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บทคัดย่อภาษาไทย  ณัชวัลฐ์ ตันติธนารัตน์ : ความสัมพันธ์ระหว่างความถ่ีของคล่ืนสมองชนิดแอลฟ่ากับการ

มองเห็นภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสัน. ( Relationship between Alpha Frequency 
and Visual Hallucination in Parkinson's Disease) อ.ท่ีปรึกษาหลัก : ดร.ชัยภัทร 
ชุณหรัศมิ์ 

  
การเห็นภาพหลอนเป็นอาการนอกเหนือระบบการเคล่ือนไหวของผู้ป่วยพาร์กินสัน กลไก

การเกิดไม่ชัดเจน ท้ังอาการนอกเหนือระบบการเคล่ือนไหวและระบบเคล่ือนไหวผิดปกติอาจจะเกิด
จากจุดเริ่มต้นเดียวกันคือ “อาการช้า”เป็นอาการหลัก  

ผู้ทดสอบเป็นพาร์กินสัน 70 คนและไม่เป็นโรคพาร์กินสัน 35 คน(แบ่งเป็น 3 กลุ่ม คือ
กลุ่มควบคุม, พาร์กินสันเห็นภาพหลอน และพาร์กินสันไม่เห็นภาพหลอน) นำผู้ทดสอบดูแสงแฟลซ
จากคอมพิวเตอร์ เพื่อหาระยะเวลาระหว่างแสงแฟลซท่ีส้ันท่ีสุด และเก็บข้อมูลคล่ืนไฟฟ้าสมองส่วน
ท่ีเกี่ยวข้องกับการมองเห็น นำข้อมูลมาเปรียบเทียบและหาความสัมพันธ์ 

ความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาของกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันและกลุ่ม
ปกติมีค่าเฉล่ียอยู่ ท่ี 8.51±0.16Hz และ 9.76±0.18Hz ตามลำดับและมีความแตกต่างอย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติ(p<0.001) ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชของกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันและ
กลุ่มปกติมีค่าเฉล่ียอยู่ท่ี 21.4± 3.1ms และ 13.6±1.4ms ตามลำดับ ซึ่งช้ากว่ากลุ่มคนปกติโดยไม่
แตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ แต่เมื่อนำระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชของ 3 กลุ่มมา
วิเคราะห์ พบว่าแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ(p=0.0115) และท้ังความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมอง
ชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาและระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชมีความสัมพันธ์กัน  โดยใช้ 
Spearman’s correlation coefficient พบว่า rs = -0.2292, p=0.028 

งานวิจัยนี้ทำให้เข้าใจว่าผู้ป่วยพาร์กินสันมีอัตราการรับข้อมูลช้ากว่าคนปกติ เป็นไปได้ว่า
อัตราการรับข้อมูลช้าส่งผลทำให้การประมวลผลของระบบการมองเห็นช้าด้วย และอาจทำให้เกิด
การมองเห็นภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสัน การปรับอัตราการรับข้อมูลภาพให้เร็วขึ้นจะนำมาสู่การ
รักษาการเห็นภาพในผู้ป่วยพาร์กินสันได้ 
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บทคัดย่อภาษาอังกฤษ # # 6270032330 : MAJOR MEDICINE 
KEYWORD:  
 Natchawan Tantithanarat : Relationship between Alpha Frequency and 

Visual Hallucination in Parkinson's Disease. Advisor: Chaipat Chunharas, 
Ph.D. 

  
Visual hallucination(VH) is the disturbing non-motor symptoms in PD. Now, 

the mechanism is still unclear. The possibility that visual perception in PD might 
suffer from "bradykinesia" of the visual system that same as motor symptoms in 
PD.  

70 PDs and 35 controls were recruited. And they were devided by 3 
groups(controls, PD with VH, and PD with no VH) N-flashes discrimination task was 
measured interstimulus interval, ISI. The peak frequency of the PDR on eye closed 
was measured at rest. ISI and PDR in PDs and the controls were compared. 

The peak frequency of the PDR in PDs made less than the controls 
(mean= 8.51±0.16 Hz vs mean = 9.76±0.18 Hz, p< 0.001). ISI in PDs was longer 
than the controls (mean= 21.4±3.1 ms vs mean=13.6±1.4 ms, p=0.05). Moreover, 
ISI in subgroup analysis were significant(p=0.0115). Lastly, there was a significant 
negative correlation between ISI and PDR (Spearman’s correlation coefficient, rs = -
0.2292, p=0.028) 

We found evidence that supports our hypothesis that PDs had slower 
visual sampling frequency. This slower visual sampling frequency might lead to 
poorer visual perception which underlies VH. 
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กิตติกรรมประกาศ 
  

งานวิจัยฉบับนี้สามารถสำเร็จลุล่วงได้ เนื่องจากได้รับความช่วยเหลือเป็นอย่างดีจากการให้
คำปรึกษา ข้อเสนอแนะ และแก้ไขจุดท่ีบกพร่องเป็นอย่างดีจาก อาจารย์นายแพทย์ดอกเตอร์ชัยภัทร 
ชุณหรัศมิ์ ผู้เป็นอาจารย์ท่ีปรึกษาวิทยานิพนธ์ ผู้วิจัยขอขอบพระคุณเป็นอย่างสูงไว้ ณ โอกาสนี้ 

ขอบพระคุณพยาบาลและทีมงานเจ้าหน้าท่ีศูนย์คลินิกโรคการเคล่ือนไหวผิดปกติคลินิกผู้ป่วย
อายุรกรรมประสาท ท่ีให้ความร่วมมือในการช่วยเหลือสอบถาม นัดหมาย เล่ือนนัดผู้ป่วย พร้อมท้ัง
แนะนำแนวทางการบริหารจัดการทรัพยากรท่ีมีอยู่ให้ใช้ได้เหมาะสมมากยิ่งขึ้น 

ขอบพระคุณนายกษิดิศ พิณตานนท์ สำหรับการให้คำปรึกษาแนะนำทางด้านเทคนิคและการ
อุปกรณ์คอมพิวเตอร์ 

สุดท้ายขอบพระคุณผู้ป่วยและอาสาสมัครทุกท่านท่ีเสียสละเวลาอันมีค่า ท่ีเข้าร่วมโครงการใน
ครั้งนี้ 

ผู้วิจัยรู้สึกซาบซึ้งในความกรุณาของทุกท่านท่ีกล่าวมา ตลอดจนผู้ท่ีมีส่วนช่วยเหลือและไม่ได้ 
กล่าวนามในท่ีนี้ซึ่งมีส่วนช่วยให้การศึกษาวิจัยสำเร็จลุล่วงไปได้ด้วยดี สุดท้ายนี้กราบขอบพระคุณบิดา 
มารดาท่ีให้ความช่วยเหลือและเป็นกำลังใจตลอดมา 
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บทท่ี 1  

บทนำ 

1.1 ความสำคัญ และที่มาของปัญหาการวิจัย 

โรคพาร์กินสัน(Parkinson disease) เป็นโรคท่ีเกิดจากความเส่ือมของสมอง
(neurodegenerative disease) โดยท่ียังไม่ทราบสาเหตุของความเส่ือมท่ีแน่นอน เช่ือว่าส่วนหนึ่ง
เป็นจากล่ิงแวดล้อมภายนอก(environment factors) ส่วนหนึ่งเกิดจากการเปล่ียนแปลงพันธุ์กรรม
(genetic factors) ของผู้ป่วยรายนั้น จนทำให้เกิดความเส่ือมของสมองและนำไปสู่โรคพาร์กินสัน โดย
ความเส่ือมท่ีเกิดขึ้นจะเริ่มต้นท่ีสมองบริเวณก้านสมอง(dorsal motor nucleus of vagal nerve)
และกระจายไปบริเวณต่างๆ เช่น บริเวณผิวสมอง(Cortex) เป็นต้น เมื่อเกิดความเส่ือมของเซลล์
ประสาทท่ีอยู่ในสมองส่วน substantia nigra pars compacta บริเวณก้านสมอง ภายในบรรจุสารเม
ลานิน(1,2) (Melanin-containing neurons) ซึ่งเป็นสารท่ีมีสีดำและสารโดปามีน(Dopamine-
containing neurons) ทำให้มองเห็นสมองส่วน substantia nigra pars compacta เป็นสีดำท่ีจาง
ลงหรือสีขาวแทนท่ีจะเห็นว่าเป็นสีดำเมื่อเทียบกับคนปกติท่ีจะเห็นสมองส่วน substantia nigra pars 
compactaเป็นสีดำ รูปท่ี 1 ซึ่งลักษณะทางพยาธิวิทยาท่ีเกิดขึ้นแสดงถึงความเส่ือมท่ีเกิดขึ้นในสมอง
บริเวณ substantia nigra pars compacta ในผู้ป่วยพาร์กินสัน และถ้านำสมองส่วน substantia 
nigra pars compacta หรือส่วนอื่นๆท่ีมีการเส่ือมของผู้ป่วยพาร์กินสันมาดูลักษณะทางพยาธิวิทยา
เพิ่มเติมจะพบการสะสมของ Lewy bodies(eosinophilic cytoplasmic inclusions) ซึ่งเกิดจาก
การจับกันของโปรตีนชนิดแอลฟ่า-ไซนิวคลีอิน(alpha-synuclein) ดังรูปท่ี 2 ท่ีบริเวณsubstantia 
nigra pars compacta และท่ีสมองส่วนอื่นๆ โดยเฉพาะบริเวณสมองส่วน locus coeruleus และ
cortex(1)  (รูปท่ี 1,2) 
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รูปท่ี 1 แสดงถึงความเส่ือมของเชลล์ประสาทบริเวณสมองส่วน substantia nigra  
ดัดแปลงภาพมาจาก Aberrant Tonic Inhibition of Dopaminergic Neuronal Activity Causes 
Motor Symptoms in Animal Models of Parkinson’s Disease. 

รูปท่ี 2 ย้อม H&E แสดงถึงการสะสมของ Lewy bodies (eosinophilic cytoplasmic inclusions) 
ท่ีบริเวณsubstantia nigra pars compacta โดยท่ีภาพ E แสดงภาพขยายใหญ่ต่อจากภาพ D เป็น
ภาพของ Lewy bodies ซึ่งในคนปกติไม่พบ  
ดัดแปลงภาพมาจาก Aberrant Tonic Inhibition of Dopaminergic Neuronal Activity Causes 
Motor Symptoms in Animal Models of Parkinson’s Disease. 
 

สารส่ือประสาทท่ีสำคัญท่ีสร้างจากบริเวณนี้คือ สารโดปามีน(Dopamine)(2) ซึ่ง dopamine 
เป็นสารเคมีในสมองท่ีทำหน้าท่ีสำคัญ ทำหน้าท่ีเกี่ยวข้องกับการควบคุมระบบการเคล่ือนไหวของ
ร่างกายท่ีบริเวณ Basal ganglion เมื่อเกิดการขาดสารโดปามีนส่งผลให้เกิดการทำงานท่ีไม่สมดุลใน
ส่วนของ Direct และ Indirect pathway ใน Basal ganglia (รูปท่ี 3) ทำให้ผู้ป่วยมีอาการท้ังในส่วน
ของอาการท่ีเกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว(Motor symptoms) ได้แก่ อาการส่ัน การเคล่ือนไหวช้า 
การเดินและการทรงตัวท่ีผิดปกติ เป็นต้น และอาการอื่นๆท่ีนอกเหนือการเคล่ือนไหว(Non motor 
symptoms)(3) ได้แก่ การดมกล่ินท่ีผิดปกติ(Hyposmia) ภาวะท้องผูก(Constipation) พฤติกรรม
ระหว่างการนอนหลับท่ีผิดปกติ(REM sleep behavior disorder) ภาวะซึมเศร้า(Depression) การ
ถดถอยทางการรู้คิด(Cognitive impairment) ภาวะสมองเส่ือม(Dementia) เป็นต้น(4) 
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รูปท่ี 3 แสดง Basal ganglia circuit ในโรคพาร์กินสัน  
โดยท่ัวไป basal ganglia จะประกอบด้วย external circuit(ไม่ได้แสดงรูป) และ internal circuit ท่ี
คอยทำหน้าท่ีประสานกันส่งผลทำให้การเคล่ือนไหวได้อย่างราบรื่น โดยในผู้ป่วยพาร์กินสันมีการ
สูญเสีย dopaminergic neuron ท่ีบริเวณ substantia nigra pars compacta (SNc) ทำให้มีการ
สร้างสารส่ือประสาท dopamine ลดลง ส่งผลทำให้ direct pathway และ indirect pathway ใน 
basal ganglia circuit ทำงานผิดปกติไป โดยรวมจะส่งผลทำให้ไปยับยั้งการเคล่ือนไหว ส่งผลทำให้
เกิดการเคล่ือนไหวช้าเกิดขึ้น ดัดแปลงภาพมาจาก Characterization of Parkinsonian 
Neuropathophysiology and its Modulation by Deep Brain Stimulation in the Behaving, 
Nonhuman Primate Model. Weinstock, Z.L. (2016).(5) 
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แม้ว่ากลุ่มอาการท่ีไม่เกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหวจะมีความสำคัญและพบได้ไม่น้อย แต่ในทาง
คลินิกมักจะถูกมองข้ามทำให้ขาดความรู้และความเข้าใจอย่างมากในด้านกลไกและการรักษา ตัวอย่าง
สำคัญเช่นเรื่องการมองเห็นภาพหลอน ซึ่งบางการศึกษารายงานว่าพบได้สูงสุดถึงร้อยละ 40(2, 6, 7) 
โดยลักษณะภาพหลอนท่ีเห็นในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมีการศึกษามีได้ 2 รูปแบบ คือ ลักษณะภาพหลอน
ท่ีไม่ซับซ้อนและภาพหลอนท่ีซับซ้อน (2, 8) โดยท่ีการมองเห็นภาพหลอนแบบท่ีไม่ซับซ้อนจะมีลักษณะ
ท่ีไม่มีรูปร่างท่ีชัดเจน เช่น จะเห็นเป็นแสงจ้าหรือเป็นสี ส่วนน้อยท่ีจะมีอาการมองเห็นภาพหลอนท่ี
เป็นรูปทรงเลขาคณิต เช่น ส่ีเหล่ียม วงกลม เป็นต้น ส่วนของการมองเห็นภาพหลอนท่ีมีลักษณะ
ซับซ้อน คือการมองเห็นท่ีมีลักษณะชัดเจน สามารถบอกได้เลยว่าเป็น คน สัตว์ ส่ิงของ (2) ปัจจัยของ
ผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีทำให้เกิดอาการมองเห้นภาพหลอน เช่น ปริมาณขนาดยาท่ีใช้รักษาพาร์กินสัน การ
ดำเนินโรคท่ีเข้าสู่ระยะท้าย(advance stage) การนอนหลับไม่เพียงพอ (ดังแสดงในตารางท่ี 1) เป็น
ต้น  ซึ่งการวินิจฉัยการมองภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสันในปัจจุบันยังไม่มีการวินิจฉัยท่ีชัดเจน เพียง
ใช้แบบสอบถามให้ผู้ป่วยรายงานว่ามีอาการภาพหลอนหรือไม่ และสืบหาสาเหตุอื่นๆท่ีสามารถทำให้
เกิดภาพหลอนในผู้ป่วยรายนั้น และ การศึกษาทางประสาทวิทยาพบว่าพยาธิสรีวิทยาของการเกิด
ภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสันเกิดจากการผิดปกติของระบบประสาทสมองส่วนการมองเห็น แต่ตรง
ตำแหน่งหรือส่วนใดของสมองยังไม่มีข้อชัดเจนเช่นกัน และยังไม่มีการรายงานท่ีแน่ชัดว่าการทำงานท่ี
ผิดปกตินั้นเกิดจากกลไกอะไร(9) 

 

รูปท่ี 4 ภาพวาดท่ีแสดงให้เห็นถึงตัวอย่างของการมองเห็นภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีเป็น
ลักษณะซับซ้อน  
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ดัดแปลงภาพมาจาก BY SPARKS4PD OF THE CLOSED ACCESS ARTICLE:. Visual 
hallucinations and the role of medications in parkinson’s disease: Triggers, 
pathophysiology, and management. The journal of neuropsychiatry (8) 
Ref: Alice Powell, F.R.A.C.P. ,, Catriona Ireland, F.R.A.C.P. ,, Simon J.G. Lewis, Ph.D. , 
F.R.A.C.P. Visual Hallucinations and the Role of Medications in Parkinson’s Disease: 
Triggers, Pathophysiology, and Management. The Journal of Neuropsychiatry and 
Clinical Neurosciences. 2020;32(4):334-43. 
 
