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A Man Presented with Acute Polyopia:
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Abstract
	 A 52-year-old Thai male presented with acute onset 
of seeing multiple images when focusing on one object or 
polyopia. The symptom persisted even though he closed one 
of his eyes. The neurological examination revealed normal 
extraocular movement and visual field. His magnetic resonance 
imaging (MRI brain) showed acute tiny infarction at left  
occipital cortex. There was no large vessel occlusion from 
vascular imaging study. Holter monitoring revealed normal 
sinus rhythm without detectable arrhythmia. Agitated saline 
with TCD/TTE/TEE showed large shunt-size patent foramen 
ovale without atrial septal aneurysm. The diagnosis of acute 
ischemic stroke due to cardioembolism from patent foramen 
ovale was made. In summary, the thorough history taking 
together with appropriate investigation could help diagnose the 
uncommon cause of stroke, which lead to proper treatment.  
(J Thai Stroke Soc. 2018; 17 (2): 41-46.)
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บทน�ำ
	 อาการมองเห็นภาพซ้อนกันหลายภาพ หรือ 
polyopia เป็นอาการทีเ่กดิขึน้ได้ไม่บ่อย แต่หากเกดิขึน้
จะบ่งชี้ต�ำแหน่งพยาธิสภาพที่บริเวณรอยต่อระหว่าง 
primary และ secondary visual cortex จากการศกึษา
ที่ผ่านมาเคยมีรายงานผู้ป่วยท่ีมีอาการดังกล่าวจาก
ไมเกรน โรคลมชกั โรคหลอดเลอืดสมอง และ traumatic 
brain injury ในรายงานผู้ป่วยฉบับนี้จึงยกตัวกรณี
ศึกษาที่ผู้ป่วยมีอาการ polyopia จากโรคสมองขาด
เลือดท่ีเกิดจาก patent foramen ovale ถึงแนวทาง 
การตรวจวินิจฉัยและแนวทางการรักษา

กรณีศึกษา
	 ผู้ป่วยชายไทยคู่อายุ 52 ปี มาโรงพยาบาลด้วย
อาการส�ำคัญคือเห็นโทรทัศน์ซ้อนกันหลายเครื่อง 9 
ชั่วโมงก่อนมาโรงพยาบาล โดยผู้ป่วยมีอาการหลังตื่น
นอนตอนเช้า รู้สึกมึนศีรษะ จากนั้นเห็นโทรทัศน์ด้าน
หน้าซ้อนกันหลายเครื่องไปทางขวาจากโทรทัศน์จริง 
ปิดตาทีละข้างอาการภาพซ้อนไม่ดีขึ้น ลุกขึ้นยืนแล้ว
มองสิง่อืน่ ก็ยงัมภีาพซ้อนกนัเช่นเดมิ เดนิแล้วเซไปทาง
ซ้าย แต่ไม่มีอาการอ่อนแรง หน้าเบี้ยว พูดไม่ชัด นอน
พักอาการไม่ดีขึ้นจึงมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยปฏิเสธโรค
ประจ�ำตัว ไม่มีไข้ ไม่มีอาการปวดศีรษะ ปฏิเสธประวัติ
สูบบุหรี่ ดื่มสุรา ตรวจร่างกายแรกรับ สัญญาณชีพ ไม่มี
ไข้ ความดันโลหิต 140/90 มิลลิเมตรปรอท ชีพจร 80  
ครั้งต่อนาที ตรวจร่างกายทั่วไปรวมถึงระบบหัวใจและ

