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Background Objective: Atherosclerosis is one of the major cause of ischemic stroke. 
Intracranial large-artery occlusive disease is the predominant vascular lesion found in Asian stroke 
patients. We probe for factors that may determine the site of vascular lesion in Thai population. 

 
Methods: Consecutive patients with the clinical syndrome of stroke or transient ischemic attack 

or ocular stroke were studied. Carotid duplex and transcranial ultrasound were performed in all cases to 
determine the site of atherosclerosis. Patients with stenosis of extracranial internal carotid artery more 
than 50 % were classified as extracranial carotid stenosis group whereas those without or less than 50% 
extracranial stenosis with evidence of intracranial large artery disease were classified as intracranial 
arterial stenosis group. The established stroke risk factors and the inflammatory markers were then 
compared. The independent t test and x2 test were used to ascess differences between the two groups.  

 
Results: Four hundred and thirty-two stroke patients were screened. There were 90 cases in 

the intracranial arterial stenosis group and 64 cases with extracranial carotid stenosis group. There is a 
trend towards older age in the extracranial carotid stenosis group. Sex , hypertension , ischemic heart 
disease , dyslipidemia , smoking history and drinking habit were not different between the two groups. 
The presence of diabetes mellitus was found to be significantly more prevalent among patients with  
intracranial arterial stenosis group. ( P=0.007) Triglyceride was significantly higher in patients with 
intracranial  arterial stenosis. In male patients, neck length was significantly shorter in the extracranial 
carotid stenosis group. (P=0.001) 

 
Conclusions: Diabetes mellitus was found to be more significantly prevalent in patients with  

intracranial arterial stenosis without significant extracranial carotid stenosis. Triglyceride was 
significantly higher in patients with intracranial arterial  stenosis. Neck length was significantly shorter in 
patients with extracranial internal carotid disease. 
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1.1 ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 
 โรคหลอดเลือดสมอง (Stroke หรือ Cerebrovascular disease) เปนโรคทีพ่บบอยและ
กอใหเกิดปญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญทั่วโลก ทําใหเกิดภาวะทพุพลภาพ มีผลตอจิตใจ การ
ดําเนนิชีวิตของผูปวยรวมทั้งยังมีผลตอครอบครัวและบุคคลที่ใกลชิด 
 

อุบัติการณและความชุกของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง  
 ในประเทศไทย พบอุบัติการณของโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มข้ึนจาก 12.7 ตอประชากร 
100,000 คน ในป  พ.ศ. 2524 เปน 18.7 ตอประชากร 100,000 คน ในป พ.ศ. 2527 [1]  ตอมาไดมี
การศึกษาอัตราความชุกของโรคหลอดเลือดสมองในชุมชนเมือง จาํนวน 1,361 คน ใน
กรุงเทพมหานคร เมื่อป พ.ศ. 2526 พบวาเทากับ 690 ตอประชากร 100,000 คน ทีอ่ายุเกนิ 20 ป [2] 
 และการศึกษาทางระบาดวทิยาของโรคหลอดเลือดสมองในผูสูงอายชุาวไทย (อายุเกิน 60 ป) ใน
ระหวางเดือนสิงหาคม พ.ศ. 2537- ตุลาคม พ.ศ. 2539 พบผูปวยเปนโรคหลอดเลอืดสมอง 34 คน 
จากผูสูงอายทุัง้หมด 3,036 คน คิดเปนอตัราความชกุ รอยละ 1.12 โดยแบงเปนภาคตาง ๆ ดังนี ้
ภาคกลาง (นครปฐม) พบ 12 คนใน 615 คน (รอยละ1.99) ภาคเหนือ (ลําปาง) พบ 5 คนใน 840 คน 
(รอยละ 0.6) ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ (สกลนคร) พบ 4 คน ใน 706 คน (รอยละ 0.6) และภาคใต 
(ระนอง) พบ 13 คน ใน 857 คน (รอยละ 1.5)  [3]  
 ในเอเชีย การศึกษาในประเทศจีนโดยสํารวจ 6 เมืองใหญเมื่อป พ.ศ. 2526 เปนการสํารวจ
ตามครัวเรือนพบอุบัติการณของโรคหลอดเลือดสมองเทากับ 219 ตอ 100,000 คน [4]  ซึ่งผล
คลายคลึงกับการศึกษาตอมาในป พ.ศ.  2529-2533 ที่ทาํใน 7 เมืองใหญของจนี [5]  นอกจากนั้น
ยังพบวาอุบัตกิารณของโรคหลอดเลือดสมองยงัแตกตางกันตามภาคตางๆ เชน ทางภาคเหนือของ
จีน มีอุบัติการณสูงสุดคือ 486 ตอ 100,000 คน และพบอุบัติการณต่ําสุดทางตอนใตของจีน คือ 136 
ตอ 100,000 คน [6]  มีการศึกษาแบบไปขางหนาในประเทศไตหวัน ระหวางเดือนตุลาคม พ.ศ. 
2529 ถึง 31 ธันวาคม  พ.ศ. 2533 ในประชากร 8,562 คน ที่ไมไดเปนโรคหลอดเลือดสมอง และ
ติดตามไป 4 ป พบวาอุบัตกิารณโรคหลอดเลือดสมองในประชากรทีอ่ายุเกนิ 35 ป เทากับ 330 ตอ 
100,000 คน [7]  
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 การศึกษาในสงิคโปร รายงานเมื่อป พ.ศ. 2543 พบอุบตัิการณโรคหลอดเลือดสมองเทากับ 
180 ตอ 100,000 คน โดยในผูชายชาวสิงคโปรเชื้อสายจนีและอินเดียจะพบอุบัตกิารณสูงกวาชาว
สิงคโปรเชื้อสายมาเลยแตไมมีนัยสาํคัญทางสถิต ิ สวนในผูหญงิชาวสงิคโปรเชื้อสายมาเลยพบ
อุบัติการณสูงกวาเชื้อสายอืน่อยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ[8]  

 การศึกษาในอนิเดีย รายงานเมื่อป พ.ศ. 2546 พบความชุกของโรคหลอดเลือดสมอง 147 
ตอประชากร 100,000 คน ซึ่งต่ํากวาชาวตะวนัตก อาจมีสาเหตุจากเกณฑแตกตางกัน ส่ิงแวดลอม
แตกตางกนั หรือการแพทยที่ยังไมไดมาตรฐาน [9]   
  ในชาวตะวนัตกการศึกษาใน Rochester, Minnesota ระหวาง พ.ศ. 2528-2532 พบวามี
โรคหลอดเลือดสมองเกิดขึ้น 496 คน และอุบัติการณของโรคหลอดเลอืดสมอง เมื่อปรับตามอายแุละ
เพศ เทากบั 145 ตอ ประชากร 100,000 คน ซึง่ไมเปลีย่นแปลงจาก พ.ศ. 2523-2527 แตสูงกวาชวง
ป พ.ศ. 2518-2522 อยู 13% [10]  

 การศึกษาที่ Oxfordshire (Oxford Vascular Study) เมื่อ พ.ศ.  2545-2547 พบวามี 262 
คน เปนโรคหลอดเลือดสมอง และ 93 คน เปน Transient ischemic attack และอุบัติการณของโรค
หลอดเลือดสมองเมื่อปรับตามอาย ุพบวาลดลง 40 % ในชวง 20 ป ซึง่อาจเกิดจากการปองกนัทีด่ีข้ึน 
หรือมีการลดลงของปจจัยเสีย่งตาง ๆ [11]   
 
 สถิติการรักษาในโรงพยาบาลและคาใชจายในโรงพยาบาลของผูปวยโรคหลอด
เลือดสมองในประเทศไทย 
 จากสถิติการเขารับการรักษาในโรงพยาบาลในป พ.ศ. 2545 ทั้งประเทศยกเวน
กรุงเทพมหานครพบวามีสาเหตุจากโรคหลอดเลือดสมองจํานวน 75,931 คน คดิเปนอัตราปวย 
138.34 ตอประชากร 100,000 คน สวนในกรุงเทพมหานคร ป  พ.ศ. 2545 พบวามผูีปวยเขารับการ
รักษาตัวในโรงพยาบาลดวยโรคหลอดเลอืดสมอง 7,630 คน คิดเปนอัตราปวย 13,260 ตอประชากร 
100,000 คน [12]  

 ในป พ.ศ. 2538 สถาบนัประสาทวิทยา ไดทําการศึกษาโรคหลอดเลอืดสมองพบวา ผูปวย
โรคนี้ตองเสียคาใชจายในการดูแลรักษาในโรงพยาบาลประมาณ 10,000 บาท ตอครั้งตอคน หรือ
ตองเสียคาใชจายสูงถึง 900-2,100 ลานบาทตอป โดยไมรวมคาใชจายเพิ่มเติม กรณีเกิด
ภาวะแทรกซอนหรือคาใชจายอื่น ๆ หลงัออกจากโรงพยาบาล [13]   
 การศึกษาในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณพบวาป พ.ศ. 2546 มีผูปวยหลอดเลือดสมองตีบในหอ
ผูปวยหลอดเลือดสมอง จํานวน 362 คน ระยะเวลาทีน่อนโรงพยาบาลโดยเฉลี่ย 7.83 วนั และตอง
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เสียคาใชจายในโรงพยาบาล 9,388 บาท ตอคน โดยไมนับรวมคาเอกซเรยคอมพวิเตอรเมื่อแรกรับ 
[14]  

 
โรคหลอดเลอืดสมองเปนสาเหตกุารตายทีส่ําคัญของประชากรโลก 

 โรคทางหลอดเลือด ไมวาจะเปนโรคหลอดเลือดสมอง โรคหลอดเลือดหัวใจ และหลอดเลือด
ระบบอื่น ๆ นบัเปนปญหาทีสํ่าคัญและเปนสาเหตุของการเสียชีวิตของประชากรทั่วโลก ถาพิจารณา
เฉพาะสาเหตุการตายที่เกิดจากโรคของหลอดเลือดพบวา ในสหรัฐอเมริกาโรคหลอดเลือดหัวใจเปน
สาเหตทุี่พบบอยที่สุดถงึรอยละ 54 สําหรับโรคหลอดเลือดสมองพบวามีอัตราตายเปนอันดับ 2 คือ
รอยละ 18  [15]  จากสถิตขิองการเสียชวีิตทั้งหมดถือเปนสาเหตุการตายอันดับที่ 3 และมีผูเสียชีวิต
จํานวน167,400 ราย ในป พ.ศ. 2542  [16]  จะเห็นวาในประเทศตะวันตกโดยเฉพาะสหรัฐอเมริกา 
ปญหาดานโรคหลอดเลือดสมองมีความสําคัญนอยกวาโรคหลอดเลอืดหัวใจ โดยมีอัตราการเสยีชีวิต
นอยกวาประมาณ 3 เทา 

อยางไรก็ตามจํานวนผูเสยีชวีิตจากโรคหลอดเลือดสมองก็มีแนวโนมจะเพิ่มข้ึนเรื่อยๆ 
เนื่องจากประชากรโลกยังคงมีจํานวนเพิ่มข้ึนและมีผูสูงอายุมากขึ้น นอกจากนีย้ังมีประชากรจาํนวน
มากที่อยูในประเทศกําลงัพฒันา ไดมกีารคาดการณในอนาคตวา ปริมาณผูปวยที่เสียชวีิตจากโรค
หลอดเลือดสมองจะมากขึน้ถึง 2 เทา เมื่อเทียบระหวางป ค.ศ.1990 ถึงป ค.ศ. 2020 ทัง้นีพ้บวาใน
กลุมประเทศกาํลังพัฒนาจะมีการเพิ่มข้ึนของผูเสียชวีิตจากโรคหลอดเลือดสมองมากกวาในประเทศ
ที่พัฒนาแลว  [17]   

 
 โรคหลอดเลอืดสมองเปนสาเหตกุารตายอันดับตนๆของประชากรในประเทศแถบ 
เอเชียและประเทศไทย 
 จากการศึกษาตาง ๆ ในประเทศแถบเอเชยี พบวาโรคหลอดเลือดสมองเปนสาเหตุของการ
เสียชีวิตที่สูงกวาโรคหวัใจอยางมาก การศึกษาจากประเทศจนีพบวามีผูปวยเสยีชีวติจากโรคหลอด
เลือดสมองมากกวาโรคหลอดเลือดหัวใจ ถึง ประมาณ 3 เทา และอัตราการเสียชวีตินี้ ไมแตกตางกัน
ระหวางประชากรในเมืองและในชนบท [7]  พบวาในผูชายมีอัตราตายของโรคหลอดเลือดสมองใน
ประชากรเมือง 251 ตอประชากร 100,000 คน และมีการเสยีชวีิตจากโรคหัวใจเพียง 100 ตอ
ประชากร 100,000 คน ในชนบทก็พบวามีอัตราตายจากโรคหลอดเลอืดสมอง 230 คนและโรคหวัใจ 
54 คนตอประชากร 100,000 คน การศึกษาจากประเทศญี่ปุน, เกาหล ี และไตหวันกเ็ชนเดยีวกนั 
พบวาประชากรมีอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองมากกวาโรคหลอดเลือดหัวใจอยางเห็น
ไดชัด [8,18-20]  เชน ประเทศญี่ปุน  พ.ศ. 2540-2542 พบวาอัตราการเสียชวีิตจากโรคหลอดเลือด
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สมองปรับตามอาย ุ ในผูชายเทากับ 72 ตอ ประชากร 100,000 คน ผูหญงิเทากบั 46 ตอประชากร 
100,000 คน ขณะที่อัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจโคโรนารี เทากับ 43/100,000 และ 22/100,000 
คน ในผูชาย และผูหญิงตามลําดับ [21]  สวนในประเทศจีนป พ.ศ. 2539 อัตราการเสียชวีิตดวย
โรคหัวใจในชวงอายุ 35-74 ป ผูชายเทากบั 100/100,000 คน ผูหญิงเทากับ 69/100,000 คน และ
อัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง ผูชายเทากับ 251/100,000 คน, ผูหญิงเทากับ 
170/100,000 คน [22]  อยางไรก็ตามบางประเทศในเอเชียกลับพบวามีอัตราการเสียชีวิตของผูปวย
โรคหัวใจสูงกวาโรคหลอดเลือดสมอง เชน ในประเทศสิงคโปร, อินเดียและฮองกง [9, 23]   
 ขอมูลจากกระทรวงสาธารณสุขที่เมืองปกกิง่ของประเทศจีน พบวาในป พ.ศ. 2542 อัตรา
การเสียชวีิตดวยโรคหลอดเลือดสมองในประเทศจีนเทากับ 137.72 ตอประชากร 100,000 คน ซึง่
เปนสาเหตุการตายอันดับทีส่องรองลงมาจากมะเร็งคือ 139.28 ตอ 100,000 คน  [24]  โดยพบวา
อัตราการเสียชีวิตในเมืองจะมากกวาในชนบทและผูชายมากกวาผูหญิง 
 นอกจากนัน้ยงัพบวาอัตราการเสียชีวิตในประเทศจีนเริ่มลดลง โดยเฉพาะในผูชาย ซึง่
คลายคลึงกับหลายประเทศที่มีประชากรเชื้อสายจนีอยูดวย เชน สิงคโปร ฮองกง [25,26]  โดย
ประเทศสิงคโปร พบวา Standardised death rates ลดลง จาก 99 ตอ 100,000 คน ในป  พ.ศ. 
2519 เหลือ 59 ตอ 100,000 คนในป  พ.ศ. 2537  [25]  และในฮองกงพบวาอัตราการเสียชวีิตใน
ผูชายลดลงจาก 84 ตอ 100,000 คน ในป พ.ศ. 2519 เปน 41 ตอ 100,000 คนในป  พ.ศ. 2538 
(ลดลง 51%) สวนในผูหญงิจาก 56 ตอ 100,000 คน เปน 35 ตอ 100,000 คน (ลดลง 38%)  [26]  
 ซึ่งอัตราการเสยีชีวิตที่ลดลงนี้ คาดวานาจะมีสาเหตุจากหลายปจจัย เชน การเฝาระวังที่ดีข้ึน 
การควบคุมปจจัยเสี่ยง เชน ภาวะความดนัโลหิตสงู, การดําเนินชีวิตและอาหารดีข้ึน รวมทั้งการดูแล
รักษาผูปวยโรคหลอดเลือดสมองดีข้ึน 
  สําหรับในประเทศไทยจากสถิติของกระทรวงสาธารณสุขพบวาอัตราการตายดวยโรคหลอด
เลือดสมองเพิม่มากขึน้ทกุป โดยในป พ.ศ. 2546 พบมีผูเสียชีวิตจากโรคนี้ 18,332 คน คิดเปนอตัรา
การตาย 29.1 ตอประชากร 100,000 คน ซึ่งเปนสาเหตกุารตายอนัดบัที่ 3 ของประเทศไทย รองจาก
มะเร็งและ อุบตัิเหตุ ซึ่งหากนับต้ังแตป พ.ศ. 2493, 2513, 2526, 2542 – 2546 จะพบวาอัตราการ
ตายเพิม่สูงขึ้น (3.7, 6.7, 11.8, 10.8, 13.4, 18.2, 21.5, 29.1 ตอประชากร 100,000 คน ตามลําดับ)  
[27]  

 ถาศึกษาอัตราการเสยีชีวิตของประชากรไทย โดยแบงตามเพศ จากสถิติของกระทรวง
สาธารณสุขในป  พ.ศ. 2542 พบวา โรคหลอดเลือดสมองเปนสาเหตุที่สําคัญของการเสยีชีวิต เปน
อันดับ 3 ในผูปวยชายรองจากโรคเอดสและอุบัติเหตุการจราจร โดยมผูีเสียชีวิต 18,286 คน คิดเปน
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รอยละ 8 สวนในผูหญงิ เปนสาเหตุการตายอันดับที ่1 โดยมีผูเสียชวีิต 23,433 คน คดิเปนรอยละ 14  
[28]  
 
 โรคหลอดเลอืดสมองเปนสาเหตขุองความพกิารและทุพพลภาพที่สําคัญ 
 ผูปวยโรคหลอดเลือดสมองทีม่ีอาการรนุแรงอาจเสยีชีวิตตั้งแตในระยะแรก แตก็ยังมีผูปวย
จํานวนมากทีร่อดชีวิตแตยังอาจมีความพกิารหลงเหลืออยู ทาํใหเกดิความทกุขทรมาน เปนปญหา
และภาระตอผูปวยเอง ครอบครัว รวมทั้งสังคมโดยสวนรวม จากสถิตซิึ่ง Grau AJ รวบรวมไวจาก
การติดตามผูปวยโรคหลอดเลือดสมองจํานวน 5,017 ราย เปนเวลา 3 เดือน พบวาในผูปวยที่เกิดโรค
หลอดเลือดสมองจะมีอัตราการเสียชวีิตรอยละ 9.4 นอกจากนี้ผูปวยรอยละ 33 มีความพิการปาน
กลางหรือรุนแรงจนตองมีผูอ่ืนชวยในการประกอบกิจวัตรประจําวนั ผูปวยทีเ่หลืออีกรอยละ 57 มี
ความพิการแตเพียงเล็กนอยหรือหายเปนปกติ  [29]  สถิติของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณก็พบวามี
ตัวเลขที่ใกลเคียงกนัโดยผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบที่รับไวในโรงพยาบาลเมื่อติดตามตอเนื่องไป
เปนเวลา 1 ป พบวาผูปวยมีอัตราการเสียชีวิตรอยละ 10 และผูปวยรอยละ32 มีความพิการขั้น
รุนแรง สวนผูปวยทีม่ีความพิการเพียงเลก็นอยหรือหายเปนปกติพบไดรอยละ 58  [30]  

  นอกจากนีย้ังมีการวัด “การสูญเสียปสุขภาวะ” หรือ “DALY – Disability Adjusted Life 
Year” ซึ่งหนึง่หนวยเทากับการสูญเสียชวงอายุของการมสุีขภาพ ที่ดีไปจํานวน 1 ป โดย 1 DALY 
อาจเกิดจากการตายไปกอนถึงวยัอันควรหรืออาจเกิดสญูเสียเพราะมชีีวิตอยูดวยความเจบ็ปวด หรือ
พิการก็ได 
 การศึกษาในป พ.ศ. 2542 พบวาคนไทย 60 ลานคน สูญเสียป สุขภาวะ (DALY) ที่ควรจะมี
ชีวิตอยูอยางมสุีขภาพแข็งแรงไปจํานวนทัง้สิ้น ประมาณ 9.5 ลานป โดยแบงตามเพศ จะพบวาใน
เพศชาย โรคหลอดเลือดสมองเปนสาเหตุอันดับที่สามของการสูญเสยีปสุขภาวะ (DALY) รองจาก
เอดสและจราจรและเปนอันดับสองในเพศหญิง รองจากโรคเอดสคิดเปนรอยละ 5 และรอยละ 7 ของ
การสูญเสียปสุขภาวะ (DALY) ทัง้หมด  [31]  

 จะเหน็ไดวา โรคหลอดเลือดสมองยังคงเปนปญหาสาธารณสุขที่สําคญัและเปนสาเหตุหลัก
ของการเสียชวีิตของประชากรทั่วโลก 
 
 ชนิดของโรคหลอดเลือดสมองในคนไทยและชาวเอเชีย 
  สาเหตุของของภาวะสมองขาดเลือดในประเทศตะวนัตกพบวามีอัตราสวนดังตอไปนี้ ภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งตัวพบไดบอยที่สุดคือประมาณรอยละ 50 โรคหัวใจที่เปนสาเหตุของลิ่มเลือดไป
อุดตันที่สมองพบไดรอยละ 20 โรคของหลอดเลือดขนาดเล็กพบไดรอยละ 25 และอีกรอยละ 5 เกิด
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จากสาเหตุอ่ืน ๆ ทีพ่บไดไมบอย [32]  นอกจากนี้ส่ิงที่เหน็ไดชัดเจนอีกประการหนึ่งก็คือ ในผูที่มี
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในประเทศตะวนัตกสวนใหญแลวจะเปนโรคที่หลอดเลือดแดงใหญบริเวณ
คอโดยเฉพาะหลอดเลือดแดงคาโรติด ซึง่มักจะมพียาธสิภาพที่บริเวณสวนตนของหลอดเลือดบริเวณ
ที่มีการแตกแขนง (bifurcation)  

ในคนเอเชยีถาพิจารณาถงึสาเหตุยอยของการมีสมองขาดเลือด จะพบวามีอัตราสวนของ
สาเหตุของโรคแตกตางกันกับคนผิวขาว [33]  จากการศึกษาถึงพยาธวิิทยาของการเกิดภาวะสมอง
ขาดเลือดพบวามีโรคหลอดเลือดสมองแยกตามสาเหตุไดดังนี้คือ  [30]  

- ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งรอยละ 40.5 
- โรคหัวใจทีม่ีล่ิมเลือดหลุดไปอุดตัน รอยละ 18 
- โรคของหลอดเลือดขนาดเลก็ รอยละ 32 
- สาเหตุอ่ืน ๆ รอยละ 9.5 

  นอกจากนีถ้าพิจารณาในรายละเอียดของโรคหลอดเลือดสมองแตละชนิดจะพบวา ในคน
เอเชียโดยเฉพาะชาวจนี และชาวไทย พบวามกีารตีบของหลอดเลือดแดงในสมองบอยกวาโรคหลอด
เลือดแดงบริเวณคอ ซึ่งตรงกนัขามกบัชาวตะวันตก 

การทราบตาํแหนงของหลอดเลือดแดงที่ตีบมีความสาํคัญ เนื่องจากถาพบวาหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดที่คอมีการตีบมากผูปวยอาจจาํเปนตองไดรับการรักษา โดยการผาตัด
หลอดเลือด (carotid endarterectomy) จากการศึกษาในตางประเทศพบวา ผูปวยทีม่ีภาวะสมอง
ขาดเลือดถาตรวจพบวามกีารตีบของหลอดเลือดคาโรติดบริเวณคอมากกวารอยละ 70 หรือในผูปวย
ที่ไมเคยมีอาการสมองขาดเลือดแตตรวจพบมีการตีบของหลอดเลือดคาโรติดมากกวารอยละ 60 
การผาตัดหลอดเลือดสามารถปองกนัการเกิดภาวะสมองขาดเลือดไดดีกวาการรักษาดวยยาเพียง
อยางเดยีว  [34-36]  

 
1.2  คําถามของการวิจยั 
 ผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง และมหีลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมี
การตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะกับผูที่มกีารตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมีปจจัยเสี่ยงตางกันหรือไม 
 
1.3  วัตถุประสงคของการวิจัย 
 วัตถุประสงคหลัก เพื่อศึกษาความแตกตางของปจจัยเสี่ยงในผูทีม่ีภาวะหลอดเลือดแดง
แข็ง ระหวางผูที่มีหลอดเลอืดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดง
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อินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ กับผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
  วัตถุประสงครอง เพื่อหาความชกุของการเกิดหลอดเลือดสมองตีบบริเวณหลอดเลือดแดง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะกบัหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ใน
ผูปวยทีม่าดวยภาวะสมองขาดเลือด  
 
1.4  ขอบเขตของการวิจยั 
 การศึกษาครั้งนี้ ทําในผูปวยทีม่ารับการรักษาที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ระหวางเดือน
มกราคม ถึง เดือนธันวาคม พ.ศ. 2547 และไดรับการวินิจฉัยวามีภาวะสมองขาดเลือด, Transient 
ischemic attack (TIA) หรือ Ocular stroke ในระยะเฉียบพลนั ที่มีการตีบของหลอดเลือดแดง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ หรือมีการตีบของหลอดเลอืดแดงอินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ 
 
1.5  ขอจํากดัของการวิจยั 
 1. ผูปวยบางรายมีอาการหนกั เคลื่อนยายมาตรวจลําบากในระยะแรก  
  2. พบวา มีผูปวยประมาณ 10% ไมมี temporal window ที่ดีพอในการทํา Transcranial 
Doppler Ultrasound (TCD) ทําใหขอมลูบางสวนอาจไมครบถวน  
 
1.6  คํายอและคําจาํกัดความทีใ่ชในการวิจยั 
 CDUS = Carotid Duplex Ultrasound  
 TCD = Transcranial Doppler ultrasound  
 MCA = Middle Cerebral artery 
 ACA = Anterior cerebral artery 
 PCA = Posterior cerebral artery 
 VA = Vertebral artery 
 BA = Basilar carotid artery 
 CCA = Common carotid artery 
 ICA = Internal carotid artery 
 PSV = Peak systolic velocity 
 



 8

1.7  ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
1. ทราบความแตกตางของปจจัยเสี่ยงในผูปวยโรคสมองขาดเลือดระหวางผูที่มีภาวะ

หลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบโดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล 
คาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ กับผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะ 

2. ทราบความชกุของการเกิดหลอดเลือดสมองตีบบริเวณหลอดเลือดแดงภายในโพรง
กะโหลกศีรษะกับหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ในคนไทย 

3. นําความแตกตางของปจจัยเสี่ยงและความชุกของการเกิดหลอดเลือดสมองตีบทัง้ 2 
ตําแหนงที่ไดไปหาแนวทางการปองกนัและการรักษาที่เหมาะสม ตอไป 
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บทที่ 2 
 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
 
