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Abstract
	 Movement disorders secondary to cerebrovascular diseases are 

common and differ from their idiopathic or genetic disease in terms  

of clinical presentation, natural history, prognosis, and treatment. They 

occur frequently when the lesions involve the basal ganglia, thalamus, 

cerebellum, or their connections. Poststroke movement disorders can 

manifest in a wide range of movement disorders including parkinsonism, 

chorea, ballism, athetosis, dystonia, tremor, myoclonus, and transient 

paroxysmal hyperkinesia. Also, they can occur as a presenting symptom 

immediately after stroke or appear as a later manifestation. Despite the 

low tendency to resolve and difficulty in treatment, the recognition  

of movement disorders in the setting of cerebrovascular disease is  

important in lesion localization and suggesting an underlying etiology. 

(J Thai Stroke Soc. 2016; 15 (3): 139-146.)
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	 โรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุส�ำคัญท่ีท�ำให้

เกิดอาการเคลื่อนไหวผิดปกติแบบทุติยภูมิ (secondary 

movement disorders) พบมากเป็นอันดับสองหรือ

ประมาณร้อยละ 22 รองจากอาการเคลื่อนไหวผิดปกติที่

เกิดจากยา (drug induced movement disorders)1 

อาการเคล่ือนไหวผิดปกติมักเกิดในผู ้ป่วยที่มีพยาธิ

สภาพในสมองส่วนลึก เช่น basal ganglia, thalamus, 

brainstem และ cerebellum2 โดยโรคหลอดเลือดสมอง

แตกมักท�ำให้เกิดอาการเคลื่อนไหวผิดปกติได้มากกว่า

โรคหลอดเลือดสมองตีบ และโรคหลอดเลือดสมองตีบ

ชนิดท่ีเกิดจากพยาธิสภาพของหลอดเลือดขนาดเล็ก 

(small vessel disease) มักท�ำให้เกิดอาการเคลื่อนไหว

ผิดปกติได้มากกว่าโรคหลอดเลือดสมองตีบจากพยาธิ

สภาพของหลอดเลือดขนาดใหญ่ (large vessel disease) 

หรือจากลิม่เลอืดอดุตนั (embolic stroke)2 อย่างไรก็ตาม

พบอาการเคลื่อนไหวผิดปกติเพียงร้อยละ 1-4 ตามหลัง

ผู้ป่วยท่ีมีโรคหลอดเลือดสมองแม้ว่าผู้ป่วยจะมีรอยโรค

ในต�ำแหน่ง basal ganglia ซึ่งเป็นส่วนส�ำคัญใน 

การควบคุมการเคล่ือนไหวก็ตาม1,2 ด้วยเหตุนี้อาการ

เคลื่อนไหวผิดปกติที่พบในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง 

จึงไม่น่าจะอธิบายได้จากต�ำแหน่งของพยาธิสภาพใน

สมองเพียงอย่างเดียว แต่น่าจะมีความเก่ียวข้องกับ

กระบวนการเปล่ียนแปลงและซ่อมแซมเซลล์สมอง  

(neuroplasticity) รวมถึงกลไกการปรับตัวของสมองซึ่ง

มีความแตกต่างกันในแต่ละบุคคลอีกด้วย1

	 เชือ่ว่าความผดิปกตใินการเช่ือมโยงการท�ำงาน

ของ basal ganglia circuit และ cerebellar circuit เป็น

สาเหตุหลักท่ีท�ำให้เกิดอาการเคล่ือนไหวผิดปกติ3 ทั้ง

ชนิดที่มีการเคลื่อนไหวมากกว่าปกติ (hyperkinetic 

movements) และชนิดที่มีการเคลื่อนไหวน้อยกว่าปกติ 

(hypokinetic movements)

วงจรการท�ำงานของ basal ganglia และ  
cerebel lum ที่ เกี่ ยวข ้องกับการควบคุม 
การเคล่ือนไหว

•	Basal ganglia circuits เร่ิมต้นจากการรับสัญญาณ

กระตุน้จาก premotor area, motor cortex, cingulate 

motor cortex และ supplementary motor cortex 

ส่งผ่าน striatum เข้าสู่ globus pallidus internus 

(GPi) และ substantia nigra pars reticulata (SNr) 

