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Hyperleukocytosis in Elderly Acute Myeloid Leukemia 
presented with Cortical Blindness and Left Hemiparesis
Chonvipa Siriyutwattana, MD*, Asst.Prof. Pirada Witoonpanich, MD, MSc, MRCP (UK)*
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10400 Thailand

Abstract

Hyperleukocytosis is defined as a white blood cell count greater than 100,000/mL 
found in patients with acute myeloid leukemia and acute lymphoblastic leukemia. It can 
cause 3 complications including leukostasis, disseminated intravascular coagulation (DIC), 
and tumor lysis syndrome. Leukostasis can present with neurological symptoms such as 
headache, confusion, somnolence, and rarely hemiparesis.

Case: A 84-year-old Thai female with hypertension, hyperlipidemia, and breast cancer 
(in remission) presented with acute left hemiparesis for 2 hours and bilateral vision loss for 
16 hours. CT brain revealed bilateral occipital lobe infarction which is more on the right 
side and bilateral posterior cerebral artery (PCA) occlusion. Complete blood count showed 
white blood cells of 142,850 cells/mm3 (blast 99%). She was diagnosed with acute myeloid 
leukemia with hyperleukocytosis and treated with chemotherapy and aggressive intravenous 
hydration. There was an improvement in her left hemiparesis but not in blindness.

Acute cerebral infarction with bilateral PCA occlusion presented with hemiparesis and 
cortical blindness in the elderly can be caused by hyperleukocytosis associated with acute 
myeloid leukemia, though it is a rare presentation.
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ภาวะเม็ดเลือดขาวสูงจากมะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลัน 
ชนิดมัยอิลอยด์ในผู้สูงอายุ ทำ�ให้มีอาการอ่อนแรงครึ่งซีกซ้าย 
และตาบอดเหตุจากสมอง
พญ.ชลวิภา ศิริยุทธ์วัฒนา*, ผศ.พญ.พิรดา วิทูรพณิชย์*
*หน่วยประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ โรงพยาบาลรามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล กรุงเทพมหานคร 10400 ประเทศไทย

บทคััดย่่อ

Hyperleukocytosis คือ ภาวะที่เม็ดเลือดขาวเกิน 100,000 เซลล์/มิลลิลิตร พบใน acute myeloid 
leukemia (AML) และ acute lymphoblastic leukemia (ALL) ซึ่งอาจเกิดภาวะแทรกซ้อน ได้แก่ 
leukostasis, disseminated intravascular coagulation (DIC) และ tumor lysis syndrome 
leukostasis ทำ�ให้เกิดอาการแสดงทางระบบประสาท ได้แก่ ปวดศีรษะ สับสน ซึม และอ่อนแรงครึ่งซีก 
ซึ่งพบได้น้อย

ผู้ป่วยหญิงไทย อายุ 84 ปี โรคประจำ�ตัวคือ ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง และมะเร็งเต้านม  
(in remission) มาด้วยอาการอ่อนแรงซีกซ้าย 2 ชั่วโมง และตามองไม่เห็นทั้งสองข้าง 16 ชั่วโมง เอกซเรย์
คอมพิวเตอร์สมองพบการขาดเลือดบริเวณ occipital lobe ทั้ง 2 ข้าง และมีการอุดตันที่ posterior 
cerebral artery (PCA) ทั้ง 2 ข้าง ผล complete blood count (CBC) พบเม็ดเลือดขาว 142,850 
cell/ml (blast 99%) ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยเป็น acute myeloid leukemia with hyperleukocytosis 
และรักษาด้วยยาเคมีบำ�บัด และให้สารน้ำ�ทางหลอดเลือดดำ� อาการอ่อนแรงซีกซ้ายดีขึ้น แต่การมอง
เห็นไม่ดีขึ้น

สมองขาดเลือดเฉียบพลันที่เกิดจากการอุดตันของ PCA ทั้ง 2 ข้าง จาก hyperleukocytosis เป็น
ภาวะแทรกซ้อนของ AML ในผู้สูงอายุที่พบได้ถึงแม้จะพบน้อย

