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	 สมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทยจัดพิมพ์วารสารของสมาคมฯ อย่างต่อเนื่องและมีการปรับปรุงทั้งเนื้อหา 
และคะแนนอ้างองิของวารสารตาม Thai Journal Index ซึง่เป็นมาตราฐานสากล ส�ำหรบัผูท้ีไ่ด้รบัการตพีมิพ์สามารถ
น�ำไปใช้อ้างองิได้ ส�ำหรบัเล่มนีม้เีนือ้หาทีน่่าสนใจหลายเรือ่ง เนือ้หาของแนวทางการรกัษา endovascular treatment 
ที่ได้รับการแก้ไขเพิ่มเติม ในปี 2562 นี้
	 สุดท้ายอยากให้สมาชิกส่งบทความมาให้วารสารฯ กันมากๆ ครับ

ขอบคุณครับ
พลตรี รศ. นพ.สามารถ นิธินันทน์

นายกสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย
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Predictors for outcome and recovery time of cerebral venous 
thrombosis and ischemic stroke in Suratthani hospital

Pichai Rojanapitayakorn, MD*
*Department of Medicine, Suratthani Hospital, Surat Thani 84000 Thailand

Abstract
Background and objective: To study predicting factors for favorable clinical outcome and 
recovery time of cerebral venous sinus thrombosis (CVST) and acute ischemic stroke (AIS).
Materials and Methods: We performed a retrospective study in Suratthani Hospital, Thailand, 
between January 2013 and December 2018. All cases of CVST patients were included and 
compared with random samplings of AIS on the ratio of 1:1 in the same period. Disability at 
six months or until full recovery and time to recovery were assessed.
Results: 104 patients, there were 52 patients in each group. Mean age was 44 years in CVST 
patients and 70 years in AIS patients. In CVST group, age < 45 years (aOR = 5.69, 95% CI 
1.51-21.39, P = 0.010) was associated to good recovery, whereas age < 65 years (aOR = 23.24, 
95% CI 2.36-229.13, P = 0.007), and small vessel type arterial infarction (aOR = 17.49, 95% 
CI 2.91-105.10, P = 0.002) were predicting factors for good recovery in AIS. The median time 
to recovery was 60 days and 93 days in CVST and AIS, respectively.
Conclusion: Predictors for favorable outcome in cerebral venous thrombosis patients was 
age less than 45 years. Predictors for favorable outcome in ischemic stroke patients were age 
less than 65 years and small vessel subtype.

Keywords: cerebral venous sinus thrombosis, prognosis, recovery time (J Thai Stroke Soc. 

2019;18(2):5-14)
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ปัจจัยที่มีผลต่อการรักษาและระยะเวลาในการฟื้นตัวของ 
โรคหลอดเลือดด�ำและหลอดเลือดแดงในสมองอุดตัน 
ในโรงพยาบาลสุราษฎร์ธานี

น.พ.พิชัย โรจนพิทยากร*
*กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลสุราษฎร์ธานี จังหวัดสุราษฎร์ธานี 84000 ประเทศไทย

บทคัดย่อ
ความเป็นมาและวัตถุประสงค์: เพื่อศึกษาปัจจัยที่มีผลการรักษาและระยะเวลาการฟื ้นตัวของ 
โรคหลอดเลือดด�ำและหลอดเลือดแดงในสมองอุดตัน
วสัดุและวิธกีาร: การศกึษานีเ้ป็นการศกึษาแบบย้อนหลงัในโรงพยาบาลสรุาษฎร์ธาน ีประเทศไทย ระหว่าง
เดือนมกราคม พ.ศ. 2556 และ ธันวาคม พ.ศ. 2561 โดยศึกษาในกลุ่มประชากรหลอดเลือดด�ำในสมอง
อุดตันทุกราย เปรียบเทียบกับกลุ่มประชากรหลอดเลือดแดงในสมองอุดตัน โดยการสุ่มเลือกแบบหนึ่ง
ต่อหนึ่งในช่วงเวลาเดียวกัน และประเมินการฟื้นตัวที่ 6 เดือนหรือจนกลับมาปกติ ตลอดจนศึกษาระยะเวลา
ที่ใช้ในการฟื้นตัว
ผลการศึกษา: กลุ ่มประชากรทั้งหมด 104 คน แบ ่งเป ็นกลุ ่มหลอดเลือดด�ำในสมองอุดตัน 
และหลอดเลือดแดงในสมองอุดตันกลุ่มละ 52 คน อายุเฉล่ีย 44 ปีในผู้ป่วยหลอดเลือดด�ำในสมองอุดตัน 
และ 70 ปีในผู้ป่วยหลอดเลือดแดงในสมองอุดตัน พบว่า อายุน้อยกว่า 45 ปี (aOR = 5.69, 95% CI  
1.51-21.39, P = 0.010) สัมพันธ์กับการฟื้นตัวที่ดีในกลุ่มหลอดเลือดด�ำอุดตัน ในขณะที่ปัจจัยที่มีผลต่อการ
ฟื้นตัวท่ีดีในกลุ่มหลอดเลือดแดงในสมองอุดตัน คือ อายุน้อยกว่า 65 ปี (aOR = 23.24, 95% CI  
2.36-229.13, P = 0.007) และหลอดเลือดเส้นเล็กอุดตัน (aOR = 17.49, 95% CI 2.91-105.10, P = 0.002) 
ระยะเวลามัธยฐานในการฟื้นตัวเท่ากับ 60 วัน และ 93 วัน ในกลุ่มหลอดเลือดด�ำในสมองอุดตันและ
หลอดเลือดแดงในสมองอุดตัน ตามล�ำดับ
สรุป: ปัจจัยที่มีผลต่อการผลการรักษาที่ดีของโรคหลอดเลือดด�ำในสมองอุดตัน คือ อายุน้อยกว่า 45 ปี 
ปัจจัยที่มีผลต่อการฟื้นตัวของโรคหลอดเลือดแดงในสมองอุดตันคือ อายุน้อยกว่า 65 ปีและโรคสมอง
ขาดเลือดชนิดหลอดเลือดเส้นเล็กอุดตัน

ค�ำส�ำคัญ: หลอดเลือดด�ำในสมองอุดตัน, การพยากรณ์โรค, ระยะเวลาในการฟื้นตัว (J Thai Stroke Soc. 

2019;18(2):5-14)

Introduction
	 Cerebral venous sinus thrombosis (CVST) 
is a rare cerebrovascular disease with diverse 
clinical manifestations that often affects young 
adults. The most common clinical manifestations 
are headache, seizures, altered consciousness, and 
focal neurological signs. A prior study reported 
that 50% of CVST patients had poor prognosis.1 

Mortality of CVST is lower than in arterial stroke2 
and depends on a prognostic factor such as early 
treatment to correct causes of disease and good 
medical care. Positive prognostic factors that affect 
the outcome of CVST in previous studies were 
modified Rankin scale (mRS) ≤ 2,3 involvement of 
lateral sinus,4 unfavorable functional outcome 
associated with National Institutes of Health Stroke 
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Scale score > 2 at admission, low education level,5 
signs of mass effect on imaging, clinical deterioration 
after admission,6 age > 37 years, male7 and presence 
of hemorrhagic infarction.4 Hypercoagulable state, 
the number of involved venous sinuses, or 
intracranial hemorrhage and seizures are not 
associated with prognostic outcome.3

	 CVST is more difficult to diagnose than 
arterial stroke. Delay in hospital admission and 
delay of diagnosis are important factors that may 
postpone CVST treatment. Previous studies reported 
median admission delay of 4 days, with two-thirds 
of the patients admitted within 7 days and 75% 
within 13 days.8 The median time between diagnosis 
and death was 5 days, and the median time between 
symptom onset and death was 13 days.9

	 The purpose of this study is to assess the 
predicting factors of favorable outcome and time 
to recovery in venous and arterial ischemic stroke 
patients.

Methods
	 We conducted a period retrospective 
study in Suratthani Hospital, Thailand from 
January 2013 to December 2018. The study was 
approved by the Suratthani Hospital Institutional 
Review Board. The eligibility inclusion criteria 
were: (1) adult-onset, age more than 15 years  
(2) diagnosis of CVST or acute ischemic stroke 
(AIS) base on clinical presentation and confirmed 
by computed tomography (CT), or magnetic 
resonance imaging (MRI), or CT and computed 
tomography venography (CTV), or MRI and MR 
venography (MRV). Exclusion criteria was 
hemorrhagic stroke, except in CVST. Medical 
records written by neurologists or junior medical 
officers were reviewed to collect demographic, 
imaging, and outcome data. We compared 
difference of demographic, imaging, and outcome 

data between CVST (cases) and AIS (control) 
group. 
	 We categorized arterial stroke as small 
intracranial vascular lesion (perforating artery and 
small vessel) and large vascular lesion (major 
vessel and the main branch of major vessel). 
Patients were followed up at least 6 months or 
until recovery. Patients who died during 
hospitalization were analyzed (mRS = 6), however 
there was no death observed during follow-up. 
	 The outcome was classified according to 
modified Rankin Scale (mRS) into independence 
(mRS ≤ 2) and disability (mRS > 2). Time  
to recovery was defined as the time between 
hospital admission and the time the patients get 
back to their independence in daily activities or 
mRS ≤ 1 for the first time of record. 
	 Statistical analysis
	 Stata program was used for data analysis. 
Categorical variables were presented as 
percentages and were compared by using Fisher’s 
exact test. Continuous variables were presented 
as mean, standard deviation (SD) and were 
compared by using the two-sample t-test. 
Shapiro-Wilk test was used for normal distribution 
testing. Non-parametric continuous variables 
were presented as interquartile ranges (IQRs) 
and were compared using the Wilcoxon rank-sum 
test. All proportions and P-values were calculated 
based on variables with no missing data. The 
logistic regression analysis was carried out to 
determine the factors associated outcome of 
CVST and AIS. Odds ratio (OR) and 95% 
confidence intervals (CI) were estimated. We 
selected variables at P < 0.1 on univariate analysis, 
as well as those considered prior associated 
factor based on previous literature for the final 
multivariate logistic regression model, P < 0.05 
was statistically significant. Parametric survival 
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analysis and log-normal regression statistics were 
used for plotting the survival curve.

Results
	 The study included a total of 104 patients, 
52 of which were CVST and the remainder were 
AIS. CVST group were significant younger, 

included more female and had less severe stroke 
on admission. The median time from symptom 
onset to admission, time to diagnosis from 
admission and length of stay were delayed in CVST 
patients (all P < 0.001). However, mRs at discharge 
and complications of treatment between two groups 
were not significantly different. (Table 1)

Table 1. Clinical characteristics of CVST and AIS in Suratthani Hospital, Thailand, January 2013 – December 
2018 (n=104)

Characteristics
CVST

(n = 52)

AIS

(n = 52)
P value

Age, years 44 (30-52) 70 (60-79) < 0.001

Age, < 45 years 32 (64) 3 (1) < 0.001

Sex 0.028

    Male 16 (36) 28 64)

    Female 36 (60) 24 (40)

mRS* on admission 0.037

   1

   2  

   3       

   4      

   5  

0

5 (10)

22 (42)

13 (25)

12 (23)

0

0 

20 (38)

23 (44)

9 (17)

Onset symptoms, hours, median 72 (24-168) 5 (3-13.5) < 0.001

Time to diagnosis, hours, median 48 (24-48) 1 (1.0-1.0) < 0.001 

Length of stay, days, median 6 (5-8.5) 3 (2-9.0) < 0.001

Complication

Seizure

Status epilepticus

Intracranial hemorrhage

Pneumonia

Urinary tract infection

Upper gastrointestinal bleeding

2 (4)

4 (8)

5 (10)

7 (13)

0

0

0

0

1 (2)

5 (10)

4 (8)

3 (6)

0.50

0.12

0.11

0.76

0.12

0.24

Surgical treatment 4 (8) 2 (4) 0.68

mRS* on discharge

   1       

   2    

   3       

   4       

   5     

   6      

2 (4)

21 (40)

13 (25)

6 (12)

4 (8)

6 (12)

0 

13 (25)

19 (37)

14 (27)

1 (2)

5 (10)

0.070

*mRS = modified Rankin scale
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	 CT or MRI of brain was abnormal in all 
CVST patients. In CVST patients, the most 
common involved sinus was the transverse sinus, 
appearing on 30% of CT-brain or CTV technique. 
Transverse sinus (51%) and sagittal sinus (51%) 
were the most commonly involved sinus thrombosis 
on MRI-brain or MRV technique. For some 
patients who had both imaging modalities  

(CT and MRI); 61% had transverse sinus thrombosis, 
and 57.5% had sagittal sinus thrombosis. Six 
patients (12%) did not have any abnormal lesion 
on CT brain. In AIS group, 31 patients (60%) 
affected medium to large vessel. The most common 
area of infarction was the branch of middle  
cerebral arterial found in 21 patients (40%) in this 
study. (Table 2)

Table 2. Imaging finding of CVST and AIS

Imaging findings
CVST

(n = 52)

AIS

(n = 52)

CT Brain (± CTV) findings 

   Transverse sinus thrombosis 15 (30) 0

   Sagittal sinus thrombosis 10 (20) 0 

   Hemorrhagic infraction 20 (40) 2 (4)

   Focal hypodensity 32 (64) 28 (55)

   Unremarkable study 6 (12) 0 (0)

   Middle cerebral infarction (M1) 0 6 (12)

   MCA branch infarction 0 21 (40)

   Anterior cerebral infarction 0 1 (2)

   Posterior cerebral infarction 0 2 (4)

   Internal carotid infarction 0 1 (2)

   Small vessel infarction 0 19 (37)

MRI brain (± MRV) findings

   Transverse sinus thrombosis 18 (51) 0 

   Sagittal sinus thrombosis 18 (51) 0 

   Cortical vein thrombosis 3 (9) 0 

   Deep vein thrombosis 2 (6) 0 

   Cavernous sinus thrombosis 2 (6) 0 

   Hemorrhagic infraction 15 (43) 2 (4)

   Focal acute infarction 28 (80) 1 (2)

   Middle cerebral infarction (M1) 0 1 (2)

   Posterior cerebral infarction 0 1 (2)

   Brain stem infarction 0 2 (4)
CT = Computed Tomography, CTV = Computed Tomography Venography, MCA-M1 = middle cerebral infarction 
segment 1, MRI = Magnetic resonance tomography, MRV = Magnetic Resonance Venography
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	 The relative risk factors to predict 
recovery within 180 day were age < 45 years 
(adjusted odds ratio (aOR) = 5.84, 95% CI 1.76-
19.42, P = 0.004), and mRS on admission ≤ 3 
(aOR = 8.6, 95% CI 3.05-24.32, P < 0.001). In 
subgroup analysis, significant predicting factor 
of recovery in CVST group was age < 45 years 

(aOR = 5.69, 95% CI 1.51-21.39, P = 0.010).  
In AIS subgroup, the significant predicting factors 
to recovery were age < 65 years (aOR = 23.24, 
95% CI 2.36-229.13, P = 0.007), and small vessel 
subtype (aOR = 17.49, 95% CI 2.91-105.10,  
P = 0.002). (Table 3)

Table 3. Predictive factor for recovery time within 180 days
Predicting Factor 

Recovery < 180 days

OR (95% CI) P-value aOR (95% CI) P-value

All 

Male  1.58 (0.71-3.54) 0.264 2.48 (0.90- 6.86) 0.080

Age < 45 years 4.63 (1.7-12.57) 0.003 5.84 (1.76-19.42) 0.004

Time to diagnosis < 48 hours  1.75 (0.7-4.33) 0.230 1.10 (0.33-3.67) 0.873

mRS on admission   

   4-5 1

   2-3 9.09 (3.47-23.84) 0.001 8.6 (3.05- 24.32) <0.001

Status epilepticus, no complication, 4.69 (0.47-46.73) 0.187 3.62 (0.28-46.49) 0.323

Type of stroke

   AIS 1

   CVST 1.62 (0.74-3.57) 0.232 2.06 (0.11-2.16) 0.341

CVST group*

Male 1.9 (0.51-7.11) 0.335

Age ≤ 45 years 6.5 (1.84- 22.92) 0.004 5.69 (1.51-21.39) 0.010

   Others venous infarction 1

   Lateral sinus thrombosis 1.4 (0.43-4.5) 0.573 1.04 (0.26-4.14) 0.954

AIS group#

   Male 1.83 (0.61-5.51) 0.285

   Age <  65 years 12.69 (2.49- 64.58) 0.002 23.24 (2.36-229.13) 0.007

      Large vessel infarction  1 1

      Small vessel infarction 18.9 (0.01-0.27) <0.001) 17.49 (2.91-105.10) 0.002
*analysis only CVST group; #analysis only AIS group
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	 Patients in both groups tend to have 
early recovery. (Figure 1) The median time to 

recovery was 60 days and 93 days in the CVST 
and AIS group, respectively. (Table 4)

Figure 1. Recovery time of CVST and AIS

Table 4.  Median time recovery of CVST and AIS
Type of stroke Median survival time (days)

CVST 60

AIS 93

Discussion 
	 Cerebral venous thrombosis was a rare 
important cause of stroke in younger patients, 
affecting more women than men. The most 
common symptoms are headache, seizures  
and focal neurological deficits. In previous studies 
published in 2014 and 2016, there were  
3.7–5.3 times more female than male10, 11 and the 
mean age was 30-41 years12-16 which is consistent 
with CVST group in our study. However, there 
is a higher occurrence among men and higher 

median age in AIS group. Previous studies 
reported transverse sinus is the most common 
site of involvement that found in 61%17-78.4%10 
of cases. We found transverse sinus involvement 
in our research was 61% of all CVST. 
	 Normal CT brain in patients with clinical 
suspicion of stroke either CVST or AIS may 
require further investigation because CT Brain 
could exhibit normal finding in early cerebral 
venous sinus thrombosis, particularly small vessel 
cerebral infarction and early infarction. Our study 
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found that 12% of CT brains were normal in 
CVST group.
	 Risk factors for favorable outcome were 
identified in previous studies including mRS ≤ 2,3 
involvement of lateral sinus.4 On the other hand, 
unfavorable functional outcome was associated 
with National Institutes of Health Stroke Scale 
score > 2 at admission, low education level,5 signs 
of mass effect on imaging, clinical deterioration 
after admission,6 age > 37 years old, male sex7 
and the presence of hemorrhagic infarction.4  
Our study found favorable outcome in younger 
patients (age < 45 years in CVST and age < 65 years 
in AIS).
	 Prior studies mentioned low mRS 0-1 as 
a good functional outcome5, 7 and found mRs  
≤ 3 showed significant related with recovery time. 
Most patients in our study involved moderate to 
severe clinical presentation and only 5 cases with 
mild impairment. Early diagnosis and therapy 
had contributed to a decrease in mortality in 
cerebral venous thrombosis.15 
	 Most patients in our study revealed good 
recovery outcome is associated with baseline 
mRs ≤ 3 and small vessel subgroup in arterial 
stroke. Other risk factors such as male gender, 
delayed diagnosis and status epilepticus as a 
complication did not show significant difference 
in recovery in both groups. Previously, lateral 
sinus was strong predictor of outcome in CVST.4 

Our study showed that among 31 patients who 
had lateral sinus thrombosis, the recovery was 
not significantly better than other sinus 
involvement. We included a total of 44 male 
patients, 16 of which are in CVST group and  
28 patients are in AIS group. Male gender was 
an unfavorable predictor of functional outcome 
compared with hazard risk of 1.6 in the previous 
study. However, our study showed 2.48 times  

the odds of favorable outcome in male for both 
groups. However, male population was found 
less in CVST, which may not be concluded, have 
to wait for further study.
	 Previous studies showed a median 
admission delay of 4 days, and 75% of admission 
was extended within 13 days.8, 9 Additionally, the 
delayed diagnosis before the patient received 
neurological attention correlated to prolonged 
duration of hospitalization.18 This study found 
time to onset and time to diagnosis were 
significantly delayed in CVST group. The median 
time to onset was 72 hours and the time to 
diagnosis was 48 hours. Delayed time to hospital 
and delayed time to diagnosis may be due to 
some patients having a subacute onset of 
symptoms, mild symptoms and no neurological 
deficits. Early diagnosis in this study was not 
associated with delayed recovery. A possible 
explanation may be that the median time to 
diagnosis was within 2 days, which was faster 
than previous studies. In AIS group, diagnoses 
were made within the first day because most 
patients presented with obvious symptoms and 
signs of focal neurological deficit.  
	 Venous infarct had a more favorable 
outcome than arterial group, although this was 
statistically insignificant. Median time to recovery 
was shorter in CVTS. A possible reason for this 
was that arterial infarcts were associated with 
parenchymal lesions. However, neurological 
deficits in venous group may be due to increased 
intracranial pressure rather than the parenchyma.  
	 Status epilepticus (SE) was associated with 
discharge and long-term outcome of post stroke.19 
Our study was limited to demonstrate the relation 
due to small number of patients with SE.
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Conclusion 
	 Prognostic factors affecting the recovery 
of stroke include age of the patients and the 
severity of disease. In arterial ischemic stroke, 
small vessel subtype also was a good prognostic 
factor. Cerebral venous sinus thrombosis patients 
tend to have a shorter recovery time than arterial 
stroke.

Originality and body of knowledge
	 We demonstrated age and stroke severity 
at admission as different prognostic factors 
associated with favorable outcome. However, 
further studies are needed to confirm this finding.
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Ineligibility of Intravenous Thrombolysis among Activated 
Stroke Fast Track Patients of Khon Kaen Hospital

Salintip Kunadison, MD*
*Department of Medicine, Khon Kaen hospital, Khon Kaen, Thailand

Abstract
Background and objective: The primary objective was to identify factors responsible for 
thrombolytic ineligibility. The secondary one was to determine the ratio of stroke type and 
stroke-mimic conditions, and to evaluate achievement of stroke fast track.
Materials and Methods: We collected all recruited stroke fast track patient data including 
age, gender, occupation, comorbidity, current medication, symptom onset or last-seen-normal 
time, vital signs, National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), modified Rankin Scale 
(mRS), hospital arrival time, time of neurologist consultation, arrival time of neurologist, 
time of laboratory register and result, time of brain computed tomography (CT) request, 
performance and interpretation, alteplase administration and its contraindication. Statistical 
analysis was done appropriately.
Results: There were 181 stroke fast track candidates. One patient was referred to another 
tertiary hospital because of unavailable brain CT, then 180 patients were enrolled. There were 
9 (5.0%) patients of stroke-mimic condition, 39 (19.44%) patients of hemorrhagic stroke, and 
136 (75.56%) patients of acute ischemic stroke. Of these 136 patients, 50 (36.76%) cases 
received thrombolytic therapy and there were 17 (34.0%) cases had got alteplase within target 
(60 minutes). The avoidable ineligible factors were 2 (2.33%) delayed laboratory report,  
1 (1.16%) missed neurologist consultation, delayed Door-to-Neurologist time and no decision 
making relative. The other unavoidable factors were 74 (86.05%) protocol exclusion, 5 (5.81%) 
inaccurate onset, 1 (1.16%) denial and 1 (1.16%) high risk brain CT.
Conclusion: The highlights were that most of stroke fast track patients were thrombolytic 
candidates. One third of them were excluded because of both avoidable and unavoidable 
reasons that could be resolved by further systemic development.

Keywords: avoidable factor, ineligibility, intravenous thrombolysis, stroke fast track, 
unavoidable factor (J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):15-28)
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การศึกษาคุณสมบัติของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่เข้าสู่ระบบ
บริการ Stroke Fast Track แต่ไม่เข้าเกณฑ์การรับยาละลาย 
ลิ่มเลือด ณ โรงพยาบาลขอนแก่น

พญ.สลิลทิพย์ คุณาดิศร*
*กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลขอนแก่น จังหวัดขอนแก่น ประเทศไทย

บทคัดย่อ
ความเป็นมาและวัตถุประสงค์: วัตถุประสงค์หลักคือศึกษาสาเหตุ และ/หรือข้อห้ามท่ีมีผลให้แพทย์
ตัดสินใจไม่ให้ยาละลายล่ิมเลือดแก่ผู้ป่วยภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน วัตถุประสงค์รอง ได้แก่ ศึกษา 
สัดส่วนของผู้ป่วยภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน โรคหลอดเลือดสมองแตก และผู้ป่วยที่มีอาการเหมือน 
โรคหลอดเลือดสมอง แต่ไม่ได้มีสาเหตุจากโรคหลอดเลือดสมอง (stroke-mimic) รวมทั้งศึกษาผลการ 
ด�ำเนินการ Stroke fast track
วัสดุและวิธีการ: รวบรวมข้อมูลของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่เข้าสู่ระบบบริการ Stroke fast track  
ในช่วงเวลาที่ก�ำหนด โดยเก็บข้อมูลอายุ เพศ อาชีพ โรคประจ�ำตัว ยาที่ใช้ประจ�ำ เวลาที่เริ่มมีอาการ หรือ
ล่าสดุทีผู่ป่้วยยังมีอาการเป็นปกต ิสญัญาณชพี ความรนุแรงของอาการโดยประเมนิด้วย National Institutes 
of Health Stroke Scale (NIHSS) และ modified Rankin scale (mRS) เวลาที่มาถึงโรงพยาบาล  
เวลาปรึกษา และเวลาที่อายุรแพทย์ประสาทวิทยามาถึง เวลาที่ส่งตรวจ เวลาที่รายงานผลตรวจ และผลตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการ เวลาที่ขอและท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง ผลตรวจทางรังสีวินิจฉัย เวลาที่เริ่มให้ 
ยาละลายลิ่มเลือด และข้อห้ามของการให้ยาดังกล่าว แล้วน�ำข้อมูลเหล่านี้มาวิเคราะห์โดยวิธีทางสถิติ 
ผลการศึกษา: ผู้ป่วย 181 รายที่เข้าเกณฑ์ Stroke fast track มีผู้ป่วย 1 ราย ไม่ได้เข้าระบบบริการ 
เนื่องจากทางโรงพยาบาลปิดให้บริการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ และได้ส่งตัวไปโรงพยาบาลแห่งอื่น จึงเหลือ 
ผู้ป่วยที่ท�ำการศึกษาจ�ำนวน 180 ราย มีผู้ป่วย 9 ราย (ร้อยละ 5) มีอาการเหมือนผู้ป่วยที่มีอาการเหมือน 
โรคหลอดเลอืดสมอง แต่ไม่ได้มีสาเหตจุากโรคหลอดเลอืดสมอง ผูป่้วย 39 ราย (ร้อยละ 19.44) เป็นโรคหลอด
เลือดสมองแตก และอีก 136 ราย (ร้อยละ 75.56) มีภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน โดยในผู้ป่วยเหล่าน้ี  
มี 50 ราย (ร้อยละ 36.76) ได้รับยาละลายลิ่มเลือด และพบว่ามีผู้ป่วยจ�ำนวน 17 ราย (ร้อยละ 34) ได้รับ 
ยาตามเป้าหมาย คือภายใน 60 นาที สาเหตุที่สามารถหลีกเลี่ยงได้ซึ่งท�ำให้ผู้ป่วยไม่ได้รับยาละลายลิ่มเลือด 
ได้แก่ ความล่าช้าในการรายงานผลตรวจทางห้องปฏิบัติการจ�ำนวน 2 ราย (ร้อยละ 2.33) ไม่ได้ปรึกษา
อายุรแพทย์ประสาทวิทยาจ�ำนวน 1 ราย (ร้อยละ 1.16) ความล่าช้าของอายุรแพทย์ประสาทวิทยาจ�ำนวน  
1 ราย (ร้อยละ 1.16) และไม่มีญาติที่ตัดสินใจการรักษาจ�ำนวน 1 ราย (ร้อยละ 1.16) นอกจากนี้สาเหตุที่ไม่อาจ
หลกีเลีย่งได้ ได้แก่ มเีกณฑ์คดัออกของ Stroke fast track จ�ำนวน 74 ราย (ร้อยละ 86.05) ความคลาดเคล่ือน 
ของเวลาที่เริ่มมีอาการจ�ำนวน 5 ราย (ร้อยละ 5.81) ญาติปฏิเสธการให้ยาละลายลิ่มเลือดจ�ำนวน 1 ราย  
(ร้อยละ 1.16)  และเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองมีลักษณะที่มีความเสี่ยงสูงจ�ำนวน 1 ราย (ร้อยละ 1.16) 
สรุป: การศึกษานี้พบว่าผู้ป่วยที่เข้าสู่ระบบบริการ Stroke fast track ส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วยที่มีโอกาสได้รับ 
ยาละลายลิ่มเลือด แต่มีจ�ำนวนถึง 1 ใน 3 ที่ไม่ได้รับยาดังกล่าว โดยมีเหตุผลทั้งที่หลีกเลี่ยงได้และไม่ได้  
ซึ่งหากน�ำไปทบทวนปรับปรุงระบบ จะสามารถพัฒนาแก้ไขสาเหตุดังกล่าวได้

ค�ำส�ำคัญ: สาเหตุที่สามารถหลีกเลี่ยงได้, การขาดคุณสมบัติ, ยาละลายล่ิมเลือด, stroke fast track,  
สาเหตุที่ไม่อาจหลีกเลี่ยงได้ (J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):15-28)
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Introduction 
	 Acute stroke is one of the common 
neurological disorders. In Thailand, the incidence 
was 690-1,880 per 100,000 population.1,2 According 
to The National Institute of Neurological Disorders 
and Stroke study (NINDS study), recombinant 
tissue plasminogen activator (rt-PA; alteplase) 
administration improved neurological outcome of 
acute ischemic stroke patients whose onset was 
within 3 hours.3 The latter one, The European 
Cooperative Acute Stroke Study III (ECASS III), 
demonstrated the benefit of alteplase treatment 
among acute ischemic stroke patients with extended 
onset to 4.5 hours.4 As The American Heart 
Association/American Stroke Association5 and 
Thai clinical practice guideline of ischemic stroke6 

recommended thrombolytic administration for 
eligible ischemic stroke patients (Class I; Level of 
Evidence A). The stroke fast track and clinical 
practice guideline of Khon Kaen hospital, the 
tertiary care hospitals of 7th health area of Thailand, 
has been established since 2011. The symptom 
onset of enrolled patients must not exceed 4.5 hours.
	 After stroke fast track activation, there  
were various reasons why some patients did not 
receive thrombolytic. These causes might be 
associated with individual medical conditions, their 
relatives’ judgement, the medical service system 
and medical personnel. Some prior studies reported 
that 25-94% of acute ischemic stroke patients 
arrived in time but did not receive thrombolytic 
therapy because of low National Institutes of Health 
Stroke Scale (NIHSS), rapidly clinical improvement, 
massive infarction, intracranial hemorrhage, 
perceived protocol exclusion (e.g., gastrointestinal 
bleeding, prolonged International normalised ratio 
(INR), recent surgery, etc.), interhospital or 
intrahospital referral delay, individual comorbidity 
and patient denial.7-13

	 The primary objective of this study was to 
identify the reason why some patients were 
ineligible for IV thrombolytic therapy despite they 
were transferred in golden period time. The 
secondary objectives were to determine the ratio 
of acute ischemic stroke, hemorrhagic stroke, 
stroke-mimic conditions (e.g., hypoglycemia, 
hyperglycemia, encephalopathy, primary headache 
disorder, tumor, abscess, seizure, peripheral 
vestibular disorder, polyneuropathy, delirium and 
psychiatric disorders)14-19 and to evaluate 
achievement of stroke fast track protocol.

Materials and Methods 
	 All activated stroke fast track patients in 
Khon Kaen hospital between August 2017 and 
February 2018 were recruited into this study. The 
collected data were age, gender, occupation, 
comorbidity (hypertension, diabetic mellitus, 
dyslipidemia, heart disease, previous cerebrovascular 
disease), current medication, symptom onset or 
last-seen-normal time, vital signs, neurodeficit 
determined by NIHSS, physical disability measured 
by modified Rankin scale (mRS), emergency 
department arrival time, time of brain computed 
tomography (CT) request, time of brain CT 
performance, time of brain CT interpretation, time 
of neurologist consultation, arrival time of 
neurologist, time of laboratory register, time of 
laboratory report , t ime of thrombolytic 
administration, contraindication of thrombolytic, 
complete blood count with platelet count, initial 
capillary blood glucose, coagulogram, brain CT 
result and diagnosis.
	 These are definitions for the present study. 
Door-to-CT time (DTC) was defined as duration 
from arrival time to completely performed brain 
CT time and classified to be late if it was more 
than 30 minutes. Door-to-Lab time (DTL) was the 
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duration from arrival time to result report time and 
defined to be late if it was more than 30 minutes. 
According to Thai Stroke Service Plan, both DTC 
and DTL were indicated to be less than 30 minutes. 
The definition of Door-to-Neurologist time 
(DTNe) was period from arrival time to neurologist 
or medicine resident visiting time and that should 
not be more than 30 minutes. Door-to-Needle time 
(DTN) was time from arrival to thrombolytic 
administration. According to Thai Stroke Service 
Plan, it was indicated to be less than 60 minutes. 
Thrombocytopenia was defined as platelet count 
less than 100,000/mm3.6,20 Coagulopathy meant 
prothrombin time (PT) was more than 15 seconds 
or INR was more than 1.76,20 or partial thromboplastin 
time (PTT) was more than 30 seconds. The large 
infarction on brain CT was early ischemic change 
of one third or more of the MCA territory.21-23

Statistical analysis 
	 The data were presented as mean and 
standard deviation (SD) for continuous variables 
with normal distr ibution (according to 
Kolmogorov-Smirnov test) and as median and 
interquartile range (IQR) for the other. The 
categorical data were reported as frequency and 
percentage.  

	 Chi-square, Fischer-exact test or 
McNemar’s test was used as appropriates for 
proportion comparison. T-test or Wilcoxon-Mann 
Whitney test was used for continuous variables 
comparison properly. The level of statistical 
significance was defined when P-value was less 
than 0.05.

Results 
	 From August 2017 to February 2018, there 
were 181 patients compatible with stroke fast track 
candidates. There was one patient referred to 
another tertiary hospital, Srinagarind Hospital of 
Khon Kaen university, because of unavailable brain 
CT at that time. One hundred and eighty patients 
got stroke fast track activation and were enrolled 
to the present study. As shown in Figure 1, among 
stroke fast track activation patients, there were  
9 (5.0%) patients of stroke-mimic condition, i.e., 
3 (33.33%) epilepsy and transient ischemic attack, 
1 (11.11%) Guillain-Barre syndrome, 1 (11.11%) 
hyponatremia and 1 (11.11%) encephalitis patients. 
Thirty-five (19.44%) patients had hemorrhagic 
stroke, and the remaining 136 (75.56%) had got 
acute ischemic stroke. From 136 patients,  
50 (36.76%) cases received thrombolytic therapy 
while the other 86 (63.24%) cases did not.

Figure 1. Diagnoses among activated stroke fast track patients
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Table 1. Baseline characteristics of activated stroke fast track patients (N=180)

Baseline characteristics Mean ± SD or N (%) Median (IQR)

Age 65.32 ± 12.67

Male 95 (52.78)

Onset duration (minute) 144.21 ± 89.85 141 (95.5-182)

Comorbidities 149 (82.78)

   Hypertension 106 (58.89)

   Diabetes mellitus 58 (32.22)

   Dyslipidemia 44 (24.44)

   Atrial fibrillation 42 (23.33)

   Previous cerebrovascular disease 23 (12.78)

   Valvular heart disease 11 (6.11)

   Cardiomyopathy 6 (3.33)

   Sick sinus syndrome 4 (2.22)
   Congestive heart failure 4 (2.22)

Anticoagulant usage 8 (4.88)

Systolic blood pressure (mmHg) 164.07 ± 33.90

Diastolic blood pressure (mmHg) 94.74 ± 22.88

NIHSS 10.79 ± 8.39 9 (3-16.5)

mRS on admission 4.41 ± 0.96

Capillary blood glucose (mg/dL) 141.19 ± 66.56

Thrombocytopenia (Platelet < 100,000/mm3) 2 (1.11)

Coagulopathy* 16 (8.89)

Large infarction on brain CT 16 (8.89)

Door-to-CT time (minute) 31.84 ± 14.99

Door-to-Lab time (minute) 35.16 ± 14.90

Door-to-Neurologist time (minute) 49.27 ± 37.19 40 (33-58)

Door-to-Needle time (minute) 73.7 ± 22.39

**PT > 15 seconds or INR ≥ 1.7 or PTT > 30 seconds
CT, computed tomography; INR, international normalised ratio; IQR, interquartile range; mRS, modified Rankin 
Scale; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale; PT, prothrombin time; PTT, partial thromboplastin time; 
SD, standard deviation;

	 From Table 1, age of stroke fast track 
activation patients was 65.32 ± 12.67 years old. 
Ninety-five (52.78%) of them were male patients. 
The median with IQR of onset duration was 141 
(95.5-182) minutes. There were 149 (82.78%) 
patients who had comorbidities that were 106 
(58.89%) with hypertension, 58 (32.22%) with 
diabetes mellitus, 44 (24.44%) with dyslipidemia, 

42 (23.33%) with atrial fibrillation, 23 (12.78%) with 
previous cerebrovascular disease (CVD), 11 (6.11%) 
with valvular heart disease, 6 (3.33%) with 
cardiomyopathy, 4 (2.22%) with sick sinus 
syndrome and 4 (2.22%) congestive heart failure. 
Multiple comorbidities had been found in 102 
(56.67%) patients. Anticoagulant was used in  
8 (4.88%) cases. The mean ± SD of systolic and 
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diastolic blood pressure was 164.07 ± 33.90 and 
94.74 ± 22.88 mmHg, respectively. Their NIHSS 
was 9 (3-16.5) and mRS was 4.41 ± 0.96. According 
to protocol laboratory investigation, there were  
2 (1.11%) patients who had platelet less than 100,000/
mm3. The mean and SD of capillary blood glucose 
was 141.19 ± 66.56 mg/dL. There were 2 (1.11%) 
hypoglycemic24 patients whose neurodeficit 
persisted despite of out of hypoglycemia, one was 
ischemic and the other was hemorrhagic stroke.

	 From the brain CT results, there were  
16 (8.89%) patients who had large infarction. The 
mean of DTC time was 31.84 ± 14.99 minutes and 
DTL time was 35.16 ± 14.90 minutes. The DTNe 
time of 104 (76.47%) acute ischemic stroke patients 
was 40 (33-58) minutes. (The rest was managed 
by emergency physician collaborating with on-call 
neurologist (via phone)). The mean of DTN time 
was 73.7 ± 22.39 minutes. 

Table 2. Principal factors responsible for thrombolysis ineligibility of each acute ischemic stroke patient 
(N=86)

Factors N (%)

Avoidable factors

 - Delayed Laboratory report 2 (2.33)

 - Miss neurologist consultation 1 (1.16)

 - delayed Door-to-Neurologist time 1 (1.16)

 - No decision making relative 1 (1.16) 

Unavoidable factors: Protocol exclusion

 - NIHSS < 4 42 (48.84)

 - Rapid neurodeficit recovery 10 (11.63)

 - Large infarction on brain CT 7 (8.14)

 - Hypodensity on brain CT 3 (3.49)

 - Onset > 180 minutes with diabetes mellitus and old cerebrovascular disease 3 (3.49)

 - Onset > 180 minutes and age > 80 years 2 (2.33)

 - Onset > 180 minutes and NIHSS > 25 2 (2.33)

 - Onset > 180 minutes and anticoagulant usage 2 (2.33)

 - Recent stroke 1 (1.16)

 - Uncontrollable blood pressure 1 (1.16)

 - Coagulopathy* 1 (1.16)

Unavoidable factors: Others

 - Inaccurate onset 5 (5.81)

 - Thrombolytic denial 1 (1.16)

 - Severe small vessel disease on brain CT 1 (1.16)

*PT > 15 seconds or INR ≥ 1.7 or PTT > 30 seconds

CT, Computed tomography; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale	
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	 Table 2 demonstrated the principal 
reasons why each acute ischemic stroke patient 
was ineligible for thrombolytic therapy.  
The avoidable factors are 2 (2.33%) patients with 
delayed laboratory report, 1 (1.16%) patient with 
miss neurologist consultation, 1 (1.16%) delayed 
DTNe time and 1 (1.16%) without decision 
making relative. And other unavoidable factors, 
according to protocol exclusion, were 42 
(48.84%) patients with minor stroke (NIHSS  
< 4), 10 (11.63%) patients with rapid neurodeficit 
recovery, 7 (8.14%) with large infarction on brain 
CT, 3 (3.49%) patients with seen hypodensity 

on their brain CT and onset > 180 minutes with 
diabetes mellitus and old cerebrovascular 
disease. Two (2.33%) patients with onset > 180 
minutes who had age > 80 years, NIHSS > 25 
and anticoagulant usage were not eligible. There 
was 1 (1.16%) ineligible case with recent stroke, 
uncontrolled blood pressure despite appropriate 
medication and coagulopathy (prolonged PT/
INR). The others of unavoidable factors were 5 
(5.81%) patients with inaccurate onset and  
1 (1.16%) case of severe small vessel disease on 
brain CT. There was 1 (1.16%) case whose relative 
denied the treatment.