ผ่านทาง direct pathway และ indirect pathway  

เข้าสู ่thalamus แล้วจงึย้อนกลับไปที ่cortex อกีครัง้ 

ในภาวะปกติการท�ำงานของ direct และ indirect 

pathway จะท�ำงานกนัอย่างสมดุล นอกจาก striatum 

จะได้รับสัญญาณโดยตรงจาก cortex แล้ว striatum 

cells ยังได้รับสัญญาณจาก dopaminergic cells ใน 

substantia nigra pars compacta (SNc) ผ่านทาง 

nigrostriatal pathway ด้วยเช่นกัน (ภาพท่ี 1: เส้นสฟ้ีา)

•	Cerebellar circuits ประกอบไปด้วย cortico- 

cerebellar circuit ซึง่เป็นการควบคุมการเคลือ่นไหว

จาก cortex เข้าสู่ cerebellum และ dentato- 

rubro-olivary circuit เป็นการควบคุมการเคล่ือนไหว

จาก cerebellum เข้าสู่ brainstem และ spinal cord 

ในส่วนของ cortico-cerebellar circuit เริ่มต้นจาก 

frontal cortex ส่งสัญญาณไปท่ี pontine nucleus 

เข้าสู่ cerebellar cortex และ dentate nucleus ด้าน

ตรงข้าม โดยผ่านทาง middle cerebellar peduncle 

แล้วจึงย้อนกลับเข้าสู่ red nucleus, ventrolateral 

thalamus ผ่านทาง superior cerebellar peduncle 

เข้าสู ่frontal cortex ด้านตรงข้ามตามล�ำดบั ในขณะ

ที ่dentate-rubro-olivary circuit เร่ิมต้นจาก dentate 

nucleus ของ cerebellum เข้าสู ่ red nucleus  

ด้านตรงข้ามผ่านทาง superior cerebellar peduncle 

ต่อจากนัน้ส่งสญัญาณเข้าสู ่inferior olivary nucleus 

ด้านเดียวกันแล้วจงึย้อนกลบัเข้าสู ่cerebellum ผ่าน

ทาง inferior cerebellar peduncle ท�ำให้มีลักษณะ

การเชือ่มโยงเป็นสามเหลีย่มหรือท่ีเรียกว่า Guillain- 

Mollaret triangle4 (ภาพที่ 1: เส้นสีแดงและสีเขียว)

	 เมื่อมีรอยโรคท่ีท�ำให้การเชื่อมโยงสัญญาณ

ประสาทในวงจรข้างต้นเสียหายก็จะสามารถท�ำให้ 

เกิดอาการเคลื่อนไหวผิดปกติได้ นอกจากนี้ยังพบว่า

ระยะเวลาที่เกิดรอยโรคในสมองจนกระทั่งมีอาการ

ทางการเคล่ือนไหวจะแปรผกผันกับอายุของผู ้ป่วย5 

กล่าวคือผู้ป่วยท่ีมีรอยโรคเม่ือมีอายุมากมักจะมีอาการ

เคล่ือนไหวผิดปกติตามหลังมาได้เร็วกว่าผู้ป่วยที่มีอายุ

น้อยซึง่อาการเคลือ่นไหวผดิปกตอิาจใช้เวลานานหลายปี 

ภายหลังรอยโรคในต�ำแหน่งดังกล่าว
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	 จากข้อมูลของ Lausanne stroke study2  

ซึง่เป็นการศกึษาความชกุของการเคล่ือนไหวทีม่ากกว่า

ปกติที่ เ กิดตามหลังโรคหลอดเลือดสมอง พบว ่า 

การเคลื่อนไหวแบบ chorea, dystonia, limb-shaking 

และ myoclonus-dystonia เป็นการเคลื่อนไหวมากกว่า

ปกตทิีพ่บได้บ่อยท่ีสุดตามล�ำดับ จากการศึกษา Ecuador 

stroke registry6 พบอาการเคลื่อนไหวผิดปกติตามหลัง

โรคหลอดเลือดสมองร้อยละ 4 และส่วนใหญ่เป็น 

การเคลื่อนไหวแบบ chorea, dystonia, tremor และ 

parkinsonism ตามล�ำดับ ผู ้ป ่วยอายุน ้อยมักมี 

การเคล่ือนไหวผิดปกติแบบ dystonia ในขณะที่ผู้ป่วย

อายุมากจะมีการเคล่ือนไหวแบบ chorea นอกจากนี้

อาการเคล่ือนไหวผิดปกติยังอาจเป็นอาการแสดงของ 

โรคหลอดเลือดสมองในระยะเฉียบพลันได้เช ่นกัน  

โดยเฉพาะการเคล่ือนไหวผิดปกติแบบ hemichorea, 

hemiballism, focal asterixis และ ataxia การเคลือ่นไหว

แบบ dystonia, parkinsonism, palatal tremor และ 

Holmes’ tremor มักเกิดข้ึนตามหลังและใช้เวลานานกว่า1

Parkinsonism
	 โรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุของอาการ 

parkinsonism ที่พบได้บ่อยเป็นอันดับสองรองจาก 

โรคพาร์กินสันหรือประมาณร้อยละ 3-12 ของผู้ป่วย 

parkinsonism ทั้งหมด1,7 พบมากในผู้สูงอายุท่ีมีปัจจัย

เสี่ยงของโรคหลอดเลือด เช่น เบาหวาน ความดันโลหิต

สูง ไขมันในเลือดสูง ท�ำให้อาจเรียกอีกชื่อหนึ่งว ่า  

arteriosclerotic parkinsonism ในปัจจุบันยังไม่มีเกณฑ์

การวินิจฉัยภาวะ vascular parkinsonism ที่ชัดเจน  

อาการทางคลินิกอาจแสดงได้เป็น 2 รูปแบบ ได้แก่ 

อาการ parkinsonism ซึ่งเกิดขึ้นอย่างรวดเร็วตามหลัง

โรคหลอดเลือดสมอง ซึ่งในกลุ ่มนี้ มักพบรอยโรค 

ในต�ำแหน่ง basal ganglia, thalamus, pons และ  

ภาพที่ 1 วงจรการท�ำงานของ basal ganglia และ cerebellum ที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมการเคลื่อนไหว
BG: basal ganglia, DN: dentate nucleus, ION: inferior olivary nucleus, PN: pontine nuclei, RN: red nucleus,
SNc: substantia nigra pars compacta
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substantial nigra ด้านตรงข้ามผู้ป่วยอาจมีอาการแสดง

อืน่ๆ ท่ีเกิดจากโรคหลอดเลือดสมองร่วมด้วยเช่น อาการ

อ่อนแรง ชา ภาพซ้อน พูดไม่ชัด เป็นต้น อีกกลุ่มหนึ่งคือ

อาการ parkinsonism ท่ีเกิดข้ึนแบบค่อยเป็นค่อยไป  

ตามหลังรอยโรคจ�ำนวนมากในต�ำแหน่ง subcortical 

area ผู้ป่วยในกลุ่มนี้มักมีอาการเดินและทรงตัวล�ำบาก

เป็นอาการน�ำ ก้าวเดินไม่ออก (gait apraxia) เม่ือให้ 

ผู้ป่วยเดินจะมีลักษณะของ broad-based, shuffling  

gait และ freezing gait8 บางครั้งผู้ป่วยต้องใช้การแกว่ง

แขนเพือ่ช่วยส่งแรงให้ผูป่้วยเดินไปข้างหน้าได้ ในผูป่้วย

กลุ่มนี้มักตรวจไม่พบอาการ bradykinesia, rigidity หรือ 

tremor ท่ีร่างกายส่วนบน จึงมักเรียกผู้ป่วยกลุ่มนี้ว่า 

lower body parkinsonism9 บางคร้ังการวินิจฉัยแยก 

โรคระหว่าง vascular parkinsonism ท�ำได้ยากจากผูป่้วย

พาร์กินสันชนิด postural instability and gait difficulty 

(PIGD) subtype การตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติมรวมถึง 

ผลการตอบสนองของอาการ bradykinesia และ rigidity  

ต่อการรกัษาด้วยยาลีโวโดปาจงึมีประโยชน์และสามารถ

น�ำมาช่วยในการแยกโรค หากท�ำการตรวจการดมกล่ิน

จะพบว่าผู้ป่วยในกลุ่ม vascular parkinsonism จะไม่มี

ความผดิปกตขิองการรับกล่ินอย่างเช่นในผูป่้วยโรคพาร์

กินสนั นอกจากนีลั้กษณะของภาพถ่าย DAT (dopamine 

transporter) SPECT ก็จะมีลักษณะที่ปกติหรืออาจพบ

การลดลงของ DAT ในลักษณะที่เท่ากันทั้งสองข้างของ 

striatum10 จากข้อมูลพบว่าผูป่้วยในกลุ่มนีร้้อยละ 30-50 

จะตอบสนองต่อการรักษาด้วยยาลีโวโดปา11

Chorea, ballism และ athetosis
	 เป็นการเคล่ือนไหวมากกว่าปกตทีิพ่บตามหลัง

โรคหลอดเลือดสมองได้บ่อยท่ีสุดและมักแสดงอาการ

ตั้งแต่ในระยะแรกของโรคหลอดเลือดสมอง2 อย่างไร

ก็ตามการเคล่ือนไหวดังกล่าวอาจตามมาในภายหลัง 

ได้เช่นกัน อาการเคล่ือนไหวมากกว่าปกติชนิดนี้มี 

ความสัมพันธ์กับรอยโรคในต�ำแหน่ง subthalamic  

nucleus, lent i form nucleus และ thalamus2  

โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะมีอายุมาก ประมาณ 60-70 ปี  

มีการเคล่ือนไหวแบบ hemichorea หรือ hemiballism 

ในด้านตรงข้ามกับรอยโรค ความรุนแรงของอาการ 

ในผู ้ป่วยที่มี hemiballism มักค่อยๆลดลงจนเป็น  

hemichorea และมักค่อยๆหายไปเองในช่วงเวลา

ประมาณ 6 เดือน ในผู ้ป่วยที่มีอายุน้อยควรได้รับ 

การตรวจเพิ่มเติมถึงสาเหตุอื่นๆของโรคหลอดเลือด

สมอง เช ่น ภาวะหลอดเลือดแดงอักเสบจากโรค  

systemic lupus erythematosus (SLE) เป็นต้น  

นอกจากนี้ควรตรวจวัดระดับน�้ำตาลในเลือดร่วมด้วย

เนื่องจากอาการ hemichorea อาจเป็นอาการแสดงของ

ภาวะน�ำ้ตาลในเลือดสูงชนดิ non-ketotic hyperglycemia 

ได้12 การเคล่ือนไหวแบบ athetosis พบได้น้อยและ 

มักพบร่วมกับ chorea หากผู้ป่วยมีรอยโรคที่ thalamus 

หรือ dorsal column ของ spinal cord อาจท�ำให ้

มีการเคล่ือนไหวลักษณะคล้าย athetosis เรียกว่า  

pseudoathetosis อันเนื่องมาจากความผิดปกต ิ

ของการรับความรู้สึก proprioception ไม่ได้เกิดจาก 

ความผิดปกติทางการเคล่ือนไหวเอง ในผู ้ป ่วยท่ีมี 

การเคลื่อนไหวแบบ hemiballism หรือ hemichorea ที่

รุนแรง อาจให้การรักษาด้วยยาในกลุ่ม dopamine  

blocking agents เช่น haloperidol, risperidone,  

olanzapine เป็นต้น1

Dystonia
	 เป็นการเคลื่อนไหวมากกว่าปกติที่ท�ำให้เกิด

ลักษณะบิดเกร็งและผิดรูป อาการ dystonia มักเกิดขึ้น

ตามหลงัโรคหลอดเลอืดสมองประมาณ 3 เดือน ถงึ 3 ปี13 

ผู้ป่วยส่วนหนึ่งจะเริ่มมีอาการ dystonia ในช่วงที่เร่ิมมี

การฟื้นตัวของก�ำลังกล้ามเนื้อ ลักษณะของ dystonia  

อาจเป็นที่ต�ำแหน่งใดต�ำแหน่งหนึ่งเพียงจุดเดียวหรือ 

คร่ึงซีก (hemidystonia) และมักเกิดในด้านตรงข้ามกับ

รอยโรคในต�ำแหน่ง putamen, thalamus (posterolateral 

nucleus), caudate และ midbrain6,14 นอกจากนี้ยัง

สามารถพบลกัษณะกล้ามเนือ้หดตวัร่วมด้วยได้ เรียกว่า 

spastic dystonia อาการ dystonia ตามหลังโรคหลอด

เลือดสมองมักจะมีการด�ำเนนิโรคแบบเร้ือรังไม่หายขาด13 

และไม่ค่อยตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา หากผู้ป่วยมี

อาการ dystonia เฉพาะจุดอาจพิจารณาการรักษาด้วย

การฉีด botulinum toxin ในผู้ป่วยที่ไม่สามารถฉีด  

botulinum toxin ได้ อาจพิจารณาการรักษาด้วยยาใน

กลุ่ม anticholinergics, baclofen, benzodiazepine และ

การรักษาด้วยวิธี deep brain stimulation1
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Tremor
	 อาการส่ันท่ีพบตามหลังโรคหลอดเลือดสมอง 

อาจเป็นได้ท้ัง resting tremor, postural tremor หรือ 

action tremor แต่ลักษณะสั่นแบบ action tremor เป็น

ลักษณะท่ีพบได้บ่อยที่สุด1 หากรอยโรคอยู่ในต�ำแหน่ง

ของ cerebellar circuit อาจท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการสั่นแบบ 

cerebellar tremor หรือ dysmetria ในข้างเดียวกับ 

รอยโรคได้ ลักษณะของ cerebellar tremor ที่ส�ำคัญคือ

จะมีความถี่ต�่ำหรือน้อยกว่า 5 เฮิรตซ์แต่มีความกว้าง 

ของการส่ันท่ีมากและอาจมีลักษณะไม่เป็นจงัหวะเหมือน

อาการสั่นโดยทั่วไป บางครั้งอาการ cerebellar tremor 

อาจพบร่วมกับอาการสั่นที่ศีรษะและล�ำตัวเรียกว่า  

cerebellar titubation ร่วมด้วย หากรอยโรคเกิดข้ึนใน

ต�ำแหน่งของ red nucleus หรือ dentato-rubro-olivary 

circuit อาจท�ำให้เกิดอาการส่ันทีเ่รียกว่า Holmes’ tremor 

หรือ rubral tremor15 ซึ่งจะพบอาการสั่นได้ทั้ง resting 

tremor, postural tremor และ action tremor อาการสั่น

แบบ Holmes’ tremor มักเห็นชัดในส่วนต้นของแขน 

แต่อาจพบในส่วนปลายและที่ขาได้  Holmes’ tremor  

มักเกิดตามหลังโรคหลอดเลือดสมองเป็นสัปดาห์หรือ

เดือน โดยทั่วไปอาการสั่นที่เกิดตามหลังโรคหลอดเลือด

สมองมักไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา อย่างไรก็ตาม

พบว่าผู้ป่วยร้อยละ 30 มีการตอบสนองต่อยาลีโวโดปา1 

นอกจาก Holmes’ tremor แล้ว รอยโรคในต�ำแหน่ง 

Guillain-Mollaret triangle อาจท�ำให้เกิดการเคลื่อนไหว

ท่ีเรียกว่า palatal tremor16 ซึ่งเกิดจากการหดตัวของ

กล้ามเนื้อ levator veli palatini ส่งผลให้เกิดลักษณะสั่น

ของเพดานอ่อนในช่องปาก อาการ palatal tremor ท่ีเกิด

จากรอยโรคดังกล่าวจะไม่หายไปในช่วงนอนหลับและ 

ในผู้ป่วยบางรายอาจมีอาการที่เกิดจากรอยโรคในก้าน

สมองอื่นๆ เช่น อาการกระตุกที่ใบหน้า คอ และดวงตา 

ร่วมด้วย การตรวจภาพถ่ายแม่เหล็กไฟฟ้าสมองมักจะ

พบลักษณะการหนาตวัของ inferior olivary ในก้านสมอง

ส่วน medullar17 ซึ่งแสดงถึงความผิดปกติของการเชื่อม

โยงการท�ำงานใน dentato-rubro-olivary circuit

Asterixis และ myoclonus
	 เป็นการเคลื่อนไหวมากกว่าปกติที่มีลักษณะ

กระตุก อย่างไม่เป็นจังหวะและอาจเกิดข้ึนทั้งในขณะท่ี

กล้ามเนือ้มีการหดตวั (positive myoclonus) และคลายตวั 

(negative myoclonus หรอื asterixis) อาการ myoclonus 

อาจเป็นอาการแสดงของโรคหลอดเลืดอสมองในระยะ

แรก2 ซึ่งส่วนใหญ่มักเป็นรอยโรคในต�ำแหน่ง thalamus 

(ventrolateral nucleus), frontal lobe, midbrain, cerebellum 

และ lentiform nucleus ด้านตรงข้าม18 อาการ myoclonus 

จากโรคหลอดเลือดสมองมักเกิดและหายไปได้เองโดย 

ไม่ต้องได้รบัการรกัษา อย่างไรก็ตามหากผูป่้วยมีรอยโรค

ที่รุนแรงในส่วนของก้านสมอง อาจท�ำให้เกิดอาการ

เคล่ือนไหวที่เรียกว่า brainstem reticular myoclonus 

ซึ่งมีลักษณะการกระตุกของกล้ามเนื้อส่วนต้นและ 

แนวกลางล�ำตวัโดยเฉพาะกล้ามเนือ้ sternocleidomastoid  

และ trapezius ซึ่งมีความสัมพันธ์กับการพยากรณ์โรคที่

ไม่ดีเนือ่งจากมักพบในผูป่้วยทีมี่ cerebral anoxia อาการ

กระตุกนี้หากเกิดจากรอยโรคที่ cerebral cortex อาจ

ลุกลามจนเกิดอาการชักได้ ในผู้ป่วยที่มีอาการกระตุก

มากอาจพิจารณาการรักษาด้วย clonazepam, sodium 

valproate และ levetiracetam ได้19 นอกจากอาการ

กระตกุท่ีเกดิจากพยาธสิภาพภายในเนือ้สมองแล้วยงัอาจ

เกิดได้จากการระคายเคืองผวิของเส้นประสาทสมองจาก

การกดทับของหลอดเลอืด เช่น ภาวะ hemifacial spasm 

ซึ่งมักมีความสัมพันธ์กับการกดทับของหลอดเลือด  

anterior inferior cerebellar artery (AICA), posterior 

inferior cerebellar artery (PICA) หรือ vertebral artery 

ต่อส่วนต้นของ facial nerve เป็นต้น

Transient paroxysmal hyperkinesia
	 ภาวะ transient limb shaking transient  

ischemic attack (TIA) มีลักษณะอาการกระตุกที่เกิดขึ้น

เองแบบเป็นจังหวะท่ีแขนหรือขา หรือพร้อมกันท้ังแขน

และขาข้างใดข้างหนึ่ง และมีความสัมพันธ์กับการตรวจ

พบภาวะตีบตันของหลอดเลือด internal carotid artery 

(ICA) หรือ middle cerebral artery (MCA) ด้านตรงข้าม 

อาจพบได้ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง Moyamoya 

อาการเคลื่อนไหวผิดปกติดังกล่าวมักถูกกระตุ้นด้วย 

การเปลี่ยนแปลงท่าทางที่ท�ำให้การไหลเวียนของเลือด
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ไปเลี้ยงสมองได้น้อยลง เช่น การลุกขึ้นยืนอย่างรวดเร็ว 

