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บทคดัย่อภาษาไทย 
 
จากงานวจิยัในสตัวท์ดลองก่อนหน้าน้ีพบว่าการกระตุ้นเสน้ประสาทเวกสั บรเิวณลําคอ 

สามารถป้องกนัการบาดเจบ็ของกลา้มเน้ือหวัใจ จากภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉลยีบพลนั 
และมเีลอืดกลบัมาหล่อเลี้ยงใหม่ได ้ แต่ทว่ากลไกการป้องกนัการบาดเจบ็ของกล้ามเน้ือหวัใจ
จากภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉลยีบพลนั และมเีลอืดกลบัมาหล่อเลีย้งใหมโ่ดยการกระตุน้
เสน้ประสาทเวกสัยงัไม่เป็นทีท่ราบแน่ชดั โดยงานวจิยัในฉบบัน้ีเป็นการศกึษาถงึ ผลของการ
กระตุน้เสน้ประสาทเวกสัระดบัลําคอ ต่อภาวะการบาดเจบ็ของกลา้มเน้ือหวัใจในภาวะกลา้มเน้ือ
หวัใจขาดเลอืดเฉียบพลนัทีไ่ดร้บัเลอืดกลบัมาเลีย้งใหม ่โดยทาํการศกึษาในสุกรจาํนวน 90 ตวั 
โดยสุกรจะถูกเหน่ียวนําใหเ้กดิภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉียบพลนั โดยการผกูหลอดเลอืด
แดงโคโรนารขีา้งซา้ย เป็นระยะเวลา 60 นาท ีหลงัจากนัน้จะทําการปล่อยเหลอืดกลบัไปเลีย้ง
ใหมเ่ป็นเวลา 120 นาท ีซึง่ทางทมีผูว้จิยัพบว่าการกระตุน้เสน้ประสาทเวกสัขา้งซา้ยระดบัลําคอ
แบบ intermittent ทัง้ในช่วงที่หวัใจพึ่งถูกเหน่ียวนําใหเ้กดิภาวะกล้ามเน้ือหวัใจขาดเลอืด
เฉียบพลนั หรอืแมก้ระทัง่ทาํการกระตุน้เสน้ประสาทเวกสัในช่วงทีเ่กดิภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาด
เลอืดเฉียบพลนัผา่นมาแลว้เป็นระยะเวลา 30 นาท ีสามารถป้องกนัการบาดเจบ็ของหวัใจจาก
ภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉลยีบพลนัและมเีลอืดกลบัมาหล่อเลีย้งใหม ่

 
โดยทางทมีผูว้จิยัพบว่าการกระตุน้เสน้ประสาทเวกสัทําใหก้ารทํางานและการเปลีย่นแปลง

รปูร่างของไมโทคอนเดรยีดขีึน้ อกีทัง้ยงัทําใหเ้กดิการเปลี่ยนแปลงกระบวนการเผาผลาญกรด
ไขมนัในไมโทคอนเดรยีไปสู่กระบวนการเบตา้ออกซเิดชัน่ ซึง่ผลดงักล่าวถูกยบัยัง้ภายหลงัจาก
การฉีดยาอะโทรปีน โดยขอ้มลูทัง้หมดทีไ่ดจ้ากการศกึษาน้ีสามารถสรุปไดว้่า ผลในการป้องกนั
กลา้มเน้ือหวัใจ จากภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉียบพลนัและมเีลอืดกลบัมาหล่อเลีย้งใหม่
ของการกระตุ้นเสน้ประสาทเวกสั ผ่านทางการนํากระแสประสาทขาออกไปยงัหวัใจ (efferent) 
เป็นหลกั และยิง่ไปกว่านัน้หากต้องการประสทิธภิาพสูงสุดในการป้องกนัการเกดิการบาดเจบ็
จากภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉลยีบพลนั และมเีลอืดกลบัมาหล่อเลีย้งใหมจ่ากการกระตุน้
เสน้ประสาทเวกสั จะตอ้งมกีารส่งสญัญาณกระแสประสาทขาออกไปยงัหวัใจ (efferent) ผ่าน
เสน้ประสาทเวกสัทัง้สองขา้ง ดัง้นัน้การกระตุน้เสน้ประสาทเวกสัมคีวามเป็นไปได ้ทีจ่ะนํามาใช้
ในการป้องกนัการเกดิการบาดเจบ็ จากภาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉลยีบพลนัและมเีลอืด
กลบัมาหล่อเลีย้งใหมใ่นผูป้ว่ยทีม่ภีาวะกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉียบพลนั  
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ABSTRACT 
 

Vagus nerve stimulation (VNS) has been shown to exert cardioprotection against 

myocardial ischemia/reperfusion (I/R) injury.  However, the mechanisms by which VNS 

produces its protective effects are not yet entirely known.  Therefore, in this study we 

hypothesized that intermittent VNS (I-VNS) exerts cardioprotection against myocardial 

I/R injury predominantly through its efferent vagal fibers.  Ninety swine (30-35 kg) were 

used in our study.  VNS was applied, at the onset of ischemia, during ischemia, at the 

onset on reperfusion and continued until the end of reperfusion.   Ischemia was induced 

by left anterior descending (LAD) coronary artery occlusion for 60 minutes, followed by 

120 minutes of reperfusion.  Cardiac function, infarct size, myocardial connexin43 

levels, apoptotic markers, oxidative stress markers, inflammatory markers and cardiac 

mitochondrial morphology and function were determined.  Our data demonstrated that I-

VNS applied at the onset of ischemia or during ischemia, but not at the onset of 

reperfusion, exerted cardioprotection against myocardial I/R injury via improvement of 

mitochondrial function and dynamics and shifted cardiac fatty acid metabolism toward 

beta oxidation.  These beneficial effects of VNS were abolished by atropine.  In 

summary, our finding suggested that I-VNS exerted cardioprotection against cardiac I/R 

injury predominantly through its efferent vagal fibers.  Furthermore, VNS required both 

ipsilateral and contralateral efferent vagal activities to fully provide its cardioprotection 

against I/R injury.  Thus, our findings suggested that VNS might be a promising 

therapeutic modality for protecting myocardium at risk of I/R injury.   


