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บทคั ดย่อ ภาษาไทย 
 วรรณภา รักสุจรติ : การศึกษาปรมิาตรสมองที่ขาดเลือดโดยใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรม

อัตโนมัติทำนายการเกดิเลือดออกในสมองหลังได้รับยาละลายลิ่มเลอืดทางหลอดเลือดดำในผู้ป่วยโรค
สมองขาดเลือดเฉียบพลันภายใน 7 วัน ในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์. ( Volume of core infarction 
by perfusion CT automated software RAPID in predicting hemorrhagic transformation 
after intravenous thrombolysis in acute ischemic stroke patients within 7 days in King 
Chulalongkorn Memorial Hospital) อ.ที่ปรึกษาหลัก : รศ. พญ.อรอุมา ชุติเนตร, อ.ที่ปรึกษาร่วม 
: ศ. พญ.นิจศรี ชาญณรงค ์

  
วัตถุประสงค์ เพื่อศึกษาปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรม

อัตโนมัติสามารถใช้ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองร่วมกับอาการทางระบบประสาทที่เลวลงหลังให้ยาละลาย
ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันภายใน 7 วันได้หรือไม่ 

วิธีการวิจัย การศึกษาย้อนหลังในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ตั้งแต่ 
เดือนมกราคม พ.ศ.2561 ถึงเดือนมิถุนายน พ.ศ.2563 ที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ
และได้รับการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง perfusion CT ภายหลังการได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอด
เลือดดำและติดตามเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองภายหลังการได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำภายใน 36 
ช่ัวโมง 

ผลการศึกษา มีผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอด
เลือดดำและมีเลือดออกในสมองจำนวน 33 ราย  (19.07%) โดยมีผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองแต่ไม่มีอาการ 28 
ราย (16.2%) และ ผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง 5 ราย (2.9%) โดยปริมาตร
สมองที่ขาดเลือดที่ใช้ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองคือ มากกว่าหรือเท่ากับ 3.5 มิลลิลิตร มีความไว 75.8% 
และความจำเพาะ 82.1% 

สรุปการศึกษา ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรมอัตโนมัติ
สามารถทำนายการเกิดเลือดออกในสมองได้ แต่ไม่สามารถทำนายการเกิดเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบ
ประสาทท่ีเลวลงได้ 
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ปีการศึกษา 2563 ลายมือช่ือ อ.ท่ีปรึกษาหลัก .............................. 
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บทคั ดย่อ ภาษาอังกฤษ 
# # 6270056430 : MAJOR MEDICINE 
KEYWORD:  
 Wannapa Raksujarit : Volume of core infarction by perfusion CT automated 

software RAPID in predicting hemorrhagic transformation after intravenous 
thrombolysis in acute ischemic stroke patients within 7 days in King 
Chulalongkorn Memorial Hospital. Advisor: Assoc. Prof. Aurauma Chutinet, M.D. 
Co-advisor: Prof. NIJASRI CHARNNARONG, M.D. 

  
Objective Hemorrhagic transformation (HT) to determine value of the volume 

of core infarction by perfusion CT automated software RAPID in predicting hemorrhagic 
transformation after intravenous thrombolysis in acute ischemic stroke patients within 7 
days after intravenous thrombolytic therapy. 

Materials and methods This single-center retrospective, analytic study included 
patients with acute ischemic stroke who received intravenous thrombolytic therapy and 
were admitted at the comprehensive stroke unit, King Chulalongkorn Memorial Hospital 
between January 2018 and June 2020.Follow up CT brain was performed within 36 
hours after intravenous thrombolysis to detect hemorrhagic transformation. 

Results 173 acute ischemic stroke patients were included in this study. 
Hemorrhagic transformation (HT) was observed in 33 patients (19.07%). There were 
28(16.2%) patients with asymptomatic ICH and 5(2.9%) patients with symptomatic ICH. 
ROC analysis of infarct core volume showed area under the curve (AUC) of 0.787, with a 
cutoff point of 3.5 ml and sensitivity 75.8% and specificity 82.1% for prediction of HT. 
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บทที่1 
บทนำ 

1.1 ความสำคัญ และที่มาของปัญหาการวิจัย  
โรคสมองขาดเลือดเป็นปัญหาอันดับต้น ๆ ของโลก ส่งผลต่อภาวะทุพพลภาพและเสียชีวิต และ

เป็นโรคที่ทำให้เกิดการเสียชีวิตเป็นอันดับหนึ่งในประเทศไทย ทั้งเพศชายและหญิง ในปี พ.ศ.2538 มี

การศึกษาถึงประสิทธิผลของการให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ  (recombinant tissue 

plasminogen activator, rt-PA) ภายใน 3 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ พบว่า สามารถช่วยให้ผู้ป่วยอาการดี

ขึ้นร้อยละ 31-50 ในขณะที่ภาวะแทรกซ้อนคือการเกิดเลือดออกในสมองที่แสดงอาการ พบร้อยละ 

6.4(1)หลังจากนั้นสมาคมโรคหัวใจและสมาคมโรคหลอดเลือดสมองแห่งประเทศสหรัฐอเมริกาได้กำหนด

แนวทางการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน โดยการให้ยา rt-PA เป็น

มาตรฐานการรักษาในผู้ป่วยสมองขาดเลือดที่มีอาการภายใน 3 ชั่วโมง มีการปรับปรุงแนวทางอย่าง

ต่อเนื่องเพ่ือเพ่ิมประสิทธิผลและลดภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา เช่น สามารถให้ยาละลายลิ่มเลือด

ทางหลอดเลือดดำได้ภายใน 3-4.5 ชั่วโมง หลังเกิดอาการถ้าอยู่ในเกณฑ์ท่ีกำหนด (2, 3) ในประเทศไทย

เริ่มมีการให้ยา rt-PA ครั้งแรกท่ีโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ในปี พ.ศ. 2539 (4, 5) โดยมีผู้ป่วยสมองขาด

เลือดเฉียบพลันที่ได้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ เฉลี่ยเดือนละ 8-10 คนต่อเดือน หนึ่งใน

ภาวะแทรกซ้อนจากการรักษาได้แก่ภาวะเลือดออกในสมองซึ่งบางรายอาจส่งผลต่อการเสียชีวิตหลาย

การศึกษาพบปัจจัยที่มีผลต่อภาวะแทรกซ้อนการเกิดเลือดออกในสมองหากทราบปัจจัยเสี่ยงที่มีผลต่อ

ภาวะแทรกซ้อนการเกิดเลือดออกในสมองหลังการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำอาจ

นำไปสู่การเฝ้าระวังอย่างใกล้ชิดเพ่ือลดการเกิดภาวะแทรกซ้อนที่รุนแรงกว่าและสามารถให้ข้อมูลแก่

ผู้ป่วยและญาติในเบื้องต้นก่อนการรักษาแต่การทราบปัจจัยเสี่ยงแต่เพียงอย่างเดียวนั้นไม่เพียงพอ 

ปัจจุบันมีการใช้ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion มาช่วยพิจารณาซึ่งน่าจะทำให้มีความ

แม่นยำ ในการทำนายความเสี่ยงในการเกิดภาวะแทรกซ้อนการเกิดเลือดออกในสมอง สะดวกต่อการ

นำไปใช้ให้คำแนะนำแก่ผู้ป่วยและญาติถึงโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนการเกิดเลือดออกในสมองและวาง

แผนการรักษาล่วงหน้าก่อนการรักษาได้ จึงเป็นที่มาของการศึกษานี้ ในการนำ CT perfusion มาช่วย

ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ จึงเป็นที่มาของ

การศึกษานี้ ในการนำ CT perfusion มาช่วยทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังได้รับยาละลายลิ่ม

เลือดทางหลอดเลือดดำ 
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1.2 คำถามของการวิจัย 
 
 คำถามหลัก  (PRIMARY RESEARCH QUESTION) 

ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองด้วยโปรแกรมอัตโนมัติน้อยกว่า70

มิลลิลิตรมีค่าOR7.22สามารถใช้ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือด

ดำในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันภายใน 7วันได้หรือไม่ 

 คำถามรอง  (SECONDARY RESEARCH QUESTION) 

1.ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรมอัตโนมัติสามารถใช้ทำนาย

การเกิดเลือดออกในสมองร่วมกับอาการทางระบบประสาทที่เลวลงหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอด

เลือดดำในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันภายใน 7 วันได้หรือไม่ 

2.ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรมอัตโนมัติที่สามารถใช้

ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือด

เฉียบพลันภายใน 7 วันมีความไวและความจำเพาะเท่าใด 

1.3 วัตถุประสงค์งานวิจัย 
1.เพ่ือศึกษาปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองด้วยโปรแกรมอัตโนมัติที่

น้อยกว่า70มิลลิลิตรมีค่าOR7.22สามารถใช้ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทาง

หลอดเลือดดำในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันภายใน 7วันได้หรือไม่ 

2.เพ่ือศึกษาปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรมอัตโนมัติในการ

ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองร่วมกับอาการทางระบบประสาทที่เลวลงหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทาง

หลอดเลือดดำในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันภายใน 7 วัน 

3.เพ่ือหาความไวและความจำเพาะของปริมาตรสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วย

โปรแกรมอัตโนมัติที่ใช้ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำใน

ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันภายใน 7 วัน 

1.4 สมมติฐาน 
 H0: ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรมอัตโนมัติ ไม่มี

ความสัมพันธ์กับการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำในผู้ป่วยโรค

สมองขาดเลือดเฉียบพลัน  
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Ha: ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดโดยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ด้วยโปรแกรมอัตโนมัติ มี

ความสัมพันธ์กับการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำในผู้ป่วยโรค

สมองขาดเลือดเฉียบพลัน  

1.5 ข้อตกลงเบื้องต้น 
1.5.1 Asymptomatic intracranial hemorrhage หมายถึงผู้ป่วยหลังได้รับยา rt-PA ทำการ

เอกซเรย์ คอมพิวเตอร์ที่ 24 ชั่วโมงหลังให้ยา พบเลือดออกในสมองแต่ไม่มีอาการทางระบบประสาทที่เลว

ลง และอาการยังคงที่ ภายใน 7 วัน 

1.5.2 Symptomatic intracranial hemorrhage หมายถึง หลังผู้ป่วยได้รับยา rt-PA พบ

เลือดออกในสมองร่วมกับอาการทางระบบประสาทที่เลวลงภายใน 7 วัน โดยประเมินจากระดับ National 

Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) ที่เพ่ิมข้ึนมากกว่าหรือ เท่ากับ 4 โดยที่ลักษณะเลือดออกใน

สมองจากภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองนั้นน่าจะเป็นสาเหตุทำให้ผู้ป่วยอาการเลวลง หรือเลือดออกใน

สมองนั้นทำให้เสียชีวิต(6) 

1.6 กรอบความคิดแนววิจัย 
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1.7 การให้คำนิยามเชิงปฏิบัติที่ใช้ในการวิจัย 

• Asymptomatic intracranial hemorrhage หมายถึงผู้ป่วยหลังได้รับยา rt-PA ทำการเอกซเรย์ 

คอมพิวเตอร์ที่ 24 ชั่วโมงหลังให้ยา พบเลือดออกในสมองแต่ไม่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง 

และอาการยังคงท่ี ภายใน 7 วัน 

• Symptomatic intracranial hemorrhage หมายถึง หลังผู้ป่วยได้รับยา rt-PA พบเลือดออกใน

สมองร่วมกับอาการทางระบบประสาทที่เลวลงภายใน 7 วัน โดยประเมินจากระดับ National 

Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) ที่เพ่ิมข้ึนมากกว่าหรือ เท่ากับ 4 โดยที่ลักษณะ

เลือดออกในสมองจากภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองนั้นน่าจะเป็นสาเหตุทำให้ผู้ป่วยอาการเลว

ลง หรือเลือดออกในสมองนั้นทำให้เสียชีวิต(6) 

• Thrombolytic therapy หมายถึง การให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 

• Acute ischemic stroke หรอืภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน คือโรคที่เกิดจากการอุดตัน

ของหลอดเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง ส่งผลให้เนื้อสมองถูกทำลาย การทำงานของสมองหยุดชะงัก 

ไม่สามารถทำงานได้ตามปกติ ซึ่งอาการแสดงต่างๆจะมากหรือน้อย ขึ้นกับระดับความรุนแรง

และตำแหน่งของสมองที่ถูกทำลาย เช่น ชาหรือ่อนแรงที่ใบหน้าและ/หรือบริเวณแขนขาครึ่ง

ซีกของร่างกาย พูดไม่ชัด พูดอ้อแอ้ ไม่เข้าใจค้าพูด พูดไม่ได้ ปากเบีย้ว มุมปากตก น้ำลาย

ไหล กลืนลำบาก ปวดศีรษะ เวียนศีรษะข้างเดียวทันทีทันใด ตามัว มองเห็นภาพซ้อนครึ่งซีก 

หรือตาบอดข้างเดียวทันทีทันใด เดินเซ ทรงตัวลำบาก เป็นต้น 

• Hemorrhagic transformation หมายถึง ภาวะที่มีเลือดออกในสมองบริเวณที่เกิดการขาด

เลือด 

1.8 ผลหรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากงานวิจัย 
ทำให้มีข้อมูลเกี่ยวกับอุบัติการณ์ของผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับการรักษา

ด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำแล้วพบเลือดออกในสมอง นอกจากนี้ยังสามารถใช้ภาพ

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion มาช่วยพิจารณาน่าจะทำให้มีความแม่นยำในการ

ทำนายความเสี่ยงในการเกิดภาวะแทรกซ้อนเลือดออกในสมอง นำไปใช้ให้คำแนะนำแก่ผู้ป่วยและ

ญาติถึงโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนเลือดออกใน สมอง และวางแผนการรักษาล่วงหน้าก่อนการ

รักษาได้ 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 5 

1.9 อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นและมาตรการแก้ไข 
เนื่องจากการศึกษานี้เป็นการศึกษา retrospective study ที่เก่ียวข้องกับข้อมูลผลเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ในช่วงเวลาย้อนหลัง แพทย์รังสีที่อ่านผลเอกซเรย์ไม่ใช่คนๆเดียวกันในผู้ป่วยแต่ละคน

จึงทำให้รายละเอียดรูปแบบการอ่านผลไม่เหมือนกัน ผลอ่านอาจจะไม่มีข้อมูลที่ผู้ทำการศึกษา

สนใจ เช่น ปริมาตรเลือดที่ออกในสมองหรือประเภทของเลือดที่ออกในสมองจำแนกตามเกณฑ์

ของ ECASS trial สำหรับวิธีการแก้ไขผู้ทำการศึกษาจะนำผลอ่านเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง

ผู้ป่วยที่มีรายละเอียดไม่ครบถ้วนไปทบทวนกับแพทย์ stroke neurologist เพ่ิมเติม 
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บทที่ 2 
ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

โรคสมองขาดเลือดเป็นสาเหตุอันดับสองของการเสียชีวิตและทุพพลภาพทั่วโลก (7) โดยใน ปี พ.ศ. 

2555 มีผู้เสียชีวิตด้วยโรคหลอดเลือดสมอง 6.7 ล้านคน ปัญหาดังกล่าวมีแนวโน้มทวีความรุนแรงขึ้น

เนื่องจากการก้าวเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุประกอบกับสังคม(8)เมืองและวิถีชีวิตที่เปลี่ยนไปทำให้ ประชาชน

ขาดการดูแลสุขภาพท้ังด้านอาหาร การออกกำลังกาย และ การควบคุมปัจจัยเสี่ยง โรคหลอดเลือด

สมองเป็นภาวะที่สมองหยุดทำงานอย่างเฉียบพลัน เนื่องจากหลอดเลือดที่หล่อเลี้ยงสมองถูกรบกวน 

สาเหตุอาจเกิดจากหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันทำให้เกิดสมองขาดเลือดและหลอดเลือดสมองแตกซ่ึง

ทั้งหมด ทำให้เกิดอาการโรคหลอดเลือดสมอง เช่น พูดไม่ชัด ปากเบี้ยว อ่อนแรงแขนขาซีกใดซีกหนึ่ง 

เป็นต้น ในอดีตการรักษาทำได้เพียงรักษาตาม อาการซึ่งผู้ป่วยมักเกิดอาการอัมพฤตหรืออัมพาตตามมา      

2.1 Reperfusion therapy     
ในปีค.ศ.1995 มีการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา ถึงประสิทธิผลของยาละลายลิ่มเลือดทาง

หลอดเลือดดำ (Intravenous thrombolysis) โดย การให้ยา rt-PA ซึ่งพบว่าช่วยให้ผู้ป่วยที่มีอาการ

โรคสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันภายใน 3 ชั่วโมงมี อาการดีขึ้น ร้อยละ 31-50 ที่ 3 เดือนหลังการ

รกัษา (1) หลังจากนั้น มีการศึกษาเพ่ือขยายเวลาเพ่ิมเป็น 4.5 ชั่วโมง ซึ่งพบว่ามีประสิทธิผลใกล้เคียงกัน 

(ร้อยละ 52.4) (6) ทำให้ผู้ป่วยที่มีอาการระยะเฉียบพลันภายใน 3-4.5 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ ได้รับการ

รักษา ด้วยยา rt-PAได้มากขึ้น และเริ่มเป็นที่แพร่หลายในปัจจุบัน แม้ในปัจจุบันการรักษาโรคสมองขาด

เลือดระยะเฉียบพลันอาจมีทางเลือกอ่ืนในการ รักษามากขึ้น เช่น การฉีดยาละลายลิ่มเลือดเข้าหลอด

เลือดแดงในสมอง (Intraarterial thrombolysis) หรือ การใส่อุปกรณ์ผ่านหลอดเลือดเพ่ือไปนำลิ่ม

เลือดออกมา (Mechanical thrombectomy)ก็ยังมีข้อจำกัดในการรักษา เช่น การเลือกวิธีการรักษา

ขึ้นกับระยะเวลาตั้งแต่ผ้ปู่วยเกิดอาการจนมาถึงโรงพยาบาล ตำแหน่งของหลอดเลือดสมองที่อุดตันและ

ความพร้อมของสถานพยาบาล เป็นต้น แต่การรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (rt-PA) 

ถือ เป็นมาตรฐานการรักษาในผ้ปู่วยที่มีอาการภายใน 3-4.5 ชั่วโมง (9)และสามารถให้ได้ใน รพ.ทั่วไป 

และปัจจุบันมีการปรับปรุงแนวทางการรักษา อย่างต่อเนื่อง เพื่อเพ่ิมประสิทธิภาพและลด

ภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา        

ในปี ค.ศ. 2018 มีการศึกษาในผู้ป่วยที่ไม่ทราบเวลาชัดเจนที่มีอาการสมองขาดเลือดเฉียบพลัน

(WAKE-UP trial) โดยใช้ MRI ช่วยในการตัดสินใจให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 

(Intravenous thrombolysis) มีผู้ป่วยจำนวน503คนที่ พบรอยโรคใน MRI diffuse-weighted 
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imaging แต่ไม่พบรอยโรคในFRAIR แบ่งผู้ป่วยเป็นสองกลุ่ม กลุ่มแรกได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอด

เลือดดำจำนวน 246 คน กลุ่มที่สองได้รับยาหลอกจำนวน 244คน ประเมินผลเป็นmodified Ranking 

scale 0-1 ที่ 90วัน พบว่าในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำมีผู้ที่ modified 

Ranking scale 0-1 มากกว่ากลุ่มท่ีได้ยาหลอก 131 คน (53.3%)และ102 คน (41.8%) ตามลำดับ 

(adjusted odds ratio,1.61;95%confidence interval 1.09-2.36;P= 0.02)  (10) 

ในปี ค.ศ.2019 ได้มีการศึกษาเรื่องการให้ ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (Intravenous 

thrombolysis)โดยใช้ perfusion imaging ภายใน 9 ชั่วโมงหลังเกิดอาการสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 

