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Abstract
	 A transient ischemic attack (TIA) is a stroke-warning event and 

represents a neurological emergency. Patients presenting with a high-risk 

TIA or minor stroke should be evaluated promptly, ideally within 24 

hours. Accurate diagnosis of a true TIA and differentiating it from its 

mimics is always importance. Acute TIA carries higher risk than events 

occurring for several weeks. The risk predicting score, such as ABCD2 

score, has been used for clinical risk stratification. Brain imaging,  

usually with a non-contrast CT scan, is indicated to exclude other  

pathology such as tumor and hemorrhage. However, the test of choice 

for TIA patients is a MRI scan. TIA is not an etiologic diagnosis; there 

are many possible causes. Patients with symptomatic large artery  

atherosclerosis have a higher risk of early stroke recurrence compared to 

those of other common causes. Carotid endarterectomy for significant 

extra-cranial carotid stenosis is most effective when performed within 

the first two weeks after ischemic event and its benefit declines with time. 

Atrial fibrillation (AF) is the most common cardiac cause of stroke and 

anticoagulant is highly beneficial for secondary stroke prevention.  

Antiplatelet therapy is the best options for non-cardioembolic TIA.  

Nevertheless, All patients benefit from stroke risk factors modification, 

particularly BP control. (J Thai Stroke Soc 2015; 14 (3): 153-165.)
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Introduction
	 โรคหลอดเลือดสมอง (Stroke)เป็นภาวะที่พบบ่อยในเวชปฎิบัติ 

ภาวะนี้เป็นหนึ่งในสาเหตุส�ำคัญที่ ก่อให้เกิดความพิการ ทุพลภาพ และ

เสียชีวิต ในประชากรทั่วโลก รวมทั้งในประเทศไทยด้วย แม้ว่าโรคหลอด

เลือดสมองจะพบได้ในทกุกลุ่มอายุ แต่พบว่าความเส่ียงของโรคโดยท่ัวไป 

จะมากข้ึนเม่ือมีอายุมากข้ึน ท�ำให้เกิดเป็นปัญหาที่มีความส�ำคัญโดย 

ในสงัคมสงูอาย ุโรคหลอดเลือดสมองนัน้อาจสามารถแบ่งประเภทใหญ่ๆ 

ได้เป็นโรคหลอดเลือดสมองตีบ ที่ท�ำให้เกิดกลุ่มอาการสมองขาดเลือด

เฉียบพลัน (Acute ischemic stroke) และโรคหลอดเลือดสมองแตก 

(Hemorrhagic stroke) 
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	 เป็นท่ีทราบกันดีในปัจจุบันว่าโรคหลอดเลือด

สมองเป็นภาวะท่ีป้องกันได้ทั้งในระยะ ก่อนและหลัง 

เกิดโรค การรักษาและป้องกันอย่างเหมาะสม ย่อมลด

การเกิดภาวะทุพลภาพ จากการเป็นซ�้ำและ ลดการสูญ

เสียชีวิตได้ ในกลุ่มผู้ป่วยที่เกิดกลุ่มอาการสมองขาด

เลือดเฉียบพลัน (Acute ischemic stroke) นั้น พบว่า

ประมาณ 15-20% ของผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีอาการของ โรค

หลอดเลือดสมองที่ เป ็นแบบชั่วคราว (Transient 

ischemic attack: “TIA”) น�ำมาก่อน1 โดยอบัุตกิารณ์ทีแ่ท้

จริงของภาวะนี้ในคนไทยยังไม่ทราบแน่ชัด 

Definition and Diagnosis: 
	 ในอดีตค�ำจ�ำกัดความของภาวะ TIA จะอิงกับ 

อาการทางคลินิกของผู้ป่วย ร่วมกับเร่ืองระยะเวลา ท่ีมี

อาการเป็นหลัก โดยที่ใช้กันอย่างแพร่หลายจะหมายถึง 

“เหตกุารณ์ทีมี่การขาดเลือดในบางบริเวณของสมอง หรือ

ระบบประสาทส่วนกลาง โดยที่มีอาการคงอยู่ไม่เกิน 24 

ชัว่โมง” เกณฑ์การวนิจิฉยัทีอ้่างองิเวลาเป็นหลัก (Time-

based) ท่ี 24 ชัว่โมงนัน้มีความสะดวกในเวชปฏิบัต ิและ

ได้มีการใช้มายาวนานต่อเนื่องมากว่า 40 ปี 2 แต่ทว่าใน

ปัจจุบันเป็นที่ทราบกันดี แล้วว่าเงื่อนไขเวลาที่ได้ตั้งไว้ 

24 ชั่วโมงนั้น ยาวนานเกินไป ตัวอย่างเช่น พบว่าใน 

ผู้ป่วยที่มีอาการทางคลินิกตามเกณฑ์เหล่านี้ พบว่า

ประมาณ 50% ของผู้ป่วยกลุ่มนี้ Diffusion-weighted 

magnetic resonance imaging (DWI-MRI) แสดงให้ 

เห็นว่ามีเนื้อสมองตายได้เกิดขึ้นร่วมด้วยแล้ว กลุ่ม 

ผู้เชี่ยวชาญได้มีความพยายาม ที่จะแก้ไขเง่ือนเวลานี้ 

เช่นเสนอให้ลดเงื่อนเวลาเหลือเพียง 1 ชั่วโมงเป็นต้น 2 

แต่อย่างไรก็ตามในปัจจุบันเป็นท่ียอมรับแล้วว่าไม่

สามารถ ก�ำหนดเงือ่นเวลาตายตวัในการวินิจฉยัที ่TIA ได้  

ดังนัน้นิยามของภาวะ TIA ล่าสุดนีจ้งึมีการเสนอให้องิกบั

สภาพเนื้อเย่ือสมองมากขึ้น (tissue-based definition) 

เช่นนิยามของ TIA จาก American Heart Association/

American Stroke Association (AHA/ASA) ที่ได้มี 

การปรับปรุงใหม่ว่า: “การเสียการท�ำงานของระบบ

ประสาทชั่วคราว จากการขาดเลือดไปเล้ียงในบางส่วน

ของสมอง ไขสันหลัง หรือจอประสาทตา โดยปราศจาก

การตาย ของเนื้อเยื่อระบบประสาทส่วนกลาง” (TIA: “a 

transient episode of neurological dysfunction  

caused by focal brain, spinal cord, or retinal  

ischemia, without acute infarction”) 3 ดังนั้นผู้ป่วย  

TIA ในเกณฑ์การวินิจฉัยเก่าที่ตรวจพบว่ามี acute  

brain infarction ร่วมด้วยจะถอืว่าเป็นกลุ่ม minor stroke 

ตามเกณฑ์การวินิจฉัยใหม่ แต่อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยกลุ่ม

นี้มักจะได้รับการพิจารณาในการดูแลรักษาคล้ายๆกัน 

และในปัจจบัุน จะพบบ่อยคร้ังว่าได้เข้าไปอยูใ่นการศึกษา

เดียวกัน การวินิจฉัย TIA ในกรณีท่ี improving  

symptoms of acute ischemic stroke ระหว่างที่อยู่ใน 

time window ของการให้ thrombolysis/reperfusion  

เป็นอีกประเด็นที่ต้องให้ความระมัดระวัง

Diagnosis: True ischemic TIA and TIA 
mimics
	 ในการดูแลผูป่้วยทีส่งสัยภาวะ TIA นัน้ ประเด็น

