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ความสําคญั  

ภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนัเฉียบพลนั (acute venous thromboembolism:VTE) ไดแ้ก่ ภาวะหลอด

เลือดดาํทีdขาอุดตนั (deep venous thrombosis: DVT) และ หลอดเลือดแดงทีdปอดอุดตนั (pulmonary 

embolism: PE) ซึd งเป็นสาเหตุของการเสียชีวติทีdพบไดบ่้อยทีdสุดซึdงสามารถป้องกนัไดแ้ละเป็นสาเหตุทีdทาํให้

เกิดทุพพลภาพในระยะยาว การเขา้ใจถึงปัจจยัเสีdยงและการดาํเนินโรคเป็นสิdงทีdสาํคญัในการใหก้ารป้องกนั 

(venous thromboembolism prophylaxis) การวนิิจฉยัและการรักษา 

อุบัตกิารณ์ Incidence 

อุบติัการณ์ของการเกิดภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนัซํr า ภาวะหลอดเลือดดาํทีdเป็นอนัตรายและไม่เป็น

อนัตรายถึงชีวติมีประมาณ 900,000 รายต่อปีในอเมริกา1 โดยอุบติัการณ์ของการเกิดภาวะหลอดเลือดดาํอุด

ตนัขึrนอยูก่บัประการกรทีdศึกษา มีการป้องกนัภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนั การตรวจคดักรองและความแม่นยาํ

ในการวนิิจฉยั 

คาํจํากดัความ (definition) 

Provoked DVT คือภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนัในหลอดเลือดดาํโดยทีdทราบสาเหตุชดัเจน เช่น การ

ผา่ตดั โรคมะเร็ง และรับประทานยาคุมกาํเนิด 

Unprovoked DVT คือภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนัในหลอดเลือดดาํโดยทีdไม่ทราบสาเหตุชดัเจน 

Proximal DVT คือภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนัใน popliteal vein หรือหลอดเลือดดาํทีdอยูสู่งกวา่เข่า

ขึrนไป โอกาสเกิด pulmonary embolism ค่อนขา้งสูง 

Distal DVT ภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนัใน tibial vein ซึd งโอกาสเกิด pulmonary embolism ค่อนขา้ง

ตํdา 

 

พยาธิสรีรวทิยา (Pathophysiology) ปัจจยัเสีdยงตาม Virchow's triad ประกอบดว้ย 

1. ภาวะมีการไหลเวยีนของเลือดชา้ลง (venous stasis)  

2. ภาวะการแขง็ตวัของเลือดง่ายกวา่ปกติ (hypercoagulability)  

3. ภยนัตรายต่อผนงัหลอดเลือด (vessel wall injury)  
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Risk factors 

การเกิด  VTE โดยทีdทราบปัจจยัเสีdยงชดัเจนจะจดัอยูใ่นกลุ่ม secondary หรือ provoked ส่วนกลุ่มทีdไม่ทราบ

สาเหตุจะอยูใ่นกลุ่ม primary หรือ idiopathic หรือ unprovoked ปัจจยัทีdสาํคญัทีdทาํใหเ้กิด VTE ไดแ้ก่ 

1. อายุ โดยอายยุิdงมากความเสีdยงในการเกิด VTE ยิdงสูง ผูป่้วยทีdอายนุอ้ยกวา่ 40  ปีมานอนโรงพยาบาล

จะมีความเสีdยงในการเกิด VTE  3% แต่ในผูป่้วยทีdอายมุากกวา่ 40 ปีจะมีความเสีdยงในการเกิด VTE  

30%2 ในผูป่้วยสูงอายจุะพบวา่มี acquired prothrombotic state เนืdองจากพบวา่มี thrombin 

activation markers ทีdสูง นอกจากนีrลกัษณะทางกายภาพของ soleal vein ทีdเปลีdยนไปทาํใหเ้กิด 

stasis ใน venous valve pockets3 อุบติัการณ์การเกิด VTE ในเดก็พบไดน้อ้ยมาก การเกิดในเดก็ 

VTE เกือบทัrงหมดมกัจะพบปัจจยัเสีdยงเสมอ4 

2. Immobilization การทีdกลา้มเนืrอไม่ไดมี้การบีบตวั (muscle pump) ทีdใหเ้ลือดในหลอดเลือดดาํอยู่

กบัทีd (stasis)ใน soleal vein และบริเวณหลงัต่อลิrนของหลอดเลือดดาํ (valve cusps) ทาํใหเ้กิดหลอด

เลือดดาํอุดตนัขึrน ผูป่้วยทางระบบประสาทและขาอ่อนแรงมีความเสีdยงต่อการเกิด VTE มากกวา่ 3 

