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ภาวะ hypercoagulable หรือ thrombophilia
หมายถงึ ภาวะ ที ่เกดิ ลิม่ เลอืด ได งาย กวา ปกติ อาจ เกดิ จาก
ความ ผดิ ปกต ิทาง พนัธ ุกรรม (hereditary) หรอื เกดิ ขึน้
มา ภาย หลัง (acquired) ใน กลุม ที่ มี ความ ผิด ปกติ ทาง
พันธุ กรรม สวน ใหญ เกิด จาก ขาด โปรตีน ที่ มี หนาที่ ยับยั้ง

การ เกดิ ลิม่ เลอืด (natural anticoagulant protein) เชน
antithrombin III, protein C และ protein S ซึง่ สวน
ใหญ ม ีการ ถาย ทอด แบบ autosomal dominant

ผูปวย ที ่เปน hereditary thrombophilia อาจ ไม เคย
เกดิ ภาวะ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั เลย ตลอด ชวีติ ภาวะ ลิม่ เลอืด อดุ
ตนั ใน หลอด เลอืด ที ่เกดิ ขึน้ นัน้ อาจ เกดิ ขึน้ มา เอง หรอื เกดิ
เมือ่ อยู ใน ภาวะ ที ่สงเสรมิ การ เกดิ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั เชน หลงั
การ ผา ตดั หรอื อยู ใน ระหวาง การ ตัง้ครรภ

ผูเขยีน รายงาน ผูปวย หญงิ ที ่เกดิ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั ที ่เสน

รายงาน ผูปวย
Antithrombin III Deficiency: A Case Report and
Review of Literature
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บท คดั ยอ: Hereditary thrombophilia หมายถงึ ภาวะ ที ่เกดิ ลิม่ เลอืด ได งาย ที ่ม ีการ ถาย ทอด ทาง พนัธ ุกรรม ควร จะ ตอง
สงสยั ภาวะ นี ้ใน ผูปวย อาย ุนอย ทีม่า ดวย เรือ่ง thrombosis หรอื มี thrombosis ใน ตาํแหนง ที ่พบ ไม บอย หรอื ม ีประวตัิ
ลิ่ม เลือด อุด ตัน ใน ครอบครัว ผูเขียน รายงาน ผูปวย หญิง อายุ 26 ป ตั้งครรภ ได 17 สัปดาห มี อาการ ปวด ศีรษะ มาก 2
วนัซมึ ลง เรือ่ย ๆ  ตรวจ พบ มี global aphasia ผล การ ตรวจ เอกซเรย คอมพวิเตอร พบ วา มี hemorrhagic infarction
ที ่บรเิวณ temporoparietal ดาน ขวา รวม กบั ม ีสมอง บวม หลงั ผา ตดั เอา กอน เลอืด ออก ผูปวย รู สต ิดขีึน้ ผล การ ผา ตดั
พบ มี thrombosis ของ vein of Labbe’s หลงั ผา ตดั ผูปวย เกดิ deep vein thrombosis ที ่ขา ขวา แพทย ให การ รกัษา
ดวย low molecular weight heparin ผูปวย อาการ ดขีึน้ จาก การ ตรวจ เพือ่ หา ปจจยั เสีย่ง ที ่ทาํให เกดิ thrombosis พบวา
ผูปวย ขาด antithrombin III โดย แม ผูปวย เปน ผูนาํ ยนี ผดิ ปกติ ผูปวย ม ีพีส่าว และ นอง ชาย ที ่ม ีความ ผดิ ปกต ิเชน เดยีว
กนั แม และ พีส่าว ผูปวย ไม เคย เกดิ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั แต นอง ชาย เกดิ deep vein thrombosis และ pulmonary embo-
lism  หลงั จาก ผูปวย มา รบั การ รกัษา ประมาณ 1 เดอืน ขณะ นี ้ผูปวย ยงั ไดรบั ยา ตาน การ แขง็ ตวั ของ เลอืด อยู ไม เคย เกดิ
thrombosis  ขึน้ มา อกี ปจจยั กระตุน ให เกดิ ภาวะ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั อาจ เนือ่ง มา จาก ภาวะ ตัง้ครรภ หรอื ไดรบั การ ผา ตดั
Key Words :  Hereditary Thrombophilia  Antithrombin III deficiency
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เลอืด ดาํ ใน สมอง (venous sinus thrombosis) ใน ขณะ
ตั้งครรภ และ ตรวจ พบ วา ขาด ATIII และ นอก จาก นี้ ได
ทบทวน วรรณกรรม เกี่ยว กับ AT III deficiency และ
การ ดแูล รกัษา