Table 3. Achievement of stroke fast track protocol between alteplase and no alteplase administration 
(N=86)

Indicators Alteplase (N=50) No alteplase (N=86) P-value

Door-to-CT time (minute) 36.32 ± 16.51 29.23 ± 13.46 0.01

Delayed Door-to-CT time 31 (62.0) 35 (40.70) 0.02

Door-to-Lab time (minute) 40.98 ± 20.03 34.28 ± 11.69 0.02

Delayed Door-to-Lab time 34 (68.0) 56 (65.12) 0.73

Door-to-Neurologist time (minute) 41.5 (36 - 59) 37.5 (33 - 51) 0.14

Delayed Door-to-neurologist   37 (80.43) 45 (77.59) 0.81

CT, Computed tomography

	 Table 3 revealed the achievement of 
stroke fast track for acute ischemic stroke 
patients and compared the indicators between 
thrombolytic and non-thrombolytic groups. The 
median of DTC time of thrombolytic treatment 
group was 36.32 ± 16.51 minutes while the other 
was 29.23 ± 13.46 minutes (P-value = 0.01). 
Thirty-one (62.0%) cases with delayed DTC time 
was found in thrombolytic and 35 (40.70%) in 
the other group (P-value = 0.02). The mean of 
DTL time was 40.98 ± 20.03 minutes and the 

other one was 34.28 ± 11.69 minutes (P-value = 
0.02). In the first group, there were 34 (68.0%) 
delayed DTL time cases, and 56 (65.12%) in the 
latter (P-value = 0.73). The DTNe time of 
thrombolytic and non-thrombolytic groups were 
41.5 (36-59) and 37.5 (33-51) minutes respectively 
(P-value = 0.14). The number of delayed DTNe 
time was 37 (80.43%) of thrombolytic and 45 
(77.59%) of non-thrombolytic group (P-value = 
0.81).
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	 Table 4 showed indicator comparison 
between 2 groups of the patients who received 
alteplase within 60 minutes and the others got 
after 60 minutes since arrival. The DTC time of 
the early thrombolytic group was 29.35 ± 11.01 
while the late group was 39.91 ± 17.82 minutes 
(P-value = 0.01). Seven cases (41.18%) of early 
group got delayed DTC time and 24 (72.73%) were 
found in the other (P-value = 0.03). The early group 

had DTL time of 40.47 ± 14.67 and the other had 
41.24 ± 20.03 minutes (P-value = 0.44). Delayed 
DTL time were 11 (64.71%) and 23 (69.70%) in 
early and late groups, respectively (P-value = 0.72). 
The DTNe time of the early group was 40 (31-44) 
while of the other was 47 (37-71) minutes (P-value 
= 0.05). There were 12 (80.0%) patient in the early 
group had delayed DTNe time, and 25 (80.65%)  
in the other (P-value = 1.00). 

Table 4. Achievement of stroke fast track protocol between early and late thrombolytic (N=50)

Indicators Early thrombolytic 

(N=17)
Late thrombolytic 

(N=33)
P-value

Door-to-CT time (minute) 29.35 ± 11.01 39.91 ± 17.82 0.01

Delayed Door-to-CT time 7 (41.18) 24 (72.73) 0.03

Door-to-Lab time (minute) 40.47 ± 14.67 41.24 ± 20.03 0.44

Delayed Door-to-Lab time 11 (64.71) 23 (69.70) 0.72

Door-to-Neurologist time (minute) 40 (31 - 44) 47 (37 - 71) 0.05

Delayed Door-to-neurologist time 12 (80.0) 25 (80.65) 1.00

CT, Computed tomography

Figure 2. On admission and discharge modified Rankin scale (mRS) of each stroke type
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	 Figure 2 demonstrated physical disability 
among stroke fast track activation. The first 
group, acute ischemic stroke with thrombolytic 
therapy, severe disability (mRS > 2) decreased 
from 100% on admission to 88.0% on discharge 
(P-value = 0.03). The second, acute ischemic 
stroke without thrombolytic decreased from 
90.7% to 67.43% (P-value < 0.05). And the last, 
hemorrhagic stroke decreased from 100% to 
97.14% (P-value = 1.0).

Discussion 
	 This is the first report of Khon Kaen 
hospital stroke fast track activation analysis for 
the reasons while some cases did not receive 
thrombolytic therapy. It will be baseline 
information before revised guideline evaluation. 
	 In the present study, the number of stroke 
fast track candidates was 181 patients, but there 
was 1 case that cannot be activated because that 
time was turn-off time for the only one CT 
machine of Khon Kaen hospital. Among 180 
activations, most cases (75.56%) were still acute 
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ischemic stroke as prevalence of 75-80% from 
other studies1,25. Most stroke-mimic conditions 
were found similarly to previous reports14-19 

except a case of hyponatremia who presented 
alike brainstem stroke. If these stroke-mimic 
conditions were carefully excluded prior to 
stroke fast track activation, this might be relieved 
the burden at the emergency department. 
Furthermore, there was a case who received 
thrombolytic therapy and diagnosed of infective 
endocarditis later. He got post-thrombolytic 
intracerebral hemorrhage and mRS of 5. 
	 The average age of these patients was 
not different from Thai Epidemiological Stroke 
(TES) study which report of 65.0 ± 13 years 
old.1,26 Their median of onset was within first 180 
minute. One hundred and twenty-six patients 
(70.0%) arrived within 180 minutes leading to 
less relatively contraindications than late 
arrivals. The comorbidities were mostly 
atherosclerotic risks and heart diseases which 
increased risks of embolic stroke.27,28 Nevertheless, 
the patients who should have anticoagulant 
usage, 8 (4.88%) cases, were still suboptimal. 
The mean of initial blood pressure was 164.07 
± 33.90/94.74 ± 22.88 mmHg that was not 
thrombolytic contraindication. The median of 
NIHSS was 9 (3-16.5) which was not high 
probability of death or severe disability (less 
than 15).29,30 The mean of mRS was 4.41 ± 0.96 
that classified to be severe (more than 2).31 There 
were 2 case of thrombocytopenia, 1 had 
encephalitis and the other had minor acute 
ischemic stroke. Sixteen cases had coagulopathy, 
12 of these was acute ischemic stroke,  
3 hemorrhagic stroke and 1 epilepsy. There were 
2 cases with high PTT (30.4 and 34 seconds) 
received thrombolytic but there was no 
post-thrombolytic intracerebral hemorrhage. 

According to some clinical practice guidelines6,30,32 

including of Khon Kaen hospital, large infarction 
on brain CT was one of contraindication for 
thrombolytic whereas it was not in another 
guidel ine 20 nor increased symptomat ic 
intracerebral hemorrhage33, here were 2 patients 
considered to receive thrombolytic therapy. 
Their follow-up brain CT had no intracerebral 
hemorrhage. The means of both DTC and DTL 
time exceeded the service plan limits (< 30 
minutes). The DTNe time was various, depending 
on regular or off hours (regular hours meant 
duration in Monday through Friday from 08:00 
to 16:00, off hours meant duration in Monday 
through Friday from 16:01 to 07:59 and Friday 
at 16:01 through Monday at 07:59, or any time 
during a holiday)34, its median was 40 (33-58) 
minutes. The mean of DTN time was more than 
the desired goal (< 60 minutes).
	 The main factors associated with 
thrombolytic ineligibility were identified in 
Table 2. The first, avoidable factors, 2 (2.33%) 
cases got laboratory result after their onset had 
passed 270 minutes. One case (1.16%) was not 
evaluated by neurologist whereas he had no 
contraindication and was in time. Another one, 
although he arrived within 180 minutes, the 
neurologist assessed him at the time passing 270 
minutes. And the last one, the medical personnel 
was not able to look for his relative who could 
make treatment decision.
	 The unavoidable factors, most were 
minor stroke (NIHSS < 4), the second were 
rapid recovery of neurodeficit (10 (11.63%)). 
Seven (8.14%) patients’ brain CT showed large 
infarction which thrombolytic protocol, i.e., 
onset > 180 minutes coexisting with diabetes 
mellitus and old cerebrovascular disease, age > 
80 years, NIHSS > 25 and anticoagulant usage. 
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The small number of exclusions was recent 
stroke, failed medical control of blood pressure 
in time and prolong PT/INR.
	 There were 5 (5.81%) cases with 
inaccurate onset or last-seen-normal time. And 
small amount of cases denied the treatment due 
to hemorrhagic risk unacceptance. There was 1 
(1.16%) case that the neurologist decided not to 
give him thrombolytic because his brain CT 
showed severe small vessel disease, proposed 
risk factor of thrombolytic-related ICH35, 
a l t h ough  t h i s  wa s  no t  t h r ombo l y t i c 
contraindication.6,20,36,37 The other contraindication, 
thrombocytopenia, was found in 1 patient whom 
neurologist excluded from thrombolytic 
candidates because of minor stroke. 
	 Among 86 acute ischemic stroke patients, 
there were 50 (36.76% or 62.50% of all stroke 
fast track activations) received thrombolytic. Of 
these 50 cases, 17 (34.0%) had got thrombolytics 
within target time (60 minutes). The mean of 
DTC time and the proportion of patients with 
de layed DTC t ime (> 30 minutes)  of 
non-thrombolytic were significantly lower than 
thrombolytic group. It might be caused by more 
severity, transfer difficulty and required 
resuscitation of patients in thrombolytic group. 
Contrast with early and late thrombolytic group 
comparison, the early group had significantly 
shorter DTC time and less proportion of patients 
with delayed DTC time as shown in table 4. 
This was considered that delayed DCT time had 
impact in DTN but it was not the main factor 
causing thrombolytic ineligibility.
	 The thrombolytic group had significantly 
higher mean of DTL time with statistical 
significance. This had to be further analyzed 
how to get faster. There was insignificant 
difference of delayed DTL ratio between 

thrombolytic vs non-thrombolytic and early vs 
late thrombolytic groups. The delayed DTL time 
was also not the main impact in ineligible 
thrombolysis. DTNe time was not significantly 
different between thrombolytic-nonthrombolytic 
and early-late thrombolytic groups. However, 
these parameters could be improved to be faster. 
The further amelioration is analysis of laboratory 
and brain CT algorithm to make them lean. 
Prereferral blood test for CBC and PT/INR at 
the primary care hospital and sending report via 
LINE application may shorten laboratory 
awaiting time. Early stroke fast tract activation 
prior to emergency department arrival can make 
better coordination.
	 Severe disability ratio of acute ischemic 
stroke both thrombolytic and non-thrombolytic 
patients was decreased after discharge with 
statistical significance (P-value = 0.03 and  
< 0.05, respectively) while of hemorrhagic stroke 
was not significantly different from initial. This 
was according with the natural history of 
hemorrhagic stroke.38-40

	 In this study, there was not enough 
follow-up patients’ information. In the next 
evaluation, follow-up data and regular indicator 
monitoring could be the important resource for 
stroke fast track and stoke service plan 
development. 

Conclusion 
	 The highlights of this present study were 
that most of stroke fast track activation patients 
were thrombolytic candidates. One third of them 
were excluded from stroke fast track protocol 
because of both avoidable and unavoidable 
reasons. Some identified factors could be 
improved according to the new guideline and 
systemic development in the future. 
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Originality and body of knowledge 
	 These analyses would be the intrahospital 
benchmark of stroke fast track quality. For other 
resource-limited hospitals, these study results 
might be useful to develop their stroke fast track 
protocols.
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Dávalos A, Guidetti D, et al. Thrombolysis 
with alteplase 3 to 4.5 hours after acute 
ischemic stroke. N Engl J Med. 2008; 359(13): 
1317-29.

5.	 Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T, 
Adeoye OM, Bambakidis NC, Becker K, et 
al. 2018 Guidelines for the Early Management 
of Patients With Acute Ischemic Stroke: A 
Guideline for Healthcare Professionals From 
the American Heart Association/American 
Stroke Association.Stroke. 2018; 49(3): 
e46-e110.

6.	 ทัศนีย์ ตันติฤทธิศักดิ์, บรรณาธิการ. แนวทางการ 
รักษาโรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันส�ำหรับ 
แพทย์. พิมพ์ครั้งที่ 2. กรุงเทพฯ: หจก. จีซัคเซส 
พริ้นต้ิง; 2555.

7.	 Pidaparthi L, Kotha A, Aleti VR, Kohat AK, 
Kandadai MR, Turaga S, et al. Factors 
influencing nonadministration of thrombolytic 
therapy in early arrival strokes in a university 
hospital in Hyderabad, India. Ann Indian 
Acad Neurol. 2016; 19(3): 351-5.

8.	 Koennecke HC, Nohr R, Leistner S, Marx P. 
Intravenous tPA for ischemic stroke team 
performance over time, safety, and efficacy 
in a single-center, 2-year experience. Stroke. 
2001; 32(5): 1074-8.

9.	 Katzan IL, Furlan AJ, Lloyd LE, Frank JI, 
Harper DL, Hinchey JA, et al. Use of 
tissue-type plasminogen activator for acute 
ischemic stroke: the Cleveland area experience. 
JAMA. 2000; 283(9): 1151-8.

10.	Barber PA, Zhang J, Demchuk AM, Hill MD, 
Buchan AM. Why are stroke patients exclud-
ed from TPA therapy? An analysis of patient 
eligibility. Neurology. 2001; 56(8): 1015-20.

11.	Van den Berg JS, de Jong G. Why ischemic 
stroke patients do not receive thrombolytic 
treatment: results from a general hospital. 
Acta Neurol Scand. 2009; 120(3): 157-60.



27J Thai Stroke Soc. Volume 18 (2), 2019

12.	Cocho D, Belvís R, Martí-Fàbregas J, 
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Abstract
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การป้องกันโรคหลอดเลือดสมองแบบปฐมภูมิ

พญ.รัญจนา ธนานุวัฒน์ศักด์ิ*, นพ.สุชาติ หาญไชยพิบูลย์กุล*, นพ.ธนบูรณ์ วรกิจธ�ำรงค์ชัย*
*กลุ่มงานประสาทวิทยา สถาบันประสาทวิทยา กรุงเทพมหานคร 10400 ประเทศไทย

บทคัดย่อ
	 หน่ึงในสาเหตสุ�ำคญัของการเสยีชวิีตและทุพพลภาพในท่ัวโลกและในประเทศไทยคือโรคหลอดเลอืดสมอง 
มีข้อมูลมากมายเกี่ยวกับการป้องกันและรักษาปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมอง การประเมินความเสี่ยง 
ต่อการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองครัง้แรกนัน้มคีวามเหมาะสมส�ำหรบัผูป่้วยแต่ละรายทีส่ามารถได้รบัประโยชน์
จากการรักษาและผู้ป่วยบางรายซึ่งไม่จ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาปัจจัยเสี่ยง

ค�ำส�ำคญั: การป้องกนัในระดบัปฐมภมิู, ปัจจยัเสีย่ง, โรคหลอดเลอืดสมอง (J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):29-39)
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การป้องกันโรคหลอดเลือดสมองแบบปฐมภูมิ
	 โรคหลอดเลือดสมอง (Cerebrovascular 
disease, stroke) หรืออัมพฤกษ์ อัมพาต เป็นโรคทาง
ระบบประสาทที่พบบ่อยและเป็นปัญหาทางสาธารณสุข
ที่ ส� ำคัญของโลกและประเทศไทย องค ์การโรค 
หลอดเลือดสมอง (World Stroke Organization: 
WSO) รายงานว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุการ
เสียชีวิตสูงเป็นอันดับ 2 ของประชากรที่อายุมากกว่า 
60 ป ี 1 จ�ำนวนผู ้ป ่วยและอัตราการเสียชีวิตจาก 
โรคหลอดเลือดสมองมีแนวโน้มเพิ่มขึ้น เน่ืองจาก
ประชากรทั้งโลกเข้าสู่ภาวะผู้อายุมากขึ้นและส่วนใหญ่
อยู่ในประเทศก�ำลังพัฒนา นอกจากนี้ค่าใช้จ่ายในการ
รักษาโรคหลอดเลือดสมองก็มีแนวโน้มสูงขึ้นด้วย

ปัจจัยเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง มี 2 กลุ่ม2

1.	 ปัจจัยเสี่ยงที่ไม่สามารถเปลี่ยนแปลงได้ 
(Non-modifiable risk factors)

2.	 ปัจจัยเสี่ยงที่สามารถเปลี่ยนแปลงได้ (Modifiable 
risk factors)
2.1) ปัจจัยที่มีการศึกษาว่าสามารถลดความเสี่ยง

ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได้อย่าง
ชัดเจน (Well-documented or potential 
modifiable risk factors)

2.2) ปัจจัยที่มีการศึกษาว่าสามารถลดความเสี่ยง
ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได้ (Less 
well-documented or potential modifiable 
risk factors)

ปัจจัยเสี่ยงที่ไม่สามารถเปล่ียนแปลงได้
1.	 อายุ (Age) พบว่าผู้ป่วยที่มีอายุมากขึ้นสัมพันธ์กับ

ความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง
ที่เพิ่มขึ้น โดยการศึกษา Thai epidemiologic 
stroke (TES) study3 พบว่าในคนที่อายุมากกว่า 
45 ปี มีอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง (Stroke 
prevalence rate) เพิ่มขึ้นเป็น 1.10%, 2.04%, 
2.59% และ 3.14% ตามล�ำดับอายุที่ เพิ่มขึ้น 
ทุก 10 ปี

2.	 น�้ำหนักแรกคลอด (Birth weight) ท่ีน้อยกว่า 
2,500 กรัม สัมพันธ์กับความเส่ียงของการเกิด 

โรคหลอดเลือดสมองที่เพิ่มขึ้น เมื่อเทียบกับคนที่
น�้ำหนักแรกคลอด 4,000 กรัม

3.	 เช้ือชาติ (Race/Ethnics) คนผิวด�ำและชาว
ฮิสแปนิค ลาติโน่อเมริกา มีความเสี่ยงในการเกิด
โรคหลอดเลือดสมองสูงกว่าคนผิวขาว

4.	 พันธุกรรม (Genetics) คนที่มีประวัติครอบครัว 
เป็นโรคหลอดเลือดสมอง จะเพิ่มโอกาสการเป็นโรค
หลอดเลือดสมอง 30% และย่ิงถ้ามีพ่อหรือแม ่
เป็นโรคหลอดเลือดสมองที่อายุน้อยกว่า 65 ปี 
โอกาสที่ลูกหรือหลานจะเป็นโรคหลอดเลือดสมอง
สูงขึ้น 3 เท่า

ปัจจัยเสี่ยงที่สามารถเปลี่ยนแปลงได้
A)	ปัจจัยท่ีมีการศึกษาว่าสามารถลดความเสี่ยง

เกิดโรคหลอดเลือดสมองได ้อย ่างชัดเจน 
(Well- documented or potential modifiable 
risk factors)

1.	 การออกก�ำลังกาย (Physical activity) สามารถ 
ลดความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได้ 
จากการศึกษาพบว่าผู้ชายและผู้หญิงที่ออกก�ำลัง
กายประจ�ำ มีความเสี่ยงที่จะเกิดโรคหลอดเลือด
สมองลดลง 25% และ 30% ตามล�ำดับ

		  AHA/ASA 2014 แนะน�ำให้ออกก�ำลังกาย
แบบ moderate to vigorous intensity aerobic 
physical activity อย่างน้อย 40 นาทีต่อวัน  
3-4 วนัต่อสปัดาห์ (Class I, Level of Evidence B)

		  Moderate intensity aerobic physical 
activity คือ การออกก�ำลังกายที่ท�ำให้อัตราการเต้น
ของหัวใจเพิ่มข้ึน 60-70% ของอัตราการเต้นของ
หัวใจสูงสุด (maximum heart rate = 220-age)4

		  Vigorous intensity aerobic physical 
activity คือ การออกก�ำลังกายที่ท�ำให้อัตราการเต้น
ของหัวใจเพิ่มข้ึน 70-80% ของอัตราการเต้นของ
หัวใจสูงสุด

2.	 ระดับไขมันในเลือดสูง 
2.1)	 ระดับคอเลสเตอรอลสูง พบว่าเพิ่มความเส่ียง

ในการเกดิโรคหลอดเลอืดสมองตบี แต่ลดความ
เสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดสมองแตก
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2.2)	ระดับ high-density lipoprotein (HDL) 
cholesterol บางการศึกษาพบว่าระดับ HDL 
ที่สูง จะลดความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอด
เลือดสมอง แต่บางการศึกษาก็พบว่าไม่มี 
ความสัมพันธ์กัน

2.3)	ระดับไตรกลีเซอไรด์ การศึกษาส่วนมากไม่พบ
ความสัมพันธ์ระหว่างระดับไตรกลีเซอไรด  ์
ที่สูงกับการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

		  AHA/ASA 2014 แนะน�ำดังนี้
		  - ในกลุ่มคนไข้ที่เป็น High 10-year risk of 

CVD risk และมีภาวะไขมันสูง ให้ใช้ยาในกลุ่ม 
HMG coenzyme-A reductase inhibitor 
(statin) (Class I, Level of Evidence A)

		  - ในกลุม่คนไข้ทีม่ ีHDL ต�ำ่ หรอื Lipoprotein 
สูง อาจพิจารณาใช้ Niacin แต่ประโยชน์ยังไม่
ชัด เจน และจะต ้องค� ำนึ งถึ ง โอกาสการเกิด 
myopathy อีกด้วย (Class IIb, Level of 
Evidence B)

		  - ในกลุ ่มคนไข้ที่มีไตรกลีเซอไรด์สูง อาจ
พิจารณาใช้ Fibric acid derivatives แต่ประโยชน ์
ยังไม่ชัดเจน (Class IIb, Level of Evidence C)

		  - ในกลุ ่มคนไข้ที่ไม่สามารถทนต่อการใช้ 
statin สามารถเลือกใช้ยาอื่น เช่น fibric acid 
derivatives, bile acid sequestrants, niacin และ 
ezetimibe ได้ แต่ประโยชน์ยังไม่ชัดเจน (Class 
IIb, Level of Evidence C)

		  ESC/ESH 2018 ได ้แนะน�ำค ่ า  LDL  
หลังการรักษาด้วยยาลดไขมัน ดังนี้6

		  - กลุ่มที่เป็น Very high CV risk: แนะน�ำ 
ให้ลดระดับ low-density lipoprotein (LDL) 
cholesterol ให้เหลือ 70 mg/dl หรือลดลง  
50% ของ baseline LDL (Class I, Level of 
Evidence B)

		  - กลุ ่มที่ เป ็น High CV risk: แนะน�ำ 
ให้ลดระดับ LDL ให้เหลือ 100 mg/dl หรือลดลง  
50% ของ baseline LDL (Class I, Level of 
Evidence B)

		  - กลุ ่มที่เป็น Low-moderate CV risk: 
แนะน�ำให้ลดระดับ LDL ให้เหลือ 115 mg/dl 
(Class IIa, Level of Evidence C)

		  Cardiovascular risk (CV risk) คือ ปัจจัย
ที่มีความสัมพันธ์กับโอกาสการเกิดโรคทางหัวใจ
และหลอดเลือด ดังตารางที่ 2

ตารางที ่1. แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับความเสีย่งกบั 10-year risk of cardiovascular disease (CVD)5

ประเภทความเสี่ยง 10-year risk of CVD

ความเส่ียงสูง >20 %

ความเสี่ยงปานกลาง-สูง 10-20%

ความเสี่ยงปานกลาง <10%

ความเสี่ยงต�่ำ <5%
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ตารางที ่2. แสดงลกัษณะของระดับความเส่ียงของการเกดิโรคทางหวัใจและหลอดเลือด

ความเสี่ยงสูงมาก
(Very High risk)

Clinical CVD (กล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลัน (acute 
MI), ภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน (acute coronary 
syndrome), โรคหลอดเลอืดสมอง (stroke), ภาวะสมอง
ขาดเลือดช่ัวขณะ (TIA) และ โรคหลอดเลือดแดง 
ส่วนปลาย (PAD))

Unequivocal documented CVD on imaging 
(significant plaque ≥ 50% stenosis) โดยการฉีดสาร
ทึบแสงเข้าไปในหลอดเลือดแดง (angiography)  
หรือ การตรวจด้วยคล่ืนเสียงความถ่ีสูง (ultrasound)

เบาหวานร่วมกับมี target organ damage (ตรวจพบ
โปรตีนในปัสสาวะ (proteinuria) หรือ ความดันโลหิต
สูงระดับ 3 หรือ ภาวะคอเลสเตอรอลสูงในเลือด)

CKD ระดับรุนแรง (GFR <30 ml/min/1.73 m2)

ความเส่ียงสูง
(High risk)

คอเลสเตอรอล > 310 mg/dl หรือ ความดันโลหิตสูง
ระดับ 3

เบาหวาน

Hypertensive LVH

CKD ระดับปานกลาง (GFR 30-59 ml/min/1.73 m2)

CKD, chronic kidney disease; DM, diabetic mellitus; GFR, glomerular filtration rate; HT, hypertension; LVH, left ventricular 
hypertrophy; PAD, peripheral artery disease; MI, myocardial infarction; TIA, transient ischemic attack; 
(ดัดแปลงมาจาก European Society of Cardiology/European Society of Hypertension 2018)

3.	 อาหารและสารอาหาร
		  AHA/ASA 2014 แนะน�ำดังนี้
		  - การลดปริมาณโซเดียมและเพิ่มการปริมาณ

โพแทสเซียม สามารถลดความดันโลหิตได้ (Class 
I, Level of Evidence A)

		  - เลือก DASH-style diet (Dietary 
Approach to Stop Hypertension) สามารถลด
ความดนัโลหติได้ (Class I, Level of Evidence A)

		  DASH-style diet (Dietary Approach to 
Stop Hypertension) คือ อาหารที่เน้นผัก ผลไม้ 
ธัญพืช ผลิตภัณฑ์นมที่ไขมันต�่ำหรือไม่มีไขมัน ปลา 
และถ่ัว

4.	 ความดันโลหิตสูง
		  ESC/ESH 2018 ได้ปรับปรุงเกณฑ์การวินิจฉยั 

ความดันโลหิตสูง ดังตารางที่ 3
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		  - ให้ควบคุมความดันโลหิตน้อยกว่า 140/90 
mmHg ในคนไข้ความดนัโลหติสงูทกุราย หรอื 130/80 
mmHg ถ้าไม่มีผลข้างเคียง (Class I, Level of 
Evidence A)

		  - ในกลุม่คนไข้ทีอ่ายุน้อยกว่า 65 ปี ให้ควบคมุ
ความดันโลหติอยู่ระหว่าง 120-129 mmHg (Class I, 

Level of Evidence A)
		  - ในกลุ่มคนไข้ทีอ่ายมุากกว่า 65 ปีทีมี่หรือไม่มี 

CV risk ให้ควบคุมความดันโลหิตอยู ่ระหว่าง  
130-139 mmHg (Class I, Level of Evidence A)

		  - ส�ำหรับ Diastolic BP ให้ควบคมุน้อยกว่า 80 
mmHg (Class IIa, Level of Evidence B)

ตารางที ่3. แสดงเกณฑ์การวินิจฉยัความดันโลหติสงู

ความดันซิสโตลิค 

(มิลลิเมตรปรอท)

ความดันไดแอสโตลิค 

(มิลลิเมตรปรอท)

เหมาะสมที่สุด <120 และ <80

ปกติ 120-129 และ/หรือ 80-84

สูงกว่าปกติ 130-139 และ/หรือ 85-89

ความดันโลหิตสูง ระดับ 1 140-159 และ/หรือ 90-99

ความดันโลหิตสูง ระดับ 2 160-179 และ/หรือ 100-109

ความดันโลหิตสูง ระดับ 3 >=180 และ/หรือ >=110

ความดันซิสโตลิคสูง >=140 และ <90

(ดัดแปลงมาจาก European Society of Cardiology/European Society of Hypertension 2018)

    ตารางที ่4. แสดงเป้าหมายของระดับความดันโลหติในลักษณะต่างๆ ของผูป่้วย

อายุ ความดนัซสิโตลคิเป้าหมาย (มลิลเิมตรปรอท) ความดนัไดแอส

โตลคิเป้าหมาย 

(มิลลเิมตร

ปรอท)
มโีรคความดนั

โลหติสงู

มโีรคเบาหวาน มโีรคไตเสือ่ม มโีรคหลอดเลอืด

หวัใจ

มโีรคเส้นเลอืด

สมอง

18-65 ปี 130 หรอืต�ำ่กว่า 

(ถ้าไม่มี 

ผลข้างเคียง)

แต่ไม่น้อยกว่า120

130 หรอืต�ำ่กว่า 

(ถ้าไม่มี 

ผลข้างเคยีง)

แต่ไม่น้อยกว่า120

130-140  

(ถ้าไม่ม ี

ผลข้างเคยีง)

130 หรอืต�ำ่กว่า 

(ถ้าไม่มี 

ผลข้างเคยีง)

แต่ไม่น้อยกว่า120

130 หรอืต�ำ่กว่า 

(ถ้าไม่มี 

ผลข้างเคยีง)

แต่ไม่น้อยกว่า120

70-79

65-79 ปี 130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

70-79

≥ 80 ปี 130-139 (ถ้าไม่มี

ผลข้างเคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

130-139  

(ถ้าไม่มผีลข้าง

เคยีง)

70-79

ความดนัไดแอส 

โตลคิเป้าหมาย 

(มลิลเิมตร

ปรอท)

70-79 70-79 70-79 70-79 70-79

(ดดัแปลงมาจาก European Society of Cardiology/European Society of Hypertension 2018)
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	 	 - ไม่แนะน�ำให้ใช ้ Aspirin เพ่ือป้องกัน 
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองในคนไข้ความดัน 
โลหิตสูง

		  - อาจจะพิจารณาใช้ Aspirin ในคนไข  ้
เบาหวานที่มี CV risk อย่างน้อย 1 ข้อ เพื่อป้องกัน
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองในคนไข้ความดันโลหิต
สูง แต่ต้องมีความเสี่ยงที่จะเกิดเลือดออกน้อยด้วย 
(Aspirin dose แนะน�ำคือ 75-162 mg/day) 

5.	 ภาวะอ้วน
		  AHA/ASA 2014 แนะน�ำว ่ าคนไข ้ ท่ีมี  

BMI มากกว่า 25 kg/m2 ขึ้นไป การลดน�้ำหนัก
สามารถลดความดนัได้ (Class I, Level of Evidence 
A) และสามารถลดความเสีย่งการเกดิโรคหลอดเลอืด

สมองได้ (Class I, Level of Evidence B)
6.	 เบาหวาน
		  - การควบคุมระดับ HbA1C: ADA 2018 

แนะน�ำว่าให้ควบคุมระดับ HbA1C น้อยกว่า 7%  
ในคนไข้เบาหวานทุกราย แต่สามารถควบคุม 
ระดับ HbA1C น้อยกว่า 6.5% ในคนไข้ที่ควบคุม
ระดับน�้ำตาลได้ง่าย แต่ถ้าคนไข้มีแนวโน้มจะเกิด
ภาวะน�้ำตาลต�่ำได้ง่าย ให้ควบคุมระดับ HbA1C 
น้อยกว่า 8%

		  - การควบคุมความดัน: ตามตารางความดันที่
กล่าวไปข้างต้น

		  - การใช้ยาลดไขมันในคนไข้เบาหวาน: ADA 
2018 แนะน�ำดังตารางที่ 5 และตารางที่ 6

ตารางที ่5. แสดงค�ำแนะน�ำการใช้ยาลดไขมนัในผู้ป่วยเบาหวานโดยพิจารณาจากปัจจยัอายุและปัจจยัเสีย่งอืน่ๆ

อายุ น้อยกว่า 40 ปี อายุ มากกว่า 40 ปี

ไม่มีปัจจัยเสี่ยง ไม่ต้องใช้ยากลุ่ม statin ยากลุ่ม statin ท่ีมีประสิทธิภาพสูง คือ 
atorvastatin 40-80 mg หรือ 
Rosuvastatin 20-40 mg

มีปัจจัยเสี่ยง ≥ 1 ข้อ ยากลุ่ม statin ที่มีประสิทธิภาพปาน
กลาง คือ atorvastatin 10-20 mg หรือ 
rosuvastatin 5-10 mg หรือ 
simvastatin 20-40 mg

ยากลุ่ม statin ท่ีมีประสิทธิภาพสูง คือ 
atorvastatin 40-80 mg หรือ 
Rosuvastatin 20-40 mg

ถ้า LDL > 70 ให้เพิ่ม etizimibe

(ดัดแปลงมาจาก American Diabetes Association 2018)

		  - อาจจะพิจารณาใช้ Aspirin ในคนไข  ้
เบาหวานท่ีมี CV risk อย่างน้อย 1 ข้อ เพื่อป้องกัน
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองในคนไข้ความดัน
โลหิตสูง แต่ต้องมีความเสี่ยงที่จะเกิดเลือดออกน้อย
ด้วย (Aspirin dose แนะน�ำคือ 75-162 mg/day) 
(Class III, Level of Evidence A)

7.	 การสูบบุหร่ี
		  - จากการศึกษาพบว่าการสูบบุหรี่ สัมพันธ์

กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง (Class I, Level 
of Evidence B) และแนะน�ำการ counseling และ

การใช้ยาช่วยเลิกบุหรี่ เช่น nicotine replacement, 
bupropion ร ่วมกันเพื่อช ่วยเลิกบุหรี่ส�ำเร็จ  
(Class I, Level of Evidence A)

8.	 Atrial Fibrillation (AF)
		  ESC guideline for AF 2016 ได้แนะน�ำ

แนวทางดังนี้
		  - ในคนไข้ที่วินิจฉัยว่าเป็น AF แล้ว ควรได้

รับยา anticoagulant เพื่อป้องกันการเกิดโรค
หลอดเลือดสมอง โดยเลือกใช้ยาตามแผนภูมิที่ 1
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		  - แต่ถ้าคนไข้รายนั้นเหมาะสมที่จะใช้ NOAC 
ก็แนะน�ำให้ใช้ NOAC (Class I, Level of 
Evidence A)

		  - ถ้าคนไข้รายใดใช้ warfarin อยู่ ควรควบคุม
ให้ TTR (Time to Therapeutic range) ให้
มากกว่า 70% (Class I, Level of Evidence A)

		  - ถ้าคนไข้รายใดใช้ warfarin อยู่ แต่ไม่สามารถ
ควบคุมให้ TTR มากกว่า 70% ได้ แนะน�ำให้ใช้ 
NOAC แทน (Class IIb, Level of Evidence A)

9.	 Asymptomatic carotid stenosis 
		  AHA/ASA 2014 แนะน�ำดังนี้
		  - คนไข้ทุกรายที่เป็น Asymptomatic carotid 

stenosis ควรได้รับ aspirin และ statin และควรได้

	 รับการหาความเสี่ยงอื่นที่จะท�ำให้เกิดโรคเส้นเลือด
สมองด้วย (Class I, Level of Evidence C)

		  - คนไข้ที่มีภาวะเส้นเลือด internal carotid 
artery ตีบมากกว่า 70% ควรได้รับการพิจารณา 
ท�ำ CEA (Carotid endarectomy) ถ้าความเสี่ยง
ต่อการเกดิโรคเส้นเลอืดหวัใจหรือสมองหรอืเสยีชวีติ
ในระหว่างการผ่าตัดน้อย (น้อยกว่า 3%) แต่ถ้า
เปรียบเทียบระหว ่างการผ ่าตัดกับการใช ้ยา 
อย่างเดียว ก็ยังไม่มีการศึกษาใดบอกได้ว่าวิธีใด 
มีประโยชน์มากกว่ากัน (Class IIa, Level of 
Evidence A)

		  - การท�ำ prophylaxis CAS (Carotid Artery 
Stenting) ควรพิจารณาท�ำในคนไข้ที่มีภาวะ

มีลิ้นหัวใจเทียม หรือ มีล้ินหัวใจไมทรัลตีบ 
รุนแรงปานกลางหรือรุนแรงมาก

คะแนน CHA2DS2-VASc

ไม่ใช่

0

ไม่ต้องใช้ยาละลายเกล็ด
เลือดหรือยาละลายลิ่มเลือด

ถ้าไม่สามารถใช้ยาละลายลิ่มเลือดได้ 
(oral anticoagulation) ให้เลือกใช้

อุปกรณ์ปิดรยางค์เอเตรียมซ้าย 
(LAA occluder devices) (IIb, C)

พิจารณาใช้ยาละลายล่ิมเลือด  
(oral anticoagulation) 

(IIa, B)

พิจารณาใช้ 
ยาละลายล่ิมเลือด (oral 
anticoagulation)  (IA)

ให้ใช้ยาละลายล่ิมเลือด  
(oral anticoagulation)
โดยพิจารณาถึงข้อห้าม 

และความเสี่ยงของ 
การเลือดออกแล้ว)

ยาต้านฤทธิ์วิตามินเค 
(Vitamin K 

Antagonist) (IA)

1 ≥2

แผนภูมิที่ 1 แสดงค�ำแนะน�ำการให้ยา anticoagulant , VKA (Vitamin K antagonists) คือ Warfarin, NOAC (New Oral 
Anticoagulants) คอื apixaban, dabigatran, rivaroxaban or edoxaban (ดดัแปลงมาจาก ESC guideline for AF 2016)

ใช่



37J Thai Stroke Soc. Volume 18 (2), 2019

	 เส้นเลือด internal carotid artery ตีบมากกว่า 70% 
(โดยการท�ำ Duplex ultrasound หรือ 60%โดย 
angioplasty) แต่ถ้าเปรียบเทียบระหว่างการผ่าตัด
กับการใช้ยาอย่างเดียว ก็ยังไม่มีการศึกษาใดบอก
ได้ว่าวิธีใดมีประโยชน์มากกว่ากัน (Class IIb, 
Level of Evidence B)

		  - คนไข้ทุกรายที่เป็น Asymptomatic carotid 
stenosis ท่ีตีบมากกว่า 50% ควรได้รับการท�ำ 
Duplex ultrasonography เป็นประจ�ำทุกปี เพื่อดู
ว่าเส้นเลือดน้ันตีบตันมากขึ้นหรือไม่ (Class IIa, 
Level of Evidence C)

B)	ปัจจัยที่มีการศึกษาว่าสามารถลดความเสี่ยง 
เกิดโรคหลอดเลือดสมองได้ (Less well - 
documented or potential modifiable risk 
factors)

1.	 Migraine
		  ปัจจุบันจากการศึกษาพบแล้วว่าผู้หญิงท่ีเป็น

ไมเกรนแบบมี aura มีความสัมพันธ์กับการเกิด 
โรคหลอดเลือดสมอง และยิ่งมีความถี่ของการมี 

Migraine attack ก็ยิ่งท�ำให้ความเสี่ยงเกิดโรค
หลอดเลือดสมองสูงขึ้น และมีการศึกษาว่าผู้หญิงท่ี
อายุน้อยกว่า 45 ปีและสูบบุหรี่และใช้ยาคุมก�ำเนิด
แบบเม็ด (oral contraception) มีความเสี่ยงท่ีจะ
เกดิโรคหลอดเลอืดสมองมากกว่าผูช้าย AHA/ASA 
2014 จึงแนะน�ำดังนี้

		  - แนะน�ำให้ผู้หญิงที่มี Migraine with aura 
ให้เลิกบุหร่ี (Class I, Level of Evidence B)

		  - แนะน�ำให้ผู้หญิงที่มี Migraine with aura 
ให้เลือกใช้วิธีคุมก�ำเนิดอื่นที่ไม่ใช่ยาคุมก�ำเนิดแบบ
เม็ด (oral contraception) (Class IIb, Level of 
Evidence B)