ตารางท่ี 1 แสดงปัจจัยท่ีมีผลต่อการมองเห็นภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสัน 

ปัจจัยภายใน  ปัจจัยท่ีสัมพันธ์กับการรักษา 
อายุเยอะ  
มีการเส่ือมถอยของความรู้คิด 
ระยะเวลาท่ีเพิ่มขึ้นในการเป็นโรคพาร์
กินสัน      

การใช้ยารักษาพาร์กิน สัน เช่น dopamine 
agonist 
ปริมาณขนาดยาท่ีเพิ่มขึ้น 
การใช้ยาจิตเวช กลุ่ม anti-psychotic drug  
การนอนท่ีมีปัญหา หรือการอดนอน  

ดัดแปลงมาจาก Psychiatric Time, Vol 31 No 4, volume 31, Issue4 (10) 
 
โครงการวิจัยนี้ต้องการจะเสนอแนวคิดใหม่ว่าการแบ่งกลุ่มอาการพาร์กินสันออกเป็นกลุ่มอาการ

ทางการเคล่ือนไหวและกลุ่มอาการนอกเหนือการเคล่ือนไหว ทำให้มองข้ามความน่าจะเป็นท่ีว่าอาการ
ท้ังสองกลุ่มอาการนี้อาจจะเกิดจากกลไกการทำงานบกพร่องรูปแบบเดียวกัน กล่าวคือการทำงานท่ีช้า
และติดขัดของการประมวลผลเพียงแต่ปัญหาเดียวกันนี้เมื่อเกิดกับระบบการเคล่ือนไหวก็ส่งผลให้เกิด
การเคล่ือนไหวช้าผิดปกติ และเมื่อเกิดกับระบบการมองเห็นกลับทำให้เห็นเป็นภาพหลอน เหตุท่ีเรา
ต้ังสมมติฐานว่าการทำงานท่ีช้าลงของการมองเห็นส่งผลให้เห็นภาพหลอนนั้นพัฒนาขึ้นจากความรู้
พื้นฐานทางประสาทศาสตร์เกี่ยวกับการมองเห็นสองประการ ประการแรกคือความรู้ท่ีว่าระบบการ
มองเห็นของมนุษย์มีจำกัดในด้านอัตราความถี่ของการเก็บข้อมูล ระบบการมองเห็นนั้นไม่สามารถ
และไม่ได้วิเคราะห์ทุก ๆ ข้อมูลท่ีเข้ามาอย่างต่อเนื่อง ท้ังท่ีระดับการมองเห็นนั้นมีความต่อเนื่องไม่ได้
มองเห็นเป็นชุดภาพนิ่งมาต่อ ๆกัน (11)สาเหตุท่ีเรามองเห็นภาพเคล่ือนไหวอย่างต่อเนื่องแทนท่ีจะเห็น
เป็นภาพนิ่งตามข้อจำกัดในด้านความถี่ของการเก็บข้อมูล ก็ เนื่องจากว่าสมองของเรา “แต่งเติม” 
ข้อมูลท่ีหายไปทำให้การมองเห็นของเรามีความต่อเนื่องท้ัง ๆท่ีจริง ๆแล้วสมองไม่ได้เก็บข้อมูลอย่าง
ต่อเนื่องดังเช่นท่ีตาเรามองเห็น เกี่ยวข้องกับข้อมูลความรู้พื้นฐานประการท่ีสอง ได้แก่ การมองเห็น
ของเรานั้นไม่สามารถสร้างขึ้นจากข้อมูลท่ีตกกระทบตาของเราเท่านั้น เนื่องจากว่าข้อมูลดิบนั้นจะ



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 6 

เดินทางจากตาเรา กว่าจะถูกเก็บบันทึกและส่งผ่านต่อ ๆ กันไปยังสมอง (12) ข้อมูลนั้นมีการบิดเบือน
และมีความไม่แน่นอน ทำให้ไม่สามารถนำไปแปลผลได้โดยตรง ดังนั้นการมองเห็นของเราท่ีแท้จริง
แล้วเกิดจากการเอาข้อมูลท่ีได้รับจากตามาวิเคราะห์ร่วมกับการคาดคะเนความน่าจะเป็นตามส่ิงท่ี
สมองเรียนรู้มาในอดีต ตัวอย่างท่ีเห็นได้ชัดในทางคลินิกเช่น โรคท่ีมี ช่ือว่า Charles Bonnet 
syndrome(CBS) โรคนี้อธิบายไว้ครั้งแรกเมื่อปี คศ.1970 โดย Bonnet จากการสังเกตบิดาของเขาท่ี
ป่วยเป็นต้อกระจก(13) ผู้ป่วยโรคนี้จะมีอาการมองเห็นภาพหลอนท่ีมีลักษณะซับซ้อนโดยท่ีไม่มีอาการ
ทางจิตเวชและระดับการรู้ตัวที่ปกติ ร่วมกับมีโรคทางตาท่ีเกิดความผิดปกติท่ีเลนส์ กระจกตา และเรติ
นาท้ังสองข้าง ภาพหลอนของโรค Charles Bonnet syndrome(CBS) มีลักษณะซับซ้อนกล่าวคือ 
ภาพหลอนท่ีเห็นจะเห็นเป็นภาพประหลาด รายละเอียดชัดเจน เช่น เห็นภาพใบหน้าท่ีมีลักษณะบิด
เบี้ยว(Prosopometamorphopsia)(14) (รูปท่ี 5) ภาพท่ีมีลักษณะแตกแขนง (Dendropsia) หลาย
ลักษณะในหนึ่งภาพ(polyopsia)(15) เป็นต้น อาการท่ีเห็นภาพหลอนเป็นนานวินาทีถึงช่ัวโมง คงอยู่ได้
นานถึงปี สาเหตุการเกิดนั้นยังไม่ทราบชัดเจน อธิบายได้จากทฤษฎีแรกคือเมื่อมองไม่เห็น ทำให้ไม่มี
การรับข้อมูลจากสมองส่วนการมองเห็น(Visual input)  ผลเสมือนขาดการติดต่อของระบบประสาท
ส่วนเช่ือมโยงการมองเห็น(Visual cortex association) ทำให้ไม่มีการยับย้ังการสร้างกระแสประสาท
และเกิดการสร้างกระแสประสาทโดยเกิดขึ้นเองไปกระตุ้นท่ีระบบประสาทส่วนการมองเห็น(Visual 
cortex) ผลทำให้เกิดภาพหลอน การอธิบายเช่นนี้คล้ายกับคำอธิบายของกลุ่มอาการหลงผิดว่าแขนขา
มีอยู่(Phantom limb syndrome)(15)อีกทฤษฎีหนึ่งคือเมื่อไม่มีการรับข้อมูลภาพจากการมองเห็น
(Visual input) ทำให้ไม่มีการยังยั้งระบบเช่ือมโยงการมองเห็น(Visual cortex association) ทำให้
เกิดภาพหลอนเกิดข้ึน จากตัวอย่างโรคทางคลินิค Charles Bonnet syndrome(CBS) ทำให้สามารถ
กล่าวได้ว่าสมองของมนุษย์ท่ีการเติมแต่งข้อมูลเพื่อให้มีการมองเห็นท่ีสมบูรณ์ โดยปกติหากข้อมูลมี
ความไม่น่าเช่ือถือเพียงเล็กน้อย การมองเห็นก็ไม่น่าจะผิดไปจากความเป็นจริงมากนัก แต่ในกรณีของ
ผู้ป่วยพาร์กินสันหากระบบการมองเห็นของผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความติดขัดในการเก็บข้อมูล ทำให้ได้รับ
ข้อมูลลดลงจากท่ีควรจะเป็น เมื่อข้อมูลดิบมีความน่าเช่ือถือลดลงไปอีก การมองเห็นของผู้ป่วยกลุ่มนี้
จึงต้องอาศัยการคาดคะเนของระบบการมองเห็น ทำให้เส่ียงต่อการผิดพลาดในลักษณะท่ีมองเห็นส่ิงท่ี
ไม่มีอยู่จริง เพื่อท่ีจะทดสอบสมมติฐานโครงการวิจัยนี้จะศึกษาอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการ
มองเห็นในผู้ป่วยพาร์กินสันเทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสัน ร่วมทั้งระหว่างผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมีและ
ไม่มีการมองเห็นภาพหลอน โดยจะวัดอัตราการเก็บข้อมูลนี้ท้ังจากการทดสอบทางเชิงพฤติกรรมเชิง
ปริมาตรร่วมกับการวัดสัญญาณทางสมองด้วยเครื่องมือทางประสาทสรีรวิทยา เช่น คล่ืนไฟฟ้าสมอง  
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รูปท่ี 5 แสดงตัวอย่างภาพ prosopormetamorphopsia (ภาพซ้าย)(16) ซึ่งภาพวาดของผู้ป่วยท่ี
มองเห็นแพทย์ผู้รักษาเป็นลักษณะ prosopormetamorphopsia และmetamorphopsia(ภาพขวา) 
ท่ีได้จากการตรวจ Armsler grid test เป็นการรายงานจากผู้ป่วยท่ีมองเห็นผ่านการทดสอบ 
 

1.2 คำถามของการวิจัย  

 คำถามหลักของงานวิจัย (PRIMARY RESEARCH QUESTION) 
1. ความถ่ีของคล่ืนสมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันเทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสัน

แตกต่างกันหรือไม ่

 คำถามรองของงานวิจัย (SECONDARY RESEARCH QUESTION) 
1. อัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็น(Visual sampling frequency) ท่ีวัดโดย N-

flash discrimination task ในผู้ป่วยพาร์กินสันเทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสัน
แตกต่างกันหรือไม ่

1. ความถ่ีของคล่ืนสมองชนิดแอลฟ่า และ ระยะเวลาระหว่างแสงแฟลซจากการทดสอบ 
N-flash discrimination task กับการมองเห็นในผู้ป่วยพาร์กินสันและกลุ่มควบคุมมี
ความสัมพันธ์กันหรือไม ่

2. อัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็น(Visual sampling frequency) ท่ีวัดโดย N-
flash discrimination task ในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน ไม่เห็นภาพหลอน 
และผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสันแตกต่างกันหรือไม ่
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3. ความถ่ีของคล่ืนสมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน ไม่เห็นภาพ
หลอน และผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสันแตกต่างกันหรือไม ่

4. ปัจจัยท่ีเกี่ยวข้องกับโรคพาร์กินสัน เช่น ความรุนแรงของโรค ไม่ว่าจะประเมินโดย 
UPDRS score, Hoen and Yarh stage, การใช้ยาพาร์กินสัน(คำนวณปริมาณยา
เทียบเท่ายาลีโวโดปา หรือ levodopa equivalent dose) มีความสัมพันธ์กับความถ่ี
คล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนการมองเห็นและระยะเวลาระหว่างแสงแฟลซหรือไม่ 

 

1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย  

เพื่อศึกษาความละเอียดในการเคล่ือนไหวของภาพ (Visual sampling frequency) ของ
ระบบการมองเห็น  (Visual system) โดยใช้การประเมินทดสอบทางพฤติกรรมเชิงปริมาตร 
(Behavioral measurement), การตรวจคล่ืนสมอง (Electroencephalography EEG), ในผู้ป่วย
พาร์กินสันเทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสัน 
  

1.4 สมมติฐาน  

H0 : ความถ่ีของคล่ืนสมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันเทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสัน
ไม่แตกต่างกันแตกต่างกัน 
Ha : ความถ่ีของคล่ืนสมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันเทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่เป็นพาร์กินสัน
แตกต่างกัน 

1.5 ข้อตกลงเบื้องต้น  

ทำแบบทดสอบการมองเห็นด้วยระบบคอมพิวเตอร์(computer task) ซึ่งเป็นการวัดด้วย
ระบบคอมพิวเตอร์ (Computer) ซึ่งถูกออกแบบมาเพื่อให้ใช้งานง่ายและใช้ระยะเวลาในการทดสอบ
ไม่นาน โดยมุ่งหมายให้ผู้เข้าร่วมทดสอบให้ความร่วมมือตลอดในการทดสอบ และการวัดสัญญาณทาง
สมองด้วยเครื่องมือทางประสาทสรีรวิทยา (Neurophysiological measurements) ของผู้ทดสอบ
เป็ น ก ารวั ดค ล่ืน ไฟ ฟ้ าสม องคว ามถี่ แ อลฟ่ า (Alpha rhythm) โด ย ใช้ ขั้ ว ไฟ ฟ้ าต ำแห น่ ง 
O1,O2,Oz(electrodes) ผ่านกะโหลกศีรษะ คล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนนี้แสดงถึงการทำงานของสมองส่วน
ท่ีรับข้อมูลทางการมองเห็น(Visual cortex)  
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1.6 กรอบแนวคิดในการวิจัย  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parkinson disease 

Parkinson disease with visual hallucination  

 

Psychiatric condition  

- Schizophrenia 

- Severe depression  

 

Opthalmological condition  

- Macular degeneration  

- Retina disease  

 

CNS condition  

- Vascular condition  
o Posterior circulation stroke: Balint syndrome 
o Infarction of midbrain: peduncular 

hallucination 

- Brain tumors 

- Migraine with visual aura 

- Seizure with visual hallucination 

- Degenerative process: dementia with Lewy’s body 

Other  

- Attention deficit: derilium 

- Sleep disturbance  

- Drug: some antibiotic, steroid, high 

dose of agonists of serotonin 5-

HT2A receptors 5HT phencyclidine 

(PCP), ecstasy, atropine, and 

dopamine agonists. 

- Toxic: jimson weed 

 

Exclude other Visual hallucination 

Parkinson disease without visual hallucination  

 

The equipment to evaluated  

- N-flashes discrimination task  

- EEG  

Limitation  

- EEG: artifact 

- Attention of participant  

Association between alpha frequency and visual hallucination 

 

 

 
Early detection  
Monitor progression of disease 
Treatment 
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1.7 การให้นิยามในเชิงปฏิบัติที่ใช้ในการวิจัย  

Parkinson's disease criteria diagnosis ยึดตาม MDS-PD criteria 2015 ดังนี้ 

Parkinsonism: bradykinesia plus either rigidity or rest tremor 

Clinically established PD requires: 

 Absence of absolute exclusion criteria; at least 2 supportive criteria; 

Absolute exclusion criteria 
▪ Cerebellar signs 
▪ Supranuclear gaze palsy 
▪ Established diagnosis of BVFTD 
▪ Parkinsonism restricted to the lower limbs only for>3 years 
▪ Treatment with an antidopaminergic, or with dopamine-depletion 

agents 
▪ Absence of response to levodopa 
▪ Sensory-cortical loss 
▪ No evidence for dopaminergic deficiency on functional imaging 
▪ Other parkinsonism-inducing condition 

 

 Red flags 
▪ Rapid deterioration of gait  

▪ Absence of motor symptom progression over 5 years 

▪ Early bulbar dysfunction 

▪ Respiratory dysfunction 

▪ Early severe autonomic failure 

▪ Early recurrent falls due to misbalance 

▪ Disproportionate anterocollis 

▪ Absence of common non motor features of disease during >5 years 

▪ Pyramidal tract signs 

▪ Bilateral symmetric presentation 
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Clinically Probable PD requires:  

Absence of absolute exclusion criteria; presence of 1 or 2 ‘red flags’ 
counterbalanced by equal number of supportive criteria 

 

 
 
 

Supportive criteria 
▪ A clear and dramatic positive response to dopaminergic therapy 

▪ Levodopa-induced dyskinesia 

▪ Documentation of resting tremor of a limb 

▪ A positive diagnosis test of either olfactory loss or cardiac sympathetic 

denervation on scintigraphy 
 

Absolute exclusion criteria 
▪ Cerebellar signs 
▪ Supranuclear gaze palsy 
▪ Established diagnosis of BVFTD 
▪ Parkinsonism restricted to the lower limbs only for>3 years 
▪ Treatment with an antidopaminergic, or with dopamine-depletion 

agents 
▪ Absence of response to levodopa 
▪ Sensory-cortical loss 
▪ No evidence for dopaminergic deficiency on functional imaging 
▪ Other parkinsonism-inducing condition 
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Red flags 
▪ Rapid deterioration of gait  

▪ Absence of motor symptom progression over 5 years 

▪ Early bulbar dysfunction 

▪ Respiratory dysfunction 

▪ Early severe autonomic failure 

▪ Early recurrent falls due to misbalance 

▪ Disproportionate anterocollis 

▪ Absence of common non motor features of disease during >5 years 

▪ Pyramidal tract signs 

▪ Bilateral symmetric presentation 

Supportive criteria 
▪ A clear and dramatic positive response to dopaminergic therapy 

▪ Levodopa-induced dyskinesia 

▪ Documentation of resting tremor of a limb 

▪ A positive diagnosis test of either olfactory loss or cardiac sympathetic 

denervation on scintigraphy 
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1.8 ผลหรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากงานวิจัย  

 1.สร้างองค์ความรู้ใหม่ทางวิทยาศาสตร์การแพทย์เกี่ยวกับการมองเห็นและการเกิดภาพ
หลอนในผู้ป่วยพาร์กินสันให้ขยายกว้างมากขึ้น  
 2.สร้างเครื่องมือท่ีเป็นรูปธรรมเพื่อใช้ในการทำนายความเส่ียงต่อการเกิดโรคพาร์กินสัน, การ
เกิดภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสันระยะต้นได้, และเครื่องมือท่ีใช้ในการติดตามอาการ การตอบสนอง
ต่อการรักษาในผู้ป่วยพาร์กินสัน เพื่อท่ีจะปรับปรุงคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยพาร์กินสันให้ดีขึ้น 
 3.เพื่อให้การรักษาผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมีความเส่ียงต่อการเกิดภาพหลอนหรือผู้ป่วยพาร์กินสัน
ท่ีมีภาพหลอนได้รับการรักษาท่ีถูกต้องและปลอดภัย ซึ่งจะนำมาสู่คุณภาพชีวิตท่ีดีขึ้นของท้ังผู้ป่วยเอง
และคนดูแล 