คำ�สำ�คัญ: ตาบอดเหตุจากสมอง, ภาวะเม็ดเลือดขาวสูง, มะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลันชนิดมัยอิลอยด์, 
สมองขาดเลือดเฉียบพลัน, อ่อนแรงครึ่งซีก (J Thai Stroke Soc. 2022;21(3):54-62)
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บทนำ
	 Hyperleukocytosis คืือ ภาวะที่่�มีีจำนวน
เม็็ดเลืือดขาวเกิิน 100,000 เซลล์์/มิิลลิิลิิตร ซึ่่�งเกิิดจาก
การแบ่่งตััวของเซลล์์มะเร็็งเม็็ดเลืือดขาว พบได้้ 5-20% 
ใน acute myeloid leukemia และ 10-30% ใน acute 
lymphoblastic leukemia1 ซึ่่�ง hyperleukocytosis 
ทำให้้เกิิดอััตราการเสีียชีีวิิตและพิิการได้้สููงถึึง 40%2 

จากภาวะแทรกซ้้อนที่่�ตามมา ได้้แก่่ (1) Leukostasis, 
(2) Disseminated intravascular coagulation 
(DIC), และ (3) Tumor lysis syndrome
	 Leukostasis เป็็นภาวะแทรกซ้้อนที่่�ทำให้้เกิิด
อาการแสดงได้้ในหลายระบบ รวมทั้้�งระบบประสาท 
อวััยวะที่่�ได้้รัับผลกระทบบ่่อย ได้้แก่่ ปอด 39%, สมอง 
27% และไต 14%3

	 อาการแสดงของระบบต่่างๆ ที่่� เกิิดจาก 
leukocytosis นั้้�น มีีความไม่่แน่่นอน และไม่่จำเพาะ
เจาะจง การวิินิิจฉััยต้้องแยกสาเหตุุอื่่�นๆ ออกไป
เสีียก่่อน Novotny และคณะได้้ทำการศึึกษาผู้้�ป่่วย 
95 รายซึ่่�งได้้รัับการวิินิิจฉััยเป็็นโรคมะเร็็งเม็็ดเลืือดขาว 
ที่่�มีีภาวะ leukostasis และได้้สรุุปเป็็น leukostasis 
grading score เพื่่�อใช้้ในการวิินิิจฉััย ซึ่่�งได้้แบ่่ง
ผู้้�ป่่วยออกเป็็น 4 กลุ่่�ม (no leukostasis, possible, 
probable, and highly probable leukostasis 
syndrome) ตามความรุุนแรงของอาการและอาการ
แสดงในระบบทางเดิินหายใจ, ระบบประสาท และ 
ระบบอื่่�นๆ โดยอาการและอาการแสดงในระบบ
ทางเดิินหายใจ ได้้แก่่ เหนื่่�อย (dyspnea) ทางระบบ
ประสาท ได้้แก่่ เสีียงดัังรบกวนในหูู (tinnitus), ปวด
ศีีรษะ, เวีียนศีีรษะ, การมองเห็็นผิิดปกติิ (diplopia, 
blurred vision, hemianopia), สัับสน (confusion, 
delirium), ไม่่รู้้�สึกตััว (coma), หรืืออาการชััก และ
อาการในระบบอื่่�นๆ ได้้แก่่ อ่่อนเพลีีย, กล้้ามเนื้้�อหััวใจ
ขาดเลืือด, priapism และภาวะการขาดเลืือดที่่�อื่่�นๆ4

	 นอกจากอาการแสดงที่่�ปรากฏใน leukostasis 
grading score แล้้ว ภาวะ leukostasis ยัังก่่อ
ให้้ เ กิิดอาการแสดงทางระบบประสาทอื่่�น ได้้แก่่ 
cranial neuropathies, hemiparesis, paresthesia, 
paraplegia อาการผิิดปกติิของไต ได้้แก่่ ไตวาย
เฉีียบพลััน, หลอดเลืือดดำที่่�ไตอุุดตััน (renal vein 

thrombosis) และระบบอื่่�นๆ ได้้แก่่ หลอดเลืือดดำที่่�
ขาอุุดตััน, avascular bone necrosis, ไส้้ติ่่�งอัักเสบ
เฉีียบพลััน, เสีียชีีวิิตฉัับพลัันจาก right-sided cardiac 
mass, splenic rupture and fever5