ส�ำคัญที่ยังเป็นความท้าทาย อยู่ตั้งแต่ในอดีตจนถึง

ปัจจุบันนั้นก็คือ การวินิจฉัยแยกโรคระหว่าง “True 

ischemic event” และ “TIA mimics” TIA mimic คอืภาวะ

มีอาการแบบชั่วคราวลักษณะเป็นๆหายๆ ได้คล้าย

อาการของ TIA แต่ไม่ได้มีกลไกจากการท่ีมีการขาดเลือด

ชั่วคราว ของเนื้อเยื่อสมอง และระบบประสาทส่วนกลาง 

รายงานโดยทั่วไปพบได้ ราว 30% ของผู้ป่วยที่สงสัย  

TIA 4 ตัวอย่างภาวะ TIA mimic ที่พบบ่อยได้แก่  

Migraine, Seizure, Syncope, Neuropathy และ  

Metabolic disturbance เป็นต้น (ตารางที่1) ข้ันตอน 

การวนิจิฉยัแยกโรค โดยอาศยัการซกัประวตั ิอาการทาง

คลนิกิ และอาการตามระบบโดยละเอยีดจะมีความส�ำคญั

มาก จะมักจะเป็นกุญแจส�ำคัญในการวินิจฉัย เนื่องจาก

ขณะท่ีผูป่้วย TIA มาพบแพทย์นัน้ ผูป่้วยมักไม่หลงเหลือ

อาการใดๆ และโดยท่ัวไป การตรวจร่างกายทางระบบ

ประสาทมักจะไม่พบความผิดปกติ
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ตารางที่ 1: Conditions that may cause symptoms or signs suggestive of TIA or TIA mimics

Migraine

Peripheral vestibulopathy

Syncope/Postural hypotension

Seizure disorder

Hypoglycemia

Stress/Anxiety

Transient global amnesia

Subdural hematoma

Brain tumor (tumor attack)

CNS infection

Multiple sclerosis

Subarachnoid hemorrhage

Carpal tunnel syndrome/Neuropathy

Cervical disc disease

	 โดยหลักการทั่วไปอาการของกลุ่ม TIA mimics 

มักพบว่ามีอาการในลักษณะ แบบไม่เฉพาะเจาะจงได้

บ่อยกว่า ตวัอย่างได้แก่ ตาพร่า มึนงง หลงลืม ปวดศีรษะ 

เป็นต้น ลักษณะเวลาที่เร่ิมเกิดอาการแบบค่อยเป็น 

ค่อยไป (gradual onset) ก็เป็นจุดส�ำคัญ ในการวินิจฉัย 

ตัวอย่างเช่น อาการลักษณะ “Jackson march” ที่พบได้

ใน complicated migraine และ partial seizures เป็นต้น 

โดยอาการนีมั้กเร่ิมทีจุ่ดใดจดุหนึง่ของร่างกาย แล้วค่อยๆ

ลามไปต�ำแหน่งอื่นเรื่อยๆ ในระยะเวลาหลายๆนาที

	 ส่วนอาการที่พบในภาวะ True ischemic TIA 

น้ันจะเร่ิมเกิดแบบทนัททัีนใด  และด�ำเนนิเป็นมากขึน้ ใน

ช่วงเวลาค่อนข้างเร็ว (เช่น เป็นวินาท-ีนาท)ี และลักษณะ

อาการท่ีเป็นจะเป็นอาการรูปแบบเดียวกับ ทีพ่บในผูป่้วย

สมองขาดเลือดเฉียบพลัน (acute ischemic stroke) 

ตัวอย่างเช่น แขนขาอ่อนแรง ชา คร่ึงซีกของร่างกาย  

พูดไม่ชัด ลิ้นแข็ง พูดไม่ออก เดินเซ เสียการทรงตัว  

เห็นภาพซ้อน ตาดับมืดข้างใดข้างหน่ึง หรือ สูญเสีย 

ลานสายตาครึ่งซีก เป็นต้น

	 การตรวจร่างกายทางระบบประสาทนอกจาก

ตรวจโดยทั่วไปแล้วควรเน้นในกลุ่มอาการ และตาม 

vascular territory ที่สงสัย ผู้ป่วยท่ีมีอาการอ่อนแรง 

เป็นๆหายๆ บางรายอาจตรวจพบ อาการแสดงของ 

upper motor neuron lesion เช่น spasticity หรือ  

hyperreflexia ผู้ป่วยที่เวียนศีรษะ เดินเซ ชั่วคราว อาจ

ตรวจพบ hemianopia โดยผู้ป่วยอาจไม่รู้ตัว เป็นต้น 

นอกจากนี้การตรวจสัญญาณยังชีพ และการตรวจระบบ

หลอดเลือดและหัวใจ จะมีความส�ำคัญ ในแง่การหา

สาเหตุของภาวะ TIA เช่นการฟัง vascular bruit เช่น 

carotid bruit ในกรณี carotid stenosis และ ชีพจรและ

การเต้นของหัวใจผิดจังหวะในภาวะ Atrial fibrillation 

(AF) เป็นต้น

	 การให้การวินิจฉัยท่ีแม่นย�ำอาจต้องอาศัย 

ความช�ำนาญจากผู้เช่ียวชาญ เช่นประสาทแพทย์ และ

ประสาทแพทย์โรคหลอดเลือดสมอง ดังที่พบตาม  

ศูนย์โรคหลอดเลือดสมอง และ TIA clinic 5

TIA: Short term stroke risk
	 เป็นท่ีทราบกันมานานแล้วว่า 15-20% ของ 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลัน มีอาการ TIA น�ำ

มาก่อน แต่ในอดีตความเสีย่งในการเกิด stroke ตามหลงั 

TIA กลบัถูกมองข้ามมาโดยตลอด 1,6 ด้วยความผดิพลาด

หลายๆประการในการศึกษาทางระบาดวิทยา ตัวอย่าง

เช่น การเร่ิมรวบรวมข้อมูลผูป่้วยเข้าสู่ฐานข้อมูลหลังจาก

เกิดอาการ TIA แล้วหลายสัปดาห์ เป็นเหตุให้ผู้ป่วยบาง

รายถูกตัดออกไปจากการศึกษานั้นๆ เนื่องจากเกิด 

recurrent stroke ไม่นานหลังเกิด TIA เป็นต้น ข้อผิด

พลาดเหล่านี้เป็นเหตุให้ประเมินความเส่ียงของการเกิด 

stroke ตามหลงั TIA ไว้ต�ำ่กว่าความเป็นจริง 7 การศึกษา

ใหม่ๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่ง Prospective population-

based cohorts ได้รายงานถงึความเสีย่งของ Stroke หลัง

ภาวะ TIA ที่ดีมากกว่าความเข้าใจเดิม ตัวอย่างเช่น 

ข้อมูลจาก Oxfordshire Community Stroke Project ใน

ช่วงปี 2002-2004 แสดงความเสี่ยงของ Stroke 8.0% ที่ 

7 วัน 11.5% ที่ 1เดือน และ 17.3% ที่ 3เดือน ซึ่งเป็น

เสี่ยงที่อยู่ในระดับเดียวกับกลุ่ม Minor stroke (NIHSS 

<3) ที่ 11.5% 15% และ 18.5% ตามล�ำดับ 8 ข้อมูลจาก

ผู้ป่วย Acute ischemic stroke รายงานว่าจ�ำนวน 23% 

มีอาการของ TIA น�ำมาก่อน โดย 17% เกิดภายในวัน
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เดียวกันและ 43% เกิดภายในช่วงภายใน 1 สัปดาห์ 

ก่อนหน้า 1

	 โดยสรุปแล้วอาจกล่าวได้ว่า ความเสี่ยงของ 

ผู้ป่วย TIA ที่จะเกิด recurrent ischemic stroke ตาม 

มานั้นอาจสูงกว่าที่คาดไว้ และเวลาที่มีโอกาสจะป้องกัน

การเป็นซ�ำ้ได้นัน้อาจสัน้ เป็นเวลาไม่ก่ีช่ัวโมงหรือไม่ก่ีวนั

เท่านั้น

Risk stratification: identification of high-
risk patients
	 ผูป่้วยท่ีมาด้วยอาการ TIA ประกอบไปด้วยกลุม่