เท่า5 

3. การเดนิทาง การเดินทางทีdยาวนานรวมอยูใ่น immobilization ซึd งเป็นปัจจยัเสีdยงในการเกิด VTE 

โดยเฉพาะอยา่งยิdง “economy class syndrome” ทีdผูโ้ดยสารมกัจะนัdงอยูใ่นทางเดิมๆเป็นเวลานาน6 

4. History of venous thromboembolism พบวา่ 23% to 26% ของผูป่้วยทีdเป็น Acute DVT เคยมี

ประวติั VTE มาก่อน7 จากการศึกษาทาง histologic studies พบวา่ลิdมเลือดทีdเกิดขึrนมาใหม่มกัจะมี

ส่วนทีdเป็นลิdมเลือดอนัเก่ารวมอยูด่ว้ยในตาํแหน่งใกลก้บัตาํแหน่งเดิม8 

5. Malignancy พบวา่20%ของการเกิดVTEครัr งแรกสมัพนัธ์กบัมะเร็ง9 ในผูป่้วยทีdเป็นVTEทีdไม่ทราบ

สาเหตุ(idiopathic VTE)จะพบอุบติัการณ์การเป็นมะเร็งทีdไม่มีอาการ(occult malignancy)ร่วมดว้ย

สูงถึง12%-17%10,11 และเมืdอติดตามผูป่้วยกลุ่มนีrไปอีก1-2ปีจะพบมะเร็ง 5%-11%10-12 โดยมะเร็งทีd

สมัพนัธ์กบัการเกิด VTE ไดบ่้อยไดแ้ก่ pancreatic, kidney, ovary, lung และ stomach13 กลไกการ

เกิด VTE ในผูป่้วยมะเร็งไดแ้ก่ ภาวะhypercoagulableจากโรคมะเร็ง การถูกมะเร็งกดทบัจากตวั

กอ้นทีdใหญ่ขึrน, cancer-associated thrombocytosis, immobility, การใส่สายสวนในหลอดเลือดดาํ

ใหญ่และการใหย้าเคมีบาํบดัหรือการฉายแสง�� 

6. Surgery ความเสีdยงของการเกิด VTE หลงัผา่ตดัเป็นผลรวมของปัจจยัเสีdยงทีdสาํคญัไดแ้ก่  อาย ุ

ภาวะการแขง็ตวัของเลือดผดิปกติ ชนิดและระยะเวลาของการผา่ตดั ความรุนแรงของการบาดเจบ็

และระยะเวลาimmobilizationหลงัการผา่ตดั ในอดีตพบอุบติัการณ์การเกิด VTE หลงัการผา่ตดั

general surgery 19% ผา่ตดัneurosurgery 24% ผา่ตดัhip fracture 48% ผา่ตดัhip arthroplasty 51% 

และผา่ตดั knee arthroplasty 61%15 จากขอ้มูลเหล่านีrสามารถจาํแนกความเสีdยงของผูป่้วยทีdไดรั้บ
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การผา่ตดัเป็น low moderate หรือ high risk สาํหรับ VTE กลไกการเกิดโรคVTEในผูป่้วยทีdไดรั้บ

การผา่ตดัครอบคลุมทัrง3ส่วนของ Virchow triad ไดแ้ก่ perioperative immobilization มีการ

เปลีdยนแปลงชัdวคราวของ coagulation และ fibrinolysis  และหลอดเลือดดาํมีโอกาสไดรั้บบาดเจบ็

ระหวา่งการผา่ตดั�� 

7. Trauma กลไกการเกิดโรคหลงัไดรั้บอุบติัเหตุไดแ้ก่ immobilization จาก skeletal fixationม 

paralysis และ critical illness ซึd งสมัพนัธ์กบั venous stasis หลอดเลือดดาํไดรั้บบาดเจบ็โดยตรงหรือ

ใส่สายสวยหลอดเลือดดาํ มีการเปลีdยนแปลงชัdวคราวของ coagulation และ fibrinolysis   

8. Pregnancy คนทีdตัrงครรภมี์ความเสีdยงในการเกิด VTE มากกวา่คนปกติ 6-10 เท่า�� และเป็นสาเหตุ

การเสียชีวติของมารดา 10%18 กลไกการเกิดโรคเกิดจาก impaired venous outflow เนืdองจาก uterine 

compression ร่วมกบัมีมีการเปลีdยนแปลงชัdวคราวของ coagulation และ fibrinolysis  จากการศึกษา

พบวา่ VTE เกิดในช่วงตัrงครรภ ์1.3% - 7% และช่วงหลงัตัrงครรภ ์6.1% - 23%19 โดยความเสีdยง

