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หลอดเลือดอุดตันแบ่งเป็นหลอดเลือดแดง และหลอดเลือด

ด�ำ ซึ่งส่วนใหญ่เป็นลิ่มเลือดอุดตันหลอดเลือด (thromboembo-

lism, TE) ส่วนน้อยเป็นอย่างอื่นเช่น ลม (air embolism)  น�้ำ

คร�่ำ (amniotic fluid embolism)  ไขมัน (fat embolism) 

เป็นต้น ในบทความนี้จะกล่าวถึงเฉพาะ TE เท่านั้น

Virchow แบ่งสาเหตุของ TE เป็นสามกลุ่ม1 คือ 

1.	 ภาวะเลือดไหลเวียนช้า (stasis of blood flow) เช่น การ

ไม่ขยับ (immobilization) จากนอนไม่รู้สึกตัว อัมพาต ใส่เฝือก 

ภาวะหัวใจวาย เส้นเลือดขอด หลอดเลือดตีบจากมีก้อนกดทับ

หลอดเลือด เป็นต้น

2.	 โรคของเยื่อบุหลอดเลือด (endothelial damage) ซึ่งอาจ

เกิดจากการผ่าตัดหลอดเลือด การใส่สายสวนหลอดเลือด ยาเคมี

บ�ำบัด หลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) การติดเขื้อในกระแสเลือด 

เป็นต้น

3.	 เลือดแข็งตัวง่าย (hypercoagulability) ซึ่งอาจเกิดจาก

ความผิดปกติของเกล็ดเลือด ความหนืดของเลือด ความผิดปกติ

ของสารห้ามเลือด (coagulation factor) และสารต้านเลือดแข็ง

ตัว (anticoagulant)

หลอดเลือดแดงอุดตัน

ต�ำแหน่งหลอดเลือดแดงอุดตันที่พบบ่อยคือ หลอดเลือดหัวใจ

โคโรนารี หลอดเลือดสมอง และหลอดเลือดของแขนและขา โดย

สาเหตุของหลอดเลือดแดงอุดตัน ส่วนใหญ่เกิดจากหลอดเลือด

แข็ง (atherosclerosis)หรือภาวะหัวใจเอเตรียมสั่นพริ้ว (atrial 

fibrillation, AF) ส่วนน้อยเกิดจากหลอดเลือดอักเสบ เลือดหนืด 

โรคของลิ้นหัวใจซีกซ้ายอักเสบ (endocarditis) เนื้องอกเยื่อบุ

หัวใจซีกซ้าย (เช่น atrial myxoma) การติดเชื้อบางชนิดที่หลอด

เลือดแดง (เช่น Pythium insidiosum ในผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมีย2) 

หรือในบางรายเชื่อว่าอาจเกิดจากลิ่มเลือดในหลอดเลือดด�ำที่ขา

หลุดลอยไปยังหัวใจห้องบนด้านขวาแล้วผ่านช่องระหว่างหัวใจห้อง

บน (patent foramen ovale, PFO) เข้าไปสู่หัวใจห้องบนด้าน

ซ้ายแล้วลอยต่อไปอุดหลอดเลือดแดงในสมอง (paradoxical 

embolism) ซึ่งยังเป็นที่ถกเถียงว่าสัมพันธ์กันหรือไม่3

แนวการสืบค้นหาสาเหตุโรคหลอดเลือดแดงอุดตัน มีดังนี้

1.	 หาปัจจัยเสี่ยงของหลอดเลือดแข็ง4 ได้แก่ เบาหวาน ความ

ดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง บุหรี่ อายุมากกว่า 45 ปีในเพศชาย 

