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บรรณาธิิการแถลง

สวััสดีีครัับท่่านสมาชิิกสมาคมประสาทวิิทยาแห่่งประเทศไทย และผู้้�สนใจที่่�ติิดตามอ่่านวารสารสมาคมมา

อย่างต่่อเนื่่�องทุุกท่่าน วารสารฉบัับที่่�ท่่านกำลัังอ่่านอยู่่�นี้้�เป็็นฉบัับที่่� 2 ปีีที่่� 42 ของวารสารสมาคมประสาทวิทยา 

แห่่งประเทศไทย ซึ่่�งยัังคงมีีเนื้้�อหาที่่�น่่าสนใจจากสมาชิิกสมาคมประสาทวิทยาแห่่งประเทศไทยส่่งผลงานวิิจััย 

และบทความที่่�น่่าสนใจอย่่างยิ่่�งมาเผยแพร่่ในวารสารนี้้�

ความรู้้�ด้้านประสาทวิิทยาในปััจจุุบัันมีีความก้้าวหน้้าไปอย่่างมากและรวดเร็็ว ผู้้�ป่่วยที่่�เจ็็บป่่วยด้้วย

โรคระบบประสาทก็็มีีจำนวนเพิ่่�มมากขึ้้�น ซึ่่�งในประเทศไทยของเรานี้้�ก็็มีี neurologist ที่่�จบการศึึกษาเพิ่่�มขึ้้�นในแต่่ละ

ปีีประมาณ 45 ท่่าน ในปััจจุุบัันนี้้� neurologist มีีการกระจายตััวไปทำงานในจัังหวััดต่่างๆ เกืือบทั่่�วทุุกจัังหวััดแล้้ว 

ซ่ึ่�งส่่งผลดีีต่่อการเข้้าถึึงการรัักษาของผู้้�ป่่วยโรคระบบประสาท อย่่างไรก็็ตามในแต่่ละจัังหวััดยัังมีี neurologist 

ที่่�ไม่่เพีียงพอ ทำให้้มีีภาระงานที่่�หนัักมาก ผมหวัังว่่าทางกระทรวงสาธารณสุุขคงต้้องมีีนโยบายส่่งเสริิมการศึึกษาต่่อ

ของแพทย์์ neurologist อย่่างต่่อเนื่่�อง เพื่่�อให้้จำนวน neurologist มีีครบทุุกจัังหวััดในประเทศไทย และมีีจำนวน 

ที่่�เพีียงพอในแต่่ละจัังหวััดด้้วย

ศ.นพ.สมศัักดิ์์� เทีียมเก่่า

บรรณาธิิการวารสาร



คำ�แนะนำ�สำ�หรับผู้นิพนธ์ในการส่งบทความทางวิชาการ
เพื่อรับการพิจารณาลงในวารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย

(Thai Journal of Neurology)

	ว ารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย หรือ 

Thai Journal of Neurology เป็นวารสารทจัดทำ�ขึ้น 

เพื่อเผยแพร่ความรู้โรคทางระบบประสาทและความรู้

ทางประสาทวิทยาศาสตร์ในทุกสาขาที่เกี่ยวข้อง เช่น  

การเรยีนรู้ พฤตกิรรม สารสนเทศ ความปวด จติเวชศาสตร ์

และอื่นๆ ต่อสมาชิกสมาคมฯ แพทย์สาขาวิชาที่เกี่ยวข้อง  

นักวิทยาศาสตร์ ผู้สนใจด้านประสาทวิทยาศาสตร์  

เปน็สื่อกลางระหวา่งสมาชิกสมาคมฯ และผู้สนใจ เผยแพร ่

ผลงานทางวิชาการและผลงานวิจัยของสมาชิกสมาคมฯ 

แพทย์ประจำ�บ้านและแพทย์ต่อยอดด้านประสาทวิทยา 

นักศึกษาสาขาประสาทวทยาศาสตร และเพื่อพัฒนา 

องค์ความรู้ ใหม่  ส่ง เสริมการศึกษาต่อเนื่อง โดย 

กองบรรณาธิการสงวนสทิธิใ์นการตรวจทางแก้ไขต้นฉบบั

และพิจารณาตีพิมพ์ตามความเหมาะสม บทความ 

ทุกประเภท จะได้รับการพิจารณาถึงความถูกต้อง  

ความนา่เชื่อถือ ความน่าสนใจ ตลอดจนความเหมาะสมของ 

เนื้อหาจากผู้ทรงคณุวุฒิจากในหรือนอกกองบรรณาธกิาร 

วารสารมีหลักเกณฑ์และคำ�แนะนำ�ทั่วไป ดังต่อไปนี้

	 1.	ประเภทของบทความ บทความที่จะได้รบการ 

ตีพิมพ์ในวารสารอาจเป็นบทความประเภทใดประเภทหนึ่ง

ดังต่อไปนี้

		  1.1	 บทบรรณาธิการ (Editorial) เป็นบทความ

สั้น ๆ ที่บรรณาธิการและผู้ทรงคุณวุฒิที่กองบรรณาธิการ

เห็นสมควร เขียนแสดงความคิดเห็นในแง่มุมต่าง ๆ  

เกีย่วกบับทความในวารสารหรือเรื่องทีบ่คุคลนัน้เชีย่วชาญ

		  1.2	 บทความทั่วไป (General article) เป็น

บทความวิชาการด้านประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

		  1.3	 บทความปริทัศน์ (Review article) เป็น

บทความที่เขียนจากการรวบรวมความรู้ในเรื่องใดเรื่อง

หนึ่งทางประสาทวิทยาและประสาทวิทยาศาสตร์ และ

สาขาวิชาอื่นท่ีเกี่ยวข้อง ที่ผู้เขียนได้จากการอานและ

วิเคราะห์จากวารสารต่าง ๆ ควรเป็นบทความที่รวบรวม

ความรู้ใหม่ ๆ ที่น่าสนใจที่ผู้อ่านสามารถนำ�ไปประยุกต์

ได้ โดยอาจมีบทสรุปหรือข้อคิดเห็นของผู้เขียนด้วยก็ได้

	 	 1.4	 นพินธต์น้ฉบบั (Original article) เปน็เรื่อง

รายงานผลการศึกษาวิจยัทางประสาทวทยาและประสาท

วิทยาศาสตร และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้องของผู้เขียนเอง 

ประกอบด้วยบทคัดย่อ บทนำ� วัสดุและวิธีการ ผลการ

ศึกษา สรุปแบะวิจารณ์ผลการศึกษา และเอกสารอ้างอิง

		  1.5	 ยอ่วารสาร (Journal reading) เปน็เรื่องยอ่

ของบทความที่น่าสนใจทางประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

		  1.6	 วิทยาการก้าวหน้า (Recent advance) 

เป็นบทความสั้น ๆ ที่น่าสนใจแสดงถึงความรู้ ความ

ก้าวหน้าทางวิชาการด้านประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

	 	 1.7	 จดหมายถึงบรรณาธิการ (Letter to the 

editor) อาจเป็นข้อคิดเห็นเกี่ยวกับบทความที่ตีพิมพ์ไป

แล้วในวารสารและกองบรรณาธกิารได้พจิารณาเหน็วา่จะ

เปน็ประโยชนต์อ่ผู้อา่นทา่นอื่น หรืออาจเปน็ผลการศกึษา

การค้นพบความรู้ใหม่ ๆ ที่สั้นและสมบูรณ์ในตัว

		  1.8	 กรณีศึกษาน่าสนใจ (Interesting case) 

เป็นรายงานผู้ป่วยที่น่าสนใจหรือผู้ป่วยที่มีการวินิจฉัยที่

พบไม่่บ่อยผู้อ่านจะได้เรียนรู้จากตัวอย่างผู้ป่วย

		  1.9	 บทความอื่น ๆ ที่กองบรรณาธิการเห็น

สมควรเผยแพร่

	 2.	การเตรียมต้นฉบับ

		  2.1	 ให้พิมพ์ต้นฉบับด้วย font Angsana New 

ขนาดอักษร 14 โดยพิมพ์เว้นระยะห่างระหว่างบรรทัด 

2 ช่วง (double space) และใส่เลขหน้ากำ�กับไว้ทุกหน้า

		  2.2	ห น้าแรกประกอบด้วย ชื่อเรื่อง ชื่อผู้เขียน

และสถานที่ทำ�งานภาษาไทยและภาษาอังกฤษ และ



ระบุชื่อผู้เขียนที่รับผิดชอบในการติดต่อ (corresponding  

author) ไว้ให้ชัดเจน ชื่อเรื่องควรสั้นและได้ใจความตรง

ตามเนื้อเรื่อง

		  2.3	 เนื้อเรื่องและการใช้ภาษา เนื้อเรื่องอาจเป็น

ภาษาไทยหรือภาษาอังกฤษ ถ้าเป็นภาษาไทยให้ยึดหลัก

พจนานกุรมฉบบัราชบณัฑติยสถานและควรใช้ภาษาไทย

ให้มากท่ีสดุ ยกเว้นคำ�ภาษาอังกฤษท่ีแปลแล้วได้ใจความ

ไม่ชัดเจน

		  2.4	รู ปภาพและตาราง ให้พิมพ์แยกต่างหาก 

หนา้ละ 1 รายการ โดยมคีำ�อธบิายรูปภาพเขยีนแยกไว้ตาง

หาก รูปภาพที่ใช้ถ้าเป็นรูปจริงให้ใช้รูปถ่ายสี ขนาด 3” x 

5” ถ้าเป็นภาพเขียนให้เขียนด้วยหมึกดำ�บนกระดาษมันสี

ขาวหรือเตรียมในรูปแบบ digital file ที่มีความคมชัดสูง

		  2.5	 นิพนธ์ต้นฉบับให้เรียงลำ�ดับเนื้อหาดังนี้

			   บทคัดยอ่ภาษาไทยและภาษาอังกฤษพร้อม

คำ�สำ�คัญ (keyword) ไม่เกิน 5 คำ� บทนำ� (introduction) 

วัสดุและวิธีการ (material and methods) ผลการศึกษา 

(results) สรุปและวิจารณผ์ลการศึกษา (conclusion and 

discussion) กิตตกรรมประกาศ (acknowledgement) 

และเอกสารอ้างอิง (references)

		  2.6	 เอกสารอ้างอิงใช้ตามระบบ Vancouver’s  

International Committee of Medical Journal โดยใส่

หมายเลขเรียงลำ�ดบที่อ้างอิงในเนื้อเรื่อง (superscript) 

โดยบทความท่ีมีผู้เขียนจำ�นวน 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 

	 ส่งต้นฉบับของบทความทุกประเภทในรูปแบบไฟล์

เอกสารไปที่ www.thaijoneuro.com

	 4.	 เงื่อนไขในการพิมพ์

		  4.1	 เรื่องที่ส่งมาลงพิมพ์ต้องไม่เคยตีพิมพ์หรือ

กำ�ลงัรอตพีมิพใ์นวารสารอื่น หากเคยนำ�เสนอในทีป่ระชมุ

วิชาการใดให้ระบุเป็นเชิงอรรถ (foot note) ไว้ในหน้าแรก

ของบทความ ลิขสิทธิ์ในการพิมพ์เผยแพร่ของบทความที่

ได้รับการตีพิมพ์เป็นของวารสาร

			   บทความจะต้องผ่านการพิจารณาจาก

ผู้เชี่ยวชาญ 3 ท่าน (reviewer) ซึ่งผู้เชี่ยวชาญทั้ง 3 ท่าน

นั้นจะไม่ทราบผลการพิจารณาของท่านอื่น ผู้รบผิดชอบ

บทความจะต้องตอบข้อสงสยัและคำ�แนะนำ�ของผู้เช่ียวชาญ

ทุกประเด็น ส่งกลับให้บรรณาธิการพิจารณาอีกครั้งว่า

มีความเหมาะสมในการเผยแพร่ในวารสารหรือไม่

		  4.2	 ข้อความหรือข้อคิดเห็นต่าง ๆ เป็นของผู้

เขียนบทความนั้น ๆ ไม่ใช่ความเห็นของกองบรรณาธิการ

หรือของวารสาร และไม่ใช่ความเห็นของสมาคมประสาท

วิทยาแห่งประเทศไทย

		  4.3	 สมาคมฯจะมอบวารสาร 5 เลม่ ให้กบัผู้เขยีน

ที่รับผิดชอบในการติดต่อเป็นอภินันทนาการ

		  4.4	 สมาคมฯ จะมอบค่าเผยแพร่ผลงานวิจัย

นพินธต์้นฉบบักรณผีู้รบผิดชอบบทความหรือผู้นพินธห์ลกั

เป็นแพทย์ประจำ�บ้านหรือแพทย์ต่อยอดประสาทวิทยา
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  Abstract
	 Introduction	: Repetitive transcranial magnetic 

stimulation (rTMS) has shown potential in enhancing 

brain plasticity and cognition, particularly when 

combined with cognitive training. This study evaluated

the effects of rTMS with cognitive training on cognition

and gait in patients with mild to moderate Alzhei-

mer’s disease (AD).

Methods	 :	 This retrospective chart review 

analyzed data from a previous pilot study. Nine AD 

patients underwent rTMS targeting six cortical

areas (Broca’s area, Wernicke’s area, dorsolateral 

prefrontal, and parietal somatosensory cortices) 

using 10 Hz stimulation, 20 trains per session, five 

days per week for six weeks. Cognitive and functional 

assessments, including TMSE, MOCA, NPT, dual-task

gait performance, and Thai-ADL scores, were 

conducted at baseline and six months post-stimulation.

The primary outcome was cognitive improvement, 

while secondary outcomes included Thai-ADL, 

Neuropsychiatric Inventory (NPI), and gait perfor-

mance.

	 Results	 :	 TMSE and MOCA scores showed

a trend toward improvement at six months post-

treatment (22 vs. 12 and 24 vs. 16.5, respectively), 

though statistical significance was not reached

(P = 0.059, P = 0.058). Significant improvements 

were observed in logical and visual memory, VOSP, 

and BNT. Dual-task gait performance showed 

increased step length in both feet, while Thai-ADL 

scores remained unchanged.

Conclusion : These findings suggests that rTMS 

combined with cognitive training is a safe and 

promising medical intervention for treating AD, 
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particularly during the mild stages of the disease.

	 Keywords: Repetitive Transcranial Magnetic 

Stimulation (rTMS), Alzheimer’s Disease, Cognitive 

Training

Introduction

 Alzheimer’s disease, the leading type of 

dementia globally, is marked by gradual memory 

loss and deterioration in various cognitive functions, 

including gait, especially dual-task gait.1 At present, 

pharmacological therapies are the most common 

treatments for Alzheimer’s disease, especially 

acetylcholinesterase inhibitors (AchEI), which 

reduce the degradation of acetylcholine, an essential

neurotransmitter associated with memory functions. 

However, these medications provide only limited 

symptom relief and may cause adverse effects. 

Accordingly, non-pharmacological interventions 

have gained increasing attention for their potential 

to treat, maintain and improve both cognition and 

behavioral problems in AD. One such approach is 

rTMS, a non-invasive neuromodulation technique, 

which is considered to be a safe and painless 

modality for AD treatment. rTMS generates electric 

currents to produce magnetic fields that surround 

the cortical neurons, modulating synaptic activity in 

focal neuronal circuits and cortico-subcortical 

networks when applied repetitively.2,3

 Currently, the USFDA has approved rTMS for 

the treatment of various psychiatric and neurological

disorders, such as MDD, Parkinson’s disease and 

chronic pain. rTMS functions by delivering an 

electrical current through a figure-of-eight shaped 

coil positioned on the scalp. The effects of rTMS 

depend on factors such as frequency, pulse 

waveforms, and direction of the current,4 likely due 

to the activation of different groups of cortical 

fibers5. 

 Several previous studies have demonstrated

the positive effects of high-frequency rTMS on 

cognition in patients with mild to moderate AD 

patients.6-11 However, these studies involved 

relatively small sample sizes, leaving significant 

knowledge gaps about this treatment. Given these 

limitations, the present study was conducted to 

evaluate the efficacy and safety of rTMS in Thai 

patients with AD.

Objectives 

 1.  Evaluate the cognitive outcomes (TMSE, 

MOCA, NPI, THAI-ADL scores, and dual-task gait) 

of high-frequency rTMS combined with cognitive 

training (rTMS-COG) compared to sham treatment 

in Thai patients with mild to moderate AD, based 

on a pilot study conducted from 2013 to 2017.

 2.  Review existing literature on previous case-

controlled trials of rTMS in AD from 2006 to 2023. 

