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โรคหลอดเลือดสมองในเด็ก (cerebrovascular disease: 

CVD) เปนสาเหตุที่สำาคัญของการเสียชีวิตและภาวะทุพพลภาพ

ในเด็ก WHO ไดกำาหนดคำานิยามของ CVD ไววาเปนกลุม 

อาการที่ประกอบดวย ภาวะของ neurological deficit ที่เกิดขึ้น

เฉียบพลัน และมีอาการอยูนานกวา 24 ชั่วโมง โดยมีสาเหตุมาจาก

หลอดเลือด (vascular origin)

โรคหลอดเลือดสมองในเด็กแตกตางกับโรคหลอดเลือดสมอง 

ในผูใหญหลายดานทั้ง สาเหตุการเกิด  อาการและอาการแสดง 

และ การพยากรณโรค กลาวคือ โรคหลอดเลือดสมองในผูใหญเกิด

จาก ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว (atherosclerosis) เปนสวน

ใหญ สวนโรคหลอดเลือดสมองในเด็กนั้น สาเหตุที่พบบอยเกิด

จาก ความผิดปกติของหัวใจ หลอดเลือด และการแข็งตัวของ

เลือด สามารถแบงโรคหลอดเลือดสมองในเด็กเปน 2 กลุม (รูป

ที่ 1) ไดแก หลอดเลือดในสมองตีบตัน (ischemic stroke) และ

หลอดเลือดในสมองแตก (hemorrhagic stroke) โดยพบอุบัติการณ 

แตกตางกันระหวาง กลุมเด็กแรกเกิด (อายุนอยกวา 28 วัน) และ

เด็กโต (อายุ 30 วัน - 18 ป) ในบทความนี้จะเนนถึงกลุมของโรค

หลอดเลือดสมองในเด็กที่เกิดจากสาเหตุของหลอดเลือดในสมอง

ตีบตัน ในชวงอายุเด็กโต

พยาธิกำาเนิดของโรคหลอดเลือดสมองตีบตัน (pathogenesis)

ในกลุมของโรคหลอดเลือดสมองตีบตันในเด็ก (ischemic 

stroke) แบงตามพยาธิกำาเนิดเปน 2 กลุมใหญ (ตารางที่ 1) คือ 

1. เสนเลือดแดงในสมองตีบตัน (arterial ischemic stroke 

: AIS)
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2. โพรงเสนเลือดดำาในสมองอุดตัน (cerebral sinovenous 

thrombosis : CSVT)

เสนเลือดแดงในสมองตีบตัน (arterial ischemic stroke : AIS)

ระบาดวิทยา

อุบัติการณของผูปวย AIS พบ 3.3 รายตอประชากร 100,000 

ราย1 และดวยความเจริญกาวหนาของเทคนิค neuroimaging 

ทำาใหอุบัติการณของผูปวย AIS ในปจจุบันเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ โดย

พบอุบัติการณในชวง 10 ปที่ผานมามีผูปวย AIS 2-6 คน ตอ 

ประชากร 100,000 คน2 

ในประเทศไทยมีการศึกษาของ พงษศักดิ์ และคณะ3 ในชวงป 

พ.ศ. 2522-2540 ศึกษาในผูปวยที่มีอาการหลอดเลือดสมอง 68 

ราย พบวา 38 รายเกิดจากสาเหตุหลอดเลือดในสมองตีบตัน และ

การศึกษาของ ณรงค และคณะ4 ในชวงป พ.ศ. 2538 - 2549 

ในผูปวย 109 ราย พบวามีสาเหตุจากหลอดเลือดในสมองตีบตัน 

35 ราย (32%) ปจจัยเสี่ยงที่พบมากที่สุด คือ ความผิดปกติของ

หัวใจ (17%) และความผิดปกติของระบบเลือด (17%)

สาเหตุและปจจัยเสี่ยง

ผูปวยเด็กโรคหลอดเลือดสมองตีบตันนั้นประมาณครึ่งหนึ่ง

ของผูปวยไมพบปจจัยเสี่ยงที่ชัดเจน อยางไรก็ตาม ปจจัยเสี่ยงที่

พบในเด็ก (สรุปตารางที่ 2) มีหลากหลาย ในผูปวยบางคนมีปจจัย

เสี่ยงมากกวา 1 ปจจัย ปจจัยเสี่ยงที่สำาคัญและพบไดบอย ไดแก 

1. ความผิดปกติของหัวใจ (cardiac disorders)

