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Post-stroke depression in Older Adults
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Abstract
	 Stroke is one of the leading causes of death in older adults. Over one-third of stroke patients experience 

depression. Most stroke survivors are found Post-stroke depression (PSD) within one year after stroke. The com-

mon clinical manifestations of PSD in older adults are frustration, fatigue, and loss of interest in activities which have 

negative impact on response to rehabilitation. Moreover, PSD contributes to reduced quality of life and increased 

hospitalization, morbidity and mortality. Pathophysiology of PSD consists of neurobiological and psychological factors. 

PSD is usually diagnosed by comprehensive taking histories and appropriate depression assessment tools. Both 

psychosocial and pharmacological treatment play major roles in reduced PSD. Selective serotonin reuptake inhibitors 

have been approved for treatment PSD in older adults. Therefore, we aimed to update the diverse aspects of PSD 

in older adults population such as epidemiology, pathophysiology, clinical manifestations, diagnosis and treatment. 
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ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุ
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บทคัดย่อ
	 โรคหลอดเลือดสมองเป็นหนึ่งในโรคท่ีเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตอันดับต้นในผู้สูงอายุ ประมาณหน่ึงในสามของผู้ป่วยที่

เป็นโรคหลอดเลือดสมองประสบกับภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง ซึ่งส่วนใหญ่ได้รับการวินิจฉัยภายใน 1 ปี หลังเกิด

โรคหลอดเลือดสมอง อาการแสดงทางคลินิกท่ีพบบ่อยของภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุ ได้แก่ หงุดหงิด 

อ่อนเพลยีและขาดความสนใจในการท�ำกิจกรรมซึง่อาการเหล่านีส่้งผลกระทบต่อการตอบสนองในการท�ำกายภาพบ�ำบดั นอกจากน้ี

ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองส่งผลให้คุณภาพชีวิตลดลง และเพ่ิมอัตราการนอนโรงพยาบาล ภาวะทุพพลภาพและ

การเสียชีวิต พยาธิสรีรวิทยาของภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองประกอบด้วย ปัจจัยทางประสาทชีววิทยาและปัจจัย

ด้านจิตใจ การซักประวัติอย่างครอบคลุมและการใช้เคร่ืองมือประเมินภาวะซึมเศร้าท่ีเหมาะสมช่วยในการวินิจฉัยภาวะซึมเศร้า

หลังโรคหลอดเลือดสมอง ท้ังการรักษาจิตสังคมบ�ำบัดและการรักษาโดยการใช้ยามีบทบาทส�ำคัญในการลดภาวะซึมเศร้าหลัง

โรคหลอดเลือดสมอง ยาต้านเศร้าประเภท selective serotonin reuptake inhibitors ได้รับการรับรองเพื่อใช้ในการรักษาภาวะซึม

เศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุ ดังนั้นผู้เขียนมีจุดมุ่งหมายในการทบทวนบทความในหลายแง่มุมของภาวะซึมเศร้าหลัง

โรคหลอดเลอืดสมองในประชากรผูส้งูอาย ุได้แก่ วทิยาการระบาด พยาธสิรีรวทิยา อาการแสดงทางคลนิิก การวนิิจฉัยและการรกัษา

ค�ำส�ำคัญ : ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง, ภาวะซึมเศร้า, ผู้สูงอายุ, โรคหลอดเลือดสมอง
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1. บทน�ำ (introduction)
	 โรคหลอดเลือดสมองมีอุบัติการณ์เพิ่มสูงขึ้นตามอายุ
ที่เพิ่มขึ้นทุกๆ 10 ปี โดยพบว่าตั้งแต่อายุ 55 ปี โอกาสเกิด
โรคหลอดเลือดสมองจะเพิ่มสูงขึ้นถึง 2 เท่า จากการศึกษาใน
ทวีปยุโรปพบว่าผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองร้อยละ 70 มีอายุ
มากกว่า 65 ปี สอดคล้องกับสถานการณ์ในประเทศไทยจาก
สถิติกระทรวงสาธารณสุข พ.ศ. 2556-25601 พบว่าอุบัติ
การณ์การเกิดโรคหลอดเลือดสมองจาก 38.6 ต่อประชากร
แสนคนในปี 2556 เพิม่ขึน้เป็น 43.5 ต่อประชากรแสนคนในปี 
2560 และเพิม่สงูขึ้นตามกลุม่อายโุดยพบว่าผูท้ีม่อีายมุากกว่า
หรือเท่ากับ 55 ปีมีความเส่ียงมากกว่ากลุ่มท่ีมีอายุน้อยกว่า 
2.94 เท่าและส่วนใหญ่พบในช่วงอายุระหว่าง 55-85 ปี2 โรค
หลอดเลือดสมองส่งผลกระทบต่อผู้ป่วยทั้งทางร่างกายได้แก่ 
เกิดภาวะทุพพลภาพ เปลี่ยนสถานะจากที่ท�ำกิจวัตรประจ�ำวัน
ด้วยตวัเองได้เป็นสภาวะพึง่พงิ ส่งผลกระทบต่อสถานะทางการ
เงินเนื่องจากขาดรายได้และมีรายจ่ายค่ารักษาพยาบาลที่เพ่ิม
ขึ้นของทั้งผู้ป่วยและผู้ดูแล ส่วนทางด้านจิตใจพบว่าผู้ป่วยใน
กลุ่มโรคหลอดเลือดสมอง มักมีภาวะซึมเศร้าร่วมด้วยมากกว่า
ผู้ป่วยกลุ่มโรคอืน่จากหลายกลไกซึง่จะได้อธบิายต่อไป จงึมกีาร
ก�ำหนดแนวทางปฏิบัติในการตรวจคัดกรองภาวะซึมเศร้าหลัง
โรคหลอดเลือดสมองทุกราย
	 ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง (Post-Stroke 
Depression, PSD) เป็นปัญหาทางระบบประสาทและภาวะจิตที่
พบได้บ่อยทีส่ดุหลงัการเกดิโรคหลอดเลือดสมอง โดยพบได้ตัง้แต่ 
3-6 เดอืนแรก3 ไปจนถึง 3-5 ปีหลังเกดิโรคหลอดเลือดสมอง ปัจจัยที่
ท�ำให้เกดิภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมองประกอบไปด้วย
หลายปัจจยัร่วมกนัทัง้ปัจจยัทางกายและปัจจยัทางจติสงัคม เมือ่
พจิารณาอาการแสดงในกลุม่ผูส้งูอายทุีป่่วยเป็นโรคหลอดเลอืด
สมองพบว่าอาการของภาวะซมึเศร้าแตกต่างจากกลุม่ผูป่้วยทัว่ไป 
ได้แก่ ผูป่้วยสงูอายมุกัแสดงออกด้วยอาการเจบ็ป่วยทางกายที่
คล้ายกบัอาการของโรคหลอดเลอืดสมอง เช่น อาการอ่อนเพลีย 
เหน่ือยง่าย ตอบสนองช้าลง แต่มกัไม่แสดงอารมณ์เศร้า ร้องไห้ 
หรอื มคีวามคิดฆ่าตวัตาย อาการทางภาวะจติทีอ่าจพบได้ คอื 
ความรูส้กึผดิ ไร้ค่า เฉือ่ยชา และบางครัง้มาด้วยอาการหลงลมื 
ท�ำให้แพทย์มักไม่ได้วินิจฉัยภาวะซึมเศร้า ส่งผลให้ผู้ป่วยไม่ได้
รบัการรักษา น�ำไปสูค่ณุภาพชวีติทีแ่ย่ลง4 เกดิภาวะทพุพลภาพ 
ความสามารถในการท�ำกจิวตัรประจ�ำวนัลดลง (activity of daily 
living, ADL) เพิม่ความเสีย่งโรคหลอดเลอืดสมองกลบัซ�ำ้และ
อัตราการเสียชีวิตที่มากข้ึน5 นอกจากนี้พบว่ามีการลดลงของ
ความสามารถในการรูค้ดิ (cognitive ability) เนือ่งมาจากผูป่้วยไม่
สามารถเข้ารับการรกัษาและฟ้ืนฟสูมรรถภาพทางการเคลือ่นไหว
และการสื่อสารได้เต็มศักยภาพ6 

	 การวินิจฉัยที่รวดเร็วและมีประสิทธิภาพสามารถ
เพิ่มโอกาสในการรักษาภาวะซึมเศร้าให้หายขาดและช่วยลด
ผลข้างเคียงที่อาจเกิดจากการใช้ยาซ่ึงพบได้บ่อยในผู้สูงอาย ุ
นอกจากนีย้งัช่วยป้องกนัการเกดิภาวะแทรกซ้อนทางกายและ
ส่งเสริมคุณภาพชีวิตให้ดีขึ้น ซ่ึงวิธีการรักษาประกอบไปด้วย 
การรักษาแบบไม่ใช้ยา (non-pharmacological treatment) 
ได้แก่ การบ�ำบดัทางความคดิและพฤตกิรรม ร่วมกบัการรกัษา
ด้วยการใช้ยา (pharmacological treatment) ซึ่งยาในกลุ่ม 
selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) ได้รับการ
พจิารณาเป็นยากลุม่แรกส�ำหรบัการรกัษาในกลุม่ผูส้งูอายทุีมี่
ภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมอง นอกจากนีม้กีารศกึษา
พบว่ายาในกลุ่ม psychostimulant เช่น methylphenidate 
มีประสิทธิภาพสามารถลดอาการซึมเศร้าได้7,8 หากอาการ
รุนแรงรักษาด้วยยาไม่ได้ผล อาจพิจารณาให้การรักษาด้วย
วิธีปรับเปล่ียนการท�ำงานของสมอง (neuromodulation) 
ได้แก่ วิธีการรักษาด้วยไฟฟ้า (electroconvulsive therapy) 
การกระตุ้นสมองด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าชนิด repetitive 
Transcranial Magnetic Stimulation (rTMS) และการ
กระตุน้สมองด้วยคลืน่แม่เหลก็ไฟฟ้าชนดิ transcranial Direct 
Current Stimulation (tDCS) จากการศึกษาพบว่ามี
ประสิทธิภาพต่อการรักษาในผู้ป่วยสูงอายุเช่นกัน

2. อุบัติการณ์ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง 
(incidence of post-stroke depression)
	 ภาวะซึมเศร้าเป็นปัญหาทางอารมณ์ท่ีพบได้บ่อยที่สุด
หลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองประมาณร้อยละ 339 ใน
ผู ้ป่วยหลังเกิดโรคหลอดเลือดสมองเมื่อเทียบกับคนปกติ
แต่ละช่วงวัยและอายุเดียวกัน โดยพบว่ามีเพียงร้อยละ 1310 

อุบัติการณ์การเกิดนั้นมีความแตกต่างกันไปตามระยะเวลา 
แหล่งท่ีเก็บข้อมูล รวมท้ังการใช้เคร่ืองมือประเมินภาวะซึม
เศร้าทีแ่ตกต่างกันไป ซ่ึงการศกึษาอบุตักิารณ์มปีระโยชน์ในแง่
การเฝ้าระวังและติดตามความชุก โดยสามารถแบ่งการ
พิจารณาได้ตามเกณฑ์ดังต่อไปนี้ 
	 2.1 ระยะเวลาหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง พบ
ว่าความชุกของภาวะซึมเศร้าเกิดในช่วงแรกมากกว่าช่วงหลัง
ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง โดยเกิดสูงสุดในช่วงปีแรก
และลดลงในช่วงปีหลงั ซึง่พบว่าค่าความชกุเท่ากบัร้อยละ 33 
ช่วง 3 เดือนและ ร้อยละ 29 ช่วง 1 ปี เป็นต้นไป9

	 2.2 สถานทีรั่กษาผู้ป่วยต่อเน่ืองโรคหลอดเลอืดสมอง 
กลุ ่มคนไข้ที่ รักษาตัวในโรงพยาบาล (แผนกผู ้ป ่วยโรค
หลอดเลอืดสมอง แผนกอายรุกรรม ศนูย์กายภาพ) มคีวามชกุ
ของภาวะซึมเศร้าสูงกว่าผู้ป่วยที่กลับไปอยู่ในชุมชน11,12



วารสารโรงพยาบาลชลบุรี ปีที่ 48 ฉบับที่ 1 มกราคม-เมษายน 2566  43

 	 ส่วนอุบัติการณ์ของภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือด
สมองในประเทศไทยนั้นได้มีการเก็บรวบรวมข้อมูลดังที่แสดง

ในตารางที ่113-20 ซึง่มคีวามหลากหลายเนือ่งจากความแตกต่าง
ของกลุม่ประชากร อาย ุแบบประเมนิทีใ่ช้และช่วงเวลาทีต่ดิตาม

ตารางที่ 1 การเกิดภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุประเทศไทย

การศึกษา แหล่งเก็บ
ข้อมูล

อายุ จ�ำนวน
ประชากร

แบบ
ประเมิน

ระยะเวลาที่
ติดตาม

ความชุก

Papitak14

(2020)

ผู้ป่วยใน 63.71 ปี 328 คน PHQ2, 

PHQ9

6 เดือน 28.1%

Withatanang15

(2018)

ผู้ป่วยนอก 62.04±13.01 ปี 130 คน CES-D ไม่ได้ระบุ 10.8%

Kuptniratsaikul16

(2013)

เวชศาสตร์

ฟื้นฟู

62.1±12.5 ปี 327 คน HADS 1 ปี 21.2%

Kapaerdee17 

(2013)

เวชศาสตร์

ฟื้นฟู

62.19±14 ปี 200 คน HADS ไม่ได้ระบุ 21.5%

Kitisomprayoonkul18

(2010)

เวชศาสตร์

ฟื้นฟู

63.4±11.2 ปี 118 คน GDS 72 ชั่วโมง 56.6%

Nidhinandana19

(2010)