Methods

	 Study	population	

 This study was a retrospective chart review 

using data from a previous study titled “New 

Treatment for Alzheimer Patients Using Repetitive 

e Transcranial Magnetic Stimulation with Cognitive 

Training (rTMS-COG): A Pilot Study”, conducted 

between 2013 and 2017. The inclusion and 

exclusion criteria for this study were based on those 

of the original study.

Inclusion	criteria

 Nine patients diagnosed with probable AD 

were included based on the diagnostic criteria set 

by the Diagnostic Manual of Mental Disorders, 4th

Edition (six patients received rTMS COG treatment 

and three received sham treatment), along with MRI 

findings consistent with AD. The severity of AD was 
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categorized as mild to moderate based on 

assessments using the TMSE, CDR, ADL and NPI. 

Additional inclusion criteria included requirements 

that each participant be accompanied by a 

caregiver or family member who spent more than 

10 hours per week with them and could provide daily 

information. All patients also had to be proficient in 

reading and writing Thai language and have at least 

completed Grade 6 education. Brain MRIs were 

performed to confirm AD-related brain atrophy and 

exclude other organic brain lesions. Patients were 

also required to maintain a stable dose of AChEI 

without changes for at least two months prior to the 

study and throughout its duration.

Exclusion	criteria

 Patients were excluded from the study if they 

had a history of alcohol or drug abuse, had taken 

psychoactive medications and antiepileptic drugs, 

had a history of seizures, metal implants in the head 

or implanted cranial or thoracic devices, or any 

other contraindications for rTMS.

Study	approval This study was conducted at 

Siriraj Hospital, Mahidol University following a 

protocol approved by the Siriraj Institutional Review 

Board Committee. All participant information was 

handled confidentially.

	 Study	design

 The study followed a retrospective chart review 

design, based on the protocol of a previous 

prospective cohort study. Patients in the treatment 

group underwent rTMS sessions for six weeks (one 

session per day, five days per week, totaling 30 

sessions), combined with cognitive training. The 

sham group received only cognitive training without 

magnetic stimulation. Neuropsychological assess-

ments were conducted before treatment and six 

months after the completion of rTMS-COG. 

rTMS-COG protocols

	Brain	mapping	and	stimulation	protocol

 Six patients in the treatment group underwent 

brain MRIs (3.0T MRI scanner). A neurologist 

evaluated MRI images to identify and mark six 

cortical areas for stimulation. The rTMS system 

(Neuronix, Yokneam, Israel) superimposed the 

anatomical locations of these targeted brain regions 

onto the MRI images, allowing precise positioning 

of each cortical area for rTMS application. The six 

brain regions included Broca’s area, Wernicke’s 

area, the left and right dorsolateral prefrontal 

cortices (dlPFC), and the left and right parietal 

somatosensory cortices (pSAC), all of which are 

known to be affected in AD. rTMS was applied to 

these six areas in combination with cognitive 

training, targeting the specific functions associated 

with each cortical area. The rTMS intensity was set 

at 90% of the motor threshold for Broca’s area and 

the bilateral dlPFC, while for Wernicke’s area and 

the bilateral pSAC, the intensity was set at 110%. 

Patients in the sham group did not receive any brain 

stimulation.  

	 Cognitive	training

 The NeuroAD system provided cognitive 

training paradigms tailored to the brain regions 

implicated in AD. While rTMS was applied to the six 

targeted brain areas, patients simultaneously 

performed cognitive tasks designed to engage the 

high-order cortical functions of each respective 

region. The cognitive paradigms included: 

syntax and grammar tasks for Broca’s area;12-14

comprehension of lexical meaning and categorization

tasks for Wernicke’s area;15,16 action naming, object 

naming and spatial memory tasks (shapes, colors 

and letters) tasks for both dlPFC areas; and spatial 

attention tasks for shapes and letters. .
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 The cognitive tasks in this study were custom-

ized for each patient, with difficulty levels adjusted 

weekly based on their performance in previous 

tasks. These tasks were presented on a computer 

touchscreen as part of the Neuronix system, which 

was specifically designed in the Thai language. 

Participants interacted with the tasks by selecting 

answers through touchscreen icons. Patients in the 

sham group completed the same cognitive tasks 

but without brain stimulation.

	 rTMS	procedure

 Patients in the treatment group received daily 

rTMS sessions, five days per week, for six weeks 

(total of 30 sessions). Each session lasted about 

one hour. Treatment for each targeted brain region 

consisted of 20 trains of rTMS, with each train 

delivering 2 seconds of 10 Hz simulation (20 pulses 

per train). This was followed by two to four cognitive 

tasks administered over a 20 to 40-second period, 

resulting in a total of 400 pulses per session within 

seven to 15 minutes. The procedure was conduct-

ed by a trained technician.

	 Cognitive	function	assessment	

 Clinical outcomes were assessed for all 

participants within one month prior to treatment, 

serving as the baseline measurement .The follow-up 

assessment was conducted six months after treatment

completion by a trained neuropsychologist who 

remained unaware of the patients’ treatment condi-

tions (treated or sham group) during the entire study.

Gait	assessment

 Spatiotemporal gait variables were recorded 

at 100 Hz using the Force Distribution Measurement 

(FDM) platform (Zebris Medical GmbH, Germany), 

which measured 307 cm in length and 60.5 cm in 

width. Gait evaluations were performed at the begin-

ning of the study and six months following treatment 

completion, utilizing the Zebris FDM plantar 

pressure measurement system. For the dual-task 

condition, participants were instructed to count 

backward by one out loud while walking at their 

usual pace along a six meter mat, which was a part 

of the system. All gait parameters, including step 

length and stance phase (measured in centimeters), 

foot rotation angle (measured in degrees), were 

calculated using the Zebris FDM plantar pressure 

measurement program.

Primary	outcomes

 The primary outcome measure of this study 

was the change in average TMSE and MOCA 

scores between the treatment and sham groups. 

Secondary	outcomes

 The secondary outcomes included changes 

in the Thai ADL scores (covering both basic and 

instrumental ADL), NP test scores, and dual-task 

gait performance at baseline and six months after 

treatment. All outcome measures were conducted 

by trained neuropsychologists.

Literature review 

Literature	search	strategy

 We conducted a literature search on Pub Med, 

MEDLINE, Embase and Cochrane library for 

relevant studies published from 2006 to January 

2023 using the following keywords: “repetitive 

transcranial magnetic stimulation”, “brain stimulation”,

“Alzheimer disease”, “Alzheimer dementia”, “cognition”

and “randomized controlled trial”, “controlled 

clinical trial”, “cross-section”. In addition, the reference

lists of pertinent articles were manually reviewed.

	 Eligibility	criteria

 The inclusion criteria for the literature review 

were as follows: (1) rTMS performed on patients 

with Alzheimer’s disease; (2) rTMS conducted either 
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alone or in combination with cognitive training; (3) 

cross-sectional, or case series without control 

groups, RCT studies with control groups, or meta-

analyses; (4) control group receiving sham treatment,

cognitive training or other treatments; and (5) out-

come measurements focused on language or 

global cognition. The exclusion criteria were: (1) 

animal studies; (2) studies that included patients 

with neurological disorders other than Alzheimer’s 

disease; (3) review, letters, comments, unpublished 

reports; and (4) non-English articles.

Statistical analysis

 Demographic data were analyzed using the 

Mann-Whitney U test for continuous variables and 

Fisher’s exact test for categorical variables. The IBM 

SPSS software (Ver.29) was used to conduct re-

peated measures analysis of variance (ANOVA) for 

all assessed measures, including TMSE, MOCA, 

NPI, Thai-ADL and dual-task gait assessment. The 

Wilcoxon Signed Ranks test was used to compare 

scores between pre- and post-treatment. A p-value 

<0.05 was considered statistically significant.

Results

	 Participants

 All nine participants were diagnosed with prob-

able AD and had been treated with AD medication 

for more than two months prior to study recruitment, 

continuing the same medication regimen throughout 

the study without any change in dosage. All par-

ticipants remained in the study for the full six-month 

duration, with no side effects reported during the 

study period. There were no significant differences 

in baseline characteristics, including age, gender, 

education duration, and neuropsychological as-

sessments (TMSE, MOCA, ADL, FAQ and NPI) 

between the two groups (Table 1).

Table	1	Baseline characteristics of participants
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Primary	outcomes

 A trend toward improvement in TMSE and 

MOCA scores was observed at six months (M6) 

from baseline (M0) in the treatment group, although 

the differences were not statistically significant 

(Table 2). The TMSE score in the treatment group 

increased by two points at M6 compared to baseline 

(P = 0.059). Similarly, the MOCA score improved 

by 4.5 points in the treatment group at M6 com-

pared to the baseline (P = 0.059). In the sham 

group, TMSE scores also showed improvement, but 

the change was not statistically significant (P = 

0.18). Notably, one patient in the sham group ex-

hibited a marked TMSE improvement of 6 points 

while others showed only slight increases of 0 or 1 

point. In contrast, the MOCA score in the sham 

group remained unchanged at M6 compared to the 

baseline (10 vs 9, respectively).

Secondary outcomes

ADL	score

 The total ADL score in the treatment group 

increased from 3.0 at baseline to 3.5 at six months 

post-treatment. In the sham group, the average 

total ADL score was 13 at baseline and 15 at M6. 

However, these changes were not statistically sig-

nificant in either group (Table 3).

and 0.027 respectively) and visual memory (ray 

copy, ray immediate and ray recall; P = 0.042,0.027 

and 0.042, respectively). In contrast, no significant 

improvement was detected in the sham group

(Table 4).

Table	2	TMSE and MOCA scores at baseline and 6 months 

Neuropsychological	Test	(NPT)

 A statistically significant improvement was 

observed in the treatment group at M6 compared 

to M0 in the following tests: VOSP (P = 0.026), BNT 

(P = 0.027), logical memory (LM 1 & LM 2; P = 0.026 
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Table	3	Functional assessment of CDR and ADL

	 Dual-task	gait	analysis

 The treatment group showed a significant 

improvement in step length for both feet in the 

treatment group (P = 0.001). However, changes in 

foot rotation, step time and stance phase were not 

statistically significant. No improvement in gait 

parameters were detected in the sham group 

(Table 5).
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Table	4	Neuropsychological assessment

9

Table 4: Neuropsychological Assessment

9

Table 4: Neuropsychological Assessment
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Table	4	Neuropsychological assessment (continued)

9

Table 4: Neuropsychological Assessment

9

Table 4: Neuropsychological Assessment
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Table	4	Neuropsychological assessment (continued)
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Table	5	Test DUAL task gait test
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Discussion

 This study observed improvements in global 

cognitive scores, specifically TMSE and MOCA, 

among Alzheimer’s disease (AD) patients following 

repetitive Transcranial Magnetic Stimulation (rTMS) 

combined with cognitive training, although these 

improvements were not statistically significant. No-

tably, significant improvements were noted in logical 

memory, visual memory, VOSP, and BNT, as well 

as dual-task gait in the treatment arm. These find-

ings are consistent with previous studies, including 

those by Bentwich,29 Rabey,7 and Lee,9 which

reported improvements in ADAS-Cog, MMSE, and 

CGIC scores following rTMS applied to six brain 

regions combined with cognitive training.

 The absence of statistically significant differ-

ences in global cognitive scores (TMSE and MOCA) 

in this study may be attributed to the small sample 

size. While rTMS is an emerging non-pharmacolog-

ical intervention for AD, evidence regarding its 

long-term efficacy and safety remains limited, es-

pecially in Thai patients. Despite the small sample 

size, this pilot study, demonstrated promising re-

sults in both efficacy and safety, prompting the need 

for larger-scale studies in the future.

 Interestingly, the sham group demonstrated 

greater improvement in global cognitive outcomes 

than previously reported. This enhancement could 

be due to the combined impact of Alzheimer’s 

medications and cognitive training. Cholinesterase 

inhibitors, a common pharmacological treatment for 

AD, have been shown to enhance global cognition 

in previous trials.30 Additionally, a meta-analysis31 

highlighted the positive impact of cognitive training 

on global cognition, including MMSE and task-

specific improvements. The combined influence of 

these two interventions may explain the observed 

cognitive enhancement in the sham group.

 Regarding dual-task gait, this study found 

improvements in step length in both feet, further 

supporting the association between dual-task gait 

and cognitive function, suggesting a direct link 

between the two18. However, the study has several 

limitations, including a small sample size, single-

center setting, potential selection bias, and the 

absence of a control group receiving rTMS without 

cognitive training. Despite these constraints, the 

findings provide evidence of the effectiveness of 

rTMS combined with cognitive training in Thai pa-

tients with mild to moderate AD.

 In conclusion, the present study suggests that 

rTMS treatment may improve global cognitive func-

tion, as measured by TMSE and MOCA scores, and 

demonstrates significant improvements in visual and 

logical memory, as well as step length in dual-task 

gait assessment in Thai patients with mild to moder-

ate AD patients. Notably, no side effects were ob-

served. Therefore, rTMS-COG is a novel, safe, and 

effective medical device designed for the treatment 

of Alzheimer’s disease. Nevertheless, additional 

research involving well-designed, larger-scale, and 

longer-duration trials is necessary to validate the 

clinical importance of the observed cognitive im-

provements. In the future, rTMS may be a useful tool 

along with cognitive exercises and pharmacologic 

treatments for improving the quality of life in indi-

viduals with AD.
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รับตนฉบับ 5 ตุลาคม 2568, ปรับปรุงตนฉบับ 31 ตุลาคม 2568, ตอบรับตนฉบับตีพิมพ 14 พฤศจิกายน 2568

บทคัดย่อ 
 โรังพยาบาลพนัสนคิม เป็นโรังพยาบาลรัะดีบัท่ั�วัไป

ไดี�พัฒนาศักยภาพการัดี้แลผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่ง

เฉียบพลันสามารัถึให่�ยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA ไดี�ติั�งแติ่ 

พฤศจิกายน 2564 เป็นติ�นมา ภายใติ�รัะบบปรั่กษาท่าง

ไกลกบัอ่ายรุัแพท่ยร์ัะบบปรัะสาท่โรังพยาบาลชิลบรุั ีและ

เป็น node รัับส่งติ่อ่จากโรังพยาบาลชิุมชินเครั่อ่ข่ายอี่ก 

3 แห่่ง การัศ่กษานี�เป็น retrospective cohort study

โดียศ่กษาในผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลันที่�

ไดี�รัับยา rt-PA และเข�ารัับการัรัักษาท่ี�โรังพยาบาล

พนัสนิคมติั�งแติ่ พฤศจิกายน 2564 ถึ่ง เมษายน 2566 

เพ่�อ่ศ่กษาผู้ลลัพธ์และปัจจัยท่ี�สัมพันธ์กับผู้ลลัพธ์ท่ี�ดีี 

(mRS score 0-1) ห่ลงัติิดีติามผู้ลการัรักัษาท่ี� 3 เดีอ่่นห่ลงั

จากไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA

 พบวั่ามีผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งตีิบเฉียบพลัน

จำนวัน 447 รัาย โดียมีผู้้�ป่วัย 49 รัาย (10.9%) ท่ี�ไดี�รัับ

ยา rt-PA ซึ่่�งในจำนวันนี� 36 รัายไดี�รัับการัรัักษาดี�วัยยา 

rt-PA เพยีงอ่ยา่งเดียีวั และสามารัถึติดิีติามผู้ลการัรัักษา

ท่ี� 3 เดีอ่่น ไดี� 32 รัาย door to needle time เฉลี�ย 47+13 

นาท่ ีonset to needle time 144 + 51 นาท่ ีผู้ลการัรักัษา 

คะแนน NIHSS ก่อ่นรัับยา rt-PA ส่วันให่ญ่แสดีงอ่าการั

ปานกลาง NIHSS 5-14 (65.6%) และห่ลังรัับยา rt-PA 

ท่ี� 24 ชิั�วัโมง พบวั่าจำนวันผู้้�ป่วัยท่ี�มีอ่าการัน�อ่ย NIHSS 

< 5 เพิ�มข่�น (56.2%) ผู้ลลพัธร์ัะยะยาวั การัติดิีติามผู้ลดี�วัย

mRS score พบผู้้�ปว่ัยท่ี�มรีัะดัีบคะแนน 0-1 เม่�อ่จำห่นา่ย

กลบับ�านจำนวัน 12 รัาย (37.5%) และเพิ�มข่�นเปน็ 14 รัาย

(43.7%) เม่�อ่ติิดีติามท่ี� 3 เดี่อ่นห่ลังไดี�รัับยา rt-PA  

 ปัจจัยท่ี�สัมพันธ์กับผู้ลการัรัักษาท่ี�ดีีท่ี�รัะยะเวัลา 

3 เดี่อ่นห่ลังไดี�รัับยา rt-PA ไดี�แก่ กลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�มีอ่ายุ 