 เปนปจจัยเสี่ยงที่พบไดบอยที่สุดพบไดถึงรอยละ 25 ของ

ผูปวยเด็ก AIS5 ความผิดปกติของหัวใจนั้นทำาใหเกิดภาวะหลอด

เลือดสมองตีบตันไดหลายกลไก อาทิ cardiogenic emboli ที่

เคลื่อนตัวไปอุดตันหลอดเลือดในสมองพบในผูปวยที่มีพยาธิ

สภาพของหัวใจ เชน arrhythmia, valvular heart disease, 

intracardiac septal defect, rheumatic heart disease, cardiac 

rhabdomyoma เปนตน หรือ การเกิด thrombosis จากเลือดที่

ขนกวาปกติในผูปวยโรคหัวใจชนิดเขียว เปนที่นาสนใจวา ในผูปวย

โรคหลอดเลือดสมองที่ไมทราบสาเหตุ (cryptogenic stroke) เมื่อ

ตรวจ echocardiography และ intravenous saline injection 

พบอุบัติการณของ patent foramen ovale (PFO) ถึงรอยละ 

40-506

2. ความผิดปกติของเลือด (hematologic disorders)

 ในตางประเทศปจจัยเสี่ยงที่พบบอยในกลุมนี้คือ sickle 

cell disease ซึ่งพบอุบัติการณมากในผูปวยผิวดำา มีโอกาสเกิด

โรคหลอดเลือดสมองสูงถึง 200 เทาของประชากรทั่วไป สำาหรับ

ปจจัยเสี่ยงของประเทศไทยนั้น ปจจัยเสี่ยงที่พบบอยเกิดจากภาวะที่

มีแนวโนมในการแข็งตัวของเลือดงายผิดปกติ (hypercoagulable 

state) เชน ในผูปวย protein C, antithrombin III หรือ protein 

S deficiency, ผูปวย Factor V Leiden mutation, ผูปวย 

antiphospholipid syndrome เปนตน โดยพบวาในกลุมของ

ผูปวย protein C deficiency มีแนวโนมเกิดซ้ำาของภาวะหลอด

เลือดสมองตีบตันไดสูง ปจจัยเสี่ยงอื่นๆ เชน polycythemia, 

thrombocytosis ก็พบวาสัมพันธกับการเกิด AIS เชนกัน

3. ความผิดปกติของหลอดเลือด (vascular disorders)

 อาทิ arterial dissection, transient cerebral arteriopathy 

(TCA), moyamoya syndrome fibromuscular dysplasia 

และ vasculitis

 arterial dissection มักพบในผูปวยเด็กชายที่มีประวัติ

ไดรับอุบัติเหตุของบริเวณใบหนาและลำาคอมากอน ทำาใหเกิดการ

ฉีกขาดของชั้นผนังหลอดเลือด และมีเลือดเซาะกอใหเกิดการ 

อุดตันในเสนเลือด

ตารางที่ 1  ความแตกตางระหวาง CSVT และ AIS

ลักษณะ CSVT* AIS*

Occlusion Venous Arterial 
Flow Slow Rapid 
Result of occlusion Obstruction to blood outflow Obstruction to blood inflow 
Thrombotic process Local, gradual, fluctuation, “red” 

clot, RBC rich/platelet poor 

Local/embolic, rapid, “white” clot, 

platelet rich
Tissue damage Congestion Ischemic 
Evolution Hours-days Minutes-hours 
Clinical picture Diffuse/focal Usually Focal 

* CSVT = Cerebral sinovenous thrombosis;  AIS = Arterial ischemic stroke
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 Transient cerebral arteriopathy (TCA) คือภาวะที่มี

การตีบแคบเฉพาะสวนของบริเวณสวนปลายของ internal carotid 

artery และบริเวณสวนตนของ anterior หรือ middle cerebral 

artery ทำาใหสมองขาดเลือดเปนระยะเวลาหนึ่ง และหายกลับเปน

ปกติไดภายใน 6 เดือน สาเหตุยังไมทราบชัดเจน แตพบวารอยละ 

44 ของผูปวยจะมีประวัติการติดเชื้อ varicella zoster นำามากอน 

ภายในระยะเวลา 1 ป เรียกภาวะนี้วา post-varicella arteriopathy7 

 Moyamoya disease คือ ภาวะ chronic, progressive, 

noninflammatory vasculopathy เกิดจากการอุดตันของ internal 

carotid artery ในสวน carotid siphon ทำาใหมี new collateral 

vascular network เชื่อมระหวาง internal carotid และ external 

carotid artery เมื่อตรวจดวย angiography จะเห็นเปนลักษณะ 

คลายกลุมหมอกควัน (puff of smoke ) (รูปที่ 2) ในผูปวยบาง

โรค เชน Down syndrome, Neurofibromatosis, Sickle cell 

disease มีโอกาสเกิด secondary moyamoya ไดบอย เรียกวา 

moyamoya syndrome

 Fibromuscular dysplasia (FMD) เปนภาวะที่มีความผิด

ปกติของหลอดเลือดขนาดกลางและเล็ก ที่ไมทราบสาเหตุชัดเจน 

แตมีลักษณะที่สำาคัญจาก angiography คือ typical string of 

beads appearance

 Vasculitis คือ กลุมของหลอดเลือดอักเสบ พบวาเกิด

ตามหลังการติดเชื้อไดบอย โดยเฉพาะเปนภาวะแทรกซอนจาก 

meningitis, encephalitis มีรายงานวาการติดเชื้อ varicella, 

HIV, mycoplasma pneumoniae และ parvovirus B19 

สัมพันธกับการเกิด AIS ในเด็ก นอกจากนี้โรค เกี่ยวกับ collagen 

vascular เชน systemic lupus erythematosus (SLE), mixed 

ตารางที่ 2  สาเหตุและปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบตันในเด็ก15

