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   บรรณาธิการแถลง 
  

 วารสารโรคขอฉบับนี้เปนฉบับเริ่มตนสําหรับป 2551 บทความในฉบับไดแก Dilemmas in 
neuropsychiatric systemic lupus erythematosus  โดย น.พ. เกียรติ  ภาสภิญโญ  
  สําหรับวารสารโรคขอในฉบับถัดไป  ทางคณะบรรณาธิการจะพยายามจัดใหมีเนื้อหา
บทความท่ีนาสนใจ ทันสมัย และจะเปนประโยชนกับการประกอบวิชาชีพแพทยมานําเสนอใหแก
สมาชิกและแพทยท่ีสนใจเปนระยะๆ ตอไป  
 สุดทายนี้ทางคณะบรรณาธิการวารสารโรคขอขอกราบอาราธนาส่ิงศักด์ิสิทธิ์ในสากลโลกจง
โปรดดลบันดาลใหประชาชนชาวไทยมีสุขภาพสมบูรณแข็งแรงอยูเย็นเปนสุขตลอดไปดวยเทอญ 

 
 

แพทยหญิงไพจิตต อัศวธนบดี 
 

 
 
 
 
 



  

 

Dilemmas in Neuropsychiatric  
Systemic Lupus Erythematosus 

 
 

เกียรติ  ภาสภิญโญ* 

พิณทิพย  งามจรรยาภรณ** 
กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

 
ความผิดปกติทางระบบประสาทในผูปวย SLE ไดรับการวินิจฉัยและรายงานครั้งแรกโดย 

Kaposi ในป ค.ศ. 18721  ผูปวย SLE จะพบความผิดปกติทางระบบประสาทไดต้ังแตรอยละ 25-752 
โดยมักเกิดภายในชวง 2 ปเแรกและเปนสาเหตุการเสียชีวิตจากตัวโรครองจากภาวะไตวาย และ
ถึงแมจะใหการวินิจฉัยและใหการรักษาไดรวดเร็วแตก็ยังคงมีอัตราการเสียชีวิตท่ีคอนขางสูง  

อาการแสดงทางระบบประสาทสามารถเกิดไดท้ังจากตัวโรค SLE เองหรือเปนผลจาก
สาเหตุอ่ืนๆ เชน ยา การติดเชื้อ ความดันโลหิตสูง หรือ ความผิดปกติทางเมตาบอลิกตางๆ3  
ประมาณกันวา 2 ใน 3 ของอาการแสดงดังกลาวเปนผลจากสาเหตุอ่ืนๆ ในทางคลินิกหลายครั้งท่ีมี
ปญหาในการแยกภาวะท้ังสองออกจากกัน ในปจจุบันยังไมมีตัวชี้วัดทางหองปฏิบัติการหรือ 
imaging modalities ใดท่ีถือเปน gold standard ในการใหการวินิจฉัย Neuropsychiatric Systemic 
Lupus Erythematosus (NPSLE) ดังนั้นการวินิจฉัยจึงยังคงตองอาศัยอาการและอาการแสดงเปน
หลัก บทความนี้จึงไดรวบรวมเกณฑการวินิจฉัยของ NPSLE ภาวะท่ีอาจพบรวมท่ีควรใชในการแยก
โรค ตลอดจนการตรวจวินิจฉัยดวยภาพ (Neuroimaging) ตางๆ ท่ีใชในการวินิจฉัย  ท้ังนี้เพ่ือให
แพทยท่ีดูแลผูปวยไดใชประกอบในการใหการวินิจฉัยและใหการดูแลผูปวยอยางถูกตองแมนยําตอไป 
 

อาการแสดงของ  neuropsychiatric Systemic Lupus Erythematosus (NPSLE) 
 แมเกณฑการวินิจฉัย SLE ตาม ACR จะมีเพียงอาการชักและภาวะ psychosis แต
โดยทั่วไปแลวยังมีอาการแสดงอ่ืนๆ อีก ดังจะไดกลาวตอไป ซึ่งอาการตางๆ เหลานั้นไมไดเกิดจาก 

 

*พ.บ.  เฟลโลว  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตร
โรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล  
**พ.บ.  อาจารย  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตร
โรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล  
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล  



  

ภาวะหลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) เปนหลักแตเชื่อวาเกิดจาก vasculopathy รวมท้ัง 
autoantibodies ตอเนื้อสมอง และ coagulopathy จาก antiphospholipid antibodies 
 การจัดแบงอาการของ neuropsychiatric แบงตาม ACR research committeeในป ค.ศ. 
19994 ออกไดเปน 
Central       Peripheral 
Aseptic meningitis     Guillain Barre´ syndrome 
Cerebrovascular disease     Autonomic neuropathy 
Demyelinating syndrome     Mononeuropathy 
Headache      Myasthenia gravis 
Movement disorder     Cranial neuropathy 
Myelopathy      Plexopathy 
Seizure disorders     Polyneuropathy 
Acute confusional state 
Anxiety disorder 
Cognitive dysfunction 
Mood disorder 
Psychosis 
 
โดยอาการแสดงที่พบบอย 4 อันดับแรกในการศึกษาตางๆ แสดงดังตาราง 
 
 Ainiala 

(2001) 
(N=46)5 

Brey  
(2002) 

(N=128)6 

Sanna 
(2003) 

(N=323)7 

Sibbitt 
(2002) 
(N=75)8 

Mok 
(2006) 

(N=282)9 

Kasitanon 
(2002) 

(N=91)10 

Cognitive dysfunction 80% 69%  55% 3.5%  
Headache 54% 57% 24 % 72% 2.8%  
Mood disorder  40%  57% 3.5%  
Cerebrovascular disease 15%  18%  7.4% 2% 
Seizures   8% 51% 6% 54.1% 
Polyneuropathy/   Cranial 
 neuropathy 

28%    2.4% 5.1% 

Anxiety  24%   1.1%  
Acute confusional state     3.5% 11.2% 
Transverse myelitis     2.1% 6.1% 
Psychosis   8%  5.3% 13.3% 

 
 

 



  

การใหการวินิจฉัยและวนิิจฉัยแยกโรคตามอาการแสดงตางๆของ NPSLE 
(ดัดแปลงจาก case definitions (Appendix A) for Neuropsychiatric SLE syndromes ใน 
Arthritis and Rheumatism 1999) 
 1.  Aseptic meningitis 
 ประกอบไปดวยอาการดังนี้ 

-  ไข 
- ปวดศีรษะ 
- meningeal irritation รวมกับตรวจพบเซลลจากน้ําไขสันหลัง ไมพบเชื้อจากการเพาะเชื้อ 
เชื่อกันวาสาเหตุนาจะเปนจากสะสมของ  immune complexes ใน choroid plexus  

 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบไปดวยอาการท้ังหมดดังตอไปนี้ 

 1.  ปวดศีรษะแบบเฉียบพลันหรือกึ่งเฉียบพลัน รวมกับมีอาการกลัวแสง คอแข็ง และไข  
 2.  มีอาการแสดงของ meningeal irritation  
 3. มีความผิดปกติของน้ําไขสันหลัง (พบเซลลซึ่งสวนใหญเปน lymphocyte, โปรตีนสูง

เล็กนอย) 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
 อาการอักเสบของระบบประสาทสวนกลางหรือเย่ือหุมสมอง อันเนื่องมาจาก 

• ภาวะติดเชื้อ ไดแก แบคทีเรีย, mycobacteria, ไวรัส, เชื้อรา, พยาธิ  
• เลือดออกในชั้น subarachnoid (Subarachnoid hemorrhage)  
• โรคมะเร็ง (leukemia, lymphoma หรือ มะเร็งชนิดอ่ืนๆ) หรือ granulomatous disease 

(sarcoidosis)  
• ยา ไดแก NSAIDs (เชน ibuprofen, sulindac, diclofenac, naproxen), intravenous 

immunoglobulin, azathioprine เปนตน 
 2.  โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease)   
 สาเหตุ 
 1.  เลือดไหลเวียนไมเพียงพอของเสนเลือดแดง (arterial insufficiency) หรือ เสนเลือดแดง
อุดตัน (arterial occlusion) 
 2.  ภาวะอุดตันของหลอดเลือดดําในสมอง (venous occlusive disease) 
 3.  เสนโลหิตในสมองแตก (hemorrhage)  
 สวนใหญเปนความผิดปกติเฉพาะท่ี (focal deficits) แตอาจมีรอยโรคแบบกระจัดกระจาย 
(multifocal) ใน recurrent disease ซึ่งอาจเปนจาก Antiphospholipid antibodies, ล่ิมเลือด 
(emboli) จาก Libman-Sacks vegetations  หรือ หลอดเลือดอักเสบ (vasculitis)  
 เกณฑการวินิจฉัย 



  

 ตองมีอาการอยางนอย 1 อยางดังตอไปนี้รวมกับมีภาพรังสีวินิจฉัยท่ีอธิบายอาการแสดง
ดังกลาว 
 1. กลุมอาการของโรคหลอดเลือดสมอง (Stroke syndrome) มีอาการทางระบบประสาท
แบบเฉียบพลันเฉพาะที่ (acute focal neurologic deficit) ซึ่งนานเกินกวา 24 ชั่วโมง หรือนอยกวา 
24  ชั่วโมงถามีภาพเอกซเรยคอมพิวเตอร [Computed tomography (CT)] หรือภาพคล่ืน
แมเหล็กไฟฟา [Magnetic resonance imaging (MRI)] ซึ่งอธิบายอาการแสดงนั้นได  

 2.  Transient ischemic attack มีอาการทางระบบประสาทแบบเฉียบพลันเฉพาะที่ (acute 
focal neurologic deficit) ซึ่งหายเปนปกติภายใน 24 ชั่วโมง 

  3. รอยโรคกระจัดกระจายที่เปนแบบเรื้อรัง (Chronic multifocal disease) มีการเปล่ียน 
แปลงทางระบบประสาทที่เปนเพ่ิมขึ้นหรือเปนซ้ําๆ (recurrent or progressive neurologic 
deterioration) ซึ่งเกิดจากโรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease)  

  4.  เลือดออกในช้ัน subarachnoid และในเนื้อสมอง (intracranial hemorrhage) วินิจฉัยได
จากลักษณะของน้ําไขสันหลังท่ี พบใน MRI/CT  

  5. โพรงหลอดเลือดดําในสมองอุดตัน (Sinus thrombosis) มีความผิดปกติทางระบบ
ประสาทแบบเฉียบพลันเฉพาะท่ี (Acute, focal neurologic deficit) รวมกับมีความดันท่ีสูงขึ้นใน
โพรงสมอง  
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ภาวะติดเชื้อรวมกับมีรอยโรคในเนื้อสมอง  (space occupying lesions)  
• เนื้องอกในสมอง   
• อาการบาดเจ็บทางสมองจากอุบัติเหตุ (Trauma)  
• ความผิดปกติของหลอดเลือดในสมอง (Vascular malformation)  
• ภาวะน้ําตาลในเลือดตํ่า (Hypoglycemia)  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• เบาหวาน (Diabetes mellitus)  
• ภาวะไขมันในเลือดสูง (Dyslipidemia)  
• โรคหลอดเลือดแข็งตัว (Atherosclerotic vascular disease)  
• ภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะจากหวัใจหองบน (Atrial fibrillation)  
• โรคล้ินหัวใจ (Valvular heart disease)  
• ผนังหัวใจหองบนรั่ว (Atrial septal defect)  
• ภาวะเลือดแข็งตัวงายกวาปกติ (Hypercoagulability state)  
• กลุมอาการ Antiphospholipid  
• ความดันโลหิตสูง (Hypertension)  
• บุหรี่ (Smoking)  
• การใชสารเสพติดโคเคน (cocaine) หรือแอมเฟตตามีน(amphetamine)  

 



  

 3. กลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelinating  
Syndrome) 
 ภาวะท่ีมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (myelin) ในเนื้อสมองหรือไขสันหลังท่ี
เกิดขึ้นแบบเฉียบพลันหรือกลับเปนซ้ํา (Acute or relapsing demyelinating encephalomyelitis)  
รวมกับรอยโรคในระบบประสาทตั้งแต 2 ตําแหนงซึ่งเกิดในเวลาที่หางกัน 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการตั้งแต 2 อยางดังตอไปนี้ ซึ่งอาการแตละอยางเกิดขึ้นในชวงเวลาที่หางกันหรือมี
อาการ 1 อยางซึ่งเกิดขึ้นอยางนอย 2 คร้ังขึ้นไป 

 1. มีรองรอยของการทําลายของเนื้อสมองสวน white matter ภายในระบบประสาทสวน 
กลางหลายตําแหนง ซึ่งทําใหเกิดแขนหรือขาต้ังแตขางใดขางหน่ึงขึ้นไปออนแรงรวมกับมีการสูญเสีย
ระบบประสาทรับความรูสึก (sensory loss)  

 2.  ความผิดปกติของเนื้อไขสันหลังท้ังหมดในระดับตางๆ กัน* (Transverse myelopathy)  
 3.  ความผิดปกติของเสนประสาทตาคูท่ี 2*  (Optic neuropathy)  
 4. มองเห็นภาพซอน ซึ่งเกิดจากความผิดปกติของเสนประสาทควบคุมกลามเนื้อลูกตาแต

ละเสน (isolated nerve palsies) หรือจากความผิดปกติตรงระดับของเสนประสาทที่อยูระหวาง
นิวเคลียสของเสนประสาทซึ่งควบคุมกลามเนื้อลูกตา (internuclear ophthalmoplegia)  

 5.  รอยโรคในกานสมองรวมกับอาการเวียนศีรษะ อาเจียน เดินเซ พูดไมชัด กลืนลําบาก  
 6.  ความผิดปกติของเสนประสาทสมองคูอ่ืนๆ*  

*สามารถเกิดแยกตางหากได ซึ่งจะไดกลาวแยกตอไป ถาผูปวยมีอาการท่ีเขาไดกับเกณฑการ
วินิจฉัยในกลุมอาการแตละอยางนั้นรวมกับกลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเย่ือหุมเสนประสาท 
(Demyelinating Syndrome) กค็วรระบุวาผูปวยมีอาการของทั้ง 2 กลุมอาการ 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ภาวะติดเชื้อ เชน วัณโรค, ไวรัส HTLV-I, ไวรัส HIV, ไวรัส CMV, Borrelia, 
Whipple’sdisease ท่ีมีอาการทางระบบประสาทสวนกลาง, progressive multifocal-leuko-
encephalopathy, ซิฟลิส  

• การขาดวิตามิน B12   
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• รอยโรคในเนื้อสมอง เชน เนื้องอก, ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงและดําในสมอง 
(arteriovenous malformation)  

• โรคทางพันธุกรรมบางชนิด เชน hereditary spastic paraplegia, ataxia และ 
leukodystrophies  

• Sarcoid  Behçet’s disease รวมท้ังภาวะหลอดเลือดอักเสบจากสาเหตุอ่ืนๆ  
• Multiple sclerosis  

 4.  อาการปวดศีรษะ (Headache)  ประกอบไปดวยกลุมอาการตางๆ ดังนี้ 



  