(EXTEND trial) โดยคัดเลือกผู้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลันในเวลา 4.5-9 ชั่วโมง หรือผูป้่วยมีอาการ

ตอนตื่นนอนที่ไม่ทราบเวลาที่มีอาการสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่แน่นอนแต่ยังอยู่ใน 9 ชั่วโมง โดยใช้ 

CT perfusion (RAPID automated software) ช่วยในการคัดเลือกผู้ป่วยมีผู้ป่วย คือ มีอัตราส่วนของ

เนื้อสมองที่ขาดเลือดแต่ยังไม่ตาย (penumbra area) ต่อพ้ืนที่สมองที่เป็นเนื้อตาย (ischemic core) 

มากกว่า 1.2 และมีปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือดแต่ยังไม่ตาย (penumbra area) มากกว่าพ้ืนที่

สมองที่เป็นเนื้อตาย (ischemic core) 10 มิลลิลิตร โดยพื้นที่สมองที่เป็นเนื้อตาย (ischemic core) 

น้อยกว่า 70 มิลลิลิตร มีผู้ป่วยจำนวน 225คน แบ่งเป็น 2 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มที่ได้รับยาละลายลิ่มเลือด

ทางหลอดเลือดดำจำนวน 113 คน และกลุ่มที่ได้รับยาหลอกจำนวน 112 คน ประเมินผลเป็นmodified 

Ranking scale 0-1 ที่ 90วัน พบว่ากลุ่มท่ีได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำมีผู้ที่ modified 

Ranking scale 0-1มากกว่ากลุ่มทีไ่ด้ยาหลอก 40 คน (35.4%)และ33 คน(29.5%)ตามลำดับ 

(adjusted risk ratio,1.44;95%confidence interval 1.01-2.06; P = 0.05)(11) 

2.2 ภาวะแทรกซ้อนการเกิดเลือดออกในสมองหลังการรักษาด้วยยาละลายล่ิมเลือด (Post rt-PA 
Intracranial hemorrhage )    

ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันหลังการรักษาด้วยยา rt-PA อาจมีภาวะแทรกซ้อนการเกิด

เลือดออกในสมองจากการรักษา ดังต่อไปนี้ 

2.2.1 ไม่มีภาวะแทรกซ้อนเลือดออกในสมอง (no Intracranial hemorrhage) หมายถึง ผู้ป่วย
หลังได้รับยา rt-PA ทำการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ สมองที่ 24 ชั่วโมงหลังให้ยา ไม่พบภาวะ
เลือดออก และอาการของผู้ป่วยยังคงท่ี ภายใน 7 วัน 

2.2.2 ภาวะเลือดออกในสมองหลังได้รับยาละลายลิ่มเลือด (Hemorrhagic transformation) 
ภาวะเลือดออกในสมองมักเกิดใน 24 ชั่วโมงแรกหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดและ 80 % เกิดใน 12    

ชั่วโมงแรก (12)  อย่างไรก็ตามมีผู้ป่วย 10 – 15 % ที่เกิดเลือดออกในสมองหลัง 24 ชั่วโมง (13)  
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ภาวะเลือดออกในสมองสามารถเกิดได้ถึงวันที่ 7 หลังให้ยาละลายลิ่มเลือด  พบว่าภาวะเลือดออก

หลังให้ยาละลายลิ่มเลือดภายใน 24 ชั่วโมงสัมพันธ์กับการให้ยาป้องกันการแข็งตัวของเลือด 

(anticoagulant) ในการรักษาโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน (14) เนื่องจากยาดังกล่าวอาจต้องใช้

เวลานานที่จะดูดซึมเข้าในระบบเลือดจนได้ระดับรักษา (therapeutic level) (15) แนวทางเวช

ปฎิบัติของ american heart association จึงแนะนำให้แพทย์เฝ้าดูอาการทางระบบประสาท

ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำอย่างใกล้ชิดในช่วง 

24 ชั่วโมงแรกโดยที่ไม่เริ่มยาต้านเกล็ดเลือด (antiplatelet) หรือยาป้องกันการแข็งตัวของเลือด 

(anticoagulant) และให้ทำการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองซ้ำที่ 24 ชั่วโมงหลังให้ยาละลาย

ลิ่มเลือด หากไม่พบเลือดออกในสมองก็สามารถพิจารณาเริ่มยาต้านเกล็ดเลือดหรือยาละลายลิ่ม

เลือดได ้(16) 

ในปัจจุบันการให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (intravenous thrombolytic 

therapy) เพ่ือรักษาโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันทำให้ผลลัพธ์การรักษาโรคดีมากข้ึน (6) ถึงแม้

จะมีประสิทธิภาพการรักษาที่ดีแต่การให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำมีภาวะแทรกซ้อนที่

รุนแรงได้โดยเฉพาะอย่างยิ่งภาวะเลือดออกในสมอง (symptomatic intracranial hemorrhage) 

อุบัติการณ์ของภาวะเลือดออกในสมองหลังได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือด

ดำอยู่ที่ 2 % – 7 % แตกต่างกันข้ึนกับคำนิยามของภาวะเลือดออกในสมองที่ใช้ในแต่ละ

การศึกษา (17) ภาวะดังกล่าวมีอาการทางคลินิกได้หลากหลายตั้งแต่เป็นจุดเลือดออกขนาดเล็ก 

(petechial hemorrhage) ไม่มีอาการทางระบบประสาทจนถึงเลือดออกในเนื้อสมอง 

(parenchymal hemorrhage) ซึ่งผู้ป่วยมีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง (neurological 

deterioration)  

การเกิดภาวะเลือดออกในสมองหลังการรักษาด้วยการให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือด

ดำเป็นกระบวนการที่ซับซ้อน มีพยาธิกำเนิด (pathophysiology) จากหลายกระบวนการอัน

ได้แก่ ภาวะการเสียหายของเนื้อสมองที่ขาดเลือดจากการไหลกลับของเลือด (reperfusion 

injury),การทำงานผิดปกติของตัวกรองกั้นระหว่างเลือดและสมอง (blood brain barrier) และ

ภาวะการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ (coagulopathy) 

ภาวะการเสียหายของเนื้อสมองที่ขาดเลือดจากการไหลกลับของเลือด (reperfusion injury) 

เกิดจากการที่ลิ่มเลือดในหลอดเลือดที่อุดตันละลายหลังการให้ยาละลายลิ่มเลือดส่งผลทำให้เกิด

ภาวะเลือดออกในสมอง (18) โดยพบว่าความดันโลหิตสูง (hypertension) เป็นปัจจัยตัวเสริม 
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(19, 20) การเกิดเลือดออกในสมองจากกระบวนการดังกล่าวจึงมักเกิดที่ตำแหน่งเดิมที่สมองขาด

เลือด นอกจากนี้ยังพบว่าการเกิดการเสียหายของเนื้อสมองที่ขาดเลือดจากการไหลกลับของเลือด 

(reperfusion injury) อาจเกิดได้ทั้งที่ยังมีการอุดตันของหลอดเลือดอยู่โดยเกิดจากการไหลกลับ

ของเลือดผ่านแขนงหลอดเลือดฝอย (collateral vessels) (21) การที่เส้นเลือดสมองอุดตันทำให้

เกิดการขาดเลือดของเซลล์เยื่อบุหลอดเลือด (endothelial cell) ทำให้เกิดการอักเสบบริเวณ

หลอดเลือดกระตุ้นให้เม็ดเลือดขาวสร้างโปรตีน matrix metalloproteinases (MMPs) ซึ่งเป็น

โปรตีนที่รบกวนการทำงานของโปรตีนไทต์จังก์ชัน (tight junction) ส่งผลให้ตัวกรองก้ันระหว่าง

เลือดและสมอง (blood brain barrier) ทำงานผิดปกติ เกิดการรั่วซึมของเลือดออกไปในเนื้อ

สมองเกิดเป็นเลือดออกในสมอง (22-24) นอกจากนี้มีการศึกษาในมนุษย์พบว่ายา alteplase 

สามารถกระตุ้นการหลั่งโปรตีน matrix metalloproteinases (MMPs) (25, 26) สำหรับใน

สัตว์ทดลองก็พบว่าภาวะน้ำตาลในเลือดสูง (hyperglycemia) ทำให้ตัวกรองก้ันระหว่างเลือดและ

สมอง (blood brain barrier) ทำงานผิดปกติ (27) 

ยาละลายลิ่มเลือด (thrombolytic therapy)  alteplase ทำให้มีเกิดภาวะแข็งตัวของเลือด

ผิดปกติซ่ึงทำให้เกิดภาวะเลือดออกในสมองได้ โดยยา alteplase ออกฤทธิ์โดยการเปลี่ยน 

plasminogen เป็น plasmin จากนั้น plasmin จะทำหน้าสลาย fibrin clot เป็น fibrin split 

product ทำให้ระดับของ fibrinogen ในเลือดลดลง  มีการศึกษาในมนุษย์พบว่าระดับ 

fibrinogen ที่ต่ำลงจากยา alteplase สัมพันธ์กับการเกิดเลือดออกในสมอง (28, 29)  

การแบ่งประเภทเลือดออกในสมองตาม ECASS trial มีความสัมพันธ์กับการดำเนินโรคผู้ป่วย

อีกด้วย (prognosis) โดยมีการศึกษาพบว่าประเภทเลือดออกในสมอง PH – 2 (parenchymal 

hemorrhage 2) สัมพันธ์กับอาการทางระบบประสาทที่เลวลง(neurological deterioration) ใน 

24 ชั่วโมง และอัตราการเสียชีวิตที่มากข้ึนที่ 3 เดือน (3 month mortality) (30, 31) สำหรับ

ประเภทเลือดออกในสมอง  

HI – 1(hemorrhagic infarction 1) และ HI – 2 (hemorrhagic infarction 2) ไม่พบว่ามี

ความสัมพันธ์กับอตัราการเสียชีวิตที่มากข้ึนหรือความพิการที่ 3 เดือน (30) เลือดออกในสมอง

ประเภท PH – 1 มีความสัมพันธ์กับอาการทางระบบประสาทที่เลวลง (neurological 

deterioration) ใน 24 ชั่วโมงแต่ไม่มีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่มากขึ้นหรือความพิการ

ที่ 3 เดือน (30) 
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ECASS 

HI – 1 Small petechiae 

HI – 2 More confluent petechiae 

PH – 1 < 30% of the infarcted area with 

mild space-occupying effect 

PH – 2 > 30% of the infarcted area with 

significant space-occupying effect 

ตารางที่ 1การแบ่งประเภทเลือดออกในสมองทางเอกซเรย์ของ ECASS trial (32) 

 

รูปที่ 1 ตัวอย่างของเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองตามการแบ่งประเภทเลือดออกในสมองทางเอกซเรย์
ของECASS trial(33) 

3.2.2.1 มีภาวะแทรกซ้อนเลือดออกในสมองแต่ไม่มีอาการ (asymptomatic intracranial 

hemorrhage) หมายถึงผู้ป่วยหลังได้รับยา rt-PA ทำการเอกซเรย์ คอมพิวเตอร์ที่ 24 ชั่วโมงหลัง

ให้ยา พบเลือดออกในสมองแต่ไม่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง และอาการยังคงท่ี ภายใน 7 

วัน 
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3.2.2.2 มีภาวะแทรกซ้อนเลือดออกในสมองร่วมกับอาการทางระบบประสาทที่เลวลง 

(symptomatic intracranial hemorrhage) พบได้ประมาณ 2-7% หลังจากการให้ rt-PAขนาด 

0.9 mg/kg ซึ่งภาวะแทรกซ้อนแบบ symptomatic intracranial hemorrhage นี้ยังสามารถ

จำแนกได้หลายแบบ เช่น 

 NINDS definition (1) : หมายถึงผู้ป่วยหลังได้รับยา rt-PA พบเลือดออกในสมองหรือ

อาการทางระบบประสาทที่เลวลงภายใน 36 ชั่วโมง  

ECASS-III definition (6) : หมายถึงหลังผู้ป่วยได้รับยา rt-PA พบเลือดออกในสมอง

ร่วมกับอาการทางระบบประสาทท่ีเลวลงภายใน 7 วัน โดยประเมินจากระดับ National 

Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) ที่เพ่ิมข้ึนมากกว่าหรือ เท่ากับ 4 โดยที่

ลักษณะเลือดออกในสมองจากภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองนั้นน่าจะเป็นสาเหตุทำให้

ผู้ป่วยอาการเลวลง หรือเลือดออกในสมองนั้นทำให้เสียชีวิต 

SITS-MOST definition (34): หมายถึงหลังผู้ป่วยได้รับยา rt-PA พบเลือดออกในสมอง

ร่วมกับอาการทางระบบประสาทท่ีเลวลง โดยประเมินจากระดับ NIHSS ที่เพ่ิมข้ึน 

มากกว่าหรือเท่ากับ 4 โดยลักษณะเลือดออกจากภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองนั้น

จะต้องเป็นแบบ parenchymal hematoma type2 โดยกำหนดระยะเวลาที่ 22-36 

ชั่วโมง หรือเลือดออกในสมองนั้นทำให้เสียชีวิต 

ในการศึกษาเลือกใช้คำจำกัดความของ ECASS III definition เนื่องจากมีใช้แพร่หลายในงานวิจัย 

สามารถใช้ศึกษาเปรียบเทียบกับงานวิจัยอ่ืนได้     

2.3 ปัจจัยท่ีมีผลต่อภาวะแทรกซ้อนการเกิดเลือดออกในสมองหลังการได้รับยาละลายล่ิมเลือด 
มีการศึกษาถึงปัจจัยที่ส่งผลต่อการเกิดเลือดออกในสมองหลังได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอด

เลือดดำ สามารถจำแนกให้เป็นกลุ่มเพ่ือให้เข้าใจง่ายดังต่อไปนี้ 

1) ลักษณะทางคลินิก: ได้แก่อายุ (19), ระดับความรุนแรงของอาการ stroke โดยประเมิน

จากระดับ NIHSS (35) , ความดันโลหิตซีสโตลิกแรกรับ (SBP) (35) 

2) โรคประจำตัวและการใช้ยา: ได้แก่ เบาหวาน (36) ,  ความดันโลหิตสูง (37) ,  หัว

ใจเต้นผิดจังหวะAtrial fibrillation (19) , ยาต้านเกร็ดเลือด (anti-platelet) (35) , ยา

ต้านการแข็งตัวของเลือด (warfarin) (35) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 12 

 3) ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง  

 CT-finding ได้แก่: Early ischemic change  (19) , Hyperdense artery sign (35)  , 

ASPECTS score (38) 

4) ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ: ได้แก่ระดับน้ำตาลในเลือดสูงเมื่อแรกรับ (36) , ระดับ

เกล็ดเลือดต่ำ (35), ค่าINR ≥ 1.0 (39) 

5) Specific treatment : ไดแ้ก่ Onset-to-treatment time (35), การใช้ยา 

Nicardipine ระหว่างให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (40) และขนาดยา rt-PA  

(41) 

2.4 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion  
การประเมินperfusion ทำเพ่ือหาขอบเขตของเนื้อสมองที่มีเลือดไปเลี้ยงลดลงแต่เนื้อสมองยังไม่ตาย 

(penumbra area) ซึ่งการประเมินนี้เป็นการสร้างภาพทางรังสีวิทยาที่สามารถวัดออกมาเป็นค่าต่างๆ 

ได้แก่ cerebral blood volume (CBV), cerebral blood flow (CBF) ,mean transit time (MTT) , 

time to maximum residual function (Tmax) และ time to peak (TTP) โดยปกติ perfusion

ของเนื้อสมองทั้งสองข้างควรจะพอๆกัน 

 

1. Cerebral blood flow (CBF) หมายถึง ปริมาณเลือดที่วิ่งผ่านสมองในช่วงเวลาหนึ่ง หน่วยเป็น 
ปริมาณเลือด(มิลลิลิตร)/เนื้อสมอง 100 กรัม/นาที โดย CBF= CBV/MTT ค่าปกติอยู่ที่ 50ml/100 
g/min (42) 

2. Cerebral blood volume (CBV) หมายถึง ปริมาณเลือดทั้งหมด ทั้งเลือดที่อยู่ในหลอดเลือดและ
เนื้อสมอง หน่วยเป็น ปริมาณเลือด(มิลลิลิตร) / เนื้อสมอง 100 กรัม ค่าปกติอยู่ที่ 5 ml/100 g 
(42) 

3. Mean transit time (MTT) หมายถึง ระยะเวลาเฉลี่ยที่สารทึบรังสีทั้งหมดผ่านสมองบริเวณนั้น 
หน่วยเป็นวินาที สามารถคำนวณได้จากสูตร MTT = CBV/CBF 

4. Time to peak (TTP) หมายถึง ระยะเวลาตั้งแต่สารทึบรังสีถูกฉีดเข้าหลอดเลือดจน enhance 
สูงสุดในเนื้อสมอง หน่วยเป็นวินาที 

5. Time to maximum (Tmax) หมายถึง ระยะเวลาที่ได้จากการนำ time-attenuation curve ไป
คำนวณด้วยสมการทางคณิตศาสตร์ (deconvolution) เพ่ิมเติม (43) 
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โดย Infarct core  คือ บริเวณสมองที่เป็นเนื้อตาย  Hypoperfusion คือเนื้อสมองที่ขาดเลือด และ

penumbra หรือ mismatch volume คือ ปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือดลบด้วยปริมาตรสมองที่

เป็นเนื้อตาย (Hypoperfusion – Infarct core) และ mismatch ratio คือ ปริมาตรของ 

Hypoperfusionหารด้วย infarct core 

ในการแปลผลแบบ qualitative data ดูจากสี color -coded maps โดยบริเวณสมองที่เป็นเนื้อ

ตาย (infarct core) จะมีการลดลงของ CBV,CBF อย่างมีนัยสำคัญ และมีการเพ่ิมข้ึนของ 

MTT,TTP,Tmax ส่วนบริเวณท่ีเป็น penumbra คือมีการลดลงของ CBF แต่ CBV จะยังปกติ และมี

การเพ่ิมข้ึนของ MTT,TTP,Tmax  (43) ดังรูปที่ 2 

ในอดีตการคำนวณหาปริมาตรของ infarct core และ hypoperfusion ต้องใช้การคำนวณแบบ 

manual หรือ semimanual จาก color -coded maps ปัจจุบันมีการพัฒนา CT perfusion เป็น 

Automated software เพ่ือช่วยคำนวณ infarct core ,hypoperfusion และ penumbra เช่น 

iSchemaView’s RAPID, Olea Sphere ช่วยในการคำนวณบริเวณ penumbra และ infarct core ให้

สะดวกมากข้ึนโดยจะแสดงผลเป็นปริมาตรของ infarct core (CBF<30%) และhypoperfusion ( 

Tmax>6 sec) เป็นมิลลิลิตร พร้อมแสดงผล mismatch volume (penumbra)  และ mismatch 

ratioทำให้แปลผลได้ง่าย  ดังรูปที่ 3 

 

รูปที่ 2 ตัวอย่างของเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion แบบเดิมต้องใช้การคำนวณแบบ 
manual หรือ semimanual จาก color -coded maps โดยดูสีเทียบกับแถบ color scale 
ด้านข้าง 
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รูปที่ 3 ตัวอย่างของเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion แบบ Automated softwareโดย 
RAPID programme เพ่ือช่วยคำนวณปริมาตร Ischemic core (CBF<30%) ,Hypoperfusion 
(Tmax > 6.0s) และ Penumbra (Mismatch volume)  
 

ในการศึกษานี้เลือกใช้ RAPID CT perfusion ซึ่งพัฒนาขึ้นโดย Standford university ในปี พศ. 