ในช่วงคลอดบุตรสูง2-3เท่า โดยพบวา่อุบติัการณ์สูงสุดใน cesarean section20 

9. Oral Contraceptives and Hormonal Therapy หนึdงในสีdของ idiopathic thromboembolic events 

ในผูห้ญิงวยัเจริญพนัธ์สมัพนัธ์กบัยาคุมกาํเนิด โดย Estrogen ทาํใหเ้กิดการเปลีdยนแปลงของ 

coagulation system ทาํใหเ้กิดลิdมเลือดไดง่้าย โดยความเสีdยงจากยาคุมกาํเนิดจะหมดไปเมืdอหยดุยา

โดยไม่ขึrนกบัระยะการใชย้า�� ยาทีdมีส่วนผสมของ estrogen จะเพิdมความเสีdยงดว้ย เช่น ยาทีdใชเ้พืdอ

lactation suppressionในการรักษามะเร็งต่อมลูกหมาก  และpostmenopausal replacement therapy 

10. Blood group มีการศึกษาพบวา่อุบติัการณ์การเกิด VTE สูงในกลุ่มกรุ๊ปเลือด A และอุบติัการณ์ตํdา

ในกรุ๊ปเลือด O22 

11. Inflammatory Bowel Disease Crohn Ulcerative colitis พบวา่เป็นสาเหตุหนึdงของ VTE ในผูป่้วย

อายนุอ้ย โดยมกัจะพบ VTE ในขณะทีdโรค Crohn Ulcerative colitis กาํลงั active และตาํแหน่งทีdอุด

ตนัมกัพบไม่บ่อยเช่น cerebral vein 

12. Systemic Lupus Erythematosus(SLE) เป็นสาเหตุทาํใหเ้กิด arterial และ venous thrombosis 

recurrent abortion, thrombocytopenia และ neurologic disease ซึd งมกัสมัพนัธ์กบั antiphospholipid 

antibodies, lupus anticoagulant หรือ anticardiolipin antibodies23 

13. Varicose Veins เป็น independent predictors of DVT โดยพบความสมัพนัธ์ระหวา่ง DVT กบั 

หลอดเลือดดาํขอดในผูป่้วยอายนุอ้ย�� 

14. Iliac Vein Compression การทีd iliac vein ขา้งซา้ยถูกกดทบัโดย iliac artery ขา้งขวา เรียกวา่ May-

Thurner syndrome พบในผูห้ญิงวยักลางคน มาดว้ย ขาซา้ยบวมและปวดซึdงวนิิจฉยัวา่เป็น Acute 

DVT   
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15. Popliteal Vein Entrapment เกิดจากลกัษณะทางกายภาพทีdผดิปกติไปของ medial head of the 

gastrocnemius หรือจาก Bony tumors and hypertrophied fibrous fascia กด popliteal vein มกัพบใน

ผูป่้วยอายนุอ้ย 

16. ปัจจัยเสี=ยงอื=นๆ เช่น inherited thrombophilias, thoracic outlet syndrome, central venous catheter 

และ inferior vena cava anomalies 

การดาํเนินโรค 

พบวา่หลอดเลือดดาํทีdอุดตนัมี recanalization ตัrงแต่ในช่วงแรกโดยมีลิdมเลือดลดมากทีdสุดในช่วง 3 

เดือนแรก มีลิdมเลือดหายไปหมด (complete recanalization)อยูที่d 56% ทีd 9 เดือน อยา่งไรกต็ามยงัคงมี 

recanalization ต่อไปเป็นเดือนถึงปีหลงัจากเกิดหลอดเลือดดาํอุดตนั�� 

อาการของและอาการแสดง symptom and sign 

อาการของและอาการแสดงของ acute DVT มีตัrงแต่ไม่มีอาการจนถึงphlegmasia cerulea dolens 

และ venous gangrene โดยความรุนแรงขึrนอยูก่บั anatomic distribution ของหลอดเลือดดาํทีdมีการอุดตนั 

ความรุนแรงของการอุดตนัของหลอดเลือดดาํนัrน ระยะเวลาทีdมีการอุดตนั ความรุนแรงของการอกัเสบ

หลงัจากทีdมีหลอดเลือดดาํอุดตนั ประสิทธิของระบบทางเดินนํrาเหลือง และโรคvenous and lymphatic 

insufficiencyอยูเ่ดิม ในผูป่้วยทีdมีอาการมากมกัจะมีการอุดตนัทีdหลอดเลือดดาํส่วนตน้ อาการมกัจะนอ้ยถา้มี

การอุดตนัทีd calf vein อาการทีdพบบ่อยคือ ปวดทีdขา กดเจบ็ บวม แดง ขาม่วงหรือเขียว(cyanosis) และมีไข ้

อาการขาบวม ม่วงเขียว(cyanosis) และปวดเป็นลกัษณะทีdบ่งบอกถึง phlegmasia cerulea dolens (PCD) 