การยืดของต้นคอ เป็นต้น อาการเคลื่อนไหวผิดปกตินี้

มักคงอยู่เป็นช่วงเวลาสั้นๆ ไม่เกิน 1-2 นาที และผู้ป่วย

มักมีอาการชาหรืออ่อนแรงร่วมด้วย ระหว่างมีอาการ 

ผู ้ป ่วยจะรู ้สึกตัวดีและไม่มีการกระจายของอาการ 

กระตุกไปท่ีใบหน้าหรือบริเวณอื่นๆของร่างกายซึ่งใช ้

เป็นส่วนแยกภาวะ limb shaking ออกจากอาการชัก 

อาการ transient limb shaking มักหายไปเม่ือผู้ป่วย 

ได้รับการรักษาโดยการควบคุมความดันโลหิต เพิ่ม 

การไหลเวียนของเลือด และการรักษาด้วย surgical  

revascularization20

ตารางที่ 1 อาการเคลื่อนไหวผิดปกตที่เกิดขึ้นตามหลังโรคหลอดเลือดสมอง4, 21

อาการเคลื่อนไหว

ผิดปกติ

ระยะเวลาที่เริ่มมี

อาการภายหลังโรค

หลอดเลือดสมอง

ต�ำแหน่งรอยโรค การรักษา

Chorea/ballism เร็ว Putamen, subthalamic

nucleus, caudate nucleus, 

thalamus

- Haloperidol, risperidone, 

olanzapine

- Clonazepam, valproic acid, 

levetiracetam, topiramate

- Neurosurgery

Dystonia ช้า (1เดือน – 15ปี) Basal ganglia, thalamus 

(posterolateral nucleus),

midbrain

- Trihexyphenidyl, baclofen, 

clonazepam, 

- Botulinum toxin injection

- Neurosurgery

Tremor ช้า (1เดือน – 4ปี) Thalamus (posterior nucleus), 

cerebellar circuits

- Propranolol, primidone,  

trihexyphenidyl

- Clonazepam, diazepam

- Neurosurgery

Holmes’ tremor ช้า (1เดือน – 24เดือน) Brainstem, thalamus,

dentato-rubro-olivary circuit

- Levodopa, propranolol,  

clonazepam

- Neurosurgery

Palatal tremor ช้า (1สัปดาห์ – 4ปี) Brainstem,

Guillain-Mollaret tringle

- Botulinum toxin,

- Carbamazepine, clonazepam

Myoclonus/ asterixis เร็ว Thalamus (ventrolateral nucleus), 

basal ganglia, midbrain,

frontal cortex

- Valproic acid, levetiracetam 

clonazepam

Parkinsonism เร็ว, ช้า Basal ganglia, thalamus,

pons, substantial nigra,

subcortical area

- Levodopa
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สรุป
	 โรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุท่ีพบได้บ่อย

และควรนึกถึงเสมอในผู้ป่วยท่ีมาด้วยอาการเคล่ือนไหว

ผิดปกติ อาการเคล่ือนไหวผิดปกติอาจเกิดขึ้นในระยะ

แรกและเป็นอาการแสดงของโรคหลอดเลือดสมองได้ 

อาการเคลือ่นไหวผดิปกตทิีเ่กิดจากโรคหลอดเลือดสมอง

มีการด�ำเนินโรคและวิธีการรักษาที่แตกต่างจากอาการ

เคล่ือนไหวผิดปกติที่ เ กิดขึ้นเองหรือจากโรคทาง

พันธุกรรม การดูแล รักษาและป้องกันปัจจัยเสี่ยงทาง

หลอดเลือดจึงมีส่วนส�ำคัญในการป้องกันอาการเหล่านี้

ในระยะยาว

เอกสารอ้างอิง
1.	 Mehanna R, Jankovic J. Movement disorders in 

cerebrovascular disease. Lancet Neurol. 2013 

Jun;12(6):597-608.

2.	 Ghika-Schmid F, Ghika J, Regli F, Bogousslavsky 

J. Hyperkinetic movement disorders during and after 

acute stroke: the Lausanne Stroke Registry. J Neurol 

Sci. 1997 Mar 10;146(2):109-16.

3.	 Holtbernd F, Eidelberg D. Functional brain  

networks in movement disorders: recent advances. Curr 

Opin Neurol. 2012 Aug;25(4):392-401.

4.	 Choi SM. Movement Disorders Following  

Cerebrovascular Lesions in Cerebellar Circuits. J 

Mov Disord. 2016 May;9(2):80-8.

5.	 Scott BL, Jankovic J. Delayed-onset progressive 

movement disorders after static brain lesions.  

Neurology. 1996 Jan;46(1):68-74.

6.	 Alarcon F, Zijlmans JC, Duenas G, Cevallos N. Post- 

stroke movement disorders: report of 56 patients. J 

Neurol Neurosurg Psychiatry. 2004 Nov;75(11):1568-74.

7.	 Thanvi  B ,  Lo N,  Robinson T .  Vascu la r  

parkinsonism--an important cause of parkinsonism 

in older people. Age Ageing. 2005 Mar;34(2):114-9.

8.	 Gupta D, Kuruvilla A. Vascular parkinsonism: what 

makes i t  different? Postgrad Med J .  2011 

Dec;87(1034):829-36.

9.	 FitzGerald PM, Jankovic J. Lower body parkinsonism: 

evidence for vascular etiology. Mov Disord. 

1989;4(3):249-60.

10.	Zijlmans J, Evans A, Fontes F, Katzenschlager R, 

Gacinovic S, Lees AJ, et al. [123I] FP-CIT spect 

study in vascular parkinsonism and Parkinson’s 

disease. Mov Disord. 2007 Jul 15;22(9):1278-85.

11.	 Demirkiran M, Bozdemir H, Sarica Y. Vascular 

parkinsonism: a distinct, heterogeneous clinical  

entity. Acta Neurol Scand. 2001 Aug;104(2):63-7.

12.	Lin JJ, Chang MK. Hemiballism-hemichorea and 

non-ketotic hyperglycaemia. J Neurol Neurosurg 

Psychiatry. 1994 Jun;57(6):748-50.

13.	Chuang C, Fahn S, Frucht SJ. The natural history 

and treatment of acquired hemidystonia: report of 33 

cases and review of the literature. J Neurol Neurosurg 

Psychiatry. 2002 Jan;72(1):59-67.

14.	Marsden CD, Obeso JA, Zarranz JJ, Lang AE.  

The anatomical basis of symptomatic hemidystonia. 

Brain. 1985 Jun;108 ( Pt 2):463-83.

15.	Baysal L, Acarer A, Celebisoy N. Post-ischemic 

Holmes’ tremor of the lower extremities. J Neurol. 

2009 Dec;256(12):2079-81.

16.	Deuschl G, Toro C, Valls-Sole J, Zeffiro T, Zee DS, 

Hallett M. Symptomatic and essential palatal  

tremor. 1. Clinical, physiological and MRI analysis. 

Brain. 1994 Aug;117 ( Pt 4):775-88.

17.	Goyal M, Versnick E, Tuite P, Cyr JS, Kucharczyk 

W, Montanera W, et al. Hypertrophic olivary  

degeneration: metaanalysis of the temporal evolution 

of MR findings. AJNR Am J Neuroradiol. 2000  

Jun-Jul;21(6):1073-7.

18.	Kim JS. Asterixis after unilateral stroke: lesion  

location of 30 patients. Neurology. 2001 Feb 

27;56(4):533-6.

19.	Bansil S, Prakash N, Kaye J, Wrigley S, Manata C, 

Stevens-Haas C, et al. Movement disorders after 

stroke in adults: a review. Tremor Other Hyperkinet 

Mov (N Y). 2012;2.

20.	Ali S, Khan MA, Khealani B. Limb-shaking  

Transient Ischemic Attacks: case report and review 

of literature. BMC Neurol. 2006;6:5.

21.	Pa rk  J .  Movemen t  Di so rde r s  Fo l lowing  

Cerebrovascular Lesion in the Basal Ganglia Circuit. 

J Mov Disord. 2016 May;9(2):71-9.



146 J Thai Stroke Soc. Volume 15 (3), 2016

บทคัดย่อ
อาการเคล่ือนไหวผดิปกตทิีมี่สาเหตมุาจากโรคหลอดเลือดสมองเป็นอาการท่ีพบได้บ่อยและมีลกัษณะ

ที่แตกต่างจากอาการเคลื่อนไหวผิดปกติที่เกิดข้ึนเองหรือจากโรคทางพันธุกรรม ท้ังลักษณะอาการแสดง  

การด�ำเนินโรค การพยากรณ์โรค และการรักษา อาการเคลื่อนไหวผิดปกติที่พบในโรคหลอดเลือดสมอง 

มักมีสาเหตุมากจากรอยโรคที่บริเวณ basal ganglia, thalamus, cerebellum และส่วนเชื่อมโยง อาการ

เคลื่อนไหวผิดปกติที่พบในโรคหลอดเลือดสมองมีได้หลายรูปแบบ เช่น parkinsonism, chorea, ballism, 

athetosis, dystonia, tremor, myoclonus และ transient paroxysmal hyperkinesia นอกจากนี้ยังอาจพบ

เป็นอาการแสดงตั้งแต่ในระยะแรกหรือเกิดตามมาในภายหลังได้ แม้ว่าอาการเคล่ือนไหวผิดปกติที่เกิดข้ึน

ส่วนใหญ่จะไม่สามารถรักษาให้หายได้ การตระหนักถึงอาการดังกล่าวยังมีประโยชน์ในการช่วยวิเคราะห์

ต�ำแหน่งของรอยโรค และสาเหตุที่เป็นพื้นฐานของโรคหลอดเลือดสมองนั้น




