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สวัสดีครับท่านสมาชิกสมาคมประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย และท่านผู้สนใจติดตามบทความของวารสาร

ทุกท่าน แต่ละปีผ่านไปอย่างรวดเร็ว ปีนี้ก็เป็นปีที่ 2 ของคณะกรรมการบริหารสมาคมชุดปัจจุบัน ซึ่งในปีที่ผ่านมาก็มี

กิจกรรมต่างๆ เกิดขึ้นมากมาย ถึงแม้เราจะเผชิญกับการระบาดของโรคโควิด 19 ก็ตาม ทางสมาคมก็ยังมีกิจกรรม

ต่างๆ อย่างต่อเน่ือง ในส่วนของวารสารเองในช่วงรอบปีที่ผ่านมาก็ได้เผยแพร่ผลการศึกษาของแพทย์ต่อยอด 

แพทย์ประจ�าบ้านประสาทวิทยา ตลอดจนผลงานด้านวิชาการของท่านสมาชิกมาอย่างต่อเนื่อง

ในวารสารฉบับนี้ก็เต็มเปี่ยมไปด้วยเนื้อหาที่น่าสนใจจากสมาชิกสมาคมและนักวิชาการที่ส่งบทความดีๆ 

เกี่ยวกับโรคระบบประสาท และที่ส�าคัญ วารสารฉบับนี้ยังมีการเผยแพร่ค�าศัพท์ทางการแพทย์ โดยท่านอาจารย ์

สมชัย บวรกิตติให้ความกรุณาช่วยด�าเนินการ ซึ่งเป็นบทความที่ทรงคุณค่าอย่างยิ่ง

วารสารยังต้องการบทความ และค�าแนะน�า เพื่อการพัฒนาให้วารสารนั้นมีคุณภาพที่ดียิ่งขึ้น ท่านสามารถ

ส่งทุกค�าแนะน�าและบทความมาที่ผมได้โดยตรง สมศักดิ์ เทียมเก่า email:somtia@kku.ac.th

ศ.นพ.สมศักดิ์ เทียมเก่า

บรรณาธิการหลัก



คำาแนะนำาสำาหรับผู้นิพนธ์ในการส่งบทความทางวิชาการ
เพื่อรับการพิจารณาลงในวารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย

(Thai Journal of Neurology)

 วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย หรือ 

Thai Journal of Neurology เป็นวารสารที่จัดท�าขึ้น 

เพื่อเผยแพร่ความรู้โรคทางระบบประสาทและความรู้

ทางประสาทวิทยาศาสตร์ในทุกสาขาที่เกี่ยวข้อง เช่น  

การเรยีนรู ้พฤตกิรรม สารสนเทศ ความปวด จติเวชศาสตร ์

และอื่นๆ ต่อสมาชิกสมาคมฯ แพทย์สาขาวิชาที่เกี่ยวข้อง  

นักวิทยาศาสตร์ ผู้สนใจด้านประสาทวิทยาศาสตร์  

เปน็สือ่กลางระหวา่งสมาชกิสมาคมฯ และผูส้นใจ เผยแพร ่

ผลงานทางวิชาการและผลงานวิจัยของสมาชิกสมาคมฯ 

แพทย์ประจ�าบ้านและแพทย์ต่อยอดด้านประสาทวิทยา 

นักศึกษาสาขาประสาทวิทยาศาสตร์ และเพื่อพัฒนา 

องค์ความรู้ ใหม่  ส่ง เสริมการศึกษาต่อเ น่ือง โดย 

กองบรรณาธิการสงวนสทิธิใ์นการตรวจทางแกไ้ขตน้ฉบบั

และพิจารณาตีพิมพ์ตามความเหมาะสม บทความ 

ทุกประเภท จะได้รับการพิจารณาถึงความถูกต้อง  

ความนา่เชือ่ถอื ความน่าสนใจ ตลอดจนความเหมาะสมของ 

เนือ้หาจากผูท้รงคณุวุฒจิากในหรือนอกกองบรรณาธกิาร 

วารสารมีหลักเกณฑ์และค�าแนะน�าทั่วไป ดังต่อไปนี้

 1.	ประเภทของบทความ บทความที่จะได้รับการ 

ตีพิมพ์ในวารสารอาจเป็นบทความประเภทใดประเภทหนึ่ง

ดังต่อไปนี้

  1.1	 บทบรรณาธิการ	(Editorial) เป็นบทความ

สั้น ๆ ที่บรรณาธิการและผู้ทรงคุณวุฒิที่กองบรรณาธิการ

เห็นสมควร เขียนแสดงความคิดเห็นในแง่มุมต่าง ๆ  

เกีย่วกบับทความในวารสารหรอืเรือ่งทีบุ่คคลนัน้เชีย่วชาญ

  1.2	 บทความทั่วไป	 (General	 article)	 เป็น

บทความวิชาการด้านประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

  1.3	 บทความปริทัศน์	 (Review	 article) เป็น

บทความที่เขียนจากการรวบรวมความรู้ในเรื่องใดเรื่อง

หน่ึงทางประสาทวิทยาและประสาทวิทยาศาสตร์ และ

สาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง ท่ีผู้เขียนได้จากการอ่านและ

วิเคราะห์จากวารสารต่าง ๆ ควรเป็นบทความที่รวบรวม

ความรู้ใหม่ ๆ ที่น่าสนใจที่ผู้อ่านสามารถน�าไปประยุกต์

ได้ โดยอาจมีบทสรุปหรือข้อคิดเห็นของผู้เขียนด้วยก็ได้

	 	 1.4	 นพินธต์น้ฉบบั	(Original	article)	เปน็เรือ่ง

รายงานผลการศกึษาวจิยัทางประสาทวทิยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ และสาขาวิชาอ่ืนที่เกี่ยวข้องของผู้เขียนเอง 

ประกอบด้วยบทคัดย่อ บทน�า วัสดุและวิธีการ ผลการ

ศึกษา สรุปแบะวิจารณ์ผลการศึกษา และเอกสารอ้างอิง

  1.5	 ยอ่วารสาร	(Journal	reading)	เปน็เร่ืองยอ่

ของบทความที่น่าสนใจทางประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

  1.6	 วิทยาการก้าวหน้า	 (Recent	 advance)	

เป็นบทความสั้น ๆ ที่น่าสนใจแสดงถึงความรู้ ความ

ก้าวหน้าทางวิชาการด้านประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

 	 1.7	 จดหมายถึงบรรณาธิการ	(Letter	 to	 the	

editor)	 อาจเป็นข้อคิดเห็นเกี่ยวกับบทความที่ตีพิมพ์ไป

แลว้ในวารสารและกองบรรณาธกิารได้พิจารณาเห็นว่าจะ

เปน็ประโยชนต์อ่ผูอ้า่นทา่นอืน่ หรอือาจเปน็ผลการศกึษา

การค้นพบความรู้ใหม่ ๆ ที่สั้นและสมบูรณ์ในตัว

  1.8	 กรณีศึกษาน่าสนใจ	 (Interesting	 case)	

เป็นรายงานผู้ป่วยที่น่าสนใจหรือผู้ป่วยที่มีการวินิจฉัยที่

พบไม่่บ่อยผู้อ่านจะได้เรียนรู้จากตัวอย่างผู้ป่วย

  1.9	 บทความอื่น	 ๆ ที่กองบรรณาธิการเห็น

สมควรเผยแพร่

 2.	การเตรียมต้นฉบับ

  2.1 ให้พิมพ์ต้นฉบับในกระดาษขาวขนาด A4 

(8.5 x 11 นิ้ว) โดยพิมพ์หน้าเดียวเว้นระยะห่างระหว่าง

บรรทัด 2 ช่วง (double space) เหลือขอบกระดาษแต่ละ

ด้านไม่น้อยกว่า 1 นิ้ว และใส่เลขหน้าก�ากับไว้ทุกหน้า

  2.2 หน้าแรกประกอบด้วย ชื่อเรื่อง ชื่อผู้เขียน

และสถานท่ีท�างานภาษาไทยและภาษาอังกฤษ และ

ระบุชื่อผู้เขียนที่รับผิดชอบในการติดต่อ (corresponding  



author) ไว้ให้ชัดเจน ช่ือเร่ืองควรสั้นและได้ใจความตรง

ตามเนื้อเรื่อง

  2.3 เนื้อเรื่องและการใช้ภาษา เนื้อเรื่องอาจเป็น

ภาษาไทยหรือภาษาอังกฤษ ถ้าเป็นภาษาไทยให้ยึดหลัก

พจนานกุรมฉบบัราชบณัฑติยสถานและควรใชภ้าษาไทย

ใหม้ากทีส่ดุ ยกเว้นค�าภาษาองักฤษทีแ่ปลแลว้ไดใ้จความ

ไม่ชัดเจน

  2.4 รูปภาพและตาราง ให้พิมพ์แยกต่างหาก 

หนา้ละ 1 รายการ โดยมคี�าอธบิายรปูภาพเขยีนแยกไวต้า่ง

หาก รปูภาพทีใ่ชถ้า้เปน็รปูจรงิใหใ้ชร้ปูถา่ยขาว-ด�า ขนาด 

3” x 5” ถ้าเป็นภาพเขียนให้เขียนด้วยหมึกด�าบนกระดาษ

มนัสขีาวหรอืเตรยีมในรปูแบบ digital file ทีมี่ความคมชดั

สูง

  2.5 นิพนธ์ต้นฉบับให้เรียงล�าดับเนื้อหาดังนี้

   บทคัดยอ่ภาษาไทยและภาษาองักฤษพร้อม

ค�าส�าคัญ (keyword) ไม่เกิน 5 ค�า บทน�า (introduction) 

วัสดุและวิธีการ (material and methods) ผลการศึกษา 

(results) สรปุและวจิารณผ์ลการศกึษา (conclusion and 

discussion) กิตติกรรมประกาศ (acknowledgement) 

และเอกสารอ้างอิง (references)

  2.6 เอกสารอ้างอิงใช้ตามระบบ Vancouver’s  

International Committee of Medical Journal โดยใส่

หมายเลขเรียงล�าดับที่อ้างอิงในเนื้อเรื่อง (superscript) 

โดยบทความที่มีผู้เขียนจ�านวน 3 คน หรือน้อยกว่าให้ใส่

ชื่อผู้เขียนทุกคน ถ้ามากกว่า 3 คน ให้ใส่ชื่อเฉพาะ 3 คน

แรก ตามด้วยอักษร et al ดังตัวอย่าง 

 วารสารภาษาอังกฤษ	

 Leelayuwat C, Hollinsworth P, Pummer S, et al. 

Antibody reactivity profiles following immunisation 

with diverse peptides of the PERB11 (MIC) family. 

Clin Exp Immunol 1996;106:568-76.

 วารสารที่มีบรรณาธิการ

 Solberg He. Establishment and use of reference 

values with an introduction to statistical technique. 

In: Tietz NW, ed. Fundamentals of Clinical Chemistry. 

3rd. ed. Philadelphia: WB Saunders, 1987:202-12.

	 3.	การส่งต้นฉบับ	

 ส่งตน้ฉบับ 1 ชดุ ของบทความทกุประเภทในรปูแบบ

ไฟล์เอกสารไปที่ อีเมลล์ของ รศ.นพ.สมศักดิ์ เทียมเก่า  

somtia@kku.ac.th พร้อมระบุรายละเอียดเก่ียวกับ

โปรแกรมทีใ่ช้ และช่ือไฟล์เอกสารของบทความใหล้ะเอยีด

และชัดเจน

 4.	 เงื่อนไขในการพิมพ์

  4.1 เร่ืองท่ีส่งมาลงพิมพ์ต้องไม่เคยตีพิมพ์หรือ

ก�าลงัรอตพีมิพใ์นวารสารอืน่ หากเคยน�าเสนอในทีป่ระชมุ

วิชาการใดให้ระบุเป็นเชิงอรรถ (foot note) ไว้ในหน้าแรก

ของบทความ ลิขสิทธิ์ในการพิมพ์เผยแพร่ของบทความที่

ได้รับการตีพิมพ์เป็นของวารสาร

   บทความจะต้องผ่านการพิจารณาจาก

ผู้เชี่ยวชาญ 2 ท่าน (reviewer) ซึ่งผู้เชี่ยวชาญทั้ง 2 ท่าน

นั้นจะไม่ทราบผลการพิจารณาของท่านอื่น ผู้รับผิดชอบ

บทความจะตอ้งตอบขอ้สงสยัและค�าแนะน�าของผูเ้ชีย่วชาญ

ทุกประเด็น ส่งกลับให้บรรณาธิการพิจารณาอีกคร้ังว่า

มีความเหมาะสมในการเผยแพร่ในวารสารหรือไม่

  4.2 ข้อความหรือข้อคดิเห็นตา่ง ๆ  เปน็ของผูเ้ขยีน

บทความนั้น ๆ ไม่ใช่ความเห็นของกองบรรณาธิการหรือ

ของวารสาร และไมใ่ชค่วามเหน็ของสมาคมประสาทวทิยา

แห่งประเทศไทย

  4.3 สมาคมฯจะมอบวารสาร 5 เลม่ ให้กบัผูเ้ขยีน

ที่รับผิดชอบในการติดต่อเป็นอภินันทนาการ

  4.4 สมาคมฯ จะมอบค่าเผยแพร่ผลงานวิจัย

นพินธต์น้ฉบบักรณผีูร้บัผดิชอบบทความหรอืผูนิ้พนธห์ลัก

เป็นแพทย์ประจ�าบ้านหรือแพทย์ต่อยอดประสาทวิทยา
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ศัพท์แพทย์ อักษร A

สมศักดิ์ เทียมเก่า,  
สมชัย บวรกิตติ

ภูมิหลัง

งานบัญญัติศัพท์และพจนานุกรมศัพท์วิชาการ

สาขาต่างๆ มีประโยชน์ต่อผู้ที่ต้องการใช้ภาษาอย่าง

ถูกต้อง ทางด้านการแพทย์ไทย การบัญญัติศัพท์ได้เริ่ม

ในสมัยพระเจ้าวรวงศ์เธอ กรมหมื่นนราธิปพงศ์ประพันธ์ 

สมาชิกรุ่นแรกของราชบัณฑิตยสถาน (ปัจจุบันเปลี่ยน

เป ็นราชบัณฑิตยสภา) และด�ารงต�าแหน่งนายก

ราชบัณฑิตยสถานเป็นพระองค์แรก (ภาพท่ี ๑) ต่อมา

ท่านศาสตราจารย์ ดร. นายแพทย์อวย เกตุสิงห์ 

ปรมาจารย์แพทย์ศิรริาช ได้สานต่องานของพระองศ์ท่าน

ออกมาเป็นรูปเล่ม ต่อมาราชบัณฑิตยสถานก็เพิมพ์เผย

แพร่เป็นระยะๆ (ภาพที่ ๒) จากนั้นก็มีผู้ประสานงานต่อ

มาเรื่อยๆ (ภาพที่ ๓) มีผู ้จัดพิมพ์อีกหลายครั้ง เช่น

ศาสตราจารย์กติตคิณุ นายแพทย์สทุธพิร จติมติรภาพ ที่

คณะแพทยศาสตร์จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย จังหวัด

ขอนแก่นเองก็เคยมีแพทย์ผู ้อ�านวยการโรงพยาบาล

ขอนแก่น จงัหวดัขอนแก่น ได้จดัพิมพ์หนงัสอืพจนานุกรม

ศัพท์แพทย์ออกมาใช้งานในวงการแพทย์ของศูนย์การ

แพทย์ในภูมิภาคตะวันออกเฉียงเหนือ ซึ่งนับถึงวันนี้ก็

มีอายุเกือบ ๑๐ ปีแล้ว ผู้เขียนใคร่ครวญแล้วมีความเห็น

ว่าสมควรเรียบเรียงใหม่ให้ทันสมัย เพราะวิทยาการ

แพทย์แผนปัจจบัุนได้ก้าวหน้าไปมาก แม้แต่พจนานกุรม

ศัพท์แพทย์ดอร์แลนด์ของสหรัฐอเมริกา ที่แพทย์ไทยน�า

มาใช้ก็ได้ปรับปรุงเรียบเรียงใหม่อยู่เสมอๆ เช่นจากฉบับ

เรยีบเรยีงครัง้ท่ี ๑ เมือ่ พ.ศ. ๒๔๔๓ จนถึงฉบับล่าสุดฉบบั

เรียบเรียงครั้งที่ ๓๒ พ.ศ. ๒๕๕๕ แล้ว ผู้เขียนจึงเริ่มต้น

ในปีนี้ แต่งานพจนานุกรมเป็นงานละเอียดอ่อน เช่ือว่า

แม้จะได้เริ่มพิมพ์อักษร เอ ในปีนี้ และจะทะยอยพิมพ์

ตามตวัอกัษรไปจนจบอักษร แซด ตัวสุดท้าย กค็งกนิเวลา

หลายปี แต่จะพยายามให้แล้วเสรจ็ในศตวรรษน้ี เร่ิมแรก

จะน�างานที่ท�าแล้วเสร็จทะยอยลงพิมพ์ในวารสาร เมื่อ

ครบทุกตัวอักษรแล้วจะได้รวบรวมเป็นรูปเล่มฉบับพิมพ์

ต่อไป
สมศักดิ์ เทียมเก่า

1
, สมชัย บวรกิตติ

2

1
สาขาประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

2
สำานักวิทยาศาสตร์ ราชบัณฑิตยสภาแห่งประเทศไทย

ผู้รับผิดชอบบทความ: 

ศ.นพ.สมศักดิ์ เทียมเก่า

สาขาประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

อ.เมือง จ.ขอนแก่น

Email: somtia@kku.ac.th
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ภาพที่ ๑ ภาพปกหนังสือพระองค์วรรณฯ มกราคม พ.ศ. ๒๕๖๐ (ปกหลังด้านนอก)

      

ภาพที ่๒ ภาพปกหนงัสอืพจนานกุรมศัพท์แพทย์ ฉบบัราชบณัฑติยสถาน ซึง่เริม่จดัพิมพ์เป็นรปูเล่มตัง้แต่ พ.ศ. ๒๕๔๓ 

เป็นต้นมา (ปกหลังด้านนอก)

      

ภาพที่ ๓ ศัพท์แพทย์ อักษร A, B , C (ปกหลังด้านนอก)

ศัพท์บัญญัติพร้อมค�าอธิบายชุดอักษร เอ

abacterial ไร้แบคทีเรีย ว. ไม่มีแบคทีเรีย

abarognosis ภาวะเสียการรับรู้น�้าหนัก น. การไม่

รับรู้น�้าหนักสิ่งของหรือสิ่งที่จับต้องเหตุสมองเสื่อม

abarthrosis ข้อหมุนได้ น. ต�าแหน่งประสานของ

กระดูกที่เคลื่อนไหวได้เสรี เช่นข้อน�้าไข ( synovial joint) 

ดู diarthrosis 

abarticular ๑. ไม่กระทบข้อ ว. ไม่มีผลต่อข้อ 

๒. ไกลข้อ ว. ห่างจากข้อ
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abart iculat ion การเคลื่อนหลุดของข ้อ น. 

หัวกระดูกข้อต่อหลุดออกจากต�าแหน่งปรกติ 

abasia การเดินไม่ได้ น. การเดินไม่ได้เกิดจาก

หลายสาเหตุ 

 abasia astasia การเดนิไม่ได้เหตกุารเคลือ่นไหว 

สับสน เนื่องจากประสาทการควบคุมเสีย paralytic 

abasia การเดินไม่ได้เหตุอัมพาต (ของกล้ามเนื้อขา) 

 paroxysmal trepidant abasia การเดินไม่ได้

เหตุกล้ามเนื้อหดเกร็งเมื่อตั้งใจ คมม. 

 spastic abasia 

 trembling abasia การเดินไม่ได้เหตุขาส่ัน 

คมม. abasia trepidans

abatement การบรรเทา น. การลดความรนุแรงของ

อาการ 

Abbe flap แผ่นแอบเบ่ น. แผ่นเนื้อรูปสามเหลี่ยม

จากบรเิวณใกล้กลางรมิฝีปากล่าง ใช้ซ่อมรอยแหว่งทีริ่ม

ฝีปากบน

abdomen ท้อง น. ร่างกายส่วนที่อยู ่ระหว่าง

ทรวงอกกับเชิงกราน คมม. belly ประกอบด้วยช่องท้อง 

ทีเ่ป็นโพรงอยูร่ะหว่างช่องอกกบัอุ้งเชงิกราน ผนังช่องท้อง

ด้านบนเป็นกระบังลม ด้านหน้าเป็นผนังหน้าท้อง ซึ่ง

ทางการตรวจร่างกายแบ่งออกเป็น ๙ บริเวณ ผนังด้าน

หลังมีล�ากระดูกสันหลังและกล้ามเน้ือ โพรงช่องท้องกรุ

ด้านในด้วยเยือ่เลือ่ม มชีือ่เฉพาะว่า peritoneum ภายใน

ช่องท้องมอีวยัวะส�าคญัหลายอย่าง เช่นกระเพาะอาหาร 

ล�าไส้ ตับ ไต

abducens แอบดูเศนส์ ว. ศัพท์ภาษาลาตินมี

ความหมายว่าแยกออก (drawing away) ใช้ประกอบค�า

นามส�าคญั เช่น nervus abducens เส้นประสาทสมองที ่๖ 

ทีน่�าค�าสัง่ไปทีก่ล้ามเนือ้ตาให้ดึงกลอกตาออกไปด้านข้าง 

abduct กาง ถ่าง ก. แยกออกจากแนวกลาง เช่น

กางแขน กลอกตาไปด้านช้าง

abduction การกาง การถ่าง น. 

aberrant คลาดเคลือ่น ว. เบีย่งเบนออกไปจากปรกติ

aberration ความคลาดเคลื่อน น. ๑. ความ

เบี่ยงเบนจากแนวหรือภาวะปรกติ ๒. การหักเหแสง

ไม่สม�่าเสมอโดยเลนส์ตา ท�าให้ภาพพร่า (จักษุ) 

abetalipoproteinemia ภาวะเลือดไร้โปรตีน

ไขมันบีทา น. โรคพันธุกรรมที่ร่างกายไม่สังเคราะห์บีตา

ลิโพโปรตีน

abiatrophy ภาวะไร้ชีวสภาพ น. การเสื่อมสภาพ

หรือสูญเสียสสารเนื้อเยื่อก่อนเวลา ท�าให้สูญเสียหน้าที่

และความมีชีวิตชีวา เช ่น กลุ ่มโรคตาเสื่อมสภาพ

กรรมพันธุ์ Huntington’s chorea ดู abiotrophy

abiosis ภาวะไร้ชีวภาพ น. ๑. สภาพไร้ชีวิต 

๒. ภาวะไร้ชีวิตชีวา

abiotrophy คมม abiatrophy 

abirritant ๑. การระคายลดลง (soothing) ว 

๒. สารลดระคาย น. 

abirritation ๑. การตอบสนองเฉ่ือยต่อส่ิงเร้า น. 

๒. สภาพไร้ความตึงตัว น. 

ablactation การไม่หล่ังน�้านม น. เน่ืองจากการ

หย่านม, การหยุดหลั่งน�้านม 

ablate ตัดออก ก. 

ablatio สภาพแยก น. เช่น ablatio placentae 

สภาพรกลอก น., ablatio retinae สภาพจอตาลอก น. 

ดู ablation

ablation ๑. การลอก น. การตัดออกจากกัน น. 

ablepharia น. สภาพไร้หนงัตา น. คมม. ablepharon, 

cryptophthalmos

ablepharon น. คมม. ablepharia

ablepsia ตาบอด น. การสูญเสียการมองเห็น

ablution การท�าความสะอาด น. การซักล้าง

ablutomania การบ้าซักล้าง น. การท�าความสะอาด

ร่างกายบ่อยๆ เช่นล้างมือ การอาบน�้า เป็นอาการโรค

ย�้าคิดย�้าท�า

abnormal ไม่ปรกติ ว. ผิดแปลกจากปรกติ

abnormality สภาพผิดปรกติ น. ๑. ความผิดปรกติ 

เช่นการกระท�า กิจวัตร ๒. วิรูป รูปร่าง หรือรูปทรงผิด

ธรรมดา

abnormity ๑. คมม. abnormality ๒. อสรุกายภาพ 

(monstrosity)

aborad ไปจากปาก ว. 

aboral ไกลจากปาก ว. 
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abort ๑. แท้ง ก. ๑. คลอดทารกทีมี่ชวีตินอกมดลกู

ไม่ได้ ๒. ยุติกระบวนการท�างาน

aborticide ยาท�าแท้ง น. สารก่อการแท้ง คมม. 

abortient, abortifacient 

abortion ๑. การแท้ง น. การสิน้สดุการตัง้ครรภ์ก่อน

ทารกสามารถมีชีวิตนอกครรภ์มารดา ๒. การยุติ

กระบวนการหยุดการด�าเนินการท่ีด�าเนินอยู่ เช่นการ

ด�าเนินโรค

abortive สิ้นสุดจากกระท�า ว. การด�าเนินโรคที่สั้น

ลงจากการบ�าบัด 

abortus สิ่งแท้ง น. ทารกแท้งน�้าหนักตัวน้อยกว่า 

๕๐๐ กรัม หรืออายุต�่ากว่า ๒๐ สัปดาห์

abouchment การบรรจบหลอดเลอืดเล็กเข้าหลอด

เลือดใหญ่ น.

aboulia ภาวะไร้ความตั้งใจ น. การไม่ตั้งใจท�าให้

ตัดสินใจไม่ได้ คมม. abulia

abrachia ไร้แขนแต่ก�าเนิด ว. 

abrachiatism สภาพไร้แขนแต่ก�าเนิด น. 

abrachiocephalia ภาวะไร้แขนไร้ศีรษะแต่

ก�าเนิด น.

abrachiocephalus ทารกไร้แขนไร้ศีรษะแต่

ก�าเนิด น.

abrachius คนไร้แขนแต่ก�าเนิด น.

abrade ขัดชั้นนอกออก ก. 

abrasion ๑. การถลอก น. การสกึหรอของหนงัหรือ

ฟันโดยกระบวนการอปรกติ ๒. รอยถลอก น. บริเวณ

ผิวหนังหรือผิวเยื่อบุลอกหลุดจากกระบวนการเชิง 

กลอปรกติ 

abrasive ๑. ท�าถลอก ว. ๒. สารขัด น.

abreaction ปฏิกิริยาผ่อนคลาย น. ผลการบ�าบัด

อารมณ์และความกดดัน

abrism ภาวะพิษเมล็ดมะกล�่าตาหนู น. ได้รับพิษ

เมล็ดมะกล�่าตาหนู

abrosia การอดอาหาร น. สาเหตุเนื่องจากไม่มี

อาหารจากภาวะกันดาร

abruptio การลอกหลุด น. การแยกออกจากกัน

abscess ฝี น. บริเวณสะสมหนองเป็นแอ่งหรือ

เป็นกระจกุทีบ่รเิวณผวิกาย หรอืทีอ่วยัวะต่างๆ เช่นฝีไส้ติง่ 

ฝีตับ

abscission การตดัออก น. การเอาออกโดยการตดั

absconsio เบ้าข้อ น. โพรงข้อที่สวมหัวกระดูก

abscopal ผลรังสีกระทบ น. ผลรังสีรักษาต่อ

เนื้อเยื่อใกล้เคียง 

absence การหมดสติชั่วขณะ น. อาการพบในโรค

ลมชักชนิด petit mal 

Absidia สกุลราวงศ์ Mucoraceae น. ชนิด 

พันธุ์ A.ramosa งอกบนขนมปังและผักเน่า ก่อโรค 

otomycosis และ mucomycosis ในคน 

absolute สัมบูรณ์ ว. ไม่จ�ากัด ไม่ปะปน 

absorb ๑. ดูดซึม ก. เช่นซึมผ่านเนื้อเยื่อต่างๆ 

๒. ดูดซับ ก. ท�าปฏิกิริยาลดศักยภาพรังสีอันตราย

absorbefacient ๑. ช่วยการดูดซึม ว. ส่งเสริม

การดูดซึม ๒. สารช่วยดูดซึม น. ยาเจริญอาหาร

absorbent ๑. ดดูซมึได้ ว. ๒. เนือ้เยือ่การดดูซมึ น. 

๓. คมม. absorbefacient ๒

absorptionmeter มาตรการดดูซมึ น. ๑. เครือ่งมือ

วัดการละลายได้ของแก๊ส ๒. เครื่องมือวัดชั้นของเหลวที่

ดูดซึมระหว่างแผ่นแก้วในกล้องวัดความเข้มเลือด

absorption ๑. การดูดซึม น. การซึมผ่านเนื้อเยื่อ 

๒. กสณิ น. การก�าหนดความคดิให้จดจ่อต่อสิง่ใดส่ิงหนึง่ 

๓. การดูดเก็บพลังรังสี น. การดูดเก็บพลังรังสีท่ีปล่อย

ออกมา

absorptive ดูดซึมได้ ว. เกี่ยวกับการดูดซึม

abstinence วิรัติ น. การละเว้นการเสพ

abstract บทคัดย่อ น. ความย่อของเรื่องที่ลงพิมพ์

abstraction ๑. การแยกออก น. การเอาส่วน

ประกอบออกจากสารผสม ๒. สภาพฟันไม่สบ น. ฟันหรอื

โครงสร้างของขากรรไกรบนและขากรรไกรล่างอยูต่�า่กว่า

ปรกติ ห่างจากระนาบสบฟัน ท�าให้ใบหน้ายาว

absterminal จากปลายสู่ศูนย์กลาง ว. อธิบาย

การเคลื่อนของกระแสไฟฟ้ากล้ามเนื้อ

abulia ๑. การลังเล น. เหตุตัดสินใจไม่ได้ ๒. ภาวะ

งัน น. ไม่สามารถตัดสินใจ
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abuse การกระท�าไม ่ถูกต ้อง น. ส ่วนใหญ่

เป็นการท�ามากเกนิต่อร่างกาย อารมณ์ และทางเพศ เช่น 

การกระท�าไม ่ถูกต ้องต ่อเด็ก (child abuse) ซ่ึง

เป็นการกระท�าของผู้ใหญ่ เช่นผู้ปกครอง ญาติ คนเลี้ยง 

ดู battered child syndrome 

abut ประชดิ ก. เช่นสมัผสั ต่อกนั ท�าขอบเขตตดิกนั 

abutment การประชิด น. ๑. การจัดให้แตะกัน 

๒. ส่วนที่แตะกัน ๓. หลักยึดฟันเทียม

acalculia ภาวะเสยีการค�านวณ น. การไม่สามารถ

คิดค�านวณเลขง่ายๆ 

acantha ๑. ปุม่แหลม น. ๒. ปุม่แหลมกระดกูสันหลัง

acanthaceous มีปุ่มแหลม ว. 

acanthamebiasis โรคอะแคนธามีบา น. การติด

เชื้ออะแคนธามีบา เช่นที่ตา สมอง

Acanthamoeba อะแคนธามีบา น. ชื่อสกุลของ

สัตว์เซลล์เดียว พบในแหล่งน�้าธรรมชาติ เช่นพุน�้าร้อน 

acanthesthesia ความรู้สึกหลอนว่าถูกแทงด้วย

ของแหลม น. 

acanthion อแคนธิออน น. จุดที่ฐานเงี่ยงจมูกหน้า 

Acanthocheilonema อแคนโธไฆโลนีมา น. 

ชื่อสกุลหนอนพยาธิฟิลาเรีย 

acanthochei lonemiasis โรคหนอนพยาธ ิ

อแคนโธนีมา น. 

acanthocyte เซลล์ผิวหนาม น. เม็ดเลือดแดงที่

โพรโทพลาสมยื่นออกเป็นหนามโดยรอบ พบในภาวะ 

abetalipoprotenemia

acanthocytosis ถาวะเลือดมีเซลล์ผิวหนาม น.

acantholysis การสลายของหนังก�าพร ้า น. 

การแยกส่วนเชื่อมเซลล์เฅอราทินของหนังก�าพร้า 

เนือ่งจากการสลายของสารยดึเซลล์ เกดิตุม่ใส พบในโรค

เพมฟิกัส และโรคผิวหนังอื่น 

Acantho- ค�าอุปสรรค (ปรีฟิกซ์) บอกลักษณะ

หนามแหลม

acanthocyte เซลล์ผวิหนาม น. เซลล์เมด็เลอืดแดง

ทีส่ารเหลวเหนียว (คอลลอยด์) ในเซลล์ยืน่ออกรอบเซลล์

ลักษณะหนาม คมม. acanthrocyte 

acantrocytosis ภาวะเซลล์ผิวหนาม น. คมม. 

acanthrocytosis

acanthoma อะแคนโธมา น. เนือ้งอกเนือ้เซลล์หนงั

ก�าพร้าหรือเซลล์สความัส 

acanthopelvis เชงิกรานทีม่ขีอบหวัหน่าวคมชดั น. 

คมม.acanthopelyx

acanthopelyx คมม. acanthopelvis

acanthosis ภาวะกร้าน น. หนังก�าพร้าหนา

เนื่องจากชั้นหนามเจริญเกิน คมม. hyperacanthosis

acanthrocyte คมม. acanthocyte

acapnia ภาวะเลือดพร่องคาร์บอนไดออกไซด์ น. 

เลือดมีปริมาณคาร์บอนไดออกไซด์น้อยกว่าปรกติ

acarbia ภาวะเลือดพร่องไบคาร์บอเนต น. เลือด

มีไบคาร์บอเนตน้อยกว่าปรกติ 

acardia ภาวะไร้หัวใจแต่ก�าเนิด น. 

acariasis โรคไร/โรคเห็บ น. ภาวะท่ีเกิดจากมีไร/

เห็บบนร่างกาย คมม. acariosis

acaricide สารก�าจัดไร/เห็บ น.

acarid ไรหรือเห็บอันดับ Acarina หรือไรวงศ์ 

Acaridae น.

acaridiasis คมม. acariasis

acarine สมาชิกในอนดับ Acarina

acarinosis โรคที่เกิดจากไร น. คมม. acariasis

acarodermatitis โรคผิวหนังอักเสบเหตุไร น. เช่น 

a. dermatitis urticarioides (grain itch/ โรคคนัเหตเุมลด็

วัชพืช)

acarologist นกัวทิยาเหบ็ไร น. ผูรู้ด้้านตวัเหบ็ตวัไร

acarology วทิยาเหบ็ไร น. วชิาท่ีว่าด้วยตวัเหบ็ตัวไร 

acarophobia ความกลัวไร แมลง หนอนตัวเล็กๆ 

และเข็มอย่างไร้เหตุผล

acaryote เซลล์ไร้นิวเคลียส น. เช่นเม็ดเลือดแดง 

คมม. akaryocyte

acatalasemia ภาวะเลือดไร้คาทาเลส น. โรค

กรรมพันธุ์ออโทโสมัลด้อย พร่องคาทาเลสแต่ก�าเนิด พบ

ในประเทญี่ปุ่นและสวิตเซอร์แลนด์ คมม. acatalasia, 

Takahara’s disease

acatalasia คมม. acatalasemia
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acatamathesia ๑. ภาวะสูญเสียหรือบกพร่องการ

เข้าใจค�าพดู น. ภาวะสญูเสยีการรบัรูต่้างๆ น. สาเหตจุาก

รอยโรคที่ประสาทส่วนกลาง 

acataphasia ภาวะไร้สามารถแสดงความคิดเห็น

ต่อเนื่อง น. สาเหตุจากรอยโรคที่ประสาทส่วนกลาง

acataposis ภาวะกลนืล�าบาก น. คมม. dysphagia

acathexis ภาวะไร้อารมณ์ น. การไม่ตอบสนองต่อ

สิ่งเร้า และปล่อยว่างจากความคิด

acathisia ภาวะไม่อยู่สุข น. การไม่อยู่นิ่ง ต้องขยับ

ตลอดเวลา เป็นภาวะแทรกซ้อนของยาด้านโรคจิต คมม. 

akathisia

acaudal สภาพไร้หาง น. คมม. acaudate 

accelerant ตัวเร่ง น. สารเร่งปฏิรยิา คมม. catalyst

acceleration การเร่ง น. การท�าให้อัตราสูงขึ้น เช่น

ชีพจร อัตราการหายใจ

accentuation การเพ่ิมความดงั/ความชดั น. คมม. 

intensification

acceptor ตัวยอมรับ น. สารที่รวมกับฮัยโดรเจน 

หรือออกซีเจนในปฏิกิริยาออกซิเดชัน/รีดัคชัน

access การเข้าถึง น. การติดต่อเข้าถึง

accesorius ส่วนเสริม น. โครงสร้างที่เพิ่มเติมหรือ

ทดแทน

accessory สิ่งเสริม น. สิ่งเพิ่มเติม

accident อุบัติเหตุ น. เหตุที่เกิดข้ึนโดยไม่ได้

คาดคิด มักเป็นอันตราย 

accidentalism อุบัติเหตุนิยม น. ทฤษฎีทางแพทย์

ที่เช่ือว่าโรคเป็นเพียงลักษณะที่แปรเปลี่ยนจากสุขภาพ

ปรกติ จึงให้การรักษาตามอาการและปรับสิ่งแวดล้อมที่

คิดว่าเป็นสาเหตุ

acclimatation คมม. acclimation

acclimation การปรับสรีรสภาพและจิตสภาพให้

เข้ากับสิ่งแวดล้อมใหม่

acclimatization คมม. acclimation

accommodation การปรับให้เหมาะ น. เช่นการ

ปรับสายตาเพื่อให้มองเห็นชัดตามระยะต่างๆ 

accouchement การท�าคลอดเร่ง น. ขยายปาก

มดลูกและดึงเด็กออกทางช่องคลอด

accoucheur หมอต�าแย น. 

accoucheuse หมอต�าแยสตรี น. 

accrementition การเจริญหรือการเพิ่มโดยเติม

เนื้อเยื่อที่เหมือนกัน น.

accretion น. ๑. การงอกเจรญิจากการเพิม่สารช่วย 

๒. การสะสม ๓. การยึดติดส่วนที่แยกกันตามปรกติ

accuracy ความแม่นย�า น. ความถูกต้องตาม

บริบท 

ACE อักษรย่อของ angiotensin converting 

enzyme 

acellular ไร้เซลล์ ว. ไม่มีเซลล์ 

acelomate ไร้โพรงในกาย ว. 

acelous ไม่เว้าทั้งสองด้าน ว. 

acenesthesia ภาวะรู้สึกไร้ตัวตน น. ไม่รับรู้ร่างกาย

และสุขภาวะการท�าหน้าที่ของอวัยวะต่างๆ 

acentric ๑. ไม่อยู่ตรงกลาง ๒. โฆรโมโสมไร้เศน

โทรเมียร์ เซล์จะตายเมื่อมีการแบ่งตัว 

acephalia สภาพไร้ศีรษะแต่ก�าเนิด น. คมม. 

acephalism

acephalism คมม. acephalia

acephalobrachia สภาพไร้ศีรษะไร้แขนแต่ 

ก�าเนิด น. 

acephalobrachius ทารกคลอดไร้ศีรษะไร้แขน น.

acephalocardia สภาพไร ้ศีรษะไร ้หัวใจแต่ 

ก�าเนิด น.

acephalocardius ทารกคลอดไร้ศีรษะไร้หัวใจ น.

acephalochiria สภาพไร้ศีรษะไร้มือแต่ก�าเนิด น.

acephalochirus ทารกคลอดไร้ศีรษะไร้มือ น.

acepharocyst ถุงน�้าไร้ศีรษะตัวอ่อน น. คมม. 

sterile cyst

acephalogaster ทารกคลอดไร้ศรีษะ ทรวงอกและ

ท่อนบนของท้องแต่ก�าเนิด น. 

acephalogastria สภาพไร้ศรีษะ ไร้ทรวงอกและไร้

ท่อนบนของท้องแต่ก�าเนิด น.

acephalopodia สภาพไร้ศีรษะไร้เท้า น. 

acephalopodius ทารกคลอดไร้ศีรษะและเท้า น.

acephalorhachia สภาพไร้ศรึษะไร้กระดกูสนัหลงั น.
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acetylcholine แอเศทิย์ลโฆลีน น. เอสเทอร์กรด

น�้าส้มของโฆลีน เป็นตัวท�าหน้าที่สื่อประสาท

acetylcholinesterase แอเศทย์ิลโฆลนีเอสเทอเรส 

น. เอนซัยม์อันดับสลายแอเศทิย์ลโฆลีนเป็นโฆลีนกับ

แอศีเทต พบในเนื้อเทาของประสาท ในเม็ดเลือดแดง 

และในปลายประสาทสั่งการ

acetylcysteine แอเศทิย์ลศิย์สเทอีน น. มีฤทธิ์

สลายมูก ใช้บ�าบัดโรคหลอดลมและปอด

acetylene แอเศทีย์ลีน น. แก๊สระเบิด ไร้สี เป็นฮัย

โดรคาร์บอน (อัลฅีนส์)

acetyltransferase แอเศทิย์ลทรานสเฟอเรส น. 

เอนซยัม์เร่งการถ่ายทอดอนมูุลแอเศทย์ิลให้สารประกอบอืน่

achalasia ภาวะกล้ามเนื้อเรียบทางเดินอาหารไม่

คลายตัว น. เกิดขึ้นตามบริเวณต่อเช่ือม ก่อโรคกลืน

ล�าบาก หลอดอาหารพองใหญ่ (เมกะอีโสฟากัส) 

ล�าไส้ใหญ่พองใหญ่ (เมกะโคลอน)

Achatina ช่ือสกุลทากบก น. A.fulica เป็นทาก

ผูเ้หยา้ตวักลางของพยาธปิอดหน ูและของ Angiostron-

gylus cantonensis ตัวก่อโรคเยื่อหุ้มสมองอักเสบอีโอสิ

โนฟิลิค 

ache ความเจ็บปวด น. อาการเป็นตลอดเวลา

acheilia ภาวะไร้ริมฝีปากแต่ก�าเนิด น. อันเดียว

หรือทั้งคู่

acheilous ไร้ริมฝีปาก ว.

acheiria ภาวะไร้มือแต่ก�าเนิด น. มือเดียวหรือ

ทั้งสองมือ 

acheiropodia ภาวะไร้มือและเท้าแต่ก�าเนิด น.

acheirus คนไร้มือแต่ก�าเนิด น.

achilles tendon เอ็นร้อยหวาย น. เอ็นยึดระหว่าง

กล้ามเนื้อน่องกับกระดูกส้นเท้า อะฆีลลีสเป็นชื่อนักรบ

กรีกที่มารดาจับห้อยหัวแช่ใน Styx 

achillobursitis ถุงเอ็นร้อยหวายอักเสบ น. 

achillodynia อาการเจบ็เอน็ร้อยหวาย น. มกัเจย็ท่ี

เอ็นหรือที่ถุงน�้า

achillorrhaphy การเย็บแต่งเอ็นร้อยหวาย น.

achillotenotomy การผ่าเอ็นร้อยหวาย น. มักท�า

เป็นการตกแต่ง

acephalostomia สภาพไร้ศีรษะมีปากอยู่ที่ยอด

ล�าตัว น. 

acephalostomus ทารกคลอดไร้ศีรษะมีปากอยู่ท่ี

ยอดล�าตัว น.

acephalothoracia สภาพไร้ศีรษะไร้ทรวงอกแต่

ก�าเนิด น. 

acephalothorus ทารกคลอดไร้ศีรษะไร้ทรวงอก น.

acephalous ไร้ศีรษะ ว.

acephalus ทารกคลอดไร้ศีรษะ น.

acephaly คมม. accephalia

acervulus ก้อนเนือ้แขง็ใกล้เทห์ไพเนยีล ฆลอรอยด์ 

เพล็กซัส และสมองส่วนอ่ืน คมม. acervulus cerebri, 

brain sand , sand bodies 

acescence ๑. ความเปรี้ยว ๒. กระบวนการ

ส�าเปรี้ยว 

acescent กระเดียดกรด ว.

acesodyne ไม่เจ็บ ว. การบรรเทาเจ็บ น. 

acetabula เบ้าข้อหัวกระดูกต้นขา น. โพรงสวมหัว

กระดูกต้นขา 

acetabular ว. เกี่ยวกับข้อสะโพก

acetabulectomy ศัลยกรรมคว้านเบ้าข้อสะโพก น.

acetabuloplasty ศัลยกรรมตกแต่งเบ้าข้อสะโพก

acetabulum เอกพจน์ของ acetabula

acetone แอศีโทน น. สารไดเมธย์ิลฅีโทน กล่ินหอม

หวาน เป็นตัวท�าละลาย

acetonemia ภาวะเลือดมี แอศีโทน น.

acetonuria ภาวะปัสสาวะมีแอศีโทน น.

acetosoluble ละลายได้ในกรดน�้าส้ม ว. 

acetous เกี่ยวกับ, ผลิต, หรือคล้ายกรดน�้าส้ม ว.

acetum ๑. น�้าส้มสายชู น. ๒. ยาน�้าในกรดน�้าส้ม

เจือจาง น.

acetylase แอเศทย์ิลทรานสเฟอเรส น. เอนซยัม์เร่ง

การเติมหรือการแยกอนุมูลแอเศทิย์ล

acetylation การเติมอนุมูลแอเศทิย์ลเข้าสู่โมเลกุล

สารประกอบอินทรีย์ น.

acetylator ตัวเติมอนุมูลแอเศทิย์ลให้แก่โมเลกุล

สารประกอบอินทรีย์ น.
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achillotomy คมม. achillotenotomy

achiria คมม. acheilia

achirus คมม. acheilus

achlorhydria ภาวะไร้กรดเกลือ น. สาเหตุจาก

การเหี่ยวฝ่อของเยื่อบุกระเพาะอาหาร คมม. gastric 

anacidity

acholia ภาวะไร้น�้าดี น. สาเหตุจากการไม่ขับน�้าดี 

หรือท่อตัน

acholuria ภาวะน�้าปัสสาวะไร้สีน�้าดี น. เนื่องจาก

ไร้น�้าดีในปัสสาวะ

achondrogenesis ภาวะไร้ก�าเนิดกระดูกอ่อน น. 