หลอดเลือดอยู่ในเกณฑ์ปกติ ตรวจร่างกายทางระบบ
ประสาท alert, co-operative, good orientation to 
time, place and person, intact language, no  
dysarthria, cranial nerves: intact visual field  
by confrontation test, normal fundoscopic  
examination, pupil 3 mm in diameter, both  
reactive to light, full extraocular muscles  
movement, no nystagmus, normal facial  
sensation, motor power grade V all, intact  
pinprick sensation, normoreflexia all, Babinski’s 
sign negative, normal cerebellar sign.
	 ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ complete 
blood count (CBC): hemoglobin 14.1g/dL,  
hematocrit 44.5%, white blood cell count 10,090/
mm3, platelet 374,000/mm3, neutrophil 63.7%, 
lymphocyte 24.6%; fasting blood sugar 88 mg/
dL, triglyceride 220 mg/dL, LDL 139 mg/dL; 
normal creatinine, normal liver function test and 
coagulogram; normal chest x-ray, normal  
electrocardiogram
	 Non-contrast computed tomography 
(NCCT) scan ปกติ, Magnetic resonance imaging 
(MRI) brain พบ restrict diffusion ท่ี left occipital 
cortex, computed tomography angiography 
(CTA) และ magnetic resonance angiography 
(MRA) ปกติ (ดังรูปที่ 1)

รูปที่ 1: MRI brain diffusion-weighted imaging (DWI): พบ restricted diffusion lesions บริเวณ occipital cortex  
ด้านซ้าย และ MRA brain พบหลอดเลือด middle cerebral artery และ posterior cerebral artery ทั้งสองด้านปกติดี
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	 ผู ้ป ่วยได้รับการตรวจเพิ่มเติมโดยการท�ำ 
transthoracic echocardiography พร้อมทั้งท�ำ  
agitated saline พบว่า ขนาด และ systolic function 
ของหวัใจห้องล่างซ้ายอยูใ่นเกณฑ์ปกต ิ(left ventricular 
ejection fraction 70% โดยวิธี Teicholz method), 
ไม่พบ regional wall motion abnormality (RWMA), 
ไม่พบ intracardiac thrombus แต่พบ positive saline 
agitation test ทั้งในขณะ resting และขณะท�ำ  
Valsava maneuver ซึง่แปลผลว่าเข้าได้กบั intracardiac 
shunt ได้ยนืยันการทดสอบด้วยการท�ำ transesophageal 
echocardiography พบ patent foramen ovale ขนาด 

4.3 mm ผูป่้วยได้รบัการทดสอบ transcranial Doppler 
ultrasound with agitated saline พบ right to left 
intracardiac shunt (ดังรูปที่ 2)
	 ในผูป่้วยรายนีไ้ด้รบัการวนิจิฉยัเป็น acute left 
occipital lobe infarction จากสาเหต ุpatent foramen 
ovale (PFO) ได้รับการตรวจเลือดเพื่อหาภาวะ  
hypercoagulable state และแหล่งของลิม่เลอืดในร่างกาย 
บริเวณอื่นเพิ่มเติม พบว่าผล lupus anticoagulant, 
anti-cardiolipin IgM, IgG และ protein C, protein 
S ปกติ  ได้รับการตรวจ Doppler ultrasonography 
ของขาทั้งสองข้าง ไม่พบภาวะ deep vein thrombosis 

รูปที่ 2: Transcranial Doppler ultrasound (TCD) ผู้ป่วยได้รับการฉีด agitated saline และท�ำการวัดการไหลของเลือดบริเวณ
หลอดเลือด middle cerebral artery ท่ีระดับความลึก 60 มิลลิเมตร ขณะที่ผู้ป่วยนอนพักในท่าหงาย พบ microbubbles จ�ำนวน
มากกว่า 30 microembolic signals ซึ่งเข้าได้กับ intracardiac shunt ความรุนแรงระดับ 3 โดยมาตรวัด Spencer’s logarithm scale

	 ระหว่างการนอนโรงพยาบาลอาการภาพซ้อน
ดีขึ้นจนหายปกติภายใน 1 วัน และได้รับการรักษาโดย
ท�ำ PFO closure ด้วย Amplatzer เนื่องจากขนาด 
PFO มีขนาดใหญ่ และ RoPE score เท่ากับ 8 ซึ่ง 
บ ่งบอกว่าสมองขาดเลือดนั้นเกิดจาก PFO จริง  
ภายหลังการปิดด้วยอุปกรณ์ผู้ป่วยได้รับการตรวจหัวใจ
ด้วยคลื่นเสียงความถี่สูงพบว่าเครื่องมือปิดรูได้สนิท  
จึงได้ให้ยาต้านเกล็ดเลือด aspirin ขนาด 81 มิลลิกรัม
ต่อวัน ร่วมไปกับ clopidogrel 75 มิลลิกรัมต่อวัน  
เป็นเวลา 1 เดือน จากนั้นให้ aspirin 81 มิลลิกรัมต่อวัน 
รับประทานอย่างต่อเนื่อง