ของผู้ป่วยท่ีมีความความหลากหลายในแง่ของ ปัจจัย

เส่ียง กลุ่มโรค พยาธิสภาพ รวมถึงพยากรณ์โรคและ

โอกาสการเกิดโรคซ�้ำ ก็อาจมีความแตกต่างกันได้มาก 

ดังนั้นการคัดเลือกผู้ป่วยเพื่อพิจารณาการให้แนวทาง

ดูแลรักษา ที่เหมาะสมจึงมีความส�ำคัญ เช่นในแง่ 

ของความเร่งด่วนในการตรวจค้น การเลือกผูป่้วยเข้ารับ 

การรกัษาแบบผูป่้วยใน และแนวทางการป้องกันการเป็น

ซ�้ำที่เหมาะสม เป็นต้น แนวทางการคัดเลือกผู้ป่วย 

ที่ดี เพื่อดูแลผู้ป่วย TIA ได้อย่างมีประสิทธิผลนั้น มี 

ความจ�ำเป็นที่จะต้องค้นหาผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูง และ

น�ำมาให้การรักษาที่เหมาะสมให้เร็วที่สุด โดยหวังผล 

เพื่อป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ

Clinical Risk Score
	 ปัจจุบันมีหลักฐานทางการแพทย์มากมายท่ี

แสดงให้เห็นว่า สามารถท�ำนายโอกาสการเกิด โรคหลอด

เลือดสมองซ�้ำในผู้ป่วย TIA ได้ โดยได้มีการน�ำ Risk 

models มาปรับเป็น การลงคะแนนแบบง่ายๆ เพียงใช้

แค่ ลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วย ซึ่งปัจจุบันได้มีการน�ำ

มาใช้ ในเวชปฏิบัติแล้วอย่างค่อนข้างแพร่หลาย คือ 

ABCD score โดยล่าสุดได้ถกูปรับปรงุเป็น ABCD2 score 

(Age, Blood pressure, Clinical presentation, Diabetes 

mellitus, Duration of symptoms: ดัง ตารางที่ 2) 9  

การใช้ ABCD2 score พบว่าสามารถน�ำมาท�ำนายโอกาส

การเกิดโรคซ�้ำในช่วง 2 วันแรกได้ดี โดยถ้าผู้ป่วยที่ได้

คะแนน 0-3 พบว่ามีความเสี่ยงต�่ำท่ี 1% คะแนน 4-5  

มีความเสี่ยงปานกลางท่ี 4.1% และคะแนน 6-7 มี 

ความเสี่ยงสูงที่ 8.1% นอกจากนี้ได้มีการน�ำ score ไป

ใช้ใน Population-based study พบว่า ในกลุ่มที่มีโรค

หลอดเลือดสมองอดุตนัซ�ำ้ภายใน 7 วนั หลังจากมีอาการ 

TIA นั้น ประมาณครึ่งหนึ่งจะเกิดภายใน 24 ชั่วโมงแรก 

และพบว่าคะแนนของ ABCD2 มีความสัมพันธ์กับ 

ความเสี่ยงการเป็นซ�้ำภายใน 24 ชั่วโมงอย่างมาก โดย

กลุ่มนี้ 76%จะมีคะแนนมากกว่าหรือเท่ากับ 5 10 การน�ำ 

ABCD2 score ไปใช้ประกอบการประเมิน ผู้ป่วยในห้อง

ฉุกเฉินนับว่ามีประโยชน์เป็นอย่างมาก โดยการศึกษา

จาก Stanford Stroke Center เร็วๆนี้ได้น�ำ score ไปใช้

ใน Triage protocol โดยกรณีผู้ป่วยที่ได้คะแนน 0-3 จะ

ถูกจ�ำหน่าย จากแผนกฉุกเฉิน และท�ำการนัดตรวจค้น

แบบผู้ป่วยนอกที่ TIA clinic ภายในระยะเวลา 2 วัน  

ถ้ากรณีผู้ป่วยที่คะแนน 4-5 จะต้องท�ำการตรวจหลอด

เลอืดแดง ท่ีห้องฉกุเฉนิเลยและ จะพจิารณารับเป็นผู้ป่วย

ในถ้าพบว่าหลอดเลือดแดงทีก่่ออาการมีการตบีมากกว่า 

50% ส่วนในกรณีผู้ป่วยที่คะแนน มากกว่า 5 จะได้รับ

การรักษาแบบผู้ป่วยในทุกราย ซึ่งผลการศึกษานี้พบ

ว่าการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอดุตนัซ�ำ้ เหลอืต�ำ่มากใน