มากกว่า 55 ปีในเพศหญิง ภาวะอ้วน

2.	 หากไม่พบปัจจัยเสี่ยงข้อ 1 จึงส่งตรวจหาสาเหตุที่พบน้อย

โดยอาศัยลักษณะทางคลินิกประกอบ

2.1	 CBC เพื่อช่วยในการวินิจฉัยกลุ่มโรค myeloproli-

ferative neoplasm (MPN) (เช่น polycythemia vera, 

essential thrombocythemia), paroxysmal nocturnal 

hemoglobinuria (PNH) รวมทั้งดูสเมียร์เลือดมองหา rouleaux 

formation, cryoglobulin deposits

2.2	 การตรวจทางระบบหัวใจ ได้แก่ ECG, echocardio-

graphy เพื่อตรวจหา AF, endocarditis (ในผู้ป่วยโรคมะเร็ง

อาจมี marantic endocarditis ร่วมด้วยได้), atrial myxoma, 

left ventricular thrombus, PFO

2.3	 Antinuclear antibody (ANA) ถ้ามีอาการสงสัย

โรคกลุ่มออโตอิมมูน

2.4	Serum globulin เพื่อตรวจหาหลักฐานของโรค 

Waldenström macroglobulinemia, cryoglobulinemia หาก

สงสัยจึงค่อยส่งการตรวจที่จ�ำเพาะเพิ่ม เช่น serum protein 

electrophoresis, serum immunofixation

2.5	 Antiphospholipid antibody (aPL) ได้แก่ lupus 

anticoagulant, anticardiolipin antibody (IgG, IgM), anti-

Beta2-glycoprotein-I antibody (IgG, IgM) ซึ่งถ้าผลตรวจ

ชนิดใดเป็นบวกต้องส่งตรวจชนิดนั้นซ�้ำอีกคร้ังห่างจากคร้ังแรก

อย่างน้อย 12 สัปดาห์ เพราะอาจเป็นผลบวกชั่วคราวซึ่งไม่จ�ำเพาะ

2.6	 Angiography อาจช่วยในการวินิจฉัย arterial dis-

section และ vasculitis โดยอาจมีหรือไม่มีอาการของ vascu-

litis ในระบบอื่นๆ ร่วมด้วย ทั้งนี้การติดเชื้อบางอย่างอาจสัมพันธ์

กับหลอดเลือดสมองอักเสบเช่น ซิฟิลิส herpes zoster เป็นต้น5

2.7	 ประวัติการใช้สารเสพติด6 หรือยากลุ่ม sympatho-

mimetic drug เช่นยาลดน�้ำมูก หรือสมุนไพรที่มีส่วนประกอบ

ของ ephedra5

บทความฟื้นวิชา
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2.8	 ประวัติปวดศีรษะไมเกรน โดยเฉพาะอย่างยิ่งที่มีอาการ

น�ำ (aura) เพิ่มความเสี่ยงของ stroke สองเท่า และถ้าเป็นเพศ

หญิงที่กินยาคุมก�ำเนิดร่วมด้วยจะเพิ่มความเสี่ยงเป็นแปดเท่า5

ทั้งนี้ไม่แนะน�ำให้ส่งตรวจ antithrombin (AT), protein C 

(PC), protein S (PS) เพราะภาวะขาด (deficiency, def) สาร

ต้านเลือดแข็งตัวเหล่านี้พบน้อยมากในโรคหลอดเลือดแดงอุดตัน 

และเชื่อว่าไม่เป็นสาเหตุของการอุดตันด้วย ทั้งนี้มีการศึกษาเกี่ยว

กับการตรวจหา thrombophilia ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดแดง

สมองอุดตันที่เกิดตอนอายุน้อย (อายุเฉลี่ย 43 ปีและไม่เกิน 50 

ปี) ที่ประเทศเดนมาร์ก7 พบ AT def, PC def, PS def น้อยมาก

คือ 0%, 0.001%, 0.004% ตามล�ำดับ และมีเพียง lupus 

anticoagulant ที่มีแนวโน้มสัมพันธ์กับโรคหลอดเลือดแดงสมอง

อุดตัน (odds ratio [OR], 2.7; 95%CI: 0.8-9.2) โดยพบปัจจัย

เสี่ยงต่อหลอดเลือดแข็ง เช่น ความดันโลหิตสูง คลอเรสเตอรอล

สูง และสูบบุหรี่ ได้บ่อยกว่า (ร้อยละ 35-50)