 4.1  ไมเกรน (Migraine)   แบงเปน 
a)  ไมเกรนท่ีไมมีอาการนํา (Migraine without aura) มีอาการปวดศีรษะเปนๆหายๆ 

ซึ่งมีจะเกิดอาการต้ังแต 4-72 ชั่วโมงโดยจะมีอาการปวดศีรษะตุบๆขางเดียว  มักถูกกระตุนโดย
กิจกรรมประจําวันของผูปวย และมีอาการคล่ืนไส อาเจียน กลัวแสงหรือเสียง ท้ังนี้ตองมีอาการ
ดังกลาวอยางนอย 5 ครั้งขึ้นไป 

b)  ไมเกรนท่ีมีอาการนํา (Migraine with aura) มีอาการทางระบบประสาทซึ่งเกิดจาก
เนื้อสมองสวนหนา (cerebral cortex) หรือกานสมอง (brain stem) เชน เห็นแสงวูบวาบ ชาหรือออน
แรงครึ่งซีก พูดไมชัด เปนตน โดยมีอาการเปนๆหายๆและคอยๆเปนมากขึ้นภายใน 5-20 นาที และ
เกิดอยูนานไมเกิน 1 ชั่วโมง  สวนอาการปวดศีรษะ คล่ืนไส อาเจียน และ/หรือ กลัวแสงจะเกิด
ตามมาและจะมอีาการอยูภายใน 4-72 ชั่วโมง  
 4.2 ปวดศีรษะแบบบีบรัด (Tension headache) เปน recurrent headaches ซึ่งเกิด
ภายในไมกี่นาทีจนถึงหลายวัน โดยมีอาการปวดบีบๆรัดๆท่ีศีรษะทั้ง 2 ขาง และไมเปนมากขึน้ตาม
กิจกรรมประจําวันของผูปวย  มักไมคอยมีอาการคล่ืนไสแตอาจมีอาการกลัวแสงหรือเสียงท้ังนี้ตองมี
อาการดังกลาวเกิดขึ้นอยางนอย 10 ครั้ง  
 4.3  ปวดศีรษะแบบเปนชุดๆ (Cluster headache)  มีอาการปวดศีรษะขางเดียวบริเวณ
ตา รอบเบาตา และ/หรือ ขมับ โดยปกติเปนอยูภายใน 15 นาที ถึง 3 ชั่วโมง มักเปนวันเวนวันแต
อาจมากถึง 8 ครั้งตอวัน อาการจะเกิดเปนชุดๆ กินเวลาตั้งแตหลายสับดาหจนถึงหลายเดือน 
จากนั้นอาการจะหายสนิทเปนเวลาหลายเดือนจนถึงหลายป โดยมักมีอาการรวมดวยอยางนอย 1 
อยางดังตอไปนี้  

- ตาแดง 
- น้ําตาไหล 
- คัดจมูก 
- น้ํามูกไหล 
- เหง่ืออกบริเวณหนาผากและใบหนา 
- มานตาเล็ก 
- หนังตาตก 
- หนังตาบวม 

 4.4  ปวดศีรษะจากความดันในกะโหลกสูงข้ึน (intracranial hypertension) หรือมีชื่อ
เรียกอยางอื่นเชน Pseudotumor cerebri, benign intracranial hypertension 
 ประกอบไปดวยอาการท้ังหมดดังนี้ 
 4.4.1  มีความดันในโพรงสมองสูงขึ้นตั้งแต 200 มิลลิเมตรน้ําโดยการวัดขณะทําการเจาะ
น้ําไขสันหลัง  
 4.4.2  ไมพบความผิดปกติทางระบบประสาท  ยกเวนจอประสาทตาบวม (Papilledema) 
และความผิดปกติของเสนประสาทสมองคูท่ี 6 (cranial nerve VI palsy)  



  

 4.4.3 ไมพบรอยโรคที่เปนกอนในสมองและโพรงน้ําในสมองขยายขนาดขึ้น (Ventricular 
enlargement) จากภาพเอกซเรยสมอง 

 4.4.4   โปรตีนจากน้ําไขสันหลังอยูในเกณฑปกติหรือตํ่า และปริมาณเม็ดเลือดขาวปกติ  
 4.4.5   ไมพบหลักฐานของโพรงหลอดเลือดดําในสมองอุดตัน (Venous sinus thrombosis)  

 4.5   ปวดศีรษะอยางรุนแรงแบบไมทราบสาเหตุ (Nonspecific intractable headache) 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• เย่ือหุมสมองอักเสบจากการติดเชื้อชนิด Aseptic meningitis รวมถึงสาเหตุท่ีเกิดจาก
ยารวมดวย  

• ความดันในโพรงสมองสูงขึ้น (Pseudotumor cerebri) จากยา อาทิเชน ยากิน
คุมกําเนิด, ยาซัลฟา เปนตน  

• ภาวะติดเชื้อในระบบประสาทสวนกลาง  
• เนื้องอกและรอยโรคในเนื้อสมองอื่นๆ  
• กลุมอาการความดันในโพรงสมองต่ํา (Low intracranial pressure)  
• อุบัติเหตุท่ีทําใหมีการกระทบกระเทือนทางสมอง 
• สาเหตุทางเมตาบอลิก เชน การไดรับพิษของกาซคารบอนมอนอกไซด  
• อาการชักหรือภาวะหลังชัก (Postictal state)  
• ภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด (Sepsis)  
• หลอดเลือดในสมองแตกหรืออุดตัน  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ความผิดปกติของเสนประสาทสมอง (Cranial neuropathies)  
• อาการปวดศีรษะจากความผิดปกติของตา หู โพรงไซนัส ฟน ขอกระดูก temporo-

mandibular หรือ กระดูกสันหลังระดับคอ 
 แมผูปวย SLE จะมีอาการปวดศีรษะไดจากสาเหตุตางๆ ดังกลาวขางตน แตจากการ 
ศึกษา11-12 ไมพบความแตกตางในดานความชุกของอาการปวดศีรษะในผูปวย SLE เทียบกับกลุม
ควบคุมซึ่งแข็งแรงดี  โดยอาการปวดศีรษะในผูปวย SLE สามารถมีอาการรุนแรงเปนตลอดทั้งวัน 
หรือเปนๆหายๆ รวมท้ังมีอาการแบบไมเกรนซึ่งอาจตอบสนองดีตอการรักษาหรือไมก็ได การใหการ
วินิจฉัยวาอาการปวดศีรษะนั้นเปนจาก SLE หรือไมควรมองหาสาเหตุอ่ืน (Secondary causes) ท่ี
ทําใหเกิดอาการปวดศีรษะไดเชนกัน อาทิเชน ภาวะติดเชื้อจากฝในสมอง หรือเย่ือหุมสมองอักเสบ  
aseptic meningitisจากยาตางๆ ดังไดกลาวไปแลวขางตน ความดันโลหิตสูง เลือดออกใตชั้น dura 
(Subdural hematoma)  หรือโพรงไซนัสอักเสบ  เปนตน 

 พยาธิกําเนิดของอาการปวดศีรษะในผูปวย SLE ยังไมทราบแนชัด แตอาจสัมพันธกับ 
cytokines ตางๆ ท่ีพบในผูปวย SLE และหลอดเลือดท่ีถูกทําลาย (Vascular injury)13  นอกจากนี้
ภาวะสมองขาดเลือดท่ีเปนแบบกระจัดกระจาย (multifocal cerebral infarcts) และการท่ีมีเซลล 
microglia อยูรอบๆ หลอดเลือด (perivascular microgliosis) อันเนื่องจากมีการทําลายเนื้อสมอง ซึ่ง



  

ทําใหมีอาการปวดศีรษะก็อาจเกี่ยวของกับ antiphospholipid antibodies14  แตอยางไรก็ตามยังไมมี
กลไกใดท่ีอธิบายอาการปวดศีรษะที่เกิดจาก SLE ไดอยางชัดเจน 
 ผูปวย SLE มักมีความวิตกกังวลและซึมเศรามากกวาคนท่ัวไปซึ่งนํามาสูอาการปวดศีรษะ
แบบบีบรัด (Tension headache) ได  แตพบอาการปวดศีรษะไมเกรนที่มีอาการนําไดมากขึ้น15  ยัง
ไมมีการศึกษาใดท่ีสามารถแสดงถึงความสัมพันธระหวางอาการปวดศีรษะแบบตางๆกับความรุนแรง 
(activity)ของ SLE ได16 

 ในสวนของอาการปวดศีรษะจากความดันในกะโหลกสูงขึ้น (intracranial hypertension) 
หรือ pseudotumor cerbri ซึ่งพบไดนอยในผูปวย SLE กลับมีความสําคัญคอนขางมากกลาวคือ
มักจะมีพยาธิสภาพชัดเจน เชน ภาวะโพรงหลอดเลือดดําในสมองอุดตัน (cerebral venous sinus 
thrombosis) หรือความผิดปกติของหลอดเลือดเกี่ยวกับการดูดซึมน้ําไขสันหลัง (vascular 
permeability) ซึ่งอาจเกี่ยวกับภาวะภูมิคุมกันท่ีผิดปกติในSLE17  
 นอกจากนี้ยังมีรายงานถึงอาการปวดศีรษะแบบรุนแรง เปนอยูตลอดวันและไมตอบสนอง
ตอยาแกปวดหรือยานอนหลับ15  แตอาจตอบสนองตอ steroid หรือมีชื่อเรียกอีกอยางหน่ึงวา Lupus 
headache ซึ่งไมจัดอยูในกลุมอาการปวดศีรษะดังกลาวขางตน อยางไรก็ตามเนื่องจากยังมีปญหา
เรื่องการใหคําจํากัดความตลอดจนในรายงานตางๆ ก็มักมีผูปวยเด็กอยูสวนหนึ่งซึ่งมักไมคอยไดยา
นอนหลับในการรักษาอีกท้ังมีความผิดปกติของระบบประสาทสวนกลางรวมดวยจึงทําใหไมมีหลักฐาน
เพียงพอสําหรับการใหคําจํากัดความของ Lupus headache 
 5.  ความผิดปกติของการเคลื่อนไหว (Movement Disorder) ชนิด Chorea 
  เปนความผิดปกติทางการเคล่ือนไหวแบบกระตุกท่ีไมมีทิศทางแนนอนและควบคุมไมได 
ซึ่งอาจจะเกิดท่ีสวนหนึ่งสวนใดของรางกายก็ได  ความผิดปกติดังกลาวจะเกิดขึ้นเปนชวงส้ันๆ และ
ไมมีรูปแบบชัดเจน เนื่องจากไมสามารถตรวจพบรอยโรคที่เนื้อสมองสวน basal ganglia ไดจาก
ภาพรังสี ทําใหเชื่อวาอาการท่ีเกิดขึ้นนาจะเปนจากภูมิตานทานท่ีผิดปกติ (antibody-mediated)  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบดวยอาการทั้ง 2 อยางดังตอไปนี้ 
 1.  มีความผิดปกติของการเคล่ือนไหวซึ่งตรวจพบได 
 2.  เปนความผดิปกติแบบไมมีทิศทางและแบบแผนแนนอน   
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• โรควิลสัน (Wilson’s disease)  
• โรคฮันติงตัน (Huntington’s disease) รวมท้ังโรคทางพันธุกรรมท่ีทําใหเกิดความ

ผิดปกติทางการเคล่ือนไหวอื่นๆ  
• ยา เชน ยารักษาอาการ psychosis (neuroleptics) ยากินคุมกําเนิด, ยากันชักกลุม 

phenytoin  ยา L-dopa  calcium channel blockers เปนตน 
 
 
 



  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• โรคหลอดเลือดสมอง (Stroke) รวมท้ังหลอดเลือดสมองท่ีผิดปกติ (Vascular malfor-

mation)  
• ภาวะะขาดออกซิเจน (Hypoxia) 
• เนื้องอกสมอง  
• ความผิดปกติของการเคล่ือนไหวซึ่งเกิดขณะตั้งครรภ (Chorea gravidarum)  
• ความผิดปกติของการเคล่ือนไหวซึ่งเกิดจากไขรูมาติก (Sydenham’s chorea)  
• กลุมอาการ Antiphospholipid  

 6.  ความผิดปกติของไขสันหลัง (Myelopathy) 
 มีอาการของขา 2 ขางออนแรงซึ่งเกิดขึ้นอยางรวดเร็ว และ/หรือการสูญเสียระบบประสาท
รับความรูสึกซึ่งสามารถอธิบายดวยความผิดปกติในไขสันหลัง โดยอาจมีความผิดปกติของกลามเนื้อ
หูรูดรวมดวย (sphincter involvement) โดยพบวาภาวะหลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) และกลุม
อาการ Antiphospholipid มีบทบาทสําคัญในการทําใหเกิดอาการของไขสันหลัง 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการดังตอไปนี้อยางนอย 1 อยางซึ่งเกิดขึ้นอยางรวดเร็วภายในเวลาเปนชั่วโมงหรือ
หลายวัน 

 1. ขา 2 ขางออนแรง บางครั้งอาจรวมไปถึงแขน 2 ขาง ซึ่งในบางกรณีอาการอาจไม
สมมาตรกัน 

 2. มีการสูญเสียระบบประสาทรับความรูสึกซึ่งเกิดจากไขสันหลัง และ/หรือ ความผิดปกติ
ของการทํางานของกลามเนื้อหูรูดของระบบทางเดินปสสาวะลําไส  
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• รอยโรคท่ีมีลักษณะเปนกอนซึ่งกดการทํางานของไขสันหลัง เชน หมอนรองกระดูก
เคล่ือน (prolapsed disc) เนื้องอก  เสนเลือดแตก ฝ หรือหลอดเลือดท่ีผิดปกติในไขสันหลังแตก 
(ruptured spinal arteriovenous malformation) 

• กลุมอาการ Cauda equina  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• กลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelinating Syndrome)  
• ภาวะติดเชื้อ เชน ไวรัส herpes zoster  ไวรัส HIV  ไวรัสCMV เปนตน 
• กลุมอาการ Antiphospholipid  

 7.  ภาวะชัก (Seizures and Seizure Disorders)   
 7.1  อาการชักท่ีเปนท้ังตัว (Primary generalized seizures) แบงออกเปน 

- มีอาการท้ังเกร็งและกระตุกท้ังตัว (grand mal) หรือมีอยางใดอยางหน่ึง  
- ชักแบบตัวออนปวกเปยก (Atonic หรือ astatic seizures)  
- ชักแบบเหมอลอย (Absence seizures หรือ petit mal) มักเปนขึ้นทันทีรวมกับหมด

สติ โดยอาจรวมกับมีอาการของความผิดปกติของการเคล่ือนไหวที่เกิดขึ้นแบบซ้ําๆ (automatism) 



  

เชน เคี้ยวปาก, กลืนน้ําลาย, ดูดน้ํา, แลบล้ิน, กระพริบตา, ถีบขาคลายปนจักรยาน, แกวงแขนไปมา   
หรือมีกลามเนื้อกระตุก (myoclonic jerks) หรือมีปสสาวะอุจจาระราด 
  - ชักแบบกลามเน้ือกระตุกเปนพักๆ (Myoclonic seizures)  
  7.2  อาการชักท่ีเปนบางสวน (Partial or focal seizures) ซึ่งแบงไดเปน 

