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ค�านิยม

	 โรคมัลติเพิลสเคลอโรสิส	(multiple	sclerosis:-MS)	กลุ่มโรคนิวโรมัยอิลัยติสออพติกา	(neuromyelitis	

optica	spectrum	disorder:–	NMOSD)	เป็นโรคที่เกิดจากภูมิคุ้มกันผิดปกติเข้าท�าลายปลอกหุ้มประสาทหรือเซล

ประสาท	ส่งผลให้ผู้ป่วยมีอาการตามองไม่เห็น	และแขนขาอ่อนแรง	ก่อให้เกิดภาวะทุพพลภาพแก่ผู้ป่วย	โรคเหล่านี้

มกัจะเป็นในผูป่้วยวยัท�างาน	มอีาการกลบัเป็นซ�า้ของโรคหลายครัง้	ภาวะทพุพลภาพทีเ่กดิขึน้กจ็ะสะสมตามจ�านวน

ครั้งที่ผู้ป่วยเกิดโรค	โรค	MS	และ	NMOSD	มีอาการทางคลินิกที่คล้ายคลึงกัน	แต่การรักษามีความแตกต่างกัน	การ

ใช้ยาที่ใช้รักษาโรค	MS	ไปใช้ในโรค	NMOSD	จะท�าให้โรค	NMOSD	มีความรุนแรงมากยิ่งขึ้น	ดังนั้นการวินิจฉัยโรค

จงึมคีวามส�าคญั	อกีทัง้การใช้ยาในกลุม่นีม้ข้ีอควรระวงั	และมรีาคาสูง	ท�าให้แพทย์ในเวชปฏบิติัทัว่ไปมปัีญหาในการ

วินิจฉัยและการใช้ยา

	 สถาบันประสาทวิทยาและชมรมโรคเอ็มเอสแห่งประเทศไทยได้ตระหนักถึงความส�าคัญดังกล่าว	 จึงได้

ร่วมกันจัดท�าแนวทางการวินิจฉัยและการรักษาโรค	MS	 และ	NMOSD	 ฉบับนี้ขึ้นโดยได้รับความร่วมมือเป็นอย่าง

ดีจากประสาทแพทย์โรงพยาบาลมหาวิทยาลัย	 โรงพยาบาลรัฐและเอกชน	 ตัวแทนจาก	 ราชวิทยาลัยกุมารแพทย์

แห่งประเทศไทย	ราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย	ราชวิทยาลัยจักษุแพทย์แห่งประเทศไทย	ราชวิทยาลัย

รังสีแพทย์แห่งประเทศไทย	 ราชวิทยาลัยแพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟูแห่งประเทศไทย	 สมาคมประสาทวิทยาแห่ง

ประเทศไทย	และชมรม	MS	แห่งประเทศไทย	ที่ได้ช่วยกันจัดท�าแนวทางการรักษาโรค	MS	และ	NMOSD	ฉบับนี้

ขึ้นโดยเสร็จสมบูรณ์

	 	 (นางไพรัตน	์	แสงดิษฐ)

	 	 ผู้อ�านวยการสถาบันพยาธิวิทยา

	 	 รักษาราชการแทนผู้อ�านวยการสถาบันประสาทวิทยา
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บทน�าการใช้	guideline

	 โรคมัลติเพิลสเคอโรสิส	 (Multiple	 sclerosis;	 MS)	 เป็นโรคท่ีเกิดจากภูมิคุ้มกันท่ีผิดปกติ	 เข้าท�าลาย 

ปลอกหุม้ประสาทส่วนกลาง	ท�าให้เกดิอาการทางระบบประสาท	ขึน้กบัต�าแหน่งของรอยโรค	ทางราชบณัฑิตยสถาน 

ได้บัญญัติภาษาไทยส�าหรับโรคนี้ว่า	ปลอกหุ้มประสาทแข็งตัว	อย่างไรก็ตามในคู่มือ	แนวทางการรักษาฉบับนี้จะใช้

ค�าย่อภาษาอังกฤษ	MS	

	 โรคนิวโรมัยอิลัยติสออฟติกา	 (Neuromyelitis	 optica;	 NMO)	 เป็นโรคท่ีเกิดจากภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติ 

เข้าท�าลายโปรตีนซึ่งท�าหน้าที่ควบคุมความสมดุลน�้าของระบบประสาทส่วนกลาง	 (Aquaporin	 4;	 AQP4)	

เนื่องจากโรคนี้มีความผิดปกติของระบบประสาทส่วนกลางได้หลายส่วน	 จึงมีการบัญญัติค�าของโรคนี้เป็นสากลว่า	 

Neuromyelitis	optica	spectrum	disorder	(NMOSD)	แต่ค�านี้ยังไม่มีบัญญัติไว้ในราชบัณฑิตยสถาน	ในคู่มือเล่ม

นี้จะใช้ค�าว่า	NMOSD	

	 ส�าหรับค�าศัพท์อื่น	ๆ	ที่เป็นศัพท์ทางเทคนิคจะใช้เป็นภาษาอังกฤษ	ส�าหรับค�าแปลภาษาไทย	จะมีก�ากับ

ไว้ในช่วงต้นของแต่ละบท
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สารบัญ
	 	 	 	 	 หน้า	

บทน�า	

บทที่	 1	 กลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง	 1

บทที่	 2	 อาการและอาการวิทยาของกลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง	 5

บทที่	 3	 การประเมินอาการผู้ป่วยที่มาด้วยอาการทางการมองเห็นที่ผิดปกติจากเส้นประสาทตา	 9

บทที่	 4	 การประเมินผู้ป่วยที่มีความผิดปกติทางระบบประสาทจากไขสันหลัง		 29

บทที่	 5	 การประเมินผู้ป่วยที่มีความผิดปกติทางระบบประสาทจากสมอง	ก้านสมอง	และสมองน้อย	 33

บทที่	 6	 แนวทางการวินิจฉัยโรค	MS	และ	NMOSD	 35

บทที่	 7	 เอ็มอาร์ไอในกลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง	 43

บทที่	 8	 การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ	 57

บทที่	 9	 แนวทางปฏิบัติส�าหรับผู้ป่วยกลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง	 63

	 	 ที่มีอาการครั้งแรก	

บทที่	 10	 แนวทางการดูแลผู้ป่วยกลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางที่มี	 69

	 	 ภาวะก�าเริบเฉียบพลัน	

บทที่	 11	 แนวทางการพิจารณาการใช้ยากลุ่มปรับภูมิคุ้มกันในโรค	MS		 79

	 	 และยากดภูมิคุ้มกันในโรค	NMOSD	

บทที่	 12	 เวชศาสตร์ฟื้นฟูส�าหรับผู้ป่วย	Multiple	Sclerosis	และการรักษาตามอาการ	 111

บทที่	 13	 การตั้งครรภ์และโรค	Multiple	Sclerosis	 133

บทที่	 14	 โรคปลอกหุ้มประสาทของระบบประสาทส่วนกลางอักเสบในเด็ก	 141
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สารบัญแผนภูมิ
	 	 	 	 	 หน้า

แผนภูมิที่	 1	 จ�าแนกสาเหตุในผู้ป่วยที่มีอาการของเส้นประสาทตาอักเสบ	 26

แผนภูมิที่	 2		 การประเมินผู้ป่วยที่มีอาการของเส้นประสาทตาอักเสบ	 27

แผนภูมิที่		3	 แนวทางการวินิจฉัยโรคไขสันหลัง	 31

แผนภูมิที่		4	 แสดงการประเมินและรักษาผู้ป่วยกลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาท		 66

	 	 	 ส่วนกลางที่มีอาการครั้งแรก	

แผนภูมิที่		5	 แสดงการประเมินและรักษาผู้ป่วยกลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง	 67

	 	 	 อักเสบที่มีอาการครั้งแรก	

แผนภูมิที่		6	 แสดงการประเมินและการรักษาผู้ป่วยที่มีอาการโรคปลอกหุ้มประสาทส่วนกลาง	 74

	 	 	 อักเสบเฉียบพลัน	

แผนภูมิที่		7	 การรักษา	Relapsing-remitting	multiple	sclerosis	 109

แผนภูมิที่		8	 แนวทางการบ�าบัดรักษาฟื้นฟูภาวะกล้ามเนื้อหดเกร็ง	 113-114

แผนภูมิที่		9	 แนวทางการบ�าบัดรักษาฟื้นฟูผู้ป่วย	MS	ที่มีอาการล้า	 117

แผนภูมิที่	 10	 แนวทางการบ�าบัดรักษาฟื้นฟูผู้ป่วย	MS	ที่มี	neurogenic	bladder	 120

แผนภูมิที่	 11	 การรักษาอาการปวดที่เกิดจากตัวโรค	MS	 122

แผนภูมิที่	 12	 การวินิจฉัยกลุ่มโรคปลอกหุ้มประสาทของระบบประสาทส่วนกลางอักเสบในเด็ก	 145
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สารบัญตาราง
    
	 	 	 หน้า

ตารางที่	 1	 สรุปแนวทางการตรวจวินิจฉัยผู้ป่วยกลุ่มโรคเส้นประสาทผิดปกต	ิ(Optic	neuropathy)	 14

	 	 ที่มีอาการน�าคล้าย		Optic	neuritis

ตารางที่	 2	 เกณฑ์การวินิจฉัยโรค	MS	(2017	McDonald	criteria)		 36

ตารางที่		3	 เกณฑ์การวินิจฉัยโรค	MS	(ดัดแปลงจาก	2017	McDonald	criteria)	 37

ตารางที่	 4	 เกณฑ์การวินิจฉัยชนิดโรครุดหน้าแบบปฐมภูม	ิ	 38

						 	 (Primary	progressive	multiple	sclerosis)	ดัดแปลงจาก	2017	McDonald	criteria

ตารางที่		5	 แบบประเมินส�าหรับการวินิจฉัยโรค	NMOSD	ในผู้ใหญ่ที่พบ	AQP4	Ig-G	 40

	 	 (NMOSD	with	AQP4	Ig-G)

ตารางที่		6	 แบบประเมินส�าหรับการวินิจฉัยโรค	NMOSD	ในผู้ใหญ่ที่ไม่พบ	AQP4	Ig-G	หรือ	 41

		 	 ไม่ทราบผล	AQP4	Ig-G

ตารางที่		7	 ข้อแตกต่างของรอยโรคจากภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอในโรคกลุ่ม	Demyelinating	disease	 51

	 	 การแยกโรค	MS	ออกจาก	NMOSD						

ตารางที่		8	 สรุปการตรวจสืบค้น	(investigation)	เพื่อช่วยการวินิจฉัยโรค	 60

ตารางที่		9	 แสดงความรุนแรงการกลับเป็นซ�า้ของโรคโดย	optic	spinal	severity	score	(OSIS)		 71

ตารางที่		10	 สรุปแนวทางการปฏิบัติ	และน�้าหนักของหลักฐานค�าแนะน�า	 72

ตารางที่	 11	 แนวทางการตรวจทางห้องปฎิบัติการในผู้ป่วยโรค	MS	ที่ได้รับ	Interferon	beta	1a		 87

	 	 หรือ	b

ตารางที่	 12	 การแบ่งระดับความรุนแรงของความผิดปกติของตับ	(hepatic	dysfunction)			 88

										 	 โดยใช้เกณฑ์ของสถาบันมะเร็งแห่งชาต	ิ

	 	 (National	Cancer	Institute	Common	Toxicity	Criteria)

ตารางที่	 13	 การตรวจติดตามผู้ป่วยที่ได้รับยา	fingolimod	 92

ตารางที่	 14	 ข้อควรปฏิบัตกิ่อนเริ่มการรักษาด้วย	Alentuzumab								 95

ตารางที่		15	 การเปลี่ยนการรักษาจากยาปรับภูมิคุ้มกัน	(DMT)	เป็น	Alemtuzumab	 96

ตารางที่		16	 ปฏิกิริยาตอบสนองต่อการหยดยา	Alemtuzumab		 98

  (Infusion-Associated	Reaction)	และการจัดการ         

ตารางที่		17	 การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการในช่วงของการรักษาด้วยยา	Alemtuzumab									 99

ตารางที่		18	 การติดตามหลังได้รับการรักษาด้วย	Alemtuzumab	ตั้งแต่เริ่มรักษาไปจนถึง	48	เดือน	 100

ตารางที่	 19	 Modified	Ashworth	Scale	 111	

ตารางที่	 20	 ข้อดีและข้อเสียของภาวะกล้ามเนื้อหดเกร็ง	 112
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สารบัญตาราง	(ต่อ)
    
	 	 	 หน้า

ตารางที่	 21	 ยาลดเกร็งชนิดรับประทาน		 115

ตารางที่	 22	 การออกก�าลังกายส�าหรับผู้ป่วย	MS	 115

ตารางที่	 23	 การล้าในผู้ป่วย	MS	ที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ	 116

ตารางที่	 24	 ยาคลายกระเพาะปัสสาวะ		 119

	 	 (medication	for	bladder	relaxation/anticholinergic	drugs)

ตารางที่	 25	 การบ�าบัดรักษาฟื้นฟูผู้ป่วย	MS	 123-124

ตารางที่		26	 จัดประเภทยารักษาเฉพาะกับความปลอดภัยในการใช้ยาระหว่างตั้งครรภ	์				 137

	 	 และการให้นมบุตร

ตารางที่	 27	 จัดประเภทยารักษาตามอาการกับความปลอดภัยในการใช้ยาระหว่างตั้งครรภ์	 138

	 	 และการให้นมบุตร										

ตารางที่	 28	 ลักษณะทางคลินิกของ	multiple	sclerosis	ในเด็กที่เด่นและแตกต่างจากผู้ใหญ่	 142-143
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รายนามคณะผู้จัดท�า
แนวทางการดูแลผู้ป่วยโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�าหรับแพทย์

1.	 นพ.อุดม	 ภู่วโรดม	 สถาบันประสาทวิทยา	 ที่ปรึกษา

2.	 นางสาวอิสรี	 ตรีกมล	 สถาบันประสาทวิทยา	 ที่ปรึกษา

3.	 พญ.ทัศนีย์	 ตันติฤทธิศักดิ์	 สถาบันประสาทวิทยา	 ที่ปรึกษา

4.	 นพ.เมธา	 อภิวัฒนากุล	 สถาบันประสาทวิทยา	 ประธานคณะท�างาน

5.	 พญ.พัชรพิมพ์	 มัศยาอานนท์	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

6.	 พญ.รัตนา	 คุณติรานนท์	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

7.	 พญ.อาภาศรี	 ลุสวัสดิ์	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

8.	 พญ.กาญจนา	 ริ้วทอง	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

9.	 รศ.พญ.นาราพร	 ประยูรวิวัฒน์	 คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล		 คณะท�างาน

10.	พญ.จิราพร	 จิตประไพกุลศาล	 คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล		 คณะท�างาน

11.	พญ.สสิธร	 ศิริโท	 โรงพยาบาลบ�ารุงราษฎร์	 คณะท�างาน

12.	ดร.นพ.จรุงไทย	 เดชเทวพร	 คณะแพทยศาสตร์	รพ.รามาธิบด	ี		 คณะท�างาน

13.	ผศ.พญ.ปนิษฐา	 จินดาหรา	 คณะแพทยศาสตร์	รพ.รามาธิบดี	 คณะท�างาน

14.	รศ.นพ.อนุชิต		 ปุญญทลังค์	 คณะแพทยศาสตร์	รพ.รามาธิบดี	 คณะท�างาน

15.	ผศ.ดร.นพ.ธนินทร์	 อัศววิเชียรจินดา	 คณะแพทยศาสตร์	จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย	 คณะท�างาน

16.	รศ.พญ.พริมา		 หิรัญวัฒน์กุล	 คณะแพทยศาสตร์		 คณะท�างาน

	 	 	 จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย				

17.	พญ.ผกามาศ	 พสกภักดี	 ศูนย์ศรีพัฒน์	คณะแพทยศาสตร	์ม.เชียงใหม่	 คณะท�างาน	

18.	พญ.กมรวรรณ		 กตัญญูวงศ์	 คณะแพทยศาสตร์	ม.เชียงใหม่	 คณะท�างาน

19.	พญ.จันจิรา	 สาธุกิจชัย	 ศูนย์สมองและระบบประสาท	รพ.กรุงเทพ	 คณะท�างาน	

20.	รศ.นพ.สยาม	 ทองประเสริฐ				 ราชวิทยาลัยแพทย์เวชศาสตร์ฟื้นฟู	 คณะท�างาน

	 	 	 แห่งประเทศไทย

21.	ผศ.พญ.สุภรัตน์	 จริยโกศล									 ราชวิทยาลัยจักษุแพทย์แห่งประเทศไทย	 คณะท�างาน

22.	ศ.พญ.อรสา	 ชวาลภาฤทธิ์					 ราชวิทยาลัยรังสีแพทย์แห่งประเทศไทย	 คณะท�างาน

23.	นางจุฑาภรณ์	 บุญธง	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

24.	นางสาวยุวพร	 พลรักษ์	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

25.	นางสาวนวภรณ์	 ประดับโชติ	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

26.	นางสาวอรอนงค์	 บุญโสภา	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน

27.	นางสาวอณันตพร	 โพธิรัตน์	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน	

28.	นางสาวนุชรี	 นาวา	 สถาบันประสาทวิทยา	 คณะท�างาน	

29.	นพ.สหรัฐ	 อังศุมาศ	 สถาบันประสาทวิทยา	 เลขานุการคณะท�างาน
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แนวทางการดแูลผูป่้วย

กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ข้อแนะน�าการใช้
 	 แนวทางการดูแลผู้ป่วยโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางอักเสบ	 ส�าหรับแพทย์เล่มนี้	 เป็น
แนวทางส�าหรับแพทย์ทั่วไป	อายุรแพทย์	กุมารแพทย	์ประสาทแพทย	์ประสาทศัลยแพทย์และกุมารประสาทแพทย์
โดยมีวัตถุประสงค์หลักเพื่อให้แพทย์สามารถสืบค้น	 วินิจฉัย	 รักษา	 และให้ค�าแนะน�าผู้ป่วยโรคปลอกประสาทของ 
ระบบประสาทส่วนกลางในสภาวะต่างๆ	 อย่างเหมาะสมกับทรัพยากรทางการแพทย์ของแต่ละสถานพยาบาล 
ซึ่งจัดแบ่งตามกรอบการจัดระดับสถานบริการสาธารณสุข	  
	 	 แนวทางการดูแลผู้ป่วยโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางส�าหรับแพทย์ฉบับนี้	 ได้รวบรวม 
องค์ความรู้ที่ทันสมัยจากแหล่งอ้างอิงต่างๆ	 โดยผู้เชี่ยวชาญสาขาประสาทวิทยาปลอกประสาทของระบบประสาท
ส่วนกลางในเด็กและผู้ใหญ่	 และใช้หลักเกณฑ์ในการก�าหนดคุณภาพของหลักฐานและน�้าหนักการให้ค�าแนะน�า 
ตามแนวทางของราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย	 โดยหวังผลในการแก้ไขปัญหาสุขภาพของผู้ป่วยโรค 
ปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางอย่างมีประสิทธิภาพ	 
ขั้นตอนที่แนะน�าการใช ้
	 1.	 ให้เลือกจากสารบัญว่าเนื้อหาที่ต้องการค้นหานั้นอยู่ในบทใด	
	 2.	 แผนภูมิมีกรอบรูปสี่เหลี่ยมมนแสดงแนวทางที่เหมาะสมกับระดับสถานบริการสาธารณสุข	 คุณภาพ 
หลักฐานและการให้น�้าหนักค�าแนะน�าตามรายละเอียดในหน้า	J	-	L 

กรอบการจัดระดับสถานบริการสาธารณสุข1

ระดับระบบบริการ สถานบริการสาธารณสุข

ระบบบริการระดับปฐมภูมิ	(P) 1.	โรงพยาบาลส่งเสริมสุขภาพต�าบล
2.	ศูนย์สุขภาพชุมชนเมืองที่มีแพทย์ปฏิบัติเป็นประจ�า

ระบบบริการระดับทุติยภูมิ	(S) 1.	รพช.แม่ข่าย	(M2)
2.	รพช.ขนาดใหญ	่(F1)
3.	รพช.	(F2)
4.	รพช.ขนาดเล็ก	(F3)
5.	รพช.สร้างใหม่

ระบบบริการระดับตติยภูมิ	(T) 1.	รพศ.	(A)
2.	รพท.ระดับจังหวัด	(S)
3.	รพท.ขนาดเล็ก	(M1)

ระบบบริการสูงกว่าระดับตติยภูมิ 1.	โรงพยาบาลร่วมคณะแพทยศาสตร์
2.	สถาบันเฉพาะทาง

หมายเหตุ  :	 อ้างถึง	ค�าสั่งกระทรวงสาธารณสุข	ที่	209	/	2555	เรื่อง	การบริหารจัดการเครือข่ายบริการสุขภาพ		
	 						 ส�านักการบริหารสาธารณสุข	กระทรวงสาธารณสุข	ป	ีพ.ศ.2555	

1	 ส�านักบริหารการสาธารณสุข	 ส�านักงานปลัดกระทรวงสาธารณสุข	 เอกสารประกอบการประชุมสัมมนาเพื่อพัฒนาระบบบริการ
สุขภาพส่วนภูมิภาค	วันที	่29	กุมภาพันธ	2555	เวลา	08.00-16.30	น.	ณ	โรงแรมมิราเคิลแกรนด	์กรุงเทพมหานคร
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ระดับคุณภาพของหลักฐาน	(Level	of	evidence)

คุณภาพของ

หลักฐาน

ค�าอธิบาย

ประเภท	ก ก๑	 การทบทวนแบบมีระบบ	 (systematic	 review)	 หรือการวิเคราะห์แปรฐาน	 
	 (meta-analysis)	ของการศึกษาแบบกลุ่มสุ่มตัวอย่าง-ควบคุม		
	 (randomize-controlled	clinical	trials)		หรือ
ก๒	 การศึกษาแบบกลุ่มสุ่มตัวอย่าง-ควบคุมที่มีคุณภาพดีเยี่ยม	อย่างน้อย	๑	ฉบับ	
	 (a	well-designed,	randomize-controlled,	clinical	trial)

ประเภท	ข ข๑	 การทบทวนแบบมีระบบของการศึกษาควบคุมแต่ไม่ได้สุ่มตัวอย่าง		
	 (systemic	review	of	non-randomized,	controlled,	clinical	trials)	หรือ
ข๒	 การศึกษาควบคุมแต่ไม่สุ่มตัวอย่างที่มีคุณภาพดีเยี่ยม	
	 (well-designed,	non-randomized,	controlled	clinical	trial)	หรือ
ข๓	 หลกัฐานจากรายงานการศกึษาตามแผนตดิตามเหตไุปหาผล	(cohort)	หรอืการศึกษา 
	 วิเคราะห์ควบคุมกรณีย้อนหลัง	 (case	 control	 analytic	 studies)	 ที่ได้รับการ	 
	 ออกแบบวิจัยเป็นอย่างดี		ซึ่งมาจากสถาบันหรือกลุ่มวิจัยมากกว่าหนึ่งแห่ง/กลุ่ม	หรือ
ข๔	 หลกัฐานจากพหกุาลานกุรม	(multiple	time	series)	ซึง่มหีรอืไม่มมีาตรการด�าเนนิการ	 
	 หรือหลักฐานที่ได้จากการวิจัยทางคลินิกรูปแบบอื่นหรือทดลองแบบไม่มีการควบคุม	 
	 ซึ่งมีผลประจักษ์ถึงประโยชน์หรือโทษจากการปฏิบัติมาตรการที่เด่นชัดมาก	 เช่น	 
	 ผลของการน�ายาเพ็นนิซิลินมาใช้ในราว	 พ.ศ.๒๔๘๐	 จะได้รับการจัดอยู่ในหลักฐาน 
	 ประเภทนี้

ประเภท	ค ค๑	 การศึกษาพรรณนา	(descriptive	studies)	หรือ
ค๒	 การศึกษาควบคุมที่มีคุณภาพพอใช้	(fair-designed,	controlled	clinical	trial)	

ประเภท	ง ง๑	 รายงานของคณะกรรมการผู้เชี่ยวชาญ	 ประกอบกับความเห็นพ้องหรือฉันทามติ	 
	 (consensus)	ของคณะผู้เชี่ยวชาญ	บนพื้นฐานประสบการณ์ทางคลินิก	หรือ
ง๒	 รายงานอนุกรมผู้ป่วยจากการศึกษาในประชากรต่างกลุ่ม	 และคณะผู้ศึกษาต่างคณะ	 
	 อย่างน้อย	๒	ฉบับ

ที่มา	 :	สุรจิต	สุนทรธรรม,	สมเกียรติ	 โพธิสัตย์,	บรรณาธิการ	แนวทางการพัฒนาแนวทางเวชปฏิบัติ	กรุงเทพ	ฯ	 : 
แพทยสภา;	2559
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แนวทางการดแูลผูป่้วย

กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

น�้าหนักค�าแนะน�า	(Level	of	recommendations)

น�้าหนัก

ค�าแนะน�า

ค�าอธิบาย

++ “แนะน�าอย่างยิง่” (strongly recommend)	ความมัน่ใจของค�าแนะน�าให้ท�าอยูใ่นระดบัสงู	

เพราะมาตรการดังกล่าวมีประโยชน์อย่างยิ่งต่อผู้ป่วยและคุ้มค่า	(cost	effective)	(ควรท�า) 

+ “แนะน�า” (recommend)	ความมัน่ใจของค�าแนะน�าให้ท�าอยู่ในระดับปานกลาง	เนือ่งจาก

มาตรการดงักล่าวอาจมปีระโยชน์ต่อผูป่้วยและอาจคุม้ค่าในภาวะจ�าเพาะ	(อาจไม่ท�ากไ็ด้ข้ึน

อยู่กับสถานการณ์และความเหมาะสม: น่าท�า) 

+/- “ไม่แนะน�าและไม่คดัค้าน” (neither recommend nor against)	ความมัน่ใจยงัไม่เพยีง

พอในการให้ค�าแนะน�า	 เนื่องจากมาตรการดังกล่าวยังมีหลักฐานไม่เพียงพอในการสนับสนุน

หรอืคดัค้านว่า	อาจมหีรอือาจไม่มปีระโยชน์ต่อผูป่้วย	และอาจไม่คุม้ค่า	แต่ไม่ก่อให้เกดิอนัตราย

ต่อผู้ป่วยเพิ่มขึ้น	ดังนั้นการตัดสินใจกระท�าขึ้นอยู่กับปัจจัยอื่นๆ	(อาจท�าหรือไม่ท�าก็ได้) 

- “ไม่แนะน�า” (not recommend)	ความมัน่ใจของค�าแนะน�าไม่ให้ท�าอยูใ่นระดับปานกลาง	

เนื่องจากมาตรการดังกล่าวไม่มีประโยชน์ต่อผู้ป่วยและไม่คุ้มค่าหากไม่จ�าเป็น	 (อาจท�าก็ได้

กรณีมีความจ�าเป็น แต่โดยทั่วไป “ไม่น่าท�า”) 

-- “ไม่แนะน�าอย่างยิ่ง/คัดค้าน” (strongly not recommend / against)	ความมั่นใจของ

ค�าแนะน�าไม่ให้ท�าอยูใ่นระดบัสงู	เพราะมาตรการดงักล่าวอาจเกดิโทษหรอืก่อให้เกดิอันตราย

ต่อผู้ป่วย	(ไม่ควรท�า) 
 

ที่มา	 :	สุรจิต	สุนทรธรรม,	สมเกียรติ	 โพธิสัตย์,	บรรณาธิการ	แนวทางการพัฒนาแนวทางเวชปฏิบัติ	กรุงเทพ	ฯ	 :	

แพทยสภา;	2559
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ความหมายของสัญลักษณ์ในแผนภูมิ

1.	 กรอบรูปสี่เหลี่ยม

	 	 	 	 	 	 =	 ข้อความภายในกรอบเป็นปัญหา	:	disease,	syndrome	

2.	 กรอบรูปสี่เหลี่ยมข้าวหลามตัด	

   

	 	 	 	 	 	 =	 ข้อความภายในเป็นการตัดสินใจปฏิบัติ	:		

		 	 	 	 	 	 	 investigation,	observation,	treatment

3.			กรอบรูปสี่เหลี่ยมมน	

      

	 	 	 	 	 	 =	 ข้อความภายในเป็นค�าอธิบาย/ข้อแนะน�า	:	health	education

	 	 อนึ่ง	หากสถานพยาบาลใดไม่สามารถด�าเนินการตามแนวทางฉบับนี	้ ให้ใช้ดุลยพินิจของแพทย์ที่มีหน้าที่

รับผิดชอบผู้ป่วยโดยตรง	หรืออาจพิจารณาส่งต่อผู้ป่วยไปยังสถานพยาบาลที่มีศักยภาพสูงกว่า
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Multiple  Sclerosis  and  Neuromyelitis  Optica

 บทที่ 1 
 กลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาท
 ส่วนกลาง

	 	 มยัอลินิ	(myelin)	เป็นปลอกหุม้	(sheath)	ของใยเส้นประสาท	(nerve	axon)	ในระบบประสาทส่วนกลาง	 

(central	 nervous	 system:-	 CNS)	 มัยอิลินจะถูกสร้างโดยเซลล์ชื่อโอลิโกเดนโดรไซท์	 (oligodendrocyte)	 

ซึง่เซลล์เหล่านีจ้ะแผ่ซยัโตพลาสม	(cytoplasm)	ไปโอบหุ้มรอบใยเส้นประสาท	(axon)	ท�าให้เส้นประสาททีมี่ปลอกหุม้	

(myelinated	fiber)	เหล่านี	้สามารถส่งสญัญาณประสาท	(nerve	impulse)	ไปได้เร็วกว่าเส้นประสาททีไ่ม่มีปลอกหุม้	 

(unmyelinated	 fiber)	 นอกจากนี้	 ยังมีอีกกลุ่มเซลล์ที่ส�าคัญคือ	 แอสโตรไซท์	 (astrocyte)	 หรือแอสโตรเกลีย	 

(astroglia)	ท�าหน้าทีเ่ป็นเนือ้เยือ่เสรมิ	ช่วยการท�างานของเซลล์ประสาท	ตลอดจนเซลล์บหุลอดเลอืด	(endothelial	

cell)	ในบริเวณแนวกั้นแบ่งระหว่างหลอดเลือดกับเนื้อสมอง	(blood-brain-barrier:	BBB)	น�าส่งสารอาหาร	รักษา

ดุลย์น�้าและเกลือแร	่ซ่อมแซมเนื้อเยื่อที่เสียหาย	โดยท�าให้เกิดแผลเป็น	(scarring)

	 	 Demyelinating	 disease	 หมายถึง	 กลุ่มของโรคซึ่งมีการท�าลายมัยอิลิน	 (demyelination)	 เนื่องจาก 

มยัอลินิเป็นองค์ประกอบส่วนใหญ่ของส่วนเนือ้ขาว	(white	matter)	ของสมองและไขสนัหลงั	รอยโรคทีเ่กิดจากการ

ท�าลายมัยอิลิน	(demyelination)	จึงเห็นชัดที่	white	matter	ของ	CNS	คือที่สมองใหญ่	(cerebral	hemisphere)	

สมองน้อย	 (cerebellum)	 ก้านสมอง	 (brainstem)	 และไขสันหลัง	 (spinal	 cord)	 รอยโรคอาจจะเป็นรอยเล็กๆ	 

ที่กระจายทั่วไป	หรือเป็นรอยโรคขนาดใหญ่	ในต�าแหน่งเดียวหรือหลายต�าแหน่ง	ทั้งนี้เมื่อเทียบกันแล้ว	การท�าลาย

ปลอกมัยอิลินของเส้นประสาทจะเกิดมากกว่าเซลล์ประสาท	(neuron)	หรือใยเส้นประสาท

	 	 โรคในกลุม่	demyelinating	disease	ท่ีส�าคญัได้แก่	โรคมลัตเิพลิ	สเคลอโรสสิ	(multiple	sclerosis:-	MS)	 

กลุ่มโรคนิวโรมัยอิลัยติส	 ออพติกา	 (neuromyelitis	 optica	 spectrum	 disorder:–NMOSD)	 ซึ่งชื่อเดิมเรียก	

Devic’s	disease	และโรค	 acute	disseminated	encephalomyelitis	 (ADEM)	สาเหตุที่แท้จริงของโรคยังไม่

ทราบชดั	แต่พบว่าเป็นผลของปัจจยัด้านระบบภมูคิุม้กนัของผู้ป่วย	โดยเฉพาะเซลล์ลิมโฟไซท์	ชนดิ	T-lymphocyte	 

และ	B-lymphocyte	ทีต่อบสนองต่อปัจจยัภายนอก	เช่นการตดิเชือ้ไวรสับางชนดิ	ภาวะพร่องหรอืภาวะขาดวติามนิดี	 

เป็นต้น	 ท�าให้มีการอักเสบของเน้ือเยื่อใน	 CNS	 เกิดการท�าลายมัยอิลินและใยเส้นประสาท	 จนถึงเซลล์ประสาท	 

แม้จะพบโรคในกลุ่มนี้ไม่บ่อย	แต่เนื่องจากการด�าเนินโรคมักเป็นแบบเกิดซ�้าๆ	(recurrent)	ร่วมกับแบบรุดหน้าต่อ

เนื่อง	 (progressive)	 ผู้ป่วยส่วนใหญ่จะเกิดทุพพลภาพในที่สุด	 ดังนั้นการวินิจฉัยโรคให้ถูกต้อง	 รักษาผู้ป่วยอย่าง

เหมาะสมตั้งแต่ระยะแรก	จะช่วยชะลอการสะสมรอยโรค	ลดความพิการในระยะยาว	อย่างไรก็ดีการที่รอยโรคเกิด

ในต�าแหน่งต่างๆ	 ของระบบประสาท	 จึงมีอาการหลายหลากรูปแบบ	นอกจากนี้อาการที่เกิดขึ้น	 ยังเหมือนกับที ่

พบในโรคอื่นๆ	 อีกหลายโรค	 จึงมีความจ�าเป็นที่แพทย์จะมีความรู้ความเข้าใจในการดูแลผู้ป่วยเบื้องต้นที่สถาน

พยาบาลระดบัปฐมภมู	ิก่อนจะส่งต่อไปยงัผูเ้ชีย่วชาญในสถานพยาบาลทีม่คีวามพร้อมมากกว่า	มกีารดแูลต่อเนือ่งแบบ 

สหสาขาวิชา	โดยใช้ทรัพยากรสุขภาพด้วยความเหมาะสม
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แนวทางการดแูลผูป่้วย

กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ข้อแนะน�าในการใช้ แนวทางเวชปฏิบัติกลุ่มโรคปลอกประสาท

	 	 แนวทางเวชปฏิบัติส�าหรับการดูแลผู้ป่วยในกลุ่มโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางนี ้

มีวัตถุประสงค์เพื่อใช้เป็นคู่มือส�าหรับแพทย์สหสาขาวิชาต้ังแต่ระดับแพทย์เวชปฏิบัติทั่วไปจนถึงระดับแพทย์ 

ผูเ้ชีย่วชาญสาขาต่างๆ	โดยเฉพาะจกัษแุพทย์	อายรุแพทย์	แพทย์ด้านประสาทวทิยาและประสาทศลัยศาสตร์	รงัสแีพทย์	 

แพทย์เวชศาสตร์ฟ้ืนฟ	ูเน่ืองจากอาการมหีลายรปูแบบขึน้กบัต�าแหน่งของรอยโรค	ในสมอง	ไขสนัหลงัและเส้นประสาทตา 

นอกจากนีอ้าการท่ีเกดิข้ึน	ยงัเหมอืนกบัท่ีพบในโรคอืน่ๆ	อกีหลายโรค	จงึท�าให้การวนิจิฉัยค่อนข้างยากส�าหรบัแพทย์

ที่ไม่ได้ปฏิบัติงานด้านประสาทวิทยา	ผู้ป่วยที่มีอาการในครั้งแรกๆ	อาจจะได้รับการดูแลจากแพทย์ผู้เชี่ยวชาญสาขา

อืน่	เช่น	จกัษแุพทย์	ศัลยศาสตร์ยโูรวทิยา	ศัลยศาสตร์ออร์โธปิดกิส์	แพทย์ด้านโสตนาสกิลารงิซ์	ก่อนจะมาพบแพทย์ 

ด้านประสาทวทิยา	คูม่อืนีไ้ด้รวบรวมข้อมลูและเสนอแนวทางปฏบิตั	ิโดยเน้นส�าหรบัแพทย์ในสถานพยาบาลระดบัทตุยิภมู	ิ 

(secondary:	S)	และระดบัตตยิภมู	ิ(tertiary:	T)	เนือ่งจากการตรวจวนิจิฉยัต้องใช้การตรวจภาพสมองและไขสันหลัง

ด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า	(magnetic	resonance	imaging:	MRI)	การตรวจน�้าไขสันหลัง	การใช้เครื่องมือตรวจพิเศษ

ทางจักษุวทิยา	เช่น	visual	evoked	potentials	(VEP),	optic	coherence	tomography	(OCT)	ตลอดจนเวชภณัฑ์

และอปุกรณ์การรกัษาจ�าเพาะ	เช่น	เครือ่งเปลีย่นถ่ายพลาสมา	ซ่ึงต้องมแีพทย์ผูเ้ชีย่วชาญเฉพาะทางเป็นผูใ้ห้การดแูล 

การรักษาผู้ป่วยในระยะต่อเนื่องแบบสหสาขาวิชา	จะช่วยฟื้นฟูสภาพให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น	นอกจากนี้การ

รกัษาผูป่้วยโรค	MS	ด้วยยาปรบัภมูต้ิานทาน	(immunomodulator)	มค่ีาใช้จ่ายสงูมาก	จงึมกีารก�าหนดข้อบ่งช้ีและ 

วิธีการประเมินประสิทธิภาพของยา	เพื่อเป็นการใช้ทรัพยากรสุขภาพด้วยความเหมาะสม

	 	 เนือ่งจากกลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางเป็นโรคทีพ่บน้อย	แพทย์ท่ัวไปทีไ่ม่ได้ปฏบัิติ

งานด้านประสาทวิทยา	มักจะไม่คุ้นเคยจึงสรุปข้อมูลโดยสังเขปเกี่ยวกับโรคที่ส�าคัญ	ในกลุ่มนี้	3	โรค	ดังนี้

  1. Multiple sclerosis (MS)	ชือ่ภาษาไทยเรยีกว่า	ปลอกประสาทเส่ือมแขง็	เป็นโรคกลุม่	demyelinating	 

disease	ทีพ่บบ่อยท่ีสดุ	มกัเป็นในคนผวิขาวทีอ่าศยัอยูใ่นเขตอากาศอบอุน่	โดยคนเอเชยีในเขตร้อน	เช่น	ประเทศไทย

จะพบน้อย	เกิดในคนวัยท�างานประมาณช่วงอายุ	20-40	ปี	เพศหญิงพบมากกว่าเพศชายเล็กน้อย	ความผิดปกติใน

โรค	MS	 เกิดกับเซลล์โอลิโกเดนโดรไซท์เป็นหลัก	 (oligodendrocytopathy)	 โดยมีการกระตุ้น	 T-lymphocyte	

ในร่างกาย	และต่อมา	activated	lymphocyte	เหล่านี้	จะลอดผ่าน	BBB	เข้าสู่เนื้อสมอง	และมีการกระตุ้นซ�้า	ให้

เกิดกระบวนการอักเสบ	มีการชักน�าให้	inflammatory	cell		มารวมตัวกัน	มีการหลั่งสาร	cytokine	และเกิดการ

ท�าลายปลอกมยัอลินิ	เซลล์โอลโิกเดนโดรไซท์	และใยประสาทจนถงึเซลล์ประสาท		ต�าแหน่งทีพ่บการอกัเสบบ่อยได้แก่ 

เส้นประสาทตา	 (optic	 neuritis)	 ไขสันหลัง	 (acute	myelitis)	 ท่ีต�าแหน่งอื่นๆ	 ในเนื้อสมองได้แก่	 ที่สมองใหญ่	

(cerebral	hemisphere)	โดยเฉพาะในบรเิวณของ	white	matter	ทีอ่ยูร่อบๆ	โพรงสมอง	(periventricular	white	

matter)	 ที่สมองน้อย	 (cerebellum)	 และที่ก้านสมอง	 ผู้ป่วยส่วนมากจะมีอาการก�าเริบสลับทุเลา	 (remitting	 

relapsing)	คือเป็นแล้วดีขึ้น	แล้วกลับเป็นซ�้าอีก	อาการครั้งแรกๆ	มักจะหายกลับสู่ระดับปกต	ิแต่เมื่อเวลาผ่านไป	 

โรคเข้าสู่ระยะรุดหน้า	 (progressive)	 แล้ว	 ความพิการจะสะสมมากขึ้นเรื่อยๆ	 จนผู้ป่วยทุพพลภาพอย่างถาวร 

การวนิจิฉยัโรคใช้เกณฑ์การวนิจิฉยั	Mc	Donald	ค.ศ.	2017	(บทที	่6)	ซึง่อาศยัประวตั	ิและอาการทางระบบประสาท	

ร่วมกับผลการตรวจเอ็มอาร์ไอ	 (บทที่	 7)	 การรักษาในระยะโรคก�าเริบ	 (relapse)	 ใช้สเตียรอยด์	 (intravenous	 

methylprednisolone:	 IVMP)	 หรือให้การเปลี่ยนถ่ายพลาสมา	 (plasma	 exchange:	 PLEX)	 ร่วมด้วย	 ถ้าไม่

ตอบสนองต่อสเตียรอยด์	(บทที	่10)	ส่วนการควบคุมการด�าเนินโรคนั้น	ใช้	disease	modifying	therapy	(DMT)	 
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Multiple  Sclerosis  and  Neuromyelitis  Optica

ต่อเนื่อง	ซึ่งมีผลปรับภูมิต้านทาน		(immunomodulation)	(บทที่	11)	เพื่อลดอัตราการเกิดโรคก�าเริบ	(relapse	

rate)	 ชะลอการรุดหน้าของความพิการ	 (disability	 progression)	 ลดการสะสมรอยโรคในสมอง	 และลดการเกิด

ภาวะสมองฝ่อ	(atrophy)	เมือ่ตดิตามด้วยเอม็อาร์ไอ	ทัง้นีค้วรเร่ิมการรักษาต้ังแต่ระยะแรก	จะช่วยให้ผู้ป่วยสามารถ

ท�างานและด�าเนินชีวิตได้อย่างมีคุณภาพ

  2. Neuromyelitis optica spectrum disorders (NMOSD)	หรือเดิมเรียกโรคเดวกิ	(Devic’s	disease)	 

โรคนี้พบในคนไทยบ่อยกว่า	MS	 ปัจจุบันจัดให้	 NMOSD	 อยู่ในกลุ่มโรคภูมิคุ้มกันต่อต้านตนเอง	 (autoimmune	

disease)	สาเหตุเกิดจากมีการสร้าง	antibody	ต่ออะควาพอรินชนิดที่สี่	(aquaporin-4:	AQP4)	เรียกว่า	NMO-IgG 

หรือ	 AQP4	 antibody	 ซึ่ง	 AQP4	นี้	 เป็นส่วนของช่องควบคุมการไหลผ่านของน�้า	 (water	 channel)	 ที่เรียงตัว 

อยู่บน	 foot	 process	 ที่ส่วนปลายของเซลล์แอสโทรไซท	์ (astrocyte)	 เมื่อเกิดการอักเสบ	 จะมี	 inflammatory	

cascade	 ก่อความเสียหายต่อเซลล์แอสโทรไซท์เป็นหลัก	 (astrocytopathy)	 ส่วนความเสียหายต่อมัยอิลินและ

เซลล์โอลิโกเดนโดรไซท์เป็นผลที่เกิดตามมาจึงต่างกับพยาธิก�าเนิดใน	MS	 โรค	 NMOSD	 เกิดในเพศหญิงมากกว่า 

เพศชายอย่างน้อย	5-10	เท่า	พบได้ในผูใ้หญ่ตัง้แต่อายนุ้อยจนถงึผูส้งูอาย	ุโดยอายเุฉลีย่จะมากกว่าของผูป่้วยโรค	MS 

รายงานผู้ป่วยโรค	Devic	ในครั้งแรกๆ	พบความผิดปกติทั้งที่เส้นประสาทตาและที่ไขสันหลังในช่วงเวลาใกล้เคียงกัน 

อาการเกิดเพียงครั้งเดียว	 (monophasic)	 แต่ค่อนข้างเร็วและรุนแรงมีความพิการเหลือมาก	 อย่างไรก็ดี	 ปัจจุบัน 

พบว่า	การด�าเนินโรคของ	NMOSD	ส่วนมากเป็นแบบเกิดซ�้า	(relapsing)	และอาการมีตั้งแต่รุนแรงน้อยจนถึงมาก	

โดยความพิการจะค่อยสะสมตามจ�านวนอาการก�าเริบที่เกิดขึ้น	การวินิจฉัยโรค	ใช้เกณฑ์การวินิจฉัย	Wingerchuck	

ค.ศ.	2015	 (บทที่	6)	ซึ่งอาศัยอาการทางระบบประสาท	การตรวจเลือดหา	AQP4-IgG/NMO-IgG	ร่วมกับผลการ

ตรวจเอ็มอาร์ไอ	(บทที	่7)	ผู้ป่วย	NMOSD	บางรายอาจมีโรค	systemic	autoimmune	อื่นๆ	ร่วมด้วย	ส�าหรับการ 

รักษานั้น	ในระยะโรคก�าเริบ	(relapse)	ใช้	intravenous	methylprednisolone	(IVMP)	อย่างเดียว	หรือร่วมกับ	 

Plasma	exchange	(PLEX)	การรักษาต่อเนื่องด้วยยากดภูมิต้านทาน	(immunosuppressive	drug)	(บทที	่11)	

ช่วยให้โรคสงบ	ไม่มีอาการก�าเริบ	ไม่มีความเสียหายสะสมในระบบประสาท

  3. Acute disseminated encephalomyelitis  (ADEM)	เกดิการอกัเสบและท�าลายมยัอลินิกระจาย

ทั่วไปในสมองและไขสันหลัง	โดยมักจะเกิดหลังจากที่มีการติดเชื้อไวรัส	หรือการฉีดวัคซีนไปแล้วช่วงหนึ่ง	โดยมีช่วง	

incubation	ประมาณ	4-12	วัน	ภาวะนี้พบในเด็กมากกว่าในผู้ใหญ่	พบทั้งในเพศหญิงและชาย	ผู้ป่วยจะมีอาการ

ไข้	ปวดศีรษะซึมลง	บางรายตรวจพบมีอาการคอแข็งหลังแข็ง	ซึ่งแสดงถึงภาวะเยื่อหุ้มสมองอักเสบ	มีอาการแขนขา 

อ่อนแรง	ชา	การตรวจร่างกายและภาพเอ็มอาร์ไอของสมอง	แสดงถึงรอยโรคหลายต�าแหน่ง	 (multifocal)	ผู้ป่วย

ส่วนใหญ่จะดีขึ้นจนเป็นปกติหรือมีความพิการบางส่วนเหลืออยู่	โดยเฉพาะรายที่เกิดหลังโรคหัด	หรือโรคสุกใส	ทั้งนี้

รายทีส่มองบวมมากอาการอาจรนุแรงจนถงึชวีติได้จากภาวะความดนัในกะโหลกขึน้สงูมาก	ลกัษณะทางพยาธวิทิยา

พบการท�าลายมยัอลินิ	มเีซลล์	mononuclear	cell	เพิม่มาก	โดยเซลล์ประสาทค่อนข้างปกติซ่ึงต่างจากทีพ่บในการ 

ติดเชื้อไวรัสของระบบประสาทแบบอื่น	 ๆ	 ท่ีเซลล์ประสาทจะเสียหายมากกว่า	 การวินิจฉัยโรค	 อาศัยประวัติการ 

ติดเชื้อหรือการได้รับวัคซีน	ที่น�ามาก่อนอาการทางสมอง	(encephalopathy)	ส�าหรับการรักษานั้น	ใช้	IVMP	และ

รับประทานยา	prednisolone	อีกประมาณ	2-3	 เดือนโดยค่อยลดขนาดลงจนหมด	 (taper	off)	 โดยไม่ต้องใช้ยา 

ต่อเนื่อง	 ทั้งนี้โรค	 ADEM	 เกิดอาการเพียงครั้งเดียว	 (monophasic)	 แต่ผู้ป่วยบางราย	 มีการด�าเนินโรคขึ้นลง	 

(fluctuate)	 ระหว่างท่ีก�าลังลดยา	 ในช่วง	 3	 เดือน	 เรียกว่า	 relapse	 แต่ถ้ามีอาการเกิดขึ้นใหม่หลัง	 3	 เดือน	 
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ให้ประเมินใหม่ว่า	ผู้ป่วยอาจจะเป็นโรคอื่น	โดยเฉพาะโรค	MS	

	 	 ผู้ป่วยโรค	demyelinating	disease	ส่วนมากจะมีอาการผิดปกติเกิดแบบเฉียบพลัน	(acute)	คือ	อาการ

เกิดขึ้นเร็วในเวลาเป็นวัน	ส่วนน้อยอาการจะเกิดขึ้นเร็วมากในไม่กี่ชั่วโมง	คล้ายกับในโรคหลอดเลือดสมอง	หรือเกิด

อาการแบบเนิ่น	(subacute)	อาการค่อยเป็นมากขึ้น	นานเป็นสัปดาห์	เป็นเดือน	เมื่อพบรอยโรคใน	MRI	จึงเข้าใจว่า	 

เป็นเนื้องอกสมองหรือไขสันหลัง	จนได้รับการผ่าตัด	ส�าหรับรายที่เป็นแบบเฉียบพลัน	(acute)	อาการจะค่อยทุเลา