< 65 ป ี(RR 3.34 ,95%CI =1.52-7.75), systolic blood 

pressure < 130 mmHg (RR 2.5,95%CI=1.52-7.75), 

onset to needle time < 90 นาท่ี (RR 2.16,95% 

CI=1.11-4.17) และคะแนน NIHSS score ลดีลง > 4 

คะแนน ท่ี� 24 ชิั�วัโมงห่ลังไดี�รัับยา rt-PA (RR 4.66 
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95%CI=1.24-17.5) มีควัามสัมพันธ์กับการัเกิดีผู้ลลัพธ์

ท่ี�ดีีอ่ย่างมีนัยสำคัญท่างสถึิติิ 

สรุป : จากการัศ่กษาพบวั่า การัรัักษาโรัคห่ลอ่ดี

เล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลันดี�วัยการัให่�ยาละลายลิ�มเล่อ่ดี 

rt-PA ที่�โรังพยาบาลพนัสนิคมส่งผู้ลให่�เกิดีผู้ลลัพธ์การั

รัักษาท่ี�ดีีมาก เม่�อ่เท่ียบกับมาติรัฐานท่ั�วัไปเน่�อ่งจาก

ผู้้�ป่วัยสามารัถึเข�าถึง่ยาละลายลิ�มเลอ่่ดีไดี�รัวัดีเรัว็ัมากยิ�ง

ข่�น โดียเฉพาะในผู้้�ป่วัยท่ี�มีอ่ายุน�อ่ยกวั่า 65 ปี systolic 

blood pressure แรักรัับ < 130 mmHg ผู้้�ป่วัยท่ี�เข�ารัับ

การัรัักษาอ่ย่างรัวัดีเรั็วัในเวัลาไม่เกิน 90 นาท่ีห่ลังจากมี

อ่าการั และคะแนน NIHSS score ลดีลง > 4 คะแนน

ท่ี� 24 ชิั�วัโมงห่ลังไดี�รัับยา rt-PA อ่าจใชิ�พยากรัณ์ไดี�วั่า

ผู้้�ปว่ัยจะมผีู้ลลัพธที์่�ดีใีนการัรักัษาที่� 3 เดีอ่่น มีข�อ่เสนอ่แนะ

ในการัปรัับใชิ�ติัวัชิี�วััดีคุณภาพรัะบบ stroke fast track 

เพิ�มเติมิ ไดี�แก ่การัใชิ� onset to needle time และจำนวัน

รั�อ่ยละขอ่งผู้้�ปว่ัยท่ี�มรีัะดัีบ mRS 0-1 ห่ลงัไดี�รับัยาละลาย

ลิ�มเล่อ่ดีท่ี� 3 เดี่อ่นซึ่่�งสะท่�อ่นควัามสำเรั็จขอ่งเครั่อ่ข่าย

สุขภาพไดี�ดีีกวั่า door to needle time ท่ี�ใชิ�กันอ่ย้่เดีิม 

คำสำคญั : โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติบีรัะยะเฉยีบพลนั,

ยาละลายลิ�มเล่อ่ดี, คะแนน NIHSS , คะแนน mRS

Abstract
 Phanat Nikhom Hospital is a general hospital 

that has developed the capacity to treat patients 

with acute ischemic stroke by administering intra-

venous thrombolysis (rt-PA) since November 2021, 

under a teleconsultation system with neurologists 

from Chonburi Hospital. It also serves as a referral 

node for 3 affiliated community hospitals.This study 

is a retrospective cohort study conducted among 

patients with acute ischemic stroke who received 

rt-PA and were admitted to Phanat Nikhom Hospital 

between November 2021 and April 2023. The objec-

tive was to evaluate treatment outcomes and factors 

associated with Good outcomes (mRS score 0–1) 

after 3 months of follow-up.    

A total of 447 patients with acute ischemic stroke 

were identified, of whom 49 (10.9%) received rt-PA. 

Among these, 36 patients were treated with rt-PA 

alone, and outcome data at 3 months were available 

for 32 patients. The mean door-to-needle time was 

47 ± 13 minutes, and the mean onset-to-needle time 

was 144 ± 51 minutes. Regarding initial stroke 

severity, most patients presented with moderate 

symptoms (NIHSS 5–14) 65.6%. At 24 hours after 

rt-PA administration, the proportion of patients with 

mild symptoms (NIHSS < 5) increased by 56.2%. 

Long-term outcomes: At discharge, 12 patients 

(37.5%) achieved a Good outcome (mRS 0–1),

 increasing to 14 patients (43.7%) at 3 months 

follow-up.Factors significantly associated with good 

outcomes at 3 months included: Age < 65 years 

(RR 3.34, 95% CI 1.52–7.75), initial systolic blood 

pressure < 130 mmHg (RR 2.5, 95% CI 1.52–7.75), 

Onset-to-needle time < 90 minutes (RR 2.16, 95% 

CI 1.11–4.17), NIHSS score reduction > 4 points at 

24 hours post-rt-PA (RR 4.66, 95% CI 1.24–17.5) 

These were all statistically significant predictors of 

good outcomes. Conclusion: Treatment of acute 

ischemic stroke with intravenous rt-PA at Phanat 

Nikhom Hospital demonstrated good outcomes, 

comparable to or better than the general standard 

of care. Improved accessibility to thrombolytic 

therapy was a key factor, particularly among 

patients younger than 65 years, those with initial 

systolic blood pressure < 130 mmHg, those treated 

within 90 minutes of symptom onset, and those with 

a reduction in NIHSS > 4 points at 24 hours 

post-treatment. These variables may serve as 

predictors of good outcomes at 3 months. Recom-

mendations: Additional quality indicators for the 

stroke fast track system should include onset-to-

needle time and the proportion of patients achieving 
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mRS 0–1 at 3 months post-thrombolysis, as these 

may better reflect network collaboration than the 

traditionally used door-to-needle time.

Keywords: Acute ischemic stroke, Thrombolysis,

NIHSS score, mRS score

บทนำ

 โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งเป็นสาเห่ติุการัติายอ่ันดัีบ 2 

ขอ่งปรัะชิากรัท่ั�วัโลก จากข�อ่ม้ลในปี ค.ศ.2019 มีผู้้�ป่วัย

โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งอุ่บัติิให่ม่ 12.2 ล�านรัาย โดียส่วัน

ให่ญ่เป็นผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ 7.63 ล�านรัาย

คิดีเป็นรั�อ่ยละ 62.41 ในปรัะชิากรัไท่ยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดี

สมอ่งเป็นสาเห่ตุิสำคัญขอ่งการัเสยีชิวีัติิเปน็อ่นัดีบั 2 รัอ่ง

จากโรัคมะเรัง็และมอี่บุตัิกิารัณข์อ่งโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่ง

ในปี ค.ศ. 2021 มากถึ่ง 303.03 รัายติ่อ่ปรัะชิากรัแสน

คน เป็นโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ 203.66 รัายติ่อ่

ปรัะชิากรัแสนคนโดียคิดีเป็นรั�อ่ยละ 67.20 ถึ่อ่เป็นกลุ่ม

ให่ญ่เช่ินเดีียวักับอั่ติรัาส่วันอุ่บัติิการัณ์โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดี

สมอ่งติีบในปรัะชิากรัโลก และมีแนวัโน�มเพิ�มข่�น2

 จะเห่็นไดี�ว่ัาโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งตีิบ (ischemic 

stroke) เปน็ปญัห่าสขุภาพท่ี�สำคัญขอ่งสาธารัณสขุท่ั�งใน

รัะดีับปรัะเท่ศไท่ยและรัะดีับโลก ปรัะเท่ศไท่ยมีการั

พัฒนารัะบบการัรัักษาผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ

เฉียบพลัน ติั�งแติ่ปี พ.ศ. 2546 แติ่มีการัรัักษาเฉพาะโรัง

พยาบาลมห่าวัิท่ยาลัย และโรังพยาบาลเอ่กชินขนาดี

ให่ญ่ในกรัุงเท่พมห่านครัเท่่านั�น ท่างสมาคมวัิชิาชิีพรั่วัม

ม่อ่กับสำนักงานห่ลักปรัะกันสุขภาพแห่่งชิาติิ (สปสชิ.) 

โดียการัพัฒนาโรังพยาบาลขนาดีให่ญ่ท่ั�วัปรัะเท่ศให่� 

สามารัถึให่�ยา thrombolytic agent ไดี� และผู้้�ป่วัยสิท่ธิ

การัรัักษาห่ลักปรัะกันสุขภาพถึ�วันห่น�าไม่ติ�อ่งเสียค่า

รัักษาพยาบาล โดียท่าง สปสชิ. เป็นผู้้�ดี้แลค่ารัักษา

พยาบาลให่�กบัผู้้�ปว่ัย และมงีบปรัะมาณบางสว่ันเพ่�อ่การั

พัฒนารัะบบ บรัิการัท่างดี่วันโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่ง ห่รั่อ่ 

stroke fast track โดียเรัิ�มครัั�งแรักในปี พ.ศ. 2551 จาก

การัผู้ลกัดีนันโยบายพัฒนารัะบบบรักิารัสขุภาพดี�านโรัค

ห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งอ่ยา่งต่ิอ่เน่�อ่งขอ่งกรัะท่รัวังสาธารัณสขุ

ขอ่งปรัะเท่ศไท่ย ปัจจุบันการัให่�ยาละลายลิ�มเล่อ่ดี

recombinant human tissue plasminogen activator 

(rt-PA) สามารัถึให่�ไดี�ท่ั�งในโรังพยาบาลจังห่วััดีและโรัง

พยาบาลชุิมชินท่ี�มศีกัยภาพ ท่ำให่�มอี่ตัิรัาการัให่�ยา rt-PA 

ในผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบเพิ�มข่�น จากรั�อ่ยละ 

0.18 ในปี พ.ศ. 2552 เป็นรั�อ่ยละ 7.39 ในปี พ.ศ. 2564 

โดียพบอ่ัติรัาการัติายจากโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบขอ่ง

ปรัะชิากรัไท่ยมีแนวัโน�มลดีลงอ่ย่างติ่อ่เน่�อ่งจาก รั�อ่ยละ 

8.05 ในปี พ.ศ.2552 เป็นรั�อ่ยละ 7.30 ในปี พ.ศ. 25642

 โรังพยาบาลพนัสนิคมเป็นโรังพยาบาลรัะดีับติติิย

ภ้มิขนาดี 200 เติียง มีปรัะชิากรัในควัามดี้แล 124,908 

คน (ข�อ่ม้ลจากท่ะเบียนรัาษฎรั์ ณ วัันท่ี� 16 พฤศจิกายน 

พ.ศ.2565) มีผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งในปงีบปรัะมาณ 

2563 และ 2564 จำนวัน 315 และ 323 ติามลำดีับ โดีย

เป็นผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบรั�อ่ยละ 77.14 และ 

87.92 ติามลำดีบั ในอ่ตัิรัาสว่ันนี�เปน็ผู้้�ปว่ัยที่�มอี่าการัเข�า

ไดี�กบัโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบีเฉยีบพลนัเข�ารับัการัรัักษา

ภายใน 4.5 ชิั�วัโมง ในปีงบปรัะมาณ 2563 และ 2564 

รั�อ่ยละ 41.77 และ 42.22 ติามลำดีับ 

 ตัิ�งแต่ิวัันท่ี� 1 พฤศจิกายน พ.ศ. 2564 เป็นติ�นมา 

โรังพยาบาลพนสันคิมไดี�พฒันาศกัยภาพการัด้ีแลผู้้�ปว่ัย

โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งเฉียบพลัน (Stroke Fast Track) 

สามารัถึให่�ยา rt-PA ในผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีสมอ่งติีบท่ี�มี

อ่าการัจนมาถึ่งโรังพยาบาลภายใน 4.5 ชิั�วัโมง ภายใติ�

รัะบบปรั่กษาท่างไกลกับอ่ายุรัแพท่ย์รัะบบปรัะสาท่

โรังพยาบาลชิลบรีุั โรังพยาบาลพนสันคิมยงัเปน็เคร่ัอ่ขา่ย

รัับส่งติ่อ่ผู้้�ป่วัย Stroke Fast Track จากโรังพยาบาล

ชิุมชินเครั่อ่ข่ายอ่ีก 3 แห่่ง ไดี�แก่ พานท่อ่ง บ่อ่ท่อ่ง และ

เกาะจันท่ร์ั  โดียการัพฒันาศกัยภาพนี� ไดี�รัับการัสนบัสนนุ

งบปรัะมาณจาก สปสชิ.

 ผู้้�วัิจัยสนใจศ่กษาผู้ลลัพธ์จากการัรัักษาดี�วัยยา

ละลายลิ�มเลอ่่ดี rt-PA และปจัจยัที่�สมัพนัธต์ิอ่่ผู้ลลพัธท์่ี�ดีี

(good outcomes) จากการัรักัษาดี�วัยยาละลายลิ�มเลอ่่ดี 

rt-PA ห่ลงัติดิีติามการัรักัษาท่ี� 3 เดีอ่่นในผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดี

สมอ่งติีบเฉียบพลัน เพ่�อ่ใชิ�เป็นแนวัท่างในการัพัฒนา

รัะบบบริัการัโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งขาดีเล่อ่ดีเฉียบพลัน 

(Stroke Fast Track) ขอ่งโรังพยาบาลพนัสนิคม จังห่วััดี

ชิลบุรัี
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วิธิีการดำเนินการวิจัย

รูปแบบการวิจัย

 การัศ่กษานี�เป็นการัศ่กษาแบบเก็บข�อ่ม้ลย�อ่นห่ลัง

แบบไปข�างห่น�า (retrospective cohort study) 

ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง

 เกณฑก์ารัคดัีเลอ่่กผู้้�ปว่ัยเข�ารัว่ัมการัศก่ษา (inclusion

criteria)

 ผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งตีิบเฉียบพลนัท่ี�ไดี�รับัยา

ละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA ท่ี�เข�ารัับการัรัักษาท่ี�โรังพยาบาล

พนัสนิคม ติั�งแติ่วัันท่ี� 1 พฤศจิกายน พ.ศ. 2564 ถึ่งวัันท่ี� 

30 เมษายน พ.ศ. 2566 โดียมีอ่ายุติั�งแติ่ 18 ปีข่�นไป

 เกณฑ์การัคัดีเล่อ่กผู้้�ป่วัยอ่อ่กจากการัศ่กษา

(exclusion criteria) 

 - ผู้้�ป่วัยท่ี�ไดี�รัับการัลากลิ�มเล่อ่ดีอ่อ่กจากสมอ่ง 

(mechanical thrombectomy) รั่วัมดี�วัย

 - ผู้้�ป่วัยท่ี�ติิดีติามข�อ่ม้ลไม่ไดี� 

เครื่องมือเก็บรวบรวมข้อมูล 

 การัเกบ็ข�อ่มล้จะเก็บโดียใชิ� แบบบันท่ก่ข�อ่ม้ลผู้้�ป่วัย

โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งเฉียบพลัน (case record form 

(CRF) โดียจะเก็บข�อ่ม้ล ไดี�แก่ เพศ อ่ายุ โรัคปรัะจำติัวั 

รัะดีับควัามดีันโลห่ิติ และรัะดีับน�ำติาลในเล่อ่ดี (blood 

sugar) เม่�อ่มาถึง่โรังพยาบาล รัะยะเวัลานบัจากผู้้�ปว่ัยมี

อ่าการัโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งจนไดี�รัับยา rt-PA (onset to 

needle time) รัะยะเวัลานบัจากผู้้�ปว่ัยมาถึง่โรังพยาบาล

จนไดี�รัับยา rt-PA (door to needle time) สาเห่ตุิขอ่ง

โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งตีิบและภาวัะแท่รักซึ่�อ่นท่ี�เกิดีข่�น 

การัติาย (death) คะแนน NIHSS ก่อ่นและห่ลังไดี�รัับยา 

rt-PA ท่ี� 24 ชิั�วัโมง, คะแนน mRS แรักรัับ จำห่น่ายกลับ

บ�าน และจากการัติิดีติามที่�รัะยะเวัลา 3 เดี่อ่นห่ลังจาก

ไดี�รัับยา rt-PA 

การวิเคราะห์ข้อมูลทางสถิติ 

 1. การัวิัเครัาะห่ลั์กษณะท่างปรัะชิากรั ไดี�แก ่ข�อ่ม้ล

พ่�นฐานส่วันบุคคลและการัปรัะเมินผู้ลลัพธ์การัรัักษา 

คะแนน NIHSS คะแนน mRS ดี�วัยสถึิติิเชิิงพรัรัณนา 

ไดี�แก่ จำนวัน และ รั�อ่ยละ ค่าเฉลี�ยและส่วันเบี�ยงเบน

มาติรัฐาน 

 2. ศก่ษาปจัจัยท่ี�มีควัามสัมพนัธ์ติอ่่การัเกดิีผู้ลลพัธ์

การัรัักษาท่ี�ดีี (good outcomes ) ห่ลังการัรัักษาท่ี�รัะยะ

เวัลาติิดีติาม 3 เด่ีอ่นในผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ

เฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยา rt-PA โดีย relative risk (RR) และ