- ชักแบบบางสวน (Simple partial seizure) มักไมมีอาการหมดสติ อาการแสดงขึ้นกับ
ตําแหนงในสมองท่ีเปนจุดกําเนิดของความผิดปกติของกระแสประสาท อาจเปนความผิดปกติของ
ระบบกลามเนื้อ (motor) ระบบประสาทรับความรูสึก (sensory) พูดไมได (aphasic) ระดับเชาวน
ปญญา (cognitive) อารมณและการรับรูท่ีผิดปกติ ความผิดปกติของเสนประสาทรับกล่ิน เปนตน  

- ชักบางสวนแตมีอาการของการสูญเสียระดับความรูตัว (Complex partial seizure)  
อาการแสดงคลาย simple partial seizure  แตมีการสูญเสียระดับความรูตัวรวมดวย (partial 
impairment of consciousness) 

- ชักบางสวนซึ่งนําไปสูอาการชักท่ีเปนท้ังตัว ซึ่งในบางคร้ังเกิดเร็วมากจนไมสามารถเห็น
อาการของอาการชักบางสวนได  

สาเหตุท่ีทําใหเกิดอาการชักในผูปวย SLE ยังไมทราบชัดเจน แตเชื่อวาสวนหนึ่งเกิดจาก
การสรางภูมิตานทานที่ผิดปกติชนิด antineuronal antibodies ดังจะไดกลาวตอไป 
 เกณฑการวินิจฉัย 

1.  มีผูเห็นอาการท่ีเชื่อถือได 
2.  มีความผิดปกติของคล่ืนไฟฟาสมอง (EEG) 

 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ภาวะเปนลมหมดสติแบบ Vasovagal syncope  
• ภาวะเปนลมหมดสติจากความผิดปกติของหัวใจ (Cardiac syncope)  
• โรคประสาทชนิดแกลงทํา (Hysteria)  
• ภาวะ Hyperventilation  
• ภาวะกลามเนื้อกระตุกเปนบางสวน (Tics)  
• ภาวะผิดปกติของการนอนหลับ (Narcolepsy and cataplexy)  
• การอักเสบของหูชั้นใน (Labyrinthitis)  
• ภาวะขาดเหลาหรือสารเสพติดบางชนิด (Alcohol and drug withdrawal)  
• การใชยาปฏิชีวนะบางชนิด เชน quinolones, imipenem เปนตน 
• เลือดออกในเยื่อบุสมอง (Subarachnoid hemorrhage)  
• การไดรับอุบัติเหตุทางสมอง 
• ภาวะน้ําตาลในเลือดตํ่า  
• ภาวะทางจิตบางชนิด เชน  กลุมอาการหวาดกลัวผิดปกติ (Panic attacks)  โรคแกลง

ทําชนิด conversion disorders หรือ malingering  
 
 



  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• กลุมอาการ Thrombotic-thrombocytopenic purpura (TTP)  
• โรคหลอดเลือดสมอง  
• ไมเกรน (Migraine)  
• ภาวะทางเมตาบอลิกบางอยาง เชน น้ําตาลในเลือดตํ่า ขาดออกซิเจน หรือ uremia เปน

ตน 
• เนื้องอกสมอง  
• การติดเชื้อของระบบประสาท 
• ความผิดปกติของสมองจากความดันโลหิตสูง (Hypertensive encephalopathy) 

 8.  ภาวะสับสนเฉียบพลัน (Delirium) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีการเปล่ียนแปลงของระดับความรูตัวหรือเกิดรวมกับความสนใจ (attention) ท่ีลดลง และ/
หรือเกิดรวมกับการเปล่ียนแปลงอยางนอย 1 อยางดังตอไปนี้ โดยเกิดขึ้นในชวงเวลาเปนหลาย
ชั่วโมงถึงหลายวันและมีอาการท่ีเปล่ียนแปลงสลับกับชวงท่ีมีอาการปกติในแตละวัน 
 1. การเปล่ียนแปลงของระดับเชาวนปญญา (cognitive function) ความผิดปกติของระดับ
ความจํา (memory) และการรับรูเวลา สถานท่ี (disorientation) ซึ่งเกดิขึ้นอยางเฉียบพลันหรือกึ่ง
เฉียบพลัน (Acute or subacute)  
 2. การเปล่ียนแปลงของพฤติกรรมและอารมณ ยกตัวอยางเชน กระสับกระสาย (restless-
ness)  การเคล่ือนไหวที่มากผิดปกติ (overactivity)  การเปล่ียนแปลงของชวงการนอนหลับและตื่น
รูตัว (sleep/wakefulness cycle) ภาวะวิตกกังวล (anxiety) หรือเฉยเมย (apathy) เปนตน 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• โรคทางจิตเวชอื่นๆซึ่งเกิดขึ้นโดยท่ีไมสัมพันธกับ SLE เชน ความผิดปกติทางอารมณ
ท้ังชนิดซึมเศรา และ mania   ภาวะวิตกกังวล หรือ โรคจิต (psychosis) 

• ความผิดปกติทางเมตาบอลิก เชน ภาวะน้ําตาล เกลือแร หรือความเขนขนของเลือด
ผิดปกติ 

• ยา เชน Beta-blockers  antihistamines  ยาตานภาวะซึมเศรา (antidepressants) ยา
กันชัก  NSAIDs 

• การติดเชื้อในระบบประสาทสวนกลาง 
• หลอดเลือดสมองอุดตันหรือแตก 
• โรคพารกินสัน (Parkinson’s disease)  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ภาวะเครียดท่ีสงผลกับจิตใจอยางรุนแรง (Marked psychological stress) 
• การไดรับ Corticosteroid   
• ภาวะ Thrombotic thrombocytopenic purpura/hemolytic uremic syndrome 

 



  

 9.  โรควิตกกังวล (Anxiety Disorder) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบไปดวยท้ัง 2 อยางดังตอไปนี้ 
 1. มีความวิตกกังวลที่เห็นไดอยางชัดเจนหรือมีความหวาดระแวง (panic disorder) หรือ
ภาวะย้ําคิดยํ้าทํา (obsessions or compulsions) 
 2.  ความผิดปกติดังกลาวสงผลกระทบตออาชีพการงานหรือสภาพทางสังคม 
*สวนใหญภาวะวิตกกังวลในผูปวย SLE มักเกิดจากการตอบสนองที่มีตอความเครียดในโรค SLE 
ไมไดเกิดจาก NPSLE โดยตรง 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• Adjustment disorder with anxiety (เปนการปรับตัวผิดปกติซึ่งแสดงออกเปนอาการ
วิตกกังวลตอความเครียด เชน การปวยดวยโรค SLE)  

• การใชยาบางชนิดซึ่งทําใหเกิดภาวะวิตกกังวล  
• ภาวะวิตกกังวลท่ีเกิดระหวางภาวะสับสนเฉียบพลัน (Delirium) ความผดิปกติดาน

อารมณ (mood disorder) หรือโรคจิต (psychosis) 
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• ความผิดปกติทางเมตาบอลิกเชน hyperthyroidism, pheochromocytoma  
• ภาวะเครียดท่ีสงผลกับจิตใจอยางรุนแรง (Marked psychosocial stress)  
• การใช corticosteroids 

 10.  ความผิดปกติดานเชาวนปญญา (Cognitive Dysfunction)  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 1. มีการเปล่ียนแปลงอยางนอย 1 อยางดังตอไปนี้จากการตรวจดวยการทดสอบทางจิต
ประสาท (Neuropsychological test) 

1.1 ความสนใจเบ้ืองตน (Simple attention)   
1.2 ความสนใจแบบซับซอน (Complex attention)   
1.3 ความจํา (Memory) เชน  learning and recall  
1.4 การกําหนดระยะดวยการใชสายตา (Visual-spatial processing)  
1.5 การใชภาษา (Language) เชน verbal fluency  
1.6 การใชเหตุผลและการแกปญหา (Reasoning/problem solving)  
1.7 การตอบสนองทางดานจิตใจ (Psychomotor speed)  
1.8 การใชความสามารถทางดานการบริหารจัดการ (Executive functions)  

 2.  มีการเปล่ียนแปลงของเชาวนปญญาอยางชัดเจนเมื่อเทียบกับของเดิม 
 3. การเปล่ียนแปลงดังกลาวมีผลกระทบตอการดําเนินชีวิตของผูปวยท้ังดานสังคม   การ 
ศึกษา และอาชีพ 
 
 



  

 
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• การใชสารเสพติด  
• ยาบางชนิด เชนsteroids หรือยานอนหลับเปนตน  
• มีประวัติเคยปวยดวยโรคความผิดปกติทางดานการเรียนรู (Learning disabilities)  
• มีประวัติไดรับอุบัติเหตุทางสมอง 
• ความผิดปกติทางจิตหรือระบบประสาทอื่นๆซึ่งสงผลตอระดับเชาวนปญญา  
• ความผิดปกติทางเมตาบอลิกโดยเฉพาะอยางย่ิงภาวะ uremia และ เบาหวาน  
• กลุมอาการ Antiphospholipid  
• ความเครียด ออนเพลีย หรือมีอาการปวด  

 
ชุดแบบทดสอบทางดานจิตประสาทซึ่งสามารถทําไดภายในเวลา 1 ชั่วโมงสําหรับผูปวย SLE 
ท่ีมีความผิดปกติดานเชาวนปญญา 
North American adult reading test (ใชในการประเมินระดับ IQ) 
Digit symbol substitution test 
Trail making test (Parts A and B) 
Stroop color and word test 
California verbal learning test (CVLT) 
Rey-Osterrieth complex figure test (with delayed recall) 
WAIS III Letter-number sequencing 
Controlled oral word association test (FAS) 
การเรียกชื่อสัตว (animal naming) 
Finger tapping 
(The American College of Rheumatology nomenclature and case definitions for neuropsychiatric lupus 
syndromes. Arthritis Rheum 1999;42:599-608) 

  
 
 
 
 
 
 
 
 



  

 
สาเหตุท่ีทําใหเกิดความผิดปกติดานเชาวนปญญานอกจาก SLE 

 

Causes Example 

พยาธิสภาพท่ีระบบประสาทสวนกลาง 
 
 
 
 

โรคหรือภาวะท่ีทําใหเกิดความผิดปกติได
หลายระบบ 
 
 
 

ยา 
 
 
 
 
  
 

ความผิดปกติทางดานจิตใจอ่ืนๆ 
 
 
 
 

ความผิดปกติทางเมตาบอลิก    
 
 
 
อาการปวดจากสาเหตุตางๆ 
อาการออนเพลีย (Fatigue) 
ความผิดปกติทางการนอนหลับ           
(Sleep disturbance) 

การขาดเลือด (Ischemia) 
อุบัติเหตุทางสมอง (Traumatic brain injury) 
เสนเลือดสมองแตก 
โรคพารกินสัน (Parkinson’s disease)  
 

ความดันโลหิตสูง 
Hyperthyroidism 
Hypothyroidism 
ไข 
 

Beta blockers 
Antihistamines 
ยาตานเศรา (Antidepressants) 
ยากันชัก 
ยาตานอักเสบท่ีไมใช steroid (Non-steroidal 
anti-inflammatory drugs)  
 

ภาวะ Mania 
ภาวะซึมเศรา (Depression) 
ความวิตกกังวล (Anxiety) 
โรคจิต (Psychosis)  
 

Hyper- หรือ hypocalcemia 
Hyper- หรือ hyponatremia 
Uremia  
Hypoxemia 



  

(Hanly JG, Harrison MJ. Management of neuropsychiatric lupus. Best Practice & Research Clin 
Rheumtology 2005;19:807)  

รายละเอียดของแบบทดสอบทางจิตประสาทที่ใชทดสอบแยกตามขอบเขตของเชาวนปญญา 
(Cognitive domains) 

  
 11.  ความผิดปกติทางอารมณ (Mood Disorders) 
 มีการเปล่ียนแปลงทางอารมณท่ีชัดเจน และเปนอยูนานโดยการเปล่ียนแปลงดังกลาว
ประกอบไปดวย  

• อารมณซึมเศราหรือมีความสนใจหรือพึงพอใจในกิจกรรมประจาํวันท่ีลดลงอยาง
ชัดเจน หรือ  

• อารมณท่ีรูสึกสนุกเพ่ิมมากขึ้น มีอาการฉุนเฉียว ขี้หงุดหงิด  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 1.  ชวงท่ีมีอาการคลายมีอารมณซึมเศรา (Major depressive-like episode)  
 มีชวงท่ีมีอารมณซึมเศราอยางนอย 1 ครั้งรวมกับอาการอยางนอย 5 ขอในขอ C (โดยตอง
มีขอ A และ/หรือ B  เปนเวลาติดตอกัน 2 สัปดาห) 

 A. อารมณซึมเศราเกือบตลอดท้ังวันโดยการสังเกตหรือจากคําบอกเลาของผูปวย 
 B. มคีวามสนใจหรือพึงพอใจในกิจกรรมท่ีทําอยูเปนประจําลดลงอยางชัดเจน โดยอาการจะ

เปนอยูเกือบตลอดท้ังวันท้ังนี้โดยการสังเกตหรือจากคําบอกเลาของผูปวย 
 C. - น้ําหนักลดอยางชัดเจนโดยปราศจากการควบคุมอาหาร (>5% ของน้ําหนักตัวเดิมใน 

1 เดือน)  
      - นอนไมหลับหรือนอนมากผิดปกติรวมกับมีอาการกระสับกระสายหรือการตอบสนองที่

ชาลง (Psychomotor retardation)   
            - ออนเพลีย  
            - รูสึกส้ินหวังหรือรูสึกผิดในส่ิงท่ีทํามากเกินพอดี  
      - ความสามารถในการคิดหรือมสีมาธิจดจอตอส่ิงท่ีทําหรือการตัดสินใจลดลง  



  

            - มีความคิดอยากตายหรือฆาตัวตายท้ังโดยตั้งใจและไมต้ังใจ  
 
 2. ความผิดปกติดานอารมณรวมกับอารมณซึมเศรา (Mood disorder with depressive 
features) 
 ตองประกอบไปดวยทุกขอดังนี้ 

  A. ความผิดปกติของอารมณท่ีชัดเจนและเปนอยูนาน โดยมีอารมณซึมเศราเดนหรือมี
ความสนใจตอกิจกรรมตางๆในชีวิตประจําวันท่ีลดลง 

 B. มีอาการท่ีเขาไมไดท้ังหมดกับเกณฑการวินิจฉัยสําหรับ major depressive-like episode  
 3. ความผิดปกติดานอารมณรวมกับอารมณท่ีรูสึกสนุกเพ่ิมขึ้น (Mood disorder with manic 
features) 
 มีความผิดปกติของอารมณท่ีชัดเจนและเปนอยูนาน โดยมีอาการของอารมณท่ีสนุก 
ฉุนเฉียว หรือหงุดหงิดงายท่ีเดนชัดขึ้น 
 4. Mood disorder with mixed features 
 มีความผิดปกติของอารมณท่ีชัดเจนและเปนอยูนาน โดยมีอาการของทั้งซึมเศราและ
อารมณสนุก (mania) พอๆ กัน 
**ท้ังนี้อาการของความผิดปกติทางอารมณท่ีกลาวมาท้ังหมดตองทําใหเกิดผลกระทบตออาชีพการ
งานและสภาพทางสังคม 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ความผิดปกติทางจิตใจอ่ืนๆท่ีไมทราบสาเหตุ (Primary mental disorders)  
• การใชสารเสพติดท่ีทําใหมีความผิดปกติทางอารมณ  
• ความผิดปกติทางดานการปรับตัวท่ีเกิดรวมกับอารมณซึมเศรา (Adjustment disorder 

with depressed mood)  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• ภาวะเครียดท่ีสงผลกับจิตใจอยางรุนแรง (Marked psychosocial stress)  
• การใช Corticosteroids  

