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กลุ่มวิจัยโรคหลอดเลือดสมอง ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ  

บทน�ำ
โรคหลอดเลือดสมอง (stroke) เป็นโรค

ทางระบบประสาทที่พบบ่อย และส ่งผลต่อ

การด�ารงชีวิต ก่อให้เกิดความพิการและเสียชีวิต

เป็นสาเหตุอันดับต้นๆ ของประเทศไทย ปัจจัย

เสี่ยงท่ีก่อให้เกิดโรคหลอดเลือดสมอง ได้แก่ 

กลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communicable 

diseases: NCDs) เช่น โรคเบาหวาน โรคความดนั

โลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสูง ภาวะอ้วน รวมถึง

โรคหัวใจเต้นผิดจังหวะ การสูบบุหรี่ นอกจากนี้

ยังมีการศึกษาเกี่ยวกับมลภาวะทางอากาศ (air 

pollution) จ�านวนมากว่าส่งผลเสยีต่อร่างกาย และ

เป็นปัจจยัเสีย่งต่อการเกดิโรคหลอดเลอืดสมอง ซึง่

เรื่องนี้ได้รับความสนใจอย่างมากในประเทศไทย 

เนื่องจากมีภาวะมลภาวะทางอากาศเกิดขึ้น

ในประเทศไทยทั้งในกรุงเทพ และเมืองใหญ่ๆ 

ทั่วทุกภูมิภาค เกิดภาวะฝุ ่นปกคลุมจนท�าให้

คนไทยสนใจอันตรายของของฝุ่น PM2.5 ต่อ

สุขภาพ ทั้งระบบโรคทางเดินหายใจและโรค

หลอดเลือดสมอง1 ทีมนักวิจัยไทยได้ให้ความ

ตระหนักถึงปัญหามลภาวะทางอากาศในกรุงเทพ 

ได้เผยแพร่ข้อมูลในวารสารระดับนานาชาติ2 โดย

ศกึษาผลของ PM2.5 ต่ออตัราการเสยีชวีติจากโรค

ระบบหัวใจและหลอดเลือด และโรคมะเร็งปอด

โดยวธิ ีEnvironmental Benefits Mapping and 

Analysis Program (BenMAP) พบว่า PM2.5 

ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตด้วยโรคดังกล่าว และ

ถ้าสามารถลดความรนุแรงของมลภาวะทางอากาศ

ให้ได้ตามแนวทางขององค์การอนามัยโลก พบว่า

จะสามารถลดอัตราการเสียชีวิตจากโรคดังกล่าว

ลงได้ร้อยละ 33 และ 75 ตามล�าดับ

มลภาวะทางอากาศ ประกอบไปด้วยสาร

ต่างๆ จ�านวนมาก โดยสารพิษที่ปัจจุบันระบุอยู่ใน

ดัชนีคุณภาพอากาศ (Air Quality Index: AQI) 

ได้แก่ ฝุ่นละออง (particulate matter; PM) 

ก๊าซชนิดต่างๆ ได้แก่ ก๊าซคาร์บอนมอนอกไซค์ 

(CO) ก๊าซไนโตรเจนไดออกไซค์ (NO2) ก๊าซ

ซัลเฟอร์ไดออกไซค์ (SO2) และก๊าซโอโซน (O3)3 

ฝุ่นละออง PM เป็นปัจจัยเส่ียงของโรครวมถึง

การเสยีชวีติด้วยโรคหลายชนดิ ได้แก่ โรคระบบทาง

เดนิหายใจ โรคหลอดเลอืดหวัใจ โรคหลอดเลอืดสมอง 

และโรคมะเร็งเป็นต้น4-7 โดย PM ขนาดเล็กจะ

รับต้นฉบับ 1 ธันวาคม 2563, ปรับปรุงต้นฉบับ 18 ธันวาคม 2563, ตอบรับต้นฉบับตีพิมพ์ 20 ธันวาคม 2563
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เข้าไปตามการหายใจ ผ่านไปตามหลอดลม ไปทีป่อด 

