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Biomarkers for Neurodegenerative Diseases

Abstract     

 Neurodegenerative disorders, especially 

Alzheimer’s disease (AD) and Parkinson’s disease 

(PD), are global challenges recently, with an 

increasing incidence and high expenses for treat-

ment. The key pathophysiological characteristics 

are the accumulation of amyloid beta (Aß), 

tau protein in AD and ∂-synuclein (∂-syn) in PD. 

Pre-clinical stages of neurodegenerative diseases 

have been progressing for a long period prior to 

the appearance of specific symptoms. It is crucial 

to develop accurate and reliable biomarkers to 

improve early diagnosis and treatment that can 

extend the preclinical stage of patients. Because 

magnetic resonance imaging (MRI), positron 

emission tomography (PET) imaging, and cere-

brospinal fluid (CSF) biomarkers are invasive or 

expensive, blood and salivary biomarkers that 

are widely available and reasonable in cost have 

been developed recently. This article advances 

our understanding of the current biomarkers for 

neurodegenerative disorders and their promising 

application in clinical practice and trials.

Introduction

 Neurodegenerative diseases are a dom-

inant etiology of cognitive decline in the elder-

ly, and their prevalence is increasing in most 

countries. In 2015, around 50 million individuals 

globally reported having dementia, and this 

figure is predicted to increase to 131.5 million 

in 2050, which significantly raises the burden of 

disability, illness, and medical expenses1. AD is 

the most prevalent kind of dementia globally, 

around 60-80% of dementia patients2. People 

with AD often experience memory impairment, 

which is followed by additional cognitive symp-

toms such as language difficulties and executive 

and visuospatial function impairments. Although 

acetylcholinesterase inhibitor therapy can en-

hance cognitive function, it cannot stop the 

disease’s progression.

 Extracellular amyloid beta (Aß) plaque 

accumulation and intracellular Tau fibril-based 

neurofibrillary tangles are primarily pathophysio-

logical characteristics of AD3. Aß plaques initially 

form in the basal isocortex (frontal, temporal, 

and occipital), then extend to the association 

cortices, subcortical regions (striatum, thalamus, 

and hypothalamus), and ultimately the primary 

sensorimotor areas. Tau fibrils are firstly found in 

the entorhinal cortex, then spread to the hippo-

campus and other paralimbic regions (amygdala, 

basal forebrain nuclei, anterodorsal thalamic 

nuclei) as well as mesial temporal and parietal/

retrosplenial isocortex, eventually reaching the 

prefrontal areas3. In AD, medial temporal lobe 

pathologic alterations first appear, then extend 

to the neocortex4,5, with the changes occurring 

decades prior to clinical symptom onset6,7. AD 

progression is classified into 3 stages: pre-clinical 

stage, prodromal stage or mild cognitive impair-

ment (MCI stage), and clinical stage or dementia8. 

10-20% of estimated patients with MCI devel-

op AD each year9. In other neurodegenerative 
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disorders, such as progressive supranuclear palsy 

(PSP), frontotemporal dementia (FTD) and corti-

cobasal degeneration (CBD), Tau concentrates in 

different structures, and is not associated with 

Aß pathology10. 

 With an annual incidence of 5-35/100,000 

new cases, PD is the 2nd most prevalent neuro-

degenerative disorder following AD11. Bradykine-

sia, resting tremor, muscle rigidity, postural and 

gait abnormalities are main motor-symptoms of 

this movement disorder. Dopaminergic neuro-

nal degeneration in the pars compacta of the 

substantia nigra is related to symptoms of PD. 

Non-motor symptoms are hyposmia, rapid eye 

movement sleep behavior disorder (RBD) and 

constipation, which generally occur 5-10 years 

before motor symptoms and are not related 

to dopamine loss12. The primary pathological 

characteristic of PD is the accumulation of ∂-syn 

in Lewy bodies and Lewy neuritis13. Similar to 

the classification of AD, there are three stages 

in the progression of PD: preclinical stage (from 

onset to appearance of nonmotor symptoms), 

prodromal stage (non-motor symptoms), and 

clinical stage (motor symptoms)14. Dementia with 

Lewy bodies (DLB) and multiple system atrophy 

(MSA) are synucleinopathies similar to PD, while 

PSP and CBS are categorized as tauopathies15.

The necessity of biomarkers for neurodegen-

erative diseases 

 Because most specific neurons have 

degraded and brain neuroplasticity has been di-

minished by the manifestation of specific symp-

toms, diagnosis of neurodegenerative disorders 

is carried out a long time after the onset16, 17.  

Early diagnosis (preclinical stage) and preventa-

tive therapy are able to extend the preclinical 

stage of patients18. The rate of misdiagnosed AD 

is high at specialized dementia clinics (25–30%), 

and this rate is higher for other dementias, such as 

vascular dementia, FTD, DLB19-21. In primary care, 

misdiagnosis occurs much more frequently22.  

In the case of PD, because of clinical overlap 

with other etiologies of parkinsonism, the rate 

of misdiagnosis in PD is also high, up to 20%23. 

Dopaminergic neuronal degeneration in the 

substantia nigra reaches nearly 50% before the 

first motor symptoms, so the preclinical and 

prodromal stages provide the best therapeutic 

window 24, 25. The benefits of optimal therapeutic 

interventions are diminished by delayed diagno-

sis and misdiagnosis. As a result, it is crucial to 

find and recognize precise and valid biomarkers 

for the early diagnosis of neurodegenerative 

disorders.

 A biomarker is defined as “a measurable 

indicator of some biological state or condition 

that is objectively measured and evaluated to 

examine normal biological processes, patho-

genic processes, or pharmacologic responses 

to a therapeutic intervention”26. Based on their 

functional features, biomarkers are categorized 

into: pathophysiological biomarkers representing 

the correlation with the pathology of diseases; 

diagnostic biomarkers including clinical diag-

nosis and differential diagnosis; and prognostic 

biomarkers showing the prediction of develop-

ment from preclinical or prodromal to clinical 

stage27,28. Overall, biomarkers are crucial for the 

diagnosis of neurodegenerative disorders, partic-

ularly during the early stages. Early and accurate 

diagnosis is important in supporting the optimi-

zation of therapeutictreatment. Biomarkers that 

are easily accessible, inexpensive, and precise 
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have the promise of being widely used in clinics, 

especially in primary care29.

Imaging biomarkers

 Structural MRI is an inexpensive and 

extensively utilized neuroimaging technique for 

supporting the diagnosis of AD30. MRI is thought 

to be a marker that can identify abnormalities in 

the later stages of neurodegenerative disorders31. 

Patients with AD mostly have hippocampal 

atrophy (sensitivity-Sn 95%; specificity-Sp 92%) 

as well as entorhinal cortex atrophy (Sn 90%; 

Sp 94%) compared to the normal cognitive 

elderly. When AD is distinguished from non-AD 

dementias, these figures reduce to 79 and 81 %,  

respectively32.

 FDG-PET (18F-fluorodeoxyglucose-PET) is 

a method of functional neuroimaging that mea-

sures the brain’s glucose metabolism rate, which 

frequently decreases before structural brain al-

terations are visible33. Neurodegeneration can be 

observed as decreased glucose absorption in the 

temporoparietal and posterior cingulate cortex in 

AD or in amnestic MCI who later developed AD34.  

When distinguishing AD from healthy elderly 

people, FDG-PET has a high sensitivity and spec-

ificity (> 90%). When it is used for distinguishing 

between AD and non-AD dementias, specificity 

drops to 78%32. FDG-PET has also been shown 

to be superior than structural MRI in predicting 

the transformation to AD in people with MCI35.

 In PD, neurochemical alterations of the 

dopamine system are evaluated by dopamine 

transporter single-photon emission computed 

tomography (DAT-SPECT) and fluorodopa-PET 

(F-DOPA PET)36. Dopamine in the basal ganglia 

decreases in PET scans of patients with PD, MSA, 

PSP and CBD37. Many studies have reported that

DAT-SPECT has good diagnosis accuracy for PD 

subjects (Sn 79-100% and Sp 80-100%)36,38. PET 

can be utilized to diagnose PD in the prodromal 

period by demonstrating the decrease of dopa-

mine production, absorption, vesicular storage, 

and secretion in the nigrostriatal dopaminergic 

pathway39-41.

CSF biomarkers

 Because of its direct interaction and 

close relationship with the brain, CSF is thought 

to be a reliable biomarker for the evaluation of 

people with AD42, 43. Moreover, lumbar puncture 

is a common and well-tolerated technique with 

few complications44. Although CSF collection is 

an invasive procedure and can cause anxiety 

and fear in the patient, it can reveal crucial in-

formation reflecting the biochemical alterations 

in the preclinical stages of AD brain45.

CSF amyloid

 A major constituent of extracellular 

plaques is Aß peptides, formed by the sequential 

cutting of ß-amyloid precursor protein (APP) by 

ß-site amyloid precursor protein-cleaving en-

zyme 1 (BACE1) and y-secretase46, 47. Among the 

forms of Aß peptides released, Aß42 is a main 

element of the plaques found in the AD brain48. 

According to research, Aß42 levels in the CSF 

correlate inversely with plaque accumulation in 

autopsy or PET49, 50.

 The abnormality of Aß42 is first recog-

nized in the CSF during the earliest stages of 

neurodegeneration, prior to the amyloid PET 51. 

This implies that Aß42 in CSF is a more sensitive 

biomarker for AD detection at very early stages 

and that amyloid-PET could be utilized to grade 

early AD stages more accurately28. While cut-

off values fluctuate among laboratories, a 50%  



North-Eastern Thai Journal of Neuroscience

Vol.17 No.4

Recent Advance

reduction in Aß42 concentration in the CSF re-

veals its accumulation in the brain parenchyma 

of AD patients42, 52. Hulstaert et al. reported that 

using Aß42 alone to distinguish AD patients from 

elderly controls had a Sn of 78% and a Sp of 

81%53, 54. However, these figures decrease to 

Sn 73% and Sp 67% when distinguished from 

non-AD dementias32. In MCI patients, decreased 

CSF Aß42 has a low predictive accuracy for AD 

progression (Sn 81% and Sp 64%). Therefore, it is 

not suggested to use CSF Aß42 alone to diagnose 

AD pathology in MCI patients55. Additionally, in 

other neurodegenerative disorders, Aß42 is also 

reduced in DLB and PD dementia but is normal 

in FTD patients56.

 In the case of differences between CSF 

biomarker characteristics, the CSF Aß42/ Aß40 

ratio has been considered as a potential differ-

entiating biomarker for AD. Lewczuk et al. re-

ported that the CSF Aß42/40 ratio had a stronger 

correlation with amyloid-PET than Aß42, (area 

under the ROC curve - AUC 0.936 and 0.814, 

respectively)50. In addition, the CSF Aß42/Aß40 

ratio was also found to distinguish AD from other 

types of dementias, with a Sn and Sp of 85% 

and 82%, respectively57. The effectiveness of the 

CSF Aß42/Aß40 ratio could be related to its abil-

ity to modulate differences among individuals 

in: total Aß synthesis or release from neurons; 

CSF synthesis and clearance; and pre-analytical 

processing of CSF that influenced Aß40, Aß4250.

CSF tau 

 Tau proteins are members of the micro-

tubule-related molecule family, which can be 

detected in both neuronal and non-neuronal 

cells58, 59. Phosphorylation of tau can take place 

at more than 40 different sites60. Many studies 

have been conducted on CSF total tau (t-tau), 

tau phosphorylated at threonine 181 (p-tau181) 

and at threonine 217 (p-tau217)60, 61. According to 

a meta-analysis, all research demonstrated that 

CSF t-tau and p-tau elevated in AD61, with cut-

off values of 300% and 200% elevated levels of 

t-tau and p-tau respectively42, 52. Moreover, t-tau 

or p-tau increases are not only found in primary 

tauopathies62 but also reflect tau metabolism 

changes induced or mediated by Aß63. CSF p-tau 

concentrations associate with brain tau accumu-

lation on tau-PET as well as with Aß deposition 

measured on PET or CSF60, 64. CSF p-tau217 is 

reported to have a higher association with tau 

level and severity of disease than p-tau18160.

 CSF t-tau increases in AD but also in other 

disorders like stroke and Creutzfeldt–Jakob dis-

ease, so t-tau is non-specific for AD. In contrast, 

p-tau is demonstrated to be a more specific CSF 

biomarker than t-tau for the AD pathological pro-

cess65,66. Bloudek et al. investigated using CSF to 

differentiate AD from healthy people and found 

results that sensitivity of 82% and specificity of 

90% for t-tau, and sensitivity of 80% and specific-

ity of 83% for p-tau. Nevertheless, when it comes 

to distinguish AD from non-AD dementias, these 

sensitivity and specificity reduce to 79% and 80% 

for p-tau, 78% and 75% for t-tau, respectively32. 

Many studies have revealed that CSF p-tau181 

concentration is significantly higher in AD than 

in FTD, DLB, PD, or MSA patients, and can be a 

biomarker to discriminate AD from these diseas-

es67-69. Additionally, CSF p-tau217may be used 

to differentiate AD from non-AD dementias with 

greater precision than p-tau18160, 70.

 Early diagnosis of AD in the prodromal 

stage (MCI stage) is crucial because novel disease
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-modifying medications are most effective when 

started in the early stage. Buchhave carried out 

a study to assess the prediction of CSF p-tau in 

the progression of AD in MCI patients after 9-10 

years. Patients who transformed to AD had lower 

CSF Aß42 at baseline and higher p-tau concen-

trations than non-converters. In addition, early 

converters (0-5 years) had significantly higher 

CSF p-tau concentrations than late converters 

(5-10 years). The Aß42/p-tau ratio at baseline 

predicted the conversion to AD in 9.2 years (Sn 

88% and Sp 90%)71. Therefore, some authors 

suggest that using CSF p-tau combined with 

Aß42 instead of CSF Aß42 alone for predicting 

the conversion of AD in MCI patients71, 72.

CSF ∂-synuclein

 The pathological characteristics of PD 

are thought to include ∂-syn misfolding and 

accumulation in Lewy bodies, which are relat-

ed to dopaminergic neuron loss73. Because of 

the prominent role of ∂-syn in PD pathology, 

CSF ∂-syn concentration has received the most 

concern as a potential biomarker.  In comparison 

with healthy controls, many studies consistently 

reported decreased CSF total-∂-syn (t-∂-syn)  

concentrations in PD patients74-76. Other  

a-synuclein forms, including oligomeric a-synuclein  

(o-∂-syn) and phosphorylated a-synuclein  

( p - ∂ - s y n ) ,  h a v e  b e e n  i n v e s t i g a t e d  

as promising biomarkers for PD77, 78. CSF o-∂-syn 

and o-∂-syn/t-∂-syn ratio have been evaluated 

and revealed to be increased in PD subjects. 

Moreover, the increase in o-∂-syn/t-∂-syn was 

related to motor impairment, especially in 

PD with gait disorders and postural instability  

subgroups79. In the BioFIND cohort, Protein 

Misfolding Cyclic Amplification (PMCA) and the  

Real-Time Quaking-Induced Conversion (RT-QuIC) 

assay were utilized to evaluate o-∂-syn in  

discriminating PD from controls with AUC 

0.93, Sn 95.2%, Sp 89.9% for PMCA and AUC 

0.89, Sn 96.2%, Sp 82.3% for RT-QuIC80. Other  

research applied the RT-QuIC assay for  

detecting ∂-syn to discriminate Lewy body  

related disorders with a Sn of 95.3% and a Sp of 98%81.  

Singer et al. reported that applying PMCA  

to o-∂-syn had a high separation of MSA from  

PD/DLB patients82. However, neither PMCA nor  

RT-QuIC can discriminate between different  

synucleinopathies. Although ∂-syn biomarker is 

crucial in PD pathogenesis, it does not significantly  

influence in the early diagnosis of PD. The  

current methods for the improvement of early  

diagnosis are based on the identification of premotor 

symptoms and nigrostriatal dopaminergic system 

failure on PET during the prodromal phase, which  

corresponds to 10 years before motor symptom 

onset83-85. Non-motor symptoms of PD, which are  

constipation, hyposmia and REM sleep behavior 

disorder, are considered potential biomarkers 

in the identification of prodromal PD86. A study 

found that RBD is significantly related to PD, 

with a 45% risk of PD development after 5 

years and a 76% risk after 10 years87. In the RBD  

cohort, the prodromal criteria had a Sn of 81.3% 

and a Sp of 67.9% for the development of PD 

after 4 years88. Because non-motor symptoms 

have insufficient specificity for early diagnosis, 

imaging biomarkers combined with non-motor 

symptoms might enhance the predictive value  

of biomarkers in PD. The combination of  

hyposmia and DAT-SPECT was demonstrated to 

detect the risk of PD development, with a 5% 

decrease in dopamine each year89.
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Blood biomarkers

 Blood biomarkers are very popular 

biological technologies in research and clini-

cal settings, especially in primary care. Blood 

biomarkers have several significant advantages 

over CSF procedures, including non-invasive, 

fast, convenient, inexpensive, easily repeatable 

and simple to measure. Thus, it can be carried 

out in a variety of places, like primary care, 

hospitals, and the patient’s home, as well as 

through longitudinal research90-92. It is difficult 

to detect AD biomarkers in the blood because 

of the low concentrations of Tau proteins and 

Aß in peripheral blood, which requires the de-

velopment of a highly sensitive technique for 

diagnostic biomarkers in AD90. As a result, some 

of the advanced technologies that enhance the 

transferation of blood biomarkers from CSF have 

emerged, including immunoprecipitation-mass 

spectrometry (IP-MS), electrochemilumines-

cence (ECL), Simoa (single molecule array), im-

munomagnetic reduction (IMR), and Meso Scale 

Discovery (MSD)93.

Plasma amyloid

 Most efforts failed until a 2016 research 

publication found that an ultra-sensitive tech-

nique for measuring plasma Aß42/40 could 

predict abnormal amyloid-PET with moderate 

accuracy94. Subsequently, the IP-MS method was 

established for detecting Aß in plasma and iden-

tifying cerebral Aß pathology with significantly 

better accuracy than most methods before95-97. 

Whereas the Aß42/40 ratio in the CSF is reduced 

to around 50% to reflect the Aß42 accumulation 

in the brain, it is reduced to 14.3% in the plasma 

of amyloid (+) people compared to amyloid (-) 

subjects95. The plasma Aß42/40 ratio has been 

demonstrated to detect Aß plaques in order to 

support the diagnosis of AD with high diagnostic 

accuracy (AUC 0.89)95.

Plasma tau

 While there are limitations to assessing 

the total tau and Aß42/40 ratio in plasma be-

cause of the minor changes in AD compared to 

in CSF, plasma p-tau has been proven to be a 

diagnostic, pathophysiological, and prognostic 

biomarker for AD27. According to neuropathol-

ogy and PET studies, plasma p-tau181 and 

p-tau217 levels are related to both Aß plaques 

(early stages) and tau-tangles (later stages)98. 

In sporadic AD, p-tau217 and p-tau181 in CSF/

plasma increase in the pre-clinical stage when 

Aß plaques appear and even before detection 

of tau-tangles by tau-PET99-102. Mielke reported 

that plasma p-tau181 was associated with tau/

amyloid PET and CSF p-tau181, suggesting 

plasma p-tau181 can be utilized as a strong 

predictor of AD pathophysiology in the brain103. 

Plasma p-tau181 increases significantly after 

Aß42 in the CSF and plasma but before amy-

loid PET100. After that, Palmqvist demonstrated 

that plasma p-tau217 was mildly superior to 

p-tau181 for AD diagnosis and association with 

tau/amyloid-PET104. Therefore, plasma p-tau181 

and p-tau217 may be effective biomarkers for 

diagnosing and determining the stage of AD in 

primary care, specialized centers, and clinical 

trials105.

 Plasma p-tau, similar to CSF p-tau, could 

distinguish AD from non-AD dementias and other 

neurodegenerative disorders104. In recent studies, 

plasma p-tau181 has the ability to differentiate 

AD from healthy people by Simoa106, IMR107, and 

MSD technologies103. Moreover, p-tau181 was 
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revealed to distinguish AD from non-AD demen-

tias with high accuracy (AUC = 0.93)99. Plasma 

p-tau217 also had a high accuracy (AUC = 0.96) 

in distinguishing AD dementia from other neu-

rodegenerative disorders, which was similar to 

p-tau181 and p-tau217 in the CSF, but better 

than plasma p-tau181104. Similar to plasma 

p-tau181, plasma p-tau231 can distinguish AD 

from other dementias with high accuracy (AUC 

= 0.93)108. In summary, p-tau217, p-tau181 and 

p-tau231 have high accuracy in differentiating AD 

patients from healthy people as well as from 

other dementias.

 In MCI patients, plasma p-tau has prog-

nostic value and its prediction of progression 

to AD has accuracy as well as CSF p-tau109, 110. 

Palmqvist et al. demonstrated the prediction 

of transformation to AD dementia at 4 years in 

MCI or cognitive impairment patients had a high 

AUC of 0.9 for p-tau181 (ADNI study) and 0.83 

for p-tau217 (BioFINDER study)109. In addition, 

longitudinal research has demonstrated that 

p-tau in the plasma (especially p-tau217) rises 

over time in AD pre-clinical and prodromal stag-

es, suggesting that it can be utilized to identify 

pharmacodynamic effects of medications111.

 It is still too early to widely utilize these 

plasma biomarkers to screen the general popu-

lation without cognitive symptoms112. P-tau can 

be applied in clinical trials for patient recruit-

ment, stratification, and monitoring therapeutic 

effectiveness91. Although plasma p-tau has a 

potential biomarker in clinical practice, p-tau181 

or p-tau217 combined with Aß42/Aß40 ratio may 

provide a better evaluation of AD pathology 

in pre-clinical or prodromal stages, as well as 

diagnostic and prognostic value113. 

Blood ∂-synuclein

 Because of its high degree of expression 

and synthesis by erythrocytes, ∂-syn could be 

identified in the blood73. Nevertheless, many 

studies have found inconsistent results when 

comparing the blood ∂-syn concentrations of 

PD patients to normal controls114-116. This could 

be related to the fact that red blood cells can 

be contaminated easily, as well as that different 

research utilizes different methods for sample 

collection and analysis84.

Salivary biomarkers

 Saliva is considered a promising bio-

marker because of several advantages including 

non-invasive, stress-free, easy and repeatable. 

Moreover, they do not require special storage 

conditions or clinician training117. Additionally, 

saliva has minimal to no danger of pathogen 

exposure or cross-contamination, is carried out 

easier than blood, does not coagulate, and is 

stable over time118.

 Most studies reveal higher levels of sali-

vary Aß42 in AD patients than in healthy controls, 

which is in contrast to CSF data, suggesting that 

salivary Aß42 may be a specific and important 

biomarker for the diagnosis of AD119, 120. Neverthe-

less, other studies found a decrease in salivary 

concentrations121, 122 or were unable to identify 

the presence of Aß42 in saliva123. A variety of 

saliva sample collection, storage, processing, 

and analysis techniques, such as ELISA kit or an 

antibody-based magnetic nanoparticle immuno-

assay, as well as variations in the demographic 

and inclusion criteria, could all be contributing 

factors to the inconsistent results119, 123.

 The majority of research found that AD 

patients had higher salivary levels of p-tau as 
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well as p-tau/t-tau ratio121, 124. Whereas, salivary 

t-tau appears to decline or remain constant in pa-

tients when compared to healthy controls121, 125.  

However, salivary levels of t-tau and p-tau are 

broadly variable, and the p-tau/t-tau ratio did 

not significantly correlate with the CSF value in 

AD patients, which makes it difficult to consider 

salivary tau as a diagnostic biomarker124. 

 Similar to CSF results, salivary t-∂-syn 

levels decreased in PD patients compared to 

healthy subjects. Additionally, salivary o-∂-syn 

and o-∂-syn/t-∂-syn ratio were demonstrated to 

be significantly higher in PD patients compared 

to healthy controls126-128. These results suggested 

that salivary t-∂-syn and o-∂-syn/t-∂-syn ratio 

might be used as a biomarker for PD  diagnosis. 

Novel candidate biomarkers for neurodegen-

erative diseases

 A number of novel potential candidate 

biomarkers have been investigated, based on the 

corresponding pathophysiologic mechanisms, 

including synaptic dysfunction, neuronal injury, 

inflammation and glial activation. Nevertheless, 

the majority of these have yet to be validated 

and added to clinical guidelines.

Synaptic dysfunction

 Synaptic dysfunction is defined as a dis-

turbance in synaptic activity, and synapse loss 

is considered an early event in the pathophys-

iology of AD and other neurodegenerative dis-

orders129. Neurogranin is a postsynaptic protein 

that is related to synaptic plasticity andlong-term 

potentiation130. CSF neurogranin has been pro-

posed as a biomarker of early synapse loss and 

degeneration in AD and may predict progres-

sion of disease131. The study revealed that CSF  

neurogranin levels increase in the early  

clinical stages of AD and are specific to AD132. 

Other emerging biomarkers reflecting synaptic 

degeneration comprise of synaptosomal-asso-

ciated protein 25 (SNAP-25)133, synaptotagmin-1 

(SYT-1)134 and growth-associated protein 43 (GAP-

43)135, which increased in AD when comparing to 

healthy controls. CSF GAP-43 tends to be specific 

to AD and could help distinguish AD from other 

neurodegenerative diseases like PD and FTD135.

Inflammation and glial activation

 The majority of neurodegenerative dis-

orders have primary characteristics of neuroin-

flammation, activation of microglial cells, and 

astrocytes105. YKL-40, also known as chitinase-3-

like protein-1, is a glycoprotein that is produced 

in both astrocytes and microglia near Aß plaques 

and is related to t-tau and p-tau, revealing an 

involvement in the inflammatory conditions of 

AD136. Increased levels of CSF YKL-40 may be 

related to disease progression and may discrim-

inate AD from DLB, PD, or vascular dementia132. 

Some findings reveal that plasma YKL-40 is ele-

vated in people with early AD137, 138, but addition-

al research is required to confirm these results. 

Another marker expressed in microglial cells is 

soluble triggering receptor expressed on myeloid 

cells 2 (sTREM-2). CSF sTREM-2 was positively 

related to key neurodegenerative biomarkers 

including Aß42, p-tau, and t-tau139. Additionally, 

although CSF sTREM-2 levels were significantly 

higher in AD than controls, plasma sTREM-2 

levels demonstrated no significant differences 

between groups140. Besides that, MCP-1 (mono-

cyte chemotactic protein-1) is a proinflammatory 

signaling protein that regulates macrophage and 

monocyte recruitment, migration, and infiltra-

tion into inflammation locations141. CSF MCP-1  
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concentrations are detected in both the early and 

late stages of AD132. According to one study, 

increased plasma MCP-1 levels in AD patients 

are associated with the severity of disease and 

faster cognitive impairment142.

Neuronal injury

 Neurofilament light (NFL) is a significant 

biomarker for neuronal degeneration that is 

elevated in neurodegenerative, inflammatory, 

traumatic, and vascular disorders143. CSF NFL 

levels were highest in patients with AD, FTD, 

vascular dementia and could be used to evalu-

ate disease progression in AD144. Concentrations 

of plasma NfL also increased in patients with 

AD145 and FTD146 when compared with controls. 

However, NFL’s diagnosis potential in CSF is not 

better than other CSF markers and does not suf-

ficiently distinguish between AD and other non-

AD dementias132. Another potential biomarker 

reflecting neuronal injury is the neuronal calcium 

sensor protein visinin-like protein 1 (VLP-1). CSF 

VLP-1 levels were higher in AD patients com-

pared to healthy controls147. VLP-1 is also used 

as a predictor for progression from MCI to AD148. 

Unlike NFL, VLP-1 can distinguish AD from non-

AD dementias149. In conclusion, VLP-1 may be uti-

lized together with NFL as a biomarker for neu-

rodegeneration and disease progression in AD105. 

Conclusion

 Because neuron degeneration and neuro-

plasticity depletion have already taken place in 

many brain regions by neurodegenerative disor-

ders that are clinically diagnosed, it is crucial to 

have early and reliable diagnostic biomarkers for 

detection and preventive measures. Biomarkers 

for neurodegenerative disorders are necessary 

not only to improve clinical diagnosis but also 

to support the evaluation of therapeutic ef-

fec-tiveness. Aß42, Aß42/Aß40 ratio, t-tau, 

p-tau181 or p-tau 217 biomarkers in CSF and PET 

can be utilized to better understand Aß and tau 

pathology, increase clinical diagnostic accuracy 

of AD and predict the conversion of MCI to AD. 