 

1.9 อุปสรรคท่ีอาจจะเกิดขึ้นและวิธีการแก้ไข 

1. การให้ความร่วมมือและความต้ังใจของผู้ทดสอบในการทำแบบทดสอบ อาจส่งผลต่อผลการ
ทดสอบได้ การให้ญาติและแพทย์ผู้ทำวิจัยเข้าช่วยอธิบาย ให้คำแนะนำและให้กำลังใจผู้
ทดสอบอาจช่วยลดความวิตกกังวลในการทำแบบทดสอบ 

2. ปัจจัยบางอย่างมีผลต่อการเก็บข้อมูลของอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็น(Visual 
sampling frequency) เช่น ผู้ป่วยมีปัญหาเรื่องของการมองเห็นจาก anterior visual 
pathway เช่น ต้อกระจก (Cataract) อาจจะส่งผลต่ออาการทดสอบได้ แต่อย่างไรก็ตามมี
การคัดกรองเรื่องการมองเห็นของผู้ทำการทดสอบเบื้องต้นก่อนท่ีจะนำเข้าการทดสอบ 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทท่ี 2  

ทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวข้อง 
 

เมื่อเรานั่งมองรถหรือผู้คนท่ีผ่านไปมาอย่างไม่ต้ังใจ จะพบว่าส่ิงท่ีเรามองเห็นเป็นภาพท่ี
ต่อเนื่องกันไม่ติดขัด ราวกับว่าสมองของคนเรามีการประมวลผลข้อมูลแทบจะทุกส่ิงท่ีรับเข้ามา แต่ใน
ความเป็นจริงแล้วพบว่าการประมวลผลของระบบการมองเห็นของคนเราประมวลผลลักษณะท่ีคล้าย
กับภาพถ่ายต่อเนื่องหลายๆรูป(snapshot) ด้วยอัตรา 10-12 รูปต่อวินาที และเติมข้อมูลบางส่วน
เพื่อให้เกิดความสมบูรณ์ของภาพท่ีมองมากขึ้น ความรู้ท่ีกล่าวไปข้างต้นเป็นความรู้ท่ีทราบกัน
โดยท่ัวไปในอุตสาหกรรมภาพยนตร์ ท่ีจะสร้างเฟรมภาพอย่างน้อยประมาณ 10-12 ภาพต่อวินาที 
เพื่อท่ีจะทำให้ภาพของภาพยนตร์หรือภาพการ์ตูนอนิเมช่ัน(animation movies) ดูต่อเนื่อง สำหรับ
นักวิทยาศาสตร์การมองเห็นนั้น สามารถวัดอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็น (visual 
sampling frequency) โดยการศึกษาการรับรู้ภาพลวงตา (perceptual illusion) เช่น  wagon-
wheel illusion(17) ซึ่ง wagon-wheel illusion สามารถพบเห็นได้ในชีวิตประจำวันท่ัวไป เช่น การ
มองล้อรถหรือใบพัดท่ีกำลังหมุน ในช่วงแรกท่ีมองเห็นใบพัดหรือล้อท่ีกำลังหมุนอย่างช้านั้นจะ
สามารถแยกได้ว่าหมุนไปทางไหน เช่น ตามเข็มนาฬิกา (clockwise) หรือทวนเข็มนาฬิกา
(counterclockwise) เมื่อล้อหรือใบพัดเพิ่มความเร็วในการหมุนมากขึ้นจะทำให้ดูเหมือนกับว่ามัน
เคล่ือนท่ีในทางทิศตรงกับข้ามกับตอนแรกท่ีเห็น ยิ่งเราเพิ่มความเร็วมากขึ้นอีกก็จะพบว่าล้อหรือ
ใบพัดท่ีเห็นเสมือนหยุดนิ่ง อาจจะกล่าวได้ว่าถ้ารู้ว่าล้อหรือใบพัดท่ีเห็น แท้จริงแล้วหมุนไปทางเดียว 
ดังนั้นจำนวนซี่แกนล้อของล้อกับความเร็วในการหมุนของล้อท่ีหมุนจนมองเห็นเสมือนหยุดนิ่ง จะ
สามารถประมาณค่าของอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็น(visual sampling frequency)ได้ 
(รูปท่ี6) 
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รูปท่ี 6 Wagon-wheel illusion และ visual sampling frequency  
ตัวอย่างของล้อท่ีมีซี่แกนหมุน 4 แกน โดยแต่ละแกนห่างกัน 45 องศา เมื่อล้อหมุนตามเข็มนาฬิกา
ด้วยความเร็วที่แตกต่างกันจะพบว่าล้อเคล่ือนตัวไปตามเข็มนาฬิกา ทวนเข็มนาฬิกา เสมือนหยุด 
อธิบายได้ว่าระบบการมองเห็น(visual system) ของมนุษย์จะมองเห็นภาพ ลักษณะคล้าย
ภาพต่อเนื่อง(snapshot) หลายๆภาพ และนำมาปะติดปะต่อโดยเช่ือมโยงโดยเปรียบเทียบกับภาพ
แรกที่เห็นว่าภาพท่ีเกิดขึ้นระหว่างภาพแรกกับภาพท่ีสองเป็นอย่างไร ตัวอย่างเช่น เมื่อล้อหมุนตาม
เข็มนาฬิกาไป 10 องศา ภาพ a จะเห็นว่าล้อขยับไป 10 องศา ตามเข็มนาฬิกาซึ่งภาพท่ีเห็นตอนนั้น
เป็นภาพต่อเนื่องภาพแรก(first snapshot) ภาพต่อเนื่องท่ีสองท่ีจะเห็นคือภาพท่ีเห็นล้อหมุนตามเข็ม
นาฬิกาอีก 35 องศาซึ่งตรงกับความเป็นจริง ในแต่ละแกนของล้อนั้นห่าง 45 องศา เมื่อล้อหมุนไปทาง
ตามเข็มนาฬิกาเท่ากับ 35 องศาจะทำให้เราเห็นภาพต่อเนื่องท่ีสอง(secondary snapshot)หมุนไป
ตามเข็มนาฬิกา ส่วนแกนอื่นของล้อจะเห็นว่ามันหมุนกลับเป็นทวงเข็มนาฬิกา ท่ีเป็นเช่นนี้เพราะ
รูปร่างของแต่ละแกนท่ีคล้ายกันเลยทำให้ระบบการมองเห็นของเราเข้าใจผิดว่ามีการใบพัดหรือล้อมี
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การเคล่ือนตัวทวนเข็มนาฬิกา ภาพ b ถ้าวงล้อหรือใบพัดหมุนไปตรงกับภาพต่อเนื่องแรก(first 
snapshot) จะทำให้ระบบการมองเห็น(visual system)ของเรามองเห็นว่าภาพนิ่ง 

อีกวิธีหนึ่งท่ีเราสามารถวัดอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็นได้ โดยการถามผู้เข้าทำ
การทดสอบว่าเห็นแสงแฟลชจุดเดียวหรือสองจุด ซึ่งจะต้องทำซ้ำหลายๆครั้งภายในหนึ่งชุดของการ
ทดสอบ N-flashes discrimination task เพื่อให้ได้ข้อมูลท่ีถูกต้องแม่นยำ ในการทำการทดสอบแต่
ละชุดจะมีการทดสอบแสงแฟลชจุดเดียว(one-flash trial) สลับกับการทดสอบแสงแฟลชสองจุด
(two-flash trial) โดยท่ีลำดับของการทดสอบจะเป็นไปตามการสุ่มและจำนวนแสงแฟลซจุดเดียว
(one-flash trial) และจำนวนแสงแฟลชสอง จุด (two-flash trial)ในแ ต่ละ ชุดจะทำโดย  50 
เปอร์เซ็นต์ของจำนวนครั้งของชุดการทดสอบท้ังหมดจะเป็นจำนวนแสงแฟลซจุดเดียว (one-flash 
trial) และอีก50 เปอร์เซ็นต์จะเป็นจำนวนทดสอบแสงแฟลชสองจุด(two-flash trial) การทดสอบ
แสงไฟ 2 จุด(two-flash trial)จะมีการกำหนดระยะเวลาของระยะห่างระหว่างแสงแฟลช (inter-
stimulus interval; ISI) ซึ่งระยะเวลาของระยะห่างระหว่างแสงแฟลช 2 ดวง คือ ความละเอียดของ
การเคล่ือนไหวของภาพ (temporal resolution)(รูปท่ี 7) 

 

รูปท่ี 7 แสดง N-flashes discrimination task  
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การทดสอบ N-flashes discrimination task ในแต่ละครั้งท่ีเริ่มการทดสอบจะเริ่มด้วยการมองท่ี
เครื่องหมายบวกมองค้างไว้ หลังจากนั้นจะมีแสงไฟเข้ามาโดยท่ีแสงแฟลช 1 ดวงจะมีระยะเวลาสว่าง
ท่ีแตกต่างกัน (interstimulus intervals : ISI) ต้ังแต่ 90,100,110,120,130 ms หรือ แสงแฟลช 2 
ดวงจะมีระยะเวลาสว่างนาน 40 ms โดยแต่ละแสงแฟลชจะมีระยะเวลาห่างกัน 10, 20, 30, 40 or 
50 ms ซึ่งระยะเวลารวมกันของแสงแฟลช 1 ดวงและแสงแฟลช 2 ดวงเท่ากัน  
ดัดแปลงเอกสาร Samaha & Postle 2015(18)  

 
Hans Berger นักจิตเวชชาวเยอรมันได้ค้นพบว่าสมองส่วนท่ีเกี่ยวข้องกับการมองเห็น(visual 

cortex) ในมนุษย์นั้นมีการสร้างกระแสไฟฟ้าอยู่ในช่วง 8-12 Hz ซึ่ง Hans Berger ค้นพบโดยการ
ตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมองโดยใช้เครื่องตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมอง(electroencephalography; EEG) และได้
บรรยายไว้ว่าสมองสร้างคล่ืนไฟฟ้าสมอง (brain rhythm oscillating) อยู่ในช่วง 7.8-13.2 Hz ท่ี
บริเวณด้านหลังของศีรษะ และคล่ืนสมองนี้จะเห็นเด่นชัดมากท่ีสุดเมื่อผู้ทำการทดสอบหลับตา(รูปท่ี 
8) เรียกว่า alpha rhythm หรือ Berger’s wave เป็นการบ่งบอกสรีรวิทยาปกติ ในการศึกษา
ทางด้านประสาทวิทยาศาสตร์พบว่าความสูงและความถี่ของ alpha rhythm สัมพันธ์กับการรับรู้ต่อ
การเปล่ียนแปลงการมองเห็น(visual sensitivity)(19-21) ในบางคนพบว่ามี alpha rhythm ท่ีมีความถ่ี
เร็วกว่าคนอื่น ซึ่งอาจจะหมายความได้ว่าคนท่ีมี alpha rhythm เร็วกว่าคนอื่นอาจจะมีความเร็วใน
การมองท่ีเร็วกว่าคนท่ีมี alpha rhythmช้ากว่า ด้วยสมมติฐานนี้จึงมีการทดลองก่อนหน้านี้ศึกษาหา
ความสัมพันธ์ระหว่างความถี่ของ alpha rhythm และอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็นใน
แต่ละคน โดยใช้การทดสอบทางพฤติกรรม (Behavioral measurements) คือ wagon-wheel 
illusion(17) หรือ N-flashes discrimination task (18, 22, 23)ตัวอย่างการศึกษาเช่น การศึกษาของ 

Samaha & Postle 2015(18)ความถี่ของ alpha rhythm สามารถทำนายอัตราการเก็บข้อมูลของ
ระบบการมองเห็นได้ โดยการทำให้ผู้เข้าทดสอบทำ N-flashes discrimination task ร่วมกับการ
ตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมองโดยใช้เครื่องตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมอง(electroencephalography; EEG) แล้วหา
ความสัมพันธ์ระหว่างความถี่ของ alpha rhythmและอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็นใน
คนปกติ ผลความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าท่ีสูงมีความสัมพันธ์กับความละเอียดท่ีมากขึ้นใน
การรับข้อมูลเกี่ยวกับการมองเห็น 
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รูปท่ี 8 แสดงถึงคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะท่ีลืมตาและหลับตา พบว่าคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอล
ฟ่าขณะหลับตาจะเห็นเด่นชัดมากท่ีสุด 
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รูปท่ี 9 แสดงถึงความสัมพันธ์ระหว่างความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่า (individual alpha 
frequencies: IAF) และการทดสอบ two-flash fusion thresholds (A) กราฟ Spearman’s 
correlation ระหว่าง IAF และ two-flash fusion thresholds พบว่าผลความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมอง
ชนิดแอลฟ่าท่ีสูงมีความสัมพันธ์กับความละเอียดท่ีมากขึ้นในการรับข้อมูลเกี่ยวกับการมองเห็น 
 

 การระยะเวลาของตอบสนองต่อส่ิงกระตุ้นในผู้ป่วยพาร์กินสัน หรือ Reaction time เป็นส่ิง
หนึ่งท่ีแสดงถึงความคงทนหรือการจดจ่อต่อส่ิงท่ีทำ(Attention and concentration) โดยท่ีผู้ป่วย
พาร์กินสันเองนัน้มักจะมีระยะเวลาการตอบสนองต่องานท่ีกำหนดให้ทำท่ีส้ันหรืออาจจะเกิดความ
ผิดพลาดได้ โดยไม่เกี่ยวข้องกับความชำนาญของผู้ป่วยในขณะท่ีทำงานเดิมซ้า ซึ่งระยะเวลาการ
ตอบสนองต่อส่ิงกระตุ้นในผู้ป่วยพาร์กินสันนัน้มีความสัมพันธ์กับความเหนื่อยล้าทางความคิด 
เกี่ยวข้องการทำงานของสมองส่วน frontal striothalamocortical loop ท่ีผิดปกติ(24) พบว่าใน
ผู้ป่วยพาร์กินสัน จะมีการทำงานของผิวสมอง(cortex) โดยเฉพาะบริเวณส่วนหน้าก่อนตำแหน่งท่ี
ควบคุมการเคล่ือนไหวและตำแหน่งท่ีช่วยเกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว(premotor and 
supplementary motor areas) ท่ีไวต่อการกระตุ้น เห็นได้จากการกระตุ้นด้วย Transcranial 
magnetic stimulation มากขึ้น ซึ่งอาจเป็นผลมาจากการปรับตัว(Compensatory mechanism) 
เมื่อมีสารส่ือประสาท Dopamine ท่ีทำหน้าท่ี เป็นตัวกระตุ้น(excitatory input) ลดลง เมื่อการ
ดำเนินโรคต่อไป เป็นระยะเวลานาน จนสมองไม่สามารถปรับตัวเพื่อทดแทนสารส่ือประสาทท่ีลดลง
ได้ ทำให้เกิด excitation ได้ยาก ขึ้นซึ่งอาจนำมาสู่อาการอ่อนเพลียและมีผลต่อระยะเวลาการ
ตอบสนองต่อส่ิงกระตุ้น(reaction time)(24) 