 
2.1  แนวคิดและทฤษฎ ี
 โรคหลอดเลือดสมอง (Cerebrovascular disease หรือ Stroke) สามารถแบงไดเปนกลุม 
ใหญ ๆ 2 กลุมคือ โรคสมองขาดเลือดที่เกิดจากหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันและโรคเลือดออกใน
สมองทีเ่กิดจากหลอดเลือดสมองแตก โดยทั่วไปโรคหลอดเลือดสมองตีบถือเปนสาเหตหุลักของโรค
หลอดเลือดสมอง จากขอมูลของประเทศทางตะวันตกพบวาอุบัติการณของโรคสมองขาดเลือดคิด
เปน 80 % ของผูปวยโรคหลอดเลือดสมองทั้งหมด [37]  ในประเทศแถบเอเชียรวมทั้งประเทศไทย ก็
พบวาโรคสมองขาดเลือดพบไดบอยกวาเลอืดออกในสมอง แตมีขอแตกตางทีน่าสนใจก็คือ จะมี
จํานวนผูปวยเลือดออกในสมองในสัดสวนที่มากกวาชาวตะวันตก กลาวคือรอยละของภาวะ
เลือดออกในสมองในคนเอเชียมีคาตั้งแต 17 ถึง 49 โดยมีคาเฉลีย่ที่รอยละ 30 ในประเทศไทยก็
พบวามีผูปวยที่มีภาวะสมองขาดเลือดคิดเปนรอยละ 70 ของทั้งหมดและภาวะเลือดออกในสมอง
จํานวนรอยละ30 [38]  สําหรับสาเหตุของการมีสัดสวนของภาวะเลอืดออกในสมองสูงในประเทศ
แถบเอเชียไมเปนทีท่ราบแนชัด แตอาจมคีวามสัมพันธกบัภาวะความดันโลหิตสูงที่ควบคุมไดไมดีซึ่ง
ยังพบไดบอยในประเทศทางเอเชีย ทั้งนีพ้บวาภาวะความดนัโลหิตสูงยังเปนสาเหตุที่สําคัญและพบ
บอยที่สุดของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองโดยพบไดถงึรอยละ 45-74  [38] 
 

 ตารางที ่2.1 แสดงชนิดของโรคหลอดเลือดสมองในประเทศแถบเอเชีย 
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Ischemic 73 67 83 70 73 70 70 66 51 
Hemorrhagic 27 33 17 30 27 30 30 34 49 

 

 สาเหตขุองสมองขาดเลือด [39,40]  

ในแงของภาวะสมองขาดเลอืด ยังสามารถจําแนกเปนชนิดยอย ๆ ตามสาเหตุของการเกิด
โรคไดอีกเปน 4 กลุม ไดแก 
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1. การมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis) เปนสาเหตุที่สําคัญที่สุดของการ
เกิดภาวะสมองขาดเลือด ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนี้เปนกระบวนการที่มักจะเกิดขึ้นกับหลอดเลือด
ทั่วรางกาย รวมถงึหลอดเลอืดหัวใจโคโรนารี หลอดเลือดสวนปลายที่แขนขาและหลอดเลือดสมอง 
สําหรับผูปวยที่มีภาวะสมองขาดเลือด การมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนี้อาจเกิดขึ้นทีห่ลอดเลือด
ใหญที่ไปเล้ียงสมอง โดยอาจเปนโรคที่หลอดเลือดใหญบริเวณคอ หรือหลอดเลือดในสมองเองก็ได 
ตําแหนงของหลอดเลือดสมองทีพ่บภาวะหลอดเลือดแดงแข็งไดบอยก็คือ บริเวณสวนตนของหลอด
เลือด internal carotoid artery, carotid siphon, สวนตนของหลอดเลือด middle cerebral artery 
และหลอดเลือด basilar artery และ หลอดเลือด verterbral artery สวนปลาย นอกจากนีก้ารมี
หลอดเลือดแข็งที่บริเวณหลอดเลือดใหญ aorta ก็พบวาเปนสาเหตุของการเกิดภาวะสมองขาดเลอืด
ไดโดยถาพบวาผนงัของหลอดเลือดสวนตนมีความหนามากกวา 4 มิลลิเมตรถอืเปนปจจัยเสีย่งที่
สําคัญประการหนึ่งของการมีภาวะสมองขาดเลือด [41]  กลไกการเกิดภาวะสมองขาดเลือดจาก
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนี้ อาจแบงไดเปน 2 กลุมคือ กลุมที่เกดิจากการอุดตันของหลอดเลอืด
บริเวณที่มพียาธิสภาพโดย atherosclerotic plaque เองและกลุมที่เกิดจากการหลุดของลิ่มเลอืด
หรือช้ินสวนของ atherosclerotic plaque ไปยังหลอดเลือดสวนปลาย (embolism) ภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งนี้มักจะพบผูปวยทีม่ีปจจัยเสีย่งตาง ๆ ไดแก อายุมาก โรคความดันโลหิตสูง เบาหวาน 
สูบบุหรี่ แลไขมันในเลือดสูง 

2. การมโีรคหัวใจซ่ึงเปนสาเหตุของการมลีิ่มเลอืดหลุดไปอุดตันหลอดเลือด
สมอง พบไดบอยและเปนสาเหตุสําคัญอันหนึ่งของโรคหลอดเลือดสมองในผูปวยอายนุอย โรคหัวใจ
ที่เสี่ยงตอการเกิดการมีล่ิมเลอืดหลุดไปอุดตันไดแก 

- โรคลิ้นหัวใจผดิปกติ ทั้งในกลุมที่เปนมาแตกําเนิด และมาเปนภายหลังเชน โรคลิ้น
หัวใจ rheumatic ล้ินหัวใจอักเสบติดเชื้อ (infective endocarditis) เปนตน ถามี
รอยโรคที่ล้ินหวัใจ aortic หรือล้ินหัวใจ mitral ก็อาจทําใหมีล่ิมเลือดหรือช้ินสวนที่
ผิดปกติหลุดไปอุดตันยังหลอดเลือดสมองได 

- โรคหัวใจเตนไมตรงจังหวะ จากสาเหตุตาง ๆ เชน atrial fibrillation โดยเฉพาะถา
รวมกับโรคลิ้นหัวใจผิดปกต ิ เชน mitral stenosis จะมีโอกาสเสีย่งตอการเกิดมีล่ิม
เลือดหลุดไปอุดตันหลอดเลอืดสมองสูงมาก 

- ภาวะกลามเนือ้หัวใจขาดเลอืดมีผลทําใหเกิดลิ่มเลือดในหัวใจ 
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- โรคกลามเนื้อหัวใจที่มหีัวใจขยายขนาดมากและบีบตัวไมดี เชน ใน dilated 
cardiomyopathy รวมถึงกลุมที่ผนังของหวัใจหองลางผิดปกติเฉพาะที่ เชน เปน 
ventricular aneurysm  

- สาเหตุอ่ืน ๆ เชน การมีรูร่ัวระหวางหองหัวใจขางซายและขวาอาจทาํใหมีล่ิมเลือด
ผานจากหัวใจดานขวาไปยังดานซายเรียกวา paradoxical embolism  

3. โรคของหลอดเลือดขนาดเล็กที่อยูลึกในสมองที่เรียกวา Lacunar infarction 
เกิดจากการอดุตันของหลอดเลือดเล็กที่เปนแขนงที่อยูลึกของหลอดเลือดสมอง เกิดขึ้นจากการ
เปลี่ยนแปลงของผนงัหลอดเลือดขนาดเล็กโดยกระบวนการ lipohyalinosis หรือ 
microatheroma ภาวะทีพ่บวาเปนสาเหตุที่สําคัญของการเกิด lacunar infarct ไดแก ภาวะ
ความดันโลหติสูง และเบาหวาน การพยากรณโรคสําหรับ lacunar stroke คอนขางดี ผูปวย
ประมาณ 2 ใน 3 จะดีข้ึนจนเกือบเปนปกติ เนื่องจากรอยโรคมีขาดเลก็ อยางไรก็ตามเมื่อติดตาม
ผูปวยไประยะยาวก็จะพบวามีความเสีย่งทีจ่ะเสียชวีิตจากโรคหลอดเลอืดสมอง โดยเฉพาะโรค
หลอดเลือดหวัใจคอนขางสงู [42]  

4. โรคหลอดเลือดสมองอดุตันที่เกิดจากสาเหตุอ่ืน ๆ เชนการมีหลอดเลือดอักเสบ, 
หลอดเลือดผิดปกติแตกําเนิด เปนตน 

 
2.2  เอกสารและงานวิจยัที่เกี่ยวของ 
 ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเปนสาเหตุทีพ่บไดบอยของโรคสมองขาดเลือดโดยภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งในคนแตละเชือ้ชาติ มกัจะเกิดในตําแหนงที่แตกตางกันในชาวตะวนัตกพบวาม ีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเปนตําแหนงทีพ่บไดบอย สวน
การตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะจะพบมากในชาวอาฟรกิันอเมริกาและชาว
เอเชีย [43-46]  

 

ตําแหนงการตีบของหลอดเลือดสมองในชาวตะวันตก 
 การศึกษาเปรียบเทียบตําแหนงการตีบของหลอดเลือดสมองในชาวจนีและชาวผิวขาวโดย
ทบทวนด ู Cerebral angiography ยอนหลังต้ังแตป  พ.ศ. 2523 พบวาชาวผวิขาวมีการตีบของ
หลอดเลือดแดงที่คอสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 42% การตีบของหลอดเลือดแดงในสมอง 13% 
และทั้งสองตําแหนง 12%  [43]  
 การศึกษาในชาวตะวันตกทีม่าดวยภาวะสมองขาดเลือด 274 ราย ระหวางป  พ.ศ. 2536-
2538 พบชาวผิวขาวมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
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มากกวาชาวผวิดําอยางมนีัยสําคัญ (ชาวผวิขาว 33% และชาวผวิดํา 15%, P=0.001) สวนการตบี
ของหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะ ไมแตกตางกนั [44]  
 

ตําแหนงการตีบของหลอดเลือดสมองในชาวเอเชียและชาวไทย  
 การศึกษาที่ผานมาพบวาเชือ้ชาติที่แตกตางกนั ทําใหเกิดหลอดเลือดแดงแข็งในตําแหนงที่
ตางกนั สําหรับชาวเอเชียพบวามกีารตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองมากกวาการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ เชน การศึกษาในชาวจนีฮองกงเมื่อป  
พ.ศ. 2531 โดยการตรวจทางพยาธิวทิยา ในผูที่เสยีชีวติดวยสาเหตุตางๆ 114 ราย พบวามีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงใหญภายในโพรงกะโหลกศีรษะมากกวา 50%สูงมากถงึ 31.4% โดยพบบอยสุด
ที่หลอดเลือดแดง Middle cerebral และมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะ18% มากกวา 50% อยู [47]  การศึกษาในชาวไตหวันชวงป พ.ศ. 2537-2538 
ที่มาดวยโรคหลอดเลือดสมองตีบ 108 คน มาทําการตรวจดวยคลื่นแมเหลก็ไฟฟาดูหลอดเลือดแดง 
(MRA) พบวาหลอดเลือดมกีารตีบมากกวา 50% ในตาํแหนงของหลอดเลือดแดงที่คอ 24.1% หลอด
เลือดแดงใหญในสมอง 25.9% และทั้งสองตําแหนง 17.6%  [48]  

 การศึกษาในชาวจนีทีม่าดวย Transient ischemic attack 96 คน มาทําการตรวจดวยคลื่น
เสียงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวามีหลอดเลือดแดงที่คอตีบ 19% หลอดเลือดแดงในสมอง
ตีบ 51% โดยตําแหนงที่พบบอยที่สุดของหลอดเลือดแดงในสมองคือ หลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดสวนปลาย และหลอดเลือดแดง Middle cerebral สวนตน สวนตําแหนงทีพ่บบอยที่สุดของ
หลอดเลือดแดงที่คอคือ carotid bifurcation  [49]  

การศึกษายอนหลงัของประเทศเกาหลีเมือ่ป  พ.ศ. 2539-2540 ในผูทีม่าดวยโรคหลอดเลือด
สมองตีบและไดรับการทํา Cerebral Angiography 268 คน โดยใชเกณฑการตีบของหลอดเลือดที่
มากกวา 70% พบวามหีลอดเลือดแดงที่คอตีบ 34% หลอดเลือดแดงในสมองตีบ 66% โดยพบที่
หลอดเลือดแดง Middle cerebral บอยที่สุด และพบวาหลอดเลือดที่ตีบ อยูในระบบไหลเวียนเลือด
สวนหนา (Anterior circulation) 61% ระบบไหลเวียนเลือดสวนหลงั (Posterior circulation) 39% 
[50]   
 การศึกษาในประเทศจีน รายงานในป  พ.ศ. 2541 ในผูปวยภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลนั 
66 คน มาตรวจดวยคลืน่เสียงความถีสู่ง (CDUS และ TCD) พบหลอดเลอืดแดงภายในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ 33% และหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
6% [46]  
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 การศึกษาในฮองกง ป  พ.ศ. 2540 ในผูปวย 705 คน ที่มาดวยภาวะหลอดเลือดสมองตีบ 
ทําการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสยีงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวามีหลอดเลือดแดง
ในสมองตีบอยางเดยีว 37% หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดทีค่อตีบอยางเดยีว (มากกวา 70%) 
2.3% และมีการตีบของหลอดเลือดทั้งสองตําแหนง 10% [51]  
 การศึกษาในประเทศไทย โดยทองจนัทร หงศลดารมภและคณะรายงานเมื่อป  พ.ศ. 2507 
โดยการทํา Cerebral angiography ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง พบการตีบของหลอดเลือดแดง
คาโรติด 5% [52]  การศึกษาที่โรงพยาบาลศิริราช รายงานเมื่อป พ.ศ. 2537 โดยใชคลื่นเสียงความถี่
สูง (CUDS) พบความชุกของหลอดเลือดคาโรติดตีบมากกวา 40% ในผูปวยหลอดเลือดสมองตีบ 
โดยไมพบการตีบของหลอดเลือดคาโรติดในกลุมคนปกตทิี่ปลอดจากโรคและปจจัยเสีย่งเลย จาก
การตรวจ 53 ราย [53]  
 การศึกษาเมื่อป  พ.ศ. 2543 ที่โรงพยาบาลรามาธิบดี การศึกษาเมื่อป พ.ศ. 2543 ที่
โรงพยาบาลรามาธบิดี พบวา ในผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่สงมาตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง (Carotid 
Duplex Ultrasound และ Transcranial Doppler Ultrasound) จะมีรอยละ 17.4 มีภาวะหลอด
เลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบปานกลาง คือที่ระดับความรุนแรงของการตีบ
มากกวารอยละ 50 ข้ึนไป รอยละ 64.8 ที่มีภาวะหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ และ
รอยละ 9.3 มีการตีบทัง้ทีห่ลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ และที่หลอดเลือดแดง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ ในขณะที่ผูปวยทีม่ีเฉพาะปจจัยเสี่ยงที่จะทําใหเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 
แตไมมีอาการของโรคสมองขาดเลือด จะมีรอยละ 13.3, 38.1 และ 14.3 ตามลําดบั [54]  

สําหรับสาเหตทุี่ในคนเอเชีย โดยเฉพาะในชาวจนีและไทยมีโรคของหลอดเลือดใหญในสมอง
มากกวาหลอดเลือดคาโรติดบริเวณคอนั้นยังไมทราบชดัเจน โดยปจจัยดานพนัธุกรรมอาจมีสวนที่ทาํ
ใหเกิดความแตกตางดังกลาว 
 

ปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบ 
 การศึกษาของ Bogousslavsky และคณะรายงานในป  พ.ศ. 2528 เปรียบเทียบผูทีม่ีหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดตีบหรืออุดตัน จากการฉดีสารทึบรังสีดหูลอดเลอืด 159 คน กับกลุม
ควบคุมทีท่ําการฉีดสารทึบรังสีดูหลอดเลือดแลวปกติ โดยเทียบระหวางเพศและอายุเดียวกนัพบวา
ปจจัยเสี่ยงทีพ่บบอยในกลุมหลอดเลือดแดงตีบ และมีความแตกตางจากกลุมควบคุมอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ คือ บุหร่ี, Claudication, ประวัติครอบครัวเปนโรคหลอดเลือดสมอง, ภาวะอวน, 
คลื่นหวัใจผิดปกติ นอกจากนั้นยังพบโรคเบาหวานมากขึ้นอยางมีนัยสาํคัญในกลุมที่มหีลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดอดุตันไปเลย [55]  
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 การศึกษาของ Palomaki และคณะระหวาง มกราคม พ.ศ. 2527- ธันวาคม พ.ศ. 2529 ใน
ผูปวย 294 คน ทีม่าดวย Transient ischemic attack หรือภาวะหลอดเลือด สมองตีบที่ไมรุนแรง 
โดยการทํา Angiogram พบวาอาย ุ การสูบบุหร่ี ความดันโลหิตสูง ภาวะไขมันในเลือดสูง มี
ความสัมพันธกับหลอดเลือดบริเวณคอตีบ [56]  
 การศึกษาในอติาลี ในประชากรทัว่ไป 457 คน มาทํา Carotid duplex Ultrasound พบวามี
ความชกุของภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดตีบ 38.9% โดยที่ไมมีอาการ [57]  
 การศึกษาที ่Framingham เปน Prospective study ระหวาง ป  พ.ศ. 2528-2530 ใน 1,116 
คน โดยการทาํ CDUS พบการตีบมากกวา 50%พบวาความชุกของหลอดเลือดแดงคาโรติดตีบใน
ประชากรทัว่ไปมีคาต่ํา คือ ผูหญิง 7% ผูชาย 9% นอกจากนัน้ยังพบวาอายุ การสูบบุหร่ี ความดัน
โลหิตขณะหวัใจบีบตัว Cholesterol มีความสมัพนัธกบัหลอดเลือดแดง internal carotid ที่คอตีบ 
[58]  
 การศึกษาที่ไตหวนัในผูที่มาดวยหลอดเลือดสมองตีบ 276 คน ระหวางสงิหาคม  พ.ศ. 
2541- ตุลาคม  พ.ศ. 2542 มาทาํ CDUS พบวาความชกุของหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติด
มากกวา 50% คือ 6% และผูปวยที่อายมุากกวาจะมีโอกาสเกิดหลอดเลือดตีบไดรุนแรงกวา [59]  
 

ปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดหลอดเลือดแดงในสมองตีบ 
 การศึกษาที่ Mayo clinic (Rochester, Minn) เปน prospective ในผูปวย 1,004 คน ที่มา
ทํา Angiogram ระหวางป  พ.ศ. 2526-2529 พบวาระยะเวลาของการสูบบุหร่ี, อายุ, ความดนัโลหิต
สูงและเบาหวานมีความสมัพันธกับหลอดเลือดแดงในสมองตีบ [60]  
 การศึกษาที ่ Northern Manhattan เมื่อป  พ.ศ. 2533 ในผูปวยหลอดเลือดสมองตีบ 438 
คน พบวาเบาหวานและระดับคลอเรสเตอรอลสูงมีความสัมพนัธกับหลอดเลือดแดงในสมองตีบของ
ชาวผวิดําและชาว Hispanics  [61]  
 

การเปรยีบเทียบปจจยัเสี่ยงระหวางหลอดเลือดแดงที่คอและในสมองตีบในชาว
เอเชีย 
 การศึกษาที่ฮองกงเมื่อป พ.ศ. 2531 โดยการตรวจทางพยาธวิิทยาในผูปวยที่เสยีชีวิตดวย
สาเหตุตางๆ 114 คน ดูการตีบของหลอดเลือดแตละตําแหนงมากกวา 50% พบวาความดันโลหติสูง
และเบาหวานจะสัมพนัธกบัหลอดเลือดแดงภายในสมองตีบ (P<0.001) การสูบบุหร่ีจะสัมพันธกับ
หลอดเลือดแดงที่คอตีบ (P=0.0054) ในขณะที่โรคหัวใจจะพบการตบีทั้ง 2 ตําแหนง (P<0.001 และ 
P=0.012 ในตําแหนงหลอดเลือดภายในสมองและที่คอตามลําดับ [47]  
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 การศึกษาที่ญีปุ่น ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง 2,609 คน ระหวางเดือนมกราคม พ.ศ. 
2528-มิถุนายน พ.ศ. 2534 มี 154 คน ที่มีภาวะหลอดเลือดสมองตีบหรือ Transient ischemic 
attack มาทําการฉีดสารทึบรังสีดูหลอดเลอืด (Cerebral Angiogram) พบวาความชกุของโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบและเบาหวาน จะพบบอยในกลุมหลอดเลือดแดงที่คอตีบมากกวาหลอดเลือดแดงใน
สมองตีบ [45]  

 การศึกษาที่ประเทศจีน รายงานเมื่อป  พ.ศ. 2541 ในผูปวยภาวะสมองขาดเลือด 66 คน 
ตรวจดวยคลืน่เสียงความถีสู่ง (CDUS และ TCD) พบวากลุมหลอดเลือดแดงภายในสมองตีบจะพบ
โรคเบาหวานและความดันโลหิตสูงไดบอยกวากลุมหลอดเลือดแดงที่คอตีบ [46]  

 การศึกษาที่ประเทศเกาหลีใต ระหวาง 1 ตุลาคม  พ.ศ. 2537-25 กุมภาพันธ  พ.ศ. 2544 ใน
ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตั้งแต 50% ข้ึนไป 121 คน พบวา 58 คน (47.9%) จะมกีารตีบของหลอดเลือดแดงใน
สมองมากกวา 50% รวมดวย และพบโรคเบาหวานในกลุมหลอดเลือดแดงในสมองตีบรวมดวย 
(39.7%) มากกวากลุมที่มหีลอดเลือดแดงที่คอตีบอยางเดียว (20.6%) อยางมนีัยสําคัญทางสถิติ 
(P=0.04)  [62]  
 การศึกษาในประเทศไทยทีโ่รงพยาบาลรามาธบิดี ผูปวย 100 คน ไดรับการตรวจดวยคลื่น
เสียงความถี่สูง (CDUS และ TCD) ระหวางเดือน พฤษภาคม ถึงตุลาคม พ.ศ. 2543 แบงผูปวยเปน 
2 กลุม คือกลุมที่ 1 มีโรคหลอดเลือดสมอง 70 คน กลุมที่ 2 มีปจจัยเสี่ยงแตยงัไมมีอาการของโรค
หลอดเลือดสมอง 30 คน พบวากลุมที่ 1 รอยละ 17.4 มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะตบีมากกวา 50% รอยละ 64.8 มีหลอดเลอืดแดงภายในสมองตีบ และรอย
ละ 9.3 ที่มีการตีบทั้งสองตาํแหนง ในขณะที่กลุมที่ 2 รอยละ 13.3 จะมีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากกวา 50% รอยละ 38.1 มีภาวะหลอดเลือดแดงภายใน
สมองตีบ และรอยละ 14.3 มีการตีบทัง้ 2 ตําแหนง ซึ่งจากการทํา Multivariate analysis ของปจจัย
เสี่ยงตางๆ เชน อายุ เพศ เบาหวาน ความดันโลหิตสงู ภาวะไขมันในเลือดสูง สูบบุหร่ี พบวาไมมี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ ระหวางปจจัยเสี่ยงตางๆ และหลอดเลือดแตละตําแหนง 
[54]  

 การศึกษายอนหลงัโดยรวบรวมผูปวยที่ไดรับการวินจิฉัยวาเปนโรคหลอดเลือดสมองตีบที่มา
รักษาที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ระหวางป พ.ศ. 2540 -2543 พบมีการตีบของหลอดเลือดแดงใน
สมอง 51 คน และการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดที่คอ 49 คน โดย 98% ของผูทีม่ี
หลอดเลือดทีค่อตีบ จะมีหลอดเลือดแดงในสมองตบีดวยในขณะที่กลุมที่มีการตีบของหลอดเลือด
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แดงในสมอง จะมหีลอดเลือดแดงที่คอตีบนอยกวา 50% และเมือ่เปรียบเทียบปจจัยเสี่ยงระหวาง
สองกลุม พบวาปจจัยเสี่ยงหลายอยาง ไดแก ความดนัโลหิตสงู ภาวะไขมันในเลอืดสูง การสูบบุหรี่
และการดื่มสุรา ไมมีความแตกตางกนัระหวางผูปวย 2 กลุม แตพบโรคเบาหวานและโรคหลอดเลอืด
หัวใจตีบในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดบริเวณคอมากกวาผูที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงใหญในสมองอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ (P=0.043 และ P=0.004 ตามลาํดับ)  
[63]  
 การแยกชนิดของการมหีลอดเลือดแดงคาโรติดบริเวณคอและหลอดเลือดแดงใหญภายใน
สมองตีบมีความสําคัญเนื่องจาก ถาพบวามีการตีบมากบริเวณคออาจจําเปนตองไดรับการรักษา 
โดยการผาตัดหลอดเลือด (Carotid endarterectomy) ซึ่งพบวาการตรวจดวยคลืน่เสียงความถีสู่ง 
ไดแก Carotid Duplex Ultrasound และ Transcranial doppler Ultrasound เปนการตรวจที่สําคัญ 
เพราะทําไดสะดวก รวดเรว็ ประหยัด และ non-invasive และใหผลการตรวจทีถู่กตอง แมนยํา ซึ่งจะ
ไดกลาวตอไป  
 

ปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมอง 
 ไดมีการศึกษาอยางกวางขวางถงึปจจัยเสีย่งของการเกดิโรคหลอดเลือดสมองซึ่งพบวามี
ปจจัยเสี่ยงหลายอยางที่สําคญั 
 ในชาวตะวันตก มีการศึกษาแบบไปขางหนาใน Rochester, Minnesota ติดตาม
กลุมตัวอยาง 1,804 คน ทีอ่ายุไมต่ํากวา 50 ป และไมเคยเปนโรคหลอดเลือดสมองตั้งแตป  พ.ศ. 
2503 และติดตามไป 13 ป พบวาเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 110 คน ซึง่หลงัจากการวิเคราะหปจจัย
เสี่ยงแลว พบวาม ี relative risks เทากับ 1.6 สําหรับอายุ (ตอ 10 ป) , เทากับ 2 สําหรับผูชาย, 
เทากับ 4 สําหรับความดนัโลหิตสูง, เทากบั 3.9 ใน TIA, เทากับ 2.2 สําหรับโรคหลอดเลือดหวัใจ, 
เทากับ1.7 สําหรับภาวะหัวใจวาย และ เทากับ1.7 สําหรบัเบาหวาน [64]  
 ในชาวเอเชีย เปรียบเทียบปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองในประเทศตางๆ พบวา
ความดันโลหติสูงเปนปจจัยเสี่ยงที่พบไดบอยที่สุด สวนปจจัยเสี่ยงอื่นๆ พบดังตอไปนี ้
 ชาวสงิคโปร พบภาวะความดันโลหิตสูง 67.8% เบาหวาน 39.7%, สูบบุหร่ี 22.3%, เคยมี
ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง 18.6%, ภาวะไขมันในเลือดสูง 6.3% [65]  
 ชาวมาเลเชยี พบภาวะไขมันในเลือดสงู 54%, ภาวะความดันโลหิตสงู 53%, เบาหวาน 32%, 
การสูบบุหรี ่27% [66]  
 ชาวอนิโดนีเซยี พบภาวะความดนัโลหิตสงู 53%, เบาหวาน 32%, การสูบบุหร่ี 33%, 
เบาหวาน 17.9%, Atrial Fibrillation 13.2% และภาวะไขมันในเลือดสูง 7.8%  [67]  
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 ชาวฮองกง พบภาวะความดันโลหิตสงู 45% , เบาหวาน 15% , เคยมีประวัติโรคหลอดเลือด
สมอง 15% และ Atrial Fibrillation 12% [68]  
 ชาวไตหวัน พบภาวะความดันโลหิตสงู 63%, สูบบุหร่ี 40.6%, เบาหวาน 28.9%, เคยมี
ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง 18.1% และ Atrial Fibrillation 11%, ภาวะไขมันในเลอืดสูง 10% [69-
71]  
 ชาวเกาหลี พบภาวะความดันโลหิตสงู 74.7%, เบาหวาน 28%, สูบบุหร่ี 22%, Atrial 
Fibrillation 9.9%และภาวะไขมันในเลือดสูง 9.8% [71]  ดังแสดงในตารางที่2.2 
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ตารางที่2.2 ปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองในประเทศแถบเอเชีย 
Risk Factors  SIN MAL INDO HK TWAN  KOR 