ช่ิวังควัามเช่ิ�อ่มั�นท่ี�รั�อ่ยละ 95 (95% confidence interval; 

CI) กำห่นดีนัยสำคัญท่างสถึิติิท่ี�  p-value < 0.05 

วัเิครัาะห่ข์�อ่มล้ดี�วัยโปรัแกรัมสำเรัจ็รัป้ SPSS version 22

ผลการศึกษา

 โรังพยาบาลพนสันคิมมผ้ีู้�ปว่ัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่ง

ติีบเฉียบพลันท่ี�เข�ารัับการัรัักษาท่ั�งสิ�น 447 รัาย ไดี�รัับยา

ละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA จำนวัน 49 รัาย คิดีเป็นรั�อ่ยละ 

10.9 โดียมผ้ีู้�ปว่ัยท่ี�ไดี�รัับท่ั�งยา rt-PA ร่ัวัมกบัลากลิ�มเลอ่่ดี

อ่อ่กจากสมอ่ง mechanical Thrombectomy 13 รัาย 

เป็นผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยา 

rt-PA ไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดีเพียงอ่ย่างเดีียวั 36 รัาย 

ติิดีติามข�อ่ม้ลไม่ไดี� 4 รัาย เห่ล่อ่ผู้้�ป่วัยเข�ารั่วัมศ่กษา

32 รัาย 

 ผู้้�ป่วัยท่ี�ไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี จำนวัน 32 รัายนี� 

มีอ่ายุเฉลี�ย 70 ปี เป็นเพศห่ญิง 19 รัาย คิดีเป็นรั�อ่ยละ 

59.4 ขอ่งผู้้�ป่วัยท่ั�งห่มดี อ่ายุเฉลี�ย 70 ปี อ่ายุน�อ่ยสุดี

23 ปี มากสุดี 95 ปี มีส่วันเบี�ยงเบนมาติรัฐาน 15.8 ปี 

วัธิเีข�ารัับการัรัักษาเปน็ผู้้�ปว่ัยเดีนิท่างเข�ามารัับการัรักัษา

เอ่ง 15 รัาย รัับส่งต่ิอ่จากโรังพยาบาลล้กข่าย 14 รัาย 

มาโดียรัะบบการัแพท่ยฉ์กุเฉนิ (EMS) 3 รัาย คดิีเปน็รั�อ่ย

ละ 46.8, 43.7 และ 9.5 ติามลำดีับ มีโรัครั่วัมดีังนี� ผู้้�ป่วัย

ส่วันให่ญ่มีโรัคควัามดีันโลห่ิติส้งรั่วัมดี�วัยเป็นจำนวัน

30 รัาย (รั�อ่ยละ 93.7) มีโรัคเบาห่วัานรั่วัมดี�วัย 12 รัาย 

(รั�อ่ยละ 37.5) มีภาวัะไขมันในเล่อ่ดีส้งรั่วัมดี�วัย 11 

(รั�อ่ยละ 34.3) เคยมีปรัะวััติิเป็นโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ

มาก่อ่น 2 รัาย (รั�อ่ยละ 6.2) และมีโรัคกล�ามเน่�อ่ห่ัวัใจ

ขาดีเล่อ่ดีรั่วัมดี�วัย 1 รัาย (รั�อ่ยละ 3.1) ดีังแสดีงในติารัางท่ี� 1 

พบมีควัามดัีนโลห่ิติแรักรัับ systolic pressure > 130 

mmHg จำนวัน 30 รัาย (รั�อ่ยละ 93.7) , มีรัะดีับน�ำติาล

ในเล่อ่ดีแรักรัับ >180 จำนวัน 10 รัาย (รั�อ่ยละ 31.2)
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มีรัะดีับควัามรัุนแรังขอ่งภาวัะเส�นเล่อ่ดีสมอ่งติีบรัะยะ

เฉียบพลันโดียใชิ� NIHSS score ปรัะเมินก่อ่นไดี�รัับยา 

rt-PA ส่วันให่ญ่มีอ่าการัปานกลาง NIHSS 5-14 จำนวัน 

21 รัาย (รั�อ่ยละ 65.6) รัอ่งลงมาค่อ่มีอ่าการัรัุนแรัง 

NIHSS 15-24 จำนวัน 10 รัาย (รั�อ่ยละ31.2) และมี

อ่าการัน�อ่ย NIHSS < 5 จำนวัน 1 รัาย (รั�อ่ยละ 3.2) และ

ภายห่ลังไดี�รัับยา rt-PA ท่ี� 24 ชิั�วัโมง พบจำนวันผู้้�ป่วัยมี

อ่าการัน�อ่ยเพิ�มข่�นเป็น 18 รัาย (รั�อ่ยละ 56.2) อ่าการั

รุันแรัง 8 รัาย (รั�อ่ยละ 25.1) และ อ่าการัปานกลาง 

6 รัาย (รั�อ่ยละ 18.7) ดีังแสดีงในติารัางท่ี� 1

ตารางที่	1  แสดีงข�อ่ม้ลพ่�นฐาน (Demographic Data ) และอ่าการัท่างคลินิก (Clinical Characteristics)

Demographic	Data	and	Clinical	Characteristics N	(%)	N	total	=	32	Or	Mean	+	SD	or	Median	(P
25
-P

75
)

เพศ	
  ชิาย
  ห่ญิง

13 (40.6)
19 (59.4)

อายุ	(ป)
  < 65
  > 65

Max 95, Min 23, Mean 70 (+15.8)
11 (34.4)
21 (65.6)

วิธีการมาโรงพยาบาล
  มาเอ่ง
 Refer in 
  EMS 

15 (46.8)
14 (43.7)
3 (9.5)

โรคร่วม
  Hypertension 
  Diabetic mellitus
  Dyslipidemia
  Previous ischemic stroke
  Ischemic heart disease

30 (93.7)
12 (37.5)
11 (34.3)
 2 (6.2)
1 (3.1)

Blood	pressure	(mmHg)
  SBP > 130 
 Blood sugar (mg/dl)
  BS > 180

Max 217, Min 104, Mean 166 (+ 25)
30 (93.7)
Max 559 Min 78 Mean 163.1 (+ 96.3)
10 (31.2)

NIHSS 
ก่อ่นให่� IV rt-PA
ห่ลังให่� IV rt-PA ท่ี� 24 ชิั�วัโมง

  <5  5-14 15-24 25-42 
  1(3.2%)  21(65.6%)  10(31.2%)  0
  18(56.2%)  6(18.7%)  8(25.1%)  0

Door to needle time (minutes)
Onset to needle time (minutes)

47 (+ 13)
144 (+ 51)

สาเห่ติุแบ่งติาม TOAST classification
Large vessels atherosclerosis
Small vessels occlusion
Cardioembolism 
Other/Undetermined

12 (37.5)
15 (50)
3 (9.3)
2 (6.2)

ภาวัะแท่รักซึ่�อ่น
Intracerebral hemorrhage
Gastrointestinal hemorrhage
Brain edema
Death in hospital

4 (12.5)
1 (3.1)
2 (6.2)
4 (12.5)
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 รัะยะเวัลาติั�งแติ่ผู้้�ป่วัยมาถึ่งโรังพยาบาลจนไดี�รัับ

ยา rt-PA (door to needle time) เฉลี�ยใชิ�เวัลา 47 นาท่ี 

มีส่วันเบี�ยงเบนมาติรัฐาน 13.6 นาท่ี รัะยะเวัลาติั�งแติ่

ผู้้�ป่วัยมีอ่าการัโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งจนไดี�รัับยา rt-PA 

(onset to needle time) เฉลี�ย 144 นาท่ี มีส่วันเบี�ยงเบน

มาติรัฐาน 51 นาท่ี สาเห่ติุขอ่งโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ

รัะยะเฉยีบพลนัในผู้้�ปว่ัยแบง่ติาม TOAST classification 

ส่วันให่ญ่มีสาเห่ติุจาก ห่ลอ่ดีเล่อ่ดีแดีงขนาดีเล็กอุ่ดีตัิน 

small vessels occlusion 16 รัาย (รั�อ่ยละ 50) รัอ่งลง

มาค่อ่ ห่ลอ่ดีเล่อ่ดีแดีงขนาดีให่ญ่แข็ง large vessels 

atherosclerosis 12 รัาย (รั�อ่ยละ 37.5) มสีาเห่ติจุากลิ�ม

เล่อ่ดีจากห่ัวัใจ cardioembolism 3 รัาย (รั�อ่ยละ 9.3) 

และสาเห่ติอุ่่�นๆ ห่รัอ่่ห่าสาเห่ติไุมพ่บ 2 รัาย (รั�อ่ยละ 6.2) 

ภาวัะแท่รักซึ่�อ่นห่ลงัไดี�รับัยา rt-PA ไดี�แก ่ภาวัะเลอ่่ดีอ่อ่ก

ในสมอ่ง intracerebral hemorrhage 4 รัาย (รั�อ่ยละ 

12.5) ภาวัะเลอ่่ดีอ่อ่กท่างเดีนิอ่าห่ารั 1 รัาย (รั�อ่ยละ 3.1) 

ภาวัะสมอ่งบวัม brain edema 2 รัาย (รั�อ่ยละ 6.2) 

และเสียชิีวัิติในโรังพยาบาล death in hospital 4 รัาย 

(รั�อ่ยละ 12.5)

 การัติิดีติามผู้ลการัรัักษาห่ลังผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดี

สมอ่งติบีรัะยะเฉยีบพลนัไดี�รัับยา rt-PA โดียใชิ� modified 

Rankin Scale (mRS) score พบวัา่ผู้้�ปว่ัยท่ี�มีผู้ลการัรักัษา

ท่ี�ดีี mRS score 0-1 เม่�อ่จำห่น่ายกลับบ�าน 12 รัาย 

(รั�อ่ยละ37.5) จากติอ่นแรักรัับมีผู้้�ป่วัย mRS score 0-1 

เพียง 1 รัาย (รั�อ่ยละ 3.2) และเม่�อ่ติิดีติามผู้ลการัรัักษา

ท่ี� 3 เดี่อ่นห่ลังจากไดี�รัับยา rt-PA ผู้้�ป่วัยท่ี�มีผู้ลการัรัักษา

ท่ี�ดีีเพิ�มข่�นเป็น 14 รัาย (รั�อ่ยละ 43.7) โดียมีผู้้�เสียชิีวัิติ 

8 รัาย อ่ัติรัาติายรั�อ่ยละ 25.2 ดีังติารัางท่ี� 2 และแผู้นภ้มิ

ท่ี� 1

ตารางที่	2		ผู้ลการัรัักษาผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ

เฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยา rt-PA ปรัะเมินโดียใชิ� 
modified Rankin Scale (mRS) 

ผลการ

รักษา

N	(%)	N	total	=	32

	แรกรับ จำหน่าย

กลับบ้าน

ที่	3	เดือน

mRS	

0-1

2-5

6

	1(3.2%)

	31(96.8%)

	0

	12(37.5%)

	16(50%)

	4(12.5%)

	14(43.7%)

	10(31.2%)

	8(25.2%)

แผนภูมิที่	1	ผู้ลการัรัักษาผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยา rt-PA ปรัะเมินโดียใชิ� modified Rankin 

Scale (mRS) 
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 การัศ่กษาปัจจัยท่ี�สัมพันธ์ติ่อ่ผู้ลลัพธ์ท่ี�ดีี (good 

outcomes) mRS score 0-1 จากการัรัักษาดี�วัยยา

ละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA ห่ลังติิดีติามการัรัักษาท่ี� 3 เดี่อ่น

ในผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลัน พบวั่ามี

โอ่กาสเกิดี good outcomes ในกลุ่มเพศชิายเท่ียบกับ

กลุ่มเพศห่ญิง 1.46 เท่่า อ่ย่างไม่มีนัยสำคัญท่างสถึิติิดีัง

ติารัางท่ี�3 

 พบวัา่ผู้้�ปว่ัยโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งตีิบเฉยีบพลันท่ี�ไดี�

รับัยา rt-PA ห่ากมอี่ายนุ�อ่ยกวัา่ 65 ป ีมโีอ่กาสเกดิี good 

outcomes ท่ี� 3 เดี่อ่นเป็น 3.43 เท่่า เท่ียบกับกลุ่มผู้้�ป่วัย

ท่ี�มีอ่ายุมากกวั่าห่รั่อ่เท่่ากับ 65 ปี อ่ย่างมีนัยสำคัญท่าง

สถึิติิดีังแสดีงในติารัางท่ี� 3 

 ในส่วันขอ่งโรัคปรัะจำติัวัพบวั่า ผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดี

เล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยา rt-PA กรัณีท่ี�มีโรัค

เบาห่วัาน และควัามดีนัโลห่ติิสง้ร่ัวัมดี�วัยมคีวัามสมัพนัธ์

กบั good outcomes ท่ี� 3 เดีอ่่นน�อ่ยกวัา่ ผู้้�ปว่ัยท่ี�ไมม่โีรัค

เบาห่วัาน ห่รั่อ่ควัามดีันโลห่ิติส้ง เป็น 0.66 และ 0.86 

เท่่าติามลำดีับอ่ย่างไม่มีนัยสำคัญท่างสถึิติิ ในส่วันขอ่ง

โรัคไขมันในเล่อ่ดีส้งพบวั่ามีควัามสัมพันธ์กับ good 

outcomes ท่ี� 3 เดี่อ่นเป็น 1.31 เท่่า อ่ย่างไม่มีนัยสำคัญ

ท่างสถึิติิดีังแสดีงในติารัางท่ี� 3

ตารางที่	3	 แสดีงปัจจัยท่ี�มีผู้ลต่ิอ่ ผู้ลการัรัักษาท่ี�ดีี (Good outcome) ขอ่งผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบรัะยะ

เฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA จากการัติิดีติามท่ี�รัะยะเวัลา 3 เดี่อ่น 

ปจจัย Relative	risk	 95%CI

เพศชิาย 1.46 0.67 - 3.17

อ่ายุ < 65 ปี 3.34 1.52-7.75

DM 0.66 0.60-3.73

HT 0.86 0.27-4.89

DLP 1.31 0.53-3.22

SBP < 130 2.5 1.61-3.87

Blood sugar < 180 5.9 0.89-39.17

DTN

< 45 min

<60 min 

1.06

0.84

0.45-2.19

0.33-2.11

OTN < 90 min 2.16 1.11-4.17

∆ NIHSS > 4 4.66 1.24-17.5

 การัศ่กษาควัามสัมพันธ์ขอ่งรัะดัีบควัามดีันโลห่ิติ 

และรัะดีับน�ำติาลในเล่อ่ดีแรักรัับขอ่งผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดี

เล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยา rt-PA พบว่ัา ห่ากผู้้�

ป่วัยมีควัามดีันโลห่ิติในชิ่วัง systolic แรักรัับน�อ่ยกวั่า 

130 mmHgพบวั่าสัมพันธ์กับ good outcome เป็น 2.5 

เท่่าเม่�อ่เท่ียบกับผู้้�ป่วัยมีควัามดีันโลห่ิติในชิ่วัง systolic 

แรักรับัมากกวัา่ห่รัอ่่เท่า่กบั 130 mmHg อ่ยา่งมนียัสำคญั

ท่างสถึติิ ิสว่ันรัะดีบัน�ำติาลในเลอ่่ดีแรักรับัขอ่งผู้้�ปว่ัยโรัค

ห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบเฉียบพลัน ห่ากน�อ่ยกวั่า 180 mg/

dl พบวัา่มคีวัามสมัพนัธก์บั good outcome เปน็ 5.9 เท่า่

เม่�อ่เท่ียบกับผู้้�ป่วัยท่ี�มีรัะดีับน�ำติาลในเล่อ่ดีแรักรัับ

มากกวั่าห่รั่อ่เท่่ากับ 180 mg/dlอ่ย่างไม่มีนัยสำคัญท่าง

สถึิติิดีังแสดีงในติารัางท่ี�3

 ในส่วันขอ่งการัศ่กษาเปรัียบเท่ียบรัะยะเวัลาติั�งแติ่

ผู้้�ป่วัยมาถึ่งโรังพยาบาลจนไดี�รัับยา rt-PA (door to 

needle time) พบกวั่าห่ากน�อ่ยกวั่าห่รั่อ่เท่่ากับ 45 นาท่ี 
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มีผู้ลการัรัักษาท่ี�ดีีท่ี� 90วััน เท่่ากับ 1.06 เท่่าเท่ียบกับ

