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Abstract
	 Antiphospholipid syndrome (APS) is an uncommon systemic 

autoimmune disease characterized by venous or arterial thrombosis and 

pregnancy complications in the context of persistent antiphospholipid 

antibodies. Clinical presentation of APS patients may vary depending 

on the organ systems affected. Recognition of APS among patients  

who present with acute stroke is difficult and often leads to delayed 

diagnosis or excessive investigations. Three patients who came to  

Thammasat University Hospital with acute stroke and were eventually 

diagnosed with APS are presented. The epidemiology, risk factors, 

clinical features, immunological profiles, radiographic findings, principle 

of diagnosis, along with treatment and outcomes of APS patients  

presenting with acute stroke are reviewed. (J Thai Stroke Soc. 2017;  

16 (1): 5-15.)

Keyword: antiphospholipid syndrome, antiphospholipid antibodies, 

stroke, cerebrovascular disease



6 J Thai Stroke Soc. Volume 16 (1), 2017

บทน�ำ
	 กลุม่อาการแอนตฟิอสโฟลิปิด (antiphospholipid  

syndrome, APS) เป็นโรคภูมิต้านตนเองที่มีลักษณะ

เฉพาะคือมีหลอดเลือดด�ำหรือแดงอุดตัน หรือมีภาวะ

แทรกซ้อนระหว่างการตัง้ครรภ์ซึง่ประกอบด้วยการแท้ง

บุตร การคลอดก่อนก�ำหนดจากครรภ์เป็นพิษหรือภาวะ

รกเส่ือม ร ่วมกับการตรวจพบแอนติฟอสโฟลิป ิด

แอนติบอดี (antiphospholipid antibodies, aPL)1 หาก

กลุ่มอาการ APS เกิดขึ้นเด่ียวจะจัดเป็นชนิดปฐมภูมิ 

(primary APS) หาก APS เกิดร่วมกับโรคภมิูต้านตนเอง

อ่ืนโดยเฉพาะโรคลูปัส (systemic lupus erythematosus, 

SLE) จะจัดเป็นชนิดทุติยภูมิ (secondary APS)2 

	 สาเหตุของกลุ่มอาการ APS ยังไม่ทราบแน่ชัด 

กลไกการเกิดลิ่มเลือดเชื่อว่าเป็นผลจาก aPL ที่มี

ปฏิกิริยาต่อโมเลกุล phospholipid หรือ phospholipid- 

binding protein โดยเฉพาะ β2-glycoprotein I (β2GPI)  

บริเวณผิวของเซลล์ vascular endothelium และ  

monocytes น�ำไปสู่การกระตุ้น adhesion molecules, 

tissue factors, complements และเกล็ดเลือด รวมทั้ง

การยับยั้งสารต้านการแข็งตัวของเลือดเช่น protein C 

และการยับยั้งกระบวนการ fibrinolysis สุดท้ายจะท�ำให้

ผูป่้วยเข้าสูภ่าวะเส่ียงต่อการเกิดล่ิมเลือด (prothrombotic  

state) ซึ่งอาจเรียกขั้นตอนนี้ว่า ‘first hit’ ในเวลาต่อมา 

ผู้ป่วยอาจได้รับสิ่งกระตุ้นที่ก่อให้เกิดการบาดเจ็บของ

หลอดเลอืดหรอืการอกัเสบของเนือ้เย่ือท�ำให้เกิดล่ิมเลอืด

อุดตันในท่ีสุด เรียกขั้นตอนนี้ว่า ‘second hit’ อย่างไร

ก็ตาม สมมุตฐิานแบบ ‘two-hit’ hypothesis นีไ้ม่สามารถ

อธิบายการเกิดภาวะแทรกซ้อนระหว่างการตั้งครรภ์ได้ 

ในกรณดัีงกล่าว นอกจากการเกิดล่ิมเลือดในหลอดเลือด

ของรกแล้ว ยังพบว่า aPL สามารถจับกับโมเลกุล  

β2GPI บนเซลล์ trophoblast น�ำไปสู่การอักเสบและ

ยับยั้งการเจริญของรกได้โดยตรง3, 4

	 ลักษณะทางคลินกิของผูป่้วย APS มีความหลาก

หลาย นับตั้งแต่ตรวจพบเฉพาะ aPL โดยไม่มีอาการ 

(aPL carrier) กลุ่มที่มีหลอดเลือดอุดตัน (thrombotic 

APS) กลุ่มท่ีมีภาวะแทรกซ้อนระหว่างการตั้งครรภ์  

(obstetric APS) กลุ่มที่มี aPL ร่วมกับอาการแสดงอื่นๆ

ท่ีไม่ใช่ลิม่เลือดหรือภาวะแทรกซ้อนระหว่างการตัง้ครรภ์ 

(non-criteria manifestations) เช่น เกล็ดเลือดต�่ำ  

ข้ออักเสบ ลิ้นหัวใจผิดปกติ และผื่น livedo reticularis 

เป็นต้น กลุ ่มท่ีมีอาการทางคลินิกแต่ตรวจไม่พบ  

aPL (seronegative APS)5 และกลุ่มที่มีอาการแสดง

หลายระบบ (catastrophic APS) ซึ่งพบได้น้อยแต่อาจ

น�ำไปสู่การท�ำงานล้มเหลวของอวัยวะส�ำคัญและท�ำให้

เสียชีวิตได้6

	 APS เป็นโรคที่พบได้ไม่บ่อยนัก ในปัจจุบัน

ข้อมูลทางระบาดวิทยายังมีจ�ำกัด อุบัติการณ์โดย

ประมาณของ APS เท่ากับ 5 คนต่อประชากรแสนคน 

ต่อปี และมีความชุก 40-50 คนต่อประชากรแสนคน1  

การตรวจ aPL ให้ผลบวกได้ในร้อยละ 1-5 ของคนปกติ 

ความชุกของ aPL ในผู ้ ท่ีมีหลอดเลือดแดงอุดตัน  

หลอดเลือดด�ำอุดตัน และมีภาวะแท้งบุตรเท่ากับร้อยละ 

0.02-9.7, 0.6-24 และ 10.6-29 ตามล�ำดับ ส�ำหรับกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคเนื้อเยื่อเก่ียวพันตรวจพบ aPL ได้ร้อยละ  