		  - ให้ใช้ยารักษา Migraine เพื่อลดความถ่ีของ
การเกิดอาการปวดศีรษะ จะสามารถช่วยลดความ
เสี่ยงการเกิดโรคหลอดเลือดสมองได้ (Class IIb, 
Level of Evidence C)

2.	 Metabolic syndrome
		  The National Cholesterol Education 

Program ได้อธิบายค�ำว่า metabolic syndrome 
คือ การมีภาวะต่อไปนี้ มากกว่า/เท่ากับ 3 ข้อขึ้นไป

ตารางที ่7. แสดงลกัษณะของ Metabolic syndrome

1.Abdominal obesity >40 นิ้ว หรือ >102 ซม. (ชาย)

>35 นิ้ว หรือ >88 ซม. (หญิง)

2.Triglycerides >150 mg/dL

3.HDL cholesterol <40 mg/dL (ชาย)

<50 mg/dL (หญิง)

4.BP ≥135/ >85 mmHg

5.Fasting glucose ≥110 mg/dL

(ดัดแปลงมาจาก AHA/ASA guideline 2014)

	 แต่ละภาวะของ Metabolic syndrome มคีวาม
สัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอย่างชัดเจน 
ฉะนัน้ AHA/ASA 2014 แนะน�ำว่าให้รกัษาแต่ละภาวะ
ของ Metabolic syndrome  เช่น การออกก�ำลงักาย การ
ลดน�ำ้หนกั การกนิอาหารอย่างพอเหมาะ รวมถึงการใช้ยา
รกัษาความดนัโลหติสงู ยาลดไขมนั และ ยาลดน�ำ้ตาล

3.	 การดื่มสุรา
		  The National Institute on Alcohol Abuse 

and Alcoholism ได้ตั้งเกณฑ์ Heavy alcohol 
drinking คือ การดื่มมากกว่า 4 standard drink 
ใน 1 วัน หรือ มากกว่า 14 standard drink ใน  
1 สัปดาห์ในเพศชาย หรือ การดื่มมากกว่า 3 
standard drink ใน 1 วัน หรือ มากกว่า 7 standard 
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drink ใน 1 สัปดาห์ในเพศหญิง (1 Standard drink 
คือ 12 ออนซ์ หรือ 360 cc ของเบียร์ (4-5% 
alcohol), 5 ออนซ์ หรือ 150 cc ของไวน์ (12% 
alcohol) หรือ 1.5 ออนซ์ หรือ 45 cc ของ เหล้า, 
วิสกี้, เหล้าขาว (40% alcohol))

		  Heavy alcohol drinking ท�ำให้เกิดความดัน
โลหิตสูง, เกิดภาวะ hypercoagulability, ลด 
cerebral blood flow และเพิ่มความเสี่ยงเกิด AF 
ซึ่งท�ำให้เพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคเส้นเลือด
สมองทุกชนิด

	 	 ส่วน Light to moderate alcohol consumption 
สัมพันธ์กับระดับ HDL ที่สูงขึ้น, ลด platelet 
aggregation, ลด fibrinogen concentration และ
เพ่ิม insulin sensitivity และ glucose metabolism 
ฉะนัน้ AHA/ASA 2014 แนะน�ำว่า

		  - ในคนไข้ท่ีดืม่แอลกอฮอล์แนะน�ำให้ดืม่น้อยกว่า 
2 standard drink ต่อวันส�ำหรับเพศชาย หรือ น้อย
กว่า 1 standard drink ต่อวันส�ำหรับเพศหญิงที่ไม่
ได้ต้ังครรภ์ (Class IIb, Level of Evidence B)

4.	 การใช้ยา Aspirin และ antiplatelet อื่น
		  AHA/ASA 2014 แนะน�ำว่า
		  - ในคนไข้ที่มี 10 year risk CVD >10%  

ใช้ aspirin เพื่อป้องกันโรคหลอดเลือดหัวใจและ
สมองได้ แต่จะต้องประเมินว่าประโยชน์ท่ีจะได้รับ
ต้องมากกว่าอันตรายจะเกิดจากการใช้ aspirin 
(Class IIa, Level of Evidence A)

		  - Aspirin (81 mg daily หรือ 100 mg every 
other day) มีประโยชน์ในการป้องกันการเกิด 
โรคหลอดเลือดสมองในผู้หญิงที่เป็นเบาหวาน แต่จะ
ต้องประเมินว่าประโยชน์ที่จะได้รับต้องมากกว่า
อันตรายจะเกิดจากการใช้ aspirin (Class IIa, 
Level of Evidence B)

		  - Aspirin สามารถพิจารณาใช้ในคนไข้ที่มี 
CKD (GFR<45 mL/min/1.73m2) (Class IIa, 
Level of Evidence C) และไม่ต้องปรับปริมาณยา 
aspirin แม้ GFR <30 mL/min/1.73m2

	 	 - การใช้ Cilostazol สามารถพิจารณาใช้ส�ำหรบั
ป้องกันโรคหลอดเลือดสมองในคนไข้ที่มี peripheral 
arterial disease (Class IIb, Level of Evidence B)

		  - ไม่แนะน�ำให้ใช้ยาอื่นที่ไม่ใช่ Aspirin หรือ 
Cilostazol ในการป้องกันโรคหลอดเลือดสมอง 
(Class III, Level of Evidence C)

		  - ในช่วงเดือนกันยายน 2561 The New 
England Journal of Medicine ได้ตีพิมพ์บทความ
วิจัยที่ท�ำการศึกษาว่าการใช้ aspirin 100 mg  
ในคนไข้ทีอ่ายมุากกว่า 70 ปีและไม่ม ีcardiovascular 
disease หรือ dementia หรือ disability (หรือ 
ASPREE trial) ผลการศึกษาคือ การเกิด 
cardiovascular disease ไม่แตกต่างระหว่าง 2 กลุ่ม 
แต่กลุ่มที่ได้ aspirin เกิด major hemorrhage, 
upper gastrointestinal bleeding และ intracranial 
bleeding มากกว่ากลุ่มที่ไม่ได้ยาหลอก7 อย่างไร
ก็ตามจ�ำเป็นต้องอาศัยการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป

บทสรปุ
	 ผูท้ีม่คีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคหลอดเลอืดสมอง
ควรได้รับการควบคุมและรักษาความเสี่ยงนั้นๆ ตาม 
หลกัฐานทางการศกึษาข้างต้น แต่เนือ่งจากในแต่ละคนมี
ปัจจัยต่างๆ ไม่เหมือนกัน ฉะนั้นการเลือกการรักษาใด 
ต่อคนไข้กค็วรพจิารณาตามปัจจยัของคนไข้คนนัน้โดยยดึ
หลักฐานทางการศกึษาไว้เป็นส�ำคญั ถ้าสามารถลดปัจจยั
เสี่ยงดังกล่าวได้ก็จะสามารถลดความเสี่ยงที่จะเกิด 
โรคหลอดเลือดสมองในอนาคต สามารถท�ำให้ผู้ป่วยมี
สขุภาพทางกายทีด่ ีไม่เป็นภาระของครอบครวัและสงัคม 
เป็นประชากรที่มีคุณภาพมีโอกาสสร้างความพัฒนา 
ให้แก่สงัคมและประเทศชาติ

องค์ความรูใ้หม่
	  แนวทางการดูแลรักษาโรคความดันโลหิตสูง 
โดย European Society of Cardiology/European 
Society of Hypertension 2018 ได้ก�ำหนดเกณฑ์การ
วินิจฉยัความดันโลหิตสงูใหม่เพือ่มาปรบัใช้กบัผูป่้วยเพ่ือ
ให้มปีระสทิธภิาพมากขึน้ และการศกึษา ASPREE trial 
เมื่อไม่นานมานี้ ได้แสดงผลการเกิดอัตราการเสียชีวิตที่
สงูขึน้ในผูส้งูอายทุีใ่ช้ aspirin เปรยีบเทยีบกบักลุม่ทีใ่ช้ยา
หลอก ซึง่จ�ำเป็นต้องอาศยัการศกึษาเพิม่เตมิต่อไป  
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Abstract
	 Sleep-disordered breathing is common in normal population with obvious trend to 
increase in prevalence. Moreover, this condition is found 4-6 times higher in stroke patients. 
This article reviews definition and types of sleep-disordered breathing, mechanism of 
sleep-disordered breathing, association between sleep-disordered breathing and 
cardiometabolic disorders, including hypertension, diabetes mellitus, atrial fibrillation, as 
well as cerebrovascular diseases. We also review published data of treatment effects using 
continuous positive airway pressure device on stroke outcome.
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ภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้นและโรคหลอดเลือดสมอง

นพ.วรุตม์ สุทธิคนึง*, พญ.ชวนนท์ พิมลศรี**
*โรงพยาบาลศิริราชปิยมหาราชการุณย์ มหาวิทยาลัยมหิดล กรุงเทพฯ 10700 ประเทศไทย
**ศูนย์นิทรรักษ์ศิริราช คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล กรุงเทพฯ 10700 ประเทศไทย

บทคัดย่อ
	 ภาวะการหายใจผิดปกติที่เกิดขึ้นขณะนอนหลับ (sleep-disordered breathing) เป็นภาวะที่พบได้
บ่อยในประชากรทั่วไปและมีแนวโน้มเพิ่มสูงขึ้นเรื่อยๆ นอกจากนี้ยังพบว่าในกลุ่มผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองมีความชุกของภาวะการหายใจผิดปกติที่เกิดข้ึนขณะนอนหลับสูงกว่าในประชากรทั่วไปถึง 4-6 เท่า 
ในบทความนี้จะกล่าวถึงนิยามและชนิดของภาวะการหายใจผิดปกติที่เกิดข้ึนขณะนอนหลับ ปัจจัยท่ี 
ส่งผลให้เกิดภาวะการหายใจผิดปกติที่เกิดข้ึนขณะนอนหลับ ผลกระทบของภาวะการหายใจผิดปกต ิ
ที่เกิดข้ึนขณะนอนหลับต่อโรคหลอดเลือดและเมตาบอลิกทั้งโรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน โรคหัวใจ
เต้นผิดจังหวะชนิด atrial fibrillation รวมไปถึงโรคหลอดเลือดสมอง ข้อมูลการรักษาภาวะการหายใจ 
ผดิปกตทิีเ่กดิขึน้ขณะนอนหลบัด้วยเครือ่งแรงดนัอากาศบวกขณะหายใจเข้า (continuous positive airway 
pressure device, CPAP) และผลต่อโรคหลอดเลือดสมอง

ค�ำส�ำคัญ: ภาวะหยุดหายใจขณะหลับจากการอุดกั้น, ภาวะการหายใจผิดปกติขณะนอนหลับ, 
โรคหลอดเลือดสมอง (J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):40-51)

บทน�ำ
	 ภาวะการหายใจผิดปกตทิีเ่กดิขึน้ขณะนอนหลับ 
หรอื sleep-disordered breathing (SDB) เป็นภาวะที่
พบได้บ่อยในประชากรทัว่ไป ในงานวิจัยของ Wisconsin 
Sleep Cohort Study ที่ท�ำการศึกษาล่าสุดในช่วงปี 
2007-2010 รายงานพบอตัราความชกุของประชากรช่วง
อาย ุ30-70 ปี มจี�ำนวนครัง้ของการหยุดหายใจขณะนอน
หลบั (apnea hypopnea index, AHI) ≥ 5 และ ≥ 15 
ครัง้ต่อชัว่โมงมากถงึ 26% และ 10% ตามล�ำดบั โดยพบ
ในผูช้ายได้มากกว่าผู้หญงิ นอกจากนีง้านวิจยัดงักล่าวยงั
แสดงให้เห็นถึงแนวโน้มที่จะมีประชากรเป็นโรคดังกล่าว
เพิ่มสูงขึ้นเรื่อยๆ1 การศึกษาที่ผ่านมายังพบว่าในกลุ่มผู้
ป่วยโรคหลอดเลือดสมองมคีวามชกุของ SDB สงูกว่าใน
ประชากรทัว่ไปถงึ 4-6 เท่า2 ทัง้นี ้ SDB นอกจากจะมี 
ความสัมพันธ์กบัโรคหลอดเลือดสมองทัง้ในแง่ท่ีเป็นปัจจยั
เสีย่งของการเกดิโรคหลอดเลอืดสมอง ยังเป็นโรคร่วมทีส่่ง
ผลให้การฟ้ืนตวัจากโรคหลอดเลอืดสมองแย่ลง หรืออาจ
เป็นผลทีเ่กดิจากตวัโรคหลอดเลือดสมองกไ็ด้เช่นกนั

ชนิดของ sleep-disordered breathing
	 อ้างองิจาก AASM scoring manual version 
2.53 ภาวะ apnea เป็นภาวะของการที่ inspiratory 
airflow ลดลงเกนิ 90% นานกว่า 10 วินาที ในขณะทีภ่าวะ 
hypopnea เป็นภาวะทีม่ ีinspiratory airflow ลดลงเกนิ 
30% นานกว่า 10 วนิาทแีละสมัพนัธ์กบัการลดลงของระดบั
ออกซเิจนในเลอืดมากกว่า 3% จากระดบัตัง้ต้นหรอืส่งผล
ให้เกดิการกระตุน้ของคลืน่ไฟฟ้าสมองผดิปกต ิทัง้นีภ้าวะ
การหายใจผิดปกติที่เกิดข้ึนขณะนอนหลับ สามารถ 
แบ่งได้เป็น 2 ประเภท ได้แก่

1.	 Obstructive sleep apnea (OSA) หรอื
ภาวะหยดุหายใจขณะหลบัจากการอดุกัน้ เกดิจากภาวะที่
มทีางเดนิหายใจส่วนต้นอดุกัน้ โดยทีย่งัมกีารท�ำงานของ
สมองส่วนควบคมุการหายใจปกต ิซึง่จะพบ respiratory 
effort คือกล้ามเน้ือที่ใช้หายใจยังมีการท�ำงานเพ่ือ
พยายามหายใจปกติ ซึ่งในบทความนี้จะกล่าวถึงภาวะ 
OSA เป็นหลกั (รปูที ่1)
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2.	 Central sleep apnea (CSA) หรือภาวะ
หยดุหายใจจากความผดิปกตขิองสมองส่วนควบคมุการ
หายใจ ได้แก่ pontomedullary region รวมทั้ง
ต�ำแหน่งอื่นๆท่ีท�ำงานประสานกันเพ่ือก�ำหนดและ

ควบคุมจังหวะการหายใจ ท�ำให้พบว่าการหยุดหายใจ
ชนิดนี้จะไม่มี respiratory effort เนื่องจากไม่มีการสั่ง
การหายใจให้เกิดข้ึนจากระบบสมองส่วนกลาง (รูปท่ี 2)

รปูที ่ 1. polysomnography (หน้าละ 2 นาท)ี แสดง obstructive apnea ทีม่สัีญญาณการหายใจจาก thermister 
(Flow Th) ลดลงมากกว่าร้อยละ 90 เป็นระยะเวลานานกว่า 10 วนิาท ีซึง่จะเหน็ว่ามี respiratory effort จากการขยบั
ของ respiratory inductance plethysmography (RIP) ทีห่น้าอก (RIP thorax) และหน้าท้อง (RIP abdomen)  
ซึง่ในภาพจะเหน็เป็นลกัษณะ paradoxical movement นอกจากนีย้งัพบสญัญาณกรน (snore) และมีการกระตุน้ของ 
คลื่นไฟฟ้าสมองผิดปกติ (C4:M1) และมีการลดลงของระดับออกซิเจนในเลือด (S

P
O

2
) หลังจากการหยุดหายใจ 

แต่ละครัง้

รูปท่ี 2. polysomnography (หน้าละ 5 นาท)ี แสดง central apnea ท่ีเข้าได้กบั Cheyne-Stokes respiration  
ทีม่สัีญญาณการหายใจจาก thermister (Flow Th) ลดลงมากกว่าร้อยละ 90 เป็นระยะเวลานานกว่า 10 วนิาท ีร่วมกบั
ไม่มี respiratory effort คือไม่มีการขยับของ respiratory inductance plethysmography (RIP) ที่หน้าอก  
(RIP thorax) และหน้าท้อง (RIP abdomen)
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	 ในกลุ่มผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองพบมีความ
ชุกของ SDB สูงประมาณ 44-72%4 การวิจัยของ 
Bassetti พบว่าประมาณ 40% ของผู้ป่วยโรคหลอดเลอืด
สมองที่ตรวจพบว่ามีการหายใจผิดปกติขณะนอนหลับ
จะกลับมามี AHI < 10 ครั้งต่อช่ัวโมง ที่ระยะเวลา
ติดตามเฉลี่ย 6 เดือน4 ในขณะที่งานวิจัยของ Parra พบ
ว่าค่าเฉลี่ย AHI ลดลงจาก 22 เหลือ 17 ครั้งต่อช่ัวโมง
ในระยะเวลา 3 เดือนหลังจากเป็นโรคหลอดเลือดสมอง5 
ซึ่งอาจอธิบายได้ด้วยหลายทฤษฎี เช่น การท่ีมีภาวะ
หยุดหายใจจากระบบประสาทส่วนกลาง (CSA) ทีล่ดลง 
การฟ้ืนตวัของสมองทีถ่กูท�ำลาย ผูป่้วยมกีารท�ำงานของ
ปอดและหัวใจที่ดีขึ้นรวมถึงระยะเวลาท่ีผู้ป่วยอยู่ในท่า
นอนหงายทีล่ดลงจากการฟ้ืนตวัของอาการอ่อนแรงของ
ผู้ป่วย4 อย่างไรก็ตามยังพบว่ามีผู้ป่วยถึงประมาณ 30% 
ที่ยังมี AHI > 30 ครั้งต่อชั่วโมงภายหลังที่พ้นระยะของ
โรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันไปแล้ว

ปัจจัยที่ส่งเสริมให้เกิดภาวะหยุดหายใจขณะหลับ
จากการอุดกั้น สามารถแบ่งออกได้ดังนี้
1. ปัจจัยทางโครงสร้างกายภาพ (anatomic factors)
	 โครงสร้างที่เป็นปัจจัยเส่ียงต่อการเกิดทางเดิน
หายใจส่วนต้นอุดกั้น ได้แก่ ต่อมทอลซิลโต คางสั้น 
กระดูกกรามแคบเล็ก ลิ้นโต และผู้ที่มีรอบคอกว้างกว่า 
43 เซนติเมตรในผู้ชายและ 37 เซนติเมตรในผู้หญิง6,7 

ส�ำหรับภาวะอ้วนซ่ึงจะมีไขมันสะสมมากขึ้นท�ำให้ทาง
เดินหายใจส่วนต้นแคบลงและมีปริมาตรของปอดลดลง
	 ในเพศชายจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะ 
OSA มากกว่าเพศหญงิจากหลายสาเหต ุทัง้ในเรือ่งของ
ภาวะที่มีไขมันสะสมบริเวณทางเดินหายใจส่วนต้น 
หรือช่องท้องที่มากกว่า การมี passive pharyngeal 
airway collapsing pressure ที่สูงกว่า และความยาว
ของทางเดินหายใจที่มากกว่าเมื่อเทียบกับเพศหญิง 
นอกจากนี้ เพศชายมัก มีการสะสมของไขมันใน 
แกนกลางร่างกาย central fat distribution มากกว่า
เพศหญิง ส่งผลให้ปริมาตรปอดลดลง อายุที่มากขึ้น
ท�ำให้ความยืดหยุ่นของ elastic recoil ในปอดลดลง 
ประสิทธิภาพของกล้ามเนื้อ dilator ลดลง รวมไปถึง 
arousal threshold ที่ลดลงส่งผลให้เกิด OSA สูงข้ึน8 
ท้ายสุดในผู้หญิงที่หมดประจ�ำเดือน จะมี central fat 

distribution ที่มากขึ้นและมีการลดลงของฮอร์โมน 
เพศหญิงซึ่งเป็นปัจจัยป้องกันการเกิดโรค OSA ท�ำให้
ความชุกของโรค OSA ในผู้หญิงวัยนี้สูงขึ้นใกล้เคียงกับ
เพศชาย9

2.	 กลไกการหายใจอ่ืนนอกเหนือจากโครงสร้าง 
ทางกายภาพ (functional factors)

2.1	 ความผิดปกติของการท�ำงานของกล้าม
เนื้อกลุ่ม dilator ตัวอย่างเช่น โรคหรือภาวะท่ีท�ำให้
กล้ามเนื้อ genioglossus ท�ำงานลดลง เช่น โรคกล้าม
เนื้ออ่อนแรง โรคความผิดปกติของเส้นประสาทสั่งการ
ชนิดต่างๆ หรือ pharyngeal sensory impairment ซ่ึง
ล้วนแล้วแต่เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด upper airway 
collapse8

2.2	 ภาวะที่มีการเพิ่มข้ึนของ extracellular 
fluid เช่น heart failure, end-stage renal disease, 
hypertension โดยเฉพาะอย่างยิ่งในช่วงเวลานอน 
จะมีการเคล่ือนย้ายของสารน�้ำจากร่างกายส่วนล่างขึ้น
มายังร่างกายส่วนบนมากขึ้น (rostral fluid shift)  
ส่งผลให้ pharyngeal lumen แคบลงและมีโอกาส 
เกิดการอุดกั้นของทางเดินหายใจง่ายข้ึน8

2.3	 Arousal threshold ที่ต�่ำซึ่งสัมพันธ์กับ
การเกิดภาวะหายใจมากเกิน (hyperventilation)  
ช่วงสั้นๆเป็นระยะ ส่งผลให้เกิด hypocapnea และลด
การท�ำงานของกล้ามเนื้อกลุ่ม dilator เพิ่มความเสี่ยง
ต่อการเกิด airway collapse8

2.4	 High loop gain หรือ respiratory 
control system instability น�ำไปสู่การตอบสนองของ
ระบบการหายใจที่ไม่คงที่ ส่งผลต่อการท�ำงานของของ
กล้ามเนื้อกลุ่ม dilator และความต้านทานของทางเดิน
หายใจท่ีเพิ่มข้ึน8

ผลกระทบของภาวะหยุดหายใจขณะหลับต่อ
ระบบหลอดเลือดและเมตาโบลิก
	 การนอนหลับแบ่งเป็นสองระยะคือ non-rapid 
eye movement (NREM) sleep และ rapid eye 
movement (REM) sleep ซึ่งกินเวลา 80% และ 20% 
ตามล�ำดับ ในช่วง NREM sleep6,10 จะเป็นช่วงท่ีระบบ
ประสาทอัตโนวัติท�ำงานอย่างคงท่ี ระบบประสาท 
sympathetic ท�ำงานลดลง และ parasympathetic หรอื 
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vagal tone ท�ำงานโดดเด่นขึ้น ท�ำให้ความดันลดลง 
และชีพจรเต้นช้าลง โดยเฉพาะอย่างยิ่งในช่วง slow 
wave sleep ซึ่ งพบมากในช ่วง deep sleep  
ในทางกลับกัน ช่วง REM sleep จะเป็นช่วงที่มี 
sympathovagal fluctuation ค่อนข้างมาก ในผู้ป่วย 
OSA พบว่ามีการเปลี่ยนแปลงต่างๆ เช่น การหลั่ง 
catecholamines ที่เพ่ิมมากขึ้นท�ำให้ sympathetic 
system ท�ำงานมากขึ้น มีภาวะพร่องออกซิเจนและเกิด 
hypoxemia-reoxygenation ที่น�ำไปสู่การหล่ัง free 
radicals, oxidative stress, inflammatory cytokines 
ต่างๆ เช่น interleukin-6 (IL-6), tumor necrotic 
factor α (TNF-α), nuclear factor-kappa B, 
C-reactive protein ทั้งนี้พบว่าภาวะ OSA เป็นปัจจัย
เสี่ยงเพิ่มโอกาสการเกิดโรคทางระบบหลอดเลือด 
และเมตาโบลิกหลายโรค ดังตัวอย่างที่จะยกมากล่าว 
ดังต่อไปนี้6

1.	 โรคความดันโลหิตสูง
	 OSA ส่งผลต่อการเกิดโรคความดันโลหิตสูง
โดยผ่านการกระตุ้น sympathetic activity, oxidative 
stress, inflammation, endothelial dysfunction, 
metabolic and hormonal disturbance โดยเฉพาะ 
renin-angiotensin-aldosterone system11,12 จากการ
ศึกษา meta-analysis รวบรวมข้อมูลการรักษาผู้ป่วย
โรคความดันโลหิตสูงที่มีภาวะ OSA ร่วม พบว่าผู้ป่วย
ที่ได้รับการรักษาด้วยเครื่อง CPAP จะมีความดัน 
ต�่ำกว่ากลุ ่มท่ีไม่ได้รับการรักษา systolic blood 
pressure (SBP) และ diastolic blood pressure 
(DBP) 2.6 และ 2.0 มิลลิเมตรปรอท ตามล�ำดับอย่าง
มีนัยส�ำคัญทางสถิติ โดยจะเห็นความแตกต่างมากยิ่ง
ขึ้นใน nighttime blood pressure (SBP และ DBP = 
3.8 และ 1.8 มิลลิเมตรปรอทตามล�ำดับ) เทียบกับ 
daytime blood pressure (SBP และ DBP = 2.2 และ 
1.9 มิลลิเมตรปรอทตามล�ำดับ) ทั้งนี้ meta-analysis 
ดังกล่าว ยังแสดงให้เห็นถึงความสัมพันธ์ระหว่างความ
รุนแรงของภาวะ OSA และประโยชน์ท่ีจะได้รับจากการ
รักษาด้วย CPAP โดยพบว่าทุกๆ AHI ท่ีมากข้ึน 10 
ครั้งต่อชั่วโมงจะสามารถลดความดัน SBP ลงได้  
1 มิลลิเมตรปรอท11 และหากน�ำผู้ป่วยที่มีภาวะ resistant 
hypertension (ผู้ป่วยที่ยังคงมีความดันโลหิตสูงแม้จะ

ได้รับยาลดความดัน 3 ชนิด13) มาท�ำการวิเคราะห์ถึงผล
การรักษา OSA ด้วยเคร่ือง CPAP จะพบว่าผู้ป่วย 
ที่มีภาวะ OSA และรับการรักษาด้วยเคร่ือง CPAP  
จะมีความดัน SBP และ DBP ลดต�่ำกว่ากลุ่มควบคุม
มากถึง 4.78 และ 2.95 มิลลิเมตรปรอทตามล�ำดับ12 

แสดงให้เห็นชัดว่ายิ่งผู ้ป่วย OSA มีความดันโลหิต 
สูงมาก จะยิ่งได้รับประโยชน์จากการรักษาด้วยเคร่ือง 
CPAP ทั้งนี้มีข้อมูลบ่งช้ีว่าการลดความดัน SBP และ 
DBP ลง 2-3 และ 1-1.5 มิลลิเมตรปรอทตามล�ำดับ  
จะสามารถลดความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะโรคหลอด
เลือดสมองและโรคหัวใจลงได้ถึง 4-8%14

2.	 โรคเบาหวาน
	 OSA พบได้สูงถึง 58-86% ของผู้ป่วยท่ีเป็น
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 2 diabetes mellitus – 
T2DM) และมกีารศกึษาทีแ่สดงให้เหน็ถงึความสัมพนัธ์
ของภาวะ OSA และ T2DM15,16 โดยมีข้อมูลจาก 
randomized trials บ่งช้ีว่าการรักษาภาวะ OSA ด้วย
เครื่อง CPAP นั้นท�ำให้ insulin sensitivity ดีขึ้น  
มีการตอบสนองต่อ glucose tolerance test ในผู้ป่วย
กลุ่มที่ไม่ได้เป็นเบาหวาน17,18 รวมไปถึงประโยชน  ์
ในผูป่้วย OSA ทีม่ ีT2DM และรกัษาด้วยเครือ่ง CPAP 
อย ่างสม�่ ำ เสมอ สามารถลดระดับน�้ ำตาลสะสม 
hemoglobin A1C (HbA1C) และลด insulin 
resistance ลงได้19 เชื่อว่า OSA ส่งผลต่อ glucose 
metabolism ผ่านหลายกลไก ทั้ง sympathetic 
activation, hypothalamic-pituitary axis, 
inflammatory cascades และ hypoxia16,19 โดยการ
ควบคุมระดับน�้ำตาลที่ดีขึ้น ส่งผลถึงการลดความเส่ียง
ต่อการเกดิภาวะแทรกซ้อนทีเ่กดิจากเบาหวาน โดยการ
ลด HbA1C ลง 1% จะสามารถป้องกนัความเสีย่งต่อการ
เกิด major cardiovascular event ได้ 15-21% และลด
ความเสี่ยงการเกิด microvascular complication ลง
ได้ถึง 37%19 กล่าวโดยสรุป ปัจจุบันเชื่อว่าการรักษา 
OSA น่าจะมีประโยชน์ในผู้ป่วย T2DM
3.	 ภาวะหวัใจเต้นผดิจงัหวะชนดิ atrial fibrillation 

(AF)
	 การเปล่ียนแปลงเพิ่มขึ้นของ intrathoracic 
negative pressure จากความพยายามในการหายใจ
เข้าเพื่อเอาชนะภาวะทางเดินหายใจส่วนต้นอุดกั้น  
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ส่งผลให้ของหัวใจห้องล่างซ้ายมี afterload สูงขึ้น  
และเพ่ิมความต้องการการใช้ออกซิเจนของกล้ามเนื้อ
หัวใจ รบกวน stroke volume รวมไปถงึท�ำให้ผนงัหวัใจ
ห้องบนบางลงจากการถูกดึงรั้งจาก negative pressure 
รอบๆ และกระตุน้ให้เกดิความผดิปกตขิอง ion channel 
เพ่ิมความเสีย่งต่อการเกดิหวัใจเต้นผดิจังหวะ20 จงึท�ำให้
พบว่าในกลุ ่มผู ้ป ่วยที่มีภาวะ OSA จะมีความชุก 
ของ AF มากกว่าประชากรทั่วไป (3-5% เทียบกับ  
1% ตามล�ำดับ)21 นอกจากน้ียังพบว่าผู้ป่วย AF ท่ีมี 
OSA ที่ได้รับการรักษาภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะด้วย 
cardioversion หรือ ablation จะพบการกลับมาเป็น
หัวใจเต้นผิดจังหวะซ�้ำในกลุ่มที่รักษา OSA เทียบกับ
ไม่รักษา ต�่ำกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ21,22

ผลกระทบของภาวะหยุดหายใจขณะหลับต่อ 
โรคหลอดเลือดสมอง
	 การศึกษา meta-analysis ในปี 2012 พิสูจน์
ให้เห็นว่าภาวะ SDB เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิด 
ภาวะโรคหลอดเลือดสมองอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 
(odd ratio [OR] 2.24, 95% confidence interval 
[CI] 1.57-3.19)23 SDB สัมพันธ์กับการเกิด white 
matter changes ที่เพ่ิมขึ้น (OR 2.08, 95% CI 1.05-
4.13)24 และยังมีงานวิจัยท่ีแสดงความสัมพันธ์ระหว่าง
ภาวะ SDB กับการเกิดภาวะโรคหลอดเลือดสมอง 
ในช่วงเวลากลางคืนอีกด้วย4,25

	 จากที่ได้กล่าวมาข้างต้น เมื่อเกิดภาวะหยุด
หายใจ จะท�ำให้เลือดมีภาวะเป็นกรดมากขึ้น มีภาวะ
พร่องออกซิเจนในเลือด ภาวะคาร์บอนไดออกไซด์คั่ง 
(ระดับคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดเป็นตัวควบคุมการ
หดขยายตัวของหลอดเลือดสมองที่ส�ำคัญที่สุด) และ
ระดับความดันโลหิตสูงขึ้น ทั้งหมดนี้จะส ่งผลให ้
cerebral blood flow velocity เพิ่มสูงข้ึนเร่ือยๆ
ระหว่างที่มีการหยุดหายใจ เมื่อกลับมาหายใจ จะท�ำให้
ความดันโลหิตและ cerebral blood flow velocity  
ลงต�่ำลงอย่างรวดเร็ว บางงานวิจัยยังแสดงให้เห็นว่า 
cerebral blood flow velocity มักลดลงต�่ำกว่าระดับ
พื้นฐานและอาจใช้เวลาถึง 1 นาทีจึงกลับสู่ระดับปกติ 
ภาวะดังกล่าวจะยิ่งส่งผลรุนแรงมากขึ้นในบางกรณี  
เช่น กรณีที่ผู้ป่วยมี dysautoregulation อยู่เดิมหรือ

ระดับความดันเปลี่ยนแปลงในช่วงกว้างและรวดเร็วมาก 
เหล่านี้ส่งผลให้ adenosine triphosphate (ATP) 
ลดลง, inorganic phosphate เพิ่มสูงข้ึน ซึ่งกระทบต่อ
การท�ำงานของสมอง รวมไปถึงเกิด endothelial 
damage, blood brain barrier disruption ในขณะ
เดียวกัน ช่วงที่มีระดับความดันลดต�่ำลงอย่างรวดเร็ว 
ยังส่งผลให้เกิดความเสี่ยงต่อการขาดเลือด โดยเฉพาะ
อย่างยิ่งในบริเวณที่มี cerebrovascular reserve  
ไม่ดี ในระยะยาวมีข้อมูลบ่งชี้ว่าในผู้ป่วยกลุ่มโรค OSA 
จะมี cerebral blood flow ในขณะพักต�่ำกว่าคนปกติ 
ไม่ว่าจะเป็นช่วงนอนหลับหรือตื่น และมี cerebral 
blood flow velocity fluctuation มากกว่าคนปกติ  
ส่งผลให้เกิด cerebrovascular dysfunction หรือ 
autoregulation แย่ลงได้ด้วยเช่นกัน26

	 การศึกษาผลกระทบของภาวะ OSA ต่อ 
การเปล่ียนแปลงระดับเซลล์และโมเลกุลพบว่าภาวะ 
OSA จะส ่ งผลต ่ อการกระตุ ้ น ร ะบบประสาท 
sympathetic ที่สูงขึ้นผิดปกติ ส่งผลต่อการท�ำงาน 
ของ renin-angiotensin system (RAS) เพิ่มมากขึ้น 
มีการหล่ัง angiotensin-II ส่งผลท�ำให้เกิดภาวะ 
oxidative stress มีระดับ nitric oxide (NO) ลดลง 
เกิดภาวะการอักเสบ โดยมีหลักฐานพบว่าผู้ป่วย OSA 
จะมี nuclear factor-kappaB, IL-6 และ TNF-α  
ทีเ่พิม่สงูกว่าคนปกต ิน�ำไปสู ่endothelial dysfunction, 
blood brain barrier (BBB) disruption, vascular 
remodeling ในระยะยาว ภาวะ OSA ยังส่งผลต่อการ
เปลี่ยนแปลงของ chemoreceptor ซึ่งจะไวต่อภาวะ 
ขาดออกซิเจนมากยิ่งขึ้น โดยกลไกนี้เกิดผ่านทาง 
angiotensin-II ทีไ่ด้กล่าวมาข้างต้นและ endothelin-1 
(ET-1) ซึ่งท�ำให้เกิดภาวะหดตัวของหลอดเลือด 
อย่างรุนแรง โดยปกติ NO จะเป็นตัวยับย้ังการสร้าง 
และการปลดปล่อย ET-1 แต่เม่ือ NO ลดลงจึงท�ำให้
การท�ำงานของ ET-1 เพิ่มมากขึ้น ย่ิงไปกว่านั้น 
ยังมีการเพิ่มข้ึนของ hypoxia-inducible factor 1 และ
ลดลงของ hypoxia-inducible factor 2 ส่งผลท�ำให้
เกิดการเปล่ียนแปลงการท�ำงานของ chemoreceptor 
ที่เกี่ยวข้องกับ reactive oxygen species (ROS) 
เหล ่านี้ส ่ งผลให ้ เพิ่มความเสี่ยงของการเกิดโรค 
หลอดเลือดสมอง2,6,26
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	 ผลจากการที่ OSA ไปกระตุ้นระบบประสาท
อัตโนมัติ sympathetic และเกิดภาวะพร่องออกซิเจน
ในเลือด ภาวะคาร์บอนไดออกไซด์คั่งในเลือด ภาวะ
ความดันโลหิตสูง และ inflammatory cytokines เพิ่ม
สูงข้ึนตามที่ได้กล่าวมาข้างต้น ทั้งหมดนี้ต่างส่งผลต่อ
การแข็งตัวของเลือดที่ผิดปกติ โดยท�ำให้เซลล์บุผนัง
หลอดเลือดชั้นใน (endothelium) ท�ำงานของผิดปกติ
และเกิดการอัก เสบ หลอดเลือดหดตัวผิดปกติ  

ภาวะเลือดหนืดข้น มีการกระตุ้นเม็ดเลือดขาว กระตุ้น
ภาวะการอักเสบและการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ  
เกิดการกระตุ้นเกล็ดเลือดเกาะกลุ่มผิดปกติ ระดับของ 
CD40 ligand, P-selectin ซึ่งเป็น procoagulation 
factors รวมไปถึง fibrinogen สูงข้ึน มี plaminogen 
activator inhibitor-1 (PAI-1) เพิ่มมากข้ึนซึ่งส่งผล 
กระทบต่อกระบวนการสลายล่ิมเลือด (fibrinolytic 
function) อีกด้วย2,27,28

ตารางที ่1. สรปุงานวจิยัประเภท randomized controlled trial ประเมนิ cardiovascular outcome ในผูป่้วย obstructive 
sleep apnea ทีไ่ด้รับการรกัษาด้วยเคร่ือง continuous positive airway pressure (CPAP)

Parra, et al.32 McEvoy, et al.34 Barbe, et al.36 Pecker, et al.37

2011 SAVE study, 2016 2012 RICCADSA, 2016

Number 140 2717 725 244

Age (mean), years (64.7) 45-75 (61.3) 18-70 (51.9) (66)

Inclusion criteria

first-ever acute 

ischemic stroke

underlying diseases 

of coronary artery 

disease,  

cerebrovascular 

diseases

non-cardiovascular 

event (patients with 

hypertension are 

included)

newly 

revascularized CAD

age <75,  

AHI ≥ 20,  

CPAP initiation 3-6 

days after stroke 

onset

AHI ≥ 12,  

ESS ≤ 15

AHI ≥ 20, ESS ≤ 10 AHI ≥ 15, ESS <10

Exclusion criteria  severe hypoxemia, 

Cheyne-Stokes 

respiration

any previous 

cardiovascular 

event

 

Follow-up duration mean 1.92 years mean 3.7 years median 4 years median 4.7 years

Mean AHI (events/

hour)

mean 38.4 vs 38.4 mean 29 vs 29.6 mean 42 vs 35 mean 28.3 vs 29.3

ESS mean 7.8 mean 7.3 mean 6.5 mean 5.5

Diagnostic tools cardiorespiratory 

polygraphy

cardiorespiratory 

polygraphy

cardiorespiratory 

polygraphy (47%) 

or conventional 

polysomnography 

(53%)

cardiorespiratory 

polygraphy or 

conventional 

polysomnography
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CPAP usage (hours/

night)

n/a mean 3.3 median 5.0 mean 4.4-6.9 (from 

first month to sixth 

year)

Percentage of 

patients using CPAP 

≥ 4 hours/night

n/a 42% 64% n/a

Primary end point

1-month neurological 

improvement: Rankin 

Scale 90.9% vs 56.3%, 

OR = 7.8, P<0.01, 

Canadian Scale 88.2% 

vs 72.7%, OR 2.8, 

P<0.05

major cardiovascular 

outcomes

incidence of newly 

diagnosed 

hypertension, 

cardiovascular events

composite of repeated 

revascularization, 

myocardial infarction, 

stroke, cardiovascular 

mortality

time to first 

cardiovascular event 

after stroke: 14.9 vs 

7.9 months, P=0.044; 

overall cardiovascular 

event-free survival: 

87.7% vs 88.4%, 

P=0.911

17% vs 15.4% IR = 11.02 vs 9.02 per 

100 person-years

IR = 4.18 vs 5.21  

per 100 person-years

cardiovascular 

mortality 0% vs 4.3%, 

P=0.161; overall 

cardiovascular 

outcomes: 12.3%  

vs 11.6%, P=0.56

HR = 1.1 

(0.91-1.32, P=0.34)

