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Topic  Review

รศ.นพ.สมศักดิ์ เทียมเก่า 

สาขาประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

กลุ่มวิจัยโรคหลอดเลือดสมองภาคตะวันออกเฉียงเหนือ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

โรคเบาหวานและโรคหลอดเลือดสมอง 

บทน�ำ1

	 โรคเบาหวานเป็นปัจจัยเสี่ยงท่ีส�ำคัญของ

โรคหลอดเลอืดหวัใจ (coronary artery disease) 

และโรคหลอดเลือดสมอง (stroke) ผู้ป่วยโรค 

เบาหวานส่วนใหญ่มักมีโรคที่เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อ

การเกิดโรคหลอดเลือดสมองร่วมด้วย ได้แก่  

โรคอ้วน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือด

ผิดปกติ ซึ่งเพิ่มความเสี่ยงการเกิดโรคหลอด 

เลือดสมองมากยิ่งขึ้น การดูแลรักษาโรคเบาหวาน

อย่างไม่เหมาะสมส่งผลให้อัตราการเจ็บป่วยและ

เสียชีวิต จากโรคหลอดเลือดสมองเพ่ิมขึ้นทั้งใน

ระยะส้ันและระยะยาว รวมทั้งเพิ่มความเสี่ยง 

ต่อการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง  

(recurrent stroke) และการควบคมุระดบัน�ำ้ตาล

ให้ได้ตามเป้าหมายร่วมกับการป้องกันการเกิด

ภาวะแทรกซ้อนอ่ืน ๆ จากเบาหวานจะท�ำให้เกิด

โรคหลอดเลือดสมองลดลง รวมทั้งช่วยลดความ

รุนแรงของโรคหลอดเลือดสมองได้อีกด้วย 

ระบาดวทิยาของโรคเบาหวานร่วมกบั 
โรคหลอดเลือดสมอง1

	 จากข้อมูลทางระบาดวิทยาพบอัตราตาย 

จากโรคหลอดเลือดสมองทั่วโลกลดลงอย่างมาก 

แต่ยงัพบอุบัตกิารณ์ของโรคหลอดเลอืดสมองและ

ผลกระทบที่เกิดจากโรคหลอดเลือดสมองเพิ่ม 

สูงขึ้นอย่างต่อเนื่องในช่วงที่ผ่านมา โดยพบว่าโรค

เบาหวานและปัจจยัเสีย่งทางหวัใจและเมแทบอลคิ 

(cardiometabolic risk factors) เป็นปัจจัยเสี่ยง

ที่ส�ำคัญที่ส่งผลให้อัตราการเกิดโรคหลอดเลือด

สมองเพิ่มขึ้น นอกจากนี้ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน

ที่ เกิดโรคหลอดเลือดสมองยังเพิ่มอัตราการ 

เจ็บป่วยต่าง ๆ ตามมาอีกด้วย ส�ำหรับความเสี่ยง 

ต่อการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองจากโรคเบาหวาน 

ดังแสดงในตารางที่ 12-4



5656

Vol.14 No.3

ตารางที่ 1 แสดงความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยโรคเบาหวาน

การศึกษา

ความเสี่ยงสัมพัทธ์ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

(ค่าความเชื่อมั่นร้อยละ 95)

Ischemic stroke Intracerebral 

hematoma

All strokes

O’Donnell และคณะ 1.60 (1.29-1.99) 0.87 (0.60-1.24) 1.36 (1.10-1.68)

The Emerging Risk 

Factors Collaboration

2.27 (1.95-2.65) 1.56 (1.19-2.05)

Szlachetka และคณะ ชาย: 1.40

หญิง: 1.72

Khoury และคณะ ผิวด�ำ: 3.2 (2.4-3.9)

ผิวขาว: 3.8 (3.3-4.3)

Cui และคณะ ชาย: 2.22 (1.58-3.11) ชาย: 0.75 (3.35-1.6) ชาย: 1.64 (1.21-2.23)

หญิง: 3.63 (2.41-5.48) หญิง: 0.58 (0.18-1.86) หญิง: 2.19 (1.53-3.12)

Iso และคณะ ชาย: 1.8 (1.0-3.2)

หญิง: 2.2 (1.2-4.0)

Manolio และคณะ 2.47 (1.74-3.50)

Karapanayiotides และคณะ 1.34 (1.11-1.62) 0.63 (0.45-0.90)

Janghorbani และคณะ Type 1 DM: 6.3 (4.0-9.8) Type 1 DM: 3.8 (1.2-11.8) Type 1 DM: 4.7 (3.3-6.6)

Type 2 DM: 2.3 (2.0-2.6) Type 2 DM: 1.0 (0.7-1.4) Type 2 DM: 1.8 (1.7-2.0)

	 ส�ำหรับการศึกษาในประเทศไทยโดย 

กรรณิการ ์  คงบุญเกียรติและคณะ5 พบโรค 

เบาหวานร่วมกับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองชนิด

ขาดเลือด โรคหลอดเลือดสมองชนิดเลือดออก 

ในเน้ือสมอง และโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด

ช่ัวคราว (transient ischemic attack) ร้อยละ 

22.9, 12.0, 20.4 ตามล�ำดับ 

ลกัษณะทางคลนิิกของผูป่้วยโรคหลอด 
เลือดสมองที่มีโรคเบาหวานร่วม1 
	 จากการศึกษาที่ผ่านมาพบความแตกต่าง

ระหว่างชนิดของโรคหลอดเลือดสมองในกลุ่ม

ผู้ป่วยที่มีและไม่มีโรคเบาหวานร่วม โดยพบว่าใน

ผู้ป่วยที่มีโรคเบาหวานร่วมพบสัดส่วนของโรค

หลอดเลือดสมองชนิดขาดเลือด (ischemic 

stroke) มากกว่ากลุ่มโรคหลอดเลือดสมองชนิด

เลือดออกในสมอง (hemorrhagic stroke) โดย

พบโรคหลอดเลือดสมองชนิดขาดเลือดขนาดเล็ก 

(lacunar infarcts) มากที่สุด ซึ่งอาจเกิดจากใน
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กลุ ่มประชากรที่ศึกษามีความชุกของโรคของ 

หลอดเลือดขนาดเล็ก (microvascular disease) 