10-447 ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดแดงอุดตัน ภาวะ

สมองขาดเลือด (stroke) เป็นอาการที่น�ำผู้ป่วยมาพบ

แพทย์บ่อยท่ีสุด ในการศึกษานี้จะน�ำเสนอผู้ป่วยกลุ่ม

อาการ APS จ�ำนวน 3 รายทีม่าด้วยภาวะสมองขาดเลือด

เฉยีบพลันในสถานการณ์ท่ีแตกต่างกนั จากนัน้ได้ท�ำการ

ทบทวนวรรณกรรมท่ีเก่ียวข้องกับภาวะสมองขาดเลือด

ในผู้ป่วย APS โดยให้ความส�ำคัญแก่เร่ืองระบาดวิทยา 

ปัจจัยเสี่ยง ลักษณะทางคลินิก ลักษณะทางรังสีวิทยา 

การวินิจฉัย หลักการรักษา และพยากรณ์โรค

น�ำเสนอผู้ป่วย
รายที่ 1

	 หญิงไทยคู่อายุ 48 ปี ถูกน�ำตัวส่งโรงพยาบาล

หลังจากญาติพบผู้ป่วยท่ีบ้านมีอาการอ่อนแรงบริเวณ

แขนและขาซีกขวา ไม่พูดและไม่ท�ำตามสั่ง โดยญาติพบ

ผู้ป่วยครั้งสุดท้ายขณะที่ยังเป็นปกติเมื่อ 12 ชั่วโมงก่อน 

ผู้ป่วยมีประวัติเป็นโรคความดันโลหิตสูงนาน 2 ปี รับยา

ไม่ทราบชนิดที่สถานีอนามัยใกล้บ้าน ผู้ป่วยไม่มีประวัติ

สูบบุหรี่ สัญญาณชีพแรกรับ อุณหภูมิกาย 36.4 องศา

เซลเซียส ความดนัโลหิต 145/76 มลิลเิมตรปรอท ชีพจร 

80 ครั้งต่อนาที อัตราหายใจ 18 คร้ังต่อนาที ตรวจ

ร่างกายระบบประสาทพบระดับการรู้ตัวปกติ มีภาวะ 

global aphasia มีภาวะอ่อนแรงของกล้ามเนื้อใบหน้า

ด้านขวาชนิด upper motor neuron มีภาวะอ่อนแรงของ
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แขนและขาขวา (motor power 4/5 ทัง้สองระยางค์) ตรวจ 

Babinski sign พบการตอบสนองแบบ dorsiflexion  

ด้านขวา reflex 3+ ที่ระยางค์ขวา การตรวจระบบอื่นอยู่

ในเกณฑ์ปกติ คิดคะแนน National Institutes of Health 

Stroke Scale (NIHSS) ได้ 14 การตรวจทางรังสีวิทยา

ด้วยคลืน่แม่เหล็กไฟฟ้า (magnetic resonance imaging 

and angiography, MRI/MRA) พบ infarction at left 

frontal lobe and posterior limb of internal capsule, 

corona radiate and lentiform nucleus and total  

occlusion of left proximal internal carotid artery  

(ICA) (รูปที่ 1)

	 ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้นมีดังนี้  

การตรวจนบัเม็ดเลือด: hematocrit 32.0%, white blood 

cells 8,600 cells/mm3, platelet 218,000 /mm3, fasting 

blood sugar 110 mg%, hemoglobin A1C 9.9%,  

cholesterol 161 mg/dl, low-density lipoprotein (LDL) 

115 mg/dl, high-density lipoprotein (HDL) 32 mg/dl, 

erythrocyte sedimentation rate (ESR) 29 mm/hr, 

C-reactive protein (CRP) 9.5 mg/L ผลตรวจการท�ำงาน

ของไต การท�ำงานของตบั ระดับ prothrombin time (PT), 

partial thromboplastin time (PTT) และการตรวจ 

คลื่นไฟฟ้าหัวใจอยู่ในเกณฑ์ปกติ การตรวจเพิ่มเติมเพื่อ

หาสาเหตุของภาวะสมองขาดเลือด ประกอบด้วยระดับ 

homocysteine, protein C, protein S และ anti-thrombin 

III อยู่ในเกณฑ์ปกติ antinuclear antibodies (ANA) ให้

ผลบวก (titer 1:320, speckle pattern), anti-cardiolipin 

(aCL) IgG และ IgM ให้ผลลบ anti-β2-glycoprotein  

I antibodies (aβ2GPI) IgG และ IgM ให้ผลบวก (titre 

141 และ 60 RU/ml ตามล�ำดับ) และการตรวจ lupus 

anticoagulant (LAC) ให้ผลบวกจ�ำนวน 2 ครั้งโดยตรวจ

ในเวลาห่างกัน 12 สัปดาห์

	 ผู ้ป่วยเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลที่หอ 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง เบ้ืองต้นได้รับยาต้านเกล็ด