HR = 0.83 

(0.63-1.1, P=0.2)

HR = 0.8 

(0.46-1.41, P=0.449)

Subgroup analysis, 

CPAP usage ≥ 4 

hours/night

 stroke risk:  

HR = 0.56 (0.32-1.00, 

P=0.05), composite 

end point of cerebral 

event: HR = 0.52 

(0.3-0.9, P=0.02)

IR = 0.72

(0.52-0.98, P=0.04)

IR = 2.31 vs 5.32 per 

100 person-years;  

HR = 0.29 (0.1-0.86, 

P=0.026)

AHI = apnea-hypopnea index, CPAP = continuous positive airway pressure, ESS = Epworth Sleepiness Scale,  
HR = hazard ratio, IR = incidence rate, n/a = not available, OR = odds ratio
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การรักษา
	 วิธีรักษาโรค OSA ในผู้ป่วยที่มีค่าการหยุด
หายใจมากกว่า 15 ครั้งต่อช่ัวโมงขึ้นไป (AHI >15/
hour) ในปัจจุบันแนะน�ำให้รักษาด้วยเครื่องแรงดัน
อากาศบวกต่อเนื่องหรือ continuous positive airway 
pressure device (CPAP) ซึ่งที่ผ่านมามีการศึกษาที่
แสดงให้เห็นว่าการใช้ CPAP รักษาผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดสมองที่มีโรค OSA ร่วมด้วยสามารถลดค่าการ
อักเสบหลายชนิดลงได้ เช่น IL-6, TNF-α, PAI-1 
เม่ือเทียบกับผูท้ีไ่ม่ได้รกัษาด้วย CPAP2 และเมือ่ตดิตาม
ไปประมาณ 10 ปีหลังจากการเป็นโรคหลอดเลือดสมอง
พบว่า OSA เป็นปัจจัยเสี่ยงท่ีเพิ่มอัตราตายของผู้ป่วย
กลุ่มนี้สูงข้ึน 1.76 เท่าอย่างมีนัยส�ำคัญ29 ผลสรุปจาก 
meta-analysis ล่าสดุในปี 2018 ทีร่วบรวม randomized 
trials พบว่าการรักษาผู้ป่วยท่ีมีภาวะ SDB ด้วยเคร่ือง 
CPAP สัมพันธ์ต่อการฟื้นตัวทาง neurofunctional 
outcome ที่ดีขึ้น (standard mean difference [SMD] 
0.5406, 95%CI 0.0263–1.0548) อย่างไรก็ตามพบว่า
งานวจัิยชิน้น้ีมี heterogeneity ทีค่่อนข้างสงู (I2=78.9%, 
P=0.0394)30 และยังมีข ้อจ�ำกัดในหลายประการ  
เช่น กลุ่มประชากรในแต่ละการศึกษาที่รวบรวมมามี
ขนาดค่อนข้างเล็ก มีการขาดการติดตามผลที่สูง 
(dropout rate 10-46%) ทัง้นีร้ะยะเวลาในการเริม่รกัษา
ด้วยเครื่อง CPAP หลังจากเป็นโรคหลอดเลือดสมองก็
ยังมีความแตกต่างกัน ซึ่งอาจจะมีผลต่อผลการรักษา
สมองขาดเลือดส่วน penumbra31

	 งานวิจยัของ Parra และคณะตดิตามผูป่้วยนาน 
68 เดือน สรุปผลว่า กลุ่มผู้ป่วยที่ใช้ CPAP จะมี longer 
cardiovascular event-free survival นานกว่ากลุ่มที่
ไม่ได้รับการรักษาอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (14.9  
และ 7.9 เดือนตามล�ำดับ) อย่างไรก็ดี การศึกษานี้ยัง 
ไม่พบความแตกต่างในแง่ของ overall cardiovascular 
event-free survival32 สอดคล ้องกับงานวิจัย 
observational study ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง 
ติดตามไปนาน 5 ปี พบว่าในกลุ่มที่มี AHI ≥ 20 คร้ัง
ต่อชั่วโมงและไม่ได้รับการรักษาด้วย CPAP จะเพิ่ม 
mortality ได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (hazard ratio 
= 1.58, 95%CI 1.01-2.49, P=0.04)33
	

	 อย่างไรก็ดีมีการศึกษาความสัมพันธ์ของการ
รักษาภาวะ SDB ด้วยเคร่ือง CPAP เพื่อป้องกันภาวะ
แทรกซ้อนทางหัวใจและหลอดเลือด โดยจนถึงปัจจุบัน 
มีการศึกษา well-designed randomized controlled 
trials (RCTs) ทั้งส้ิน 4 งานวิจัย ดังแสดงรายละเอียด
ในตารางที่ 1 โดยในส่วนของ main outcome เก่ียวกับ 
major cardiovascular events พบว่าไม่แตกต่างกัน
ในกลุ่มที่ได้รับการรักษาด้วยเคร่ือง CPAP กับกลุ่ม
ควบคุม ทั้งนี้ผลจากงานวิจัยดังกล่าว อาจต้องแปลผล
ด้วยความระมัดระวัง เนื่องจากยังมีข้อบกพร่องหลาย
ประการ อาทิ
	 1. Selection bias เช่น ในงานวิจัยของ 
McEvoy และคณะ (CPAP for Prevention of 
Cardiovascular Events in Obstructive Sleep 
Apnea – SAVE study)34 ได้ exclude ผู้ป่วยกลุ่มท่ี
มีอาการง่วงมาก (Epworth Sleepiness Scale >15) 
รวมไปถึงกลุ ่มประชากรที่อาจได้ประโยชน์จากการ
รักษาด้วย CPAP บางกลุ่ม เช่น กลุ่มที่มีภาวะพร่อง
ออกซิเจนรุนแรง กลุ่มที่มีโรคประจ�ำตัวเดิมทางหลอด
เลือด ปอด และหัวใจท่ีอาการรุนแรง ออกไปจากการ
ศึกษา35

	 2. เคร่ืองมือที่ใช้ในการวินิจฉัย เป็นการใช้ 
home  s l e ep  apnea  t e s t  (HSAT)  หรื อ 
cardiorespiratory polygraphy ซึ่งมีข้อจ�ำกัดของ
ความแม่นย�ำทั้งในการแยกโรค OSA และ CSA และ
การประเมินความรุนแรงของโรค 
	 3. Suboptimal treatment พบว่าโดยเฉล่ีย 
ประชากรในกลุม่ทีไ่ด้รับการรักษาด้วย CPAP ส่วนใหญ่
มีการใช้งานเคร่ือง CPAP เฉลี่ยต�่ำกว่ามาตรฐานท่ี
แนะน�ำคือ 4 ช่ัวโมงต่อคืน ทั้งน้ีในช่วงหลังของการนอน
มักมีการนอนหลับระยะ REM ในสัดส่วนท่ีสูง ซึ่งเป็น
ระยะที่มีการหย่อนตัวของกล้ามเนื้อมากที่สุด ส่งผลให้
มักพบการหยุดหายใจและมีภาวะพร่องออกซิเจนจาก 
OSA รุนแรงที่สุดด้วยเช่นกัน โดยหากน�ำผลงานวิจัย
ของ McEvoy34, Barbé36 และ Pecker37 มาวิเคราะห์
เฉพาะผู้ป่วยท่ีมี compliance ต่อเครื่อง CPAP ดี  
(>4 ช่ัวโมงต่อคืน) จะพบว่าการใช้ CPAP สามารถลด
ความเสี่ยงต่อการเกิด cardiovascular event ได้อย่าง
มีนัยส�ำคัญทางสถิติ
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	 4. ระยะเวลาที่ใช้ติดตามการเกิด cardiovas- 
cular outcome ยังค่อนข้างสั้น อาจไม่เพียงพอต่อการ
เปรียบเทียบผลของอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนจาก
กลุ่มโรคดังกล่าวได้ชัดเจนเพียงพอ

สรุป
	 OSA น�ำไปสู ่การเปลี่ยนแปลงของร่างกาย 
ในหลายระบบ โดยเฉพาะอย่างยิ่งการเพิ่มสูงขึ้น 
ของ sympathetic act ivi ty การเ พ่ิมขึ้นของ 
proinflammatory cytokines และ prothrombotic 
factors รวมถึง endothelial dysfunction ทั้งหมดนี้
น�ำไปสู่โอกาสการเกิดโรคหลอดเลือดสมองที่สูงขึ้น โดย
ภาวะ cerebral dysautoregulation และ high cerebral 
blood flow fluctuation ที่พบในผู้ป่วย OSA ยังเป็น
ปัจจัยให้ภาวะขาดเลือดของสมองส่วน penumbra แย่
ลง และพบว่า OSA เป็นปัจจัยเสี่ยงของการเพิ่มอัตรา
ตายในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองในอนาคต 

องค์ความรู้ใหม่
	 บทความนี้ได ้รวบรวมการศึกษาเกี่ยวกับ 
การรักษา OSA ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง ซึ่งมี
แนวโน้มว่าสามารถลดการเกดิซ�ำ้ของโรคหลอดเลือดสมอง
และหัวใจในผู้ป่วยที่มี adherence ต่อการรักษาด้วย 
CPAP ที่ดี ทั้งนี้อาจยังต้องรอผลการศึกษาขนาดใหญ่
เพ่ือยืนยันผลของการรักษา OSA ต่อโรคหลอดเลือด
สมองต่อไปในอนาคต
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Abstract

Endovascular treatment has shown benefit in patients with acute ischemic stroke in reducing 
morbidity and mortality, especially in those with acute major artery occlusion. In 2018,  
The American Heart Association/ American Stroke Association issues the up-to-date 
recommendation of the early management of patients with acute ischemic stroke regarding 
endovascular treatment. The Thai Stroke Society in cooperation with The Royal College of 
Radiologists of Thailand, The Royal College of Neurological Surgeons of Thailand, The Association 
of Thai Interventional Neuroradiology and Thai Association of Neurovascular Surgeons issue this 
updated version of Thai guidelines of endovascular treatment in patients with acute ischemic 
stroke. Endovascular treatment is one of the treatment options that should be performed in only 
hospitals with experienced, certified and potential stroke centers. Eligible criteria are (1) adult 
patients (≥18 years old) (2) prestroke MRS score 0-1, (3) receiving intravenous rtPA within 4.5 
hours of stroke onset, (4) causative occlusion of internal carotid artery or MCA segment 1 (M1), 
(5) NIHSS ≥ 6, (6) ASPECTS score from CT brain ≥ 6, (7) treatment can be initiated (groin 
puncture) within 6 hours of symptom onset. Outcomes on all patients should be tracked.

Keywords: acute ischemic stroke, guideline, endovascular treatment, mechanical thrombectomy 
(J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):52-75)
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บทคัดย่อ

	 การรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันด้วยการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด 
พบว่ามีประสิทธิภาพในการลดอัตราความพิการและเสียชีวิตโดยเฉพาะในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีสาเหตุจาก 
หลอดเลือดสมองเส้นหลักอุดตัน ในปีพ.ศ.2561 The American Heart Association/ American Stroke 
Association ได้ตีพิมพ์ข้อแนะน�ำในการดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันที่ปรับ 
ให้ทันสมัยตามหลักฐานทางการแพทย์ที่มีเพิ่มเติมขึ้น ดังนั้นสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทยร่วมกับ 
ราชวิทยาลัยรังสีแพทย์แห่งประเทศไทย ราชวิทยาลัยประสาทศัลยแพทย์แห่งประเทศไทย สมาคมรังส ี
ร่วมรักษาระบบประสาท และสมาคมศัลยแพทย์หลอดเลือดสมองไทย จึงได้ปรับปรุงแนวทางการรักษา 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันโดยการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดให้มีเนื้อหาที่
ครอบคลุมมากขึ้น การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดควรพิจารณาท�ำในสถานพยาบาลที่มีศักยภาพ  
มีบุคลากรที่เชี่ยวชาญ และมีการจัดระบบที่สามารถดูแลรักษาผู้ป่วยอย่างมีประสิทธิภาพและรวดเร็ว ผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันที่เข้าเกณฑ์ดังต่อไปนี้ (1) อายุตั้งแต่ 18 ปีข้ึนไป (2) ใช้ชีวิต
ประจ�ำวันได้อย่างปกติมาก่อนเกิดอาการ (3) ได้รับยาละลายล่ิมเลือดทางหลอดเลือดด�ำภายใน 4.5 ช่ัวโมง 
(4) อาการเกิดจากหลอดเลือดอินเทอร์นอลแครอทิดหรือมิดเดิลซีรีบรอลส่วนต้นอุดตัน (5) มีความรุนแรง
วัดโดย NIHSS ตั้งแต่ 6 แต้มขึ้นไป (6) ASPECTS ตั้งแต่ 6 แต้มข้ึนไป และ (7) ควรได้รับการรักษา
ผ่านสายสวนหลอดเลือดภายใน 6 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ ทั้งนี้แพทย์ควรติดตามผลการรักษาและ 
ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นหลังท�ำหัตถการร่วมด้วย

ค�ำส�ำคัญ: โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน, แนวทาง, การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด,  
ลากลิ่มเลือด (J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):52-75)
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บทน�ำ

	 โรคหลอดเลือดสมองเป็นปัญหาส�ำคัญใน
ผู้สูงอายุทั่วโลก และเป็นสาเหตุของความพิการถาวรที่
พบบ่อย ซึง่นอกจากจะมผีลกระทบต่ออารมณ์ ความรู้สกึ 
ความเป็นอยู่ สังคมของตัวผู้ป่วยและครอบครัวแล้ว  
ยังส ่งผลกระทบต่อระบบสาธารณสุขของประเทศ 
นัน้ ๆ ด้วย จึงเป็นที่มาของการพัฒนาการรักษาผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองตีบหรืออุดตันระยะเฉียบพลัน 
อย่างต่อเนื่อง โดยปัจจุบันมุ่งเน้นเปิดหลอดเลือดสมอง
ที่อุดตัน (recanalization) ตั้งแต่ระยะแรก ๆ เพื่อให้
เลือดกลับไปเลี้ยง (reperfusion) และสมองส่วนที่ยังไม่
ตายแต่ขาดเลือดอยู่ (penumbra) ปัจจุบันผลการศึกษา
พบว่า การรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลอืดระยะ
เฉยีบพลนัโดยผ่านสายสวนหลอดเลอืด (endovascular 
treatment หรือ mechanical thrombectomy)  
(ในผู้ป่วยท่ีเข้าเกณฑ์และไม่มีข้อห้ามในการรักษาด้วย
วธินีี)้ มปีระโยชน์ในการลดอัตราความพกิารและลดอัตรา
การเสียชวีติในผู้ป่วยเหล่านี ้แนวทางการรกัษาฉบบันีจ้ะ
ขอกล่าวเฉพาะในส่วนของการรักษาผ่านสายสวน 
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน 

ความส�ำคัญของปัญหา
	 โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดเป็นโรคที่พบ
บ่อยในเวชปฏิบัติและเป็นสาเหตุส�ำคัญของความพิการ
ที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่รอดชีวิต จากการศึกษาโดยการ
ส�ำรวจในชมุชนเพ่ือหาความชุกของโรคหลอดเลือดสมอง
และปัจจัยเส่ียงในประชากรไทยที่มีอายุ 45 – 80 ปี  
ใน 5 ภาคของประเทศไทย โดยส�ำรวจในช่วงปีพ.ศ. 2547 
ถึงปีพ.ศ. 2549 พบว่าในประชากรจ�ำนวน 19,997 คน  
มี 376 คนเป็นโรคหลอดเลือดสมองหรือ คิดเป็น
ความชุกร้อยละ 1.881 และจากการศึกษา multicenter, 
countrywide, prospective cohort study2 ซึ่งศึกษา 
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดที่ได้รับเข้ามา
รักษาในโรงพยาบาลต่าง ๆ ทั่วประเทศไทย ในช่วง
มิถุนายน 2551 ถึงพฤศจิกายน 2553 ซึ่งมีจ�ำนวนผู้ป่วย
ท้ังส้ิน 1,222 คน พบว่าขณะออกจากโรงพยาบาลมผีูป่้วย
เพียงร้อยละ 26 ที่มีผลการรักษาที่ดี (วัดผลโดย 
modified Rankin Scale (mRS) 0-1 หมายถึงผู้ป่วย
ท่ีกลับมาเป็นปกตหิรอืมคีวามผดิปกตทิางระบบประสาท

เหลือเล็กน้อยโดยไม่ส่งผลต่อการด�ำเนินชีวิต) และ
ผู้ป่วยร้อยละ 3.2 เสียชีวิต ผู้ป่วยร้อยละ 14.2 มีภาวะ
แทรกซ้อน และระยะเวลานอนโรงพยาบาลเฉล่ีย 4 วัน
	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ
เฉียบพลันที่เกิดจากหลอดเลือดสมองเส้นใหญ่อุดตัน 
จะมีความรุนแรงของโรคมากกว่า ซึ่งผู ้ป่วยเหล่านี้ 
จะมีอัตราความพิการ อัตราเสียชีวิต และอัตราการเกิด
ภาวะแทรกซ้อนสูงกว่า การศึกษาในผู ้ป่วยท่ีมารับ 
การรักษาที่โรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ 
ในช่วงเดือนมกราคม 2554 ถึงมีนาคม 2557 พบผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันท่ีรุนแรง
ชาวไทย (วดัโดย National Institute of Health Stroke 
Scale (NIHSS) ≥ 15 แต้ม)3 เป็นสดัส่วนร้อยละ 13 ของ
ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลือดทัง้หมดในช่วงเวลา
ดังกล่าว (200/1538 คน) จ�ำนวนผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันที่รุนแรง ในการศึกษา 
200 คน ขณะจ�ำหน่ายออกจากโรงพยาบาล มผู้ีป่วยเพยีง
ร้อยละ 15 ทีมี่ผลการรักษาทีด่ ีวดัโดย modified Rankin 
Scale (MRS) เท่ากับ 0-2 ที่ 90 วัน หมายถึงผู้ป่วยที่
กลับมาเป็นปกติหรือมีความผิดปกติทางระบบประสาท
เหลือน้อยโดยส่งผลต่อการด�ำเนินชีวิตประจ�ำวันบ้าง  
และผูป่้วยร้อยละ 16 เสยีชวีติ ผูป่้วยร้อยละ 66 มภีาวะ
แทรกซ้อนขณะนอนโรงพยาบาล ระยะเวลานอน 
โรงพยาบาลเฉลี่ย 11 วัน ค่ารักษาพยาบาลขณะนอน 
โรงพยาบาลเฉลีย่ 82,177 บาท และการศกึษานีไ้ด้ติดตาม
ผลการรักษาผูป่้วยเฉล่ีย 13 เดอืน พบว่าผูป่้วยร้อยละ 27 
มีผลการรักษาท่ีด ีและผูป่้วยร้อยละ 42 เสยีชีวติ ซึง่เป็น
ตวัเลขทีส่งูมากเมือ่เทยีบกบัในกลุม่ผูป่้วยทีม่คีวามรนุแรง
ของโรคต�ำ่กว่า
	 การศกึษาในผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลือด
ระยะเฉยีบพลนัชาวไทย (NIHSS ตัง้แต่ 6 ขึน้ไป) จ�ำนวน 
108 คน ที่มาพบแพทย์ที่โรงพยาบาลธรรมศาสตร์
เฉลมิพระเกยีรตภิายใน 4.5 ชัว่โมง ทีไ่ด้รบัการตรวจด้วย 
multiphase computed tomography angiography 
(multiphase CTA) (ค่าเฉลี่ย NIHSS ของผู้ป่วยใน 
การศกึษานีเ้ท่ากบั 13) พบว่าเกิดจากหลอดเลอืดสมอง
เส้นใหญ่อดุตนัร้อยละ 58 (middle cerebral artery (M1 
segment) occlusion ร้อยละ 30, internal carotid artery 
occlusion ร้อยละ 22, middle cerebral artery, M2 
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segment occlusion ร้อยละ 6) และหลอดเลือดสมองตบี
มากร้อยละ 14 (severe stenosis of M1 ร้อยละ 9 และ 
severe stenosis of ICA ร้อยละ 5)4 และอกีการศกึษา
ใช้ multimodal CT (non-contrast CT, CTA และ CT 
perfusion) ในผู้ป่วยโรคหลอดเลอืดสมองระยะเฉยีบพลัน
ชาวไทยทีม่ ีNIHSS มากกว่า 10 และมาพบแพทย์ภายใน 
4 ชัว่โมง จ�ำนวน 22 คน (ค่าเฉล่ีย NIHSS 16) พบว่า
เกิดจากหลอดเลือดสมองเส้นใหญ่อุดตันร้อยละ 50  
และร้อยละ 18 เกดิจากหลอดเลอืดสมองตบีมาก5

	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ
เฉียบพลันที่มีความรุนแรงของโรคสูง ส่วนใหญ่เกิด 
จากหลอดเลือดสมองเส้นหลักอุดตัน ถึงแม้ว่าผู้ป่วยจะ
ได้รบัการรกัษาด้วยยาละลายลิม่เลอืดทางหลอดเลอืดด�ำ 
อัตราการเปิดหลอดเลือดหลังได้รับการรักษาก็ยังจ�ำกัด
อยู่ การศึกษา meta-analysis6 พบว่า อัตราการเปิด
หลอดเลือด (recanalization rates) ในผู ้ป ่วย
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน พบได้
ร้อยละ 24 ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ
เฉียบพลันท่ัวไป (spontaneous recanalization),  
พบได้ร้อยละ 46 ในผูป่้วยท่ีได้รบัการรกัษาด้วยยาละลาย
ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำ, ร้อยละ 63 ในผู้ป่วยที่ได้รับ
การรักษาด้วยยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดแดง, 
ร้อยละ 68 ในผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วยยาละลาย 
ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำและหลอดเลือดแดง และ
ร้อยละ 84 ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการรักษาผ่าน
สายสวนหลอดเลือด (endovascular treatment) 
ปัจจุบันมีการศึกษาการให้ยาละลายลิ่มเลือดทางหลอด
เลือดด�ำร่วมกับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด  
พบว่ามปีระสทิธภิาพดีในแง่การลดความพิการ และอตัรา 
การเสียชีวิตในผู้ป่วยเหล่านี้
	 จากการศกึษาผลการรกัษาโรคหลอดเลอืดสมอง
ขาดเลือดระยะเฉียบพลันด้วยการรักษาผ่านสายสวน
หลอดเลือดในโรงพยาบาลศิริราช โดยอัญชลีและคณะ7  
ในผู้ป่วยที่สามารถได้รับการตรวจติดตามการรักษาได้
ภายใน 30 วนัหลังการรกัษา จ�ำนวน 41 คน อายเุฉลีย่ 
61.4±14.5 ปี ค่าเฉล่ีย NIHSS ก่อนการรกัษา 19.4±5.52 
พบว่า อัตราการเปิดหลอดเลือดหลังท�ำหัตถการร้อยละ 
92.7 และผูป่้วยร้อยละ 34.15 มีผลการรกัษาทีดี่ โดยที่ 
ค่าเฉลีย่ของการตรวจตดิตามอยู่ที ่16 เดอืน

วัตถุประสงค์
	 เพื่อให้สามารถรักษาหรือส่งต่อ ผู ้ป่วยโรค 
หลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันที่เกิดจาก
หลอดเลือดสมองเส้นหลักอุดตันโดยการรักษาผ่าน 
สายสวนหลอดเลือดอย่างเหมาะสมตามศักยภาพ 
ของสถานพยาบาล

แนวทางการด�ำเนินงาน
	 คณะท�ำงานจัดท�ำร่างแนวทางการรักษาผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันโดย 
การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด แล้วน�ำเสนอต่อ 
ทีป่ระชมุใหญ่ทีป่ระกอบด้วยตวัแทนจากสมาคมโรคหลอด
เลือดสมองไทย ราชวิทยาลัยประสาทศัลยแพทย์แห่ง
ประเทศไทย ราชวิทยาลัยรังสีแพทย์แห่งประเทศไทย 
สมาคมศลัยแพทย์หลอดเลอืดสมองไทย และ สมาคมรังสี
ร่วมรักษาระบบประสาท ร่วมกันพิจารณาปรับปรุงให้
เหมาะสม และประชาสมัพนัธ์ เพือ่น�ำไปใช้ในล�ำดบัถดัไป

การทบทวนรายงานการวิจัย
การศกึษาเกีย่วกบัการรกัษาผ่านสายสวนหลอด
เลือดในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือด
ระยะเฉียบพลัน 
	 จากการทบทวนรายการการวิจัยพบว่า ผลการ
ศึกษาเกี่ยวกับประสิทธิภาพของการรักษาผ่านสายสวน
หลอดเลือดในการรักษาผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง 
ขาดเลอืดระยะเฉยีบพลนัให้ผลการรกัษาดกีว่าการให้ยา
ละลายลิ่มเลือดอย่างเดียว8

	 การศึกษา Multicenter Randomized 
Clinical Trial of Endovascular Treatment for 
Acute Ischemic Stroke in Netherlands (MR 
CLEAN)9 เป็นการศึกษาผลการรักษาในผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลันที่เกิดจากหลอดเลือด
ส่วนต้นใน anterior circulation อุดตันที่สามารถได้รับ
การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดภายใน 6 ชั่วโมง 
หลังเกิดอาการ (จ�ำนวน 500 คน) โดยเปรียบเทียบ  
การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด (233 คน, อายุ
มัธยฐาน (median age) 65.8 ปี, median NIHSS 17, 
median ASPECTS 9) กับการรักษามาตรฐาน  
(267 คน, อายุมัธยฐาน 65.7 ปี, median NIHSS 18, 
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median ASPECTS 9) 
	 - ผูป่้วยส่วนใหญ่ในทัง้สองกลุม่ (445 คน (ร้อยละ 
89)) ได ้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำ 
ก่อน randomization
	 - Retrievable stents ถูกใช้ในกลุ่มที่ได้รับ 
การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด ร้อยละ 89
	 - ระยะเวลาตั้งแต่มีอาการจนเข้ารับการสุ่มเข้า
การศึกษาไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ  
(204 นาทีและ 196 นาที) และระยะเวลาเฉลี่ยจากเริ่มมี
อาการจนเริ่มท�ำหัตถการในกลุ่มที่ได้รับการรักษาผ่าน
สายสวนหลอดเลือด คือ 260 นาที 
	 - ผลการเปิดหลอดเลือด (recanalization)  
ในกลุ ่มที่ได ้ รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด
มากกว่ากลุ่มที่ได้รับการรักษามาตรฐาน (ร้อยละ75.4 
เทียบกับ ร้อยละ 32.9, OR 6.27, 95%CI 4.03 - 9.74) 
	 - ผลการศึกษาพบว่าผลการรักษาที่ดี (วัดโดย 
MRS 0-2) ในกลุ ่มที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดพบมากกว่ากลุ่มที่ได้รับการรักษามาตรฐาน 
(ร้อยละ 32.6 เทียบกับ ร้อยละ 19.1, OR 2.05, 95%CI 
1.36 - 2.71) โดยไม่มคีวามแตกต่างในอตัราการเสยีชวีติ
และการเกิดเลือดออกในสมองที่ท�ำให้อาการแย่ลง 
	 - ในส่วนของภาวะแทรกซ้อน พบรอยโรคสมอง
ตายจากการขาดเลือดที่เกิดขึ้นใหม่ (new ischemic 
stroke) ใน different vascular territory ภายใน  
90 วันในกลุ่มที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด
พบบ่อยกว่า (ร้อยละ 5.6 เมื่อเทียบกับร้อยละ 0.4  
ในกลุ่มที่ได้รับการรักษามาตรฐาน) 
	 - ภาวะแทรกซ้อนทีส่มัพนัธ์กบัการท�ำหตัถการ 
(procedure-related complications) พบ distal 
embolization ร้อยละ 8.6 (20/233 คน), vessel 
dissections (4 คน) ร้อยละ 1.7 และ vessel perforation 
ในผู้ป่วย 2 ราย (ร้อยละ 0.9)
	 การศึกษา Endovascular Treatment for 
Small Core and Anterior Circulation Proximal 
Occlusion with Emphasis on Minimizing CT to 
Recanalization Times (ESCAPE)10 ศึกษาใน 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากหลอดเลือดสมอง 
ส่วนต้นและ anterior circulation อุดตันภายใน  
12 ชั่วโมง ร่วมกับ มีรอยโรคเนื้อสมองตายขนาดเล็ก  

(วัดด้วย ASPECTS ได้ 6-10 แต้ม) และ CTA พบ 
moderate to good collateral circulation (filling of 
≥ 50% of middle cerebral artery pial arterial 
circulation) โดยเปรียบเทียบการรักษาผ่านสายสวน
หลอดเลือด (165 คน, อายุมัธยฐาน 71 ปี, median 
NIHSS 16, median ASPECTS 9) และกลุ่มควบคุม 
(150 คน, อายุมัธยฐาน 70 ปี, median NIHSS 17, 
median ASPECTS 9) การศึกษานี้ยุติก่อนแผน
เนื่องจากการวิเคราะห์พบประโยชน์ของการรักษา 
ผ่านสายสวนหลอดเลือดชัดเจน
	 - ผูป่้วยส่วนใหญ่ในทัง้สองกลุม่ (กลุ่มทีไ่ด้รบัการ
รกัษาผ่านสายสวนหลอดเลอืด; ร้อยละ 72.7, ระยะเวลา
จากเริ่มเกิดอาการถึงได้รับยาละลายล่ิมเลือดทางหลอด
เลอืดด�ำเฉลีย่ 110 นาท ี และกลุม่ควบคมุ; ร้อยละ 78.7, 
ระยะเวลาจากเริ่มเกิดอาการถึงได้รับยาละลายลิ่มเลือด
ทางหลอดเลอืดด�ำเฉลีย่ 125 นาท)ี ได้รบัยาละลายล่ิมเลอืด
ทางหลอดเลอืดด�ำก่อนการสุม่เข้าการศกึษา
	 - ในกลุ ่มที่ได ้ รับการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดใช้ retrieval stent ร้อยละ 86.1 (โดยร้อยละ 
77 ใช้ Solitaire stent) เป็นอุปกรณ์ลากลิ่มเลือด ระยะ
เวลาจากอาการถึง first reperfusion เฉลี่ย 241 นาที 
ระยะเวลาจากเริ่ม CT ถึง first reperfusion 84 นาที 
และระยะเวลาจาก groin puncture ถงึ first reperfusion 
30 นาที ซึ่งเป็นระยะเวลาที่เร็วมากเมื่อเทียบกับการ
ศึกษาที่ผ่านมา (โดยในผู้ป่วยจ�ำนวนหน่ึงได้รับ groin 
puncture ขณะทีไ่ด้รบัยาละลายลิม่เลอืดทางหลอดเลอืด
ด�ำยงัไม่หมดและเปิดหลอดเลอืดได้ส�ำเร็จก่อนยาละลาย
ลิ่มเลือดหมด)
	 - อตัราการเปิดหลอดเลอืดและเกดิ successful 
reperfusion (วัดโดย Thrombolysis in Cerebral 
Infarction (TICI) score of 2b หรอื 3 หรอืพบ complete 
filling of the expected vascular territory) พบใน 
ผูป่้วยร้อยละ 72.4 ในกลุม่ทีไ่ด้รบัการรกัษาผ่านสายสวน
หลอดเลอืดและร้อยละ 31 ในกลุม่ควบคมุ
	 - ผลการรกัษาทีดี่ ที ่90 วัน (วัดโดย MRS 0-2) 
ในกลุ่มที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดพบ
มากกว่ากลุม่ควบคมุ (ร้อยละ 53 เทยีบกบั ร้อยละ 29.3, 
OR 1.8, 95%CI 1.4 - 2.4, p-value < 0.001) อตัราการ
เสยีชวีติในกลุม่ทีไ่ด้รบัการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลอืด
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พบน้อยกว่ากลุ ่มควบคุม (ร ้อยละ 10.4 เทียบกับ  
ร้อยละ 19, OR 0.5, 95%CI 0.3 – 1.0, p-value = 0.04)  
และโดยไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิต ิ
ในการเกดิเลอืดออกในสมองทีท่�ำให้อาการแย่ลง (ร้อยละ 
3.6 เทยีบกบั ร้อยละ 2.7, OR 1.4, 95%CI 0.4 – 4.7, 
p-value = 0.75)  
	 - ภาวะแทรกซ้อนทีส่มัพนัธ์กบัการท�ำหตัถการ
พบในผูป่้วย 18 ราย โดย 4 รายเป็น ภาวะแทรกซ้อน
รนุแรง (ก้อนเลือดออกใต้ผิวหนงัในต�ำแหน่งทีใ่ส่สายสวน
หลอดเลอืด 3 ราย และ perforation of middle cerebral 
artery 1 ราย)
	 การศึกษา Extending the Time for 
Thrombolysis in Emergency Neurological Deficits-  
Intra-Arterial (EXTEND-IA)11 ศึกษาในผู้ป่วย 
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดที่เกิดจาก internal 
carotid artery หรือ middle cerebral artery อุดตัน 
และได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำภายใน  
4.5 ช่ัวโมง ร่วมกับตรวจพบลักษณะดังต่อไปน้ีจากการ
ตรวจ CT perfusion : พบ ischemic penumbra และ
มเีนือ้สมองตายขนาดน้อยกว่า 70 มิลลลิติร เปรยีบเทยีบ
ผลการรักษาโดยการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดด้วย 
Solitaire stent retriever (35 คน, อายุมัธยฐาน  
68.6 ปี, median NIHSS 17, median stroke onset to 
hospital arrival 78 นาที) กบักลุม่ควบคมุ (35 คน, อายุ
มัธยฐาน 70.2 ปี, median NIHSS 13, median stroke 
onset to hospital arrival 80 นาที) วัดผล reperfusion 
ที่ 24 ช่ัวโมงและอาการทางระบบประสาทที่ดีขึ้นมาก
ตั้งแต่ระยะแรกหลังได้รับการรักษา (NIHSS ลดลง  
≥ 8 แต้ม) การศึกษานียุ้ตก่ิอนแผนเน่ืองจากการวเิคราะห์
พบประโยชน์ของการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด
ชดัเจน 
	 - ในกลุ ่มที่ได ้ รับการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดระยะเวลาที่เริ่มการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดประมาณ 210 นาทีจากเริ่มมีอาการ ผู้ป่วย 
จะได้รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดพร้อมกับ 
การได้รบัยาละลายลิม่เลือดทางหลอดเลือดด�ำ โดยไม่ต้อง
รอดูผลของการให้ยาละลายล่ิมเลือดทางหลอดเลือดด�ำ 
โดยอตัรา successful revascularization หลังสิน้สดุการ
ท�ำหตัถการพบร้อยละ 86 (วัดจาก restoration of flow 

มากกว่าร้อยละ 50 ของ stroke-affected territory)
	 - จากการตรวจ CT perfusion ก่อนได้รับ 
การรกัษาผ่านสายสวนหลอดเลือดพบปรมิาตรเนือ้สมอง
ตายในกลุ่มที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด 
ไม่แตกต่างจากกลุ่มควบคุม (18.9 มิลลิลิตร เทียบกับ  
19.6 มิลลิลิตร) และขนาด penumbra ไม่แตกต่างกัน  
(105 มลิลลิติร เทยีบกบั 116 มลิลิลติร) (โดยการศกึษานี้
ตัดผู้ป่วยออกร้อยละ 25 เนื่องจากผล CT perfusion  
ไม่เข้าตามเกณฑ์ทีไ่ด้ตัง้ไว้) 
	 - พบสดัส่วนของสมองขาดเลอืดที ่reperfusion 
ที่ 24 ชั่วโมงพบในกลุ่มที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวน
หลอดเลอืดมากกว่ากลุม่ควบคมุ (ร้อยละ 100 เทียบกบั
ร้อยละ 37, p-value < 0.001) 
	 - อาการทางระบบประสาทที่ดีขึ้นมากตั้งแต่ 
ระยะแรกหลงัได้รบัการรกัษา พบในกลุม่ทีไ่ด้รบัการรกัษา
ผ่านสายสวนหลอดเลอืดมากกว่ากลุม่ควบคมุ (ร้อยละ 80 
เทยีบกบั ร้อยละ 37, p-value = 0.002) และผลการรกัษา
ทีด่ ี(วดัโดย MRS 0-2) ที ่90 วนักพ็บมากกว่าในกลุม่ที่
ได้รบัการรกัษาผ่านสายสวนหลอดเลอืด (ร้อยละ 71 เทียบ
ร้อยละ 40, p-value = 0.01) โดยไม่พบความแตกต่าง 
ในอตัราการเสยีชวีติและเลอืดออกในสมองทีท่�ำให้อาการ
แย่ลง
	 การศกึษา Randomized Trial of Revascu-
larization with Solitaire FR Device versus Best 
Medical Therapy in the Treatment of Acute 
Stroke Due to Anterior Circulation Large Vessel 
Occlusion Presenting within Eight Hours of 
Symptom Onset (REVASCAT)12 ศกึษาในผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดที่สามารถได้รับการรักษา
ภายใน 8 ชัว่โมงหลังเกดิอาการ อาย ุ18-85 ปี ทีเ่กดิจาก
หลอดเลอืดแดงส่วนต้นและ anterior circulation อดุตนั 
และม ีNIHSS ≥ 6 แต้ม โดยมเีกณฑ์คดัออก (exclude) 
ดังนี้ ผู้ป่วยที่พบลักษณะรอยโรคสมองตายขนาดใหญ่  
(วดัโดย ASPECT น้อยกว่า 7 แต้มจากภาพ non-contrast 
CT หรอืน้อยกว่า 6 แต้มจาก diffusion-weighted MRI) 
เปรียบเทียบผลการรักษาโดยการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดด้วย Solitaire stent retriever (103 คน,  
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อายุมัธยฐาน 65.7 ปี, median NIHSS 17, median 
ASPECTS 7.0, median stroke onset to randomi- 
zation 223 นาท)ี กบักลุ่มควบคมุ (103 คน, อายมุธัยฐาน 
67.2 ปี, median NIHSS 17, median ASPECTS 8.0, 
median stroke onset to randomization 226 นาที) 
วดัผล global disability score (โดย modified Rankin 
Scale) ท่ี 90 วัน การศึกษานี้ยุติก่อนแผนเนื่องจาก 
การวิเคราะห์พบประโยชน์ของการรักษาผ่านสายสวน
หลอดเลอืดชดัเจน 
	 - ในกลุ ่มที่ได ้ รับการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดระยะเวลาที่เริ่มการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดเฉลี่ย 269 นาทีจากเริ่มมีอาการ ผู้ป่วยได้รับ
ยาละลายล่ิมเลือดทางหลอดเลือดด�ำ 70 คน (ร้อยละ 68) 
โดยเริ่มได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำเฉลี่ย 
118 นาที จากเริ่มมีอาการ และ median time จากเริ่ม 
มีอาการจน revascularization เท่ากับ 355 นาที 
	 - ในกลุม่ควบคมุ ผู้ป่วยได้รบัยาละลายลิม่เลอืด
ทางหลอดเลอืดด�ำ 80 คน (ร้อยละ 78) โดยเริม่ได้รบัยา
ละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำเฉลี่ย 105 นาที  
จากเริม่มอีาการ
	 ผลการศึกษาพบว่า ผลการรักษาที่ดี (วัดโดย 
MRS 0-2) ที ่90 วนัพบมากกว่าในกลุม่ทีไ่ด้รบัการรกัษา
ผ่านสายสวนหลอดเลอืด (ร้อยละ 43.7 เทยีบร้อยละ 28.2, 
OR 2.1 (95% CI 1.1-4.0) โดยไม่พบความแตกต่างใน
อตัราการเสยีชวีติ (ร้อยละ 18.4 เทยีบกบัร้อยละ 15.5 ใน
กลุ่มควบคุม, p=0.60) และเลือดออกในสมองที่ท�ำให้
อาการแย่ลง (ร้อยละ 1.9 ในทัง้สองกลุ่ม)
	 การศกึษา Solitaire With the Intension For 
Thrombectomy as Primary Endovascular 
Treatment (SWIFT PRIME) trial13 ศึกษาในผู้ป่วย
โรคหลอดเลอืดสมองทีม่ ี intracranial internal carotid 
artery หรอื middle cerebral artery ส่วน M1 อุดตนัและ
ไม่พบรอยโรคสมองตายขนาดใหญ่ (จากการตรวจ CT 
perfusion ทีพ่บลักษณะ small core of infarct และ 
large hypoperfused tissue) ได้รับหรือก�ำลังได้รับยา
ละลายลิม่เลอืดทางหลอดเลอืดด�ำ และสามารถได้รับการ
รักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดภายใน 6 ชั่วโมงหลังเกิด
อาการ เปรียบเทียบผลการรักษาโดยการรักษาผ่านสาย
สวนหลอดเลือด ด้วย stent retriever (98 คน, อายุ