ผู้ป่วยนอก

ประสาท

วิทยา

60.7±2.3 ปี 101 คน GDS 14.8 เดือน 49.5%

Kuptniratsaikul20

(2009)

เวชศาสตร์

ฟื้นฟู

62.1±12.1 ปี 285 คน HADS >1 เดือน 37.8%

หมายเหตุ: ดัดแปลงจาก ดารุจ อนิวรรตนพงศ์ วารสารสมาคมจิตแพทย์แห่งประเทศไทย13 ค�ำย่อ: PHQ2 (2-item Patient Health 
Questionnaire), PHQ9 (9-item Patient Health Questionnaire), CES-D (Center for Epidemiologic Studies Depression 
Scales), HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), GDS (Geriatric Depression Scale) ระยะเวลาที่ติดตาม หมาย
ถึง ระยะเวลาที่ติดตามหลังเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

3. พยาธิสรรีวทิยาการเกดิภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืด
สมอง (pathophysiology of post-stroke depression)
	 การศกึษาสาเหตขุองภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมอง 
เกดิจากหลายปัจจยัได้แก่ ประสาทชวีวทิยา (neurobiological 
factor) ที่มีการเปล่ียนแปลงหลังเกิดรอยโรคในสมองซ่ึงอาจ
เกีย่วข้องกบัซกีสมองหรอืต�ำแหน่งเฉพาะบางอย่าง ขนาดของรอย
โรค ส่งผลต่ออาการของภาวะซมึเศร้าทีแ่ตกต่างกนั นอกจากน้ี
ปัจจยัทางด้านพฤตกิรรมและสังคม (psychological factor) ได้แก่ 
การประสบเหตกุารณ์เลวร้ายในอดตี การถกูทอดทิง้จากครอบครวั
	 3.1 ปัจจัยทางประสาทชีววิทยา (neurobiological 
factors)
	 •	ต�ำแหน่งของการเกิดรอยโรค (lesion location) 
	 มีหลายการศึกษาพบว่าผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่มี

รอยโรคบริเวณผิวสมองซีกซ้าย ต�ำแหน่งของสมองส่วนหน้า 
(left frontal lobe) และสมองส่วนปมประสาทฐาน (basal 
ganglia) มักจะสัมพันธ์กับการเกิดภาวะซึมเศร้า รวมเรียกว่า 
“frontal subcortical circuits (FSC)”21-24 เนือ่งจากเป็นบรเิวณ
ทีค่วบคุมการแสดงออกทางอารมณ์และกระบวนการตดัสนิใจ 
อาการแสดงมกัพบแบบเซือ่งซึม (psychomotor retardation) 
เฉยเมย (apathy) ขาดแรงจงูใจและความสามารถในการเรียนรู้ 
นอกจากนี้ยังมีการศึกษาพบว่าการมีเลือดออกขนาดเล็กใน
เนื้อสมอง (microbleeds) หรือรอยโรคสมองที่เกิดจากหลอด
เลือดขนาดเล็ก (severe microvascular lesions) บริเวณ
สมองส่วนพอน (pontine) และรอยโรคบริเวณกลบีสมองใหญ่ 
(lobar cerebrum) เพิ่มโอกาสการเกิดภาวะซึมเศร้าหลังโรค
หลอดเลือดสมองได้
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	 •	ขนาดของรอยโรคหลอดเลือดสมอง (infarction size 
or hemorrhagic size) 
 	 ขนาดของรอยโรคหลอดเลือดสมองที่มีขนาดใหญ่และ
หลายต�ำแหน่งเพ่ิมโอกาสเกิดความเสียหายบริเวณท่ีเก่ียวข้อง
กับการควบคุมอารมณ์ พฤติกรรม และการเปลี่ยนแปลงทาง
ชีวเคมีได้มากขึ้นท�ำให้เกิดอารมณ์ซึมเศร้าได้มากกว่าผู้ท่ีมีรอย
โรคขนาดเล็ก25

	 •	ทฤษฎีการเกิดภาวะซึมเศร้าจากภาวะหลอดเลือด
ผิดปกติในผู้สูงอายุ (concept of vascular depression)26

	 เกิดจากพยาธิสภาพจากหลอดเลือดสมองขนาดเล็ก 
(small vessels) ที่มีการเปลี่ยนแปลงตามอายุ พบร่วมกับการ
มีปัจจัยเสี่ยงเกี่ยวกับโรคหลอดเลือดและหัวใจ เช่น ความดัน
โลหิตสูงและไขมันในโลหิตสูง ส่งผลให้เกิดภาวะหลอดเลือด
อุดตันที่สมองส่วน white matter บริเวณรอบโพรงสมอง (pe-
riventricular area) มักพบร่วมกับมีปัจจัยกระตุ้นทางภาวะจิต 
การมีประสบการณ์ชีวิตท่ีเลวร้าย ความรู้สึกท่ีถูกทอดทิ้งจาก
ครอบครวั ท�ำให้เกดิภาวะซมึเศร้า ปรมิาณรอยโรคบรเิวณ white 
matter ทีม่ากขึน้มคีวามสมัพนัธ์กับอาการซึมเศร้าทีร่นุแรงมาก
ขึ้น หลักการการจะวินิจฉัยภาวะซึมเศร้าจากโรคหลอดเลือด
สมองขนาดเล็ก (small vessels) มีข้อสนับสนุนดังต่อไปนี้ 
	 1. มหีลกัฐานของการเกดิรอยโรคหลอดเลอืดสมองขนาด
เล็กในผู้สูงอายุที่มีภาวะสมองเสื่อมร่วมด้วยหรือไม่ก็ได้ 
	 2. ไม่เคยได้รบัการวนิจิฉยัภาวะซมึเศร้าก่อนการเป็นโรค
หลอดเลือดสมอง 
	 3. มีปัจจัยเสี่ยงที่ท�ำให้เกิดโรคหลอดเลือดสมองขนาด
เล็ก
	 4. พบว่ามีภาวะซมึเศร้าเกดิขึน้พร้อม ๆ  กบัการมปัีจจยั
เสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองขนาดเล็ก
	 5. มอีาการทีเ่ข้าได้กบัภาวะซมึเศร้าจากโรคหลอดเลอืด
สมอง เช่น ความสามารถในการบรหิารจดัการลดลง (executive 
dysfunction) ความเรว็ในการท�ำกจิกรรมทีต้่องมลี�ำดบัขัน้ตอน
ลดลง (processing speed) และ เซื่องซึม ข้อสังเกตของภาวะ
ซึมเศร้าจากโรคหลอดเลือดสมองนั้น มักจะเกิดกับผู้ที่มีอายุ
มากกว่า 65 ปีขึ้นไป สัมพันธ์กับการเกิดภาวะสมองเสื่อม ไม่
ค่อยตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาต้านเศร้า ซึ่งภาวะซึมเศร้า
หลังโรคหลอดเลือดสมองมีสาเหตุส่วนหนึ่งเป็นดังกลไกนี้ 
	 •	ความผันแปรทางพันธุกรรม (gene polymorphism) 
 	 ระดบัของสารส่ือประสาทเซโรโทนนิ (serotonin) มคีวาม
สัมพันธ์กับการเกิดภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง จึง
มีการศึกษาระดับยีนท่ีควบคุมการสร้างตัวเก็บกลับเซโรโทนิน 
(serotonin transporter gene) ได้แก่ serotonin transporter 
gene-linked promoter region (5-HTTLPR) genotype โดย

ถ้าผูป่้วยม ี5-HTTLPR short variant genotype พบร่วมการ
เกิดภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองชนิดหลัก (major 
depressive PSD) ซึง่แบ่งเป็นผูป่้วยทีม่ ีS-allele และ L-allele 
ส่งผลต่อการแสดงออกทางอารมณ์ต่อความเครียดทีแ่ตกต่างกัน 
กรณผู้ีป่วยม ีS-allele เพิม่ความเสีย่งของการเกิดภาวะซมึเศร้า
เนือ่งจากเพิม่การท�ำงานของการเกบ็กลบัและลดการสร้างเซโร
โทนนิ ในขณะทีก่ลุ่มผูป่้วยทีม่เีซโรโทนนิ L-allele พบว่ามีผล
ป้องกนัการเกดิภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลือดสมอง27

	 •	ทฤษฎสีารส่ือประสาท (neurotransmitter hypothesis)21

 	 การมีรอยโรคหลอดเลือดสมองท่ีบริเวณสมองใหญ ่
(cerebrum) รบกวนการสื่อกระแสประสาทจากสมองส่วน
กลาง (midbrain) และก้านสมอง (brainstem) ท่ีส่งต่อ
ไปยงัสมองส่วนทาลามสั (thalamus) ปมประสาทฐาน (basal 
ganglia) และสมองส่วนหน้า (frontal cortex) ท�ำให้เกิดการ
ลดลงของปริมาณสารส่ือประสาทในกลุ่มท่ีมีไบโอเจนิกเอมีน 
(biogenic amine) เป็นองค์ประกอบ ได้แก่ เซโรโทนิน 
(serotonin: 5-HT)28, โดปามีน (dopamine: DA) และ 
นอร์เอพิเนฟริน (norepinephrine: NE)28 ท�ำให้เกิดอารมณ์
ซมึเศร้า จงึเป็นทีม่าของการใช้ยาต้านเศร้าในกลุม่ทีย่บัยัง้การ
เก็บกลับของเซโรโทนินและนอร์เอพิเนฟริน ได้แก่ selective 
serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) และ selective 
norepinephrine reuptake inhibitors (SNRIs) นอกจาก
นี้ยังพบว่าระดับของกลูตาเมท (glutamate)29 มักสูงขึ้นใน
ผู้ป่วยที่มีภาวะซึมเศร้าจากโรคหลอดเลือดสมอง โดยกลูตา
เมทเป็นสารสื่อประสาทที่ท�ำหน้าที่กระตุ้นให้เซลล์ประสาท
ในสมองโดยเฉพาะบริเวณฮิปโปแคมปัส (hippocampus) 
อยู่ในระดับตื่นตัวตลอดเวลา ท�ำให้เซลล์ประสาทไม่สามารถ
ซ่อมแซมตวัเองและแตกร่างแหประสาทใหม่ เพือ่เกดิการเชือ่ม
โยงกระบวนการส่งกระแสประสาทได้ตามปกติ ซ่ึงอาจส่งผล
ต่อการควบคุมอารมณ์และการเรียนรู้ จนเป็นเหตใุห้เกิดภาวะ
สมองเสื่อมในอนาคตได้
	 •	ทฤษฎีภูมิคุ้มกันผิดปกติ (immune dysfunction 
hypothesis) 
 	 ภาวะซึมเศร้ามคีวามสมัพนัธ์กบัระดบัเซโรโทนนิทีล่ดลง
จากการทีม่กีารสร้าง indoleamine 2,3-dioxygenase (IDO) ซึง่
เป็น tryptophan-metabolizing enzyme และสมองส่วน white 
matter ทีข่าดเลอืดมากขึน้ (white matter hyperintensity) 
เนือ่งจากระดบัจาก hs-CRP ทีเ่พิม่สูงขึน้ เมือ่เส้นเลอืดในสมอง
อดุตนัหรอืมกีารฉกีขาดร่างกายตอบสนองโดยการกระตุน้การ
หลัง่สารอกัเสบ (cytokines)ได้แก่ IFN-γ, IL-1β, TNF-α, IL-6, 
IL-18, CRP ทีม่ากขึน้ และ IL-10 ทีล่ดลง30

	 •	ทฤษฎกีระตุน้การหลัง่สารส่ือประสาทจากสมองส่วน
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ไฮโพธาลามัส-ต่อมใต้สมองพทิอูติาร-ี ต่อมหมวกไต (Hypotha-

lamic-Pituitary-Adrenal Axis activation; HPA axis)

	 การท�ำงานของระบบสมองส่วนไฮโพธาลามัส-ต่อมใต้

สมองพทูิอติาร-ีต่อมหมวกไต จะตอบสนองต่อการเกดิโรคหลอด

เลอืดสมองโดยเพ่ิมระดบัของกลโูคคอติคอยด์ (glucocorticoid) 

ส่งผลมีการหลั่งฮอร์โมนคอร์ติซอล (cortisol) มากขึ้น เรียก

ว่า ภาวะการหลัง่คอร์ตซิอลมากเกนิไป (hypercortisolism)31 

กระตุน้ให้เกดิการหลัง่สารอกัเสบ บางการศกึษากพ็บว่าการหลัง่

ของสารอักเสบเป็นตัวกระตุ้นให้เกิดภาวะการหลั่งคอร์ติซอล

มากเกนิไป จากการศกึษาพบว่ากลโูคคอตคิอยด์ส่งผลเสยีหาย

เฉพาะต�ำแหน่ง โดยเฉพาะฮิปโปแคมปัส และต�ำแหน่งก่อนสมอง

ส่วนหน้า (prefrontal cortex) มผีลส�ำคญัในการควบคมุอารมณ์

	 •	ทฤษฎีการสร้างเซลล์ประสาทใหม่ (neurogenesis 

hypothesis) 

	 ภาวะซึมเศร้าส่งผลเซลล์ประสาทและปริมาตรสมอง

ส่วนฮิปโปแคมปัสลดลง ซึ่งทฤษฎีนี้สอดคล้องกับหลักการของ

ยาต้านเศร้าที่เพิ่มจ�ำนวนเซลล์ประสาทในฮิปโปแคมปัส เมื่อ

เกดิภาวะหลอดเลอืดสมองจะท�ำให้เกดิการหลัง่กลโูคคอร์ติคอยด ์

และสารอักเสบมากขึ้น ส่งผลต่อการสร้างเซลล์ประสาทใหม่

และการหลั่ง brain-derived neurotrophic factor (BDNF) ที่

ลดลง ซึ่งท�ำหน้าที่เป็นสารสื่อประสาทส�ำคัญในการท�ำให้เซลล์

ประสาทท�ำงานได้ตามปกตแิละควบคมุการสร้างเซลล์ประสาท

ที่ส�ำคัญต่อการควบคุมอารมณ์ จึงสัมพันธ์กับการเกิดภาวะ

ซึมเศร้าหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง32

	 3.2 ปัจจยัทางด้านจิตสงัคม (psychological factor)33,34

 	 นอกจากปัจจัยทางประสาทชวีวทิยาแล้ว ปัจจยัทางด้านจิต

สงัคมสมัพนัธ์กบัการเกดิภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมอง เป็น