CSF Aß42 is the earliest biomarker to become 

abnormal in the preclinical stage of AD, whereas 

p-tau is considered a highly specific biomarker 

to discriminate AD from healthy controls as well 

as other dementias. However, because CSF is 

invasive and PET imaging is expensive, blood and 

saliva are promising biomarkers widely used in 

primary care. Blood biomarkers for AD have the 

crucial role of significantly transferring from CSF 

to the diagnosis of AD. Plasma p-tau181 or p-tau 

217 has been demonstrated as a non-invasive 

and inexpensive biomarker in the diagnosis and 

prognosis of AD, especially when combining 

with plasma Aß42/40 ratio in evaluating the 

progression in clinical trials. ∂-syn is a biomark-

er paid more attention to in the diagnosis of 

PD. Unfortunately, all attempts to develop an 

early diagnosis for PD were unsuccessful. The 

current methods to improve early diagnosis are 

premotor symptoms combined with nigrostriatal 

dopaminergic system failure on PET in the pro-

dromal stage. Future studies will be needed to 

validate salivary biomarkers and novel potential 

biomarkers based on other pathophysiologic 

mechanisms.
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ผลของการใช้รูปแบบการจัดการรายกรณีต่อผลลัพธ์ระยะต้น

ในการดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก
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บทคัดย่อ

 หลักการและวัตถุประสงค์  :  โรคหลอด

เลือดสมองแตก (intracerebral hemorrhage) เป็น

ภาวะฉุกเฉินและวิกฤตทางระบบประสาท เป็นโรคที่มี

ความรุนแรงและอัตราการเสียชีวิตสูงที่สุดเมื่อเทียบกับ

โรคหลอดเลือดสมองชนิดอื่นๆ มีปัจจัยท่ีส่งผลต่อความ

รนุแรงและการขยายตวัของก้อนเลอืดสูงสดุใน 24 ชัว่โมง

แรกหลังเกิดอาการ พยาบาลผู้จัดการรายกรณีจึงเป็น 

ผู้ที่มีบทบาทในการดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก 

ลดความรนุแรงและชว่ยใหผ้ลลพัธท้ั์งดา้นผูป่้วยและด้าน

กระบวนการดแูลในระยะตน้เป็นไปตามเป้าหมายเชงิบวก

 วิธีการศึกษา : เป็นการวิจัยกึ่งทดลองศึกษา

ผลของการใช้รูปแบบการจัดการรายกรณีในการดูแล

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตกในระยะเฉียบพลันต่อ

ผลลัพธ์ระยะต้น ได้แก่ ความรุนแรงทางระบบประสาท 

การเกิดการทรดุลงทางระบบประสาท การปฏบิตัไิดต้าม

เกณฑเ์ปา้หมาย และความพงึพอใจตอ่การใชร้ปูแบบการ

จัดการรายกรณีของทีมสหสาขาวิชาชีพ ณ หน่วยโรค

หลอดเลอืดสมอง (stroke unit) โรงพยาบาลศรีนครินทร์ 

คัดเลือกกลุ่มตัวอย่างแบบเฉพาะเจาะจงตามเกณฑ์

คุณสมบัติท่ีกำาหนด แบ่งเป็นกลุ่มควบคุม 20 ราย  

และกลุ่มทดลอง 20 ราย โดยกลุ่มควบคุมได้รับการ

ดูแลตามปกติ กลุ่มทดลองได้รับการดูแลรูปแบบการ

จัดการรายกรณี รวบรวมข้อมูลระหว่างเดือนกรกฎาคม  

พ.ศ. 2563 ถงึกมุภาพนัธ ์พ.ศ. 2564 ณ หนว่ยโรคหลอด

เลือดสมอง รพ.ศรีนครินทร์ 

 ผลการศึกษา : ผลการศึกษา ณ 24 ชั่วโมง 

พบว่าค่าเฉลี่ยคะแนนความรุนแรงทางระบบประสาท

ในกลุ่มทดลองดีขึ้นกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำาคัญ  

(P =0.002)  การทรุดลงทางระบบประสาทไม่เกิดใน 

กลุ่มทดลอง แต่กลุ่มควบคุมเกิดการทรุดลงทางระบบ

ประสาทจำานวน 5 ราย คิดเป็นร้อยละ 25 สัดส่วนของ

การเกิดการทรุดลงทางระบบประสาทของท้ัง 2 กลุ่ม 

แตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ (P =0.047)  

ผลลัพธ์ด้านกระบวนการการปฏิบั ติได้ตามเกณฑ์ 

เป้าหมาย การจัดการลดความดันโลหิตตัวบนให้น้อย

กว่า 140 มิลลิเมตรปรอท ภายใน 2 ชั่วโมง กลุ่มทดลอง

สามารถทำาได้ร้อยละ 90 ใช้เวลาเฉลี่ย 58.3 นาที  

กลุ่มควบคุมสามารถทำาได้ร้อยละ 15 ใช้เวลาเฉลี่ย 

223.60 นาที กลุ่มทดลองสามารถปฏิบัติตามเกณฑ์ 

เป้าหมายได้มากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำาคัญทาง

สถิติ (P =<0.001) ทีมสหสาขาวิชาชีพมีความพึงพอใจ

ต่อการใช้รูปแบบฯอยู่ในระดับดี (X = 4.1)

 สรุป : จากการศึกษาโดยการใช้ รูปแบบ 

การจัดการรายกรณีในการดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองแตก สามารถเพิ่มประสิทธิภาพการดูแลผู้ป่วย  

และชว่ยให้ลดปจัจัยท่ีมผีลต่อการขยายตัวของกอ้นเลอืด

ได้ มีแนวโน้มในการลดการเกิดการทรุดลงทางระบบ

ประสาทได้

 คำ าสำาคัญ :  โรคหลอดเลือดสมองแตก,  

การจัดการรายกรณี, ความรุนแรงทางระบบประสาท, 

การทรุดลงทางระบบประสาท
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บทนำา

  โรคหลอดเลือดสมองแตก (spontaneous 

intracerebral hemorrhage) เป็นโรคที่มีความรุนแรง

และเป็นการเจ็บป่วยวิกฤตท่ีคุกคามต่อชีวิต เกิดจาก

การที่หลอดเลือดแดงในสมองแตกและมีก้อนเลือดออก

กดเบียดเนื้อสมองที่เกิดขึ้นทันทีทันใด จึงเป็นโรคอันดับ

ต้นๆ ที่ใช้ระบบบริการแบบฉุกเฉิน ในต่างประเทศพบ

วา่มอีตัราการเสยีชวีติในโรงพยาบาลประมาณรอ้ยละ 27 

และมากถึงร้อยละ 40 ที่ 30 วัน ซึ่งมากกว่าโรคหลอด

เลือดสมองขาดเลือดถึง 4 เท่า ความชุกของโรคนี้พบได้ 

54 ต่อแสนประชากร ในผู้ป่วยที่รอดชีวิตมีความพิการ

หลงเหลอืถงึรอ้ยละ 701,2 สง่ผลกระทบระยะยาวทัง้ด้าน

รา่งกาย ด้านจิตใจของผูป่้วยและญาต ิรวมท้ังคา่ใชจ้า่ยใน

การรักษาที่เพิ่มขึ้นด้วย 

        สำาหรับในประเทศไทยจากสถิติของกองโรค 

ไม่ติดต่อ รายงานว่าโรคหลอดเลือดสมองแตกมีอัตรา

ป่วยผู้ป่วยใน 40.9 ต่อแสนประชากร3 โดยโรคหลอด

เลือดสมองแตกมีอัตราตายสูงในช่วงอายุ 30 ถึง 69 ปี 

พบอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลถึงร้อยละ 454  

จากผลกระทบดังกล่าวกระทรวงสาธารณสุขจึงได้มี 

นโยบายในแผนพัฒนาระบบบริการสุขภาพสาขาโรค

หลอดเลือดสมอง โดยกำาหนดตัวชี้วัดอัตราการเสียชีวิต

ของโรคหลอดเลือดสมองแตกต้องน้อยกว่าร้อยละ 255 

เพื่อเป็นเป้าหมายให้มีการพัฒนาระบบบริการ และการ

จัดการดูแลผู้ป่วยให้รอดชีวิตและคุณภาพที่ดีขึ้น

 จากสถติขิองหน่วยโรคหลอดเลอืดสมอง (stroke 

unit) หอผู้ป่วยอุบัติเหตุและฉุกเฉิน 3 โรงพยาบาล

ศรนีครนิทร ์พ.ศ. 2559 - 2561 มจีำานวนผูป้ว่ยโรคหลอด

เลือดสมองแตกเข้ารับการรักษา 181, 124, 174 ราย  

พบอัตราการเสียชีวิตของโรคหลอดเลือดสมองแตก 

ร้อยละ 28.5, 27, 26.2 ตามลำาดับ ซึ่งยังมากกว่าเกณฑ์

ท่ีกำาหนด จากการทบทวนระบบการดแูลผูป้ว่ยสว่นใหญ่

เข้าระบบบริการทางด่วนโรคหลอดเลือดสมอง (stroke 

fast track) เม่ือเอกซเรยค์อมพวิเตอรส์มองพบวา่มเีลอืด

ออกในสมองจะทำาการรายงานศัลยแพทย์ประสาททันที 

โดยแนวทางการรักษาในผู้ป่วยกลุ่มนี้ส่วนใหญ่ร้อยละ 

80 ได้รับการรักษาด้วยการไม่ผ่าตัด (conservative  

treatment) จากการประเมนิอาการรว่มกบัพจิารณาจาก

ผลเอกซเรยค์อมพิวเตอรส์มองในคร้ังแรก ในการพยาบาล

เดิมทีจึงเป็นการติดตามอาการทางระบบประสาทอย่าง

ใกล้ชิด และดูแลจัดการตามแผนการรักษาของแพทย์

ซึ่งมีรูปแบบที่แตกต่างกันในการปฏิบัติ อีกทั้งยังไม่มี 

เปา้หมายหรอืตัวชีว้ดัในการตดิตามกระบวนดแูลทีช่ดัเจน  

จึงพบว่าในกลุ่มท่ีรักษาด้วยการ conservative treat-

ment บางรายมีอาการทรุดลงทางระบบประสาท 

ภายหลัง ต้องรักษาด้วยการผ่าตัดหรือบางรายเสียชีวิต  

แม้ผู้ป่วยจะมีค่าคะแนน GCS ระดับเล็กน้อย (14-15 

คะแนน) เมื่อแรกรับ

 ซ่ึงเป็นที่ทราบดีว่า สาเหตุของอาการแย่ลงใน

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตกนั้นมาจากก้อนเลือด

ออกที่กดเบียดเนื้อสมองและทำาลายเนื้อสมองโดยรอบ 

เมื่อก้อนเลือดมีปริมาตรที่ออกมากและขยายเพิ่มขึ้น 

(hematoma expansion) แรงดันในกะโหลกศีรษะ 

ก็เพิ่มขึ้น (increase intracranial pressure) จนทำาให้

เกิดการทรุดลงทางระบบประสาทอย่างรวดเร็ว (early 

neurological deterioration) ซ่ึงเป็นกลไกการบาด

เจ็บระยะต้นทีพ่บได้มากถงึร้อยละ 70 ใน 24 ชัว่โมงแรก

หลงัเกดิอาการ6 กลุม่ทีเ่กิดการทรดุลงทางระบบประสาท

มีอัตราการเสียชีวิตใน 48 ชั่วโมงถึง 10 เท่าของกลุ่ม 

ที่ไม่เกิดการทรุดลงทางระบบประสาท7 

 จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่า สาเหตุ

สำาคัญท่ีให้หลอดเลือดแดงในสมองแตกและเป็นปัจจัยที่ 

สง่เสรมิใหเ้กดิการขยายตวัของกอ้นเลอืด คอื ภาวะความ

ดันโลหิตพบถึงร้อยละ 90 หลายปีที่ผ่านมาจึงมีความ

พยายามในการหาวิธีการจัดการสาเหตุนี้ ซึ่งพบว่าใน 

ผู้ป่วยที่สามารถลด systolic blood pressure ให้น้อย

กวา่ 140 mmHg ได้ภาย 45 นาที และ 6 ชัว่โมง มโีอกาส

รอดชวีติมากกวา่ 0.2 เท่า8,9 และยงัมศีกึษาถึงแนวปฏบิตัิ

การจัดการความดันโลหติให ้systolic blood pressure 

น้อยกว่า 140 mmHg ภายใน 2 ชั่วโมง สามารถลดการ

ทรุดลงทางระบบประสาทได้10 อีกหนึ่งปัจจัยที่รองลงมา 

คือ การแข็งตัวของเลือดผิดปกติ ฉะนั้นแล้วประวัติใน

ดา้นการรบัยา anticoagulation จงึมคีวามสำาคญัในการ

ประเมนิผูป้ว่ย โดยการศกึษาพบวา่หากผูป้ว่ยกลุม่นีม้ค่ีา
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INR > 1.4 จะเพิ่มความเสี่ยงการขยายตัวของก้อนเลือด  

ถงึ 3 เทา่ สง่ผลใหม้โีอกาสทีอ่าการทางระบบประสาทแย่

ลงมากขึ้น11 อีกท้ังยังมีการศึกษาปัจจัยท่ีสัมพันธ์ในการ

ทรุดลงทางระบบประสาท ในการนำามาทำานายการทรุด

ลงทางระบบประสาทในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก 

ที่เป็นประโยชน์ในการเฝ้าระวังอย่างมาก 

 จากผลการศึกษาและหลักฐานเชิงประจักษ์ 

ดังที่กล่าวมาน้ัน ผู้วิจัยได้รวบรวมแนวทางการดูแล  

รวมทั้ งพัฒนาและประยุกต์ ใช้ ในการศึกษาคร้ังนี้   

อี กทั้ ง ทบทวนวรรณกรรม เ พ่ิ ม เติ ม ในการ เพิ่ ม

ประสิทธภิาพการดแูลผูป้ว่ย จงึพบวา่การจัดการรายกรณ ี

(case management) เป็นกลยุทธ์สำาคัญในการจัดการ

กับปัญหาที่ซับซ้อนและรุนแรงในระยะเวลาที่เร่งด่วน 

ให้มีความปลอดภัยอย่างมีประสิทธิภาพ และเป็นที่

ยอมรับ ซึ่งจากหลักฐานเชิงประจักษ์ทั้งในประเทศไทย

และต่างประเทศ แสดงให้เห็นผลลัพธ์ที่ดีของการใช้

แนวคิดการจัดการรายกรณีในการดูแลผู้ป่วยโรคระยะ

วิกฤตฉุกเฉินได้5,12 โดยมีเครื่องมือ clinical pathway  

ในการกำาหนดแผนการดูแลและกำาหนดเป้าหมายร่วม

กับทีมให้มีความชัดเจน โดยมีพยาบาลผู้จัดการรายกรณี 

(nurse case manager) เป็นผู้ประสานความร่วม

มือระหว่างทีมสหสาขาวิชาชีพในการประเมินปัญหา  

การวางแผน การกำากบัดแูล และการประเมนิผล โดยเนน้

ถึงประโยชน์สูงสุดและความปลอดภัย นำาไปสู่ผลลัพธ์ท่ี

มีคุณภาพและคุ้มค่า อีกทั้งเป็นบทบาทอิสระที่สำาคัญ

ของพยาบาล 

 ผู้ วิจัยจึงเห็นถึงความสำาคัญในการลดภาวะ

แทรกในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก ในบทบาทของ

พยาบาลในการใช้แนวคิดการจัดการรายกรณี เพื่อให้

เกิดแนวทางดูแลที่ชัดเจน มีประสิทธิภาพมีคุณภาพต่อ

ผู้ป่วย 

วัตถุประสงค์การศึกษา

  1. เพื่อศึกษาเปรียบเทียบความแตกต่างค่า

คะแนนระดับความรุนแรงทางระบบประสาทเมือ่แรกรบั 

และ ณ 24 ชั่วโมง ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก 

ระหวา่งกลุม่ทีใ่ช้รูปแบบการดแูลการจดัการรายกรณ ีกบั

กลุ่มที่ใช้รูปแบบการดูแลปกติ

      2. เพื่อศึกษาเปรียบเทียบสัดส่วนการเกิดการ

ทรุดลงทางระบบประสาทใน 24 ชั่วโมง ของผู้ป่วย 

โรคหลอดเลือดสมองแตก ระหว่างกลุ่มที่ใช้รูปแบบการ

ดูแลการจัดการรายกรณี กับกลุ่มที่ใช้รูปแบบการดูแล

ปกติ

      3. เพื่อเปรียบเทียบสัดส่วนการเข้าถึงเกณฑ์ 

เป้าหมายของกระบวนการดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองแตก ระหว่างกลุ่มที่ใช้รูปแบบการดูแลการจัดการ

รายกรณี กับกลุ่มที่ใช้รูปแบบการดูแลปกติ

     4. เพ่ือศึกษาค่าคะแนนความพึงพอใจของ 

ทมีสหสาขาวชิาชพีตอ่การใชร้ปูแบบการดแูลการจดัการ

รายกรณี ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก 

กรอบแนวคิดทฤษฎี

 การศึกษาครั้งนี้ใช้กรอบแนวคิดการจัดการ 

รายกรณ ี(case management model)13 เปน็กระบวน

การดูแลที่เน้นผู้ป่วยเป็นศูนย์กลางเพ่ือตอบสนองความ

ต้องการด้านสุขภาพของผู้ป่วยอย่างครอบคลุมและต่อ

เนื่อง โดยความร่วมมือของบุคลากรสาขาวิชาชีพในการ

ประเมิน วางแผนการดูแล ประสานและปฏิบัติการดูแล

รวมทั้งติดตามและประเมินผลการดูแลผู้ป่วยโรคหลอด

เลือดสมองแตกในช่วง 24 ชั่วโมงแรก โดยมีผู้จัดการ

รายกรณี (case manager) เป็นผู้ติดต่อประสานงาน

และกำากับติดตามการดูแลให้ได้ผลลัพธ์ตามเป้าหมาย

และระยะเวลาที่กำาหนด โดยใช้แผนการดูแล (clinical 

pathway) เป็นเคร่ืองมือ โดยมีกลวิธีในการจัดการซึ่ง

ประกอบด้วย 6 ขั้นตอน ดังภาพที่ 1
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ภาพที่ 1 กรอบแนวคิดการจัดการรายกรณีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก 24 ชั่วโมงแรก

วิธีการศึกษา

  รูปแบบการศึกษา การวิจัยครั้งนี้เป็นการวิจัย

กึ่งทดลอง (quasi experimental research) วัดผล 

หลังทดลอง (two - group posttest only design) 

โดยกลุ่มทดลอง (experimental group) ได้รับการดูแล 

โดยใช้รูปแบบการจัดการรายกรณี และกลุ่มควบคุม 

(control group) ได้รับการดูแลตามปกติ 

   กลุ่มตัวอย่าง เป็นผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

แตก (intracerebral hemorrhage) ท่ีเข้าระบบทางดว่น

โรคหลอดเลือดสมอง (stroke fast track) ได้รับการ

ดูแลท่ีห้องกู้ชีพและเข้ารักษาในหน่วยโรคหลอดเลือด

สมอง (stroke unit) หอผู้ป่วยอุบัติเหตุและฉุกเฉิน 3 

รพ.ศรีนครินทร์

 การคดัเลอืกกลุม่ตวัอยา่ง : คดัเลอืกแบบเฉพาะ

เจาะ (purposive sampling) ตามเกณฑ์คุณสมบัติ 

ที่กำาหนดดังนี้ (inclusion criteria) 1) มีอายุ 18 ปี 

บริบูรณ์ ขึ้นไป 2) คะแนนระดับความรู้สึกตัว (GCS) 

มากกว่า 8 คะแนน และ 3) แพทย์พิจารณารักษาด้วย

การไม่ผ่าตัด เกณฑ์ในการคัดผู้ป่วยออกจากการศึกษา 

(exclusion criteria) ได้แก่ ผู้ป่วยอยู่ในระยะวิกฤตและ

ใส่เครื่องช่วยหายใจ 

 การคำานวณขนาดกลุ่มตัวอย่าง คำานวณจาก

สูตรหาความแตกต่างของค่าเฉล่ียตัวแปร 2 ตัว ที่เป็น

อิสระต่อกัน (mean different between two inde-

pendent sample) โดยกำาหนดนัยสำาคัญทางสถิติที่ 

0.0514 โดยเป็นการทดสอบสมมติฐานแบบสองทาง 

และอำานาจการทดสอบท่ี 80% ได้กลุ่มตัวอย่างจำานวน

กลุ่มละ 20 ราย รวมทั้ง 2 กลุ่มเป็น 40 ราย 

 เคร่ืองมือในการวิจัย เคร่ืองมือท่ีใช้ในการวิจัย

ประกอบด้วยเครื่องมือ 2 ประเภท คือ

รูปแบบการจัดการรายกรณี 6 ขั้นตอน

1. คัดเลือกผู้ป่วย

   - ผู้ป่วยที่รักษาด้วยการไม่ผ่าตัด

2. การประเมินปัญหาและความต้องการการดูแลของ

ผู้ป่วย

   - ประเมินความเสี่ยงต่อการทรุดลงทางระบบ

ประสาท

3. การวางแผนและการประสานงานตาม  

   - Clinical path way 

4. การดำาเนินงานตามแผนการดูแล  

   - CNPG การพยาบาลระยะต้น

5. การประเมินผลและการติดตามอาการ 

   - แบบประเมินระดับความรุนแรงทางระบบ

ประสาท

   - แบบบันทึกสัญญาณชีพและระดับน้ำาตาล

6. การติดตามการดูแลอย่างต่อเนื่องจนครบ 24 

ชั่วโมง

    - แบบประเมินระดับความรุนแรงทางระบบ

ประสาท (NIHSS)

ผลลัพธ์การจัดการรายกรณี 

1. ผลลัพธ์ด้านคลินิก (Clinical outcome)

   1.1 คะแนนระดับความรุนแรงทางระบบประสาท

 (NIHSS)

   1.2 การทรุดลงทางระบบประสาท

2. ผลลัพธ์ทางกระบวนการ การปฏิบัติได้ตามเป้า

หมาย

   2.1 การลดความดันโลหิต SBP < 140 mmHg 

ภายใน 2 ชั่วโมง

   2.2 การรายงานแพทย์เมื่อ INR > 1.4 และจัดการ

ให้ได้รับเลือดภายใน 3 ชั่วโมง

   2.3 การติดตามอุณหภูมิร่างกาย (BT: body tem-

perature) ทุก 4 ชั่วโมงและได้รับการเช็ดตัวลดไข้

หรือได้รับยาลดไข้เมื่อ BT > 37.5 องศาเซ็นเซียส

   2.4 การติดตาม DTX ทุก 6 ชั่วโมงและรายงาน

แพทย์เมื่อ DTX  > 180 mg/dl และได้รับการแก้ไข

ทุกครั้ง

3. ผลลัพธ์ด้านคุณค่า (Value outcome)

   3.1 ความพึงพอใจของทีมสหสาขาวิชาชีพ

→
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 เครื่องมือในการทดลอง ประกอบด้วย 1) แบบ

ประเมินความเสี่ยงต่อการทรุดลงทางระบบประสาทใน 

24 ชัว่โมง ผูว้จิยัไดพ้ฒันาขึน้จากการทบทวนวรรณกรรม

โดยมีค่าคะแนนทั้งหมด 24 คะแนน และแบ่งระดับการ

ดูแลเป็น 3 ระดับ ได้ค่า CVI = 0.90 ค่าความเที่ยง ICC 

r= 0.91  2) แผนการดูแล (clinical pathway) ในการ

ดูแลผู้ป่วยแต่ละระดับและแนวทางการจัดการตัวแปร 

ได้แก่ แนวปฏิบัติการควบคุมความดันโลหิต การจัดการ

การแข็งตัวของเลือด การจัดการไข้และการจัดการระดับ

น้ำาตาลในเลือด ได้ค่า CVI = 0.90

 เครื่องมือที่ใช้รวบรวมข้อมูล ประกอบด้วย 

1) แบบบันทึกข้อมูลส่วนบุคคลและประวัติการเจ็บป่วย

ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตกระยะเฉียบพลัน  

2) แบบประเมินระดับความรุนแรงทางระบบประสาท 

National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) 

ที่เป็นเครื่องมือมาตรฐานมีค่า AUC = 0.8415  โดยมีค่า

คะแนน 0 - 42 คะแนน การแปลผล ค่าคะแนน 0 - 4 

คะแนน ไม่มีอาการถึงอาการเล็กน้อย, 5 -15 คะแนน 

ระดับเล็กน้อยถึงปานกลาง, 16-20 คะแนน ระดับ

ปานกลางถึงรุนแรง, 21-42 คะแนน ระดับรุนแรงมาก  

ในดา้นการประเมนิระดบัความรนุแรงทางระบบประสาท

โดยการใช้ NIHSS พยาบาลผู้วิจัยได้ทำาการทดสอบค่า

ความเชือ่มัน่ (intra-inter rater : ICC) r = 0.89 โดยการ

ทดสอบการประเมินผู้วิจัยเปรียบเทียบกับแพทย์ประจำา

บ้านอายุรศาสตร์ประสาทวิทยา 3) แบบติดตามประเมิน

ผลลัพธ์การปฏิบัติตามแนวทางการดูแลผู้ป่วยโรคหลอด

เลือดสมองแตก 24 ชั่วโมงแรก ได้ค่า CVI = 0.89 4) 

แบบประเมินความพึงพอใจของทีมสหสาขาวิชาชีพต่อ

การใช้รูปแบบการจัดการรายกรณี Cronbach’s alpha 

coefficient ∂ = 0.95

การพิทักษ์สิทธิ์ผู้ป่วย

 การวิจัยในครั้ งนี้ผ่านการอนุมัติจากศูนย์

จริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

หนังสือรับรองเลขท่ีโครงการ HE631067 และได้

รับอนุญาตจากผู้อำานวยการโรงพยาบาลศรีนครินทร์  

และผูว้จิยัทำาการช้ีแจงตอ่หนว่ยงานกอ่นทีจ่ะดำาเนนิการ

วิจัยดังนี้

วิธีการดำาเนินการ การดำาเนินการแบ่งเป็น 3 ระยะ คือ

   1. ระยะเตรยีมการ รวบรวมและวเิคราะหข์อ้มูล 

ประสานทีมที่เกี่ยวข้อง ชี้แจงวัตถุประสงค์ ความสำาคัญ

และประโยชน์ของการพัฒนา สร้างสัมพันธภาพและ

ประสานความร่วมมือ ศึกษาวิเคราะห์สถานการณ์ จาก

เวชระเบียน และสัมภาษณ์ผู้ปฏิบัติงาน พัฒนาแนวทาง

การดูแลและเครื่องมือในการประเมินติดตามผู้ป่วย  

รวมทั้งการวางเป้าหมายและกำาหนดตัวชี้วัดร่วมกัน

 2. ระยะดำาเนินการ จัดประชุมทีมสหสาขา

วิชาชีพเพื่อชี้แจงทำาความเข้าใจในแนวทางการดูแลการ

จดัการผูป่้วยรายกรณ ีคดัเลอืกพยาบาลผูจ้ดัการรายกรณ ี

คณุสมบตัเิป็นพยาบาลวชิาชพีทีป่ฏิบตังิาน ณ หนว่ยโรค

หลอดเลือดสมอง ที่มีประสบการณ์ทำางานมากกว่า 3 ปี 

ผ่านการอบรมการพยาบาลขั้นพื้นฐานหรือหลักสูตร

เฉพาะทางโรคหลอดเลอืดสมอง มคีวามสนใจทีจ่ะพฒันา

ศักยภาพตนเองสู่บทบาทพยาบาลผู้จัดการรายกรณี  

หลังจากนัน้ได้ทำาการพัฒนาสมรรถนะ ชีแ้จงและอธบิาย

กระบวนการดูแลที่จัดทำาขึ้น ได้แก่ กระบวนการจัดการ

ผู้ป่วยรายกรณี แผนการดูแลผู้ป่วย ตลอดจนการใช้แบบ

ฟอร์มต่างๆ เพื่อให้เห็นความสำาคัญ เข้าใจกระบวนการ

ดูแล และสร้างความร่วมมือในการดูแลผู้ป่วย                        

       3. ระยะรวบรวมข้อมูล 

 กลุ่มควบคุม : ผู้วิจัยเก็บข้อมูลกลุ่มควบคุม

จำานวน 20 รายให้แล้วเสร็จก่อน ซึ่งเป็นกลุ่มที่ได้รับการ

ดูแลรูปแบบปกติ ทำาการเก็บรวบรวมข้อมูลและบันทึก

ลงในแบบบันทึกข้อมูลทั่วไปและบันทึกการปฏิบัติตาม

แผนการการดูแลของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก

ระยะเฉียบพลัน ประเมิน NIHSS แรกรับ และประเมิน 

ณ 24 ชั่วโมง ในระหว่างการดูแลก่อนครบ 24 ชั่วโมง 

ถ้าผู้ป่วยมี GCS ลดลง ≥ 2 คะแนน จะทำาการประเมิน  

NIHSS ร่วมด้วย มีการรายงานแพทย์และให้การดูแล

จัดการอาการผิดปกติตามมาตรฐานวิชาชีพ จัดทำาชุด

ข้อมูลการจับคู่ (math pair) ในการเก็บข้อมูลกลุ่ม

ทดลองต่อไป

 กลุ่มทดลอง : ได้รับการดูแลโดยใช้รูปแบบ

การจัดการรายกรณี ซึ่งผู้วิจัยพัฒนาขึ้นจากการทบทวน

วรรณกรรม และใช้กรอบแนวคิดการจัดการายกรณีของ
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CMSA14 ทีมี่การกำาหนดกลวธิใีนการจดัการโดยประกอบ

ด้วย 6 ขั้นตอนดังนี้ ขั้นตอนที่ 1 คัดเลือกผู้ป่วย (client 

selection and engagement) ข้ันตอนท่ีพยาบาล

ทราบถงึเหตผุลการพจิารณาการรกัษาของแพทยด์ว้ยการ 

ไม่ผ่าตัด ขั้นตอนที่ 2 การประเมินปัญหาและความ

ต้องการการดูแลของผู้ป่วย (assessment and oppor-

tunity identification) เป็นขั้นตอนการประเมินความ

เสี่ยงต่อการทรุดลงทางระบบประสาท โดยพยาบาลผู้

จัดการเพื่อให้ทราบถึงตำาแหน่งการเกิดของหลอดเลือด

สมองแตก แบง่ระดบัความเสีย่งตอ่การทรดุลงทางระบบ

ประสาท โดยประเมินตั้งแต่แรกรับผู้ป่วย ขั้นตอนที่ 3  

การวางแผนและการประสานงานตาม (development 

of the case management clinical pathway) 

พยาบาลผู้จัดการวางแผนการดูแลท่ีพัฒนาร่วมกับทีม

สหสาขาวิชาชีพ แจ้งผู้ป่วยและญาติให้ทราบในการ

แก้ไขปัญหาเฉพาะราย และแนวทางการประสานทีม

แพทย์ศัลยกรรม อายุรแพทย์ ทีมเภสัชกรรม และ

คลังเลือด ขั้นตอนที่ 4 การดำาเนินงานตามแผนการดูแล 

(implementation and coordination of the case 

management clinical pathway) พยาบาลผู้จัดการ

ปฏิบัติตามแนวปฏิบัติ ได้แก่ การควบคุมความดันโลหิต

ตัวบนให้ < 140 mmHg ภายใน 2 ชั่วโมง การจัดการ

ติดตามและการบริหารยาลดความดันโลหิตทุก 5 นาที

ใน 15 นาทีแรก ที่รับไว้ในการดูแลและติดตามความดัน

โลหิตทุก 15 นาที จนกว่าจะลดความดันโลหิตได้ตาม

เป้าหมาย การควบคุมการแข็งตัวของเลือดในรายที่มีค่า 

INR >1.4 การจัดการไข้เมื่อมีอุณหภูมิกายมากกว่า 37.5 

องศา และการจัดการระดับน้ำาตาลในเลือด ขั้นตอนที่ 5 

การประเมนิผลและการตดิตามอาการ (evaluation and 

follow up) ประเมินติดตามอาการทางระบบประสาท

และสญัญาณชพี โดยใหพ้ยาบาลผูจ้ดัการทีเ่ปน็พยาบาล

เจ้าของไข้เป็นผู้ติดตามดูแลผู้ป่วยตลอดในเวรนั้น เพื่อที่

จะสามารถเปรียบเทียบทราบถึงอาการที่เปลี่ยนได้อย่าง

แม่นยำาชัดเจน บันทึกการปฏิบัติตามแนวทางการดูแล 

ขั้นตอนที่ 6การติดตามการดูแลอย่างต่อเนื่อง (closure 

of the professional case management services) 

