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บทคัดย่อ
การวิจัยครั้งนี้มีวัตถุประสงค์ เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับคอเลสเตอรอลในเลือดกับโรคหลอดเลือดสมองชนิดตีบหรือ

อุดตันเฉียบพลัน (acute ischemic stroke: AIS) ในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ประชากรที่ศึกษา คือ ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 

2 ที่เข้ารับการรักษาท่ีโรงพยาบาลพุทธโสธร จ.ฉะเชิงเทรา แบ่งออกเป็นผู้ป่วย AIS 100 ราย และผู้ที่ไม่ได้เป็นโรคดังกล่าว 

จ�ำนวน 300 ราย จับคู่ตามปัจจัย เพศ อายุ ภูมิล�ำเนา และระยะเวลาที่รักษา ระหว่างปี พ.ศ. 2556-2559 โดยใช้แบบสอบถาม 

ซึ่งประกอบด้วย ส่วนที่ 1 ข้อมูลด้านประชากร และส่วนที่ 2 ข้อมูลเฉพาะ ด้านการแพทย์และคลินิก โดยท�ำการรวบรวม และ

วิเคราะห์ข้อมูลด้วยสถิติเชิงพรรณนา และสถิติเชิงวิเคราะห์จากโปรแกรมส�ำเร็จรูป ผลการวิเคราะห์แบบพหุคอนดิชันนอลโลจิสติก 

เมื่อควบคุมตัวแปรรบกวน พบว่า กลุ่มที่มีระดับคอเลสเตอรอลรวม ระหว่าง 241-280 และสูงกว่า 280 มิลลิกรัม/เดซิลิตร เสี่ยง

ที่จะเป็น AIS สูงถึง 4.3 และ 7.7 เท่าเมื่อเทียบกับกลุ่มที่มีระดับคอเลสเตอรอล น้อยกว่า 200 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (OR
adj

 = 4.3, 

95%CI =1.4-13.7; OR
adj

 = 7.7, 95%CI =1.1-57.5) ฉะนั้นการเฝ้าระวังระดับคอเลสเตอรอลในเลือดในกลุ่มเสี่ยงต่อโรคหลอด

เลือดสมอง จะต้องด�ำเนินการร่วมควบคู่กับการให้ความรู้ถึงการควบคุมคอเลสเตอรอลและการป้องกันโรคหลอดเลือดสมองใน

กลุ่มเสี่ยง เป็นมาตรการหนึ่งที่จะช่วยลดความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองลงได้ในระดับหนึ่ง

ค�ำส�ำคัญ : คอเลสเตอรอลในเลือด โรคหลอดเลือดสมองชนิดตีบหรืออุดตันเฉียบพลัน ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2

Abstract
The objective of this research was to determine the relationship between blood cholesterol and acute ischemic stroke 

(AIS) among type-2 diabetic patients (TDP). A case-control study was conducted among TDP attending the  

Bhuddasothorn hospital in Chachoengsao, with 100 cases and 300 controls in 2013-2016. Cases and controls were 

matched by gender, age, residential area, and duration of attendance. Data were collected with a questionnaire 
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comprising 2 parts: part 1 demographic characteristics, and part 2 clinical and health data. The obtained data were 

analyzed using descriptive statistics and analytic statistics with a computerized statistical package. Multivariable  

conditional logistic regression analysis, controlling for possible confounding factors, revealed that a total cholesterol 

of 241-280 and > 280 mg/dl increased the risk of AIS by a factor of 4.3 and 7.7 times, respectively (OR=4.3, 95%CI 

=1.4-13.7; OR=7.7, 95%CI =1.1-57.5). A surveillance system monitoring blood cholesterol among risk groups should 

be conducted in cooperation with information regarding cholesterol control and stroke prevention among TDP as an 

essential measure to reduce AIS risk.

Keywords : Blood cholesterol, Acute ischemic stroke, Type-2 diabetic patients

บทน�ำ
โรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุการเสียชีวิตสูงสุดอันดับสอง 

รองจากโรคหัวใจขาดเลือด (ischemic heart disease)1,2 และ

คาดว่าแนวโน้มของโรคหลอดเลือดสมองจะเพิ่มภาระแก่

ครอบครวัและสงัคมจาก 38 ล้านคนในปี 1990 เพ่ิมขึน้เป็น 61 

ล้านคนในปี 20203 ในปี 2010 การศึกษาภาระโรค การบาด

เจบ็ และปัจจยัเสีย่ง (the Global Burden of Disease, Injuries, 

and Risk factors Study: GBD 2010) ได้รายงานจ�ำนวนผู้

ป่วยใหม่โรคหลอดเลือดสมอง โดยรวมทุกสาเหตุมีประมาณ 

16.9 ล้านคน4 ซึ่งส่วนมากเป็นชนิดตีบหรืออุดตัน (ischemic 

stroke) ราว 11.6 ล้านคน (ร้อยละ 68.3) และเสียชีวิต จ�ำนวน 

2.8 ล้านคน รองลงมาคือชนิดเลือดออกในสมอง (hemor-

rhagic stroke) มีจ�ำนวน 5.3 ล้านคน และเสียชีวิต ประมาณ 

3 ล้านคน 4-7 โดยร้อยละ 70 ของผู้เสยีชวีติจากโรคหลอดเลอืด

สมอง เกิดขึ้นในประเทศที่มีรายได้น้อยและปานกลาง7 และ

คาดการณ์ว่าในปี 2030 จะมีผู้เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด

สมอง จ�ำนวนถงึ 12 ล้านคน และกว่า 200 ล้านคนจะมคีณุภาพ

ชีวิตที่สูญเสียไป (DALYS lost) จากโรคดังกล่าว4

	 ส�ำหรับประเทศไทย โรคหลอดเลือดสมอง จัดเป็น

สาเหตุการตายอันดับหนึ่งในผู้สูงอายุ8 และพบว่าหลอดเลือด

สมองชนิดตีบหรืออุดตัน เป็นชนิดที่พบมากเป็นอันดับหนึ่ง 

รองลงมาคือโรคหลอดเลือดสมองชนิดเลือดออกในสมอง โดย

มีแนวโน้มที่เพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง โดยในปี พ.ศ. 2553 มี