Heart disease

Congenital heart disease

Rheumatic heart disease

Cardiomyopathy

Bacterial endocarditis

Dysrhythmias

Hematologic disorders

Hemoglobinopathies (SCD)

Polycythemia

Thrombocytosis

Leukemia/lymphoma

Coagulopathies

Decreased  protein C/S  activity

Antithrombin III deficiency

Antiphospholipid syndrome

Lupus anticoagulant

Factor V Leiden mutation

Disseminated intravascular coagulation

Oral contraceptives

Trauma

Posttraumatic arterial dissection

Metabolic 

Mitochondrial disorders

Homocystinuria

Fabry disease

Dyslipemias

Vasculopathies

Moyamoya syndrome

Fibrovascular dysplasia

Neurocutaneous disorders

Vasculitis

Connective tissue diseases

Henoch-Schonlein purpura

Polyarteritis nodosa

Kawasaki disease

Hypertension

Infection

Meningitis

Varicella

HIV

Idiopathic

Abbreviations : HIV = human immunodeficiency virus;  SCD = sickle cell disease
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connective tissue disease  หรือการใชยา cocaine ก็ม ี

บทบาทตอการเกิด AIS จากหลอดเลือดอักเสบ ดวยเชนกัน

ปจจัยอื่นๆ ที่พบไดแตนอย คือ metabolic disorders 

(Homocystinuria, MELAS, Fabry disease) ควรคำานึงถึง

ในกรณีที่มีประวัติครอบครัวเปนโรคหลอดเลือดสมอง และผูปวย 

มีลักษณะ atypical presentation 

อาการและอาการแสดง

อาการและอาการแสดงของผูปวยโรคหลอดเลือดสมองในเด็ก

ขึ้นอยูกับหลายปจจัย ดังนี้

 อายุ: เด็กโตจะมาดวยอาการของ focal neurologic deficit 

ที่พบบอยที่สุดคือ hemiplegiaในขณะที่เด็กทารกจะมีอาการซึม ชัก 

หยุดหายใจ โดยมักจะไมมีอาการของ focal neurologic deficit

 สาเหตุ: ในโรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจาก emboli จะ

แสดงอาการเฉียบพลัน ในขณะที่หากเกิดจาก thrombosis จะ

เริ่มแสดงอาการแบบ คอยเปนคอยไป

 ขนาดและตำาแหนงของรอยโรค: ผูปวยที่มีรอยโรคของ

หลอดเลือดสมองสวนหนา จะมีอาการแขน ขา ออนแรง ชัก พูด

ไมชัด ปวดศีรษะ และมีการเปลี่ยนแปลงของระดับความรูสึกตัว 

สวนผูปวยที่มีรอยโรคของหลอดเลือดสมองสวนหลังจะมีอาการ

เดินเซ เวียนศีรษะ บานหมุน อาเจียน เปนตน

การสงตรวจทางหองปฏิบัติการ

จุดมุงหมายหลักของการสงตรวจทางหองปฏิบัติการในผูปวย

หลอดเลือดสมอง คือ

1. การตรวจเพื่อหาตำาแหนงรอยโรค อาศัยการตรวจภาพถาย

รังสีเปนหลัก

2. การตรวจหาปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรค

การตรวจภาพถายรังสี

การตรวจคลื่นแมเหล็กไฟฟา (MRI brain) โดยเฉพาะเทคนิค

การตรวจ diffusion-weighted imaging (DWI) เปนการตรวจ

ที่มีความไวและแมนยำาสูง สามารถตรวจพบรอยโรคหลอดเลือด

สมองตีบตันไดอยางรวดเร็ว ถือเปน gold standard การตรวจ

เอ็กซเรยคอมพิวเตอรสมอง (CT brain) เบื้องตนเพื่อดูวามีภาวะ

เลือดออกในสมองหรือไม จะชวยในการวางแผนการรักษา  สวนการ 

สงตรวจเพื่อหาความผิดปกติของเสนเลือด (vascular imaging) เชน 

magnetic resonance angiography (MRA), CT angiography 

(CTA) ใชเพื่อหา dissection, stenosis, thrombosis ของเสนเลือด 

ในกรณีที่มีความผิดปกติของเสนเลือดขนาดเล็ก หรือสงสัยarterial 

dissection แตตรวจ MRI และ MRA ผลปกติ การสงตรวจ 

angiography จะชวยในการวินิจฉัย

การตรวจทางหองปฏิบัติการ

แนวทางในการสงตรวจทางหองปฎิบัติการในปจจุบันยังไมมีชัดเจน 

การซักประวัติเพื่อหาปจจัยเสี่ยงที่จำาเพาะในผูปวยแตละบุคคล จะ

มีสวนชวยในการเลือกสงตรวจทางหองปฏิบัติการ การสงตรวจควร