โรคกรรมพันธุ ์ไม่สร้างเซลล์กระดูกอ่อน แขนขาส้ัน 

แต่ส่วนอื่นปรกติ 

achondroplasia ภาวะกรรมพันธุข์องการเจริญผดิ

ปรกติของอีพิฟัยสิสสร้างเซลล์กระดูกอ่อน น. เกิดมนุษย์

แคระแบบพเิศษคอืมีแขนขาสัน้ ส่วนล�าตัวปรกต ิใบหน้า

เล็ก กระโหลกศีรษะเล็ก อกแอ่น 

achondroplastic ว. เกี่ยวกับ achondroplasia

achondroplasty คมม. achondroplasia

achromasia ๑. ภาวะผิวหนังไร้สีตามปรกติ น. 

๒. การไม่ติดสี น. เนื้อเยื่อและเซลล์ย้อมไม่ติดสี

achromat ๑. คนตาบอดทุกสี น. ๒. คนเห็นสีเดียว 

(โทนขาวด�า) น. คมม. monochromat

acromate คมม. monochromat

achromatic ว. ๑. ไม่เปลี่ยนสี ๒. ย้อมยาก 

๓. มี achromatin ๔. หักเหแสงโดยไม่เปลี่ยนแปลง 

๕. monochromatic นิยาม ๒

achromatism ๑. สภาพไม่เปลี่ยนสี น. ๒. คมม. 

monochromatism น.

achromatosis ๑. ภาวะพร่องสีในเนื้อเยื่อ น. เช่น 

ผิวหนัง ม่านตา ๒. ภาวะไร้การย้อมติดสีที่เซลล์หรือ

เนื้อเยื่อ 

achromatous ไร้สี ว. คมม. colorless

achromaturia การขับปัสสาวะไร้สี น. พบในภาวะ

น�้าเกิน

achromia ภาวะไร้สีปรกติ น. เช่นภาวะไร้สีผิวหนัง

ในเด็กผิวสี 

Achromobactor แอโฆรโมแบคเทอร ์ น. ชื่อสกุล

แบคทเีรยีทรงแท่งแกรมลบ ตรวจพบในน�า้ ในล�าไส้ และ

บางคร้ังก่อโรค บางคร้ังพบช่ือสกุลของจุลชีพนี้เรียกว่า 

Alcaligenes

achromocyte แอโฆรโมศัยต์ น. เม็ดเลือดแดง

แปลกปลอมรูปพระจันทร์เสี้ยว ติดสีจาง มักเรียกว่า 

crescent body 

achromotricia ภาวะผมไร้สารส ีน. พบในคนสงูวัย 

และพบหงอกเป็นหย่อมพยาธิสภาพ คมม. hypochro-

matotrichia

achylia ภาวะไร ้กรดเกลือและเพ็ปสินในน�้า

กระเพาะอาหาร น. 

achymia ภาวะไร้การย่อยในกระเพาะอาหาร น. 

ไม่พบ chime หรือพบน้อย คมม. achymosis 

acicular รูปร่างคล้ายเข็มปลายเข็ม ว.

acid กรด น. สารเพิ่มไอออนฮัยโดรเจน (ลด pH) 

เมื่อใส่ลงในน�้า 

acid-fast ทนกรด ว. ไม่เปลี่ยนสีย้อมโดยกรด เช่น

เชื้อวัณโรค

acidic เกี่ยวกับกรด หรือเกิดกรด ว.

acidify ท�าให้เป็นกรด ก.

acidity สภาพกรด น. มีไออนฮัยโดรเจน 

acidogenic ผลิตกรด หรือสภาพกรด ว. เช่นท�า

ปัสสาวะให้มีสภาพกรด

acidophil ๑. สิ่งที่ย้อมติดสีกรด เช่น เซลล์ เนื้อเยื่อ 

๒. เซลล์อัลฟาของต่อมใต้สมอง ๓. ส่ิงมีชีวิตที่เจริญใน

สภาพกรด ๔. ชอบกรด คมม. acidophilic

acidophile คมม. acidophil

acidosis ภาวะกระเดียดกรด น. พยาธิสภาพเกิด

จากเลอืดสะสมกรดหรือเกลอืไบคาร์บอเนต (ด่าง) สะสม

น้อยในเลือดและเนื้อเยื่อร่างกาย แสดงโดยมีไออน 

ฮัยโดรเจนเพิ่มขึ้น ( pH ลด) 

acidosteophyte เงี่ยงกระดูกแหลม น.

acidotic ว. เกี่ยวกับลักษณะภาวะกระเดียดกรด 

acid phosphatase แอศดิฟอสฟาเทส น. เอนซยัม์

อันดับฮัยโดรเลส ในภาวะปรกติพบในตับ ม ้าม 

โพรงไขกระดกู ในเลือด และในต่อมลูกหมาก ระดบัสงูใน



9Vol.38 • NO.2 • 2022

เลือดพบในผู้ป่วยมะเร็งต่อมลูกหมากระยะแพร่กระจาย 

พบสูงได้ในผู้ป่วยโรคปาเกต์ ภาวะพาราธัยรอยด์เกิน 

มะเร็งกระดูก และพยาธิสภาพอื่นอีกหลายชนิด 

acidulated เกิดปฏิกิริยาเชิงกรด ว.

Acidulous ค่อนข้างเป็นกรด ว.

aciduria ภาวะปัสสาวะมีกรด น. เช่น diaceturia 

ปัสสาวะมีกรด acetoacetic 

acidylation คมม. acylation

acinar ว. เกี่ยวกับหรือกระทบ acinus ว. 

acinesis การไม่เคลื่อนไหว น. คมม. akinesia

Acinetobacter แอศิโนแบคเทอร์ น. ช่ือสกุล

แบคทีเรียแกรมลบทรงกลมคู่ในวงศ์ Neisseriaceae 

พบในธรรมชาติ แต่จะก่อโรคในคนภูมิคุ้มกันด้อย 

acini พหูพจน์ของ acinus 

aciniform แบบถุง น. รูปร่างลักษณะเป็นถุง

acinitis การอักเสบของถุงเล็กๆ ในต่อม น. 

acinotubular ลักษณะถุงต่อกับท่อ ว.

acinous ๑. คล้ายถุงเล็กๆ ว. ๒. คมม. acinar ว. 

acinus แอศนิสั น. ศพัท์กายวิภาคศาสตร์หมายถงึ

ส่วนโป่งพองเป็นถุงเล็กๆ ที่พบในต่อม หรือ คมม. กับ 

alveolus ในปอด

acipenserin แอศิเพนเสอริน น. สารพิษจากรังไข่/

อัณฑะของ sturgeon 

aclasis พยาธิสภาพต่อเนื่องระหว่างโครงสร้าง น. 

เช่นที่พบในโรค enchondromatosis 

aclastic ค�าวิเศษณ์ของ aclasis

acmastic ว. เกี่ยวกับ acme

acme วิกฤติ หรือระดับวิกฤติของโรค น.

acmesthesia ความรู ้สึกเมื่อปลายเข็มกระทบ

ผิวหนัง น. 

acne สวิ น. โรคหน่วยขมุขนและต่อมไขมนัผวิหนงั

อักเสบ น. โดยทั่วไปหมายถึงสิวชนิดที่พบในวัยรุ่นทั่วไป 

(acne vulgaris)

acorea สภาพไร้รูม่านตา น. ม่านตาไร้รู

acoria ภาวะไม่รู ้อิ่ม น. กินอาหารปริมาณมาก 

เนื่องจากสูญเสียความรู้สึกอิ่ม ไม่เกี่ยวกับความอยาก

อาหาร 

acou- ค�าอุปสรรคหมายถึงการได้ยิน 

acousma ประสาทหลอนการได้ยิน น. ได้ยินเสียง

หึ่ง เสียงกระดิ่ง  

acoustic ว. เกี่ยวกับเสียง ว. รับรู้ได้ด้วยหู

acousticophobia ภาวะกลัวเสียง น. ความกลัว

เสียงไร้เหตุผล

acoustics สวนศาสตร์ น. วิชาว่าด้วยเสียง

acoustic trauma hearing loss ภาวะสูญเสียการ

ได้ยินเหตุเสียงอันตราย น. หูดับจากเสียงระเบิด 

acquired หลงัคลอด ว. หลงัคลอด ไม่ใช่พนัธกุรรม

acquired atelectasis การขยายไม่สมบูรณ์

หลังคลอด น. ดู absorption atelectasis, resorption 

atelectasis 

acquired character ลักษณะจ�าเพาะหลังคลอด 

น. ลกัษณะเกดิจากการปรบัตวัเข้ากบัประสบการณ์และ

สิ่งแวดล้อม

acquired defect ความพิการหลังคลอด น. ความ

ไม่สมบูรณ์ที่เกิดขึ้นหลังคลอด ไม่ใช่แต่ก�าเนิด

acquired diverticulum กระพุ้งหลังคลอด น. 

กระพุ้งที่เกิดจากการกระท�าหรือเป็นโรค

acquired hemochromatosis ภาวะสารสีเลือด

หลงัคลอด น. เกดิจากการสะสมสารสเีลอืดหลงัได้รบัถ่าย

เลือด  ได้รับสารเหล็กมากเกินจากการบริโภค เป็นโรค 

ธาลัสสีเมีย  คมม.exogenous hemochromatosis, 

secondary hemochromatosis

acquired hydrocephalus ภาวะโพรงสมองคั่งน�้า 

น. โพรงสมองคั่งน�้าเนื่องจากเยื่อหุ้มสมองอักเสบ หรือ

จากการบาดเจ็บ

acquired immune deficiency syndrome (AIDS) 

กลุ่มอาการภูมิคุ้มกันพร่องหลังคลอด น. การติดเอ็ชไอวี

ก่อภาวะภูมิคุ้มกันพร่องรุนแรง มีการติดเช้ือฉวยโอกาส

และหรือมะเร็งเข้ามาร่วม คมม. acquired immunode-

ficiency syndrome  

acquired  immunity ภูมิคุ ้มกันหลังคลอด น. 

ภูมิคุ้มกันจากการติดเชื้อ หรือได้รับวัคซีน หรือได้รับการ

ถ่ายโอนสารภูมิคุ้มกันหรือลิย์มโฟศัยต์จากผู้มีภูมิคุ้มกัน 

acral แขนขา ว. คมม. extremital
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acral erythema หนังมือเท้าบวมแดง น. บวมแดง

เฉพาะที่ฝ่ามือฝ่าเท้า อาการของกลุ่มอาการมือเท้า

บวมแดง

acranial ไร้กระโหลกศีรษะ ว. คมม. exencephalos

acranius ทารกไร้กระโหลกศีรษะ น. ทารกไม่มี

กะโหลกศีรษะแต่ก�าเนิด

acraturesis ภาวะขัดเบา น. ถ่ายปัสสาวะไม่

สะดวกเหตกุระเพาะปัสสาวะอ่อนก�าลงั หรอืมกีารอดุก้ัน

Acrel ganglion เนื้องอกถุงแอคเรล น. เนื้องอกถุง

บนเอ็นเหยียดข้อมือ ดู wrist ganglion  

acritochromacy ภาวะบอดทกุส ีน. ดู acromatism, 

complete cplor blindness, total color blindness

acroagnosis ภาวะไร้รบัรูแ้ขนขา น. การขาดความ

รู้สึกว่ามีแขนขา

acroanesthesia ภาวะแขนขาสิน้รูส้กึ น. การทีแ่ขน

ขาไม่รู้สึกเมื่อกระตุ้น

acroarthitis ข้อแขนขาอักเสบ น.  

acrocephaly หวัหลมิ น. ลกัษณะศีรษะจ�าเพาะพบ

ในภาวะ acrocephalodactyly

acrocinesis ภาวะเคลื่อนไหวเกิน น. การเคลื่อนไหว 

มากผิดปรกติ

acrocontracture ภาวะแขนขาหดค้าง น. การที่

กล้ามเนื้อแขนขามือเท้าหดค้าง

acrocyanosis ภาวะมือเท้าเขียวคล�้า น. การมีนิ้ว

มือนิ้วเท้าเย็นมีสีม่วงคล�้า คมม. Raynaud sign 

acrodermatitis enteropathica โรคท้องร่วงร่วม

ผิวหนังแขนขาอักเสบ น. โรคพันธุกรรมยีนด้อย ทางเดิน

อาหารและผิวหนังอักเสบรุนแรง เนื่องจากการดูดซึม 

สังกสีผิดปรกติ พบในทารก

acrodermatos is  โรคผิวหนังที่แขนขา น. 

โรคผิวหนังบริเวณแขนขา

acrodolichomelia ภาวะมือเท้ายาวผิดส่วน น. 

มือเท้ายาวผิดปรกตไม่สมส่วน 

acrodynia โรคปวดมือเท้า น. กลัวแสง มีผื่นตาม

ผิวหนัง เกิดจากพิษปรอท คมม. epidemic erythema 

โรคที่มีอาการปวดมือเท้าในเด็ก เด็กโตช้า

acroesthesia ๑. ภาวะความรู้สึกไว น. ความรู้สึก

ไวขึ้น ๒. ภาวะปวดแขนขา

acrohypothermy ภาวะมือเท้าเย็น น. มือและเท้า

เย็นผิดปรกติ 

acrokeratosis  ภาวะผวิหนงัแขนขาหนา น. สภาพ

ผิวหนังบริเวณแขนขาหนาด้าน

acrokeratosis verruciformis โรคผิวหนังแขนขา

หนาคล้ายหูด น. โรคผิวหนังพันธุกรรมยีนเด่น มีรอยโรค

ตุ่มแข็งหยาบคล้ายหูดที่หลังมือหลังเท้า ข้อศอก หัวเข่า 

บางรายที่ฝ่ามือฝ่าเท้าหนาด้าน  

acromegalia ภาวะมือเท้าใหญ่เกิน น. โรคเรื้อรัง

ในผู้ใหญ่ เกิดจากต่อมใต้สมองหล่ังฮอร์โมนการเติบโต

มากเกิน จมูก ใบหู ขากรรไกร นิ้วมือนิ้วเท้ามีขนาดใหญ่

ผิดปรกติ  คมม. acromegaly  

acromegalogigantism ภาวะยกัษ์มอืเท้าใหญ่เกนิ 

น. โรคต่อมใต้สมองหล่ังฮอร์โมนการเติบโตมากเกิน 

แขนขา จมูกใบหู ขากรรไกร นิ้วมือนิ้วเท้ามีขนาดใหญ่

ผิดปรกติ 

acromegaly คมม. acromegalia

acromelalgia โรคมือเท้าแดงปวด น. มีอาการ

ปวดมือเท้าแดงร้อนเป็นพักๆ คมม. erythralgia, 

erythromelalgia, Gerhardt’s disease, Weir-Mitchell’s 

disease

acrometagenesis ก�าเนดิการเจรญิของแขนขา น. 

แขนขาใหญ่ผิดปรกติ

acromial  เกี่ยวกับ acromion ว.

acromicria ภาวะแขนขาด้อยเจริญ น.  สภาพ

ปลายกระดูกแขนขา นิ้วมือนิ้วเท้า จมูก ขากรรไหรเจริญ

น้อยผิดปรกติ

acromion แอโครเมยีน น. ส่วนยืน่ของกระดกูสะบกั

เป็นส่วนสูงสุดของไหล่ คมม. acromion process, 

acromion scapulae  

acromion scapulae คมม. acromion

acromyotonia สภาพมอืเท้าหดค้าง น. ท�าให้มวีริปู

หดเกร็ง

acronarcotic แสบฉุนง่วงซึม ว. 

acroneurosis โรคเส้นประสาทแขนขา น.  



11Vol.38 • NO.2 • 2022

acropachyderma ภาวะผิวหนังแขนขาหนา น. 

ลักษณะชัดเจน

acroparalysis  อัมพาตแขนขา น. แขนขาขยบัไม่ได้

acropathology พยาธวิทิยาแขนขา น. พยาธวิทิยา

โรคที่แขนขา

acropathy พยาธิสภาพแขนขา น. โรคที่แขนขา

acrophobia ภาวะกลัวความสูง น. การกลัวความ

สูงโดยไม่มีเหตุผล 

acroscleroderma โรคหนังแขนขากระด้าง น. 

หนังบริเวณแขนขาหนาผิดปรกติ คมม. acrosclerosis 

acromial cap หมวกอสุจิ น. แผ่นเยื่อรูปหมวก

ครอบส่วนหน้าของนวิเคลยีสอสุจ ิเนือ้หมวกประกอบด้วย

เอ็นซัยม์ลัยโสสอมัลและเอนซัยม์สลายโปรตีน ช่วยเปิด

ทางแก่ตัวอสุจิไชชอนเข้าไข่

actin แอคทิน น. โปรตีนของใยฝอยกล้ามเนื้อ 

actin filament สายใยฝอยแอคทิน น. สายใย

กล้ามเนื้อประกอบด้วยแอคทิน 

actinic cheilitis  ริมฝีปากอักเสบเหตุรังสี น. 

ริมฝีปากบวมเจ็บ มีแผลถลอก มีสะเก็ดแบนๆ เกิดหลัง

ไปตากแดด มีทั้งชนิดปัจจุบันและเรื้อรัง

actinic dermatitis หนังอักเสบเหตุรงัส ีน. เนือ่งจาก

สัมผัสรังสีเอ๊กซ์ รังสีเหนือม่วง หรือรังสีแกมมา

actinic elastosis ภาวะเนือ้เยือ่ยดืหยุน่เสือ่มสภาพ

เหตุแสง น. เกิดภายหลังสัมผัสเป็นเวลายาวนาน 

ลักษณะหนังไม่ยืดหยุ่น ผิวบางมีรอยย่น มักมีลักษณะ

อื่นร่วมด้วย พบในชนผิวขาว คมม. senile eleastosis 

actinic granuloma แกรนุโลมาเหตุรังสี น. 

พยาธิสภาพที่ผิวหนังเป็นวงๆ เหตุสัมผัสรังสีแสงแดด 

คมม. annular elastolytic giant cell granuloma, 

Miescher granuloma

actinodermatitis หนังอักเสบเหตุรังสี น. คมม. 

actinic dermatitis, actinodermatitis 

activated charcoal ถ่านกัมมันต์ น. กากจาก 

การกลั่นวัสดุอินทรีย์ที่ได้รับการปรับเพิ่มพลังการดูดซับ 

ใช้เป็นสารแก้พิษ

activated graft สิ่งถ่ายปลูกกัมมันต์ น. เนื้อเยื่อที่

ถ่ายปลูกแล้วมีเส้นประสาทและหลอดเลือดเจริญข้ึนมา

หล่อเลี้ยง 

activation energy พลังงานปลุกฤทธิ์ น. พลังงาน

ที่ใช้ท�าให้สารก่อปฏิกิริยาประกอบเป็นสารเชิงซ้อนกัมมันต์

activation factor ปัจจัยปลุกฤทธิ์ น. factor XII

activator ตวัปลกุฤทธิ ์น. ๑. สารเร่งการท�างานของ

เอนซัยม์  ๒. สารเร่งการเจริญของโครงสร้างตัวอ่อน  ๓. 

พลังงานเคมี หรือพลังรูปแบบอื่นที่ปลุกเร ้าตัวเริ่ม

ปฏิกิริยาการเกิดพอลิเมอร์ 

active กัมมันต์ ว. ประกอบกิจกรรม มีการ

เคลื่อนไหว 

active  electrode ขั้วไฟฟ้ากัมมันต์ น. ขั้วไฟฟ้าใน

อุปกรณ์ไฟฟ้าต่างๆ 

active euthanasia การณุยฆาตกมัมนัต์ น. การให้

ยาเพื่อท�าให้เสียชีวิต

active exercise การบริหารกัมมันต์ น. การออก

ก�าลังเกร็งและคลายกล้ามเนื้อส่วนต่างๆ ของร่างกาย 

คมม. dynamic exercise, free exercise

active hyperemia ภาวะหลอดเลอืดแดงขยายเกนิ 

น. คมม. arterial hyperemia, fluxionary hyperemia 

active immunity ภูมิคุ้มกันกัมมันต์ น. ภูมิคุ้มกันที่

ร่างกายสร้างข้ึนตอบสนองการกระตุ้นด้วยสารต้านภูมิ 

(แอนติเจน)

active immunization การก่อภูมิคุ้มกันกัมมันต์ น. 

ภมิูคุม้กนัเกดิจากการให้สารกระตุน้ เช่นวคัซนี ทอ็กซอยด์

activity ก. กจิกรรม น. การกระท�าให้เกดิผลงาน  ข. 

กัมมันตภาพ น. ได้แก่ ๑. ปริมาณอุณหวัตท่ีแจ้งความ

เข้มที่เกิดผลจากตัวท�าละลายในสารละลายไม่สมบูรณ์  

๒. ปรมิาณการแตกตวัของสารกมัมนัตรงัสีต่อหน่วยเวลา 

ค่าเป็นมลิลิครีู หรือเบคเคอเรล ๓. บนัทกึพลังไฟฟ้ากล้าม

เนื้อ หรือเส้นประสาท คมม. electrical activity  ๔. กัม

มันตภาพแสงและการเห็น  

acuity ความคมชัด น. ใช้กับสายตา

acute เฉียบพลัน ว. เริ่มรวดเร็วและรุนแรง 

acute abdomen ภาวะอาการช่องท้องเฉียบพลัน 

น. มีอาการปวดท้องรุนแรง มีไข้และหน้าท้องแข็งตึง กด

เจ็บทั่วไปหรือเฉพาะที่ ส่วนมากเป็นโรคทางศัลยกรรม



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย12 Vol.38 • NO.2 • 2022

acute abscess ฝีเฉยีบพลนั น. ฝีท่ีเกิดในเวลาส้ันๆ 

อาการรุนแรง และลักษณะทางเวชกรรมชัดเจน

acute angle-closure glaucoma ต้อหินมุมปิด

เฉียบพลัน น. ต้อหินมุมปิดที่มีอาการปวดตารุนแรง แรง

ดันลูกตาสูง ตะแกรงมุมตาที่ปิดยังเปิดได้

acute chorea ฆอเรยีเฉยีบพลนั น. มอีาการกระตุก

รุนแรงท่ัวกายหรือคร่ึงซีก หรือแบบกล้ามเน้ือเกร็งแข็ง 

ร่วมกับอาการทางจิตอ่อนๆ สงบลงได้เอง พบในคนอายุ 

๕-๑๕ ปี หรือขณะมีครรภ์ คมม. juvenile chorea, cho-

rea minor, simple chorea, St. Vitus’ dance, Syden-

ham’s chorea 

acute congestive heart failure ภาวะหัวใจล้ม

เหลวคัง่เลอืดเฉยีบพลนั น. มอีาการหวัใจล้มเหลว ได้แก่

แรงดันเลือดลด บวมน�้าทั่วตัว และปอดบวมน�้า เกิดจาก

การส่งเลอืดออกจากหัวใจลดลงรวดเรว็ท�าให้เลอืดคัง่ใน

หลอดเลือดด�าฝอย  

acute cor pulmonale ภาวะหัวใจเหตุปอด

เฉียบพลัน น. เกิดเนื่องจากมีสิ่งหลุดอุดหลอดเลือดแดง

ปอด ท�าให้หวัใจห้องล่างขวารบัภาระฉบัพลนัจากแรงดนั

เลือดในปอดสูงมาก

acute delirium ภาวะเพ้อเฉียบพลัน น. มีอาการ

เพ้อฉับพลันทันใดเพียงชั่วขณะ 

acute diffuse serous choroiditis โฆรอยด์อกัเสบ

ซีรัสแผ่กว้างเฉียบพลัน น. โรคตาเฉียบพลัน มีอาการ

สายตาเสื่อมมาก ก้นตาบวม จอตาลอก อาการดีขึ้นเมื่อ

จอตากลับมาตดิใหม่ คมม. กลุม่อาการโวกต์-โคยานาก-ิ

ฮาระดะ  

acute disseminated Langerhans cell โรคเซลล์

ลางเกอร ์ฮานส์แพร ่กระจายเฉียบพลัน น. คมม. 

histiocytosis X, Langerhans cell histocytosis, Let-

terer-Siwe disease, L-S disease 

acute  exposure ภาวะสัมผัสเฉียบพลัน น. 

มอีาการผดิปรกติเฉยีบพลนัจากการฉายรงัสรีกัษาช่วงส้ัน

ขนาดสูง  

acute febrile neutrophilic dermatosis ภาวะ

ผวิหนังนวิโทรฟิลไข้เฉียบพลนั น. โรคผวิหนงัในสตรีกลาง

คน บริเวณร่างกายส่วนบนมีผื่นบวมแดง กดเจ็บ และมี

ไข้สูง ลักษณะจุลพยาธิแสดงเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลใน

หนังชั้นบนและชั้นกลาง คมม. Sweet syndrome 

acute glomerulonephritis โรคโกลเมอรูโลเน

ไฟรทิสเฉียบพลัน น. มีอาการไตล้มเหลว บวมทั่วกาย 

แรงดันเลือดสูง อาจมีไข้และต่อมทอนสิลอักเสบน�ามา

ก่อน   ปัสสาวะมีโปรตีนและเลือด 

acute juvenile chorea ฆอเรียเยาว์วัยเฉียบพลัน 

น. ดู acute chorea, juvenile chorea, chorea minor, 

simple chorea, St. Vitus’ dance 

acute juvenile cirrhosis โรคตับแข็งเยาว์วัย

เฉยีบพลนั น. เป็นผลตามจากโรคตบัอกัเสบเร้ือรังสาเหตุ

ต่างๆ เช่นตับอักเสบไวรัส บี ภาวะเลือดพร่องแกมมา 

กลอบุลิน พิษยา คมม. lupoid hepatitis plasma cell 

hepatitis

acute necrotizing ulcerative gingivit is 

เหงือกอักเสบแผลเนื้อตายเฉียบพลัน น. คมม. acute 

ulcerative gingivitis, necrotizing ulcerative gingivitis 

acute parenchymatous hepatitis โรคเนื้อตับ

อักเสบเฉียบพลัน น. เกิดจากมีเซลล์ตับจ�านวนมากตาย

ในเวลาอันสั้น

acute posterior ganglionitis ภาวะปมประสาท

ก้อนหลงัอกัเสบเฉยีบพลนั น. เกิดจากการอกัเสบตดิเชือ้

ของปมประสาทในโรคงสูวดั ดู herpes zoster, shingles, 

zona zoster

acute pseudomembranous candidiasis โรค

แคนดิดาเฉียบพลันมีเนื้อเยื่อเท็จ น. มีรอยโรคทั่วไปใน

ปากลักษณะปื้นขาวคล้ายครีมนม  เม่ือลอกจะมีแผล

เลือดซิบๆ พบในเด็กอ่อน คนขี้โรคภูมิคุ้มกันต�่า ผู้ที่ได้รับ

ยาปฏิชีวนะนาน คมม. โรคซาง (thrust)  ความหมายที่ 

๑ , โรคปากอักเสบเชื้อรา

acute renal failure ภาวะไตล้มเหลวเฉียบพลัน น. 

ไตหยุดท�าหน้าที่ฉับพลัน เกิดจากหลายสาเหตุ เช่นการ

บาดเจ็บ การอักเสบติดเชื้อ การได้รับสารพิษ

acute ulcerative gingivitis โรคเหงือกอักเสบ

เฉียบพลันมีแผลเปื่อย น. เหงือกอักเสบมีเนื้อตาย ดู 

necrotizing ulcerative gingivitis

acyanotic ไม่มีลักษณะผิวเขียวคล�้า ว.



13Vol.38 • NO.2 • 2022

acystia ภาวะไร้กระเพาะปัสสาวะแต่ก�าเนิด น. 

adactyl ia ภาวะไร ้นิ้ วแต ่ก�าเนิด น. คมม. 

adactilism, adactily  

adaptilism คมม. adactylia, adactily

adamantinoma เนื้องอกเซลล์ก�าเนิดฟัน น. คมม. 

ameloblastoma

adaptation การปรบั น. ๑. การปรบัตัวของสิง่มชีวีติ

เข้ากับสิ่งแวดล้อม ๒. การปรับตัวของดวงตาต่อความ

เข้มแสงระดับต่างๆ ๓. การปรับลดการตอบสนองของ

เซลล์ประสาทที่ถูกกระตุ้น ๔. การปรับความกระชับของ

ฟันปลอม ๕. การปรับสรีรวิทยาของแบคทีเรียต่อสภาพ

แวดล้อม

adaptive hormone ฮอร์โมนปรบัสภาพ น. ตวัปรับ

สิ่งมีชีวิตให้เข้ากับสภาพแวดล้อมที่ไม่คุ ้นเคย เช่น 

คอร์ทิโคสทีรอยด์ และคอร์ทิโคโทรฟิน

adaptive hypertrophy ภาวะโตเกินจากการปรับ 

น. การเพิ่มขนาดตอบสนองสภาพ เช่นผนังหลอดเลือด

หนาขึ้นเพราะมีการอุดกั้น 

addiction การเสพติด น. ๑. การท�าเป็นนิสัยต้อง

ท�าซ�า้  ๒. การทีร่่างกายและจติใจต้องพ่ึงสารออกฤทธิต่์อ

จิตประสาท

Addis count การนับแบบแอดดิส น. การนับแยก

ชนดิเซลล์ และการวเิคราะห์ปรมิาณโปรตนีในปัสสาวะที่

เก็บ ๑๒ ชั่วโมง  

addisonian crisis ภาวะวิกฤตแอดดิสัน น. ภาวะ

ต่อมหมวกไตส่วนนอกล้มเหลวอย่างปัจจบุนั  เกดิอาการ

โรคแอดิสสันรุนแรงทันทีทันใด อาการได้แก่เบื่ออาหาร 

อาเจียน ปวดท้อง ซึม สับสน อ่อนเพลียมาก มีการสูญ

เสียน�้าและโซเดียม แรงดันเลือดลดสู่ภาวะช็อค เสียชีวิต

adduct ๑. หุบ ก. เคลื่อนสู่ระนาบกลาง หรือแกน  

๒. กลอกเข้า ก. ๓. ผลิตผลผลิตเคมีรวม น. 

adductor canal คลองตัวหบุ น. ซอกกล้ามเนือ้ทาง

ด้านในของส่วนกลางต้นขา เป็นทางผ่านหลอดเลอืดและ

ประสาทต้นขา คมม. canalis adductorius, canalis 

subsartorialis, subsartorial canal, crural canal of 

Henle, Hunter’s canal 

adelta fiber ใยอเดลตา น. ใยประสาทหุ้มมัยอีลิน 

เป็นประสาทน�าเข้า 

adenic ต่อม ว. ดู glandular ๑

adenous คมม. adenic

adenine แอดีนีน น. เบสบนสายดีเอนเอ และ

อาร์เอนเอ

adenocantoma มะเร็งแอดีโนสความัส คมม. 

adenosquamous carcinoma

adenocarcinoma มะเร็งต่อม น. ดู acinar 

carcinoma, acinar cell tumor, acinic cell carcinoma, 

acinic cell tumor, acinous carcinoma

adenocarcima of the infantile testis มะเร็ง

ต่อมของอัณฑะเด็กอ่อน น. คมม. infantile embryonal 

carcinoma

adenomy of kidney มะเร็งไต น. คมม. clear cell 

carcinoma, Grawitz’s tumor, hypernephroid 

carcinoma, hypernephroma, Grawitz’s tumor

adenocystic carcinoma มะเร็งต่อมเนื้อถุงเล็กๆ 

น. เนือ้งอกต่อมมเีนือ้พืน้เป็นถงุเลก็ๆ โครงสร้างเป็นแถบ

หรือทรงกระบอก ลักษณะใสคล้ายแก้วหรือเน้ือเยือ่เมอืก 

อยู่รอบๆ กลุ่มหรือแท่งเซลล์เยื่อบุ ท�าให้มีเนื้อลักษณะ

พรุนเป็นท่อ พบที่ต่อมน�้าลาย คมม. adenoid cystic 

carcinoma, cribriform carcinoma, cylindroma ๒

adenohypophysial hormone ฮอร์โมนต่อมใต้

สมอง คมม.  anterior pituitary hormone

adenoid แอดีนอยด์ ว. ๑. คล้ายต่อม  ๒. เกี่ยวกับ

เนื้อเยื่อลิย ์มฟอยด์ในคอหอยส่วนจมูก (ทอนสิล)  

๓. เกี่ยวกับ adenoids (pharyngeal tonsil)

adenoid cystic carcinoma มะเร็งแอดีนอยด์ศิย์

สติค น.   คมม. adenocystic carcinoma 

adenoid facies ใบหน้าแอดนีอยด์ น. หน้าทึม่ ปาก

อ้าตลอด พบในเด็กแอดีนอย์ขนาดใหญ่

adenoiditis แอดีนอยด์อักเสบ น. ต่อมทอนสิล

คอหอยอักเสบ 

adenoids ต่อมแอดีนอยด์ในเด็กเล็ก น. แอดีนอยด์ ๓

adenoma เนื้องอกต่อมชนิดไม่ร้าย น. เนื้องอก

เซลล์เยื่อบุลักษณะต่อมหรือมาจากต่อม
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adenomatous เกี่ยวกับเนื้องอกต่อม ว.

adenomatous goiter โรคคอพอกเนื้องอกต่อม น. 

สาเหตุจากการเจริญเกินของต่อมธัยรอยด์ หรือมีปุ่ม

คอลลอยด์จ�านวนมาก  

adenomatous hyperplasia การเจริญเกินของ

เซลล์เป็นก้อน น. ขนาดก้อนเส้นผ่านศูนย์กลางไม่น้อย

กว่า ๑ มม.  ส่วนมากพบเป็นรอยโรคก่อนมะเร็ง

adenomyosis ภาวะต่อมในกล้ามเนื้อ น. เย่ือบุ

เจริญผิดที่แทรกอยู่ในกล้ามเนื้อ เช่นกล้ามเนื้อมดลูก

adenopathy โรคต่อม น. พบเฉพาะต่อมน�้าเหลือง 

ต่อมบวมโต

adenosquamous carcinoma มะเร็งระคนเซลล์

ต่อมกับเซลล์สความัส น.  ดู adenoacanthoma

adherent tongue ลิ้นยึด (tongue-tie) น. ลิ้นขยับ

ได้น้อย คมม. ankyloglossia, lingua frenata 

adhesion ๑. การยึดติด น. ๒. สิ่งยึดติด น. ๓. 

พังผืด น. โครงสร้างเป็น connective tissue

adhesive bursit is ถุงหุ ้มอักเสบติดยึด น. 

การอกัเสบระหว่างถงุหุม้ข้อไหล่กบักระดูกอ่อนรอบข้อ น. 

ถุงไม่ช่วยลดการเสียดสี ถุงใต้กล้ามเนื้อเดลทอยด์แฟบ

ปิด มีอาการเจ็บไหล่ ไหล่ติด ขยับข้อไหล่จะเจ็บมาก

adiadochocinesis / adiadokokinesis ภาวะเสีย

การเคลื่อนไหวสลับท่า น. ไม่สามารถสลับเปล่ียนการ

เคลื่อนไหวตรงข้ามได้รวดเร็ว  

Adie syndrome กลุ่มอาการแอดี น. ดู Holmes-

Adie syndrome 

adipocyte เซลล์ไขมัน น. เซลล์บรรจุไขมัน คมม. 

fat cell

adipokine แอดิโพไฅน์ น. สารกัมมันต์จากเซลล์

ไขมัน บางครั้งจากเม็ดเลือดขาว

adipokinetic hormone ฮอร์โมนสลายไขมัน น. 

คมม. lipolytic hormone, adipokinetic hormone, 

lipotropin 

adipolysis การสลายไขมัน น. การแปรสภาพหรือ

หรือการแยกโมเลกุลไขมัน คมม. lipolysis

adipose ๑. เกี่ยวกับไขมัน ว. ๒. ไขมันในเซลล์

เนื้อเยื่อ น.

adipose degeneration การเสื่อมไขมันแทรก น. 

การเสื่อมพบเม็ดไขมันในเนื้อเยื่อ

adiposis ๑. ภาวะอ้วน น. การมีไขมันสะสมมาก

เกินในร่างกาย คมม. obesity, corpulence ๒. การแปร

สภาพอวัยวะหรือเนื้อเยื่อเป็นไขมัน น. คมม. fatty 

change เช่น adiposis hepatica

adiposity สภาพอ้วน น. การมไีขมนัสะสมมากเกนิ

ในร่างกาย อาจเกิดโรคอ้วน 

adipsia ภาวะไร้กระหายน�า้ น. การไม่รู้สกึต้องการ

ดื่มน�้า หรือหลีกเลี่ยงการดื่มน�้า

adjustment การปรับ น. ๑. การปรับสภาพให้

เหมาะ  ๒. การปรบัพกิดัความต้องการระหว่างบคุคลกบั

สภาพแวดล้อม น. ๓. การปรับฟันปลอมให้กระชบัเหมาะ 

๔. การปรับเลนส์ให้ได้ภาพชัด ๕. การนวดจัดกระดูกสัน

หลังปรับปรุงการท�างานของเส้นประสาท 

adjuvant ๑. การเสริม น. การเพิ่มเติม ๒. ตัวเสริม 

น. ตัวเพ่ิมเช่นยา สารปรุงแต่ง  ๓. ตัวกระตุ้นการตอบ

สนองที่ไม่จ�าเพาะเจาะจง เช่นวัคซีน บีซีจี

adjuvant  chemotherapy เคมีบ�าบัดเสริม น. การ

บริหารยารักษาผู้ป่วยมะเร็งที่ได้รับการก�าจัดมะเร็งแล้ว 

เช่นหลังการผ่าตัด

adnexa oculi อวัยวะเคียงลูกตา น. หนังตา 

ต่อมน�้าตา ถุงน�้าตา คมม. ocular adnexa

adnexa สิ่งแขวนห้อย น. หรือสิ่งข้างเคียง คมม. 

adjunct part 

adnexa uteri อวัยวะเคยีงมดลกู น. ปีกมดลกู รงัไข่ 

ท่อน�าไข่ เอ็นยึดมดลูก 

adnexal carcinoma มะเร็งแอดเนกซัล น. เน้ือ

มะเร็งมีโครงสร้างคล้ายรยางค์ของหนัง เช่นต่อมเหงื่อ 

ต่อมไข  

adnexitis ปีกมดลูกอักเสบ น. การอักเสบของ

อวัยวะข้างเคียงมดลูก

adolescence วัยรุ่น น. วัยอายุ ๑๑-๑๙ ปี เริ่มมี

ลักษณะเพศทุติยะ

adoptive immunity ภูมิคุ้มกันถ่ายโอน น. ผลจาก 

ลิย์มโฟศัยต์ผู้ให้

adrenal เหนือไต ว. คมม. suprarenal
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adrenal cortical hyperplasia ภาวะเน้ือชั้นนอก

ต่อมหมวกไตเจริญเกิน น. การที่เซลล์ต่อมหมวกไต

ส่วนนอกเพิ่มจ�านวนผิดปรกติ  พบในกลุ ่มอาการ

แอดรีโนเจนิทัล และกลุ่มอาการคุชชิงก์ 

adrenal crisis วิกฤติต่อมหมวกไต น. ดู Addiso-

nian crisis

adrenal gland ต่อมหมวกไต น. ต่อมไร้ท่ออยู่ใน

ช่องท้องด้านหลงั อยูเ่หนือไต เน้ือส่วนนอกสร้างฮอร์โมน

สทีรอยด์ ส่วนในสร้างสารแคทิโคลามีน เอพิเนฟริน และ

นอร์เอพิเนฟริน  คมม. adrenal ๒

adrenal hypertension ภาวะความดันเลอืดสงูเหตุ

ต่อมหมวกไต น. สาเหตุจากเนื้องอกต่อมหมวกไตหลั่ง

สารมิเนอรัลคอร์ทิคอยด์ในภาวะแอสทอสเทอโรนเกิน

adrenaline แอดเรนาลีน น. ดู อีพิเนฟรีน

adrenal insufficiency โรคต่อมหมวกไตบกพร่อง 

น. โรคต่อมหมวกไตบกพร่องปฐมภูมิ (โรคแอดดิสัน) 

ต่อมหมวกไตท�างานลดลง ดู hypoadreenalism 

adrena l i sm โรคต ่อมหมวกไต น .  คมม. 

dysadrenalism

adrenergic fiber ใยแอดรีเอร์จิค น. ใยประสาท

สิย์มพะเธติคที่ปลดปล่อยฮอร์โมนจากเนื้อในต่อมหมวก

ไต หรือสารส่งผ่านประสาท

adrenocortical hormone ฮอร์โมนต่อมหมวกไต

ส่วนนอก น. ได้แก่กลโูคคอร์ทคิอยด์ มเินอราโลคอร์ทิคอยด์ 

รวมแอนโดรเจน โพรเจสเทอโรน และเอสโทรเจน คมม. 

คอร์ทิโคสทีรอยด์ 

adrenocortical insufficiency โรคต่อมหมวกไต

ส่วนนอกบกพร่อง น. การท่ีต่อมหมวกไตส่วนนอกหลั่ง

คอร์ทิโคสทีรอยด์ลดลงผิดปรกติ ถ้าเป็นภาวะเฉียบพลัน

เรียกว่าภาวะวิกฤตแอดดิสัน และโรคต่อมหมวกไต

บกพร่องปฐมภูมิหรือเรื้อรังมีช่ือจ�าเพาะคือโรคแอดดิสัน  

ส่วนโรคต่อมหมวกไตทตุยิภมูทิีเ่ป็นผลจากต่อมใต้สมอง 

มีระดับคอร์ทิซอลในพลาสมาต�่า ซึ่งมักร่วมกับระดับ

คอร์ทิโคโทรปินต�่า เรียกว่าโรค hypocorticalism หรือ 

hypocorticism

adrenocorticotropic hormone ฮอร์โมนเลีย้งต่อม

หมวกไตส่วนนอก น. ดู corticotrophin

adrenomedullary hormone ฮอร์โมนต่อมหมวก

ไตส่วนใน น. ได้แก่ เอพิเนฟริน และนอร์เอพิเนฟริน

adsorp ดูดซับ ก. สิ่งดูดซับเกาะบนผิว

adsorbate สิ่งดูดซับ น.  

adsorbent ๑. ดูดซับ ว. เกี่ยวกับการเกาะหรือค้าง

อยู่บนผิวตัวดูด ๒. ตัวดูดซับ น. สารที่ดึงอนุภาคอื่นมา

เกะบนผิว

adsorption การดดูซบั น. การดึงสารอืน่มาเกาะบน

ผิวของสารอีกชนิดหนึ่ง

adult ๑. เต็มวัย ว. เติบโตเต็มที่  ๒. ตัวเต็มวัย น. 