รายงานอตัราป่วยด้วยโรคหลอดเลอืดสมองชนดิตบีหรอือุดตนั 

เท่ากับ 100.8 ต่อประชากรพันคน และเพิ่มขึ้นเป็น 154.3 ต่อ

ประชากรพันคนในปี พ.ศ. 2558 ขณะท่ีอัตราป่วยด้วยโรค

หลอดเลือดสมองชนิดเลือดออกในสมอง เท่ากับ 62.7 ต่อ

ประชากรพันคน และเพิ่มขึ้นเป็น 82.1 ต่อประชากรพันคนใน

ปี พ.ศ. 25589,10 ในด้านความรุนแรงของโรค กระทรวง

สาธารณสุขได้รายงานการเสียชีวิตของผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองโดยรวม ปี พ.ศ 2549-25589.10 โดยวิเคราะห์จากใบ

มรณบตัร พบว่า แนวโน้มของการเสียชีวติจากโรคหลอดเลอืด

สมองเพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง ดัง (Figure 1)

 3 

บทน า 
โรคหลอดเลือดสมอง เป็นสาเหตุการเสียชีวิต สูงสุดอันดับ
สอง รองจากโรคหัวใจขาดเลือด (ischemic heart 
disease)1,2 และคาดว่าแนวโน้มของโรคหลอดเลือดสมอง
จะเพิ่มภาระแก่ครอบครัวและสังคมจาก 38 ล้านคนในปี 
1990 เพิ่มขึ้นเป็น 61 ล้านคนในปี 20203  ในปี 2010 
การศึกษาภาระโ รค การบาดเจ็บ และปัจจัยเสี่ยง (the 
Global Burden of Disease, Injuries, and Risk factors 
Study: GBD 2010) ได้รายงานจ านวนผู้ป่วยใหม่โรค
หลอดเลือดสมอง โดยรวมทุกสาเหตุมีประมาณ 16.9 ล้าน
คน 4 ซึ่งส่วนมากเป็นชนิดตีบหรืออุดตัน ( ischemic 
stroke) ราว 11.6 ล้านคน (ร้อยละ 68.3) และเสียชีวิต 
จ านวน 2.8 ล้านคน รองลงมาคือชนิดเลือดออกในสมอง 
(hemorrhagic stroke) มีจ านวน 5.3 ล้านคน และ
เสียชีวิต ประมาณ 3 ล้านคน 4-7 โดยร้อยละ 70 ของ
ผู้เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง เกิดขึ้นในประเทศที่มี
รายได้น้อยและปานกลาง 7  และคาดการณ์ว่าในปี 2030 
จะมีผู้เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง จ านวนถึง 12 

ล้านคน และกว่า 200 ล้านคนจะมีคุณภาพชีวิตที่สูญเสีย
ไป (DALYS lost) จากโรคดังกล่าว4 

ส าหรับประเทศไทย โรคหลอดเลือดสมอง  
จัดเป็นสาเหตุการตายอันดับ หนึ่งในผู้สูงอายุ 8 และพบว่า
หลอดเลือดสมองชนิดตีบหรืออุดตัน  เป็นชนิดที่พบมาก
เป็นอันดับหนึ่ง  รองลงมาคือโรคหลอดเลือดสมองชนิด
เลือดออกในสมอง โดยมีแนวโน้มที่เพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง 
โดยในปี พ .ศ. 2553 มีรายงานอัตราป่วย ด้วยโรคหลอด
เลือดสมองชนิดตีบหรืออุดตัน เท่ากับ 100.8 ต่อประชากร
พันคน และเพิ่มขึ้นเป็น 154.3 ต่อประชากร พันคนในปี 
พ.ศ. 2558 ขณะที่อัตราป่วยด้วยโรคหลอดเลือดสมอง
ชนิดเลือดออกในสมอง เท่ากับ 62.7 ต่อประชากรพันคน 
และเพิ่มขึ้นเป็น 82.1 ต่อประชากร พันคนในปี พ .ศ. 
25589 ,10  ในด้านความรุนแรงของโรค กระทรวง
สาธารณสุขได้รายงานการเสียชีวิตของผู้ป่วยโรค หลอด
เลือดสมองโดยรวม ปี พ.ศ 2549-25589.10 โดยวิเคราะห์
จากใบมรณบัตร พบว่า แนวโน้มของการเสียชีวิตจากโรค
หลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง ดัง (ภาพที่ 1) 
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 Figure 1 Mortality rates of stroke, Thailand, 2006-2015. 
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	 ภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง เป็นปัจจัยหนึ่งที่มี

การศึกษา โดยมีหลายงานวิจัยพบว่า ปัจจัยดังกล่าวจะเพิ่ม

ความเสี่ยงต ่อการเกิดโรคนี้ 11-15 ส�ำหรับการศึกษาใน

ประเทศไทย งานวิจัยที่ผ่านมาในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 

2 ยงัไม่มหีลกัฐานมากพอทีบ่่งถงึความสมัพันธ์ดงักล่าว ท�ำให้

ผู ้ วิ จัย มีความสนใจท่ีจะศึกษาความสัมพันธ ์ระหว ่าง

คอเลสเตอรอลในเลอืดกบัการเกดิ AIS ในกลุม่ผูป่้วยเบาหวาน

ชนิดที่ 2

	

นิยามศัพท์ (variable definitions)
	 AIS คอื ภาวะทีม่คีวามผดิปกตขิองระบบหลอดเลอืด

สมองที่เกิดขึ้นทันทีทันใด เป็นเหตุให้สมองบางส่วน หรือ

ทั้งหมดท�ำงานผิดปกติ ก่อให้เกิดอาการและอาการแสดงนาน

กว่า 24 ชัว่โมง สาเหตอุาจเกดิจาก การอดุตนัของหลอดเลอืด

ในสมอง หรอืหลอดเลอืดแดงใหญ่บรเิวณคอทีส่่งเลอืดมาเลีย้ง

สมอง ท�ำให้เกิดภาวะขาดเลือดไปเลี้ยงเนื้อเยื่อระบบประสาท

ส่วนกลาง (infarction of central nervous system tissue) หรอื

อาจเกดิจากมีลิม่เลอืดหลดุจากทีอ่ืน่มาอดุตนัหลอดเลอืดสมอง 

โดยเฉพาะผู้ที่มีโรคหัวใจบางชนิด ได้แก่ โรคล้ินหัวใจพิการ 

โรคกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด และหัวใจเต้นผิดจังหวะ 

เป็นต้น16-23

วิธีการศึกษา
	 รูปแบบการวิจัย ใช้รูปแบบการศึกษาแบบเคส

คอนโทรลแบบจับคู่ (matched case-control) โดยควบคุม

ปัจจัยด้านเพศ อายุ (± 5 ปี) ภูมิล�ำเนา และระยะเวลาที่เข้า

รักษาให้มีลักษณะเหมือนกัน

	 ประชากร ขนาดตัวอย่างและการสุ่มตัวอย่าง 

ประชากรที่ท�ำการศึกษา ได้แก่ ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 