มธัยฐาน 65 ปี, median NIHSS 17, median ASPECTS 
9.0, median stroke onset to start of intravenous t-PA 
111 นาท)ี กับกลุ่มควบคุม  (98 คน, อายมัุธยฐาน 66.3 ปี, 
median NIHSS 17,  median ASPECTS 9.0, median 
stroke onset to start of intravenous t-PA 117 นาที) 
วัดผล global disability score (โดย MRS) ที ่90 วัน 
การศึกษานี้ยุติก ่อนแผนเนื่องจากการวิเคราะห์พบ
ประโยชน์ของการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดชดัเจน 
	 - ในกลุ ่มที่ได ้ รับการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดระยะเวลาที่เริ่มการรักษาผ่านสายสวน 
หลอดเลือดประมาณ 224 นาทีจากเริ่มมีอาการ ผู้ป่วย
ทุกรายได้รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำ  
โดยอัตรา reperfusion หลังสิ้นสุดการท�ำหัตถการพบ
ร้อยละ 88 (วัดจาก reperfusion อย่างน้อยร้อยละ 50 
และ TICI 2b หรือ 3)
	 ผลการศึกษาพบว่า ผลการรักษาที่ดี (วัดโดย 
MRS 0-2) ที ่90 วันพบในกลุม่ทีไ่ด้รบัการรกัษาผ่านสาย
สวนหลอดเลอืดมากกว่ากลุม่ควบคมุ (ร้อยละ 60 เทยีบ
ร้อยละ  35, OR 1.7 (95% CI 1.23-2.33, p-value<0.001) 
โดยไม่พบความแตกต่างในอตัราการเสยีชวีติ (ร้อยละ 9 
เทยีบกบัร้อยละ 12 ในกลุม่ควบคมุ, p=0.5) และเลือดออก
ในสมองทีท่�ำให้อาการแย่ลง (ร้อยละ 0 เทยีบกบัร้อยละ 3 
ในกลุม่ควบคมุ, p-value=0.12)
	 ดงัจะเหน็ได้ว่า ในผลการศกึษา MR CLEAN, 
ESCAPE, EXTEND-IA, REVASCAT และ SWIFT 
PRIME นั้น พบว่าในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง 
ทีเ่กิดจาก internal carotid artery หรอื middle cerebral 
artery อุดตัน และที่มีรอยโรคเนื้อสมองตายขนาดเล็ก  
การรกัษาด้วยการให้ยาละลายลิม่เลือดทางหลอดเลือดด�ำ
ร่วมกับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด (ด้วย stent 
retriever devices) มปีระสิทธิภาพในการเปิดหลอดเลอืด
และท�ำให้ reperfusion ดีกว่าการรักษามาตรฐาน 
หรอืการให้ยาละลายล่ิมเลอืดทางหลอดเลือดด�ำอย่างเดยีว 
รวมถงึผลการรกัษาที ่3 เดอืนดกีว่า (ตารางที ่1 และ 2) 
แต่การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดจ�ำเป็นต้องท�ำ 
อย่างรวดเร็ว ต้องมีทีมงานสหสาขาวิชาชีพ มีแพทย์ 
neurointerventionists ทีพ่ร้อมให้การรกัษาตลอดเวลา 
และการบริหารจัดการขบวนการหรือขั้นตอนการรักษา
อย่างมปีระสทิธภิาพ
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ตารางท่ี 1 Inclusion Criteria ของการศึกษา

MR CLEAN6 

(N=500)

ESCAPE7 (N=315) EXTEND-IA8 

(N=70)

REVASCAT9 

(N=206)

SWIFT PRIME10 

(N=196)

ระยะเวลาจากเริ่ม 

มีอาการถึงได้รับ 

การรักษา

ภายใน 6 ชั่วโมง ภายใน 12 ชั่วโมง ผู้ป่วยที่ได้รับยา

ละลายลิ่มเลือด

ทางหลอดเลือด

ด�ำภายใน 4.5 

ชั่วโมง

ภายใน 8 ชั่วโมง ผู้ป่วยที่ได้รับยา

ละลายลิ่มเลือด 

ทางหลอดเลือดด�ำ

และสามารถ 

เริ่ม endovascular 

treatment ภายใน  

6 ชั่วโมง

อายุผู้เข้าร่วม 

การศึกษา

อายุ ≥ 18 ปี adults  

(no upper-age limit)

no age 

restriction

18-85 ปี 18-80 ปี12

NIHSS ≥2 แต้ม N/A no clinical 

severity 

restriction

≥ 6 แต้ม 8-29 แต้ม12

ต�ำแหน่งหลอด

เลือดที่อุดตัน

Proximal, 

anterior 

circulation 

arteries (ICA, 

M1, M2, A1 or 

A2)

Proximal, anterior 

circulation arteries 

(ICA, M1, M2)

Proximal, 

anterior 

circulation 

arteries (ICA, 

M1, M2)

Proximal, 

anterior 

circulation 

arteries  

(ICA, M1, M2)

Proximal, anterior 

circulation 

arteries (ICA, 

M1, M2)

Imaging 

selection

- CT, multiphase 

CTA: small infarct 

core, (ASPECTS 

6-10), moderate to 

good 

collateralization

CT perfusion: 

infarct core  

<70 ml and 

salvageable 

brain tissue

CT: small infarct 

core (ASPECTS 

7-10) or DWI-

MRI (ASPECTS 

6-10)

CT perfusion: 

small infarct core 

(<50 ml) and 

salvageable 

brain tissue

Devices in 

Endovascular 

arm

Retrievable stent 

ร้อยละ 89

Retrievable stent 

ร้อยละ 86

Solitaire stent 

retriever  

ร้อยละ 100  

Solitaire stent 

retriever  

ร้อยละ 100  

Solitaire stent 

retriever  

ร้อยละ 100  

(ปรับจาก Dharmasaroja PA. Endovascular treatment in patients with acute ischemic stroke. J Thai Stroke Soc 2015; 14: 124-34.)
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	 การศึกษา DWI or CTP Assessment with 
Clinical Mismatch in the Triage of Wake-Up 
and Late Presenting Strokes Undergoing 
Neurointervention with Trevo (DAWN)14 เป็นการ
ศึกษา multicenter, prospective, randomized trial 
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน
ที่มีเกณฑ์คัดผู้ป่วยที่มีลักษณะครบทุกข้อดังต่อไปนี้
1.	 เกิดจากหลอดเลือด intracranial internal carotid 

artery หรือ middle cerebral artery (M1 
segment) หรือทั้ง 2 เส้นอุดตัน จากการตรวจด้วย 
CTA หรือ MRA 

2.	 ระยะเวลาจากเห็นผู ้ป่วยปกติครั้งสุดท้าย (last 
known to be well) และเข้าร ่วมการศึกษา 
อยู่ในช่วงระหว่าง 6-24 ชั่วโมง

3.	 ก่อนหน้าที่จะมีอาการผู้ป่วยช่วยเหลือตัวเองได้ดี  
วัดจาก MRS 0-1

4.	 การตรวจพบ mismatch ระหว่างความรุนแรงของ
อาการโรคหลอดเลือดสมองและขนาดเนื้อสมองที่
ตายแล้ว (infarct volume) โดยแบ่งตามอายุดังนี้
1)	 	ในกลุ่มอายุตั้งแต่ 80 ปีขึ้นไปที่มี NIHSS ≥10 

และมีขนาดรอยโรคเนื้อสมองตายน้อยกว่า  
21 มิลลิลิตร 

2)	 	อายุ 18 ปีถึงอายุน้อยกว่า 80 ปี ที่มี NIHSS 
≥10 และมขีนาดรอยโรคเนือ้สมองตายน้อยกว่า  
31 มิลลิลิตร

3)	 	อายุ 18 ปีถึงอายุน้อยกว่า 80 ปี ที่มี NIHSS 
≥20 และมีขนาดรอยโรคเนื้อสมองตาย 31-51 
มิลลิลิตร

	 (หมายเหตุ ในการวัดขนาดรอยโรคเนื้อสมอง
ตายนั้นวัดโดย automated software: RAPID)  
ใน diffusion-weighted MRI หรือ CT perfusion)
5.	 CT หรือ MRI ไม่พบเลือดออกในสมอง และรอย

โรคเนื้อสมองตายจากการขาดเลือดที่มีขนาดใหญ่
กว่า 1/3 ของสมองที่เลี้ยงด้วยหลอดเลือด middle 
cerebral artery 

	 ผู้ป่วยจะได้รับการสุ่มให้ได้รับการรักษาด้วย 
การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด (107 คน) หรือได้รับ
การรักษาตามมาตรฐานเดิม (99 คน) ผลการศึกษาพบ

ว่าสัดส่วนของผู้ป่วยที่มีผลการรักษาที่ดี (วัดโดย MRS 
0-2) ที่ 90 วัน ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยการรักษา
ผ่านสายสวนหลอดเลือดมากกว่า (ร้อยละ 49 เทียบกับ
ร้อยละ 13) อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ โดยอัตราการเกิด 
เลือดออกในสมองที่ท�ำให้อาการแย่ลงไม่แตกต่างกัน 
(ร้อยละ 6 (mechanical thrombectomy) เทียบกับ 
ร้อยละ 3, p-value=0.50) และอัตราการเสียชีวิตที่  
90 วัน ไม่แตกต่างกัน (ร้อยละ 19 (mechanical 
thrombectomy) เทียบกับร้อยละ 18, p-value=1.00)
	 การศกึษา Endovascular Therapy Following 
Imaging Evaluation for Ischemic Stroke (DEFUSE 
3)15 เป็นการศึกษา multicenter, prospective, 
randomized trial ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาด
เลือดระยะเฉียบพลันที่มีเกณฑ์คัดผู้ป่วยเข้าการศึกษาที่
มีลักษณะครบทุกข้อดังต่อไปนี้
1.	 เกิดจาก cervical หรือ intracranial internal 

carotid artery หรือ proximal middle cerebral 
artery อุดตัน จากการตรวจด้วย CTA หรือ MRA

2.	 ระยะเวลาจากเห็นผู ้ป่วยปกติครั้งสุดท้าย (last 
known to be well) หรือตื่นนอนพร้อมกับอาการ
โรคหลอดเลือดสมอง และเข ้าร ่วมการศึกษา 
อยู่ในช่วงระหว่าง 6-16 ช่ัวโมง

3.	 ตรวจพบ mismatch ระหว่างความรนุแรงของอาการ
โรคหลอดเลือดสมองและขนาดรอยโรคเนื้อสมองท่ี
ตายเล็กว่า 70 มิลลิลิตร และอัตราส่วนของเนื้อสมอง
ที่ขาดเลือดต่อเนื้อสมองท่ีตายแล้วตั้งแต่ 1.8 เท่าขึ้น
ไป (โดยมี penumbra อย่างน้อย 15 มิลลิลิตร)  
ทั้งนี้ในการวัดขนาดรอยโรคเนื้อสมองตายและ 
penumbra นั้นวัดโดย automated software : 
RAPID ใน diffusion-weighted MRI หรือ CT 
perfusion

	 ผู้ป่วยจะได้รับการสุ่มให้ได้รับการรักษาผ่าน 
สายสวนหลอดเลือดและการรักษาตามมาตรฐาน  
(92 คน) หรือได้รับการรักษาตามมาตรฐานเดมิ (90 คน) 
ผลการศึกษาพบว่าสัดส่วนของผู้ป่วยที่มี ผลการรักษา 
ที่ดี (วัดโดย MRS 0-2) ที่ 90 วัน ในผู้ป่วยที่ได้รับ 
การรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดมากกว่า (ร้อยละ 45 
เทียบกับร้อยละ 17, p-value<0.001) อย่างมีนัยส�ำคัญ
ทางสถิติ โดยอัตราการเกิดเลือดออกในสมองที่ท�ำให้
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อาการแย่ลงไม่แตกต่างกัน (ร้อยละ 7 (mechanical 
thrombectomy) เทียบกับร้อยละ 4, p-value=0.75) 
และอัตราการเสยีชีวิตท่ี 90 วัน (ร้อยละ 14 (mechanical 
thrombectomy) เทียบกับร้อยละ 26, p-value=0.05)  

อปุกรณ์ทีใ่ช้ในการรกัษาผ่านสายสวนหลอดเลอืด
	 เป็นสายสวนหลอดเลือดท่ีถูกออกแบบเพื่อ 
ดูดเอาลิ่มเลือดออกโดยตรง (contact aspiration)  
และยังมีประโยชน์ในการเป็นอุปกรณ์เพื่อใส่ stent 
retriever กรณีซึ่งไม่สามารถดูดเอาลิ่มเลือดออกได้  
โดยในปี 2009 มีการศึกษา “PIVOTAL TRIAL” เป็น 
prospective multicenter single-arm study เพื่อ
ศึกษาความปลอดภัยและประสิทธิผลของสายสวนดูด 
ลิ่มเลือด (Aspiration) เปรียบเทียบกับ MERCI ซึ่ง
เป็นอุปกรณ์ลากลิม่เลอืดเดมิ ผลการศกึษาพบว่ามคีวาม
ปลอดภัยและประสิทธิผลเทียบเท่า MERCI16 นอกจาก
น้ีเม่ือเปรียบเทียบกับการศึกษาอื่น ๆ  เช่น MULTI 
MERCI17, PROACT II18, CLOTBUST19 พบว่ามี
ประสทิธิภาพในการเปิดหลอดเลือด (revascularization) 
สูงกว่า โดยสามารถเปิดหลอดเลือดที่อุดตันได้กว่า 
ร้อยละ 80 อย่างไรก็ดีพบว่า Modified Rankin scale 
ที่ ≤ 2 ที่ระยะเวลา 90 วัน ไม่ได้ดีกว่า หรือ อาจน้อยกว่า 
เมือ่เทยีบกบัการศึกษาอ่ืนท่ีเปิดหลอดเลอืดอุดตันได้น้อย
กว่า ทั้งนี้อาจเป็นเพราะการเลือกผู้ป่วยเข้ามาท�ำการ
ศกึษาซึง่ไม่ได้ใช้ภาพรงัสวีนิจิฉยัในการประกอบการคดั
เลือกผู้ป่วยเข้าท�ำการศึกษา (salvageable ischemic 
area) ท�ำให้การใช้อุปกรณ์ Aspiration ไม่เป็นที่นิยม
เท่ากับ Stent โดยเฉพาะเมื่อการศึกษา stent retriever 
ที่ออกมาในปี ค.ศ. 2014-2015 คือ MR CLEAN9, 
ESCAPE10, EXTEND-IA11, SWIFT PRIME13 นั้น 
ผลปรากฏชัดเจนว่ามีประสิทธิภาพ, ประสิทธิผลดี  
เหนือกว่าทั้งในแง่การเปิดหลอดเลือดที่อุดตันและ  
ผลการรักษาที่ดี (วัดโดย MRS 0-2) ที่ 90 วัน มากกว่า
ร้อยละ 40 ซึ่งดีกว่าวิธีการมาตรฐานที่ให้ยาละลาย
ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำและไม่มีภาวะแทรกซ้อน 
ที่มากกว่าอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ
	 อย่างไรกด็ ีในปัจจบุนับรษิทัเครือ่งมอืต่าง ๆ  ได้
มีการพฒันาอปุกรณ์ Aspiration รุน่ใหม่ ๆ  ออกมามาก
ข้ึน และมีการพัฒนาเทคนิคการรักษา เช่น ADAPT  

(A Direct Aspiration First Pass Technique for 
stroke) ซึ่งเป็นวิธีการดูดลิ่มเลือดโดยตรงจากสายสวน 
โดยวิธีการนี้มีข้อเด่นคือเป็น Contact aspiration 
technique ไม่จ�ำเป็นต้องใส่สายสวนผ่านต�ำแหน่ง 
ที่อุดตันจึงลดการเกิดลิ่มเลือดหลุดไปหลอดเลือด 
ส่วนปลายได้ (Emboli to New Territories; ENT) 
ผลการรกัษาทีด่ ี (วดัโดย MRS 0-2) ที ่90 วนั มากกว่า
ร้อยละ 40 หากวิธีการดูดลิ่มเลือดอุดตันไม่ได้ผล  
ยังสามารถใช้สายสวนที่ใช้ดูดเป็นสายน�ำ เพื่อใช้ stent 
ต่อได้ ในส่วนราคานั้นเม่ือเทียบราคาอุปกรณ์ชนิด 
aspiration กบั stent นัน้ aspiration catheter จะมรีาคา
ต�่ำกว่า20,21 อย่างไรก็ดีการศึกษาของ aspiration 
catheter ยังเป็น retrospective และ prospective 
s tudies ซึ่ งยั งไม ่ เทียบเท ่ ากับการศึกษาแบบ 
randomized control trial ของ stent retriever 
	 โดยสรุปในปัจจุบันการรักษาโรคหลอดเลือด
สมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันที่เกิดจากหลอดเลือด
สมองอุดตันนั้น stent retriever เป็นอุปกรณ์มาตรฐาน 
ส่วน aspiration catheter มีบทบาทเพิ่มมากขึ้นใน
ปัจจบุนั สามารถเปิดหลอดเลอืดได้รวดเรว็และให้ผลการ
รกัษาทีด่เีมือ่เลอืกผูป่้วยทีไ่ด้รบัการรกัษาอย่างเหมาะสม

ค�ำแนะน�ำในการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
สมองขาดเลือดระยะเฉียบพลันโดยการรักษา
ผ่านสายสวนหลอดเลอืด (Recommendation of 
Endovascular Treatments in Patients with 
Acute Ischemic Stroke)
(อ้างอิงจากค�ำแนะน�ำของ American Heart 
Association/American Stroke Association)22,23 
1.	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ

เฉียบพลันท่ีมีข้อบ่งชี้และไม่มีข้อห้ามในการได้
รับยาละลายลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำ ควรได้
รับยาดังกล่าว แม้ว่าจะพิจารณาให้การรักษา
โดยการรกัษาผ่านสายสวนหลอดเลอืด (น�ำ้หนกั
ค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพหลักฐาน I, Class I, 
level of evidence A)
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2.	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ
เฉียบพลันที่เหมาะสมกับการได้รับการรักษา
โดยการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด ควรมี
คุณสมบัติครบตามเกณฑ์ทัง้ 7 ข้อดงันี ้(น�ำ้หนกั
ค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพหลักฐาน I, Class I, 
level of evidence A)
2.1	 	มี mRS 0-1 ก่อนมีอาการโรคหลอดเลือด

สมองครั้งนี้
2.2		อาการดั งกล ่ าวเกิดจากหลอดเลือด 

internal carotid artery (ICA) หรือ 
middle cerebral artery (MCA) ส่วนต้น 
(M1) อุดตัน

2.3		อายุตั้งแต่ 18 ปีขึ้นไป 
2.4		คะแนน NIHSS ≥ 6 
2.5		คะแนน ASPECTS ≥ 6 
2.6		คาดว่าจะได้รบัการรกัษาโดยการรกัษาผ่าน

สายสวนหลอดเลือด (groin puncture) 
ภายใน 6 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ

	 (หมายเหตุ ผู ้ป่วยที่มีคุณสมบัติไม่ครบตาม
เกณฑ์ข้างต้น ให้ดูรายละเอียดด้านล่าง)
3.	 ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลอืดระยะเฉยีบพลนั

ที่ไม่ทราบเวลาเกิดเหตุชัดเจนและพบเป็นปกติครั้ง
สุดท้าย( last known normal) ภายใน 6-16 ชั่วโมง 
ที่ได ้รับการตรวจ CT perfusion หรือ MRI 
perfusion (โดยผลการตรวจเข้าได้กับผู้ป่วยในการ
ศึกษา DAWN หรือ DEFUSE 3)และเกิดจาก
หลอดเลือด internal carotid artery หรอื proximal 
middle cerebral artery (M1-MCA) อุดตัน น่า
จะได้รับประโยชน์จากการรักษาผ่านสายสวนหลอด
เลือด (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ +, คุณภาพหลักฐาน I, 
Class I, level of evidence A)

4.	 ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลอืดระยะเฉยีบพลนั
ท่ีเกิดจากหลอดเลือดใน anterior circulation  
อุดตัน และมีข้อห้ามในการให้ยาละลายลิ่มเลือดทาง
หลอดเลือดด�ำ อาจได้ประโยชน์จากการรักษาผ่าน
สายสวนหลอดเลือดให้แล้วเสร็จภายใน 6 ชั่วโมง 
หลังเกิดอาการ โดยควรพิจารณาตามความ 
เหมาะสมของผูป่้วยในแต่ละราย (น�ำ้หนกัค�ำแนะน�ำ +, 
คุณภาพหลักฐาน II-III, Class IIa, level of 

evidence C); แต่ปัจจุบันยังมีข้อมูลไม่เพียงพอ
เกี่ยวกับการรักษาโดยการรักษาผ่านสายสวนหลอด
เลือดในผู้ป่วยที่มีข้อห้าม เช่น เวลาเกิน, ผู้ป่วยมี
ความเสี่ยงสูงเช่น เป็นโรคหลอดเลือดสมองมาก่อน, 
มีประวัติอุบัติเหตุที่ศีรษะ, มีการแข็งตัวของเลือดผิด
ปกติ (coagulopathy) หรือ ได้รับยากันเลือด 
เป็นล่ิม (anticoagulant) เป็นต้น

5.	 ผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดส่วน M2 หรือ M3-MCA, 
anterior cerebral artery (ACA), vertebral 
artery (VA) หรือ posterior cerebral arteries 
(PCA) หรือ Basilar artery (BA) อุดตัน ท่ีได้รับ
การคัดเลือกอย่างดี ว่าจะได้รับประโยชน์จากการ
รักษาโดยการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด อาจ
รักษาด้วยการใส่สายสวน โดยควรเริ่มการรักษา 
(groin puncture) ภายใน 6 ช่ัวโมงหลังเกิดอาการ 
(ทั้งนี้การท�ำหัตถการดังกล่าวควรพิจารณาตาม
ความเหมาะสมของผู้ป่วยในแต่ละราย) (น�้ำหนักค�ำ
แนะน�ำ +/-,คุณภาพหลักฐาน III, Class IIb, level 
of evidence B (ส�ำหรับ M2 หรือ M3 segment), 
C (ส�ำหรับ ACA, VA, BA, PCA) 

6.	 ผู ้ ป ่ วยโรคหลอดเ ลือดสมองขาดเ ลือดระยะ 
เฉียบพลันที่อายุน้อยกว่า 18 ปีบางราย ท่ีเกิดจาก
หลอดเลือดใหญ่ในสมองอุดตัน อาจได้รับประโยชน์
จากการรกัษาโดยการรกัษาผ่านสายสวนหลอดเลอืด 
ซึ่งควรได้รับการรักษา (groin puncture) ภายใน  
6 ช่ัวโมงหลังเกิดอาการ โดยควรพิจารณาตามความ
เหมาะสมของผู้ป่วยในแต่ละราย (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ 
+/-,คุณภาพหลักฐาน II-III, Class IIb, level of 
evidence C)

7.	 ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลอืดระยะเฉยีบพลนั
ที่เกิดจากหลอดเลือด ICA, M1- MCA อุดตัน  
ที่มีคะแนน mRS มากกว่า 1 ก่อนมีอาการโรค 
หลอดเลือดสมอง, มี คะแนน ASPECTS น้อยกว่า 
6 หรือ มีคะแนน NIHSS น้อยกว่า 6 บางราย อาจ
พิจารณาให้รักษาโดยการรักษาผ่านสายสวนหลอด
เลือด (ทั้งนี้การท�ำหัตถการดังกล่าวควรพิจารณา
ตามความเหมาะสมของผูป่้วยในแต่ละราย) (น�ำ้หนกั
ค�ำแนะน�ำ +/-,คุณภาพหลักฐาน II, Class IIb, 
level of evidence B)
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8.	 การติดตามผู ้ป่วยที่ได้รับยาละลายลิ่มเลือดทาง 
หลอดเลือดด�ำเพือ่ประเมนิการตอบสนองหลงัการรบั
การรักษา ในกรณีที่ตัดสินใจจะไปท�ำการรักษาโดย
การรักษาผ ่านสายสวนหลอดเลือดเพื่อให ้ได ้
ประโยชน์จากการรักษานั้นไม่จ�ำเป็นและไม่แนะน�ำ 
(น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ -,คุณภาพหลักฐาน II, Class 
III, level of evidence B)

9.	 การรกัษาโดยการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด
ควรใช้ stent retrievers มากกว่า MERCI device 
(น�ำ้หนกัค�ำแนะน�ำ ++, คณุภาพหลกัฐาน I, Class 
I, level of evidence A) การใช้สายสวนหลอดเลอืด
อืน่ ๆ นอกจาก stent retrievers อาจจะเหมาะสม 
ในบางกรณ ี(น�ำ้หนกัค�ำแนะน�ำ +/-, คณุภาพหลักฐาน 
II, Class IIb, level of evidence B)

10.	การรกัษาโดยการรกัษาผ่านสายสวนหลอดเลือดโดย 
stent retrievers ร่วมกับการใช้ proximal balloon 
guide catheter หรือ large bore distal access 
catheter อาจได้ผลที่จะดีกว่า cervical guide 
catheter อย่างเดียว (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ +, คุณภาพ
หลักฐาน III, Class IIa, level of evidence C)

11.	เป้าหมายของการรักษาโดยการรักษาผ่านสาย
สวนหลอดเลือดคือ reperfusion วัดโดย TICI 
ระดับ 2b/3 เพื่อที่จะได้ผลการรักษาที่ดีที่สุด 
(น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพหลักฐาน I, 
Class I, level of evidence A)

12.	การรักษาด้วย angioplasty และ stenting ของ
หลอดเลือดแดงใหญ่ที่คอส่วนต้นตีบตันในระหว่าง
ท�ำการรักษาโดยการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด
อาจท�ำได้ (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ +/-,คุณภาพหลักฐาน 
III, Class IIb, level of evidence C)

13.	ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะเฉียบพลัน
ที่มีหลอดเลือด MCA อุดตัน ภายใน 6 ชั่วโมง  
การให้การรกัษาด้วยยาละลายลิม่เลอืดทางหลอดเลอืด
แดงนั้นอาจได้ประโยชน์ (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, 
คณุภาพหลักฐาน II, Class I, level of evidence B) 
แต่อย่างไรก็ตามผู้ป่วยควรได้รับการรักษาโดยการ
รกัษาผ่านสายสวนหลอดเลอืดเป็นอนัดบัแรกเน่ืองจาก
มปีระสทิธภิาพดกีว่า (น�ำ้หนกัค�ำแนะน�ำ ++, คณุภาพ
หลกัฐาน IV, Class I, level of evidence C-EO)

14.	การให้ยาละลายล่ิมเลือดทางหลอดเลือดแดงภายใน 
6 ชั่วโมง อาจให้ในผู้ป่วยที่มีข้อห้ามในการใช้ยา
ละลายล่ิมเลอืดทางหลอดเลอืดด�ำ (น�ำ้หนกัค�ำแนะน�ำ 
+/-,คุณภาพหลักฐาน III, Class IIb, level of 
evidence C)

15.	ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด 
น ่าจะได ้ รับการควบคุมระดับความดันโลหิต  
ให้ ≤180/105 มม.ปรอท อย่างน้อย 24 ช่ัวโมงหลัง
หัตถการ (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ +, Class IIa, level of 
evidence B)

16.	ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาผ่านสายสวนหลอดเลือด 
และสามารถเปิดหลอดเลือดได้ส�ำเร็จ (successful 
reperfusion) น่าจะได้รับการควบคุมระดับความดัน
โลหิต ให้ <180/105 มม.ปรอท อย่างน้อย 24 ชั่วโมง
หลังหัตถการ (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ +/-, Class IIb, 
level of evidence B) 

	 (หมายเหตุ การศึกษา ESCAPE ได้ให้รายละเอียด
ว่าในกรณีท่ีไม่สามารถเปิดหลอดเลือดที่อุดตันได ้
ระดับความดันโลหิตที่น่าจะมีประโยชน์ในเพื่อให้ 
collateral flow ทีเ่พยีงพอคอืระดบั systolic blood 
pressure ตั้งแต่ 150 มม.ปรอทข้ึนไป และการศึกษา 
DAWN ให้ควบคุมระดับ systolic blood pressure 
ต�่ำกว่า 140 มม.ปรอท ในช่วง 24 ช่ัวโมงแรกในกรณี
ที่สามารถ reperfuse มากกว่า 2/3 ของส่วนของ
สมองที่เล้ียงโดยหลอดเลือด middle cerebral 
artery หลังจากท�ำ mechanical thrombectomy) 

17.	วิธีการระงับความรู้สึกระหว่างการรักษาโดยการ
รักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดควรเลือกตามความ
เหมาะสมในผู ้ป่วยแต่ละคน (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ 
+,คุณภาพหลักฐาน II, Class IIa, level of 
evidence B)

การส่งตรวจทางรังสี (Imaging)
1.	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ

เฉยีบพลนัควรได้รบัการส่งตรวจทางรงัสวีนิจิฉยั
สมองอย่างรวดเร็วก่อนท่ีจะเริ่มการรักษาใด ๆ 
ท่ีเฉพาะเจาะจงส�ำหรับโรคหลอดเลือดสมอง
เฉียบพลัน (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพ
หลักฐาน I, Class I, level of evidence A) โดย 
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nonenhanced CT จะให้ข้อมูลที่จ�ำเป็นในการ
ตัดสินใจเกี่ยวกับการจัดการภาวะฉุกเฉินใน 
ผู้ป่วยส่วนใหญ่ 

2.	 หากพิจารณาการรักษาด้วยการใส่สายสวน  
ผูป่้วยควรได้รบัการตรวจหลอดเลอืดสมอง โดย
วิธี noninvasive intracranial vascular study 
ในช่วงการประเมินผลการตรวจทางรังสีวินิจฉัย
เริ่มต ้น แต ่ไม ่ควรท�ำให ้การรับยาละลาย
ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำล่าช้า 

	 ส�ำหรบัผูป่้วยทีม่ข้ีอบ่งชีใ้นการรับยาละลายลิม่เลอืด
ทางหลอดเลือดด�ำตามแนวทางจากสมาคมการ
แพทย์ทีม่คีวามเชีย่วชาญ ควรเริม่ต้นให้ยาละลาย
ลิ่มเลือดทางหลอดเลือดด�ำก่อนที่จะตรวจหลอด
เลอืดสมองโดยวิธี noninvasive vascular study  
ในกรณทีี ่noninvasive vascular study ไม่ได้เป็น
ส่วนหนึ่งของการประเมินการส่งตรวจทางรังสี
วนิจิฉยัเบ้ืองต้นส�ำหรับโรคหลอดเลอืดสมอง ทัง้นี ้
ผูป่้วยควรได้รับ noninvasive intracranial vascular 
study โดยเร็ว (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพ
หลกัฐาน I, Class I, level of evidence A)

3.	 ประโยชน์ของการส่งตรวจทางรังสีวินิจฉัยเพ่ิมเติม
นอกเหนือจาก CT และ CTA หรือ MR และ MRA 
เช่น perfusion studies ส�ำหรับการเลือกผู้ป่วยเพื่อ
ให้การรักษาด้วยการใส่สายสวนภายใน 6 ชั่วโมง
หลังเร่ิมมีอาการ ยังไม่ทราบแน่ชัด จึงไม่แนะน�ำให้
ท�ำ (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ -, คุณภาพหลักฐาน III, 
Class III, level of evidence B-R) จ�ำเป็นต้องมี
การศึกษาแบบกลุ่มสุ ่มตัวอย่าง-ควบคุมเพิ่มเติม 
เพ่ือระบวุ่าการตรวจทางรงัสวิีนจิฉัยเพิม่เตมิดงักล่าว 
รวมทัง้การวดั infarct core, การประเมนิ collateral 
flow และ penumbra เป็นประโยชน์ส�ำหรบัการเลอืก
รักษาด้วยการเปิดหลอดเลือดระยะเฉียบพลันใน 
ผู้ป่วยที่มีอาการภายใน 6 ชั่วโมงตั้งแต่เร่ิมมีอาการ
หรือไม่

4.	 ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองขาดเลอืดระยะเฉยีบพลนั
ที่ไม่ทราบเวลาเกิดเหตุชัดเจนและพบเป็นปกติ 
ครั้งสุดท้าย (last known normal) ระหว่าง 6-24 
ชั่วโมง ที่ เกิดจากหลอดเลือดสมอง anterior 
circulation อุดตัน ควรส่งตรวจ CT perfusion, 

DW-MRI หรือ MRI perfusion เพื่อช่วยประเมิน
เลือกผู้ป่วยว่าจะได้ประโยชน์จากการรักษาผ่านสาย
สวนหลอดเลือดหรือไม ่ โดยผู ้ป ่วยที่น ่าจะได ้
ประโยชน์ควรพบลักษณะภาพทางรังสีวิทยาตาม
เกณฑ์ในการศึกษา DAWN หรือ DEFUSE 3  
(น�ำ้หนักค�ำแนะน�ำ +, Class I, level of evidence A)

5.	 ข้อมูล collateral flow status อาจมีประโยชน์ช่วย
ในการตัดสินใจว่าผู้ป่วยจะได้รับประโยชน์จากการ
รักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดหรือไม่ (น�้ำหนักค�ำ
แนะน�ำ +/-, Class IIb, level of evidence C)

ระบบการดูแลผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือด
1.	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองขาดเลือดระยะ

เฉียบพลันท่ีคาดว่าจะได้รับการรักษาโดยยา
ละลายลิม่เลือดทางหลอดเลอืดด�ำหรอืได้รบัการ
รักษาผ่านสายสวนหลอดเลือดได้ทันเวลาควร
ได้รับการส่งต่อไปยังศูนย์โรคหลอดเลือดสมอง
มาตรฐานหรือศูนย์โรคหลอดเลือดสมองครบ
วงจรมาตรฐาน (Comprehensive stroke 
center) ท่ีพร้อมรับอย่างรวดเร็วท่ีสุด ถ้าไม่มี
ศนูย์โรคหลอดเลอืดสมองดงักล่าว ควรส่งผูป่้วย
ไปยังสถานรักษาพยาบาลที่สามารถดูแลผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดสมองในระยะเฉียบพลันได้ (น�้ำ
หนักค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพหลักฐาน I, Class 
I, level of evidence A) ซ่ึงในบางสถานการณ์
อาจรวมถงึการเคลือ่นย้ายผูป่้วยทางอากาศหรือ
ส่งต่อโดยผ่านโรงพยาบาลที่ไม่มีความพร้อมไป

2.	 ควรมีการพัฒนาระบบการดูแลผู ้ป ่วยโรค
หลอดเลอืดสมองในภูมิภาคต่าง ๆ ของประเทศ 
ประกอบด้วยสถานพยาบาลทีส่ามารถดแูลผูป่้วย
ในระยะฉุกเฉินรวมถึงการให้ยาละลายลิ่มเลือด
ทางหลอดเลอืดด�ำ ได้แก่ ศูนย์โรคหลอดเลอืดสมอง
มาตรฐานและศนูย์โรคหลอดเลือดสมองครบวงจร 
สถานพยาบาลที่สามารถให้การรักษาโดยวิธ ี
ใส่สายสวนหลอดเลอืด ซึง่จะท�ำให้สามารถส่งต่อ
ผู้ป่วยได้อย่างรวดเร็ว (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ ++, 
คณุภาพหลกัฐาน I, Class I, level of evidence A)

3.	 ศูนย์โรคหลอดเลือดสมองมาตรฐานควรพัฒนาให้
สามารถตรวจหลอดเลือดสมองได้ ซึ่งจะสามารถ 
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คัดเลือกผู้ป่วยที่เหมาะสม เพื่อส่งต่อไปยังสถาบัน 
ที่สามารถให้การรักษาโดยการรักษาผ่านสายสวน
หลอดเลือด และลดระยะเวลาในการให้การรักษา 
โดยใส่สายสวนหลอดเลือดได้ (น�้ำหนักค�ำแนะน�ำ 
+/-, คุณภาพหลักฐาน III, Class IIb, level of 
evidence C)

4.	 การรักษาโดยใส่สายสวนหลอดเลือด ควรท�ำในศูนย์
โรคหลอดเลือดสมองที่มีประสบการณ์ มีแพทย์ 
ผู ้ เชี่ยวชาญท�ำหัตถการทางหลอดเลือดระบบ
ประสาท (qualified neurointerventionalists)* 
ท�ำการตรวจหลอดเลือดสมองโดยใส่สายสวนผ่าน
ทางหลอดเลือดได้อย่างรวดเร็ว และมีระบบการดูแล
ผู้ป่วยที่ได้รับการออกแบบให้มีการติดตาม ประเมิน
ผล บนัทกึผลการรกัษาของผูป่้วย และประเมนิความ
ปลอดภัยในการรักษาผู ้ป ่วยได้ด ้วย (น�้ำหนัก 
ค�ำแนะน�ำ ++, คุณภาพหลักฐาน IV, Class I, level 
of evidence C-EO)

(หมายเหตุ * แพทย์ที่ได้วุฒิบัตรหรือหนังสืออนุมัติ 
บัตรอนุสาขารังสีร่วมรักษาระบบประสาท หรือแพทย์ 
ที่ได้ประกาศนียบัตรแสดงความรู ้และทักษะในการ
ประกอบวิชาชีพเวชกรรมด้านศัลยศาสตร์หลอดเลือด
สมองและไขสันหลัง จากแพทยสภาตามอายุของ 
ใบประกาศนียบัตร)

หมายเหตุ
ข้อพิจารณาส�ำหรับการน�ำไปอ้างอิง
	 แนวทางเวชปฏิบัติเป็นแนวทาง (guideline) 
ในการดูแลรักษาผู ้ป ่วย เป ็นข ้อมูลท่ีเผยแพร่ให ้ 
แก่บุคลากรสุขภาพเพื่อช่วยในการตัดสินใจ แต่ไม่ใช่
มาตรฐานตามกฎหมายที่ต้องท�ำตามทุกอย่าง (gold 
standards) โดยละเลยหรือไม่ให้ความส�ำคัญกับ 
การตัดสินใจของแพทย์ที่ดูแลผู้ป่วยที่สภาวะใดสภาวะ
หนึ่งในขณะน้ัน
	 ดังนั้น แนวทางเวชปฏิบัติที่จัดท�ำขึ้น จึงไม่ควร
น�ำไปใช้ตัดสินการรักษาของแพทย์ที่แตกต่างออกไปว่า
ถูกหรือผิด เพราะในการดูแลรักษาผู้ป่วยมีปัจจัยทั้งจาก
ตัวผู้ป่วยเอง สภาวะแวดล้อม หรือตัวแปรอ่ืน ที่มีผล 
ท�ำให้แพทย์ท�ำการตัดสินใจให้การรักษาที่แตกต่างกัน
ออกไปได้

	 ในการน�ำแนวทางเวชปฏิบัติมาใช้นั้น ยังต้อง
พจิารณาถงึความจ�ำเป็นและสทิธขิองผูป่้วย การรกัษาที่
แตกต่างจากแนวทางทีแ่นะน�ำไว้ ต้องมกีารเขยีนเหตุผล
ไว้อย่างชดัเจน ร่วมกบัการให้ข้อมลู และสรุปผลแนวทาง
การให้การรักษา ที่ได้ตกลงไว้กับผู้ป่วยและผู้เกี่ยวข้อง
(คัดลอกจาก.อภิรักษ์ ปาลวัฒน์วิไชย, สุรจิต สุนทรธรรม.แนวทางการ
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เอกสารแนบท้าย
การให้ค�ำแนะน�ำตามแนวทางการพฒันาแนวทาง
เวชปฏบิตัิ
น�ำ้หนกัค�ำแนะน�ำ (Strength of Recommendation)
	 น�ำ้หนกั ++ หมายถึงความม่ันใจของค�ำแนะน�ำ 
ให้ท�ำอยู่ในระดับสูงเพราะมาตรการดังกล่าวมีประโยชน์
อย่างยิง่ต่อผูป่้วยและคุม้ค่า (cost effective) “ควรท�ำ” 
(strongly recommend)