สูงร ่วมกับมีโรคความดันโลหิตสูงร ่วมด ้วย 

นอกจากนี้ยังพบว่าในผู้ป่วยเบาหวานท่ีเกิดโรค

หลอดเลือดสมองจะพบความพิการที่มากกว่า  

ใช้ระยะเวลาในการรกัษาตวัในโรงพยาบาลนานกว่า 

มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ

และอตัราตายเพิม่ขึน้ นอกจากนีย้งัพบว่าผูป่้วยเบา

หวานจะมคีวามเสีย่งสงูต่อการเกดิโรคสมองเสือ่ม

ตามหลังโรคหลอดเลือดสมอง (stroke-related 

dementia) อีกด้วย
	 การศกึษาของมหาวทิยาลยัขอนแก่นร่วมกบั

มหาวิทยาลัย Aberdeen ประเทศอังกฤษพบว่า

โรคเบาหวานส่งผลต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน

ระหว่างการนอนรักษาในโรงพยาบาล ได้แก่ ภาวะ

ไตวาย ภาวะติดเชื้อในกระแสโลหิต ปอดอักเสบ 

กล้ามเนือ้หัวใจตาย และเสยีชวีติสงูกว่ากลุม่ผูป่้วย

โรคหลอดเลือดสมองที่ไม่มีโรคร่วมเบาหวาน 

อย่างมีนัยส�ำคัญท้ังในกลุ่มผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองชนิดขาดเลือดและเลือดออกในเน้ือสมอง4 

นอกจากน้ียังพบโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

ซ�ำ้สงูกว่ากลุม่ผูป่้วยทีไ่ม่มโีรคเบาหวาน ซึง่สอดคล้อง 

กับการศึกษาของ Roquer และคณะ6   ท่ีพบว่า

ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดทีส่งูทัง้ในผูป่้วยทีเ่ป็นโรคเบา

หวานหรือไม่เป็นเบาหวาน หรือในผู ้ที่มีระดับ 

HbA1c สงูมากกว่าร้อยละ 7 จะมอีตัราตายสงูกว่า

กลุ่มที่มีระดับน�้ำตาลในเลือดปกติ

พยาธิสรีรวิทยา1

	 ภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงู (Hyperglycemia)

	 ภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงูเพิม่ภาวะ oxidative 

stress ท�ำให้เกิดกระบวนการทางพยาธิวิทยาซึ่งมี

ส่วนเกี่ยวข้องกับการเกิดภาวะแทรกซ้อนท่ีหลอด

เลอืดขนาดเลก็ (microvascular complications) 

ในผูป่้วยโรคเบาหวาน โดยภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงู

จะกระตุ้นให้เกิด reactive oxygen species 

(ROS) เพิ่มมากขึ้น ส่งผลยับย้ังการท�ำงานของ

เอนไซม์ glyceraldehyde 3-phosphate dehy-

drogenase (GADPH) ซ่ึงมีความส�ำคัญใน

กระบวนการไกลโคไลซิส (glycolysis) การเกิด

อนุมูลอิสระดังกล่าวจะเหนี่ยวน�ำให้เกิดการขาด

ของสายดีเอ็นเอ (DNA strand break) โดย ROS 

จะกระตุน้เอนไซม์ Poly (ADP-ribose) polymer-

ase (PARP) ซึ่งท�ำหน้าที่ในการซ่อมแซมดีเอ็นเอ 

เอนไซม์ PARP จะเปลี่ยนแปลงและยับย้ังการ

ท�ำงานของ GADPH ท�ำให้เกิดการสะสมของ  

glycolytic intermediates ส่งผลให้เกิดภาวะ

เซลล์บผุวิหลอดเลอืดท�ำงานผดิปกต ิ(endothelial 

dysfunction) ก่อให้เกิดภาวะแทรกซ้อนจากโรค

เบาหวานตามมา นอกจากนีภ้าวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงู

เร้ือรัง (chronic hyperglycemia) ยังท�ำให้เกิด

ภาวะหลอดเลอืดท�ำงานผดิปกต ิ(vasculopathy) 

และเกิดการท�ำลายเยื่อบุภายในหลอดเลือด  

(endothelial damage) ส่งผลให้เกิดโรคหลอด

เลือดแดงแข็งตัว (atherosclerosis) เร็วขึ้น  

ส�ำหรับพยาธิสรีรวิทยาการเกิดโรคหลอดเลือด

สมองในผู้ป่วยโรคเบาหวาน แสดงดังรูปที่ 1
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รูปที่ 1 แสดงกลไกการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยโรคเบาหวาน3

	 การศึกษาโดย Ashburner และคณะ7  

พบว่าผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวานมานานมากกว่า  

3 ปีขึ้นไปร่วมกับมีภาวะ atrial fibrillation (AF) 

ถ้าควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดไม่ดี และมีระดับ 

HbA1c สูงมากกว่าร้อยละ 7 มีโอกาสเกิดโรค

หลอดเลือดสมองสูงกว่ากลุ ่มที่ควบคุมระดับ

น�้ำตาล HbA1c ต�่ำกว่าร้อยละ 7 และเป็นโรค 

เบาหวานมาน้อยกว่า 3 ปี นอกจากนี้ Fatemi และ

คณะ8 พบว่าถ้าผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่มี

ภาวะ AF มีโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมองชนิด

ขาดเลือดเฉียบพลันสูงกว่ากลุ่มที่ไม่มีภาวะ AF 

และพบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลวแม้ไม่มี

ภาวะ AF แต่ถ้ามโีรคเบาหวานร่วมด้วยจะมโีอกาส

เกิดโรคหลอดเลือดสมองและอัตราตายสูงกว่า

กลุม่ทีไ่ม่มโีรคเบาหวานอย่างมนัียส�ำคญั เช่นเดยีว

กับการศึกษาโดย Mapoure และคณะ9 ที่พบว่า 

ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองท่ีเพิง่ได้รบัการวนิจิฉยั

ว่าเป็นโรคเบาหวานพร้อมกับเป็นโรคหลอดเลือด

สมองจะมีผลการรักษาที่ไม่ดีเมื่อเทียบกับกลุ่ม 

ผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวานมาก่อน ซึ่งน่าจะเกิดจาก

ภาวะดื้อต่ออินซูลินและพบว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมี

ระดับน�้ำตาลในเลือดลดลงมาได้เองในภายหลัง10

ผลของโรคเบาหวานต่อโรคหลอดเลอืด 
สมอง11

	 ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองทีต่รวจพบว่ามี

ระดับน�้ำตาลในเลือดที่สูงกว่าปกติ หรือผู้ป่วยโรค

เบาหวานที่เกิดโรคหลอดเลือดสมองพบว่าผลการ

รักษาไม่ดี และมักพบความผิดปกติทางระบบ

ประสาททีร่นุแรงกว่ากลุม่ผูป่้วยทีไ่ม่มรีะดับน�ำ้ตาล

ในเลือดสูง ซึ่งเกิดจากสาเหตุหลายประการดังนี้ 

	 1.	 ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดสงูส่งผลต่อขนาด

ของเนื้อสมองขาดเลือดเป็นบริเวณกว้างเนื่องจาก

มีภาวะ metabolic acidosis จาก anaerobic 
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metabolism 