รายงาน ผูปวย
ผูปวย หญิง อายุ 26 ป สมรส แลว ตั้งครรภ ได 17

สปัดาห ม ีอาการ ปวด ศรีษะ มาก มา 2 วนั และ ม ีอาเจยีน พุง
อาการ ปวด ศรีษะ เปน มาก ขึน้ เรือ่ย ๆ  ผูปวย ซมึ ลง ไม พดู
ญาต ิจงึ นาํ สง โรงพยาบาล ตรวจ รางกาย พบ BP 120/60
mm  Hg, PR 98 /min, RR 24/min, BT 37.8 ํ C,
confused, global aphasia, pupil 2 mm react to
light both, no other neurological deficit

ผล การ ตรวจ ทาง หอง ปฏบิตั ิการ CBC: Hb 11.3 g%,

Hct 35%, WBC 17,000 /mm3 platelet adequate,
N 88%, L 5%, M 4%, E 1%, B 2 % UA: sp. gr.
1.038, albumin 2 +, cell 0 BUN 7.2 mg %, Cr 0.5
mg %, Na 135 meq /L, K 3.4 meq /L, HCO3 12.6
meq  /L, Cl 115 meq /L Cholesterol 198 mg/dL,
albumin 3.8 g/dL, globulin 3.0 g/dL, total biliru-
bin  0.8 mg/dL, direct bilirubin 0.1 mg/dL, ALT
14 U/L, AST 12 U/L, alkaline phosphatase 61 U/
L, VDRL-negative, Lupus anticoagulant- nega-
tive,  CT scan brain: hemorrhagic infarction  at
left temporoparietal region with brain edema
(ดงัรปู ที่ 1)

แพทย ให การ รักษา เบื้องตน ดวย การ ใส endotra-
cheal  tube และ hyperventilation ปรกึษา ศลัยกรรม

รปูที ่1 แสดงผลเอกซเรยคอมพวิเตอรของผูปวยวนัแรกทีม่าโรงพยาบาล พบวาม ีhemarrhagic infarction ทีบ่รเิวณ
left parietotemporal lobe และมสีมองบวมทัว่ๆ ไป
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เพือ่ ผา ตดั เอา กอน เลอืด ออก ผล การ ผา ตดั พบ วา ม ีthrom-
bosis  ของ vein of Labbe’s ซึ่ง เปน เสน เลือด ดํา ที่ ตอ
กบั superior sagittal sinus หลงั ผา ตดั ผูปวย ม ีอาการ
ทาง ระบบ ประสาท ดขีึน้ เรือ่ย ๆ  แต ใน วนัที่ 3 หลงั การ ผา
ตัด ผูปวย มี ขา ขวา บวม ตรวจ พบ Homans’ sign ทํา
doppler ultrasound พบ deep vein thrombosis ที่
femoral vein และ common iliac vein ดาน ขวา
แพทย ให low molecular weight heparin เพือ่ รกัษา
ภาวะ thrombosis

เนื่อง จาก ผูปวย ราย นี้ มี อายุ นอย เกิด thrombosis
ในตําแหนง ที่ พบ ไม บอย มี ประวัติ วา นอง สาว เสีย ชีวิต
เพราะ ม ีเสน เลอืด ใน สมอง อดุ ตนั ดงันัน้ จงึ คดิถงึ ความ ผดิ
ปกต ิที ่เปน มา แต กาํเนดิ และ ถาย ทอด ทาง พนัธ ุกรรม จงึ
ได ตรวจ หา ระดับ protein C, protein S และ anti-
thrombin  III ใน ผูปวย และ ครอบครวั ( ตาราง ที่ 1)   พบ
วา ผูปวย ม ีระดบั AT III ต่าํ กวา ปกต ิแต protein C และ
protein S อยู ใน เกณฑ ปกติ และ ตรวจ พบ วา แม พีส่าว
และ นอง ชาย ผูปวย ม ีความ ผดิ ปกต ิเชน เดยีว กบั ผูปวย แม
และ พี่สาว ผูปวย ไม เคย เกิด Venous thromboembo-
lism  (VTE) แต นอง ชาย ผูปวย เกดิ deep vein throm-
bosis  และ pulmonary embolism หลงั จาก ที ่ผูปวย มา
รบั การ รกัษา ประมาณ 1 เดอืน