ผู้้�ป่วัยท่ี�มี door to needle time นานกวั่า 45 นาท่ี อ่ย่าง

ไม่มีนัยสำคัญท่างสถึิติิ และเม่�อ่ศ่กษาเปรัียบเท่ียบกลุ่ม

ผู้้�ป่วัยท่ี�มี door to needle time น�อ่ยกวั่าห่รั่อ่เท่่ากับ 60 

นาท่ี มีผู้ลการัรัักษาท่ี�ดีีติ�ำกว่ัากลุ่มผู้้�ป่วัยที่�มี door to 

needle time มากกวั่า 60 นาท่ี อ่ย่างไม่มีนัยสำคัญท่าง

สถึิติิดีังแสดีงในติารัางท่ี� 3

 สว่ันรัะยะเวัลาตัิ�งแติผู่้้�ปว่ัยมอี่าการัโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดี

สมอ่งจนไดี�รัับยา rt-PA (onset to needle time) เม่�อ่นำ

มาศก่ษาเปรัยีบเท่ยีบพบวัา่ ห่ากน�อ่ยกวัา่ห่รัอ่่เท่า่กบั 90 

นาท่ี มีควัามสัมพันธ์กับ good outcome 2.16 เท่่าเม่�อ่

เท่ียบกับกลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�มี onset to needle time มากกวั่า 

90 นาท่ี อ่ย่างมีนัยสำคัญท่างสถึิติิดีังแสดีงในติารัางท่ี� 3 

จากการัศก่ษาพบวัา่กลุม่ผู้้�ปว่ัยท่ี�มกีารัลดีลงขอ่ง NIHSS 

score ห่ลงัไดี�รับัยา rt-PA ท่ี� 24 ชิั�วัโมง ห่ากมคีา่มากกวัา่

ห่รัอ่่เท่า่กบั 4 คะแนน มคีวัามสมัพันธก์บั good outcome 

ถึง่ 4.66 เท่า่เม่�อ่เท่ยีบกบักลุม่ผู้้�ปว่ัยท่ี�มกีารัเปลี�ยนแปลง

ขอ่งคะแนน NIHSS ห่ลงัไดี�รับัยา rt-PA ท่ี� 24 ชิั�วัโมง น�อ่ย

กวั่า 4 คะแนน อ่ย่างมีนัยสำคัญท่างสถึิติิดีังแสดีงใน

ติารัางท่ี� 3

 อ่ีกท่ั�งไดี�มีการัศ่กษาควัามสัมพันธ์ขอ่งสาเห่ติุขอ่ง

โรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบีแบง่ติาม TOAST classification 

ติ่อ่อ่ัติรัาติายขอ่งผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบรัะยะ

เฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA จากการั

ติิดีติามท่ี�รัะยะเวัลา 3 เดี่อ่นพบวั่ากลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�มีสาเห่ตุิ

จาก Cardioembolism พบมอี่ตัิรัาติาย 5.8 เท่า่ เที่ยบกบั

กลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�ไม่ไดี�มีสาเห่ติุจาก cardioembolism อ่ย่าง

มีนัยสำคัญท่างสถึิติิ ในกลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�มีสาเห่ติุจาก large 

vessels atherosclerosis พบมอัี่ติรัาติาย 1.67 เท่า่ เท่ยีบ

กับกลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�ไม่ไดี�มีสาเห่ตุิจาก large vessels ath-

erosclerosis อ่ย่างไม่มีนัยสำคัญท่างสถึิติิ สำห่รัับกลุ่ม

ผู้้�ปว่ัยท่ี�มสีาเห่ติจุาก small vessels occlusion พบอ่ตัิรัา

ติาย 0.16 เท่่าเท่ียบกับกลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�ไม่ไดี�มีสาเห่ติุจาก 

small vessels occlusion อ่ย่างไม่มีนัยสำคัญท่างสถึิติิ 

ส่วันสาเห่ติุอ่่�นๆ ห่ร่ัอ่ห่าสาเห่ติุไม่พบ ไม่พบอ่ัติรัาติาย 

ติามติารัางท่ี� 4

ตารางที่	4	 แสดีงควัามสมัพันธข์อ่งสาเห่ติขุอ่งโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบีแบง่ติาม TOAST classification ติอ่่อ่ตัิรัาติาย

ขอ่งผู้้�ปว่ัยโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบีรัะยะเฉียบพลันท่ี�ไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA จากการัติดิีติามท่ี�รัะยะ

เวัลา 3 เดี่อ่น

สาเหตุ อัตราตาย	%(n) Relative	risk 95%CI

Large vessels atherosclerosis

Small vessels occlusion

Cardioembolism 

Other/Undetermined

 50% (4/8)

 7.1% (1/14) 

100% (3/3)

 0 (0/2)

 1.67

0.16

5.80

0

 0.51-5.46

0.02-1.17

2.61-12.87

0

การอภิปรายผล 

 โรังพยาบาลพนสันคิมมผีู้้�ปว่ัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่ง

ติบีเฉียบพลนัท่ี�เข�ารับัการัรักัษาท่ั�งสิ�น 447 รัาย โดียไดี�รัับ

ยาละลายลิ�มเลอ่่ดี rt-PA จำนวัน 49 รัาย คดิีเปน็ รั�อ่ยละ 

10.9 มากกวัา่ข�อ่มล้ขอ่งผู้้�ปว่ัยโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบีท่ี�

ไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA ขอ่งปรัะเท่ศไท่ยในปี 

พ.ศ.2564 ซึ่่�งเท่่ากับ รั�อ่ยละ 7.39 และมากกวั่าในรัะดีับ

เขติสุขภาพท่ี� 6 ซ่ึ่�งเท่่ากับ รั�อ่ยละ 6.522 แสดีงให่�เห่็น

วั่าการัพัฒนาศักยภาพโรังพยาบาลชิุมชินให่�สามารัถึให่�

ยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA ไดี�เป็นการัเพิ�มโอ่กาสให่�ผู้้�ป่วัย

โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบไดี�รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA 

มากยิ�งข่�น  

 สำห่รัับผู้ลการัรัักษาท่ี�ดีี (good outcomes) mRS 

score 0-1 ท่ี� 3 เดี่อ่นเท่่ากับรั�อ่ยละ 43.7 ซึ่่�งส้งกวั่ารั�อ่ย

ละ 26.1-39 ในการัศ่กษาขอ่งห่ลายๆ โรังพยาบาล

ในปรัะเท่ศไท่ยท่ั�งโรังเรีัยนแพท่ย์ โรังพยาบาลศ้นย์และ

โรังพยาบาลชิุมชินรัวัม 76 แห่่ง5,6 เน่�อ่งจากการัให่�ยา

rt-PA ในโรังพยาบาลรัะดีับท่ั�วัไปอ่ย่างโรังพยาบาล

พนัสนิคม ท่ำให่�ผู้้�ป่วัยไดี�รัับยา rt-PA ท่ี�รัวัดีเรั็วัข่�น ผู้้�ป่วัย
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จ่งมีผู้ลการัรัักษาท่ี�ดีีส้งกวั่า ส่วันอ่ัติรัาติายท่ี� 3 เดี่อ่นค่อ่

รั�อ่ยละ 25.2 ซึ่่�งมากกวัา่รั�อ่ยละ 16.9-17.2 ในการัศก่ษา

ขอ่งโรังพยาบาลรัะดีับศ้นย์ในปรัะเท่ศไท่ย5-6 เน่�อ่งจาก

พบภาวัะแท่รักซึ่�อ่นห่ลังจากให่�ยา rt-PA ในอ่ัติรัาส่วัน

ท่ี�มากกวั่า 

 จากการัศก่ษาปจัจยัท่ี�มคีวัามสมัพนัธก์บัผู้ลลพัธท์่ี�ดีี

(good outcomes) mRS score 0-1 จากการัรัักษาดี�วัย

ยาละลายลิ�มเลอ่่ดี rt-PA ห่ลงัติิดีติามการัรักัษาที่� 3 เดีอ่่น

พบวัา่กลุม่ผู้้�ปว่ัยท่ี�มคีวัามดัีนโลห่ติิชิว่ัง systolic น�อ่ยกว่ัา 

130 mmHgพบวั่ามีควัามสัมพันธ์กับผู้ลลัพธ์ท่ี�ดีี อ่ย่างมี

นัยสำคัญท่างสถึิติิ ติรังกับการัศ่กษาขอ่ง A.M. Dem-

chuk, et al.9 และการัลดีลงขอ่ง NIHSS score ห่ลังไดี�

รัับยา rt-PA ที่� 24 ชิั�วัโมง พบวั่าห่ากมีค่ามากกวั่าห่ร่ัอ่

เท่่ากับ 4 คะแนน มีควัามสัมพันธ์กับ good outcome 

อ่ย่างมีนัยสำคัญท่างสถึิติิ ซึ่่�งติรังกับการัศ่กษาขอ่ง S. 

Soize, G. Fabre, M. Gawlitza,et al.3  โดียมคีวัามไวัรั�อ่ย

ละ 93.8 และ ควัามจำเพาะท่ี�รั�อ่ยละ 83.2 ติามการัศก่ษา

ดีังกล่าวั โดียในการัศ่กษาขอ่ง S. Agarwal, E. Scher, 

et. al.4 พบวั่ารั�อ่ยละการัลดีลงขอ่ง NIHSS score ห่ลัง

ไดี�รัับยา rt-PA ท่ี� 24 ชิั�วัโมง สัมพันธ์กับ good outcome 

ท่ี� 3 เดีอ่่นมากกวัา่ ค่าเฉลี�ยคะแนน NIHSS score ท่ี�ลดีลง 

 และพบวั่า good outcome ท่ี� 3 เดี่อ่นสัมพันธ์กับกลุ่มผู้้�

ป่วัยอ่ายุติ�ำกวั่า 65 ปี อ่ย่างมีนัยสำคัญท่างสถึิติิ และ

สัมพันธ์กับกลุ่มผู้้�ป่วัยท่ี�มี onset to needle time ติ�ำกวั่า 

90 นาท่ ีอ่ยา่งมนียัสำคญัท่างสถึติิ ิติรังกบัการัศก่ษาขอ่ง 

Strbian D. et al. ในการัใชิ�The Dragon score มา

ท่ำนายผู้ลการัรัักษาผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบท่ี�ไดี�

รัับยาละลายลิ�มเล่อ่ดี alteplase8

 จากการัศ่กษาพบว่ัา ผู้้�ป่วัยโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบี

ท่ี�มีสาเห่ติุจาก cardioembolism ติาม TOAST classifi-

cat ion มี อั่ติรัาติายส้งอ่ย่างมีนัยสำคัญท่างสถึิติิ

ซึ่่�งสอ่ดีคล�อ่งกับการัท่บท่วันวัรัรัณกรัรัมขอ่ง Maida,

C. D.,et al.10 พบวั่าภาวัะ atrial fibrillation (AF) ส่งผู้ล

ให่�เกิดีการัอุ่ดีติันขอ่งห่ลอ่ดีเล่อ่ดีแดีงสมอ่งดี�วัยลิ�มเล่อ่ดี

ขนาดีให่ญ่กว่ัาผู้้�ปว่ัยท่ี�ไมมี่ภาวัะ AF ซึ่่�งนำไปส้อ่่ตัิรัาการั

พกิารัและเสยีชิวีัติิสง้กว่ัาสาเห่ตุิอ่่�น ๆ  นอ่กจากนี� García-

Morales, A., et al.11 ยังรัะบุวั่า ผู้้�ป่วัยท่ี�มีปรัะวััติิเป็นโรัค

ห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบีจาก cardioembolism มคีวัามเสี�ยง

ในการัเกดิีโรัคซึ่�ำและมอี่ตัิรัาการัเสยีชิวีัติิท่ี�สง้ข่�น ห่ากไม่

ไดี�รัับการัดี้แลและจัดีการัโรัคห่ัวัใจอ่ย่างเห่มาะสม

สรุป 

 จากการัศ่กษาพบวั่า การัรัักษาโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดี

สมอ่งติีบเฉียบพลันดี�วัยการัให่�ยาละลายลิ�มเล่อ่ดี rt-PA 

ท่ี�โรังพยาบาลพนัสนิคมส่งผู้ลให่�เกิดีผู้ลลัพธ์การัรัักษาท่ี�

ดีีเท่ียบเท่่ามาติรัฐาน โดียเฉพาะในผู้้�ป่วัยท่ี�มีอ่ายุน�อ่ย

กวั่า 65 ปีและผู้้�ป่วัยท่ี�เข�ารัับการัรัักษาอ่ย่างรัวัดีเรั็วั

ในเวัลาไม่เกิน 90 นาท่ีห่ลังจากเรัิ�มแสดีงอ่าการั 

การัวัิเครัาะห่์แสดีงให่�เห่็นวั่าปัจจัยเห่ล่านี�มีผู้ลติ่อ่การั

ฟนฟ้ขอ่งผู้้�ป่วัยอ่ย่างมีนัยสำคัญ นอ่กจากนี�การัควับคุม

ปัจจัยเสี�ยง ไดี�แก่ ควัามดีันโลห่ิติให่�มีค่า systolic blood 

pressure < 130 mmHg ยังส่งผู้ลให่�ผู้้�ป่วัยมีแนวัโน�มท่ี�

จะฟนติัวัไดี�ดีีและลดีอ่ัติรัาการัเสียชีิวัิติ และการัลดีลง

ขอ่งคะแนน NIHSS > 4 คะแนน ท่ี� 24 ชิั�วัโมงห่ลงัจากให่�

ยา rt-PA สามารัถึใชิ�พยากรัณ์ไดี�วั่าผู้้�ป่วัยจะมีผู้ลลัพธ์ท่ี�

ดีที่ี�รัะยะเวัลา 3 เดีอ่่นห่ลงัไดี�รัับยาละลายลิ�มเลอ่่ดี rt-PA

ข้อเสนอแนะ 

 การัพัฒนารัะบบบรัิการั “Stroke Fast Track” ซึ่่�ง

เน�นการัรักัษาโรัคห่ลอ่ดีเลอ่่ดีสมอ่งติบีเฉยีบพลนัในรัะยะ

เวัลาเร่ังดีว่ัน ชิว่ัยเพิ�มโอ่กาสในการัให่�ยาละลายลิ�มเล่อ่ดี 

rt-PA แกผู่้้�ปว่ัยและชิว่ัยให่�ผู้ลลพัธก์ารัรัักษาดีมีากยิ�งข่�น 

ผู้ลการัศ่กษานี�สามารัถึใชิ�เป็นแนวัท่างในการัพัฒนา

รัะบบส่งต่ิอ่ผู้้�ป่วัย และรัะบบบริัการัสุขภาพร่ัวัมกันขอ่ง

โรังพยาบาลพนัสนิคม และโรังพยาบาลชิุมชิน เชิ่น การั

ร่ัวัมม่อ่กบัภาคติำรัวัจอ่ำนวัยควัามสะดีวักดี�านการัจรัาจรั

รัะบบ bypass เคส EMS จากพ่�นที่�โรังพยาบาลชิุมชิน

เครั่อ่ข่าย ใชิ�รัะบบ telemedicine เชิ่�อ่มโยงเครั่อ่ข่ายโรัง

พยาบาลชิุมชิน โรังพยาบาลท่ั�วัไป กับโรังพยาบาลศ้นย์

เสนอ่ให่�ใชิ� onset to needle time และ good outcomes 

mRS 0-1 ท่ี�รัะยะเวัลา 3 เดี่อ่นห่ลังไดี�รัับยาละลายลิ�ม

เล่อ่ดี ในการัปรัะเมินคุณภาพขอ่งรัะบบ “Stroke Fast 

Track” ซ่ึ่�งสะท่�อ่นควัามร่ัวัมม่อ่ขอ่งเคร่ัอ่ข่ายสุขภาพไดี�

เป็นอ่ย่างดีี 
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ความเปนมา: ภาวัะผู้นังห่ลอ่ดีเล่อ่ดีแดีงให่ญ่ปริั
แติกเซึ่าะ (aortic dissection) ชินิดี Stanford type A 
อ่าจนำมาดี�วัยอ่าการัแสดีงขอ่งโรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่งติีบ
(acute ischemic stroke:AIS) ซึ่่�งนำไปส้่การัให่�ยา
ละลายลิ�มเล่อ่ดี (rtPA) โดียไมท่่รัาบการัวัินิจฉัยท่ี�แท่�จรัิง 
และเพิ�มควัามเสี�ยงติ่อ่การัเสียชิีวัิติ