สิ่งมีชีวิตที่เติบโตเต็มที่ ผู้ใหญ่

adulteration การปลอมปน น. การเจือสารไม่

บริสุทธิ์ หรือสารไม่จ�าเป็น ในแง่กฎหมายเป็นการปลอม

แปลง

adult-onset diabetes mellitus โรคเบาหวานเริ่ม

วัยผู้ใหญ่ น.  โรคเบาหวานชนิดที่ ๒ 

advancement flap  แผ่นเลื่อนรุด น. แผ่นเนื้อที่ดึง

ไปคลุมบาดแผลใกล้เคียง

adventitial fibroplasia การเกิดพังผืดหุ้มช้ันนอก 

น. การเกิดเส้นใยผิดปรกติมีลักษณะเป็นสายพังผืด

และคอลละเจนร่วมกับหลอดเลือดโป่งพองใต้เยื่อหุ้ม

ชั้นกลางและช้ันนอก คมม. perimedial fibroplasia, 

subadventitial fibroplasia 

adynamic ileus ภาวะล�าไส้ไร้พลวัต น. ล�าไส้อืด

ไม่เคลื่อนไหว พบในกรณีเยื่อบุช่องท้องอักเสบ คมม. 

paralytic ileus

aeration การแลกเปล่ียนอากาศ น. ๑. การแลก

เปลีย่นคาร์บอนไดออกไซดกบัออกซเิจนในเลือดในปอด 

น.  ๒. การอัดใส่อากาศหรือแก๊สเข้าไปในของเหลว น. 

aerial hypha สายราอากาศ น. สายราบนอาหาร

เพาะเลี้ยง

aerobic exercise กายบริหารใช้อากาศ น. การ

ออกก�าลังกายทั้งตัวเพ่ือกระตุ้นระบบการหายใจและ

ระบบหัวใจและการไหลเวียนเลือด เพิ่มการใช้ออกซิเจน

และขับถ่ายคาร์บอนไดออกไซดทั่วกาย

aerobic fitness ความสมบูรณ์ด ้านการใช ้

อากาศ น. ความสามารถของระบบไหลเวียนเลือดและ
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ระบบการหายใจด้านการน�าส่งออกซิเจนทั่วกาย คมม. 

cardiorespiratory fitness 

aerophagia การกลืนอากาศ น. อาการพบในราย

ที่มีความวิตกกังวลมากๆ ท�าให้ท้องอืด เรอบ่อย

aerosis การผลิตแก๊สในเนื้อเยื่อ น. การสร้างแก๊ส

ในเนื้อเยื่อในอวัยวะในร่างกาย

aerosol ๑. ละอองลอย น. คอลลอยด์ที่มีวัฏภาค

แก๊สต่อเนื่อง เช่นหมอก ๒. ยาพ่น น. ของเหลวอัดด้วย

แรงดนัร่วมกบัสารขบัดนัใช้พ่นละอองยา ๓. หมอกยา น. 

ยาในรูปละอองสารละลายแขวนลอยในอากาศ

afebrile ไม่มีไข้ ว. อุณหภูมิกายปรกติ คมม. 

athermic

affect อารมณ์แสดง น. การแสดงออกของความ

คิดที่ฝังใจ หรือการแสดงออกของจิตใจต่อวัตถุ 

affection ทัศนคติความรู้สึก น. สภาพอารมณ์หรือ

ความรู้สึก

afferent เข้า ว. การเข้าสูศ่นูย์กลาง คมม. centripetal

afferent fiber ใยประสาทน�าเข้า น. ใยประสาทรับ

ความรูส้กึเข้าสูร่ะบบประสาทกลาง คมม. sensory fiber 

affinity สมัพรรคภาพ น. การดึงดูดเชงิความสมัพนัธ์

จ�าเพาะ

affinity chromatography โฆรมาโทกราฟีย ์

สัมพรรคภาพ น. การแยกสารโดยอาศัยอันตรกิริยาชีว

จ�าเพาะ เช่นระหว่างแอนติเจนกับแอนติบอดีย์ เอนซัยม์

กับสับสเทรต ตัวรับกับฮอร์โมน

affinity hypoxia ภาวะด้อยออกซิเจนเชิงสัมพรรค

ภาพ น. การที่ออกซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเยื่อไม่เพียงพอเนื่อง

จากฮีโมโกลบินไม่ปล่อยออกซิเจน 

afflux การไหลพรวด น. การไหลอย่างรวดเร็วโดย

ฉับพลัน

A fiber ใย เอ น. ใยประสาทหุม้มยัอีลนิขนาด ๑-๒๒ 

ไมโครเมตร ความเร็วน�ากระแส ๕-๑๒๐ เมตรต่อวินาที

African histoplasmosis โรคฮสิโทพลาสมาแอฟรกัิน 

น. โรคทีพ่บในเขตร้อนทวปีแอฟรกิา มีเชือ้ก่อโรคลกัษณะ

เซลล์ยีสต์ขนาดใหญ่ (Histoplasma capsulatum var 

duboisii)  

aftercataract ต้อกระจกหลังรักษา น. ต้อกระจกที่

กลับเป็นอีกเนื่องจากถุงหุ้มเลนส์ที่เหลืออยู่หลังลอก

after-cataract โรคต้อกระจกหลังรักษา น. โรค

ต้อกระจกเกิดหลังควักหรือดูดต้อออกหมดแล้ว

afterimage ภาพติดตา น. ภาพที่เห็นติดตาอยู่ชั่ว

ขณะ ดู aftervision 

after pain อาการปวดหลังคลอด น. การปวดท้อง

แบบตะคริวหลังคลอด เกิดจากการหดตัวของมดลูก 

aftervision การเห็นติดตา น. ดู afterimage, 

accidental image, negative image 

agalactia ภาวะไร้น�้านม น. เนื่องจากไม่หลั่ง

agalactosis ภาวะไม่หลั่งน�้านม น. ไม่ผลิตไม่หลั่ง

agastria ภาวะไร้กระเพาะอาหาร น. ไม่มกีระเพาะ

อาหารแต่ก�าเนิด หรือหลังศัลยกรรม

ageing ชราภาพ น. คมม. aging, senescence

agent ตัวกระท�า น. สิ่งที่ก ่อผลทางกายภาพ 

ทางเคมี ทางชีววิทยา

age-related macular degeneration ภาวะจุด

ภาพชดัจอตาเสือ่มเหตสุงูวยั น. การเสือ่มของจดุภาพชดั

ในประสาทจอตาเริม่เมือ่อาย ุ๕๐-๖๐ ปี เป็นสาเหตตุ้นๆ 

ของผู้สูงวัย

ageusia ภาวะไร้รู้รส น. กินอาหารไม่รู้รส คมม. 

ageustia, gustatory anesthesia

agglutination  การเกาะกลุ่ม น. การกระท�าของ

เซลล์ จุลชีพ อนุภาค

agglutinin แอกลูทินิน น. เทห์ต้าน (แอนทิบอดีย์) 

ที่เป็นตัวท�าให้อนุภาคแอนทิเจน เข้าเกาะกลุ่มกัน ได้แก่ 

anti-Rh agglutinin, cold a., flagellar a., Warma. เป็นต้น

aggressive fibromatosis ภาวะเนื้องอกเส้นใย

รุกราน น. เนือ้งอกเส้นใยนอกช่องท้องมกัมลัีกษณะคล้าย

มะเร็ง คมม. desmoid tumor

aggressive infantile fibromatosis ภาวะเนื้องอก

เส้นใยในทารก น. เนื้องอกเส้นใยที่พบในเด็กแรกคลอด

หรือในทารกหรือเด็กอาจเป็นเม็ดเดี่ยวหรือหลายเม็ด 

เนื้อแน่น เจริญเพิ่มขนาดเร็ว ไม่ก่อความเจ็บปวด อยูใน

เนือ้เยือ่ใต้หนงั กล้ามเนือ้ พงัผืด เส้นเอน็ หรือส่วนอืน่ของ

ร่างกาย
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aging ชราภาพ น. คมม. ageing, senescence

agitated depression ภาวะซึมเศร้ากระวนกระวาย 

น. โรคซึมเศร้าที่จิตใจไม่สงบ

agitation ภาวะกระวนกระวาย น. สภาพวติกกงัวล

ที่ร่วมกับอาการกระสับกระส่าย

agnogenic ว. ไม่ทราบสาเหตุ คมม. idiopathic

agnosia ภาวะเสียการระลึกรู้ น. การสูญเสียจาก

ประสาทความรู้สึก ได้แก่การได้ยิน การเห็น การรู้กลิ่น 

การรู้รส และการสัมผัส

agonist ตัวกระท�า น. ๑. บุคคลหรือสิ่งที่ร่วมการ

ต่อสู้ ดิ้นรน แข่งขัน

๒. กล้ามเนือ้ทีอ่อกแรง ๓. ยาทีก่ระตุ้นตัวรบัทีเ่ซลล์

agony คมม. struggle น.  ๑. การต่อสู้กับความ

เจ็บปวดรุนแรงสุดทน  ๒. การต่อสู้กับความตาย 

agoraphobia ภาวะกลัวที่โล่ง น. มีอาการหวาด

กลัวไร้เหตุผลเมื่ออยู่ในสถานที่เปิด มีความคิดว่าไม่

สามารถหลบเลี่ยง

agrammat ism สภาพพูกผิดไวยากรณ์  น. 

ดู dysgrammatism ความหมายที่ ๒

agranulocytosis ภาวะไร้เมด็เลอืดขาวเมด็ฝอย น. 

การมีเม็ดเลือดขาวเม็ดฝอย (นิวโทรฟิล เบโสฟิล 

อีโอสิโนฟิล) จ�านวนน้อย

agraphia ภาวะไร้มรรถภาพการเขยีน น. การเสือ่ม

หรอืไร้สมรรถภาพเขยีนสือ่ความหมาย คือเขยีนไม่เป็นตวั 

หรือเขียนไม่เป็นภาษา

agraphia atactica ภาวะไร้สมรรถภาพการเขียน

สัมบูรณ์ น. คมม. absolute agraphia, literal agraphia

ague อะกิว น. อาการหนาวสั่น คมม. chill

aichmophobia ภาวะกลวัวตัถปุลายแหลม น. กลวั

ว่าอาจใช้ท�าร้ายได้ 

Aids (เอดส์) น.  อักษรย่อของ acquired immune 

deficiency syndrome กลุ่มอาการภูมิคุ้มกันหลังคลอด 

บกพร่อง  คมม. acquired immune deficiency 

syndrome

Aids dementia complex ภาวะสมองเสื่อมสภาพ

เหตุเอดส์ น. คมม. 

HIV encephalopathy, HIV-related encepha-

lopathy

Allurophobia ภาวะกลวัแมว น. มอีาการหวาดกลัว

แมวอย่างไร้เหตุผล คมม. gatophobia

air-block glaucoma โรคต้อหินอากาศอุด น. โรค

เกิดหลังผ่าตัดรักษา มีอากาศที่ฉีดเข้าลูกตาหลุดเข้าไป

หลังม่านตา เกิดการอุดตันการไหลของน�้าในลูกตา

air douche ลมฉีดล้าง น. อากาศที่ฉีดเข้าหูเข้าไป

ที่แก้วหูเพื่อเปิดท่อยูสเทเฆี่ยน 

air embolism ภาวะอากาศอุดหลอดเลือด น. ฟอง

อากาศที่หลุดเข้าหลอดเลือดด�าจากภยันตราย จากการ

ผ่าตัด จากโรคบรรยากาศลดความกด 

air embolus ฟองอากาศอุดหลอดเลือด น. 

ฟองอากาศหลุดเข้าหลอดเลือดด�าจากรับภยนัตราย หรอื

การผ่าตัด

air exposure การสัมผัสจากอากาศ น. เช่นการ

สัมผัสรังสีในอากาศ ขนาดการสัมผัสวัดจากมวลอากาศ

ปริมาณน้อย 

air hunger สภาพหิวอากาศ น. การหายใจลึกและ

เร็ว พบในผู้ป่วยเลือดเป็นกรดเหตุเมแทบอลิสม

airway ๑. ทางอากาศเข้าออก น. ช่องทางผ่านเข้า

ออกของอากาศระหว่างปากจมูกกับถุงลมปอด ๒. ท่อ

ช่วยหายใจ น. ท่อใส่คาในทางหายใจให้อากาศผ่านเข้า

ออกปอดสะดวก ใช้ในกรณีวางยาสลบ หรือช่วยการ

หายใจ 

akaryocyte เซลล์ไร้นูเคลียส น. คมม. akaryote 

akathisia ภาวะอยู่ไม่สุข น. เกิดจาก ๑. ผลข้าง

เคยีงของยานวิโรเลปตคิ ๒. ไม่สามารถนัง่น่ิงได้เน่ืองจาก

ความกังวลรุนแรงต้องการลุกข้ึนเดินไปมา คมม. aca-

thisia 

Akerlund deformity สภาพวิรูปแอเคอร์ลุนด์ น. 

ภาพรังสีแสดงวิภาพท่ีหัวล�าไส้เล็กส่วนต้น เห็นเป็น

รอยแผล

akinesia ภาวะเสียการเคลื่อนไหว น. ไม่สามารถ

เคลื่อนไหว หรือเคลื่อนได้น้อยมาก

alacrima ภาวะไร้น�้าตา น. ไม่หลั่งน�้าตาหรือหลั่ง

น้อยมากเหตุกรรมพันธุ์หน่วยพันธุกรรมเด่น พบตั้งแต่
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เป็นทารก ร้องไห้ไม่มนี�า้ตาหรอืมน้ีอยมาก เยือ่กระจกตา

ถลอกเป็นจุดๆ บางรายเกิดร่วมกับจมูกไม่รู้กล่ิน ระบบ

ประสาทอัตโนวัติเสื่อม 

alactasia ภาวะไร้แลคเทส น. การขาดเอ็นซัยม์

แลคเทส ท�าให้การดูดซึมน�้าตาลแลคโทสน้อย

alar chest อกปีก น. อกแบนราบจากด้านหน้าไป

หลัง ดูคล้ายปีก คมม. pterygoid chest

alar fastica พังผดืรปูปีก น. แผ่นพังผดือยูด้่านหน้า

กระดกูสนัหลงัจากฐานกะโหลกไปถึงกระดูกสนัหลงัส่วน

อกข้อที่ ๒ และไปรวมกับพังผืดหน้าหลอดลมประธาน

alar fold ส่วนพบปีก น. ส่วนเยื่อบุข้อเข่าที่พับมา

ยึดกับขอบสองข้างของกระดูกสะบ้าหัวเข่า

albinism สภาพเผือก น. ตา ผิวหนัง ผม ขาวผิด

ปรกติแต่ก�าเนิด เกิดจากเซลล์สี (เมลาโนศัยต์) ผิดปรกติ 

albino คนเผือก น. คนสภาพเผือก

albumin แอลบุมิน น. ๑. โปรตีนละลายได้ในน�้า 

จับเป็นก้อนเมื่อถูกความร้อน ๒. โปรตีนในเลือด คมม. 

serum albumin

albuminuria ภาวะปัสสาวะมีแอลบุมิน น. การมี

แอลบุมินในปัสสาวะ

Alcock’s canal คลองอัลค็อคฅ์ น. ช่องทางผ่าน

ของหลอดเลือดและประสาทพูเดนดัล คมม. canalis 

pudendalis, pudendal canal 

alcohol แอลกอฮอล น. ๑. สารประกอบอินทรีย์ 

เกิดจากฮัยโดรคาร์บอนที่อะตอมอัยโดรเจนแทนที่ด้วย

อนมุลูฮัยดรอ็กซลิ ๑ หมูข่ึน้ไป ๒. เอธะนอล น. ของเหลว

ใส ไม่มีสี ติดไฟได้ ผสมได้กับตัวท�าละลาย เช่นน�้า เมธะ

นอล อีเธอร์ ฆลอโรฟอร์ม ผลติโดยหมกักบัจลุนิทรย์ี หรอื

โดยสังเคราะห์ ๓. ในทางเภสัชกรรมใช้ภายนอกเป็นสาร

ฆ่าเชื้อ ตัวท�าละลาย สารกันเสีย 

alcoholic cardiomyopathy โรคกล้ามเนื้อหัวใจ

เหตุแอลกอฮอล น. หัวใจโต ในคนติดเหล้า เกิดจากพิษ

แอลกอฮอล 

alcoholic cirrhosis โรคตับแขง็แอลกอฮอล น. เป็น

ผลจากภาวะโภชนาการบกพร่อง ร่วมกบัพิษแอลกอฮอล

ต่อตับโดยตรง 

alcoholic dementia ภาวะสมองเสือ่มแอลกอฮอล 

น. เสียความจ�าเหตุพิษสุรา คมม. Korsakoff’s syn-

drome, Korsakov’ s syndrome 

alcoholic hallucinosis ภาวะหลอนเหตแุอลกอฮอล 

น. เกิดในคนติดสุรา

alcoholic hepatitis ตบัอกัเสบแอลคอฮอล น. เซลล์

ตับอักเสบเรื้อรังเนื่องจากพิษสุรา

alcoholic hepatopathy โรคตบัแอลกอฮอล น. ตบั

แข็งมีเนื้อพังผืดเนื่องจากพิษสุราเรื้อรัง

alcoholism โรคพษิสรุา น. ภาวะเสพตดิแอลกอฮอล 

มีผลเสียต่อการท�างานและสังคม คมม. ethanolism

alcoholization แอลกอฮอลบ�าบัด น. การรักษา

ด้วยแอลกอฮอล โดยทาหรือฉีด

alcohol withdrawal delirium อาการเพ้อเหตุขาด

สุรา น. ดู delirium tremens 

aldosteroneuria ภาวะปัสสาวะมีแอลโดสทีโรน 

ดู hyperaldosteronuria

Alexander’s deafness ภาวะหูหนวกอเลกซานเดอร์ 

น. การไม่ได้ยินเสียงแต่ก�าเนิด เนื่องจากหูชั้นในรูป

หอยโข่งด้อยเจริญ ฟังเสียงสูงไม่ได้ยิน

alexia ภาวะสูญเสียการอ่าน น. การสูญเสียความ

เข้าใจภาษาเขียน

algesia ความเจบ็ น. ๑. ความรูส้กึจากการกระตุ้น

ตัวรับ ๒. ความไวเกินปรกติต่อความเจ็บ

algesic เจ็บ ว.

algid เย็นเยือก ว. เกี่ยวกับหนาวจัด

algogenesia ก�าเนิดความเจ็บ น. การท�าให้เจ็บ

algophobia โรคกลวัเจ็บ น. ความกลัวเจบ็เกนิเหตุ

alienation ๑. ความรู้สึกเป็นคนนอก น. รู้สึกเป็น

คนละพวก ๒. ความรูส้กึไม่เป็นตัวของตวัเอง น. ๓. ความ

รู้สึกค้านความคิด อารมณ์ของตนเอง น. 

alimentary เกี่ยวกับอาหาร หรืออวัยวะทางเดิน

อาหาร ว. 

alimentary canal ทางเดินอาหาร น. ทางผ่าน

ของอาหารตั้งแต่ปากถึงทวารหนัก คมม. canalis 

alimentarius, entodermal canal
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alimentary edema ภาวะบวมน�้าเหตุโภชนาการ 

น. คมม. nutritional edema

alimentary glycosuria ภาวะปัสสาวะมกีลโูคสเหตุ

บริโภค น. การมีกลูโคสในปัสสาวะหลังกินน�้าตาล

alimentary hypoglycemia ภาวะเลือดมีน�้าตาล

น้อยเกินเนื่องจากอาหาร น. การมีน�้าตาลในเลือดน้อย

กว่าปรกติ เนื่องจากอาหารจากกระเพาะอาหารผ่าน

ล�าไส้เล็กส่วนต้น (ดุโอดีนัม) เร็วมาก เกิดหลังการผ่าตัด

เปลี่ยนทางเดินอาหาร

alimentation การให้หรือได้รับอาหาร น. เช่นการ

ให้อาหารทางทางหลอดเลือด ทางทวรหนัก

alkalemia ภาวะเลอืดเป็นด่าง น. เลอืดมพีเีอช็เพิม่ 

หรืออิออนฮัยโดรเจนลด

alkaline reflux gastritis ภาวะกระเพาะอาหาร

อักเสบเหตดุ่างไหลย้อน น. กระเพาะอาหารอกัเสบเรือ้รงั

เนื่องจากการไหลย้อนของอาหารฤทธิ์ด่างจากล�าไส้เล็ก

alkaloid แอลฅาลอยด์ น. ๑. สารประกอบไนโตรเจน

พบในพืช รสขม บางชนิดมีฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา เช่น 

แอโทรพีน แคฟเฟอีน มอร์ฟีน นิโคทีน ควินิน ๒. สาร

สังเคราะห์ที่มีโครงสร้างแอลฅาลอยด์

alkalosis ภาวะกระเดียดด่าง น. เกดิจากการสะสม

สารเบสหรือจากการสูญเสียกรดในสารน�้าของร่างกายที่

ไม่สมดลุกบัการสญูเสยีสารเบส แสดงโดยมคีวามเข้มฮัย

โดรเจนไอออนลดลง (ค่าพีเอชเพิ่ม) 

allantoic cyst ถุงแอลแลนทอยส์ น. ถุงแต่ก�าเนิด

เกดิจากยเูรฆสัโป่ง มนี�า้เมอืก เศษเซลล์ หรอืน�า้ปัสสาวะ 

คมม. urachal cyst 

allele รูปแบบหน่วยพันธุกรรม หรือล�าดับเบสที่

โลคัสบนโฆรโมโสมคู่เหมือน คมม. allelomorph 

allele-specific oligonucleotide hybridization 

(ASO nucleotide) การเกิดพันทางนิวคลีโอไทด์สายสั้น

รูปแบบหน่วยพันธุกรรมจ�าเพาะ น. การเกิดล�าดับเบส

ของแอลลีลจ�าเพาะที่ต่างกันสายละ ๑ ต�าแหน่ง

alleic exclusion การก�าจัดแอลลีน น. กลวิธานที่

แสดงออกของแอลลีลชนิดเดียวในแต่ละชุด

alleic gene หน่วยพันธุกรรมรูปแบบจ�าเพาะ น. 

หน่วยพันธุกรรมอยู่ที่ต�าแหน่งเดียวกันบนโฆรโมโสม

allelomorph สัญฐานหน่วยพันธุกรรมรูปแบบ

จ�าเพาะ น. ดู allele

allergen สารก่อภูมิแพ้ น. ตัวก่อภูมิ น. สารก่อภูมิ

ต้านทาน หรือภูมิแพ้ 

allergenic extract สารสกดัตวัก่อภมู ิน. สารท่ีสกดั

จากตัวก่อภูมิ เช่นเรณูของหญ้า ดอกไม้ เชื้อรา ไรฝุ่น ขน

สัตว์ เพื่อใช้ทดสอบหรือบ�าบัดภูมิ

allergic asthma โรคหดืภมูแิพ้ น. โรคหดืหลอดลม

เหตุภูมิแพ้ คมม. atopic asthma

allergic contact dermatitis หนงัอกัเสบสมัผสัเหตุ

ภูมิแพ้ น. การอักเสบที่หนังจากปฏิกิริยาภูมิแพ้ เป็นผล

จากเคยสัมผัสสารก่อภูมิแพ้นี้มาก่อน 

allergic eczema ผื่นผิวหนังเหตุภูมิแพ้ น. ผิวหนัง

ภูมิแพ้ออกผื่น 

allergic gastroenteropathy โรคกระเพาะอาหาร

ล�าไส้เหตุภูมิแพ้ น. พบในเด็กที่แพ้นมวัว ล�าไส้บวม 

ดดูซึมอาหารได้น้อย เลือดมอีโีอสิโนฟิลมาก มภีาวะเลอืด

จางขาดเหล็ก มีอมิมูโนกลอบลิูนมากในน�า้เหลือง มีภาวะ

กระเพาะอาหารล�าไส้สูญเสียโปรทีน 

allergic granulomatosis โรคแกรนโุลมาภมูแิพ้ น. 

เกดิจากกลุ่มอาการหลอดเลือดขนาดเล็กอักเสบ มอีาการ

หอบหดื เลอืดมีอโีอสโินฟิลมากเกนิ มผีืน่ผิวหนงัประกอบ

ด้วยก้อนกลุม่เซลล์ใต้หนงั กดเจบ็ มจี�า้เลอืด ผวิหนงัตาย

ขาดเลือด คมม. Churg-Strauss syndrome, Churg-

Strauss vasculitis

allergy ภมูแิพ้ น. ๑. ภาวะภมูไิวเกนิทีแ่สดงอาการ

รุนแรงเมื่อได้รับสารชนิดที่เป็นตัวก่อภูมิ ๒. วิชาโรค

ภูมิแพ้ 

allied health สุขภาพดูแลร่วม น. สุขภาพที่

เกีย่วข้องกบัการดแูลจากหลายอาชพี ได้แก่บคุลากรห้อง

ปฏิบัติการ กายภาพบ�าบัด อาชีวอนามัย โภชนาการ 

เวชระเบยีน รงัสวีทิยา การพดูการฟัง การหายใจ เป็นต้น 

ไม่รวมแพทย์ พยาบาลทั่วไป ทันตแพทย์ และผู้ดูแล

เรื่องเท้า 

allogeneic graft เน้ือเยื่อถ่ายปลูกเอกพันธุ์ น. 

คมม. allograft, allogeneic graft, homograft, 

homologous graft, homoplastic graft 
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allogeneic transplantation การถ่ายปลูกเนื้อเยื่อ

เอกพันธุ์ น. ดู homoplasty ๑

allograft เนื้อเยื่อถ่ายปลูกเอกพันธุ ์ น. คมม. 

allogeneic graft

allokeratoplasty ศัลยกรรมใส่กระจกตาเทียม น. 

การผ่าตัดใส่กระจกตาเทียม

allometric growth การเติบโคเอกมาตร น. การเพิม่

ขนาดอวัยวะหรือส่วนต่างๆ ในอัตราที่ต่างกัน

allopathy อญัโรค น. ระบบบ�าบดัโรคโดยการสร้าง

ภาวะต้านโรคที่เป็นอยู่ คมม. heteropathy ๒

allotypic determinant ตัวก�าหนดพันธุ์จ�าเพาะ น. 

ต�าแหน่งบริเวณส่วนคงท่ีหรือไม่แปรผันของโมเลกุลสาร

ภูมิต้านทานที่สารภูมิต้านทานต่างชนิดเข้าจับ

alopecia ภาวะไร้ขน น. หัวล้าน คมม. atrichosis, 

alopecia

alopecia adnata ภาวะหัวล้านแต่เกิด น. การไม่มี

ผมตั้งแต่เกิด อาจพบร่วมกับความผิดปรกติอื่น

alopecia areata ภาวะหัวล้านเป็นหย่อม น. การที่

ผมร่วงแหว่งไม่สม่าเสมอ พบได้ที่หนวดด้วย สาเหตุอาจ

เกิดจากภูมิต้านตนเอง หรือพันธุกรรม

alpha cell เซลล์แอลฟา น. ๑. เซลล์ตับอ่อนบรเิวณ

ส่วนรอบหย่อมเล็กๆ (islet) หลั่งโสมาโทสแททิน 

(เซลล์แอลฟา ๑) และกลูคากอน (เซลล์แอลฟา ๒) 

๒. ดู acidophil ๒

alpha-chloralose แอลฟา-ฆลอราโลส น. 

ดู chloralose

alpha-fetoprotein (AFP) แอลฟ่าฟีโทโปรทีน 

(เอเอฟพ)ี น. โปรตีนในพลาสมาของทารก สร้างในตบั ถงุ

ไข่ กระเพาะอาหาร และส�าไส้ ปรมิาณลดลงเมือ่อายเุกนิ 

๑ ปี ระดับสูงพบได้ในผู้ป่วยมะเร็งเซลล์ตับ เทอราโท

คาร์ศิโนมา มะเร็งเซลล์เอ็มบริโอของอัณฑะ ของรังไข่ 

ปริมาณสูงในน�้าคร�่าช่วยวินิจฉัยท่อประสาทพิการ 

alpha fiber ใยแอลฟ่า น. ใยประสาทขนาด  

๑๓-๒๒ ไมโครเมตร เป็นใยประสาทสั่งการและการรับรู้

อากัปกิริยาความเร็ว ๗๐-๑๒๐ เมตรต่อวินาที 

alpha globulin กลอบูลินแอลฟา น. โปรตีนในน�้า

เหลืองมีสมบัติเคลื่อนในสนามไฟฟ้าเร็วกว่ากลอบูลิน

ชนิดอื่น มีแอลฟา ๑ และแอลฟา ๒

alpha granule เมด็ฝอยแอลฟา น. เมด็เลก็ๆ รปูร่าง

กลมหรือรี พบในเกล็ดเลือด ประกอบด้วยไฟบริโนเจน 

แฟคเตอร์เกล็ดเลือดที่ ๔ และโปรตีนอื่นๆ 

alphagranula เม็ดฝอยติดสีกรด น. คมม. 

acidophil granule

alpha hemolysin สารสลายเม็ดเลือดแดงแอลฟา 

น. สารชวีพษิของ สแตฟีย์โลคอคคสั แอเรยีส มฤีทธิส์ลาย

เม็ดเลือดแดงกระต่าย แกะ วัว และแพะ ไม่มีผลต่อเม็ด

เลือดแดงมนุษย์

alpha hemolysis การสลายเม็ดเลือดแดงแอลฟา 

น. การเกิดบริเวณสีเขียวบนอาหารวุ้นเลือดรอบโคโลนี

แบคทีเรียเมื่อมีการสลายเม็ดเลือดแดง เป็นลักษณะจ�า

เพาะของป์นิวโมคอคคัส และสเตร็ปโทคอคคัสบางชนิด

alternate generation ระดับสายพันธุ์สลับ น. สาย

พันธุ์ในสัตว์หรือพืชที่สับเปล่ียนกันระหว่างการสืบพันธุ์

อาศัยเพศกับไม่อาศัยเพศ 

alternate hemianesthesia ภาวะชาคร่ึงซกีสลบั น. 

การสูญเสียความรู้สึกของใบหน้าซีกหนึ่งกับร่างกายซีก

ตรงข้าม เกิดจากมีรอยโรคท่ีสมองส่วนพอนส์ด้านข้าง

หรือเมดัลลา ท�าอันตรายรากประสาทไทรเจมินัลและ 

สไปโนธาลามิคแทร็คท์

alternating calculus น่ิวเนือ้สลบัชัน้ น. พบในทาง

เดินปัสสาวะ 

alternative state quarantine การกักตัวระดับรัฐ

แบบทางเลือก น. การกักตัวในสถานที่ที่รัฐบาลรับรอง 

ตามระยะเวลาก�าหนด ผู้ถูกควบคุมเป็นผู้เลือกและออก

ค่าใช้จ่าย

altitude chamber ห้องจ�าลองระดับความสูง น. 

ห้องปรับแรงดันบรรยากาศ ใช้ศึกษาผลของระดับและ

แรงดันต่อร่างกาย

altitudinal hemianopia ภาวะบอดลานตาคร่ึงบน-

ล่าง น. การสูญเสียการเห็นครึ่งบนหรือครึ่งล่างของลาน

สายตา คมม. horizontal hemianopia

altretamine อัลเทรทามีน น. ดู HMM

aluminum hydroxide gel วุ ้นอะลูมิ เนียม 

ฮัยครอกไซด์ น. ยาแขวนตะกอนอะลูมินัมฮัยดร็อกไซด์ 

เป็นยาลดกรด บ�าบัดแผลเปื่อยกระเพาะอาหาร
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alveolar abscess ฝีเบ้าฟัน น. เนื้อเยื่อรอบปลาย

รากฟันอักเสบเป็นหนอง เกิดจามการติดเชื้อลามลงมา

จากตัวฟัน คมม. apical abscess ๒ และ periapical 

abscess 

alveolar air อากาศถุงลมปอด น. อากาศในถุงลม

ปอดมีการแลกเปลีย่นแก๊สกับหลอดเลอืดฝอยรอบถงุลม

alveolar-arterial oxygen gradient หลัน่ออกซเิจน

ถุงลมกับเลือดแดง น. ความแตกต่างระหว่างค่าท�านาย

แรงตงึออกซิเจนถงุลมกบัค่าแรงตงึออกซเิจนเลอืดแดงที่

วัดได้ ค่านี้จะสูงขึ้นหากมีการแลกเปลี่ยนแก๊สในปอด

บกพร่อง

alveolar canal of maxilla คลองเบ้าฟันขากรรไกร

บน น. ดู canalis mandibulae และ canalis alveolares 

maxillae

alveolar carcinoma มะเร็งถุงลมปอด น. มะเร็ง

เซลล์เซลล์ผนังถุงลมปอด ลักษณะเซลล์ทรงสูงหรือทรง

สี่เหลี่ยม 

alveolar duct emphysema ภาวะท่อถุงลมปอด

โป่งพอง น. ท่อถุงลมโป่งพองในผู้สูงอายุ มีอาการน้อย 

หรือไม่มีอาการ 

alveolar ectasia ภาวะถุงลมปอดโป่งพอง น. 

ถุงลมปอดโป่งเกิน

alveolar edema ภาวะถงุลมปอดบวมน�า้ น. ถงุลม

ปอดบวมน�า้มักเกดิร่วมกบัภาวะพร่องออกซเิจน มอีาการ

หายใจล�าบาก

alveolar gas อากาศถุงลมปอด น. ดู alveolar air

alveolar gingiva เหงอืกเบ้าฟัน น. เหงอืกส่วนทีย่ดึ

เบ้าฟันกับฟัน

alveolar hemorrhage ภาวะตกเลอืดในเบ้าฟนั น. 

การมีเลือดออกในเบ้าฟัน 

alveolus ๑. ถุงลมเล็กๆ น. เนื้อเยื่อที่มีลักษณะถุง

เล็กในปอด ๒. เบ้าฟัน น. ถุงเล็กในขากรรไกร

alv ine calculus นิ่ ว อุจจาระ น.  เกิดจาก

ส่วนประกอบบางอย่างของเนื้ออุจจาระแข็งตัว 

Alzheimer cell’s เซลล์อัลซไฮเมอร์ น. ๑. แอสโทร

ศัยต์ยักษ์ มีนิวเคลียสใหญ่ พบในสมองผู้ป่วย hepato-

lenticular degeneration และโคม่าเหตตุบั ๒. แอสโทรศัยต์

เสื่อมสถาพ

Alzheimer’s disease โรคอลัซไฮเมอร์ น. โรคสมอง

เส่ือมรุดหน้าไม่ทราบสาเหต ุเกดิการฝ่อของสมองช้ันนอก 

มแีผ่นเนือ้อะมยัลอยด์ปกคลุม อาการเร่ิมแรกได้แก่ความ

จ�าเสื่อมและบุคลิกเปลี่ยน 

amalgam carrier อปุกรณ์น�าโลหะผสมเจอืปรอท น. 

เครื่องมือน�าโลหะผสมเจือปรอทไปอุกโพรงฟันที่เตรียมไว้ 

amastia ภาวะไร้เต้านม น. การไม่มีเต้านมตั้งแต่

เกดิ ใช้เรยีกเต้านมทีม่ลีกัษณะชายในสตร ีคมม. amazia

amaurosis ๑. ตาบอด น. ด ูblindness ๒. ตาบอด

ตาใส น. ตาบอดท่ีไม่พบรอยโรคทีต่า เช่นโรคประสาทตา 

โรคไขสันหลัง โรคสมอง

amazia ภาวะไร้เต้านม น. คมม. amastia 

ambiguous genitalia อวัยวะเพศก�ากวม น. 

อวัยวะเพศที่มีลักษณะท้ังของเพศชายและหญิง พบใน

กระเทยแท้ และไม่แท้บางชนิด 

ambilateral ท้ังสองข้าง ว. เก่ียวกับหรอืเป็นท้ังสองข้าง

ambiopia การเห็นภาพซ้อน น. คมม. binocular 

polyopia, diplopia, double vision 

ambisexual กะเทย น. คมม. androgenous, 

bisexual, gynandromorphous, hermaphroditic

amblygeustia ภาวะรับรู้รสบกพร่อง น. คมม. 

gustatory hypoesthesia, hypogeusesthesia, 

hypogeusia 

amblyopia ภาวะตาขีเ้กยีจ น. การมองเหน็บกพร่อง 

แต่ไม่มีรอยโรคที่ตา 

ameba อะมีบา น. ๑. สัตว์เซลล์เดียวชนิดที่

เคลือ่นไหวด้วยส่วนยืน่ของโปรโตพลาสม (pseudopodia) 

บางชนดิก่อโรคบดิมตีวั ๒. เซลล์ หรอืสตัว์ทีค่ล้ายโพรโทซวั

amebic abscess ฝ ีอะมีบา น. ฝ ี เกิดจาก 

Entamoeba histolytica 

amebic dysentery โรคบิดอะมีบา น. โรคเกิดจาก

เชื้อ Entamoeba histolytica มีแผลอะมีบาที่ล�าไส้ใหญ่ 

โรคบิดมีตัวก็เรียกมีตัว

amebic granuloma แกรนโุลมาอะมบีา น. รอยโรค

บิดที่ล�าไส้ใหญ่
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amebic hepatitis โรคตับอักเสบอะมีบา น. 

ตับอักเสบจากอะมีบา

amebocyte เซลล์อะมีบอยด์ น. เซลล์ท่ีเปลี่ยน

รูปร่างได้และเคลื่อนที่โดยส่วนยื่นโปรโทพลาสม 

ameboid glia อะมบีอยด์เกลยี น. เซลล์เกลยีทีเ่ส่ือม 

สลาย มีโพรโทพลาสมติดสีซีด และนิวเคลียสติดสีเข้ม

ameloblast เซลล์ก�าเนิดเคลือบฟัน น. เซลล์เยื่อบุ

ทรงกระบอกอยู่ชั้นในสุดของสารเคลือบฟัน ซึ่งท�าหน้าที่

เสริมสร ้างชั้นเคลือบฟัน คมม. adamantoblast, 

ganoblast, enamel builder, enameloblast

ameloblastic carcinoma มะเร็งเซลล์สร้าง

เคลือบฟัน น. เนื้องอกร้ายเปลี่ยนจาก ameloblastoma 

เมื่อแพร่กระจายสู่อวัยวะห่างไกลจะเปลี่ยนเป็นมะเร็ง

เซลล์สความัสต่างจากเซลล์แม่

ameloblastic fibroma เนื้องอกเส้นใยเซลล์ก�าเนิด

เคลอืบฟัน น. เนือ้งอกมลีกัษณะงอกงามทัง้เนือ้เยือ่บแุละ

เนื้อเยื่อพยุง

ameloblastic fibrosarcoma มะเร็งเส้นใยเซลล์

ก�าเนิดเคลือบฟัน น. เกิดกลายจากเนื้องอกเส้นใยเซลล์

ก�าเนิดเคลือบฟัน

ameloblastoma เน้ืองอกเซลล์ก�าเนดิเคลือบฟัน น. 

เนื้องอกไม่ร้ายแต่ลุกลามเฉพาะท่ี และไม่เจริญเป็นผิว

เคลือบฟัน มักเป็นที่กระดูกกรามล่าง คมม. enamelo-

blastoma 

amelogenesis imperfecta ก�าเนดิเคลอืบฟันพร่อง

เจริญ น. ดูhypoplastic enamel

amenia ภาวะไร้ระดู น. การขาดระดู หรอืระดไูม่มา

ตามปรกติ

American cockroach แมลงสาบอเมริกัน น. เป็น

แมลงสาบบ้านทางซีกโลกเหนือ ชื่อวิทยาศาสตร์ คือ 

Perplaneta Americana

American hookworm พยาธิปากขออเมริกัน น. 

พยาธปิากขอชนดิพันธุท์ีพ่บในทวีปอเมรกิา รูปร่างคล้าย 

Ancylostoma duodenale แต่ตัวสั้นและผอมกว่า 

ภายในช่องปากบรเิวณคอหอยมแีผงหนามคม ๔ ชดุ และ

ฟันรูปกรวยอยู่ด้านบน ก่อโรคในคน อาจพบในหมู ช่ือ

ทั่วไป New World hookworm

ametropia ภาวะสายตาอปรกต ิน. ความผดิปรกติ

ของขนากลูกตา และก�าลังหักเหแสงของตา ท�าให้ภาพ

ตกท่ีจอตาไม่พอดี จึงเกิดภาวะสายตายาว สายตาสั้น 

สายตาเอียง

amino acid carboxylase คาร์บอกซีย์เลสกรด 

อมิโน น. เอนซัยม ์จากแบคทีเ รีย เป ็นตัวเร ่งดึง

คาร์บอนไดออกไซด์จากกรดอมิโน เกิดสารแอมีน 

aminoacylase แอมิโนอะศย์ีเลส น. ด ูhippuricase 

ammonemia ภาวะเลือดมแีอมโมเนยีเกนิ น. คมม. 

hyperammonemia 

ammoniuria ภาวะปัสสาวะมีแอมโมเนียเกิน น. 

คมม. hyperammonuria 

ammon’s horn เขาแอมมอน น. ส่วนโค้งที่

ฮิพโพแคมพัส ดูที่ hippocampus proper

amnesia ภาวะไร้ความจ�า น. การไม่สามารถจดจ�า

เรื่องราว

amnion เยื่อถุงน�้าคร�่า น. แผ่นเยื่อบางเหนียวเป็น

ถุงหุ้มเด็กอ่อนและน�้าคร�่า

amniotic caruncle ปุ่มเนื้อแอมเนียน น. เยื่อบุผิว

แอมเนียนงอกเป็นปุ่มเล็กๆ บนรกตรงจุดเชื่อมกับสาย

สะดือ คมม. amniotic fold, Schultze’s fold

amniotic ectoderm เยือ่บถุงุน�า้คร�า่ชัน้นอก น. เยือ่

ถุงน�้าคร�่าชั้นในที่เจริญจากเยื่อชั้นนอก

aniotic fluid น�า้คร�า่ น. สารน�า้ในถงุน�า้คร�า่ระยะต้น

ของตัวอ่อน ระยะต่อมาได้จากปอดและไต

amniotic fluid embolism ภาวะหลอดเลือดอดุด้วย

น�้าคร�่า น. การที่หลอดเลือดในระบบไหลเวียนของหญิง

มีครรภ์ถูกอุดเฉียบพลันโดยน�้าคร�่า 

amniotic fold รอยพับถุงน�้าคร�่า น.

amoeba คมม. ameba

amphiarthrosis ข้อต่อกระดกูอ่อน น. ข้อทีม่กีระดูก

อ่อนคั่นระหว่างหัวกระดูก พบที่ข้อกระดูกในเด็ก และ

แนวประสานกระดูก 

amphophil granule เมด็ฝอยสะเทนิส ีน. เมด็เลก็ๆ 

ที่ย้อมติดสีได้ทั้งสีสมบัติกรดและสมบัติเบส

amplifying host ผู้เหย้าเพิ่มจ�านวน น. สิ่งมีชีวิตที่

เชื้อโรคไปอาศัยเจริญเพิ่มจ�านวน เช่นยุงที่กินเลือดมีเชื้อ

มากพอน�าไปถ่ายให้ผู้เหย้าอื่น
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amplitude ๑. ขนาดแผ่ น. ๒. ช่วงระยะห่าง/ ช่วง

ความสูง น. 

ampulla duodini หมวกดโุอดนีมั คมม. duodenal 

cap

ampullar abortion การแท้งทีก่ระเปาะท่อน�าไข่ น. 