ทั้งใน 2 กลุ่ม และน้อยกว่าที่คาดไว้จาก ABCD2 score 

อย่างมีนยัส�ำคญัทางสถิติ 11 ทัง้นีใ้นการน�ำไปประยกุต์ใช้

นั้น อาจพบข้อจ�ำกัดได้ เช่นไม่อาจสามารถท�ำการตรวจ

ค้นทางหลอดเลือดสมองแบบเร่งด่วน ได้ทันทีท่ีแผนก

ฉุกเฉิน กรณีนี้อาจจะต้องพิจารณารับผู้ป่วยท่ี ABCD2 

score มากกว่าหรือเท่ากับ 3 ที่มาภายในช่วงระยะ 72 

ชั่วโมงแรกหลังเกิดอาการ เข้าดูแลแบบผู้ป่วยในเพื่อ

ให้การรักษาต่อไป เป็นต้น เร็วๆนี้ยังมีความพยายามที่

จะปรับปรุงระบบการให้คะแนน เป็น ABCD3 และ  

ABCD3-I score โดยเพิ่ม D ที่ 3 คือ “Dual TIA” กล่าว

คือการท่ีมีอาการของ TIA มากกว่าหรือเท่ากับ 2 คร้ัง

ภายใน ช่วงระยะเวลา 7 วัน และ “I” คือ รอยโรคใน DWI 

(Image) ที่ท�ำภายใน 3 วัน แต่อย่างไรก็ตาม predictive 

value ของ Dual TIA ยังไม่แน่นอน 12 นอกจากนัน้การใช้ 

score ท่ีต้องรอดูผล MRI มาใช้นั้นอาจจะกล่าวได้ว่า 

มีประโยชน์ ในแง ่ของการวางแผนการรักษาและ 

การจ�ำหน่าย ผู้ป่วยออกจากโรงพยาบาล มากกว่าท่ีจะ

ใช้ในการช่วยประเมินความเสี่ยงผู้ป่วยตั้งแต่ในช่วงแรก 



J Thai Stroke Soc: Volume 14 (3), 2015 157

ตารางที่ 2: ABCD2 score for TIA

อายุ > or = 60 ปี 1 คะแนน

ความดันโลหิต > 140/90 mmHg 1 คะแนน

อาการของ TIA - อ่อนแรงครึ่งซีก

- การพูดผิดปกติ โดยไม่มีอ่อนแรง

2 คะแนน

1 คะแนน

ระยะเวลาที่เกิดอาการ - > or = 60 นาที

- 10-59 นาที

2 คะแนน

1 คะแนน

เบาหวาน เป็นโรคเบาหวาน 1 คะแนน

2 days risk of stroke

0-3 คะแนน ความเสี่ยงต�่ำ 1%

4-5 คะแนน ความเสี่ยงปานกลาง 4.1%

7-6 คะแนน ความเสี่ยงสูง 8.1%

Diagnostic Evaluation 
	 แม้ว่าจะได้จ�ำแนกความเสีย่งของผูป่้วยทีจ่ะเกิด

อาการสมองขาดเลือดซ�้ำ โดยอาศัยลักษณะ ทางคลินิก

ตามท่ีกล่าวไว้ข ้างต้นแล้ว แต่ไม่สามารถทดแทน 

การตรวจหาสาเหตุทางพยาธิก�ำเนิด ของภาวะ TIA ได้ 

การตรวจค้นเพิม่เตมินี ้สมควรต้องกระท�ำด้วยความรวดเร็ว 

โดยหนึ่งในจุดมุ่งหมาย หลักของการตรวจคือ การตรวจ

หลอดเลือดแดงเล้ียงสมอง และการตรวจเพื่อหาสาเหตุ

ท่ีมาจากหัวใจ และยังเพื่อการวินิจฉัยแยกโรคในรายที่

สงสัยภาวะ TIA mimic 3

	 - Brain Imaging

	 ค�ำแนะท�ำทั่วๆไป เช่นของ AHA/ASA แนะน�ำ

ให้ท�ำ neuroimaging ภายใน 24 ชั่วโมง หลังจากเวลาที่

เกิดอาการ โดยแนะน�ำให้ท�ำ MRI โดยเฉพาะอย่างยิ่ง 

การท�ำ DWI sequence ซึ่งพบว่ามี sensitivity สูงกว่า 

การตรวจสมองด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (computed 

tomography: CT) อย่างไรก็ดีในทางปฏิบัตอิาจจะพบว่า

ใช้ CT brain กันบ่อยครั้งกว่า เนื่องจากความแพร่หลาย 

ความรวดเร็วในการตรวจ และค่าใช้จ่ายที่น้อยกว่า โดย 

CT brain สามารถแยกภาวะ intracranial hemorrhage 

ได้เป็นอย่างดี ท�ำให้สามารถตดัสนิใจ ให้การรกัษาเบ้ืองต้น 

ได้ถูกต้อง ก่อนที่จะพิจารณาส่งตรวจ MRI เมื่อพร้อมใน

ภายหลัง แต่อย่างไรก็ตามต้องพึงระลึกไว้ด้วยว่า DWI 

ในกรณีของภาวะ TIA จ�ำเป็นต้องท�ำในช่วง 2-3 วันแรก

หลัง TIA เนื่องจากถ้าผ่านไปหลายๆวันแล้ว diffusion 

abnormality จะค่อยๆจางไป โดยเฉพาะกรณีที่รอยโรค

มีขนาดเล็กๆ จนอาจท�ำให้ตรวจไม่พบรอยโรคได้ ถ้าได้

ท�ำMRIช้าเกินไป

	 ถ้ากรณีที่ผู ้ป่วยได้ตรวจ MRI การพบว่ามี 

infarction จะมีความส�ำคัญมาก โดยเฉพาะอย่างย่ิง  

การพยากรณ์โรค มีตัวอย่างการศึกษาที่ดู classically 

defined TIA แสดงให้เห็นว่า infarction จาก MRI จะมี 

โอกาสเกิด โรคซ�้ำในรพ.ถึง 19.4% เมื่อเทียบกับ 1.3% 

ในกลุ่มที่ไม่มี infarction 13 (ซึ่งกลุ่มท่ีเป็น classically 

defined TIA เดิมซึ่งอาการหายสนิทภายในระยะเวลา  

24 ชั่วโมง แต่ตรวจพบว่ามี acute infarction ใน MRI  

จะถอืว่าเป็นกลุม่ “minor stroke” ตามค�ำจ�ำกัดความใหม่)  

การศึกษาไม่นานมานี้ ที่ทดสอบการใช้ tissue definition 

ของ TIA พบว่ากรณี ที่มี Infarction ใน MRI (minor 

stroke) มีโอกาสเกิดโรคซ�ำ้ภายใน 7วนั ท่ี 7.1% เทยีบกับ 

0.4% ในผู้ป่วยที่ไม่พบ infarction (true TIA) 14

	 - Vascular study

	 การตรวจหลอดเลอืดแดงเลีย้งสมองมีความส�ำคญั 

มากในการค้นหาภาวะหลอดเลือดตีบ เพื่อด�ำเนินการ

พิจารณาแนวทางการรักษา ตัวอย่างที่ชัดเจนเช่น 

การค้นหาภาวะ severe carotid stenosis ท่ีเข้าข่าย 

การผ่าตัด carotid endarterectomy ได้ เป็นต้น ทั้งนี ้

การตรวจหลอดเลือดแดง ในผู้ป่วย TIA สามารถท�ำได้
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หลายวิธี เช่น Carotid ultrasonography/transcranial 

Doppler ultrasonography หรือ Magnetic resonance 

angiography (MRA) หรือ CT angiography (CTA) ข้อดี

ข้อด้อยของการตรวจแต่ละชนิด จะแตกต่างกันออกไป 

แต่ด้วยความก้าวหน้าอย่างมาก ในเทคนิคเหล่านี้ ท�ำให้

ปัจจุบันการตรวจด้วย angiography มีที่ใช้น้อยมาก

	 - Cardiac evaluation

	 การตรวจคลืน่ไฟฟ้าหวัใจ (Electrocardiography: 

EKG) ควรต้องท�ำทุกรายตั้งแต่ในช่วงแรก ของการดูแล

ผู้ป่วย การตรวจคล่ืนเสียงสะท้อนหัวใจ (Tranthoracic 

or transesophageal echocardiography) สามารถใช้

ตรวจหาสาเหตุที่มาจากหัวใจ (cardioembolic source) 

เช่นการตรวจพบว่ามีลิม่เลือดในหวัใจ (cardiac thrombus) 

และ โรคลิน้หวัใจ เป็นต้น ส่วนการท�ำ cardiac monitoring 

ด้วยวธิต่ีางๆ ตวัอย่างเช่น telemetry และ Holter monitor 

จะน�ำมาใช้เพื่อค้นหา Paroxysmal atrial fibrillation 

(PAF) เป็นหลัก

	 ข้อมูลจาก Metaanalysis ในกรณีที่ ผู้ป่วย TIA/

Minor stroke ท่ียังตรวจไม่พบสาเหตุที่ชัดเจน จาก 

การตรวจหาระหว่างอยู่ในโรงพยาบาลนั้น การตรวจ 

Holter monitor 1-7 วันในผู้ป่วย stroke/TIA พบว่า

สามารถตรวจเจอ PAF ได้ราว 10% ส่วนการท�ำ 

prolonged cardiac monitoring ต่างๆ เช่น mobile cardiac 

outpatient telemetry และ loop recording (external or 

implantable) พบว่าสามารถตรวจเจอผู้ป่วย PAF ได้อีก

ราว 17% 15

Laboratory testing
	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการที่ใช้ในการตรวจ

ประเมินเบ้ืองต้นในผู้ป่วย TIA นั้น มีประโยชน์มาก  

ในแยกโรค TIA mimics ได้ ตัวอย่างเช่น ภาวะน�้ำตาลใน

เลือดต�่ำ (hypoglycemia) ภาวะ electrolyte imbalance 

และ drug intoxication เป็นต้น การการตรวจทางห้อง

ปฏิบัติการ ในผู้ป่วย TIA มีเป้าหมายหลักเพื่อค้นหา 

ความเสีย่งของโรคหลอดเลอืดตบี (atherosclerotic risk) 