2555 (44)โดยได้รับการรับรองจากองค์การอาการและยาแห่งสหรัฐอเมริกา (FDA) ในปี พศ. 2562 เพ่ือ

ใช้ในการคัดเลือกผู้ป่วยสมองขาดเลือดเพ่ือทำการใส่อุปกรณ์ผ่านหลอดเลือดเพ่ือไปนำลิ่มเลือดออกมา ( 

Mechanical thrombectomy) นอกจากนี้ยังใช้ในงานวิจัยที่สำคัญ เช่น DAWN trial (45) ศึกษา

ผู้ป่วยที่มีอาการของสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่มาในเวลา 6-24 ชั่วโมง นับจากเวลาที่พบว่าอาการปกติ 

(last known normal) เพ่ือคัดเลือกผู้ป่วยในการทำ mechanical thrombectomy โดยขนาดพ้ืนที่

ของสมองที่ขาดเลือดไม่เกิน 1ใน 3 ของMCA territory และ เส้นเลือดตันเป็นเส้นเลือดใหญ่ internal 

carotid artery และ/หรือ middle cerebral artery M1โดยมี clinical imaging mismatch (CIM) 

โดยใช้ CT perfusion  (RAPID automated software) 

0 - < 21 CC ของ core infarct และ NIHSS score ≥ 10 (และอายุ ≥ 80 ปี) 

0 - < 31 CC ของ core infarct และ NIHSS score ≥ 10 (และอายุ < 80 ปี) 

31 - < 51CC ของ core infarct และ NIHSS score ≥ 20 (และอายุ < 80 ปี) 
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พบว่ากลุ่มท่ีได้ทำ mechanical thrombectomy ได้ผลดีกว่า คือมีผู้ป่วยที่ modified ranking scale 

0-2 ที่ 90วันมากกว่า   

DEFUSE 3 trial (46) ศึกษาผู้ป่วยที่มีอาการของสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่มาในเวลา 6-16 

ชั่วโมง นับจากเวลาที่พบว่าอาการปกติ  เพ่ือคัดเลือกผู้ป่วยในการทำ mechanical thrombectomy 

และเส้นเลือดที่ตันนั้นเป็นเส้นเลือดใหญ่ proximal middle cerebral artery หรือ internal carotid 

artery โดยใช้ CT perfusion โดยใช้ CT perfusion (RAPID automated software)  ประเมิน

ดังต่อไปนี้ Infarct core volume < 70 ml, penumbra volume > 15 ml, penumbra/ infarct 

core ratio > 1.8 พบว่ากลุ่มท่ีได้ทำ mechanical thrombectomy ได้ผลดีกว่า คือมีผู้ป่วยที่ 

modified ranking scale 0-2 ที่ 90วันมากกว่า  ในAmerican stroke association guidelines 

2019 ได้อ้างอิงDAWN trial และ DEFUSE 3 trialเพ่ือใช้ในการคัดเลือกผู้ป่วยในการทำ mechanical 

thrombectomy ไว้ด้วย 

EXTEND study(11) คัดเลือกผู้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลันในเวลา 4.5-9 ชั่วโมง หรือผู้ป่วยมี

อาการตอนตื่นนอนที่ไม่ทราบเวลาที่มีอาการสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่แน่นอนแต่ยังอยู่ใน 9 ชั่วโมง 

โดยใช้ CT perfusion (RAPID automated software) ช่วยในการคัดเลือกผู้ป่วยมีผู้ป่วย คือ มี

อัตราส่วนของเนื้อสมองที่ขาดเลือดแต่ยังไม่ตาย (penumbra area) ต่อพ้ืนที่สมองที่เป็นเนื้อตาย 

(ischemic core) มากกว่า 1.2 และมีปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือดแต่ยังไม่ตาย (penumbra 

area)มากกว่าพ้ืนที่สมองที่เป็นเนื้อตาย (ischemic core) 10 มิลลิลิตร โดยพื้นที่สมองที่เป็นเนื้อตาย 

(ischemic core) น้อยกว่า 70 มิลลิลิตร มีผู้ป่วยจำนวน 225คน แบ่งเป็น 2 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มที่ได้รับยา

ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำจำนวน 113 คน และกลุ่มที่ได้รับยาหลอกจำนวน 112 คน 

ประเมินผลเป็นmodified Ranking scale 0-1 ที ่90วัน พบว่ากลุ่มท่ีได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอด

เลือดดำมีผู้ที ่modified Ranking scale 0-1มากกว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอก 40 คน (35.4%)และ33 คน

(29.5%)ตามลำดับ (adjusted risk ratio,1.44;95%confidence interval 1.01-2.06; P = 0.05) 

จากการที่งานวิจัยสำคัญเลือกใช้ CT perfusion (RAPID automated software)อย่างแพร่หลาย 

จึงเป็นที่น่าเชื่อถือ และเป็นโปรแกรมท่ี รพ.จุฬาลงกรณ์เลือกใช้ในปัจจุบันในการคัดเลือกผู้ป่วยสมอง

ขาดเลือดเพ่ือทำการใส่อุปกรณ์ผ่านหลอดเลือดเพ่ือไปนำลิ่มเลือดออกมา ( Mechanical 

thrombectomy) แต่ยังไม่มีผู้ที่นำไปศึกษาเกี่ยวกับการทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังได้รับยา

ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ จึงเป็นที่มาของการศึกษานี้ 
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2.5 การศึกษาเกี่ยวกับ CT perfusion กับการทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง 
Aviv RI et al (คศ.2009) ทำการศึกษาในประเทศCanada ในปีคศ. 2006-2007 เกี่ยวกับ

การทำนายhemorrhagic transformation โดยใช้ CT perfusion มีผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือด

เฉียบพลัน 41 คน ที่มาภายในเวลา 3ชม.  มีผู้ที่ได้รับ IV rtPA 20คน  IA tPA 2 คน มีผู้ที่เกิด

เลือดออกในสมอง 15 คน (37%) และ 8 คน(20%) มีเลือดออกแบบ parenchymal 

hematoma พบว่าsurface area product(PS) โดยดูจากCT perfusion ซึ่งบอกถึง blood- 

brain barrier permeability ในผู้ที่เกิด hemorrhagic transformation  มากกว่าผู้ที่ไม่เกิด 

hemorrhagic transformation โดยมี cutoff pointที ่0.23 mL/100gm/min (sensitivity 

94%,specificity 84%, positive predictive value 94%, negative predictive value 

75%)(47) 

Bennink E et al (คศ.2015) ทำการศึกษาในประเทศ Netherlands ในปี คศ. 2009-2013 

มีผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 60 คน ได้ IV rtPA 55 คน IA tPAหรือ mechanical 

thrombectomy 4 คน เกิดhemorrhagic transform 20 คน พบว่า ในกลุ่มที่มีhemorrhagic 

transformation มี infarct core และมี blood-brain barrier permeability มากกว่าโดยการ

คำนวณ relative PS (rPS)ในกลุ่มท่ีมีและไม่มี hemorrhagic transformation มีความต่างกัน

อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (P-value =0.002) ที ่cutoff point 1.12 (sensitivity 75%, 

specificity 75%)(48) 

Hom j et al (คศ.2011) ทำการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา ในปี คศ. 2006-2009 มี

ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 32 คน เกิด hemorrhagic transformation 6 คน โดยใช้ 

admission blood-brain barrier permeability (admission BBBP) จาก CT perfusion 

ทำนายการเกิด hemorrhagic transformation ที่ cutoff point 7 ml/100g/min พบว่า

สามารถทำนายการเกิด hemorrhagic transformation ได้ โดยมี sensitivity 100%, 

specificity 79% พบว่ามี false positive 5คน (มีผู้ที ่admission BBBP มากกว่า 7 

ml/100g/minแล้วไม่มี hemorrhagic transformation 5 คน)(49) 

Jain AR et al (คศ.2013) ทำการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา ปี 2009-2010 มีผู้ป่วยโรค

สมองขาดเลือดเฉียบพลัน 83 คน เกิด hemorrhagic transformation 16 คน โดยเปรียบเทียบ

กลุ่มท่ีมhีemorrhagic transformation มีค่า rCBVน้อยกว่ากลุ่มท่ีไม่มี hemorrhagic 

transformation อย่างมีนัยสำคัญ (P Value 0.0037) ที่ค่า cutoff point rCBV 1.09 สามารถ
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ทำนายการเกิด hemorrhagic transformation ได้ (sensitivity 100%, specificity 58.3%) 

โดยพบว่า rCBV ที่ลดลง 0.1 จะเกิด hemorrhagic transformation เพ่ิมข้ึน 12%(50) 

Kim T et al (คศ.2018) ทำการศึกษาในประเทศเกาหลี ปี 2013-2015  มีผู้ป่วยโรคสมอง

ขาดเลือดเฉียบพลัน 46 คน ที่ได้รับIV rtPA และ/หรือ ได้รับการทำmechanical 

thrombectomy  เกิด hemorrhagic transformation 15 คน  ใช้ CT perfusion เพ่ือหา 

บริเวณท่ีม ีblood-brain barrier permeability ที่เพ่ิมข้ึน โดย cutoff point ที่ 7 

ml/100g/min พบว่าสามารถทำนายการเกิด hemorrhagic transformation ได้ โดยพบว่า 

over all sensitivity 80% specificity 71% การศึกษานี้สรุปว่า blood-brain barrier 

permeability มีประโยชน์ในการทำนายความเสี่ยงที่จะไม่เกิด hemorrhagic transformation

มากกว่าทำนายความเสี่ยงว่าการเพิ่มข้ึนของ blood-brain barrier permeability ช่วยทำนาย

การเกิดhemorrhagic transformation เนื่องจากมี negative predictive values และ 

sensitivity มากกว่า positive predictive value และ specificity(51) 

Li Y et al (คศ.2007) ทำการศึกษาในประเทศจีน ในปี คศ. 2011-2014 มีผู้ป่วยโรคสมอง

ขาดเลือดเฉียบพลัน 106 คน ที่ได้รับ IA tPA เกิด hemorrhagic transformation 48 คน ทำCT 

perfusion เพ่ือหาบริเวณท่ีเป็น infarct core แทนค่าด้วย Ktrans โดยพบว่าผู้ที่มี hemorrhagic 

transformation มีค่า mean Ktransมากกว่าอย่างมีนัยสำคัญ cut off ของ Ktrans ที่ 

0.35ml/100gm/min ช่วยทำนายการเกิด hemorrhagic transformationได้ sensitivity 55%, 

specificity 68.2% (52) 

Lin k et al (คศ.2007) ทำการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา ปี 2004-2006 มีผู้ป่วยโรค

สมองขาดเลือดเฉียบพลัน 50 คน มีผู้ที่ได้รับ rtPA 18 คน พบว่าเกิด hemorrhagic 

transformation  6 คน  ทำCT perfusion เพ่ือหา infarct core  แทนค่าด้วย PSinfarct พบว่า ใน

กลุ่มท่ีมhีemorrhagic transformation มีค่า PS มากกว่าอย่างมีนัยสำคัญ โดยในกลุ่มท่ี

มีhemorrhagic transformation มีค่า PS 5.2-13 ml/100g/min (mean 9.8) และในกลุ่มท่ีไม่

มีhemorrhagic transformation มีค่า PS อยู่ในช่วง 0-5.9 ml/100g/min (mean 2.7) พบว่า 

cutoff point ที่ PSมากกว่า 5.1625 ml/100g/min ทำนายการเกิด hemorrhagic 

transformation ได้ sensitivity 100% , specificity 88.6%(53) 
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Lin k et al (คศ.2012) ทำการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา เพ่ือหาปัจจัยเสี่ยงที่ทำให้เกิด 

hemorrhagic transformation มีผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน โดยทุกคนเป็น middle 

cerebral artery infarction 84 คน มีผู้ที่ได้รับ rtPA 39 คน พบว่าเกิด hemorrhagic 

transformation 22 คน  โดยที่เป็น symptomatic ICH 8 คน  พบว่าปัจจัยเสี่ยงที่ทำให้เกิด 

hemorrhagic transform จาก CT perfusion ทีc่utoff point ของ CBV ≤ 0.5 ml/100g 

สามารถทำนายการเกิด hemorrhagic transform ได้ sensitivity 86.4% , specificity 77.4% , 

PPV 57.6%,NPV 94% (54) 

Liu L et al (คศ.2017) ทำการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา ในปี คศ. 2008-2013 มีผู้ป่วย

โรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 52 คน มีผู้ที่ได้รับ IV rtPA 15 คน IV rtPAและ mechanical 

thrombectomy 7 คน  IV rtPA และ IA rtPA 2 คน พบว่าเกิด hemorrhagic transformation  

18 คน  ใช้CT perfusionเพ่ือทำนายการเกิดhemorrhagic transformation โดยพิจารณา 

ASPECTS scoreร่วมด้วย แบ่งเป็นกลุ่มที่ ASPECT 0-7และมากกว่า 7 พบว่ากลุ่มท่ี CBV-

ASPECTS 0-7  พบhemorrhagic transformationมากกว่ากลุ่มท่ีไม่มีhemorrhagic 

transformation อย่างมีนัยสำคัญ 8 (44%) และ 3(9%)ตามลำดับ โดยมี sensitivity 44%, 

specificity 91%,PPV 72%,NPV 75%(55) 

Ozkul-Wermester O et al (คศ.2014) ทำการศึกษาในประเทศฝรั่งเศส ในปี คศ. 2009-

2010 มีผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 86 คน ได้รับ IV rtPA 31 คน พบว่าเกิด 

hemorrhagic transformation  27 คน  วัด permeability surface product(PS) ซึ่งบ่งบอก

ถึง permeabilityของ blood-brain barrier พบว่าการเพ่ิมข้ึนของ PS สามารถทำนายการเกิด 

hemorrhagic transformationได้ โดยกลุ่มที่มีhemorrhagic transformation มีค่า infarct PS 

มากกว่ากลุ่มท่ีไม่มี hemorrhagic transformation อย่างมีนัยสำคัญ (P=0.047) โดยค่าcutoff 

pointที ่PS> 0.84 ml/100g/min  สามารถทำนายการเกิด hemorrhagic transformationได้  

โดยมี sensitivity 96% specificity 41% negative predictive value 96% positive 

predictive value 36% และ Odd ratio 28(56) 

Puig J et al (คศ.2017) ได้ทำการศึกษาในประเทศสเปน ในปี คศ. 2012-2016  เกี่ยวกับการใช้ 

perfusion CT ในการทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (IV 

rtPA) ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 156 คนที่ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ พบว่า มี

ผู้ป่วยจำนวน 23 คน เกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ และผู้ป่วย
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จำนวน 12 คน เกิดเลือดออกในสมองแบบ parenchymal hematoma type 2 โดยพบว่า cerebral 

blood flow ที่ 7 ml/100g/min มีความเสี่ยงน้อยที่จะเกิดเลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือด

ทางหลอดเลือดดำ (Negative predictive value 0.84) (57) 

Shinoyama M et al(คศ.2013)ทำการศึกษาในประเทศญี่ปุ่น ในปี คศ.2010 มีผู้ป่วยโรค

สมองขาดเลือดเฉียบพลัน 68 คน ได้รับ IV rtPA 10 คน พบว่าเกิด hemorrhagic 

transformation  34 คน  โดยใช้CT perfusionเพ่ือหาบริเวณสมองที่ขาดเลือดมากจนcontrast 

ไม่สามารถเข้าไปได้ เรียกว่า TTP map-defect  โดยพบว่าผู้ป่วยที่เกิด hemorrhagic 

transformation ทุกคนมี  TTP map-defect  ในขณะที่ผู้ป่วยที่ไม่มีhemorrhagic 

transformation ไม่มี TTP map-defect  การที่พบ TTP map-defect  ยังสัมพันธ์กับอาการ

ทางระบบประสาทที่รุนแรงด้วย (NIHSS score>6)  สามารถใช้ TTP map-defect ทำนายการ

เกิด hemorrhagic transformationได้ sensitivity 100%, specificity 82.4% (58) 

Souza LC et al(คศ.2012) ทำการศึกษาในประเทศสหรัฐอเมริกา ในปี คศ.2008-2009  มี

ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 96 คน ได้รับ IV rtPA 41 คน IA rtPA 3 คน mechanical 

thrombectomy 20 คน  พบว่าเกิด hemorrhagic transformation 22 คน  ใช้CT perfusion

เพ่ือหาบริเวณสมองที่ขาดเลือดทำนายการเกิด hemorrhagic transformation พบว่าปริมาตร

ของเนื้อสมองที่มีค่า rCBF ≤ 0.48 และ rMTT ≥ 1.3 ในผู้ที่มhีemorrhagic transformation 

มากกว่าผู้ที่ไม่มี hemorrhagic transformation อย่างมีนัยสำคัญ  โดย rCBF ≤ 0.48 ที่ปริมาตร 

43 ml พบว่าsenstitivity 86%  specificity 53%  และ rMTT ≥ 1.3 ที่ปริมาตร 87 ml 

มีsensitivity 82% specificity 60%(59) 

Yassi N et al (คศ.2013) ได้ทำการศึกษาในประเทศออสเตรเลีย ในปี คศ. 2009-2012 การศึกษา

เกี่ยวกับการใช้ perfusion CT ( in-house software )ในการทำนายการเกิดเลือดออกในสมองหลังให้

ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ ศึกษาผู้ป่วยจำนาน132คนที่เป็นโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน โดย

มีผู้ป่วยจำนวน 70 คนที่ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ มีผู้ป่วยจำนวน 14 คน เกิด

เลือดออกในสมองหลังให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ โดยมีผู้ป่วยจำนวน 6 คนมี

ภาวะแทรกซ้อนเลือดออกในสมองร่วมกับอาการทางระบบประสาทที่เลวลง พบว่า Tmax >14 s ที ่

volume > 5 ml สัมพันธ์กับการเกิด parenchymal hemorrhage (sensitivity 0.79 , specificity 

0.68 , PPV 0.22, positive likelihood ratio 2.44)  และไม่มีผู้ป่วยที่ rCBF<30% ที่ volume< 12 

ml เกิดparenchymal hemorrhage ( specificity 0.39,PPV 0.16) (60) 
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Yen P et al (คศ.2016)  ทำการศึกษาในประเทศคานาดา ในปี คศ.2008-2009  มีผู้ป่วยโรค

สมองขาดเลือดเฉียบพลัน 42 คน ได้รับ IV rtPA 38 คน ได้ IV rtPA และmechanical 

thrombectomy 5 คน  พบว่าเกิด hemorrhagic transformation 15 คน  ใช้CT perfusion 

ทำนายการเกิด hemorrhagic transformation พบว่าค่า relative permeability-surface 

area product maps(rPS) ซึ่งบ่งบอกถึง Blood-brain barrier permeability ของผู้ป่วยที่มี 

hemorrhagic transformation สูงกว่าผู้ที่ไม่มี hemorrhagic transformation อย่างมีนัยสำคัญ 

โดยมีค่า cutoff mean rPS  ที่ 1.3 สามารถทำนายการเกิด hemorrhagic transformationได้ 

sensitivity 71.4,  specificity 78.6 , positive predictive value 62.5 , negative predictive 

value 84.6 , odds ratio 9.2(61) 

มีการศึกษา meta-analysis (คศ.2018) รวบรวม 15 การศึกษาเกี่ยวกับการใช้ CT 

perfusion ทำนาย hemorrhagic transformation  พบว่า blood-brain barrier 

permeability ซึ่งในการศึกษาใช้เป็นค่า PS และ Ktrans  มีค่าสูงในกลุ่มที่ม ีhemorrhagic 

transformation มากกว่ากลุ่มที่ไม่ม ีhemorrhagic transformation นอกจากนี้ภาวะ 

hypoperfusion มีความสัมพันธ์กับการเกิด hemorrhagic transformation โดยพบว่าในกลุ่มที่