1. Hypertension 67.8% 53% 66.1% 45% 63% 74.7% 
2. Smoking  22.3% 27% 33% NA 40.6% 22% (ICH)  
3. Diabetes mellitus  39.7% 32% 17.9% 15% 28.9% 28% (infarct)  
4. Hyperlipidemia 6.3% 54% 7.8% NA 10% 9.8% 
5. Prior Stroke  18.6% NA NA 15% 18.1% NA 
6. Atrial fibrillation  NA NA 13.2% 12% 11% NA 9.9% 
Not ; NA = Date Not Available; SIN= Singapore; MAL= Malaysia; INDO=Indonesia; 
HK=Hong Kong, TWN= Taiwan; KOR= Korea 
 
 ในคนไทย ไดมีการศึกษาปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองในเขตชุมชนบางกอกนอย 
ระหวางเดือน ตุลาคม  พ.ศ. 2531 ถึงพฤษภาคม  พ.ศ. 2532 ในประชากรชายทั่วไป 207 คน อายุ
เฉล่ีย 47.7 ป โดย75.8% (157 คน) มีอาชีพเปนกรรมการพบวามีปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองดังนี้ สูบบุหร่ี 69.1%, คาความดันโลหิต Systolic สูงกวา 160 มม.ปรอท 13%, คาความ
ดันโลหิต diastolic สูงกวา 95 มม.ปรอท 19.8%, คาดัชนีมวลกาย (BMI) มากกวา 25 เทากับ 5.8%, 
ระดับน้ําตาลในเลือดสูงเกิน 120มก/ดล 9.8%, และระดับคลอเรสเตอรอลสูงเกิน 250มก/ดล 29.5% 
นอกจากนีย้ังพบวาความดันโลหิตมีความสัมพนัธกับอายุ อยางมีนยัสําคัญทางสถติิ [72]  
 การศึกษาทางระบาดวิทยาของโรคหลอดเลือดสมองในผูสูงอายุในประเทศไทยทัง้ 4 ภาค 
(อายุเกนิ 60 ป) จํานวน 3,036 คน ระหวางเดือนสงิหาคม  พ.ศ. 2537- ตุลาคม  พ.ศ. 2539 
เปรียบเทียบระหวางผูที่เปนโรคหลอดเลือดสมองกับผูทีไ่มไดเปน พบวาความดันโลหิตสูงเปนปจจัย
เสี่ยงตัวเดยีวที่มีความแตกตางกนั อยางมีนัยสาํคัญทางสถิต ิ[3]  
 การศึกษาปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองในผูปวยไทย ทีโ่รงพยาบาลจฬุาลงกรณ
ระหวาง พฤศจิกายน  พ.ศ. 2544 ถึง พฤษภาคม  พ.ศ. 2545 ในผูปวยโรคหลอดเลอืดสมอง 200 คน 
พบวามีความดันโลหิตสงูเกอืบ 90%, โรคเบาหวาน 23%, โรคหลอดเลือดหัวใจตบี 16%, เคยเปน
โรคหลอดเลือดสมองมาแลว 11%, เคยเปน TIA 11%,และเมื่อเทียบกับกลุมควบคมุ 100 คน พบวา 
relative risk ที่ทาํใหเกิดโรคหลอดเลือดสมองเรียงลําดับจากมากไปนอย มีดังนี ้TIA 9.3, ประวัติเคย
เปนโรคหลอดเลือดสมอง 9.1, โรคความดันโลหิตสงู ปานกลางถงึรุนแรง 6.5, โรคหัวใจ 5.2, ภาวะ
ไขมันในเลือดสูง 4.6, โรคเบาหวาน 4.5, ดื่มสุรา 3.6, สูบบุหร่ี 3.8  [73]  
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 ในปจจุบนัไดมีการศึกษามากมายถงึการควบคุมรักษาปจจัยเสี่ยงที่แกไขได เพื่อปองกันการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมอง 
 

 ปจจัยเสี่ยงทีส่ําคัญของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง อาจแบงไดเปน 2 กลุมใหญๆ 
คือ  

1. ปจจัยเสี่ยงที่ไมสามารถเปลีย่นแปลงได (nonmodifiable risk factors) เชน อาย ุเพศ เชื้อ
ชาติ พนัธกุรรม 

2. ปจจัยเสี่ยงที่สามารถเปลี่ยนแปลงได (modifiable risk factors) เชน ภาวะความดนัโลหิตสงู 
โรคหัวใจ เบาหวาน ภาวะไขมันในเลือดสงู การสูบบุหร่ี การดื่มเหลา Asymptomatic 
carotid stenosis  

 
 ปจจัยเสี่ยงทีไ่มสามารถเปลี่ยนแปลงได  

 1. อาย ุ
 อายุเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญที่สุดของโรคหลอดเลือดสมอง จากการศึกษาที่ Rochester 
Minnesota ระหวางป พ.ศ. 2498-2532 พบวา หลงัจากอายุเกิน 55 ป ทุก ๆ 10 ป อัตราการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองจะเพิ่มข้ึนเปนเทาตัวทั้งผูชายและผูหญิงและความชุกของการเกดิโรคหลอดเลือด
สมองตีบ ก็เพิม่ข้ึนเปน 2 เทา ทัง้ชายและหญิง โดยพบวาอายุเฉล่ียทีเ่ร่ิมตนเปนโรคหลอดเลือดสมอง
ตีบ เพิ่มมากขึน้โดยในผูหญงิเทากับ 79 ป สวนในผูชายอายุเฉล่ียเทากับ 70 ป  [10, 74]  

 การศึกษาในชาวเอเชยีที่ประเทศไตหวนัก็เชนเดียวกัน พบวาอุบัติการณของโรคหลอดเลือด
สมองเพิม่จากจํานวน 100 คน ในประชากร 100,000 คน ที่อาย ุ 38 ป เปนจํานวน 1,000 คน ใน
ประชากร 100,000 คน เมื่ออายุ 63 ป [7]  
 ในประเทศไทยการศึกษาทางระบาดวิทยา ของโรคหลอดเลือดสมองในผูสูงอายุชาวไทย 
(อายุเกนิ 60 ป) ระหวางเดอืนสิงหาคม พ.ศ. 2537- ตุลาคม พ.ศ. 2539 พบผูปวยโรคหลอดเลือด
สมอง 34 คนจาก 3,036 คน มีอายุเฉล่ีย 69 ป [3]  สวนการศึกษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ใน
ผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง 200 คน ตั้งแต เดือนพฤศจกิายน  พ.ศ. 2544 ถึง พฤษภาคม พ.ศ 2545 
พบวามีอายุเฉลี่ย 63.10 ป [73]  
 2. เพศ 
 โรคหลอดเลือดสมองพบในเพศชายมากกวาเพศหญิง จากการศึกษาที่ Minnesota พบวา
เพศชายมีอุบตัิการณสูงกวาเพศหญิงถงึ 70% [10]  การศึกษาในประเทศอื่น ๆ เชน สวเีดน อิตาล ี
และไตหวัน กพ็บอุบัติการณใกลเคียงกนั [7,75]  อยางไรก็ตาม เนื่องจากเพศหญิงมีอายุขัยเฉลีย่สูง
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กวาเพศชาย ดังนัน้การศึกษาบางแหงจะพบวาความชุกของผูปวยโรคหลอดเลอืดสมองในผูสูงอายุ
เพศหญงิมากกวาเพศชาย 

 
ความแตกตางของเพศ ตามตําแหนงของหลอดเลือดอุดตัน 

 เกือบทุกการศกึษาจะพบวาตําแหนงหลอดเลือดแดงตีบนอกโพรงกะโหลกศีรษะ จะพบใน
เพศชายมากกวาเพศหญิง จากการศึกษา 12 รายงาน พบวาผูปวยที่มีหลอดเลือดแดงคาโรติดสวน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 8,314 ราย เปนเพศชาย รอยละ 66 [76]  การศึกษาของ Ford และคณะ 
ผูปวยทีม่าดวยอาการ Transient ischemic attack รอยละ 56 เปนผูชาย [77]  ใน Joint study of 
Extracranial occlusion พบวาผูปวยที่มาดวยหลอดเลือด subclavian artery อุดตันหรือ 
subclavian steal เปนผูชาย 67% [83]  
 การศึกษาเกี่ยวกับหลอดเลอืดแดงในสมองพบวา ผูที่มีรอยโรคที่ middle cerebral พบใน
เพศหญงิมากกวา [78-80]  การศึกษาโดยการตรวจศพโดย Flora, Baker และคณะ ในผูเสยีชีวิต 
5,033 คน พบวา ในชวงอายุ 40-70 ป เพศชายมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในสมองมากกวาเพศ
หญิงแตหลงัจากอายุ 65 ป ไปแลว พบวาภาวะหลอดเลือดแดงแข็งเทา ๆ กนัทั้งชายและหญิง [77]  
 การศึกษา International Atherosclerosis Project พบวา มีความแตกตางของเพศ ในภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งทีห่ลอดเลือดแดง Carotid และ Vertebral โดยพบในเพศชายมากกวาเพศหญิง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ [81, 82]  
 จากที่กลาวมา จะพบวาสวนใหญของผูทีม่ีหลอดเลือดแดงในสมองตบี ก็ยงัพบในเพศชาย
มากกวา 
 การศึกษาของ Wityk และคณะ พบวาในผูปวยหลอดเลือดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 
ไมพบวามีความแตกตางกนัระหวางเพศชายและเพศหญิง (22% ตอ 21%) สวนผูปวยที่มีหลอด
เลือดแดงในสมองตีบ จะพบในผูชายมากกวาผูหญงิ แตก็ไมมีความแตกตางกนั อยางมนีัยสาํคญั
ทางสถิติ (ผูชาย 29%, ผูหญิง 14%, P= 0.03)  [44]  
 3. เชื้อชาติ 
 จากการศึกษาในประเทศตะวันตกพบวา คนผิวดาํมีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
มากกวาคนผวิขาว และมอัีตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองสูงกวา [83]  นอกจากนี้ยงั
พบวาตําแหนงของพยาธิสภาพของหลอดเลือดก็มีความแตกตางกนัตามเชื้อชาติโดยพบวา ชาวผิว
ขาวมหีลอดเลือดตีบที่บริเวณหลอดเลือดแดงคาโรติดไดบอย ในขณะที่ชาวเอเชยีจะมีหลอดเลือดใน
สมองตีบไดบอยกวา 
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 ความแตกตางของเชื้อชาติตามตําแหนงของหลอดเลือดตีบ 
 Bauer และคณะ ไดรวบรวมขอมูลจากการฉีดสารทึบรังสีเขาหลอดเลือด และเปนกลุมแรกที่
สงสัยวา หลอดเลือดแดงแข็งในตําแหนงทีต่างกนั อาจจะมีเชื้อชาติที่แตกตางกนัดวย โดยพบวาคน
ผิวขาวมกัจะมหีลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตบี สวนคนผวิดํามักจะมีหลอด
เลือดแดงในสมองตีบ และมลัีกษณะเสนเลือดที่ขยายตวัและคดเคี้ยว [84]  

ชาวอาฟริกนั - อเมริกนั 
 จากการตรวจโดยใชการฉีดสารทึบรังสีเขาหลอดเลือดหลายการศึกษาพบวา คนผิวดํามักจะ
มีหลอดเลือดแดงแข็ง ในสวนของหลอดเลือดแดงในสมอง สวนคนผิวขาว จะพบที่หลอดเลือดแดง
สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะโดยเฉพาะหลอดเลือดแดงคาโรติดบริเวณคอ [85,86] , ใน Joint study 
of Extracranial Arterial Occlusion โดย Fields และคณะพบวา รอยโรคที่หลอดเลือดแดงคาโรติด 
จะพบในคนผวิขาวมากกวาผิวดํา [85] , Heyman และคณะ พบวาในคนผิวขาวจะพบรอยโรคที่
หลอดเลือดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเปน 2 เทาของคนผวิดํา ขณะที่คนผวิดําจะพบรอยโรคที่
หลอดเลือดแดง middle cerebral มากเปน 5 เทา ของคนผิวขาว [87] , การศึกษาของ Caplan ใน
ผูปวย 45 คน พบวา 85% ของคนผิวดํา จะมีหลอดเลือดแดง middle cerebral ตีบ ขณะที ่ 44% 
ของคนผิวขาวจะมีหลอดเลือดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ [79]  ,Gorelick และคณะได
ศึกษาผูปวยหลอดเลือดสมองตีบ ในตําแหนงการไหลเวยีนของหลอดเลือดสวนหนาและสวนหลัง 
พบวาคนผิวดาํมักมีรอยโรคที่หลอดเลือดแดง middle cerebral สวนตน และหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติด สวน Supraclinoid ในตําแหนงการไหลเวียนของหลอดเลือดสมองสวนหนา และ
พบรอยโรคทีห่ลอดเลือดแดง basilar สวนปลาย ในตําแหนงการไหลเวียนของหลอดเลือดสมองสวน
หลัง ขณะทีค่นผิวขาวจะพบรอยโรคสวนตนของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด และหลอด
เลือดแดง Vertebral สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ [86, 88]  
 การศึกษาทางพยาธิวทิยา พบวาคนผิวดํามักมีหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบมากกวาคนผิวขาว [82,89-91]  โดยในการไหลเวียนของหลอดเลอืดสมองสวนหนาพบวามีหลอด
เลือดแดง middle cerebral ตีบ 90% ในคนผิวดําผูชาย และ12 % ในผูชายผิวขาว [89]  , McGarry 
และคณะ รายงานวาการตีบของหลอดเลือดแดงในสมองจะพบบอยในคนผวิดํามากกวาคนผวิขาว
ในทุกชวงอาย ุ และพบทัง้เพศชายและเพศหญิง นอกจากนัน้ยังพบหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะตีบมากขึ้นดวยแตไมมีนัยสาํคัญทางสถิต ิ[82]  
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 จากการศึกษาโดยใชคลื่นเสยีงความถี่สูงในผูปวยหลอดเลือดแดงคาโรติดตีบ 205 ราย 
แบงเปนคนผิวดํา 48% คนผิวขาว 52 % พบวาคนผวิดําจะมีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอล
คาโรติดสวนทีค่อนอยกวาคนผิวขาวในทุกกลุมอาย ุ[92]  
 ชาว Hispanics
 การศึกษา The Northern Manhattan Stroke Study โดย Sacco และคณะไดศึกษาผูปวย
หลอดเลือดสมองตีบ 438 คน แบงเปนคนผิวดํา 35% Hispanic 46% คนผิวขาว 19% มาทําการ
ตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง หรือการฉดีสารทึบรังสีดหูลอดเลือด พบหลอดเลือดแดงในสมองตีบ
มากกวา 60%ใน ชาว Hispanics 11%, คนผิวดํา 6%, คนผิวขาว 1% แบงตามอัตราสวนหลอด
เลือดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ ตอภายในโพรงสมองตีบไดเทากับ 0.9 ในชาว Hispanics, 
1.2 ในคนผิวดาํและ 9.0 ในคนผิวขาว [61]  นอกจากนีย้งัพบ หลอดเลอืดแดง Verterbral ตีบหรือตัน 
ในชาว Hispanics 32% คนผิวดํา 25% และคนผิวขาว 11% และถาดกูารตีบของหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ จะพบวาชาว Hispanic มีปริมาณของ plague หนา
ตัวนอยกวาคนผิวขาว และคนผิวดํา  [93]  

ชาวเอเชยี
 การศึกษาในชาวญี่ปุน ชาวจีน แสดงถงึการมีหลอดเลือดแดงในสมองตีบ เหมือนชาวผิวดํา
และ Hispanics [43,61,93,94]  การฉีดสารทึบรังสีดหูลอดเลือดในผูปวยทีม่าดวยอาการของหลอด
เลือดสมองสวนหนาตีบ พบวาชาวญี่ปุน 32 คน อาจมี 83% ที่มกีารตีบของหลอดเลือดแดงในสมอง 
อยางรนุแรง ขณะที่ม ี 85% ของชาวอเมริกัน มหีลอดเลอืดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ [94]  
การศึกษาในชาวไตหวันที่เปน Carotid TIA โดยใชการฉีดสารทึบรังสดีูหลอดเลือดพบวาจากผูปวย 
47 ราย มหีลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ15% [95]  การศึกษาในชาวจีนที่อาศัยอยูใน
อเมริกาเทียบกับชาวอเมริกนัเองที่เปนโรคหลอดเลือดสมองตีบโดย New England Medical Center 
พบวาชาวจีน จะมหีลอดเลือดแดงในสมอง เชน หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด หลอดเลือด
แดง middle cerebral ตีบมากกวาอยางมีนัยสาํคัญ โดยชาวจนี 24 คน ที่มีหลอดเลือดสมองตีบ มี 
43% ที่เกิดจากหลอดเลือดแดง middle cerebral ตีบเทียบกับคนผิวขาวชาวอเมรกิัน 24 คน ทีม่ีอายุ
และเพศอยูในชวงเดียวกนั มีเพียง 14% ในทางกลบักนัจะพบวา 50% ของชาวผิวขาว จะมหีลอด
เลือดสมองสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตบีอยางรนุแรง ขณะที่ชาวจนีพบเพียง 9% [43]  การศึกษา
ในชาวจีนที่เปนโรคหลอดเลอืดสมองตีบและ Transient ischemic attack โดยการฉีดสารทึบรังสีดู
หลอดเลือด พบวาหลอดเลือดแดงในสมองตีบ 67% จากผูปวยทัง้หมด 21 คน [96]  การศึกษาโดย
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การตรวจหลอดเลือดสมองโดยใชคลื่นแมเหล็กไฟฟา (MRA) ในผูปวยชาวจนีทีม่าดวยหลอดเลอืด
สมองตีบ 108 คน พบวาจะมีหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 38%  [48]  

 การศึกษาทางพยาธิวทิยาในชาวจนีฮองกง ในผูปวยที่เสยีชีวิตจากสาเหตุตาง ๆ 114 คน 
พบวา 31% จะมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง ในสมองอยางนอย 1 ตําแหนง และภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งภายในสมอง จะมีความรุนแรงมากกวาหลอดเลือดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ซึง่ถา
เปรียบเทียบกบัคนผิวขาวและคนญี่ปุนแลว จะพบวาชาวจนีฮองกงจะมีหลอดเลือดแดงภายในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบรุนแรงกวา สวนคนผิวขาวจะมหีลอดเลอืดแดงสวนนอกโพรงกะโหลกตีบรุนแรงกวา
ชาวจนีฮองกง  [47]  
 การตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูง ในชาวจีนจะพบวามหีลอดเลือดแดงภายในสมองตีบ 30-
67% ของผูทีเ่ปนโรคหลอดเลือดสมองตีบ หรือ Transient ischemic attack, โดยการศึกษาของ 
Huang ในชาวจีนที่มาดวย Transient ischemic attack 96 คน พบวามีหลอดเลือดแดงภายใน
สมองตีบหรืออุดตัน 51% สวนหลอดเลือดแดงนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบหรืออุดตันพบ 19%  [49]  
การศึกษาของ Wong และคณะทําโดยใช Transcranial Doppler ultrasound ในชาวจีนที่มาดวย
หลอดเลือดสมองตีบ 66 ราย พบวามหีลอดเลือดแดงภายในสมองตีบ 33% ขณะที่หลอดเลือดแดง
อินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกตีบพบเพียง 6%  [46]  

 การศึกษาของ KS Wong ทําในชาวจนีที่ฮองกงที่เปนโรคหลอดเลอืดสมองตีบ 705 คน 
พบวามีหลอดเลือดแดงภายในสมองตีบอยางเดยีว 37%, มีหลอดเลอืดแดงนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบอยางเดียว 2% และมีทัง้ 2 ตําแหนง 10%  [51]  
 ปจจุบันยงัไมมีคําตอบที่ชัดเจน ถึงสาเหตทุี่ทาํใหแตละเชื้อชาติมีตําแหนงของหลอดเลือด
แดงตีบที่แตกตางกนั 

4. พันธุกรรม 
 ในผูที่มีประวตัิครอบครัวเปนโรคหลอดเลอืดสมอง จะมีความเสีย่งในการเกิดโรคนี้มากกวา
ประชากรทัว่ไป จากการศึกษาที ่ Southern California ประเทศสหรัฐอเมริกา ในชนชั้นกลางชาวผิว
ขาวผูชาย 1,491 คน ผูหญิง 1,924 คน อายุ 50-79 ป ซึง่ไมเคยมีประวตัิโรคหลอดเลือดหัวใจมากอน 
และติดตามตอเนื่องกันเฉลีย่ประมาณ 9 ป พบวาผูทีม่ีพี่นองสายตรงเปนโรคหลอดเลือดสมอง จะมี
อัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมองสูงกวาปกต ิในผูหญิงอาย ุ50-79 ป  [97]  
 จาก Framingham study กพ็บวาผูที่มบีิดาหรือมาดาเปนโรคหลอดเลือดสมอง จะมีความ
เสี่ยงตอการเกดิโรคมากขึ้น [98]  นอกจากนีย้ังมีการศกึษาฝาแฝด 9,475 คู พบวาแฝดชนิดไขใบ
เดียว (monozygotic twins) มีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในฝาแฝดทั้งคู 17.7% สวนในฝา
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แฝดชนิดไขคนละใบ (dizygotic twins) พบเพยีง 3.6% โดยคิดเปน relative risk 4.3  [99]  ใน
ปจจุบันพบวาปจจัยทางพันธุกรรมบางอยางมีผลโดยตรงตอการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเชน การมี
ความผิดปกตใินขบวนการแข็งตัวของเลือด ไดแก protein C, protein S deficiency และการมี 
hyperhomocysteinemia และโรคหลอดเลอืดสมองบางชนิดถายทอดทางพนัธุกรรมไดเชน 
CADASIL  [100]  

 
ปจจัยเสี่ยงทีส่ามารถเปลีย่นแปลงได 

 ในชวง 5-10 ป ที่ผานมาไดมีการศึกษาทั้งชนิดที่เปน prospective cohort และ case-
control เพื่อดูผลของปจจัยเสียงตาง ๆ และการควบคมุปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 
การศึกษาที่ไดผลแนชัด ไดแก การศึกษาในเรื่องภาวะความดนัโลหิตสูง โรคเบาหวาน โรคหัวใจบาง
ชนิด เชน atrial fibrillation, ภาวะไขมนัในเลือดสูง การสูบบุหร่ีและการดื่มเหลา 

1. ภาวะความดันโลหิตสงู 
 ภาวะความดนัโลหิตสงูเปนปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองที่สําคัญเปนอันดับ 
2 รองจากอายุ มีหลกัฐานวาการมีความดันโลหิตสงูอยูนานสามารถเพิ่มความเสีย่งของการเกดิโรค
หลอดเลือดสมองทัง้แบบรนุแรง และไมรุนแรง  [101]  
 จากการศึกษา Framingham study ซึ่งนิยามวาภาวะความดนัโลหิตสงู (definite 
hypertension) คือ systolic blood pressure (SBP) ≥ 95 mmHg หรือ Diastolic blood pressure 
(DBP) ≥ 95 mmHg หรือทัง้ 2 อยาง พบวา relative risk ของการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองเมื่อปรับ
คาตามอายุในผูปวยทีม่ีความดันโลหิตมากกวา 160/95 มม.ปรอท ในผูชายมีคาเทากับ 3.1 และใน
ผูหญิงมีคา 2.9  [102]  นอกจากนี้ในผูทีม่ีความดนัโลหิตสูงชนิด borderline ก็ยังมี relative risk ถึง 
1.5 เมื่อเทยีบกับผูที่มีความดันโลหิตปกต ิ
 การรวบรวมขอมูลจากการศกึษาไปขางหนา พบวาการมคีวามดันโลหติที่ต่ําลง จะลดความ
เสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได (Relative risk เทากับ 0.5 ที่ 136/84 mmHg และ 0.35 ที ่
BP 123/76 mmHg)  [103]  

 มีการศึกษาวาความสัมพันธระหวางโรคหลอดเลือดสมองกับภาวะความดันโลหิตสงูอาจถกู
เปลี่ยนแปลงไดโดยอายุ The Rochester Epidemiology Project พบวา odds ratio (OR) สําหรับ
โรคหลอดเลือดสมอง ในผูทีม่ีประวัติความดันโลหิตสูงลดลงจาก 4 เมื่ออายุ 50 ป เหลือแค 1 เมื่อ
อายุ 90 ป ในการศึกษา The Framingham study พบวา The attributable risk สําหรับภาวะความ
ดันโลหิตสงูจะลดลงตามอายุ [104]  ซึ่งแนะนาํวาภาวะความดนัโลหติสูงจะมีผลตอโรคหลอดเลือด
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สมองนอยลง เมื่ออายุมากขึน้ [105]  นอกจากนั้นความชุกของภาวะความดนัโลหิตสูง จะพบมากขึน้
ในคนผิวดาํมากกวา คนผิวขาว [106]  
 สําหรับภาวะความดนัโลหิตสูงเฉพาะชวงหัวใจบีบตัว (systolic hypertension) ก็พบวาเปน
ปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลอืดสมอง จากการศึกษาในอังกฤษ (British Regional Heart Study) 
พบวาในผูชายที่มีความดนั systolic อยูระหวาง 160-180 มม.ปรอท มีอัตราการเกดิโรคหลอดเลือด
สมองสูงเปน 4 เทาของผูทีม่ีความดนั systolic นอยกวา 160 มม.ปรอท และในผูทีม่ีความดนัโลหิต
สูงกวา 180 มม.ปรอท จะมีอัตราการเกดิโรคถึง 6 เทา [107]  จากการศึกษา Framingham พบวา
เมื่อความดนัโลหิต systolic เพิ่มข้ึน 10 มม.ปรอท จะมี relative risk ของการเกดิโรคหลอดเลือด
สมองเทากับ 1.9 ในเพศชาย และ 1.7 ในเพศหญงิ [104]  

 The National Stroke Association ไดแนะนาํวิธทีี่จะลดความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอด
เลือดสมองครั้งแรก 3 ขอคือ 1. ผูที่มีภาวะความดันโลหิตสูง ซึ่งมีโอกาสสูงที่จะเกดิโรคหลอดเลือด
สมอง ควรไดรับการควบคมุความดนัโลหิต 2. แพทยควรวัดความดนัโลหิตทุกครั้งที่ผูปวยมาตรวจที่
แผนกผูปวยนอก และ 3. ผูที่มีภาวะความดันโลหติสูงควรไดรับการวัดความดนัโลหิตที่บานดวย 
[108]  
 
