว่า  การหันศีรษะไปหาผูดู้และมีความสมัพันธ์กับ AD มากทีสุ่ด  มี 

Sensitivity ประมาณ ร้อยละ 60 และ Specificity ประมาณร้อยละ 98(4, 5)  ปัจจุบันจึงท าให้มี

การศึกษาถึงการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลมากขึ้น  เพื่อที่จะน ามาใช้ประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัย AD  ให้

เร็วยิ่งขึ้น 

2.5 ความสัมพันธข์องโรคสมองเสื่อมกับการหันศรีษะไปหาผู้ดูแล 

หลายการศึกษาในปจัจบุันให้ความส าคัญกับภาวะสมองเสือ่ม (dementia) มากขึ้น  

เนื่องจากเมื่อเกิดโรคสมองเสื่อมแล้วจะส่งผลตามมาต่อการด ารงชีวิตของผูป้่วยและผู้ดูแลเป็นอย่าง

มาก  ซึ่งในการวินิจฉัยโรคสมองเสื่อมแตล่ะชนิด  อาจจะไม่สามารถแยกกันได้ชัดเจนจากอาการ  แต่

ไม่ว่าจะเป็น cortical หรือ subcortical dementia ก็จะส่งผลกบัคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยและผู้ดูแล

ไม่ต่างกัน   

Soysal และคณะ (2017) จึงมีการศึกษาถึง  clinical biomarker ที่ส าคัญอย่างการหัน

ศีรษะไปหาผู้ดูแล(46) ซึ่งพบในกลุ่มทีเ่ป็น cortical dementia เช่น โรคสมองเสื่อม AD มากกว่า  

เพื่อทีจ่ะวินิจฉัยโรคสมองเสื่อม AD ได้อย่างรวดเร็วและรักษาชะลอความเสื่อมได้ทันท่วงทีมากข้ึน ท า

ให้มีการศึกษาออกมาอย่างแพรห่ลาย กล่าวถึง อาการและอาการแสดงที่จ าเพาะต่อชนิดของโรค

สมองเสื่อมนี้  ซึ่งเช่ือว่าจะมีประโยชน์ในการวินิจฉัยแยกโรคได้ต้ังแต่ระยะเริ่มต้นของโรค  น าไปสูก่าร

รักษาและการดูแลผู้ป่วยได้อย่างถูกต้องและตรงกับโรคมากที่สุด 
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ปัจจุบันมกีารศึกษาทีก่ล่าวถึงความสมัพันธ์ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล กับ โรคชนิดต่างๆ 

ที่ท าให้เกิดสมองเสือ่ม แต่ยังไม่มีการศึกษาใดกล่าวถึงความสัมพันธ์ที่ชัดเจนว่ามีความส าคัญต่อกัน

อย่างไร ในปี 2010-2011 มีการศึกษาของโรงพยาบาลในประเทศญี่ปุ่น Fukui และคณะ (2011) (4)  

ถึงความสัมพันธ์ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลกับโรคสมองเสือ่มแต่ละชนิด พบว่าการหันศรีษะไปหา

ผู้ดูแลมีความชุกและมีความรุนแรงที่มากในผู้ป่วยสมองเสือ่มประเภท AD และ mild cognitive 

impairment (MCI) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยเมื่อเปรียบเทียบ Incidence in AD related 

group and AD non-related group คิดเป็น 41% และ 17% ตามล าดับ (p-value 0.002) และ 

severity of HTS คิดเป็น 0.8 และ 0.21 ตามล าดับ (p-value 0.001)  อีกนัยหนึ่งเป็นการบง่บอกได้

ว่าการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล เป็นตัวบง่ช้ีที่ส าคัญในการบอกว่าผูป้่วยกลุม่นี้ต้องการและเช่ือมั่นใน

ผู้ดูแลของตน รวมทั้งมีการศึกษาอื่นๆตามมาก็พบว่าการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลเป็น clinical 

biomarker(47) ที่ส าคัญของผูป้่วยที่มีโรคสมองเสือ่ม โดยเฉพาะ AD 

รวมทั้งต่อมามีการศึกษาตีพิมพ์ใน Neural Larner และคณะ (2012) (5)  ถึงการเกิดการหัน

ศีรษะไปหาผู้ดูแล ในผูป้่วยโรคสมองเสื่อมแต่ละชนิด ขณะที่ท าแบบทดสอบ  MMSE หรอื Indicies 

of depression พบว่าการเกิดการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล พบมากกว่าในผูป้่วยที่มีโรคสมองเสือ่ม AD 

เมื่อเทียบกับผู้ป่วยโรคสมองเสื่อมชนิดอื่นๆ   

การวินิจฉัย AD ตาม NINCDS-ADRDA criteria(14, 34, 48-50) ถึงแม้จะได้มกีารปรบัจาก

เกณฑ์การวินิจฉัยเดิม แต่อาการหลกัยังคงเป็นอาการหลงลืมที่พบบอ่ยทีสุ่ด ซึ่งความจ าทีสู่ญเสียไป 

เป็นแบบ episodic memory(49, 51) ส่วนอาการอื่นๆนั้นสามารถพบได้ในภาวะสมองเสือ่มชนิดอื่น 

ไม่ว่าจะเป็นพฤติกรรม อารมณ์ ภาษา ความคิด การใช้เหตุผลทีผ่ิดปรกติไป อย่างไรก็ตามในผูป้่วย

กลุ่มนีผู้้ดูแลยงัเป็นปจัจัยส าคัญในการสงัเกตอาการและพฤติกรรมของผู้ป่วย ท าให้เกิดการสังเกตว่า
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ผู้ป่วย AD มักจะติดผู้ดูแลและขอความช่วยเหลอืจากผู้ดูแลเวลาที่จะคิดหรือจะท าอะไร จงึเกิดการ

สังเกตการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในผู้ป่วยกลุ่มนี้ว่า Head turning sign ถึงแม้ว่าการศึกษายังไม่

หลากหลายนกั แต่ที่มีการศึกษากพ็ูดถึงความสัมพันธ์ของ AD กับการหันศรีษะไปหาผู้ดูแลไว้อย่าง

แพร่หลายในปจัจบุัน(36) 

บางการศึกษา กล่าวถึงความสัมพันธ์ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลกับภาวะสมองเสือ่มชนิด

อื่นๆไว้ด้วยแต่ยังไม่แพร่หลายนัก ซึง่พบว่าโรคสมองเสื่อมอกีชนิดหนึ่งทีม่ีอาการในเรื่องอาการหลงลืม

เช่นกัน นั่นก็คือ VaD ก็มีการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลเกิดข้ึนในผู้ป่วยกลุ่มนี้ แต่อาการหลงลืมใน VaD 

นั้น มักเป็นอาการสูญเสียความจ าที่ผิดปรกติแบบ  retrieval deficit(52) ซึ่งเป็นความผิดปรกติจาก

พยาธิสภาพที่ subcortical white matter ผู้ป่วยจะมีการแสดงออกเป็นอาการช้า คิดช้า พูดช้า ท า

อะไรช้าลง จนบางครั้งไม่ตอบ และบ่อยครั้งท าใหผู้้ตรวจหรอืผู้ดูแลคิดว่าผูป้่วยกลุม่นี้มีปญัหาทางด้าน

ความจ า ในผู้ป่วย VaD ที่มีอาการมากนั้น บางรายพบว่าสมัพันธ์กับการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล โดยจะ

มีการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลบ่อยครั้ง สันนิษฐานว่าอาจจะเนือ่งมาจากการที่ VaD ที่มีอาการมากแล้ว

นั้น  มีความผิดปกติของพยาธิสภาพที ่subcortical white matter  ที่เป็นบรเิวณกว้างมากข้ึน  จน

ท าให้อาการและอาการแสดงบางอย่างคล้ายกับ AD  รวมไปถึงปญัหาด้านความจ าทีพ่บได้ไม่บอ่ยนัก

ใน VaD  โดยการวินิจฉัยตาม  NINDS-AIREN criteria(41, 43, 44) อาการเด่นของผู้ป่วยกลุ่มนี้จะ

เป็นอาการช้าและมกัมีการท าอะไรซ้ าๆ มีความเสื่อมถอยลงของทักษะการแก้ปญัหาและการจัดการ

ต่างๆ แต่อาการหลงลืมนั้นไม่ได้โดดเด่นมากนกัในผู้ป่วยกลุม่นี้ 

จากหลายๆการศึกษากล่าวถึงการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลว่ามคีวามสัมพันธ์กับ AD มากที่สุด 

อันเนื่องมาจากความผิดปรกติของความจ า episodic  ซึ่งนา่จะอนุมานได้ว่าการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล

มีความสัมพันธ์กบั AD อย่างมาก  แต่ในปัจจุบันก็ยงัไมม่ีการศึกษาใดอธิบายถึงความสัมพันธ์ของ
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ความผิดปรกติของความจ า episodic กับการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลว่าเกิดข้ึนได้อย่างไร  มีเพียง

การศึกษาที่กล่าวถึงว่าอาจจะเป็นอาการที่บง่บอกถึง subtle memory concern ในผู้ป่วยที่มีความ

ผิดปรกติของความจ า episodic เท่านั้น(53) 

การศึกษาของ Samieri และคณะ (2014) ก็ได้กล่าวถึงการทีผู่ป้่วยมีความผิดปรกติของ

ความจ า episodic ว่ามีความสัมพันธ์กับยีน APOE ε4 ซึ่งก็คือสัมพันธ์กบัการเกิดโรคสมองเสือ่ม AD 

นั่นเอง  แต่ก็ได้มีความพยายามหา subjective clinical concern ที่จะสามารถท าให้ทราบว่าผู้ป่วย

มีความผิดปรกติของความจ า episodic ตั้งแต่ยังไม่เกิดอาการ  โดยมหีลกัฐานคือการประเมิณจาก

อายุ และแบบสอบถามประเมิณภาวะซมึเศร้า  ซึ่งกส็ามารถบอกได้ว่าผูป้่วยที่มีความผิดปรกติของ

ความจ า episodic ท าแบบสอบถามได้คะแนนมากข้ึน  จากการศึกษาน้ีพอจะบอกได้ว่าการทีผู่้ป่วยมี

ภาวะซึมเศร้ามีความสัมพันธ์กบัการเกิดโรคสมองเสื่อม  แต่จากการศึกษาน้ียงัไม่ได้กล่าวถึงการหัน

ศีรษะไปหาผู้ดูแลว่ามีความสมัพันธ์ต่อความผิดปรกติของความจ า episodic แต่บอกเพียงแต่ว่าการที่

ผู้ป่วยมีความกงัวล  ไม่สบายใจ  มีภาวะซึมเศร้า  มีผลต่อความจ า episodic ที่ถดถอยลง(54) 

2.6 White matter visual rating scale (Fazekas scale) 

Fazekas และคณะ (1987) ได้ท าการศึกษาและก าหนดสเกลการวัดปรมิาณสมองขาดเลือด

ในภาพสะท้อนคลื่นแม่เหลก็  ซึ่งมทีี่มาว่าถูกคิดค้นจากการที่มีโรคหลอดเลือดสมองหรือความเสื่อม

ของหลอดเลือดขนาดเล็กในสมองเป็นระยะเวลานานจนท าให้เกิดรอยโรคในสมอง  จึงได้คิดค้นและ