ครอบคลุมปจจัยเสี่ยงที่พบบอย (ตารางที่ 3) เชน ความผิดปกติ

รูปที่ 2  A, T2-weighted MR image showing bilateral thalamic flow voids ของผูปวย moyamoya disease. B, Angiogram 

แสดงลักษณะ near-complete occlusion of both posterior cerebral arteries และ collateral vessels ที่มีลักษณะที่เรียกวา 

“puff of smoke”
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ของหัวใจ แนะนำาตรวจ echocardiography ในผูปวย AIS ทุก

ราย รวมถึงสงตรวจ intravenous saline injection เพื่อเพิ่ม

โอกาสในการวินิจฉัยโรค PFO ที่มีขนาดเล็กดวย นอกจากนี้ควร

ตรวจหาความผิดปกติของระบบเลือด โดยเฉพาะภาวะที่มีแนวโนม

ในการแข็งตัวของเลือดงายผิดปกติ สวนความผิดปกติของหลอด

เลือดตองอาศัยการตรวจ vascular imaging ดังที่กลาวไปขางตน

โพรงเสนเลือดดำาในสมองอุดตัน

(cerebral sinovenous thrombosis : CSVT)

ระบาดวิทยา

อุบัติการณของโพรงเสนเลือดดำาในสมองอุดตัน พบไดนอย 

กวาเสนเลือดแดงในสมองตีบตัน จากการศึกษาของ The Canadian 

Pediatric Ischemic Stroke Registry พบประมาณ 0.67 ตอ 

ประชากร 100,000 รายตอป8 จะพบอุบัติการณสูงขึ้นในเด็กผูชาย 

ตำาแหนงที่พบบอย คือ superior sagittal sinus (55%), lateral 

sinuses (51%) และ straight sinus (24%) ประมาณครึ่งหนึ่ง

ของผูปวยจะมีรอยโรคมากกวาหนึ่งแหง

สาเหตุและปจจัยเสี่ยง

ปจจัยที่พบบอย คือ ภาวะที่มีการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ 

(prothrombotic disorders) นอกจากนี้ยังเกิดไดจาก ภาวะสูญ

เสียน้ำา (dehydration) การติดเชื้อบริเวณสวนศีรษะและลำาคอ รวม

ถึง การไดรับยาที่เปน procoagulant drugs เชน L-asparaginase, 

ยาคุมกำาเนิด เปนตน

อาการและอาการแสดง

เนื่องจากโพรงเสนเลือดดำาในสมองอุดตัน จะสงผลรบกวนตอ 

venous drainage ทำาใหเกิดภาวะความดันในสมองสูง สมองบวม 

ตารางที่ 3  การตรวจทางหองปฏิบัติการหาปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองตีบตันในเด็ก

การตรวจทางหองปฏิบัติการ โรค

เลือด : activated protein C resistance, 

antiphospholipid antibodies, apolipoproteins, 

cholesterol, complete blood count, blood culture, 

erythrocyte sedimentation rate, factor V, free protein 

S, lactic acid, Leiden mutation, lupus anticoagulant, 

protein C, serum  homocysteine, triglycerides

Bacterial endocarditis

Homocystinuria

Hypercoagulable state

Hyperlipidemia

Leukemia

Lupus erythromatosus

MELAS

Polycythemia

Sickle cell anemia

Vasculitis

ปัสสาวะ : cocaine, urinalysis Cocaine abuse, Homocystinuria, Nephritis, Nephrosis

หัวใจ :echocardiography, eletrocardiogram, intravenous 

saline injection

Bacterial endocarditis

Congenital heart disease

Mitral valve prolapse

Rheumatic heart disease

Brain : Arteriography, magnetic

resonance imaging

Arterial dissection

Arterial thrombosis

Arteriovenous malformation

Fibromuscular hypoplasia

Moyamoya disease

Vasculitis
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จนถึงมีเลือดออกในสมองหรือสมองขาดเลือดได ดังนั้น อาการและ

อาการแสดงของผูปวย สวนใหญจะมาดวยอาการปวดศีรษะรุนแรง  

การลดลงของระดับความรูสึกตัว  ชัก  hemiparesis, cranial 

nerve palsies

การสงตรวจทางหองปฏิบัติการ

การตรวจภาพถายรังสีที่สำาคัญ คือ การตรวจคลื่นแมเหล็ก

ไฟฟา (MRI brain) (รูปที่ 3) และ MR venography (MRV) 

