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Abstract

Sporadic cerebral amyloid angiopathy (CAA) is one of the most common cerebral small 
vessel diseases in the elderly worldwide. Prevalence of CAA depends on the study type, 
but the prevalence is more common in aging and demented population. Symptomatic CAA 
patients could present with spontaneous lobar intracerebral hemorrhage (ICH), cognitive 
decline, and transient focal neurological deficit (or amyloid spell). The current diagnostic 
criteria are modified Boston’s criteria v 1.5 based on blood sensitive MRI sequences (T2*GRE 
or SWI). The specific hemorrhagic events comprised of in ICH at cortical-subcortical area, 
cerebral microbleeds at cortical-subcortical area, and cortical superficial siderosis are the 
key diagnosis of CAA. The specific treatment has not yet been proved based on current 
evidence. The high clinical suspicion of CAA and the early diagnosis could lead to proper 
management, which might prevent further complication and results in the better outcome.

This review article aims to raise the awareness and provide the knowledge of CAA 
among healthcare providers in aspects of epidemiology, clinico-radiological characteristics 
and management.
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บทคััดย่่อ

โรคอมยัลอยดส์ะสมในหลอดเลอืดสมอง หรอื cerebral amyloid angiopathy (CAA) ชนดิเกดิขึน้เอง 
(sporadic) เป็นโรคหลอดเลือดสมองขนาดเล็ก (small vessel disease) ชนิดหนึ่งที่พบได้บ่อยในผู้สูงอายุ
ทั่วโลก โดยความชุกของโรคขึ้นอยู่กับลักษณะการเก็บข้อมูล แต่จะพบบ่อยมากขึ้นเมื่ออายุสูงขึ้นและกลุ่ม
ที่มีภาวะสมองเสื่อม โดยผู้ป่วยอาจจะมาพบแพทย์ด้วยอาการของภาวะเลือดออกในสมอง (spontaneous 
lobar intracerebral hemorrhage) ภาวะการถดถอยของพุฒิปัญญา (cognitive decline) หรืออาการ
ผิดปกติของระบบประสาทแบบชั่วคราว (transient focal neurological event หรือ amyloid spell) 
การวินิจฉัยด้วยเกณฑ์มาตรฐาน modified Boston’s criteria v1.5 จะอาศัยข้อมูลจากภาพการตรวจ
คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าชนิดไวต่อเลือด (blood sensitive MRI sequence) ได้แก่ T2*GRE หรือ SWI แล้ว
พบรอยโรคที่เกี่ยวข้องกับภาวะเลือดออก ได้แก่ intracerebral hemorrhage หรือ cerebral microbleeds 
บริเวณ cortical-subcortical area และ cortical superficial siderosis เป็นสำ�คัญ ปัจจุบันยังไม่มี
การรักษาที่จำ�เพาะต่อโรค แต่การวินิจฉัยโรคและการป้องกันภาวะแทรกซ้อนที่เหมาะสมจะทำ�ให้ผู้ป่วย
มีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นได้ 

สำ�หรับการทบทวนวรรณกรรมชิ้นนี้มุ่ งหวังให้ผู้ศึกษามีความตระหนักรู้และความเข้าใจ
โรคอมัยลอยด์สะสมในหลอดเลือดสมองมากขึ้น ทั้งในของระบาดวิทยา อาการทางคลินิก ความผิดปกติ
ที่พบได้ทางรังสีวิทยา การวินิจฉัย และการดูแลรักษา

คำ�สำ�คัญ: โรคอมัยลอยด์สะสมในหลอดเลือดสมอง, เปปไทด์อมัยลอยด์สายเบต้า, โรคหลอดเลือดสมอง
ขนาดเล็ก, ดัชนีชี้วัดทางชีวภาพทางรังสีวิทยา (J Thai Stroke Soc. 2022;21(3):31-53)
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บทนำ
	 โรคอมััยลอยด์์สะสมในหลอดเลืือดสมอง หรืือ 
cerebral amyloid angiopathy (CAA) ชนิิดเกิิดขึ้้�น
เอง (sporadic) เป็น็โรคที่่�เกิดิจากความผิดิปกติขิองการ
สะสมเปปไทด์์อมััยลอยด์์สายเบต้้า (beta-amyloid) 
โดยเฉพาะชนิิดที่่�มีีจำนวนกรดอะมิิโน 40 ตััว (beta-
amyloid 40) ในผนัังหลอดเลืือดแดงขนาดเล็็กและ
ขนาดกลางในผิิวสมอง (cerebral arterioles and 
small-to-medium sized arteries) หลอดเลืือดฝอย
ในสมอง (capillaries) รวมถึึงบริิเวณหลอดเลืือดในเยื่่�อ
หุ้้�มสมองชั้้�น arachnoid และชั้้�น pia (leptomeningeal 
vessels) โรค CAA เป็็นโรคที่่�พบได้้บ่่อยในกลุ่่�ม
โรคหลอดเลืือดสมองขนาดเล็็กผิิดปกติิที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับ
อายุุ (age-related cerebral small vessel disease) 
ซึ่่�งมัักพบที่่�อายุุมากกว่่า 60 ปีีขึ้้�นไป1-3 นอกจากนี้้�
ยัังพบว่่าการเกิิดโรค CAA นั้้�นมีีความสััมพัันธ์์กัับ
ความแปรผัันทางพัันธุุกรรมที่่�จำเพาะของโปรตีีน 
Apolipoprotein E (APOE) ซึ่่�งทำหน้้าที่่�เกี่่�ยวกัับการ
ขนส่่งไขมัันในร่่างกาย โดยความแปรผัันทางพัันธุุกรรม
ของ APOE ชนิิดอััลลีีล ɛ2 มีีความสััมพัันธ์์กัับการ
เปลี่่�ยนแปลงของหลอดเลือืด (vasculopathic changes; 
vessel cracking, vessel-within-vessel appearance, 
and fibrinoid necrosis) จนนำไปสู่่�การเกิิด
หลอดเลืือดสมองแตกได้้ จึึงทำให้้เพิ่่�มความเสี่่�ยงของ
ภาวะเลืือดออกในสมองแบบเกิิดขึ้้�นเอง (spontaneous 
lobar intracerebral hemorrhage; ICH) ส่่วนความ
แปรผัันทางพัันธุุกรรมชนิิดอััลลีีล ε4 พบว่่าหากมีี
จำนวนอััลลีีลที่่�ผิิดปกติิเพิ่่�มขึ้้�น (dose-dependent 
fashion) จะทำให้้เกิิดการสะสมของ beta-amyloid 
มากขึ้้�นที่่�ผนัังของหลอดเลืือดสมอง โดยมัักจะพบใน 
CAA กลุ่่�มที่่�ไม่ม่ีเีลือืดออกในสมอง (CAA-non-ICH) 
มากกว่่ากลุ่่�มที่่�มีีเลืือดออกในสมอง (CAA-ICH)4, 5 
การสะสมของอมััยลอยด์์สายเบต้้าในผนัังหลอดเลืือด
ในโรค CAA นั้้�นทำให้้เกิิดพยาธิิสภาพในสมองได้้
หลากหลายรููปแบบ ไม่่ว่่าจะเป็็น 1) ภาวะเลืือดออก
ในสมองแบบเกิิดขึ้้�นเอง (spontaneous ICH) บริิเวณ
ผิิวสมองและใต้้ผิิวสมอง (cortical-subcortical 
(lobar) region); 2) ภาวะเลืือดออกใต้้ชั้้�นเยื่่�อหุ้้�ม
สมองแบบเกิิดขึ้้�นเอง (spontaneous convexity 

subarachnoid hemorrhage; cSAH) 3) ภาวะสมอง
ขาดเลืือดจากความผิิดปกติิของหลอดเลืือดขนาดเล็็ก 
(cerebral infarction due to small vessel disease) 
หรืือ 4) ภาวะอัักเสบที่่�เกี่่�ยวเนื่่�องจาก CAA (CAA-
related inflammation; CAA-ri) ซึ่่�งจะมีีอาการทาง
คลิินิิกและผลตรวจทางรัังสีีวิิทยาที่่�แตกต่่างออกไปจาก
โรค CAA (ไม่่ได้้กล่่าวถึึงในบทความฉบัับนี้้�) เป็็นต้้น 
โดยพยาธิิสภาพเหล่่านี้้�ทำให้้ผู้้�ป่่วยเกิิดอาการทาง
คลิินิิกได้้หลายรููปแบบ ไม่่ว่่าจะเป็็นอาการเฉพาะที่่�ทาง
ระบบประสาท (focal neurological deficit) อาการ
ผิิดปกติิทางระบบประสาทแบบเฉีียบพลัันชนิิดชั่่�วคราว 
(transient focal neurological event; TFNE หรืือ 
amyloid spell) หรืือภาวะบกพร่่องทางพุุฒิิปััญญา
และภาวะสมองเสื่่�อม (cognitive impairment and 
dementia) ปััญหาต่่างๆ ที่่�เกิิดขึ้้�นจากโรค CAA เป็็น
สาเหตุุสำคััญที่่�จะนำไปสู่่�ความพิิการหรืือเป็็นสาเหตุุ
ของการเสีียชีีวิิตได้้โดยเฉพาะในผู้้�สููงอายุุ1-3

	 อย่่างไรก็็ตามผู้้�ป่่วยบางกลุ่่�มที่่�มีีพยาธิิสภาพ
ในสมองแล้้วอาจไม่่มีีอาการทางคลิินิิกอย่่างชััดเจน 
แม้้ว่่าพยาธิิสภาพเหล่่านี้้�จะยัังไม่่อยู่่�ในระยะที่่�ก่่อให้้
เกิิดอาการแต่่ก็็สามารถตรวจพบได้้ด้้วยเทคนิิคทาง
รัังสีีวิิทยาในปััจจุุบััน ความผิิดปกติิทางรัังสีีวิิทยาเหล่่า
นี้้� ได้้แก่่ จุุดเลืือดออกขนาดเล็็กในสมอง (cerebral 
microbleeds; CMBs) เลืือดออกสะสมในเยื่่�อหุ้้�มสมอง 
(cortical superficial siderosis; cSS) ความผิิดปกติิ
ของเนื้้�อขาวสมอง (white matter hyperintensity; 
WMH) และการขยายของช่่องว่่างรอบหลอดเลืือด 
(enlarged perivascular space; EPVS) ความผิิด
ปกติิทางรัังสีีวิิทยาเหล่่านี้้�มีความสำคััญต่่อการวิินิิจฉััย
และบ่่งบอกความรุุนแรงของโรค CAA ซึ่่�งจะกล่่าวโดย
ละเอีียดต่่อไปในภายหลััง2, 3, 6

	 สำหรัับการศึึกษาผลพยาธิิวิิทยาของผู้้�ป่่วยโรค 
CAA มีีส่่วนช่่วยสนัับสนุุนในการวิินิิจฉััย แต่่ไม่่ได้้
จำเป็็นต้้องทำในทุุกรายที่่�สงสััยโรค CAA เนื่่�องจาก
การวิินิิจฉััยนั้้�นอาศััยอาการทางคลิินิิกและผลตรวจ
ทางรัังสีีวิิทยาเป็็นหลััก7 ผลพยาธิิวิิทยาสำคััญหลัักที่่�
พบในโรค CAA คืือพบการสะสมของ beta-amyloid 
40 บริิเวณ leptomeningeal vessels ซึ่่�งแตกต่่างจาก
โรคอัลัไซเมอร์ ์(Alzheimer’s disease (AD)) ที่่�พบการ
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สะสมของ beta-amyloid ชนิิดที่่�มีคีวามยาวกรดอะมิิโน 
42 ตััว (beta-amyloid 42) สำหรัับ beta-amyloid 
นั้้�นสามารถตรวจยืืนยัันทางพยาธิิวิิทยาได้้จากการย้้อม
ด้้วยสีี Congo red แล้้วส่่องภายใต้้กล้้องจุุลทรรศน์์
แสงโพลาไรซ์์ (polarized light microscope) ซึ่่�ง
จะพบลัักษณะของการเรืืองแสงเป็็นสีีเขีียวแอปเปิิล 
(apple green birefringence) หรืือย้้อมด้้วย
สารภููมิิคุ้้�มกัันที่่�มีีความจำเพาะต่่อ beta-amyloid 
(immunologic amyloid stain) แล้้วพบความผิิดปกติิ
บริิเวณหลอดเลืือด leptomeningeal vessels โดยผล
จากการสะสมของ beta-amyloid ในระยะแรก (mild 
or early stage) ผนัังหลอดเลืือดอาจจะยัังไม่่มีีการ
เปลี่่�ยนแปลงมาก แต่่ถ้้ามีีการสะสมของ beta-amyloid 
มากขึ้้�นจะถึึงระดัับปานกลางหรืือรุุนแรง (moderate-
severe) ก็็จะพบว่่ามีีการสููญเสีียของกล้้ามเนื้้�อในผนััง
หลอดเลืือด (vascular smooth muscle cell) ผนััง
หลอดเลืือดมีีการหนาตััวขึ้้�นและมีีสีีออกแดงเป็็นปื้้�นๆ 
(eosinophilic smudgy appearance) เมื่่�อดููด้้วย
การย้้อมด้้วยสีี hematoxylin-eosin (H&E) เมื่่�อโรค
เป็็นรุุนแรงมาก ผนัังหลอดเลืือดชั้้�นกลางจะมีีการแยก
ตััวและเกิิดลัักษณะเป็็นเหมืือนถัังซ้้อนกััน (double 
barrel appearance) เกิิดการตายแบบ fibrinoid 
necrosis และเกิิดหลอดเลืือดโป่่งพองขนาดเล็็ก 
(microaneurysm) ร่่วมด้้วยได้้2, 3 สำหรัับบทความนี้้�
จะขอกล่่าวถึึงเฉพาะ CAA ชนิิดเกิิดขึ้้�นเอง (sporadic 
type) เท่่านั้้�น เนื่่�องจากเป็็นชนิิดที่่�พบได้้บ่่อยและมีี
ลัักษณะต่่างกัับชนิิดที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับพัันธุุกรรมภายใน
ครอบครััว (hereditary CAA) ซึ่่�งพบว่่าเกี่่�ยวข้้องกัับ
ครอบครััวและพบได้้บ่่อยในประเทศแถบยุุโรป และใน
บทความนี้้�จะไม่่ได้้กล่่าวในรายละเอีียดของ CAA-ri 
ซึ่่�งเป็็นกลุ่่�มพยาธิิสภาพที่่�จำเพาะอัันนำไปสู่่�อาการ
แสดง ความผิิดปกติิทางรัังสีีวิิทยา และการรัักษาที่่�
แตกต่่างออกไป2