วิจารณ์และทบทวนวรรณกรรม
	 อาการมองเห็นโทรทัศน์ซ้อนกันหลายเครื่อง
ของผู้ป่วยเข้าได้กับภาวะที่เรียกว่า polyopia โดยเป็น
ชนิด monocular polyopia เนื่องจากภาพซ้อนไม่หาย
ไปเมื่อปิดตาข้างใดข้างหนึ่ง การตรวจร่างกายไม่พบ
สาเหตุจาก refractive error จึงท�ำให้คิดถึง cerebral 
polyopia มากทีส่ดุ อาการเกดิจากต�ำแหน่งพยาธสิภาพ
บริเวณรอยต่อระหว่าง primary visual cortex  
หรือ occipital lobe ไปยัง secondary visual cortex 
หรือ temperopaietooccipital region1 ปัจจุบัน 
กลไกการเกิดของอาการ cerebral polyopia ยัง 
ไม่ทราบแน่ชัด มีหลายทฤษฎีที่ เชื่อถือกัน ได้แก่  
การเกิดภาพลวงตาเม่ือลานสายตาต�ำแหน่งนั้นเสียไป 
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(deafferent hyperexcitability), การเสยี visuospatial 
orientation เนื่องจากการสูญเสียการเชื่อมโยงระหว่าง 
primary และ secondary visual cortex หรือการเกิด 
reorganization ของ receptive visual field ใกล้กับ
บริเวณที่เสียหายไป2 โดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยมักมีพยาธิ
สภาพด้านตรงข้ามกับต�ำแหน่งที่วัตถุซ้อน หรือมีพยาธิ
สภาพทั้งสองด้านของสมอง สาเหตุท่ีมีการรายงานพบ
ในผู้ป่วย ได้แก่ epilepsy, migraine, ischemic stroke 
และ traumatic brain injury3 โดยอาการ polyopia  
ท่ีเกิดจาก ischemic stroke หรือ traumatic brain 
injury จะเป็นชัว่คราวแล้วตามมาด้วยความผดิปกตขิอง
ลานสายตา2

	 ในผู้ป่วยรายนี้จากภาพ MRI ยืนยันพยาธิ
สภาพต�ำแหน่ง primary occipital cortex ด้านซ้าย  
ที่เกิดจากสมองขาดเลือดเฉียบพลัน เนื่องจากต�ำแหน่ง
รอยโรคอยู่บริเวณชั้น cortex และมีขนาดเล็ก จึงคิดถึง 
arterial to arterial emboli หรือ cardioembolic 
stroke ที่มี intracardiac shunt และเกิด paradoxical 
emboli มากที่สุด เพราะโดยท่ัวไปลิ่มเลือดจากหัวใจที่
เกิดจาก atrial fibrillation จะมีขนาดใหญ่มากกว่า 
อย่างไรก็ตามผู้ป่วยรายนีจ้�ำเป็นต้องได้รบัการตรวจแยก
โรคสาเหตุ อ่ืนๆของสมองขาดเลือดออกไปก ่อน  
อันได้แก่การตรวจเลือดหาปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอด
เลอืดแดงแข็ง, การตรวจท�ำภาพรงัสวีนิจิฉยัหลอดเลอืด, 
การตรวจตดิตามคลืน่ไฟฟ้าหวัใจ (Holter monitoring) 
และการท�ำคล่ืนเสยีงสะท้อนหวัใจ (echocardiography) 
จงึสามารถสรปุว่าสมองขาดเลอืดครัง้น้ีเกิดจาก PFO จรงิ
	 Patent foramen ovale เป็นภาวะที่เกิดจาก
ลิ้นเหลื่อมของ septum secundum และ septum  
primum ปิดไม่สนิทภายหลังจากที่ทารกคลอด ซ่ึงพบ
ได้ในประชากรทั่วไปร้อยละ 17-29 ภาวะ PFO พบว่า
เป็นปัจจัยเสี่ยงของสมองขาดที่ส�ำคัญใน cryptogenic 
stroke ทีม่อีายนุ้อยกว่า 55 ปี4 โดยกลไกลการเกดิสมอง
ขาดเลือดที่ส�ำคัญคือ paradoxical emboli หรือการที่
เลือดท่ีมีลิ่มเลือดผสมอยู่จากหัวใจห้องบนขวาไปยัง
หัวใจห้องบนซ้าย ในช่วงที่หัวใจบีบตัว หรือมีภาวะที่
ท�ำให้ความดันในหัวใจห้องบนขวาเพิ่มขึ้น เช่นการท�ำ 
valsava maneuver ส่งผลท�ำให้ล่ิมเลือดดังกล่าวอุดตัน
หลอดเลือดสมองและเกิดการขาดเลือดตามมา ปัจจัยที่

เพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรคสมองขาดเลือดในผู้ป่วย
ที่มี PFO ได้แก่ ขนาดรูรั่วที่มากกว่า 4 มิลลิเมตร,  
การพบ atrial septal aneurysm และการพบเลือดไหล
จากหัวใจห้องขวาบนไปยังห้องซ้ายบนในภาวะที่ผู้ป่วย
อยู่นิ่งโดยไม่ได้ออกแรงเบ่ง เป็นต้น5

	 ลักษณะภาพรังสีของสมองขาดเลือดที่เกิดจาก 
PFO จะมีขนาดเล็กเส้นผ่านศูนย์กลางน้อยกว่า 1.5 
เซนติเมตร, อยู ่ในเนื้อสมองที่เลี้ยงโดยหลอดเลือด
เดียวกัน และอยู ่ในบริเวณสมองชั้น cortex โดย 
ผู ้ป ่วยมีสัดส ่วนที่พบสมองขาดเลือดในต�ำแหน ่ง  
vertebrobasilar system มากกว่าสาเหตุอื่น และหาก
ท�ำภาพรังสีหลอดเลือดจะพบว่าไม่พบหลอดเลือดใหญ่
อุดตัน ซึ่งแตกต่างจากสมองขาดเลือดท่ีเกิดจาก atrial 
fibrillation จะมีขนาดใหญ่กว่า อยู่ในหลายต�ำแหน่ง
ของสมอง ต�ำแหน่งพบได้ทั้ง subcortical และ cortical 
area และหลอดเลือดขนาดใหญ่มักมีการอุดตัน ซึ่งมี 
recanalization ได้ง่าย6, 7

	 การตรวจหาภาวะ PFO ที่เป็น gold standard 
คือ transesophageal echocardiography with  
agitated saline ซึ่งมีความไวในการตรวจร้อยละ 89 
และความจ�ำเพาะในการตรวจร้อยละ 100 นอกจากนี้ยัง
มีการตรวจด้วยวธิอีืน่ท่ีท�ำได้ง่ายกว่า เช่น transthoracic 
echocardiography with agitated saline และ  
transcranial Doppler ultrasonography with  
agitated saline เป็นต้น8