(cases) ที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น AIS โดยเครื่องเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ (CT scan) ยืนยัน กลุ่มควบคุม (controls) เป็น

ผูป่้วยเบาหวานชนดิที ่2 ทีร่บับรกิารรกัษา และไม่ได้ป่วยเป็น 

AIS การค�ำนวณขนาดกลุม่ตวัอย่างส�ำหรบัการศกึษาแบบเคส

คอนโทรลจับคู่ 1 ต่อ 3 โดยใช้โปรแกรม Stata 12 (โปรแกรม

นี้ใช้สูตรของ Dupont, 1988)24 ก�ำหนดให้ Zα/2 
= 1.96 ที่ α = 

0.05 Zβ= 0.84 ที่ β = 0.20 P
o
 = สัดส่วนของปัจจัยในกลุ่ม

ควบคุม = 0.0425; P
1
 = สัดส่วนของปัจจัยในกลุ่มผู้ป่วย = 

0.13825 จากการค�ำนวณขนาดตัวอย่างโดยใช้สตูรดงักล่าว จะ

ได้ขนาดตวัอย่าง cases จ�ำนวน 91 ราย และ controls จ�ำนวน 

273 ราย ในการศกึษานีไ้ด้เกบ็ตัวอย่างทัง้สิน้ จ�ำนวน 400 ราย 

แบ่งเป็น cases จ�ำนวน 100 ราย และ controls จ�ำนวน 300 

ราย

	 สถานที่ท�ำการวิจัย

	 พื้นท่ีด�ำเนินการวิจัย คือ โรงพยาบาลพุทธโสธร 

จ.ฉะเชิงเทรา เป็นผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ท่ีเข้ามารักษา 

ระหว่างเดือน มกราคม 2556 – ธันวาคม 2559

	 เกณฑ์การคัดเข้า (inclusion criteria)

	 กลุ่มผู้ป่วย (cases) เป็นผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ที่

ขึ้นทะเบียนคลินิกเบาหวานของเครือข่ายบริการสุขภาพ 

จ.ฉะเชิงเทรา และได้รับการวินิจฉัยยืนยันว่าเป็น AIS

	 กลุ่มควบคุม (controls) เป็นผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 

2 ที่ขึ้นทะเบียนคลินิกเบาหวานของเครือข่ายบริการสุขภาพ 

จ.ฉะเชิงเทรา และไม่เป็น AIS

	 สัญชาติไทย มีอายุระหว่าง 35-80 ปี

	 มีภูมิล�ำเนาในจังหวัดฉะเชิงเทรา

	 เกณฑ์การคัดออก (exclusion criteria)

	 ได้รบัการวนิจิฉยัโรคว่าเป็น AIS จากโรงพยาบาลอืน่

	 ไม่มีประวัติการรักษาโรคเบาหวาน

	 มีประวัติเป็นโรคหลอดเลือดสมองชนิดขาดเลือดไป

เล้ียงชั่วคราว (transient ischemic attack: TIA) โรคหลอด

เลือดสมองจากการบาดเจ็บจากอุบัติเหตุ โรคหัวใจแต่ก�ำเนิด 

โรคมะเร็งโดยรวม และเนื้องอก โรคใดโรคหนึ่ง

	 การพิจารณาด้านจริยธรรมการวิจัย

	 โครงร่างการวิจัย ผ่านการพิจารณาเห็นชอบตาม

มาตรฐานการด�ำเนนิการของคณะกรรมการพจิารณาจรยิธรรม

การวจัิยในมนษุย์ คณะสาธารณสุขศาสตร์ มหาวทิยาลยัมหดิล 

(171/2557) คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยใน

มนุษย์ ส�ำนักงานสาธารณสุขจังหวัดฉะเชิงเทรา (PH_CCO_

REC 004/58) และคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคน โรง

พยาบาลพทุธโสธร จงัหวดัฉะเชงิเทรา (BSH-IRB 005/2558)

เครื่องมือที่ใช้ในการวิจัย
	 เครื่องมือที่ใช้ในการเก็บรวบรวมข้อมูลในการศึกษา 

ประกอบด้วย

	 ส่วนที่ 1 ข้อมูลทั่วไป ด้านประชากรและสังคม

	 ส่วนที ่2 ข้อมลูเฉพาะด้านการแพทย์ (medical data) 

ประกอบด้วย ข้อมลูด้านคลนิกิ ชวีเคม ีและพฤตกิรรมสขุภาพ

	 การสร้างเครื่องมือเก็บข้อมูล

	 การสร้างเครื่องมือเก็บข้อมูล มีขั้นตอนด�ำเนินงาน

ดังนี้

	 1.	 ศึกษาเนื้อหา แนวคิด ทฤษฎี และงานวิจัยที่

เกี่ยวข้อง

	 2.	 ก�ำหนดขอบเขต และโครงสร้างของแบบสอบถาม 

ที่จะใช้ในงานวิจัย
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	 พฒันาเครือ่งมอืวจัิย ได้แก่ แบบสอบถามข้อมลูด้าน

ประชากร และแบบบันทึกด้านการแพทย์จากเวชระเบียน

	 ตรวจสอบคุณภาพของแบบสอบถาม ได้แก่ ความ

ชดัเจนของภาษาจากผูท้รงคณุวฒุ ิและผูว้จิยัได้น�ำไปปรบัปรงุ

แก้ไขก่อนน�ำเครื่องมือไปใช้

	 การเก็บรวบรวมข้อมูล

	 ผู้วิจัยด�ำเนินการตามขั้นตอนการศึกษาดังนี้

	 1.	 เตรียมเครื่องมือที่ใช้ในการเก็บรวบรวมข้อมูล 

ได้แก่ แบบสอบถาม

	 2.	 ท�ำหนงัสอืถงึสาธารณสขุจงัหวดัฉะเชงิเทรา และ

ผูอ้�ำนวยการโรงพยาบาลพทุธโสธรทีจ่ะท�ำการวจัิย เพือ่อธิบาย

วัตถุประสงค์ ชี้แจงรายละเอียดในการเก็บข้อมูล

	 3.	 หลังจากผ่านการพิจารณาจากคณะกรรมการ

พิจารณาจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ ให้ผู้วิจัยท�ำการวิจัยได้  