เนื้้�อหา
การศึึกษาทางระบาดวิิทยา (epidemiology study)
	 การศึึกษาทางระบาดวิิทยามีีหลากหลาย
รููปแบบ โดยรููปแบบที่่�น่่าจะให้้ข้้อมููลได้้ถููกต้้องและ
แม่่นยำที่่�สุุดคืือการศึึกษาจากผลพยาธิิวิิทยา ส่่วนการ

ศึึกษาระบาดวิิทยารููปแบบอื่่�นอาจให้้ประโยชน์์ในแง่่
ของความคล้้ายคลึึงกัับการปฏิิบััติิงานทางคลิินิิกใน
ชีีวิิตจริิง (real-life clinical practice) ได้้ดีีกว่่า 
รายละเอีียดของการศึึกษาทางระบาดวิิทยารููปแบบ
ต่่างๆ มีีดัังนี้้�
1 การศึึกษาระบาดวิิทยาจากผลพยาธิิวิิทยา
	 จากการศึึกษาปีี ค.ศ. 1997 ทางทีีมผู้้�วิิจััยได้้
ศึึกษาผลพยาธิิวิิทยาของชิ้้�นเนื้้�อสมองในผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับ
การวิินิิจฉััยโรค CAA จากผลพยาธิิวิิทยาหลัังจากเสีีย
ชีีวิิตทั้้�งหมด 784 คน พบว่่าความชุุก (prevalence) 
ของพยาธิิวิิทยาแบบ CAA ในกลุ่่�มอายุุ 65-74 ปีี, 
75-84 ปีี และ มากกว่่า 85 ปีี มีีค่่า 2.3%, 8.0% และ 
12.1% ตามลำดัับ8

	 ในระยะต่่อมามีีการศึึกษาผลพยาธิิวิิทยา
หลัังการเสีียชีีวิิตของผู้้�สููงอายุุในชุุมชนขนาดใหญ่่ 
(population-based autopsy studies) หลายการ
ศึกึษามากขึ้้�น โดยพบว่า่มีคีวามชุกุของพยาธิวิิทิยาแบบ 
CAA ประมาณ 20-40% ในกลุ่่�มประชากรที่่�ไม่่มีีภาวะ
สมองเสื่่�อม (non-demented elderly population) 
และประมาณ 50-60% ในกลุ่่�มประชากรที่่�มีภาวะ
สมองเสื่่�อม (demented elderly population)9 โดย
เป็็นข้้อมููลการศึึกษาจากทั้้�งประชากรในยุุโรปและ
เอเชีีย ได้้แก่่ Cambridge City over 75 Cohort 
(CC75C) ซึ่่�งเป็็นการศึึกษาในประชากรประเทศ
อัังกฤษอายุุมากกว่่า 80 ปีี จำนวน 99 คน10 MRC 
Cognitive Function and Ageing Study (MRC-
CFAS) ซึ่่�งเป็็นการศึึกษาในประชากรอัังกฤษอายุุเฉลี่่�ย 
86 ปีี จำนวน 209 คน11 Honolulu-Asia Ageing 
Study (HAAS) ซึ่่�งเป็็นการศึึกษาในประชากรเชื้้�อสาย
ญี่่�ปุ่่�น-อเมริิกัันจำนวน 211 คน12 Vantaa 85+ study 
ซึ่่�งเป็็นการศึึกษาในประชากรประเทศฟิินแลนด์์อายุุ
มากกว่่า 95 ปีี จำนวน 74 คน13

	 การศึึกษาผลพยาธิิวิิทยาความเสื่่�อมของสมอง
หลัังการเสีียชีีวิิตของผู้้�สููงอายุุในชุุมชนขนาดใหญ่่ 
(larger community-based autopsy study) จาก 
Religious Orders Study และ Memory and Aging 
Project ในสหรััฐอเมริิกา ทั้้�งหมด 1079 คน (อายุุเฉลี่่�ย
ขณะเสีียชีีวิิต 89.7 ปีี) พบว่่ามีีความชุุกของพยาธิิวิิทยา
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แบบ CAA ระดัับปานกลางถึึงรุุนแรงทั้้�งหมด 36% และ
ระดัับน้้อยถึึงรุุนแรงทั้้�งหมด 79%14

	 สำหรัับการศึึกษาที่่�จำเพาะในกลุ่่�มประเทศ
เอเชีียตะวัันออกนั้้�น จากการรวบรวมข้้อมููลการศึึกษา
หลายงานในประเทศญี่่�ปุ่่�นและจีีน พบความชุุกของโรค 
CAA เฉลี่่�ยตามช่่วงอายุุ ในกลุ่่�ม 50-59 ปีี 60-69 ปีี 
70-79 ปีี 80-89 ปีี และ มากกว่่า 90 ปีี มีีค่่าประมาณ 
4.8% 14.5% 23.3% 40.4% และ 57.3% ตามลำดัับ ซึ่่�งจะ
มีีค่่าต่่ำกว่่าค่่าเฉลี่่�ยของการศึึกษาในประเทศแคนาดา 
อัังกฤษ ออสเตรเลีียและออสเตรีีย ซึ่่�งมีีค่่าความชุุก
เฉลี่่�ยตามช่่วงอายุุ เท่่ากัับ 23.1% 21.8% 41.5% 55.3% 
64.3% ตามลำดัับ15

	ดั ังนั้้�นจากการทบทวนวรรณกรรมการศึึกษา
ระบาดวิิทยาจากผลพยาธิิวิิทยาต่่างๆ ทำให้้ได้้ข้้อสรุุป
ที่่�สำคััญ ได้้แก่่ 
	 1) ความชุุกของพยาธิิวิิทยาแบบ CAA นั้้�น
จะแปรผัันตามอายุุ กล่่าวคืือประชากรกลุ่่�มสููงอายุุจะมีี
โอกาสพบพยาธิิวิิทยาแบบ CAA ได้้มากกว่่าประชากร
กลุ่่�มที่่�อายุุน้้อยกว่่า
	 2) ความชุุกของพยาธิิวิิทยาแบบ CAA จะ
มากขึ้้�นในประชากรกลุ่่�มที่่�มีีภาวะสมองเสื่่�อม เมื่่�อ
เทีียบกัับประชากรสููงอายุุปกติิ

	 2. การศึึกษาระบาดวิิทยาจากผลตรวจทาง
รัังสีีวิิทยา
	 จากการศึึกษาอาการแสดงทางคลิินิิกและผล
ตรวจทางรัังสีีวิิทยาของผู้้�ป่่วยที่่�มาด้้วยเลืือดออกใน
สมองบริิเวณ cortical-subcortical (lobar) area จาก 
Aizawa Hospital Stroke Center ตั้้�งแต่่มกราคม 
ค.ศ. 2006 ถึึง กรกฎาคม ค.ศ. 2013 ทั้้�งหมด 253 คน 
มีผีู้้�ป่ว่ยที่่�ได้ร้ับัการวิินิจิฉััยว่า่เป็น็โรค CAA ด้ว้ยอาการ
และผลตรวจทางรัังสีีวิิทยาทั้้�งหมด 44 คน คิิดความชุุก
เป็็น 17.4%16

3. การศึึกษาระบาดวิิทยาจากแบบสำรวจ
	 จากการศึึกษาแบบโดยการส่่งแบบสำรวจใน
ประเทศญี่่�ปุ่่�น (nationwide survey) เพื่่�อเก็็บข้้อมููล
จากภาควิิชาและโรงพยาบาลต่่างๆ ทั่่�วญี่่�ปุ่่�นเกี่่�ยวกัับ
จำนวนผู้้�ป่่วยและอาการแสดงตั้้�งแต่่มกราคม ค.ศ. 2012 

ถึงึ ธันัวาคม ค.ศ. 2014 พบว่า่ มีจีำนวนผู้้�ป่ว่ยโรค CAA 
ที่่�มาด้้วยเลืือดออกในสมอง (CAA-related ICH) 
เมื่่�อคำนวณความชุุกแบบหยาบ (crude prevalence 
rate) ของผู้้�ป่่วยโรค CAA ที่่�มาด้้วยเลืือดออกในสมอง 
(CAA-related ICH) อยู่่�ที่่� 4.64 ต่่อ ประชากร 
100,000 คน17

4. การศึึกษาแบบทบทวนวรรณกรรม
	 จากการศึึกษาแบบทบทวนวรรณกรรมที่่�ตีี
พิิมพ์์ในวารสาร Alzheimer’s and Dementia ปีี 
202118 ได้้ทำการรวบรวมข้้อมููลจาก 170 การศึึกษาวิิจััย
ทั่่�วโลกและมีีผู้้�ป่่วยประมาณ 73,000 ราย หากอ้้างอิิง
จากผลพยาธิิวิิทยาจะพบว่่า มีีความชุุกของ CAA 
48% ในผู้้�ป่่วยโรคอััลไซเมอร์์ และ 23% ในประชากร
ทั่่�วไป แต่่ถ้้าหากอ้้างอิิงจาการศึึกษาจากผลตรวจทาง
รัังสีีวิิทยาจะพบเพีียง 22% ในผู้้�ป่่วย AD และ 7% ใน
ประชากรทั่่�วไป แต่่อย่่างไรก็็ตามทั้้�ง 2 รููปแบบของการ
ศึึกษาวิิจััย (ผลพยาธิิวิิทยาและผลตรวจทางรัังสีีวิิทยา) 
พบความชุุกของ CAA พอๆ กัันในกลุ่่�มประชากร
การศึึกษาอื่่�นๆ โดยพบ 5-7% ในกลุ่่�มผู้้�สูงอายุุที่่�ไม่่มีี
ปััญหาทางพุุฒิิปััญญา (cognitively normal elderly) 
19-24% ในกลุ่่�มที่่�มาด้้วยภาวะเลืือดออกในสมอง 
(ICH) และ 50-57% ในกลุ่่�มที่่�ภาวะเลืือดออกในสมอง
แบบเกิิดขึ้้�นเอง บริิเวณผิิวสมองและใต้้ผิิวสมอง (lobar 
ICH) แต่่อย่่างไรตามการรวบรวมข้้อมููลจากงานวิิจััย
ทั้้�งหมดนี้้�ยังมีีความหลากหลายของระเบีียบการเก็็บ
ข้้อมููลวิิจััยและเกณฑ์์การวิินิิจฉััย CAA ทำให้้มีีความ
แตกต่่างของข้้อมููลมาก โดยทางผู้้�วิจััยคิิดว่่าน่่าจะต้้อง
มีีการพััฒนาสิ่่�งส่่งตรวจทางชีีวภาพ (biomarker) ที่่�มีี
ความจำเพาะและแม่่นยำต่่อโรคเพิ่่�มเติิมรวมไปถึึงควร
มีีระเบีียบการเก็็บข้้อมููลที่่�เป็็นมาตรฐานมากขึ้้�น เพื่่�อ
ให้้การเก็็บข้้อมููลของผู้้�ป่่วย CAA เป็็นไปในทิิศทาง
เดีียวกััน
	 อย่่างไรก็็ตามยัังไม่่มีีการศึึกษาทางด้้าน
ระบาดวิิทยาเกี่่�ยวกัับโรค CAA ในประเทศไทยที่่�ได้้
รัับการรายงานหรืือตีีพิิมพ์์ในฐานข้้อมููลงานวิิจััยทั้้�งใน
ประเทศและต่่างประเทศ
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การวิินิิจฉััย
	 เกณฑ์การวินิจฉัยโรค CAA ได้รับการพัฒนา
มาจนถึงเกณฑ์ล่าสุดคือ Modified Boston criteria 
v1.57, 19 ซึ่งได้รับการยืนยันจากผลการศึกษาในพยาธิ