เข้าไปที่ถุงลม และแทรกซึมเข้าไปยังหลอดเลือด 

capillaries เข้าสู่ระบบไหลเวียนเลือดและก่อให้

เกดิโรคในทีส่ดุ โดย PM ขนาดต่างๆ นัน้ก่อให้เกดิ

กระบวนการ oxidative stress, activated 

immune cells และ neurohormonal activation 

จนก่อให้เกดิโรคทางระบบประสาทและจติประสาท 

(neurological and mental disorder)8

PM ถูกแบ่งเป็นชนิดตามขนาดเส้นผ่าน

ศูนย์กลาง (aerodynamic diameter) ขนาดของ 

PM ทีม่กีารศกึษาทางระบาดวทิยาอย่างกว้างขวาง

ว่ามีผลต่อโรคหลอดเลือดสมอง ได้แก่ coarse 

particles หรือ PM 10 (ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง 

10 ไมครอนหรอืน้อยกว่า) fine particles หรอื PM 

2.5 (ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง 2.5 ไมครอนหรือ

น้อยกว่า) แต่ส�าหรับ ultrafine particle หรือ PM 

0.1 (ขนาดเส้นผ่านศูนย์กลาง 0.1 ไมครอนหรือ

น้อยกว่า) ยังไม่ค่อยมีข้อมูลในการศึกษามากนัก

เน่ืองจากมีข้อจ�ากัดของอุปกรณ์ในการวัดอนุภาค

ขนาดเล็กมากนี้ในพื้นที่ใหญ่ๆ ในภาพรวม

ส�าหรบัโรคหลอดเลอืดสมอง จากการศึกษา 

systematic review และ meta-analysis พบว่า 

PM 2.5 มีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคและ

อัตราการเสียชีวิตมากกว่า PM 104 โดยทุกๆ 

ปริมาณที่เพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตร

ของ PM 2.5 จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิด

โรคหลอดเลือดสมอง ร้อยละ 3.49-354,8–11 จาก

สมมติฐานเชื่อว่า PM ที่มีขนาดเล็กจะมีความ

สัมพันธ์กับการป่วยและการเสียชีวิตด้วยโรค

หลอดเลือดสมองมากกว ่า PM ขนาดใหญ่ 

เนื่องจาก PM ยิ่งมีขนาดเล็ก จะยิ่งสามารถ

แทรกซมึผ่านผนงัถงุลมเข้าสูก่ระแสเลอืดและมผีล

ต่อระบบหลอดเลือดได้มากยิ่งขึ้น12 การศึกษา 

systematic review และ meta-analysis พบว่า 

PM ขนาดต่างๆ และสารอื่นที่พบในมลภาวะทาง

อากาศส่งผลให้ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองมอีตัรา

การเสียชีวิตสูงข้ึนกว่าในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองท่ีอาศัยอยู่ในพื้นที่ที่มีมลภาวะทางอากาศ

ต�่ากว่า13

ค่า PM 2.5 ได้รบัการวดัอย่างต่อเนือ่งตัง้แต่

ปี พ.ศ. 2554 โดยมีจ�านวนสถานีภาคพื้นดิน 

12 สถานีกระจายใน 10 จังหวัดทั่วประเทศ14 ในปี 

พ.ศ. 2558 ประเทศไทยมเีครือ่งวัดคณุภาพอากาศ

รวมทั้งหมด 61 สถานี กระจายอยู่ใน 29 จังหวัด

ตามภูมิภาคต่างๆ ทั่วประเทศไทย และมีการ

รายงานคุณภาพอากาศเป็นรายชั่วโมงที่ www.