ส�ำหรับ factor V Leiden (FVL) และ prothrombin gene 

mutation (FII20210A) พบน้อยมากในคนเอเชียและคนไทย8,9 

และมักไม่เป็นสาเหตุของหลอดเลือดแดงอุดตัน จึงไม่แนะน�ำให้

ส่งตรวจ

หลอดเลือดด�ำอุดตันจากลิ่มเลือด (Venous thromboembolism, 

VTE)

ต�ำแหน่งอุดตันที่พบบ่อยคือ หลอดเลือดด�ำลึก (deep vein 

thrombosis, DVT) ที่ขา และหลอดเลือดแดงที่ปอด (pulmonary 

embolism, PE) ซึ่งสองต�ำแหน่งนี้เรียกเป็น usual site โดยส่วน

น้อยพบที่หลอดเลือดด�ำที่อื่น (unusual site) เช่น แขน สมอง 

(cerebral venous sinus thrombosis, CVST), ช่องท้อง 

(splanchnic vein thrombosis, SVT) ได้แก่ mesenteric vein, 

splenic vein, portal vein, hepatic vein, เรตินา (retinal 

vein) เป็นต้น

ในทางคลินิก เรามักแบ่งผู้ป่วยเป็นสองกลุ่มคือ กลุ่มที่มีปัจจัย

กระตุ้น (provoked VTE) (Table 1) และกลุ่มที่ไม่มีปัจจัยกระตุ้น 

(unprovoked VTE) ซึ่งสาเหตุของ VTE มักเกิดจาก venous 

stasis และ hypercoagulability โดยแบ่งสาเหตุเป็นสองกลุ่ม

คือ สาเหตุทางกรรมพันธุ์ (hereditary thrombophilia) และ

สาเหตุที่เกิดขึ้นภายหลัง (acquired thrombophilia) (Table 2) 

ในปัจจุบันเชื่อว่า VTE เกิดจากหลายสาเหตุร่วมกัน เมื่อผลรวม

สาเหตุถึงจุดเริ่มกระตุ้นให้เกิดลิ่มเลือดVTE ก็จะเกิดขึ้น ดังนั้น 

ผู้ป่วยหลายรายอาจมีสาเหตุหลายอย่างร่วมกันเช่น PS def + 

pregnancy, ยาคุมก�ำเนิด + เข้าเฝือกขา เป็นต้น

แนวการสืบค้นหาสาเหตุของ usual-site VTE มีดังนี้

1.	 ถ้ามีสาเหตุกระตุ้นใน Table 1 อยู่แล้ว โดยทั่วไปไม่แนะน�ำ

ให้ตรวจหาสาเหตุใดเพิ่มเติมเพราะ provoked VTE โดยทั่วไป

ให้ยาต้านเลือดแข็งตัวนาน 3 เดือนเท่านั้น (ยกเว้นสาเหตุกระตุ้น

ยังคงอยู่) และโอกาสเป็น VTE ซ�้ำน้อยมากโดยเฉพาะอย่างยิ่ง 

VTE หลังการผ่าตัดหรือคลอดบุตร10  ดังนั้นไม่ว่าผลตรวจหา

สาเหตุจะพบความผิดปกติใดๆ ก็ไม่เปลี่ยนแนวทางการรักษา

2.	 ถ้าเป็น unprovoked VTE ให้มองหา acquired thrombo-

philia จากข้อมูลทางคลินิก

2.1	 Malignancy ซักประวัติและตรวจร่างกายอย่างละเอียด 

Table 1  Causes of provoked VTE

Surgery, perioperative period Central venous catheter

Trauma, fracture Inferior vena cava filter

Prolonged immobilization Chemotherapy e.g. L-asparaginase, thalidomide

Long-distance travel Myeloproliferative neoplasm (MPN)

Hormone therapy Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria (PNH)