เหตกุระตุน้หรอืเป็นเหตปัุจจยัทีเ่กิดการสะสมมาตัง้แต่ก่อนจะแสดง

อาการ ได้แก่ อปุนสิยัขาดความมัน่ใจ การมโีรคประจ�ำตวัทางจิตเวช 

การประสบเหตกุดดนัและประสบการณ์เลวร้ายในชวีติ เมือ่เข้าสู่ระยะ

ท่ีผูป่้วยเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง เกดิภาวะทพุพลภาพและการเปล่ียน

สถานะเป็นผูพ่ึ้งพิงกเ็ป็นปัจจยัส่งเสริม จงึน�ำไปสู่การแยกตวัจากสงัคม 

เกดิความไม่มัน่คงทางอารมณ์ น�ำมาซึง่ภาวะซมึเศร้า

4. ปัจจยัเสีย่งต่อการเกดิภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลือด

สมอง35 (risk factors of post-stroke depression)

	 ปัจจัยเสีย่งต่อการเกดิภาวะซมึเศร้าหลังโรคหลอดเลอืดสมอง 

แบ่งเป็น 3 ปัจจัยได้แก่ ปัจจัยความเสี่ยงที่มีมาก่อน

การเกิดโรคหลอดเลือดสมอง ปัจจัยเสี่ยงจากการป่วยเป็น

โรคหลอดเลือดสมอง และปัจจัยเสี่ยงหลังการเกิดโรค

หลอดเลือดสมอง

	 ปัจจัยเสี่ยงช่วงก่อนการเป็นโรคหลอดเลือดสมอง

	 1. เพศหญิง 

	 2. มีประวัติครอบครัวเป็นโรคทางจิตเวช

	 3. ผู้ที่อารมณ์แปรปรวนง่าย

	 ปัจจัยเสี่ยงที่เกิดจากโรคหลอดเลือดสมอง

	 1. รอยโรคขนาดใหญ่และหลายต�ำแหน่ง

	 2. โรคหลอดเลือดสมองที่เกิดบริเวณสมองส่วนหน้า

	 3. โรคหลอดเลือดสมองท่ีเกิดบริเวณเบซัลแกงเกลีย 

(basal ganglia)

	 ปัจจัยเสี่ยงที่เกิดหลังจากโรคหลอดเลือดสมอง

	 1. ช่วงเวลาหนึง่ปีหลงัจากการเกดิโรคหลอดเลอืดสมอง

	 2. การเกดิภาวะทพุพลภาพขัน้รนุแรงท�ำให้ต้องเปลีย่น

สถานะเป็นภาวะพึ่งพา (dependence) 

	 3. การมีรอยโรคในสมองส่วนไวท์แมตเตอร์ (diffuse 

white matter damage)

	 4. การแยกตัวออกจากสังคม

5. อาการของภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง

และข้อแตกต่างในผูส้งูอาย ุ(symptoms of post-stroke 

depression and difference between adults and the 

elderly)36

	 อาการซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุ

มักพบมากที่สุดในช่วงหนึ่งปีแรกหลังจากเกิดโรคหลอดเลือด

สมอง โดยอาการแสดงในกลุ่มผู้สูงอายุในช่วง 3 เดือนแรก 

มักจะแสดงออกด้วยอาการทางกาย เช่น อาการเบื่ออาหาร 

มปัีญหาเรือ่งการนอนหลบัทัง้หลับยากและต่ืนกลางดกึ อาการ

อ่อนเพลีย เซ่ืองซึม ซ่ึงมีลักษณะคล้ายกับอาการของโรค

หลอดเลอืดสมองมากกว่าอาการโศกเศร้า เสยีใจ อยากฆ่าตวัตาย 

(ดังแสดงในตารางที่ 2)36 โดยมีอัตราการเกิดถึงร้อยละ 30 

ของคนไข้ทัง้หมด โดยมข้ีอสงัเกตว่าผูป่้วยทีม่ภีาวะซมึเศร้าหลงั

โรคหลอดเลอืดสมอง มกัแยกตวัจากสงัคมมากกว่าทีจ่ะแสดง

อาการวุน่วายเมือ่เทยีบกับกลุม่อาการซมึเศร้าในผู้สงูอายจุาก

ภาวะโรคทางกายอื่น ๆ 
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	 จากสาเหตุเบื้องต้นท�ำให้แพทย์วินิจฉัยภาวะซึมเศร้า
หลงัโรคหลอดเลอืดสมองในผูส้งูอายไุด้ยาก ผูส้งูอายุมักไม่แสดง
อาการ ซมึเศร้า ร้องไห้ ชดัเจน แต่ส่วนใหญ่แสดงออกในรูป
แบบความรูสึ้กไร้ค่า รูส้กึผดิ ไม่อยากท�ำกิจกรรมท่ีเคยท�ำหรอื
อาจจะมาด้วยอาการส�ำคญัอย่างอืน่ทีพ่บได้บ่อยและต้องนกึถึง
ภาวะซึมเศร้าด้วยได้แก่ ความจ�ำถดถอยลงและสมาธิสัน้ลง ซึง่อาจ
เกดิจากภาวะซมึเศร้าเองหรอืจากภาวะหลอดเลอืดสมองขนาดเล็ก
ทีท่�ำให้เกิดภาวะซมึเศร้า (vascular depression)26 แล้วน�ำไปสูก่าร
เกดิภาวะสมองเสือ่ม อปุสรรคต่อมาในการวนิจิฉยัภาวะซึมเศร้าหลัง
โรคหลอดเลอืดสมองในผูสู้งอาย ุได้แก่ ผูป่้วยสงูอายทุีม่ปัีญหาการ
รูค้ดิและความเสือ่ม ของระบบประสาท ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมอง
ทีม่ปัีญหาด้านการสือ่สารหรือมคีวามผดิปกตขิองการใช้ภาษา 
(aphasia) ผูป่้วยมกัจะให้ประวติัและความร่วมมอืในการตรวจ
ร่างกายได้ลดลง การประเมนิทีไ่ด้อาจไม่แม่นย�ำ จึงต้องอาศยัข้อมลู
จากญาตหิรือผูด้แูลใกล้ชดิ รวมทัง้ควรเลอืกใช้เครือ่งมอืพเิศษใน
การตรวจผูป่้วยท่ีมปัีญหาการส่ือสารและปรกึษาผูเ้ชีย่วชาญ

6. การวินิจฉัยภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง 
(diagnostic criteria)
	 ในแง่การวนิิจฉยัภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมอง
นัน้ไม่มีเกณฑ์การวนิิจฉยัทีเ่ฉพาะเจาะจง ปัจจุบนัจงึนยิมอ้างองิ
เกณฑ์วนิิจฉยัตามนยิาม DSM-5 (Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders)37 โดยภาวะซมึเศร้าหลงัโรค
หลอดเลือดสมองถูกจัดอยู่ในกลุ่มภาวะซึมเศร้าที่เกิดจากโรค
ทางกายและส่งผลกระทบต่อการด�ำเนินชีวิตหรือการท�ำงาน 
(depressive disorder due to another medical condition) 
	 เกณฑ์การวนิิจฉยัภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลือดสมอง 
	 Depressive disorder due to another medical 
condition - DSM-5 

	 A. มีช่วงอารมณ์เศร้าหรือช่วงที่มีความสนใจหรือพึง
พอใจในกิจกรรมต่าง ๆ ลดลง เป็นอาการเด่นและคงอยู่
	 B. มหีลกัฐานชดัเจนว่าประวตัหิรอืผลการตรวจร่างกาย
หรอืผลทางห้องปฏบิตักิารเป็นผลทีเ่กดิจากการมพียาธสิภาพ
ของโรคหลอดเลือดสมอง
	 C. ความผิดปกติไม่สามารถอธิบายได้ด้วยสภาวะ
ผิดปกติทางจิตใจอื่น ๆ เช่น โรคจากการปรับตัวท่ีผิดปกต ิ
(adjustment disorder)
	 D. ความผิดปกติไม่ได้เกิดในช่วงท่ีมีภาวะสับสน
เฉียบพลัน (delirium) 
	 E.  ความผิดปกติส่งผลให้เกิดความเครยีดหรือสญูเสีย
ความสามารถในการเข้าสังคมหรือการท�ำงาน
	 ภาวะซึมเศร้าจากโรคหลอดเลอืดสมองแบ่งเป็นชนดิดงั
ต่อไปนี้ 
	 1. ชนิดอาการคล้ายกับภาวะซึมเศร้าหรือซึมเศร้า
เล็กน้อย (with depressive feature) 
	 2. ชนดิมอีาการแบบโรคซึมเศร้า (with major depres-
sive-like episode)
	 3. ชนิดผสมแบบอาการฟุ้งพล่าน (mania) และเกือบ
ฟุ้งพล่าน (hypomania) (with mixed features)
	 โดยผูป่้วยทีเ่ข้าเกณฑ์ของการมโีรคซมึเศร้าชนิด major 
depressive-like disease จะต้องมีอาการอย่างน้อย 5 ข้อใน 
9 ข้อ โดยต้องมีข้อ 1 และ 2 ร่วมด้วยเสมอ ระยะเวลาของ
อาการต้องเป็นเกือบทุกวันในช่วงอย่างน้อย 2 สัปดาห์ 
	 เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะซึมเศร้า (with major depres-
sive-like episode) 
	 Criteria for Major Depressive Episode – DSM-5
	 1. มีอาการซึมเศร้าเกือบตลอดทั้งวัน 
	 2. มคีวามสนใจหรอืพงึพอใจลดลงเกอืบทกุกจิกรรมท่ีเคยท�ำ

ตารางที่ 2 ข้อแตกต่างระหว่างอาการแสดงภาวะซึมเศร้าในประชากรทั่วไปและผู้สูงอายุ36

ผู้ป่วยผู้ใหญ่ทั่วไป ผู้ป่วยสูงอายุ 

อารมณ์เศร้า +++ +(+)

ภาวะความรู้คิดที่แย่ลง + +++

ภาวะเชื่องช้า ++ ++

อาการทางกาย + +++

อาการวิตกกังวล +(+) +++

อาการทางจิตเวช (+) ++

อาการหลงผิดว่าเจ็บป่วย + ++

หมายเหตุ + หมายถึง พบได้น้อย ++ พบได้ปานกลาง +++ พบได้มาก
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	 3. น�้ำหนักลดหรือน�้ำหนักขึ้นผิดปกติอย่างไม่ตั้งใจ
	 4. มีอาการนอนไม่หลับหรือหลับมากผิดปกติ
	 5. มอีาการกระวนกระวายหรอืเชือ่งช้าลงผดิปกตจินผูอ้ืน่
สังเกตได้ 
	 6. มีอาการอ่อนเพลีย
	 7. มีความรู้สึกไม่มีคุณค่าหรือรู้สึกผิดมากเกินปกติ
	 8. ความสามารถในการท�ำสมาธิ หรือ ตัดสินใจแย่ลง
	 9. มีความคิดอยากตายหรือฆ่าตัวตายบ่อยขึ้น
	 ในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการเข้าได้มากกว่า 2 ข้อ แต่ไม่ถึง 
5 ข้อ จะเข้าได้กับการวินิจฉัยว่าเป็นอาการซึมเศร้าเล็กน้อย 
(depressive feature) แต่ถ้าผู้ป่วยมีอาการไม่เข้ากับเกณฑ์
ใดเลยทั้ง 2 ชนิด ร่วมกับมีอาการฟุ้งพล่าน(mania) หรือ 
เกือบฟุ้งพล่าน (hypomania) ร่วมด้วย ให้พิจารณาเป็นภาวะ
ซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองชนิดอาการแสดงแบบผสม 
(with mixed features)

7. การวินิจฉัยแยกโรค (differential diagnosis of post-
stroke depression)
	 7.1 ภาวะวิตกกังวลหลังโรคหลอดเลือดสมอง (post 
stroke anxiety)
 	 เป็นความผดิปกตทิางจติใจทีเ่กดิขึน้หลงัโรคหลอดเลือด
สมองเป็นอนัดบัที ่2 รองจากภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืด
สมองพบได้ประมาณร้อยละ 25 โดยมักเป็นแบบภาวะกังวล
ทั่วไป (generalized anxiety) มากที่สุด ความแตกต่างของ
อาการจาก DSM-5 คือ อาการเด่นเป็นความวิตกกังวลจน
กระทบกับชีวิตประจ�ำวันอย่างน้อย 6 เดือน ร่วมกับอาการ
อย่างน้อย 3 ข้อ จากอาการต่อไปนี้ คือ อาการกระสับกระส่าย
หรือรู้สึกหวาดหวั่นไม่ปลอดภัย อ่อนเพลียง่าย ไม่มีสมาธิหรือ
ใจลอยหงุดหงิด ปวดกล้ามเนื้อและมีความผิดปกติของการ
นอนหลับ โดยที่ร้อยละ 75 ของคนไข้ มักมีภาวะซึมเศร้าร่วม
ด้วย
	 7.2 ภาวะทางอารมณ์และพฤติกรรมที่เกิดฉับพลัน ทั้ง
อาการวิตกกังวล ร้องไห้ ก้าวร้าว (catastrophic reaction)
 	 ผู้ป่วยจะมีอาการแสดงทางอารมณ์ที่รุนแรงและชัดเจน 
เช่น อาการกังวล กระวนกระวาย ก้าวร้าว ร้องไห้ เกิดจาก
ไม่สามารถท�ำกิจกรรมท่ีเคยท�ำได้เองมาก่อน พบได้ในผู้ป่วย
หลอดเลอืดสมองราว ร้อยละ 3-20 โดยพบว่าสมัพนัธ์กบัภาวะ
ซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองและมักพบในคนไข้ที่มีรอย
โรคบริเวณใต้เปลือกสมอง (subcortical) และเบซัลแกงเกลีย 
	 7.3 ภาวะที่ไม่สามารถควบคุมการหัวเราะและร้องไห ้
(pseudobulbar affect or pathological laughing and crying)
	  เป ็นภาวะที่ไม ่สามารถควบคุมอารมณ์และการ