เลือด 2 ขนาน คือ aspirin 325 mg และ clopidogrel  

75 mg ต่อวัน และยา atorvastatin 40 mg ต่อวัน ผู้ป่วย

ได้รับยา metformin ส�ำหรบัโรคเบาหวาน ต่อมาหลงัจาก

ทราบผลการตรวจแอนติฟอสโฟลิปิดแอนติบอดี จึงได ้

รับการวินิจฉัยเพิ่มเติมว่าเป็นกลุ่มอาการ APS ชนิด 

ปฐมภูมิ และเปล่ียนยาต้านเกล็ดเลือดเป็นยาต้าน 

การแข็งตัวของเลือด warfarin โดยรักษาระดับ INR 3-4 

หลังจากติดตามผู้ป่วยเป็นเวลา 10 เดือน ไม่พบภาวะ

สมองขาดเลือดกลับเป็นซ�้ำ ผู้ป่วยสามารถพูดได้และ 

ยงัมีภาวะอ่อนแรงซกีขวาเลก็น้อย แต่สามารถท�ำกิจวตัร

ประจ�ำวันได้ปกติ

รายที่ 2

	 หญิงไทยคู ่อายุ 31 ป ี  ถูกส ่งตัวมาจาก 

โรงพยาบาลชุมชนเนื่องจากมีอาการอ่อนแรงแขนและ 

ขาซ้าย ร่วมกับมีอาการชาบริเวณแขนซ้ายเป็นเวลา  

19 ชั่วโมง อาการเกิดขึ้นฉับพลันขณะนั่งชมโทรทัศน์  

ผูป่้วยตืน่รู้ตวัดีโดยตลอด ผูป่้วยไม่มีโรคประจ�ำตวั ปฏิเสธ

ประวัติสูบบุหรี่ มีประวัติตั้งครรภ์ 2 ครั้ง ครั้งแรกคลอด

ปกติ ส่วนคร้ังที่สองเม่ือ 1 ปีก่อนมีภาวะตั้งครรภ์นอก

มดลูก ได้รับการผ่าตดับริเวณปีกมดลูกด้านซ้ายเนือ่งจาก

มีเลือดออกในช่องท้อง ผู้ป่วยรับประทานยาคุมก�ำเนิด 

ไม่ทราบชนดิเป็นประจ�ำมานาน 3 ปี สญัญาณชพีแรกรับ 

อณุหภมิูกาย 37.0 องศาเซลเซยีส ความดันโลหติ 144/77 

มิลลิเมตรปรอท ชีพจร 94 ครั้งต่อนาที อัตราหายใจ 20 

ครั้งต่อนาที ผู้ป่วยรูปร่างอ้วน ดัชนีมวลกาย 30.8 ตรวจ

ร่างกายระบบประสาทพบลักษณะ pronator drift บริเวณ

แขนซ้ายและก�ำลังกล้ามเนือ้บริเวณขาซ้ายลดลง (motor 

power 4/5) ตรวจพบความรู้สึกแหลมคม (pinprick  

sensation) ลดลงเลก็น้อยบริเวณแขนซ้าย การตรวจทาง

ระบบประสาทและการตรวจร่างกายระบบอืน่อยู่ในเกณฑ์

ปกต ิการตรวจ MRI และ MRA บริเวณสมองพบ lacunar 

infarction at subcortical and deep white matter of 

right posterior frontal lobe, severe stenosis of right 

ICA bifurcation and origin of right middle cerebral 

(MCA) and anterior cerebral arteries (ACA) and 

stenosis of left ACA (รูปที่ 2)

	 ตรวจ echocardiography ไม่พบความผิดปกติ 

ตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจและ Holter monitor ไม่พบภาวะ

หวัใจเต้นผดิจงัหวะ ผลการตรวจทางห้องปฏิบัตกิารเบ้ือง

ต้นมีดังนี้ การตรวจนับเม็ดเลือด: hematocrit 37.8%, 

white blood cells 12,900 cells/mm3, platelet 393,000 

/mm3, hemoglobin A1C 6.9%, cholesterol 199 mg/

dl, LDL 125 mg/dl, HDL 40 mg/dl ผลตรวจการท�ำงาน

ของไต การท�ำงานของตับ ระดับ PT, PTT อยู่ในเกณฑ์
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ปกติ การตรวจเพิ่มเติม ประกอบด้วย ANA และ  

anti-dsDNA ให้ผลลบ aCL IgG และ IgM ให้ผลลบ และ

การตรวจ LAC ให้ผลบวกจ�ำนวน 2 ครั้งในเวลาห่างกัน 

12 สัปดาห์ ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัย primary APS และ

ได้รับยา warfarin โดยมีเป้าหมายให้ระดับ INR 3-4  

ยาอื่นที่ผู้ป่วยได้รับประกอบด้วย atorvastatin 40 mg 

ต่อวัน หลังจากติดตามผู้ป่วยเป็นเวลา 11 เดือน ผู้ป่วย

อาการปกต ิตรวจไม่พบความผดิปกตทิางระบบประสาท

หลงเหลืออยู่และสามารถท�ำงานได้ตามปกติ ผู้ป่วยไม่มี

ปัญหาแทรกซ้อนจากการรักษาด้วยยาต้านการแข็งตัว

ของเลือด และไม่พบภาวะลิ่มเลือดอุดตันกลับเป็นซ�ำ้

รายที่ 3

	 หญงิไทยโสดอาย ุ37 ปี มาโรงพยาบาลเนือ่งจาก

มีอาการชาและอ่อนแรงบริเวณแขนและขาซ้ายนาน 13 

ชั่วโมง อาการเกิดขึ้นฉับพลัน ผู้ป่วยรู้สึกตัวดี ไม่มีภาวะ

หมดสติหรือชักเกร็ง ปฏิเสธอาการไข้หรือปวดศีรษะ 

ตรวจร่างกายแรกรับ อุณหภูมิกาย 36.1 องศาเซลเซียส 

ความดันโลหิต 123/69 มิลลิเมตรปรอท ชีพจร 90 ครั้ง

ต่อนาที อัตราหายใจ 18 คร้ังต่อนาที ตรวจทางระบบ

ประสาทพบก�ำลังกล้ามเนือ้บริเวณแขนและขาซ้ายลดลง 

(motor power 4/5) พบภาวะอ่อนแรงของกล้ามเนื้อ

ใบหน้าด้านซ้ายชนดิ upper motor neuron ร่วมกับภาวะ 

dysarthria และตรวจพบความรู้สึกแหลมคมลดลง 

บริเวณแขนและขาซ้าย การตรวจทางระบบประสาทและ

การตรวจร่างกายระบบอื่นอยู่ในเกณฑ์ปกติ จากการ

ทบทวนแฟ้มประวตั ิพบว่าผูป่้วยมีประวตัโิรคปวดศีรษะ

ไมเกรน และเม่ือ 3 เดือนก่อน ผู้ป่วยมาตรวจท่ีแผนก 

ผู้ป่วยนอกด้วยอาการปวดข้อโคนนิ้วมือ ข้อมือ และ 

ข้อเข่าท้ังสองข้าง ตรวจร่างกายพบว่ากดเจ็บที่ข้อมือ 

ท้ังสองข้างโดยไม่พบข้อบวมแดง ในคร้ังนั้นแพทย์ยัง 

ไม่ได้ให้การวนิจิฉยัจ�ำเพาะ ผูป่้วยซือ้ยาแก้ปวดไม่ทราบ

ชนิดรับประทานเอง นอกจากนั้น ผู ้ป่วยให้ประวัต ิ

เพิ่มเติมว่าในช่วงเวลาดังกล่าวมีผื่นแดงบริเวณใบหน้า

เม่ือถูกแสงอาทิตย์ด้วย ผู้ป่วยปฏิเสธประวัติสูบบุหร่ี 

ประวัติโรคหลอดเลือดสมองในครอบครัว ประวัติการใช้

สารเสพติดและยากลุ่ม ergotamine

	 ผลตรวจ MRI และ MRA บริเวณสมองพบ small 

foci of acute infarction of right superior cerebella 

peduncle, midbrain, posterior limb of internal capsule 

and bilateral thalami and focal stenosis of M2  

segment of right MCA (รูปท่ี 3) ผลการตรวจนับ 

เม็ดเลือด: hematocrit 35.0%, white blood cells 6,800 

cells/mm3, platelet 292,000 /mm3 ค่า ESR เท่ากับ  

27 mm/hr ผลตรวจการท�ำงานของไต การท�ำงานของตบั 

ระดับ PT, PTT และตรวจปัสสาวะ (urine analysis)  