Pregnancy, postpartum Inflammatory or rheumatologic disease

Known malignancy Nephrotic syndrome

Table 2  Causes of thrombophilia

Hereditary thrombophilia Acquired thrombophilia

Antithrombin deficiency Malignancy

Protein C deficiency Antiphospholipid syndrome

Protein S deficiency สาเหตุของ provoked VTE (Table 1)

Factor V Leiden

Prothrombin gene 20210 A/G mutation
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หากพบความผิดปกติใดให้ตรวจเพิ่มเติมจากสิ่งนั้นต่อไป เช่นคล�ำ

พบก้อนที่เต้านมให้ส่งตรวจ mammography, breast ultrasono-

graphy เป็นต้น หากไม่พบความผิดปกติใดแนะน�ำให้ตรวจคัด

กรองหามะเร็งตามเพศและวัยนั้นๆ เช่น CXR, pap smear, stool 

occult blood, PSA เป็นต้นไม่จ�ำเป็นต้องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์

ช่องอกและช่องท้องทุกราย11

2.2	 Antiphospholipid syndrome (APS) แนะน�ำให้

ส่งตรวจ aPL ในกรณีผู้ป่วยมีโรคออโตอิมมูนอยู่ หรือมีอายุน้อย

กว่า 50 ปี หรือมีประวัติแท้งบุตรโดยไม่มีสาเหตุหลายครั้ง12 และ

ถ้าผลตรวจชนิดใดเป็นบวกต้องส่งตรวจชนิดนั้นซ�้ำอีกครั้งห่างจาก

ครั้งแรกอย่างน้อย 12 สัปดาห์

2.3	 ถ้าตรวจ CBC พบเกล็ดเลือดต�่ำ ให้สงสัย APS, 

malignancy (ซึ่ง thrombocytopenia อาจเกิดจาก bone mar-

row involvement, secondary immune thrombocytopenia, 

disseminated intravascular coagulation), heparin-induced 

thrombocytopenia and thrombosis (HITT), PNH

3.	 การตรวจหา hereditary thrombophilia ให้พิจารณา

ประโยชน์และโทษของการตรวจก่อนโดยแพทย์ต้องอธิบายต่อ 

ผู้ป่วยและครอบครัวผู้ป่วย แล้วจึงร่วมกันตัดสินใจ (pretest 

counseling) ทั้งนี้ข้อมูลในปัจจุบันมีดังนี้

3.1	 จากการศึกษาหนึ่งในฝร่ังเศสพบว่าการตรวจพบ 

hereditary thrombophilia ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดด�ำอุดตัน

ส่วนใหญ่ไม่มีผลเปลี่ยนแปลงการรักษาใดๆ13

3.2	 การส่งตรวจหา inherited thrombophilia ในผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดด�ำอุดตันครั้งแรกไม่ลดอัตราการเกิดหลอดเลือด

ด�ำอุดตันซ�้ำ14

3.3	 จากการศึกษาที่ประเทศเนเธอร์แลนด์15 พบว่าอัตรา

การเกิดหลอดเลือดด�ำอุดตันซ�้ำในผู้ที่ตรวจพบ hereditary 

thrombophilia [incidence rate (IR) = 28/1,000 patient-

years; 95%CI: 22-36] ไม่แตกต่างกับผู้ที่ตรวจไม่พบ [hazard 

ratio (HR), 1.4; 95%CI: 0.9-2.2] ทั้งนี้เมื่อวิเคราะห์เฉพาะผู้ป่วย

ที่มี PC def, PS def หรือ AT def พบว่าอัตราการเกิดหลอด

เลือดด�ำอุดตันซ�้ำเพิ่มขึ้นเล็กน้อยแต่ไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ [IR = 

45/1,000 patient-years (95%CI: 19-88); HR, 1.8; 95%CI: 

0.9-3.8] และพบว่าผู้ป่วยที่มีระดับไฟบริโนเจนสูงมากกว่า 4.1 g/L 

มีอัตราการเกิดหลอดเลือดด�ำอุดตันซ�้ำเพิ่มขึ้นเล็กน้อย (HR, 1.7; 

95%CI: 1.1-2.8)