แสดงออกโดยการแสดงอารมณ์มากผิดปกติมักมีอาการ
ร้องไห้หรือหัวเราะแบบไม่เหมาะสมกับสถานการณ์ที่เกิดข้ึน 
อาจเกิดได้ตั้งแต่ไม่กี่วินาทีจนถึงหลายนาที พบว่าเกิดใน
ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองได้ร้อยละ 15 ภาวะนีส้ามารถแยก
จากภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองตรงท่ีผู้ป่วยไม่ได้
มีปัญหาท่ีอารมณ์ภายใน แต่เกิดจากการท่ีผู้ป่วยไม่สามารถ
ควบคุมการแสดงออกของอารมณ์ ซึ่งอธิบายได้จากรอยโรค
ในสมองบริเวณ prefrontal corticobulbar tract หรือบริเวณ
เบซัลแกงเกลีย อาการที่เกิดขึ้นท�ำให้ผู้ป่วยรู้สึกอับอาย ซึ่ง
ส่งผลให้เกิดการแยกตัวออกจากสังคม นอกจากการรักษา
ด้วยยาต้านเศร้า ยากลุ่มลีโวโดปา (levodopa), กลูตาเมท 
(glutamatergic agents) และเดกซ์โตรเมโทแฟน/ควินิดิน
(dextromethorphan/quinidine)38 พบว่ามีประโยชน์เช่นกัน 
	 7.4 ภาวะไม่แสดงอารมณ์ (post stroke apathy)
	  ผู้ป่วยมักมีอาการหมดความสนใจในสิ่งต่าง ๆ  เฉยชา 
ไม่แสดงออกทางอารมณ์ต่อเหตุการณ์ต่าง ๆ ทั้งทางบวก
และทางลบ ลักษณะอาการคล้ายคลึงกับภาวะซึมเศร้าหลัง
โรคหลอดเลือดสมอง พบความแตกต่างตรงท่ีผู้ป่วยที่มีภาวะ
ไม่แสดงอารมณ์มักไม่มีปัญหาเร่ืองอารมณ์เศร้าและความคิด
อยากตาย แต่อาการของผู้ป่วยซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือด
สมองอาจแสดงออกทางกาย เช่น กระสบักระส่ายและหงดุหงดิ 
ข้อสงัเกตต่อมา คอื ภาวะไม่แสดงอารมณ์ มกัไม่ตอบสนองต่อ
ยาต้านเศร้า แต่จะได้ผลดีด้วยวิธีการรักษาแบบไม่ใช้ยา เช่น 
จิตบ�ำบัดและการท�ำกายภาพฟื้นฟูโรคหลอดเลือดสมอง ซ่ึง
ภาวะนี้พบร่วมกับภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองได้
เช่นกนัโดยเฉพาะในกลุม่ผูป่้วยทีม่ภีาวะซมึเศร้ารนุแรง ส�ำหรับ
กรณทีีผู่ป่้วยมทีัง้อาการซมึเศร้าและไม่แสดงอารมณ์จะมคีวาม
สัมพันธ์กับภาวะการรู้คิดบกพร่อง โดยเฉพาะเชาวน์ปัญญา
ด้านการพูดและการท�ำงานของสมองส่วนหน้า39 มากกว่า
ผู้ป่วยทีม่อีาการซึมเศร้าแต่ไม่มอีาการไม่แสดงอารมณ์ ผลเสยี
คอืท�ำให้ส่งผลกระทบต่อการรักษาและการท�ำกายภาพบ�ำบดั 
ในแง่สังคมท�ำให้ผู้ป่วยเกิดภาวะแยกตัวออกจากสังคม

8. การคัดกรองภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง
ในผู้ป่วยสูงอายุ (screening for post-stroke depres-
sion)
	 เน่ืองจากความชุกของการเกิดภาวะซึมเศร้าหลังโรค
หลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุมีอัตราการเกิดสูงขึ้น ในทาง
เวชปฏิบัติจึงมีข้อแนะน�ำให้คัดกรองภาวะซึมเศร้าในผู้ป่วย
หลอดเลือดสมองทุกราย โดยอ้างอิงแนวทางปฏิบัติของ 
Canadian Strokes Best Practices40 และ American Heart 
Association41 (AHA) for Adult Stroke Rehabilitation and 
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Recovery 2016 เพื่อให้การวินิจฉัยที่รวดเร็วเพิ่มโอกาสการ
รักษาหายขาดและเพิ่มคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย
 	 8.1 ข้อแนะน�ำในการคัดกรองภาวะซึมเศร้าหลัง
เกิดโรคหลอดเลือดสมอง40

 	 1. การคัดกรองควรท�ำโดยเครื่องมือท่ีเหมาะสมกับ
บริบทและมีการทดลองใช้แล้ว
 	 2. ควรประเมินหาปัจจัยเสี่ยงที่ท�ำให้เกิดภาวะซึมเศร้า 
โดยเฉพาะผู้ป่วยที่เป็นโรคซึมเศร้ามาก่อน เพื่อติดตามอาการ
อย่างใกล้ชิดในกลุ่มที่มีความเส่ียงสูง ควบคู่ไปกับการแก้ไข
สาเหตุที่แก้ได้
 	 3. ผู้ป่วยท่ีมีปัญหาด้านการสื่อสาร ท�ำให้ไม่สามารถ
เชื่อถือผลการทดสอบที่ใช้การถามตอบทางค�ำพูดได้ ควรใช้
วิธีการในการประเมินแบบอื่น เช่น การซักถามพูดคุยกับญาติ
หรือผู้ดูแล การใช้เครื่องมือคัดกรองที่ได้รับการออกแบบเป็น
พิเศษหรือรับการประเมินจากผู้เชี่ยวชาญ 
 	 8.2 หลักการคัดกรองภาวะซึมเศร้า 
 	  การตรวจคัดกรองภาวะซมึเศร้าควรคดักรองต้ังแต่ช่วงต้นที่
ได้รบัการรกัษา โดยเฉพาะอย่างยิง่ในผูป่้วยทีม่อีาการซมึเศร้า 
อารมณ์เปล่ียนแปลงชัดเจนหรือมีปัจจัยเส่ียง เช่น โรค
หลอดเลือดสมองที่รุนแรงมากมีโอกาสท�ำให้ผู ้ป่วยเปลี่ยน
สถานะเป็นภาวะพึ่งพิง ผู้ป่วยท่ีมีความรู้คิดบกพร่อง และ
ผู้ป่วยทีม่ปีระวตัเิป็นโรคซมึเศร้ามาก่อน หลงัจากนัน้ควรมกีาร
ประเมินเป็นระยะเมื่อผู้ป่วยมีการเปลี่ยนแปลงหรือมีการปรับ
เปลี่ยนแผนการรักษา ได้แก่ ช่วงที่เปลี่ยนจากผู้ป่วยในระยะ
ฉบัพลนัไปเป็นผูป่้วยในระยะฟ้ืนฟ ูช่วงก่อนผูป่้วยจ�ำหน่ายออก
จากโรงพยาบาลและช่วงทีม่าตดิตามการรกัษาแบบผูป่้วยนอก 
 	 8.3 เครื่องมือส�ำหรับคัดกรองภาวะซึมเศร้าหลัง
โรคหลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุ
	 ถึงแม้การสัมภาษณ์ทางจิตวิทยาโดยจิตแพทย์จะเป็น
วธีิการทีด่ทีีส่ดุในการวนิจิฉยัภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลือด
สมอง แต่ด้วยปัญหาจ�ำนวนจิตแพทย์ที่ไม่เพียงพอ การเลือก
ใช้เครือ่งมอืคดักรองตามแต่ละบริบทจงึมบีทบาทส�ำคญัในการ
ช่วยวินิจฉัยผู้ป่วยซึมเศร้าให้ได้รับการรักษาอย่างรวดเร็ว
	 กรณีที่ผู้ป่วยไม่มีปัญหาในการสื่อสาร
	 1. Geriatric Depression Scale (GDS)
	 มคีวามเหมาะสมกบัผูส้งูอาย ุเนือ่งจากรปูแบบค�ำถาม
ที่สั้นผู้ป่วยสามารถประเมินด้วยตัวเอง มีทั้งฉบับยาว 30 ข้อ 
และฉบับสั้น 15 ข้อ ผ่านการทดสอบประสิทธิภาพ ทดลอง
ใช้กบัผูป่้วยจริงจ�ำนวนมากและง่ายต่อการใช้งาน กลุม่ทีเ่หมาะสม
คอื ผูป่้วยทีมี่ระดบัการท�ำงานของสมองค่อนข้างดหีรอืมภีาวะ
สมองเสื่อมเพียงเล็กน้อย ส�ำหรับประเทศไทยได้มีการแปล 
Thai GDS โดยกลุม่ฟ้ืนฟสูมรรถภาพสมอง (Train The Brain 

Forum Thailand) ลักษณะเป็นแบบประเมิน 30 ข้อ ให้ผู้สูง
อายเุลอืกตอบข้อค�ำถาม ใช่หรอืไม่ใช่ เกณฑ์การให้คะแนน คอื 
0 และ1 
	 การแปลความหมาย 
 	 0 - 12 คะแนน หมายความว่า ไม่มีภาวะซึมเศร้า
	 13 - 18 คะแนน หมายความว่า มีความซึมเศร้าเล็ก
น้อย
	 19 - 24 คะแนน หมายความว่า มีความซึมเศร้าปาน
กลาง
	 25 - 30 คะแนน หมายความว่า มคีวามซึมเศร้ารนุแรง
	 2. PHQ-9 (9-item Patient Health Questionnaire) 
 	 เป็นแบบคดักรองภาวะซมึเศร้าในระยะเวลา 2 สปัดาห์
ทีผ่่านมา สามารถประเมนิด้วยตนเองได้ มข้ีอค�ำถามทัง้หมด 9 
ข้อ ให้เลือกค�ำตอบตามระดับเป็นตัวเลข 0-3 คะแนนเต็ม 27 
คะแนน มีการแปลเป็นภาษาไทย ข้อดี คือ ท�ำได้ง่าย ใช้ระยะ
เวลาสั้น สามารถใช้เป็นเครื่องมือส�ำหรับคัดกรองและติดตาม
ผลการรักษาโดยมีการศึกษาในประเทศไทยที่โรงพยาบาล
ศิริราชใช้ PHQ-9 ในการประเมินภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอด
เลอืดสมองเปรยีบเทยีบกบัวธิกีารสมัภาษณ์โดยจติแพทย์ โดย
ใช้จดุตดัที ่6 คะแนน พบว่ามคีวามไวของเครือ่งมอื (sensitivity) 
0.87 และความแม่นย�ำ (specificity) 0.7542 นับว่าเป็นเครื่อง
มือที่ดีส�ำหรับการคัดกรองภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือด
สมอง 
	 3. 21-item Hamilton Rating Scale for Depression 
(HRS-D)43

	 เป็นแบบคัดกรองที่มีฉบับภาษาไทย ประกอบด้วย
คําถาม 21 ข้อ ประเมินภาวะซึมเศร้า 17 ข้อ และประเมิน
อาการอื่น ๆ 4 ข้อ มีข้อจํากัดตรงที่ผู้ประเมินต้องมีความชํา
นาญในการสังเกตและตัดสินอาการซึมเศร้าของผู้ป่วยที่อยู่
ในโรงพยาบาล ผู้ประเมินจึงควรต้องได้รับการฝึกฝน แบบ
คัดกรองน้ีสามารถน�ำไปใช้ประเมินความรุนแรงของภาวะซึม
เศร้าและใช้ในการแบ่งกลุ่มผู้ป่วยตามระดับความรุนแรงของ
โรค เป็นประโยชน์ในการทํานายผลการรักษา 
	 4. Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS)44

 	 เป็นแบบคัดกรองที่ใช้ทดสอบภาวะซึมเศร้าและวิตก
กังวลในโรงพยาบาลประกอบด้วยค�ำถาม 14 ข้อ แบ่งเป็น 2 
หมวดหมู่ เกี่ยวกับภาวะซึมเศร้า 7 ข้อ และเกี่ยวกับภาวะวิตก
กังวล 7 ข้อ โดยให้ประเมินคะแนนด้วยตนเอง แต่ละข้อให้
คะแนนตัง้แต่ 0-3 ก�ำหนดเวลา 5 นาท ีคดิคะแนนข้อคู่ทัง้หมด
รวมกันส�ำหรับอาการซึมเศร้า โดยจุดตัดคือ 11 คะแนน ขึ้น
ไป หมายถึง มีภาวะซึมเศร้า ข้อดีของเครื่องมือชนิดนี้คือ ข้อ
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ค�ำถามทีส่ัน้ ใช้ระยะเวลาสัน้ มคีวามแม่นย�ำ และได้รบัการแปล
เป็นภาษาไทย
	 5. Center for Epidemiologic Studies Depression 
Scale (CES-D)45