ถือเปน gold standard แตหากไมสามารถตรวจได การตรวจ

เอ็กซเรยคอมพิวเตอรสมอง (CT brain) และ CT venography 

ก็สามารถใหขอมูลเพียงพอในการวินิจฉัย สวนการวินิจฉัยเพื่อหา

สาเหตุทาง prothrombotic disorders ของ CSVT นั้น แบงไดเปน 

กลุมความผิดปกติของ Plasma – based เชน การขาดของ protein  

C,  protein S,  antithrombin หรือการเพิ่มขึ้น lipoprotein  

(a) และกลุมความผิดปกติของ DNA – based เชน Factor V  

leiden เปนตน

ทั้งนี้การตรวจพบ sinoveous thrombosis นั้น ขึ้นอยูกับ

ลักษณะของประชากรและวิธีการตรวจทางหองปฏิบัติการในแตละ

โรงพยาบาลดวย  โดยมีการศึกษาจากประเทศเยอรมันพบวาผูปวย

ที่มีชนิดความผิดปกติของ Thrombophilia มากกวาหรือเทากับ 2  

ตัว จะมีโอกาสเกิดลิ่มเลือดอุดตันเร็วขึ้นหรือมีโอกาสที่รอยโรคจะ

กลับมาเปนใหมไดอีก    สำาหรับการตรวจคัดกรอง Thrombophilia  

ที่มีลิ่มเลือดอุดตันในสมองในเด็กนิยมจะตรวจหลังจากเกิดลิ่มเลือด

อุดตัน อยางนอยหลังจากเริ่มการรักษา 3 – 6 เดือน หรือหยุด  

oral anticoagulant แลว

แนวทางการรักษาและปองกันโรค

เนื่องจากการรักษาโรคเสนเลือดแดงในสมองตีบตันและโพรง

เสนเลือดดำาในสมองอุดตันมีแนวทางการรักษาใกลเคียงกัน ผูเขียน

จึงขอรวมไวดวยกัน ดังนี้

1. การรักษาประคับประคอง (supportive treatment) รักษา

ปจจัยอื่นๆ ที่จะทำาใหโรคเลวลง เชน infection, fever, seizure, 

hypo/hyperglycemia, hypotension เปนตน สวนในโรค CSVT 

นั้นจำาเปนที่ตองให hydration เพียงพอเพื่อปองกันไมใหเกิด clot 

ขึ้นอีก

2. การรักษาดวยยา (guidelines for antithrombotic 

therapy in childhood stroke)

 ในปจจุบัน  unfractionated heparin (UFH) ยังเปนยา  

anticoagulant ที่เปนนิยมในชวงแรกของการเกิดลิ่มเลือดอุดตัน

โดยเฉพาะในหนวยเวชวิกฤติเนื่องจากมี half – life สั้นและสามารถ

จะ reverse ไดโดย protamine sulfate อยางไรก็ตามผูปวยตอง

มี  venous access ที่ดีตลอดจนระดับ antithrombin ควรอยูใน

เกณฑปกติ สำาหรับภาวะแทรกซอนจากการใช UFH อาจทำาใหเกิด

ภาวะเลือดออกและหรือ heparin induced thrombocytopenia  

(HIT) ได   สำาหรับ Low molecular weight heparin (LMWH) 

นั้น สามารถใชไดทั้งในระยะเริ่มแรกของการเกิดลิ่มเลือดอุดตัน

และในระยะยาว  สำาหรับขอดีของยากลุมนี้คือ สามารถฉีดไดทาง

ใตผิวหนัง   สำาหรับ coumadin จะนิยมใชในระยะยาวหลังจาก

เปลี่ยนจากการใช UFH หรือ LMWH อยางนอย 5-7 วัน หลัง

จากเริ่มมีลิ่มเลือดอุดตัน

 ปญหาการใชยาตัวนี้ในเด็กคือการติดตามผลระดับของ

ยาเปนไปดวยความลำาบาก  โดยเฉพาะเด็กที่อายุนอยกวา 1 ป  

เนื่องจากมีความแปรปรวนของยา ตามประเภทอาการที่รับประทาน

ยาปฏิชีวนะ  การใชยากันชัก  เปนตน

 ทั้งนี้ผูเขียนไดรวบรวมและสรุป ขนาดของยาและการปรับ

ขนาดยา ของ LMWH และ coumadin ตามตารางที่ 4 และ 5

สำาหรับแนวทางการรักษาลิ่มเลือดอุดตันในเสนเลือดสมองใน

เด็กจะขอแบงเปน  2 กลุม และโดยอางอิงแนวทางการรักษาตาม

ระดับของลักษณะงานวิจัยตาม Mcmaster Grading System 

ซึ่งประกอบดวย

Grade 1 : Large, well-designed  randomized controlled 

clinical  trials

รูปที่ 3  T1-weighted MR image แสดง clot ใน superior 

sagittal sinus และ straight sinus ของผูปวย cerebral venous 

thrombosis (ลูกศรชี้)
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ตารางที่ 4  แสดงขนาดยา และการติดตามระดับของยา LMWH