การแท้งนอกมดลูกจากกระเปาะท่อน�าไข่

amputation การตัดรยางค์ น. การตัดแขนขา หรือ

ตัดส่วนยื่นของร่างกาย 

Amsler chart’s แผนภูมิแอมสเลอร์ น. กระสวน

เรขาคณิตใช้ตรวจความผิดปรกติตรงกลางลานสายตา

amusia ภาวะเสียการรับรู้เสียง น. การเสียการรับรู้

เสียงแบบหนึ่ง ท�าให้ไม่สามารถรับรู้เสียงดนตรี หรือท�า

เสียงดนตรีได้

amygdaline คล้ายอัลมอนต์ ว. เกี่ยวกับรูปร่าง

คล้ายเมล็ดอัลมอนด์

amylase แอมีย์เลส น. เอนซัยม์ย่อยแป้ง อยู่ใน

กลุ่มฮัยโดรเลส ช่วยเร่งปฏิกิริยาแยกสลายด้วยพอลีย์

แส็คฆะไรด์ 

amylogenesis ก�าเนิดแป้ง น. ชีวสังเคราะห์แป้ง’ 

amyloid ๑. คล้ายแป้ง ว. ลกัษณะคล้ายแป้ง ดจูาก

การตดิสีย้อม ๒. สารคล้ายแป้ง น. สารทีส่ร้างจากการใช้

กรดก�ามะถันท�าปฏิกิริยากับเซลลุโลสให้สีน�้าเงินเมื่อ

สัมผัสไอโอดีน ๓. สารโปรตีนนอกเซลล์ น. พบสะสมใน

โรคแอมีย์ลอยด์ 

amyloid degeneration การเสือ่มสภาพแบบแอมย์ี

ลอยด์ น. การเสื่อมสภาพที่มีสารแอมีย์ลอยด์สะสมใน

เนื้อเยื่อ คมม. waxy degeneration

amyloidosis โรคแอมย์ีลอยด์ น. โรคทีม่สีารแอมย์ี

ลอยด์สะสมในอวัยวะและเนื้อเยื่อในร่างกาย อาจ

เกี่ยวข้องกับการอักเสบ พันธุกรรม หรือเนื้องอก การ

สะสมอาจอยู่เฉพาะที่หรือเกิดทั่วไป 

amylophagia ภาวะชอบกินแป้งที่ไม่ใช่อาหาร น. 

เป็นรูปแบบหนึ่งของการบริโภคสิ่งที่ไม่ใช่อาหาร 

amyotrophy โรคกล้ามเนื้อลีบ น. มีการฝ่อลีบของ

กล้ามเนื้อทั่วไป

anacidity ภาวะไร้กรด น. การขาดกรดปรกติ

anaclisis ภาวะพ่ึงพา น. การอาศัยผู้อื่นทั้งด้าน

กายภาพและอารมณ์ เช่นกรณีทารกอาศัยมารดา หรือ

ผู้สูงวัยต้องการการเอาใจใส่จากผู้อื่นมากเกิน

anaclitic depression ภาวะซมึเศร้าเหตพุลดัพราก

แม่ น. เกิดความเสียหายเชิงพัฒนาการของทารกด้าน

ร่างกาย สังคมและสติปัญญา

anaerobic decomposition การแยกสลายไม่พ่ึง

อากาศ น. การแยกสลายสารอินทรีย์โดยไม่ใช้ออกซิเจน 

ได้แก่การสลายกลูโคสในสัตว์ และการหมักในพืชและ

จุลินทรีย์

anagen effluvium ภาวะผมร่วงช่วงแรกงอก น. 

ผมร่วงผิดปรกตช่ิวงแรกงอก เกดิหลังได้รับสารเคมบี�าบดั 

หรือไปสัมผัสสารเคมีบางอย่าง หรือเกิดจากโรค

anal atresia ภาวะทวารหนักไร้รูเปิด น. คมม. 

atresia ani, proctatresia

anal canal คลองทวารหนัก น. ล�าไส้ใหญ่ระหว่าง

ปลายล่างของไส้ตรงกับทวารหนัก

analeptic ๑. เกี่ยวกับการกระตุ้น ว. ท�าให้กระปรี้

กระเร่า ๒. ยากระตุ้นสมอง น. สารท่ีออกฤทธ์ิกระตุ้น

ระบบประสาทกลาง เช่นแคเฟอีน

anal fascia แผ่นพังผืดทวารหนัก น. แผ่นเยื่อ

เหนยีวด้านล่างของกะบงัลมเชงิกรานทีค่ลมุส่วนล่างของ

กล้ามเนื้อก้นกบและกล้ามเนื้อรั้งทวารหนัก เป็นผนังกั้น

ด้านกลางของแอ่งอิสชิโอเร็คทัล 

anal fissure รอยแยกข้างทวารหนัก น. รอยแยก

เป็นร่องยาวข้างทวารหนัก เจ็บปวด

anal fistula ช่องทะลุทวารหนัก น. รูเปิดใกล้ทวาร

หนัก คมม. perianal fistula 

anal fold เน้ือนนูทวารหนกั น. เนือ้เยือ่ทีย่กเป็นขอบ

นูนของทวารหนัก

analgesia ๑. ความไม่รู้ปวด น. การไร้ความรู้สึก

เจบ็ปวด คมม. analgia ๒. การบรรเทาปวด น. การท�าให้

เจ็บปวดน้อยลง โดยยังมีสติ

analgesic ๑. บรรเทาปวด ไม่เจ็บ ว. เกี่ยวกับไม่รู้

สึกเจ็บปวด ๒. เกี่ยวกับยาระงับปวด น. ระงับปวด โดย

ยังมีสติ

analgia ความไม่รู้ปวด น. คมม. analgesia ๑ 
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analytical chemistry เคมีวิเคราะห์ น. วิชา

วิเคราะห์ธาตุของสารประกอบ

anamnesis ๑. การร�าลึก น. การคิดถึงเรื่องราวใน

อดตี ๒. ความทรงจ�า น. เช่นประวตัป่ิวย ๓. ความจ�าของ

ภูมิคุ้มกัน น. ความสามารถตอบสนองโดยฉับพลัน ต่อ

สารก่อภูมิท�าร้ายที่เคยได้รับ

anaphase ช่วงการแบ่งตัวของเซลล์ น. เกิดขึ้นต่อ

จากระยะเมตะเฟส

anaphia ภาวะเสยีรูส้กึสมัผสั น. การไม่รูส้กึเมือ่ถูก

สัมผัส

anaphylaxis แอนาฟีย์แลกสิส น. ๑. ปฏิกิริยาไว

เกินแบบท่ี ๑ เกิดจากได้รับสารก่อภูมิแพ้จ�าเพาะหรือ

แฮปเทนที่เคยได้รับมาก่อน เกิดลมพิษ อาการคัน แองจิ

โออีดีมา ตามด้วยภาวะการไหลเวียนเลืดล้มเหลว และ

ช็อค เมื่อเกิดอาการทางการหายใจอาจเสียชีวิต สารที่

ท�าให้เกดิปฏกิริยิาแพ้รนุแรงได้แก่พษิแมลงกดัต่อย สาร

สกดัเรณ ูอาหารบางชนิด เซรุม่ม้า และกระต่าย เอนซยัม์ 

ฮอร์โมน และยาบางชนิด เช่นเพนิศิลลิน ลิโดเคน ๒. ค�า

ทัว่ไปทีห่มายถงึสถานการณ์ผกผนัจากการได้รบัสารพษิ

แทนที่จะเกิดภูมิต้านทานกลับเกิดภูมิไวเกิน ปัจจุบันจัด

อยู่ในปฏิกิริยาไวเกินแบบที่ ๑ 

anaplastic carcinoma มะเร็งเซลล์ไม่จ�าแนก

ลกัษณะจ�าเพาะ น. เซลล์เนือ้ร้ายไร้รปูแบบ มกัพบทีต่่อม

ธัยรอยด์ คมม. undfferentiated carcinoma 

anarithmia ภาวะเสยีการค�านวณ น. คมม. acalculia

anasarca มานทะลนุ น. บวมทัง้ตวั คมม. hyposarca 

anastomosis การเชื่อมต่อ น. การประสานต่อกัน

ระหว่างหลอดเลือด หรือโพรงอวัยวะโดยศัลยกรรม 

อุบติเหตุ หรือโรค 

anatomy ๑. กายวิภาคศาสตร์ น. วิทยาศาสตร์ว่า

ด้วยโครงสร้างของร่างกายสิง่มชีวีติ ปัจจบุนัการผนัภาษา

ไปใช้กับสิ่งอื่นเช่นอาคารสถานที่ พักอาศัย

Ancylostoma americanum พยาธปิากขออเมรกินั 

น. คมม. Necator americanus, Uncinaria Americana, 

American hookworm

ancylostome พยาธิปากขอ น. หนอนพยาธิสกุล 

Ancylostoma ancylostomiasis ๑. โรคพยาธปิากขอ น. 

โรคที่เกิดจากพยาธิปากขออเมริกัน ๒. รอยทางเคลื่อนที่

ของตัวอ่อนพยาธิปากขอ เห็นเป็นทางนูนแดงที่ผิวหนัง 

androgen แอนโดรเจน น. สารท่ีก่อลักษณะเพศ

ชาย คมม. androgenic hormone, male sex hormone 

androgenic hormone ฮอร์โมนเพศชาย น. 

ดู androgen

androgynous กะเทย ว. คมม. ambisexual, 

bisexual, gynandromorphous, hermaphroditic

androsterone แอนโดนสทีโรน น. สารผลผลติจาก

การสลายแอนโดรเจน

anemia ภาวะเลือดจาง น. การที่เลือดมีเม็ดเลือด

แดงหรือสารสีเลือดน้อยกว่าปรกต ิเกดิจากการเสียสมดลุ

ระหว่างการเสียเลือดกับการสร้างเลือด 

anemic hypoxia ภาวะพร่องออกซิเจนเหตุเลือด

จาง น. เนื้อเยื่อร่างกายขาดออกซิเจนเนื่องจากขาดฮีโม

โกลบินของเลือดแดงที่เป็นตัวน�าออกซิเจน เป็นผลจาก

ขาดเลือด หรือมีฮีโมโกลบินผิดปรกติ 

anencephaly ภาวะไร้กะโหลกศีรษะ น. การไม่มี

กะโหลกศีรษะแต่ก�าเนิด ร่วมกับมีสมองขนาดเล็กมาก 

หรือไม่มีสมอง 

anesthesia ภาวะไร้ความรู้สึกสัมผัส น. การรู้สึก

สมัผสัน้อยกว่าปรกตอิารเป็นอาการโรค หรือเกดิจากการ

ได้รับยาหรือวิธีทางการแพทย์ คมม. numbness 

anesthesiology วิสัญญีวิทยา น. สาขาการแพทย์ที่

ศึกษาการระงับความรู้สึกและสลบ

anesthetic ๑. ชา ว. อาการรู้สึกน้อยหรือไม่รู้สึก

จากถูกกระท�า ๒. ยาชา น. ยาหรือสารที่ท�าให้ความรู้สึก

ลดลงหรือหมดไป

anesthetist นกัวสิญัญ ีน. พยาบาลหรอืนกัเทคนคิ

ที่ผ่านการฝึกฝนการบริหารยาระงับความรู้สึก

anesthetization การท�าให้หมดความรู้สึก น. 

ครอบคลุมตั้งแต่การท�าให้หมดความรู้สึกเฉพาะที่และ

การสลบ

anethole การบูรหอม น. คมม. anise camphor 

anetoderma ภาวะหนังเหี่ยวเป็นหย่อม น. การที่

ผิวหนังบาง เหี่ยวย ่น ขาดความยืดหยุ ่นเฉพาะที่ 
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บางต�าแหน่งมีผิวยื่นเป็นกะเปาะเล็กๆ ตามรอยแยก 

อาจเกิดเองหรือการอักเสบ

aneurysm หลอดเลือดโป่ง น. การโป่งของหลอด

เลือด หรือหัวใจ บรรจุด้วยของเหลวและหรือลิ่มเลือด

aneurysmal hematoma ก้อนเลอืดโป่งหลอดเลอืด 

น. การมก้ีอนเลือดขงัในหลอดเลอืดดันให้ผนงัหลอดเลือด

โป่งคล้ายหลอดเลือดโป่ง ในกรณีนี้ควรเรียกว่าหลอด

เลือดโป่งเท็จ (false aneyrysm) 

Anger camera กล้องแองเกอร์ หรือกล้องรังสี

แกมมา น. อุปกรณ์จบัภาพรงัสแีกมมาในร่างกายมนษุย์ 

คมม. gamma camera, scintillation camera 

angiitis หลอดเลือดหรือหลอดน�้าเหลืองอักเสบ น. 

คมม. vasculitis 

angina อาการปวดแน่นจกุ น. อาการในอกหรอืใน

ท้อง คมม. angina pectoris

angina cruris อาการปวดจกุทีข่า น. กรณทีีอ่าการ

เกิดเป็นระยะ เรียก intermittent claudication (อาการ

ปวดกะเผลกเป็นระยะ น. 

angiocardiography การถ่ายภาพรังสีหัวใจและ

หลอดเลอืด น. การถ่ายภาพกระท�าหลงัฉดีสารทบึรงัสเีข้า

หลอดเลือด

angioedema ภาวะบวมน�า้เหตหุลอดเลอืด น. การ

บวมเฉพาะที่ ที่พบบ่อยบริเวณปาก เกิดจากสภาพซึม

ผ่านได้ของหลอดเลือดชั้นใต้หนัง คมม. angioneurotic 

edema, atrophedema, circumscribed edema, 

periodic edema 

angiogenesis factor ปัจจัยก�าเนิดหลอดเลือด น. 

สารทีท่�าให้เกดิหลอดเลอืดใหม่ในเนือ้เยือ่ท่ีมกีารแปรรูป

อณูสูงมาก เช่นมะเร็ง จอตา และปลดปล่อยจากแมคโคร

เฟจที่อยู่ตามขอบหรือผิวบาดแผล เพื่อช่วยให้มีหลอด

เลือดมาเลี้ยงบาดแผล

angiography การถ่ายภาพรังสีหลอดเลือด  / การ

ถ่ายภาพรังสีหลอดน�้าเหลือง น.  การบันทึกภาพโดยฉีด

สารทึบรังสี 

angiolithic degeneration ภาวะหลอดเลือดเสื่อม

สภาพแขง็เหมือนหนิ  น. การเสือ่มของผนังหลอดเลือดมี

เกลือแร่สะสมลักษณะใสคล้ายแก้ว  

angiology วิทยาหลอดเลือดหลอดน�้าเหลือง น. 

วิชาที่ว่าด้วยการศึกษาหลอดเลือดหลอดน�้าเหลือง

angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia 

ภาวะหลอดเลอืดและเซลล์ลย์ิมฟอยด์เจริญเกนิและอโีอ

สิโนฟิลเพิม่มากในเลือด น. ผู้ป่วยมตุ่ีมในหนงัหรือใต้หนงั

ทีศ่รีษะและต้นคอ ลกัษณะมญิชวทิยามเีซลล์ลย์ิมฟอยด์

มาก เซลล์ผนงัหลอดเลือดแบ่งตวัมอีโีอสิโนฟิลในเนือ้เยือ่ 

พบในวัยหนุ่มสาว 

angioneurotic edema ภาวะบวมน�้าเหตุประสาท

หลอดเลือด น. คมม. angioedema, atrophedema

angioplasty การตกแต่งหลอดเลือด น. การปรับ

แก้หลอดเลือดที่ตีบแคบ

angiosarcoma เนื้องอกหลอดเลือดชนิดร้าย น. 

คมม. hemangiosarcoma, malignant hemangioen-

dothelioma, hemangioendotheliosarcoma 

angiospasm ภาวะหลอดเลือดหดเกร็ง น. 

การหดเกร็งของหลอดเลือดท�าให้หลอดเลือดตีบ คมม. 

vasospasm 

angiostenosis ภาวะหลอดเลอืดตบีแคบ น. การที่

เส้นผ่านศูนย์กลางของหลอดเลือดสั้นลง

angitonia ภาวะหลอดเลือดตึงตัว น. ผนัง

หลอดเลือดมีความตึงตัว คมม. vasotonia

angle-closure glaucoma ต้อหินมุมปิด น. ต้อหิน

ชนิดที่เกิดจากม่านตาชิดติดพื้นผิวด้านในของตะแกรงที่

มุมตาด้านนอก คมม. closed-angle glaucoma, 

pupillary block glaucoma, narrow-angle glaucoma 

angle-recession glaucoma ต้อหินมุมลึก น. เกิด

จากมีอุบัติเหตุกระแทกบริเวณตา ท�าให้มุมตาร่นลึกจน

เห็น ciliary body และตะแกรงมุมตาตัน

angina อาการปวดจุก น. คมม. angor 

angor อาการปวดจุก น. คมม. angina

angular cheilitis มุมปากอักเสบ (โรคปากนก

กระจอก) น. แผลรอยแตกที่มุมปากข้างใดข้างหนึ่ง หรือ

ทั้งสองข้าง เกิดในรายสุขภาพทรุดโทรม น�้าลายไหลเยิ้ม

ตลอด หรือการหุบปากเกินในรายไม่มีฟันหรือฟันปลอม

ไม่กระชับ อาจลุกลามไปที่ริมฝีปากหรือแก้ม และเกิด

จากการตดิเช้ือส�าทบัโดย candida หรือ staphyllococus 
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หรือ streptococcus คมม. commissural cheilitis, 

intertrigo labialis, migrating cheilitis, perleche, 

stomatitis

angulus oculi lateralis มุมหางตา น. คมม. outer 

canthus, temporal canthus 

angulus oculi medialis มุมหัวตา น. คมม. inner 

canthus, nasal canthus

ANH อักษรย่อของ atrial natriuretic hormone ดู 

atriopeptin

Anhedonia ภาวะสิ้นยินดี น. การหมดความรู้สึก

พอใจต่างจากของคนปรกติ 

anhidrosis ภาวะไร้เหง่ือ น. การไม่มเีหงือ่ เนือ่งจาก

ไม่หลัง่เหงือ่ หรอืใช้สารระงับการหล่ัง คมม. hidroschesis

anhidrotic ๑. ไร้เหงื่อ ว. ไม่หลั่งเหงื่อ ๒. สารระงับ

การหลั่ง 

anhydremia ภาวะเลอืดพร่องน�า้ น. การขาดน�า้ใน

เลือด คมม. deshydremia

anhydrous ไร้น�้า ว. ๑. เกี่ยวกับการขาดน�้า ๒. 

เกี่ยวกับอนินทรีย์สารไม่มีน�้าในโครงสร้าง

anicteric hepatitis โรคตับอักเสบไร้ดีซ่าน น. โรค

ตับอักเสบที่ไม่แสดงอาการตัวเหลืองตาเหลือง

aniline cancer มะเร็งแอนิลีน น. มะเร็งกระเพาะ

ปัสสาวะในคนงานโรงงานสแีอนลินี คมม. dye workers’ 

cancer

animal hemisphere ครึง่ก้อนกลมสตัว์ น. ครึง่หนึง่

ของกลุม่เซลล์ไข่ผสมอสจุทิีอ่ยูใ่กล้ขัว้จะเจรญิเป็นตวัอ่อน

aniridia ภาวะไร้ม่านตา น. การไม่มีม่านตามักทั้ง 

๒ ข้างแต่เหลือส่วนโคน เป็นวิกลรูปถ่ายทอดทาง

พันธุกรรม

anisakiasis โรคพยาธิตัวกลม แอนิสะฅิส น. โรคอี

โอสโินฟิลิค แกรนุโลมาทีก่ระเพาะอาหาร เกดิจากกินปลา

เฮอรงิก์ดบิมีตัวอ่อนระยะที ่๓ ของพยาธตัิวกลม Anisakis 

marina 

anise แอนิส น. ผลไม้จากต้นการบูร Pimpinella 

anisum ชาวจีนใช้เป็นยาขับลม ขับเสมหะ 

anise camphor การบูรหอม น. สารปรุงกลิ่นจาก

ต้น Pimpinella onisum หรือสังเคราะห์ขึ้น

aniseikonia ภาวะตาแต่ละข้างเห็นภาพต่าง น. 

จากวตัถเุดยีว ตาแต่ละข้างเหน็แตกต่างกนัทัง้ขนาดและ

รูปร่าง

anismus ภาวะกล้ามเนื้อพื้นเชิงกรานเสียการ

ประสาน น. เมื่อปวดถ่ายอุจจาระกล้ามเนื้อลายพื้น

เชงิกรานจะหดตวัแทนทีจ่ะคลายตวั ท�าให้เกดิภาวะท้องผกู

anisochromasia ภาวะเมด็เลอืดแดงตดิสไีม่เสมอ 

น. เม็ดเลือดแดงติดสีเฉพาะขอบพบในภาวะเลือดจาง

บางชนิด

anisocoria ภาวะรูม่านตาไม่เท่ากัน น. การที่

รูม่านตาสองข้างมีขนาดต่างกัน

anisocytosis ภาวะเม็ดเลือดแดงหลายขนาด น. 

การที่เม็ดเลือดแดงมีขนาดต่างกัน คมม. anisopoikilo-

cytosis

anisomastia ภาวะเต้านมต่างขนาด น. การที่เต้า

นมสองข้างมีขนาดไม่เท่ากัน 

anisopoikilocytosis คมม. anisocytosis

ankle ๑. ข้อเท้า น. ข้อต่อระหว่างขากับเท้า คมม. 

ankle joint ๒. กระดูกใต้ข้อเท้า 

ankle clonus ภาวะข้อเท้ากระตกุสัน่ น. เท้าสัน่เป็น

จังหวะเมื่อให้กระดกเท้าขึ้นฉับพลัน คมม. foot clonus 

ankle joint คมม. ankle ๑

ankyloblepharon ภาวะหนังตาติด น. การติดกัน

ของขอบหนังตาบนกับล่าง

ankyloglossia ภาวะลิ้นติด น. คมม. adherent 

tongue, ankyloglossia, lingua frenata, tongue-tie

ankylosis ภาวะข้อติด น. การที่ข้อขยับไม่ได้ จาก

เป็นโรค บาดเจ็บ หรือการผ่าตัดยึดข้อ

ankylostomiasis โรคพยาธิปากขอ น. คมม. 

ancylostomiasis

annular elastolytic giant cell granuloma ก้อนเมด็

ฝอยเซลล์ยักษ์เหตุใยยืดหยุ่นสลายเป็นวง น. รอยโรค

ผิวหนังลักษณะเป็นผื่นขอบสูง เป็นวงของกลุ่มเฮิสทิโอศัยต์

และเซลล์ยักษ์ และมีใยยืดหยุ่นอยู่ใกล้เซลล์ยักษ์หรือถูก

เซลล์ยักษ์กิน อยู่ ที่บริเวณผิวหนังที่ถูกแสงแดดเรื้อรัง 

annular epiphysis วงอพีฟัิยสสิ น. วงแหวนทีข่อบ

บนและขอบล่างของกระดูกสันหลัง เป็นที่เกาะของวง
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เส้นใยและเส้นเอ็นยาว เข้าใจว่าเป็นศูนย์สร้างกระดูก

ทุติยภูมิ

annular hymen เยือ่พรหมจารรีปูวงแหวน น. แผ่น

เยื่อพรหมจารีที่มีรูเปิดกลม คมม. circular hymen

annuloaortic ectasia ภาวะโคนแอออร์ตาโป่ง น. 

ส่วนโคนแอออร์ตาและวงเส้นใยที่รูเปิดของหัวใจโป่ง 

ท�าให้ลิ้นหัวใจแอออร์ติคร่ัว รายรุนแรงแอออร์ตาจะโป่ง

ร่วมกับกลุ่มอาการมาร์ฟาน

annulospiral endings ปลายวงเกลยีวประสาท น. 

ปลายเส้นใยประสาทรับรู้สึกรูปริบบ้ินม้วนหุ้มกลางใย

กล้ามเนื้อ คมม. primary endings

anodyne แอโนดัยน์ น. ๑. บรรเทปวด ว. ๒. ยาแก้

ปวด น. เช่นฝิ่น มอร์ฟีน แอสไพริน

anomalous วิกล ว. ไม่ปรกติ แปลก ไม่สมบูรณ์ 

อ่อนแอ

anamaly วิรูป น. ความผิดปรกติแต่ก�าเนิด 

anomic aphasia ภาวะลืมถ้อยค�า น. คมม. 

dysnomia

anophthalmia ภาวะไร้ลกูตา น. การไม่มลีกูตาแต่

ก�าเนิด เนื่องจากพัฒนาการผิดปรกติ
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 ยา Levetiracetam  
กับการเหนี่ยวน�าให้เกิดภาวะ

เม็ดเลอืดขาวชนดินวิโทรฟิลต�า่

ปรียานุช กฤษณะประสิทธิ์,  
นิสา แซ่ลิ้ม

บทคัดย่อ

	 ภาวะเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิลต�า่	(neutropenia) 
เป็นภาวะที่เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิล	 (neutrophil)	
มีปริมาณน้อยกว่าปกติ	 และภาวะนี้สัมพันธ์กับการติด
เช้ือ	ภาวะ	 neutropenia	แบ่งความรุนแรงได้	 3	 ระดับ	
ได้แก่	รุนแรงน้อย	รุนแรงปานกลาง	และรุนแรงมาก	ซึ่ง
ระดบัความรุนแรง	และระยะเวลาทีเ่ป็นจะสมัพนัธ์กบัการ
ติดเช้ือที่ เพิ่มสูงขึ้น	 เป็นสาเหตุให้ผู ้ป ่วยเกิดภาวะ
แทรกซ้อน	และมีอัตราการเสียชีวิตได้สูง	ภาวะนี้เกิดได้
จากหลายสาเหตุ	 เช่น	จากภายหลังจากการติดเชื้อบาง
ชนดิ,	โรคออโตอิมมนู	(autoimmune),	โรคเลอืด,	โรคขาด
สารอาหาร,	 จากการเหนี่ยวน�าจากยาบางชนิด	 เป็นต้น	
ซึ่งยาเป็นสาเหตุที่พบได้บ่อย	 โดยเฉพาะยาเคมีบ�าบัด	
ส่วนยา	 Levetiracetam	 (Keppra®)	มีข้อมูลรายงาน
อุบัติการณ์ของการเกิดภาวะ	 neutropenia	พบได้น้อย	
แต่สามารถเกิดขึ้นได้	 หากแพทย์ไม่พิจารณาถึงสาเหตุ
จากยานี้	 และผู ้ป่วยไม่ได้รับการรักษาอย่างรวดเร็ว	
อาจท�าให้ผู้ป่วยมีอาการมากขึ้นจนกระทั่งเสียชีวิตได้
	 รายงานผู้ป่วยเด็กชายไทย	 อายุ	 5	 ปี	 เข้ารับการ
รักษาในโรงพยาบาลด้วยอาการไข้สูง	 ชัก	 มีฝีในสมอง	
(brain	 abscess)	 ได้รับยา	 Levetiracetam	 Inj	 40-60	
MKDay	 ระยะเวลา	 25	 วัน	 ค่า	 absolute	 neutrophil	
count	 (ANC)	 เหลือเพียง	 0.04	 x109/L	 เกิดภาวะ	
neutropenia	ระดับรุนแรงมาก	คนไข้มีอาการไข้สูงมาก	
และติดเชื้อแทรกซ้อน	แพทย์และเภสัชกรวินิจฉัย	ภาวะ	
Levetiracetam	 induced	 neutropenia	 และแพทย์
พิจารณาหยุดยา	Levetiracetam	ภายหลังค่า	absolute	
neutrophil	count	ของผูป่้วยกลบัสูค่่าปกต	ิและอาการดข้ึีน
 ค�ำส�ำคัญ:	 ภาวะเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิลต�่า,	
การติดเชื้อ,	Levetiracetam,	neutropenia

บทน�า

 ภาวะ	 neutropenia	 เป็นภาวะเม็ดเลือดขาวชนิด
นิวโทรฟิล	 (neutrophil)	 มีปริมาณน้อยกว่าค่าปกต	ิ
ซึ่ง	 neutrophil	 มีบทบาทส�าคัญในการตอบสนองของ
ภูมิคุ้มกันของร่างกายเพื่อต่อต้านเชื้อก่อโรค	การวินิจฉัย
จะอ้างอิงจากค่าเอเอ็นซี	 (ANC;	 absolute	 neutrophil	
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count)	 ซึ่งเป็นค่าปริมาณเม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิลที่
วดัได้จากการ	ตรวจเลอืดดูค่าความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด	
(CBC;	Complete	Blood	Count)	 โดยภาวะนี้จะมีการ
ตรวจพบค่า	ANC	มีปริมาณน้อยกว่า	 1.5	 x	 109/L	 ซึ่ง
ส่งผลต่อการตดิเชือ้	การเกดิภาวะแทรกซ้อน	และการเสีย
ชวีติได้	ในเวลาต่อมา	ดังนัน้	หากวินิจฉยัสาเหตุและรักษา
ได้เร็ว	ผู้ป่วยจะมีอัตราการรอดชีวิตสูง

ระบาดวิทยา

	 ภาวะ	 neutropenia	 เกิดได้จากหลายสาเหตุ1,2 
ดังเช่น	 ภายหลังการติดเชื้อบางชนิด	 เช่น	 varicella,	
measles,	 rubella,	 และ	 influenza	 เป็นต้น	 โรคออโต
อมิมนูบางชนดิ	เช่น	rheumatoid	arthritis	(RA),	systemic	
lupus	 erythematosus	 (SLE),	 โรคเลือด	 เช่น	 มะเร็ง
เม็ดเลือดขาว,	 ภาวะขาดสารอาหาร	 เช่น	 ภาวะขาด 
กรดโฟลิก	และวิตามินบี	 12,	 จากการเหนี่ยวน�าของยา	
เช่น	 ยาเคมีบ�าบัด	 ซึ่งออกฤทธิ์กดไขกระดูกโดยตรง,	
ยาอื่นๆ	 เช่น	 ยาฆ่าเชื้อบางชนิด	ยากลุ่มกันชัก	 เป็นต้น	
โดยยาเป็นสาเหตทุีท่�าให้เกดิภาวะ	neutropenia	ได้บ่อย
	 ในประเทศยุโรป	มีรายงานอุบัติการณ์ของการเกิด
ภาวะ	neutropenia	จากยา	1.6-9.2	รายต่อประชากรหนึง่
ล้านคน	 ส่วนในประเทศอเมริกามีรายงานอุบัติการณ์
ของการเกิดภาวะ	 neutropenia	 จากยาสูงกว่าคือ	
2.4-15.4	 รายต่อประชากรหนึ่งล้านคน1,	 3	 และภาวะ	
agranulocytos is 	 จากยาที่ ไม ่ ใช ่ยาเคมีบ�าบัด	 
(non-chemotherapy	 drugs)	 5	 รายต่อประชากรหนึ่ง
ล้านคน4	 มีรายงานอุบัติการณ์การเสียชีวิตมากกว่า 
ร้อยละ	55-7	 โดยเฉพาะผู้สูงอายุท่ีมีโรคร่วม	มีอัตราการ
เสียชีวิต	ร้อยละ	5-206	ส่วนในประเทศไทยมีรายงานใน
มะเร็งทางโลหิตวิทยา	พบอุบัติการณ์ของภาวะ	 febrile	
neutropenia	ในผูป่้วยทีไ่ด้รบัยาเคมบี�าบดั	ร้อยละ	14.98

การแบ่งระดับความรุนแรงของภาวะ 
neutropenia 

	 โดยทั่วไปภาวะneutropenia	 ใช้ระดับ	 ANC	
น้อยกว่า	1.5	x	109/L	ซึง่ระดบัความรนุแรงจะสมัพนัธ์กบั
การติดเชื้อ	และอัตราการเสียชีวิตที่เพิ่มสูงขึ้นตามล�าดับ
สามารถแบ่งความรุนแรงได้	3	ระดับ2	ดังตารางที่	1

ตำรำงที่ 1 การแบ่งประเภทความรุนแรงของภาวะ	
neutropenia	ตามล�าดับ	ANC

ควำมรุนแรง ระดับ Absolute neutrophil count

(x 109/L)
Mild 1.0-1.5
Moderate 0.5-1.0
Severe น้อยกว่า	0.5

Agranulocytosis	คือ	ภาวะ	severe	neutropenia	ซึ่งมีค่า	ANC	

น้อยกว่า	500	cells/mcL4	หรือ	0.5	x	109/L2

 
Drug-induced neutropenia
	 ยาเป็นหน่ึงในสาเหตุท่ีพบบ่อยที่สุดของการเกิด
ภาวะ	neutropenia	เช่น	ยาเคมบี�าบดั	ยาฆ่าเชือ้	ยากลุม่
กนัชกั	ยาต้านไทรอยด์	ยาต้านเศร้า	เป็นต้น	ดงัตารางท่ี	2
	 โดยภาวะneutropenia	 จากยา	 จะพบสูงสุดใน
ผู้ป่วยอายุมากกว่า	 65	ปี	 และพบในเพศหญิงมากกว่า
เพศชาย4,	9	 และจากข้อมูลการทบทวนวรรณกรรมอย่าง
เป็นระบบโดยรวบรวมกรณีศึกษาจ�านวน	 672	 รายงาน	
จากจ�านวนผู้ป่วย	980	คน	จากยา	125	ชนดิ5	พบว่าอตัรา
การเกิดภาวะagranulocytosis	 จากยานับระยะเวลา
ตั้งแต่ได้รับยาจนกระทั่งวินิจฉัย	คือ	2-60	วัน	และระยะ
เวลาการเกิดมากกว่า	1	เดือน	คือ	ร้อยละ	715

ตำรำงที่ 2  ยาที่เหนี่ยวน�าให้เกิดภาวะ	neutropenia1,	3,	
7,	9,	10

Antiepileptics drugs

-	 valproic	acid

-	 carbamazepine

-	 phenytoin

-	 ethosuximide

-	 levetiracetam

Analgesics/anti-inflammatory 

agents

-	 indomethacin

-	 ibuprofen

-	 aspirin

-	 mesalazine

-	 aminopyrine

-	 phenylbutazone

Antimicrobials
-	 penicillins
-	 vancomycin
-	 cephalosporins
-	 chloramphenicol
-	 gentamicin
-	 metronidazole
-	 isoniazid
-	 pyrimethamine
-	 sulfonamides
-	 dapsone
-	 chloroquine
-	 acyclovir
-	 zidovudine
-	 ciprofloxacin
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Antipsychotics and 
antidepressants
-	 clozapine
-	 risperidone
-	 imipramine
-	 haloperidol
Antithyroid drugs
-	 propylthiouracil
-	 methimazole
Antihistaminics
-	 cimetidine
-	 ranitidine
-	 brompheniramine
Diuretic drugs
-	 thiazides
-	 furosemide
-	 spironolactone
-	 acetazolamide
Miscellaneous drugs
-	 allopurinol
-	 colchicine
-	 tamoxifen
-	 retinoic	acid
-	 ethanol
-	 levodopa

Cardiovascular drugs
-	 captopril
-	 propanolol
-	 hydralazine
-	 methyldopa
-	 nifedipine
-	 ticlopidine
-	 quinidine
Chemotherapy
-	 melphalan
-	 busulfan
-	 methotrexate
-	 carboplatin
-	 cisplatin
-	 paclitaxel
-	 doxorubicin
-	 cyclophosphamide
-	 etoposide
Heavy metals 
-	 gold	compounds
-	 arsenic	compounds
-	 mercury	compounds

กลไกการเกดิ Drug-induced neutropenia9

	 ส่วนใหญ่เกิดจากระบบภูมิคุ้มกัน	 (immune)	 ซ่ึงมี
หลายกลไกดังต่อไปนี้
	 1.	 Hapten	กลไกที่แอนติเจนเหนี่ยวน�าให้เกิดการ
สร้างแอนตบิอดีเ้พ่ือต่อต้านเมด็เลอืดขาวชนดินวิโทรฟิล
จึงท�าให้เกิดการท�าลายเม็ดเลือดขาว	 เช่น	 ยาในกลุ่ม	
penicillin
	 2.	 การตายของเซลล์อย่างเป็นระบบ	(apoptosis)	
คอื	กลไกที่เมด็เลอืดขาวชนิดนวิโทรฟิล	เกิดการตายของ
เซลล์	เช่น	ยา	clozapine
	 3.	 การสร้างระบบภูมคุ้ิมกนัแบบซบัซ้อน	(immune	
complexes)	 ท�าให้เกิดการจับกับเม็ดเลือดขาวชนิด
นิวโทรฟิล	 และเกิดการท�าลายเม็ดเลือดขาวชนิด
นิวโทรฟิล	 โดยกลไกนี้	 พบว่าเกิดการสร้างแอนติบอดี้	
antineutrophilic	แม้ว่าจะหยุดยาแล้ว

	 4.	 การเกดิพษิโดยตรงต่อตวัสร้างเมด็เลอืด	(direct	
toxicity	for	myeloid	precursors)	เกดิกระบวนการยบัยัง้
การท�างานของเซลล์ต้นก�าเนิดที่สามารถแบ่งตัวและ
พัฒนาเป็นเซลล์	(pluripotent	stem	cells)	แบบไม่ถาวร	
ซี่งส่งผลต่อการกดไขกระดูก	 และมีผลต่อการสร้าง
เม็ดเลือดขาว	เช่น	ยา	busulfan,	ยา	ticlopidine
	 5.	 การยับยั้งกระบวนการสร้างเม็ดเลือดขาว	
granulopoiesis	โดยขึน้กบัขนาดยา	(dose-dependent	
inhibition	of	granulopoiesis)	โดยยาทีม่คีวามเข้มข้นสงู	
จะเหนี่ยวน�าให้เกิดการยับยั้งแบคทีเรียหรือจุลินทรีย์
ในเม็ดเลือดขาว	granulocytes	และ	macrophage	ใน
ไขกระดกู	ท�าให้เกดิการสร้างเมด็เลือดขาว	granulocytes	
และ	macrophage	ลดลง	เช่น	ยาในกลุ่ม	antiepileptic	
drugs,	ยาในกลุ่ม	beta-lactams

การจัดการเมื่อยาเหนี่ยวน�าให้เกิดภาวะ 
neutropenia5, 7, 9, 11, 12

	 1.	 หยุดยาที่สงสัยว่าเป็นสาเหตุ
	 2.	 แนะน�าผูป่้วยให้รกัษาความสะอาดของร่างกาย	
หลกีเลีย่งการสมัผสัผูป่้วยตดิเชือ้	รบัประทานอาหารทีส่กุ
สะอาด	ผ่านความร้อน	เพื่อเป็นการป้องกันการติดเชื้อ
	 3.	 ให้ยาฆ่าเช้ือทีอ่อกฤทธิก์ว้าง	(broad-spectrum	
antibiotics)	ในผูป่้วยบางรายทีเ่กิดการตดิเชือ้แทรกซ้อน
	 4.	 พจิารณาให้	Granulocyte	Colony-Stimulating	
Factor	(G-CSF)	ในผูป่้วยบางราย	เพือ่ลดระยะเวลาการ
เกิดภาวะ	neutropenia
	 จากข้อมูล5	 พบว่าระยะเวลาตั้งแต่เกิดภาวะ	
neutropenia	 จนกระทั่งค่า	 ANC	 กลับมาเป็นปกต	ิ
อยู่ระหว่าง	4-24	วัน

Levetiracetam

ภำพที่ 1	สูตรโครงสร้าง	Levetiracetam		สูตรโมเลกุล;	

C
8
H
14
N
2
O

2
		ชื่อการค้า;	Keppra®

ตำรำงที่ 2  ยาที่เหนี่ยวน�าให้เกิดภาวะ	neutropenia1,	3,	
7,	9,	10	(ต่อ)
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ข้อบ่งใช้13-15

	 ยา	Levetiracetam	ได้รบัการขึน้ทะเบียนในข้อบ่งใช้	

ดังต่อไปนี้

	 1.	 ใช้เป็นยาเด่ียวส�าหรับรักษาอาการชักชนิด	

partial	onset	ในผู้ใหญ่และวัยรุ่น	ตั้งแต่	16	ปีขึ้นไปที่ได้

รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคลมชักรายใหม่

	 2.	 ใช้เป็นยาร่วมในการรักษาดังต่อไปนี้

	 	 2.1	 อาการชักชนิด	 partial	 onset	 ในผู้ใหญ	่

วัยรุ่น	และเด็กที่ป่วยเป็นโรคลมชัก

	 	 2.2	 อาการชักชนิด	myoclonic	 ในผู้ใหญ่และ

วัยรุน่อายตุัง้แต่	12	ปีขึน้ไปทีเ่ป็นโรคลมชกัชนิด	juvenile	

myoclonic

	 	 2.3	 อาการชักชนิด	 primary	 generalized	

tonic-clonic	ในผู้ใหญ่	วัยรุ่น	และเด็กอายุตั้งแต่	5	ปีขึ้น

ไปที่เป็นโรคลมชักชนิด	idiopathic	generalized

	 นอกจากนี้ยา	 Levetiracetam	ยังสามารถใช้เป็น 

ยานอกข้อบ่งใช้	(off-label	use)	ได้แก่	status	epilepticus,	

seizure	prophylaxis	in	subarachnoid	hemorrhage14,	

rapid-cycling	bipolar	disorder	ในผู้ใหญ่16	เป็นต้น

กลไกการออกฤทธิ ์(Mechanism of Action)13, 17-19

	 กลไกการออกฤทธิ์ของยา	 Levetiracetam	ยังไม่

ทราบแน่ชัด	การทดลอง	in	vitro	และ	in	vivo	พบว่ายา	

Levetiracetam	 ไม่ได้เปลี่ยนแปลงลักษณะเฉพาะ

พื้นฐานของเซลล์	และการสื่อประสาทตามปกติ	คาดว่า

น่าจะเกิดจาก	3	กลไก

	 1.	 การศึกษาในหนูพบว่า	 ยาออกฤทธิ์จับกับ	

binding	site	ที่	synaptic	vesicle	protein	2A	(SV2A)

และออกฤทธิ์ยับยั้งการท�างานของ	 SV2A	 (SV2A	

antagonist)	มีผลท�าให้ไม่เกิดการปลดปล่อย	glutamate	

ออกนอกเซลล์	จึงยับยั้งการชักได้

	 2.	 In	 vitro	พบว่ายา	 Levetiracetam	มีผลยับยั้ง	

N-type	Ca2+currents	บางส่วนโดยลดการปลดปล่อย	

Ca2+	จาก	intraneuronal	stores

	 3.	 ขนาดยา	Levetiracetam	ในขนาดสูง	สามารถ

ยับยั้ง	AMPA	receptor	ได้

ภำพที่ 2	กลไกการออกฤทธิ์ของยา	Levetiracetam

วิธีใช้

 ผู้ใหญ่

	 การใช้เป็นยาเดี่ยวส�าหรับการรักษาผู้ใหญ่และ

วยัรุน่อายต้ัุงแต่	16	ปีขึน้ไป	ขนาดยาเริม่ต้นให้ใช้คอื	250	

มิลลิกรัม	วันละ	2	ครั้ง	เป็นเวลา	2	สัปดาห์	จากนั้นควร

เพิ่มขนาดยาที่ใช้ส�าหรับเริ่มต้นการรักษาเป็น	 500	

มิลลิกรัม	วันละ	2	ครั้ง	ขนาดยาอาจเพิ่มจากเดิมได้	ครั้ง

ละ	250	มลิลกิรัม	วนัละ	2	คร้ัง	ทกุๆ	2	สปัดาห์	ข้ึนกบัการ

ตอบสนองทางคลินิก	ขนาดยาสูงสุดคือ	1,500	มิลลิกรัม	

วันละ	2	ครั้ง	(3,000	มิลลิกรัมต่อวัน)

	 การใช้เป็นยาร่วมส�าหรับการรักษาผู้ใหญ่อายตุัง้แต่	

18	ปีขึ้นไป	และวัยรุ่นอายุ	12-17	ปี	ที่มีน�้าหนักตัวตั้งแต่	

50	กโิลกรมัขึน้ไป	ขนาดทีใ่ช้ส�าหรบัการเริม่ต้นการรกัษา

คือ	500	มิลลิกรัม	วันละ	2	ครั้ง	ขนาดยานี้สามารถเริ่ม

ใช้ได้ต้ังแต่วนัแรกทีเ่ร่ิมการรักษา	ขนาดยาต่อวนัสามารถ

เพิม่ได้ถงึ	1,500	มลิลกิรมั	วนัละ	2	ครัง้	(3,000	มลิลกิรมั

ต่อวนั)	ขึน้กบัการตอบสนองทางคลนิกิ	และการทนต่อยา

ของผู ้ป ่วย	 การเปล่ียนแปลงขนาดยาด้วยการเพิ่ม

หรอืลด	สามารถท�าได้ครัง้ละ	500	มลิลกิรมั	วนัละ	2	ครัง้	

ทกุๆ	2	สปัดาห์13	ยงัไม่ทราบประโยชน์ทีช่ดัเจน	ในการใช้

ขนาดที่มากกว่า	3,000	มิลลิกรัมต่อวัน	มีผู้ป่วยบางราย

ที่ตอบสนองต่อยาได้ดี	 สามารถเพิ่มขนาดยาได้ถึง	

4,000	 มิลลิกรัมต่อวัน	 แต่อาจจะเกิดภาวะ	 residual	

breakthrough	seizures	 ได้	 ดังนั้นแพทย์ควรตระหนัก
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ความเสีย่งของอาการชักก�าเริบ	(seizure	exacerbation)	

ในการใช้ยาขนาดสูง20

 เด็ก

	 การใช้เป็นยาเดี่ยวส�าหรับการรักษายังไม่มีข้อมูล

ด้านความปลอดภัยและประสิทธิผลทางคลินิก13

	 การใช้เป็นยาร่วมส�าหรับการรักษาผู้ป่วยเด็ก	4-11	ปี	

และวัยรุ่น	12-17	ปี	ที่มีน�้าหนักตัวน้อยกว่า	50	กิโลกรัม	

ขนาดท่ีให้เร่ิมต้นการรกัษา	ครัง้ละ	10	มลิลกิรัม/กโิลกรัม	

วันละ	2	ครั้ง	 ขึ้นอยู่กับการตอบสนองและการทนต่อยา

ของผูป่้วยขนาดทีใ่ช้อาจเพ่ิมได้ถงึ	30	มลิลกิรมั/กโิลกรมั	

วันละ	2	ครั้ง	การเปลี่ยนแปลงขนาดยาด้วยการเพิ่มหรือ

ลดสามารถท�าครัง้ละไม่เกนิ	10	มลิลกิรมั/กโิลกรมั	วันละ	

2	ครั้ง	ทุกๆ	2	สัปดาห์	ขนาดยามากที่สุดคือ	60	มิลลิกรัม

ต่อกิโลกรัมต่อวัน	และควรให้ขนาดยาที่น้อยที่สุดที่คงไว้

ซึ่งประสิทธิภาพในการรักษา13	

	 ขนาดทีใ่ช้ในเดก็ทีม่นี�า้หนกัตวัมากกว่า	50	กโิลกรมั	

ให้ใช้เท่ากับขนาดยาในผู้ใหญ่

 ผู้สูงอำยุ

 แนะน�าให้ปรบัขนาดยาตามสภาพการท�างานของไต

ตำรำงที่ 3		แสดงขนาดยาที่แนะน�าให้ใช้ส�าหรับเด็กและวัยรุ่น

น�้ำหนักตัว ขนำดที่ใช้เริ่มต้นกำรรักษำ 

ครั้งละ 10 มก./กก. วันละ 2 ครั้ง

ขนำดที่ใช้สูงสุด 

ครั้งละ 30 มก./กก. วันละ 2 ครั้ง
15	กก. 150	มก.	วันละ	2	ครั้ง 450	มก.	วันละ	2	ครั้ง
20	กก. 200	มก.	วันละ	2	ครั้ง 600	มก.	วันละ	2	ครั้ง
25	กก. 250	มก.	วันละ	2	ครั้ง 750	มก.	วันละ	2	ครั้ง
ถึง	50	กก. 500	มก.	วันละ	2	ครั้ง 1,500	มก.	วันละ	2	ครั้ง

 

ตำรำงที่ 4  การปรับขนาดยาในผู้ป่วยที่ไตท�างานบกพร่อง

กลุ่มผู้ป่วย Creatinine clearance  

(มล./นำที/1.73 ตร.ม.)