Phlegmasia alba dolens (PAD) ผูป่้วยมีขาบวมและขาซีดขาวหรือทีdรู้จกักนัในชืdอ “milk leg”   มกั

พบในผูห้ญิงตัrงครรภใ์นระยะทีd 3 (third trimester) หรือหลงัตัrงครรภ ์เนืdองจากมี early arterial compromised 

อนัเนืdองมาจาก extensive DVT แต่ collateral vein ยงัดีอยู ่การแยกระหวา่ง PCD กบั PAD คือ PAD ไม่มี 

cyanosis  

Phlegmasia cerulea dolens (PCD) เป็นภาวะหลอดเลือดดาํอุดตนัทีdเป็นมากขึrนจนกระทัdง 

collateral vein มีการอุดตนัร่วมดว้ยทาํใหบ้วมมากยิdงขึrน ขาม่วงเขียว(cyanosis and blue discoloration) ภาวะ

นีrสามารถนาํไปสู่ venous gangrene ได ้การรักษาคือ anticoagulation, fasciotomy, venous thrombectomy 

และ thrombolysis  

Venous gangrene เป็นภาวะทีdพบไดน้อ้ย อาการและอาการแสดงไดแ้ก่ ผวิหนงัมีสีม่วงหรือตาย 

ไดรั้บการวนิิจฉยัวา่เป็น VTE  และคลาํชีพจรทีdเทา้ไดห้รือมี arterial doppler signal โดยมกัเป็นอยา่งรวดเร็ว
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26  มกัพบในผูป่้วยมะเร็ง อาจพบร่วมกบั heparin-induced thrombocytopenia with thrombosis หรือ 

warfarin-mediated protein C depletion กลไกการเกิด venous thrombosis นาํไปสู่ compromised arterial 

circulation ยงัไม่ชดัเจน อาจเกิดจาก shock, increased venous outflow resistance และ collapse of arterioles 

due to increased interstitial pressure การรักษาคือ venous thrombectomy 

วนิิจฉัยแยกโรค Differential diagnosis 

• Cellulitis อาการ ปวด บวม แดง ร้อน บางรายมีไข ้

• Lymphedema อาการขาบวม อาจมีประวติัต่อมนํrาเหลืองทีdขาหนีบอกัเสบ เคยผา่ตดัหรือฉายแสง

บริเวณอุง้เชิงกรานมาก่อน 

การส่งตรวจ (Investigation) 

D-Dimer เกิดจากกระบวนการ fibrinolysis โดย plasmin การทีdค่า D-Dimer สูงขึrนหมายถึงมี

กระบวนการ fibrinolysis เกิดขึrน ดงันัrนการผา่ตดั การตัrงครรภ ์(normal physiologic change) โรคมะเร็งหรือ

หลอดเลือดอุดตนัทาํใหค่้า D-Dimer สูงขึrนได ้จากเหตุผลดงักล่าวทาํให ้D-Dimer มี low specificity27 การใช ้

D-Dimerร่วมกบั clinical risk assessment ทาํใหค้วามแม่นยาํในการวนิิจฉยัมากขึrน ดงัจะกล่าวต่อไป  

Venous duplex ultrasound ถือวา่เป็นการวนิิจฉยัหลกัของโรค DVT แทน venography เนืdองจากมี

ความแม่นยาํ ไม่เสีdยงต่อการโดนรังสี สามารถทาํขา้งเตียงได ้เป็นหตัถการทีdไม่มีความรุนแรง เกณฑใ์นการ

วนิิจฉยั acute DVT คือมี increased intraluminal echogenicity, increased venous diameter, inability of the 

vein to collapse under moderate pressure from the transducer, absence of spontaneous blood flow และ 

absence of flow augmentation with distal compression  

Venography การฉีดสีเพืdอดูหลอดเลือดดาํถือวา่เป็น gold standard ในการวนิิจฉยั Acute DVT โดย

พบวา่ sensitivity และ specificity ของ venography อยูที่d 96% และ 91% ตามลาํดบั และ 78% และ 97% ของ 

duplex ultrasonography ตามลาํดบั และvenography สามารถตรวจพบ calf vein DVT ไดแ้ม่นยาํกวา่�� 

Computed Tomographic Venography(CTV) สามารถวนิิจฉยั Acute DVT ทีdบริเวณในช่องทอ้ง 

และตน้ขา โดยทีdมี Overall positive predictive และ negative predictive values 92% และ 100% ตามลาํดบั�� 

Diagnostic strategies 

ในปัจจุบนัยงัไม่มีการตรวจเพืdอการวนิิจฉยัใดทีdเชืdอถือได ้แม่นยาํและราคาไม่แพง ดงันัrนการแบ่ง