3.4	 มีการศึกษาร่วมกันหลายประเทศในทวีปยุโรป โดย

ติดตามผู้ป่วยโรคหลอดเลือดด�ำอุดตันที่มีประวัติครอบครัวเป็น

โรคหลอดเลือดด�ำอุดตันและตรวจพบ hereditary thrombo-

philia ด้วย16 พบอัตราการเกิดหลอดเลือดด�ำอุดตันซ�้ำสูงในเพศ

ชายที่มี PC def, PS def หรือ AT def (IR ประมาณร้อยละ 11 

ต่อปี) และในเพศหญิงที่มี AT def (IR = 9.5% ต่อป)ี ซึ่งการกิน

ยาต้านลิ่มเลือดระยะยาวสามารถลดอัตราการเกิดหลอดเลือดอุด

ตันซ�้ำได้อย่างชัดเจน

3.5	 มีการศึกษาหนึ่งจากประเทศออสเตรียในกลุ่มผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดด�ำอุดตันที่ตรวจไม่พบ thrombophilia พบว่าการ

มีประวัติโรคหลอดเลือดด�ำอุดตันในครอบครัวไม่เพิ่มโอกาสเกิด

หลอดเลือดด�ำอุดตันซ�้ำเมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มีประวัติโรคหลอด

เลือดด�ำอุดตันในครอบครัว17  ดังนั้นการมีประวัติโรคหลอดเลือด

ด�ำอุดตันในครอบครัวไม่ช่วยท�ำนายโอกาสเกิดโรคหลอดเลือดด�ำ

อุดตันซ�้ำในกลุ่มผู้ป่วยโรคหลอดเลือดด�ำอุดตันท่ีตรวจไม่พบ 

thrombophilia

3.6	 การตรวจหา hereditary thrombophilia มีราคา

แพง ผลตรวจอาจมีความผิดพลาดได้ และต้องตรวจยืนยันอีกครั้ง

ถ้าผลตรวจครั้งแรกผิดปกติ ทั้งนี้เคยมีรายงานพบว่ามีการส่งตรวจ

หา thrombophilia อย่างไม่เหมาะสมบ่อยมาก ทั้งในผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดแดงสมองอุดตันและหลอดเลือดด�ำอุดตัน18,19 ดังนั้น

ผู้ส่งตรวจควรมีความรู้เกี่ยวกับ ภาวะรบกวนผลตรวจ (Table 3) 