ขนำดยำและควำมถี่ในกำรใช้ยำ

ปกติ >	80 500-1,500	มก.	วันละ	2	ครั้ง
อาการน้อย 50-79 500-1,000	มก.	วันละ	2	ครั้ง
อาการปานกลาง 30-49 250-750	มก.	วันละ	2	ครั้ง
อาการหนัก <	30 250-500	มก.	วันละ	2	ครั้ง
ผู้ป่วยที่เป็นโรคไตในขั้นสุดท้ายที่ต้องล้างไต - 500-1,000	มก.	วันละครั้ง

อาการไม่พึงประสงค์21

ตำรำงที่ 5 อาการไม่พึงประสงค์ของยา	Levetiracetam

พบมำกกว่ำร้อยละ 10 พบร้อยละ 1-10 พบน้อยกว่ำร้อยละ 1

อ่อนเพลีย	ร้อยละ	11-15

ปวดศีรษะ	ร้อยละ	14-19

ง่วงนอน	ร้อยละ	11-15

ง่วงซึม	ร้อยละ	2-23

กล้ามเนื้ออ่อนล้า	ร้อยละ	10-11

เบื่ออาหาร	ร้อยละ	3-13

จมูกและคออักเสบ	ร้อยละ	7-15

ไอ	ร้อยละ	2-11

วิงเวียน	ร้อยละ 5-9

หงุดหงิด	ร้อยละ	2-10

กังวล	ร้อยละ	2-3

ความจ�าเสื่อม	ร้อยละ	2

เดินเซ	ร้อยละ	3

ซึมเศร้า	ร้อยละ	2-5

เห็นภาพซ้อน	ร้อยละ	2

จ�านวนเม็ดเลือดขาวลดลง

การเคลื่อนไหวล�าบาก

การท�างานของตับผิดปกติ
toxic	epidermal	necrolysis

steven	johnson	syndrome
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Keppra induced neutropenia

	 กลไกการเกดิยงัไม่ชดัเจน	ปัจจบุนัคาดว่าน่าจะเกดิ

สัมพันธ์กับระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วย	 (immunologic	

mechanism)22

 กรณีศึกษำ

 ผู้ป่วยเด็กชายไทยอายุ	5	ปี	มารับการรักษาตั้งแต่

วันที่	 8	พฤษภาคม	 เมื่อวันที่	 13	มิถุนายน	 เกิด	 febrile	

neutropenia

 ประวัติกำรเจ็บป่วยในอดีต

	 ผู้ป่วยมีโรคประจ�าตัว	 univentricular	 heart	with	

mild	 pulmonary	 stenosis	 (UVH	 with	 PS)	 ซ่ึงท�า	

pulmonary	artery	banding	(PAB)	และท�า	bidirectional	

Glenn	(BDG)	แล้ว

	 1	วนัก่อนมาโรงพยาบาล	มอีาการไข้สงู	ไอมเีสมหะ	

มีน�้ามูก	และกินอาหารได้น้อยลง

 ประวัติกำรเจ็บป่วยในปัจจุบัน

	 ผู้ป่วยเหนื่อย	อ่อนเพลีย	มีไข้สูง

ตำรำงที่ 6	ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ

Laboratory วัน / เดือน
22/5 25/5 31/5 1/6 11/6 13/6 15/6 17/6 22/6 25/6 28/6 30/6

WBC	(5-15.5x109/L) - 2.85 3.98 3.12 4.25 3.30 1.62 1.48 1.95 4.33 6.12 12.4
Abs	neutrophils	(1.5-8.5x109/L) 3.79 2.17 2.92 1.88 2.10 0.51 0.04 0.16 0.2 1.82 4.07 7.42
%	Neutrophils	(32.3-76.9%) 51.0 76.0 73.4 60.3 49.5 15.5 3.4 11.0 10.2 42.1 66.5 52.2
%	Lymphocytes	(14.3-50.6%) 40.0 19.0 15.8 29.8 33..6 68.2 83.9 72.0 78.5 49.4 18.8 13.0
%	Monocytes	(4.2-13.3%) 8.0 2.0 10.3 9.3 4.0 3.0 6.7 11 10.3 6.2 3.8 1.1
%	Eosinophils	(0-4%) - - - - 12.2 12.7 4.2 1.0 - 0.2 8.8 25
%	Basophils	(0-1.1%) - - 0.5 0.6 0.7 0.6 0.8 - 1.0 2.1 2.1 1.1
Hemoglobin	(11.5-13.5	g/dL) 19.5 20.2 22.1 21.8 19.0 19.4 17.5 18.7 17.7 19.1 17.9 17.9
Hematocrit	(34-40%) 66.7 69.2 74.6 74.3 66.2 66.9 59.6 64.3 62.3 66.5 62.3 62.4
Rbc	count	(3.3-4.9	x106/uL) 8.11 8.38 9008 9.09 7.81 7.85 7.12 7.67 7.20 7.79 7.26 7.15

หมายเหตุ	WBC	คือเม็ดเลือดขาว	(White	blood	cells),	RBC	คือ	เม็ดเลือดแดง	(Red	blood	cells)

ผลกำรตรวจร่ำงกำย

Vital	sign:	BP	91/48	mmHg,	PR	129	beats/min,	RR	

28	beats/min,	T	38.5๐C,	O
2
	sat	80%

Lungs:	clear,	equal	breath	sound

Heart:	SEM	grade	2	at	LUPSB,	normal	S
1
,S

2

Abdomen:	soft,	no	distension,	no	hepato-megaly

HEENT:	not	pale	conjunctiva

Extremities:	clubbing	finger,	no	lympha-denopathy

Neurolgical	 examination:	 E4V5M6	 with	 good	

consciousness,	motor	grade	5	all	reflex	2+all

Meningeal	sign:	no	stiffneck,	no	clonus

อภิปรายผล

	 ผลการตรวจร่างกายร่วมกับค่าทางห้องปฎิบัติการ	

แพทย์วินิจฉัย	 neutropenia	 จากการที่ผู ้ป่วยมีไข้สูง	

อ่อนเพลีย	และค่า	ANC	ต�่า	แพทย์ค้นหาสาเหตุ	คาดว่า

อาจเกิดจากยา

ประเมินสาเหตุจากยา

	 ในผู้ป่วยรายนี้	 ยาท่ีสงสัยว่าเกิด	 drug-induced	

neutropenia	คือ	Levetiracetam	(ภาพที่	3)
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 การเกิด	 Levetiracetam	 induced	 neutropenia	

ยังไม่ทราบกลไกการเกิดแน่ชัด	 แต่จากข้อมูล	 drug-

induced	neutropenia	มีรายงานเกิดจากยากลุ่มกันชัก

ได้	ส่วนใหญ่มักเกดิสมัพันธ์กบัระบบภูมคุ้ิมกนัของผูป่้วย

และฤทธิ์ทางเภสัชวิทยา	 (dose-dependent	 inhibition	

of	granulopoiesis)9

	 จากการทบทวนวรรณกรรม	มีรายงานผู้ป่วยชาย	

อายุ	 58	ปี22	มีอาการ	brain	 injury	 เกิดอาการชักแบบ	

partial	 seizure	 แพทย์เริ่มยา	 levetiracetam	 ชนิด

รับประทาน	500	mg	 วันละ	 2	ครั้ง	 ภายหลัง	 2	 เดือน	

ตรวจพบค่า	ANC	1.1	 x	 109/L	และอีก	 1	 เดือนถัดมา	

พบว่าค่า	ANC	ลดเหลือ	0.17	x	109/L	เกิดภาวะ	severe	

neutropenia	แพทย์ไม่พบสาเหตุอื่นที่ท�าให้เกิดภาวะนี	้

แพทย์พิจารณาเปลี่ยนยาเป็น	 Valproic	 acid	พบว่า	 1	

เดือนถัดมา	ANC	กลับสู่ค่าปกติ	นอกจากนี้ยังมีรายงาน

ผู้ป่วยชาย	อายุ	52	ปี23	เกิดอุบัติเหตุจากการขับขี่และมี

อาการบาดเจ็บที่สมอง	(traumatic	brain	injury)	แพทย์

พิจารณาให้ยา	 Levetiracetam	 เพื่อป้องกันอาการชัก	

(post-traumatic	seizure)	โดยเริม่ให้	Levetiracetam	IV	

1000mg	loading	dose	จากนั้นปรับเป็น	500mg	วันละ	

2	ครั้ง	หลังจากได้ยาไปประมาณ	3	วัน	ค่า	ANC	ตั้งต้น

ของผูป่้วย	8.93	x	109/L	ลดลงเหลอื	0.2	x	109/L	เกดิภาวะ	

severe	neutropenia	และผูป่้วยมไีข้ร่วมด้วยเกดิ	febrile	

neutropenia	 แพทย์พิจารณาให้	 broad-spectrum	

antibiotics	 เพื่อการรักษา	 แพทย์ประเมิน	 Naranjo	

adverse	drug	reaction	จากยา	levetiracetam	พบความ

สมัพนัธ์น่าจะใช่	(propable)	แพทย์จงึหยดุยาและเปลีย่น

ยาเป็น	Phenytoin	จากนั้น	2-3	วัน	ค่า	ANC	กลับสู่ค่า

ปกติ	ดังตารางที่	7

	 มีข้อมูลจากรายงานของ	 The	 Food	 and	Drug	

Administration	 (FDA)22	 ผู้ป่วย	 5,633	 คนที่ได้รับยา	

Levetiracetam	ม	ี77	คน	(ร้อยละ	1.37)	เกดิ	neutropenia	

ส่วนใหญ่เกิดอาการตั้งแต่เดือนแรกที่เร่ิมยา	 (ร้อยละ	

80.95)	และภายใน	1-6	 เดือน	 (ร้อยละ	19.05)	 เกิดใน

เพศชาย	(ร้อยละ	55.59)	และในเพศหญงิ	(ร้อยละ	44.21)	

โดยส่วนมากเกดิกับผูป่้วยทีอ่ายมุากกว่า	60	ปีขึน้ไปและ

มีความรุนแรงระดับปานกลาง	(moderate)

	 ส�าหรับผู้ป่วยกรณีศึกษารายนี้	 ผู้ป่วยมีอาการชัก	

แพทย์สั่งจ ่ายยา	 Levetiracetam	 IV	 250mg	 ทุก	

12	ชั่วโมง	 (40	MKDay),	BW	12	kg	ครั้งแรกเมื่อวันที่	

22	พ.ค.	ขณะนั้นค่า	ANC	3.79	x	109/L	จากนั้นวันที่	31	

พ.ค.	 แพทย์ปรับขนาดยาขึ้นเป็น	 Levetiracetam	 IV	

360mg	ทุก	12	ชั่วโมง	(60	MKDay)	ต่อมาผู้ป่วยเริ่มเกิด

ภาวะ	neutropenia	ครั้งแรกเมื่อวันที่	13	มิ.ย.	ค่า	ANC	

0.51	x	109/L	และลดลงไปต�่าสุด	ในวันที่	15	มิ.ย.	ANC	

0.04	x	109/L	 เกิดภาวะ	severe	neutropenia	ผู้ป่วยมี

อาการเหนื่อย	อ่อนเพลีย	และมีไข้สูง	T	38.5๐C	หลังจาก

นั้นวันที่	 20	 มิ.ย.	 แพทย์ปรับลดขนาดยาลง	 เหลือ	

Levetiracetam	IV	180mg	ทุก	12	ชั่วโมง	(30	MKDay)	

ค่า	ANC	ของผู้ป่วยเพิ่มขึ้น	วันที่	21	มิ.ย.	ANC	0.12	x	

109/L	และวนัที	่22	ม.ิย.	ANC	0.2	x	109/L	ต่อมาวนัที	่24	

มิ.ย.	แพทย์พิจารณาหยุดยา	จากนั้นตรวจพบค่า	ANC	

เพิม่สงูขึน้ตามล�าดบัจนกลบัสูค่่าปกต	ิและอาการเหนือ่ย	

อ่อนเพลียของผู้ป่วยดีขึ้น	ซึ่งค่า	ANC	ของผู้ป่วยมีความ

สัมพันธ์กับการเพิ่มหรือลดขนาดยา	 Levetiracetam	

ตามภาพที	่4	โดยผูป่้วยรายนีเ้กดิ	neutropenia	ภายหลงั

ได้รับยา	 Levetiracetam	 เป็นเวลา	 23	 วัน	 จากการ

พิจารณาสาเหตุอื่น	เช่น	ยาร่วมของผู้ป่วย	ยา	Meropenem 

ที่ใช้ร ่วมกันมีอุบัติการณ์การเกิด	 neutropenia	 ได้	

ภายหลังให้ยา	 Meropenem	 ต่อ	 พบว่า	 ค่า	 ANC	

ไม่สัมพันธ์กับยา	 Meropenem	 จึงไม่สงสัยจากยา	

Meropenem	รวมทัง้โรคประจ�าตวัของผูป่้วยไม่ส่งผลต่อ

ภาวะ	neutropenia	สรุปแพทย์วินิจฉัย	Levetiracetam	

induced	neutropenia

	 ผลการประเมินระดับความสัมพันธ์ระหว่างอาการ

ไม่พึงประสงค์ที่เกิดข้ึนกับยาที่สงสัยโดยใช้	Naranjo	 ‘s	

algorithm	พบความสมัพนัธ์ของยา	Levetiracetam	และ	

drug-induced	neutropenia	คือ	น่าจะใช่	 (probable)	

ตามภาพที่	5	การให้การบริบาลทางเภสัชกรรมแก่ผู้ป่วย

รายนี้คือ	 ออกบัตรเตือนเรื่องผลข้างเคียง	 neutropenia	

จากการใช้ยา	Levetiracetam	และบนัทกึประวติัในระบบ

ของโรงพยาบาล
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ภำพที่ 4 กราฟแสดงความสัมพันธ์ระหว่างค่า	absolute	neutrophil	count	(ANC	x109/L)	 

กับวันที่ได้รับยา	Levetiracetam	ของผู้ป่วยกรณีศึกษา

ตำรำงที่ 7	ข้อมูลรายงานยา	Levetiracetam	เหนี่ยวน�าให้เกิดภาวะ	neutropenia

ชื่อผู้เขียน/ปี ผู้ป่วย 

(อำยุ 

เพศ)

โรคที่เป็น อำกำร 

ที่เริ่มยำ 

Levetiracetam

ขนำดยำต่อ

วัน

ระยะ

เวลำ

กำร

เกิด

ค่ำ ANC 

baseline

(x109/L)

ค่ำ ANC 

วันที่เกิด

อำกำร

(x109/L)

กำรจัดกำร ระยะเวลำ

ที่ ANC 

กลับสู่ค่ำ

ปกติ

Teresa	

Taberner	

Bonastre	

และคณะ/	

2014

ชาย	

58	ปี

Brain	injury Partial	seizure กิน	500	mg	

bid

2-3	

เดือน

* 0.17 หยุดยา	Levetiracetam	

เปลี่ยนยาเป็น	valproic	

acid

ประมาณ	 

1	เดือน

Kristen	

Bunnell	and	

Francesco	

Pucci/	2013

ชาย	

52	ปี

Traumatic	

brain	injury

Post-traumatic	

seizure

IV	1,000	mg	

loading	dose	

and	500	mg	

bid	mainte-

nance	dose

3	วัน 8.93 0.2 หยุดยา	Levetiracetam	

เปลี่ยนยาเป็น	

Phenytoin	และ

เนื่องจากผู้ป่วยมีอาการ	

febrile	neutropenia	

จึงให้	broad-spectrum	

antibiotics	ร่วมด้วย

2-3	วัน

*ไม่มีข้อมูลรายงาน



37Vol.38 • NO.2 • 2022

สรุปผล

	 ภาวะ	neutropenia	เป็นภาวะที่รุนแรง	โดยเฉพาะ

ในกลุ่มผู้ป่วยสูงอายุที่มีโรคร่วม	 เนื่องจากเป็นสาเหตุที่

ท�าให้ผูป่้วยเกดิภาวะติดเชือ้แทรกซ้อน	และเพ่ิมอตัราการ

เสียชีวิต	 ภาวะนี้เกิดได้จากหลายสาเหตุ	 ยากันชักเป็น

สาเหตทุีท่�าให้เกดิได้	แม้ว่ายา	Levetiracetam	จะมข้ีอมูล

รายงานอุบัติการณ์การเกิดภาวะน้ีน้อย	แต่สามารถเกิด

ขึ้นได้	หากแพทย์ไม่ค�านึงถึงสาเหตุจากยานี้	และผู้ป่วย

ไม่ได้รับการรักษาอย่างรวดเร็ว	 อาจจะท�าให้ผู ้ป่วย

เสียชีวิตได้

	 การตระหนกัและค้นหาสาเหตกุารเกดิ	neutropenia 

เป็นปัจจัยส�าคัญในการช่วยชีวิตผู ้ป่วย	 หากสืบค้น	
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 ประสิทธิภาพการรักษา 
ผู้ป่วยโรคลมชักด้วยยา  

Levetiracetam ชื่อสามัญ

สมศักดิ์ เทียมเก่า,  
พิมพ์พร พรหมคำาตัน,  

ศิริพร เทียมเก่า

บทคัดย่อ

ท่ีมา: ยากนัชกัชือ่ Levetiracetam เป็นยากนัชกัรุ่น
ใหม่ชนิดหนึ่งที่แพทย์พิจารณาใช้รักษาผู้ป่วยโรคลมชัก 
เนื่องจากมีประสิทธิภาพ คุณสมบัติต่างๆ ที่ดี สามารถ
น�ามาใช้รักษาผู้ป่วยโรคลมชักที่มีโรคร่วม และมีการใช้
ยารักษาโรคร ่วมหลายชนิด  เนื่ องจากยากันชัก 
Levetiracetam นั้นมีอันตรกิริยากับยาชนิดอื่นๆ น้อย
มาก และสามารถใช้ได้ในผู้ป่วยโรคตับ โรคไต ผู้สูงอายุ 
และหญงิต้ังครรภ์ จงึเป็นทีน่ยิมใช้ยากนัชกัชนดินีก้นัมาก 
เนือ่งจากยากนัชกัชนดิต้นแบบนัน้มรีาคาต่อสงู ส่งผลให้
คนไข้บางส่วนไม่สามารถเข้าถงึการใช้ยาดังกล่าวได้ และ
ในปัจจุบันมียากันชัก Levetiracetam ชนิดชื่อสามัญ
หลายชนิดใช้ในประเทศไทย แต่ยังไม่มีการศึกษาถึง
ประสิทธิภาพของยาชื่อสามัญดังกล่าว

วัตถุประสงค์: ศึกษาประสิทธิภาพของยากันชัก 
Levetiracetam ชื่อ Levetiracetam Sandoz ในผู้ป่วย
โรคลมชักผู้ใหญ่

วิธีการศึกษา: การศึกษาแบบ retrospective 
โดยการทบทวนเวชระเบียนผู ้ป่วยโรคลมชักที่มีอายุ
ตัง้แต่ 15 ปีขึน้ไป ท่ีใช้ยากนัชกั Levetiracetam Sandoz 
ทั้งแบบยากันชักชนิดเดียวและยากันชักหลายชนิด 
โดยประเมนิผลการรกัษาจากการควบคมุอาการชัก และ
ผลข้างเคียงที่พบ 

ผลการศึกษา: ผู ้ป่วยโรคลมชักผู้ใหญ่ จ�านวน 
210 คน เป็นผูป่้วยทีใ่ช้ยากนัชักชนดิเดยีวจ�านวน 69 คน 
ร้อยละ 32.86 ผู้ป่วยมีโรคร่วม 146 คน ร้อยละ 69.52 
และในผู้ป่วยที่พบโรคร่วม พบภาวะไขมันในเลือดสูง 
39 คน ร้อยละ 26.71 โรคไตเสื่อม 14 คน ร้อยละ 9.59 
และโรคตับ 7 คน ร้อยละ 4.79 เมื่อเปลี่ยนยากันชักจาก
ยากันชักช่ือ Keppra เป็นยากันชักชื่อ Levetiracetam 
Sandoz พบว่ามีประสิทธิภาพไม่แตกต่างกัน ทั้งจ�านวน
ครั้งของการชักก่อนและหลังเปลี่ยนยา การเกิดภาวะ 
status epilepticus และมีอัตราการเปลี่ยนกลับไปเป็น
ยากันชัก Keppra จ�านวน 2 ราย จากผลข้างเคียงที่
เกิดขึ้น คือ ภาวะนอนไม่หลับ และสงสัยอาการแพ้
องค์ประกอบของยา เนือ่งจากผูป่้วยมอีาการคันรอบปาก
และปากบวม ส่งผลให้ค่าคะแนนความพึงพอใจของ

สมศักดิ์ เทียมเก่า
1,2

, พิมพ์พร พรหมคำาตัน
3
, ศิริพร เทียมเก่า

2,4

1
สาขาประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์  

มหาวิทยาลัยขอนแก่น อ.เมือง จ.ขอนแก่น
2
กลุ่มวิจัยโรคลมชักแบบบูรณาการ มหาวิทยาลัยขอนแก่น อ.เมือง จ.ขอนแก่น

3
กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลนครพิงศ์ อ.เมือง จ.เชียงใหม่

4
ภาควิชาเภสัชวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น  

อ.เมือง จ.ขอนแก่น

ผู้รับผิดชอบบทความ:

ผศ.พญ.ศิริพร เทียมเก่า 

ภาควิชาเภสัชวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น  

อ.เมือง จ.ขอนแก่น

Email: tisirip@kku.ac.th



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย40 Vol.38 • NO.2 • 2022

 
แพทย์ผู ้ ให ้การรักษา และผู ้ป ่วยที่มีต ่อยากันชัก 
Levetiracetam Sandoz มีค่าเท่ากับ 9.47 และ 9.69 
ตามล�าดับ ขนาดของยากันชักที่ใช้พบว่า ขนาดของยา
กัน ชัก  Keppra  นั้ นต�่ ากว ่ าขนาดของยากัน ชัก 
Levetiracetam Sandoz เล็กน้อย คือ ใช้ขนาดต่อวัน 
ค่าเฉลี่ยเท่ากับ 1265.48 ± 581.36 และ 1345.24 ± 
632.44 mg/day ตามล�าดบั ซึง่มค่ีามธัยฐานไม่แตกต่าง
กนั เท่ากบั 1000 mg/day ผลข้างเคยีงพบ 8 ราย คดิเป็น 
ร้อยละ 3.81 การประเมินความปลอดภัยของยากันชัก 
Levetiracetam Sandoz ด้วยการตรวจเพิ่มเติมทางห้อง
ปฏิบัติการพบว่ามีความผิดปกติ จ�านวน 49 ราย คิดเป็น 
ร้อยละ 23.33 ซึง่ทัง้หมดไม่มอีาการแสดงทางคลินกิ และ
ไม่ส่งผลต่อการรกัษา ไม่มกีารปรบัเปลีย่นยากนัชกั ลดค่า
ใช้จ่ายของโรงพยาบาลในการจัดหายากันชักให้ผู้ป่วย 
210 ราย ได้เท่ากับ 3,159,802 บาทต่อปี

สรุป: ยากันชัก Levetiracetam Sandoz สามารถ
ใช้แทนยากันชัก Keppra ได้ โดยมีประสิทธิภาพการ
ควบคุมอาการชักไม่แตกต่างกัน และมีอัตราการเปลี่ยน
กลับเป็นยากันชัก Keppra ร้อยละ 0.95 แพทย์และ
ผู้ป่วยมีความพึงพอใจในระดับสูงต่อการใช้ยากันชัก 
Levetiracetam Sandoz ลดค่าใช้จ่ายของโรงพยาบาล
ในการจัดหายากันชักให้ผู ้ป่วย 210 ราย ได้เท่ากับ 
3,159,802 บาทต่อปี

บทนำา

การรักษาโรคลมชักด้วยยากันชักเป็นวิธีที่นิยมใช้

มากที่สุด เพราะมียากันชักให้เลือกใช้ได้หลายชนิด 

ตามชนิดของรูปแบบการชัก โรคร่วมของผู้ป่วย และ

ประสทิธภิาพของยากนัชกัชนิด ตลอดจนผลข้างเคยีงของ

ยากันชัก ซ่ึงยากนัชกัชือ่ Levetiracetam เป็นยากนัชกัรุ่น

ใหม่ชนิดหนึ่งที่แพทย์พิจารณาใช้รักษาผู้ป่วยโรคลมชัก 

เนื่องจากมีประสิทธิภาพ คุณสมบัติทางเภสัชวิทยาที่ดี 

สามารถน�ามาใช้รกัษาผูป่้วยโรคลมชกัทีม่โีรคร่วม และมี

การใช้ยารักษาโรคร่วมหลายชนิด เนื่องจากยากันชัก 

Levetiracetam นัน้มอีนัตรกริยิากบัยาชนดิอืน่ๆ น้อยมาก 

และสามารถใช้ได้ในผู้ป่วยโรคตับ โรคไต ผู้สูงอายุ และ

หญิงตั้งครรภ์ จึงเป็นที่นิยมใช้ยากันชักชนิดนี้กันมาก

ปัจจุบันยากันชักช่ือ Levetiracetam นี้มีทั้งยา

ต้นแบบ (originator) ชือ่ Keppra และยากนัชกัชือ่สามญั 

(generic) อีกหลายยี่ห้อ ซึ่งมีราคาต�่ากว่ายากันชักชนิด

ต้นแบบพอสมควร แต่แพทย์และผู้ป่วย ผู้ปกครองมี

ความกังวลใจ ไม่มั่นใจในประสิทธิภาพของยากันชักชื่อ 

Levetiracetam ชนิดชื่อสามัญว่าจะสามารถใช้ทดแทน

กันได้หรือไม่ เพราะเป็นที่ทราบกันดีว่าการเปลี่ยนยากัน

ชักจากชนิดต้นแบบไปเป็นชนิดช่ือสามัญน้ัน ผู้ป่วยมี

โอกาสเกดิการชกัซ�า้ขึน้ได้บ่อย สิง่ท่ีแพทย์และผูป่้วยต้อง

ตะหนักในการเลือกใช้ยากันชัก original หรือ generic 

คือประสิทธิภาพของยา เป็นท่ีทราบกันดีว่ายา generic 

ทุกชนิดก่อนที่จะน�ามาใช้ได้นั้นจะต้องมีการศึกษา 

bioequivalence (BE) ของยาก่อนเสมอว่าต้องมีค่า BE 

อยู่ในช่วงที่ยอมรับได้คือ ร้อยละ 80-125 แต่ในกรณียา

กันชักเป็นยาที่มี therapeutic index แคบนั้นอาจต้อง

พิจารณาค่า BE ที่แคบกว่า เช่น ร้อยละ 90-110 เป็นต้น 

ในป ัจจุบันรัฐบาลได ้มีการก�าหนดให ้แต ่ละ

โรงพยาบาลจัดหายากันชักเป็นไปตามพระราชบัญญัติ

การจัดซื้อจัดจ้าง โดยมีราคากลางเป็นตัวก�าหนด 

และอตัราส่วนของราคายาแต่ละชนดิกับคณุสมบตัขิองยา 

ซึ่งท�าให้ในแต่ละโรงพยาบาลจัดซื้อยา Levetiracetam 

เป็นชนิด original หรือ generic นั้นข้ึนกับการก�าหนด

อัตราส ่วนและการคิดค ่าคะแนนดังกล ่าว กรณีที่

โรงพยาบาลจัดซื้อยา Levetiracetam เป็นชนิด generic 

ก็อาจท�าให้แพทย์ผู้รักษาผู้ป่วยโรคลมชักที่ต้องใช้ยา 

Levetiracetam เกดิความไม่มัน่ใจว่าทีไ่ด้นัน้จะมผีลการ

รักษาเหมือนยา Levetiracetam ชนิด original หรือไม่ 

จะเกิดอาการชักหรือเกิดผลข้างเคียงหรือไม่

ยา Levetiracetam ชนิด generic ที่มีจ�าหน่ายใน

ประเทศไทยมีหลายยี่ห้อ เช่น Levetiracetam Sandoz 

มีการศึกษา Global pharmacovigilance & clinical 

safety ซึง่มกีารรายงาน periodic safety update report 

ตัง้แต่ปี 1 มถินุายน 2554-30 พฤศจกิายน 2558 ยงัไม่พบ

รายงานผลข้างเคยีงทีรุ่นแรงแตกต่างจาก Levetiracetam 

ชนิด original รวมทั้งมีรายงานของประเทศเนเธอแลนด์ 

Public Assessment Report of the Medicines 

Evaluation Board in the Netherlands พบว่ายากันชัก 
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Levetiracetam Sandoz ดังกล่าวผ่านเกณฑ์การประเมนิ

ของหน่วยงานที่เกี่ยวข้องในประเทศเนเธอแลนด์ เม่ือ 

25 มกราคม 2555 มีการน�ายาชนิดนี้มาใช้ในประเทศ

เบลเยี่ยม แคนนาดา เช็ครีพลับลิก เดนมาร์ก ฟินแลนด์ 

ฝรั่งเศส เยอรมัน ฮังการี มาเลเชีย เนเธอแลนด์ สิงคโปร์ 

สเปญ สวีเดน สวิสเซอร์แลนด์ ซึ่งยากันชักชนิดนี้ได้

ผ่านการท�าชีวสมมูล เทียบกับ Levetiracetam ชนิด

ต้นแบบแล้ว ส�าหรับในประเทศไทยมีการใช้ยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz รวมทัง้ยากนัชกั Levetiracetam 

ชนิดชื่อสามัญยี่ห้ออื่น ก็ยังไม่พบปัญหาด้านประสิทธิภาพ 

และความปลอดภัยของยาชือ่สามญัดังกล่าว แต่ไม่มกีาร

ศึกษาในเรื่องดังกล่าว จึงเป็นที่มาของการศึกษานี้ เพ่ือ

ศึกษาถึงประสิทธิภาพของยา Levetiracetam Sandoz 

ในผู้ป่วยโรคลมชักของประเทศไทย

วัตถุประสงค์การศึกษา

1. เพื่อศึกษาผลการรักษาด้วยยากันชัก Leveti-

racetam ชือ่ Levetiracetam Sandoz และขนาดของยา

ที่ใช้รักษา

2. เพือ่ศึกษาอัตราการเปลีย่นกลบัจากยากนัชกัชือ่ 

Levetiracetam Sandoz เป็นยากันชัก Levetiracetam 

ชนิดต้นแบบ 

3. เพื่อศึกษาอัตราการเปลี่ยนจากยากันชักชื่อ 

Levetiracetam Sandoz เป็นยากันชักชนิดอื่นๆ 

4. เพื่อศึกษาผลข้างเคียงของยากันชัก Leveti-

racetam Sandoz

5. เพื่อศึกษาค่ายา Levetiracetam Sandoz

วิธีการศึกษา 

1. การศึกษาแบบ retrospective study 

2. การศึกษาใน 1 โรงพยาบาล คือ โรงพยาบาล

นครพงิศ์ จงัหวดัเชยีงใหม่ อายต้ัุงแต่ 15 ปีขึน้ไปในแผนก

ผู้ป่วยนอก

3. กลุ่มผู้ป่วยที่ท�าการศึกษา ได้แก่ 

A. ผู ้ป ่วยโรคลมชักผู ้ใหญ่ในโรงพยาบาล

ดังกล่าวที่ได้รับยากันชัก Keppra แล้วมีการปรับเปลี่ยน

ยี่ห้อมาเป็น Levetiracetam Sandoz 

B. ผูป่้วยโรคลมชกัทีไ่ด้รับการวนิจิฉยัใหม่ และ

ได้รับการรักษาด้วยยากันชัก Levetiracetam Sandoz 

C. ผู ้ป ่วยโรคลมชักที่ ได ้รับการรักษาด้วย

ยากนัชกั Levetiracetam Sandoz ทัง้แบบยากนัชกัชนดิ

เดียว (monotherapy) และแบบยากนัชกัมากกว่า 1 ชนดิ 

(add-on therapy) 

D. อัตราการเปล่ียนกลับจากยากันชักชนิด 

Levetiracetam Sandoz เป็นชนิด original คือ จ�านวน

ผู ้ป ่ วยโรคลมชัก ท่ีได ้ รับการ รักษาด ้วยยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz แล้วไม่สามารถควบคุมอาการ

ชกัได้ หรอืเกดิผลข้างเคยีงของยากนัชกั ท�าให้ต้องเปล่ียน

กลบัมาใช้ยากนัชกั Levetiracetam ชนดิต้นแบบ original 

หารด้วยจ�านวนผู้ป่วยโรคลมชักที่ได้รับการรักษาด้วยยา

กันชัก Levetiracetam Sandoz แล้วคูณด้วย 100 

4. ผลการรักษาด้วยยากันชัก Levetiracetam 

Sandoz คือ จ�านวนผู้ป่วยโรคลมชักที่ได้รับยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz ที่จ�านวนคร้ังของการชักใน 

28 วันลดลงมากกว่าร้อยละ 50 หารด้วยจ�านวนผู้ป่วย

โรคลมชักทั้ งหมดท่ีได ้ รับการรักษาด ้วยยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz คูณด้วย 100 

5. ผู ้ป ่วยโรคลมชักทุกรายต้องได้รับยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz เป็นระยะเวลาอย่างน้อย 24 

สปัดาห์ เพือ่ให้การประเมนิผลการรักษามคีวามเหมาะสม 

เนื่องจากระยะเวลาการประเมินผลการรักษาที่ส้ันกว่านี้

อาจไม่สามารถบอกถึงผลการรักษาที่แท้จริงได้ 

6. การรักษาด้วยยากันชัก Levetiracetam 

Sandoz ในผู้ป่วยโรคลมชักทั้งแบบ monotherapy และ 

add on therapy ขึน้อยูก่บัข้อบ่งช้ีการใช้ยา Levetiracetam 

ของแพทย์ระบบประสาทผู้ให้การรักษา

7. ผลข้างเคียงของยากันชัก Levetiracetam 

Sandoz ใช้วิธีการทบทวนผลข้างเคียงของผู้ป่วยมี่มีการ

บันทึกไว้ในเวชระเบียน

8. ค่ายา Levetiracetam Sandoz คิดจากราคา

ขายของโรงพยาบาลเป็นมลูค่าในแต่ละเดอืน และน�ามา

เปรียบเทียบกับมูลค่ายา Levetiracetam ชนิดต้นแบบ 

original ในขนาดเท่ากัน
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สถิติที่ใช้ ในการศึกษา

1. วเิคราะห์ข้อมลู กรณีข้อมลูกลุม่น�าเสนอ จ�านวน 
ร้อยละ กรณีข้อมูลต่อเน่ือง น�าเสนอ ค่าเฉลี่ย ส่วน
เบี่ยงเบนมาตรฐาน ค่ามัธยฐาน ค่าต�่าสุด และค่าสูงสุด

2. การเปรยีบเทยีบความแตกต่างจ�านวครัง้การชกั 
ก่อนและหลังรับประทานยา Levetiracetam Sandoz 
โดยใช้สถิติ McNemar Test

ผลการศึกษา

ผู้ป่วยเข้ารับการศึกษาทั้งหมด 210 คน พบว่า
ส่วนใหญ่เป็นเพศชาย ร้อยละ 56.19 อายุเฉล่ีย 46.69 
(ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐาน 19.62 ปี) อายทุีเ่ริม่มอีาการลม
ชัก ค่ามัธยฐานเฉลี่ย 36 (อายุต�่าสุด 1 ปี สูงสุด 89 ปี) 
ระยะเวลาที่เป็นโรคลมชัก ค่ามัธยฐานเฉลี่ย 6.33 (ระยะ
เวลาต�่าสุด 1 ปี สูงสุด 61 ปี) โดยส่วนใหญ่มีประเภท
ของอาการชักแบบ partial seizures ร้อยละ 54.76 
และมีสาเหตุการชักมากที่สุดจาก post craniotomy/
craniectomy ร้อยละ 20 

4 สัปดาห์ ก่อนเริ่มใช้ยา Levetiracetam Sandoz 
ผู้ป่วยส่วนใหญ่ไม่มีการชักร้อยละ 91.90 และหลังจาก
ใช้ยาดงักล่าว ผูป่้วยไม่มีการชกัร้อยละ 89.05 ไม่มอีาการ
ไม่พึงประสงค์จากการใช้ยากันชักร้อยละ 96.19 และ
ไม่ได้กลับมาใช้ยา Keppra ร้อยละ 99.05

ผู้ป่วยมีการใช้ยากันชักชนิดอื่นๆ ร่วมด้วย ร้อยละ 
67.14 ซึ่งยากันชักที่ใช้มากที่สุด คือ Sodium valproate 
ร้อยละ 53.19 ส่วนใหญ่มีโรคประจ�าตัว ร้อยละ 69.52 
โรคที่เป็นมากที่สุด คือ โรคความดันโลหิตสูง ร้อยละ 
31.51 ไม่เคยมปีระวติัการชกัต่อเนือ่ง ร้อยละ 89.52 ไม่มี
ประวัติการเกิดอุบัติเหตุท่ีเกิดจากการชักร้อยละ 90.95 
ไม่ได้ขบัรถยนต์ ร้อยละ 68.10 ไม่มปีระวัติได้รับอบุตัเิหตุ
ทางจราจร ร้อยละ 95.71 ไม่มีประวัติการเข้าห้องฉุกเฉิน
ระหว่างรักษา ร้อยละ 81.43 และส่วนใหญ่ไม่มีความ
ผิดปกติของผลทางห้องปฏิบัติการ ร้อยละ 76.67 

ผู้ป่วยมีการใช้ยา Levetiracetam Sandoz และ 
Keppra ในขนาดยาเท่ากัน มธัยฐานเฉลีย่ 1000 mg/day 
(ค่าต�า่สดุ 500 : ค่าสงูสุด 3000 mg/day) ความพงึพอใจ
ของการใช้ยา Levetiracetam Sandoz จากแพทย์ 

ค่ามัธยฐานเฉลี่ย 10 (ค่าต�่าสุด 5: ค่าสูงสุด 10) และ
ความพึงพอใจของการใช้ยา Levetiracetam Sandoz 
จากผูป่้วยหรอืครอบครวัมค่ีามธัยฐานเฉลีย่ 10 (ค่าต�า่สุด 
4 : ค่าสงูสดุ 10) ข้อมลูพืน้ฐานของผูป่้วยแสดงดงัตารางที ่1

ตารางที่ 1 แสดงข้อมูลพื้นฐานของผู ้ป่วยโรคลมชัก
จ�านวนทั้งหมด 210 คน

ลักษณะทางคลินิก  จ�านวน (ร้อยละ)
Sex
 Male 118 (56.19)
 Female 92 (43.81)

Age: Mean ± SD: years
 Mean ± SD 46.69 ± 19.62
 Median (Min: Max) 46 (15: 91)

Age of onset : years
 Mean ± SD 38.11±22.22
 Median (Min: Max) 36 (1: 89)

Duration of disease
 Mean ± SD 8.67±8.08
 Median (Min: Max) 6.33 (1: 61)

Type of seizures 
 Partial seizures 115 (54.76)
 Simple motor seizures 21 (18.26)
 Complex partial seizures 33 (28.70)
 Secondary to generalized seizures 61 (53.04)
 Generalized seizures 95 (45.24)
 Generalized tonic clonic seizures 84 (88.42)
 Atonic seizures 1 (1.05)
 Tonic seizures 8 (8.42)
 Myoclonic seizures 2 (2.11)

Etiology of epilepsy
 Post craniotomy/craniectomy 42 (20.00)
 Post traumatic brain injury 34 (16.19)
 Post stroke seizures 29 (13.81)
 Calcification 17 (8.10)
 Congenital disease 8 (3.81)
 Encephalomalacia 7 (3.33)
 Encephalitis 5 (2.38)
 Meningitis 5 (2.38)
 Cysticercosis 6 (2.86)
Hypoxic ischemic encephalopathy/post 
cardiac arrest

4 (1.90)