 	 แบบคดักรองภาวะซมึเศร้าในชมุชนมข้ีอคาํถาม จาํนวน 
20 ข้อ เป็นการประเมิน 4 ด้าน คอื ความเชือ่ทีเ่กดิจากการรูค้ดิ 
อารมณ์ความรู้สกึ พฤตกิรรมทีแ่สดงออกและอาการเปลีย่นแปลง
ทางด้านร่างกาย มีข้อคําถามด้านลบจํานวน 16 ข้อ และข้อ
คาํถามด้านบวกจาํนวน 4 ข้อ โดยสอบถามในช่วง 1 สปัดาห์ที่
ผ่านมา ค่าคะแนนรวม 60 คะแนน ผูท้ีไ่ด้คะแนน 0-15 หมายถงึ 
ไม่มอีาการซมึเศร้า ผูท้ีไ่ด้ 16 คะแนนขึน้ไป หมายถึงมภีาวะซมึ
เศร้า แต่ยงัไม่มข้ีอมลูการใช้ในผู้สงูอายุชดัเจน
 	 กรณีที่ผู้ป่วยมีปัญหาด้านการสื่อสาร
	 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองท่ีมีความผิดปกติของการใช้
ภาษา มักส่งผลต่อการประเมนิภาวะซมึเศร้าซึง่ถ้าประเมนิด้วย
เครือ่งมอืแบบปกตอิาจมคีวามคลาดเคลือ่นได้ จงึมกีารพฒันา
เครื่องมือต่าง ๆ เช่น The Visual Analog Mood Scales 
(VAMS)46 เป็นแบบทดสอบชนิดทีใ่ห้ผู้ป่วยประเมินตนเอง ใช้ใน
กรณีที่ผู้ป่วยมีปัญหาด้านการส่ือสารหรือมีปัญหาด้านการรู้คิด 
โดยใช้วิธีตอบค�ำถามด้วยการเลอืกรปูภาพ 8 ภาพแทนอารมณ์ 
เศร้า มคีวามสขุ ตงึเครยีด หวาดกลวั สบัสน อ่อนเพลีย มพีลงั 
และโกรธ แต่พบว่าเมือ่ใช้แบบทดสอบนีก้บัผูป่้วยโรคหลอดเลอืด
สมอง ผูป่้วยไม่สามารถท�ำแบบทดสอบได้ครบ แต่ยงัสามารถใช้ได้
ผลในผูป่้วยทีม่ปัีญหาเฉพาะเรือ่งการใช้ภาษาเพยีงอย่างเดยีว ต่อ
มาจงึมกีารพฒันาแบบทดสอบ Stroke Aphasic Depression 
Questionnaire (SADQ)47 ซึง่เป็นการใช้แบบสอบถาม 10 ข้อ 
โดยใช้การสังเกตพฤติกรรม เริ่มทดลองใช้ในผู้ป่วยท่ีมีปัญหา
ด้านการใช้ภาษาที่กลับไปพักฟื้นท่ีบ้าน โดยใช้ผู้ประเมิน คือ 
คู่สมรสหรือผูด้แูล ต่อมาจึงได้มกีารปรบัข้อค�ำถามเพือ่ให้เหมาะ
กับพยาบาลเป็นผู้ประเมิน แต่ก็พบปัญหาในผู้ป่วยที่มีรอยโรค
สมองบริเวณด้านขวาท่ีมีลักษณะอารมณ์แบบนิ่งเฉย ไม่แสดง
อารมณ์ อาจท�ำให้เกิดความผิดพลาดในการแปลผลคะแนน 
จึงน�ำมาสู่การพัฒนาแบบสอบถาม The Aphasic Depres-
sion Rating Scale (ADRS) โดยเริ่มต้นทดลองใช้กับผู้ป่วยใน
แผนกเวชศาสตร์ฟ้ืนฟเูพือ่ประเมนิภาวะซึมเศร้าหลงัโรคหลอด
เลือดสมอง ประกอบไปด้วย 9 ข้อค�ำถาม แต่ละค�ำตอบใช้การ
ประเมินคะแนนโดยทีมแพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟู จิตแพทย์ และ
สหสาขาวชิาชพี หากคะแนนมากกว่าเท่ากบั 9 คะแนนจาก 32 
คะแนน หมายถึงมีภาวะซึมเศร้า ซึ่งมีความน่าเชื่อถือ ความไว 
และการให้คะแนนท่ีเฉพาะเจาะจง จึงเป็นแบบทดสอบทีเ่หมาะสม
กับผูป่้วยทีร่บัไว้รักษาในโรงพยาบาลทีแ่ผนกฟ้ืนฟดู้วยภาวะซึม
เศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองและมีปัญหาด้านการใช้ภาษา

9. ผลกระทบของการเกิดภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอด
เลือดสมอง (impact of post-stroke depression)
	 1. ผลกระทบต่อการฟื้นฟูความสามารถในการใช้ชีวิต
และการท�ำงาน เนื่องจากภาวะซึมเศร้าท�ำให้เป็นอุปสรรคต่อ
การท�ำกายภาพบ�ำบดั เกดิผลเสยีต่อการฟ้ืนฟสุูขภาพทางกาย 
การเข้าสังคม และการรู้คิด48

	 2. ค่ารักษาพยาบาลที่สูงข้ึนหลังจากเกิดโรคหลอด
เลือดสมอง โดยพบว่ามีการใช้บริการทางการแพทย์ทั้งแบบ
ผู้ป่วยในและผู้ป่วยนอกมากกว่าผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
ที่ไม่มีภาวะซึมเศร้าซึ่งส่งผลต่อค่ารักษาพยาบาลที่มากขึ้น49

	 3. ผลกระทบต่ออัตราการเสียชีวิต ผู้ป่วยท่ีมีภาวะ
ซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิต 
หลังจากเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดสมองที่ไม่มีภาวะซึมเศร้า 1.6 ถึง 1.9 เท่า50,51

	 4. เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดภาวะสมองเสื่อมและการ
เกิดภาวะทุพพลภาพระยะยาวมากกว่าผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองที่ไม่มีภาวะซึมเศร้าถึง 2.2 เท่า52

	 10. การรักษาภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือด
สมอง (treatment of post-stroke depression)
	 ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองเป็นภาวะที่
รักษาให้หายได้ ถ้าหากได้รับการวินิจฉัยที่ถูกต้อง โดยวิธีการ
รกัษามทีัง้แบบไม่ใช้ยา (non-pharmacological intervention) 
และใช้ยา (pharmacological intervention) และที่ส�ำคัญคือ
การให้การรักษาแบบเฉพาะเจาะจงกับโรคหลอดเลือดสมอง 
เช่น การฟ้ืนฟทูางด้านร่างกายและความคิด การควบคมุปัจจยั
เสี่ยงท่ีจะเกิดโรคหลอดเลือดสมองกลับซ�้ำ  (stroke related 
intervention) นอกจากนี้เครื่องมือที่ใช้ในการปรับเปลี่ยนการ
ท�ำงานของระบบประสาท (neuromodulation therapy) ได้แก่ 
การรักษาทางจิตเวชด้วยไฟฟ้า (electroconvulsive therapy: 
ECT)53 เครื่องมือกระตุ้นสมองด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าชนิด 
repetitive Transcranial Magnetic Stimulation (rTMS)54 
หรือ transcranial Direct Current Stimulation: (tDCS)55 
ซ่ึงการเลือกวิธีการรักษาแต่ละชนิดขึ้นอยู่กับความรุนแรงของ
โรค ข้อจ�ำกัดในการรักษาและโอกาสเกิดผลข้างเคียงในผู้ป่วย
สงูอายแุต่ละราย โดยมเีป้าหมายคือการรักษาให้หายขาด เพือ่
ให้ผู้ป่วยสามารถด�ำเนินชีวิตได้ตามปกติ
	 1. การรักษาแบบไม่ใช้ยา (non-pharmacological 
intervention) 
 	 การรักษาแบบไม่ใช้ยาเป็นการรักษาขั้นต้นส�ำหรับ
ผูป่้วยทีม่อีาการไม่รนุแรงและใช้เป็นวธีิการรกัษาควบคูก่บัการ
รกัษาด้วยการใช้ยา มหีลกัฐานยนืยันว่าการบ�ำบดัทางจติสงัคม
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และพฤติกรรม (psychosocial behavioral intervention) ที่

ใช้หลักการให้ความรู้และวิธีการดูแลจิตใจ ช่วยลดอัตราการ

กลับเป็นภาวะซึมเศร้าซ�้ำที่ระยะเวลา 1 ปี ได้ดีกว่าเมื่อเทียบ

กับกลุม่ทีร่กัษาด้วยยาเพยีงอย่างเดยีว ซึง่มวีธิกีารและเทคนิค

ทีเ่หมาะสมกบัผูป่้วยแต่ละรายเช่น ผูท้ีม่ปัีญหาด้านการสือ่สาร 

ดังจะได้กล่าวต่อไป 

	 1.1 การบ�ำบัดทางจิตใจและสังคม (psychosocial 

intervention)56

 	 เหมาะส�ำหรบัผูป่้วยทีม่ภีาวะซมึเศร้าความรนุแรงน้อย 

โดยให้การรักษาด้วยวิธีบ�ำบัดเพียงอย่างเดียว หรือควบคู่กับ

การรักษาด้วยยา ประกอบด้วยหลายวธิ ี เช่น พฤตกิรรมบ�ำบัด 

(CBT-cognitive behavioral therapy) การฝึกแก้ปัญหาตามแต่ละ

สถานการณ์ (problem adaptive therapy: PATH) ในกรณทีี่

ผู้ป่วยมปัีญหาด้านการสือ่สารการใช้วธิบี�ำบดัด้วยการกระตุน้เชงิ

พฤตกิรรม (behavioral activation) ให้ท�ำกจิกรรมทีเ่คยชอบ

หรอืกจิกรรมท่ีท�ำแล้วได้ความรู้สกึส�ำเรจ็และภมิูใจ หรอืวธิบี�ำบดั

แบบ (the Communication and Low Mood: CALM)57 ใน

ผูป่้วยท่ีมีความผดิปกตขิองการใช้ภาษา พบว่าได้ผลดใีนการ กระตุน้

พฤตกิรรมและอารมณ์ของผูป่้วยซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมอง

การท�ำพฤตกิรรมบ�ำบดั (CBT-cognitive behavioral therapy) 

	 ผลจากการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง ท�ำให้ผู้สูงอายุ

เกิดภาวะทุพพลภาพ ไม่สามารถท�ำกิจวัตรประจ�ำวันหรือ

เคลื่อนไหวได้ตามปกติ ประกอบกับรูปลักษณ์ทางกายที่

เปลี่ยนแปลงไป ท�ำให้ผู้ป่วยสูญเสียความมั่นใจ แยกตัวจาก

สังคมส่งผลให้เกิดภาวะซึมเศร้า พฤติกรรมบ�ำบัดจึงเป็น

แนวทางการรักษาแบบไม่ใช้ยา โดยมีเป้าหมายหลัก คือ 

ลดอาการซึมเศร้า ไร้อารมณ์ และ อารมณ์ส้ินหวัง ท�ำให้

ประสิทธิภาพการรักษาทางกายดีขึ้น เนื่องจากผู้ป่วยสามารถ

เข้ารบัการรักษาด้วยวธีิกายภาพบ�ำบดัได้ จนสามารถช่วยเหลอื

ตนเองได้มากที่สุดเท่าที่เป็นไปได้ 

	 แนวทางการท�ำพฤติกรรมบ�ำบัดในผู้สูงอายุท่ีมีความ

เปราะบาง นกัพฤตกิรรมบ�ำบดัจะต้องมแีนวทางในการฝึกให้

เหมาะสมส�ำหรับแต่ละบคุคล โดยประเมนิตามอาการของความ

เศร้าและระดับความบกพร่องทางกายของผูป่้วย ศกัยภาพและ

สัมพนัธภาพของครอบครวัหรือผูด้แูล ซึง่องค์ประกอบของการ

บ�ำบัดประกอบไปด้วย การพิจารณาปัญหาทีเ่กดิข้ึนในปัจจุบนั

จากความเปลี่ยนแปลงหลังโรคหลอดเลือดสมอง ใช้การแก้

ปัญหาโดยใช้หลักการชดเชยความสามารถทีสู่ญเสยีไป เพิม่พนู

ทกัษะและศกัยภาพให้มากทีส่ดุเท่าทีเ่ป็นไปได้ การฝึกคดิในแง่ด ี

และการเลอืกมมุมองตามความเป็นจรงิ ซึง่กระบวนการทัง้หมด

นัน้จะต้องเป็นการวางแผน ปฏบิตั ิประเมนิผลร่วมกนัระหว่าง

นกัพฤตกิรรมบ�ำบดั ผูป่้วยและผูดู้แล58 

	 วิธีการท�ำพฤติกรรมบ�ำบัดอาจไม่เหมาะกับผู้ป่วยที่มี

ปัญหาด้านความรู้คิดหรือปัญหาด้านการสื่อสาร โดยทั่วไป

การท�ำพฤติกรรมบ�ำบัด จะท�ำเป็นระยะสม�่ำเสมอประมาณ 

6-8 ครั้งในช่วงเวลา 10–12 สัปดาห์ โดยผู้ป่วยมักจะมีอาการ

ดขีึน้หลงัจากรบัการรกัษาแล้ว 2 เดอืน และเริม่ประเมนิผลการ

รักษาหลังการท�ำพฤติกรรมบ�ำบัดครั้งที่ 8 โดยอาจยืดระยะ

เวลาการรักษาได้นานถึง 6 เดือน ในกรณีที่คนไข้มีปัญหาทาง

จติใจหรือมโีรคประจ�ำตวัมาก การรักษาควรท�ำควบคู่ไปกบัการ

รักษาด้วยยาเพ่ือลดอาการและป้องกันการเป็นซ�้ำ  ในกรณีที่

คนไข้มีภาวะซึมเศร้าอย่างรุนแรง ข้อด้อยของวิธีนี้ คือ ผู้ป่วย

มักขาดการรักษา เนื่องจากต้องใช้ระยะเวลายาวนาน รวมทั้ง

ต้องใช้ผู้เชี่ยวชาญในการบ�ำบัด

	 1.2 การให้การรักษาท่ีสอดคล้องกับโรคหลอดเลือด

สมอง (stroke-related intervention)