ผู้วิจัยจะด�ำเนินการเก็บข้อมูลจากเวชระเบียน โรงพยาบาล

พุทธโสธร โดยผ่านศูนย์ข้อมูล ส�ำนักงานสาธารณสุขจังหวัด

ฉะเชิงเทรา ระหว่างเดือนมกราคม 2556 - ธันวาคม 2559

	 การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ

	 ข้อมูลท่ีได้น�ำมาตรวจสอบความเรียบร้อย ความ

สมบูรณ์ ความครบถ้วนของข้อมูล และประมวลผล วิเคราะห์

ข้อมลูจากโปรแกรมส�ำเรจ็รปู โดยใช้สถติเิชิงพรรณนา บรรยาย

ลักษณะของประชากรที่ศึกษา และปัจจัยด้านการแพทย์ ด้วย

ความถี่ ร้อยละ ค่าเฉลี่ย และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เป็นต้น 

และสถิติวิเคราะห์ถดถอยพหุแบบคอนดิชันนอลลอจิสติก 

(multivariable conditional logistic regression) เพือ่หาความ

สัมพันธ์ของคอเลสเตอรอลในเลือดกับการเกิด AIS

ผลการศึกษา
	 ลักษณะทั่วไปของกลุ่มตัวอย่าง

	 ประชากรที่ศึกษา จ�ำนวน 400 ราย แบ่งออกเป็น 

ผู้ป่วยโรค AIS (cases) จ�ำนวน 100 ราย และกลุ่มควบคุมที่

ไม่ป่วยด้วยโรค AIS จ�ำนวน 300 ราย ส่วนใหญ่มีอายุ ≥ 70 ปี 

(ร้อยละ 43 และ 43.3) เพศหญิง (ร้อยละ 68) และระยะเวลา

ที่ป่วยเป็นเบาหวาน ระหว่าง 5-10 ปี (ร้อยละ 68 และ 63.7) 

เมื่อเปรียบเทียบปัจจัยดังกล่าวระหว่าง cases และ controls 

ที่ระดับ p<0.05 ไม่พบความแตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทาง

สถิติ ดัง Table 1

Table 1 General characteristics of cases and controls.

Characteristics  Cases

(n=100)

 Controls

(n=300)

p-valuea

n % n %

Age gr. (yrs) 1.000

 < 50  7 7.0 21 7.0

 50-59 21 21.0 62 20.7

 60-69 29 29.0 87 29.0

 ≥ 70  43 43.0 130 43.3

Mean (SD)  66.9 (11.1)  66.9 (10.9)

Min-Max  42-90 43-89

Gender 1.000

 Male 32 32.0 96 32.0

 Female 68 68.0 204 68.0

Duration of DM (yrs) 0.584

 <5 20 20.0 75 25.0

 5-10 68 68.0 191 63.7

 >10 12 12.0 34 11.3
aChi-square test
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	 ปัจจัยด้านการแพทย์ กับ AIS

	 การวเิคราะห์ความสมัพันธ์อย่างหยาบระหว่างปัจจยั

ด้านการแพทย์ กับ AIS พบว่า ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะชนิด 

atrial fibrillation ความดันโลหิตสูงชนิด diastolic และ systolic 

ระดับ HbA1c ประวัติเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือด (CVD) 

ระดับ น�้ำตาลในเลือด (fasting plasma glucose:FPG) ระดับ

คอเลสเตอรอลรวม (total cholesterol) และ ระดับคลิเอตินิน 

(creatinine) มคีวามสมัพนัธ์อย่างมนียัส�ำคญัทางสถติกิบั AIS 

(p<0.05) ดัง (Table 2) และเมื่อท�ำการวิเคราะห์ถดถอย

คอนดิชันนัลลอจิสติกแบบหลายตัวแปร (multivariable con-

ditional logistic regression analysis) โดยควบคมุปัจจยัภาวะ

หัวใจเต้นผิดจังหวะชนิด atrial fibrillation ความดันโลหิตสูง

ชนิด diastolic และ systolic ระดับ HbA1c ประวัติเป็นโรค

หัวใจและหลอดเลือด ระดับ FPG และระดับคลิเอตินิน พบว่า 

ปัจจัยด้านระดับคอเลสเตอรอลรวม ยังคงมีความสัมพันธ์กับ 

AIS โดยกลุ่มที่มีระดับคอเลสเตอรอลรวม ระหว่าง 241-280 

และสูงกว่า 280 มก/ดล เสี่ยงที่จะเป็น AIS เป็น 4.3 เท่า และ 

7.7 เท่าเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ระดับคอเลสเตอรอลรวม < 200 

มก/ดล (p<0.05) ส�ำหรับปัจจัยด ้านระดับแอลดีแอล

คอเลสเตอรอล ระหว่าง 160-189 และสงูกว่า 190 มก/ดล เสีย่ง

ที่จะเป็น AIS เป็น 2.6 เท่า และ 5.0 เท่าเมื่อเทียบกับกลุ่มที่

ระดบัแอลดแีอลคอเลสเตอรอล < 100 มก/ดล แต่ไม่มนียัส�ำคัญ

ทางสถิติ (p>0.05) ดัง Table 3

Table 2 	Univariable conditional logistic regression analysis of characteristics associated with AIS patients.