จนกลับมาปกติ	หรือเกือบปกติ	(remission)	แล้วกลับมาเป็นซ�้า	(relapse)	ซึ่งเรียกว่า	relapsing-remitting	(RR)	 

ในผู้ป่วย	MS	 จะเกิดอาการแบบรุดหน้า	 (progressive)	 คืออาการค่อยๆ	 เลวลงอย่างต่อเนื่อง	 เป็นมากขึ้นช้าๆ	 

ในเวลาเป็นสัปดาห์หรือเป็นเดือน	 ถ้าลักษณะโรครุดหน้านี้	 ตามหลังระยะ	 relapsing-remitting	 (RRMS)	 

จะเรียกว่า	secondary	progressive	(SPMS)	ถ้าเป็นแบบโรครุดหน้าตั้งแต่แรก	โดยไม่เคยมีอาการแบบเฉียบพลัน	

เรียกว่า	 primary	 progressive	 (PPMS)	 และถ้าลักษณะโรครุดหน้าเกิดช่วงท่ียังคงมีแบบเฉียบพลันอยู่เรียกว่า	 

progressive	relapsing	(PRMS)

อาการโรคก�าเริบ	(relapse	หรือ	attack)	อาจจะเป็นลักษณะดังนี้	

	 1)		อาการเดิมเกิดซ�้าที่ต�าแหน่งเดิมซึ่งเคยหายเป็นปกติแล้ว	

	 2)		อาการเดิมซึ่งดีขึ้นแต่ไม่หายเป็นปกติกลับมาเป็นมากขึ้น	(deterioration)	

	 3)		เกิดอาการใหม่	เกิดที่ต�าแหน่งใหม่	(new	lesion)	

	 	 ทั้งนี้อาการดังกล่าวแยกจากภาวะโรคก�าเริบเทียม	 (pseudorelapse)	 โดยอาการจะต้องอยู่นานกว่า	 

24	ชั่วโมงเพราะบางครั้งอาการผู้ป่วยจะเลวลงชั่วคราวจากอุณหภูมิที่สูงขึ้น	เช่น	ในสภาพอากาศร้อน	หลังการออก

ก�าลังมาก	หรือมีไข้บางครั้ง	
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Multiple  Sclerosis  and  Neuromyelitis  Optica

 บทที่ 2
 อาการและอาการวิทยาของกลุ่มโรค
 ปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง
	 	 เนื่องจากรอยโรคเกิดในต�าแหน่งต่างๆ	 ของระบบประสาท	 ท�าให้มีอาการหลายหลากรูปแบบ	 และยัง 
เหมือนกับอาการที่พบในโรคอื่นๆ	อีกหลายโรค	จึงท�าให้การวินิจฉัยค่อนข้างยาก	รอยโรคที่พบบ่อย	คือเส้นประสาท 
ตาอักเสบและไขสันหลังอักเสบ	 ถ้ามีประวัติว่าการด�าเนินโรคเป็นแบบเฉียบพลัน	 อาการทุเลาลงแล้วเกิดซ�้า	 
(Relapsing-remitting;	 RR)	 จะช่วยให้คิดถึงกลุ่ม	 demyelinating	 disease	 มากข้ึน	 แต่การวินิจฉัยจะยากขึ้น	 
ถ้าผู้ป่วยมีอาการมาเป็นครั้งแรก	(first	demyelinating	event)	หรืออาการที่เป็นเกิดจากรอยโรคในต�าแหน่งอื่นๆ	
ที่พบน้อยกว่า	 จึงสรุปลักษณะทางคลินิก	 ที่อาจจะเกิดจาก	 demyelinating	 disease	 เพื่อเป็นแนวทางในการ 
ซักถามประวัติและประเมินเพิ่มเติม	ดังนี้

อาการของระบบกล้ามเนื้อและการเคลื่อนไหว (locomotor system)

  Motor weakness	อาการกล้ามเนื้ออ่อนแรงอาจจะเป็นที่ขาสองข้าง	(paraparesis)	ที่ขาหรือที่แขนข้าง
เดยีว	(monoparesis)	หรอืมอีาการแขนและขาซกีหนึง่อ่อนแรง	(hemiparesis)	จากรอยโรคที	่corticospinal	tract	
เมื่ออาการอ่อนแรงฟื้นตัว	กล้ามเนื้อจะมีลักษณะตึงเกร็ง	(spastic)	ซึ่งท�าให้การเคลื่อนไหวไม่สะดวก

  Incoordination	 การบังคับการเคล่ือนไหวของแขนขาไม่ประสานกัน	 (incoordination)	 เม่ือมีรอย
โรคบริเวณ	cerebellum	หรือ	cerebellar	connection	ในก้านสมอง	โดยจะตรวจพบว่า	การกะระยะไม่แม่นย�า	
(dysmetria	หรือ	intention	tremor)	การขยับหรือเคลื่อนไหว	สลับไป-มาให้เร็ว	(rapid	alternate	movement)	
ท�าได้ไม่คล่อง	(dysdiadochokinesia)	และมีอาการเซ	(ataxia)

  Dysarthria	อาการพูดไม่ชัด	อาจเกิดจากรอยโรคที่	corticobulbar	tract	เนื่องจากกล้ามเนื้ออ่อนแรง	
(paretic)	 หรืออาจจะเกิดจากภาวะกล้ามเนื้อมีอาการเกร็ง	 (spastic	 dysarthria)	 เมื่ออาการอ่อนแรงทุเลาแล้ว
นอกจากนี้ยังมีอาการพูดไม่ชัด	 จากรอยโรคที่	 cerebellum	หรือ	 cerebellar	 connection	 ในก้านสมองท�าให	้
จังหวะและความดังของการพูดผิดปกติ	เรียกว่า	“scanning	speech”	หรือ	cerebellar	dysarthria

อาการของระบบการรับความรู้สึก  (sensory system)

  Hypoesthesia	การรับความรู้สึกลดลงเป็นอาการที่พบบ่อย	ผู้ป่วยจะบ่นชาหนาๆ	(numbness)	ผู้ป่วย 
จะไม่ค่อยรู้สึกเจ็บ	 (pinprick)	 สูญเสียการรับรู้ความรู้สึกเย็นร้อน	 (temperature)	 ความรู้สึกสัมผัส	 (touch)	 
ความรู้สึกสั่น	(vibration)	หรือการรู้ต�าแหน่งข้อ	(joint	position	sense)	

  Paresthesia	 การรับความรู้สึกแปร่งเปล่ียนไป	 ซ่ึงเป็นอาการปวดประสาท	 (neuropathic	 pain)	 
โดยผู้ป่วยอาจบ่นชาซ่าๆ	ยิบๆ	รู้สึกแสบร้อน	ปวดเสียว	ปวดแปลบ	หรือรู้สึกคันยุบยิบบริเวณใบหน้าแขนขาล�าตัว	
เพยีงข้างหนึง่หรอืทัง้สองข้าง	ความรูส้กึแปร่งเปลีย่นไปนี้	อาจจะเป็นอาการน�าของภาวะโรคก�าเรบิ	หรอืเกิดหลงัจาก 
ที่อาการชาหนาๆ	เริ่มดีขึ้น	ผู้ป่วยบางรายรู้สึกเหมือนถูกรัดรอบล�าตัว	(band-like)
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อาการทางตา (ocular)

  Loss of vision	อาการตามัวเกิดจากเส้นประสาทตาอักเสบ	(optic	neuritis)	เป็นอาการที่พบได้ตั้งแต่

ครั้งแรกๆ	ของโรค	(initial	presentation)	ผู้ป่วยจะมีตามัวลงอย่างรวดเร็ว	ถ้าเป็นไม่มากจะเห็นมัวคล้ายมีหมอก

มาบังตรงกลางลานสายตา	แต่ถ้าเป็นมากจะถึงกับตาบอด	ไม่เห็นแม้แต่แสงไฟ	(no	light	perception)	ถ้าผู้ป่วย

มีอาการปวดลึกๆ	ในเบ้าตาเวลากลอกตา	(pain	on	eye	movement)	หรือเวลากดลูกตาข้างนั้นร่วมด้วย	จะช่วย

สนบัสนนุภาวะเส้นประสาทตาอกัเสบ	แต่ไม่จ�าเป็นต้องพบอาการปวดตาในผูป่้วยทกุราย		ระยะต่อมาตาจะค่อยเหน็ดี

ขึ้น	 จนกลับมาเห็นเป็นปกต	ิ แต่ถ้าอาการอักเสบเป็นซ�้าหลายครั้ง	 หรืออาการอักเสบเป็นมาก	 ผู้ป่วยมักจะตาบอด	

จากประสาทตาฝ่อ	(optic	atrophy)		

  Nystagmus	ภาวะตากระตุกเกิดได้ทั้งแบบกระตุกในแนวราบ	(horizontal)	แนวดิ่ง	(vertical)	และบิด	

(rotatory)	พบในรายที่มีรอยโรคที่ก้านสมองหรือที่สมองน้อย

  Ocular motor disorder	 การกลอกตาผิดปกติจากการท่ีกล้ามเนื้อคู่ท่ีควบคุมการกลอกตาท�างาน 

ไม่เท่ากัน	ท�าให้เห็นเป็นภาพซ้อน	(diplopia)	ตรวจพบมีตาเข	หรือเป็นลักษณะ	internuclear	ophthalmoplegia	 

พบในรายที่มีรอยโรคที่ก้านสมอง

  Pupillary abnormality ความผิดปกติของขนาดรูม่านตา	 อาจเกิดจากรอยโรคบริเวณประสาท	 

sympathetic	เช่น	ทีพ่บใน	Horner’s	syndrome	หรอืการพบตอบสนองต่อแสงชนดิ	relative	afferent	pupillary	

defects	(RAPD)	ในรายที่มีประสาทตาฝ่อข้างนั้น	

  Auditory and vestibular อาการเวียนศีรษะพบบ่อยกว่าการได้ยินผิดปกติและมักพบร่วมกับ	 

nystagmus	เกิดจากรอยโรคบริเวณก้านสมอง

อาการอืน่ๆ

	 	 อาการสะอึกต่อเนื่อง	 (intractable	 hiccup)	 จากรอยโรคที่	 area	 postrema	บริเวณ	floor	 ของ	 4th	

ventricle	ใน	medulla	เป็นอาการทีพ่บบ่อยใน	NMOSD	ถ้าไม่มีประวติัหรือไม่พบความผิดปกติทางระบบประสาท	

จึงอาจจะเข้าใจว่า	มีสาเหตุจากโรคระบบทางเดินอาหาร	

	 	 การควบคุมกล้ามเนื้อหูรูดผิดปกติ	(sphincter	impairment)	ได้แก	่อาการปัสสาวะไม่ออก	

	 	 ท้องผูกหรืออาการกลั้นปัสสาวะอุจจาระไม่อยู่	เกิดจากรอยโรคที่ไขสันหลัง	

	 	 ภาวะการเสื่อมสมรรถภาพทางเพศจากอวัยวะเพศไม่แข็งตัวในผู้ป่วยชายที่เป็นไขสันหลังอักเสบ

	 	 อาการเกรง็ท่ีกล้ามเน้ือขาแขนหรอืล�าตวัซึง่เกดิขึน้ทนัทแีละทเุลาเองทีเ่รยีกว่า	paroxysmal	tonic	spasm	

อาการเกร็งนี้พบบ่อยในผู้ป่วยที่เคยเกิดไขสันหลังอักเสบมาก่อน	

	 	 อาการง่วงหลับมาก	(hypersomnia)	กินมาก	(hyperphagia)	จากรอยโรคที	่hypothalamus	

	 	 ภาวะเกลือโซเดียมต�่า	 (hyponatremia)	 จากภาวะการหล่ัง	 antidiuretic	 hormone	 ไม่เหมาะสม	 

(syndrome	 of	 inappropriate	 antidiuretic	 hormone:	 SIADH)	 ซ่ึงต้องแยกจากจากสาเหตุอื่นของ		 

hyponatremia
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	 	 รายละเอียดวิธีการประเมินและการรักษาเบื้องต้นของกลุ่มอาการทางระบบประสาทส่วนกลางที่พบบ่อย

ในโรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางสามารถอ่านรายละเอียดเพิ่มเติมได้ดังนี้	 อาการมองไม่เห็นจาก

เส้นประสาทตาอกัเสบ	(บทที	่3)	อาการทางระบบกล้ามเนือ้การเคลือ่นไหวหรอืการรบัความรูส้กึทีเ่กดิจากไขสนัหลงั

อักเสบ	(บทที	่4)	หรือการอักเสบของสมองหรือก้านสมอง	(บทที่	5)

เอกสารอ้างอิง

	 1.	 Ropper		AH,	Brown	RH	(Ed).	Adams	&	Victor’s	Principle	of	Neurology	9th	Ed.	McGraw	Hill.	2008 

	 2.		Compston		A,	Confavreux	C,	Lassman	H,	et	al	(ed).	McAlpine’s	Multiple	Sclerosis	4th	Ed.	 

	 	 Churchill	Livingstone	2006.				

	 3.		Polman	CH,	Reingold	SC,	Banwell	B,	Clanet		M,	Cohen	JA,	Filippi	M,	Diagnostic	Criteria	for	 

	 	 Multiple	Sclerosis:	2010	Revisions	to	the	McDonald	Criteria.	Ann	Neurol	2011:	69:292-302

	 4.		Wingerchuck	DM,	Lennon	VA,	Pittock	SJ,	Lucchinetti	CF,	Weinshenker	BG.	Revised	diagnostic	 

	 	 criteria	for	neuromyelitis	optica.	Neurology	Neurology	2015;85:177-89

	 5.	 Pittock	SJ,	Lennon	VA,	de	Seze	J,	Vermersch	P,	Homburger	HA,	Wingerchuk	DM,	et	al.	 

	 	 Neuromyelits	optica	and	non-organ	specific	autoimmunity.	Arch	Neurol	2008;65:78-83
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 บทที่ 3
 การประเมนิอาการผูป่้วยทีม่าด้วยอาการ
 ทางการมองเหน็ทีผ่ดิปกตจิากเส้นประสาทตา
  โรคเส้นประสาทตาอกัเสบ	(optic	neuritis)	เป็นโรคทางประสาทจกัษทุีอ่าจมคีวามส�าคญัเกีย่วข้องกับโรค	

Multiple	sclerosis	(MS)	และ	Neuromyelitis	optica	spectrum	disorder	(NMOSD)	เกิดจากการอักเสบของ

เส้นประสาทสมองคู่ที่	 2	 (optic	 nerve)	หรือการเสื่อมของเยื่อมัยอิลินที่หุ้มเส้นใยประสาทตา	 (demyelination)	

หรือเป็นจากระบบภูมิคุ้มกันผิดปกติได้	 ซึ่งอาจจะตรวจพบว่ามีการบวมของขั้วประสาทตาหรือไม่ก็ได้	 หากมีการ

บวมด้วย	เรียกว่า	anterior	optic	neuritis	หรือ	papillitis	หากขั้วประสาทตาปกต	ิจะเรียกว่า	retrobulbar	optic	

neuritis		ถึงแม้ว่าปัจจุบัน	การตรวจเพิ่มเติมด้วยภาพถ่ายทางรังสี	(neuroimaging)	หรือ	electrophysiology	จะ

ก้าวหน้ามาก	แต่การวนิจิฉยัโรค	optic	neuritis	ยงัต้องวนิจิฉยัจากอาการและอาการแสดงเป็นหลกั	ผูป่้วยโรค	optic	

neuritis	มกัมาพบแพทย์ด้วยอาการตามวัลงภายในระยะเวลาไม่กีว่นั	อาจเป็นข้างเดยีวหรอืสองข้างกไ็ด้	มักมีอาการ

ปวดบรเิวณเบ้าตาร่วมด้วย	โดยเฉพาะปวดมากข้ึนเวลากลอกตา	ส่วนใหญ่อาการดขีึน้เอง	แต่มบีางรายทีไ่ม่ดขีึน้และ

ลงท้ายด้วยสญูเสยีการมองเหน็ได้	ขัว้ประสาทตาอาจจะปกตใินระยะแรก	แต่มกัจะมลีกัษณะทีซ่ดีลงเมือ่เวลาผ่านไป

หลายสัปดาห์	(1)

เส้นประสาทตาอักเสบในผู้ใหญ่

	 	 ข้อมูลเกี่ยวกับระบาดวิทยาของ	optic	neuritis	ได้มาจากการศึกษา	Optic	Neuritis	Treatment	Trial	 

(ONTT)	 (2)	 (3)	 (4)	 ซึ่งพบอุบัติการณ์ประมาณ	 1-5	 ราย	 ต่อประชากร	 100,000	 คนต่อปี	 และความชุก	 115	 ต่อ	

100,000	คน	ผู้ป่วยส่วนใหญ่อายุอยู่ระหว่าง	20-50	ปี	โดยอายุเฉลี่ย	30-35	ปี	พบในผู้หญิง	(ร้อยละ	77%)	บ่อยกว่า 

ผู้ชาย	(5)

	 	 ปัจจุบัน	optic	neuritis	แบ่งออกเป็น	2	ชนิด	ตามสาเหต	ุดังนี้

	 1.	 Idiopathic	และ	typical	optic	neuritis	(primary	demyelinating	optic	neuritis)	คือ	optic	neuritis	

ที่สัมพันธ์กับโรค	MS

	 2.	 Atypical	optic	neuritis	คือ	optic	neuritis	ที่สัมพันธ์กับโรคทางกายหรือภาวะอื่นๆ	ที่ไม่ใช่	MS	ได้แก่	

Neuromyelitis	optica	spectrum	disease	(NMOSD),	กลุม่การอกัเสบ	(post-vaccination,	post-viral	infection),	 

autoimmune	optic	neuritis	และ	chronic	relapsing	inflammatory	optic	neuropathy	(CRION)	เป็นต้น

	 	 ข้อมลูทางระบาดวทิยาของกลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางในทวปีเอเชยีมกีารรายงาน

หลายการศึกษา	 ความชุกจะแตกต่างกันไปในแต่ละประเทศ	 การศึกษาจากประเทศจีนรายงานความชุกของโรค	

MS	ประมาณ	1.38/100,000	ในปี	2004-2005,	ประเทศไต้หวัน	2.96/100,000	ในปี	2005	และประเทศเกาหล	ี

3.6/100,000	ในปี	2005	ส่วนโรค	NMO	มีการรายงานความชุกประมาณ	2.6/100,000	ในประเทศอินเดียตอนใต้	

และ	3.65/100,000	ในประเทศญี่ปุ่น	(6)
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เส้นประสาทตาอักเสบในเด็ก

	 	 การศึกษาของ	 Benwell	 และคณะ	 (7)	 รายงานอุบัติการณ์ของโรค	 optic	 neuritis	 ในเด็ก	 ในประเทศ

แคนาดา	พบประมาณ	0.2	รายต่อประชากร	100,000	คน	โดยการศึกษาของ	Kennedy	และคณะ	(8)	ในปี	คศ.1960	 

พบว่าโรค	optic	neuritis	ทีพ่บในเดก็	มคีวามแตกต่างจากทีพ่บในผูใ้หญ่หลายประการซึง่มกีารศกึษาต่อเนือ่งยนืยนั

ผลการศึกษาจ�านวนมาก	(9)	(10)	(11)	(12)	ดังนี้

	 	 พบลักษณะ	papillitis	มากกว่า	retrobulbar	optic	neuritis

	 	 พบว่าเป็นพร้อมกันทั้งสองตาได้บ่อย	(simultaneous	bilateral	condition)

	 	 มักจะพบว่าเป็นตามหลังจากการติดเชื้อไวรัส	1-2	สัปดาห์

	 	 ไม่ค่อยสัมพันธ์กับโรค	MS	 และอาจจะสัมพันธ์กับโรค	 acute	 disseminated	 encephalomyelitis	

(ADEM)	ได้บ่อยกว่า	(9)

	 	 มักจะตอบสนองต่อยาในกลุ่ม	steroid	ด	ีและมักจะเป็น	steroid	dependent(13)

อาการและอาการแสดงของ Optic neuritis

อาการของเส้นประสาทตาอักเสบมี classic triad ดังนี้

  1.	 ตามวัลงข้างเดยีวแบบกึง่เฉยีบพลนั	(subacute	monocular	visual	loss)	ตาจะเริม่มวัลงภายในระยะ 

เวลาหลายชั่วโมงถึงหลายวันและมัวมากที่สุดในช่วง	1-2	สัปดาห	์ลักษณะตามัวจะมองเห็นภาพไม่ชัด	หรือเห็นเป็น 

หมอก	 ซึ่งระดับการมองเห็นมีความรุนแรงได้หลากหลายระดับ	 จากนั้นการมองเห็นจะเริ่มดีขึ้นที่	 2-4	 สัปดาห์ 

และจะกลับมาปกติในช่วง	2-3	เดือนหลังมีอาการ	(14)	(15)

	 	 2.	 ปวดตาเวลากลอกตา	(pain	on	eye	movement)	เป็นอาการที่พบได้ถึง	92%	(15)	มีลักษณะปวดตื้อๆ

รอบตา	กลอกตาแล้วปวดมากขึ้น	โดยส่วนใหญ่มีอาการปวดเล็กน้อย	และค่อยๆ	มีอาการมากขึ้นภายในระยะเวลา

หลายวัน	 อาจจะมาพร้อมหรือก่อนอาการตามัว	 ถ้ามีเส้นประสาทตาอักเสบด้านหลังต่อเบ้าตา	 อาจจะไม่มีอาการ

ปวดได้	(14)

	 	 3.		มองเห็นสีผิดปกติ	 (dyschromatopsia)	 ส่วนใหญ่มีอาการในระยะแรก(14)	อาจมีอาการอย่างอื่น 

ร่วมด้วย	ดังนี้

  Phosphenes	 อาการมองเห็นจุดหรือวงแสงวิบวับในตาภายในระยะเวลาเป็นวินาที	 มักจะสัมพันธ์กับ

การกลอกตา	(14)

  Uhthoff’s phenomenon	เป็นปรากฏการณ์ทีผู้่ป่วยอยูใ่นภาวะทีอ่ณุหภมูสูิงขึน้	เช่น	มไีข้	อาบน�า้ร้อน	

อากาศร้อน	หรือออกก�าลังกาย	เป็นต้น	จะท�าให้ตามัวมากขึ้นชั่วขณะ	(14)

  Pulfrich effect	 เป็นการมองเห็นสิ่งของที่โดยความเป็นจริงเคลื่อนที่ในแนวราบ	 แต่กลับเห็นเป็นการ

เคลื่อนที่ในแนวลึกสามมิติหรือแนวเฉียงแทน	เมื่อตาข้างใดข้างหนึ่งเห็นภาพที่มัวหรือมืดกว่า	(14)
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อาการแสดงของเส้นประสาทตาอักเสบ 

	 	 จากการตรวจตา	สามารถพบความผิดปกติดังนี้

	 	 1.	 ระดับสายตาลดลง	อาจตรวจพบความผิดปกติได้ตั้งแต่	20/25	จนถึง	no	light	perception	จากการ

ศึกษา	ONTT	(15)

	 	 2.		Relative	afferent	pupillary	defect	(RAPD)	จะพบเสมอในรายที่เป็น	unilateral	optic	neuritis	 

หรือ	bilateral	asymmetrical	disease	(14)

	 	 3.	 Fundus	examination	1	ใน	3	ของผู้ป่วยสามารถตรวจพบขั้วประสาทตาบวม	แดงมากขึ้น	ขอบขั้ว

ประสาทตาไม่ชัด	เส้นเลือดด�าขยาย	และ	2	ใน	3	ของผู้ป่วยพบว่าขั้วประสาทตาปกติได้	(15)

Investigations

	 	 1.	 การตรวจลานสายตา	(visual	field	test)	สามารถส่งตรวจได้ทั้ง	static	หรือ	dynamic	visual	field	

เช่น	Humphrey	perimetry	หรือ	Goldmann	perimetry	ลักษณะที่พบได้บ่อยของ	visual	field	defect	ในเส้น

ประสาทตาอักเสบเป็นแบบ	central	scotoma	คือ	ลานสายตาเสียบริเวณตรงกลาง	และยังพบลานสายตาผิดปกติ

ได้หลายแบบ	 เช่น	diffuse	 loss,	 cecocentral	 scotoma,	arcuate,	altitudinal,	nasal	 step,	hemianopic	

defect	เป็นต้น	(14)	(15)

	 	 2.	 การทดสอบส	ี(color	test)	สามารถตรวจด้วย	Ishihara	plates,	HRR	pseudoisochromatic	plates	

หรอื	Fransworth-Munsel	hue	test	ผูป่้วยจะสญูเสยีการมองเหน็สมีากกว่าระดบัสายตาทีล่ดลงได้	มกัเป็น	mixed	

defect	(red-green	and	blue-yellow)	(14)

	 	 3.	 ในโรงพยาบาลที่มีศักยภาพในการส่งทดสอบความคมชัด	 (contrast	 sensitivity	 test)	 เพิ่มเติมได ้

จะพบว่าผู้ป่วยมีการมองเห็นความคมชัดลดลง	(14)

	 	 4.	 ในโรงพยาบาลที่มีศักยภาพในการส่งตรวจ	optical	coherence	tomography	(OCT)	ได้	จะพบว่า

ระดับความหนาของ	retinal	nerve	fiber	layer	(RNFL)	ลดลงในผู้ป่วยที่มีเส้นประสาทตาอักเสบ	ซึ่งตรวจพบได้

ภายใน	3-6	เดือนหลังจากมีเส้นประสาทตาอักเสบ	นอกจากนี้ยังตรวจพบความหนาของ	macular	ganglion	cell	

complex	ลดลงด้วย	(16)	(17)	(18)	(19)	(20)	(21)

การวนิจิฉยัแยกโรคของเส้นประสาทตา (Optic neuropathy) ท่ีคล้ายกับเส้นประสาทตาอกัเสบ

  1. Infectious optic neuropathy	เป็น	optic	neuropathy	ชนดิหนึง่มสีาเหตุมาจากการตดิเชือ้	อาจ

จะแบ่งได้เป็นเส้นประสาทตาอกัเสบทีเ่กดิจากการติดเชือ้นัน้ๆ	เช่น	cat	-scratch	disease,	ซิฟิลิส,	Lyme	disease,	

วณัโรค	หรอืเป็นการตดิเชือ้ทีล่ามมาจากอวยัวะข้างเคยีง	เช่น	sphenoid	sinusitis,	cavernous	sinus	thrombosis	

ดังนั้น	นอกจากผู้ป่วยจะมีอาการของ	optic	neuropathy	แล้วยังอาจมีอาการของการติดเชื้อนั้นๆ	ร่วมด้วย	เช่น	มี

ไข้	ผื่นแดง

อาการและอาการแสดงของ infectious optic neuropathy มีดังนี้

	 	 1.	 ระดับสายตาลดลงแบบเฉียบพลัน	และเป็นมากขึ้นภายในระยะเวลาเป็นวันหรือสัปดาห์

	 	 2.	 มีอาการปวดหรือไม่ปวดตาร่วมด้วยก็ได้
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

	 	 3.		มีการเปลี่ยนแปลงของเบ้าตา	เช่น	หนังตาบวม	ผิวหนังรอบเบ้าตาแดง	เยื่อบุตาบวม	ตาโปน	และการ 

กลอกตาผิดปกติ

	 	 4.		อาจตรวจพบขั้วประสาทตาบวมได้	ถ้าตรวจพบขั้วประสาทตาบวม	และพบ	exudate	ที่บริเวณจุดรับ

ภาพ	มีลักษณะที่เรียกว่า	macular	star	บ่งชี้ว่าผู้ป่วยเป็นโรค	neuroretinitis	ความผิดปกติของลานสายตามักเป็น

แบบ	central	หรือ	cecocentral	scotoma,	ตรวจพบมีเซลล์ในวุ้นตาได้ร้อยละ	90	การบวมของขั้วประสาทตาเริ่ม

ลดลงใน	2	สัปดาห์	และหายใน	3	เดือน	ในขณะที่	macular	star	อาจอยู่ได้นานถึง	1	ปี

	 	 5.		มีอาการทางร่างกายร่วมด้วยเช่น	ไข้	ปวดศีรษะ	คลื่นไส้อาเจียน	ผื่นตามตัว	การประเมินผู้ป่วยที่สงสัย	

infectious	optic	neuropathy	ต้องพิจารณาระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยเสมอ	ว่าเป็น	immunocompetent	หรือ	

immunocompromised	เพราะเชื้อโรคที่เป็นสาเหตุ	อาจจะเป็นเชื้อโรคคนละกลุ่มกัน	การถ่ายภาพรังสีสมอง	การ

ตรวจน�า้ไขสนัหลงั	และการตรวจเลอืด	อาจมคีวามจ�าเป็นในการวนิจิฉัย	เพ่ือให้การรักษาทีม่คีวามจ�าเพาะต่อเชือ้ก่อ

โรคที่เป็นสาเหตุ

  2.  Leber’s hereditary optic neuropathy (LHON) เป็นโรคทางพันธกุรรมทีเ่กดิจากความผดิปกติ 

ของไมโตคอนเดรยีดเีอน็เอ	(mitochondrial	DNA	3460	G	to	A,	11778	G	to	A	หรือ	14484	T	to	C)	ช่วงอายทุีเ่ริม่ 

มอีาการเป็นช่วงเริม่ต้นของผูใ้หญ่	ผูห้ญงิเริม่มอีาการทีอ่ายเุฉลีย่	31.3	ปี	ผูช้ายเริม่มอีาการทีอ่ายเุฉลีย่	24.3	ปี		พบใน 

เพศชายมากกว่าหญงิ	ท�าให้เกดิอาการตามวั	สามารถเกดิอาการทีต่าทัง้สองข้างพร้อมกนัหรอืเกดิทลีะข้างต่อเนือ่งกนั 

โดยมรีะยะห่างการเกดิเฉลีย่ประมาณ	8	สปัดาห์	เมือ่ตรวจจอประสาทตาจะพบเส้นเลอืดบรเิวณขัว้ประสาทตามลีกัษณะ 

โป่งและคดเคีย้ว	(vascular	tortuosity	of	the	central	retinal	vessel)	ลกัษณะอาการมวัจะเป็นตรงกลางของลาน 

สายตา	(cecocentral	scotoma)	เมื่ออาการเป็นมากขั้วประสาทตาจะมีลักษณะขาวซีด	(22)

  3. Non-arteritic ischemic optic neuropathy (NAION)	เป็นโรคที่เกิดจากการขาดเลือดไปเลี้ยง

บรเิวณขัว้ประสาทตา	พบบ่อยในผูป่้วยอายมุากกว่า	50	ปี	ทีม่โีรคความดนัโลหติสงู	เบาหวาน	ไขมนัในเลอืดสงู	ผูป่้วย 

มาด้วยอาการตามวั	มกัเป็นแบบฉบัพลนั	พบได้บ่อยในตอนเช้าหลงัตืน่นอน	ลกัษณะอาการมวัเป็นแบบมวัครึง่ซกีหรอืมวั 

บางส่วนของลานสายตา	(altitudinal	or	arcuate	scotoma)	มกัไม่มอีาการปวด	ตรวจพบการบวมของขัว้ประสาทตา 

ซึ่งพบได้ทั้งการบวมบางส่วนหรือทั้งหมดของขั้วประสาทตา	(segmental	or	total	disc	edema)	ขั้วประสาทตา 

ผู้ป่วยในกลุ่มนี้มักพบลักษณะขั้วประสาทตาเล็ก	(crowded	disc)	(23)

  4.	ภาวะเส้นประสาทตาผิดปกติจากการถูกกดทับ	(compressive	optic	neuropathy)	มักมีอาการ

ตาค่อยๆ	มวัลงในระยะเวลานาน	ภาพดบัเวลากลอกตา	(gaze-evoked	amaurosis)	อาจมอีาการเหน็ภาพซ้อน	หรอื

ตรวจพบตาโปนได้	พยาธิสภาพอาจอยู่ในเบ้าตา	optic	canal	หรือในสมอง	แล้วส่งผลให้เกิดการกดทับเสน้ประสาท

ตา	เช่น	meningiomas,	hemangiomas,	lymphoma,	orbital	pseudotumor,	thyroid	ophthalmopathy	

เป็นต้น	อาการแสดงมักจะตรวจพบลานสายตาผิดปกติ	และการมองเหน็สีผิดปกติ	หากมคีวามผิดปกติในตาเดยีวมัก

ตรวจพบ	RAPD	ตรวจพบเส้นประสาทตาบวมหรือซีดได้	การวินิจฉัยแยกโรคต้องอาศัยการส่งตรวจทางรังสีวินิจฉัย	

(MRI	หรือ	CT	orbit)	(13)
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  5.	 Infiltrative	 optic	 neuropathy	 เป็นภาวะที่เส้นประสาทตาถูกแทรกซึมด้วยเซลล์เนื้องอก	 

(neoplastic)	หรอืเซลล์อกัเสบ	(inflammatory)	ส่งผลให้สูญเสยีการมองเหน็แบบค่อยเป็นค่อยไป	และมกัจะรนุแรง	 

โดยทีอ่าจจะพบร่วมกบัความผดิปกตขิองเส้นประสาทสมองคูอ่ืน่ๆ	ร่วมด้วยหรือไม่กไ็ด้	นอกจากน้ีมกัจะมอีาการปวด 

ศีรษะร่วมด้วย	 การแทรกซึมของเซลล์เนื้องอกหรือเซลล์อักเสบสามารถแทรกซึมเส้นประสาทตาข้างเดียวหรือสอง

ข้างก็ได้	 อาจตรวจพบเซลล์ในน�้าวุ้นตา	 (vitreous	 cells)	 หรือการอักเสบของเส้นเลือด	 จอประสาทตารอบนอก	

(peripheral	vasculitis)	ได้เช่นกนั	นอกจากนีก้ารแทรกซมึเส้นประสาทตาอาจเกดิบรเิวณหลงัลกูตา	(retrobulbar)	 

ซึ่งจะส่งผลให้ลักษณะของขั้วประสาทตาในช่วงแรกของโรคนั้นปกติ	 แต่หากการแทรกซึมเส้นประสาทตาเกิดขึ้นที่

บริเวณขั้วประสาทตา	 ก็จะสามารถตรวจพบขั้วประสาทตาบวมได้	 ภาวะที่พบของการแทรกซึมของเส้นประสาท

ตาด้วยเซลล์ผิดปกติได้บ่อย	 ได้แก่	 leukemia,	 lymphoma,	 sarcoidosis	 การแพร่กระจายของเซลล์มะเร็งไปสู่

เส้นประสาทตาพบได้ไม่บ่อยและมักจะเกิดจากมะเร็งเต้านมหรือมะเร็งปอด	นอกจากนี้	เซลล์มะเร็งยังสามารถแพร่

กระจายและแทรกซมึเยือ่หุม้สมอง	(meninges)	บรเิวณฐานกระโหลกศรีษะได้ซ่ึงส่งผลให้เกดิความผดิปกตแิบบค่อย

เป็นค่อยไปของเส้นประสาทสมองหลายคู่รวมถึงเส้นประสาทตาด้วยเช่นกัน	(13)

การประเมินผู้ป่วยที่สงสัยภาวะเส้นประสาทตาถูกแทรกซึมด้วยเซลล์เนื้องอกหรือเซลล์อักเสบ 

	 	 1.	 MRI	(fat-suppression	และมีการฉีดสารทึบแสง)	สมองและเบ้าตา	เพื่อยืนยันการแทรกซึมของเซลล์

เนื้องอกหรือเซลล์อักเสบบริเวณเยื่อหุ้มสมองหรือเส้นประสาทตา	 (diffuse	 thickening	 and	 enhancement	

of	 the	 dura	 or	 optic	 nerve	 sheaths)	 และเพื่อที่จะวินิจฉัยแยกพยาธิสภาพการกดทับของเส้นประสาทตา 

อันเนื่องมาจากสาเหตุอื่น

	 	 2.		การเจาะหลัง	 (lumbar	 puncture)	 เพ่ือค้นหาเซลล์เนื้องอกหรือเซลล์อักเสบ	 นอกจากนี้มักจะพบ

โปรตีนและเม็ดเลือดขาวในน�้าไขสันหลังปริมาณสูงกว่าปกต	ิ

	 	 3.	 เจาะเลือด	เพื่อคัดกรองภาวะ	myeloproliferative	ต่างๆ	เช่น	leukemia,	lymphoma	หรือภาวะ

การอักเสบต่างๆ	เช่น	sarcoidosis

 	 6.	 ภาวะการขาดวติามนิและการได้รบัสารทีเ่ป็นพษิต่อเส้นประสาทตา	(nutritional	and	toxic	optic	 

neuropathy)	มกัมอีาการทีต่าทัง้สองข้างพร้อมกนัหรืออาจเป็นทลีะข้างต่อเนือ่งกนัได้	ตรวจร่างกายอาจไม่พบความ

ผดิปกตใิดๆ	การวนิจิฉยัท�าได้โดยการซกัประวตัผิูป่้วยอย่างละเอยีด	วติามนิทีม่ผีลต่อการท�างานของเส้นประสาทตา 

เช่น	 vitamin	 B1	 (Thiamine),	 B12	 (Cobalamin)	 สารที่เป็นพิษเช่น	Methanol,	 Ethambutol,	 Isoniazid,	

Amiodarone,	Tamoxifen,	Isotretinoin,	Ethylene	glycol	(13)	(24)
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ตารางที่	1	สรุปแนวทางการตรวจวินิจฉัยผู้ป่วยกลุ่มโรคเส้นประสาทผิดปกต	ิ(Optic	neuropathy)	ที่มีอาการ

น�าคล้าย	Optic	neuritis	(52)

อาการ สาเหตุ ส่งตรวจ

กลุ่มโรคติดเชื้อ	
(Infectious optic 
neuropathy)

ปวดตา	ตามัว		อาการเป็น
มากขึ้น	 มีอาการอักเสบ
รอบดวงตา

Spirochaetes	(syphilis,	
Lyme),	HIV,	
tuberculosis,	sinusitis

Serology,	PCR,	CSF,	
MRI,	
chest	radiography

กลุ่มโรคทางพันธุกรรม มักมีอาการทั้งสองข้าง
มีประวัติครอบครัว

LHON,	DOA	 Genetic	testing

กลุ่มเส้นประสาทตาส่วน
หน้าขาดเลือด	
(Non-arteritic 
anterior ischemic
optic neuropathy:
NAION)

ตามัวบางส่วนของลาน
สายตา	มักมีอาการ
เฉียบพลันหลังตื่นนอน	
และมักเป็นข้างเดียว	ไม่มี
อาการปวดตาร่วมด้วย	

ปัจจัยเสี่ยงได้แก	่DM,	HT,	
sleep	apnea,	smoking

FBS,	lipid	profile,	
sleep	test

กลุ่มเส้นประสาทตา
ผิดปกติจากการถูกกดทับ
(Compressive optic 
neuropathy)

ตามวัข้างเดยีวหรือสองข้าง	
มีทั้งแบบค่อยๆ	มัวหรือ
เฉียบพลัน	อาจมีอาการ
อื่นร่วม	เช่น	ภาพซ้อนหรือ
ฮอร์โมนผิดปกติ

Brain	tumor	เช่น	
pituitary	tumor,	
meningioma,
craniopharyngioma	
เป็นต้น

Neuroimaging,	biopsy,
CSF	profile

กลุ่มภาวะเส้นประสาท
ตาถูกแทรกซึมด้วยเซลล์
เนื้องอกหรือเซลล์อักเสบ	
(Infiltrative	optic	
neuropathy) 

ตามวัข้างเดยีวหรือสองข้าง	
แบบค่อยเป็นค่อยไป	อาจ
พบความผิดปกติของเส้น
ประสาทสมองคู่อื่นร่วม
ด้วยหรือไม่ก็ได้	อาจตรวจ
พบเซลล์ในน�้าวุ้นตา	หรือ
การอักเสบของเส้นเลือด
จอประสาทตาร่วมด้วยได้

Lymphoma,	leukemia,	
sarcoidosis

Neuroimaging,	CSF	
profile,	workup	
หาสาเหตุกลุ่ม	
myeloproliferative	
disease

กลุ่มขาดสารอาหาร มักมีอาการทั้งสองข้าง
พร้อมกัน	
มักไม่มีอาการปวด

Vitamin	B1,	B12,	Folic	
acid	deficiency

Vitamin	B1,	B12,	Folic	
acid	level

กลุ่มได้รับสารพิษ มักมีอาการทั้งสองข้าง
มีความสัมพันธ์กับโรคของ
ร่างกาย	และการได้รับสาร
บางประเภท

Tobacco,	Methanol,	
Ethambutol,	Ethylene	
glycol	toxication

Plasma	osmolar	gap,	
Ethylene	glycol
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ลักษณะของ Typical optic neuritis และ Atypical optic neuritis

	 	 Typical	optic	neuritis	มคีวามสมัพนัธ์กบัโรค	MS	ส่วน	atypical	optic	neuritis	เป็นกลุม่การอกัเสบอืน่ๆ	 

ที่ไม่ใช่	MS	เช่น	NMOSD,	autoimmune	disease	เช่น	systemic	lupus	erythematosus	(SLE),	ADEM,	CRION,	

post-infection,	post-vaccination,	neuroretinitis	และ	paraneoplastic	optic	neuropathy	ลักษณะอาการ	

ประวตั	ิและการตรวจร่างกายท่ีช่วยในการแยก	typical	optic	neuritis	และ	atypical	optic	neuritis	ได้แก่	(25)	(26)	(27)

Typical optic neuritis

ประวัติ

	 ●	 มักพบบ่อยในผู้หญิง
	 ●		 อายุ	20-45	ปี	
	 ●		 อาการมองเหน็ไม่ชดั	เป็นมากข้ึนในระยะเวลา	ไม่กีว่นั	-2	สัปดาห์	ต่อมาค่อยๆ	ดีขึน้เอง	ในเวลา	2-4	สปัดาห์	 
	 ●		 อาการปวดตา	ซึง่ปวดมากขึน้เมือ่กลอกตา	มกัเกดิขึน้ก่อน	หรอืพร้อมกบัการสญูเสยีการมองเหน็	การปวด 

	 	 นี้เกิดขึ้นนานหลายวันได้	ก่อนที่จะดีขึ้น
	 ●		 มีประวัติเป็น	MS

การตรวจร่างกาย
	 ●		 ระดับการมองเห็นลดลง	โดยส่วนใหญ่ลดลงไม่มาก	
	 ●		 การมองเหน็สผีดิปกต	ิเช่น	red	desaturation	โดยทีก่ารลดลงของการมองเหน็ส	ีอาจผิดปกตมิากกว่าการ 

	 	 สูญเสียระดับการมองเห็น	(visual	acuity)
	 ●		 ลานสายตาผิดปกติ	 ซึ่งมักพบในส่วนกลางของลานสายตา	 (central	 scotoma)	หรือ	ทั่วทั้งลานสายตา	 

	 	 (diffuse	loss)	ลักษณะอื่นที่พบได้	เช่น	arcuate,	paracentral	visual	field	defects
	 ●		 การตอบสนองของรมู่านตา	หากมอีาการ	1	ข้าง	หรือ	2	ข้างท่ีมคีวามรุนแรงไม่เท่ากนั	มกัตรวจพบ	relative	 

	 	 afferent	pupillary	defect	(RAPD)	หากมอีาการ	2	ข้าง	และมคีวามรนุแรงพอๆ	กนั	อาจตรวจไม่พบ	RAPD 
	 ●		 พบขั้วประสาทตาปกติประมาณ	2/3	ของผู้ป่วย	หรือขั้วประสาทตาบวมประมาณ	1/3	ของผู้ป่วย

Atypical optic neuritis
	 ●		 ระดับการมองเห็นลดลงอย่างมาก	และแย่ลงมากกว่า	2	สัปดาห์	
	 ●		 ระดับสายตาไม่ดีขึ้นหลัง	3	สัปดาห์ไปแล้ว
	 ●		 มีอาการ	2	ข้าง	พร้อมกัน	หรือในเวลาที่ใกล้กันมาก
	 ●		 อาการปวดรุนแรง	หรือไม่ปวดตาเลย
	 ●	 เมื่อให้	steroids	อาการไม่ดีขึ้น	หรือกลับแย่ลง
	 ●		 เมื่อหยุดหรือลด	steroids	อาการแย่ลง	
	 ●		 มีโรคติดเชื้อ	เช่น	ซิฟิลิส	วัณโรค	เชื้อรา	Cat-scratch	disease
	 ●		 มีประวัติเป็นมะเร็ง
	 ●		 เลือดออกที่ขั้วประสาทตา	(disc	hemorrhages)
	 ●	 ขั้วประสาทตาซีดใน	acute	optic	neuritis	ที่ไม่เคยเป็นมาก่อน
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แนวทางการดแูลผูป่้วย

กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

	 ●		 ขั้วประสาทตาบวมมาก	(severe	disc	swelling)

กลุ่ม Atypical optic neuritis ที่มีความส�าคัญในการวินิจฉัยแยกโรค เช่น
Neuromyelitis optica (NMO) and Neuromyelitis optica spectrum disease (NMOSD)
Neuromyelitis	optica	(NMO,	ชื่อเดิม	Devic’s	disease)	และ	Neuromyelitis	optica	spectrum	disease	
(NMOSD)	 เป็นกลุ่มโรคท่ีเกิดจากการอักเสบของปลอกหุ้มประสาทส่วนกลาง	 ได้แก่	 สมอง	 เส้นประสาทตา	 และ
ไขสันหลัง	(28)		โดยมีอาการและอาการแสดงคล้ายกับผู้ป่วยโรค	MS	แต่รุนแรงกว่า	อัตราความชุกของโรคอยู่ระหว่าง	
0.5-10	ต่อประชากร	100000	ราย	(29)	(30)	(31)	และ	0.9-3.65	ต่อประชากร	100000	รายในประเทศญีปุ่น่	(6)	(32)	พบมาก 
ในคนเอเชยี	แอฟรกินั	ละตนิอเมรกินั	เพศหญงิมากกว่าเพศชาย	(33)	โดยเฉพาะรายท่ีโรคเป็นซ�า้	เพศหญงิจะมอีตัราสงูกว่า 
เพศชายถึง	5-10	เท่า	สามารถพบได้ทั้งในเด็ก	ผู้ใหญ่	ผู้สูงอายุ	และพบมากในช่วงอายุ	32-41	ปี	(29)	(30)(31)	(32)	(33)	(34) 
การตรวจพบ	Aquaporin-4	immunoglobulin	(AQP4-IgG	หรือ	NMO-IgG)	เป็นสิ่งส�าคัญในการช่วยวินิจฉัยโรค	
โดยผลตรวจนี้มีความไว	58-76%	และความจ�าเพาะต่อโรค	85-99%	 (35)	 (36)	 (37)	นอกจากนั้นยังพบว่าโรคนี้สัมพันธ์
กับโรค	autoimmune	disease	เช่น	hypothyroidism,	pernicious	anemia,	myasthenia		gravis,	SLE	(38)	(39)

เส้นประสาทตาอกัเสบทีพ่บในโรคนี	้มกัมคีวามรนุแรงกว่าโรค	MS	ลักษณะทางคลนิกิทีท่�าให้สงสยัโรคนี	้ได้แก่	ระดบั 
การมองเห็นแรกรับเป็น	 light	perception	หรือแย่กว่า	 ระดับการมองเห็นเท่ากับหรือแย่กว่า	 20/50	หลังฟื้นตัว	 
เป็นพร้อมกัน	2	ข้าง	หรอืเป็นซ�า้	(40)	ผลตรวจ	MRI	พบความผดิปกตขิองเส้นประสาทตาทีค่วามยาวมากกว่า	ต�าแหน่ง
หลงักว่าและพบความผดิปกตทิี	่chiasm	ซึง่ต่างจากโรค	MS	(41)	(42)	(43)	การสูญเสียของเส้นใยประสาทตาจากการตรวจ	
OCT	พบว่าในโรค	NMO	จะมีการสูญเสียมากกว่าในโรค	MS	อย่างมีนัยส�าคัญ	(44)	ส่วนปัจจัยอื่นๆ	ที่ท�าให้สงสัยโรค	
NMO	มากขึ้นได้แก่	มีอาการและอาการแสดงของไขสันหลังอักเสบ	(transverse	myelitis)	มีโรค	autoimmune	
disease	(40)ผลตรวจ	MRI	brain	พบความผดิปกติท่ีไม่เข้ากบั	โรค	MS	และสามารถพบความผิดปกติท่ีบริเวณ	central	
medulla	hypothalamus	และ	diencephalon	(41)	(42)	(43)	(45)	ผลตรวจ	MRI	spine	พบความผิดปกติเท่ากับหรือ

มากกว่า	3	vertebral	segments	(46)	เป็นต้น

Autoimmune optic neuritis
เป็นอาการแสดงอย่างหนึง่ในโรคภมูคิุม้กนัตวัเองผดิปกตซิึง่พบได้ไม่บ่อย	โรคภมูคิุม้กนัตวัเองผดิปกตทิีพ่บได้บ่อย	เช่น
	 	 1.	 Systemic	 Lupus	 Erythematosus	 (SLE)	 พบได้เพียง	 1-2%	 ที่มาด้วยอาการ	 optic	 neuritis	 
โดยสันนิษฐานว่าท�าให้เกิดโรคจากการอักเสบซึ่งเกิดจาก	auto-antibodies,	immune	complexes,	T-cells	และ	
complement	ท�าให้มกีารท�าลายเส้นประสาทตา	ร่วมกบัการขาดเลอืดจากภาวะ	vasculitis	ท�าให้เกดิ	demyelination 
และ/หรอื	axonal	necrosis	ร่วมกนั	การวนิจิฉยัภาวะนีท้�าได้จากอาการและอาการแสดงของการมองเหน็ทีผ่ดิปกติ	
ร่วมกับผลตรวจเลือด	โดยการพยากรณ์โรคในคนไข้กลุ่มนี้จะไม่ดีเท่า	typical	optic	neuritis	และมักเป็น	steroids	
dependent
	 	 2.	 Sarcoidosis	อาจพบม	ีgranulomatous	inflammation	ของเส้นประสาทตาได้	โดยเป็นได้ท้ังลกัษณะ	
anterior	หรือ	retrobulbar	optic	neuritis	ได้	การตรวจร่างกายที่อาจช่วยให้นึกถึงโรค	sarcoidosis	คือตรวจพบ
ขั้วประสาทตาบวมนูนสีขาว	(lumpy,	whitish	appearance)	อาจตรวจพบเซลล์อักเสบในวุ้นตาได้	และมักไม่พบ
อาการปวด	 ลักษณะส�าคัญที่จะช่วยอีกอย่างหนึ่งคือ	 การตอบสนองอย่างรวดเร็วต่อ	 systemic	 corticosteroids	
และอาจมีอาการแย่ลงเล็กน้อยเมื่อเริ่มลดปริมาณ	steroids	
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Multiple  Sclerosis  and  Neuromyelitis  Optica