	 น�้ำหนัก + หมายถึงความม่ันใจของค�ำแนะน�ำ 
ให้ท�ำอยูใ่นระดบัปานกลางเนือ่งจากมาตรการดงักล่าวอาจ
มีประโยชน์ต่อผู ้ป่วยและอาจคุ้มค่าในภาวะจ�ำเพาะ  
“น่าท�ำ” (recommend)
	 น�ำ้หนัก +/- หมายถึงความม่ันใจยงัไม่เพียงพอ
ในการให้ค�ำแนะน�ำเน่ืองจากมาตรการดังกล่าวยังมี
หลกัฐานไม่เพยีงพอในการสนบัสนนุหรอืคดัค้านว่าอาจมี
หรืออาจไม่มีประโยชน์ต่อผู้ป่วยและอาจไม่คุ้มค่าแต่ไม ่
ก่อให้เกิดอันตรายต่อผู้ป่วยเพิ่มข้ึนดังน้ันการตัดสินใจ
กระท�ำข้ึนอยูกั่บปัจจัยอืน่ ๆ  “อาจท�ำหรือไม่ท�ำ” (neither 
recommend nor against)
	 น�ำ้หนกั - หมายถงึความมัน่ใจของค�ำแนะน�ำห้าม
ท�ำอยู่ในระดับปานกลางเน่ืองจากมาตรการดังกล่าวไม่มี
ประโยชน์ต่อผูป่้วยและไม่คุ้มค่าหากไม่จ�ำเป็น “ไม่น่าท�ำ” 
(against)
	 น�ำ้หนกั -- หมายถงึความมัน่ใจของค�ำแนะน�ำ
ห้ามท�ำอยูใ่นระดบัสงูเพราะมาตรการดังกล่าวอาจเกดิโทษ
หรอืก่อให้เกดิอนัตรายต่อผูป่้วย “ไม่ควรท�ำ” (strongly 
against)

คณุภาพหลกัฐาน (Quality of Evidence)
	 ประเภท I หมายถงึหลกัฐานทีไ่ด้จากการทบทวน
แบบมรีะบบ (systematic review) จากการศกึษาแบบ
กลุ่มสุ ่มตัวอย่าง-ควบคุม (randomize-controlled 
clinical trials) หรือการศึกษาแบบกลุ่มสุ่มตัวอย่าง-
ควบคุมท่ีมีคุณภาพดีเยี่ยมอย ่างน ้อย 1 ฉบับ (a 
well-designed, randomize-controlled, clinical trial)
	 ประเภท II หมายถึงหลักฐานที่ได้จากการ
ทบทวนแบบมีระบบของการศึกษาควบคุมแต่ไม่ได้สุ่ม
ตวัอย่าง (non-randomized, controlled, clinical trials) 
หรือ การศกึษาควบคมุแต่ไม่สุ่มตัวอย่างทีม่คีณุภาพดเียีย่ม 
(well-designed, non-randomized, controlled clinical 
trial) หรือ หลักฐานจากรายงานการศึกษาตามแผน
ติดตามเหตุไปหาผล (cohort) หรือการศึกษาวิเคราะห์
ควบคุมกรณีย้อนหลัง (case control analytic studies) 
ที่ได้รับการออกแบบวิจัยเป็นอย่างดีซึ่งมาจากสถาบัน 
หรือกลุ่มวิจัยมากกว่าหน่ึงแห่ง/กลุ่มหรือ หลักฐานจาก 
พหุกาลานุกรม (multiple time series) ซึ่งมีหรือไม่มี 
มาตรการด�ำเนินการหรือหลักฐานที่ได้จากการวิจัยทาง
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คลนิกิรูปแบบอืน่หรือทดลองแบบไม่มกีารควบคมุซึง่มผีล
ประจักษ์ถึงประโยชน์หรือโทษจากการปฏิบัติมาตรการที่
เด่นชัดมาก เช่นผลของการน�ำยาเพ็นนิซิลินมาใช้ใน
ราวพ.ศ. 2480 จะได้รบัการจดัอยู่ในหลกัฐานประเภทน้ี
	 ประเภท III หมายถงึหลักฐานทีไ่ด้จากการศกึษา
พรรณนา (descriptive studies) หรอื การศกึษาควบคุม
ทีม่คีณุภาพพอใช้ (fair-designed, controlled clinical 
trial)
	 ประเภท IV หมายถงึหลกัฐานทีไ่ด้จากรายงาน
ของคณะกรรมการผู้เชีย่วชาญประกอบกบัความเห็นพ้อง
หรือฉันทามติ (consensus) ของคณะผู้เชี่ยวชาญบน 

พื้นฐานประสบการณ์ทางคลินิกหรือ รายงานอนุกรม 
ผู ้ป ่วยจากการศึกษาในประชากรต่างกลุ ่มและคณะ 
ผูศ้กึษาต่างคณะอย่างน้อย 2 ฉบบัรายงานหรือความเหน็
ที่ไม่ได้ผ่านการวิเคราะห์แบบมีระบบ เช่นเกร็ดรายงาน 
ผู้ป่วยเฉพาะราย (anecdotal report) ความเห็นของ 
ผู้เชี่ยวชาญเฉพาะรายจะไม่ได้รับการพิจารณาว่าเป็น 
หลักฐานทีมี่คณุภาพในการจัดท�ำแนวทางเวชปฏิบตันิี้
(ปรับจาก อภรัิกษ์ ปาลวฒัน์วไิชย, สุรจติ สุนทรธรรม. แนวทางการพัฒนา

แนวทางเวชปฏบิติั. 2554 www.surgeons.or.th/spaw2/uploads/files/

CPG%20handbook.pdf เข้าถงึบทความนีเ้มือ่ 9 พ.ย. 2558)

ค�ำจ�ำกดัความของระดบัของค�ำแนะน�ำและน�ำ้หนกัของข้อมลูการศกึษาทีป่รบัจากค�ำแนะน�ำของ American 
Heart Association

Class I แนะน�ำให้ท�ำ มีประโยชน์ และควรท�ำ

Class II

   Class IIa การรักษาน่าจะมีประโยชน์และ/หรือ สมเหตุสมผล 

   Class IIb การรักษาอาจจะมีประโยชน์และ/หรือ สมเหตุสมผล 

Class III มีหลักฐานข้อมูลหรือความเห็นตรงกันว่าขบวนการ (procedure) หรือการรักษาไม่มี
ประโยชน์หรือไม่มีประสิทธิภาพ และไม่แนะน�ำ และในบางรายอาจท�ำให้เกิดอันตราย

Level of evidence A จาก meta-analysis ของการศึกษา randomized clinical trials ที่มีคุณภาพหลายการ
ศึกษา หรือ จาก registry studies ที่มีคุณภาพสูง

Level of evidence B ข้อมูลได้มาจาก ≥1 การศึกษาแบบ randomized หรือ non-randomized clinical 
trials, meta-analysis, registry studies ที่มีคุณภาพปานกลาง

Level of evidence C C-LD ข้อมูลได้มาจาก randomized หรือ non-randomized observational  
หรือ registry studies ซ่ึงมีข้อจ�ำกัดในแผนการศึกษาหรือด�ำเนินการศึกษา หรือ 
meta-analyses ของการศึกษาเหล่านี้ หรือ physiological หรือ mechanistic studies 
ในคน 

C-EO ข้อมูลได้จากฉันทามติของผู้เช่ียวชาญอ้างอิงจากประสบการณ์ทางคลินิก

(ปรับจาก Powers WJ, et al. Stroke. 2018 Mar;49(3):e46-e110.)
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Workflow for combination of endovascular treatment and intravenous thrombolysis  
in patients with acute ischemic stroke

คณะแพทยศาสตร์มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์และโรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ

ทมีดูแลผูป่้วยโรคหลอดเหลือดสมองรพ.ธรรมศาสตร์ กนัยายน 2560
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คณะแพทยศาสตร ์จฬุาลงกรณ์ มหาวิทยาลัย และโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  
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Siriraj Guideline of Mechanical Thrombectomy
Indication: 
1.	 Large vessel occlusion of anterior circulation stroke within 8 hours with ASPECT score > 6 or 

Collateral score > 3 or Mismatched area > 2/3 of the territory 
2.	Large vessel occlusion of posterior circulation stroke (vertebrobasilar system) without clinical or 

imaging of brainstem infarction 

Contraindication: 
1.	 Life expectancy < 3 months 
2.	 Platelet < 30,000 
3.	 Subarachnoid or intracranial hemorrhage 
4.	 Massive brain edema from any causes 
5.	 History of severe allergy to contrast media 
6.	 Clinical-radiographic match 
7.	 Extensive brainstem infarction 

Carefully consider mechanical thrombectomy (operator judgment) before 
1.	 Anticoagulation (warfarin and/or heparin) 
2.	 Known hereditary or acquired hemorrhagic diathesis 
3.	 Age ≤ 18 or ≥ 80 
4.	 NIHSS < 6 or ≥ 30 
5.	 Seizures at onset 
6.	 SBP ≥ 185, or DBP ≥ 110 despite aggressive blood pressure management 
7.	 Pregnancy 
8.	 Rapid improvement 
9.	 mRS ≥ 2 

	 (Adapted from PROACT II, MERCI Trial, and MR CLEAN)
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**หากไม่เป็นไปตาม Flow Chart น้ีให้ปรกึษาทมี INR โดยตรงทุกคร้ัง ก่อนการส่งตรวจทางรังสีวนิจิฉัยเพิม่เตมิ
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Acute Bilateral Posterior Cerebral Artery Infarction 
mimicking Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome 

Niyutta Thaksin, MD*
*Department of Medicine, Uttaradit Hospital, Uttaradit 53000 Thailand

Abstract
	 Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) describes a usually reversible 
neurologic syndrome with a variety of presenting symptoms from headache, altered mental 
status, seizure, abnormalities of visual perception and visual loss.1,2 We report a patient 
presenting with headache, generalize tonic clonic seizure, visual loss, elevated blood pressure, 
and computed tomography (CT) characteristics of PRES. But A followed magnetic resonance 
imaging (MRI) shows acute bilateral posterior cerebral artery (PCA) infarction. To our 
knowledge this is the first case report that acute bilateral posterior cerebral artery infarction 
may present with generalized tonic clonic seizure and visual loss. It is crucial that physicians 
are aware of stroke in uncommon presentation to promptly institute appropriate management 
to achieve the best outcomes for patients.

Keywords: posterior cerebral artery infarction, posterior reversible encephalopathy, seizure, 
stroke, visual loss (J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):76-83)
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รายงานผู้ป่วย: Acute Bilateral Posterior Cerebral Artery 
Infarction mimicking Posterior Reversible Encephalopathy 
Syndrome

พญ.นิยุตตา  ทักษิญ*
*อายุรศาสตร์ประสาทวิทยา กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลอุตรดิตถ์ จังหวัดอุตรดิตถ์ 53000 ประเทศไทย

บทคัดย่อ
	 Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) เป็นกลุ่มอาการผดิปกตทิางระบบประสาท
ซึ่งผันกลับได้ มีอาการและอาการแสดง เช่น ปวดศีรษะ ความรู้สึกตัวเปล่ียนแปลง ความผิดปกติของการ
รับรู้ภาพและการสูญเสียการมองเห็น รายงานผู้ป่วยนี้น�ำเสนอผู้ป่วยมาด้วยอาการปวดศีรษะ ชักเกร็ง  
และตาดับ 2 ข้าง 5 ชั่วโมงก่อนมาโรงพยาบาล ตรวจพบความดันโลหิตสูง การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์
พบลักษณะเข้าได้กับภาวะ PRES อย่างไรก็ตามได้ตรวจด้วยเครื่องสร้างภาพด้วยสนามแม่เหล็กไฟฟ้า  
พบสมองขาดเลือดเฉียบพลันจากหลอดเลือด posterior cerebral artery (PCA) บทความนี้ได้แสดงให้
เห็นว่า แพทย์ผู้ตรวจรักษาควรตระหนักว่าผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดจากหลอดเลือด PCA อาจมีอาการ
แสดงท่ีพบได้ไม่บ่อย เช่น อาการชัก การสูญเสียการมองเห็น ดังนั้นการวินิจฉัยแยกโรคหลอดเลือดสมอง
และการตรวจค้นเพิ่มเติมเพ่ือยืนยันการวินิจฉัยจึงเป็นเร่ืองจ�ำเป็น เพื่อให้ได้วินิจฉัยและการรักษาที่เหมาะ
สม ตลอดจนผลการรักษาท่ีดีต่อไป

ค�ำส�ำคัญ: โรคสมองขาดเลือดจากหลอดเลือด posterior cerebral artery, posterior reversible 
encephalopathy, อาการชัก, โรคหลอดเลือดสมอง, การสูญเสียการมองเห็น (J Thai Stroke Soc. 

2019;18(2):76-83)

บทน�ำ
	 Posterior reversible encephalopathy 
syndrome (PRES) เป ็นภาวะที่ เกิดจากการ
เปล่ียนแปลง neurotoxin ในสมองท�ำให้มีอาการทาง
ระบบประสาท1,2 ซึ่งภาวะนี้อาศัยการวินิจฉัยจากอาการ
ทางคลินิกและภาพถ่ายรังสีเป็นหลัก โดยอาการทาง
คลินิกที่พบได้บ่อยคือ อาการปวดศีรษะ ชักเกร็ง การ
มองเห็นภาพลดลง สับสนและ/หรือมีการเปลี่ยนแปลง
ระดับความรู้สึกตัว และมักพบร่วมกับภาวะความดัน
โลหิตสูง หรือผู้ป่วยที่มีประวัติโรคไตวาย โรคภูมิคุ้มกัน 
Systemic lupus erythematosus (SLE ) ประกอบกับ
ภาพถ่ายรังสีพบอาการบวมแบบ vasogenic edema 

บริเวณ white matter ของเนือ้สมองส่วนหลัง (Posterior 
occipital and parietal)1,3,4

	 Posterior reversible encephalopathy 
syndrome (PRES) เป็นภาวะที่ต้องวินิจฉัยแยกโรค 
กับโรคทางระบบประสาทอื่นๆ โดยเฉพาะโรค 
เส้นเลือดสมองตีบ/แตก เพราะมีอาการทางระบบ
ประสาทที่ใกล้เคียงกัน และเกิดแบบฉับพลัน รวมถึง 
การรักษาและการพยากรณ์โรคของภาวะท้ังสองนี้แตก
ต่างกัน รายงานฉบับน้ีน�ำเสนอผู้ป่วยที่มีอาการและ
ภาพถ่ายรังสีใกล้เคียงภาวะ PRES และตรวจพบเป็น 
Acute bilateral posterior cerebral artery (PCA) 
infarction
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รายงานผู้ป่วย
	 ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 50 ปี ประกอบอาชีพ
รับจ ้างขับรถบรรทุก เช้ือชาติไทย สัญชาติไทย 
ภูมิล�ำเนาและที่อยู ่ป ัจจุบันอ�ำเภอตรอน จังหวัด
อุตรดิตถ์ ประวัติได้จากผู้ป่วย ญาติ และเวชระเบียน 
เชื่อถือได้
	 Chief complaint: ชักเกร็ง 5 ชั่วโมงก่อนมา
โรงพยาบาล
	 Present i l lness:  12 ชั่ ว โมงก ่อนมา 
โรงพยาบาล ขณะท�ำงานผู ้ป่วยมีอาการปวดศีรษะ 
ลักษณะเป็นแบบบีบรัดรอบศีรษะ ไม่มีปวดบริเวณคอ 
ไม่มีตาพร่ามัว ไม่มีอาเจียน ไม่มีอ่อนแรง พูดคุยสื่อสาร
ได้ปกติ อาการปวดเป็นตลอด ไม่มีช่วงเบา ทานยาแก้
ปวดเป็นพาราเซตามอลแต่อาการไม่ดีขึ้น
	 5 ชั่วโมงก่อนมาโรงพยาบาล ขณะนอนพัก  
ผู้ป่วยลุกขึ้นมาเพราะปวดศีรษะและอาเจียน 1 คร้ัง  
บ่นว่าห้องมืดมองไม่เห็นแสงไฟ จากนั้นญาติสังเกตว่า
ผู ้ป ่วยมีอาการเกร็งกระตุกบริเวณแขนขาสองข้าง 
ตาเหลือก  น�้ำลายฟูมปาก เรียกไม่รู้สึกตัวเป็นประมาณ 
5 นาที  และมีอาการตาลอยเรียกไม่ตอบ อีก 10 นาที 
จากน้ันตื่นรู ้ ตัวแต่บ่นว่าตามองไม่เห็นทั้งสองข้าง  
ไม่เห็นแสงหรือวัตถุใดๆ ไม่มีอาการปวดตา ผุดลุก 
ผุดน่ัง สับสน ตะโกนโวยวาย ปวดศีรษะมาก ญาติเรียก
รถกู้ชีพ ขณะรอรถกู้ชีพมีอาการชักเกร็งลักษณะเดิม 
อีก 1 รอบ และน�ำส่งโรงพยาบาลอุตรดิตถ์
	 Past history: มีโรคประจ�ำตัว คือ 
	 ความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือดสูง ได้รับ
การวินิจฉัยเมื่อ 2 ปีก่อน รักษาที่สถานพยาบาลใกล้
บ้าน แต่ทานยาไม่สม�่ำเสมอ ขาดยาประมาณ 3 เดือน
	 มีประวัติเคยผ่าตัดนิ่วในถุงน�้ำดีเมื่อ 2 ปีก่อน 
ที่โรงพยาบาลอุตรดิตถ์
	 Personal history: 
	 ดืม่สุราประมาณวันละ 200 ซีซ ีดืม่มานาน 20 ปี 
	 สูบบุหรี่วันละ 5 มวน คิดเป็น 8 packs/year
	 มีประวัติเคยเสพยาบ้า 1 ปี และเลิกมา 5 ปี
	 ปฏิเสธประวัติยาสมุนไพร ยาต้ม ยาหม้อ 
และยาลูกกลอน

	 Family history:
	 ปฏเิสธประวติัโรคหลอดเลอืดสมองในครอบครวั
Current medication: ไม่มียาใช้ประจ�ำ
	 Physical examination:
	 GA: A middle aged Thai man, alert but 
look agitation, not full co-operation, weight  
83 kg, height 160 cm, BMI 34 kg/m2

	 V i t a l  s i gn :  BP 178 / 130  mmHg,  
PR 80/min, RR 16/min, BT 36.5oC
	 Skin: normal skin turgor, no purplish 
striae, no acanthosis nigricans, no rash,  
no petechiae, no ecchymosis
	 HEENT: not pale conjunctivae, no icteric 
sclerae, normal oral mucosa, no oral thrush, no 
oral hairy leukoplakia, thyroid gland not 
enlargement, no facial plethora
	 Lymph node: no cervical, supraclavicular, 
axillary, epitrochlear or groin lymph node 
enlargement
	 Respiratory system: normal chest 
contour, no spider nevi, equal chest expansion, 
normal breath sound, no adventitious sound
	 Cardiovascular system: no jugular vein 
engorgement, equal pulses of all extremities, 
apical impulse at fifth ICS/MCL, normal S1S2, 
no murmur
	 Gastrointestinal system: no distention, 
no superficial vein dilatation, normoactive bowel 
sound, soft, no tenderness, no guarding, liver 
and spleen cannot be palpated
	 Extremities: no edema, no joint swelling/
tenderness
	 Neurological examination:
	 Consciousness: Alert, looked agitation 
and mild confusion, orientation to time, place, 
person, partial co-operated
	 Meningeal sign: stiffness of neck 
negative
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	 VA and VF: binocular blindness, no light 
perception
	 Cranial nerves:
	 CN I: normal smell sensation
	 CN II: pupil 3 mm in diameter bilaterally 
with reaction to light, normal optic disc
	 CN III, IV, VI: full EOM
	 CN V: normal muscle of mastication, no 
impair facial sensation
	 CN VII: no facial weakness, normal 
facial expression
	 CN VIII: normal hearing
	 CN IX, X: uvula in midline, normal gag 
reflex
	 CN XI: normal power of sternoclei- 
domastoid and trapezius muscle
	 CN XII: no tongue deviation
	 Motor: no muscle atrophy, no fasciculation
	 Tone: normal muscle tone
	 Power 	 Rt.	 Lt.
	 Deltoid	 5	 5
	 Elbow F/E	 5/5	 5/5
	 Wrist F/E	 5/5	 5/5
	 Hip F/E	 5/5	 5/5
	 Knee F/E	 5/5	 5/5
	 Ankle DF/PF	 5/5	 5/5
	 Reflex: DTR 2+ all
	 Long tract sign: absent BKK, negative 
clonus
	 Sensory: intact
	 Cerebellum:
		  Vermis: no truncal ataxia
		  Finger to nose and heel to knee 
test: cannot be evaluated

Laboratory investigations:
	 CBC: Hb 13.8 g/dL, Hct 42.0% (MCV 
87.9 fl, MCH 28.9 pg, MCHC 32.9 g/dL, RDW 

13.0%), WBC 9,080/µL (N 49.6%, L 37.2%,  
M 9.3%, E 3.5%), platelet 283,000/µL
	 BUN 13 mg/dL, Cr 1.15 mg/dL, eGFR 
(CKD-EPI) 73.7 mL/min/1.73m2, Na 136 
mmol/L, K 3.4 mmol/L, Cl 104 mmol/L, HCO

3 

25 mmol/L, 
	 UA: sp.gr 1.020, pH 5.0, protein negative, 
glucose negative, blood negative, RBC 0-1 cells/
HPF, WBC 0-1 cells/HPF, epithelial 0-1 cells/
HPF
	 Total protein 7.3 g/dL, albumin 4.4 g/
dL, globulin 2.9 g/dL, total bilirubin 0.65 mg/
dL, direct bilirubin 0.11 mg/dL, SGOT 25 U/L, 
SGPT 29 U/L, alkaline phosphatase 51 U/L
	 PT 10.4 sec (9.7-12.5), INR 0.94, PTT 
31.8 sec (26.8-38.7)
	 FBS 118 mg/dl, cholesterol 218 mg/dl, 
Triglyceride 232 mg/dl, HDL 48 mg/dl, LDL  
143 mg/dl
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รปูที ่1. แสดงภาพเอกซเรย์คอมพวิเตอร์เม่ือแรกรับ 

รปูที ่2. แสดงผลเอกซเรย์คอมพวิเตอร์เม่ือตรวจติดตามภายหลัง 24 ชัว่โมง
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	 CT Brain แรกรับ:
	 The s tudy reveals  unremarkable 
attenuation and grey white differentiation of the 
brain parenchyma. The ventricle, sulci and 
cisternal spaces are unremarkable. There is no 
g ro s s  b r a i n  abno rma l i t y ,  a cu t e  ICH , 
extra-collection, hydrocephalus or brain 
herniation.
	 CT Brain หลงัมอีาการ 24 ชัว่โมง:
	 Newly develops patchy hypodense lesion 
involved bilateral medial occipital lobes, bilateral 
posterior temporal lobes, right thalamus and right 
cerebellar hemisphere. PRES is suspected
	 การรกัษา:  
	 เมือ่พจิารณาจากอาการแสดงในผู้ป่วยรายนี ้คือ 
อาการชกัเกรง็กระตกุแบบ Generalizes tonic clonic 
seizure อาการปวดศรีษะ ตาดบัทัง้สองข้าง อาการกระ
สับกระส่าย สับสน ร่วมกับการตรวจพบความดันโลหิต 
ที่สูง ท�ำให ้นึกถึงภาวะ Posterior reversible 
encephalopathy syndrome (PRES) เป็นอนัดบัแรก 
เน่ืองจากอาการชกั การเปล่ียนแปลงระดับความรูส้กึ และ
การมองเหน็ทีล่ดลง เป็นอาการแสดงทีพ่บได้บ่อยในภาวะ 
PRES นีถึ้ง 70%  90% และ 60% ตามล�ำดบั1,2 ในขณะที่

ภาวะ acute bilateral posterior cerebral artery 
infarction เป็นภาวะทีพ่บได้น้อย และแทบไม่มรีายงาน
การเกดิอาการชกัในภาวะนี้5-7

	 ในเบือ้งต้นจงึได้พจิารณาให้ยากนัชกั โดยใช้เป็น 
Phenytoin 1,000 mg หยดทางหลอดเลอืดด�ำใน 30 นาท ี
และต่อด้วย phenytoin ขนาด 300 mg/day ร่วมกับ
ท�ำการลดความดันโลหิตลงมา 10-15% โดยใช ้ 
Nicardipine หยดทางหลอดเลอืดด�ำหลงัจากรบัผูป่้วยไว้
ในหอผู้ป่วยใน โดยมีการบันทึกค่าความดันและอาการ
แสดงทางระบบประสาทอย่างใกล้ชิด เนื่องจากในภาวะ 
PRES เมื่อท�ำการลดความดันจะช่วยลดอาการชักและ
ท�ำให้การมองเห็นกลับมาดีขึ้น ซึ่งตรงกันข้ามกับภาวะ 
Ischemic stroke ทีห่ากลดความดันเรว็เกนิไปจะท�ำให้
อาการทางระบบประสาทแย่ลง เนื่องจากลด cerebral 
blood flow ทีจ่ะไปยงั Penumbra area โดยหลงัจากได้
ยาลดความดนั ความดนัผูป่้วยอยูใ่นช่วง SBP 130-150 
mmHg DBP 90 – 110 mmHg และได้หยุดการให้ยา 
Nicardipine ภายใน 8 ชั่วโมงหลังได้รับยา เนื่องจาก
ความดนัโลหติลดลงมา 10-15% แล้ว และทัง้นีแ้ม้ว่าอบุตัิ
การณ์การเกดิ acute bilateral posterior cerebral artery 
infarction จะต�ำ่ และยงัไม่เคยมรีายงานว่าพบการชกัร่วม
ด้วยได้ แต่เป็นโรคที่มีความสูญเสียและความพิการสูง  
ดงันัน้จงึได้พจิารณาให้ยาต้านเกรด็เลอืด Aspirin ขนาด 

รปูที ่3. แสดงผลเอกซเรย์คอมพวิเตอร์คล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้าสมอง เม่ือตรวจตดิตามท่ี 1 เดอืน
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325 mg/day และยาลดไขมนัในเลอืด atorvastatin 40 
mg/day เพ่ือเป็นการป้องกนัและลดความเสีย่งในการเกดิ
ภาวะสมองขาดเลอืด (ischemic stroke) และได้พจิารณา
ขอส่งตรวจ MRI brain เพิ่มเติม เพื่อวินิจฉัยแยกโรค  
รวมถงึการส่งตรวจทางห้องปฏบิตักิารและการตรวจคลืน่
สะท้อนหวัใจเพือ่หาสาเหตขุองภาวะดงักล่าว
	 MRI MRA brain: 
	 The study reveals abnormal lesion in both 
temporal occipital lobes, predominate on the right 
occipital lobe that are hypointense SI on T1W, 
combined hyperintense SI on T2W, T2FLAIR
Impression: acute to subacute infarction along both 
PCA territory distribution with laminar necrosis in 
cortex. Stenosis of P2 left PCA.
	 Final Diagnosis: Bilateral PCA infarction 
Echocardiogram: normal LV size with good systolic 
function, LVEF = 68% by Teichholz’s method. No 
RWMA. Normal diastolic function. No intracardiac 
thrombus
	 Holter monitoring: Normal sinus rhythm, 
No atrial fibrillation 
Other investigation: antinuclear antibody (ANA), 
Anti thrombin III, Anti cardiolipin, Lupus 
anticoagulant, Beta2 glycoprotein all negative, 
Normal Protein C and Protein S level
	 Progression: เมือ่ตดิตามผู้ป่วยที ่3 เดอืน และ 
18 เดอืน พบว่าไม่มีการเกดิโรคเส้นเลือดสมองซ�ำ้ และการ
มองเหน็ดขีึน้ ทีร่ะดบั Visual acuity: 20/40 both eye 
สามารถท�ำกิจวัตรได้ตามปกติ (Barthel index of 
activities of daily living = 100)

วจิารณ์
	 ผูป่้วยชายไทยคู ่อายุ 50 ปี มโีรคประจ�ำตวัเป็น
โรคความดนัโลหติและไขมันสงู รักษาไม่สม�ำ่เสมอ มาด้วย
อาการ ปวดศรีษะ ชกัเกรง็กระตกุทัว่ตวั และตาดบัสอง
ข้าง 5 ชัว่โมงก่อนมาโรงพยาบาล แรกรบัตรวจพบความ
ดนัโลหติสงู BP 178/130 mmHg HR 80 bpm  ตรวจ
ร่างกายระบบหวัใจปกต ิตรวจร่างกายทางระบบประสาท
พบผูป่้วยม ีagitation, binocular blindness, no muscle 

weakness, no sensory loss ผลการตรวจทางห้องปฏบิตัิ
การเบือ้งต้นอยูใ่นเกณฑ์ปกต ิการตรวจ CT brain แรก
รบั ผลเป็น unremarkable study และเมือ่ตรวจตดิตาม 
CT brain ที ่ 24 ชัว่โมง พบเป็น Patchy hypodense 
lesion involved bilateral medial occipital and 
posterior temporal lobes เข้าได้กับภาวะ PRES  
(Posterior reversible encephalopathy syndrome) 
โดยในกรณขีอง PRES ส่วนใหญ่จะให้ภาพ CT brain 
เป็นลกัษณะ vasogenic edema บรเิวณ occipital และ 
parietal area  และมกัจะเป็น symmetrical lesion ทีอ่ยู่
ในบรเิวณ white matter เป็นหลกั ซึง่ในผูป่้วยรายนีม้ข้ีอ
สงัเกตว่า รอยโรคเป็น symmetrical occipito-temporal 
lesion จรงิ แต่มส่ีวนหนึง่ทีโ่ดนบริเวณ Grey matter ด้วย 
อย่างไรกต็าม PRES กส็ามารถพบภาพรงัสทีีเ่ป็นลักษณะ 
watershed area บรเิวณ frontal, inferior temporal, 
cerebellar หรอื brain stem ได้เช่นกนั3,4

	 ทัง้นีเ้นือ่งจากประวตัติาดับ และสบัสน เป็นทันที 
ร่วมกับจากข้อสังเกตจาก CT brain ข้างต้น ท�ำให้ไม่
สามารถแยกโรคของเส้นเลือดสมองตีบออกไปได้ชัดเจน 
โดยเฉพาะกรณขีอง acute bilateral PCA infarction 
ซ่ึงแม้ว่าอุบัติการณ์การเกิด acute bilateral PCA 
infarction จะต�ำ่ และยงัไม่เคยมีรายงานว่าพบการชกัร่วม
ด้วยได้5-7 แต่เป็นโรคทีม่คีวามสญูเสยีและความพกิารสงู 
จึงควรต้องนึกถึงไว้ และท�ำการลดความดันโลหิตผู้ป่วย
อย่างระมัดระวัง โดยในเบื้องต้นได้ท�ำการลดความดัน
ลงมา 10-15% และท�ำการนดัตรวจ MRI MRA brain 
ติดตาม รวมถึงให้การรักษาด้วย Aspirin และ statin 
ระหว่างรอการท�ำ MRI และผล MRI MRA brain ที ่4 
สปัดาห์ พบเป็น acute to subacute infarction along 
both PCA territory distribution with laminar 
necrosis in cortex and stenosis of P2 left PCA.
	 ในส่วนของกลไกของการเกิด acute bilateral 
PCA infarction  น้ันมหีลากหลาย ได้แก่ embolism 
from heart, artery to artery embolism, large vessel 
stenosis, artery dissection5-7 ซึง่ในผูป่้วยรายนีไ้ม่เคย
มปีระวตัโิรคหวัใจ ไม่เคยมปีระวตัอิบุตัเิหตแุละอาการปวด
บริเวณคอมาก่อน การส่งตรวจ MRA พบเพียง P2 
stenosis Left PCA  การตรวจ echocardiogram และ 
Holter monitoring ผลอยูใ่นเกณฑ์ปกต ิการตรวจทาง
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ห้องปฏิบัติการไม่พบภาวะ vasculitis หรือภาวะ 
hypercoagulable state ท�ำให้นกึถงึสาเหตขุอง bilateral 
PCA infarction ในผู้ป่วยรายน้ีอยู่ในกลุ่ม Embolic 
stroke of undetermined source (ESUS)8 และให้การ
รกัษาด้วย Aspirin , Statin และปรบัเปลีย่นพฤตกิรรม
เพ่ือลดความเสีย่งในการเกดิเส้นเลือดตบีซ�ำ้

สรปุ
	 รายงานผู้ป่วยฉบับนี้แสดงให้เห็นว่า แม้ว่า
อาการปวดศรีษะ ชักเกรง็กระตุก และตาดบัสองข้าง ใน
ผูป่้วยท่ีมีความดนัโลหติสงู ร่วมกบัการตรวจ CT brain 
พบลักษณะ hypodense lesion involved bilateral 
occipito-temporal area จะเป็นอาการแสดงส�ำคญัและ
สิ่งที่พบบ่อยในภาวะ PRES (Posterior reversible 
encephalopathy syndrome) แต่ทั้งนี้ ภาวะ Acute 
bilateral posterior cerebral artery infarction เองก็
สามารถท�ำให้เกิดอาการและให้ภาพทางรังสีท่ีใกล้เคียง
กันอย่างมากได้ โดยมจีดุสงัเกตท่ีภาพ CT brain มกัมี
ลักษณะเป็น watershed area ดงันัน้การวินจิฉยัจงึต้อง
อาศยัประวตั ิ การตรวจร่างกาย การดภูาพถ่ายทางรังสี 
และการตรวจติดตามผู้ป่วยเป็นส�ำคัญ เพื่อให้ได้การ
วินิจฉัยที่ถูกต้องและน�ำไปสู่การดูแลรักษาที่เหมาะสม
ตลอดจนการป้องกนัการเป็นซ�ำ้ของโรคต่อไป

องค์ความรูใ้หม่
	 ภาวะ acute bilateral PCA infarction 
นอกจากจะท�ำให้มอีาการตาดับสองข้าง และอาการสบัสน 
โดยไม่อ่อนแรง ยังสามารถท�ำให้เกดิอาการชักแบบเกรง็
กระตุกทั่วตัว (Generalise tonic clonic seizure)  
ได้ ซึ่งอาการแสดงดังกล่าวมีความใกล้เคียงกับภาวะ 
PRES (Posterior reversible encephalopathy 
syndrome) อย่างมาก ดังนั้นการทบทวนประวัติและ 
การสังเกตรอยโรคบรเิวณ grey matter จาก CT brain 
จึงเป็นจุดส�ำคัญในการวินิจฉัยแยกโรคทั้งสอง และ 
ควรติดตามด้วยการตรวจ MRI brain เพื่อการรักษา 
และป้องกันโรคอย่างเหมาะสม หรอืหากกรณทีีไ่ม่สามารถ
ส่งตรวจข้ันสูงเช่น MRI brain ได้อย่างรวดเร็ว เช่น 
ในบรบิทโรงพยาบาลต่างจงัหวัด อาจพจิารณาการรกัษา
ด้วยยาต้านเกรด็เลอืด ยาลดระดบัไขมนั และการควบคมุ

ปัจจัยเสี่ยงต่างๆ ระหว่างที่รอการตรวจ MRI เพื่อ
ประโยชน์สงูสดุของผูป่้วย 
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Ocular Ischemic Syndrome as A Cause of Chronic Visual 
Loss: Case Report and Review Literature
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Abstract
	 We reported a 68-year-old man, known case of hypertension, diabetes mellitus type 2, 
hyperlipidemia, ex-smoker and laryngeal cancer status post total laryngectomy and radiation 
therapy 14 years ago, presented with progressive bilateral visual loss for 1 year. Eyes 
examinations and vascular investigations are compatible with the findings of ocular ischemic 
syndrome that caused by carotid occlusive disease of bilateral carotid system.
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การมองเห็นที่ผิดปกติแบบเรื้อรังที่มีสาเหตุจากภาวะลูกตา 
ขาดเลือด: รายงานผู้ป่วยและทบทวนวรรณกรรม

ผศ.พญ.นฤมล คงสาคร*, พ.ท.หญิง พญ.ศันสนีย์ แสงวณิช**
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บทคัดย่อ
	 รายงานผู้ป่วยชายอายุ 68 ปี มีโรคประจ�ำตัวเป็นโรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูงมานาน 
10 ปี มีประวัติเคยสูบบุหรี่และเคยเป็นโรคมะเร็งที่บริเวณกล่องเสียง ได้รับการรักษาโดยการผ่าตัดกล่องเสียง
และฉายแสงที่บริเวณล�ำคอเมื่อ 14 ปีก่อน มีอาการตามัวมองไม่ชัดทั้ง 2 ข้าง อาการค่อย ๆ เป็นมากขึ้นใน  
1 ปี ผลการตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการเข้าได้กับภาวะลูกตาขาดเลือด (ocular ischemic 
syndrome) ที่มีสาเหตุจากการตีบและอุดตันของหลอดเลือดแดง carotid ทั้งสองข้าง 

ค�ำส�ำคัญ: ภาวะลูกตาขาดเลือด, การมองเห็นลดลง (J Thai Stroke Soc. 2019;18(2):84-93)

บทน�ำ
	 ภาวะลูกตาขาดเลือด (ocular ischemic 
syndrome) เป็นภาวะที่พบได้ไม่บ่อยนัก สาเหตุส่วน
ใหญ่เกิดจากจากการตีบและอุดตันของหลอดเลือดแดง 
carotid ที่เป็นผลมาจากภาวะโรคหลอดเลือดแข็ง 
(atherosclerosis) 1,2 จนส่งผลให้มีการลดลงของ 
การไหลเวียนของหลอดเลือดที่ไปเล้ียงเน้ือเย่ือของลูก
ตา ภาวะนี้นอกจากปัญหาทางตาแล้วยังต้องตรวจ
รักษาโรคร่วมหรือปัจจัยเสี่ยงที่สามารถพบเป็นสาเหตุ
ได้บ่อย ๆ เช่น โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง ไขมัน
ในเลือดสูง การสูบบุหรี่ เป็นต้น

กรณีศึกษา
	 ชายไทยคู่อายุ 68 ปี ไม่ได้ประกอบอาชีพ  
มาโรงพยาบาลด้วยตามัว มองไม่ชัดทั้ง 2 ข้าง อาการ
ค่อย ๆ เป็นมากขึ้นใน 1 ปี ตาข้างขวามัวมากกว่า 