และหาสาเหตอุืน่ๆ ท่ีอาจพบได้ไม่บ่อยในรายท่ีสงสยั เช่น 

Hypercoagulable state โดยจะใช้หลักการเดียวกัน  

กับผู้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลันในกรณีทั่วไป

Initial treatment
	 ประมาณ 50% ของผู้ป่วย acute ischemic 

stroke ที่เกิดตามหลังจาก TIA จะเกิดในช่วง 48 ชั่วโมง

แรกหลังเกิดอาการ ดังนั้นการให้การรักษาและป้องกัน

การเกิดโรคซ�ำ้ ทีเ่หมาะสมอย่างรวดเรว็ จงึมีความส�ำคญัมาก 

ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงอาจต้องพิจารณารับไว้รักษา

เป็นผู้ป่วยใน เพื่อเพิ่มโอกาสท่ีผู้ป่วยจะได้รับการตรวจ

ค้นท่ีครบถ้วน และให้การรักษาป้องกันการเป็นซ�ำ้โดยเรว็ 

ที่ส�ำคัญนอกจากน้ันคืออาจมีส ่วนช่วยเพิ่มโอกาส 

การเข้าถึงและลด onset-treatment time ในกรณีที่เกิด 

มีความจ�ำเป็นที่จะต้องให้ reperfusion therapy ตามมา

Preventing stroke due to carotid artery  
disease
	 ประมาณ 10 - 20% ของผู้ป่วย stroke เกิดจาก 

extracranial carotid disease 16 ในประชากรไทย แม้จะ

มีอุบัติการณ์ต�่ำกว่าชาติตะวันตกแต่ก็พบได้ประมาณ 

10% 16,17 การค้นหา symptomatic (>50%, ipsilateral) 

carotid stenosis ทีอ่าจต้องท�ำ carotid revascularization 

ให้ได้อย่างรวดเร็ว จึงมีความส�ำคัญมาก ในการดูแล 

ผู้ป่วย TIA เนื่องจากโอกาสการเกิด recurrent stroke  

ทีสู่ง และประสทิธผิลของการรักษา ทีไ่ด้รบัการพสูิจน์แล้ว 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วย severe (70-99%) carotid 

artery stenosis จากข้อมูลการศกึษาแบบ pool analysis 

แสดงให้เห็นว่าผลจากการผ่าตัด จะให้ประสิทธิผลสูงสุด

ถ้าได้ท�ำภายใน 2 สัปดาห์หลังเกิดอาการ Stroke/TIA  

(มีค่า number-needed-to-treat: NNT เท่ากับ 3 ส�ำหรับ

การป้องกัน recurrent stroke ในช่วงระยะ 5 ปี) 18 โดย

พบอกีว่าประโยชน์จากการผ่าตดั จะลดลงไปเร่ือยๆตาม

เวลาทีร่อ โดยประโยชน์อาจเหลือน้อยมาก หากนานกว่า 

3 เดือน ดังนั้นการผ่าตัด endarterectomy ในผู้ป่วยที่มี

อาการ TIA และตรวจพบ ว่าเป็น symptomatic severe 

carotid stenosis โดยทั่วไปจะแนะน�ำให้เกิดความล่าช้า

ให้น้อยที่สุด ภายใน 2 สัปดาห์หลังเกิดอาการ ผู้ป่วยที่

เหมาะสมในการเข้ารับการผ่าตัดควรจะมีอายุยืนยาว

เพียงพอ ที่จะเห็นผลจากการผ่าตัด ได้ในระยะยาวและ 

ความเส่ียงจากการผ่าตัดไม่ควรเกิน 6-7% การท�ำ 

carotid angioplasty/stenting เป็นอีกทางเลือกหนึ่งของ 

carotid revascularization โดยพิจารณาใน กรณีผู้ป่วย
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ที่มีความเสี่ยงสูงในการผ่าตัด หรือในกรณีที่โดยทาง

เทคนิคแล้วไม่สามารถผ่าตดัได้ ส่วนในกรณ ีintracranial 

stenosis นัน้ ข้อมูลในปัจจบัุนพบว่าการท�ำ endovascular 

treatment ไม่พบว่ามีประโยชน์เหนือกว่า aggressive 

medical therapy 19

Preventing stroke due to AF or cardioembolic 
TIA
	 เป็นที่ทราบดีว่าการให้ยาละลายล่ิมเลือดเช่น 

warfarin สามารถลดการเกิด cardiac embolism จาก

หัวใจได้ดีกว่าการให้ยาต้านเกร็ดเลือดเช่น aspirin มาก 

โดยทั่วๆไปนั้น ในภาวะ cardioembolic-TIA จะแนะน�ำ

ให้เร่ิมยาให้เร็วท่ีสุด 20 เน่ืองจากข้อกังวลในเร่ืองของภาวะ 

hemorrhagic transformation น้อยกว่าในกรณขีองสมอง

ขาดเลือดเฉียบพลันขนาดใหญ่ การเลือกให้ยาในกลุ่ม 

vitamin K antagonist (warfarin) โดยมีเป้าหมายระดับ 

INR 2-3 (ในกรณขีอง AF) เป็นทางเลือกหลักในการรักษา

มาอย่างยาวนาน หรือ ยาการใช้ยาในกลุ่มใหม่ (Novel-

anticoagulants: dabigatran rivaroxaban apixaban  

และ edoxaban) ซึ่งในปัจจุบันก็ได้รับความนิยมมากขึ้น 

ในฐานะตวัเลอืกหลัก ในการป้องกัน embolic stroke จาก 

nonvalvular-AF

	 ข้อมูลจากการใช้ heparin หรือ low molecular 

weight heparin (LMWH) ใน กรณีของ acute stroke 

พบว่าเพิ่มโอกาสเกิด intracranial hemorrhage จึงไม่

แนะน�ำในปัจจุบัน20 การเริ่มให้ยาในกรณี stroke  

prevention จาก AF โดยทั่วๆไปมักจะไม่แนะน�ำให้ 

bridging ด้วย IV heparin หรือ LMWH แต่การพิจารณา

การให้ bridging บางครัง้อาจต้องเปรียบเทยีบความเสีย่ง

จากการอุดตันซ�้ำ และโอกาสเกิดเลือดออกจากยาเป็น

กรณีๆไป เช่น พิจารณาให้ในผู้ป่วย AF ที่มี TIA ที่

ประเมินแล้วพบว่ามีความเสีย่งการเกิดล่ิมเลือดอดุตนัสูง 

(เช่น CHADS
2
 หรือ CHA

2
DS

2
-VASc score สูงมาก) 21 

หรือตรวจพบว่ามี intra-cardiac thrombus ประกอบกับ

มีความเสี่ยงเลือดออก ไม่มาก (เช่น พบ infarction หรือ 

microbleeds ในสมองไม่มาก) หรอื HASBLED score ต�ำ่ 22 

หรือกรณีที่มีอาการ TIA ขณะเพิ่งหยุดยา warfarin 

เป็นต้น อย่างไรก็ตามข้อสนับสนุนในการใช้ bridging 

anticoagulant ในภาวะ TIA ยังต้องการ การศึกษา แบบ 

randomized control ต่อไป 

	 ในปัจจบัุนยา anticoagulant กลุ่มใหม่ (New oral 

anticoagulants: NOACs) มีข้อมูลจากการศึกษา และ

จาก meta-analysis 23 ที่แสดงให้เห็นว่าสามารถป้องกัน 

stroke และ systemic embolism จาก Nonvalvular-AF 

ได้มีประสทิธผิลกว่า warfarin และพบเหตไุม่พงึประสงค์

โดยเฉพาะ intracerebral hemorrhage ได้น้อยกว่า 

warfarin ข้อได้เปรียบทีส่�ำคญัในทางเภสชัวทิยาของยาก

ลุ่มนี้ เม่ือเทียบกับ warfarin คือการท่ีตัวยาจะสามาถ 

เร่ิมออกฤทธิ์ได้ภายในเวลาไม่ก่ีชั่วโมง ท�ำให้ไม่มี 

ความจ�ำเป็นต้องใช้ bridging ด้วย heparin และไม่ต้อง

มีการตรวจวัดระดับยา ท�ำให้อาจมีส่วนช่วย ให้ผู้ป่วยได้

รับการป้องกันโรคท่ีมีประสิทธิภาพ รวมถึงสามาถ

จ�ำหน่ายผู้ป่วยจากโรงพยาบาล ได้อย่างรวดเร็ว แต่ข้อ

จ�ำกัดที่ส�ำคัญคือราคายาที่สูงกว่า warfarin มาก

Antiplatelet agents in patients with  
atherosclerotic or small-vessel TIA
	 การให้ยาต้านการเกาะกลุ่มของเกลด็เลือดได้รับ