เกิด hemorrhagic transformation มีค่า CBV,  CBF ต่ำ และค่า Tmax สูงกว่ากลุ่มที่ไม่มี 

hemorrhagic transformation โดยสรุปในการศึกษานี้ การใช้ CT perfusion ทำนาย 

hemorrhagic transformation  ทำได้ปานกลาง โดยมี pool sensitivity 84% และ pool 

specificity % (62) มีหลายการศึกษาเกี่ยวกับการใช้ CT perfusionในการทำนายการเกิด

เลือดออกในสมองในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันในหลายประเทศ แต่ยังไม่มีการศึกษาใดที่

ใช้ RAPID automated software 
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Author 

(year of 

publication) 

Institution Duration of 

patient 

recruitment 

No. of 

patients 

Hemorrhagic 

transformation 

(n) 

Study design Scanner Parameter cutoff 

Aviv RI et al 

(2009) 

Sunnybrook Health 

Science Center, 

Canada 

2006-2007 41 23 Prospective VCT PS 0.23ml/100g/min 

Bennink E et al 

(2015) 

University Medical 

Center Utrecht, 

The Netherland 

2009-2013 60 20 Prospective NA Relative PS 1.12 

Hom J et al 

(2011) 

University of 

California San 

Francisco,USA 

2009-2010 32 6 Retrospectiv

e 

NA Ktrans 7ml/100g/min 

Jain AR et al  

(2013) 

University of 

Rochester Medical 

Center,USA 

2009-2010 83 16 Retrospectiv

e 

Brilliance rCBV 1.09 

Kim T et al 

(2018) 

Incheon St.Mary’s 

Hospital, South 

Korea 

2013-2015 46 15 Prospective NA Ktrans 7ml/100g/min 

Li Y et al 

(2017) 

Military General 

Hospital of Beijing 

PLA, Southwest 

Hospital, Changhai 

Hospital , China 

2011-2014 106 48 Retrospectiv

e 

Discovery CT 

750 HD 

Ktrans 0.35ml/100g/min 

Lin K et al 

(2007) 

New York 

Presbyterian 

Hospital, USA 

2004-2006 50 6 Retrospectiv

e 

Sensation PS 5.1625ml/100g/mi

n 

Lin K et al 

(2012) 

New York 

Presbyterian 

Hospital,USA 

NA 84 22 Retrospectiv

e 

Lightspeed CBV 5 

Liu L et al 

(2017) 

Beth Israel 

Deaconess Medical 

Center,USA 

2008-2013 52 18 Retrospectiv

e 

NA CBV-

ASPECTS 

0-7 

Ozkul-

Wermester O 

et al 

(2014) 

Rouen University 

Hospital,France 

2009-2010 86 27 Prospective Lightspeed 

 

PS 0.84ml/100g/min 

Puig J et al 

(2017) 

Hospital 

Universitari Dr 

Josep Trueta,spain 

2012-2016 156 37 Prospective Ingenuity High-

permeability 

region size 

on perfusion 

CT 

29.42 cm2 

Shinoyama M 

et al 

(2013) 

Nakamura 

Memorial Hospital, 

Japan 

2010.1-

2010.9 

68 34 Retrospectiv

e 

SOMATOM 

Definition 

AS+ 

TTP map 

defect 

Presence 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 22 

 

NA=not available, PS= permeability-surface area product, CBV = cerebral blood volume, ASPECT=Alberta Stroke Program Early 

CT Score, CBF=Cerebral blood flow 

 

ตารางที่ 2 สรุปการศึกษาเกี่ยวกับการใช้ เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion ในการทำนาย
การเกิด Hemorrhagic transformation  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Souza LC et al  

(2012) 

Massachusetts 

General Hospital, 

USA 

2008-2009 96 22 Retrospectiv

e 

Lightspeed rCBF 0.48 

Yassi N et al 

(2013) 

John Hunter 

Hospital, Australia 

2009-2012 132 14 NA Aquilion One 

or Brilliance 

Tmax 14 

Yen P et al  

(2016) 

Queen Elithzabeth 

II Health Sciences 

Center, Canada 

5 months 42 15 Retrospectiv

e 

Sensation 

Definition 

Relative PS 1.3 
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บทที่ 3 
วิธีดำเนินการวิจัย 

3.1 รูปแบบการวิจัย 
 การศึกษานี้เป็นแบบ Retrospective, analytic study 

3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย  
ประชากรที่ศึกษา (Study population)   

เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าการศึกษา (Inclusion criteria)  

1. อายุมากกว่าหรือเท่ากับ 18ปี 

2. ผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน (acute ischemic stroke) ที่ได้รับการรักษาใน

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ท่ีได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (intravenous 

thrombolytic) และได้รับการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง perfusion CT ภายหลังการได้รับยา

ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 

เกณฑ์ในการคัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

1.ไม่สามารถทำCT brainได้ใน 36 ชั่วโมงหลังได้รับยาละลายลิ่มเลือด 

2. ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองไม่ชัดเจน 

3.ผู้ที่ตั้งครรภ์  

4.ผู้ป่วยที่ไม่ได้ทำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง perfusion CT  

5.ผู้ป่วยที่ได้รับทำthrombectomy 
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3.3 ขนาดตัวอย่าง 
 ใช้สูตร sample size for logistic regression 

N total = (1+k) [Z1-α/2 √(p(1-p) (k+1)/k + Z1-ß√p2(1-p2) +(p1 (1-p1)/k]2   

                                                       (p2-p1)2 

จากการศึกษาของ  Yassi N et al (2013) ผู้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 132 คน  

CBF<30% (core infarction) มากกว่าหรือเท่ากับ 12 ml เกิด hemorrhagic transformation 14

คน ใน 86 คน และ มีผู้ทีC่BF<30% น้อยกว่า 12 ml จำนวน 46 คน ไม่มีผู้ใดเกิด hemorrhagic 

transformation  (60) 

แทนค่าสูตร 

P1 = 14/86 = 0.162 

P2 = 0 

P = P1+P2 = 0.162 

K = n1/n2 = 86/46 = 1.86 

Z1-α/2 = 1.96 

Z1-ß = 0.84 

N total = 137 

จำนวนตัวอย่างที่ใช้ศึกษาเท่ากับ 137 คน 

3.4 ขั้นตอนการทำวิจัย 
การสังเกตและการวัด  (OBSERVATION AND MEASUREMENT) 

เก็บข้อมูลของผู้ร่วมวิจัยโดยใช้แบบบันทึก (Record form) ซึ่งประกอบด้วย  

1.ข้อมูลทั่วไป คือ เพศ อายุ โรคประจำตัว เช่น โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรค

ไขมันในเลือดสูง โรคหัวใจเต้นพริ้ว (atrial fibrillation) โรคหลอดเลือดหัวใจ โรคหัวใจล้มเหลว โรค

หลอดเลือดสมอง โรคไต ประวัติการได้ยาต้านเกล็ดเลือด (antiplatelet) และยาต้านการแข็งตัวของ
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เลือด (anticoagulant) ประวัติการสูบบุหรี่ ประวัติการดื่มสุรา เวลาตั้งแต่ที่เกิดอาการสมองขาดเลือด

จนถึงเวลาที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือด (onset to needle time) ผลตรวจรา่งกายทาง

ระบบประสาท (neurological examination) NIHSS score แรกรับ  

2.ข้อมูลผลตรวจทางห้องปฎิบัติการชีวเคมีทั่วไป เช่น serum creatinine, fasting plasma 

glucose, lipid profile 

3.ข้อมูลเกี่ยวกับสาเหตุของโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน ได้แก่ ผลการตรวจ 

echocardiography, ผลการตรวจ holter monitoring, ผลการตรวจเอกซเรย์หลอดเลือดสมอง 

(intracranial vessel imaging) และผลการตรวจภาวะเลือดแข็งตัวผิดปกติ (hypercoagulable 

state) 

4.ข้อมูลผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง ได้แก่  

4.1 ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองด้วยโปรแกรมอัตโนมัติ หลังได้รับการรักษาด้วยยาละลาย

ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ โดยเก็บข้อมูลเกี่ยวกับ ปริมาณสมองตาย (infarct core) ซึ่งจะถูกคำนวณ

เป็นมิลลิลิตร โดยใช้โปรแกรมอัตโนมัติ iSchemaView’s RAPID 

4.2 ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองที่พบเลือดออกในสมองหลังได้รับการรักษาด้วยยาละลาย

ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ ประเมินโดย stroke neurologist โดยเก็บข้อมูลเกี่ยวกับ ตำแหน่งของ

เลือดที่ออกในสมอง, ประเภทของเลือดที่ออกในสมองจำแนกตามเกณฑ์ของ ECASS trial 

ขั้นตอนในการดำเนินการวิจยั 

• หาข้อมูลผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับการรักษาในโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ตั้งแต่เดือนมกราคม พ.ศ.2561 ถึงเดือนมิถุนายน พ.ศ.2563 จาก

ฐานข้อมูลผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดของหน่วยประสาทวิทยา  

• ทบทวนและหาข้อมูลผู้ป่วยเพิ่มเติมจากฐานข้อมูลเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์ 

(electronic medical record) ฐานข้อมูลของห้องปฎิบัติการกลางของโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ระบบฐานข้อมูลเอกซเรย์ออนไลน์ของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ และ

ระบบฐานข้อมูลออนไลน์ของหน่วยโรคหัวใจและหลอดเลือด 

• เลือกผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำและไม่

มีคุณลักษณะอ่ืนๆที่เข้าได้กับเกณฑ์ในการคัดออกจากการศึกษา 
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• เก็บบันทึกข้อมูลผู้ป่วยตามแบบบันทึกข้อมูล (case record form) 

3.5 การรวบรวมข้อมูล 

• เก็บข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วยจากเวชระเบียนอิเล็กทรอนิกส์   

• เก็บข้อมูลผลตรวจทางห้องปฎิบัติการจากฐานข้อมูลของห้องปฎิบัติการกลางของ

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  

• เก็บข้อมูลผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองจากระบบฐานข้อมูลเอกซเรย์ออนไลน์ของ

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

• เก็บข้อมูลการตรวจหาสาเหตุโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันในส่วนที่ตรวจเกี่ยวกับ

ระบบหัวใจ (echocardiography และ holter monitoring) จากระบบฐานข้อมูล

ออนไลน์ของหน่วยโรคหัวใจและหลอดเลือด 

หมายเหตุ: ขั้นตอนการรวบรวมข้อมูลทั้งหมดจะดำเนินการหลังจากโครงการวิจัยได้รับการรับรองจาก

คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยแล้ว 

3.6 ข้อจำกัดทางการวิจัย  
การศึกษานี้เป็นการศึกษา retrospective study อาจจะทำให้เก็บข้อมูลได้ไม่ครบถ้วน 

3.7 การเปิดเผยข้อมูลแสดงตัวตนของผู้ป่วย 
ข้อมูลที่แสดงตัวตนของผู้ป่วยจะถูกเก็บไว้เป็นความลับ จะไม่มีการนำข้อมูลที่แสดงตัวตนของ 

ผู้ป่วยไปเปิดเผยโดยเด็ดขาด สำหรับการนำข้อมูลไปวิเคราะห์ จะใช้รหัสแทนตัวผู้ป่วยแต่ละราย ในการ

ตีพิมพ์ผลงานการวิจัยหรือนำเสนอผลงานวิชาการจะเสนอในภาพรวมของผลการวิจัย จะไม่มีการนำข้อมูลที่

แสดงตัวตนของผู้ป่วยไปเปิดเผยโดยเด็ดขาด หากมีความจำเป็นต้องแสดงข้อมูลที่เป็นตัวตนของผู้ป่วย 

จะต้องได้รับการยินยอมจากผู้ป่วยเป็นลายลักษณ์อักษรเท่านั้น 

3.8 การวิเคราะห์ข้อมูล 

• การวิเคราะห์ข้อมูลเชิงพรรณนาข้อมูลประเภท quantitative data เช่น อายุ, 

onset to needle time, serum creatinine, fasting plasma glucose, lipid 

profile และปริมาตรเลือดที่ออกในสมอง จะคำนวณเป็นค่า mean ± SD หรือ 

median สำหรับข้อมูล categorical data เช่น ประวัติโรคประจำตัว ประวัติการได้

ยาต้านเกล็ดเลือดและยาต้านการแข็งตัวของเลือด ประวัติการสูบบุหรี่ ประวัติการดื่ม

สุรา การตรวจพบปริมาณของเนื้อสมองตาย เลือดออกในสมองจากเอกซเรย์
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คอมพิวเตอร์และประเภทของเลือดที่ออกในสมองจำแนกตามเกณฑ์ของ ECASS 

trial  จะคำนวณเป็น percentage  

• การวิเคราะห์หาความสัมพันธ์ระหว่าง ข้อมูลผู้ป่วยทั่วไป ข้อมูลผลตรวจทาง

ห้องปฎิบัติการและข้อมูลผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองทั้งประเภทข้อมูล 

categorical data และ quantitative data กับการตรวจพบปริมาตรของเนื้อสมอง

ตายและเลือดออกในสมองจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองใช้สถิติ binary logistic 

regression analysis โดยกำหนด p value < 0.05  

• การวิเคราะห์หาความสัมพันธ์ข้อมูลระหว่างข้อมูลผู้ป่วยทั่วไป ข้อมูลผลตรวจทาง

ห้องปฎิบัติการและข้อมูลผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองที่เป็น quantitative data 

และ categorical data กับปริมาตรของเนื้อสมองตาย และปริมาตรเลือดออกใน

สมองที่ตรวจพบจากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์โดยใช้สถิติ multiple regression 

analysis และ one way analysis of variance ตามลำดับ โดยกำหนด p value < 

0.05,  Receiver-operating characteristics (ROC) curves เพ่ือหาcut off ,area 

under curve (AUC) , sensitivity, specificity, positive predictive value 

(PPV), and negative predictive value (NPV) 

• การวิเคราะห์ข้อมูลทั้งหมดอาศัยโปรแกรมทางคอมพิวเตอร์ SPSS version 22 
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บทที่ 4 
ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

 4.1 ประชากรที่นำมาศึกษา 

ในช่วงระหว่างเดือนมกราคม พ.ศ.2561 ถึงเดือนมิถุนายน พ.ศ.2563 มีผู้ป่วยโรคสมองขาด

เลือดเฉียบพลันที่มีอาการไม่เกิน 4.5 ชั่วโมง ที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทาง

หลอดเลือดดำทีโ่รงพยาบาลจุฬาลงกรณ ์จำนวนทั้งหมด 229 ราย มีผู้ป่วยที่อยู่ในเกณฑ์คัด

ออกจากการศึกษาเนื่องจาก ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด (mechanical 

thrombectomy) จำนวน 51 รายและมีผู้ที่ภาพเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมองไม่ชัดเจน 5 ราย 

ทำให้มีผู้ป่วยที่อยู่ในเกณฑ์การเข้าร่วมการศึกษาจำนวนทั้งหมด 173 ราย ดังแสดงในรูปที่ 4 

 

 

รูปที่ 4 แสดงจำนวนผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่มีอาการไม่เกิน 4.5 ชั่วโมง ที่ได้รับการ
รักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ในโครงการวิจัย ผู้ป่วยที่อยู่
ในเกณฑ์คัดออกจากการศึกษาและผู้ป่วยที่อยู่ในเกณฑ์การเข้าร่วมการศึกษา 

 

มีผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทาง

หลอดเลือดดำและมีเลือดออกในสมองจำนวนทั้งหมด 33 ราย (19.07%) โดยมีผู้ป่วยที่มี

เลือดออกในสมองแต่ไม่มีอาการ 28 ราย (16.2%) และ ผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่มี

อาการทางระบบประสาทที่เลวลง 5 ราย (2.9%) โดยแบ่งผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองตาม 

ECASS III ได้เป็น HI-1 จำนวน 8 ราย (4.6%), HI-2 จำนวน 7 ราย(4.0%), PH-1 จำนวน 

12 ราย(6.9%) และ PH-2 จำนวน 6 ราย(3.5%) ดังแสดงในรูปที่ 5 
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รูปที่ 5 แสดงจำนวนผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่มีอาการไม่เกิน 4.5 ชั่วโมง ที่ได้รับการ
รักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ในโครงการวิจัยและผู้ป่วยที่
มีเลือดออกในสมองหลังได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 
 

 4.2 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย 
ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับการรักษาด้วยการให้ยา

ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (ตารางที่ 3) ทั้งหมด 173 ราย พบว่า มีผู้ป่วยที่ไม่มี

เลือดออกในสมอง 140 รายและมีผู้ที่มีเลือดออกในสมองภายหลังการได้รับยาละลายลิ่ม

เลือดทางหลอดเลือดดำ 33 ราย เมื่อเปรียบเทียบข้อมูลพื้นฐานของทั้งสองกลุ่ม พบว่า อายุ

เฉลี่ยของผู้ป่วยในกลุ่มท่ีไม่มีเลือดออกในสมอง 64 ปี (SD=14), อายุเฉลี่ยในกลุ่มท่ีมี

เลือดออกในสมอง 68 ปี (SD=15) กลุ่มท่ีไม่มีเลือดออกในสมองเป็นเพศชาย 76 คน (คิดเป็น

ร้อยละ 54.3) กลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมองเป็นเพศชาย 18 คน (คิดเป็นร้อยละ 54.5)  กลุ่มที่

ไม่มีเลือดออกในสมอง มีโรคประจำตัว คือ เบาหวาน จำนวน 50 ราย (คิดเป็นร้อยละ 35.7) 

ความดันโลหิตสูง 90 ราย (คิดเป็นร้อยละ 64.3) ภาวะไขมันในเลือดสูง 54 ราย (คิดเป็นร้อย

ละ 38.8) ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ( Atrial fibrillation ) 11 ราย (คิดเป็นร้อยละ 7.9)  

ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (Ischemic heart disease) 16 ราย (คิดเป็นร้อยละ 

11.4) ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง 37 ราย (คิดเป็นร้อยละ 26.4) โรคไตเรื้อรัง 4 
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ราย (คิดเป็นร้อยละ 2.9) มีประวัติสูบบุหรี่ 23 ราย (คิดเป็นร้อยละ 16.4) มีประวัติดื่มสุรา 

21 ราย (คิดเป็นร้อยละ 15) มีประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน 39ราย (คิดเป็นร้อยละ 

27.86)  มีประวัติการใช้ยาaspirin 26 ราย (คิดเป็นร้อยละ 18.6)  มีประวัติการใช้ยา 

Clopidogrel 10 ราย (คิดเป็นร้อยละ7.1) มีประวัติใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 2 ชนิด (dual 

antiplatelet) 3 ราย (คิดเป็นร้อยละ 2.1)  มีประวัติการใช้ยาป้องกันเลือดแข็งตัว warfarin  

5 ราย (คิดเป็นร้อยละ 3.6)    

กลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมอง มีโรคประจำตัว คือ เบาหวาน จำนวน 12 ราย (คิดเป็น

ร้อยละ 36.4) ความดันโลหิตสูง 22 ราย (คิดเป็นร้อยละ 66.7) ภาวะไขมันในเลือดสูง 14 

ราย (คิดเป็นร้อยละ 42.4) ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ( Atrial fibrillation ) 6 ราย (คิดเป็น

ร้อยละ 18.2)  ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (Ischemic heart disease) 5 ราย (คิด

เป็นร้อยละ 15.2) ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง 7 ราย (คิดเป็นร้อยละ 21.2) โรคไต

เรื้อรัง 1 ราย (คิดเป็นร้อยละ 3) มีประวัติสูบบุหรี่ 7 ราย (คิดเป็นร้อยละ 21.2) มีประวัติดื่ม

สุรา 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 6.1) มีประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน 11 ราย (คิดเป็น

ร้อยละ 33.33)  มีประวัติการใช้ยาaspirin 7 ราย (คิดเป็นร้อยละ 21.2)  มีประวัติการใช้ยา 

clopidogrel 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ6.1) มีประวัติใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 2 ชนิด (dual 

antiplatelet) 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 6.1)  มีประวัติการใช้ยาป้องกันเลือดแข็งตัว warfarin  