Characteristics Cases Controls OR
c

95%CI p-valuea

n % n %

History of AF

 No 94 94.0 299 99.7 1

 Yes 6 6.0 1 0.3 17.9 2.2-149.5 0.001*

Diastolic BP (mmHg)

 <90 87 87.0 293 97.7 1

 ≥90 13 13.0 7 2.3 7.1 2.5-20.1 < 0.001*

Systolic BP (mmHg)

 <140 62 62.0 231 77.0 1

 ≥140 38 38.0 69 23.0 2.2 1.3-3.8 0.003*

HbA1c (%)

 <7.0 15 15.0 139 46.3 1

 7.0-7.9 15 15.0 65 21.7 2.2 1.0-4.9 0.070

 8.0-8.9 26 26.0 48 16.0 5.6 2.6-12.0 < 0.001*

 ≥9 44 44.0 48 16.0 9.5 4.6-19.8 < 0.001*

History of CVD

 No 93 93.0 294 98.0 1

 Yes 7 7.0 137 2.0 3.5 1.2-10.4 0.024*

FPG (mg/dl)

 <126 22 22.0 127 42.3 1

 ≥126 78 78.0 173 57.7 3.4 1.9-6.3 < 0.001*
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Table 2 Univariable conditional logistic regression analysis of characteristics associated with AIS patients (cont.)

Characteristic  Cases  Controls OR
c
a 95%CI  p-value

n % n %

Total Cholesterol (mg/dl)

 <200 70 70.0 233 77.7 1

 200-239 7 7.0 53 17.7 0.4 0.2-1.0 0.060

 240-279 18 18.0 12 4.0 5.9 2.7-12.9 < 0.001*

 >280 5 5.0 2 0.6 8.2 1.5-43.7 0.013*

HDL Cholesterol (mg/dl)

 >60 5 5.0 29 9.7 1

 41-59 36 36.0 97 32.3 2.1 0.8-5.6 0.159

 ≤40 59 59.0 174 58.0 1.9 0.7-5.2 0.216

LDL Cholesterol (mg/dl)

 <100 42 42.0 126 42.0 1

 100-129 23 32.0 105 35.0 0.7 0.4-1.2 0.213

 130-159 12 12.0 49 16.4 0.8 0.4-1.7 0.531

 160-189 17 17.0 16 5.3 3.1 1.4-6.8 0.006*

 >190 6 6.0 4 1.3 5.7 1.3-24.6 0.020*

Triglyceride (mg/dl)

 <150 52 52.0 187 62.3 1

 150-199 26 26.0 58 19.3 1.6 0.9-2.9 0.084

 ≥200 22 22.0 55 18.3 1.5 0.8-2.7 0.196

Creatinine (mg/dl)

 ≤1 48 48.0 177 59.0 1

 >1 52 52.0 123 41.0 1.7 1.0-2.8 0.037*

Active smoking

 No 86 86.0 273 91.0 1

 Yes 14 14.0 27 9.0 1.9 0.9-4.5 0.108

Alcohol consumption

 No 96 96.0 297 99.0 1

 Yes 4 4.0 3 1.0 4.0 0.9-17.9 0.070

Microvascular complications

 No 64 64.0 212 70.7 1

 1 22 22.0 68 22.7 1.1 0.6-1.9 0.741

 >1 14 14.0 20 6.6 2.4 1.1-5.2 0.024*

Body mass index (kg/m2)

 18.5-22.9 34 34.0 88 29.3 1

 23.0-24.9 23 23.0 55 18.3 1.0 0.6-1.9 0.903
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Characteristic  Cases  Controls OR
c
a 95%CI  p-value

n % n %

 25.0-29.9 29 29.0 107 35.7 0.7 0.4-1.2 0.198

 ≥30.0 12 12.0 44 14.7 0.7 0.3-1.5 0.316

 <18.5 2 2.0 6 2.0 0.9 0.2-4.6 0.892
a Univariable conditional logistic regression analysis performed on 100 matched pairs, AIS=Acute ischemic stroke, AF= atrial fibrillation, 

BP= blood pressure, HbA1c= hemoglobin A1c, CVD= cardiovascular disease, FPG= fasting plasma glucose, OR
c
= crude odds ratio, CI= 

confidence interval

*Significant at p-value < 0.05

Table 3 	Multivariable conditional logistic regression analysis of cholesterol associated with AIS patients.

Variables OR
c
 95%CI p-value  OR

adj 
 95%CI p-value 

Total Cholesterol (mg/dl)

 <200  1  1

 200-239  0.4 0.2-1.0  0.060  0.8  0.4-1.7  0.069

 240-279  5.9 2.7-12.9 <0.001*  4.3  1.4-13.7  0.013*

 ≥280  8.2 1.5-43.7  0.013*  7.7  1.1-57.5  0.045*

LDL Cholesterol (mg/dl)

 <100  1  1

 100-129  0.7 0.4-1.2 0.213  0.7  0.4-1.5  0.409

 130-159  0.8 0.4-1.7 0.531  0.5  0.2-1.3  0.153

 160-189  3.1 1.4-6.8 0.006*  2.6  0.9-6.7  0.055

 ≥190  5.7 1.3-24.6 0.020*  5.0  0.7-33.8  0.097

OR
c
 = crude odds ratio, AIS=acute ischemic stroke, CI=confidence interval

OR
adj

 = adjusted odds ratio for history of AF, diastolic BP, systolic BP, HbA1c, history of CVD, FPG, creatinine, and microvascular com-

plications

*Significant at p-value < 0.05

	 ข้อมูลผู้ป่วย AIS

	 Cases เป็นผู้ป่วยเบาหวานชนิดท่ี 2 และป่วยเป็น 

AIS ที่ได้รับการตรวจวินิจฉัยยืนยันด้วยเครื่องเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ ระหว่างเดือน มกราคม 2556 – ธันวาคม 2559 

ส่วนใหญ่ มนี�ำ้หนกั 55-64 กโิลกรมั (ร้อยละ 31) และมส่ีวนสงู 

ระหว่าง 150-159 เซน็ตเิมตร (ร้อยละ 51) เมือ่พจิารณาขนาด

รูปร่างโดยใช้ค่าดัชนีมวลกาย พบว่า ส่วนใหญ่มีภาวะน�้ำหนัก

เกิน และภาวะอ้วน (ร้อยละ 64) ดัง Table 4

Table 2 Univariable conditional logistic regression analysis of characteristics associated with AIS patients (cont.)
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วิจารณ์และสรุปผล
ประชากรทีศ่กึษา เป็นผูป่้วยเบาหวานชนดิที ่2 ทีม่ารบับรกิาร

ทีโ่รงพยาบาลพทุธโสธร จ.ฉะเชงิเทรา ส่วนใหญ่เป็นเพศหญงิ 

(ร้อยละ 68) และมอีายุ ≥70 ปี (ร้อยละ 43) เม่ือพจิารณาปัจจยั

ด้านประชากร พบว่า ทัง้สองกลุม่มคีวามคล้ายคลงึกนัทัง้ด้าน

อาย ุเพศ และระยะเวลาท่ีเป็นเบาหวาน เมือ่ควบคุมปัจจัยด้าน

การแพทย์ ได้แก่ ประวัติการเต้นหัวใจ ความดันโลหิตสูงท้ัง

ชนิดซิสโตลิค และไดแอสโตลิค ระดับน�้ำตาล HbA1c ประวัติ

โรคหัวใจ ระดับน�้ำตาล FPG ระดับคริเอตินิน และภาวะ

แทรกซ้อนของหลอดเลือดขนาดเล็กที่สัมพันธ์กับ AIS พบว่า 

กลุ่มที่มีระดับโคเลสตอเรอลรวม> 240 มก/ดลเส่ียงที่จะเกิด 

AIS สอดคล้องกบังานวจิยัทีผ่่านมา26-28 ในขณะทีบ่างงานวจิยั

ไม่พบความสัมพันธ์ดังกล่าว29,30 ส�ำหรับในงานวิจัยน้ี ผู้ป่วย

เบาหวานท่ีมีระดับโคเลสเตอรอล > 240 มก/ดล พบร้อยละ 

9.25 และเมือ่วเิคราะห์ในรายละเอียดเฉพาะผูป่้วยเบาหวานท่ี

เป็น AIS สูงถึงร้อยละ 23

	 การท่ีระดับไขมันในเลือดโดยเฉพาะคอเลสเตอรอล 

ส่งผลต่อโรคหลอดเลือดสมอง สามารถอธิบายได้ว่า ระดับ

คอเลสเตอรอลในเลอืดทีส่งู เป็นสาเหตใุห้เกิดภาวะหลอดเลอืด

แดงแข็ง (atherosclerosis) โดยมกีารสะสมของคราบไขมนัใน

ผนังด้านในหลอดเลือด ท�ำให้หลอดเลือดตีบแคบลง และถ้า

เลอืดไปเลีย้งสมองไม่เพยีงพอ จะท�ำให้เซลล์สมองตาย จนเกดิ

ภาวะสมองขาดเลือด ดัง Figure 2

Table 4 	Characteristics of the studied cases.

Variables Cases (n=100)

No. %

Weight (kg)

<45  2  2.0

 45-54  27 27.0

 55-64  31 31.0

 65-74  25 25.0

≥75  15 15.0

Mean (SD) 62.7 (11.4)

Height (cm)

<150  4  4.0

 150-159  51 51.0

 160-169  38 38.0

≥170  7  7.0

Mean (SD) 158.8 (7.9)

Body size

 Normal  34 34.0

 Overweight  23 23.0

 Obese I  29 29.0

 Obese lI  12 12.0

 Underweight  2  2.0
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	 นอกจากน้ีอาจเกิดจากอุดตันเฉียบพลันของหลอด

เลอืดแดงทีม่าเลีย้งสมอง โดยอธบิายได้ว่า เมือ่เกดิภาวะหลอด

เลอืดแดงแขง็ เกดิภาวะเสือ่มของหลอดเลอืด และมกีารอกัเสบ

ทีผ่นงัด้านในของหลอดเลอืด ท�ำให้คราบไขมนัทีเ่กาะตามผนัง

หลอดเลือด เกิดปริและกระเทาะออกมา ซึ่งกระตุ้นให้เกล็ด

เลอืดมาเกาะรวมตวัในบรเิวณทีเ่กดิพยาธสิภาพ ท�ำให้เกดิลิม่

เลือดอดุตนัหลอดเลอืดอย่างเฉียบพลนั31-34 ขาดเลอืดท่ีจะหล่อ

เลีย้งสมอง ท�ำให้เซลล์สมองตาย และท�ำให้เกดิภาวะสมองขาด

เลือดในที่สุด35-38 ดัง Figure 3
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วิจารณแ์ละสรุปผล 
ประชากรที่ศึกษา เป็น ผู้ป่วยเบาหวาน ชนิดที่ 2 

ที่มารับบริการที่ โรงพยาบาลพุทธโสธร จ .ฉะเชิงเทรา  
ส่วนใหญ่ เป็นเพศหญิง (ร้อยละ 68) และมีอายุ ≥70 ปี 
(ร้อยละ 43) เมื่อพิจารณาปัจจัยด้านประชากร พบว่า ทั้ง
สองกลุ่มมีความคล้ายคลึงกัน ทั้งด้านอายุ เพศ และ
ระยะเวลาที่เป็นเบาหวาน  เมื่อควบคุม ปัจจัย ด้าน
การแพทย์ ได้แก่ ประวัติการเต้นหัวใจ ความดันโลหิตสูง
ทั้งชนิดซิสโตลิค และไดแอสโตลิค ระดับน้ าตาล HbA1c 
ประวัติโรคหัวใจ ระดับน้ าตาล FPG ระดับคริเอตินิน และ
ภาวะแทรกซ้อนของหลอดเลือดขนาดเล็ก ที่สัมพันธ์กับ  
AIS พบว่า กลุ่มที่มรีะดับโคเลสตอเรอลรวม> 240 มก/ดล
เสี่ยงที่จะเกิด  AIS สอดคล้องกับงานวิจัยที่ผ่านมา 26-28  

ในขณะที่บางงานวิจัยไม่พบความสัมพันธ์ดังกล่าว 29,30  
ส าหรับ ในงานวิจัยนี้ ผู้ป่วย เบาหวานที่ มี ระดับ
โคเลสเตอรอล  > 240 มก/ดล พบร้อยละ 9.25 และ เมื่อ
วิเคราะห์ในรายละเอียดเฉพาะผู้ป่วย เบาหวานที่เป็น AIS 
สูงถึงร้อยละ 23 

การที่ร ะดับไขมันในเลือดโดยเฉพาะ
คอเลสเตอรอล ส่งผลต่อโรคหลอดเลือดสมอง สามารถ
อธิบายได้ว่า ระดับคอเลสเตอรอลในเลือดที่สูง เป็นสาเหตุ
ให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) โดยมี
การสะสมของคราบไขมันในผนังด้านในหลอดเลือด ท าให้
หลอดเลือดตีบแคบ ลง  และถ้าเลือด ไปเลี้ยงสม องไม่
เพียงพอ จะท าให้เซล ล์สมองตาย จนเกิดภาวะสมองขาด
เลือด ดัง (ภาพที่ 2) 