	  ประกอบไปด้วยการค้นหาสาเหตุของโรคหลอดเลือด

สมอง การป้องกันและแก้ไขสาเหตุที่ท�ำให้เกิดโรคหลอดเลือด

สมองกลับซ�้ำ  เช่น การควบคุมความดันและไขมันในในเลือด 

การรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ การให้ยาละลายลิ่มเลือด 

การบ�ำบัดฟื้นฟูทางกาย (physical therapy) การกระตุ้น

ความสามารถของสมอง (cognitive rehabilitation) การฝึก

พูดและสื่อสาร (speech-language therapy) รวมทั้งการฝึก

กิจกรรมบ�ำบัด (occupational therapy) เพื่อลดและป้องกัน

การเกดิภาวะทพุพลภาพซ่ึงส่งผลโดยตรงต่อภาวะซึมเศร้า โดย

พบว่าการรักษาด้วยวิธีน้ีลดการเกิดโรคหลอดเลือดสมองใน

อนาคตและท�ำให้ผู้ป่วยท�ำกิจกรรมได้ดีขึ้น ส่วนผลเร่ืองการ

รักษาภาวะซึมเศร้ายังไม่ชัดเจน59 

	 2. การรักษาด้วยยา (pharmacological inter-

vention) 

	 การรักษาภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองด้วย

การใช้ยา มีหลักฐานสนับสนุนว่าช่วยลดอาการภาวะซึมเศร้า



วารสารโรงพยาบาลชลบุรี ปีที่ 48 ฉบับที่ 1 มกราคม-เมษายน 2566  51

แต่ยังไม่มีหลักฐานยืนยันในการใช้เพื่อป้องกันการเกิดโรคหรือ

การเป็นซ�ำ้ โดยมีข้อบ่งชีใ้นการใช้ยารกัษาผูป่้วยทีม่อีาการตัง้แต่

ปานกลางถงึรนุแรง โดยเฉพาะในกลุม่ท่ีกระทบต่อสขุภาพและ

การรักษาโรค การเลือกใช้ยารักษาภาวะซึมเศร้าในผู้สูงอายุมี

ความซับซ้อนมากกว่าในผู้ป่วยท่ัวไปเนื่องจากผู้สูงอายุมีการ

เปลี่ยน แปลงทางสรีรวิทยา (physiology) เภสัชจลนศาสตร ์

(pharmacodynamic) เภสัชพลศาสตร์ (pharmacokinetic) 

เช่น ผู้สูงอายุมีปริมาณน�้ำในร่างกายและระดับโปรตีนแอลบู

มินในเลือดที่ลดลง ปริมาณไขมันที่เพิ่มขึ้น ท�ำให้ระดับความ

เข้มข้นของยาที่ละลายได้ดีในไขมันเพิ่มสูงขึ้น เช่นยาบางชนิด

ในกลุ่มยาต้านเศร้า เกิดการคงค้างของยาในร่างกายนานขึ้น 

เพิ่มโอกาสเกิดผลข้างเคียงจากการใช้ยา นอกจากนี้การท่ีผู้สูง

อายุมีโรคร่วมหลายโรค (multiple comorbidities) จึงมีความ

จ�ำเป็นต้องรับประทานยาหลายชนิด ท�ำให้มีโอกาสเกิดการท�ำ

อันตรกิริยาระหว่างยา (drug-drug interactions) เกิดอาการ

ไม่พึงประสงค์จากการใช้ยา (adverse drug reactions) ดัง

นัน้ต้องพจิารณาให้รอบด้านก่อนการเลือกใช้ยาเสมอ จากหลกั

การข้างต้นจึงพิจารณาท่ีคุณสมบัติของยาต้านเศร้าแต่ละกลุ่ม

พบว่าประสิทธิภาพการลดอาการซึมเศร้าไม่แตกต่างกัน60 แต่

เนื่องจากผลข้างเคียงของยาต้านเศร้าในกลุ่มแรก (first gen-

eration antidepressants) เช่น amitriptyline nortriptyline 

imipramine มีผลข้างเคียงที่อันตรายต่อผู้สูงอายุ เช่น QTc 

prolongation มีฤทธิ์ต้านโคลิเนอร์จิก (anticholinergic) ท�ำให้

ปัสสาวะหรอือจุจาระค้าง สบัสน และเพิม่โอกาสเกดิการหกล้ม

จากภาวะความดันต�่ำจากการเปล่ียนท่าได้ ท�ำให้ยาต้านเศร้า

กลุ่มที่สอง (second generation antidepressants) ได้แก่ ยา 

กลุ่ม selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) ได้รบั

การพจิารณาให้เป็นยาต้านเศร้าตวัแรกเพือ่ใช้ในการรกัษาภาวะ

ซึมเศร้าในผู้สูงอายุ ส่วนยากลุ่ม selective norepinephrine 

reuptake inhibitors (SNRIs), mirtazapine และ trazodone 

พิจารณาใช้ได้ตามข้อบ่งชี้และข้อห้ามของผู้ป่วยแต่ละราย

	 หลักการบริหารยาส�ำหรับผู้สูงอาย ุ

	 1. ประเมินข้อบ่งชี้

	 2. เปรียบเทียบผลดแีละผลเสยีทีอ่าจเกดิขึน้จากการใช้ยา 

	 3. หลีกเลี่ยงยาที่มีโอกาสเกิดอันตรกิริยากับยาเดิมของ

ผู้ป่วย

	 4. พจิารณาเริม่ยาทีข่นาดต�ำ่และปรบัขึน้เป็นระยะทลีะ

น้อยจนได้ระดับที่เหมาะสมของยาแต่ละชนิด 

	 5. ติดตามอาการและเจาะเลือดเป็นระยะเพื่อติดตาม

ผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นจากการใช้ยา

	 6. เลอืกยาทีบ่รหิารง่าย ทัง้ในแง่รูปแบบของยา ความถี่ 

และระยะเวลา เช่น ยาทีรั่บประทานวนัละคร้ัง ผู้ป่วยทีม่ปัีญหา

การกลืนอาจเลือกยาในรูปแบบน�้ำ

	 ยาทีม่หีลกัฐานในการรกัษาภาวะซมึเศร้าหลงัโรค

หลอดเลือดสมอง

	 1. Selective Serotonin Reuptake Inhibitors (SSRIs)

 	 กลไกการออกฤทธ์ิคือ ยับยั้งการเก็บกลับของสารส่ือ

ประสาทเซโรโทนิน (serotonin) ยาในกลุ่มนี้ที่มีประสิทธิภาพ

ดต่ีอการรกัษา ได้แก่ citalopram, escitalopram, fluoxetine, 

fluvoxamine, paroxetine และ sertraline พบว่ายามีผล

ลดอาการซึมเศร้า ภาวะเส่ือมถอยของระบบประสาท ความ

พิการและอัตราตาย61 เมื่อพิจารณาผลการรักษาของยาต่อ

ความสามารถในการท�ำกิจวัตรประจ�ำวัน ด้วยการประเมิน 

Barthel Index พบว่ามีคะแนนที่ดีขึ้น จากผลการศึกษาในผู้

สูงอายุจึงได้รับการพิจารณาเป็นยาตัวแรกที่เหมาะสมส�ำหรับ

การรักษาภาวะซึมเศร้าหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 

เนื่องจากผลข้างเคียงค่อนข้างน้อยเมื่อเทียบกับตัวยาอื่นและ

มีผลข้างเคียงที่ส่งผลไม่รุนแรง ส่วนใหญ่สามารถหายได้เอง62 

โดยผลข้างเคียงในผู้สูงอายุที่พบได้บ่อย ได้แก่ อาการคลื่นไส้ 

อาเจียน ปวดมวนท้อง การเกิดเกลือแร่โซเดียมต�่ำ เนื่องจาก

ภาวะ syndrome of inappropriate antidiuretic hormone 

secretion (SIADH) ซึ่งมักพบในผู้ที่มีความเสี่ยง เช่น ผู้หญิง 

ผู้ที่มีโรคประจ�ำตัวเก่ียวกับระบบหัวใจและหลอดเลือด อายุ

มาก โดยภาวะโซเดียมต�่ำมักจะเกิดในช่วง 2-4 สัปดาห์แรก

ที่เร่ิมรับประทานยา63 ต่อมาคือ ภาวะ QTc prolongation 

โดยยาที่มีการศึกษา คือ citalopram ที่ขนาดมากกว่าเท่ากับ 

40 มิลลิกรัม ซึ่งในประเทศไทยไม่มียาชนิดนี้ ภาวะเลือดออก

ง่ายและความเสี่ยงต่อการเกิด serotonin syndrome เป็น

อาการข้างเคียงที่จากการใช้ยาที่เกี่ยวข้องกับเซโรโทนินและ

ท�ำให้ระดับเซโรโทนินเพิ่มขึ้น ประกอบไปด้วยอาการส�ำคัญ 

3 ระบบ คือ 1.ความรู้คิด (cognition) ได้แก่ อาการสับสน 

กระวนกระวาย ปวดศีรษะ ชัก 2.ความผิดปกติของระบบ
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ประสาทอตัโนมตั ิ(autonomic nervous system) ได้แก่ เหงือ่

ออกมาก ความดันสูง หัวใจเต้นเร็ว และ 3. ระบบประสาท

และกล้ามเนื้อ (neuromuscular system) ได้แก่ กล้ามเนื้อ

แข็งเกร็ง (muscle rigidity) กล้ามเนื้อเคล่ือนไหวกระตุก 

(myoclonus) ภาวะรีเฟลกซ์ไว (hyperreflexia) 

	 2. Selective Norepinephrine Reuptake Inhibitors 

(SNRIs) 

	 เป็นยาทีอ่อกฤทธ์ิยบัยัง้การเกบ็กลบัของสารสือ่ประสาท

เซโรโทนนิและนอร์เอพเินฟรนิ แต่ไม่มฤีทธ์ิยบัยัง้ตวัรบัสารสือ่

ประสาทแอซติลิโคลนี (acetylcholine) จึงปลอดภยักบัผูส้งูอายุ

ในแง่ท่ีไม่ส่งผลต่อการรูค้ดิ แต่จะมผีลข้างเคยีงจากการทีม่ปีริมาณ

เซโรโทนินและนอร์เอพเินฟรนิเพิม่ขึน้ ท�ำให้เกดิความดันโลหติ

สูง ภาวะหัวใจเต้นเร็ว QTc prolongation ซึง่ยาในกลุ่มนี ้ คอื 

venlafaxine64 และ desvenlafaxine นอกเหนอืจากอาการคลืน่ไส้ 

อาเจยีน ท้องผกู เวยีนศรีษะ จึงต้องพจิารณาให้อย่างระมดัระวงั

ในผูป่้วยสงูอายท่ีุมภีาวะความดนัโลหติสูงทีย่งัควบคุมได้ไม่ดี 

	 3. Serotonin Antagonist Reuptake Inhibitors 

(SARIs)

 	 ยาในกลุ่มนี้ที่ใช้กันแพร่หลาย คือ trazodone เป็นยา

ที่ออกฤทธิ์ยับยั้งตัวรับ 5-HT2A และ 5-HT2C โดยยับยั้งการ

เก็บกลับของสารสื่อประสาทเซโรโทนิน (serotonin) ซ่ึงจะ

ส่งผลแตกต่างกันตามขนาดของยา ขนาดยาระดับต�่ำจะออก

ฤทธิ์เพียงยับยั้งตัวรับ 5-HT2A, H1-histamine และ α1 ซึ่ง
มีผลท�ำให้นอนหลับได้ดี และเมื่อขนาดยาระดับกลางขึ้นไป

จะเพิ่มการยับยั้งตัวรับ 5-HT2C และยับยั้งการเก็บกลับของ 

serotonin ใช้ส�ำหรับรักษาอาการซึมเศร้า พบว่าในผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดสมองที่มีภาวะซึมเศร้าขณะที่รับโปรแกรมฟื้นฟู 

ผู้ป่วยที่ได้รับ trazodone พบว่าผลคะแนนความสามารถใน

การท�ำกจิกรรมขัน้พืน้ฐาน (BADL) ดขีึน้กว่ากลุม่ทีไ่ม่ได้รับยา

	 4. Noradrenergic and Specific Serotonergic 

antidepressants (NaSSAs)

 	 ยาในกลุ่ม NaSSA ได้แก่ mirtazapine, mianserin 

กลไกการออกฤทธ์ิของยากลุ่ม NaSSA คือการยับยั้ง α2 

adrenergic auto receptor และ heteroreceptor มีผลท�ำให้

สารสื่อประสาท เซโรโทนิน (serotonin) และ นอร์เอพิเนฟริน 

(norepinephrine) มีมากขึ้น ผลข้างเคียงที่ส�ำคัญของยากลุ่ม

นี้ คือ อาการง่วงนอนและน�้ำหนักเพิ่มขึ้น มีการศึกษายืนยัน

ประสทิธภิาพของยา mirtazapine พบว่าหลงัการรกัษาผ่านไป 

8 สัปดาห์ mirtazapine เป็นยาที่ท�ำให้คะแนน HAMD ลดลง

ได้มากที่สุด เมื่อเทียบกับยาต้านเศร้าชนิดอื่นๆ65

	 5. Multimodal antidepressants

 	 ยาทีใ่ช้บ่อยในกลุ่มน้ี คอื vortioxetine มกีลไกการออก

ฤทธิ์หลากหลาย ทั้งยับยั้งการเก็บกลับของสารสื่อประสาท

เซโรโทนิน (serotonin) คล้ายในยากลุ่ม SSRIs แต่เพิ่มการ

ออกฤทธิ์ที่ตัวรับอื่นอย่างเฉพาะเจาะจงด้วย เช่น ยับยั้งตัว

รับ 5-HT3, 5-HT7, 5-HT1D และ 5-HT1B receptor par-

tial agonist, 5-HT1A receptor agonist โดยกลไกการเพิ่ม 

pyramidal cell ซึ่งน�ำไปสู่ synaptic plasticity ในสมองส่วน 

hippocampus จะช่วยให้การรูค้ดิดขีึน้ จงึน่าจะเป็นยาทีเ่หมาะ

กับ PSD เนื่องจากเป็นภาวะซึมเศร้าที่พบการรู้คิดบกพร่อง

ร่วมด้วยได้66

	 6. Tricyclic antidepressant (TCA) 

 	 เป็นตวัยาทีไ่ด้รบัการศกึษาอย่างมากในการรกัษา PSD 

เนือ่งจากกลไกการยบัยัง้การเกบ็กลบัของสารสือ่ประสาท เซโร

โทนิน (serotonin) และ นอร์เอพิเนฟริน (norepinephrine) 