วตัถปุระสงค์: นำเสนอ่รัายงานผู้้�ป่วัยและท่บท่วัน
วัรัรัณกรัรัมเพ่�อ่สะท่�อ่นควัามสำคัญขอ่งการัวัินิจฉัย 
aortic dissection ท่ี�แฝงมากบัอ่าการั AIS และผู้ลกรัะท่บ
ขอ่งการัให่� rtPA
	 วธิกีาร: ศ่กษาย�อ่นห่ลงัผู้้�ปว่ัย 4 รัายรัะห่วัา่งป ีพ.ศ. 
2562-2567 ท่ี�มีอ่าการั AIS และไดี�รัับการัวัินิจฉัย
ภายห่ลังวั่าเป็น Stanford type A Aortic Dissection 
วัิเครัาะห่์อ่าการั การัให่� rtPA การัรัักษา และผู้ลลัพธ์ 
พรั�อ่มท่บท่วันวัรัรัณกรัรัมกรัณคีล�ายคลง่กนัจากรัายงาน
ติ่างปรัะเท่ศ
	 ผลการศึกษา:ในผู้้�ป่วัย 4 รัาย พบวั่า 3 รัายไม่ไดี�
รัับ rtPA โดีย 2 รัายผู้่าติัดีฉุกเฉินและรัอ่ดีชิีวัิติ ส่วันอี่ก
1 รัายปฏิเสธการัผู้า่ติดัี ไดี�รับัการัดีแ้ลแบบปรัะคบัปรัะคอ่ง
ผู้้�ป่วัยเพียง 1 รัายท่ี�ไดี�รัับ rtPA เสียชิีวัิติในโรังพยาบาล 

สรุป: ในผู้้�ป่วัยท่ี�มีอ่าการั AIS ควัรัรัะวัังอ่าการันำ
ขอ่ง aortic dissection เชิ่น เจ็บห่น�าอ่ก ควัามดีันเล่อ่ดี
ติ่างกันรัะห่วั่างแขน ห่รั่อ่ mediastinal widening และ
ควัรัพิจารัณาส่งติรัวัจ CTA ก่อ่นพิจารัณาให่� rtPA
	 คำสำคัญ: Aortic Dissection, Acute Ischemic 
Stroke, rtPA, การัวัินิจฉัย, การัผู้่าติัดีฉุกเฉิน

Abstract

	 Background:	Stanford type A aortic dissection 
may initially present with symptoms mimicking 
acute ischemic stroke (AIS), which can lead to 
the inadvertent administration of intravenous 
thrombolysis (rtPA) without an accurate diagnosis, 
significantly increasing the risk of mortality.
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Objective:	 To present a case series and 

literature review emphasizing the importance of 

recognizing aortic dissection presenting as AIS and 

the consequences of administering rtPA in such 

cases.

Methods:	A retrospective review was conducted

on four patients between 2019 and 2024 who initially 

presented with AIS symptoms and were subsequently

diagnosed with Stanford type A aortic dissection. 

Clinical presentation, rtPA administration, treatment 

approaches, and outcomes were analyzed. Similar 

cases from international literature were also reviewed.

	 Results:	Of the four patients, three did not 

receive rtPA; two underwent emergency surgery 

and survived, while one declined surgery and 

received palliative care. The one patient who 

received rtPA died in the hospital.

	 Conclusion:	 Aortic dissection should be 

considered in AIS patients with suggestive 

symptoms such as chest pain, inter-arm blood 

pressure difference, or mediastinal widening. 

Computed tomography angiography (CTA) should 

be performed before administering rtPA to prevent 

fatal complications.

	 Keywords:	Aortic dissection, Acute ischemic 

stroke, rtPA, Diagnosis, Emergency surgery 

Introduction

 Aortic dissection is a rare but life-threatening 

medical emergency with a high mortality rate if not 

diagnosed and treated promptly. Its incidence is 

estimated at approximately 2.6–3.5 cases per 

100,000 persons per year.¹ In contrast, acute 

ischemic stroke (AIS) is a common emergency 

condition that is currently treatable with high 

efficacy, particularly when intravenous thrombolytic 

agents are administered within 3 to 4.5 hours after 

symptom onset. Early thrombolytic therapy has 

been shown to significantly improve patient 

outcomes.2,3 However, thrombolytic in AIS patients 

carries a risk of hemorrhagic complications, 

especially when an undiagnosed condition such as 

aortic dissection is present. Identifying patients with 

occult aortic dissection during the critical window 

for rtPA administration is therefore urgent and poses 

a major diagnostic challenge for treating physicians.

Pathophysiology4-7

 Aortic dissection results from a tear in the inner 

most layer of the aortic wall (intima), allowing blood 

to enter the medial layer and split the aortic wall into 

two channels: the true lumen and the false lumen. 

This separation may obstruct blood flow to critical 

organs and lead to severe complications, such as 

acute myocardial infarction, renal failure, or stroke.

 Clinically, aortic dissection is categorized 

using two widely accepted classification systems. 

One of the most commonly used is the Stanford 

classification, which is based on the location of the 

dissection:

	 1.	 Stanford	Classification

  	 Type	 A involves a dissection in the 

ascending aorta or aortic arch, and may extend to 

the descending aorta or beyond. It is the more 

common and more dangerous form, requiring 

urgent surgical intervention. Without treatment, the 

mortality rate increases by approximately 1% per 

hour during the initial phase, reaching 50% within 

3 days and up to 80% within two weeks.

  	 Type	B refers to dissections confined 

to the descending aorta. In uncomplicated cases—

i.e., without signs of end-organ ischemia or 

aneurysmal expansion medical management with 

blood pressure control is typically sufficient. 
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However, in the presence of complications, surgical 

repair or endovascular intervention may be 

indicated.

	 2.	 DeBakey	 Classification:	 This system 

categorizes aortic dissection based on the site of 

origin and the direction of propagation within the 

aorta. It is divided into three primary types:

	 Type	 I: The dissection originates in 

the ascending aorta and extends beyond the 

aortic arch into the descending aorta. This is the 

most common and most severe form, requiring 

emergency surgical intervention due to its extensive 

involvement.

	 Type	 II: The dissection is confined to 

the ascending aorta and does not extend to other 

segments. Despite its localized nature, surgical 

treatment is still indicated because of the high risk 

of life-threatening complications.

  	 Type	III: The dissection originates in the 

descending aorta and is further subclassified into:

  	 Type	 IIIa: The dissection is limited to 

the descending thoracic aorta.

  	 Type	 IIIb: The dissection extends 

beyond the thoracic segment into the abdominal 

aorta and may involve distal arterial branches.

Table	1 Stanford and DeBakey classifications of 

aortic dissection.8

STANFORD TYPE	A TYPE	B

Site	of	dissection Involves the ascending aorta 
(may extend to the aortic arch and descending 

aorta)

Originates in the descending aorta

(distal to the aortic arch) arch)

DE	BAKEY TYPE I TYPE II TYPE IIIa TYPE IIIb

Site of dissection

Originates in the 

ascending aorta and 

extends to aortic arch 

and descending aorta.

Confined to the 

ascending aorta only.

Originates in the 

descending aorta and 

extends only within the 

thoracic aorta.

Originates in the

descending aorta and

extends into the

abdominal aorta.

4

4
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and may involve distal arterial branches. 
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Treatment Usually requires emergency surgical intervention due 
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Initially managed with medical therapy focusing on strict 
blood pressure control. In cases of complications (e.g., 
acute ischemia or rupture), endovascular repair (TEVAR) 
may be considered. 
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mechanical injury to a vulnerable aortic wall. 
5. Age and sex – Incidence rises sharply after 60 years and is roughly twice as high in men as in women. 
6. Cigarette smoking – Chronic inflammation and oxidative stress accelerate medial degeneration, predisposing to 
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7. Pregnancy – Haemodynamic and hormonal changes, especially in the third trimester, increase aortic wall 
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Treatment

Usually requires emergency surgical intervention

due to high risk of complications.

Initially managed with medical therapy focusing on 
strict blood pressure control. In cases of complications
(e.g., acute ischemia or rupture), endovascular repair 
(TEVAR) may be considered.
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Risk Factors for Aortic Dissection9-14

	 1.	 Hypertension – The most common risk 

factor, present in > 70 % of patients. Sustained 

elevated blood pressure increases intraluminal 

stress, accelerates medial degeneration, and 

facilitates intimal tearing.

	 2.	 Connective	 tissue	 disorders – Inherited 

defects of aortic elastin/collagen, such as Marfan 

syndrome, Loeys-Dietz syndrome, and Ehlers-Danlos

syndrome type IV, are strongly associated with 

early-onset dissection.

	 3.	 Aortic	aneurysm – Dilatation, particularly of 

the ascending aorta, markedly raises wall tension; 

diameters >4.5–5.0 cm confer a high rupture/

dissection risk.

	 4.	 Iatrogenic	 causes – Cardiac surgery, 

catheter-based aortic manipulation, or valve 

replacement can produce mechanical injury to a 

vulnerable aortic wall.

	 5.	 Age	and	sex – Incidence rises sharply after 

60 years and is roughly twice as high in men as in 

women.

	 6.	 Cigarette	smoking – Chronic inflammation 

and oxidative stress accelerate medial degeneration, 

predisposing to dissection.

	 7.	 Pregnancy – Haemodynamic and hormonal 

changes, especially in the third trimester, increase 

aortic wall distensibility; the risk is heightened in 

women with underlying connective tissue disease.

	 8.	 Family	 history – First-degree relatives of 

patients with thoracic aortic aneurysm or prior 

dissection have a significantly elevated genetic risk.

	 9.	 Sympathomimetic	drug	use – Acute blood 

pressure surges from cocaine or amphetamines 

precipitate dissection in otherwise low-risk young 

adults.

Signs and Symptoms

 The most common presenting symptom of 

aortic dissection is sudden, severe chest pain 

described as tearing or stabbing in nature. The pain 

is typically abrupt in onset and reaches maximal 

intensity immediately, especially in Stanford type A 

dissection. In contrast, Stanford type B dissections 

more often present with back pain, which 

may radiate downward toward the abdomen 

following the course of the descending thoracic and 

abdominal aorta. This characteristic pain has a 

sensitivity of 82.9% and specificity of 70.7% for the 

diagnosis of aortic dissection.15

 Chest pain is frequently accompanied by 

signs of hemodynamic instability, and multiorgan 

symptoms may occur due to impaired blood flow or 

direct extension of the dissection into vital arteries:

	 Cardiovascular	system: Acute myocardial 

infarction, congestive heart failure, and acute

limb ischemia may result from coronary artery 

involvement or systemic malperfusion.16

	 Respiratory	system: Acute lung injury and 

acute respiratory distress syndrome (ARDS) may 

arise secondary to systemic inflammation or volume 

overload.17

Neurologic	system: Acute ischemic myelopathy

and acute ischemic stroke occur in 6–32% of 

patients with aortic dissection. 18,19 The two primary 

mechanisms are:

	 	 1.	 Flow	obstruction from dissection flap at 

or near the aortic root involving the carotid arteries, 

especially in Stanford type A.

  2. Artery-to-artery	embolism from thrombus

formation within the false lumen, leading to cerebral 

infarction. 19,20
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Diagnosis of Aortic Dissection

 Clinical history and physical examination 

remain crucial in the initial assessment of patients, 

particularly when aortic dissection is suspected. 

Key diagnostic clues include characteristic chest 

pain, a systolic blood pressure differential of more 

than 20 mmHg between arms, pulse deficits,21

and symptoms affecting other organ systems, as 

previously described. Chest radiography may 

reveal mediastinal widening, which is a classic 

finding suggestive of dissection. However, up to 

20% of patients may have a normal mediastinum 

on chest X-ray. 22

 The current gold standard for diagnosis is 

computed tomography angiography (CTA), which 

provides a rapid and highly accurate assessment, 

with a reported sensitivity of approximately 95% and 

specificity of 98%.23

 In our patient cohort, individuals initially 

presented with acute ischemic stroke (AIS) and 

were evaluated by an emergency physician between 

2019 and 2024 under the Stroke Fast Track protocol. 

The case was managed through a coordinated 

approach involving a neurologist and the hospital’s 

Stroke Fast Track team to assess eligibility

for intravenous thrombolysis (rtPA) within the 

prescribed therapeutic window, in accordance with 

contemporary clinical practice guidelines. 

Subsequently, the patient was further diagnosed 

with aortic dissection and was referred to the 

cardiothoracic surgery team for comprehensive 

evaluation and definitive management planning.

Table	2	 Clinical characteristics of patients with aortic dissection presenting as acute ischemic stroke 

Case Sex Age
Risk	

Factors
Stroke	

Presentation
NIHSS Chest	Pain

BP 
Asymmetry

CXR	finding:	
widening	

mediastinum

Aortic	dissection
Stanford/

DeBakey	type
rtPA Outcome

1 M 66 HTN
Left	

hemiplegia
>10 No Yes No A,	type	I No

Denied	surgery
-->	Palliative	care

2 M 57 HTN
Right	

hemiparesis
>10 Yes No Yes A,	type	I No

Ascending	and	hemiarch	
graft	replacement	surgery	-->	

Improve

3 M 58
DM,	HTN,	

DLP
Left	

hemiplegia
>10 Yes No No A,	type	I No

Ascending	and	hemiarch	
graft	replacement	surgery	-->	

Improve

4 M 75 HTN
Left	

hemiplegia
>10

No	(back	pain	
post-IVT)

No No A,	type	I Yes Dead
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Radiographic Image of Case 3
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Radiographic Image of Case 3

The transverse image (A) shows the dissection flap (arrow) extending through the ascending (a) and descending (d) aorta. 
The flaps are shown more clearly on the coronal (B)and sagittal (C) images.

A B C

a
d

The transverse image (A) shows the dissection flap (arrow) extending through the ascending (a) and 

descending (d) aorta. The flaps are shown more clearly on the coronal (B)and sagittal (C) images.

 Based on a literature review of nine published 

case reports between 2000 and 2022, patients 

with aortic dissection initially presented with

clinical manifestations suggestive of acute ischemic 

stroke and subsequently received intravenous 

thrombolytic therapy (rtPA). Details of these cases 

are summarized in Table 3.

Table	3	 Summary of published case reports of aortic dissection presenting as AIS

Ref. Cases Dead	in	hospital Thoracic	surgery	after	rtPA	 Clinical	stroke

Fessier(2000)23 1 Yes

Chua(2005)24 1 - Emergency Improve

Uchio(2005)25 1 - Emergency Not	improve

Moti(2007)26 1 - Emergency Improve

Iguchi(2010)27 2 Yes	(2/2)

Nari	C(2016)28 1 Yes

Young(2017)29 1 - Emergency Not	improve

He	ZY(2022)30 1 - Emergency Not	improve

Ankur(2023)31 2 - Emergency Improve

Yes	(1/2)

In cases where Stanford type A aortic dissection

presents with clinical features of acute ischemic 

stroke (AIS) during the therapeutic “golden period” 

for intravenous thrombolytic therapy (rtPA), clinicians

face a critical and potentially life-threatening 

challenge in both diagnosis and treatment decision-

making within a limited timeframe.

 The administration of rtPA under these 

circumstances requires careful evaluation, as a 

missed diagnosis of aortic dissection can result in 
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catastrophic complications. A review of risk factors 

should be undertaken, including advanced age,12

hypertension,13 and characteristic chest pain 

described as tearing or stabbing in nature, along 

with evidence of abnormal circulatory status.16

Additional diagnostic clues such as widened 

mediastinum on chest radiograph may prompt 

further investigation. In such cases, computed 

tomography angiography (CTA) should be 

performed to confirm the diagnosis of aortic 

dissection prior to thrombolytic administration.

 A synthesis of published case reports indicates 

that the administration of intravenous alteplase 

(rtPA) is associated with a heightened risk of aortic 

dissection-related complications, frequently 

necessitating emergent thoracic surgery. 24- 26,29-31

Several deaths have also been documented23,27,28,31

Reported neurological presentations in patients 

ultimately found to have an underlying aortic 

dissection include aphasia28, depressed level of 

consciousness29, and convulsions. ³¹ Notably, many 

cases lacked the classical prodromal features of 

aortic dissection, complicating recognition prior to 

thrombolytic treatment. 23-31

 Across nine published case reports, a total 

of 11 patients received intravenous alteplase.  23-31

In-hospital mortality occurred in 5 of 11 cases (45 %).