3 ราย (คิดเป็นร้อยละ 9.1)    

โดยพบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ อายุ (P=0.158) , เพศ 

(P=0.979) ,โรคประจำตัว คือ เบาหวาน (P=0.944)  ความดันโลหิตสูง (P=0.797)  ภาวะ

ไขมันในเลือดสูง (P=0.706) ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ( Atrial fibrillation ) (P=0.073)   

ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (P=0.556) ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง 

(P=0.536) โรคไตเรื้อรัง (P=0.957) ประวัติสูบบุหรี่ (P=0.514)  ประวัติดื่มสุรา (P=0.174)  

ประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน (P=0.643)  ประวัติการใช้ยาaspirin (P=0.413)  

ประวัติการใช้ยาป้องกันเลือดแข็งตัว warfarin (P=0.475) 
 

ตารางที่ 3 แสดงข้อมูลพื้นฐานผู้ป่วย 
ข้อมูลทั่วไปผู้ป่วย จำนวนผู้ป่วย

ทั้งหมด 
(n=173) 

กลุ่มผู้ป่วยที่ไม่มี
เลือดออกในสมอง 
(n=140) 

กลุ่มผู้ป่วยที่มี
เลือดออกในสมอง 
(n=33) 

P value 
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อายุ-ปี ( ± SD) 65 ± 14 64 ± 14 68 ± 15 0.158 
เพศ(ชาย:คน)(%) 94 (54.3) 76 (54.3) 18 (54.5) 0.979 
โรคประจำตัว     
Diabetes (%) 62 (35.8) 50 (35.7) 12 (36.4) 0.944 
Hypertension (%) 112 (64.7) 90 (64.3) 22 (66.7) 0.797 
Dyslipidemia (%) 68 (39.3) 54 (38.8) 14 (42.4) 0.706 
History of 
previous atrial 
fibrillation (%) 

17 (9.8) 11 (7.9) 6 (18.2) 0.073 

Ischemic heart 
disease (%) 

21 (12.1) 16 (11.4) 5 (15.2) 0.556 

Previous stroke 
(%) 

44 (25.4) 37 (26.4) 7 (21.2) 0.536 

Chronic kidney 
disease (%) 

5 (2.9) 4 (2.9) 1 (3.0) 0.957 

สูบบุหรี่_คน (%) 30 (17.3) 23 (16.4) 7 (21.2) 0.514 
ดื่มสุรา_คน (%) 23 (13.3) 21 (15.0) 2 (6.1) 0.174 
ประวัติการใช้ยาต้าน
เกล็ดเลือด_คน(%) 

50 (28.90) 39 (27.86) 11 (33.33) 0.643 

ใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 
1 ชนิด 

    

ASA คน_ (%) 33 (19.1) 26 (18.6) 7 (21.2) 0.413 
Clopidrogrel คน_ 
(%) 

12 (6.9) 10 (7.1) 2 (6.1)  

ใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 
2 ชนิด (%) 

5 (2.9) 3 (2.1) 2 (6.1)  

ใช้ยาป้องกันเลือด
แข็งตัวWarfarin 
คน_ (%) 

8 (4.6) 5 (3.6) 3 (9.1) 0.475 
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 4.3 การตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม  
การตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม (ตารางที่ 4) ผู้ป่วยทุกรายได้รับการตรวจ ความดันโลหิต, 

ชีพจร, ตรวจร่างกายทางระบบประสาทและให้คะแนน NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA หลังได้ 

rtPA 24 ชั่วโมง และ หลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน , มีการบันทึกเวลาที่มีอาการ (Onset) เวลา

แรกรับ (Door) เวลาที่ทำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (CT brain non-contrastและ CT 

perfusion) และเวลาที่ให้ยา (Needle) , ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (EKG) , ตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการ ได้แก่ ตรวจการทำงานของไต (creatinine), ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอด

อาหาร (fasting blood sugar), ตรวจระดับไขมันในเลือด (lipid profile), ตรวจความ

สมบูรณ์ของเม็ดเลือด (Complete blood count), ตรวจค่าการแข็งตัวของเลือด 

(Coagulogram) และมีการแบ่งสาเหตุการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตาม TOAST 

classification พบว่า ผู้ป่วยในกลุ่มที่ไม่มีเลือดออกในสมอง มีค่าเฉลี่ยความดันซิสโตลิก 

(SBP)  156 มิลลิเมตรปรอท (SD=30) ค่าเฉลี่ยความดันไดแอสโตลิก(DBP) 88 มิลลิเมตร

ปรอท (SD=18) ค่าเฉลี่ยชีพจร 83 ครั้งต่อนาที (SD=15)  ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจพบว่ามีหัว

ใจเต้นผิดจังหวะ Atrial fibrillation 22 ราย (คิดเป็นร้อยละ 15.7) ประเมินคะแนน NIHSS 

แรกรับก่อนได้ rtPA เฉลี่ย 8 คะแนน (SD=6) NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง เฉลี่ย 5 

คะแนน (SD=5.7)  NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน เฉลี่ย 4.5 คะแนน (SD=6.1) เวลานับ

จากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT brain non-

contrast) เฉลี่ย 126 นาที (SD=58.9)  ) เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำCT 

perfusion (onset to CTP) เฉลี่ย 171.41 นาที (SD=63.2)  เวลานับจากที่มีอาการจนถึง

ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 155.39 นาที (SD=57.8) และเวลาตั้งแต่แรกรับ

จนถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 43.22 นาที (SD=29.6) ตรวจการทำงาน

ของไต (creatinine) เฉลี่ย 0.96 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=0.4) , ตรวจน้ำตาลในเลือดหลัง

อดอาหาร (fasting blood sugar) เฉลี่ย 117.9 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=47.47) , ตรวจ

ระดับไขมันในเลือด (lipid profile) ได้แก่ ไขมันไม่ดี (LDL) เฉลี่ย 120.58 มิลลิกรัมต่อ

เดซิลิตร (SD=40.85) ไขมันดี(HDL) เฉลี่ย 44.44 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=12.61)  

โคเลสเตอรอล(Cholesterol) 185.83 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=48.68) ไตรกลีเซอไรด์ 

(Triglyceride) เฉลี่ย 132.23 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=73.62)  เกร็ดเลือด (platelet) 

เฉลี่ย 258,870 ต่อไมโครลิตร (SD=100,070) ค่าการแข็งตัวของเลือด (INR) เฉลี่ย 1.06 

(SD=0.19)  การแบ่งสาเหตุการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตาม TOAST classification 
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แบ่งเป็น Large vessel artherosclerosis 35 ราย (คิดเป็นร้อยละ 25) Cardioembolic 

29 ราย (คิดเป็นร้อยละ 20.7) Small vessel disease 61 ราย (คิดเป็นร้อยละ 43.6) 

Stroke of other determined 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ1.4) Stroke of undetermined 13 

ราย (คิดเป็นร้อยละ 9.3) 

ผู้ป่วยในกลุ่มที่มีเลือดออกในสมอง มีค่าเฉลี่ยความดันซิสโตลิก (SBP)  166 

มิลลิเมตรปรอท (SD=34) ค่าเฉลี่ยความดันไดแอสโตลิก(DBP) 92 มิลลิเมตรปรอท (SD=18) 

ค่าเฉลี่ยชีพจร 82 ครั้งต่อนาที (SD=17) ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจพบว่ามีหัวใจเต้นผิดจังหวะ 

Atrial fibrillation 15 ราย (คิดเป็นร้อยละ 45.5) ประเมินคะแนน NIHSS แรกรับก่อนได้ 

rtPA เฉลี่ย 15 คะแนน (SD= 7.4) NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง เฉลี่ย 14 คะแนน 

(SD=8.3)  NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน เฉลี่ย 13 คะแนน (SD=9.8) เวลานับจากที่มี

อาการจนถึงได้รับการทำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT brain non-contrast) 

เฉลี่ย 120 นาที (SD=65.8) เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำCT perfusion (onset 

to CTP) เฉลี่ย 160.48 นาที (SD=63.6)  เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับยาละลายลิ่ม

เลือดทางหลอดเลือดดำ 146.06 นาที (SD=58.3) และเวลาตั้งแต่แรกรับจนถึงได้รับยา

ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 43.72 นาที (SD=30.3) ตรวจการทำงานของไต 

(creatinine) เฉลี่ย 1.09 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=0.77) , ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอด

อาหาร (fasting blood sugar) เฉลี่ย 128.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=42.02) , ตรวจระดับ

ไขมันในเลือด (lipid profile) ได้แก่ ไขมันไม่ดี (LDL) เฉลี่ย 106.39 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 

(SD=39.73) ไขมันดี(HDL) เฉลี่ย 44.57มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=12.27)  โคเลสเตอรอล

(Cholesterol) 167.97 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=46.74) ไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) 

เฉลี่ย 106.81 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=46.74)  เกร็ดเลือด (platelet) เฉลี่ย 229,120 ต่อ

ไมโครลิตร (SD=74,280) ค่าการแข็งตัวของเลือด (INR) เฉลี่ย 1.09 (SD=0.17)  การแบ่ง

สาเหตุการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตาม TOAST classification แบ่งเป็น Large vessel 

atherosclerosis 8 ราย (คิดเป็นร้อยละ 24.2) Cardioembolic 19 ราย (คิดเป็นร้อยละ 

57.6) Small vessel disease 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 6.1) Stroke of other determined 

0 ราย (คิดเป็นร้อยละ 0) Stroke of undetermined 4ราย (คิดเป็นร้อยละ 12.1)  

โดยพบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ ค่าเฉลี่ยความดันซิสโตลิก 

(SBP) (P=0.09)ค่าเฉลี่ยความดันไดแอสโตลิก(DBP) (P=0.3) ค่าเฉลี่ยชีพจร (P=0.95) เวลา
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นับจากทีม่ีอาการจนถึงได้รับการทำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT brain non-

contrast) (P=0.609) เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำCT perfusion (onset to 

CTP) (P=0.374) เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 

(onset to needle) (P=0.406)  และเวลาตั้งแต่แรกรับจนถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือดทาง

หลอดเลือดดำ (door to needle) (P=0.93) ตรวจการทำงานของไต (creatinine) 

(P=0.172) , ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอดอาหาร (fasting blood sugar) (P=0.238) , ไขมัน

ไม่ดี (LDL) (P=0.073) ไขมันดี(HDL) (P= 0.956) โคเลสเตอรอล (Cholesterol) (P=0.052)  

ไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) (P=0.06) เกร็ดเลือด (platelet) (P=0.11) ค่าการแข็งตัวของ

เลือด (INR) (P=0.489)  

พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจพบว่ามีหัว

ใจเต้นผิดจังหวะ Atrial fibrillation (P <0.001)  คะแนน NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA 

(P<0.001) NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง (P<0.001) NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน 

(P<0.001) และ Cardioembolic stroke (P<0.001) 

ตารางที่ 4 แสดงข้อมูลพื้นฐานผลการตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติม 
ข้อมูลการตรวจ จำนวนผู้ป่วย

ทั้งหมด 
(n=173) 

กลุ่มผู้ป่วยที่ไม่มี
เลือดออกในสมอง 
(n=140) 

กลุ่มผู้ป่วยที่มี
เลือดออกในสมอง 
(n=33) 

P value 

SBP (mmHg) ± SD 158 ± 31 156 ± 30 166± 34 0.090 
DBP (mmHg) ± SD 89 ± 18 88 ± 18  92 ± 18 0.300 
PR (ครั้ง/นาท)ี ± SD 83 ± 15 83 ± 15 82 ± 17 0.950 
 EKG พบ Atrial 
fibrillation คน_ 
(%) 

37 (21.4) 22 (15.7) 15 (45.5) <0.001* 

NIHSS ก่อนได้ rtPA 
± SD 

10 ± 6.8 8 ± 6.0 15 ± 7.4 < 0.001* 

NIHSS หลังได้ rtPA 
24 hrs ± SD 

7 ± 7.3 5± 5.7 14 ± 8.3 < 0.001* 

NIHSS หลังได้ rtPA 
ภายใน 7 วัน ± SD 

6 ± 7.9 4.5 ± 6.1 13 ± 9.8 < 0.001* 
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Onset to CT - 
นาท±ี SD 

124.9 ± 60.2 126 ± 58.9 120 ± 65.8 0.609 

Onset to CTP- 
นาท ี± SD 

169.3 ± 63.3 171.41± 63.2 160.48 ± 63.6 0.374 

 Onset to needle-
นาท ี± SD 

153.6 ± 57.8 155.39 ± 57.8 146.06 ± 58.3 0.406 

 Door to needle -
นาท ี± SD 

43.3 ± 29.7 43.22 ± 29.6 43.72 ± 30.3 0.930 

Lab     
Creatinine- mg/dL 
± SD 

0.98 ± 0.5 0.96 ± 0.4 1.09 ± 0.77 0.172 

FPG -mg/dL ± SD 119.9 ± 46.6  117.9 ± 47.47 128.5 ± 42.02 0.238 
LDL -mg/dL ± SD  117.9 ± 40.9 120.58 ± 40.85 106.39 ± 39.73 0.073 
HDL -mg/dL ± SD 44.5 ± 12.5 44.44 ± 12.61 44.57 ± 12.27 0.956 
Cholesterol -
mg/dL ± SD 

182.4 ± 47.6 185.83 ± 48.68 167.97 ± 40.26 0.052 

TG -mg/dL ± SD 127.4 ± 69.9 132.23 ± 73.62 106.81 ± 46.74 0.060 
Platelet-/microL 
± SD 

253200 ± 
96200 

258870 ± 
100070 

229120 ± 74280 0.110 

INR ± SD 1.07 ± 0.19 1.06 ± 0.19 1.09 ± 0.17 0.489 
TOAST      
Large vessel 
atherosclerosis 
คน_(%) 

43 (24.9) 35 (25.0) 8 (24.2) 0.928 

Cardioembolic 
คน_ (%) 

48 (27.7) 29 (20.7) 19 (57.6) < 0.001* 

Small vessel คน_ 
(%) 

63 (36.4) 61 (43.6) 2 (6.1)  

Stroke of other 
determined คน_ 
(%) 

2 (1.2) 2 (1.4) 0 (0)  
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Stroke of 
undetermined 
คน_ (%) 

17 (9.8) 13 (9.3) 3 (12.1)  

 

*ข้อมูลที่มีนัยสำคัญทางสถิติ (P<0.05) 

4.4 ข้อมูลทั่วไปของการตรวจเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion 
ข้อมูลทั่วไปของการตรวจเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion ซึ่งคำนวณ

ค่าพารามิเตอร์ต่างๆโดยอัตโนมัติ (ตารางที่ 5) พบว่าข้อมูลของปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือด

ไปเลี้ยงลดลงต่อเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Mismatch ratio) หายไป 27%และไม่ได้ใช้ในการ

ทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง จึงไม่ได้นำมาวิเคราะห์ข้อมูล ผลการวิเคราะห์ข้อมูลใน

กลุ่มท่ีไม่มีเลือดออก พบว่าปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core infarct volume) เฉลี่ย 

10.2 มิลลิลิตร (SD=36.91) ปริมาตรเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง (Hypoperfusion 

volume) เฉลี่ย 49.65 มิลลิลิตร (SD=91.36) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงลบ

ด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Penumbra or Mismatch volume) เฉลี่ย 38.65 มิลลิลิตร 

(SD=73.23) ปริมาตร CBF<20% เฉลี่ย 5.6 มิลลิลิตร (SD=27.4)  ปริมาตร CBF<30% 

เฉลี่ย 10.59 มิลลิลิตร (SD=37.16)  ปริมาตร CBF<34% เฉลี่ย 12.50 มิลลิลิตร 

(SD=40.39) ปริมาตร CBF<38% เฉลี่ย 14.15 มิลลิลิตร (SD=43.26) ปริมาตร Tmax >10

วินาที เฉลี่ย 21.55 มิลลิลิตร (SD=55.42)  ปริมาตร Tmax >8 วินาที เฉลี่ย 30.09 

มิลลิลิตร (SD=68.03) ปริมาตร Tmax >6 วินาที เฉลี่ย 49.65 มิลลิลิตร (SD=91.36) 

ปริมาตร Tmax >4 วินาที เฉลี่ย 130.85มิลลิลิตร (SD=169.37) และ ASPECT score เฉลี่ย 

9 (SD=1.8)  

กลุ่มท่ีมีเลือดออก พบว่า ปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core infarct 

volume) เฉลี่ย 43.03มิลลิลิตร (SD=58.95) ปริมาตรเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง 

(Hypoperfusion volume) เฉลี่ย 158.72มิลลิลิตร (SD=147.26) ปริมาตรของเนื้อสมองที่

เลือดไปเลี้ยงลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Penumbra or Mismatch volume) เฉลี่ย 

115.85 มิลลิลิตร (SD=143.77) ปริมาตร CBF<20% เฉลี่ย 17.7 มิลลิลิตร (SD=35.7)  

ปริมาตร CBF<30% เฉลี่ย 43.03 มิลลิลิตร (SD=58.95)  ปริมาตร CBF<34% เฉลี่ย 49.60 

มิลลิลิตร (SD=62.43) ปริมาตร CBF<38% เฉลี่ย 56.12 มิลลิลิตร (SD=64.60) ปริมาตร 
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Tmax >10วินาที เฉลี่ย 88.75 มิลลิลิตร (SD=95.29)  ปริมาตร Tmax >8 วินาที เฉลี่ย 

114.93 มิลลิลิตร (SD= 115.41) ปริมาตร Tmax >6 วินาที เฉลี่ย 158.72 มิลลิลิตร 

(SD=147.26) ปริมาตร Tmax >4 วินาที เฉลี่ย 297.6มิลลิลิตร (SD=225.43) และ 

ASPECT score เฉลี่ย 7 (SD=2.4)  

โดยพบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของพารามิเตอร์ ได้แก่ ปริมาตร

ของเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core infarct volume) (P=0.004) ปริมาตรเนื้อสมองที่เลือดไป

เลี้ยงลดลง (Hypoperfusion volume) (P<0.001) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยง

ลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Penumbra or Mismatch volume) (P=0.005) 

ปริมาตร CBF<30% (P=0.004) ปริมาตร CBF<34% (P=0.002) ปริมาตร CBF<38% 

(P=0.001) ปริมาตร Tmax >10วินาที (P<0.001) ปริมาตร Tmax >8 วินาที (P<0.001) 

ปริมาตร Tmax >6 วินาที (P<0.001) ปริมาตร Tmax >4 วินาที (P<0.001)  และ 

ASPECT score (P<0.001) 

ตารางที่ 5 แสดงข้อมูลพื้นฐานค่าพารามิเตอร์ CT perfusion  
ค่าพารามิเตอร์ CT 
perfusion 

จำนวนผู้ป่วย
ทั้งหมด 
(n=173) 

กลุ่มผู้ป่วยที่ไม่มี
เลือดออกในสมอง 
(n=140) 

กลุ่มผู้ป่วยที่มี
เลือดออกในสมอง 
(n=33) 