ผูป่้วยเป็น high risk เพืdอเพิdมความแม่นยาํในการวนิิจฉยั และผูป่้วย low risk เพืdอไม่ส่งตรวจเพิdมเติมทีdราคา
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แพงเกินไปโดยทีdไม่ทาํใหก้ารวนิิจฉยัผดิพลาดจึงมีความจาํเป็น ในปัจจุบนัการวนิิจฉยั DVT โดยใช ้risk 

stratification based เช่น Wells score ตารางทีd 1 ร่วมกบัการส่งตรวจ D-Dimer และถา้ผูป่้วยอยูใ่นกลุ่ม high 

riskจะมีการส่งตรวจเพิdมเติมต่อไปดงัภาพทีd 2 

ตารางที= 1 แสดง Well score30 

Well score criteria description คะแนน 

มะเร็ง (รักษาภายใน 6 เดือนหรือรักษาตามอาการ ) +1 

น่องบวมมากกวา่หรือเท่ากบั 3 ซม. เทียบกบัขา้งทีdไม่มีอาการ (วดัจาก tibial tuberosity ลงมา 

10 ซม.) 

+1 

มี superficial vein บวมในขา้งทีdมีอาการโดยทีdไม่ใช่เส้นเลือดขอด +1 

เคยเป็นหลอดเลือดดาํอุดตนัมาก่อน +1 

กดเจบ็ตาม deep vein +1 

ขาบวมขา้งเดียว +1 

ขาบวมทัrงขา +1 

มีขาอ่อนแรงหรือขยบัไม่ไดห้รือใส่เฝือกอยู ่ +1 

มีการนอนติดเตียงมากวา่ 3 วนั หรือไดรั้บการผา่ตดัใหญ่ทีdมีการทาํ regional หรือ general 

anesthesia ภายใน 12 สปัดาห์ 

+1 

มีการวนิิจฉยัโรคอืdนทีdเหมือนกวา่ -2 

ดดัแปลงมาจาก Wells PS, Anderson DR, Rodger M, Forgie M, Kearon C, Dreyer J, et al. Evaluation of D-dimer in the 

diagnosis of suspected deep-vein thrombosis. N Engl J Med. 2003;349(13):1227-35. 

ในกลุ่ม low risk จากการตรวจ Wells score และ negative D-Dimer พบวา่มี negative predictive 

value เกือบ 100% ดงันัrนในกลุ่มนีrสามารถ Rule out DVT ไดท้นัที  

ในกลุ่มทีdเป็น high risk จากการตรวจ Wells score ถึงแมมี้ negative D-Dimer จะพบ PE สูงถึง 15% 

ดงันัrนในกลุ่มนีr  การตรวจ D-Dimer แต่เพียงอยา่งเดียวมาสามารถ Rule out DVT ได ้

ภาพที= 1 แสดงแนวทางในการวนิิจฉยั DVT ในผูป่้วยความเสีdยงสูง (1.1) และผูป่้วยความเสีdยงตํdา (1.2)31 
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1.1 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

1.2 

ดดัแปลงมาจาก Lurie F, Fish J. Acute Lower Extremity Deep Venous Thrombosis: Presentation, Diagnosis, and Medical 

Treatment. In: Sidawy AN PB, editor. RUTHERFORD’S VASCULAR SURGERY AND ENDOVASCULAR 

THERAPY, NINTH EDITION. 9 ed. Philadelphia: Elsevier; 2019. p. 1936-49. 

วธีิการรักษา (Option of definitive treatment)32,33 

1. Medication 

การรักษา VTE  แบ่งเป็น 3 ระยะ«� ไดแ้ก่ Initial, long-term และ extended phase ดงัภาพทีd 2 ซึd งโอกาสใน

การเกิด recurrent VTE ภายใน 3 เดือนแรกจะสูงกวา่ 3 เดือนหลงัการวนิิจฉยั ดงันัrนช่วงทีdเป็น ‘active 

treatment' ควรใหก้ารรักษาอยา่งนอ้ย 3 เดือน (initial และ long term phase) สาํหรับ extended phase การจะ

ใหย้าต่อหรือไม่ขึrนอยูก่บัความเสีdยงในการเกิด recurrent VTE และโอกาสเลือดออกซึdงจะไม่เท่ากนัในผูป่้วย

แต่ละราย ในทีdนีr จะกล่าวถึงแต่ Initial และ long-term phase 

ภาพที= 2 แสดง phase of anticoagulation32 

 
จาก Kearon C, Akl EA, Comerota AJ, Prandoni P, Bounameaux H, Goldhaber SZ, et al. Antithrombotic therapy for VTE 

disease: Antithrombotic Therapy and Prevention of Thrombosis, 9th ed: American College of Chest Physicians Evidence-

Based Clinical Practice Guidelines. Chest. 2012;141(2 Suppl):e419S-e96S. 