 

 
Figure 2  Schematic flow diagram model 1 
 
นอกจากนี้ อาจเกิดจากอุด ตันเฉียบพลันของ

หลอดเลือดแดง ที่มาเลี้ยงสมอง  โดยอธิบายได้ว่า เมื่อ
เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง เกิดภาวะเส่ือมของ
หลอดเลือด และมีการอักเสบ ที่ผนังด้านในของหลอด
เลือด ท าให้คราบไขมันที่เกาะตามผนังหลอดเลือด เกิด
ปริและกระเทาะออกมา ซึ่งกระตุ้นให้เกล็ดเลือดมาเกาะ

รวมตัวในบริเวณที่เกิดพยาธิสภาพ ท าให้เกิดลิ่มเลือด
อุดตันหลอดเลือดอย่างเฉียบพลัน 31-34 ขาดเลือดที่จะ
หล่อเล้ียงสมอง ท าให้ เซลล์สมองตาย และท าให้เกิด
ภาวะ สมองขาดเลือดในที่สุด 35- 38  ดัง  (ภาพที่ 3)

 

Figure 2 Schematic flow diagram model 1
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Figure 3  Schematic flow diagram model 2 
 
งานวิจัยนี้ พบว่าระดับ LDL-C ในเลือดที่สูงกว่า 

160 มก/ดล จะเพิ่มความเสี่ยงต่อ AIS สอดคล้องกับ
งานวิจัยที่ผ่านมา 29 ระดับ LDL-C ในเลือดที่มากเกิน  
ส่งผลต่อการเกิด AIS  สามารถอธิบายได้ว่า LDL จะพา
คอเลสเตอรอล เข้าสู่หลอดเลือด แดง และ น า  
คอเลสเตอรอล ไปยังเนื้อเย่ือต่างๆ  เพื่อสะสมในเซล ล์ 
กระบวนการ oxidation ท าให้เกิด oxidized LDL และถูก 
macrophage จับกิน จนเกิด foam cell ขึ้นสะสมที่บริเวณ
ผนังชั้นในของหลอดเลือด แดงที่ไปเลี้ยงสมอง  และท าให้
เกิดคราบไขมั นสะสม จนกลายเป็นก้อนไขมันในเวลา
ต่อมา ท าให้บริเวณนั้นตีบแคบลง  ส่งผลให้เลือดไปเลี้ยง
สมองน้อยลง ท าให้เกิดภาวะขาดเลือด และการตายของ
เนื้อเยื่อตามมา31 

การป้องกัน ได้แก่ ควบคุมการบริโภคอาหาร ให้
เหมาะสม การปรับอาหารประเภท  DASH (dietary 
approaches to stop hypertension)39,40 ซึ่งประกอบด้วย 
ธัญพืช ผัก ผลไม้ และอาหารนมเนยไขมันต่ า  ทานอาหาร
ที่มีไขมันรวมต่ า และมีไขมัน HDL และ LDL ในปริมาณที่
สมดุล ทานผักผลไม้ ในปริมาณ มาก (9 ส่วน/วัน โดย 1 
ส่วน เท่ากับ ส้ม 1 ผล หรือผัก ครึ่งถ้วยตวง ) และทาน
โปรตีนพอประมาณ (20-30%ของแคลอรี่ ) และมีการ
ควบคุมโซเดียมน้อยกว่า 1,500 มก/วัน  องค์การอนามัย
โลก ก าหนดให้  ใน 1 วัน ไม่ควรบริโภคไขมัน มากกว่า
ร้อยละ 30 แต่ไม่ควรน้อยกว่า ร้อยละ 15 ของพลังงาน
ทั้งหมดที่ร่างกายต้องการในแต่ละวัน  หลีกเลี่ยงการ

บริโภคอาหารที่มีไขมันทราน ส์เป็นส่วนประกอบ 
เนื่องจากส่งผลให้เกิดหลอดเลือดแดงแข็ง ควบคุมน้ าหนัก
ให้อยู่ในเกณฑ์ปกติ  ในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวาน จะเป็นกลุ่ม
เสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง 14,41,42 ภาวะที่มีน้ าตาลใน
เลือดสูงจะส่งผลให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือด 
ทั้งหลอดเลือดขนาดเล็ก และขนาดใหญ่ (microvascular 
and macrovascular changes) ได้แก่ เกิดการอักเสบของ
หลอดเลือด  (systemic inflammation) หลอดเลือดแข็ง 
(arterial stiffness) และผนังหลอดเลือดสูญเสียหน้าที่ 
(endothelial dysfunction) น าไปสู่ภาวะหลอดเลือด
แข็งตัว (atherosclerosis) และโรคหลอดเลือดสมอง 44,45 
ฉะนั้นการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์
ปกติ จะช่วยลดความเสี่ยงต่อ AIS  นอกจากนี้ผู้ป่วย
เบาหวาน มักมีภาวะความดันโลหิตสูงร่วมด้วย ฉะนั้นการ
ควบคุมระดับความดันโลหิต จึงมีความส าคัญ เนื่องจาก
ปัจจัยนี้ เป็นสาเหตุหลักของโรคหลอดเลือดสมอง 45  ซึ่ง
จะช่วยล ดความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองลงได้ 46-49  
ในผู้ที่เคยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง โดยทั่วไป เรา
สามารถประเมินตนเองได้ว่า เรา เสี่ยงต่อการเกิดโรค
หลอดเลือดสมองหรือไม่ จากเครื่องมือที่มีการพัฒนา  
ได้แก่ Stroke Risk Calculator50 Stroke Risk Quiz ของ 
American Heart Association/American Stroke 
Association51  National Institute of Health Stroke 
Scale (NIHSS) Neurologic Examination52 และ ABCD2 
score53 เป็นต้น ส าหรับประเทศไทยใช้แบบประเมินความ