P value 

Core infarction volume -ml 16.5 ± 43.8 10.2 ± 36.91 43.03 ± 58.95 0.004* 
Hypoperfusion volume -ml 70.5 ± 112.4 49.65 ± 91.36 158.72 ± 147.26 < 0.001* 
Mismatch volume-ml 53.4 ± 95.4 38.65 ± 73.23 115.85± 143.77 0.005* 
CBF < 20% -ml 7.9 ± 29.4  5.6 ± 27.4 17.7 ± 35.70 0.075 
CBF < 30%-ml 16.8 ± 43.9 10.59 ± 37.16 43.03 ± 58.95 0.004* 
CBF < 34%-ml 19.6 ± 47.5 12.50 ± 40.39 49.60 ± 62.43 0.002* 
CBF < 38%-ml 22.2 ± 50.6 14.15 ± 43.26  56.12 ± 64.60 0.001* 
Tmax > 10.0 sec-ml 34.4 ± 69.8 21.55 ± 55.42  88.75 ± 95.29 < 0.001* 
Tmax > 8.0 sec-ml 46.3 ± 85.7 30.09 ± 68.03 114.93 ± 115.41 < 0.001* 
Tmax > 6.0 sec-ml 70.5 ± 112.4 49.65 ± 91.36 158.72 ± 147.26 < 0.001* 
Tmax > 4.0 sec-ml 162.3 ± 192 130.85± 169.37 297.6 ± 225.43 < 0.001* 
ASPECT score 8 ± 2.1  9 ± 1.8 7.0 ± 2.4 < 0.001* 
 *ข้อมูลที่มีนัยสำคัญทางสถิติ (P<0.05) 
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4.5 วิเคราะห์ความสัมพันธ์ของปัจจัยท่ีทำให้เกิดเลือดออกในสมอง 

เมื่อวิเคราะห์ความสัมพันธ์ของปัจจัยที่ทำให้เกิดเลือดออกในสมอง(ตารางที่6) พบว่า

ตัวแปรต่างๆ ได้แก่ เพศ (P=0.979) การดื่มสุรา (P=0.190)  การสูบบุหรี่ (P=0.515) โรค

ประจำตัว เบาหวาน (P=0.944) ความดันโลหิตสูง(P=0.797)  ภาวะไขมันในเลือดสูง

(P=0.706) ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ(Atrial fibrillation) (P=0.082) ประวัติเคยเป็นโรค

หลอดเลือดหัวใจ (Ischemic heart disease) (P=0.557) ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือด

สมอง(P=0.537) โรคไตเรื้อรัง(P=0.957) มีประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน(P=0.533) 

มีประวัติการใช้ยาaspirin(P=0.415) มีประวัติการใช้ยาป้องกันเลือดแข็งตัว(P=0.478) และ 

Large vessel atherosclerosis ไม่มีความสัมพันธ์ในการทำให้เกิดเลือดออกในสมอง 

พบว่าผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดที่มีสาเหตุมาจากลิ่มเลือดอุดตัน (Cardioembolic 

stroke) ทำให้เกิดเลือดออกในสมองมากข้ึน (OR= 5.195) เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยโรค

สมองขาดเลือดที่มีสาเหตุอ่ืนๆอย่างมีนัยสำคัญ (P<0.001) และผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดที่

ตรวจพบหัวใจเต้นผิดจังหวะ (Atrial fibrillation) ทำให้เกิดเลือดออกในสมองมากขึ้น 

(OR=4.470)เมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่มีหัวใจเต้นผิดจังหวะ (Atrial fibrillation) อย่างมีนัยสำคัญ 

(P<0.001) 

เมื่อวิเคราะห์แบบ binary logistic regression เพ่ือหาตัวแปรอิสระที่ทำให้เกิด

เลือดออกในสมอง (ตารางที่ 7) พบว่ามีตัวแปรอิสระที่ทำให้เกิดเลือดออกในสมองอย่างมี

นัยสำคัญ ได้แก่ NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA (P=0.047)  NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง 

(P<0.001) CBF<34% (P=0.002) และ CBF<38% (P=0.003)  

ตารางที่ 6 แสดงการวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยต่างๆที่ทำให้เกิดเลือดออกในสมอง 
(Univariate analysis) 
ปัจจัยท่ีศึกษา OR (95% CI) P-value 
เพศชาย 1.011 (0.472-2.164) 0.979 
การดื่มสุรา 0.366 (0.081-1.644) 0.190 
การสูบบุหรี่ 1.370 (0.531-3.530) 0.515 
โรคประจำตัว   
Diabetes mellitus 1.029 (0.467-2.264) 0.944 
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Hypertension 1.11 (0.498-2.478) 0.797 
Dyslipidemia 1.160 (0.537-2.505) 0.706 
Previous Atrial fibrillation 2.606 (0.887-7.657) 0.082 
Ischemic heart disease 1.384 (0.468-4.094) 0.557 
Previous stroke 0.749 (0.300-1.872) 0.537 
Chronic kidney disease  1.062 (0.115-9.831) 0.957 
มีประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 1.295 (0.575-2.918) 0.533 
ใช้ยาASA 1.435 (0.602-3.420) 0.415 
มีประวัติการใช้ยาป้องกันเลือด
แข็งตัว 

1.650 (0.413-6.590) 0.478 

TOAST   
Cardioembolic 5.195 (2.329-11.587) < 0.001* 
Large vessel atherosclerosis 0.960 (0.397-2.322) 0.928 
Atrial fibrillation 4.470 (1.963-10.175) < 0.001* 

 

*ข้อมูลที่มีนัยสำคัญทางสถิติ (P<0.05) 

 

ตารางที่ 7 แสดงการวิเคราะห์แบบ binary logistic regression เพ่ือหาตัวแปรอิสระที่ทำให้เกิด
เลือดออกในสมอง 
ปัจจัยท่ีศึกษา P-value 
NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA 0.047 
NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง <0.001 
CBF<34% 0.002 
CBF<38% 0.003 
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4.6 ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองท่ีไม่มีอาการและมีอาการทางระบบประสาทที่เลว
ลงหลังได้รับการรักษาด้วยการให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 

ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและมีอาการทางระบบ

ประสาทที่เลวลงหลังได้รับการรักษาด้วยการให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (ตาราง

ที่ 8) ทั้งหมด 33 ราย พบว่า มีผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการ 28 รายและมีผู้ที่มี

เลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบปรสาทที่เลวลงภายหลังการได้รับยาละลายลิ่มเลือด

ทางหลอดเลือดดำ จำนวน 5 ราย เมื่อเปรียบเทียบข้อมูลพื้นฐานของทั้งสองกลุ่ม พบว่า อายุ

เฉลี่ยของผู้ป่วยในกลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการ 68 ปี (SD=3), กลุ่มท่ีมีเลือดออก

ในสมองที่ไม่มีอาการเป็นเพศชาย 16 คน (คิดเป็นร้อยละ 57.1) กลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมองที่

ไม่มีอาการ มีโรคประจำตัว คือ เบาหวาน จำนวน 9 ราย (คิดเป็นร้อยละ 32.1) ความดัน

โลหิตสูง 19 ราย (คิดเป็นร้อยละ 67.9) ภาวะไขมันในเลือดสูง 12 ราย (คิดเป็นร้อยละ 42.9) 

ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ( Atrial fibrillation ) 4 ราย (คิดเป็นร้อยละ 14.3)  ประวัติเคย

เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (Ischemic heart disease) 4 ราย (คิดเป็นร้อยละ 14.3) ประวัติ

เคยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง 5 ราย (คิดเป็นร้อยละ 17.9) โรคไตเรื้อรัง 0ราย (คิดเป็นร้อย

ละ 0) มีประวัติสูบบุหรี่ 6 ราย (คิดเป็นร้อยละ 21.4) มีประวัติดื่มสุรา 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 

7.1) มีประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน 8 ราย (คิดเป็นร้อยละ 28.5)  มีประวัติการใช้

ยาต้านเกล็ดเลือดชนิดเดียว (single antiplatelet) 8 ราย (คิดเป็นร้อยละ 28.5)  มีประวัติ

ใช้ยาต้านเกร็ดเลือด 2 ชนิด (dual antiplatelet) 0 ราย (คิดเป็นร้อยละ 0)  มีประวัติการใช้

ยาป้องกันเลือดแข็งตัว 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 7.1)   

อายุเฉลี่ยของผู้ป่วยในกลุ่มที่มีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทเลวลง 

68 ปี (SD=7), เป็นเพศชาย 2 คน (คิดเป็นร้อยละ 40) กลุ่มทีม่ีเลือดออกในสมองที่ไม่มี

อาการ มีโรคประจำตัว คือ เบาหวาน จำนวน 3 ราย (คิดเป็นร้อยละ 60) ความดันโลหิตสูง 3 

ราย (คิดเป็นร้อยละ 60) ภาวะไขมันในเลือดสูง 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 40) ภาวะหัวใจเต้น

ผิดจังหวะ( Atrial fibrillation ) 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 40)  ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือด

หัวใจ (Ischemic heart disease) 1 ราย (คิดเป็นร้อยละ 20) ประวัติเคยเป็นโรคหลอด

เลือดสมอง 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 40) โรคไตเรื้อรัง 1 ราย (คิดเป็นร้อยละ 20) มีประวัติสูบ

บุหรี่ 1 ราย (คิดเป็นร้อยละ 20) มีประวัติดื่มสุรา 0 ราย (คิดเป็นร้อยละ 0) มีประวัติการใช้

ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน 3 ราย (คิดเป็นร้อยละ 60)  มีประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดชนิด
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เดียว (single antiplatelet) 1 ราย (คิดเป็นร้อยละ 20)  มีประวัติใช้ยาต้านเกล็ดเลือด 2 

ชนิด (dual antiplatelet) 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 40)  มีประวัติการใช้ยาป้องกันเลือด

แข็งตัว 1 ราย (คิดเป็นร้อยละ 20)   

โดยพบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ อายุ (P=0.992) , เพศ 

(P=0.478) ,โรคประจำตัว คือ เบาหวาน (P=0.233)  ความดันโลหิตสูง (P=0.731)  ภาวะ

ไขมันในเลือดสูง (P=0.905) ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ( Atrial fibrillation ) (P=0.170)   

ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (P=0.743) ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง 

(P=0.265)  ประวัติสูบบุหรี่ (P=0.943)  ประวัติดื่มสุรา (P=0.538)  ประวัติการใช้ยาป้องกัน

เลือดแข็งตัว (P=0.357) 

พบว่ามีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ โรคไตเรื้อรัง (P=0.016) และ

ประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน (P=0.007)   

 

ตารางที่ 8 แสดงข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและมีอาการทางระบบ
ประสาทที่เลวลง 
ข้อมูลทั่วไปผู้ป่วย ผู้ป่วยที่มีเลือดออกใน

สมองท่ีไม่มีอาการ 
(n=28) 

ผู้ป่วยที่มีเลือดออกใน
สมองท่ีมีอาการ 
(n=5) 

P value 

อายุ-ปี (± SD) 68 ± 3 68 ± 7 0.992 
เพศ(ชาย:คน) (%) 16 (57.1) 2 (40) 0.478 
โรคประจำตัว    
Diabetes (%) 9 (32.1) 3 (60) 0.233 
Hypertension (%) 19 (67.9) 3 (60) 0.731 
Dyslipidemia (%) 12 (42.9) 2 (40) 0.905 
History of previous atrial 
fibrillation (%) 

4 (14.3) 2 (40) 0.170 

Ischemic heart disease (%) 4 (14.3) 1 (20) 0.743 
Previous stroke (%) 5 (17.9) 2 (40) 0.265 
Chronic kidney disease (%) 0 (0) 1 (20) 0.016* 
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สูบบุหรี่ คน_(%) 6 (21.4) 1 (20) 0.943 
ดื่มสุรา คน_(%) 2 (7.1) 0 (0) 0.538 
ประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือด
คน_(%) 

8 (28.5) 3 (60) 0.007* 

ใช้ยาต้านเกล็ดเลือด1ชนิด คน_(%) 8 (28.5) 1 (20) 0.074 
ใช้ยาต้านเกล็ดเลือด2 ชนิด คน_(%) 0 (0) 2 (40)  
ประวัติการใช้ยาป้องกันเลือดแข็งตัว
คน_(%) 

2 (7.1) 1 (20) 0.357 

 

*ข้อมูลที่มีนัยสำคัญทางสถิติ (P<0.05) 

4.7 ข้อมูลพื้นฐานผลการตรวจเพิ่มเติมของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองท่ีไม่มีอาการและมีอาการ
ทางระบบประสาทที่เลวลง 

ข้อมูลพ้ืนฐานผลการตรวจเพิ่มเติมของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและ

มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง (ตารางที ่9) พบว่าผู้ป่วยในกลุ่มที่มีเลือดออกในสมองที่

ไม่มีอาการ มีค่าเฉลี่ยความดันซิสโตลิก (SBP)  167 มิลลิเมตรปรอท (SD=7) ค่าเฉลี่ยความ

ดันไดแอสโตลิก(DBP) 92 มิลลิเมตรปรอท (SD=4) ค่าเฉลี่ยชีพจร 83 ครั้งต่อนาที (SD=3) 

ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจพบว่ามีหัวใจเต้นผิดจังหวะ Atrial fibrillation 13 ราย (คิดเป็นร้อยละ 

46.4) ประเมินคะแนน NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA เฉลี่ย 16 คะแนน (SD= 1.4) NIHSSหลัง

ได้ rtPA 24 ชั่วโมง เฉลี่ย 13 คะแนน (SD=1.5)  NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน เฉลี่ย 12 

คะแนน (SD=1.5) เวลานับจากท่ีมีอาการจนถึงได้รับการทำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง 

(onset to CT brain non-contrast) เฉลี่ย 119.3 นาที (SD=12) เวลานับจากที่มีอาการ

จนถึงได้รับการทำCT perfusion (onset to CTP) เฉลี่ย 161.8 นาที (SD=11.8)  เวลานับ

จากที่มีอาการจนถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (onset to needle) 146.9 

นาที (SD=10.9) และเวลาตั้งแต่แรกรับจนถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ 

(door to needle) 45 นาที (SD=5.7) ตรวจการทำงานของไต (creatinine) เฉลี่ย 1.11

มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=0.16) , ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอดอาหาร (fasting blood 

sugar) เฉลี่ย 128.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=8.1) , ตรวจระดับไขมันในเลือด (lipid 

profile) ได้แก่ ไขมันไม่ดี (LDL) เฉลี่ย 108.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=7.4) ไขมันดี(HDL) 

เฉลี่ย 43.9 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=2.4)  โคเลสเตอรอล(Cholesterol) 169.2 มิลลิกรัม
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ต่อเดซิลิตร (SD=7.7) ไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) เฉลี่ย 110.3 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 

(SD=9.3)  เกร็ดเลือด (platelet) เฉลี่ย 233,800 ต่อไมโครลิตร (SD=13,900) ค่าการ

แข็งตัวของเลือด (INR) เฉลี่ย 1.07 (SD=0.02)  การแบ่งสาเหตุการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

ตาม TOAST classification แบ่งเป็น Large vessel atherosclerosis 6 ราย (คิดเป็นร้อย

ละ 21.4) Cardioembolic 17 ราย (คิดเป็นร้อยละ 60.7) Small vessel disease 1 ราย 

(คิดเป็นร้อยละ 3.6) Stroke of other determined 0 ราย (คิดเป็นร้อยละ 0) Stroke of 

undetermined 4ราย (คิดเป็นร้อยละ 14.3)  

ผู้ป่วยในกลุ่มที่มีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง มีค่าเฉลี่ย

ความดันซิสโตลิก (SBP)  162 มิลลิเมตรปรอท (SD=7) ค่าเฉลี่ยความดันไดแอสโตลิก(DBP) 

91 มิลลิเมตรปรอท (SD=5) ค่าเฉลี่ยชีพจร 78 ครั้งต่อนาที (SD=8) ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ

พบว่ามีหัวใจเต้นผิดจังหวะ Atrial fibrillation 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 40) ประเมินคะแนน 

NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA เฉลี่ย 14 คะแนน (SD= 3.5) NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง 

เฉลี่ย 22 คะแนน (SD=3.3)  NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน เฉลี่ย 25 คะแนน (SD=5.7) 

เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT brain 

non-contrast) เฉลี่ย 124.4 นาที (SD=39.1) เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำCT 

perfusion (onset to CTP) เฉลี่ย 153 นาที (SD=34.6)  เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับ

ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (onset to needle) 141.6นาที (SD=31) และเวลา

ตั้งแต่แรกรับจนถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (door to needle) 36.8 นาที 

(SD=15.3) ตรวจการทำงานของไต (creatinine) เฉลี่ย 1.01มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=0.14) 

, ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอดอาหาร (fasting blood sugar) เฉลี่ย 128.6 มิลลิกรัมต่อ

เดซิลิตร (SD=18.7) , ตรวจระดับไขมันในเลือด (lipid profile) ได้แก่ ไขมันไม่ดี (LDL) 

เฉลี่ย 94.6 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=19.9) ไขมันดี(HDL) เฉลี่ย 48.4 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 

(SD=4.5)  โคเลสเตอรอล(Cholesterol) 161.2 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=18.5) ไตรกลีเซอ

ไรด์ (Triglyceride) เฉลี่ย 87.4 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (SD=10.2)  เกร็ดเลือด (platelet) 

เฉลี่ย 202,800 ต่อไมโครลิตร (SD=36,800) ค่าการแข็งตัวของเลือด (INR) เฉลี่ย 1.19 

(SD=0.18)  การแบ่งสาเหตุการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตาม TOAST classification 

แบ่งเป็น Large vessel atherosclerosis 2 ราย (คิดเป็นร้อยละ 40) Cardioembolic 2 

ราย (คิดเป็นร้อยละ 40) Small vessel disease 1 ราย (คิดเป็นร้อยละ 20) Stroke of 
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other determined 0 ราย (คิดเป็นร้อยละ 0) Stroke of undetermined 0 ราย (คิดเป็น

ร้อยละ 0) 

โดยพบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ ค่าเฉลี่ยความดันซิสโตลิก 

(SBP) (P=0.653) ค่าเฉลี่ยความดันไดแอสโตลิก(DBP) (P=0.807) ค่าเฉลี่ยชีพจร (P=0.552) 

ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจพบว่ามีหัวใจเต้นผิดจังหวะ Atrial fibrillation (P =0.79)  คะแนน 

NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA (P=0.669)  เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำเอกซ์เรย์

คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT brain non-contrast) (P=0.906) เวลานับจากที่มีอาการ

จนถึงได้รับการทำCT perfusion (onset to CTP) (P=0.819) เวลานับจากที่มีอาการจนถึง

ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (onset to needle) (P=0.879)  และเวลาตั้งแต่

แรกรับจนถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (door to needle) (P=0.637) 

ตรวจการทำงานของไต (creatinine) (P=0.670) , ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอดอาหาร 

(fasting blood sugar) (P=0.998) , ไขมันไม่ดี (LDL) (P=0.541) ไขมันดี(HDL) (P= 

0.405) โคเลสเตอรอล (Cholesterol) (P=0.706)  ไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) 

(P=0.124) เกร็ดเลือด (platelet) (P=0.465) ค่าการแข็งตัวของเลือด (INR) (P=0.558) และ 

Cardioembolic stroke (P=0.388) 

พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง 

(P=0.017) และ NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน (P=0.005)  

 

ตารางที่ 9 แสดงข้อมูลพื้นฐานผลการตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติมของ
ผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและมีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง 
 

ข้อมูลการตรวจ ผู้ป่วยที่มีเลือดออกใน
สมองท่ีไม่มีอาการ 
(n=28) 

ผู้ป่วยที่มีเลือดออก
ในสมองที่มีอาการ 
(n=5) 

P value 

SBP (mmHg) ±SD 167 ± 7 162 ± 7 0.653 
DBP (mmHg) ±SD 92 ± 4 91 ± 5  0.807 
PR (ครั้ง/นาท)ี ±SD 83 ± 3 78 ± 8 0.552 
 Atrial fibrillation คน_ (%) 13 (46.4) 2 (40) 0.790 
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NIHSS ก่อนได้ rtPA ±SD 16 ± 1.4 14 ± 3.5 0.669 
NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง 
±SD 