 

สงสยั DVTมาก 

(Probability >1) 

Venous duplex ultrasound Positive Negative 

Tx as VTE 
D-Dimer 

Positive  Negative 

Repeat Duplex 3-7 วนั 

Exclude DVT 

Venous duplex ultrasound 

Positive Negative 

Tx as VTE 

D-Dimer 

Positive  Negative 
Repeat Duplex 3-7 วนั 

Exclude DVT 

สงสยั DVTนอ้ย 

(Probability < 1) 
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Calf deep vein thrombosis (Isolated distal DVT) จาก American College of Chest Physicians (ACCP) ปี 

201633 ใหค้าํแนะนาํในการรักษาผูป่้วยกลุ่มนีrโดยใหย้า anticoagulation ในผูป่้วยทีdมีความเสีdยงของการเกิด 

thrombus extension ไดแ้ก่ (1) positive D-dimer (2) extensive thrombosis (eg, >5 cm in length, involves 

multiple veins, >7 mm in maximum diameter) (3) thrombosis is close to the proximal veins (4) no 

reversible provoking factor for DVT (5) active cancer (6) history of VTE   (7) inpatient status หรือมี 

severe symptom ในผูป่้วยทีdไม่มี thrombus extension risk และไม่มีอาการแนะนาํใหติ้ดตามอาการโดยทาํ 

ultrasound  อีก 2 สปัดาห์ 

Proximal DVT  

Non cancer patients จาก ACCP 2016 แนะนาํให ้Anticoagulation อยา่งนอ้ย 3 เดือน โดยแนะนาํให ้

NOAC มากกวา่ VKA เนืdองจากพบวา่ NOAC มี ประสิทธิภาพในการป้องกนัการเป็นซํr าเทียบเท่ากบั VKA 

แต่มี bleeding complication โดยเฉพาะอยา่งยิdง intracranial bleeding นอ้ยกวา่และบริหารยาง่ายกวา่โดยไม่

จาํเป็นตอ้งปรับขนาดยา จึงแนะนาํให ้NOAC เป็นยาทีdรักษา VTE ในช่วง initial และ long-term treatment 

ในผูป่้วยทีdไม่ไดเ้ป็นมะเร็ง  

Cancer patients (cancer-associated thrombosis: CAT) จาก ACCP 2016 แนะนาํให ้Anticoagulation อยา่ง

นอ้ย 3 เดือน โดยแนะนาํให ้low molecular weight heparin (LMWH) มากกวา่ NOAC และ VKA เนืdองจาก 

LMWH สามารถลด recurrent VTE พบไดดี้กวา่ ในปัจจุบนัมียา NOAC บางตวั (edoxaban and rivaroxaban) 

ทีdสามารถลดการเกิด recurrent VTE ไดดี้กวา่หรือเทียบเท่า LMWHแต่ bleeding risk กเ็พิdมสูงขึrนดว้ยเช่นกนั

โดยเฉพาะอยา่งยิdงมะเร็งทางเดินอาหารและมะเร็งทางเดินปัสสาวะ«� 

Iliofemoral DVT ขอ้บ่งชีr ทีdชดัเจนของการทาํ early thrombus removal strategies คือ phlegmasia cerulea 

dolens ทีdเป็นภาวะ limb- threatening venous ischemia จาก iliofemoral deep venous thrombosis โดย

สามารถทาํไดท้ัrง percutaneous catheter-based techniques (pharmacologic or pharmacomechanical) หรือ 

surgical venous thrombectomy กไ็ด ้ขึrนอยูก่บัวา่ผูป่้วยมีขอ้หา้มในการให ้thrombolysis ความชาํนาญของ

แพทยแ์ละความพร้อมของอุปกรณ์«� จาก ACCP 2016 มีการกล่าวถึงการทาํ percutaneous catheter-based 

techniques เพืdอลดโอกาสเกิด post-thrombotic syndrome (PTS) แต่การทาํหตัถการนีrจะเพิdมความเสีdยงของ

เลือดออกได ้ดงันัrนจึงมีผูป่้วยบางกลุ่มเท่านัrนทีdจะไดป้ระโยชน์จากการทาํไดแ้ก่ ผูป่้วยทีdมี iliofemoral DVT, 

symptoms for <14 days, good functional status, life expectancy of > 1year และ low risk of bleeding  
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Anticoagulation 

Unfractionated Heparin (UFH) มีกลไกการออกฤทธิ± ยบัย ัrง thrombin และ factor Xa การให ้ intravenous 

UFH ถือวา่เป็นการรักษาทีdมีประสิทธิภาพในการรักษาโรคหลอดเลือดดาํอุดตนั โดยมกัจะใหพ้ร้อมกบั 

warfarin เป็นระยะเวลาอยา่งนอ้ย 5 วนั การติดตามระดบัของยาจาํเป็นอยา่งยิdงเนืdองจาก heparin มีคุณสมบติั 

nonspecific binding เช่นจบักบั plasma proteins, endothelial cells, platelet factor 4 และ macrophages ทาํให้