	 2.	 ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดสงูส่งผลให้การท�ำ

หน้าที่ของ endothelium เสียไป เกิดภาวะอักเสบ 

และเกิดขบวนการ thrombosis มากขึ้น ส่งผลให้

เน้ือสมองส่วน penumbra เกิดภาวะขาดเลือด 

มากขึ้น 

	 3.	 ภาวะขาดอินซูลินท�ำให้ free fatty 

acids (FFA) เพิ่มขึ้น ส่งผลให้เกิดภาวะ throm-

bosis มากขึ้น 

	 4.	 ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงส่งผลเสียต่อ 

blood brain barrier ก่อให้เกิดภาวะสมองบวม

มากขึ้น รวมทั้งส่งผลต่อการเกิดภาวะ hemor-

rhagic transformation มากขึ้น 

	 5.	 ผู้ป่วยกลุ่มที่เป็นโรคเบาหวานมีโอกาส

เกดิภาวะตดิเชือ้และภาวะแทรกซ้อนอืน่ ๆ  ได้บ่อย

กว่ากลุม่ทีไ่ม่มภีาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงูหรอืเป็นโรค

เบาหวาน

	 ส�ำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจ (coro-

nary artery disease) ที่ได้รับการผ่าตัด bypass 

แล้ว ถ้าเป็นโรคเบาหวานร่วมด้วยจะมีโอกาสเกิด

โรคหลอดเลอืดสมองมากกว่ากลุม่ทีไ่ม่เป็นโรคเบา

หวาน และในกรณีท่ีเป็นโรคเบาหวานมานานจะ

เพ่ิมโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูงขึ้นตาม

ระยะเวลาที่เป็นโรค12

Metabolic memory1

	 ภาวะ metabolic memory มาจากการ

ศึกษาของ The Diabetes Control and  

Complications Trial/ the Epidemiology of 

Diabetes Interventions and Complications 

(DCCT/EDIC study) ซึ่งอธิบายถึงข้อดีของ 

การควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดต้ังแต่แรกเริ่ม

วินิจฉัยว่าเป็นเบาหวาน เนื่องจากภาวะน�้ำตาล 

ในเลอืดสงูจะเหนีย่วน�ำการสร้าง ROS กระตุน้การ

เปล่ียนแปลงปริมาณของดีเอ็นเอใน nuclear 

factor-κB (NF-κB) ภายในเซลล์เยือ่บผุนงัหลอด
เลือด (endothelial cells) อย่างต่อเนื่อง ถึงแม้

ระดับน�้ำตาลในเลือดจะเข้าสู่ภาวะปกต ิNF-κB 

จะยังกระตุ้นการแสดงออกของยีนที่เกี่ยวข้องกับ

การตอบสนองการอกัเสบ (inflammatory genes) 

การเปล่ียนแปลงปริมาณของดีเอ็นเอ (epige-

netic changes) เกี่ยวข้องกับการเปลี่ยนแปลง

โครงสร้างของโครมาตนิ (chromatin remodeling) 

และการแสดงออกของยีน (gene expression)  

ดังนั้น ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงที่เกิดขึ้นเป็นพัก ๆ 

(hyperglycemic spike) จึงเป็นปัจจัยส�ำคัญที่

ท�ำให้เกิดการท�ำลายเยื่อบุภายในหลอดเลือดโดย

ไม่เกี่ยวข้องกับการควบคุมระดับน�้ำตาลในระยะ

ยาว (long-term glycemic control) ปัจจบุนัเป็น

ที่ยอมรับว่าการหยุดภาวะ metabolic memory 

ถือเป็นวิธีการส�ำคัญในการป้องกันการเกิดภาวะ

แทรกซ้อนของระบบหัวใจและหลอดเลือด (car-

diovascular complication) 

ภาวะดือ้ต่ออินซลูนิ (Insulin resistance)1

	 ภาวะดื้อต่ออินซูลินมีบทบาททางพยาธิ

วิทยาที่ส�ำคัญของโรคหัวใจและหลอดเลือด 

ปริมาณไขมันที่เพิ่มมากขึ้น อินซูลินไม่สามารถ

ยบัยัง้การสลายตวัของไขมนั (lipolysis activity) 

ส่งผลให้ FFA เข้ากระแสเลือด และการเข้าเซลล์
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ของ FFA ท�ำให้เกดิการกระตุ้น ROS ในไมโทคอน

เดรียมากขึ้น ส่งผลกระตุ้นกระบวนการทางพยาธิ

วิทยาคล้ายกับภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง นอกจากนี้ 

FFA ที่เพิ่มขึ้นจะส่งผลให้ระดับ triglyceride สูง 

HDL-cholesterol ลดลง และ LDL-cholesterol 

สูงข้ึน ซึ่งเกิดการสะสมภายในผนังหลอดเลือด 

ภาวะดือ้ต่ออนิซลูนินอกจากท�ำให้ FFA มปีรมิาณ

มากขึน้แล้ว ยงัส่งผลให้เกดิการสือ่สญัญาณถงึตวั

รับอินซูลินบนเซลล์ macrophage ผิดปกติ

ท�ำให้เกิด macrophage apoptosis และการ

ก�ำจัด LDL-cholesterol โดยกระบวนการ 

phagocytosis ลดลง ส่งผลให้เกิดหลอดเลือด

แดงแข็งตัวเพิ่มมากขึ้น 

การควบคมุระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดของ 
ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลอืด 
เฉียบพลัน (Glycemic management 
during the acute phase of stroke)1

	 ภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงูพบได้บ่อยในผูป่้วย

โรคหลอดเลือดสมองชนิดขาดเลือดเฉียบพลัน 

(acute ischemic stroke) ส่งผลให้ผู้ป่วยโรค

หลอดเลอืดสมองมโีอกาสเกดิภาวะแทรกซ้อนและ

เสียชวีติเพิม่สงูขึน้ โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยมกัจะได้รบั