การเลือกส่งตรวจ เวลาส่งตรวจที่เหมาะสม และการแปลผล

3.7	 หากผลตรวจพบความผิดปกติทางกรรมพันธุ์ อาจมี

ผลต่อการท�ำประกันสุขภาพหรือประกันชีวิตในอนาคต เช่นค่าเบี้ย

ประกันสูงขึ้น บริษัทประกันปฏิเสธ เป็นต้น และอาจท�ำให้เกิดความ

กังวลต่อญาติของผู้ป่วยว่าตนอาจมีความผิดปกติทางกรรมพันธุ์

ด้วยท�ำให้เกิดความเข้าใจผิดได้ เช่น ไม่ยอมแต่งงาน ไม่ยอมตั้ง

ครรภ์ เพราะกลัวเป็น VTE หรือกลัวลูกจะมีความผิดปกติ เป็นต้น

3.8	 ความชุกของการตรวจพบ deficiency ของ AT, PC 

หรือ PS ขึ้นกับอายุที่มีอาการ VTE ครั้งแรก โดยอายุน้อยจะมี

ความชุกสูงกว่าอายุมากโดยถ้าอายุมากกว่า 50 ปี ความชุกจะน้อย

กว่าร้อยละ 5 ในขณะที่อายุน้อยกว่า 50 ปีความชุกจะมากกว่า

ร้อยละ 5  ดังนั้นไม่ควรส่งตรวจในผู้ป่วยที่มีอาการของ VTE ครั้ง

แรกเมื่ออายุมากกว่า 50 ปี20

4.	 ถ้าแพทย์และผู้ป่วยตกลงวางแผนกินยาต้านเลือดแข็งตัว

ตลอดไประยะยาวอยู่แล้วไม่ว่าผลตรวจจะเป็นอย่างไร เช่น near-

fatal PE, recurrent unprovoked VTE, ผู้ป่วยต้องการกินยา

ต่อเนื่องมากกว่าหยุดยาเพราะกลัวการกลับเป็น VTE ซ�้ำและยอมรับ

การกินยาระยะยาวเนื่องจากมีโอกาสเกิดผลข้างเคียงจากยาต้าน

เลือดแข็งตัวน้อย เป็นต้น  ในกรณีเหล่านี้ไม่แนะน�ำให้ส่งตรวจ 

เพราะไม่มีประโยชน์ต่อผู้ป่วย เปลืองเงินค่าตรวจ และอาจท�ำให้

เกิดความกังวลโดยไม่จ�ำเป็นต่อผู้ป่วยและครอบครัวของผู้ป่วย
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5.	 ถ้าแพทย์และผู้ป่วยตกลงวางแผนหยุดยาต้านเลือดแข็ง

