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   บรรณาธิการแถลง 
  

 วารสารโรคขอฉบับนี้เปนฉบับเริ่มตนสําหรับป 2551 บทความในฉบับไดแก Dilemmas in 
neuropsychiatric systemic lupus erythematosus  โดย น.พ. เกียรติ  ภาสภิญโญ  
  สําหรับวารสารโรคขอในฉบับถัดไป  ทางคณะบรรณาธิการจะพยายามจัดใหมีเนื้อหา
บทความท่ีนาสนใจ ทันสมัย และจะเปนประโยชนกับการประกอบวิชาชีพแพทยมานําเสนอใหแก
สมาชิกและแพทยท่ีสนใจเปนระยะๆ ตอไป  
 สุดทายนี้ทางคณะบรรณาธิการวารสารโรคขอขอกราบอาราธนาส่ิงศักด์ิสิทธิ์ในสากลโลกจง
โปรดดลบันดาลใหประชาชนชาวไทยมีสุขภาพสมบูรณแข็งแรงอยูเย็นเปนสุขตลอดไปดวยเทอญ 

 
 

แพทยหญิงไพจิตต อัศวธนบดี 
 

 
 
 
 
 



  

 

Dilemmas in Neuropsychiatric  
Systemic Lupus Erythematosus 

 
 

เกียรติ  ภาสภิญโญ* 

พิณทิพย  งามจรรยาภรณ** 
กนกรัตน  นันทิรุจ*** 

 
ความผิดปกติทางระบบประสาทในผูปวย SLE ไดรับการวินิจฉัยและรายงานครั้งแรกโดย 

Kaposi ในป ค.ศ. 18721  ผูปวย SLE จะพบความผิดปกติทางระบบประสาทไดต้ังแตรอยละ 25-752 
โดยมักเกิดภายในชวง 2 ปเแรกและเปนสาเหตุการเสียชีวิตจากตัวโรครองจากภาวะไตวาย และ
ถึงแมจะใหการวินิจฉัยและใหการรักษาไดรวดเร็วแตก็ยังคงมีอัตราการเสียชีวิตท่ีคอนขางสูง  

อาการแสดงทางระบบประสาทสามารถเกิดไดท้ังจากตัวโรค SLE เองหรือเปนผลจาก
สาเหตุอ่ืนๆ เชน ยา การติดเชื้อ ความดันโลหิตสูง หรือ ความผิดปกติทางเมตาบอลิกตางๆ3  
ประมาณกันวา 2 ใน 3 ของอาการแสดงดังกลาวเปนผลจากสาเหตุอ่ืนๆ ในทางคลินิกหลายครั้งท่ีมี
ปญหาในการแยกภาวะท้ังสองออกจากกัน ในปจจุบันยังไมมีตัวชี้วัดทางหองปฏิบัติการหรือ 
imaging modalities ใดท่ีถือเปน gold standard ในการใหการวินิจฉัย Neuropsychiatric Systemic 
Lupus Erythematosus (NPSLE) ดังนั้นการวินิจฉัยจึงยังคงตองอาศัยอาการและอาการแสดงเปน
หลัก บทความนี้จึงไดรวบรวมเกณฑการวินิจฉัยของ NPSLE ภาวะท่ีอาจพบรวมท่ีควรใชในการแยก
โรค ตลอดจนการตรวจวินิจฉัยดวยภาพ (Neuroimaging) ตางๆ ท่ีใชในการวินิจฉัย  ท้ังนี้เพ่ือให
แพทยท่ีดูแลผูปวยไดใชประกอบในการใหการวินิจฉัยและใหการดูแลผูปวยอยางถูกตองแมนยําตอไป 
 

อาการแสดงของ  neuropsychiatric Systemic Lupus Erythematosus (NPSLE) 
 แมเกณฑการวินิจฉัย SLE ตาม ACR จะมีเพียงอาการชักและภาวะ psychosis แต
โดยทั่วไปแลวยังมีอาการแสดงอ่ืนๆ อีก ดังจะไดกลาวตอไป ซึ่งอาการตางๆ เหลานั้นไมไดเกิดจาก 

 

*พ.บ.  เฟลโลว  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตร
โรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล  
**พ.บ.  อาจารย  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะแพทยศาสตร
โรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล  
***พ.บ.  ผูชวยศาสตราจารย  หนวยภูมิแพ อิมมูโนวิทยา และโรคขอ  ภาควิชาอายุรศาสตร  คณะ
แพทยศาสตรโรงพยาบาลรามาธิบดี  มหาวิทยาลัยมหิดล  



  

ภาวะหลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) เปนหลักแตเชื่อวาเกิดจาก vasculopathy รวมท้ัง 
autoantibodies ตอเนื้อสมอง และ coagulopathy จาก antiphospholipid antibodies 
 การจัดแบงอาการของ neuropsychiatric แบงตาม ACR research committeeในป ค.ศ. 
19994 ออกไดเปน 
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 
 
โดยอาการแสดงที่พบบอย 4 อันดับแรกในการศึกษาตางๆ 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% 

 
 

 



  

การใหการวินิจฉัยและวนิิจฉัยแยกโรคตามอาการแสดงตางๆของ NPSLE 
(ดัดแปลงจาก case definitions (Appendix A) for Neuropsychiatric SLE syndromes ใน 
Arthritis and Rheumatism 1999) 
 1.  Aseptic meningitis 
 ประกอบไปดวยอาการดังนี้ 

-  ไข 
- ปวดศีรษะ 
- meningeal irritation รวมกับตรวจพบเซลลจากน้ําไขสันหลัง ไมพบเชื้อจากการเพาะเชื้อ 
เชื่อกันวาสาเหตุนาจะเปนจากสะสมของ  immune complexes ใน choroid plexus  

 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบไปดวยอาการท้ังหมดดังตอไปนี้ 

 1.  ปวดศีรษะแบบเฉียบพลันหรือกึ่งเฉียบพลัน รวมกับมีอาการกลัวแสง คอแข็ง และไข  
 2.  มีอาการแสดงของ meningeal irritation  
 3. มีความผิดปกติของน้ําไขสันหลัง (พบเซลลซึ่งสวนใหญเปน lymphocyte, โปรตีนสูง

เล็กนอย) 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
 อาการอักเสบของระบบประสาทสวนกลางหรือเย่ือหุมสมอง อันเนื่องมาจาก 

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

(sarcoidosis)  
• ยา ไดแก NSAIDs (เชน ibuprofen, sulindac, diclofenac, naproxen), intravenous 

immunoglobulin, azathioprine เปนตน 
 2.  โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease)   
 สาเหตุ 
 1.  เลือดไหลเวียนไมเพียงพอของเสนเลือดแดง (arterial insufficiency) หรือ เสนเลือดแดง
อุดตัน (arterial occlusion) 
 2.  ภาวะอุดตันของหลอดเลือดดําในสมอง (venous occlusive disease) 
 3.  เสนโลหิตในสมองแตก (hemorrhage)  
 สวนใหญเปนความผิดปกติเฉพาะท่ี (focal deficits) แตอาจมีรอยโรคแบบกระจัดกระจาย 
(multifocal) ใน recurrent disease ซึ่งอาจเปนจาก Antiphospholipid antibodies, ล่ิมเลือด 
(emboli) จาก Libman-Sacks vegetations  หรือ หลอดเลือดอักเสบ (vasculitis)  
 เกณฑการวินิจฉัย 



  

 ตองมีอาการอยางนอย 1 อยางดังตอไปนี้รวมกับมีภาพรังสีวินิจฉัยท่ีอธิบายอาการแสดง
ดังกลาว 
 1. กลุมอาการของโรคหลอดเลือดสมอง (Stroke syndrome) มีอาการทางระบบประสาท
แบบเฉียบพลันเฉพาะที่ (acute focal neurologic deficit) ซึ่งนานเกินกวา 24 ชั่วโมง หรือนอยกวา 
24  ชั่วโมงถามีภาพเอกซเรยคอมพิวเตอร [Computed tomography (CT)] หรือภาพคล่ืน
แมเหล็กไฟฟา [Magnetic resonance imaging (MRI)] ซึ่งอธิบายอาการแสดงนั้นได  

 2.  Transient ischemic attack มีอาการทางระบบประสาทแบบเฉียบพลันเฉพาะที่ (acute 
focal neurologic deficit) ซึ่งหายเปนปกติภายใน 24 ชั่วโมง 

  3. รอยโรคกระจัดกระจายที่เปนแบบเรื้อรัง (Chronic multifocal disease) มีการเปล่ียน 
แปลงทางระบบประสาทที่เปนเพ่ิมขึ้นหรือเปนซ้ําๆ (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) รวมกับมีความดันท่ีสูงขึ้นใน
โพรงสมอง  
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ภาวะติดเชื้อรวมกับมีรอยโรคในเนื้อสมอง  (space occupying lesions)  
• เนื้องอกในสมอง   
• อาการบาดเจ็บทางสมองจากอุบัติเหตุ (Trauma)  
• ความผิดปกติของหลอดเลือดในสมอง (Vascular malformation)  
• ภาวะน้ําตาลในเลือดตํ่า (Hypoglycemia)  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• เบาหวาน (Diabetes mellitus)  
• ภาวะไขมันในเลือดสูง (Dyslipidemia)  
• โรคหลอดเลือดแข็งตัว (Atherosclerotic vascular disease)  
• ภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะจากหวัใจหองบน (Atrial fibrillation)  
• โรคล้ินหัวใจ (Valvular heart disease)  
• ผนังหัวใจหองบนรั่ว (Atrial septal defect)  
• ภาวะเลือดแข็งตัวงายกวาปกติ (Hypercoagulability state)  
• กลุมอาการ Antiphospholipid  
• ความดันโลหิตสูง (Hypertension)  
• บุหรี่ (Smoking)  
• การใชสารเสพติดโคเคน (cocaine) หรือแอมเฟตตามีน(amphetamine)  

 



  

 3. กลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelinating  
Syndrome) 
 ภาวะท่ีมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (myelin) ในเนื้อสมองหรือไขสันหลังท่ี
เกิดขึ้นแบบเฉียบพลันหรือกลับเปนซ้ํา (Acute or relapsing demyelinating encephalomyelitis)  
รวมกับรอยโรคในระบบประสาทตั้งแต 2 ตําแหนงซึ่งเกิดในเวลาที่หางกัน 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการตั้งแต 2 อยางดังตอไปนี้ ซึ่งอาการแตละอยางเกิดขึ้นในชวงเวลาที่หางกันหรือมี
อาการ 1 อยางซึ่งเกิดขึ้นอยางนอย 2 คร้ังขึ้นไป 

 1. มีรองรอยของการทําลายของเนื้อสมองสวน white matter ภายในระบบประสาทสวน 
กลางหลายตําแหนง ซึ่งทําใหเกิดแขนหรือขาต้ังแตขางใดขางหน่ึงขึ้นไปออนแรงรวมกับมีการสูญเสีย
ระบบประสาทรับความรูสึก (sensory loss)  

 2.  ความผิดปกติของเนื้อไขสันหลังท้ังหมดในระดับตางๆ กัน* (Transverse myelopathy)  
 3.  ความผิดปกติของเสนประสาทตาคูท่ี 2*  (Optic neuropathy)  
 4. มองเห็นภาพซอน ซึ่งเกิดจากความผิดปกติของเสนประสาทควบคุมกลามเนื้อลูกตาแต

ละเสน (isolated nerve palsies) หรือจากความผิดปกติตรงระดับของเสนประสาทที่อยูระหวาง
นิวเคลียสของเสนประสาทซึ่งควบคุมกลามเนื้อลูกตา (internuclear ophthalmoplegia)  

 5.  รอยโรคในกานสมองรวมกับอาการเวียนศีรษะ อาเจียน เดินเซ พูดไมชัด กลืนลําบาก  
 6.  ความผิดปกติของเสนประสาทสมองคูอ่ืนๆ*  

*สามารถเกิดแยกตางหากได ซึ่งจะไดกลาวแยกตอไป ถาผูปวยมีอาการท่ีเขาไดกับเกณฑการ
วินิจฉัยในกลุมอาการแตละอยางนั้นรวมกับกลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเย่ือหุมเสนประสาท 
(Demyelinating Syndrome) กค็วรระบุวาผูปวยมีอาการของทั้ง 2 กลุมอาการ 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ภาวะติดเชื้อ เชน วัณโรค, ไวรัส HTLV-I, ไวรัส HIV, ไวรัส CMV, Borrelia, 
Whipple’sdisease ท่ีมีอาการทางระบบประสาทสวนกลาง, progressive multifocal-leuko-
encephalopathy, ซิฟลิส  

• การขาดวิตามิน B12   
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• รอยโรคในเนื้อสมอง เชน เนื้องอก, ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงและดําในสมอง 
(arteriovenous malformation)  

• โรคทางพันธุกรรมบางชนิด เชน hereditary spastic paraplegia, ataxia และ 
leukodystrophies  

• Sarcoid  Behçet’s disease รวมท้ังภาวะหลอดเลือดอักเสบจากสาเหตุอ่ืนๆ  
• Multiple sclerosis  

 4.  อาการปวดศีรษะ (Headache)  ประกอบไปดวยกลุมอาการตางๆ ดังนี้ 



  

 4.1  ไมเกรน (Migraine)   แบงเปน 
a)  ไมเกรนท่ีไมมีอาการนํา (Migraine without aura) มีอาการปวดศีรษะเปนๆหายๆ 