Acute disseminated encephalomyelitis หรอื acute demyelinating encephalomyelitis 
(ADEM)

	 	 เป็นโรค	 inflammatory	 demyelination	 ของ	white	matter	 ในสมองและไขสันหลังที่พบได้ไม่บ่อย	

โดยที่ภาวะน้ี	 80%	พบในเด็กอายุน้อยกว่า	 10	 ขวบ	 และพบได้บ่อยในฤดูหนาว	 อาจมีประวัติได้รับวัคซีน	 หรือมี

ไข้ติดเชื้อก่อนหน้าเกิดโรคได้	 ลักษณะของโรคมีความคล้าย	MS	 มาก	 คือมีอาการทางตาร่วมกับอาการทางระบบ

ประสาท	แต่มักมาด้วย	bilateral	optic	neuritis	ได้บ่อยกว่า	80%	มักมีอาการเพียงแค่ครั้งเดียว	(monophasic	

and	non-progressive)	 ในขณะที่	MS	มักมีอาการอักเสบซ�้าๆ	 (relapse	and	 remitting)	และการหายของโรค	

ADEM	มักหายสนิท	และใช้ระยะเวลาสั้นกว่าในการฟื้นตัว

Chronic relapsing inflammatory optic neuropathy (CRION)

	 	 เป็นหนึง่ในกลุม่โรค	autoimmune	optic	neuropathy	โดยโรค	chronic	relapsing	inflammatory	optic	

neuropathy	(CRION)	นีก้ลบัพบมากในกลุ่มคน	non	–	Caucasian	มากกว่ากลุ่ม	Caucasian	(47)	เพศหญงิ,	อายอุยู่

ในช่วงประมาณ	30	-	50	ปี	(48)	(อายเุฉลีย่ที	่35.7	ปี)	ภาวะนีม้กีารด�าเนนิโรคทีเ่รือ้รงั	เกดิโรคซ�า้ได้บ่อย	จึงท�าให้ผูป่้วย 

มกีารมองเหน็ทีแ่ย่ได้	ปัจจบัุนการวนิจิฉยัภาวะนีอ้าศยัการตดิตามการด�าเนนิของโรคในระหว่างการรกัษา	รวมถงึผล

ตรวจห้องปฏิบัติการและการตรวจภาพถ่ายรังสีวินิจฉัยแล้วพบว่าไม่เป็นโรคอื่น	เกณฑ์ที่ช่วยในการวินิจฉัย	(48)	ได้แก่	

1.	มีประวัติการเกิดซ�้าของเส้นประสาทตาอักเสบ	2.	ตรวจพบการท�างานที่ผิดปกติของเส้นประสาทตา	3.	ผลเลือด	 

AQP4-IgG	 (NMO-IgG)	 เป็นลบ	 4.	 ตรวจภาพถ่ายทางรังสีพบการอักเสบในระยะฉับพลันของเส้นประสาทตา	 

(contrast	enhancement)	5.	การรักษาพบว่าการอักเสบของเส้นประสาทตาตอบสนองดีต่อยาลดการอักเสบกด

ภูมิคุ้มกัน	และมีอาการของโรคก�าเริบซ�า้เมื่อหยุดยาหรือลดยาดังกล่าว

	 	 ลกัษณะการอกัเสบของเส้นประสาทตาสามารถเกดิทัง้	2	ข้างได้ถงึ	59%	(48)	โดยอาจเกดิพร้อมกันหรอืเกิด

ตามมาในภายหลงักไ็ด้		ในบางรายอาจใช้เวลาหลายปี	(49)	มกัพบอาการปวดร่วมด้วย	สามารถพบการอกัเสบในลกูตา 

ร่วมด้วยได้ถึง	 7%	 (uveitis)(48)	 การอักเสบของเส้นประสาทตามักเกิดข้ึนซ�้าแล้วซ�้าอีกได้นานหลายสิบปี	 (48)	 (50)	 

ท�าให้พบว่าการมองเหน็ในผูป่้วยกลุม่นีแ้ย่กว่ากลุ่มเส้นประสาทตาอกัเสบจากโรค	MS	ดงันัน้หากผู้ป่วยได้รบัการรกัษา

ทีร่วดเรว็ในช่วงทีม่กีารเกดิซ�า้ของโรคกอ็าจช่วยชะลอการสญูเสยีการมองเหน็ของผูป่้วยได้	และพจิารณาให้ยากดภมิู

ชนิดอื่นทดแทนยา	steroids	ในระยะยาว	(steroid	sparing	immunosuppressive	agent)	(48)	(49)	

แนวทางการตรวจวินิจฉัยผู้ป่วยกลุ่ม Typical optic neuritis

	 	 โดยท่ัวไปการวนิจิฉยั	typical	optic	neuritis	สามารถท�าได้จากการซักประวติัและตรวจตา	ส่วนการตรวจ

ทางห้องปฎบิตักิารอืน่	ๆ 	มส่ีวนช่วยในการประเมนิความเส่ียงในการเกดิโรค	MS	และการประเมนิสภาพร่างกายทัว่ไป

ของผู้ป่วยก่อนให้การรักษา	จึงมีความจ�าเป็นที่ควรจะต้องท�าการส่งตรวจร่วมไปด้วย	ดังนี้

	 	 การตรวจทั่วไป	CBC,	FBS,	BUN,	Cr,	stool	exam	for	parasite,	CXR	เพื่อประเมินความเสี่ยงของผู้ป่วย

ก่อนการให้ยากลุ่ม	steroids	(ระดับค�าแนะน�า++)
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แนวทางการดแูลผูป่้วย

กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

	 	 แนะน�าท�าเอ็มอาร์ไอสมอง	(MRI	brain	with	gadolinium)	(ระดับค�าแนะน�า+/-)	เนื่องจากความผิดปกติ

ใน	MRI	อาจช่วยบอกการพยากรณ์โรคถึงโอกาสเกิด	MS	ในอนาคต	โดยผลการศึกษาของ	ONTT	พบว่าผู้ป่วยที่มี

ภาพถ่าย	MRI	brain	ผิดปกติ	(T2W	hyperintensities	ที่มีลักษณะเฉพาะเข้าได้กับ	demyelination)	จะมีโอกาส 

เกิด	MS	สูง	 โดยมีโอกาสเกิด	MS	51%	ที	่5	ปี,	56%	ที่	10	ปี	และ	72%	ที่	15	ปี	 (51)	พบว่าร้อยละ	90	จะมี	 

gadolinium	 enhancement	 ของเส้นประสาทตาใน	 optic	 neuritis	 แต่จะพบลักษณะนี้น้อยมากในโรค 

เส้นประสาทตาขาดเลือด	(ischemic	optic	neuropathy)	(52)

	 	 การตรวจน�้าไขสันหลัง	 (cell	 count	and	differential	 cell	 count,	 total	protein,	 glucose,	 and	 

oligoclonal	bands:	OCBs)	(ระดบัค�าแนะน�า+/-)	ช่วยแยกเรือ่งการตดิเชือ้ออกไปได้	แต่หากไม่สงสยัเรือ่งการตดิเชือ้ 

และผู้ป่วยอยู่ในกลุ่ม	typical	optic	neuritis	อาจไม่จ�าเป็นต้องเจาะน�้าไขสันหลังตรวจทุกราย	ส�าหรับการตรวจพบ	

CSF	OCBs	นั้นไม่จ�าเพาะกับ	MS	เนื่องจากอาจพบได้ในภาวะอื่นๆ	ที่ไม่ใช่	MS	ได้	เช่นภาวะติดเชื้อของสมอง	ภาวะ

ภูมคิุม้กนัตวัเองผดิปกติ	(53)	แต่จากหลายการศกึษาพบว่าการตรวจพบ	CSF	OCBs	อาจมคีวามสัมพันธ์กบัความเสีย่ง

ที่สูงขึ้นในการเกิด	MS	ในอนาคต	(51)	(54)	(55)

	 	 การเจาะเลอืดตรวจ	AQP4-IgG	หรอื	NMO-IgG	(ระดบัค�าแนะน�า+)	มกีารศกึษาหลายการศกึษาพบว่าผูป่้วย

ที่มาด้วยอาการเส้นประสาทตาอักเสบ	มีโอกาสตรวจพบ	AQP4-IgG	ได้หลากหลาย	ตั้งแต	่1.6%	ถึง	47%	(56)	(57)	(58) 

พบว่าโดยเฉลีย่ในชาวเอเชยีมโีอกาสตรวจพบ	AQP4-IgG	ได้สูงกว่าชาวตะวนัตก	ซึง่ผูป่้วยในกลุม่นีจ้ะได้รบัการรกัษา

ทีจ่�าเพาะต่อโรค	NMO	ทนัท่วงท	ีแต่การศกึษาเหล่านัน้ส่วนใหญ่ไม่ได้ท�าการรายงานแบบแบ่งกลุม่ผูป่้วยทีม่ลีกัษณะ	 

typical	optic	neuritis	และ	atypical	optic	neuritis	ชัดเจน	ดังนั้นในปัจจุบันจึงยังไม่สามารถตอบได้แน่นอนว่า 

มีโอกาสในการพบ	AQP4-IgG	ในผู้ป่วย	typical	optic	neuritis	มากเท่าใด

แนวทางการตรวจวินิจฉัยผู้ป่วยกลุ่ม Atypical Optic neuritis

ผู้ป่วยกลุ่ม	atypical	optic	neuritis	มีความแตกต่างจาก	typical	optic	neuritis	ทั้งอาการและอาการแสดงรวม

ถงึสาเหตแุละแนวทางการรกัษา	ดงันัน้ผูใ้ห้การรกัษาจงึต้องจ�าแนกกลุม่ผูป่้วยและส่งตรวจวนิจิฉยัเพือ่แยกโรคต่อไป

ลักษณะอาการของผู้ป่วยกลุ่ม	atypical	optic	neuritis	จะมีลักษณะข้อใดข้อหนึ่งหรือหลายข้อดังต่อไปนี	้(14)

	 	 1.		อายุน้อยกว่า	12	ป	ีหรือมากกว่า	50	ปี

	 	 2.		มีอาการที่ตาทั้งสองข้างพร้อมกัน	หรือเกิดอาการต่อเนื่องกัน	

	 	 3.		มีอาการปวดรุนแรง	ปวดติดต่อกันนานกว่า	2	สัปดาห์	หรือไม่มีอาการปวดเลย

	 	 4.		มกีารสญูเสยีการมองเหน็ทีร่ะดบัสายตาแย่กว่า	20/200	ระดบัสายตาไม่ดขีึน้หลงัจากเริม่มอีาการแล้ว	

	 	 	 3	สัปดาห์หรืออาการเป็นมากขึ้นต่อเนื่องกันมากกว่า	2	สัปดาห์

	 	 5.		ขั้วประสาทตาบวมมาก	 มีเลือดออกที่ขั้วประสาทตา	 (optic	 disc	 hemorrhage)	 หรือมีลักษณะ	 

	 	 	 macular	star	

	 	 6.	 ประวัติอดีตและประวัติครอบครัวเป็นโรคมะเร็ง
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การตรวจร่างกายและการตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีควรท�าในผู้ป่วยกลุ่ม atypical optic 
neuritis

	 	 นอกเหนือจากประวัติและการตรวจร่างกายที่ท�าในคนไข้กลุ่ม	typical	optic	neuritis	ควรซักประวัติการ

มีไข้	ไอ	น�้าหนักลด	ประวัติการเป็นวัณโรค	สุกใส	งูสวัด	และการติดเชื้อเอชไอวี	ควรซักประวัติการได้รับยาที่มีผลต่อ

การท�างานของเส้นประสาทตา	โดยเฉพาะที่พบบ่อยคือ	ยารักษาวัณโรค	(Ethambutol,	Isoniazid)	ประวัติการได้

รับ	Methanol	ตรวจต่อมน�้าเหลืองบริเวณคอ	ตรวจผื่นตามแขน	ขา	ฝ่ามือ	และฝ่าเท้า	การตรวจทางห้องปฏิบัติการ	

CBC,	VDRL,	TPHA,	Chest	X-Ray,		Anti-HIV	ถ้ามีผลผิดปกต	ิพิจารณาส่งตรวจเพิ่มเติม	

	 	 แนวทางการส่งตรวจวนิจิฉยัทางรงัสวีนิจิฉยั	เริม่ด้วยการท�าเอม็อาร์ไอเบ้าตาและสมอง	axial	FLAIR	+	T1W	 

with	gadolinium	ดรูอยโรคในสมองและเส้นประสาทตา	เพือ่แยกภาวะการกดทบัเส้นประสาทตาและความผดิปกติ

ของเส้นประสาทตาอืน่ๆ	ออกไป	(กรณทีีไ่ม่สามารถท�า	MRI	ได้ในล�าดบัแรก	ให้พจิารณาส่งเอก็ซเรย์คอมพวิเตอร์สมอง 

และเบ้าตาและฉดีสเีพือ่แยกภาวะ	space	occupying	lesion	ออกไปก่อนท�าการเจาะไขสนัหลงั)	โดยภายหลังจากท่ี

ผูป่้วยได้รบัการรกัษาเบ้ืองต้นแล้ว	จึงพจิารณาส่งเอม็อาร์ไอเบ้าตาและสมอง	axial	FLAIR	+	T1W	with	gadolinium	

ด้วยเพื่อประเมินรอยโรคในสมอง	 ซึ่งจะช่วยในการวินิจฉัยกลุ่มโรค	 demyelination	 และบอกโอกาสการเกิดโรค 

MS	ได้)	(ระดับค�าแนะน�า++)	หลังจากการท�าเอ็มอาร์ไอเบ้าตาและสมอง	axial	FLAIR	+	T1W	with	gadolinium 

(หรอืเอก็ซเรย์คอมพวิเตอร์ในโรงพยาบาลทีไ่ม่มเีอม็อาร์ไอ)	แล้วพบว่าไม่มข้ีอห้ามในการตรวจน�า้ไขสนัหลงั	(lumbar	 

puncture	 :LP)	 (ระดับค�าแนะน�า++)	 ควรท�า	 LP	 เพื่อวัดความดันของสมอง	 (open	 and	 close	 intracranial	 

pressure)	ส่งน�้าไขสันหลังตรวจดูเซลล์	 (cell	count	and	differential)	 โปรตีน	น�้าตาล	 เพาะเชื้อ	และส่งตรวจ	 

cytology		เพื่อหาเซลล์มะเร็ง	ควรเจาะเลือด	ส่งตรวจ	AQP4-IgG	หรือ	NMO-IgG	(ระดับค�าแนะน�า++)	โดยเฉพาะ

ในผู้ป่วยที่มาด้วยอาการตามัวอย่างรุนแรงทั้งสองข้าง	หรือมีอาการต่อเนื่องกัน	ในผู้ป่วยอายุไม่มาก	(young	adult)	 

ที่มีการสูญเสียการมองเห็นที่ตาทั้งสองข้างอย่างรุนแรงหรือเกิดอาการท่ีตาท้ังสองข้างต่อเนื่องกัน	 (sequential)	 

โดยระยะการเกิดอาการที่ตาข้างที่สองมักไม่เกิน	 8	 สัปดาห์	 และมีลักษณะขั้วประสาทตาและลานตาผิดปกติที่ 

เข้าได้กับโรค	Leber’s	hereditary	optic	neuropathy	 (59)	พิจารณาส่งตรวจ	mitochondrial	DNA	(mtDNA)	 

เนื่องจากเป็นโรคที่เกิดจาก	point	mutations	of	nucleotide	โดยต�าแหน่งที่พบคือ	11778	G	to	A,	3460	G	to	 

A	และ	14484		T	to	C	

แนวทางการตรวจวินิจฉัยผู้ป่วยกลุ่ม Subclinical optic neuritis

	 	 Subclinical	 optic	 neuritis	 พบได้	 ในผู้ป่วย	MS	 โดยผู้ป่วยไม่มีอาการผิดปกติทางตา	 ไม่รู้สึกตามัว	 

แต่การตรวจเพิ่มเติมพบ	 optic	 nerve	 dysfunction	 โดยการตรวจเพิ่มเติมที่ช่วยในการวินิจฉัย	 subclinical	 

optic	neuritis	(60)	ได้แก่

	 	 1.	 VEP		 	 	 	 	 	 	 	 sensitivity	68-100%

	 	 2.	 Contrast	sensitivity	test		 	 	 	 sensitivity	62-100%

	 	 3.	 Standard	achromatic	perimetry	(SAP)	 	 sensitivity	48-75%

	 	 4.		Color	vision	(Ishihara	test)		 	 	 ให	้sensitivity	ค่อนข้างต�่า

โดยมีงานวิจัยที่พบว่า	FM-100	hue	test	ให้	sensitivity	ที่สูงกว่า	pattern	VEP	(61)
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	 	 5.	 OCT	มีการศึกษาพบการบางตัวของชั้น	retinal	nerve	fiber	ในผู้ป่วย	MS	ที่ไม่มีประวัติและ/หรือ

อาการและอาการแสดงทางคลินิกของภาวะเส้นประสาทตาอักเสบ	(16)	(17)	(18)

	 	 อย่างไรก็ตาม	ไม่มี	investigation	ใดที่สามารถตรวจพบ	subclinical	optic	neuritis	ในผู้ป่วยทุกรายได้	

นอกจากนี	้มีรายงานผู้ป่วย	NMO	ที่พบ	subclinical	optic	neuritis	ที่ตรวจเพิ่มเติมด้วย	VEP,	visual	field	และ	

color	vision	ผลปกติแต่	MRI	พบ	enhancement	of	optic	nerve	(62)

	 	 ดังน้ันแนวทางการตรวจเพิ่มเติม	 ในผู้ป่วย	 definite	MS/NMOSD	ที่ส่งมาตรวจตาเพื่อหาหลักฐานของ	

optic	nerve	dysfunction	คือ	(ระดับค�าแนะน�า+)

	 	 1)	 Visual	acuity

	 	 2)	 Color	vision

	 	 3)	 Visual	field:	SAP

หากผลปกต	ิและอยู่ในศักยภาพที่ตรวจเพิ่มเติมได้	

	 	 4)	 Contrast	sensitivity

	 	 5)	 VEP

	 	 6)	OCT

การตรวจติดตามผู้ป่วยเส้นประสาทตาอักเสบทางจักษุวิทยา

	 	 1.	 ตรวจวดัระดบัสายตา	(visual	acuity)	ลานสายตาแบบอตัโนมติั	(automated	perimetry)	และตรวจ

ตาบอดสี	(color	vision)	ที	่4-6	สัปดาห์	หลังจากมีอาการของเส้นประสาทตาอักเสบ	เพื่อประเมินการด�าเนินของ

โรคและการท�างานของเส้นประสาทตาที่เกิดจากการอักเสบในครั้งนี้	(16)

	 	 2.		ตรวจวดัระดบัสายตา	(visual	acuity)	ลานสายตาแบบอตัโนมติั	(automated	perimetry)	และตรวจ

ตาบอดสี	(color	vision)	ที	่3-6	เดือน	หลังจากมีอาการของเส้นประสาทตาอักเสบ		เพื่อประเมินการท�างานของเส้น

ประสาทตา	โดยผลของการประเมนิในครัง้นี	้จะถูกจดัว่าเป็นการท�างานขัน้พืน้ฐาน	(baseline)	ของเส้นประสาทตาท่ี

เกิดจากการอักเสบในครั้งนี้	(16)	นอกจากนี้ในโรงพยาบาลที่มีศักยภาพสามารถส่งตรวจ	OCT	ได	้การส่งวัดความหนา

ของ	RNFL	จากเครื่อง	OCT	จะพบการบางตัวของ	RNFLได้ในระยะนี	้และยังสามารถใช้พยากรณ์โรคได้เช่นกัน	(63)	

หากตรวจติดตามต่อไปและพบว่าผู้ป่วยมีการท�างานของเส้นประสาทตาท่ีแย่ไปกว่าการประเมินในคร้ังนี้และ/หรือ

มีการบางตัวของ	RNFL	ที่มากกว่าการตรวจในครั้งนี้	แพทย์ผู้รักษาควรคิดถึงการอักเสบซ�้าของเส้นประสาทตาข้าง

นั้น	(recurrence)	มากที่สุด	(16)	(63)

	 	 3.		ตรวจวัดระดับสายตา	 (visual	 acuity)	 ลานสายตาแบบอัตโนมัติ	 (automated	 perimetry)	 และ

ตรวจตาบอดสี	(color	vision)	ทุก	ๆ	ป	ีหลังจากมีอาการของเส้นประสาทตาอักเสบ		เพื่อประเมินผลของการรักษา 

ในระยะยาว	(64)
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การตรวจ เมื่อมีอาการสงสัย	
optic neuritis

ที่	4-6	สัปดาห์ ที่	3-6	เดือน ทุก	1	ปี

Visual acuity * * * *

Color vision * * * *

Visual field * * * *
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แผนภูมิ 2 กำรประเมินผู้ป่วยที่มีอำกำรของเส้นประสำทตำอักเสบ

++
 T

ปรึกษาศัลยกรรม

รักษาภาวะติดเชื้อ

ไม่ใช่ ใช่

ใช่ ไม่ใช่

ใช่ ไม่ใช่

++ 
S, T

++ 
S, T

++ 
P, S, T

MRI brain with gadolinium (optional)

ปรึกษาอายุรกรรมประสาท

พิจารณาให้การรักษาตามความเหมาะสม

(Acute treatment in CNS demyelinating 

disease บทที่ 10)

Optic neuritis (ON)

Typical feature of ON

มีหลักฐานการติดเชื้อMRI brain and orbit with gadolinium 

(CT orbit with contrast 

กรณีที่ไม่สามารถท�า MRI ได้ทันที)

มี space occupying lesion หรือ

compressive optic neuropathy

ปรึกษาอายุรกรรมประสาท 

Lumbar puncture 

AQP4-IgG, anti-HIV, VDRL, TPHA Work up 

ตามสาเหตุที่สงสัย

Acute treatment in CNS 

demyelinating disease บทที่ 10
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 บทที่ 4 
 การประเมินผู้ป่วยที่มีความผิดปกติ
 ทางระบบประสาทจากไขสันหลัง 
	 	 เมื่อผู้ป่วยมีอาการหรืออาการแสดงเข้าได้กับโรคไขสันหลัง	 (Myelopathy)	 แพทย์ต้องท�าการซักประวัติ		

ตรวจร่างกาย		เพือ่ยนืยนัว่าเป็นโรคไขสนัหลงัชนดิเฉยีบพลนั	(Acute	myelopathy)	หรอืไม่		โดยซกัประวตัเิก่ียวกับ 

ระยะเวลาด�าเนินโรค	 ต�าแหน่งที่เกิดอาการ	 ประวัติการได้รับวัคซีน	 รวมทั้งประวัติความเจ็บป่วยในระบบอื่นๆ		 

แพทย์ต้องประเมินอาการและอาการแสดง	 ที่ช่วยบ่งชี้โรค	Multiple	 sclerosis	 (MS),	 	 Neuromyelitis	 optica	

spectrum	disorder	(NMOSD),	Systemic	inflammatory	disease	,	โรคหลอดเลือด,	มะเร็ง,	ภาวะติดเชื้อ,	ภาวะ

แทรกซ้อนจากการฉายรังสี,	อุบัติเหตุหรือสาเหตุอื่นๆ	จากนั้นจึงท�าการประเมินผู้ป่วยตามขั้นตอนต่อไปนี้	

ล�าดับที่ 1 แยกภาวะไขสันหลังถูกกดทับ  

	 	 โดยการตรวจเอ็มอาร์ไอไขสันหลัง	 (Gadolinium	 enhanced	MRI)	 ถ้าเป็นไปได้ควรตรวจภายใน	 4	

ชัว่โมง	หากพบก้อนหรอืความผดิปกตทิางโครงสร้างของกระดูกสันหลัง	และยนืยนัว่ามภีาวะไขสันหลังถกูกดทบัจรงิ	 

ให้ปรึกษาศัลยแพทย์	ส่วนการพิจารณาให้ยาสเตียรอยด์ทางหลอดเลือดนั้น	แล้วแต่ความเห็นของแพทย์

ล�าดับที่ 2 ประเมินว่ามีไขสันหลังอักเสบหรือไม่

	 	 โดยตรวจน�้าไขสันหลัง	หากพบเม็ดเลือดขาวปริมาณมาก	หรือ	IgG	index	เพิ่มสูงขึ้น	หรือตรวจเอ็มอาร์ไอ 

พบ	Gadolinium	enhancement	แสดงว่ามภีาวะไขสนัหลงัอกัเสบเฉยีบพลนั	(Acute	transverse	myelitis)	หากไม่

พบลกัษณะดงักล่าว	ให้คิดถึงกลุม่โรคท่ีไม่มกีารอกัเสบของไขสนัหลงั	ได้แก่	Ischemic-arterial,	venous,	watershed	,	 

arteriovenous	malformation	ภาวะแทรกซ้อนจากการฉายรังส	ีEpidural	lipomatosis,	Fibrocartilaginous	

embolism	เป็นต้น	หากยังสงสัยว่าเป็นไขสันหลังอักเสบในระยะเริ่มต้น	หรือสงสัยว่าผลตรวจน�า้ไขสันหลังดังกล่าว

เป็นผลลบลวง	ให้ท�าการตรวจน�้าไขสันหลังซ�า้ที่	2-7	วันหลังจากนี้	

ล�าดับที่ 3 วินิจฉัยแยกสาเหตุของไขสันหลังอักเสบ

	 	 โดยอาศัยประวัติ	 การตรวจร่างกาย	 ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ	 และผลการตรวจเอ็มอาร์ไอสมอง

และเส้นประสาทตาเพิ่มเติม	 หากพบสาเหตุจ�าเพาะอื่น	 (Myelitis	 related	 to	 other	 specific	 diseases)	 เช่น		 

autoimmune	diseases	ภาวะตดิเชือ้	ให้รักษาตามสาเหตุ	หากไม่พบสาเหตุจ�าเพาะ	ให้คิดถึงโรคกลุ่ม	demyelinating	 

หรือโรคไขสันหลังอักเสบเฉียบพลันแบบไม่ทราบสาเหต	ุ(Idiopathic	transverse	myelitis)

ล�าดับที่ 4 วินิจฉัยแยกโรคในกลุ่ม Idiopathic or demyelinating diseases

	 	 ได้แก่	โรค	MS	(เกณฑ์การวินิจฉัย	บทที่	6)	NMOSD	(เกณฑ์การวินิจฉัยบทที่	6)	ADEM	โรคไขสันหลัง

อักเสบเฉียบพลันแบบไม่ทราบสาเหตุ	(Idiopathic	transverse	myelitis)	และให้การรักษาตามโรคนั้นๆ
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แนวทางการวินิจฉัยโรคไขสันหลังอักเสบเฉียบพลันแบบไม่ทราบสาเหต	ุ(Idiopathic	transverse	myelitis)

ลักษณะอาการทางคลินิกหรือประวัติที่เข้าได้กับไขสันหลังอักเสบเฉียบพลัน

	 	 1.	 มีอาการทางระบบรับความรู้สึก	ระบบสั่งการ	ระบบประสาทอัตโนมัติที่เข้าได้กับโรคไขสันหลัง

	 	 2.		มีอาการ	และ/หรือ	อาการแสดงทั้งสองซีกของร่างกาย	(สมมาตรหรือไม่สมมาตรก็ได้)

	 	 3.		มีการสูญเสียการรับความรู้สึก	(sensory	level)	ชัดเจน

	 	 4.		ไม่มีการกดทับไขสันหลังจากภาพถ่ายทางรังส	ี(MRI	หรือ	Myelogram)	

	 	 5.		มีการอักเสบของไขสันหลัง	โดยพบเม็ดเลือดขาวสูงในน�้าไขสันหลัง	หรือ	มีการเพิ่มขึ้นของ	IgG	index	

หรือมี	Gadolinium	enhancement	จากภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอ	(หากไม่พบลักษณะดังกล่าว	พิจารณาตรวจเอ็มอาร์

ไอและตรวจน�้าไขสันหลังซ�า้ที่	2-7	วันหลังมีอาการ)

	 	 6.		ระยะเวลาการด�าเนินโรคอยู่ระหว่าง	4	ชั่วโมงถึง	21	วัน

ลักษณะอาการทางคลินิกหรือประวัติที่ควรระวังว่าอาจไม่ใช่โรคไขสันหลังอักเสบเฉียบพลัน

				 	 1.		มีประวัติได้รับการฉายรังสีบริเวณกระดูกสันหลังภายในเวลา	10	ปี

		 	 2.	 มีลักษณะที่เข้าได้กับภาวะไขสันหลังขาดเลือด	เช่น	อาการแสดงแบบฉับพลัน	มีรอยโรคที่เป็นไปตาม

อาณาเขตการเลี้ยงของหลอดเลือด

				 	 3.		มีลักษณะที่เข้าได้กับ	arteriovenous	malformation

	 	 4.		ผลการตรวจเลือดเข้าได้กับกลุ่มโรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน	(Connective	tissue	disease)	

				 	 5.		มสีาเหตอุืน่ท่ีอธบิายอาการทางระบบประสาทหรอืมผีลตรวจทางห้องปฏบิติัทีส่นบัสนนุอาการของโรค

ที่เข้าได้กับโรคซิฟิลิส		เอดส์		ติดเชื้อ	HTLV-1		Mycoplasma		หรือเชื้อไวรัส

				 	 6.		มีประวัติผลการตรวจเลือด	และเอ็มอาร์ไอเข้าได้กับโรคจ�าเพาะอื่น	เช่น	MS	NMOSD	ADEM
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แผนภูมิ 3 แนวทำงกำรวินิจฉัยโรคไขสันหลัง

ผู้ป่วยมีอาการหรืออาการแสดงเข้าได้กับโรคไขสันหลัง (Myelopathy)

ประวัติและตรวจร่างกายเพื่อ
ยืนยันว่าเป็นโรคไขสันหลัง

ภาวะไขสันหลังอักเสบเฉียบพลัน

แยกภาวะไขสันหลังถูกกดทับ 

ตรวจ MRI (Gadolinium enhanced MRI) 

ไขสันหลัง
ใช่

ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ตรวจน�้าไขสันหลัง เพื่อดูว่า

มีปริมาณเม็ดเลือดขาวเพิ่มขึ้น 

หรือ IgG index เพิ่ม

ปรึกษาศัลยแพทย์ (พิจารณาการให้

ยาสเตียรอยด์แล้วแต่ความเห็นของ

แพทย์)

คิดถึงกลุ่มโรคที่ไม่มีการอักเสบของ

ไขสันหลัง เช่นภาวะขาดเลือด

แยกโรคตามเกณฑ์การวินิจฉัยโรค 

MS, NMOSD และ ADEM

ตรวจ MRI เพิ่ม หรือการส่งตรวจ

ทางห้องปฏิบัติการเพื่อหาสาเหตุอื่น 

ได้แก่ ภาวะติดเชื้อ โรคเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน

ยังสงสัยว่าเป็นไขสันหลังอักเสบ

ในระยะเริ่มต้น หรือ ผลตรวจน�า้

ไขสันหลังเป็นผลลบลวง 

ให้ท�าการตรวจน�า้ไขสันหลังซ�า้ที่ 2-7

วัน หลังจากนี้

++ 
P, S, T

++ 
S, T

++ 
S, T

++ 
S, T
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 บทที่ 5 
 การประเมนิผูป่้วยทีม่คีวามผดิปกติทางระบบ
 ประสาทจากสมอง ก้านสมอง และสมองน้อย

รอยโรคในก้านสมองและสมองน้อยที่มีลักษณะทางคลินิกดังต่อไปนี้ จะท�าให้นึกถึงโรค MS และ 
NMOSD 

	 	 1.	 การมองเหน็ภาพซ้อน	ซ่ึงพบบ่อยทีสุ่ด	อาจจะเกดิจากรอยโรคบริเวณนวิเคลียสของเส้นประสาทสมอง 

คู่ที่	6	หรือ	internuclear	ophthalmoplegia	ข้างเดียว	หรือ	2	ข้างก็ได	้

	 	 2.	 กลุ่มอาการปวดปลายประสาทท่ีบริเวณใบหน้า	 (trigeminal	 neuralgia)	 ซึ่งเกิดจากรอยโรคบริเวณ

นิวเคลียสของเส้นประสาทสมองคู่ที่	5	ที่	pons	บริเวณ	nerve	entry	zone	

	 	 3.	 ใบหน้ากระตุกครึ่งซีก	 (hemifacial	 spasm)	 หรือ	 เนื้อเต้นบริเวณใบหน้า	 (facial	myokymia)	 

ซึ่งเกิดจากรอยโรคบริเวณนิวเคลียสของเส้นประสาทสมองคู่ที	่7	ที่	pons	บริเวณ	nerve	exit	zone	

	 	 4.	 อาการสั่นชนิด	 Holmes’	 tremor	 หรือ	 rubral	 trmor	 ซึ่งเป็นอาการส่ันท่ีมือท่ีผสมผสานระหว่าง	

action	tremor	และ	cerebellar	tremor	เกิดจากรอยโรคบริเวณ	midbrain	และ	cerebellar	connection		

	 	 5.	 กลุม่อาการทีม่รีอยโรคต�าแหน่งเดยีว	(focal)	หรอืหลายต�าแหน่ง	(multifocal)	ในก้านสมองและสมอง

น้อย	ได้แก่	ชาหน้า	(facial	numbness),	หน้าเบี้ยว	(facial	palsy),	บ้านหมุน	(vertigo),	หูดับ	(hearing	loss),	

เห็นภาพสั่นกระตุก	(opscillopsia	and	gaze	evoked	nystagmus),	พูดไม่ชัดหรือพูดเสียงเปลี่ยน	(dysarthria),	

กลืนล�าบาก	(dysphagia)	และ	เดินเซและการทรงตัวผิดปกต	ิ(ataxia	and	unsteadiness)

	 	 6.	 กลุม่อาการทีเ่กดิจากรอยโรคบริเวณ	area	postrema	และ	cervicomedullary	junction	ได้แก่	อาการ 

สะอกึไม่หยดุ	(intractable	hiccup)	คลืน่ไส้อาเจยีนไม่หยดุ	(intractable	vomiting)	และ	downbeat	nystagmus

ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคในก้านสมองและสมองน้อยดังต่อไปนี้ที่พบไม่บ่อยส�าหรับกลุ่ม 
MS หรือ NMOSD

	 	 1.	 Complete	external	ophthalmoplegia

	 	 2.	 Vascular	territory	signs

	 	 3.		Isolated	trigeminal	neuralgia

	 	 4.		Progressive	trigeminal	sensory	neuropathy

	 	 5.		Movement	disorders

	 	 6.		Fluctuating	ocular	and/or	bulbar	weakness
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รอยโรคในสมองที่มีลักษณะทางคลินิกดังต่อไปนี้จะท�าให้นึกถึงโรค MS และ NMOSD

	 	 1.	 แขนขาใบหน้าชาหรืออ่อนแรงครึ่งซีก	(hemianesthesia	or	hemiparesis)

	 	 2.	 Cortical	sensory	dysfunction	เช่น	pseudoathetosis,	paroxysmal	itching

	 	 3.	 กลุ่มอาการที่เกิดขึ้นเป็นพักๆ	 (paroxysmal	 symptoms)	 เช่น	 paroxysmal	 tonic	 spasm,	 

paroxysmal	dystonic	tremor

ลักษณะทางคลินิกของรอยโรคในสมองดังต่อไปนี้ที่พบไม่บ่อยส�าหรับกลุ่ม MS หรือ NMOSD

	 	 1.	 Encephalopathy

	 	 2.		Epilepsy

	 	 3.		Cortical	blindness

	 	 4.		Cognitive	impairment

	 	 ผู้ป่วยทุกรายที่มีอาการและอาการแสดงของก้านสมอง	สมองน้อยหรือสมอง	ต้องส่งตรวจเอ็มอาร์ไอและ

ฉีด	Gadolinium	ทุกรายเพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรคกลุ่ม	MS	และ	NMOSD	และร่วมกับการตรวจเลือดหา	NMO-IgG	

(AQP4-IgG)	และ	autoimmune	panel	ต่างๆ	เช่น	ESR,	hsCRP,	ANA,	anti-Ro.	anti-La	เพื่อช่วยแยกโรคอื่นๆ	

ที่เลียนแบบออกไป
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 บทที่ 6
 แนวทางการวินิจฉัยโรค MS และ NMOSD
	 	 แนวทางการวนิจิฉยัโรค	MS	คอื	การพบว่าผูป่้วยมอีาการและหรืออาการแสดงทางระบบประสาทส่วนกลาง 

ที่บ่งชี้ว่ามีพยาธิสภาพ	ตั้งแต่	2	ครั้งและแตกต่างกัน	2	ต�าแหน่งขึ้นไป	เกณฑ์การวินิจฉัย	มีการพัฒนาจากการศึกษา

ที่มีมากขึ้นมาเป็นล�าดับได้แก่	Poser	criteria	ในป	ี1983	และต่อมาเป็น	McDonald	criteria	2001,	2005,	2010	

และ	2017	(1-5)	ในปัจจุบันแนะน�าการวินิจฉัยดัดแปลงจาก	2017	McDonald	criteria	ซึ่งมีเกณฑ์การวินิจฉัยดังนี้	 

(ตารางที่	2,	3)

	 	 เกณฑ์ก�าหนดการกระจายของรอยโรค	(dissemination	in	space)	คือ	พบรอยโรคชนิด	T2W	ที	่2	ใน	4	

ต�าแหน่งโดยไม่ค�านึงถึงว่าเป็นต�าแหน่งที่อธิบายอากาาร	ได้แก่

	 	 	 1.	 รอยโรคที่สมองบริเวณรอบช่องโพรงสมอง	(periventricular)	อย่างน้อย	1	รอยก

	 	 	 2.	 รอยโรคที่สมองบริเวณ	cortical	หรือ	juxtacortical	อย่างน้อย	1	รอย

	 	 	 3.	 รอยโรคที่สมอง	บริเวณ	infratentorial	อย่างน้อย	1	รอย

	 	 	 4.	 รอยโรคที่ไขสันหลัง	ในภาพ	T2W	อย่างน้อย	1	รอย  

  ก	กรณีที่ผู้ป่วยอายุมากกว่า	 50	 ปี	 หรือมีปัจจัยเสี่ยงโรคหลอดเลือดสมอง	 รวมถึงโรคไมเกรน	 แนะน�าให้

พิจารณาต�าแหน่ง	periventricular	area	มากกว่า	1	รอย ไม่นับรวมรอยโรคของเส้นประสาทตา	 (optic	nerve) 

	 	 เกณฑ์ก�าหนดการกระจายรอยโรคต่างเวลา	(dissemination	in	time)	พบลักษณะดังต่อไปนี้	ภาพ	MRI	 

พบต�าแหน่งที่มีทั้ง	 Gd+	 และ	 non-Gd	 ในเวลาเดียวกันโดยไม่ค�านึงถึงว่าเป็นต�าแหน่งที่อธิบายอาการหรือไม	่ 

หรือตรวจพบ	 Oligoclonal	 bands	 ในน�้าไขสันหลัง	 หรือ	 ภาพ	MRI	 ที่ตรวจติดตาม	 (follow	 up)	 โดยไม่ 

จ�ากัดช่วงห่างของการตรวจ	 แล้วพบรอยโรคใหม่ชนิด	 T2W	 หรือชนิด	 Gd+	 ตรวจไม่พบ	 AQP4-IgG	 ด้วยวิธี	 

cell-based	 assay	 ไม่สามารถอธิบายได้ด้วยโรคอื่นๆ	 อาทิ	 SLE,	 Behcet’s	 disease,	 antiphospholipid	 

syndrome,	lymphoma	เป็นต้น	

	 	 ส�าหรับการวินิจฉัย	 Primary	 progressive	multiple	 sclerosis	 มีดังนี้	 (5)	 อาการผิดปกติซึ่งเข้าได้กับ

โรค	MS	เกิดอย่างต่อเนื่องมากกว่า	1	ป	ีโดยประเมินจากประวัติย้อนหลัง	(retrospective)	หรือติดตามไปข้างหน้า	

(prospective)	มีลักษณะ	2	ใน	3	ข้อดังนี	้(ตารางที	่4)

	 	 ภาพ	MRI	สมองผิดปกตอิย่างน้อย	1	รอย	อย่างน้อย	1	ใน	3	ต�าแหน่งใน	T2W	image	ดงันี	้periventricular,		 

cortical	หรอื	juxtacortical,	infratentorial	area		ภาพ	MRI	ไขสันหลังผิดปกติอย่างน้อย	2	ต�าแหน่ง	ใน	T2W	image	 

น�้าไขสันหลังมี	oligoclonal	bandsข		oligoclonal	bands	ในน�้าไขสันหลังมากกว่าในเลือดตั้งแต	่2	bands	ขึ้นไป

_18-0428 (�����).indd   35 9/5/2561 BE   10:35 AM



36

แนวทางการดแูลผูป่้วย

กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ตารางที่	2	เกณฑ์การวินิจฉัยโรค	MS	(2017	McDonald	criteria)	(5)

Attack
อาการทางคลินิก
เกณฑ์	คศ.	2017

ข้อมูลเพิ่มเติมเพื่อการวินิจฉัยโรค

>	2 ตรวจพบความผิดปกติ	>	2	ต�าแหน่งหรือ
ตรวจพบความผิดปกติ	 1	 ต�าแหน่งและมี
ประวตัทิีเ่ข้าได้กบัอาการโรคก�าเริบมาก่อน

ไม่ต้องการ

>	2 ตรวจพบความผิดปกติ	1	ต�าแหน่ง หลักฐานยืนยันว่ามีการกระจายของรอยโรคต่างต�าแหน่ง
	 -	 ภาพ	MRI	ผิดปกต	ิตรงเกณฑ์ก�าหนดก

 - ภาพ	MRI	ผิดปกต	ิ>	2	ต�าแหน่ง	
รอเกิดอาการผิดปกติครั้งใหม่ในต�าแหน่งต่างจากจุดเดิม

1 ตรวจพบความผิดปกติ	>	2	ต�าแหน่ง หลักฐานยืนยันว่ามีการกระจายของรอยโรคต่างเวลา
	 -		ภาพ	MRI	ผิดปกต	ิตรงเกณฑ์ก�าหนดข 
	 	 เมื่อมีการตรวจซ�้าหรือ
	 -	 ตรวจน�า้ไขสันหลังพบ	oligoclonal	bands
รอเกิดอาการผิดปกติครั้งใหม่ในต�าแหน่งต่างจากจุดเดิม

1 ตรวจพบความผิดปกติ	1	ต�าแหน่ง หลักฐานยืนยันว่ามีการกระจายของรอยโรคต่างต�าแหน่ง
	 -		ภาพ	MRI	ผิดปกต	ิตรงเกณฑ์ก�าหนดก 
	 -		ภาพ	MRI	ผิดปกต	ิ>	2	ต�าแหน่ง
ร่วมกับ
หลักฐานยืนยันว่ามีการกระจายของรอยโรคต่างเวลา
	 -		ภาพ	MRI	ผิดปกต	ิตรงเกณฑ์ก�าหนดข	เมื่อมีการ 
	 	 ตรวจซ�า้
	 -		ตรวจน�้าไขสันหลังพบ	oligoclonal	bands	
รอเกิดอาการผิดปกติครั้งใหม่

  

MRI:	magnetic	resonance	imaging
กเกณฑ์ก�าหนด	การกระจายของรอยโรค	(dissemination	in	space)	ดูตามตารางที	่3
ขเกณฑ์ก�าหนด	การกระจายรอยโรคต่างเวลา	(dissemination	in	time)	ดูตามตารางที	่3
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ตารางที่	3	เกณฑ์การวินิจฉัยโรค	MS	(ดัดแปลงจาก	2017	McDonald	criteria)(5)

น�้าหนักค�าแนะน�า การประเมิน

ผลการประเมิน
วันที่................

ใช่

++ 1.	หลักฐานการมีพยาธิสภาพ	2	ต�าแหน่งม	ี2	ใน	4	ข้อ	
	 (เกณฑ์ก�าหนดการกระจายของโรค)	dissemination	in	space
	 	รอยโรคที่สมองบริเวณรอบช่องโพรงสมอง	
	 	 (periventricular)	อย่างน้อย	1	รอยก

	 	รอยโรคที่สมองบริเวณ	juxtacortical	อย่างน้อย	1	รอย
	 	รอยโรคที่สมองบริเวณ	infratentorial	อย่างน้อย	1	รอย
	 	รอยโรคที่ไขสันหลัง	ในภาพ	T2W	อย่างน้อย	1	รอย



++ 2.	หลักฐานการมีพยาธิสภาพ	2	ครั้งขึ้นไป	มี	1	ใน	2	ข้อ
	 (เกณฑ์ก�าหนดการกระจายของโรค)	dissemination	in	time
 	ภาพ	MRI	ครั้งแรก	พบรอยโรค	T2W	และ/หรือชนิด	
	 	 Gd+	ที่ต�าแหน่งต่างจากต�าแหน่งที่เกิดอาการ	
	 	ภาพ	MRI	ที่ตรวจติดตาม	(follow	up)	โดยไม่จ�ากัดช่วง
	 	 ห่างของการตรวจ	แล้วพบรอยโรคใหม่ชนิด	T2W	
	 	 หรือชนิด	Gd+
	 	หรือตรวจพบ	oligoclonal	bands



++ ตรวจไม่พบ	AQP4-IgG	ด้วยวิธี	cell-based	assay 

++ ไม่พบสาเหตุอื่นที่อธิบายอาการได้	เช่น		SLE,	Behcet’s	
disease,	antiphospholipid	syndrome,	lymphoma



สรุปการวินิจฉัย:	เข้าได้กับ	Multiple	sclerosis	(ต้องตอบ	‘ใช่’	ทุกข้อ) 
 
ก	กรณทีีผู่ป่้วยอายมุากกว่า	50	ปีหรอืมปัีจจยัเสีย่งโรคหลอดเลอืดสมองรวมถงึโรคไมเกรน	แนะน�าให้พจิารณาต�าแหน่ง	

periventricular	area	มากกว่า	1	รอย
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ตารางที่	 4	 เกณฑ์การวินิจฉัยชนิดโรครุดหน้าแบบปฐมภูมิ	 (Primary	 progressive	multiple	 sclerosis)	

ดัดแปลงจาก	2017	McDonald	criteria	(5)

น�้าหนักค�าแนะน�า การประเมิน

ผลการประเมิน

วันที่................