โรคพาร์กิ น สัน เป็น โรคในก ลุ่มของโรคท่ี เกิดจากความเส่ือมของระบบประสาท
(neurodegenerative disorder) ท่ีมีอาการท่ีเกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหวเป็นหลัก เช่น การแข็ง
เกร็ง การเคล่ือนไหวช้า(7) แต่อย่างไรก็ตามนอกจากอาการของโรคพาร์กินสันท่ีเกี่ยวข้องกับการ
เคล่ือนไหว ยังมีอาการท่ีไม่เกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหวร่วมด้วย เช่น การมองเห็นภาพหลอน อาการ
ทางระบบประสาทอัตโนมัติท่ีผิดปกติ การนอนหลับท่ีผิดปกติ อาการท่ีไม่เกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว 
เช่น อาการมองเห็นภาพหลอน เป็นอาการท่ีพบได้บ่อย ซึ่งพบในผู้ป่วยพาร์กินสันประมาณ 75 
เปอร์เซ็นต์ในผู้ป่วยท่ีเป็นพาร์กินสันมานานกว่า 20 ปี ผลท่ีเกิดขึ้นตามมาทำให้คุณภาพชีวิตของ
ผู้ป่วยเองและคนดูแลแย่ลง อย่างไรก็ตามปัจจุบันยังไม่ทราบแน่ชัดว่ากลไกการเกิดการมองเห็นภาพ
หลอนในผู้ป่วยโรคพาร์กินสันเกิดขึ้นได้อย่างไร แต่การศึกษาปัจจุบันพอท่ีจะอธิบายจากการท่ีมีการ
รับข้อมูลท่ีมีคุณภาพลดลงจากตา(poor bottom-up sensory processing) และการประมวลผลท่ี
คลาดเคล่ือนของสมองจากการท่ีมีสารส่ือประสาทท่ีผิดปกติไป (aberrant top-down central 
cortical processing)(9) มีการศึกษาหลายๆการศึกษาก่อนหน้านี้ท่ีศึกษากลไกการทำงานของระบบ
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ประสาทโดยใช้ functional MRI และ PET scan หนึ่งในการศึกษานั้นพบว่าผู้ป่วยโรคพาร์กินสันท่ีมี
และไม่มีการมองเห็นภาพหลอน เมื่อนำมาทดสอบโดยใช้ functional MRI ขณะท่ีมีตัวกระตุ้น
ทางการมองเห็น พบว่ามีการทำงานของสมองท่ีลดลงบริเวณสมองส่วนท้าย(occipital lobe) สมอง
ส่วนข้าง(parietal lobe) สมองส่วนขมับ(temporal lobe) แต่จะมีการทำงานของสมองส่วนหน้าท่ี
เพิ่มขึ้น(frontal lobe)(25) ในส่วนของการศึกษาอื่นได้มีการใช้ PET scan วัดกระบวนการสร้างและ
สลาย(metabolism)ของสมองในผู้ป่วยท่ีเป็นโรคพาร์กินสันท่ีมีและไม่มีการมองเห็นภาพหลอน 
พบว่ามีการสร้างและสลายมากท่ีบริเวณสมองส่วนหน้า และพบว่ามีการสร้างและสลายน้อยท่ีบริเวณ
สมองส่วนหลัง(26) แต่อย่างไรก็ตามพบว่าการศึกษาในปัจจุบันที่มีการศึกษาในผู้ป่วยพาร์กินสันกับการ
มองเห็นภาพหลอนเป็นการศึกษาท่ียากและไม่สามารถนำมาประยุกต์ใช้ได้ในทางคลีนิค อีกท้ังยังไม่
สามารถอธิบายถึงความผิดปกติท่ีเกิดขึ้นในผู้ป่วยพาร์กินสันกับการมองเห็นภาพหลอน 

เป็นท่ีทราบกันดีว่าอาการเกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหวและและไม่เกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว
ในผู้ป่วยพาร์กินสันมีความแตกต่างกันอย่างชัดเจนท้ังในเรื่องความแตกต่างทางด้านกลไกการเกิด จึง
ขอเสนอสมมติฐานใหม่ท่ีคิดว่าการเกิดภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสันมีกลไกการเกิดแบบเดียวกันกับ
การเคล่ือนไหวผิดปกติในผู้ป่วยพาร์กินสัน(motor symptom) ผู้ป่วยพาร์กินสันอาจจะมีอาการแข็ง
เกร็ง(rigidity) หรือการเคล่ือนไหวช้า(bradykinesia) ของระบบการมองเห็น ผลทำให้การมองเห็นช้า
ลง ดังท่ีได้กล่าวมาข้างต้นว่าการมองเห็นของคนเรามองเห็นในลักษณะของภาพนิ่งหลายภาพ
(snapshot) แล้วแต่งเติมเพื่อให้เกิดความต่อเนื่องของภาพจนสุดท้ายทำให้เรามองเห็นได้เป็นภาพท่ี
มีการเคล่ือนไหวโดยท่ีไม่ติดขัด ซึ่งโดยปกติหากข้อมูลท่ีรับเข้ามามีความไม่น่าเช่ือถือเพียงเล็กน้อย 
การมองเห็นก็ไม่น่าจะผิดไปจากความเป็นจริงมากนัก แต่ในกรณีของผู้ป่วยพาร์กินสันหากระบบการ
มองเห็นของผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความติดขัดในการเก็บข้อมูล ทำให้ได้รับข้อมูลลดลงจากท่ีควรจะเป็น เมื่อ
ข้อมูลดิบมีความน่าเช่ือถือลดลงไป การมองเห็นของผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงต้องอาศัยการคาดคะเนของระบบ
การมองเห็น ทำให้เส่ียงต่อการผิดพลาดในลักษณะท่ีมองเห็นส่ิงท่ีไม่มีอยู่จริง เพื่อท่ีจะตอบสมมติฐาน
ท่ีได้ต้ังไว้ ทางผู้จัดทำได้มีการจัดทำงานวิจัยเพื่อท่ีจะวัดอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็นใน
ผู้ป่วยพาร์กินสัน โดยใช้การทดสอบทางพฤติกรรม (Behavioral measurements)และการวัด
สัญญาณทางสมองด้วเครื่องมือทางประสาทสรีรวิทยา (Neurophysiological measurements) ท้ัง
สองถือว่าเป็นข้อมูลท่ีมีประสิทธิภาพในการวัดอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็น (visual 
sampling frequency)ในผู้ป่วยพาร์กินสัน(11, 12) 
 
 
 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

บทท่ี 3  

วิธีดำเนินการวิจัย 

 

3.1 รูปแบบการวิจัย (RESEARCH DESIGN) 

 Cross-sectional analytic study 

3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย (RESEARCH METHODOLOGY) 

ประชากร(population) และ ตัวอย่าง (sample) 
1. กลุ่มผู้ป่วย (Case) 
- ประชากร (Population) คือ ผู้ป่วยโรคพาร์กินสันในประเทศไทย 
- ตัวอย่าง (Sample) คือ ผู้ป่วยโรคพาร์กินสันในคลินิกการเคล่ือนไหวผิดปกติ แผนก

ผู้ป่วยนอกโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
Inclusion criteria 

- ผู้ป่ วย ท่ีได้รับการวินิ จฉัยว่าเป็น โรคพาร์กิน สัน (Parkinson disease) จาก 

movement disorder specialist  โดยใช้ MDS-PD criteria 

- ผู้ป่วยอายุมากกว่าเท่ากับ 45 ปีข้ึนไป 

- ผู้ป่วยท่ีมองเห็นปกติจากการทดสอบโดยการตรวจวัดสายตา(Visual acuity) โดย

ใช้ Snellen chart และตรวจวัดลานสายตา (Visual field by confrontation 

test)  

Exclusion criteria  

- ผู้ป่วยท่ีมีประวัติเคยใช้หรือใช้สารหลอนประสาท หรือยาท่ีมีผลทำให้เกิดภาพ
หลอน เช่น Serotonin 5HT2A, Dopamine agonist  

- ผู้ป่วยท่ีมีประวัติคนในครอบครัวเป็นโรค Schizophrenia  

- ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยภาวะ Dementia, Migraine with visual aura, 
Epilepsy with visual hallucination, Severe depression, Brain tumor 

- ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยภาวะหลอดเลือดในสมองตีบ posterior circulation ท่ี
เกี่ยวข้องกับการมองเห็น 

- ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยภาวะโรคทางจอประสาทตา 

- ผู้ป่วยท่ีไม่สามารถส่ือสารได้ 
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- ผู้ป่วยท่ีไม่ยินยอมเข้าร่วมการศึกษา 
 

2. กลุ่มควบคุม(Control)  

- ประชากร (Population) คือ ประชากรปกติท่ีไม่มีอาการแสดงและไม่เคยได้รับการ
วินิ จฉัยว่ ามี โรคพาร์กิน สัน โดยได้รับการตรวจจาก  movement disorder 
specialist  โดยใช้ MDS-PD criteria 

- ประชากร (Population) ท่ีนำมาจะต้องเป็น age-matched control คือมีอายุท่ี
ใกล้เคียงกันกับกลุ่มผู้ป่วยในสัดส่วน 2:1 (กลุ่มผู้ป่วย : กลุ่มควบคุม) โดยท่ีจะมีการ
เก็บข้อมูลและทำการทดสอบของกลุ่มผู้ป่วยและเลือกกลุ่มควบคุมทีหลังเพื่อให้ได้
ตามท่ีกล่าวข้างต้น 

- ตัวอย่าง (Sample) คือ ผู้ป่วยในคลินิกอายุรกรรม โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ หรือ 
ญาติ เพื่อนของผู้ป่วยที่มาท่ีคลินิกอายุรกรรม โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ท่ีไม่เป็นโรค
พาร์กินสัน 

Inclusion criteria 

- ผู้ป่วยอายุมากกว่า 45 ปีข้ึนไป 

- มีอายุท่ีใกล้เคียงกับกลุ่มผู้ป่วย 

- ไม่เป็นโรคพาร์กินสัน (non-Parkinson disease) 
Exclusion criteria 

- ผู้ป่วยท่ีมีประวัติเคยใช้หรือใช้สารหลอนประสาท หรือยาท่ีมีผลทำให้เกิดภาพ
หลอน เช่น Serotonin 5HT2A, Dopamine agonist  

- ผู้ป่วยท่ีมีประวัติคนในครอบครัวเป็นโรค Schizophrenia  

- ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยภาวะ Dementia, Migraine with visual aura, 
Epilepsy with visual hallucination, Severe depression, Brain tumor 

- ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยภาวะหลอดเลือดในสมองตีบ posterior circulation ท่ี
เกี่ยวข้องกับการมองเห็น 

- ผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยภาวะโรคทางจอประสาทตา 

- ผู้ป่วยท่ีไม่สามารถส่ือสารได้ 

- ผู้ป่วยท่ีไม่ยินยอมเข้าร่วมการศึกษา 
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3.3 ขนาดตัวอย่าง 

การสุ่มตัวอย่าง (Sampling technique) 
เลือกผู้ป่วยทุกราย(Consecutive case) ท่ีเข้าได้กับเกณฑ์ในการศึกษาในช่วงเวลาท่ีกำหนด

เข้าในกลุ่มทดลอง ส่วนตัวอย่างในกลุ่มควบคุมเลือกโดยจับคู่ อายุและเพศ (Age and sex match) 
ระหว่างตัวอย่างในกลุ่มทดลอง(Case) และกลุ่มควบคุม(Control) โดยจะแบ่งเป็นกลุ่ม 2 กลุ่ม
ประกอบไปด้วย กลุ่มปกติ กลุ่มท่ีเป็นโรคพาร์กินสัน (รวมผู้ป่วยท่ีมีและไม่มีอาการเห็นภาพหลอน)  
ขนาดตัวอย่างท่ีใช้ในการศึกษา (Sample size) 
 จากการศึกษาของ Samaha J.และคณะ(18)พบว่าความเร็วหรือความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมอง
ชนิดแอลฟ่านั้นสามารถคาดคะเนอัตราการรับข้อมูลของสมองส่วนการมองเห็นได้อย่างมีนัยสำคัญ 
โดยท่ีผู้ท่ีมีความเร็วหรือความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าสูง จะมีระยะเวลาระหว่างการฉาย
แสงแฟลชแต่ละจุดต่ำ(interstimulus interval) ซึ่งบ่งช้ีถึงอัตราการรับข้อมูลของสมองส่วนการ
มองเห็นท่ีสัมพันธ์กับความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมอง ปกติแล้วความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าอยู่
ในช่วง 8-13 Hz ได้มีศึกษาของ Stephani C. และคณะ (27)ท่ีศึกษาหาค่าเฉล่ียของความถี่ของ
คล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยต่างๆ กัน พบว่าค่าเฉล่ียของความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิด
แอลฟ่าในคนปกติอยู่ท่ี 10.24± 0.88Hz ในส่วนของค่าเฉล่ียของความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอล
ฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันยังไม่พบรายงาน แต่อย่างไรก็ตามผู้จัดทำวิจัยกำหนดสมมติฐานว่าค่าเฉล่ียของ
ความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันน่าจะมีค่าต่ำกว่าของคนปกติ  
การคำนวณกลุ่มตัวอย่างของผู้ป่วย 
 Formula: 

 Sample size/group =      
(𝑧
1−

𝛼
2
+𝑧1−𝛽)

2[𝜎1
2+

𝜎2
2

𝑟
]

∆2
 

𝑟   = 
𝑛2

𝑛1
 

∆  = 𝜇1 − 𝜇2 

𝜇1  = ค่าเฉล่ียของกลุ่มท่ี 1 (mean in group 1) 

𝜇2 𝜇2  = ค่าเฉล่ียของกลุ่มท่ี 2 (mean in group 2) 

𝜎1  = ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน(SD.) ของกลุ่มท่ี 1 

𝜎2  = ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน(SD.) ของกลุ่มท่ี 2 

α  = Type I error= 5% 

β  =  Type II error 

Power  =  1−β = 90% 
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จากการศึกษาของ Stephani C. และคณะ(27) ท่ีศึกษาหาค่าเฉล่ียของความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิด
แอลฟ่าในผู้ป่วยต่างๆ กัน พบว่าค่าเฉล่ียของความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าในคนปกติอยู่ท่ี 

10.24± 0.88Hz จึงใช้แทนค่า𝜇2 และ𝜎2ในสูตร และกำหนดสมมติฐานว่าค่าเฉล่ียของความถ่ีของ

คล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันน่าจะมีค่าต่ำกว่าของคนปกติ แทน 𝜇1เท่ากับ 9 
หลังจากแทนค่าในสูตรจะได้จำนวนตัวอย่าง n/group = 33 โดยท่ีในการวิจัยนี้จะแบ่งกลุ่มผู้เข้าร่วม
การวิจัย ออกเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มผู้ป่วยท่ีปกติ และกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยเป็นพาร์กินสัน โดย
เก็บสัดส่วนกลุ่มกลุ่มท่ีเป็นโรคพาร์กินสันและผู้เข้าร่วมปกติ ในสัดส่วน 2:1 รวมผู้เข้าร่วมทั้งหมด 90 
คน คือกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคพาร์กินสัน 60 คนและกลุ่มอาสาสมัครปกติ 30 คน 
  

3.4 ขั้นตอนในการดำเนินการวิจัย 

การเข้าถึงกลุ่มอาสาสมัครกลุ่มผู้ป่วยและกลุ่มควบคุม 
1. กลุ่มอาสาสมัครกลุ่มผู้ป่วยนำมาจากคลินิกการเคล่ือนไหวผิดปกติ แผนกผู้ป่วยนอก

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ส่วนกลุ่มอาสาสมัครกลุ่มควบคุมนำมาจากผู้ป่วยในคลินิกอายุ

รกรรม โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ หรือ ญาติ เพื่อนของผู้ป่วยท่ีมาท่ีคลินิกอายุรกรรม 

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ท่ีไม่เป็นโรคพาร์กินสัน จะต้องมีอายุท่ีใกล้เคียงกันกับกลุ่มผู้ป่วย

พาร์กินสันเพื่อให้ได้ age-matched control  ตามท่ีกำหนดไว้  ซึ่งคัดเลือกกลุ่มควบคุม

โดยการคัดเลือกจากอายุของกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันเป็นหลัก และท้ังสองกลุ่มจะต้องไม่มี

ข้อห้ามตามท่ีกำหนดไว้ 

2. ก่อนท่ีจะมีการเก็บข้อมูลหรือเริ่มทำงานวิจัยท้ังกลุ่มอาสาสมัครท้ังกลุ่มผู้ป่วยและกลุ่ม

ควบคุมจะได้รับหนังสือช้ีแจง ร่วมกับมีการอธิบายถึงความสำคัญของงานวิจัย วิธีการเข้า

ร่วมงานวิจัย ขั้นตอนการทำและการเก็บข้อมูล รวมถึงความปลอดภัยและความเส่ียงท่ี

จะเกิดขึ้นต่อผู้เข้าร่วม 

3. หลังจากท่ีได้ฟังการอธิบายท้ังหมดแล้วจะมีการสอบถามถึงข้อสงสัยและความยินยอม

ของอาสาสมัคร ถ้าหากอาสาสมัครยินยอมท่ีจะเข้าร่วมงานวิจัยจะให้ลงช่ือยินยอมใน

เอกสารท่ีเตรียมไว้ โดยการเขียนช่ือยินยอมของอาสาสมัครทุกท่านจะเป็นไปด้วยความ

สมัครใจ 

เก็บข้อมูลผู้ร่วมวิจัยด้วยแบบบันทึก (Case record form) ซึ่งประกอบด้วย 
1. ข้อมูลท่ัวไป ได้แก่ เพศ อายุ อาชีพ ระดับการศึกษา โรคประจำตัว ประวัติการสูบบุหรี่ 

ด่ืมแอลกอฮอล์ การใช้สารเสพติด ยาท่ีใช้ประจำ การมองเห็น 
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2. ข้อมูลเกี่ยวกับโรคพาร์กินสัน ได้แก่ อายุท่ีได้รับการวินิจฉัย อาการท่ีเป็น ระยะเวลาท่ี
เป็นโรคก่อนเข้าการศึกษา การรักษาในอดีต ยาท่ีใช้อยู่ในปัจจุบัน 

3. ข้อมูลเกี่ยวกับระยะและความรุนแรงของโรคพาร์กินสันเฉพาะในผู้ป่วยท่ีได้รับการ
วินิจฉัยว่าเป็นพาร์กินสัน  โดยใช้ The MDS-sponsored Revision of the Unified 
Parkinson’s Disease Rating Scale(UPDRS score) แ ล ะ  modified Hoehn and 
Yahr scale(H & Y scale) ในการประเมินความรุนแรงโดยเฉพาะส่วนท่ีสามท่ีเกี่ยวข้อง
กับการเคล่ือนไหว  