ซึ่งมีจะเกิดอาการต้ังแต 4-72 ชั่วโมงโดยจะมีอาการปวดศีรษะตุบๆขางเดียว  มักถูกกระตุนโดย
กิจกรรมประจําวันของผูปวย และมีอาการคล่ืนไส อาเจียน กลัวแสงหรือเสียง ท้ังนี้ตองมีอาการ
ดังกลาวอยางนอย 5 ครั้งขึ้นไป 

b)  ไมเกรนท่ีมีอาการนํา (Migraine with aura) มีอาการทางระบบประสาทซึ่งเกิดจาก
เนื้อสมองสวนหนา (cerebral cortex) หรือกานสมอง (brain stem) เชน เห็นแสงวูบวาบ ชาหรือออน
แรงครึ่งซีก พูดไมชัด เปนตน โดยมีอาการเปนๆหายๆและคอยๆเปนมากขึ้นภายใน 5-20 นาที และ
เกิดอยูนานไมเกิน 1 ชั่วโมง  สวนอาการปวดศีรษะ คล่ืนไส อาเจียน และ/หรือ กลัวแสงจะเกิด
ตามมาและจะมอีาการอยูภายใน 4-72 ชั่วโมง  
 4.2 ปวดศีรษะแบบบีบรัด (Tension headache) เปน recurrent headaches ซึ่งเกิด
ภายในไมกี่นาทีจนถึงหลายวัน โดยมีอาการปวดบีบๆรัดๆท่ีศีรษะทั้ง 2 ขาง และไมเปนมากขึน้ตาม
กิจกรรมประจําวันของผูปวย  มักไมคอยมีอาการคล่ืนไสแตอาจมีอาการกลัวแสงหรือเสียงท้ังนี้ตองมี
อาการดังกลาวเกิดขึ้นอยางนอย 10 ครั้ง  
 4.3  ปวดศีรษะแบบเปนชุดๆ (Cluster headache)  มีอาการปวดศีรษะขางเดียวบริเวณ
ตา รอบเบาตา และ/หรือ ขมับ โดยปกติเปนอยูภายใน 15 นาที ถึง 3 ชั่วโมง มักเปนวันเวนวันแต
อาจมากถึง 8 ครั้งตอวัน อาการจะเกิดเปนชุดๆ กินเวลาตั้งแตหลายสับดาหจนถึงหลายเดือน 
จากนั้นอาการจะหายสนิทเปนเวลาหลายเดือนจนถึงหลายป โดยมักมีอาการรวมดวยอยางนอย 1 
อยางดังตอไปนี้  

- ตาแดง 
- น้ําตาไหล 
- คัดจมูก 
- น้ํามูกไหล 
- เหง่ืออกบริเวณหนาผากและใบหนา 
- มานตาเล็ก 
- หนังตาตก 
- หนังตาบวม 

 4.4  ปวดศีรษะจากความดันในกะโหลกสูงข้ึน (intracranial hypertension) หรือมีชื่อ
เรียกอยางอื่นเชน Pseudotumor cerebri, benign intracranial hypertension 
 ประกอบไปดวยอาการท้ังหมดดังนี้ 
 4.4.1  มีความดันในโพรงสมองสูงขึ้นตั้งแต 200 มิลลิเมตรน้ําโดยการวัดขณะทําการเจาะ
น้ําไขสันหลัง  
 4.4.2  ไมพบความผิดปกติทางระบบประสาท  ยกเวนจอประสาทตาบวม (Papilledema) 
และความผิดปกติของเสนประสาทสมองคูท่ี 6 (cranial nerve VI palsy)  



  

 4.4.3 ไมพบรอยโรคที่เปนกอนในสมองและโพรงน้ําในสมองขยายขนาดขึ้น (Ventricular 
enlargement) จากภาพเอกซเรยสมอง 

 4.4.4   โปรตีนจากน้ําไขสันหลังอยูในเกณฑปกติหรือตํ่า และปริมาณเม็ดเลือดขาวปกติ  
 4.4.5   ไมพบหลักฐานของโพรงหลอดเลือดดําในสมองอุดตัน (Venous sinus thrombosis)  

 4.5   ปวดศีรษะอยางรุนแรงแบบไมทราบสาเหตุ (Nonspecific intractable headache) 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• เย่ือหุมสมองอักเสบจากการติดเชื้อชนิด Aseptic meningitis รวมถึงสาเหตุท่ีเกิดจาก
ยารวมดวย  

• ความดันในโพรงสมองสูงขึ้น (Pseudotumor cerebri) จากยา อาทิเชน ยากิน
คุมกําเนิด, ยาซัลฟา เปนตน  

• ภาวะติดเชื้อในระบบประสาทสวนกลาง  
• เนื้องอกและรอยโรคในเนื้อสมองอื่นๆ  
• กลุมอาการความดันในโพรงสมองต่ํา (Low intracranial pressure)  
• อุบัติเหตุท่ีทําใหมีการกระทบกระเทือนทางสมอง 
• สาเหตุทางเมตาบอลิก เชน การไดรับพิษของกาซคารบอนมอนอกไซด  
• อาการชักหรือภาวะหลังชัก (Postictal state)  
• ภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด (Sepsis)  
• หลอดเลือดในสมองแตกหรืออุดตัน  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ความผิดปกติของเสนประสาทสมอง (Cranial neuropathies)  
• อาการปวดศีรษะจากความผิดปกติของตา หู โพรงไซนัส ฟน ขอกระดูก temporo-

mandibular หรือ กระดูกสันหลังระดับคอ 
 แมผูปวย SLE จะมีอาการปวดศีรษะไดจากสาเหตุตางๆ ดังกลาวขางตน แตจากการ 
ศึกษา11-12 ไมพบความแตกตางในดานความชุกของอาการปวดศีรษะในผูปวย SLE เทียบกับกลุม
ควบคุมซึ่งแข็งแรงดี  โดยอาการปวดศีรษะในผูปวย SLE สามารถมีอาการรุนแรงเปนตลอดทั้งวัน 
หรือเปนๆหายๆ รวมท้ังมีอาการแบบไมเกรนซึ่งอาจตอบสนองดีตอการรักษาหรือไมก็ได การใหการ
วินิจฉัยวาอาการปวดศีรษะนั้นเปนจาก SLE หรือไมควรมองหาสาเหตุอ่ืน (Secondary causes) ท่ี
ทําใหเกิดอาการปวดศีรษะไดเชนกัน อาทิเชน ภาวะติดเชื้อจากฝในสมอง หรือเย่ือหุมสมองอักเสบ  
aseptic meningitisจากยาตางๆ ดังไดกลาวไปแลวขางตน ความดันโลหิตสูง เลือดออกใตชั้น dura 
(Subdural hematoma)  หรือโพรงไซนัสอักเสบ  เปนตน 

 พยาธิกําเนิดของอาการปวดศีรษะในผูปวย SLE ยังไมทราบแนชัด แตอาจสัมพันธกับ 
cytokines ตางๆ ท่ีพบในผูปวย SLE และหลอดเลือดท่ีถูกทําลาย (Vascular injury)13  นอกจากนี้
ภาวะสมองขาดเลือดท่ีเปนแบบกระจัดกระจาย (multifocal cerebral infarcts) และการท่ีมีเซลล 
microglia อยูรอบๆ หลอดเลือด (perivascular microgliosis) อันเนื่องจากมีการทําลายเนื้อสมอง ซึ่ง



  

ทําใหมีอาการปวดศีรษะก็อาจเกี่ยวของกับ antiphospholipid antibodies14  แตอยางไรก็ตามยังไมมี
กลไกใดท่ีอธิบายอาการปวดศีรษะที่เกิดจาก SLE ไดอยางชัดเจน 
 ผูปวย SLE มักมีความวิตกกังวลและซึมเศรามากกวาคนท่ัวไปซึ่งนํามาสูอาการปวดศีรษะ
แบบบีบรัด (Tension headache) ได  แตพบอาการปวดศีรษะไมเกรนที่มีอาการนําไดมากขึ้น15  ยัง
ไมมีการศึกษาใดท่ีสามารถแสดงถึงความสัมพันธระหวางอาการปวดศีรษะแบบตางๆกับความรุนแรง 
(activity)ของ SLE ได16 

 ในสวนของอาการปวดศีรษะจากความดันในกะโหลกสูงขึ้น (intracranial hypertension) 
หรือ pseudotumor cerbri ซึ่งพบไดนอยในผูปวย SLE กลับมีความสําคัญคอนขางมากกลาวคือ
มักจะมีพยาธิสภาพชัดเจน เชน ภาวะโพรงหลอดเลือดดําในสมองอุดตัน (cerebral venous sinus 
thrombosis) หรือความผิดปกติของหลอดเลือดเกี่ยวกับการดูดซึมน้ําไขสันหลัง (vascular 
permeability) ซึ่งอาจเกี่ยวกับภาวะภูมิคุมกันท่ีผิดปกติในSLE17  
 นอกจากนี้ยังมีรายงานถึงอาการปวดศีรษะแบบรุนแรง เปนอยูตลอดวันและไมตอบสนอง
ตอยาแกปวดหรือยานอนหลับ15  แตอาจตอบสนองตอ steroid หรือมีชื่อเรียกอีกอยางหน่ึงวา Lupus 
headache ซึ่งไมจัดอยูในกลุมอาการปวดศีรษะดังกลาวขางตน อยางไรก็ตามเนื่องจากยังมีปญหา
เรื่องการใหคําจํากัดความตลอดจนในรายงานตางๆ ก็มักมีผูปวยเด็กอยูสวนหนึ่งซึ่งมักไมคอยไดยา
นอนหลับในการรักษาอีกท้ังมีความผิดปกติของระบบประสาทสวนกลางรวมดวยจึงทําใหไมมีหลักฐาน
เพียงพอสําหรับการใหคําจํากัดความของ Lupus headache 
 5.  ความผิดปกติของการเคลื่อนไหว (Movement Disorder) ชนิด Chorea 
  เปนความผิดปกติทางการเคล่ือนไหวแบบกระตุกท่ีไมมีทิศทางแนนอนและควบคุมไมได 
ซึ่งอาจจะเกิดท่ีสวนหนึ่งสวนใดของรางกายก็ได  ความผิดปกติดังกลาวจะเกิดขึ้นเปนชวงส้ันๆ และ
ไมมีรูปแบบชัดเจน เนื่องจากไมสามารถตรวจพบรอยโรคที่เนื้อสมองสวน basal ganglia ไดจาก
ภาพรังสี ทําใหเชื่อวาอาการท่ีเกิดขึ้นนาจะเปนจากภูมิตานทานท่ีผิดปกติ (antibody-mediated)  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบดวยอาการทั้ง 2 อยางดังตอไปนี้ 
 1.  มีความผิดปกติของการเคล่ือนไหวซึ่งตรวจพบได 
 2.  เปนความผดิปกติแบบไมมีทิศทางและแบบแผนแนนอน   
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• โรควิลสัน (Wilson’s disease)  
• โรคฮันติงตัน (Huntington’s disease) รวมท้ังโรคทางพันธุกรรมท่ีทําใหเกิดความ

ผิดปกติทางการเคล่ือนไหวอื่นๆ  
• ยา เชน ยารักษาอาการ psychosis (neuroleptics) ยากินคุมกําเนิด, ยากันชักกลุม 

phenytoin  ยา L-dopa  calcium channel blockers เปนตน 
 
 
 



  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• โรคหลอดเลือดสมอง (Stroke) รวมท้ังหลอดเลือดสมองท่ีผิดปกติ (Vascular malfor-

mation)  
• ภาวะะขาดออกซิเจน (Hypoxia) 
• เนื้องอกสมอง  
• ความผิดปกติของการเคล่ือนไหวซึ่งเกิดขณะตั้งครรภ (Chorea gravidarum)  
• ความผิดปกติของการเคล่ือนไหวซึ่งเกิดจากไขรูมาติก (Sydenham’s chorea)  
• กลุมอาการ Antiphospholipid  

 6.  ความผิดปกติของไขสันหลัง (Myelopathy) 
 มีอาการของขา 2 ขางออนแรงซึ่งเกิดขึ้นอยางรวดเร็ว และ/หรือการสูญเสียระบบประสาท
รับความรูสึกซึ่งสามารถอธิบายดวยความผิดปกติในไขสันหลัง โดยอาจมีความผิดปกติของกลามเนื้อ
หูรูดรวมดวย (sphincter involvement) โดยพบวาภาวะหลอดเลือดอักเสบ (vasculitis) และกลุม
อาการ Antiphospholipid มีบทบาทสําคัญในการทําใหเกิดอาการของไขสันหลัง 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการดังตอไปนี้อยางนอย 1 อยางซึ่งเกิดขึ้นอยางรวดเร็วภายในเวลาเปนชั่วโมงหรือ
หลายวัน 

 1. ขา 2 ขางออนแรง บางครั้งอาจรวมไปถึงแขน 2 ขาง ซึ่งในบางกรณีอาการอาจไม
สมมาตรกัน 

 2. มีการสูญเสียระบบประสาทรับความรูสึกซึ่งเกิดจากไขสันหลัง และ/หรือ ความผิดปกติ
ของการทํางานของกลามเนื้อหูรูดของระบบทางเดินปสสาวะลําไส  
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• รอยโรคท่ีมีลักษณะเปนกอนซึ่งกดการทํางานของไขสันหลัง เชน หมอนรองกระดูก
เคล่ือน (prolapsed disc) เนื้องอก  เสนเลือดแตก ฝ หรือหลอดเลือดท่ีผิดปกติในไขสันหลังแตก 
(ruptured spinal arteriovenous malformation) 

• กลุมอาการ Cauda equina  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• กลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelinating Syndrome)  
• ภาวะติดเชื้อ เชน ไวรัส herpes zoster  ไวรัส HIV  ไวรัสCMV เปนตน 
• กลุมอาการ Antiphospholipid  

 7.  ภาวะชัก (Seizures and Seizure Disorders)   
 7.1  อาการชักท่ีเปนท้ังตัว (Primary generalized seizures) แบงออกเปน 