การแนะน�ำให้ใช้ในการป้องกันการเกิด stroke ซ�้ำ ใน 

ผู้ป่วยที่เป็น non-cardioembolic TIA/stroke และควร

ต้องเริ่มยาภายใน 24 ชั่วโมง หลังจากท่ีทราบว่าไม่มี

ภาวะ intracranial hemorrhage แล้ว ผลจากการศึกษา 

EXPRESS แสดงถึงความส�ำคัญของการเร่ิมยาให้เร็ว

ทีส่ดุหลังภาวะ TIA ซึง่พบว่าลดการเกิด recurrent stroke 

ได้ 80% โดยในระยะแรกของการศึกษา (ไม่ได้ยาทันที) 

พบ stroke recurrence 10.3% เทียบกับ 2.1% ในระยะ

ที่ 2 (ได้ยาทันที) 31 ชนิดยาต้านการเกาะกลุ่มของเกล็ด

เลือด ที่ได้รับการแนะน�ำใน Guideline ส่วนใหญ่ของ

ประเทศต่างๆได้แก่ aspirin, clopidogrel, aspirin/

extended release dipiridamole (aspirin/ER-DP)  

cilostazol และ trifusal ตัวยาเหล่านี้มีจุดออกฤทธิ์แตก

ต่างกัน ในกลไกของ platelet activation โดยทั่วไปแล้ว

จะให้ยาเหล่านี้เพียงตัวใดตัวหนึ่ง ในการใช้ป้องกัน 

การเป็นซ�้ำของ non-cardioembilic stroke/TIA

	 Aspirin เป็นยาต้านการเกาะกลุม่ของเกล็ดเลือด

ที่ถือว่ามีการใช้บ่อยและแพร่หลายที่สุด โดย aspirin จะ

ลดการเกิด stroke ซ�้ำได้ราวๆ 23% 24 ในปัจจุบันจะนิยม

ใช้ขนาดต�่ำเช่น 81mg หรือ 75-325mg วันละ 1ครั้ง  
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การให้ยาครั้งแรกในผู้ป่วยที่ไม่เคยรับยามาก่อนจ�ำเป็น

ต้องให้อย่างน้อย 160mg-325mg เพื่อที่จะได้ผล 

การยับยั้งเกล็ดเลือดที่รวดเร็ว ในกรณีที่ผู้ป่วย TIA ที่ได้

รับประทานยา aspirin สม�ำ่เสมออยู่แล้วนัน้ จะแนะน�ำให้

เปลี่ยนหรือเพิ่มยาตัวอื่นเช่น clopidogrel หรือ aspirin/

ER-DP มากกว่าการเพิ่มขนาดยา aspirin ให้สูงขึ้น

	 ตัวยา Dypiridamole (DP) ในปัจจุบัน ไม่ได้ใช้

เป็นยาเด่ียว แต่ได้น�ำมาใช้เป็น dual antiplatelet ใน 

รูปแบบของ extended release-DP ร่วมกับ aspirin 

ขนาด 25mg (รวมเป็น 50mg ต่อวัน) จากการศึกษา 

ESPRIT พบว่าการ ใช้ aspirin/ER-DP สามารถลด 

การเกิด เหตุสมองขาดเลือดซ�้ำ ได้ดีกว่าเม่ือเทียบกับ 

aspirin ด้วย absolute rate 1% ต่อปี 25 การเร่ิมยา 

aspirin/ER-DP มักพบอาการปวดศีรษะได้บ่อย ท�ำให้

บางคร้ัง แพทย์อาจพิจารณาให้ยาวันละคร้ังในช่วง

สัปดาห์แรก ดังนั้นในภาวะ TIA อาจมีความจ�ำเป็นต้อง

ให้ยา aspirin ขนาดต�่ำเช่น 81mg (หรือมากกว่า) ร่วม

ไปด้วยในช่วงแรกจนกว่าจะได้ ยา aspirin/ER-DP วนัละ

สองคร้ังตามปกติ การศึกษา PRoFESS ซึ่งเป็น 

การเปรียบเทียบ ระหว่างยา Clopidogrel และ aspirin/

ER-DP โดยตรง พบว่าผลในการการป้องกันการเกดิโรค

ซ�้ำของยาทั้งสองตัวไม่ต่างกัน 26

	 ยา Clopidogrel จากข้อมูลใน CAPRIE trial  

ซึ่งเปรียบเทียบ clopidogrel กับ aspirin ในผู้ป่วยท่ีมี

ความเสี่ยงโรคหลอดเลือดตีบ พบว่าสามารถลดการเกิด 

combined endpoint ได้อย่างมีนัยส�ำคัญ แต่การศึกษา

นี้ไม่ได้มี power เพียงพอในการทดสอบสมมุติฐาน  

การลดการเกิดโรคหลอดเลือดสมองซ�้ำ 27 แต่อย่างไร

ก็ตามข้อมูลจาก PRoFESS study ซึ่งเป็นการศึกษาใน

ผูป่้วย ischemic stroke ก็แสดงให้เหน็ว่ายา clopidogrel 

มีประสิทธิผลในการป้องกันเทียบเท่า aspirin/ER-DP 

โดยการใช้ยา clopidogrel ในกรณขีอง TIA ต้องพจิารณา

ให้ loading dose ขนาด 300mg เพื่อให้ได้ผลยับยั้ง 

การกระตุ้นเกร็ดเลือดที่เร็วขึ้น 

	 การศกึษา CSPS2 พบว่า Cilostazol ลดการเกิด 

recurrent stroke ได้เทียบเท่า หรืออาจจะเหนือกว่า แต่

เกิดเหตุเลือดออกน้อยกว่า aspirin 28 ส่วนการเร่ิมยา 

cilostazol อาจพบอาการปวดศีรษะได้ ท�ำให้บางคร้ัง

แพทย์ต้องพิจารณา ให้ยาขนาด 100mg ต่อวันในช่วง

สปัดาห์แรกๆ ดังนัน้ในภาวะ TIA อาจมีความจ�ำเป็นต้อง

ให้ยา aspirin ขนาดต�่ำเช่นอย่างน้อย 81mg ร่วมไปด้วย

จนกว่าจะได้ ยา cilostazol ขนาดปกติ (ที่แนะน�ำคือ 

200mg ต่อวัน) 