ข้างซ้าย อาการตามัวเป็นมากข้ึนถ้าเดินอยู่กลางแดด
แจ้ง ตาข้างขวาจะเห็นเป็นฝ้าด�ำ ๆ ไม่มีอาการปวด 
ไม่มมีองเหน็ภาพซ้อน ไม่เคยมอีาการปวดศรีษะบรเิวณ
ขมับทั้งสองข้าง ไม่มีอาการปวดบริเวณกรามหรือลิ้น 
ในขณะเค้ียวอาหาร ไม่มีอาการปวดเมื่อยตามตัว  
กล้ามเนือ้ หรอืข้อต่อต่าง ๆ  ไม่มไีข้เรือ้รงั ไม่มนี�ำ้หนกัลด 
ไม่มีอาการอ่อนเพลียหรือเบื่ออาหาร 
	 มีโรคประจ�ำตัวเป็นโรคเบาหวาน ความดัน
โลหิตสูง ไขมันในเลือดสูงมานาน 10 ปี มีประวัติเคย
เป็นโรคมะเร็งที่บริเวณกล่องเสียง ได้รับการรักษาโดย
การผ่าตัดกล่องเสียงและฉายแสงที่บริเวณล�ำคอเมื่อ  
14 ปีก่อน มีประวัติเคยสูบบุหรี่ 1 ซองต่อวัน นานกว่า 
30 ปี เลิกสูบบุหรี่ตั้งแต่ผ่าตัดกล่องเสียง 
	 Physical examinations: Blood pressure 
130/90 mmHg, pulse rate 78 bpm, decreased 
carotid pulse at right side, carotid bruit at left 
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side, regular heart rate, no heart murmur
	 Eyes examination: Visual acuities were 
20/200 in right eye and 20/60 in left eye, cannot 
be corrected by pin hole both eyes, intraocular 
tensions were 14 mmHg both eyes, pupil size 
3 mm react to light reflex both eyes, no relative 
afferent pupillary defect (RAPD). Fundus 
examination of the right eye showed dilated 
nontortuous retinal veins and diffuse dot and 
blot intraretinal hemorrhages, exudate, iris 
neovascularization and a normal optic disc. Left 
eye showed slightly dot and blot hemorrhage 
and normal optic disc. There is no tenderness 
of scalp and blood vessels at temporal area. 
Neu ro log i ca l  examina t i ons  i nc lud ing 
consciousness, cranial nerves, motor power, all 
sensation, reflexes and cerebellar signs were 
normal. 
	 Investigations: Fundus fluorescein 
angiography (FFA) showed delay in choroidal 
filling in right eye, no filling of retinal vessels 

after 10 minutes. Left FFA test was normal. 
Carotid duplex ultrasonography (รูปที่ 1) พบความ
ผิดปกติในหลอดเลือด carotid system ข้างขวา 
มี occlusion ตั้งแต่ common carotid artery (CCA), 
internal carotid artery (ICA) และ external carotid 
artery (ECA) พบมี echogenic material filled all 
lumen, carotid system ข้างซ้ายพบมี 95-99% 
stenotic flow, subtotal occlusion of mid to distal 
CCA with diffuse moderate heterogenous mainly 
hypoechoic plaque with luminal diameter 1.40 
millimeter (mm) MRA brain and neck (รูปท่ี 2) 
Laboratory investigation อื่น ๆ ได้แก่ complete 
blood count (CBC): hemoglobin 12.4 g/dL, 
hematocrit 37.2 %, white blood cell count 10,400/ 
mm3, platelet 354,000/mm3, neutrophil 73%, 
lymphocyte 25 %, fasting blood glucose 134 mg/
dl, hemoglobin A1C 6.8 %, cholesterol 208 mg/
dL, triglyceride 154 mg/dL, HDL 37mg/dL, 
LDL140 mg/dL 

รปูที ่1. แสดงภาพ carotid Doppler ultrasound ของหลอดเลือดแดง carotid ข้างขวาพบมี occlusion ตัง้แต่ common 
carotid artery (CCA), internal carotid artery (ICA) และ external carotid artery (ECA) โดยที ่A= ภาพ color 
power angiography (CPA) ของหลอดเลอืดแดง internal carotid (ICA), B= ช่วงกลางของหลอดเลือดแดงcommon 
carotid (CCA) และ C= หลอดเลอืดแดง external carotid (ECA), D= ภาพ color Doppler ของหลอดเลือด common 
carotid (CCA) ส่วนต้น  
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ในผู ้ป่วยรายน้ีได้รับการวินิจฉัยเป็นภาวะ ocular 
ischemic syndrome ของตาข้างขวา ได้รับการรักษา
โดยการยิงเลเซอร์ panretinal photocoagulation 
(PRP) ที่ตาข้างขวา และใส่ขดลวด (carotid stenting) 
ที่หลอดเลือดแดง common carotid artery (CCA) 
ข้างซ้าย รวมทั้งได้รับประทานยา Aspirin 300 mg/
day, Atorvastatin 20 mg/day, Enalapril 10 mg/
day, Metformin 1000 mg/day

อภิปรายและทบทวนวรรณกรรม  
	 จากประวัติ ตรวจร่างกาย การตรวจทาง 
ห้องปฏิบัติการหลอดเลือด และการตรวจทางรังสีวิทยา
พบความผิดปกติที่ตาข้างขวาของผู้ป่วยเข้าได้กับภาวะ 
ocular ischemic syndrome ความผิดปกติของโรคนี้
ส่วนใหญ่พบว่าเกดิจากการทีม่ภีาวะโรคหลอดเลอืดแขง็ 
(atherosclerosis) ท�ำให้มีการอุดตันในหลอดเลือด 
ที่มีผลต่อการไหลเวียนของหลอดเลือดแดง carotid  
มักเกิดขึ้นมานานเรื้อรัง โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ระบบ
หลอดเลือดของสมองไม่มี collateral circulation  

รูปที ่2. แสดงภาพ MRA ของผู้ป่วย A= absent flow in the right CCA and ICA (arrow), B= stenosis of the 
left CCA (arrow), C= absent flow of cavernous part of the right ICA and normal left ICA (arrow),  
D=CE-MRA showed collateralization via ECA (arrow) (CE-MRA= contrast enhanced MRA)
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ทีเ่พยีงพอระหว่างระบบของหลอดเลอืดแดง internal และ 
external carotid artery หรือระหว่างหลอดเลือดแดง 
internal carotid artery ทั้งสองข้างของสมอง1-2  ภาวะ 
ocular ischemic syndrome มักพบในช่วงอายุ  
50-80 ปี โดยอายุเฉลี่ยอยู่ที่ 65 ปี พบได้บ่อยใน 
เพศชายมากกว่าเพศหญิงในอัตราส่วน 2 ต่อ 11-2 พบ
ภาวะนี้ได้มากขึ้นในผู้ป่วยที่มีปัจจัยเสี่ยงของภาวะโรค
หลอดเลือดแข็ง เช่น โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง 
ไขมันในเลือดสูง มีประวัติของโรคหลอดเลือดเลี้ยงหัวใจ
ตีบตัน ประวัติการสูบบุหรี่ เป็นต้น 
	 กลไกของการเกดิโรคนัน้เช่ือว่าผูป่้วยทีม่อีาการ
ทางตาจากภาวะ ocular ischemic syndrome จะพบ
ว่ามีการลดลงของการไหลเวียนของหลอดเลือดแดง 
ophthalmic artery (OA) หรือมีการกลับทิศทางของ
การไหลเวียนของหลอดเลือดนี้ จากลูกตาไปยัง 
ระบบหลอดเลือดแดงในสมองซึ่งมีแรงต้านทานของ
หลอดเลือดน้อยกว่าหลอดเลือดแดง ophthalmic 
artery ส่งผลให้มเีลือดไปเล้ียงเนือ้เยือ่ของลกูตาลดลง1-3

	 สาเหตุการเกิดโรค ได้แก่ ความผิดปกติของ
ระบบหลอดเลือดแดง carotid จากสาเหตุต่าง ๆ เช่น 
ภาวะโรคหลอดเลือดแข็ง (atherosclerosis) ท�ำให้มี
การอุดตันหรือการแตกเซาะของหลอดเลือดแดง 
carotid สามารถเกดิความผดิปกตไิด้ตัง้แต่หลอดเลอืดแดง 
common carotid จนถึงหลอดเลือดแดง internal 
carotid ในข้างเดียวกันกับที่มีอาการทางตา3 ยังพบว่า
มีสาเหตุอื่นที่ท�ำให้เกิดอาการนี้ได้อีก เช่น การอุดตัน
ของหลอดเลือด ophthalmic artery, โรค giant cell 
arteritis, โรค Takayasu’s arteritis, การอักเสบหรือ
ภยันตรายต่อหลอดเลือดจากอุบัติเหตุ หรือมีพยาธิ
สภาพที่เกิดข้ึนหลอดเลือดแดงใหญ่ (arch of aorta) 
เช่น ภาวะหลอดเลอืดแดงแตกเซาะ (aortic dissection) 
แล้วมีผลต่อการไหลเวียนเลือดในระบบหลอดเลือดแดง 
carotid เป็นต้น

อาการและอาการแสดง 
	 อาการทีพ่บส่วนมากมอีาการเป็นท่ีตาข้างเดยีว 
มีเพียง 20% ทีพ่บในตาทัง้สองข้าง4-6 ส่วนใหญ่มาด้วย
อาการมองเห็นที่แย่ลง อาจจะเป็นการมองเห็นที่ลดลง 
ชัว่ครูแ่บบเฉยีบพลนัของตาข้างหนึง่ (amaurosis fugax) 

ซึ่งสัมพันธ์กับการมีลิ่มเลือดขนาดเล็กอุดตันหลอดเลือด
ทีเ่ล้ียงลกูตา บางรายอาจมีอาการตามวัหลงัจากมองแสง
สว่าง เช่ือว่าเกดิจากการทีม่กีารลดลงการไหลเวยีนของ
เลอืดทีไ่ปยงัเนือ้เยือ่ choroid หรอือาจมอีาการเหน็จดุด�ำ
หรือพื้นด�ำเกิดในลานสายตาท่ีมองเห็น หรือเห็นมีแสง
ประกายระยิบระยับ (scintillating scotoma) อาการ 
จะเป็นได้ตัง้แต่เป็นชัว่วนิาทจีนถงึเป็นชัว่โมง ผูป่้วยบาง
รายอาจจะมอีาการปวดตาซึง่เช่ือว่าเกดิจากการเพิม่แรง
ดันในลูกตาจากการที่มีการสร้างหลอดเลือดฝอยใน
เนือ้เยือ่ท�ำให้การไหลเวียนของน�ำ้ในลกูตาผดิปกต ิ เกดิ
อาการคล้ายโรคต้อหนิได้ บางรายอาการปวดตาอาจเกิด
จากภาวะขาดเลือดไปเลี้ยงเนื้อเย่ือของลูกตาท�ำให้มี
อาการปวดตา (ocular angina) ร้าวไปบริเวณหน้าผาก
จนถึงขมับ อาการปวดเกิดได้นานเป็นช่ัวโมงถึงเป็นวัน 
อาการจะเป็นมากขึ้นถ้าผู ้ป่วยเปลี่ยนท่าทางลุกนั่ง 
หรือยืนและอาการดีขึ้นเม่ือนอนราบลง อาการอื่น 
ทีพ่บได้ เช่น ตาแห้ง เยือ่บตุาอกัเสบ เป็นต้น5-6

	 ตรวจตาในโรคนี้จะพบ visual acuity ลดลง  
การตรวจบริเวณด้านหน้าของลูกตา (anterior segment) 
พบมีการขยายขนาดของหลอดเลือดที่เยื่อบุตาขาว 
(conjunctival vessels) cornea edema ความดนัลกูตา
บางรายปกติ แต่บางรายสูงขึ้นเป็นลักษณะโรคต้อหิน 
(neovascular glaucoma)ได้ พบมีเส้นเลือดสร้างขึน้ใหม่
บรเิวณรมู่านตา (iris neovascularization) ถ้าเป็นมาก
ยิง่ส่งผลท�ำให้รูม่านตามกีารหดหรอืขยายขนาดผดิปกติ
เมื่อตรวจด้วยการส่องไฟ รวมถึงท�ำให้เกิดมีเลือดออก 
ในช่องลูกตาด้านหน้า (hyphema) ผนังเยื่อบุตา 
ม้วนออกด้านนอก (uveal ectropion) ส่วนด้านหลงัของ
ลกูตา (posterior segment) มกัตรวจพบลกัษณะของ
เส้นเลือดแดงที่ตีบ เส้นเลือดด�ำที่จอประสาทตาขยาย 
(nontortuous, dilated retinal veins) ซึง่แตกต่างจาก
ในภาวะหลอดเลอืดด�ำทีต่าอดุตนั (central retinal vein 
occlusion) ทีจ่ะพบเป็น tortuous ของเส้นเลอืดด�ำของ
จอประสาทตาและการบวมของ optic disc ในภาวะ 
ocular ischemic syndrome นัน้อาจตรวจพบลกัษณะ
ของ venous beading  เลือดออกที่จอประสาทตา  
หรือพบ microaneurysm โดยมักอยู่บริเวณรอบนอก 
(mid-periphery) บางรายตรวจพบลักษณะของ 
cherry-red spot และ cotton-wool spot ทีจ่อประสาท
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ตาได้ ซึ่งต้องแยกโรคกับภาวะ diabetic retinopathy  
ท่ีสามารถมีอาการทัง้สองตาได้บ่อยกว่า ตรวจตาจะพบมี
การขยายตัวของหลอดเลือดที่เลี้ยงจอประสาทตา 
(dilated and beaded of retinal vein) พบมเีลอืดออก
ที่จอประสาทตา (dot, blot และ flame-shaped 
hemorrhage) หรอืพบ microaneurysm ได้ แต่จะพบ 
ที่บริเวณ posterior pole ของจอประสาทตามากกว่า 
บรเิวณอ่ืน หรือพบม ีhard exudate ได้2-3

การตรวจวนิจิฉยั 
1. การตรวจวนิจิฉยัทางจกัษวุทิยา
	 1.1 Fundus Fluorescein Angiography (FFA) 
เป็นการตรวจวินิจฉัยความผิดปกติของจอประสาทตา 
(retina) และชัน้ choroid โดยสทีีใ่ช้ฉดีคือ สารฟลูออเรสซนี 
(Sodium fluorescein) ซึ่งเป็นสารละลายเรืองแสง 
ฉีดเข้าท่ีหลอดเลือดด�ำที่แขน ซึ่งหลังจากฉีดสีประมาณ 
8-12 วินาทีจะเห็นสีในหลอดเลือดของ choroid และ 
จอประสาทตาปรากฏในภาพถ่าย หลงัฉดีสีกจ็ะถ่ายภาพ
เป็นระยะทุกวินาทใีน 1 นาทแีรกและเป็นระยะ ๆ  ในนาที
ต่อมาจน ประมาณ 10 นาทสีีก็จะเริม่จางหายอออกไปจาก
ทั้งหลอดเลือดที่เล้ียง choroid และหลอดเลือดของจอ
ประสาทตา แต่ถ้ามีความผิดปกติของหลอดเลือด เช่น
ภาวะ ocular ischemic syndrome จะมกีารตดิของสใีน
ช่วง choroidal phase ช้าลงนานกว่า 5 วินาท ี มช่ีวง 
arteriovenous transit time นานขึน้ โดยเป็นลกัษณะ 
ทีม่คีวามไวต่อภาวะน้ี (high sensitivity) ผูป่้วยประมาณ 
85% มักพบมีลักษณะของสีรั่วออกมานอกหลอดเลือด 
ซึง่เกิดจากการท่ีมี endothelial cell เสียหายจากขาด
เลือดหรอือาจพบลกัษณะอืน่ ได้ เช่น การขาดเลอืดของ
หลอดเลือดฝอย (retinal capillary nonperfusion)  
การตดิของสเีรอืงแสงมากข้ึน (hyperfluorescense) ที่
บรเิวณ optic disc พบม ีmicroaneurysm หรอืพบการ
บวมของ maculaได้ ซึง่จะพบในต�ำแหน่ง mid-periphery 
ของจอประสาทตาเป็นลกัษณะทีจ่�ำเพาะในภาวะ ocular 
ischemic syndrome เหมือนผลการตรวจของผู้ป่วย 
รายน้ี 2-3,7

	 1.2 Electroretinography (ERG) เป็นการตรวจ
การท�ำงานของเซลล์ Müller และเซลล์ bipolar ของจอ
ประสาทตาโดยการใช้แสงไฟกระตุ้น อาจตรวจในที่มืด

เป็นการตรวจการท�ำงานของเซลล์ประสาทรบัแสงรปูแท่ง
หรือในทีส่ว่างเป็นการตรวจการท�ำงานเซลล์ประสาทรบัแสง 
รูปกรวย ในภาวะ ocular ischemic syndrome นั้น  
การไหลเวียนทีไ่ปยงัหลอดเล้ียงทีเ่ล้ียงจอประสาทตาและ 
choroid จะลดลงท�ำให้มกีารตรวจพบความผดิปกตขิอง
ทัง้การท�ำงานของเซลล์ Müller และเซลล์ bipolar และ
การท�ำงานเซลล์ประสาทรบัแสงทีผ่ดิปกตด้ิวย2-3,8

	 1.3 Photostress recovery test เป็นการตรวจ 
หลงักระตุน้ด้วยการให้ผูป่้วยการจ้องมองแสงสว่าง 
(photostress) ซึ่งจะพบความผิดปกติ มี prolonged 
recovery time ในภาวะ ocular ischemic syndrome
	 1.4 Ophthalmodynamometry เป็นการตรวจ
ประเมนิแรงดนั diastolic pressure ในหลอดเลอืดแดง 
ophthalmic โดยจะมค่ีาลดลงในผู้ป่วยโรคนี้

2. การตรวจวินิจฉยัทางหลอดเลอืด
	 2.1 Carotid Duplex Ultrasonography  
การตรวจหลอดเลอืด carotid ด้วยคลืน่เสยีงความถีสู่ง 
จะมข้ีอดคีอืไม่มอีนัตราย ปลอดภยั ผูป่้วยไม่ต้องถกูฉดี
สารทึบแสง สามารถตรวจระบบการไหลเวียนของ 
หลอดเลือดมีความไวในการตรวจ (sensitivity)  
91-94% และได้ความแม่นย�ำ (specificity) อยู่ในช่วง 
85-99%9-10 ในการตรวจจะประเมนิค่าต่าง ๆ คอื
	 - grey scale B mode เพือ่ดลูกัษณะรปูร่างและ
ขนาดของ atherosclerotic plaque, ลักษณะ 
ความผดิปกตภิายในหลอดเลอืด
	 - color Doppler imaging
	 - pulse wave (PW) Doppler เพือ่หา. degree 
of stenosis โดยวดัค่า peak systolic velocity (PSV) 
และ end diastolic velocity (EDV) ค่า ICA/CCA 
PSV ratio ของหลอดเลอืดแดง internal carotid และ
หลอดเลอืดแดง common carotid เปรียบเทยีบกับขนาด
และความยาวของของหลอดเลือดส่วนที่ตีบหรืออุดตัน 
(residual lumen diameter) ดลูกัษณะของ spectral 
waveform ด้วย รวมท้ังตรวจหลอดเลอืดทีไ่ปเลีย้งสมอง
ส่วนหลงั (vertebral artery) โดยมเีกณฑ์ในการวนิจิฉยั
การตรวจคลืน่เสยีงความถีสู่งของหลอดเลอืดแดง carotid 
ตามตารางที ่19
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	 การตรวจด้วยวิธีนี้มีข้อจ�ำกัด ได้แก่ การแยก
แขนงของหลอดเลือดแดง common carotid อยู่ระดับ
สูงมากกว่าปกติ (high carotid bifurcation) จนใกล้
กับกระดูกขากรรไกรล่าง, ขนาดของ plaque ที่ยาวมาก
หรือมีหินปูนจ�ำนวนมากจับที่ plaque (calcified 
plaque with acoustic shadowing) หรือหลอดเลือด
แดง carotid คดงอมากกว่าปกติ (tortuous vessel) 
	 2.2 color Doppler imaging ของหลอดเลือด
แดง ophthalmic โดยตรวจดูค่า peak systolic
velocity, end diastolic velocity, ค่าเฉลี่ย mean 
blood flow velocities รวมท้ังลักษณะและทิศทางของ 
spectral waveform ด้วย อาจพบมีการกลับทิศทาง
ของการไหลเวียนของหลอดเลือดน้ีจากลูกตาไปยัง
ระบบหลอดเลือดแดงในสมอง11-12 
	

2.3 การตรวจหลอดเลือดของสมองและหลอดเลือด 
ส ่ วนคอด ้ วยคลื่ นแม ่ เหล็กไฟฟ ้ า  (Magne t i c 
Resonance Angiography, MRA) มีวิธีการตรวจ  
2 แบบ คือ contrast enhanced MRA (CE-MRA) 
ต้องฉีดสารทึบแสงโดยใช้ gadolinium ในการตรวจ 
อีกวิธีคือ Three dimension time of flight MRA 
(TOF-MRA) ข้อห้ามของการท�ำ MRI คือ ผู้ป่วย
กลุ ่ม ท่ี มี  metal l ic implant ได ้แก ่  cardiac 
pacemakers บางรุ่น, implantable defibrillators,  
ใส่ขดลวด metallic stents ผู้ป่วยที่มีภาวะกลัวท่ีแคบ 
(claustrophobia) และผู้ป่วยที่เป็นโรคไตวายเรื้อรัง
และมีค ่าระดับการท�ำงานของไต (glomerular 
filtration rate) ลดลงน้อยกว่า 30 mL/min จะไม่
สามารถฉีด gadolinium เพราะมีรายงานการได้รับ 
สารนี้ท�ำให้มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรค nephrogenic 

ตารางที ่7. แสดงลกัษณะของ Metabolic syndrome

ร้อยละของการตีบตัน
ของหลอดเลือดแดง 

carotid

ข้อมูลค่าตัวแปรปฐมภูมิ
(Primary parameters)

ข้อมูลค่าตัวแปรเพิ่ม
(Additional parameters)

ความเรว็ของการ 
ไหลเวียนใน 

หลอดเลอืด ICA  
ในช่วงหวัใจบบีตวั 

(ซม./วินาท)ี

ร้อยละของการหนา
ตัวของ คราบหินปูน

หรือคราบไข
มัน(plaque)

อัตราส่วนความเร็ว
ของการไหลเวียน 
ใน หลอดเลือด  
ICA ต่อ CCA

ความเร็วของการ
ไหลเวียนใน 

หลอดเลือด ICA  
ในช่วงหัวใจคลายตัว 

(ซม./วินาที)

หลอดเลือดปกติ < 125 ไม่มี < 2.0 < 40

ร้อยละ 0-49 < 125 < 50 < 2.0 < 40

ร้อยละ 50-69 125-230 ≥ 50 2.0-4.0 40-100

มากกว่าร้อยละ 70 > 230 ≥ 50 > 4 > 100

หลอดเลือดเกือบตัน 
(Near occlusion)

พบได้ท้ังความเร็ว
เพิ่มขึ้น, ลดต�่ำลง
จากค่าปกติหรือ 
ไม่มีการไหลเวียน

พบมีการหนาตัว 
ของคราบหินปูนหรือ

คราบไขมันเกือบ 
ทั้งหลอดเลือด

มีการแปรผันได้ มีการแปรผันได้

หลอดเลือดตัน
ทั้งหมด  
(Total occlusion)

ไม่มีการไหลเวียน พบมีคราบหินปูน
หรือคราบไขมันเต็ม

ทั้งหลอดเลือด

น�ำข้อมูลมาใช้ไม่ได้ น�ำข้อมูลมาใช้ไม่ได้

หมายเหต ุดดัแปลงจาก Gray-Scale and Doppler US Diagnosis: Society of Radiologists in Ultrasound Consensus Conference9 
(CCA= Common carotid artery; EDV= end-diastolic velocity; ICA= internal carotid artery; PSV= peak systolic velocity)
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fibrosing dermopathy (NFD) หรือ nephrogenic 
systemic fibrosis (NSF)
	 2.4 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของหลอดเลือด 
(Computed Tomographic Angiography, CTA) 
และวัดขนาดของหลอดเลือดส่วนที่ตีบตามเกณฑ์ของ 
the North American Symptomatic Carotid End-
arterectomy Trial (NASCET) เนื่องจากต้องใช้ 
contrast ในการตรวจ จึงอาจมีข้อเสียเรื่อง contrast 
induced nephropathy (CIN), อาการแพ้แบบ 
anaphylactoid reaction
	 2.5 Carotid arteriography เป็นการตรวจ
วินิจฉัยหลอดเลือดโดยใช้การฉีด contrast ผ่านทาง
สายสวนหลอดเลือดที่บริวณขาหนีบซึ่งจัดเป็น gold 
standard ให้ความแม่นย�ำในการตรวจสูง ในปัจจุบันมี
การตรวจที่เรียกว่า intra-arterial digital subtraction 
angiography (DSA) ซ่ึงเป็นการใช้ระบบดิจิตอลมา
ช่วยในการสร้างภาพของหลอดเลือด ให้ความแม่นย�ำ
ในการตรวจสูงขึ้น และใช้ contrast ลดลง
	 2.6 การตรวจหลอดเลือดในสมองด้วยวิธี 
Transcranial Doppler Ultrasonography (TCD) 
สามารถตรวจผ่านทางลูกตา (transorbital approach) 
กระดูกขมับ (transtemporal approach) และบริเวณ
ท้ายทอย (transoccipital approach) สามารถตรวจ
หลอดเลือด middle cerebral artery (MCA), 
anterior cerebral artery (ACA), posterior cerebral 
artery, carotid siphon, ophthalmic artery, basilar 
artery และ vertebral artery ดู systolic velocity, 
ทิศทางการไหลของเลือด, ลักษณะของ spectral 
waveform 

การรักษา
	 โรคนี้โดยส่วนมากมักมีพยากรณ์โรคในระยะ
ยาวไม่ค่อยดีนัก โดยเฉพาะในกลุ่มที่ตรวจพบเส้นเลือด
สร้างใหม่ที่ม ่านตา (iris neovascularization) 
ประมาณ 90% ของผู้ป่วยกลุ่มนี้การมองเห็นมักจะลด
ลงจนถึงขั้นบอดได้ภายใน 1 ปีหลังจากได้รับการ
วินิจฉัยและมีรายงานอัตราการเสียชีวิต (5-year 
mortality rate) สูงถึง 40%2-3 การรักษาจะแบ่งเป็น
	 1. การรักษาในส่วนของพยาธิสภาพทางตา 

เพื่อการป้องกันการเพ่ิมแรงดันลูกตาหรือในกรณีท่ี
ตรวจพบว่ามเีส้นเลอืดสร้างใหม่ (neovascularization) 
ที่ม่านตาหรือจอประสาทตา ผู้ป่วยควรได้รับการรักษา
ด้วยวิธียิงเลเซอร์ panretinal photocoagulation 
(PRP) โดยพบว่า การท�ำการรักษาโดยวิธี PRP 
สามารถท�ำให้เส้นเลือดที่สร้างผิดปกติฝ่อลงได้ 36% 
บางรายมีการใช้ยาหยอดตาหรือท�ำการผ่าตัดทางเดิน
ระบายน�้ำในลูกตาเพื่อลดแรงดันลูกตา รวมทั้งมีการใช้
ยาในกลุ่ม Anti–vascular endothelial growth 
factor (Anti-VEGF)13-14 ได้แก่ยา aflibercept 
(Eyelea®) ,  bevacizumab (Avastin®) และ 
ranibizumab (Lucentis®) มารักษากรณีมีเส้นเลือด
สร้างใหม่ที่ม่านตาและภาวะบวมที่ macular อีกด้วย
	 2. การรักษาในส่วนพยาธิสภาพของหลอด
เลือดแดง carotid15

	 - Carotid artery endarterectomy (CEA) 
จากแนวทางการดแูลผูป่้วยทีม่ปัีญหาโรคหลอดเลือดแดง 
carotid ตบีตนั มข้ีอแนะน�ำท�ำการผ่าตดั CEA ในผู้ป่วย
หลอดเลือดแดง carotid ตีบตันมากกว ่า 70%  
ตาม NASCET criteria และมีอาการ (symptomatic 
carotid stenosis) ถ ้ามี perioperative risk  
ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองและอัตราการตาย 
(perioperative risk of stroke or death) น้อยกว่า 6% 
และในผู้ป่วยมีอายุช่วง 40-75 ปี มีโรคหลอดเลือดแดง 
carotid ตบีตนัอยูใ่นช่วง 60 % ตาม NASCET criteria 
แต่ไม่มีอาการ (asymptomatic carotid stenosis)  
มข้ีอแนะน�ำท�ำการผ่าตดั CEA ถ้าม ีperioperative risk 
ของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองและอัตราการตาย 
น้อยกว่า 3%
	 - Carotid artery stenting พจิารณาการรกัษา
โดยการใส่ขดลวดในผู ้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อการ
ผ่าตัด CEA เช่น ในผู้ป่วยที่มีประวัติการผ่าตัดหรือได้
รับการฉายรังสีที่บริเวณคออย่างในผู้ป่วยรายนี้ หรือมี
หลอดเลือดแดง carotid ตีบตันซ�้ำอีกหลังผ่าตัด CEA, 
มีความผิดปกติของเส้นประสาท recurrent laryngeal 
nerve, ผูป่้วยทีใ่ส่ tracheostomy, ผูป่้วยหลอดเลอืดแดง 
carotid ตีบตันที่สูงกว่าระดับกระดูกคอข้อที่ 2 (C2 
vertebral body) หรือมีโรคร่วมที่มีความเสี่ยงต่อการ
ผ่าตัด เช่น unstable angina, recent myocardial 
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infarction, multivessel coronary disease, 
congestive heart failure เป็นต้น
	 กรณีหลอดเลือดแดง carotid artery อุดตัน
ทั้งหมดอย่างเช่นในผู้ป่วยรายนี้ การผ่าตัด carotid 
endarterectomy มักจะไม่ได้ประโยชน์ในคนไข้กลุ่มนี้ 
เน่ืองจากต�ำแหน่งของพยาธิสภาพจะยาวมาก มีการ
ผ่าตัด bypass ของหลอดเลือดจากด้านนอกกะโหลก
และด้านในกะโหลก (extracranial to intracranial 
bypass surgery) คือผ่าตัดท�ำ bypass ระหว่าง
เส้นเลือด superficial temporal artery กับเส้นเลือด 
middle cerebral artery (STA-MCA bypass)  
มีรายงานในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยวิธีนี้มีการมอง
เห็นที่ดีข้ึนหลังผ่าตัด16

	 3. การรักษาโรคหรือปัจจัยเสี่ยงที่ส�ำคัญอื่น ๆ 17 
ภาวะ ocular ischemic syndrome นี้สัมพันธ์กับ 
โรคหลายอย่างจึงควรรักษาโรคร่วมหรือลดความเสี่ยง
เหล่าน้ันด้วย เช่น โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน 
ไขมันในเลือดสูงและการสูบบุหรี่ เป็นต้น 

องค์ความรู้ใหม่  
	 ความผิดปกติทางการมองเห็นไม่ว่าจะเกิดข้ึน
แบบชั่วขณะ (amaurosis fugax) หรือเกิดแบบถาวร
จนถึงเป็นภาวะลูกตาขาดเลือดนั้น นอกจากการตรวจ
ปัญหาทางตาแล้วยังควรต้องตรวจในส่วนของปัญหา
ของหลอดเลือดด้วย โดยเฉพาะการตรวจ carotid 
Doppler ultrasonography เพ่ือประเมินการตีบ 
และอุดตันของหลอดเลือดแดง carotid และควรตรวจ
รักษาโรคร่วมหรือปัจจัยเสี่ยงที่สามารถพบเป็นสาเหตุ
ได้บ่อย ๆ เช่น โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง ไขมัน
ในเลือดสูง ภาวะโรคหัวใจและหลอดเลือด การสูบบุหรี่ 
เป็นต้น 
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เล่าเรื่อง Stroke News

พญ. นภาศรี ชัยสินอนันต์กุล
โรงพยาบาลพญาไท  1
อาจารย์พิเศษ ศูนย์โรคหลอดเลือดสมอง 

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์

	 สวัสดีอาจารย์ พ่ีๆน้องๆทุกท่าน เวลาผ่านไปอีกหนึ่งปี ถึงเวลา
ที่น้อง ๆ ต้องสอบบอร์ดกันแล้ว ขอให้ทุกคนสอบผ่านสมหวังดังใจ
ปรารถนานะคะ วันนี้เราจะมาพูดกันถึงเรื่องยาต้านเกล็ดเลือดกันค่ะ  
ที่ผ่านมาถ้าเรามีผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือด วันดีคืนร้ายเกิดมีเลือดออก
ในสมอง เราคงคิดหนัก กล้า ๆ กลัว ๆ ว่าเราจะให้ยาต้านเกล็ดเลือด
กลับไปทานต่อดีไหม ถ้าให้แล้วเลือดจะออกอีกหรือเปล่า หรือถ้าไม่ให้
แล ้วจะเกิดสมองขาดเลือดซ�้ำอีกหรือไม่ เรามาหาค�ำตอบได้ใน 
การศึกษานี้ค่ะ
	 Effects of antiplatelet therapy after stroke due to 
intracerebral haemorrhage (RESTART): a randomised, 
open-label trial (Lancet 2019; 393: 2613–23) เป็นการศึกษา
แบบ prospective, randomized, open-label ใน 122 โรงพยาบาล 
ที่สหราชอาณาจักร (ประเทศอังกฤษ) ในผู้ป่วยอายุมากกว่าหรือเท่ากับ 
18 ปี ที่ทานยาต้านเกล็ดเลือดหรือยาละลายล่ิมเลือดเพื่อป้องกัน 
ภาวะหลอดเลือดอุดตัน เช่น ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด หรือ 
ภาวะสมองขาดเลือด และเมื่อเกิดภาวะเลือดออกในสมอง ได้ให้หยุด
ยาต้านเกล็ดเลือดหรือยาละลายลิ่มเลือดและอยู่รอดปลอดภัย 24 ชั่วโมง 
จึงมาสุ ่มว่าจะให้ผู ้ป่วยทานยาต้านเกล็ดเลือดต่อหรือหยุดยาต้าน 
เกล็ดเลือดในอัตราส่วน 1:1 และได้ติดตามผู้ป่วยเป็นเวลานาน 5 ป ี
เพื่อดูว่าผู้ป่วยมีการเกิดซ�้ำของภาวะเลือดออกในสมองแบบมีอาการ
	 งานนี้ได ้ท�ำการศึกษาตั้งแต ่ 22 พฤษภาคม 2013 ถึง  
31 พฤษภาคม 2018 จ�ำนวน 537 ราย โดยเวลามัธยฐาน (median) 
อยู่ที่ 76 ช่ัวโมงภายหลังจากที่มีภาวะเลือดออกในสมอง (IQR 29-146)  
ผู้ป่วยจ�ำนวน 268 ราย ได้รับยาต้านเกล็ดเลือด ส่วนผู้ป่วยอีก 269 ราย
ไม่ได้รับยาต้านเกล็ดเลือด ได้ติดตามการรักษาผู้ป่วยเป็นเวลามัธยฐาน 
(median) 2 ปี (IQR 1-3) ผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมีช่วงอายุ 69 ถึง 82 ปี 
ร้อยละ 62 มีเลือดออกแบบ Lobar supratentorial ดังข้อมูลพื้นฐาน
ของผู้ป่วยในตารางที่ 1
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ผลการศึกษาพบว่าเกิดภาวะเลือดออกในสมองในกลุ่ม
ที่ได้ยาต้านเกล็ดเลือดจ�ำนวน 12 ราย (ร้อยละ 4) ซึ่ง
น้อยกว่าในกลุ ่มที่ไม่ได้รับยาต้านเกล็ดเลือด ซึ่งมี 

อุบัติการณ์เกิดจ�ำนวน 23 ราย (ร้อยละ 9) (adjusted 
hazard ratio 0·51 [95% CI 0·25–1·03]; p=0·060) 
ดังตารางที่ 2 และ 3

ตารางท่ี 1. แสดงข้อมูลพื้นฐานผู้ป่วย

Start antiplatelet therapy 
(n=268)

Avoid antiplatelet therapy 
(n=269)

Male 173 (65%) 187 (70%)

Age 77 (69–82) 76 (69–82)

Location of intracerebral haemorrhage (ICH)

  Lobar supratentorial 166 (62%) 166 (62%)

  Non-lobar 102 (38%) 103 (38%)

Time since intracerebral 
haemorrhage symptom onset

80 (30–149) 71 (29–144)

ตารางท่ี 2. แสดงผลลัพธ์ในการรักษา

Start antiplatelet therapy 
(n=268)

Avoid antiplatelet therapy 
(n=268)

Primary outcome

Recurrent symptomatic 
spontaneous intracerebral 
haemorrhage

12 (4%) 23 (9%)

Secondary outcome

Major occlusive vascular events

  Ischemic stroke 19 (7%) 27 (10%)

  Myocardial infarction 5 (2%) 8 (3%)

  Peripheral arterial occlusion 5 (2%) 2 (1%)

  Transient ischemic attack 11 (4%) 18 (7%)

Death

  Fatal outcome event 10 (4%) 19 (7%)

  Other cardiovascular death 6 (2%) 8 (3%)
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ตารางท่ี 3. แสดงความเส่ียงของการเกิดผลลัพธ์ในระหว่างติดตามการรักษา

Start antiplatelet 
therapy (n=268)

Avoid antiplatelet 
therapy (n=268)

HR (95% CI) P value

Primary outcome

Recurrent symptomatic ICH 12 23 0.51 (0.26-1.03) 0.062

Sensitivity analyses of the 
primary outcome

Recurrent symp 
spontaneous ICH or symp 
stroke of uncertain type

12 24 0.49 (0.25-0.99) 0.044

Recurrent symp 
spontaneous ICH or death 
of undetermined cause

13 25 0.51 (0.26-1.00) 0.051

Secondary outcome

All major hemorrhage 
events

18 25 0.71 (0.39-1.30) 0.27

All major occlusive vascular 
events

39 38 1.01 (0.65-1.58) 0.92

Major vascular events 45 65 0.65 (0.45-0.95) 0.025

	 จากการศึกษานี้จะเห็นได้ว่าการให้ยาต้าน 
เกล็ดเลือดภายหลังจากที่ ผู ้ป ่วยมีภาวะเลือดออก 
ในสมองสามารถให้ได้และมคีวามปลอดภยั คอืพบภาวะ
เลือดออกในสมองในกลุ ่มผู ้ป ่วยที่ ได ้รับยาต ้าน 
เกล็ดเลือดน้อยกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับยาต้านเกล็ดเลือด 
และสามารถลดการเกิดซ�้ำของโรคหลอดเลือด (Major 
vascular events) ได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติอีกด้วย

	 เป็นอย่างไรบ้าง... การศึกษานี้จะมีผลในการ
เปลี่ยนแปลงการรักษาของท่านหรือไม่??? คุณผู้อ่าน 
มคีวามคดิเหน็กนัอย่างไรบ้างคะ โดยส่วนตวัการศกึษานี้
ท�ำให้เกิดความมั่นใจถึงความปลอดภัยและประโยชน์ 
ในการให้ยาต้านเกล็ดเลือดในผู้ป่วยที่เคยมีเลือดออก 
ในสมองมาก่อน.....ฉบับนี้ขอจบเพียงเท่านี้ก่อนนะคะ 
บ๊ายบายค่ะ 
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ประชาสัมพันธ์
นพ. เจษฎา อุดมมงคล 
เลขาธิการสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย

1.	 แจ้งก�ำหนดการสอบเพ่ือประกาศนียบัตรอนุสาขาประสาทวิทยาโรคหลอดเลือดสมองและการตรวจหลอดเลือด
สมองด้วยคลื่นความถี่สูง ก�ำหนดสอบในวันจันทร์ที่ 22 กรกฎาคม 2562 เวลา 08.00-12.00 น. ณ ห้องประชุม
ธนรัชต์ ชั้น 3 อาคารเฉลิมพระเกียรติฯ ร.พ. พระมงกุฎเกล้า การสอบจะประเมินผลการฝึกอบรมประกอบด้วย 
การสอบข้อเขียน การสอบปฏิบัติ และการสอบสัมภาษณ์ 

2.	 ชมรม Neurosonology ภายใต้สมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย และด้วยความร่วมมือกับ The American 
Society of Neuroimaging (ASN) จะจดัให้มีการสอบ “ASN International Neurosonology Exam - Bangkok” 
เพื่อประกาศนียบัตร Certification Neurosonology ในวันอังคารท่ี 21 ม.ค. 2563 เวลา 08.00- 13.00 น.  
ณ ห้องศูนย์คอมพิวเตอร์ ชั้น 10 อาคารเฉลิมพระเกียรติฯ ร.พ.พระมงกุฎเกล้า ทั้งนี้ท่านสามารถติดต่อสมัคร 
ลงทะเบียนสอบได้ท่ี https://www.asnweb.org/i4a/pages/index.cfm?pageid=3604 ส่วนรายละเอียด  
สถานท่ี หรือการเปลีย่นแปลงทีอ่าจจะตามมาจะประชาสมัพนัธ์ให้ทราบในโอกาสต่อไป หรือสามารถติดต่อสอบถาม
ได้ที่เลขานุการของสมาคม