Survival to discharge was closely linked to the 

performance of emergent surgical repair. 24- 26,29-31

Neurological outcomes were reported in six 

patients; only three showed sustained clinical 

improvement on follow-up (50 %).

During emergent surgical intervention in several

reported cases, blood component therapy—

including cryoprecipitate and platelet transfusion—

was administered to optimize hemostasis prior to 

surgery. 24- 26,29-31 In the report by Ankur et al.,³¹ 

epsilon-aminocaproic acid, an antifibrinolytic 

agent, was also used to counteract the effects of 

rtPA. However, preparation and administration of 

these agents may contribute to delays in surgical 

intervention.

 These findings highlight the complex balance 

between thrombolysis and surgical readiness in 

patients with aortic dissection presenting as acute 

ischemic stroke. Although the overall survival rate 

following emergency surgery in this subgroup was 

approximately 55%, only 50% of survivors 

demonstrated favorable neurological recovery. This 

underscores the clinical challenge of managing 

such cases and the importance of early recognition 

to prevent inappropriate thrombolytic therapy.

 It is well established that, following a diagnosis 

of acute Stanford type A aortic dissection, the 

cumulative mortality rate increases by approximately 

1–2% per hour without surgical intervention. If 

managed with medical therapy alone, the mortality 

rate may reach up to 20% within the first 24 hours 

and as high as 50% within one month.³²

 This aligns with our Case 1, in which the 

patient, after being diagnosed with Stanford type A 

aortic dissection, declined surgical intervention. As 

a result, the treatment plan was shifted to palliative 

care, focusing on symptom control and comfort 

measures.

 Several reports have documented cases in 

which acute ischemic stroke (AIS) coexists with 

aortic dissection, a condition that may be suspected 

based on a patient’s history of chest pain and 

subsequently confirmed through computed tomography

angiography (CTA). 34- 36 In such cases, physicians 

often choose to withhold intravenous thrombolysis 

(rtPA) due to the high risk of life-threatening 

complications, and instead proceed with urgent 
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referral to cardiothoracic surgery for definitive 

management planning.

 This clinical approach is consistent with 

Cases 2 and 3 in our series, in which patients were 

diagnosed with Stanford type A aortic dissection, 

promptly underwent emergency surgical repair, and 

survived. Following postoperative recovery and 

neurological rehabilitation, both patients showed 

notable improvement in neurological function.

Pitfalls in Patient Management

 Based on the current case series and literature 

review, several common pitfalls have been identified 

in the management of aortic dissection presenting 

as acute ischemic stroke (AIS). These challenges 

often lead to delayed diagnosis and poorer clinical 

outcomes, particularly when initial clinical features 

are subtle or non-specific. Notable pitfalls include:

Absence of characteristic	tearing	chest	pain,

which is typically associated with aortic dissection

Lack of inter-arm	blood	pressure	discrepancy,

a classic but inconsistently present sign

Absence of mediastinal	widening on chest 

radiography

	 Misinterpretation	 or	 oversight of subtle 

findings on imaging studies

	 Premature	 administration	 of	 rtPA under 

stroke fast-track protocols, without sufficient screening 

for alternative life-threatening conditions such as 

aortic dissection

 These pitfalls emphasize the importance of 

maintaining a high index of suspicion for aortic 

dissection in AIS patients, particularly in the 

presence of any atypical signs or inconclusive 

imaging. Careful clinical judgment and early use of 

CTA may improve diagnostic accuracy and 

outcomes in these high-risk scenarios.

System-Level Recommendations

	 1.	 Develop	an	integrated	screening	protocol	

for	aortic	dissection	within	 the	acute	stroke	 fast-

track	 system. Implementation of a structured 

screening pathway is essential to prevent inadvertent

administration of rtPA in patients with undiagnosed 

aortic dissection. Such a protocol would help 

reduce the risk of catastrophic complications, 

improve early diagnosis, and increase the likelihood 

of survival and favorable neurological recovery.

	 2.	 Consider	immediate	computed	tomography	

angiography	(CTA)	in	patients	with	any	suggestive	

clinical	 features	 or	 red	 flags. Early CTA should 

be incorporated into the diagnostic workflow 

for stroke patients exhibiting signs suspicious 

for aortic dissection. This approach ensures 

timely and accurate diagnosis prior to thrombolytic 

therapy, allowing appropriate surgical referral 

and management.

Conclusion

Thorough history-taking and physical examination

play a critical role in evaluating patients with 

acute ischemic stroke (AIS) when Stanford type A 

aortic dissection is suspected. Key clinical clues, 

including chest pain, inter-arm blood pressure 

discrepancy, or absent peripheral pulses should 

prompt consideration of alternative diagnoses to 

avoid the potentially fatal consequences of 

inappropriate rtPA administration.

 When suspicion arises, computed tomography 

angiography (CTA) should be performed without 

delay to confirm the diagnosis. Prompt consultation 

with cardiothoracic surgery for emergency operative 

management can significantly reduce mortality in 

these high-risk patients.

d
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Abstract
 Rheumatoid pachymeningitis (RP) is an 

extremely rare central nervous system (CNS) 

manifestation of rheumatoid arthritis (RA). We report 

a rare case of a first diagnosed seronegative 

rheumatoid arthritis patient presenting with acute 

paraparesis and urinary retention. Whole spine MRI 

revealed dural thickening between C6 and T7 levels 

with leptomeningeal enhancement along the conus 

medullaris and cauda equina roots. Cerebrospinal 

fluid (CSF) analysis showed marked lymphocytic 

pleocytosis and elevated protein level. Infection and 

malignancy were excluded. A spinal meningeal 

biopsy demonstrated palisading granulomatous 

inflammation consistent with rheumatoid nodule. The 

patient responded well to high-dose corticosteroid 

therapy, with near-complete clinical and radiological 

recovery.

 This case illustrates an unusual neurological 

presentation of seronegative RA and emphasizes 

the importance of including RP in the differential 

diagnosis when evaluating dural lesions of unclear 

etiology.

 เย่�อ่หุ่�มสมอ่งอั่กเสบจากโรัคข�อ่อั่กเสบรั้มาติอ่ยดี์ 

(rheumatoid pachymeningitis; RP) เป็นภาวัะ

แท่รักซึ่�อ่นท่ี�พบไดี�ยากมากขอ่งรัะบบปรัะสาท่ส่วันกลาง 

(CNS) ในผู้้�ป่วัยโรัคข�อ่อ่ักเสบรั้มาติอ่ยดี์ (RA) รัายงาน

ฉบบันี�นำเสนอ่ผู้้�ป่วัยท่ี�ไดี�รับัการัวันิจิฉยัเป็นโรัคข�อ่อ่กัเสบ

รั้มาติอ่ยดี์ชินิดี seronegative เป็นครัั�งแรัก โดียมีอ่าการั

อ่อ่่นแรังขอ่งขาท่ั�งสอ่งข�างเฉยีบพลนั (acute paraparesis)

รั่วัมกับการักลั�นปัสสาวัะไม่ไดี�

 ผู้ลการัติรัวัจ MRI ท่ั�งกรัะดีก้สนัห่ลงัพบการัห่นาติวัั

ขอ่งเย่�อ่ดี้รัา (dural thickening) ติั�งแติ่รัะดีับ C6 ถึ่ง T7 

และมีการัเสรัิมควัามเข�มสัญญาณขอ่ง leptomeninges 
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บรัิเวัณ conus medullaris และรัากเส�นปรัะสาท่ขอ่ง 

cauda equina การัติรัวัจน�ำไขสันห่ลัง (CSF) พบเม็ดี

เล่อ่ดีขาวัชินิดีลิมโฟไซึ่ติ์เพิ�มข่�นอ่ย่างมากและรัะดัีบ

โปรัติีนส้งข่�น โดียตัิดีสาเห่ตุิจากการัติิดีเชิ่�อ่และมะเร็ัง

อ่อ่กไปแล�วั การัติัดีชิิ�นเน่�อ่จากเย่�อ่หุ่�มไขสันห่ลังพบ

การัอ่ักเสบแบบ granulomatous ท่ี�มี palisading ซึ่่�ง

สอ่ดีคล�อ่งกับ rheumatoid nodule

 ผู้้�ปว่ัยติอ่บสนอ่งติอ่่การัรักัษาดี�วัยยาคอ่ร์ัติโิคสเติยี

รัอ่ยดีข์นาดีสง้เปน็อ่ยา่งดีี โดียอ่าการัท่างคลนิกิและภาพ

รังัสเีกอ่่บกลบัเปน็ปกติิท่ั�งห่มดี กรัณนีี�แสดีงให่�เห่น็ถึง่การั

แสดีงอ่อ่กท่างรัะบบปรัะสาท่ท่ี�ผู้ดิีปกติขิอ่งโรัคข�อ่อ่กัเสบ

รัม้าติอ่ยดีช์ินดิี seronegative และเน�นย�ำถ่ึงควัามสำคัญ

ขอ่งการัพจิารัณา RP เป็นห่น่�งในกลุม่การัวันิจิฉัยแยกโรัค 

เม่�อ่ปรัะเมินรัอ่ยโรัคขอ่งเย่�อ่หุ่�มสมอ่งท่ี�มสีาเห่ติไุมช่ิดัีเจน

	 Keywords: Rheumatoid arthritis, Rheumatoid 

pachymeningitis, Dural thickening, Seronegative, 

Spinal cord, Granulomatous meningitis

Introduction 

 Rheumatoid arthritis (RA) is a chronic, 

systemic autoimmune disease primarily affecting 

synovial joints, typically presenting with symmetric 

polyarthritis of small peripheral joints such as the 

metacarpophalangeal and proximal interphalangeal 

joints. It affects approximately 1% of the adult 

population and is more prevalent among women.1

Beyond articular manifestations, RA can involve 

multiple extra-articular organs, including the skin 

(rheumatoid nodules), lungs (interstitial lung 

disease), eyes (scleritis, episcleritis), blood vessels 

(vasculitis), and kidneys.2 Neurological involvement 

in RA is relatively uncommon and usually manifests 

as peripheral neuropathy, mononeuritis multiplex, 

or cervical myelopathy secondary to atlantoaxial 

subluxation. Central nervous system (CNS) 

involvement, particularly rheumatoid meningitis 

(RP), is extremely rare and often underrecognized. 

RA may involve the pachymeninges (dura mater), 

leptomeninges (arachnoid and pia mater), or both, 

and presents with a wide range of symptoms, 

including headache, seizures, focal neurological 

deficits, cognitive disturbances, and stroke-like 

presentations.3 The diagnosis is challenging due to 

its rarity and nonspecific imaging and cerebrospinal 

fluid findings. Histopathological confirmation is often 

required to differentiate it from infections, neoplastic, 

or other inflammatory processes. Here, we describe 

a rare case of rheumatoid pachymeningitis in a 

seronegative RA patient, presenting with atypical 

spinal-level neurological symptoms, histologically 

confirmed rheumatoid nodule in the meningeal 

biopsy and showing a favorable response to 

high-dose corticosteroid therapy.

Case Report

 A 56-year-old Asian woman with a 4-year 

history of symmetrical polyarthritis involving the left 

wrist, both knees, and both ankles. One month prior, 

she experienced intermittent mid-back pain that 

responded well to prednisolone. Approximately 12 

hours after waking up, she developed bilateral leg 

weakness and was unable to stand due to instability 

of both legs. In addition, she had urinary retention. 

A Foley catheter drained 900 mL of urine, confirming 

significant retention.

 Neurological examination revealed normal 

mental status and cranial nerve function. Motor 

examination showed normotonia with mild weakness 

of both iliopsoas muscles (Grade IV+). Sensory 

examination demonstrated decreased vibratory 

sense at both anterior superior iliac spines (ASIS) 

and the right knee, but complete loss of vibration at 

the left knee and both ankles which were consistent 

with sensory ataxia. Reflexes were hyperactive
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in the upper extremit ies (biceps, tr iceps, 

brachioradialis) but showed hyporeflexia in the 

knees and ankles. Tenderness over the lower 

thoracic spinous processes was noted. Joint 

examination revealed mild swelling and tenderness 

in the left wrist, both knees, and both ankles without 

evidence of sclerodactyly, digital ulcers, periungual 

erythema, puffy hands, or rheumatoid nodules.

 Whole spine MRI of the thoracolumbar spine 

revealed dural thickening extending between C6 

and T7, with mass effect on the cervicothoracic 

spinal cord but without definite compressive 

myelopathy. Leptomeningeal enhancement was 

also observed along the conus medullaris and 

cauda equina roots (Fig1).

(Front cover)

Fig	1.  The pre-treatment whole spinal MRI showed dural thickening between C6 and T7 in T1W (A) with 

gadolinium enhancement (B) The post-treatment MRI revealed complete absence of previous 

dural thickening in T1W (C) with gadolinium enhancement at surgical site of biopsy. The plain x-ray 

of both hands showed juxta-articular osteopenia, joint space narrowing, and marginal erosions 

(E). 
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 Cerebrospinal fluid (CSF) analysis showed

 a white blood cell count of 148/µL (lymphocyte 

predominant), 23 red blood cells, elevated protein 

(2270 mg/dL), and a glucose level of 32 mg/dL with 

a serum glucose of 78 mg/dL (CSF/serum glucose 

ratio = 0.41). CSF culture and cytology were 

negative for fungal organisms or malignancy.

 Routine blood tests revealed a normal 

complete blood count. However, inflammatory 

markers were significantly elevated: C-reactive 

protein (CRP) was 144.7 mg/L (normal 0–5 mg/L) 

and erythrocyte sedimentation rate (ESR) was 83 

mm/h (normal 0–25 mm/h). Extensive infectious 

workups, including tests for tuberculosis, HIV, and 

syphilis, were negative. Autoimmune serology 

was also negative, including rheumatoid factor, 

anti-cyclic citrullinated peptide (anti-CCP), and 

antinuclear antibody (ANA). 

 Histopathology of spinal dural biopsy revealed 

central necrobiotic collagen surrounded by spindle-

shaped, elongated histiocytes, multinucleated-giant 

cells, and mononuclear inflammatory cells especially 

plasma cell (palisading granuloma). These findings 

could be compatible with rheumatoid nodule, chronic

infection, vasculitis, autoimmune or malignancy 

(Fig 2). Chronic infection was not probable due to 

negative straining for fungal and acid-fast bacilli. 

The evidence of malignancy or vasculitis were not 

found. Inflammation caused from IgG4 related 

disease was not compatible because IgG4/IgG ratio 

was only 10% although number of plasma cells up 

to 200 cell/HPF (Fig 3), Finally the diagnosis of , a 

granulomatous meningitis secondary to rheumatoid 

arthritis was made. 

Fig	2.  Histopathology of dural biopsy. (A) Low-power view 40x showing dense chronic inflammatory cell 

infiltration with a palisading granuloma (arrow). (B) Higher magnification 400X of the palisading 

granuloma, demonstrating central necrotic collagen surrounded by spindle-shaped and elongated 

histiocytes, multinucleated giant cells, and numerous plasma cells. (C, D) Dense lymphoplasmacytic 

infiltration with scattered histiocytes and multinucleated giant cells. (Back cover)
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Fig	3.  Special stains and immunohistochemical stains as AFB, GMS, IgG4 and IgG, respectively. The 

patient was treated with intravenous methylprednisolone 1000 mg daily for 5 days, followed by 

prednisone 30 mg daily then tapered over several months.  (Back cover)

Outcome and Follow-Up

 The patient had near-complete resolution

in her symptoms after completed high-dose 

corticosteroids, with minimal residual weakness 

without urinary retention. Repeat blood tests 

showed that CRP and ESR decreased to normal 

level (CRP <1, ESR 10 mm/h). After follow-up 1 

month MRI showed a completely absence of 

meningeal parenchymal at cervicothoracic spine 

with some residual mild myelopathy (from previous 

compression) at T1-T2 and T7-T8 levels. This 

improvement of clinical, serum blood tests and MRI 

result, further supports our diagnosis of rheumatoid 

meningitis.

Discussion

 Rheumatoid pachymeningitis (RP) is a rare 

CNS complication of rheumatoid arthritis (RA). This 

occurs in patients with longstanding seropositive 

RA with extra-articular involvement. Notably, not all 

patients had long-standing RA before the onset of 

RP. In this case review, 45% had reported data 

about RA duration had less than 5 years after 

diagnosis (median duration of RA before RP onset 

was 8.5 years).3

 Diagnosis of RP depends on a combination of 

clinical presentation, lumbar puncture, brain MRI 

and biopsy along with exclusion of other etiologies. 