4. ข้อมูลเกี่ยวข้องกับปริมาณยา levodopa equivalent dose ของผู้ป่วยพาร์กินสัน 
5. ข้อมูลเกี่ยวกับอาการเห็นภาพหลอน (Visual hallucination)  ได้แก่ จำนวนครั้งต่อวัน 

โดยต้องไม่มีการกระตุ้นจากภายนอก (External stimulus) ลักษณะของภาพหลอนท่ี
อาสาสมัครมองเห็นว่ามีลักษณะซับซ้อนหรือไม่ซับซ้อน (ภาพหลอนท่ีไม่ซับซ้อน คือ ไม่มี
รูปร่างชัดเจน เช่น เห็นแสงหรือสี ภาพหลอนท่ีซับซ้อนเห็นภาพท่ีมีรูปร่างชัดเจน 
สามารถระบุได้ว่า คน สัตว์ ส่ิงของ) ระยะเวลาท่ีเห็นภาพหลอน  

6. ข้อมูลอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็นในคนปกติท่ีไม่เป็นพาร์กิน สัน 
(controlled group) ผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน (Parkinson disease) ผู้ป่วยโรคพาร์กินสันท่ี
มีและไม่มีการมองเห็นภาพหลอน โดยจะวัดอตัราการเก็บข้อมูลนี้ท้ังจากการทดสอบทาง
พฤติกรรมเชิงปริมาตรร่วมกับการวัดสัญญาณทางสมองด้วยเครื่องมือทางประสาท
สรีรวิทยา เช่น คล่ืนไฟฟ้าสมอง  

 
การทดสอบทางพฤติกรรม (Behavioral measurements) 
N-flashes discrimination task 

ในการศึกษานี้ จะทดสอบอัตราการเก็บข้อมูลของระบบการมองเห็นโดยใช้ N-flashes 
discrimination task โด ย ดัด แป ลงม าจาก  Samaha & Postle (2015) ทดสอบ ใน รู ป แบ บ
อิเล็กทรอนิกส์ผ่านโปรแกรมคอมพิวเตอร์ โดยการทดสอบจะประกอบด้วย ขั้นตอนการสอนผู้เข้า
ทดสอบ ให้เข้าใจเกี่ยวกับการทำแบบทดสอบก่อนในเบ้ืองต้น  
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หลังจากนั้นเริ่มการทดสอบโดยเริ่มจาก ให้ผู้เข้าทดสอบมองเครื่องหมายบวกตรงกลางบนพื้น
จอคอมพิวเตอร์สีดำ(ดังรูปท่ี10) เครื่องหมายบวกนี้มีจุดท่ีรวบรวมสมาธิของผู้เข้าทดสอบและเป็นจุด
นำสายตาเพื่อให้ผู้เข้าทดสอบมองหน้าจอคอมพิวเตอร์เพื่อจะได้เห็นแสงแฟลซได้ดียิ่งขึ้น ส่วนสีท่ี
เลือกใช้ท้ังสีของพื้นหลังและสีของเครื่องหมายนั้น เลือกสีท่ีให้ดูตัดกันมากท่ีสุดเพื่อการมองท่ีดีท่ีสุด
ของผู้ป่วยพาร์กินสัน 

 
รูปท่ี 10 แสดงถึงจุดเริ่มต้นของการทดสอบ N-Flash discrimination task เครื่องหมายบวก  
 

ขั้นตอนต่อมาให้ผู้เข้าทดสอบมองแสงแฟลชในจอคอมพิวเตอร์ช่วงเวลาส้ันๆว่าผู้เข้าทดสอบ
มองเห็น 2 จุด หรือ แสงแฟลชเดียวที่สว่างยาว(รูปท่ี 11) (two brief flashes with long stimulus 
interval VS. long one flash) อธิบายเพิ่มเติม คือ ในการทำการทดสอบ 1 ครั้งจะมีการเรียงสลับ
ของแสงเฟลซจุดเดียวกับ 2 จุดสลับกันอย่างสุ่มดังแสดง (รูปท่ี 12) และมีการสลับตำแหน่งท่ีปรากฎ
ของแต่ละแสงแฟลซบนหน้าจอคอมพิวเตอร์ ในส่วนของการทดสอบแสงเฟลซ 2 จุด จะพบว่ามีการ
กำหนดช่วงระยะเวลาระหว่างแสงเฟลซท่ีแตกต่างกัน เรียก Interstimulus time interval (ISI) 
(รูปภาพท่ี 13) 
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รูปท่ี 11  แสดงถึงรูปของแสงเฟลซสว่างยาว 1 จุด หลังจากนั้นหน้าจอคอมพิวเตอร์จะปรากฎเป็น
หน้าจอสีดำท่ีไม่มีเครื่องหมายใดๆ เพื่อเริ่มการทดสอบลำดับถัดไปตามการสุ่ม 

รูปท่ี 12 แสดงภาพรวมของการทดสอบ N-flash discrimination task โดยท่ีการทดสอบแสงแฟลซ
เดียว(one-flash trial) สลับกับการทดสองแสงแฟลซสองจุด(two-flash trial) 
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รูปท่ี 13  แสดงถึงระยะเวลาระหว่างแสงแฟลชครั้งท่ี 1 และแสงแฟลชครั้งท่ี 2 เรียก Interstimulus 
time interval (ISI)  โดยท่ีโดยท่ีระยะเวลาท่ีห่างจากแสงแฟลชในแต่ละครั้งท่ีทดสอบจะมีความ
แตกต่างกัน โดยถ้าผู้เข้าทดสอบตอบถูก ในการทดสอบครั้งต่อๆไปจะมีการลดลงของระยะเวลา
ระหว่างแสงแฟลชให้ส้ันลง 
**** หมายเหตุ ภาพนี้เป็นภาพแสดงเพื่อให้เข้าใจถึงระยะเวลาระหว่างแสงแฟลซครั้งท่ี 1 และครั้งท่ี 
2 หรือ Interstimulus time interval โดยท่ีแสงแฟลซครั้งที 1 และ ครั้งท่ี 2 ไม่ได้เกิดพร้อมกัน 
 

ซึ่งในส่วนของการทดสอบ N-Flash discrimination task จะมีการลำดับการทดสอบของ
แสงแฟลชเดียวสว่างยาว กับแสงแฟลชกระพริบ 2 จุด สลับกันอย่างสุ่ม และภายในการทดสอบแสง
แฟลชกระพริบ 2 จุด จะมีการปรับเปล่ียนระยะเวลาระหว่างแสงแฟลชครั้งท่ี 1 และครั้งท่ี 2 
(Interstimulus time interval (ISI)) ให้ ส้ันลงถ้าผู้ป่วยตอบถูก และยาวขึ้ นเมื่อ ผู้ป่วยตอบผิด 
เพื่อท่ีจะหาค่า Interstimulus time interval (ISI) ของผู้เข้าทดสอบในแต่ละราย 

ถ้าผู้ทดสอบตอบถูก 2 อย่าง การทดสอบต่อไปจะลดระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่
ละจุด (interstimulus interval) ลดลง แต่ถ้าผู้ทดสอบตอบผิด การทดสอบต่อไปจะเพิ่มระยะเวลา
ระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด (interstimulus interval) เพิ่มขึ้น ซึ่งขั้นตอนการทดสอบนี้
เป็นไปตามมาตราฐานของการทดสอบแบบขั้นบันได (staircase procedure) ท่ีเรียกว่า “1-up-2- 
down staircase procedure” แล้วหาค่าเฉล่ียของระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด 
(interstimulus interval) โดยเลือกค่าท่ีผู้ทดสอบตอบถูกอย่างน้อย 3 ครั้ง ดังรูปภาพท่ี 14 
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รูปท่ี 14  ตัวอย่างของ 1-up-2-down staircase procedure  
จุดสีเขียวแสดงถึงผู้ทดสอบตอบถูก คือสามารถบอกได้ว่าจุดไฟท่ีเห็น 1 หรือ 2 จุด ส่วนจุดสีแดงแสดง
ถึงผู้ทดสอบตอบผิด แล้วนำมาวาดกราฟ แกน x เป็น จำนวนครั้งของการทดสอบ แกน  y เป็น
ระยะเวลาของแสงแฟลซท่ีห่างกันแต่ละจุด (interstimulus interval) การทดสอบคือทุกครั้งท่ีผู้
ทดสอบตอบถูก จะลดระยะเวลาของแสงแฟลชท่ีห่างกันแต่ละจุด (interstimulus interval) ลดลง 1 
ขั้น แต่ถ้าผู้ทดสอบตอบผิดจะเพิ่มระยะเวลาของแสงแฟลชท่ีห่างกันแต่ละจุด (interstimulus 
interval) เพิ่มขึ้น 

 
การวัดสัญญาณทางสมองด้วยเคร่ืองมือทางประสาทสรีรวิทยา (Neurophysiological 
measurements) 
Posterior alpha oscillation (EEG) 

ทดสอบโดยใช้ 32-channels Neuroscan®ท่ีมีอยู่แล้วท่ีคลินิกการเคล่ือนไหว โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ ซึ่งในขณะท่ีเก้บข้อมูลคล่ืนไฟฟ้าสมองจะใช้ CPZ เป็น reference electrode โดยท่ี
ตัวเครื่อง 32-channels Neuroscan® จะเก็บข้อมูลในอัตรา(sampling rate) 1024 Hz ให้ผู้ทดสอบ
ติด EEG electrodes บนหนังศีรษะ หลังจากนั้นให้ ผู้ป่วยหลับตาและนั่งอยู่ ในห้องท่ีเงียบเป็น
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เวลานาน 3 นาที ซึ่ง EEG electrode ท่ีใช้เป็น electrode พิเศษท่ีสามารถเก็บข้อมูลของคล่ืนสมอง
ชนิดแอลฟ่าท่ีสมองส่วนหลัง21 ตามรูปท่ี 15 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
รูปท่ี 15 แสดงถึง 10-20 system electrodes และ ตำแหน่งท่ีติดซึ่งจะวิเคราะห์เฉพาะคล่ืนไฟฟ้า
สมองชนิดแอลฟ่า (alpha rhythm) (จุดสีน้ำเงิน) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 31 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
รูปท่ี 16 แสดงตัวอย่างการใช้ EEG system ในผู้ทดสอบ โดยจะเก็บข้อมูลความถี่คล่ืนไฟฟ้าสมอง
ขณะหลับตา(peak of eye close posterior dominant rhythm) ผลหลังจากท่ีติด EEG พบว่ามี
คล่ืนไฟฟ้าสมองท่ีมีความถ่ี 10-11beats/sec (Hz)  
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การวัดความถี่(frequency) และความสูง(amplitude) ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่า
(alpha rhythm) จะทำตามมาตรฐานของการวัดเช่นเดียวกับการทดลองก่อนหน้านี้ ทำโดยติด EEG 
และบันทึกข้อมูล คล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนชนิดแอลฟ่า(alpha rhythm) ซึ่งจะถูกบันทึกอย่างต่อเนื่อง 
โดยท่ีจะมีการคัดกรองด้วยการดูว่ามีส่ิงแปลกปลอมปนมาใน epochs หรือไม่ เช่น muscle artifact, 
eye blinking artifact หรือ electrode นั้นติดไม่แน่นหรือติดถูกวิธีหรือไม่ หลังจากนั้นหาความถี่
ของค ล่ืนไฟฟ้ าสมองชนิดแอลฟ่ าขณะหลับตา(peak of eye closed posterior dominant 
rhythm)ของแต่ละผู้เข้าทำการทดสอบ ซึ่งความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak 
of eye closed posterior dominant rhythm) นี้ จะอยู่ ใน ช่ว งความถี่  8-13 Hz ค ล่ืน ไฟฟ้ า
แปลกปลอมจะถูกคัดออกไม่มารวมในการแปลผล (รูปท่ี 16)  

 

คล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าท่ีเก็บข้อมูลนั้นจะเลือกใช้ขณะหลับตา เพราะคล่ืนสมองชนิดนี้
จะเห็นเด่นชัดมากท่ีสุดเมื่อผู้ทำการทดสอบหลับตา(รูปท่ี 17) เป็นการบ่งบอกสรีรวิทยาปกติ  

 

รูปท่ี 17 แสดงถึงคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าท่ีจะเห็นได้ชัดเจนขณะท่ีหลับตาเมื่อเทียบกับลืมตา 
 
ส่ิงท่ีได้จากการวัดสัญญาณทางสมองด้วยเครื่องมือ electroencephalogram(EEG) จะได้

เป็นคล่ืนไฟฟ้าท่ีมีลักษณะเป็นคล่ืนไฟฟ้าท่ีซับซ้อน(complex wave form) (รูปภาพท่ี 18a) ซึ่ง
คล่ืนไฟฟ้าท่ีซับซ้อน(complex wave form) ในแต่ละอันท่ีเห็นนั้นจะประกอบไปด้วยคล่ืนไฟฟ้าท่ีไม่
ซับซ้อน(simple waveform) หลายๆอันมาประกอบกัน(รูปท่ี 18)  
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รูปท่ี 18 A ภาพแสดง complex waveform ท่ีได้จากการทำ electroencephalogram(EEG) ส่วน 
B1, B2, B3 ภาพแสดง simple waveform ดดยท่ี ถ้ารวม simple wave form ท้ัง 3 อันเข้า
ด้วยกันจะได้เป็น complex wave form (ภาพ A)  
 

เมื่อนำแต่ละจุดของคล่ืนไฟฟ้าท่ีซับซ้อน(complex wave form) มาวางลงบนกราฟใหม่ 
โดยท่ีแกน x ของกราฟเป็นความถ่ี(Frequency) หน่วย Hz และแกน Y ของกราฟเป็น Power 
magnitude เพื่อท่ีจะหาความถ่ี(Frequency) ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าในผู้เข้าทดสอบแต่ละ
ราย (รูปท่ี 19) Power คือ กำลัง ในทางฟิสิกส์ ท่ีจะวัดความสามารถหรือประสิทธิภาพของระบบ ซึ่ง
โดยปกติส่ิงท่ีมีความถ่ีท่ีสูงจะมีกำลังท่ีต่ำ กล่าวโดยสรุป คือมันจะแปลผกผันกัน 
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รูปท่ี 19 ตัวอย่างของสมมติเมื่อนำผลคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่า (alpha rhythm) ท่ีได้มาวิเคราะห์
และเปรียบเทียบในผู้ทดลองปกติ(เส้นสีแดง)และผู้ป่วยพาร์กินสัน (เส้นสีน้ำเงิน) 
 

3.5 การรวบรวมข้อมูล 

1. ข้อมูลท่ัวไป เช่น เพศ อายุ โรคประจำตัว 
2. ข้อมูลเกี่ยวกับโรคพาร์กินสัน เช่น จำนวนปีท่ีเป็นโรคพาร์กินสัน, ยาท่ีผู้ป่วยใช้ 
3. ข้อมูลจากการทดสอบ MDS-PD  
4. ข้อมูลเกี่ยวกับโรคพาร์กินสัน ได้แก่ อายุท่ีได้รับการวินิจฉัย อาการท่ีเป็น ระยะเวลาท่ีเป็นโรค

ก่อนเข้าการศึกษา การรักษาในอดีต ยาท่ีใช้อยู่ในปัจจุบัน 
5. ข้อมูลเกี่ยวกับระยะและความรุนแรงของโรคพาร์กินสันเฉพาะในผู้ป่วยท่ีได้รับการวินิจฉัยว่า

เป็นพาร์กิน สัน  โดยใช้  The MDS-sponsored Revision of the Unified Parkinson’s 
Disease Rating Scale(UPDRS score) และ  modified Hoehn and Yahr scale(H & Y 
scale) ในการประเมินความรุนแรงโดยเฉพาะส่วนท่ีสามท่ีเกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว  

6. ข้อมูลเกี่ยวข้องกับปริมาณยา levodopa equivalent dose ของผู้ป่วยพาร์กินสัน 
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7. ข้อมูลแบบทดสอบการตรวจการเห็นภาพหลอน 
8. ข้อมูลจากการทดสอบ การทดสอบทางพฤติกรรม (Behavioral measurements) ในกลุ่มท่ี

เป็นและไม่เป็นโรคพาร์กินสัน  
9. ข้อมูลจากการทดสอบ การทดสอบทางพฤติกรรม (Behavioral measurements) ในกลุ่มท่ี

เป็นโรคพาร์กินสันท่ีมีและไม่มีการมองเห็นภาพหลอน (Visual hallucination) 
10. ข้อมูลจากการทดสอบ การทดสอบการวัดสัญญาณทางสมองด้วยเครื่องมือทางประสาท

สรีรวิทยา (Neurophysiological measurements)ในกลุ่มท่ีเป็นและไม่เป็นโรคพาร์กินสัน  
11. ข้อมูลจากการทดสอบ การทดสอบการวัดสัญญาณทางสมองด้วยเครื่องมือทางประสาท