การวินิจฉัยโรคเบาหวานเมื่อมีอาการของโรค

หลอดเลือดสมองเฉียบพลัน โดยเฉพาะผู้สูงอายุ 

จากการศึกษาโดยวิธีการสังเกต (observational 

studies) พบว่าภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงช่วงที่เกิด

โรคหลอดเลือดสมองสัมพันธ์กับขนาดสมอง 

ขาดเลือดที่มากขึ้น ระยะเวลาในการรักษาตัวท่ี 

โรงพยาบาลนานข้ึน การฟื้นตัวท่ีไม่ดี และเพ่ิม

อัตราตายภายใน 30 วัน

	 ปัจจบุนัยงัไม่พบหลกัฐานทีช่ดัเจนว่าการฉดี

อินซูลินเพื่อลดระดับน�้ำตาลในเลือดอย่างรวดเร็ว 

จะสามารถช่วยให้ผลในการรักษาโรคหลอดเลือด

สมองดีข้ึน จากการศึกษาของ The United  

Kingdom Glucose Insulin in Stroke Trial  

ไม่พบความแตกต่างของอัตราตายและการฟื้นตัว

ของโรคในผู ้ป่วยที่น�้ำตาลในเลือดสูงระดับสูง 

น้อยถึงสูงระดับปานกลาง (ค่ามัธยฐาน 140 มก./

ดล.) แต่พบอัตราการเกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำ 

(hypoglycemia) สูงถึงร้อยละ 41 ในผู้ป่วยที่ได้

รับการรักษาด้วยอินซูลิน ดังนั้นจึงไม่แนะน�ำให้ใช้

การรกัษาด้วยการฉดีอนิซลูนิในผูป่้วยทีน่�ำ้ตาลใน

เลือดสูงระดับน้อยถึงสูงระดับปานกลาง ส�ำหรับ

การควบคมุน�ำ้ตาลในเลอืดหลงัจากเกดิโรคหลอด

เลือดสมอง ยังไม่มีหลักฐานว่าการใช้อินซูลินเพื่อ

รักษาระดับน�้ำตาลที่สูงระหว่างวันจะได้ประโยชน์

ทางคลนิกิ ดงันัน้ การใช้อนิซลูนิเพือ่ควบคมุระดบั

น�้ำตาลในเลือดจึงต้องพิจารณาระหว่างอาการทาง

คลินิกและความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะน�้ำตาลใน

เลอืดต�ำ่ อย่างไรกต็ามแนวทางการรกัษาในปัจจบุนั

แนะน�ำให้ควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดให้อยู่ใน

ช่วง 100-150 มก./ดล.14 ซึง่สอดคล้องกบัแนวทาง

ปฏิบัติของ American Heart Association และ 

American Stroke Association ที่แนะน�ำให้

ควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดอยู่ในช่วง 140-180 

มก./ดล.15

	 โรคเบาหวานและภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง 

ยงัส่งผลต่อการฟ้ืนตวัของผูป่้วยในการท�ำกายภาพ 

บ�ำบัด16 รวมทั้งส่งผลต่อการรักษาด้วยยาละลาย
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ลิ่มเลือด (thrombolytic agent) ในผู ้ป ่วย 

โรคหลอดเลือดสมองชนิดขาดเลือดเฉียบพลัน 

อีกด้วย โดยพบว่าผู้ป่วยที่มีระดับน�้ำตาล HbA1c 

สูงกว่าร้อยละ 5.6 เมื่อให้การรักษาด้วยยาละลาย 

ลิ่มเลือดจะได้ผลไม่ดีเมื่อเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยที่มี

ระดบัน�ำ้ตาลปกติ17,18 รวมทัง้การท�ำ mechanical 

thrombectomy ก็ได้ผลการรักษาที่ไม่ดีถ้าระดับ

น�้ำตาลในเลือดสูงกว่าปกติเช่นกัน19 โดยพบว่า

ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดทีส่งูกว่า 223 มก./ดล. ส่งผล

เสยีต่อผลการรกัษาผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองใน

ระยะเฉียบพลัน20 นอกจากน้ียังพบว่าการควบคุม

ระดบัน�ำ้ตาลทีดี่จะส่งผลให้การรกัษาผูป่้วย minor 

stroke และผู้ป่วย transient ischemic attack 

ได้ผลดีต่อการรักษาด้วยยา aspirin ร่วมกับยา 

clopidogrel และลดโอกาสเกิดโรคหลอดเลือด

สมองซ�้ำได้21,22 

การควบคมุระดับน�ำ้ตาลในเลือดระยะ 
ยาว (Long-term glycemic control)1

	 จากหลักฐานการศึกษาที่ผ่านมา แนะน�ำให้

ควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดอย่างเคร่งครัด  

(intensive glycemic control) โดยมผีลลดภาวะ

แทรกซ้อนจากโรคของหลอดเลือดขนาดเล็ก  

(microvascular complication) ในผู้ป่วยเบา

หวานชนิดที่ 1 และ 2 ได้จากผลของ metabolic 

memory อย่างไรก็ตามยังไม่พบประโยชน์ที่

ชัดเจนในการควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดระยะ

ยาว (long-term glycemic control) ถึงผลดีต่อ

ระบบหวัใจและหลอดเลอืด รวมถงึโรคหลอดเลอืด

สมอง

	 จากผลการศึกษา DCCT/EDIC พบว่าการ

ควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดอย่างเคร่งครัด 

สามารถลดอตัราการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด

ในผูป่้วยเบาหวานชนดิที ่1 ได้ โดยใน ผูป่้วยทีไ่ม่มี

ปัจจัยเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือดที่ได้รับ

การรักษาโดยการควบคุมน�้ำตาลในเลือดอย่าง 

เคร่งครัด เมื่อติดตามผู้ป่วยเป็นระยะเวลา 17 ปี 

พบว่าสามารถลดโอกาสเกิดโรคหัวใจและหลอด

เลือดที่รุนแรงได้ร้อยละ 57

	 จากการศึกษาและติดตามผู้ป่วยเบาหวาน

ชนิดที่ 2 เป็นระยะเวลา 10 ปี พบว่าผู้ป่วยในกลุ่ม

ที่ได้รับการควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดอย่าง

เคร่งครดัสามารถลดอตัราการเกดิภาวะแทรกซ้อน

ของหลอดเลอืดขนาดเล็ก (microvascular com-

plications) ได้ร้อยละ 15 ลดกล้ามเนื้อหัวใจตาย

ร้อยละ 15 และอัตราตายจากทุกสาเหตุได้ร้อยละ 

13 ซึ่งมีนัยส�ำคัญ แต่ไม่ลดอุบัติการณ์โรคหลอด

เลือดสมอง

	 การศึกษาแบบวิเคราะห์อภิมาน (meta-

analysis) โดยรวบรวมข้อมูลจาก UKPDS, AC-

CORD, ADVANCE และ VADT พบว่าการ

ควบคุมระดับน�้ำตาลอย่างเคร่งครัดลดโอกาสเกิด

โรคหวัใจและหลอดเลอืดทีร่นุแรงได้เลก็น้อย (HR 

= 0.91, 95% CI: 0.84-0.99) แต่ไม่พบความแตก

ต่างในการลดโรคหัวใจและหลอดเลือด (cardio-

vascular disease) (HR 1.10, 95% CI: 0.84-

1.42) หรืออัตราตายจากทุกสาเหตุ (HR = 1.04, 

95% CI: 0.90-1.20) และพบว่าการควบคุมระดับ

น�้ ำตาลในเลือดอย่างเคร ่งครัดมีโอกาสเกิด

อนัตรายและเพิม่อตัราตายในผูป่้วยเบาหวานชนดิ
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ที่ 2 ที่มีโรคหัวใจและหลอดเลือดร่วมด้วย