 ภาวะความดนัโลหิตสูงกบัตําแหนงหลอดเลือดแดงตีบ 
 การศึกษา Community – Based Study ในไตหวนั ในป พ.ศ. 2539 ในผูที่มีภาวะความดัน
โลหิตสูง 263 คน เทยีบกับผูที่ความดันโลหิตปกติ 270 คน พบวาภาวะความดนัโลหิตสูง กบัความ
รุนแรงของหลอดเลือดแดงคาโรติดแข็ง มีความสัมพันธกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิ เชน เพิม่ความ
เสี่ยงของการเกิดชั้น intema media หนาตัวขึน้ การมี Extracranial carotid artery plaque 
score>6 และการเกิดหลอดเลือดแดงคาโรติดตีบ ≥ 50% [109]  
 การศึกษาความสัมพนัธ ระหวางความดันโลหติกับความเสีย่งในการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองตีบ ในผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะพบวา ความเสี่ยง
ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจะเพิ่มข้ึนตามระดับความดนัโลหิต ในคนที่มหีลอดเลือดแดงคาโร
ติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ แตไมมีผลในคนที่มหีลอดเลือดแดงคาโรติดอุดตันขางเดียว และ
พบวาความสมัพันธจะไปในทางตรงกันขามในผูที่มหีลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะตีบ ≥ 70% ทั้ง 2 ขาง ซึ่งการลดความดันโลหิต อาจทําใหผูปวยกลุมนี้แยลงได  [110]  
 การศึกษาแบบไปขางหนา ของ Timothy และคณะ ในผูปวยทีม่าทํา Carotid 
arteriography ที่ Mayo clinic 1004 คน ระหวาง ป พ.ศ. 2526-2529 พบวาภาวะความดันโลหติสงู 
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และ Systolic blood pressure สามารถใชทาํนายการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงคาโรติดภายใน
สมองตีบได  [60]  

2. โรคหัวใจ 
 เปนสาเหตุที่สําคัญโดยตรงอีกอยางหนึ่งที่ทาํใหเกิดโรคหลอดเลือดสมอง โดยเฉพาะโรคที่
สามารถทําใหมีการหลุดของ emboli จากหวัใจไปอุดตันหลอดเลือดสมอง ไดแก ภาวะ atrial 
fibrillation, โรคลิ้นหัวใจ, โรคกลามเนื้อหวัใจขาดเลือด, congestive heart failure, โรคกลามเนื้อ
หัวใจ รวมไปถงึโรคที่อาจทาํใหมี emboli เชน patent foramen ovale และ mitral valve prolapse  
 ภาวะ atrial fibrillation (AF) เปนภาวะที่พบไดบอยในผูสูงอายุโดยอาจพบรวมกบัโรคของ
ล้ินหวัใจ หรือเกิดขึ้นโดยไมมีพยาธิสภาพของลิ้นหัวใจก็ได ในผูที่อายุมากกวา 60 ป พบวามี
อุบัติการณของ AFประมาณ 1% ในการศึกษา Framingham study พบวาการม ีAF เปนปจจัยเสี่ยง
ที่สําคัญของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง โดยกลุมที่เปน AF โดยไมมีโรคลิ้นหวัใจ มีอัตราการเกดิถงึ 
5 เทาของคนปกติ  [111]  และในผูที่ม ีAF รวมกับโรคลิ้นหวัใจรูมาตกิมี relative risk ในการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองถงึ 17% นอกจากนีย้งัพบวาอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจาก AF ที่ไมมี
พยาธิสภาพของลิ้นหัวใจนี้เพิ่มข้ึนตามอายุ จากการศึกษาในสหรัฐอเมริกาพบวาผูที่เปน AF จะมี
ความเสีย่งในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มข้ึน ถาพบรวมกบัการมี congestive heart failure 
ความดันโลหติสูง หรือมีประวัติหลอดเลือดตีบตันมากอน  [112]  

 โรคหลอดเลือดสมองเปนภาวะแทรกซอนที่พบบอยของโรคกลามเนื้อหัวใจตาย 
(Myocardial infarction) ซึ่งพบไดประมาณ 2.5% ของผูปวย ในชวง 2-4 สัปดาหแรก หลังจากมี
ภาวะกลามเนือ้หัวใจตายอยางเฉียบพลัน (Acute myocardial infarction) ซึ่งความเสี่ยงในการเกดิ
โรคหลอดเลือดสมองอยูระหวาง 1-4% ในปแรก และมากที่สุดในชวง 5 วนัแรก [113-116]  ปจจัย
เสี่ยงสําหรับโรคหลอดเลือดสมองทีเ่กิดตามหลังภาวะกลามเนื้อหวัใจตาย ไดแก อายุที่มากขึ้น Atrial 
fibrillation, poor left ventricular function, เคยมีภาวะกลามเนื้อหัวใจตาย หรือเคยเปนโรคหลอด
เลือดสมองมากอน 
 จาก Framingham Study โดยใช multivariate analysis พบวาความเสี่ยงของการเกิดโรค
หลอดเลือดสมอง จะเพิม่ข้ึนเปน 2 เทาถามีโรคหวัใจโคโรนาร,ี 3 เทาถาคลื่นหัวใจแสดงวามหีวัใจ
หองลางซายโต (left ventricular hypertrophy) และเปน 3-4 เทาถามีภาวะหัวใจลมเหลว  [111]  
 การศึกษาของ Loh และคณะ เปนการศึกษาไปขางหนา ในผูทีม่ี left ventricular 
dysfunction หลังจากภาวะกลามเนื้อหวัใจตายอยางเฉยีบพลนั 2,231 คน และติดตามผูปวยเฉลีย่ 
42 เดือน พบวาปจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองคือ คา ejection fraction ที่ต่ํา (ejection 
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fraction ลดลง 5% จะทาํใหเพิม่ความเสีย่งของโรคหลอดเลือดสมอง18%) , อายุที่มากขึ้น, ไมได
ทานแอสไพรินหรือยาปองกนัเลือดแข็งตัว โดยพบวาผูทีม่ีคา ejection fraction ≤ 28% หลังจากเกิด
ภาวะกลามเนือ้หัวใจตาย จะมี relative risk ของการเกดิโรคหลอดเลือดสมองเทากบั 1.86  [114]  

ในผูที่มโีรคหลอดเลือดหัวใจ โดยเฉพาะในระยะทีม่กีลามเนื้อหวัใจตายอยางเฉยีบพลนั 
(acute myocardial infarction) มีโอกาสเกิดลิ่มเลือดหลุดไปอุดยังหลอดเลือดสมอง ทัง้นี้โอกาสจะ
สูงถามีการตายของหวัใจเปนชนิด transmural หรือที ่anterior wall  [117]  

 การมีการหนาตัวของผนงัหวัใจหองลางซาย (left ventricular hypertrophy) โดยวินิจฉัย
จากการทาํการตรวจคลื่นเสียงหวัใจ (echocardiogram) ก็เปนปจจัยเสี่ยงอกีอยางหนึง่ของการเกิด
โรคหลอดเลือดสมอง โดย การหนาตวัของผนงัหวัใจหองลางซาย นี้มคีวามสัมพันธโดยตรงกับอายุที่
เพิ่มข้ึน การมีความดนัโลหิตสูงและความอวน อยางไรก็ตาม เมื่อศึกษาโดยไมคํานึงถงึภาวะความ
ดันโลหิตสงูและปจจัยเสี่ยงอื่น ๆ กย็ังพบวาการม ี การหนาตัวของผนังหัวใจหองลางซายนั้น เพิ่ม
อัตราการเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองประมาณ รอยละ 2.3% [118]  

3. โรคเบาหวาน 
 เปนกลุมโรคทางเมตะบอลิสมที่มีระดับน้ําตาลในเลือดสงู อันเปนผลมาจากความบกพรอง
ของการหลัง่อนิสุลิน หรือการออกฤทธิ์ของอินสุลิน หรือทัง้สองอยาง 
 ภาวะระดับน้าํตาลสูงเรื้อรังมสีวนเกี่ยวของกับความเสียหายในระยะยาว การสูญเสียหนาที่
และความลมเหลวของอวัยวะตาง ๆ โดยเฉพาะอยางยิ่งของตา ไต ระบบประสาท หัวใจ และหลอด
เลือด โรคเบาหวานเปนสาเหตุนําที่สําคัญของโรคหลอดเลือดสมองมากกวาคนปกตทิั่วไป 
 
 ความสมัพันธของโรคเบาหวานและโรคหลอดเลือดสมอง 
 ปจจัยเสี่ยงที่สําคัญที่สุดอยางหนึ่งของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง โดยเฉพาะหลอดเลือด
สมองชนิดตีบตันก็คือโรคเบาหวาน ความเสี่ยงจะเพิม่ข้ึนเมื่อพบรวมกับปจจัยเสีย่งอื่น ๆ อันไดแก 
อายุมาก และภาวะความดนัโลหิตสงู รวมทั้งการมีโรคหลอดเลือดทีอ่ื่น ไดแก โรคหลอดเลือดหัวใจ 
หรือหลอดเลือดที่แขนขา จากการศึกษาชนิด Prospective epidemiologic studies พบวาอัตราการ
เกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบตัน ในผูปวยเบาหวานสูงกวาผูที่ไมเปนเบาหวาน การศึกษาที่แสดงให
เห็นอยางชัดเจน วาโรคเบาหวานเปนปจจัยเสีย่งของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ ไดแก 
Framingham study ทําการศึกษาในประชากร 5,209 คน ติดตามไปเปนเวลา 20 ป พบวา relative 
risk ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบในผูปวยเบาหวานเทากับ 2.2  [119]  และอุบัติการณของ
หลอดเลือดสมองตีบ สูงเทาๆกนัทัง้ผูชายและผูหญงิที่เปนเบาหวาน ในทกุกลุมอายุ [120]  อีก
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การศึกษาหนึง่คือ Honolulu Heart Program ติดตามผูปวยเบาหวาน 690 คน ไมไดเปนเบาหวาน
อีก 6,908 คน ในเวลา 12 ป พบวาคนทีเ่ปนเบาหวานเกิดหลอดเลือดสมองตีบ 62.3 ตอ1,000 คน 
คนที่ไมไดเปนเบาหวานเกิดหลอดเลือดสมองตีบ 20.7 ตอ 1,000 คน คิด relative risk ของการเกิด
หลอดเลือดสมองตีบตัน ในผูปวยเบาหวานเทากับ 2.0  [121]  นอกจากนีย้ังมีหลกัฐานที่แสดงวา ใน
ผูที่ไมไดเปนเบาหวาน แตมี glucose intolerance จะมีความเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
มากกวาคนปกติ โดยที่ relative risk เทากับ 1.4 จาก cohort studies พบวา เบาหวานมีผลตอโรค
หลอดเลือดสมอง แมจะควบคุมปจจัยเสีย่งอื่น ๆ ดีแลว โดยม ี relative risks ตั้งแต 1.5-3.0  [102, 
122]  
 

ความสมัพันธระหวางโรคเบาหวาน, โรคหลอดเลือดสมองและเพศ 
 มีหลายการศึกษาดูเร่ือง relative risk ของโรคหลอดเลือดสมองเปรียบเทียบกนัระหวาง
ผูชายและผูหญิงที่เปนเบาหวานพบวาไดผลขัดแยงกัน 
 การศึกษาของสวีเดน (Swedish study) ติดตามชาวสวีเดน 159,200 คน ไป 10 ป พบวา
ผูชายที่เปนเบาหวานเกิดเปนโรคหลอดเลอืดสมองตีบ 6 เทา ของผูชายที่ไมไดเปนเบาหวาน ขณะที่
ผูหญิงที่เปนเบาหวานเกิดโรคหลอดเลือดตีบสูงถึง 13 เทา [64]  สวน Prospective Study ใน 
Rochester Minnesota ติดตาม 1,804 คน ไป 13 ป พบวาเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 110 คน โดย
ผูชายที่เปนเบาหวาน มี relative risk 2.6 สวนผูหญิงไมไดเพิ่มความเสี่ยง  [64]  การศึกษาแบบ 
Cohort ที่ Rancho Bernardo พบวาผูที่เปนเบาหวานมีโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบเทากับ 
1.8 ในผูชาย และ 2.2 ในผูหญิง [122]  สวนในFramingham study พบวาอุบัติการณของโรคหลอด
เลือดสมองตีบ ในผูชายและผูหญิงที่เปนเบาหวานสูงพอ ๆ กนั ในทุกชวงอายุ [119]  
 

สาเหตขุองโรคหลอดเลือดสมองในผูปวยเบาหวาน  
 ในผูปวยโรคเบาหวานอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบมีมากขึ้น ในขณะที่ภาวะหลอด
เลือดสมองแตก ไมวาจะเปนหลอดเลือดแตกในเนื้อสมอง (intracranial hemorrhage) หรือหลอด
เลือดแตกในชองน้าํไขสันหลงั (Subarachnoid hemorrhage) มีจํานวนลดลงเมื่อเทียบกับผูที่ไมเปน
โรคเบาหวาน  
   
 การตีบของหลอดเลือดในโพรงกะโหลกศีรษะกับเบาหวาน 
 การศึกษาในสเปน 166 คนมาดวย TIA หรือหลอดเลือดสมองตีบคร้ังแรก 100 คน เขาได
ตาม inclusion criteria พบวามีหลอดเลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 281 เสน โดยการทํา 
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Transcranial Doppler ultrasound และ angiogram การศึกษาโดย Multiple logistic regression 
model พบวาเบาหวานเปนตัวชวยบอกขอบเขตของหลอดเลือดแดงภายในกะโหลกศีรษะที่อุดตนัได 
[123]  การศึกษาในโปรตุเกส รวบรวมผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบ หรือ TIA 384 คน แบงเปน
เบาหวาน 71 คน ไมไดเปนเบาหวาน 313 คน มาทํา CDUS และ TCD พบวาผูปวยเบาหวาน มกีาร
ตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะเปน 3.13 เทา ของผูที่ไมไดเปนเบาหวาน [124]  

4. ภาวะไขมนัในเลือดผิดปกติ 
 ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (คอลเรสเตอรอล, ไตรกลีเซอไรด, low density lipoprotein 
(LDL) and high density lipoprotein (HDL) เปนปจจัยเสี่ยงที่สําคญัมากตอการเกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจ  [125,126]  การม ีระดับ cholesterol และ LDL สูง สวน HDL ต่ํา มีความสมัพันธโดยตรงกบั
อุบัติการณของโรคหัวใจ อยางไรกต็ามความสัมพันธของภาวะไขมันในเลือดผิดปกติกับโรคหลอด
เลือดสมองยงัไมเปนที่สรุปแนชัด [125,126]  
 การศึกษาทางระบาดวิทยาทีผ่านมาเกีย่วกบัความสัมพนัธระหวางไขมนักับโรคหลอดเลือด
สมอง มีขอจํากัดอยูหลายอยาง ประการแรกคือ โรคหลอดเลือดสมองมีพยาธิสภาพไดหลายประเภท
ผลของไขมันอาจแตกตางกันไดทั้งหลอดเลอืดสมองแตกและหลอดเลือดสมองตีบ ซึง่หลอดเลือด
สมองตีบ ก็ยงัแบงเปนหลายชนิด ประการที่สองคือ อุบัติการณของโรคหลอดเลือดสมอง พบนอย
กวาโรคหัวใจ ตองใชประชากรในการศึกษาเยอะกวา ประการที่สามคือ โรคหลอดเลือดสมองพบใน
อายุทีม่ากกวาโรคหัวใจ การศึกษาไขมันในวัยกลางคนอาจจะไมเพียงพอ [127]  
 มีการศึกษา case-control, Prospective cohort, intervention trials ที่พบวาไขมนัในเลือด 
มีสวนเกี่ยวของกับความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบ โดยพบสดัสวนของ total 
cholesterol ตอ HDL มีคาสงู ในขณะที่ HDL ต่ําในผูปวยหลอดเลือดสมอง [128]  
 จากการศึกษาใน Oxfordshire community พบวา HDL ที่ลดลงมีความสัมพนัธกับการเกิด 
transient ischemic attack และ minor stroke พบวาความเสีย่งในการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง ใน
ผูที่มีคา HDL สูง จะเปน 2/3 เทาของผูที่มคีา HDL ต่ํา [129]  
 ใน Northern Manhattan Stroke Study เปนการศึกษาแบบ Case - control พบวา HDL 
เปนตัวปองกนัและมีประโยชน โดยเฉพาะอยางยิ่งในโรคหลอดเลือดสมอง ที่เกิดจากหลอดเลือด
ใหญตีบ [130, 131]  
 การศึกษา prospective สวนใหญ ไมพบวามีความสมัพันธกนัระหวางคลอเรสเตอรอลใน
เลือดกับโรคหลอดเลือดสมองตีบ แมวาจะมีบางการศึกษาทีพ่บวามีความสมัพนัธกนั [132]  
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 การศึกษา Multiple Risk Factor Intervention Trial พบวาการเสยีชีวิตจากโรคหลอดเลือด
สมองจะสงูขึ้นในผูชายที่มีคลอเรสเตอรอลสูง [133]  
 ใน Honolulu Heart Program พบวาระดับคลอเรสเตอรอล ที่เพิม่สูงขึ้นจะเพิ่มโอกาสการ
เกิดโรคหัวใจ และโรคหลอดเลือดสมองตีบดวย โดยมี relative risk 1.4 เปรียบเทียบ quartiles ที่สุงู
สุดและต่ําสุด [128]  

สําหรับภาวะหลอดเลือดสมองแตกแลว ระดับไขมัน Cholesterol ในเลือดที่ต่ําจะเกิดหลอด
เลือดสมองแตกมากขึน้ จากการศึกษา MRFIT และอ่ืน ๆ พบวาการเสียชีวิตจากหลอดเลือดสมอง
แตกจะมากขึน้ในผูที่มีคลอเรสเตอรอลต่ํากวา 160 mg/dl [129-131,134]  
 มีหลายการศึกษาที่พบวาระดับ cholesterol หรือ LDL cholesterol ที่สูงและ HDL ต่ํา มี
ความสัมพันธกับหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ และชั้น intima media ของ
หลอดเลือดแดงบริเวณคอหนาตัวขึ้น [58, 135-138]  

5. การสูบบุหรี่ 
 การสูบบุหร่ีมคีวามเกี่ยวของใกลชิดกับสาเหตุการตาย 4 อันดับแรกในสหรัฐอเมริกาไดแก 
โรคหัวใจ, โรคมะเร็ง, โรคหลอดเลือดสมอง, โรคปอดอุดกั้นเรื้อรัง และการสูบบุหร่ีก็เปนสาเหตุการ
ตายที่ปองกนัได [139]  
 การสูบบุหร่ีเปนปจจัยเสีย่งทีเ่ปนสาเหตุโดยตรงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง จาก 
Metaanalysis 32 การศึกษา พบวาrelative risk ของโรคหลอดเลือดสมองเทากับ1.5  [140]  โดยมี
ความเสีย่งมากที่สุดในกลุมอายุนอยกวา 55 ป และความเสี่ยงลดลงเมื่ออายุมากขึน้ (โดยอาย<ุ55ป 
RR=2.94 ,อายุ 55-74 ป RR=1.75 ,อายุ>75ป RR=1.11) ซึ่งปริมาณที่สูบก็มีความสัมพนัธกนัดวย 
พบวาการสูบบุหร่ีมีความสมัพันธกับโรคหลอดเลือดสมองตีบตัน และภาวะเลือดออกในชองเยื่อหุม
สมอง อีกการศึกษาหนึง่ยงัพบวาผูที่ไดรับควันบหุร่ี โดยไมไดสูบบุหร่ีเอง ยังเพิ่มความเสี่ยงของภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งได [141]  
 การศึกษา Nurses' Health พบวาผูหญิงที่สูบบุหร่ีมากกวา 25 มวนตอวัน มี relative risk 
ตอโรคหลอดเลือดสมองตีบเทากับ 2.7 และความเสี่ยงตอการเกดิภาวะเลือดออกในชองเยื่อหุม
สมองประมาณ 10 เทาของผูที่ไมสูบบุหรี ่[142]  
 ใน Prospective, cohort study พบวาผูชายวยักลางคนที่สูบบุหร่ีมากกวา 21 มวนตอวัน มี
โอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากกวาผูที่ไมสูบบุหร่ี 4 เทา  [143]  
 สําหรับกลไกทีท่ําใหการสบูบุหร่ีมีผลตอการเกิดโรคหลอดเลือดสมองนัน้ ยังไมทราบแนชัด 
แตอาจเกี่ยวของกับการเกิด atherosclerosis เร็วขึ้น นอกจากนีย้ังพบวาการสูบบุหร่ีทาํใหมกีารเพิ่ม 
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viscosity ของเลือด มีการเพิ่ม fibrinogen เพิ่มการจบัตัวของเกร็ดเลือด เกิดภาวะ 
hypercoagulable state  [102]  
 นอกจากนีย้ังพบวา การสูบบุหร่ี มีความสัมพันธกับความหนาของ carotid artery plaque 
ซึ่งเปนตวับอกถึงหลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบรุนแรงได [58,135,136]  

6. การดื่มสุรา 
  ผลของแอลกอฮอลโดยตรงตอโรคหลอดเลือดสมองตีบ ยังเปนที่ถกเถียงกันและอาจขึ้นกบั
ปริมาณของแอลกอฮอลที่ดืม่เขาไป สําหรับโรคหลอดเลือดสมองแตกจาก cohort studies พบวา
ปริมาณแอลกอฮอลที่ดื่มจะมีผลโดยตรงตอหลอดเลือดสมองแตก [144-146]  
 ในโรคหลอดเลือดสมองตีบ พบวาการดื่มแอลกอฮอลปริมาณมากและเรื้อรังรวมทั้งภาวะ
เปนพษิอยางเฉียบพลนั จะเปนการเพิ่มความเสี่ยงในผูใหญตอนตน [147]  สวนผูใหญที่อายุมากขึน้
ความเสีย่งจะเพิ่มข้ึนในผูที่ตบีมาก แตพบวาผูที่ดื่มแอลกอฮอลในระดับปานกลาง จะมีผลในการ
ปองกันโรคหลอดเลือดสมอง 
 บางการศึกษาพบวา ความสัมพนัธของปริมาณแอลกอฮอลที่ดื่มและโรคหลอดเลอืดสมอง
ตีบ จะเปนแบบ J-shaped dose-response curve ซึ่งจะมีผลในการปองกันถาดื่มไมเกิน 2 แกว ตอ
วัน และจะเพิม่ความเสีย่งของการมโีรคหลอดเลือดสมองถาดื่มเกิน 5 แกวตอวัน เปรียบเทียบกบัผูที่
ไมไดดื่มแอลกอฮอล [148-150]  
 ผลเสียของแอลกอฮอลมีหลายกลไก เชน ความดันโลหิตสูงขึน้ ภาวะเลือดแข็งตัวมาก
ผิดปกติ ภาวะหัวใจเตนผิดจงัหวะ และเลือดไปเลี้ยงสมองลดลง 
 7. โรคอวน 
 ในสหรัฐอเมริกาตั้งแต พ.ศ. 2503-2537 ความชกุของภาวะน้ําหนกัเกินเพิ่มข้ึนเลก็นอยจาก 
37.8% เปน 39.4% ในผูชาย และจาก 23.6% เปน 24.7% ในผูหญิง ถารวมทัง้สองเพศ ภาวะ
น้ําหนกัเกนิจะเพิ่มจาก 30.5% เปน 32% ในชวงเวลาเดียวกนัความชกุของโรคอวนไดเพิ่มจาก 
10.4% เปน 19.9% ในผูชาย และจาก 15.1% เปน 24.9% ในผูหญิง ซึง่ถารวมทั้งชายและหญิง 
ความชกุของโรคอวนจะเพิ่มจาก 12.8% เปน 22.5%  [151]  
 โรคอวนเปนปจจัยเสี่ยงอยางหนึ่งในโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ [152-154]  แตความสัมพนัธ
ของโรคอวนกบัโรคหลอดเลือดสมองยังไมชัดเจน ในปจจุบันโรคอวนถูกจัดอยูใน “less well 
documented หรือ potentially modifiable risk factor”  [155]  
 การศึกษาแบบ Prospective หลายการศึกษาไดแสดงใหเหน็วาถามีการเพิ่มของดัชนีมวล
กาย (Body mass index) ก็จะเพิม่ความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองดวย [154,156-164]  ขณะที่
บางการศึกษาก็ไมพบความสัมพันธ [165-168]  บางรายงานไดพบความสัมพันธระหวางอัตราสวน
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เสนรอบวงเอวตอเสนรอบวงสะโพก (Waist-hip ratio) กบัโรคหลอดเลือดสมอง สวนดัชนีมวลกายไม
เกี่ยวของกัน ซึ่งอาจจะแสดงวาภาวะอวนลงพงุ (abdominal obesity) มีความสัมพันธกับความเสี่ยง
ของโรคหลอดเลือดสมองมากกวา generalized obesity  [169,170]  
 ความสัมพันธระหวางดัชนีมวลกายและปริมาณไขมันอาจจะใชไดไมดีนักในผูสูงอาย ุการวัด
เสนรอบวงระดับเอวและอัตราสวนเสนรอบวงเอวตอเสนรอบวงสะโพกอาจจะประเมินความเสี่ยงของ
โรคอวนไดดีกวา  
 ภาวะอวนลงพุงมีความสมัพันธกับปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลอืดสมองหลายอยาง เชน 
ภาวะความดนัโลหิตสงู [171-173]  และเบาหวาน แตความสัมพันธระหวางภาวะอวนลงพงุกบัโรค
หลอดเลือดสมอง ยังไมมกีารศึกษามากนัก 
 

การตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลื่นเสียงความถีส่งู 
 ในปจจุบนัการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลื่นเสียงความถี่สูง มีความกาวหนามากขึน้
สามารถบอกถึงพยาธิสภาพของหลอดเลอืดไดอยางชัดเจน ตรวจไดงาย ราคาไมแพง สามารถ
นํามาใชเปนการตรวจคัดกรอง (screening test) ไดดี โดยเฉพาะการตรวจหลอดเลือดแดงคาโรตดิ
บริเวณคอ 
 สามารถแบงการตรวจเปน 2 สวนคือ 

1. การตรวจหลอดเลือดใหญบริเวณคอ ไดแก หลอดเลอืดคาโรติด หลอดเลือด vertebral  
2. การตรวจหลอดเลือดในสมอง (Transcranial doppler ultrasound)  

 
1. การตรวจหลอดเลือดแดงคาโรติดบริเวณคอ (Carotid duplex ultrasound)  
 1.1  ขอบงชี้ในการตรวจ 