อยู่ในเกณฑ์ปกติ ตรวจ echocardiography คลื่นไฟฟ้า

หวัใจและ Holter monitor ไม่พบความผดิปกต ิการตรวจ

เพิ่มเติมเพื่อวินิจฉัยโรค ประกอบด้วย ANA ให้ผลบวก 

(titer 1:1280, homogenous pattern), anti-Sm,  

anti-dsDNA และ rheumatoid factor ให้ผลลบ ตรวจ 

aCL IgG และ IgM ให้ผลลบ การตรวจ aβ2GPI IgM ให้

ผลบวก (titer 50 RU/ml) ในขณะที่ IgG ให้ผลลบ และ

การตรวจ LAC ให้ผลบวก

	 ผู ้ป ่วยได ้รับการวินิจฉัยว ่าเป ็นโรคลูป ัส  

(systemic lupus erythematosus, SLE) จากประวัติที่มี

ภาวะข้ออักเสบ ผื่นแพ้แสง และการตรวจ ANA ให้ 

ผลบวก โดยในขณะที่เกิดโรคหลอดเลือดสมองนั้นไม่มี

หลักฐานของโรคลูปัสก�ำเริบ ในการเจ็บป่วยคร้ังนี้ไม่มี

อาการ อาการแสดง และลกัษณะการด�ำเนนิโรคท่ีชวนให้

สงสัยภาวะหลอดเลือดสมองอักเสบ (vasculitis of the 

central nervous system) ภาวะสมองขาดเลอืดในผูป่้วย

รายนีจ้งึได้รับการวนิจิฉยัว่าเกิดจากกลุม่อาการ APS ซึง่

สมัพนัธ์กับโรคลปัูส การรกัษาประกอบด้วย warfarin โดย

ควบคุมระดับ INR 3-4 ร่วมกับยา hydroxychloroquine 

200 mg ต่อวันเพื่อควบคุมโรคลูปัส หลังจากติดตาม 

ผู้ป่วยเป็นเวลา 1 ปี ผู้ป่วยมีภาวะเลือดออกผิดปกติทาง

ช่องคลอด 1 ครั้งจากระดับยาต้านการแข็งตัวของเลือด

เกินขนาด ภาวะเลอืดออกไม่รุนแรงและไม่มีความจ�ำเป็น

ต้องเตมิเลือด ผู้ป่วยไม่มีความผดิปกตทิางระบบประสาท

หลงเหลืออยู่ และไม่พบการก�ำเริบของโรคลูปัสตลอด 

การติดตามการรักษา
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รูปที่ 1: ผลการตรวจ MRA ของผู้ป่วยรายที่ 1 แสดง occlusion 
of left proximal ICA (ศรชี้) 

รูปที่ 2: ผลการตรวจ MRA ของผู้ป่วยรายที่ 2 แสดง stenosis 
of right ICA bifurcation (ศรชี้) และ origin of left ACA  
(หัวลูกศร)

รูปที่ 3: ผลการตรวจ MRI (DWI) ของผู้ป่วยรายที่ 3 แสดง acute 
infarction of bilateral thalami (ศรชี้) 

อภิปราย
	 ผูป่้วย APS ท้ัง 3 รายมาโรงพยาบาลด้วยภาวะ

สมองขาดเลือดเฉียบพลันคล้ายคลึงกัน ผู้ป่วยรายท่ี 1  

มีปัจจัยเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง ประกอบด้วย 

โรคความดันโลหิตสูงและโรคเบาหวาน แต่เนื่องจาก 

ผู ้ป ่วยอายุ 48 ปีซึ่งถือว่าอายุน้อยกว่าผู ้ป ่วยโรค 

หลอดเลือดสมองทั่วไปประกอบกับผลการตรวจทาง

รังสีวิทยาพบการอุดตันของหลอดเลือดแดง carotid  

จึงได้ท�ำการตรวจหาสาเหตุเพิ่มเติมและพบว่าผู้ป่วยมี 

aPL ผู้ป่วยรายที่ 2 เป็นผู้ป่วยอายุน้อยเช่นกัน แม้ผู้ป่วย

จะมีประวตัรัิบประทานยาคุมก�ำเนดิซึง่เป็นปัจจยัเสีย่งต่อ

การเกิดล่ิมเลือดอุดตัน ก็ไม่อาจสรุปได้ในทันทีว่าปัจจัย

ดังกล่าวเป็นสาเหตุหลักของโรคหลอดเลือดสมอง  

การตรวจเพิ่มเติมน�ำไปสู่การวินิจฉัยกลุ่มอาการ APS  

ในท่ีสุด ส�ำหรับผูป่้วยรายท่ี 3 จดัเป็น APS ท่ีเกิดร่วมกับ

โรคลูปัส ในผู ้ป่วยรายนี้ การถามประวัติและตรวจ 

ร่างกายอย่างละเอียดท�ำให้ได้ข้อมูลที่เป็นประโยชน์ 

ต่อการวินิจฉัยอย่างมาก ภาวะปวดศีรษะไมเกรนเป็น

ภาวะที่พบบ่อยทั้งในผู้ป่วย APS และโรคลูปัส ประวัต ิ

ข้ออกัเสบและผืน่แพ้แสงชวนให้คิดถงึโรคลปัูส การตรวจ

ออโตแอนติบอดีเพิ่มเติมช่วยสนับสนุนการวินิจฉัย 

ดังกล่าวและน�ำไปสู่การรักษาที่มีความจ�ำเพาะ
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ระบาดวิทยาและปัจจัยเสี่ยงของภาวะสมองขาด
เลือดจากกลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิปิด
	 aPL สามารถเหนี่ยวน�ำให้เกิดการอักเสบหรือ