Enoxaparin Tinzaparin

Treatment Treatment and Prophylaxis

  อายุ ขนาดของยาที่เริ่มตน ขนาดของยาที่สูงสุด อายุ ขนาดของยาที่เริ่มตน

< 2 เดือน 1.5 มก./กก./ครั้ง 3 มก./กก./ครั้ง 0 - 2 เดือน 275 ยูนิต/กก./ทุก 24 ชั่วโมง

 ฉีดใตผิวหนังทุก 12 ชั่วโมง 2 เดือน –1 ป 250 ยูนิต/กก./ทุก 24  ชั่วโมง

> 2 เดือน 1 มก./กก./ครั้ง 2 มก./กก./ครั้ง 1 ป – 5 ป 240 ยูนิต/กก./ทุก 24 ชั่วโมง

 ฉีดใตผิวหนังทุก 12 ชั่วโมง 5 ป – 10 ป 200 ยูนิต/กก./ทุก 24  ชั่วโมง
10 ป – 18 ป 175 ยูนิต/กก./ทุก 24 ชั่วโมง

Prophylaxis แนวทางการปรับขนาด  LMWH

  อายุ ขนาดของยาที่เริ่มตน ขนาดของยาที่สูงสุด Anti – factor Xa การเปลี่ยนขนาดยา ระยะเวลาที่ควรติดตามผล
(ยูนิต / มล.)

< 2 เดือน 0.75 มก./กก./ครั้ง 10 มก./ครั้ง
 ฉีดใตผิวหนังทุก 12 ชั่วโมง
 หรือ 1.5 มก./กก./ครั้ง
 ทุก 24 ชั่วโมง

< 0.35 เพิ่มขนาดยา 25% ตรวจระดับ Anti – factor
  ครั้งตอไปวันรุนขึ้น
0.35 – 0.49 เพิ่มขนาดยา 10% ตรวจระดับ Anti – factor
  ครั้งตอไปวันรุนขึ้น
0.5 – 1 ไมตองปรับยา ตรวจระดับ Anti – factor
  ครั้งตอไป 1 สัปดาห

> 2 เดือน 0.5 มก./กก./ครั้ง 30  มก./ครั้ง
 ฉีดใตผิวหนังทุก 12 ชั่วโมง ทุก 12 ชั่วโมง
  หรือ 40มก./ครั้ง
 หรือ 1 มก./กก./ครั้ง ทุก 24 ชม.
 ฉีดใตผิวหนังทุก 24 ชั่วโมง รวมถึงผูปวยที่มี
  ภาวะอวน

1.01 – 1.5 ลดขนาดยา 20% ตรวจระดับ Anti – factor
  ครั้งตอไปวันรุนขึ้น
1.6 – 2.0 หยุดยาครั้งถัดไป ตรวจระดับ Anti – factor
  ครั้งตอไปวันรุนขึ้น
  และปรับยาลง 30%

Coumadin

เริ่มใหหลังจากเริ่ม UFH หรือ LMWH 5 – 7 วัน

Loading dose : 0.2 มก./กก./วัน

(ขนาดยาสูงสุดไมควรเกิน 10 มก.)

ทั้งนี้ในผูปวย Fontan operation หรือมีความผิดปกติ

ควรเริ่มยาที่ขนาด 0.1 มก./กก./วัน

ตรวจระดับ INR ที่วันที่ 3 – 4

หลังจากไดยา Coumadin

ควรรักษาระดับ INR ใหได 2 – 3

จะพิจารณาให Vitamin K    5 หรือ 10 mg

เปน antidote ในกรณีที่ INR > 9 เทานั้น

ในกรณีที่ INR > 3 – 8.9 ใหพิจารณาจากตารางดานขวามือ

แนวทางการปรับขนาด Coumadin ในระยะสั้นหลังจากเริ่มให Loading dose

ถา INR อยูระหวาง 1.1 – 1.3 ใหยาขนาดเดิม

ถา INR อยูระหวาง 1.4 – 3.0 ลดยาลง 50%

ถา INR อยูระหวาง 3.1 – 3.5 ลดยาลง 25%

ถา INR มากกวา 3.5 ใหหยุดยาวันรุนขึ้นจนกระทั่ง INR < 3.5 แลวจึงลดยา

ลง 50%

แนวทางการปรับขนาด Coumadin ในระยะยาว

ถา INR อยูระหวาง 1.1 – 1.4 เพิ่มขนาดยา 20%

ถา INR อยูระหวาง 1.5 – 1.7 เพิ่มขนาดยา 10%

ถา INR อยูระหวาง 1.8 – 3.2 ไมตองปรับยา

ถา INR อยูระหวาง 3.3 – 3.5 ลดขนาดยา 10%

ถา INR มากกวา 3.5 ใหหยุดยาวันรุนขึ้น จนกระทั่ง INR < 3.5 แลวจึงลดยา

ลง 20%

ตารางที่ 5  แสดงขนาดยา และการติดตามระดับยา Coumadin
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Grade 2 : Small, or  not-so-well-designed controlled  