สรีรวิทยา (Neurophysiological measurements)ในกลุ่มท่ีเป็นโรคพาร์กินสันท่ีมีและไม่มี
การมองเห็นภาพหลอน (Visual hallucination) 

 

3.6 ข้อจำกัดในการวิจัย  

1. ประชากรท่ีเข้าร่วมการวิจัย เป็นผู้ป่วยท่ีเข้ารับการรักษาท่ีโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เพียงแห่ง
เดียว อาจไม่เป็นตัวแทนของประชากรโรคพาร์กินสันท้ังหมด ดังนั้นจะต้องใช้จำนวนคนท่ีเข้าร่วมให้
เพียงพอ เพื่อเป็นตัวแทนของประชากร 

2. เนื่องจากการใช้เครื่องมือในการตรวจแบบอิเล็กทรอนิกส์จากคอมพิวเตอร์อาจมีผู้ป่วยหรือ
อาสาสมัครบางส่วน ไม่คุ้นชิน และไม่เข้าใจหลักการในการทำแบบทดสอบได้ แก้ไขโดยการอธิบาย
วิธีการทดสอบก่อนท่ีจะเริ่มการทดสอบจริง 
 

3.7 การเปิดเผยข้อมูลแสดงตัวตนผู้ป่วย  

ข้อมูลท่ีแสดงตัวตนของผู้ป่วยจะถูกเก็บไว้เป็นความลับ จะไม่มีการนำข้อมูลท่ีแสดง ตัวตนของ
ผู้ป่วยไปเปิดเผยโดยเด็ดขาด สำหรับการนำข้อมูลไปวิเคราะห์ จะใช้รหัสแทนตัว ผู้ป่วยในแต่ละรายใน
การตีพิมพ์ผลงานการวิจัยหรือนำเสนอผลงานทางวิชาการจะเสนอใน ภาพรวมของผลการวิจัย หากมี
ความจำเป็นต้องแสดงข้อมูลท่ีเป็นตัวตนของผู้ป่วยจะต้อง ได้รับการยินยอมจากผู้ป่วยเป็นลายลักษณ์
อักษรเท่านั้น 
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3.8 การวิเคราะห์ข้อมูล 

1. ข้อมูลเชิงปริมาณ(Quantitative data) เช่น จำนวนปีท่ีป่วยเป็นโรคพาร์กินสัน ข้อมูลจาก

การทดสอบการวัดสัญญาณทางสมองด้วยเครื่องมือทางประสาทสรีรวิทยา 

(Neurophysiological measurements) เช่น ค่าความถ่ี(Frequency)ของคล่ืนไฟฟ้าสมอง

ชนิดแอลฟ่า ท้ังหมดจะถูกนำมาวิเคราะห์ในรูป ค่าเฉล่ีย สำหรับข้อมูลท่ีมีการกระจายตัว

แบบปกติ และค่ามัธยฐานสำหรับข้อมูลท่ีไม่มีการกระจายตัวแบบปกติ การเปรียบเทียบ

ข้อมูลระหว่างกลุ่มใช้ Independent T-Test สำหรับข้อมูลท่ีกระจายตัวแบบปกติ และ 

Mann-Whitney U test สำหรับข้อมูลท่ีไม่ได้กระจายตัวแบบปกติ และใช้ one-way 

ANOVA ในการวิเคราะห์ข้อมูลระหว่างกลุ่มในกรณีท่ีแบ่งประชากรเป็นสามกลุ่ม และทำ 

post-hoc pair-wise comparison เพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างของแต่ละคู่ท่ีสนใจต่อไป 

2. ข้อมูลเชิงคุณภาพ(Qualitative data) เช่น เพศ โรคประจำตัว ยาท่ีผู้ป่วยใช้ การมองเห็น
หรือไม่เห็นภาพหลอน ข้อมูลจากการทดสอบทางพฤติกรรม(Behavioral measurements) 
จะถูกนำมาวิเคราะห์ในรูปแบบความถี่และร้อยละ และเปรียบเทียบกันระหว่างกลุ่มด้วย 
Chi-Square สำหรับข้อมูลท่ีกระจายตัวแบบปกติ และ Fisher extraction test สำหรับ
ข้อมูลท่ีไม่ได้กระจายตัวแบบปกติ 

3. ค่าความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye closed posterior 
dominant rhythm) และระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช(interstimulus interval) 
นำท้ังสองค่านี้มาหาความสัมพันธ์โดยใช้ Spearman’s correlation coefficient เนื่องจาก
อนุมานว่าข้อมูลตัวแปรท้ังสองมีความสัมพันธ์แบบ monotonic relationships และมาตร
วัดของตัวแปรแต่ละตัวแปรนั้นเป็นมาตรวัดอันดับ(ordinal scale) และท้ังสองอาจไม่ได้มี
ความสัมพันธ์กันเป็นเส้นตรงใน interval scale  
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บทท่ี 4  

ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 
 

4.1 ผลการวิเคราะห์ข้อมูล  

4.1.1 ตัวอย่างที่นำมาศึกษาและข้อมูลพื้นฐานของตัวอย่าง 

การศึกษาในช่วงเดือน กันยายน 2563 ถึง มกราคม 2564 มีผู้เข้าร่วมการศึกษาท้ังส้ิน 105 
คน ประกอบด้วย ผู้ป่วยพาร์กินสัน 70 คน และ อาสาสมัครกลุ่มควบคุม 35 คน โดยในกลุ่มพาร์
กินสันเป็น เพศชายท้ังหมด 34 คน (คิดเป็นร้อยละ 48.6) โดยเพศชายท่ีเป็นพาร์กินสันท่ีมีอาการ
มองเห็นภาพหลอน 10 คน(คิดเป็นร้อยละ 52.6%) กลุ่มควบคุมเป็นเพศชาย 18 คน (คิดเป็นร้อย
ละ 51.4) อายุเฉล่ียของกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพหลอนอยู่ท่ี 65.43 ± 8.41 ปี อายุเฉล่ียของ
พาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน 67.26 ± 8.09 ปี อายุเฉล่ียของกลุ่มควบคุมคือ 63.54 ปี ระยะเวลา
การเป็นโรคพาร์กินสันโดยเฉล่ียในกลุ่มท่ีไม่เห็นภาพหลอนและเห็นภาพหลอน 10 และ 8 ปี 
ตามลำดับ กลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีไม่เห็นและเห็นภาพหลอนมีอายุเฉล่ียของการได้รับการวินิจฉัย
แรกว่าเป็นโรคพาร์กินสันท่ีอายุเฉล่ีย 56.37 ± 7.8 ปี, 55.84 ±7.37 ปี ตามลำดับ ในกลุ่มผู้ป่วยท่ี
ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคพาร์กินสันมีการใช้ยารักษาพาร์กินสันค่ามัธยฐานของขนาดยาท่ีใช้
รักษาในขนาดเทียบเท่ากับยาเลโวโดปา(levodopa equivalent dose: LED) เฉล่ียอยู่ท่ี800 
(IQR 600,1197) มิลลิกรัมต่อวันในกลุ่มท่ีไม่เห็นภาพหลอนและ 981.54(IQR 565.25,1594.45)  
มิลลิกรัมต่อวันในกลุ่มท่ีเป็นพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน  ค่ามัธยฐานของระยะของการดำเนินโรค
กำหนดโดย Hoehn and Yahr stage เท่ากับ 2.3 ± 0.76 คะแนนในกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็น
ภาพหลอนและ 3.03 ±0.61 คะแนนในกลุ่มพารก์ินสันท่ีเห็นภาพหลอน จากการตรวจร่างกายใน
ระบบการเคล่ือนไหว (UPDRS part III) คะแนนเฉล่ียอยู่ท่ี 9.82 ± 7.04 คะแนนในกลุ่มพาร์กิน
สันท่ีไม่เห็นภาพหลอนและ 16.79 ± 7.74 คะแนนในกลุ่มพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน  ในกลุ่ม
พาร์กินสันท่ีมีการมองเห็นภาพหลอนมีระยะเวลาของการมองเห็นภาพหลอนในช่วงน้อยกว่า 5 
นาที 13 คน คิดเป็นร้อยละ 68.4 ส่วนระยะของการมองเห็นภาพหลอนมากกว่าเท่ากับ 5-10 
นาทีมี 6 คน คิดเป็นร้อยละ 31.6 (ตารางท่ี 2) โดยพบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทาง
สถิติระหว่างกลุ่มตัวอย่างและกลุ่มควบคุมในเรื่องของเพศ   (ตารางท่ี 2) 
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4.1.2 ผลเปรียบเทียบปัจจัยที่ศึกษา 

อัตราการรับข้อมูลภาพของระบบการมองเห็น(Visual sampling frequency of visual 
perception) สามารถวัดได้โดยการใช้ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช(interstimulus 
interval) และความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(Peak of eye closed Posterior 
Dominant Rhythm) ท่ีได้จากการทำการทดสอบโดยใช้ electroencephalogram การศึกษาในครั้ง
นี้แบ่งการทดสอบออกเป็น 2 การทดสอบ คือการทดสอบทางพฤติกรรม (Behavioral 
measurements) การมองแสงเฟลซกระพริบ (N-flashes discrimination task) และ การวัด
สัญญาณทางสมองด้วย electroencephalogram Posterior alpha oscillation (EEG) ท่ีให้
ผู้เข้าร่วมโครงการได้ร่วมทดสอบ และแบ่งกลุ่มออกเป็น 3 กลุ่มด้วยกันคือ กลุ่มควบคุม กลุ่มพาร์กิน
สันท่ีไม่เห็นภาพหลอน และกลุ่มพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน 

 
ผลการศึกษาเปรียบเทียบความถ่ีคลื่นไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะที่หลับตา (peak of eye 
closed posterior dominant rhythm) ที่ตำแหน่ง O1 และ O2 กับกลุ่มผู้เข้าทดสอบระหว่าง
กลุ่มควบคุมและผู้ป่วยพาร์กินสัน  
 
 ผลการศึกษาอันแรกที่จะกล่าวถึง คือ ความถี่คล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะท่ีหลับตา
(peak of eye closed posterior dominant rhythm) ท่ีตำแหน่ง O1 และ O2 ซึ่งตำแหน่งนี้เอง
เป็นตำแหน่งท่ีมีคล่ืนสมองชนิดนี้เด่นชัดมากท่ีสุดเมื่อผู้ทำการทดสอบหลับตา เมื่อได้คล่ืนไฟฟ้าสมอง
ชนิดแอลฟ่าในแต่ละผู้เข้ารับการทดสอบจะเป็นลักษณะคล่ืนไฟฟ้าท่ีซับซ้อน(complex wave form) 
ซึ่งคล่ืนไฟฟ้าสมองเหล่านี้จะถูกเปล่ียนมาเป็นกราฟ โดยท่ีมีแกน X แสดงถึงความถ่ี(Frequency) 
และแกน Y แสดงถงึ Power ดังรูปท่ี 20,21  
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รูปท่ี 20 ซ้ายมือแสดงตำแหน่ง O1 และ O2 ของ electroencephalogram  ขวามือแสดงกราฟ
ความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye closed posterior dominant 
rhythm) ของการศึกษานี้ 
 

ผลพบว่าในกลุ่มควบคุมมีค่าความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาในตำแหน่ง 
O1 และ O2 มากกว่าในกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสัน ในรูปท่ี 21 จุดสูงสุดของกราฟในกลุ่มควบคุม(กราฟสี
ฟ้า) มีค่าสูงกว่าเมื่อเทียบกับจุดสูงสุดของกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสัน(กราฟสีส้ม) ในจุดสูงสุดของกราฟแต่
ละเส้นแสดงถึงช่วงความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye closed 
posterior dominant rhythm) ของแต่ละกลุ่ม อนึ่งแถบเส้นสีเหลืองด้านล่างแสดงช่วงความถ่ีของ
คล่ืนไฟฟ้าสมองท่ีมีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ ท่ี ค่านัยสำคัญ <0.05 
ส่วนเส้นดอกจันทร์แสดงช่วงความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองท่ีมีความแตกต่างกันระหว่างกลุ่มอย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติ ท่ี ค่านัยสำคัญ <0.01 ด้วยการทดสอบ independent t-test 
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รูปท่ี 21 แสดงกราฟเปรียบเทียบความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye 
closed posterior dominant rhythm) ของผู้ป่วยพาร์กินสันและกลุ่มควบคุม  
เส้นกราฟสีส้มแสดงถึงความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye closed 
posterior dominant rhythm) ของกลุ่มพาร์กินสัน เส้นกราฟสีฟ้าแสดงถึงความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้า
สมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye closed posterior dominant rhythm)ของกลุ่ม
ควบคุม 
 

จากกราฟแท่งด้านล่าง (รูปภาพท่ี 22) เมื่อพิจารณาในกลุ่มควบคุมพบว่าความถ่ีของ
คล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(Peak of eye closed Posterior Dominant Rhythm) มี
ค่าเฉล่ียอยู่ท่ี 9.76 Hz ค่าความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของการวัด (Standard error: SE) = 0.18 
ค่าความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาของกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสัน มีค่าเฉล่ียอยู่ท่ี 8.51 
Hz ค่าความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของการวัด (Standard error: SE) = 0.16 เมื่อนำสองกลุ่ม
เปรียบเทียบกันพบว่าความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาในผู้กลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันมี
ความถ่ีท่ีน้อยกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p<0.001) independent t-test (รูปภาพท่ี 
22) 
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รูปท่ี 22 แสดงกราฟแท่ง โดยท่ีแกน X แสดงถึง 2 กลุ่ม กลุ่มควบคุม(สีฟ้า) และกลุ่มพาร์กินสัน(สีส้ม) 
แกน Y แสดงถึงความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(Peak of eye closed 
Posterior Dominant Rhythm) หน่วย Hz  
 

ถ้าแบ่งกลุ่มผู้เข้าทดสอบออกเป็น 3 กลุ่ม เปรียบเทียบค่าความถี่ของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิด
แอลฟ่าขณะหลับตา จุดสูงสุดของกราฟในกลุ่มควบคุม(กราฟสีฟ้า) (รูปท่ี 23) มีความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้า
สมองท่ีสูงกว่าเมื่อเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีไม่เห็นและเห็นภาพหลอนตามลำดับ (กราฟสีส้ม
และเหลืองตามลำดับ)  
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รูปท่ี 23 แสดงกราฟเปรียบเทียบความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye 
closed posterior dominant rhythm) ของผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีไม่เห็นและเห็นภาพหลอนกับกลุ่ม
ควบคุม  
แกน x คือความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนการมองเห็น แกน y คือเส้นกราฟสีส้มและเหลืองแสดงถึง
ความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye closed posterior dominant 
rhythm) ของกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพหลอนและเห็นภาพหลอนตามลำดับ เส้นกราฟสีฟ้าแสดง
ถึงความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(peak of eye closed posterior dominant 
rhythm)ของกลุ่มควบคุม 
 

ข้อมูลแบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม คือกลุ่มควบคุม กลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพหลอน กลุ่มพาร์กิน
สันท่ีเห็นภาพหลอน นำมาหาค่าเฉล่ียพบว่าค่าเฉล่ียของความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะ
หลับตา(Peak of eye closed Posterior Dominant Rhythm) อยู่ท่ี 9.9992 (SE 0.2092), 
8.8632 (SE 0.1423), 7.9941 (SE 0.2419) มิลลิวินาทีตามลำดับ และนำมาทดสอบโดยใช้ ANOVA 
test  ผล F=22.94, p<0.0001 ท้ังสามกลุ่มมีความสัมพันธ์กันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ เมื่อวิเคราะห์
ความแตกต่างระหว่างแต่ละคู่ (post-hoc pair-wise comparison) พบความแตกต่างระหว่างกลุ่มใน
ท้ังสามคู่เปรียบเทียบ โดยกลุ่มควบคุมและกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพหลอนได้ค่า t(2,72) = 
4.6578, 
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 p<0.001 กลุ่มควบคุมและกลุ่มพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน t(2,46) = 6.0964, p<0.001 และกลุ่ม
พาร์กินสันท่ีไม่เห็นและเห็นภาพหลอน t(2,68) = 3.2091, p=0.0021  
 
ผลการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช(interstimulus 
interval)ในการทดสอบ N- flashes discrimination task  