13 ± 1.5 22 ± 3.3 0.017* 

NIHSS หลังได้ rtPA ภายใน 7 
วัน ±SD 

12 ± 1.5  25 ± 5.7 0.005* 

Onset to CT - นาที±SD 119.3 ± 12.0 124.4 ± 39.1 0.906 
Onset to CTP- นาที ±SD 161.8 ± 11.8 153 ± 34.6 0.819 
 Onset to needle-นาที ±SD 146.9 ± 10.9  141.6 ± 31.0 0.879 
 Door to needle -นาที ±SD 45.0 ± 5.7 36.8 ± 15.3 0.637 
Lab    
Creatinine- mg/dL ±SD 1.11 ± 0.16 1.01 ± 0.14 0.670 
FPG -mg/dL ±SD 128.5 ± 8.1 128.6 ± 18.7 0.998 
LDL -mg/dL ±SD 108.5 ± 7.4 94.6 ± 19.9 0.541 
HDL -mg/dL ±SD 43.9 ± 2.4 48.4 ± 4.5 0.405 
Cholesterol -mg/dL ±SD 169.2 ± 7.7 161.2 ± 18.5  0.706 
TG -mg/dL ±SD 110.3 ± 9.3  87.4 ± 10.2 0.124 
Platelet-/microL ±SD 233800 ± 13900 202800 ± 36800 0.465 
INR ±SD 1.07 ± 0.02 1.19 ± 0.18 0.558 
TOAST    
Large vessel atherosclerosis 
คน_ (%) 

6 (21.4) 2 (40) 0.372 

Cardioembolic คน_ (%) 17 (60.7) 2 (40) 0.388 
Small vessel คน_ (%) 1 (3.6) 1 (20)  
Stroke of other determined 
คน_ (%) 

0 (0) 0 (0)  

Stroke of undetermined คน_ 
(%) 

4 (14.3) 0 (0)  

 

*ข้อมูลที่มีนัยสำคัญทางสถิติ (P<0.05) 
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4.8 ข้อมูลทั่วไปของการตรวจเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion ซึ่งคำนวณ
ค่าพารามิเตอร์ต่างๆโดยอัตโนมัติ 

ข้อมูลทั่วไปของการตรวจเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง CT perfusion ซึ่งคำนวณ

ค่าพารามิเตอร์ต่างๆโดยอัตโนมัติ (ตารางที่ 10) กลุ่มที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการ 

พบว่า ปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core infarct volume) เฉลี่ย 38.6 มิลลิลิตร 

(SD=9.8) ปริมาตรเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง (Hypoperfusion volume) เฉลี่ย 153.0 

มิลลิลิตร (SD=28.9) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด 

(Penumbra or Mismatch volume) เฉลี่ย 114.4 มิลลิลิตร (SD=28.3) ปริมาตร 

CBF<20% เฉลี่ย 20.9 มิลลิลิตร (SD=7.2)  ปริมาตร CBF<30% เฉลี่ย 38.6 มิลลิลิตร 

(SD=9.8)  ปริมาตร CBF<34% เฉลี่ย 45.1 มิลลิลิตร (SD=10.4) ปริมาตร CBF<38% เฉลี่ย 

51.7 มิลลิลิตร (SD=10.7) ปริมาตร Tmax >10วินาที เฉลี่ย 86.8 มิลลิลิตร (SD=18.2)  

ปริมาตร Tmax >8 วินาที เฉลี่ย 110.1 มิลลิลิตร (SD=22.4) ปริมาตร Tmax >6 วินาที 

เฉลี่ย 153.0 มิลลิลิตร (SD=28.9) ปริมาตร Tmax >4 วินาที เฉลี่ย 299.3 มิลลิลิตร 

(SD=45.0) และ ASPECT score เฉลี่ย 6.9 (SD=0.4)  

กลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง พบว่า ปริมาตรของ

เนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core infarct volume) เฉลี่ย 67.6 มิลลิลิตร (SD=42.2) ปริมาตร

เนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง (Hypoperfusion volume) เฉลี่ย 190.8 มิลลิลิตร 

(SD=52.4) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด 

(Penumbra or Mismatch volume) เฉลี่ย 124.2 มิลลิลิตร (SD=51.8) ปริมาตร 

CBF<20% เฉลี่ย 0 มิลลิลิตร ปริมาตร CBF<30% เฉลี่ย 67.6 มิลลิลิตร (SD=42.2)  

ปริมาตร CBF<34% เฉลี่ย 75.0 มิลลิลิตร (SD=44.7) ปริมาตร CBF<38% เฉลี่ย 80.6 

มิลลิลิตร (SD=46.4) ปริมาตร Tmax >10วินาที เฉลี่ย 99.6 มิลลิลิตร (SD=44.4)  ปริมาตร 

Tmax >8 วินาที เฉลี่ย 142.2 มิลลิลิตร (SD=46.0) ปริมาตร Tmax >6 วินาที เฉลี่ย 190.8 

มิลลิลิตร (SD=52.4) ปริมาตร Tmax >4 วินาที เฉลี่ย 274.8 มิลลิลิตร (SD=67.8) และ 

ASPECT score เฉลี่ย 7 (SD=1.7)  

โดยพบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของพารามิเตอร์ CT 

perfusion ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและในกลุ่มที่มีเลือดออกในสมอง

ที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง ได้แก่ปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core infarct 
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volume) (P=0.537) ปริมาตรเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง (Hypoperfusion volume) 

(P=0.873) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด 

(Penumbra or Mismatch volume) (P=0.604) ปริมาตร CBF<30% (P=0.537) 

ปริมาตร CBF<34% (P=0.543) ปริมาตร CBF<38% (P=0.574) ปริมาตร Tmax >10

วินาที (P=0.800) ปริมาตร Tmax >8 วินาที (P=0.553) ปริมาตร Tmax >6 วินาที 

(P=0.549) ปริมาตร Tmax >4 วินาที (P=0.771) และ ASPECT score (P=0.969) 

พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของพารามิเตอร์ CT perfusion 

ได้แก่ ปริมาตร CBF<20% (P=0.007) 

ตารางที่ 10 แสดงข้อมูลพื้นฐานค่าพารามิเตอร์ CT perfusion ของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มี
อาการและมีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง 
ค่าพารามิเตอร์ CT 
perfusion 

ผู้ป่วยที่มีเลือดออกใน
สมองท่ีไม่มีอาการ 
(n=28) 

ผู้ป่วยที่มีเลือดออก
ในสมองที่มีอาการ 
(n=5) 

P value 

Core infarction volume -ml 
±SD 

38.6 ± 9.8 67.6 ± 42.2 0.537 

Hypoperfusion volume -ml 
±SD 

153.0 ± 28.9 190.8 ± 52.4 0.873 

Mismatch volume-ml ±SD 114.4 ± 28.3 124.2 ± 51.8 0.604 
CBF < 20% -ml ±SD 20.9 ± 7.2  0.0 0.007* 
CBF < 30%-ml ±SD 38.6 ± 9.8 67.6 ± 42.2 0.537 
CBF < 34%-ml ±SD 45.1 ± 10.4 75.0 ± 44.7 0.543 
CBF < 38%-ml ±SD  51.7 ± 10.7 80.6 ± 46.4 0.574 
Tmax > 10.0 sec-ml ±SD  86.8 ± 18.2 99.6 ± 44.4 0.800 
Tmax > 8.0 sec-ml ±SD 110.1 ± 22.4 142.2 ± 46.0 0.553 
Tmax > 6.0 sec-ml ±SD 153.0 ± 28.9 190.8 ± 52.4 0.549 
Tmax > 4.0 sec-ml ±SD 299.3 ± 45.0 274.8 ± 67.8 0.771 
ASPECT score ±SD 6.9 ± 0.4 7.0 ± 1.7 0.969 

 

*ข้อมูลที่มีนัยสำคัญทางสถิติ (P<0.05) 
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4.9 วิเคราะห์แต่ละพารามิเตอร์เพื่อทำนายการเกิดเลือดออกในสมองโดยใช้ ROC analysis 
เมื่อวิเคราะห์แต่ละพารามิเตอร์เพื่อทำนายการเกิดเลือดออกในสมองโดยใช้ ROC 

analysis (ตารางที่ 11 และ รูปที่ 6,7) พบว่าปริมาตรของ CBF < 38% เป็นพารามิเตอร์ที่ดี

ที่สุดในการทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง โดยมีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area Under an ROC 

Curve:AUC) มากท่ีสุดคือ 0.830 โดยมี จุดตัด (Cut point) อยู่ใกล้จุด 100% มากที่สุด คือ

ปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 7 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกิดเลือดออกในสมองได้ดีที่สุด 

โดยมีความไว (sensitivity) 84.3% และ ความจำเพาะ (specificity) 80%  ปริมาตรของ 

CBF< 30% หรือ ปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือด ( Infarct core) มีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area 

Under an ROC Curve) เท่ากับ 0.787 โดยมี จุดตัด (Cut point) คือปริมาตรมากกว่าหรือ

เท่ากับ 3.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืดเลือดออกในสมองได้ โดยมีความไว 

(sensitivity) 75.8 % และ ความจำเพาะ (specificity) 82.1% 

พารามิเตอร์อื่นๆ พบว่า  ปริมาตรของ CBF< 20% หรือ มีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area 

Under an ROC Curve) เท่ากับ 0.648 โดยมี จุดตัด (Cut point) คือปริมาตรมากกว่าหรือ

เท่ากับ 2.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืดเลือดออกในสมองได้ โดยมีความไว 

(sensitivity) 39.4 % และ ความจำเพาะ (specificity) 90%  ปริมาตรของ CBF< 34% มี

พ้ืนที่ใต้กราฟ (Area Under an ROC Curve) เท่ากับ 0.793 โดยมี จุดตัด (Cut point) คือ

ปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 4.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืดเลือดออกในสมองได้ โดย

มีความไว (sensitivity) 78 % และ ความจำเพาะ (specificity) 80%  ปริมาตรของ 

Tmax>10 วินาที มีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area Under an ROC Curve) เท่ากับ 0.807 โดยมี 

จุดตัด (Cut point) คือปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 6.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืด

เลือดออกในสมองได้ โดยมีความไว (sensitivity) 84.8 % และ ความจำเพาะ (specificity) 

66.4%  ปริมาตรของ Tmax> 8 วินาที มีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area Under an ROC Curve) 

เท่ากับ 0.811 โดยมี จุดตัด (Cut point) คือปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 10 มิลลิลิตร 

สามารถทำนายการเกืดเลือดออกในสมองได้ โดยมีความไว (sensitivity) 87.9 % และ 

ความจำเพาะ (specificity) 70% ปริมาตรของ Tmax> 6 วินาที มีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area 

Under an ROC Curve) เท่ากับ 0.792 โดยมี จุดตัด (Cut point) คือปริมาตรมากกว่าหรือ

เท่ากับ 24.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืดเลือดออกในสมองได้ โดยมีความไว 
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(sensitivity) 84.8 % และ ความจำเพาะ (specificity) 66.4% ปริมาตรของ Tmax> 4 

วินาที มีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area Under an ROC Curve) เท่ากับ 0.759 โดยมี จุดตัด (Cut 

point) คือปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 105.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืดเลือดออกใน

สมองได้ โดยมีความไว (sensitivity) 84.0 % และ ความจำเพาะ (specificity) 60% 

ตารางที่ 11 แสดงค่าพารามิเตอร์ CT perfusion ในการทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง  

 

 
 
 
 
 
 
 
 

ค่าพารามิเตอร์ 
CT perfusion 

AUC  95%CI Cut-
off(ml) 

Sensitivity Specificity 

CBF<20% 0.648 0.533-0.763 2.5 0.394 0.900 
CBF<30% 
(Infarct core) 

0.787 0.695-0.880 3.5 0.758 0.821 

CBF<34% 0.793 0.703-0.884 4.5 0.78 0.800 
CBF<38% 0.830 0.753-0.907 7 0.843 0.800 
Tmax>10.0s 0.807 0.722-0.892 6.5 0.848 0.743 
Tmax>8.0s 0.811 0.730-0.893 10 0.879 0.700 
Tmax>6.0s 
(Hypoperfusion) 

0.792 0.711-0.873 24.5 0.848 0.664 

Tmax>4.0s 0.759 0.678-0.840 105.5 0.840 0.6 
Mismatch 
volume 
(Penumbra) 

0.773 0.692-0.855 14.5 0.879 0.636 
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รูปที่ 6 แสดง ROC analysis เพ่ือหาค่าพารามิเตอร์ที่ดีที่สุดในการทำนายเลือดออกในสมองพบว่าค่า
ปริมาตรของ CBF<38% สามารถใช้ในการทำนายเลือดออกในสมองได้ดีที่สุด 

 

รูปที่ 7 แสดง ROC analysis ในการใช้ ปริมาตรของ CBF < 30% หรือ ปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาด
เลือด ในการทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง พบว่า ปริมาตรเนื้อสมองที่ขาดเลือดมากกว่าหรือ
เท่ากับ 3.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายเลือดออกในสมองได้ โดยมีความไว 75.8% และความจำเพาะ 
82.1%. 
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บทที่ 5 

อภิปราย สรุปผลการวิจัย และข้อเสนอแนะ 
5.1 อภิปรายผล  

 จากผลการวิจัยย้อนหลังแบบ Retrospective analytic study มีผู้ป่วยโรคสมอง

ขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำและได้รับการ

ตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง perfusion CT จำนวน 173 ราย จากการศึกษาพบว่า 

ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วยกลุ่มที่ไม่มีเลือดออกในสมองและกลุ่มที่มีเลือดออกในสมอง ได้แก่  

อายุ , เพศ ,โรคประจำตัว คือ เบาหวาน  ความดันโลหิตสูง ภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะ

หัวใจเต้นผิดจังหวะ( Atrial fibrillation )   ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ ประวัติเคย

เป็นโรคหลอดเลือดสมอง โรคไตเรื้อรัง ประวัติสูบบุหรี่ ประวัติดื่มสุรา ประวัติการใช้ยาต้าน

เกล็ดเลือดมาก่อน ประวัติการใช้ยาaspirin ประวัติการใช้ยาป้องกันเลือดแข็งตัว warfarin 

พบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ  แสดงว่าข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ที่เข้าร่วม

การวิจัยทั้งสองกลุ่มมีความคล้ายคลึงกัน 

การตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมของผู้ป่วยกลุ่มที่ไม่มี

เลือดออกในสมองและกลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมอง ได้แก่ ค่าเฉลี่ยความดันซิสโตลิก (SBP) 

ค่าเฉลี่ยความดันไดแอสโตลิก(DBP) ค่าเฉลี่ยชีพจร เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับการทำ

เอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT brain non-contrast) เวลานับจากที่มีอาการ

จนถึงได้รับการทำCT perfusion (onset to CTP) เวลานับจากที่มีอาการจนถึงได้รับยา

ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (onset to needle) และเวลาตั้งแต่แรกรับจนถึงได้รับยา

ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (door to needle)  ตรวจการทำงานของไต 

(creatinine) ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอดอาหาร (fasting blood sugar) ไขมันไม่ดี (LDL) 

ไขมันดี(HDL) โคเลสเตอรอล (Cholesterol) ไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) เกร็ดเลือด 

(platelet) ค่าการแข็งตวัของเลือด (INR)  พบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ 

แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีความใกล้เคียงกัน 

พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจพบว่ามีหัว

ใจเต้นผิดจังหวะ Atrial fibrillation คะแนน NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA  NIHSSหลังได้ 

rtPA 24 ชั่วโมง  NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน และ Cardioembolic stroke แสดงให้
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เห็นว่า ผู้ป่วยกลุ่มที่มีเลือดออกในสมองมีหัวใจเต้นผิดจังหวะ Atrial fibrillationและ 

cardioembolic stroke มากกว่าผู้ป่วยกลุ่มที่ไม่มีเลือดออกในสมอง และคะแนน NIHSS 

แรกรับก่อนได้ rtPA , หลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง และ หลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน ของผู้ป่วย

กลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมองมากกว่ากลุ่มที่มีเลือดออกในสมองอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ 

แสดงให้เห็นว่า กลุ่มที่มีเลือดออกในสมองมีความรุนแรงของการเกิดสมองขาดเลือดมากกว่า

กลุ่มท่ีไม่มีเลือดออกในสมอง 

ข้อมูลพ้ืนฐานค่าพารามิเตอร์ CT perfusionของกลุ่มผู้ป่วยที่ไม่มีเลือดออกในสมอง

และกลุ่มที่มีเลือดออกในสมอง พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ

พารามิเตอร์ ได้แก่ ปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core infarct volume) ปริมาตรเนื้อ

สมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง (Hypoperfusion volume) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไป

เลี้ยงลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Penumbra or Mismatch volume) ปริมาตร 

CBF<30%  ปริมาตร CBF<34% ปริมาตร CBF<38% ปริมาตร Tmax >10วินาที ปริมาตร 

Tmax >8 วินาที ปริมาตร Tmax >6 วินาที ปริมาตร Tmax >4 วินาที และ ASPECT 

score โดยพบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่มีเลือดออกในสมองมีปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Core 

infarct volume) ปริมาตรเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง (Hypoperfusion volume) 

ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่ขาดเลือด (Penumbra or 

Mismatch volume) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงต่อเนื้อสมองที่ขาดเลือด 

(Mismatch ratio)  ปริมาตร CBF ที่ลดลง ปริมาตรของ Tmax ที่เพ่ิมข้ึน และASPECT 

scoreมากกว่ากลุ่มที่ไม่มีเลือดออกในสมอง แสดงว่า ผู้ป่วยกลุ่มที่มีเลือดออกในสมองมี

ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดและปริมาตรของสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงมากกว่าผู้ที่ไม่มี

เลือดออกในสมอง 

เมื่อวิเคราะห์ความสัมพันธ์ของปัจจัยที่ทำให้เกิดเลือดออกในสมอง(ตารางที่6) พบว่า

ตัวแปรต่างๆ ได้แก่ เพศ การดื่มสุรา การสูบบุหรี่ โรคประจำตัว เบาหวาน ความดันโลหิตสูง 

ภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ( Atrial fibrillation ) ประวัติเคยเป็นโรค

หลอดเลือดหัวใจ (Ischemic heart disease) ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง โรคไต

เรื้อรงั มีประวัติการใช้ยาต้านเกร็ดเลือดมาก่อน มีประวัติการใช้ยาaspirin มีประวัติการใช้ยา

ป้องกันเลือดแข็งตัว warfarin และ Large vessel atherosclerosis ไม่มีความสัมพันธ์ใน

การทำให้เกิดเลือดออกในสมอง พบว่าผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดที่มีสาเหตุมาจากลิ่มเลือดอุด
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ตัน (Cardioembolic stroke) ทำให้เกิดเลือดออกในสมองมากขึ้น (OR= 5.195) เมื่อ

เปรียบเทียบกับผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดที่มีสาเหตุอ่ืนๆอย่างมีนัยสำคัญ และผู้ป่วยโรคสมอง

ขาดเลือดที่ตรวจพบหัวใจเต้นผิดจังหวะ (Atrial fibrillation) ทำให้เกิดเลือดออกในสมอง

มากขึ้น (OR=4.470)เมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่มีหัวใจเต้นผิดจังหวะ (Atrial fibrillation) อย่างมี

นัยสำคัญ แสดงให้เห็นว่า Cardioembolic strokeและ หัวใจเต้นผิดจังหวะ (Atrial 

fibrillation)เพ่ิมความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกในสมอง ตัวแปรอิรสะที่ทำให้เกิดเลือดออก

ในสมอง ได้แก่ NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA  NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง CBF<34% และ 

CBF<38% 

ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและมีอาการทางระบบ

ประสาทที่เลวลง โดยพบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ อายุ เพศ โรค

ประจำตัว คือ เบาหวาน ความดันโลหิตสูง  ภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ( 

Atrial fibrillation )  ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ ประวัติเคยเป็นโรคหลอดเลือด