ก าหนดการวัดค่าด้วยสายตาเป็นระดับน้อย  ปานกลาง  และมาก  เพื่อทีจ่ะได้เป็นที่เข้าใจตรงกัน(55) 

White matter visual rating scale  หรือ  Fazekas scale  เป็น scale ที่ใช้วัดปริมาณ

สมองขาดเลอืดจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็ก  ซึ่งการวัดจะเป็นการวัดด้วยสายตา  และจะมกีารวัด 2 

บริเวณด้วยกันคือ  periventricular white matter  และ  subcortical white matter  โดยจะ
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แบ่งการให้คะแนนเป็น 0-3  เรียงจากน้อยไปหามาก(55-57)  ซึ่งจากการศึกษาได้กล่าวถึง

ความสัมพันธ์ของ  Fazekas scale  ที่มากข้ึนไว้กับ  VaD  ว่ายิ่งมีรอยโรคมากขึ้น  ก็มีการด าเนินโรค

ของ  VaD  ที่มากข้ึน  โดยเช่ือว่ารอยโรคเหล่าน้ีมีความสัมพันธ์กบัการมีโรคทางกายมาก่อน  เช่น  

โรคหลอดเลือดสมอง  โรคความดันโลหิตสูง  โรคเบาหวาน  และการสูบบุหรี่(58-60)   

Fazekas และคณะ (2018) ได้ศึกษาถึงความสัมพันธ์ของการเกิดรอยโรคในสมองกับโรค

หลอดเลอืดสมอง  ว่ามีความสัมพันธ์กันอย่างชัดเจน  รวมไปถึงผูท้ี่มีความเสื่อมทางพทุธิปัญญาจาก

โรคหลอดเลือดสมองก็พบว่ามีคะแนนของ  Fazekas scale เพิ่มมากขึ้นตามความรุนแรง  ปัจจุบันจึง

ได้น าเอา  Fazekas  scale  เข้ามาใช้ในการประเมิณความรุนแรงของ  VaD  มากขึ้น  โดยมีข้ดีคือ  

เป็น scale ที่ใช้ได้ง่าย  ประยุกต์ใช้งานได้จริง  และในปจัจุบันมมีาตรฐานการวัดที่ชัดเจน  แต่ก็ยังมี

ข้อเสียอยูบ่้างคือ  อาจจะมีความผิดพลาดในการวัดเนื่องจากเป็นการวัดด้วยสายตา  และอาจมีความ

ล าเอียง (bias) ในการแปลผลได้  ซึ่งสามารถแก้ไขได้ด้วยการใช้ผู้วัดเพียงคนเดียว  ไม่เปลี่ยนไปมา  ก็

จะเป็นการลดข้อผิดพลาดได้ระดับหนึ่ง 

นอกจากนั้นแล้ว  ยังมีการศึกษาได้กล่าวไว้ถึง scale อื่นๆที่สามารถน ามาใช้วัดปริมาณสมอง

ขาดเลือดในภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็กไดเ้ช่นกัน  แต่อาจจะไม่เป็นที่นิยมใช้เท่ากบั Fazekas  scale  

เช่น MTA หรือ Scheltens scale และ GCA scale เป็นต้น    

Scheltens และคณะ (1992) ได้ท าการศึกษาถึงความฝอ่ของเนื้อสมองบริเวณ medial 

temporal ว่ามีความสัมพันธ์กับโรคสมองเสื่อม AD  โดย  MTA หรือ Scheltens scale คือ  visual 

rating scale for assesment medial temporal atrophy  โดยมีตั้งแต่ระดับ 0-4 เรียงตามระดบั

ความฝ่อของเนือ้สมองจากน้อยไปหามาก  ซึง่จะประกอบด้วยการวัดความสูงของ hippocampus  

ความกว้างของ temporal horn  และความกว้างของ choroid fissure  แล้วน าไปค านวณโดย 

automated methods เพื่อประเมิณ volume measurement และ calculations of volume of 
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cortical thickness  ข้อดีของ scale นี้  คือใช้ได้ดีและค่อนข้างจ าเพาะกับโรคสมองเสื่อม AD  แต่

ข้อเสียคือท าได้ยาก  อาจมีความผิดพลาดในการวัดเพราะเป็นการวัดด้วยสายตา  และจะตอ้งน ามา

ค านวณต่ออีก  ซึ่งมีหลายข้ันตอน  การใช้ scale นี้อาจจะเหมาะสมกับผู้ทีม่ีความรู้ความช านาญ  

เนื่องจากมีความผิดพลาดได้ง่ายและเข้าใจได้ค่อนข้างยาก(61, 62) 

นอกจากนั้น  Pasquier และคณะ (1996)  ยังได้ศึกษาถึง Global cortical scale (GCA 

scale) ซึ่งเริ่มแรกใช้ประเมิณสมองฝ่อจากโรคสมองเสื่อม VaD  ต่อมาก็น ามาใช้มากขึ้นในผู้ป่วยโรค

สมองเสื่อมทุกชนิด  โดยเป็น visual rating scale ที่ใช้ดูปริมาณของสมองฝ่อที่เป็นลกัษณะของ 

cortical atrophy  ซึ่งวัดจากความกว้างของ sulci และ ความฝ่อของ gyri โดยมีตั้งแต่ระดบั 0-3 

เรียงล าดับจากน้อยไปมาก  ข้อดีคือวัดค่อนข้างง่าย  แต่ข้อเสียคือ  มีความจ าเพาะต่อโรคน้อยและ

น ามาใช้ประโยชน์ได้น้อยกว่า(63, 64) 

ในปัจจบุัน Fazekas  scale  จึงยังเป็นที่นิยม  และใช้ไดง้่าย  มีมาตรฐานการวัดที่ชัดเจน  

และบง่บอกความสัมพันธ์กบัโรคได้ค่อนข้างมาก  ในการศึกษาน้ีจึงเลือกใช้เป็น Fazekas  scale  ใน

การประเมิณปริมาณสมองขาดเลือดจาก white matter ในการดูความสัมพันธ์กับการหันศีรษะไปหา

ผู้ดูแล 
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               รูปภาพที่ 1 แสดง Fazakas scale for white matter disease ดดัแปลงจากเอกสารอา้งอิง(58) 
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         รูปภาพที่ 2 แสดง Fazakas scale for white matter disease ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง(55) 
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2.7 ความสัมพันธข์องโรคสมองเสื่อมกบั White matter visual rating scale (Fazekas 

scale) 

จากการศึกษาที่หลากหลายมากขึ้นในปัจจุบันจึงน าไปสู่การวินิจฉัยโรคสมองเสื่อมแต่ละชนิด

ได้ง่ายและเร็วมากขึ้น   จากการดูลักษณะทางคลินกิที่จ าเพาะ  เนื่องจากกอ่นหน้านีเ้มื่อสงสัยโรค

สมองเสื่อมจากอาการและอาการแสดงของผูป้่วย  ก็มักจะพบความผิดปกติเมือ่ผูป้่วยมีอาการของโรค

สมองเสื่อมในระยะหลงัแล้ว  และจึงไปท าการถ่ายภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็กเพื่อประกอบการวินิจฉัย  

ซึ่งการถ่ายภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็กกจ็ะช่วยในแง่ของการดสูมองที่เปลี่ยนแปลงไป  ไม่ว่าจะเป็น

สมองที่ฝอ่มากข้ึนตามอายุ  สมองที่ขาดเลือดอาจจะตามอายุ  สมองที่เคยมพียาธิสภาพไม่ว่าจะเป็น

จากการที่มหีลอดเลือดสมองตบี  หลอดเลือดสมองอุดตัน  หลอดเลือดสมองแตก  รอยแผลเป็นแต่

ก าเนิด  หรือจากการได้รับอบุัติเหตุ  จากการศึกษาหลายการศึกษาพบว่า  สภาพของสมองที่

เปลี่ยนแปลงไปโดยเฉพาะต าแหนง่ของ white matter สัมพันธ์กับการเกิดโรคสมองเสื่อมตามมา(56, 

58, 65, 66)  โดยมีการน าการวัดปริมาณของสมองที่ขาดเลือดหรอืมีความเสื่อมไปด้วยการใช้

มาตรฐานต่างๆเข้ามาวัด  ตัววัดหนึ่งทีม่ีการกล่าวถึงกันมากได้แก่ white matter visual rating 

scale หรือ Fazekas scale(55, 57, 67)  ที่ใช้วัดปริมาณสมองที่ขาดเลือดหรือมีความเสื่อมไป  โดย

เช่ือว่ามีความสัมพันธ์กบัอายุทีเ่พิ่มมากขึ้น โดยเฉพาะอายุที่มากกว่า 65 ปี และสมัพันธ์กับการเกิด

โรคสมองเสื่อมเพิม่มากข้ึนอกีด้วย  แต่อย่างไรก็ตามก็ยงัไม่สามารถช่วยแยกชนิดของโรคสมองเสื่อม

ได้  เนื่องจากผู้ป่วยมกัจะมาด้วยอาการและอาการแสดงที่ผดิปกติ  ภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็กกม็ักจะ

มีความผิดปกตมิากแล้วตามกันไปด้วย  จึงท าให้ยังบอกได้เพียงว่าตัวช้ีวัดเหล่าน้ีสมัพันธ์กับโรคสมอง

เสื่อม  จึงเกิดการศึกษาหาลักษณะทางคลินกิใหม่ๆ ของผู้ปว่ยโรคสมองเสื่อมแตล่ะชนิดและน ามาช่วย

วินิจฉัยและวินิจฉัยแยกโรคได้ต้ังแต่ระยะเริม่ต้น  ซึ่งก็พบลกัษณะส าคัญของ AD คือ การหันศีรษะไป
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หาผู้ดูแล แต่อย่างไรก็ตามยังมีการศึกษาจ านวนน้อยที่กล่าวถึงความสัมพันธ์ของภาพสะทอ้นคลื่น

แม่เหล็กกบัโรคสมองเสื่อมแต่ละชนิด  ซึ่งหากมีการศึกษาเพิ่มข้ึน  อาจจะท าใหเ้ราได้หลายข้อมลูมาก

ข้ึนที่จะน ามาประกอบกันในการช่วยวินิจฉัยและวินิจฉัยแยกโรคสมองเสื่อมแต่ละชนิดออกจากกัน 

ปัจจุบันจึงท าให้เห็นความส าคัญของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลมากขึ้น เพื่อทีจ่ะน ามาใช้แยก

ผู้ป่วยโรคสมองเสื่อม AD จากการวินิจฉัยทางอาการทางคลินิกอย่างรวดเร็วมากขึ้น  เพื่อที่จะเป็น

ประโยชน์ในการดูแลและวางแผนการดูแลรักษาผู้ป่วยต่อไป ซึ่งจะเป็นการพัฒนาทั้งระบบการดูแล

ผู้ป่วยกลุ่มนี้ต่อไปในอนาคต  เนื่องจากหลายการศึกษาที่ไดก้ล่าวถึงความสัมพันธ์ของการหันศีรษะไป

หาผู้ดูแลกับ AD ไว้  เน้นไปในเรื่องของการวินิจฉัยโรคตั้งแต่ในระยะเริ่มต้นและการวินจิฉัยแยกโรค

กับโรคสมองเสื่อมชนิดอื่นๆ  โดยเฉพาะ VaD ที่พบบ่อยรองลงมา  หากเราให้ความส าคัญกับเรื่องนี้ใน

อนาคตมองว่า  การวินิจฉัยโรคจากอาการและอาการแสดงทางคลินิคจะท าให้ง่ายและรวดเร็วในการ

ดูแลรักษาผู้ป่วยมากยิง่ข้ึน  สามารถเริ่มรักษาและให้การดูแลได้ต้ังแต่ยังไม่ได้ท าภาพสะท้อนคลื่น

แม่เหล็กหรือการตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่นๆ  ความส าคัญตรงนีจ้ึงท าให้มีคนศึกษาถึงลักษณะทาง

คลินิคนี้กันอย่างแพร่หลายมากขึ้น   เพื่อที่จะน าลักษณะทางคลินิกที่สงัเกตได้มาประกอบกับอาการ 

อาการแสดง ภาพสมอง และผลตรวจเพิม่เติมทางห้องปฏิบัติการ  ในการดูแลรักษาผูป้่วยโรคสมอง

เสื่อมแต่ละรายต่อไป  เพื่อที่จะท าใหผู้้ป่วยกลุ่มนี้มีคุณภาพชีวิตที่ดียิ่งขึ้น  เนื่องจากยิง่รักษาได้เร็ว  

ชะลอความเสื่อมของสมองได้เร็วเท่าไหร่  ก็จะท าให้คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยกลุ่มนี้ดีย่ิงข้ึนไปอกี 

2.8 The revised Hasegawa Dementia Rating Scale (HDSR) for dementia 

Hosegawa และคณะ (1994)(68) ได้มีการศึกษาถึงการคัดกรองผู้ป่วยทีม่ีความเสือ่มของ

พุทธิปัญญา  โดยมีการคิดค้นเครื่องมือทีจ่ะช่วยประเมิณพทุธิปัญญาในผูป้่วยที่มีอายุเพิ่มมากขึ้น  ได้มี

การคิดค้น Hasegawa’s Dementia scale ข้ึนต้ังแต่ปี ค.ศ. 1974  โดย Hasegawa และคณะ  และ
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มีการประเมิณโดยใช้  Mini Mental State Examination (MMSE) ตามมาในปี ค.ศ.1975 โดย 

Folstein และคณะ  การประเมิณผูป้่วยโดยใช้แบบประเมิณน้ีท าให้วินิจฉัยผู้ป่วยที่มีความเสื่อมทาง

พุทธิปัญญาได้มากขึ้น  จนกระทัง่ต่อมามีการพฒันาแบบประเมิณมากข้ึนเรื่อยๆ  ในปี ค.ศ.1994  ได้

มีการ Revised Hasegawa’s Dementia scale ให้มคีวามรัดกุมมากข้ึน  โดยประกอบไปด้วย

ค าถามทั้งหมด 9 ข้อ  ซึ่งทดสอบความเสือ่มของพุทธิปญัญาทั้งในด้านความจ า  การบรหิารจัดการ

ความคิด  มิติสัมพันธ์ และการใหเ้หตผุลในการแกป้ัญหา  ซึง่เป็นแบบประเมิณที่ไดร้ับความน่าเช่ือถือ

และน ามาใช้ในทางคลินิคได้ง่าย(69)  โดยแบบประเมิณประกอบไปด้วยค าถามดังนี ้

 ค าถามที่ 1 อายุ 

 ค าถามที่ 2 ประเมิณ orientation to time 

 ค าถามที่ 3 orientation to place 

 ค าถามที่ 4 repetition 3 words 

 ค าถามที่ 5 serial subtraction of 7 ให้ 100 ลบออกทีละ 7 ไปเรื่อยๆ 

 ค าถามที่ 6 digit backward ให้ทวนเลขย้อนกลับตามชุดทีบ่อก 

 ค าถามที่ 7 recall 3 words ที่ให้จ าไว้ตั้งแต่ค าถามที่ 4 

 ค าถามที่ 8 recall 5 objects 

 ค าถามที่ 9 ให้บอกช่ือ vegetables 5 อย่าง เพื่อประเมิณ fluency 
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      รปูภาพที่ 3  คัดลอกภาพประกอบจาก  The revised Hasegawa Dementia Rating Scale (HDSR) for dementia 
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บทท่ี 3 

วิธีด าเนินการวิจัย 

3.1 รูปแบบการวิจัย (Research Design) 

 Cross sectional study 

3.2 ระเบียบวิธีวิจัย (Research Methodology) 

เกณฑ์การคัดเลือกผูป้่วยเขา้การศึกษา (Inclusion criteria) 

1. คัดเลือกผู้ป่วยตาม Criteria diagnosis Alzheimer’s Disease (NINCDS-ADRDA 

criteria)  และ Vascular dementia (NINDS-AIREN criteria) 

2. ผู้ป่วยทุกรายทีเ่ข้าเกณฑ์การวินิจฉัยโรคสมองเสื่อม AD และ VaD จะต้องได้รบัการท า

ภาพสะท้อนคลื่นแม่เหลก็  (MRI brain) แล้ว 

3. ผู้ป่วยยินยอมเข้าร่วมการศึกษาโดยมี Inform consent จากผู้ป่วย 

เกณฑ์การคัดเลือกผูป้่วยออกจากศึกษา (Exclusion criteria) 

1. ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็นภาวะสมองเสือ่มอื่นๆร่วมกบั  AD  และ VaD 

2. ผู้ป่วยมีภาวะการเจบ็ป่วยทางกายหรือภาวะทางสมองทีท่ าให้ไม่สามารถพูดหรือตอบ

ค าถามได้ 

3.3 ขนาดตัวอยา่ง (Sample size determination) 

Target population ผู้ป่วยที่ได้รบัการวินิจฉัย mild to moderate AD และ VaD และ

ได้ท า MRI brain แล้ว 
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Sample population ผู้ป่วยที่ไดร้ับการวินิจฉัย mild to moderate AD และ VaD และ

ได้ท า MRI brain แล้วในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

การค านวณกลุ่มตัวอย่าง (Sample size calculation) ค านวณโดยวิธีการใช้สูตร 

 

 

 

 

                  

ซึ่งในงานวิจัยน้ีเป็นงานวิจัยทีเ่ปรียบเทียบดูความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในประชากร 2 

กลุ่ม  จากการทบทวนวรรณกรรมในอดีต  จึงขออ้างอิงจากการศึกษาเดิมเพื่อน ามาค านวณกลุ่มตัวอย่างใน

การเปรียบเทียบในประชากร 2 กลุม่ทีเ่ป็นอสิระต่อกันเพื่อใช้ในงานวิจัยน้ี(4)   

โดยที่แทนค่าในสูตร 

  Z∞/2 = 1.96 

  Zβ = 0.84 

ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน = 0.6 

  ขนาดความแตกต่างที่มีความส าคัญทางคลินิก = 0.74 
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ค านวณขนาดกลุ่มตัวอย่างได้กลุ่มละประมาณ  11  คน  โดยมี 2 กลุ่ม 

ดังนั้นจะค านวณได้ค่ากลุ่มตัวอย่างประชากรในการศึกษาทั้งหมดประมาณ  22  คน 

3.4 การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 

 Inclusion ผู้ป่วยตาม Criteria diagnosis Alzheimer’s Disease และ Vascular 

dementia ตาม Criteria diagnosis Alzheimer’s Disease (NINCDS-ADRDA criteria)  

และ Vascular dementia (NINDS-AIREN criteria)  โดยผู้ป่วยที่ได้รับการคัดเลือกเป็น

อาสาสมัครจะเป็นผู้ป่วย  in-patient หรือ out-patient ที่เข้ามารับการตรวจรักษาใน

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  ซึ่งการวินิจฉัย AD และ VaD  ในผู้ป่วยที่ถูกคัดเลือก  จะได้รับการ

วินิจฉัยจากประสาทแพทย์ผูเ้ช่ียวชาญโรคสมองเสื่อมจาก dementia clinic ซึ่งมีการวินิจฉัย

ตามเกณฑ์การวินิจฉัยทางคลินิก  ประเมิณภาวะสมองเสื่อมจากการท าแบบทดสอบ  และ

ได้รับการท าภาพสะท้อนแม่เหล็กแล้ว  อาสาสมัครจะถูกคัดเลือกจากผู้ช่วยวิจัยซึ่งจะปกปิด

ไม่ให้ผู้วิจัยหลักทราบว่าผู้ป่วยที่เข้าสู่งานวิจัยวินิจฉัยโรคอะไร (Blinding) และส่งต่อให้ผู้วิจัย

หลักเป็นผู้ท าแบบทดสอบ  ซึ่งผู้ช่วยวิจัยที่เป็นผู้คัดเลือกอาสาสมัคร  คัดเลือกตามหลักเกณฑ์

ดังกล่าวจาก dementia clinic 

 ปริมาณของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลเก็บเป็นตัวเลข (จ านวนครั้ง) 

 เวลาตั้งแต่ผู้ป่วยถูกถามค าถามและการตอบค าถาม โดยจับเวลาตั้งแต่ถามค าถามข้อแรก

จนถึงตอบค าถามข้อสุดท้ายเสร็จ ซึ่งก าหนดว่าแต่ละค าถามจะสามารถถามซ้ าได้ข้อละ 1 

ครั้ง หลังจากนั้นก็จะผ่านไปข้อต่อไปไม่ว่าจะได้ค าตอบหรือไม่ 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

43 

 ภาพสมองดูจาก MRI เครื่องฉายภาพสะท้อนแม่เหล็ก Digital Imaging and 

communications in Medicine (DICOM) file  

 บันทึกข้อมูลการตอบค าถามในแบบสอบถาม  ในขณะที่ท าการประเมินพฤติกรรมและท า

แบบทดสอบ  ใช้เวลาในการท าแบบทดสอบไม่เกิน 10 นาที 

 บันทึกเวลาที่ท าแบบทดสอบของอาสาสมัครแต่ละรายตั้งแต่ต้นจบจบการท าแบบทดสอบ 

 ปริมาณสมองขาดเลือดถูกบันทึกเป็นคะแนนโดยท าการวัดโดยอ้างอิงจาก Fazekas scale 

(คะแนนบันทึก 0-6 คะแนน เป็น ปริมาณสมองขาดเลือดจากน้อยไปมาก) 

 บันทึกข้อมูลจ านวนครั้งของการหนัศีรษะไปหาผู้ดูแลจากการบันทึกภาพเคลื่อนไหวโดยนับ 1 

ครั้งเมื่อผู้ป่วยหันไปหาผู้ดูแลในแต่ละครัง้ ซึ่งการหันศีรษะของผู้ป่วยจะต้องหนัศีรษะแลว้มอง

ผู้ดูแลแล้วจึงหันกลับ โดยให้ผู้ดูแลนั่งห่างจากผู้ป่วย 1 เมตร และนั่งในแนวเฉียงด้านข้าง 45 

องศาจากตัวผู้ป่วย 

3.5 ขั้นตอนในการด าเนินการวิจัย 

 คัดเลือกผู้ป่วยโรคสมองเสื่อม AD และ VaD ที่มีความรุนแรง mild to moderate  

(clinical dementia rating scale = 1-2 )โดยผู้ป่วยจะเป็นผู้ป่วยทั้ง in-patient หรือ  

out-patient ซึ่งผู้ท าวิจัยไม่ทราบการวินิจฉัยชนิดของโรคสมองเสื่อมมาก่อน  โดยผู้ป่วยโรค