ในการทดสอบผล N-flashes discrimination task  ระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มผู้ป่วยพาร์
กินสัน เมื่อพิจารณาระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช(interstimulus interval) ในกลุ่มควบคุม 
พบว่า มีค่าเฉล่ียอยู่ท่ี 13.6 มิลลิวินาที ค่าความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของการวัด (Standard error: 
SE) = 0.14 ระยะเวลาฉายแสงแฟลซของกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสัน มีค่าเฉล่ียอยู่ท่ี 21.4 มิลลิวินาที ค่า
ความคลาดเคล่ือนมาตรฐานของการวัด (Standard error: SE) = 3.1 เมื่อนำท้ังสองกลุ่มมา
เปรียบเทียบกันโดยใช้ Mann-Whitney U test พบว่าระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลซแต่ละจุด
ในผู้ป่วยพาร์กินสันมีระยะเวลาท่ีช้ากว่ากลุ่มคนปกติแต่ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ 
(p=0.1062) (รูปภาพท่ี 24) แต่อย่างไรก็ตามพบว่าจากการศึกษานี้มีแนวโน้มท่ีว่ากลุ่มผู้ป่วยพาร์กิน
สันจะมีระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช(interstimulus interval) ท่ีช้ากว่ากลุ่มควบคุม 
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รูปท่ี 24 แสดงกราฟแท่งบ่งถึงค่าเฉล่ียของระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด
(interstimulus interval) โดยท่ีแกน X แสดงถึง 2 กลุ่ม กลุ่มควบคุม(สีฟ้า) และกลุ่มพาร์กินสัน (สี
ส้ม) แกน Y แสดงถึง ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval) ใน
หน่วย มิลลิวินาที (millisecond, ms) 
 

เมื่อนำข้อมูลแบ่งออกเป็น 3 กลุ่ม คือกลุ่มควบคุม กลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพหลอน กลุ่ม
พาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน นำมาหาค่าเฉล่ียพบว่าค่าเฉล่ียของระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช
(interstimulus interval) อยู่ท่ี 0.0136 (SE 0.0014), 0.0195 (SE 0.0024), 0.0296 (SE 0.0436) 
มิลลิวินาทีตามลำดับ และนำมาทดสอบโดยใช้ one-way ANOVA  ผล F=4.67, p=0.0115 พบความ
แตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ เมื่อดูความสัมพันธ์โดย post-hoc pairwise comparison ด้วย 
independent t-test พบว่า กลุ่มควบคุมและกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพหลอนไม่มีความแตกต่าง
กันอย่างมีนัยสำคัญ t(2,83) = 0.9797, p=0.3301 ในขณะท่ีกลุ่มควบคุมและกลุ่มพาร์กินสันท่ีเห็น
ภาพหลอน และกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นและเห็นภาพหลอนมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทาง
สถิติท่ี  t(2,51) = 2.7329 และ t(2,68) = 2.1659 ท่ี  p = 0.0086 และ p=0.0338 ตามลำดับ 
 
ผลการศึกษาเปรียบเทียบระหว่างความถ่ีคลื่นไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟา่ขณะที่หลับตา (peak of 
eye closed posterior dominant rhythm) หรือ ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละ
จุด(interstimulus interval)  กับระยะของการดำเนินโรคกำหนดโดย Hoehn and Yahr 
stage, ความรุนแรงของโรคทางด้านการเคลื่อนไหว(UPDRS score) และขนาดยาทีใ่ช้รักษาใน
ขนาดเทียบเท่ากับยาเลโวโดปา(levodopa equivalent dose: LED) 
 การประเมินระยะการดำเนินโรคพาร์กินสัน ประเมินโดย Hoehn and Yahr stage ความ
รุนแรงของโรคทางด้านการเคล่ือนไหว(UPDRS score) และขนาดยาท่ีใช้รักษาในขนาดเทียบเท่ากับ
ยาเลโวโดปา(levodopa equivalent dose: LED) ซึ่งท้ังหมดคะแนนยิ่งสูงแสดงว่าระยะการดำเนิน
โรคของพาร์กินสันเป็นมากขึ้น  

จากการประเมินความสัมพันธ์ระหว่างความรุนแรงและความถ่ีสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา
ด้วยการทดสอบ Spearman correlation coefficient พบว่า ผู้ป่วยท่ีมี H&Y stage ท่ีสูง หรือมี 
UPDRS part III (อาการทางการเคล่ือนไหว) ท่ีรุนแรงจะสัมพันธก์ับคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าท่ีช้า
ลง ในขณะท่ีไม่พบความสัมพันธ์อย่างท่ีนัยสำคัญระหว่าง ขนาดของยาเลโวโดปาท่ีใช้แลความถ่ีของ
คล่ืนสมองแอลฟ่า (ผลดังตารางท่ี 3) 
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ตารางท่ี 3 แสดงถึงความถ่ีคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะท่ีหลับตา (peak of eye closed 
posterior dominant rhythm) ท่ีตำแหน่ง O1 และ O2 กับความรุนแรงของโรคพาร์กินสัน 

 
LED = levodopa equivalent dose  
UPDRS = Unified Parkinson’s Disease Rating Scale 
H&Y stage = Hoehn and Yahr stage 
 

จากการประเมินความสัมพันธ์ระหว่างความรุนแรงและอัตราเร็วในการมองเห็นภาพด้วยค่า 
interstimulus interval ไม่พบความสัมพันธ์ระหว่าง ผู้ป่วยท่ีมี H&Y stage ท่ีสูง หรือมี UPDRS 
part III (อาการทางการเคล่ือนไหว) หรือขนาดเลโวโดปา กับอัตราเร็วในการมองเห็น (ผลดังตารางท่ี 
4) 

 
ตารางท่ี 4 แสดงถึงระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval) กับความ
รุนแรงของโรคพาร์กินสัน 

 
LED = levodopa equivalent dose  
UPDRS = Unified Parkinson’s Disease Rating Scale 
H&Y stage = Hoehn and Yahr stage 
 
 
 

 SPEARMAN CORRELATION COEFFICIENT P-VALUE 
SEVERITY OF PARKINSON DISEASE 
LED -0.132 > 0.05 
UPDRS PART III -0.4872 P<0.001 
H&Y STAGE  -0.4497 P<0.001 

 SPEARMAN CORRELATION COEFFICIENT P-VALUE 

SEVERITY OF PARKINSON DISEASE 

LED -0.073 P > 0.05 

UPDRS PART III 0.0240 P > 0.05 

H&Y STAGE  0.0725 P > 0.05 
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นอกจากนี้ยังพบว่าผู้ป่วยท่ีมีภาวะเห็นภาพหลอนจะมีแนวโน้มท่ีมีอาการทางการเคล่ือนไหวท่ี
รุนแรงและมีระยะของโรคสูงกว่า จากการท่ีเปรียบเทียบความรุนแรงระหว่างกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมี
และไม่มีภาวะภาพหลอนด้วย independent t-test แล้วพบว่า ผู้ป่วยท่ีมีภาพหลอนมี UPDRS III 
และ H&Y ท่ีรุนแรงกว่ากลุ่มท่ีไม่มีภาพหลอนอย่างมีนัยสำคัญ (ดังตารางท่ี 5) 
 
ตารางท่ี 5 แสดงถึงการมองเห็นภาพหลอนในพาร์กินสันกับความรุนแรงของโรคพาร์กินสัน โดยใช้ T-
test 

 T P-VALUE 
SEVERITY OF PARKINSON DISEASE 
LED t(2,68)=1.2423 P=0.218 
UPDRS PART III t(2,68)=3.5847 P<0.01 
H&Y STAGE  t(2,68)=3.7055 P<0.01 

 
LED = levodopa equivalent dose  
UPDRS = Unified Parkinson’s Disease Rating Scale 
H&Y stage = Hoehn and Yahr stage 
*ทั้ง Pearson and Spearman correlation coefficient 

 
ผลการศึกษาหาความสัมพันธ์ระหว่างความถ่ีของคลื่นไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาท่ี
ตำแหน่งอิเลคโทรด O1,O2 (Peak of eye closed Posterior Dominant Rhythm) และ 
ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval) 

ผู้วิจัยได้ทดสอบหาความสัมพันธ์ของท้ังความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา
ท่ีตำแหน่งอิเลคโทรด O1,O2 (Peak of eye closed Posterior Dominant Rhythm) และ 
ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval) โดยใช้ Spearman’s 
correlation coefficient  พบว่าท้ังสองค่านั้นมีความสัมพันธ์กัน โดยค่าท่ีได้ rs = -0.2292, 
p=0.028 (รูปภาพท่ี 25) บ่งว่าความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาและระยะเวลา
ระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุดมีความสัมพันธ์ในเชิงลบ 
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รูปท่ี 25 แสดงกราฟจุด บ่งถึงความสัมพันธ์ของความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา
(Peak of eye closed Posterior Dominant Rhythm) และระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช
แต่ละจุด(interstimulus interval)  
แกน X แสดงถึง ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval) ในหน่วย  
มิลลิวินาที (millisecond, ms) โดยปรับเป็น logscale ส่วนแกน Y แสดงถึง ความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้า
สมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(Peak of eye closed Posterior Dominant Rhythm) ในหน่วย Hz 
และจุดสีส้มแสดงถึงกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่มีการมองเห็นภาพหลอน จุดสีเหลืองแสดงถึงกลุ่มพาร์กินสันท่ี
มีการมองเห็นภาพหลอน และจุดสีฟ้าแลดงถึงกลุ่มควบคุม 
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บทท่ี 5  

อภิปรายผล สรุปผลการวิจัย และ ข้อเสนอแนะ 

5.1 อภิปรายผล 

 จากผลการวิจัยแบบ cross sectional study เก็บข้อมูลในช่วงเดือน กันยายน 2563 ถึง 
มกราคม 2564  โดยมีกลุ่มผู้เข้าทดสอบกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสัน มีผู้เข้าร่วมทั้งหมด 70 คน และกลุ่ม
ควบคุมหรือกลุ่มท่ีไม่ได้เป็นโรคพาร์กินสันท่ีมีอายุใกล้เคียงกันท้ังหมด 35 คน รวมทั้งส้ิน 105 คน โดย
สัดส่วนของการแบ่งกลุ่มท้ังสองเป็นสองต่อหนึ่ง การทดสอบท่ีนำมาใช้ในการหาอัตราการเก็บข้อมูล
ของระบบการมองเห็น(Visual sampling frequency) ประกอบไปด้วยการทดสอบการมองเห็นแสง
แฟลซ(N-Flash discrimination task) และ การตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมองขณะหลับตาส่วนการมองเห็น 
(electroencephalogram) โดยผลการศึกษาท่ีได้ในแต่ละส่วนไม่ว่าจะเป็นระยะเวลาระหว่างแสง
แฟลซกระพริบครั้งแรกและครั้งท่ีสอง หรือ Interstimulus time interval (ISI) ท่ีได้จากการทดสอบ
การมองเห็นแสงแฟลซ(N-Flash discrimination task) และค่าความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนการ
มองเห็นขณะหลับตา หรือ peak of eye closed PDR ท่ีได้จากการใช้เครื่องตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมอง 
(electroencephalogram) เมื่อได้ค่าดังกล่าวนำมาเปรียบเทียบกันระหว่างกลุ่มเพื่อหาความสัมพันธ์
กันทางสถิติ 

จากการศึกษาข้อมูลพื้นฐานของแต่ละกลุ่ม(Baseline Characteristic) ไม่ว่าจะเป็นกลุ่ม
ควบคุมหรือกลุ่มพาร์กินสันพบว่ามีข้อมูลพื้นฐานมีลักษณะหลากหลาย ข้อมูลชนิดนามบัญญัติ 
(Norminal scale) เช่น เพศ ข้อมูลท่ีเป็นอัตราส่วน (Ratio scale) เช่น ระยะเวลาท่ีเป็นโรคพาร์กิน
สัน ระยะเวลาการมองเห็นภาพหลอน ข้อมูลท่ีเป็นระดับอันดับ(ordinary scale) เป็นต้น นำข้อมูลท่ี
ได้มาทดสอบตามวิธีการทางสถิติโดยใช้ Chi-square, T-test, Mann-Whitney U test พบว่าข้อมูล
นั้นไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติระหว่างกลุ่มพาร์กินสันและกลุ่มควบคุมหรือมีความ
คล้ายคลึงกันท้ังสองกลุ่ม โดยเกือบท้ังหมดมีกระจายตัวแบบปกติ(Normal distribution) ยกเว้น
ระยะเวลาการเป็นโรคพาร์กินสัน ปริมาณการใช้ยา levodopa ระยะการดำเนินโรคในกลุ่มผู้ป่วยพาร์
กินสันท่ีถูกวัดด้วย Hoehn and Yahr stage และ ขนาดของยาท่ีผู้ป่วยใช้แปลงค่าในรูปแบบ
เทียบเท่าขนาดยาเลโวโดปา (Levodopa equivalent dose)  

จากการศึกษาพบว่าความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองขณะหลับตา(Peak of eye closed 
Posterior Dominant Rhythm) จากการใช้ electroencephalogram ในกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันนั้น
มีความถ่ีท่ีต่ำกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ นอกจากนี้ผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอนก็
มีคล่ืนความถ่ีไฟฟ้าสมองส่วนหลังขณะหลับตาท่ีช้ากว่ากลุ่มท่ีไม่มีภาพหลอนอีกด้วยซึ่งสนับสนุน
ทฤษฎีของงานวิจัยนี้ อย่างไรก็ตามเพื่อสืบค้นต่อไปว่าการมองเห็นของกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันมีอัตราเร็ว
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ท่ีช้ากว่าคนท่ัวไปหรือไม่ พบว่า ค่าเฉล่ียของระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด
(interstimulus interval) จากการทำ N-flash discrimination task มีแนวโน้นท่ีจะช้ากว่ากลุ่ม
ควบคุมซึ่งตรงกับผลการทำนาย แต่ทว่าความแตกต่างนั้นไม่มนีัยสำคัญทางสถิติ อย่างไรก็ตามมีความ
เป็นไปได้ว่าการช้าลงของการมองเห็นด้วยการวัดด้วยวิธีการของงานวิจัยนี้ อาจจะพบเฉพาะในผู้ป่วย
ท่ีมีแนวโน้มจะมีปัญหาการมองเห็นภาพหลอนแล้วเท่านั้น ดังนั้นจึงควรจะเปรียบเทียบอัตราการ
มองเห็นระหว่างกลุ่มพาร์กินสันท่ีมีและไม่มีภาพหลอน เมื่อมาทำการทดสอบโดยใช้ ANOVA เพื่อหา
ความแตกต่างของค่าเฉล่ียและเปรียบเทียบความแตกต่างระหว่าง กลุ่มควบคุม กลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสัน
ท่ีไม่เห็นภาพหลอน และกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีเห็นภาพหลอน พบว่าค่าเฉล่ียของระยะเวลาระหว่าง
การฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval)ของท้ัง 3 กลุ่ม นั้นมีความแตกต่างกันอย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติ ในขณะท่ีไม่พบความแตกต่างระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพ
หลอน ท้ังนี้อาจเป็นเพราะว่ากลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีไม่เห็นภาพหลอนท่ีเข้ามาในการศึกษานี้ส่วนใหญ่
มีการดำเนินโรคระยะเริ่มต้น ทำให้ระบบการประมวลผล การรับข้อมูล การแสดงข้อมูลโดยเฉพาะ
ระบบการมองเห็นนัน้ยังโดนทำลายไม่มาก เลยทำให้ไม่เห็นถึงความแตกต่างค่าเฉล่ียของระยะเวลา
ระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval) และในการทดสอบ N-Flash 
discrimination task เพื่อหาระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช (interstimulus interval) ใน
กลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันจำเป็นจะต้องใช้ระยะเวลาในการทดสอบท่ีนานกว่านี้  ซึ่งในการทดสอบใน
การศึกษานี้ใช้การทดสอบ N-Flash discrimination task ในระยะเวลาค่อนข้างส้ันแต่เป็นไปตาม
ขั้นตอนการทดสอบมาตราฐานของการทดสอบแบบข้ันบันได (staircase procedure) ท่ีเรียกว่า “1-
up-2-down staircase procedure”ตามการศึกษาของ Samaha(18)  ซึ่งในการศึกษานี้อาจจะส้ันไป
เลยทำให้ไม่เห็นถึงความแตกต่างของแต่ละกลุ่ม ท้ังสองไม่ว่าจะเป็นระยะเวลาระหว่างการฉายแสง
แฟลชและความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองขณะหลับตามีความสัมพันธ์กันทางสถิติ โดยคนท่ีมีความถ่ี
คล่ืนไฟฟ้าสมองท่ีสูงจะมีระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลซท่ีน้อย จากผลทดสอบท้ังหมดแสดงให้
เห็นว่าในกลุ่มผู้เข้าทดสอบท่ีเป็นผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมีความถ่ีคล่ืนไฟฟ้าสมองท่ีต่ำกว่านั้นมี
ความสามารถในการจำแนกแสงแฟลซหนึ่งหรือสองครั้งในการทดสอบ N-Flash discrimination 
task ได้น้อยกว่ากลุ่มควบคุมท่ีมีความถีค่ล่ืนไฟฟ้าสมองท่ีสูงกว่า อีกท้ังบ่งได้ว่าตำแหน่งท่ีมีส่วน
เกี่ยวข้องท่ีทำให้เกิดการจำแนกแสงแฟลซท่ีแตกต่างกันนัน้เป็นบริเวณสมองส่วนท้ายทอย(Occipital 
lobe) ซึ่งเป็นตำแหน่งอิเลคโทรด O1, O2 ตรงกับตำแหน่งท่ีเก็บข้อมูลความถ่ีคล่ืนไฟฟ้าสมองและ
เป็นตำแหน่งท่ีทำหน้าท่ีหลักเกี่ยวข้องกับกระบวนการมองเห็น   ซึ่งผลท่ีได้สอดคล้องกับการศึกษา
ก่อนหน้านี้ อ้างองิจากการศึกษาของ Samaha และคณะ(18) พบว่าผู้ท่ีเข้าร่วมการทดสอบท่ีมี
คล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าท่ีสูงกว่าจะสามารถท่ีจะจำแนกแสงแฟลซกระพริบได้ดีกว่าผู้เข้าร่วมการ
ทดสอบท่ีมีคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าท่ีมีความถี่ต่ำกว่าและคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่านั้นมีความ
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เกี่ยวข้องกับการทำงานของสมองส่วนการมองเห็น (18) ดังนั้นจากผลการศึกษาท้ังหมดของการศึกษานี้
สนับสนุนและตอบคำถามของงานวิจัยฉบับนี้(Primary research question ) ท่ีว่าความถ่ีของคล่ืน
สมองชนิดแอลฟ่าในผู้ป่วยพาร์กินสันเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่เป็นพาร์กินสันแตกต่างกันหรือไม่ และ
สนับสนุนสมมติฐานท่ีกล่าวไว้ข้างต้นท่ีเกี่ยวข้องกับความช้าในผู้ป่วยพาร์กินสัน ว่าแท้ท่ีจริงแล้วกลไกท่ี
อธิบายการเกิดโรคพาร์กินสันท่ีทำให้เกิดอาการท้ังเกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว(motor symptoms) 
และไม่เกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว (non-motor symptoms) เกิดจากจุดเริ่มต้นเดียวกันคือ “ความ
ช้า (Slowness)” ถ้าความช้าเกิดขึ้นกับระบบการมองเห็นจะทำให้เกิดอัตราการรับข้อมูลท่ีเกี่ยวข้อง
กับการมองเห็นท่ีช้า อาจจะส่งผลต่อการประมวลผลของระบบการมองเห็น อาจจะนำไปสู่การ
มองเห็นภาพหลอน 