Figure 3 Schematic flow diagram model 2

	 งานวจิยันี ้พบว่าระดบั LDL-C ในเลือดทีส่งูกว่า 160 

มก/ดล จะเพิม่ความเสีย่งต่อ AIS สอดคล้องกบังานวจิยัทีผ่่าน

มา29 ระดับ LDL-C ในเลือดที่มากเกิน ส่งผลต่อการเกิด AIS 

สามารถอธิบายได้ว่า LDL จะพาคอเลสเตอรอลเข้าสู่หลอด

เลอืดแดง และน�ำ คอเลสเตอรอลไปยงัเนือ้เยือ่ต่างๆ เพ่ือสะสม

ในเซลล์ กระบวนการ oxidation ท�ำให้เกดิ oxidized LDL และ

ถูก macrophage จับกิน จนเกิด foam cell ขึ้นสะสมที่บริเวณ

ผนังชั้นในของหลอดเลือดแดงท่ีไปเล้ียงสมอง และท�ำให้เกิด

คราบไขมันสะสมจนกลายเป็นก้อนไขมันในเวลาต่อมา ท�ำให้

บรเิวณนัน้ตีบแคบลง ส่งผลให้เลอืดไปเลีย้งสมองน้อยลง ท�ำให้

เกิดภาวะขาดเลือด และการตายของเนื้อเยื่อตามมา31

	 การป้องกัน ได้แก่ ควบคุมการบริโภคอาหารให้

เหมาะสม การปรับอาหารประเภท DASH (dietary 

approaches to stop hypertension)39,40 ซึง่ประกอบด้วย ธญัพชื 

ผกั ผลไม้ และอาหารนมเนยไขมนัต�ำ่ ทานอาหารทีม่ไีขมนัรวม

ต�่ำ และมีไขมัน HDL และ LDL ในปริมาณที่สมดุล ทานผักผล
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ไม้ในปริมาณมาก (9 ส่วน/วัน โดย 1 ส่วน เท่ากับ ส้ม 1 ผล 

หรือผัก ครึ่งถ้วยตวง) และทานโปรตีนพอประมาณ (20-

30%ของแคลอรี่) และมีการควบคุมโซเดียมน้อยกว่า 1,500 

มก/วนั องค์การอนามยัโลก ก�ำหนดให้ ใน 1 วนั ไม่ควรบรโิภค

ไขมันมากกว่าร้อยละ 30 แต่ไม่ควรน้อยกว่าร้อยละ 15 ของ

พลังงานทั้งหมดท่ีร่างกายต้องการในแต่ละวัน หลีกเลี่ยงการ

บริโภคอาหารที่มีไขมันทรานส์เป็นส่วนประกอบ เนื่องจากส่ง

ผลให้เกิดหลอดเลือดแดงแข็ง ควบคุมน�้ำหนักให้อยู่ในเกณฑ์

ปกติ ในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวาน จะเป็นกลุ่มเส่ียงต่อโรคหลอด

เลอืดสมอง14,41,42 ภาวะทีม่นี�ำ้ตาลในเลอืดสงูจะส่งผลให้เกดิการ

เปลี่ยนแปลงของหลอดเลือด ทั้งหลอดเลือดขนาดเล็ก และ

ขนาดใหญ่ (microvascular and macrovascular changes) 

ได้แก่ เกิดการอักเสบของหลอดเลือด (systemic inflamma-

tion) หลอดเลือดแข็ง (arterial stiffness) และผนังหลอดเลือด

สูญเสียหน้าที่ (endothelial dysfunction) น�ำไปสู่ภาวะหลอด

เลือดแข็งตัว (atherosclerosis) และโรคหลอดเลือดสมอง44,45 

ฉะนัน้การควบคมุระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดให้อยูใ่นเกณฑ์ปกติ จะ

ช่วยลดความเส่ียงต่อ AIS นอกจากน้ีผู้ป่วยเบาหวาน มักมี

ภาวะความดนัโลหติสงูร่วมด้วย ฉะนัน้การควบคมุระดับความ

ดันโลหิต จึงมีความส�ำคัญ เนื่องจากปัจจัยนี้ เป็นสาเหตุหลัก

ของโรคหลอดเลือดสมอง45 ซึ่งจะช่วยลดความเสี่ยงต่อโรค

หลอดเลอืดสมองลงได้46-49 ในผูท้ีเ่คยเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง 

โดยทัว่ไป เราสามารถประเมนิตนเองได้ว่า เราเสีย่งต่อการเกดิ

โรคหลอดเลอืดสมองหรอืไม่ จากเครือ่งมือทีม่กีารพฒันา ได้แก่ 

Stroke Risk Calculator50 Stroke Risk Quiz ของ American 

Heart Association/American Stroke Association51 

National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) Neuro-

logic Examination52 และ ABCD2 score53 เป็นต้น ส�ำหรับ

ประเทศไทยใช้แบบประเมนิความเส่ียงทีเ่รยีกว่า Thai CV risk 

score54 ก�ำหนดให้ใช้กบัคนไทย อาย ุ35-70 ปี และไม่เป็นโรค

หัวใจและหลอดเลือด

	 ฉะนั้น โดยสรุป จึงควรมีมาตรการการเฝ้าระวังโรค

หลอดเลอืดสมอง โดยเฉพาะในกลุม่เสีย่ง หรอืผูท้ีม่ปัีจจยัเสีย่ง

ต่อโรคหลอดเลือดสมอง ด�ำเนินการให้ความรู้ในการป้องกัน

ด้วยตนเองก่อนที่จะเกิดโรคได้อย่างถูกต้อง รวมถึงรณรงค์ส่ง

เสริมปัจจัยป้องกัน ได้แก่ การออกก�ำลังกายที่เหมาะสมอย่าง

สม�่ำเสมอ (moderate physical activity) การบริโภคอาหารที่

ส่งเสริมสุขภาพ (healthy diet) การควบคุมน�้ำหนักให้อยู่ใน

เกณฑ์ปกติ (ดัชนีมวลกาย < 25 กก/ม2) การหลีกเลี่ยงปัจจัย

เสี่ยงที่สามารถป้องกันได้ ได้แก่ การไม่สูบบุหรี่ และควบคุม

การบริโภคเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ เป็นต้น และวิธีการเบื้องต้น

ในการปรับเปล่ียนวิถีชีวิตท่ีช่วยส่งเสริมสุขภาพ (healthy 

lifestyle) ในกลุ่มเส่ียง จะช่วยป้องกันและลดอุบัติการณ์ของ

โรคหลอดเลือดสมองลงได้ในระดับหนึ่ง55-57

กิตติกรรมประกาศ
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ที่อ�ำนวยความสะดวกในการเก็บข้อมูล
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