  1. ผูที่มีภาวะสมองขาดเลือด ซึ่งอาจมีสาเหตุจากหลอดเลือดตีบหรืออุดตันควรทํา
ในผูปวยทุกคน เนื่องจากถาพบรอยโรคที่บริเวณหลอดเลือดแดงใหญคาโรติดบริเวณคอ และเปน
สาเหตุของการเกิดภาวะสมองขาดเลือด อาจตองใหการรักษาที่เหมาะสมมากขึ้น เชน ผาตัด carotid 
endarterectomy  
  2. ผูที่มีปจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองและภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง เชน มี
ความดันโลหติสูง โรคเบาหวาน ภาวะไขมันในเลือดสงู หรือโรคหลอดเลือดหัวใจ ซึ่งถาพบการตีบ
อยางรนุแรง สามารถใหการรักษาได กอนที่จะเกิดอาการทางระบบประสาท 
  3. เพื่อประเมนิภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและผลการรักษา เชน การวดัความหนา
ของชั้น intima-media โดยอาจเปรียบเทียบความหนากอนและหลงัการรักษาดวยยา [174-175]  
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  4. ดูหลอดเลือดภายหลังการผาตัด carotid endarterectomy เนื่องจากอาจพบการ
ตีบของหลอดเลือดซ้ําได 2-20% ในชวง 2-3 ป หลงัการผาตัด [176-177]  
  5. ตรวจผูที่มเีสียงฟูผิดปกติที่หลอดเลือดแดงคาโรติด (Carotid bruit) ทั้งในรายที่มี
และไมมีอาการของโรคหลอดเลือดสมองทีม่ีการขาดเลือดเฉพาะที ่
  6. ตรวจประเมินสภาพหลอดเลือดสมองของผูปวย กอนที่จะนําไปผาตดั โรคหลอด
เลือดสมองอื่น เชน ผาตัดตัดตอหลอดเลือดแดงที่หวัใจในรายที่มีโรคหลอดเลือดแดงหัวใจอุดตัน 
  1.2  ขอจํากดัในการตรวจหลอดเลือดแดงคาโรติด 
  1. ผูที่มีกายวภิาคไมเอื้ออํานวย เชน มีคอสั้น หรือมีน้าํหนกัมาก ทําใหตรวจลําบาก 
เคยฉาย รังสบีริเวณคอ เคยผาตัดบริเวณคอ ตําแหนง carotid bifurcation คอนขางสงู ทาํใหไม
สามารถตรวจพบหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดไดชัด หลอดเลือดที่คดเคี้ยวมากทําใหแปลผล
ลําบาก 
  2. ผูที่มีการอดุตันของหลอดเลือดแดงคาโรติด กับผูที่มกีารตีบของหลอดเลือดอยาง
รุนแรงอาจแยกไดยาก หรือตรวจพบไดไมชัดเจน 
  3. ผูที่มี atherosclerotic plaque ที่มีหินปูนเกาะอยูหนา เกิดเปน acoustic 
shadow ทําใหคลื่นเสยีงไมสามารถผานได จึงไมสามารถเหน็หลอดเลอืดไดชัด 
  1.3 วิธกีารตรวจหลอดเลอืดแดงคาโรติด 
  - ใหผูปวยนอนหงายบนเตยีงตรวจ โดยใหมีการแหงนคอเล็กนอย แตตองระวังไมให
แหงนคอมากเกินไป เพราะอาจทาํใหเลือดไปเลี้ยงสมองไดนอยลง ในผูปวยบางรายได  
  - ผูตรวจอาจนั่งขางเตียงผูปวย โดยหันหนาไปหาผูปวย หรืออาจนั่งที่หวัเตียงของ
ผูปวยแลวตรวจก็ได 
  - เร่ิมตรวจโดยใชหัวตรวจทีม่ีความถี่สูงประมาณ 7-10 MHZ วางหวัตรวจตามแนว
ยาวบนลําคอของผูปวยแตละขาง แลวขยับหัวตรวจเพือ่ใหเหน็ภาพของหลอดเลือด 
  1.4 ลักษณะของความผิดปกติที่ตรวจพบ 
  ความผิดปกตทิี่ตรวจพบอาจเกิดจากความผิดปกติของหลอดเลือดบริเวณที่ตรวจ
เองเชน หลอดเลือดโปงพอง หรือตีบตัน หรือเปนความผดิปกติสวนอืน่ เชน หลอดเลอืดตีบตันที่สวน
ปลายแลวสงผลมาถงึหลอดเลือดที่คอ 
  1.4.1 การตรวจ color-coded B-mode ผูที่มีการอุดตันของหลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดบริเวณคอ จะพบวามีตาํแหนงของการไหลของเลือดที่ไปไมได เนื่องจากมีการอุดตัน ซึ่ง
มักเปนจาก thrombus และเปนบริเวณ carotid bulb หรือเหนือจากนั้นเพียงเล็กนอย 
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  1.4.2 การตรวจ Doppler  โดยดูรูปแบบการไหลของเลอืด ซึ่งอาจผิดปกติตั้งแต
หลอดเลือดแดง common carotid เปนลักษณะที่มคีวามตานทานสวนปลายสงู คลายกับรูปแบบ
ของหลอดเลือดแดง external carotid คือ มีการไหลของเลือดในชวง diastolic ต่ํา และเมื่อตรวจ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด จะไมพบมีการไหลของหลอดเลือดทั้งใน B-mode และจาก 
Doppler อยางไรก็ตามสิ่งทีสํ่าคัญคือ ตองแยกภาวะหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดอุดตันออก
จากภาวะทีม่กีารตีบอยางมาก ซึง่ในกรณีที่สงสัยวาจะมีการอุดตันจะตองมีการปรับเครื่องตรวจให
สามารถตรวจพบภาวะที่มกีารไหลของเลือดดวยความเร็วต่ํา 
  1.4.3 การตรวจลักษณะของ plaque  แบงไดเปน 3 สวน  
   1. ลักษณะทัว่ไป: อาจบอกไดวา plague เรียบเสมอกนั (homogeneous) 
หรือไมเสมอกนั (inhomogeneous) Steffen และคณะ ไดแบงลักษณะ ของ plaque ออกเปน 4 
ลักษณะ โดยแบงตามความเขมของภาพที่เหน็ ดงันี ้

  ชนิดที่ 1 มีสีคอนขางดํา (Echolucent) และมีฝาปด (cap) เปนสีขาวบาง ๆ  
  ชนิดที่ 2 มีสีคอนขางดํา (Echolucent) และมีสีขาวแทรกอยูเปนบริเวณ

เล็กนอย 
  ชนิดที่ 3 สวนใหญมีสีคอนขางขาวโดยมีสวนที่เปนสีดํานอยกวารอยละ 25 
  ชนิดที่ 4 เปนสีคอนขางขาวทั่วไป 

   จากการศึกษาพบวาชนิดที่ 1 และ 2 พบมากในผูที่มีอาการหลอดเลือด
สมองตีบหรืออุดตัน ในขณะที่ชนิดที่ 3 และ 4 พบในผูที่ไมมีอาการเปนสวนใหญ ทั้งนี้พอจะอธิบาย
ไดวาผนังของหลอดเลือดที่หนาขึ้นและมีสีคอนขางดํานั้น เกิดจากมีไขมันสะสมอยูในปริมาณสูงหรือ
มีเลือดออกภายใน ทําใหสามารถหลุดออกไปไดงายและเกิดอาการมากกวาชนิดที่ 3 และ 4 ซึ่งมี
ความหนามากกวาและแข็งแรงกวา [178]  

   จากการศึกษาตาง ๆ พบวาลักษณะของ plaque ที่สีคอนขางดํา ซึ่งแสดง
วานาจะมีสวนประกอบของไขมันมากหรือมีเลือดออก รวมกับผิวที่ขรุขระและมีแผลรวมทั้งมีการตีบ
ของหลอดเลือดจะเปน plaque ที่กอใหเกิดอาการ ในทางตรงกันขาม plaque ที่มีลักษณะคอนขาง
ขาวผนังเรียบและไมมีแผลมักจะไมกอใหเกิดอาการ อยางไรก็ตามการศึกษาตาง ๆ ที่เปรียบเทียบ
ลักษณะของ plaque จากการตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูงกับการตรวจทางพยาธิวิทยาและความ
เส่ียงในการเกิดภาวะสมองขาดเลือดการศึกษาสวนใหญพบวามีความสัมพันธกันอยางมาก  [179-
181]  
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   2. ตําแหนงและความกวางของ atherosclerotic plaque สวนใหญใน
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด บริเวณคอถาพบมี atherosclerotic plaque มักจะอยูบริเวณ 
carotid bulb หรือเหนือข้ึนไปเล็กนอยและอยูคอนไปทางดานหลัง  
   3. ลักษณะของการมีภาวะแทรกซอนที่บริเวณ atherosclerotic plaque 
เชน การมีแผล (ulceration) การมีล่ิมเลือดเกาะที่ผิว (thrombus) หรือการมีเลือดออกในผนัง 
(intraplaque hemorrhage)  
  1.5 วิธีการวัดความรุนแรงของการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคา
โรติดบริเวณคอ สามารถทําได 2 วิธี 

  1. การวัดโดยตรง โดยวัดเสนผาศูนยกลางของหลอดเลือดที่ผนังภายนอกเทยีบกบั
เสนผาศูนยกลางของ บริเวณที่ยังมีเลือดไหลอยู บอกเปนรอยละของการตีบ โดยมักจะนิยมใช color 
flow Doppler หรือ Power Doppler  [182-183]  

 2. วัดจากความเร็วของการไหลของเลือด โดยเลือดที่ไหลผานบริเวณที่ตีบจะ
พบวามีความเร็วสูงขึ้นทั้งนี้มีเกณฑที่ใชในการบอกความผิดปกติอยูหลายเกณฑ โดยมักจะพยายาม
บอกถึงความรุนแรงของการตีบโดยเทียบเปนรอยละของการตีบของหลอดเลือด หรือบอกเปนขนาด
ของรูที่ยังมีเลือดไหลผาน  [184-187]  ซึ่งเกณฑสวนใหญมี specificity และ sensitivity สูงกวา 
80% เกณฑที่ใชมักจะมีตัววัดที่สําคัญคือ ความเร็วชวง systolic (peak systolic velocity) ความเร็ว
ในชวง diastolic (end diastolic velocity) และอัตราสวนของความเร็วชวง systolic ของหลอดเลือด 
internal carotid กับ common carotid เกณฑที่มีผูนิยมใชแสดงในตาราง  
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ตารางที่ 2.3 เกณฑการจัดจําพวกระดับขั้นความรุนแรงของการตีบของหลอดเลือดแดงคา
โรติดโดยใชคาความเร็วของการไหลเวียนเลือด  [188]  

 
รอยละของ   Vs (ซม./วินาที)    Vd (ซม./วินาที)    อัตราสวน ICA: CCA 

 เสนผาศูนยกลางการตีบ 
 

รอยละ 0-49    <140   <40   <2 
รอยละ 50-47  >140    <110   >2 
รอยละ 75-94  >>140   >110   >3 
รอยละ 95-99  แปรผันได  แปรผันได  แปรผันได 
อุดตัน    ไมมีการไหลเวียน ไมมีการไหลเวียน นํามาประยุกต 
             ไมได 

 
Vs = คาความเร็วของการไหลเวียนเลือดสูงสุดในชวงหัวใจบีบตัว; 
Vd= คาความเร็วของการไหลเวียนเลือดต่ําสุดในชวงหัวใจคลายตัว;  
ICA = หลอดเลือดแดง internal carotid:  
CCA = หลอดเลือดแดง common carotid;  
>> = มากกวาอยางมาก 

 
  1.6 ความแมนยําในการตรวจโดย Carotid duplex ultrasound 
  เมื่อใช Color-coded duplex ultrasound เปรียบเทียบกับการฉีดสารทึบรังสีเขา
หลอดเลือด มีหลายการศึกษาที่พบวามีความแมนยําสูงมาก เชน Steinke และคณะพบความไว 
100%, ความถูกตอง ในการแปลระดับความรุนแรงของหลอดเลือดตีบ 91.7%-95.8%  [189]  
Hetzel และคณะพบวาที่ระดับการตีบ 95-99% (preocclusive) มีความไว 88% ความจําเพาะ 99% 
ความถูกตอง 96% และที่ระดับหลอดเลือดอุดตัน (occluded) มีความไว 87% ความจําเพาะ 99% 
ความถูกตอง 93%  [190]  
 2.การตรวจหลอดเลือดสมองดวย Transcranial ultrasound  
 Aslid เปนคนแรกที่นําวิธีการนี้มาใชต้ังแต ป พ.ศ. 2525 โดยอาศัยคลื่นเสียงความถี่สูง ซึ่งมี
ความถี่คอนขางต่ําเชน 1.5-3.5 MHz [191]  หลังจากนั้นไดมีการพัฒนาการตรวจ transcranial 
ultrasound ข้ึนตามลําดับ ซึ่งสามารถทําไดงาย สะดวกที่ขางเตียงผูปวย และราคาไมคอยสูงนัก  
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 2.1 ขอบงชี้ในการตรวจหลอดเลือดสมองดวย transcranial ultrasound  
  1. ใชในการตรวจหาพยาธิสภาพของหลอดเลือด โดยเฉพาะการมีหลอดเลือดสมอง
ตีบ 
   1.1 โรคหลอดเลือดสมองตีบในระยะเฉียบพลัน โดยเฉพาะเมื่อจะพิจารณา
ใหยาละลายลิ่มเลือด (thrombolytic drug) เพราะทําไดรวดเร็วที่ขางเตียงผูปวยและสามารถบอกได
วามีการอุดตันของหลอดเลือดใหญในสมองหรือไม นอกจากนี้ยังพบวาถาสงคลื่นเสียงความถี่สูงเขา
ไปยังหลอดเลือดที่มีการอุดตัน อาจชวยใหมีการหลุดของลิ่มเลือด ซึ่งปจจุบันอยูในขั้นตอนของการ
วิจัยวาจะนํามาใหในการรักษาไดหรือไม  [192-193]  
   1.2 ในกรณีที่เกิดภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลันแลว สามารถใชในการ
วินิจฉัยพยาธิสภาพของหลอดเลือดในสมองและบอกพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรคได  [51,194-
196]  

   1.3 ใชในการตรวจเพื่อเปน Screening test ในผูปวยที่มีปจจัยเสี่ยงของ
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
  2. ใชในการตรวจการไหลเวียนของเลือด รวมทั้งดูภาวะ collateral circulation ใน
ผูปวยที่พยาธิสภาพของหลอดเลือดแดงคาโรติดบริเวณคอ ดูวามี collateral circulation เพียงพอ
หรือไม อันจะเปนประโยชนในการวางแผนการรักษาและการผาตัด  [197-198]   
  3. ใชในการวินิจฉัยภาวะ Vasospasm หลังจากเกิดเลือดออกในชั้นเยื่อหุมสมอง 
(Subarachnoid hemorrhage)  [199]  

  4. การตรวจดูการทํางานของหลอดเลือด โดยดู Vascular reactivity ดูการขยายตัว
และหดตัวของหลอดเลือด เพื่อดูขบวนการ autoregulation ในสมองบางสวน  [200]  
  5. การตรวจหาภาวะ emboli โดยการ monitor หลอดเลือดในสมอง เปนระยะเวลา 
30-60 นาที ติดตอกัน ซึ่ง emboli ที่พบจะมีขนาดเล็กมาก เรียกวา micro embolic signal (MES)  
[201]   
  6. ใชในผูปวย Sickle cell disease เนื่องจากจะมีความเสี่ยงตอการตีบของหลอด
เลือดในสมองสูง และสามารถปองกันไดโดยการใหเลือด จึงใช transcranial ultrasound เพื่อเปน
การ screening ทุก 6 เดือน  [202]  

  7. การตรวจหาภาวะ cerebral venous thrombosis โดยสามารถตรวจหลอดเลือด
ดําบริเวณฐานสมองได แตยังมีขอจํากัดในการแปลผลอยูมาก  [203]  
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  2.2 ขอจํากัดในการตรวจหลอดเลือดสมองดวย Transcranial ultrasound 
  นอกเหนือจากขอจํากัดเกี่ยวกับผูตรวจซึ่งตองอาศัยประสบการณและความชํานาญ
สูงแลว การตรวจดวย Transcranial Doppler ultrasound ยังมีขอจํากัดอื่น ๆ ไดแก 
  2.1  ผูปวยที่ Temporal window ที่ไมชัดเจน ทําใหคลื่นเสียงไมสามารถผานไดดี
พอมักจะพบในผูสูงอายุ ผูปวยหญิง หรือผูปวยผิวดํา จากการศึกษาตาง ๆ พบวามีผูปวยรอยละ 10-
25 ที่มีปญหานี้ [204]  
  2.2  ผูปวยที่มีกายวิภาคของหลอดเลือดผิดปกติ เนื่องจากการตรวจนี้ไมสามารถ
แสดงภาพของหลอดเลือดโดยตรง จะเปนปญหาในการแยกวาหลอดเลือดมีพยาธิสภาพ 
  2.3  ผูที่มีหลอดเลือดสมองอุดตัน บางครั้งจะแยกไดยากวาการตรวจไมพบหลอด
เลือด เปนผลจากหลอดเลือดอุดตันจริง หรือเปนจากผูตรวจไมชํานาญ หรือเปนจากมีกายวิภาคของ
หลอดเลือดผิดปกติ  
  2.4  ผูปวยที่ไดรับการผาตัดสมองมากอน มีแผลและพลาสเตอรติดที่ศีรษะ เชนหลัง
ผาตัด aneurysm ซึ่งจําเปนตองตรวจ TCD เพื่อวินิจฉัยภาวะของ vasospasm อาจทําใหการตรวจ
ลําบากขึ้น  
  2.3 วิธีการตรวจ Transcranial ultrasound 
  การตรวจทําไดโดยใชหัวตรวจที่มีความถี่ของคลื่นเสียงอยูระหวาง 1.5-3.5 mHz 
วางที่ศีรษะในบริเวณตางๆ แลวปรับเอียงหัวตรวจเพื่อหาตําแหนงที่สามารถพบหลอดเลือด โดยการ
ตรวจดวย transcranial ultrasound นี้จะสามารถตรวจหลอดเลือดใหญที่อยูบริเวณฐานสมอง
โดยเฉพาะหลอดเลือดที่อยูรอบ circle of willis ไดดี 
  ตําแหนงของการตรวจที่ใชบอยสําหรับการตรวจ Transcranial Ultrasound ก็คือ 

 1. บริเวณ temporal คือบริเวณหนาตอใบหูใกลกระดูก zygoma วางหัวตรวจใหชี้
ไปในทิศทางตรงเขาไปในกะโหลกศีรษะเฉียงไปทางดานหนาเล็กนอย ในการตรวจ transcranial 
ultrasound ซึ่งจะไมสามารถเห็นหลอดเลือดไดชัดเจน ตองอาศัยทิศทางของการวางหัวตรวจ
รวมกับทิศทางการไหลของหลอดเลือดและความลึกของบริเวณที่ทําการตรวจ จึงจะบอกไดวาเปน
หลอดเลือดใด บริเวณ temporal นี้จะสามารถตรวจหลอดเลือด middle cerebral ซึ่งจะมีทิศทาง
ของเลือดวิ่งเขาหาหัวตรวจและสามารถติดตามหลอดเลือดเขาไปตั้งแตบริเวณผิวสมองถึงความ
ลึกที่มากขึ้น นอกจากนี้ยังสามารถใชตรวจหลอดเลือด anterior cerebral ซึ่งจะอยูลึกกวาหลอด
เลือด middle cerebral และมีทิศทางไหลออกไปในทางตรงกันขามกับหัวตรวจ หลอดเลือด 
internal carotid สวนปลาย และหลอดเลือด posterior cerebral ก็สามารถตรวจไดเชนกัน 
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 2. บริเวณ foramen magnum โดยการวางหัวตรวจบริเวณประมาณ 2 เซนติเมตร
ใตตอขอบกระดูก foramen magnum โดยใหผูปวยนอนตะแคงหรือนั่งกมหนาก็ได ทั้งนี้การวาง
หัวตรวจจะตองเล็งไปบริเวณระหวางคิ้ว การตรวจที่ตําแหนงนี้สามารถตรวจหลอดเลือด 
vertebral ทั้ง 2 ขางได โดยการเอียงหัวตรวจไปทางซายหรือขวาตามตําแหนงของหลอดเลือด 
โดยทิศทางการไหลของหลอดเลือด vertebral จะไหลออกไปในทางทิศทางตรงกันขามกับหัว
ตรวจ นอกจากนี้ยังสามารถใชตรวจหลอดเลือด basilar ซึ่งอยูลึกลงไปไดอีกดวย 

 3. บริเวณลูกตา (transorbital approach) โดยการวางหัวตรวจบนหนังตาขณะที่ให
ผูปวยหลับตา ทั้งนี้จําเปนตองลดความแรงของคลื่นเสียงใหเหลือนอยกวารอยละ 25 เพื่อปองกัน
ภาวะแทรกซอนที่เปนผลจากคลื่นเสียงที่มีตอเลนสตา การตรวจบริเวณนี้สามารถตรวจหลอด
เลือด ophthalmic ซึ่งมีประโยชนมากในการใชพิจารณา collateral circulation  

 2.4 การตรวจ Transcranial Ultrasound ในปจจุบันสามารถแบงไดเปน 2 
ชนิดใหญ ๆ คือ  

 1. การตรวจดวย Transcranial Doppler ultrasound เปนการตรวจโดยใชหลักการ
ของ Pulse – wave Doppler เพื่อศึกษาถึง flow pattern และความเร็วของการไหลของเลือดใน
หลอดเลือดสมอง การตรวจนี้สามารถทําไดรวดเร็วและใชอุปกรณที่ไมตองมีความสามารถสูงมาก 
แต ผูตรวจจะตองมีความชํานาญและมีประสบการณในการแปลผลการตรวจ เนื่องจากเปนการ
ตรวจที่ไมเห็นกายวิภาคของหลอดเลือด แตจะแสดงภาพเฉพาะกราฟการไหลของเลือด อยางไรก็
ตามถาการตรวจทําโดยผูที่มีความชํานาญ จะมีความจําเพาะสูง 

 2. Transcranial duplex ultrasound เปนการใชเทคนิคของ duplex ultrasound 
คือรวมภาพ B – mode , color flow Doppler และ pulse wave Doppler เขาดวยกัน ทําใหสามารถ
เห็นกายวิภาคของหลอดเลือดสมองไดชัดเจนกวาการทํา Transcranial Doppler ultrasound 
อยางไรก็ตามตองใชความชํานาญในการตรวจสูงกวา 
  2.5 ความผิดปกติที่พบในโรคตางๆ 

 โดยทั่วไปการแปลผลของการตรวจ transcranial ultrasound จะถือความเร็วของ
การไหลของเลือด (flow velocity) เปนหลัก รวมกับลักษณะของ waveform ทั้งนี้คาความเร็วที่
ผิดปกติจะตองเทียบกับเกณฑมาตรฐานของคนปกติ หรืออาจเทียบกับหลอดเลือดในบริเวณ
ตางๆ กัน หลอดเลือดดานตรงขามและหลอดเลือดอ่ืนๆ ทั้งนี้ความผิดปกติที่พบไดในภาวะตางๆ
ไดแก 

  1. การตีบของหลอดเลือดในสมอง โดยทั่วไปถามีการตีบของหลอดเลือดมากกวา
รอยละ 50 จะมีการเปลี่ยนแปลงของลักษณะการไหลของเลือด [205]  ทั้งนี้มีผูที่พยายามตั้งเกณฑ
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เพื่อใช ในการพิจารณาวามีการตีบของหลอดเลือดในสมองหรือไม โดยพิจารณาจากความเร็วของ
เลือดในตําแหนงที่มีความรุนแรงสูงสุดอยูหลายการศึกษาตัวอยางที่ใชแสดงในตารางที่ 2.4  

 
   ตารางที่ 2.4 แสดงคาความเร็วของหลอดเลือดแดงที่ตีบที่ตําแหนงตางๆกัน [51]  
 

Significant stenosis 
of vessel (>50%)  

Peak Systolic flow  
Velocity cm/sec  

MCA 
ACA 
PCA 

Vertebral  
Basilar  

≥ 140 
≥ 120 
≥ 100 
≥ 100 
≥ 100 

 
 นอกจากนี้ผูที่มีการตีบของหลอดเลือดอาจพบมี micro-emboli หลุดไปในหลอดเลือดสมอง 
สามารถตรวจพบไดจากการทํา monitoring  
  2. การตีบของหลอดเลือด carotid บริเวณคอ ในกรณีที่มีการตีบของหลอดเลือด 
carotid บริเวณคออยางมาก จะมีผลทําใหเลือดที่สงไปยังสมองขางนั้นนอยลง การตรวจ 
transcranial ultrasound อาจจะพบวาการไหลของเลือดใน middle cerebral artery นอยลงโดยมี
ความเร็วลดลง นอกจากนี้อาจพบมีการไหลของเลือดจากหลอดเลือดอื่นๆ มาชวย (collateral 
circulation) เชน การไหลยอนทางของหลอดเลือด anterior cerebral และหลอดเลือด ophthalmic 
artery ขางที่มีพยาธิสภาพ  [198]  
  3. ผูปวยที่มี cardiac output เพิ่มข้ึนจากสาเหตุตางๆ เชน hyperthyroidism ภาวะ
โลหิตจางจะทําใหมีการไหลของเลือดไปสูสมองเพิ่มข้ึน ถาตรวจ transcranial ultrasound จะพบวา
มี flow velocity สูงขึ้นในหลอดเลือดหลายๆตําแหนง 
  4. ผูที่มีการหดตัวของหลอดเลือดภายหลังการมีเลือดออกในชั้นใตเยื่อหุมสมอง 
(subarachnoid hemorrhage)  

 ไดมีการใช transcranial ultrasound ในการตรวจผูปวยภายหลังเกิดภาวะ
เลือดออกในชั้นใตเยื่อหุมสมองเพื่อจะไดสามารถบงบอกถึงการหดตัวของหลอดเลือดไดตั้งแตผูปวย
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ยังไมมีอาการเพื่อที่จะไดใหการรักษาไดอยางทันทวงที และยังสามารถทําซ้ําไดบอยๆ ขางเตียง
ผูปวยทําใหสามารถติดตามผลการรักษาไดอีกดวย [199]  
  2.6 ความแมนยําในการตรวจหลอดเลอืดแดงภายในสมองดวย 
Transcranial ultrasound  
  เมื่อเปรียบเทียบผลการตรวจ Transcranial ultrasound (TCD) ของหลอดเลือด
แดงภายในสมอง ที่อยูในระบบการไหลเวียนเลือดสมองดานหนากับผลการตรวจหลอดเลอืดเดยีวกนั
ดวยการบันทึกภาพรังสีหลอดเลือด พบวาการตรวจ transcranial ultrasound มีความไวรอยละ 85-
90 มีความจําเพาะรอยละ 90-95 มีคําทํานายบวกรอยละ 85 มีคําทํานายลบรอยละ 98 ในขณะที่
ตรวจหลอดเลือดแดงภายในสมองที่อยูในระบบการไหลเวียนเลือดสมองดวยดานหลังจะพบวา TCD 
มีความไวประมาณรอยละ 80 ความจําเพาะประมาณรอยละ 97  [206-209]   
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บทที่ 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
 
3.1 รูปแบบการวิจัย (Research design)  
 การวิจยัเชิงวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง (Cross-sectional Analytical study)  
 
3.2 ระเบียบวิธวีิจัย (Research Methodology)  
 ประชากร (Population) และตัวอยาง (Sample)  

- ประชากรเปาหมาย คือ ผูปวยทีม่ีภาวะสมองขาดเลือด, Transient ischemic 
attack (TIA) หรือ Ocular stroke ในระยะเฉียบพลนั 

- ประชากรตัวอยาง คือ ผูปวยที่ภาวะสมองขาดเลือด, Transient ischemic attack 
(TIA) หรือ Ocular stroke ในระยะเฉลยีบพลัน ทีม่ารับการตรวจที่โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณระหวางเดือนมกราคม ถงึธนัวาคม  พ.ศ. 2547 และตรวจพบวามีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะหรือมกีารตีบของหลอดเลือดแดง
อินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 

 
 กฎเกณฑในการคัดเลือกเขามาศกึษา (Inclusion criteria)  

1. ผูปวยทีป่วยเปนโรคสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลนัที่มภีาวะสมองขาดเลือด หรือ TIA 
หรือ ocular stroke  

2. ผูปวยทีม่ีอายุ ≥ 45ป 
3. ผูปวยสามารถเขารับการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสียงความถีสู่งได 
4. ผูปวยสมัครใจเขารวมการศึกษาและลงชือ่ในใบยินยอมเขารับการวจิัย  

 
 กฎเกณฑในการตัดออกจากการศกึษา (Exclusion criteria)  

1. ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบจากภาวะหลอดเลือดผิดปกติที่ไมใช atherosclerosis เชน 
arterial dissection, arteriovenous malformation 

2. ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบจากลิ่มเลือดทีม่าจากหวัใจหรือเกิดจากภาวะหวัใจเตน
ผิดปกติ 
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3. ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบที่เกิดจากความผิดปกติของเลือดบางอยาง เชน 
hyperviscosity 

4. ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบจากภาวะหลอดเลือดดําอุดตัน 
5. ผูปวยทีม่ีภาวะเลือดออกในสมอง ที่ไมไดเกิดจากหลอดเลือดสมองตีบ 
6. ผูปวยปฏิเสธที่จะเขารวมในการศึกษา 

 
3.3 คํานิยามเชิงปฏิบัติการ (Operational definition)  

3.3.1 ภาวะสมองขาดเลือด (Ischemic stroke)  
  - ผูปวยมีอาการแสดงทางระบบประสาท เขาไดกับขอบเขตหลอดเลือดแดงที่มา
เลี้ยง 
  - อาการเกิดเฉยีบพลนั และมีอาการคงอยูนานกวา 24 ชม. 
  - เอ็กซเรยคอมพิวเตอรสมองปกติหรือพบวา เขาไดกับภาวะสมองขาดเลือด 

3.3.2 Transient Ischemic Attack (TIA)  
 อาการผิดปกติทางระบบประสาทที่เกิดจากสมองขาดเลอืดและ หายไปภายใน 24 ชม. 

3.3.3 Ocular Stroke 
ตาบอดอยางเฉียบพลนัขางเดียว โดยมีสาเหตุมาจากเสนประสาทสมองเสนที ่2 ขาดเลือด 

หรือหลอดเลือดแดงเรตินาอดุตัน 
3.3.4 ผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะ 
 เมื่อทํา carotid duplex ultrasound พบการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ >50% จาก velocity criteria (คาความเร็วของการไหลเวียนเลือด) คือ 
พบ peak systolic velocity (PSV) > 140 cm/sec และอัตราสวน ICA : CCA > 2 รวมกับพบความ
ผิดปกติจากการตรวจ Color coded B-mode  [210]   

3.3.5 ผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง 
 ทํา Transcranial Doppler Ultrasound พบ Peak systolic velocity (PSV) ของหลอดเลือด
แดงตาง ๆ ในโพรงกะโหลกศีรษะ ดังตอไปนี้ MCA ≥ 140 cm/sec, ACA ≥ 120 m/sec, PCA or 
basilar artery or vertebrobasilar artery ≥ 100 cm/sec หรือ siphon internal carotid artery ≥ 
120 cm/sec  [51]  

3.3.6 ความดนัโลหิตสูง  
  -  เคยมีประวตัิเกาวา BP>140/90 มม.ปรอท 
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  -  กาํลังไดรับการรักษาดวยยาลดความดันโลหิต 
  -  ตรวจพบวา BP>140/90 มม.ปรอท โดยทําการวัดอยางถกูตอง 2 คร้ังหางกนั 15 
นาท ี

3.3.7 เบาหวาน 
  -  เคยมีประวตัิตรวจพบวา FPG≥ 126 mg/dlx2 คร้ัง 
  -  กําลังไดรับการรักษาดวยยาลดระดับน้าํตาลในเลือดหรืออินสูลิน 
  -  ตรวจพบวา FPG≥126 mg/dlx2 or Random plasma glucose > 200 mg/dl 
รวมกับประวัตทิี่เขาไดกับโรคเบาหวาน 

3.3.8 โรคหลอดเลือดหัวใจ 
  เคยไดรับการวนิิจฉัยจากแพทยโรคหวัใจ วามีภาวะหลอดเลือดหัวใจตบี หรือการ
ตรวจ คลื่นไฟฟาหัวใจ การวิง่สายพาน การบันทึกภาพรงัสีหลอดเลือดหัวใจ พบวามลัีกษณะของ
หลอดเลือดหวัใจตีบ 
  3.3.9 ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ 
  -  กาํลังไดรับการรักษาดวยยาลดระดับไขมันในเลือด 
  -  ระดับcholesterol ≥ 200 mg/dl หรือ triglyceride ≥ 150 mg/dl หรือHDL <40 
mg/dl หรือLDL ≥ 100 mg/dl ตาม National Cholesterol Education Program (NCEPIII)  [211]  
  3.3.10. การสบูบุหรี ่
  -  ผูที่ไมสูบบุหรี่ : ไมเคยสูบ หรือเคยสูบแตเลิกสูบบุหร่ีมานานกวา 5 ป  
  -  ผูที่สูบบุหร่ี : สูบมากกวา 1 มวนตอวัน หรือเลิกสูบบุหร่ีนอยกวา 5 ป 
  3.3.11 การดืม่สุรา  
  -  ผูที่ไมดื่มสุรา : ไมเคยดื่มสุรา หรือหยุดดื่มสุรามานานกวา 6 เดือน 
  -  ผูที่ดืม่สุรา : กําลังดื่มสุราหรือเลิกดื่มมานอยกวา 6 เดือน 

3.3.12 ดัชนีมวลกาย (Body mass index)  
  - ภาวะน้ําหนกัเกิน (Overweight) : ดัชนีมวลกาย = 23-24.9 กก/ม2  [212]  

  - โรคอวน (Obese) : ดัชนีมวลกาย > 25 กก/ม2 [212]  
3.3.13 เสนรอบวงระดับเอว (Waist circumference)  

  ใชแถบวัด วัดในแนวราบที่ระดับเอว ทายนื ที่ตําแหนงสะดือ โดยกดรดัผิวหนัง 
เสนรอบวงมากกวาปกติ เมือ่  ผูชาย > 90ซม. 
     ผูหญิง > 80 ซม. [212]  
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3.3.14 อัตราสวนเสนรอบวงเอว ตอเสนรอบวงสะโพก (Waist-hip ratio)  
  คํานวณจาก วดัเสนรอบวงเอวระดับสะดือ และเสนรอบวงสะโพก สวนที่นนูที่สุด
ของสะโพก 
  ภาวะอวนลงพุงในคนไทย เมื่อ ผูชายม ีwaist-hip ratio > 1.0  [213]  

    ผูหญิงม ีwaist-hip ratio > 0.8  [213]  
3.3.15 อัตราสวนเสนรอบเอวตอความสูง (Waist-height ratio)  

 3.3.16 ความยาวคอ (Neck length) วัดจาก Mastoid process ไปยัง Sternal notch ใน
ทานอนราบไมหนนุหมอน โดยเขาทางดานขวาของผูปวย 
 3.3.17 เสนรอบวงคอ (Neck circumference) วัดรอบคอที่ตําแหนงจุดกึ่งกลางของความ
ยาวคอ  
 3.3.18 อัตราสวนระหวางเสนรอบวงคอ (Neck circumference) ตอ ความยาวคอ 
(Neck length)  
 3.3.19 กลุมอาการเมตะบอลิก (Metabolic syndrome)  
  ถือวามกีลุมอาการเมตะบอลิก เมื่อม ี≥ 3ขอ ตอไปนี้ 
  1. ภาวะอวนลงพงุ (Abdominal obesity)  
   ผูชายมีเสนรอบวงระดับเอว (Waist circumference) > 90ซม. 
   ผูหญิงมีเสนรอบวงระดับเอว (Waist circumference) > 80ซม. 
  2. Triglyceride ≥ 150 mg/dl. 
  3. High density lipoprotein  
   ผูชาย < 40 mg/dl. 
   ผูหญิง < 50 mg/dl. 
  5. ความดันโลหิต ≥ 130/85 mmHg. 
  6. Fasting glucose ≥ 110mg/dl. 
 
3.4 การคํานวณขนาดตวัอยาง โดยใช Two independent groups  
 two independent groups  
 n/group = 2 p q (Z α /2+Zβ) 2 
    (P1-P2) 2 
 P1 =  อัตราการเกิดอุบัติการณในกลุมที ่1 
 P2 =  อัตราการเกิดอุบัติการณในกลุมที ่2 
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โดย Z  =  คา Z จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐานเมือ่กําหนดระดบัความเชื่อ 95% มีคา
เทากับ 1.96 (two-tailed)  

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

  
P = P1+P2 , P1 = 0.25, P2 = 0.47 

  2 
แทนคาในสูตรจะได n/group = 75 ดังนัน้ประชากรที่ตองนาํมาศกึษาคือ 150 คน 

 
3.5 วิธกีารดําเนินการวิจยั 
 เปนการวิจัยเชงิวิเคราะห ณ จุดเวลาใดเวลาหนึ่ง (Cross – sectional Analytical study) ใน
ผูปวยทกุรายที่มารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ตั้งแตเดือนมกราคมถงึธันวาคม พ.ศ. 
2547 ที่มีอาการของสมองขาดเลือด ไมวาจะเปน Ischemic stroke หรือ TIA หรือ Ocular stroke ที่
มีอาการเขาไดกับ inclusion criteria และไมมีขอหาม (exclusion criteria) จะไดรับการถามประวัติ 
ตรวจรางกาย Chart record และตรวจทางหองปฏิบตัิการ เพื่อศึกษาปจจัยเสี่ยงของการเกิดภาวะ
สมองขาดเลือด หลังจากนัน้จะไดรับการตรวจ CT scan สมอง และตรวจหลอดเลือดโดย คลื่นเสยีง
ความถี่สูง ซึง่ประกอบดวย Carotid Duplex Ultrasound (CDUS) ใชเครื่อง Toshiba corevision 
และ Transcranial Doppler Ultrasound (TCD) ใชเครื่อง DWL Multidop T เพื่อแบงผูปวยออกเปน 
2 กลุม โดยอาศัยความผิดปกติที่พบจาก CT scan และการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง โดย 
 กลุมที ่ 1 ไดแก กลุมที่ถือวามีโรคของหลอดเลือด Carotid คือผูปวยที่ไดรับการตรวจดวย 
CDUS พบมกีารตีบของ หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มากกวา 
50% (Velocity and B-mode Criteria)  
 กลุมที ่ 2 ไดแก กลุมที่มีความผิดปกติจากการตรวจ TCD โดยพบวามกีารตีบของหลอด
เลือด middle cerebral artery, anterior cerebral artery, posterior cerebral artery, Vertibral 
artery หรือ Basilar artery มากกวา 50% ซึ่งอาศยัเกณฑของ Velocity criteria และไมพบความ
ผิดปกติที่เขาเกณฑของความผิดปกติของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะ จากการตรวจ CDUS  
 ผูปวยในแตละกลุมจะไดรับการศึกษาเปรียบเทียบปจจัยเสี่ยงตางๆ และนํามาวิเคราะหทาง
สถิติ 
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เครื่องมือที่ใชในการวัดตัวแปร 
 1.  ใชแบบบนัทึก (record form) บันทึกขอมูลตัวแปรตาง ๆ ซึ่งไดจากการซักประวตัิ และ 
การ ตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 2.  เครื่องตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสียงความถีสู่ง เพื่อศึกษาตําแหนงของหลอด
เลือดแดงที่ตีบ 
  2.1 Carotid Duplex ultrasound (CDUS)  
  2.2 Transcranial Doppler Ultrasound (TCD)  
 

การรวบรวมขอมูล (Data collection)  
 1. เก็บขอมูลจากผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่เขารับการรักษาตัวในโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ 
โดยแพทยประจําบานเปนผูเกบ็ขอมูลเบื้องตน ลงขอมูลในแบบบันทึกทีจ่ัดเตรียมไว 

2. รายละเอียดของขอมูลที่เก็บ 
- เพศ, อาย,ุ น้ําหนกั, สวนสูง, เสนรอบวงระดับเอว, เสนรอบวงสะโพก, เสนรอบวง

คอ, ความยาวคอ 
- ประวัติการสูบบุหร่ี , ประวัติการดื่มเหลา 
- ประวัติโรคประจําตัว เชน เบาหวาน, ความดันโลหิตสูง, ภาวะไขมนัในเลือดสูง, 

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
- ระดับความดนัโลหิต 

3. การตรวจทางหองปฎิบัตกิาร 
 Fasting plasma glucose (FPG) , cholesterol, triglyceride, high density lipoprotein 
cholesterol (HDL) , low density lipoprotein cholesterol (LDL) , HbA1C 

4. การตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสยีงความถี่สูง 
 ผูปวยทกุรายจะไดรับการตรวจวินจิฉัยโรคหลอดเลือดสมอง เพือ่แยกตําแหนงของหลอด
เลือดสมองตีบ โดยพิจารณาจากตาํแหนงและขนาดของสมองที่ขาดเลือด ที่พบจากการตรวจ
เอกซเรยคอมพิวเตอรสมอง รวมกับการตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูง ซึ่งประกอบดวย 

  1. Carotid Duplex Ultrasound (CDUS)  
  2. Transcranial Doppler Ultrasound (TCD)  
 โดยใชเกณฑตาม Operational definition 
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การวิเคราะหขอมูล (Data Analysis) วิเคราะหขอมลูดวยโปรแกรม SPSS version 11.5 
 1. การสรุปขอมูลและการนําเสนอขอมลู (Summarization of Data and Data 
Presentation)  
  ขอมูลเชงิคุณภาพ ไดแก เพศ, การสูบบุหร่ี, การดื่มสุรา, โรคเบาหวาน, ความดัน
โลหิตสูง ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ, โรคหลอดเลือดหวัใจ สรุปเปนรอยละ (Percentage) และ
นําเสนอขอมูลโดยใช ตาราง (Table)  
  ขอมูลเชงิปรมิาณ ไดแก อายุ ดัชนีมวลกาย, เสนรอบวงระดับเอว, อัตราสวนเสน 
รอบวงเอวตอเสนรอบวงสะโพก, อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอความสงู, อัตราสวนระหวางเสนรอบวง
คอตอ ความยาวคอ สรุปเปนคาเฉลี่ย (Mean) และนําเสนอขอมูลโดยใช Histogram 
 2. การทดสอบสมมตฐิาน (Hypothesis testing)  
  - ขอมูลเชิงคณุภาพใช Chi-square test 
  - ขอมูลเชิงปริมาณใช Student t- test 
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บทที่ 4 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 
 
 

ผลการวิเคราะหขอมูล 
 ขอมูลพืน้ฐานของผูปวยทั้งหมด (ตารางที่ 4.1-4.3)  
 จากผลการศึกษา พบวาตั้งแตเดือนมกราคม ถึงธันวาคม พ.ศ. 2547 มีผูปวยทีม่ารับการ
รักษาที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ และไดรับการวินจิฉัยวามีภาวะสมองขาดเลือด, Transient 
ischemic attack (TIA) หรือ ocular stroke ในระยะเฉยีบพลนัจํานวน 432 คน (อายุเฉลี่ย 63.89 ป) 
แบงเปนเพศหญิง 178 คน (อายุเฉลี่ย 66.44 ป) และเพศชาย 254 คน (อายุเฉลีย่ 62.08 ป) ซึ่ง
พบวามีความแตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติระหวางอายุเฉลี่ยและเพศ (P=0.001) โดยเพศหญิง
มีอายุเฉลีย่มากกวาเพศชาย  
 น้ําหนกัเฉลี่ยในเพศหญิง 57.29 กก. เพศชาย 65.08 กก. สวนสูงเฉลีย่ ในเพศหญิง 152.75 
ซม. เพศชาย 164.25 ซม. ซึง่มีความแตกตางกนัตามเพศอยูแลว 
 ดัชนีมวลกาย (Body mass index, BMI) มีคาเฉลี่ย 24.22 กก/ม2 ดัชนีมวลกายเฉลีย่ในเพศ
หญิง 24.48 กก/ม2 ดัชนีมวลกายเฉลี่ยในเพศชาย 24.04 กก/ม2 แสดงถึงภาวะน้าํหนักเกินทั้งเพศ
หญิงและเพศชาย 
 เสนรอบวงระดับเอว (Waist circumference) เฉลี่ยเทากับ 86.03 เซนติเมตร คน เสนรอบวง
ระดับเอวเฉลีย่ในเพศหญิง 85.72 เซนติเมตร ในเพศชาย 86.25 เซนติเมตร (204 คน) ซึง่ในเพศหญิง
มีคามากกวาคาปกติ แสดงถึงปริมาณไขมันในชองทองมากกวาปกต ิ
 อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอเสนรอบวงสะโพก (Waist-hip ratio) เฉลี่ยเทากับ 0.96 ในเพศ
หญิงเทากับ 0.93 และ เพศชายเทากับ 0.99 แสดงถึงภาวะอวนลงพุงในเพศหญงิ สวนในเพศชาย
ปกติ 
 อัตราสวนเสนรวบวงเอวตอความสงู (Waist-Height ratio) เฉลี่ยเทากับ 0.56 เพศหญงิ
เทากับ 0.56 เพศชายเทากับ 0.55  
 ความยาวคอเฉลี่ยเทากับ 18.66 เซนติเมตร คาเฉลี่ยในเพศหญงิ 17.78 เซนติเมตร เพศชาย 
19.35 เซนติเมตร เสนรอบวงคอเฉลี่ยเทากับ 36.29 เซนติเมตร เฉลี่ยในเพศหญงิ 34 เซนติเมตร. 
เพศชาย 38.06 เซนติเมตร เสนรอบวงคอตอความยาวคอโดยเฉลีย่ เทากับ 1.95 คาเฉลี่ยในเพศ
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หญิง 1.92 เพศชาย 1.98 โดยทั้งความยาวคอเฉลี่ย เสนรอบวงคอเฉลี่ย เสนรอบวงคอตอความยาว
คอโดยเฉลี่ย มีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิตกิับเพศ โดยเพศชายมีคาสงูกวา 
 คาความดนัโลหิตเมื่อหวัใจบบีตัว (Systolic blood pressure, SBP) วัดเมื่อแรกรับ เฉล่ีย
เทากับ 158.51 มม.ปรอท แบงเปนเพศหญิง 158.29 มม.ปรอท, เพศชาย 158.67 มม.ปรอท และคา
ความดันโลหติเมื่อหัวใจบีบตัวที่วัดกอนกลับบานมีคาเฉลี่ยเทากับ 142.31 มม.ปรอท แบงเปนเพศ
หญิง 140.13 มม.ปรอท เพศชาย 143.90 มม.ปรอท 
 คาความดนัโลหิตเมื่อหวัใจคลายตัว (Diastolic blood pressure, DBP) วัดเมื่อแรกรับ 
เฉล่ียเทากับ 89.44 มม.ปรอท แบงเปนเพศหญิง 87.75 มม.ปรอท เพศชาย 90.66 มม.ปรอท และคา
ความดันโลหติเมื่อหัวใจคลายตัวที่วัดกอนกลับบานมีคาเฉลี่ยเทากับ 84.64 มม.ปรอท แบงเปนเพศ
หญิง 82.59 มม.ปรอท เพศชาย 86.13 มม.ปรอท ซึง่จะเห็นไดวาทั้งในเพศหญงิและเพศชายมีคา
ความดันโลหติในขณะหัวใจบีบตัวและหวัใจคลายตัว กอนกลับบานจะมีคาต่ําวา เมื่อแรกรับ 
 ปจจัยเสี่ยงตางๆ ที่พบเรียงตามลําดับไดแก ภาวะไขมันในเลือดสงู 92.4% ความดนัโลหิตสงู 
84%, เบาหวาน 38.5%, สูบบุหรี่ 27.5%, ดื่มสุรา 15.2 % โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 13.4% กลุม
อาการเมตะบอลิก 39.9% โดยโรคเบาหวานและกลุมอาการเมตะบอลิกจะพบในเพศหญิงมากกวา
เพศชาย และมีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ(P=0.016 และ P=0.000 ตามลําดับ) และมี
คาเฉลี่ยของผลการตรวจทางหองปฏิบัติการดังนี ้ ระดับน้ําตาลในเลอืดหลังจากอดอาหาร 122.93 
mg/dl, HbA1C 7.06%, คลอเรสเตอรอล 205.36 mg/dl, ไตรกลีเซอไรด 137.24 mg/dl, High 
density lipoprotein (HDL) 46.64 mg/dl, Low density lipoprotein (LDL) 136.01 mg/dl, 
 
ผลการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลื่นเสียงความถี่สูง (ตารางที ่4.4 แผนภูมิที่ 4.1-4.2)  
 ผูปวยทัง้ 432 คน ไดรับการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลื่นเสียงความถี่สูง ไดแก Carotid 
Duplex Ultrasound และ Transcranial Doppler Ultrasound จาก Carotid duplex ultrasound 
สามารถแบงระดับความรนุแรงของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบไดดังนี้ คือ พบผูปวยที่ไมมี plaque ในหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะคิดเปน 64.6% (279 คน) , พบผูปวยที่ม ี plaque และ มีการตีบของหลอดเลือดนอย
กวา 50% คิดเปน 17.6 % (76 คน) , มีการตีบของหลอดเลือด 50-69% คิดเปน 8.3 % (36 คน) มี
การตีบของหลอดเลือด 70-99% คิดเปน 5.3 % (23 คน) และหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
อุดตัน คิดเปน 4.2 % (18 คน)  
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 การตรวจดวย Transcranial Doppler Ultrasound จากผูปวย 432 คน ไมพบ temporal 
window 18% (77 คน) พบหลอดเลือดแดงในสมองมีการตีบของหลอดเลือดมากกวา 50% ดังนี ้Rt 
MCA 20.2% (60 คน) , Rt ACA 14.8% (36 คน) , Rt ICA 3.6% (9 คน) , Rt PCA 6.6% (16 คน) , 
Rt VA 12.6% (29 คน) , Lt MCA 22.3% (60 คน) , Lt ACA 15.6% (33 คน) , Lt ICA 2.7% (6 คน) , 
Lt PCA 8.0% (16 คน) , Lt VA 7.1% (16 คน) , BA 14.8% (26 คน)  
 ซึ่งจากการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสียงความถีสู่ง สามารถแบงผูปวยไดเปน 4 กลุม 
คือ กลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 10.4% (45 
คน) กลุมที่มกีารตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง 26.2% (113 คน) กลุมทีม่ีการตีบทัง้ 2 
ตําแหนง 7.6% (33 คน) และกลุมที่ปกตหิรือมีการตีบนอยกวา 50% มี 55.8% (241 คน)  
 
ขอมูลแบงตามตําแหนงการตีบของหลอดเลือด  (ตารางที่ 4.5-4.13)  
 จากผูปวยทัง้หมด 432 คน หลงัจากไดรับการตรวจหลอดเลือดดวยคลื่นเสียงความถี่สูงและ
เขาไดกับ Eligible criteria พบผูปวยที่มโีรคของหลอดเลือดใหญไมวาจะเปนหลอดเลือดแดงใหญใน
สมอง หรือหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบมากกวา 50% ตาม
ขอกําหนดของการวิจัย จํานวน 154 คน แบงเปนกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง
มากกวา 50% จํานวน 90 คน และกลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะมากกวา 50% จํานวน 64 คน 