สมองเสื่อมที่ได้รับการคัดเลือกมาจะได้รับการท าภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็กแล้วทุกราย   

ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยจากประสาทแพทย์ผู้เช่ียวชาญโรคสมองเสื่อมจาก dementia clinic  

และอาสาสมัครจะถูกคัดเลือกจากผู้ช่วยวิจัยซึ่งจะปกปิดไม่ให้ผู้วิจัยหลักทราบว่าผู้ป่วยที่เข้า

สู่งานวิจัยวินิจฉัยโรคอะไร (Blinding) และส่งต่อให้ผู้วิจัยหลักเป็นผู้ท าแบบทดสอบ   
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 ผู้วิจัยหลัก ให้รายละเอียดกับผู้ป่วยและผู้ดูแลเกี่ยวกับรายละเอียดและวิธีการท าวิจัย บอก

ข้อดีข้อเสีย  แจ้งกับผู้ป่วยและผู้ดูและว่าจะมีการท าแบบทดสอบใช้เวลาไม่เกิน 10 นาที  

โดยประกอบด้วยค าถาม 5 ค าถาม  โดยจะมีการบันทึกภาพเคลื่อนไหวขณะสัมภาษณ์เพื่อดู

การหันศีรษะไปหาผู้ดูแล  ซึ่งในภาพเคลื่อนไหวที่บันทึกไว้จะมีทั้งผู้ปว่ยและผูดู้แลที่ถูกบันทกึ  

ซึ่งผู้วิจัยหลักจะเป็นผู้มาดูจากภาพเคลื่อนไหวที่ได้บันทึกไว้อีกครั้ง  และให้ผู้ป่วยลงช่ือใน 

consent form ก่อนท าแบบทดสอบหากยินยอมเข้าร่วมการศึกษา  แต่หากผู้ป่วยและผู้ดูแล

ไม่ยินยอมเข้าร่วมการศึกษา  ทางผู้วิจัยหลักก็จะไม่คัดเลือกผู้ป่วยรายนั้นๆเข้าสู่การศึกษา 

 บันทึกรายละเอียดของผู้เข้าร่วมการศึกษาแต่ละคน ใน case record form โดยจะ

ประกอบด้วย baseline characteristic ของผู้ป่วย (แนบ case record form ใน

ภาคผนวก) 

 ท าการสัมภาษณ์ผู้ป่วยด้วยค าถามที่ได้เตรียมไว้เพื่อทดสอบความจ า episodic จ านวน 5 

ค าถาม และมีการบันทึกภาพเคลื่อนไหวขณะสัมภาษณ์ เพื่อสังเกตอาการและเวลาขณะ

ผู้ป่วยถูกสัมภาษณ์ โดยใช้เวลาในการท าแบบทดสอบไม่เกิน 10 นาที  (แบบทดสอบอ้างอิง

ตาม The revised Hasegawa Dementia Rating Scale : HDSR ซึ่งเป็นแบบทดสอบที่ใช้

คัดกรองผู้ป่วยโรคสมองเสื่อม มีข้อมูลการท า validity ในประเทศญี่ปุ่นและใต้หวัน) ซึ่ง

ค าถามทั้ง 5 ค าถามมีดังนี้ 

1. ค าถามที่ 1 ประเมิณ orientation to time and place ประกอบไปด้วย

ค าถามถามวันที่ วัน เดือน ปี สถานที่ 

2. ค าถามที่ 2 ประเมิณ repetition ให้ทวนค า 3 ค า 

3. ค าถามที่ 3 ประเมิณ serial subtraction of 7 ให้ค านวณ 100 ลบออกทีละ 7 
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4. ค าถามที่ 4 ประเมิณ digits backword ให้ทวนตัวเลขย้อนกลับ 

5. ค าถามที่ 5 ประเมิณ recall 3 ค า ที่บอกไว้ตั้งแต่ค าถามที่ 2 

 การนับจ านวนครั้งของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล สังเกตจากการที่ผู้ป่วยหันไปหาผู้ดูแลในแต่

ละครั้ง ซึ่งการหันศีรษะของผู้ป่วยจะต้องหันศรีษะแล้วมองผู้ดูแลแล้วจึงหันกลับ โดยให้

ผู้ดูแลนั่งห่างจากผู้ป่วย 1 เมตร และนั่งในแนวเฉียงด้านข้าง 45 องศาจากตัวผู้ป่วย โดยผู้นับ

จ านวนครั้งคือผู้วิจัยหลัก (รูปภาพ 3 และ รูปภาพ 4 ) 

 จ านวนครั้งของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล และ ระยะเวลาในการตอบค าถาม   จะถูก

ตรวจสอบและบันทึกจากการบันทึกภาพเคลื่อนไหว  ส่วนปริมาณสมองขาดเลือดนั้นจะดูได้

จากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็ก  ซึ่งผู้บันทึกคือผู้วิจัยหลัก  

 บันทึกข้อมูลของผู้ป่วยแต่ละรายลงใน case record form ให้ครบถ้วน 

 น าข้อมูลที่ได้จาก case record form บันทึกลงในโปรแกรม SPSS version  22.0  เพื่อท า

การวิเคราะห์ข้อมูล  โดยผู้วิจัยหลักท าการวิเคราะห์ข้อมูลโดยการปรึกษากับนักสถิติ

ผู้เช่ียวชาญทางด้านการวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ 
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แผนภูมิที่ 1  ล าดบัขัน้ตอนการท าวจิยั 

 

 

 

 

 

คดัเลือกผูป้่วยเข้าสู่งานวิจยัตาม  
Inclusion criteria โดยผู้ช่วยวิจยั 

Inform consent 

น าข้อมูลทีไ่ด้แปลผลและหาความสัมพันธต์ามค าถามวจิยั 

บันทกึข้อมูลพืน้ฐาน
และข้อมูลทั้งหมดใน  
case record form 

สัมภาษณผ์ู้ป่วยตามค าถามในแบบสอบถามที่เตรียมไว้ ก าหนดให้ผู้ดแูลนั่งหา่งจากผูป้่วย 1 เมตร  
และนั่งในแนวเฉียงด้านข้าง 45 องศาจากตัวผู้ปว่ย 

 ค าถามแต่ละข้อถามซ้ าได้ 1 ครั้ง 

 ใช้เวลาท าแบบสอบถามไม่เกนิ 10 นาท ี

 บันทกึภาพเคลื่อนไหวขณะสัมภาษณ ์

บันทกึปริมาณสมอง
ขาดเลือดเปน็ 

Fazekas scale 

บันทกึจ านวนครั้งของ 
HTS 

บันทกึระยะเวลาที่
ใช้ในการท า
แบบสอบถาม 
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รูปภาพที่ 4 แสดงการหนัศรีษะไปหาผู้ดแูลในตวัอย่างผูป้่วยรายที่ 1 อ้างอิงจากผูป้่วยจริงที ่

เข้าร่วมการศึกษา 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปภาพที่ 5 แสดงการหนัศรีษะไปหาผู้ดแูลในตวัอย่างผูป้่วยรายที่ 2  อ้างอิงจากผูป้่วยจริงที ่

เข้าร่วมการศึกษา 
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 การแปลผล 

 น าข้อมูลจ านวนครัง้ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล ที่ได้มาเปรียบเทียบกันในผูป้่วย 2 

กลุ่ม คือ AD และ VaD 

 น าข้อมูลระยะเวลาในการตอบค าถามที่บันทึกในภาพเคลื่อนไหวขณะสัมภาษณ์

ตั้งแต่เริ่มถามค าถามจนถึงตอบค าถามข้อสุดท้ายเสรจ็สิ้น  แล้วน าระยะเวลาที่ได้ไป

หาความสัมพันธ์กบัจ านวนครัง้ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล 

 น าภาพสะท้อนคลื่นแม่เหลก็มาให้คะแนนของปริมาณสมองขาดเลือด  อ้างองิตาม 

Fazekas scale for white matter disease ในภาพสะทอ้นคลื่นแม่เหลก็  โดยจะ

วัดออกมาเป็นคะแนน 0-6  แล้วน าคะแนนที่ได้ไปหาความสัมพันธ์กบัจ านวนครัง้

ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล  นอกจากนั้นยังแบง่บริเวณที่ให้คะแนนเป็นบรเิวณ 

subcortical white matter และ periventricular  และน ามาแยกดูความสัมพันธ์

ของปรมิาณสมองขาดเลือดบริเวณต่างๆกับจ านวนครั้งของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล   

 

3.6 การรวบรวมข้อมูล (Data collection)  

 ใช้เวลาในการเก็บข้อมลูทัง้หมดประมาณ 1 ปี หรือ ได้จ านวนผู้เข้าร่วมการศึกษาตามที่ได้

ก าหนดไว้ 

 

3.7 การวิเคราะห์ข้อมูล (Data analysis) 

 Demographic data  ใช้สถิติวัดประเมิณผลข้อมลูของกลุม่ 2 กลุ่มที่มีความอสิระต่อกันใน

ประชากรที่เป็นแบบ Non parametric 
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 Categorical data ใช้ Pearson Chi square test 

 Continuous data ใช้ Mann – Whitney U test 

 Primary outcome ใช้ Mann – Whitney U test 

 Secondary outcome 

 ดูความสัมพันธ์กันของข้อมูลทีเ่ป็น Continuous data ใช้ Spearman’s Rho 

correlation 

 ดูพยากรณ์ความสัมพันธ์ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในการเกิดโรคสมองเสื่อม AD 

ใช้ Binary logistic regression โดยใช้ Hosmer and Lemeshow test 

ผู้วิจัยท าการวิเคราะห์ข้อมลูด้วยการใช้โปรแกรม SPSS version  22.0 
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บทท่ี 4 

ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

ประชากรท่ีน ามาศึกษาและข้อมูลพ้ืนฐานของผูป้่วย 

 งานวิจัยน้ีได้ท าการศึกษาในประชากรที่ถูกวินิจฉัยเป็น AD และ VaD จากการคัดเลือกตาม

เกณฑ์การคัดเลือกผู้ป่วยเข้าสู่การศึกษาทั้งหมด 25  ราย  โดยเป็นผู้ป่วย AD  จ านวน 13 ราย และ 

VaD จ านวน 12 ราย เช่นกัน ซึ่งเมื่อผู้ป่วยแต่ละคนได้ตกลงยินยอมเข้าร่วมการศึกษาแล้ว ทางผู้

ท าการศึกษาได้อธิบายถึงประโยชน์และข้อดีข้อเสียของการศึกษาให้ผู้ป่วยและผู้ดูแลได้รับทราบ 

รวมทั้งเซ็นต์เอกสารยินยอมก่อนเข้าร่วมการศึกษา จึงได้ผู้ป่วยเข้าสู่งานวิจัย 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        แผนภมูิที่ 2  แสดงผลการศึกษาผูป้่วยที่เข้าร่วมการศึกษา 

ผู้ป่วยถกูคัดเลือกเข้าสู่การศึกษา 32 ราย 

Exclude ออกจากการศึกษา 5 ราย 

 ผู้ป่วยไม่ยินยอมให้บันทึกภาพเคล่ือนไหว 3 ราย 

 ญาติมีเวลาจ ากัดไม่สะดวกท่ีจะให้ท า

แบบสอบถาม 2 ราย 

ผู้ป่วยเข้าสู่การศึกษาทั้งหมด 27 ราย 

AD 13 ราย 

ผู้ป่วยเข้าสู่การศึกษาทั้งหมด 25 ราย 

Exclude ออกจากการศึกษา 2  ราย 

 ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัย Mixed dementia ใน

ภายหลัง 

VaD 12 ราย 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

51 

ตารางท่ี 3  ข้อมูลพ้ืนฐานของผูป้่วย AD เปรียบเทียบกับ VaD 

X = Pearson Chi-square test, Y = Mann – Whitney U test 

 จากการศึกษาพบว่า ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย (ตารางที่ 3)  ผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษามีอายุ

เฉลี่ยของผู้ป่วย 77.77 ± 8.54 ปี ในกลุ่มผู้ป่วย AD  และ 75.00 ± 8.50 ปี ในกลุ่มผูป้่วย VaD  เป็น

เพศหญงิมากกว่าเพศชาย  เพศหญงิจ านวน 20 ราย คิดเปน็ร้อยละ 80  เพศชายจ านวน 5 ราย คิด

เป็นรอ้ยละ 20  โดยผู้ป่วยเพศหญงิในกลุ่มผู้ป่วย  AD 12 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 93.3  และผู้ป่วยเพศ

ชายในกลุ่มผูป้่วย  VaD 8 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 66.7   

ข้อมูลพื้นฐาน 
(Baseline characteristics) 

Alzheimer’s 
disease(AD) 

(n=13) 

Vascular 
dementia(VaD) 

(n=12) 

P value 
(<0.05) 

Age (years) 77.77 ± 8.54 75.00 ± 8.50 0.43Y 

Female, n (%) 12 (93.3) 8 (66.7) 0.10X 

Diabetes mellitus, n (%) 3 (23.1) 5 (41.7)  0.32X 

Hypertension, n (%) 8 (61.5) 11 (91.7) 0.08X 

Dyslipidemia, n (%) 8 (61.5) 8 (66.7) 0.79X 

Old stroke, n (%) 1 (7.7) 3 (25) 0.24X 

Cardiac disease, n (%) 
- Atrial fibrillation  
- Ischemic heart disease 

 
1 (7.7) 

- 

 
- 

1 (8.3) 

0.95X 

Others, n (%) 3 (23.1) 1 (8.3) 0.32X 

Caregivers, n (%) 
- Son, n (%) 
- Daughter, n (%) 
- Husband, n (%) 
- Wife, n (%) 
- Cousin, n(%) 
- Sister, n(%) 

 
2 (15.4) 
8 (61.5) 
1 (7.7) 

- 
2 (15.4) 

- 

 
2 (16.7) 
6 (50) 
1 (8.3) 
2 (16.7) 

- 
1 (8.3) 

0.39X 

MMSE (scores) 21.77 ± 1.09 19.00 ± 1.65 < 0.001 Y  

MOCA (scores) 15.69  ± 2.56 11.33  ± 1.30 < 0.001 Y 
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 โรคประจ าตัวของผู้ป่วยส่วนใหญ่พบว่าเป็นโรคทีเ่ป็นปัจจัยเสี่ยงต่อความเสื่อมของหลอเลอืด 

(Atherosclerosis) โดยพบผูป้่วยเป็นโรคความดันโลหิตสูง(Hypertension)มากที่สุด จ านวน 19 ราย 

กลุ่มผู้ป่วย  AD 8 ราย คิดเป็นร้อยละ 61.5  กลุ่มผู้ป่วย  VaD 11 ราย คิดเป็นร้อยละ 91.7 โรคอื่นๆ

ที่พบประกอบด้วย โรคไขมันในเลือดสูง (Dyslipidemia) กลุ่มผู้ป่วย  AD 8  ราย คิดเป็นร้อยละ 

61.5   กลุ่มผู้ป่วย  VaD 8  ราย คิดเป็นรอ้ยละ 66.7    โรคเบาหวาน (Diabetes mellitus) กลุ่ม

ผู้ป่วย  AD 3  ราย คิดเป็นร้อยละ 23.1  กลุ่มผูป้่วย  VaD 5 ราย คิดเป็นร้อยละ 41.7  โรคสมองขาด

เลือด (Old stroke) กลุ่มผู้ป่วย  AD 1 ราย คิดเป็นร้อยละ 7.7  กลุ่มผู้ป่วย  VaD 3 ราย คิดเป็นร้อย

ละ 25 และ โรคหัวใจ (Cardiac diseases) 2 ราย  พบว่าประกอบด้วยผูป้่วยที่เป็นโรคหัวใจเต้นผิด

จังหวะ (Atrial fibrillation) 1 รายในกลุ่มผูป้่วย AD คิดเปน็ร้อยละ 7.7 และ โรคกล้ามเนื้อหัวใจขาด

เลือด (Myocardial infarction) 1 รายในกลุม่ผูป้่วย VaD  คิดเป็นร้อยละ 8.3 นอกจากนั้นยังมีผูป้่วย

อีกจ านวน 4 ราย ประกอบไปด้วยโรคข้ออักเสบรมูาตอย (Rheumatoid arthritis) โรคพาร์กินสัน 

(Parkinson disease) โรคข้อเสื่อม (Osteoarthritis) โรคมะเร็งต่อมลูกหมาก (Prostate cancer)  

อย่างละ 1 ราย  

 ในส่วนข้อมูลของผู้ดูแลนั้น  พบว่า  ผู้ดูแลส่วนใหญเ่ป็นลูกสาว จ านวน 14 ราย กลุม่ผูป้่วย  

AD 8  ราย คิดเป็นร้อยละ 61.5  กลุ่มผู้ป่วย  VaD 6 ราย คิดเป็นร้อยละ 50   นอกเหนือจากนั้นจะ

เป็น ลูกชาย กลุ่มผูป้่วย AD 2 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 15.4   กลุม่ผูป้่วย VaD 2 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 

16.7 สามีกลุม่ผูป้่วย  AD 1 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 7.7   กลุม่ผู้ป่วย  VaD 1 ราย คิดเป็นร้อยละ 8.3 

ภรรยา กลุ่มผู้ป่วย  VaD 2 ราย คิดเป็นร้อยละ 16.7 ลูกพี่ลูกน้อง กลุ่มผู้ป่วย  AD 2  ราย คิดเป็น

ร้อยละ15.4   และ พี่สาว กลุ่มผู้ป่วย  VaD 1 ราย คิดเป็นรอ้ยละ 8.3 
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 ข้อมูลในการท าแบบทดสอบประเมิณความเสื่อมของพุทธิปญัญา พบว่า Mini Mental 

State Examination (MMSE) กลุม่ผูป้่วย AD ค่าเฉลี่ยอยู่ที่ 21.77 ± 1.09 และกลุ่มผู้ป่วย VaD 

ค่าเฉลี่ยอยู่ที่ 19.00 ± 1.65 ส่วน Montreal Cognitive Assessment (MoCA) กลุ่มผู้ป่วย AD 

ค่าเฉลี่ยอยู่ที่ 15.69  ± 2.56 และกลุ่มผู้ป่วย VaD ค่าเฉลีย่อยู่ที่ 11.33  ± 1.30  ซึ่งจากผลคะแนน

ถือว่าผู้ป่วยทั้ง 2 กลุม่มีอาการอยู่ในระดับเล็กนอ้ยถึงปานกลาง (mild to moderate dementia) 

โดยกลุ่มผู้ป่วย AD คะแนนจะมากกว่า VaD 
ตารางท่ี 4  ผลการศึกษา 

ผลการศกึษา 
(Results) 

Alzheimer’s disease(AD) 
(n=13) 

Vascular dementia(VaD) 
(n=12) 

P value 
(<0.05) 

HTS, จ านวนครั้ง 3.62 ± 1.61 0.67 ± 0.99 < 0.001Y 

Total score of case record form, 
คะแนน 

4.77 ± 2.00 6.75 ± 2.30 0.03Y 

Cognitive speed, นาท ี 4.59 ± 1.06 3.67 ± 0.99 0.04Y 

Fazekas scale, คะแนน 2.00 ± 1.63 3.25 ± 1.71 0.08Y 

Y = Mann – Whitney U test 

 ในส่วนต่อมา (ตารางที่ 4)    จากการบันทึกภาพเคลื่อนไหวขณะท าการสมัภาษณ์ผู้ป่วย  

พบว่าผลค่าเฉลี่ยของจ านวนครั้งของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล ในกลุ่ม AD มากกว่ากลุ่ม VaD โดย

ค่าเฉลี่ย 3.62 ± 1.61 ครั้ง และ 0.67 ± 0.99 ครั้ง ตามล าดับ 

ส่วนของข้อมลูในแบบสอบถาม (Case record form) คะแนนเต็ม 11 คะแนน พบว่า

ค่าเฉลี่ยคะแนนในกลุม่ VaD สูงกว่ากลุ่ม AD ค่าเฉลี่ยคะแนน 6.75 ± 2.30 และ 4.77 ± 2.00 

คะแนน ตามล าดับ   

   และผู้ป่วยใช้เวลาในการท าแบบสอบถาม  ผู้ป่วยในกลุม่ AD  ใช้เวลามากกว่ากลุ่ม VaD 

เช่นกัน  เฉลี่ย 4.59 ± 1.06 นาที และ 3.67 ± 0.99 นาที ตามล าดับ 
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 ปริมาณของสมองขาดเลือดเมื่อดูจากภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็ก  เมือ่ประเมิณจากเครื่องมือ

วัดที่เรียกว่า Fazekas scale for white matter disease  พบว่าคะแนนของปรมิาณสมองขาดเลือด

สูงสุดจะอยู่ที่ 6 คะแนน และประเมิณจากบรเิวณของ white matter 2 ต าแหน่ง คือ subcortical 

white matter และ periventricular  คะแนนเต็มต าแหน่งละ 3 คะแนน(ตารางที่ 5)  ซึ่งพบว่า

ค่าเฉลี่ยในกลุม่ VaD มากกว่ากลุ่ม AD โดยค่าเฉลี่ย 3.25 ± 1.71 คะแนน และ 2.00 ± 1.63  

คะแนน ตามล าดับ  โดยเมื่อดจูากผลการศึกษาแล้วพบว่าบริเวณทีม่ีปริมาณสมองขาดเลือดมากกว่า

ในผู้ป่วย VaD คือ subcortical white matter ส่วนในผู้ป่วย AD เป็นบรเิวณ periventricular 

มากกว่า  แต่อย่างไรก็ตามมปีริมาณสมองขาดเลอืดเกิดได้ทัง้ 2 ต าแหน่งในทั้ง 2 โรค 

ตารางท่ี 5  ข้อมูลปริมาณสมองขาดเลือดของผู้ป่วยท้ังหมด 

ผู้ป่วย 
(Patient) 

Periventricular 
(คะแนน) 

Subcortical white 
matter 
(คะแนน) 

Tatal 
(คะแนน) 

 วินิจฉยั 
( Diagnosis) 

 

รายที่ 1 0 0 0 AD 

รายที่ 2 1 3 4 VaD 

รายที่ 3 2 2 4 VaD 

รายที่ 4 2 1 3 AD 

รายที่ 5 1 0 1 AD 

รายที่ 6 0 1 1 VaD 

รายที่ 7 3 2 5 AD 

รายที่ 8 1 2 3 VaD 

รายที่ 9 1 1 2 AD 

รายที่ 10 0 0 0 AD 

รายที่ 11 1 1 2 VaD 

รายที่ 12 0 1 1 VaD 
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ผลการศึกษา 