ไม่สามารถพยากรณ์ pharmacodynamics รวมถึงระดบัของยา ร่วมกบั heparin มี therapeutic window ทีdแคบ

ทาํใหมี้โอกาสเลือดออกสูง โดย therapeutic range ของheparin ดูทีd aPTT 1.5-2.5 เท่า 

การใช ้UFH มีขอ้จาํกดัหลายอยา่ง เช่น เนืdองจากยามี unpredictable pharmacodynamic ร่วมกบั therapeutic 

windowทีdแคบทาํใหต้อ้งนอนโรงพยาบาลเพืdอใหย้า มีการเจาะเลือดหลายครัr งและการปรับยาค่อยขา้งยาก 

และมีโอกาสเกิด heparin- induced thrombocytopenia (HIT) 

ขนาดยา intravenous heparin 80 units/kg bolus then 18 units/kg per hr และปรับ aPTT 1.5-2.5 เท่า 

Low-Molecular-Weight Heparin (LMWH) มีกลไกการออกฤทธิ± หลกัยบัย ัrง factor Xa และส่วนนอ้ยทีd

ยบัย ัrงการกระตุน้ thrombin LMWH มี bioavailabilityทีdดี สามารถ predictable pharmacokinetics และ 

pharmacodynamics ไดเ้มืdอเทียบกบั UFH การบริหารยามีความสะดวกมากขึrนเนืdองจาก การดูดซึมทาง 

subcutaneous ทาํใหมี้ half-life 3 -5 ชัdวโมง และไม่จาํเป็นตอ้งติดตามระดบัยายกเวน้ผูป่้วยโรคไตทีdตอ้งมี

การติดตามระดบัยา โดยดูทีd LMWH-anti factor Xa activity มีค่า 0.5-1.0 IU/mL มีการศึกษาเปรียบเทียบ 

LMWH กบั UFH ในการรักษา DVT พบวา่ผลการรักษา (recurrent VTE, PE)และความปลอดภยัเท่ากนั

(major bleeding, minor bleeding, thrombocytopenia) แต่มีความแตกต่างอยา่งมีนยัยะสาํคญัในเรืdองอตัรา

การเสียชีวติโดยพบวา่อตัราการเสียชีวติในกลุ่มทีdได ้LMWH มีนอ้ยกวา่«� 

ขนาดยา Enoxaparin 100 anti-Xa U/kg every 12 hours or 150 anti-Xa U/kg every 24 hours 

Dalteparin 100 anti-Xa U/kg twice daily or 200 anti-Xa U/kg once daily 

Tinzaparin 175 anti-Xa U/kg once daily 

Parenteral Direct Thrombin Inhibitors (DTI) มีกลไกการออกฤทธิ± ยบัย ัrง thrombin เท่านัrน ขอ้ดีของยาก

กลุ่มนีr คือเอาไวรั้กษาผูป่้วยทีdเป็น HIT ในผูป่้วยทีdสงสยั HIT ควรหยดุ heparin หรือ enoxaparin และใหย้า

กลุ่มอืdนเช่น DTI ระหวา่งรอผล serologic test  ยากลุ่มนีrไดแ้ก่ lepirudin, argatroban และ bivalirudin,  
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Vitamin K Antagonists (VKAs) warfarin ยบัย ัrง production of vitamin K-dependent coagulation factors 

(โดยทีdระยะเวลาในการลดระดบัของ factors II and Xใหมี้ระดบัตํdากวา่ 30% อยา่งนอ้ย 5 วนั) และยงัย ัrง 

natural anticoagulants protein C และ protein S (มี half-life ทีdสัrนกวา่ procoagulant factors) จึงเป็นเหตุผลวา่ 

VKAs สามารถทาํเกิดภาวะ procoagulant state ในช่วง 3 วนัแรกของการใหย้า ก่อนทีdระดบัยาจะถึง 

anticoagulant effect ดงันัrนการให ้warfarin ตอ้งเริdมใหคู่้กบั parenteral anticoagulation อยา่งนอ้ย 5 วนั

จนกระทัdงได ้therapeutic level โดย INR ควรอยูที่d 2.0-3.0 ขอ้เสียของ warfarin คือ มี therapeutic window ทีd

แคบ มี interaction กบัอาหารและยาต่างๆ  

Direct-Acting Oral Anticoagulants (DOAC) มีกลไกการออกฤทธิ± ทีdเฉพาะยบัย ัrง factor Xa (rivaroxaban, 

apixaban, edoxaban) หรือ thrombin (dabigatran) เนืdองจากยามี predictable pharmacokineticsม high 

bioavailablityม มี drug to drug interactionนอ้ย และไม่มี food interactionเมืdอเทียบกบั warfarin ดงันัrนจึงไม่