จากผูปวย 154 คน แบงเปนเพศหญงิ 50 คน (รอยละ 32.5) เพศชาย 104 คน (รอยละ 67.5) 
โดยพบผูปวยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง 90 คน แบงเปนเพศหญิง 30 คน (รอยละ 
33.3) เพศชาย 60 คน (รอยละ 66.7) อัตราสวนของเพศหญิงตอเพศชายเทากับ 1:2 และพบผูปวยที่
มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ 64 คน แบงเปนเพศ
หญิง 20 คน (รอยละ 31.2) เพศชาย 44 คน (รอยละ 68.8) อัตราสวนของเพศหญิงตอเพศชาย
เทากับ 1:2.2 และไมพบวามีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ(P=0.922)  
 อายุเฉล่ียในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองคือ 65.16 ป ซึ่งมีอายรุะหวาง 
45-91 ป โดยอายุเฉล่ียในเพศหญิง 65.27 ป อายุเฉล่ียในเพศชาย 65.10 ป และในกลุมที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีอายุเฉล่ีย 68.34 ป ซึ่งมีอายุ
ระหวาง 45-91 ปโดยอายุเฉลี่ยในเพศหญิง 71.95 ป อายุเฉล่ียในเพศชาย 66.70 ป และพบวาทัง้
สองกลุมไมมคีวามแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P=0.062)  
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 แตถาดูเฉพาะเพศหญงิ จะพบวากลุมที่มหีลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ จะมีอายมุากกวากลุมหลอดเลือดแดงใหญในสมองตีบ โดยมีความแตกตางอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติ (P=0.036)  
 น้ําหนกัเฉลี่ย ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง เทากับ 63.05 กก. (เพศ
หญิง 58 กก., เพศชาย 65.91 กก..) ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะเทากับ 60.45 กก. (เพศหญงิ 53.22 กก., เพศชาย 63.79 กก.) โดยทัง้ 2 
กลุมผูปวยในกลุมที่มหีลอดเลือดแดงในสมองตีบจะมนี้าํหนักมากกวากลุมที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ แตไมพบความแตกตางอยางมีนยัสําคัญ
ทางสถิติ ระหวาง 2 กลุม เมื่อเทียบกับเพศเดียวกนั (P=0.226-P= 0.358 ในเพศหญิงและเพศชาย
ตามลําดับ)  สวนสงูเฉลี่ยในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองเทากบั 160.16 ซม. 
โดยสวนสงูเฉลี่ยในเพศหญงิ 151.53 ซม., เพศชาย 164.70 ซม. ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือด
แดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะเทากับ 159.64 ซม. เปนเพศหญิง 152.90 ซม. 
เพศชาย 162.78 ซม. ซึ่งไมพบความแตกตางอยางมนีัยสําคัญทางสถติิ ระหวาง 2 กลุม เมื่อเทยีบกับ
เพศเดียวกัน (P=0.545, P=0.178 ในเพศหญิงและชายตามลําดับ)  
 ดัชนีมวลกาย (Body mass index) ในกลุมที่มกีารตบีของหลอดเลอืดแดงใหญในสมองมี
คาเฉลี่ยเทากบั 24.74 กก/ม2 แบงเปนเพศหญิง 25.23 กก/ม2, เพศชาย 24.46 กก/ม2 ซึ่งถือวามโีรค
อวนในเพศหญิงและมีภาวะน้ําหนักเกนิในเพศชาย สวนกลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมคีาเฉลี่ยเทากบั 23.59 กก/ม2 แบงเปนเพศหญิง 22.97 
กก/ม2 , เพศชาย 23.88 กก/ม2 จัดอยูในภาวะน้ําหนกัเกินในเพศชาย ซึ่งทั้งสองกลุมไมพบความ
แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (P=0.134)  
 แตถาเปรียบเทียบในเพศเดยีวกนั จะพบวาทั้งเพศหญิงและเพศชายในกลุมที่มหีลอดเลือด
แดงใหญในสมองตีบจะมีดชันีมวลกายมากกวา แตไมพบความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิต ิ
(P=0.163 และ 0.483 ในเพศหญิงและชายตามลําดับ) และในเพศหญิง กลุมหลอดเลือดแดงใน
สมองตีบ คาดัชนีมวลกายเฉลี่ยถือวาเปนโรคอวน สวนในเพศชาย จดัอยูในภาวะน้ําหนกัเกนิทัง้สอง
กลุม 
 เสนรอบวงเอว (Waist circumference) ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง
มีคาเฉลี่ยเทากับ 87.11 ซม. แบงเปนเพศหญิง 87.48 ซม., เพศชาย 86.90 ซม ในกลุมที่มีการตีบ
ของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีคาเฉลี่ยเทากับ 84.58 ซม. 
แบงเปนเพศหญิง 83.38 ซม, เพศชาย 85.17 ซม. สําหรบัชาวเอเชียแลว ในเพศหญงิถือวามีเสนรอบ
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วงเอวมากกวาปกติ ในทั้ง 2 กลุมซึ่งแสดงถึงปริมาณไขมันในชองทองมากกวาปกต ิ แตไมพบความ
แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (P=0.176) และเมื่อเปรียบเทียบในเพศเดียวกนัแลว พบวากลุม
หลอดเลือดแดงในสมองตีบจะมีคาเฉลีย่เสนรอบวงเอวสูงกวา แตไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P=0.302 และ 0.385 ในเพศหญิงและชายตามลาํดับ)  
 เสนรอบวงสะโพก (Hip circumference) ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญใน
สมอง มีคาเฉลี่ยเทากับ 91.54 ซม. แบงเปนเพศหญิง 92.50 ซม. เพศชาย 91.20 ซม. ในกลุมทีม่ีการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ มีคาเฉลี่ยเทากับ 89.94 
ซม. แบงเปนเพศหญิง 88.38 ซม. เพศชาย 90.71 ซม. โดยไมพบความแตกตางอยางมนีัยสาํคัญทาง
สถิติ (P=0.327) และเมื่อเปรียบเทียบในเพศเดียวกันแลว จะพบวากลุมหลอดเลือดแดงในสมองตีบ 
จะมีคาเฉลี่ยเสนรอบวงสะโพกสูงกวา และไมพบความแตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิต ิ อีกเชนกัน 
(P=0.267 และ 0.846 ในเพศหญิงและชายตามลําดับ)  
 อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอเสนรอบวงสะโพก (Waist-hip ratio) ในกลุมที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงใหญ ในสมองมีคาเฉลีย่เทากับ 0.95 แบงเปนเพศหญิงเทากับ 0.95 เพศชายเทากับ 
0.95 สวนในกลุมที่มกีารตบีของหลอดเลอืดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมี
คาเฉลี่ยเทากบั 0.94 ซึ่งเทากับคาเฉลีย่ในเพศหญิงและเพศชายดวย ซึ่งสําหรับผูหญิงไทยแลวถอืวา
มีภาวะอวนลงพุงทั้ง 2 กลุมแตไมพบความแตกตางอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ (P=0.354)  
 โดยถาเปรียบเทียบในเพศเดยีวกนั จะพบวาทัง้เพศหญิงและชายจะมคีาใกลเคียงกนัทัง้กลุม
หลอดเลือดทีส่มองตีบ และกลุมหลอดเลอืดที่คอตีบ  
 อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอความสงู (Waist-height ratio) ในกลุมที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงใหญ ในสมองมคีาเฉลี่ยเทากบั 0.55 แบงเปนเพศหญิงเทากับ 0.58 เพศชายเทากับ 0.53 
สวนในกลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมี
คาเฉลี่ยเทากบั 0.53 แบงเปนเพศหญิงเทากับ 0.55 เพศชายเทากับ 0.52 ซึ่งไมพบความแตกตาง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P=0.267)  
 ความยาวคอเฉลี่ย ในเพศหญิง กลุมหลอดเลือดแดงใหญในสมองตีบเทากบั 17.65 ซม. 
กลุมหลอดเลอืดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเทากบั 17.83 ซม. ไมพบ
ความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P=0.704) สวนในเพศชายพบวา กลุมหลอดเลือดแดงใหญ
ในสมองตีบเทากับ 19.67 ซม. ซึง่มากกวากลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลก ซึง่เทากับ 18.66 ซม. อยางมีนยัสําคัญทางสถติิ (P=0.001)  
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 เสนรอบวงคอเฉลี่ยในเพศหญิง กลุมหลอดเลือดแดงใหญในสมองตบีเทากับ 33.77 ซม. 
กลุมหลอดเลอืดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเทากบั 33.61 ซม ไมพบ
ความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P= 0.855) สวนในเพศชาย กลุมหลอดเลือดแดงใหญใน
สมองตีบเทากบั 38.07 ซม. กลุมหลอดเลือดแดงที่คอตีบเทากบั 37.99 ซม. ไมพบความแตกตาง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P=0.891)  
 เสนรอบวงคอตอความยาวคอในเพศหญงิ กลุมหลอดเลือดแดงใหญในสมองตีบมีคาเฉลี่ย
เทากับ 1.92 กลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบเฉลี่ยเทากบั 
1.90 ไมพบความแตกตางอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ (P=0.704) สวนในเพศชายพบวากลุมหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ มีคาเฉลี่ย 2.04 ซึง่มากกวากลุม
หลอดเลือดในสมองตีบ (1.94) โดยมีความแตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (P=0.017)  
 คา Systolic และ Diastolic blood pressure เมื่อแรกรับ ในกลุมที่มกีารตีบของหลอดเลือด
แดงใหญในสมองมีคาเฉลีย่ 167.64 และ 92.08 มม.ปรอท ตามลาํดับ สวนในกลุมที่มีการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมีคาเฉลี่ย 152.13 และ 84.42 มม.
ปรอท ตามลาํดับ ซึ่งทัง้คา systolic และ diastolic blood pressure ทั้ง 2 กลุม มีความแตกตาง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P=0.001 และ 0.004 ตามลาํดับ)  
 สําหรับคา systolic และ diastolic blood pressure กอนกลับบานไมพบความแตกตาง
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (P=0.613 และ 0.522 ตามลาํดับ)  
 ความดันโลหติสูงในกลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองมี 82 คน จาก 90 คน 
(รอยละ 91.1) ในกลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ ม ี 52 คน จาก 64 คน (รอยละ 81.3) ซึ่งไมพบความแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
(P=0.121)  
 เบาหวานในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองม ี49 คน จาก 90 คน (รอยละ 
54.4) และมีคาเฉลี่ยของ HbA1C เทากับ 7.37% สวนกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะม ี 20 คน จาก 64 คน (รอยละ 31.3) และมีคาเฉลี่ยของ 
HbA,C เทากบั 6.90% โดยพบโรคเบาหวานในกลุมหลอดเลือดในสมองมากกวากลุมหลอดเลือด
นอกโพรงกะโหลกศีรษะ ซึ่งมีความแตกตางอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ(P=0.007)  
 โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ในกลุมที่มกีารตบีของหลอดเลอืดแดงใหญในสมองมี 7 คน จาก 
90 คน (รอยละ 7.8) สวนกลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
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กะโหลกศีรษะมี 5 คน จาก 64 คน (รอยละ 7.8) ดังตารางที่ 4.6 ซึ่งไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P=1.000)   
 ภาวะไขมันในเลือดสูง ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองมี 86 คน จาก 90 
คน (รอยละ 95.6) สวนกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะมี 59 คน จาก 64 คน (รอยละ 92.2) ดังตารางที ่4.6 โดยไมพบความแตกตางอยางมีนยัสําคัญ
ทางสถิติ (P=0.596) แตมีแนวโนมวากลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดในสมอง จะมีอัตราสวนของ
ภาวะไขมันในเลือดสูงมากกวากลุมที่มกีารตีบของหลอดเลือดแดงที่คอ 
 ถาแบงตามชนิดของไขมัน กลุมที่มกีารตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองมีคาเฉลี่ยของ 
Cholesterol 213.13 mg/dl, Triglyceride 151.23 mg/dl, HDL 44.58 mg/dl, LDL 142.70 mg/dl 
กลุมที่มกีารตบีของหลอดเลอืดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมีคาเฉลี่ยของ 
Cholesterol, Triglyceride, Low density lipoprotein ต่ํากวา สวน High density lipoprotein สูง
กวากลุมหลอดเลือดแดงใหญในสมอง และ Triglyceride เปนไขมันเพยีงชนิดเดยีวทีพ่บวามีความ
แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (P=0.033) ดังแสดงในตารางที ่4.7  
 การสูบบุหร่ี ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดสมองแดงใหญในสมอง ม ี25 คน จาก 90 คน 
(รอยละ 27.8) สวนกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ ม ี 24 คน จาก 64 คน (รอยละ 37.5) ดังตารางที ่ 4.6 โดยไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P=0.271) แตมีแนวโนมวากลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงที่คอ จะมี
อัตราสวนของการสูบบุหร่ีสูงกวา 
 การดื่มแอลกอฮอล ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง มี 9 คน จาก 90 คน 
(รอยละ 10) สวนกลุมทีม่ีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลก
ศีรษะ ม ี 13 คน จาก 64 คน (รอยละ 20.3) ดังตารางที ่ 4.6 โดยไมพบความแตกตางอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (P=0.117) และมีแนวโนมวากลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงที่คอ จะมี
อัตราสวนของการดื่มแอลกอฮอลสูงกวา 
 กลุมอาการเมตะบอลิก ในกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองม ี41 คน จาก 
90 คน (รอยละ 48.2) สวนกลุมที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะมี 18 คน จาก 64 คน (รอยละ 29) โดยมคีวามแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ 
(P=0.030) ดังแสดงในตารางที ่4.6 
 จากการศึกษาพบวา Odds Ratio ที่ทาํใหเกิดการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง เรียง
ตามลําดับจากมากไปนอย มีดังนี ้เบาหวาน 2.629, ความดันโลหิตสงู 2.365, กลุมอาการเมตะบอ
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ลิก 2.278, ภาวะไขมันในเลอืดสูง 1.822, เพศหญงิ 1.100, โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 0.995, สูบบุหร่ี 
0.641 และดื่มแอลกอฮอล 0.436 
 
ตารางที ่4.1 แสดงขอมลูพื้นฐานของผูปวยสมองขาดเลือด, TIA หรือ Ocular stroke 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ป 2547 จํานวน 432 คน 
 

ขอมูลพืน้ฐาน หญิง 
 (n=178)  

 ชาย  
 (n=254)  

P value รวม 
 (n=432)  

อายุ (ป)  66.44 ±11.72 62.08±13.38 0.001a 63.89±12.88 
น้ําหนกั (กก.)  57.29 ±11.89 65.08 ±10.71 0.000 a 61.90 ±11.83 
สวนสงู (ซม.)  152.75 ±6.96 164.25 ± 6.99 0.000 a 159.55 ± 8.98 
ดัชนีมวลกาย (กก./ม2)  24.48 ± 4.80 24.04 ± 3.56 0.36 a 24.22 ± 4.11 
เสนรอบวงเอว (ซม.)  85.72 ± 13.07 86.25 ± 9.44 0.679 a 86.03 ± 11.09 
เสนรอบวงสะโพก (ซม.)  92.41 ± 11.89 90.97 ± 9.78 0.229 a 91.57 ± 10.72 
อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอเสน
รอบวงสะโพก 

0.93 ± 0.08 0.99 ± 0.61 0.246 a 0.96 ± 0.46 

อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอ
ความสงู  

0.56 ± 0.09 0.55 ± 0.45 0.839 a 0.56 ± 0.34 

ความยาวคอ (ซม)  17.78 ± 1.55 19.35 ± 1.48 0.000 a 18.66 ± 1.70 
เสนรอบวงคอ (ซม)  34.00 ± 2.84 38.06 ± 2.79 0.000 a 36.29 ± 3.46 
เสนรอบวงคอตอความยาวคอ 1.92 ± 0.19  1.98 ± 0.19 0.015 a 1.95 ± 0.19 
 
a = independent t test, b = X2 test 
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ตารางที ่4.2 แสดงขอมลูพื้นฐาน แยกตามปจจัยเสีย่งของผูปวยสมองขาดเลอืด TIA หรือ 
Ocular stroke โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ป 2547 จาํนวน 432 คน 

ขอมูลพืน้ฐาน หญิง 
 (n=178)  

ชาย 
 (n=254)  

P value รวม 
 (n=432)  

ความดันโลหติสูง _ คน (%)  134 (84.3)  186 (83.8)  1.000b 320 (84)  
เบาหวาน _ คน (%)  73 (45.9)  74 (33.2)  0.016 b 147 (38.5)  
หลอดเลือดหวัใจตีบ_ คน (%)  18 (11.3)  33 (14.9)  0.396 b 51 (13.4)  
ไขมันในเลือดสูง_คน (%)  142 (89.3)  211 (94.6)  0.083 b 353 (92.4)  
สูบบุหรี่_คน (%)  14 (8.8)  91 (40.8)  0.000 b 105 (27.5)  
ดื่มสุรา _คน (%)  3 (1.9)  55 (24.7)  0.000 b 58 (15.2)  
กลุมอาการ เมตะบอลิก _คน% 72 (52.2)  63 (31.5)  0.000 b 135 (39.9)  
 
b = X2 test 
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ตารางที ่4.3 แสดงผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยภาวะสมองขาดเลือด, TIA 
หรือ ocular stroke ของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ป  พ.ศ. 2547 จํานวน 432 คน 
 

ผลการตรวจ หญิง ชาย P value  ทั้งหมด 
FBS (mg/dl)  130.97±66.27 117.40±43.42 0.034a 122.93±54.24 
HbA1C (%)  7.33±2.27 6.86±1.82 0.049 a 7.06±2.04 

Chol (mg/dl)  211.69±49.46 200.91±44.98 0.030 a 205.36±47.11 
TG (mg/dl)  137.75±69.98 136.88±75.46 0.910 a 137.24±73.17 

HDL (mg/dl)  48.10±11.91 45.63±12.61 0.059 a 46.64±12.37 
LDL (mg/dl)  138.90±39.95 133.99±38.84 0.243 a 136.01±39.32 

SBP Admit (mmHg)  158.29±28.26 158.67±28.60 0.903 a 158.51±28.42 
DBP Admit (mmHg)  87.75±17.65 90.66±16.12 0.106 a 89.44±16.81 
SBP D/C (mmHg)  140.13±25.59 143.90±25.29 0.191 a 142.31±25.44 
DBP D/C (mmHg)  82.59±15.56 86.13±14.26 0.036 a 84.64±14.90 

 
a = independent t test 
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แผนภูมิที่ 4.1  แสดงความชกุของหลอดเลือดแดงใหญในสมองตบีและหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบในผูปวยที่มาดวยภาวะสมองขาดเลือด, 
TIA หรือ Ocular stroke ของผูปวยโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ป  พ.ศ. 2547 จํานวน 432 คน 
 

10.40%

26.20%

7.60%

55.80%

Extracranial

Intracranial

Both

None

ตารางที ่4.4 แสดงหลอดเลือดในสมองตําแหนงตางๆ ที่มีการตีบ ≥ 50% จากการทํา 
TCD 
 

Intracranial Vessels Right  Left 
MCA 20.2% 22.3% 
ACA 14.8% 15.6% 
ICA 3.6% 2.7% 
PCA 6.6% 8.0% 
VA 12.6% 7.1% 
BA 14.8% 

MAC = middle cerebral artery   ACA = anterior cerebral artery 
ICA = internal cerebral artery   PCA = posterior cerebral artery 
VA = vertebral artery    BA = basilar artery 
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ตารางที ่4.5 แสดงขอมลูพื้นฐานเปรยีบเทียบระหวางกลุมที่มีหลอดเลือดแดงใหญใน
สมองตีบกับกลุมทีม่ีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
 

95% 
confidence 

interval of the 
difference 

ขอมูลพืน้ฐาน Intracranial 
stenosis 
 (n=90)  

Extracranial  
stenosis  
 (n=64)  

P value  

Lower  Upper 

ชาย_คน (%)  60 (66.7)  44 (68.8)  0.922b - - 
อายุ (ป)  65.16 ±10.16 68.34±10.61 0.062 a  -0.16 6.53 
น้ําหนกั (กก.)  63.05 ±12.98 60.45±11.31 0.223 a  -6.79 1.60 
สวนสงู (ซม.)  160.16 ±0.92 159.64±9.53 0.728 a  -3.46 2.43 
ดัชนีมวลกาย (กก./ม2)  24.74±4.89 23.59±3.16 0.134 a -2.66 3.57 
เสนรอบวงเอว (ซม.)  87.11 ±11.71 84.58±10.12 0.176 a -6.20 1.15 
เสนรอบวงสะโพก 91.54±1.06 89.94±9.56 0.327 a -4.81 1.62 
อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอ
เสนรอบวงสะโพก 

0.95±0.07 0.94±0.06 0.354 a -0.03 0.01 

อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอ
ความสงู  

0.55±0.08 0.53±0.07 0.267 a -0.04 0.01 

ความยาวคอ (ซม)  18.91 ±0.62 18.38±1.52 0.065 a -1.11 0.03 
เสนรอบวงคอ (ซม)  36.45 ±3.51 36.50±3.31 0.936 a -1.19 1.29 
เสนรอบวงคอตอความยาวคอ
โดยเฉลี่ย 

1.93±0.18 1.99±0.20 0.077 a -0.007 0.13 

a = independent t test, b = X2 test 
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ตารางที ่4.6  แสดงปจจยัเสี่ยงเปรียบเทียบระหวางกลุมทีม่ีหลอดเลือดแดงใหญในสมอง
ตีบกับกลุมทีม่ีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรตดินอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
  
 ปจจัยเสี่ยง Intracranial 

stenosis 
 (n=90)  

Extracranial  
stenosis  
 (n=64)  

P value  

ความดันโลหติสูง_คน (%)  82 (91.1)  52 (81.3)  0.121b 
เบาหวาน_คน (%)  49 (54.4)  20 (31.3)  0.007 b 
หลอดเลือดหวัใจตีบ_คน (%)  7 (7.8)  5 (7.8)  1.000 b 
ไขมันในเลือดสูง_คน (%)  86 (95.6)  59 (92.2)  0.596 b 
สูบบุหรี่_คน (%)  25 (27.8)  24 (37.5)  0.271 b 
ดื่มสุรา _คน (%)  9 (10.0)  13 (20.3)  0.117 b 
กลุมอาการ เมตะบอลิก_คน (%)  41 (48.2)  18 (29)  0.030 b 
 
b = X2 test 
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ตารางที ่4.7 แสดงการเปรียบเทียบคาระดับสารเคมีในเลือดและความดันโลหิตระหวาง
กลุมทมีีหลอดแดงใหญในสมองตีบกบักลุมที่มีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวน
นอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
 

95% confidence 
interval of the 

difference 

Blood chemistry Intracranial 
stenosis 
 (N= 90)  

Extracranial 
stenosis  
 (N= 64)  

P value 

Lower Upper  

FPG (mg/dl)  127.07±50.60 114.83±40.55 0.110a -27.28 2.80 
HbA1C (%)  7.37 ± 1.82 6.90 ±2.02 0.149 a -1.11 0.17 
Cholesterol (mg/dl)  213.13±47.91 201.16±44.77 0.123 a -27.22 3.28 
Triglyceride (mg/dl)  151.23±75.08 126.92±58.02 0.033 a -46.65 -1.97 
HDL (mg/dl)  44.58±10.26 46.83±11.13 0.202 a -1.22 5.71 
LDL (mg/dl)  142.70±42.12 132.54±37.85 0.131 a -23.39 3.08 
SBP Admit (mmHg)  167.64±26.60 152.13±29.52 0.001 a -24.66 -6.37 
DBP Admit (mmHg)  92.08±16.58 84.42±14.29 0.004 a -12.81 -2.52 
SBP D/C (mmHg)  147.42±26.54 145.26±19.76 0.613 a -10.58 6.27 
DBP D/C (mmHg)  87.53±15.92 85.87±12.53 0.522 a -6.79 3.47 

 
a = independent t test 
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ตารางที ่4.8 แสดงขอมลูพื้นฐานเปรยีบเทียบระหวางกลุมที่มีหลอดเลือดแดงใหญในสมอง
ตีบกับกลุมทีม่ีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรตดิสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบใน
ผูชาย 
 

95% confidence 
interval of the 

difference  

ขอมูลพืน้ฐาน Intracranial 
stenosis 
 (n=60)  

 Extracranial 
stenosis  
 (n=44)  

P value 

Lower  Upper 

อายุ (ป)  65.10 ±10.09 66.70±10.09 0.425a -2.37 5.58 
น้ําหนกั (กก.)  65.91 ±11.41 63.79±10.01 0.358 a -6.66 2.43 
สวนสงู (ซม.)  164.70 ±5.57 162.78±7.90 0.178 a -4.47 0.89 
ดัชนีมวลกาย (กก./ม2)  24.46±4.27 23.88±3.25 0.483 a -2.21 1.05 
เสนรอบวงเอว (ซม.)  86.90 ±10.06 85.17±8.97 0.385 a -5.67 2.21 
เสนรอบวงสะโพกโดย 
(ซม)  

91.02 ±7.67 90.71±7.83 0.846 a -3.48 2.86 

อัตราสวนเสนรอบวงเอว
ตอเสนรอบวงสะโพก 

0.95±0.05 0.94±0.05 0.193 a -0.04 0.01 

อัตราสวนเสนรอบวงเอว
ตอความสูง  

0.53±0.06 0.52±0.05 0.750 a -0.03 0.02 

ความยาวคอ (ซม)  19.67 ±1.21 18.66±1.37 0.001 a -1.60 -0.44 
เสนรอบวงคอ (ซม)  38.07 ±2.71 37.99±2.68 0.891 a -1.31 1.14 
เสนรอบวงคอตอความ
ยาวคอ 

1.94±0.18 2.04±0.19 0.017 a 0.02 0.19 

a = independent t test, b = X2 test 
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ตารางที ่4.9 แสดงขอมลูพื้นฐานเปรยีบเทียบระหวางกลุมที่มีหลอดเลือดแดงใหญในสมอง
ตีบกับกลุมทีม่ีหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรตดิสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบใน
ผูหญิง 
 

95% confidence 
interval of the 

difference 

ขอมูลพืน้ฐาน Intracranial 
stenosis 
 (n=30 

 Extracranial 
stenosis  
 (n=20)  

P value 

Lower Upper 

อายุ (ป)  65.27 ±10.47 71.95±11.11 0.036a 0.46 12.91 
น้ําหนกั (กก.)  58.00 ±14.19 53.22±10.80 0.226 a -12.60 3.05 
สวนสงู (ซม.)  151.53 ±6.47 152.90±9.42 0.545 a -3.15 5.88 
ดัชนีมวลกาย (กก./ม2)  25.23±5.84 22.97±4.34 0.163 a -5.46 0.95 
เสนรอบวงเอว (ซม.)  87.48 ±14.44 83.38±12.31 0.302 a -12.02 3.81 
เสนรอบวงสะโพก (ซม)  92.50 ±12.91 88.38±12.47 0.267 a -11.52 3.27 
อัตราสวนเสนรอบวง
เอวตอเสนรอบวง
สะโพก 

0.95±0.09 0.94±0.07 0.949 a -0.05 0.05 

อัตราสวนเสนรอบวง
เอวตอความสงู  

0.58±0.09 0.55±0.09 0.258 a -0.08 0.02 

ความยาวคอ (ซม)  17.65 ±1.41 17.83±1.69 0.704 a -0.77 1.13 
เสนรอบวงคอ (ซม)  33.77 ±3.04 33.61±2.40 0.855a -1.89 1.57 
เสนรอบวงคอตอความ
ยาวคอ 

1.92±0.18 1.90±0.19  0.704 a -0.13 0.09 

a = independent t test, b = X2 test 
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ตารางที ่4.10 แสดงขอมลูพื้นฐานของกลุมหลอดเลือดแดงใหญในสมองตบี 90 คน 
 

ขอมูลพืน้ฐาน หญิง 
 (n=30)  

ชาย 
 (n=60)  

ทั้งหมด 
 (n=90)  

อายุ (ป)  65.27 ±10.47 65.10±10.09 65.16±10.16 
น้ําหนกั (กก.)  58.00 ±14.19 65.91±11.41 63.05±12.98 
สวนสงู (ซม.)  151.53 ±6.47 164.70±5.57 160.16±0.92 
ดัชนีมวลกาย (กก/ม2)  25.23±5.84 24.46±4.27 24.74±4.89 
เสนรอบวงเอว (ซม.)  87.48 ±14.44 86.90±10.06 87.11±11.71 
เสนรอบวงสะโพก (ซม.)  92.50 ±12.91 91.02±7.67 91.54±1.06 
อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอเสนรอบวง
สะโพก 

0.95±0.09 0.95±0.05 0.95±0.07 
 

อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอความสงู 0.58±0.09 0.53±0.06 0.55±0.08 
ความยาวคอ (ซม.)  17.65 ±1.41 19.67±1.21 18.91±1.62 
เสนรอบวงคอ (ซม.)  33.77 ±3.04 38.07±2.71 36.45±3.51 
เสนรอบวงคอตอความยาวคอ 1.92±0.18 1.94±0.18 1.93±0.18 
ความดันโลหติสูง_คน (%)  26 (86.7)  56 (93.3)  82 (91.1)  
เบาหวาน_คน (%)  19 (63.3)  30 (50)  49 (54.4)  
หลอดเลือดหวัใจตีบ_คน (%)  1 (3.3)  6 (10)  7 (7.8)  
ไขมันในเลือดสูง_คน (%)  28 (93.3)  58 (96.7)  86 (95.6)  
สูบบุหรี่_คน (%)  1 (3.3)  24 (40)  25 (27.8)  
ดื่มสุรา_คน (%)  0 (0)  9 (15)  9 (10)  
กลุมอาการ เมตะบอลิก_คน (%)  17 (58.6)  24 (42.9)  41 (48.2)  
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ตารางที ่4.11 แสดงคาระดับสารเคมใีนเลือดและความดันโลหิตตามเพศของกลุมหลอด
เลือดแดงใหญในสมองตบี 90คน 
 

คาระดับสารเคมีในเลือด หญิง  
 (n=30)  

ชาย  
 (n=60)  

รวม 
 (n=90)  

FPG (mg/dl)  128.66±59.82 126.24±45.59 127.07±50.60 
HbA1C (%)  7.51±1.60 7.345±1.94 7.37±1.82 
Cholesterol (mg/dl)  210.87±46.31 214.29±49.05 213.13±47.91 
Triglyceride (mg/dl)  160.69±78.86 146.58±73.40 151.23±75.08 
HDL (mg/dl)  42.93±11.85 45.39±9.38 44.58±10.26 
LDL (mg/dl)  137.50±41.84 145.21±42.39 142.70±42.12 
SBP Admit (mmHg)  168.45±23.72 167.24±28.11 167.64±26.60 
DBP Admit (mmHg)  91.17±16.54 92.53±16.72 92.08±16.58 
SBP กอน D/C (mmHg)  137.40±32.50 151.89±22.30 147.42±26.54 
DBP กอน D/C (mmHg)  82.00±20.24 90.00±13.02 87.53±15.92 
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ตารางที ่4.12 แสดงขอมลูพื้นฐานของกลุมหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอก
โพรงกะโหลกศีรษะตบี 64 คน 
 

ขอมูลพืน้ฐาน หญิง 
 (n=30)  

ชาย 
 (n=60)  

ทั้งหมด 
 (n=90)  

อายุ (ป)  71.95 ±11.11 65.70±10.09 68.34±10.61 
น้ําหนกั (กก.)  53.22 ±10.80 63.79±10.01 60.45±11.31 
สวนสงู (ซม.)  152.90 ±9.42 162.78±7.90 159.64±9.53 
ดัชนีมวลกาย (กก/ม2)  22.97±4.34 23.88±3.25 23.59±3.16 
เสนรอบวงเอว (ซม.)  83.38 ±12.31 85.17±8.97 84.58±10.12 
เสนรอบวงสะโพก (ซม.)  88.38 ±12.47 90.71±7.83 89.94±9.56 
อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอเสนรอบวง
สะโพก 

0.94±0.07 0.94±0.05 0.94±0.06 
 

อัตราสวนเสนรอบวงเอวตอความสงู 0.55±0.09 0.52±0.05 0.53±0.07 
ความยาวคอ (ซม.)  17.83 ±1.69 18.66±1.37 18.38±1.52 
เสนรอบวงคอ (ซม.)  33.61 ±2.40 37.99±2.68 36.50±3.31 
เสนรอบวงคอตอความยาวคอ 1.90±0.19 2.04±0.19 1.99±0.20 
ความดันโลหติสูง_คน (%)  16 (80)  36 (81.8)  52 (81.3)  
เบาหวาน_คน (%)  6 (30)  14 (31.8)  20 (31.3)  
หลอดเลือดหวัใจตีบ_คน (%)  1 (5)  4 (9.1)  5 (7.8)  
ไขมันในเลือดสูง_คน (%)  18 (90)  41 (93.2)  59 (92.2)  
สูบบุหรี่_คน (%)  5 (25)  19 (43.2)  24 (37.5)  
ดื่มสุรา_คน (%)  1 (5)  12 (27.3)  13 (20.3)  
กลุมอาการ เมตะบอลิก_คน (%)  10 (50)  8 (20.5)  18 (29)  
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ตารางที ่4.13 แสดงคาระดับสารเคมใีนเลือดและความดันโลหิตตามเพศของกลุมหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 64 คน 
 