	 ปัจจุบันแนวทางการรักษาผู ้ป่วยสมองขาด
เลือดที่เกิดจาก PFO อ้างอิงตามแนวทางป้องกันโรค
สมองขาดเลือดจาก American Heart Association 
และ American Stroke Association ของประเทศ
สหรัฐอเมริกา พ.ศ. 2557 ดังนี้คือ ให้ยาต้านเกล็ดเลือด
เพื่อป้องกันการเกิดสมองขาดเลือดซ�้ำ (Class I, level 
of evidence B) และแนะน�ำให้ใช้ยาป้องกันเลือดแข็ง
ตัวหากผู้ป่วยตรวจพบภาวะ deep vein thrombosis 
หรือ ภาวะเลือดแข็งตัวง่าย (hypercoagulable state) 
(Class I, level of evidence A) ส�ำหรับการใส่อุปกรณ์
ปิดรูร่ัวยังไม่แนะน�ำหากไม่พบ deep vein thrombosis 
(Class III, level of evidence A)9
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	 ปัจจุบันมีข้อมูลจากการศึกษา CLOSE trial10, 
Gore REDUCE trial11, RESPECT trial12 ที่ได้ตีพมิพ์
ในปี พ.ศ. 2560 สนับสนุนการใส่อุปกรณ์ปิดรูร่ัว 
ว ่าสามารถลดการเกิดสมองขาดเลือดซ�้ำได้ดีกว ่า 
การรับประทานยาแต่เพียงอย่างเดียวอย่างมีนัยส�ำคัญ
ทางสถิติ ปัจจุบันการรักษาจึงอาจพิจารณาใส่อุปกรณ์
ปิดรูรั่วเพื่อป้องกันการเกิดสมองขาดเลือดซ�้ำในผู้ป่วย 
ที่เป็น cryptogenic stroke และมีรูร่ัวขนาดใหญ่หรือ
พบ atrial septal aneurysm เมื่อเปรียบเทียบข้อดีและ
ข้อเสียแล้ว

สรุป
	 ในผู้ป่วยรายนี้มาด้วยอาการมองเห็นภาพซ้อน
หลายภาพ ปิดตาแล้วภาพซ้อนไม่หายไป อาการเกดิขึน้
เร็วภายใน 1 วัน การส่งตรวจ MRI brain พบ acute 
occipital infarction ที่สมองด้านซ้าย ผลการตรวจ 
MRA brain, echocardiography และ Holter 
monitering ไม ่พบความผิดปกติ จึงเข ้าได ้กับ  
cryptogenic stroke จึงได้ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ
เพ่ิมเติมคือ agitated saline TCD/TTE/TEE พบภาวะ 
patent formen ovale ซึ่งอธิบายถึงสาเหตุของสมอง
ขาดเลือดในผู้ป่วยรายน้ีได้ จึงให้การรักษาโดยใส่
อุปกรณ์ปิดรูรั่วเนื่องจากขนาด patent foramen  
ovale มีขนาดใหญ่และมี right to left shunt ในภาวะ 
resting โดยที่ยังไม่ได้ท�ำ Valsava maneuver เม่ือ
ติดตามอาการผู้ป่วยพบว่าอาการมองเห็นภาพซ้อนข้ึน
จนหายเป็นปกติ และยังไม่เกิดสมองขาดเลือดซ�้ำ
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บทคัดย่อ
กรณีศึกษาผู้ป่วยชายไทยอายุ 52 ปี มาด้วยอาการมองเห็นภาพซ้อนหลายภาพ อาการเกิดข้ึน

เฉียบพลันเมื่อผู้ป่วยตื่นนอนตอนเช้า อาการมองเห็นภาพซ้อนไม่ดีข้ึนเม่ือปิดตาข้างใดข้างหนึ่ง การตรวจ
ร่างกายทางระบบประสาทปกติ ไม่พบความผิดปกติของการกลอกตาและลานสายตา การตรวจสมองด้วย
คลื่นสะท้อนในสนามแม่เหล็กพบสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่บริเวณ occipital cortex ของสมองด้านซ้าย 
การตรวจหลอดเลือดด้วยคลื่นสะท้อนในสนามแม่เหล็ก (MRA brain) พบหลอดเลือดปกติ คล่ืนไฟฟ้า
หัวใจ ไม่พบภาวะ atrial fibrillation การตรวจ agitated saline ด้วย TCD/TTE/TCD พบ patent 
foramen ovale จึงสรุปว่าผู้ป่วยมีอาการ cerebral polyopia จากโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลันที่เกิดจาก 
patent foramen ovale การซักประวัติโดยละเอียดร่วมกับการตรวจหาสาเหตุของสมองขาดเลือดเพิ่มเติม
ด้วยวิธีที่ถูกต้อง ช่วยให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยโรคและรักษาได้อย่างเหมาะสม

ค�ำส�ำคัญ: ภาวะรูรั่วในหัวใจห้องบนชนิด foramen ovale ไม่ปิด, โรคสมองขาดเลือด, ภาวะมองเห็นภาพ
ซ้อนหลายภาพ