วิทยาและผลการตรวจทางรังสีวิทยาร่วมกับการศึกษา
ทางพันธุศาสตร์ ทั้งการศึกษาในโรงพยาบาลและใน
กลุ่มประชากร โดยสรุปเกณฑ์การวินิจฉัยได้ดังตาราง
ที่ 1 

ตารางที่ 1. เกณฑ์การวินิจฉัย Cerebral Amyloid Angiopathy โดยอาศัยเกณฑ์ modified Boston criteria v1.5
อ้้างอิิงและดััดแปลงจาก Charidimou A, et al. International Journal of Stroke 20197

ระดัับของการวิินิิจฉััย เกณฑ์การวินิจฉัย

1. Definite CAA  
(ระดัับแน่่นอน)

วินิจฉัยจากการศึกษาทางพยาธิวิทยาหลังการเสียชีวิตแบบเต็มรูปแบบ (Full 
post-mortem examination) โดยมีสิ่งตรวจพบดังนี้:
-  ภาวะเลือดออกบริเวณผิวสมองหรือใต้ผิวสมอง (Lobar cortical or 

corticalsubcortical hemorrhage); และ
- พยาธิวิทยาแบบ CAA ท่ีทำ�ำให้หลอดเลือดมีความผิดปกติอย่างรุนแรง 

(Severe CAA with vasculopathy); และ
- ไม่พบการวนิจิฉยัทางพยาธวิทิยาอืน่ (Absence of other diagnostic lesion) 

ที่อธิบายสิ่งตรวจพบข้างต้น

2. Probable CAA with 
supporting pathology  
(ระดัับน่่าจะเป็็นและมีีผล
พยาธิิวิิทยาสนัับสนุุน)

วินิจฉัยจากข้อมูลทางคลินิก และผลพยาธิวิทยา (จากก้อนเลือดในสมองท่ีได้
ผ่าตัดออกมา หรือจากการตัดช้ินเนื้อสมอง) ที่มีลักษณะดังนี้:
- ภาวะเลอืดออกบรเิวณผวิสมองหรอืใต้ผวิสมอง (Lobar, cortical or cortical-

subcortical hemorrhage) ไม่ว่าจะเป็นก้อนเลือดขนาดใหญ่ (macrobleed) 
และ/หรือจุดเลือดออกขนาดเล็ก (microbleed); และ

- พยาธิวิทยาแบบ CAA จากผลการตรวจทางพยาธิวิทยา (ไม่ระบุความ
รุนแรง); และ 

- ไม่พบการวนิจิฉยัทางพยาธวิทิยาอืน่ (Absence of other diagnostic lesion) 
ที่อธิบายลักษณะข้างต้น

3. Probable CAA  
(ระดัับน่่าจะbเป็็น)

วิินิิจฉััยจากข้้อมููลทางคลิินิิก และผลการตรวจทางรัังสีีวิิทยา (MRI หรืือ CT) 
ที่่�มีีลัักษณะดัังนี้้�:
- ภาวะเลืือดออกหลายตำแหน่่ง ที่่�กระจายตััวอยู่่�ในบริิเวณผิิวสมอง ใต้้ผิิวสมอง 

หรือืสมองน้อ้ยเท่า่นั้้�น (Multiple hemorrhages restricted to lobar, cortical 
or cortical-subcortical regions (cerebellar hemorrhage allowed)) ใน
ที่่�นี้้�นับัรวมทั้้�งก้อ้นเลือืดขนาดใหญ่ ่(macrobleed) และจุดุเลือืดออกขนาดเล็ก็ 
(microbleed);

หรืือ
- ภาวะเลืือดออกตำแหน่่งเดีียวในบริิเวณผิิวสมองหรืือใต้้ผิิวสมอง (Single 

lobar, cortical or cortical-subcortical hemorrhage) ร่่วมกัับภาวะ 
superficial siderosis แบบเฉพาะที่่� (focal) หรืือแบบกระจายทั่่�วๆ 
(disseminated) ร่่วมด้้วย (focal or disseminiated)

- อายุุ ≥ 55 ปีี
- ไม่่มีีเหตุุอื่่�นใดที่่�ทำให้้เกิิดภาวะเลืือดออกในสมองและภาวะ superficial 

siderosisa
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4. Possible CAA 
(ระดัับเป็็นไปได้้)

วิินิิจฉััยจากข้้อมููลทางคลิินิิก และผลการตรวจทางรัังสีีวิิทยา (MRI หรืือ CT) 
ที่่�มีีลัักษณะดัังนี้้�:
- ภาวะเลืือดออกตำแหน่่งเดีียวในบริิเวณผิิวสมองหรืือใต้้ผิิวสมอง (Single 

lobar, cortical or cortical-subcortical hemorrhage) นัับรวมทั้้�งก้้อน
เลืือดขนาดใหญ่่และจุุดเลืือดออกขนาดเล็็ก

หรืือ
- ภาวะ superficial siderosis แบบเฉพาะที่่� (focal) หรืือแบบกระจายทั่่�วๆ 

(disseminated)
- อายุุ ≥ 55 ปีี
- ไม่่มีีเหตุุอื่่�นใดที่่�ทำให้้เกิิดภาวะเลืือดออกในสมองและภาวะ superficial 

siderosisa

aสาเหตุุอื่่�น ๆ  ที่่�ทำให้้เกิิดเลืือดออก ได้้แก่่ ประวััติิสมองเคยได้้รัับกระทบกระเทืือนแบบรุุนแรงก่่อนหน้้า (non-minor 
head trauma) การเกิิดเลืือดออกของภายหลัังสมองขาดเลืือด (hemorrhagic transformation of an ischemic 
stroke) หลอดเลืือดเชื่่�อมผิิดปกติิ (arteriovenous malformation) มะเร็็งที่่�มีีเลืือดออก (hemorrhagic tumor) 
การได้้รัับยาต้้าน การแข็็งตััวเองเลืือดชนิิดวาร์์ฟาริินที่่�มีีค่่า international normalization ratio > 3 และภาวะ
หลอดเลืือดอัักเสบ (vasculitis)
(MRI = magnetic resonance imaging, CT = computerized tomography)

	 ในปััจจุุบัันทางทีีมผู้้�วิิจััยจากทั่่�วโลกกำลััง
วางแผนเก็็บข้้อมููลผู้้�ป่่วยโรค CAA ที่่�มีีข้้อมููลทาง
คลิินิิก รัังสีีวิิทยา และผลพยาธิิวิิทยาจากหลายแหล่่ง
สถาบัันวิิจััย (multicenter trial) เพื่่�อพััฒนาให้้เกิิด 
Boston criteria v2.0 ต่่อไปในอนาคตซึ่่�งกำลัังรอตีี
พิิมพ์์ต่่อไป7

	ข้ ้อมููลเบื้้�องต้้นจากบทคััดย่่อในงานประชุุม 
International Stroke Conference ปีีค.ศ. 202120 

คณะผู้้�ทำวิิจัยัซึ่่�งเป็น็ส่ว่นหนึ่่�งของ International CAA 
Association Multicenter Study ได้้เสนอเกณฑ์์
การวิินิิจฉััย Boston criteria v2.0 ซึ่่�งรวบรวมข้้อมููล
จากผู้้�ป่่วยอายุุเกิิน 50 ปีี มาด้้วยอาการแสดงที่่�อาจจะ
เป็็น CAA และได้้รัับการตรวจคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้าของ
สมอง (MRI brain) และมีีผลชิ้้�นเนื้้�อที่่�สามารถวิินิิจฉััย 
CAA ได้้ จำนวนทั้้�งหมด 159 คนในเมืืองบอสตััน เพื่่�อ
ตรวจสอบความถูกูต้อ้งภายใน (internal validity) และ 
182 คนจากที่่�อื่่�นๆ เพื่่�อตรวจสอบความถููกต้้องภายนอก 
(external validity) โดย Boston criteria v2.0 มีีการ
ปรัับปรุุงจากเกณฑ์์เดิิมดัังนี้้�

สำหรัับระดัับ probable CAA สามารถวิินิิจฉััยได้้โดย
ใช้้เกณฑ์์อย่่างใดอย่่างหนึ่่�งต่่อไปนี้้�
	 • พบภาวะเลืือดออกอย่า่งน้อ้ย 2 ตำแหน่ง่ ที่่�
มีีตำแหน่่งอยู่่�ในบริิเวณผิิวสมองหรืือใต้้ผิิวสมองเท่่านั้้�น 
(at least 2 strictly lobar hemorrhagic lesions) 
โดยภาวะเลืือดออกที่่�พบอาจจะเป็็นเลืือดออกในสมอง 
(intracerebral hemorrhage) เลืือดออกในสมองขนาด
เล็็ก (cerebral microbleed) หรืือ cortical superficial 
siderosis ก็็ได้้ 
	 • หรืือพบภาวะเลืือดออกอย่่างน้้อย 1 
ตำแหน่่ง ที่่�มีีตำแหน่่งอยู่่�ในบริิเวณผิิวสมองหรืือใต้้ผิิว
สมองเท่่านั้้�น (at least 1 strictly lobar hemorrhagic 
lesions) ร่่วมกัับ พบความผิิดปกติิของเนื้้�อขาวสมองที่่�
มีีลัักษณะเฉพาะอย่่างใดอย่่างหนึ่่�งโดยอาจเป็็นความ
ผิิดปกติิอย่่างรุุนแรงของการขยายของช่่องว่่างรอบ
หลอดเลืือดในตำแหน่่ง centrum semiovale (severe 
degree of visible perivascular spaces in centrum 
semiovale) หรืือเป็็นความผิิดปกติิของเนื้้�อขาวสมอ
งมแบบหลายจุุด (white matter hyperintensities 
multispot pattern) ก็็ได้้
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จากการปรัับปรุุงเกณฑ์์การวิินิิจฉััยใหม่่พบว่่ามีีความไว
และความจำเพาะอยู่่�ที่่�ระดัับ 74.5% และ 95.0 % ตาม
ลำดัับ ซึ่่�งผู้้�ป่่วยทุุกรายได้้รัับการตรวจยืืนยััน (gold 
standard) การวิินิิจฉััยด้้วยการผลพยาธิิวิิทยาหลัังการ
เสีียชีีวิิต (autopsy) โดยความแม่่นยำในการวิินิิจฉััย
ของเกณฑ์์ v2.0 เหนืือกว่่า modified Boston criteria 
v1.5 อย่่างในนััยสำคััญในผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับการยืืนยัันผล
พยาธิิวิิทยาหลัังการเสีียชีีวิิต (autopsied cases)20

	 นอกจากนี้้�ยังมีีทีีมผู้้�วิจััยพยายามพััฒนาและ
เสนอเกณฑ์์การวิินิิจฉััยที่่�อาศััยการตรวจการตรวจ

เอ็็กซเรย์์คอมพิิวเตอร์์ของสมอง (CT brain) เป็็น
หลัักในผู้้�ป่่วยที่่�มาด้้วยเลืือดออกในสมองบริิเวณผิิวหรืือ
ใต้้ผิิวสมองเป็็นครั้้�งแรก (first ever lobar ICH) ชื่่�อ 
“Edinburgh CT and genetic diagnostic criteria” 
(21) โดยอาศััยลัักษณะ 3 อย่่างในการช่่วยทำนายความ
น่่าจะเป็็นในการเป็็นโรค CAA ได้้แก่่ 1) subarachnoid 
hemorrhage (SAH) extension (SAE) 2) Finger-
like projection (FLP) of ICH (ลัักษณะเลืือดออก
ในเนื้้�อสมองที่่�เหมืือนเป็็นนิ้้�ว ดููเพิ่่�มเติิมในภาพที่่� 1

รูปที่ 1. แสดงตัวอย่างของความผิดปกติของภาพ CT และ MRI ที่สามารถพบได้ในโรคหลอดเลือดสมองขนาด
เล็ก (cerebral small vessel disease) รวมไปถึง cerebral amyloid angiopathy