ล่ิมเลือดอุดตนัก็ได้ ความผดิปกตทิางระบบประสาทของ

ผู้ป่วย APS จึงมีความหลากหลายทั้งในแง่ของพยาธิ

วิทยาและอาการแสดง8 อาการปวดศีรษะไมเกรน ภาวะ

ไขสันหลังอักเสบ (transverse myelitis) เส้นประสาทตา

อักเสบ (optic neuritis) การเคล่ือนไหวผิดปกติชนิด 

chorea และ multiple sclerosis-like syndrome  

เป็นตัวอย่างของความผิดปกติที่เกิดจากการอักเสบ 

อย่างไรก็ตาม ความผิดปกติทางระบบประสาทท่ีพบได้

บ่อยที่สุดในผู้ป่วย APS คือภาวะสมองขาดเลือดจากมี

ล่ิมเลือดอุดตัน จากการศึกษาขนาดใหญ่ในทวีปยุโรป 

(Euro-phospholipid project) พบความชุกของภาวะ

สมองขาดเลือดร้อยละ 19.8 และความชุกสูงถึงร้อยละ 

30.9 หากนับรวม transient ischemic attack (TIA)9  

ในประเทศแถบอเมริกาใต้รายงานความชุกเท่ากับ 

ร้อยละ 1510 ส�ำหรับในทวีปเอเชียยังไม่มีการศึกษา 

ขนาดใหญ่ แต่ความชุกที่เคยได้รับการรายงานไว ้

ค่อนข้างสูงคือร้อยละ 23-61 ของผู้ป่วย APS11-13

	 ในผู้ป่วย APS การตรวจพบ aPL เป็นปัจจัย

เส่ียงหลักต่อการเกิดลิ่มเลือด ในปัจจุบัน aPL ที่ใช้ใน 

การวินิจฉัยกลุ่มอาการ APS ประกอบด้วย aCL (IgG, 

IgM), aβ2GPI (IgG, IgM) และ LAC จากการศึกษาใน

ผู้ป่วย 618 ราย พบว่าการตรวจพบ LAC หรือ aβ2GPI 

ตัวใดตัวหนึ่งเพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดล่ิมเลือดอุดตัน

อย่างมีนัยส�ำคัญ (odds ratio [OR] 4.5, confidence 

interval [CI] 1.5-13.3 และ OR 2.9, CI 1.1-7.5  

ตามล�ำดับ) ในกรณีที่ตรวจพบ aPL เป็นบวกทั้งสามตัว 

(triple-positive) พบว่ามี OR สูงถึง 33.3 (CI 7.0-157.6) 

ต่อการเกิดลิ่มเลือดอุดตัน14 อีกการศึกษาหนึ่งซึ่งท�ำใน 

ผู้หญิงอายุน้อยกว่า 50 ปีที่เกิดภาวะสมองขาดเลือด 

หรือมีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด จ�ำนวน 378 ราย 

(RATIO study) พบว่าการตรวจพบ LAC เพิม่ความเสีย่ง

ต่อการเกิดภาวะสมองขาดเลือดอย่างมีนัยส�ำคัญ (OR 

43.1 (CI 12.2–152.0) ส่วนการตรวจพบ aβ2GPI มี OR 

2.3 (CI 1.4–3.7)15 นอกจากน้ันยังมีการศึกษาพบว่า

ระดับของ aCL IgM ในช่วง 48 ช่ัวโมงแรกมีความสัมพนัธ์

กับความรุนแรงของภาวะสมองขาดเลือดเม่ือประเมิน

ด้วย National Institutes of Health Stroke Scale และ

ระดับ aβ2GPI IgG มีความสัมพันธ์กับผลการรักษาที่ 3 

เดือนโดยประเมินจาก modified Rankin Scale score16

	 ส�ำหรับปัจจัยท่ัวไป (traditional risk factors) 

ได้แก่โรคความดันโลหติสูง การรับประทานยาคุมก�ำเนดิ 

และการสูบบุหรี่ มีการศึกษาพบว่าปัจจัยเหล่านี้เพิ่ม

ความเส่ียงต่อการเกิดหลอดเลือดแดงอุดตันในผู้ป่วย 

APS ด้วยเช่นกัน15, 17, 18 เม่ือพจิารณาผูป่้วยทีน่�ำเสนอใน

การศึกษาปัจจุบันพบว่าทั้ง 3 รายตรวจพบ LAC ส่วน 

aβ2GPI นั้นได้ท�ำการตรวจเฉพาะในรายที่ 1 และ 3  

ซึ่งให้ผลบวกทั้งสองราย ส�ำหรับปัจจัยเสียงอื่นที่พบ 

ได้แก่โรคความดันโลหิตสูงในผู้ป่วยรายที่ 1 และประวัติ

รับประทานยาคุมก�ำเนิดในรายท่ี 2 จากข้อมูลเหล่านี้  

ผู ้ป ่วยทั้งสามรายจึงจัดอยู่ในกลุ ่มที่มีความเส่ียงสูง 

ต่อการเกิดลิ่มเลือดอุดตัน

ลักษณะทางคลินิกของผู ้ป่วยที่มีภาวะสมอง 
ขาดเลือดจากกลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิปิด
	 ลักษณะของภาวะสมองขาดเลือดในผู ้ป่วย 