	 การควบคุมน�้ำตาลในเลือดอย่างเคร่งครัด

เพยีงอย่างเดยีวอาจไม่เพยีงพอในผูป่้วยเบาหวาน 

ทั้งนี้ต้องควบคุมปัจจัยเสี่ยงอื่น ๆ ที่ส่งผลต่อการ

เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดร่วมด้วย จากการ

ศึกษา The Steno-2 Study พบว่าเมื่อติดตาม 

ผูป่้วยโรคเบาหวานเป็นระยะเวลานาน (เฉลีย่ 7.8 ปี) 

ในกลุ่มที่ควบคุมปัจจัยเสี่ยงต่าง ๆ  ได้แก่ ควบคุม

ระดับน�้ำตาลในเลือด ความดันโลหิตและไขมันใน

เลือด รวมทั้งลดดัชนีมวลกายให้ต�่ำกว่า 25 กก./

ตรม.และงดสูบบุหรี่ สามารถลดอัตราการเกิดโรค

หัวใจและหลอดเลือดได้อย่างมีนัยส�ำคัญ

	 มีการศึกษาพบว่ายารักษาโรคเบาหวานบาง

ชนดินอกจากช่วยควบคมุระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดได้

แล้วยังส่งผลดีต่อการรักษา การป้องกันการเกิด

โรคหลอดเลอืดสมอง และลดโอกาสการเป็นซ�ำ้ของ

โรคหลอดเลือดสมองได้ ได้แก่ ยา plioglita-

zone23,24 เช่นเดียวกับผู้ป่วยหวานที่ได้รับยาใน

กลุ่ม sulfonylurea ที่ได้รับยาก่อนที่จะเป็นโรค

หลอดเลือดสมอง จะลดความรุนแรงของความ 

ผิดปกติทางระบบประสาทและสามารถป้องกัน 

การเกดิโรคหลอดเลอืดสมองได้25,26 แต่ไม่มผีลต่อ 

ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองชนดิขาดเลอืดเฉยีบพลนั 

ที่ให้การรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือด27 นอกจากนี้

ยา semaglutide มฤีทธิใ์นการป้องกนัการเกดิโรค

หลอดเลอืดสมอง28 อย่างไรกต็ามในผูป่้วยเบาหวาน 

ที่มีภาวะไตวายเร้ือรังและได้รับการรักษาด้วยการ

ท�ำ  hemodialysis ควรหลีกเลี่ยงการใช้ยากลุ่ม 

sulfonylurea เนื่องจากท�ำให้โอกาสเสี่ยงในการ

เกิดโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้น29

	 โดยสรุปจากหลายการศึกษาพบว่าการ

ควบคุมระดับน�ำ้ตาลในเลอืดช่วยลดภาวะแทรกซ้อน 

จากโรคเบาหวานได้ แต่ยงัไม่มเีป้าหมายของระดบั

น�้ำตาลที่เหมาะสม การควบคุมระดับน�้ำตาลอย่าง

เคร่งครัดไม่มีประโยชน์ในผู้ป่วยโรคเบาหวาน

เรื้อรังและมีโรคหัวใจและหลอดเลือดร่วมด้วย  

การลดระดับ HbA1c ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2  

ไม่ช่วยลดการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง เมื่อ

เปรียบเทียบกับผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 ซึ่งระดับ 

HbA1c ที่เหมาะสมควรอยู่ที่ประมาณร้อยละ 7 

และการควบคมุระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดอย่างเคร่งครดั 

ต้องนึกถึงประโยชน์และความเส่ียงในการเกิด

ภาวะแทรกซ้อน ส�ำหรับการควบคุมระดับน�้ำตาล

ในเลือดให้พิจารณาจากปัจจัยเส่ียงของผู ้ป่วย 

แต่ละรายตามค�ำแนวทางปฏิบัติของ American 

Diabetic Association (ADA) ดงัแสดงในตาราง

ที่ 2
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ตารางที่ 2 เป้าหมายในการควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือด

เป้าหมายระดับน�้ำตาลในเลือดผู้ป่วยโรคเบาหวานในผู้ใหญ่ที่ไม่ได้ตั้งครรภ์*

More stringent target (HbA1c < 6.5%)

Short diabetes duration

Long life expectancy

T2DM treated with lifestyle or metformin only

No significant CVD/vascular complications

Less stringent target (<8.0%)

Severe hypoglycaemia history

Limited life expectancy

Advanced microvascular or macrovascular complications

Extensive comorbidities

Long-term diabetes in whom general HbA1c targets are difficult to attain

Targets may be individualized based on:

Age/life expectancy

Comorbid conditions

Diabetes duration

Hypoglycaemia status

Individual patient considerations

*More or less stringent targets may be appropriate for individual patients if achieved without significant 

hypoglycaemia. CVD: Cardiovascular disease; T2DM: Type 2 diabetes mellitus; HbA1c: Glycated 

hemoglobin

	 ผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มีภาวะ AF และหัวใจ

ล้มเหลวร่วมด้วย พบว่าระยะการเป็นโรคเบาหวาน

ที่นานขึ้น จะมีโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 

(cardiogenic cerebral embolism) เพ่ิมขึ้น  

ดงันัน้ในผูป่้วยเหล่านีจ้งึจ�ำเป็นต้องได้รบัยาละลาย

ลิ่มเลือด (oral anticoagulant) เพื่อป้องกันการ

เกิดโรคหลอดเลือดสมอง ซึ่งพบว่าผู้ที่ป่วยที่เป็น

โรคเบาหวานไม่ได้เพิ่มโอกาสเกิดภาวะเลือดออก

แตกต่างจากกลุ่มที่ไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน30

	 เนือ่งจากโรคเบาหวานไม่ได้เป็นสาเหตเุดยีว

ที่ส่งผลให้เกิดโรคหลอดเลือดสมอง ยังมีสาเหตุ

หรอืปัจจยัอืน่ ๆ  ร่วมด้วย31 ได้แก่ ระยะเวลาทีเ่ป็น

โรคเบาหวาน โรคไตจากโรคเบาหวาน (diabetic 

nephropathy) ความดนัโลหิตสงู ภาวะดือ้อนิซลูนิ 

การสูบบุหรี่ ซึ่งปัจจัยเหล่านี้เพิ่มโอกาสในการเกิด

โรคหลอดเลือดสมองชนิดสมองขาดเลือดและ 

โรคหลอดเลือดสมองชนิดเลือดออกในเนื้อสมอง 

จงึจ�ำเป็นต้องให้การป้องกนัและรกัษาควบคูไ่ปกบั

การควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดในผู้ป่วยเบา

หวานร่วมด้วย
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การดแูลรักษาโรคร่วมในผูป่้วยโรค 
หลอดเลือดสมองและโรคเบาหวาน1