	 อาการและอาการแสดงทางระบบประสาทจาก 
leukostasis ที่่�พบได้้บ่่อยนั้้�น คืือ การเปลี่่�ยนแปลง
ระดัับความรู้้�สึึกตััว สัับสน ปวดศีีรษะ หรืือชััก ส่่วน
อาการหรืืออาการแสดงที่่�เป็็น focal neurological 
deficits นั้้�น พบได้้น้้อยกว่่ามากจากการศึึกษาของ 
Lana-Pexioto และคณะ ในผู้้�ป่่วยที่่�มีอาการแสดง และ
ผลชัันสููตรศพยืืนยัันว่่ามีีภาวะ leukostasis พบว่่าใน
ผู้้�ป่่วย 18 ราย มีีอาการแสดงเป็็น hemiparesis 1 ราย 
(5.6%) และ paraparesis 1 ราย (5.6%)6

รายงานผู้ป่วย
Patient profile: ผู้้�ป่วยหญิิงไทย อายุุ 84 ปีี อาชีีพ 
ข้้าราชการบำนาญ (ก่่อนเกษีียณเป็็นครูู) ภููมิิลำเนา 
กรุงุเทพมหานคร
Chief complaint: อ่่อนแรงซีีกซ้้าย 2 ชั่่�วโมง ก่่อนมา
โรงพยาบาล
Present illness: 
	 • 6 วััน ก่่อนมารพ. มีีไข้้ต่่ำๆ ไม่่หนาวสั่่�น 
ปวดศีีรษะทั่่�วๆ รู้้�สึกึอ่่อนเพลีีย ไม่่มีีอาการไอ ไม่่ปวดท้้อง 
ไม่่มีีถ่่ายเหลว ไม่่มีีปััสสาวะแสบขััด ไม่่คลื่่�นไส้้อาเจีียน 
ตรวจ COVID-19 ด้้วย antigen test kit (ATK) ที่่�บ้าน 
negative
	 • 3 วันัก่่อนมารพ. มีอีาการปวดศีีรษะทั่่�วๆ เท่่า
เดิมิ เริ่่�มคลื่่�นไส้้อาเจียีน ลุกุเดินิไม่่ได้้ อ่่อนเพลียีมาก มอง
เห็น็ปกติ ิการพูดูคุยุปกติิ
	 • 2 วัันก่่อนมารพ. มีีอาการไข้้สููง ปวดศีีรษะ
มากขึ้้�น ไปรพ.เอกชน ตรวจพบ SBP 190-200 mmHg 
ผู้้�ป่วยไม่่ได้้นอนโรงพยาบาล และได้้รัับยาแก้้ปวดมา
รับัประทาน
	 • 16 ชั่่�วโมงก่่อนมารพ. ก่่อนเข้้านอนผู้้�ป่วยรู้้�สึกึ
ตาสองข้้างมองไม่่เห็น็ ไม่่มีีอาการอ่่อนแรง พูดูคุยุได้้ปกติิ 
ไม่่มีชีักัเกร็ง็ รู้้�ตัวัดีีตลอด ไม่่มีปีระวััติอิุบุัตัิเิหตุุ
	 • 2 ชั่่�วโมงก่่อนมารพ. หลังัตื่่�นนอนเวลา 8.00 น.  
พบว่่าตาทั้้�งสองข้้างมองไม่่เห็็น มีีอาการอ่่อนแรง 
ซีกีซ้้าย ลุกุจากเตียีงมานั่่�งไม่่ไหว จึงึมารพ.
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Past history: โรคความดัันโลหิติสูงู, ไขมันัในเลืือดสูงู  
และมะเร็็งเต้้านม (triple negative invasive ducal 
carcinoma) ซึ่่�งได้้รับัการผ่่าตััด 13 ปีีก่่อน (in remission)
Current medication: Simvastatin (20) 1 tab OD 
PO pc, Manidipine (10) 1 tab OD PO pc
Physical examination
	 Vital signs: T 38.0ºC, PR 96 bpm, BP 
189/102 mmHg, RR 30 bpm
	 General appearance: A Thai old woman, 
looked fatigued, not pale, no jaundice, multiple 
ecchymoses, and petechiae on her trunk and 
extremities
	 CVS: regular and symmetrical pulse 
bilaterally, no murmur, no carotid or vertebral bruit
	 Lungs: decreased breath sound, dullness on 
percussion, decreased vocal resonance, and tactile 
fremitus at left lower lung, no adventitious sound 
	 Abdomen: soft, mild distention, normal 
bowel sound, liver, and spleen not palpable, no 
ascites
	 Extremities: no edema
Neurological examination
	 Consciousness: alert, mildly impaired 
attention, partially cooperated, follows simple 
commands
	 Language: partial comprehension, impaired 
naming, mildly impaired fluency, but normal 
repetition
	 Cranial nerves:
	 CN II: absent reflex blink to visual threats, 
pupils 2.5 mm RTLBE 
	 CN III, IV, VI: normal spontaneous 
conjugated eye movement and full range of EOM 
by VOR
	 CN V: normal facial sensation, no weakness 
of muscles of mastication
	 CN VII: decreased left nasolabial fold  
	 CN VIII: normal response to auditory stimuli
	 CN IX, X: uvula in midline, normal gag reflex