(a, b, c) แสดงภาพ non-contrast CT scan of brain [a, b แสดง coronal view; c แสดง axial view] ของ
ผู้้�ป่่วยที่่�มาด้้วยเลืือดออกในสมองแบบเกิิดขึ้้�นเอง (spontaneous ICH) บริิเวณ right parieto-temporal lobe โดย
ไม่่ลึึกเข้้าไปถึึงบริิเวณ deep structure จากภาพ (a) และ (c) จะสัังเกตได้้ว่่าเลืือดออกมีีลัักษณะเป็็น finger-like 
projection เสมืือนเป็็นรููปนิ้้�วมืือยื่่�นเข้้าไปในเนื้้�อสมอง
(d) แสดงภาพ axial MRI brain เทคนิิค SWI ในผู้้�ป่่วยที่่�มาด้้วย spontaneous lobar ICH (*) โดยลููกศรสีีแดง
แสดงถึึง cortical superficial siderosis (cSS) ที่่�ติิดต่่อกัับเลืือดออกในสมอง ซึ่่�งจะไม่่นัับอยู่่�ในเกณฑ์์การวิินิิจฉััย
ของ modified Boston criteria v1.5 (ไม่่นัับเป็็น focal or disseminated cSS) ส่่วนหััวลููกศรสีีขาวแสดงถึึง cSS 
ซึ่่�งจะสัังเกตว่่าเป็็นเส้้นสีีดำแนบไปกัับผิิวของเนื้้�อสมองหรืือเยื่่�อหุ้้�มสมอง นอกจากนี้้�เราจะสัังเกตเห็็น cerebral 
microbleeds (CMBs) โดยจะสัังเกตว่่าเป็็นจุุดสีีดำกลม (blooming) อยู่่�ในเนื้้�อสมอง กระจายอยู่่�ตาม cortical 
และ subcortical area หลายตำแหน่่ง
(e) แสดงภาพ axial MRI brain เทคนิิค SWI ที่่�แสดงให้้เห็็นการกระจายของ CMBs แบบ mixed คืือพบทั้้�ง
บริิเวณ cortical และ subcortical area (left temporal lobe, right inferior frontal lobe) และบริิเวณ deep 
structure (left thalamus, left external capsule)
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และ 3) การตรวจพบ APOE อััลลีีล ε4 ไม่่ว่่าจะ
เป็็นการตรวจพบเพีียงหนึ่่�งอััลลีีลหรืือทั้้�งสองอััลลีีล
ก็็ตาม ลัักษณะทั้้�งสามสามารถช่่วยทำนายได้้ดัังนี้้�
	 - หากไม่่พบลัักษณะใดลัักษณะหนึ่่�งเลยถืือว่่า
โอกาสการเป็็น CAA ต่่ำ (low probability) โดยมีีค่่า 
rule out sensitivity 100% (95% confidence interval 
(CI) 88-100) 
	 - หากมีีเพีียง SAH หรืือ APOE อััลลีีล 
ε4 อย่่างใดอย่่างหนึ่่�งจะมีีโอกาสเป็็นโรคปานกลาง 
(medium probability) 
	 - หากมีีทั้้�ง 3 ลัักษณะเลย หรืือ มีี SAH ร่่วม
กัับอีีกลัักษณะใดลัักษณะหนึ่่�ง ก็็จะมีีโอกาสเป็็นโรคสููง 
(high probability) โดยมีีค่่า rule in sensitivity 96% 
(95% CI 78-100) 
	 จากการศึกึษาเพิ่่�มเติิมในผู้้�ป่ว่ยโรค CAA ที่่�มา
ด้้วย lobar ICH และได้้ทำทั้้�ง CT และ MRI brain 
ทั้้�งหมด 140 คน พบว่่า FLP จะพบมากในผู้้�ป่่วยที่่�
มีี strictly lobar CMB และ SAE จะพบมากว่่าใน
ผู้้�ป่่วยที่่�มี cSS และเมื่่�อได้้ลองนำเกณฑ์์การวิินิิจฉััย
แบบ simplified Edinburgh criteria (กล่่าวคืือต้้องมีี
ทั้้�ง SAE และ FLP โดยไม่่ต้้องมีีผลการตรวจ APOE) 
จะมีีความไวในการวิินิิจฉััย 29.6% (95% CI 18.0-43.6) 
ความจำเพาะ 87.2% (95% CI 78.3-93.4) ที่่�จะเป็็น 
probable CAA เมื่่�อเทีียบกับัเกณฑ์ ์modified Boston 
criteria v1.5 เป็็นเกณฑ์์มาตรฐาน ด้้วยความที่่�มีีความ
ไวต่่ำและความจำเพาะค่่อนข้้างสููง ทางผู้้�วิจััยจึึงเสนอ
ว่่าการใช้้ simplified Edinburgh criteria น่่าจะเหมาะ
สมในการเลืือกผู้้�ป่่วยที่่�สงสััยว่่าจะเป็็น probable CAA 
เพื่่�อไปตรวจMRI brain ยืืนยัันต่่อไป แต่่ในกรณีีที่่�ไม่่
พบลัักษณะดัังกล่่าวจะไม่่สามารถตััดความน่่าจะเป็็น
ของการโรค CAA ออกไปได้้22

อาการและอาการแสดงทางคลิินิิก (clinical 
manifestation) 
	 อาการและอาการแสดงทางคลิินิิกในโรค 
CAA ที่่� สำ คััญและพบได้้บ่่อยประกอบไปด้้วย
ทั้้�งหมด 3 ลัักษณะหลััก ๆ ดัังนี้้�2, 3

	 1) เลืือดออกในสมองแบบเกิิดขึ้้�นเอง 
(spontaneous lobar ICH)
เลืือดออกในสมองแบบเกิิดขึ้้�นเองเป็็นสาเหตุุหลัักของ
เลืือดออกในสมองในผู้้�สูงอายุุ ประมาณ 75% โดยพบ
ว่่าเลืือดออกในสมองที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับโรค CAA จะพบ
บ่่อยบริิเวณ cortical-subcortical region (lobar) 
โดยเฉพาะบริิเวณ occipital และ temporal lobes 
โดยเป็็นมีีลัักษณะเฉพาะตััวแตกต่่างจากเลืือดออกใน
สมองที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับความดัันโลหิิตสููง (hypertensive 
arteriopathy) ที่่�จะพบในบริิเวณส่่วนลึึกของสมอง 
เช่่น basal ganglia, thalamus และ pons เป็็นต้้น 
จากการศึึกษาในอดีีตหลายงานวิิจััยเกี่่�ยวกัับอาการ
ทางคลิินิิกและผลพยาธิิวิิทยาพบว่่าโรค CAA นั้้�นเป็็น
สาเหตุุประมาณ 5-20% ของผู้้�ป่่วย spontaneous 
ICH ทั้้�งหมด 
	ผู้้�ป่ ่วยส่่วนใหญ่่จะมาด้้วยอาการแบบโรค
หลอดเลือืดสมองเฉียีบพลันั (acute stroke syndrome) 
ที่่�มีอาการผิิดปกติิทางระบบประสาทส่่วนใดส่่วนหนึ่่�ง 
(focal neurological deficit) ร่่วมกัับอาการปวด
ศีีรษะ คลื่่�นไส้้อาเจีียน ชััก หรืือ ซึึมลง (ถ้้าเลืือดออก
ปริิมาณมาก) นอกจากนี้้�ผู้้�ป่่วยโรค CAA ที่่�มีีเลืือด
ออกในสมองแล้้วจะมีีโอกาสเกิิดเลืือดออกในสมองซ้้ำ
มากกว่่ากลุ่่�มอื่่�น โดยมัักจะเกิิดบริิเวณที่่�เกิิดเลืือดออก
เดิิม (recurrent ICH) โดยจากการศึึกษาแบบ meta-
analysis พบว่่ามีีโอกาสการเกิิดเลืือดออกซ้้ำสููงถึึง
ประมาณ 7.5% ต่่อปีี23

	 พยากรณ์์โรคหลัังเกิิดเลืือดออกในสมองในโรค 
CAA นั้้�นไม่่ค่่อยดีีนััก โดยปััจจััยเสี่่�ยงที่่�ทำให้้การหาย
หรืือฟื้้�นตััวไม่่ดีี ได้้แก่่ อายุุที่่�มากขึ้้�น ขนาดของเลืือด
ออกที่่�มากหรืือใหญ่่ และมีีเลืือดออกในโพรงสมองร่่วม
ด้้วย (intraventricular extension) 
	 น อก จ า กนี้้�ยั ั ง มีี ก า ร ศึึ ก ษ า เ พิ่่� ม เ ติิ ม ว่่ า
ผู้้�ป่่วยโรค CAA ที่่�ได้้รัับยาต้้านการแข็็งตััวของ
เลืือด (anticoagulant) หรืือ ยาละลายลิ่่�มเลืือด 
(thrombolytic agent) มีีความเสี่่�ยงที่่�จะเกิิดเลืือด
ออกในสมองมากกว่่าประชากรทั่่�วไปที่่�ได้้รัับยากลุ่่�ม
ดัังกล่่าวอีีกด้้วย โดยเฉพาะหากมีี เลืือดออกในสมอง
แบบ SAH มีีปริิมาณของ CMBs มาก หรืือมีี cSS 
ในปริิมาณมาก ก็็จะเพิ่่�มความเสี่่�ยงมากยิ่่�งขึ้้�นในรููปแบบ
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ของ dose-dependent relationship24, 25 ดัังนั้้�นจึึงต้้อง
ระมััดระวัังอย่่างยิ่่�งในการให้้ยาที่่�เพิ่่�มความเสี่่�ยงภาวะ
เลืือดออกในผู้้�ป่่วยที่่�สงสััยว่่าจะเป็็นโรค CAA ซึ่่�งจะได้้
กล่่าวรายละเอีียดเพิ่่�มเติิมในส่่วนของการดููแลรัักษาต่่อ
ไป
	 2) สำหรัับ CMBs กัับความเสี่่�ยงการเกิิด
เลืือดออกในสมองในโรค CAA จากการศึึกษาแบบ 
meta-analysis รวบรวมข้้อมููลจาก 10 งานวิิจััย 
ผู้้�ป่่วยทั้้�งหมด 1306 รายที่่�เคยมีีภาวะเลืือดออกในสมอง 
ทั้้�งชนิิดที่่�เป็็นจาก CAA (CAA-related ICH) และ
ไม่่เกี่่�ยวข้้องกัับ CAA (CAA-unrelated ICH) โดย
ในทั้้�งสองกลุ่่�มหากมีีเพีียง 1 CMB จะไม่่เพิ่่�มความ
เสี่่�ยงในการเกิิดเลืือดออกในสมองซ้้ำ สำหรัับในกลุ่่�ม 
CAA-related ICH พบว่่าการที่่�มีจำนวน CMBs 
มากจะเพิ่่�มความเสี่่�ยงในการเกิิดเลืือดออกในสมอง
มากกว่่าการไม่่มีี CMBs เลย ประมาณ 3 เท่่า (กรณีี 
2-4 CMBs) 4.3 เท่่า (กรณีี 5 CMBs) และ 3.4 เท่่า 
(กรณีี > 10 CMBs) โดยระยะเวลาที่่�จะเกิิดเลืือดออก
ในสมองซ้้ำอยู่่�ที่่�ประมาณ 1-3 ปีี ส่่วนกลุ่่�ม CAA-
unrelated ICH พบเพีียงว่่าหากมีีมากกว่่า 10 CMBs 
จะสััมพัันธ์์กัับความเสี่่�ยงของการเกิิดเลืือดออกในสมอง
ประมาณ 5.6 เท่่าเมื่่�อเทีียบกัับการไม่่มีี CMB เลย23 
สำหรัับ cSS กัับความเสี่่�ยงการเกิิดเลืือดออกในสมอง
ในโรค CAA จากการศึึกษาแบบ meta-analysis ใน
วารสาร Neurology ตีีพิิมพ์์ในปีี ค.ศ. 20195 ซึ่่�งรวม
ข้้อมููลมาจาก 6 การศึึกษาวิิจััย จำนวนผู้้�ป่่วยทั้้�งหมด 
1239 คน พบว่่า การมีีอยู่่�ของ cSS จะเพิ่่�มความเสี่่�ยงใน
ต่่อภาวะเลืือดออกในสมองประมาณ 2 เท่่า (adjusted 
HR 2.14; 95% CI 1.19–3.85; p < 0.0001) และการ
พบ cSS แบบกระจายทั่่�วๆ (disseminated) กล่่าว
คืือพบ cSS มากกว่่า 3 ร่่องสมอง (sulci) ขึ้้�นไป จะ
ยิ่่�งเพิ่่�มความเสี่่�ยงในการเกิิดเลืือดออกในสมองมาก
ขึ้้�นเป็็นประมาณ 4 เท่่า (adjusted HR 4.28; 95% 
CI 2.91–6.30; p < 0.0001) ส่่วนการพบ cSS แบบ
เฉพาะที่่� (focal) ที่่�จะเพิ่่�มความเสี่่�ยงประมาณ 2 เท่่า 
(adjusted HR 2.11; 95% CI 1.31–2.41; p = 0.002) 

ปััญหาความบกพร่่องทางพุุฒิิปััญญา (cognitive 
impairment) และภาวะสมองเสื่่�อม (dementia) 
	 โรค CAA นั้้�นเป็็นปััจจััยสำคััญที่่�จะทำให้้เกิิด
ความบกพร่่องทางพุุฒิิปััญญาและภาวะสมองเสื่่�อม
ตามมา โดยจากการศึึกษาพบอุุบััติิการณ์์ของพยาธิิ
สภาพแบบ CAA ในกลุ่่�มประชากรที่่�มีสมองเสื่่�อม
มากกว่่ากลุ่่�มที่่�ไม่่มีีสมองเสื่่�อม โดยพบว่่ามีีความ
ชุุกของโรค 20-40% ในกลุ่่�มประชากรที่่�ไม่่มีีภาวะ
สมองเสื่่�อม (non-demented elderly population) 
และ 50-60% ในกลุ่่�มประชากรที่่�มีภาวะสมองเสื่่�อม 
(demented elderly population) โดยผู้้�ป่่วยส่่วน
ใหญ่่ที่่�เกิิดภาวะสมองเสื่่�อมจากโรค CAA มัักจะมีีการ
ทำงานของสมองบางส่่วนแย่่กว่่าส่่วนอื่่�นเป็็นพิิเศษ เช่่น 
ความเร็็วในการรัับรู้้�วััตถุุ (perceptual speed) และ
ความจำที่่�อาศััยเหตุุการณ์์ (episodic memory) ซึ่่�ง
จะแตกต่่างจากโรคสมองเสื่่�อมชนิิดอื่่�นๆ
	 สำหรัับพยาธิิสภาพทางโครงสร้้างของสมอง
ที่่�ทำให้้ เกิิดปััญหาความบกพร่่องทางพุุฒิิปััญญา
ในผู้้�ป่่วยโรค CAA นั้้�น อาจเป็็นจาก lobar ICH 
(post-ICH cognitive impairment) ที่่�ทำให้้มีี
อาการเฉพาะที่่�ทางระบบประสาทอย่่างชััดเจน หรืือ
อาจเป็็นจากพยาธิิสภาพอื่่�นๆ เช่่น CMBs, WMH, 
microinfarction, EPVS, cortical atrophyเป็็นต้้น26

จากการศึึกษาในผู้้�ป่่วยกลุ่่�ม probable CAA ที่่�เกิิด
เลืือดออกในสมองชนิิด lobar ICH แต่่ยัังไม่่มีีภาวะ
สมองเสื่่�อมในช่่วง 6 เดืือนแรกหลัังเลืือดออกในสมอง
ทั้้�งหมด 97 คน พบว่่าผู้้�ป่่วยประมาณ 26% จะเกิิด
ภาวะสมองเสื่่�อมตามมาภายในโดยคิิดเป็็นค่่ามััธยฐาน 
2.5 ปีี (IQR 1.5-3.8 ปีี) โดยปััจจััยเสี่่�ยงที่่�ทำให้้เกิิด
ภาวะสมองเสื่่�อมในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้�ได้้แก่่ การมีีภาวะ
บกพร่่องทางพุุฒิิปััญญามาก่่อนหน้้า การมีี WMH 
ปริิมาณมาก และการมีี disseminated cSS27

	ส่ ่วนการศึึกษาในผู้้�ป่่วยกลุ่่�ม probable CAA 
ที่่�ไม่่มีีเลืือดออกในสมอง (CAA-non-ICH) ทั้้�งหมด 
158 คน ที่่�ยัังไม่่ได้้เป็็นภาวะสมองเสื่่�อมในตอนแรก พบ
ว่่า มีีอุุบััติิการณ์์สะสมในการเป็็นภาวะสมองเสื่่�อมที่่� 1 ปีี 
เท่่ากัับ14 % และที่่� 5 ปีี เท่่ากัับ 73% โดยปััจจััยเสี่่�ยงที่่�
จะทำให้้เกิิดภาวะสมองเสื่่�อมได้้แก่่ อายุุที่่�เพิ่่�มขึ้้�น การ
มีีภาวะบกพร่่องทางพุุฒิิปััญญามาก่่อนหน้้า การภาวะ
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สมองฝ่่อแบบ mesial temporal atrophy และการ
มีีลัักษณะของโรคหลอดเลืือดสมองขนาดเล็็กปริิมาณ
มาก28

	 นอกจากนี้้�พยาธิิสภาพแบบ CAA ยัังมีีโอกาส
เกิิดร่่วมกัับพยาธิิสภาพแบบโรคอััลไซเมอร์์ (AD 
pathology) ได้้ โดยหากผู้้�ป่่วยมีีพยาธิิสภาพทั้้�ง CAA 
และ AD ก็็จะทำให้้เกิิดปััญหาสมองเสื่่�อมแบบรุุนแรงได้้
มากกว่่ามีีการพยาธิิสภาพแบบ AD เพีียงอย่่างเดีียว29

	 3) อาการผิิดปกติิทางระบบประสาท
แบบเฉีียบพลัันชนิิดชั่่�วคราว (transient focal 
neurological event; TFNE หรืือ amyloid spell) 
	 อาการ TFNE เป็็นอาการที่่�พบได้้บ่่อยรองลง
มาจากเลืือดออกในสมอง โดยผู้้�ป่่วยมัักจะมาด้้วยความ
ผิิดปกติิของระบบความรู้้�สึึก (positive spreading 
sensory symptoms; paraesthesia) เช่่น รู้้�สึึกยิิบๆ 
ซู่่�ซ่่า ชาๆ ไปทั่่�วตามตััว โดยมัักจะเป็็นซ้้ำๆ และอาการ
มีีลัักษณะแบบเดีียวกัันทุุกครั้้�งที่่�มีอาการ ผู้้�ป่่วยส่่วน
น้้อยบางรายอาจจะมีีอาการสั่่�นคล้้ายอาการชััก (partial 
motor seizure-like episodes) หรืือ อาการมองเห็็น
ผิิดปกติิ (visual disturbances) ซึ่่�งมัักเป็็นอาการ
เชิิงบวกคล้้ายกัับ visual aura ในโรคไมเกรน โดย
อาการทุุกอย่่างที่่�กล่่าวมานั้้�นมัักจะเกิิดเพีียงระยะ
เวลาไม่่กี่่�นาทีี และไม่่ควรเกิิน 30 นาทีี กลไกการเกิิด 
TFNE ในโรค CAA นั้้�นเชื่่�อว่่าเกิิดจากเลืือดออกขนาด
เล็็กในสมอง เช่่น CMBs, cSAH หรืือ cSS และอาจ
เป็็นสััญญาณเตืือนก่่อนเกิิดเลืือดออกในสมองขนาด
ใหญ่่ตามมา แต่่อย่่างไรก็็ตามยัังไม่่มีีการเก็็บข้้อมููล
ในฐานข้้อมููลขนาดใหญ่่ที่่�ศึึกษาเกี่่�ยวกัับความชุุกและ
ลัักษณะของโรคอย่่างละเอีียด และบางครั้้�งอาการเหล่่า
นี้้�อาจจะถููกวิินิิจฉััยว่่าเป็็นภาวะสมองขาดเลืือดชั่่�วคราว 
(transient ischemic attack) อีีกด้้วย

ความผิิดปกติิทางรัังสีีวิิทยา (radiologic manifes- 
tation)2, 3

	 ความผิิดปกติิทางรัังสีีวิิทยาที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับโรค 
CAA และจััดเป็็นสิ่่�งตรวจพบทางภาพถ่่ายรัังสีีที่่�ช่่วย
บ่่งชี้้�โรค (imaging biomarker) อาจจะแบ่่งออกได้้เป็็น 
2 กลุ่่�ม ได้้แก่่ รอยโรคที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับภาวะเลืือดออก 
(hemorrhagic lesions) ซึ่่�งเป็็นลัักษณะสำคััญที่่�พบใน

โรค CAA (ประกอบด้้วย ICH, CMBs, cSAH และ 
cSS) และ รอยโรคที่่�ไม่่เกี่่�ยวข้้องกัับภาวะเลืือดออก 
(non-hemorrhagic lesions) ลัักษณะสนัับสนุุนในโรค 
CAA (ประกอบด้้วย EPVS และ WMH) นอกจาก
นี้้�ผู้้�ป่่วยบางรายยัังพบลัักษณะสมองขาดเลืือดที่่�ไม่่มีี
อาการได้้ด้้วย (silent ischemic lesions) ในที่่�นี้้�จะ
ขอกล่่าวถึึงความผิิดปกติิทางรัังสีีวิิทยาที่่�สำคััญและพบ
บ่่อยในโรค CAA ด้้วยภาพ MRI brain เป็็นหลัักและ
การให้้คะแนนเพื่่�อบ่่งบอกความรุุนแรงของรอยโรคโดย
ภาพ MRI brain (สรุุปในตารางที่่� 2 และแผนภาพที่่� 
1)
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ตารางที่ 2. สรุปความผิดปกติของทางรังสีวิทยาโดยภาพ MRI ที่สามารถพบได้ในโรค cerebral amyloid 
angiopathy อันเกิดจากรอยโรคหลอดเลือดสมองขนาดเล็ก (cerebral small vessel disease)
อ้างอิงและดัดแปลงจาก Charidimou A, et al. International Journal of Stroke 20197

ชนิิดความผิิดปกติิ
ทางรัังสีีวิิทยา 

(MRI marker)

นิิยาม 
(Definition)

การให้้คะแนน
ความรุุนแรง 

(Rating scale)

การจััดกลุ่่�มความ
ผิิดปกติิที่่�พบ 

(Classification 
categories)

หมายเหตุุ

ความผิิดปกติิที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับเลืือดออก (Hemorrhagic lesions) – ลัักษณะสำคััญที่่�พบในโรค CAA

เลืือดออกในสมอง 
(intracerebral 
hemorrhage; 
ICH or 
macrobleed)

- STRIVE (49) 
- CHARTS (50)

CHARTS (50) - Lobar 
- Non-lobar
(deep/infratentorial)
- Cerebellar

- การพิิจารณา
ตำแหน่่งของเลืือด
ออกในพิิจารณา
ตำแหน่่งหลัักของ
เลืือดว่่าอยู่่�บริิเวณ
ใดของสมอง 

- ไม่่ควรวิินิิจฉััยว่่า
ไม่่มั่่�นใจตำแหน่่ง 
(uncertain) 

- การนัับจำนวน 
ICH จะนัับโดย
ไม่่สนตำแหน่่งที่่�
เกิิดว่่าอยู่่�ในกลีีบ
สมองใด

จุุดเลืือดออก 
ขนาดเล็็กในสมอง
(cerebral 
microbleeds; 
CMBs)

- STRIVE (49)
- Consensus 

criteria (51)

MARS (52) - Lobar
- Non-lobar
- Cerebellar

- ในกรณีีที่่�ไม่่
มั่่�นใจว่่าตำแหน่่ง
อยู่่�ที่่�ไหน 
(uncertain) จะ
ไม่่นำใช้้ในการ
คำนวณ

- การนัับจำนวน 
CMBs จะนัับโดย
ไม่่สนตำแหน่่งที่่�
เกิิดว่่าอยู่่�ในกลีีบ
สมองใด

- CMBs ที่่�อยู่่�ใน
เนื้้�อสมองขาว 
(white matter 
CMBs) จะนัับ
เป็็น lobar
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ชนิิดความผิิดปกติิ
ทางรัังสีีวิิทยา 

(MRI marker)

นิิยาม 
(Definition)

การให้้คะแนน
ความรุุนแรง 

(Rating scale)

การจััดกลุ่่�มความ
ผิิดปกติิที่่�พบ 

(Classification 
categories)

หมายเหตุุ

เลืือดออก
สะสมในเยื่่�อหุ้้�ม
สมอง (cortical 
superficial 
siderosis; cSS) 

- Consensus 
criteria (53)

Linn et al. (31,54)

Charidimou et al. 

(55)

- Focal or 
disseminated

- Multifocality

- Acute cSAH  
จะนัับว่่าเป็็น cSS 

- Acute cSAH ที่่�
ต่่อกัับ cSS  
จะถืือว่่าเป็็น 2 
รอยโรคเนื่่�องจาก
เกิิดขึ้้�นคนละช่่วง
เวลากััน

ความผิิดปกติิที่่�ไม่่เกี่่�ยวข้้องกัับเลืือดออก (Non-hemorrhagic lesions)  
- ลัักษณะสนัับสนุุนที่่�พบในโรค CAA

การขยายของช่่อง
ว่่างรอบหลอด
เลืือด (enlarged 
perivascular 
space; EPVS)

- STRIVE (49) Axial T2 MRI 
scale (56–60)

CSO-PVS
BG-PVS

แบ่่งออกเป็็น high 
(score > 2) หรืือ 
low (score < 2) 
ในแต่่ละตำแหน่่ง

เนื้้�อขาวสมองมีี
ความผิิดปกติิ 
(white matter 
hyperintensity; 
WMH)

- STRIVE (49) Fazekas scale 
(61)

- Periventricular 
scale 0-3

- Subcortical 
scale 0-3

- Overall 
Fazekas scale 
0-3

เนื้้�อขาวสมองมีี
ความผิิดปกติิเด่่น
ในบริิเวณสมอง
ส่่วนหลััง 
(occipital 
predominant 
WMH) 

- Occipital 
predominance 
and frontal-
occipital 
gradient (36,62)

Zhu scale (62) - Occipital 
predominant

- Frontal 
predominant

Range: -6 to 6  
(> 0 หมายถึงึ frontal 
predominance 
และ < 0 หมายถึึง  
occipital 
predominance)

ความผิิดปกติิของ
เนื้้�อขาวสมองม
แบบหลายจุุด
(WMH multispot 
pattern)

- Charidimou et 
al. (35)

Charidimou et al. 
(35)

Multiple 
subcortical spot 
(> 10) WMH 
pattern presence
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	 1) จุดุเลือืดออกในสมอง (cerebral micro- 
bleeds; CMBs)
	 CMBs คืือจุุดเลืือดออกขนาดเล็็กภายในสมอง
ที่่�สามารถตรวจจัับได้้ด้้วยภาพการตรวจคลื่่�นแม่่เหล็็ก 
ไฟฟ้้าชนิิดไวต่่อเลืือด (blood sensitive MRI 
sequence) ได้้แก่่ T2*gradient recalled echo 
(T2*GRE) หรืือ suscept ibi l i ty weighted 
images (SWI) เมื่่�อนำ CMBs ไปตรวจทางพยาธิิ
วิิทยาจะพบว่่าคืือการสะสมของเลืือดภายในเซลล์์
แมคโครฟาจ (haemosiderin laden macrophage) 
ที่่�อยู่่�ข้้าง ๆ หลอดเลืือดที่่�ผิิดปกติิ ซึ่่�งการตรวจพบ 
CMBs จาก ภาพ MRI brain นั้้�นเป็็นตััวบ่่งชี้้�ถึงความ
เสี่่�ยงที่่�จะเกิิดเลืือดออกในสมอง (macrobleed) ตามมา
ในภายหลัังได้้
	 CMBs สามารถพบได้้ทั้้�งในโรค CAA และ
ในภาวะหลอดเลืือดผิิดปกติิจากโรคความดัันโลหิิตสููง  
(hypertensive vasculopathy) อย่่างไรก็็ตามลัักษณะ
การกระจายตััวของ CMBs ในเนื้้�อสมองจะมีีความ
แตกต่่างกัันใน 2 ภาวะนี้้� โดยผู้้�ป่่วย CAA มัักมีี 
การกระจายตััวของ CMBs เฉพาะบริิเวณ lobar 
regions (strictly lobar distribution) ซึ่่�งถืือเป็็น
ส่่วนหนึ่่�งของเกณฑ์์การวิินิิจฉััยที่่�ได้้กล่่าวไปแล้้ว ส่่วน
ในภาวะหลอดเลืือดผิิดปกติิจากโรคความดัันโลหิิตสููง
มัักพบ CMBs บริิเวณโครงสร้้างในส่่วนลึึก (deep 
structure) ของเนื้้�อสมอง เช่่น basal ganglia, 
thalamus, pons เป็็นหลััก
	 นอกจากนี้้�ยังัมีกีารศึกึษาเพิ่่�มในผู้้�ป่ว่ยเกี่่�ยวกับั 
microbleed บริิเวณสมองน้้อย (cerebellum) พบ
ว่่าการมีี microbleed บริิเวณ cerebellum เฉพาะ
บริิเวณส่่วนตื้้�น (cerebellar cortex และ cerebellar 
vermis) จะมีีความสััมพัันธ์์กัับ CAA มากกว่่าการมีี 
microbleed บริิเวณ dentate nuclei และ/หรืือส่่วน
ลึึกของ cerebellar hemisphere30

	 2) เลืือดออกใต้้เยื่่�อหุ้้�มสมองแบบเกิิดขึ้้�น
เอง (convexity subarachnoid hemorrhage; 
cSAH)
	 Spontaneous cSAH คืือเลืือดออกใต้้เยื่่�อ
หุ้้�มสมองที่่�เกิิดขึ้้�นเองโดยไม่่เกี่่�ยวข้้องกัับอุุบััติิเหตุุ
หรืือหลอดเลืือดโป่่งพอง มัักจะพบอยู่่�ในร่่องสมอง

หลายๆ ร่่องติิดกัันบริิเวณโดยที่่�ไม่่พบว่่ามีีเลืือดออก
บริิเวณฐานสมองร่่วมด้้วย ในบางครั้้�งเลืือดออกใต้้เยื่่�อ
หุ้้�มสมอง cSAH ก็็อาจจะเกิิดขึ้้�นและติิดต่่อกัับเลืือด
ออกภายในเนื้้�อสมองได้้ ผู้้�ป่่วยส่่วนมากที่่�มี cSAH 
เพีียงอย่่างเดีียวมัักจะมาด้้วยอาการ TFNE 
	 3) เลืือดออกสะสมในเยื่่�อหุ้้�มสมอง (cortical  
superficial siderosis; cSS)
	 cSS คืือการสะสมของส่่วนประกอบของเลืือด
ที่่�เรีียกว่่า “ฮีีโมซิิเดอริิน (haemosiderin)” บริิเวณ
ชั้้�นนอกของผิิวสมอง (superficial layers of the 
cerebral cortex) เชื่่�อว่่าเกิิดจากเลืือดออกใต้้เยื่่�อหุ้้�ม
สมอง cSAH ทั้้�งที่่�มีีและไม่่มีีอาการแล้้วนำไปสู่่�การ
สะสมของ haemosiderin เราสามารถตรวจพบ cSS 
ได้้ด้้วยภาพการตรวจคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้าชนิิดไวต่่อ
เลืือด (blood sensitive MRI sequence) ได้้ โดย
ลัักษณะที่่�ตรวจพบจะเป็็นเส้้นสีีดำโค้้งไปตามผิิวสมอง 
(gyriform appearance) 
	 การศึึกษาเกี่่�ยวกัับความชุุกของ cSS พบ
ว่่า cSS พบมากถึึง 60.5% ในผู้้�ป่่วยโรค CAA และ
ไม่่พบเลยในประชากรควบคุุม  ผลการศึึกษานี้้�แสดง
ให้้เห็็นว่่า cSS ค่่อนข้้างมีีความจำเพาะกัับโรค CAA 
มาก และเมื่่�อนำไปผนวกเข้้ากัับเกณฑ์์การวิินิิจฉััย 
modified Boston criteria v1.5 ทำให้้ความจำเพาะ 
(specificity) ในการวิินิิจฉััยโรคเพิ่่�มมากขึ้้�นโดยไม่่ลด
ความไว (sensitivity) ในการวิินิิจฉััยโรค31

	ยั ังมีีการศึึกษาทางรัังสีีวิิทยาระยะยาวติิดตาม
ผู้้�ป่่วย CAA เมื่่�อทำ MRI brain ติิดตามพบว่่า
ผู้้�ป่่วยบางกลุ่่�มมีีลัักษณะการดำเนิินโรคของ cSS ที่่�
รุุนแรงมากขึ้้�น (cSS progression) โดยอาจจะมีี
การกระจายตััวของรอยโรคเดิิม (local extension) 
หรืือการเพิ่่�มขึ้้�นของตำแหน่่งใหม่่ (new focus/foci) 
โดยผู้้�ป่่วยที่่�มี cSS progression นั้้�นจะมีีความเสี่่�ยง
ที่่�จะเกิิดเลืือดออกในสมองในอนาคต (symptomatic 
ICH risk) มากกว่่าประมาณ 3.76-5.90 เท่่า32, 33

	 นอกจากนี้้�ยัังมีีการศึึกษาเพิ่่�มเติิมพบว่่า cSS 
บริิเวณ cerebellum สามารถพบได้้ประมาณ 10% ของ
ผู้้�ป่่วย CAA โดยการมีี cSS ในตำแหน่่งนี้้�มีีแนวโน้้มจะ
สัมัพันัธ์ก์ับัความรุนุแรงของโรคที่่�มากกว่า่ และมักัพบใน
ผู้้�ป่่วยที่่�เคยมีีประวััติิ ICH ที่่�ทำให้้มีีอาการผิิดปกติิทาง
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ระบบประสาทอย่่างชััดเจน มากกว่่ากลุ่่�มที่่�ไม่่มีีประวััติิ
ดัังกล่่าว34

	 4) การขยายของช่่องว่่างรอบหลอดเลืือด 
(enlarged perivascular space; EPVS)
	 EPVS หมายถึึงการขยายของช่่องว่่างรอบๆ 
หลอดเลืือดขนาดเล็็กภายในเนื้้�อสมอง (perivascular 
space, Virchow-Robin space) เชื่่�อว่่าเกิิดจากหลอด
เลืือดขนาดเล็็กในสมองในผู้้�ป่่วยโรค CAA นั้้�นมีีการ
ทำงานที่่�ผิิดปกติิ จึึงเกิิดการคั่่�งค้้างของของเหลวออก
มาจนนำไปสู่่�การขยายของของช่่องว่่างรอบๆ หลอด
เลืือดดัังกล่่าว  EPVS นี้้�สามารถมองเห็็นได้้ชััดเจน
ที่่�สุุดจากการตรวจคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้าชนิิด axial T2 
โดย EPVS เป็็นลัักษณะที่่�พบได้้ทั้้�งในโรค CAA 
และภาวะหลอดเลืือดผิิดปกติิจากโรคความดัันโลหิิต
สููง (hypertensive vasculopathy) แต่่อย่่างไรก็็ตาม
โรค CAA จะพบ EPVS ที่่�ตำแหน่่งในเนื้้�อสมองที่่�
อยู่่�ตื้้�น เช่่น บริิเวณ centrum semiovale มากกว่่า
ตำแหน่่งที่่�อยู่่�ลึึก เช่่น บริิเวณ basal ganglion ส่่วน
ในผู้้�ป่่วยที่่�มีภาวะหลอดเลืือดผิิดปกติิจากโรคความดััน
โลหิิตสููงนั้้�นจะพบ EPVS ที่่�ตำแหน่่ง basal ganglia 
มากกว่่า centrum semiovale จะเห็็นได้้ว่่าตำแหน่่ง
การกระจายตััวของ EPVS นี้้�มีีความคล้้ายคลึึงกัับ
ตำแหน่่งการกระจายตััวของ CMBs ในโรค CAA และ
ในภาวะหลอดเลืือดผิิดปกติิจากโรคความดัันโลหิิตสููง
	 5) ความผิิดปกติิของเนื้้� อขาวสมอง 
(white matter hyperintensity; WMH) หรืือ 
leukoaraiosis
	 WMH นั้้�นเกิิดได้้จากหลายสาเหตุุ เหตุุหนึ่่�ง
ที่่�พบบ่่อยคืือความผิิดปกติิของหลอดเลืือดขนาดเล็็ก
ในสมอง โดยเชื่่�อว่่ากลไกเกิิดจากเลืือดไปเลี้้�ยงบริิเวณ
เนื้้�อขาวสมองไม่่เพีียงพออย่่างเรื้้�อรััง และสำหรัับในโรค 
CAA นั้้�นเชื่่�อว่่ามีีอีีกหนึ่่�งกลไก คืือการที่่� blood-brain 
barrier ถููกทำลายจากความเป็็นพิิษของของอมััยลอยด์์
ที่่�สะสมอยู่่�ในผนัังหลอดเลืือดอีีกด้้วย 
	ลั ักษณะที่่�พบได้้ในภาพถ่่ายทางรัังสีีวิิทยา 
คืือเป็็นความผิิดปกติิของเนื้้�อขาวสมองที่่�อยู่่�ในส่่วน
ลึึกของ cerebral hemispheres (deep cerebral 
white matter) หากไม่่รุุนแรงจะมีีลัักษณะเป็็นจุุดหรืือ
เป็็นกลุ่่�มก้้อนกระจายอยู่่�ในเนื้้�อขาวสมองส่่วนลึึก หาก

รุุนแรงจะเห็็นเป็็นหลายกลุ่่�มก้้อนขนาดใหญ่่ที่่�เชื่่�อม
รวมกััน (confluent lesions) ข้้อสัังเกตที่่�น่่าสนใจคืือ 
WMH ที่่�เกิดิจากความผิิดปกติิของหลอดเลือืดสมองนั้้�น
มัักไม่่พบเห็็นบริิเวณ subcortical U fibers 
	 สำหรัับภาพ CT brain จะพบความผิิดปกติิ
ดัังกล่่าวเป็็น hypodense lesion ส่่วนในภาพMRI 
brain จะตรวจพบความผิิดปกติิดัังกล่่าวชััดเจนที่่�สุด
ใน T2 weighted image หรืือ T2-weighted fluid-
attenuated inversion recovery (FLAIR) image 
ซึ่่�งจะพบเป็็น signal hyperintensity โดยลัักษณะ
ทางพยาธิิวิิทยาของ WMH นั้้�นจะพบการถููกทำลาย
ของปลอกประสาท (demyelination) การลดลงของ
ใยประสาท (axon loss) และเนื้้�อสมองตายเล็็กน้้อย 
(mild gliosis) 
	ลั ักษณะของ WMH ที่่�ตรวจพบจากภาพ MRI 
brain ในโรคหลอดเลืือดสมองขนาดเล็็กทั้้�งจาก CAA 
และความดัันโลหิิตสููง (hypertensive arteriopathy; 
HA) อาจจะแบ่่งได้้ทั้้�งหมด 4 รููปแบบหลัักๆ คืือ 
1) กระจายตััวเป็็นจุุดเล็็กๆ อยููใต้้ผิิวสมอง (multiple 
subcortical spots มากกว่่า 10 จุุด) 2) รอบๆ basal 
ganglia (peri-basal ganglia (BG)) 3) ปื้้�นใหญ่่อยู่่�
ใต้้ผิิวสมองส่่วนหลััง (large posterior subcortical 
patches) 4) ปื้้�นอยู่่�ใต้้ผิิวสมองส่่วนหน้้า (anterior 
subcortical patches) โดยการศึึกษาใน cohort 
ผู้้�ป่่วยโรค CAA 319 คน และ HA137 คน พบว่่า 
ลักัษณะ multiple subcortical spots มีคีวามชุกุสูงูกว่า่
ใน CAA มากกว่่าใน HA อย่่างมีีนััยสำคััญทางสถิิติิ 
(29.8% vs 16.8%; p.004).และพบว่่าสััมพัันธ์์กัับ lobar 
CMBs และcentrum semiovale EPVS ในทางกลัับ
กัันในผู้้�ป่่วย HA จะพบลัักษณะของ Peri-BG WMH 
มากกว่่า (19% vs 7.8%; p=0.001)35 นอกจากนี้้�ยังมีี
การศึึกษาเพิ่่�มเติิมเพื่่�อยืืนยัันลัักษณะการกระจายตััว
ของ WMH (WMH distribution) ในทางหน้้าหลััง 
(anteroposterior distribution) พบว่่าผู้้�ป่่วยโรค 
CAA นั้้�นจะมีีลัักษณะเฉพาะตััวคืือWMH มัักจะเด่่น
อยู่่�บริิเวณด้้านหลัังของสมอง (parieto-occipital 
area) มากกว่่าทางด้้านหน้้า (frontal area) แต่่ในทาง
กลัับกัันผู้้�ป่่วย HA หากมีี WMH ก็็มีีแนวโน้้มที่่�จะมีี
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ตำแหน่่งกระจายตััวมาทางด้้านหน้้ามากกว่่าด้้านหลััง
ของสมอง36

	 6) ภาวะสมองขาดเลืือดจากความผิิดปกติิ
ของหลอดเลืือดขนาดเล็็ก (cerebral infarction 
due to small vessel disease)
	 เนื่่�องจากโรคของ CAA เป็น็โรคของหลอดเลือืด 
ขนาดเล็็ก นอกจากการเกิิดเลืือดออกที่่�เป็็นอาการ
และความผิิดปกติิสำคััญของตััวโรคแล้้ว การเกิิดสมอง
ขาดเลืือดก็็นัับเป็็นอีีกสิ่่�งที่่�พบร่่วมด้้วยในผู้้�ป่่วย CAA 
เช่่นกััน โดยผู้้�ป่่วยอาจจะมาด้้วยเรื่่�องของการสมอง
ขาดเลืือดขนาดเล็็ก (microinfarcts) หรืืออาจมีีการ
บาดเจ็็บของเนื้้�อขาวสมอง (white matter) ที่่�ได้้กล่่าว
ไปแล้้วข้้างต้้น โดยสมองขาดเลืือดขนาดเล็็กมัักจะพบ
เด่่นบริิเวณ cortical-subcortical และมัักจะพบเมื่่�อ
ผู้้�ป่่วยมีีการดำเนิินโรคที่่�รุุนแรงแล้้ว โดยเชื่่�อว่่ากลไก
การเกิิดสมองขาดเลืือดเกิิดจากการอุุดตัันหรืือลดการ
ไหลเวีียนของหลอดเลืือดขนาดเล็็กที่่�มีีการสะสมของ 
beta-amyloid2

	 โดยปกติิแล้้ว cortical microinfarct (CMI) 
มีีขนาดค่่อนข้้างเล็็กมากและมัักถููกบรรยายจาก
ลัักษณะทางพยาธิิวิิทยาเป็็นหลััก ต่่อมาเมื่่�อการ
ตรวจทางรัังสีีวิิทยามีีความละเอีียดมากขึ้้�นจึึงสามารถ
ยืืนยัันได้้จากภาพ MRI brain ความละเอีียดสููงนอก
ร่่างกาย (ex-vivo MRI 7T) ร่่วมกัับการใช้้ผลพยาธิิ
วิิทยายืืนยััน หลัังจากนั้้�นจึึงได้้ทำการเทีียบกัับการ
ตรวจ MRI brain แบบ 3 T ต่่อไปเพื่่�อออกมาเป็็น
แนวทางการวิินิิจฉััย โดยนิิยามของ CMI ที่่�ใช้้อ้้างอิิง
คืือ hypointense ใน T1 (isointense เมื่่�อเทีียบกัับ 
CSF) สามารถตรวจพบได้้อย่่างน้้อย 2 มุุมของสมอง 
เช่่น พบทั้้�งแนว sagittal และ axial โดยต้้องอยู่่�เฉพาะ
บริิเวณผิิวสมอง (cortex) และแยกออกจากบริิเวณที่่�
เป็็น EPVS และขนาดไม่่น้้อยกว่่าหรืือเท่่ากัับ 4 mm 
นอกจากนี้้�ควรจะมีีลัักษณะเป็็น hyperintense หรืือ 
isotense เมื่่�อเทีียบกัับเนื้้�อสมองเทา (grey matter) 
ใน FLAIR และ T2 MRI แต่่ถ้้าลัักษณะของรอย
โรคที่่�เราเห็็นพบเป็็น hypointense ใน T2 จะบ่่งบอก
ว่่ารอยโรคดัังกล่่าวไม่่น่่าใช่่ CMI และอาจจะเป็็น
จุุดเลืือดออก หรืือ หลอดเลืือด หรืือสิ่่�งแปลกปลอม37

	 จากการศึึกษาผู้้�ป่่วยโรค CAA ทั้้�งหมด 
102 คน พบว่่า CMI มีีความชุุกถึึง 39% จากภาพ 
MRI brain แบบ 3 T หากผู้้�ป่่วยพบว่่ามีี CMI จะ
มีีความเสี่่�ยงในการเกิิดปริิมาณของเนื้้�อสมองที่่�ลดลง 
(total brain volume) และพบ cSS มากกว่่ากลุ่่�มที่่�
ไม่่มีี นอกจากนี้้�ยังพบว่่า CMI ยัังสััมพัันธ์์กัับความ
สามารถในการตััดสิินใจที่่�แย่่ลง (impaired executive 
function) และคิิดตอบสนองได้้ช้้าลง (processing 
speed) ผู้้�ป่่วยที่่�มี CMI ส่่วนหนึ่่�งจะมีีความเสี่่�ยงที่่�จะ
เกิิดภาวะสมองเสื่่�อมมาได้้สููงกว่่ากลุ่่�มที่่�ไม่่มีี CMI38

การดููแลรัักษา (management)
	 ในปััจจุุบัันโรค CAA ยัังไม่่มีีวิิธีีการรัักษาที่่�
จำเพาะต่่อโรค (disease-specific therapy) โดยการ
รัักษาที่่�จำเพาะนั้้�นยัังอยู่่�ในขั้้�นตอนของการศึึกษาวิิจััย 
สำหรัับการรัักษาโดยทั่่�วไป (general care) เมื่่�อเกิิด
เลืือดออกในสมองระยะแรกนั้้�นไม่่แตกต่่างภาวะเลืือด
ออกในสมองจากเหตุุอื่่�นๆ นั่่�นคืือการควบคุุมความดััน
โลหิิตอย่่างเข้้มงวดเพื่่�อป้้องกัันการเกิิดเลืือดออกซ้้ำ
โดยมีีข้้อมููลสนัับสนุุนจากการศึึกษา เช่่น PROGRESS 
trial39 เป็็นต้้น
	 สำหรัับข้้อมููลจากการศึึกษาเกี่่�ยวกัับการ
ป้้องกัันภาวะแทรกซ้้อนในโรค CAA ได้้แก่่ ภาวะ
เลืือดออกในสมองและภาวะสมองเสื่่�อม พอสรุุปเป็็นข้้อ
แนะนำต่่างๆ ได้้ดัังนี้้�3, 40

	 1) การควบคุุมความดัันโลหิิตแบบเข้้มงวด 
โดยใช้้ยาลดความดัันโลหิิต (intensive blood 
pressure control) เนื่่�องจากสามารถลดโอกาสการ
เกิิดเลืือดออกในสมองทั้้�งในกลุ่่�มที่่�เคยและไม่่เคยมีี
เลืือดออกในสมองได้้ อีีกทั้้�งยัังสามารถช่่วยชะลอภาวะ
ถดถอยของพุุฒิิปััญญา (cognitive impairment) และ
ชะลอความรุุนแรงของรอยโรคที่่�ตรวจพบทางพยาธิิ
วิิทยาได้้
	 2) การหลีีกเลี่่�ยงการใช้้ยากลุ่่�มต้้านการ
แข็็งตััวของเลืือด (anticoagulants)  หรืือยากลุ่่�ม
ต้้านการจัับตััวของเกล็็ดเลืือด (anti-thrombotic 
agents or anti-platelet agents) (41) ภายหลััง
เกิิดเลืือดออกในสมอง (post-ICH) หากไม่่มีีข้้อ
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บ่่งชี้้�ที่่�ชััดเจนเนื่่�องจากเพิ่่�มโอกาสการเกิิดเลืือดออกใน
สมองมากขึ้้�นกว่่าการไม่่ได้้รัับยาอย่่างมาก
 	 ในกรณีีที่่�ผู้้�ป่่วย CAA มีีความจำเป็็นต้้องได้้
รัับยา antiplatelet เช่่น เป็็นโรคหลอดเลืือดสมองตีีบ 
(ischemic stroke) แต่่เคยเกิิดเลืือดออกในสมอง
มาก่อ่น อาจจะนำข้อ้มูลูจากผลงานวิจิัยัของ RESTART 
trial42 และ Extended Follow-up of the RESTART 
trial43 มาอ้้างอิิงในทางอ้้อมได้้ โดยจากข้้อมููลทั้้�งสอง
งานวิิจััยพบว่่าหากผู้้�ป่่วยที่่�เคยเกิิดเลืือดสมองมาก่่อน
ขณะกำลัังรัับประทานยา antiplatelet แล้้วต้้องการ
กลัับไปเริ่่�มรัับประทานยา antiplatelet ใหม่่ พบว่่ามีี
ความเสี่่�ยงในการเกิิดเลืือดออกในสมองซ้้ำ (recurrent 
ICH) ไม่่แตกต่่างกัับกลุ่่�มที่่�ไม่่ได้้รัับประทานยาอย่่างมีี
นััยสำคััญทางสถิิติิ (กลัับไปรัับประทานยา 26.8% vs ไม่่
ได้้รัับประทานยา 32.5%) โดยค่่ามััธยฐานของการตรวจ
ติิดตามอยู่่�ที่่� 3 ปีี แต่่อย่่างไรก็็ตามผู้้�ป่่วยที่่�เป็็น CAA 
และความเสี่่�ยงจะเกิดิเลือืดออกในสมองซ้ำ้มาจากปัจัจัยั
เสี่่�ยงต่่าง ๆ อาจจะต้้องระมััดระวัังเป็็นพิิเศษสำหรัับ
คำแนะนำเบื้้�องต้้นจากผู้้�เชี่่�ยวชาญ44 เสนอว่่าในผู้้�ป่่วย 
possible หรืือ probable CAA ที่่�มาด้้วยอาการสมอง
ขาดเลืือดเฉีียบพลััน (transient ischemic attack) 
หรืือสมองขาดเลืือดเฉีียบพลัันที่่�ไม่่รุุนแรง (minor 
stroke) การให้้ยา antiplatelet สามารถช่่วยลดความ
เสี่่�ยงของการเกิิดสมองขาดเลืือดซ้้ำได้้ประมาณ 8% ที่่� 
3 เดืือน เพราะฉะนั้้�นการให้้ antiplatelet อาจจะพอ
ให้้ได้้ในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้� แต่่อย่่างไรก็็ตามถ้้าหากผู้้�ป่่วยมีี
ลัักษณะของ CAA ที่่�มีีความเสี่่�ยงเลืือดออกมากแต่่ยััง
มีีความจำเป็็นที่่�จะต้้องได้้ยาเพื่่�อป้้องกัันสมองขาดเลืือด
เนื่่�องจากเป็็น high risk of stroke อาจจะพิิจารณาให้้
ยาในระยะเวลาจำกััด (time-limited treatment) เช่่น 
3 เดืือน ได้้ เนื่่�องจากสมองขาดเลืือดจะมีีโอกาสเป็็นซ้้ำ
ในช่่วงแรกมากกว่่าช่่วงหลััง 
	 หากผู้้�ป่่วย CAA ที่่�มีีความจำเป็็นต้้องได้้รัับยา 
anticoagulant เช่่น โรคหััวใจห้้องบนสั่่�นพริ้้�ว (atrial 
fibrillation) และมีีคะแนน CHA2DS2-VASc อยู่่�
ในเกณฑ์์ที่่�ต้้องได้้รัับยา ตามคำแนะนำของ Journal 
of the American College of Cardiology (JACC) 
ปีีค.ศ. 2020 ได้้เสนอแนะว่่าควรพิิจารณาให้้การรัักษา
แบบไม่่ใช้้ยา (non-pharmacologic management) 

คืือการปิิดรยางค์์หััวใจห้้องบนซ้้าย (left atrial 
appendage closure) แทนเพื่่�อลดความเสี่่�ยงในการ
เกิิดเลืือดออกและลิ่่�มเลืือดอุุดตััน45 
	 สำหรัับการให้้ยา direct-oral anticoagulants 
ที่่�มีความเสี่่�ยงเลืือดออกน้้อยกว่่า warfarin ยัังเป็็น
เพีียงความเห็็นส่่วนตััวจากผู้้�เชี่่�ยวชาญเท่่านั้้�นและยััง
ขาดการศึึกษาวิิจััยรองรัับว่่าสามารถลดความเสี่่�ยงใน
การเกิิดเลืือดออกได้้จริิงหรืือไม่่ ทางผู้้�นิพนธ์์จึึงคิิดว่่า
ยัังไม่่ควรที่่�จะให้้ยากลุ่่�มนี้้�ในบริิบทของประเทศไทย
	ผู้้� เชี่่�ยวชาญบางท่่าน แนะนำให้้คำแนะนำใน
การรัักษาแบบเป็็นผู้้�ป่่วยเฉพาะรายไป (personalized 
therapy) โดยจากประโยชน์์ที่่�จะได้้รัับจากการเริ่่�ม
ยา anticoagulantและวิิเคราะห์์ปััจจััยเสี่่�ยงของ 
การเกิิดเลืือดออก เช่่น การมีี previous lobar ICH 
cSAH cSS โดยเฉพาะแบบ disseminated lobar 
CMBs จำนวนมาก หรืือ เคยมีีอาการ TFNE จะ
เพิ่่�มความเสี่่�ยงของการเกิิดเลืือดออกหลัังเริ่่�มยา 
anticoagulant และควรติิดตามผลงานวิิจััยในอนาคต
ต่่อไป25, 44, 46

	 3) การดููแลรัักษาอื่่�น ๆ ได้้แก่่ การรัักษา
ตามอาการ (supportive treatment) การปรัับเปลี่่�ยน
วิถิีชีีวีิติ (lifestyle modification) การบำบัดัปัญัหาทาง
พุุฒิิปััญญา (cognitive rehabilitation) การระมััดระวััง
การพลััดตกหกล้้ม เป็็นต้้น
	 สำหรัับการใช้้ยา Aducanumab ซึ่่�งเป็็น
แอนติิบอดี้้�ที่่�มีีความจำเพาะต่่ออมััยลอยด์์สายเบต้้า
นั้้�นพึ่่�งได้้รัับการอนุุมััติิผ่่านองค์์การอาหารและยาใน
ประเทศสหรััฐอเมริิกาเมื่่�อวัันที่่� 7 มิิถุุนายน 2564 ให้้
ใช้้สำหรัับรัักษาโรคอััลไซเมอร์์เพื่่�อลดการสะสมของ 
beta-amyloid ในเนื้้�อสมอง (intraparenchymal) 
แต่่อย่่างไรก็็ตามสำหรัับในโรค CAA ยัังพบว่่าไม่่มีี
พบข้้อมููลงานวิิจััยที่่�สนัับสนุุนถึึงประสิิทธิ์์�ภาพในการ
รัักษาด้้วยยาดัังกล่่าวแต่่อย่่างใด โดยความคิิดเห็็นจาก 
International CAA Association เห็็นว่่าไม่่ควรนำ
มาใช้้เป็็นตััวควบคุุมโรค (disease modification) ไม่่
ว่่าจะเป็็น sporadic หรืือ hereditary CAA นอกจาก
นี้้�ทางองค์์กรยัังไม่่สนัับสนุุนให้้นำยา aducanumab 
ไปรัักษานอกข้้อบ่่งใช้้ (off-label use) เป็็นอย่่างยิ่่�ง 
ยกเว้้นแต่่ว่่าเป็็นการใช้้ในรููปแบบของงานวิิจััยเท่่านั้้�น47
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	 สำหรับัการให้ย้าสลายลิ่่�มเลือืด (thrombolytic 
agent) ให้้ระมััดระวัังมากขึ้้�น ในผู้้�ป่่วยที่่�มีี CMBs 
จำนวนมากกว่่า 10 เนื่่�องจากมีีความเสี่่�ยงเกิิดภาวะ
เลือืดออกและการที่่�ผลการรักัษาไม่่ดี ี(poor functional 
outcome) หลัังการให้้ยาสลายลิ่่�มเลืือดได้้ แต่่อย่่างไร
ก็็ตามยัังไม่่ได้้เป็็นข้้อห้้ามในการให้้ยา thrombolytic 
agent แต่่อย่่างใด44

	 สำหรัับการรัักษาผู้้�ป่่วยโรค CAA ที่่�ได้้รัับการ
วิินิิจฉััยระดัับ possible หรืือ probable ที่่�มาด้้วยโรค
สมองขาดเลืือดเฉีียบพลััน (acute ischemic stroke) 
และมีีการตีีบตัันของหลอดเลืือดขนาดใหญ่่ (large 
vessel occlusion) จากการวิิเคราะห์์ข้้อมููลย่่อยในของ 
German Stroke Registry Endovascular Treatment 
(GSR-ET) trial พบว่่าหากได้้รัับการรัักษาแบบ
หััตถการใส่่สายสวนหลอดเลืือด (endovascular 
treatment) อาจจะร่่วมกัับการให้้ยาสลายลิ่่�มเลืือด 
(thrombolysis) ผู้้�ป่่วยโรค CAA จะได้้ประโยชน์์จาก
การรักัษามากกว่า่การไม่ไ่ด้ร้ักัษา ถึงึแม้ว้่า่ผลการรักัษา
ในระยะยาวจะไม่่ได้้ดีีเท่่ากัับกลุ่่�มที่่�ไม่่ได้้เป็็น CAA ใน
แง่่ของ functional outcome ที่่� 90 วัันหลัังการรัักษา48

สถานการณ์ปัจจุบันแนวทางการศึกษาใน
อนาคต และช่องว่างของความรู้ (current 
situation future direction and gap of 
knowledge)
	 จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่่าข้้อมููลทาง
วิิชาการเกี่่�ยวกัับโรค CAA ในประเทศไทยนั้้�นยััง
มีีน้้อยมาก เนื่่�องจากเป็็นโรคที่่�ยัังไม่่ค่่อยเป็็นที่่�รู้้�จััก
กัันดีีนัักในวงกว้้าง แม้้แต่่ในกลุ่่�มอายุุรแพทย์์ระบบ
ประสาทเองก็็ตาม ประกอบกัับเกณฑ์์การวิินิิจฉััยโรค
ส่่วนใหญ่่ต้้องอาศััยภาพการตรวจคลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้า
ชนิิดไวต่่อเลืือดซึ่่�งอาจจะไม่่ได้้มีีการทำอย่่างแพร่่หลาย
ในอดีีต นอกจากนี้้�การส่่งผลพยาธิิวิิทยาในผู้้�ป่่วยมีี
ภาวะเลืือดออกในสมองก็็ไม่ไ่ด้ท้ำกันัโดยทั่่�วไป จึงึทำให้้
อััตราการวิินิิจฉััยโรค CAA ในประเทศไทยนั้้�นอาจจะ
น้้อยกว่่าความเป็็นจริิง
	 ทางผู้้�นิพนธ์์มีีความเห็็นว่่า ควรมีีการศึึกษา
วิิจััยเกี่่�ยวกัับโรค CAA ทั้้�งในรููปแบบการศึึกษา
ทางคลิินิิกโดยศึึกษาในผู้้�ป่่วยที่่�มีภาวะบกพร่่อง

ทางพุุฒิิปััญญาหรืือภาวะเลืือดออกในสมอง และใน
รููปแบบการศึึกษาผลพยาธิิวิิทยาของผู้้�ป่่วยที่่�มีีภาวะ
เลืือดออกในสมองให้้มากขึ้้�น เพื่่�อให้้เข้้าใจภาระของ
โรคในระดัับประเทศและเข้้าใจลัักษณะของผู้้�ป่่วยโรค 
CAA ในประเทศไทยมากขึ้้�น อัันนำไปสู่่�การดููแลรัักษา
ผู้้�ป่่วยโรค CAA อย่่างมีีประสิิทธิิภาพต่่อไป 
	 สำหรัับความรู้้�เกี่่�ยวกัับโรค CAA ที่่�ยังขาด 
ข้้อมููลค่่อนข้้างมาก คืือ แนวทางการรัักษาของโรค 
CAA ในแง่ข่องการให้ย้า antiplatelet, anticoagulant, 
thrombolytic agent และ mechanical thrombectomy 
รวมไปถึึงการ พััฒนายา เพื่่� อชะลอ ตััวโรคไม่่ ให้้
เลวลง โดยผู้้�นิิพนธ์์เสนอว่่าควรจะทำการศึึกษาทั้้�งใน
ประเทศไทยและในระดัับความร่่วมมืือกัับนานาชาติิ
เพิ่่�มขึ้้�น เนื่่�องจากผู้้�ป่่วยไทยอาจจะมีีความแตกต่่างจาก
ผู้้�ป่่วยในต่่างประเทศได้้

บทสรุุป
	 โรค CAA เป็็นโรคหลอดเลืือดสมองขนาดเล็็ก 
(small vessel disease) ชนิิดหนึ่่�งที่่�พบได้้บ่่อยใน
ผู้้�สููงอายุุทั่่�วโลก เป็็นเหตุุที่่�มีีโอกาสนำไปสู่่�ความพิิการ
หรืือการเสีียชีีวิิตได้้โดยผู้้�ป่่วยอาจจะมาพบแพทย์์ด้้วย
อาการของภาวะเลืือดออกในสมอง (spontaneous 
lobar ICH) ภาวะการถดถอยของพุุฒิิปััญญา 
(cognitive decline) หรืืออาการผิิดปกติิของระบบ
ประสาทแบบชั่่�วคราว (TFNE หรืือ amyloid spell) 
การวิินิิจฉััยด้้วยเกณฑ์์มาตรฐาน modified Boston’s 
criteria v1.5 จะอาศััยข้้อมููลจากภาพการตรวจ
คลื่่�นแม่่เหล็็กไฟฟ้้าชนิิดไวต่่อเลืือด  (blood sensitive 
MRI sequence) ได้้แก่่ T2*GRE หรืือ SWI แล้้วพบ
รอยโรคที่่�เกี่่�ยวข้้องกัับภาวะเลืือดออกที่่�เป็็น imaging 
biomarkers ได้้แก่่ ICH หรืือ CMBs บริิเวณ 
cortical-subcortical area และ cSS เป็็นสำคััญ 
และการส่่งตรวจทางพยาธิิวิิทยาอาจจะช่่วยในการ
วิินิิจฉััยโรคแม่่นยำมากยิ่่�งขึ้้�น ถึึงแม้้ว่่าปััจจุุบัันจะยััง
ไม่่มีีการรัักษาที่่�จำเพาะต่่อโรค แต่่การวิินิิจฉััยโรคและ
การป้้องกัันภาวะแทรกซ้้อนที่่�เหมาะสมโดยเฉพาะการ
หลีีกเลี่่�ยงยาที่่�จะทำให้้เกิิดเลืือดออกซ้้ำและการควบคุุม
ความดัันโลหิิตจะทำให้้ผู้้�ป่่วยมีีคุุณภาพชีีวิิตที่่�ดีีขึ้้�นได้้
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