 จากผลการศึกษาที่ได้ ตามวัตถุประสงค์หลัก พบว่า ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลใน

ผู้ป่วย AD มากกว่า VaD อย่างมีนัยส าคัญ (p-value < 0.001) โดยความถ่ีของการหันศีรษะไปหา

ผู้ดูแลในผูป้่วยกลุ่ม AD เฉลี่ย 3.62 ± 1.61 ครั้ง  ผูป้่วยกลุม่ VaD เฉลี่ย 0.67 ± 0.99 ครั้ง โดยใช้วิธี

ทางสถิติ Mann Withney U test     (รูปภาพที่ 6) 

 

 

 

รายที่ 13 0 2 2 VaD 

รายที่ 14 2 1 3 AD 

รายที่ 15 3 2 5 AD 

รายที่ 16 3 3 6 VaD 

รายที่ 17 1 1 2 AD 

รายที่ 18 3 3 6 VaD 

รายที่ 19 1 1 2 VaD 

รายที่ 20 2 2 4 VaD 

รายที่ 21 1 1 2 AD 

รายที่ 22 1 0 1 AD 

รายที่ 23 1 0 1 AD 

รายที่ 24 2 2 4 VaD 

รายที่ 25 1 0 1 AD 
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Diagnosis

VaDAD

F
r
e
q
u
e
n
t
 
o
f
 
H
T
S

4

3

2

1

0

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปภาพที่ 6  ความถี่ของการหนัศรีษะไปหาผู้ดแูลในผูป้่วย AD เปรียบเทยีบกบั VaD 

จากผลการศึกษาที่ได้ ตามวัตถุประสงค์รอง ศึกษาหาความสัมพันธ์ของความถ่ีของการหัน

ศีรษะไปหาผู้ดูแลกบัความเร็วของพุทธิปญัญาและปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่เห็นจากภาพ

สะท้อนคลื่นแม่เหล็ก โดยใช้วิธีทางสถิติ Spearman’s Rho correlation 

พบว่าจากการหาความสัมพันธ์ในกลุ่มประชากรทั้งหมด (ตารางที่ 6)   ความถ่ีของการหัน

ศีรษะไปหาผู้ดูแลไมส่ัมพันธ์กบัความเร็วของพุทธิปญัญา(p-value 0.06)  ส่วนความสัมพันธ์กับ

ปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดทีเ่ห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็ก พบว่า ความถ่ีของการหันศีรษะไป

หาผู้ดูแลไม่สมัพันธ์กับปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดทีเ่ห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็ก (p-value 

0.27)  ส่วนผลการศึกษาอื่นที่ได้เพิ่มเติมมาพบว่าความเรว็ของพุทธิปัญญากับปรมิาณรอยโรคสมอง

ขาดเลือดทีเ่ห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหลก็ไม่มีความสมัพนัธ์กันเช่นกัน (p-value 0.05) 

โดยได้ท าการวิเคราะห์เพิ่มเตมิในกลุ่มผูป้่วยทั้งหมดพบว่าถึงแม้ว่าความถ่ีของการหันศีรษะ

ไปหาผู้ดูแลนั้นไม่สมัพันธ์กับปรมิาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็ก    

แต่เมื่อได้ท าการวิเคราะห์ในกลุม่ผูป้่วยที่มรีอยโรคใน subcortical white matter พบว่ามี
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ความสัมพันธ์กับความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลอย่างมนีัยส าคัญ (p-value 0.01) โดยค่า

สัมประสิทธ์ิสหสัมพันธ์ - 0.5 ซึ่งบ่งบอกความสัมพันธ์ในทางตรงกันข้าม กล่าวคือ กลุ่มผู้ป่วยที่มรีอย

โรคใน subcortical white matter มากขึ้นสัมพันธ์กบัความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลน้อยกว่า 

ซึ่งหมายถึงกลุ่ม VaD นั่นเอง แต่ในกลุม่ผูป้่วยที่มรีอยโรคใน periventricular พบว่าไม่มี

ความสัมพันธ์กันกบัความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล (p-value 0.94) 

 

ตารางท่ี 6  ความสัมพันธ์ในกลุม่ประชากรท้ังหมด 

 HTS Cognitive 
speed 

Fazekas 
scale 

Subcortical 
white matter 

Peri 
ventricular 

HTS                               R 
                        P value(<0.05) 

- 0.39 
0.06 

- 0.23 
0.27 

- 0.05 
0.01 

- 0.02 
0.94 

Cognitive speed            R 
                        P value(<0.05) 

0.39 
0.06 

- - 0.40 
0.05 

- 0.49 
0.01 

- 0.21 
0.32 

Fazekas scale                R 
                        P value(<0.05) 

- 0.23 
0.27 

- 0.40 
0.05 

- - - 

R = ค่าสัมประสทิธิ์สหสัมพันธ ์(Correlation Coefficient) 

จากการหาความสมัพันธ์ในกลุม่ประชากร AD (ตารางที่ 7)  ความถ่ีของการหันศีรษะไปหา

ผู้ดแูลไมส่ัมพันธ์กบัความเร็วของพุทธิปญัญา (p-value 0.96)  ส่วนความสัมพันธ์กับปริมาณรอยโรค

สมองขาดเลอืดที่เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็ก พบว่า ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลไม่

สัมพันธ์กบัปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็ก (p-value 0.95)  ส่วน

ผลการศึกษาอื่นที่ได้เพิ่มเตมิมาพบว่าความเร็วของพทุธิปัญญากับปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่

เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็กไม่มีความสมัพันธ์กันเช่นกนั (p-value 0.76) 
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ตารางท่ี 7  ความสัมพันธ์ในกลุม่ประชากร AD 

 HTS Cognitive 
speed 

Fazekas 
scale 

Subcortical 
white matter 

Peri 
ventricular 

HTS                               R 
                        P value(<0.05) 

- 0.02 
0.96 

0.02 
0.95 

- 0.25 
0.42 

0.11 
0.71 

Cognitive speed            R 
                        P value(<0.05) 

0.02 
0.96 

- - 0.10 
0.76 

- 0.64 
0.02 

- 0.35 
0.24 

Fazekas scale                R 
                        P value(<0.05) 

0.02 
0.95 

- 0.10 
0.76 

- - - 

R = ค่าสัมประสทิธิ์สหสัมพันธ ์(Correlation Coefficient) 

จากการหาความสมัพันธ์ในกลุม่ประชากร VaD(ตารางที่ 8) ความถ่ีของการหันศีรษะไปหา

ผู้ดแูลไมส่ัมพันธ์กบัความเร็วของพุทธิปญัญา (p-value 0.17)  ส่วนความสัมพันธ์กับปริมาณรอยโรค

สมองขาดเลอืดที่เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็ก พบว่า ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลไม่

สัมพันธ์กบัปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแมเ่หล็ก (p-value 0.87)  ส่วน

ผลการศึกษาอื่นที่ได้เพิ่มเตมิมาพบว่าความเร็วของพทุธิปัญญากับปริมาณรอยโรคสมองขาดเลือดที่

เห็นจากภาพสะท้อนคลื่นแม่เหล็กไม่มีความสมัพันธ์กันเช่นกนั (p-value 0.15) 

 

ตารางท่ี 8  ความสัมพันธ์ในกลุม่ประชากร VaD 

 HTS Cognitive 
speed 

Fazekas 
scale 

Subcortical 
white matter 

Peri 
ventricular 

HTS                               R 
                        P value(<0.05) 

- 0.41 
0.17 

0.05 
0.87 

0.09 
0.78 

- 0.19 
0.56 

Cognitive speed            R 
                        P value(<0.05) 

0.41 
0.17 

- - 0.42 
0.15 

- 0.09 
0.78 

- 0.03 
0.92 

Fazekas scale                R 
                        P value(<0.05) 

0.05 
0.87 

- 0.42 
0.15 

- - - 

R = ค่าสัมประสทิธิ์สหสัมพันธ ์(Correlation Coefficient) 
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ผลการศึกษาเพิม่เตมิดูความสัมพันธ์ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลกบัปจัจัยต่างๆพบว่ามี

ความสัมพันธ์ในทางตรงกันข้ามอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติของคะแนนจากการท าแบบสอบถาม

เนื่องจากมี p-value 0.01 และมีค่าสัมประสิทธ์ิสหสัมพันธ์เข้าใกล้ – 1.0 ส่วนปจัจัยอื่นๆนั้น     

พบว่าไม่มีความสัมพันธ์กันทั้งโดยตรงและตรงกันข้าม (ตารางที่ 9)    

ส่วนการพยากรณ์ความสัมพันธ์ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในการเกิดโรคสมองเสื่อม AD  

โดยใช้สถิต ิBinary logistic regression  พบว่า  การหันศีรษะไปหาผู้ดูแลบอกได้ว่ามีโอกาสเป็นโรค

สมองเสื่อม AD ได้มากกว่า VaD 5.688 เท่า  (Odd ratio 5.688, 95%CI 1.589-20.356)   โดย

สัมประสิทธ์ิของการพยากรณ์อยู่ทีร่้อยละ 73.8   จากการท า Hosmer Lemeshow test เป็นการ

ทดสอบสมมติฐานพบว่าค่า p-value 0.93 ซึ่งมีค่ามากกว่าระดับนัยส าคัญ p-value < 0.05 เป็นการ

บ่งบอกว่า model มีความเหมาะสม 

ตารางท่ี 9  ความสัมพันธ์ของ HTS กับปัจจัยต่างๆ 

ปัจจัย 
(Factors) 

HTS 

R P value (<0.05) 

Age 0.11 0.59 

Diabetes mellitus -0.16 0.45 

Hypertension -0.36 0.07 

Dyslipidemia -0.29 0.15 

Old stroke -0.26 0.21 

Cardiac disease 0.02 0.92 

Caregivers -0.40 0.05 

Total score of case record form -0.54 0.01 

R = ค่าสัมประสทิธิ์สหสัมพันธ ์(Correlation Coefficient) 
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บทท่ี 5 

อภิปรายผล สรุปผลการวิจัย และข้อเสนอแนะ 

5.1 อภิปรายผล 

 จากผลการท าการวิจัยแบบ cross sectional study มีกลุม่ตัวอย่างทั้งสิ้น 25 ราย เป็นกลุ่ม

ผู้ป่วย AD 13 ราย กลุ่มผู้ป่วย VaD 12 ราย  พบว่า  ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในผูป้่วย 

AD มากกว่า VaD อย่างมีนัยส าคัญ  ซึ่งสอดคล้องไปกบัการศึกษาก่อนหน้านี้ที่ได้กล่าวถึงอาการแสดง

ที่ส าคัญอย่างหนึง่ของ AD นั่นคือ การหันศีรษะไปหาผู้ดแูล ซึ่งเป็นอาการแสดงหนึ่งที่สามารถช่วย

แยกโรค AD ออกจากโรคสมองเสื่อมชนิดอื่นๆได้ ไม่ว่าจะเป็น โรคสมองเสือ่มจากสมองขาดเลือด 

(VaD) โรคสมองเสือ่มจาก progressive supranuclear palsy (PSP) และโรคสมองเสื่อม Lewy 

bodies (DLB)  ผลของการศึกษาก่อนหน้านี้แสดงให้เห็นว่า  การหันศีรษะไปหาผู้ดูแล เป็น