วิจารณ
VTE หมายถึง ภาวะ ที่ มี การ เกิด ลิ่ม เลือด ใน หลอด

เลอืด ดาํ  (deep vein thrombosis- DVT)  โดย อาจ จะ
มี หรือ ไม มี ภาวะ ลิ่ม เลือด อุด ตัน ใน ปอด (pulmonary
embolism - PE) รวม ดวย ภาวะ นี ้เปน ภาวะ ที ่ตองการ การ
วินิจฉัย และ รักษา อยาง รวด เร็ว เนื่อง จาก อาจ เกิด ภาวะ
แทรก ซอน ที ่รนุ แรง จน ถงึ กบั เสยี ชวีติ ได และ หลงั จาก ให
การ รกัษา ภาวะ VTE ใน เบือ้งตน แลว ม ีความ จาํเปน ที ่จะ
ตอง หา ปจจยั ที ่ทาํให เกดิ เพือ่ ที ่จะ พจิารณา แกไข และ วาง
แผนการ รกัษา ใน ระยะ ยาว ตอไป

ใน ปค.ศ. 1845 Virchow ได ตั้ง สมมุติฐาน วา มี
ปจจัย  3 ประการ ที่ ทําให เกิด ลิ่ม เลือด อุด ตัน ใน หลอด
เลือด ไดแก มี ความ ผิด ปกติ ใน การ ไหล เวียน โลหิต มี
ความ ผิด ปรกติ ของ ผนัง หลอด เลือด และ มี hyperco-
agulable  state

สําหรับ hypercoagulable state หรือ thrombo-
philia  นัน้ หมายถงึ ภาวะ ที ่เกดิ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั ได งาย กวา
ปกติ ซึง่ อาจ เปน ความ ผดิ ปกต ิที ่ม ีมา แต กาํเนดิ (heredi-
tary  thrombophilia) หรือ เกิด ขึ้น มา ภาย หลัง (ac-
quired  thrombophilia) ดงั แสดง ใน ตาราง ที่ 2

Hereditary thrombophilia เปน ภาวะ ผดิ ปกต ิทาง
พนัธ ุกรรม ที ่ทาํให ม ีการ แขง็ ตวั ของ เลอืด ได งาย กวา ปกติ
สวน มาก เกดิ จาก การ ที ่ม ีโปรตนี ที ่หาม การ แขง็ ตวั ของ เลอืด
นอย กวา ปกติ จาก รายงาน ของ ตาง ประเทศ พบ วา เกดิ จาก
factor  V Leiden บอย ที ่สดุ โดย พบ มาก ถงึ รอยละ 40-
501 แต ความ ผิด ปกติ ชนิด นี้ พบ นอย ใน กลุม ชาว เอเชีย2-4

สาํหรบั ใน ประเทศ ไทย ก ็เชน กนั5, 6

Antithrombin III (AT III)   เปน โปรตนี ที ่ออก ฤทธิ์
ยับยั้ง การ แข็ง ตัว ของ เลือด โดย ไป จับ กับ thrombin ใน
ผูปวย ที่มา พบ แพทย ดวย ปญหา DVT ใน ครั้ง แรก จะ
ตรวจ พบ วา สาเหต ุเกดิ จาก การ ขาด AT III มา แต กาํเนดิ
ประมาณ  0.5-1 %7 Egeberg ได รายงาน การ เกิด VTE

ผูปวย
พอ
แม
พีส่าว
นองชาย

ตารางที ่1 แสดงผลการตรวจระดบั antithrombin III
ของผูปวยและครอบครวั

Antithrombin III (%)
normal 75-125%

59
138
59
59
55



222 จติตมิา  ศริจิรีะชยั และคณะ

Thai Journal of Hematology and Transfusion Medicine  Vol. 12  No. 3  June-September 2002

ใน ครอบครวั ที ่ม ีภาวะ ขาด AT III เปน ครัง้ แรก ใน ปค.ศ.
19458 ผูปวย ที่ ภาวะ ขาด AT III มา แต กําเนิด มี อยู 2
แบบดวย กนั แบบ แรก เปน ชนดิ ที ่ม ีปรมิาณ AT III ลดลง
สวน แบบ ที่ 2 เปน แบบ ที่ มี การ สราง ปริมาณ AT III ได
ปกต ิแต ทาํงาน ได ลดลง ทัง้ 2 แบบ นี ้ม ีอาการ ทาง คลนิกิ
คลาย กัน มาก แยก จาก กัน ไม ออก หาก ตรวจ หา ปริมาณ
ของ AT III โดย ใช วิธี immunoassay พบ วา preva-
lence  ของ ภาวะ ขาด AT III ใน ประชากร ทัว่ ไป ประมาณ
1:2000-1:50009 แต ถา ตรวจ functional assay เพือ่ วดั
AT III-heparin cofactor activity จะ พบ prevalence
ของ ภาวะ ขาด AT III เพิม่ เปน 1:250-1:50010, 11 สาํหรบั
ใน ประเทศ ไทย วชิยั ประยรู ววิฒัน และ คณะ ได รายงาน

สาเหตุ ของ hereditary thrombophilia ใน ผูปวย 54
ราย ที่ เกิด thrombosis พบ วา เกิด จาก การ ขาด anti-
thrombin  III (AT III) เพยีง รอยละ 1.8 เทานัน้6

ภาวะ ขาด AT III เปน ความ ผิด ปกติ ทาง พันธุ กรรม
ถาย ทอด แบบ autosomal dominant จาก การ ตรวจ
เลอืด ของ ผูปวย ราย นี ้และ ครอบครวั พบ วา แม เปน ผู ที ่ม ียนี
ผดิ ปกต ิเนือ่ง จาก บดิา ผูปวย ปกติ และ ถาย ทอด มา ยงั ลกู
ทัง้ 4 คน โดย ลกู 3 คน ม ีภาวะ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั และ 1 ใน
3 คน นัน้ เสยี ชวีติ ไป เนือ่ง จาก ม ีลิม่ เลอืด อดุ ตนั แต แม และ
ลกูสาว อกี 1 คน ไม เคย เกดิ ภาวะ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั

ผู ที ่ขาด AT III แต กาํเนดิ มกั เกดิ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั ใน
หลอด เลอืด ครัง้ แรก ได ตัง้แต วยัรุน จน ถงึ วยั กลาง คน โดย

Deficiency or qualitative abnormalities of
activated coagulation factors

Activated protein C Resistance
(factor V Leiden)
Protein C deficiencey
Protein S deficiency
Thrombomodulin deficiency
AT III deficiency
Heparin cofactor II deficiency

Abnormality of coagulation zymogens
Prothrombin mutation

Imparied clot lysis
Dysfibrinogenemia
Plasminogen deficiency
T-PA deficiency
Excess PAI-1 activity

Metabolic defect
Homocysteinemia (homocystinuria)

ตารางที ่2 แสดงถงึโรคหรอืภาวะทีเ่ปนปจจยัเสีย่งตอการเกดิลิม่เลอืดอดุตนัในหลอดเลอืด
Hereditary disorders Acquired disorders

Vascular disorders
Atherosclerosis
Diabetes
Vasculitis
Prosthetic material

Abnormal rheology
Stasis
Hyperviscosity

Platelet dysfunction
Myeloproliferative disorders
Paroxysmal nocturnal hemoglobinuria

Other disorders associated with
hypercoagulability

Cancers
Oral contraceptives
Pregnancy
Nephrotic syndrome
Antiphopholipid antibody syndrome
Inflammatory bowel diseases
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เกิด ใน ชวง อายุ เฉลี่ย 26 ป ประมาณ รอยละ 50 ของ
ผูปวย ที ่ม ีภาวะ ขาด AT III จะ เกดิ หลอด เลอืด ดาํ ใหญ อดุ
ตนั โดย ไม ม ีอาการ ใด นาํ มา กอน และ อกี รอยละ 50 เกดิ
หลอด เลอืด ดาํ อดุ ตนั หลงั จาก ผา ตดั หรอื ใน ขณะ ตัง้ครรภ12
ตาํแหนง ที ่เกดิ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั ได บอย ไดแก หลอด เลอืด
ดาํ ชัน้ ลกึ ที ่ขา ileofemoral13, 14 และ mesenteric vein15-

19  นอย มาก ที ่จะ เกดิ arterial thrombosis20 และ พบ วา
เกดิ  cerebral venous sinus thrombosis ได ไม บอย
นกั21

โดย ทัว่ ไป สตร ีที ่กาํลงั ตัง้ครรภ ม ีโอกาส ที ่จะ เกดิ ภาวะ
ลิ่ม เลือด อุด ตัน ได เพิ่ม ขึ้น ประมาณ 5 เทา เนื่อง จาก มี
ปจจยั ที ่ทาํให เกดิ ลิม่ เลอืด ได งาย ขึน้ เชน ม ีระดบั ของ ปจจยั
ที่ ทําให เลือด แข็ง ตัว เพิ่ม ขึ้น มี ระดับ ของ coagulation
inhibitor  ลดลง มี venous stasis และ มี resistance
ตอ โปรตีน C เพิ่ม ขึ้น นอก จาก นี้ ผู ที่ ขาด AT III แลว
ตัง้ครรภ จะ ม ีโอกาส เกดิ VTE สงู ขึน้ เปน 8 เทา ของ สตรี
ตัง้ครรภ ทัว่ ไป ซึง่ สวน มาก จะ เกดิ ใน ชวง หลงั คลอด มาก
กวา ใน ระหวาง การ ตั้งครรภ22, 23 ผูปวย ที่ รายงาน นี้ เกิด
ภาวะ venous sinus thrombosis ขณะ ตัง้ครรภ โดย
ที ่ไม เคย เกดิ ภาวะ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั มา กอน นอก จาก นัน้ ยงั
เกดิ deep vein thrombosis แทรก ซอน หลงั จาก การ ผา
ตดั  เนือ่ง จาก ผูปวย ม ีเลอืด ออก ที ่สมอง รวม ดวย (hemor-
rhagic  infarction) แพทย ที ่ดแูล จงึ ไม กลา ให heparin
เพื่อ ปองกัน การ แข็ง ตัว ของ เลือด ใน ระยะ แรก อยางไร ก็
ตาม หลงั จาก ที ่ผูปวย เกดิ DVT แพทย ได ให ยา เพือ่ ปองกนั
การ แข็ง ตัว ของ เลือด เปน fraxiparin ซึ่ง เปน LMWH
และ ไม เกดิ ภาวะ แทรก ซอน ใด ๆ  ตาม มา ใน ขณะ นัน้ ยงั ไม
ทราบ วา ผูปวย ขาด AT III

โดย ทั่ว ไป ใน การ รักษา ภาวะ VTE ใน ผูปวย ที่ ขาด
ATIII นัน้ จะ ให heparin ใน ชวง 5-7 วนั แรก แต ผูปวย
อาจ ไม ตอบ สนอง ตอ การ ให heparin หรอื ตองการ hep-
arin  ใน ขนาด ที ่สงู กวา คน ทัว่ ไป เนือ่ง จาก การ ออก ฤทธิ ์ของ
heparin ตอง อาศัย AT III เปน heparin cofactor
และการ ให heparin จะ ทาํให ระดบั ของ AT III ต่าํ ลง ไป

อีก ประมาณ รอยละ 30 ดังนั้น อาจ มี ความ จําเปน ตอง ให
AT III concentration ใน กรณ ีที ่ม ีภาวะ VTE อยาง รนุ
แรง  หรอื ยงั เกดิ ภาวะ VTE ทัง้ ที ่ยงั ไดรบั heparin อยู 24,
25  และ อาจ ใช LMWH แทน heparin ได26

หลัง จาก ให การ รักษา ภาวะ VTE ใน ระยะ แรก แลว
โดยทั่ว ไป ตอง ให ยา กัน เลือด แข็ง ตัว ไป อีก ประมาณ 6
เดอืนเปน อยาง นอย เพือ่ ปองกนั การ เกดิ VTE ซ้าํ แต จะ
ให ยา ตอไป นาน เพยีง ใด ขึน้ อยู กบั อตัรา เกดิ VTE ซ้าํ วา
มาก เพยีง ใด เพราะ ผูปวย ม ีโอกาส ที ่จะ เกดิ ภาวะ เลอืด ออก
ผดิ ปรกต ิจาก ยา กนั เลอืด แขง็ ตวั จาก การ ศกึษา ยอน หลงั
ใน ครอบครัว ผูปวย ที่ ขาด AT III เพื่อ หา อัตรา การ เกิด
VTE ซ้ํา พบ วา ผูปวย สวน ใหญ เกิด VTE ซ้ํา มาก ใน ชวง
1ป แรก และ ลดลง เรื่อย ๆ  ใน ระยะ 5 ป ถัดมา13, 14, 27-29

แพทย ตอง พจิารณา ถงึ ประโยชน และ ผล ขาง เคยีง ที ่อาจ จะ
เกดิ อยาง รอบคอบ วา ผูปวย ควร ไดรบั ยา ปองกนั การ แขง็ ตวั
ของ เลือด ไป นาน เทา ใด ผูปวย ที่ สมควร ไดรับ ยา ปองกัน
การ เกิด VTE ไป ตลอด ชีวิต ไดแก ผูปวย ที่ เคย เกิด
spontaneous VTE ตัง้แต 2 ครัง้ ขึน้ ไป ผูปวย ที ่เคย เกดิ
VTE ที ่รนุ แรง ผูปวย ที ่เกดิ thrombosis ใน ตาํแหนง ที่
พบ ไม บอย เชน ที่ หลอด เลือด ดํา mesenteric หรือ
cerebral และ ผูปวย ที่ เกิด VTE ตั้งแต 1 ครั้ง โดย ที่ มี
ความ ผดิ ปกต ิทาง พนัธ ุกรรม 2 ตาํแหนง ขึน้ ไป

เนือ่ง จาก ผูปวย ราย นี ้เกดิ ลิม่ เลอืด อดุ ตนั ที ่หลอด เลอืด
ดาํ ใน สมอง และ ม ีภาวะ แทรก ซอน รนุ แรง ดงันัน้ ควร ไดรบั
ยา ปองกนั การ แขง็ ตวั ของ เลอืด ไป ตลอด ซวีติเชน เดยีว กบั
นอง ชาย ของ ผูปวย ซึง่ เกดิ pulmonary embolism ขึน้
มาก แต สําหรับ พี่สาว ของ ผูปวย นั้น เนื่อง จาก ไม เคย เกิด
ภาวะ VTE ดงันัน้ จงึ ไม ได ให ยา เพือ่ เปน การ ปองกนั แต
ได ให คาํ แนะนาํ วา ไม ควร กนิ ยา คมุ กาํเนดิ และ หาก ตองการ
ตั้งครรภ อาจ พิจารณา ให ยา ปองกัน การ แข็ง ตัว ของ เลือด
ระหวาง ตัง้ครรภ และ หาก ผูปวย เอง ม ีความ ประสงค ที ่จะ
ม ีบตุร คง จะ ตอง พจิารณา อยาง รอบคอบ เนือ่ง จาก อาจ เกดิ
ภาวะ thrombosis ขึน้ มา ใหม ใน ระหวาง การ ตัง้ครรภ แต
ไม มี ตัว เลข ที่ แนนอน ที่ บอก ถึง อัตรา เสี่ยง ของ การ เกิด
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VTEซ้าํ ใน สตร ีตัง้ครรภ ที ่ม ีประวตั ิวา เคย เกดิ VTE เนือ่ง
จาก การ ศกึษา ที ่ม ีอยู เปน การ ศกึษา แบบ retrospective
และ ไม ได แยก ตาม ปจจยั เสีย่ง หรอื โรค ที ่ผูปวย เปน อยู 22,23
แต ใน กรณ ีที ่ผูปวย ที ่ขาด AT III และ ไดรบั ยา ปองกนั การ
เกดิ ลิม่ เลอืด อยู และ ม ีความ ประสงค ที ่จะ ม ีบตุร ผูปวย ควร
ไดรับ คํา แนะนํา เกี่ยว กับ ภาวะ แทรก ซอน ที่ อาจ เกิด ขึ้น
ระหวาง การ ตั้งครรภ และ ผล ขาง เคียง ของ ยา เนื่อง จาก
warfarin สามารถ ผาน รก ได ดังนั้น อาจ ทําให เกิด ความ
พกิาร แก ทารก ได โดย เฉพาะ ถา ให ระหวาง การ ตัง้ครรภ ได
6-12 สปัดาห หาก ผูปวย ตดัสนิ ใจ ที ่จะ ตัง้ครรภ ก ็ม ีทาง
เลือก ได 2 ทาง ทาง แรก คือ ให heparin หรือ LMWH
กอน การ ตัง้ครรภ และ ให ไป ตลอด การ ตัง้ครรภ เนือ่ง จาก
ยา ทัง้ 2 ตวั นี ้ไม ผาน รก ดงันัน้ ไม ทาํให เกดิ ความ ผดิ ปกติ
แก ทารก ทาง เลอืก ที่ 2 คอื ให กนิ warfarin ตอ แต ตรวจ
การ ตัง้ครรภ บอย ๆ  หาก พบ วา ตัง้ครรภ แลว จงึ เปลีย่น เปน
heparin หรอื LMWH เนือ่ง จาก การ ไดรบั warfarin ใน
ชวง 6 สัปดาห แรก ของ การ ตั้งครรภ ไม ทําให เกิด ทารก
พกิาร30

สรปุ
ผูปวย ที ่ม ีปญหา antithrombin III deficiency อาจ

ไม เคย เกดิ ปญหา ลิม่ เลอืด อดุ ตนั เลย ตลอด ชวีติ หรอื อาจ
มา พบ แพทย ดวย ปญหา ลิม่ เลอืด อดุ ตนั ใน อวยัวะ ที ่สาํคญั
และ เกิด ภาวะ แทรก ซอน ที่ รุน แรง ตาม มา ได ผูเขียน
รายงาน ผูปวย หญงิ อายุ 26 ป ทีม่า พบ แพทย ครัง้ แรก ดวย
เรือ่ง cerebral vein thrombosis ใน ขณะ ตัง้ครรภ และ
เกิด deep vein thrombosis หลัง จาก การ ผา ตัด จาก
การ ตรวจ พบ วา ผูปวย ขาด antithrombin III
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Antithrombin III Deficiency: A Case Report and
Review of Literature
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 Hematology Unit; * Neurology Unit, Department of Medicine, Faculty of Medicine, Khonkaen University

Abstract: Hereditary thrombophilia is a genetic tendency to venous thromboembolism. Clinical fea-
tures  suggesting this condition include thrombosis occurring at young age, a positive family history
of  thrombosis, thrombosis at unusual sites, or recurrent thrombosis. We report a 26-year-old female
with  17 weeks of pregnancy presented with severe headache for two days, then developed  alteration
of  consciousness and global aphasia. Brain CT scan revealed hemorrhagic infarction at temporopa-
rietal  region with brain edema.  Surgery was performed to remove blood clot and thrombosis of vein
of  Labbe’s was detected with good recovery.  Three days after operation, she developed deep vein
thrombosis  of right leg and was treated with low molecular weight heparin. Hereditary thrombophilia
was suspected and so blood samples were obtained from her and her family for evaluation. The
diagnosis  was antithrombin III deficiency due to her low plasma antithrombin III level. Her mother,
sister  and brother also carry this abnormal gene but her father does not. Her mother and sister are
asymptomatic  but her brother developed deep vein thrombosis and pulmonary embolism 1 month
after this event. The thrombosis in this case may be precipitated by pregnancy and surgery.
Key Words :  Hereditary Thrombophilia  Antithrombin III deficiency
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