ใช่

++ อาการผิดปกติซึ่งเข้าได้กับโรค	MS	เกิดอย่างต่อเนื่องมากกว่า	1	ปี 

++ 1.	 มีลักษณะ	2	ใน	3	ข้อดังนี้

	 	พบรอยโรคในสมองอย่างน้อย	1	ต�าแหน่ง	ใน	T2W	

	 	 image	ดังนี้	periventricular,	cortical	หรือ	juxtacortical,

	 	 infratentorial	area	

	 	พบรอยโรคในไขสันหลังอย่างน้อย	2	ต�าแหน่ง	ใน	T2W	image

	 	น�้าไขสันหลังมี	oligoclonal	bands



++ 3.	 ตรวจไม่พบ	AQP4-IgG	ด้วยวิธี	cell-based	assay 

++ 4.	 ไม่พบสาเหตุอื่นที่อธิบายอาการได้	เช่น		SLE,	Behcet’s	

	 disease,	antiphospholipid	syndrome,	lymphoma,	tumor



สรปุการวนิจิฉยั:	เข้าได้กบั	Primary	progressive	multiple	sclerosis	(ต้องตอบ	‘ใช่’	ทกุข้อ) 

6.2  เกณฑ์การวินิจฉัยโรค NMOSD

	 	 ปัจจุบันแนวทางการวินิจฉัยโรค	 NMOSD	 ในผู้ใหญ่ได้รับการปรับปรุงเพิ่มเติมในปี	 ค.ศ.2015(6)	 โดย	 

International	consensus	diagnostic	criteria	for	neuromyelitis	optica	spectrum	disorders	(IPND)	โดย

แยกตามผลการตรวจซีรั่ม	NMO-IgG/AQP4-IgG	และเพิ่มกลุ่ม	unknown	AQP4	status	ในกรณีที่ไม่สามารถตรวจ	

AQP4-IgG	ได้ดังนี้	

การวินิจฉัยโรค NMOSD ที่พบ AQP4-IgG (NMOSD with AQP4-IgG )
1.	อาการทางคลินิกต้องมีลักษณะจ�าเพาะตามที่ก�าหนด	 (Core	 Clinical	 Characteristics)	 อย่างน้อย	 1	 ข้อ 

ดังต่อไปนี้								

	 	 	 1.1	 เส้นประสาทตาอักเสบ

	 	 	 1.2		ไขสันหลังอักเสบ

	 	 	 1.3	 กลุ่มอาการ	 Area	 postrema	 โดยมีอาการสะอึกหรือคลื่นไส้อาเจียนมากกว่า	 48	 ชั่วโมง	 ที่หา

สาเหตุอื่นไม่พบ	

	 	 	 	 1.4	 กลุ่มอาการทางก้านสมอง	

	 	 	 	 1.5	 Symptomatic	Narcolepsy	หรอืกลุม่อาการ	Diencephalon	เฉยีบพลนั	ร่วมกบัลกัษณะเฉพาะ

ของโรค	NMOSD	ในภาพเอ็มอาร์ไอที่ต�าแหน่ง	Diencephalon	
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	 	 	 	 1.6	 Symptomatic	Cerebral	Syndrome	ร่วมกับลักษณะเฉพาะของโรค	NMOSD	ในภาพเอ็มอาร์

ไอสมอง

2.	 ตรวจพบ	AQP4-IgG	โดยใช้วิธีการตรวจด้วยเทคนิค	cell-based	assay

3.	ไม่พบสาเหตุอื่นที่อธิบายอาการได้	

การวินิจฉัยโรค NMOSD ที่ไม่พบ AQP4-IgG หรือไม่ทราบผล AQP4-IgG status

1.	 อาการก�าเริบทางคลินิกที่มีลักษณะจ�าเพาะ	ตามที่ก�าหนด	(Core	clinical	characteristics)	อย่างน้อย	2	อาการ

และเข้าได้กับภาวะดังต่อไปนี้		

	 	 	 	 1.1	 ต้องมีอย่างน้อย	1	อาการก�าเริบที่เข้าได้กับ

	 	 	 	 	 	 	 -		 เส้นประสาทตาอักเสบ	

	 	 	 	 	 	 	 -		 ไขสนัหลงัอักเสบและลกัษณะเป็น	Long	Extensive	Transverse	Myelitis	(LETM)	หมายถงึ	 

รอยโรคที่มีความยาวมากกว่า	3	ข้อต่อกระดูกสันหลัง

																		 	 -		 กลุ่มอาการ	Area	postrema

		 	 	 	 1.2	 อย่างน้อย	 2	 อาการก�าเริบทางคลินิกที่มีลักษณะจ�าเพาะตามที่ก�าหนด	 (Core	 clinical	 

characteristics)	ในต�าแหน่งที่แตกต่างกัน	(Dissemination	in	space)	

										 	 1.3	 เข้าได้กับข้อก�าหนดเพิ่มเติมในภาพเอ็มอาร์ไอ*

2.		ตรวจไม่พบ	AQP4-IgG	โดยใช้วิธ	ีcell-based	assay	หรือไม่สามารถส่งตรวจได้

3.	 ไม่พบสาเหตุอื่นที่อธิบายอาการได้	

	 	 โดยลกัษณะอาการจ�าเพาะทางคลนิกิ	(Core	Clinical	Characteristics)		ส�าหรบั	NMOSD	เป็นอาการแสดงของ 

รอยโรคในระบบประสาทส่วนกลาง	6	ต�าแหน่ง	ได้แก่	เส้นประสาทตา,ไขสันหลัง,	area	postrema	of	the	dorsal	

medulla,	ก้านสมอง,	diencephalon	และ	cerebrum	ซึ่งพบได้บ่อยเมื่อโรคก�าเริบ	อย่างไรก็ตามไม่มีอาการแสดง

ใดที่จ�าเพาะต่อ	NMOSD	เพียงโรคเดียวเท่านั้น	การวินิจฉัยนั้น	ย่อมขึ้นกับการวินิจฉัยแยกโรคอื่นๆ	ออกก่อนเสมอ	

โดยเฉพาะในกลุม่ทีม่อีาการก�าเรบิเพยีงครัง้เดยีวและตรวจไม่พบ	AQP4-IgG	ซึง่การวนิจิฉยั	NMOSD	ในกรณท่ีีตรวจ

ไม่พบ	AQP4-IgG	หรือไม่สามารถตรวจ	AQP4-IgG	ได้นั้น	จ�าเป็นต้องมีความรัดกุมมากขึ้น	โดยต้องมีอาการจ�าเพาะ

ทางคลินิกอย่างน้อย	2	ครั้ง	ในต�าแหน่งที่แตกต่างกันและเข้าได้กับข้อก�าหนดเพิ่มเติมในภาพเอ็มอาร์ไอดังนี้	

*ข้อก�าหนดเพิม่เตมิทางภาพเอม็อาร์ไอส�าหรบัการวนิจิฉัยโรค	NMOSD	ทีไ่ม่พบ	AQP4-IgG	หรอืไม่ทราบผล	AQP4-IgG 

1.	ภาวะเส้นประสาทตาอักเสบจ�าเป็นต้องมีรอยโรคในเอ็มอาร์ไอดังต่อไปนี	้

	 	 	 	 1.1	 เอ็มอาร์ไอสมองไม่พบความผิดปกติหรือมีเพียงรอยโรค	nonspecific	white	matter	หรือ

	 	 	 	 1.2		เอ็มอาร์ไอเส้นประสาทตา	 (Optic	 nerve)	 ตรวจพบรอยโรคสัญญาณสูงผิดปกติใน	 T2W	หรือ 

มีรอยโรค	gadolinium	enhancement	ใน	T1W	ยาวมากกว่าครึ่งหนึ่งของความยาวเส้นประสาทตาหรือมีรอยโรค

ที่	optic	chiasm
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2.	 ภาวะไขสันหลังอักเสบจ�าเป็นต้องมีรอยโรคที่มีความยาวต่อเนื่องกันมากกว่าหรือเท่ากับ	3	ข้อต่อกระดูกสันหลัง	

หรอืมีรอยไขสนัหลงัฝ่อต่อเนือ่งความยาวมากกว่าหรอืเท่ากบั	3	ข้อต่อกระดูกสนัหลงัในกรณผีูป่้วยที่เีคยมปีระวตัเิข้า

ได้กับภาวะไขสันหลังอักเสบ

3.	 กลุ่มอาการ	 Area	 Postrema	 จ�าเป็นต้องมีรอยโรคในภาพเอ็มอาร์ไอที่สัมพันธ์กับ	 dorsal	medulla/area	 

postrema

4.	 กลุ ่มอาการก้านสมอง	 (Brainstem	 syndrome)	 จ�าเป็นต้องมีรอยโรคในภาพเอ็มอาร์ไอที่สัมพันธ์กับ	 

periependymal	brainstem	lesions

ตารางท่ี	5	แบบประเมินส�าหรบัการวนิจิฉยัโรค	NMOSD	ในผูใ้หญ่ทีพ่บ	AQP4-IgG	(NMOSD	with	AQP4-IgG6

ส่วนที่จ�าเป็นส�าหรับการวินิจฉัยโรค	NMOSD	ที่พบ	AQP4-IgG	(NMOSD	with	AQP4-IgG	)	

น�้าหนักค�าแนะน�า	
การประเมิน

ผลการประเมิน
วันที่………

ใช่ ไม่ใช่

	+	+ 1.	 อาการทางคลินิกมีลักษณะจ�าเพาะ	ตามที่ก�าหนด	
	 (Core	Clinical	Characteristics)	อย่างน้อย	1	ข้อดังต่อไปนี้
		เส้นประสาทตาอักเสบ
		 ไขสันหลังอักเสบ
		 กลุ่มอาการ	Area	postrema	โดยมีอาการสะอึกหรือ
	 	 คลื่นไส้	อาเจียน	>	48	ชั่วโมง	ที่หาสาเหตุอื่นไม่พบ	
		 กลุ่มอาการทางก้านสมอง	
		 Symptomatic	Narcolepsy	หรือกลุ่มอาการ	
	 	 Diencephalon	ร่วมกับลักษณะเฉพาะของ	โรค	NMOSD
		 	 ในภาพเอ็มอาร์ไอที่ต�าแหน่ง	Diencephalon	
		 Symptomatic	Cerebral	Syndrome	ร่วมกับลักษณะ
	 	 เฉพาะของโรค	NMOSD	ในภาพเอ็มอาร์ไอสมอง	

 

+	+ 2.	 ตรวจพบ	AQP4-IgG	โดยใช้วิธีการตรวจด้วยเทคนิค	
	 cell-based	assay	

 

+	+ 3.	 ไม่พบสาเหตุอื่นที่อธิบายอาการได้  

สรุปการวินิจฉัย	NMOSD	ที่พบ	AQP4-Ig	G	(NMOSD	with	AQP4-IgG	
(ต้องตอบ	“ใช่”	ทุกข้อ)		

 

 

*	ดูรายละเอียดเพิ่มเติมในส่วน	ลักษณะเฉพาะของ	โรค	NMOSD	ในภาพ	MRI	ในบทที่	7
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ตารางที	่6	แบบประเมนิส�าหรบัการวนิจิฉัยโรค	NMOSD	ในผูใ้หญ่ทีไ่ม่พบ	AQP4-IgG	หรอืไม่ทราบผล	AQP4-IgG6 

ส่วนทีจ่�าเป็นส�าหรบัการวนิจิฉยัโรค	NMOSD	ท่ีไม่พบ	AQP4-IgG	หรือไม่ทราบผล	AQP4-IgG		(NMOSD	without	
AQP4-IgG	or	NMOSD	with	unknown	AQP4-IgG	status)

น�้าหนักค�าแนะน�า การประเมิน

ผลการประเมิน
วันที่………

ใช่ ไม่ใช่

+	+ 1.	อาการก�าเริบทางคลินิกที่มีลักษณะจ�าเพาะตามที่ก�าหนด	
	 (Core	clinical	characteristics)	อย่างน้อย	2	อาการและเข้าได้กับ		
	 ภาวะดังต่อไปนี้		
		 ต้องมีอย่างน้อย	1	อาการที่เข้าได้กับ
	 	 	 1.	เส้นประสาทตาอักเสบ	หรือ	
	 	 	 2.	ไขสันหลังอักเสบและลักษณะเป็น	 Long	 Extensive	 
	 	 	 	 Transverse	Myelitis	(LETM)	หรือ
	 	 	 3.	กลุ่มอาการ	Area	postrema
		 อาการก�าเริบทางคลินิกที่มีลักษณะจ�าเพาะตามที่ก�าหนด	
	 	 (Core	clinical	characteristics)	อย่างน้อย	2	อาการ	ในต�าแหน่ง	
	 	 ที่แตกต่างกัน	(Dissemination	in	space)	
		 เข้าได้กับข้อก�าหนดเพิ่มเติมในภาพเอ็มอาร์ไอ*	

 

+	+ 2.	ตรวจไม่พบ	AQP4-IgG	โดยใช้วิธ	ีcell-based	assay	
	 หรือไม่สามารถส่งตรวจได้

 

+	+ 3.	ไม่พบสาเหตุอื่นที่อธิบายอาการได้  

สรุปการวินิจฉัย	NMOSD	ที่ไม่พบ	AQP4-IgG	หรือไม่ทราบผล	AQP4-IgG		(NMOSD	
without	AQP4-IgG	or	NMOSD	with	unknown	AQP4-IgG	status)		
(ต้องตอบ	“ใช่”	ทุกข้อ)	

 

*	ดูรายละเอียดเพิ่มเติมในส่วนข้อก�าหนดเพิ่มเติมของ	MRI	ส�าหรับการวินิจฉัย	NMOSD	ที่ไม่พบ	AQP4-IgG	หรือ

ไม่ทราบผล	AQP4-IgG	(NMOSD	without	AQP4-IgG	or	NMOSD	with	unknown	AQP4-IgG)
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 บทที่ 7 
 เอ็มอาร์ไอในกลุ่ม
 โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง
7.1  Multiple Sclerosis (MS)
	 	 เกณฑ์การวินิจฉัย	MS	 ยึดตาม	McDonald	 diagnostic	 criteria	 ค.ศ.	 2017	 (1)	 คือการมีรอยโรคใน 

ระบบประสาทส่วนกลางซึ่งมีหลักฐานแสดงให้เห็นว่ารอยโรค	 มีทั้งการกระจายในต�าแหน่งต่างๆ	 (dissemination	 

in	 space	 =	 DIS)	 และมีการกระจายของรอยโรคต่างเวลา	 (dissemination	 in	 time	 =	 DIT)	 โดยเกณฑ์การ

วินิจฉัยใหม่นี้ได้มีการน�าเอาข้อมูลใน	MAGNIMS(2)	มาใช้ร่วมด้วย	(รายละเอียดเกณฑ์การวินิจฉัยนี้ดูรายละเอียดได ้

ในบทที	่6)	ซึง่การใช้เกณฑ์ดงักล่าวจ�าเป็นต้องใช้ภาพถ่ายเอม็อาร์ไอ	(MRI)	ของสมองและหรือไขสนัหลงัเพือ่ประกอบ

การวินิจฉัย	ในบทนี้จะกล่าวถึงรายละเอียดของรอยโรคจากภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอและเทคนิคที่ใช้

ภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอ (MRI) ของเนื้อสมองและไขสันหลัง
	 	 ลักษณะรอยโรคใน	White	matter	 เป็นสัญญาณสูง	 (hypersignal)	 ในภาพ	 T2W	ขนาดเล็ก	 อาจพบ

ลักษณะแบบ		punctate		linear,		round	หรือ	oval-shaped	อยู่รอบ	deep	medullary	veins	(perivenular	

lesion)	(รูปที่	1)	และมีเส้นสัญญาณต�่ารอบ	ๆ	นอก	(hyposignal	rim)	ใน	T2W	เมื่อฉีดสารทึบแสงจะพบลักษณะ	

punctate,	nodular,	 linear	ring		หรือ	open-ring	หรือ	arc-like	(รูปที่	2)	โดยส่วนของขอบที่ไม่	enhanced	 

(incomplete	ring)	จะอยู่ติด	grey	matter	บ่งถึง	active	lesion		และอาจพบหลอดเลือดด�าขยายใหญ่ตรงกลาง	

(central	dilated	veins)	ในรอยโรคและมักไม่ค่อยบวม	ลักษณะดังกล่าวอาจใช้ในการช่วยแยก	tumefactive	MS	

ออกจากเนื้องอกได้		ส�าหรับ	T1W	อาจพบลักษณะที่เรียก	black	hole	lesion	แสดงถึงการท�าลายใยประสาทน�า

ออกอย่างมาก	(severe	axonal	destruction)	ในรอยโรคเก่า	โดยจะมีสัญญาณเท่าน�้าไขสันหลัง	และในผู้ป่วย	MS	

ที่เป็นมานานมักพบ	brain	atrophy	ร่วมด้วย

รูปที่	 1.	Case	MS	 (A)	ภาพ	FLAIR	แสดงลักษณะ	periventricular	 lesions	ซึ่งมีลักษณะตั้งฉากกับโพรงสมอง	 

(ventricles)	ท่ีเรยีกว่า	Dawson’s	finger	(B)	ภาพ	SWI	แสดงให้เห็นรอยโรคอยูร่อบ	deep	medullary	vein	(ลกูศร)
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ต�าแหน่งของรอยโรคตามเกณฑ์การวินิจฉัย ได้แก่ 
	 	 1.	 Periventricular	 area	 รอยโรคจะตั้งฉากกับโพรงสมองข้าง	 (lateral	 ventricles)	 ให้ลักษณะ	 

Dawson’s	finger	ต�าแหน่งอื่นที่พบได้แก่ที่	corpus	callosum	และ	subcallosal	area		

	 	 2.		Juxtacortical	หรือ	cortical	area	 (รูปที่	 3)	 โดยรอยโรคที่	 cortex	 เป็นลักษณะที่จ�าเพาะต่อ	MS	 

ไม่พบใน	NMOSD	(3,	4)	แต่รอยโรคดังกล่าวอาจสังเกตได้ยากในการตรวจด้วยเทคนิคธรรมดา		

	 	 3.	 Infratentorial	area	(รปูท่ี	4)	ได้แก่	รอยโรคทีก้่านสมอง	(อาจเป็น	subpial	location)	และ	cerebellum	 

	 	 4.	 Spinal	 cord	 area	 (รูปที่	 5)	 รอยโรคจะมีขนาดเล็กความยาวไม่เกิน	 1-2	 ข้อกระดูกสันหลังและถ้า

พิจารณาในภาพตัดขวาง	มักจะพบรอยโรคในส่วนของ	white	matter	โดยเฉพาะที่	dorsal	และ	lateral	columns

	 	 *	ใน	MAGNIMS	2016	ได้เสนอให้มีการนับเอา	Optic	nerve	เป็นหนึ่งต�าแหน่งในเกณฑ์การวินิจฉัย	DIS

Optic	 nerve	 (รูปที่	 6)	 จะพบการบวมและมีสัญญาณสูง	 (hypersignal)	 ในภาพ	 T2W	 ในตัวเส้นประสาทตา	 

และเมื่อฉีดสารทึบแสงจะพบ	Gadolinium	enhancement		

รูปที่	 2	 Case	 MS	 (A)	 ภาพ	 FLAIR	 (B)	 ภาพ	 T1W+Gd	 แสดงลักษณะ	 periventricular	 lesions	 ซึ่งมี	 

enhancement	เป็นลักษณะโค้งตามขอบรอยโรค	(arc-like	appearance)

 

รูปที่	3	Case	MS		ภาพ	FLAIR	(A)	Juxtracortical	lesions		(B)	Intracortical	lesions	
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รูปที่	4	Case	MS		ภาพ	FLAIR	(A)	รอยโรคที่ก้านสมองและ	cerebellum		(B)	รอยโรคที	่subpial	ของก้านสมอง

                               

รปูที	่5	Case	MS	ภาพ	T2W	(A)	Short	segment	lesion	(B)	Lateral	column	lesion	(C)	Posterior	column	lesion 
 

รปูที	่6		Case	MS	(A)	ภาพ	coronal	T2W	พบสญัญาณสูงในภาพ	T2W	และความบวมของเส้นประสาทตาข้างซ้ายในส่วน	 

intracanalicular	portion	(B)	ภาพ	coronal	T1W+Gd	แสดง	enhancement	เลก็น้อยของเส้นประสาทตาข้างซ้าย
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7.2 Neuromyelitis Optica Spectrum Disorder (NMOSD)

ภาพเอ็มอาร์ไอที่จ�าเพาะต่อ NMOSD
	 	 ภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอที่ไขสันหลังในช่วงเฉียบพลัน	(Acute	myelitis)	มักจะพบรอยโรคสัญญาณสูงผิดปกติ

ใน	T2W	ที่มีขนาดยาว	(long	extensive	transverse	myelitis;	LETM)	ซึ่งมักจะมีความยาวมากกว่าหรือเท่ากับ	3	

ข้อต่อกระดูกสันหลัง	(≥	3	vertebral	segments)	โดยในภาพตัดขวาง	จะพบรอยโรคที่บริเวณตรงกลางของ	grey	

matter	และ	white	matter	ร่วมกัน	ต�าแหน่งที่พบได้บ่อยคือรอยโรคบริเวณไขสันหลังส่วนคอต่อขึ้นไปที่ก้านสมอง	

และรอยโรคจะบวม	เมื่อฉีด	Gadolinium	จะพบ	enhancement	แต่ไม่มีลักษณะจ�าเพาะ	ในกรณีที่ตรวจเอ็มอาร์

ไอของไขสันหลังในช่วงท่ีการอักเสบสงบ	 จะพบไขสันหลังบริเวณที่เคยมีการอักเสบฝ่อลงเป็นความยาวมากกว่า	 3	

ข้อต่อกระดูกสันหลัง	โดยอาจจะพบหรือไม่พบสัญญาณสูงผิดปกติใน	T2W	เหมือนในช่วงเฉียบพลันก็ได้

	 	 ภาพถ่ายเอม็อาร์ไอของเส้นประสาทตาในระยะเฉียบพลัน	(Acute	optic	neuritis)	(รูปท่ี	8)	จะสัญญาณสงู 

ผิดปกติใน	T2W	และอาจมี	enhancement	ใน	T1W/Gd	ของเส้นประสาทตาซึ่งอาจจะเป็นข้างเดียวหรือสองข้าง	

โดยมกัจะมคีวามยาวของรอยโรคมากกว่าครึง่หนึง่ของความยาวเส้นประสาทตา	และเป็นส่วนหลงัของเส้นประสาทตา 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งการมีรอยโรคที	่optic	chiasm	(5)

รูปที่	7	ผู้ป่วย	NMOSD	(acute	myelitis;	AQP4-IgG	เป็นผลบวก)	(A)	ภาพ	sagittal	T2W	แสดงสัญญาณสูงผิด

ปกติในภาพ	T2W	ของไขสันหลังความยาวมากกว่า	 3	 ข้อต่อกระดูกสันหลัง	 (LETM)	 ร่วมกับการมีไขสันหลังบวม	 

(B)	ภาพ	sagittal	T1W	+	Gd	มี	enhancement		(C)	ภาพ	axial	T2W	แสดงความผิดปกติอยู่ที่ตรงกลางของ	gray	

matter	และ	white	matter		(D)	ภาพ	axial	T1W+Gd	มี	enhancement	ของรอยโรค
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	 	 ภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอของสมอง	(รูปที่	9)	มักจะพบรอยโรคในต�าแหน่งที่ม	ีAQP4	อยู่ปริมาณมาก	(6,	7)	ได้แก่	

บรเิวณรอบ	ๆ 	โพรงสมอง,	dorsal	medulla	และ	area	postrema	ซึง่รอยโรคในสมองบรเิวณดงักล่าวมคีวามจ�าเพาะ

ต่อโรค	NMOSD		ซึ่งรอยโรคที่	area	postrema	พบได้บ่อยและอาจมีขนาดเล็ก	โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีอาการสะอึก

หรืออาเจียนไม่หยุดต่อเนื่อง	(intractable	hiccup	and	vomiting)	รอยโรคในต�าแหน่งอื่นได้แก	่Hypothalamus	

หรือ	thalamus,	subcortical	white	matter,	corticospinal	tract	lesion	จากบริเวณของ	internal	capsule	

ถึง	 cerebral	 peduncle,	 corpus	 callosum	 ซึ่งมักจะมีความยาวมากกว่าคร่ึงหนึ่งของ	 corpus	 callosum	 

รอยโรคใต้ต่อ	ependyma	(periependymal	lesions)	เมื่อฉีดสาร	gadolinium	จะพบการ	enhancement	ได้	 

มีลักษณะที่กล่าวถึงคือ	cloud-like	enhancement(8)

รูปที่	8		Case	NMOSD	AQP4-IgG	เป็นผลบวก	(A)	ภาพ	axial	T1W+Gd	แสดง	extensive	enhancement	ของ

เส้นประสาทตาทั้งสองข้าง	 (B)	ภาพ	coronal	T2W	พบสัญญาณสูงผิดปกติของเส้นประสาทตาทั้งสองข้างในส่วน	

intracanalicular	portions	(C)	ภาพ	axial	T1W+Gd	พบรอยโรคที่ต�าแหน่ง	optic	chiasm
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Tumefactive MS
	 	 มักจะพบรอยโรคท่ีให้ลักษณะคล้ายก้อนเนื้องอกใน	white	matter	 มีลักษณะที่พอช่วยแยกภาวะ	 

demyelination	 ออกจากเนื้องอกคือ	 ภาวะ	 demyelination	 มักจะมี	 incomplete	 ring	 หรือ	 arc-like	 

enhancement	หรือ	พบสัญญาณต�่าใน	T2W	เป็นวงล้อมรอบ	(รูปที่	10)

รูปที่	9	NMOSD	AQP4-IgG	เป็นผลบวกรอยโรคที่ในเนื้อสมอง		(A)	Axial	FLAIR	และ	(B)	Axial	T1W	+	Gd	พบ

รอยโรคที่	 dorsal	medulla	ซึ่งเป็นบริเวณของ	area	postrema	อยู่ที่	 floor	of	4th	ventricle	 (C)	Coronal	

T2W	และ	(D)	Coronal	T1W	+	Gd	รอยโรคที่	Hypothalamus	มีลักษณะของ	cloud-like	enhancement		(E)	

Axial	FLAIR	รอยโรคที่	thalamus	ทั้งสองข้าง	(F)	Axial	FLAIR	และ	(G)	Axial	T1W	+	Gd	รอยโรคที่	bilateral	

optic	tracts		(H)	Coronal	FLAIR	รอยโรคที่	internal	capsule	ทั้งสองข้างต่อลงมาที	่cerebral	peduncles	ตาม	 

corticospinal	tracts
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รูปที่	10		Case	tumefactive	MS	(A)	ภาพ	T2W	แสดงรอยโรคใน	white	matter	ของสมองข้างขวาส่วน	centrum	

semiovale		(B)	ภาพ	SWI		แสดงให้เห็นรอยโรคอยูร่อบ	deep	medullary	veins	(perivenular	lesion;	หวัลกูศรชี)้ 

(C	&	F)	ภาพ	T1W+Gd		ขอบด้านในของรอยโรคมี	enhancement	เป็นลักษณะ	arc-like	enhancement		(D)

ภาพ	 trace	 image	ของ	DWI	 แสดงสัญญาณสูงบริเวณขอบด้านใน	 (medial)	 ของรอยโรคซึ่งตรงกับสัญญาณต�า่

ในภาพ	ADC	mapping		(E)	แสดงว่ามี	diffusion	restriction	บ่งว่ามี	active	demyelination		(G)	ภาพ	MR	 

perfusion	ด้วย	ASL	technique	แสดงให้เหน็ขอบด้านในของรอยโรคซ่ึง	active	ม	ีhyperperfusion		(H)	ภาพ	MR	

spectroscopy	แสดงให้เห็นบริเวณรอยโรคมีการเพิ่มขึ้นของ	choline	และมีการลดลงของ	N-acetyl	aspartate	

ปานกลางเนื่องจากมีการท�าลายเซลประสาท
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Acute Disseminated Encephalomyelitis (ADEM) 
	 	 มักพบในผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่น	 ในผู้ใหญ่พบได้บ้าง	 พบหลังมีการติดเชื้อไวรัสหรือหลังการได้รับวัคซีน		

ลักษณะของภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอสมอง	 คือ	 มักจะมีรอยโรคที่บริเวณ	 subcortical	white	matter	 ร่วมกับ	 deep	 

gray	nuclei	 (basal	ganglia,	 thalamus)	และเมื่อฉีดสาร	gadolinium	จะพบการ	enhancement	 เป็นระยะ

เดียวกันหมด	ส�าหรับภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอไขสันหลังจะพบลักษณะ	LETM	คล้ายกับที่พบใน	NMOSD	มีการบวมของ

ไขสนัหลงั	เมือ่ฉดีสาร	gadolinium	มกัจะไม่ค่อย	enhancement		ส�าหรบัในเด็กอาจพบรอยโรคทีเ่ส้นประสาทตาได้

รูปที่	11.	Case	ADEM	(A&B)	ภาพ	axial	T2W	พบรอยโรคที่มีสัญญาณสูงที่	thalamus	และ	white	matter,	(C&D)

ภาพ	T1W+Gd	ต�าแหน่งรอยโรคม	ีnodular	และ	linear	enhancement	ในระยะเดียวกันหมด

     

รูปที่	12.	Case	ผู้ป่วยเด็ก	ADEM	(A)	ภาพ	sagittal	T2W	ที่ระดับ	cervical	level	แสดงรอยโรคที่มีสัญญาณสูง

ขนาดยาวและ	(B)	ภาพ	sagittal	T1W+Gadolinium	ไม่พบ	enhancement
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ตารางที่ 7  ข้อแตกต่างของรอยโรคจากภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอในโรคกลุ่ม Demyelinating
disease การแยกโรค MS ออกจาก NMOSD

ต�าแหน่งของรอยโรค MS NMOSD

Cortex พบได้บ่อย	(อาจพบได้ถึง	40%) มักไม่พบ

Deep	grey	nuclei ไม่พบ พบที่	hypothalamus		thalamus		
ในส่วนที่ติดกับ	ventricle

Corticospinal	tract ไม่พบ พบได้

Dorsal	medulla,	area	postrema ไม่พบ พบได้	

Spinal	cord	 short	 segment	 ความยาวไม่เกิน	
2	 ข้อต่อกระดูกสันหลัง	 และอยู่ท่ี	
lateral	หรือ	posterior	column

Long	extensive	transverse	
myelitis	(LETM)	ความยาวมากกว่า
หรือเท่ากับ	 3	ข้อต่อกระดูกสันหลัง	
และมักจะโดนท้ัง	 central	 grey	
matter	 และ	 peripheral	 white	
matter

Optic	nerve พบได้	แต่รอยโรคจะสั้น รอยโรคมักจะมีขนาดยาวมากกว่า
ครึ่งหนึ่ง	และมักจะโดนทาง	
posterior	ต�าแหน่ง	optic	chiasm	
เป็นต�าแหน่งที่จ�าเพาะต่อ	NMOSD

การแยกโรค MS ออกจาก ADEM
	 	 รอยโรคใน	 ADEM	 มักเป็น	 subcortical	white	matter	 มากกว่า	 periventricular	white	matter		 

มักพบมี	Gadolinium	enhancement		เป็นระยะเดียวกันหมด	ADEM	พบรอยโรคของ	deep	gray	nuclei	เช่น	

basal	ganglia,		thalamus	ร่วมด้วย	ซึ่งไม่พบใน	MS

การแยกโรค MS plaque ออกจาก ischemic foci
	 	 รอยโรคใน	white	matter	ของ	MS	 เป็นลักษณะล้อมรอบหลอดเลือดด�าขนาดเล็ก	 (perivenular)	จะ

เห็นได้ชัดขึ้นโดยเอาภาพ	T2W	มาดูเปรียบเทียบหรือซ้อนทับกับภาพ	SWI	และมีลักษณะตั้งฉากกับโพรงสมองข้าง	

(lateral	ventricle)	ที่เรียกว่า	Dawson’s	fingers		ส่วน	ischemic	foci	โดยมากจะอยู่ที่	fronto-parietal	white	

matter		มักไม่มีที่	temporal	lobe	white	matter	และมักจะไม่โดน	subcortical	U-fiber

การแยก enhancing demyelinating plaque ออกจาก enhancing lesions อื่นๆ
	 	 Linear	 หรือ	 open-ring	 enhancement	 เป็นลักษณะเฉพาะของ	 demyelinating	 plaque	 และมี	 

hyposignal	rim	ในภาพ	T2W		แยกจากฝีหนอง	(abscess)	ได้	โดยฝีหนองมี	diffusion	restriction	ของสารภายใน
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การแยกโรค LETM ใน NMOSD ออกจากรอยโรคของไขสันหลังจากสาเหตุอื่น
	 	 โรคที่มีรอยโรคเป็นลักษณะ	LETM	คล้าย	NMOSD	ได้แก	่ADEM,	viral	myelitis	(รูปที	่13),	spinal	cord	 

infarction	(รูปที่	14),		spinal	dural	AVF	(รูปที่	15),	syringomyelia	(รูปที่	16)	เป็นต้น	

 A B 

C 

D 

รูปที่	13.	Case	Japanese	encephalitis	&	myelitis		(A)	ภาพ	sagittal	T2W	ที่ระดับ	cervical	level	แสดง 

รอยโรคในไขสันหลังที่มีสัญญาณสูงจาง	ๆ	และขอบเขตไม่ชัดที่ระดับ	C3-6	levels		(B)	ภาพ	sagittal	T1W+Gd	

รอยโรคไม่มี	enhancement			(C)	ภาพ	axial	GRE	T2W	ของไขสันหลังแสดงให้เห็นความผิดปกติที	่anterior	horn	

(ลูกศร)		(D)	ภาพ	axial	T2W	brain	แสดงความผิดปกติที่	thalamus	ทั้งสองข้าง

 A B C 

รูปที่	14	Case	spinal	cord	infarction		(A)	ภาพ	Sagittal	T2W	แสดงรอยโรคเฉียบพลันสัญญาณสูงของไขสันหลัง

ส่วนอกล่าง		(B)	ภาพ	Sagittal	T1W+Gd	แสดง	enhancement	ของรอยโรค	(C)	ภาพ	axial	T2W	พบเป็นรอย

โรคสัญญาณสูงตรงกลางไขสันหลังร่วมกับม	ีaortic	dissection	(ลูกศร)
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รูปที่	15	Case	spinal	dural	AVF	(A&B)	ภาพ	Sagittal	T2W	แสดงรอยโรคเฉียบพลันมีสัญญาณสูงขนาดยาวใน

ไขสันหลังระดับอกล่าง	 ร่วมกับมีหลอดเลือดคดงอผิดปกติ	 (serpiginous	 vessels)	 ขนาดเล็ก	 (ลูกศร)	 อยู่รอบๆ	

ไขสันหลัง	(C)	ภาพ	Sagittal	T1W+Gd	แสดง	enhancement	ของไขสันหลังเนื่องจากมีการบวมของไขสันหลังจาก

เลือดคั่งร่วมกับมี	enhancement	ของหลอดเลือดคดงอผิดปกต	ิ(ลูกศร)

 

 A B C 

 A B C D 

E 

F 

รูปที่	16	Case	Chiari	I	malformation	with	syringohydromyelia	(A&B)	ภาพ	Sagittal	T2W&T1W	ที่ระดับ

คอแสดงสัญญาณสูงอย่างมากใน	T2W	และสัญญาณต�า่อย่างมากใน	T1W	ของ	syrinx	cavity	ในไขสันหลังร่วมกับ

มีการเคลื่อนลงต�่าของ	cerebellar	tonsils	(ลูกศร)		(C&D)	ภาพ	Sagittal	T2W&T1W	ที่ระดับอก	แสดงสัญญาณ

สูงอย่างมากใน	T2W	และสัญญาณต�่าอย่างมากใน	T1W	ของ	syrinx	cavity	ในไขสันหลังยาวต่อมาจากไขสันหลัง

ระดับคอ	(E)	ภาพ	axial	T1W	ที่ระดับ	C1	แสดงมีการเคลื่อนลงต�า่ของ	cerebellar	tonsils	(ลูกศร)	ท�าให้มีการ

อุดทางเดินของน�้าไขสันหลังบริเวณ	foramen	magnum		(F)	ภาพ	axial	T1W	ที่ระดับ	T2	แสดง	syrinx	cavity
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MRI Protocol ส�าหรับ brain ในการติดตามการรักษา Demyelinating Diseases
	 	 Position	for	comparison	e.g.	subcallosal	line	or	AC-PC	line	รูปที่	17

	 	 2D	axial	&	sagittal	FLAIR	≤	3	mm	thickness	without	gap	or	3D	FLAIR	

	 	 2D	axial	T2W	≤	3	mm	thickness	without	gap

	 	 2D	pre-/postgadolium	enhancement	T1W	โดย	Post	contrast	ควรทิง้ระยะเวลาไม่น้อยกว่า	5	นาท	ี 

โดยอาจท�า	T2W	ระหว่างรอ

Optional:

3D	GRE	T1W	isotopic	voxel	resolution	ไม่มากกว่า	1x1x1	mm	ในผู้ป่วย	MS	ส�าหรับ	volumetric	analysis

3D	double	IR	ในผู้ป่วย	MS	ส�าหรับ	cortical	lesion	หรือ	brainstem	lesion	รูปที่	18

รูปที่	17	Position	for	comparison	e.g.	subcallosal	line	(blue	line),	AC-PC	line	(red	line)

 

 
รูปที่	18		Case	MS		(A)	ภาพ	Double	IR	แสดงลักษณะรอยโรคที่	corpus	callosum,	cortex	(ลูกศร)		(B)	ภาพ	

Double	IR	แสดงให้เห็นรอยโรคบริเวณ	infratentorial	ที่	pon	(ลูกศร)
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MRI Protocol ส�าหรับ spine ในการติดตามการรักษา Demyelinating Diseases
	 	 2D	sagittal	FSE	T2W,	STIR	T2W,	pre-/postgadolium	enhancement	T1W	≤	3	mm	thickness	

without	gap

	 	 2D	axial	GRE	T2W	และ/หรือ	FSE	T2W,	pre-/postgadolium	enhancement	T1W	 โดย	Post	

contrast	ควรทิ้งระยะเวลาไม่น้อยกว่า	5	นาที	โดยอาจท�า	T2W	ระหว่างรอ

MRI Protocol ส�าหรับ orbits ในการติดตามการรักษา Demyelinating Diseases
	 	 2D	axial	&	coronal	T2W	ร่วมกับ	การกดสัญญาณไขมัน,	pre-/postgadolium	enhancement	T1W	

ร่วมกับ	การกดสัญญาณไขมัน	≤	2	mm	thickness	without	gap		ครอบคลุม	optic	nerves,	optic	chiasm	และ	

optic	tracts	เป็นอย่างน้อย

หมายเหตุ:

	 	 ในกรณีผู้ป่วยที่มีอาการเข้าได้กับโรคปลอกประสาทส่วนกลางอักเสบคร้ังแรกท่ีส่ง	MRI	 brain	 ให้เพิ่ม	

screen	whole	spine	sagittal	T2W	หรือ	STIR	T2W	ด้วย

	 	 ในกรณีผู้ป่วยที่มีอาการเข้าได้กับโรคปลอกประสาทส่วนกลางอักเสบครั้งแรกที่ส่ง	 MRI	 spine	 ให้เพิ่ม	

sequence	brain	axial	FLAIR	(ถ้าพบรอยโรคจากการท�า	brain	axial	FLAIR	ให้พิจารณาท�าเพิ่ม	T1W+Gd)

	 	 ในกรณีผู้ป่วยท่ีมีอาการเข้าได้เส้นประสาทตาอักเสบครั้งแรกนอกจาก	MRI	 orbit	 ให้เพิ่ม	 brain	 axial	

FLAIR	(ถ้าพบรอยโรคจากการท�า	brain	axial	FLAIR	ให้พิจารณาท�าเพิ่ม	T1W+Gd)	และ	screen	whole	spinal	

sagittal	T2W	(หรือ	STIRT2W)	
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 บทที่ 8 
 การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ
การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการในผู้ป่วยที่มีการอักเสบของปลอกหุ้มประสาทส่วนกลางมีจุดประสงค์หลักคือ

	 1.	 เพื่อหาสาเหตุของโรค	และประเมินความรุนแรงของโรค

	 2.	 เพื่อเตรียมผู้ป่วยก่อนเริ่มการรักษา	

	 3.	 เพื่อตรวจติดตามผลการรักษาและภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา

1. เพื่อหาสาเหตุของโรคและประเมินความรุนแรงของโรค
	 1.	 การตรวจซีรั่ม		

	 	 1.1	 AQP4-IgG	(NMO-IgG)	เป็นแอนติบอดี้ที่มีความจ�าเพาะกับโรค	NMOSD	ไม่พบในโรค	MS	โดยการ

ตรวจด้วยวธิ	ีCell-based	assay	ซึง่เป็นวธิทีีใ่ช้ตรวจในประเทศไทย	มคีวามไว	70-80%	และมคีวามจ�าเพาะมากกว่า	

99%	(1)		โดยการตรวจในซีรั่มจะมีความไวกว่าการตรวจในน�้าไขสันหลัง		การตรวจนี้จะมีผลลบลวงได้ในกรณีที่ได้รับ

การรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันหรือมีการท�าการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาก่อนการเจาะตรวจ

	 	 1.2		ANA,	SSA,	SSB	ซึ่งเป็นการตรวจเพื่อหาโรคที่อาจเป็นสาเหตุได้	พิจารณาการตรวจเป็นราย	ๆ	ไป	

เมื่อมีอาการชี้บ่งของโรคจากการแสดงอาการในระบบอื่น	เช่น	ปวดข้อ	ผื่นแพ้แสง	ตาแห้ง	เป็นต้น

	 2.	 การตรวจน�้าไขสันหลัง

	 	 2.1	 การนบัจ�านวนเซล	ในโรค	MS	อาจพบจ�านวนเซลปกติ	(<	5	WBC/mm3)	หรือมปีรมิาณสงูเลก็น้อยได้	

ถ้าพบปรมิาณเซลมากกว่า	50	WBC/mm3		ให้หาสาเหตุอืน่	เช่น	การติดเชือ้	หรือ	NMOSD		ในโรค	NMOSD	สามารถพบ 

เซลตัง้แต่ปกต	ิสงูเลก็น้อย	หรอืสงูมากได้	โดยส่วนใหญ่มักจะสงูมากกว่า	50	WBC/mm3		ในช่วงทีม่กีารก�าเรบิของโรค	 

ขึ้นกับความรุนแรงและช่วงเวลาในการเจาะตรวจ	ในบางครั้งอาจพบ	neutrophil	หรือ	eosinophil	ได้	(2)

	 	 2.2	 ระดับโปรตีนและน�้าตาล	 ในโรค	MS	 อาจพบโปรตีนสูงเล็กน้อยได้	 แต่มักไม่เกิน	 70	mg%	 (3)	 ใน	

NMOSD	อาจพบระดับโปรตีนปกติถึงสูง	(30-640	mg%)	(4)	อย่างไรก็ดีระดับน�า้ตาลควรจะอยู่ในค่าปกติในทั้งสอง

โรค	(มากกว่า	50%	ของระดับน�้าตาลในเลือด	โดยมีข้อควรระวังในการแปลผล	คือ	ระดับน�้าตาลในน�า้ไขสันหลังจะ

มีการเปลี่ยนแปลงช้ากว่าในเลือดประมาณ	1	ชั่วโมง)	ถ้าระดับน�้าตาลในน�า้ไขสันหลังต�า่กว่าปกติ	ให้ระวังสาเหตุอื่น

เช่น	การติดเชื้อ	หรือมะเร็ง

	 	 2.3	 Oligoclonal	band		ในโรค	MS	มักจะพบ	OCB	ได้สูงถึง	85%	แต่ใน	NMOSD	พบเพียง	15%	(5)	 

การส่งตรวจ	 oligoclonal	 band	 จะต้องส่งตรวจท้ังในซีรั่มและน�้าไขสันหลังในเวลาเดียวกันเพื่อยืนยันการพบ 

แถบอิมมูโนกอลบุลินที่พบเฉพาะในน�้าไขสันหลังแต่ไม่พบในซีรั่ม	 วิธีการตรวจที่เป็นมาตรฐานคือ	 Isoelectric	 

Focusing	(IEF)	ซึ่งในประเทศไทยใช้การตรวจโดยวิธีนี้

	 3.	 การตรวจ	MRI	brain	(ดูรายละเอียดในบทที่	7)

	 4.	 การตรวจ	visual	evoked	potential	(VEP)
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รูปที่	1	แสดง	NPN	waveform	ใน	transient	pattern-reversal	VEP

	 	 Visual	evoked	potential	(VEP)	เป็นการศึกษาการน�าสัญญาณกระแสประสาทตาโดยการใช้ตัวกระตุ้น

ท�าให้เกิดการน�ากระแสประสาทตาวิ่งไปตาม	optic	nerve,	optic	chiasm,	optic	tract,	optic	radiation	สิ้นสุด

ที่	occipital	cortex	เมื่อใช้	active	electrode	ติดที่บริเวณ	occipital	cortex	จะสามารถบันทึกสัญญาณกระแส

ประสาทที่เกิดขึ้นได้	ตัวกระตุ้นที่ใช้มี	2	แบบคือ	(1)	patterned	stimuli	ได้แก่	checkerboard	และ	stripes	bars	 

(2)	un-patterned	stimuli	ได้แก่	xenon	flash	ซึ่ง	checkerboard	ถือว่าเป็นตัวกระตุ้นที่ให้การตอบสนองดีที่สุด	 

ชนดิของ	VEP	แบ่งตามตวักระตุน้	ได้แก่	(1)	pattern-	reversal	VEP	(2)  pattern	onset/offset	VEP	และ	(3)	flash 

VEP	นยิมใช้	pattern-reversal	VEP	เป็นหลกัเพราะเปลีย่นแปลงตามอายนุ้อยทีส่ดุ	ส�าหรบั	pattern	onset/offset	VEP	 

มกัใช้ในผูท้ีม่	ีnystagmus	หรอื	malingering	ส่วน	flash	VEP	มกัใช้ในผู้ท่ี	ไม่ร่วมมือเช่น	เดก็	หรอืผู้ท่ีม	ีvisual	acuity	 

แย่กว่า	20/200		การทดสอบชนิด	pattern-reversal	VEP	ถ้าใช้ความถี่ต�่าเรียกว่า	transient	VEP	ถ้าใช้ความถี่

สูงเรียกว่า	steady-state	VEP	อ้างอิงตาม	International	Society	for	Clinical	Electrophysiology	of	Vision	

(ISCEV)	ก�าหนดให้	standard	VEP	เป็น	transient	VEP	และนิยมใช้ความถี่	2	reversals	per	second	±10%	(6) 

คลื่นสัญญาณท่ีบันทึกได้จาก	 transient	 pattern-reversal	 VEP	 จะมีลักษณะเป็น	 negative	 (N)-positive	 

(P)-negative	 (N)	 waveform	 ระยะเวลาตั้งแต่เริ่มกระตุ้นจนถึงจุดที่ปรากฏเป็นคลื่นสัญญาณเรียกว่า	 latency	 

หน่วยเป็น	millisecond	(msec)	ขนาดของคลื่นสัญญาณเรียกว่า	amplitude	หน่วยเป็น	microvolt	(µV)	ดังรูป	 

(รูปที่	1)

	 	 ค่า	P100	latency	ในคนปกติค่อนข้างคงที่	ส่วนค่า	amplitude	ในคนปกติมีความแตกต่างกันได้มาก	ใน

การแปลผลควรน�าไปเปรียบเทียบกับค่า	normative	data	ของห้องตรวจที่ท�าการทดสอบ

ความส�าคัญของ VEP ใน demyelinating optic neuritis
	 	 VEP	เป็น	objective	test	ในการตรวจการท�างานของเส้นประสาทตาในกลุม่โรค	demyelinating	disease	 

เช่น	ในโรค	multiple	sclerosis	(MS)	หรือโรค	neuromyelitis	optica	spectrum	disorder	(NMOSD)	ที่ระบบ

ภูมิคุ้มกันของร่างกายผิดปกติจะมีการท�าลายปลอกประสาทหรือเยื่อมัยอีลิน	 ซึ่งท�าหน้าที่เป็นฉนวนหุ้มรอบเส้น

ประสาทในระบบประสาทสมอง	ไขสันหลัง	รวมทั้งเส้นประสาทตา	ท�าให้มีเส้นประสาทตาอักเสบ	(optic	neuritis)	

การน�ากระแสประสาทจึงช้าลงและท�าให้ค่า	latency	เพิ่มขึ้น	เส้นประสาทตาจึงท�างานผิดปกติและสูญเสียการมอง

เห็น	(7)			ใน	optic	neuritis	ระยะเฉียบพลัน	การทดสอบ	VEP	จะพบมี	prolong	P100	latency	ส่วนค่า	amplitude	

อาจปกติหรือลดลงผิดปกติได้		โดยพบว่ากว่าร้อยละ	80	ของผู้ป่วยพบค่า	latency	ที่ผิดปกตินี้คงอยู่ได้นานถึง	1	ปี	

แม้ว่าระดับสายตาจะกลับมาปกติแล้ว	(8,	9)
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ความส�าคัญของ VEP ใน asymptomatic (subclinical) demyelinating optic neuritis
	 	 ใน	Optic	Neuritis	Study	Group	พบว่าร้อยละ	48	ของผู้ป่วยที่มีเส้นประสาทตาอักเสบในตาข้างหนึ่ง

และไม่มอีาการในตาอกีข้างมาก่อน	กลบัพบว่ามเีส้นประสาทตาอกัเสบโดยทีไ่ม่มอีาการแสดงทางคลนิกิ	(subclinical	

optic	neuritis)	คือตรวจพบความผิดปกติของ	visual	acuity,	color	vision,	contrast	หรือ	visual	field	ในตาอีก

ข้างได้	(10,	11)	ในผูป่้วยทีส่งสยั	MS	หรอืบางรายทีไ่ม่มปีระวตัเิส้นประสาทตาอกัเสบมาก่อนหรอืประวตัติามัวไม่ชัดเจน

การทดสอบ	VEP	จึงมีประโยชน์ในการดูว่าเคยมีการอักเสบของเส้นประสาทตามาก่อนหรือไม่	 เพราะค่า	 latency	 

ที่ผิดปกติจะคงอยู่ได้นานหลังจากเส้นประสาทตาหายอักเสบแล้ว	(12)

2. เพื่อเตรียมผู้ป่วยก่อนการรักษา 
	 	 เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้อาจต้องได้รับยาปรับภูมิคุ้มกันหรือกดภูมิคุ้มกัน	ซึ่งยาแต่ละชนิดมักจะมีผลต่อการ

ท�างานของเม็ดเลือด	 เพิ่มความเสี่ยงต่อการติดเชื้อ	 และมีผลต่อกระบวนการเมตาบอลิซึมของร่างกายในหลายส่วน	

การส่งตรวจเลือดหรือเอ็กซเรย์จะช่วยประเมินภาวะเสี่ยง	 รวมทั้งข้อห้ามในบางกรณีของการใช้ยาในแต่ละชนิด	 

(รายละเอียดเพิ่มเติม	บทที	่11)	โดยรวมแล้วมีข้อแนะน�าการส่งตรวจดังต่อไปนี้

	 	 2.1	CBC	

	 	 2.2	Liver	function	test	

	 	 2.3	Blood	sugar

	 	 2.4	Anti-HIV

	 	 2.5	Hepatitis	profile	(HBsAg,	anti-HCV)

	 	 2.6	Chest	X-ray

	 	 2.7	Stool	examination	for	parasite

	 	 2.8	Pregnancy	test

	 	 2.9	VZV-IgG

	 	 2.10	EKG

3. เพื่อตรวจติดตามผลการรักษาและภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา 
(อ่านรายละเอียดเพิิ่มเติม บทที่ 11) 
	 	 3.1	 MRI	brain	with	Gadolinium	ในผู้ป่วย	MS	ที่ไม่มีอาการก�าเริบทางคลินิก	ควรส่งท�าปีละ	1	ครั้ง	

เพื่อประเมิน	asymptomatic	active	lesion	ส�าหรับในผู้ป่วย	NMOSD	ไม่จ�าเป็นต้องท�าการตรวจถ้าไม่มีอาการ

แสดงทางคลินิก	(รายละเอียดของการส่งตรวจและการแปลผล	ดูในบทที	่7)

	 	 3.2	 ประเมนิกระบวนการเมตาบอลซิมึของร่างกาย	เช่น	Blood	sugar,	lipid	profile	ในกรณท่ีีมีการใช้ยา	 

steroid	เป็นระยะเวลานาน	หรือการส่งตรวจการท�างานของต่อมไทรอยด์ในกรณีที่มีการใช้ยา	interferon

	 	 3.3		CBC	และ	Liver	function	test	ตามข้อบ่งชี้ในการใช้ยาในแต่ละชนิด

	 	 3.4	 ไม่ใช้	AQP4-IgG	(NMO-IgG)	ในการประเมนิผลการรกัษา	เนือ่งจากระดบัของแอนตบิอดีไ้ม่ได้มีความ

สัมพันธ์ตามความรุนแรงของโรค	และไม่สามารถใช้ในการท�านายผลการรักษาได้
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ตารางที่	8	สรุปการตรวจสืบค้น	(investigation)	เพื่อช่วยการวินิจฉัยโรค	ดังตาราง	

ชนิดการตรวจสืบค้น	
(investigation)

เหตุผลการตรวจ ประโยชน์

การตรวจภาพสมองและไขสันหลัง
ด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า	 (magnetic	
resonance	imaging:-	MRI)	พร้อม
ฉีดสาร	 gadolinium	 (ในรายเส้น
ประสาทตาอักเสบ	ให้ตรวจภาพเส้น
ประสาทตาด้วย)

เพื่อแสดงต�าแหน่งและขนาดของ
รอยโรค	ทั้งที่แสดงอาการ	
(symptomatic)	 และที่ไม่แสดง
อาการ	 (asymptomatic)	 และที	่
active	(gadolinium-enhanced)

1.	 เพื่อยืนยันการวินิจฉัยโรคตาม
	 เกณฑ์การวินิจฉัย		
2.	 เพื่อการวินิจฉัยแยกโรค	
3.	 เพื่อติดตาม	การเปลี่ยนแปลง
	 ของรอยโรค	ในการประเมินผล
	 ของการรักษา

การตรวจน�้าไขสันหลัง	
(cerebrospinal	fluid:-	CSF)	และ
ตรวจหาแถบโอลิโกโคลนอล	
(oligoclonal	bands:-	OCB)

แสดงถงึภาวะทีม่กีารอกัเสบใน	CNS	
มีการสร้าง	 อิมมูโนกลอบุลินชนิดจ	ี
(immunoglobulin	G:-	IgG)				

เพื่อสนับสนุนการวินิจฉัยโรค	 MS	
ตามเกณฑ์การวินิจฉัย

การตรวจการท�างานของเส้น
ประสาทตา	โดยวัดการน�ากระแส
ไฟของเส้นประสาทตา	
(visual	evoked	potentials:-	VEPs)	
การวดัความหนา	ของเส้นประสาทตา 
ด้วยวิธี	optic	coherence	
tomography:	OCT)

เพื่อแสดงความผิดปกติของการน�า
กระแสไฟประสาท	(nerve	
conduction)	และชัน้	retinal	fiber		
ของเส้นประสาทตาบางลงจากเส้น
ประสาทตาฝ่อ

เพื่อสนับสนุนว ่ามีรอยโรคที่ เส ้น
ประสาทตา

การตรวจเลือดหาภูมิคุ้มกันต่อต้าน
ตนเอง	(autoantibody)	โดยเฉพาะ	
NMO-IgG	AQP4-IgG	และ	
ANA	ส่วนการตรวจอื่นๆ	เป็นไปตาม
ข้อบ่งชีท้างคลนิกิ	ได้แก่	antidsDNA,	
antiphospholipid	 antibody,	
lupus	anticoagulant,	anti	SSA
(Ro),	anti	SSB	(La),	
antithyroglobulin	 (anti	 Tg),	
antithyroperoxidase	(anti	TPO)	
antiacetylcholine	 receptor	
(AChR),	เป็นต้น

เพื่อตรวจหาโรคในกลุ่ม	
autoimmune	อื่นๆ	ทั้งทาง	
neurologic	เช่น	NMOSD,	
โรคกล้ามเนือ้อ่อนแรง	(myasthenia	
gravis:	MG)	และทาง	systemic	เช่น	
systemic	lupus	erythematosus	
(SLE),	Sjögren’s	syndrome,		
โรคไทรอยด	์(Hashimoto	
thyroiditis,	Graves’	disease)	
เป็นต้น
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 บทที่ 9 
 แนวทางปฏิบัติส�าหรับผู้ป่วยกลุ่ม
 โรคปลอกประสาทของระบบประสาท 
 ส่วนกลางที่มีอาการครั้งแรก
	 	 เมื่อผู้ป่วยมีอาการที่อาจจะเกิดจาก	demyelinating	disease	(รายละเอียดของอาการและอาการวิทยา
ในแต่ละระบบ	 ดูในบทที่	 2,	 3,	 4	 และ	 5)	 ควรส่งตรวจสืบค้นเพิ่มเติม	 เพื่อให้การวินิจฉัย	 ทั้งนี้การตรวจสืบค้นที่
ส�าคัญ	และควรท�าให้เร็วที่สุด	คือการตรวจเอ็มอาร์ไอของสมอง	ไขสันหลังตลอดแนว	และการตรวจเอ็มอาร์ไอของ
เส้นประสาทตาโดยละเอียด	(ถ้ามีเส้นประสาทตาอักเสบด้วย)		ทั้งนี้ควรฉีดสาร		gadolinium	(Gd)	เสมอ	ถ้าไม่มีข้อ
ห้าม	ให้ประเมินว่าลักษณะรอยโรคในต�าแหน่งที่มีอาการเข้าได้กับ	demyelinating	lesion	หรือไม่	และพบมีการ 
กระจายของรอยโรคต่างต�าแหน่ง	 (dissemination	 in	 space:	 DIS)	 ด้วยหรือไม่	 และรอยโรคยัง	 active	 หรือไม่ 
(คือพบลักษณะ	Gd-enhanced)	รายละเอียดการแปลผลการตรวจ	ดูในบทที	่7	

	 	 การตรวจสืบค้นอื่นได้แก่	การตรวจน�า้ไขสันหลัง	(cerebrospinal	fluid:-	CSF)	การตรวจการท�างานของ
เส้นประสาทตาและการตรวจเลือดหาภูมิคุ้มกันต่อต้านตนเอง	(autoantibody)	โดยเฉพาะ	NMO-IgG	AQP4-IgG	
และ	ANA	เป็นต้น	(รายละเอียดดูในบทที่	8)   

	 	 โดยท่ัวไปควรให้การรักษาผู้ป่วยที่มีอาการจากเส้นประสาทตาอักเสบหรือไขสันหลังอักเสบ	 หรือรายที่ 
ประเมินว่าอาการที่ต�าแหน่งอื่นๆ	น่าจะเป็นจาก	demyelinating	 event	 โดยใช้ยาสเตียรอยด์ขนาดสูงทางหลอด
เลือดด�า	หรือ	Plasma	Exchange	ไปก่อน	(รายละเอียดบทที	่10)	เพื่อช่วยลดการอักเสบ	ระหว่างรอผลการตรวจ 
สืบค้นอื่นๆ	ซึ่งจะช่วยแยกว่า	ภาวะดังกล่าวเกิดจาก	demyelinating	disease	หรือไม่	และเป็น	MS	หรือ	NMOSD	
เพราะการรักษาต่อเนื่องใช้ยาต่างกลุ่มกัน

Clinical isolated syndrome (CIS)
	 	 CIS	หมายถึง	อาการที่เกิดจากความผิดปกติของระบบประสาทที่สาเหตุเป็นจากการอักเสบของปลอกหุ้ม 
ประสาทส่วนกลาง	 (CNS	 Demyelinating	 disease)	 ซึ่งความผิดปกติดังกล่าวเกิดข้ึนคร้ังแรก	 โดยส่วนใหญ่ 
มักจะมีอาการแสดงของรอยโรคต�าแหน่งเดียว	(monofocal	lesion)	เช่น	เส้นประสาทตาอักเสบ	(Optic	Neuritis)	
ไขสันหลังอักเสบ	หรืออาการแสดงของก้านสมองที่ผิดปกติเช่น	การมองเห็นภาพซ้อนจากรอยโรคในก้านสมอง	แต ่
ในบางรายอาจพบรอยโรคมากกว่าหนึ่งต�าแหน่ง	(multifocal	lesions)	ซึ่งอาการดังกล่าวจะต้องคงอยู่นานกว่า	24	
ชัว่โมง	โดยทัว่ไปมกัใช้ค�าว่า	CIS	เมือ่อาการแสดงร่วมกบั	MRI	เข้าได้กบั	demyelinating	disease	แต่ยงัไม่ครบเกณฑ์
การวนิจิฉยั	MS	ความส�าคญัในการวนิจิฉยั	CIS	คอื	ผูป่้วยมโีอกาสทีจ่ะพฒันาไปเป็น	MS	ได้สงูประมาณ	10%-85%	(1,	2)  
ขึน้กับลกัษณะอาการและจ�านวนของรอยโรค	(3,	4)	ส�าหรบัในประเทศไทยนัน้	CIS	อาจจะกลายเป็น	NMOSD	ได้ถ้าผล	 
AQP4-IgG	positive	หรือ	มีอาการในต�าแหน่งอื่นที่เป็นลักษณะเฉพาะของ	NMOSD	ดังนั้นจึงมีความจ�าเป็นที่จะ
ต้องแยกจากโรค	NMOSD	เสมอ
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ปัจจัยเสี่ยงของ CIS ที่จะกลายเป็น MS ในอนาคต
	 	 1.	 ลักษณะทางคลินิก	 อายุที่เริ่มเป็นโรคครั้งแรกน้อย	 (5)	 เชื้อชาติอื่นๆ	 ที่ไม่ใช่คอเคเซียน	 เพศหญิง	 (6)	 

การมอีาการแสดงครัง้แรกหลายต�าแหน่ง		และอาการแสดงครัง้แรกในต�าแหน่งเดยีวร่วมกบัการพบต�าแหน่งรอยโรค

ใน	MRI	brain	(T2W	lesions)	มากกว่า	9	ต�าแหน่งหรือมี	Gadolinium	lesion	มากกว่า	1	ต�าแหน่ง	(7)		เป็นปัจจัย 

ที่ท�านายว่าจะเป็น	MS	ได้สูงใน	1-2	ปี

	 	 2.		MRI	brain	ถ้าพบความผิดปกติจาก	MRI	brain	ที่มีลักษณะของรอยโรคเข้าได้กับ	demyelination	 

ในต�าแหน่งอื่นที่ไม่อธิบายอาการที่แสดง	 (asymptomatic	 lesion)	 จะช่วยท�านายว่าจะกลายเป็น	MS	 ได้สูง			 

60-80%	(1,	2,	8)

	 	 3.		การตรวจน�า้ไขสนัหลงั	การตรวจหา	oligoclonal	bands	(OCB)	จะมปีระโยชน์ในการช่วยการท�านาย

การเป็น	MS	ในอนาคตในกรณีที่	MRI	ปกติ	โดยการตรวจพบ	OCB	จะเพิ่มปัจจัยเสี่ยงในการเป็น	MS	4-23%	(9)

การวินิจฉัยแยกโรค (บทที่ 2,3,4 และ 5)

การรักษา
	 	 1.	 ในช่วงที่มีอาการก�าเริบเฉียบพลัน	ดูรายละเอียด	บทที่	10

	 	 2.		หลังผ่านช่วงเฉียบพลัน	 เข้าสู่ช่วงที่ป้องกันการกลับเป็นซ�้า	 หรือลดการด�าเนินโรค	 มีข้อมูลการศึกษา 

ผลของยา	immunomodulating	ใน	CIS	โดยเฉพาะยา	Interferon-beta	เปรียบเทียบกับยาหลอก	พบว่าการใช้ยา	 

Interferon-beta	 ลดการเปลี่ยนจาก	 CIS	 ไปเป็น	MS	 13-20%	 (10,	 11)	 อย่างไรก็ดีผลของ	 interferon-beta	 ต่อ

การด�าเนินโรคในระยะยาว	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งในการป้องกันการเกิดภาวะทุพพลภาพยังไม่มีข้อมูลเพียงพอ	 ใน

ประเทศไทยจงึยงัไม่แนะน�าการเริม่การรกัษาด้วยยา	immunomodulating	ในกรณทีีเ่ป็น	CIS	อย่างไรกด็ผีูเ้ชีย่วชาญ

อาจพิจารณาการให้ยาในรายที่มีภาวะความเสี่ยงสูงต่อการเป็น	MS	ในอนาคต	(high	risk	CIS)	ซึ่งได้แก	่พบรอยโรค

ในภาพเอม็อาร์ไอสมองมากกว่าหรอืเท่ากบั	9	ต�าแหน่ง	มอีาการคร้ังแรกเมือ่อายนุ้อย	และการตรวจพบ	oligoclonal	

bands	ในน�้าไขสันหลัง
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ส่งต่อผู้ป่วยไปยัง

สถานพยาบาล

ที่มีศักยภาพสูงกว่า

ตรวจสืบค้นเบื้องต้น

1.	MRI	with	Gd	ข 

2.	CSF	Oligoclonal	bands	

3.	Serum	AQP4/NMO-IgG	

4.	Other	autoimmune	panels

ตรวจวินิจฉัยโรคอื่น	ๆ	เพิ่มเติม	

ให้การรักษา 
NMOSD ง

ดูแผนภูมิที	่5	

ให้การรักษา	MS	ง

ซักประวัติ	และตรวจร่างกายอย่างละเอียด

++	
P,	S,	T

++	
P,	S,	T

++
T

++
T

++
T

เข้าได้กับภาวะ demyelinating 

disease ก

มีผู้เชี่ยวชาญและ 

MRI

เข้าเกณฑ์	NMOSD	ค

เข้าเกณฑ์ MS ค

CIS

อาการที่อาจเกิดจาก	demyelinating	diseaseก

แผนภูมิที่ 4  แสดงกำรประเมินและรักษำผู้ป่วยกลุ่มโรคปลอกประสำทของระบบประสำทส่วนกลำง 
ที่มีอำกำรครั้งแรก

ใช่

ใช่

ใช่

ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่
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แผนภูมิที่ 5  แสดงกำรประเมินและรักษำผู้ป่วยกลุ่มโรคปลอกประสำทของระบบประสำทส่วนกลำงอักเสบ 
ที่มีอำกำรครั้งแรก

CIS

ก	:	 ดูรายละเอียดอาการวิทยาในบทที่	2,	3,	4	และ	5	

ข	:	 ดูรายละเอียดการส่งตรวจเอ็มอาร์ไอในบทที่	7	

ค	:	 ดูรายละเอียดเกณฑ์การวินิจฉัยโรคในบทที	่6	

ง	:	 ดูรายละเอียดการรักษาโรคในบทที	่10	และ	11

เข้าเกณฑ์	MS	ค

ติดตามอาการเกิดซ�้า	(relapse)	จากอาการ
ทางคลินิกและ	MRI	brain	+	Gd	ปีละครั้ง

รักษาแบบ	MS	(รายละเอียดบทที่	11)	*
ในกรณีของ	High	risk	CIS	ขึ้นกับ
วิจารณญาณของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ

ถ้าอาการทางคลนิกิคงที	่ไม่มอีาการเป็นซ�า้	
และตรวจไม่พบรอยโรคใหม่จากเอม็อาร์ไอ
เป็นเวลาต่อเนือ่งเกนิ	5	ปี	ไม่น่าจะเป็น	MS

++	
T

ประเมินภาวะเสี่ยง

ต่อการเกิด	MS

ไม่ใช่

ภาวะเสี่ยงต�่า ภาวะเสี่ยงสูง

ใช่
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 บทที่ 10
 แนวทางการดูแลผู้ป่วยกลุ่มโรคปลอก
 ประสาทของระบบประสาทส่วนกลางที่มีภาวะ 
 ก�าเริบเฉียบพลัน
	 	 การรกัษาผูป่้วยกลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง	(CNS	demyelination)	ทีม่ภีาวะก�าเรบิ 

ขึน้ของโรคนัน้เป็นส่วนส�าคญัในการดแูลผูป่้วย	จดุประสงค์หลกัเพือ่ลดการอกัเสบทีเ่กดิขึน้และหยดุไม่ให้มอีาการของ 

โรคหรือภาวะทุพพลภาพเพิ่มข้ึน	 มีหลักฐานที่แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยที่มีอาการก�าเริบได้รับการรักษาอย่างถูกต้อง 

เหมาะสม	พบว่ามกีารฟ้ืนตวัท่ีรวดเรว็ข้ึน	มภีาวะทพุพลภาพทีน้่อยกว่า	เมือ่เทยีบกบัผูป่้วยทีไ่ม่ได้รบัการรกัษาไม่ว่าจะ 

เป็นผูป่้วย	MS,	NMOSD,	ADEM,	optic	neuritis	หรอื	ผู้ป่วย	idiopathic	transverse	myelitis	(1-8)	โดยการรกัษาผูป่้วย 

ส่วนใหญ่ยาตวัแรกท่ีมหีลกัฐานและน�ามาใช้มากทีส่ดุ	คอื	การใช้ยาสเตยีรอยด์ในปรมิาณสงู	ซ่ึงมกีารศกึษาเปรยีบเทยีบ

โดยมกีลุม่ควบคมุในโรค	MS	(9)	และ	optic	neuritis		(2)		รวมถงึ	การวเิคราะห์อภมิาน	(meta-analysis)	ในผูป่้วย	MS	(1) 

 แม้ว่าจะไม่มกีารศกึษาแบบมกีลุม่ควบคมุในโรคกลุ่มอืน่ของผู้ป่วย	CNS	demyelination	แต่การศกึษาแบบดขู้อมูล 

ย้อนหลัง	 (retrospective	 study)	 จ�านวนมากแสดงถึงประโยชน์ของการให้ยาสเตียรอยด์ทางหลอดเลือดใน 

ปริมาณสูง	 (4-7)	 ซึ่งในแนวทางการดูแลนี้แนะน�าว่าควรให้ในผู้ป่วยที่มีภาวะ	CNS	demyelination	มีอาการก�าเริบ 

ของโรคหรืออาการกลับเป็นซ�้า

	 	 การรกัษาขบวนการเปลีย่นถ่ายพลาสมา	(plasma	exchange)	เป็นการรกัษาผูป่้วย	CNS	demyelination	 

ส�าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะก�าเริบของโรคที่รุนแรง	 หรืออาการทางระบบประสาทของผู้ป่วยนั้นด�าเนินมากขึ้น	 ทั้งที่ 

ได้รับการรักษาด้วยยาสเตียรอยด์ในปริมาณสูงทางหลอดเลือดด�า	 มีการศึกษาเปรียบเทียบการท�าการเปลี่ยนถ่าย 

พลาสมาจริง	(true	exchange)	กับกระบวนการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาแบบหลอก	(shame	exchange)	ทั้งในผู้ป่วย	 

MS	 (10)	และในกลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะการก�าเริบของ	 CNS	 demyelination	 ที่มีอาการรุนแรงและไม่ตอบสนองต่อยา 

สเตียรอยด์	 (8)	 พบว่าผู้ป่วยในกลุ่มท่ีได้รับการรักษาด้วยขบวนการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาจริง	 มีการฟื้นตัวทางระบบ 

ประสาทที่ดีกว่ากลุ่มที่ท�าการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาแบบหลอกอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	 นอกจากน้ียังมีการศึกษา 

ย้อนหลังอีกเป็นจ�านวนมากที่แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยท่ีมีการก�าเริบของโรคแบบเฉียบพลัน	การให้การรักษาด้วย

ขบวนการเปลี่ยนถ่ายพลาสมามีอาการฟื้นตัวเร็วขึ้น	 ความพิการลดลงและมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น	 (11-18)	 ซึ่งข้อมูล 

การรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะก�าเริบของ	 CNS	 demyelination	 ที่มีอาการรุนแรงนั้นมีการศึกษารายงานข้อมูลใน 

ประเทศไทย	และพบว่าประสทิธภิาพทีเ่กดิขึน้โดยดจูากภาวะทพุพลภาพในเดอืนที	่6	พบว่าผูป่้วยมอีาการดขีึน้ที	่81	

เปอร์เซน็ต์	(19)	ซึง่ประสทิธภิาพนีส้ามารถเทยีบได้กบัการศกึษาก่อนหน้านี	้ส�าหรับแนวทางการรักษาของ	American	

Academy	of	Neurology	ที่มีการตีพิมพ์ปี	พ.ศ.2555(20)	แนะน�าการรักษาขบวนการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาทั้งในกลุ่ม

ผู้ป่วย	MS	ที่เป็นชนิด	 relapsing	 remitting	และ	CNS	demyelination	ที่มีอาการรุนแรง	แต่ไม่แนะน�าท�าการ

เปลี่ยนถ่ายพลาสมาในผู้ป่วย	MS	ที่มีภาวะลุกลาม	(progressive)	
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	 	 การใช้ยา	intravenous	immunoglobulin	(IVIG)	เพือ่การรกัษาอาการก�าเรบิของ	CNS	demyelination 

นั้น	 มีหลักฐานพบว่าอาจมีประโยชน์ในผู้ป่วย	 NMOSD	 (21,	 22)	 หรือ	 ADEM(23)	แต่การศึกษาส่วนใหญ่จะเป็น 

การศึกษาชนิดย้อนหลังที่มีผู้ป่วยจ�านวนน้อย	 ส�าหรับหลักฐานในผู้ป่วย	MS	 นั้นประโยชน์ไม่ชัดเจนเมื่อเทียบ 

กับการให้ยาสเตียรอยด์ในปริมาณสูงทางหลอดเลือดด�า	 (24-26)	การให้ยาชนิดอื่นที่อาจมีหลักฐานส�าหรับการรักษา 

ผู้ป่วย	 CNS	 demyelination	 ที่มีอาการก�าเริบรุนแรง	 ได้แก่	 ยากลุ่ม	 Immunosuppressive	 drug	 (27)	 เช่น	 

cyclophosphamide	หรือ	mitoxantrone	หรือยากลุ่ม	B	cell	depletion	therapy	เช่น	rituximab	(28)	แต่ควร

ใช้ด้วยความระมัดระวังเพราะอาจเกิดผลข้างเคียงที่รุนแรงได	้	

	 	 กอาการก�าเริบรุนแรงหรืออาการที่ไม่ตอบสนองต่อยาสเตียรอยด์ในปริมาณสูงทางหลอดเลือดด�านั้นมี 

ความแตกต่างกันขึ้นอยู่กับแต่ละการศึกษา	ซึ่งในแนวทางการรักษานี้ได้ถือตามหลักการดังนี	้

	 	 1)		ผู้ป่วยมีอาการมากขึ้นแม้ขณะที่ให้ยาสเตียรอยด์ปริมาณสูงทางหลอดเลือดด�า

	 	 2)		ผูป่้วยมคีวามพกิารจากการกลบัเป็นโรคทีร่นุแรงและไม่ดีขึน้แม้จะได้ยาสเตียรอยด์		โดยพจิารณาความ

รุนแรงของการกลับเป็นซ�้า	โดยใช้	optic	spinal	severity	score	(OSIS)	(29)	 (ดูรายละเอียดตารางที	่8)	กล่าวคือ	 

ในกรณทีีผู่ป่้วยได้รบัยาสเตยีรอยด์ปรมิาณสงูทางหลอดเลือดด�าภายใน	5-7	วนัแล้ว	คะแนนของความรนุแรงยงัมากกว่า

เท่ากับ	 4	 คะแนนขึ้นไป	 ให้พิจารณาท�าการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาหรือส่งต่อผู้ป่วยเพื่อท�าการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาใน 

สถานพยาบาลที่มีศักยภาพสูงกว่า	ในกรณีที่ผู้ป่วยมีความพิการเดิมของการมองเห็นมากกว่า	4	คะแนน	หรือ	ความ 

พิการเดิมของก�าลังของกล้ามเน้ือมากกว่า	 3	 คะแนน	 แล้วมีการกลับเป็นซ�้าที่รุนแรงโดยไม่ตอบสนองต่อการให้ยา 

สเตียรอยด์ใน	 5-7	 วัน	 การพิจารณาท�าการเปลี่ยนถ่ายพลาสมาขึ้นอยู่กับแพทย์ผู้ให้การรักษา	 เนื่องจากผู้ป่วย 

เหล่านี้มีภาวะทุพพลภาพท่ีมากและมีผลกระทบที่ผู้ป่วยจะต้องมีภาวะพึ่งพิง	 โดยเฉพาะอย่างยิ่งผู้ป่วยที่มีอาการ

รุนแรงจนถึงข้ันตาบอดตามกฎหมายก�าหนด	 (VA	 ข้างที่ดี	 <	 20/400)	 อาจจะพิจารณาให้โอกาสในการท�าเปลี่ยน

ถ่ายพลาสมาโดยค�านึงถึงผู้ป่วยเป็นหลัก

	 	 3)	 อาการทางระบบประสาทท่ีรุนแรงมากจนผู้ป่วยไม่รู้ตัว	 (unconsciousness)	 แม้จะได้ยาสเตียรอยด์

ปริมาณสูงทางหลอดเลือดด�า
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ตารางที	่9	แสดงความรุนแรงการกลบัเป็นซ�า้ของโรคโดย	optic	spinal	severity	score	(OSIS)	ดดัแปลงจาก	(29)

Opticospinal Impairment Score (OSIS)

Score Description

Visual	acuity	

0

1

2

3

4

5

6

7

8

Normal

Scotoma	but	VA	(corrected)	better	than	20/30

VA	20/30	-	20/59

VA	20/60	-	20/100

VA	20/101	-	20/200

VA	20/201	-	20/800

Count	fingers	only

Light	perception	only

No	light	perception

Motor function

0

1

2

3

4

5

6

7

Normal

Abnormal	signs	(hyperreflexia,	Babinski	sign)	without	weakness

Mild	weakness	(MRC	grade	5-	or	4+)	in	affected	limb(s)

Moderate	weakness	(grade	3	or	4)	in	1	or	2	UMN	muscles	in	affected	limb(s)

Moderate	weakness	(grade	3	or	4)	in	3	UMN	muscles	in	affected	limb(s)

Severe	weakness	(grade	2)	in	1	or	more	muscles	in	affected	limb(s)

Some	plegic	(grade	0	or	1)	muscles	in	1	or	more	limbs

Plegia	(grade	0	or	1)	of	all	muscles	in	1	or	more	limbs
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ตารางที่	10	สรุปแนวทางการปฏิบัติ	และน�า้หนักของหลักฐานค�าแนะน�า

ค�าแนะน�า/	
ระดับสถาน

บริการ
แนวทางการปฏิบัติ

น�า้หนักของ
หลักฐาน

ข้อแนะน�าเพิ่มเติม

++/S,T

การใช้ยาสเตียรอยด์ในปริมาณสูงในการ
รักษาผู้ป่วย	 CNS	 demyelination	 ที่มี
ก�าเริบเฉียบพลัน	 (attack)	หรือกลับเป็น
ซ�้า	(relapse);
-		ให้ยา	Methylprednisolone	1	กรัม
ใน	NSS	500	ซซีทีางหลอดเลือดด�าภายใน	
6	ชั่วโมง	วันละ	1	ครั้ง	เป็นเวลา	3-5	วัน
-		ตรวจวัดติดตามสัญญาณชีพทุก	1	ชม.	
ขณะที่ให้ยา
-		ติดตามระดับน�้าตาลในเลือด
-		แนะน�าให้ยาในช่วงเวลากลางวัน
เนื่องจากผู้ป่วยอาจมีอาการกระวน
กระวายหรือนอนไม่หลับได้	

ก๑	ส�าหรับผู้ป่วย	
MS	หรือ	optic	
neuritis

ค๑	ส�าหรับผู้ป่วย	
CNS	demyelination	
อืน่	(NMOSD,	ADEM,	
idiopathic	
transverse	myelitis)

สามารถใช้ยา	
dexamethasone	
equivalence	dose	
(ประมาณ	160	mg	ต่อวัน)

++

การรักษาขบวนการเปลี่ยนถ่ายพลาสมา
ในการรกัษาผูป่้วย	CNS	demyelination	
ที่มีก�าเริบเฉียบพลันแบบรุนแรง
-	แนะน�าให้ท�าอย่างน้อย	5-7	รอบและรอ
ระหว่างรอบ	24-48	ชั่วโมง	
-	ปริมาณสารน�้าที่ใช้ทดแทนค�านวณจาก	
50-55	ซีซี	ต่อ	น�้าหนักตัว	1	กิโลกรัม	
ในการท�า	1	รอบ
-	แนะน�าติดตาม	CBC,	electrolyte,	
calcium,	PTT	ก่อนและหลังท�า

ก๒	ส�าหรับผู้ป่วย	
relapsing-remitting 
MS	และ	CNS	
demyelination	
ที่มีก�าเริบเฉียบพลัน
แบบรุนแรง	

	-		แนะน�า	5%	human	
serum	 albumin	 ส�าหรับ
สารน�า้ที่ใช้ทดแทน
(สามารถใช	้FFPได้
แต่ต้องระมัดระวังการติด
เชื้อไวรัส	 HCV	 HBV	 และ
ความเสี่ยงต่อการเกิดแพ้
รุนแรง)
-		สามารถให้การรักษาชนิด
Immuno-adsorption	
หรือ	Double	filtration	
plasmapheresis
ทดแทนได	้(30,	31)	

(น�้าหนักของหลักฐาน	ข๓)

- -
ไม่แนะน�าการรกัษาขบวนการเปลีย่นถ่าย
พลาสมาในการรักษาผู้ป่วย	MS	ที่มีภาวะ
ลุกลาม	(progressive)

ก๒
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ค�าแนะน�า/	
ระดับสถาน

บริการ
แนวทางการปฏิบัติ

น�้าหนักของ
หลักฐาน

ข้อแนะน�าเพิ่มเติม

- -/	RRMS -	IVIG	(Intravenous	immunoglobulin)	
ในการรักษา	CNS	demyelination	
ที่มีอาการก�าเริบเฉียบพลัน

ก๒	ในผู้ป่วย	RRMS

+/-
NMO/ADEM	

-		IVIG	2	gm/kg	แบ่งให	้5	วัน ค๑	ในผู้ป่วย	
NMOSD/ADEM

+/-

Immunosuppressive	drug	
(Cyclophosphamide	)
-		IV	pulse	cyclophosphamide		
800	–	1000	mg/m2	ทุก	4-8	สัปดาห์
เป็นระยะเวลา	12	-24	เดือน
-	ตรวจ	CBC,	UA	ก่อนและหลังให้ยา	
1,	3,	7,	14	วัน

ง๑

มีหลักฐานที่ขัดแย้ง
ทั้งประโยชน์และไม่ได้
ประโยชน์ในผู้ป่วย	MS	
มีหลักฐานรายงานว่า
มีประโยชน์ในผู้ป่วย	 NMO	
หรือ	ADEM	ที่ไม่ตอบสนอง
ต่อยาสเตียรอยด์

+/- B	cells	depletion	therapy
(rituximab)

ง๑ มีหลักฐานเป็นรายงาน
ผู้ป่วย	NMOSD	ที่ไม่ตอบ
สนองต่อสเตียรอยด์

 

 

 

_18-0428 (�����).indd   73 9/5/2561 BE   10:35 AM



74

แนวทางการดแูลผูป่้วย
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++	
P,	S,	T

++	
S,	T

++	
S,	T

++	
T

แผนภูมิที่ 6 แสดงกำรประเมินและกำรรักษำผู้ป่วยที่มีอำกำรโรคปลอกหุ้มประสำทส่วนกลำงอักเสบ
เฉียบพลัน

ให้การรักษาด้วย IVMP 
ขนาด 1 กรัมต่อวัน 
เป็นเวลา 3-5 วัน ค

ให้การรักษาจนครบและ
เปลี่ยนยาเป็น oral steroid ง

ให้การรักษาด้วยการ
เปลี่ยนถ่ายพลาสมา

ให้การรักษาการติดเชื้อ
หรือสาเหตุของไข้จนครบ

ให้การรักษาการติดเชื้อ
หรือสาเหตุของไข้

อาการเทียมให้การรักษาแบบ
ประคับประคองเพื่อรอฟื้นตัว

มีไข้หรือการติดเชื้อ

ร่วมด้วย

ตอบสนองต่อยา

IVMP

ประเมินอาการหลังให้
การรักษา 3-5 วัน

ภาวะการกลับเป็นโรคซ�้าแบบเทียม ข

อาการโรคปลอกหุ้มประสาทส่วนกลางอักเสบเฉียบพลันก

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ดีขึ้น

ไม่ดีขึ้น

ไม่แน่ใจ

ใช่

ใช่

ใช่
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ก	สามารถดูรายละเอียดจากบทที่	2,3,4	
ข	ค�านยิามของอาการก�าเรบิแบบเทียม	(pseudo	attack)	หมายถงึ	การมอีาการทางระบบประสาททีแ่ย่ลงในต�าแหน่ง

ที่เคยมีความผิดปกติมาก่อน	 โดยอาการดังกล่าวคงอยู่น้อยกว่า	 24	 ชั่วโมง	 ซึ่งอาจจะเกิดจากอาการล้า	 (fatigue)	 

หรืออุณหภูมิภายในร่างกายหรืออากาศภายนอกที่สูงขึ้นก็ได้
ค	 ก่อนการให้ยาสเตียรอยด์ทางหลอดเลือดด�า	 (Intravenous	methylprednisolone;	 IVMP	หรือยาสเตียรอยด์

อื่นๆ	ในขนาดของยาที่ให้ผลเท่ากัน)	ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจเลือดหาภาวะแฝงของเชื้อ	hepatitis	B,	hepatitis	C	

เอ็กซเรย์ปอด	ตรวจอุจจาระ	เพื่อป้องกันความเสี่ยงต่อการเกิดการติดเชื้อที่รุนแรง
ง	การให้ยาสเตยีรอยด์ด้วยวิธกีารรบัประทานหลงัจากได้ยาทางหลอดเลอืดด�าขึน้กบัการวนิจิฉยัสดุท้ายของโรค	ขนาด

และวิธีให้ยาจะแตกต่างกันตามโรค	
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 บทที่ 11 
 แนวทางการพิจารณาการใช้ยา
 กลุ่มปรับภูมิคุ้มกันในโรค MS 
 และยากดภูมิคุ้มกันในโรค NMOSD
11.1 การใช้ยากลุ่มปรับภูมิคุ้มกันในโรค MS 
ส�าหรบัผูป่้วย	MS	ชนดิทีม่กีารกลบัเป็นซ�า้	(RRMS)	ท่ีไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาใด	ๆ 	มาก่อน	ให้พจิารณาว่าผูป่้วย

สมควรได้รับยาเพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้าของโรคหรือไม่	(1-4)	ดังนี	้

	 1.	 โรคยังอยู่ในระยะที่มีการกลับเป็นซ�้าของโรคอยู	่

	 2.	 มีอาการกลับเป็นซ�้าของโรคตั้งแต	่2	ครั้งขึ้นไปในช่วง	2	ปีที่ผ่านมา	

	 3.	 EDSS	ที่สามเดือนหลังอาการก�าเริบครั้งสุดท้าย	ไม่เกิน	5.5	

	 4.	 ไม่มีการตั้งครรภ์	และไม่มีแผนจะตั้งครรภ์ในระหว่างที่ใช้ยา	

	 5.	 ไม่อยู่ในระยะ	progressive	MS	

โดยก่อนเริ่มการรักษาด้วยยาปรับภูมิคุ้มกันเพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้าของโรคนั้นให้ด�าเนินการตามขั้นตอน	ดังนี้

 ●	 ท�าการลงทะเบียนผู้ป่วยก่อนเริ่มใช้ยา	

 ●	 ให้ข้อมูลกับผู้ป่วยเกี่ยวกับยาแต่ละชนิด	 ประสิทธิภาพของยาแต่ละตัว	 และผลข้างเคียงที่อาจพบได	้ 

เพื่อเป็นแนวทางแก่ผู้ป่วยในการพิจารณาเลือกยาปรับภูมิคุ้มกัน

 ●	 ให้ข้อมูลเกี่ยวกับการตรวจเลือด	หรือการตรวจอื่น	ๆ 	ที่เกี่ยวข้องกับยาที่จะใช้ในผู้ป่วยและแผนการรักษา

ระยะยาว	(ภาคผนวกท้ายบท)

โดยแบ่งกลุ่มผู้ป่วยเป็น	2	กลุ่มตามลักษณะของโรคว่ามีปัจจัยที่ใช้ท�านายว่าโรคมีความรุนแรงหรือไม	่(5)	ดังนี้	

	 1)	 Aggressive	RRMS	หมายถึง	มีลักษณะข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้

	 	 -		 อาการก�าเริบของ	MS	ที่รุนแรงที่มีผลต่อการด�าเนินชีวิตประจ�าวัน	อย่างน้อย	2	ครั้งใน	1	ปีที่ผ่านมา	

และ	เอ็มอาร์ไอสมองมี	Gadolinium	enhancing	lesions	ตั้งแต	่2	ต�าแหน่งขึ้นไป	หรือมีรอยโรคใน	T2W	มากกว่า	

9	ต�าแหน่งขึ้นไป	หรือ	

	 	 -	 มีรอยโรคที่ไขสันหลังที่พบจากเอ็มอาร์ไอของไขสันหลังตั้งแต่	2	ต�าแหน่งขึ้นไป	

	 2)	 Non-aggressive	RRMS	หมายถึง	ไม่ครบตามข้อบ่งชี้ในข้อ	1

จากนั้นพิจารณาเลือกใช้ยาที่สามารถให้ได้ตามศักยภาพของสถานพยาบาลนั้น	ๆ	ดังนี้

1.1	 ส�าหรบัผูป่้วย	MS	ชนดิ	Non-aggressive	RRMS	พิจารณาเลอืกใช้	Glatiramer	acetate*	หรอื	Interferon	β	1a	 

	 or	1b	(6-15)	หรือ	teriflunomide	(16-24)	หรือ	Dimethyl	Fumarate*	(25-31)	ก่อน

	 ถ้ามีข้อห้ามหรือมีผลข้างเคียงจากการรักษาด้วยยาตัวแรก	(ดูในรายละเอียดของยาแต่ละชนิด)	ให้พิจารณายา 

	 ชนิดอื่นระดับเดียวกัน	หรือยาในล�าดับถัดไป	
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1.2	 ส�าหรับผู้ป่วย	MS	ชนิดที่มีการกลับเป็นซ�้าที่มีการด�าเนินโรครุนแรง	(Aggressive	RRMS)	อาจพิจารณาเลือกใช้	 

	 Fingolimod	(32-35)	หรือ	Natalizumab	หรือ	Cladribine*		(36-38)	ก่อนเป็นอันดับแรก	

	 	 ก่อนเริ่มการรักษาด้วยยาชนิดใหม่	ควรมีการตรวจเอ็มอาร์ไอ	และหลังจากเริ่มการรักษาด้วยยาตัวใดตัวหนึ่ง

แล้วให้พจิารณาตรวจตดิตามอาการทางคลนิกิ	และตรวจเอม็อาร์ไอสมองภายใน	6-12	เดอืน	เพือ่เป็นต้นแบบส�าหรบั

เปรียบเทียบ	(re-baseline)	และตรวจเอ็มอาร์ไอสมองทุก	1-2	ปี	 เพื่อพิจารณาประสิทธิภาพของยาว่า	ยาที่ได้รับ

สามารถควบคุมการกลับเป็นซ�้าของโรคได้หรือไม	่

	 	 ถ้ายังมีหลักฐานว่าโรคมีการตอบสนองต่อยาได้ไม่เต็มที่	 (Suboptimal	 Treatment)	 โดยมีลักษณะ 

อย่างน้อย	2	ใน	3	ข้อต่อไปนี	้(39)

	 1.	 มกีารกลบัเป็นซ�า้ของโรคทีท่�าให้เกดิการสญูเสยีหน้าทีก่ารท�างานของอวยัวะและรบกวนต่อการด�าเนนิชวีติ

ประจ�าวัน

	 2.		ยังมีการด�าเนินของโรคอยู	่(Disease	progression)	ประเมินจากการเพิ่มขึ้นของค่า	EDSS	(โดยค่า	EDSS	 

	 	 ต้องคงที่จากการตรวจซ�้าแล้วหลังอาการก�าเริบผ่านไปแล้ว	3	เดือน)	ดังนี้
	 ●	 EDSS	เพิ่มขึ้น	1.5	ถ้าค่า	EDSS	เริ่มต้นเท่ากับ	0		หรือ
	 ●	 EDSS	เพิ่มขึ้น	1.0	ถ้าค่า	EDSS	เริ่มต้นเท่ากับ	1-5	หรือ
	 ●	 EDSS	เพิ่มขึ้น	0.5	ถ้าค่า	EDSS	เริ่มต้นเท่ากับ	5.5

	 3.	 พบรอยโรคใหม่จากเอ็มอาร์ไอ	

	 	 -		 พบรอยโรคใหม่ใน	T2W	ตั้งแต่	2	ต�าแหน่งขึ้นไป	หรือ	

	 	 -		 พบรอยโรคใหม่ใน	T1W	+	Gd	(gadolinium	enhancement)	ตั้งแต	่1	ต�าแหน่งขึ้นไป	

ให้พิจารณาปรับยาที่มีประสิทธิภาพสูงขึ้นตามล�าดับ**	โดยมีแนวทางดังต่อไปนี้
	 ●	 ถ้าเดิมรักษาด้วย	Glatiramer	 acetate*	หรือ	 Interferon	β	 1a	or	 1b	หรือ	Teriflunomide	หรือ	 

	 	 Dimethyl	Fumarate*	อยูแ่ล้วให้ปรบัยาขึน้เป็น	Fingolimod	หรอื	Natalizumab	(40-47)		หรอื	Cladribine* 
	 ●	 ถ้าผู ้ป่วยได้รับยา	 Fingolimod	 หรือ	 Natalizumab	 หรือ	 Cladribine*	 อยู ่แล้ว	 พิจารณาใช้	 

	 	 Alemtuzumab	 (48-53)	 หรือ	 Ocrelizumab*	 (54-55)	 Rituximab	 หรือ	 Cyclophosphamide	 

	 	 หรือ	Mitoxantrone

*	ยายังไม่มีจ�าหน่ายในไทยในขณะนี	้(ข้อมูลถึง	สิงหาคม	2561)

**การเลือกใช้ยาขึ้นกับข้อจ�ากัดของแต่ละโรงพยาบาลและดุลยพินิจของแพทย์ผู้รักษาเป็นส�าคัญ	 ถ้ามีข้อจ�ากัด 

การใช้ยาปรับภูมิคุ้มกัน	อาจพิจารณายากดภูมิคุ้มกันอื่น	ๆ 	เช่น	Azathioprine,	Metrotrexate,	Mycophenolate	

mofetil	etc.

11.2 การใช้ยากดภูมิคุ้มกันใน Neuromyelitis optica spectrum disorder (NMOSD) 
	 เนื่องจากภาวะทุพพลภาพของผู้ป่วยโรค	 NMOSD	 ข้ึนกับความรุนแรงของโรคและจ�านวนคร้ังของการเป็น

ซ�้า	 หลักการส�าคัญในการป้องกันภาวะทุพพลภาพในโรคนี้จึงมุ่งเน้นให้ยากดภูมิคุ้มกันเพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้า 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยที่มีผลซีรั่ม	 AQP4-IgG	 เป็นบวกให้พิจารณาการใช้ยากดภูมิคุ้มกัน	 ยาท่ีใช้บ่อยคือ	 

Prednisolone	ขนาด	1	มิลลิกรัมต่อน�้าหนักตัว	1	กิโลกรัมต่อวัน	ในช่วงแรกแล้วลดปริมาณของ	prednisolone	
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อย่างช้า	ๆ	และคงขนาดยาไว้ที	่15-20	มิลลิกรัมต่อวันและมักจะให้ร่วมกับ	Azathioprine	2-3	mg	ต่อน�้าหนักตัว	 

1	กโิลกรมัต่อวนั	(56)	(ในคนไทยอยูท่ีป่ระมาณ	100	mg	ต่อวนั)	เนือ่งจาก	Azathioprine	ออกฤทธิใ์นการกดภมิูคุ้มกัน

ค่อนข้างช้า	จงึแนะน�าให้	prednisolone	คูก่นักบั	azathioprine	ต้ังแต่แรก	ส�าหรบัระยะเวลาในการให้ยากดภมิูคุ้มกัน 

ยังไม่มีข้อมูลท่ีชัดเจน	 แต่แนะน�าให้เป็นระยะเวลาต่อเนื่อง	 อย่างน้อย	 3-5	 ปี	 ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับความถี่ในการเป็นซ�้า	 

และผลข้างเคียงจากยา	 ยาอ่ืนที่อาจใช้บ้างได้แก่	 Mycophenolate	mofetil	 (57)	หรือ	 cyclophosphamide	 

การใช้ยากลุ่มปรับภูมิคุ้มกันที่ใช้ในการรักษาโรค	MS	มาใช้ในผู้ป่วย	NMOSD	จะท�าให้อาการของ	NMOSD	เป็นซ�้า 

มากขึ้น	(58)	จึงมีความส�าคัญเป็นอย่างยิ่งในการแยกสองโรคนี้ออกจากกัน
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ภาคผนวก 1 DISEASE MODIFYING THERAPIES FOR MS

Level of
therapy

Level of
pharmacological
agent

	Relapsing	
remitting
active MS*

Aggressive
relapsing 
remitting
MS*

Secondary
progressive MS
with relapses

Initial
Therapy 

First-line Interferon	beta/
Glatiramer	
acetate*/
Teriflunomide/
Dimethyl	fumarate*

Fingolimod/

Natalizumab/
Cladribine*

Interferon	beta

Escalation
Therapy 

Second-line Fingolimod/ 
Natalizumab/	
Cladribine*

Fingolimod/
Natalizumab/
Cladribine*

Ocrelizumab*
Cyclophosphamide/
Mitoxantrone

Third-line Alemtuzumab/ 
Ocrelizumab*/ 
Cyclophosphamide/ 
Rituximab/ 
Mitoxantrone

Alemtuzumab/
Ocrelizumab*/
Cyclophosphamide/
Rituximab/
Mitoxantrone

Relapse
Therapy 

First-line Methylprednisolone

Second-line Plasma	Exchange

*ยังไม่มีจ�าหน่ายในประเทศไทย	(สิงหาคม	2561)
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ภาคผนวก 2 หลักการใช้ยา Interferon beta 1a หรือ 1b

ขนาดและวิธีการใช้ยา:	

1.	Interferon-beta	1a		44		μg		ฉีดใต้ผิวหนัง		3		ครั้งต่อสัปดาห์

2.	Interferon-beta	1b		250	μg	ฉีดใต้ผิวหนัง		วันเว้นวัน

แนะน�าให้
	 ●	 ตรวจติดตามระดับเม็ดเลือดในผู้ป่วยทุกคนที่จะเริ่มยา	และในระหว่างได้รับการรักษา		
	 ●	 ตรวจการท�างานของตับก่อนเริ่มการรักษา	 หลังจากได้รับการรักษาไปแล้ว	 1	 เดือน	 และหลังจากนั้น 

	 	 ทุก	3-	6	เดือน
	 ●	 ตรวจเพิ่มเติมเมื่อมีอาการและอาการแสดงที่ท�าให้สงสัยภาวะตับอักเสบ	 ได้แก่	 ตัวเหลือง	 ตาเหลือง	 

	 	 คันตามตัว	คลื่นไส้/อาเจียน	เขียวช�้าง่าย/มีจ�า้เลือด	
	 ●	 หยุดยาเมื่อ

	 o	 มีผิวหนังตายในต�าแหน่งที่ฉีดยาแบบรุนแรง	(Severe	skin	necrosis)

	 o	 มีปริมาณเม็ดเลือดขาวน้อยกว่า	 3000	 ต่อไมโครลิตร	 หรือ	 นิวโทรฟิวส์น้อยกว่า	 1500	 ต่อไมโครลิตร	 

	 	 ซึ่งไม่อธิบายจากสาเหตุอื่น

	 o	 มีระดับเอนไซม์ตับ	(ALT)	เพิ่มมากกว่า	5	เท่าของระดับสูงสุดของค่าปกต	ิ

	 	 (ตั้งแต่ระดับ	3	ขึ้นไปตามตารางอ้างอิง)	หรือมีภาวะตัวเหลือง	ซึ่งไม่สามารถอธิบายจากสาเหตุอื่น

ตารางที่ 11 แนวทางการตรวจทางห้องปฏิบัติการในผู้ป่วยโรค MS ที่ได้รับ Interferon beta 
1a หรือ b

ความถี่ ก่อนเริ่มยา หลังได้รับยา	1	เดือน	และ

หลังจากนั้นทุก	3-6	เดือน

ทุกปี

การตรวจที่จ�าเป็น CBC	/	Diff	/	Platelets

WBC

LFT:	Albumin

									Total	Bilirubin

									ALP

									AST

									ALT

									LDH

									GGT

Total	protein

TSH

Free	T4

CBC	/	Diff	/	Platelets

WBC

LFT:	Albumin

									Total	Bilirubin

									ALP

									AST

									ALT

									LDH

									GGT

Total	protein

CBC	/	Diff	/	Platelets

WBC

LFT:	Albumin

									Total	Bilirubin

									ALP

									AST

									ALT

									LDH

									GGT

Total	protein

TSH

Free	T4
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ตารางที่ 12 การแบ่งระดับความรุนแรงของความผิดปกติของตับ (hepatic dysfunction) โดย
ใช้เกณฑ์ของสถาบนัมะเรง็แห่งชาต ิ(National Cancer Institute Common Toxicity Criteria) 

ค่าเอนไซม์ในตับ ALT AST
ALK

phosphatase
GGT Bilirubin

Grade	1 1	ถึง	≤	2.5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

1	ถึง	≤	2.5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

1	ถึง	≤	2.5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

1	 ถึง	 ≤	 2.5เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

≤	1.5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

Grade	2	 2.5	ถึง	≤	5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

2.5	ถึง	≤	5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

2.5	ถึง	≤	5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

2.5	ถึง	≤	5	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

1.5	ถงึ	≤	3.0	เท่า 

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

Grade	3 5	ถึง	≤	 20	 เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

5	ถึง	≤	 20	 เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

5	ถึง	≤	 20	 เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

5	ถึง	≤	 20	 เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

3.0	ถึง	≤	10	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

Grade	4	 >	20		เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

>	20		เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ

>	20	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ	

> 20	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ	

> 10	เท่า

ของค่าสูงสุด

ของค่าปกติ
   

Reference:	G.	Francis	et	al.	Hepatic	reactions	during	Tx	of	MS	with	IFN	β-1a:	incidence	and	clinical	

significance,	Drug	Safety	2003;	26	(11):815-827.
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ภาคผนวก 3 หลักการใช้ยา Teriflunomide (ดัดแปลงจากเอกสารก�ากับยา Teriflunomide)

ขนาดและวิธีการใช้ยา:

	 	 Teriflunomide	(14	mg)		รับประทาน	1	เม็ดต่อวัน

สิ่งที่ต้องท�าก่อนเริ่มต้นการรักษาด้วยยา	Teriflunomide:

	 	 มีการวัดระดับความดันโลหิต

	 	 มีการประเมินระดับเอนไซม์ตับ	Alanine	aminotransferase	(ALT/	SGPT)	

	 	 มกีารตรวจ	CBC		(จ�านวนเมด็เลือดทุกชนดิ	รวมถงึความแตกต่างของจ�านวนเมด็เลือดขาว	และเกล็ดเลอืด)

	 	 ห้ามใช้ยา	 Teriflunomide	 ในสตรีมีครรภ์	 แนะน�าให้ตรวจคัดกรองเพื่อแยกภาวะการตั้งครรภ์ก่อนด้วย	 

	 	 urine	pregnancy	test	หรือ	serum	beta-HCG	(preferable)

สิ่งที่ควรติดตามในระหว่างการรักษาด้วยยา	Teriflunomide:

	 	 มีการวัดระดับความดันโลหิตเป็นระยะ

	 	 ควรมีการวัดประเมินระดับเอนไซม์ตับ	 Alanine	 aminotransferase	 (ALT/	 SGPT)	 ทุก	 ๆ	 2	 สัปดาห	์ 

	 	 ต่อเนื่อง	6	เดือน	หลังจากนั้นติดตามทุก	2	เดือน	ถ้า	SGPT	สูงขึ้น	2-3	เท่าของระดับสูงสุดของค่าปกต	ิ 

	 	 จะต้องติดตามทุกสัปดาห์

	 	 มีการตรวจ	CBC	ซึ่งขึ้นอยู่กับอาการ	และอาการแสดง		(เช่น	มีการติดเชื้อ)	ในระหว่างการรักษา

	 	 แนะน�าให้ผู้ป่วยและคู่สมรสคุมก�าเนิดระหว่างได้รับยา

	 	 ถ้าผูป่้วยต้องการตัง้ครรภ์	ต้องตรวจระดบัยาในเลอืด	ถ้ายงัคงสงูกว่า	0.02	มก/ลติร	ให้เข้ากระบวนการเร่ง 

	 	 การก�าจัดยาเนื่องจากผู้ป่วยบางราย	 ยายังคงอยู่ได้กระแสเลือดได้นานถึง	 2	 ปีถ้าปล่อยให้ระดับยา 

	 	 ลดลงเอง

กระบวนการเร่งการก�าจัดยา	สามารถท�าโดยการรักษาด้วยผงยา	activated	charcoal	50	กรัม	ทุก	12	ชั่วโมง	เป็น

เวลา	11	วัน	หรือ	ยา	cholestyramine	8	กรัม	วันละ	3	ครั้ง	เป็นเวลา	11	วัน	หรือ	สามารถให้ยา	cholestyramine	

4	กรัม	วันละ	3	ครั้ง	(หากไม่สามารถทนต่อยา	cholestyramine	8	กรัม	วันละ	3	ครั้งได้)	อย่างไรก็ตาม	ต้องติดตาม

ระดบัยาในกระแสเลอืด	โดยท�าการตรวจสอบ	2	คร้ัง	โดยเร่ิมตรวจคร้ังแรกในวนัถดัไปหลังได้รับยาทีใ่ช้ในกระบวนการ

เร่งการก�าจดัยาครบ	และตรวจซ�า้อกีครัง้โดยมรีะยะห่างกนัอย่างน้อย	14	วนั	เมือ่พบว่าความเข้มข้นของยาในพลาสมา

เริ่มต�่ากว่า	0.02	มก./ลิตรเป็นครั้งแรก	ให้รออีกเป็นเวลา	1	เดือนครึ่งก่อน	จึงปล่อยให้มีการปฏิสนธิได้
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ภาคผนวก 4 หลักการใช้ยา Fingolimod (ดัดแปลงจากเอกสารก�ากับยา Fingolimod)

ขนาดและวิธีการใช้ยา:
	 	 Fingolimod	 (0.5	mg)	 รับประทาน	 1	 เม็ดต่อวัน	 (จะต้องมีการเฝ้าติดตามการเริ่มยาครั้งแรกดัง 
รายละเอียดข้างล่าง)

สิ่งที่ต้องท�าก่อนเริ่มใช้ยา	Fingolimod	ใน	RRMS

	 	 มีผล	CBC	(ภายในระยะเวลา	6	เดือน)

	 	 มีผล	liver	transaminase	และ	bilirubin	levels	(ภายในระยะเวลา	6	เดือน)

	 	 มีผลการตรวจทางจักษุวิทยา

	 	 ให้ข้อมูลผู้ป่วยเรื่องผลข้างเคียงของยาต่อทารกในครรภ	์และแนะน�าให้คุมก�าเนิด	
	 	 (รวมทั้งตรวจการตั้งครรภ์)	ส�าหรับผู้ป่วยหญิงที่สามารถตั้งครรภ์ได้

	 	 ผู้ป่วยที่ไม่เคยมีประวัติเป็นโรคอีสุกอีใส	หรือไม่เคยได้รับวัคซีนป้องกัน	varizella	zoster	virus	 (VZV):	 
	 	 ควรได้รับการตรวจภูมิต้านทาน	(serology)	ในกรณีที่ผู้ป่วยมีผลการตรวจภูมิต้านทานเป็นลบ	
	 	 (antibody	negative)	ควรได้รับวัคซีน	VZV

	 	 ผู้ป่วยควรเว้นระยะเวลาหลังจากได้รับวัคซีน	VZV	ไปแล้วอย่างน้อย	1	เดือนก่อนเริ่มใช้ยา	Fingolimod	

	 	 ท�า	ECG

	 	 ประเมินการติดเชื้อชนิดรุนแรง	(severe	active	infection)	

หลักเกณฑ์ที่ใช้พิจารณาการเฝ้าติดตามอาการของผู้ป่วยแบบ	‘overnight	monitoring’

มี	pre-existing	medical	conditions
(เช่น	ischemic	heart	disease,	history	of	myocardial	infarction,	congestive	heart	
failure,	history	of	cardiac	arrest,	cerebrovascular	disease,	history	of	symptomatic	
bradycardia,	history	of	 recurrent	syncope,	severe	untreated	sleep	apnea,	AV	
block,	sino-atrial	block)

	Y				N

มี	prolong	QT	interval	(>450	msec	[ชาย]	/	>470	msec	[หญิง])	ก่อนเริ่มใช	้
Fingolimod

	Y				N

มีความเสี่ยงต่อ	QT	prolongation
(เช่น	hypokalemia,	hypomagnesemia,	congenital	long-QT	syndrome)

	Y				N

ก�าลงัได้รบัการรกัษาด้วยยาท่ีมผีล	QT	prolongation	ซึง่มคีวามเสีย่งต่อการเกดิ	torsades	de	
pointes	(เช่น	citalopram,	chlorpromazine,	haloperidol,	methadone,	erythromycin)

	Y				N

ก�าลังได้รับการรักษาด้วยยาที่ลดอัตราการเต้นของหัวใจหรือ	atrioventricular	conduction
(เช่น	beta	blockers,	heart-rate	lowering	calcium	channel	blockers:	เช่น	
diltiazem,	verapamil	หรือ	digoxin)	

	Y				N

ถ้า	Y	ในหัวข้อใดๆอย่างน้อย	1	ห้วข้อ	---		เฝ้าติดตามอาการแบบ	overnight	monitoring	โดยท�า	continuous	
ECG	ในโรงพยาบาลหลังจากได้รับประทานยาเม็ดแรก
ถ้า	N	ในทกุหวัข้อ	---		เฝ้าตดิตามอาการแบบ	6	hours	first	dose	monitoring	(ดู	First	dose	Observation	Form)
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แบบฟอร์มบันทึกการเริ่มยาผู้ป่วยครั้งแรก

(First Dose Observation Form)

Date	complete:	 	_________________________________

การเริ่มต้นการรักษา	

	 	 สังเกตอาการและอาการแสดงของ	bradycardia	ในผู้ป่วยทุกรายเป็นเวลาอย่างน้อย	6	ชั่วโมง

	 	 โปรดระวังการให้	 Fingolimod	 ในผู้ป่วยที่ได้รับยา	beta-blockers	หรือกลุ่มยาที่ลดอัตราการเต้นของ 

	 	 หัวใจ	เนื่องจากการเสริมฤทธิ์กันของยา

	 	 	ตรวจ	ECG	ที	่6	ชั่วโมง
 

หลักเกณฑ์ที่ใช้พิจารณาการเฝ้าติดตามอาการของผู้ป่วยแบบ

Extend	หรือ	Overnight	monitoring

1.	การเฝ้าติดตามอย่างต่อเนื่องจนกระทั่งอาการดีขึ้น

Heart	rate	ที่ชั่วโมงที	่6	น้อยกว่า	40	bpm
Heart	rate	ที่ชั่วโมงที	่6	มีค่าต�่าที่สุดตั้งแต่เริ่มรับประทานยา	
ECG:	มี	new	onset	2nd	degree	หรือ	higher	AV	block	ที่ชั่วโมงที่	6
Post-dose	symptomatic	bradycardia	–	ไม่ต้องรับการรักษาด้วยยา

	Y				N
	Y				N
	Y				N
	Y				N

ถ้า	Y	ในหัวข้อใดๆอย่างน้อย	1	ห้วข้อ	---		เฝ้าติดตามอาการแบบ	extend	monitoring	until	resolution
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2.	Overnight	monitoring	โดยท�า	ECG	ในโรงพยาบาล

ECG:	มี	prolong	QT	interval	ที่ชั่วโมงที่	6	(≤500	msec)
Post-dose	symptomatic	bradycardia	–	ต้องรับการรักษาด้วยยา

	Y				N
	Y				N

ถ้า	Y	ในหัวข้อใด	ๆ	อย่างน้อย	1	ห้วข้อ	---		เฝ้าติดตามอาการแบบ	overnight	monitoring	โดยท�า	continuous	

ECG	ในโรงพยาบาล	หลังจากได้รับประทานยาเม็ดแรก	และใช้หลักเกณฑ์เดียวกันนี้ในการจ�าหน่ายผู้ป่วย	(ตอบ	N	 

ในทุกหัวข้อ	ทั้งกลุ่ม	1	และ	2)	นอกจากนี้	ผู้ป่วยจะต้องได้รับการเฝ้าติดตามอาการแบบ	6	hours	observation	

อีกครั้ง	หลังจากรับประทานยาเม็ดที่	2

ถ้าตอบ	N	ในทุกหัวข้อ	(กลุ่ม	1	และ	2)	---	สามารถจ�าหน่ายผู้ป่วยได้

ตารางที่ 13 การตรวจติดตามในผู้ป่วยที่ได้รับยา Fingolimod 

การตรวจ/ความถี่ ก่อนเริ่มให้	
Fingolimod

วันเริ่มให้	
Fingolimod
First dose

ที่	1	
เดือน

ที่	3	
เดือน

ที่	6	
เดือน

	ที่	9	
เดือน

ที่	12	
เดือน

ตรวจทางระบบ
ประสาท

ตรวจตา * 1 * 1 1 *

ตรวจหัวใจ ECG HR/BP/ECG	
at	6	hours

ตรวจเลือด * 2 2 * 2 *

ตรวจการท�างาน
ของตับ	

* 2 2 * 2 *

แอนติบอดีต่อ	VZV	
ถ้าไม่มีประวัติ
ติดเชื้อมาก่อน

*

  

*ส�าหรับผู้ป่วยทุกราย

1	=	ส�าหรับผู้ป่วยเบาหวานหรือมีประวัติม่านตาอักเสบ

2	=	แล้วแต่วิจารณญาณของแพทย์
                        

ในระหว่างการรักษา

		 แนะน�าผู้ป่วยให้รายงานความผิดปกติใด	ๆ	ที่เกี่ยวข้องกับการมองเห็น

		ประเมินผล	fundus	รวมทั้ง	macula	และหยุดยา	Fingolimod	หากเกิด	macular	edema

		 ส่งตรวจทางจักษุวิทยาที่	3-4	เดือน	หลักจากเริ่มใช้ยา

		พิจารณาส่งตรวจทางจักษุวิทยาตามความจ�าเป็น	ในผู้ป่วยที่มีประวัติ	uveitis	และ	diabetes	mellitus
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		 แนะน�าผู้ป่วยให้รายงานอาการของการติดเชื้อ

		 ให้ยาปฏิชีวนะทันทีเมื่อมีข้อบ่งชี้ในการรักษา

		 หยุดยา	Fingolimod	ชั่วคราวในระหว่างการติดเชื้อรุนแรง

		 ตรวจ	CBC	ตามก�าหนด	และหยุดยา	Fingolimod	ชั่วคราว	ถ้า	lymphocyte	count	<	0.2	x	109	/	L

		 ตรวจ	liver	transaminase	ท่ี	6	เดือน	และตามก�าหนดหลังจากนัน้	หรือเมือ่ใดกต็ามทีม่อีาการ	หรอือาการ 

	 	 แสดงของการท�างานของตับบกพร่อง	เฝ้าติดตามอาการของผู้ป่วยอย่างใกล้ชิด	หาก	liver	transaminase	 

	 	 มีค่าสูงกว่า	3	เท่าของ	ULN	และหยุดยาหาก	liver	transaminase	มีค่าสูงกว่า	5	เท่าของ	ULN	จนกว่า 

	 	 จะกลับสู่ภาวะปกติ

		 หยุด	Fingolimod	เมื่อผู้ป่วยตั้งครรภ์

		 หากพบความผิดปกติทางผิวหนังเรื้อรังนานกว่า	1	สัปดาห	์รีบปรึกษาแพทย์
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ภาคผนวก 5 หลักการใช้ยา Alemtuzumab (ดัดแปลงจากเอกสารก�ากับยา Alemtuzumab)

ขนาดยาและวิธีการใช้ยา:

  Alemtuzumab 12 mg concentrate for infusion

							 	 12	mg	Alemtuzumab	in	1.2	ml	(10	mg/ml)

	 ขนาด	Alemtuzumab	ที่แนะน�าให้ใช้คือ	12	มิลลิกรัม	/วัน	หยดเข้าหลอดเลือดด�าตามแผนการรักษา	2	ปี	ดังนี้

 ●	 ในปีที่	1	เริ่มรักษาโดยให้ยา	12	มิลลิกรัม/วัน	หยดเข้าหลอดเลือดด�าต่อเนื่องเป็นเวลา	5	วัน	

	 	 (รวมทั้งหมด	60	มิลลิกรัม)
	 ●	 ในปีท่ี	 2	 (หลังแผนการรักษาแรก	 12	 เดือน)	 ให้ยา	 12	 มิลลิกรัม/วัน	 หยดเข้าหลอดเลือดด�าต่อเนื่อง 

	 	 เป็นเวลา	3	วัน	(รวมทั้งหมด	36	มิลลิกรัม)	

	 หากไม่ได้รับยาตามวันที่ก�าหนดในปีถัดไป	 ให้เริ่มยาทันทีที่สามารถให้ยาได้	 โดยให้ยาต่อเนื่องเป็นระยะเวลา	 

	 3	วันตามแผนการรักษาเดิม

การติดตามการรักษาผู้ป่วย

	 	 แนะน�าให้ผู้ป่วยรับยาให้ครบทั้ง	2	รอบของการรักษา	ร่วมกับติดตามความปลอดภัยของผู้ป่วย	ตั้งแต่เริ่ม

รักษาไปจนถึง	48	เดือนหลังจากได้รับยาครั้งสุดท้าย	

การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการที่แนะน�าให้ท�าเพื่อติดตามการรักษาผู้ป่วย

	 	 ควรท�าการตรวจวเิคราะห์ทางห้องปฏบิตักิารตามก�าหนดจนถงึ		48		เดือนหลงัเสรจ็สิน้แผนสดุท้ายของการ

รักษาด้วย	Alemtuzumab		เพื่อติดตามอาการของโรคภูมิคุ้มกันต้านตัวเองได้อย่างทันท่วงที

		 การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดแยกตามชนิด	(ทุกเดือน)

		 ระดับ	creatinine		ในกระแสเลือด		(ทุกเดือน)

		 การตรวจปัสสาวะด้วยกล้องจุลทรรศน์		(ทุกเดือน	)

		 การทดสอบการท�างานของไทรอยด์	อย่างเช่น	ระดับ	 thyroid	stimulating	hormone	 (ทุกๆ	3	 เดือน)	 

	 	 หลังจากนั้นหากมีอาการแสดงทางคลินิกของโรคไตหรือการท�างานผิดปกติของไทรอยด์	 ต้องมีการตรวจ 

	 	 วิเคราะห์เพิ่มเติม

*รายละเอียดการให้ยาสามารถดูได้เพิ่มเติมจาก	drug	monograph	ของยาผลิตภัณฑ์ 
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ตารางที่ 14 ข้อควรปฏิบัติก่อนเริ่มการรักษาด้วย Alemtuzumab

การตรวจคัดกรองการติดเชื้อที่จ�าเป็น การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

	 การตรวจคัดกรองวัณโรคตามแนวทางเวชปฏิบัติ	
	 (CXR	หรือ	serum	Quantiferon	(preferable)
	 การตรวจคัดกรอง	Hepatitis	B	Virus	(HBV)	และ	
	 Hepatitis	C	Virus	(HCV)	ในผู้ป่วยทีม่คีวามเสีย่งสงู*
	 การตรวจคัดกรอง	Human	Immunodeficiency	
	 Virus	(HIV)
	 การตรวจคัดกรอง	VDRL
	 การตรวจคดักรองภมูต้ิานทาน	VZV-IgG	antibody**
	การตรวจคัดกรอง	HPV	ในผู้ป่วยเพศหญิง	
	 (optional)

	การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดแยกตามชนิด	
	การตรวจระดับ	serum	creatinine
	การตรวจปัสสาวะด้วยกล้องจุลทรรศน	์		
	การตรวจการทดสอบการท�างานของไทรอยด์	
	 อย่างเช่น	ระดับ	Thyroid	Stimulating	Hormone
	การตรวจการตั้งครรภ์ด้วย	urine	preg	test	หรือ	
	 serum	Beta-HCG	(preferable)

ข้อควรระมัดระวัง ข้อห้ามใช้

	ควรระมัดระวังในผู้ป่วยที่มีประวัติภูมิคุ้มกัน
	 ต่อต้านตนเองแบบอื่นนอกจากโรคปลอกประสาท
	 อักเสบมาก่อน
	ควรพิจารณาหากจะให้การรักษาด้วย	
	 Alemtuzumab	ร่วมกับสารปรับภูมิคุ้มกันอื่นๆ	
	 เนื่องจากสารปรับภูมิคุ้มกันอื่นๆ	อาจออกฤทธิ์
	 ร่วมกันต่อระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วยได้	และ
	 สามารถเพิ่มความเสี่ยงของการกดภูมิคุ้มกัน#

	ผู้ป่วยที่มีภาวะภูมิไวเกินต่อตัวยาส�าคัญ
	ผูต้ดิเชือ้	Human	Immunodeficiency	Virus	(HIV)
	Active	hepatitis	B	or/and	hepatitis	C*
	Active	TB
	ควรพิจารณาเลื่อนการเข้ารับการรักษาด้วย	
	 Alemtuzumab	ออกไปในผู้ป่วยที่มีการติดเชื้อที่
	 แสดงอาการ	จนกระทั่งควบคุมการติดเชื้อนั้นได้
	 อย่างสมบูรณ์
	Pregnancy

*	ไม่มีข้อมูลที่เกี่ยวข้องของ	Alemtuzumab	กับการกลับเป็นซ�้าของโรคไวรัสตับอักเสบบี	(HBV)	หรือโรคไวรัสตับ

อักเสบซี	 (HCV)	 เนื่องจากผู้ป่วยที่มีอุบัติการณ์ของการติดเชื้อท่ีแสดงอาการอยู่หรือติดเชื้อเร้ือรังได้ถูกคัดแยกออก

ไปก่อนจากการวิจัยทางคลินิก	ส�าหรับผู้ป่วยที่ถูกวินิจฉัยว่า	เป็นพาหะของ	HBV	และ/	หรือ	HCV	อาจมีความเสี่ยง

ที่ตับจะถูกท�าลายแบบไม่สามารถกลับคืนสู่สภาพปกติได้	 ซ่ึงเกี่ยวข้องกับการก�าเริบใหม่ของไวรัส	 สืบเนื่องมาจาก

พวกเขามีประวัติของโรคมาก่อน

ส�าหรับพาหะไวรัสตับอักเสบบ	ีถ้าไม่อยู่ในภาวะ	active	โดยตรวจ	HBs-Ag	เป็นบวก	แต	่anti-HBc	เป็นลบและผล	

LFT	ปกติ	 อาจพิจารณาให้การรักษาได้	 แต่ต้องตรวจติดตามด้วยความระมัดระวัง	 และควรรักษาด้วยยาต้านไวรัส

เป็นเวลาอย่างน้อย	1	เดือนก่อนเริ่มการรักษาด้วยยา	Alemtuzumab	และควรรักษาด้วยยาต้านไวรัสต่อเป็นเวลา

อย่างน้อย	6-12	เดือนหลังจบการรักษาด้วยยา	Alemtuzumab

**	ในกรณีที่ผู้ป่วยมีผลการตรวจภูมิต้านทานเป็นลบ	(antibody	negative)	ควรได้รับวัคซีน	VZV

#ส�าหรบัผูป่้วยทีม่ปีระวตั	ิหรอื	ตรวจพบว่าเคยมีวณัโรคปอดมาก่อนแต่ขณะนีไ้ม่	active	แนะน�าให้รักษาด้วยยา	INH	

เป็นเวลาอย่างน้อย	9	เดือนก่อนเริ่มการรักษาด้วยยา	Alemtuzumab	
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ตารางทีี่ 15 การเปลี่ยนการรักษาจากยาปรับภูมิคุ้มกัน (DMT) เป็น Alemtuzumab 
โดยปฏิบัติตามที่ระบุในตาราง 

Generic	name ช่วงเวลาหยุดยาก่อนเริ่ม	Alemtuzumab	(Washout	period)

Fingolimod 6	สัปดาห์

Dimethyl fumarate สามารถเริ่มยา	Alemtuzumab	ได้ทันทีหลังจากที่หยุดยา

Teriflunomide หลังจากกระบวนการเร่งก�าจัดยา	 และระดับความเข้มข้นของยาในเลือดต�่ากว่า	

0.02	มก/	ลิตร

Natalizumab 12	สัปดาห์

Rituximab/Ocrelizumab 6	เดือน

Interferon beta-1a สามารถเริ่มยา	Alemtuzumab	ได้ทันทีหลังจากที่หยุดยา

Interferon beta-1b สามารถเริ่มยา	Alemtuzumab	ได้ทันทีหลังจากที่หยุดยา

ค�าแนะน�าส�าหรับวัคซีนที่ควรได้รับ	และการป้องกันการติดเชื้อ

	 แนะน�าให้ผู ้ป่วยรับภูมิคุ ้มกันตามถ่ินที่อยู่อาศัยให้ครบถ้วน	 (local	 immunization	 requirements)	 

	 อย่างน้อย	6	สัปดาห์ก่อนรับการรักษาด้วย	Alemtuzumab

	 	 **ผู้ป่วยที่ไม่เคยเป็นอีสุกอีใส	 หรือไม่เคยได้รับวัคซีนป้องกัน	 varicella	 zoster	 (VZV)	ควรได้รับการ

ตรวจภูมิต้านทาน	(serology)	ในกรณีที่ผู้ป่วยมีผลการตรวจภูมิต้านทานเป็นลบ	(antibody	negative)	ควร

ได้รับวัคซีนป้องกัน	 VZV	 เพื่อให้ผลของการป้องกัน	 VZV	 จากวัคซีนเกิดขึ้นสูงสุดก่อน	ควรเล่ือนการรักษาด้วย	

Alemtuzumab	ออกไป	6	สัปดาห์หลังจากได้รับวัคซีน	

	 	ผู้ป่วยควรได้ยารับประทานส�าหรับป้องกันการติดเชื้อ	 Herpes	 Zoster	 โดยการให้ยารับประทาน		

acyclovir	200	 	mg	2	ครั้งต่อวัน หรือเทียบเท่า	แก่ผู้ป่วยทุกคนตั้งแตว่ันแรกของแต่ละรอบของการรักษาด้วย	

Alemtuzumab	และให้ต่อเนื่องอย่างน้อย	1	เดือนหลังเสร็จสิ้นการรักษา	

สิ่งที่ต้องท�าก่อนการบริหารยา	Alemtuzumab	(Immediately	prior	to	infusion)

		ผูป่้วยสตรท่ีีมโีอกาสตัง้ครรภ์ควรใช้วิธคีมุก�าเนดิทีม่ปีระสทิธภิาพในช่วงทีไ่ด้รบัการรกัษาด้วย	Alemtuzumab	 

	 	 และต่อเนื่องเป็นเวลา	4	เดือนหลังจากจบแผนการรักษา

		Cetirizine	10	mg	รบัประทานวนัละ	1	คร้ัง	เป็นเวลา	7	วนั	เร่ิมคนืก่อนให้	หรือ	ตอนเช้าของวนัแรกท่ี	Infusion 

 	Ranitidine	150	mg	รบัประทานวนัละ	1	คร้ัง	เป็นเวลา	7	วนั	เริม่คนืก่อนให้	หรือ	ตอนเช้าของวนัแรกที	่Infusion 
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Medication		 	 												Day Day	1 Day	2 Day	3 Day	4 Day	5

1 	Methylprednisolone	1000	mg	IV	in	100	ml	0.9%		
	 saline,	infuse	over	60	minutes	
	Methylprednisolone	500	mg	IV	in	100	ml	0.9%		
	 saline,	infuse	over	60	minutes	
	 (optional	for	5	day	regimen)

X X X X

X

X

X

2 Paracetamol	500-1000	mg	PO	30	minutes	prior	to	
infusion	(May	also	be	given	once	as	needed	during	
infusion	for	achiness,	headache,	or	fever)

X X X X X

3 Chlorphenamine	10	mg	IV	stat X X X X X

4 Diphenhydramine	 50	mg	 PO	 30	minutes	 prior	 to	
infusion

X X X X X

5 Cetirizine	10	mg	PO	once	daily	หรือ	เทียบเท่า	ต่อเนื่อง
เป็นเวลา	7	วัน

X X X X X

6 Ranitidine	150	mg	PO	once	daily	หรือ	 เทียบเท่า	ต่อ
เนื่องเป็นเวลา	7	วัน

X X X X X

7 Acyclovir	200		mg	PO	bid	pc		หรือ	เทียบเท่า	ต่อเนื่อง
อย่างน้อย	1	เดือน	หลังจากเสร็จสิ้นทุกแผนการรักษา

X X X X X

IV	Line	Care

		 Use	Alemtuzumab	12	mg/D	dilute	in	0.9%	sodium	chloride	100	ml		infusion	drip	over	4	hours	 

	 	 or	more	(start	within	8	hours	after	dilution)	Rate:	not	more	than	25	ml/hr			
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ตารางที่ 16 ปฏิกิริยาตอบสนองต่อการหยดยา Alemtuzumab 
(Infusion-Associated Reaction – IARs) และการจัดการ

	 แนะน�าให้สังเกตปฏิกิริยาตอบสนองต่อการหยดยาระหว่างการหยดยาจนถึง	2		ชั่วโมงภายหลังการได้รับยา	

ถ้าผู้ป่วยไม่สามารถทนต่อการหยดยาได้อาจต้องยืดช่วงเวลาการหยดยาให้นานขึ้น	 ถ้าปฏิกิริยาตอบสนองเกิดขึ้น 

รนุแรง	ควรพจิารณาหยดุการหยดยาทางหลอดเลอืดด�าทนัท	ีและเฝ้าติดตามต่อเป็นเวลา	2	ชัว่โมงหลงัจากให้ยาหมด

Infusion	Reaction Procedure Suggested	medication	/	Dose

Urticarial	Rash	(may	range	
from	 focal	 to	 extensive	
but	seldom	serious)

o	 ปรับลด	infusion	rate	ลง	50%
o	 ถ้าหากอาการไม่ดีขึ้น	อาจต้องหยุด	
	 การให้ยาชั่วขณะ	จนอาการดีขึ้น
	 และ	กลับมาเริ่มให้ยาด้วย	infusion	
	 rate	ลดลง	50%	จากที่เริ่มต้นเป็น
	 เวลา	15	นาที	และค่อยๆ	ปรับ	
	 infusion	rate	ขึ้น	ถ้าหากผู้ป่วย
	 สามารถทนต่อยาได้	

พิจารณาให	้IV	หรือ	IM	nonselective	
antihistamines

Bronchospasm	หรือ	
Anaphylactoid

o	 พิจารณาให	้bronchodilators	
	 (ß-adrenergic	receptor	agonist)
o	 พิจารณาให	้IV	หรือ	
	 IM	nonselective	antihistamines
o	 Epinephrine	(Adrenaline)	
	 -	 0.3	mg	IV	or	IM
o	 พจิารณาให้	Oxygen	(2	–	4	L/min)	
	 ถ้าจ�าเป็น1

Bradycardia	หรือ	
Hypotension	

o	 พิจารณาให	้500-mL	IV	bolus	
	 0.9%	Sodium	Chloride	ร่วมกับ
	 ให้สารน�า้ทดแทนทางปาก
o	 Epinephrine	(Adrenaline)	
	 -	 0.3	mg	IV	or	IM
o	 Atropine	for	bradycardia

Headache,	myalgia,	rigors
(achy	fatigue)	

o	 พิจารณาให	้Paracetmol	หรือ	
	 Ibuprofen	
o	 ส�าหรับปวดหัวไมเกรน	
	 พิจารณาให	้Triptan

1	สามารถให้ออกซเิจนต่อในกรณทีี่ผู้ป่วยมปีฏกิริยิาต่อการให้ยายาวนาน	หรอืมภีาวะพร่องออกซเิจนหรอืในผูป่้วยที่

มีประวัติกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด	และอาจใช้การตรวจติดตามโดย	Pulse	oximetry	
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ตารางที่ 17 การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการในช่วงของการรักษาด้วยยา Alemtuzumab

Tests and medications for starting Alemtuzumab

Prerequisites Pre-infusion Infusion Post

6	wks	
prior

Prior -3 -2 -1 1 2 3 4 5 1	
moth

CBC X Antihistamines/
Antipyretics

Serum	
Creatinine	

X Oral	prophylaxis	for	herpes	infection	
(acyclovir	200		mg	2	ครั้งต่อวันหรือเทียบเท่า)

Urinalysis
with	preg
test

X Methylprednisolone
1000	mg

Methylprednisolone	
500	mg	(optional)	

Thyroid	
function	test	
(e.g.,	TSH)

X

Beta-HCG X

HIV,	VDRL X

Hepatitis	
profiles	

X

CXR X

VZV	
vaccination	**

X

Immunizations	
up	to	date

X ผูป่้วยสตรทีีม่โีอกาสต้ังครรภ์ควรใช้วธิคีมุก�าเนดิทีม่ปีระสทิธภิาพในช่วงทีไ่ด้รบัการ
รักษาด้วย	 Alemtuzumab	 และต่อเนื่องเป็นเวลา	 4	 เดือนหลังจากจบแผนการ
รักษาในปีแรก	(16	เดือนหลังเริ่มการรักษาในปีแรก)
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ตารางที่ 18 การติดตามหลังได้รับการรักษาด้วย Alemtuzumab ตั้งแต่เริ่มรักษาไปจนถึง 
48 เดือน

Condition Test
Prior to 

treatment
Every 
month

Every 3 
months

Annually

Autoimmune	
cytopenia	 including	
immune	
thrombocytopenia

Complete	 blood	 count	
with	differential

X X

Glomerular	
nephropathies,	
including	
anti-GBM	disease

Serum	creatinine	levels X X

Urinalysis	with	 urine	 cell	
counts

X X

Thyroid	disease Thyroid	function	test X X

HPV Pap	Smear	 X

Melanoma Skin	test	 X

การตรวจคัดกรองวัณโรค Chest	X-Ray X

 	 แนะน�าให้ผู ้ป่วยระวังการติดเชื้อ	 Listeria	 โดยหลีกเล่ียงอาหารท่ีอาจเป็นแหล่งของเชื้อ	 Listeria	 

	 	 monocytogene	หรอื	แนะน�ารบัประทานอาหารทีป่รงุสกุด้วยความร้อนทีม่ากพอ	โดยควรเริม่	1	เดอืนก่อน 

	 	 การให้การรักษาด้วยยา	Alemtuzumab	จนถึง	3	เดือนหลังจากให้การรักษาด้วยยา	Alemtuzumab

		ส�าหรับวัคซีนหลังรับการรักษาด้วย	Alemtuzumab	ไม่ควรรับวัคซีนไวรัสชนิดเชื้อเป็น	
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ภาคผนวก 6 หลักการใช้ยา Dimethyl Fumarate (ดัดแปลงจากเอกสารก�ากับยา Dimethyl 
Fumarate)

ขนาดและวิธีการใช้ยา:

 Dimethyl	Fumarate	(240	mg)	รับประทาน	1	เม็ด	วันละ	2	ครั้ง	(ในช่วงแรกที่เริ่มยา	ให้ดูรายละเอียด

การปรับเพิ่มขนาดยาจากเอกสารก�ากับยา)

การตรวจ ก่อนเริ่มการรักษา ระหว่างการรักษา

การท�างานของไต
	 -	 Creatinine
	 -	 BUN
	 -	 Urine	test	 	

ใช่ ที่	3	เดือน,	6	เดือนและทุก	6	ถึง	
12	สัปดาห์หลังจากนั้น

การท�างานของตับ
	 -	 AST
	 -	 ALT
	 -	 Total	bilirubin	

ใช่ เมื่อมีข้อบ่งชี้ทางคลินิก

CBC,	including	lymphocytes* ใช่ ทุก	3	เดือน

MRI	(ผลตรวจไม่เกิน	3	เดือน) ใช่ -

*	การตรวจ	CBC

	 o	 หากผู้ป่วยมีจ�านวน	lymphocytes	ต�่ากว่าช่วงปกติ	ควรประเมินสาเหตุให้เสร็จสิ้นก่อนเริ่มให้การรักษา 

	 	 ด้วย	Dimethyl	fumarate

	 o	 พิจารณาหยุดใช้	 Dimethyl	 fumarate	 ชั่วคราวในผู้ป่วยที่มีจ�านวน	 lymphocytes	 ต�่ากว่า	 0.5x109	 

	 	 ต่อลิตรอย่างต่อเนื่องเป็นระยะเวลานานกว่า	6	เดือน

	 o	 ให้ประเมินประโยชน์และความเสี่ยงในผู้ป่วยที่มีจ�านวน	lymphocytes	≥0.5	x	109	ต่อลิตร	และต�่ากว่า	 

	 	 0.8	x	109	ต่อลิตร	เป็นระยะเวลานานกว่า	6		เดือน

กรณีที่มีข้อสงสัยทางคลินิกว่าเกิดโรค	PML	ควรท�าการตรวจ	MRI	ทันทีเพื่อใช้ในการวินิจฉัยโรค	เมื่อพบอาการหรือ 

อาการแสดงของโรค	 PML	 ให้หยุด	 Dimethyl	 fumarate	 ทันที	 และท�าการประเมินวินิจฉัยตามแนวทางที ่

เหมาะสม	สามารถเริม่ให้	Dimethyl	fumarate	ได้ทันทหีลงัจากหยดุใช้	Interferon-beta	หรอื	Glatiramer	acetate
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

ภาคผนวก 7 หลักการใช้ยา Natarizumab (ดัดแปลงจากเอกสารก�ากับยา Natalizumab)
ขนาดและวิธีการใช้ยา:

	 Natalizumab	300	mg	หยดเข้าทางหลอดเลือดด�าใน	1	ชั่วโมง		ให้ทุก	4	สัปดาห์

ข้อควรปฎิบัติก่อนเริ่มการรักษาด้วย	Natalizumab

●	 ตรวจสอบอายุของผู้ป่วยว่ามีอายุ	18	ปีขึ้นไป
●	 ประเมินผู้ป่วยว่าไม่อยู่ในภาวะภูมิคุ้มกันบกพร่อง	เช่น	เพิ่งได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันหรือมีภาวะ

	 ภูมิคุ้มกันไม่สมบูรณ์โดยได้รับการรักษามาก่อนด้วยยากดภูมิคุ้มกัน	เช่น	Mitoxantrone,	

	 cyclophosphamide,	Azathioprine)
●	 ส่งตรวจ	Anti-JCV	antibodies	ใน	serum	เพื่อดูประเมินความเสี่ยงต่อ	PML	
●	 ตรวจ	MRI	หรือดูผล	MRI	เดิมที่เคยท�าไว้ไม่เกิน	3	เดือน
●	 หากประเมินความเสี่ยงแล้วพบว่า	ผู้ป่วยเหมาะสมที่จะได้รับยา	Natalizumab	ควรปฏิบัติดังนี้

	 	 o	 ให้	Patient	Alert	Card	แก่ผู้ป่วย	

	 	 o	 แจ้งถึงความเสี่ยงของการใช้	Natalizumab	และให้ผู้ป่วยเซ็นเอกสาร	Treatment	Initiation	Form	

	 	 o	 ให้ค�าแนะน�าผู้ป่วยพร้อมกับผู้ดูแล	เกี่ยวกับ	signs	และ	symptoms	เริ่มแรกของ	PML	หรือ	JCV	GCN

ข้อควรปฏิบัติขณะเริ่มให้การรักษาด้วย	Natalizumab

ผูป่้วยต้องได้รบัการเฝ้าสงัเกตในระหว่างการหยดยา	และในช่วงหลังการหยดยาเสรจ็สิน้	โดยควรจดัให้มข้ีอมลูและ

อุปกรณ์ในการจัดการกับปฏิกิริยาภูมิไวเกินอยู่พร้อมเสมอ
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ข้อควรปฏิบัติระหว่างการให้การรักษาด้วย	Natalizumab

●	 ตรวจ	MRI	ซ�้าอย่างน้อยทุกปี	
●	 ถ้าผู้ป่วยมี	anti-JCV	antibody	เป็นผลลบ	ให้ท�าการตรวจ	anti-JCV	antibody	ทุก	6	เดือน	
●	 ถ้าผู้ป่วยมี	anti-JCV	antibody	เป็นผลบวก

	 	 o	 ผู้ป่วยไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันมาก่อน	และมีค่า	index	ต�่า	ให้ท�าการตรวจ	

	 	 	 anti-JCV	antibody	แบบแสดงผล	index	ด้วย	ทุก	6	เดือน

	 	 o	 ผู้ป่วยไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันมาก่อน	และมีค่า	index	สูง	ให้ท�าการตรวจตาม	

	 	 	 Abbreviated	brain	MRI	protocol	(T2W,	FLAIR	และ	DWI)	ทุก	3-6	เดือน

	 	 o	 ผู้ป่วยเคยได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิคุ้มกันมาก่อน	ให้ท�าการตรวจตาม	Abbreviated	brain	

	 	 	 MRI	protocol	(T2W,	FLAIR	และ	DWI)	ทุก	3-6	เดือน
●	 หากมีโรคก�าเริบขึ้นหรือเกิดเหตุการณ์อันเกี่ยวข้องกับการหยดยาอาจเป็นข้อบ่งชี้ของการเกิดแอนติบอดี

	 ต่อต้าน	Natalizumab	ควรประเมินการตรวจพบแอนติบอดีและหากการทดสอบยืนยันหลังจากระยะเวลา	

	 อย่างน้อย	6	สัปดาห์ยังคงได้ผลเป็นบวก	ควรหยุดให้ยา
●	 ผู้ป่วยบางรายได้รับ	Natalizumab	เริ่มแรกในระยะสั้นๆ	และมีช่วงห่างที่ไม่ได้รับการรักษา		จะมีความเสี่ยง	

	 มากกว่าในการเกิดแอนติบอดีต่อ	Natalizumab	และหรือปฏิกิริยาภูมิไวเกินเมื่อให้ยาซ�า้		จึงควรประเมิน

	 การตรวจพบแอนติบอดีและหากการทดสอบยืนยันหลังจากระยะเวลาอย่างน้อย	6	สัปดาห์ยังคงได้ผล

	 เป็นบวก	ผู้ป่วยไม่ควรได้รับการรักษาด้วย	Natalizumab	อีก

ข้อควรปฏิบัติหลังการให้การรักษาด้วย	Natalizumab	นาน	2	ปี

●	 ท�าการประเมินความเสี่ยงต่อ	PML	อีกครั้ง
●	 หากประเมินความเสี่ยงแล้วพบว่า	ผู้ป่วยเหมาะสมที่จะได้รับยา	Natalizumab	ควรให้ผู้ป่วยเซ็นเอกสาร	

	 Treatment	Continuation	Form	

ข้อควรปฏิบัติหลังหยุดการรักษาด้วย	Natalizumab

●	 Natalizumab	ยังคงอยู่ในกระแสเลือดและมีฤทธิ์ทางเภสัชพลศาสตร์	เช่น	การเพิ่มจ�านวนของลิมโฟไซด์

	 12	สัปดาห์หลังการให้ยาครั้งสุดท้าย	จึงควรพิจารณาอย่างรอบคอบในการเริ่มให้ยาอื่นเช่น	Interferon	

	 หรือ	glatiramer	acetate	ทันทีหลังหยุด	Natalizumab	เพราะอาจน�าไปสู่การเสริมฤทธิ์กดภูมิคุ้มกัน
●	 ให้ผู้ป่วยเซ็นเอกสาร	Treatment	Discontinuation	Form	
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ภาคผนวก 8 การประเมินภาวะเสี่ยงต่อการเกิด PML 
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ภาคผนวก 8 หลักการใช้ยา Cladribine (ดัดแปลงจากเอกสารก�ากับยา Cladribine)

ขนาดและวิธีการใช้ยา:

	 ระยะเวลาในการรักษา	2	ป	ีได้รับยาสูงสุดทั้งหมด	20	วัน		และไม่จ�าเป็นต้องมีการรักษาในปีที่	3	และ	4

 
= Cladribine (10 mg) 1 เมด็    = Cladribine (10 mg) 2 เมด็ (รวม 20 mg)   
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ระยะเวลาการรักษา

	 การกินยา	 Cladribine	 แบ่งเป็น	 2	 ช่วง	 ใน	 2	 ปี	 แต่ละช่วงการรักษาประกอบด้วย	 2	 สัปดาห์	 ซึ่งห่างกัน	 
	 1	เดือนในแต่ละปี	ซึ่งอาจได้รับยา	1	หรือ	2	เม็ดในแต่ละวัน		โดยกิน	4	หรือ	5	วันต่อสัปดาห์

ปีที่	1 ปีที่	2

สัปดาห์ที่	1	ของ	เดือนที่	
1	ของ	การรักษา

กินยาวันละ	1	หรือ	2	เม็ด
4	หรือ	5	วัน

สัปดาห์ที่	1	ของ	เดือนที่	
1	ของ	การรักษา

กินยาวันละ	1	หรือ	2	เม็ด
4	หรือ	5	วัน

สัปดาห์ที่	2	ของ	เดือนที่	
2	ของ	การรักษา

กินยาวันละ	1	หรือ	2	เม็ด	
4	หรือ	5	วัน

สัปดาห์ที่	2	ของ	เดือนที่	
2	ของ	การรักษา

กินยาวันละ	2	เม็ด	ต่อวัน
4	หรือ	5	วัน

ข้อควรปฏิบัติก่อนเริ่มการรักษาด้วย	Cladribine

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ การตรวจคัดกรอง

	 ตรวจภาพคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า
	 (Baseline	MRI)	ภายใน	3	เดือน	
	 ก่อนเริ่มการรักษา
	 ตรวจเลอืดเพือ่วดัระดบัเมด็เลอืดขาวชนดิ
	 ลิมโฟไซด์	(Lymphocyte	count)
ก่อนเริ่มการรักษา	 จ�านวนเม็ดเลือดขาวชนิด
ลิมโฟไซด์	>	1,000	cells/mm3	   
ก่อนเริม่การรกัษาในปีที	่2	จ�านวนเมด็เลอืดขาว
ชนิดลิมโฟไซด	์>	800	cells/mm3    
สามารถเลื่อนการให้ยาในปีที่	 2	 ออกไปได้
ภายในระยะเวลา	 6	 เดือน	 เพื่อรอให้ปริมาณ
จ�านวนเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซด์กลับมาอยู่
ในช่วงที่รับได	้ ผู้ป่วยไม่ควรได้รับ	Cladribine	
ถ้าระยะเวลาของการกลับมาอยู่ในช่วงที่รับได้
ของจ�านวนเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซด์	 นาน
กว่า	6	เดือน

	 ตรวจภาพคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า	(Baseline	MRI)	ภายใน	
	 3	เดือน	ก่อนเริ่มการรักษา			

*	ในกรณีที่ไม่มีภูมิคุ้มกันต่อโรคงูสวัด	(Negative	varicella

	zoster	antibody	status)	ควรพิจารณาการให้วัคซีน
	 ตรวจเลือดเพื่อวัดระดับเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซด์	
	 (Lymphocyte	count)	varicella	zoster	antibody	
	 status
	 Latent	or	recurrent	infection	โดยเฉพาะ	
	 tuberculosis,	hepatitis	B	and	C,	and	HIV
	 การตั้งครรภ์
	 ห้ามใช้ยานี้หากท่านก�าลังตั้งครรภ์ในปีที	่1	และ	2	และ	
	 ต้องคุมก�าเนิดผู้ที่ใช้ยานี้ทั้งเพศหญิงและเพศชาย
	 โดยเพศหญงิทีม่คีวามเสีย่งทีจ่ะต้ังครรภ์	ต้องมกีารคมุก�าเนดิ
	 ที่มีประสิทธิภาพเพื่อป้องกันการตั้งครรภ์ในระหว่าง
	 การรักษาด้วยยานี	้และต้องคมุก�าเนดิต่อเนือ่งไปอกี	6	เดอืน
	 ภายหลังการกินยาเม็ดสุดท้าย	เพศชายต้องใช้วิธีคุมก�าเนิด
	 ที่มีประสิทธิภาพเพื่อป้องกันคู่นอนตั้งครรภ์ในระหว่าง
	 การรักษาด้วยยานี	้และต้องคมุก�าเนดิต่อเนือ่งไปอกี	6	เดอืน
	 ภายหลังการกินยาเม็ดสุดท้าย
	 วิธีการคุมก�าเนิด			Hormonal		Barrier

ประวตักิารได้รบัวคัซนี	live	or	attenuated	live	vaccines	ภายในระยะเวลา	4-6	สปัดาห์ก่อนเริม่ยา	cladribine	*
	Yes	 					No

*	ถ้า	Yes	เลือ่นการเริม่ใช้	Cladribine	ออกไปหลงัจากทีว่คัซีนออกฤทธิเ์ต็มที	่ระบบภมูคิุม้กนัจะต้องกลับสูส่ภาวะ
ปกติก่อนและท�าการตรวจเลือดเพื่อตรวจสอบก่อน
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ข้อควรปฏิบัติระหว่างท�าการรักษาด้วย	Cladribine

ตรวจเลือดเพื่อวัดระดับเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซด	์(Lymphocyte	count	)
ก่อนเริ่มใช้ยา	Cladribine	ในปีที่	1	
ก่อนเริ่มใช้ยา	Cladribine	ในปีที่	2
เดือนที่	2	และเดือนที	่6	หลังจากเริ่มการรักษาในแต่ละปี

ถ้าระดับเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซด	์(Lymphocyte	count)	ต�่ากว่า	500	cell/mm3	ควรมีการเฝ้าระวังจน
ระดับเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซด์กลับมาอยู่ในเกณฑ์ที่รับได้*

ถ้าระดับเม็ดเลือดขาวชนิดลิมโฟไซด	์(Lymphocyte	count)	ลดลงต�า่กว่า	200	cell/mm3	(พบน้อยมาก	<	1%)	
ควรพิจารณาการให้ยาป้องกันโรคงูสวัด	ตามแนวทางเวชปฏิบัติ

*ผู้ป่วยที่มีจ�านวน	Lymphocyte	count	ต�า่กว่า	500	cell/mm3	ต้องมีการติดตามอาการและลักษณะของการ
ติดเชื้อ	โดยเฉพาะ	Herpes	zoster	
ถ้ามอีาการและลกัษณะของโรคตดิเชือ้เกดิขึน้	ควรเริม่การรกัษา	ด้วย	anti-infective	และหยดุหรอืเลือ่นการรกัษา
ด้วย	Cladribine	จนกระทั่งไม่มีการติดเชื้อ

ข้อห้ามใช	้(Contraindications)	ไม่ควรเริ่มการรักษาถ้าม	ีอาการ/โรคต่อไปนี้

Active	Malignancy

	Yes												No

Tuberculosis	

(CXR	หรือ	Quantiferon	test)

	Yes											No

Immunocompromised	or	

receiving	 immunosuppressive/

myelosuppressive	therapy

	Yes											No

Hepatitis	B	and	C

	Yes											No

HIV	infection

	Yes											No

Moderate	or	severe	renal	

impairment	 (eGFR,	 creatinine	

clearance	<60mL/min)

	Yes											No

Pregnancy

	Yes											No

Breastfeeding

	Yes											No

Not	recommended	for	patients	

with	moderate	or	severe

hepatic	impairment	

(Child-Pugh	score	>6)
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Switch from others MS treatment to Clabribine

Cladribine	ผู้ป่วยต้องมีจ�านวน	lymphocyte	>1,000	cells/mm3

ยาที่ได้รับก่อนการรักษา 	 ระยะเวลาก่อนที่จะเปลี่ยนมาใช้	cladribine

Glatiramer	acetate	20mg/mL None,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Glatiramer	acetate	40mg/mL None,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Interferon	beta	1a	IM None,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Peginterferon	beta	1a	SC None,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Interferon	beta	1a	SC None,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Interferon	beta	1b None,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Dimethyl	fumarate None,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Teriflunomide ≥4	weeks,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Fingolimod ≥4	weeks,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Daclizumab unknown

Natalizumab ≥6–8	weeks,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects

Alemtuzumab ≥6–12	months,	or	until	remission	of	treatment-specific	effects
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++	
T

++	
T

++	
T

แผนภูมิที่ 7 กำรรักษำ Relapsing-remitting multiple sclerosis

Alemtuzumab, Ocrelizumab, Rituximab, 
Cyclophosphamide, Mitoxantrone

Switching therapy 
between

Fingolimod/Cladribine 
or Natalizumab

Continue medication 
with clinical & MRI 

monitoring

IFN beta 1a or 1b, Glatiramer 
acetate, teriflunomide หรือ

Dimethyl fumarate

Fingolimod 
Natalizumab
Cladribine

Fingolimod
Natalizumab
Cladribine

Aggressive RRMS

Suboptimal 

response

Suboptimal 

response

Suboptimal 

response

RRMS

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่

ใช่

ใช่

ใช่

ใช่

"การเลือกใช้ยาขึน้กบัข้อจ�ากดัของแต่ละโรงพยาบาลและดลุยพนิจิของแพทย์ผูร้กัษาเป็นส�าคญั รายละเอยีด เช่น 

ข้อควรระวงัหรอืข้อห้ามในการใช้ยาแต่ละชนดิ สามารถดไูด้จากภาคผนวกของบทนี ้ถ้ามข้ีอจ�ากดัการใช้ยาปรบั

ภูมิคุ้มกันอาจพิจารณายากดภูมิคุ้มกันอื่นๆ เช่น Azathioprine, Metrotrexate, Mycophenolate mofetil etc."
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 บทที่ 12
 เวชศาสตร์ฟื้นฟูส�าหรับผู้ป่วย 
 Multiple Sclerosis และการรกัษาตามอาการ
	 	 โรค	Multiple	 Sclerosis	 (MS)	 ท�าให้ระบบประสาทท�าหน้าที่บกพร่อง	 ส่งผลกระทบต่อความสามารถ 

ท�ากิจวัตรประจ�าวัน	 (activities	 of	 daily	 living,	 ADL),	 การดูแลตัวเอง	 (self-care),	 การเคลื่อนที่	 (mobility),	 

การขับถ่ายอุจจาระและปัสสาวะ	เป็นต้น	ซึ่งต้องอาศัยการบ�าบัดรักษาฟื้นฟูโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ	(inter/multi- 

disciplinary	team)	(1,	2)	เพือ่ให้ผูป่้วย/ผูพ้กิารกลบัมามคีวามสามารถ	(ability)	และมคีุณภาพชวีติ	(quality	of	life,	

QoL)	ทีด่ข้ึีน		มคีวามเสมอภาค	(equity)	ทีจ่ะเป็นส่วนหนึง่ของสงัคมแม้ว่าร่างกายจะมคีวามพกิารหรอืข้อจ�ากดัอืน่ๆ	

ส�าหรบัการประเมนิความบกพร่อง	(impairment	)	และข้อจ�ากดัในการท�ากจิกรรม	(activity	limitation)	ของผูป่้วย	

multiple	sclerosis	นิยมใช	้Kurtzke	Functional	System	Score	(FSS)	และ	Kurtzke	Expanded	Disability	

Status	Scale	(EDSS)	(3)	ดังภาคผนวกที่	1	และ	2

ในแนวทางเวชปฏิบัติฉบับนี้จะกล่าวถึงแนวทางการฟื้นฟูบางประการ ดังนี้

ภาวะกล้ามเนื้อหดเกร็ง	(spasticity)

	 	 เป็นปัญหาทีพ่บได้บ่อย	และรบกวนการท�ากจิกรรมและการนอน	การประเมนิทีน่ยิมใช้ในเวชปฏบัิต	ิได้แก่	

Modified	Ashworth	Scale	(MAS)	(4)	ดังแสดงในตารางที	่19

ตารางที่ 19 Modified Ashworth Scale

คะแนน การแปลผล

0 กล้ามเนื้อไม่มีความตึงตัว

1 กล้ามเนื้อมีความตึงตัวเพ่ิมข้ึนเล็กน้อย,	 มีแรงต้านเล็กน้อย	 (ชะงักแล้วคลาย)	 เมื่อขยับในช่วง

สุดท้ายของพิสัยข้อ

1+ กล้ามเนื้อมีความตึงตัวเพิ่มขึ้นเล็กน้อย	 มีแรงต้านการขยับข้อเล็กน้อย	 น้อยกว่าครึ่งของพิสัย

ข้อที่เหลือ

2 กล้ามเน้ือมคีวามตงึตวัเพิม่มากขึน้	มแีรงต้านการขยบัข้อตลอดพสิยัข้อ	แต่ยงัสามารถเคลือ่นไหว

ข้อได้ง่าย

3 กล้ามเนื้อมีความตึงตัวเพิ่มขึ้นมาก	ขยับเคลื่อนไหวข้อ	ท�าได้ยาก

4 ข้อแข็งเกร็งในท่างอหรือเหยียด
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	 	 ก่อนท่ีจะท�าการบ�าบัดรักษาฟื้นฟูภาวะกล้ามเนื้อหดเกร็ง	 จ�าเป็นต้องประเมินก่อนว่าภาวะกล้ามเนื้อหด 

เกร็งน้ันช่วยในการท�างานและเป็นประโยชน์	 หรือขัดขวางการท�างานและส่งผลเสียต่อผู้ป่วย	 (5)	 ดังตารางที่	 20	 

หาปัจจัยกระตุ้นและท�าการแก้ไข	 เช่น	 การติดเชื้อทางเดินปัสสาวะ	 แผลกดทับ	 เล็บขบ	 เป็นต้น	 และให้การบ�าบัด

รักษาฟื้นฟูตามแผนภูมิที่	8	(5,	6)

ตารางที่ 20 ข้อดีและข้อเสียของภาวะกล้ามเนื้อหดเกร็ง

ข้อดี ข้อเสีย

1.	ช่วยในการเหยียดข้อสะโพก	และข้อเข่าขณะทรงตัว

ยืนและเดิน	 โดยผ่านการหดเกร็งของกล้ามเนื้อกลุ่ม

เหยียด

1.	 รบกวนการเคลื่อนย้ายตัว	 จากอาการกระตุกส่ัน	

(clonus),	hip	adductor	scissoring	และการหดเกร็ง

ของกล้ามเนื้อกลุ่มงอ

2.	ช่วยเพิม่การไหลเวยีนโลหติของร่างกาย	โดยการเกร็ง

ตัวของกล้ามเนื้อขา	

2.	รบกวนการเดนิในช่วง	swing	phase	จากการหดเกรง็

ของกล้ามเนื้อกลุ่มเหยียด	และอาการกระตุกสั่น

3.	ลดการบวม	โดยแรงบีบตัวของกล้ามเนื้อ 3.	กรณีกล้ามเนื้อ	hip	adductor	หรือ	hip	flexor	เกร็ง

ตัว	หรือกรณกีล้ามเนือ้	flexor	digitorum	หรือ	thumb	

adductor	เกร็งตัว	(thumb-in-palm)	จะรบกวนการ

ท�าความสะอาด

4.	ลดการเสี่ยงต่อการเกิดภาวะหลอดเลือดด�าอุดตัน 4.	ท�ากิจวัตรประจ�าวันไม่ได้

5.	 ช่วยคงปริมาณกล้ามเนื้อ	 ลดการเกิดการลีบของ

กล้ามเนื้อ

5.	เกิดแผลที่ผิวหนัง	จากการที่กล้ามเนื้อเกร็งตัว	ท�าให้

กระแทกกับวัสดุที่อยู่ใกล้เคียง

6.	 ช่วยคงปริมาณแร่ธาตุในกระดูก	 แม้ว่าจะไม่ได้ลงน�้า

หนักและไม่ได้ใช้งาน

6.	เกิดแผลกดทับได้ง่ายจากการพลิกตัวบนเตียงยาก

7.	การเกร็งตัวของกล้ามเนื้อระหว่างซี่โครง	(intercos-

tal)	 หรือ	 กล้ามเน้ือหน้าท้องช่วยให้การไอเอาเสมหะ

ในปอดออกได้ง่ายขึ้น	 และช่วยลดภาวะ	 paradoxical	

breathing	ท�าให้ความจุปอด	(vital	capacity)	เพิ่มขึ้น

7.	รบกวนการนอนหลบั	จากการปวดขณะกล้ามเนือ้เกรง็

ตัวจากการหดเกร็งของกล้ามเนื้อที่เกิดขึ้นเอง

8.	 มีแรงในการหดตัวโดยตั้งใจแบบ	 isometric	 และ	

eccentric	โดยการกระตุ้นผ่านรีเฟล็กซ์ดึงยืดกล้ามเนื้อ	

(stretch	reflex)	แม้ว่าจะมีการอ่อนแรงของการหดตัว

แบบ	concentric
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++	
S,T

++	
S,T

++	
S,T

++	
T

ลักษณะของกล้ามเนื้อ

หดเกร็ง

ยาลดเกร็งชนิด
รับประทาน 

(ตารางที่ 21)

Intrathecal baclofen 
ผ่าตัดทางระบบประสาท 
ผ่าตัดทางออร์โธปิดิกส์

สกัดกั้นเส้นประสาทด้วยฟีนอลหรือ
แอลกอฮอล์ หรือฉีดโบทุลินัมทอกซิน

ติดตามอาการ
เป็นระยะ

ประเมินการเกร็งตัวของ

กล้ามเนื้อ

เกร็งทั้งตัว เกร็งเฉพาะที่

ประเมินการเกร็งตัวของ

กล้ามเนื้อ

ดีขึ้น
ดีขึ้น

คงเดิม

คงเดิม
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ตารางที่ 21 ยาลดเกร็งชนิดรับประทาน (4)

ยา ขนาดที่เริ่ม	(มก.) ขนาดยาสูงสุดต่อวัน	(มก.) ผลข้างเคียงที่ส�าคัญ

Baclofen 5	มก.	3-4	ครั้งต่อวัน 60-80	มก. ง่วงนอน,	เวียนศีรษะ

Tizanidine	HCL 2	มก.	3	ครั้งต่อวัน 12-36	มก. เอนไซม์ตับสูงขึ้้น

การออกก�าลังกาย
	 	 ผู้ป่วย	MS	 มีแนวโน้มที่จะมีกิจกรรมทางกาย	 (physical	 activity)	 และการออกก�าลังกาย	 (exercise)	 

ลดลง	ส่งผลให้เกิดภาวะถดถอยของร่างกาย	(deconditioning)	ตามมา	ส�าหรับประโยชน์ของการออกก�าลังกายใน 

ผูป่้วย	MS	คอื	ช่วยเพิม่สมรรถภาพทางกาย	และเพ่ิมความแขง็แรงของกล้ามเนือ้	และอาจช่วยลดอาการล้า	(fatigue)	

ท�าให้การเคลือ่นทีด่ขีึน้	และเพิม่คณุภาพชวีติ	โดยทีไ่ม่ท�าให้อาการของโรคแย่ลงหรือเกดิอาการล้า	(7)	ส�าหรบัโปรแกรม

การออกก�าลงัแบบแอโรบคิ	(aerobic	exercise)	นัน้ควรออกก�าลังกายความหนกัระดับปานกลาง	30	นาทต่ีอครัง้	2	ครัง้ 

ต่อสปัดาห์	ส่วนการออกก�าลงักายแบบใช้แรงต้าน	(resistance	exercise/strengthening	exercise)	ควรท�า	2	ครัง้

ต่อสัปดาห์	(7)	ดังแสดงในตารางที่	22	โดยการออกก�าลังกายนั้นควรหลีกเลี่ยงการออกก�าลังกายในที่ที่มีอากาศร้อน	

และควรดื่มน�้าเย็นเป็นระยะ	(1,	8)	เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มีโอกาสเกิด	heat	intolerance	สูง

ตารางที่ 22 การออกก�าลังกายส�าหรับผู้ป่วย MS

การออกก�าลังกายแบบแอโรบิค การออกก�าลังกายแบบใช้แรงต้าน

ความถี่ 2	ครั้งต่อสัปดาห์ 2	ครั้งต่อสัปดาห์

การออกก�าลังกายทั้งสองแบบนี้สามารถท�าในวันเดียวกันได้
ควรพักกล้ามเนื้อมัดที่ออกก�าลังกายแบบใช้แรงต้านอย่างน้อย	1	วัน	
ก่อนที่จะออกก�าลังมัดนั้นซ�า้

ความหนัก ระดับปานกลาง	ความเหนื่อยระดับ	5-6	จาก	
10	ระดับ	การออกก�าลังกายความหนักระดับ
นี	้จะสามารถพดูได้เป็นประโยคทีต้่องพูดนาน
ประมาณ	2-3	วินาที

ใช้น�้าหนักหรือแรงต้านที่สามารถยก
ได้ประมาณ	10-15	ครั้ง		
ก่อนจะออกก�าลังกายกล้ามเนื้อมัด
นั้นซ�า้ควรพักประมาณ	1-2	นาที

ระยะเวลา ค่อยๆเพิ่มระยะเวลา	 จนสามารถออกก�าลัง
กายได้ต่อเนื่องนาน	30	นาที

ยกรอบละ	10-15	ครั้ง	ท�าวันละ	
2	รอบ	ในแต่ละกลุ่มกล้ามเนื้อ

ชนิดของการออกก�าลังกาย การออกก�าลงักายร่างกายส่วนบน	เช่น	การป่ัน
จกัรยานด้วยมอื	(arm	cycling)	การออกก�าลงั
กายร่างกายส่วนล่าง	 เช่น	 การเดิน	 การปั่น
จกัรยาน	การออกก�าลังกายทีใ่ช้ร่างกายทัง้สอง
ส่วน	เช่น	การใช้เครื่อง	elliptical	trainer	

ออกก�าลังทั้งส่วนแขนและขา	
โดยใช้เครื่อง	weight	machine	
การยกน�้าหนัก	หรือการดึงรอก	
(cable	pulleys)

การออกก�าลังกายรูปแบบอื่นๆ	เช่น	การใช้ยางยืด	(elastic	resistance	bands)	
การออกก�าลังกายในน�า้	และการกายบริหาร	(calisthenics)
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อาการล้า 

	 	 อาการล้าเป็นปัญหาที่พบได้บ่อยในผู้ป่วย	MS	และท�าให้ผู้ป่วยฝึกฟื้นฟูสภาพได้ลดลง	อาการล้าสามารถ

แบ่งรูปแบบการล้าได้เป็น	2	รูปแบบ	คือ

แบบที่	1

	 	 1.	 Peripheral	fatigue	ผูป่้วยจะมีอาการล้าหรือเหนือ่ยเมือ่ท�ากจิกรรมทางกายไปได้สักพักหนึง่	หรอืเรยีก

ง่ายๆ	ว่า	“เหนื่อยกาย”

	 	 2.	 Central	fatigue	เป็นความรู้สึกของผู้ป่วย	(subjective)	หรือเรียก	“เหนื่อยใจ”

แบบที่	2

	 	 1.	 Primary	fatigue	เป็นอาการล้าที่เกิดจากตัวโรค

	 	 2.	 Secondary	fatigue	อาการล้าที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ	(9)	ดังแสดงในตารางที	่23

ตารางที่ 23 การล้าในผู้ป่วย MS ที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ

การล้าจากสาเหตุอื่นๆ

อากาศร้อน

ความผิดปกติทางอารมณ์

ความวิตกกังวล

นอนไม่หลับ

การติดเชื้อ

ภาวะพร่องไทรอยด์ฮอร์โมน

ภาวะซีด

ยา	เช่น	ยาต้านซึมเศร้า	ยาลดเกร็ง	ยานอนหลับ	เป็นต้น

	 	 ส�าหรับการรักษานั้นประกอบไปด้วยการแก้ไขที่สาเหต	ุการออกก�าลังกาย	และการใช้ยา	(9,10)	ดังแสดงใน

แผนภูมิที่	9
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แผนภูมิที่ 9 แนวทำงกำรบ�ำบัดรักษำฟื้นฟูผู้ป่วย MS ที่มีอำกำรลำ้

ตรวจสอบยาที่ผู้ป่วยใช้ ถ้าเป็น

ไปได้ถอนยาที่คาดว่าท�าให้

ผู้ป่วยล้าออก

มีภาวะซึมเศร้า

ออกก�าลังกาย จิตบ�าบัด / ยา
ต้านซึมเศร้า

ใช้ยา Methylphenidateติดตามอาการเป็นระยะ

อาการล้า

++	
P,S,T

++	
P,S,T

++	
P,S,T

++	
S,T

ดีขึ้น

ดีขึ้น

ไม่ใช่ ใช่

คงเดิม

คงเดิม
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กระเพาะปัสสาวะท�าหน้าที่ผิดปกติที่เกิดจากระบบประสาท (Neurogenic bladder)

	 	 ผูป่้วย	MS	มพียาธสิภาพทีร่ะบบประสาทส่วนกลาง	ส่งผลให้ทางเดินปัสสาวะช่วงล่าง	ทัง้กระเพาะปัสสาวะ 

และหูรูดท่อปัสสาวะท�าหน้าท่ีผดิปกตเิกดิจากระบบประสาท	(neurogenic	lower	urinary	tract	dysfunction,	NLUTD)	

ปัญหานี้ส่วนใหญ่มักถูกละเลยจากทีมผู้ดูแล	 (11)	 ส่งผลให้ผู้ป่วยมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อน	 เช่น	 ทางเดินปัสสาวะ 

ติดเชื้อ	 ไตและกรวยไตอักเสบ	 ไตวาย	 เป็นต้น	 เป้าหมายหลักในการจัดการการถ่ายปัสสาวะ	 คือ	 การเลียนแบบ

ธรรมชาติ	ได้แก่	การกักเก็บ-การถ่ายปัสสาวะ	โดยถ่ายปัสสาวะออกให้หมด	อาจต้องใช้หลอดสวนปัสสาวะ,	ความ

ดันในกระเพาะปัสสาวะต�่า	 โดยการควบคุมหรือลดการหดตัวนอกอ�านาจใจของกระเพาะปัสสาวะ	 (involuntary	

detrusor	 contraction)	 ให้ใกล้เคียงปกติ	 คือ	 กระเพาะปัสสาวะไม่หดตัวในขณะเก็บปัสสาวะ	 และสังคมยอมรับ	

(social	acceptable)	ผูป่้วย	MS	ยิง่มคีวามบกพร่องทางระบบประสาทมากเท่าไหร่กจ็ะยิง่มโีอกาสเกดิ	neurogenic	

bladder	มากขึ้นเท่านั้น	 (11,	12)	การประเมินนอกจากการตรวจร่างกายทั่วไป	ควรตรวจร่างกายทางระบบประสาท 

ดังต่อไปนี้	เพื่อประเมินการท�าหน้าที่ของกระเพาะปัสสาวะและหูรูด	(13)

	 	 1.	 การรับรูค้วามรู้สึกบริเวณฝีเย็บ	รอบๆ	และภายในทวารหนัก	หากผู้ปว่ยยังรบัรู้ความรูส้ึกบริเวณรอบๆ 

และภายในทวารได้	 บ่งช้ีว่าผู้ป่วยน่าจะรับรู้ความรู้สึกจากกระเพาะปัสสาวะได้	 ซ่ึงจะเป็นประโยชน์ต่อการถ่าย

ปัสสาวะ	เช่น	ใช้หลอดสวนปัสสาวะเป็นระยะๆ	เมื่อปวดปัสสาวะ	ในทางตรงกันข้าม	ความรู้สึกเจ็บในท่อปัสสาวะ 

มักเป็นอุปสรรคต่อการใช้หลอดสวน

	 	 2.	 ความสามารถขมิบรูทวารได้	 (voluntary	 anal	 contraction,	 VAC)	 ถ้าผู้ป่วยบังคับการหด-คลาย 

กล้ามเนื้อหูรูดทวารหนักได้	โอกาสควบคุมการถ่ายปัสสาวะได้ก็สูงขึ้น

	 	 3.	 ความตึงตัวของกล้ามเนื้อหูรูดทวารหนัก	 (anal	 sphincter	 tone)	 หากมีความตึงตัวสูงมากผิดปกต ิ

ผู้ป่วยจะมีโอกาสที่มีภาวะกล้ามเนื้อกระเพาะปัสสาวะและหูรูดหย่อนสหการ	(Detrusor	Sphincter	Dyssynergia,	

DSD),	ถ่ายปัสสาวะล�าบาก	อีกทั้งถ่ายอุจจาระล�าบากและท้องผูก	(constipation)

	 	 4.	 รีเฟล็กซ์ไขสันหลังส่วนใต้กระเบนเหน็บ	 (sacral	 reflexes)	 เช่น	 รีเฟล็กซ์บัลโบคาเวอร์โนซัส	 

(bulbocavernosus	reflex,	BCR),	รีเฟล็กซ์ทวารหนัก	(anal	reflex)	หากรีเฟล็กซ์ไขสันหลังส่วนใต้กระเบนเหน็บ

ยังคงปรากฎร่วมกับกล้ามเนื้อหูรูดทวารหนักมีความตึงตัวเพิ่มมากขึ้น	(tight	sphincter	tone)	กระเพาะปัสสาวะ

และหรูดูน่าจะท�าหน้าทีม่ากเกนิ	(neurogenic	lower	urinary	tract	overactivity)	หรือมภีาวะกล้ามเนือ้กระเพาะ

ปัสสาวะและหูรูดหย่อนสหการ	(DSD)	

	 	 นอกจากนี้ควรตรวจก�าลังกล้ามเนื้องอนิ้วหัวแม่เท้า	 (big	toe	flexor,	flexor	hallucis	longus,	FHL), 

การรบัรูต้�าแหน่งข้อ	(joint	position	sense)	ทีน่ิว้หวัแม่เท้า	ซึง่พบว่ามคีวามสัมพันธ์ระดับปานกลางกบัการควบคุม

การถ่ายปัสสาวะได	้ส�าหรับแนวการบ�าบัดรักษาฟื้นฟูแสดงในแผนภูมิที	่10	ยาคลายกระเพาะปัสสาวะ	ตารางที่	24
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ตารางที่ 24 ยาคลายกระเพาะปัสสาวะ 
(medication for bladder relaxation/anticholinergic drugs)(13)

ยา ขนาดยา	(มก.) ผลข้างเคียงที่ส�าคัญ

Oxybutynin 5	มก.	3-4	ครั้งต่อวัน ปากแห้ง	 ท้องผูก	 ตาพร่า	 เนื่องจากยาผ่าน	 blood-

brain	 barrier	 เลยท�าให้ง่วง	 ความจ�าบกพร่อง	 จึงไม่

ควรใช้ในผู้สูงอายุ

Trospium	chloride 20-30	มก.	2	ครั้งต่อวัน เหมือน	oxybutynin	แต่ผ่าน	blood-brain	barrier	

น้อยกว่า	จึงท�าให้มีผลข้างเคียงต่อสมองน้อยกว่า

Tolterodine 4	มก.	2	ครั้งต่อวัน ท้องผูก	ตาพร่า

Solifenacin 5-10	มก.	วันละครั้ง	 ปากแห้ง	ท้องผูก

Propiverine 15	มก.	วันละ	3	ครั้ง ปากแห้ง	ท้องผูก	ตาพร่า
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์
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การถ่ายอุจจาระผิดปกติที่เกิดจากระบบประสาท (Neurogenic bowel dysfunction)
	 	 เป็นปัญหาที่พบร่วมกับ	 neurogenic	 bladder	 ส�าหรับผู้ป่วย	MS	 นั้นเนื่องจากผู้ป่วยมีปัญหาที่ระบบ

ประสาทส่วนกลาง	ดังนั้นจะเกิดพยาธิสภาพแบบ	reflexic	bowel	ผู้ป่วยมักมีปัญหาท้องผูก	(constipation),	ถ่าย

อุจจาระล�าบาก	(difficulty	in	defecation)	อาจพบปัญหาอุจจาระเล็ดราด	(fecal	incontinence)	ได้บ้าง	(14)	หาก

ผู้ป่วยท้องผูกมาเป็นเวลานานจนเกิดก้อนอุจจาระอัดแน่น	(fecal	impaction)	และเกิดอุจจาระเล็ดออกมา	(fecal	

soiling)	ส�าหรับขั้นตอนการจัดการการถ่ายอุจจาระ	(bowel	management)	กลุ่มสมาคมวิชาชีพเกี่ยวกับบาดเจ็บ

ไขสันหลังในสหราชอาณาจักรได้เสนอล�าดับขั้นดังนี	้(15,	16)

	 	 1.	 การปรับชีวิตประจ�าวัน	 โดยการรับประทานใยอาหารและดื่มน�้าให้เพียงพอ	 เพ่ือให้ลักษณะอุจจาระ 

เป็นล�านุ่ม	 เมื่ออิงตาม	 Bristol	 stool	 chart	 ถ่ายอุจจาระให้เป็นเวลาทุก	 1-2	 วัน	 ท�าการกระตุ้น	 gastrocolic	 

reflex	โดยการรบัประทานอาหารหรอืเครือ่งดืม่ร้อนก่อนการขบัถ่าย	20-30	นาท	ีกรณทีีจ่ะใช้ยาระบาย	(stimulant	

laxatives)	ร่วมด้วย	ควรรับประทานก่อน	8-12	ชั่วโมงก่อนการขับถ่าย

	 	 2.	 Rectal	interventions	โดยการกระตุน้ทวาร/ไส้ตรง	(digital	stimulation),	การใช้นิว้ล้วงอจุจาระออก	 

(digital	evacuation),	การใช้ยาเหนบ็	(suppositories),	การสวนทวารด้วยสารกระตุ้นปริมาณน้อย	(small	enemas)

	 	 3.	 Transanal	irrigation:	การสวนล้างทวารหนัก

	 	 4.		Antegrade	colonic	irrigation:	การสวนล้างล�าใส้ใหญ่

	 	 5.		Nerve	stimulation-anterior	root	sacral:	การกระตุ้นรากประสาทไขสันหลังส่วนใต้กระเบนเหน็บ

	 	 6.		Stoma:	การท�าศัลยกรรมท�ารูเปิดเพื่อถ่ายอุจจาระ

	 	 อย่างไรกต็ามการจดัการการถ่ายอจุจาระไม่จ�าเป็นต้องเรยีงล�าดับจากขัน้ตอน	1-6	ทัง้นีข้ึน้กบัการประเมนิ

และติดตามผลในแต่ละกรณีและปัญหา

อาการปวดจากโรค Multiple Sclerosis (แผนภูมิที่ 11)
	 	 อาการปวดที่เกิดจาก	MS	พบได้ประมาณ	26-86%	อาการปวดอาจเกิดจากจุดก�าเนิดที่ไม่ใช่มาจากระบบ

ประสาท	เช่น	ภาวะปวดที่เกิดจากกล้ามเนื้ออ่อนแรงขยับไม่ได้	หรือปวดจากภาวะที่มีการเกร็งตัวของกล้ามเนื้อมาก

	 	 อาการปวดท่ีมจีดุก�าเนดิจากระบบประสาทได้แก่	Trigeminal	neuralgia,			Painful	tonic	spasm,		Lhermitte’ 

phenomenon,	Central	neuropathic	pain

	 	 1.	 Trigeminal	neuralgia	เป็นการปวดที่บริเวณใบหน้าตามต�าแหน่งของเส้นประสาทสมองคู่ที	่5	ยาที่ 

แนะน�าคือ	 carbamazepine	ขนาดยา	300-2400	มก	ต่อวัน	ยาอื่น	ๆ	ที่อาจเลือกใช้เช่น	oxcarbamazepine,	

lamotrigine,	gabapentin	ในกรณีที่มีภาวะดื้อต่อยา	อาจพิจารณาการผ่าตัด	(microvascular	decompression	

หรือ	rhizotomy)	(17)	แต่ผลการผ่าตัดอาจไม่ดีเท่ากับ	idiopathic	trigeminal	neuralgia

	 	 2.		Lhermitte’s	sign	เป็นลักษณะอาการปวดแปล๊บมักจะเกิดตามหลังการก้มคอ	โดยอาการปวดจะลง

ไปตามคอ	หลัง	หรือแขนขา	มักจะพบรอยโรคที่ไขสันหลังต�าแหน่งคอ	อาจใช้ยา	carbamazepine(18)

	 	 3.		Painful	tonic	spasm	มีอาการกล้ามเนื้อบิดเกร็งเป็นพัก	ๆ 	ครั้งละ	30	วินาทีถึง	2	นาที	ที่ต�าแหน่งใด

ต�าแหน่งหนึง่ของร่างกาย	อาจจะมีอาการปวดแสบในต�าแหน่งเดียวกนัร่วมด้วย	มกัจะถูกกระตุ้นได้ด้วยส่ิงกระตุน้เช่น 

เสียง	หรือการขยับตัว	หรือบางครั้งก็เกิดขึ้นเอง	ยาที่อาจได้ผลได้แก	่carbamazepine	(19)	หรือ	gabapentin	(20)
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	 	 4.	 Central	 neurogenic	 pain	 เป็นลักษณะอาการปวดท่ีเป็นตลอดเวลา	 อาการปวดอาจเป็นลักษณะ

ปวดรัด	ๆ 	หรือปวดแสบปวดร้อน	บางครั้งมีอาการคันร่วมด้วย	อาการปวดอาจสัมพันธ์กับสภาพอากาศ	เช่น	อากาศ

ร้อนหรือเย็นเกินไป	หรือช่วงที่มีอากาศเปลี่ยนแปลง	บางรายสัมพันธ์กับช่วงมีประจ�าเดือน	ยาที่อาจได้ผลได้แก่	ยา

ในกลุ่ม	tricyclic	antidepressant	(amitriptyrine,	nortriptyrine)	ยาในกลุ่ม	serotonin	or	norepinephrine	

reuptake	inhibitors,	gabapentin,	pregabalin	หรือยากันชัก	เช่น	carbamazepine	หรือ	valproate	(21)

แผนภูมิ 11 กำรรักษำอำกำรปวดที่เกิดจำกตัวโรค MS

อาการปวด

Trigeminal 
neuralgia

Lhermitte’s 
sign

Painful tonic 
spasm

Medication: 
Carbamazepine 

Gabapentin Oxcarbamazepine 
Lamotrigine

ใช้ขนาดยาที่น้อย
ที่สุดที่สามารถคุม

อาการได้

+/- พิจารณาการท�า 
microvascular 

decompression 
หรือ rhizotomy

1. ลดสิ่งกระตุ้นเท่าที่สามารถ
ท�าได้ เช่น เสียงดัง 
หรือการขยับตัวในช่วงที่ยังมี
อาการปวดมาก 
2. พิจารณาการใช้ยา 
carbamazepine 
หรือ gabapentin

Carbamazepine Medication: 
Tricyclic 

antidepressant, 
SSRI, Gabapentin, 
Carbamazepine, 

Valproate, 
Pregabalin

++	
S,T

++	
S,T

++	
T

Central 
neuropathic pain

อาการดีขึ้น อาการไม่ดีขึ้น
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อาการเซและสั่น
	 	 อาการเซและสั่นพบได้บ่อยในผู้ป่วย	MS	เป็นกลุ่มอาการที่ไม่ค่อยตอบสนองต่อการรักษา	แนะน�าในเรื่อง

การท�ากายภาพบ�าบัดเพื่อฝึกการทรงตัว	 ส�าหรับอาการสั่นมีรายงานการใช้ยาที่อาจได้ผล	 เช่น	 carbamazepine	 

400-600	mg	ต่อวนั(22)	ส�าหรบัยาอืน่ๆ	เช่น	isoniazid,	propranolol	หรือ	levetiracetam	พบว่าไม่มีประโยชน์	(23-25) 

ภาวะซึมเศร้า
	 	 สาเหตุของภาวะซึมเศร้าในโรค	MS	เกิดจากตัวโรค	MS	เองหรือเกิดร่วมกับภาวะอื่น	ๆ	ที่เกิดร่วมกับ	MS	

เช่น	อาการล้า	อาการปวด	ภาวะซมึเศร้านีค้วรได้รบัการตรวจและรกัษา	โดยให้การรกัษาทัง้รปูแบบ	psychotherapy	

และยาต้านซึมเศร้า(26)		ซึ่งสามารถใช้ได้ทั้ง	tricyclic	antidepressant	หรือ	serotonin	reuptake	inhibitor	การ

พิจารณาว่าจะใช้ยาตัวใดขึ้นกับโรคหรือภาวะที่เกิดร่วม	เช่น	ถ้ามีภาวะปวดหรือนอนไม่หลับร่วมด้วย	อาจพิจารณา

ใช้	tricyclic	antidepressant

อาการตอบสนองไวเกินต่ออุณหภูมิที่สูงขึ้น
	 	 ผู้ป่วย	MS	 มักจะมีอาการแย่ลงเมื่ออยู่ในสภาวะแวดล้อมหรือร่างกายท่ีมีอุณหภูมิสูงข้ึน	 เช่น	 มีไข้	 หรือ

หลังออกก�าลังกาย	(Uhthoff’s	phenomenon)	โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยที่เคยมีประวัติเส้นประสาทตาอักเสบ	 

มกัจะมอีาการตามวัมากขึน้เมือ่อณุหภมูใินร่างกายสงูขึน้	อย่างไรกต็ามเมือ่อณุหภมูร่ิางกายกลบัสูภ่าวะปกติ	อาการ

ดังกล่าวจะกลับสู่สภาวะเดิม	ควรแนะน�าการปฏิบัติตัว(27)	เช่น	หลีกเลี่ยงอากาศร้อน	หรือการออกก�าลังกายในสถาน

ที่ที่ไม่ร้อนจัด	เช่น	ออกก�าลังกายในห้องปรับอากาศหรือเลือกชนิดการออกก�าลังกาย	เช่น	การว่ายน�้า

ตารางที่ 25  การบ�าบัดรักษาฟื้นฟูผู้ป่วย MS

น�้าหนักค�าแนะน�า การปฏิบัติ/การประเมิน วัตถุประสงค์/เครื่องมือที่ใช้

++ บ�าบัดรักษาฟื ้นฟูผู ้ป่วยโดยทีมสหสาขา
วิชาชีพ

เพื่อให้การดูแลผู้ป่วยได้อย่างครอบคลุมทุก
มิติ

+ ประเมินความบกพร่องและข้อจ�ากัดในการ
ท�ากิจกรรมโดย	FSS	และ	EDSS

ได้ทราบความบกพร่องและข้อจ�ากัดในการ
ท�ากิจกรรมโดยแบบประเมินที่เป็นมาตรฐาน
สากล	สามารถสื่อสารได้ทั่วโลก

++ ประเมินกล้ามเนื้อหดเกร็งโดยใช	้MAS ทราบความรนุแรงของกล้ามเนือ้เกรง็โดยการ
ประเมนิทีเ่ป็นมาตรฐานสากล	สามารถสือ่สาร
ได้ทั่วโลก

++ ค้นหาและก�าจัดปัจจัยกระตุ้นกล้ามเนื้อหด
เกร็ง

การก�าจัดสาเหต	ุจะลดความจ�าเป็นในการใช้
การรักษาโดยวธิอีืน่	ลดผลข้างเคยีงจากการใช้
ยา	และประหยัดค่าใช้จ่าย

++ บ�าบัดรักษาฟื้นฟูกล้ามเนื้อหดเกร็งโดยการ
จัดการแบบเป็นขั้นตอนตามสภาพปัญหา

ป้องกันภาวะแทรกซ้อนจากอาการเกร็ง	และ
ผู้ป่วยมีความสามารถเพิ่มขึ้น
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น�้าหนักค�าแนะน�า การปฏิบัติ/การประเมิน วัตถุประสงค์/เครื่องมือที่ใช้

++ ออกก�าลังกายเพื่อเพิ่มสมรรถภาพทางกาย
และความแข็งแรงของกล้ามเนื้อ

ลดภาวะแทรกซ้อนจากภาวะถดถอย
ของร่างกาย
 + ออกก�าลังกายเพื่อลดอาการล้า	ท�าให้การ

เคลื่อนไหวดีขึ้น	และเพิ่มคุณภาพชีวิต	

+ หลีกเลี่ยงการออกก�าลังกายในที่ที่มีอาการ
ร้อน	และดื่มน�้าเย็นเป็นระยะ

หลีกเลี่ยงภาวะ	heat	intolerance

++ ค้นหาปัจจัยอื่นๆที่ท�าให้เกิดอาการล้า	
(secondary	fatigue)	

การก�าจัดสาเหตุ	จะลดความจ�าเป็นในการใช้
การรักษาโดยวธิอีืน่	ลดผลข้างเคยีงจากการใช้
ยา	และประหยัดค่าใช้จ่าย

++ บ�าบัดรักษาฟื้นฟูอาการล้าโดยการจัดการ
ตามล�าดับขั้น

ลดอาการล้าของผู้ป่วย	 ท�าให้ผู้ป่วยสามารถ
ฟื้นฟูสภาพได้ดีขึ้น

+ การท�า	urodynamic	ในผู้ป่วยที่มีปัญหา	
neurogenic	bladder

ได้ทราบพยาธิสภาพท่ีแท้จริงและให้การ
จัดการที่เหมาะสม

++ บ�าบัดรักษาฟื้นฟู	neurogenic	bladder
โดยการจัดการแบบเป็นขั้นตอนตามสภาพ
ปัญหา	

ป้องกันภาวะแทรกซ้อนจาก	 neurogenic	
bladder	และผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น

++ บ�าบัดรักษาฟื้นฟู	neurogenic	bowel
โดยการจัดการแบบเป็นขั้นตอนตามสภาพ
ปัญหา

ป้องกันภาวะแทรกซ้อนจาก	 neurogenic	
bowel	และผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น

++ ประเมินภาวะปวดจากตัวโรค	MS	และ
ให้การรักษา

ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น

++ ประเมินภาวะเซและสั่นจากตัวโรค	MS
และให้การรักษา

ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น

++ ประเมินภาวะซึมเศร้าและให้การรักษา ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น

++ ประเมินภาวะการตอบสนองไวเกินจาก
อุณหภูมิที่สูงขึ้นจากตัวโรค	MS	และ
ให้การรักษา

ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น
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ภาคผนวก 1

Kurtzke Functional Systems Scores (FSS)

❏ Pyramidal Functions
	 0	-	 Normal
	 1	-	 Abnormal	signs	without	disability
	 2	-	 Minimal	disability
	 3	-	 Mild	to	moderate	paraparesis	or	hemiparesis	(detectable	weakness	but	most	function	 
	 	 sustained	for	short	periods,	fatigue	a	problem);	severe	monoparesis	(almost	no	function)
	 4	-	 Marked	 paraparesis	 or	 hemiparesis	 (function	 is	 difficult),	 moderate	 quadriparesis	 
	 	 (function	is	decreased	but	can	be	sustained	for	short	periods);	or	monoplegia	
	 5	-	 Paraplegia,	hemiplegia,	or	marked	quadriparesis
	 6	-	 Quadriplegia
	 9	-	 (Unknown)

❏ Cerebellar Functions
	 0	-	 Normal
	 1	-	 Abnormal	signs	without	disability
	 2	-	 Mild	ataxia	(tremor	or	clumsy	movements	easily	seen,	minor	interference	with	function)
	 3	-	 Moderate	truncal	or	limb	ataxia	(tremor	or	clumsy	movements	interfere	with	function	 
	 	 in	all	shpheres)
	 4	-	 Severe	ataxia	in	all	limbs	(most	function	is	very	difficult)
	 5	-	 Unable	to	perform	coordinated	movements	due	to	ataxia
	 9	-	 (Unknown)

❏	 Record	#1	in	small	box	when	weakness	(grade	3	or	worse	on	pyramidal)	
 interferes with testing.

❏ Brainstem Functions
	 0	-	 Normal
	 1	-	 Signs	only
	 2	-	 Moderate	nystagmus	or	other	mild	disability
	 3	-	 Severe	 nystagmus,	marked	 extraocular	 weakness,	 or	moderate	 disability	 of	 other	 
	 	 cranial	nerves
	 4	-	 Marked	dysarthria	or	other	marked	disability
	 5	-	 Inability	to	swallow	or	speak
	 9	-	 (Unknown)
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❏ Sensory Function
	 0	-	 Normal
	 1	-	 Vibration	or	figure-writing	decrease	only	in	one	or	two	limbs
	 2	-	 Mild	decrease	in	touch	or	pain	or	position	sense,	and/or	moderate	decrease	in	vibration	 
	 	 in	one	or	two	limbs;	or	vibratory	(c/s	figure	writing)	decrease	alone	in	three	or	four	limbs
	 3	-	 Moderate	decrease	in	touch	or	pain	or	position	sense,	and/or	essentially	lost	vibration	 
	 	 in	one	or	two	limbs;	or	mild	decrease	in	touch	or	pain	and/or	moderate	decrease	in	 
	 	 all	proprioceptive	tests	in	three	or	four	limbs
	 4	-	 Marked	decrease	in	touch	or	pain	or	loss	of	proprioception,	alone	or	combined,	in	one	 
	 	 or	 two	 limbs;	 or	moderate	 decrease	 in	 touch	 or	 pain	 and/or	 severe	 proprioceptive	 
	 	 decrease	in	more	than	two	limbs
	 5	-	 Loss	 (essentially)	 of	 sensation	 in	 one	 or	 two	 limbs;	 or	moderate	 decrease	 in	 touch	 
	 	 or	pain	and/or	loss	of	proprioception	for	most	of	the	body	below	the	head	
	 6	-	 Sensation	essentially	lost	below	the	head
	 9	-	 (Unknown)

❏ Bowel and Bladder Function
	 (Rate	on	the	basis	of	the	worse	function,	either	bowel	or	bladder)	
	 0	-		Normal
	 1	-	 Mild	urinary	hesitance,	urgency,	or	retention
	 2	-	 Moderate	hesitance,	urgency,	retention	of	bowel	or	bladder,	or	rare	urinary	incontinence	 
	 	 (intermittent	 self-catheterization,	 manual	 compression	 to	 evacuate	 bladder,	 or	 
	 	 finger	evacuation	of	stool)
	 3	-	 Frequent	urinary	incontinence
	 4	-	 In	 need	 of	 almost	 constant	 catheterization	 (and	 constant	 use	 of	 measures	 to	 
	 	 evacuate	stool)
	 5	-	 Loss	of	bladder	function
	 6	-	 Loss	of	bowel	and	bladder	function
	 9	-	 (Unknown)

❏  Visual	Function
	 0	-	 Normal
	 1	-	 Scotoma	with	visual	acuity	(corrected)	better	than	20/30
	 2	-	 Worse	eye	with	scotoma	with	maximal	visual	acuity	(corrected)	of	20/30ñ20/59	
	 3	-	 Worse	 eye	with	 large	 scotoma,	 or	moderate	 decrease	 in	 fields,	 but	 with	maximal	 
	 	 visual	acuity	(corrected)	of	20/60ñ20/99
	 4	-	 Worse	 eye	 with	marked	 decrease	 of	 fields	 and	maximal	 visual	 acuity	 (corrected)	 
	 	 of	20/100ñ20/200;	grade	3	plus	maximal	acuity	of	better	eye	of	20/60	or	less
	 5	-	 Worse	 eye	 with	maximal	 visual	 acuity	 (corrected)	 less	 than	 20/200;	 grade	 4	 plus	 
	 	 maximal	acuity	of	better	eye	of	20/60	or	less
	 6	-	 Grade	5	plus	maximal	visual	acuity	of	better	eye	of	20/60	or	less
	 9	-	 (Unknown)
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❏	 Record	#1	in	small	box	for	presence	of	temporal	pallor	

❏ Cerebral (or Mental) Functions
	 0	-	 Normal
	 1	-		Mood	alteration	only	(does	not	affect	EDSS	score)
	 2	-		Mild	decrease	in	mentation
	 3	-		Moderate	decrease	in	mentation
	 4	-		Marked	decrease	in	mentation	(chronic	brain	syndrome	ñ	moderate)	5	-	Dementia	or	 
	 	 chronic	brain	syndrome	ñ	severe	or	incompetent
	 9	-		 (Unknown)

Sources:	Kurtzke	JF.	Rating	neurologic	 impairment	in	multiple	sclerosis:	an	expanded	disability	
status	scale	(EDSS).	Neurology.	1983	Nov;33(11):1444-52.

Haber	A,	LaRocca	NG.	eds.	Minimal	Record	of	Disability	for	multiple	sclerosis.	New	York:	National	
Multiple	Sclerosis	Society;	1985.
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ภาคผนวก 2

Kurtzke	Expanded	Disability	Status	Scale
Marsha	L	Tarver,	PhD
VA	Puget	Sound	Health	Care	System--Seattle

Available	at:	http://www.va.gov/ms/articles/kurtzke_expanded_disability_status_scale.asp

Quantifying	the	Level	of	Disability
The	Kurtzke	Disability	 Status	Scale	 (DSS)	was	developed	by	Dr.	 John	Kurtzke	 in	 the	1950s	 to	
measure	the	disability	status	of	people	with	multiple	sclerosis.	The	purpose	was	to	create	an	
objective	approach	to	quantify	the	level	of	functioning	that	could	be	widely	used	by	health	care	
providers	diagnosing	MS.	The	scale	was	modified	several	times	to	more	accurately	reflect	the	
levels	of	disabilities	clinically	observed.	The	scale	was	renamed	the	Kurtzke	Expanded	Disability	
Status	Scale	(EDSS).

EDSS Scoring
The	EDSS	provides	a	total	score	on	a	scale	that	ranges	from	0	to	10.	The	first	levels	1.0	to	4.5	refer	
to	people	with	a	high	degree	of	ambulatory	ability	and	the	subsequent	levels	5.0	to	9.5	refer	to	
the	loss	of	ambulatory	ability.	The	range	of	main	categories	include	(0)	=	normal	neurologic	exam;	
to	(5)	=	ambulatory	without	aid	or	rest	for	200	meters;	disability	severe	enough	to	impair	full	daily	
activities;	to	(10)	=	death	due	to	MS.	In	addition,	it	also	provides	eight	subscale	measurements	
called	Functional	System	(FS)	scores.	These	subscale	categories	are	listed	below.	The	levels	of	
function	within	each	category	refer	to	the	eight	functional	systems	affected	by	MS.

Functional Systems
The	eight	Functional	Systems	(FS)	and	their	abbreviations	are	as	follows:	
Pyramidal	(motor	function)	(P)
Cerebellar	(C11)
Brainstem	(BS)
Sensory	(S)
Bowel	and	Bladder	(BB)	Visual	(V)
Cerebral	or	Mental	(Cb)	Other	(O)

Functional System Score
The	Functional	Systems	(FS)	are	scored	on	a	scale	of	0	(low	level	of	problems)	to	5	(high	level	of	
problems)	to	best	reflect	the	level	of	disability	observed	clinically.	The	“Other”	category	is	not	
rated	numerically,	but	measures	disability	related	to	a	particular	issue,	like	motor	loss.

In	contrast,	the	total	EDSS	score	is	determined	by	two	factors:	gait	and	FS	scores.	EDSS	scores	
below	4.0	are	determined	by	the	FS	scores	alone.	People	with	EDSS	scores	of	4.0	and	above	
have	some	degree	of	gait	impairment.	Scores	between	4.0	and	9.5	are	determined	by	both	gait	
abilities	and	the	FS	scores.	For	simplicity,	many	experts	gauge	the	EDSS	scores	between	4.0	and	
9.5	entirely	by	gait,	without	considering	the	FS	scores.
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❏		0.0	-	 Normal	neurological	exam	(all	grade	0	in	all	Functional	System	(FS)	scores*).	

❏	 1.0	-	 No	disability,	minimal	signs	in	one	FS*	(i.e.,	grade	1).

❏		1.5	-	 No	disability,	minimal	signs	in	more	than	one	FS*	(more	than	1	FS	grade	1).	

❏		2.0	-	 Minimal	disability	in	one	FS	(one	FS	grade	2,	others	0	or	1).

❏		2.5	-	 Minimal	disability	in	two	FS	(two	FS	grade	2,	others	0	or	1).

❏		3.0	-	 Moderate	disability	in	one	FS	(one	FS	grade	3,	others	0	or	1)	or	mild	disability	in	three	 
	 	 or	four	FS	(three	or	four	FS	grade	2,	others	0	or	1)	though	fully	ambulatory.

❏	 3.5	-	 Fully	ambulatory	but	with	moderate	disability	in	one	FS	(one	grade	3)	and	one	or	two	 
	 	 FS	grade	2;	or	two	FS	grade	3	(others	0	or	1)	or	five	grade	2	(others	0	or	1).

❏		4.0	-		Fully	ambulatory	without	aid,	self-sufficient,	up	and	about	some	12	hours	a	day	despite	 
	 	 relatively	severe	disability	consisting	of	one	FS	grade	4	(others	0	or	1),	or	combination	 
	 	 of	 lesser	grades	exceeding	 limits	of	previous	steps;	able	to	walk	without	aid	or	 rest	 
	 	 some	500	meters.

❏		4.5	-		Fully	ambulatory	without	aid,	up	and	about	much	of	the	day,	able	to	work	a	full	day,	 
	 	 may	 otherwise	 have	 some	 limitation	 of	 full	 activity	 or	 require	minimal	 assistance;	 
	 	 characterized	 by	 relatively	 severe	 disability	 usually	 consisting	 of	 one	 FS	 grade	 4	 
	 	 (others	or	1)	or	combinations	of	lesser	grades	exceeding	limits	of	previous	steps;	able	 
	 	 to	walk	without	aid	or	rest	some	300	meters.

❏		5.0	-		Ambulatory	without	 aid	 or	 rest	 for	 about	 200	meters;	 disability	 severe	 enough	 to	 
	 	 impair	 full	daily	activities	 (e.g.,	 to	work	a	 full	day	without	special	provisions);	 (Usual	 
	 	 FS	 equivalents	 are	 one	 grade	 5	 alone,	 others	 0	 or	 1;	 or	 combinations	 of	 lesser	 
	 	 grades	usually	exceeding	specifications	for	step	4.0).

❏		5.5	-		Ambulatory	without	aid	for	about	100	meters;	disability	severe	enough	to	preclude	full	 
	 	 daily	activities;	(Usual	FS	equivalents	are	one	grade	5	alone,	others	0	or	1;	or	combination	 
	 	 of	lesser	grades	usually	exceeding	those	for	step	4.0).

❏		6.0	-		 Intermittent	 or	 unilateral	 constant	 assistance	 (cane,	 crutch,	 brace)	 required	 to	walk	 
	 	 about	 100	meters	with	 or	without	 resting;	 (Usual	 FS	 equivalents	 are	 combinations	 
	 	 with	more	than	two	FS	grade	3+).

❏		6.5	-		Constant	bilateral	assistance	(canes,	crutches,	braces)	required	to	walk	about	20	meters	 
	 	 without	resting;	(Usual	FS	equivalents	are	combinations	with	more	than	two	FS	grade	3+). 

❏		7.0	-		Unable	to	walk	beyond	approximately	5	meters	even	with	aid,	essentially	restricted	 
	 	 to	wheelchair;	wheels	self	in	standard	wheelchair	and	transfers	alone;	up	and	about	 
	 	 in	wheelchair	 some	 12	 hours	 a	 day;	 (Usual	 FS	 equivalents	 are	 combinations	with	 
	 	 more	than	one	FS	grade	4+;	very	rarely	pyramidal	grade	5	alone).
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❏		7.5	-		Unable	to	take	more	than	a	few	steps;	restricted	to	wheelchair;	may	need	aid	in	transfer;	 
	 	 wheels	 self	 but	 cannot	 carry	 on	 in	 standard	wheelchair	 a	 full	 day;	 May	 require	 
	 	 motorized	wheelchair;	 (Usual	 FS	equivalents	 are	 combinations	with	more	 than	one	 
	 	 FS	grade	4+).

❏		8.0	-	 Essentially	restricted	to	bed	or	chair	or	perambulated	in	wheelchair,	but	may	be	out	of	 
	 	 bed	itself	much	of	the	day;	retains	many	self-care	functions;	generally	has	effective	use	 
	 	 of	arms;	(Usual	FS	equivalents	are	combinations,	generally	grade	4+	in	several	systems).

❏		8.5	-		Essentially	 restricted	 to	bed	much	of	day;	has	 some	effective	use	of	arm(s);	 retains	 
	 	 some	 self-care	 functions;	 (Usual	 FS	 equivalents	 are	 combinations,	 generally	 4+	 in	 
	 	 several	systems).

❏		9.0	-		Helpless	 bed	 patient;	 can	 communicate	 and	 eat;	 (Usual	 FS	 equivalents	 are	 
	 	 combinations,	mostly	grade	4+).

❏		9.5	-		Totally	 helpless	 bed	 patient;	 unable	 to	 communicate	 effectively	 or	 eat/swallow;	 
	 	 (Usual	FS	equivalents	are	combinations,	almost	all	grade	4+).

❏		10.0	-	Death	due	to	MS.	

	 *	Excludes	cerebral	function	grade	1.

Note	1:	 EDSS	steps	1.0	to	4.5	refer	to	patients	who	are	fully	ambulatory	and	the	precise	step	 
	 	 number	is	defined	by	the	Functional	System	score(s).	EDSS	steps	5.0	to	9.5	are	defined	 
	 	 by	the	impairment	to	ambulation	and	usual	equivalents	in	Functional	Systems	scores	 
	 	 are	provided.

Note	2:		 EDSS	should	not	change	by	1.0	step	unless	there	is	a	change	in	the	same	direction	of	 
	 	 at	least	one	step	in	at	least	one	FS.

Sources:	 Kurtzke	JF.	Rating	neurologic	impairment	in	multiple	sclerosis:	an	expanded	disability	 
	 	 status	scale	(EDSS).	Neurology.	1983	Nov;33(11):1444-52.

Haber	A,	LaRocca	NG.	eds.	Minimal	Record	of	Disability	for	multiple	sclerosis.	New	York:	National	
Multiple	Sclerosis	Society;	1985.
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 บทที่ 13 
 การตั้งครรภ์และโรค Multiple Sclerosis
	 	 โรค	multiple	sclerosis	(MS)	เป็นโรคทีเ่กดิจากการอกัเสบเรือ้รงัของ	myelin	ในระบบประสาทส่วนกลาง

ที่ไม่ทราบสาเหตุ	พบในผู้ป่วยอายุน้อยและร้อยละ	75	พบในเพศหญิง	(1)	มีการศึกษาพบว่า	เพศหญิงเป็นปัจจัยเสี่ยง

อิสระในการพัฒนาไปเป็น	clinically	definite	multiple	sclerosis	(CDMS)	ภายหลังจากการเกิดเส้นประสาทตา

อักเสบ	(optic	neuritis)	(2)	เพศหญิงมีรอยโรคอักเสบในสมองที่ตรวจพบจาก	MRI	มากกว่าเมื่อเปรียบเทียบกับเพศ

ชาย	(3)	แต่เพศชายมีการพยากรณ์โรคเลวกว่าและโรคคืบหน้าเร็วกว่า	(4)	กลไกที่คิดว่าความแตกต่างทางเพศมีผลต่อ

การเกิดและการด�าเนินโรค	MS	ได้แก่ระดับ	estrogen	และ	testosterone	โดยที่ระดับ	estrogen	ที่สูงขึ้น	เช่นใน

ภาวะตั้งครรภ์	estrogen	จะเป็นปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับขบวนการลดการอักเสบ	 (1)	และลดขบวนการเกิดความเสื่อม

ของระบบประสาท	(5)	ส�าหรบัระดบั	testosterone	จะท�าหน้าทีเ่กีย่วข้องกบัขบวนการลดการเกดิการอกัเสบ	(1)	หรอื

อาจเกดิจากการตอบสนองต่อปัจจยัสิง่แวดล้อมทีแ่ตกต่างกนัเช่น	การให้วติามนิดีเสรมิ	พบว่ามผีลต่อการปรบัเปลีย่น

ภูมิคุ้มกันในเพศหญิงดีกว่าในเพศชาย	(6)	มีการรายงานเกี่ยวกับผลของการตั้งครรภ์กับโรค	MS	(1)	ตั้งแต่ป	ีคศ.1893	

แต่ผลลัพธ์ยังมีความแตกต่างกัน	เพื่อเป็นแนวทางในการให้การดูแลรักษาผู้ป่วยต่อไป	ได้ท�าการทบทวนวรรณกรรม

อย่างเป็นระบบเกีย่วกบัการตัง้ครรภ์กบัโรค	MS	ในเรือ่งอาการก�าเรบิกบัช่วงระหว่างต้ังครรภ์	ช่วง	postpartum	และ

การให้นมบุตร	และการตั้งครรภ์กับการด�าเนินโรค	MS	

อาการก�าเริบกับช่วงระหว่างตั้งครรภ์และหลังคลอดในผู้ป่วย MS 
	 	 การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบตั้งแต่ปี	 คศ.	 1960	ถึงเดือนกุมภาพันธ์	 2017	พบว่า	 การศึกษา

ที่เกี่ยวข้องกับอาการก�าเริบกับช่วงระหว่างตั้งครรภ์และหลังคลอดที่เป็นการศึกษาแบบ	prospective	 มีทั้งหมด	

16	การศึกษา	(1)	รวมผู้ป่วยทั้งสิ้น	2,114	ราย	ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นชนิด	relapsing-remitting	ตั้งครรภ์ครบก�าหนด

และเด็กมีชีวิตอยู่รอด	 การศึกษาทั้งหมด	 16	 การศึกษา	 มี	 2	 การศึกษา	 (ร้อยละ	 12.5)	 ที่เป็นการศึกษาแบบ	 

population-based	และมี	14	การศึกษา	(ร้อยละ	87.5)	ที่ก�าหนดหลักเกณฑ์	การวินิจฉัยโรค	MS	โดยส่วนใหญ่

ใช้หลักเกณฑ์ของ	Poser,	Schumacher,	หรือ	McDonald	ส�าหรับผลลัพธ์อาการก�าเริบ	มี	11	การศึกษา	(ร้อยละ	 

68.8)	 ที่ให้ค�านิยามของอาการก�าเริบ	 ส�าหรับการค�านวณขนาดตัวอย่าง	 มีเพียง	 1	 การศึกษา	 (ร้อยละ	 6.3)	 

ที่ค�านวณขนาดตัวอย่าง	 การศึกษาทุกการศึกษาเป็นการเปรียบเทียบอาการก�าเริบช่วงเวลาก่อนต้ังครรภ์กับช่วง

ระหว่างตั้งครรภ์และหลังคลอด	มีเพียง	2	การศึกษา	(ร้อยละ	12.5)	ที่มีการวิเคราะห์แบบ	multivariate	analysis	

โดยน�าตัวแปรอายุที่เริ่มมีอาการครั้งแรก	ระยะเวลาที่เป็นโรค	การใช้	epidural	analgesia	และ	breast-feeding	

มาวิเคราะห์ร่วม	 ผลการศึกษาส่วนใหญ่พบว่า	 อาการก�าเริบลดลงอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติในช่วงระหว่างตั้งครรภ์

โดยเฉพาะช่วง	third	trimester	และเพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติในช่วงหลังคลอดโดยเฉพาะ	3	เดือนหรือ	6	

เดือนหลังคลอด	
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	 	 ส�าหรับการศึกษาหาตัวแปรพยากรณ์อาการก�าเริบม	ี3	การศึกษา	พบว่า	อาการก�าเริบ	1	ปีก่อนตั้งครรภ์,	

อาการก�าเริบระหว่างตั้งครรภ์และระยะเวลาที่เป็นโรค	MS	มีผลต่ออาการก�าเริบ	3	 เดือนหลังคลอด	 โดยที่ความถี ่

อาการก�าเรบิมากกว่าก่อนการตัง้ครรภ์	มค่ีา	adjusted	OR	เท่ากับ	2.2	และการมอีายมุากขณะทีม่อีาการ	MS	ครัง้แรก 

จะมีค่า	adjusted	OR	เท่ากับ	0.8		

	 	 สรุป	 จากการทบทวนวรรณกรรม	 ในเรื่องอาการก�าเริบกับช่วงระหว่างตั้งครรภ์พบว่าระดับของหลักฐาน

เป็นระดับ	ข๓	เนื่องจากไม่ได้มีการท�า	clinical	decision	rule	และไม่ได้มีการทดสอบความถูกต้อง	ส�าหรับระดับ

ค�าแนะน�าอยู่ในระดับ	+	

	 	 ในเรื่องอาการก�าเริบกับช่วงหลังคลอดพบว่าระดับของหลักฐานเป็นระดับ	 ข๓	 เนื่องจากไม่มีการท�า	 

clinical	 decision	 rule	 ส�าหรับระดับค�าแนะน�าอยู่ในระดับ	 +	 หมายถึง	 การตั้งครรภ์น่าจะมีผลต่ออาการก�าเริบ

ของผู้ป่วยโรค	MS	โดยท�าให้อาการก�าเริบลดลงในช่วงระหว่างตั้งครรภ์และน่ามีผลท�าให้อาการก�าเริบเพิ่มขึ้นในช่วง

หลังคลอดภายใน	6	เดือนแรก	

อาการก�าเริบกับการให้นมบุตรในผู้ป่วย MS 
	 	 การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบตั้งแต่ปี	คศ.	1960	ถึงเดือนกุมภาพันธ์	2017	พบว่า	การศึกษาที่

เกี่ยวข้องกับอาการก�าเริบกับการให้นมบุตรที่เป็นการศึกษาแบบ	prospective	มีทั้งหมด	9	การศึกษา	(1)	รวมผู้ป่วย 

ทั้งสิ้น	 942	ราย	มี	 2	การศึกษา	 (ร้อยละ	22.2)	ที่เป็นการศึกษาแบบ	population-based	และม	ี4	การศึกษา	 

(ร้อยละ	 44.4)	 ที่มีการก�าหนดหลักเกณฑ์การวินิจฉัยโรค	MS	 การศึกษาส่วนใหญ่มีการก�าหนดค�าจ�ากัดความของ

อาการก�าเริบ	 ส�าหรับค�านิยามของการให้นมบุตรมีความแตกต่างกัน	 บางการศึกษาระบุว่าต้องรับประทานนมแม่ 

ทุกมื้อภายในระยะเวลาอย่างน้อย	2	 เดือนแรกหลังคลอด	บางการศึกษาจะแบ่งเป็นกลุ่มที่ให้นมบุตรบ้างกับกลุ่มที ่

ไม่ได้ให้นมบุตรเลย	 การศึกษาท้ังหมดไม่ได้ค�านวณขนาดตัวอย่าง	 การวิเคราะห์ข้อมูล	 มีเพียง	 2	 การศึกษา	 

(ร้อยละ	22.2)	ที่มีการวิเคราะห์แบบ	multivariate	analysis	โดยน�าอายุ	ระยะเวลาที่เป็นโรค	ความถี่อาการก�าเริบ

และการรกัษาก่อนตัง้ครรภ์	มาวเิคราะห์ร่วมด้วย	แต่ไม่ได้น�าตวัแปรอายทุีเ่ริม่มอีาการครัง้แรก	และการรกัษาด้วยยา	 

DMT	หลงัคลอด	มาวเิคราะห์ด้วย	ผลการศึกษาพบว่า	ข้อมลูพ้ืนฐานของผู้ป่วยแตกต่างกนั	บางการศึกษา	โดยจะมีผูป่้วย 

บางรายในกลุม่ทีไ่ม่ได้ให้นมบตุรและไม่ได้รบัยา	DMT	ในขณะทีก่ลุม่ทีใ่ห้นมบตุร	ได้รบัยา	DMT	บางการศกึษาพบว่า 

ความถี่อาการก�าเริบก่อนตั้งครรภ์ในกลุ่มที่ให้นมบุตร	มากกว่าในกลุ่มที่ไม่ได้ให้นมบุตรแตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญ

ทางสถิติผลการศึกษาพบว่า	บางการศึกษา	การให้นมบุตรสามารถลดความถี่อาการก�าเริบที่	3	เดือน,	9	เดือน	และ	

1	ปีหลังคลอดได้อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	แต่บางการศึกษาไม่พบว่าการให้นมบุตรมีผลต่ออาการก�าเริบที่	3	เดือน,	

6	เดือนและ	1	ปีหลังคลอด

	 	 สรปุ	จากการทบทวนวรรณกรรมในเร่ืองอาการก�าเริบกบัการให้นมบตุร	พบว่าระดบัของหลักฐานเป็นระดบั	

ข๓	เนื่องจากไม่ได้มีการท�า	clinical	decision	rule	ส�าหรับระดับค�าแนะน�าอยู่ในระดับ	+	หมายถึงการให้นมบุตร

ยังสรุปไม่ได้ว่ามีผลต่ออาการก�าเริบของผู้ป่วยโรค	MS	ในช่วงหลังคลอด				
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การตั้งครรภ์กับการด�าเนินโรคระยะยาวในผู้ป่วย MS
	 	 การทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบตั้งแต่ปี	คศ.	1960	ถึงเดือนกุมภาพันธ์	2017	พบว่า	การศึกษาที่

เกี่ยวข้องกับการตั้งครรภ์และการด�าเนินโรคระยะยาวที่เป็นการศึกษาแบบ	prospective	มีทั้งหมด	3	การศึกษา	(1)  

การศึกษาทั้งหมดเป็นการศึกษาแบบ	 hospital-based	 จ�านวนผู้ป่วยท้ังหมด	 191	 ราย	 ส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วยแบบ	

relapsing-remitting	และทุกการศึกษามีการก�าหนดหลักเกณฑ์ในการวินิจฉัยโรค	MS	ระยะเวลาศึกษา	1	ปี,	3	ปี	

และ	5	ปี	ส�าหรับผลลัพธ์การวัดคะแนน	EDSS	ไม่มีการศึกษาใดที่วัดเป็น	3	หรือ	6	เดือนยืนยันความทุพพลภาพ	

(3	-	or	6	-	month	confirmed	disability)	มี	1	การศึกษาที่มีการวิเคราะห์แบบ	multivariate	analysis	โดยน�า 

อายุที่เริ่มมีอาการครั้งแรกและระยะเวลาที่เป็นโรคมาค�านวณด้วย	 ทุกการศึกษาไม่มีการค�านวณขนาดตัวอย่าง	 

ผลการศึกษาพบว่า	 ยังไม่มีหลักฐานว่าการมีบุตรจะช่วยลดความเส่ียงต่อการเกิดความทุพพลภาพเมื่อเปรียบเทียบ

เป็น	EDSS	mean	และ	EDSS	median	score	

	 	 นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่เป็นแบบ	 retrospective	 ทั้งหมด	 12	 การศึกษา	 (1,	 7)	 จ�านวนผู้ป่วยทั้งสิ้น	 

6993	ราย	ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นแบบ	relapsing-remitting	และตั้งครรภ์ครบก�าหนด	ในการศึกษาทั้งหมด	12	การ

ศึกษา	มี	3	การศึกษา	(ร้อยละ	25)	ที่เป็นการศึกษาแบบ	population-based	มีเพียง	6	การศึกษา	(ร้อยละ	50)	มี

การก�าหนดหลักเกณฑ์การวินิจฉัยโรค	MS	โดยใช้หลักเกณฑ์ของ	Poser,Schumacher	หรือ	McDonald	ส�าหรับ

วิธีการเก็บข้อมูลส่วนใหญ่	 (ร้อยละ	 58.3)	 เก็บจากเวชระเบียนผู้ป่วย	 ส�าหรับผลลัพธ์ของการศึกษามีการวัดหลาก

หลาย	การวิเคราะห์การศึกษา	ส่วนใหญ่มีการวิเคราะห์แบบ	multivariate	analysis	โดยน�าตัวแปร	อายุที่มีอาการ

ครั้งแรก	อาการที่มีครั้งแรก	ระยะเวลาที่เป็นโรค	ชนิดของ	MS	การได้รับยา	DMT	มาวิเคราะห์ร่วมด้วย	แต่ไม่ได้น�า

ความถี่อาการก�าเริบและคะแนน	 EDSS	 ของผู้ป่วยก่อนที่จะเข้าศึกษามาเปรียบเทียบและวิเคราะห์	 ผลการศึกษา

พบว่า	บางการศึกษา	ผู้ป่วยที่มีบุตรหลังจากเป็นโรค	MS	เกิดความทุพพลภาพช้ากว่า	และมีความเสี่ยงต่อการเกิด

ความทพุพลภาพทีค่ะแนน	EDSS	เท่ากบัหรอืมากกว่า	4	หรอืเท่ากบัหรอืมากกว่า	6	หรอืพฒันาไปเป็น	progressive	

course	หรือเปลี่ยนไปเป็น	irreversible	disability	น้อยกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีบุตร	และการมีบุตรหลายคนมีความเสี่ยง 

ต่อความทพุพลภาพที	่EDSS	เท่ากบัหรอืมากกว่า	4	และน้อยกว่าการมีบตุรคนเดียว	อย่างมนียัส�าคญัทางสถติ	ิแต่บาง 

การศึกษาไม่พบว่าการมีบุตรมีผลต่อความทุพพลภาพไม่ว่าจะเป็นคะแนนเฉลี่ย	 EDSS	 หรือการที่ต้องนั่งในรถเข็น	

หรือพัฒนาไปเป็นแบบ	secondary	progressive	เมื่อเปรียบเทียบกับการไม่มีบุตร	หรือการมีบุตร	1	คนหรือบุตร

หลายคน	หรือการตั้งครรภ์	1	ครรภ์หรือหลายครรภ์	(7)	ก็ไม่มีผลต่อความทุพพลภาพระยะยาว	

	 	 สรปุ	จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบในเรือ่งการต้ังครรภ์กบัการด�าเนนิโรคระยะยาวพบว่าระดบั

ของหลักฐานเป็นระดับ	ข๓	เนื่องจากการศึกษาส่วนใหญ่เป็นการศึกษาแบบย้อนหลัง	ส�าหรับระดับค�าแนะน�าอยู่ใน

ระดับ	+	หมายถึงการตั้งครรภ์น่าจะมีผลต่อการด�าเนินโรคระยะยาวของผู้ป่วยโรค	MS	โดยชะลอความทุพพลภาพ

หรือการพัฒนาไปเป็น	SPMS

การรักษาอาการก�าเริบระหว่างตั้งครรภ์และหลังคลอด
	 	 การรักษาอาการก�าเริบระหว่างต้ังครรภ์และหลังคลอดจากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบตั้งแต ่

ปี	คศ.	1960	ถึงเดอืนกมุภาพนัธ์	2017	พบว่า	ม	ี1	การศึกษา	เป็นการรายงานกรณีผู้ป่วย	(8)	1	ราย	และวดัความปลอดภยั

ของยา	methylprednisolone	 หยดเข้าทางหลอดเลือดด�าขนาด	 1000	 มิลลิกรัมต่อวันติดต่อกันเป็นเวลา	 3	 วัน	 
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

	 	 สรุป	จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบในเรื่องการรักษาอาการก�าเริบระหว่างตั้งครรภ์และหลัง 
คลอดพบว่าระดับของหลักฐานเป็นระดับ	 ง๒	 เนื่องจากเป็นการรายงานกรณีผู้ป่วย	 ส�าหรับระดับค�าแนะน�าอยู่ใน
ระดับ	+/-	หมายถึงยังไม่มั่นใจเพียงพอในการให้ยา	methylprednisolone	เมื่อเกิดอาการก�าเริบระหว่างตั้งครรภ์
หรือหลังคลอด	

การป้องกันอาการก�าเริบระหว่างตั้งครรภ์และหลังคลอด
	 	 ยาท่ีใช้รกัษาเฉพาะการป้องกนัอาการก�าเรบิหรอืทีเ่รยีกว่า	DMT	ทีเ่ป็นยามาตรฐาน	องค์การอาหารและยา
สหรฐัอเมรกิาได้ลงความเหน็ว่า	ยากลุม่นีไ้ม่เหมาะทีจ่ะให้กบัผูป่้วยทีก่�าลงัต้ังครรภ์หรอืเตรยีมตัวทีจ่ะต้ังครรภ์และใน
ช่วงทีใ่ห้นมบตุร	(1)	ยกเว้นในกรณีท่ีผูป่้วยมอีาการรนุแรงมากโดยได้จ�าแนกยา	glatiramer	acetate	(GA)	อยูใ่นระดบั
ความปลอดภัย	B	และยา	interferon	beta	(IFN-B),	natalizumab,	fingolimod,	dimethyl	fumarate	(BG-12),	 
alemtuzumab	และ	ocrelizumab	อยู่ในระดับความปลอดภัย	C,	ยา	azathioprine,	mycophenolate	mofetil	 
และ	mitoxantrone	อยู่ในระดับความปลอดภัย	D	และ	ยา	Teriflunomide	และ	methotrexate	อยู่ในระดับ 
ความปลอดภัย	X	 (1,	9)	และยาสามารถผ่านทางน�้านมได้	ยกเว้น	glatiramer	acetate	และ	 interferon	beta	 (1)	

แม้ว่าจะยังไม่มีการศึกษา	ที่แสดงให้เห็นว่ายาเหล่านี้มีผลต่อทารกในครรภ	์

	 	 ส�าหรับการป้องกันอาการก�าเริบระหว่างต้ังครรภ์และหลังคลอด	 จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็น
ระบบตั้งแต่ปี	คศ.	1960	ถึงเดือนกุมภาพันธ์	2017	พบว่ามี	6	การศึกษา	5	การศึกษา	(ร้อยละ	83.3)	เป็นการให้	
IVIg	(10-14)	อีก	1	การศึกษา	(ร้อยละ	16.7)	เป็นการให้	methylprednisolone	(15)	ส�าหรับการให้	IVIg	1	การศึกษา
เป็นการศึกษาแบบ	randomized	double-blind,	placebo-controlled	 (10)	ในผู้ป่วย	RRMS	151	ราย	เปรียบ
เทยีบระหว่าง	unloaded	IVIg	กบั	loaded	IVIg	ผลการศึกษาพบว่ายงัไม่มหีลกัฐานว่าทัง้สองกลุม่มคีวามแตกต่างกนั	 
แต่ค่าเฉลี่ยอัตราการก�าเริบต่อปีหลังคลอดไม่เพิ่มขึ้นแต่กลับลดลงเท่ากับอัตราการก�าเริบก่อนต้ังครรภ์	 และผู้ป่วย
ทนต่อยาได้ดี		

	 	 ส�าหรับอีก	4	การศึกษาเป็นการศึกษาแบบย้อนหลัง	รวมผู้ป่วยทั้งสิ้น	358	ราย	ขนาดของยา	IVIg	ที่ให้มี
ความแตกต่างกันได้แก่	0.4	กรัมต่อน�้าหนักตัว	1	กิโลกรัมเป็นเวลา	5	วันติดต่อกัน	ภายใน	1	สัปดาห์หลังคลอด	และ
กระตุ้นด้วยขนาด	0.4	กรัมต่อน�้าหนักตัว	1	กิโลกรัมต่อวันที่สัปดาห์ที่	6	และ	12	(11)	หรือ	ขนาด	20	กรัมหลังจาก
คลอดบุตรและ	20	กรัมทุก	ๆ	4	สัปดาห์เป็นจ�านวน	6	ครั้ง	(12)	หรือ	ขนาด	10	กรัมต่อวันติดต่อกันเป็นเวลา	3	วัน
เริ่มยาวันที่คลอดบุตรและทุก	ๆ	1	เดือนเป็นจ�านวน	5	ครั้ง	(13)	1	การศึกษาไม่ได้ระบุขนาดของยา	IVIg	(13)	ผลการ
ศึกษาพบว่า	การศึกษาส่วนใหญ่	ร้อยละ	75	ยังไม่มีหลักฐานว่ายามีประสิทธิภาพต่างกับยาหลอก	(12-14)

	 	 ส�าหรับการให้ยา	methylprednisolone	 ในการป้องกันอาการก�าเริบหลังคลอดเป็นการศึกษาแบบ 
ย้อนหลงั	(15)		ในผูป่้วย	52	รายโดยการให้ยา	methylprednisolone	1	กรัมภายใน	6	ชัว่โมงหลงัคลอดครัง้เดียว	เปรยีบเทยีบ 
กับการไม่ได้ยา	 ผลการศึกษาพบว่า	 จ�านวนผู้ป่วยที่เกิดอาการก�าเริบในช่วง	 3	 เดือนหลังคลอดในผู้ป่วยที่ได้ 
รับยาน้อยกว่ากลุ่มที่ไม่ได้รับยาอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	

	 	 สรปุ	จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบในเร่ืองการป้องกนัอาการก�าเริบระหว่างต้ังครรภ์และหลงั 
คลอด	พบว่าระดับของหลกัฐานเป็นระดบั	ค๒	ส�าหรับระดับค�าแนะน�าอยูใ่นระดับ	+/-	หมายถึงยา	IVIg	อาจไม่มปีระโยชน์
และระดับของหลักฐานเป็นระดับ	ค๒	ส�าหรับระดับค�าแนะน�าอยู่ในระดับ	+/-	หมายถึงยา	methylprednisolone	 
อาจมีประโยชน์	
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ตารางที่ 26 จัดประเภทยารักษาเฉพาะกับความปลอดภัยในการใช้ยาระหว่างตั้งครรภ์
และการให้นมบุตร

ยารักษาเฉพาะ ระดับความปลอดภัยระหว่างตั้งครรภ์ การให้นมบุตร

GA B อภิปรายกับผู้ป่วย

IFN-B* C ไม่แนะน�า

Natalizumab C ไม่แนะน�า

Fingolimod* C ไม่แนะน�า

Dimethyl	fumarate C ไม่แนะน�า

Alemtuzumab	 C ไม่แนะน�า

Ocrelizumab C ไม่แนะน�า

Azathioprine*																											 D ไม่แนะน�า

Mycophenolate	mofetil*	 D ไม่แนะน�า

Mitoxantrone* D ไม่แนะน�า

Teriflunomide*	 X ไม่แนะน�า

Methotrexate*	 X ไม่แนะน�า

*เป็นยาที่มีใช้อยู่ในประเทศไทย	(ข้อมูล	สิงหาคม	2561)

	 	 ส�าหรับยาที่ใช้รักษาตามอาการระหว่างตั้งครรภ์และให้นมบุตร	มีการจัดระดับความปลอดภัยตามตาราง
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ตารางที่ 27 จัดประเภทยารักษาตามอาการกับความปลอดภัยในการใช้ยาระหว่างตั้งครรภ์
และการให้นมบุตร

ยารักษาอาการ ระดับความปลอดภัยระหว่างตั้งครรภ์ การให้นมบุตร

Amantadine	 C ผ่านทางน�า้นม

Atenolol* D ผ่านทางน�า้นม

Baclofen* ไม่ได้ระบุ ผ่านทางน�า้นม

Botulinum	toxin* C ไม่ทราบ

Carbamazepine*	 D ผ่านทางน�า้นม

Clonazepam*	 D ผ่านทางน�า้นม

Desmopressin*	 B ผ่านทางน�า้นม

Duloxetine* C ผ่านทางน�า้นม

Escitalopram*	 C ผ่านทางน�า้นม

Fampridine	 C ไม่ทราบ

Fluoxetine* C ผ่านทางน�า้นม

Gabapentin* C ผ่านทางน�า้นม

Lamotrigine*	 D ผ่านทางน�า้นม

Levetiracetam*	 C ผ่านทางน�า้นม

Memantine* B ผ่านทางน�า้นม

Modafinil	 C ผ่านทางน�า้นม

Ondansetron*	 B ผ่านทางน�า้นม

Oxybutynin*	 B ผ่านทางน�า้นม

Pregabalin* C ผ่านทางน�า้นม

Propranolol*	 C ผ่านทางน�า้นม

Sertraline*	 C ผ่านทางน�า้นม

Tizanidine* C ผ่านทางน�า้นม

Topiramate* D ผ่านทางน�า้นม

Trospium	 C ไม่ทราบ

Venlafaxine*	 C ผ่านทางน�า้นม

*เป็นยาที่มีใช้อยู่ในประเทศไทย	(ข้อมูล	พฤษภาคม	2560)
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 บทที่ 14
 โรคปลอกหุม้ประสาทของระบบประสาท 
 ส่วนกลางอกัเสบในเด็ก
	 	 เริ่มมีรายงานผู้ป่วย	multiple	sclerosis	(MS)	ในเด็กมากขึ้นในช่วง	10-15	ปีที่ผ่านมา	ผู้ป่วย	MS	ร้อยละ	 

3-10	 จะมีอาการครั้งแรกก่อนอายุ	 18	 ปี	 การวินิจฉัย	MS	 ต้องอาศัยอาการทางคลินิกและยืนยันด้วยการตรวจ 

ด้วยภาพคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า	 (MRI)	 ซึ่งจะต้องมีความผิดปกติโดยมีการกระจายรอยโรคต่างต�าแหน่งและต่างเวลา	 

(dissemination	in	space	and	time)	รวมถงึต้องวนิจิฉยัแยกโรคอืน่ออกด้วย	เช่น	โรคของหลอดเลอืดอกัเสบ	โรคท่ี

เกีย่วข้องกบัระบบภมูคิุม้กนั	หรอืการตดิเชือ้อืน่ๆ	เป็นต้น	ซึง่บทความนี	้		จะไม่ขอกล่าวถงึรายละเอยีดของการวนิจิฉยั

แยกโรคแต่สามารถอ่านรายละเอียดเพิม่เตมิทีเ่อกสารอ้างองิท้ายบท	(1)	รวมถงึเชือ่มโยงจากเนือ้หาบทอืน่ๆ	ในตอนต้น	 

จากแผนภูมิ	 แสดงถึงแนวทางการวินิจฉัยของ	 acquired	 inflammatory	 CNS	 demyelination	 in	 children	

สามารถจ�าแนกออกได้เป็น	acute	disseminated	encephalomyelitis	(ADEM),	clinically	isolated	syndrome	

(CIS)	 (ซึ่งหมายรวมถึง	optic	neuritis;	ON	และ	transverse	myelitis;	TM),	multiple	sclerosis	 (MS)	และ	 

neuromyelitis	optica	(NMO)	ผู้ป่วยเด็กมีสัดส่วนของโรค	demyelination	ที่มาจาก	ADEM	และ	ON	มากกว่า

ชนิดอื่น	(2)	ซึ่งในเวลาต่อมาร้อยละ	29	(3)	จะถูกวินิจฉัยเป็น	Pediatric	onset	MS	เมื่อมีลักษณะทางคลินิก/เอ็มอาร์

ไอเข้าตามเกณฑ์วินิจฉัยของ	McDonald	criteria	2017	หรือ	MAGNIMS	2016

	 	 ADEM	เป็นโรคที่อาการและอาการแสดงเกิดการท�างานของสมองที่ผิดไปจากปกติ	 (encephalopathy)	

จะมีรปูแบบเป็น	monophasic	เช่นเดยีวกบัทีพ่บใน	CIS	แต่จะมีลกัษณะทีแ่สดงออกแบบหลายรอยโรค	(polyfocal	

features)		ADEM	พบในเด็กได้บ่อยกว่าผู้ใหญ่	อายุที่พบบ่อยได้แก่	อายุระหว่าง	5-8	ปี	ทั้งเด็กชายและเด็กหญิงที ่

อัตราส่วนเท่ากัน	ผู้ป่วยมักมีประวัติการติดเชื้อไวรัสหรือได้รับวัคซีนมาก่อนประมาณ	2-4	สัปดาห์	ในแง่ของอาการ

แสดง	ADEM	จะมีลักษณะ	rapid	onset	encephalopathy	ร่วมกับ	multifocal	neurologic	deficit	พบความ 

ผดิปกตทิัง้ใน	CNS	และ	PNS	(peripheral	nervous	system)	ผู้ป่วยมกัจะมอีาการแสดงท่ีเปล่ียนแปลงเรว็และแย่ลง 

ได้ภายใน	2-5	วัน	ในกลุ่มผู้ป่วยอายุน้อยกว่า	5	ปี	จะพบอาการชักแบบ	focal	motor	seizure	ได้บ่อย	ใน	ADEM	 

สามารถตรวจพบ	oligoclonal	band	ได้ร้อยละ	29	และพบว่าประมาณร้อยละ	6-29	ของผูป่้วย	monophasic	ADEM	

จะพัฒนาไปเป็น	MS	ได้ในอนาคต	(1)	โดยผู้ป่วยกลุ่มนี้จะต้องมีอาการแสดงที่เกิดขึ้นในภายหลังอีก	2	ครั้งโดยที่ต้อง 

ไม่มีภาวะ	encephalopathy	ร่วมด้วย	 

	 	 CIS	 เป็นโรคที่มีอาการแสดงอาจบ่งถึงรอยโรคเดียว	 (single	 lesion,	monofocal	 feature)	หรือหลาย

รอยโรค	(polyfocal	features)	ได	้	โดย	CIS	อาจจะมีหรือไม่มีอาการ	encephalopathy	ร่วมด้วยและโดยทั่วไป	

CIS	 มักพบในผู้ป่วยผู้ใหญ่มากกว่าผู้ป่วยเด็ก	 ส่วนผู้ป่วยเด็กที่เริ่มต้นด้วยอาการทางตา	 optic	 neuritis	 (ON)	 นั้น 

ร้อยละ	 15-42	 จะพัฒนาไปสู่	 MS	 โดยระยะเวลาของการเปลี่ยนการด�าเนินโรคไปสู่	MS	 อยู่ที่ประมาณ	 2.4	 ป	ี 

(range	0.3-8.3	years)	ภาพถ่ายเอ็มอาร์	(MRI)	ที่จะช่วยบ่งบอกว่าในอนาคตผู้ป่วยอาจเปลี่ยนแปลงไปเป็น	MS	ได้
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นัน่คอืการพบรอยโรคของ	demyelinating	อย่างน้อยอกีหนึง่ต�าแหน่งขึน้ไป	โดยแยกจากรอยโรคของ	ON	นอกจากนี ้

หากมีอาการ	bilateral	optic	neuritis	(bilateral	ON)	ก็มีโอกาสที่โรคจะด�าเนินไปเป็น	MS	ได้มากกว่า	แม้ผลลัพธ์

ของการด�าเนินโรคใน	MS	จะดีกว่า	unilateral	ON(2)	ในขณะที่หากผู้ป่วยเด็กมีอาการแสดงครั้งแรกที่เป็น	acute	

isolated	TM	พบว่ามีเพียงร้อยละ	8	ที่ภายหลังมีการด�าเนินโรคไปเป็น	MS	(3)	นอกจากนั้นยังพบว่าการมี	focal	TM	

นั้นมีปัจจัยเสี่ยงสูงกว่ากลุ่ม	complete	TM	ในการพัฒนาไปเป็น	MS

	 	 Chronic	หรือ	polyphasic	ของโรคในกลุ่ม	demyelination	จะหมายถึง	MS	และ	NMO	(1)

	 	 อุบัติการณ์ของ	 NMO	 นั้นเกิดขึ้นน้อยในเด็ก	 มีร้อยละ	 4	 ของผู้ป่วย	 NMO	 ที่เร่ิมมีอาการในช่วงเด็ก	 

(median	age	12	years,	range	4-18	years	)	(1)	อย่างไรกต็ามการศกึษาไปข้างหน้าของโรค	NMO	ในเดก็นัน้ยงัน้อย	

นอกจากนั้นยังพบว่าผู้ป่วยกลุ่มนี้ประมาณร้อยละ	42	จะมีโรค	autoimmune	disorder	อื่นๆ	ร่วมด้วย	 (4)	ผู้ป่วย	 

NMO	จะมีอาการของ	ON	หรือ	TM	นอกจากนั้นยังอาจมีอาการของ	cerebral	symptoms	ได้ด้วยเช่น	encepha-

lopathy,	ophthalmoparesis,	ataxia,	seizure	และ	intermittent	hiccups	โดยอาการของ	encephalopathy	

ใน	NMO	นั้นเหมือนในผู้ป่วย	ADEM	ได้	และในการตรวจเพิ่มเติม	AQP4-IgG	นั้นพบได้น้อยในกลุ่มผู้ป่วยเด็ก

ตารางที่ 28  ลักษณะทางคลินิกของ multiple sclerosis ในเด็กที่เด่นและแตกต่างจากผู้ใหญ่

ลักษณะทางคลินิกที่เด่นและบางส่วนที่แตกต่างของ	Pediatric	MS	จาก	Adult	MS

เพศ ในเด็กที่มีอาการเริ่มต้นก่อนอายุ	 11	 ปี	 จะมีอัตราส่วนของหญิงต่อชายใกล้เคียงกันและใน
อัตราส่วนเพศหญิงจะเริ่มมากขึ้นในช่วงวัยหนุ่มสาว

อาการ อาการครั้งแรกของเด็กมักจะเป็นต�าแหน่งเดียว	(monofocal)	แต่ถ้าอาการเริ่มต้นเป็นแบบ
หลายต�าแหน่ง	(polyfocal)	มกัจะพบในเดก็อายนุ้อย		อาการทางคลินกิจะเหมอืนกบัในผูใ้หญ่
แต่ในเด็กพบอาการของ	brainstem	ได้บ่อยกว่าในช่วงการเป็นโรคในช่วงแรกๆ	โดยเฉพาะ 
เด็กอายุน้อยกว่า	11	ปี	โดยทั่วไปเด็กมักมีอาการแบบ	polysymptomatic	presentations	
มากกว่า	monosymptomatic	presentation	พบอาการอ่อนเพลีย	(fatigue)	ได้ร้อยละ	40	
อาการชักได้ร้อยละ	5	และอาการชกัจะพบได้มากขึน้หากผูป่้วยเดก็	MS	นัน้อายนุ้อยกว่า	10	ปี

ลักษณะการกลับ
เป็นซ�้า

อาการส่วนใหญ่มักจะเกิดขึ้นในรูปแบบ	relapsing-remitting	MS	(RRMS)	มากกว่า	
primary-progressive	MS	(PPMS)

ระยะเวลาจาก
อาการครั้งแรก
จนถึงครั้งที	่2

ในเด็กยาวนานกว่าผู้ใหญ่	(6	ปี	เมื่อเทียบกับ	1	ปี)

ความถี่ของการ
เป็นซ�้า

เด็กจะมีการกลับเป็นซ�้าบ่อยกว่าในผู้ใหญ่	(annual	relapse	rate)	ในช่วงแรกของโรค	(5)

ความรุนแรงของ
การเป็นซ�้า

ความรุนแรงหลังจากการเป็นซ�้าจะมากกว่าผู้ใหญ่	(เปรียบเทียบค่า	EDSS	expanded	
disability	status	scale,	functional	system	scores,	visual	deficits)
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ตารางที่	28	ลักษณะทางคลินิกที่เด่นและบางส่วนที่แตกต่างของ	Pediatric	MS	จาก	Adult	MS	(ต่อ)

ความผิดปกติ
ที่เหลือหลังจาก
ครั้งแรก

เด็กส่วนใหญ่จะมีอาการดีขึ้นจนเกือบปกติหลังจากเป็นครั้งแรก	
(ถึงแม้อาการเมื่อเป็นซ�้าจะรุนแรง)	และเด็กจะมีอาการดีขึ้นเร็วกว่าในผู้ใหญ	่
(4.3	สัปดาห์	vs	6-8	สัปดาห์)

ความพิการ ปัญหาของความพิการรวมถึงโอกาสที่โรคจะด�าเนินไปเป็น	 secondary-progressive	MS	
(SPMS)	 นั้นจะเกิดขึ้นภายใน	 15	 ปีหลังเริ่มมีอาการครั้งแรก	 (6)	แต่ความพิการจะชัดเจน
กว่าเมื่อเป็นตอนอายุน้อย	 (7)	 ระยะเวลาจนถึงมีภาวะพิการแบบถาวรจะยาวนานกว่าผู้ใหญ	่	 
เมือ่ถงึจดุทีเ่กดิความพกิารถาวรซึง่จะสมัพนัธ์กบัอาการทีร่นุแรงมากขึน้ความพกิารจะไม่แตก
ต่างกับผู้ใหญ่

การเรียนและ
ความจ�า

ร้อยละ	30-40	ของผู้ป่วยเด็ก	MS	มักมีปัญหาเกี่ยวกับการเรียนและความจ�าในหลายรูปแบบ
เช่น	naming,	delayed	recall,	complex	attention	(ซึ่งไม่ค่อยพบในผู้ใหญ่)
ส่วน	verbal	fluency	และ	immediate	recall	มักจะไม่ค่อยเป็นปัญหา

ผลการรักษา การใช้ตัวชี้วัดผลการรักษา	multiple	sclerosis	ในผู้ใหญ่ที่ท�าการศึกษาแบบ	randomized	
clinical	trials	กับเด็กยังไม่ชัดเจน	เนื่องจากเด็กมีการพัฒนาของสมองตามอายุที่เพิ่มขึ้น

ดัดแปลงบางส่วนจาก	(8)

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการ (ดูรายละเอียดเพิ่มเติมในบทที่ 8)
	 	 โดยทั่วไปการตรวจพิเศษเพิ่มเติม	เพื่อการวินิจฉัยหรือการวินิจฉัยแยกโรคนั้นให้ท�าเหมือนในผู้ป่วยผู้ใหญ่	

แต่มีข้อสังเกตปลีกย่อยบางประการดังนี้

	 	 1.	 ลักษณะของเซลและทางเคมีของน�้าไขสันหลังในผู้ป่วยเด็กมีความคล้ายคลึงกับในผู้ป่วยผู้ใหญ่	 กรณ ี

ที่การแสดงอาการครั้งแรกของโรคน้อยกว่า	11	ปี	อาจพบมีเม็ดเลือดขาวที่สูงได้โดยเฉพาะ	neutrophils	(และอาจ

มีปริมาณเม็ดเลือดขาวสูง)	เมื่อเทียบกับในเด็กโต	พบ	Oligoclonal	band	(OCBs)	ได้แตกต่างกันไปตามการศึกษา	

แต่เด็กเล็กอัตราส่วนจะพบ	OCBs	 น้อยกว่าในเด็กโต	 แต่หากมีการกลับเป็นซ�้าของโรคจะพบ	 OCBs	 ได้มากกว่า 

ร้อยละ	90	(6,	9)

	 	 2.		Visual	evoked	potential		มีประโยชน์ในการวินิจฉัยทั้งผู้ป่วยที่เป็น	ON	และ	ผู้ป่วยเด็ก	MS	

	 	 3.	 ลักษณะภาพเอ็มอาร์ไอ	การตรวจเอ็มอาร์ไอในผู้ป่วยเด็ก	MS	นั้นเหมือนกับผู้ป่วยผู้ใหญ่	 คือแนะน�า

ให้ท�าเอ็มอาร์ไอสมอง	 ไขสันหลัง	 และ	 ลูกตา	 แต่มีรายละเอียดลักษณะของเอ็มอาร์ไอเพิ่มเติมในเด็ก	 โดยพบว่า 

มีรอยโรคที่ไม่ชัดเจนที	่deep	grey	nuclei	(ill-defined	lesions)	ได้บ่อยและอาจพบรอยโรคในสมองในส่วนที่ไม่

แสดงอาการได้	ซ่ึงจะต่างจาก	ADEM	นอกจากนัน้ยงัพบลักษณะของสมองทีม่คีวามบวมได้มากกว่ารอยโรคในผูป่้วย

ผู้ใหญ่	 ขณะที่ผู้ป่วยเด็กที่มีภาวการณ์เป็นซ�้าเฉียบพลันจะพบรอยโรคที่บริเวณ	white	matter	 มากกว่าในผู้ป่วย

ผู้ใหญ่	นอกจากนั้นภาพเอ็มอาร์ไอไขสันหลังอาจจะพบรอยโรคไขสันหลังอักเสบขนาดยาวได้ในผู้ป่วยเด็ก	MS	การ

แยก	MS	หรือ	NMOSD	โดยอาศัยรูปแบบของรอยโรคในไขสันหลังนั้นมีความเชื่อถือได้น้อยในผู้ป่วยเด็ก	นอกจาก 

นัน้	MS	ทีม่อีาการในช่วงวยัเดก็ยงัพบลกัษณะรอยโรคทีม่ขีนาด	(volume)	ใหญ่กว่าในผู้ใหญ่ที	่infratentorial	brain	

lesions	(9)	ในผู้ป่วยเด็กอายุน้อยกว่า	11	ปี	ภาพเอ็มอาร์ไออาจเป็นรูปแบบที่ไม่จ�าเพาะได้
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กลุม่โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง ส�ำหรับแพทย์

เกณฑ์การวินิจฉัยโรค MS ในเด็ก
	 	 อ้างอิงตามเกณฑ์การวินิจฉัยในผู้ใหญ่	ดูรายละเอียดบทที่	7

การรักษา
	 	 การรักษา	 Pediatric	 acquired	 demyelinating	 syndromes	 	 นั้นอ้างอิงการรักษาเหมือนในผู้ใหญ่ 

(ดูรายละเอียดเพิ่มเติมในบทท่ี	 10	 และ	 11)	 ส่วนการรักษา	 Pediatric	MS	 นั้นอ้างอิงการรักษาเหมือน	MS	 ใน

ผู้ใหญ่แม้ข้อมูลของการรักษานั้นยังไม่มีลักษณะของการวิจัยแบบ	 therapeutic	 trial	 การให้ยาปรับภูมิคุ้มกัน	 

(interferon-beta)	 นั้นพบว่ามีความปลอดภัย	 ส่วนยาที่เลือกใช้ในล�าดับถัดไป	 ต้องพิจารณา	 ถึงประโยชน์และผล

ข้างเคียงเป็นรายๆ	ไป	

	 	 หากมีผู้ป่วยที่สงสัย	MS	หรือ	atypical	manifestation	of	demyelination	diseases	อื่นๆ	ทางสมาคม

กุมารประสาทวิทยา	(ประเทศไทย)	มีข้อแนะน�าให้ส่งตัวผู้ป่วยไปยังสถาบันทางการแพทย์ในระดับตติยภูมิ
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Multiple  Sclerosis  and  Neuromyelitis  Optica

แผนภูมิที่ 12 กำรวินิจฉัยกลุ่มโรคปลอกหุ้มประสำท ของระบบประสำทส่วนกลำงอักเสบในเด็ก

Acquired Demyelinating Syndrome

ADEM

CIS

Any 3rd event 

Encephalopathic/Non-encephalopathic

Encephalopathy

Recurrence

New symptom/MRISame symptom/MRI< 3 months

NMOSD 
criteria*

MDEMRecurrent ADEMADEM

ADEM: acute disseminated encephalomyelitis; CIS: clinical isolated syndrome; 
MDEM: multiphasic disseminated encephalomyelitis; TM: transverse myelitis 
ON: optic neuritis; MS: multiple sclerosis; NMOSD: neuromyelitis optica spectrum disorder 
*ดูรายละเอียด Diagnostic criteria ได้ในบทที่ 7

McDonald /
criteria*

MSNMOSD

Recurrent 
ON or TM

ใช่

ใช่

ไม่ใช่

ไม่ใช่

Recurrent
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