 Subarachnoid hemorrhage 3 (1.43)
 Brain abscess 2 (0.95)
 Hippocampal sclerosis 2 (0.95)
 Dementia 2 (0.95)
 Others 59 (28.10)
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ลักษณะทางคลินิก  จ�านวน (ร้อยละ)
Other antiepileptic drug used during study period
 No 69 (32.86)
 Yes (ใช้ยากันชักร่วมด้วยมากกว่า 1 ชนิด) 141 (67.14)
 Sodium valproate 75 (53.19)
 Phenytoin 44 (31.21)
 Clonazepam 27 (19.15)
 Lamotrigine 26 (18.44)
 Topiramate 21 (14.89)
 Phenobarbital 16 (11.35)
 Gabapentin 16 (11.35)
 Carbamazepine 8 (5.67)
 Diazepam  2 (1.42)

Comorbidity 
 No 64 (30.48)
 Yes (มีได้มากกว่า 1 โรคร่วม) 146 (69.52)
 Hypertension 46 (31.51)
 Dyslipidemia 39 (26.71)
 Diabetes 17 (11.64)
 Chronic kidney disease 14 (9.59)
 Coronary heart disease 7 (4.79)
 Chronic liver disease 7 (4.79)
 Systemic lupus erythematosus 6 (4.11)
 Chronic obstructive pulmonary disease 5 (3.42)
 Gout 2 (1.37)
 Thalassemia 2 (1.37)
 Glaucoma 2 (1.37)
 Asthma 1 (0.68)
 Others 117 (80.14)

History of seizures-related injury
 No 191 (90.95)
 Yes 19 (9.05)

Drive a car/motorcycle 
 No 143 (68.10)
 Yes 67 (31.90)

History of traffic accident 
 No 201 (95.71)
 Yes 9 (4.29)

ตารางที่ 2 แสดงผลการรักษาด้วยยากันชัก Leveti-

racetam Sandoz

ลักษณะทางคลินิก  จ�านวน (ร้อยละ)
Frequency of seizures per week 
(4 weeks prior start Levetiracetam Sandoz)
 0 193 (91.90)
 0.25 (1 attack per 4 weeks) 3 (1.43)
 0.50 (2 attacks per 4 weeks) 3 (1.43)
 1 3 (1.43)
 2 4 (1.90)
 3 1 (0.48)
 7 1 (0.48)
 14 2 (0.95)

Seizure attack per prior start Levetiracetam Sandoz
 No 193 (91.90)
 Yes 17 (8.10)

Frequency of seizures per week (after start Levetiracetam 
Sandoz)
 0 187 (89.05)
 0.25 (1 attack per 4 weeks) 8 (3.81)
 0.50 (2 attacks per 4 weeks) 5 (2.38)
 1 3 (1.43)
 2 1 (0.48)
 3 2 (0.95)
 7 3 (1.43)
 14 1 (0.48)

 Seizure attack after start Levetiracetam Sandoz
 No 187 (89.05)
 Yes 23 (10.95)

Adverse events after start Levetiracetam Sandoz
 No 202 (96.19)
 Yes 8 (3.81)
 Palpitation 1 (12.50)
 Dizziness 2 (15.00)
 Insomnia and agitation 3 (37.50)
 Lip swelling and itching 1 (12.50)
 Headache 1 (12.50)

Do patient switching back to Keppra?
 No 208 (99.05)
 Yes 2 (0.95)
 Insomnia and agitation 1 (50.00)
 Lip swelling and itching 1 (50.00)

History of status epilepticus 
 No 188 (89.52)
 Yes 22 (10.48)
 Before Levetiracetam Sandoz 14 (63.64)
 After Levetiracetam Sandoz 8 (36.36)

ตารางที่ 1 แสดงข้อมูลพื้นฐานของผู ้ป่วยโรคลมชัก

จ�านวนทั้งหมด 210 คน (ต่อ)



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย44 Vol.38 • NO.2 • 2022

ลักษณะทางคลินิก  จ�านวน (ร้อยละ)
History of emergency room visit during Levetiracetam 
Sandoz
 No 171 (81.43)
 Yes: times 39 (18.57)
 1 20 (51.28)
 2 5 (12.82)
 3 6 (15.38)
 4 6 (15.38)
 5 1 (2.56)
 9 1 (2.56)

Laboratory abnormality after start Levetiracetam Sandoz
 No 161 (76.67)
 Yes (ผิดปกติมากกว่า 1 กรณี) 49 (23.33)
 Anemia 25 (51.02)
 Cr 21 (42.86)
 BUN 19 (38.78)
 ALT 6 (12.24)
 AST 6 (12.24)
 Platelet decreased 5 (10.20)
 LFT 4 (8.16)
 Bilirubin 4 (8.16)
 ALK 3 (6.12)
 Leukopenia 2 (4.08)

Dosage of Levetiracetam Sandoz (mg/day)
 Mean ± SD  1345.24 ± 632.44 
 Median (Min: Max) 1000 (500: 3000)

Dosage of Keppra (mg/day)
 Mean ± SD 1265.48 ± 581.36
 Median (Min: Max) 1000 (500: 3000)

Overall rating scale for satisfaction of Levetiracetam 
Sandoz by physician
 Mean ± SD 9.47 ± 1.23
 Median (Min: Max) 10 (5: 10)

Overall rating scale for satisfaction of Levetiracetam Sandoz
 by patient or family
 Mean ± SD 9.69 ± 0.83
 Median (Min: Max) 10 (4: 10)

ผลการเปรียบเทียบจ�านวนครั้งของการชักช่วง 4 

สัปดาห์ ก่อนเริ่มใช้ยา และหลังใช้ยา Levetiracetam 

Sandoz พบว่าไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ 

(P=0.070) ดังตารางที่ 3

ตารางที่ 3 แสดงการเปรียบเทียบการชักก่อนและหลัง

ใช้ยา Levetiracetam Sandoz

Before After 7-D p-value
Frequency of 
seizures per week 

0.070

 0 193 (91.90%) 187 (89.05%)
 ≥ 0 17 (8.10%) 23 (10.95%)

หมายเหตุ : สถิติ McNemar Test

วิจารณ์

ผลการศกึษาถงึประสิทธภิาพการควบคมุอาการชัก

ของยา Levetiracetam Sandoz ในผู้ป่วย 210 คนที่

เปล่ียนยากันชักจาก Keppra เป็น Levetiracetam 

Sandoz นั้น พบว่ามีประสิทธิภาพไม่แตกต่างกัน ทั้ง

จ�านวนครั้งของการชักก่อนและหลังเปลี่ยนยา การเกิด

ภาวะ status epilepticus และมอีตัราการเปลีย่นกลบัไป

เป็นยากนัชกั Keppra จ�านวนเพยีง 2 รายเท่านัน้ จากผล

ข้างเคยีงทีเ่กดิขึน้ คอื ภาวะนอนไม่หลบั และสงสยัอาการ

แพ้องค์ประกอบของยา เนื่องจากผู้ป่วยมีอาการคันรอบ

ปากและปากบวม ส่งผลให้ค่าคะแนนความพึงพอใจ

ของแพทย์ผู้ให้การรักษา และผู้ป่วยที่มีต่อยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz มีค่าเท่ากับ 9.47 และ 9.69 

ตามล�าดับ

ขนาดของยากันชักที่ใช้พบว่า ขนาดของยากันชัก 

Keppra นั้นต�่ากว่าขนาดของยากันชัก Levetiracetam 

Sandoz เล็กน้อย คือ ใช้ขนาดต่อวัน ค่าเฉลี่ยเท่ากับ 

1265.48 ± 581.36 และ 1345.24 ± 632.44 mg/day 

ตามล�าดับ ซึ่งมีค่ามัธยฐานไม่แตกต่างกัน เท่ากับ 1000 

mg/day ผลข้างเคียงที่พบ พบเพียง 8 ราย คิดเป็น 

ร้อยละ 3.81 การประเมินความปลอดภัยของยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz ด้วยการตรวจเพิ่มเติมทางห้อง

ปฏิบัติการพบว่ามีความผิดปกติ จ�านวน 49 ราย คิดเป็น 

ร้อยละ 23.33 ซ่ึงทัง้หมดไม่มอีาการแสดงทางคลินกิ และ

ไม่ส่งผลต่อการรักษา ไม่ได้ท�าให้มกีารปรับเปลีย่นยากัน

ชกั ทีส่�าคญัการศกึษานีไ้ม่ได้เกบ็ข้อมลูของผลตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการดังกล่าวในขณะที่ใช้ยากันชัก Keppra 

จึงท�าให้ไม่สามารถระบุได้แน่นอนว่าผลการตรวจพบ



45Vol.38 • NO.2 • 2022

ความผิดปกติของการตรวจเลือดดังกล่าวนั้นเกิดจาก

ยากันชัก Levetiracetam Sandoz โดยตรง หรือเป็นผล

การตรวจที่พบความผิดปกติต้ังแต่ต้น เพราะยากันชัก 

Keppra น้ันใช้รักษาอาการชักในผู้ป่วยที่มีโรคร่วม เช่น 

โรคตับ โรคไต ซึ่งจากการศึกษานี้ ก็พบว่าผู้ป่วยโรคลม

ชักมีโรคร่วมสูงถึง 146 คน ร้อยละ 69.52 และในผู้ป่วย

ที่พบโรคร่วม พบว่าเป็นภาวะไขมันในเลือดสูง 39 คน 

ร้อยละ 26.71 โรคไตเสื่อม 14 คน ร้อยละ 9.59 และ

โรคตับ 7 คน ร้อยละ 4.79 อย่างไรก็ตามประเด็นนี้เป็น

สิ่งที่ต้องติดตามในผู้ป่วยทุกรายที่มีการปรับเปลี่ยนชนิด

ของยากันชัก

ยากนัชกั Levetiracetam น้ันมกีารศึกษาจากหลาย

ประเทศ ได้แก่ การศึกษาจากประเทศโปแลนด์ โดย 

Bosak M และคณะในปี 2560 ผู้ป่วยโรคลมชักจ�านวน 

159 คน ได้เปลี่ยนยาชนิด original เป็นยา generic 

จ�านวน 151 คน ด้วยเหตุผลเรื่องค่ายาที่สูง พบว่าผู้ป่วย

จ�านวน 9 คน (ร้อยละ 6) มอีาการชกัมากข้ึนกว่าเดมิ และ

ผู้ป่วย 2 คนต้องกลับมาใช้ยาชนิด original ผู้ป่วย 6 คน 

(ร้อยละ 4) เกิดผลข้างเคียง ซึม วิงเวียนศีรษะ ราย

ละเอียดของผู้ป่วยกลุ่มที่ใช้ยาชนิด original ต่อและ

กลุ่มที่เปลี่ยนเป็นยา generic 

การศึกษาในประเทศสวีเดน โดย Olsson P และ

คณะในปี 2562 ศึกษาคุณภาพชีวิตด้วยแบบประเมิน

เฉพาะโรคลมชัก QOLIE-31 ของผู้ป่วยโรคลมชักใช้ยา 

Levetiracetam ชนดิ original และเปลีย่นยาจาก original 

เป็นยา generic ในผูป่้วยจ�านวน 32 คน แบ่งเป็น 2 กลุ่มๆ 

ละ 16 คน กลุ่ม 1 เปลี่ยนเป็นยา generic กลุ่มที่ 2 เป็น

ยา original แบบเดิม พบว่าทั้ง 2 กลุ่มนั้นมีคุณภาพชีวิต

ไม่แตกต่างกันในทุกด้าน รวมทั้งความกังวลอาการชัก 

การศึกษาจากประเทศอิตาลี โดย Trimboli M และ

คณะในปี 2561 ผู้ป่วยจ�านวน 180 ราย ใช้ยากันชัก 

Levetiracetam ชนิด original และมีผู้ป่วยกลุ่มที่ 1 

จ�านวน 125 คนเปลี่ยนเป็นยาชนิด generic ซึ่ง 59 

(ร้อยละ 47) คน ใช้ยาแบบ monotherapy และ 66 

(ร้อยละ 53) คน ใช้ยาแบบ polytherapy ผู้ป่วยกลุ่มที่ 2 

จ�านวน 55 คน ยงัคงใช้ยา Levetiracetam ชนดิ original 

ต่อไป โดยไม่เปลี่ยนยา พบว่าผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มนั้นมีผล

การรักษาไม่แตกต่างกนัทัง้จ�านวนคร้ังการชัก และผลข้าง

เคียงของยากันชัก รายละเอียด ดังตารางที่ 4 แสดงผล

การรักษาผู ้ป่วยกลุ่มที่ใช้ยา Levetiracetam เพียง

ชนิดเดียว ด้วยยาชนิด original เทียบกับชนิด generic 

เป็นระยะเวลานานเฉล่ีย 24-48 เดือน พบว่าผลการรกัษา

ของทั้ง 2 กลุ่มนั้นไม่แตกต่างกัน เมื่อพิจารณาเฉพาะผล

ข้างเคยีงของยากนัชัก Levetiracetam ชนดิ original และ 

generic พบว่าไม่มีความแตกต่างกัน 

การศึกษาในประเทศเกาหลี  โดย Lee GH 

และคณะในปี 2561 ผู้ป่วย 109 จาก148 คน (ร้อยละ 

73.6) ไม่มีอาการชักก่อนที่จะเปล่ียนเป็นยา generic 

พบว่าผู้ป่วยจ�านวน 105 คนไม่มีอาการชักแบบเดิมภาย

หลังการเปลี่ยนยา มีผู ้ป่วยจ�านวน 7 จาก 148 คน 

(ร้อยละ 4.8) มีอาการชักเพิ่มขึ้น และ 10 จาก 148 คน 

(ร้อยละ 6.8) มอีาการชกัลดลง เมือ่ตดิตามผูป่้วยทัง้กลุม่

ทีม่ ีseizure free และไม่ม ีseizure free เมือ่มีการเปลีย่น

ยากันชัก Levetiracetam จากชนิด original เป็นชนิด 

generic นั้น พบว่าผู้ป่วยกลุ่มท่ีไม่มี seizure free 

มี seizure free เพ่ิมมากข้ึน และเม่ือติดตามเป็นระยะ

เวลานาน พบว่าผู้ป่วยจาก seizure free จาก 109 เป็น 

113 คน และไม่ม ีseizure free ลดลงจาก 39 เป็น 35 คน 

การศึกษาที่ส�าคัญอีกการศึกษาหนึ่งในประเทศ

อิตาลี โดย Contin M และคณะในปี 2559 คือ การตรวจ

วดัระดบัยากนัชกัในผูป่้วยคนเดยีวกนัในช่วงเวลาทีใ่ช้ยา 

original และ generic จ�านวน 362 คน พบว่าระดับยา

ในช่วงเวลาใช้ยา Levetiracetam ทั้ง 2 ชนิดนั้นไม่

แตกต่างกัน 

การศึกษาในประเทศอิตาลี โดย Fanella M และ

คณะในปี 2560 ผูป่้วย 36 จาก 37 คนเปลีย่นยา original 

เป็น generic พบว่าผู้ป่วยจ�านวน 3 จาก 36 คนมีผล

ข้างเคียงเกิดขึ้น ผู้ป่วยอีก 33 คนอาการคงเดิม ไม่มีผล

ข้างเคยีง และเมือ่ตดิตามระดบัยากนัชกัพบว่าไม่มคีวาม

แตกต่างกัน มีอัตราการเปลี่ยนกลับมาเป็นยา original 

ร้อยละ 8 
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เม่ือน�าข้อมูลของการศึกษานี้พบว่ามีจ�านวนผู้ป่วย 

210 ราย เป็นการรักษาด้วยยากันชักเพียงชนิดเดียว 

69 ราย ร้อยละ 32.86 มผีลข้างเคียงเพียง 8 ราย และต้อง

มีการเปลี่ยนกลับไปเป็นยากันชัก Keppra เพียง 2 ราย

เท่านั้น ซึ่งมีแนวโน้มคล้ายกับ 6 การศึกษาข้างต้น 

ด ้านค่าใช ้จ ่ายของโรงพยาบาลในการจัดหา

ยากันชักดังกล่าวมาเพ่ือการรักษาผู้ป่วยโรคลมชักนั้น 

พบว่าราคายาทีโ่รงพยาบาลซือ้จากบรษิทัผูจ้�าหน่ายของ

ยา Keppra และ Levetiracetam Sandoz ราคาต่อเม็ด 

ขนาด 500 มิลลิกรัม เท่ากับ 26.94 และ 9.80 บาท 

คิดเป็นค่าใช้จ่าย 1 คนต่อเดือนของยา Keppra เท่ากับ 

26.94 บาท x 1,265/500 x 30 เท่ากับ 2,044.75 บาท 

ส่วนของ Levetiracetam Sandoz เท่ากับ 9.8 บาท x 

1,345/500 x 30 เท่ากับ 790.86 บาท ค่าใช้จ่ายของยา

กันชัก Keppra สูงกว่า Levetiracetam Sandoz ของ

ผู้ป่วย 1 คนต่อเดือน เท่ากับ 1,253.89 บาท หรือเท่ากับ 

15,046.68 บาทต่อคนต่อปี ถ้ามีผู้ป่วยรวม 210 คน 

สามารถลดค่าใช้จ่ายในการจัดหายากันชักดังกล่าวได้ 

รวมเท่ากับ 3,159,802 บาท

ข้อจ�ากัดของการศึกษานี้  คือ เป ็นการศึกษา

แบบเปิด แพทย์ผู ้ให้การรักษาและผู ้ป่วยรู ้ว ่ามีการ

ปรับเปลี่ยนยากันชักจาก Keppra เป็น Levetiracetam 

Sandoz และไม่มีการตรวจวัดระดับยากันชักว่ามีการ

เปลี่ยนแปลงหรือไม่ ข ้อดี คือ เป็นการศึกษาจาก

เวชปฏบัิตจิริงทีใ่ห้การรกัษาผูป่้วย จงึสามารถน�าไปใช้ได้

ในการรักษาผู้ป่วยของโรงพยาบาลที่มีการเปล่ียนชนิด

ของยากันชัก 

สรุป

ยากนัชกั Levetiracetam Sandoz สามารถใช้แทน

ยากันชัก Keppra ได้ โดยมีประสิทธิภาพการควบคุม

อาการชกัไม่แตกต่างกนั และมอีตัราการเปลีย่นกลบัเป็น

ยากันชัก Keppra เพียงร้อยละ 0.95 แพทย์ และผู้ป่วยมี

ความพึงพอใจในระดับสูงมากต่อการใช ้ยากันชัก 

Levetiracetam Sandoz ลดค่าใช้จ่ายของโรงพยาบาล

ในการจัดหายากันชักให้ผู ้ป่วย 210 ราย ได้เท่ากับ 

3,159,802 บาทต่อปี

เอกสารอ้างอิง
1. การศกึษาชวีสมมลู (Bioequivalence Study). กองควบคุมยา. 

http://www.app1.fda.moph.go.th/be/rule.htm

2. Andermann F, Duh MS, Gosselin A, et al. Compulsory 

generic switching of antiepileptic drugs: high switchback 

rates to branded compounds compared with other drug 

classes. Epilepsia 2007;48:464-9.

3. Benet LZ, Goyan JE. Bioequivalence and narrow therapeutic 

index drugs. Pharmacotherapy 1995;15:433-40.

4. Berg MJ. What’s the problem with generic antiepileptic 

drugs?: A call action. Neurology 2007;68:1245-6.

5. Bosak M, Slowik A, Turaj W. Safety of switching from 

brand-name to generic levetiracetam in patients with 

epilepsy. Drug Design, Development and Therapy 2017; 

11:2287-91.

ตารางที่ 4 แสดงรายละเอียด 6 การศึกษาที่เปลี่ยนยากันชัก Levetiracetam ชนิด original เป็น generic รวมการ

ศึกษาครั้งนี้

การศึกษา Bosak M Olsson P Trimboli M Lee GH Contin M Fanella M Tiamkao S

การศึกษานี้
จ�านวนผู้ป่วยลมชัก : คน 159 32 125 148 147 36 210
ยากันชักชนิดเดียว ร้อยละ 9.9 15 คน ร้อยละ 47 ร้อยละ 45.3 - - ร้อยละ 32.86

ยากันชักมากกว่า 1 ชนิด ร้อยละ 90.1 17 คน ร้อยละ 53 ร้อยละ 54.7 - - ร้อยละ 67.14
อัตราการเปลี่ยนกลับยา ร้อยละ 6 ไม่มี ไม่มี ร้อยละ 4.8 ชักมากขึ้น - ร้อยละ 8 ร้อยละ 0.95
ผลข้างเคียง ร้อยละ 4 ไม่มี ไม่แตกต่าง ไม่แตกต่าง - 3 คน 8 คน, ร้อยละ 3.81
คุณภาพชีวิต - เท่ากัน - - - - -
ระดับยากันชัก - - - - ไม่แตกต่าง ไม่แตกต่าง -

 



47Vol.38 • NO.2 • 2022

6. Contin M, Alberghini L, Candela C, et al. Intrapatient 

variation in antiepileptic drug plasma concentration 

after generic substitution vs stable brand-name drug 

regimens. Epilepsy Research 2016;122:79-83.

7. Crawford P, Feely M, Guberman A, Kramer G. Are there 

potential problems with generic substitution of 

antiepileptic drugs? A review of issues. Seizure 2006; 

15:165-76.

8. Fanella M, Morano A,Fattouch J, et al. Switch from 

originator to equivalent drug in the era of generic 

antiepileptic drugs: study of keppra versus epitiram 

clinical equivalence. Clin Neuropharm 2017;40:239-42.

9. Gidal BE, Tomson T, Debate: substitution of generic 

drugs in epilepsy: Is there cause for concern? Epilepsia 

2008;49(suppl9):56-62.

10. Guidance for industry. Bioavailability and bioequivalences 

studies for orally administered drug products-general 

considerations. FDA center for drug evaluation and 

research. March. 

11. Available at http://www.fda.gov/cder/guidance/5356fnl.

pdf. Accessed April 29,2010Wittayalertpanya S. 

Bioequivalence study. Thai J Pharmacol 2002;24:2-3: 

97-100.

12. Haskins LS, Tomaszewski KJ, Crawford P. Patient and 

physician reactions to generic antiepileptic substitution 

in the treatment of epilepsy. Epilepsy & Behavior 2005: 

98-105.

13. Heaney DC, Sander JW. Antiepileptic drugs: generic 

versus branded treatments. Neurology 2007;6:465-8.

14. Lee GH, Jung DS. Brand name to generic substitution 

of levetiracetam in patients with epilepsy. Seizure: 

European Journal of Epilepsy 2018;60: 127-31. 

15. Medicines and Healthcare Products Regulatory Agency. 

Antiepileptic drugs: changing between different 

manufacturers’ products. 11 November 2013.

16. Olsson P, Reimers A, Källén K. Quality of life after 

switching to generic levetiracetam-A prospective 

comparative study. Epilepsy & Behavior 2019;96:169-74.

17. Tiamkoa S. Generic vs original antiepileptic drugs. 

North-Eastern Thai Journal of Neuroscience 2007;2:1-7.

18. Tiamkao S, Thanasatirakul P, Kongbunkiat K, 

Sawanyawisuth K, Tiamkao S. Patient adherence to 

generic gabapentin: A pragmatic study. First Journal of 

Generic Medicine : Published September 23, 2014.

19. Tiamkao S, Suthipinijtham P. Budget impact analysis of 

extended-release phenytoin capsules compared with 

immediate-release phenytoin capsules for epilepsy 

patients in Thailand.Value Health Reg Issues 2019 

18;21:22-8. 

20. Trimboli M, Russo E, Mumoli L, et al. Brand-to-generic 

levetiracetam switching: a 4-year prospective 

observational real-life study. European Journal of 

Neurology 2018, 25: 666-71.

21. Wongjirattikarn R, Sawanyawisuth K, Pranboon S, 

Tiamkao S, Tiamkao S. Can generic intravenous 

levetiracetam be used for acute repetitive convulsive 

seizure or status epilepticus? A randomized controlled 

trial. Neurol Ther 2019;8:425-31. 



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย48

ORIGINAL ARTICLE

Vol.38 • NO.2 • 2022

 Incidence of Pneumonia 
and Associated Factors in 

Ischemic Stroke Patient 
Admitted in Rajavithi 

Stroke Unit

Sasarak Kijtorntham,  
Damrongvit Sukajintanakarn

Abstract

Background: Ischemic stroke is the first cause 
of death in women and the third in men, in Thailand. 
Treatments depend on the time of the onset and 
available penumbra imaging assessment, to best 
preserve the brain functions. And besides weakness, 
disability in stroke patients, dysphagia is also common. 
Dysphagia is a factor to develop pneumonia as well. 
Both disease complications and other infections 
during admission can prolong the length of stay.

Objective: To find the incidence and associated 
factors of pneumonia in ischemic stroke patients in 
Rajavithi stroke unit

Methods: This epidemiological study was 
conducted based on a retrospective cohort of 
ischemic stroke patients, admitted to Rajavithi stroke 
unit from September 1st, 2019 to August 31st, 2020. 
Ischemic stroke severity was given with NIHSS 
(National Institutes of Health Stroke Scale) by the first 
neurologist who exposed the patient. Pneumonia was 
diagnosed by the Modified CDC criteria.

Results: From 149 patients, there are 19 
(12.8%) patients with dysphagia, and 8 patients 
(5.4%) with pneumonia during the admission. From 
the demographic data, 60 patients have diabetes 
mellitus as a comorbid. We found the relationship 
between dysphagia and diabetes mellitus with 
pneumonia, with the statistically significant p- value 
at 0.022 and 0.018 respectively.

Conclusion: The associated factor with 
pneumonia is diabetes mellitus. The disease-related 
factor is dysphagia without clinical severity related. 
Dysphagia and diabetes mellitus should be 
evaluated and properly managed for pneumonia 
prevention or decrease severity. This study does 
not provide enough data on clinically related factors 
to find more relationships with pneumonia.

Keywords: Stroke associated pneumonia, 
Dysphagia, Ischemic stroke, Respiratory tract infections
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Introduction

Ischemic stroke is one of the common 
diseases, the first cause of death in women and the 
third in men, in Thailand. The disease also extends 
the period of hospital stay to 2.75 times, as recorded 
from 1997. 10% of the patients with ischemic stroke 
die and 50-60% leaves the hospital with a disability. 
In this high medical innovation era, the patients are 
still confounded to the 4.5 hours golden period 
counting from the first symptoms to hospital arrival. 
To preserve the penumbra, the thrombolytic agent 
will be given or mechanical thrombectomy will be 
performed as indicated. Somehow some patients 
do not respond to the specific treatment or arrived 
at a hospital later than the golden period, which may 
result in a higher tendency of disability. Despite the 
weakness, the most common disability, dysphagia, 
also has affected their quality of life.

Arnold et al. finds, patient with dysphagia has 
an average of NIHSS at 9.8±7.02 which is a risk 
factor of stroke associated pneumonia and 
aspirated pneumonia. Patient with ischemic stroke 
also has a comorbid underlying disease such as 
hypertension, diabetes mellitus, dyslipidemia, etc. 
Smoking also increases the severity of pneumonia, 
which increases the length of hospital stay, 
mortality, and disability.

It is known that developing pneumonia in the 
first week of stroke is multifactorial and dysphagia is 
also one. Dysphagia presented in 58.5% of the 
admissions, in the study of Emily et al. respiratory 
infections developed in 17% of the patients with 
dysphagia.1 As the speaks of dysphagia, it is frequently 
found in the patients with a moderate to severe 
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). 
Because dysarthria can score 1-2 points in NIHSS, 
and dysphagia may be involved in dysarthria. The 
NIHSS can score from 0 to 5 points (NIHSS 0-4 = 0, 
5-15=3, ≥16=5).

Other than NIHSS, the A2DS2 score was 
presented as a predictor for stroke-associated 
pneumonia. The A2DS2 score includes age, atrial 
fibrillation, dysphagia, sex, and NIHSS. The 
research from Sarah et al shows that the proportion 
of pneumonia and A2DS2 score is varied between 
0.3% in patients with a score of 0 points with 39.4% 
in patients with a score of 10 points.2

Therefore it is expected that the more severe 
of the disease, by NIHSS or A2DS2 score, the more 
incidence of pneumonia. It also aims to find the 
relationships of stroke associated pneumonia and 
other associated variables in patients admitted in 
Rajavithi stroke unit. With the expectation that by 
knowing or be able to predict the incidence of 
pneumonia. We could prevent or decrease 
pneumonia incidence and may reduce the length 
of hospital stay and disability.

Subjects and Methods

1. Data collections
Data were randomly collected in even 

numbers, from 304 ischemic stroke patients 
admitted in Rajavithi stroke unit, from the September 
1st, 2019 to August 31st, 2020. Therefore, with the 
inclusion and exclusion criteria, there were 149 
patients to be involved.

2. Investigated factors
Demographic data: gender, age, underlying 

diseases, and a risk factor of atherosclerosis which 
is smoking.

Stroke associated data: NIHSS, the onset of 
disease, dysphagia, and A2DS2 score at the arrival.

Specific treatment: thrombolytic agents, in 
patients who arrived at the hospital in the golden 
period and had no contraindications for the 
treatment.
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3. Study population
It retrospectively analyzed 149 patients with the 

diagnosis of ischemic stroke by a neurologist and 
admitted them for more than 3 days in Rajavithi stroke 
unit from September 1st, 2019 to August 31st, 2020. 
This study excluded the patients who were intubated 
at the Emergency Department, history of the previous 
stroke with a current nasogastric tube feeding, an 
underlying of asthma, a chronic lung disease which 
is undergoing treatment, or died during the admission.

Demographic data from 149 ischemic stroke 
patients, age ranged from 26 to 91 years old, where 
the mean age is 60.15 (±13.86) years old. There 
were 71 females (47.7%) and 78 males (52.3%). 
Hypertension was the most common comorbidity in 
this study, presented in 96 patients which are 
64.4%. Followed by diabetes mellitus, 62 patients 
counted as 41.6%. For the first-hand smoker, there 
were 21 patients which are 14.1%.

The onset of ischemic stroke ranged from 3 
minutes to 10 days, where the mean is 18.32 
(±32.42) hours. The NIHSS during the arrival ranged 
from 0 to 23, where the mean is 5.75 (±4.72) score. 

19 patients (12.8%) had dysphagia and required 
oromotor rehabilitation. For the A2DS2 score of 10, 
ranging from 0 to 9, mean 2.65 (±2.25).

Patients who arrived in the golden period, 
within 4.5 hours of onset, were indicated for 
thrombolytic agents. Without contraindications, 
there were 19 patients (12.8%) who received 
Alteplase as the specific treatment. 130 patients 
received the standard treatment for acute ischemic 
stroke included antiplatelet, intravenous hydration, 
and rehabilitation and swallowing evaluations.

4. Diagnosis of stroke-associated pneumonia3

Stroke-associated pneumonia (SAP) is 
diagnosed by the Modified Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC) criteria, (Table 1):

Probable SAP:
All CDC criteria are met, but initial CXR and 

serial/repeat CXR nonconfirmatory (or not under-
taken), and no alternative diagnosis or explanation

Definite SAP:
All CDC criteria are met, including diagnosis 

CXR changes (on the least one)

Table 1 Recommended diagnostic criteria for definite and probable SAP in patients not receiving 

mechanical ventilation based on the CDC criteria
At least 1 of the followings:

1. Fever (> 38oC) with no other recognized cause
2. Leukopenia (< 4000 WBC/mm3) or leukocytosis (> 12000 WBC/mm3)
3. For adults ≥ 70 years old, altered mental status with no other recognized cause

And at least 2 of the followings:
1. New onset of purulent sputum, or change in character of sputum over a 24 hours period, or increased respiratory 

secretions, or increased suctioning requirements
2. New onset or worsening cough, or dyspnea, or tachypnea (respiratory rate > 25/min)
3. Rales, crackles, or bronchial breath sounds
4. Worsening gas exchange (eg, O

2
 desaturation [eg, Pa

O2
/FiO

2 
≤  240], increased oxygen requirements*)

And ≥ 2 serial chest radiographs with at least 1 of the followings:
New or progressive and persistent infiltrate, consolidation, or cavitation

Note: In patients without underlying pulmonary or cardiac disease, 1 definitive chest radiograph is acceptable
Probable SAP: all CDC criteria are met, BUT initial CXR and serial/repeat CXR nonconfirmatory (or not undertaken), and no 

alternative diagnosis or explanation.
Definite SAP: ALL CDC criteria met, including diagnostic CXR changes (on at least one). CDC indicated Centers for 

Disease Control and Prevention; CXR, Chest x-ray; FiO
2
, fraction of inspired oxygen; Pa

O2
, partial pressure oxygen; SAP, 

Stroke-associated pneumonia; and WBC, white blood cell.
*Category of increased ventilator demand removed.
ϯCDC recommendation is for repeat CXR at days 2±7 if initial CXR negative.
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5. Statistical analysis

The correlation metric was used to investigate 

on the assumption of all of the variables. Therefore, 

the multiple hierarchical regressions with the remove 

technique were used to analyze the cause-effected 

relationships between the independent variables and 

the dependent variables. The independent variables 

in this study were demographic data, disease and 

treatment, and A2DS2 scoring. The dependent 

variables were the incidence of stroke-associated-

pneumonia and length of hospital stay.

Results

Incidence of disease (Table 2)

Among randomly collected 149 patients were 

admitted to Rajavithi stroke unit from September 1st, 

2019 to August 31st, 2020. The severity of ischemic 

stroke at the arrival, NIHSS score, had been 

classified into 3 groups as in A2DS2 scoring. There 

are 0-4, 5-15, and ≥ 16 scores which are 76 (51.1%), 

63 (42.3%), and 10 (6.7%) patients respectively. By 

the bedside swallowing examination and assigned 

for oromotor rehabilitation by a physician, there 

were 19 (12.8%) patients with dysphagia. Then 

there were 8 patients (5.4%) who were diagnosed 

and treated with pneumonia. There was one 

patient (0.7%) who was treated for 3 episodes of 

pneumonia, 2 patients (1.4%) had 2 episodes of 

pneumonia, and 5 patients (3.4%) with an episode 

of pneumonia. For the length of hospital stay, there 

were 36 (24.2%) patients who stayed longer than 7 

days of the acute ischemic stroke period. And, 113 

(75.8%) patients stayed in the hospital for less than 

7 days.

The data were analyzed with the multiple 

regression methods, to find any relationship 

between all of the variables. By the correlation 

metrices, the result showed only NIHSS and A2DS2 

score has 0.829 (>0.8) correlation coefficient. 

(Table 3)

Table 2 Data of the Patients on arrival

Characteristics Number of patients (149) Percentage
Sex
Male 78 52.35
Female 71 47.65
Underlying diseases
Hypertension 96 64.43
Diabetes mellitus 60 40.27
Atrial fibrillation 12 8.05
Smoking 21 14.09
NIHSS
0-4 points 76 51.01
5-15 points 63 42.28
≥16 points 10 6.71
Dysphagia 19 12.75
Length of hospital stay
≤7days 113 75.84
>7days 36 24.16
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Table 3 Data correlations

Gender Age Smoking DM HT AF DLP Stroke Onset Pneumonia NIHSS Dysphagia A2DS2 

score

Length 

of Stay
Gender 1 .223** -.232** 0.067 0.091 0.014 0.104 -0.016 0.075 0.010 0.056 0.038 -0.115 0.145
Age 1 -.175* 0.109 .357** .177* .308** .174* 0.059 0.044 0.003 0.114 0.134 0.089
Smoking 1 0.010 -0.142 0.122 -.233** -0.020 -0.114 -0.087 -0.020 0.019 -0.014 -0.101

DM 1 .400** -0.100 .218** 0.059 .183* 0.145 -0.057 0.085 0.016 0.013
HT 1 0.014 .263** 0.113 0.105 -0.027 -0.105 0.032 -0.016 -0.056
AF 1 .171* 0.094 -0.102 -0.063 0.147 0.109 .300** 0.006
DLP 1 .164* 0.114 -0.107 -0.062 0.000 0.035 -0.080
Stroke 1 .201* 0.028 0.055 0.080 0.029 0.061
Onset 1 -0.033 0.025 -0.024 0.033 -0.053

Pneumonia 1 .220** .400** .225** .572*
NIHSS 1 .460* .829** .306** 
Dysphagia 1 .536** .463**
A2DS2 score 1 .333*
Length of Stay 1

**Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed) 

**Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed)

Relationships of disease severity, A2DS2 

scoring, specific treatment, and length of hospital 

stay with pneumonia (Table 4)

The R square test of the independent variable 

of disease severity; NIHSS, the onset of disease, 

dysphagia, A2DS2 score at the arrival, specific 

treatment and length of hospital stay, and pneumonia 

was statistically significant at p-value < 0.05 level 

(F = 11.606). With the multiple regression methods, 

only dysphagia and length of stay were statistically 

significant with p-value of 0.022 and < 0.001, 

respectively.

Relationships of demographic variables and 

smoking with pneumonia (Table 4)

The R square test of every independent variable; 

demographic data and smoking were statistically 

significant at p-value < 0.05 level (F = 6.682). Other 

than dysphagia and the length of hospital stay, 

diabetes mellitus was also significant with the 

p-value at 0.018.

Table 4 Results of the mult iple regression, 

pneumonia as the dependent variable

Sig. (p-value < 0.05)
Disease associated factors
Onset of ischemic stroke 0.710
NIHSS 0.590
Dysphagia 0.022
A2DS2 score 0.323
Length of hospital stay 0.000
Demographic data and smoking
Sex 0.123
Age 0.402
Hypertension 0.548
Diabetes Mellitus 0.018
Atrial fibrillation 0.609
Dyslipidemia 0.242
Smoking 0.173

Relationships of disease severity, A2DS2 

scoring, and pneumonia with the length of hospital 

stay (Table 5)

The R square test of independent variables of 

disease severity; NIHSS, the onset of disease, 

dysphagia, A2DS2 score at the arrival, specific 

treatment and pneumonia, and length of hospital 
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stay was significant at p-value < 0.05 level (F = 14.215). 

With the multiple regression methods, dysphagia 

and pneumonia had their significant results. For 

dysphagia, the p-value was < 0.01 and the p-value 

for pneumonia is 0.014.

Table 5 Results of the multiple regression, length of 

hospital stay as the dependent variable

Sig. (p-value < 0.05)
Disease associated factors
Onset of ischemic stroke 0.355
NIHSS 0.863
Dysphagia 0.014
A2DS2 score 0.321
Pneumonia 0.000

Relationships of demographic variables and 

smoking with the length of hospital stay

The R square test of every independent variable; 

demographic data and smoking and length of hospital 

stay were not statistically significant (F =1.312).

Discussion

As the studies reviewed about stroke-associated 

pneumonia, the incidence had a range of 4.1% - 

56.6%4 and costs more in a visit. Furthermore, the 

disease severity, the NIHSS as an indicator, the 

higher score, the more incidence of respiratory tract 

infection, and disability. Most of the patient with high 

NIHSS usually had dysphagia. Therefore, it 

increases the length of hospital stay for 4.4±2.8 

more days compared to those without dysphagia.5

As patients are unlikely to present with just one 

problem of ischemic stroke. They usually present 

with multiple comorbidities, therefore we think the 

multiple regression methods could suit well in this 

study. Also, the coexist underlying, metabolic 

diseases is the risk factor of ischemic stroke.

Medical records of ischemic stroke patients Admitted in 

Rajavithi Stroke unit
From 1st July 2019 to 31st August 2020 (n=304)

Simple randomization, even patient number (n=152)

Excluded by Length of stay less than 3 

days due to referred out (n=3)

Ischemic Stroke patient (n=149)

Without pneumonia 

(n=141)

With pneumonia 

(n=8)

Figure 1 Study flow diagram
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In this study, the ischemic stroke patient in 

Rajavithi stroke unit had an incidence of pneumonia 

at 5.4% which was a small numbers compared to 

the previous studies. From the independent 

variables that had been studied, diabetes mellitus, 

dysphagia and length of hospital stay have 

a relationship with pneumonia significantly. 

Normally, the higher NIHSS, the more possibility 

that a patient would have dysphagia, but a patient 

with dysphagia may not have a high NIHSS. The 

A2DS2 score with NIHSS as one of the scoring 

factors also has no correlations with pneumonia 

incidence. The patient who has pneumonia also 

shows a relationship between a longer period of 

hospital stay because of the treatment. Diagnosis 

of pneumonia, antibiotics are required for at least 

4-7 days, intravenous. The relationship is significant 

due to the treatment guidelines.

Moreover, for the patient with dysphagia and 

pneumonia, the result is a vice versa with dysphagia 

in common, to have a longer length of stay. Despite 

dysphagia and the length of hospital stay, it is shown 

diabetes mellitus significantly has a relationship with 

pneumonia. It supports the result of Rubo et al.6 

Because diabetes mellitus has its known complication 

of microvascular, macrovascular, and immune 

dysfunctions. Suzane et al. stated that some 

microorganisms become more virulent in a high 

glucose environment. And another mechanism 

which can lead to the increased prevalence of 

infections in diabetic patient is an increase 

adherence of microorganisms to diabetic compared 

to nondiabetic cells.7 Thus, one of those complications 

or other factors about diabetes mellitus is the risk 

of pneumonia in patients who presented with other 

diseases, should be further studied.

Unfortunately, we did not study other factors 

such as an ability to move, daily basis status, the 

modified ranking scale, etc. which can also be 

associated with pneumonia. And from the hypoth-

esis that the higher NIHSS or the more severe of the 

ischemic stroke may increase the incidence of 

pneumonia. It turns out that they were neither 

related in this study, nor the length of hospital stays.
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 Incidence and Risk  
Factors of Deep Vein 

Thrombosis with  
Complex Regional  
Pain Syndrome in  

Neurological Patients
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Abstract

Background and Objective: Deep vein 
thrombosis is most common in immobilized 
patients. Patient with neurological disorders often 
experienced weakness and swelling in one or both 
legs with possibility of deep vein thrombosis. Some 
patients experienced swelling and pain from 
complex regional pain syndrome, which is 
sometimes not distinguished by clinical symptoms 
alone. The aim of this research is to determine the 
incidence, risk factor and the difference of clinical 
symptoms affecting leg swelling due to deep vein 
thrombosis associated with localized complex pain 
syndrome in neurological disorder patients with 
unilateral leg edema.

Methods: In this retrospective cohort study, 
we examined the clinical and imaging data of 
unilateral leg edema patients from medical records. 
Patients were tested for deep vein thrombosis by 
venous doppler ultrasound and documented 
complex regional pain syndrome by using Budapest 
clinical criteria. Multiple logistic regression analysis 
included relevant confounders and potential 
predictors was performed.

Results: In univariate analysis, malignancy 
(p=0.042; OR,1.52; 95%CI,1.04-1.74), cerebrovascular 
disease (p<0.001; OR,2.17; 95%CI,1.49-4.01), 
spinal cord disease (p=0.021; OR,0.79; 95%CI,0.61-
0.96), complex regional pain syndrome (p<0.001; 
OR,4.25; 95%CI,1.99-6.43) and nerve root surgery 
(p=0.034; OR,1.54; 95%CI,1.02-3.43) associated 
with deep vein thrombosis. Complex regional pain 
syndrome (p<0.001; OR,3.46; 95%CI,2.02-6.95) 
and cerebrovascular disease (p<0.001; OR,2.13; 
95%CI,1.05-3.49), were a significant predictor of 
deep vein thrombosis in the final multivariate logistic 

regression model.
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Conclusion: Complex regional pain syndrome 

might be a precipitate cause of deep vein 

thrombosis in neurological disorder patients due to 

interrelated inflammation-thrombosis mechanism.

Keywords: chronic regional pain syndrome, 

deep vein thrombosis, leg edema

Introduction

Patients with neurological disease was found 

that some of these patients had leg swelling and 

pain. Differential diagnosis in these patients with leg 

swelling is important. This is because treatment 

approaches are different and could affect other 

serious complications, such as acute pulmonary 

embolism from deep vein thrombosis. Deep vein 

thrombosis is most common in immobilized patients, 

especially in the leg and in the recovery period. 