ประเมินNIHSS ณ 24 ชั่วโมง พยาบาลผู้จัดการประเมิน

ติดตามบันทึกอาการเปล่ียนแปลงทางระบบประสาท 

และบันทึกความแปรปรวนที่ไม่สามารถปฏิบัติได้ตาม

แผนการดูแลใน 24 ชั่วโมง

การวิเคราะห์ข้อมูล 

 วิเคราะห์ข้อมูลโดยใช้โปรแกรมคอมพิวเตอร์

สำาเร็จรูป SPSS for Window version 26 การทดสอบ

การแจกแจงปกติ (normality test) ด้วยสถิติ Shap-

iro-Wilk Test เนื่องจากจำานวนกลุ่มตัวอย่างน้อยกว่า 

50 ข้อมูลส่วนบุคคลและประวัติการเจ็บป่วยวิเคราะห์

โดยการแจกแจงความถี่ ร้อยละ ค่าเฉลี่ยและส่วนเบี่ยง

เบนมาตรฐาน ส่วนการเปรียบเทียบความแตกต่างของ

ข้อมูลส่วนบุคคลและประวัติการเจ็บป่วยระหว่างกลุ่ม

ควบคุมและกลุ่มทดลอง เปรียบเทียบคะแนนความต่าง 

NIHSS สัดส่วนการเกิดการทรุดลงทางระบบประสาท 

ระยะเวลาและการปฏบิติัได้ตามแผนการดูแลระยะต้นใช้

สถิติการทดสอบของ Chi-Square Test, fisher exact 

test, independence  t-test  และ Mann - Whitney  

U test  

ผลการศึกษา

 1. ข้อมูลท่ัวไปกลุ่มตัวอย่าง ข้อมูลส่วนบุคคล 

ส่วนใหญ่เป็นเพศชายร้อยละ 65 มีอายุอยู่ในช่วง 60 ปี 

ข้ึนไป ร้อยละ52.5 โดยพบว่ากลุ่มทดลองมีอายุเฉลี่ย 

65.95 ป ี(SD ± 13.46) ซ่ึงสูงกวา่กลุม่ควบคมุ ข้อมลูดา้น

การเจบ็ปว่ย สว่นใหญพ่บวา่ตำาแหนง่การเกดิหลอดเลอืด

สมองแตกที่ basal ganglia ร้อยละ 47.5 โรคประจำาตัว 

ที่พบส่วนใหญ่ คือ โรคความดันโลหิตสูง ร้อยละ 72.5 

ระยะเวลาตั้งแต่เกิดอาการจนมาถึงโรงพยาบาล (onset 

to hospital) ส่วนใหญ่อยู่ในช่วง 1-2 ชั่วโมงร้อยละ 35 

(X= 105, SD ± 86 นาที) ระยะเวลาตั้งแต่เกิดอาการ

จนได้รับการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT 

brain) อยู่ในช่วง 1-2 ชั่วโมงร้อยละ 37.5 (median 

= 128, 30-547 นาที) และพบว่ากลุ่มทดลองมีเวลา 

onset to CT brain มากกว่ากลุ่มควบคุม ปริมาตรก้อน

เลอืดทีอ่อกในเนือ้สมองสว่นใหญ ่≤ 10 มลิลลิติร ร้อยละ 

62.5 กลุ่มทดลองมีปริมาตรก้อนเลือดออกเฉลี่ย 13.85 

(SD = 11.26) ขณะท่ีกลุ่มควบคุมมีปริมาตรก้อนเลือด

ออกเฉล่ีย 9.79 (SD = 9.83) พบการมีเลือดออกใน 
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ช่องเวนตริเคิลทั้ง 2 กลุ่มเพียง ร้อยละ 12.5  ประวัติการ

ใช้ warfarin พบในกลุ่มควบคุมร้อยละ15 มากกว่ากลุ่ม

ทดลอง ดา้นระดับคา่คะแนน NIHSS เมือ่แรกรบัสว่นใหญ่

อยู่ในช่วง 5-15 ร้อยละ 50 รองลงมา คือ ระดับเล็กน้อย 

NIHSS < 5 คะแนน ร้อยละ 27.5 ในส่วนของความ

ดันโลหิตซึ่งเป็นปัจจัยสำาคัญที่ส่งผลให้ก้อนเลือดขยาย

ใหญ่และทำาให้เกิดการทรุดลงทางระบบประสาทได้ 

พบความ ดนัโลหติกลุม่ควบคมุเฉลีย่ 187/113 มลิลเิมตร

ปรอท (SD = 25.2/18.2) และความดนัโลหติกลุม่ทดลอง

เฉลี่ย 182/99 มิลลิเมตรปรอท (SD = 33.8 /18.9)  

เม่ือเปรียบเทียบความเท่าเทียมกันของกลุ่มตัวอย่างทั้ง  

2 กลุ่ม พบวา่ไมม่คีวามแตกต่างอยา่งมนียัสำาคญัทางสถติ ิ

(p > .05) ดังตารางที่ 1

ตารางที่ 1 เปรียบเทียบจำานวนและร้อยละของกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมจำาแนกตามข้อมูลส่วนบุคคล 

และข้อมูลการเจ็บป่วย (n=40)

ข้อมูลการเจ็บป่วย กลุ่มควบคุม (n=20) กลุ่มทดลอง (n=20) p-value

จำานวน ร้อยละ จำานวน ร้อยละ

เพศ

    ชาย                

    หญิง

13

7

65.00

35.00

15

5

75.00

25.00

อายุ (ปี)  mean ± sd 54.85 ± 10.58 65.95 ± 13.47

    30 - 40

    41 – 50

    51 – 60

    มากกว่า 60 ปี

1

9

2

8

5.00

45.00

10.00

40.00

1

1

5

13

5.00

5.00

25.00

65.00

ตำาแหน่งเลือดออก 

    Lobar

    Basal ganglia (Putamen)

    Thalamic

    Pontine

    Cerebellar

1

11

7

0

1

5.00

55.00

35.00

0.00

5.00

2

8

7

1

2

10.00

40.00

35.00

5.00

10.00

0.731

โรคประจำาตัว

    ความดันโลหิตสูง

    โรคหัวใจขาดเลือด

    หัวใจเต้นผิดจังหวะชนิด AF

   อื่นๆ*

13

1

1

5

65.00

5.00

5.00

25.00

16

0

2

2

80.00

0.00

10.00

10.00

0.51

ระยะเวลาตั้งแต่มีอาการจนถึง รพ.

   < 1  ชั่วโมง

   1-2  ชั่วโมง

   2-3  ชั่วโมง

   3-4  ชั่วโมง

5

5

4

4

25.00

25.00

20.00

20.00

0

9

5

2

0.00

45.00

25.00

10.00

0.12

median (min-max)      120 (28-510) 125 (60-332)

ระยะเวลาตั้งแต่มีอาการจนถึงเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง

    < 1  ชั่วโมง

    1-2  ชั่วโมง

    2-3  ชั่วโมง

    3-4  ชั่วโมง

    4-5  ชั่วโมง

    >5  ชั่วโมง

4

6

3

3

3

1

20.00

30.00

15.00

15.00

15.00

5.00

0

9

3

5

1

2

0.00

45.00

15.00

25.00

5.00

10.00

0.303
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ข้อมูลการเจ็บป่วย กลุ่มควบคุม (n=20) กลุ่มทดลอง (n=20) p-value

จำานวน ร้อยละ จำานวน ร้อยละ

median (min-max)    132 (30-547)  126.5 (70-345)

ปริมาตรเลือดที่ออก

    ≤ 10 ml

    10-20 ml

    >20 ml

15

3

2

75.00

15.00

10.00

10

6

4

50.00

30.00

20.00

0.341

mean ± sd 9.79 ± 9.83 13.85 ±11.26

ระดับความรุนแรงทางระบบประสาท (NIHSS) แรกรับ

     < 5   คะแนน

     5-15  คะแนน

    16-20 คะแนน

     > 20  คะแนน

7

10

2

1

35.00

50.00

10.00

5.00

4

10

5

1

20.00

50.00

25.00

5.00

0.551

mean ± sd 7.75±6.17 11.15±6.27

เลือดออกในช่องเวนติเคิล

    มี

    ไม่มี

2

18

10.00

90.00

3

17

15.00

85.00

> 0.999

มีประวัติใช้ warfarin

    มี

    ไม่มี

3

17

15.00

85.00

1

19

5.00

95.00

0.605

AF = atrial fibrillation, รพ. = โรงพยาบาล

* มีโรคความดันโลหิตสูงร่วมกับโรคเบาหวานและโรคไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย

NIHSS = National Institute of Health Stroke Scale

* = มีนัยสำาคัญทางสถิติที่ระดับ p < 0.05

 2. เปรยีบเทียบความแตกตา่งคา่คะแนน NIHSS 

เมื่อแรกรับ และ ณ 24 ชั่วโมงในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองแตกระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุมพบว่า

 กลุ่มทดลองมีค่าความแตกต่างค่าคะแนน NIHSS เม่ือ

แรกรับ และ ณ 24 ชั่วโมงไม่แตกต่างกัน หมายถึงอาการ

ทางระบบประสาทคงที่  ขณะที่กลุ่มควบคุมมีค่า 

ความแตกต่างค่าคะแนน NIHSS เมื่อแรกรับ และ  

ณ 24 ชั่วโมง สูงขึ้นกว่าเดิม แปลผลได้ว่ากลุ่มควบคุม

มีอาการทางระบบประสาทท่ีแย่ลงอย่างมีนัยสำาคัญ 

ทางสถิติ (p < 0.05) ดังตารางที่ 2

ตารางที่ 2 เปรียบเทียบค่าความต่างมัธยฐานของคะแนนความรุนแรงทางระบบประสาทเมื่อแรกรับ

และ ณ 24 ชั่วโมงระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม

กลุ่มควบคุม

median (min-max)

กลุ่มทดลอง

median (min-max)

p-value

ผลต่างของความรุนแรงทางระบบประสาท 0 (0 , 20) 0 (-2 ,0) 0.002*
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* = มีนัยสำาคัญทางสถิติที่ระดับ p < 0.05

 * = มีนัยสำาคัญทางสถิติที่ระดับ p < 0.05, SBP= systolic blood pressure

 3. เปรียบเทียบสัดส่วนการเกิดการทรุดลงทาง

ระบบประสาทใน 24 ชั่วโมงของผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองแตก การทรุดลงทางระบบประสาท คือ อาการผิด

ปกติทางระบบประสาทมีความเปลี่ยนแปลงจากเดิมไป

ในทางทีแ่ยล่งจากการประเมนิไดใ้นครัง้แรก โดยประเมนิ

จากการ GCS และ NIHSS ร่วมกันทันทีเมื่อผู้ป่วยที่มีค่า

คะแนน GCS ลดลง ≥ 2 คะแนน ร่วมกับ NIHSS มีค่า

คะแนนเพิ่มขึ้น ≥ 4 คะแนน โดยเกิดภายใน 24 ชั่วโมง

 4. เปรียบเทียบสัดส่วนการปฏิบั ติได้ตาม

เกณฑ์เป้าหมายของกระบวนการดูแลผู้ป่วยโรคหลอด

เลือดสมองแตก พบว่ากลุ่มทดลองสามารถลดความดัน

โลหิตได้ตามเกณฑ์เป้าหมายที่ SBP < 140 mmHg  

หลัง CT brain ภายใน 2 ชั่วโมง ได้ร้อยละ 90  

ใช้เวลาเฉลี่ย 58.28 นาที (SD = 41) ขณะที่กลุ่มควบคุม

สามารถปฏบัิติไดท่ี้รอ้ยละ 15 ใชเ้วลาเฉลีย่ 223.60 นาท ี 

หลังมีอาการ จากการศึกษาพบว่ากลุ่มควบคุมมีการเกิด

การทรุดลงทางระบบประสาทจำานวน 5 ราย คิดเป็น

ร้อยละ 25 ขณะที่ในกลุ่มทดลองไม่พบการทรุดลงทาง

ระบบประสาท ซ่ึงแตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ  

(p < 0.05)  และยงัพบวา่กลุม่ควบคมุมคีวามเสีย่งตอ่การ

เกดิการทรดุลงทางระบบประสาทมากกวา่กลุม่ทดลอง 6 

เท่า (RR = 6.00, 95%CI = 0.78 - 45.72) ดังตารางที่ 

3 และ 4

(SD = 109) กลุ่มทดลองใช้เวลาน้อยกว่ากลุ่มควบคุม

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ (p < 0.05) ดังตารางที่ 5

 ในด้านการปฏิบัติการจัดการปัจจัยอ่ืนๆ เช่น

 การแข็งตัวของเลือดท่ีผิดปกติ การจัดการไข้ พบว่าไม่

สามารถวิเคราะห์ได้ เนื่องจากกลุ่มตัวอย่างมีจำานวนไม่

เพียงพอในการอธิบาย และปัจจัยดังกล่าวพบได้น้อยใน 

24 ชั่วโมงแรก

ตารางที่ 3 เปรียบเทียบจำานวนการเกิดและร้อยละการทรุดลงทางระบบประสาท 

(neurological deterioration) ระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง

ตารางที่ 4 ความสัมพันธ์ระหว่างรูปแบบการดูแลและการเกิดการทรุดลงทางระบบประสาทใน 24 ชั่วโมงแรก

ตารางที่ 5 เปรียบเทียบจำานวน ร้อยละ ค่าเฉลี่ยและส่วนเบี่ยงแบนมาตรฐานของระยะในการการควบคุม

              ความดันโลหิตได้ตามเกณฑ์เป้าหมายระหว่างกลุ่มควบคุมและกลุ่มทดลอง

การทรุดลงทางระบบประสาท กลุ่มควบคุม กลุ่มทดลอง p-value

จำานวน ร้อยละ จำานวน ร้อยละ

สัดส่วนการเกิด/ไม่เกิด

    ไม่เกิด                

     เกิด

15

5

75.00

25.00

20

0

100.00

0.00

0.047*

การลดความดันโลหิตได้ตามเป้าหมายและระยะเวลาที่ใช้ กลุ่มควบคุม กลุ่มทดลอง p-value

จำานวน ร้อยละ จำานวน ร้อยละ

ระยะเวลาตั้งแต่เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองถึง SBP < 140 mmHg

     > 2 hr               

     < 2 hr

17

3

85.00

15.00

2

18

10.00

90.00

<0.001*

Mean ± sd 223.60 ± 109 58.28 ± 41

การทรุดลงทางระบบประสาท จำานวน ร้อยละ RR 95%CI p-value

       กลุ่มควบคุม                6 27.3 reference

        กลุ่มทดลอง 1 4.5 6.00 0.78- 45.72 0.95
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 5. ความพึงพอใจของทีมสหสาขาวิชาชีพ 

ต่อการใช้รูปแบบการดูแลการจัดการรายกรณี ในผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองแตก พบว่าค่าเฉลี่ยคะแนนความ 

พงึพอใจของทมีสหสาขาวชิาชพีโดยภาพรวม 4.1 คะแนน 

เป็นความพึงพอใจระดับมาก โดยในรายข้อการใช้

การจัดการรายกรณีร่วมกับทีมสหสาขามีการกำาหนด 

เป้าหมายทีช่ดัเจน 4.5 คะแนน เปน็ขอ้ทีม่คีวามพงึพอใจ

มากที่สุด

อภิปรายผลการศึกษา

  จากการศึกษาพบว่ากลุ่มตัวอย่างผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดสมองแตกที่เข้าระบบทางด่วนโรคหลอด

เลือดสมอง หลังทำาการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง และ

ได้รับการพิจารณารักษาด้วยการไม่ผ่าตัด ทั้งสองกลุ่มมี

ลกัษณะทีค่ลา้ยคลงึกนั ในดา้นปจัจยัตา่งๆ คอื มตีำาแหนง่

ทีเ่กดิหลอดเลอืดแดงแตกในสมองท่ีพบเป็นสว่นใหญ ่คอื 

บริเวณ basal ganglia hemorrhage (กลุ่มควบคุม 

ร้อยละ 55, กลุ่มทดลองร้อยละ 40) เป็นตำาแหน่งที่

รนุแรงนอ้ยกวา่ตำาแหนง่ที ่pontine หรอื cerebellar ซ่ึง 

กลุ่มทดลองพบตำาแหน่งนี้ ร้อยละ 15 กลุ่มควบคุมพบ

ร้อยละ 5 แต่อย่างไรก็ตามความรุนแรงยังขึ้นอยู่กับ

ปริมาตรเลือดที่ออก จากกลุ่มตัวอย่างมีปริมาตรเลือด

ออกเฉลี่ยน้อยกว่า 10 มิลลิลิตร ซึ่งเป็นปริมาตรที่อยู่ใน

ระดับรุนแรงน้อย แต่มีผลต่อระบบประสาทและอาการ

แสดงผิดปกติที่ตามบริเวณเน้ือสมองท่ีเสียหาย ซ่ึงจะ

สอดคล้องกับค่าคะแนนความรุนแรงทางระบบประสาท

ที่ประเมินได้ โดยจากผลการศึกษาพบว่าค่าเฉลี่ยของ 

NIHSS แรกรับของกลุ่มตัวอย่างอยู่ในระหว่าง 5-15 

คะแนน (กลุ่มควบคุมเฉลี่ย 7.8, กลุ่มทดลองเฉลี่ย 11.5) 

เป็นระดับปานกลาง อาการท่ีพบ คือ แขนขาอ่อนแรง

สามารถยกต้านแรงโน้มถ่วงได้แต่ต้านแรงผู้ตรวจไม่ได้ 

หรือยกต้านแรงต้านแรงผู้ตรวจได้พอควร พูดคุยได้แต่

บางรายพูดไม่ชัด ปากเบี้ยวและชา บางรายแขนขาไม่

เคลื่อนไหว และเวลาเฉลี่ยตั้งแต่มีอาการจนได้รับการ

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองของกลุ่มควบคุมและกลุ่ม

ทดลองสว่นใหญอ่ยูใ่นชว่ง 1-2 ชัว่โมง (กลุม่ควบคมุเวลา

เฉลี่ย 160.4 นาที, กลุ่มทดลองมีเวลาเฉลี่ย 159.8 นาที) 

ยังเป็นตัวแปรสำาคัญในการประเมินวางแผนการดูแล 

จากการทบทวน วรรณกรรมในช่วงเวลา 1-2 ชั่วโมงเป็น

ระยะเวลาสำาคัญที่ก้อนเลือดมีการขยายตัวอย่างรวดเร็ว 

การจัดการร่วมกันปัจจัยสาเหตุในช่วงมีผลต่อการลด

ภาวะทุพลภาพ และลดโอกาสการเสียชีวิตของผู้ป่วย 

ความรู้เกี่ยวกับความซับซ้อนและการดำาเนินของโรคที่

รุนแรง เป็นบทบาททางด้านคลินิกของพยาบาลผู้จัดการ

ที่ต้องมีอย่างลึกซึ้ง เพื่อแสดงถึงความรู้ความเชี่ยวชาญ 

สามารถประเมินความเส่ียง วางแผนท่ีเหมาะและ

ตระหนักถึงความรุนที่จะเกิดขึ้นกับผู้ป่วยแต่ละรายได้

 จากข้อมูลทั้งสองกลุ่มส่วนใหญ่มีโรคร่วม คือ 

ความดันโลหิตสูง (กลุ่มควบคุมร้อยละ 65, กลุ่มทดลอง

ร้อยละ 80) และพบว่าเมื่อมาถึงโรงพยาบาลผู้ป่วยทั้ง

สองกลุม่ม ีsystolic blood pressure (SBP) อยูร่ะหวา่ง 

160-210 mmHg (กลุ่มควบคมุม ีSBP เฉลีย่ 186.6, กลุม่

ทดลองมี SBP เฉลี่ย 181.8) สะท้อนให้เห็นว่าความดัน

โลหิตสูงเป็นสาเหตุที่สำาคัญที่ทำาให้เกิดโรคหลอดเลือด

สมองแตก และความดันโลหิตที่สูงมากจะทำาให้เลือดที่

ออกขยายตัวมากขึ้นและเร็วขึ้น จะทำาให้เกิดแรงดันใน

กะโหลกศีรษะสูงมากขึ้น cerebral blood flow ลดลง 

เนื้อสมองถูกก้อนเลือดที่ขยายใหญ่ขึ้นกดเบียด ทำาให้

ความผู้ป่วยเกิดการทรุดลงทางระบบประสาทอย่าง

รวดเรว็ หากความดนัโลหิตสงูนีไ้มถ่กูแกไ้ขหรอืถกูจัดการ

ได้อยา่งเหมาะ ตามแนวทางในการดูแลปจัจุบนั คูม่อืการ

ดูแลรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตก (care map 

for hemorrhagic stroke)17 ของสถาบันประสาทวิทยา 

และจากหลกัฐานเชงิประจกัษท์ีม่กีจิกรรมการพยาบาลใน

ดา้นความถีข่องการตดิตามอาการ การบรหิารยาลดความ

ดันโลหิตจะทำาให้ผู้ป่วยมีโอกาสเสียชีวิตที่สูงขึ้น อย่างไร

ก็ตามค่าความดันของ systolic blood pressure ของ

ทั้งสองกลุ่มไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ 

 ผลจากการใช้รูปแบบการพยาบาลแบบการ

จัดการรายกรณีในการดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

ระยะต้นหรือใน 24 ชั่วโมงแรก โดยใช้ในกลุ่มทดลอง  

20 คน ในกลุ่มควบคุมใช้รูปแบบการดูแลปกติ 20 คน  

ผลความต่างของค่าคะแนน NIHSS เฉลี่ยแรกรับกับ  

ณ 24 ชั่วโมง กลุ่มทดลองดีกว่ากลุ่มควบคุม คือ  

กลุม่ทดลองไมพ่บอาการทางระบบประสาทเปลีย่นแปลง
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จากเดิมขณะท่ีกลุ่มควบคุมมีค่าคะแนน NIHSS  

เพิ่มขึ้นจากแรกรับสูงสุด 20 คะแนน คือ มีความผิดปกติ

ของระบบประสาทที่มากขึ้น ในด้านสัดส่วนการเกิดการ

ทรุดลงทางระบบประสาทพบว่ากลุ่มควบคุมมีโอกาส

เกิดการทรุดลงทางระบบประสาทมากกว่ากลุ่มทดลง  

6 เท่า กลุ่มทดลองไม่พบการเกิดการทรุดลงทางระบบ

ประสาทมีอาการคงที่ทั้ง 20 คน กลุ่มควบคุมเกิดการ

ทรุดลงทางระบบประสาท 5 ราย (ร้อยละ 25) จากการ

ศึกษาการประเมิน NIHSS โดยพยาบาลผู้จัดการแสดง

ให้เห็นถึงบทบาทอิสระและเป็นสมรรถนะสำาคัญของ

พยาบาลที่สามารถทำาได้ และเนื่องด้วยในทางปฏิบัติ

แพทย์ศัลยกรรมประสาทไม่สะดวกที่จะทำาการประเมิน 

NIHSS และยงัพบการประเมนิด้วย NIHSS ในการตดิตาม

อาการในผูป้ว่ยโรคหลอดเลอืดสมองแตกยงัพบไดน้อ้ยใน

ประเทศไทย บทบาทพยาบาลผู้จัดการในการประเมิน

และติดตามด้วย NIHSS จึงทำาให้เห็นถึงความผิดปกติ

ทางระบบประสาทอย่างละเอียดมากขึ้น และเป็นความ

เชี่ยวชาญสมรรถนะเฉพาะสำาหรับพยาบาลที่ดูแลผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมอง

 การปฏิบัติ ตามเกณฑ์ เป้ า เหมาย ซ่ึ ง เป็น

ผลลัพธ์เชิงกระบวนการพบว่า การจัดการ SBP < 140 

mmHg ภายใน 2 ชั่วโมง โดยกลุ่มทดลองปฏิบัติได้

มากกว่ากลุ่มควบคุม กลุ่มทดลองสามารถปฏิบัติได้  

18 คน (ร้อยละ 90) กลุ่มควบคุมปฏิบัติได้ 5 ราย  

(ร้อยละ 25) และยังพบอีกว่ากลุ่มควบที่ไม่สามารถลด

ความดันโลหิตได้ทันเวลา มีโอกาสเกิดการทรุดลงทาง

ระบบประสาทมากกว่ากลุ่มทดลอง 1.8 เท่า

 ผลลัพธ์ในกลุ่มทดลองดีกว่ากลุ่มควบคุมอย่าง

มีนัยสำาคัญทางสถิติ ทั้งนี้เพราะผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองแตกได้รับการพยาบาลโดยผู้จัดการรายกรณีที่

สามารถประเมนิปจัจยัเสีย่ง และตระหนกัถงึระดับความ

รุนแรงและจัดการการเฝ้าระวังได้ การมีแนวทางร่วมกัน

ของทีมสหสาขาวิชาชีพในการกำาหนดบทบาทที่ชัดเจน  

ในด้านแพทย์ที่ให้การรักษาตามแนวทางและเวลาที่

กำาหนด พยาบาลผูจั้ดการเป็นผูแ้จง้เตอืน ประสานแพทย์

ผู้ดูแลในการรายงานค่าผิดปกติตามเกณฑ์ที่กำาหนด 

เนื่องจากผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแตกจะได้รับการ 

ดูแลจากศัลยแพทย์ระบบประสาทเป็นหลัก ซึ่งแพทย์มี

ภาระงานที่ต้องปฏิบัติในห้องผ่าตัด การมีแนวทางการ

ปฏิบัติของพยาบาลร่วมกับทีมที่ชัดเจนจึงสำาคัญมาก 

พยาบาลผู้จัดการสามารถจัดการตามแผนการดูแลได้ 

การกำาหนดตัวชี้วัดทำาให้ผู้ปฏิบัติทราบเป้าหมายร่วมกัน

และเป็นแนวทางเดียว กิจกรรมในด้านการจัดการทั้ง

ความดันโลหิต การแข็งตัวของเลือดมีกิจกรรมที่ชัดเจน 

ติดตามได้ ประเมินได้ และนำามาวิเคราะห์ได้ สอดคล้อง

กบัการศกึษาของอไุร คำาเมอืง ในการใชบ้ทบาทพยาบาล

ผูจ้ดัการในการดูแลผูป้ว่ยโรคสมองขาดเลอืด เพือ่จดัการ

ให้ผู้ป่วยเข้าสู่ระบบการดูแล ติดตามกระบวนการตาม

แนวทางที่กำาหนด13 ส่งผลให้ผู้ป่วยได้รับการรักษาที่

รวดเร็ว พยาบาลผู้จัดการจึงมีความสำาคัญไม่เฉพาะใน

กลุ่มผู้ป่วยเรื้อรังเท่านั้น เพราะในการดูแลผู้ป่วยระยะ

วกิฤตและฉกุเฉนินีพ้ยาบาลผูจ้ดัการเปน็ตดิตามอยา่งใกล้

ชิด เป็นพยาบาลประจำาผู้ป่วย เป็นผู้ประเมินต้ังแต่แรก

รับจนสิ้นสุดเวร ส่งข้อมูลต่อได้อย่างละเอียดในประเด็น

ท่ีสำาคญั ส่งผลใหส้ามารถปฏบิติัตามเปา้หมายได้ทนัเวลา 

สามารถรายงานอาการทีผ่ดิปกตไิดอ้ยา่งทนัท่วงท ีอีกท้ัง

ยังเป็นพยาบาลที่มีประสบการณ์ความเช่ียวชาญในการ

ประเมินระดับความรุนแรงทางระบบประสาทที่มีความ

แม่นยำาเทียบเท่าแพทย์ สมรรถนะนี้ส่งผลให้การจัดการ

เป็นไปแผนการดูแล ทำาให้ผู้ป่วยปลอดภัยเกิดประโยชน์

ต่อผู้ป่วย ในกลุ่มที่ปฏิบัติตามแนวทางไม่ได้ พยาบาล

ผู้จัดการจะทำาการบันทึกความแปรปรวนเพ่ือใช้ในการ

ทบแนวทางการดแูลรว่มกบัทมีสหสาขาวชิาชพี เช่น การ

จดัการและบรหิารยาลดความดนัโลหติ หากพบวา่การใช้

ยาชนิดที่ 1 ไม่ได้ผลและระดับยาสูงมากใกล้เกินระดับที่

กำาหนด มีการรายงานร่วมให้ข้อมูลและพิจารณายาชนิด

ที่ 2 ที่มีความเหมาะสมและปลอดภัยกับผู้ป่วย  ในขณะ

ทีก่ลุม่ควบคมุไดรั้บกิจกรรมการพยาบาลในรปูแบบปกต ิ

ที่ไม่ได้ประเมินความเส่ียง และในการจัดการความดัน

โลหิตและปัจจัยต่างยังไม่กำาหนดเป้าหมาย การติดตาม

อาการขึ้นอยู่กับพยาบาลที่ให้การดูแล ณ ขณะนั้น และ

ยังไม่มีแผนการดูแลร่วมกับทีมสหสาวิชาชีพ ซ่ึงอาจส่ง

ผลต่อการติดตามตาม รายงานอาการผดิปกติได้อยา่งทนั

ทว่งท ีและการปฏบิตัติามเปา้หมายนอ้ยกวา่กลุม่ทดลอง
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 โดยสรปุจงึเหน็ไดว้า่ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมอง

แตกเปน็การเจ็บป่วยท่ีรุนแรง ซบัซอ้น ตอ้งการดแูลรกัษา

ที่รวดเร็วและเป็นแนวทางเดียวกันในการจัดการ ที่ต้อง

แข่งกับเวลา ต้องอาศัยผู้มีความรู้ความเชี่ยวชาญในการ

ดูแล โดยการพยาบาลผู้จัดการประสาน แก้ไขปัจจัย

สาเหตุตามแผนการรักษาอย่างมีแบบแผน เป็นแนวทาง

เดียวกัน มีเป้าหมายและตัวชี้วัดที่ชัดเจน ทำาให้ผู้ป่วย

ปลอดภัยและเกิดประโยชน์สูงสุดต่อผู้ป่วย

ข้อจำากัด

 เน่ืองด้วยขณะเก็บรวบรวมข้อมูล หน่วยโรค

หลอดเลือดสมอง (stroke unit) ถูกปรับเป็น cohort 

ward สำาหรับรับผู้ป่วยติดเช้ือ covid-19 และ stroke 

unit ถูกย้ายไปหอผู้ป่วยอ่ืนช่ัวคราว โดยมีการจัดอัตรา

กำาลังพยาบาลเป็น 2 ทีม ในการดูแลผู้ป่วยโรคหลอด

เลือดสมอง และผู้ป่วยติดเชื้อ covid-19 ทำาให้พยาบาล

ผู้จัดการรายกรณีท่ีคัดเลือก ต้องย้ายสลับในการดูแลผู้

ป่วยทั้ง 2 หน่วย เกิดความไม่ต่อเน่ืองในการเก็บข้อมูล 

และพบกบัปญัหากลุม่ตวัอยา่งทีล่ดลงในชว่งทีล่ดจำานวน

เตยีงในการบัผูป้ว่ยเนือ่งจากขาดอตัรากำาลงั ทำาใหต้้องมี

ปรบัการนิเทศพยาบาลในหนว่ยงานเพิม่เตมิการในการใช้

รูปแบบการจัดการรายกรณี

ข้อเสนอแนะ

 1. การศึกษาการใช้รูปแบบการจัดการรายกรณี

ครัง้นีใ้ชแ้นวทางดแูลเฉพาะในหนว่ยโรคหลอดเลอืดสมอง 

ซึ่งที่จริงแล้วในระบบการดูแลผู้ป่วยจะได้รับกิจกรรม

การพยาบาลตั้งแต่ท่ีห้องฉุกเฉิน จึงเห็นว่าหากมีการใช้

รูปแบบการศึกษานี้ตั้งแต่ต้นทางท่ีผู้ป่วยมาถึง ได้แก่ 

การใช้เครื่องมือการเฝ้าระวังความเส่ียงต่อการทรุดลง

ทางระบบประสาท การแบ่งระดับความรุนแรงในการให้

กิจกรรมการพยาบาล การจัดการความดันโลหิตให้เร็ว

ที่สุด และย้ายผู้ป่วยเข้าหน่วยโรคหลอดเลือดสมองทันที 

เพื่อให้การติดตามอาการผู้ป่วยอย่างใกล้ชิด จะยิ่งทำาให้

เกิดประโยชน์สูงสุดต่อผู้ป่วย17,18

       2.  เนื่องด้วยโรคหลอดเลือดสมองแตกมีลักษณะ

ของโรคที่รุนแรงและควบคุมการดำาเนินของโรคยาก  

จึงควรมกีารศกึษาวจิยัเพือ่ลดปจัจยัทีส่่งผลใหก้ารทรุดลง 

ทางระบบประสาท รวมถึงการวิจัยทดสอบรูปแบบการ 

ดูแลตามแนวคิดการจัดการรายกรณีในจำานวนผู้ป่วยที่

เพิ่มขึ้นเพื่อยืนยันประสิทธิภาพของรูปแบบการดูแลดัง

กล่าวให้ชัดเจน

กิตติกรรมประกาศ 

        ผู้วิจัยขอขอบคุณกลุ่มวิจัยโรคหลอดเลือดสมอง

ภาคตะวนัออกเฉียงเหนอื มหาวทิยาลัยขอนแกน่ท่ีกรุณา

ใหก้ารสนบัสนนุงบประมาณสำาหรบัการวิจยัในคร้ังนี ้และ

วิทยานิพนธ์ฉบับนี้ สำาเร็จสมบูรณ์ได้ด้วยความกรุณา 

และความช่วยเหลืออย่างยิ่งจากผู้ช่วยศาสตราจารย์  

ดร.นงลักษณ์ เมธากาญจนศักด์ิ อาจารย์ท่ีปรึกษา

วิทยานิพนธ์ และรองศาสตราจารย์ นพ.พิชเยนทร์  

ดวงทองพล ได้ให้คำาแนะนำาแนวทางการทำาวิจัยและให้

ข้อเสนอแนะท่ีเป็นประโยชน์ในการทำาวิทยานิพนธ์จน

สำาเร็จ ขอขอบพระคุณ คณะกรรมการสอบวิทยานิพนธ์

ทุกท่านที่ได้ให้ข้อเสนอแนะและตรวจแก้ไขข้อบกพร่อง

การทำาวจัิยในคร้ังนีใ้หส้ำาเร็จเรียบร้อยสมบรูณ ์ผูว้จัิยใคร่

ขอขอบพระคุณเป็นอย่างสูงไว้ ณ โอกาสนี้
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การประเมินระดับความวิตกกังวลและปัจจัยที่เกี่ยวข้องในผู้ป่วยใหม่

ที่มารับบริการตรวจวินิจฉัยครั้งแรกที่หน่วยรังสีร่วมรักษาระบบประสาท

สุนันทา รินทวุฒิ

หน่วยผู้ป่วยนอก 4 แผนกการพยาบาลผู้ป่วยนอก งานบริการพยาบาล โรงพยาบาลศรีนครินทร์ 

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

บทคัดย่อ

 มีรายงานวา่การนอนโรงพยาบาลและการรกัษา

ผู้ป่วยด้วยรังสีวิทยาโดยเฉพาะผู้ป่วยที่มารับบริการ 

ครั้งแรก จะมีความวิตกกังวลในระดับปานกลางถึงสูง 

ซึ่งอาจส่งผลกระทบต่อกระบวนการดูแลรักษาผู้ป่วย 

การศึกษานี้จึงมีวัตถุประสงค์เพื่อประเมินระดับความ

วิตกกังวลของผู้ป่วยใหม่ท่ีมารับบริการตรวจวินิจฉัยครั้ง

แรกที่หน่วยรังสีร่วมรักษาระบบประสาท โรงพยาบาล

ศรีนครินทร์ และวิเคราะห์ความสัมพันธ์ของปัจจัยด้าน

บุคคลกับคะแนนความวิตกกังวลของผู้ป่วย การศึกษานี้

เป็นการศึกษานำาร่องในผู้ป่วยใหม่ท่ีมานอนโรงพยาบาล

เพ่ือเตรียมตัวสำาหรับการตรวจวินิจฉัย ณ หน่วยรังสี 

ร่วมรักษาระบบประสาทครั้งแรก ด้วยพยาธิสภาพที่

เก่ียวข้องกับหลอดเลือดที่ศีรษะและลำาคอ ต้ังแต่เดือน

พฤศจิกายน 2562 ถึง เดือนสิงหาคม 2563 โดยการ

ประเมนิความวติกกงัวลจะใชแ้บบทดสอบความวิตกกงัวล

ของสปิลเบอร์เกอร์ฉบับภาษาไทย และเก็บข้อมูลท่ัวไป

ของผู้ป่วยด้วยแบบสอบถามข้อมูลท่ัวไป ผลการศึกษา

พบว่าผู้ป่วยมีค่าคะแนนเฉลี่ยความวิตกกังวลขณะเผชิญ

รวม 48.32±9.73 คะแนน เพศชาย (48.77±11.69)  

มีค่าเฉลี่ยคะแนนสูง กว่าเพศหญิง (47.86±7.55)  

เล็กน้อย ความวิตกกังวลแฝงมีค่ าคะแนนเฉลี่ ย 

44.84±7.80 โดยเพศหญงิ (44.14±8.45) จะมคีา่คะแนน

เฉลี่ยต่ำากว่าเพศชาย (45.54±7.22) ส่วนใหญ่จะมีความ

วติกกงัวลอยูใ่นกลุ่มระดับสูง (30 และ 22 คน) รองลงมา 

คือ ระดับปานกลาง (10 และ 17 คน) และระดับต่ำา  

(4 และ 5 คน) ตามลำาดับ เมื่อวิเคราะห์ความสัมพันธ์

ของคะแนนความวิตกกังวลและปัจจัยด้านบุคคลพบว่า

อายุและช่วงอายุมีความสัมพันธ์กับคะแนนความวิตก

กังวล โดยผู้ป่วยที่มีอายุน้อย จะมีความวิตกกังวลสูงกว่า 

ส่วนปัจจัยด้านอื่น ๆ พบมีความสัมพันธ์ และยังพบ

ว่าคะแนนความวิตกกังวลขณะเผชิญและความวิตก

กังวลแฝงนั้นมีความสัมพันธ์กัน ดังนั้นงานพยาบาลรังสี 

ร่วมรักษาระบบประสาทควรจะต้องมีระบบการให้

ข้อมูลและประเมินระดับความวิตกกังวลแฝงของผู้ป่วย  

โดยเฉพาะในกลุ่มผู้ปว่ยท่ีมอีายนุอ้ย เพ่ือใหผู้้ปว่ยมคีวาม

รู้ความเข้าใจในกระบวนการขั้นตอนต่าง ๆ ให้มากขึ้น  

ลดความวิตกกงัวลของผูป้ว่ยซึง่นา่จะสง่ผลดตีอ่ตวัผู้ป่วย

และผลของการรักษาผู้ป่วยต่อไป 

คำาสำาคัญ: ความวิตกกังวลขณะเผชิญ, ความวิตกกังวล

แฝง,รังสีร่วมรักษาระบบประสาท, การนอนโรงพยาบาล

Original Article

รับต้นฉบับ 17 สิงหาคม 2565, ปรับปรุงต้นฉบับ 7 กันยายน 2565, ตอบรับต้นฉบับตีพิมพ์ 10 กันยายน 2565
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บทนำา

  ปัจจุบันงานรังสีร่วมรักษาระบบประสาทเร่ิม

มีบทบาทสำาคัญในการวินิจฉัยและรักษาโรคของหลอด

เลือดสมองที่ผิดปกติเช่น โรคหลอดเลือดสมองโป่งพอง 

(brain aneurysm) โรคหลอดเลือดเชื่อมต่อกันอย่าง 

ผิดปกติแต่กำาเนิด (arteriovenous malformation)  

โรคหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดำาเชื่อมกันอย่าง  

ผิดปกติ (dural arteriovenous fistula and arterio-

venous malformation) เนือ่งจากรงัสรีว่มรกัษา ระบบ

ประสาทเป็นหัตถการที่มีความแม่นยำาสูงในการวินิจฉัย

และมกีารรกัษาทีม่กีารรกุรานท่ีนอ้ยกวา่การผา่ตดั ทำาให้

หน่วยรังสีรักษาระบบประสาทมีผู้ป่วยที่มาวินิจฉัยและ

รักษาโรคดังกล่าวเพิ่มจำานวนมากขึ้นทุกปี แม้ว่าการ

ตรวจจะมคีวามรกุรานนอ้ย แตอ่ยา่งไรกต็ามมรีายงานว่า 

ผูป้ว่ยทีม่ารบับรกิารตรวจวนิจิฉยัและรกัษาทางรงัสวีทิยา

มีความวิตกกังวลอยู่ในระดับปานกลางถึงสูงได้เช่นกัน1-4 

โดยมีรายงานว่าผู้ป่วยที่มารับบริการทางรังสีวิทยา 

คร้ังแรก และไม่มีประสบการณ์มาก่อนจะมีความวิตก

กังวลสูงกว่าผู้ป่วยที่มีประสบการณ์4 ซึ่งความวิตกกังวล

ของผู้ป่วยมักเกิดจากความรู้สึกถึงความไม่แน่นอน

ของเหตุการณ์หรือสิ่งที่จะเผชิญ กลัวความเจ็บปวด  

กลัวตาย ความไม่สุขสบาย เป็นต้น5 มีรายงานว่าการ

นอนโรงพยาบาลก่อให้เกิดความวิตกกังวลในผู้ป่วย6,7 

ความวิตกกังวลและความเครียดที่เกิดขี้นในผู้ป่วยส่งผล

มีระดับ cortisol ในเลือดเพิ่มขึ้น8,9 ซึ่งระดับ cortisol 

ที่สูงขึ้นน้ีมีผลทำาให้ให้ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายลดลง 

สามารถก่อให้เกิดการติดเชื้อ หรือการหายของแผล 

ช้าลง10-12 นอกจากนี้มีรายงานว่าความวิตกกังวลนั้นมี

ผลทำาให้การทำางานของหลอดเลือดแย่ลงในผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดแดงแข็ง13 ดังนั้นจะเห็นว่าหากผู้ป่วยมีความ

วิตกกังวลจะสามารถส่งผลต่อร่างกายผู้ป่วยหลายอย่าง 

 จากการทบทวนวรรณกรรมวจิยัพบวา่มีรายงาน

วจิยัทีก่ล่าวถงึระดบัความวติกกงัวลในผูป่้วยและผูดู้แลผู้

ปว่ยในหลายกลุม่โรค14-18 โดยเฉพาะการศึกษาของเจษฏา 

ศรีบุญเลิศ และคณะ19 ได้มีการศึกษาเกี่ยวกับรูปแบบ

การให้ข้อมูลเตรียมความพร้อมต่อความวิตกกังวลและ

ความร่วมมือของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่ได้รับการ 

ทำาหัตถการฉีดสารทึบ รัง สี เข้ าหลอดเลือดสมอง 

โรงพยาบาลศรีนครินทร์  มหาวิทยาลัยขอนแก่น  

ซ่ึงอย่างไรก็ตามเป็นเพียงการศึกษาในผู้ป่วยเพียง 

กลุ่มโรคเดียวเท่านั้น ไม่ครอบคลุมผู้ป่วยที่เข้ารับบริการ

ทุกกลุ่มโรคและไม่ได้แยกประเมินกลุ่มผู้ป่วยท่ีมา 

รับบริการครั้งแรก นอกจากนี้ยังไม่มีการศึกษาที่มีการ

ประเมินระดับความรุนแรงของความวิตกกังวลและ

ปัจจัยด้านบุคคลที่อาจจะมีความสัมพันธ์กับความวิตก

กังวลในผู้ป่วยใหม่ที่มารับบริการรังสีร่วมรักษาระบบ

ประสาทคร้ังแรกมาก่อน ดังนั้นเพ่ือให้มีข้อมูลเบื้องต้น

สำาหรับวางแผนการดูแลผู้ป่วยที่มารับบริการรังสีร่วม

รักษาระบบประสาทได้อย่างมีประสิทธิภาพ การศึกษา

นีจ้งึมวีตัถปุระสงคเ์พือ่ประเมินระดบัความวิตกกงัวลของ 

ผู้ป่วยใหม่ท่ีมารับบริการตรวจวินิจฉัยคร้ังแรกท่ีหน่วย

รงัสรีว่มรกัษาระบบประสาทโรงพยาบาลศรนีครนิทรแ์ละ

วิเคราะห์ความสัมพันธ์ของปัจจัยด้านบุคคลกับคะแนน

ความวิตกกังวลของผู้ป่วย

วิธีการศึกษา

 การศึกษานี้เป็นการศึกษานำาร่องในผู้ป่วยใหม่

ที่มานอนโรงพยาบาลเพื่อเตรียมตัวสำาหรับการตรวจ

วินิจฉัย ณ หน่วยรังสีร่วมรักษาระบบประสาทครั้งแรก 

ด้วยพยาธิสภาพที่เกี่ยวข้องกับหลอดเลือดที่ศีรษะและ

ลำาคอ ตั้งแต่เดือนพฤศจิกายน 2562 ถึง เดือนสิงหาคม 

2563 โดยการประเมนิความวติกกงัวลจะใชแ้บบทดสอบ

ความวิตกกังวลของสปิลเบอร์เกอร์20 ซึ่งได้รับการแปล

และทดสอบความเที่ยงตรงของแบบทดสอบแล้วโดย

ขนษิฐา นาคะ21 โดยแบบทดสอบจะแบง่ออกเปน็ 2 สว่น 

ได้แก่ 

 1. State-trait anxiety inventory (STAI) 

form X-I เป็นการประเมินความวิตกกังวลขณะเผชิญ  

มีคำาถามจำานวน 20 ข้อ ใช้มาตรวัด 4 ระดับ คือ 1=ไม่มี

เลย 2=บางครั้ง 3=บ่อย ๆ และ 4=สม่ำาเสมอ เนื้อหา

คำาถามมีทั้งความหมายทางบวกและทางลบ

 2. State-trait anxiety inventory (STAI)  

form X-II เปน็การประเมนิความวติกกงัวลแฝง มคีำาถาม

จำานวน 20 ข้อ ใช้มาตรวัด 4 ระดับ คือ 1=ไม่มีเลย 2=

บางครัง้ 3=บอ่ย ๆ  และ 4=สม่ำาเสมอ เนือ้หาคำาถามมทีัง้
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ความหมายทางบวกและทางลบ

 การใหค้ะแนน ขอ้ทีม่คีวามหมายทางลบจะกลบั

การให้คะแนนในทางตรงกันข้าม แล้วนำาคะแนนของ 

ทุกข้อมารวมกัน คะแนนรวมสูงแสดงว่ามีความวิตก

กังวลสูง และการวิเคราะห์ระดับความวิตกกังวลของ 

ผู้ป่วยจะใช้เกณฑ์ตามการศึกษาก่อนหน้านี้ของ Ka-

yikcioglu และคณะ18 ได้แก่ มีความวิตกกังวลระดับ

ต่ำาหรือไม่มี (20-37 คะแนน) มีความวิตกกังวลระดับ 

ปานกลาง (38-44 คะแนน) และมคีวามวติกกงัวลระดับสูง  

(48-80 คะแนน) 

 นอกจากนี้ยังเก็บรวบรวมข้อมูลทั่วไปด้าน

บุคคลของผู้ป่วย ได้แก่ อายุ เพศ อาชีพ ระดับการ

ศึกษา สถานภาพการสมรส และโรคท่ีผู้ป่วยเป็น  

ด้วยแบบสอบถามข้อมูลทั่วไป เพื่อนำามาวิเคราะห์ความ

สัมพันธ์ของความวิตกกังวลและปัจจัยทั่วไปของผู้ป่วย 

การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ

 ผลการศกึษานำาเสนอในรปูแบบ จำานวน ร้อยละ  

ค่าเฉลี่ย±ค่าส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน โดยจะจำาแนก

คะแนนความวิตกกังวลและระดับความความรุนแรงของ

ความวิตกกังวลตามข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย การศึกษา

ความสัมพันธ์และของปัจจัยที่เกี่ยวกับผู้ป่วยได้แก่ เพศ 

อาชีพ ระดับการศึกษา สถานภาพการสมรส และโรค  

ที่ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยและคะแนนความวิตกกังวล 

ตารางที่ 1 ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย

วเิคราะหด้์วยสถติิ Pearson correlation (สำาหรบัขอ้มลู

ที่มีการแจกแจงปกติ) หรือ Spearman’s rho correla-

tion (สำาหรบัขอ้มลูทีม่กีารแจกแจงไมป่กตหิรอืขอ้มูลนาม

บัญญัติหรือข้อมูลเชิงลำาดับ)

ผลการศึกษา

ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย

 ผลการวเิคราะหข์้อมูลพบว่าในชว่งระยะเวลาที่

ดำาเนินการเก็บข้อมูล มีผู้ป่วยใหม่ท่ีมานอนโรงพยาบาล

รอรับการตรวจวินิจฉัยคร้ังแรก จำานวน 44 คน เป็น

ผู้ชายจำานวน 22 คน และผู้หญิง 22 ผู้ป่วยมีค่าเฉลี่ยอายุ 

43.23±13.39 ปี ผู้ป่วยส่วนใหญ่จบการศึกษาในระดับ

ชั้นประถมศึกษา (ร้อยละ 38.64) มีสถานภาพสมรส  

(ร้อยละ 54.55) มีอาชีพเป็นเกษตรกร (ร้อยละ 34.09) 

และมารับการตรวจวินิจฉัยด้วยโรค arteriovenous 

malformation หรือ AVM (ร้อยละ 31.82) ดังแสดงใน

ตารางที่ 1 โดยที่ผู้ป่วยที่อยู่ในกลุ่มโรคอื่นๆ เป็นผู้ป่วย 

ที่มารับการตรวจวินิจฉัย hypervascular mass within 

right parapharyngeal space และ left internal ca-

rotid artery (ICA) stenosis โดยผูป้ว่ย hypervascular 

mass within right parapharyngeal space เป็นผู้

ป่วยท่ีมีอายุน้อยท่ีสุด คือ 21 ปี และผู้ป่วยโรค dural 

arteriovenous fistula (DAVF) เป็นผู้ป่วยที่มีอายุมาก

ที่สุด คือ 68 ปี

ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย  จำานวน (ร้อยละ)

เพศ

 ชาย 22 (50)

 หญิง 22 (50)

ระดับการศึกษา 

ประถม 17 (38.64)

มัธยม 12 (27.27)

อุดมศึกษา 11 (25.00)

ระดับการศึกษาอื่นๆ 4 (9.09)
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ตารางที่ 1 ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย (ต่อ)

ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย  จำานวน (ร้อยละ)

สถานภาพ

 โสด 15 (34.09)

 สมรส 24 (54.55)

 หม้าย 2 (4.55)

 แยกกันอยู่ 3 (6.81)

อาชีพ

 ว่างงาน 3 (6.82)

 นักเรียน/นักศึกษา 1 (2.27)

 รับจ้างทั่วไป 7 (15.91)

 ลูกจ้างบริษัท 2 (4.55)

 รับราชการ 6 (13.64)

 ข้าราชการบำานาญ 1 (2.27)

 แม่บ้าน 5 (11.36)

 เกษตรกร  15 (34.09)

 ธุรกิจส่วนตัว/ค้าขาย    4 (9.09)

โรค

 Arteriovenous malformation (AVM) 14 (31.82)

 Dural arteriovenous fistula (DAVF) 10 (22.73)

 Traumatic Carotid cavernous sinus fistula 
(TCCF)

7 (15.91)

 Aneurysm 6 (13.64)

 Moya Moya 3 (6.82)

 Venolymphatic malformation (VLM) 2 (4.54)

 โรคหลอดเลือดอื่น ๆ 2 (4.54)

คะแนนความวิตกกังวลและระดับความวิตกกังวลของ

ผู้ป่วย

 ผู้ป่วยใหม่ที่ต้องมานอนโรงพยาบาลเพ่ือ 

เตรยีมตวัสำาหรบัการตรวจวนิจิฉยั ณ หนว่ยรงัสรีว่มรกัษา

ระบบประสาทครัง้แรก มคีา่คะแนนเฉลีย่ความวติกกงัวล

ขณะเผชิญรวม 48.32±9.73 คะแนน เมื่อแยกวิเคราะห์

พบว่าเพศชาย (48.77±11.69) มีค่าเฉลี่ยคะแนนสูงกว่า

เพศหญิง (47.86±7.55) เล็กน้อย ส่วนค่าคะแนนเฉลี่ย

ความวิตกกังวลแฝงนั้นมีคะแนนเฉลี่ย 44.84±7.80  

ในเพศหญิง (44.14±8.45) จะมีค่าคะแนนเฉลี่ยต่ำากว่า 

เพศชาย (45.54±7.22) เล็กน้อย เมื่อพิจารณา 

ระดับความรุนแรงของวิตกกังวลขณะเผชิญและความ 

วิตกกังวลแฝง พบว่า ส่วนใหญ่จะอยู่ในกลุ่มระดับสูง  

(30 และ 22 คน) รองลงมาคือระดับปานกลาง (10 และ 

17 คน) และระดับต่ำา (4 และ 5 คน) ตามลำาดับ  

 เมื่อแจกแจงตามปัจจัยด้านบุคคล (ดังแสดง

ในตารางที่ 3) พบว่าค่าคะแนนเฉล่ียความวิตกกังวล

ขณะเผชิญมีค่าสูงที่สุดในกลุ่มที่มีการศึกษาในระดับ

ประถม (49.59±9.65) ผู้ป่วยกลุ่มโรค Moya Moya 

(53.00±11.35) อาชีพธุรกิจส่วนตัว (56.25±7.84) 
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ผู้ป่วยในกลุ่มช่วงอายุ 30-39 ปี (52.50±7.80)  

และมีสถานภาพการสมรสหม้าย (60.50±3.53)  

ส่วนคะแนนเฉลี่ยความวิตกกังวลแฝงมีค่าสูงสุดใน

กลุ่มที่มีการศึกษาในระดับมัธยม (45.92±6.33) ผู้ป่วย 

กลุ่มโรคหลอดเลือดสมองอ่ืน ๆ (55.50±17.68)  

เป็นผู้ว่างงาน (55.33±11.68) ผู้ป่วยในกลุ่มช่วงอายุ  

30-39 ปี  (49.00±7.92) และมีสถานภาพโสด

(47.26±9.25)

ตารางที่ 2 คะแนนเฉลี่ยและระดับของความวิตกกังวลขณะเผชิญและความวิตกกังวลแฝงในผู้ป่วย

ตารางที่ 3 คะแนนเฉลี่ยความวิตกกังวลแจกแจงตามปัจจัยด้านบุคคล

พารามิเตอร์ ความวิตกกังวลขณะเผชิญ ความวิตกกังวลแฝง

ผู้ป่วยทั้งหมด เพศหญิง เพศชาย ผู้ป่วยทั้งหมด เพศหญิง เพศชาย

คะแนนความวิตกกังวล

   ความวิตกกังวลขณะเผชิญ 48.32±9.73 47.86±7.55 48.77±11.69 44.84±7.80 44.14±8.45 45.54±7.22

ระดับความวิตกกังวล

   ระดับต่ำา 4 1 3 5 3 2

   ระดับปานกลาง 10 8 2 17 9 8

   ระดับสูง 30 13 17 22 10 12

ปัจจัยด้านบุคคล ความวิตกกังวลขณะเผชิญ ความวิตกกังวลแฝง

ระดับการศึกษา   ประถม 49.59±9.65 45.64±6.62

  มัธยม 48.33±7.57 45.92±6.33

  อุดมศึกษา 48.45±12.59 44.45±10.63

  ระดับการศึกษาอื่นๆ 42.50±8.34 39.25±7.97

โรค   AVM 52.21±10.27 47.14±4.97

  DAVF 43.90±7.95 38.50±7.76

  TCCF 51.29±5.43 44.86±6.31

  Aneurysm 42.17±12.64 42.67±5.16

  Moya Moya 53.00±11.35 52.33±8.62

  VLM 45.50±4.95 45.00±4.24

  โรคหลอดเลือดอื่น ๆ 47.00±9.90 55.50±17.68

อาชีพ  ว่างงาน 52.00±5.29 55.33±11.68

 นักเรียน/นักศึกษา 40.00±0.00 43.00±0.00

 รับจ้างทั่วไป 46.71±11.81 46.28±7.45

 ลูกจ้างบริษัท 52.50±7.78 54.50±7.78

 รับราชการ 47.83±11.51 35.50±6.09

 ข้าราชการบำานาญ 20.00±0.00 20.00±0.00

 แม่บ้าน 45.00±8.49 41.20±7.42

 เกษตรกร  49.40±7.05 45.33±4.35

 ธุรกิจส่วนตัว/ค้าขาย    56.25±7.84 49.00±0.81



North-Eastern Thai Journal of Neuroscience

Vol.17 No.4

Original Article

ตารางที่ 3 คะแนนเฉลี่ยความวิตกกังวลแจกแจงตามปัจจัยด้านบุคคล (ต่อ)

ตารางที่ 4 ความสัมพันธ์ที่ระหว่างปัจจัยด้านบุคคลและคะแนนเฉลี่ยความวิตกกังวล

ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยด้านบุคคลและคะแนนเฉลี่ยความวิตกกังวล

 จากข้อมูลในตารางที่ 4 พบว่าอายุและช่วงอายุ

มคีวามสัมพันธ์กบัคะแนนความวติกกังวลแฝงของผูป้่วย

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ (p-value=0.003, 0.017,  

ตามลำาดับ) โดยมีค่าสัมประสิทธิสหสัมพันธ์ r=-0.435, 

อภิปรายผลการศึกษา

 ผลการศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยที่มานอน 

โรงพยาบาลเพื่อเตรียมตัวเข้ารับการทำาหัตถการตรวจ

วนิจิฉยัโรคของหลอดเลอืดสมองดว้ยรงัสรีว่มรกัษาระบบ

ประสาทน้ันสว่นใหญม่คีะแนนความวติกกงัวลขณะเผชญิ 

(ร้อยละ 68) และคะแนนความวิตกกังวลแฝง (ร้อยละ 

-0.359 ตามลำาดับ ส่วนปัจจัยอื่น ๆ นั้นไม่พบระดับ 

นัยสำาคัญทางสถิติ นอกจากนี้เมื่อพิจารณาความสัมพันธ์

ระหว่างคะแนนเฉลี่ยความวิตกทั้ง 2 ชนิด พบว่ามีความ

สัมพันธ์กันอย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติ (p-value=0.001) 

โดยมีค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ r=0.469

50) ในระดับ สูง (48-50 คะแนน) มีรายงานก่อนหน้านี้

ทีแ่สดงใหเ้ห็นวา่การนอนโรงพยาบาลนัน้ทำาใหเ้กดิความ

วิตกกังวลในผู้ป่วย7 นอกจากนี้พบว่าว่าผู้ป่วยที่เข้ารับ

การทำาหัตถการหรือการตรวจด้านรังสีวินิจฉัยจะมีความ

วิตกกังวลสูง1-4 และผู้ป่วยที่ไม่เคยมีประสบการณ์เข้ารับ

การทำาหตัถการรังสีร่วมรักษามาก่อนจะมคีวามวิตกกงัวล 

ปัจจัยด้านบุคคล ความสัมพันธ์ (p-value, r)

ความวิตกกังวลขณะเผชิญ ความวิตกกังวลแฝง

เพศ 0.452, -0.115 0.458, -0.115

ระดับการศึกษา 0.403, -0.129 0.155, -0.218

โรค 0.231, -0.184 0.991, -0.017

อาชีพ 0.392, 0.132 0.824, 0.034

อายุ 0.334, -0.149 0.003, -0.435

ช่วงอายุ 0.651, -0.070 0.017, -0.359

สถานภาพการสมรส 0.280, 0.166 0.388, -0.133

ความวิตกกังวลขณะเผชิญ 1 0.001, 0.469

ความวิตกกังวลแฝง 0.001, 0.469 1

ปัจจัยด้านบุคคล ความวติกกงัวลขณะเผชิญ ความวิตกกังวลแฝง

ช่วงอายุ  20-29 ปี 47.44±8.62 47.44±8.83

 30-39 ปี 52.50±7.80 49.00±7.92

 40-49 ปี 49.72±6.01 45.63±4.78

 50-59 ปี 46.36±11.59 41.09±7.34

 60-69 ปี 44.40±15.40 39.40±8.04

สถานภาพการ
สมรส

 โสด 47.60±7.80 47.26±9.25

 สมรส 47.42±11.08 43.25±6.97

 หม้าย 60.50±3.53 46.00±8.49

 แยกกันอยู่ 51.00±1.00 44.66±6.11
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มากกวา่ผูป้ว่ยทีเ่คยมปีระสบการณม์าก่อน4 ซึง่การศกึษา