clinical trials

Grade 3 : Non-randomized prospective cohort studies

Grade 4 : Non-randomized  historical cohort studies,  

case control studies

Grade 5 : Case series

Grade 6 : Expert opinion

1. กลุมลิ่มเลือดอุดตันในเสนเลือดดำา (Cerebral Sinovenous  

Thrombosis)

ในปจจุบันการรักษา CSVT ในเด็กนิยมใหเริ่มการรักษาดวย  

UFH หรือ LMWH ในกรณีผูปวยที่ไมมีเลือดออกในสมองโดยการ

รักษาประมาณ 3 เดือน9 (Grade 3) หลังจากนั้นประเมินดวย  CT 

Venogram หรือ MRV ถาพบวาไมมี clot หลงเหลือใหพิจารณา

หยุดยา แตถายังมีลิ่มเลือดหลงเหลืออยูจึงพิจารณาใหตอเนื่องไป

อีก 3 เดือน จึงทำาการประเมินซ้ำาอีกครั้งหนึ่ง สำาหรับในกรณีที่มี

เลือดออกในสมองพิจารณาไมเริ่มยา anticoagulants แตพิจารณา

ติดตามผลของกอนเลือดในระยะเวลาประมาณ 7-10 วัน (Grade  

4)  ถาพบวาเลือดออกในสมองลดลงรวมกับการมีลิ่มเลือดอุดตัน

เพิ่มขึ้นอาจจะพิจารณาให anticoagulants ได ทั้งนี้ตองพิจารณา

เปนรายๆ ไป

กรณีผูปวยที่มีโรคประจำาตัวเชน nephrotic syndrome, SLE 

ซึ่งโรคยังไมสงบ (active) อยูหรือไดรับยา L-asparaginase 

ในผูปวยมะเร็งเม็ดเลือดขาวอาจจะพิจารณาใหยา prophylactic 

anticoagulant เชน LMWH วันละครั้ง (Grade 4) สำาหรับการ

พิจารณาทำาการผาตัด (surgical decompression)10 หรือใหยา

ในกลุม trombolysis จะพิจารณาในกรณีที่ไมตอบสนองตอการ

รักษาดวย UFH หรือ LMWH เทานั้น

2. กลุมลิ่มเลือดอุดตันในเสนเลือดแดง (Arterial Ischemic 

Stroke) 

สำาหรับการรักษา AIS นั้นแนะนำาใหเริ่มรักษาดวย UFH หรือ 

LMWH เปน เวลา 7 วัน แลวตามดวย aspirin (1-5 มก./กก./

วัน) หรือ LMWH 11 ขึ้นอยูกับ condition ของผูปวยดังตอไปนี้ 

2.1 กลุมที่พิจารณาให aspirin 

2.1.1 กลุม idiopathic (ไมทราบสาเหตุ)

2.1.2 กลุม cerebral arteriopathy เชน post-varicella, 

moyamoya, vasculitis เปนตน

2.1.3 กลุม congenital heart disease เชน patent 

foramen ovale

2.1.4 กลุม sickle cell disease

2.1.5 กลุมที่มี complete occlusion ของ cerebral 

artery

2.2 กลุมที่พิจารณาให LMWH/coumadin

2.2.1 กลุมผูปวยที่มีความผิดปกติของระบบ anticoagulant 

system เชน protein C, protein S เปนตน

2.2.2 กลุมผูปวยที่มีความผิดปกติของ arterial dissection

2.2.3 กลุมผูปวยที่ไดยา aspirin กอนหนานี้

2.2.4 กลุม congenital heart disease ที่เห็นลิ่มเลือด

ชัดเจน ในหองหัวใจ (intra cardiac clot)

2.2.5 กลุมที่มี non- occlusion ของ cerebral artery 

โดยพิจารณาจาก angiogram

โดยในกลุมที่ 2.2 จะพิจารณาให LMWH หรือ coumadin 

อยางนอย 3-6 เดือน (Grade 4) แลวเปลี่ยนเปน aspirin   สำาหรับ

ในกลุมที่ 2.1 จะพิจารณาให aspirin (1-5 มก./กก./วัน) เปน 

ระยะเวลา 2 ป (Grade 3) โดยระหวางที่ผูปวยไดรับ aspirin เปน

เวลา 2 ป และพบวามีอาการของโรคกลับมาเปนใหม (recurrence) 