ลักษณะเฉพาะทางคลินกิทีจ่ าเพาะกับ AD และยังเป็นอาการแสดงที่บง่ช้ีให้เห็นถึงความต้องการและ

ความเช่ือใจในผู้ดูแลของผูป้่วยอีกด้วย(4, 5) 

ในการศึกษาน้ี ได้ท าการศึกษาและแปลผลอย่างระมัดระวังรอบคอบเพือ่ที่จะได้ผลการศึกษา

ที่น่าเช่ือถือยิ่งข้ึน จึงได้พิจารณาท าการศึกษา ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในผูป้่วย AD 

เปรียบเทียบกับ VaD ของผู้ป่วยในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ โดยคาดว่าผลการศึกษาจะสอดคลอ้งไป

กับการศึกษาก่อนหน้านี้ว่าความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดแูลในผู้ป่วย AD จะมากกว่า VaD  

เพื่อทีจ่ะศึกษาดูว่าผู้ป่วยในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ทีม่ีการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลส่วนใหญ่เป็นผูป้่วย 

AD จึงคาดหวังว่าผลการศึกษาน้ีจะเป็นประโยชน์ในอนาคต ซึ่งจากผลการศึกษาก็พบว่าการหันศรีษะ

ไปหาผู้ดูแลเป็นอาการแสดงทางคลินกิทีส่ัมพันธ์กบั AD ซึ่งอาการแสดงทางคลินิกนีจ้ะมีประโยชน์ใน
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การวินิจฉัย AD ได้อย่างรวดเร็วและแม่นย าย่ิงข้ึน รวมไปถึงการวินิจฉัยแยกโรค AD ออกจาก VaD ซึ่ง

เป็นประโยชนเ์ช่ือมโยงไปถึงการรักษาทีส่ามารถให้ได้เลยในทั้ง 2 กลุม่ หากสามารถวินจิฉัยแยกโรค

ออกจากกันได้เร็ว  ก็น าไปสู่การรักษาทีร่วดเร็วและจ าเพาะมากขึ้น  โดยที่ในอนาคตอาจจะไม่ต้องรอ

การท าภาพสะท้อนคลื่นแม่เหลก็ 

ปัจจุบันการวินิจฉัยโรคต่างๆในบางครัง้มีความยากในการวินจิฉัย  อันเนื่องมาจากการที่

อาการและอาการแสดงทางคลินกิของหลายๆโรคนั้นคล้ายกนั  แต่หากเราทราบอาการและอาการ

แสดงทางคลินิกที่ส าคัญและจ าเพาะเจาะจงกับโรคนั้นๆกจ็ะมีส่วนส าคัญในการช่วยในการวินิจฉัยโรค

ได้อย่างแม่นย าและรวดเร็วยิ่งขึ้น  โรคสมองเสื่อมก็เช่นกัน ไม่ว่าจะเป็น AD หรือ VaD ก็จะมีอาการ

และอาการแสดงทางคลินกิทีจ่ าเพาะเจาะจงแตกต่างกันไปทีจ่ะช่วยให้เราวินิจฉัยโรคได้จากอาการ

และอาการแสดงทางคลินกิ  ถึงแม้ว่าจะมีความคล้ายคลึงกนัในบางอาการหรืออาจจะแยกออกจากกัน

ยากในบางระดับความรุนแรงของโรค  แต่หากมีอาการและอาการแสดงทีจ่ าเพาะให้เรามองหา ก็จะ

ท าให้สามารถวินิจฉัยแยกโรคได้ง่ายข้ึน 

 การหันศีรษะไปหาผู้ดูแล เป็นลักษณะทางคลินิกทีเ่ช่ือว่ากลไกการเกิดในผู้ป่วย AD นั้น 

สัมพันธ์กบัความผิดปรกติของความจ า episodic  แต่ยังไม่ทราบถึงทฤษฎีการเกิดที่ชัดเจนในปัจจุบัน  

แต่อย่างไรก็ตาม  มีสมมติฐานหนึง่ได้อธิบายไว้ว่า ผู้ป่วยที่มคีวามผิดปรกติของความจ า episodic นั้น 

เมื่อจ าไม่ได้ ก็จะพยายามขอความช่วยเหลือจากผู้ช่วยหรือผูดู้แล จึงคิดว่าน่าจะมีความสัมพันธ์กบั AD  

และเช่ือว่าสมัพันธ์กับโรคสมองเสือ่มชนิดอื่นๆน้อยหรอือาจจะไม่สมัพันธ์เลย  โดยเฉพาะ VaD  

เนื่องจากเช่ือว่ากลไกสมัพันธ์กับความผิดปรกติของความจ า episodic ซึ่งไม่ใช่ความผิดปกติของ VaD  

โดยการศึกษาน้ีจะดูความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลจากการบันทึกภาพเคลื่อนไหวขณะสมัภาษณ์

ผู้ป่วย  เพื่อเพิ่มความน่าเช่ือถือของผลการศึกษาที่ได้  โดยเฉพาะในสถานการณ์ทีผู่้ป่วยมีการหัน
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ศรีษะไปหาผู้ดูแลในขณะที่ไมส่ามารถตอบค าถามจากแบบสอบถามได้  จะสามารถท าให้อนมุานได้ว่า

ผู้ป่วยมีความผิดปรกติของความจ า episodic ในสถานการณ์นั้น ก็จะท าให้ความถ่ีของการหันศีรษะ

ไปหาผู้ดูแลที่ได้ ผลการศึกษาแม่นย าและน่าเช่ือถือมากยิ่งข้ึนไปอีก(45, 50) 

 ในส่วนของการศึกษาหาความสัมพันธ์ของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลกบัความเร็วของพุทธิ

ปัญญาและปริมาณสมองขาดเลือด ถือเป็นข้อมลูใหมท่ี่ยังไมม่ีผู้ได้เกบ็ข้อมลูนี้มากอ่น  ซึ่งผลการศึกษา

นั้นก็แสดงให้เห็นว่าการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลไม่สัมพันธ์กับความเร็วของพทุธิปัญญา  อาจเนื่องมาจาก

ในกลุ่มผู้ป่วย AD มีการหันศรีษะไปหาผู้ดูแลมากกว่าเนือ่งจากมีความจ า episodic ผิดปกติแต่ไม่ได้

เกิดมาจากความช้าที่เป็นการสูญเสียในส่วนของ retrival process ในส่วนของความสัมพันธ์ของการ

หันศีรษะไปหาผู้ดูแลกับปรมิาณสมองขาดเลือดน้ัน พบว่าไม่สัมพันธ์กัน  เหตุผลกเ็นื่องมาจากว่า 

ปริมาณสมองขาดเลอืดน้ันเช่ือว่ามีความสมัพันธ์กับ VaD มากกว่า AD(56, 60, 70)  โดยอธิบายจาก

การที่ VaD นั้นเป็นภาวะสมองเสื่อมทีเ่กิดจากโรคหลอดเลอืดสมอง จงึมีปริมาณของสมองขาดเลือด

มากกว่าและอาการแสดงของผู้ป่วยกลุ่มนี้คือการมีความผิดปรกติของ retrieval process ซึ่งเป็น

ความช้าของพุทธิปัญญา  ท าให้ผูป้่วยมีลกัษณะให้ค าตอบช้า ต้องใช้เวลาในการคิด ซึ่งแตกต่างจาก

การสญูเสียความจ าแบบ episodic แล้วท าให้ต้องขอความช่วยเหลือไปหาผู้ดูแล  จึงเป็นสาเหตุให้การ

หันศีรษะไปหาผู้ดูแลซึ่งพบมากในผูป้่วย AD ไม่สัมพันธ์กบัปริมาณสมองขาดเลอืด ซึ่งพบมากกว่าใน

ผู้ป่วย VaD  แต่จากการศึกษาเดิมมเีพียงการศึกษาทีก่ล่าวถึงความสัมพันธ์ของผู้ป่วย VaD กับปริมาณ

สมองขาดเลอืด ซึ่งมักจะมีความสัมพันธ์กบัสมองในส่วน subcortical white matter มากกว่า 

periventricular(56, 66) 

โดยจากการศึกษาเดิมพบว่าปรมิาณสมองขาดเลือดสัมพันธ์กับอายุทีเ่พิ่มมากขึ้นเกินกว่า 65 

ปีและมอีัตราการเกิดโรคสมองเสื่อมที่เพิม่มากข้ึน  ซึง่พบว่าเกิดตามหลังการเกิดโรคสมองขาดเลอืด  
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จึงมกีารกล่าวว่ามีความสัมพันธ์กบั VaD มากกว่าโรคสมองเสื่อมชนิดอื่น  จึงเป็นเหตุให้ในการศึกษาน้ี

ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลไมส่ัมพันธ์กับปริมาณสมองขาดเลือด  เนื่องจากจากข้อมลูทีเ่คยมี

มาก่อนปริมาณสมองขาดเลือดที่เพิม่มากข้ึนสัมพันธ์กบั VaD  ซึ่งพบว่ามีความถ่ีของการหันศีรษะไป

หาผู้ดูแลนอ้ยกว่า(1, 39)   

ผลการศึกษาในส่วนของข้อมูลพืน้ฐานของผู้ป่วย  เมื่อได้เปรียบเทียบข้อมูลในการศึกษาน้ีกับ

การศึกษาหลายๆการศึกษาที่ได้ท ามากอ่นหน้านี้(3, 4)  พบว่า ข้อมูลพื้นฐานโดยส่วนใหญ่ของผูป้่วย

นั้นคล้ายกัน สอดคล้องไปกับการศึกษาทีเ่คยมีมาแล้ว  โดยในการศึกษาน้ีนั้นได้แสดงข้อมลูพื้นฐาน

ของอายุโดยเฉลี่ยอยู่ที่อายุ 76 ปี  ผู้ป่วยเพศหญิงที่มากกว่าเพศชาย  โรคประจ าตัวของผูป้่วยได้แก่ 

โรคความดันโลหิตสงู ไขมันในเลือดสูง และเบาหวาน  ล้วนแล้วแต่ให้ข้อมูลทีส่อดคลอ้งไปกับ

การศึกษาในอดีตทั้งสิ้น  แต่อย่างไรก็ตาม ในการศึกษาน้ีในส่วนของข้อมลูพื้นฐานของผู้ป่วยกม็ีความ

แตกต่างจากการศึกษาในอดีตอยู่เล็กน้อย ได้แก่ ในส่วนของโรคประจ าตัว ที่ในการศึกษาในอดีต 

โรคหัวใจเป็นโรคที่พบได้บ่อยพอๆกบัไขมันในเลอืดสงู  แต่ในการศึกษาน้ีนั้น พบผู้ป่วยโรคหัวใจน้อย

กว่ากลุ่มโรคอื่นๆ รวมไปถึงโรคสมองขาดเลือดด้วย 

 นอกจากนั้นในการศึกษาน้ี ยังมีข้อมลูใหมท่ี่ได้ท าการเกบ็ข้อมูลเพิ่มเติมจากการศึกษาในอดีต  

นั่นคือการเก็บข้อมลูของผู้ดูแลผู้ป่วย ว่าใครคือผู้ดูแลผูท้ี่ใกลชิ้ดผู้ป่วยมากทีสุ่ด  เนื่องจากไดเ้ลง็เห็นว่า