จาํเป็นตอ้งติดตามระดบัยาหรือปรับยา ประสิทธิภาพในการรักษา VTE เทียบเท่ากบั warfarin ในดา้นความ

ปลอดภยัพบวา่ intracranial bleeding และ fatal bleeding มีโอกาสเกิดนอ้ยกวา่ ยาในกลุ่มนีrไดแ้ก่ dabigatran, 

rivaroxaban, apixaban, edoxaban ขนาดของยาแต่ละชนิดขึrนอยูก่บัการศึกษาของยาแต่ละตวั บางตวัตอ้งฉีด

ยา LMWH ก่อน บางตวัเริdมกินยาไดต้ัrงแต่แรกแต่ตอ้งมาปรับขนาดยา 

 

ภาพทีd 3 แสดงยา ขนาดยาและวธีิหารบริหารยา anticoagulant ในการรักษา acute VTE 
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2. Inferior vena cava filter (IVC filter) 

ในผูป่้วย VTE ถา้ไม่ไดย้า anticoagulation จะมีความเสีdยงในการเกิด PE สูง และมีโอกาสเสียชีวติสูงถึง 25% 

การใส่ IVC filter จะช่วยลด PE แต่เพิdม DVT ไม่มีผลต่อ mortality37 

ขอ้บ่งชีrสาํหรับการใส่ IVC filter ไดแ้ก่«�, 33  

• Documented VTE with contraindication to anticoagulation  

• Documented VTE with complications of anticoagulation  

• Recurrent PE despite therapeutic anticoagulation 

• Documented VTE with inability to achieve therapeutic anticoagulation  

3. Early thrombus removal strategies ขอ้บ่งชีrในการลิdมเลือดออกไดแ้ก่ phlegmasia cerulea dolens 

รองลงมาคือผูป่้วยบางกลุ่มทีdจะไดป้ระโยชน์จากการทาํ โดยสามารถทาํไดท้ัrง percutaneous catheter-based 

techniques (pharmacologic or pharmacomechanical) หรือ surgical venous thrombectomy กไ็ดด้งัทีdไดก้ล่าว

มาแลว้ 

3. Adjunctive Management  

• นอนยกขาสูงกวา่ระดบัหวัใจช่วยลดอาการบวมและปวด 

• การพนัขา(elastic bandage หรือ graduated compressive stocking; GCS) ร่วมกบัการลุกเดิน ช่วยลด 

progression ของ thrombus ลดอาการบวมและปวด 

ภาวะแทรกซ้อน Complication 

Acute pulmonary embolism (PE) ในระยะแรกลิdมเลือดจากหลอดเลือดดาํทีdขาหลุดขึrนไปทาํให ้

pulmonary arteries มีการอุดตนับางส่วนหรืออุดตนัทัrงหมด โดยมีอาการและอาการแสดงของ 

hemodynamic consequences ซึd งความรุนแรงขึrนอยูก่บัขนาดและตาํแหน่งของลิdมเลือด การทีdมีโรค 

preexisting cardiopulmonary diseaseอยูเ่ดิม และความรุนแรงของ ventilation และoxygenation compromise 

นาํไปสู่ cardiovascular mortality ในระยะยาวลิdมเลือดทีdอยูใ่น pulmonary arteries จะค่อยสลายไป ในผูป่้วย

บางคนหลอดเลือดแดงทีdปอดจะเกิดพงัผดืขึrนทาํให ้pulmonary arteries มีการตีบหรืออุดตนั มีความดนัใน 

pulmonary arteries สูง นาํไปสู่ chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTPH) 

Postphlebitic syndrome (PPS) หรือ postthrombotic syndrome (PTS) หลอดเลือดดาํทีdขาอุดตนัเป็น

สาเหตุของการเกิด secondary chronic venous disease (CVD) หรือทีdเรียกวา่ postphlebitic syndrome (PPS) 
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หรือ postthrombotic syndrome (PTS) เกิดจาก deep venous valve ไดรั้บบาดเจบ็และมีการอุดตนัจากหลอด

เลือดดาํอุดตนั ทาํใหห้ลอดเลือดดาํมีความดนัสูงนาํไปสู่ venous hypertension อาการและอาการแสดง ไดแ้ก่ 

ขาบวม ปวด lipodermatosclerosis และ venous ulceration โดย PTS เกิดตามหลงั DVT 20% to 50% ภายใน 

1-2 ปี PTS ทาํใหผู้ป่้วยมี morbidity คุณภาพชีวติแยล่ง ค่าใชจ่้ายในการรักษาค่อยขา้งสูง 
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