Air4thai.pcd.go.th รวมถึงสามารถดูได้จาก 

แอพลิเคชั่นในโทรศัพท์เคลื่อนที่แบบสมาร์ทโฟน 

(แอพลิเคชั่น Air4Thai ทั้งระบบ iOS และ 

Android) เน่ืองจากสถานีภาคพื้นดินส�าหรับ

วัดคุณภาพอากาศมีเพียงบางจังหวัดเท่านั้น ท�าให้

การวิเคราะห์มลภาวะทางอากาศในภาพรวมของ

ทั้งประเทศไทยยังท�าได้ในพื้นที่จ�ากัด การศึกษา

ในประ เทศไทยก ่อนหน ้ านี้ เ รื่ อ ง  PM 2 .5 

เป็นการศึกษาอัตราการเสียชีวิตของโรคหัวใจและ

หลอดเลือดรวมถึงโรคหลอดเลือดสมองโดยใช้

เฉพาะข้อมลูจากสถานภีาคพืน้ดนิ ยงัไม่ได้ใช้ข้อมลู

จากดาวเทียมให้ครอบคลุมพื้นที่ทั้งประเทศ15

การใช้ข้อมูลจากดาวเทียมเพื่อจะหาค่า 

PM 2.5 ให้ครอบคลุมพื้นที่ที่ต้องการ พบว่าได้ค่า 

PM 2.5 ที่น่าเชื่อถือเมื่อเปรียบเทียบกับการวัดค่า 

PM 2.5 จากสถานีภาคพื้นดิน16,17 ดังนั้นกลุ่มวิจัย
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โรคหลอดเลือดสมอง ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 

ร่วมกับโครงการชะลอไตเรื้อรังในภาคตะวันออก

เฉยีงเหนอื (Chronic Kidney Disease Prevention 

in the Northeast of Thailand; CKDNET) จงึได้

ท�าการศึกษาเก่ียวกับมลภาวะทางอากาศและโรค

หลอดเลือดสมองโดยเลือกใช้ข้อมูลจาก The 

Modern-Era Retrospective Analysis for 

Research and Applications, version 2 

(MERRA-2) atmospheric reanalysis of the 

modern satellite era ขององค์การนาซ่า (NASA’s 

Global Modeling and Assimilation Office; 

GMAO)18 โดยได้น�าข้อมูลมลภาวะทางอากาศ 

ทั้ง PM และสารอื่นๆ ที่เกี่ยวข้อง เช่น ก๊าซต่างๆ 

รวมท้ังชนิดของฝุ่น โดยศึกษาความสัมพันธ์ของ

มลภาวะทางอากาศกับโรคหลอดเลือดสมองใน

ประเทศไทย

การศึกษาในประเทศอังกฤษพบว่าทุกๆ 

การเพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรของ 

PM 2.5 จะเพิม่ความเสีย่งของการนอนโรงพยาบาล

ด้วยโรคหลอดเลือดสมองร้อยละ 3.49 (95% CI 

0.09-5.18)12 มีการศึกษาที่ติดตามผู้หญิงวัยหมด

ประจ�าเดอืนทีไ่ม่มโีรคหลอดเลอืดหวัใจมาก่อนใน

สหรัฐอเมริกาเป็นเวลา 6 ปี พบว่าการเพิ่มขึ้นของ 

PM 2.5 สัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดสมองอย่าง

มีนัยส�าคัญ (hazard ratio 1.35; 95% CI 1.08-

1.68)11 การศึกษาก่อนหน้านี้พบว่าประชากรที่

อาศัยอยู่ใกล้ถนนหลักหรือบริเวณที่มีการเพิ่มขึ้น

ของมลภาวะทางอากาศ จะมอีตัราการเสยีชวีติจาก

โรคหลอดเลอืดสมองเพิม่ข้ึน19-21 รวมท้ังการได้รับ

มลภาวะทางอากาศระยะสั้น ก็มีความสัมพันธ์กับ

การเกิดโรคหลอดเลือดสมองด้วย22 

การศึกษาแบบไปข้างหน้า (prospective 

cohort study) ในประเทศที่มีรายได้ต�่าถึงปาน

กลางจ�านวน 6 ประเทศ ได้แก่ จีน กาน่า อินเดีย 

เม็กซิโก รัสเซีย และแอฟริกาใต้ พบว่าความเสี่ยง

ของการเกดิโรคหลอดเลือดสมองเพิม่ขึน้ 1.12 เท่า

ในทุกๆ การเพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์

เมตรของ PM 2.5 โดยได้ท�าการควบคุมอายุ เพศ 

การสบูบหุรี ่และอืน่ๆ (adjusted odds ratio 1.12; 

