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Abstract
	 Cervical artery dissection is an important cause of stroke  

in young adults. CAD can occur related to trauma or spontaneously.  

CAD are more likely to occur in the extracranial part of vessel even it 

can occur in both extracranial and intracranial. The dissections are  

characterized by separation of the arterial wall between the layers of  

the intima and media by a haematoma, which may be secondary to  

an intimal tear or from rupture of the vasa vasorum. Cerebral ischemic 

is an important complication which result from thromboembolism or 

hypoperfusion of dissected vessels. Treatment options concern for  

the secondary prevention have been debated for years due to little  

randomized trial evidence. Most neurologists favor anticoagulants, but  

a minority prefer antiplatelets. New evidence of clinical went out but  

still need more question to resolve. (J Thai Stroke Soc 2016; 15 (1): 19-31.)
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บทน�ำ
	 การเกดิการเซาะตวัของผนงัหลอดเลอืดทีไ่ปเลีย้งสมอง (cervical 

arterial dissection: CAD) ถูกพบโดยทางพยาธิวิทยาครั้งแรกในช่วงปี 

ค.ศ.1950 ก่อนทีจ่ะเป็นทีรู้่จกัถงึผลในทางคลินกิในช่วงปี 1970 และ 1980 

CAD คอืการมีก้อนเลอืดในผนงัหลอดเลือด (intramural hematoma) ของ

หลอดเลือดทีค่อได้แก่ internal carotid artery หรือ vertebral artery ภาวะ 

CAD พบเป็นสาเหตไุด้ 2-2.5% ของอาการสมองขาดเลอืดแต่ถ้าพจิารณา

เฉพาะในกลุ่มผูมี้อายุน้อยพบว่าเป็นสาเหตขุองอาการสมองขาดเลือดได้

สูงถึง 10%-25%1 พยาธิก�ำเนิดจริง ๆไม่เป็นท่ีทราบแน่ชัดแต่พบว่า

สัมพันธ์กับปัจจัยเส่ียงหลายอย่างเช่น การมีความดันโลหิตสูง การเป็น

โรคปวดศรีษะไมเกรน การใช้ยาคุมก�ำเนดิ การเป็นโรคความบกพร่องของ

เนือ้เย่ือเก่ียวพนับางชนดิแต่ก�ำเนดิ เป็นต้น2 การปริแตกของหลอดเลือด

ในกรณท่ีีเกิดนอกศรีษะมักเกิดในต�ำแหน่งทีห่ลอดเลอืดมีการเคล่ือนไหว

และไม่ได้มีการยึดติดกับหลอดเลือดอื่นหรือกระดูกโดยในส่วนของ  

internal carotid arteries (ICAs) จะได้แก่ pharyngeal portion และ 

extracranial vertebral arteries (EVAs)ในขณะที่ถ้าเป็นการปริแตกของ
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หลอดเลือดในสมองซึ่งโดยปกติแล้วพบได้น้อยกว่าก็จะ

สามารถพบได้ในส่วนของ intracranial ICA, mainstem 

middle cerebral artery (MCA) และ intracranium VA 

แต่อย่างไรก็ตามลักษณะดังกล่าวพบได้น้อยกว่าแบบ

แรกค่อนข้างมาก

Anatomy of the cervical arteries
	 หลอดเลือดทีค่อประกอบด้วย ICAและ VA อย่าง

ละ2เส้น ผ่านจากที่คอข้ึนไปในส่วนของกระโหลกศีรษะ

เพือ่น�ำเลอืดไปยังสมองโดย VA แบ่งออกเป็น 4 ส่วนตาม

ต�ำแหน่งทางกายภาพโดย V1 หรือ prevertebral  

segment เป ็นส ่วนท่ีแยกออกมาจากหลอดเลือด  

subclavian แล้วทอดไปอยู่ระหว่างกล้ามเนื้อ longus 

colli และ anterior scalene ก่อนทีจ่ะเข้าไปในช่องกระดูก

ส่วนคอ (transverse foramen)ที่ต�ำแหน่งกระดูกคอที่ 6 

(C6) ส่วนที่ 2 คือ V2 หรือ cervical segment คือส่วนที่

ทอดตัง้แต่ C6- C1 และกลายเป็น atlantal segment หรือ 

V3 หลังจากออกจาก transverse foramen ที่ C1 โดย

เปลี่ยนแนวจากการทอดในแนวด่ิงเป็นแนวนอนก่อนจะ

แทงผ่านร่องด้านหลังกระดูก C1 เข้าไปในส่วนของ the 

atlantooccipital membrane และ dura mater โดยส่วน 

V3 เป ็นส ่วนที่ มีความเสี่ยงต ่อการบาดเจ็บจาก 

การเคลื่อนไหวของศีรษะมากที่สุด ส่วนสุดท้ายคือ  

intracranial segment หรือ V4เป็นส่วนท่ีทอดผ่าน  

medulla ผ่านไปยัง pontomedullary junction โดยจะมี

การเชือ่มต่อกับ VA อกีข้างกลายเป็น basilar artery และ

ให้แขนงหลอดเลือดต่างในส่วนของ posterior circulation 

ส่วนหลอดเลือดแดงแคโรติด (Internal carotid artery: 

ICA) แยกออกจาก common carotid artery ตรงต�ำแหน่ง

ที่มีการแบ่งแขนงออกเป็น external และ internal 

branches โดย ICAมีการแบ่งออกเป็น 4 ส่วนเช่นกนัโดย

ส่วนที่คอหรือ cervical segment จะทอดขึ้นในแนวด่ิง 

อยู่หลังต่อ external carotid artery โดยมีกล้ามเนื้อ  

styloglossus และ stylopharyngeal คั่นอยู่และวางอยู่

หน้าต่อกล้ามเนื้อ longus cervicis และ transverse 

processes ของกระดูกคอระดับที่ 3 หรือ 4 และจะเรียก

เป็นส่วน petrous segment ในขณะที่มีการผ่าน carotid 

canal ที่ฐานของกะโหลกศีรษะและกลายเป็นส่วนท่ี 

เรียกว่า cavernous segment และในส่วนทีเ่ริม่มกีารแบ่ง

แขนงเรียกว่า supraclinoid segment  ICA ในส่วนที่อยู่

ที่คอเป็นส่วนที่มีการเคลื่อนไหวได้มากที่สุดในขณะที่

ต�ำแหน่งอื่นจะมีการยึดติดกับกะโหลกศีรษะ (รูปที่1)3,4

รูปที่ 1 a. carotid artery        b. vertebral artery
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พยาธิก�ำเนิด (Pathogenesis)
	 Cervical artery dissection (CAD) มีลักษณะ