และตัวรบัอืน่ ๆ  พบว่าคนไข้ตอบสนองต่อการรกัษาด ีสามารถ

ลดคะแนนความซมึเศร้าของผูป่้วยได้ดีกว่ายา fluoxetine และ 

placebo แต่เนือ่งจากตวัยามผีลข้างเคยีงต่อกลุ่มผูสู้งอายคุ่อน

ข้างสูง เพราะมีฤทธิ์ยับยั้งตัวรับสารสื่อประสาทแอซิติลโคลีน 

(acetylcholine) จงึส่งผลต่อการรูค้ดิ โดยเฉพาะคนไข้ทีม่ภีาวะ

สมองเสื่อมและใช้ยายับยั้งโคลีนเอสเตอเรส (cholinesterase 

inhibitor) นอกจากน้ีส่งผลท�ำให้ชกัได้ง่ายขึน้ ส่วนผลข้างเคยีง

อื่น ๆ ที่พบบ่อย คือ ปากแห้ง ท้องผูก ม่านตาขยาย ผลต่อ

ระบบหัวใจที่ส�ำคัญ คือ ห้ามใช้ในผู้ป่วยที่มีประวัติโรคหัวใจ

เต้นผิดจังหวะ (cardiac arrhythmia) และภาวะความดันต�่ำ

เมือ่มกีารเปลีย่นท่า (orthostatic hypotension) ซึง่ส่งผลเพิม่

โอกาสหกล้มในผูส้งูอาย ุข้อห้ามหลักทีต้่องพจิารณา คอื ห้าม

ใช้ยากลุ่มนี้คู่กับ monoamine oxidase inhibitor จึงเป็นยา

ท่ีไม่แนะน�ำให้ใช้ในผู้สูงอายุ หากมีความจ�ำเป็นต้องใช้ยาใน

กลุ่มนี้ อาจพิจารณาเลือกยา nortriptyline ที่มีการศึกษาและ

ผลข้างเคียงน้อยกว่ายาตัวอื่นในกลุ่ม TCA

	 ขนาดของยาทีใ่ช้ในการรกัษาโรคซมึเศร้าหลงัโรคหลอด

เลอืดสมองและผลข้างเคยีงของยาแต่ละชนดิทีไ่ด้กล่าวมาข้าง

ต้น สามารถอ้างอิงได้ดังตารางที่ 365,67
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ตารางที่ 3 ชนิดและขนาดยาที่เหมาะสมส�ำหรับการรักษาภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง65,67

กลุ่มยา/ชนิดยา ขนาดยา
เริ่มต้น

ขนาดยา
สูงสุดต่อ

วัน

ครึ่งชีวิต
ของยา 
T ½

การท�ำ
ปฏิกิริยากับ
ยาชนิดอื่น

ผลข้างเคียงยา ผลต่อการยบัยัง้ 
Cytochrome 

(CYP)
SSRIs
(Selective Serotonin 
Reuptake Inhibitors)

ทั่วไป: คลื่นไส้ ถ่ายเหลว 
ปวดศีรษะ สมรรถภาพทาง
เพศลดลง เพ่ิมโอกาสหกล้ม
รุนแรง: เลือดออกจาก
ภาวะเกล็ดเลือดท�ำงานผิด
ปกติ (platelet dysfunc-
tion) โซเดยีมต�ำ่

Citalopram 5-10 mg 20 mg 35 ชม. ต�่ำ QTc prolongation
Escitalopam 5 mg 10 mg 27-32 ชม. สูง น�้ำหนักเพิ่มเล็กน้อย CYP2D6 +++

CYP1A2+ 
CYP3A4+

Sertraline 12.5-25 mg 200 mg 26 ชม. ต�่ำ อาการแข็งแบบ 
extrapyramidal symp-
toms น�ำ้หนกัขึน้เลก็น้อย

CYP2D6 ++

Vortioxetine 5 mg 20 mg 66 ชม. ต�่ำ ปวดศีรษะ เจ็บคอคัด
จมูก ง่วงนอนปากแห้ง 
เหงื่อออกมาก

SNRIs
(Selective 
Norepinephrine 
Reuptake Inhibitors)

ทัว่ไป: คลืน่ไส้ ถ่ายเหลว 
ปวดศีรษะ เหงื่อออกง่าย 
สมรรถภาพทางเพศลด
ลง เพิ่มโอกาสล้ม
รุนแรง: ความดันโลหิต
สูง

Venlafexine XR 37.5 mg 150 mg 4 ชม. สูง มอีาการง่วงนอนเลก็น้อย 
serotonin syndrome 
ความดันสูง (เพ่ิมตาม
ขนาดยา) หัวใจเต้นผิด
จังหวะ มีความเส่ียงต่อ
การขาดเลือด อาการแข็ง
แบบ extrapyramidal 
symptoms

CYP2D6 ++
CYP3A4 ++

Desvenlafexine 50 mg 50-100 mg 9-10 ชม. ต�่ำ ความดนัสงู (เพ่ิมตามขนาด
ยา) QTc prolongation 
นอนไม่หลบั ไขมนัสงู ค่า
เอนไซม์ตบัผดิปกต ิกระตุน้
ให้เกดิโรคหวัใจขาดเลอืด

CYP3A4 +

Duloxetine 20 mg 60 mg/ 
30 mg รับ
ประทานวัน
ละ 2 ครั้ง

12.5 ชม. ต�่ำ ปากแห้ง ปัสสาวะล�ำบาก 
ปวดศีรษะเวียนศีรษะ 
ห้ามใช้ในผู้ที่ eGFR<30

CYP2D6 ++
CYP1A2 ++
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กลุ่มยา/ชนิดยา ขนาดยา
เริ่มต้น

ขนาดยา
สูงสุดต่อ

วัน

ครึ่งชีวิต
ของยา 
T ½

การท�ำ
ปฏิกิริยากับ
ยาชนิดอื่น

ผลข้างเคียงยา ผลต่อการยบัยัง้ 
Cytochrome 

(CYP)

NASSAs
(Noradrenergic and 
Specific Serotonergic 
Antidepressants)
Mirtazapine 15 mg

ก่อนนอน
30 mg
ก่อนนอน

20-40 ชม. ต�่ำ ความดนัต�ำ่  ง่วงมาก สมรรรถ
ภาพทางเพศลดลง serotonin 
syndrome เพ่ิมความอยาก
อาหาร ปากแห้งจากน�ำ้ลายน้อย

CYP2D6 ++
CYP3A4 ++

Mianserin
Block alpha 1 and 2 

50 mg 50-100 mg 9-10 ชม. ต�่ำ ความดนัสงู (เพิม่ตามขนาด
ยา) QTc prolongation 
นอนไม่หลบั ไขมนัในเลอืด
สงู ค่าเอนไซม์ตบัขึน้ กระตุน้
ให้เกิดภาวะหวัใจขาดเลอืด

CYP3A4 +

TCAs
(Tricyclic 
Antidepressants)
Nortriptyline 20 mg

ก่อนนอน
100 mg 16-38 ชม. ต�่ำ

ท่ัวไป: ง ่วงนอน ปาก
แห้ง ท้องผูกน�้ำหนักขึ้น 
สมรรถภาพทางเพศลดลง 
เพิม่ความเสีย่งต่อการหกล้ม
รนุแรง: หวัใจเต้นผดิจงัหวะ 
หากใช้เกินขนาดมีโอกาส
เสยีชีวติ

CYP2D6 ++

SARIs
(Serotonin  Antagonist 
and Reuptake Inhibitors)
Trazodone
- ยานอนหลับ
- ยาต้านเศร้า

25 mg
150 mg

200 mg 
300 mg

Intermediate 
release 7 ชม.
Extended 
release 10 ชม. 

ต�่ำ

คลืน่ไส้ ปากแห้ง เวยีนศรีษะ 
ความดันตกจากการเปลี่ยน
ท่า ล้ม SIADH serotonin 
syndrome มคีวามคดิฆ่าตัว
ตายช่วงเดอืนแรก ๆ ทีใ่ช้ยา 
QTc prolongation อวยัวะ
เพศแขง็ตวัผดิปกต ิ(priapism)

CYP3A4 ++

  ค�ำย่อ: Syndrome of Inappropriate Secretion of ADH (SIADH)

	 ระยะเวลาการให้ยาและการประเมินหลังการ
รักษา68,69

	 1. ตดิตามผลการตอบสนองของยา ผลข้างเคยีงของยา 
และทบทวนแผนการรักษาเป็นระยะ ครั้งแรกที่ 2-4 สัปดาห์
หลังจากเริ่มยา หากอาการไม่ดีขึ้นให้พิจารณาว่าผู้ป่วย
รับประทานยาสม�่ำเสมอหรือไม่ หากผู้ป่วยรับประทานยาถูก
ต้อง สม�่ำเสมอ ให้เพิ่มขนาดยาขึ้น
	 2. ประเมินผลการรักษาที่ 6-8 สัปดาห์หลังเร่ิมยา 
หากการรักษาได้ผลดี เช่น มีความคิดด้านบวกเกี่ยวกับตัวเอง
มากขึ้น อาการสิ้นหวัง ท้อแท้ รู้สึกผิดลดน้อยลงหรือหายไป 
อารมณ์เศร้า ร้องไห้ ลดน้อยลงหรอืดขีึน้ อาการเซือ่งซมึทางกาย 

เช่น อาการนอนมากผิดปกติ อาการเบื่ออาหาร ดีขึ้น ให้คง
การรักษาด้วยยาสูตรเดิมจนครบ 6-12 เดือน40 ส�ำหรับการ
รกัษาครัง้แรก กรณทีีก่ารรกัษาไม่ได้ผลให้ปรบัเพิม่ยาไปจนถึง
ขนาดสูงสดุที่ใช้รกัษา แล้วนัดมาติดตามอาการที ่2-4 สัปดาห์
ต่อมา หากการรกัษายงัไม่ได้ตามเป้าหมายให้พิจารณาเปล่ียน
ยา จนถึงขนาดยาสูงสุด หากยังไม่สามารถควบคุมอาการได ้
อาจพิจารณาใช้ยาชนิดอื่นร่วมด้วย 
	 3. ในกรณีที่จะหยุดการรักษาด้วยยาโดยเฉพาะกลุ่ม 
Selective Serotonin Reuptake Inhibitor (SSRIs) และ 
Selective Norepinephrine Reuptake Inhibitor (SNRIs) 
ให้ค่อย ๆ ลดขนาดยาลงก่อนหยุดภายใน 1-2 เดือน 



วารสารโรงพยาบาลชลบุรี ปีที่ 48 ฉบับที่ 1 มกราคม-เมษายน 2566  55

	 4. หลังจากการรักษาภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือด
สมองครั้งแรกอาการดีขึ้นแล้ว ผู ้ป่วยควรได้รับการติดตาม
อาการเป็นระยะ เพื่อป้องกันการเป็นซ�้ำ 
	 5. กรณท่ีีมกีารเป็นซ�ำ้ การรกัษาจะต้องยาวนานขึน้อย่าง
น้อย 2-3 ปี ส�ำหรับกรณีผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการเป็นซ�้ำ 
อาจพิจารณาให้รับประทานยาตลอดชีวิต
	 3. การปรับเปลี่ยนการท�ำงานของระบบประสาท 
(neuromodulation technique)
 	 นอกจากการรักษาด้วยวิธีการบ�ำบัดทางจิตสังคมและ
การใช้ยาแล้วก็ยังมีการรักษาท่ีใช้เคร่ืองมือในการปรับเปลี่ยน
การท�ำงานของสมองผ่านการใช้คล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้าซึ่งเข้ามามี
บทบาทมากขึ้นต่อการรักษา ในกรณีที่ผู้สูงอายุไม่สามารถทน
ผลข้างเคยีงจากการใช้ยาระดบัสูงได้หรอืใช้การรกัษาด้วยยาไม่
ได้ผลและต้องการผลการรกัษาทีร่วดเรว็เนือ่งจากอาการรนุแรง 
โดยมีวิธีการดังต่อไปนี้
	 1. การรกัษาทางจติเวชด้วยไฟฟ้า (Electro Convulsive 
Therapy: ECT)53,70 