95% CI 1.04–1.21)23

ส�าหรับการศึกษาในเอเชีย มีการศึกษาใน

ไต้หวันและจีนเป็นการศึกษาผลกระทบระยะสั้น

ของการมานอนโรงพยาบาลฉุกเฉินของโรคหลอด

เลือดสมองพบว่า PM 2.5 มีทั้งเพิ่มและไม่ได้เพิ่ม

อัตราการเกิด stroke6,24,25 นอกจากนี้การศึกษาใน

ประเทศจนีพบว่า PM 2.5 สมัพันธ์กบัการเสยีชวีติ

ด้วยโรคหลอดเลือดสมอง26

มีหลักฐานที่สนับสนุนว่า PM ท�าให้เกิดโรค

หลอดเลือดสมอง โดยมีการศึกษาทั้งในสัตว์

ทดลองและในมนษุย์ ได้แก่ การศึกษาในหน ูmice 

ทีไ่ด้รบัการสดูดมไอเสยีดเีซล พบว่ามกีารหลัง่สาร 

Interleukin-6 รวมถึง pro-inflammatory 

โมเลกุลอื่นๆ ซึ่งสัมพันธ์กับการกระตุ้นการท�างาน

ของเกลด็เลอืด มกีารเพิม่ระดับของสารทีท่�าให้เกดิ

ลิม่เลอืดจบัตวั ได้แก่ fibrinogen, factor VIII และ 

tissue factor27 การศึกษาในผู้ใหญ่สุขภาพปกติ

พบว่าการสูดดมไอเสียดีเซล เพิ่มการจับตัวของ

ลิ่มเลือดในหลอดทดลอง และกระตุ้นการท�างาน

ของเกล็ดเลือดในร่างกาย28 การศึกษาแบบไป

ข้างหน้าในผู้สูงอายุ พบว่าการเพิ่มขึ้นของ PM 2.5 

สัมพันธ์กับการเพ่ิมแรงดันในหลอดเลือดสมอง

ขณะพกัและลดความเรว็ของเลอืดทีไ่ปเลีย้งสมอง
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ซึง่วดัได้จากเครือ่งอลัตราซาวน์หลอดเลอืดสมอง29 