	 การใช้ยาต้านเกร็ดเลือดสองตัวร่วมกัน (dual 

antiplatelet) จะเป็นการยับยั้งการกระตุ้นเกร็ดเลือด ใน

ต่างกลไก เกิดการยับยั้งการเกาะกลุ่มของเกร็ดเลือดได้

มากขึ้นกว่าการใช้ยาเด่ียว ลดการเกิด ischemic 

vascular event ได้อย่างมีประสิทธิผล แต่ย่อมท�ำให้มี

ความเสีย่งของการเลอืดออกมากขึน้ โดยเฉพาะอย่างยิง่

ในกลุ่มผู้ป่วย โรคหลอดเลือดสมองที่มีความเส่ียงต่อ

ภาวะเส้นเลือดสมองแตก จึงต้องระมัดระวังในการใช้ยา

ต้านเกร็ดเลือดร่วมกันหลายๆตัวเป็นพิเศษ ปัจจุบัน

ข้อมูลของการให้ ยา aspirin ร่วมกับ clopidogrel ในช่วง

ระยะเวลาสั้นๆ ได้มีมากข้ึนเร่ือยๆ ประเด็นท่ีใช้เพิ่ม

ประสิทธิผล ของการใช้ dual antiplatelet ได้แก่ การให้

ยาช่วงสัน้ๆในระยะแรกของโรค ดังทีท่ราบว่า ความเสีย่ง

ของการเป็นซ�้ำจะสูงในช่วงแรกๆ ส่วนความเส่ียงของ

ภาวะเลือดออกจะพบเพิ่มขึ้น ในระยะยาว 29,30

	 ผลการศึกษาจากใน CARESS และ CLAIR 

study พบว่า aspirin/clopidogrel สามารถลดจ�ำนวนของ 

asymptomatic microembolic signal จากการท�ำ  

transcranial Doppler ultrasound ได้ดีกว่า aspirin ตวัเดียว 

โดยท้ังสองการศกึษานีใ้ช้หลักการพสิจูน์ด้วย surrogate 

marker ไม่ได้มี statistical power ที่จะดูประสิทธิผลทาง

คลินิกในการป้องกันโรค 32,33 ในการศึกษา FASTER ได้

เปรยีบเทยีบประสทิธผิลทางคลินกิในการป้องกันการเกดิ 

recurrent strokeที่ 90 วัน ระหว่าง clopidogrel/aspirin 

กับ aspirin ในผู้ป่วย TIA/minor stroke ภายใน 7วันหลัง

เกิดอาการ ผลการศึกษานี้ ไม่มีพบนัยส�ำคัญทางคลินิก

ในอัตราการเกิด recurrent strokeที่ 90 วัน ระหว่างกลุ่ม 

dual therapy และ monotherapy (7.1% vs 10.8%; risk 

ratio = 0.7, 95% CI=0.3-1.2, p=0.19) และกลับพบว่า

ในกลุ่ม dual therapy พบว่ามีความสัมพันธ์กับการเกิด 

symptomatic bleeding (3% vs 0%, p=0.003) 34 อย่างไร

ก็ตามการศึกษานี้ อาจ under power เนื่องจากได้หยุด

หลังจากการ enroll ได้เพียง 392 รายเท่านั้น ทั้งนี้

เนือ่งจากการรวบรวมกลุม่ตวัอย่างได้ล่าช้า แต่ทีน่่าสนใจ

คือ ถือว่าเป็นการศึกษาแรก ที่ได้ทดลองน�ำ TIA/minor 
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stroke มารักษาแบบภาวะเร่งด่วน 

	 การให้ dual antiplatelet โดยเฉพาะ aspirin/

clopidogrel ต่อเนื่องในระยะยาว โดยรวมแล้วจะเพิ่ม

โอกาสเกิดผลเสียจากภาวะเลือดออกแบบรุนแรงได้ เช่น 

ภาวะเลือดออก ในกระโหลกศีรษะ (intracranial 

hemorrhage) โดยประโยชน์ทีไ่ด้อาจไม่คุม้กบัโทษท่ีเกิดข้ึน 

หากใช้ยาเกิน 3 เดือน 29 ในการให้ยาระยะยาวผลจาก

การศกึษาแบบ meta-analysis ของผูป่้วย stroke/TIA ใน

จ�ำนวน 7การศึกษาที่มีจ�ำนวนผู้ป่วยรวม 39,574 ราย 

พบว่า dual therapy ในระยะเวลา 1.3-3.5 ปี แล้วมี 

การป้องกันการเกิด recurrent stroke ได้เทียบเท่ากับ 

aspirin monotherapy (RR 0.89, 95% CI = 0.78-1.01) 

หรือ clopidogrel monotherapy (RR 1.01, 95% CI = 

0.93-1.08) แต่พบว่าเพิ่มความเสี่ยงของ intracranial 

hemorrhage ในกลุ่ม dual therapy เฉพาะกับเมื่อเทียบ

กับ clopidogrel monotherapy (RR 1.46, 95% CI = 

1.17-1.82) โดยมี number-needed-to-harm (NNH) 250 

ดังนัน้จงึไม่อาจแนะน�ำให้ใช้ dual therapy มากกว่าการให้ 

clopidogrel monotherapy ในระยะยาวมากกว่า 1ปี 36

	 การศึกษา CHANCE เป็นการศึกษาท่ีมีกลุ่ม

ตวัอย่างขนาดใหญ่ทีส่ดุในปัจจบัุน ของการศกึษาทีท่�ำใน

ผู้ป่วยกลุ่ม high risk-TIA (ABCD2 score > 4) และ mild 

ischemic stroke (NIHSS < 4) โดยเปรียบเทยีบการให้ยา 

clopidogrel (300mg ทันที ตามด้วยขนาด 75mg ต่อวัน 

เป็นเวลา 90 วนั) ร่วมกับ aspirin (75mg เป็นเวลา 21 วนั) 

เทียบกับ aspirin ตัวเดียว (75mg เป็นเวลา 90วัน) โดย

จะเริม่ให้ยาภายใน 24 ชัว่โมงแรก ผลการศึกษาหลักพบว่า 

dual therapy สามารถลด recurrent stroke ภายใน 90 

วนัได้ ดีกว่ากลุม่ aspirin monotherapy อย่างมีนยัส�ำคัญ

ทางสถติ ิ(8.2% vs 11.7%; HR=0.68 CI=0.57-0.81, p< 

0.001) โดย อัตราการเกิดเหตุเลือดออกระดับปานกลาง 

ถึงรุนแรง ไม่ได้แตกต่างกันระหว่างทั้งสองกลุ่ม (0.3% 

vs 0.3%, p=0.73) 35 การศึกษา CHANCE นี้ถือว่าเป็น 

การศึกษาขนาดใหญ่อันแรกที่ได้ วางเป้าหมายที่การใช้ 

dual therapy ให้กับผู้ป่วย minor stroke/ high risk TIA 

ตั้งแต่ในระยะแรกหลังเกิดอาการและให้ในช่วงสั้นเป็น

เวลาเพียง 3 สัปดาห์ อาจท�ำให้เกิดสมดุลท่ีดีของของ

ประสิทธิภาพในการป้องกันโรค และลดความเสี่ยง จาก

เลอืดออกให้เหลือน้อยท่ีสดุ ส่งผลให้ผลการศึกษานีแ้สดง

ประสิทธิผลได้ดี โดยมีค่า number-needed-to-treat 

(NNT) เพยีง 29 เท่านัน้ในการป้องกนั recurrent stroke ท่ี 

90 วนั ข้อจ�ำกัดส�ำคญัของการศกึษานีค้อื เป็นการศึกษา

ในประชากรเชื้อชาติจีนเท่านั้น และมีสัดส่วนของ 

การควบคุมปัจจัยเส่ียงอื่นๆได้ไม่ดีเท่าที่ควร ท�ำให้ผล

การศกึษานี ้ยงัยงัต้องการการยนืยนัในกลุ่มประชากรเชือ้

ชาติอื่นอยู่ แต่อย่างไรก็ตาม ส�ำหรับการน�ำมาประยุกต์ 

ใช ้ในประชากรไทยนั้น ในแง ่เชื้อชาติอาจไม่ได ้มี 

ความแตกต่างมากเท่ากับชาติตะวันตกอื่นๆ ซึ่งขณะนี้

ได้มีการศึกษา POINT ท่ีมีวิธีการศึกษาใกล้เคียงกัน 

ก�ำลงัด�ำเนนิการอยูใ่นทวปีอเมริกาเหนอื (ClinicalTrials.

gov number, NCT00991029)

	 การเลือกให้ยาต้านการเกาะกลุม่ของเกล็ดเลือด 

ในการป้องกันการเป็นซ�้ำนั้น อาจจะต้องพิจารณาเป็น

กรณีไป โดยข้ึนกับความเสี่ยงในการเป็นซ�้ำและการตก

เลือด โรคร่วมของผู้ป่วย ค่าใช้จ่าย และอาการข้างเคียง

อันไม่พึงประสงค์จากยา 

Antihypertensive therapy in patients with 
TIA
	 โดยรวมแล้ว เร่ืองการควบคมุความดันโลหติใน