ในผู้ป่วยที่มีความผิดปรกติของความจ า episodic  ในช่วงเวลาทีจ่ าไม่ได้ ผูป้่วยกลุ่มนีม้ักจะมองหา

ผู้ดูแลหรือผู้ช่วย ซึ่งการเกบ็ข้อมลูนี้อาจจะมปีระโยชน์ในการดูความสัมพันธ์ของผูป้่วยกับผู้ดูแล 

บางครัง้ความสัมพันธ์ที่ใกล้ชิดอาจจะท าใหผู้้ป่วยเช่ือใจและขอความช่วยเหลือได้มากข้ึน  อาจจะเป็น

ประโยชน์ในอนาคตในการวินจิฉัยแยกโรคต่อไป  ซึ่งในการศึกษาน้ี พบว่า ผู้ดูแลผู้ป่วย คือ ลูกสาว 

มากที่สุด ข้อมลูนี้อาจจะพอบอกเป็นนัยได้ว่า ผู้ป่วย ซึ่งอาจจะเป็นพอ่หรือแม่นั้น มีความสัมพันธ์กับ
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ลูกสาว และให้ความเช่ือมั่นในการขอความช่วยเหลือ แต่อย่างไรก็ตาม ยังไม่มกีารศึกษาใดกล่าวถึง

ประเด็นนี้มาก่อน ในอนาคตอาจจะมกีารศึกษาเพิ่มเตมิต่อยอดต่อไปเพื่อดูความสัมพันธ์ของผู้ป่วยกบั

ผู้ดูแลกบัการหันศีรษะไปหาผู้ดูแล ส าหรบัข้อมลูนี้ ในการศึกษาน้ีอาจจะยงัไม่ได้ให้ประโยชน์ในแง่ของ

การวินิจฉัยแยกโรค แต่ก็พอจะช่วยบอกได้ว่าผู้ดูแลส่วนใหญ่นั้นมีความใกล้ชิด มีความสัมพันธ์กบั

ผู้ป่วยมากระดับนงึ ซึ่งมากพอที่ผูป้่วยมั่นใจทีจ่ะขอความช่วยเหลือ 

5.2 สรุปผล 

 จากผลการศึกษา สรุปได้ว่า ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลในผูป้่วย AD นั้น มากกว่า 

VaD  ซึ่งอนุมานการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลถึงความความผิดปรกติของความจ า episodic  ในผู้ป่วย AD  

ดังนั้น จึงสามารถบอกได้ว่า ความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลเป็นอาการแสดงที่จ าเพาะกับ AD  

ซึ่งมีความส าคัญในการช่วยวินิจฉัยแยกโรค AD ออกจากโรคสมองเสื่อมชนิดอื่นและสามารถวินิจฉัย 

AD จากอาการและอาการแสดงได้อย่างรวดเร็วยิ่งขึ้น 

5.3 ข้อดีของการศึกษานี ้

 1. เป็นการศึกษาถึงลักษณะทางคลินิกที่ส าคัญที่จ าเพาะกบั AD มากขึ้น  และจะเป็น

ประโยชน์ในการช่วยในการวินิจฉัยโรคจากลักษณะทางคลินคิได้เร็วข้ึนและวินิจฉัยแยกโรคจากโรคอื่น

ได้แม่นย าข้ึน  

 2. ข้อมูลพื้นฐานของผูป้่วยแต่ละรายที่เก็บข้อมลูมาได้  ส่วนใหญ่ได้ผลออกมาสอดคล้องหรอื

คล้ายกับประชากรในการศึกษากอ่นหน้านี้  จึงท าให้การแปลผลการศึกษาค่อนข้างน่าเช่ือถือ  

เนื่องจากมีตัวกวนน้อย   
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 3. เป็นการศึกษาแบบตัดขวาง  ซึ่งได้ท าการสัมภาษณ์ผูป้่วยจริงที่คัดเลือกแล้วทุกราย  ไม่ได้

ท าการเก็บข้อมูลในฐานข้อมลูย้อนหลงั 

 4. มีการ Blinding โดยที่ผู้ช่วยวิจัยเป็นผูห้าผูป้่วยที่เข้าได้กบัเกณฑก์ารเข้าสู่การศึกษาให้กบั

ผู้ท าวิจัย  โดยที่ผูท้ าวิจัยไม่ทราบการวินิจฉัยมาก่อน 

 5. การดูการหันศรีษะไปหาผู้ดูแล  มีนิยามและมีเกณฑก์ารนับที่ชัดเจน  เนื่องจากมีการแปล

ผลอย่างระมัดระวัง  เพื่อไม่ให้ข้อมูลที่ได้มีความผิดพลาด 

5.4 ข้อด้อยของการศึกษานี ้

 1. การแปลผลความถ่ีของการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลนั้นอาจจะแปลผลได้ยากในผู้ป่วยทีเ่ป็น

โรคสมองเสื่อมชนิดรุนแรง ซึ่งอาจจะท าใหม้ีลักษณะทางคลนิิกที่คล้ายกันได้  โดยเฉพาะ AD กับ VaD 

ชนิดรุนแรงซึง่แยกออกจากกันได้ยาก   

 2. ข้อจ ากัดในเรื่องของผู้ดูแล  หากผู้ดูแลเป็นบุคคลที่ไมใ่กล้ชิดหรอืผูป้่วยไม่ให้ความไว้ใจ  

อาจท าใหผู้้ป่วยมพีฤติกรรมเพิกเฉย  ท าให้น าแปลผลในการศึกษาล าบากยิ่งข้ึน   

 3. ผู้ป่วยที่มีโรคประจ าตัวหรือความเจ็บป่วยอื่นๆร่วมด้วย  เช่น  โรคหูที่รบกวนการได้ยิน  

ตามองไม่เห็น  และไม่ให้ความร่วมมือ  ผู้ป่วยเหล่าน้ีอาจจะท าให้ผลการตอบค าถามไดผ้ลที่ไม่แม่นย า

และไม่ตรงกับความเป็นจรงิเท่าที่ควร  ท าให้ต้องระมัดระวังในการแปลผล   

 4. การศึกษาน้ีอาจจะไม่ได้รบัความร่วมมือจากผูป้่วยบางราย  อันเนื่องมาจากผูป้่วยและ

ผู้ดูแลไมป่ระสงค์ทีจ่ะให้ความร่วมมือในการบันทึกภาพเคลือ่นไหวขณะสัมภาษณ์ 
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 5. การศึกษาน้ีมีประชากรกลุ่มตัวอย่างที่ค่อนข้างเล็ก อันเนื่องมาจากข้อจ ากัดในส่วนของ

ผู้ป่วยทีส่ามารถพูดคุยตอบค าถามได้  และตัวโรคเป็นตัวโรคในระยะเริ่มต้นหรือปานกลางเท่านั้น ท า

ให้ได้กลุ่มประชากรค่อนข้างเล็ก จึงอาจท าให้ความน่าเช่ือถือของการศึกษาลดลงได้    

 แตอ่ย่างไรก็ตาม  ผู้วิจัยคาดหวังว่า  หากมีการศึกษาต่อจากนี้  ในการศึกษาต่อไปจะเพิ่ม

จ านวนประชากรใหม้ากขึ้นและท าการศึกษาเป็นแบบการศึกษาไปข้างหน้า (Prospective study) 

เพื่อเพิ่มความน่าเช่ือถือของการศึกษาและเพิม่ความจ าเพาะของลักษณะทางคลินิคทีจ่ะน ามาใช้ในทาง

ปฏิบัตมิากขึ้น 

5.5 ข้อเสนอแนะ 

 1. หากมกีารท าการศึกษาต่อไป  ผู้วิจัยคาดหวังว่าควรจะท าการศึกษาให้มปีระชากรเพิ่มมาก

ข้ึน  เพื่อเพิ่มความน่าเช่ือถือของผลการศึกษา 

 2. เปรียบเทียบในผู้ป่วยโรคสมองเสื่อมหลายกลุ่มมากขึ้น เพื่อดูความสัมพันธ์ของการหัน

ศีรษะไปหาผู้ดูแลในโรคสมองเสื่อมชนิดอื่น  จะเป็นประโยชน์ในกรณีการวินิจฉัยและวินิจฉัยแยกโรค

ในผู้ป่วยที่อาจจะเป็นโรคสมองเสือ่มหลายชนิดร่วมกันและวินิจฉัยได้ยาก 

 3. ท าการติดตามดูการหันศีรษะไปหาผู้ดูแลของผู้ป่วยเป็นระยะๆเพิ่มเติมด้วย  เพื่อให้ได้

ข้อมูลเพิ่มเตมิและน าข้อมูลที่ได้มาใช้ในทางปฏิบัติได้มากข้ึนในอนาคต 

 4. ท าการศึกษาแบบไปข้างหน้า (Prospective study) 
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ภาคผนวก 

แบบฟอร์มการบันทึกข้อมลูผู้ป่วยในงานวิจัย (Case record form) 

The Frequent of Head Turning Sign in Alzheimer’s Disease Patients Compared 

to Vascular  Dementia 

Patient Code : _ _ _ 

Part A: Baseline characteristics  

Gender  □ Male  □ Female 

Age : _ _ _ 

Co-morbidities □ T2DM □ Hypertension □ Dyslipidemi    □ HIV  

□ Heart disease □ COPD □ Asthma □ Cirrhosis 

□ Other  

Caregiver : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

MMSE : _ _ _ _ 

MOCA : _ _ _ _ 
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Part B: แบบทดสอบ 

ค าถาม   คะแนน 

1.วันน้ีวันที่เท่าไหร ่   (1)                                                                       
   วันน้ีวันอะไร        (1)                                                                       
   เดือนนี้เดือนอะไร  (1)                                                                       
   ปีนี้ปีอะไร           (1)      
   ขณะนี้อยู่ที่ไหน     (2)  หากตอบในเวลา 5 วินาที  (1)  ให้ตัวเลือกเช่น รพ.หรอืบ้าน                                                                                                                                                                                                            

 
 

 
 
     …./6 

2.ให้ผูป้่วยพูดทวนค า 3 ค า 
   ต้นไม้  รถยนต์  มือ 

 
     …./1 

3.ให้ลบเลข ตั้งต้นจาก 100 ลบออกทลีะ 7 
   100-7 = 93 
   93-7 = 86 
   ถ้าตอบได้ให้ 1 คะแนน 

 
 
 

     …./1 
4.ให้ผูป้่วยพูดทวนตัวเลขแล้วพูดย้อนกลบั  
   6-8-2 พูดทวนแล้วพูดย้อนกลับ 

 
     …./1 

5.ให้ผูป้่วยบอกค า 3 ค าที่ให้จ า 
   (2) ผู้ป่วยสามารถตอบได้ด้วยตัวเอง 
   (1) ผู้ป่วยสามารถตอบได้ด้วยค าใบ ้

 
 

     ..../2 
                                                                                                     รวม      ..../11 

จ านวนครั้ง HTS (ครั้ง) : _ _ _ 

ระยะเวลาในการตอบค าถาม (นาที) : _ _ _ 

ผลภาพ MRI brain : _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

__ _ _ _ _ __ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 

_ _ _ _ _ __ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ __ 

สัดส่วนของรอยโรคในสมองเทียบกับเนือ้สมองปกติ (Fazekas scale for white matter disease) : 

_ _ _  
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