สมอง ประวัติสูบบุหรี่ ประวัติดื่มสุรา ประวัติการใช้ยาป้องกันเลือดแข็งตัว แสดงว่าข้อมูล

พ้ืนฐานของผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มนี้คล้ายคลึงกันพบว่ามีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทาง

สถิติของ โรคไตเรื้อรัง และประวัติการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดมาก่อน โดยพบว่าผู้ป่วยกลุ่มที่มี

เลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลงมี โรคไตเรื้อรังและประวัติการใช้ยา

ต้านเกล็ดเลือดมากกว่ากลุ่มที่เลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการ 

ในการศึกษาข้อมูลพื้นฐานผลการตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการ

เพ่ิมเติมของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและมีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง 

พบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ ค่าเฉลี่ยความดันซิสโตลิก (SBP) 

ค่าเฉลี่ยความดันไดแอสโตลิก(DBP) ค่าเฉลี่ยชีพจร ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจพบว่ามีหัวใจเต้นผิด

จังหวะ Atrial fibrillation คะแนน NIHSS แรกรับก่อนได้ rtPA เวลานับจากที่มีอาการจนถึง

ได้รับการทำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (onset to CT brain non-contrast) เวลานับจาก

ที่มีอาการจนถึงได้รับการทำCT perfusion (onset to CTP) เวลานับจากที่มีอาการจนถึง

ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (onset to needle) และเวลาตั้งแต่แรกรับจนถึง

ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ (door to needle) (P=0.637) ตรวจการทำงาน

ของไต (creatinine) ตรวจน้ำตาลในเลือดหลังอดอาหาร (fasting blood sugar)  ไขมันไม่ดี 

(LDL) ไขมันดี(HDL) โคเลสเตอรอล (Cholesterol) ไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) เกร็ด
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เลือด (platelet) ค่าการแข็งตัวของเลือด (INR) และ Cardioembolic stroke แสดงให้เห็น

ว่าข้อมูลพ้ืนฐานผลการตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมของผู้ป่วยที่มี

เลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและมีอาการทางระบบประสาทท่ีเลวลงมีความใกล้เคียงกัน 

พบว่ามีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติของ NIHSSหลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง และ 

NIHSSหลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน โดยกลุ่มผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองมีอาการทางระบบ

ประสาทที่เลวลงมีคะแนน NIHSS หลังได้ rtPA 24 ชั่วโมง และ หลังได้ rtPA ภายใน 7 วัน

มากกว่า แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความรุนแรงของการเกิดสมองขาดเลือดมากกว่ากลุ่มที่

ไม่มีเลือดออกในสมอง 

ข้อมูลพ้ืนฐานค่าพารามิเตอร์ CT perfusion ของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มี

อาการและมีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง พบว่าไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทาง

สถิติของพารามิเตอร์ CT perfusion ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและใน

กลุ่มท่ีมีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลง ได้แก่ปริมาตรของเนื้อสมอง

ที่ขาดเลือด (Core infarct volume) ปริมาตรเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง 

(Hypoperfusion volume) ปริมาตรของเนื้อสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงลบด้วยเนื้อสมองที่

ขาดเลือด (Penumbra or Mismatch volume) ปริมาตร CBF<30% ปริมาตร CBF<34% 

ปริมาตร CBF<38% ปริมาตร Tmax >10วินาที ปริมาตร Tmax >8 วินาที ปริมาตร Tmax 

>6 วินาที ปริมาตร Tmax >4 วินาที และ ASPECT score พบว่ามีความแตกต่างอย่างมี

นัยสำคัญทางสถิติของปริมาตร CBF<20% เพียงพารามิเตอร์เดียว แสดงว่าข้อมูลพ้ืนฐาน

ค่าพารามิเตอร์ CT perfusion ของผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการและมีอาการทาง

ระบบประสาทที่เลวลงโดยส่วนมากมีความผิดปกติใกล้เคียงกัน 

เมื่อวิเคราะห์แต่ละพารามิเตอร์เพื่อทำนายการเกิดเลือดออกในสมองโดยใช้ ROC 

analysis พบว่าปริมาตรของ CBF < 38% เป็นพารามิเตอร์ที่ดีที่สุดในการทำนายการเกิด

เลือดออกในสมอง โดยมีจุดตัด (Cut point) คือปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 7 มิลลิลิตร 

สามารถทำนายการเกิดเลือดออกในสมองได้ดีที่สุด โดยมีความไว (sensitivity) 84.3% และ 

ความจำเพาะ (specificity) 80%  ปริมาตรของ CBF< 30% หรอื ปริมาตรของเนื้อสมองที่

ขาดเลือด ( Infarct core) สามารถทำนายการเกิดเลือดออกในสมองได้โดยมี จุดตัด (Cut 

point) คือปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 3.5 มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืดเลือดออกใน

สมองได้ โดยมีความไว (sensitivity) 75.8 % และ ความจำเพาะ (specificity) 82.1% 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 55 

(specificity) 66.4% ปริมาตรของ Tmax> 4 วินาที มีพ้ืนที่ใต้กราฟ (Area Under an ROC 

Curve) เท่ากับ 0.759 โดยมี จุดตัด (Cut point) คือปริมาตรมากกว่าหรือเท่ากับ 105.5 

มิลลิลิตร สามารถทำนายการเกืดเลือดออกในสมองได้ โดยมีความไว (sensitivity) 84.0 % 

และ ความจำเพาะ (specificity) 60% 

 
5.2 สรุปผล 

การศึกษานี้แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่ได้รับการรักษาด้วย

ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำ กลุ่มที่มีเลือดออกในสมองมีปริมาตรของสมองที่ขาด

เลือดและปริมาตรของสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงมากกว่าผู้ที่ไม่มีเลือดออกในสมองอย่างมี

นัยสำคัญทางสถิติ  ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลงมี

ปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดและปริมาตรของสมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลงมากกว่าผู้ป่วยกลุ่ม

ที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการแต่ไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ แสดงให้

เห็นว่าปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือดสามารถใช้ในการทำนายเลือดออกในสมองได้ แต่ไม่

สามารถใช้ในการทำนายการเกิดเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลงได้ 

5.3 เปรียบเทียบกับการศึกษาก่อนหน้าที่เคยศึกษา 
ผลการศึกษานี้สอดคล้องกับการศึกษาในอดีตในเรื่องของปัจจัยที่ทำให้เกิดเลือดออก

ในสมอง โดยพบว่าผู้ที่มีเลือดออกในสมองจะมี NIHSS scoresที่สูงกว่าผู้ที่ไม่มีเลือดออกใน

สมอง(63) มี ASPECT scoresต่ำกว่าผู้ที่ไม่มีเลือดออกในสมอง(64) มีหัวใจเต้นผิดจังหวะ 

(Atrial fibrillation) และ Cardioembolic strokeมากกว่า โดยอาจจะเกิดจากการทีต่รง

บริเวณท่ีมีลิ่มเลือดไปอุดแล้วเมื่อลิ่มเลือดหลุดลอยไปทำให้มีเลือดออกได้ (reperfusion 

injury)และอาจจะเกิดจากการที่มีการฉีกขาดของหลอดเลือด (arterial dissection) ตรง

บริเวณท่ีมีลิ่มเลือดไปอุดร่วมกับการขาดเลือด ทำให้มีเลือดออกได้ง่าย (65, 66) 

ความดันโลหิตสูงเป็นปัจจัยหนึ่งที่ทำให้เกิดเลือดออกในสมองได้ในบางการศึกษา

(67) แต่ในการศึกษาพบว่าความดันโลหิตสูงในกลุ่มผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองมีค่าเฉลี่ย

มากกว่าแต่ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ การที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงเป็น

อีกปัจจัยหนึ่งที่ทำให้เกิดเลือดออกในสมองได้แต่ในการศึกษานี้พบว่าระดับน้ำตาลในเลือดไม่

มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ สอดคล้องกับการศึกษาในอดีต (68) ซึ่งอาจเป็น

ผลจากการดูแลรักษาท่ีมีการควบคุมความดันโลหิตและระดับน้ำตาลในเลือดในหอผู้ป่วยโรค
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หลอดเลือดสมอง การได้รับยาต้านเกล็ดเลือดหรือยาละลายลิ่มเลือดมาก่อนในการศึกษานี้ 

ไม่ได้เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดเลือดออกในสมอง สอดคล้องกับการศึกษาในอดีต (68, 69) 

อาจเป็นจากการที่มีผู้ป่วยได้รับยาต้านเกล็ดเลือดหรือยาป้องกันเลือดแข็งตัวจำนวนน้อย 

การให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำทำให้เกิดเลือดออกในสมองตรงบริเวณ

เนื้อสมองที่ขาดเลือดได้สูงขึ้น 10 เท่า(6) โดยเกิดจากการที่สมองขาดเลือดทำให้เส้นเลือดใน

สมองถูกทำลายและมีการทำลายของตัวกั้นระหว่างเลือดและสมอง (Blood-brain barrier) 

การทำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองแบบปกติ (conventional CT) ไม่สามารถแสดงให้เห็น

การทำลายของตัวกั้นระหว่างเลือดและสมอง (Blood-brain barrier)ได้ การทำเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์สมองด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (magnetic resonance imaging; MRI)สามารถ

แสดงให้เห็นการทำลายของตัวกั้นระหว่างเลือดและสมอง (Blood-brain barrier) โดยจะมี

การรั่วไหลของสารทึบรังสีออกจากเส้นเลือดทำให้เห็นเนื้อสมองบริเวณท่ีขาดเลือด 

(parenchymal enhancement) ปัจจุบันมีการใช้ CT perfusionในการตรวจความผิดปกติ

ของตัวกั้นระหว่างเลือดและสมอง (Blood-brain barrier) และเนื้อสมองที่ขาดเลือด(70, 71) 

เปรียบเทียบกับการศึกษาในอดีต(60) มีการใช้ CT perfusion เพ่ือหาปริมาตรเนื้อ

สมองที่ขาดเลือดในทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง โดยการใช้ ปริมาตรTmax>14 วินาที 

เป็นพารามิเตอร์ที่ใช้ทำนายการเกืดเลือดออกในสมองที่ดีที่สุด พบว่ากลุ่มท่ีไม่มีเลือดออกใน

สมอง มีปริมาตรTmax > 14 วินาที เฉลี่ย 7 มิลลิลิตร และ กลุ่มที่มีเลือดออกในสมองมี

ปริมาตร Tmax > 14 วินาที เฉลี่ย 20 มิลลิลิตร และปริมาตรที่ใช้ในการทำนายการเกิด

เลือดออกในสมอง (cut off volume) คือ ปริมาตรที่มากกว่า 12 มิลลิลิตร อย่างไรก็ตาม 

การศึกษานี้ใช้ CT perfusion แตกต่างจากงานวิจัยนี้ ( in-house software running in 

Matlab) อาจทำให้ได้ปริมาตรที่ใช้ในการทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง (cut-off 

volume)แตกต่างจากในงานวิจัยนี้มาก และใช้ค่าปริมาตร Tmax>14 ในการทำนาย

เลือดออกในสมองต่างจากวิจัยนี้ ซึ่งใช้ค่าปริมาตร CBF<30%ในการทำนายเลือดออกใน

สมอง 

มีการรวบรวมการศึกษา (meta-analysis)(62) เกี่ยวกับการใช้ CT perfusion เพ่ือ

หาปริมาตรเนื้อสมองที่ขาดเลือดในทำนายการเกิดเลือดออกในสมอง พบว่า ปริมาตรเนื้อ

สมองที่ขาดเลือด สามารถใช้ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองได้ โดยมีความไวโดยเฉลี่ย 

(Pooled sensitivity) เท่ากับร้อยละ 84 และ ความจำเพาะโดยเฉลี่ย (Pooled specificity) 
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เท่ากับร้อยละ 74 ซึ่งใกล้เคียงกับวิจัยนี้ โดยปริมาตรเนื้อสมองที่ขาดเลือดที่น้อยที่สุดที่

นำมาใช้ทำนายการเกิดเลือดออกในสมองคือมากกว่า 5 มิลลิลิตร มีความไวร้อยละ 79 

ความจำเพาะร้อยละ 68(60) และปริมาตรที่มากท่ีสุดที่นำมาใช้ทำนายการเกิดเลือดออกใน

สมอง คือมากกว่า 43 มิลลิลิตร มีความไวร้อยละ 86 ความจำเพาะร้อยละ 60(59) 

เมื่อเปรียบเทียบผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลงกับ

ผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองที่ไม่มีอาการ พบว่า ผู้ที่มีเลือดออกในสมองที่มีอาการทางระบบ

ประสาทที่เลวลงนั้นมีปริมาตรของเนื้อสมองที่ขาดเลือดมากกว่า แต่ไม่มีนัยสำคัญทางสถิติ 

แสดงว่าปริมาตรของสมองที่ขาดเลือดนั้นไม่สามารถใช้ในการทำนายการเกิดเลือดออกใน

สมองที่มีอาการทางระบบประสาทที่เลวลงได้ ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาในอดีต(61) 

 

5.4 ข้อดีของการศึกษานี้ 

• การศึกษานี้ใช้โปรแกรมอัตโนมัติ (automated software RAPID) ในการคำนวณ

เนื้อสมองที่ขาดเลือด ซึ่งโปรแกรมนี้ใช้ในงานวิจัยที่น่าเชื่อถือ และยังไม่มีการศึกษาใด

ที่ใช้โปรแกรมอัตโนมัติ (automated software RAPID) เพ่ือนำมาใช้ในการทำนาย

การเกิดเลือดออกในสมองมาก่อน 

• เนื่องจากในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์มีการใช้ CT perfusion ในผู้ป่วยโรคสมองขาด

เลือดเฉียบพลันหลังการได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดดำเพ่ือใช้ในการ

คัดเลือกผู้ป่วยสมองขาดเลือดเพ่ือทำการใส่อุปกรณ์ผ่านหลอดเลือดดำเพ่ือไปนำลิ่ม

เลือดออกมา(Mechanical thrombectomy) จึงอาจจะนำความรู้จากวิจัยนี้ไปใช้ใน

การดูแลผู้ป่วยเพื่อเฝ้าระวังการเกิดเลือดออกในสมองภายหลังการได้รับยาละลายลิ่ม

เลือด 

5.5 ข้อด้อยของการศึกษานี้ 

• การศึกษานี้เป็นการศึกษาแบบ Retrospective study ทำให้เก็บข้อมูลบางอย่างได้

ไม่ครบถ้วน 

• การศึกษานี้ใช้โปรแกรมอัตโนมัติ (automated software RAPID) ในการคำนวณ

เนื้อสมองที่ขาดเลือด อาจมีความคลาดเคลื่อนในผู้ที่เคยมีรอยโรคสมองขาดเลือดมา

ก่อน 
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ภาคผนวก 
 

 

แบบบันทกึข้อมูลงานวิจัย 

ข้อมูลท่ัวไป  

วนัที่....................................................... 

เพศ              □  ชาย    □  หญิง 

เกิดวนัที่………….เดือน………………….พ.ศ…………………อาย…ุ………..ปี 

ข้อมูลส่วนตัว 

ด่ืมสรุา   □ ไม่ดื่ม  □ ด่ืม ดื่มมานาน ……. ปี  □ เคยด่ืม หยดุด่ืมมานาน..……..ปี 

ชนิดสรุา……………… ปรมิาณ ……../วนั ความบ่อย…… วนั/สปัดาห ์ 

สบูบหุรี่ □ ไม่สบู  □ สบู สบูมานาน ……. ปี  □ เคยสบู หยดุสบูมานาน..……..ปี 

โรคประจ าตวั  □ ไม่มี      □ มี   ระบุ ………… 

โรคเบาหวาน   □ ไม่เป็น      □  เป็น เป็นเวลานาน………… 

โรคความดนัโลหิตสงู  □ ไม่เป็น      □  เป็น  เป็นเวลานาน………… 

โรคไขมนัในเลือดสงู   □ ไม่เป็น      □  เป็น เป็นเวลานาน………… 

โรคหวัใจเตน้พลิว้ (atrial fibrillation)  □ ไม่เป็น      □  เป็น 

โรคหลอดเลือดหวัใจ (ischemic heart disease)  □ ไม่เป็น      □  เป็น เป็นเวลานาน …………… 

โรคสมองขาดเลือด (Ischemic stroke) □ ไม่เป็น      □  เป็น  เป็นมานาน.…….ปี 

ประวติัอมัพาต □ ไม่มี      □  มี    ระบ…ุ…………….   

CT/MRI brain  □ ไม่เคยท า      □  ปกติ    □  ผิดปกติ   ระบ ุ……………… 
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โรคไต □ ไม่มี      □  มี ระบุ ………………... 

โรคประจ าตวัอ่ืนๆ…………………………… 

ยาท่ีใชใ้นปัจจบุนั  

ยาตา้นเกล็ดเลือด (antiplatelet) …………………………… 

ยาป้องกนัการแข็งตวัของเลือด (anticoagulant) …………………………. 

ผลการตรวจร่างกาย 

Vital sign  BP ………….. mmHg,pulse rate …………..Bpm   □ regular      □  irregular 

Clinical data 

NIHSS at admission……………………………………………. 

NIHSS at 24 hrs………………………………………………… 

NIHSS within 7 days………………………………………………… 

 

 

ประเภทของโรคสมองขาดเลือด (Stroke classification) 

TOAST classification 

□ Large artery atherosclerosis  

□ Cardioembolism 

□ Small – vessel occlusion 

□ Stroke of other determined etiology  

□ Stroke of undermined etiology  
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Onset to CT ……………………min 

Onset to CTP…………………...min 

Onset to needle time …………...hour 

Door to needle time…………… min 

Mechanical thrombectomy □ Done □ Not done  

ผลตรวจทางห้องปฎิบัติการ (Laboratory investigations) 

Creatinine (mg/dl)  

Fasting plasma glucose 

(mg/dl) 

 

LDL – C (mg/dl)  

HDL – C (mg/dl)  

Total cholesterol 

(mg/dl) 

 

Triglyceride (mg/dl)  

Platelet count           

(103/microL) 

 

INR  

ผลตรวจทางระบบหัวใจ (Cardiac evaluations) 

Atrial fibrillation   □ Yes   □ No  

ผลตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอรส์มอง (CT brain, CTP )  

ASPECTS score ………………………………………. 
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CBF<30% volume (mL)………………………………. 

Tmax> 6.0s volume (mL)……………………………... 

Mismatch volume (mL)……………………………….. 

Mismatch ratio………………………………………… 

CBF  

CBF<20% volume……………………………………... 

CBF<30% volume……………………………………… 

CBF<34% volume……………………………………… 

CBF<38% volume……………………………………… 

Tmax 

Tmax >10.0s volume…………………………………….. 

Tmax >8.0s volume……………………………………… 

Tmax >6.0s volume……………………………………… 

Tmax >4.0s volume……………………………………… 

 

CT brain (within first 36 hrs after receiving intravenous thrombolytic)   

□ Not done 

□ No hemorrhagic transformation   

□ Hemorrhagic transformation presence   

Location □ Supratentorial □ Infratentorial  □ Both  

Size………………………. 
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Hemorrhage classification (ECASS III classification)   

□ HI – 1 □ HI – 2 □ PH –1 □ PH – 2  

□ Remote area 

 

CT brain (36 hrs - 7 days after receiving intravenous thrombolytic)   

□ Not done 

□ No hemorrhagic transformation   

□ Hemorrhagic transformation presence   

Location □ Supratentorial □ Infratentorial  □ Both  

Size………………………. 

Hemorrhage classification (ECASS III classification)   

□ HI – 1 □ HI – 2 □ PH –1 □ PH – 2  

□ Remote area 

 

 

Hemorrhage transformation (ECASS-III definition)   

□ Asymptomatic ICH 

□ Symptomatic ICH  
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