ส�ำคัญก็คือมีการแยกชั้นของผนังหลอดเลือดของ  

carotid หรือ vertebral artery โดยการมีก้อนเลือดในชั้น

ผนงัหลอดเลือด (intramural hematoma) ซึง่การฉกีขาด

เกิดขึ้นได้ในสองต�ำแหน่งคือการฉีกขาดของผนังหลอด

เลือดชั้นในสุด (tunica intima) หรือมีเลือดออกโดยตรง

จากหลอดเลอืดเล็ก ๆ ทีอ่ยู่ภายในผนงัหลอดเลือด (vasa 

vasorum) ท�ำให้มีช่องทางเดินหลอดเลอืดซ้อนขึน้มาอกี

ชัน้ (false lumen) จนท�ำให้เกดิการตบีแคบของเส้นเลอืด

ท�ำให้มีเลือดไปเล้ียงยังปลายทางได้ลดลงเกิดการขาด

เลือด หรือถ้าหลอดเลือดไม่ตีบแคบล่ิมเลือดที่เกิดขึ้นนี้

ยงัสามารถลอยไปอดุตนัทีเ่ส้นเลือดส่วยปลายในต�ำแหน่ง

อื่น ๆได้ หรืออีกกรณีเกิดจากการฉีกขาดระหว่าง 

ชั้น tunica media และ tunica adventitia ท�ำให้เกิด 

aneurysm ย่ืนออกมาจากผนังของเส้นเลือดไปกดทับ

ต�ำแหน่งใกล้เคียงได้หรือเกิดเลือดออกในเยื่อหุ้มสมอง 

(subarachnoid hemorrhage) ซึ่งในกรณีนี้มักพบใน 

intracranial dissection มากกว่า1

สาเหตุ (Etiology)
	 ดังที่กล่าวมาแล้วว่าCAD ท�ำให้เกิดลิ่มเลือดขึ้น

ในผนงัหลอดเลือดโดยมีข้อมูลสนบัสนนุทางพยาธวิิทยา

เปรียบเทียบระหว่างหลอดเลือดในผู้ป่วย spontaneous  

CAD เปรียบเทียบกับในคนปกติพบว่ามีความแตกต่าง

กันซึ่งเป็นหลักฐานว่าหลอดเลือดมีความผิดปกติในชั้น

ของผนังหลอดเลือดเป็นพื้นฐานอยู่ก่อนแล้ว5 ดังนั้น

ปัจจยัท่ีส่งเสริมให้เกิดภาวะดังกล่าวอาจเกิดมาจากความ

ผดิปกตขิองผนงัหลอดเลือดเอง การเกดิการบาดเจบ็ต่อ

หลอดเลือดโดยหากจะเบ่งปัจจัยท่ีท�ำให้เกิดภาวะ 

ดังกล่าวอาจแบ่งได้คร่าวๆเป็นสามส่วนดังรูปที่ 2 คือ6

	 1. ปัจจัยเสี่ยงทางพันธุกรรม (Genetic risk 

factors) ได้แก่ความผดิปกตทิีต่วัหลอดเลือดเองโดยอาจ

มักจะสัมพันธ์กับความผิดปกติทางพันธุกรรมส่งผล 

ให้หลอดเลือดง่ายต่อการเกิดการการเซาะตัว เช่น 

EhlersDanlos syndrome type IV พบเป็นสาเหตุได้

ประมาณ 2% นอกจากนั้นโรคในกลุ่มนี้ที่พบเป็นสาเหตุ

ร่วมด้วยได้แก่ Marfan syndrome, Loeys–Dietz  

syndrome เป็นต้น

รูปที่ 2 แสดง Pathophysiology และ risk factors ของ CAD (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิง 5)
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	 2. ปัจจัยเส่ียงจากภายนอก ( Environmental 

risk factor) โดยปัจจัยเสี่ยงที่ส�ำคัญได้แก่การได้รับ 

การบาดเจ็บบริเวณคอ การติดเชื้อ การมีความเสี่ยงของ

โรคทางหลอดเลือด( vascular risk factors) รวมจนถึง

การมีโรคประจ�ำตวัเป็นไมเกรนโดยพบว่าเพิม่ความเสีย่ง

ต่อการเกิด CAD เพิ่มขึ้นถึง 2 เท่า

	 3. ความผิดปกติร่วมกับโรคหลอดเลือดอื่น ๆ 

(Other vascular or neurological diseases) โดย 

ภาวะที่พบร่วมได้ค่อนข้างบ่อยกว่าสาเหตุอื่นได้แก่  

fibromuscular dysplasia พบร่วมได้ถงึ 15-20% นอกจาก

นั้นโรคอื่นได้แก่ reversible vascular constrictive  

syndrome (RCVS) เป็นต้น

อาการและอาการแสดง (Clinical Presentation)
	 อาการทีพ่บส่วนใหญ่ได้แก่ภาวะแทรกซ้อนทาง

หลอดเลือดได้แก่ ภาวะเนื้อสมองตายจากการขาดเลือด 

(ischemic stroke) หรือภาวะสมองขาดเลือดแบบชัว่คราว 

(transient ischemic attack: TIA) พบได้ 2 ใน 3 ของ 

ผู้ป่วยท่ีมี CAD โดยเป็นผลจากการที่หลอดเลือดมี 

การตบีแคบลงหรือจากการมีลิม่เลือดในหลอดเลือดหลุด

ลอยไป นอกจากนั้นได้แก่อาการที่พบน้อยกว่าคือการมี

เลอืดออกใต้เยือ่หุม้สมอง (subarachnoid hemorrhage) 

โดยพบได้ในราว 3% ของผูป่้วยกลุ่มนีแ้ต่จะพบได้ในกรณี

ที่มีการเซาะตัวของผนังของหลอดเลือดแดงในสมอง

มากกว่าที่คอถึง 20%  ส่วนอาการเฉพาะที่ (local  

symptoms) ซึ่งมักพบบ่อยท่ีสุดได้แก่อาการปวด 

โดยเฉพาะบริเวณศรีษะและคอดังรูปที ่37 โดยพบได้มาก

ถึง 60-90% และมักมีลักษณะเป็นการปวดที่รุนแรง 

แบบที่ผู้ป่วยไม่เคยมีอาการปวดมาก่อน (thunderclap 

headache)โดยพบว่าเป็นสาเหตขุองการปวดศรีษะได้ถึง 

20% ของการปวดศรีษะในลักษณะนีอ้าการเฉพาะทีอ่ืน่ๆ

ได้แก่อาการที่เกิดจากการที่การเกิด CAD ไปกดต่อ

อวัยวะใกล้เคียงท�ำให้มีอาการทางระบบประสาทได้แก่ 

Horner syndrome, การมีเสียงในหู (tinnitus) และการมี

การท�ำงานของเส้นประสาทสมองใกล้เคียงผิดปกติ  

(cranial neuropathies) เป็นต้น2,8

รูปที่ 3 ต�ำแหน่งของการปวดที่พบได้บ่อยบริเวณศีรษะและคอที่สัมพันธ์กับcervical artery disection
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การตรวจวินิจฉัย (Diagnosis)
	 ดังทีก่ล่าวไปแล้วว่าผูป่้วยมักมาด้วยอาการปวด

ศีรษะและ/หรือปวดคอร่วมด้วยและ 2 ใน 3 มีอาการ 

ischemic และอาการจากการถูกกดเบียดของระบบ

ประสาทในบริเวณข้างเคียง ดังน้ันการวินิจฉยัจึงประกอบ

ไปด้วยประวตัอิาการทีน่่าสงสยัและท�ำการการตรวจทาง

รังสีเพื่อช่วยในการยืนยันการวินิจฉัยโดยการตรวจทาง

รังสีได้แก่การตรวจ magnetic resonance imaging 

(MRI), computerized tomographic angiography 

(CTA), และ conventional angiography โดยความไว

และความจ�ำเพาะของการตรวจแต่ละอันขึ้นกับต�ำแหน่ง

ของรอยโรค โดยการตรวจพบลักษณะอย่างน้อยหนึ่ง

อย่างดังต่อไปนี้ได้แก่9 1).เห็น intramural hematoma 

จากการท�ำ MRI หรือ CT ดังรูปที่ 4  2). เห็นการตีบ 

แคบของหลอดเลือดที่ไม่ได้เกิดจากการแข็งตัวของ 

หลอดเลือด (nonatherosclerotic string-like stenosis) 

หรือมีการอดุตนัของหลอดเลือดท่ีค่อยๆบางลงไปยงัส่วน

ปลาย (flame-shaped arterial occlusion) 3). เห็นมี 

การโป่งพองของหลอดเลือด (aneurysmal dilatation), 

การตีบแคบของหลอดเลือด (long tapering stenosis) 

ดังรูปที่ 5, intimal flap จากการตรวจโดยการท�ำ  

ultrasound, การมีผนังหลอดเลือดแบ่งเป็นสองช้ัน  

(double lumen) ดังรูปที่ 6 และการอุดตันยาวมากกว่า 

2 เซนติเมตรเหนือต่อ carotid bifurcation การตรวจ 

ด้วยวธิมีาตรฐานด้วยการฉดีสดูีหลอดเลือด (Conventional  

Angiography) ถูกทดแทนด้วยการท�ำ MRI และ  

magnetic resonance angiography (MRA) หรือเคร่ืองมือ 

ที่หาได้ง่ายและรวดเร็วกว่าเช่น CTA และการตรวจด้วย

คลืน่เสยีง (cervical ultrasound) แต่การตรวจทีน่ยิมมาก

ที่สุดและในปัจจุบันมักเลือกใช้เป็นการตรวจล�ำดับแรก

คอืการตรวจ MRA ร่วมกับการท�ำ T1 axial cervical MRI 

และ fat saturation technique เนื่องจากมีความไวและ

ความจ�ำเพาะสูงรวมถึงยังสามารถมองเห็น intramural 

hematoma ที่ช่วยในการวินิจฉัยและยังสามารถบอกถึง

ต�ำแหน่งของสมองทีมี่การขาดเลือดรวมถงึหลอดเลอืดใน

ต�ำแหน่งอืน่ๆได้ด้วย10 อย่างไรก็ตามในบางต�ำแหน่งเช่น  

extracranial vertebral arteries (ECVAs) เป็นต�ำแหน่ง

ทีม่องเหน็ได้ไม่ชดัเจนจากการตรวจ MRI ดังนัน้ถ้าผูป่้วย

มีอาการเข้าได้กับ CAD แต่ตรวจไม่พบอาจพิจารณา

ตรวจด้วยการตรวจวธิอีืน่ท่ีมีประสทิธภิาพใกล้เคียงกัน11 

เช่น CTA โดยเป็นการตรวจท่ีมีความไวและความจ�ำเพาะ

ในการตรวจพบสงูเช่นกันแต่เนือ่งจากมีความกงัวลท่ีผูป่้วย 

ส่วนใหญ่มักจะเป็นผูป่้วยอายนุ้อยต้องได้รับรังส ี(ionizing  

radiation) โดยลักษณะทีต่รวจพบดังตวัอย่างจากภาพท่ี 4 

จะเห็นลักษณะความผิดปกติโดยมีหลอดเลือดแบ่งเป็น

สองช่อง (true and false lumen) หรือมีส่วนปลายบางลง 

เป็น flame-like taper12 การตรวจด้วยคล่ืนเสยีง (Carotid  

ultrasound with color Doppler) เป็นการตรวจที่เหมาะ

ส�ำหรับใช้ในการตรวจเบ้ืองต้นเนื่องจากท�ำได้ง่ายแต่มี 

ข้อจ�ำกัดเนือ่งจากข้ึนกับเทคนคิของผูท้�ำและจะมีความไว 

ในการตรวจพบเฉพาะกับ extracranial carotid dissection 

ที่มีอาการischemic ร่วมด้วยเป็นส่วนใหญ่เนื่องจาก 

ในกลุม่อืน่จะไม่พบมีการอดุตนัของหลอดเลือดจงึมีโอกาส 

พบความผิดปกติจากการตรวจ ultrasound ได้น้อย13

รูปที่ 4 Intramural hematoma
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รูปที่ 6 Double lumen

รูปที่ 5 Narrowing of the internal carotid artery
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การรักษา (Treatment)
	 การรักษาหลักๆประกอบไปด้วยการป้องกัน 

การเกิด stroke และการรักษาเม่ือเกิดstrokeซึง่พบได้ทัง้ 

ischemic stroke และการมีเลือดออก

	 1. การรกัษาในระยะเฉยีบพลนั (Acute treatment)

	   1.1 ภาวะเลือดออกใต ้ เยื่ อหุ ้มสมอง  

(Subarachnoid hemorrhage: SAH)

	   ภาวะ  SAH พบร ่ วมได ้ ในกรณี ท่ี มี  

intracranial arterial dissection โดยแนวทางการรักษา

เบ้ืองต้นจะท�ำเช่นเดียวกับการรกัษาภาวะ SAH ทีเ่กดิจาก 

การมีเลือดออกจากหลอดเลือดโป่งพอง (saccular  

aneurysm) เพยีงแต่การผ่าตดัรักษาจะมีความแตกต่างกัน

	   1.2 การรักษาอาการสมองขาดเลือด (Acute 

ischemia)

	   ข้อมูลการรักษาอาการสมองขาดเลือดใน 

CAD ส่วนใหญ่มาจากประสบการณ์ในการรักษา stroke 

จากสาเหตูอื่นๆ observational studies, case series 

โดยไม่มีการศึกษาจ�ำเพาะในผู้ป่วยกลุ่มนี้ จนล่าสุดในปี

นี้มีรายงานข้อมูลเก่ียวกับการป้องกันการเกิด stroke 

จาก randomized controlled trial (RCT) และมีอีก 

การศึกษาในลักษณะคล้ายกันที่อยู่ในระหว่างการเก็บ

ข้อมูล โดยการรักษาหลักแบ่งออกเป็นสองส่วนคือ 

การรักษาเมื่อมีอาการ (acute treatment) ได้แก่ การให้

ยาละลายลิ่มเลือด (Thrombolysis) การสอดอุปกรณ์

เข้าไปเปิดหลอดเลือด (endovascular revascularization)  

และการป ้องกันการเกิดอาการซ�้ ำ  (secondary  

prevention) โดยการให้ยาต้านเกร็ดเลือดหรือยาต้าน 

การแข็งตัวของเลือด (antithrombotics) และการผ่าตัด

ซ่อมแซมหลอดเลือด (Endovascular and surgical 

therapy)

	 • การให้ยาละลายลิ่มเลือด (Thrombolysis) 

	   ไม่มีข้อมูลจากการท�ำ RCT ในปัจจุบัน 

ในการเปรียบเทียบผลการรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือด

ทางหลอดเลือดด�ำระหว่างผู้ป่วย CAD กับ non-CAD  

มีแต่เพียงข้อมูลที่เป็นมุมมองเปรียบเทียบในลักษณะ

แบบ observational cohort studies ล่าสุดมีข้อมูลจาก

การศึกษาแบบ Meta-analysis ที่ลงตีพิมพ์เมื่อปี 2011 

จากการวเิคราะห์ข้อมูลรายบุคคลโดยการรวบรวมข้อมูล

จากการศึกษาย้อนหลัง (retrospective series)  

14 รายงานและการรายงานผู้ป่วย (case reports) อีก  

22 รายงานรวมเป็นจ�ำนวนคนไข้ CAD 121 รายที่ได้รับ

การรักษาด้วยยาละลายล่ิมเลือดทางหลอดเลือดด�ำและ

อีก 59 รายที่ได้ยาทางหลอดเลือดแดง ผลท่ีสามเดือน

หลังการรักษา 33.3% (95% CI, 25.5–42.2) หายเป็น

ปกติ (mRS score 0 -1) และ 60.8% (96% CI, 51.8–

69.1) มีความผิดปกติเล็กน้อย (mRS score 0 -2) 14  

โดยน�ำผลการรักษาเปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุมใน t 

he Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke- 

International Stroke Thrombolysis Register (SITS- 

ISTR) ทีม่อีายแุละอาการรุนแรงใกล้เคียงกันแต่มีสาเหตุ

การเกิดstrokeจากอย่างอืน่ จากการเปรียบเทยีบกันทาง

สถิติไม่พบว่ามีความแตกต่างในกลุ่มผู้ป่วยทั้งสองกลุ่ม

ทัง้ในด้านการเกิดเลือดออกแบบมีอาการ (symptomatic 

intracranial hemorrhage) (3.3% [1.2–8.5] เทียบกับ 

5.9% [3.0–10.9]) อัตราการเสียชีวิต (7.3% [3.7–13.9] 

กับ 8.8% [5.1–14.5]) ผลลัพธ์ที่ดีในกลุ่มที่หายเป็นปกติ 

(mRS score 0 -1) (58.2 [48.8–67.0]) กับ (52.2 

[44.2–60.1] และเม่ือเปรียบเทียบผลในกลุ่มท่ีได้รับ 

ยาภายใน 3 ชั่วโมงและที่  3-4.5 ชั่วโมงก็ไม่พบ 

ความแตกต่างเช่นกัน แม้ว่าผลดังกล่าวได้มาจาก 

การเปรียบเทียบทางสถิติเท่านั้น  แต่จากผลดังกล่าว 

และข้อมูลที่มีมาช่วยสนับสนุนการใช้ยาในผู้ป่วยกลุ่มนี้

ว่ามีความปลอดภยัและน่าจะมีประโยชน์ไม่แตกต่างจาก

ผู้ป่วยจากสาเหตุอื่น 

	 • การสอดอุปกรณ์เข ้าไปเปิดหลอดเลือด  

(Endovascular revascularization)

	   การท�ำendovascular revascularization  

ร่วมกับการให้ยาละลายล่ิมเลือดทางหลอดเลือดแดง 

(Intraarterial thrombolysis) หรือการดึงเอาล่ิมเลือดออก

จากหลอดเลือดแดงโดยตรง (Mechanical thrombectomy)  

ข้อดีคือการที่สามารถเปิดหลอดเลือดได้โดยตรงและใช้

ยาปริมาณน้อย มีผลจากการศึกษาแบบ Meta-analysis 

ทีร่วบรวมข้อมูลจากการศกึษาย้อนหลงัและการรวบรวม

รายงานผู้ป่วย CAD จ�ำนวน 59 รายที่ได้รับการรักษา

ด้วย endovascular revascularization โดยน�ำผลท่ีได้

เปรียบเทียบกับผู้ป่วยแบบเดียวกันอีก 121 รายที่ได้รับ
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การรักษาด้วย intravenous thrombolytic โดยพบว่าเม่ือ

ปรับความรุนแรงของอาการทางหลอดเลือดแล้วผูป่้วยที่

ได้รบัการรักษาด้วยวิธ ีendovascular revascularization 

มีอัตราการเกิดผลลัพธ์ที่ดีกว่าโดยมีค่า ORs=1.66 

(0.80–3.43) ส�ำหรับกลุ่มท่ีหายเป็นปกติ (mRS 0–1)  

และ 1.45 (0.61–3.45) ในกลุ ่มท่ีเกือบจะเป็นปกติ  

(mRS 0–2)14 อย่างไรก็ตามยังไม่สามารถสรุปว่า 

การรักษา endovascular treatment ดีกว่า intravenous 

thrombolytic จากผลดังกล่าวเนื่องจากเป็นการเปรียบ

เทยีบในทางสถติทิีมี่ค่าความเชือ่ม่ันค่อนข้างกว้างและใน

การศึกษาเปรียบเทียบวิธีการรักษาดังกล่าวโดยตรงใน 

ผูป่้วย acute stroke โดยรวมไม่ได้ให้ผลในทางเดียวกัน15

	 2. การป้องกันการเกิดอาการซ�้ำ (Secondary 
prevention)

	   2.1 ANTITHROMBOTIC TREATMENT

	   จุดประสงค์หลักในการรักษา CAD ก็คือ 

การป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อนโดยเฉพาะการเกิด 

ischemic stroke โดย แนวทางจากสมาคมมาตรฐานเช่น 

American Heart Association/American Stroke  

Association (AHA/ASA)16ในปี ค.ศ. 2014 และค�ำแนะน�ำ 

โดยท่ัวไปเป ็นที่ยอมรับกันว ่าผู ้ป ่วยควรได ้ รับยา  

antithrombotic แต่ยังไม่เป็นที่ตกลงแน่ชัดว่าควร 

ได้รับเป็นยาต้านเกร็ดเลือด (antiplatelet) หรือยาต้าน

การแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) โดยทางทฤษฎี 

แล้ว anticoagulant น่าจะมีผลในการลดการอุดตันของ

หลอดเลือดและลดการเกิด distal embolization เนือ่งจาก

การเกิด CAD เร่ิมจากการมีการบาดเจบ็ทีผ่นงัหลอดเลอืด  

(endothelial injury) แล้วตามมาด้วยการเกิดการเกาะ

กลุ ่มของเกร็ดเลือด (platelet aggregation) และมี 

การกระตุ้นระบบการแข็งตัวของเลือดและมีล่ิมเลือดก่อ

ตัวขึ้น (thrombus formation) และเกิดการหลุดลอยไป

อุดหลอดเลือดส่วนปลายโดยจะเห็นว่ากลไกในการเกิด 

stroke เกิดจาก artery- to artery embolism เหมือนกับ 

stroke ที่พบในกรณีท่ีเกิดจากสาเหตุหลอดเลือดแดง 

แคโรติดท่ีคอตีบ (carotid stenosis) ที่เกิดจากการปริ

แยกของไขมันที่สะสมในหลอดเลือดที่เรียกว่า plaque 

และตามมาด้วยการมี platelet aggregation และ  

thrombus formation ซ้อนทบัอยู่บน rupture plaque นัน้

หลุดลอยไปยงัหลอดเลือดส่วนปลายแต่ในกรณกีารป้องกนั 

การเกิด stroke ใน carotid stenosis ค่อนข้างมีข้อมูล

ออกมาชดัเจนว่าการใช้ยาในกลุ่ม anticoagulant ไม่มีผล

ในเชิงบวกและแนะน�ำให้ใช้ยา antiplatelet มากกว่า16,17 

อย่างไรก็ตามแม้กลไกในการเกิดหลอดเลือดอุดตัน 

จะมีลักษณะคล้ายกันแต่เนื่องจากองค์ประกอบของ 

ล่ิมเลือดที่เกิดในกรณี CAD กับ carotid stenosis มี 

ความแตกต่างกันจึงอาจเป็นผลให้ได้ผลจากการรักษา

แตกต่างกัน โดยในCADจากผลการศึกษาใน Meta- 

analysis ของ nonrandomized studies มีทั้งท่ีพบว่า 

การให้ยาในสองกลุม่นีไ้ม่มีผลแตกต่างกันทัง้ในเร่ืองอตัรา

การตายและการเกิดstroke18 ในขณะเดียวกันก็มี 

บางรายงานเช่นที่ท�ำโดย Sarikaya และคณะในปี 2013 

ในผู้ป่วย 1991 รายที่พบว่ามีการเกิด stroke เลือดออก

ในสมอง(ICH) การเสียชีวิตในกลุ่มท่ีได้ antiplatelet  

น้อยกว่า (relative risk 0.32; 95% CI, 0.12–0.64)19

	 จากการศึกษาแบบ randomized controlled 

trialsในปัจจุบันพบว่ามีอยู ่  3 การศึกษาโดยหนึ่ง 

การศึกษาไม่ทราบผลส่วนอีกสองการศึกษาได้แก่  

The Biomarkers and Antithrombotic Treatment in 

Cervical Artery Dissection (TREAT-CAD) โดยเป็น 

การศึกษาในระยะที่ 4 ( phase 4 clinical trial) อยู่ใน

ระหว่างการเก็บข้อมูลโดยจุดประสงค์เพื่อเปรียบเทียบ

ผลว่าการให้การรักษาด้วยยา aspirin 300 มิลลิกรัมต่อ

วนัเปรียบเทียบกับ vitamin K antagonist ในผู้ป่วย CAD 

ถึงผลในทางการป้องกันการเกิดstroke รวมถึงการเกิด

ภาวะแทรกซ้อนว่าไม่แตกต่างกัน (NCT02046460; 

http://www.clinicaltrials.gov) ส่วนงานวิจัยใน phase 3 

clinical trial ที่เสร็จสมบูรณ์และเพิ่งตีพิมพ์ในปีนี้อย่าง 

CADISS trial20 (Antiplatelet treatment compared  

with anticoagulation treatment for cervical artery 

dissection) เป็น randomized control trial ศึกษา 

เปรียบเทียบประสิทธิภาพของ antiplatelet และ  

anticoagulant ท�ำการคัดเลือกผู้ป่วย 250 คนซึ่งได้รับ

การวินิจฉัยว่าเป็น extracranial carotid artery  

dissection หรอื vertebral artery dissection ทีเ่กิดภายใน 

7 วัน สุ่มให้ 126 คน ได้รับ antiplatelet (Aspirin,  

Dipyridamole, Clopidogrel) มีทั้งได้รับยา antiplatelet 

หนึง่ชนดิ หรือได้รวมกันมากกว่าหนึง่ชนดิและอกี 124 คน  
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ได้รับ anticoagulant (UFH หรือ LMWH ตามด้วย  

Warfarin ) ให้เป้าหมาย INR 2-3  ติดตามทั้งสองกลุ่ม

ไป 3 เดือนจากนั้นส่ง CTA ดูการเปิดของเส้นเลือด  

(recanalization) และดู primary endpoint  คอื recurrent 

ipsilateral stroke และอัตราตายเมื่อคิดแบบ intention 

to treat ได้ผลว่าเกิด recurrent  ipsilateral stroke จ�ำนวน  

4 (2%) จาก 250 คนของผู ้ป่วย โดยในกลุ่มที่ได้  

antiplatelet มี 3 (2%) จาก126 คน เทียบกับ กลุ่ม  

anticoagulant ซึ่งมี 1 (1%) จาก 124 คน (odds ratio 

[OR] 0·335, 95% CI 0·006–4·233;p=0·63) มีเลอืดออก

รุนแรงเกิดข้ึนหนึ่ งรายโดยเป ็น subarachnoid  

hemorrhage ในผู้ป่วย vertebral artery dissection  

ที่มี intracranial extension ที่ได้ anticoagulant แต่ 

ไม่พบผูป่้วยเสียชีวิตและในส่วน secondary endpoint คือ  

stroke อื่นๆ ipsilateral TIA, major bleeding, residual 

stenosis มากกว่า 50 % นัน้ก็ไม่มีความแตกต่าง อย่างไร

ก็ตามผลที่ได้จากการศึกษายังไม่สามารถสรุปได้ว่า 

การใช้ยาในกลุ ่มใดจะเหมาะสมมากกว่าเนื่องจาก 

การศึกษานียั้งมีข้อด้อยโดยพบว่ามีอตัราการเกิด stroke 

ที่ต�่ำเมื่อเทียบกับการศึกษาที่มีมาก่อนหน้านี้ หนึ่งในห้า

ของจ�ำนวนผู้ป่วยท่ีเข้าร่วมในงานวิจัยมีการวินิจฉัยไม่

แน่ชัดว่าเป็น CAD หรือไม่เมื่อท�ำการทบทวนภาพถ่าย

ทางรังสีอีกครั้ง และจ�ำนวนประชากรในการศึกษายัง 

ไม่มากพอจงึยังไม่สามารถจะแสดงให้เหน็ความแตกต่าง

ของผลการรักษาของยาสองชนิดได้ 

	 ดังนัน้โดยข้อมูลท่ีมีอยู่จงึไม่พบว่ามีความแตกต่าง 

ระหว่างการให้ยาในสองกลุ่มในการป้องกันการเกิด 

Stroke ในผู้ป่วย CAD ส่วนระยะเวลาการให้ยานาน

เท่าใดไม่มีข้อมูลชัดเจนแต่เนื่องจากหลอดเลือดต้องใช้

เวลาอย่างน้อย 3-6 เดือนในการซ่อมแซมผนังที่มี 

การฉกีขาดให้กลับสู่สภาพเดิมจงึแนะน�ำว่าระยะเวลาควร

จะอยู่ในเวลาประมาณเดียวกันและตดิตามโดยการตรวจ

ดูหลอดเลือดหลังการรักษาด้วยการท�ำ Multimodal 

CT,MRI หรือ ultrasonography21

	   2 .2 การผ ่าตัดซ ่อมแซมหลอดเลือด  

(Endovascular and surgical therapy)

	   การรักษาด้วยการท�ำ Endovascular  

techniques ได้แก่การใส่ขดลวดค�้ำยันขยายหลอดเลือด 

(stent) หรือการท�ำการขยายหลอดเลือดด้วยบอลลูน 

(percutaneous transluminal angioplasty) หรือใช้สาร

บางอย่างไปอุดต�ำแหน่งที่มีการโป่งพองของหลอดเลือด 

(embolization)  โดยจากการรวบรวมข้อมูลรายงาน 

ผูป่้วยทีไ่ด้รับการรักษาโดยวธิกีารดังกล่าวจ�ำนวน 140 ราย  

(153 arteries)โดย Pham และคณะ22 โดยมีผูป่้วยจ�ำนวน 

10 ราย (12 arteries) ท่ีเป็น extracranial vertebral 

artery dissection (VAD) ท่ีเหลือเป็น extracranial  

internal carotid artery dissection (ICAD) และมีสาเหตุ

ทั้งจากการบาดเจ็บ เกิดขึ้นเอง และเป็นจากการรักษา

โดยแพทย์ พบว่าได้ผลส�ำเร็จใน ICAD และ VAD สูงถึง 

99% และ 100% ตามล�ำดับโดยมีภาวะแทรกซ้อนระหว่าง

ท�ำการรกัษาทีต่�ำ่ (1.3% ใน ICAD ไม่พบใน VAD) แม้ว่า

ผลการรักษาจะออกมาค่อนข้างดีและปลอดภัยแต่

อย่างไรก็ตามการรักษาดังกล่าวยังมีข้อมูลเพียงแค่ใน

ลักษณะของรายงานผูป่้วยและการรวบรวมผูป่้วยเท่านัน้

และผูป่้วยในรายงานส่วนใหญ่ถกูคัดเลอืกให้รบัการรักษา

เนื่องจากมีอาการทั้งๆท่ีได้รับการรักษาด้วยยาหรือมี 

ข้อห้ามในการให้ยาจึงยังไม่มีข้อมูลถึงผลการรักษาใน

ระยะยาวหรือผลการศึกษาเปรียบเทียบกับการใช้ยาจึง

พิจารณาท�ำในกรณีท�ำเมื่อผู้ป่วย CAD ยังคงเกิดอาการ

สมองขาดเลือดซ�้ ำแม ้ว ่าได ้ รับการรักษาด ้วยยา  

antithrombotic แล้วเท่านั้น23,24 หรืออาจพิจารณาใช้ใน

การรักษาในผู้ป่วยบางรายที่มีภาวะเลือดออกใต้เย่ือหุ้ม

สมองร่วมด้วยจากการมี intracranial dissection 

เนื่องจากมีโอกาสเกิดเลือดออกซ�้ำได้สูงถึง 40% ในช่วง

สัปดาห์แรก25

	 การรักษาด้วยการผ่าตัด (surgical therapy)  

โดยวิธีการรักษาอาจได้แก่ การสร้างหลอดเลือดใหม่ 

(surgical vessel reconstruction) การท�ำผ่าตดัต่อหลอด

เลือดทางเบ่ียงหรือที่ เรียกว ่าการผ ่าตัดบายพาส  

(bypass) การผ่าตัดเปิดหลอดเลือด (endarterectomy) 

การผ่าตดัเอาก้อนเลอืดออก (thrombectomy) หรอืการผกู 

หลอดเลือดส่วนต้น (proximal vessel ligation) โดย 

พบว่าข้อมูลยังมีค่อนข้างน้อยและเป็นข้อมูลที่ย้อนหลัง

ไปนานกว่าสิบปีโดยพบว่าเป็นข้อมูลจาก review case 

series ในจ�ำนวนผู ้ป่วยในแต่ละรายงานในจ�ำนวน 

ไม่มาก26,27 โดยพบว่าแม้จะได้ผลการรักษาท่ีดีแต่โดย

ส่วนใหญ่มักมีภาวะแทรกซ้อนโดยเฉพาะการบาดเจบ็ต่อ

เส้นประสาทสมอง การเกิดเลอืดออกในสมองและการเกดิ 
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recurrent ischemic stroke ท�ำให้ดูเหมือนการรักษา 

ด้วยยาจะมีความปลอดภัยมากกว่า แต่เนื่องไม่มีผลจาก

การศึกษาเปรียบเทียบกันโดยตรงและข้อมูลอาจมี 

ความล�ำเอียงในการแปลผลเนื่องจากวิธีการรักษาหรือ

การคัดเลือกผู้ป่วยเข้ารับการรักษาโดยการผ่าตัดมัก

เป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงต่อภาวะแทรกซ้อนสูงอยู่แล้วก็

เป็นได้เนื่องจากผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดมักเป็นผู้ป่วย 

ที่ล้มเหลวจากการรักษาด้วยยาหรือมีภาวะแทรกซ้อน

บางอย่างท่ีจ�ำเป็นต้องรับการผ่าตัดรักษา ดังนั้นจึง

แนะน�ำให้ท�ำการรักษาด้วยการผ่าตัดเฉพาะรายที ่

ไม่ได้ผลหลังจากรักษาด้วยยา ไม่สามารถรักษาด้วยวิธี 

endovascular therapy ได้และต�ำแหน่งหลอดเลือดท่ีมี

ปัญหาสามารถท�ำการผ่าตัดได้

	 ข้อมูลของการรักษาจากสมาคมต่างๆท้ังจาก

แนวทางการป้องกันโรคหลอดเลือดสมองปี ค.ศ. 2014 

โดยAmerican Heart Association/American Stroke 

Association (AHA/ASA)16, American College of  

Chest Physician (ACCP) ในปี 2012 28เกี่ยวกับ CAD 

ค่อนข้างจะเป็นไปในแนวทางเดียวกันโดยความเห็นว่า

ประสิทธิภาพในการป้องกันการเกิด ischemic stroke 

ระหว่างยาในกลุ่ม antiplatelet กับ anticoagulant ไม่มี

หลักฐานว่ามีความแตกต่างกัน โดย AHA/ASA แนะน�ำ

ให้ผู้ป่วยที่มีอาการ stroke หรือ TIA จากภาวะดังกล่าว

ได้รับยาป้องกันกลุ่มใดกลุ่มหนึ่งไปอย่างน้อย 3-6 เดือน

และหากยังมีอาการก�ำเริบซ�้ำในระหว่างการทานยาให้

พิจารณาให้การรักษาด้วย endovascular therapy  

หรือท�ำการผ่าตัด ในขณะที่ ACCP จัดผู้ป่วยกลุ่มนี้เป็น 

กลุ่มเดียวกับผู้ป่วยท่ีเป็น noncardioembolic stroke  

จึงแนะน�ำให้ใช้ยาในกลุ ่มantiplateletในการป้องกัน 

การเกิดอาการซ�้ำ

การพยากรณ์โรค (Prognosis)
	 คนไข้ในกลุ่มนีส่้วนใหญ่มีพยากรณ์โรคค่อนข้างดี 

ยกเว้นในรายท่ีมีอาการจากการอุดตันของหลอดเลือด

สมองซึ่งรายงานว่าพบร่วมได้ถึง 70%8 และมักจะพบ 

ในสองสัปดาห์แรกของการเกิด CAD หลังจากนั้นอัตรา

การเกิดจะค่อยๆลดลงเช่นเดียวกับที่พบในผู้ป่วยท่ีมี

อาการจากโรคหลอดเลือดแดงแคโรตดิตบี (symptomatic  

carotid stenosis) และพบว่าอัตราการเกิด stroke ซ�้ำ

น้อยกว่า 3% แม้ว่าเม่ือมีการตรวจติดตามหลอดเลือด

แล้วจะมีการเปิดกับมาเป็นปกต ิยังคงมีการตบีแคบ หรือ

ยังคงมกีารอุดตันอยู่ก็ตามพบว่าหลอดเลอืดกลับมาเปิด

ตัวตามปกติ (recanalization) ได้สูงถึง 85% ภายใน 6 

สัปดาห์ถึง 3 เดือนแม้ว่าจะมีส่วนน้อยที่อาจใช้เวลานาน

กว่านั้นโดยมีรายงานว่าบางรายอาจนานถึง 2 ปี ดังนั้น

จึงแนะน�ำว่าการให้ยาในการรักษาและการติดตาม 

ผลหลงัการรกัษาไปจนกว่าหลอดเลือดจะเปิดอาจท�ำนาน

ถึง 2 ปี 29 โดยการตรวจติดตามมักจะใช้การตรวจโดย 

Doppler sonography หรือ MRA การที่หลอดเลือดกลับ

มาท�ำงานเป็นปกติช่วยบอกถึงแนวทางในการรักษาได้ 

ในกรณีที่ไม่มีการเปล่ียนแปลงของหลอดเลือดแล้ว 

ทั้งทางด้าน hemodynamics หรือมีการอุดตันของ 

หลอดเลือดถาวรจนไม่มีโอกาสเกิดลิ่มเลือดได้อีกกรณีนี้

สามารถหยุดยา anticoagulant ได้เลยในกรณีท่ีรับยา 

นี้อยู่ ส่วนการตรวจด้วย MR angiography จะใช้ใน 

การตรวจติดตามหลอดเลือดส่วนปลายของ ICA ที่มอง

ไม่เห็นจากการท�ำ Doppler sonography ส่วนการตรวจ

ด้วย Digital subtraction angiography ไม่นิยมใช ้

ในการตรวจตดิตามเว้นแต่กรณมีี intracranial aneurysm 

ท่ีเกิดสัมพันธ์กับ CAD เนื่องจากมีโอกาสพบการเกิด 

การปริแตกของหลอดเลือดซ�้ำสูงกว่าปกติในผู้ป่วย 

ที่ มีการพบ int racrania l  aneurysm ร ่วมด ้วย  

Pseudoaneurysms มีโอกาสพบได้ 5–40% โดยไม่ได้

เป็นสาเหตขุองการเกิดล่ิมเลอืดไปอดุตนัหลอดเลือดส่วน

อืน่แต่มีโอกาสท�ำให้เกดิเลือดออกใต้เยือ่หุม้สมองได้ 1% 

เนื่องจากส่วนใหญ่พบเกิดที่หลอดเลือดในสมองซึ่งเป็น

หลอดเลือดผนังบางเนื่องจากไม่มีชั้น external elastic 

lamina30 โอกาสการเกิดการปริแตกซ�้ำของหลอดเลือด

โดยปกติค่อนข้างต�่ำตามรายงานอยู่ที่น้อยกว่า 10%  

โดยมีค่าอยู่ในช่วงตั้งแต่ 4 ถึง 8%1

สรุป
	 ภาวะ cervical arterial dissection จัดเป็น 

สาเหตุของ stroke ที่พบได้บ่อยในคนอายุน้อยและยังมี

ความยุ ่งยากในการวินิจฉัยพอสมควรเห็นได้จากใน 

การศึกษา CADISS trial มีจ�ำนวนผู้ป่วยจ�ำนวนหนึ่งที่

วินิจฉัยไม่ได้จากการตรวจทางรังสีในครั้งแรก การเกิด 

stroke มักจะเกิดได้เร็วในช่วง 1-2 สัปดาห์แรกหลังจาก
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น้ันจะพบได้ลดลงแต่การรักษาในส่วนของการป้องกันทัง้ 

primary และ secondary prevention ยังไม่มีหลักฐาน

ทางการศึกษาว่าการใช้ยาในกลุ่ม antithrombotic ตัวใด

ระหว่าง antiplatelet หรือ anticoagulant จะให้ผลดีกว่า

กันจึงอาจจ�ำเป็นต้องรอการศึกษาที่มีจ�ำนวนผู้เข้าร่วม

การศึกษามากกว่านี้ แต่ในทางปฏิบัติและใน guideline 

มาตรฐานส่วนใหญ่ มักนิยมให้เป็น antiplateletในกรณี 

primary prevention และ secondary prevention 

สามารถให้ตัวใดตัวหนึ่งก็ได้แต่ในทางปฏิบัติมักนิยม  

ให้เป็น anticoagulant เป็นเวลา 3-6 เดือนและตรวจ

ตดิตามว่าหลอดเลือดมีการเปิดกลับมาเป็นปกตแิล้วหรือ

ไม่ยกเว้นกรณีที่เป็น intracranial dissection ที่อาจจะ

พิจารณาเป็น antiplateletมากกว่า เนื่องจากกังวลเรื่อง

การเกิด subarachnoid hemorrhage 
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บทคัดย่อ
การเกิดการเซาะตัวของหลอดเลือดที่ไปเล้ียงสมองพบเป็นสาเหตุของภาวะเนื้อสมองตายจาก 

การขาดเลอืดทีส่�ำคัญในผูป่้วยอายุน้อย ภาวะดังกล่าวอาจเป็นผลจากอบัุตเิหตตุ่อหลอดเลอืดหรือเป็นสาเหตุ

ความบกพร่องในตัวหลอดเลือดเอง โดยความผิดปกติสามารถเกิดได้ท้ังต่อหลอดเลือดท่ีบริเวณคอหรือ 

ส่วนที่ผ่านเข้าไปในกะโหลกศีรษะแต่มักพบในกรณีแรกมากกว่า เลือดที่ออกในผนังหลอดเลือดอาจเกิดจาก

การเซาะตัวของผนังหลอดเลือดด้านในหรือจากหลอดเลือดขนาดเล็กในผนังหลอดเลือดมีการฉีกขาด  

ภาวะแทรกซ้อนทีส่�ำคญัได้แก่อาการผดิปกตหิรอืการเกิดเนือ้สมองตายจากการท่ีสมองขาดเลือดโดยเป็นผล

มาจากหลอดเลือดทีต่บีแคบลงหรือล่ิมเลือดท่ีเกิดขึน้หลดุลอยไปอดุหลอดเลือดส่วนปลาย การรักษาในระยะ

เฉียบพลันของอาการสมองขาดเลือดไม่พบว่ามีความแตกต่างจากสาเหตุอื่น ๆ แต่ในส่วนของการป้องกัน 

ยังขาดข้อมูลที่ชัดเจนว่าควรเลือกใช้ยาในกลุ่มใดระหว่างยาต้านเกร็ดเลือดและยาต้านการแข็งตัวของเลือด