นอกจากน้ียังมีการศึกษาที่พบว่า PM 2.5 ท�าให้

ความดันเลือดเพิ่มขึ้นอีกด้วย ซึ่งอาจเป็นเหตุ

ของการเกิดทั้งโรคหลอดเลือดสมองแตก และ

โรคหลอดเลือดสมองชนิดขาดเลือดได้30

กลไกการเกิดโรคหลอดเลือดสมองจาก 

PM 2.5 อธิบายได้จากหลายกลไก ได้แก่ การเกิด

กระบวนการอักเสบ การเกิด oxidative stress 

และ lipid modification โดย PM กระตุ้นให้เกิด

ปฏกิิริยาการอกัเสบเฉพาะทีภ่ายในปอด และกระตุน้

ให้เกิดสารเคมีของการอักเสบ (inflammatory 

mediators) เข้าสูร่ะบบไหลเวยีนเลอืดของร่างกาย

ตามมา ซึ่งส่งผลกระทบทางอ้อมต่อระบบหัวใจ

และหลอดเลือดในที่สุด31 การค้นพบ PM ที่มี

ขนาดเล็กมากระดับ nanoparticle ท�าให้เกิด

สมมติฐานว่า PM ขนาด nanoparticle นี้สามารถ

ผ่าน alveolar-capillary barrier เข้าสู ่ระบบ

ไหลเวยีนเลอืดและมผีลกระทบโดยตรงกบัหลอด

เลอืดและเมด็เลอืด32 ได้แก่ endothelial function 

การกระตุ้นการท�างานของเกล็ดเลือด และส่งผล

ต่อระดับความดันเลือดอีกด้วย33-35 การศึกษา

โดย Shao Q และคณะ36 พบว่ามลภาวะทางอากาศ

น้ันมีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะหัวใจเต้นผิด

จงัหวะชนดิ atrial fibrillation นอกจากนีย้งัมกีาร

ศึกษาของ Rhinehart ZJ และคณะ37 ก็ให้ผล

การศึกษาสอดคล้องกัน ซึ่งส่งผลให้เกิดโรค

หลอดเลือดสมองเพิ่มมากขึ้น และเสียชีวิตสูงขึ้น

แม้ว่าการศึกษาทางระบาดวิทยามีข้อจ�ากัด

ในการพสิจูน์ว่าการสมัผสัมลภาวะทางอากาศชนดิ

ต่างๆ เป ็นสาเหตุของโรคหลอดเลือดสมอง 

อย่างไรกต็าม การศกึษาในระดบัเซลล์ สตัว์ทดลอง 

และการศึกษาทางคลินิกระยะยาว สามารถช่วย

อธิบายและพอจะเป็นหลักฐานส�าหรับความน่า

เชื่อถือเชิงชีวภาพ (biological plausibility) ของ

มลภาวะทางอากาศกับโรคหลอดเลือดสมองได้38 

มกีารศกึษาท่ีน่าสนใจอย่างยิง่ในประเทศออสเตรเลยี

พบว่าผู้สูงอายุถ้ามีการพักอาศัยในเขตพื้นที่ที่มี

มลภาวะทางอากาศต�่าๆ เป็นเวลานานจะมีอัตรา

การเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดสมอง และ

ทุกสาเหตุต�่ากว่าผู้สูงอายุที่พักอาศัยในพื้นที่ที่มี

มลภาวะทางอากาศอย่างชัดเจน39 ซึ่งการศึกษานี้

สอดคล้องกับการศึกษาของ Nzwalo H และ

คณะ40 พบว่าในพื้นที่ที่มีมลภาวะทางอากาศต�่าก็

จะพบการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองชนดิเลือดออก

ในเนื้อสมอง (hemorrhagic stroke) ต�่า และยัง

พบว่าถ้าผู ้ สูงอายุที่อ ้วนพักอาศัยในพ้ืนที่ที่มี

มลภาวะทางอากาศสูงก็มีโอกาสการเกิดโรค

หลอดเลือดสมองชนิดเลือดออกในเนื้อสมอง 

(hemorrhagic stroke) สูงกว่า41

จากผลการศกึษาในประเทศไทยพบว่าทุกๆ 

การเพิ่มขึ้น 10 ไมโครกรัมต่อลูกบาศก์เมตรของ 

PM 2.5 ในระยะยาวจะเพิ่มความเสี่ยงของการ

นอนโรงพยาบาลด้วยโรคหลอดเลอืดสมองอย่างมี

นัยส�าคัญ โดยพบว่าโรคหลอดเลือดสมองชนิด

ขาดเลือดเฉียบพลันเพิ่มขึ้นร้อยละ 31 และโรค

หลอดเลือดสมองแตกเพิ่มขึ้นร้อยละ 39 โดย

ข้อมูลอยู่ในระหว่างรอการตีพิมพ์ 

มลภาวะทางอากาศควรได้รับการตระหนัก

ถึงว่าเป็นปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองท่ี

สามารถป้องกันได้ บุคลากรทางสาธารณสุขจะมี

บทบาทส�าคัญในการให้ความรู้ประชาชน ไปจนถึง

เป็นส่วนหนึง่ในการผลกัดนันโยบายระดบัประเทศ
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จากหลักฐานที่มี โดยเฉพาะพื้นที่ที่มีมลภาวะทาง

อากาศสูง เพื่อหาแนวทางในการป้องกันและ

แก้ปัญหาดังกล่าวต่อไป

สรุป
การเพิ่มข้ึนของฝุ่น PM 2.5 สัมพันธ์กับ

การเพิ่มขึ้นของโรคหลอดเลือดสมองอย่างมี

นยัส�าคญัการศกึษาทีจ่ะท�าเพิม่ต่อไปคอื การศกึษา

ถึงส่วนประกอบของ PM 2.5 เพื่อหาแหล่งก�าเนิด

ของฝุน่ท่ีมผีลต่อโรคหลอดเลอืดสมอง และสารอืน่

ทีจ่ดัเป็นมลภาวะทางอากาศ ว่ามคีวามสมัพนัธ์กบั

โรคหลอดเลือดสมองแบบใด รวมท้ังประชากร

กลุ่มเสี่ยงที่จะได้รับผลกระทบ เพื่อจะได้วางแผน

ในการแก้ปัญหามลภาวะทางอากาศได้ดียิ่งขึ้น 

เพราะ PM 2.5 จดัเป็นปัจจยัทีส่ามารถป้องกนัและ

แก้ไขได้ ดงันัน้ทกุฝ่ายทัง้ภาครฐัและประชาชนควร

มีส่วนร่วมในการจัดการปัญหานี้ร่วมกัน
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