Patients with neurological disorders often experienced 

weakness in one or both legs1-3, and caused 

swelling of the legs and the possibility of deep vein 

thrombosis. Some patients experienced swelling and 

pain from complex regional pain syndrome, which could 

not distinguish by clinical symptoms alone. While the 

exact incidence is not clearly known.4-6 Although 

these two conditions shared some risk factors, such 

as surgery, leg weakness, but the relationship 

between these two conditions is not clearly known.7-9 

The aim of this research is to determine the 

incidence, risk factor and the association of deep vein 

thrombosis and complex regional pain syndrome in 

neurological disorder patients with leg edema.

Materials and Methods

Study population

This study is retrospective cohort study of 

unilateral leg edema patients in Neurological 

institute of Thailand between January 2559- 

December 2563. We retrospectively examined the 

clinical and risk factors of unilateral edema patients 

from medical records. We collected demographic 

data and clinical risk factors such as age, sex, 

history of malignancy or active cancer, history of 

cerebrovascular disease, history of spinal cord 

disease, history of nerve root disease, history of 

paralysis or paresis, type of surgery, D-dimer level. 

Definitions

Unilateral leg edema was defined as patient who 

detected leg swelling by measuring in the mid-thigh 

circumference or mid-calf circumference, with a 

circumference of at least 3 cm greater than the other leg.

Deep vein thrombosis was defined as clinical 

symptoms, signs and results of the doppler 

ultrasound examination.

Complex regional pain syndrome was defined 

as clinical symptoms and signs depending on 

Budapest criteria10

1. Continuous pain disproportionate to the event that 
caused it
2. Symptoms (must meet at least one symptom in three of 
the four categories)
Sensory: hyperesthesia and/or allodynia
Vasomotor: asymmetry in skin temperature and/or 
asymmetry of skin colour and/or changes in skin colour
Sudomotor: edema and/or sweating changes and/or 
asymmetric sweating
Motor: decreased range of motion and/or motor dysfunction 
(tremor, dystonia, weakness) and/or trophic changes (skin, 
hair, nails)
3. Signs (must meet at least one sign in two or more of the 
four categories)
Sensory: evidence of hyperalgesia (to puncture) and/or 
allodynia (touch/temperature/deep pressure/joint movement)
Vasomotor: asymmetry in skin temperature >1 ◦C and/or 
asymmetry of skin colour and/or changes in skin colour
Sudomotor: evidence of edema and/or sweating changes 
and/or asymmetric sweating
Motor: evidence of decreased range of motion and/or motor 
dysfunction (tremor, dystonia, weakness) and/or trophic 
changes (skin, hair, nails)
4. Rule out other conditions that may explain the previous 
symptoms and signs.
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Statistical Analysis

Sample size calculation 

By using data from previous study11,12, by 

substituting P1=0.069, P2=0.168, and the proportion 

of both populations (r)=2, sample size by using 

continuity correction=435 people was obtained. 

Sample size calculation based on following 

formula.13  

Continuous variables were presented as the 

mean. Categorical variables were described as 

percentages. The difference in baseline characteristic 

were analyzed using t test for continuous variables 

and the chi-square test for categorical variables.

Multiple logistic regression analyses were used 

to identify the risk factors of unilateral leg edema. 

The predictor variable included in multiple logistic 

regression model were malignancy, cerebrovascular 

disease, spinal cord disease, complex regional pain 

syndrome, nerve root surgery. Odd ratios and 95% 

confidence interval were used to illustrate the 

association.

The level of significance was set at a value of 

P less than 0.05. All statistical analyses were 

performed using SPSS for windows version 16.0 

(IBM, Armonk, NY).

Results

Baseline characteristic of this study are 

summarized in Table1. A total of 480 unilateral leg 

edema patients (245 men, 235 women) with mean 

age 68.2 years were included in this study. All of 

patients had neurological disorders such as 

malignancy in nervous system, cerebrovascular 

disease, spinal cord disease or nerve root disease. 

Incidence of deep vein thrombosis was 22.1 case/

person-year and incidence of complex regional pain 

syndrome was 9.7 case/person-year. The proportion 

of malignancy, cerebrovascular disease, spinal 

cord disease and nerve root disease were 17.7%, 

23.1%, 24.3%, 34.8% respectively. The average 

mean of D- dimer level was 875.0 microgram per 

liter in deep vein thrombosis group and 934.5 

microgram per liter in no deep vein thrombosis 

group respectively. In univariate analysis, malignancy 

(p=0.042; OR,1.52; 95%CI,1.04-1.74), cerebrovascular 

disease (p<0.001; OR,2.17; 95%CI,1.49-4.01), 

spinal cord disease (p=0.021; OR,0.79; 95%CI,0.61-

0.96), complex regional pain syndrome (p<0.001; 

OR,4.25; 95%CI,1.99-6.43) and nerve root surgery 

(p=0.034; OR,1.54; 95%CI,1.02-3.43) associated 

with deep vein thrombosis (Table1).

Table 2 shows multiple logistic regression 

analysis, complex regional pain syndrome was a 

significant predictor of deep vein thrombosis in the final 

multiple logistic regression model (p<0.001; 

OR,3.46 95%CI,2.02-6.95). In addition, cerebrovascular 

disease (p<0.001; OR,2.13; 95%CI, 1.05-3.49) also 

had significant association in this multiple logistic 

regression.
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Table 1 Demographic data of study population

Characteristic Total

(N=480)

Deep vein 

thrombosis 

group  

(N=87)

No Deep vein 

thrombosis 

group

(N=393)

P value OR 95%CI

Male gender, N(%) 245(51.0) 44(50.6) 201(51.1) 0.845 0.95 0.62-1.65
Age (years, mean) 68.2 67.1 68.4 0.534 0.99 0.98-1.02
Diabetes mellitus, N(%) 267(55.6) 45(51.7) 222(56.5) 0.787 0.98 0.97-1.04
Malignancy, N(%) 85(17.7) 19(21.8) 66(16.8) 0.042 1.52 1.04-1.74
Cerebrovascular disease, N(%) 111(23.1) 32(36.8) 79(20.1) <0.001 2.17 1.49-4.01
Spinal cord disease, N(%) 117(24.3) 13(14.9) 104(26.5) 0.021 0.79 0.61-0.96
Nerve root disease, N(%) 167(34.8) 23(26.4) 144(36.6) 0.556 0.96 0.92-1.02
Complex regional pain syndrome, (%) 47(9.7) 26(31.0) 21(5.3) <0.001 4.25 1.99-6.43
Paralysis or paresis of lower limb, (%) 480(100.0) 87(100.0) 393(100.0) - - -
Brain surgery, (%) 116(24.2) 23(26.4) 93(23.7) 0.834 1.12 0.62-1.36
Spinal cord surgery, (%) 31(6.5) 6(6.9) 25(6.3) 0.659 1.00 0.99-1.01
Nerve root surgery, (%) 70(14.6) 18(20.7) 52(13.2) 0.034 1.54 1.02-3.43
D-dimer, (microgram/liter, mean) 892.5 875.0 934.5 0.748 0.98 0.96-1.02

Table 2 Associations between the risk factors and deep vein thrombosis by multiple logistic regression 

analysis

Covariate Coeff(b) SE(b) p value OR 95%CI
Malignancy 0.027 0.024 0.255 1.03 0.98-1.08
Cerebrovascular disease 2.255 0.416 <0.001 2.13 1.05-3.49
Spinal cord disease -0.027 0.038 0.475 0.87 0.75-1.05
Complex regional pain syndrome 1.500 0.407 <0.001 3.46 2.02-6.95
Nerve root surgery 0.92 0.385 0.811 1.10 0.52-2.33

Discussion

The results of our study suggested that 

complex regional pain syndrome (p<0.001; 

OR,3.46; 95%CI,2.02-6.95) and cerebrovascular 

disease (p<0.001; OR,2.13; 95%CI,1.05-3.49) were 

a significant predictor of deep vein thrombosis in 

the final multivariate logistic regression model. 

Stroke patients had a deep vein thrombosis 

incidence up to 80% and pulmonary embolism 

incidence up to 16%.14 In previous study15, complex 

regional pain syndrome coexistence with deep vein 

thrombosis could occurred in hemorrhagic stroke 

patients. In our study, cerebrovascular disease 

such as intracerebral hemorrhage or subarachnoid 

hemorrhage had significant higher in deep vein 

thrombosis group by univariate analysis and 

multiple logistic regression model, cerebrovascular 

disease might be predictor of deep vein thrombosis 

due to severe immobilized mechanism and a risk 

factor for complex regional pain syndrome due to 

location of disease that affecting central pain such 

as thalamus in thalamic hemorrhage patient who 

had uncontrol hypertension.

In previous study, malignancy is strong risk 

factor of deep vein thrombosis. A recent meta-
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analysis16 found that pancreatic cancer displayed 

the highest rate of venous thromboembolism, while 

other studies suggest that the highest incidence 

rates occur in mucin-producing adenocarcinomas 

of the pancreas, lung, and gastrointestinal tract.17 

In our study, malignancy was not associated with 

deep vein thrombosis in final multiple logistic 

regression model. This finding might be because 

our study was an observational study, thus, 

attending physician tended to select patients with 

early stage of malignancy for treatment by surgical 

treatment alone and all of these patients had brain 

tumor and no any patients with pancreatic cancer 

or mucin-producing adenocarcinomas tumor 

included in our study.

Patients with nerve root disease mostly had leg 

paralyzed that limited walking activity. In addition, 

nerve root surgery can cause complex regional pain 

syndrome due to traumatic mechanism. Nociceptive 

sensitization occurs early on, driven by the release 

of pro-inflammatory mediators such as tumor necrosis 

factor-alpha (TNF-a) and prostaglandin E2.18 This 

sensitization leads to a decrease in the depolarization 

threshold locally, likely contributing to hyperalgesia 

in these patients.19 In our study, nerve root surgery 

associated with deep vein thrombosis but not 

statistically significance in final multiple logistic 

regression model that might be because of low 

proportion of nerve root surgery in our study.

D-dimer is detectable in patients with deep 

venous thrombosis, as it is a marker of endogenous 

fibrinolysis.20 Clinicians must be aware that D-dimer 

is increased in many conditions. Physiologic causes 

of D-dimer elevation include pregnancy and 

puerperium, increasing age (>65 years), African 

American heritage, cigarette smoking, recent 

trauma, and the postoperative period.21 In our study, 

D-dimer level was not associated with deep vein 

thrombosis, because in our study mostly patients 

who identified D-dimer level had leg edema after 

postoperative period, mostly patients in our study 

had old age and high proportion of cerebrovascular 

disease. 

Deep vein thrombosis is a significant healthcare 

problem in general populations, especially in the 

paretic or paralysis patients. For the past 150 years, 

thoughts on the of venous thromboembolism 

centered on Virchow’s triad of stasis, changes in 

the vessel wall, and thrombogenic changes in the 

blood. However, in the early 1970s, through the 

pioneering theories of Gwendylen Stewart, 

a relationship between thrombosis and inflammation 

was suggested. Stasis by itself, although an 

important factor, is usually not enough to produce 

thrombosis and should be considered a permissive 

factor in thrombogenesis for the other events that 

are required for thrombosis to occur.22 Inflammation 

and thrombosis are interrelated. For example, 

inflammation increases tissue factor, platelet 

reactivity, fibrinogen, and leads to exposure of 

increased levels of phosphatidylserine, while 

decreasing thrombomodulin and inhibiting 

fibrinolysis (by increasing PAI-1).23 Microparticles 

(MPs) are involved in the thrombotic process and 

the amplification of thrombosis. MPs are small (less 

than 1 micrometer, about the size of a bacterium), 

phospho-lipid vesicles shed from platelets, 

leukocytes, and endothelial cells in a calcium 

dependent fashion.24-26 MPs are a normal constituent 

of blood and can be isolated from plasma by 

ultracentrifugation. MPs lack DNA and recent 

evidence suggests they may carry RNA27, and they 

are protein rich. Subpopulations of MPs rich in TF 

and phosphatidylserine have been identified.28,29 
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Several circulating markers of inflammation once 

thought to be soluble are actually carried by MPs.30 

MP contribute to inflammation via their influence on 

cell-cell interactions and cytokine release, and MP 

also function in mediating vascular tone. In several 

disease states characterized by inflammation and 

vascular dysfunction, MP subpopulations are 

elevated, correlate with clinical events, and may 

have important roles in pathogenesis.31

Complex regional pain syndrome (CRPS) is a 

chronic neurologic condition resulting from a 

multiple insult, with a prevalence of approximately 

5.4-26.2 per 100 000 person years.32 It can be 

further divided into two subtypes, based on the 

absence (CRPS I, previously known as reflex 

sympathetic dystrophy) or presence (CRPS II, 

previously known as causalgia) of a major nerve 

injury. This condition is enigmatic in nature. It has 

been historically difficult to diagnose and the 

pathophys io log ic  mechan ism beh ind i ts 

development has not been clearly defined. CRPS is 

thought to be an elaborate combination of different 

factors that begin to take place at the time of initial 

injury, including nervous system sensitization, 

autonomic dysfunct ion,  and inflammatory 

changes.33 In our study, all of patients had 

neurological disorders. This study showed that 

CRPS is a neurological condition and may be risk 

factor for deep vein thrombosis due to interrelated 

inflammation- thrombosis theory.

Conclusion 

This present study suggests that the complex 

regional pain syndrome and cerebrovascular 

disease were predictors of deep vein thrombosis in 

neurological disorder patients. More patients need 

in further study to prove hypothesis that interrelated 

inflammation-thrombosis theory can cause deep 

vein thrombosis.

References
1.  Márquez Martínez E, Ribera Canudas MV, Mesas 

Idánez A. Revisión Síndrome de dolor regional complejo. 

Semin Fund Esp Reumatol 2012;13:31-6.

2.  Rodríguez RF, Ángel Isaza AM. Síndrome doloroso regional 

complejo. Rev Colombia Anestesiol 2011;39:71-83.

3.  Seguel BM. Síndome de Dolor Regional Complejo Tipo 1. 

Rev Chil Reumatol 2008:104-10.

4.  Bean DJ, Johnson MH, Kydd RR. The outcome of 

complex regional pain syndrome type 1: a systematic 

review. J Pain 2014;15:677-90.

5.  Allen G, Galer BS, Schwartz L. Epidemiology of complex 

regional pain syndrome: a retrospective chart review of 

134 patients. Pain 1999;80:539-44.

6.  Duman I, Yavuz F, Dincer K. Reflex sympathetic 

dystrophy secondary to deep venous thrombosis 

mimicking post-thrombotic syndrome. Rheumatology 

International 2009;30:249-52.

7.  Jänig W, Baron R. Complex regional pain syndrome is 

a disease of the central nervous system. Clin Auton Res 

2002;12:150-64.

8.  Jänig W, Baron R. Complex regional pain syndrome: 

mystery explained? Lancet Neurol 2003;2:687-97.

9.  de Mos M, de Bruijn AG, Huygen FJ, et al. The incidence 

of complex regional pain syndrome: a population-based 

study. Pain 2007;129:12-20.

10.  Harden NR, Bruehl S, Perez RSGM, et al. Validation of 

proposed diagnostic criteria (the “Budapest Criteria”) 

for Complex Regional Pain Syndrome. Pain 2010; 

150:268-74.

11.  Bruehl S. Complex regional pain syndrome. BMJ 

2015;350:h2730.

12.  White R. The epidemiology of venous thromboembolism. 

Circulation 2003;107:I-4 -I-8.

13. Bernard R. Fundamentals of biostatistics (5thed.). 

Duxbery:Thomson learning, 384-5.

14.  Warlow C, Ogston D, Douglas AS. Deep venousthrom-

bosis of legs after strokes. Part I—incidence and 

predisposing factors. Part II—natural history. Br Med J 

1976;1178-83.



61Vol.38 • NO.2 • 2022

15.  Koyuncu E, Yuzer G, Yenigun D, et al. Coexistence of 

deep vein thrombosis, heterotopic ossification, and 

complex regional pain syndrome due to hemorrhagic 

stroke. J Stroke Cerebrovasc Dis 2016;25:e38-40.

16.  Horsted F, West J, Grainge MJ. Risk of venous 

thromboembolism in patients with cancer: A systematic 

review and meta-analysis. PLoS Med 2012;9:e1001275.

17.  Haddad TC, Greeno EW. Chemotherapy-induced 

thrombosis. Thrombo Res 2006;118:555-68.

18.  Schwartzman RJ, Alexander GM, Grothusen J. 

Pathophysiology of complex regional pain syndrome. 

Expert Rev Neurother 2006;6:669e81.

19.  Shim H, Rose J, Halle S, et al. Complex regional pain 

syndrome: a narrative review for the practising clinician. 

Br J Anaesth 2019;123:e424-e433.

20.  Wells PS, Anderson DR, Rodger M, et al. Evaluation of 

D-dimer in the diagnosis of suspected deep-vein 

thrombosis. N Engl J Med 2003;349:1227-35.

21.  Prisco D, Grifoni E. The role of D-dimer testing in patients 

with suspected venous thromboembolism. Semin 

Thromb Hemost 2009;35:50-9.

22.  Wakefield TW, Myers DD, Henke PK. Mechanisms of 

venous thrombosis and resolution. Arterioscler Thromb 

Vasc Biol 2008;28:387-91.

23.  Esmon CT. Inflammation and thrombosis. J Thromb 

Haemost 2003;1:1343-8.

24. Gilbert GE, Sims PJ, Wiedmer T, et al. Platelet-derived 

microparticles express high affinity receptors for factor 

VIII.J Biol Chem 1991;266:17261-8.

25.  Mesri M, Altieri DC. Endothelial cell activation by 

leukocyte microparticles. J Immunol 1998;161:4382-7.

26.  Sabatier F, Roux V, Anfosso F, et al. Interaction of 

endothelial microparticles with monocytic cells in vitro 

induces tissue factor-dependent procoagulant activity. 

Blood 2002;99:3962-70.

27.  Deregibus MC, Cantaluppi V, Calogero R, et al. 

Endothelial progenitor cell derived microvesicles activate 

an angiogenic program in endothelial cells by a 

horizontal transfer of mRNA. Blood 2007;110:2440-8.

28.  Falati S, Liu Q, Gross P, et al. Accumulation of tissue 

factor into developing thrombi in vivo is dependent upon 

microparticle P-selectin glycoprotein ligand 1 and 

platelet P-selectin. J Exp Med 2003;197:1585-98.

29.  Martinez MC, Tesse A, Zobairi F, et al. Shed membrane 

microparticles from circulating and vascular cells in 

regulating vascular function. Am J Physiol Heart Circ 

Physiol 2005;288:H1004-H1009.

30.  Ahn ER, Lander G, Jy W, et al. Differences of soluble 

CD40L in sera and plasma: implications on CD40L assay 

as a marker of thrombotic risk. Thromb Res 2004; 

114:143-8.

31.  Ardoin P, Shanahan C, Pisetsky D. The role of 

microparticles in inflammation and thrombosis. Scand 

J Immunol. Aug-Sep 2007;66:159-65.

32.  Petersen P, Mikkelsen K, Lauritzen J, et al. Risk factors 

for post-treatment complex regional painsyndrome 

(CRPS): an analysis of 647 cases of CRPS from the 

Danish Patient Compensation Association. Pain Pract 

2018;18:341e9.

33.  Shim H, Rose J, Halle S, et al. Complex regional pain 

syndrome: a narrative review for the practising clinician 

Br J Anaesth 2019;123:e424-e433.



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย62

ORIGINAL ARTICLE

Vol.38 • NO.2 • 2022

 Prevalence and 
Descriptive Analysis 
of Creutzfeldt-Jakob 

Disease at 
Siriraj Hospital

Nutthapong Kanokkawinwong, 
Chatchawan Rattanabunnakit,  

Kanokwan Boonyapisit,  
Sattawut Wongwiangjunt,  

Vorapun Senanarong

Abstract

Introduction: Creutzfeldt-Jakob disease (CJD) 
is rare, rapidly progressive, fatal, neurodegenerative 
disease classified under transmissible spongiform 
encephalopathies (TSE) or prion diseases. It is 
characterized by a long asymptomatic period followed 
by rapid clinical deterioration leading to the death within 
months. This disease is still under-reported in Thailand. 

Objective: To describe the clinical, radiological 
and electroencephalographic characteristics of 
CJD in Siriraj hospital. 

Materials and Methods: 18 cases of CJD 
encountered from 4,435 cases of rapidly progressive 
dementia (RPD) over the past 10 years in Siriraj 
hospital (between 2006 and 2015). 

Results: Patients with RPD filling the diagnostic 
criteria for sporadic (sCJD) and variant (vCJD) were 
included. All were investigated in detail to find out 
any possible treatable cause including brain MRI, 
EEG and CSF analysis. There were sCJD 15 cases 
and vCJD 3 cases. The prevalence of CJD was 
0.0094 %, (95% CI: 0.0056% - 0.015%), mean age 
of patients was 60.72 years, 10 were men. The main 
clinical manifestations were 18 cognitive disturbance, 
14 myoclonus and only 4 ataxia. Time interval 
(mean) between an onset of disease to death was 
8.22 months. Brain MRI abnormalities were noted 
in 17 patients: FLAIR hyperintensities in the bilateral 
caudate nucleus, putamen and thalamus. DWI 
hyperintensities in cortical regions (temporal-
parietal-occipital) were seen in 94% of patients. 
Classical EEG changes of periodic epileptiform 
discharges were seen in 83.33% of patients. None 
of the patients underwent brain biopsy. 

Conclusion: A strong clinical suspicion aided 
by characteristic brain MRI and EEG abnormalities 
is essential for a timely diagnosis of this fatal disease.
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Jakob disease, diagnosis, prion diseases, Thailand
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Introduction

Creutzfeldt-Jakob disease (CJD) belongs to 

the group of human prion diseases. These are 

inevitably fatal disorders that are characterized 

clinically by progressive neuropsychiatric 

symptoms.1,2 Prion diseases also are called 

transmissible spongiform encephalopathies 

(TSEs)1, due to the finding of the spongiform change 

in the cerebral and cerebellar cortex and being 

transmissible. This is associated with the deposition 

in the brain of an abnormal conformer of the cellular 

prion protein (PrPC, where C indicates cellular). 

Prion diseases affect animal. It also includes the 

natural scrapie in sheep and goats. 

PrPC is synthesised in the endoplasmic 

reticulum, and after the procession in the Golgi 

apparatus, it is carried to the cell surface where it 

is mainly found in lipid rafts.3 PrPC has endogenously 

truncated fragments: a role in neurogenesis, 

synaptogenesis,  neuri togenesis,  ant i -and 

pro-apoptotic functions, copper binding, redox 

homoeos tas is ,  and func t ions  re la ted  to 

hematopoietic cells has been suggested.4 PrPC is 

the major PrP form in the normal non-diseased brain 

but can still be found in the prion diseased brain as 

well. The structure of PrPC is α-helix predominant; 

indeed, a conformational change is the major 

difference between PrPC and the disease-associated 

form named PrPSc (where Sc refers to scrapie, 

a prion disease of sheep).1 PrPSc features a 

predominantly β-pleated structure, it is detergent-

insoluble, and resistant to protease treatment 

(in immunoblotting it is indicated as PrPres).1 

Interestingly, detergent-insoluble and protease-

resistant PrP has been reported in non-diseased 

brains; it was proposed that this may represent 

dormant infectivity (PrP*).5 On the other hand, 

conformation-dependent immunoassay detected 

protease-sensitive (PrPsen) but disease-associated 

transitional forms. In summary, at least four forms 

of PrP can be defined, which has diagnostic 

implications: (1) PrPC, (2) PrP*, (3) PrPSc (PrPres), 

and (4) PrPsen. The first two are detectable in 

non-diseased brains, the first and the last two in 

diseased brains. 

The most frequent form of CJD is sporadic 

(idiopathic); in this form yet mysterious events lead 

to the production of disease-associated PrP.7 

Acquired forms (i.e., where the etiology is recognized 

with high probability) are the following: (1) Kuru: this 

is related to ritualistic cannibalism and thought to 

be extinct; (2) Variant CJD: this is associated with 

consuming BSE-infected tissue or with receiving 

transfusion from variant CJD blood donors;9 

(3) Iatrogenic CJD: this is related to medical 

procedures, including human growth hormone or 

gonadotrophin hormone therapy, neurosurgery, 

dura transplant, cornea transplants, and deep 

electrodes. Finally, genetic (familial) forms are also 

known, which are associated with mutations in the 

PrP gene (PRNP). This can be further classified as 

follows (1) Point mutations associated with 

spongiform encephalopathy (genetic CJD); (2) The 

point mutation D178N associated with methionine 

at codon 129 is associated with selective thalamic 

neurodegeneration called FFI; (3) Further mutations 

are related to prominent amyloid deposits, which 

are called Gerstmann-Sträussler-Scheinker disease 

(GSS) or PrP amyloidosis. It is characterised by the 

appearance of multicentric amyloid plaques and 

biochemically by a low-molecular-weight band in 

Western blot. Amyloid can appear in the vessels as 

PrP cerebral amyloid angiopathy. It should be 
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noted that base pair insertions in the PRNP may 

associate with atypical disorders but may also show 

a CJD or GSS phenotype. 

The incidence of CJD in the United States is 

estimated to be 1-1.5 per million per year.10 

In Thailand, there are no official statistics on or 

national surveillance of CJD. It was estimated that 

no more than 30 cases had been diagnosed in the 

previous 20 years.11 The age of onset is usually 

between 55-75 years, median 68 years, and both 

genders are an affected equally. There are four 

subtypes of CJD: sporadic, familial, iatrogenic, and 

variant form.12

Sporadic CJD is the most common form of 

prion diseases accounting for 90% of all CJD 

cases.13 Clinical presentation is manifested by 

rapidly progressive dementia and varied associated 

neuropsychiatric manifestations like myoclonus, 

cerebellar ataxia, visual symptoms, pyramidal and 

extrapyramidal signs, and akinetic mutism. The 

median duration of survival is approximately 4.5 

months from onset of symptoms, with 90% of 

patients surviving less than one year.13 There is a 

considerable amount of variability in the presenting 

symptoms of sCJD, but several studies support the 

existence of distinct clinical phenotypes that differ 

from the classic CJD presentation. The sCJD 

variants include the classic CJD variant, Heidenhain 

variant, the Oppenheimer-Brownell variant, the 

cognitive variant, the affective variant and the 

indeterminate variant.14 In a prior meta-analytic 

review,15 we confirmed an earlier observation made 

by Wall and colleagues,16 that neuropsychiatric 

symptoms are among the most common symptoms 

of sCJD, particularly in its early stages, which 

suggests the possible existence of neuropsychiatric 

sCJD variants. 

A new variant of Creutzfeldt-Jakob disease 

was first reported in 1996,17 and compelling 

evidence now exists that this new disease is caused 

by exposure of humans to the agent that causes 

bovine spongiform encephalopathy. The initial 

description of variant Creutzfeldt-Jakob disease—

based on the first 10 cases diagnosed—reported a 

predominantly psychiatric initial presentation, as 

distinct from the usual clinical course of sporadic 

Creutzfeldt-Jakob disease. A study of the first 14 

cases of variant Creutzfeldt-Jakob disease in the 

United Kingdom, of which 13 patients had been 

seen by a psychiatrist early in the clinical course, 

revealed that all 14 patients had early psychiatric 

features.18 Typical presentations were depression, 

anxiety, and behavioural change. The psychiatric 

symptoms did not disclose specific features that 

differentiated variant Creutzfeldt-Jakob disease, at 

the time of presentation, from more common 

psychiatric disorders, although subsequent 

neurological and cognitive deterioration led to the 

eventual clinical suspicion of Creutzfeldt-Jakob 

disease. 

The tools for the clinical diagnosis of CJD 

include the demonstration of altered signals on MRI 

diffusion-weighted imaging,19 periodic sharp wave 

complexes (PSWC) on electroencephalography 

(EEG) recording and presence of the 14-3-3 protein 

in CSF.20 In Thailand, there are only two previous 

reports of CJD cases that include Creutzfeldt-Jakob 

disease: review of experience at Siriraj Hospital21 

and case series from Faculty of Medicine, Thammasat 

University.11 There are under-registration and 

recognition of the disease due to lack of strong 

clinical suspicion and paucity of centres or 

laboratories diagnostic tests. The study was aimed 

at 1) providing more data on clinical, radiological 
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and electroencephalographic characteristics of 

cases of CJD in Siriraj Hospital by reviewing cases 

encountered in our hospital over the past ten years 

(between January 1, 2005, and December 31, 

2015), and 2) calculating the prevalence of CJD 

during that period. 

Materials and Methods 

Subjects

This study was an IRB-approved retrospective 

medical record review of all patients with encephalitis 

(ICD code G04, n = 192,095). Eighteen diagnosed 

with CJD as found in Siriraj Hospital between 

January 1, 2005, and December 31, 2015. This 

record system includes inpatient. The subjects 

were identified using encoded diagnoses of 

Creutzfeldt-Jakob disease (ICD-10 A81.09). 

Inclusion Criteria 

The criteria used for inclusion of patients as 

positive for CJD according to World Health 

Organization (WHO) criteria.22 Two criteria were 

used to determine a clinical diagnosis of sCJD and 

vCJD in cases that did not have neuropathologic 

material available for analysis. 

- Cases were diagnosed as probable sCJD 

using the 1998 WHO criteria22 if there was evidence 

of progressive dementia and at least 2 of the 

fol lowing symptoms: myoclonus, visual or 

cerebellar disturbance, pyramidal or extrapyramidal 

dysfunction, and akinetic mutism. Probable sCJD 

cases (by WHO criteria) also had either periodic 

sharp wave complexes on electroencephalography 

(EEG) or a cerebrospinal fluid (CSF) assay positive 

for the 14-3-3 protein with a survival time shorter 

than two years. Cases that met the mentioned 

symptom criteria for probable sCJD but that did not 

demonstrate a positive 14-3-3 protein analysis or 

periodic sharp wave complexes on EEG or did not 

undergo these studies were classified as probable 

sCJD according to the University of California-

San Francisco criteria23 if they had subcortical 

hyperdensity or cortical ribboning on diffusion-

weighted imaging.

- Cases were diagnosed as vCJD using the 

1998 WHO criteria if patient with a progressive 

neuropsychiatric disorder with 

I.  All of the following features: progressive 

psychiatric disorder, clinical duration >6 months 

age at onset <50 years, routine investigations do 

not suggest an alternative diagnosis, no history of 

potential iatrogenic exposure, no evidence of a 

familial form of TSE (transmissible spongiform 

encephalopathies ), the EEG does not show the 

typical periodic appearance, routine investigations 

that do not suggest an alternative diagnosisand an 

MRI showing abnormal bilateral high signal from the 

pulvinar on axial T2- and/or proton-density-weighted 

images.

II.  At least 5 out of the following 6 clinical 

features: early psychiatric symptoms, early 

persistent paresthesia/dysesthesia, ataxia, chorea/

dystonia or myoclonus, dementia and kinetic mutism.

Variant CJD cannot be diagnosed with 

certainty on clinical criteria alone; this requires 

neuropathological confirmation. The following 

combinations of signs, symptoms and clinical 

investigations serve to define possible, probable 

and definite vCJD: The probable vCJD also had 

- All of I. 

- At least four items under II.

- Bilateral pulvinar high signal on MRI brain 
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scan

- EEG dose not show the typical appearance 

of sporadic CJD although generalized periodic 

complexes may occasionally be seen at the later 

stages of the disease.

Data Collection

Neurologists(NK,VS) comprehensively 

reviewed medical records, and data were 

abstracted for demographic characteristics and 

illness chronology. Results of brain MRI, EEG and 

CSF analysis were collected as well. Data were 

abstracted from medical records using the same 

abstraction instrument for all cases. Case histories 

were reviewed and classified into five predetermined 

sCJD variants and indeterminate group14 

Further clinical information was gathered to 

include the date of CJD symptom onset as defined 

by the clinical documentation, future date of CJD 

diagnosis, date of death, and whether there was a 

family history positive for CJD. Patients’ clinical 

charts were also reviewed for evidence of a past 

psychiatric and neurological history. Neurological 

symptoms (date of onset and type) during disease 

course and presenting symptoms (date of onset 

and type) were recorded in each case. Prodromal 

or presenting symptoms were defined as the 

clinical signs and symptoms that led the patient to 

seek medical attention and were retrospectively 

recognised as the initial manifestations of the 

disease course. History of surgical procedure or 

head trauma, past medical history, medications 

were recorded in each case. Demographic 

information regarding each patient’s date of birth, 

sex, occupation, and place of residence was also 

included. Results of biological workup were also 

recorded: Complete blood count, electrolytes, 

liver function test, renal function tests including 

blood urea nitrogen and creatinine, erythrocyte 

sedimentation rate (ESR), calcium, phosphorus, 

thyroid function test, vitamin B12 level, folate level, 

human immunodeficiency virus (HIV) screening test, 

hepatitis B profile, serum Venereal Disease 

Research Laboratory (VDRL) test, anti-nuclear 

ant ibody (ANA),  ant i - thyro id perox idase 

antibodies (anti-TPO) level, anti-thyroglobulin level, 

urinalysis, cerebrospinal fluid (CSF) analysis 

including cell count, cell type, protein, glucose, 

bacteriological, virological studies including Total 

Tau, Phosphorylated Tau and Beta amyloid protein 

level in CSF. All patients underwent 1.5 Tesla brain 

magnetic resonance imaging (MRI) including 

diffusion-weighted (DWI) and fluid attenuated 

inversion recovery (FLAIR) sequences. EEG was 

carried out using the International 10-20 system and 

EEG abnormalities was recorded in detail. The final 

clinical outcome of each patient was recorded. 

SPSS, version 18.0 (SPSS Inc, Chicago, Illinois) 

was used to perform the statistical analyses. Survival 

data were calculated using descriptive statistics, 

mean, minimum, maximum and percentage. 

Table 1 Characteristics of 5 sCJD variants
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This is the first retrospective, observational, 

the hospital-based study which analyses eighteen 

cases CJD patients. By screening the hospital 

records for the diagnosis of CJD during the study 

period, all eighteen cases satisfying the WHO and 

the University of California-San Francisco criteria 

diagnostic criteria for probable sCJD and probable 

vCJD. In cases of sCJD (15/18) were classified as 

probable sCJD (12/15) and possible sCJD (3/15) 

according to World Health Organization (WHO) 

diagnostic criteria for CJD.22 Based on the University 

of California-San Francisco criteria classified as 

probable sCJD (15/15). In cases of vCJD (3/18) 

were classified as probable vCJD (3/3) according 

to World Health Organization (WHO) diagnostic 

criteria for CJD.22 During January 2005 to December 

2015, 192,095 cases were admitted with suspected 

encephalitis, with thorough investigation 18 had the 

diagnosis with CJD. The prevalence of CJD at Siriraj 

hospital was 0.0000937 (0.0937/1000 population) 

(95%CI 0.0000555, 0.0001481)

The mean age of patients at presentation was 

60.72 years (sCJD was 66 years, and vCJD was 34 

years). Ten patients were males (M:F = 10:8). In cases 

of sCJD were classified into five predetermined 

sCJD variants including Heidenhain variants (5/15), 

Oppenheimer-Brownell variants (3/15), Cognitive 

variants (3/15), Classic variants (1/15), Affective 

variants (1/15) and Indeterminate group (2/15). 

Demographic, clinical and paraclinical characteristics 

of cases are summarised in Table 2 and 3. None of 

the patients had the head injury in the past. 

sCJD variant Characteristics

Classic CJD

Onset of cognitive symptoms (cognitive decline, amnesia, language impairment, executive dysfunction, 

and/or disorientation) and ataxia at illness onset, without visual disturbances

Clinical presentation within 1 mo. of illness onset

Short interval between symptom onset and diagnostic testing (CSF 143-3- protein, EEG, and brain MRI) 

Survival time ≤ 3 mo. 

Heidenhain
Onset of diplopia, blurred vision, cortical blindness, and/or visual hallucinations at illness onset 

Survival time ≤ 4 mo.

Oppenheimer-

Brownell

Ataxia in the absence of other presenting symptoms at illness onset 

Older age at illness onset (median, 67 y)

Lack of PSWCs on EEG and basal ganglia hyperintensity on brain MRI 

Cognitive

Onset of dementia, memory impairment, language impairment, executive dysfunction, and/or disorientation 

at illness onset in the absence of ataxia and visual disturbances

Clinical presentation 2 mo. after symptom onset

Prolonged interval between illness onset and diagnostic testing 

Survival time > 4 mo.

Affective

Depression, mood lability, and/or anxiety at illness onset 

Age at onset ≤ 65 y Prolonged time to clinical presentation 

Prolonged time to diagnostic testing 

High rate of positive CSF analyses for 143-3- protein despite duration of illness

Survival time > 6 mo.
Indeterminate The clinical characteristics that could not be classified into 1 of the aforementioned groups

Results
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Case 

no

Age/

sex

Classification

Variants
Symptom at 

onset

Onset to 

death

(months)

Clinical featuresWHO 

criteria

UCSF 

criteria
1 50/M Probable Probable Oppenheimer-

Brownell

Ataxia 6 Ataxia, dementia, myoclonus

3 65/M Probable Probable Classic Language 

impairment

3 Behavioral change, dementia, sleep 

disturbance (insomnia), myoclonus, EPS
4 58/M Probable Probable Heidenhain Visual 

disturbance

8 Visual hallucination, sleep disturbance 

(insomnia), behavioral change, myoclonus
5 61/M Probable Probable Affective Hypomania 13 Sleep disturbance (hypersomnolence), 

depression, dementia, myoclonus
6 70/F Probable Probable Heidenhain Dementia 9 Visual disturbance, dementia, EPS, myoclonus
7 66/F Probable Probable Cognitive Dementia 10 Dementia, memory impairment, sleep 

disturbance (insomnia), myoclonus, EPS, 

akinetic mutism
8 77/F Possible Probable Oppenheimer-

Brownell

Ataxia 10 Ataxia, dementia, EPS, akinetic mutism

9 58/F Probable Probable Oppenheimer-

Brownell

Ataxia 5 Ataxia, dementia, EPS, visual disturbance

10 74/F Possible Probable Cognitive Language 

impairment

7 Memory impairment, sleep disturbance 

(hypersomnolence), akinetic mutism, EPS
11 75/M Possible Probable Indeterminate Visual 

disturbance

6 Ataxia, visual disturbance, EPS, myoclonus, 

akinetic mutism
12 58/F Probable Probable Heidenhain Visual 

disturbance

5 Dementia, behavioral change, EPS, myoclonus

13 64/M Probable Probable Indeterminate Visual 

hallucination

14 Visual hallucination, ataxia, myoclonus

14 73/F Probable Probable Heidenhain Visual 

hallucination

5 Visual hallucination, dementia, EPS, myoclonus

15 69/M Probable Probable Heidenhain Visual 

disturbance

4 Visual disturbance, dementia, sleep disturbance 

(insomnia), ataxia, akinetic mutism
17 73/F Probable Probable Cognitive Dementia 2 Behavioral change, dementia, akinetic 

mutism, myoclonus

The phenotype with the largest percentage of cases was the Heidenhain variant (n=5 [33.33%]); 3 

The main clinical manifestations were cognitive 

disturbance (18/18) and myoclonus (14/18), 

followed by extrapyramidal symptoms/signs 

(10/18), ataxia (9/18), behavioural change (6/18) 

and visual disturbance (5/18).

Table 2 Demographic and clinical feature of sCJD

cases (20%) were classified as the Oppenheimer-

Brownell variant; 3 cases (20%) were classified as 

the cognitive variant; 1 case (6.67%) was categorized 

as the classic variant; 1 case (6.67%) was classified 

as the affective variant; and 2 (13.33%) cases were 

indeterminate group. The mean age at the onset of 

illness across the entire sCJD was 66 years. Patients 

with the Heidenhain variant had a mean age of 65.6 

years; the Oppenheimer-Brownell variant (61.67 

years); the cognitive variant (71 years); the classic 
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variant (65 years); the affective variant (61 years) 

and the indeterminate group (69.5 years). The age 

at disease of vCJD are demonstrated as Figure 1.

The initial symptoms of each group are 

presented in Table 2. Four patients (80%) within 

the Heidenhain variant presented with visual 

disturbance and visual hallucinations. All patients 

(100%) within the Oppenheimer-Brownell variant 

presented with ataxia. Dementia was the primary 

presenting symptom in those with the cognitive 

variant of sCJD (n=2 [66.67%]). Patients with 

indeterminate cases presented with symptoms of 

visual impairment and ataxia. In cases of sCJD has 

been characterised by prominent neuropsychiatric 

symptoms; the affective variant (n=1) present with 

hypomania; the cognitive variant (n=3) present with 

behavioural change and nearly one-half of the sCJD 

patients (7/15) were affected by sleep disturbances, 

ranging from profound hypersomnolence to 

insomnia. 

The classic CJD cases have the shortest 

mean survival time from symptom onset (3 months), 

while the affective variant (13 months) had the 

longest median survival times. The Heidenhain, 

Oppenheimer-Brownell, cognitive and indeterminate 

variant had mean survival times of 6.2 months, 7 

months, 6.33 months and 10 months, respectively. 

The symptoms and characteristics of cases are 

summarized in Table 4.
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Figure 1: Age at disease onset of sCJD

(13 months) had the longest median survival times. The Heidenhain, Oppenheimer-Brownell, cognitive and indeterminate variant 
had mean survival times of 6.2 months, 7 months, 6.33 months and 10 months, respectively. The symptoms and characteristics 
of cases are summarized in Table 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Table 3: Demographic and clinical feature of vCJD 

 

 

 

 

 

Case 
no Age/sex 

Classification 
(WHO criteria) 

Symptom 
at onsets Clinical feature 

Onset to death 
(months) 

2 42/M Probable  Paresthesi a  

Behaviora l  di scont rol  (violent ), sleep 
disturbance  ( i nsomnia ), psychotic  symptom 
(persevera t ion and confabula t ion ), a taxia , 
myoclonus, akine tic  mutis  

14 

16 36/M Probable  Ataxia  Loss of i nt e rest , i rri t abi l i t y, sl eep di sturbance  
(i nsomnia ), myoclonus, EPS  

11 

18 24/M Probable  
Behaviora l  

change  

Behaviora l  change  (aggression), dementia , 
psychotic  symptom (VH), sleep disturbance  
(i nsomnia ), a taxia , myoclonus, akine tic  mutism  

16 

Table 3 Demographic and clinical feature of vCJD

Case 

no

Age/

sex

Classification 

(WHO criteria)

Symptom 

at onsets

Clinical feature Onset to death 

(months)
2 42/M Probable Paresthesia Behavioral discontrol (violent), sleep disturbance 

(insomnia), psychotic symptom (perseveration and 

confabulation), ataxia, myoclonus, akinetic mutis

14

16 36/M Probable Ataxia Loss of interest, irritability, sleep disturbance 

(insomnia), myoclonus, EPS

11

18 24/M Probable Behavioral 

change

Behavioral change (aggression), dementia, 

psychotic symptom (VH), sleep disturbance 

(insomnia), ataxia, myoclonus, akinetic mutism

16
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The three patient were classified as the 

probable vCJD according to World Health Organization 

(WHO) diagnostic criteria for CJD.22 The mean age 

of patients at presentation was 34 years (range 24 

- 42). All of the cases were males (M = 3). In this 

population, 3/3 patients were categorised as having 

at least one psychiatric manifestation during illness. 

Symptom onset and timing were determined by 

noting the documented date of the first symptoms 

observed as reported by the physician. A neuropsy-

chiatric manifestation in the prodromal or presenting 

phase of the illness was recorded in 3/3 (100%) of 

the cases. The most commonly reported symptoms 

are sleep disturbance (3/3); insomnia more common 

than hypersomnolence. The mean survival time from 

symptom onset to death of vCJD was 13.67 months. 

The demographic and clinical feature of vCJD was 

summarised in Table 3.

Brain MRI abnormalities were noted in 

seventeen of our eighteen patients (94%). The brain 

MRI of twelve patients (66.67%) showed MRI FLAIR 

with hyperintensities in bilateral caudate and puta-

men. Three patient (16.67%) had FLAIR hyperinten-

sity in pulvinar nucleus of bilateral thalami being 

compatible with the pulvinar sign. DWI hyperinten-

sities and apparent diffusion coefficient (ADC) hy-

pointensities were seen in the head of left caudate, 

left putamen and bilateral parietooccipital region in 

one patient. DWI hyperintensities and ADC hyper-

intensities were noted in bilateral frontotemporal and 

parietooccipital regions (four patients[22.22%]), 

bilateral parietal-temporal and occipital region (two 

patients[11.11%]) and bilateral parietooccipital and 

temporal regions (one patient[5.5%]). Only one 

patient had brain MRI revealed only diffuse cerebral 

atrophy predominately at bilateral parietal lobe. 