จะพิจารณาใหยาตานเกร็ดเลือดชนิดอื่นเชน clopidogel12 หรือ 

พิจารณาให LMWH หรือ coumadin  โดยพิจารณาเปนรายๆ 

ไป (Grade 4)

ทั้งนี้ผูเขียนไดรวบรวมและสรุป แนวทางการดูแลผูปวยทั้ง 2 

กลุมนี้ ตามรูปที่ 4 และ 5

การพยากรณโรค

การพยากรณโรคของผูปวย AIS และ CSVT นั้น ขึ้นกับสาเหตุ 

วิธีการรักษา และระยะเวลาในการติดตาม พบวา ผูปวย AIS 35% 

จะหายเปนปกติรอยละ 55 จะมีปญหาการเรียนรูและการเคลื่อนไหว 

และมีผูปวยรอยละ 10 ที่เสียชีวิต13 ปจจัยที่บอกการพยากรณโรคที่

ไมดี คือ clinical presentation (coma, seizure), underlying 

cause (เชน moyamoya, arterial dissection), size of infarct 

(ขนาดใหญ) ผูปวย AIS มีโอกาสเกิดซ้ำาไดรอย ละ 6-30 หากมี

หลายปจจัยเสี่ยงจะยิ่งมีโอกาสเกิดซ้ำามากขึ้น14

สวนผูปวย CSVT รอยละ 51 จะหายเปนปกติรอยละ 39 จะ

มีปำญหาทางระบบประสาท และผูปวยประมาณรอยละ 10 จะเสียชีวิต 

ผูปวย CSVT มีโอกาสเกิดซ้ำาไดประมาณรอยละ 1713  และหากมี

อาการชัก หรือมีหลักฐานของ venous infarction จะเปนปจจัย
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รูปที่ 4  แสดงแนวทางการรักษา AIS

AIS

มีเลือดออกในสมองรวมดวยเริ่มยาดวย

LMWH หรือ UFH

ติดตามผลดวย

CT ดูภาวะเลือดออกในสมอง

ในวันที่ 3

มีเลือดออกใหม

พิจารณาเปลี่ยนเปน ASA 

หลังจาก 7 วัน หรือ Continue 

LMWH ขึ้นอยูกับสาเหตุของ AIS

ไมใหยา anticoagulant

ติดตามผลดวย

CT ดูภาวะเลือดออก

 และลิ่มเลือดอุดตัน

ในวันที่ 5-7

มีเลือดออก หรือลิ่มเลือด

อุดตันมากขึ้น

พิจารณาหยุดยาหรือเปลี่ยน

ยา และปรึกษากุมารโลหิต

แพทยผูเชี่ยวชาญดาน 

Thrombosis

ติดตามผลดวย

MRI/MRA ที่ 3 เดือน 

ดูภาวะเลือดอุดตัน

ในวันที่ 3

มี/ไมมี

ไมมี มี

มี

รูปที่ 5  แนวทางการรักษา CSVT

CSVT

มีเลือดออกในสมองรวมดวยเริ่มยาดวย

LMWH หรือ UFH

ติดตามผลดวย

CT  ดูภาวะเลือดออกในสมอง

ในวันที่ 3

มีเลือดออกใหม

พิจารณาเปลี่ยนเปน coumadin 

หรือ continue LMWH หลังจาก 

7 วัน

ไมใหยา anticoagulant

ติดตามผลดวย

MRI/MRV หรือ CT 

Venogram

ในวันที่ 5-7

มีลิ่มเลือดอุดตันมากขึ้นหรือ

มีเลือดออก

พิจารณาหยุดยาหรือเปลี่ยน

ยา และปรึกษากุมารโลหิต

แพทยผูเชี่ยวชาญดาน 

Thrombosis

ติดตามผลดวย

MRI/MRA ที่ 3 เดือน

ดูภาวะลิ่มเลือดอุดตัน

ในวันที่ 3

มีลิ่มเลือดอุดตัน Continue LMWH 

หรือ coumadin 

ตออีก 3 เดือน
พิจารณาหยุดยา

มี

ไมมี มี

มี

ไมมี

ไมมี
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ที่บอกถึงการพยากรณโรคที่ไมดี

บทสรุป

โรคหลอดเลือดสมองในเด็กเปนโรคที่พบไดไมบอย   แตเปน

สาเหตุที่สำาคัญของการเสียชีวิตและทุพพลภาพ การใหการวินิจฉัย

ที่แมนยำาและรวดเร็วจะชวยเหลือผูปวยได การศึกษาเพิ่มเติมเกี่ยว

กับปจจัยเสี่ยง แนวทางการตรวจทางหองปฏิบัติการ วิธีการรักษา 

ตลอดจนการติดตามผูปวยที่เปนระบบและมีประสิทธิภาพ ยังเปน

สิ่งที่จำาเปนตองติดตามตอไปในอนาคต
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