	 ความดันโลหิตสูง

	 โรคความดันโลหิตสูงเป็นปัจจัยเสี่ยงที่

ส�ำคัญต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองและกลุ่ม

อาการ metabolic syndrome ได้แก่ ภาวะไขมัน

ในเลือดผิดปกติและภาวะดื้อต่ออินซูลิน โดย

เฉพาะในผู้ป่วยที่มีโรคเบาหวานร่วมด้วยจะพบ

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูงขึ้น

ถึง 4-5 เท่า ดังตารางที่ 3 

ตารางที่ 3 ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองของผู้ป่วยโรคเบาหวานกับโรคความดันโลหิตสูง

ปัจจัย ความเสี่ยงสัมพัทธ์ 

(ค่าความเชื่อมั่นร้อยละ 95)

ความดันโลหิตสูงอย่างเดียว (ความดัน 140-159/90-94 มม.ปรอท) 1.29 (1.13 -1.46)

ความดันโลหิตสูงอย่างเดียว (ความดัน > 160/95 มม.ปรอท) 1.93 (1.48 - 4.16)

เบาหวานอย่างเดียว 2.48 (1.48 - 4.16)

เบาหวานและความดันโลหิตสูง (ความดัน 140-159/90-94 มม.ปรอท) 4.26 (2.90 - 6.25)

เบาหวานและความดันโลหิตสูง (ความดัน > 160/95 มม.ปรอท) 4.90 (3.87- 6.21)

	 ในกรณีท่ีผู ้ป่วยเบาหวานมีโรคความดัน

โลหิตสูงร่วมด้วย จากการศึกษาโดย Alloubani 

และคณะ2  พบว่าโรคเบาหวานส่งผลต่อการเกดิโรค

หลอดเลอืดสมองทัง้ชนดิสมองขาดเลอืดและเลอืด

ออกในเนื้อสมอง ดังตารางที่ 4

ตารางที่ 4 ลักษณะของโรคหลอดเลือดสมองชนิดต่าง ๆ ในผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มีโรคความดันโลหิตสูง

ชนิดของโรคหลอดเลือดสมอง ผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวาน ผู้ป่วยที่ไม่เป็นโรคเบาหวาน

Hemorrhagic หรือ ischemic stroke ร้อยละ 20 ของผู้ป่วยมีชีวิตรอด ร้อยละ 40 ของผู้ป่วยมีชีวิตรอด

Lacunar stroke พบบ่อย พบไม่บ่อย

Infratentorial stroke พบบ่อย พบไม่บ่อย

Risk for stroke (อายุ >55 ปี) เพิ่มขึ้น ลดลง

เพศ พบบ่อยในผู้หญิงมากกว่าผู้ชาย พบในผู้ชายมากกว่าผู้หญิง
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	 การศกึษาส่วนใหญ่พบว่าการควบคมุความ

ดันโลหิตให้ต�่ำกว่า 140/90 มม.ปรอท สามารถลด

การเกดิโรคหลอดเลอืดสมองได้มากถงึร้อยละ 40 

เมื่อเทียบกับผู้ที่มีความดันโลหิตสูง แต่จากการ

ศกึษา ACCORD BP trial กลบัพบว่าการลดความ

ดันโลหิตจนถึงค่าปกติ (systolic BP < 120 

มม.ปรอท) สัมพันธ์กับการเกิดอาการไม่พึง

ประสงค์เพ่ิมมากขึ้น ดังนั้น ปัจจุบันแนวทางเวช

ปฏิบัติจึงแนะน�ำให้ควบคุมความดันโลหิต < 

140/90 มม.ปรอท และ < 130/80 มม.ปรอท ใน 

ผู้ป่วยโรคเบาหวานที่อายุน้อยกว่า 60 ปี ที่มีภาวะ

โปรตีนรั่วในปัสสาวะ (microalbumin)

	 ในการเลอืกใช้ยาลดความดนัโลหติ สามารถ

เลือกใช้ได้หลายกลุ ่มแล้วแต่ผู ้ป่วยแต่ละราย  

โดยกลุม่ยาทีม่หีลกัฐานว่ามปีระโยชน์ในผูป่้วยโรค

เบาหวานท่ีมีโปรตีนรั่วในปัสสาวะ (proteinuria 

หรือ microalbuminuria) ได้แก่ angiotensin 

converting enzyme inhibitors (ACE-I) และ 

angiotensin receptor blockers (ARBs)  

แต่หากความดนัโลหติตัง้ต้น ≥ 160/100 มม.ปรอท 

แนะน�ำให้ใช้ยาลดความดันโลหิต 2 กลุ่มร่วมกัน 

(dual therapy) เช่น ACE-I หรือ ARBs ร่วมกับ 

calcium channel blockers (CCBs) หรือ diu-

retic หรือ thiazide เป็นต้น และไม่แนะน�ำให้ใช้ 

ACE-I ร่วมกับ ARBs 

ภาวะน�้ำหนักเกินและโรคอ้วน1

	 ปัจจบุนัพบความชกุของโรคอ้วนสงูขึน้ทัง้ใน

เพศชายและหญิง และถือเป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส�ำคัญ