ช่วงแรกหลังเกิดอาการ ยังเป็นเรื่องซับซ้อน และในหมู่ 

ผู้เชี่ยวชาญก็ยังมีความคิดเห็นที่หลากหลาย นอกจากนี้

รายละเอียดต่างๆ ในแง่เวลาที่เหมาะสม ระดับ และวิธี

การควบคมุความดันโลหติ ในกรณเีฉพาะ เช่นจากกลไก

การเกิดโรคต่างๆ ยงัถอืว่าไม่มีค�ำตอบทีแ่น่ชดั ในปัจจบุนั 

และต้องการการศึกษาต่อไปในอนาคต 37 แต่ทั่วไป 

ในระยะยาวการให้ยาลดความดันโลหิตจะลดอัตรา 

การเกิด recurrent strokeได้ และในกรณีของ TIA  

หลักการเร่ือง permissive hypertension ในช่วง 

hyperacute stroke อาจมีเหตุผลน้อยลงมาก ถ้าอาการ

ผูป่้วยอยูใ่นสภาวะคงท่ีและไม่เหลอือาการจากสมองขาด

เลือดแล้ว (อาจมีข้อยกเว้นได้เช่น กรณีของ TIA จาก

กลไกแบบ hemodynamic stroke เป็นต้น) นอกจากนี้ 

อาจมีความจ�ำเป็นมากยิ่งข้ึน ที่ต้องจัดการควบคุม 

ความดันโลหิตท่ีสูงมากเกินไปก่อนที่จะเร่ิมการให้ยา 

anticoagulant หรือ dual antiplatelet 20
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	 ในระยะยาวนอกจากการการปรับเปล่ียน

พฤติกรรม การควบคุมความดันโลหิตสูง ไม่ว่าจะใช้ยา

ในกลุม่ใดก็ตามจะลดการเกิด stroke ได้ราวๆ 30-40% 38 

จากข้อมูลในหลายการศกึษา ดูเหมือนว่า การทีล่ดความดัน 

ลงย่ิงต�่ำลงจะย่ิงสามารถลดการเกิด recurrent stroke  

ได้ดีขึ้น รวมถึงแม้ว่าผู้ป่วยจะไม่มีประวัติความดันโลหิต

สูงก็ตาม โดยผู้ป่วยส่วนใหญ่ จะยังได้ประโยชน์ จาก 

การลดความดันโลหติ ตราบใดท่ีความดันโลหติของผูป่้วย 

ยังสูงกว่าเกณฑ์ปกติ (> 120/80mmHg) และผู้ป่วยยัง

ต่อทนการรักษาได้ดี ทั้งนี้อาจต้องระมัดระวังเป็นพิเศษ

ในการลดความดันในผู้ป่วยที่มี ภาวะหลอดเลือดตีบ

รุนแรงหรืออุดตัน 

Lipid lowering and statin therapy in patients 
with TIA
	 การให้ยากลุ่ม statin มีประโยชน์ในการ ป้องกัน

การเป็นซ�ำ้ของโรคหลอดเลือดสมอง การศึกษา SPARCL 

ใช้ atorvastatin ในขนาดสูง หลังเกิด stroke/TIA พบว่า

สามารถ มี absolute risk reduction ของ stroke ครั้งต่อ

ไปได้ 2.2% ในช่วง 5 ปี 39 โดยทั่วไปค�ำแนะน�ำมักให้ลด

ระดับ LDL cholesterol ต�่ำกว่า 100mg/dL แต่ในรายที่

มีความเสีย่งของการเป็นซ�ำ้ เช่นจากเส้นเลือดตบีรนุแรง 

อาจพิจารณาลดระดับ LDL ให้ต�่ำกว่า 70mg/dL ซึ่ง 

เป้าหมายนี้ได้ถูกน�ำไปใช้ใน aggressive medical 

treatment arm ของ SAMMPRIS study และแสดงให้

เห็นว่า สามารถลดโอกาสการเกิด stroke ซ�้ำ ได้ต�่ำกว่า

ที่คาดไว้มาก 19

	 ข้อมูลล่าสดุในปัจจบัุนยงัสนบัสนนุว่า ในการลด

ระดับ LDL-cholesterol ด้วยวิธีหรือกลไกใดๆก็ตาม  

อาจได้ผลเหมือนกัน (ไม่จ�ำเป็นต้องเป็น high potency 

statin ขนาดสูงเท่านั้น) และระดับ LDL ที่ต�ำ่กว่าจะให ้

ผลในการป้องกัน cardiovascular event ที่ดีกว่า (LDL 

hypothesis: lower is better) 40 แต่อย่างไรก็ตาม 

ความเสี่ยงของ hemorrhagic stroke ยังเป็นข้อกังวลใน

การลด LDL-cholesterol ต�ำ่เกินไปในกลุ่มผูป่้วยหลงัจาก

เกิด stroke/TIA 41

Conclusion
	 การวินิจฉัยภาวะ TIA อย่างถูกต้องแม่นย�ำ 

และด�ำเนินการตรวจค้นหาสาเหตุด้วยความเร่งด่วน  

มีความส�ำคัญอย่างมากในการลดการเกิดโรคซ�้ำ การให้

ยาป้องกัน ควรเร่ิมให้เร็วที่สุด ภายหลังจากการตรวจ

สมองทางรังสีวิทยา การพิจารณาเลือกชนิดยาท่ีใช้

ป้องกันนั้นจะ ข้ึนกับสาเหตุของโรค ความเสี่ยงใน 

การเกิดโรคซ�้ำ และ การประเมินโอกาสเกิดเลือดออก
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บทคัดย่อ
ภาวะสมองขาดเลือดชั่วคราว (TIA) เป็นเหตุการณ์เตือนที่อาจพบน�ำมาก่อน ภาวะสมองตาย

เฉยีบพลนั ซึง่ถอืว่าเป็นภาวะฉกุเฉนิทางระบบประสาท ผูป่้วย TIA ทีมี่ความเส่ียงสงู ควรจะได้รับการประเมิน 

อย่างทันท่วงท ีเช่น ภายใน 24 ช่ัวโมง การวนิจิฉยัภาวะ “True-TIA” และแยกโรคอืน่ๆ ท่ีอาจมีอาการคล้ายคลึง

กันมีความส�ำคัญมาก ภาวะ TIA ที่อยู่ในช่วงระยะเฉียบพลัน จะมีความเสี่ยงสูง มากกว่ากรณีที่เป็นมาแล้ว 

หลายสปัดาห์ การท�ำนายความเส่ียงทางคลินกิเช่น การให้คะแนน ABCD2 ได้ถกูน�ำมาใช้ประกอบการพจิารณา

ดูแลรักษาผู้ป่วย การถ่ายภาพสมองด้วย MRI ที่เป็นทางเลือกที่ดี ในตรวจค้นเพิ่มเติม และประกอบการหา

สาเหตุของภาวะ TIA ซึ่งมีสาเหตุที่เป็นได้มากมาย ผู้ป่วยที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงเลี้ยงสมองตีบ จะมี

ความเสี่ยงของการเกิดเป็นซ�้ำค่อนข้างสูง การป้องกันการเป็นซ�้ำ จากกรณีหลอดเลือดแดงตีบนั้น ยาต้าน

เกลด็เลอืดถอืเป็นตวัเลือกทีดี่ทีส่ดุ แต่ในกรณทีีมี่อาการจากหลอดเลอืดแดงแคโรตดิทีค่อตบีรนุแรง การผ่าตดั 

carotid endarterectomy พบว่ามีประสิทธิภาพในการป้องกันสูงที่สุด ถ้าท�ำภายในสองสัปดาห์แรกหลังจาก 

TIA ส่วนกรณีที่เป็นสาเหตุจากหัวใจนั้น พบว่าภาวะหัวใจห้องบนเต้นพริ้ว (Arial fibrillation: AF) เป็นเหตุที่

พบบ่อยท่ีสุด และผู้ป่วยจะได้ประโยชน์ จากการป้องกันการเป็นซ�้ำด้วยยาป้องกันเลือดแข็งตัวอย่างมาก  

นอกจากนี้ควรควบคุมปัจจัยเส่ียงของโรคหลอดเลือดสมองโดยเฉพาะอย่างยิ่ง การควบคุมความดันโลหิต  

แก่ผู้ป่วยทุกราย 

ค�ำส�ำคัญ: สมองเลือดขาดชั่วคราว โรคสมองขาดเลือด หลอดเลือดแดงเลี้ยงสมองตีบ