นี้มีความสอดคล้องกับรายงานผลการศึกษาที่กล่าวมา

ขา้งตน้วา่ผูป้ว่ยสว่นใหญท่ีม่านอนโรงพยาบาลเพ่ือเตรียม

ตัวเข้ารับการตรวจวินิจฉัยโรคของหลอดเลือดสมองมี

ความวิตกกังวลในระดับสูง โดยระดับความวิตกกังวล

ระดับสูงน้ีพบได้ในผู้ป่วยทุกกลุ่มโรค และคะแนนความ

วิตกกังวลนี้ไม่มีความสัมพันธ์กับโรคที่ผู้ป่วยถูกวินิจฉัย

 จากข้อมูลการศึกษาพบว่าผู้ป่วยท่ีมารับการ

ตรวจวินิจฉัยโรคของหลอดเลือดสมองที่หน่วยรังสีร่วม

รักษาระบบประสาทมีตั้งแต่ช่วงอายุ 21-69 ปี เนื่องจาก

โรคของหลอดเลือดสมอง เช่น AVM, Moya Moya เป็น

โรคที่สามารถพบได้ในผู้ป่วยที่มีอายุน้อย22,23 ผลจาก 

การวิเคราะห์ความสัมพันธ์พบกว่าอายุและช่วงอายุ  

ที่แตกต่างกันนั้นมีความสัมพันธ์คะแนนความวิตกกังวล

แฝง โดยผู้ป่วยท่ีมีอายุน้อยจะมีระดับคะแนนความวิตก

กังวลแฝงสูงกว่าผู้ป่วยที่มีอายุมาก ซึ่งสอดคล้องการ

รายงานการวิจัยก่อนหน้านี้ท่ีแสดงให้เห็นว่าอาสาสมัคร

ทีม่อีายนุอ้ยจะมรีายงานความวติกกงัวลสงูกวา่อาสามคัร 

ที่มีอายุมาก24,25 ส่วนปัจจัยด้านบุคคลด้านอื่น ๆ ได้แก่ 

เพศ สถานภาพการสมรส อาชีพ และระดับการศึกษา  

ไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยเหล่านี้และคะแนน

ความวิตกกังวล แม้ว่าค่าคะแนนเฉลี่ยจะมีค่าที่แตกต่าง

กนัในแต่ละปจัจยั แตเ่น่ืองจากจำานวนของกลุม่ประชากร

ที่ศึกษามีจำานวนน้อยจึงทำาให้ไม่สามารถบอกความแตก

ต่างหรือสรุปได้

 เนือ่งจากความวติกกงัวลแฝงนัน้เปน็คณุลักษณะ

และบุคลิกภาพประจำาตัวของบุคคลซึ่งเกี่ยวข้องกับ

ประสบการณ์และความคิดของแต่ละบุคคล มีรายงาน

การศึกษากล่าวว่าคะแนนความวติกกงัวลแฝงนัน้มคีวาม

สัมพันธ์กับคะแนนความวิตกกังวลขณะเผชิญ สามารถ

พยากรณ์ความวิตกกังวลขณะเผชิญได้26,27 และในการ

ศึกษาน้ีแสดงใหเ้หน็ความสมัพนัธร์ะหวา่งความวติกกงัวล

ขณะเผชิญและความวิตกกังวลแฝงเช่นเดียวกับรายการ

ศึกษาก่อนหน้านี้

 จากข้อมูลของการศึกษานี้ สามารถสรุปได้ว่า 

ผู้ป่วยที่มารับบริการตรวจวินิจฉัยโรคของหลอดเลือด

สมองส่วนใหญ่มีระดับความวิตกกังวลขณะเผชิญและ 

ความวิตกกงัวลแฝงคอ่นข้างสูง โดยผู้ปว่ยท่ีมอีายนุอ้ยจะ

มีความวิตกกังวลสูงกว่า และผู้ป่วยที่มีความวิตกกังวล

แฝงสูงจะส่งผลให้มีความวิตกขณะเผชิญสูงด้วย ดังนั้น

งานพยาบาลรังสีร่วมรักษาระบบประสาทควรจะต้องมี

ระบบการใหข้อ้มลูและประเมนิระดบัความวติกกงัวลแฝง

ของผู้ป่วย โดยเฉพาะในกลุ่มผู้ป่วยที่มีอายุน้อย เพ่ือให้ 

ผู้ป่วยมีความรู้ความเข้าใจในกระบวนการขั้นตอนต่าง ๆ 

ให้มากขึ้น ลดความวิตกกังวลของผู้ป่วยซึ่งน่าจะส่งผลดี

ต่อตัวผู้ป่วยและผลของการรักษาผู้ป่วยต่อไป

 การศึกษาน้ีมีข้อจำากัดหลายประการ ได้แก่  

1) จำานวนผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษามีน้อย เนื่องจาก  

จัดเก็บข้อมูลในช่วงของสถานการณ์โควิด19 ทำาให้มี 

จำานวนผู้ป่วยใหม่ที่ถูกนัดมาเพื่อตรวจวินิจฉัยโรคของ

หลอดเลือดสมองด้วยหัตถการรังสีร่วมรักษาระบบ

ประสาทนอ้ย 2) ปจัจยัดา้นบุคคลทีป่ระเมินไมค่รอบคลมุ

ปัจจัยทุก ๆ ด้าน ซึ่งอาจจะมีปัจจัยด้านอื่น ๆ ที่อาจจะ

มีความสัมพันธ์หรือส่งผลต่อความวิตกกังวลได้ อย่างไร

ก็ตามผู้วิจัยจำากัดปัจจัยตามที่รายงานผลการศึกษาไป

เนือ่งจากเปน็ปัจจยัทีส่ามารถทราบไดจ้ากข้อมลูในระบบ

โรงพยาบาลของผู้ป่วยทุกราย พยาบาลสามารถทราบ

ปัจจัยของผู้ป่วยที่เกี่ยวข้องกับความวิตกกังวลได้ง่าย 

3) ไม่มีการเปรียบเทียบคะแนนความวิตกกังวลในกลุ่ม

ผู้ป่วยที่เคยมารับบริการแล้ว เช่น กลุ่มผู้ป่วยที่มีนัดมา

ติดตาม ทำาให้ได้ข้อมูลยังไม่ครบถ้วนทุกด้าน หากมีการ

ศกึษาตอ่เนือ่งในดา้นอาจจะสามารถประเมนิปจัจยัตา่ง ๆ   

ที่มีผลต่อความวิตกกังวลของผู้ป่วยและสามารถหานวัต

กรรมการดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้

กิตติกรรมประกาศ

 ขอขอบคุณการสนับสนุนและช่วยเหลือ

จากบุคลากรของหน่วยรังสีร่วมรักษาระบบประสาท  

หอผู้ป่วย 3จ และกลุ่มวิจัยรังสีวิทยาหลอดเลือด

และรังสีร่วมรักษาระบบประสาท คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยขอนแก่น 
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ความชุกของผู้มารับบริการคลินิกโรคลมชักในโรงพยาบาลศรีนครินทร์

รัตนา อินทะผิว1, นันทพรรณ์ ชัยนิรันดร์1,4, สินีนาฏ มุ่งมานิตย์มงคล2,4, สมศักดิ์ เทียมเก่า3,4,
กลุ่มวิจัยโรคลมชักแบบบูรณาการ มหาวิทยาลัยขอนแก่น4

1ฝ่ายเภสัชกรรม โรงพยาบาลศรีนครินทร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น
2ฝ่ายการพยาบาล โรงพยาบาลศรีนครินทร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น
3อนุสาขาประสาทวิทยา สาขาวิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น
4กลุ่มวิจัยโรคลมชักแบบบูรณาการ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

หลักการและวัตถุประสงค์

 โรคลมชักเป็นปัญหาสาธารณสุขที่สำาคัญ ซึ่งก่อ

ใหเ้กดิความพกิารทางสมองอันเปน็ผลทัง้ตอ่ตวัผูป้ว่ยและ

เปน็ภาระของครอบครวัและสงัคม กอ่ใหเ้กดิความสูญเสยี

ต่อประเทศชาติ ทั้งด้านทรัพยากรมนุษย์และเศรษฐกิจ 

ซึ่งในความเป็นจริงแล้วโรคนี้สามารถป้องกันและรักษา

ได ้หากไดรั้บการวนิิจฉยัและรกัษาตัง้แตต่น้ โรงพยาบาล

ศรีนครินทร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

เหน็ความสำาคญัดงักลา่วจงึเปดิใหบ้รกิารคลนิกิโรคลมชกั 

และได้ร่วมกับสำานักงานหลักประกันสุขภาพเขต 7  

เพื่อพัฒนาระบบการส่งต่อผู้ป่วยโรคลมชักในเขตภาค

อีสาน โดยเบ้ืองต้นนำาร่อง 4 จังหวัด คือ ขอนแก่น 

ร้อยเอ็ด มหาสารคาม และ กาฬสินธุ์ การศึกษานี้มี

วัตถุประสงค์ เพื่อสำารวจความชุกของผู้ป่วยที่มารับ

บรกิารในคลนิกิโรคลมชักในโรงพยาบาลศรนีครนิทร ์โดย

รวบรวมข้อมูลแยกเป็นจำานวนผู้ป่วยที่มารับบริการใน

แต่ละปี เพศ ช่วงอายุ สิทธิการรักษา ภูมิลำาเนา มูลค่า

การใช้ยา เพื่อนำามาใช้เป็นข้อมูลพ้ืนฐานในการพัฒนา

ระบบการส่งต่อผู้ป่วยโรคลมชักในเขตภาคอีสานให้มี

ประสิทธิภาพยิ่งขึ้น

วิธีการศึกษา

 การศึกษาข้อมูลเชิงพรรณนา เก็บข้อมูลย้อน

หลังจากฐานข้อมูลอิเล็กทรอนิกส์ของงานเวชระเบียน

โรงพยาบาลศรีนครินทร์ ระหว่างวันที่ 1 มกราคม พ.ศ. 

2558 ถึง 31 ธันวาคม พ.ศ. 2564

ผลการศึกษา

 จำานวนผู้ป่วยทั้งหมดที่มารับบริการในคลินิก

โรคลมชักจำานวน 1,329 คน เป็นชาย 619 คน (ร้อยละ 

46.58) และหญิง 710 คน (ร้อยละ 53.42) ช่วงอายุ 

ที่มารับการรักษามากที่สุดคือช่วงอายุ 18-24 ปี  

รองลงมาคือช่วงอายุมากกว่า 65 ปี เป็นคนภาคตะวัน

ออกเฉียงเหนอื 1,282 คน (ร้อยละ 96.46) แยกเปน็พืน้ที ่ 

“ร้อยแก่นสารสินธุ์” (ขอนแก่น-ร้อยเอ็ด-มหาสารคาม

-กาฬสินธุ์) 855 คน (ร้อยละ 64.33) ใช้สิทธิการรักษา 

หลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า ร้อยละ 45.52 รองลงมา

เปน็สวสัดกิารรกัษาข้าราชการ รอ้ยละ 41.76 มูลคา่การ

ใชย้าท้ังสิน้รวม 28,728,201.44 บาท โดยสทิธกิารรกัษา

ที่ใช้มูลค่ายาสูงสุด 2 อันดับแรกคือ หลักประกันสุขภาพ

ถ้วนหน้า และสวัสดิการรักษาข้าราชการ ตามลำาดับ

สรุป

 ขอ้มลูท่ีได้รับจากการศกึษานี ้สามารถนำามาเป็น

ข้อมูลพื้นฐานในการพัฒนาระบบการส่งต่อผู้ป่วยโรคลม

ชกัในภาคอสีานให้มปีระสทิธภิาพมากยิง่ขึน้ เพือ่ใหผู้ป่้วย

ได้มีคุณภาพชีวิตที่ดีต่อไป
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บทนำา

  โรคลมชักเป็นโรคทางระบบประสาทที่พบได้

บ่อย และเป็นปัญหาสาธารณสุขที่สำาคัญ ส่งผลกระ

ทบอย่างกว้างขวาง ทั่วโลกมีผู้ป่วยลมชักประมาณ 50  

ล้านคน โดยร้อยละ 85 เป็นผู้ป่วยที่อาศัยอยู่ในประเทศ

กำาลังพัฒนา1 อุบัติการณ์ในประเทศไทยพบ 7.2 คน 

ต่อประชากร 1000 คน อายุท่ีพบมากเป็นช่วงอายุ

  5-9  ปี  (17.0 คน ต่อประชากร 1,000 คน) และอายุ

 25-34 ปี (17.4 คน ต่อประชากร 1,000 คน) หาก

คำานวณจากประชากร 65 ล้านคน คาดว่าจะมีผู้ป่วย 

ลมชักประมาณ 468,000 คน2 ข้อมูลจากกลุ่ม 

วิจัยโรคลมชักแบบบูรณาการ มหาวิทยาลัยขอนแก่น  

พบว่ าส ถิติ ของ โรงพยาบาลศรีนครินท ร์  คณะ

แพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น มีผู้ป่วยมารับ

บริการที่แผนกผู้ป่วยนอกโรคลมชัก ในปี พ.ศ. 2550-

2553 เพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง3 จะเห็นได้ว่าจำานวน 

ผู้ป่วยโรคลมชักมีแนวโน้มเพิ่มมากข้ึนและเป็นปัญหา

สาธารณสุขที่สำาคัญของประเทศไทย โรคลมชักเป็นโรค 

ท่ีมีการพยากรณ์ที่ดีโรคหนึ่ง โดย 2 ใน 3 ของผู้ป่วย 

สามารถรักษาให้หายขาดได้ 4 แต่ร้อยละ 80-90  

ของผู้ป่วยในประเทศกำาลังพัฒนา ได้รับการรักษา 

ท่ีไม่เหมาะสม เกิดช่องว่างของการรักษาผู้ป่วยที่

ไม่สามารถเข้าถึงบริการการรักษา จากการศึกษา 

ในประเทศไทยพบว่าการเข้าถึงการรักษาโรคลมชัก 

มีเพียงร้อยละ 69 เท่าน้ัน5 สาเหตุเ น่ืองจากการ 

ขาดแคลนทรัพยากร ท้ังด้านบุลากรทางการแพทย์  

เครื่องมือที่ช่วยในการวินิจฉัย ยากันชัก และการขาด

การเชื่อมโยงระบบบริการสุขภาพ จึงทำาให้ผู้ป่วยโรค

ลมชักยังคงอยู่ในเงามืด1-6 ปัจจุบันได้มีแนวทางรักษา 

โรคลมชักตาม NICE guideline และในประเทศไทย 

ได้มีการจัดตั้ งสมาคมโรคลมชักแห่งประเทศไทย

ขึ้น7 นอกจากนี้กลุ่มวิจัยโรคลมชักแบบบูรณาการ 

มหาวิทยาลัยขอนแก่น ร่วมกับสำานักงานหลักประกัน

สุขภาพแห่งชาติ เขต 7 จัดตั้งโครงการพัฒนาระบบ 

การดูแลผู้ป่วยโรคลมชัก และได้เริ่มดำาเนินกิจกรรม

พัฒนาเครือข่ายการดูแลผู้ ป่วยโรคลมชัก ตั้งแต่ปี  

พ.ศ. 2553 เป็นต้นมา กลุ่มวิจัยได้นำาเสนอร่างแนวทาง 

การพัฒนาระบบการส่งต่อผู้ป่วยโรคลมชักสำาหรับ 

โรงพยาบาลในเขตรับผิดชอบของ สำานักงานหลัก 

ประกันสุขภาพแห่งชาติเขตเขต 7 ประกอบด้วย  

จังหวัด ขอนแก่น มหาสารคาม กาฬสินธุ์ ร้อยเอ็ด8  

เป้าหมายของแผนการดำาเนินงานส่วนหน่ึงเพ่ือจัด

ระบบฐานข้อมูลบริการผู้ป่วยโรคลมชักของโรงพยาบาล  

ในเขตสำานักงานหลักประกันสุขภาพแห่งชาติ เขต 7  

ดังนั้นโรงพยาบาลศรีนครินทร์ คณะแพทยศาสตร์ 

มหาวิทยาลัยขอนแก่น ถือเป็นส่วนหนึ่งในฐานข้อมูล 

การให้บริการผู้ป่วยโรคลมชัก ซึ่งผู้ศึกษาสนใจรวบรวม

มาในครั้งนี้ เพื่อให้เกิดประโยชน์ต่อการพัฒนาเครือข่าย

โรคลมชักในเขตภาคอีสานให้มีความพร้อมและสมบูรณ์

ยิ่งขึ้นไป

วัตถุประสงค์การศึกษา

 เพื่อสำารวจความชุกของผู้ป่วยที่มารับบริการ 

ในคลินิ ก โรคลมชั ก ในโรงพยาบาลศรีนครินทร์   

โดยรวบรวมข้อมูลจำานวนผู้ป่วยที่มารับบริการ เพศ  

ชว่งอาย ุสทิธกิารรกัษา ภมูลิำาเนา รวมทัง้มลูคา่การใช้ยา

วิธีการศึกษา

 การศกึษาเชงิพรรณนา แบบเก็บขอ้มลูยอ้นหลงั 

(retrospective descriptive study) เก็บข้อมูล 

ย้อนหลั งจากฐานข้อมูล อิ เล็กทรอนิกส์ของงาน 

เวชระเบียนโรงพยาบาลศรีนครินทร์ ระหว่างวันที่  

1 มกราคม พ.ศ. 2558 ถึง 31 ธันวาคม พ.ศ. 2564

ผลการศึกษา

 จำานวนผู้ป่วยทั้งหมดท่ีมารับบริการในคลินิก

โรคลมชักจำานวน 1,329 คน เป็นชาย 619 คน (ร้อยละ 

46.58) และหญิง 710 คน (ร้อยละ 53.42) อายุเฉลี่ย 

45.17 ปี ในจำานวนนี้พบว่าสิทธิการรักษาใช้สิทธิ  

หลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า ร้อยละ 45.52  สวัสดิการ

รักษาพยาบาลข้าราชการ ร้อยละ 41.76 ชำาระเอง  

รอ้ยละ 8.05 และประกนัสงัคม รอ้ยละ 4.67 (ตารางที ่1)
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ตารางที่ 1 ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วย

รูปที่ 1 จำานวนผู้ป่วยที่เข้ารักษาในคลินิกโรคลมชัก จากปี พ.ศ.2558 ถึงปี พ.ศ.2564

ข้อมูลทั่วไป จำานวนผู้ป่วย (ร้อยละ)

จำานวนผู้ป่วยทั้งหมด 1,329

เพศ
ชาย
หญิง

619 (46.58)
710 (53.42)

อายุเฉลี่ย 
อายุมากที่สุด
อายุน้อยที่สุด

45.17 ปี
92 ปี
  3 ปี

สิทธิการรักษา
หลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า
สวัสดิการรักษาพยาบาลข้าราชการ
ชำาระเอง
ประกันสังคม

605 (45.52)
555 (41.76)
107 (8.05)
  62 (4.67)

 เมื่อนำาข้อมูลมาพิจารณาเป็นรายปีในช่วงปี  

พ.ศ. 2558-2564 พบวา่มผีูป้ว่ยรายใหมเ่พิม่ขึน้ทุกปโีดย

ในปี พ.ศ. 2558-2564 มีผู้ป่วย 550, 699, 823, 970, 

1,126, 1,233 และ 1,329 คน ตามลำาดับ ซึ่งพบว่าในปี  

พ.ศ. 2559 ถึง พ.ศ. 2564 มผู้ีปว่ยรายใหมเ่ฉล่ียประมาณ 

129.83 คนต่อปี (รูปที่ 1), (ตารางที่ 2)
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ตารางที่ 2 ข้อมูลผู้ป่วยรายใหม่เฉลี่ยที่เพิ่มขึ้นในแต่ละปี

ตารางที่ 3 ข้อมูลความถี่ของผู้ป่วยที่เข้ารักษาในคลินิกโรคลมชักแบ่งตามช่วงอายุ จากปี พ.ศ.2558 ถึงปี พ.ศ.2564

 เม่ือจำาแนกขอ้มลูของผูป่้วยทีเ่ข้ารกัษาในคลนิกิ

โรคลมชักแบ่งตามช่วงอายุ พบว่าช่วงอายุท่ีมารับการ 

 ข้อมูลผู้ป่วยที่มารับบริการทั้งหมดแยกเป็น 

เขตสุขภาพภาคตะวันออกเฉียงเหนือได้ 1,282 คน (ร้อย

ละ 96.46) โดยพื้นที่ที่มารับบริการมากที่สุดคือ จังหวัด

ขอนแก่น จำานวน 550 คน (ร้อยละ 41.38) ตามด้วย 

รักษามากท่ีสุด คือ ช่วงอายุ 18-24 ปี รองลงมา คือ  

ช่วงอายุมากกว่า 65 ปี (ตารางที่ 3)

จังหวัดกาฬสินธุ์ มหาสารคาม ชัยภูมิ และร้อยเอ็ด  

ต า ม ลำ า ดั บ  ส่ ว น พ้ื น ที่  “ ร้ อ ย แ ก่ น ส า ร สิ น ธุ์ ”  

( ข อนแก่ น - ร้ อ ย เ อ็ ด - มหาส า รค าม - ก าฬสิ น ธุ์ )  

มีผู้มารับบริการจำานวน 855 คน (ร้อยละ 64.33)  

(ตารางที่ 4)

ปี พ.ศ. จำานวนผู้ป่วยในแต่ละปี (คน) จำานวนผู้ป่วยที่เพิ่มขึ้นในแต่ละปี (คน)

2558 550 -

2559 699 149

2560 823 124

2561 970 147

2562 1,126 156

2563 1,233 107

2564 1,329 96

ค่าเฉลี่ยผู้ป่วยรายใหม่ที่เพิ่มขึ้น 129.83

ช่วงอายุ (ปี) จำานวน ร้อยละ

< 18 28 2.11

18-24 252 18.96

25-34 204 15.35

35-44 180 13.54

45-55 226 17.01

56-65 207 15.58

> 65 232 17.46

ผลรวม 1,329 100.00
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ตารางที่ 4 จำานวนผู้ป่วยที่มารับบริการแยกตามพื้นที่แต่ละจังหวัดในภาคอีสาน จากปี พ.ศ.2558 ถึงปี พ.ศ.2564

 ข้อมูลการใช้ยาในคลินิกโรคลมชักพบว่า 

ระหว่างปี พ.ศ. 2558 ถึง 2564 มีมูลค่ายาทั้งสิ้น 

28,728,201.44 บาท โดยแยกรายละเอียดในแต่ละปี  

(ตารางที่ 5)

จังหวัด จำานวน ร้อยละ

ขอนแก่น 550 41.38

กาฬสินธุ์ 126 9.48

มหาสารคาม 108 8.13

ชัยภูมิ 107 8.05

ร้อยเอ็ด 71 5.34

อุดรธานี 58 4.36

เลย 43 3.24

หนองคาย 34 2.56

สกลนคร 29 2.18

หนองบัวลำาภู 25 1.88

นครราชสีมา 21 1.58

บุรีรัมย์ 19 1.43

บึงกาฬ 17 1.28

มุกดาหาร 16 1.20

ยโสธร 16 1.20

นครพนม 15 1.13

อำานาจเจริญ 8 0.60

ศรีสะเกษ 7 0.53

สุรินทร์ 6 0.45

อุบลราชธานี 6 0.45

อื่นๆ 47 3.54

ผลรวม 1,329 100.00
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 นอกจากนี้ได้ทำาการวิเคราะห์ข้อมูลแยกตาม

สิทธิการรักษาพบว่า ระหว่างปี พ.ศ. 2558 ถึง 2564  

ผู้ป่วยทั้งหมด 1,329 คน มีจำานวนครั้งที่เข้ามารับบริการ 

21,782 ครั้ง ซึ่งสิทธิหลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า 

กลบัมาใช้บรกิารสงูสุด จำานวน 12,314 คร้ัง รองลงมา คอื

สรุปผลและวิจารณ์

 จำานวนผู้ป่วยท้ังหมดท่ีมารับบริการในคลินิก 

โรคลมชัก ระหว่างปี พ.ศ. 2558-2564 มีจำานวน 1,329 

คน เป็นชาย ร้อยละ 46.58 และ หญิง ร้อยละ 53.42  

อายุเฉลี่ย 45.17 ปี ช่วงอายุที่มารับการรักษามากที่สุด 

คือช่วงอายุ 18-24 ปี  รองลงมาคือช่วงอายุมากกว่า  

65 ปี มีจำานวนครั้งในการเข้ามารับบริการ 21,782 ครั้ง 

มูลค่าการใช้ยาท้ังสิ้นรวม 28,728,201.44 บาท  

เมื่อพิจารณาเป็นรายปีในช่วงปี พ.ศ. 2558-2564  

พบว่ามีผู้ป่วยรายใหม่เฉลี่ยประมาณ 129.83 คนต่อปี 

ปริมาณผู้ป่วยใหม่เพิ่มข้ึนทุกปี สอดคล้องกับข้อมูลใน

อดีตที่รวบรวมไว้จากสถิติของโรงพยาบาลศรีนครินทร์ 

สวัสดิการรักษาพยาบาลราชการ 7,180 ครั้ง และมูลค่า

การใช้ยาสูงสุดคือ สิทธิหลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า 

13,527,273.81 บาท รองลงมาคือ สวัสดิการรักษา

พยาบาลราชการ  13,139,623.77 บาท (ตารางที่ 6)

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น มีผู้ป่วย 

มารับบริการที่แผนกผู้ป่วยนอกโรคลมชัก ในปี พ.ศ.  

2550-2553 เป็นจำานวน 941 1,012 1,360 และ 

1,453 คน ตามลำาดับ3 จากข้อมูลดังกล่าวพบว่า  

มีผู้ป่วยใหม่เพิ่มขึ้นเฉลี่ย 170.67 คนต่อปี ในช่วงเวลา 

ดงักลา่ว  สำาหรบัคลนิกิโรคลมชกัโรงพยาบาลศรนีครนิทร ์

ระหว่างปี พ.ศ. 2558-2564 มีผู้ป่วยท่ีมารับบริการ 

ในภาคตะวัันออกเฉียงเหนือ จำานวน 1,282 คน  

(ร้อยละ 96.46) โดย แบ่งเป็นพื้นที่ “ร้อยแก่นสารสินธุ์”  

(ขอนแก่น-ร้อยเอ็ด-มหาสารคาม-กาฬสินธุ์) จำานวน  

855 คน (ร้อยละ 64.33) ซ่ึงพ้ืนท่ีดังกล่าว ท้ัง 4 จังหวดั ตดิ

อันดับสูงสุด 1 ใน 5 จังหวัด ของผู้ที่มารับบริการทั้งหมด 

ตารางที่ 6 มูลค่าการใช้ยาและจำานวนครั้งของผู้มารับบริการในคลินิกโรคลมชักแยกตามสิทธิการรักษาพยาบาล 

ระหว่างปี พ.ศ. 2558-2564

สิทธิการรักษา จำานวนครั้งที่มารับบริการ (ครั้ง) มูลค่ายา (บาท)

หลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า 12,314 13,527,273.81 

สวัสดิการรักษาพยาบาลข้าราชการ 7,180 13,139,623.77 

ประกันสังคม 1,143 1,028,710.95 

ชำาระเอง 1,145 1,032,592.91 

ผลรวม 21,782 28,728,201.44 

ตารางที่ 5 มูลค่าการใช้ยาในคลินิกโรคลมชัก ระหว่างปี พ.ศ. 2558-2564

มูลค่ายาที่ใช้ในคลินิกโรคลมชัก ระหว่างปี พ.ศ. 2558- 2564 (บาท)

2558 3,685,636.80

2559 4,180,823.79

2560 4,172,905.10

2561 4,665,369.86

2562 4,895,497.48 

2563 4,352,046.46 

2564 2,775,921.95 

ผลรวม 28,728,201.44 
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สำาหรับแนวโน้มจำานวนผู้ป่วยเพิ่มข้ึนอาจเนื่องมาจาก 

การทีผู่ป้ว่ยสามารถเขา้ถงึสทิธกิารรกัษาของรฐัไดม้ากขึน้ 

สังเกตจากสิทธิการรักษาที่ใช้ส่วนใหญ่ในการศึกษานี้  

เป็นสิทธิหลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า และสวัสดิการ

รักษาพยาบาลข้าราชการ ร้อยละ 87.28 ของผู้ป่วย

ทั้งหมด และมีจำานวนครั้งของการกลับมารักษาสูงสุด

คือ สิทธิหลักประกันสุขภาพถ้วนหน้า 12,314 ครั้ง 

มีมูลค่าการใช้ยา 13,527,273.81 บาท และสวัสดิการ

รักษาพยาบาลข้าราชการ 7,180 ครั้ง มีมูลค่าการใช้ยา 

13,139,623.77 บาท รวมถึงกระบวนการส่งต่อผู้ป่วย

ทำาได้สะดวกรวดเร็วมากข้ึน ท้ังนี้เนื่องจากต้ังแต่ปี  

พ.ศ.2553  ได้มีการจัดตั้งโครงการพัฒนาระบบการดูแล

ผู้ป่วยโรคลมชักอย่างครบวงจร ซึ่งได้รับความร่วมมือ

จากบุคลากรทุกระดับและทุกหน่วยงานทั้ง สำานักงาน

หลักประกันสุขภาพเขต 7 สาธารณสุขเครือข่ายและ

โรงพยาบาลต่างๆ หวังผลให้สามารถพัฒนาเครือข่าย

การส่งต่อผู้ป่วยโรคลมชักเข้าถึงการรักษาพยาบาลท่ีได้

มาตรฐานเดียวกัน ลดค่าใช้จ่ายในการเดินทางมารักษา

ทำาให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิติที่ดีขึ้น ช่วยลดความแออัด

ของผู้ป่วยที่มารับบริการ ในโรงพยาบาลระดับตติยภูมิ8,9  

ดังนั้นหากผู้ป่วยเดิมหรือผู้ป่วยใหม่ที่เพิ่มขึ้นนี้ได้รับ

การดูแลอย่างเหมาะสม และมีการประสานงานกับ 

โรงพยาบาลในเครือข่ายอย่างทั่วถึง จะทำาให้ผู้ป่วย 

ได้รับการรักษาใกล้ภูมิลำาเนาของตนเอง และเข้าถึงสิทธิ

การรักษาที่เหมาะสมแล้วนั้น สามารถสร้างคุณภาพชีวิต

ที่ดีแก่ผู้ป่วยและครอบครัวได้อย่างมาก ข้อมูลท้ังหมด 

ที่ได้ทำาการรวบรวมในครั้งนี้ ผู้ศึกษาหวังเป็นอย่างยิ่งว่า

จะสามารถนำาไปใชใ้นการวเิคราะห ์และพฒันาศกัยภาพ

ของการพัฒนาระบบการส่งต่อผู้ป่วยโรคลมชักลมชัก 

ในเขตภาคอีสานให้มีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น
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การป้องกันการเกิดความคลาดเคลื่อนทางยาในหอผู้ป่วยใน

ศรีวิไล แสงเลิศศิลปชัย
พยาบาลชำานาญการ หัวหน้าหอผู้ป่วย โรงพยาบาลเวชศาสตร์เขตร้อน มหาวิทยาลัยมหิดล 
srivilai.sae@mahidol.ac.th

          ในการทำางานในโรงพยาบาล การให้ยาผู้ป่วยใน 

ถือเป็นกิจกรรมภาระงานหลักของพยาบาล และเป็นที่

ทราบกันดีว่า หนึ่งในวัฒนธรรมความปลอดภัยหลักของ

การให้บริการสุขภาพในโรงพยาบาล คือ ความปลอดภัย

ของระบบยา (medication safety) ซึ่งเป็นความเสี่ยง

ทางคลินิกที่ผู้รับบริการได้รับบริการโดยตรง ในขณะที่

ผู้ให้บริการตระหนักในความสำาคัญเช่นกัน โดยเฉพาะ

การรับบริการในระหว่างการรักษาตัวในโรงพยาบาล  

ซึง่มโีอกาสความเสีย่งในการจะเกิดความคลาดเคล่ือนได้ 

อาจจากความผิดพลาด (human error) อย่างไรก็ตาม

การยึดถือนโยบายโดยหลักการ “First , do no harm” 

จะเปน็การชว่ยลดภาวะความรูส้กึกดดนัได ้จงึจำาเปน็ต้อง

สร้างความตระหนักให้บุคลากร มีความเข้าใจ และเห็น

ความสำาคัญของความเสี่ยงทางคลินิกท่ีอาจเกิดข้ึน และ

ช่วยปอ้งกันไม่ให้เกดิข้ึน  ดว้ยความรูส้กึเกรงทีจ่ะมีความ

ผิดและไม่เกิดการรายงานความเสี่ยง

นิยาม และระดับความรุนแรงของความคลาดเคลื่อน

 Medication error  ความคลาดเคลื่อนทางยา 

หมายถึงเหตุการณ์ใดๆ ก็ตามท่ีอาจเป็นสาเหตุหรือนำา

ไปสู่การใช้ยาที่ไม่ถูกต้องเหมาะสม จนอาจส่งผลให้อาจ

เป็นอันตรายแก่ผู้ป่วยได้ และ/หรือ ความคลาดเคลื่อนที่

สามารถป้องกันได้ ระดับความเสี่ยงที่เกิดความคลาด

เคลื่อนทางยาและส่งผลต่อผู้ป่วย

A หมายถึง ไมม่คีวามคลาดเคลือ่นเกดิข้ึน แต่มเีหตกุารณ์

ที่อาจทำาให้เกิดความคลาดเคลื่อนได้

B หมายถงึ มีความคลาดเคลือ่นเกดิขึน้ แต่ไมเ่ปน็อนัตราย

ต่อผู้ป่วย เนื่องจากความคลาดเคลื่อนยังไปไม่ถึงผู้ป่วย

C หมายถึง มีความคลาดเคลื่อนเกิดขึ้น แต่ไม่เป็น

อันตรายต่อผู้ป่วย ถึงแม้ว่าความคลาดเคลื่อนนั้นจะไป

ถึงผู้ป่วยแล้ว

D หมายถึง มีความคลาดเคลื่อนเกิดขึ้น แต่ไม่เป็น

อันตรายต่อผู้ป่วย แต่ยังจำาเป็นต้องมีการติดตามผู้ป่วย

เพิ่มเติม 

E หมายถงึ มคีวามคลาดเคลือ่นเกดิขึน้ และเปน็อนัตราย

ตอ่ผูป้ว่ยเพยีงช่ัวคราว รวมถงึจำาเปน็ตอ้งได้รับการรกัษา

หรือแก้ไขเพิ่มเติม

F  หมายถงึ มคีวามคลาดเคลือ่นเกดิขึน้ และเปน็อนัตราย

ตอ่ผูป้ว่ยเพยีงช่ัวคราว รวมถงึจำาเปน็ตอ้งได้รับการรกัษา

ในโรงพยาบาล หรือยืดระยะเวลาในการรักษาตัวในโรง

พยาบาลออกไป 

G หมายถึง  มคีวามคลาดเคล่ือนเกิดขึน้ และเปน็อนัตราย

ต่อผู้ป่วยถาวร

H หมายถงึ มคีวามคลาดเคล่ือนเกดิขึน้และเปน็อนัตราย

ตอ่ผูป่้วยจนเกอืบถึงแกช่วีติ เชน่แพย้าแบบ anaphylaxis  

และหัวใจหยุดเต้น

I หมายถึง มีความคลาดเคลื่อนเกิดขึ้น และเป็นอันตราย

ต่อผู้ป่วยจนถึงแก่ชีวิต

รับต้นฉบับ 6 กรกฎาคม 2565, ปรับปรุงต้นฉบับ 5 สิงหาคม 2565, ตอบรับต้นฉบับตีพิมพ์ 11 สิงหาคม 2565
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แผนภาพที่ ๑  การปฏิบัติในการใช้ยา

 กระบวนการทำางานร่วมกันของสหวิชาชีพ 

มีความเช่ือมโยงกัน ตั้งแต่พยาบาลรับคำาสั่งการรักษา

ของแพทย์ ตรวจทวนคำาสั่งการรักษา และมีการสื่อสาร

ระหว่างแพทย์พยาบาล จากนั้นจึงทำาการส่งเบิกยา จาก

ห้องเภสัชกรรม เมื่อได้รับยาจากห้องเภสัชกรรมมา จึง

ตรวจสอบยาที่ได้รับกับแผนการรักษาก่อนที่จะบริหาร

ยานั้นให้แก่ผู้ป่วย แม้ว่าทุกขั้นตอนกระบวนการมีความ

เสี่ยง โอกาสที่จะเกิดความคลาดเคลื่อนในการบริหารยา 

ในความรับผิดชอบของแต่ละวิชาชีพ

ความคลาดเคลื่อนทางยา สามารถแบ่งออกเป็น ๔

 ประเภท ได้ดังนี้

๑. ความคลาดเคลือ่นในการสัง่ใชย้า ( Prescribing error ) 

๒. ความคลาดเคลื่อนในการคัดลอกคำาสั่งการใช้ยา  

( Transcribilng error )

๓. ความคลาดเคลือ่นในการจ่ายยา ( Dispensing error )

๔. ความคลาดเคลือ่นในการบรหิารยา ( Administration 

error )

 อยา่งไรกต็าม กระบวนการขัน้ตอนสดุทา้ย เปน็

หนา้ทีค่วามรบัผดิชอบของพยาบาล  ในทีน่ีจึ้งจะขอกลา่ว

ถึงบทบาทความรับผิดชอบของพยาบาลกับการป้องกัน

ความคลาดเคลื่อนทางยา ซึ่งในการปฏิบัติงานมีความ

สัมพันธ์กับความคลาดเคลื่อนที่อาจเกิดขึ้นในแต่ละ

ประเภทได้ แต่จะสรุปประเด็น ดังนี้

๑. ความคลาดเคลื่อนในการสั่งใช้ยา 

 พยาบาลสามารถตรวจสอบคำาสั่งการใช้ยาได้

ตัง้แตป่ระวตักิารแพย้าของผูป้ว่ยกบัยาทีส่ัง่ใช ้วา่มกีารสัง่

ใช้ยาที่ผู้ป่วยแพ้หรือไม่ เพื่อป้องกันการสั่งใช้ยาและเกิด

การแพ้ยาซ้ำา การสั่งใช้มีการระบุความแรงหรือไม่ หรือมี

การสั่งใช้ยาในขนาดความแรงมากในขณะที่ผลเลือดค่า 

ครีเอตินินผู้ป่วยสูงอยู่แล้ว ควรได้รับการทวนสอบคำาสั่ง

กบัแพทยอ์กีคร้ัง การระบคุำาส่ังใช้ยาโดยใชห้นว่ยทีช่ดัเจน 

รวมไปถงึการทำารายการยาเดิมทีผู่ป้ว่ยได้รับประจำา เพือ่

การตรวจสอบการประสานการใช้ยาและประเมินการ

ใช้ยาในการรักษาครั้งนี้แพทย์ระบุงดการใช้ยาใดหรือไม่ 

หรือ สั่งการรักษาที่ขาดหรือเกินจากประวัติยาเดิม

๒. ความคลาดเคลื่อนในการคัดลอกคำาสั่งใช้ยา

 ปัจจุบัน โรงพยาบาลต่างๆ มีระบบ e-HIS ช่วย 

ทำาให้การตรวจสอบง่ายขึ้น โดยเมื่อพยาบาลผู้รับคำาสั่ง 

การรักษาและตรวจอ่านคำาส่ังแล้วส่งคำาส่ังการรักษาที่ 

กระบวนการขั้นตอนของการให้ยา
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เป็นสำาเนาไปให้หน่วยเภสัชกรรม เพื่อการจัดเตรียมยา

โดยเภสัชกรจะคีย์รายการยา (drug profile) ตามคำา

สั่งการใช้ยาของแพทย์เข้าในระบบ พยาบาลตรวจสอบ

รายการยาในแบบบันทึกการให้ยา (medical record 

audit) กับคำาสั่งการรักษาให้ถูกต้อง หากมีความเสี่ยงที่

จะเกิดควรทำาเครื่องหมาย  หรือการเขียนเพื่อสื่อสารให้

ทมีรบัทราบเข้าใจตรงกนั เชน่ คำาสัง่การใชย้า Ampicilin 

๒ gm v q ๖ hrs ในขณะที่ขนาดยาที่จ่ายมา ๕๐๐ mg/

vial ควรมีการเน้นย้ำา เช่น ด้วยสีสะท้อนแสง หรือการ

เขียนว่าใช้ ๔ vial ด้วยหมึกสีแดง หรือ คำาสั่งการใช้ยา 

ที่ต้องตรวจดูขนาด mg /tab เช่น prevacid ๓๐ mg ๑ 

tab o ac เช้า ในขณะที่ ยามีขนาดเม็ดละ ๑๕ mg ต้อง

จัดยามื้อละ ๒ เม็ด หรือ ยาที่มีหลายขนาด Meformin 

๕๐๐ mg /๘๕๐ mg เป็นต้น เพราะในระบบเภสัชกร

อาจคีย์รายการยามาตามคำาสั่งแพทย์ แต่พยาบาลต้อง

เป็นผู้บริหารยาจึงต้องตรวจสอบการคัดลอกคำาสั่งใช้ยา

ให้ถูกต้อง โดยเฉพาะหากยังต้องคัดลอกด้วยการเขียน 

จำาเป็นที่ควรเขียนคัดลอกด้วยลายมือที่อ่านง่าย ระบุ

ขนาดให้ชัดเจน จะลดการเกิดความคลาดเคลื่อนได้มาก 

แมแ้ต ่การระบสุารละลายท่ีใชผ้สมกับยา อตัราความแรง  

ขนาดยาและจำานวนสารละลายที่ใช้ผสมเช่น แพทย์ระบุ

ให้ผสม ๕๐ ml หรือ ให้ผสม ใน ๕%/D/W ๒๕๐ ml ก็

ควรผสมให้ถูกต้อง รวมไปถึงระยะเวลาในการบริหารยา  

เช่น แพทย์ระบุให้ใช้เวลาในการให้ยา ๓ ชั่วโมง เป็นต้น 

๓. ความคลาดเคลื่อนในการจ่ายยา 

 พยาบาลมหีนา้ทีร่บัผดิชอบโดยตรงในการตรวจ

สอบยาท่ีไดร้บัจากเภสชักร เนือ่งจากมโีอกาสในการไดร้บั

ยาผิดชนิด ผิดขนาดความแรง ผิดรูปแบบ เช่น แพทย์สั่ง

ใช้ยาน้ำา แต่ได้รับยาที่จ่ายมาเป็นชนิดเม็ด บางครั้งได้รับ

การจ่ายยามาผิดจำานวน ผิดคน ได้รับยาหมดอายุ ฉลาก

ยาผิด เช่น ชื่อผู้ป่วยผิด ชื่อยา หรือขนาดความแรงผิด 

ไม่ใส่ซองสีชาป้องกันแสง ยกตัวอย่าง เช่น แพทย์สั่ง  

Adalat ๑๐ mg ไดร้บัยา Adalat ๓๐ mg  แพทยส่ั์ง จ่าย

ยา Flavoxate ๒๐๐ mg ๑ x ๓ po ac แต่เภสัชกรคีย์

ยาและจ่ายยาเป็น Fluoxetine ๒๐ mg ๑ x ๓ po ac 

จึงเห็นได้ว่าหากมีการตรวจสอบจะช่วยป้องกันการเกิด

ความคลาดเคลื่อนทางยาได้ ก่อนท่ีจะให้ยาผู้ป่วย TPN 

สำาหรับให้ทาง central line / peripheral line

๔. ความคลาดเคลื่อนในการบริหารยา

 พยาบาลเป็นด่านสุดท้ายของกระบวนการ

บรหิารยากอ่นท่ีจะบริหารยาให้ถงึผูป้ว่ย ดงันัน้ หากทุก ๆ  

ขัน้ตอนผ่านการละเลย ไมม่กีารตรวจสอบมา ยอ่มมโีอกาส

ที่จะเกิดความคลาดเคลื่อนมาถึงการให้ยาแก่ผู้ป่วยได้ 

การตรวจสอบซ้ำาจึงมีความสำาคัญอย่างยิ่ง ซึ่งผู้จัดเตรียม

ยาและผู้บริหารยาควรมีการตรวจสอบกันคนละคน  

แตใ่นสถานการณท์ีอ่ตัรากำาลงัไมเ่พยีงพอ การตรวจสอบ

ซ้ำาอาจเปน็คนๆ เดยีวกนั ซึง่ตอ้งอาศยัความละเอยีด ตรวจ

สอบทวนสอบจรงิๆ เพือ่ปอ้งกนัความผดิพลาดทีอ่าจเกิด

จากตนเอง เพราะความคลาดเคลื่อนในการบริหารยา  

ตั้งแต่การให้ยาไม่ครบ ที่มักเกิดจากการลืมให้ยา การให้

ยาผิดชนิด ผิดขนาด แม้จะเป็นการให้ยาในขนาดที่ต่ำา

กว่าที่สั่งใช้ยาก็ตาม การให้ยาที่ผิดวิถีทางเช่น แพทย์สั่ง

ยาหยอดตาข้างขวา แต่หยอดตาซ้าย การให้ยาผิดเวลา

จากที่กำาหนด เช่น สั่งฉีดยา Nesp ๓๐ mcg Sc ทุกวันที่  

๑๕ , ๓๐ การให้ยามากกว่าจำานวนที่สั่ง หรือให้ยาที่มีคำา

สั่งหยุดการใช้ยานั้นแล้ว  

 จากที่กล่าวมา จะเห็นได้ว่า พยาบาลมีหน้าที่ใน

การตรวจสอบ ดักจับ ความผิดพลาดที่อาจเกิดขึ้นจาก

หลายๆ ขั้นตอน รวมไปถึงการบริหารยาให้แก่ผู้ป่วย มี

ความเส่ียงอยา่งมาก และมบีทบาทในการทำางานรว่มกัน

กบัวิชาชพีทีใ่นบางครัง้ การตรวจสอบข้ามวชิาชพี (cross 

check) จะชว่ยปอ้งกนัและหรือชว่ยลดความรุนแรงทีเ่กิด

ขึ้นได้ 

ยาที่มีความเสี่ยงสูง ( High Alert Drugs : HAD ) 

 หมายถึง ยาที่มีความเสี่ยงในการบริหารยาอาจ

ทำาให้เกิดอันตรายหรือผลเสียต่อผู้ป่วย และอาจรุนแรง

ถึงแก่ชีวิตได้ ซ่ึงอาจเกิดจากความผิดพลาดในแต่ละ 

ขั้นตอนตั้งแต่การสั่งใช้ยา การคัดลอกคำาสั่งใช้ยา  

การจ่ายยา จนถึงการให้ยา จึงควรมีการติดตามเฝ้าระวัง

อุบัติการณ์ที่ไม่พึงประสงค์ จากรายการยากลุ่มนี้ โดย

เฉพาะในปัจจุบัน ผู้ป่วยและญาติที่เข้ารับการรักษาใน

โรงพยาบาลมีความคาดหวังสูงในคุณภาพ มาตรฐาน 

ความปลอดภัย การมีระบบการป้องกันความผิดพลาด 

จากการบริหารยากลุ่มเส่ียงสูงท่ีชัดเจน น่าจะเป็นแนว 
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หลักการปฏิบัติที่ช่วยป้องกันความเสี่ยงท่ีจะเกิดขึ้นและ

ลดอุบัติการณ์ความคลาดเคลื่อนทางยาที่เกิดจากยาที่มี

ความเสี่ยงสูง 

๑. การสั่งใช้ยา

 ๑.๑ แพทยท์ีส่ั่งใช ้ควรใชช้ือ่ยาสามญั หรอืชือ่ยา

เต็ม ไม่ใช้ชื่อย่อ ระบุรายละเอียดให้ครบถ้วน ทั้งรูปแบบ

ยา ความแรงของยาและปรมิาณยา ไมเ่ขยีนเปน็อตัราสว่น 

 ๑.๒  ไม่ควรสั่งยาทางโทรศัพท์ แต่หากมีความ

จำาเป็นที่มีการสั่งทางโทรศัพท์ ต้องมีการทวนซ้ำากับผู้รับ

คำาสั่งให้ถูกต้องทั้งชื่อยา ชื่อผู้ป่วยรูปแบบยา ความแรง

ปริมาณยา 

 ๑.๓ ควรอธิบายกับผู้รับคำาสั่งให้ถูกต้องทั้งชื่อ

ยา ชื่อผู้ป่วย รูปแบบยา ความแรงและปริมาณยา เพื่อ

ให้เข้าใจตรงกันในการผสมยา

๒. การจ่ายยา

 ๒.๑ เมื่อได้รับใบสั่งยา เภสัชกรตรวจสอบชื่อ

นามสกุลผู้ป่วย ชื่อยา ขนาดยาปฏิกิริยาระหว่างยา และ

ข้อห้ามใช้ยาในผู้ป่วย กรณีที่พบปัญหา เภสัชกรติดต่อ

สอบถามแพทย์ทันทีก่อนจ่ายยาให้หอผู้ป่วย

 ๒.๒ การจา่ยยาทีมี่ความเสีย่งสงูควรมกีารตรวจ

สอบซ้ำาเสมอ และจ่ายสติ๊กเกอร์ยาความเสี่ยงสูงและ 

สตกิเกอรส์ำาหรบัติดตามสญัญาณชพีในการเฝา้ระวงัการ

เปลี่ยนแปลงให้หอผู้ป่วย

๓. การคัดลอกคำาสั่งการใช้ยา

        กรณีที่ยังใช้การคัดลอกคำาสั่งตรวจสอบความถูก

ตอ้งครบถ้วนทัง้ชือ่ยา ขนาดยาและวิธกีารให้ยา โดยหลีก

เลี่ยงการใช้คำาย่อที่ไม่เป็นสากล หากไม่เข้าใจ หรือคำาสั่ง

ใช้ยาไม่ชัดเจนควรติดต่อแพทย์ผู้สั่งใช้โดยตรง เพื่อให้ได้

ข้อมูลที่ถูกต้อง ก่อนที่จะลอกคำาสั่งการใช้ยา

 กรณีที่ใช้การบันทึกระบบ e- HIS ยังคงต้อง

ตรวจสอบช่ือผู้ป่วย ชื่อยา ขนาดยาและวิธีการให้ยาให้

ถกูตอ้งตามคำาสัง่การรกัษาของแพทย ์หากพบผดิจากคำา

สัง่ในแผนการรักษาตดิต่อประสานกบัแพทยแ์ละเภสชักร

ที่คีย์รายการยาในแบบบันทึกการให้ยา เพื่อการแก้ไขให้ 

ถูกต้องกับแผนการรักษา

๔. การบริหารยา 

 ๔.๑ เมือ่แพทยสั์ง่ใช้ยาทีม่คีวามเสีย่งสงู พยาบาล 

ต้องตรวจสอบชื่อนามสกุลผู้ป่วย ชื่อยา ขนาดยา ให้

ถูกต้อง และหากไม่เข้าใจ หรือคำาสั่งการรักษาไม่ชัดเจน 

ให้ทวนถามกับแพทย์ทันที เพื่อให้เข้าใจว่าต้องผสมยา

ปริมาณเท่าไร ขนาดยาถูกต้อง ก่อนที่จะส่งคำาสั่งการใช้

ยาไปยังห้องยา

 ๔.๒ การตรวจสอบยาที่ได้รับจากห้องยาให้ถูก

ต้อง ผสมยาตามปริมาณยา ความแรงยาที่แพทย์สั่งใช้

 ๔.๓ การเตรียมยา ควรมกีารตรวจสอบความถกู

ต้องของการเตรียมยาโดยบุคคลต้ังแต่สองคนขึ้นไป ซึ่ง

ควรเปน็การตรวจสอบซ้ำา (double check) โดยพยาบาล

อีกหนึ่งคนก่อนให้ยาผู้ป่วย พร้อมทั้งมีการบันทึกชื่อใน

แบบบันทึกการให้ยาทั้งสองคน 

 ๔.๔ การติดสติกเกอร์ติดตามอาการในการเฝ้า

ระวังการบริหารยาที่มีความเส่ียงสูงในแบบบันทึกด้วย 

โดยเฝา้ระวงัสญัญาณชพีและลงบนัทกึความเปลีย่นแปลง

หลงัการใชย้า ทัง้ในแบบบนัทกึทางการพยาบาลด้วย และ

ต้องมีการระบุ ให้ถูกต้อง ตรงบุคคล

 ๔.๕ พยาบาลรายงานแพทย์ทันทีเมื่อพบความ

ผิดปกติ หรือความผิดพลาดในการใชย้าทีม่คีวามเส่ียงสงู

 ๔.๖ เมื่อเกิดอาการไม่พึงประสงค์ หรือเกิด

ความผิดพลาดที่ถึงตัวผู้ป่วยจากการใช้ยาที่เสี่ยงสูง ต้อง

รายงานอุบติัการณทั์นท ีรายงานแพทยพ์รอ้มทัง้การแกไ้ข

ในเบื้องต้น

 ๔.๗ การรับส่งเวรทุกวันในการให้ยาท่ีมีความ

เส่ียงสูง และมีการเฝ้าระวังในการใช้ยา เพื่อให้ติดตาม

อาการเปลี่ยนแปลง

 ๔.๘ กรณีการให้ยาทางหลอดเลือดดำาใช้เครื่อง

นับหยดอัตราการไหลเสมอ เพ่ือควบคุมอัตราการให้ยา

อย่างถูกต้อง แม้ในเวลาที่ต้องส่งต่อผู้ป่วย (transfer) 

ข้ามหน่วยงาน เช่น ย้ายจากICU หรือการรับย้ายส่งต่อ

ต่างโรงพยาบาล     

 ตัวอย่างที่ ๑ โอกาสของการเกิดความคลาด

เคล่ือนทางยาในกลุ่มเส่ียงสูง กรณีการสั่งยาในกลุ่มผู้

ป่วยแบบประคับประคอง (palliative care) กับ pain 

management

 แพทย์สั่งให้ MO ( ๑:๑๐ )  v drip ๕ ml/hr   

 ปัญหาที่เกิดคือ การผสมยาผิดขนาด ซึ่งใน 
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การผสมยาขนาดยาต่อ amp คือ ๑๐ mg / ๑ ml และ

พบว่ามีการผสมยาผิด แตกต่างกัน ๑๐ เท่า

 จากโจทย์นี้ ทำาให้เห็นได้ว่า การบริหารยาผิด

คลาดเคลื่อน จะทำาให้ผู้ป่วยได้รับขนาดยาที่แตกต่างกัน

ถึง ๑๐ เท่า และจะเห็นได้ว่าการสื่อสารที่บกพร่องอาจ

ทำาให้ผู้ป่วยอันตรายถึงแก่ชีวิตได้  ดังน้ันผู้รับคำาสั่งและ

ผูบ้รหิารยาตอ้งตรวจสอบให้ถูกตอ้งชัดเจน และยนืยนัคำา

สั่งการรักษากับแพทย์ให้ถูกต้อง ในการใช้ขนาดยา และ

ส่วนผสม เพื่อป้องกันความผิดพลาด และการติดตามผล

หลังการบริหารยาอย่างเคร่งครัด โดยเฉพาะอัตราการ

หายใจ เนื่องจากผลกระทบส่งผลต่อการกดการหายใจ  

ระดับความดันโลหิตลดลงแม้จะเป็นผู้ป่วยในกลุ่มการ

รักษาแบบประคับประคองก็ตาม

 ตัวอย่างที่ ๒ 

 ผู้ป่วยหญิง  อายุ ๗๖ ปี  เข้ารับการรักษาในโรง

พยาบาลด้วยอาการไข้สูง อ่อนเพลีย และมีการติดเชื้อ  

Methicillin -resistant Stapphylococcus Aureus  

( MRSA ) ได้รับคำาสั่งการรักษา Vancomycin ๑ g v ทุก 

๑๒ hrs พยาบาลให้ยา dose แรกภายในระยะเวลา ๒๐  

นาทีหลังได้รับยา ผู้ป่วยเกิดผื่นแดงตามลำาตัว โดยไม่ได้

รับยาอื่นร่วมด้วย พยาบาลจึงคิดว่าอาจเกิดจากการแพ้

ยา แจ้งรายงานแพทย์และเภสัชกรเพื่อบันทึกอาการไม่

พึงประสงค์จากยา 

 จากเหตกุารณน์ี ้พยาบาลบรหิารยาในอตัราท่ีเร็ว

เกนิไป จงึเกดิอาการไมพ่งึประสงค ์Red man syndrome  

คอื อาการ หนา้ คอ อก และแขนเปน็ผืน่แดง คนั บางราย

อาจมคีวามดนัโลหติต่ำาอยา่งรวดเรว็และรนุแรง หรือเกดิ

มเีสยีง wheezing หายใจลำาบาก จงึควรตอ้งบรหิารยาให้

หยดช้าๆ อยา่งนอ้ย  ๖๐ นาท ี และตดิตามสงัเกตอาการ

หลังการได้รับยาเป็นระยะๆ เพื่อประเมินอาการผิดปกติ 

 การบริหารยาในผู้สูงอายุ

 ผู้สูงอายุเป็นผู้ป่วยกลุ่มเสี่ยงที่สุดต่อการเกิดผล 

กระทบจากการปฏิบัติงานทางการแพทย์ ซึ่งอาจเกิดผล

ไมพ่งึประสงคจ์ากยา จากการเปลีย่นแปลงทางสรีรวทิยา

ความชรา การมพียาธสิภาพหลายชนดิ ทำาใหต้อ้งได้รับยา

หลายชนิดในเวลาเดียวกัน ซึ่งผลที่พบบ่อย ได้แก่ ภาวะ

ซึมสับสนเฉียบพลัน โรคระบบทางเดินอาหาร ความดัน 

เลือดต่ำา หมดสติ หกล้ม ซ่ึงการปอ้งกันควรมแีนวทางโดย

บุคลากรและผู้ป่วย หรือญาติ ผู้ดูแล

การป้องกันอาการไม่พึงประสงค์จากยาโดยบุคลากร

 1. การให้ผู้ป่วยนำายาทั้งหมดมาเพื่อตรวจสอบ

และลงบันทึกการใช้ยา (med reconcillation) ไม่

ว่าจะเป็นยาที่ได้รับจากการพบแพทย์ตามนัดของทุก

ระบบ และทุกโรงพยาบาล ซึ่งบางรายมีมากกว่าหนึ่ง

โรงพยาบาล ยาสมุนไพร หรือยาที่ซื้อกินเอง โดยต้อง

สอบถามขนาด และวธิกีารบริหารยา รวมถงึการสอบถาม

กับผู้ป่วย แต่หากผู้ป่วยสูงอายุ หรือมีปัญหาความจำา  

ให้สอบถามกับผู้ดูแล 

 2. การให้คำาแนะนำาให้ผู้ป่วย /ผู้ดูแลแจ้งอาการ

ใหมท่กุคร้ัง  เนือ่งจากอาจเปน็อาการไมพึ่งประสงค์ท่ีอาจ

เกิดขึ้นจากยาที่ให้ หรือที่เพิ่งได้เพิ่มยาไป 

 3. สอนและให้คำาแนะนำาการใช้ยา หรือวิธี

การบริหารยาที่ถูกต้องด้วย เช่น การสอนวิธีการพ่น

ยาแบบใหม่ที่เพ่ิงส่ังใช้ หรือกรณีแพทย์ส่ังยากลับบ้าน 

ให้สองขนาด โดยให้ทานขนาดเดิมที่ให้ในระหว่างอยู่ 

โรงพยาบาลจนครบ และตอ่ดว้ยในขนาดทีต่่างกันอกีสอง

สัปดาห์ เช่น Urcholine(10 mg) 1X3 o pc ที่เหลือ 

จนหมด และต่อด้วยขนาด 5 mg อีกสองสัปดาห์ ต้องให้

เข้าใจอย่างถูกต้อง หรือ การปรับขนาดอินซูลิน 

 4. ใหค้ำาแนะนำาการจัดยาเปน็วนัๆ และแตล่ะม้ือ

ให้ชดัเจน กรณมีเีพิม่ยาใหมเ่มือ่ไร จะได้ทราบและสงัเกต

อาการ จนถึงสามารถทวนสอบได้ว่า หากมีอาการไม่พึง

ประสงค์หลังจากเริ่มยามื้อไหน 

การปอ้งกนัอาการไมพ่งึประสงคจ์ากยาโดยผูป้ว่ย ญาต ิ

ผู้ดูแล

 การดูแลต่อเน่ืองทีดี่ ด้วยการใหค้ำาแนะนำาการ

ดูแลก่อนกลบับา้น และการย้ำาใหข้้อมลูทีส่ำาคญักับญาติ

ผู้ดูแล เพื่อช่วยให้การบริหารยาถูกต้อง และเฝ้าระวัง 

สังเกตอาการเปลี่ยนแปลงที่สำาคัญร่วมด้วย 

 1. การให้คำาแนะนำาและต้องให้ทราบชื่อยาและ 

โรคที่ป่วย ควรรู้จักชื่อยาสามัญ และขนาดของยาด้วย  

เนื่องจากหากรับยาจากหลายโรงพยาบาล อาจได้รับยา 

ซ้ำาซ้อน เช่น ยาลดความดันโลหิต ยาเบาหวาน อาจส่ง 

ผลอันตรายต่อผู้ป่วย รวมถึงทราบชื่อยาที่มีประวัติการ 
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แพ้และแจ้งแพทย์ เภสัชกร พยาบาลทราบ

 2. แนะนำาการจัดยาให้รับประทานยาท่ีแพทย์

สั่งสม่ำาเสมอ ติดตามการรักษากับแพทย์เป็นระยะ ไม่

ควรซือ้ยาเดมิมารับประทานเอง เน่ืองจากบางขณะมกีาร

ปรับเปลี่ยนยาตามสภาพร่างกายที่มีการเปลี่ยนแปลงให้

เหมาะสม เช่น ยาลดความดันโลหิต 

 3. ควรมีการตรวจสอบวันหมดอายุของยาที่รับ

ประทาน เพราะการรับยามาวันหมดอายุจะนาน อาจ

ต้องรับประทานยาเก่าที่วันหมดอายุสั้นกว่าก่อน แต่

ต้องให้แน่ใจว่ารับประทานถูกต้องกับขนาดที่แพทย์ให้

ในปัจจุบัน

 4. กรณีที่รักษากับแพทย์มากกว่าหนึ่งคน  ต้อง

ให้ประวัติรายการยาที่ใช้อยู่ให้แพทย์ทราบทุกคน 

 5. กรณีผู้ป่วยสูงอายุ หรือมีปัญหาการมองเห็น 

ปัญหาความจำา  ผู้ดูแล หรือญาติต้องเป็นผู้จัดยาให้เสมอ

 อย่างไรก็ตามในระหว่างการรักษา ก็อาจเกิด

ข้อผิดพลาด ผู้ป่วยบางรายมีปัญหาพยาธิสภาพโรคต่อ

หลายระบบ ทำาให้แพทย์พยายามให้การรักษาเพื่อรักษา

สมดลุของทกุระบบ หรอืพยายามแกปั้ญหาอยา่งสดุความ

สามารถในความเช่ียวชาญในด้านนั้นๆ เช่น หากผู้ป่วย

มีปัญหาการติดเช้ือรุนแรง แพทย์ให้การรักษาโดยให้ยา

ปฏิชีวนะเต็มท่ี แต่ส่งผลกระทบต่อไต ทำาให้เกิดไตวาย

เฉียบพลัน หรือ การรักษาภาวะหัวใจวายด้วยการให้ยา

ขบัปสัสาวะจนเกิดภาวะ pre renal failure ได ้ซึง่ผู้ปว่ย

บางรายปรับแผนการรักษาให้เหมาะสมยาก

 จากที่กล่าวมา จึงเห็นได้ว่า การป้องกัน

ความคลาดเคลื่อนทางยาในหอผู้ป่วยใน มีปัจจัยท่ีอาจ

เกิดขึ้นได้จากขั้นตอนกระบวนการ ร่วมกันระหว่างการ

ทำางานวชิาชีพ ดงันัน้การรว่มกนัปอ้งกนัในแตล่ะขัน้ตอน 

จึงมีความสำาคัญอย่างยิ่งที่ต้องมีการตรวจสอบความถูก

ต้องของคำาสั่งการรักษา การระบุ (Identify) ความถูก 

ต้องของกระบวนการต่างๆ และการตรวจสอบซ้ำาเสมอ

ก่อนบริหารยาเพื่อความปลอดภัยของผู้ป่วย โดยเฉพาะ 

“พยาบาล” เปน็วชิาชพีสดุทา้ยทีต่อ้งตรวจสอบกอ่นการ

บรหิารยาทกุครัง้ จงึเหน็ไดว้า่พยาบาลจงึตอ้งทำางาน ดว้ย

ความรอบคอบ ตระหนกัและควรตรวจสอบความ ถกูต้อง

ในทุกๆ ขั้นตอนของการสั่งใช้ยากับผู้ป่วย รวมถึงการใช้

ความรู้ในการติดตามประเมินอาการไม่พึงประสงค์จาก

ยา และการให้การพยาบาลเบื้องต้น ป้องกันความผิด

พลาด คลาดเคลื่อนแม้จะมาจากการทำางานระหว่าง

วชิาชพีกต็าม อยา่งไรกต็าม ส่ิงทีส่ำาคญัส่วนหนึง่ คอื การ

ส่ือสารระหว่างแพทย์ผู้ส่ังใช้ยา เภสัชกรท่ีจ่ายยา และ

พยาบาล  ภาระงานกับอัตรากำาลัง และที่สำาคัญอย่างยิ่ง

คือ การขาดการตรวจสอบซ้ำาจากบุคคลอื่น ดังนั้น หาก

ทุกกระบวนการมีการช่วยกันดักจับ ตรวจสอบร่วมกัน 

โดยหลักการทำางานสหสาขาวิชาชีพนั่นเอง 

เอกสารอ้างอิง

๑ . ค ณ ะ ก ร ร ม ก า ร เ ภ สั ช ก ร ร ม แ ล ะ ก า ร บำ า บั ด  

โรงพยาบาลศิริราช คู่มือการใช้ยาท่ีมีความเส่ียงสูง  

ฉบับปรับปรุง เมษายน ๒๕๖๐

๒ . ค ณ ะ ก ร ร ม ก า ร เ ภ สั ช ก ร ร ม แ ล ะ ก า ร บำ า บั ด  

โรงพยาบาลราชวถีิ คูม่อืแนวทางการปฏบิติังาน ยาความ

เสี่ยงสูง โรงพยาบาลราชวิถ พิมพ์ครั้งที่ ๑ : พฤษภาคม 

๒๕๖๐

๓. ประเสรฐิ อสัสนัตชัย ( ๒๕๕๘ ). ปญัหาสขุภาพทีพ่บบ่อย

ในผูส้งูอายแุละการปอ้งกนั . พมิพค์รัง้ที ่๕.บรษิทัยเูนีย่น 

ครีเอชั่น จำากัด

๔. สุปาณี เสนาดิสัย และ วรรณภา ประไพพานิช 

บรรณาธิการ. (๒๕๕๔). การพยาบาลพื้นฐาน แนวคิด

และการปฏิบัติ . พิมพ์ครั้งที่ ๑๓. กรุงเทพมหานคร :  

จุดทอง จำากัด

๕. สิริรัตน์ ฉัตรชัยสุชา ปรางค์ทิพย์ อุจะรัตน ณัฐสุรางค์  

บุญจันทร์. (๒๕๕๓).ทักษะการพยาบาลพ้ืนฐาน Basic 

Skills in Nurstng.พิมพ์ครั้งที่ ๓.กรุงเทพฯ: ห้างหุ้นส่วน

จำากัด เอ็น พี เพรส

๖. สุปาณ ีเสนาดิสัย และ มณ ีอาภานันทิกลุ บรรณาธกิาร.  

(๒๕๕๒). คู่มือปฏิบัติการพยาบาล . พิมพ์ครั้งที่๑. 

กรุงเทพมหานคร : จุดทอง จำากัด

๗. ธดิา นงิสานนท ์และคณะ  บริหารยาเพ่ือความปลอดภยั  

(๒๕๕๒ ) สมาคมเภสชักรรมโรงพยาบาล ( ประเทศไทย ) ,  

พิมพ์ครั้งที่ ๑.  กรุงเทพฯ :ห้างหุ้นส่วนจำากัด พิฆณี
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ความสามารถด้านการบริหารจัดการ
กับการกระตุ้นด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลกศีรษะ

Executive Function and Transcranial Direct Current Stimulation
ติณพัฒน์ แก้วยอดทิวัตถ์1, ภารดี  เอื้อวิชญาแพทย์2

1นักศึกษาหลักสูตรประสาทวิทยาศาสตร์ ภาควิชาสรีรวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น  
2ภาควิชาสรีรวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

บทนำา

 ความสามารถทางด้านการบริหารจัดการ  

(executive function) มีบทบาทสำาคัญต่อพฤติกรรม 

ในชีวิตประจำาวันและพฤติกรรมทางสังคม ตัวอย่างเช่น 

เม่ือไปหาซื้อของ จำาเป็นต้องจดจำาข้อมูลเกี่ยวกับ 

สิ่งที่ต้องซื้อ วิธีตัดสินใจอย่างเหมาะสมในการซื้อ และ

วิธีสนทนากับผู้ขาย เมื่อพิจารณาการสื่อสารกับเพ่ือน  

เราจะจำาเพื่อนได้ว่าเป็นคนไหน ด้วยการดูใบหน้า

หรือได้ยินเสียงและแบ่งปันข้อมูลกับเพื่อน โรคที่มี  

executive function ท่ีบกพร่องต่าง ๆ จะมีผลต่อ

การเรียนรู้และการใช้ชีวิตประจำาวันและการปรับตัวต่อ

ส่ิงแวดล้อม1 ทำาให้ไม่สามารถใช้ชีวิตโดยไม่มีผู้ดูแลได้ 

ปัจจุบันมีการกระตุ้นสมองด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่าน

กะโหลกที่ส่งผลต่อการพัฒนาความสามารถทางด้าน 

พุทธิปัญญา ซึ่งจะกล่าวถึงถัดไป

ความสามารถด้านการบริหารจัดการ (Executive 

function)

         ความสามารถด้านการบริหารจัดการ2,3 หมายถึง

ความสามารถของสมองด้านบริหารจัดการ ทักษะด้าน

การคดิเชงิบรหิารซึง่เปน็ทกัษะทีจ่ำาเป็นในการทำากิจกรรม

ที่มีเป้าหมาย มีจุดมุ่งหมายประกอบด้วย การวางแผน 

(planning), ความจำาใช้งาน (working memory),  

การใส่ใจจดจ่อ (concentration), การมีสมาธิ   

(attention), การแก้ปัญหา (problem solving),  

การเข้าใจเหตุผลโดยใช้คำาพูด (verbal reasoning),  

การยัง้คิดไตร่ตรอง (cognitive inhibition), การยดืหยุน่

ความคิด (cognitive flexibility), การทำางานหลาย

งานได้พร้อมกัน (task switching) ซึ่งสมองส่วนหน้า  

(prefrontal cortex) ทำาหน้าที่สร้างทักษะการบริหาร 

จัดการตนเองข้ันสูงในการจัดการเกี่ยวกับความคิด 

(cognition), อารมณ์ (emotion) และการกระทำา 

(performance) เพื่อให้บรรลุเป้าหมายที่ตั้งไว้ นอกจาก

นี้การทำางานของสมองส่วนหน้ายังเกี่ยวข้องกับการ

ประมวลผลข้อมูลแบบฉับพลันขณะอยู่ในเหตุการณ์

เฉพาะหน้า เหตุการณ์คับขันที่เกิดขึ้นอย่างรวดเร็ว  

แรงจงูใจ ประสบการณ ์อารมณ ์แรงกระตุ้นฉับพลนั และ

ก่อให้เกิดพฤติกรรม

         ความสามารถด้านการบริหารจัดการจึงเป็นการ

ทำางานระดับสงูของสมองท่ีชว่ยใหม้นษุยส์ามารถควบคมุ

อารมณ์ ความคิด การตัดสินใจที่ส่งผลต่อการกระทำา

และการแสดงออกของพฤติกรรมได้อย่างเหมาะสมกับ

สถานการณ ์ซ่ึงองคป์ระกอบหลักของความสามารถดา้น

การบริหารจัดการ4,5 ประกอบด้วยคุณลักษณะต่าง ๆ 

ดังนี้

 1. Cognitive flexibility หมายถึงการยืดหยุ่น

ความคดิ คอื ความสามารถในการเปล่ียนมมุมองความคิด

ไมย่ดึตดิกบัความคิดและการกระทำาเดมิ สามารถยดืหยุน่ 

พลิกแพลงแก้ปัญหาและปรับตัวได้ดี เปลี่ยนทิศทาง 

ให้เหมาะสมกับสถานการณ์ที่เกิดขึ้น

 2. Attention control หมายถึงความสามารถ

ในการใส่ใจจดจ่อมุ่งความสนใจอยู่กับสิ่งที่ทำาอย่าง 

ต่อเนื่องในช่วงเวลาหนึ่งๆ โดยไม่วอกแวกไปตามปัจจัย

ภายนอกหรือภายในตนเองที่เข้ามารบกวน

 3. Goal setting หมายถึงการตั้งเป้าหมาย  

ความพยายามเพ่ือมุ่งสู่เป้าหมาย ต้ังใจและมุ่งมั่นอดทน

เพื่อให้บรรลุเป้าหมาย

 4. Information processing หมายถึงการ

ประมวลผลข้อมูลทางสมองที่มีประสิทธิภาพ และความ 

รับต้นฉบับ 22 เมษายน 2565, ปรับปรุงต้นฉบับ 5 กันยายน 2565, ตอบรับต้นฉบับตีพิมพ์ 10 กันยายน 2565
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รวดเร็วใน การประมวลผลนอกจากนี้ความสามารถใน

การบริหารจัดการยังประกอบด้วยทักษะย่อย 9 ทักษะ6 

ดังนี้

 1. Working memory (ความจำาใช้งาน)  

เป็นความสามารถในการจดจำาสิ่งต่าง ๆ เพื่อความ

เข้าใจ เปรียบเทียบและเช่ือมโยงกับประสบการณ์เดิม

แล้วประมวลผลและดึงข้อมูลนั้นมาใช้ในสถานการณ์ที่

ต้องการ

 2. Inhibitory control (การยั้งคิด ไตร่ตรอง) 

เป็นความสามารถในการยับยั้งคิดไตร่ตรอง สามารถ

ควบคุมความต้องการ หยุดคิดก่อนที่จะลงมือทำาได้ 

 3. Cognitive flexibility (การยดืหยุน่ความคดิ) 

หรือ shifting เป็นความสามารถในการยืดหยุ่นทาง 

ความคิด แก้ไขปัญหาด้วยวิธีท่ีแตกต่างกัน รู้จักปรับตัว

ต่อสถานการณ์ต่าง ๆ 

 4. Focus หรือ attention (จดจ่อ ความสนใจ)  

เป็นความสามารถในการใส่ใจจดจ่ออยู่กับสิ่งที่ทำาอย่าง

ต่อเนื่องไม่วอกแวกรู้จักการทำางานให้เสร็จเป็นอย่างๆ

 5. Emotional control (ควบคุมอารมณ์)  

เป็นความสามารถในการควบคุมอารมณ์ให้อยู่ในระดับ 

ที่เหมาะสม จัดการกับอารมณ์ตนเองได้ รู้จักแสดง

อารมณ์อย่างเหมาะสม

 6. Self - monitoring (เฝ้ามองตนเอง)  

เป็นการประเมินตนเองเพื่อหาข้อบกพร่องแล้วนำามา

แก้ไข

 7. Initiating (การริเริ่ม เริ่มต้น) เป็นความ

สามารถในการเริ่มลงมือทำากิจกรรมใด คิดริเริ่มแล้ว 

ลงมือทำา

 8. Planning and organization (การวางแผน 

และจัดระบบการดำาเนินการ) เป็นการวางแผน 

จัดการตนเองอย่างเป็นขั้นตอน การวางเป้าหมาย  

มองเหน็ภาพรวม รูจั้กจดัลำาดับความสำาคญั และจดัระบบ

ดำาเนินการ 

 9. Goal - directed persistence (มุ่งเป้าหมาย) 

เปน็การวางเปา้หมายทีช่ดัเจน มีความมุง่มัน่ในการบรรลุ

เป้าหมาย 

 จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบความสัมพันธ์ของ

รอยโรคในสมองที่เกี่ยวข้องการการบริหารจัดการต่าง ๆ 

ทำาใหส้ามารถสรปุหนา้ทีข่องสมองสว่นทีเ่กีย่วขอ้งกบัการ

บริหารจัดการดังสรุปในตารางที่ 1

ตารางที่ 1 แสดงสมองที่เกี่ยวข้องกับการบริหารจัดการ7-10

ส่วนของสมอง หน้าที่

Dorsolateral prefrontal cortex การคิด การวางแผน การสร้างสมมติฐาน (planning hypothesis gen-
eration) และการควบคุมพฤติกรรม (behavioral control)

Ventrolateral prefrontal cortex Episodic memory encoding และ retrieval

Prefrontal cortex การวางแผน การจัดการ (planning, organizing) ความจำาใช้งาน (work-
ing memory) การควบคุมพฤติกรรม (behavior control) การแก้ไข
ปัญหา (problem-solving) สมาธิ (attention) ทักษะทางสังคม (social 
skill) และความยืดหยุ่นทางความคิด(cognitive flexibility) 

Medial frontal / anterior cingulate cortex เฉยเมย ไม่สนใจ (indifference) และขาดการควบคุมสมาธิ (attention 
uncontrol)

Orbitofrontal cortex การตระหนักรู้ (insight), การตัดสินใจ (judgment) และการควบคุม
ความหุนหันพลันแล่น (impulsive control) 

Posterior parietal cortex ความจำาใช้งานจากการมองเห็น (visual working memory) spatial 
awareness,  การรับรู้ (perception)

Wernicke’s area ความเข้าใจภาษา (understanding language)

Temporal lobe ความจำา (memory) recognizing face การทำาให้เกิดอารมณ์ (generat-
ing emotions) และภาษา (language)
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 กลุ่มโรคที่มีปัญหาด้านการบริหารจัดการใน

เด็กที่พบบ่อยได้แก่ โรคออทิซึมสเปกตรัม (autism  

spectrum disorders) ซึ่งหลักการรักษาในปัจจุบัน 

มี 3 ด้านได้แก่

1. Behavioral and educational interventions 

เมื่อเร็ว ๆ นี้ มีการวิเคราะห์อภิมาน (meta-analysis)  

ของ behavioral and educational intervention และ

มีรายงานว่าสามารถพฒันาทกัษะดา้นการบรหิารจดัการ 

วธิกีารดงักลา่ว ไดแ้ก ่computer-based interventions, 

cognitive-behavioral therapy, and assisted-an-

imal therapy11, chronic exercise interventions 

สามารถช่วยพัฒนาทักษะด้านการบริหารจัดการด้าน 

cognitive flexibility และ inhibitory control12 และ

การเพิ่ม physical activity ก็มีรายงานว่าสามารถเพิ่ม

ทักษะการบริหารจัดการได้เช่นเดียวกัน13 แต่อย่างไรก็ดี 

กระบวนการฝึกเหล่านี้ใช้ระยะเวลานาน 60-90 นาที 

ในแต่ละครั้ง สัปดาห์ละ 1-5 ครั้ง นาน 12-24 สัปดาห์

กว่าจะเห็นผล14-18

2. Psychopharmacologic interventions ปัจจุบัน

ยังไม่มียาที่สามารถรักษาหรือแก้ไขความบกพร่องหลัก

ที่มีในผู้ป่วยโรคออทิซึมสเปกตรัม แต่การใช้ยาจะมี

ประโยชน์ในการแก้ไขอาการทางอารมณ์และพฤติกรรม

เช่น ซน อยู่ไม่นิ่ง สมาธิสั้น หงุดหงิดหรือก้าวร้าวที่ทำาให้

เกิดผลกระทบต่อการดำาเนินชีวิตประจำาวันหรือเกิด

อนัตรายตอ่ผูอ่ื้น ซึง่ปัจจบัุนแพทยนิ์ยมใชเ้พือ่ระงับอาการ

ทีเ่กดิขึน้ เชน่ กลุม่ยาต้านโรคจติในยากลุม่ใหม ่(atypical 

antipsychotic) โดยมียา 2 ตัว ได้แก่ risperidone และ 

aripriprazole ซึ่งได้รับการรับรองให้ใช้รักษาพฤติกรรม

หงุดหงิด ก้าวรา้ว ในผูป่้วยโรคออทซิมึสเปกตรมัชว่งอาย ุ

5-6 ปขีึน้ไป และยงัชว่ยรกัษาอาการอยูไ่มน่ิง่แบบรนุแรง

ได้บรรเทาอาการหงุดหงิด ฉุนเฉียว ก้าวร้าว หรือการ

ทำาร้ายตนเอง ผลข้างเคียงที่พบ ได้แก่ ง่วงนอน ท้องผูก

 อ่อนเพลีย เกิดการติดเชื้อทางเดินหายใจส่วนบน เจริญ

อาหารและน้ำาหนักเพิ่ม น้ำาลายไหล ปากแห้ง มือสั่น ซึม 

ซึ่งอาการซึมนี้มีผลต่อการเรียนรู้ของกิจกรรมในข้อ 1 

คือ behavioral and educational interventions ใน

ผู้ป่วยบางรายอาจจะใช้ยากลุ่ม selective serotonin 

reuptake inhibitor (SSRI) เชน่ fluoxetine, sertraline 

และ fluvoxamine ในการรกัษาอาการหงดุหงดิและปรบั

อารมณ์รวมถึงลดพฤติกรรมซ้ำา ๆ ที่คล้ายกับอาการของ 

โรคย้ำาคิดย้ำาทำา เมื่อได้ใช้ยานี้แล้วมักจะช่วยให้นอนง่าย 

นอนเร็วขึ้น หลับตลอดทั้งคืนสมาธิและอารมณ์ดีขึ้น19

3. Alternative therapies ปัจจุบันมีการรักษาทาง

เลือกในผู้ป่วยโรคออทิซึมสเปกตรัมมากมาย ได้แก่  

การให้อาหารเสริมซึ่งดูแลโดยผู้เชี่ยวชาญ การใช้สัตว์

เล้ียงในการช่วยบำาบัด (animal-assisted therapy)  

การใช้ศิลปะบำาบัด การกระตุ้นพัฒนาการ การใช้แพทย์

ทางเลือกในการบำาบัดรักษาเช่นการทำา hyperbaric  

oxygen และ chelation การบำาบัดโดยการปรับสมดุล

ทางดา้นรา่งกายและจติใจเชน่ โยคะ และ biofeedback 

รวมถงึการรกัษาแบบไม่ตอ้งใชย้าเชน่ กายภาพบำาบดัเพือ่

ช่วยผ่อนคลายลดการตึงของระบบประสาท การฝังเข็ม 

การนวดจัดกระดูกและการนวดบำาบัดรวมถึงประสาท

สัมผัสบำาบัดเช่น การลดหรือการเพิ่มประสาทสัมผัสเมื่อ

อยูใ่นส่ิงแวดล้อมต่าง ๆ  และ homeopathy20 แต่อยา่งไร

ก็ดียังไม่มีข้อสรุปของผลการรักษาที่ชัดเจน

 การกระตุ้นด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลก

เป็นหนึ่งในการรักษาทางเลือกในผู้ป่วยโรคออทิซึม

สเปกตรัม (ASD) ทำาโดยใช้ไฟฟ้ากระแสตรงขนาดต่ำา 

1-2 มิลลิแอมแปร์จ่ายผ่านขั้วไฟฟ้าซึ่งมี 2 ขั้ว ซึ่งขั้วหนึ่ง

ทำาหน้าที่เป็นขั้วไฟฟ้าเป้าหมาย (target electrode) 

และอีกข้ัวเป็นขั้วอ้างอิง (reference electrode)  

โดยขั้วไฟฟ้าเป้าหมายจะทำาหน้าที่เปล่ียนศักย์เยื่อเซลล์

ขณะพัก (resting membrane potential) ของเซลล์ 

ประสาทโดยข้ัวบวก (anode) จะเหนีย่วนำาประจุลบออก

จากตัวเซลล์ประสาททำาให้ภายในเซลล์มีความเป็นบวก

สงูขัน้สามารถเรา้ใหถ้งึระดับเริม่ตอบสนอง (threshold)  

ได้ง่ายดังนั้นขั้ วบวกจึงทำาหน้าที่กระตุ้นประสาท  

(neuronal excitation) ส่วนขั้วลบ (cathode) จะทำา

หน้าที่ยับยั้งประสาท (neuronal inhibition) ขั้วไฟฟ้า 

เป้าหมายจะใช้เป็นขั้วบวกหรือขั้วลบก็ได้ตามความ

ตอ้งการทีจ่ะปรบัเปลีย่นทางระบบประสาท21 สว่นระดบั 

ความเข้มของกระแสไฟฟ้า โดยทั่ ว ไปอยู่ที่  1 -2  

มิลลิแอมแปร์และความเข้มข้นสูงสุดของการกระตุ้น คือ
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4 มิลลิแอมแปร์ ระยะเวลาของการกระตุ้นส่วนใหญ่ 

อยู่ที่  5-30 นาที โดยระยะเวลาของการกระตุ้น 

จะมีผลต่อภาวะที่เปลือกสมองไวต่อการเร้า (cortical 

excitability) หรือความยาวนานของผลที่เกิดจากการ 

กระตุ้น มีการศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าการกระตุ้น 

ด้วยขั้วบวกจะช่วยเพิ่มกิจกรรมของเซลล์ประสาทที่ 

เกดิขึน้เอง (spontaneous neuronal activity) เพิม่อตัรา

การเกิดสัญญาณประสาท (neuronal firing rate) และ

เพิ่มการเร้าของเซลล์ประสาท (neuronal excitability)  

โดยลดความต่างศักย์เยื่อเซลล์ในขณะที่การกระตุ้นด้วย

ขั้วลบของไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลกนำาไปสู่ไฮเพอร์

โพลาไรเซชัน (hyperpolarization) ของเซลล์ประสาท

ทำาให้เกิดการลดลงของอัตราการเกิดสัญญาณประสาท

และลดความไวของการเร้าของเซลล์ประสาทได้22

          จากการศึกษาเรื่องการกระตุ้นด้วยไฟฟ้ากระแส

ตรงผา่นกะโหลกของ Qing xu23 และคณะพบวา่สามารถ

ทำาให้เกิดการเชื่อมประสานกันใหม่ของเซลล์ประสาท

และใยประสาทภายในสมองมีการประสานกันอย่างเป็น

ระบบเมื่อได้รับการกระตุ้นทำาให้เกิดการงอกใหม่ของ

เดนไดรต์และการงอกใหม่ของเซลล์ รวมถึงมีการปรับ

เปลีย่นโครงสรา้งของเซลลป์ระสาทและกระตุน้การเชือ่ม

ต่อประสานงานของสมองในส่วนของ superior frontal  

และ temporal cortex รวมถึง medial frontal  

cortex, amygdala, hippocampus, Broca’s area 

และ anterior cingulate cortex

   ในการศึกษาของ Van Steenburgh24 และ

คณะ พบว่าการกระตุ้นด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่าน

กะโหลกในผู้ป่วยโรคออทิซึมสเปกตรัมวัยรุ่นถึงวัยผู้ใหญ่

จะสามารถควบคุมพฤติกรรมและมีความสามารถใน 

การเข้าสังคมได้ดีขึ้นจากการประเมินด้วย ATEC score 

(speech and communication, sensory and cognitive  

awareness, sociability, health  physical and 

behavior) และการกระตุ้น DLPFC ด้านซ้าย หรือด้าน

ขวาพบว่าส่วนของ cortical area network ที่เกี่ยวโยง

กันเมื่อได้รับการกระตุ้นจะเกิดการประสานเช่ือมโยงเข้า

ดว้ยกันใหม่และในสว่นของ motor action และ motor 

imaging ในกระบวนการคิดช้ันสูงซึ่งทำาหน้าท่ีเกี่ยวกับ 

ความจำาใช้งานและเป็นปัญหาหลักสำาคัญอย่างหนึ่ง 

ในผู้ป่วยโรคออทิซึมสเปกตรัมที่มีความผิดปกติเรื่อง

ทางพุทธิปัญญาด้านความสามารถในการบริหารจัดการ

จะเกี่ยวกับความจำาและการเรียนรู้ นอกจากนี้ยังพบ

ว่าความสามารถที่เกี่ยวกับการแก้ไขปัญหาเฉพาะหน้า

และการทำางานในสภาพ synaptic plasticity ท่ีเป็น 

เครือขา่ยซ่ึงเชือ่มโยงกนั ระหวา่ง cortical activity และ 

prefrontal cortex ในการรับส่งสัญญาณประสาทจะ

ทำาใหส้ามารถควบคมุสมาธไิดดี้และยงัสรา้งการเชือ่มโยง

กระแสประสาทดีในเครือขา่ยสมองส่วน anterior–pos-

terior dorsolateral parietal

 ภายหลังจากมีการศึกษาทางคลินิกที่มีการใช้

การกระตุ้นด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลกศีรษะใน

การรักษาโรคซึมเศร้า โรคลมชักและรักษาอาการปวด  

การกระตุ้นไขสันหลังและซีรีเบลลัม การรักษาโรคระบบ 

ประสาทและจติเวชอยา่งกวา้งขวางทำาใหไ้ดร้บัความนยิม

ในการใช้การกระตุ้นด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลก

ศีรษะซ่ึงเป็นเทคนิคการกระตุ้นและการรักษาโรคที่มี

ประสิทธิภาพ มีความปลอดภัยสูง ผลข้างเคียงน้อย  

ราคาประหยัดและส่งผลการรักษายาวนาน

การกระตุ้นไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลกกับความ

สามารถด้านการบริหารจัดการ

 ปัจจุบันมีการศึกษาการใช้เทคนิคการกระตุ้น

ด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลกเป็นจำานวนมากใน

หลายกลุ่มตัวอยา่งโรค ลักษณะอาการและความผิดปกติ

ท้ังด้านอารมณ์ สมอง พฤติกรรมและปัญหาความคิด 

ความจำา ปญัหาทางระบบประสาทและจติเวชศาสตรต์า่ง ๆ   

มากมาย

 Tilo Strobach25 และคณะได้ทำาการทดลอง

แบบสุ่มและมีก ลุ่มควบคุมถึ งความสามารถของ 

dual-task performance ซึ่งเป็นความสามารถ 

องค์ประกอบหนึ่งของ executive control ในผู้ใหญ่ 

โดยทำาการศึกษาในผู้ใหญ่ที่มีสุขภาพดี อายุระหว่าง  

20-30 ปี จำานวน 16 ราย แบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม คือ 

กลุ่มทดลอง 1 ได้รับ 1 mA anodal tDCS 20 นาที  

และกลุม่หลอกโดยวางขัว้บวกที ่inferior frontal junction  

(IFJ) ด้านซ้ายและข้ัวลบที่ supraorbital region  
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ดา้นขวา ใหอ้าสาสมคัรท้ังสองกลุม่ทำา component task 

(visual, auditory stimuli) ใน block session1 ทีเ่ริม่ดว้ย 

random order dual tasks ใชก้ารกระตุน้เริม่ตน้ไมต่รง

กัน (stimulus onset asynchrony: SOA) ที่ 200 ms.,  

fixed- order dual tasks  ที ่SOA 75 หรอื 200 ms. และ 

single tasks ส่วน block session 2  เริ่มด้วย single  

tasks, fixed- dual tasks และ random- order dual 

tasks สลับกันไปมาระหว่าง visual และ auditory 

single tasks blocks เปรียบเทียบผลของทั้งสองกลุ่ม

ด้วยสถิติ mixed- measures ANOVAs พบว่าในกลุ่ม 

anodal tDCS 20 นาทีมีความแตกต่างของ reaction 

time และ error rate ใน random- order dual 

tasks อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติที่ p < 0.01 และมีความ 