สำหรับการดำเนินโรคพาร์กินสันโดยใช้การแบบประเมิน UPDRS score ส่วนท่ี 3 และ 
Hoehn and Yahr stage พบว่ามีความสัมพันธค์วามถ่ีคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าส่วนการมองเห็น 
โดยเป็นสัดส่วนผกผัน คือ การดำเนินโรคท่ีเป็นมากขึ้น คะแนนของ UPDRS score ส่วนท่ี 3 และ 
Hoehn and Yahr stage เพิ่มขึ้น แต่จะมีความถี่คล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนการมองเห็นท่ีต่ำลง ซึ่งตรงกับ
หลายๆการศึกษาท่ีพบว่าผู้ป่วยพาร์กินสันจะมีคล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนการมองเห็นชนิดแอลฟ่าต่ำกว่าคน
ปกติและสัมพันธ์กับคะแนนของUPDRS score ส่วนท่ี 3 และ Hoehn and Yahr stage (28-30) จาก
ข้อมูลจากการศึกษานี้อาจจะกล่าวได้ว่าความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนการมองเห็นอาจเป็นอีกหนึง่ 
biomarker ท่ีสามารถบอกถึงระยะการดำเนินโรคพาร์กินสันในส่วนท่ีเกี่ยวข้องกับการเคล่ือนไหว 
และยังสอดคล้องไปกับการมองเห็นภาพหลอนท่ีว่าคะแนนของUPDRS score ส่วนท่ี 3 และ Hoehn 
and Yahr stageท่ีสูง สัมพันธก์ับการมองเห็นภาพหลอนท่ีเยอะขึ้นในกลุ่มพาร์กินสันท่ีมีการมองเห็น
ภาพหลอนอีกด้วย แต่อย่างไรก็ตาม มีหลายการศึกษาท่ีมีผลการศึกษาท่ีแตกต่างกันคือไมพ่บ
ความสัมพันธ์ของการเคล่ือนไหว(motor function) กับคล่ืนไฟฟ้าสมอง
(electroencephalogram)(29) 

ระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด(interstimulus interval) ซึ่งบ่งถึงอัตราเร็วใน
การมองเห็น และความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา(Peak of eye closed 
Posterior Dominant Rhythm) ท้ังสองค่ามีความสัมพันธ์กันท้ังทางสถิติ โดยคนท่ีมีความถี่
คล่ืนไฟฟ้าสมองท่ีสูงจะมีอัตราการมองเห็นท่ีเร็วกว่า แต่จะพบว่ามีกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันจำนวนหนึ่งท่ี
มีความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาท่ีสูงและมีระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลช
แต่ละจุดท่ีต่ำด้วย อาจจะเป็นไปได้ว่าผู้ป่วยพาร์กินสันรายนั้นมีระยะการดำเนินโรคของพาร์กินสันท่ีไม่
มาก(Early stage) มีความต่ืนตัวที่ดี (Awareness) และมีสมาธิจดจ่อในการทำการทดสอบ N-Flash 
discrimination task จึงส่งผลให้ผลของการทดสอบไม่เป็นไปตามคำอธิบายข้างต้น อย่างท่ีทราบว่า
ในช่วงระยะการดำเนินโรคช่วงแรกของโรคพาร์กนิสันนั้นจะยงัคงมีอาการเด่นทางด้านการเคล่ือนไหว
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เป็นหลักซึ่งมีผลในการทำการทดสอบในครั้งนี้(1, 2) แต่อย่างไรก็ดีจะเห็นว่าไม่มีผู้เข้าทดสอบในกลุ่ม
ควบคุมคนใดเลยท่ีมีความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตาท่ีน้อยและมีระยะเวลา
ระหว่างการฉายแสงแฟลซแต่ละจุดท่ียาว แสดงให้เห็นถึงความถูกต้องและความน่าเช่ือถือของการ
ทดสอบท่ีใช้ในการทดสอบในครั้งนี้ 

เหตุท่ีทำให้ผู้ป่วยพาร์กินสันในการศึกษานี้มีอัตราการรับข้อมูลมองเห็นท่ีช้ากว่าคนปกติ ทาง
ผู้จัดทำอธิบายจากการดำเนินโรคของโรคพาร์กินสันท่ีมีการสะสมของโปรตีนชนิด alpha synuclein 
จนเกิดเป็น Lewy’s body ท่ีแพรไ่ปตามส่วนต่างๆของสมอง โดยตำแหน่งท่ีเริ่มจะอยู่ท่ีต่อมท่ีทำ
หน้าท่ีเกี่ยวข้องกับการได้กล่ิน(Olfactory bulb) และนิวเคลียสของเส้นประสาทสมองคู่ท่ี 10 
(Dorsal motor 10 nucleus) และกระจายท่ัวไปท่ีบริเวณผิวสมอง(Cortex) ซึ่งเป็นไปตาม Braak 
staging(1, 2) และถ้ามีการสะสมของ Lewy’s body ท่ีผิวสมองท่ีทำหน้าท่ีเกี่ยวข้องกับกระบวนการ
มองเห็น(Occipital cortex) เมื่อนำมาทดสอบหาค่าความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองส่วนการมองเห็น
(Occipital lobe)ขณะหลับตา หรือ peak of eye closed PDR ท่ีได้จากการใช้เครื่องตรวจ
คล่ืนไฟฟ้าสมอง(electroencephalogram)ก็จะพบว่าช้า มีการศึกษาก่อนหน้านี้ท่ีสนับสนุนว่าผู้ป่วย
พาร์กินสันนั้นจะมีการเปล่ียนแปลงลักษณะรูปแบบของคล่ืนไฟฟ้าสมอง (pattern of 
electroencephalogram) โดยท่ีในผู้ป่วยพาร์กินสันจะมีคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่า(Alpha 
activity) และเบต้า(Beta activity) ท่ีลดลง คู่ขนานไปกับการเพิ่มขึ้นของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดทีต้า
(Theta activity) และเดลต้า(Delta activity) และจะเพิ่มมากขึ้นในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมีอาการร่วม
เป็นโรคสมองเส่ือม(Parkinson’s disease with dementia) ซึ่งท่ีถือว่าเป็นระยะท้ายของโรคพาร์กิน
สัน(Advance stage)(31, 32)  

ทางผู้จัดทำมีความเห็นว่าการทดสอบ N-Flash discrimination task และ 
electroencephalogram อาจจะเป็นอีกวิธีที่สามารถนำมาใช้ในการทดสอบการประมวลผล การรับ
ข้อมูลการมองเห็นในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมีปัญหาเรื่องการมองเห็นท่ีผิดปกติ อันไม่ได้เกิดจากความ
ผิดปกติของตา ทางจิตเวช และทางสมองท่ีมีพยาธิสภาพท่ีอธิบายการมองเห็นท่ีผิดปกติได้ ซึ่งผลท่ีได้
นั้นอาจจะบ่งถึงการดำเนินโรคในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีเปล่ียนแปลงหรือมีพยาธิสภาพท่ีบริเวณผิวสมองท่ี
เกี่ยวข้องกับมองเห็นได้  

 

5.2 สรุปผล 

 การศึกษานี้เราได้หลักฐานทางการเปล่ียนแปลงทางการมองเห็นและการเปล่ียนแปลงทาง
ประสาทสรีรวิทยาเพิ่มเติมว่าความเร็วในการประมวลผลของระบบการมองเห็น(processing speed 
of visual system) ในกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันนั้นมีความความช้าอย่างมีนัยสำคัญเมื่อเทียบกับกลุ่ม
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ควบคุมท่ีอายุเท่ากัน ซึ่งจากหลักฐานใหม่ท่ีได้จากการศึกษานี้ทำให้ทราบว่าจริงๆแล้วจุดเริ่มต้นของ
กลไกการเกิดโรคพาร์กินสันนั้นน่าจะเริ่มต้นมาจากจุดเดียวกันคือ “ความช้า” ความช้าท่ีเกิดขึ้น
เกี่ยวข้องกับด้านการเคล่ือนไหว(motor symptoms) เกิด bradykinesia และช้าในการประมวลผล
โดยเฉพาะระบบการมองเห็น(non-motor symptoms)  และหวังว่าการศึกษานี้จะนำความรู้นี้ไปสู่
การคิดค้นหรือพัฒนาการรักษาผู้ป่วยพาร์กินสันไม่ว่าจะเป็นด้านยาหรือด้านอุปกรณ์การรักษาต่างๆ ท่ี
จะช่วยให้การประมวลผลของระบบการมองเห็นของผู้ป่วยพาร์กินสันดีขึ้น นำไปสู่การลดลงของ
อาการมองเห็นท่ีผิดปกติ(Visual disturbance) ในผู้ป่วยพาร์กินสัน ตลอดจนทำให้ผู้ป่วยพาร์กินสันมี
คุณภาพชีวิตท่ีดีขึ้น 

 

5.3 ข้อดีของการศึกษา 

ข้อดีของการศึกษานี้ประการท่ีแรก คือ เป็นการประยุกต์นำเอาวิธีการทดสอบท่ีเป็นการ
ทดสอบทางกายภาพมาช่วยในการวัดการประมวลผลของระบบการมองเห็น ไม่ว่าจะเป็นการทดสอบ 
N-Flash discrimination task และการทดสอบโดยใช้ electroencephalogram ทำให้ทราบถึงการ
ประมวลผลของระบบการมองเห็นในผู้ป่วยพาร์กินสันช้ากว่าคนปกติท่ีอายุเท่ากันจริง ซึ่งเป็น
ประโยชน์อย่างมากในผู้ป่วยพาร์กินสันเนื่องจากอาการทางด้านการมองเห็นท่ีผิดปกติในผู้ป่วยพาร์กิน
สัน เช่น การมองเห็นภาพหลอน (Visual hallucination) เป็นอาการท่ียังไม่มีการวินิจฉัยและการ
รักษาท่ีชัดเจน แต่พบว่ามีผลกระทบต่อผู้ป่วยพาร์กินสันได้ถึง 40-50%(26) ซึ่งการท่ีสามารถวัดการ
ประมวลผลของการรับภาพท่ีเกี่ยวข้องกับระบบการมองเห็นและมีข้อมูลเพิ่มเติมจากการศึกษานี้ว่า
การประมวลผลของระบบการมองเห็นในกลุ่มผู้ป่วยพาร์กินสันช้ากว่าคนปกตินั้นจะนำไปสู่ความ
เจริญก้าวหน้าในการวินิจฉัยและการรักษาโรคพาร์กินสันในอนาคต 

 ข้อดีของการศึกษานี้ประการท่ีสอง คือ ในการศึกษานี้มี Power ท่ีดีเนื่องจากมี sample 
size ท่ีเพียงพอ ส่งผลทำให้ทดสอบสมมติฐานท่ีต้ังไว้ตั้งแต่ครั้งแรกได้และมีความแตกต่างกันอย่างมี
นัยสำคัญทางสถิติ อีกท้ังข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยท้ังสองกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญ
ทางสถิติ ทำให้มั่นใจได้ว่าผู้ท่ีเข้าร่วมการศึกษานี้เป็นตัวแทนของประชากรได้ 

 

5.4 ข้อด้อยของการศึกษา 

 ข้อด้อยของการศึกษาคือ ในปัจจุบันยังไม่มีเครื่องมือหรือวิธีการในการวัดการประมวลผลของ
ระบบการมองเห็นท่ีเป็นมาตรฐานสากล (Gold standard) ดังนั้น หลักฐานท่ีได้จากการศึกษานี้อาจ
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เป็นเพียงข้อมูลหนึ่งในการแสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยพาร์กินสันมีแนวโน้มท่ีจะประมวลผลด้านการมองเห็น
ท่ีช้า และในการศึกษานี้ไม่ได้ทำการทดสอบ visual stimulus ดังนั้นจึงยังไม่สามารถบอกสาเหตุการ
เกิดได้อย่างชัดเจน(Causal Relation) เพียงแต่ทราบว่าระยะเวลาระหว่างการฉายแสงแฟลชแต่ละจุด 
(interstimulus interval) และ ความถ่ีของคล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าขณะหลับตา (Peak of eye 
closed Posterior Dominant Rhythm) นั้นมีความสัมพันธ์กันจริง ต้องอาศัยการศึกษาเพิ่มเติมใน
อนาคต แต่อย่างไรก็ตามการศึกษาก่อนหน้านี้ได้มีผลแล้วว่าท้ังสองอย่างนี้มีความสัมพันธ์กันจริง
(8,9,13)โดยการศึกษาก่อนหน้านี้มีการปรับคล่ืนไฟฟา้สมองชนิดแอลฟ่าโดยใช้อุปกรณ์ alternating 
electrical current (tACS) ท่ีบริเวณของศีรษะตำแหน่งท้ายทอยตรงกับสมองส่วนการมองเห็นเพิ่ม 

 การเก็บข้อมูลในผู้ป่วยพาร์กินสันท่ีมีการมองเห็นภาพหลอนนั้นเป็นเพียงการเก็บข้อมูลจาก
การใช้การสอบถามกับผู้ป่วยและญาติท่ีดูแลว่ามีหรือไม่มี ดังนัน้ข้อมูลท่ีได้อาจจะมีความเส่ียงต่อการ
เกิดความอคติได้ ท่ีเรียกว่า Recall Bias ดังนั้นเพือ่ท่ีจะให้ได้ข้อมูลท่ีถูกต้องปราศจากอคติทางผู้จัดทำ
ได้แก้ไขโดยการสอบถามถึงลักษณะของส่ิงท่ีเห็น ระยะเวลาท่ีมองเห็น ความถ่ีของการมองเห็นร่วม
ด้วย 

 

5.5 ข้อเสนอแนะ 

 1.การศึกษาเปรียบเทียบความถี่ของการรับข้อมูล (visual sampling frequency) ของระบบ
การมองเห็น ช่วงเวลายาออกฤทธิ์เต็มท่ี (on phase) และช่วงท่ียายังไม่ออกฤทธิ์ (off phase) ของ
ผู้ป่วยพาร์กินสันเป็นอีกหัวข้อหนึ่งท่ีน่าสนใจ ท่ีส่งผลให้เกิดทราบถึงการใช้ยาท่ีมีผลต่อการเคล่ือนไหว
ในผู้ป่วยพาร์กินสันนั้น มีผลต่อการประมวลผลในระบบการมองเห็นหรือไม ่

 2.ผู้ป่วยพาร์กินสันอาจได้รับผลกระทบต่อระบบอื่นๆ เช่น ระบบการฟัง ระบบการสัมผัส 
ระบบความรู้คิดเป็นต้น นี้เป็นอีกจุดท่ีมีความน่าสนใจท่ีสามารถนำมาทำเป็นงานวิจัยในอนาคตได้ 

 3. การเปล่ียนแปลงความถี่คล่ืนไฟฟ้าสมองชนิดแอลฟ่าจะมีผลต่อการลดการเกิดการมองเห็น
ภาพหลอนภาพหลอนในผู้ป่วยพาร์กินสันหรือไม่ 
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