คาระดับสารเคมีในเลือดและ

ความดันโลหติ 
หญิง  

 (n=20)  
ชาย  

 (n=44)  
รวม 

 (n=64)  
FPG (mg/dl)  129.69±51.13 109.43±35.11 114.83±40.55 
HbA1C (%)  7.261±2.82 6.750±1.58 6.90±2.02 
Cholesterol (mg/dl)  203.37±58.29 200.19±38.10 201.16±44.77 
Triglyceride (mg/dl)  117.26±55.55 131.09±59.19 126.92±58.02 
HDL (mg/dl)  44.68±7.92 47.75±12.22 46.83±11.13 
LDL (mg/dl)  135.11±48.94 131.43±32.54 132.54±37.85 
SBP Admit (mmHg)  149.80±35.08 153.24±26.87 152.13±29.52 
DBP Admit (mmHg)  78.55±15.45 87.21±12.97 84.42±14.29 
SBP กอน D/C (mmHg)  141.94±16.16 146.97±21.39 145.26±10.76 
DBP กอน D/C (mmHg)  83.06±13.65 87.31±11.87 85.87±12.53 
 
 
ตารางที ่ 4.14 : แสดงอาการนําทีพ่าผูปวยมาโรงพยาบาลตามตําแหนงรอยโรคของหลอด
เลือด 
 

Clinical presentation Intracranial Extracranial 

Ischemic stroke  87 57 
Transient ischemic attack 3 6 
Ocular stroke 0 1 
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บทที่ 5 
 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 
 
 
อภิปรายผลการวิจัย 

1. ขอมูลพื้นฐานของผูปวยทั้งหมด 
 จากการศึกษาพบวา ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบทัง้หมด 432 คน มีอายเุฉลี่ย 63.89ป 
อัตราสวนเพศชายตอเพศหญิงเทากับ 1.42:1 ซึ่งใกลเคียงกับการศึกษาที่เคยทาํในโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณเมื่อป พ.ศ. 2544-2545 ซึ่งพบอายุเฉลี่ย 63.10 ป อัตราสวนเพศชายตอเพศหญิงเทากับ 
1.2:1  [73]  สวนตัววัดที่จะบอกถึงโรคอวน มีดังตอไปนี ้
 ดัชนีมวลกายแสดงถึงภาวะน้ําหนกัเกนิ (Overweight) ทัง้ในเพศหญงิและเพศชาย 
สอดคลองกับหลายการศึกษาทีพ่บวา ถามีการเพิ่มของดัชนีมวลกายก็จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองดวย  [154, 156, 164]  
 เสนรอบวงระดับเอว (Waist circumference) ในเพศหญิงมีคามากกวาปกติ แสดงถึงปริมาณไขมัน
ในชองทองมากกวาปกติและพบวาอัตราสวนเสนรอบวงเอวตอเสนรอบวงสะโพก (Waist-hip ratio) 
มากกวาปกติในเพศหญิง แสดงถึงภาวะอวนลงพงุ (Abdominal obesity) ซึ่งมีการศึกษาที่บอกวา 
ภาวะอวนลงพุง มีความสัมพันธกับความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมอง  [169-170]  
 สวนอัตราสวนเสนรอบวงเอวตอความสูง (Waist Height ratio) ยังไมมกีารกําหนดคาปกติที่
ชัดเจน แตมีใชศึกษาในโรคหัวใจและหลอดเลือด และยังไมพบความสัมพันธที่แนนอนกับการเกิดโรค
หลอดเลือดหวัใจตีบ 
 ความยาวคอ เสนรอบวงคอ เสนรอบวงคอตอความยาวคอโดยเฉลี่ยเปนคาที่กําหนดขึ้นใหม 
ในการศึกษานี ้พบวาเพศชายจะมีคาเฉลีย่มากกวา ซึ่งอาจอธิบายจากเพศชายมีรูปรางใหญกวาเพศ
หญิง 
 คาความดนัโลหิตเมื่อหวัใจบบีตัวและเมื่อหวัใจคลายตัว พบวา คาความดันโลหิตกอนกลับ
บานจะมีคาต่าํกวาเมื่อแรกรับ ซึ่งอธบิายไดวาจากเมื่อเกิดภาวะสมองขาดเลอืดอยางเฉยีบพลัน
ชวงแรกคาความดันโลหิตจะ สูงขึน้ และลดต่ําลงเมื่อเวลาผานไป 
 ปจจัยเสี่ยงอื่นๆ จากการศึกษานี้พบภาวะไขมันในเลอืดสูงเปนปจจยัเสี่ยงอนัดับหนึ่งและ
ภาวะความดนัโลหิตสงูเปนอันดับสอง ซึง่ตางจากการศึกษาอืน่ๆ ที่สวนใหญจะพบภาวะความดัน
โลหิตสูงเปนอนัดับหนึ่ง อธิบายไดวาทีพ่บภาวะไขมันในเลือดสงูเปนปจจัยเสี่ยงอันดับหนึ่งนั้นเกิด
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เนื่องจากการใชเกณฑตัดสินที่ละเอียด เชน คา LDL ≥100 mg/dl ก็ถือวามีภาวะไขมันในเลือดสูง 
สําหรับผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง ตามเกณฑของ NCEP III  [211]  

2. ผลการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลื่นเสยีงความถี่สูง 
 จากผลการศึกษาพบวาในคนไทยมีการตบีของหลอดเลอืดแดงในสมองมากกวาการตีบของ
หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ซึ่งคลายคลึงกับการศึกษาใน
ประเทศจีนและฮองกง แสดงถึงชาวเอเชียจะพบการตีบของหลอดเลือดแดงในสมองมากกวา
ชาวตะวันตก 
 โดยการศึกษาในชาวจีนที่มาดวย Transient ischemic attack 96 คน มาทาํการตรวจดวย
คลื่นเสียงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวามหีลอดเลือดแดงที่คอตีบ 19% หลอดเลือดแดงใน
สมองตีบ 51% โดยตําแหนงที่พบบอยทีสุ่ดของหลอดเลือดแดงในสมองคือ หลอดเลือดแดงอินเทอร
นอลคาโรติดสวนปลาย และหลอดเลือดแดง Middle cerebral สวนตน สวนตําแหนงทีพ่บบอยที่สุด
ของหลอดเลือดแดงที่คอคือ carotid bifurcation  [49]  
 การศึกษาในประเทศจีน รายงานในป  พ.ศ. 2541 ในผูปวยภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลนั 
66 คน มาตรวจดวยคลืน่เสียงความถีสู่ง (CDUS และ TCD) พบหลอดเลอืดแดงภายในโพรง
กะโหลกศีรษะตีบ 33% และหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 
6%  [46]  
 การศึกษาในฮองกง ป  พ.ศ. 2540 ในผูปวย 705 คน ที่มาดวยภาวะหลอดเลือดสมองตีบ 
ทําการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสยีงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวามีหลอดเลือดแดง
ในสมองตีบอยางเดยีว 37% หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดทีค่อตีบอยางเดยีว (มากกวา 70%) 
2.3% และมีการตีบของหลอดเลือดทั้งสองตําแหนง 10%  [51]  
 การศึกษาเมื่อป  พ.ศ. 2543 ที่โรงพยาบาลรามาธิบดี การศึกษาเมื่อป พ.ศ. 2543 ที่
โรงพยาบาลรามาธบิดี พบวา ในผูปวยโรคสมองขาดเลือดที่สงมาตรวจคลื่นเสียงความถี่สูง (Carotid 
Duplex Ultrasound และ Transcranial Doppler Ultrasound) จะมีรอยละ 17.4 มีภาวะหลอด
เลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบปานกลาง คือที่ระดับความรุนแรงของการตีบ
มากกวารอยละ 50 ข้ึนไป รอยละ 64.8 ที่มีภาวะหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ และ
รอยละ 9.3 มีการตีบทัง้ทีห่ลอดเลือดแดงคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ และที่หลอดเลือดแดง
ภายในโพรงกะโหลกศีรษะ [54]  
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 สวนการศึกษานีพ้บวา ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมองตีบ 432 คน พบวามหีลอดเลือดสมอง
ตีบอยางเดียว 26.2% หลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดที่คอตีบอยางเดยีว 10.4% และมกีารตีบ
ของหลอดเลือดทั้งสองตาํแหนง 7.6% 
 จากการเปรียบเทียบผลการตรวจดวยคลืน่เสียงความถีสู่ง กับผลของโรงพยาบาลรามาธิบดี 
เมื่อป พ.ศ. 2543 พบวามีอัตราสวนตางกนัคอนขางมากโดยเฉพาะกลุมที่มหีลอดเลือดแดงในสมอง
ตีบ ตางกนัเกอืบ 50% ซึ่งอาจเกิดจากเกณฑในการวัดไมเหมือนกันได และถาเปรยีบกับการศึกษาใน
ประเทศเอเชียตางๆ กพ็บวามีคาแตกตางกันมาก ซึ่งขึน้กับเกณฑกําหนดในแตละการศึกษา 

3. ขอมูลแบงตามตําแหนงการตีบของหลอดเลือด 
 การศึกษาที่ฮองกงเมื่อป พ.ศ. 2531 โดยการตรวจทางพยาธวิิทยาในผูปวยทีเ่สยีชีวิตดวยสาเหตุ
ตางๆ 114 คน ดูการตีบของหลอดเลือดแตละตําแหนงมากกวา 50% พบวาความดันโลหิตสูงและ
เบาหวานจะสมัพันธกับหลอดเลือดแดงภายในสมองตีบ (P<0.001) การสูบบุหร่ีจะสัมพนัธหลอด
เลือดแดงที่คอตีบ (P=0.0054) ในขณะที่โรคหัวใจจะพบการตีบทั้ง 2 ตําแหนง (P<0.001 และ 
P=0.012 ในตําแหนงหลอดเลือดภายในสมองและที่คอตามลําดับ)  [47]  
 การศึกษาที่ญีปุ่น ในผูปวยโรคหลอดเลือดสมอง 2,609 คน ระหวางเดือนมกราคม พ.ศ. 
2528-มิถุนายน พ.ศ. 2534 มี 154 คน ที่มีภาวะหลอดเลือดสมองตีบหรือ Transient ischemic 
attack มาทาํการสารทึบรังสีดูหลอดเลือด (Cerebral Angiogram) พบวาความชุกของโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบและเบาหวาน จะพบบอยในกลุมหลอดเลือดแดงที่คอตีบมากกวาหลอดเลือดแดงใน
สมองตีบ  [45]  
 การศึกษาที่ประเทศจีน รายงานเมื่อป  พ.ศ. 2541 ในผูปวยภาวะสมองขาดเลือด 66 คน 
ตรวจโดยคลื่นเสียงความถี่สูง (CDUS และ TCD) พบวากลุมหลอดเลอืดแดงภายในสมองตีบจะพบ
โรคเบาหวานและความดันโลหิตสูงไดบอยกวากลุมหลอดเลือดแดงที่คอตีบ  [46]  
 การศึกษาที่ประเทศเกาหลีใต ระหวาง 1 ตุลาคม  พ.ศ. 2537-25 กุมภาพันธ  พ.ศ. 2544 ใน
ผูปวยหลอดเลือดสมองตีบที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรง
กะโหลกศีรษะตั้งแต 50% ข้ึนไป 121 คน พบวา 58 คน (47.9%) จะมกีารตีบของหลอดเลือดแดงใน
สมองมากกวา 50% รวมดวย และพบโรคเบาหวานในกลุมหลอดเลือดแดงในสมองตีบรวมดวย 
(39.7%) มากกวากลุมที่มหีลอดเลือดแดงที่คอตีบอยางเดียว (20.6%) อยางมนีัยสําคัญทางสถิติ 
(P=0.04)  [62]  
  จากผลการศกึษาจะพบวาขอมูลของกลุมหลอดเลือดแดงในสมองตบีและหลอดเลอืดแดง
อินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ สวนใหญจะใกลเคียงกนั ทีพ่บวามีความ
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แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติคือ โรคเบาหวาน, ระดับไตรกลีเซอไรด ซึ่งจะมีความสมัพนัธกบั
กลุมหลอดเลอืดแดงในสมองตีบ ซึ่งถาเทียบกับการศกึษาในประเทศฮองกง, จนี, เกาหลี  [46, 47, 
62]  ก็จะพบวาโรคเบาหวานมีความสัมพันธกับกลุมหลอดเลือดแดงในสมองตบีเชนเดียวกนั ที่
แตกตางกนัเปนการศึกษาของญี่ปุน  [45]  พบวาเบาหวานมีความสัมพนัธกับหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะตบีมากกวา ซึง่สาเหตุที่โรคเบาหวานมีความสมัพันธ
กับการตีบของหลอดเลือดทีต่ําแหนงตางๆ ยังไมสามารถอธิบายไดในขณะนี้ แตมีการตั้งสมมุติฐาน
วา โรคเบาหวานชนิดที ่ 2 อาจใชเปนตวับอกถึงขอบเขตของหลอดเลือดแดงใหญในสมองตีบได โดย
คาดวาเบาหวานมีความสมัพันธกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็งในหลายๆตําแหนง และสัมพนัธกับ
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งที่รุนแรง 

 สวนความยาวคอ พบวาในเพศชาย กลุมที่มีหลอดเลือดแดงใหญในสมองตีบจะพบวามีคอ
ยาวกวา กลุมที่มีหลอดเลือดแดงที่คอตีบ คาดวายิง่คอสั้นยิ่งเพิ่มโอกาสเกิดหลอดเลือดแดงที่คอตีบ
มากขึ้น แตเมื่อเปรียบเทยีบกับชาวตะวนัตก ซึ่งสวนใหญจะมีคอยาว กลับพบหลอดเลือดแดงที่คอ
ตีบมากกวา  
 สวนขอมูลอ่ืนๆ พบวาใกลเคียงกนัระหวาง 2 กลุม 
 
สรุปผลการวจิัย 
 จากการตรวจหลอดเลือดสมองดวยคลืน่เสียงความถี่สูงทั้ง carotid duplex ultrasound 
และ transcranial doppler ultrasound พบการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมอง มากกวาการ
ตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด เหมือนกับที่พบในชาวเอเชียโดยทั่วไป สวนปจจัยอืน่ๆ 
ในการเกิดหลอดเลือดตีบในสมองและหลอดเลือดตีบที่คอ สวนใหญไมแตกตางกนัแตพบวา ปจจัย
ความยาวคอ ในเพศชาย ผูที่มีคอยาวอาจมีโอกาสเกดิหลอดเลือดแดงใหญในสมองตีบมากกวาผูที่
คอสั้น และผูที่มีคอสั้นมีโอกาสเกิดหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ
ตีบมากกวาผูที่มีคอยาว ซึง่ยังไมสามารถหาสาเหตุไดในขณะนี้ และคงตองหาตําแหนงในการวดัที่
เหมาะสมตอไปดวย นอกจากนีย้ังพบวาโรคเบาหวาน ระดับไตรกลีเซอไรดที่สูงและกลุมอาการเมตะ
บอลิกจะมีความสัมพันธกับการตีบของหลอดเลือดแดงใหญในสมองมากกวาที่คอ ซึง่ ณ ปจจุบนัยัง
ไมทราบสาเหตุของความสมัพันธที่ชัดเจน จาํเปนตองไดรับการศึกษาตอไป 
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ขอเสนอแนะ 
 ปจจัยทางพันธุกรรม (genetics) ความแตกตางทางกายวิภาคของหลอดเลือดและกะโหลก
ศีรษะ ความแตกตางของเชือ้ชาติ นาจะมผีลตอการตีบของหลอดเลือดที่ตําแหนงตางๆกนั ซึง่ควรจะ
ไดรับการศึกษาตอไป 
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ภาคผนวก ก

ใบยินยอมเขารวมการวิจัย

เรื่อง ความแตกตางของปจจัยเสี่ยงในผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งโดยเปรียบเทียบระหวางผูที่มี
ภาวะหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอดเลือดแดง อินเทอร
นอลคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ กับผูที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด
สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

1. คําชี้แจงเกี่ยวกับโรคสมองขาดเลือด
โรคสมองขาดเลือดเปนโรคที่ไดบอย เมื่อเกิดขึ้นแลวจําเปนตองหาสาเหตุและตําแหนงของ

รอยโรคบริเวณหลอดเลือด ในชาวตะวันตกพบการตีบของหลอดเลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด สวน
นอกโพรงกะโหลกศรีษะ มากกวาการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะ สวนในคน
ไทยพบการตีบของหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะมากกวา แตในปจจุบันพบการตีบของ
หลอดเลือดแดง อินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ ในชาวเอเชียมากขึ้น การศึกษานี้
จะทําใหทราบวาตําแหนงการตีบของหลอดเลือดใหญในโพรงกะโหลกศีรษะและหลอดเลือดแดงอิน
เทอรนอลคาโรติดสวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะมีความสัมพันธกับปจจัยเสี่ยงตางๆ หรือไม เพื่อการ
สืบคนโรค วินิจฉัยและรักษาตอไป

2. คําชี้แจงเกี่ยวกับขั้นตอน วิธีการวิจัย และผลขางเคียง
แพทยจะทําการซักประวัติตามแบบสอบถาม และตรวจรางกาย โดยขอมูลสวนตัวของผูเขา

รวมวิจัยจะถูกปดเปนความลับในทางการแพทย หลังการตรวจรางกายแลว จะทําการเจาะเลือดเพื่อ
ตรวจระดับน้ําตาลในเลือด ระดับไขมันในเลือด หลังจากนั้นจะไดรับการตรวจดวย เอกซเรย
คอมพิวเตอร รวมกับการตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูง เพื่อแยกตําแหนงของหลอดเลือดสมองตีบ

ผลขางเคียงของการเจาะเลือด คือ อาจมีกอนเลือดหรือมีการติดเชื้อในบริเวณที่เจาะเลือด
ซึ่งพบไดนอย ภาวะนี้ปองกันไดโดยกดบริเวณที่เจาะเลือดนานๆ และทําความสะอาดบริเวณที่จะ
เลือดอยางดีดวยแอลกอฮอล ถาบริเวณที่เจาะเลือดติดเชื้อ สามารถรักษาไดโดยการใชยารับ
ประทาน
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ผลขางเคียงที่เกิดจากการตรวจดวยคลื่นเสียงความถี่สูง พบไดนอยมาก บริเวณที่ตรวจอาจ
มีอุณหภูมิสูงขึ้นเล็กนอย แตไมมีผลตอสุขภาพ

3. ประโยชนที่ผูเขารวมวิจัยจะไดรับ
ผูเขารวมวิจัยจะทราบวาทานมีปจจัยเสี่ยงใดบาง ในการเกิดโรคสมองขาดเลือด ซึ่งเปน

ประโยชนในการรักษา และควบคุมปจจัยเสี่ยงตางๆ ไมใหเกิดหลอดเลือดสมองตีบซ้ําอีก

4. คําชี้แจงเกี่ยวกับสิทธิของผูเขารวมวิจัย
ผูเขารวมวิจัยจะไดรับการตรวจรางกาย การตรวจเลือด เอกซเรยคอมพิวเตอร และการตรวจ

คลื่นเสียงความถี่สูง ซึ่งเปนการตรวจตามปกติของผูปวยหลอดเลือดสมอง โดยจะเสียคาใชจายใน
การตรวจตามปกติและไมไดรับคาตอบแทนใด ๆ ทั้งสิ้นนอกจากนั้นยังมีสิทธิที่จะปฏิเสธการวิจัยโดย
ยังมีสิทธิที่จะไดรับการดูแลจากแพทยตามปกติ

5. คํายินยอมของผูปวย
ขาพเจา ไดอานและทําความเขาใจในขอความทั้งหมดของใบยินยอมครบถวนดีแลว ทั้งนี้

ขาพเจายินยอมที่จะเขารวมการวจิัยดวยความสมัครใจ โดยไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ

              ลงชื่อ .......................................................................... (ผูยินยอม) 
(.........................................................................)

วันที่ .........../............/...........

..………………………………….……………….. (พยาน) 
(.........................................................................)

วันที่ .........../............/...........
ขาพเจาขอยืนยันวาบุคคลผูเซ็นชื่อขางบน มีความเขาใจและยินยอมเขารวมการวิจัย

…………………………………………………….. (แพทยผูทําการวิจัย)
 (.........................................................................) 

วันที่ .........../............/...........
ลงชื่อแพทยผูทําการวิจัยหรือผูที่ไดรับมอบหมาย
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ภาคผนวก ข

แบบรายงานผูปวยโครงการวิจัย

CASE RECORD FORM N0……………………
เรื่อง ความแตกตางของปจจัยเสี่ยงในผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งโดยเปรียบเทียบ
ระหวางผูที่มีภาวะหลอดเลือดแดงภายในโพรงกะโหลกศีรษะตีบ โดยไมมีการตีบของหลอด
เลือดแดง อินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ กับผูที่มีการตีบของหลอด
เลือดแดงอินเทอรนอลคาโรติด สวนนอกโพรงกะโหลกศีรษะ

1. ขอมูลสวนตัว Admit____________
1. Code No…………………….
2. อายุ .............................. ป
3. เพศ ............ 1. ชาย .................2. หญิง
4. น้ําหนัก ................. กิโลกรัม,
5. สวนสูง .........................เซนติเมตร,
6. BMI ……………กก/ม.2

7. Waist Hip circumference ratio = …………../……….
2. ปจจัยเสี่ยง

8. ความดันโลหิตสูง .............................ป BP = ………. mmHg , D/C =…………
mmHg.

.......... 0. ไมมี

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

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

.......... 3. ตรวจพบวา BP>140/90 มม.ปรอท
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9. เบาหวาน .............................ป FPG = ……….mg/dl ,HbA1C……….%
.......... 0. ไมมี
.......... 1. เคยมีประวัติตรวจพบวา FPG>126 mg/dl * 2
.......... 2. กําลังไดรับการรักษาดวยยาลดน้ําตาลในเลือดหรืออินสุ

ลิน…………………………………
.......... 3. ตรวจพบวา FPG> 126mg/dl * 2 หรือ Random Plasma glucose > 200 mg/dl

และประวัติเขาไดกับโรคเบาหวาน
10. ภาวะหลอดเลือดหัวใจตีบ .............................ป
.......... 0. ไมมี
.......... 1. เคยไดรับการวินิจฉัยจากแพทย, คลื่นหัวใจ, การฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจ
.......... 2.

กําลังไดรับการรักษาดวยยา……………………………………………………………….…
11. ภาวะไขมันในเลือดสูง .............................ป
.......... 0. ไมมี
.......... 1. กําลังไดรับการรักษาดวยยาลดระดับไขมันในเลื

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

.......... 2.2 Triglyceride > 150 mg/dl หรือ TG=………...mg/dl

.......... 2.3 HDL < 40 mg/dl หรือ  HDL=………mg/dl

.......... 2.4 LDL > 100 mg/dl LDL=………mg/dl
12. การสูบบุหรี่ สูบ................. มวน/วัน, ระยะเวลา ...............ป, เลิก ...................... ป
.......... 1. ผูที่ไมสูบบุหร่ี (ไมเคยสูบหรือเลิกสูบบุหร่ี > 5 ป)
.......... 2. ผูที่สูบบุหรี่ (สูบ > 1 มวน/วันหรือเลิกสูบบุหรี่ < 5 ป)
13. การด่ืมสุรา ชนิด ..................., ปริมาณ ............... แกวหรือขวด/วัน, ระยะเวลา

..........ป, เลิก...........ป
.......... 1. ผูที่ไมดื่มสุรา (ไมเคยดื่มสุรา หรือหยุดดื่มสุรามานานกวา 6 เดือน)
.......... 2. ผูที่ดื่มสุรา (กําลังดื่มสุราหรือเลิกดื่มมานอยกวา 6 เดือน)
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3. การตรวจดวยอัลตราซาวด
14. Carotid duplex ultrasound Rt ICA ตีบ……..% Lt ICAตีบ……..%

Rt ICA Lt ICA
.......... 0. ไมมี Plaque .......... 0. ไมมี Plaque
.......... 1. การตีบของ ICA < 50%  .......... 1. การตีบของ ICA < 50%

 .......... 2. การตีบของ ICA 50-69% .......... 2. การตีบของ ICA 50-69%
.......... 3. การตีบของ ICA 70-99% .......... 3. การตีบของ ICA 70-99%
.......... 4. การตีบของ ICA 100% .......... 4. การตีบของ ICA 100%

15. Transcranial Doppler Ultrasound
Rt MCA Depth … … cm., PSV…….cm/sec Lt MCA Depth ……

cm.,PSV………cm/sec
 … … cm., PSV…….cm/sec  …… cm., PSV………cm/sec
 ACA … … cm., PSV…….cm/sec ACA  …… cm., PSV………cm/sec
 ICA … … cm., PSV ……cm/sec ICA  …… cm., PSV………cm/sec
 PCA … … cm., PSV…….cm/sec PCA  …… cm., PSV………cm/sec
 VA  … … cm., PS ……..cm/sec VA  …… cm., PSV………cm/sec
 BA  … … cm., PS ……..cm/sec BA  …….cm .,PSV …….cm/sec

Rt. MCA … 1. PSV < 140 cm/sec Lt. MCA … 1. PSV < 140
cm/sec
 … 2. PSV > 140 cm/sec … 2. PSV > 140
cm/sec
 ACA ... 1 PSV <120 cm/sec   ACA ... 1 PSV < 120cm/sec
 … 2. PSV >120 cm/sec  … 2 PSV >120
cm/sec
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ICA … 1. PSV <120cm/sec   ICA … 1. PSV <120 cm/sec
 … 2. PSV >120cm/sec   … 2. PSV >120cm/sec

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

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

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

4. ประวัติที่เกี่ยวของอื่นๆ
4.1 ยาที่ใช ……………………………..

 4.2 พี่นองหรือพอแมเปนโรคหลอดเลือดหัวใจ โดยผูชายเปนอายุ < 55 ป ,ผูหญิง <65 ป
…… 0. ไมมี …….1. มี

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

ชื่อ นางสาวอรอุมา ชุติเนตร
วันเดือนปเกิด 29 เมษายน 2514 จังหวัดกรุงเทพมหานคร
วุฒิการศึกษา แพทยศาสตรบัณฑิต คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย พ.ศ.

2537
แพทยประจําบานอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย พ.ศ.  2541-2543; วุฒิบัตรอายุรศาสตร
(แพทยสภา)

ประสบการณ แพทยเวชปฏิบัติทั่วไป โรงพยาบาลประจวบคีรีขันธ พ.ศ. 2538
รักษาการผูอํานวยการโรงพยาบาล กุยบุรี อําเภอกุยบุรี พ.ศ. 2539-2540

จังหวัดประจวบคีรีขันธ
อายุรแพทย โรงพยาบาลประจวบคีรีขันธ พ.ศ. 2544-2545

ตําแหนง แพทยประจําบานประสาทวิทยา คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย  พ.ศ. 2546-ปจจุบัน

ผลงาน Suwanwela NC., Chutinet A., Risk factors for atherosclerosis of
cervicocerebral arteries: intracranial versus extracranial.
Neuroepidemiology. 2003; 22 (1) : 37-40.
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