กลุ่มอาการ APS นั้นไม่มีความจ�ำเพาะ โดยสามารถเกิด

ล่ิมเลือดอดุตนัทีห่ลอดเลือดบริเวณใดของสมองก็ได้ และ

เกิดได้ท้ังหลอดเลือดขนาดเล็กและใหญ่ อาการและ

อาการแสดงของผู้ป่วยจึงขึ้นอยู่กับต�ำแหน่งที่เกิดพยาธิ

สภาพ การศึกษาเกี่ยวกับลักษณะทางรังสีวิทยาบริเวณ

สมองของผู้ป่วย APS ที่มาด้วยภาวะสมองขาดเลือดนั้น

มีจ�ำกัด โดยภาพรวมผู้ป่วยที่มาด้วยอาการทางระบบ

ประสาทตรวจพบลักษณะ cortical และ subcortical  

infarction ขนาดเล็กได้บ่อย19, 20 ส�ำหรับกลุ่มที่มาด้วย

ภาวะสมองขาดเลือดการตรวจ CT หรือ MRI พบ large 

vessel infarction บ่อยที่สุด (ร้อยละ 72) และเม่ือท�ำ  

angiography พบการอุดตันของ MCA (ร้อยละ 21) และ 

extracranial ICA (ร้อยละ 21) บ่อยท่ีสดุ ส�ำหรับ lacunar 

infarction พบได้ร้อยละ 1221 ลักษณะดังกล่าวคล้ายคลึง

กับผลการตรวจทางรังสีวิทยาของผู้ป่วยท่ีรายงานใน 

การศึกษาปัจจุบัน ซึ่งพบพยาธิสภาพที่ ICA ในผู้ป่วย

รายที่ 1 และ 2 และพยาธิสภาพที่ MCA ร่วมกับ  

infarction ขนาดเลก็หลายต�ำแหน่งในรายท่ี 3 ซึง่บ่งชีถ้งึ

พยาธิสภาพของหลอดเลือดขนาดเล็ก
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	 ภาวะสมองขาดเลือดในผู้ป่วย APS ส่วนหนึ่ง

อาจเกิดจาก cardio-embolic phenomenon โดยเฉพาะ

ผู้ป่วยที่มีความผิดปกติบริเวณล้ินหัวใจ โดยในผู้ป่วย 

APS มักจะมีพยาธิสภาพของล้ินหัวใจ mitral valve  

มากที่สุดเรียกว่า Libman-Sacks endocariditis22 ดังนั้น

การตรวจร่างกายระบบหัวใจและหลอดเลือด รวมทั้ง 

การตรวจ echocardiography ในผู้ป่วยที่สงสัยจึงมี 

ความส�ำคัญ อนึ่ง ผู้ป่วย APS ที่มาด้วยภาวะสมอง 

ขาดเลอืดร่วมกับการตรวจพบผืน่ livedo reticularis หรือ 

livedo racemosa อาจเรียกอีกชื่อหนึ่งว่า Sneddon’s 

syndrome ผู้ป่วยกลุ่มนี้พบอาการทางจิตเวชและภาวะ

สมองเส่ือมได้บ่อยและอาจต้องได้รับการรักษาทีต่่างจาก

ผู้ป่วย APS ทั่วไป23

การวินิจฉัยกลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิปิดใน 
ผู้ที่มาด้วยภาวะสมองขาดเลือด
	 ในปัจจุบันการวินิจฉัยกลุ่มอาการ APS อ้างอิง

ตาม Revised classification criteria for APS24 (ตาราง

ที่ 1) โดยในการวินิจฉัย จ�ำเป็นต้องมีลักษณะทางคลินิก

อย่างน้อย 1 อย่าง โดยอาจเป็นภาวะลิ่มเลือดอุดตันหรือ

ภาวะแทรกซ้อนระหว่างการตั้งครรภ์ก็ได้ ร่วมกับผล 

การตรวจ aPL เป็นบวกอย่างน้อย 1 ชนิด จ�ำนวน 2 ครั้ง

ห่างกันเป็นเวลา 12 สัปดาห์ขึ้นไปโดยต้องเป็น aPL  

ชนิดเดียวกันเพื่อยืนยันว่าผู้ป่วยมี aPL เป็นบวกแบบ

ถาวร นอกจากนั้น ไม่ควรแปลผลการตรวจ aPL ที่ตรวจ

ห่างจากเวลาท่ีเกิดอาการทางคลินิกเกิน 5 ปี และ 

การตรวจพบปัจจัยเส่ียงต่อการเกิดล่ิมเลือดอุดตันอื่น 

ร่วมด้วย เช่น การใช้ยาคุมก�ำเนิด ประวัติผ่าตัด ภาวะ 

protein C deficiency หรือ hyperhomocysteinemia  

ไม่ถอืเป็นข้อห้ามในการวนิจิฉยักลุ่มอาการ APS แต่อาจ

มีผลต่อการประเมินความเสีย่งในการเกิดลิม่เลอืดซ�ำ้และ

ส่งผลต่อความเข้มข้นในการรักษา

	 เนื่องจาก aPL มีความส�ำคัญในการวินิจฉัย 

อย่างมาก แพทย์ผูด้แูลควรพจิารณาตรวจ aPL ในผู้ป่วย

ที่เหมาะสมและท�ำการแปลผลเลือดอย่างระมัดระวังเพื่อ

ป้องกันการรักษาท่ีเข้มข้นเกินความจ�ำเป็นและภาวะ

แทรกซ้อนจากการรับประทานยาต้านการแข็งตัวของ

เลือด ลักษณะของผู้ป่วยที่ควรส่งตรวจหา aPL ได้แสดง

ไว้ในตารางท่ี 2 ส�ำหรับโรคหรือภาวะอื่นที่อาจท�ำตรวจ 

aPL ให้ผลบวกโดยที่ผู้ป่วยอาจไม่ได้เป็น APS ได้แสดง

ไว้ในตารางที่ 3 

	 ในการตรวจ LAC มีข้อควรระวังบางประการ 

โดยควรตรวจ LAC ก่อนท่ีผู ้ป ่วยจะได้รับยาต้าน 

การแข็งตัวของเลือดไม่ว่าจะเป็นยากลุ ่ม heparin,  

vitamin K antagonist หรือ non-vitamin K antagonist 

oral anticoagulant (NOACs) เนื่องจากยาเหล่านี้ท�ำให้

เวลาการเกิดล่ิมเลือดยาวนานข้ึนจึงไม่สามารถแปลผล

การตรวจ LAC ในขั้นตอน screening และ mixing test 

ได้ ในกรณีที่ผู้ป่วยรับประทานยา warfarin แนะน�ำให้

หยุดยา 1-2 สัปดาห์ก่อนตรวจ LAC โดย INR ขณะที่

ตรวจเลือดควรน้อยกว่า 1.5 โดยระหว่างที่หยุดยา  

warfarin อาจฉดียา low-molecular weight heparin และ

หยุดยาก่อนตรวจเลือดนาน 12 ชั่วโมง25, 26 

ตารางที่ 1: เกณฑ์การวินิจฉัย antiphospholipid syndrome24

Requirement: APS is present if at least one clinical and one laboratory criteria are met.