	 CN XI: no weakness of sternocleidomastoid 
or trapezius muscle
	 CN XII: no tongue deviation
	 Motor: no muscle atrophy, no fasciculation, 
slightly decreased tone left side
	 Motor power	 Right	 Left
	 Deltoid	 5	 3
	 Elbow F/E	 5/5	 3+/3+
	 Wrist F/E	 5/5	 3/3
	 Hip F/E	 5/5	 2/3+
	 Knee F/E	 5/5	 3/4
	 Ankle DF/PF	 5/5	 4/4+
	 Deep tendon reflex: 1+ all
	 Babinski’s sign: present on the left
	 Sensory: decreased pinprick sensation on 
left side, proprioception, and vibration cannot be 
evaluated
	 Cerebellar signs: normal finger-to-nose 
test on the right 
	 No stiffness of the neck 
Laboratory investigations:
	 CBC: Hb 12.2 g/dL, Hct 36.9%, MCV 78.9 
fl, WBC 142,850, Neutrophil 1%, Blast 99%, platelet 
63,000/µL
	 Peripheral blood smear:  Normochromic 
normocytic RBC, WBC: estimated about 100k cells, 
myeloblast 100%, platelet: decreased 2-3/OF
	 Coagulogram:	 PTT 20.3 sec 
		  PT 15.9 sec INR 1.36 
		  Fibrinogen 113 mg/dL
		  D-dimer 131,540 ng/ml
	 Blood chemistry: glucose 110 mg/dL, BUN 
12 mg/dL, Cr 1.12 mg/dL, Na 132 mmol/L, K 3.69 
mmol/L, Cl 103 mmol/L, HCO3 24.7 mmol/L, 
Lactate 1.4 mmol/L
	 LFT: direct bilirubin 0.2 mg/dL, total 
bilirubin 0.7 mg/dL, SGOT 61 U/L, SGPT 30 U/L, 
ALP 109 U/L GTT 72 U/L Total Protein 83.3 g/
dL, Alb 3.65 g/dL, LDH 702 U/L
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	 Flow cytometry: Increased abnormal 
population in dim CD45/ low SSC region which 
comprises approximately 85.70% of all nucleated 
cells and express CD33/MPO/partialCD117. CD34/
CD19/CD20/CD7/CD3/cytoplasmicCD3/PAX5/
cytoplasmicCD79a/cytoplasmicCD22 are negative. 
CD13 is aberrantly negative.
Imaging
	 Chest X-ray: patchy opacity at left 
lower lung with small left pleural effusion and 
cardiomegaly

	 CT brain: Acute bilateral posterior cerebral 
artery (PCA) territorial infarction involving 
bilateral tempero-occipital lobe (more on the right 
side) (Figure 1) Old lacunar infarction at bilateral 
caudate and lentiform nuclei, anterior and posterior 
limb of right internal capsule and right thalamus
	 CTA brain/neck: Total occlusion of right 
P2 PCA and left P4 PCA (Figure 2)

Figure 1. CT brain non-contrast showing acute bilateral posterior cerebral artery (PCA) territorial 
infarction involving bilateral tempero-occipital lobe (on the right more than left).

Figure 2. CTA brain/neck showing total occlusion of right P2 PCA and left P4 PCA
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	 MRI brain with Gd: Large restricted 
diffusion area with some gyral enhancement 
along bilateral PCA territories involving bilateral 
occipital lobes, tail of right hippocampus, right 
thalamus. Several small restricted diffusion foci 
at grey-white junction of bilateral posterior 
cerebellar hemispheres, right frontal and bilateral 
parietal lobes (Figure 3). A few microbleed at 
right thalamus (Figure 4A). Diffuse heterogenous 

marrow enhancement throughout the calvaria, 
skull base and cervical spine suggestive of 
infiltrative marrow disease such as hematologic 
malignancy or diffuse bone metastases (Figure 
4B). Filling defect after contrast injection at 
left jugular foramen and left proximal internal 
jugular vein (IJV) suggestive of venous sinus 
thrombosis (Figure 4C, D).

Figure 3. MRI brain, axial, DWI showing large restricted diffusion area

Figure 4. MRI brain with Gd, axial, SWI; a few microbleed at right thalamus (4A), sagittal T1; 
diffuse heterogenous marrow enhancement throughout the calvaria, skull base and cervical spine 
(4B), axial T1 and T1 with Gd; filling defect after contrast injection at left jugular foramen and 
left proximal internal jugular vein (IJV) (4C, D)
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การวินิจฉัยและการรักษา
	ผู้้�ป่ ่วยรายนี้้�มีีอาการอ่่อนแรงแขนขาซ้้าย
เฉีียบพลัันร่่วมกัับมีี cortical blindness ประเมิิน 
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) 
= 12 ทำให้น้ึกึถึึงภาวะโรคหลอดเลืือดสมองมากที่่�สุด ผล 
CT และ CTA brain พบว่่า มีีสมองขาดเลืือดบริิเวณ
ที่่�เลี้้�ยงด้้วย posterior cerebral artery ทั้้�ง 2 ข้้าง 
ขวามากกว่่าซ้้าย และมีีการอุุดตัันของหลอดเลืือดแดง 
posterior cerebral artery ทั้้�ง 2 ข้้าง (Figure 1) 
เนื่่�องด้้วยผู้้�ป่่วยมีีอาการมา 16 ชั่่�วโมง จึึงไม่่สามารถ
ให้้ recombinant tissue plasminogen activator 
(rt-PA) และตำแหน่่งที่่�มีการอุุดตัันนั้้�นไม่่สามารถทำ 
mechanical thrombectomyได้้ 
	ส่ ่วนสาเหตุุของการอุุดตัันของหลอดเลืือด
สมองในผู้้�ป่่วยรายนี้้� จากผลตรวจทางห้้องปฏิิบััติิการ 
พบจำนวนเม็็ดเลืือดขาวชนิิด blast cell สููงผิิดปกติิ 
เกล็็ดเลืือดต่่ำ และมีีการแข็็งตััวของเลืือดผิิดปกติิ 
จึึงคิิดถึึงภาวะ acute myeloid leukemia with 
hyperleukocytosis และเกิิดภาวะแทรกซ้้อน คืือ 
leukostasis และ disseminated Intravascular 
coagulation (DIC) ซึ่่�งทำให้้เกิิดการอุุดตัันของ
เส้้นเลืือด posterior cerebral artery ทั้้�ง 2 ข้้าง และ
เกิิดสมองขาดเลืือดตามมา
	ผู้้�ป่ ่วยได้้รัับการรัักษาภาวะ leukostasis และ 
DIC ด้้วยการให้้สารน้้ำทางหลอดเลืือดดำ ปรึึกษา
อายุุรแพทย์์สาขาโลหิิตวิิทยา และให้้ยาเคมีีบำบััด 

azacitidine เพื่่�อลดปริิมาณเม็็ดเลืือดขาวที่่�ผิิดปกติิ 
ระหว่่างรัักษาได้้มีีการทำ MRI brain เพิ่่�มเติิมพบ
ว่่า มีีสมองขาดเลืือดเฉีียบพลัันในหลายบริิเวณของ
สมอง ได้้แก่่ บริิเวณที่่�เลี้้�ยงด้้วย PCA ทั้้�ง 2 ข้้าง 
(occipital lobes, tail of right hippocampus และ 
right thalamus) และพบจุุดขาดเลืือดขนาดเล็็กที่่� 
grey-white junction ของ cerebellar hemisphere 
ทั้้�ง 2 ข้้าง, right frontal lobe และ parietal 
lobe ทั้้�ง 2 ข้้าง รวมทั้้�งยัังพบว่่า มีีลิ่่�มเลืือดใน
หลอดเลืือดดำบริิเวณ jugular foramen ด้้านซ้้าย 
และ internal jugular vein ข้้างซ้้ายร่่วมด้้วย นอกจาก
นี้้�ยังพบพยาธิิสภาพของไขกระดููกกระจายทั่่�วๆ ทั้้�งใน
กะโหลกศีีรษะและกระดููกไขสัันหลัังบริิเวณคอ
	 หลัังจากที่่�ผู้้�ป่่วยได้้ รัับยาเคมีีบำบััดแบบ
ประคัับประคอง จำนวนเซลล์์เม็็ดเลืือดขาวลดลงเหลืือ 
3,770 cell/mm3 และอาการอ่่อนแรงซีีกซ้้ายดีีขึ้้�นเป็็น 
grade IV+ จนพอเดิินเองได้้ แต่่การมองเห็็นไม่่ดีีขึ้้�น 
ผู้้�ป่่วยได้้รัับการให้้ยาเคมีีบำบััดแบบประคัับประคองอีีก 
3 cycle และเสีียชีีวิิตจากภาวะแทรกซ้้อน ติิดเชื้้�อราใน
กระแสโลหิิต หลัังได้้รัับการวิินิิจฉััยเป็็น acute myeloid 
leukemia 6 เดืือน

อภิิปราย
	 อาการแสดงของผู้้�ป่่วยรายนี้้� ที่่�มาด้้วยการมอง
ไม่่เห็็น นึึกถึึง cortical blindness ที่่�เกิิดจากรอยโรคที่่� 
occipital lobe ทั้้�ง 2 ข้้าง ส่่วนอาการอ่่อนแรงซีีก
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ซ้้ายนั้้�น เกิิดจากรอยโรคที่่� posterior limb of the 
internal capsule ข้้างขวา ซึ่่�งเลี้้�ยงโดย posterior 
cerebral artery และจาก MRI brain ยัังพบบริิเวณ
ของสมองขาดเลืือดที่่�ไม่่แสดงอาการ ลิ่่�มเลืือดใน
หลอดเลืือดดำบริิเวณ jugular foramen และ internal 
jugular vein ข้้างซ้้าย ซึ่่�งสนัับสนุุนการวิินิิจฉััยภาวะ 
leukostasis 
	 MRI brain ยัังพบพยาธิิสภาพของไขกระดููก
ทั้้�งในกะโหลกศีีรษะและกระดููกสัันหลัังบริิเวณคอ ซึ่่�ง
ช่่วยสนัับสนุุนการวิินิิจฉััยโรคมะเร็็งเม็็ดเลืือดขาว
	 อาการแสดงของผู้้�ป่ ่ วยรายนี้้� เข้้ า ได้้กัับ 
highly probable leukostasis syndrome ตาม 
leukostasis grading scale4 โดยมีีอาการแสดงทาง
ระบบทางเดิินหายใจ คืือ dyspnea at rest ร่่วมกัับ
มีี pleural effusion ที่่�ปอดด้้านซ้้าย และอาการแสดง
ทางระบบประสาท คืือ severe visual disturbance 
และ headache รวมทั้้�งมีี ischemic event คืือ acute 
bilateral PCA and right thalamic infarction 
ซึ่่�งทำให้้เกิิด neurological deficits คืือ cortical 
blindness และ left hemiparesis ซึ่่�งพบได้้น้้อย6

	 ร า ย ง านส่่ ว น ใหญ่่ ข อ งผู้้�ป่ ่ ว ยที่่�มี ี ภ า ว ะ 
leukostasis  เกิิดในผู้้�ป่่วยเด็็ก7 เนื่่�องจากอายุุ
น้้อย เป็็นปััจจััยเสี่่�ยงที่่�ทำให้้เกิิด leukostasis ได้้
บ่่อยกว่่า1 ปััจจััยเสี่่�ยงอื่่�นๆ ที่่�ทำให้้เกิิด leukostasis 
ได้้แก่่ acute myeloid leukemia (AML) ชนิิด M4 
และ M5, ความผิิดปกติิของ chromosome MLL 
rearrangement 11q23 และความผิิดปกติิของโมเลกุุล 
FLT3-ITD mutation1 ซึ่่�งในผู้้�ป่่วยรายนี้้�มีีปััจจััยเสี่่�ยง 
คืือ เป็็น AML M5 และมีีอาการอ่่อนแรงซีีกซ้้ายซึ่่�ง
พบได้้น้้อย  อุุบััติิการณ์์เกิิดhyperleukocytosis และ 
leukostasis ในผู้้�ใหญ่่นั้้�นแตกต่่างกัันตามชนิิดย่่อยของ
มะเร็็งเม็็ดเลืือดขาว โดยไม่่มีีระบุุเป็็นตััวเลขชััดเจน ใน 
Acute myeloid leukemia (AML) เกิิด leukostasis 
ได้้น้้อยกว่่า 5%-20%  และใน Acute lymphocytic 
leukemia (ALL) เกิิดได้้ยากและมัักพบในผู้้�ป่่วยที่่�มีี
จำนวนเม็็ดเลืือดขาวสููงกว่่าที่่�พบในAML8-13

	 การรัักษาภาวะ hyperleukocytosis คืือการ
ให้้สารน้้ำทางหลอดเลืือดดำปริิมาณมาก (2L/m2/day) 
ร่่วมกัับการลดปริิมาณเซลล์์เม็็ดเลืือดขาวที่่�ผิิดปกติิ และ

ลดกรดยููริิกเพื่่�อป้้องกัันภาวะ tumor lysis syndrome 
โดยการลดปริิมาณเซลล์์ เม็็ดเ ลืือดขาวที่่�ผิดปกติิ
นั้้�น สามารถทำได้้ด้้วยการให้้ยาเคมีีบำบััด การให้้ 
cytoreductive agent เช่่น hydroxyurea และการ
ทำ leukapheresis5 โดยในผู้้�ป่่วยรายนี้้�ได้้รัับสารน้้ำ
ทางหลอดเลืือดดำและได้้ cytoreductive agent เป็็น 
hydroxyurea ช่่วงสั้้�นๆ ก่่อนจะเริ่่�มยาเคมีีบำบััดเป็็น 
azacitidine และสามารถลดจำนวนเม็็ดเลืือดขาวได้้ดีี 
ผู้้�ป่่วยรายนี้้�ติดตามระดัับของกรดยููริิกแล้้วพบว่่าไม่่สููง 
และได้้รัับ sodium bicarbonate เป็็นระยะ
	 อย่่างไรก็็ตาม acute myeloid leukemia 
(AML) ในผู้้�ป่่วยสููงอายุุมีีพยากรณ์์โรคที่่�ไม่่ดีี โดย
ในผู้้�ป่่วยที่่�มีีอายุุ 80 ปีีขึ้้�นไป เช่่นในผู้้�ป่่วยรายนี้้�  
มีี 5-year survival rate เพีียง 2%14 โดยเฉพาะถ้้า
มีีภาวะ hyperleukocytosis ร่่วมด้้วยพบว่่า มีีอััตรา
การเสีียชีีวิิตในระยะต้้นของโรค (24 ชั่่�วโมงแรก) 8% 
และ 20% ในสััปดาห์์แรกหลัังการวิินิิจฉััย ขณะที่่�อััตรา
การเสีียชีีวิิตในระยะต้้นของผู้้�ป่่วย AML ที่่�ไม่่ได้้มีี 
hyperleukocytosis ร่่วมด้้วยอยู่่�ที่่� 3%-9%1

บทสรุป
	 ร า ย ง านผู้้�ป่ ่ ว ย ฉ บัั บนี้้� แ ส ด ง ใ ห้้ เ ห็็ น ว่่ า 
leukostasis และ DIC ซึ่่�งเป็็นภาวะแทรกซ้้อนของ 
acute myeloid leukemia with hyperleukocytosis 
สามารถทำให้้เกิิดอาการ focal neurological deficits 
และเป็็นสาเหตุุของสมองขาดเลืือดได้้

องค์์ความรู้้�ใหม่่
	 สมองขาดเลืือดเฉีียบพลัันที่่�มาแสดงด้้วย
อาการอ่่อนแรงครึ่่�งซีีกร่่วมกัับมองไม่่เห็็นทั้้�ง 2 ข้้าง และ
มีีการอุุดตัันของหลอดเลืือด posterior cerebral artery 
ในผู้้�สููงอายุุ สามารถเกิิดจากภาวะ leukostasis ซึ่่�งเป็็น
ภาวะแทรกซ้้อนของ acute myeloid leukemia with 
hyperleukocytosis ได้้ แม้้จะเป็็นภาวะที่่�พบได้้น้้อย 
และมีีพยากรณ์์โรคที่่�ไม่่ดีี
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