 12.  โรคจิต (Psychosis) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ประกอบไปดวยการเปล่ียนแปลงทั้งหมดดังนี้ 
 A. มีอยางนอย 1 ขอ ดังนี้ 

 1. การรับรูท่ีผิดปกติ (Delusions)  
 2. ภาวะจิตหลอน (Hallucinations)  

 B. การเปล่ียนแปลงนั้นสงผลกระทบตอหนาท่ีการงานและสภาพทางสังคม 
 C. การเปล่ียนแปลงนั้นไมไดเกิดขึ้นในชวงท่ีผูปวยกําลังมีภาวะสับสนเฉียบพลัน (delirium) 
 D. การเปล่ียนแปลงนั้นไมไดเกิดขึ้นระหวางท่ีมีความผิดปกติทางจิตอื่นๆ เชน อารมณสนุก 
(mania)  อารมณซึมเศรา (depression) เปนตน 



  

 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ความผิดปกติทางดานจิตใจอ่ืนๆท่ีไมทราบสาเหตุ (Primary psychotic disorder) ซึ่ง

ไมไดเกิดจาก SLE เชน โรคจิตเภท (schizophrenia) 
• การใชสารเสพติดหรือยาบางชนิด เชน ยาตานอักเสบท่ีไมใชsteroid (NSAIDs)  ยา

ตานมาเลเรีย 
• การตอบสนองทางจิตใจท่ีสัมพันธกับ SLE เชน อาการทางจิตท่ีเกิดขึ้นอยางเฉียบพลัน 

(brief reactive psychosis)  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• ความเครียดอยางรุนแรง (Marked psychosocial stress)  
• การใช Corticosteroids  

 13.  กลุมอาการอักเสบของรากประสาทสวนปลายอยางเฉียบพลัยน  
[Acute Inflammatory Demyelinating Polyradiculoneuropathy (Guillain-Barré Syndrome)]  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 1. อาการแสดง 
 - มีอาการท่ีเกิดจากพยาธิสภาพท่ีรากประสาทสวนปลายหลายๆเสนซึ่งคอยๆเปนเพ่ิมขึ้น 
โดยปกติมักจะเริ่มจากปลายเทาขึ้นมาและมักเกิดกับเสนประสาทส่ังการ (motor) เปนสวนใหญ  
ท้ังนี้กลุมอาการดังกลาวจะตองเกิดขึ้นในชวงเวลาไมเกิน 21 วัน  
 -  มีการลดลงหรือหายไปของ Reflex  
 -  อาการเปนแบบสมมาตรซึ่งอาจรวมไปถึงลําตัวดวยทําใหเกิดระบบหายใจลมเหลว  
 2. การตรวดน้ําไขสันหลัง พบมีโปรตีนสูงขึ้นโดยไมมีเซลล 
 3. มีความผิดปกติจากการตรวจเสนประสาท  (nerve conduction study) โดยความ
ผิดปกติท่ีพบควรพบอยางนอย 1 อยางในเสนประสาท 3 เสน  
 ความผิดปกติท่ีพบไดจากการตรวจเสนประสาทคือ  

 1. การนํากระแสประสาทซึ่งถูกขวางไว (Conduction block) โดยความสูง (amplitude) 
ของกระแสประสาท (action potential) มีขนาดเตี้ยลง  

 2. F waves หายไปหรือยืดออก  
 3. ความเร็วในการนํากระแสประสาทที่ชาลง 
 4. มีระยะท่ียืดออกของ distal latencies  

 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ความผิดปกติท่ีไขสันหลังแบบเฉียบพลัน เชนจากอุบัติเหตุ เปนตน 
• การไดรับพิษจาก Botulism 
• โรค Poliomyelitis และการติดเชื้อท่ีไขสันหลังอื่นๆ  
• Myasthenia gravis  

 14.  ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติ (Autonomic Disorder) 



  

 ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติรวมกับมีความดันโลหิตท่ีเปล่ียนแปลงในขณะ
เปล่ียนทา (orthostatic hypotension)  ความผิดปกติของการควบคุมหูรูดท่ีใชควบคุมระหวางการ
แข็งตัวและการหล่ังน้ําอสุจิ (sphincteric erectile/ejaculatory dysfunction) เหง่ือออกนอยลง 
(anhidrosis) ขี้รอน (heat intolerance)  ทองผูก 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการและมีการตอบสนองจากการทดสอบที่ผิดปกติไป 
 คาการทดสอบท่ีปกติประกอบไปดวย 

• มีความดันโลหิตในทายืนหรือจากการตรวจ tilt table ลดลงไมเกิน 30/15 mm Hg  
• อัตราการเปล่ียนแปลงการเตนของหัวใจเมื่อลุกยืนเพ่ิมขึ้น 11-29 ครั้งตอนาที  
• การเปล่ียนแปลงของอัตราการเตนของหัวใจ (โดยดูจาก R-R interval) ในขณะสูด

หายใจเขาและออก โดยมีผลตางระหวางคาท่ีมากท่ีสุดกับ นอยท่ีสุด ≥15 ครั้งตอนาที.; E:I ratio 
≥1.2 ( E:I ratio = อัตราสวนระหวางอัตราการเตนของหัวใจระหวางหายใจออกตอหายใจเขา) 

• อัตราสวนของอัตราการเตนของหัวใจโดยดูจาก RR interval หลังทําเทียบกับขณะทํา 
Valsalva maneuver  (Valsalva ratio) ≥1.4 [Valsalva maneuver คือการเปาลมผานทอขณะท่ีตอ
กับเคร่ืองวัดความดันโลหิดใหมีความดันอยูในชวง  40-50 mmHg เปนเวลา 15 วินาที] 

• มีเหง่ือออกท่ัวท้ังตัวและแขนขาทั้ง 2 ขางจากการทดสอบการหล่ังเหง่ือ 
สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโมมัติท่ีเกิดรวมกับ Lambert-Eaton syndrome  
• การใชยาโดยเฉพาะยาตานเศรากลุม tricyclic antidepressants  
• การไดรับพิษจาก organophosphates  
• กลุมอาการ Shy-Drager syndrome  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ความผิดปกติของระบบประสาทจากเบาหวาน (Diabetic neuropathy)  
• ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติ (Autonomic failure) ซึ่งเกิดในผูสูงอายุ 

 15. พยาธิสภาพท่ีปลายเสนประสาท [Mononeuropathy (single/multiplex)] 
 ทําใหเกิดอาการออนแรงหรือการรับความรูสึกท่ีเสียไปอันเนื่องจากการนํากระแสประสาทที่
ถูกขัดขวาง (conduction block)  ของเสนประสาทส่ังการ (motor nerve fibers) หรือการสูญเสีย
เสนประสาท (axonal loss) 
 เกณฑการวินิจฉัย 

1. มีอาการแสดงของระบบประสาทส่ังการหรือเสนประสาทรับความรูสึกของเสนประสาท
สวนปลาย (peripheral nerve)และ/หรือ  

2. ความผิดปกติของการตรวจเสนประสาทดวยไฟฟา (Nerve conduction studies)หรือ
การตรวจกลามเน้ือดวยไฟฟา (EMG)  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• พยาธิสภาพท่ีเสนประสาทสวนปลายจากเบาหวาน (Diabetic neuropathy) 



  

• การทําลายเสนประสาทจากอุบัติเหตุ  การฉายแสง มะเร็ง หรือ sarcoidosis  
• การติดเชื้อ เชน Lyme, HIV, herpes เปนตน 
• กลุมอาการหลอดเลือดอักเสบซึ่งเกิดจาก polyarteritis nodosa, Wegener’s 

granulomatosis, cryoglobulinemia, rheumatoid arthritis, Sjögren’s syndrome เปนตน 
 16.  โรค Myasthenia Gravis 
 เปนความผิดปกติของการสงสัญญาณประสาทบริเวณกลามเนื้อซึ่งเกิดจากความผิดปกติใน
การสรางภูมิคุมกัน (autoimmune disorder) ตอ acetylcholine receptors  ทําใหมีอาการออนแรง
เปนๆหายๆและมีการออนแรงหลังจากใชงาน (fatigability) ของกลามเนื้อท่ีถูกควบคุมโดย
เสนประสาทสมอง (bulbar) และกลามเนื้อลายอ่ืนๆ (voluntary muscles) โดยที่ reflexes ระบบ
ประสาทรับความรูสึกตลอดจนการทํางานของระบบประสาทอื่นๆอยูในเกณฑปกติ   
 เกณฑการวินิจฉัย  
 1. อาการและอาการแสดง ประกอบไปดวยอาการตางๆดังตอไปนี้อยางนอย 1 อยาง 

-  มองเห็นภาพซอน หนังตาตก พูดไมชัด กลามเนื้อท่ีใชในการเคี้ยวออนแรง กลืนลําบาก 
กลามเนื้อสวนอื่นๆออนแรงโดยที่ reflexes ปกติ  บางครั้งอาจพบกลามเน้ือท่ีใชในการกมและเงยคอ 
รวมถึงกลามเนื้อท่ีลําตัวออนแรง  

-  อาการออนแรงเปนมากขึ้นระหวางการออกกําลังและการใชงานซ้ําๆซึ่งจะดีขึ้นเมื่อไดพัก 
- อาการออนแรงจะดีขึ้นอยางชัดเจนเมื่อไดยา anticholinesterase drug (edrophonium 

หรือ neostigmine) 
รวมกับการตรวจพบอยางใดอยางหน่ึงหรือมากกวาดังน้ี 
 2. พบความผิดปกติจากการตรวจกลามเนื้อดวยไฟฟา (Electromyography)     และการ
กระตุนเสนประสาทซ้ําๆ (repetitive nerve stimulation) ของเสนประสาทสวนปลาย กลาวคือมีการ
ตอบสนองที่ลดลงของ repetitive stimulation ท่ีอัตรา 2 Hz ซึ่งสามารถแกไขไดโดย edrophonium 
หรือ neostigmine  นอกจากนี้การตรวจเสนใยประสาทเดี่ยว (Single fiber studies) พบวามี 
increased jitter (ความผิดปกติของการนํากระแสประสาทในเสนใยกลามเน้ือท่ีใช motor unit 
เดียวกัน) 
 3. พบ Antibodies ตอ Acetylcholine Receptors 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• Congenital myasthenic syndrome 
• อาการออนแรงจากการใช Steroid  
• การอักเสบของกลามเนื้อชนิดไมทราบสาเหตุ (Inflammatory myopathy) 
• Motor neuron disease  
• Multiple sclerosis 
• Variants of Guillain-Barré syndrome เชน Miller-Fisher syndrome  
• พิษจาก Organophosphate, botulism, แมงมุมแมหมายดํา (black widow spider) 
• กลุมอาการ Eaton-Lambert syndrome  



  

• โรคหลอดเลือดสมอง  
• ยา เชน neuromuscular blocking agents, aminoglycosides, penicillamine, 

antimalarial drugs, colistin, streptomycin, polymyxin B, tetracycline เปนตน  
• ความผิดปกติของสมดุลเกลือแร เชน hypokalemia, hypophosphatemia  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• Pure red cell aplasia  
• Hyperthyroidism  
• เนื้องอกของตอมไทมัส (Thymoma)   

 17.  ความผิดปกติของเสนประสาทสมอง (Cranial Neuropathy) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการแสดงของเสนประสาทสมองที่มีพยาธิสภาพ 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• กะโหลกศีรษะแตก  
• เนื้องอกตางๆ เชน meningioma, carcinomatous meningitis หรือ หลอดเลือดแดงโปง

พองในสมอง (Aneurysm)  
• การติดเชื้อ เชน herpes zoster, neuroborreliosis, syphilis, mucormycosis  
• กลุมอาการ Miller Fisher   

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ภาวะขาดวิตามิน B1  
• เบาหวาน  
• Multiple sclerosis  
• Giant cell arteritis 
• โรคหลอดเลือดสมองที่บริเวณกานสมอง (brainstem stroke)  
• Sarcoidosis  

 18.  ความผิดปกติของกลุมเสนประสาท (Plexopathy) 
 ความผิดปกติของกลุมเสนประสาทบริเวณลําคอ (Brachial plexus) หรือ บริเวณสะโพก 
(Lumbosacral plexus) ซึ่งทําใหมีกลามเนื้อออนแรง การสูญเสียระบบประสาทรับความรูสึก และ/
หรือ การเปล่ียนแปลงของ reflex  ซึ่งความผิดปกติดังกลาวไมสามารถอธิบายดวยพยาธิสภาพของ
เสนประสาทเพียงเสนเดียวได 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบดวยสวนตางๆ ท้ังหมดดังนี้ 
 A.  อาการและอาการแสดง 

 1. กลุมเสนประสาทบริเวณคอ (Brachial plexus) ปวดไหล  กลามเนื้อออนแรง การ
สูญเสียระบบประสาทรับความรูสึก และ/หรือ ความผิดปกติของ reflex ท่ีตนแขน หรือ  



  

 2. กลุมเสนประสาทบริเวณสะโพก (Lumbosacral plexus): ปวดตนขา กลามเนื้อออน
แรง การสูญเสียระบบประสาทรับความรูสึก และ/หรือ ความผิดปกติของ reflex ท่ีขา  
 B. ตรวจพบความผิดปกติจากการตรวจกลามเน้ือดวยไฟฟา (EMG)   หรือการตรวจเสน 
ประสาทดวยไฟฟา (NCS) กลาวคือ 

- EMG ตรวจพบความผิดปกติของเสนประสาทมากกวา 1 เสนโดยไมพบความผิดปกติของ
เสนประสาท่ีเล้ียงกลามเนื้อรอบๆกระดูกสันหลัง (paraspinal muscles) 

- NCS มีความสูงของกระแสประสาท (Amplitude) ของระบบประสาทสั่งการ (motor) หรือ
ระบบประสาทรับความรูสึก (sensory) ท่ีลดลงหรือหายไป 
 C. ไมพบความผิดปกติจากการสงตรวจคล่ืนแมเหล็ก (MRI)   หรือเอกซเรยคอมพิวเตอร 
(CT scan)  หรือการฉีดสารทึบแสงเขาทางไขสันหลัง (myelogram) ท้ังนี้เพ่ือแยกพยาธิสภาพ
บริเวณไขสันหลังออกไปกอน 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ภาวะเสนประสาทถูกทําลายจากอุบัติเหตุ การถูกกดทับ เนื้องอก หลอดเลือดโปงพอง 
(aneurysm) หรอืถูกฉายแสง 

• ภาวะกระดูกซี่โครงเกินบริเวณลําคอ (Cervical rib) 
• ภาวะ thoracic outlet syndrome  
• กลุมเสนประสาทอักเสบ (Plexus neuritis)  
• การเสพเฮโรอีน  
• การติดเชื้อ เชน Lyme disease, herpes zoster  โรคเรื้อน  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• เบาหวาน  
• หลอดเลือดอักเสบจาก Polyarteritis nodosa หรือจากสาเหตุอ่ืนๆ  
• Sarcoidosis 

 19.  ความผิดปกติของปลายประสาทหลายเสน (Polyneuropathy) 
 เกณฑการวินิจฉัย   ประกอบไปดวย 1 หรือ 2 ขอ ดังตอไปนี้ 

 1. อาการแสดง 
 - มีอาการของปลายประสาทรับความรูสึก และ/หรือระบบประสาทส่ังการท่ีเสียไป  
 - มีอาการเปนแบบสมมาตร              และ/หรือ   
 2. การตรวจกลามเนื้อดวยไฟฟา พบมี  
 - การสูญเสียระบบประสาทที่มาเล้ียงกลามเนื้อ    หรือ   
 - มีความผิดปกติของเสนประสาทที่บริเวณตัวเสนประสาทเอง (axonal neuropathy) หรือ

ปลอกหุมเสนประสาทเส่ือม (demyelinating neuropathy)  
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค  

• ภาวะขาดวิตามิน B1, B12 หรือ niacin  
• Hypothyroidism  



  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• พิษจากโลหะหนักหรือสารทําละลาย เชน สารหนู (arsenic) ตะกั่ว ปรอท หรอื hexane 

เปนตน 
• ผลขางเคียงจากยา เชน isoniazid, vincristine, phenytoin, colchicines เปนตน 
• การติดเชื้อ เชน โรคเรื้อน  HIV คอตีบ หรือ Lyme disease  
• เบาหวาน  ไตวาย พิษสุราเร้ือรัง  porphyria amyloidosis 
• ความผิดปกติของระดับโปรตีนในเลือด (Paraproteinemia)   
• Cryoglobulinemia  
• กลุมอาการ Sjögren’s syndrome 
• โรคทางพันธุกรรมบางชนิด เชน Charcot-Marie-Tooth, Fabry’s disease, Tangier’s 

disease, familial amyloid polyneuropathy เปนตน 
 

อาการแสดงทาง  NPSLE  ที่สัมพันธกับกลุมอาการ  Antiphospholipid 
 อาการแสดงเฉพาะที่ (Focal neurologic manifestations) 
             โรคหลอดเลือดสมอง (Cerebrovascular disease)                        
                          -  Transient ischemic attacks 
                          -  หลอดเลือดสมองอุดตัน (Ischemic stroke) 
     -  Sneddon’s syndrome (livedo reticularis รวมกับหลอดเลือดสมองอุดตัน) 
     - ความผิดปกติของสมองท่ีเกิดขึ้นอยางเฉียบพลันจากการขาดเลือดไปเล้ียง  
(Acute ischemic encephalopathy) 
    -  Moyamoya disease    [หลอดเลือดแดงบริเวณฐานสมอง (Circle of Willis) 
อุดตันอยางรุนแรง  รวมกับมีหลอดเลือดจากสวนขางเคียง (collateral circulation) มาเล้ียงชดเชย]  
     - โพรงหลอดเลือดดําในสมองอุดตัน (Cerebral venous thrombosis) 
                      ชักแบบบางสวน (Partial seizures) 
                        ปวดศีรษะไมเกรน                                  
                        ความผิดปกติของการเคล่ือนไหว 
                               - ชนิด Chorea  
                          - ชนิดเกร็งส่ันคลายโรคพารกินสัน (Dystonia-Parkinsonism) 
            กลุมอาการคลาย Multiple sclerosis            
                           ความผิดปกติของไขสันหลัง (Myelopathy) 
                           ความดันในโพรงสมองสูงโดยไมทราบสาเหตุ (idiopathic intracranial 
 hypertension)       
                        การสูญเสียการไดยินจากพยาธิสภาพของเสนประสาทสมองคูท่ี 8 (Sensorineu-
ral hearing loss)    



  

                           ความผิดปกติของลูกนัยนตา (Ocular syndromes) เชน เสนประสาทตาคูท่ี 2 
อักเสบ (Optic neuritis), หลอดเลือดใน ลูกตาอุดตันท้ังหลอดเลือดดําและหลอดเลือดแดง                      
                          การสูญเสียความจําชั่วขณะ (Transient global amnesia)                        
                           Guillain-Barre syndrome 
 Diffuse neuropsychiatric manifestations 
            ชักแบบทั้งตัว (Generalized seizures)     
                           ปวดศีรษะแบบไมเกรน 
            ความผิดปกติของเชาวนปญญา (Cognitive dysfunction)      
                           สมองเส่ือม (Dementia) 
            ภาวะซึมเศรา 
                          โรคจิต (Psychosis) 
(Sanna G, D’Cruz D, Cuadrado MJ. Cerebral Manifestations in the Antiphospholipid (Hughes) Syndrome. 
Rheum Dis Clin N Am 2006; 32: 466) 

 

ปจจัยตางๆ ที่มีผลตออาการแสดงตางๆ ของ NPSLE   
 มีปจจัยหลายอยางในการทําใหเกิดอาการของ NPSLE ถาแยกสาเหตุอ่ืนๆท่ีเปนสาเหตุ
ออกไป (secondary complications) เราสามารถแยกสาเหตุท่ีทําใหเกิดอาการของ NPSLE ซึ่งเกิด
จากตัวโรค SLE ไดเปนกลุมๆ ดังนี้ 
 1.  ความผิดปกติของหลอดเลือด (Vasculopathy) 
 2.  ภูมิตานทานท่ีผิดปกติ (Autoantibodies) 
 3.  โปรตีนท่ีทําใหเกิดการอักเสบ (Inflammatory mediators)   
 โดยแตละกลุมตางก็มีบทบาทในการทําใหเกิดอาการของ NPSLE ท่ีเดนตางกันไป ดังรูป
ขางลาง 

  
Focal disease: Stroke, chorea, myelopathy, neuropathy, myopathy เปนตน    
Diffuse disease: acute confusional state, aseptic meningitis, anxiety, psychosis เปนตน  
(Hanly JG, Harrison MJ. Management of neuropsychiatric lupus, Best Practice & Research Clin 
Rheumtology 2005; 19: 802) 



  

กลไกการเกดิ NPSLE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Greenwood DLV, Gitlits VM, Alderuccio F, Sentry JW, Toh BH. Autoantibodies in Neuropsychiatric Lupus. 
Autoimmunity 2002; 35:83) 
  

 มีการทําลาย blood–brain barrier อันเนื่องมาจากการติดเชื้อ ความผิดปกติของการ
เส่ือมสลายของเซลล (apoptosis) และการจบักินเซลลแปลกปลอมของเซลล macrophage 
(phagocytosis) อยางใดอยางหนึ่งหรือท้ังหมดซึ่งทําใหเซลล dendritic จากภายนอกเขาไปใน
เนื้อสมองหรือไปกระตุนใหเกิดการพัฒนาของเซลล dendritic ตัวออนในระบบประสาทสวนกลาง
จากเซลล astrocytes ตัวออน, เซลล macrophage หรือเซลล microglia    เซลล dendritic นี้
เองจะเปนตัวเก็บกิน antigen จากเนื้อสมองแลวไปย่ืนเสนอใหเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีมีความ
ผิดปกติในการแยกแยะ antigen ของตัวเองชนิด T และ B cells ท่ีบริเวณ secondary lymphoid 
organs เชน มามหรือตอมน้ําเหลืองเพ่ือสรางภูมิตานทาน (antibodies) ตอ antigens ของระบบ
ประสาท จากนั้นภูมิตานทานดังกลาวก็จะเขาสูสมองอีกครั้งทางหลอดเลือดท่ีมีความผิดปกติ 
(Vasculopathy) ซึ่งทําใหเกิดการสูญเสียหนาท่ีของ blood–brain barrier  Vasculopathy นี้เอง
มีความสัมพันธกับ antiphospholipid antibodies ซึ่งทําใหมีความผิดปกติของหลอดเลือดเล็กๆ 
(small vessel vasculopathy) การสะสมของ immune complex หรือมีหลอดเลือดอุดตัน 
 ภูมิตานทานตอเนื้อสมองจะจับกับผิวเซลลประสาทและ/หรือเซลลท่ีอยูขางเคียงเชน glia 
cells ซึ่งจะทําใหเกิดความผิดปกติในการทํางานของเซลลประสาทตลอดจนการหล่ังสารส่ือประสาท 
(neurotransmitter) อันนํามาสูอาการแสดงตางๆของผูปวยตามมา 



  

Autoantibody ที่มีบทบาทตอ NPSLE 
Group Autoantibody 

(Frequency in NPSLE %) 
Major autoantigens NP manifestation 

Brain 
specific 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Systemic 
 

Neuronal (43-95%) 
 
 
Brain cross-reactive -
lymphocytotoxic antibodies  
Brain-reactive antibodies 
(BRAA)(60%) 
N-methyl-D-aspartate 
receptors antibodies (NMDA) 
 
Microtubule-associated 
protein 2 (MAP-2)(13%) 
Neuofilament (39%) 
Ganglioside (8-59%) 
 
 
 
Phospholipid/Cardiolipin (42-
62%) 
 
 
 
 
Lupus anticoagulant (34-
44%) 
β2-glycoprotein I 
Ribosomal P (13%) 
 
Endothelial cell (65%) 
 
Nedd5 
 
Ro (SSA) (30%)  
 
Sm (36%) 

Unidentified รวมท้ัง 50-kd 
antigen ใน plasma membrane 
ของ brain synaptic terminals 
Unidentified of 31-32, 50-52, 54-
56 และ 97-98 kDa 
membrane proteins ของเน้ือสมอง 
 
NMDA receptors บนเซลลประสาท
ซ่ึงจับกับ neurotransmitter 
(glutamate) 
โปรตีนของเซลลประสาทซ่ึงใช
ควบคุม cytoskeletal integrity  
 
Acid glycolipid ซ่ึงเปน
สวนประกอบของ myelin และ 
เซลลประสาท Cardiolipin 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
60S eukaryotic ribosomal 
subunit protein P0, P1, P2 
 
 
intracytoplasmatic protein of the 
septin family 
 
 
 

cognitive  dysfunction 
Psychosis, seizures 
 
cognitive impairment 
 
Psychosis, seizures 
 
cognitive dysfunction, 
depression 
 
Psychosis, seizures, 
neuropathy, cerebritis 
Diffuse NP manifestation 
Migraine, cognitive 
dysfunction,  depression, 
peripheral neuropathy 
 
Epilepsy, seizures, 
dementia, transverse 
myelitis, psychosis, 
depression, cognitive 
dysfunction, migraine, 
chorea 
Cognitive dysfunction, 
chorea  
Not determined 
Psychosis, depression  
 
Psychosis, mood 
disorders 
NP manifestations 
 
Chorea, cognitive 
dysfunction,  psychosis 
Seizures, psychosis 

(ดัดแปลงจาก Goddard GZ, Chapman J, Shoenfeld Y. Autoantibodies Involved in Neuropsychiatric SLE 
and Antiphospholipid Syndrome.  Seminar arthritis and Rheumatism 2006; 11: 297-315) 



  

 อยางไรก็ตามยังไมมี antibodies ตัวใดท่ีมีความไวและจําเพาะท่ีดีเพียงพอจะใชในการให
การวินิจฉัยอาการแตละอยางของ NPSLE ได  คงตองรอการพัฒนาในดานเทคนิควิธีการท่ีจะใชใน
การตรวจตลอดจน antibodies อ่ืนๆ ท่ีมีความไวและจําเพาะมากย่ิงขึ้นตอไปในอนาคต 
 

Cytokine ที่มีบทบาทตอ NPSLE 
 

 
(Trysberg E, Tarkowski A. Cerebral inflammation and degeneration in systemic lupus erythematosus. Curr 
Opin Rheumatol; 16:527–33) 

  
 นอกเหนือจากภูมิตานทาน (antibodies) ตางๆ ท่ีกลาวไปแลวยังมีบทบาทของ cytokine 
และ inflammatory molecules อ่ืนๆซึ่งทําใหเกิดการผลิต proteolytic enzyme โดยเฉพาะ 
metalloproteinase-9 (MMP-9) อันนํามาซึ่งการทําลายเนื้อเยื่อสมองตอไป โดยจะพบ serum 
metalloproteinase-9 เพ่ิมสูงขึ้นมากในผูปวย NPSLE เมื่อเทียบกับผูปวย SLE ท่ีไมมีอาการทาง
ระบบประสาท นอกจากนั้นยังตรวจพบ interleukin 6 (IL-6) และ interleukin-8 (IL-8) เพ่ิมสูงขึ้นใน
น้ําไขสันหลังซึ่งเชื่อวาเปนตัวกระตุนการสราง MMP-9 อีกดวย   IL-8 ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงตอ 
permeability ของ Blood brain barrier และชักนําใหเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด B และ T cells มาสู
บริเวณท่ีมีการอักเสบ สวน IL-6 เปนตัวกระตุนใหเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด B cells ใหเกิดการสราง
ภูมิตานทานตางๆซึ่งใชในการทําลายเนื้อสมอง  
 เราสามารถยืนยันการทําลายเน้ือสมองไดโดยการตรวจพบ neurofilament (NFL) และ
โปรตีนชนิด Tau ซึ่งเปนผลจากการเส่ือมสลายของเซลลประสาท(Axonal degeneration product) 



  

และ astroglial fibrillary acidic protein (GFAp)  ในสวนของโปรตีนท่ีสัมพันธกับการเกิด dementia 
อันไดแก amyloid precursor protein (APP) และ β-amyloid (Aβ42) กลับพบวามีปริมาณท่ีลดลง
โดยเชื่อวาสวนหนึ่งอาจเปนจากการท่ีมี anti-neuronal antibodies ซึ่งมีความจําเพาะกับ amyloid 
precursor protein และ β-amyloid 
 

การใหการวินิจฉัย NPSLE 
 ยังไมมีเกณฑการวินิจฉัยตลอดจนการตรวจทาางหองปฏิบัติการใดที่ดีท่ีสุดซึ่งสามารถใชใน
การใหการวินิจฉัย NPSLE ดังนั้นส่ิงแรกท่ีควรทําในการใหการวินิจฉัยก็คือการแยกวาอาการของ 
NPSLE นั้นๆเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆหรือไมเชน การติดเชื้อ ไตวาย ความดันโลหิตสูง เปนตนท้ังนี้โดย
อาศัยอาการ อาการแสดงและการสงตรวจทางภาพรังสีวินิจฉัย (Neuroimaging) ตามความเหมาะสม
ในแตละรายไป   การเจาะน้ําไขสันหลังสวนใหญใชเพ่ือแยกภาวะติดเชื้อในระบบประสาทสวนกลาง
ออกไปสวนการสงตรวจสารภูมิตานทาน (autoantibodies) ระดับโปรตีนท่ีเปนผลใหเกิดการอักเสบ 
(cytokine) หรือสารตางๆท่ีเกิดจากการทําลายเซลลประสาทนั้นยังคงอยูในการวิจัยมากกวาแตท้ังนี้
ยกเวนการสงตรวจระดับภูมิตานทานตอ Antiphospholipid ซึ่งมีความสัมพันธกับอาการ NPSLE 
หลายอยาง  การตรวจทางภาพรังสีวินิจฉัยสามารถทําไดท้ังในแงการดูลักษณะของความผิดปกติ
ทางกายภาพ (Brain structure) และประเมินการทํางานของสมองซึ่งจะไดกลาวโดยละเอียดตอไป  
นอกจากนี้ยังมีการตรวจทางจิตประสาท (Neuropsychologic testing) ซึ่งใชในการตรวจความ
ผิดปกติทางเชาวนปญญา (Cognitive dysfunction) เนื่องจากมักไมสามารถตรวจพบไดจากการ
ตรวจรางกายปกติ 
 

การใหการวินิจฉัย NPSLE โดยการสงตรวจภาพรงัสีวินิจฉยั  
(ดัดแปลงจาก Govoni M, Castellino G, Padovan M, Borrelli M, Trotta F. Recent advances and future 
perspective in neuroimaging in neuropsychiatric systemic lupus erythematosus. Lupus 2004; 13: 149-58) 
 

 ยังไมมีการสงตรวจใดเพียงอยางเดียวท่ีมีความไวและความจําเพาะเพียงพอในการใหการ
วินิจฉัย NPSLE นอกจากนี้ยังพบวามีการเปล่ียนแปลงทางเมตาบอลิก ชีวเคมีและระบบการ
ไหลเวียนโลหิต (Perfusion) ของระบบประสาทเกิดขึ้นกอนการเปล่ียนแปลงทางกายวิภาค (anato-
mical changes) ซึ่งโดยปกติตรวจพบโดยการตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอร (Computed tomo-
graphy) หรือการตรวจคล่ืนแมเหล็ก (Magnetic resonance imaging) เปนตน   จึงไดมีการพัฒนา
เทคนิคตางๆเพ่ือคนหาความผดิปกติดังกลาวซึ่งไมสามารถถูกพบไดจากการสงตรวจภาพรังสี
วินิจฉัยตามปกติ (Conventional imaging)  
 Conventional neuroimaging 
 1.  การตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอร Computed tomography (CT)  
 เปนเทคนิคท่ีมีความไวคอนขางต่ําในการคนหาการเปล่ียนแปลงทางกายวิภาค กลาวคือจะ
พบความผิดปกติไดต้ังแตรอยละ 29–59 ในผูปวย NPSLE   โดยอาจพบลักษณะของหลอดเลือดใน



  

สมองแตก (Haemorrhages) สมองฝอ (Cerebral atrophy) มีแคลเซียมมาเกาะในบริเวณเนื้อสมอง 
(Brain calcifications) และหลอดเลือดอุดตัน (Infarcts)    CT ไมไวพอท่ีจะพบความผิดปกติในกรณี
ท่ีผูปวยไมไดมอีาการท่ีเปนแบบเฉพาะที่ (focal presentations) รวมถึงอาการแสดงหลักๆ อ่ืนๆ 
เชน กลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelination) หลอดเลือดอักเสบ 
(Vasculitic lesions) ซึ่งจะถูกตรวจพบอยางชัดเจนถานําไปตรวจดวยคล่ืนแมเหล็ก  (Magnetic 
resonance imaging หรือ MRI)  แตอยางไรก็ตาม CT ก็ยังคงมีประโยชนทางคลินิกในกรณีท่ี
ตองการคนหาภาวะสมองขาดเลือดขนาดใหญ (Large infarcts) หลอดเลือดในสมองแตก (Intra-
cerebral haemorrhage)  สมองบวม (Brain edema) และใชในการแยกโรคอ่ืนๆท่ีอาจใหอาการแบบ
เดียวกันเชน ฝในสมองและเนื้องอกในสมอง หรือใชในกรณีท่ีไมสามารถทํา MRI ได  
 2.  การฉีดสีตรวจหลอดเลือด (Angiography)   
 เปนเทคนิคท่ีไม invasive ซึ่งมีหลายรูปแบบ เชนการฉีดสีตามปกติ (Conventional) การใช
เครื่องคอมพิวเตอรเขาชวยเพ่ือใหเห็นรายละเอียดของเสนเลือดเพ่ิมขึ้น (Digital angiography) การ
ตรวจหลอดเลือดดวยเครื่องเอกซเรยคอมพิวเตอร (CT angiography) และการตรวจหลอดเลือดโดย
ใชคล่ืนแมเหล็ก (Magnetic resonance angiography หรือ MRA)  แตมันมีความไวท่ีคอนขางจํากัด  
โดยปกต ิ MRA เปนเทคนิคท่ีใชคนหาความผดิปกติของหลอดเลือดขนาดกลางและใหญไดดี แตไม
เหมาะกับผูปวย NPSLE ซึ่งมักมีความผิดปกติท่ีหลอดเลือดขนาดเล็ก 
 3.  การสงตรวจคล่ืนแมเหล็ก (Magmetic resonance imaging, MRI)  
 มีความไวท่ีดีแตไมคอยจําเพาะเจาะจงกับโรค โดยความผิดปกติสวนใหญกวารอยละ 15 
ถึง 60 มักพบเปนรอยโรคเล็กๆ เปนจุดๆ บริเวณ subcortical white matter ซึ่งจะตามมาดวยสมอง
ฝอ (Cortical atrophy) การเปล่ียนแปลงของ white matter รอบๆโพรงน้ําในสมอง โพรงน้ําในสมอง
ขยายขนาดขึ้น (ventricular dilatation) และการตายของเนื้อสมองเปนวงกวาง (Major infarcts)  
จากการศึกษาทางพยาธิสภาพดานเนื้อเย่ือ (histopathology) พบวารอยโรคเล็กดังกลาวเกี่ยวของ
กับความผิดปกติในหลอดเลือดซึ่งทําใหเกิดรอยโรคจากการขาดเลือดซึ่งมีขนาดเล็กๆ ภายใน white 
matter  
 รอยโรคแบบเฉียบพลันท่ีพบในการตรวจแบบ T2-weighted images จะแสดงถึงภาวะ 
active NPSLE ซึ่งประกอบไปดวยการตรวจพบรอยโรคจากการขาดเลือด (Infarcts) มีโรครอยท่ี 
grey matter แบบกระจัดกระจายหรือมีการเพ่ิมขึ้นของสัญญาณคล่ืนแมเหล็กแบบท่ัวๆ (Diffuse 
grey matter hyperintensities) และสมองบวม (Cerebral edema) โดยรอยโรคเหลานี้อาจจะหายไป
เมื่อไดรับการรักษาดวยสเตียรอยด  นอกจากนี้ยังอาจใชเทคนิคของการลดสัญญาณของของเหลว 
(Fluid attenuated inversion recovery technique หรือ FLAIR รวมดวยซึ่งจะทําใหเหน็ 
hyperintensities จากรอยโรคท่ีมีการอักเสบหรือบวมใน  T2-weighted images ไดชัดขึ้น  อยางไรก็
ตามเปนการยากท่ีจะแยกวารอยโรคนั้นเปน active NPSLE หรือเปนรอยโรคเรื้อรังอื่นๆ ซึ่งอาจจะ
ไมไดเกี่ยวของกับ NPSLE เลยก็ได  การตดิตามรอยโรคอยางใกลชิดเปนระยะๆ เปนหนทางท่ีดี
ท่ีสุดในการระบุวารอยโรคนั้นเปน active disease หรือไม  



  

 กลาวโดยสรุปการตรวจคล่ืนแมเหล็กตามปกติ (Conventional MRI หรือ cMRI) เปน
เทคนิคท่ีดีท่ีสุดในการระบุถึงรอยโรคทางกายภาพ (anatomical lesions)ในผูปวยNPSLE กลาวคือ
สามารถพบความผิดปกติไดในกรณีของความผิดปกติท่ีเปนแบบเฉพาะที่ (Focal neurologic defects) 
มีอาการชัก ความผิดปกติของเชาวนปญญาท่ีเปนมานานหรือมีสาเหตุจากกลุมอาการ antiphospho-
lipid (APS) แตไมสามารถบงบอกรอยโรคไดในกรณีของผูปวยมีความผิดปกติทางอารมณ  ภาวะ
สับสนเฉียบพลัน หรือมีอาการปวดศีรษะ ดังนั้น cMRI ไมมีความจําเพาะและแมจะพบรอยโรคเปน
จุดๆเล็กๆแตก็ไมไดแปลวาผูปวยจะมี active disease จําเปนตองอาศัยอาการและอาการแสดงเพื่อ
ประกอบในการวินิจฉัยรวมดวย 

                                                             
(ซาย) MRI (T2 image) พบเปน hypersignal บริเวณรอบโพรงน้ําของสมองและ subcortical กระจัด
กระจายท่ัวๆไป 
(ขวา) รูป FLAIR ซึ่งทําใหเห็น hypersignal ในชัดเจนขึ้น 
 
 New MRI techniques 
 1.   Magnetic resonance spectroscopy 

Magnetic resonance spectroscopy (MRS) ใชหลักการเดียวกับ cMRI  เพ่ือวัด
องคประกอบดานชีวเคมีของเนื้อเย่ือ โดยจะมีความไวท่ีแตกตางกันไปตามนิวเคลียสของเน้ือเยื่อ  
การศึกษาในเนื้อเย่ือมนุษยใช  ๅhydrogen-MRS (ๅH-MRS) และ31phosphorous-MRS (31P-MRS)   
การตรวจ ๅhydrogen-MRS (ๅH-MRS) ของเนื้อเยื่อสมองมนุษยจะพบสัญญาณทางเคมีของ           
N-acetylaspartic acid (NAA), creatine (Cre), choline (Cho), lactate (Lac), myoinositol (Mins), 
glutamate and glutamine (Glu/Gln), และ lipid/macromolecules โดยขอมูลท่ีไดอาจแสดงผลเปน
อัตราสวนเชน NAA/Cre, NAA/Cho เปนตน หรืออาจแสดงผลเปนระดับความเขมขนของสารน้ันๆ 

NAA เปนสวนประกอบของเซลลสมองเปนสวนใหญ ดังนั้นมันจึงใชเปน marker ท่ีสําคัญ
ของความสมบูรณของเซลลประสาท โดยจะมี peak ท่ีสูงท่ีสุดใน ๅH-MRS ของสมองผูใหญ  การ
ลดลงของ NAA เนื่องจากการทําลายหรือการตายของเซลลประสาทสามารถพบไดในโรคตางๆ อาทิ
เชน โรคหลอดเลือดสมอง multiple sclerosis (MS) ความผิดปกติดานเชาวนปญญา (Neuro-
cognitive dysfunction) โรคจติเภท (Schizophrenia)  สมองฝอ เปนตน  ในผูปวยSLE  NAA peak 
ตํ่าลงไมเฉพาะบริเวณเนื้อสมองที่ไดรับผลกระทบแตยังตรวจพบในบริเวณ white matter และ grey 



  

matter ท่ีปกติ จากการตรวจพบความสัมพันธระหวางการลดลงของ NAA และ IgG antiphospho-
lipid antibodies (aPL) ในผูปวยNPSLE ทําใหเชื่อวาความผิดปกติดังกลาวนาจะเกิดจากการตาย
ของเนื้อสมองท่ีมีขนาดเล็กๆ อันเนื่องจากหลอดเลือดแดงขนาดเล็กๆท่ีอุดตันซึ่งไมสามารถตรวจพบ
ไดจาก cMRI  อยางไรก็ตามการลดลงของ NAA ยังสามารถพบไดในผูปวยท่ีมีภาวะชักแบบทั้งตัว 
โรคจิต (psychosis) หรือ ภาวะสับสนเฉียบพลัน (Confusional states) โดยไมเกี่ยวกับภาวะหลอด
เลือดอุดตันแตเกิดจากการทําลายเซลลประสาทของ antineuronal antibodies หรือ cytokines ท่ีพบ
ในผูปวยNPSLE  การสูญเสีย NAA อาจเปนถาวรซึ่งบงชี้วามีการตายของเซลลประสาท หรืออาจ
เปนชั่วคราวซึ่งแสดงถึงการถูกทําลายท่ีไมมากนัก ดังนั้นการลดลงของ NAA เปนตัวบงชี้ถึงความ
รุนแรงของ NPSLE มากกวาท่ีจะเปนการบอก activity ของโรค 

Cho peak เปนผลรวมของสารตางๆ ท่ีเกิดจากการเปล่ียนแปลงของ choline ภายใน
รางกายอันไดแก cytidine, dyphosphocholine, phosphorylcholine และ sphingomyelin  การ
เพ่ิมขึ้นของ choline แสดงถึงการสังเคราะหท่ีเพ่ิมขึ้นจากเซลลหรือมีการทําลายเยื่อหุมเซลล (Cellular 
membrane) และปลอกหุมเสนประสาท (myelin)   สวนในบริเวณท่ีมีเซลลตาย (necrosis) Cho 
peak จะลดลง  ในผูปวย NPSLE Cho peak มักจะเพ่ิมขึ้นและสัมพันธกับ disease activity มีโรค
หลอดเลือดสมอง(stroke) หรือ chronic white matter disease  นอกจากนี้ NAA/Cho ratio จะลดลง
ในผูปวยNPSLE ท่ีมีความผิดปกติดานเชาวนปญญา  

Cre peak บงชี้ถึงปริมาณของ creatine ภายในเซลลและใชเปนมาตรฐานในการประเมิน
ของคาอัตราสวนระหวางNAA/Cre และ Cho/Cre  ในผูปวยSLE ไมพบการเปล่ียนแปลงของ Cre 
peak   สวน lactate เปนตัวบงถึงเนื้อเย่ือท่ีขาดเลือด Myoinositol (Mins) พบใน glial cells โดยจะ
เพ่ิมขึ้นในภาวะที่มีการทําลายหรือการอักเสบของเซลล  ในผูปวยNPSLE ท่ีมีอาการรุนแรงจะมีการ
เพ่ิมขึ้นของ Mins รวมกับการลดลงของ NAA  ในขณะท่ีผูปวยNPSLE ท่ีมีอาการทางระบบประสาท
เพียงเล็กนอย เชน ปวดศีรษะหรือมีความผิดปกติของเชาวนปญญาเพียงเล็กนอย (Mild cognitive 
impairment) จะมีการเพ่ิมขึ้นของ Mins แตระดับ NAA จะปกต ิ    กลาวโดยสรุป 1H-MRS สามารถ
ใชในผูปวยNPSLE เพ่ือ 

1. คนหาและตรวจวัดบริเวณเนื้อสมองที่ถูกทําลายซึ่งไมพบจากการตรวจดวย cMRI 
2. ยืนยันวาความผิดปกติดานเชาวนปญญาเกิดจากรอยโรคของตัวเนื้อสมอง (organic) 
3. ยืนยันวารอยโรคท่ีพบจาก cMRI มีการทําลายเนื้อสมองจริง 



  

 
รูปแสดง MRI (T2-weighted) และความผิดปกตท่ีพบจาก 1H magnetic resonance spectroscopy 
(MRS) ในผูปวย NPSLE ซึ่งจะพบวามีการเพ่ิมขึ้นของ Cho แตมีการลดลงของ NAA ตรงบริเวณท่ีมี
ความผิดปกติใน MRI 
(Peterson PL, Axford JS, Isenberg D. Imaging in CNS lupus. Best Practice & Research Clinical 
Rheumatology 2005; 19: 732) 
 

 2.  Diffusion weighted imaging (DWI)  
 ใช software ในเครื่องตรวจคล่ืนแมเหล็กเพ่ือชวยในการแปลผลการเคล่ือนไหวและการ
กระจายของโมเลกุลของน้ํา (Brownian motion) ในเนื้อเยื่อจาก MRI โดยดูจากสัญญาณของ
โปรตอนในโมเลกุลของน้ํา   Diffusion weighted imaging ใชในการคนหารอยโรคท่ีเกิดจากการขาด
เลือดซึ่งเกิดขึ้นตั้งแตภายใน 40 นาทีแรกในขณะที่ T2-weighted MRI studies จะตรวจพบรอยโรค
ของดังกลาวภายหลังจากเกิดอาการแลว 6 ถึง 12 ชั่วโมง  การตรวจพบความผิดปกติในระยะแรก
จาก DWI เชื่อวาเกิดเนื่องจากการบวมของเซลล (Cytotoxic edema) ซึ่งเกิดขึ้นอยางรวดเร็ว
หลังจากมีการขาดเลือด     Cytotoxic edema เกิดจากความผิดปกติของการสรางพลังงานในเซลล
อันนําไปสูการสูญเสียสมดุลของไอออนและทําใหเกิดการเคล่ือนท่ีของโมเลกุลของน้ําจากนอกเซลล
เขาสูภายในเซลล และถูกจํากัดใหอยูภายในเซลลจึงทําใหเห็นสัญญาณท่ีเพ่ิมขึ้น (Hyperintense 
signal) ขึ้นดังรูป    

  

รูปแสดง DWI ซึ่งแสดงใหเห็น large infarction ท่ี 
right parieto-occipital lobe โดยทําหลังจากเกิด
อาการ 1 ชั่วโมง 
(Govoni MM, Castellino G, Padovan M, Borrelli M, 
Trotta F. Recent advances and future perspective in 
neuroimaging in neuropsychiatric systemic lupus 
erythematosus. Lupus 2004; 13: 154) 

 



  

 Functional radionuclide brain scanning 
 1.  Positron emission tomography (PET) ใชเทคนิคของสารกัมมันตภาพรังสีติดกับสาร 
2-(18F)-fluoro-2-deoxyglucose (FDG) แลวฉีดเขาสูตัวผูปวยเพ่ือใหไปท่ีเนื้อสมองแลวดูลักษณะ
รังสีท่ีออกมาจากเซลลประสาทโดยจะถูกบันทึกไวบนเครื่องรับ โดยมีประโยชนในการประเมิน
คุณสมบัติตางๆ ของสมองดังนี้ 
 - การนํากลูโคสเขาเซลล และการใชกลูโคส 

- การใชออกซิเจนของเนื้อเย่ือสมอง 
- ปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียงสมอง (Cerebral blood flow หรือ CBF) 

 ความผิดปกติท่ีพบในผูปวย active NPSLE (เกือบรอยละ 100) คือมีความผดิปกติของใน
การนํากลูโคสและออกซิเจนเขาเซลล ตลอดจนปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียงสมองที่ผิดปกติซึ่งมีลักษณะ
เปนหยอมๆกระจัดกระจายทั่วไปในเนื้อสมอง ซึ่งความผิดปกติดังกลาวจะไมสามารถตรวจพบได
จาก CT หรือ cMRI  การเปล่ียนแปลงดังกลาวนี้จะดีขึ้นหลังจากใหสเตียรอยด  นอกจากนี้ความ
ผิดปกติของการใชพลังงานในเซลล (metabolism) ท่ีพบบอยในผูปวย NPSLE คือ hypometabolism 
ในบริเวณสมองสวน Parietooccipital lobe ซึ่งเราสามารถตรวจพบไดโดย PET ในขณะท่ีผลการ
ตรวจ MRI ปกติท้ังนี้อาจเนื่องมาจากบริเวณดังกลาวไดรับ blood supply จากหลอดเลือดแดงที่มา
เล้ียงสมองหลายเสนจึงทําใหโอกาสพบความผิดปกติจาก MRI มีนอยลง  ความผิดปกติท่ีถูกตรวจ
พบจาก PET ควรแปลผลดวยความระมัดระวังและอาจไมไดสัมพันธกับ active NPSLE  ท้ังนี้
เนื่องจากการทําลายหรือลดลงของเซลลประสาทและรอยโรคเฉพาะที่ซึ่งเกิดจากสมองไดรับการ
กระทบกระเทือนจากสาเหตุอ่ืนๆ ก็สามารถทําใหม ี hypometabolism และปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียง
สมองลดลงไดเชนกัน 
 ขอจํากัดของ PET คือ  

-  ไมสามารถทําไดท่ัวไปและมีราคาแพงเกินไป 
-  เส่ียงตอการไดรับปริมาณรังสีคอนขางมาก 
-  ตองใชการแปลผลรวมกับ MRI หรือ CT 
- อาจมีการแปลผลที่ผิดพลาดไดจากภาวะ diaschisis กลาวคือ  มีการทํางานของเซลล

ประสาทท่ีลดลงในเนื้อสมองสวนท่ีหางจากพยาธิสภาพอันเนื่องจากการสูญเสียเสนใยประสาทท่ีใช
ติดตอส่ือสารกันของเสนประสาท (afferent projection) จากบริเวณท่ีถูกทําลาย) 

- ความจําเพาะตํ่ารวมกับมีอาการอื่นซึ่งมักพบในผูปวย SLE   แตไมไดเปนตัวบงชี้ถึง 
NPSLE ซึ่งสามารถทําใหเกิดความผิดปกติในการทํา PET ไดเชนกันอาทิเชน อาการปวดศีรษะ 
ความผิดปกติทางอารมณ อาการชัก เปนตน  
 แตอยางไรก็ตาม PET ก็มีขอดีเชนกันกลาวคือมีความไวสูงและมีความสัมพันธกับรอยโรค
ท่ีเปนผลจากการทําลายเนื้อสมองในผูปวย NPSLE 
 2. Single-photon emission computed tomography (SPECT) หลักการคลาย PET แต
ราคาถูกกวาโดยใช 99mTc-HMPAO (hexamethylpropylene amine oxime) ความผิดปกติท่ีพบ
สามารถพบไดท้ังในผูปวย SLE ท้ังท่ีมีอาการและไมมีอาการทางระบบประสาทโดยจะพบเปนความ



  

ผิดปกติเล็กๆ ของการดูดซึมสารกัมมันตภาพรังสีไดลดลงแบบกระจัดกระจายทั่วๆในเนื้อสมองซึ่งบง
บอกถึงภาวะ hypoperfusion  โดยความผิดปกติของ perfusion ในผูปวย NPSLE จะพบบอยใน
บริเวณท่ีถูกเล้ียงโดยเสนเลือด middle cerebral artery ของ parietal lobes (พบไดรอยละ 65-80) 
และ frontal lobes (พบไดรอยละ 57-65) รวมท้ัง temporal lobes (พบไดรอยละ 46-57) และ basal 
ganglia (พบไดรอยละ 12-30)   ภาวะ hypoperfusion ดังกลาวสวนใหญจะพบในผูปวย NPSLE ท่ีมี
อาการรุนแรง แตก็พบไดในผูปวย SLE ท่ีไมมอีาการทางระบบประสาทเชนกัน            มขีอมูลท่ี
แสดงวาสามารถตรวจพบความผิดปกติจาก SPECT ในผูปวย NPSLE ซึ่งมีอาการมาก เชน มีโรค
หลอดเลือดสมอง (stroke) ชัก หรือมีโรคจิต (psychosis) ไดถึงรอยละ 86-100, ในผูปวย NPSLE ท่ี
มีอาการเล็กนอย เชน ปวดศีรษะ วิงเวียน มีความจําบกพรอง (memory impairment) พบไดรอยละ 
33-85 และในผูปวย SLE ท่ีไมมีอาการของ NPSLE พบไดรอยละ 10-5017-22 จากการศึกษาพบวา 
SPECT เปนเทคนิคท่ีคอนขางไวและมีความสัมพันธกับอาการทางคลินิกคอนขางมาก20-23 แต
อยางไรก็ตามการเปล่ียนแปลงที่พบจาก SPECT อาจไมสัมพันธกับ lesions ใน cMRI ซึ่งตองใชการ
ติดตามการรักษาตอไปเพ่ือดูวาจะมีการเปล่ียนแปลงที่พบเพ่ิมขึ้นใน cMRI ตอไปหรือไม 
 ขอเสียหลักของ SPECT คลายกับ PET กลาวคือไมคอยมีความจําเพาะซ่ึงทําใหมันถูกใช
เพียงเพื่อติดตามการรักษารวมทั้งใชศึกษาความผิดปกติของ perfusion และ CBF ในผูปวยท่ีอาการ
แสดงทางระบบประสาทไมชัดเจนหรือไมสามารถตรวจพบความผิดปกติไดจาก MRI 
 สรุป ในการวินิจฉัยNPSLE โดยใชการตรวจทางภาพถาย (neuroimaging) แบงเปน 
 1. การตรวจทางดานกายภาพ (Morphologic technique) 
 1.1 CT ใชในกรณีท่ีตองการหาหรือแยกโรคในกลุมท่ีมีความผิดปกติเฉพาะท่ี (focal 
lesions) ซึ่งตองการความเรงดวนในการใหการรักษาหรือในผูปวยท่ีไมสามารถทํา MRI ได 

1.2   Conventional MRI with gadolinium เปนวิธีท่ีดีท่ีสุด (gold standard) ในการคนหา
ตําแหนงรวมถึงการกระจายของรอยโรคซึ่งไมสามารถตรวจพบไดจาก CT 

แตอยางไรก็ตามก็มีอาการบางอยางไมสามารตรวจพบความผิดปกติไดจากการตรวจทาง
กายภาพปกติท้ังนี้เนื่องจากเปนการสูญเสียการทํางานในระดับเซลลหรือปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียงเนื้อ
สมองมากกวาจึงทําใหมีการพัฒนาวิธีการอื่นๆ เพ่ือคนพบความผิดปกติดังกลาว 
 2. การตรวจการทํางานของเซลลประสาท (Functional technique) 

2.1  SPECT    เปนเทคนิคท่ีพอจะทําไดในทางปฏิบัติในสถานที่ท่ีมีเครื่องมือโดยจะใชใน
กรณีผูปวยท่ีมีอาการเปนแบบกระจัดกระจายทั่วๆไปในเนื้อสมอง (diffuse lesions) แตตรวจไมพบ
ความผิดปกติจาก MRI ซึ่งในกรณีนี้มักจะตรวจพบความผิดปกติของ perfusion กอนการตรวจพบวา
จะมีการทําลายเน้ือเย่ือสมอง 

2.2   MRS และ DWI  ยังอยูในการวิจัยและถูกจํากัดไวสําหรับผูปวยท่ีการตรวจท้ังหมดไม
สามารถพบความผิดปกติได 
 
 



  

Neuroimaging techniques ที่ใชชวยในการวินิจฉยั Neuropsychiatric lupus  
(ภายหลังการซักประวัติและตรวจรางกายโดยละเอียดแลว) 

เทคนิค ส่ิงท่ีตรวจ ความผิดปกติท่ีมักตรวจพบ หมายเหตุ 

Computed 
tomography (CT) 

ภาพตัดขวางของเนื้อสมอง Cerebral atrophy, infarct, 
calcification, hemorrhage, 
massive edema, abscess, 
meningitis 

มีประโยชนในชวงเรงดวน
เพื่อชวยแยกสาเหตุอื่นๆ 
เชน abscess, tumor 
ออกไป 
แต specificity ต่ํา 

Magnetic 
resonance 
imaging (MRI) 

ประจุโปรตอนหรือ
ไฮโดรเจนของโมเลกุลของ
นํ้าและไขมันในเน้ือเยื่อ
สมอง 

รอยโรคเล็กๆในsubcortical 
white matter ซ่ึงแสดงถึง การ
ขาดเลือดจุดเล็กๆจาก ความ
ผิดปกติของหลอดเลือด 
Cotical atrophy, 
periventricular white matter 
changes, ventricular 
dilatation , major infarcts 

ไวกวา CT และ 
ชวยในการวินิจฉัยหลอด
เลือดเล็กๆอุดตันได 
ใชเปน gold standard ใน
การใหการวินิจฉัย  

Magnetic 
resonance 
spectroscopy 
(MRS) 

 สาร Metabolites ตางๆ
เชน   N-acetylaspartic 
acid (NAA), creatine 
(Cre), choline (Cho), 
lactate, glutamate, ไขมัน 

มีปริมาณท่ีลดลงของ NAA 
หรือ อัตราสวนของ NAA/Cre 
ซ่ึงบงบอกถึงการทําลาย
เสนประสาท (axonal damage) 
ปริมาณ Cho สูงข้ึนซ่ึงเปนจาก
disease activity ที่เพิ่มข้ึนและi
การอักเสบที่เกิดข้ึนใน  
Neuropsychiatric lupus 

ไวกวาMRI 

Positron emission 
tomography (PET) 

การใชนํ้าตาล glucose 
และ  ออกซิเจนของสมอง 

Parieto-occipital -
hypometabolism 

ใชในการวิจัย ไมเหมาะกับ
การใชในทางคลินิก
เน่ืองจาก ราคาแพง           
ใชปริมาณรังสีมาก 

Single photon 
emission 
computed 
tomography 
(SPECT) 

ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยง
สมอง(Regional cerebral 
blood flow) 

ตรวจพบ hypoperfusion เปน
หยอมเล็กๆกระจัดกระจายใน
เน้ือสมองโดยเฉพาะบริเวณ 
parietal, frontal และ temporal 
lobe 

ไวกวาMRI 

[Borchers AT, Aoki CA, Naguwa SM, Keen CL, Shoenfeld Y, Gershwin ME. Neuropsychiatric features of 
systemic lupus erythematosus. Autoimmunity Reviews 2005; 4: 333] 
 

ส่ิงที่มักเปนคําถามในการใหการวินิจฉัย NPSLE 
 จะแยกอาการทางจิต  (Psychosis) ของ NPSLE จากสาเหตุท่ีทําใหเกิดโดยยา  
สเตียรอยดไดอยางไร 



  

 มีหลักในการแยกโดยสรุปดังนี้ 
 1. หากเกิด psychosis ในขณะท่ีมีอาการแสดงของSLE ในระบบอื่นๆ ดวย ใหคิดถึง 
psychosis จาก active disease มากกวาและหากตรวจพบ antiribosomal P หรือตรวจพบ IgM, 
IgG และ IgA ท่ีสูงขึ้นในน้ําไขสันหลังรวมดวยจะชวยในการวินิจฉัยไดมากขี้น24 

 2. หากอาการ psychosis เกิดขึ้นในระหวางการเพ่ิมขนาดของสเตียรอยดหรือขณะกําลัง
ใหสเตียรอยด (มักเกิดท่ีขนาดตั้งแต 40 mg ตอวัน25 ขึ้นไปหรือ 0.75-1 mg ตอกิโลกรัมตอวัน26)  ให
นึกถึง psychosis จากยาสเตียรอยด   
 3. Psychosis จากสเตียรอยดมักเกิดขึ้นหลังใหภายใน 5-14 วันและขึ้นกับขนาดของ 
steroid ท่ีไดรับดังไดกลาวไปแลว27-28และมักเกิดกับผูปวยท่ีมี hypoalbuminemia29-30 (โดยมีคา
ต้ังแต <25 g/dl ลงไป) 
 4. หากแยกไมไดใหลองลดปริมาณของยาสเตียรอยลง ถาpsychosis เปนจากสเตียรอยด
อาการจะดีขึ้น27 
 กลุมอาการ Posterior revesible encephalopathy syndrome (PRES) จะแยกจาก
อาการของ NPSLEไดอยางไร 
 PRES หรือมีชื่อเรียกอื่นๆ อีก เชน  reversible posterior leukoencephalopathy (RPLS), 
reversible posterior cerebral edema syndrome, hyperperfusion encephalopathy and 
occipital–parietal encephalopathy31-38

 เกิดจากความดันโลหิตท่ีสูงขึ้นอยางรวดเร็วเกินความสามารถ
ของรางกาย (autoregulatory capacity) ท่ีจะควบคุมไดทําใหเกิดการรั่วของของเหลวออกมานอก
เสนเลือดเขาสูเนื้อเย่ือรอบๆโดยเฉพาะบริเวณสมองสวนหลัง  โดยเชื่อกันวาสาเหตุท่ีมักเกิดใน
บริเวณดังกลาวก็เนื่องมาจากระบบประสาทอัตโนมัติท่ีควบคุมหลอดเลือดในบริเวณสมองสวนหลังมี
ความสามารถในการควบคุมความดันไดไมคอยดีจึงทําใหเกิดสมองบวมข้ึน39-42  แตจนถึงปจจุบันยัง
ไมสามารถสรุปไดแนนอนวา PRES เกิดเนื่องจากเปนผลของ SLE เองที่ทําใหมี การอักเสบของ
หลอดเลือดแลวมีของเหลวรั่วออกมาหรือเปนผลจากสาเหตุอ่ืนๆ เชน ความดันโลหิตสูง ยา 
(cyclosporine, cyclophosphamide, high dose corticosteroids, plasmapheresis, erythropoietin, 
rituximab, cisplatin, nitroglycerin, bevacizumab, tacrolimus, intravenous immune globulin, 
interferon-alpha รวมท้ัง blood transfusions) เนื่องจากมีปริมาณผูปวย SLE ท่ีพบรวมกับ PRES 
ไมมากนัก นอกจากนี้ยังตองระวังสาเหตุอ่ืนๆท่ีทําใหเกิด PRES ไดอีก43-50 เชน  
 - ภาวะความดันสูงระหวาต้ังครรภ (Pre-eclampsia/eclampsia) 
 - ความดันโลหิตสูงเรื้อรัง (Chronic hypertension) 
 - ไตวาย 
 - กลุมอาการ Churg-Strauss 
 - Wegener’s granulomatosis 
 - หลังเปล่ียนถายอวัยวะ 
 - กลุมอาการ Guillain-Barre syndrome 
 - ภาวะ Thrombotic thrombocytopenia purpura 



  

 - Amyloid ในระบบประสาทสวนกลาง  
 - มะเร็ง (Malignancy) 

 การตรวจ MRI สามารถชวยแยก PRES จากโรคหลอดเลือดสมอง สมองอักเสบ 
(Cerebritis) หรือกลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelinating disease) ท่ี
พบใน SLE ได กลาวคือใน SLE มักพบรอยโรคเปนแบบกระจัดกระจายหลายตําแหนงบริเวณ 
subcortical โดยอาจพบรวมกับความผิดปกติของสัญญาณแมเหล็กท่ีบริเวณ white matter และ gray 
matter รอบโพรงน้ําในสมองท่ีมีขนาดตางๆกันจาก T2-weighted and FLAIR images โดยเฉพาะบ
ริวเณ frontal และ parietal regions ซึ่งแยกไมไดกับ PRES จําเปนตองใช DWI ชวยกลาวคือใน 
PRES โดยปกติมักจะใหสัญญาณที่ปกติหรือลดลง และสัมพันธกับบริเวณที่มีสัญญาณที่เพ่ิมขึ้นใน 
T2-weighted imaging ซึ่งเกิดขึ้นอันเนื่องจาก vasogenic edema โดยเฉพาะบริเวณ parieto-
occipital regionsในขณะท่ี NPSLE ท่ีมีเนื้อสมองขาดเลือดซึ่งจะใหสัญญาณที่เพ่ิมขึ้น    ใน NPSLE 
นั้นการท่ีมีสัญญาณท่ีเพ่ิมขึ้น (Hyperintensity) จากการตรวจ DWI นั้นเกิดเนื่องมาจาก cytotoxic 
edema กลาวคือมีการเคล่ือนท่ีของโมเลกุลของน้ําจากนอกเซลลเขาสูในเซลล51-55   นอกจากนี้การ
ตรวจดวยเทคนิค FLAIR ยังสามารถตรวจพบการเปล่ียนแปลงใน PRES โดยจะเห็นเปนเนื้อสมอง
เปลือกนอกบวม (cortical edema)32      การใหยาควบคุมความดันโลหิตและยากันชักอยางรวดเร็ว
และเหมาะสมจะชวยทําใหอาการดีขึ้นตลอดจนพบการเปล่ียนแปลงไปในทางที่ดีขึ้นจากการตรวจ 
MRI ไดภายใน 1–4 สัปดาห56 

 โดยสรุปถาผูปวย NPSLE ท่ีมีอาการดังนี้คือมีความดันโลหิตสูง รวมกับอาการปวดศีรษะ 
ตามัว มีไตวายหรือชัก MRI มรีอยโรคท่ีเขาไดดังกลาวแลวบริเวณ parieto-occcipital regions และ
หลังใหการรักษาแลวรอยโรคดีขึ้นเร็ว จะคิดถึง PRES มากย่ิงขึ้น 

              
(ซาย) MRI (FLAIR image) ท่ีพบในผูปวย PRES เห็น hypersignal ท่ี occipital lobe และ 
subcortical region                       
(ขวา) DWI ของผูปวยรายเดียวกัน เห็นเปน  hyposignal ในตําแหนงเดียวกันกับท่ีพบความผิดปกติ
จาก MRI 



  

 จะแยก Multiple sclerosis   NPSLE ท่ีมีอาการของการทําลายปลอกเยื่อหุม
เสนประสาท (Demyelinating Syndrome) และกลุมอาการ antiphospholipid ท่ีมีอาการทาง
ระบบประสาทอยางไร 
 มีอาการบางอยางท่ีจะไมพบใน multiple sclerosis อันไดแก ชัก ผื่นตามตวั หรืออาการ
ของระบบประสาทสวนปลาย (Peripheral nervous system) แมจะพบ ANA ไดบางแตไมบอย และ
ไมควรพบ Anti-DNA ถาหากพบจะทําใหคิดถึง SLE มากขึ้น  สวนกรณีของกลุมอาการ anti-
phospholipid นอกจากจะพบ antiphospholipid antibodies แลว ก็ควรมีอาการที่เขาไดดวย เชน 
หลอดเลือดอุดตัน (Thrombosis) แทง  เกร็ดเลือดตํ่า  livedo reticularis เปนตน  ดังตารางขางลาง 
    
ตารางอาการและอาการแสดงรวมทั้งผลการตรวจทางหองปฏิบัติการที่ชวยแยกระหวาง 
primary antiphospholipid syndrome (PAPS)  NPSLE ท่ีอาจพบรวมกับ APS  และ multiple 
sclerosis (MS) 
 PAPS NPSLE/APS MS 

Clinical 

Thrombosis 
Miscarriage pregnancy morbidity 
Headaches 
Seizures 
Livedo reticularis 
Thrombocytopenia 
Raynaud’s phenomenon 
Photosensitivity 

May be present May be present Absent 

Rash Absent Usually present Absent 
Arthritis/arthralgias 
Sicca syndrome 
Peripheral nervous system 
involvement 

May be present May be present Absent 

Optic neuritis Unilateral, abrupt onset Usually bilateral May be bilateral 

Laboratory 

APL  
(antiphospholipid antibodies) 
ANA 
Anti-DNA 
CSF oligoclonal bands 

100% 
 

Usually negative 
Usually negative 
Usually negative  

50-60% 
 

98% 
60% 

15-50% 

+/- (2-44%) 
 

+/- (2.5-25%) low titer 
Usually negative 

98% 

MRI 

Brain MRI High-signal lesions subcortical 
Static (may improve after 
anticoagulation) 

High-signal lesions subcortical 
Static 

High-signal lesions 
Periventricular, corpus 
callosum, brainstem 
Dynamic 

Spinal MRI >4 segments in length 
Thoracic region more common 
Cord swelling and atrophy 

>4 segments in length 
Thoracic region more common 
Cord swelling and atrophy 

<2 segments, only part of 
cross-section 
Cervical region more common 
No cord swelling 

Visual 
evoked 

potentials 

 Normal or reduced wave 
amplitude 

Normal or delayed conduction Delayed conduction but well 
preserved wave form 

 (Ferreira S, D’Cruz DP, Hughe GRV. Multiple sclerosis, neuropsychiatric lupus and antiphospholipid 
syndrome: where do we stand?. Rheumatology 2005;44: 437) 



  

แนวทางการใหการรักษาผูปวย NPSLE 
 
อาการทางระบบประสาท

สวนกลางเล็กนอย  
(Mild CNS disease) 

(เชน headache, anxiety, 
depression เปนตน) 

อาการทางระบบประสาทสวนกลางท่ีรุนแรง (Severe CNS disesase) 

เปนทั่วๆทั้งสมองและไมสัมพันธกับ
ภาวะหลอดเลือดอุดตัน 

(เชน Seizure, meningitis, 
psychosis) 

เปนเฉพาะที่หรือสัมพันธกับกลุมอาการ 
antiphospholipid 

(เชน Stroke, chorea, myelopathy) 

Symptomatic therapy 

• Analgesics 

•  Ergotamine 

•  Anxiolytics 

•  Antidepressants 
    - Tricyclics-amitryptyline 
    - Fluoxetine 
• Anticonvulsants 

- Carbamazepine 
- Phenytoin 
- Phenobarbitone 
- Valproate 
- Lamotrigine 

• Antipsychotics 
Haloperidol 
Chlopromazine 
Risperidol 
• Low dose 
corticosteroids 

• Acute treatment 
     - High dose corticosteroids 
     - IV pulse methylprednisolone 
     - IV pulse cyclophosphamide 
     - Plasmapheresis 
     - IVIg 
     - azathioprine 
     - Mychophenolate mofetil 

• Chronic treatment 
     - Taper corticosteroids 
     - IV pulse cyclophosphamide 
     - Methotrexate 
     - azathioprine 
     - Mychophenolate mofetil 

• Prophylaxis 
     - Low dose aspirin 

• Thrombosis 
     - Long term warfarin 
          Arterial: INR≥3 
          Venous: INR 2.5-3 

• Recurrnt thrombosis 
     - Warfarin INR≥3 + low-dose aspirin 

• Difficult case with recurrent thrombosis 
    - Warfarin INR≥3 
                    + 
     - Corticostroids 
     - Immunosuppressants 
     - IVIg 
     - Plasmapheresis 
 
 
 

 
 ท้ังนี้ควรตองแกไขสาเหตุอ่ืนๆ ท่ีอาจเกิดรวมดวย เชน ยา การติดเชื้อ ความดันโลหิตสูง 
ความผิดปกติทางเมตาบอลิก อาทิเชน ความผิดปกติของสมดุลเกลือแร (Electrolyte disturbance) 
ไตวาย เปนตน 
 สวนกรณีของอาการทางระบบประสาทสวนปลาย (Peripheral Nervous system) อ่ืนๆ 
เชน peripheral neuropathy ใชหลักการเดียวกับกลุมของอาการทางระบบประสาทสวนกลางที่เปน
แบบทั่วๆท้ังสมอง (Diffuse CNS disease) 
(ดัดแปลงจาก Sanna G, Bertolaccini ML, Mathieu A. Central nervous system lupus: a clinical approach to 
therapy. Lupus 2003; 12: 936) 

 จากการศึกษาพบวากวาคร่ึงของ Neuropsychiatric events ในผูปวย SLE มักมีสาเหตุ
อ่ืนๆท่ีไมไดเกิดจาก SLE57ดังนั้นการวินิจฉัย NPSLE ในปจจุบันยังคงตองอาศัยประวัติ การตรวจ
รางกาย เพ่ือวินิจฉัยแยกโรคท่ีใหอาการท่ีคลายคลึงกัน อันจะนําไปสูการสงตรวจตางๆ เชน การ



  

ตรวจหา autoantibodies ตางๆ ท่ีเกี่ยวของ การเจาะน้ําไขสันหลัง การสงตรวจทางภาพถาย 
(neuroimaging) ซึ่งจะชวยใหการวินิจฉัยแมนยําย่ิงขี้น  ซึ่งนับเปนความทาทายท่ีสําคัญอยางยิ่ง
เพ่ือใหไดมาซึ่งการรักษาท่ีถูกตองและรวดเร็ว ท้ังนี้เพ่ือชวยลดภาวะแทรก ซอนจากการทําลาย
ระบบประสาทในผูปวย NPSLE 
 
ขอขอบคุณ อ.พญ. ดาวชมพู  พัฒนประภาพันธุ ภาควชิาจิตเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลรามาธิบดี ที่
ไดชวยตรวจทานรายละเอยีดในสวนของอาการทางจิตเวช 
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แพทยหญิงนันทนา  กสิตานนท  อนุกรรมการ  แพทยหญิงมนาธปิ  โอศิริ 
แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล อนุกรรมการ  แพทยหญิงพันธุจง  หาญวิวัฒนกุล 
แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย  อนุกรรมการ  แพทยหญิงเอมวล ี อารมยดี 
แพทยหญิงทัศนีย  กิตอํานวยพงษ อนุกรรมการและเลขานุการ แพทยหญิงบุญจริง  ศิริไพฑูรย 
นายแพทยอุทิศ  ดีสมโชค  ที่ปรึกษา   นายแพทยพรทวี  เลิศศรีสถิต 
แพทยหญิงเล็ก  ปริวิสุทธิ์  ที่ปรึกษา 
นายแพทยสุรวุฒิ  ปรีชานนท  ที่ปรึกษา 
แพทยหญิงพรฑิตา  ชัยอํานวย  ที่ปรึกษา 
นายแพทยฐิตเวทย  ตุมราศวิน  ที่ปรึกษา 
นายแพทยเอนก  ไสวเสวี  ที่ปรึกษา   