Clinical criteria

1. Vascular thrombosis: one or more episodes of thrombosis affecting arterial, venous, or small vessels

2. Pregnancy morbidity

a. One or more unexplained fetal death beyond the 10th week of gestation, or

b. One or more premature birth before the 34th week of gestation due to severe pre-eclampsia, or eclampsia, or 

placental insufficiency, or

c. Three or more unexplained consecutive spontaneous abortions before the 10th week of gestation
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Laboratory criteria

1. aCL IgG or IgM in medium or high titer (>40 GPL or MPL or >99th percentile), on 2 or more occasions, at least 12 

weeks apart

2. LAC on 2 or more occasions, at least 12 weeks apart

3. aβ2GPI (>99th percentile) on 2 or more occasions, at least 12 weeks apart

ตารางที่ 2: ลักษณะของผู้ป่วยที่แนะน�ำให้ตรวจหา aPL27

1. Age <50 years with idiopathic venous thromboembolism (VTE) or VTE in uncommon sites

2. Age <50 years with cryptogenic stroke

3. Vascular thrombosis associated with suspicious manifestations e.g., dementia, livedo reticularis, epilepsy and  

valvular heart disease 

4. Vascular thrombosis in patients diagnosed with autoimmune disease

5. Unexplained recurrent vascular thrombosis

6. Women with pregnancy loss (especially in case of fetal death)

7. Unexpected aPTT prolongation in otherwise healthy subjects

ตารางที่ 3: ตัวอย่างโรคและภาวะต่างๆที่อาจท�ำให้ตรวจ aPL ให้ผลบวก1

•	 Viral infections: HIV infection, mononucleosis, rubella, parvovirus, hepatitis A, B, C, mumps

•	 Bacterial infections: syphilis, Lyme disease, tuberculosis, leprosy, infective endocarditis, rheumatic fever, Klebsiella

•	 Malignancies: Solid tumors (lung, colon, cervix, prostate, liver, kidney, ovary, breast), hematologic (myeloid and 

lymphatic leukemias, lymphomas, polycythemia vera, myelofibrosis), paraproteinemias (monoclonal gammapathies, 

myeloma)

•	 Drugs: Procainamide, phenothiazines, ethosuximide, chlorothiazide, quinine, oral contraceptives, anti-TNFa therapies

การรักษาและพยากรณ์โรคของผู้ป่วยที่มีภาวะ
สมองขาดเลอืดจากกลุม่อาการแอนตฟิอสโฟลิปิด
	 หลังจากให้การวินิจฉัยแล้ว การรักษาผู้ป่วย 

APS ขึน้กับลักษณะทางคลินกิ พยาธสิภาพทีเ่กิดขึน้ และ

รูปแบบของ aPL ที่ตรวจพบ ภาวะสมองขาดเลือดจัด

เป็นการเกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือดแดง แนวทาง 

การรักษาอ้างอิงจาก 13th International Congress on 

Antiphospholipid Antibodies28 แนะน�ำให้ใช้ยาต้าน 

การแข็งตัวของเลือดชนิด warfarin ตัวเดียว โดยรักษา

ระดับ INR 3-4 หรือรักษาระดับ INR 2-3 ร่วมกับ 

รับประทานยาต้านเกล็ดเลือด (low-dose aspirin) ก็ได้ 

และควรให้ตลอดชีวิตเพื่อป้องกันการเกิดล่ิมเลือดซ�้ำ 

(secondary thromboprophylaxis) ในกรณีที่มีภาวะ

สมองขาดเลือดครั้งแรก และตรวจ aPL เป็นรูปแบบที่มี

ความเสี่ยงต�่ำต่อการเกิดลิ่มเลือดซ�้ำ กล่าวคือ ตรวจพบ

เฉพาะ aCL (low to medium titer) หรือ aβ2GPI เพียง

ตวัใดตวัหนึง่ และ LAC ให้ผลลบ ร่วมกบัมีปัจจยัเสีย่งต่อ

การเกิดล่ิมเลือดอื่นท่ีสามารถแก้ไขได้ อาจพิจารณาให้

เฉพาะยาต้านเกล็ดเลือดเพียงอย่างเดียว 

	 การศึกษาโดย Pengo และคณะ พบว่าร้อยละ 

98 ของผู้ป่วยที่ตรวจ aPL เป็นแบบ triple-positive ใน

รอบแรกจะตรวจได้ผลบวกรูปแบบเดิมท่ี 12 สัปดาห์  

ในขณะที่ร้อยละ 84 และ 40 ของผู้ท่ีตรวจ aPL เป็น 

double-positive และ single-positive ตามล�ำดับ จะตรวจ

ได้ผลบวกเช่นเดิมท่ี 12 สัปดาห์29 ดังนั้น ในการเร่ิม 

การรักษา ควรตัดสินใจให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด
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ตัง้แต่ผูป่้วยมีอาการคร้ังแรกหรือหลังจากทราบผลตรวจ 

aPL เป็นบวกครั้งแรกเลย ไม่ควรชะลอการรักษาเพื่อรอ

ผลการตรวจยืนยัน aPL ซ�้ำท่ี 12 สัปดาห์ โดยเฉพาะ 

ผู้ป่วยท่ีตรวจพบ aPL หลายชนิด ซ่ึงถือเป็นกลุ่มที่มี

ความเสี่ยงสูง

	 ในกรณีผู้ป่วยเป็นโรคภูมิต้านตนเองร่วมด้วย 

โดยเฉพาะโรคลูปัส ให้การรักษาคล้ายคลึงกัน แต่ควร

พิจารณาให้ยา hydroxychloroquine ร่วมด้วยเนื่องจาก

ยาดังกล่าวมีหลักฐานว่าช่วยลดความเสี่ยงในการเกิด 

ล่ิมเลอืดในผูป่้วยโรคลูปัสและยงัสามารถควบคุมโรคลปัูส

ได้ด้วย30 หากผู้ป่วยโรคลูปัสหรือ primary APS มีอาการ

แสดงระบบอื่นด้วย เช่น ข้ออักเสบ เกล็ดเลือดต�่ำ หรือ

ไขสันหลังอักเสบ ให้พิจารณาใช้ยาคอร์ติโคสเตียรอยด์

และยากดภูมิคุ ้มกันตามความเหมาะสม และส�ำหรับ 

ผู้ป่วยที่มีลิ่มเลือดอุดตันในอวัยวะหลายระบบ (CAPS) 