แตกต่างกันใน tasks order อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติที่  

p < 0.001 และใน fixed order dual tasks ไม่พบ 

ความตา่งทางสถติทิัง้สองกลุม่ แสดงให้เห็นวา่การกระตุน้

ด้วยขั้วบวกของ tDCS ที่วางเหนือ interior frontal  

junction (IFJ)  ซา้ย improve performance in dual- tasks  

ใน random order tasks ส่วนในกลุ่มทดลองท่ี 2  

ที่ 1 mA tDCS 20 นาที โดยวางขั้วลบที่  interior fron-

tal junction (IFJ) ด้านซ้ายและขั้วบวกที่ supraorbital  

region ขวาและให้ component tasks เหมือนกลุ่ม

ทดลองที่1 พบว่า random- order dual tasks มีความ 

แตกต่างกันใน reaction time และ tasks order  

เมื่อเปรียบเทียบผลของทั้งสองกลุ่มด้วยสถิติ mixed- 

measures ANOVAs อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติที่   

p < 0.05 ส่วน fixed order dual tasks และ single 

tasks ไม่มีความแตกต่างกันทั้งสองกลุ่ม  

 Hanley26 และคณะ ได้ทำาการทดลองแบบ

สุ่มและมีกลุ่มควบคุม ถึงความสามารถของการเปล่ียน 

task ในผู้สูงอายุ โดยทำาการศึกษาในผู้สูงอายุ 60–75 ปี 

จำานวน 40 ราย  แบ่งเป็น 3 กลุ่ม คือ กลุ่มที่ได้ 1.5 mA 

anodal tDCS 10 นาท ีกลุม่ทีไ่ด ้1.5 mA anodal tDCS 

20 นาท ีและกลุ่มหลอก โดยวางขัว้บวกที ่dorsolateral 

prefrontal cortex ดา้นซา้ยและขัว้ลบที ่dorsolateral 

prefrontal cortex ขวา ให้อาสาสมัครทั้งสามกลุ่มทำา 

Task-Switching Paradigm (Swansea Test of 

Attentional Control) เปรียบเทียบผลของทั้งสามกลุ่ม

ดว้ยสถติ ิrepeated-measures ANOVAs พบว่า ในกลุม่ 

anodal tDCS 10 นาทเีปรยีบเทยีบกบั baseline มคีวาม

แตกต่างของ task-switching speed อย่างมีนัยสำาคัญ

ทางสถิติที่ p < 0.001 และไม่พบความต่างทางสถิติใน

กลุ่มที่เหลืออีก 2 กลุ่ม

 Arciniega27 และคณะ ได้ทำาการทดลองแบบสุม่ 

และมกีลุ่มควบคมุ (ปกปดิฝ่ายเดียว) ถึงความสามารถดา้น  

visual working memory (VWM) ในผู้สูงอายุสุขภาพ

ดีอายุเฉลี่ย 67 ปี จำานวน 36 ราย แบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม

 กลุ่มที่ 1 วางขั้วไฟฟ้าแบบ unilateral โดยใช้  

2 mA anodal tDCS 20 นาทีวางขั้วบวกที่ prefrontal 

cortex (PFC) ด้านขวาและขัว้ลบที ่ posterior parietal 

cortex (PPC) ขวาเทียบกับกลุ่มหลอก

 กลุ่มที่ 2 วางขั้วไฟฟ้าแบบ bilateral โดยใช้   

2 mA anodal tDCS 20 นาทีวางขั้วบวกที่ prefrontal 

cortex (PFC) ด้านขวาและขั้วลบที่ prefrontal cortex 

(PFC) ซ้ายเทียบกับกลุ่มหลอก

 อาสาสมัครทั้ง 2 กลุ่มทำา spatial span task: 

Corsi Blocks เพื่อวัด visuospatial VWM, baseline 

และทำาการทดสอบ long term memory (LTM)  task 

และ visual working memory (VWM) task เปรยีบเทยีบ 

ผลของท้ังสองกลุ่มด้วยสถิติ mixed- measures  

ANOVAs ผลการทดลองพบว่า anodal tDCS 20 นาที

ในกลุม่ทีว่างขัว้ไฟฟา้แบบ unilateral และ bilateral ใน 

long term memory task ไม่มีความแตกต่างกัน ส่วน

ในกลุ่มที่วางขั้วไฟฟ้าแบบ unilateral และ bilateral 

ใน visual working memory task เมื่อเปรียบเทีย[

กับ baseline มีความแตกต่างกันของ VWM อย่างมีนัย

สำาคัญทางสถิติที่ p < 0.003 (unilateral stimulation  

improve VWM), และในกลุ่มที่ได้ 1.5 mA anodal 

tDCS 10 นาทีโดยวางข้ัวบวก ท่ี posterior parietal 

cortex (PPC) ด้านขวาและขั้วลบที่ contralateral 

cheek (CC) ขวาและกลุ่มหลอก โดยให้อาสาสมัครทั้ง  

2 กลุ่มทำา the automated operation span (OSpan), 

baseline เพื่อวัด ความสามารถของ visual working 

memory (VWM) capacity เปรียบเทียบผลของทั้ง 
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สองกลุ่มด้วยสถิติ two- way ANOVA พบว่า ในกลุ่ม 

anodal tDCS 10 นาทีเปรียบเทียบกับ baseline ไม่มี

ความแตกต่างของ VWM capacity

           Huo28 และคณะได้ทำาการทดลองแบบสุ่มและ

มีกลุ่มควบคุม (ปกปิดฝ่ายเดียว) เพื่อดูความสามารถ

ด้าน executive function ของผู้สูงอายุสุขภาพดีอายุ 

60-82 ปีจำานวน 64 ราย แบ่งเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มที่ได้ 

2.0 mA anodal tDCS 30 นาที และกลุ่มหลอก โดย

วางขั้วบวกที่ dorsolateral prefrontal cortex ด้าน

ซ้ายและขั้วลบที่ deltoid muscle ขวา ให้อาสาสมัคร

ทั้งสองกลุ่มทำา two- back task (working memory), 

Flanker task (inhibitory control), switching task 

(shifting ability) เปรียบเทียบผลของท้ังสองกลุ่มด้วย

สถิติ repeated-measures ANOVAs พบว่า ในกลุ่ม 

anodal tDCS 30 นาทเีปรยีบเทยีบกบั baseline ไมพ่บ

ความแตกตา่งทางสถิตขิอง working memory, inhibitory  

control, และ Shifting ability      

    Nejati29 และคณะได้ทำาการทดลองแบบสุ่ม

และมีกลุ่มควบคุม (ปกปิดสองฝ่าย) เพื่อดูความสามารถ 

executive function และ cognitive flexibility ใน 

ผูป่้วยเดก็โรคสมาธสิัน้ (ADHD) อายเุฉลีย่ 10 ปี และ 9 ป ี

จำานวน 25 รายแบ่งออกเป็น 2 กลุ่มทดลอง โดยกลุ่ม 

ที่ 1 (N=15) ได้ 1 mA anodal tDCS 15 นาทีและกลุ่ม 

หลอกโดยวางข้ัวบวกที่ dorsolateral prefrontal 

cortex (DLPFC) ด้านซ้ายและขั้วลบที่ dorsolateral 

prefrontal cortex (DLPFC) ขวา กลุ่มที่ 2 กลุ่มย่อย 

2A (N= 10) ได้ 1 mA anodal tDCS 15 นาทีและ

กลุ่มหลอกโดยวางขั้วบวกที่  dorsolateral prefrontal 

cortex (DLPFC) ด้านซ้าย และขั้วลบที่ orbitofrontal 

cortex (OFC) ขวา และกลุ่มย่อย 2B (N= 10) ได้ 1 mA 

anodal tDCS 15 นาทีและกลุ่มหลอกโดยวางขั้วลบที่ 

dorsolateral prefrontal cortex (DLPFC) ด้านซ้าย

และขัว้บวกที ่orbitofrontal cortex (OFC) ขวา ใหอ้าสา

สมัครทำา cognitive assessment จาก task switching 

ของ Go/ No-Go task (inhibitory control, working 

memory (WM), cognitive flexibility), stroop task 

(interference control), N-back (working memory

performance), และ WCST (cognitive flexibility, 

planning, task switching ability, impulsivity)  

เปรียบเทียบผลการทดลองของกลุ่มที่ 1 ด้วยสถิติ  

repeated-measures ANOVAs พบวา่ ในกลุ่ม anodal  

tDCS 15 นาทไีมพ่บความแตกตา่งของ inhibitory control  

และ cognitive flexibility ของทั้งสองกลุ่ม ส่วน  

interference control และ  working memory พบวา่

มคีวามแตกตา่งกนัอยา่งมนียัสำาคญัทางสถติทิี ่ p < 0.01   

และเมือ่เปรยีบเทยีบผลการทดลองของกลุม่ที ่2 ดว้ยสถติิ 

repeated-measures ANOVAs พบว่า anodal tDCS 

15 นาท ีdorsolateral prefrontal cortex  มคีวามแตก

ต่างของ inhibitory control และ  working memory  

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติที่ p < 0.01 และเปรียบเทียบ 

anodal tDCS 15 นาที orbitofrontal cortex มีความ

แตกต่างของ cognitive flexibility, attentional shifting  

อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติที่ p < 0.03

 Molavi30 และคณะไดท้ำาการทดลองแบบสุม่และ

มกีลุม่ควบคมุ เพือ่ด ูexecutive function และ  control  

emotional processing  ในผูป้ว่ยบคุลกิภาพแปรปรวน

แบบก้ำากึ่ง (borderline personality disorder: BPD) 

อายุ 18-50 ป ีจำานวน 32 ราย แบง่ออกเปน็ 2 กลุม่ ไดแ้ก ่

2.0 mA anodal tDCS bilateral 20 นาที และกลุ่มหลอก

โดยวางขั้วบวกที่ dorsolateral prefrontal cortex  

(DLPFC) ด้านซ้ายและขัว้ลบที ่dorsolateral prefrontal  

cortex ขวา ให้อาสาสมัครทั้งสองกลุ่มทำา executive  

skill questionnaire for adult (ESQ), emotional  

regulation questionnaire (ERQ) และ emotional 

processing scale (EPS) เปรยีบเทยีบผลของทัง้สองกลุม่ 

ด้วยสถิติ MANCOVA, ANCOVA และ one way ANOVAs 

พบว่า ในกลุ่ม anodal tDCS 30 นาทีเปรียบเทียบกับ 

baseline มีความแตกต่างของ executive function  

(response inhibition, working memory, emotion-

al control และ cognitive flexibility), emotional  

regulation (emotional suppression และ emotional  

expression), และ emotional processing (emotional 

intrusion, uncontrolled emotion และ discordant  

emotion) อย่างมีนัยสำาคัญทางสถิติที่ p < 0.001    
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             Lu31 และคณะได้ทำาการศึกษาแบบ balance 

group randomization เพื่อดูความสามารถในการ

จัดการและควบคุมสมาธิในกลุ่มนักศึกษามหาวิทยาลัย

อายเุฉลีย่ 21 ปจีำานวน 39 รายแบง่ออกเปน็ 2 กลุ่มได้แก ่

1.5 mA anodal HD- tDCS 20 นาทีและกลุ่มหลอก

โดยวางขั้วบวกที่ dorsolateral prefrontal cortex  

(DLPFC) ด้านซ้ายและขั้วลบที่ anterior frontal,  

frontal, และ frontocentral ขวาและให้อาสาสมัคร 

ทั้งสองกลุ่ม ทำา cognitive task ( attention network 

test, color stroop test) เปรียบเทียบผลของทั้งสอง

กลุม่ดว้ยสถติ ิrepeated-measures ANOVAs พบวา่ ใน

กลุ่ม anodal HD-tDCS 20 นาทีเปรียบเทียบกับ base-

line มคีวามแตกตา่งของ executive control อยา่งมนียั

สำาคญัทางสถติทิี ่p < 0.045  และมีความแตกตา่งกนัของ 

reaction time response ใน neutral, congruent 

และ incongruent อยา่งมีนยัสำาคัญทางสถิติที ่p < 0.01

 ตารางที่ 2 สรุปผลการศึกษาของการกระตุ้นไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลกกับการเพิ่มความสามารถ
     ด้านการบริหารจัดการ

ผู้วิจัย,

ปีที่วิจัย

การทดลอง/

อาสาสมัคร

จำานวน อายุ

(ปี)

ขั้วบวก/

ขั้วลบ

จำานวนรอบ 

sessions

ความเข้ม

กระแส/นาที

Outcome Result

Strobach T., 

et al (25)

  2015

RCT/

Healthy

16 20-30 IFJ ด้านซ้าย/ SOR 

ด้านขวา

 Single dose 1 mA/ 20 

นาที

dual- tasks 

perfor-

mance

Anodal tDCS im-

prove performance 

in dual- tasks ใน

 random order 

tasks

Hanley J., 

et al (26)

2020

RCT / Early 

healthy

40 60-70 DLPFC ซ้าย/

DLPFC ขวา

7 1.5 mA/ 

10 นาที 1.5 

mA/ 20 นาที

Task switch-

ing

Anoda tDCSim-

prove task per-

formance ใน task 

switching speed

Arciniega H., 

et al(27)

2018

RCT/ Older 

healthy

20 mean 

 -67

Unilateral: PPC 

ซ้าย/PFC ขวา, 

PPC ขวา/ CC ขวา

Bilateral: PPC 

ซ้าย/PFC ขวา

3 2 mA/ 20 

นาที

Visual work-

ing memory 

(VWM)

Unilateral anodal 

tDCS improve visu-

al working memory

Huo Lijuan 

et al (28)

2018

RCT/ Older 

healthy

64 60-82 DLPFC ซ้าย/

Deltoid muscle 

ขวา

10 2 mA / 30 

นาที

Executive 

function

Anodal tDCS DLP-

FC ด้านซ้ายไม่พบ

ความแตกต่างของ ex-

ecutive function ใน

 working memory, 

inhibition control 

และ shifting ability

Nejati Vahid

et al(29) 

2017

RCT/ ADHD 25 9-10 DLPFC ซ้าย/

DLPFC ขวา,

OFC ขวา/

DLPFC ซ้าย

Single dose 1 mA/ 15 

นาที

Executive 

function, 

cognitive 

flexibility

Anodal tDCS 

DLPFC ด้านซ้าย 

improves inter-

ference control, 

working memory 

และ inhibition con-

trol Anodal OFC 

ด้านขวา improves 

cognitive flexibil-

ity และ attention 

shifting
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ตารางที่ 2 สรุปผลการศึกษาของการกระตุ้นไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลกกับการเพิ่มความสามารถ
    ด้านการบริหารจัดการ (ต่อ)

ผู้วิจัย,

ปีที่วิจัย

การทดลอง/

อาสาสมัคร

จำานวน อายุ

(ปี)

ขั้วบวก/

ขั้วลบ

จำานวนรอบ 

sessions

ความเข้ม

กระแส/นาที

Outcome Result

Molavi P., 

et al (30)

2020

RCT / BPD 32 18-50 DLPFC ซ้าย/

DLPFC ขวา,

 10 consec-

utive days

2 mA / 

20 นาที

Executive 

function, 

emotional 

regulation, 

emotional 

control

Anodal tDCS DLPFC ด้าน

ซ้าย improves 

1.executive: inhibition 

control, working memory 

และ cognitive flexibility

2.emotional regulation: 

emotional suppression 

และ emotional expres-

sion

3.emotional control: 

emotional intrusion และ 

discordant emotion

Lu Hongli-

ang., 

et al(31)

 2020

RCT/

Healthy 

undergrad-

uates 

39 Mean 

=21

DLPFC ซ้าย/

AF3, F1, F5, 

FC3  ซ้าย

12 sessions

3 session/ 

week

4 weeks

1.5 mA/  

20 นาที

Attention 

และ execu-

tive control

HD- anodal tDCS im-

prove executive control 

และ improve reaction 

time response ใน

 neutral, congruent และ 

incongruent

IFJ= Inferior frontal junction; RCT = Randomized control trials; SOR = Supra orbital region; DLPFC = Dorsolateral prefrontal cor-

tex; PPC = Posterior parietal cortex; PFC = Prefrontal cortex; CC = Contralateral cheek; ADHD = attention deficit hyperactivity 

disorder; BPD = borderline personality disorder; AF3 = Anterioir-frontal cortex; F1, F5 = Frontal cortex;          FC3 = Frontocen-

tral; HD-tDCS = High-definition transcranial direct current stimulation

สรุป

 การกระตุ้นด้วยไฟฟ้ากระแสตรงผ่านกะโหลก

บริเวณ dorsolateral prefrontal cortex (DLPFC), 

inferior frontal junction (IFJ), prefrontal cortex 

(PFC), orbitofrontal cortex (OFC) สามารถเพ่ิม 

ความสามารถด้านการบริหารจัดการในกลุ่มผู้ป่วยหลาก

หลายประเภททั้งด้านความคิด ความจำา  สมาธิ ความ

สนใจจดจ่อ การควบคุมการแสดงออกทางอารมณ์ การ

แก้ไขปัญหาเฉพาะหน้าและในหลายมิติที่เกิดจากความ

 ผิดปกติของ ความสามารถด้านการบริหารจัดการโดย

อาจทำาให้เกิดการงอกใหม่และจัดโครงสร้างใหม่ของตัว 

เซลลป์ระสาท หรอืสง่ผลตอ่การยบัยัง้การเรา้การทำางาน

ทีม่ากเกินปกตขิองเซลลป์ระสาทได ้แตข่อ้มลูใน ปจัจบุนั

ยงัไมม่ากพอทีจ่ะสรปุได ้ดงันัน้การใช้ไฟฟา้ในการกระตุ้น

สมองเพือ่เพิม่ความสามารถดา้นการบรหิารจดัการจงึเปน็

องค์ความรู้ที่ต้องการการศึกษา ค้นคว้าเพิ่มเติมต่อไป
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Problems  Persist

 Early in the pandemic of COVID-19, 

stroke, brain hemorrhage, psychosis, meningitis 

and a raft of central nervous system had been 

problems.  The findings were based on patients 

who died, so it was hard to consider whether 

these conditions were triggered specifically 

by the SARS-CoV-2 or from results of a severe  

illness.

 Such concerns were heightened when 

University of Oxford researchers published find-

ings from a study in which they found people 

who had mild COVID-19 displayed a 0.2%-to-  

2 % greater reduction in brain size compared 

with their uninfected counterparts. COVID  

survivors also showed greater cognitive decline 

based on performances undertaking complex 

tasks.

 However, it is too early to tell whether 

the changes are benign and can be countered 

by the brain’s ability to recover, or they are 

progressive and predisposed for incurable neu-

rodegenerative diseases, like Alzheimer’s and 

Parkinson’s disease. The picture is certainly 

not pretty for the likelihood of manifestations 

remaining higher two years after COVID-19  than 

after other respiratory infections, says a clinical 

epidemiologist at Washington University, whose 

own studied have led to important findings 

about Long-COVID.

 From https://outlook.live.com/mail/0/

inbox/id/AQMkADAwATY3ZmYAZS1hMTRhLT-

M2YtMDACLTAwCgBGAAADbz052BQ6d0%-

2BUG6vMjcL%2FIkVwcAsIINXkLR9UC6xC2sSm-

5SAQAAAgEMAAAAAqz6Rw7OPEmG...

For further reading:

1. Bovornkitti S. Long-Covid. AMJAM  2022; 20: 

in press.

Somsak Tiamkao

Division of Neurology, Department of Medicine, Faculty of Medicine, Khon Kaen University  

Khon Kaen, Thailand
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PSA 841.500 ng/ml !

To the Editor

 In TMJ’s  2019; 19(2): 444-445, I reported  

a series of progressively elevated PSA during 

the five-year follow-up  period of an apparently 

healthy 73 years old business tycoon, and in 

2020, October -December issue, pages 341, I 

reported the follow-up test showing further PSA 

rising to 60.170 ng/ml.  Today, June 22, 2022, the 

man went for another test at the Department 

of Pathology, Faculty of Medicine Ramathibodi 

Hospital (HN. 5262273). The result of the test 

indicated a rising of PSA level to 841.500 ng/ml.  

I write this letter to seek help to explain the 

consecutive rising of serial PSA levels in this 

apparently healthy person.

References:   

 1. Bovornkitti S. A case of positive PSA 

test. TMJ  2019; 19: 444-45.

 2. Bovornkitti S. Progressive PSA Eleva-

tion. TMJ 2020; 20:341.

                Somchai Bovornkitti

The  Academy of Science, The Royal Society of 

Thailand

Letter to the Editor
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ผมเป็นโควิด-๑๙  !?

สมชัย บวรกิตติ

สำ�นักวิทย�ศ�สตร์ ร�ชบัณฑิตยสภ�แห่งประเทศไทย

 ผู้เขียนรู้จักโควิด-๑๙ ตั้งแต่เดือนมกร�คม  

พ.ศ. ๒๕๖๓ จ�กข�่วพบผูป้ว่ยโรคโคโรน�ไวรสัหล�ยร�ย 

ที่นครวูฮัน  มณฑลหูเป่ย ประเทศส�ธ�รณรัฐประช�ชน

จีนในเดือนธันว�คม พ.ศ.๒๕๖๒ ก็สนใจติดต�มเรื่อยม� 

และเขียนบทคว�มหล�ยตอนลงพิมพ์ในว�รส�รวิช�ก�ร 

เพื่อบันทึกคว�มรู้คว�มเข้�ใจต�มลำ�ดับเหตุก�รณ์ท่ี

เกี่ยวข้อง  (ดูเอกส�รท้�ยบทคว�ม)

 บทคว�มแรกเป็นบทฟื้นวิช�ชื่อ About Coro-

naviruses and COVID-19 ลงพิมพ์ในธรรมศ�สตร์เวช

ส�ร ๒๕๖๓;๒๐: ๓๒๖-๓๓๐  บทต่อม�เป็นเรื่องโคโรน�

ไวรัสขึ้นสมอง ลงพิมพ์ในว�รส�รประส�ทวิทย�ศ�สตร์ 

ภ�คตะวนัออกเฉยีงเหนอื ๒๕๖๓;๑๕:๖๙-๗๑ The CoV-

2019 Spares Most Kids ว�รส�รประส�ทวทิย�ศ�สตร์ 

ภ�คตะวันออกเฉียงเหนือ ๒๕๖๓;๑๕:๗๒-๗๓ Fur-

ther Understanding of COVID-19 ว�รส�รประส�ท

วิทย�ศ�สตร์ ภ�คตะวันออกเฉียงเหนือ ๒๕๖๓;๑๕:๗๔

-๗๕ เรื่องหน้ากาก ว�รส�รโรงพย�บ�ลมห�วิทย�ลัย

ขอนแก่น ๒๕๖๓; ๒: Coronavirus Reinfection 

ธรรมศ�สตร์เวชส�ร ๒๕๖๓;๒๐: ๓๓๘-๙ วัคซีน บีซีจี 

ตา้นโคโรนาไวรสั ว�รส�รประส�ทวทิย�แหง่ประเทศไทย 

๒๕๖๓; ๓๖(๔): ๗๗ ประสบการณ์ฉีดวัคซีนโควิด-๑๙ 

ว�รส�รโรงพย�บ�ลมห�วทิย�ลยัขอนแก่น ๒๕๖๔;๒(๔):  

๒๓๗ สวมหน้ากากซ้อน ๒ ชั้น ว�รส�รโรงพย�บ�ล

มห�วิทย�ลัยขอนแก่น ๒๕๖๔; ๒(๔): ๒๓๙  COVID-19 

Vaccines AMJAM 2021(2): 151-153  

 จ�กก�รติดต�มข่�วและข้อมูลวิช�ก�รจ�ก

ว�รส�รวชิ�ก�รทัง้ในและต�่งประเทศ ทำ�ใหรู้จั้กโคโรน�

ไวรัสได้ระดับหนึ่ง

 ครัน้แลว้กม็เีหตกุ�รณ์ใหม ่เมือ่ผูเ้ขียนไปรว่มง�น

วันเกิดของหล�นช�ยอ�ย ุ๓ ขวบเมือ่คนืวนัศกุรวนัที ่๒๕ 

พฤษภ�คม ๒๕๖๕ แลว้เช้�วันรุง่ข้ึนไดท้ร�บข่�วจ�กบตุร 

ช�ยว่�หล�ยคนโดยเฉพ�ะเจ้�ภ�พคือบุตรช�ยลูกสะไภ้ 

และหล�นเจ้�ของวันเกิดติดเชื้อโคโรน�ไวรัส-๒๐๑๙ 

ผู้ เขียนจึงรีบไปรับก�รตรวจเชื้อจ�กโพรงจมูกที่  

โรงพย�บ�ลเอกชนแห่งหนึ่งก็ทร�บผลว่�ติดเชื้อเช่นกัน 

จึ งติ ดต่ อศ�สตร�จ�รย์  น�ยแพทย์ ก้อง เกี ยรติ   

กูณฑ์กันทร�กร ที่โรงพย�บ�ลธรรมศ�สตร์ ขอเข้�รับ

ก�รรักษ� ได้เข้�อยู่ในโรงพย�บ�ลต้ังแต่เย็นวันเส�ร์ที่ 

๒๖ พฤษภ�คม ได้รับก�รตรวจโพรงจมูกซ้ำ� ตรวจเลือด 

ถ่�ยภ�พรังสีทรวงอก และนอนพักในโรงพย�บ�ล ๒ คืน 

(เส�รแ์ละอ�ทติย)์ หลงัจ�กทีท่ร�บว�่ผลก�รตรวจปรกต ิ

และไม่มีอ�ก�รป่วยแต่อย่�งไร แพทย์ก็อนุญ�ติให้กลับ

บ้�นได้ คือกลับวันจันทร์ ทำ�ให้ได้ร่วมประชุมกับคณะผู้

จัดทำ�ว�รส�รร�ชบัณฑิตสภ�เป็นครั้งแรก

 เหตุก�รณ์ครั้งนี้ ผู้เขียนถือว่�เป็นประสบก�รณ์

สว่นตวักบัโควดิ-๑๙ ครัง้ที ่๒  ครัง้แรกเกดิขึน้เมือ่ผูเ้ขยีน

ไปรบัก�รฉีดวคัซีนแอสตร�เซเนค�เขม็แรกทีโ่รงพย�บ�ล

ศิริร�ช ทำ�ให้แผลเริมในป�กที่เป็นม�เกือบสัปด�ห์ห�ย

เปน็ปลดิทิง้หลงัจ�กได้รบัวคัซีนไม่ก่ีช่ัวโมง ได้ร�ยง�นอยู่

ในว�รส�รโรงพย�บ�ลมห�วทิย�ลัยขอนแกน่ ๒๕๖๔; ๒

(๔): ๒๓๗ 

 เหตุก�รณ์ครั้งใหม่ครั้งที่ ๒ นี้น่�สนใจ เพร�ะมี

ข้อคิดหล�ยอย่�ง ห�กเป็นช่วงที่ผู้เขียนยงัทำ�ง�นแข็งขนั

อยู่ในโรงพย�บ�ลมห�วิทย�ลัย ก็คงได้ทำ�วิจัย ได้ง�นดี

อีกเร่ือง เพร�ะผู้เขียนคิดว่�ใครก็ต�มที่ห�ยใจรับไวรัส

ในละอองลอย (droplets) ที่ผู้ติดเชื้อปล่อยออกม�จ�ก

ก�รไอ ก�รพดู ก�รห�ยใจออก (โดยไมไ่ด้แยกตัวห�่งจ�ก

ผู้ติดเชื้อที่อยู่ข้�งเคียงด้วยระยะสัก ๒ เมตร และไม่ได้

สวมหน้�ก�กปิดป�กจมูก และล้�งมือบ่อยๆ ก็อ�จได้รับ

เชื้อเข้�ท�งห�ยใจ โดยเฉพ�ะเข้�โพรงจมูกและคอ หอย)  

แต่โคโรน�ไวรัสเป็น obligate intracellular parasite 

ที่จะก่อโรคได้ ก็ต่อเมื่อเข้�ไปแบ่งตัวอยู่ในเซลล์ของผู้รับ

เชือ้ โดยอ�ศยักลวธิ�นก�รเจ�ะด้วยอ�วธุหน�ม (spikes)  

ทีอ่ยูร่อบตัวไวรัส และอ�ศยัเอน็ซัยม์แองจิโอเทนสิน คอน

เวอร์ทิงก์ เป็นตัวต้อนรับ (นรัตถพล เจริญพันธุ์. แองจิ

โอเทนซินคอนเวอร์ทิงก์เอนซัยม์; บทบ�ทท�งสรีรวิทย�
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และคว�มเกี่ยวข้องกับโควิด-๑๙. ใน: สมชัย บวรกิตติ, 

ก้องเกียรติ กูณฑ์กันทร�กร (บรรณ�ธิก�ร). เวชศ�สตร์

ปริทรรศน์. โรงพิมพ์มห�วิทย�ลัยธรรมศ�สตร์ พิมพ์

ครั้งที่ ๑ พ.ศ.๒๕๖๔ หน้� ๑๒๔-๑๓๓. ดังนั้นห�กผู้ได้

รับเชื้อเป็นผู้มีภูมิต้�นกลวิธ�นก�รเข้�สู่เซลล์ เช่นได้รับ

วัคซีนที่มีศักยภ�พต้�นไวรัสบุกรุกเข้�เซลล์ ผู้ที่ได้รับเชื้อ

ก็ไม่เป็นโรค

 เนื่องจ�กผู้เขียนได้รับวัคซีนโควิด-๑๙ ครบ  

๓ เขม็ตัง้แตเ่ดอืนธนัว�คม พ.ศ. ๒๕๖๔ ซึง่น�่จะมภีมูติ�้น

ไวรสับกุรกุเข�้เซลลเ์พือ่ก่อโรค ดงันัน้โคโรน�ไวรสั-๒๐๑๙ 

จึงไม่ส�ม�รถบุกเข้�เซลล์ร่�งก�ยของผู้เขียน 

“ผู้เขียนจึงไม่เป็นโรค”
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Vaccination Strategy for COVID-19

 The SARS-CoV-2 responsible for COVID-19 

enters human cells by using its spike protein 

to bind to a cell surface receptor, ACE21. The 

receptor-binding domain of the spike protein 

consists of a specialized “head” region that 

mediates binding to ACE2.  At present, there 

are a few vaccines that possibly promote the 

production of antibodies that recognize the head 

region of the spike receptor-binding domain and 

block the entry of SARS-CoV-2 into cells2-4. Mice 

immunized with genetically engineered the re-

ceptor-binding domain of the SARS-CoV-2 spike 

protein, covering its head region in additional 

sugar molecules,  could shield the head region 

and boost the production of antibodies against 

the unshielded core region of the receptor-bind-

ing domain.5   

 Of note: the most recent development 

on COVID-19 vaccine has released the Novavax  

COVID-19 vaccine (NVX-CoV2373)6, a pro-

tein-based vaccine engineered from the genetic 

sequence of the first strain of SARS-CoV-2 the 

virus that caused COVID-19. The vaccine was cre-

ated using Novavax’ recombinant nanoparticle 

technology to generate antigen derived from the 

coronavirus spike(s) protein and is formulated 

with Novavax patent saponin-based Matrix-MTM 

adjuvant to enhance the immune response and 

stimulate high levels of neutralizing antibodies. 

The Novavax COVID-19 vaccine contains purified 

protein antigen and can neither replicate nor 

cause COVID-19.
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