- มีอาการท้ังเกร็งและกระตุกท้ังตัว (grand mal) หรือมีอยางใดอยางหน่ึง  
- ชักแบบตัวออนปวกเปยก (Atonic หรือ astatic seizures)  
- ชักแบบเหมอลอย (Absence seizures หรือ petit mal) มักเปนขึ้นทันทีรวมกับหมด

สติ โดยอาจรวมกับมีอาการของความผิดปกติของการเคล่ือนไหวที่เกิดขึ้นแบบซ้ําๆ (automatism) 



  

เชน เคี้ยวปาก, กลืนน้ําลาย, ดูดน้ํา, แลบล้ิน, กระพริบตา, ถีบขาคลายปนจักรยาน, แกวงแขนไปมา   
หรือมีกลามเนื้อกระตุก (myoclonic jerks) หรือมีปสสาวะอุจจาระราด 
  - ชักแบบกลามเน้ือกระตุกเปนพักๆ (Myoclonic seizures)  
  7.2  อาการชักท่ีเปนบางสวน (Partial or focal seizures) ซึ่งแบงไดเปน 

- ชักแบบบางสวน (Simple partial seizure) มักไมมีอาการหมดสติ อาการแสดงขึ้นกับ
ตําแหนงในสมองท่ีเปนจุดกําเนิดของความผิดปกติของกระแสประสาท อาจเปนความผิดปกติของ
ระบบกลามเนื้อ (motor) ระบบประสาทรับความรูสึก (sensory) พูดไมได (aphasic) ระดับเชาวน
ปญญา (cognitive) อารมณและการรับรูท่ีผิดปกติ ความผิดปกติของเสนประสาทรับกล่ิน เปนตน  

- ชักบางสวนแตมีอาการของการสูญเสียระดับความรูตัว (Complex partial seizure)  
อาการแสดงคลาย simple partial seizure  แตมีการสูญเสียระดับความรูตัวรวมดวย (partial 
impairment of consciousness) 

- ชักบางสวนซึ่งนําไปสูอาการชักท่ีเปนท้ังตัว ซึ่งในบางคร้ังเกิดเร็วมากจนไมสามารถเห็น
อาการของอาการชักบางสวนได  

สาเหตุท่ีทําใหเกิดอาการชักในผูปวย SLE ยังไมทราบชัดเจน แตเชื่อวาสวนหนึ่งเกิดจาก
การสรางภูมิตานทานที่ผิดปกติชนิด antineuronal antibodies ดังจะไดกลาวตอไป 
 เกณฑการวินิจฉัย 

1.  มีผูเห็นอาการท่ีเชื่อถือได 
2.  มีความผิดปกติของคล่ืนไฟฟาสมอง (EEG) 

 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ภาวะเปนลมหมดสติแบบ Vasovagal syncope  
• ภาวะเปนลมหมดสติจากความผิดปกติของหัวใจ (Cardiac syncope)  
• โรคประสาทชนิดแกลงทํา (Hysteria)  
• ภาวะ Hyperventilation  
• ภาวะกลามเนื้อกระตุกเปนบางสวน (Tics)  
• ภาวะผิดปกติของการนอนหลับ (Narcolepsy and cataplexy)  
• การอักเสบของหูชั้นใน (Labyrinthitis)  
• ภาวะขาดเหลาหรือสารเสพติดบางชนิด (Alcohol and drug withdrawal)  
• การใชยาปฏิชีวนะบางชนิด เชน quinolones, imipenem เปนตน 
• เลือดออกในเยื่อบุสมอง (Subarachnoid hemorrhage)  
• การไดรับอุบัติเหตุทางสมอง 
• ภาวะน้ําตาลในเลือดตํ่า  
• ภาวะทางจิตบางชนิด เชน  กลุมอาการหวาดกลัวผิดปกติ (Panic attacks)  โรคแกลง

ทําชนิด conversion disorders หรือ malingering  
 
 



  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• กลุมอาการ Thrombotic-thrombocytopenic purpura (TTP)  
• โรคหลอดเลือดสมอง  
• ไมเกรน (Migraine)  
• ภาวะทางเมตาบอลิกบางอยาง เชน น้ําตาลในเลือดตํ่า ขาดออกซิเจน หรือ uremia เปน

ตน 
• เนื้องอกสมอง  
• การติดเชื้อของระบบประสาท 
• ความผิดปกติของสมองจากความดันโลหิตสูง (Hypertensive encephalopathy) 

 8.  ภาวะสับสนเฉียบพลัน (Delirium) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีการเปล่ียนแปลงของระดับความรูตัวหรือเกิดรวมกับความสนใจ (attention) ท่ีลดลง และ/
หรือเกิดรวมกับการเปล่ียนแปลงอยางนอย 1 อยางดังตอไปนี้ โดยเกิดขึ้นในชวงเวลาเปนหลาย
ชั่วโมงถึงหลายวันและมีอาการท่ีเปล่ียนแปลงสลับกับชวงท่ีมีอาการปกติในแตละวัน 
 1. การเปล่ียนแปลงของระดับเชาวนปญญา (cognitive function) ความผิดปกติของระดับ
ความจํา (memory) และการรับรูเวลา สถานท่ี (disorientation) ซึ่งเกดิขึ้นอยางเฉียบพลันหรือกึ่ง
เฉียบพลัน (Acute or subacute)  
 2. การเปล่ียนแปลงของพฤติกรรมและอารมณ ยกตัวอยางเชน กระสับกระสาย (restless-
ness)  การเคล่ือนไหวที่มากผิดปกติ (overactivity)  การเปล่ียนแปลงของชวงการนอนหลับและตื่น
รูตัว (sleep/wakefulness cycle) ภาวะวิตกกังวล (anxiety) หรือเฉยเมย (apathy) เปนตน 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• โรคทางจิตเวชอื่นๆซึ่งเกิดขึ้นโดยท่ีไมสัมพันธกับ SLE เชน ความผิดปกติทางอารมณ
ท้ังชนิดซึมเศรา และ mania   ภาวะวิตกกังวล หรือ โรคจิต (psychosis) 

• ความผิดปกติทางเมตาบอลิก เชน ภาวะน้ําตาล เกลือแร หรือความเขนขนของเลือด
ผิดปกติ 

• ยา เชน Beta-blockers  antihistamines  ยาตานภาวะซึมเศรา (antidepressants) ยา
กันชัก  NSAIDs 

• การติดเชื้อในระบบประสาทสวนกลาง 
• หลอดเลือดสมองอุดตันหรือแตก 
• โรคพารกินสัน (Parkinson’s disease)  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ภาวะเครียดท่ีสงผลกับจิตใจอยางรุนแรง (Marked psychological stress) 
• การไดรับ Corticosteroid   
• ภาวะ Thrombotic thrombocytopenic purpura/hemolytic uremic syndrome 

 



  

 9.  โรควิตกกังวล (Anxiety Disorder) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบไปดวยท้ัง 2 อยางดังตอไปนี้ 
 1. มีความวิตกกังวลที่เห็นไดอยางชัดเจนหรือมีความหวาดระแวง (panic disorder) หรือ
ภาวะย้ําคิดยํ้าทํา (obsessions or compulsions) 
 2.  ความผิดปกติดังกลาวสงผลกระทบตออาชีพการงานหรือสภาพทางสังคม 
*สวนใหญภาวะวิตกกังวลในผูปวย SLE มักเกิดจากการตอบสนองที่มีตอความเครียดในโรค SLE 
ไมไดเกิดจาก NPSLE โดยตรง 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• Adjustment disorder with anxiety (เปนการปรับตัวผิดปกติซึ่งแสดงออกเปนอาการ
วิตกกังวลตอความเครียด เชน การปวยดวยโรค SLE)  

• การใชยาบางชนิดซึ่งทําใหเกิดภาวะวิตกกังวล  
• ภาวะวิตกกังวลท่ีเกิดระหวางภาวะสับสนเฉียบพลัน (Delirium) ความผดิปกติดาน

อารมณ (mood disorder) หรือโรคจิต (psychosis) 
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• ความผิดปกติทางเมตาบอลิกเชน hyperthyroidism, pheochromocytoma  
• ภาวะเครียดท่ีสงผลกับจิตใจอยางรุนแรง (Marked psychosocial stress)  
• การใช corticosteroids 

 10.  ความผิดปกติดานเชาวนปญญา (Cognitive Dysfunction)  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 1. มีการเปล่ียนแปลงอยางนอย 1 อยางดังตอไปนี้จากการตรวจดวยการทดสอบทางจิต
ประสาท (Neuropsychological test) 

1.1 ความสนใจเบ้ืองตน (Simple attention)   
1.2 ความสนใจแบบซับซอน (Complex attention)   
1.3 ความจํา (Memory) เชน  learning and recall  
1.4 การกําหนดระยะดวยการใชสายตา (Visual-spatial processing)  
1.5 การใชภาษา (Language) เชน verbal fluency  
1.6 การใชเหตุผลและการแกปญหา (Reasoning/problem solving)  
1.7 การตอบสนองทางดานจิตใจ (Psychomotor speed)  
1.8 การใชความสามารถทางดานการบริหารจัดการ (Executive functions)  

 2.  มีการเปล่ียนแปลงของเชาวนปญญาอยางชัดเจนเมื่อเทียบกับของเดิม 
 3. การเปล่ียนแปลงดังกลาวมีผลกระทบตอการดําเนินชีวิตของผูปวยท้ังดานสังคม   การ 
ศึกษา และอาชีพ 
 
 



  

 
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• การใชสารเสพติด  
• ยาบางชนิด เชนsteroids หรือยานอนหลับเปนตน  
• มีประวัติเคยปวยดวยโรคความผิดปกติทางดานการเรียนรู (Learning disabilities)  
• มีประวัติไดรับอุบัติเหตุทางสมอง 
• ความผิดปกติทางจิตหรือระบบประสาทอื่นๆซึ่งสงผลตอระดับเชาวนปญญา  
• ความผิดปกติทางเมตาบอลิกโดยเฉพาะอยางย่ิงภาวะ uremia และ เบาหวาน  
• กลุมอาการ Antiphospholipid  
• ความเครียด ออนเพลีย หรือมีอาการปวด  

 
ชุดแบบทดสอบทางดานจิตประสาทซึ่งสามารถทําไดภายในเวลา 1 ชั่วโมงสําหรับผูปวย SLE 
ท่ีมีความผิดปกติดานเชาวนปญญา 
North American adult reading test (ใชในการประเมินระดับ 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) 

  
 
 
 
 
 
 
 
 



  

 
สาเหตุท่ีทําใหเกิดความผิดปกติดานเชาวนปญญานอกจาก SLE 

 

Causes Example 

พยาธิสภาพท่ีระบบประสาทสวนกลาง 
 
 
 
 

โรคหรือภาวะท่ีทําใหเกิดความผิดปกติได
หลายระบบ 
 
 
 

ยา 
 
 
 
 
  
 

ความผิดปกติทางดานจิตใจอ่ืนๆ 
 
 
 
 

ความผิดปกติทางเมตาบอลิก    
 
 
 
อาการปวดจากสาเหตุตางๆ 
อาการออนเพลีย (Fatigue) 
ความผิดปกติทางการนอนหลับ           
(Sleep disturbance) 

การขาดเลือด (Ischemia) 
อุบัติเหตุทางสมอง (Traumatic brain injury) 
เสนเลือดสมองแตก 
โรคพารกินสัน (Parkinson’s disease)  
 

ความดันโลหิตสูง 
Hyperthyroidism 
Hypothyroidism 
ไข 
 

Beta blockers 
Antihistamines 
ยาตานเศรา (Antidepressants) 
ยากันชัก 
ยาตานอักเสบท่ีไมใช steroid (Non-steroidal 
anti-inflammatory drugs)  
 

ภาวะ Mania 
ภาวะซึมเศรา (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)  

รายละเอียดของแบบทดสอบทางจิตประสาทที่ใชทดสอบแยกตามขอบเขตของเชาวนปญญา 
(Cognitive domains) 

  
 11.  ความผิดปกติทางอารมณ (Mood Disorders) 
 มีการเปล่ียนแปลงทางอารมณท่ีชัดเจน และเปนอยูนานโดยการเปล่ียนแปลงดังกลาว
ประกอบไปดวย  

• อารมณซึมเศราหรือมีความสนใจหรือพึงพอใจในกิจกรรมประจาํวันท่ีลดลงอยาง
ชัดเจน หรือ  

• อารมณท่ีรูสึกสนุกเพ่ิมมากขึ้น มีอาการฉุนเฉียว ขี้หงุดหงิด  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 1.  ชวงท่ีมีอาการคลายมีอารมณซึมเศรา (Major depressive-like episode)  
 มีชวงท่ีมีอารมณซึมเศราอยางนอย 1 ครั้งรวมกับอาการอยางนอย 5 ขอในขอ C (โดยตอง
มีขอ A และ/หรือ B  เปนเวลาติดตอกัน 2 สัปดาห) 

 A. อารมณซึมเศราเกือบตลอดท้ังวันโดยการสังเกตหรือจากคําบอกเลาของผูปวย 
 B. มคีวามสนใจหรือพึงพอใจในกิจกรรมท่ีทําอยูเปนประจําลดลงอยางชัดเจน โดยอาการจะ

เปนอยูเกือบตลอดท้ังวันท้ังนี้โดยการสังเกตหรือจากคําบอกเลาของผูปวย 
 C. - น้ําหนักลดอยางชัดเจนโดยปราศจากการควบคุมอาหาร (>5% ของน้ําหนักตัวเดิมใน 

1 เดือน)  
      - นอนไมหลับหรือนอนมากผิดปกติรวมกับมีอาการกระสับกระสายหรือการตอบสนองที่