 	 เป็นการรักษาด้วยไฟฟ้าโดยใช้หลักการน�ำสลบ เพื่อ
ปล่อยกระแสไฟฟ้าขนาด 70-150 โวลต์ เหนี่ยวน�ำให้เกิดการ
ชกัแบบ generalized tonic clonic seizure ในระยะเวลาสัน้ ๆ 
ประมาณ 30 วินาที โดยความถี่ของการท�ำอยู่ที่ 2-3 ครั้งต่อ
สัปดาห์ จนครบ 6-12 ครั้ง 
 	 ข้อสังเกต คือส�ำหรับผู้สูงอายุที่มีภาวะซึมเศร้าหลัง
โรคหลอดเลือดสมองท่ีมีโรคร่วมหลายโรคไม่สามารถทนการ
รักษาด้วยยาระดับสูงได้ พบว่าวิธีนี้เป็นการรักษาที่ได้ผลเร็วใน
ระยะเวลาสั้น สามารถควบคุมอาการของโรคได้ระดับบางส่วน
จนถึงควบคุมอาการได้ท้ังหมด เนื่องจากผู้ป่วยมักสามารถที่
จะทนการรักษาได้ครบตามระยะเวลาและเป็นวิธีการรักษาท่ี
ปลอดภยั วธินีีเ้ป็นข้อบ่งชีส้�ำหรบัผูป่้วยสงูอายทุีม่ภีาวะซึมเศร้า
ขั้นรุนแรง เช่น ภาวะนิ่งเงียบไม่เคลื่อนไหว (catatonia) ภาวะ
ประสาทหลอนหรือมีพฤติกรรมก้าวร้าวรุนแรง (psychosis) 
ผู้ป่วยท่ีมีความคิดฆ่าตัวตาย (suicidal idea) และผู้สูงอายุที่
รักษาโดยการใช้ยาไม่ได้ผล 
	 ข้อควรหลีกเล่ียงส�ำหรับผู้ป่วยท่ีอาจได้รับผลข้างเคียง
จากการรักษาทางจิตเวชด้วยไฟฟ้า คือ ผู้ป่วยท่ีมีแรงดันใน
สมองสูง ผู้ป่วยที่มีเนื้องอกในสมอง ผู้ป่วยเส้นเลือดสมองตีบ
ภายในระยะเวลา 1 เดือนและผู้ป่วยโรคหัวใจขาดเลือดภายใน
ระยะเวลา 3 เดือน ผลแทรกซ้อนจากการรักษาด้วยวิธีช็อต
ไฟฟ้า แบ่งเป็นข้อแทรกซ้อนรุนแรงและข้อแทรกซ้อนชนิดไม่
รุนแรง ข้อแทรกซ้อนรุนแรงที่อาจพบได้คือ การเกิดภาวะหัวใจ
เต้นผิดจังหวะ หัวใจล้มเหลว และ ภาวะความดันสูงหรือต�่ำผิด
ปกต ิโดยพบว่ากลุม่เสีย่งคอื ผูป่้วยทีม่โีรคหวัใจและหลอดเลอืด 

นอกจากนีภ้าวะแทรกซ้อนทีพ่บได้บ่อยคอื อาการสบัสนรุนแรง 
(interictal delirium) ข้อแทรกซ้อนชนิดไม่รุนแรงที่อาจพบได้
คือ ภาวะสูญเสียความทรงจ�ำช่ัวคราว (anterograde and 
retrograde amnesia) ระยะเวลาพบได้ถึง 10 วันหลังการ
รกัษา ส่วนใหญ่มกัพบเพยีงอาการปวดมนึศรีษะ ปวดตงึกล้าม
เน้ือ จากสถิติพบว่าหลังการรักษาด้วยไฟฟ้ายังคงมีโอกาสมี
ภาวะซึมเศร้ากลบัซ�ำ้ได้ประมาณร้อยละ 30 ถงึแม้จะใช้ยาต้าน
เศร้าหลงัการรักษาต่อเน่ือง ระยะเวลาทีพ่บการเกิดซ�ำ้เฉลีย่ 4 
เดอืน โดยพบปัจจยัอาการกลบัซ�ำ้ คือ พบในกลุม่ผู้ป่วยทีไ่ด้รบั
จ�ำนวนครัง้ในการเหนีย่วน�ำให้เกดิการชกัน้อย นอกจากนีจ้าก
ข้อมลูทางสถติพิบว่าผูท้ีมี่อาการซมึเศร้าเป็นหลกัมกัมผีลการ
รกัษาทีด่กีว่าเมือ่เทยีบกบัผูป่้วยทีม่อีาการซมึเศร้าร่วมกบัการ
มภีาวะทางจติเวชและผูป่้วยกลุม่ทีมี่อาการสมองเสือ่มร่วมด้วย 
	 ส่วนวธิกีารรักษาด้วยการใช้คลืน่แม่เหลก็ไฟฟ้าชนดิอ่ืน ๆ
ที่พบว่ามีประสิทธิภาพได้แก่ 
	 2. การกระตุ้นสมองด้วยคล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้าชนิด 
repetitive Transcranial Magnetic Stimulation (rTMS)54

 	 เป็นการกระตุ้นสมองด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้ากระตุ้น
ที่บริเวณสมองซีกซ้ายส่วนที่อยู่ด้านหลังนอกต่อสมองส่วน
หน้า (Left dorsolateral prefrontal cortex) โดยใช้ความถี่ 
1-20 เฮิร์ตต่อวินาที แต่ละรอบใช้เวลานาน 30 นาที โดยจะ
ต้องใช้ระยะเวลาในการท�ำทั้งหมด 30 ครั้ง 4 สัปดาห์ต่อรอบ
การรกัษา พบว่าได้ผลดต่ีออาการซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืด
สมอง โดยคะแนน Hamilton Depression Rating Scale 
(HAM-D) เฉลี่ยที่ 4 สัปดาห์ลดลงอย่างชัดเจนและค่าคะแนน
ความสามารถในการท�ำกิจวัตรประจ�ำวัน (ADL) ดีขึ้นอย่าง
ชัดเจน เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับการรักษา54

	 3. การกระตุน้สมองด้วยคลืน่แม่เหลก็ไฟฟ้าชนดิ tran-
scranial Direct Current Stimulation (tDCS)55

	 เป็นการรักษาด้วยการกระตุ ้นสมองส่วนต่าง ๆ 
เป็นบริเวณกว้างและไม่เฉพาะเจาะจงโดยใช้เครื่องมือส่ง
ไฟฟ้ากระแสตรงขนาดอ่อน ๆ ประมาณ 1–2 มิลลิแอมแปร์ 
(mA) ผ่านขั้วอิเล็กโทรดไปยังกะโหลกศีรษะโดยมีระยะ
เวลากระตุ้นประมาณ 10–30 นาที เพ่ือหวังผลให้เกิดการ
เปลีย่นแปลงของความต่างศกัย์ทีเ่ยือ่หุม้เซลล์ประสาท (mem-
brane potentials) และเกิดการสร้างกระแสไฟฟ้า (spontane-
ous depolarization) เพิ่มเลือดไปเลี้ยงสมองเฉพาะส่วนเพิ่ม
ขึ้น (regional cerebral blood flow) เพิ่มการหลั่ง brain–
derived neurotrophic factor (BDNF) กระตุ้นให้เกิดความ
ยืดหยุ่นต่อการปรับตัวของเซลล์ประสาทในสมองและสร้าง
เซลล์ประสาทใหม่ (synaptic plasticity and neurogenesis) 
ข้อควรระวงัส�ำหรบัการรกัษาด้วยไฟฟ้า คอื ศรีษะบริเวณทีจ่ะ
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ติดแผ่นขั้วไฟฟ้าเกิดบาดแผล มีการติดเชื้อ เส้นเลือดอักเสบ
บริเวณที่จะท�ำการกระตุ้น มีประวัติเลือดออกง่าย มีประวัติ
ชัก ใช้เครื่องกระตุ้นหัวใจชนิด demand-type และ ผู้ป่วยที่มี
เลือดออกในสมองโดยเฉพาะในระยะเฉียบพลัน 

11. วิธีการป้องกันภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือด
สมอง (prevention of post stroke depression)
	 1. การป้องกนัด้วยยา (pharmacological interventions)
 	 ยังไม่มีแนวทางปฏิบัติใดแนะน�ำให้เริ่มยาต้านเศร้า
เพือ่ป้องกนัการเกิดภาวะซมึเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมองใน
ผู้สูงอายุ เนื่องจากผลในการป้องกันยังไม่ได้ข ้อสรุปว่า
มปีระโยชน์ชดัเจน ยงัไม่มแีนวทางและข้อบ่งชี ้เช่นระยะเวลาที่
จะเร่ิมให้ยาป้องกนั ชนดิของยา ขนาดยา ระยะเวลารบัประทาน 
รวมถึงกลุ่มผู้ป่วยที่เหมาะสมในการให้ยาป้องกัน ซึ่งโอกาส
การเกิดผลข้างเคียงจากยาในผู ้ สูงอายุอาจจะมากกว่า
ประโยชน์จึงจ�ำเป็นต้องอาศัยการศึกษาและรวบรวมข้อมูล
ต่อไป40,41

	 2. การป้องกันทางจติสังคม (psychosocial interventions)56

	 เป็นวิธีท่ีได้ประโยชน์และไม่มีผลข้างเคียง แต่จ�ำเป็น
ต้องใช้ผูเ้ชีย่วชาญและมค่ีาใช้จ่ายสูงซึง่ประกอบไปด้วยวธิกีาร
บ�ำบดัหลายรปูแบบ เช่น การฝึกคดิแก้ปัญหา (problem-solv-
ing therapy) การบ�ำบัดแบบครบวงจรที่บ้าน (broad home-
based therapy) การสัมภาษณ์เพื่อเสริมแรงจูงใจ (motiva-
tional interviewing) สามารถป้องกันภาวะซึมเศร้าได้ร้อยละ 
36 เมื่อเทียบกับผู้ที่ไม่ได้รับการบ�ำบัด แต่มักจะมีปัญหาเรื่อง
การรับการบ�ำบัดไม่ครบค่อนข้างสูง (high dropout rates) 
รวมทั้งไม่มีข้อมูลในกลุ่มผู้ป่วยที่มีปัญหาด้านการสื่อสารและ
ผู้ป่วยสมองเสื่อม56

12. บทสรุป (conclusions)
	 ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองในผู้สูงอายุ 
เป็นปัญหาทางภาวะจิตที่พบได้บ่อยที่สุดในผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดสมองถึงร้อยละ 30 ผู้ป่วยท่ีมีความเส่ียงสูงการเกิด
ภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมอง ได้แก่ เพศหญิง เคย
มีประวัติเคยป่วยเป็นโรคทางจิตเวชมาก่อน มีรอยโรคหลอด
เลือดสมองขนาดใหญ่หลายต�ำแหน่ง ต�ำแหน่งรอยโรคอยู่
บริเวณสมองส่วนหน้าหรือปมประสาทฐาน พบระยะเวลา
ภายใน 1 ปีหลังโรคหลอดเลือดสมอง และผู้ป่วยที่มีความ
ทุพพลภาพ พยาธิสภาพของการเกิดโรคมีหลายสาเหตุร่วม
กัน ได้แก่ ปริมาณโมโนเอมนิท่ีลดลง ท�ำให้สารสือ่ประสาทเซ
โรโทนิน โดปามีน ลดลง ร่วมกบัการเกดิภาวะอกัเสบท�ำให้เกดิ
การกระตุ้นให้มีการหล่ังสารอักเสบมากข้ึนซึ่งกระตุ้นระบบ 

HPA axis ให้หลั่งฮอร์โมนกลูโคคอติคอยด์มากขึ้นและการ
กระตุ้นการหลั่งกลูตาเมทท�ำให้เซลล์ประสาทอยู่ในระดับตื่น
ตัวมากเกินซึ่งส่งผลให้เกิดการตายของเซลล์ประสาทในท่ีสุด 
อาการแสดงภาวะซมึเศร้าของผูป่้วยสงูอายมุกัจะมอีาการทาง
กายที่คล้ายกับอาการของโรคหลอดเลือดสมองที่ท�ำให้พลาด
ในการวินิจฉัยภาวะซึมเศร้าหลังโรคหลอดเลือดสมองในผู้สูง
อายุ เช่น อาการอ่อนเพลีย หมดแรง มีปัญหาเรื่องการนอน 
ดังน้ันมีข้อแนะน�ำแพทย์ควรท�ำการตรวจคัดกรองผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดสมองทุกราย โดยต้องเลือกใช้เครื่องมือที่เหมาะ
สมกับคนไข้และบริบท รวมทั้งให้การประเมินภาวะซึมเศร้า
ซ�ำ้เป็นระยะเมือ่มกีารเปลีย่นแปลงของอาการเพือ่วางแผนการ
รกัษา การให้การวนิจิฉัยและรักษาทีร่วดเรว็ส่งผลต่อการรกัษาที่
ดขีึน้ การรักษาภาวะซึมเศร้าหลงัโรคหลอดเลอืดสมองควรเริม่
จากวิธีการไม่ใช้ยาที่นิยมมากที่สุดคือ พฤติกรรมบ�ำบัด ถ้าใน
กรณผีูป่้วยทีม่อีาการรนุแรงปานกลางถงึมากแนะน�ำให้ใช้ยาใน
กลุ่ม selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) เป็น
ตัวแรก เนื่องจากอาการข้างเคียงจากการใช้ยาและการท�ำ
อันตรกิริยากับยาตัวอื่นน้อย มีความปลอดภัยกว่ายากลุ่มอื่น 
หากอาการยังควบคุมไม่ได้อาจพิจารณาใช้วิธีการรักษาด้วย
การปรับการท�ำงานของสมอง (neuromodulation) เช่น การ
รักษาทางจิตเวชด้วยไฟฟ้า การกระตุ้นสมองด้วยแม่เหล็ก
ไฟฟ้าร่วมด้วย ระยะเวลาส�ำหรับการรักษาโดยการใช้ยาครั้ง
แรกควรให้ยาอย่างน้อย 12 เดือน ในกรณีที่เป็นภาวะซึมเศร้า
กลับซ�้ำต้องขยายระยะเวลาเพ่ิมเป็น 2-3 ปีหรือตลอดชีวิต 
หากมีความเสี่ยงต่อการกลับเป็นซ�้ำสูง ส่วนการป้องกันยังไม่
แนะน�ำให้ใช้ยาป้องกนัการเกดิภาวะซมึเศร้าในผูป่้วยโรคหลอด
เลอืดสมองอนัเน่ืองมาจากโอกาสเกิดผลข้างเคียงจากการใช้ยา
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