3.	 ชมรม Neurosonology ภายใต้สมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย ร่วมกับ มูลนิธิศาสตราจารย์ประสพ รัตนากร 
จะจัดงานอบรม Comprehensive Course in Neurosonology Workshop ในวันอังคารที่ 21 ม.ค. 2563  
เวลา 08.30- 14.00 น. ณ ห้องประชุม มรูสุวรรณ ชั้น 5 อาคารเฉลิมพระเกียรติฯ ร.พ. พระมงกุฎเกล้า  
ส่วนรายละเอียด การลงทะเบียน การร่วมสนับสนุนอุปกรณ์เคร่ืองตรวจ การน�ำแสดงเคร่ืองตรวจ หรือการ
เปลีย่นแปลงทีอ่าจจะตามมาจะประชาสมัพนัธ์ให้ทราบในโอกาสต่อไป หรอืสามารถตดิต่อสอบถามได้ทีเ่ลขานกุาร
ของสมาคม

4.	 งานประชุม Inter-hospital Vascular Neurology Conference ส�ำหรับปีการศึกษา 2562 ได้ก�ำหนดการ 
ดังตารางต่อไปนี้ ส่วนรายละเอียดการประชุม สถานที่ หรือการเปลี่ยนแปลงท่ีอาจจะตามมาจะประชาสัมพันธ์ 
ให้ทราบในโอกาสต่อไป หรือสามารถติดต่อสอบถามได้ที่เลขานุการของสมาคม

ก�ำหนดการประชุม Inter-hospital Conference: Vascular Neurology ปีการศึกษา 2562-2563

วันที่ เวลา สถาบันท่ีรับผิดชอบ 
เตรียมน�ำเสนอ

อาจารย์ประสานงานและ
ผู้ช่วยประสานงาน

26 ส.ค. 62 13.00-15.00 รพ.พระมงกุฎเกล้า 
รพ.รามาธิบดี

อ. เจษฎา  
(รพ.พระมงกุฎเกล้า)

14 พ.ย. 62 13.00-15.00 รพ.จุฬาลงกรณ์
รพ.ธรรมศาสตร์

อ. อรอุมา  
(รพ.จุฬาลงกรณ์)

27 ก.พ. 62 13.00-15.00 รพ.ศิริราช อ. ยงชัย  
(รพ.ศิริราช)

28 พ.ค. 62 13.00-15.00 สถาบันประสาท
รพ.พญาไท 1

อ. สุชาติ  
(สถาบันประสาท)
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5.	 สมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย ร่วมกับ มูลนิธิวิจัยประสาทในพระบรมราชูปถัมภ์ บริษัทเซ็นทรัลมาร์เก็ตติ้ง 
และการไฟฟ้าส่วนภูมิภาค ร่วมมือกันจัดงานการจัดงานรณรงค์และเผยแพร่ความรู้เร่ืองโรคหลอดเลือดสมอง 
เพื่อประชาชนหรือ World Stroke Day 2019 ก�ำหนดการจัดงาน ในวันเสาร์ที่ 5 ตุลาคม 2562 ต้ังแต่เวลา 
12.00-17.00 น. สถานที่ ณ ลาน Beacon Zone ที่ Central World ช้ัน 1 เซ็นทรัลเวิลด์ ส่วนรายละเอียด 
ของงาน สถานที่ การติดต่อสนับสนุนจัดกิจกรรม หรือการเปลี่ยนแปลงที่อาจจะตามมาจะประชาสัมพันธ์ให้ทราบ
ในโอกาสต่อไป หรือสามารถติดต่อสอบถามได้ท่ีเลขานุการของสมาคม

6.	 งานประชุมวิชาการประจ�ำปีสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย Thai Stroke Society Annual Meeting 2020 
จะจัดข้ึนในวันพุธท่ี 22 มกราคม ถึงวันศุกร์ท่ี 24 มกราคม 2563 ณ โรงแรม Amari Pattaya ส่วนรายละเอียด
การประชุมการติดต่อสนับสนุนวิทยากรและผลิตภัณฑ์หรือการเปลี่ยนแปลงที่อาจจะตามมาจะประชาสัมพันธ ์
ให้ทราบในโอกาสต่อไป หรือสามารถติดต่อสอบถามได้ที่เลขานุการของสมาคม
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ค�ำแนะน�ำส�ำหรับผู้นิพนธ์

	 วารสารสมาคมโรคหลอดเลอืดสมองไทยเป็นวารสารวชิาการสาขาวทิยาศาสตร์และเทคโนโลย ี มวีตัถปุระสงค์
เพ่ือน�ำเสนอ ตพีมิพ์ เผยแพร่ผลงานวิจยั และผลงานทางวชิาการทางด้านโรคหลอดเลอืดสมอง ครอบคลมุวทิยาศาสตร์
พ้ืนฐาน ระบาดวิทยา การป้องกัน การรักษา จากสาขาวิชาต่าง ๆ อาทิเช่น ประสาทวิทยา ประสาทศัลยศาสตร์  
รังสีวินิจฉัยระบบประสาท รังสีร่วมรักษาระบบประสาท เวชศาสตร์ฟื้นฟู เป็นต้น ท้ังน้ีผลงานท่ีได้รับการเผยแพร่ 
ต้องไม่เคยตพีมิพ์มาก่อน 

ประเภทบทความ
1.	 บทความวจัิยประเภทนพินธ์ต้นฉบบั (original article)* เป็นบทความรายงานข้อมลูจากการศกึษา หรือ

วิจยัประเภทต่างๆ อาทเิช่น randomized trials, intervention studies, cohort studies, case-control 
studies, observational studies, diagnostic/prognostic studies เป็นต้น

2.	 บทความปริทศัน์ (review article)* เป็นบทความซึง่ถกูคดัเลอืกว่าเป็นหวัข้อทีม่คีวามส�ำคัญหรอืน่าสนใจ 
น�ำมาถกูทบทวนและเรยีบเรยีงจากหนงัสอื การศกึษา งานวจิยั ตลอดจนผลงานตพีมิพ์ประเภทต่างๆ

3.	 รายงานผูป่้วย (case report)* เป็นบทความเสนอรายงานตวัอย่างผูป่้วยกรณศีกึษาทีม่โีรคทีพ่บได้น้อย 
หรอืเกดิขึน้ใหม่ซึง่มคีวามน่าสนใจ 

4.	 บทความรับเชิญ (invited commentary) เป็นบทความโดยผู้เชี่ยวชาญหรือมีประสบการณ์ด้าน 
โรคหลอดเลอืดสมอง ซึง่ได้ถกูเชญิโดยกองบรรณาธิการเพือ่อภปิราย แสดงข้อคดิเหน็ทางวชิาการ

5.	 แนวทางเวชปฏิบัติ (clinical practice guideline) เป็นแนวทางในการวินิจฉัย การดูแลรักษาโรค  
ซึ่งจัดท�ำโดยองค์กรวิชาชีพที่เกี่ยวข้องหรือกลุ่มแพทย์ผู้เชี่ยวชาญในโรคนั้น เพื่อให้เกิดการปฏิบัติท่ีมี
มาตรฐาน ทั้งนี้อาจมีการปรับปรุงจากแนวทางเวชปฏิบัติเดิมเป็นระยะเพื่อให้มีความทันสมัย 
และมปีระสทิธภิาพ เหมาะสมกบับรบิทของประเทศ 

6.	 บทความอ่ืน ๆ เช่น ประชาสัมพันธ์, ข่าวสารด้านโรคหลอดเลือดสมอง, กิจกรรมของสมาคมโรค
หลอดเลอืดสมองไทยหรอืสมาชกิ, ตารางการประชมุวชิาการ เป็นต้น

*บทความวจัิยประเภทนพินธ์ต้นฉบบั (original article) บทความปรทิศัน์ (review article) และรายงานผูป่้วย (case 
report) ต้องผ่านการประเมนิโดยวิธกีาร double-blinded จากผูท้รงคณุวฒุอิย่างน้อย 2 ท่านต่อบทความ (peer review)
	 คณะกองบรรณาธกิารขอสงวนสิทธิใ์นการพจิารณารบัตพีมิพ์บทความในวารสารสมาคมโรคหลอดเลอืดสมองไทย 
ในกรณีได้รับการตอบรับตีพิมพ์ ผู้นิพนธ์หลักจะได้รับวารสารจ�ำนวน 3 ฉบับ โดยจะจัดส่งให้ผู้นิพนธ์หลักตามท่ีอยู่ 
ท่ีระบุไว้ นอกจากนี้บทความทั้งหมดจะได้รับการเผยแพร่ทางเว็บไซต์ของสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย (https://
thaistrokesociety.org) และเวบ็ไซต์ของ ThaiJO (https://tci-thaijo.org/ หรือ https://www.tci-thaijo.org/index.
php/jtss/index)

ข้อพิจารณาด้านลิขสิทธ์ิ (copyright notice)
	 ข้อความภายในบทความทีต่พิีมพ์ในวารสารสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย ตลอดจนความรับผดิชอบด้านเนือ้หา
และการตรวจร่างบทความเป็นของผู้นิพนธ์ ไม่เก่ียวข้องกับกองบรรณาธิการแต่อย่างใด การน�ำเน้ือหา ข้อความหรือ 
ข้อคดิเหน็ของบทความไปเผยแพร่ ต้องได้รบัอนุญาตจากกองบรรณาธกิารอย่างเป็นลายลักษณ์อกัษร ผลงานทีไ่ด้รบัการ
ตพีมิพ์ในวารสารเล่มนีถ้อืเป็นลขิสทิธิข์องวารสาร
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การเตรียมต้นฉบับ
	 การเตรียมบทความทั้งภาษาไทยและภาษาอังกฤษใช้โปรแกรม Microsoft Word ตัวอักษร Browallia New 
ขนาด 16 ผู ้นิพนธ์ต้องจัดเตรียมบทความต้นฉบับ (manuscript) ตามข้อก�ำหนดของบทความแต่ละประเภท  
ดังรายละเอียดข้างล่างนี้

ประเภทบทความ ข้อก�ำหนด รายละเอียด

บทความวิจัย 
(original article)

จดหมายปะหน้า (cover letter) ประกอบด้วย ประเภทบทความ ชื่อและสังกัด ที่ติดต่อ 
เบอร์โทรศัพท์ และ Email address ของผู้นิพนธ์หลัก 
(corresponding author) ระบุว่าได้ผ่านคณะกรรมการ
จริยธรรมการวิจัยของหน่วยงานและผลงานที่ต้องการ
เผยแพร่ไม่เคยตีพิมพ์ที่ใดมาก่อน

 หน้าแรก (title page) 
ภาษาอังกฤษและภาษาไทย

ประกอบด้วย ชื่อบทความ ชื่อและสังกัดผู้นิพนธ์ทุกคน 
ระบผุูน้พินธ์หลกั พร้อมทีต่ดิต่อ เบอร์โทรศพัท์และ Email 
address 

บทคัดย่อ (abstract) 
ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ 

เป็นข้อความสรุปเน้ือหาบทความวิจัย จ�ำนวนไม่เกิน  
250 ค�ำ ประกอบด้วย วัตถุประสงค์การวิจัย (objective) 
วิธีวิจัย ผลการวิจัยและบทสรุป

ค�ำส�ำคัญ (key words)
ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ

จ�ำนวน 3-5 ค�ำ

บทน�ำ (introduction)

วิธีวิจัย (methods)

ผลการวิจัย (results)

อภิปราย (discussion)

บทสรุป (conclusion)

องค์ความรู้ใหม่ เป็นบทสรุปของบทความที่แสดงถึงองค์ความรู ้ใหม่ 
จากบทความ

เอกสารอ้างอิง (references) รูปแบบแวนคเูวอร์ (Vancouver style) โปรดดคู�ำอธบิาย 
“เอกสารอ้างอิง” ด้านล่าง

ตาราง แผนภูมิหรือภาพประกอบ แยกออกจากเนื้อหาบทความ  
โปรดดูค�ำอธิบาย “ตารางแผนภูมิหรือภาพประกอบ” 
ด้านล่าง
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ประเภทบทความ ข้อก�ำหนด รายละเอียด

บทความวิชาการ
(review article)

จดหมายปะหน้า (cover letter) ประกอบด้วย ประเภทบทความ ชื่อและสังกัด ที่ติดต่อ 
เบอร์โทรศัพท์และ Email address ของผู้นิพนธ์หลัก 
(corresponding author) ระบุว่าผลงานที่ต้องการ 
เผยแพร่ไม่เคยตีพิมพ์ที่ใดมาก่อน

หน้าแรก (title page) 
ภาษาอังกฤษและภาษาไทย

ประกอบด้วย ชื่อบทความ ชื่อและสังกัดผู้นิพนธ์ทุกคน 
ระบผุูน้พินธ์หลกั พร้อมทีต่ดิต่อ เบอร์โทรศพัท์และ Email 
address 

บทคัดย่อ (abstract) 
ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ

เป็นข้อความสรุปเนื้อหาบทความวิชาการ จ�ำนวนไม่เกิน 
200 ค�ำ ประกอบด้วย บทน�ำ เนื้อหาและบทสรุป 

ค�ำส�ำคัญ (key words) 
ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ

จ�ำนวน 3-5 ค�ำ

เนื้อหา 
บทสรุป (conclusion)

 

องค์ความรู้ใหม่ เป็นบทสรุปของบทความที่แสดงถึงองค์ความรู ้ใหม่ 
จากบทความ

เอกสารอ้างอิง (reference) รูปแบบแวนคเูวอร์ (Vancouver style) โปรดดคู�ำอธบิาย 
“เอกสารอ้างอิง” ด้านล่าง

ตาราง แผนภูมิหรือภาพประกอบ แยกออกจากเนื้อหาบทความ  
โปรดดูค�ำอธิบาย “ตารางแผนภูมิหรือภาพประกอบ” 
ด้านล่าง

รายงานผู้ป่วย 
(case report)

จดหมายปะหน้า (cover letter) ประกอบด้วย ประเภทบทความ ชื่อและสังกัด ที่ติดต่อ 
เบอร์โทรศัพท์และ E-mail address ของผู้นิพนธ์หลัก 
(corresponding author) ระบุว่าผลงานที่ต้องการ 
เผยแพร่ไม่เคยตีพิมพ์ที่ใดมาก่อน

หน้าแรก (title page) 
ภาษาอังกฤษและภาษาไทย

ประกอบด้วย ชื่อบทความ ชื่อและสังกัดผู้นิพนธ์ทุกคน 
ระบผุูน้พินธ์หลกั พร้อมทีต่ดิต่อ เบอร์โทรศพัท์และ Email 
address 

บทคัดย่อ (abstract) 
ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ

เป็นข้อความสรุปเนื้อหารายงานผู้ป่วย จ�ำนวนไม่เกิน  
200 ค�ำประกอบด้วย บทน�ำ เนื้อหาและบทสรุป 

ค�ำส�ำคัญ (key words) 
ภาษาไทยและภาษาอังกฤษ

จ�ำนวน 3-5 ค�ำ

เนื้อหา 
อภิปราย (discussion) 
บทสรุป (conclusion)

 

องค์ความรู้ใหม่ เป็นบทสรุปของบทความที่แสดงถึงองค์ความรู ้ใหม่ 
จากบทความ

เอกสารอ้างอิง (reference) รูปแบบแวนคเูวอร์ (Vancouver style) โปรดดคู�ำอธบิาย 
“เอกสารอ้างอิง” ด้านล่าง

ตาราง แผนภูมิหรือภาพประกอบ แยกออกจากเนื้อหาบทความ โปรดดูค�ำอธิบาย  
“ตารางแผนภูมิหรือภาพประกอบ” ด้านล่าง
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	 ผู ้นิพนธ์สามารถส่งบทความเพื่อรับการพิจารณาตีพิมพ์ (online submission) ในวารสารสมาคม 
โรคหลอดเลือดสมองไทยผ่านทาง website ThaiJO (https://www.tci-thaijo.org/index.php/jtss/index) 
หรือหากมีข้อสงสัย กรุณาติดต่อบรรณาธิการวารสารได้ที่ Email: thaistroke@gmail.com

เอกสารอ้างอิง เขียนเอกสารอ้างอิงในรูปแบบแวนคูเวอร์ (Vancouver Style) อาทิเช่น
-	 การอ้างอิงบทความจากวารสาร 
	 รูปแบบ: ชื่อผู้แต่ง (Author). ชื่อบทความ (Title of the article). ชื่อวารสาร (Title of the Journal). 

ปีพิมพ์(Year);เล่มที่ของวารสาร(Volume):หน้าแรก-หน้าสุดท้าย(Page).
	 ตัวอย่าง :
	 Dharmasaroja PA, Muengtaweepongsa S, Kommarkg U. Implementation of Telemedicine 

and Stroke Network in thrombolytic administration: comparison between walk-in and referred 
patients. Neurocritical care. 2010;13(1):62-6.

-	 การอ้างอิงบทหนึ่งของหนังสือที่มีผู ้เขียนเฉพาะบทและมีบรรณาธิการของหนังสือ (Chapter in  
a book) 

	 รูปแบบ: ชือ่ผูเ้ขยีน(Author).ชือ่บท(Title of a chapter).ใน/In:ชือ่บรรณาธกิาร,บรรณาธกิาร/editor(s). 
ชื่อหนังสือ(Title of the book).ครั้งที่พิมพ์(Edition).เมืองที่พิมพ์(Place of publication):สํานักพิมพ์ 
(Publisher);ปีพิมพ์(Year).หน้า/p.หน้าแรก-หน้าสุดท้าย.

	 ตัวอย่าง :
	 Dharmasaroja PA. Telemedicine and stroke network. In: Dharmasaroja PA, editor. Ischemic 

Stroke. Bangkok: Jarunsanitwongkanpim; 2012. p. 259-278.
-	 บทความวารสารบนอินเทอร์เน็ต (Journal article on the Internet) 
	 รูปแบบ: ชื่อผู้แต่ง (Author). ชื่อบทความ (Title of the article). ชื่อวารสาร (Title of the Journal) 

[ประเภทของส่ือ]. ปีพิมพ์[เข้าถึงเมื่อ/citedปีเดือนวันท่ี];ปีที่:[หน้า/about screen]. เข้าถึงได้จาก/ 
Available from: http://.............

	 ตัวอย่าง :
	 Dharmasaroja PA, Ratanakorn D, Nidhinandana S, Charernboon T. Comparison of 
      Computerized and Standard Cognitive Test in Thai Memory Clinic. Journal of 
      neurosciences in rural practice [Internet]. 2018 [cited 2018 Dec 12];9(1):140-2. 
      Available from: 
      http://europepmc.org/articles/PMC5812140;jsessionid=A32C7A09DC3E91E92474AE8

	 กรณีผู้แต่งเกิน 6 คน ให้ใส่ชื่อผู้แต่ง 6 คนแรก คั่นด้วยเครื่องหมายจุลภาค (comma- ,) และตามด้วย 
et al.

	 ท่านสามารถศึกษาเพิ่มเติมจากได้ที่ 
- https://guides.lib.monash.edu/ld.php?content_id=14570618 
- https://www.imperial.ac.uk/media/imperial-college/administration-and-support-services/

library/public/vancouver.pdf
- http://library.md.chula.ac.th/guide/vancouver2011.pdf

ตาราง แผนภูมิหรือภาพประกอบ แยกออกจากเน้ือหาบทความ ควรมีขนาด เน้ือหาเหมาะสม มีความสมบูรณ ์
ในตัวเอง เข้าใจง่ายและไม่ซับซ้อน 
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จริยธรรมการตีพิมพ์

มาตรฐานทางจรยิธรรมของคณะกรรมการจรยิธรรมการตพีมิพ์ของวารสารสมาคมโรคหลอดเลือดสมองไทย (ปรับปรงุจาก 
COPE – COMMITTEE ON PUBLICATION ETHICS)

หน้าที่และความรับผิดชอบของบรรณาธิการ
•	 ด�ำเนินการวารสารเพื่อตอบสนองต่อความต้องการของผู้อ่านและผู้นิพนธ์
•	 รักษาคุณภาพของบทความที่ตีพิมพ์และปรับปรุงวารสารอย่างสม�่ำเสมอ
•	 สนับสนุนอิสรภาพในการแสดงความคิดเห็น
•	 คุ้มครองทรัพย์สินทางปัญญาจากความต้องการทางธุรกิจ
•	 พร้อมที่จะตีพิมพ์การแก้ไข ค�ำชี้แจง การถอด-ถอนบทความ และการขออภัย หากจ�ำเป็น

หน้าที่ของบรรณาธิการต่อผู้อ่าน
•	 ประเมินบทความที่ตีพิมพ์และพัฒนากระบวนการประเมินเพื่อให้ได้บทความที่มีคุณภาพ
•	 เปิดเผยให้ผู้อ่านทราบเกี่ยวกับผู้ให้ทุนสนับสนุนงานวิจัยและบทบาทของผู้ให้ทุนสนับสนุนงานวิจัย 

ในการท�ำวิจัยนั้นๆ

หน้าที่ของบรรณาธิการต่อผู้นิพนธ์
•	 บรรณาธิการควรรักษาคุณภาพของบทความที่ตีพิมพ์
•	 การตัดสินของบรรณาธิการต่อการยอมรับหรือปฏิเสธบทความที่ตีพิมพ์ ควรขึ้นอยู่กับความส�ำคัญ  

ความใหม่ (originality) และความชัดเจนของบทความ ตลอดจนความเกี่ยวข้องของบทความ 
กับขอบเขตของวารสาร

•	 ควรมีการชี้แจงหรือให้ข้อมูลเกี่ยวกับกระบวนการประเมินบทความ (peer review) นอกจากนี้
บรรณาธิการควรมีความพร้อมในการช้ีแจงความเบี่ยงเบนต่างๆ จากกระบวนการตรวจสอบที่ได้ระบุไว้

•	 วารสารควรมีช่องทางให้ผู ้นิพนธ์อุทธรณ์ได้หากผู้นิพนธ์มีความคิดเห็นแตกต่างจากการตัดสิน 
ของบรรณาธิการ

•	 บรรณาธิการควรจัดพิมพ์ค�ำแนะน�ำแก่ผู ้นิพนธ์ในทุกประเด็นที่บรรณาธิการคาดหวัง หรือประเด็น 
ที่ผู้นิพนธ์ควรรับทราบ และควรมีการปรับปรุงค�ำแนะน�ำให้ทันสมัยอยู่เสมอ พร้อมทั้งควรมีการอ้างอิง
หรือการเชื่อมโยงกับระเบียบดังกล่าวด้วย

•	 บรรณาธิการไม่ควรเปลี่ยนแปลงค�ำตัดสินโดยการยอมรับบทความที่ถูกปฏิเสธการตีพิมพ์ไปแล้ว ยกเว้น
มีปัญหาร้ายแรงเกิดขึ้นในระหว่างการส่งบทความเพื่อรับการพิจารณา

•	 บรรณาธิการใหม่ไม่ควรกลับค�ำตัดสินโดยการยอมรับบทความที่บรรณาธิการคนก่อนหน้าได้ปฏิเสธ 
ไปแล้ว ยกเว้นมีการพิสูจน์ถึงปัญหาร้ายแรงที่เกิดขึ้น

หน้าที่ของบรรณาธิการต่อผู้ประเมินบทความ
•	 บรรณาธิการควรจัดพิมพ์ค�ำแนะน�ำแก่ผู ้ประเมินบทความในทุกประเด็นที่บรรณาธิการคาดหวัง  

และควรมีการปรับปรุงค�ำแนะน�ำให้ทันสมัยอยู่เสมอ พร้อมท้ังควรมีการอ้างอิงหรือการเชื่อมโยง 
กับระเบียบดังกล่าวด้วย 

•	 บรรณาธิการควรมีระบบซึ่งปกป้องข้อมูลส่วนตัวของผู้ประเมินบทความ ยกเว้นวารสารน้ันมีการประเมิน
บทความแบบเปิด (open review system) ที่ได้แจ้งให้ผู้นิพนธ์และผู้ประเมินรับทราบล่วงหน้าแล้ว
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กระบวนการพิจารณาประเมินบทความ
•	 บรรณาธกิารควรมรีะบบทีท่�ำให้มัน่ใจได้ว่า บทความทีส่่งเข้ามายงัวารสารจะได้รับการปกปิดเป็นความลบั

ในระหว่างขั้นตอนการประเมินบทความ

การร้องเรียน
•	 บรรณาธิการควรมีการตอบกลับค�ำร้องเรียนในทันที และด�ำเนินการตามข้ันตอนที่ปรากฏในผัง 

การท�ำงานที่ก�ำหนดโดยคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์

การสนับสนุนการอภิปราย
•	 ควรมีการเปิดเผยค�ำวิจารณ์บทความที่ได้รับการตีพิมพ์ในวารสาร ยกเว้นบรรณาธิการจะมีเหตุผลอื่น

ที่ดีเพียงพอในการไม่เปิดเผยค�ำวิจารณ์นั้น
•	 ควรเปิดโอกาสให้ผู้นิพนธ์บทความซึ่งถูกวิจารณ์สามารถชี้แจงตอบกลับได้ นอกจากนี้การศึกษาวิจัย 

ที่มีผลขัดแย้งกับบทความวิจัยที่ลงตีพิมพ์ไปแล้วก็ควรได้รับโอกาสนี้เช่นกัน
•	 ไม่ควรตัดการศึกษาวิจัยที่มีการรายงานผลการวิจัยในเชิงลบออกไป

การสนับสนุนความถูกต้องทางวิชาการ
•	 บรรณาธิการควรท�ำให้เกิดความมั่นใจว่า รายละเอียดในบทความวิจัยท่ีได้รับการตีพิมพ์ในวารสาร 

ต้องเป็นไปตามหลักจริยธรรมสากลที่ได้รับการยอมรับ
•	 บรรณาธิการควรหาหลักฐานเพื่อให้ม่ันใจว่าผลงานวิจัยทั้งหมดท่ีได้รับการตีพิมพ์ได้รับการอนุมัต ิ

จากหน่วยงาน เช่น คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย (research ethics committee, institutional 
review board) อย่างไรก็ตามบรรณาธิการควรตระหนักว่าการพิจารณาอนุมัติน้ันไม่ได้เป็นการ 
รับประกันว่างานวิจัยดังกล่าวถูกต้องตามหลักจริยธรรม

การคุ้มครองข้อมูลส่วนบุคคล
•	 บรรณาธิการควรปกป้องความลับของข้อมูลส่วนบุคคล (เช่น ความสัมพันธ์ระหว่างแพทย์และผู้ป่วย) 

ดังนั้นจึงต้องมีเอกสารยินยอมเป็นลายลักษณ์อักษรจากผู้ป่วย หากชื่อหรือภาพถ่ายของผู้ป่วยปรากฏ
ในรายงานหรือบทความ อย่างไรก็ตามบรรณาธิการสามารถตีพิมพ์บทความได้โดยไม่ต้องมีเอกสาร
ยินยอม หากบทความนั้นมีความส�ำคัญต่อสุขภาพของประชาชนทั่วไป (หรือมีความส�ำคัญในทางอื่น) 
หรือมีความยากล�ำบากในการได้มาซึ่งเอกสารยินยอม และบุคคลผู้นั้นไม่คัดค้านต่อการตีพิมพ์เผยแพร่ 
(จักต้องมีการปฏิบัติตามเงื่อนไขทั้งสามประการดังกล่าว)

การติดตามความประพฤติมิชอบ
•	 บรรณาธิการมีหน้าที่ติดตามความประพฤติมิชอบในกรณีเกิดข้อสงสัย ซึ่งรวมถึงบทความวิจัยทั้งท่ีได้

รับการตีพิมพ์และยังไม่ได้รับการตีพิมพ์
•	 บรรณาธิการไม่ควรปฏิเสธบทความวิจัยที่อาจจะมีประเด็นมิชอบในทันทีทันใด บรรณาธิการมีหน้าท่ี

ต้องติดตามบทความวิจัยที่ถูกกล่าวหาว่าประพฤติมิชอบเพื่อหาข้อเท็จจริง
•	 บรรณาธิการควรแสวงหาค�ำตอบจากผู้ถูกกล่าวหาก่อน หากยังไม่พอใจต่อค�ำตอบที่ได้รับ ให้สอบถาม

หัวหน้าหรือผู้ที่เกี่ยวข้อง (ซึ่งในบางครั้งอาจเป็นองค์กรก�ำกับดูแล) เพื่อตรวจสอบข้อเท็จจริง
•	 บรรณาธิการควรด�ำเนินการตามที่ก�ำหนดไว้ในผังการท�ำงานที่ก�ำหนดโดยคณะกรรมการจริยธรรม 

การตีพิมพ์ หากจ�ำเป็น
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•	 บรรณาธิการควรพยายามท�ำให้เกิดความม่ันใจว่าได้มีการด�ำเนินการตรวจสอบข้อเท็จจริงอย่างถูกต้อง
ด้วยหลักเหตุและผล หากไม่ได้ด�ำเนินการดังกล่าวบรรณาธิการควรพยายามหาทางแก้ไขปัญหาถึง
แม้ว่าจะเป็นเรื่องที่ยุ่งยาก แต่ควรตระหนักว่าเป็นภาระหน้าที่ที่ส�ำคัญ

การรับรองความถูกต้องของผลงานทางวิชาการ
•	 เมื่อพบว่ามีการเผยแพร่ข้อความที่ไม่ถูกต้อง รายงานซึ่งน�ำไปสู่ความเข้าใจผิดหรือบิดเบือนข้อเท็จจริง

ในบทความที่ตีพิมพ์ไปแล้ว บรรณาธิการต้องแก้ไขทันที
•	 หากปรากฏการประพฤติทุจริตภายหลังการด�ำเนินการตรวจสอบแล้ว บรรณาธิการต้องด�ำเนินการ

เพิกถอนบทความนั้น ทั้งนี้การเพิกถอนนี้ต้องให้ผู้อ่านและระบบฐานข้อมูลอื่น ๆ ทราบด้วย

ความสัมพันธ์กับเจ้าของวารสารและส�ำนักพิมพ์
•	 ความสัมพันธ์ของบรรณาธิการต่อส�ำนักพิมพ์และเจ้าของวารสารมักมีความซับซ้อน อย่างไรก็ตามควร

มีพื้นฐานอยู่บนหลักการความเป็นอิสระของบรรณาธิการ และแม้ว่าสภาพความเป็นจริงทางเศรษฐกิจ
และการเมืองของวารสารจะเป็นเช่นไร บรรณาธิการควรพิจารณาตัดสินเกี่ยวกับการยอมรับบทความ
เพือ่ตพีมิพ์โดยยดึคณุภาพและความเหมาะสมส�ำหรับผูอ่้านมากกว่าผลประโยชน์ทางธรุกจิหรอืการเมอืง

ประเด็นพิจารณาที่เกี่ยวข้องในเชิงพาณิชย์
•	 บรรณาธิการควรประกาศนโยบายในด้านการโฆษณาท่ีเกี่ยวข้องกับเน้ือหาของวารสาร และใน

กระบวนการเผยแพร่ข้อมูลเพิ่มเติม
•	 บรรณาธิการต้องไม่ตีพิมพ์การโฆษณาที่อาจท�ำให้เกิดความเข้าใจผิด และต้องยินดีที่จะตีพิมพ์ค�ำวิจารณ์

ต่างๆ ทั้งนี้ให้ยึดถือเกณฑ์เดียวกันกับการพิจารณาส่วนที่เหลือของวารสาร
•	 ในการน�ำบทความเดิมมาพิมพ์ใหม่นั้น ต้องให้คงลักษณะเดิมทุกประการ ยกเว้นหากจะมีการเพิ่มเติม

ส่วนที่แก้ไข

ผลประโยชน์ทับซ้อน
•	 บรรณาธิการควรมีระบบในการจัดการผลประโยชน์ทับซ้อน (การขัดกันด้านผลประโยชน์) ของ

บรรณาธิการเอง รวมทั้งของเจ้าหน้าที่วารสาร ผู้นิพนธ์ ผู้ประเมินบทความ และสมาชิกกองบรรณาธิการ

กระบวนการจัดการกับข้อร้องเรียนที่มีต่อบรรณาธิการที่มีการส่งมาให้คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์
•	 ข้อร้องเรียนของ ผู้นิพนธ์ ผู ้อ่าน ผู ้ประเมินบทความ บรรณาธิการหรือส�ำนักพิมพ์วารสารอาจมี

การถูกส่งมาให้คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์พิจารณา อย่างไรก็ตามข้อร้องเรียนต่างๆ จะส่งมา
ได้ต่อเมื่อ บรรณาธิการ/วารสารที่เป็นปัญหาเป็นสมาชิกของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์

•	 ในการร้องเรียนบรรณาธิการวารสารนั้น ต้องร้องเรียนเป็นลายลักษณ์อักษรไปที่บรรณาธิการโดยตรง
ก่อนในขั้นตอนแรก โดยส่งถึงบรรณาธิการวารสารโดยตรง หากข้อร้องเรียนไม่ได้รับการแก้ไข 
เป็นที่น่าพอใจ ก็สามารถยื่นข้อร้องเรียนนั้นต่อคณะกรรมการต้นสังกัดของบรรณาธิการหรือผู้ตรวจการ
หน่วยงาน (ถ้ามี)

•	 ข้อร้องเรียนที่ผ่านขั้นตอนการร้องเรียนต่อวารสารเท่านั้นจึงจะสามารถส่งต่อมาที่คณะกรรมการ
จริยธรรมการตีพิมพ์ได้ ทั้งนี้ให้แนบเอกสารที่เกี่ยวข้องทุกอย่างมาด้วย

•	 คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์จะรับข้อร้องเรียนภายใน 6 เดือนหลังจากวารสารได้พิจารณาข้อ
ร้องเรียนเรียบร้อยแล้ว ทั้งนี้คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์อาจพิจารณานอกระยะเวลาดังกล่าว
เป็นกรณีพิเศษได้
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•	 คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์จะไม่พิจารณาการร้องเรียนเกี่ยวกับเนื้อหาของการตัดสินตีพิมพ์
บทความของบรรณาธิการ (แต่จะพิจารณากระบวนการ) หรือข้อวิจารณ์เกี่ยวกับเนื้อหาของกอง
บรรณาธิการ

•	 คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์จะไม่พิจารณาเหตุการณ์ที่เกิดขึ้นก่อนหน้าการเผยแพร่เอกสาร
มาตรฐานทางจริยธรรมนี้

เมื่อการร้องเรียนมีการส่งต่อมาที่คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์
1.	 ผู้ร้องเรียนยื่นข้อร้องเรียนต่อเจ้าหน้าที่ของคณะกรรมการ
2.	 เจ้าหน้าที่ของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์ตรวจสอบเพื่อยืนยันข้อร้องเรียนตามประเด็นต่อไปนี้

1)	 เป็นข้อร้องเรียนต่อสมาชิกในคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์
2)	 เป็นข้อร้องเรียนที่อยู่ในขอบเขตการท�ำงานของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์
3)	 เป็นข้อร้องเรียนที่ไม่ได้รับการแก้ไขภายหลังส่งให้วารสารพิจารณาตามกระบวนการ
4)	 เป็นเหตุการณ์ที่เกิดขึ้นภายหลังวันที่ระเบียบนี้มีผลบังคับใช้ (วันที่ 1 มกราคม พ.ศ. 2548)

3.	 ผู้ร้องเรียนต้องส่งเอกสารหลักฐานทั้งหมดที่เกี่ยวข้อง รวมถึงเอกสารหลักฐานที่เกี่ยวกับการร้องเรียน
ต่อวารสาร รวมถึงการโต้ตอบที่เกี่ยวข้องกับการรับทราบข้อร้องเรียนจากวารสาร เพื่อสร้างความมั่นใจ
ให้กับประธานของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์

4.	 ประธานของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์ท�ำการแจ้งให้บรรณาธิการของวารสารทราบถึง 
ข้อร้องเรียนที่ส่งต่อมายังคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์

5.	 สถานการณ์ต่างๆ ที่อาจเกิดขึ้น
1)	 บรรณาธิการไม่ให้ความร่วมมือ ในกรณีน้ีประธานของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์จะท�ำการ

แจ้งให้ผู้ร้องเรียนและเจ้าของวารสารรับทราบ
2)	 บรรณาธิการตอบข้อร้องเรียนโดยมีประเด็นดังนี้

1.	 ประธานของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์และตัวแทน 1 คน ซึ่งได้รับการเสนอชื่อ 
โดยสมาชิกในสภาคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์ ร่วมกันพิจารณาตัดสินว่าวารสาร 
ได้จัดการข้อร้องเรียนจนเป็นที่น่าพอใจแล้ว และได้แจ้งข้อมูลต่อผู้ร้องเรียนและบรรณาธิการ

2.	 ประธานของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์และตัวแทน 1 คน ซึ่งได้รับการเสนอชื่อ 
โดยสมาชิกในสภาคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์ ร่วมกันตัดสินว่ามีความจ�ำเป็นที่ต้อง
ตรวจสอบเพิ่มเติม และได้แจ้งข้อมูลต่อผู้ร้องเรียนและบรรณาธิการวารสาร และท�ำรายงาน
การด�ำเนินการดังกล่าวเสนอไปยังคณะอนุกรรมการที่เกี่ยวข้องของสภาคณะกรรมการ
จริยธรรมการตีพิมพ์

6.	 คณะอนุกรรมการที่พิจารณาตัดสินข้อร้องเรียนควรประกอบไปด้วย ประธาน 1 ท่านและสมาชิกของ
สภาคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์จ�ำนวน 3 ท่านเป็นอย่างน้อย ซ่ึงสมาชิกจ�ำนวน 2 ท่าน 
ต้องไม่ใช่บรรณาธิการ และไม่มีสมาชิกของคณะอนุกรรมการท่านใดที่เป็นสมาชิกของส�ำนักพิมพ์  
(หรือต้นสังกัด) เดียวกันกับบรรณาธิการผู้ถูกร้องเรียน

7.	 หากประธานด�ำรงต�ำแหน่งอยู่ในส�ำนักพิมพ์ (หรือต้นสังกัด) เดียวกันกับบรรณาธิการผู้ถูกร้องเรียน 
ประธานจะท�ำการแต่งตั้งรองประธานที่มีคุณสมบัติเหมาะสมมาดูแลเอกสารต่างๆ แทน

8.	 เมื่อข้อร้องเรียนส่งมาถึงคณะอนุกรรมการ คณะอนุกรรมการอาจจะด�ำเนินการต่อไปนี้
1)	 เพิกถอนต่อข้อร้องเรียน และแจ้งเหตุผลต่อผู้ร้องเรียนและบรรณาธิการ
2)	 ลงความเห็นว่าเป็นการฝ่าฝืนระเบียบที่ก�ำหนด
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เม่ือคณะอนุกรรมการลงความเห็นว่าเป็นการฝ่าฝืนระเบียบที่ก�ำหนด ให้ท�ำรายงานเสนอต่อสภาคณะกรรมการ
จริยธรรมการตีพิมพ์โดยอธิบายถึงลักษณะของการฝ่าฝืน และให้ค�ำแนะน�ำว่าจะด�ำเนินการอย่างไร

1.	 สภาคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์ท�ำการพิจารณารายงานดังกล่าว ซึ่งอาจมีการปรับเปลี่ยนข้อ
แนะน�ำได้ หลังจากน้ันจะท�ำการแจ้งให้ผู้ร้องเรียน บรรณาธิการ และเจ้าของส�ำนักพิมพ์ (วารสาร)  
รับทราบถึงข้อแนะน�ำสุดท้ายซึ่งอาจมีดังนี้
1)	 ให้บรรณาธิการท�ำการขอโทษต่อผู้ร้องเรียนตามข้อร้องเรียนที่ได้รับ
2)	 ให้บรรณาธิการท�ำการลงข้อความที่ได้รับจากคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์ในวารสาร 

ของตน
3)	 ให้วารสารท�ำการปรับปรุงกระบวนการด�ำเนินการของวารสาร
4)	 ให้บรรณาธิการลาออกจากสมาชิกภาพของคณะกรรมการจริยธรรม ในช่วงระยะเวลาหนึ่ง 
	 หรือ
5)	 ให้บรรณาธิการด�ำเนินการใดๆ ตามท่ีคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์มีความเห็นว่ามีความ

เหมาะสมต่อกรณีดังกล่าว

ขั้นตอนการอุทธรณ์
•	 ผู้ร้องเรียนสามารถอุทธรณ์ต่อข้อแนะน�ำของคณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์ได้ โดยสามารถร้องขอ

รายละเอียดของผู้ที่ต้องติดต่อได้ที่คณะกรรมการจริยธรรมการตีพิมพ์

อ้างอิงจาก https://www.publicationethics.org/files/2008%20Code%20of%20Conduct.pdf
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