ชาลง (Psychomotor retardation)   
            - ออนเพลีย  
            - รูสึกส้ินหวังหรือรูสึกผิดในส่ิงท่ีทํามากเกินพอดี  
      - ความสามารถในการคิดหรือมสีมาธิจดจอตอส่ิงท่ีทําหรือการตัดสินใจลดลง  



  

            - มีความคิดอยากตายหรือฆาตัวตายท้ังโดยตั้งใจและไมต้ังใจ  
 
 2. ความผิดปกติดานอารมณรวมกับอารมณซึมเศรา (Mood disorder with depressive 
features) 
 ตองประกอบไปดวยทุกขอดังนี้ 

  A. ความผิดปกติของอารมณท่ีชัดเจนและเปนอยูนาน โดยมีอารมณซึมเศราเดนหรือมี
ความสนใจตอกิจกรรมตางๆในชีวิตประจําวันท่ีลดลง 

 B. มีอาการท่ีเขาไมไดท้ังหมดกับเกณฑการวินิจฉัยสําหรับ major depressive-like episode  
 3. ความผิดปกติดานอารมณรวมกับอารมณท่ีรูสึกสนุกเพ่ิมขึ้น (Mood disorder with manic 
features) 
 มีความผิดปกติของอารมณท่ีชัดเจนและเปนอยูนาน โดยมีอาการของอารมณท่ีสนุก 
ฉุนเฉียว หรือหงุดหงิดงายท่ีเดนชัดขึ้น 
 4. Mood disorder with mixed features 
 มีความผิดปกติของอารมณท่ีชัดเจนและเปนอยูนาน โดยมีอาการของทั้งซึมเศราและ
อารมณสนุก (mania) พอๆ กัน 
**ท้ังนี้อาการของความผิดปกติทางอารมณท่ีกลาวมาท้ังหมดตองทําใหเกิดผลกระทบตออาชีพการ
งานและสภาพทางสังคม 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ความผิดปกติทางจิตใจอ่ืนๆท่ีไมทราบสาเหตุ (Primary mental disorders)  
• การใชสารเสพติดท่ีทําใหมีความผิดปกติทางอารมณ  
• ความผิดปกติทางดานการปรับตัวท่ีเกิดรวมกับอารมณซึมเศรา (Adjustment disorder 

with depressed mood)  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• ภาวะเครียดท่ีสงผลกับจิตใจอยางรุนแรง (Marked psychosocial stress)  
• การใช Corticosteroids  

 12.  โรคจิต (Psychosis) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ประกอบไปดวยการเปล่ียนแปลงทั้งหมดดังนี้ 
 A. มีอยางนอย 1 ขอ ดังนี้ 

 1. การรับรูท่ีผิดปกติ (Delusions)  
 2. ภาวะจิตหลอน (Hallucinations)  

 B. การเปล่ียนแปลงนั้นสงผลกระทบตอหนาท่ีการงานและสภาพทางสังคม 
 C. การเปล่ียนแปลงนั้นไมไดเกิดขึ้นในชวงท่ีผูปวยกําลังมีภาวะสับสนเฉียบพลัน (delirium) 
 D. การเปล่ียนแปลงนั้นไมไดเกิดขึ้นระหวางท่ีมีความผิดปกติทางจิตอื่นๆ เชน อารมณสนุก 
(mania)  อารมณซึมเศรา (depression) เปนตน 



  

 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ความผิดปกติทางดานจิตใจอ่ืนๆท่ีไมทราบสาเหตุ (Primary psychotic disorder) ซึ่ง

ไมไดเกิดจาก SLE เชน โรคจิตเภท (schizophrenia) 
• การใชสารเสพติดหรือยาบางชนิด เชน ยาตานอักเสบท่ีไมใชsteroid (NSAIDs)  ยา

ตานมาเลเรีย 
• การตอบสนองทางจิตใจท่ีสัมพันธกับ SLE เชน อาการทางจิตท่ีเกิดขึ้นอยางเฉียบพลัน 

(brief reactive psychosis)  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• ความเครียดอยางรุนแรง (Marked psychosocial stress)  
• การใช Corticosteroids  

 13.  กลุมอาการอักเสบของรากประสาทสวนปลายอยางเฉียบพลัยน  
[Acute Inflammatory Demyelinating Polyradiculoneuropathy (Guillain-Barré Syndrome)]  
 เกณฑการวินิจฉัย 
 1. อาการแสดง 
 - มีอาการท่ีเกิดจากพยาธิสภาพท่ีรากประสาทสวนปลายหลายๆเสนซึ่งคอยๆเปนเพ่ิมขึ้น 
โดยปกติมักจะเริ่มจากปลายเทาขึ้นมาและมักเกิดกับเสนประสาทส่ังการ (motor) เปนสวนใหญ  
ท้ังนี้กลุมอาการดังกลาวจะตองเกิดขึ้นในชวงเวลาไมเกิน 21 วัน  
 -  มีการลดลงหรือหายไปของ Reflex  
 -  อาการเปนแบบสมมาตรซึ่งอาจรวมไปถึงลําตัวดวยทําใหเกิดระบบหายใจลมเหลว  
 2. การตรวดน้ําไขสันหลัง พบมีโปรตีนสูงขึ้นโดยไมมีเซลล 
 3. มีความผิดปกติจากการตรวจเสนประสาท  (nerve conduction study) โดยความ
ผิดปกติท่ีพบควรพบอยางนอย 1 อยางในเสนประสาท 3 เสน  
 ความผิดปกติท่ีพบไดจากการตรวจเสนประสาทคือ  

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

 2. F waves หายไปหรือยืดออก  
 3. ความเร็วในการนํากระแสประสาทที่ชาลง 
 4. มีระยะท่ียืดออกของ distal latencies  

 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ความผิดปกติท่ีไขสันหลังแบบเฉียบพลัน เชนจากอุบัติเหตุ เปนตน 
• การไดรับพิษจาก Botulism 
• โรค Poliomyelitis และการติดเชื้อท่ีไขสันหลังอื่นๆ  
• Myasthenia gravis  

 14.  ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติ (Autonomic Disorder) 



  

 ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติรวมกับมีความดันโลหิตท่ีเปล่ียนแปลงในขณะ
เปล่ียนทา (orthostatic hypotension)  ความผิดปกติของการควบคุมหูรูดท่ีใชควบคุมระหวางการ
แข็งตัวและการหล่ังน้ําอสุจิ (sphincteric erectile/ejaculatory dysfunction) เหง่ือออกนอยลง 
(anhidrosis) ขี้รอน (heat intolerance)  ทองผูก 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการและมีการตอบสนองจากการทดสอบที่ผิดปกติไป 
 คาการทดสอบท่ีปกติประกอบไปดวย 

• มีความดันโลหิตในทายืนหรือจากการตรวจ tilt table ลดลงไมเกิน 30/15 mm Hg  
• อัตราการเปล่ียนแปลงการเตนของหัวใจเมื่อลุกยืนเพ่ิมขึ้น 11-29 ครั้งตอนาที  
• การเปล่ียนแปลงของอัตราการเตนของหัวใจ (โดยดูจาก R-R interval) ในขณะสูด

หายใจเขาและออก โดยมีผลตางระหวางคาท่ีมากท่ีสุดกับ นอยท่ีสุด ≥15 ครั้งตอนาที.; E:I ratio 
≥1.2 ( E:I ratio = อัตราสวนระหวางอัตราการเตนของหัวใจระหวางหายใจออกตอหายใจเขา) 

• อัตราสวนของอัตราการเตนของหัวใจโดยดูจาก RR interval หลังทําเทียบกับขณะทํา 
Valsalva maneuver  (Valsalva ratio) ≥1.4 [Valsalva maneuver คือการเปาลมผานทอขณะท่ีตอ
กับเคร่ืองวัดความดันโลหิดใหมีความดันอยูในชวง  40-50 mmHg เปนเวลา 15 วินาที] 

• มีเหง่ือออกท่ัวท้ังตัวและแขนขาทั้ง 2 ขางจากการทดสอบการหล่ังเหง่ือ 
สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 
• ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโมมัติท่ีเกิดรวมกับ Lambert-Eaton syndrome  
• การใชยาโดยเฉพาะยาตานเศรากลุม tricyclic antidepressants  
• การไดรับพิษจาก organophosphates  
• กลุมอาการ Shy-Drager syndrome  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ความผิดปกติของระบบประสาทจากเบาหวาน (Diabetic neuropathy)  
• ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติ (Autonomic failure) ซึ่งเกิดในผูสูงอายุ 

 15. พยาธิสภาพท่ีปลายเสนประสาท [Mononeuropathy (single/multiplex)] 
 ทําใหเกิดอาการออนแรงหรือการรับความรูสึกท่ีเสียไปอันเนื่องจากการนํากระแสประสาทที่
ถูกขัดขวาง (conduction block)  ของเสนประสาทส่ังการ (motor nerve fibers) หรือการสูญเสีย
เสนประสาท (axonal loss) 
 เกณฑการวินิจฉัย 

1. มีอาการแสดงของระบบประสาทส่ังการหรือเสนประสาทรับความรูสึกของเสนประสาท
สวนปลาย (peripheral nerve)และ/หรือ  

2. ความผิดปกติของการตรวจเสนประสาทดวยไฟฟา (Nerve conduction studies)หรือ
การตรวจกลามเน้ือดวยไฟฟา (EMG)  
 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 

• พยาธิสภาพท่ีเสนประสาทสวนปลายจากเบาหวาน (Diabetic neuropathy) 



  

• การทําลายเสนประสาทจากอุบัติเหตุ  การฉายแสง มะเร็ง หรือ sarcoidosis  
• การติดเชื้อ เชน Lyme, HIV, herpes เปนตน 
• กลุมอาการหลอดเลือดอักเสบซึ่งเกิดจาก polyarteritis nodosa, Wegener’s 

granulomatosis, cryoglobulinemia, rheumatoid arthritis, Sjögren’s syndrome เปนตน 
 16.  โรค Myasthenia Gravis 
 เปนความผิดปกติของการสงสัญญาณประสาทบริเวณกลามเนื้อซึ่งเกิดจากความผิดปกติใน
การสรางภูมิคุมกัน (autoimmune disorder) ตอ acetylcholine receptors  ทําใหมีอาการออนแรง
เปนๆหายๆและมีการออนแรงหลังจากใชงาน (fatigability) ของกลามเนื้อท่ีถูกควบคุมโดย
เสนประสาทสมอง (bulbar) และกลามเนื้อลายอ่ืนๆ (voluntary muscles) โดยที่ reflexes ระบบ
ประสาทรับความรูสึกตลอดจนการทํางานของระบบประสาทอื่นๆอยูในเกณฑปกติ   
 เกณฑการวินิจฉัย  
 1. อาการและอาการแสดง ประกอบไปดวยอาการตางๆดังตอไปนี้อยางนอย 1 อยาง 

-  มองเห็นภาพซอน หนังตาตก พูดไมชัด กลามเนื้อท่ีใชในการเคี้ยวออนแรง กลืนลําบาก 
กลามเนื้อสวนอื่นๆออนแรงโดยที่ reflexes ปกติ  บางครั้งอาจพบกลามเน้ือท่ีใชในการกมและเงยคอ 
รวมถึงกลามเนื้อท่ีลําตัวออนแรง  

-  อาการออนแรงเปนมากขึ้นระหวางการออกกําลังและการใชงานซ้ําๆซึ่งจะดีขึ้นเมื่อไดพัก 
- อาการออนแรงจะดีขึ้นอยางชัดเจนเมื่อไดยา anticholinesterase drug (edrophonium 

หรือ neostigmine) 
รวมกับการตรวจพบอยางใดอยางหน่ึงหรือมากกวาดังน้ี 
 2. พบความผิดปกติจากการตรวจกลามเนื้อดวยไฟฟา (Electromyography)     และการ
กระตุนเสนประสาทซ้ําๆ (repetitive nerve stimulation) ของเสนประสาทสวนปลาย กลาวคือมีการ
ตอบสนองที่ลดลงของ repetitive stimulation ท่ีอัตรา 2 Hz ซึ่งสามารถแกไขไดโดย edrophonium 
หรือ neostigmine  นอกจากนี้การตรวจเสนใยประสาทเดี่ยว (Single fiber studies) พบวามี 
increased jitter (ความผิดปกติของการนํากระแสประสาทในเสนใยกลามเน้ือท่ีใช motor unit 
เดียวกัน) 
 3. พบ Antibodies ตอ Acetylcholine Receptors 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• Congenital myasthenic syndrome 
• อาการออนแรงจากการใช Steroid  
• การอักเสบของกลามเนื้อชนิดไมทราบสาเหตุ (Inflammatory myopathy) 
• Motor neuron disease  
• Multiple sclerosis 
• Variants of Guillain-Barré syndrome เชน Miller-Fisher syndrome  
• พิษจาก Organophosphate, botulism, แมงมุมแมหมายดํา (black widow spider) 
• กลุมอาการ Eaton-Lambert syndrome  



  

• โรคหลอดเลือดสมอง  
• ยา เชน neuromuscular blocking agents, aminoglycosides, penicillamine, 

antimalarial drugs, colistin, streptomycin, polymyxin B, tetracycline เปนตน  
• ความผิดปกติของสมดุลเกลือแร เชน hypokalemia, hypophosphatemia  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• Pure red cell aplasia  
• Hyperthyroidism  
• เนื้องอกของตอมไทมัส (Thymoma)   

 17.  ความผิดปกติของเสนประสาทสมอง (Cranial Neuropathy) 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 มีอาการแสดงของเสนประสาทสมองที่มีพยาธิสภาพ 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• กะโหลกศีรษะแตก  
• เนื้องอกตางๆ เชน meningioma, carcinomatous meningitis หรือ หลอดเลือดแดงโปง