นอกจากยาต้านการแข็งตัวของเลือดแล้ว จ�ำเป็นต้องให้

ยาคอร ์ติโคสเตียรอยด์ขนาดสูง และท�ำ plasma  

exchange ด้วย6 ส�ำหรับยาต้านการแข็งตัวของเลือด 

กลุ่มใหม่ (NOACs) เช่น dabigatran และ apixaban  

มีหลักฐานจากการศึกษาขนาดเล็กบ่งช้ีว่าอาจเป็น 

ตัวเลือกหนึ่งในการรักษาผู้ป่วย APS ที่มีลิ่มเลือดอุดดัน

บริเวณหลอดเลือดด�ำ แต่ยงัไม่มีการศึกษาเฉพาะส�ำหรับ

กลุ่มผู้ป่วย APS ที่มีล่ิมเลือดในหลอดเลือดแดงรวมทั้ง

ในผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือด31 

	 พยากรณ์โรคของผู้ป่วย APS ยังมีข้อมูลจ�ำกัด

และขาดข้อมูลจ�ำเพาะส�ำหรับกลุ่มท่ีมีภาวะสมองขาด

เลือด โดยภาพรวมพยากรณ์โรคขึ้นอยู่กับความรุนแรง

และอวยัวะท่ีเกิดความผดิปกตอิย่างถาวร จากการศกึษา

ขนาดใหญ่ในทวีปยุโรปพบว่าอัตรารอดชีวิตในช่วงเวลา 

10 ปีเท่ากับร้อยละ 90.7 สาเหตุการเสียชีวิตที่พบบ่อย

ที่สุดคือภาวะหลอดเลือดอุดตันอย่างรุนแรงโดยเฉพาะ

บริเวณหลอดเลือดสมองและหลอดเลือดหัวใจ ตามมา

ด้วยภาวะติดเชื้อ ในผู้ป่วยกลุ่ม catastrophic APS  

มีอัตราการเสียชีวิตสูงถึงร้อยละ 55.632 ส�ำหรับผู้ป่วย 

APS ท่ีเกิดร่วมกับโรคภูมิต้านตนเอง พยากรณ์โรคขึ้น

อยู่กับความรุนแรงของโรคภูมิต้านตนเองด้วยส่วนหนึ่ง

	 จากการศึกษาปัจจุบัน ผู้ป่วยรายท่ี 1 และ 2 

ตรวจพบ aPL เป็นบวกในรูปแบบที่มีความเส่ียงสูงต่อ

การเกิดล่ิมเลอืดซ�ำ้ จงึเลือกให้การรักษาด้วยยา warfarin 

โดยรักษาระดับ INR สูงกว่า 3 ส�ำหรับผู้ป่วยรายที่ 3 ได้

รับการวนิจิฉยัโรคลปัูสด้วย นอกจากยา warfarin แล้วจึง

ได้รับยา hydroxychloroquine เพิ่มเพื่อควบคุมโรคลูปัส 

ผู้ป่วยทั้งสามรายได้รับการติดตามเป็นเวลาประมาณ  

1 ปี โดยไม่พบการกลับเป็นซ�ำ้ของโรค และสามารถฟ้ืนฟู

การท�ำงานของร่างกายได้เกือบสมบูรณ์ซึ่งบ่งชี้ถึง

พยากรณ์โรคที่ดี

บทสรุป 
	 กลุม่อาการ APS พบไม่บ่อย แต่เป็นกลุ่มอาการ

ทีมี่ลักษณะทางคลินกิ แนวทางการวนิจิฉยั และการรักษา

ที่จ�ำเพาะ การวินิจฉัยที่คลาดเคลื่อนหรือการรักษาท่ี

ล่าช้าอาจน�ำไปสู่ภาวะแทรกซ้อนที่เป็นอันตรายถึงชีวิต 

ภาวะสมองขาดเลือดเป็นภาวะที่น�ำผู้ป่วยมาพบแพทย์

ได้บ่อยในเวชปฏิบัติทั่วไปและเป็นอาการน�ำที่พบบ่อย

ของกลุม่อาการ APS ดังนัน้แพทย์ควรสามารถระบุได้ว่า

ผูป่้วยรายใดมีลักษณะทีช่วนให้สงสยัภาวะ APS สามารถ

ส่งตรวจและแปลผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการได้ 

อย่างมีประสิทธิภาพ ให้การวินิจฉัยได้อย่างแม่นย�ำ และ

ให้การรักษาที่เหมาะสมและปลอดภัยแก่ผู้ป่วย
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บทคัดย่อ
	 กลุ่มอาการแอนติฟอสโฟลิปิด (antiphospholipid syndrome, APS) เป็นโรคภูมิต้านตนเอง 

ที่พบไม่บ่อย มีลักษณะส�ำคัญประกอบด้วยการเกิดลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดด�ำหรือแดง และภาวะ

แทรกซ้อนระหว่างการตั้งครรภ์ ร่วมกับการตรวจพบแอนติฟอสโฟลิปิดแอนติบอดี ผู้ป่วยอาจมาพบแพทย์

ด้วยอาการท่ีหลากหลายขึ้นกับอวัยวะที่เกิดพยาธิสภาพ ภาวะสมองขาดเลือดเป็นอาการน�ำที่พบบ่อยใน 

ผู้ป่วยกลุ่มอาการ APS อย่างไรก็ตาม การจ�ำแนกผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือดจาก APS ออกจากผู้ป่วย

ทั่วไปนั้นมีความท้าทาย ในการศึกษานี้ได้น�ำเสนอผู้ป่วยจ�ำนวน 3 รายที่มาตรวจที่โรงพยาบาลธรรมศาสตร์

เฉลิมพระเกียรติด้วยอาการและอาการแสดงของภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน โดยท้ายท่ีสุดแล้วผู้ป่วย 

ได้รบัการวนิจิฉยัว่าเป็นกลุ่มอาการ APS ในส่วนท้ายได้ท�ำการทบทวนวรรณกรรมเกีย่วข้องกับระบาดวทิยา 

ปัจจยัเสีย่ง ลักษณะทางคลินกิ ลักษณะทางภมิูคุ้มกันวทิยา ลกัษณะทางรังสวีทิยา หลักการวนิจิฉยั แนวทาง

การรักษา และพยากรณ์โรค ของผู้ป่วยกลุ่มอาการ APS ที่มาด้วยภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน




