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Abstract
Objectives: Cerebral venous sinus thrombosis (CVT) is a rare type of 

stroke but associated with a potential of high morbidity and mortality. 

CVT mostly affects young adults especially women. The currently  

available data data about the epidemiology, diagnosis, management and 

prognosis of CVT were reviewed.  

Findings: CVT is found to be 0.5% of all case of all stroke, but can be 

challenging for diagnosis because it usually presents with headache  

rather than focal neurological deficit.Magnetic resonance imaging  

and venography (MRI& and MRV) of brain is the preferred imaging 

modality to confirm diagnosis of CVT.Main treatment is anticoagulant. 

Other methods are reserved for medical failure or CVT with complication. 

Additionally, attempt to search for risk factors and correct the underlying 

causes is also essential step for treatment and prevention of recurrence.  

Conclusion: CVT is a rare, but treatable condition that physicians  

should keep in mind in any patients who present with headache and quite 

sudden focal neurological deficits. (J Thai Stroke Soc 2014; 13: 69-79.)
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ระบาดวิทยา
	 Cerebral Venous Thrombosis (CVT) เป็นโรคทีพ่บได้น้อยมาก 

กล่าวคือ พบเป็นสัดส่วนประมาณ 0.5% ของผู้ป่วยหลอดเลือดสมอง 

ความชกุ 5 คนต่อ 1ล้านคนของประชากร1 เป็นโรคหลอดเลอืดสมองชนดิ

ที่มักพบในผู้ป่วยที่อายุน้อยกว่า 50 ปี (ค่ามัธยฐาน 37 ปี)2

	 อุบัติการณ์ในเด็ก 0.67 ต่อ 100,000 คนต่อปี โดย 43 % เกิดใน

เด็กทารกแรกเกิด3 ประมาณ 75% ของผู้ป่วย CVT เป็นเพศหญิง ซึ่งน่า

จะเป็นผลจากปัจจัยเสี่ยงที่จ�ำเพาะกับเพศหญิง ได้แก่ ยาเม็ดคุมก�ำเนิด 

การตั้งครรภ์ และการใช้ฮอร์โมนเพศ

กลไกการเกิดโรค
	 1) การเกดิลิม่เลือดในหลอดเลือดด�ำของสมองท�ำให้เกิดการบวม

เฉพาะที่ของสมองและเกิดสมองขาดเลือดตามมา และ

	 2) การเกิดล่ิมเลือดในโพรงหลอดเลือดด�ำหลักของสมองท�ำให้
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การดูดกลับน�้ำไขสันหลังท�ำได้น ้อยลง ส่งผลให้มี 

ความดันเพิ่มขึ้นในกะโหลกศีรษะ4

สาเหตุ
	 โดยท่ัวไปมีปัจจัยเสี่ยงหรือตัวกระตุ้นบางอย่าง

ที่ เพิ่มความเส่ียงต่อการเกิดลิ่มเลือดท่ีเป็นสาเหต ุ

ที่อธิบายช่วงเวลาและการเกิด CVT จากข้อมูลของ 

การศึกษา International Study on Cerebral Vein and 

Dural Sinus Thrombosis (ISCVT) พบว่า 85% ของ 

ผูป่้วย CVT มีอย่างน้อย 1 ปัจจยัเสีย่งต่อการเกิดลิม่เลือด

ที่สามารถระบุได้ และ 44% มีหลายปัจจัยเสี่ยง2 

อาการและอาการแสดง
	 อาจมีอาการได้หลากหลาย [ตารางที่ 1] โดย

สามารถแบ่งได้เป็น 4 กลุ่มอาการ

	 1) ความดันในกะโหลกศีรษะสงูเพยีงอย่างเดียว 

ผู้ป่วยจะมาด้วยอาการปวดศีรษะ เห็นภาพซ้อน ตามัว 

(ขัว้เส้นประสาทตาบวมรุนแรง) ซมึลง หรือ เส้นประสาท

สมองคู่ที่ 6 ท�ำงานผิดปกติ

	 2) อาการผิดปกติทางระบบประสาทเฉพาะที่ 

เช่น อ่อนแรง ชา หรือ ความบกพร่องด้านภาษา

	 3) ความผิดปกติของการท�ำงานของสมอง  

(Encephalopathy) สับสน ซึมลง 

	 4) ชกั ซึง่อาจมีหรอืไม่มีอาการผดิปกตทิางระบบ

ประสามเฉพาะที่ร่วมด้วยก็ได้1,4

	 อาการปวดศีรษะเป็นอาการที่พบได้บ่อยท่ีสุด

โดยพบในผู้ป่วยประมาณ 90%  อาการปวดศีรษะเพียง

อย่างเดียวพบไม่บ่อยแต่อาจเป็นปัญหาในการวนิจิฉยั2,5 

การท่ีพบอาการปวดศรีษะร่วมกับอาการเฉพาะทีห่รอืชกั

อาจช่วยสนับสนุนการวินิจฉัยสมองขาดเลือดจากหลอด

เลือดด�ำ6 

	 การเปล่ียนแปลงไปสู่ภาวะเลือดออกในสมอง 

(Hemorrhagic Conversion) พบรายงานประมาณ 35% 

ถึง 39%2 ปัจจัยที่สัมพันธ์กับการเปลี่ยนแปลงเป็นภาวะ

เลืดออกในสมอง6 ได้แก่ อายุมาก เพศหญิง และระยะ

เวลาการเกิดโรคแบบเฉียบพลัน (ภายใน 48 ชั่วโมง) 

	 โพรงหลอดเลือดด�ำท่ีพบความผิดปกติได้บ่อย

ที่สุดคือ superior sagittal sinus (62%) รองลงมาคือ 

transverse sinus (41-45%)2 [รูปที่ 1] มีส่วนน้อยที่พบ

ความผิดปกติท่ีหลอดเลือดด�ำส่วนลึกของสมองแต่เม่ือ

พบจะเพิ่มความเสี่ยงของการเสียชีวิตและการตกอยู่ใน

ภาวะพึ่งพิงสูงขึ้นถึงเกือบสามเท่า2 ผู้ป่วยเหล่านี้อาจมา

ด้วยสมองขาดเลือดบริเวณ thalamus แล basal  

gangliaทั้งสองข้าง และมักจะซึมและอาการทางระบบ

ประสาทแย่ลงอย่างรวดเร็ว2

	 อาการบางอย่างอาจช่วยในการระบุต�ำแน่งของ

รอยโรคและการแผ่ขยายของ CVT เช่น

	 1) ผูป่้วยท่ีมีการอดุตนัท่ี deep cerebral venous 

system หรือ extensive CVT (มีพยาธิสภาพที่superior 

sagittal sinus และ sinuses อื่น ) อาจมาด้วยอาการซึม

และขั้วประสามตาบวมทั้งสองข้าง7,8 

	 2) การเกิดอาการปวดศรีษะ และ มีไข้ ในสภาวะ

ทีมี่ช่องหหูรอืโพรงจมูกอกัเสบอาจเพิม่ความสงสยั CVT 

ของบริเวณ transverse หรือ sigmoid sinuses7,9

ตารางที่ 1 Clinical Manifestations of Cerebral Venous Thrombosis2

Clinical Presentation Frequency 

Headaches 90%

Seizures 40%

Focal deficit (eg.hemiparesis, aphasia) 20%

Decreased level of consciousness 14%

Isolated headaches 15%

Visual loss 13%
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การวินิจฉัย
	 ในกรณีท่ีผู้ป่วยมีอาการและอาการแสดงสงสัย

ว่าจะมี CVT ควรส่งตรวจเพิ่มเติมเพื่อช่วยยืนยันการ

วินิจฉัยภาวะนี้

	 1. การส่งตรวจ D-Dimer

	 ผู้ป่วยภาวะ Extensive CVT เฉียบพลันส่วน

ใหญ่พบระดับ D-dimer มากกว่า 500 mcg/L7 โดยการ

ตรวจนี้พบว่ามี ความไว 93.9% และความจ�ำเพาะ 

89.7%10

	 แต่อย่างไรก็ตามระดับ D-dimer ทีต่�ำ่ ไม่สามาถ

ใช้วินิจฉัยแยก CVT ออกไปได้ในผู้ป่วยท่ีมีความสงสัย

อย่างมาก หรือในกรณทีีเ่ป็นมาในระยะกึง่เฉยีบพลนัหรือ

เร้ือรัง เนือ่งจากระดับ D-dimer จะลดลงเร่ือยๆตามระยะ

เวลาจากจดุเร่ิมต้นของอาการ7,10,11 นอกจากนัน้กรณทีีม่ี

ล่ิมเลอืดปริมาณไม่มากอาจให้ผลลบลวงได้ ดังนัน้ในกรณี

ที่มีความสงสัย CVT อย่างมากจากอาการทางคลินิก

แม้ว่าระดับ D-dimer ปกติก็ควรตรวจเพิ่มเติมด้วยวิธี

อื่นๆต่อไป

รูปที่ 1 แสดงให้เห็นสัดส่วนของการพบลิ่มเลือดอุดตันในต�ำแหน่งต่างๆของ cerebral venous thrombosis (Modified from Saposnik 
G, et al, Stroke.7 B 2011 American Heart Association, Inc. stroke.ahajournals.org/content/42/4/1158.long)

	 2. การส่งตรวจภาพทางรังสีวิทยา (Imaging)

	 Common imaging modali t ies ที่ ใช ้ ใน 

การวินิจฉัยCVT12 ได้แก่CT brain/CT venogram, MRI 

brain/Magnetic resonance venogram (MRV) และ 

Conventional angiogram 

	 The American Heart Association (AHA) และ 

the European Federation of Neurological Societies 

(EFNS) guidelines แนะน�ำให้ใช้ MRI/MRV เป็น brain 

imaging ที่ควรเลือกใช้เป็นล�ำดับแรก ขณะท่ี CT/CT 

venogram เป็นทางเลือกในกรณีทีไ่ม่สามารถท�ำ MRI ได้ 
7,13 

	 ข้อได้เปรียบประการหนึ่งของ MRI คือ การใช้ 

sequences แบบใหม่ เช่น T2* susceptibility-weighted 

imaging ซึ่งช่วยเพิ่มประสิทธิภาพในการตรวจพบ  

isolated cortical venous thrombosis โดยพบลักษณะ

เป็น hypointense area14,15

CT brain
	 อาจตรวจไม่พบความผิดปกติได้ถึง 30 % ในผู้

ป่วยท่ีมีภาวะนี้16 แต่อย่างไรก็ตาม Head CT ถูกใช้

เป็นการตรวจอย่างแรกในผู้ป่วยท่ีมีอาการแสดงท่ีท�ำให้

สงสัยภาวะนี้ และ มีประโยชน์ในการช่วยแยกสาเหตุอื่น

ท่ีท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการทางระบบประสาทคล้ายคลึงกัน

ออกไปได้17-19

	 ประมาณ 1 ใน 3 ของผูป่้วยทีมี่ภาวะหลอดเลือด

ด�ำในสมองอุดตันนั้น Head CT จะแสดงให้เห็น ลักษณะ

เฉพาะดังต่อไปนี้16,20-22 

	 1) Spontaneous density (dense cord sign) \
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[รูปที่ 2] แสดงถึง thrombosed cortical vein หรือ sinus 

พบในภาพรังสคีอมพวิเตอร์สมองท่ีไม่ได้ท�ำการฉดีสีสาร

ทีบรังสีเข้าหลอดเลือด17,19 

	 2) Empty delta sign [รูปที่ 3] พบในภาพรังสี

คอมพิวเตอร์สมองที่มีการฉีดสารทึบรังสีเข้าหลอดเลือด 

จะเห็นเป็นรูปสามเหล่ียมที่เกิดจากสีท่ีฉีดเข้าไปอยู่ล้อม

รอบลิ่มเลือดท่ีอุดอยู่ มักพบลักษณะผิดปกติในบริเวณ

ส่วนหลังของ superior sagittal sinus 

	 3) Dense triangle sign [รูปที่ 2] พบในภาพ

รังสคีอมพวิเตอร์สมองทีไ่ม่ได้ท�ำการฉดีสีสารทบีรงัสีเข้า

หลอดเลือด จะเห็นเป ็นลักษณะที่ เข ้มข้ึนของรูป

สามเหลีย่มในส่วนด้านหลัง ของ superior sagittal sinus 

อันเกิดจากมีลิ่มเลือดไปอุด

Cord sign Dense triangle sign

รูปที่ 2 แสดงให้เห็น Cord sign  และ Dense Triangular sign23

Thrombus in the right jugular vein Empty delta sign

รูปที่ 3 แสดงให้เห็นThrombus ใน right jugular vein และ Empty delta sign23

Modified from Bushnell C, Saposnik G. Evaluation and management of cerebral venous thrombosis.
Continuum (Minneap Minn) 2014;20(2):335–351.



J Thai Stroke Soc: Volume 13 (3), 201473

	 ลักษณะที่ช่วยท�ำให้สงสัย CVT ได้แก่ การพบ 

intracerebral hemorrhages ท้ังสองข ้าง และ  

hemorrhagic Infarction หรือ  infarction ภายนอก

ขอบเขต ของ arterial territory 24 

	 CT venogram (CTV) อาจแสดงให้เห็นถึงลิ่ม

เลือดอุดตันใน major sinuses จนถึง jugular vein 

3-D reconstitution ของ CTV อาจช่วยให้มองเห็นภาพ

ของ thrombosed sinus ได้ชัดเจนขึ้น

	 ข้อดีของ CT/CTV คือ หาง่ายและสามารถ

ประเมิน major sinuses ได้ทันที

	 ข้อเสียของ CT/CTV คือ การได้รับรังสี  ความ

เสี่ยงจากการได้รับสารทึบรังสีทางหลอดเลือดด�ำ 

และ ขีดความสามารถในการมองเหน็ deep และ cortical 

venous thrombosis ทีไม่ดี

MRI
	 ลักษณะทีพ่บบ่อยทีส่ดุทีเ่หน็จาก MRI มองเห็น

ลิ่มเลือดใน T1-weighted images หรือ loss of signal 

ใน venous system ใน MRV

	 การเปลี่ยนแปลงของ blood products ที่สังเกต

เห็นจาก MRI เป็นข้อจ�ำกัดประการหนึ่งในการตรวจหา 

CVT ในระยะเฉียบพลัน เช่น

	 - Acute stage (5 วันแรก) ล่ิมเลือดจะมีลกัษณะ 

isointense ใน T1-weighted images และ hypointense 

ใน T2-weighted images เนื่องจากมีการเพิ่มขึ้นของ 

deoxyhemoglobin.7,14

	 - Subacute stage (5-15วัน) ล่ิมเลือดมีลักษณะ 

hyperintense ใน T1-weighted และ T2-weighted images.

	 - Chronic stages (หลัง15 วัน) ล่ิมเลือดมี

ลักษณะ homogeneous และ hypointense ในทุก image 

sequences7,14

	 Contrast-enhanced MRV มีความไวสูงกว่า 

time-of-flight MRV ในการตรวจพบล่ิมเลือดภายในหลอด

เลือดด�ำขนาดเล็ก7,25

Conventional angiography
	 ใช้ในการประเมิน CVT น้อยและมักถูกส�ำรอง

ไว้ส�ำหรับบางสถานการณ์ท่ีการวินิจฉยัไม่แน่ชัดหรือ การ

ตรวจทางรังสีอื่นๆไม่สามารถท�ำได้7,13,14

การตรวจประเมินเรื่อง Thrombophilia 7

	 ในกรณท่ีีได้รับการวินจิฉยัว่าเป็น CVT แล้ว ผู้ป่วย 

ควรได้รับการตรวจเพิ่มเติมดังนี้ 1) functional testing 

for protein C, protein S, antithrombin III 2) quantitative 

measurement of antiphospholipid antibodies (lupus 

anticoagulant และ anticardiolipin antibodies) และ  

3) genetic testing for factor V Leiden and prothrombin 

G20210A mutations.การวินิจฉัยแยกโรคของ

การวินิจฉัยแยกโรค 
Cerebral Venous Thrombosis

•	Idiopathic intracranial hypertension 

•	Arterial ischemic stroke

•	Primary intracerebral hemorrhage

•	Hemorrhagic stroke due to a vascular  

malformation

•	Meningitis/encephalitis

•	Brain abscess

•	Systemic lupus erythematosus 

•	Antiphospholipid syndrome 

•	Gliomatosis cerebri

ปัจจัยเสี่ยงและปัจจัยกระตุ้นให้เกิด  
Cerebral Venous Thrombosis

•	เพศหญิง

	 เป็นปัจจยัเสีย่งหลักส�ำหรับ CVT (อตัรส่วนของ 

หญงิ/ชาย คือ 3 ต่อ 1) ข้อมูลจากการวเิคราะห์ปัจจยัด้าน

เพศในการศกึษา ISCVT ผูป่้วยหญงิมีอายุน้อยกว่า เวลา

ตั้งแต่เ ร่ิมมีอาการจนถึงเข ้ารับการรักษาตัวในโรง

พยาบาลส้ันกว่า และมักมีอาการปวดศรีษะตัง้แต่คร้ังแรก

ที่มาพบแพทย์  65% ของสาเหตุท่ีพบในผู้ป่วยหญิง

สัมพันธ์กับปัจจัยเสี่ยงที่เฉพาะกับเพศหญิง เช่น ยาคุม

ก�ำเนิด การตั้งครรภ์ สภาวะหลังคลอด และการใช้

ฮอร์โมนเพศ26

•	Transient risks and triggers ได้แก่

	 - การตั้งครรภ์ และสภาวะหลังคลอด 

	 - การติดเช้ือในระบบประสาทส่วนกลาง หรือ 

บริวณ หู/โพรงจมูก/ปาก และ ใบหน้า

	 - ยา เช่น ยาคมุก�ำเนดิ เสตยีรอยด์ ยารักษาโรค

มะเร็ง

	 - การบาดเจ็บที่ศีรษะ 
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	 - หัตถการ เช่น เจาะตรวจน�้ำไขสันหลัง ใส่สาย

สวนหลอดเลือด�ำใหญ่ที่คอ 

•	Chronic triggers

hereditary หรือ acquired thrombophilias ได้แก่ 

	 - ภาวะขาด protein S, protein C, or antithrombin III

	 - antiphospholipid antibody syndrome, 

	 - dysfibrinogenemia, 

	 - การเพิ่มขึ้นของ factor VIII levels, 

	 - factor V Leiden mutation (ท�ำให้เกิด  

resistance ต่อ protein C), 

	 - prothrombin 20210A mutation. 

	 ภาวะthrombophilia แต่ละชนดิ มีความสมัพนัธ์

กับ CVT โดยที่มีความเสี่ยงในการเกิดลิ่มเลือดอุดตันซ�้ำ

ที่แตกต่างกันไป7 

แนวทางการรักษา
	 การรักษามีจุดมุ่งหมายเพื่อเปิดหลอดเลือด 

(recanalization) ท่ีมีลิ่มเลือดอุดตัน และป้องกันภาวะ

แทรกซ้อน [ตารางที่ 2 และรูปที่ 4]

ยากันเลือดเป็นลิ่ม (Anticoagulation) 
	 การให้ยากันเลือดเป็นล่ิมในระยะเริม่ต้นเป็นการ

รักษามาตรฐานส�ำหรับ CVT ใช้เพือ่ป้องกันไม่ให้ก้อนล่ิม

เลือดขยายขนาดขึ้น และเพื่อให้เส้นเลือดที่อุดตันเปิด

ออก และป้องกันไม่ให้เกิดกลิ่มเลือดอุดตันท่ีอื่น เช่น 

deep venous thrombosis และpulmonary embolism

	 ข้อมูลจาก meta-analysis พบว่าการรกัษาด้วย

ยากันเลือดเป็นล่ิมสมัพนัธ์กบัการลดลงของการเสยีชวีติ 

(RR 0.33, 95% CI 0.08-1.21) และการเสียชีวิตหรือ

ภาวะพึ่งพิง (RR 0.46, 95% CI, 0.16-1.31)31 

	 เน่ืองจาก intracerebral hemorrhage (ICH) 

อาจเป็นผลมาจาก venous hypertension ซึ่งเกิดจาก 

thrombosed vein or sinus  แนวทางปฏิบัติของหลาย

สถาบันจงึยังแนะน�ำให้ การรักษาด้วยยากันเลือดเป็นล่ิม

แม้ว่ามี ICH หรือ hemorrhagic transformation13,32

	 ข้อมูลจากการศึกษา ISCVT ชี้ให้เห็นว่าการใช้ 

low-molecular-weight heparin (LMWH) อาจปลอดภัย

และมีประสิทธิภาพมากกว่า unfractionated heparin 33

ระยะเวลาท่ีให้ยากันเลือดเป็นล่ิมต่อเนือ่ง ปัจจยัท่ีควรน�ำ

มาพิจารณา คือ7,27,28 1) อัตราการเกิดซ�้ำ 2) ความ

ต้องการของผูป่้วย 3) ความเสีย่งเลือดออก 4) ความเส่ียง

ในการเกิดล่ิมเลือดเม่ือไม่ใช้ยาละลายล่ืมเลือด โดยจาก

ค�ำแนะน�ำปัจจุบันแนะน�ำว่าในผู้ป่วย7

	 1) Provoked CVT ควรได้รับยา warfarin  

(target INR 2.0-3.0) นาน 3 ถึง 6 เดือน

	 2) Unprovoked CVT ควรได้รับยา warfarin 

นาน 6-12 เดือน

	 3) Recurrent CVT, เกิด VTE หลังจากการเกิด 

CVT, หรือ 1st CVT (provoked or unprovoked) ในผู้

ป่วยท่ีมี severe thrombophilia ควรพิจารณาให้ยากัน

เลือดเป็นลิ่มตลอดชีวิต 

Endovascular Therapy
	 แนวทางการรักษาด้วย endovascular therapy 

มีหลายวิธีที่อาจพิจารณาเลือกใช้ได้ ในผู้ป่วย CVT ที่มี

อาการทางระบบประสาทแย่ลงอย่างต่อเนือ่งแม้ว่าได้รบั

การรักษาด้วยการให้ยาอย่างเต็มที่ ได้แก่ การให้ยา

ละลายล่ิมเลือด ในปัจจุบันยังมีหลักฐานไม่มากนักและ

ส่วนใหญ่เป็นการศึกษาที่ไม่ใช่แบบสุ่ม และ มีขนาด

ตัวอย่างไม่มาก7

	 Thrombolysis ถือเป ็นการการรักษาที่ มี 

ความเป็นไปได้ทีจ่ะเพิม่ความน่าจะเป็นทีจ่ะสามารถเปิด

หลอดเลือดที่อุดตันด้วยลิ่มเลือดได้ในระยะแรกส�ำหรับ 

ผู้ป่วยท่ีรักษาด้วยยากันเลือดเป็นลิ่มไม่ส�ำเร็จ34-36 แต่

หัตถการท่ีมีการลุกล�้ำร่างกายก็มีความเสี่ยงท่ีจะเกิด

ภาวะแทรกซ้อนได้แก่ เลือดออกในสมองได้ ปัจจุบันมี

การศึกษาแบบสุ ่มเปรียบเทียบ thrombolysis กับ  

anticoagulation ซึ่งอยู ่ระหว่างด�ำเนินการศึกษา  

(Thrombolysis or Anticoagulationfor Cerebral Venous 

Thrombosis [TO-ACT] trial)37

	 Mechanical thrombectomy เป็นอีกทางเลือก

หนึ่งท่ีจะสามารถช่วยให้ เปิดหลอดเลือดที่อุดตันด้วย 

ลิ่มเลือดได้ดีขึ้น38 

Decompressive Hemicraniectomy
	 มีผู้ป่วยส่วนหนึ่งทเกิด malignant cerebral 

infarction และมีหลักฐานอยู่น้อยมากเกี่ยวกับบทบาท

ของ decompressive hemicraniectomy ใน CVT25,26  

ดังน้ันหัตถการน้ีควรส�ำรองไว้ส�ำหรับผู้ป่วยที่มีอายุน้อย

ที่เกิด malignant hemispheric stroke และมีอาการทาง

ระบบประสาทแย่ลงอย่างต่อเนื่องแม้ว่าได้รับการรักษา

ด้วยการให้ยาอย่างเต็มที่4 
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ตารางที่ 2 เปรียบเทียบแนวทางการรักษาที่ได้รับการแนะน�ำจากสถาบันต่างๆ 7

AHA EFNS ACP

Anticoagulant Therapy 
(Despite ICH)

Class IIa Level B Grade 2C

Intrasinus Thrombolysis Class IIba Good practice point NR

Mechnical Thrombectomy Class IIba NR NR

Decompressive hemicraniectomy Class IIba Good practice point NR

NR = not rated.
aTo be considered in case of progressive neurologic deterioration despite intensive medical treatment.
Modified from Bushnell C, Saposnik G. Evaluation and management of cerebral venous thrombosis.
Continuum (Minneap Minn) 2014;20(2):335–351.

Clinical presentation consistent
with or suspicious of CVT

T2-W MRI and MRV

Neurologic improvement or stable

CTV
(if MRV not readily available)

Neurologic deterioration or coma 
despite medical treatment

Severe mass effect or ICH
on repeated imaging

No or mild mass effect
on repeated imaging

Consider decompressive
hemicraniectomy

(lifesaving procedure)
Consider endovascular therapy

Continue oral anticoagulant for 3-12
months or lifelong according to the 

underlying etiology
- Transient reversible factor
- Low-risk thrombophilia 
- High-risk/inherited thrombophilia

Confirmed diagnosis of CVT

Initiate anticoagulant if no general contraindications

รูปที่ 4 แนวทางการดูแลผู้ป่วย CVT7CVT = cerebral venous thrombosis; MRI = magnetic resonance imaging;
MRV = magnetic resonance venography; CTV = computed tomography

venography; ICH = intracerebral hemorrhage (Modified from Saposnik G, et al, Stroke.7 B 2011 American Heart Association, Inc. 
stroke.ahajournals.org/content/42/4/1158.long.)
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การป้องกันและรักษาภาวะแทรกซ้อน
	 ชัก

	 อาการชักพบได้บ่อย ประมาณ 30-50% ของ 

ผู้ป่วย CVT 3 โดยปัจจัยที่สัมพันธ์กับการชักที่พบบ่อย

ทีส่ดุ ได้แก่venous infarction,hemorrhagic conversion 

และ intracranial hypertension

	 ข ้อมูลจากการศึกษา ISCVT ไม ่พบว่ามี

ประโยชน์ในการให้ยากันชักในการป้องกันชักในผู้ป่วย 

CVT ทุกราย ดังนั้นแนวทางปฏิบัติในการรักษา CVT 

ของหลายสถาบันแนะน�ำให้เร่ิมยากันชกัเฉพาะในผูป่้วย 

CVT ที่มีอาการชักครั้งเดียวหรือหลายครั้ง7

	 ภาวะโพรงน�ำ้ในสมองอดุกัน้ (Hydrocephalus)

	 การมีลิ่มเลือดอุดตันบริเวณ major sinuses  

อาจมีผลกระทบกับการระบายน�้ำไขสันหลัง ท�ำให้เกิด  

communicating hydrocephalus ในการศึกษาขนาดใหญ่

พบ ภาวะโพรงน�้ำในสมองอุดกั้น 15 % ของผู้ป่วย CVT 

โดยภาวะนี้ สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่ เพิ่มขึ้น  

3 เท่า40 การรักษา ได้แก่ การลดการสร้างน�้ำไขสันหลัง, 

การท�ำให้โพรงหลอดเลือดด�ำที่มีลิ่มเลือดอุดตันเปิด 

ออก และการรักษาภาวะความดันในช่องกระโหลกศีรษะ

สูง อาจจ�ำเป็นต้องปรึกษาประสาทศัลยแพทย์เพือ่ระบาย

น�้ำไขสันหลังไม่ว ่าจะด้วย ventriculostomy หรือ  

ventriculoperitoneal shunt7

	 ภาวะความดนัในกะโหลกศรีษะสูง (Intracranial 
Hypertension)

	 มักเกิดจากการอดุตนัทางออกของเลือดด�ำ และ 

การดูดซึมน�้ำไขสันหลังบกพร่องพบได้ 15-40 % ของ 

ผูป่้วย2,7ควรรกัษาตามอาการเพือ่ลดความดันในกะโหลก

ศีรษะ ได้แก่ ยาขับปัสสาวะ (เช่น acetazolamide) การ

เจาะน�ำ้ไขสนัหลัง7,41 ในรายทีล้่มเหลวจากการรักษาเบือ้ง

ต้นอาจต้องท�ำ lumboperitoneal shunt42

	 การสูญเสียการมองเห็น (Visual Loss)

	 การมีความดันสงูกดทบัเส้นประสาทตาอย่างต่อ

เนื่องและยาวนาน ท�ำให้เกิดการสูญเสียการมองเห็นได้ 

ถึง 13 % ของผู้ป่วย CVT 2 โดยทั่วไปแนะน�ำให้ ปรึกษา

จกัษแุพทย์ เฝ้าระวังและตดิตามการบวมของขัว้ประสาท

ตา และการตรวจลานสายตา ส�ำหรบัผูป่้วยทีมี่ความเสีย่ง

ตาบอดสูงอาจพิจารณาท�ำ optic nerve fenestration7,13

พยากรณ์โรค และความเสี่ยงในการกลับเป็นซ�้ำ
	 ผลการรักษาโดยทั่วไปอยู่ในเกณฑ์ดี อัตราการ 

กลับเป็นซ�้ำของการเกิดลิ่มเลือดอุดตันทุกต�ำแหน่ง  

หลังจาก CVT ประมาณ 6.5% ต่อปี 2,43

	 มีรายงานการเกิด deep venous thrombosis 

(DVT), pulmonary embolism(PE), ischemic stroke, 

and acute limb ischemia ในผู้ป่วย CVT แต่มักไม่เกิด

ในช่วงที่ใช้ยาละลายลื่มเลือดอยู่2

	 Prognostic factors

	 1) เพศหญิง

	 ผู้ป่วยหญิงมีแนวโน้มท่ีจะมีพยากรณ์โรคดีกว่า

ชาย ผู้ป่วยหญิงที่ไม่มีปัจจัยเสี่ยงท่ีจ�ำเพาะกับเพศมี 

แนวโนม้ทีจ่ะมผีลการร้กษาแย่กวา่หญิงทีม่ีปัจจยัเสีย่งที่

จ�ำเพาะกับเพศ26

	 2) Thrombophilia

	 เป็นปัจจัยหนึ่งท่ีส�ำคัญที่ใช้ประเมินความเส่ียง

ในการเกิดซ�้ำและพิจารณาระยะเวลการรักษาตามระดับ

ความรุนแรง 
	 Mild thrombophilias

	 - heterozygous factor V Leiden และ  

prothrombin G20210A mutations

	 - dysfibrinogenemia, Severe thrombophilias

 	 - proteinC, protein S, and antithrombin III 

deficiencies

	 - antiphospholipid antibodies

 	 - homozygous factor V Leiden mutation

 	 - multiple abnormalities

	 severe thrombophilias มีโอกาสเกดิ DVT หรือ 

PE มากกว่า 4 เท่า เทียบกับผู้ป่วยไม่มี thrombophilia  

ขณะที่ mild thrombophilias ความเส่ียงในการเกิด 

ซ�้ำเท่ากับผู ้ป่วยไม่มี thrombophilia28 ในกลุ่มของ  

hereditary thrombophilias ความเสี่ยงของการเกิดเป็น 

ซ�้ำของVTEs ที่สูงที่สุดคือ homozygous factor V  

Leiden, antithrombin III, protein C, and protein S 

deficiencies 27 [ตารางที่ 3]
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ตารางที่ 3 Thrombophilias: Annual Risk and Recurrence Rate of Venous Thromboembolism Among Families 

With Hereditary Disordersa

Defect Grade Annual risk Risk of Recurrence

Antithrombin deficiency

Protein C deficiency High 1.52%-1.9% 40% (at 5 years)

Protein S deficiency 55% (at 10 years)

Factor V Leiden

Prothrombin 20210A Moderate 0.34-0.49% 11% (at 5 years)

mutation 25% (at 10 years)

Elevated factor VIII

a Data from Lijfering WM, et al, Blood.27 bloodjournal.hematologylibrary.org/content/113/21/5314.long.
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บทคัดย่อ 
	       จุดประสงค์ ภาวะหลอดเลือดด�ำในสมองอุดตัน (Cerebral Venous Thrombosis: CVT) เป็นโรค

หลอดเลือดสมองชนดิท่ีพบไม่บ่อยแต่มีความเสีย่งท่ีจะเกิดความพกิารและเสยีชวีติสงู บทความนีมี้จดุประสงค์

เพื่อรวบรวมข้อมูลท่ีมีอยู่ในปัจจุบันเก่ียวกับระบาดวิทยา การวินิจฉัย การรักษา พยากรณ์โรคของ CVT 

ข้อมูลที่พบ CVT มีปริมาณคิดเป็นสัดส่วน 0.5% ของผู้ป่วยหลอดเลือดสมองทั้งหมด แต่อาจวินิจฉัยได้ยาก

เนือ่งจากผู้ป่วยมักมาด้วยอาการปวดศีรษะมากกว่าอาการผดิปกตทิางระบบประสาทเฉพาะที ่MRI และ MRV 

สมอง เป็นวิธีการตรวจทางรังสีเพื่อยืนยันการวินิจฉัยที่แนะน�ำให้ใช้เป็นล�ำดับแรก การรักษาหลักคือการยา

กันเลือดเป็นล่ิม ส่วนการรักษาวิธีอ่ืนๆนั้นมีบทบาทในกรณีท่ีล้มเหลวจากการรักษาด้วยยาหรือมีภาวะ

แทรกซ้อน

สรุป CVT เป็นโรคที่พบไม่บ่อยแต่สามารถรักษาได้ และควรค�ำนึงถึงไว้ด้วยเสมอในผู้ป่วยที่มาด้วยอาการ

ปวดศีรษะ

ค�ำส�ำคัญ: หลอดเลือดด�ำในสมองอุดตัน ยากันเลือดเป็นลิ่ม ปวดศีรษะ