พองในสมอง (Aneurysm)  
• การติดเชื้อ เชน herpes zoster, neuroborreliosis, syphilis, mucormycosis  
• กลุมอาการ Miller Fisher   

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• ภาวะขาดวิตามิน B1  
• เบาหวาน  
• Multiple sclerosis  
• Giant cell arteritis 
• โรคหลอดเลือดสมองที่บริเวณกานสมอง (brainstem stroke)  
• Sarcoidosis  

 18.  ความผิดปกติของกลุมเสนประสาท (Plexopathy) 
 ความผิดปกติของกลุมเสนประสาทบริเวณลําคอ (Brachial plexus) หรือ บริเวณสะโพก 
(Lumbosacral plexus) ซึ่งทําใหมีกลามเนื้อออนแรง การสูญเสียระบบประสาทรับความรูสึก และ/
หรือ การเปล่ียนแปลงของ reflex  ซึ่งความผิดปกติดังกลาวไมสามารถอธิบายดวยพยาธิสภาพของ
เสนประสาทเพียงเสนเดียวได 
 เกณฑการวินิจฉัย 
 ตองประกอบดวยสวนตางๆ ท้ังหมดดังนี้ 
 A.  อาการและอาการแสดง 

 1. กลุมเสนประสาทบริเวณคอ (Brachial plexus) ปวดไหล  กลามเนื้อออนแรง การ
สูญเสียระบบประสาทรับความรูสึก และ/หรือ ความผิดปกติของ reflex ท่ีตนแขน หรือ  



  

 2. กลุมเสนประสาทบริเวณสะโพก (Lumbosacral plexus): ปวดตนขา กลามเนื้อออน
แรง การสูญเสียระบบประสาทรับความรูสึก และ/หรือ ความผิดปกติของ reflex ท่ีขา  
 B. ตรวจพบความผิดปกติจากการตรวจกลามเน้ือดวยไฟฟา (EMG)   หรือการตรวจเสน 
ประสาทดวยไฟฟา (NCS) กลาวคือ 

- EMG ตรวจพบความผิดปกติของเสนประสาทมากกวา 1 เสนโดยไมพบความผิดปกติของ
เสนประสาท่ีเล้ียงกลามเนื้อรอบๆกระดูกสันหลัง (paraspinal muscles) 

- NCS มีความสูงของกระแสประสาท (Amplitude) ของระบบประสาทสั่งการ (motor) หรือ
ระบบประสาทรับความรูสึก (sensory) ท่ีลดลงหรือหายไป 
 C. ไมพบความผิดปกติจากการสงตรวจคล่ืนแมเหล็ก (MRI)   หรือเอกซเรยคอมพิวเตอร 
(CT scan)  หรือการฉีดสารทึบแสงเขาทางไขสันหลัง (myelogram) ท้ังนี้เพ่ือแยกพยาธิสภาพ
บริเวณไขสันหลังออกไปกอน 
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค 

• ภาวะเสนประสาทถูกทําลายจากอุบัติเหตุ การถูกกดทับ เนื้องอก หลอดเลือดโปงพอง 
(aneurysm) หรอืถูกฉายแสง 

• ภาวะกระดูกซี่โครงเกินบริเวณลําคอ (Cervical rib) 
• ภาวะ thoracic outlet syndrome  
• กลุมเสนประสาทอักเสบ (Plexus neuritis)  
• การเสพเฮโรอีน  
• การติดเชื้อ เชน Lyme disease, herpes zoster  โรคเรื้อน  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• เบาหวาน  
• หลอดเลือดอักเสบจาก Polyarteritis nodosa หรือจากสาเหตุอ่ืนๆ  
• Sarcoidosis 

 19.  ความผิดปกติของปลายประสาทหลายเสน (Polyneuropathy) 
 เกณฑการวินิจฉัย   ประกอบไปดวย 1 หรือ 2 ขอ ดังตอไปนี้ 

 1. อาการแสดง 
 - มีอาการของปลายประสาทรับความรูสึก และ/หรือระบบประสาทส่ังการท่ีเสียไป  
 - มีอาการเปนแบบสมมาตร              และ/หรือ   
 2. การตรวจกลามเนื้อดวยไฟฟา พบมี  
 - การสูญเสียระบบประสาทที่มาเล้ียงกลามเนื้อ    หรือ   
 - มีความผิดปกติของเสนประสาทที่บริเวณตัวเสนประสาทเอง (axonal neuropathy) หรือ

ปลอกหุมเสนประสาทเส่ือม (demyelinating neuropathy)  
 สาเหตุท่ีควรใหการวินิจฉัยแยกโรค  

• ภาวะขาดวิตามิน B1, B12 หรือ niacin  
• Hypothyroidism  



  

 สาเหตุท่ีอาจเกิดรวมกัน 
• พิษจากโลหะหนักหรือสารทําละลาย เชน สารหนู (arsenic) ตะกั่ว ปรอท หรอื hexane 

เปนตน 
• ผลขางเคียงจากยา เชน isoniazid, vincristine, phenytoin, colchicines เปนตน 
• การติดเชื้อ เชน โรคเรื้อน  HIV คอตีบ หรือ Lyme disease  
• เบาหวาน  ไตวาย พิษสุราเร้ือรัง  porphyria amyloidosis 
• ความผิดปกติของระดับโปรตีนในเลือด (Paraproteinemia)   
• Cryoglobulinemia  
• กลุมอาการ Sjögren’s syndrome 
• โรคทางพันธุกรรมบางชนิด เชน Charcot-Marie-Tooth, Fabry’s disease, Tangier’s 

disease, familial amyloid polyneuropathy เปนตน 
 

อาการแสดงทาง  NPSLE  ที่สัมพันธกับกลุมอาการ  Antiphospholipid 
 อาการแสดงเฉพาะที่ (Focal neurologic manifestations) 
             โรคหลอดเลือดสมอง (Cerebrovascular disease)                        
                          -  Transient ischemic attacks 
                          -  หลอดเลือดสมองอุดตัน (Ischemic stroke) 
     -  Sneddon’s syndrome (livedo reticularis รวมกับหลอดเลือดสมองอุดตัน) 
     - ความผิดปกติของสมองท่ีเกิดขึ้นอยางเฉียบพลันจากการขาดเลือดไปเล้ียง  
(Acute ischemic encephalopathy) 
    -  Moyamoya disease    [หลอดเลือดแดงบริเวณฐานสมอง (Circle of Willis) 
อุดตันอยางรุนแรง  รวมกับมีหลอดเลือดจากสวนขางเคียง (collateral circulation) มาเล้ียงชดเชย]  
     - โพรงหลอดเลือดดําในสมองอุดตัน (Cerebral venous thrombosis) 
                      ชักแบบบางสวน (Partial seizures) 
                        ปวดศีรษะไมเกรน                                  
                        ความผิดปกติของการเคล่ือนไหว 
                               - ชนิด Chorea  
                          - ชนิดเกร็งส่ันคลายโรคพารกินสัน (Dystonia-Parkinsonism) 
            กลุมอาการคลาย Multiple sclerosis            
                           ความผิดปกติของไขสันหลัง (Myelopathy) 
                           ความดันในโพรงสมองสูงโดยไมทราบสาเหตุ (idiopathic intracranial 
 hypertension)       
                        การสูญเสียการไดยินจากพยาธิสภาพของเสนประสาทสมองคูท่ี 8 (Sensorineu-
ral hearing loss)    



  

                           ความผิดปกติของลูกนัยนตา (Ocular syndromes) เชน เสนประสาทตาคูท่ี 2 
อักเสบ (Optic neuritis), หลอดเลือดใน ลูกตาอุดตันท้ังหลอดเลือดดําและหลอดเลือดแดง                      
                          การสูญเสียความจําชั่วขณะ (Transient global amnesia)                        
                           Guillain-Barre syndrome 
 Diffuse neuropsychiatric manifestations 
            ชักแบบทั้งตัว (Generalized seizures)     
                           ปวดศีรษะแบบไมเกรน 
            ความผิดปกติของเชาวนปญญา (Cognitive dysfunction)      
                           สมองเส่ือม (Dementia) 
            ภาวะซึมเศรา 
                          โรคจิต (Psychosis) 
(Sanna G, D’Cruz D, Cuadrado MJ. Cerebral Manifestations in the Antiphospholipid (Hughes) Syndrome. 
Rheum Dis Clin N Am 2006; 32: 466) 

 

ปจจัยตางๆ ที่มีผลตออาการแสดงตางๆ ของ NPSLE   
 มีปจจัยหลายอยางในการทําใหเกิดอาการของ NPSLE ถาแยกสาเหตุอ่ืนๆท่ีเปนสาเหตุ
ออกไป (secondary complications) เราสามารถแยกสาเหตุท่ีทําใหเกิดอาการของ NPSLE ซึ่งเกิด
จากตัวโรค SLE ไดเปนกลุมๆ ดังนี้ 
 1.  ความผิดปกติของหลอดเลือด (Vasculopathy) 
 2.  ภูมิตานทานท่ีผิดปกติ (Autoantibodies) 
 3.  โปรตีนท่ีทําใหเกิดการอักเสบ (Inflammatory mediators)   
 โดยแตละกลุมตางก็มีบทบาทในการทําใหเกิดอาการของ NPSLE ท่ีเดนตางกันไป ดังรูป
ขางลาง 

  
Focal disease: Stroke, chorea, myelopathy, neuropathy, myopathy เปนตน    
Diffuse disease: acute confusional state, aseptic meningitis, anxiety, psychosis เปนตน  
(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) และการจบักินเซลลแปลกปลอมของเซลล macrophage 
(phagocytosis) อยางใดอยางหนึ่งหรือท้ังหมดซึ่งทําใหเซลล dendritic จากภายนอกเขาไปใน
เนื้อสมองหรือไปกระตุนใหเกิดการพัฒนาของเซลล dendritic ตัวออนในระบบประสาทสวนกลาง
จากเซลล astrocytes ตัวออน, เซลล macrophage หรือเซลล microglia    เซลล dendritic นี้
เองจะเปนตัวเก็บกิน antigen จากเนื้อสมองแลวไปย่ืนเสนอใหเซลลเม็ดเลือดขาวท่ีมีความ
ผิดปกติในการแยกแยะ antigen ของตัวเองชนิด T และ B cells ท่ีบริเวณ secondary lymphoid 
organs เชน มามหรือตอมน้ําเหลืองเพ่ือสรางภูมิตานทาน (antibodies) ตอ antigens ของระบบ
ประสาท จากนั้นภูมิตานทานดังกลาวก็จะเขาสูสมองอีกครั้งทางหลอดเลือดท่ีมีความผิดปกติ 
(Vasculopathy) ซึ่งทําใหเกิดการสูญเสียหนาท่ีของ blood–brain barrier  Vasculopathy นี้เอง
มีความสัมพันธกับ antiphospholipid antibodies ซึ่งทําใหมีความผิดปกติของหลอดเลือดเล็กๆ 
(small vessel vasculopathy) การสะสมของ immune complex หรือมีหลอดเลือดอุดตัน 
 ภูมิตานทานตอเนื้อสมองจะจับกับผิวเซลลประสาทและ/หรือเซลลท่ีอยูขางเคียงเชน glia 
cells ซึ่งจะทําใหเกิดความผิดปกติในการทํางานของเซลลประสาทตลอดจนการหล่ังสารส่ือประสาท 
(neurotransmitter) อันนํามาสูอาการแสดงตางๆของผูปวยตามมา 



  

Autoantibody ที่มีบทบาทตอ 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 บนเซลลประสาท
ซ่ึงจับกับ neurotransmitter 
(glutamate) 
โปรตีนของเซลลประสาทซ่ึงใช
ควบคุม cytoskeletal integrity  
 
Acid glycolipid ซ่ึงเปน
สวนประกอบของ myelin และ 
เซลลประสาท 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) 



  

 อยางไรก็ตามยังไมมี antibodies ตัวใดท่ีมีความไวและจําเพาะท่ีดีเพียงพอจะใชในการให
การวินิจฉัยอาการแตละอยางของ NPSLE ได  คงตองรอการพัฒนาในดานเทคนิควิธีการท่ีจะใชใน
การตรวจตลอดจน antibodies อ่ืนๆ ท่ีมีความไวและจําเพาะมากย่ิงขึ้นตอไปในอนาคต 
 

Cytokine ที่มีบทบาทตอ NPSLE 
 

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

  
 นอกเหนือจากภูมิตานทาน (antibodies) ตางๆ ท่ีกลาวไปแลวยังมีบทบาทของ cytokine 
และ inflammatory molecules อ่ืนๆซึ่งทําใหเกิดการผลิต proteolytic enzyme โดยเฉพาะ 
metalloproteinase-9 (MMP-9) อันนํามาซึ่งการทําลายเนื้อเยื่อสมองตอไป โดยจะพบ serum 
metalloproteinase-9 เพ่ิมสูงขึ้นมากในผูปวย NPSLE เมื่อเทียบกับผูปวย SLE ท่ีไมมีอาการทาง
ระบบประสาท นอกจากนั้นยังตรวจพบ interleukin 6 (IL-6) และ interleukin-8 (IL-8) เพ่ิมสูงขึ้นใน
น้ําไขสันหลังซึ่งเชื่อวาเปนตัวกระตุนการสราง MMP-9 อีกดวย   IL-8 ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลงตอ 
permeability ของ Blood brain barrier และชักนําใหเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด B และ T cells มาสู
บริเวณท่ีมีการอักเสบ สวน IL-6 เปนตัวกระตุนใหเซลลเม็ดเลือดขาวชนิด B cells ใหเกิดการสราง
ภูมิตานทานตางๆซึ่งใชในการทําลายเนื้อสมอง  
 เราสามารถยืนยันการทําลายเน้ือสมองไดโดยการตรวจพบ neurofilament (NFL) และ
โปรตีนชนิด Tau ซึ่งเปนผลจากการเส่ือมสลายของเซลลประสาท(Axonal degeneration product) 



  

และ astroglial fibrillary acidic protein (GFAp)  ในสวนของโปรตีนท่ีสัมพันธกับการเกิด dementia 
อันไดแก amyloid precursor protein (APP) และ β-amyloid (Aβ42) กลับพบวามีปริมาณท่ีลดลง
โดยเชื่อวาสวนหนึ่งอาจเปนจากการท่ีมี anti-neuronal antibodies ซึ่งมีความจําเพาะกับ amyloid 
precursor protein และ β-amyloid 
 

การใหการวินิจฉัย NPSLE 
 ยังไมมีเกณฑการวินิจฉัยตลอดจนการตรวจทาางหองปฏิบัติการใดที่ดีท่ีสุดซึ่งสามารถใชใน
การใหการวินิจฉัย NPSLE ดังนั้นส่ิงแรกท่ีควรทําในการใหการวินิจฉัยก็คือการแยกวาอาการของ 
NPSLE นั้นๆเกิดจากสาเหตุอ่ืนๆหรือไมเชน การติดเชื้อ ไตวาย ความดันโลหิตสูง เปนตนท้ังนี้โดย
อาศัยอาการ อาการแสดงและการสงตรวจทางภาพรังสีวินิจฉัย (Neuroimaging) ตามความเหมาะสม
ในแตละรายไป   การเจาะน้ําไขสันหลังสวนใหญใชเพ่ือแยกภาวะติดเชื้อในระบบประสาทสวนกลาง
ออกไปสวนการสงตรวจสารภูมิตานทาน (autoantibodies) ระดับโปรตีนท่ีเปนผลใหเกิดการอักเสบ 
(cytokine) หรือสารตางๆท่ีเกิดจากการทําลายเซลลประสาทนั้นยังคงอยูในการวิจัยมากกวาแตท้ังนี้
ยกเวนการสงตรวจระดับภูมิตานทานตอ Antiphospholipid ซึ่งมีความสัมพันธกับอาการ NPSLE 
หลายอยาง  การตรวจทางภาพรังสีวินิจฉัยสามารถทําไดท้ังในแงการดูลักษณะของความผิดปกติ
ทางกายภาพ (Brain structure) และประเมินการทํางานของสมองซึ่งจะไดกลาวโดยละเอียดตอไป  
นอกจากนี้ยังมีการตรวจทางจิตประสาท (Neuropsychologic testing) ซึ่งใชในการตรวจความ
ผิดปกติทางเชาวนปญญา (Cognitive dysfunction) เนื่องจากมักไมสามารถตรวจพบไดจากการ
ตรวจรางกายปกติ 
 

การใหการวินิจฉัย NPSLE โดยการสงตรวจภาพรงัสีวินิจฉยั  
(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) 
 

 ยังไมมีการสงตรวจใดเพียงอยางเดียวท่ีมีความไวและความจําเพาะเพียงพอในการใหการ
วินิจฉัย NPSLE นอกจากนี้ยังพบวามีการเปล่ียนแปลงทางเมตาบอลิก ชีวเคมีและระบบการ
ไหลเวียนโลหิต (Perfusion) ของระบบประสาทเกิดขึ้นกอนการเปล่ียนแปลงทางกายวิภาค (anato-
mical changes) ซึ่งโดยปกติตรวจพบโดยการตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอร (Computed tomo-
graphy) หรือการตรวจคล่ืนแมเหล็ก (Magnetic resonance imaging) เปนตน   จึงไดมีการพัฒนา
เทคนิคตางๆเพ่ือคนหาความผดิปกติดังกลาวซึ่งไมสามารถถูกพบไดจากการสงตรวจภาพรังสี
วินิจฉัยตามปกติ (Conventional imaging)  
 Conventional neuroimaging 
 1.  การตรวจเอกซเรยคอมพิวเตอร Computed tomography (CT)  
 เปนเทคนิคท่ีมีความไวคอนขางต่ําในการคนหาการเปล่ียนแปลงทางกายวิภาค กลาวคือจะ
พบความผิดปกติไดต้ังแตรอยละ 29–59 ในผูปวย NPSLE   โดยอาจพบลักษณะของหลอดเลือดใน



  

สมองแตก (Haemorrhages) สมองฝอ (Cerebral atrophy) มีแคลเซียมมาเกาะในบริเวณเนื้อสมอง 
(Brain calcifications) และหลอดเลือดอุดตัน (Infarcts)    CT ไมไวพอท่ีจะพบความผิดปกติในกรณี
ท่ีผูปวยไมไดมอีาการท่ีเปนแบบเฉพาะที่ (focal presentations) รวมถึงอาการแสดงหลักๆ อ่ืนๆ 
เชน กลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelination) หลอดเลือดอักเสบ 
(Vasculitic lesions) ซึ่งจะถูกตรวจพบอยางชัดเจนถานําไปตรวจดวยคล่ืนแมเหล็ก  (Magnetic 
resonance imaging หรือ MRI)  แตอยางไรก็ตาม CT ก็ยังคงมีประโยชนทางคลินิกในกรณีท่ี
ตองการคนหาภาวะสมองขาดเลือดขนาดใหญ (Large infarcts) หลอดเลือดในสมองแตก (Intra-
cerebral haemorrhage)  สมองบวม (Brain edema) และใชในการแยกโรคอ่ืนๆท่ีอาจใหอาการแบบ
เดียวกันเชน ฝในสมองและเนื้องอกในสมอง หรือใชในกรณีท่ีไมสามารถทํา MRI ได  
 2.  การฉีดสีตรวจหลอดเลือด (Angiography)   
 เปนเทคนิคท่ีไม invasive ซึ่งมีหลายรูปแบบ เชนการฉีดสีตามปกติ (Conventional) การใช
เครื่องคอมพิวเตอรเขาชวยเพ่ือใหเห็นรายละเอียดของเสนเลือดเพ่ิมขึ้น (Digital angiography) การ
ตรวจหลอดเลือดดวยเครื่องเอกซเรยคอมพิวเตอร (CT angiography) และการตรวจหลอดเลือดโดย
ใชคล่ืนแมเหล็ก (Magnetic resonance angiography หรือ MRA)  แตมันมีความไวท่ีคอนขางจํากัด  
โดยปกต ิ MRA เปนเทคนิคท่ีใชคนหาความผดิปกติของหลอดเลือดขนาดกลางและใหญไดดี แตไม
เหมาะกับผูปวย NPSLE ซึ่งมักมีความผิดปกติท่ีหลอดเลือดขนาดเล็ก 
 3.  การสงตรวจคล่ืนแมเหล็ก (Magmetic resonance imaging, MRI)  
 มีความไวท่ีดีแตไมคอยจําเพาะเจาะจงกับโรค โดยความผิดปกติสวนใหญกวารอยละ 15 
ถึง 60 มักพบเปนรอยโรคเล็กๆ เปนจุดๆ บริเวณ subcortical white matter ซึ่งจะตามมาดวยสมอง
ฝอ (Cortical atrophy) การเปล่ียนแปลงของ white matter รอบๆโพรงน้ําในสมอง โพรงน้ําในสมอง
ขยายขนาดขึ้น (ventricular dilatation) และการตายของเนื้อสมองเปนวงกวาง (Major infarcts)  
จากการศึกษาทางพยาธิสภาพดานเนื้อเย่ือ (histopathology) พบวารอยโรคเล็กดังกลาวเกี่ยวของ
กับความผิดปกติในหลอดเลือดซึ่งทําใหเกิดรอยโรคจากการขาดเลือดซึ่งมีขนาดเล็กๆ ภายใน white 
matter  
 รอยโรคแบบเฉียบพลันท่ีพบในการตรวจแบบ T2-weighted images จะแสดงถึงภาวะ 
active NPSLE ซึ่งประกอบไปดวยการตรวจพบรอยโรคจากการขาดเลือด (Infarcts) มีโรครอยท่ี 
grey matter แบบกระจัดกระจายหรือมีการเพ่ิมขึ้นของสัญญาณคล่ืนแมเหล็กแบบท่ัวๆ (Diffuse 
grey matter hyperintensities) และสมองบวม (Cerebral edema) โดยรอยโรคเหลานี้อาจจะหายไป
เมื่อไดรับการรักษาดวยสเตียรอยด  นอกจากนี้ยังอาจใชเทคนิคของการลดสัญญาณของของเหลว 
(Fluid attenuated inversion recovery technique หรือ FLAIR รวมดวยซึ่งจะทําใหเหน็ 
hyperintensities จากรอยโรคท่ีมีการอักเสบหรือบวมใน  T2-weighted images ไดชัดขึ้น  อยางไรก็
ตามเปนการยากท่ีจะแยกวารอยโรคนั้นเปน active NPSLE หรือเปนรอยโรคเรื้อรังอื่นๆ ซึ่งอาจจะ
ไมไดเกี่ยวของกับ NPSLE เลยก็ได  การตดิตามรอยโรคอยางใกลชิดเปนระยะๆ เปนหนทางท่ีดี
ท่ีสุดในการระบุวารอยโรคนั้นเปน active disease หรือไม  



  

 กลาวโดยสรุปการตรวจคล่ืนแมเหล็กตามปกติ (Conventional MRI หรือ cMRI) เปน
เทคนิคท่ีดีท่ีสุดในการระบุถึงรอยโรคทางกายภาพ (anatomical lesions)ในผูปวยNPSLE กลาวคือ
สามารถพบความผิดปกติไดในกรณีของความผิดปกติท่ีเปนแบบเฉพาะที่ (Focal neurologic defects) 
มีอาการชัก ความผิดปกติของเชาวนปญญาท่ีเปนมานานหรือมีสาเหตุจากกลุมอาการ antiphospho-
lipid (APS) แตไมสามารถบงบอกรอยโรคไดในกรณีของผูปวยมีความผิดปกติทางอารมณ  ภาวะ
สับสนเฉียบพลัน หรือมีอาการปวดศีรษะ ดังนั้น cMRI ไมมีความจําเพาะและแมจะพบรอยโรคเปน
จุดๆเล็กๆแตก็ไมไดแปลวาผูปวยจะมี active disease จําเปนตองอาศัยอาการและอาการแสดงเพื่อ
ประกอบในการวินิจฉัยรวมดวย 

                                                             
(ซาย) MRI (T2 image) พบเปน hypersignal บริเวณรอบโพรงน้ําของสมองและ subcortical กระจัด
กระจายท่ัวๆไป 
(ขวา) รูป FLAIR ซึ่งทําใหเห็น hypersignal ในชัดเจนขึ้น 
 
 New MRI techniques 
 1.   Magnetic resonance spectroscopy 

Magnetic resonance spectroscopy (MRS) ใชหลักการเดียวกับ cMRI  เพ่ือวัด
องคประกอบดานชีวเคมีของเนื้อเย่ือ โดยจะมีความไวท่ีแตกตางกันไปตามนิวเคลียสของเน้ือเยื่อ  
การศึกษาในเนื้อเย่ือมนุษยใช  ๅhydrogen-MRS (ๅH-MRS) และ31phosphorous-MRS (31P-MRS)   
การตรวจ ๅhydrogen-MRS (ๅH-MRS) ของเนื้อเยื่อสมองมนุษยจะพบสัญญาณทางเคมีของ           
N-acetylaspartic acid (NAA), creatine (Cre), choline (Cho), lactate (Lac), myoinositol (Mins), 
glutamate and glutamine (Glu/Gln), และ lipid/macromolecules โดยขอมูลท่ีไดอาจแสดงผลเปน
อัตราสวนเชน NAA/Cre, NAA/Cho เปนตน หรืออาจแสดงผลเปนระดับความเขมขนของสารน้ันๆ 

NAA เปนสวนประกอบของเซลลสมองเปนสวนใหญ ดังนั้นมันจึงใชเปน marker ท่ีสําคัญ
ของความสมบูรณของเซลลประสาท โดยจะมี peak ท่ีสูงท่ีสุดใน ๅH-MRS ของสมองผูใหญ  การ
ลดลงของ NAA เนื่องจากการทําลายหรือการตายของเซลลประสาทสามารถพบไดในโรคตางๆ อาทิ
เชน โรคหลอดเลือดสมอง multiple sclerosis (MS) ความผิดปกติดานเชาวนปญญา (Neuro-
cognitive dysfunction) โรคจติเภท (Schizophrenia)  สมองฝอ เปนตน  ในผูปวยSLE  NAA peak 
ตํ่าลงไมเฉพาะบริเวณเนื้อสมองที่ไดรับผลกระทบแตยังตรวจพบในบริเวณ white matter และ grey 



  

matter ท่ีปกติ จากการตรวจพบความสัมพันธระหวางการลดลงของ NAA และ IgG antiphospho-
lipid antibodies (aPL) ในผูปวยNPSLE ทําใหเชื่อวาความผิดปกติดังกลาวนาจะเกิดจากการตาย
ของเนื้อสมองท่ีมีขนาดเล็กๆ อันเนื่องจากหลอดเลือดแดงขนาดเล็กๆท่ีอุดตันซึ่งไมสามารถตรวจพบ
ไดจาก cMRI  อยางไรก็ตามการลดลงของ NAA ยังสามารถพบไดในผูปวยท่ีมีภาวะชักแบบทั้งตัว 
โรคจิต (psychosis) หรือ ภาวะสับสนเฉียบพลัน (Confusional states) โดยไมเกี่ยวกับภาวะหลอด
เลือดอุดตันแตเกิดจากการทําลายเซลลประสาทของ antineuronal antibodies หรือ cytokines ท่ีพบ
ในผูปวยNPSLE  การสูญเสีย NAA อาจเปนถาวรซึ่งบงชี้วามีการตายของเซลลประสาท หรืออาจ
เปนชั่วคราวซึ่งแสดงถึงการถูกทําลายท่ีไมมากนัก ดังนั้นการลดลงของ NAA เปนตัวบงชี้ถึงความ
รุนแรงของ NPSLE มากกวาท่ีจะเปนการบอก activity ของโรค 

Cho peak เปนผลรวมของสารตางๆ ท่ีเกิดจากการเปล่ียนแปลงของ choline ภายใน
รางกายอันไดแก cytidine, dyphosphocholine, phosphorylcholine และ sphingomyelin  การ
เพ่ิมขึ้นของ choline แสดงถึงการสังเคราะหท่ีเพ่ิมขึ้นจากเซลลหรือมีการทําลายเยื่อหุมเซลล (Cellular 
membrane) และปลอกหุมเสนประสาท (myelin)   สวนในบริเวณท่ีมีเซลลตาย (necrosis) Cho 
peak จะลดลง  ในผูปวย NPSLE Cho peak มักจะเพ่ิมขึ้นและสัมพันธกับ disease activity มีโรค
หลอดเลือดสมอง(stroke) หรือ chronic white matter disease  นอกจากนี้ NAA/Cho ratio จะลดลง
ในผูปวยNPSLE ท่ีมีความผิดปกติดานเชาวนปญญา  

Cre peak บงชี้ถึงปริมาณของ creatine ภายในเซลลและใชเปนมาตรฐานในการประเมิน
ของคาอัตราสวนระหวางNAA/Cre และ Cho/Cre  ในผูปวยSLE ไมพบการเปล่ียนแปลงของ Cre 
peak   สวน lactate เปนตัวบงถึงเนื้อเย่ือท่ีขาดเลือด Myoinositol (Mins) พบใน glial cells โดยจะ
เพ่ิมขึ้นในภาวะที่มีการทําลายหรือการอักเสบของเซลล  ในผูปวยNPSLE ท่ีมีอาการรุนแรงจะมีการ
เพ่ิมขึ้นของ Mins รวมกับการลดลงของ NAA  ในขณะท่ีผูปวยNPSLE ท่ีมีอาการทางระบบประสาท
เพียงเล็กนอย เชน ปวดศีรษะหรือมีความผิดปกติของเชาวนปญญาเพียงเล็กนอย (Mild cognitive 
impairment) จะมีการเพ่ิมขึ้นของ Mins แตระดับ NAA จะปกต ิ    กลาวโดยสรุป 1H-MRS สามารถ
ใชในผูปวยNPSLE เพ่ือ 

1. คนหาและตรวจวัดบริเวณเนื้อสมองที่ถูกทําลายซึ่งไมพบจากการตรวจดวย cMRI 
2. ยืนยันวาความผิดปกติดานเชาวนปญญาเกิดจากรอยโรคของตัวเนื้อสมอง (organic) 
3. ยืนยันวารอยโรคท่ีพบจาก cMRI มีการทําลายเนื้อสมองจริง 



  

 
รูปแสดง MRI (T2-weighted) และความผิดปกตท่ีพบจาก 1H magnetic resonance spectroscopy 
(MRS) ในผูปวย NPSLE ซึ่งจะพบวามีการเพ่ิมขึ้นของ Cho แตมีการลดลงของ 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 ในเครื่องตรวจคล่ืนแมเหล็กเพ่ือชวยในการแปลผลการเคล่ือนไหวและการ
กระจายของโมเลกุลของน้ํา (Brownian motion) ในเนื้อเยื่อจาก MRI โดยดูจากสัญญาณของ
โปรตอนในโมเลกุลของน้ํา   Diffusion weighted imaging ใชในการคนหารอยโรคท่ีเกิดจากการขาด
เลือดซึ่งเกิดขึ้นตั้งแตภายใน 40 นาทีแรกในขณะที่ T2-weighted MRI studies จะตรวจพบรอยโรค
ของดังกลาวภายหลังจากเกิดอาการแลว 6 ถึง 12 ชั่วโมง  การตรวจพบความผิดปกติในระยะแรก
จาก DWI เชื่อวาเกิดเนื่องจากการบวมของเซลล (Cytotoxic edema) ซึ่งเกิดขึ้นอยางรวดเร็ว
หลังจากมีการขาดเลือด     Cytotoxic edema เกิดจากความผิดปกติของการสรางพลังงานในเซลล
อันนําไปสูการสูญเสียสมดุลของไอออนและทําใหเกิดการเคล่ือนท่ีของโมเลกุลของน้ําจากนอกเซลล
เขาสูภายในเซลล และถูกจํากัดใหอยูภายในเซลลจึงทําใหเห็นสัญญาณท่ีเพ่ิมขึ้น (Hyperintense 
signal) ขึ้นดังรูป    

  

รูปแสดง DWI ซึ่งแสดงใหเห็น 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) ใชเทคนิคของสารกัมมันตภาพรังสีติดกับสาร 
2-(18F)-fluoro-2-deoxyglucose (FDG) แลวฉีดเขาสูตัวผูปวยเพ่ือใหไปท่ีเนื้อสมองแลวดูลักษณะ
รังสีท่ีออกมาจากเซลลประสาทโดยจะถูกบันทึกไวบนเครื่องรับ โดยมีประโยชนในการประเมิน
คุณสมบัติตางๆ ของสมองดังนี้ 
 - การนํากลูโคสเขาเซลล และการใชกลูโคส 

- การใชออกซิเจนของเนื้อเย่ือสมอง 
- ปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียงสมอง (Cerebral blood flow หรือ CBF) 

 ความผิดปกติท่ีพบในผูปวย active NPSLE (เกือบรอยละ 100) คือมีความผดิปกติของใน
การนํากลูโคสและออกซิเจนเขาเซลล ตลอดจนปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียงสมองที่ผิดปกติซึ่งมีลักษณะ
เปนหยอมๆกระจัดกระจายทั่วไปในเนื้อสมอง ซึ่งความผิดปกติดังกลาวจะไมสามารถตรวจพบได
จาก CT หรือ cMRI  การเปล่ียนแปลงดังกลาวนี้จะดีขึ้นหลังจากใหสเตียรอยด  นอกจากนี้ความ
ผิดปกติของการใชพลังงานในเซลล (metabolism) ท่ีพบบอยในผูปวย NPSLE คือ hypometabolism 
ในบริเวณสมองสวน Parietooccipital lobe ซึ่งเราสามารถตรวจพบไดโดย PET ในขณะท่ีผลการ
ตรวจ MRI ปกติท้ังนี้อาจเนื่องมาจากบริเวณดังกลาวไดรับ blood supply จากหลอดเลือดแดงที่มา
เล้ียงสมองหลายเสนจึงทําใหโอกาสพบความผิดปกติจาก MRI มีนอยลง  ความผิดปกติท่ีถูกตรวจ
พบจาก PET ควรแปลผลดวยความระมัดระวังและอาจไมไดสัมพันธกับ active NPSLE  ท้ังนี้
เนื่องจากการทําลายหรือลดลงของเซลลประสาทและรอยโรคเฉพาะที่ซึ่งเกิดจากสมองไดรับการ
กระทบกระเทือนจากสาเหตุอ่ืนๆ ก็สามารถทําใหม ี hypometabolism และปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียง
สมองลดลงไดเชนกัน 
 ขอจํากัดของ PET คือ  

-  ไมสามารถทําไดท่ัวไปและมีราคาแพงเกินไป 
-  เส่ียงตอการไดรับปริมาณรังสีคอนขางมาก 
-  ตองใชการแปลผลรวมกับ MRI หรือ CT 
- อาจมีการแปลผลที่ผิดพลาดไดจากภาวะ diaschisis กลาวคือ  มีการทํางานของเซลล

ประสาทท่ีลดลงในเนื้อสมองสวนท่ีหางจากพยาธิสภาพอันเนื่องจากการสูญเสียเสนใยประสาทท่ีใช
ติดตอส่ือสารกันของเสนประสาท (afferent projection) จากบริเวณท่ีถูกทําลาย) 

- ความจําเพาะตํ่ารวมกับมีอาการอื่นซึ่งมักพบในผูปวย SLE   แตไมไดเปนตัวบงชี้ถึง 
NPSLE ซึ่งสามารถทําใหเกิดความผิดปกติในการทํา PET ไดเชนกันอาทิเชน อาการปวดศีรษะ 
ความผิดปกติทางอารมณ อาการชัก เปนตน  
 แตอยางไรก็ตาม PET ก็มีขอดีเชนกันกลาวคือมีความไวสูงและมีความสัมพันธกับรอยโรค
ท่ีเปนผลจากการทําลายเนื้อสมองในผูปวย NPSLE 
 2. Single-photon emission computed tomography (SPECT) หลักการคลาย PET แต
ราคาถูกกวาโดยใช 99mTc-HMPAO (hexamethylpropylene amine oxime) ความผิดปกติท่ีพบ
สามารถพบไดท้ังในผูปวย SLE ท้ังท่ีมีอาการและไมมีอาการทางระบบประสาทโดยจะพบเปนความ



  

ผิดปกติเล็กๆ ของการดูดซึมสารกัมมันตภาพรังสีไดลดลงแบบกระจัดกระจายทั่วๆในเนื้อสมองซึ่งบง
บอกถึงภาวะ hypoperfusion  โดยความผิดปกติของ perfusion ในผูปวย NPSLE จะพบบอยใน
บริเวณท่ีถูกเล้ียงโดยเสนเลือด middle cerebral artery ของ parietal lobes (พบไดรอยละ 65-80) 
และ frontal lobes (พบไดรอยละ 57-65) รวมท้ัง temporal lobes (พบไดรอยละ 46-57) และ basal 
ganglia (พบไดรอยละ 12-30)   ภาวะ hypoperfusion ดังกลาวสวนใหญจะพบในผูปวย NPSLE ท่ีมี
อาการรุนแรง แตก็พบไดในผูปวย SLE ท่ีไมมอีาการทางระบบประสาทเชนกัน            มขีอมูลท่ี
แสดงวาสามารถตรวจพบความผิดปกติจาก SPECT ในผูปวย NPSLE ซึ่งมีอาการมาก เชน มีโรค
หลอดเลือดสมอง (stroke) ชัก หรือมีโรคจิต (psychosis) ไดถึงรอยละ 86-100, ในผูปวย NPSLE ท่ี
มีอาการเล็กนอย เชน ปวดศีรษะ วิงเวียน มีความจําบกพรอง (memory impairment) พบไดรอยละ 
33-85 และในผูปวย SLE ท่ีไมมีอาการของ NPSLE พบไดรอยละ 10-5017-22 จากการศึกษาพบวา 
SPECT เปนเทคนิคท่ีคอนขางไวและมีความสัมพันธกับอาการทางคลินิกคอนขางมาก20-23 แต
อยางไรก็ตามการเปล่ียนแปลงที่พบจาก SPECT อาจไมสัมพันธกับ lesions ใน cMRI ซึ่งตองใชการ
ติดตามการรักษาตอไปเพ่ือดูวาจะมีการเปล่ียนแปลงที่พบเพ่ิมขึ้นใน cMRI ตอไปหรือไม 
 ขอเสียหลักของ SPECT คลายกับ PET กลาวคือไมคอยมีความจําเพาะซ่ึงทําใหมันถูกใช
เพียงเพื่อติดตามการรักษารวมทั้งใชศึกษาความผิดปกติของ perfusion และ CBF ในผูปวยท่ีอาการ
แสดงทางระบบประสาทไมชัดเจนหรือไมสามารถตรวจพบความผิดปกติไดจาก MRI 
 สรุป ในการวินิจฉัยNPSLE โดยใชการตรวจทางภาพถาย (neuroimaging) แบงเปน 
 1. การตรวจทางดานกายภาพ (Morphologic technique) 
 1.1 CT ใชในกรณีท่ีตองการหาหรือแยกโรคในกลุมท่ีมีความผิดปกติเฉพาะท่ี (focal 
lesions) ซึ่งตองการความเรงดวนในการใหการรักษาหรือในผูปวยท่ีไมสามารถทํา MRI ได 

1.2   Conventional MRI with gadolinium เปนวิธีท่ีดีท่ีสุด (gold standard) ในการคนหา
ตําแหนงรวมถึงการกระจายของรอยโรคซึ่งไมสามารถตรวจพบไดจาก CT 

แตอยางไรก็ตามก็มีอาการบางอยางไมสามารตรวจพบความผิดปกติไดจากการตรวจทาง
กายภาพปกติท้ังนี้เนื่องจากเปนการสูญเสียการทํางานในระดับเซลลหรือปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียงเนื้อ
สมองมากกวาจึงทําใหมีการพัฒนาวิธีการอื่นๆ เพ่ือคนพบความผิดปกติดังกลาว 
 2. การตรวจการทํางานของเซลลประสาท (Functional technique) 

2.1  SPECT    เปนเทคนิคท่ีพอจะทําไดในทางปฏิบัติในสถานที่ท่ีมีเครื่องมือโดยจะใชใน
กรณีผูปวยท่ีมีอาการเปนแบบกระจัดกระจายทั่วๆไปในเนื้อสมอง (diffuse lesions) แตตรวจไมพบ
ความผิดปกติจาก MRI ซึ่งในกรณีนี้มักจะตรวจพบความผิดปกติของ perfusion กอนการตรวจพบวา
จะมีการทําลายเน้ือเย่ือสมอง 

2.2   MRS และ DWI  ยังอยูในการวิจัยและถูกจํากัดไวสําหรับผูปวยท่ีการตรวจท้ังหมดไม
สามารถพบความผิดปกติได 
 
 



  

Neuroimaging techniques ที่ใชชวยในการวินิจฉยั Neuropsychiatric lupus  
(ภายหลังการซักประวัติและตรวจรางกายโดยละเอียดแลว) 

เทคนิค ส่ิงท่ีตรวจ ความผิดปกติท่ีมักตรวจพบ หมายเหตุ 

Computed 
tomography (CT) 

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

มีประโยชนในชวงเรงดวน
เพื่อชวยแยกสาเหตุอื่นๆ 
เชน 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 

ไวกวา CT และ 
ชวยในการวินิจฉัยหลอด
เลือดเล็กๆอุดตันได 
ใชเปน gold standard ใน
การใหการวินิจฉัย  

Magnetic 
resonance 
spectroscopy 
(MRS) 

 สาร Metabolites ตางๆ
เชน   N-acetylaspartic 
acid (NAA), creatine 
(Cre), choline (Cho), 
lactate, glutamate, ไขมัน 

มีปริมาณท่ีลดลงของ NAA 
หรือ อัตราสวนของ NAA/Cre 
ซ่ึงบงบอกถึงการทําลาย
เสนประสาท (axonal damage) 
ปริมาณ Cho สูงข้ึนซ่ึงเปนจาก
disease activity ที่เพิ่มข้ึนและi
การอักเสบที่เกิดข้ึนใน  
Neuropsychiatric lupus 

ไวกวาMRI 

Positron emission 
tomography (PET) 

การใชนํ้าตาล glucose 
และ  ออกซิเจนของสมอง 

Parieto-occipital -
hypometabolism 

ใชในการวิจัย ไมเหมาะกับ
การใชในทางคลินิก
เน่ืองจาก ราคาแพง           
ใชปริมาณรังสีมาก 

Single photon 
emission 
computed 
tomography 
(SPECT) 

ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยง
สมอง(Regional cerebral 
blood flow) 

ตรวจพบ hypoperfusion เปน
หยอมเล็กๆกระจัดกระจายใน
เน้ือสมองโดยเฉพาะบริเวณ 
parietal, frontal และ temporal 
lobe 

ไวกวาMRI 

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

ส่ิงที่มักเปนคําถามในการใหการวินิจฉัย NPSLE 
 จะแยกอาการทางจิต  (Psychosis) ของ NPSLE จากสาเหตุท่ีทําใหเกิดโดยยา  
สเตียรอยดไดอยางไร 



  

 มีหลักในการแยกโดยสรุปดังนี้ 
 1. หากเกิด psychosis ในขณะท่ีมีอาการแสดงของSLE ในระบบอื่นๆ ดวย ใหคิดถึง 
psychosis จาก active disease มากกวาและหากตรวจพบ antiribosomal P หรือตรวจพบ IgM, 
IgG และ IgA ท่ีสูงขึ้นในน้ําไขสันหลังรวมดวยจะชวยในการวินิจฉัยไดมากขี้น24 

 2. หากอาการ psychosis เกิดขึ้นในระหวางการเพ่ิมขนาดของสเตียรอยดหรือขณะกําลัง
ใหสเตียรอยด (มักเกิดท่ีขนาดตั้งแต 40 mg ตอวัน25 ขึ้นไปหรือ 0.75-1 mg ตอกิโลกรัมตอวัน26)  ให
นึกถึง psychosis จากยาสเตียรอยด   
 3. Psychosis จากสเตียรอยดมักเกิดขึ้นหลังใหภายใน 5-14 วันและขึ้นกับขนาดของ 
steroid ท่ีไดรับดังไดกลาวไปแลว27-28และมักเกิดกับผูปวยท่ีมี hypoalbuminemia29-30 (โดยมีคา
ต้ังแต <25 g/dl ลงไป) 
 4. หากแยกไมไดใหลองลดปริมาณของยาสเตียรอยลง ถาpsychosis เปนจากสเตียรอยด
อาการจะดีขึ้น27 
 กลุมอาการ Posterior revesible encephalopathy syndrome (PRES) จะแยกจาก
อาการของ NPSLEไดอยางไร 
 PRES หรือมีชื่อเรียกอื่นๆ อีก เชน  reversible posterior leukoencephalopathy (RPLS), 
reversible posterior cerebral edema syndrome, hyperperfusion encephalopathy and 
occipital–parietal encephalopathy31-38

 เกิดจากความดันโลหิตท่ีสูงขึ้นอยางรวดเร็วเกินความสามารถ
ของรางกาย (autoregulatory capacity) ท่ีจะควบคุมไดทําใหเกิดการรั่วของของเหลวออกมานอก
เสนเลือดเขาสูเนื้อเย่ือรอบๆโดยเฉพาะบริเวณสมองสวนหลัง  โดยเชื่อกันวาสาเหตุท่ีมักเกิดใน
บริเวณดังกลาวก็เนื่องมาจากระบบประสาทอัตโนมัติท่ีควบคุมหลอดเลือดในบริเวณสมองสวนหลังมี
ความสามารถในการควบคุมความดันไดไมคอยดีจึงทําใหเกิดสมองบวมข้ึน39-42  แตจนถึงปจจุบันยัง
ไมสามารถสรุปไดแนนอนวา PRES เกิดเนื่องจากเปนผลของ SLE เองที่ทําใหมี การอักเสบของ
หลอดเลือดแลวมีของเหลวรั่วออกมาหรือเปนผลจากสาเหตุอ่ืนๆ เชน ความดันโลหิตสูง ยา 
(cyclosporine, cyclophosphamide, high dose corticosteroids, plasmapheresis, erythropoietin, 
rituximab, cisplatin, nitroglycerin, bevacizumab, tacrolimus, intravenous immune globulin, 
interferon-alpha รวมท้ัง blood transfusions) เนื่องจากมีปริมาณผูปวย SLE ท่ีพบรวมกับ PRES 
ไมมากนัก นอกจากนี้ยังตองระวังสาเหตุอ่ืนๆท่ีทําใหเกิด PRES ไดอีก43-50 เชน  
 - ภาวะความดันสูงระหวาต้ังครรภ (Pre-eclampsia/eclampsia) 
 - ความดันโลหิตสูงเรื้อรัง (Chronic hypertension) 
 - ไตวาย 
 - กลุมอาการ Churg-Strauss 
 - Wegener’s granulomatosis 
 - หลังเปล่ียนถายอวัยวะ 
 - กลุมอาการ Guillain-Barre syndrome 
 - ภาวะ Thrombotic thrombocytopenia purpura 



  

 - Amyloid ในระบบประสาทสวนกลาง  
 - มะเร็ง (Malignancy) 

 การตรวจ MRI สามารถชวยแยก PRES จากโรคหลอดเลือดสมอง สมองอักเสบ 
(Cerebritis) หรือกลุมอาการซึ่งมีการทําลายปลอกเยื่อหุมเสนประสาท (Demyelinating disease) ท่ี
พบใน SLE ได กลาวคือใน SLE มักพบรอยโรคเปนแบบกระจัดกระจายหลายตําแหนงบริเวณ 
subcortical โดยอาจพบรวมกับความผิดปกติของสัญญาณแมเหล็กท่ีบริเวณ white matter และ gray 
matter รอบโพรงน้ําในสมองท่ีมีขนาดตางๆกันจาก T2-weighted and FLAIR images โดยเฉพาะบ
ริวเณ frontal และ parietal regions ซึ่งแยกไมไดกับ PRES จําเปนตองใช DWI ชวยกลาวคือใน 
PRES โดยปกติมักจะใหสัญญาณที่ปกติหรือลดลง และสัมพันธกับบริเวณที่มีสัญญาณที่เพ่ิมขึ้นใน 
T2-weighted imaging ซึ่งเกิดขึ้นอันเนื่องจาก vasogenic edema โดยเฉพาะบริเวณ parieto-
occipital regionsในขณะท่ี NPSLE ท่ีมีเนื้อสมองขาดเลือดซึ่งจะใหสัญญาณที่เพ่ิมขึ้น    ใน NPSLE 
นั้นการท่ีมีสัญญาณท่ีเพ่ิมขึ้น (Hyperintensity) จากการตรวจ DWI นั้นเกิดเนื่องมาจาก cytotoxic 
edema กลาวคือมีการเคล่ือนท่ีของโมเลกุลของน้ําจากนอกเซลลเขาสูในเซลล51-55   นอกจากนี้การ
ตรวจดวยเทคนิค FLAIR ยังสามารถตรวจพบการเปล่ียนแปลงใน PRES โดยจะเห็นเปนเนื้อสมอง
เปลือกนอกบวม (cortical edema)32      การใหยาควบคุมความดันโลหิตและยากันชักอยางรวดเร็ว
และเหมาะสมจะชวยทําใหอาการดีขึ้นตลอดจนพบการเปล่ียนแปลงไปในทางที่ดีขึ้นจากการตรวจ 
MRI ไดภายใน 1–4 สัปดาห56 

 โดยสรุปถาผูปวย NPSLE ท่ีมีอาการดังนี้คือมีความดันโลหิตสูง รวมกับอาการปวดศีรษะ 
ตามัว มีไตวายหรือชัก MRI มรีอยโรคท่ีเขาไดดังกลาวแลวบริเวณ parieto-occcipital regions และ
หลังใหการรักษาแลวรอยโรคดีขึ้นเร็ว จะคิดถึง PRES มากย่ิงขึ้น 

              
(ซาย) MRI (FLAIR image) ท่ีพบในผูปวย PRES เห็น hypersignal ท่ี occipital lobe และ 
subcortical region                       
(ขวา) DWI ของผูปวยรายเดียวกัน เห็นเปน  hyposignal ในตําแหนงเดียวกันกับท่ีพบความผิดปกติ
จาก MRI 



  

 จะแยก Multiple sclerosis   NPSLE ท่ีมีอาการของการทําลายปลอกเยื่อหุม
เสนประสาท (Demyelinating Syndrome) และกลุมอาการ antiphospholipid ท่ีมีอาการทาง
ระบบประสาทอยางไร 
 มีอาการบางอยางท่ีจะไมพบใน multiple sclerosis อันไดแก ชัก ผื่นตามตวั หรืออาการ
ของระบบประสาทสวนปลาย (Peripheral nervous system) แมจะพบ ANA ไดบางแตไมบอย และ
ไมควรพบ Anti-DNA ถาหากพบจะทําใหคิดถึง SLE มากขึ้น  สวนกรณีของกลุมอาการ anti-
phospholipid นอกจากจะพบ antiphospholipid antibodies แลว ก็ควรมีอาการที่เขาไดดวย เชน 
หลอดเลือดอุดตัน (Thrombosis) แทง  เกร็ดเลือดตํ่า  livedo reticularis เปนตน  ดังตารางขางลาง 
    
ตารางอาการและอาการแสดงรวมทั้งผลการตรวจทางหองปฏิบัติการที่ชวยแยกระหวาง 
primary antiphospholipid syndrome (PAPS)  NPSLE ท่ีอาจพบรวมกับ 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) 



  

แนวทางการใหการรักษาผูปวย NPSLE 
 
อาการทางระบบประสาท

สวนกลางเล็กนอย  
(Mild CNS disease) 

(เชน headache, anxiety, 
depression เปนตน) 

อาการทางระบบประสาทสวนกลางท่ีรุนแรง (Severe CNS disesase) 

เปนทั่วๆทั้งสมองและไมสัมพันธกับ
ภาวะหลอดเลือดอุดตัน 

(เชน Seizure, meningitis, 
psychosis) 

เปนเฉพาะที่หรือสัมพันธกับกลุมอาการ 
antiphospholipid 

(เชน 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 
 
 
 

 
 ท้ังนี้ควรตองแกไขสาเหตุอ่ืนๆ ท่ีอาจเกิดรวมดวย เชน ยา การติดเชื้อ ความดันโลหิตสูง 
ความผิดปกติทางเมตาบอลิก อาทิเชน ความผิดปกติของสมดุลเกลือแร (Electrolyte disturbance) 
ไตวาย เปนตน 
 สวนกรณีของอาการทางระบบประสาทสวนปลาย (Peripheral Nervous system) อ่ืนๆ 
เชน peripheral neuropathy ใชหลักการเดียวกับกลุมของอาการทางระบบประสาทสวนกลางที่เปน
แบบทั่วๆท้ังสมอง (Diffuse CNS disease) 
(ดัดแปลงจาก Sanna G, Bertolaccini ML, Mathieu A. Central nervous system lupus: a clinical approach to 
therapy. Lupus 2003; 12: 936) 

 จากการศึกษาพบวากวาคร่ึงของ Neuropsychiatric events ในผูปวย SLE มักมีสาเหตุ
อ่ืนๆท่ีไมไดเกิดจาก SLE57ดังนั้นการวินิจฉัย NPSLE ในปจจุบันยังคงตองอาศัยประวัติ การตรวจ
รางกาย เพ่ือวินิจฉัยแยกโรคท่ีใหอาการท่ีคลายคลึงกัน อันจะนําไปสูการสงตรวจตางๆ เชน การ



  

ตรวจหา autoantibodies ตางๆ ท่ีเกี่ยวของ การเจาะน้ําไขสันหลัง การสงตรวจทางภาพถาย 
(neuroimaging) ซึ่งจะชวยใหการวินิจฉัยแมนยําย่ิงขี้น  ซึ่งนับเปนความทาทายท่ีสําคัญอยางยิ่ง
เพ่ือใหไดมาซึ่งการรักษาท่ีถูกตองและรวดเร็ว ท้ังนี้เพ่ือชวยลดภาวะแทรก ซอนจากการทําลาย
ระบบประสาทในผูปวย NPSLE 
 
ขอขอบคุณ อ.พญ. ดาวชมพู  พัฒนประภาพันธุ ภาควชิาจิตเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร โรงพยาบาลรามาธิบดี ที่
ไดชวยตรวจทานรายละเอยีดในสวนของอาการทางจิตเวช 
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