ทั้งต่อโรคเบาหวาน โรคหลอดเลือดหัวใจและโรค

หลอดเลือดสมอง รวมถึงกลุ่มอาการ metabolic 

syndrome ซึ่งส่วนใหญ่มีสาเหตุจากการทาน

อาหารไม่ถูกสุขภาวะ และขาดการออกก�ำลังกาย

	 การลดน�้ำหนักตัวลงมากกว่าร้อยละ 5 ใน 

ผู้ที่มีภาวะน�้ำหนักเกิน สามารถลดความเสี่ยงต่อ

การเกดิโรคเบาหวานและความดนัโลหติสงู รวมทัง้

ท�ำให้การควบคมุภาวะดงักล่าวในผูป่้วยทีเ่ป็นโรค

มาก่อนดยีิง่ขึน้ จากการศกึษา The Look AHEAD 

research group พบว่าการปรับเปลีย่นพฤตกิรรม

และการด�ำเนนิชวีติอย่างเคร่งครดั โดยการควบคมุ

ชนิดและปริมาณอาหารให้ได้พลังงานประมาณ 

1200-1800 kcal/วัน (พลังงานจากไขมันน้อยกว่า

ร้อยละ 30 และพลงังานจากโปรตีนมากกว่าร้อยละ 

15) ร่วมกับการออกก�ำลังกายที่มีความหนักระดับ

ปานกลางอย่างน้อย 175 นาท/ีสปัดาห์ สมัพนัธ์ต่อ

การลดน�้ำหนักอย่างย่ังยืน อย่างไรก็ตามจากการ

ทบทวนวรรณกรรม (systematic review) และ

การวิเคราะห์อภิมาน (meta-analysis) โดย Zac-

cardi และคณะ32 ในผู้ป่วยจ�ำนวน 414,587 ราย 

พบว่าอัตราตายของผู้ป่วยไม่ได้สัมพันธ์เป็นแบบ

เส้นตรงกับค่าดัชนีมวลกายที่เพิ่มขึ้น และพบว่า

กลุม่ทีม่ดีชันมีวลกายต�ำ่กว่า 27 กก./ตรม. มอีตัรา

ตายสูงที่สุด

	 ในปี พ.ศ. 2562 American Association 

of Clinical Endocrinologist และ American 

College of Endocrinology (AACE/ACE) ได้

แนะน�ำแนวทางในการดูแลรักษาผู้ที่มีน�้ำหนักเกิน

และโรคอ้วน เป็นขั้นตอน ดังนี้
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ขั้นตอนท่ี 1 : ประเมินโรคร่วม (comorbidity) 

และภาวะแทรกซ้อน (complication) โดยแบ่ง

ระดับความรุนแรง(staging) ของโรคดังนี้

	 Stage 0 คือ ดัชนีมวลกายตั้งแต่ 25 กก./

ตรม. ขึ้นไป แต่ไม่มีภาวะแทรกซ้อน

	 Stage 1 คือ ดัชนีมวลกายตั้งแต่ 25 กก./

ตรม. ขึ้นไป ร่วมกับมีภาวะแทรกซ้อน (เล็กน้อยห

รือปานกลาง 1-2 โรค) 

	 Stage 2 คือ ดัชนีมวลกายตั้งแต่ 25 กก./

ตรม. ขึ้นไป ร่วมกับมีภาวะแทรกซ้อน (เล็กน้อย 

หรือปานกลาง  มากกว่า 2 โรค หรอืมภีาวะแทรกซ้อน 

รุนแรงอย่างน้อย 1 โรค)

ขั้นตอนที่ 2 : การตั้งเป้าหมายและเลือกการรักษา 

จะขึ้นอยู่กับความรุนแรงของโรคข้างต้น ดังนี้

	 ส�ำหรบัผู้ทีม่ดีชันมีวลกาย 27-34 กก./ตรม. 

ท�ำการรักษาโดยการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมและ

การด�ำเนินชีวิต (lifestyle modification) หากไม่

ได้ผล ให้พิจารณาการรักษาโดยใช้ยา (medical 

therapy) โดยองค์การอาหารและยาได้รับรองให้

ใช้ยาเพื่อลดน�้ำหนักได้ทั้งหมด 8 ชนิด แบ่งเป็นยา

ที่ใช้ในระยะสั้นน้อยกว่า 3 เดือน ได้แก่ diethyl-

proprion, phendimetrazine, phentermine 

และยาทีส่ามารถใช้ในระยะยาวได้ ได้แก่ orlistat, 

phentermine/topiramate extended release 

(ER), lorcaserin, naltrexone ER/bupropion 

ER, and liraglutide ขนาด 3 มก. 

	 ส�ำหรับผู้ที่มีดัชนีมวลกายต้ังแต่ 35 กก./

ตรม. ขึ้นไปสามารถพิจารณาให้รักษาโดยการ

ผ่าตัด (surgical therapy) เช่น การผ่าตัดรัด

กระเพาะ (gastric banding) การผ่าตัดลดขนาด

กระเพาะ (sleeve gastrectomy) หรือการผ่าตัด

ลดขนาดกระเพาะพร้อมท�ำบายพาส (bypass) 

เป็นต้น

ขั้นตอนที่ 3 : การติดตามการรักษาต่อเนื่องและ

ควบคุมน�้ำหนักในระยะยาว

	 การเลอืกใช้ยาลดระดบัน�ำ้ตาลในเลอืด ควร

เลือกใช้ทั้งยาเม็ดหรือยาฉีดกลุ่มที่มีโอกาสเกิด

ภาวะน�ำ้ตาลต�ำ่ในเลอืดน้อยลงและไม่ท�ำให้น�ำ้หนกั

ตัวเพิ่มขึ้น
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Nutrition
-	 Structured 
counseling

-	 Meal replacement

Physical
Activity

-	 Medical evaluation/
clearance

-	 Medical supervision

Sleep -	 Referral to sleep lab

Behavioral
Support

-	 Formal behavioral 
therapy

Smoking
Cessationn

-	 Referral to structured 
program

INTENSITY STRATIFIED BY BURDEN OF OBESITY AND RELATED COMPLICATIONS

-	 Maintain optimal weight
-	 Calorie restriction 
(if BMI is increased)

-	 Plant-based diet; high polyunsaturated and 
monounsaturated fatty acids

-	 150 min/week moderate exertion (e.g., 
walking, stair climbing)

-	 Strength training
- Increase as tolerated

-	 About 7 hours per night
-	 Basic sleep hygiene

-	 Community engagement
-	 Alcohol moderation

-	 No tobacco products

-	 Avoid trans fatty 
acids; limit 
saturated fatty 
acids

-	 Structured 
program

-	 Wearable
	 Technologies

-	 Screen OSA
-	 Home sleep study

-	 Discuss mood 
with HCP

-	 Nicotine 
replacement 
therapy

รูปที่ 2 แสดงการปรับพฤติกรรมในผู้ป่วยเบาหวานที่พบร่วมกับภาวะน�้ำหนักเกินหรือโรคอ้วน

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (Dys-
lipidemia)
	 ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติเป็นภาวะที่

ร่างกายมีระดับไขมันในเลือดต่างไปจากเกณฑ ์

ทีเ่หมาะสม ท�ำให้เสีย่งต่อการเกดิภาวะหลอดเลอืด

แดงแขง็ (atherosclerosis) และเกดิโรคหวัใจและ

หลอดเลือดตามมา ที่พบบ่อยคือ โรคหลอดเลือด

หัวใจ โรคหลอดเลือดสมอง และโรคหลอดเลือด

แดงส่วนปลาย

	 การรักษาและเป้าหมายในการรักษาจะขึ้น

อยู่กับผลการประเมินความเสี่ยงต่อการเกิดโรค

หัวใจและหลอดเลือด โดยจะพิจารณาจาก เพศ 

อาย ุระดบัไขมนัในเลอืด ระดบัความดนัโลหิต การ

สูบบุหรี่ และโรคร่วมอื่น ๆ โดยแบ่งได้เป็น 3 กลุ่ม 

ดังนี้

	 -	 กลุ่มที่มีความเสี่ยงสูง ได้แก่ ผู้ป่วยโรค

เบาหวานที่มีอายุน้อยกว่า 40 ปี และ/หรือไม่มีโรค

ร่วมและความเส่ียงอื่นๆ ผู้ป่วยในกลุ่มนี้ควรมี

ระดับ LDL-cholesterol <100 มก./ดล.