Figures 2 and 3 show the characteristic brain MRI 

abnormalities of selected cases. Brain MRI charac-

teristics of individual patient are summarized in 

Table 5. 

Table 4 Symptom and characteristics of sCJD variants 

sCJD variant (n=15)

Total

n(%)

Heidenhain

(n=5)

(%)

Oppenheimer-

Brownell

(n=3) (%)

Cognitive

(n=3)

(%)

Classic

(n=1)

(%)

Affective

(n=1)

(%)

Indeterminate

(n=2)

(%)
Initial symptom
Visual disturbance 3 (60) - - - - 1 (50) 4 (26.67)
Dementia 1 (20) - 2 (66.67) - - - 3 (20.00)
Visual hallucination 1 (20) - - - - 1 (50) 2 (13.33)
Ataxia - 3 (100) - - - - 3 (20.00)
Language impairment - - 1 (33.33) 1 (100) - - 2 (13.33)
Hypomania - - - - 1 (100) - 1 (6.67)
Onset to death (months) 6.2 7 6.33 3 13 10
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Table 5 Brain MRI findings and EEG characteristics 

Case no Brain MRI findings EEG characteristics
1 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate, lentiform nucleus and 

thalamus.

Periodic sharp wave complex

2 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate, putamen and pulvinar 

nucleus of bilateral thalami.

Generalized diffuse slow wave

3 DWI and ADC hyperintensities in bilatertal fronto-temporal and 

parieto-occipital regions.

Periodic sharp wave complex

4 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate and putamen. Periodic sharp wave complex
5 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate and putamen. Periodic sharp wave complex
6 Diffuse cerebral atrophy predominately at bilateral parietal lobe Periodic sharp wave complex
7 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate and putamen. Periodic sharp wave complex
8 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate and putamen. Normal awake EEG
9 DWI and ADC hyperintensities in bilatertal fronto-temporal and 

parieto-occipital regions.

Generalized periodic sharp wave 

complex
10 DWI and ADC hyperintensities in bilatertal fronto-temporal and 

parieto-occipital regions.

Generalized diffuse slow wave

11 DWI and ADC hyperintensities in bilateral fronto-temporal and 

parieto-occipital regions.

Generalized diffuse slow wave

12 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate and putamen.

DWI and ADC hyperintensities in bilatertal parieto-temporal and 

occipital region.

Generalized periodic sharp wave 

complex

13 FLAIR hyperintensities in subcortical white matter of bilateral 

fronto-parieto-temporal region.

Generalized periodic sharp wave 

complex
14 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate and putamen.

DWI and ADC hyperintensities in bilatertal parieto-temporal and 

occipital region.

Periodic sharp wave complex

15 DWI and ADC hyperintensities in bilateral parieto-occipital and right 

temporal regions.

Generalized periodic sharp wave 

complex
16 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate, putamen and pulvinar 

nucleus of bilateral thalami.

Generalized diffuse slow wave

17 FLAIR hyperintensities with DWI hyperintensities and ADC 

hypointensities suggestive of restriction in head of left caudate, 

left putamen and bilateral parieto-occipital region.

Periodic sharp wave complex

18 FLAIR hyperintensities in bilateral caudate, putamen and pulvinar 

nucleus of bilateral thalami.

Generalized diffuse slow wave
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Figure 2 Axial MRI brain (inner back cover)

A) DWI showing hyperintense signal in fronto-

parieto-temporo-occipital lobe.

B) ADC showing hypointense signal in fronto-

parieto-temporo-occipital lobe.

C) FLAIR showing hyperintense signal in bilateral

Figure 3: Axial MRI brain (inner back cover)

D) FLAIR showing hyperintense signal in bilateral 

caudate, putamen and pulvina nucleus of 

bilateral thalami.
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CSF analysis was carried out in all patients, 

which showed normal to mildly elevated protein, 

cell count within normal limits and negative 

bacteriological/virological studies. The CSF 14-3-3 

protein assay was not carried out in all patients, but 

the total tau protein assay was performed in four 

patients and active in all of them. 

Classical EEG abnormalities in the form of 

periodic sharp wave complex were seen in eight 

patients (8/18). EEG showed generalized periodic 

sharp wave complex in four patients, generalised 

diffuse slow wave in five patient and normal awake 

electroencephalographic finding in only one patient. 

Figure 4 shows the characteristic EEG abnormalities 

of selected cases. One patient was given intravenous 

immunoglobulin with clinical suspicion of immune-

mediated encephalopathy but with no improvement. 

Postmortem brain examination for confirmation of 

diagnosis could not be carried out in any of the 

patients. A comparison of clinical, radiological and 

electroencephalographic characteristics of sCJD 

and vCJD is illustrated in Tables 6. 

Figure 4  A. EEG showing periodic sharp wave complexes at 1-2/sec with slowing of background rhythm. 

  B. EEG showing generalized diffuse slow wave.

A

B
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Discussion

Clinical suspicion of prion disease is usually 

raised when rapidly progressive dementia is 

observed. Although cognitive decline is certainly a 

major symptom, due to the widespread involvement 

of different anatomical structures, prion diseases 

show various combinations of clinical signs. 

CJD is a human prion disease with characteristic 

clinical and diagnostic features. That has a long 

asymptomatic period and a fatal outcome. There 

are four subtypes of CJD: sporadic, familial, iatrogenic, 

and variant form.12

sCJD is the most common type of CJD, 

accounting for 90% of all CJD cases.13 The disease 

course is usually less than two years (generally 

about 4-7 months). In addition to dementia, 

cerebellar symptoms (ataxia), visual complaints 

(including cortical blindness), movement disorders 

(parkinsonism, dystonia, as well as chorea), 

pyramidal signs, and particularly myoclonus are the 

most  character is t ic ,  however,  in  var ious 

combinations. Indeed, diagnostic criteria require 

the detection of rapidly progressive dementia 

(<2 years) and at least two further symptoms 

mentioned above.22 In the terminal phase, akinetic 

mutism is observed. 

Variant CJD presents at an earlier age;24 

distinguishing clinical features are the unusual and 

early sensory (e.g., dysaesthesia, paraesthesia) 

and psychiatric (e.g., depression, paranoid 

components, agitation, aggressivity) symptoms25,26 

Later dementia and myoclonus evolves, but chorea, 

pyramidal signs, cerebellar symptoms and rigidity, 

and vertical gaze weakness are also described.26 

In fact, there are only small case series of 

CJD in Southeast Asia. A literature search on the 

epidemiology of CJD in south-east Asia revealed 

only 18 cases from Singapore (1998-2008)27-30 

Four cases from Thailand (1983-2015)11,21 and 

4 cases from Malaysia (2014). Kandiah et al. 

described the largest case series in Singapore 

involved four definite CJD and ten probable CJD 

over a period of 7 years.27 There are no published 

reports of CJD in other Southeast Asia countries. 

This raises the question of whether CJD is 

under-reported or rare in Southeast Asia.

Table 6 Comparison of clinical, radiological and electroencephalographic characteristics between sCJD 

and vCJD

Clinical characteristics Probable sCJD Probable vCJD
Mean age in years (range) 66 (4277-) 34 (2442-)
Gender (male) (n) 7 3
Typical presentation Progressive dementia, ataxia, myoclonus Psychiatric and behavioral symptoms
Interval between onset to death 

(months) (range)

7.13 (2 - 14) 13.66 (11 - 16)

Family history Negative Negative
Brain MRI finding - FLAIR hyperintensities in bilateral 

caudate and putamen

- DWI hyperintensities in cortex (cortical 

ribbon sign)

- FLAIR hyperintensities in bilateral 

caudate, putamen and pulvinar nucleus 

of bilateral thalami (pulvinar sign).

EEG characterisitc Periodic sharp wave complex and 

Generalized periodic sharp wave complex

Generalized diffuse slow wave
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In Thailand, CJD has been underreported 

and misdiagnosed. Published cases of CJD in 

Thailand include one case from Siriraj Hospital21 

(1983) and three cases from The Neurology 

Division, Department of Internal Medicine, Faculty 

of Medicine, Thammasat University, Pathumthani.11 

There is no regional or national surveillance system 

for CJD in Thailand. Also, the knowledge of this 

disease is limited to medical specialists. The public 

awareness, an efficient reporting system, advanced 

medical education, laboratory, neurological and 

neuropathological diagnostic capacity are critical. 

The mean age of sCJD patients was 66 years. 

In the case series by Lolekha, et al.11, the patient 

seemed to be younger (57 years). The comparing 

mean age between studies to be cautions because 

the sample size is small and the apparent differences 

in the average age are due to random fluctuations. 

We found male predominance (10/18) in our series. 

All of our patients had rapidly progressive dementia 

and followed by myoclonus. Other clinical 

manifestations were behavioural disturbances, 

ataxia, and extrapyramidal symptoms. Similar 

observations were noted in the case series by 

Lolekha, et al.11 All of our patients were evaluated 

with other relevant investigations to rule out other 

causes for encephalopathy like infective, metabolic, 

paraneoplastic and autoimmune etiologies.

Behavioural change in CJD occurs in 30% of 

patients at the onset of disease and in 57% at later 

stages.10 But it was seen in 50% of patients in our 

series. None of the patients had a family history of 

similar disease. The time interval between the onset 

of symptoms and diagnosis varied from 2 month to 

16 months with the mean of 7.13 months in probable 

sCJD and 13.66 months in probable vCJD which 

was not similar to findings in case series by Lolekha, 

et al.11 (20 months). Although sCJD is known to have 

a range of clinical symptoms, our results indicate 

that differences in initial symptoms may delineate 

clinical clusters of cases. It is also significant that 

the sCJD variants differ on age at symptom onset 

and survival time, indicating a difference in disease 

pathology and expression. Differences in survival 

time not only imply differences in the natural history 

of the illness but also suggest the possibility of 

differences in the underlying pathologic process of 

the disease. Clinical sCJD variants may be a 

reflection of PrPSc type and PRNP codon 129 

genotypes as previously reported.31-33 The 

formalisation of sCJD phenotypes is valuable for 

some reasons. The heterogeneity of clinical 

presentations observed in sCJD and vCJD 

frequently results in the delayed diagnosis or 

misdiagnosis of prion diseases. Thus, it is 

reasonable to conclude that the delineation of 

various sCJD subtypes and vCJD can be used to 

educate clinicians about the variability of clinical 

symptoms that are commonly observed in CJD in 

addition to the disease’s propensity to be 

misdiagnosed. Our data may help to provide a 

basis for developing clinical identification of sCJD 

variants and vCJD, which would aid in clinical 

detection and diagnosis.

Due to the unspecific initial complaints, the 

suspicion of prion disease is usually raised later 

when already dramatic clinical symptoms are seen. 

Clinicians desperately search for reversible or 

curable disorders, but the inevitably following 

course strengthens the suspicion of CJD. From 

previous clinical feature of prion disease has 

been reported. Depending on the early clinical 

features, like rapidly progressive cognitive decline, 

neuropsychiatric symptoms (behavioural dyscontrol, 
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s: sporadic; v; variant, i: iatrogenic; g: genetic CJD (Creutzfeldt- Jakob disease), CBS: corticobasal syndrome, 

PSP: progressive supranuclear palsy, GSS: Gertsmann-Sträussler-Scheinker disease; FFI: fatal familial insomnia. 

Figure 5 Prediction of human prion disease types based on the early symptoms 

depressive symptoms and psychotic symptoms),25 

sleep disorder, or movement disorder (parkinsonism, 

ataxia, or other),14 the likelihood of the type of prion 

disease can be already predicted. We propose flow 

chart of the prediction of human prion disease types 

based on the early symptoms is illustrated in figure 5
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The brain MRI changes in CJD has been 

demonstrated to precede EEG or CSF abnormalities. 

However, it may be without abnormality early in the 

disease course. High signals in T2-weighted/FLAIR 

sequences have been linked to astrogliosis.34 

Combined cortical and deep gray matter (basal 

ganglia and putamen) hyperintensity and isolated 

cortical hyperintensity are the two patterns of DWI 

and/or FLAIR abnormality that have been 

described.35 DWI is more sensitive than FLAIR in 

the detection of cortical abnormalities in early 

stages of CJD. The DWI hyperintensities are due to 

restricted diffusion and thus are often hypointense 

(dark) on the ADC map. This restricted diffusion is 

due to PrPSc deposit ion, vacuolation, or a 

combination of the two.36 DWI has higher sensitivity 

(92%) and specificity (93%) in the diagnosis of CJD 

regardless of PSWCs.37 Involvement of deep gray 

matter is associated with shorter disease course 

with rapidly progressing neurologic deterioration 

whereas absence of basal ganglia involvement 

correlates with delayed onset of dementia and 

longer disease course.38 The caution is FLAIR MRIs 

had findings that overlap with those seen in CJD, 

but whose DWI/ADC sequences did not show 

these results. These patients usually had 

non-prion disorders, often treatable autoimmune 

encephalopathies.39,40

Our twelve patients had hyperintensities in 

caudate and putamen on FLAIR images. DWI 

hyperintensities were noted in parietooccipital in all 

six DWI hyperintensities were observed in bilateral 

frontotemporal and parietooccipital regions in four, 

bilateral parietal-temporal and occipital region in 

two and bilateral parietooccipital and temporal 

regions in one patients. But the corresponding ADC 

maps in these cortical areas were hyperintense 

suggesting no diffusion restriction. Two our patient 

had bi lateral  basal gangl ia and putamen 

hyperintensities on FLAIR with diffusion restriction 

with no cortical hyperintensities or restriction on 

DWI/ADC. Similarly, brain MRI of seven patients with 

CJD studied by González-Duarte et al.41 One our 

patient had FLAIR hyperintensities with DWI 

hyperintensit ies and ADC hypointensit ies 

suggestive of restriction in head of left caudate, left 

putamen and bilateral parietooccipital region. 

Similarly, brain MRI of ten patients with CJD studied 

by Biswas et al.42 Brain MRI of one patients showed 

only cortical atrophy without classical changes of 

CJD. The patient diagnosed to have extrapyramidal 

symptom with dementia with myoclonus and 

visual disturbance (Case 6). The reason for MRI 

negativity was the brain MRI was done during the 

terminal stage of illness (9-10 months after onset) 

wherein the typical MRI abnormalities might have 

disappeared.43,44 

The classical EEG changes (PSWC and 

triphasic waves) were observed in twelve the 

patients except in six, whose EEG showed the 

diffuse slowing of background activity and normal 

awake EEG. EEG has a sensitivity of 67% and 

specificity of 74-86% in the diagnosis of CJD.41,43 

Repeated EEG during disease increases the 

probability of demonstrating characteristic EEG 

abnormality.45 EEG abnormalities are rarely seen in 

patients with other cause of dementia like 

Alzheimer’s or vascular dementia. 

CSF examination was carried out in all 

patients except one patient (case 3) because 

patient’s family was denied to perform the lumbar 

puncture. All of seventeen cases, the CSF did not 

reveal pleocytosis. The detection of the 14-3-3 

protein in CSF has been one of the markers for 
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diagnosis of CJD.46 In our series, the assay was not 

carried out in all eighteen patients. In our series 

used brain MRI typical finding to additional 

diagnosed CJD, according to Zerr et, al.47 reported 

that MRI results are equivalent to elevated levels of 

the 14-3-3 protein in the diagnosis of probable 

sporadic CJD. 

This study represents a single-center 

experience from Thailand. All our eighteen patients 

were the resident of Thailand. This geographical 

clustering assumes significance. This study 

demonstrates the fact that CJD is prevalent in 

Thailand. There is a need for spreading awareness 

about early suspicion and recognition of this fatal 

disease among the treating general medical 

practitioner, physicians and psychiatrist. The prompt 

referral to the tertiary centre with neuroscience 

expertise is also warranted. However, we need 

further research and national surveillance in 

Thailand. The CJD surveillance in Thailand has to 

be improved utilising availability of advanced tests 

like CSF biomarkers, facilities for antemortem 

diagnosis of CJD and prion protein genotyping 

which is lacking.

The limitation of our study. Firstly, postmortem 

brain examination for confirmation of diagnosis 

could not be carried out in any of the patients. 

Histological examination and immunostaining for 

protease-resistant protein (PrPSc) are the gold 

standard for the diagnosis. As a result, all our 

cases were suggestive of prion pathy due to lack 

of histological confirmation. We suggest multicenter 

study with postmortem evaluation in the future 

study. Secondly, the 14-3-3 protein assay could 

not be carried out in all patients due to financial 

constraints and logistic problems for transferring to 

a foreign laboratory. Recently, Total tau has been 

the purpose of their good relationship with CJD. Five 

cases of this study had high elevated of total tau in 

CSF level.

Conclusion

CJD is the fatal neurodegenerative disease. 

It has a broad range of clinical manifestations 

including cognitive decline, myoclonus, ataxia, 

pyramidal and extrapyramidal signs/symptoms, 

behavioural abnormalities and psychosis. The 

diagnosis is based on the constellation of clinical 

symptoms, CSF biomarkers like 14-3-3 protein, 

CSF-tau and neuron-specific enolase level, periodic 

sharp waves in EEG, and signal alterations in brain 

MRI. A high clinical suspicion together with 

characteristic MRI and EEG abnormalities despite 

low availability of the CSF 14-3-3 protein assay are 

essential in the timely diagnosis of this fatal disease. 

Finally, although there is no currently known 

treatment for CJD, the quality of life for the patient 

and caregivers may be improved with symptomatic 

treatment of neuropsychiatric manifestations. 

Consequently, close observation and early 

intervention may improve the quality of care for 

those with this lethal and terrifying disease. 
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Diagnostic Dilemma in  
A Man Who Presented 

with Headache and  
Transient Memory Loss 

Sarawut Suksuphew,  
Natta Ounjaroen

Interesting case

A 60-year-old man, retired, lives in the Nakhon 

Ratchasima province. 

Chief complaint

Sudden onset headache with transient 

confusion for 1 day

Present illness

Five days before admission, he had a 

headache coming up immediately in the center of 

the head. The headache was sudden onset without 

radiation to other sites and severe exacerbations 

within 2-3 minutes accompanied by nausea. The 

pain occurred while at rest (10-point of visual analog 

scale) without any pre-monitory symptoms but when 

coughing made the headache worse. The headache 

disappeared on its own without any treatment. 

No photophobia or phonophobia, blurred vision and 

any limbs weakness. 

One day before admission, he had severe 

headache in the second time in the same site. The 

pain severity was aggravated to a severe intense 

level within the same amount of time without 

precipitating symptoms. His wife said he was 

transient memory impaired at times while having a 

recurring headache. No neck pain, no loss of 

conscious, no dysarthria and no abnormal sensation 

associated with the headache. 

Past illness

He was diagnosed with high blood pressure 

but had not been treated. 

No alcohol consumption and quit smoking for 

5 years

Refuse to use vasoconstrictive drugs compound 

No history of migraine 
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Family history

Unknown coronary heart disease in his family

Physical examinations

General appearance: A Thai aged man, alert but 
disoriented to time
Vital signs: BT 37.2 C, HR 90 bpm regular, RR 20 
bpm, BP 180/70 mmHg
HEENT: pink conjuctiva, anicteric sclera, no skin 
lesion, no lymphadenopathy, no thyroid gland 
enlargement, absent carotid bruit
Heart and Lungs: unremarkable 
Abdomen: soft, not tender, no hepatosplenomegaly 
Extremities: no pitting edema, no rash
Neurological examinat ion: E4V5M6, alert,  
orientation to time, place and person
Cranial nerves: CN I: normal, CN II: pupil 2 mm 
RTLBE, no RAPD, no visual field defect, CN III, IV, 
VI: extraocular muscles movement were intact, CN 
V: normal mastication muscles, intact corneal reflex, 
intact pin prick and temperature sensation, CN VII: 
no facial droop, complete closed eyes, CN VIII: 
normal, CN IX, X: equally palatal movement, 
positive gag reflex, CN XI: head turning and 
shoulder shrug were intact, CN XII: no tongue 
atrophy, normal tongue movement 
Motor: no muscle atrophy, no fasciculation, normal 
muscle tone, motor power grade V/V both sides
Sensory: intact pin prick, fine touch and proprioception 
DTR: 2+ all limbs
Cerebellar signs: intact FTNF, no dysdiadochokinesia, 
normal gait
Babinski sign: plantar response 
Clonus: negative 
Meningeal signs: negative
Speech examination: normal motor speech, 
comprehension and repetition

TMSE: 28/30 (impaired three-things recall), 
MOCA test: incomplete examination at admission 
but 28/30 in the next day (impaired recall). 

Positive findings

1. Thunderclap headache
2. Transient memory impaired
3. Hypertension 

Investigations (At admission)

Complete blood count: Hb 13.4 g/dL, Hct 38.7%, 
WBC 7,400 /uL (PMN 64%, L 26%, Mono 6%, E 4%), 
Plt 141,000 /uL, MCV 80.2 (80-98) fL, MCH 27.4 
(25.6-32.2) pg/cell, MCHC 34.2 (32.2-36.5) g/dL, 
RDW 13.6% (11-14) 
Chemistry: BS 101 mg/dL, BUN 13.7 mg/dL, Cr 1.05 
mg%, Na 140 mmol/L, K 4.2 mmol/L, Cl 104 mmol/L, 
CO

2
 24 mmol/L, Ca 9.2 mg/dL, P 2.8 mg/dL,  

Mg 2.2 mg%
Liver function test: TP 8.2 g%, Alb 4.4 g%, Glb 3.8 
g/dL, TB 0.4 mg%, DB 0.2 mg%, AST 17 U/L, ALT 
23 U/L, ALP 84 U/L
Lipid profile: CHO 203 mg%, TG 134 mg%, HDL 37 
mg%, LDL 139.2 mg%
Anti-HIV: non-reactive, ANA: negative, VDRL: 
non-reactive, ESR: 8 mm/hr
EKG: normal sinus rhythm, rate 85/min regular, no 
ischemic pattern, no chamber enlargement
CXR:  normal cardio-thoracic ratio, normal 
parenchymal of both lungs 
CSF analysis: OP 16 cmH

2
O, clear, colorless, no 

WBC, RBC 10 cell/mm3, protein 40 mg/dL, normal 

glucose ratio

Discussion

An elderly male patient had an acute, severe 

headache in the first attack. He also had transient 
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memory dysfunction and nausea while having a 
headache. The neurological examinations revealed 
no significant abnormalities. The headache 
characteristic was an extremely severe intensity in 
a short period of time. The secondary headache 
was concerned in the patient’s problem. The 
possible diagnosis include: intracranial vascular 
disorders (hemorrhage, inflammation, thrombosis), 
localized pachymeningitis, intracranial mass, 
pituitary apoplexy, cerebral vasospasm and cerebral 
venous sinus thrombosis. Blood test results were 
normal, except hypercholesterolemia. Neuroimaging 

studies were demonstrated in the figures. 
Neuroimaging: At admission (in Figure 1-4)

Figure 1 Initial non-contrast CT brain axial view 
showed thin subarachnoid hemorrhage (SAH) at 
left high frontal lobe region (white arrow)

Figure 2 MRI brain showed thin SAH at left high frontal lobe region on axial FLAIR fat suppression image 

(A) with blooming artifact on axial SWI (B). Axial 3D T1W post gadolinium administration showed 

leptomeningeal collateral at the left frontal lobe sulci, where the SAH was found (C). (front cover)

Figure 3 MRI brain showed hyper SI at the left parietal cortex on axial FLAIR FS image(A) without restrict 

diffusion on axial DWI (C) and ADC (D) images. Axial 3D T1W post gadolinium administration showed 

gyral enhancement at this region (E). Lacunar infarctions at corona radiata of the left frontoparietal region 

were present on the axial FLAIR FS image (B). (front cover)
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Management

After the initial neuroimages, the possible 

diagnoses include: primary angiitis of the CNS 

(PACNS), CNS vasculitis and reversible cerebral 

vasoconstriction syndrome (RCVS). He was treated 

with antihypertensive medication by calcium 

channel blocker. A few days later, his headache 

improved (from 10-point to zero of VAS) and no 

residual neurological symptoms. He was discharged 

from the hospital within two weeks and his blood 

pressure was controlled between 120/70 to 130/80 

mmHg. The antihypertensive and lipid lowering 

agents were given to be taken at home. He was 

advised to observe headaches and neurological 

disorders.

About 3-month follow up at OPD, he had no 

more headaches, no limb weakness, no visual 

dysfunction or other neurological deficits. His blood 

pressure was 135/70 mmHg. The neurological 

examinations were intact. The TMSE and MOCA test 

were 30/30 point at all. The follow up neuroimages 

were shown in the Figure 5.

Figure 4 CT angiography showed abrupt tapering at the inferior branch of left M1 MCA post bifurcation 

segment on axial MIP CTA (A) and 3DVRT (B). Relatively increase cortical vasculature was found in axial 

MIP CTA (C).

Figure 5 Follow-up imaging on 3 months and 4 months showed more recanalization of the inferior branch 

of left M1 MCA post bifurcation segment but still visualized stenosis.
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Diagnostic dilemma

From a radiologist’s perspective, the initial 

image finding of isolated acute nontraumatic cortical 

subarachnoid hemorrhage1, stenosis of the inferior 

branch of the left M1 MCA post bifurcation segment 

and no evidence of arterial aneurysm or cortical 

venous thrombosis (Figure 1-4) raised concern of 

RCVS. However, the stenosis segment of the post-

bifurcation left M1MCA was a quite long segmental, 

non-beaded and single location that do not follow 

RCVS imaging criteria.2 Other differential diagnoses 

such as PACNS, CNS vasculitis, intracranial 

atherosclerotic vascular disease (ASVD), arterial 

dissection and thrombosis were included.

Interestingly, the area where the SAH was 

shown, also seen leptomeningeal collateral 

(Figure 2) and increased cortical vasculature at high 

left frontoparietal lobes (Figure 4) could be the clue 

that these areas were impending infarction with 

compensatory leptomeningeal collateral.4,5 

Additional findings of some lacunar infarctions at 

the left frontoparietal lobes and subacute cortical 

infarction at the left parietal lobe might support the 

hypothesis (Figure 3). Unfortunately, our institute 

cannot perform high-resolution vessel wall imaging3 

to characterize vessel wall disease at the post 

bifurcation left M1MCA and arterial nearby the left 

frontal lobe where the subarachnoid hemorrhage 

was found, no available cerebral angiography3 and 

cannot perform perfusion imaging for evaluating 

brain perfusion at this region. As described are our 

limitations. 

Fo l l ow-up  MRA b ra in  showed  more 

recanalization of the inferior branch of left M1 MCA 

post bifurcation segment in the latest study on 

4 months after the onset of disease but still 

visualized stenosis (Figure 5) which was probably 

to be vasculitis or primary angiitis of the CNS or 

recanalization of the occluded lumen from stroke or 

dissection. Less likely to be RCVS of the post 

bifurcation left M1 MCA due to lack of reversible 

within 12 weeks after onset criteria.2 However, no 

definite evidence that subarachnoid hemorrhage at 

the left frontal region was the same or different 

etiology from the stenosis of the post bifurcation left 

M1 MCA.

From a neurologist ’s perspective, the 

provisional diagnosis in this patient suspected RCVS 

supported by thunderclap headache, non-traumatic 

convexity SAH and even if found incomplete of 

reversible vasospasm in follow up imaging. Although 

it was not a clear precipitating factors with the 

vasoconstrictive agents. The absence of evidence 

of inflammation in the CNS lead to less thinking about 

the inflammatory process. Interestingly, his clinical 

symptoms returned to normal with full recovery 

without residual neurological deficits.

Review RCVS

RCVS is used to describe a multitude of 

pathologies encompassing the clinical terms 

thunderclap headache with reversible vasospasm.6-8 

The diagnosed based on key clinical features 

of thunderclap headache or severe recurrent 

headache, cerebral vasoconstriction on imaging in 

at least 2 different arteries and resolution of 

vasoconstriction by 3 months.9,10 RCVS is possibly 

caused by a transient dysregulation of cerebral 

vascular tone, leading to multi-focal arterial 

constriction and dilation.8 The main clinical 

manifestation is recurrent sudden-onset and severe 

(thunderclap) headaches over 1–3 weeks, often 

accompanied by nausea, vomiting, photophobia, 
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confusion and blurred vision.9,11 The major 

c o m p l i c a t i o n s  a r e  l o c a l i z e d  c o n v e x i t y 

non-aneurysmal subarachnoid hemorrhage (22%) 

and ischemic stroke or intracerebral hemorrhage 

(7%), which may leave permanent residual 

neurological deficits.12,13 The evidence to suggest 

that many factors associated with vasospasm from 

subarachnoid hemorrhage including catecholamines, 

endothelin-1, calcium, serotonin, nitric oxide and 

prostaglandins may play a similar role in the 

pathophysiology of vasoconstriction in RCVS.6,8,9 

Blood-brain barrier breakdown is another proposed 

mechanism of RCVS, given the pathophysiological 

mechanisms of sympathetic overactivity and 

dysregulation of cerebrovascular tone.

In a study comparing 110 patients with PACNS 

to 173 patients with RCVS, 70% of RCVS patients 

had a precipitating factor (drug induced, alcohol 

consumption, direct vascular injury and physical/

sexual activity). Parenchymal imaging by cranial CT 

or MRI was abnormal in all PACNS patients and in 

only 31% of RCVS patients.14 There are multiple 

imaging modalit ies used in the diagnosis, 

monitoring, and management of RCVS. Luminal and 

parenchymal biomarkers of RCVS have been 

established, whereas other imaging findings bare 

associations in the context of the clinical diagnostic 

criteria for RCVS.7,14 Cerebral catheter digital 

subtraction angiography (DSA) is considered the 

gold standard in visualizing vasoconstriction and 

detecting abnormalities, especially in distal vessels 

with a sensitivity of 100% with 2-dimensional DSA. 

Compared with the gold standard, CTA and MRA 

both share a detection sensitivity of about 80% in 

RCVS-related cerebral vasoconstriction.14 Cranial 

CT  and  CTA can  e f fec t i ve ly  sc reen  fo r 

non-aneurysmal cortical/convexity SAH, an early 

parenchymal biomarker of RCVS when capture 

of vasoconstriction lags which is the same as seen 

in this patient. Also found that presence of 

hyperintense vessels on MRI fluid-attenuated 

inversion recovery have been hypothesized to be 

a biomarker for RCVS because they are a result of 

abnormal flow in small vessels. In a study of 

95 patients with RCVS, 22.1% had HI with 

significantly higher MCA and PCA.15 The difference 

characteristics between RCVS and PACNS are 

shown in the table 1.

Table 1 The difference characteristics between RCVS and PACNS

Characteristics RCVS PACNS
Symptoms develop rapidly more slowly
Headache onset severe abrupt gradual
Associated neurological deficits Confusion, seizure, blurred vision, cognitive deficit same RCVS
CSF analysis abnormalities minimal 90% or more
Neuroimaging abnormalities less frequent more frequent
Reversibility within 3 months more frequent less frequent
Clinical prognosis self-limited progressive 

Conclusion

The combination of both clinical history and 

diagnostic imaging remains crucial to not only 

include a diagnosis between RCVS and PACNS but 

also to exclude other diagnoses that require 

different treatment strategies.16-18 It is important to 

follow up with the patient if the persistent cerebral 
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vasoconstriction. Imaging modality selection should 

be based on anticipated diagnostic and therapeutic 

benefit balanced by patient-specific safety concerns. 

I really hope that there will be more systematic 

reviews and RCT trials to support the exact 

pathogenesis and criteria for the diagnosis for RCVS 

in the future.
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 INTERESTING CASE

 Sensory Neuropathy  
Associated with  

Long Term Turmeric 
Consumption

Chonvipa Siriyutwattana,  
Suwat Srisuwannanukorn

Abstract

Backgrounds: Sensory neuropathy from 

vitamin B6 toxicity was recognized since 1983. The 

lowest dose has been reported was 50 mg/day. 

High intakes of vitamin B6 from food and herb have 

not been reported to cause adverse effects. 

Turmeric is a herb that very rich source of 

pyridoxine. The data from United States Department 

of Agriculture National Nutrient data base indicates 

that turmeric 100 g contained pyridoxine 1.8 mg

Methods: This case report present A-76 year 

old woman present with progressive gait difficult for 

3 years after turmeric consumption 1,000 mg/day 

for 5 years. Her physical examination showed 

sensory ataxia, impaired vibration and hyporeflexia 

both feet. 

Results: Electrophysiological study showed 

evidence of distal sensory neuropathy on lower 

extremities. Laboratory investigation showed high 

level of vitamin B6 in serum. After cessation turmeric 

consumption 2 months but taking Gingko biloba 

leaves extract capsules and the “unknown vitamin” 

the sensory conduction study was mildly improved 

from previous study.

Conclusions: Long term use of Vitamin B6 from 

food source and unknown vitamin can cause 

sensory neuropathy. 

Sensory neuropathy can cause by several 

etiologies, including vitamin B6 or pyridoxine that 

either a deficiency or an excess.

Pyridoxine must be obtained from the diet 

because humans cannot synthesize it. Vitamin B6 

and its derivative pyridoxal 5’-phosphate (PLP) are 

essential to over 100 enzymes mostly involved in protein 

metabolism. In the nervous system, PLP catalyzes 
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the synthesis of two major neurotransmitters: 

serotonin and dopamine. Other neurotransmitters, 

including glycine, glutamate, histamine, and 

γ-aminobutyric acid (GABA), are also synthesized 

in reactions catalyzed by PLP-dependent enzymes.1 

Pyridoxine toxicity is a recognized cause of 

sensory neuropathy. Schaumburg et al2 described 

sensory neuropathy after pyridoxine misuse in 1983. 

Severe sensory peripheral neuropathy in individuals 

following ingestion of large doses of vitamin B6. 

Symptoms of toxicity include hyperaesthesia, 

paraesthesia, muscle weakness, numbness and 

loss of proprioception and vibration sense. 

Electrophysiological measurements and examination 

of nervous tissue by biopsy in some individuals have 

demonstrated nerve damage. The lowest dose 

reported to have been followed by symptoms 

consistent with sensory nerve damage is 50 mg per 

day. The data from EUROPEAN COMMISSION 

HEALTH & CONSUMER PROTECTION DIRECTO-

RATE-GENERAL Opinion of the Scientific Committee 

on Food on the Tolerable Upper Intake Level of 

Vitamin B6 (expressed on 19 October 2000) indi-

cate that severe toxicity can be produced at doses 

of 500 mg/day or more, and that minor neurological 

symptoms may be apparent at doses of 100 mg/

day or more if consumed for long periods.3 The US 

National Institute of Healths has established Upper 

Intake Levels for vitamin B6 that apply to both food 

and supplement intakes4

Upper Intake Levels for vitamin B6 that apply to both food and supplement intakes

High intakes of vitamin B6 from food sources 

have not been reported to cause adverse effects.5

Turmeric (Curcuma longa) is grown throughout 

India, other parts of Asia, and Central America.

Historically, turmeric has been used in Ayurvedic 

medicine.

Today, turmeric is used as a dietary 

supplement for inflammation, arthritis, stomach, 

skin, liver, and gallbladder problems, cancer and 

other conditions.6 Turmeric is very rich source of 

many vitamins including pyridoxine. The data from 

USDA National Nutrient data base indicates that 

turmeric 100 g contained pyridoxine 1.8 mg7 which 

may too excess from Recommended Dietary 

Allowances.

This case report presents sensory neuropathy 

with vitamin B6 toxicity that may be associated with 

long term turmeric consumption.
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Recommended Dietary Allowances. B6 table

Case Presentation

A-76 years old woman visited out patient 

department with the progressive difficult gait 

problem for 3 years. She was sent to the neurology 

clinic. She had progressive unsteady when walking 

for 3 years ago. One year ago, she cannot walk without 

her tripods cane. She didn’t have any weakness, 

numbness or tingling. She didn’t have dizziness, 

nausea or vomiting. She didn’t have hearing problem.

She had many underlying diseases; hypertension, 

coronary artery disease with bypass graft and 

hyperlipidemia. Her current medication are aspirin, 

atorvastatin, carvedilol and omeprazole.

Physical examination showed that she could 

walk slowly without cane. Her gait was slightly wide. 

Her motor tone was normal and her motor power 

was full all extremities. Romberg test was positive. 

Cerebellar signs were normal. Her deep tendon 

reflexes reduced both knees and absent both 

ankles. Babiski signs were plantar flexion. Pain and 

temperature sensation were normal, but impaired 

vibration both feet.

Nerve conduction study include motor nerve 

conduction (right median nerve, right ulnar nerve, 

both peroneal nerves and both tibial nerves), 

sensory nerve conduction (right median nerve, right 

ulnar nerve and both sural nerves) and F-wave 

study (r ight t ibial  nerve) were done. The 

electrophysiologic study showed normal motor 

conduction in all tested nerves and normal F-wave 

study at right tibial nerve. The sensory nerve action 

potentials (SNAP) were abnormal in all tested 

nerves; mildly increased peak latency and reduced 

peak amplitude in right median nerve, mildly 

increased peak latency in right ulnar nerve and 

absent response in both sural nerves.

Laboratory work up included: vitamin B1, B6, 

B12 level, copper level, serum immunoelectrophoresis 

were done. All result was normal except vitamin B6 

level, It was higher than normal (41.02 microgram/L; 

normal range 8.70-27.20)

We evaluated her medication use include herbal 

and food supplement use. She had the “turmeric power” 

2 capsules (each capsule contains turmeric powder 

500 mg) every day for 5 years and didn’t have any 

other pyridoxine supplement before. She told that 

she bought the turmeric powder from the Thai 

traditional herbs shop for “improve bone condition”.

We advised the patient to stop using the 

turmeric powder and follow-up 2 months later. She 

still complaint “not improved” her difficult gait so we 

re-evaluated the sensory conduction test (right 

median nerve, right ulnar nerve and both sural 

nerves). The results were the sensory conduction 

of right ulnar nerve was normal, but other nerves 

still same as compared to previous study. We also 

follow-up vitamin B6 level, it showed higher level 

compared to previous study (50.08 microgram/L 

(compared to previous 41.02); normal range 

8.70-27.20 microgram/L). She confirmed stopping 

“turmeric powder capsule” but later she confessed 

that had taking Gingko biloba leaves extract 

capsules (2 capsules per day for 2 months) and the 

“unknown vitamin” to relive her symptoms from the 
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pharmacy shop. The Ginkgo biloba contained 

“Gingkotoxin” the neurotoxin which structured 

related to vitamin B6 and can interfered serum 

vitamin B6 level. The “Unknown vitamin” that can 

buy over the counter in Thailand included vitamin 

B1, B6, B12, Vitamin B complex and Vitamin C. 

The patient already took the all “unknown vitamin” 

and thrown away all its packages. We strongly 

advised her to stop using all herbals and vitamin 

supplements and follow-up next 2 months.

Her serum vitamin B6 level at the next 2 months 

showed lower level compared to previous study 

(30.24 microgram/L (compared to previous 50.08); 

normal range 8.70-27.20 microgram/L). 

First electrodiagnostic study

SNC
Nerve / Sites Rec. Site Onset Lat Peak Lat NP Amp PP Amp Segments Distance Velocity Intensity

ms ms µV µV mm m/s
R Median - Digit II (Antidromic)
 Wrist Dig II 3.13 3.70 13.9 18.0 Wrist - Dig II 136 44 12.5mA
 Ref. ≤3.40 ≥15.0 ≥20.0 Ref.
R Ulnar - Digit V (Antidromic)
 Wrist Dig V 2.50 3.18 11.2 14.8 Wrist - Dig V 113 45 6.67mA
 Ref. ≤3.10 ≥10.0 ≥15.0 Ref.
R Sural - Ankle (Calf)
 Calf Ankle NR NR NR NR Calf - Ankle 140 NR 15.7mA
 Ref. ≤4.20 ≥5.0 ≥5.0 Ref.
L Sural - Ankle (Calf)
 Calf Ankle NR NR NR NR Calf - Ankle 140 NR 22.4mA
 Ref. ≤4.20 ≥5.0 ≥5.0 Ref.

 

MNC
Nerve / Sites Muscle Latency Amplitude Rel Amp Duration Segments Distance Lat Diff Velocity Area Stim.

ms mV % ms mm ms m/s mVms

R Median - APB
 Wrist APB 3.65 7.46 100 4.64 Wrist - APB 59 20.89 28.2mA

 Ref. ≤4.40 ≥4.00 Ref.

 Elbow APB 7.50 6.07 81.4 4.64 Elbow - Wrist 211 3.85 54.75 15.34 41.6mA
 Ref. Ref. ≥49.00

R Ulnar - ADM
 Wrist ADM 2.40 6.37 100 6.20 Wrist - ADM 49 22.40 34.1mA

 Ref. ≤3.60 ≥5.00 Ref.

 B.Elbow ADM 5.94 5.73 90 6.72 B.Elbow - Wrist 191 3.54 53.93 22.00 43.5mA
 Ref. Ref. ≥49.00

 A.Elbow ADM 6.88 5.85 102 6.93 A.Elbow - B.Elbow 60 0.94 64.00 23.39 43.5mA
 Ref. Ref. ≥49.00
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Nerve / Sites Muscle Latency Amplitude Rel Amp Duration Segments Distance Lat Diff Velocity Area Stim.
ms mV % ms mm ms m/s mVms

R Peroneal - EDB
 Ankle EDB 4.90 2.84 100 4.84 Ankle - EDB 80 7.73 63.1mA

 Ref. ≤6.20 ≥2.00 Ref.

 Pop fossa EDB 13.44 2.61 91.8 5.47 Pop fossa - Ankle 350 8.54 40.98 7.71 52.9mA
L Peroneal - EDB
 Ankle EDB 3.59 5.64 100 5.05 Ankle - EDB 56 16.83 72.7mA

 Ref. ≤6.20 ≥2.00 Ref.

 Pop fossa EDB 11.67 5.32 94.4 5.68 Pop fossa - Ankle 360 8.07 44.59 18.15 65.7mA
R Tibial - AH
 Ankle AH 4.43 11.09 100 5.42 Ankle - AH 69 23.69 53.3mA

 Ref. ≤6.00 ≥3.00 Ref.

 Pop fossa AH 13.33 6.16 55.5 6.20 Pop fossa - Ankle 370 8.91 41.54 16.51 79.3mA
 Ref. Ref. ≥39.00

L Tibial - AH
 Ankle AH 4.43 8.57 100 5.57 Ankle - AH 77 16.53 65.7mA

 Ref. ≤6.00 ≥3.00 Ref.

 Pop fossa AH 13.13 7.23 84.4 6.41 Pop fossa - Ankle 352 8.70 40.47 17.48 92.4mA
 Ref. Ref. ≥39.00

F Wave
Nerve F Lat Ref. M Lat Ref. F-M Lat

ms ms ms ms ms
R Tibial - AH 51.7 ≤58.0 5.6 ≤32.0 46.0

 



93Vol.38 • NO.2 • 2022

Discussion 

From this case, the sensory conduction was 

slightly better after stop using the turmeric powder 

that we suspected the source of pyridoxine 

supplement but the serum vitamin B6 level still high 

maybe interfered from Gingkotoxin from Gingko 

biloba extract8. We suspected that the long term 

use of turmeric were the cause of vitamin B6 toxicity 

induced sensory neuropathy.

Vitamin B6 toxicity from food sources have not 

been widely report. The dosage of vitamin B6 that 

this patient received per day was lower that any 

report (She had turmeric powder 1,000 mg/day 

(0.018 mg of pyridoxine) for 5 years. So we 

suspected that

• Vitamin B6 from food source can cause 

neurotoxicity

• Long term use, small dose of vitamin B6 

can cause sensory neuropathy

The result from previous study shown that the 

effect of vitamin B6 toxicity persist for up to 6 months 

for recovery.
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