ตัวแน่นอน ไม่ว่าผลตรวจจะเป็นอย่างไร เช่น มีผลข้างเคียงจาก

ยาต้านเลือดแข็งตัวมาก  หรือมีความเสี่ยงเลือดออกสูง เป็นต้น 

ในกรณีนี้ไม่แนะน�ำให้ส่งตรวจเช่นกัน

6.	 ถ้าผู้ป่วยต้องการสืบค้นหาสาเหตุจริงๆ หรือผลตรวจอาจ

มีผลต่อการตัดสินใจว่าจะกินหรือหยุดยาต้านเลือดแข็งตัว แนะน�ำ

ให้ส่งตรวจคัดกรองคือ AT activity, PC activity, free PS 

antigen โดยต้องมีระบบการเก็บเลือดที่ถูกต้อง การส่งเลือดไป

ห้องแลปอย่างเหมาะสม และห้องแลปมีมาตรฐานดูแลคุณภาพการ

ตรวจที่ดี เพื่อมั่นใจในผลการตรวจ ส�ำหรับ factor V Leiden 

และ prothrombin gene 20210A/G mutation ไม่แนะน�ำให้

ส่งตรวจในคนไทยเพราะพบน้อยมาก

ข้อควรระวังในการส่งตรวจหา hereditary thrombophilia

1.	 หากผู้ป่วยมีภาวะรบกวนค่า AT, PC, PS ดัง Table 3 

ควรรอให้ภาวะเหล่านั้นหมดไปก่อน

2.	 ไม่แนะน�ำให้ส่งตรวจตอน acute thrombosis เพราะอาจ

ท�ำให้ค่าต�่ำได้ (acquired deficiency) แต่หากมีการส่งตรวจตอน 

acute thrombosis แล้วผลปกติ แสดงว่าปกติจริง

3.	 ไม่แนะน�ำให้ส่งตรวจขณะที่ผู้ป่วยได้รับยาต้านเลือดแข็ง

ตัว ควรหยุดยา heparin อย่างน้อย 7 วันหรือยา warfarin อย่าง

น้อย 2-4 สัปดาห์ก่อนส่งตรวจ

4.	 แนะน�ำให้ส่งตรวจ coagulogram (PT, APTT) ร่วมด้วย

ทุกครั้ง เพื่อแน่ใจว่าไม่มีปัจจัยอื่นรบกวน

5.	 หากไม่สามารถตรวจได้ภายใน 4 ชั่วโมง ควรรีบปั่นแยก

พลาสมาและแช่แข็งไว้ที่อย่างน้อย -20oC และรีบส่งตรวจต่อไป

6.	 หากผลตรวจพบระดับต�่ำกว่าปกติหลายค่าเช่น PC, PS 

ต�่ำทั้งคู่ ให้ตรวจสอบว่ามี acquired deficiency (Table 3) หรือ

ไม่ เพราะมีโอกาสน้อยที่ผู้ป่วยจะเป็น hereditary thrombophilia 

หลายชนิดพร้อมกัน

7.	 ต้องตรวจยืนยันอีกครั้งถ้าผลตรวจครั้งแรกพบค่าต�่ำกว่า

ปกติ

ส�ำหรับกรณีที่ยืนยันแล้วว่าผู้ป่วยมี AT def, PC def หรือ 

PS def จริง ญาติผู้ป่วยจ�ำเป็นต้องมาตรวจหาด้วยหรือไม่ แพทย์

ควรอธิบายผลดีและผลเสียของการตรวจแก่ญาติผู้ป่วย และร่วม

ตัดสินใจต่อไป  ผลดีอาจมีในกรณีที่ผู้ป่วยเป็น AT def ซึ่งหาก

ญาติตรวจพบว่าเป็นพาหะ AT def เช่นกัน ควรเลี่ยงการกินยา

เอสโตรเจน และหากตั้งครรภ์หรือผ่าตัดควรฉีดยากลุ่ม heparin 

ป้องกันลิ่มเลือดด้วย  ผลเสียคือ หากตรวจพบว่าเป็นพาหะ อาจ

ท�ำให้กังวลเกินไป ทั้งๆ ที่อาจไม่เกิดอาการผิดปกติใดๆ ตามมา

เลยตลอดชีวิต อีกทั้งอาจมีผลต่อการท�ำประกันสุขภาพหรือประกัน

ชีวิตได้

ส�ำหรับ unusual-site VTE ให้มองหาสาเหตเุจาะจงบางอย่างดังนี้

l	 Splanchnic vein thrombosis: การผ่าตัดช่องท้อง  ตับ

แข็ง  มะเร็งตับ  ตับอ่อนอักเสบ  MPN (ให้พิจารณาส่งตรวจ 

JAK2V617F mutation), paroxysmal nocturnal hemoglo-

binuria, APS

Table 3  Factors affecting tests for thrombophilia21

Thrombophilic test Confounding factors

Antithrombin activity Can be lower in acute thrombosis, neonatal period, pregnancy, liver disease, DIC, nephrotic 

syndrome, major surgery, L-asparaginase, heparin;

Can be falsely negative withfactor Xa inhibitor (factor Xa-based assay), thrombin inhibitor 

(thrombin-based assay)

Protein C activity Can be lower inneonatal period, liver disease, DIC, chemotherapy (cyclophosphamide, 

methotrexate, 5-FU combination), inflammation, acute thrombosis, warfarin, L-asparaginase;

Can be falsely negative withDOAC (clot-based assay)

Free protein S antigen Can be lower inneonatal period, pregnancy, liver disease, DIC, acute thrombosis, warfarin, 

L-asparaginase, estrogen, HIV; Women have a lower normal value than men

Lupus anticoagulant False-positive result possible withheparin (if serum level > 1 U/mL), warfarin (if INR > 3.5), 

DOAC

DIC, disseminated intravascular coagulation;  FU, fluorouracil;  DOAC, direct oral anticoagulant
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l	 Cerebral venous sinus thrombosis: ยาคุมก�ำเนิด  

L-asparaginase, APS, hereditary thrombophilia

ส�ำหรับผู้ป่วยที่มีลิ่มเลือดอุดตันทั้งหลอดเลือดแดงและหลอดเลือด

ด�ำ อาจเกิดจากสาเหตุดังนี้

l	 Antiphospholipid syndrome

l	 Myeloproliferative neoplasm

l	 Malignancy ที่มี marantic endocarditis ร่วมด้วย

l	 Heparin-induced thrombocytopenia and

	 thrombosis

l	 Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria

l	 VTE ที่มี PFO ร่วมด้วยท�ำให้เกิด paradoxical

	 embolism

l	 ผู้ป่วยมีปัจจัยเสี่ยงทั้งหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดด�ำ

	 อุดตันร่วมกัน เช่น ผู้ป่วยสูงอายุที่เป็นเบาหวาน ความดัน

	 โลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง สูบบุหรี่ หกล้มข้อสะโพกหัก 

	 เป็นต้น
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