	 -	 กลุ่มที่มีความเสี่ยงสูงมาก ได้แก่ ผู้ป่วย

โรคเบาหวานที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจ

และหลอดเลือด เช ่น โรคความดันโลหิตสูง  

มบีคุคลในครอบครวัเป็นโรคหวัใจและหลอดเลอืด 

สูบบุหรี่ หรือเป็นไตวายระยะที่ 3 และ 4 ผู้ป่วยใน

กลุม่นีค้วรมรีะดบั LDL-cholesterol <70 มก./ดล.

	 -	 กลุม่ทีม่คีวามเสีย่งสงูวกิฤต ได้แก่ ผูป่้วย

โรคเบาหวานทีม่โีรคหวัใจและหลอดเลอืดร่วมด้วย 

ผู้ป่วยในกลุ่มนี้ควรมีระดับ LDL-cholesterol 

<55 มก./ดล.
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ตารางที่ 5 เป้าหมายของระดับไขมันในเลือดในผู้ป่วยเบาหวาน

Risk category Risk factora/10-year riskb

Treatment goals

LDL-C 

(mg/dL)

Non-HDL-C 

(mg/dL)

Apo B 

(mg/dL)

Extreme risk

-	 Progressive ASCVD including unstable angina in 
patients after achieving an LDL-C < 70 mg/dL

-	 Established clinical cardiovascular disease in 
patients with premature ASCVD (<55 male, <65 
female)

<55 <80 <70

Very high risk

-	 Established or recent hospitalization for ACS, 
coronary, carotid, or peripheral vascular disease

-	 Diabetes or CKD ¾ with one or more risk factor(s)
-	 HeFH

<70 <100 <80

High risk
> 2 risk factors and 10 year risk > 10% or CHD risk 
equivalentc, including diabetes or CKD ¾ with no 
orther risk factors

<100 <130 <90

Moderate risk > 2 risk factors and 10 year risk <10% <130 <160 NR

Low risk < 1 risk factor <160 <190 NR

Abbreviations: AACE = American Association of Clinical Endocrinologists; ACS = acute coronary syndrome; 
Apo = apolipoprotein; ASCVD = atherosclerotic cardiovascular disease; CKD = chronic kidney disease; DM 
= diabetes mellitus; HeFH = heterozygous familial hypercholesterolemia; HDL-C = high-density-lipoprotein 
cholesterol; LDL-C = low-density-lipoprotein cholesterol; NR = not recommended; T2D = type 2 diabetes.
aMajor independent risk factors are high LDL-C, polycystic overy syndrome, cigarette smoking, hypertension 
(blood pressure >140/90 mm Hg or on antihypertensive medication), low HDL-C, (<40 mg/dL), family history 
of coronary artery disease (in males, first-degree relative younger than 55 years; in females, first-degree relative 
younger than 65 years), chronic renal disease (CKD) stage 3/4, evidence of coronary artery calcification and 
age (males > 45 years; females > 55 years). Subtract one risk factor if the person has high HDL-C.
b Framingham risk scoring is applied to determine 10-year risk.
cCoronary artery disease risk equivalents include diabetes and clinical manifestations of noncoronary forms 
of atherosclerotic disease (peripheral arterial disease, abdominal aortic aneurysm, and carotid artery disease).
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แนวทางการป้องกันโรคหลอดเลือด
สมองในผู้ป่วยโรคเบาหวาน
	 การรักษาโรคเบาหวานเพื่อป้องกันการเกิด

โรคหลอดเลือดสมอง มีดังนี้33

	 1.	 ควบคุมความดันโลหิตให้ได้ต�่ำกว่า 

130/80 มม.ปรอท ด้วยยาลดความดันโลหิต ชนิด 

ACE-I หรือ ARBs 

	 2.	 ควบคุมระดับไขมันในเลือดด้วยยา 

statin

	 3.	 หยุดบุหรี่ แอลกอฮอล์ ออกก�ำลังกาย 

ควบคุมน�้ำหนัก 

	 4.	 ทานยาต้านเกร็ดเลือด ยาละลายล่ิม

เลือดในกรณีที่มีข้อบ่งชี้

	 5.	 รักษา carotid stenosis ตามข้อบ่งชี้

สรุป
	 ผู้ป่วยโรคเบาหวานจะมีความเสี่ยงต่อการ

เกิดภาวะหลอดเลือดแดงตีบสูงกว่าในคนปกต ิ 

ส่งผลให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอด

เลือดสมองสูงขึ้น ผู้ป่วยเบาหวานที่มีระดับน�้ำตาล

ในเลือดสูงร่วมกับมีไขมันในเลือดสูงจะท�ำให้ผนัง

หลอดเลอืดมคีวามผดิปกตมิากยิง่ขึน้ รวมทัง้ท�ำให้

เลือดมีความหนืดและเกิดการอุดตันของหลอด

เลือดได้ นอกจากนี้ในผู้ป่วยเบาหวานยังอาจพบ

ปัจจยัอืน่ทีส่่งเสรมิให้เกดิโรคหลอดเลอืสมองเพิม่

มากขึน้ เช่น โรคความดนัโลหติสงู การสบูบหุรี ่และ

โรคอ้วนหรือน�้ำหนักเกิน เป็นต้น หลักการส�ำคัญ

ในการรักษาผู้ป่วยโรคเบาหวานเพื่อป้องกันการ

เกิดโรคหลอดเลือดสมอง ได้แก่ การปรับเปลี่ยน

พฤตกิรรม ได้แก่ การควบคุมอาหารและออกก�ำลงั

กาย การควบคมุน�ำ้หนกัตวัให้อยู่ในเกณฑ์ทีเ่หมาะ

สม เลิกสูบบุหรี่ หลีกเลี่ยงภาวะที่ท�ำให้เกิดน�้ำตาล

ในเลือดต�่ำ ส�ำหรับเป้าหมายในการรักษาในผู้ป่วย

แต่ละรายขึ้นอยู่กับปัจจัยต่าง ๆ ของผู้ป่วย ได้แก่ 

ระดับ HbA1c เริ่มต้น ระยะเวลาการเป็นโรคเบา

หวาน ภาวะแทรกซ้อนจากโรคเบาหวาน รวมถงึโรค

ต่าง ๆ ที่เป็นร่วม โดยเลือกการรักษาท่ีปฏิบัติได้

ง่ายและยั่งยืน มีประโยชน์ต่อโรคร่วม และภาวะ

แทรกซ้อนในระบบต่าง ๆ อีกทั้งควรรักษาให้ได ้

เป้าหมายเร็วที่สุดและประเมินผลการรักษาเป็น
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