A majority of the patients have elevated systemic 

inflammatory markers erythrocyte sedimentation 

rate and C reactive protein. The CSF analysis on 

lumbar puncture may have mild pleocytosis with 
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predominant lymphocytes, increased protein and 

increased or normal glucose. To exclude any 

infections, CSF cultures should be negative. 

Leptomeningeal enhancement is commonly seen 

as abnormality on MRI (69%), followed by 

pachymeningeal and pachymeningeal with 

leptomeningeal enhancement.4-7 The most common 

finding on pathology was chronic inflammation. This 

is consistent with the autopsy findings in Kato’s case 

review that studied reports before the year 2000. 

Another key feature described was the presence of 

rheumatoid nodules;4 central necrosis surrounded 

by elongated histiocytes and mononuclear 

inflammatory cells, mostly plasma cells. After 

infectious etiologies are ruled out, the differential 

diagnosis for necrotizing granulomas would favor 

rheumatoid nodules.

 In our patient, she initially presented with a 

history of chronic polyarthritis involving multiple 

joints over four years, consistent with seronegative 

rheumatoid arthritis despite negative RF and anti-

CCP results. Uniquely, she developed acute 

bilateral leg weakness and urinary retention — an 

uncommon presentation compared with most 

previous cases that typically involve cranial 

meninges. MRI findings demonstrated dural 

thickening from C6 down to T7 with leptomeningeal 

enhancement along the conus medullaris and 

cauda equina roots, indicating spinal meningeal 

involvement, which is rarely reported in the 

literature.

 Meningeal biopsy revealed central necrobiotic 

collagen surrounded by spindle-shaped, elongated 

histiocytes, multinucleated giant cells, and 

abundant plasma cells (palisading granuloma), 

characteristic of rheumatoid nodules. Chronic 

infections, IgG4-related disease, vasculitis, and 

malignancy were also excluded.

 According to our literature review summarized 

in Table 1, most reported cases were cranial-based, 

and spinal involvement is exceedingly rare. 

Furthermore, to the best of our knowledge, this is 

the first reported case of rheumatoid pachymeningitis 

involving the spinal dura in Thailand in over

20 years. The combination of seronegative 

status, atypical spinal presentation with acute 

paraparesis and urinary retention, and confirmatory 

histopathology makes this case exceptionally rare 

and highlights its value for clinical recognition and 

further study.
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Conclusions

  We present a case of rheumatoid pachymeningitis,

an extremely rare neurological complication of 

rheumatoid arthritis. The diagnosis was based

on a combination of clinical, radiological and 

pathological features. Clinical and radiological 

improvement was noted after high dose intravenous 

corticosteroid treatment. Clinical and pathological 

features of this rare condition are reviewed.
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กรณีศึกษา

 ผู้้�ป่วัยห่ญิงไท่ยอ่ายุ 72 ปี การัศ่กษาปรัิญญาติรัี 

คณะวัิท่ยาศาสติรั์ ถึนัดีม่อ่ขวัา ล้กชิายพามาติรัวัจท่ี�

คลินิกอ่ายุรักรัรัมปรัะสาท่โรังพยาบาลจุฬาลงกรัณ์ ดี�วัย

อ่าการัสำคญัคอ่่ จำห่น�าญาติิไมไ่ดี� ลก้ชิายเรัิ�มสงัเกติเม่�อ่ 

9 เดี่อ่นก่อ่น ในงานฌาปนกิจขอ่งพี�สาวั ผู้้�ป่วัยจำห่น�า

น�อ่งสาวัติวััเอ่งไมไ่ดี� ติ�อ่งมคีนเดิีนมาบอ่กและไดี�ยนิเสียง

จ่งจะนก่อ่อ่กวัา่เปน็น�อ่งสาวัแท่� ๆ  ในงานวันันั�นผู้้�ปว่ัยจำ

พี�สาวั พี�ชิาย และญาติิท่ี�ห่า่งกวัา่ไมไ่ดี� ในชิว่ังแรักลก้ชิาย

คิดีวั่าเป็นเพรัาะไม่เจอ่กันนาน แติ่ห่ลังจากวัันนั�นผู้้�ป่วัย

ยงัคงจำห่น�าน�อ่งสาวัไมไ่ดี� รัวัมถึง่ห่น�าคนที่�ไมค่อ่่ยไดี�เจอ่กัน

ส่วันคนท่ี�พบปะกันปรัะจำยังไม่มีปัญห่า

 6 เดี่อ่นติ่อ่มา เรัิ�มมีอ่าการัน่กคำไม่อ่อ่ก เม่�อ่เห่็น

มะม่วัง น่กคำวั่า “มะม่วัง” อ่อ่กมาไม่ไดี� ห่รั่อ่เม่�อ่ไดี�ยิน

คำวั่า “แติงโม” ผู้้�ป่วัยไม่แน่ใจวั่าห่มายถึ่งอ่ะไรั มีอ่าการั

เรัยีกช่ิ�อ่สิ�งขอ่งไมถ่ึก้ติ�อ่ง เรัยีกควัายวัา่วัวัั เรัยีกติ�นข�าวัวัา่

ติ�นไม� นอ่กจากนี�ยังมีพฤติิกรัรัมเปลี�ยนแปลง ค่อ่ เอ่าแติ่

ใจมากข่�น อ่ยากไดี�อ่ะไรัติ�อ่งไดี�ท่นัท่ ีอ่ยากไปท่านอ่าห่ารั

นอ่กบ�านติ�อ่งให่�ลก้ชิายพาอ่อ่กไปเด๋ีียวันั�นเลย เกรังใจคน

ข�างบ�านน�อ่ยลง อ่าการัท่ั�งห่มดีนี�คอ่่ย ๆ  เปน็มากข่�นเรั่�อ่ย ๆ  

อ่ย่างชิ�า ๆ

 ผู้ลติรัวัจพุท่ธิปัญญาพบมีควัามผู้ิดีปกติิจากการั

ติรัวัจ facial recognition, famous face recognition, 

object knowledge และ naming จากการัติรัวัจภาพ

คล่�นแม่เห่ล็กไฟฟา (magnetic resonance imaging, 

MRI) ขอ่งสมอ่งพบ anterior temporal lobe ฝอ่่ดี�านขวัา

มากกวั่าดี�านซึ่�าย ผู้้�ป่วัยจ่งถึ้กวัินิจฉัยวั่าเป็นโรัค right 

temporal variant frontotemporal dementia

Frontotemporal Dementia (FTD)

 Frontotemporal Dementia (FTD) ค่อ่ กลุ่มโรัค

ควัามเส่�อ่มขอ่งรัะบบปรัะสาท่สว่ันกลาง (neurodegenerative

disorders) ท่ี�อ่าการัห่ลกัขอ่งโรัคเกดิีจากควัามเส่�อ่มขอ่ง
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ผู้ิวัสมอ่งส่วันห่น�า (frontal cortex) และ/ห่ร่ัอ่ ผิู้วัสมอ่ง

ส่วันล่าง (temporal cortex) ผู้้�ป่วัยมักมีอ่าการัถึดีถึอ่ย

ขอ่งพฤติกิรัรัม (behavior) ห่รัอ่่ พุท่ธปิญัญา (cognition) 

ท่างดี�าน การับรัิห่ารัจัดีการั (executive function) ห่รั่อ่ 

ภาษา (language)1,2

 Frontotemporal Lobar Degeneration (FTLD) 

เป็นชิ่�อ่เรัียกท่ี�มีควัามห่มายคล�ายคล่งกับ FTD กล่าวัค่อ่

เป็น neurodegenerative disorders ท่ี�อ่าการัห่ลักขอ่ง

โรัคเกิดีจากควัามเส่�อ่มขอ่ง frontal และ/ห่รั่อ่ temporal 

cortex ติ่างกันติรังท่ี� FTLD มีควัามห่มายในเชิิงพยาธิ

วัิท่ยา (pathology) วั่าพยาธิสภาพท่ี�ก่อ่โรัคติ�อ่งเกิดีจาก

ควัามผู้ิดีปกติิขอ่งโปรัติีน (proteinopathies) ชินิดี Tau 

(FTLD-Tau), TAR DNA-binding protein-43; (FTLD-

TDP43), Fused in sarcoma protein (FTLD-FUS) ห่รัอ่่ 

Ubiquitin Proteasome system (FTLD-UPS) อ่ย่างใดี

อ่ย่างห่น่�ง3,4

 FTD ปรัะกอ่บดี�วัยโรัคย่อ่ย (variant) ห่ลากห่ลาย

แบ่งติามอ่าการั (clinical manifestations) โดียมี 3 

variant ห่ลัก ไดี�แก่

 Behavioral variant (BvFTD) อ่าการัเดี่น

เป็น พฤติิกรัรัมเปลี�ยนแปลง ค่อ่ ขาดีควัามยับยั�งชัิ�งใจ 

(disinhibition) ขาดีควัามเข�าใจและเห่็นอ่กเห่็นใจผู้้�อ่่�น 

(loss of empathy and sympathy) ท่ำสิ�งใดีสิ�งห่น่�งซึ่�ำๆ 

(repetitive behavior) อุ่ปนิสัยการักินอ่าห่ารัเปลี�ยน 

(eating behavior change) เฉยเมย (apathy) และ

อ่าการัพทุ่ธปิญัญาถึดีถึอ่ย (cognitive impairment) ดี�าน

การับรัิห่ารัจัดีการั (executive function)5

 Semantic variant primary progressive 

aphasia (SvPPA) อ่าการัเดี่นเป็นอ่าการัภาษา ค่อ่ 

ส้ญเสียควัามเข�าใจควัามห่มาย (loss of semantic 

knowledge) เรัียกชิ่�อ่สิ� งขอ่งไม่ถึ้กติ�อ่ง ( impair 

confrontation naming) น่กคำไม่อ่อ่ก (word finding 

difficulty)6

 Non-fluentic variant primary progressive 

aphasia (NFvPPA) อ่าการัเดีน่เปน็อ่าการัท่างภาษา คอ่่ 

ส้ญเสียควัามสามารัถึท่างไวัยากรัณ์ (agrammatism) 

ส้ญเสียควัามสามารัถึในการับังคับกล�ามเน่�อ่การัพ้ดี 

(apraxia of speech) และ ปรัิมาณคำพ้ดีลดีลง (impair 

word fluency)6

 อ่ย่างไรัก็ติาม FTD มี variant อ่ีกห่ลายชินิดีข่�นอ่ย้่

กับการัจำแนก (classify) ขอ่งผู้้�เชิี�ยวัชิาญในแต่ิละ

สถึาบัน ติัวัอ่ย่าง variant ย่อ่ยท่ี�สำคัญ เชิ่น right 

temporal variant FTD (RTvFTD), FTD-motor neuron 

disease (FTD-MND), FTD-amyotrophic Lateral 

sclerosis (FTD-ALS) ห่รั่อ่ overlap FTD-PPA เป็นติ�น2,3,7 

โดียในบท่ควัามนี�จะไดี�กล่าวัถึ่งเฉพาะ RTvFTD โดีย

ละเอ่ียดี

	 นิยาม

 คำนิยามขอ่ง RTvFTD นั�นห่ลากห่ลาย และ

คลุมเคร่ัอ่ (equivocal)8 ข่�นอ่ย้ก่บักลุม่ผู้้�เชีิ�ยวัชิาญท่ี�ศก่ษา

โรัค ท่ั�งนี�ในวัรัรัณกรัรัมห่ลายฉบับ และควัามเห่็นขอ่งผู้้�

เขียน นิยามขอ่ง RTvFTD ค่อ่ neurodegenerative 

disease ท่ี�จากการัติรัวัจภาพสมอ่ง (brain imaging) พบ

วั่า temporal lobe ดี�านขวัา เป็นสมอ่งส่วันท่ี�มีควัามฝ่อ่

มากท่ี�สุดี (most atrophic region) เม่�อ่เท่ียบกับสมอ่ง

ส่วันอ่่�น9-11 คำนิยามอ่่�นๆ ขอ่ง RTvFTD ท่ี�มีการักล่าวัถึ่ง 

เช่ิน 1. Neurodegenerative disease ท่ี�มี anterior 

temporal lobe atrophy เดีน่ชิดัี รัว่ัมกบัมอี่าการัอ่ยา่งใดี

อ่ย่างห่น่�งขอ่ง ล่มใบห่น�า (prosopagnosia) ห่ลงท่าง 

(get lost) พฤติิกรัรัมเปลี�ยนแปลง (behavioral 

changes) ห่ลงล่ม (memory loss)(8) ห่รั่อ่ 2. 

Neurodegenerative disease ท่ี�มีอ่าการัเดี่นค่อ่ 

prosopagnosia, behavioral changes และ อ่าการั

ห่ลงล่มเห่ติุการัณ์ (episodic memory loss) เป็นติ�น2

 ผู้้� เชิี� ยวัชิาญบางคณะไดี�ให่�ควัามห่มายขอ่ง 

RTvFTD วั่าเป็น variant ท่ี�ท่ับซึ่�อ่น (overlap) ห่รั่อ่ อ่ย้่

ก่�งกลางรัะห่วัา่ง BvFTD คอ่่ ผู้้�ปว่ัย RTvFTD มกัมอี่าการั

พฤติิกรัรัมเปลี�ยนแปลง กับ SvPPA ค่อ่ ผู้้�ป่วัย RTvFTD 

จะมีการัฝ่อ่ขอ่ง anterior temporal lobe เดี่นชิัดีคล�าย

กับ SvPPA แติ่เป็นสมอ่งดี�านติรังข�ามกัน (SvPPA ดี�าน

ซึ่�าย และ RTvFTD ฝ่อ่ดี�านขวัา) และมักมีพยาธิสภาพ

เป็น TDP43-C เชิ่นเดีียวักับ SvPPA2, 4, 10 ท่ั�งนี�สิ�งท่ี�ท่ำให่� 

RTvFTD ควัรับัญญัติิเป็นอ่ีกห่น่�ง variant ท่ี�แยกอ่อ่กมา
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เพรัาะ อ่าการัท่ี�คลาสสิก (classic) ไดี�แก่ อ่าการั 

prosopagnosia ท่ี�พบไดี�น�อ่ยใน variant อ่่�น ร่ัวัมกับ 

behavioral changes ท่ี�ค่อ่นข�างแคบกวั่า BvFTD ค่อ่ 

ขาดีควัามยับยั�งชิั�งใจ (disinhibition) พฤติิกรัรัมย�ำท่ำ 

(compulsive behavior) เฉยเมย (apathy) ขาดีควัาม

เข�าใจผู้้�อ่่�น (loss of empathy) อ่ย่างใดีอ่ย่างห่น่�ง ห่รั่อ่

ห่ลายอ่าการัรัวัมกัน8-10

	 ชื่ออื่นๆ	ที่ใช้เรียก	RTvFTD

 เน่�อ่งจาก RTvFTD ในปัจจุบันยังไม่ไดี�มีเกณฑ์การั

วัินิจฉัยท่ี�เป็นท่ี�ยอ่มรัับในวังกวั�าง13 กลุ่มผู้้�เชิี�ยวัชิาญบาง

กลุ่มไดี�ใชิ�ชิ่�อ่เรัียกท่ี�ติ่างกันอ่อ่กไป เชิ่น FTD with right 

anterior temporal lobe predominance13, semantic 

behavioral variant FTD (SBvFTD)14, right variant 

FTD, temporal variant FTD, right variant of semantic 

dementia, right predominant semantic dementia 

เป็นติ�น8 ท่ั�งห่มดีเป็นชิ่�อ่เรัียกท่ี�มีควัามห่มายใกล�เคียงกับ 

RTvFTD

	 ระบาดวิทยา	

 RTvFTD ถึ่อ่เป็นโรัคท่ี�พบไดี�น�อ่ยมาก จากการั

ท่บท่วันวัรัรัณกรัรัมพบวั่ายังไม่ไดี�มีการัศ่กษาใดีท่ี�กล่าวั

ถึ่งควัามชิุก (prevalence) ห่รั่อ่อุ่บัติิการัณ์ (incidence) 

ขอ่ง RTvFTD ไวั�โดียติรัง การัศ่กษาห่น่�งพบสัดีส่วันขอ่ง 

RTvFTD เป็นปรัะมาณรั�อ่ยละ 11.3 ขอ่งผู้้�ป่วัย FTD 

ท่ั�งห่มดี8 ควัามชิุกขอ่งผู้้�ป่วัย FTD ท่ั�งห่มดีค่อ่ 15-22 รัาย

ติ่อ่ห่น่�งแสนปรัะชิากรั15 ห่ากใชิ�จำนวันนี�คำนวัณจะไดี�

ควัามชุิกขอ่ง RTvFTD ปรัะมาณ 1.6-2.5 รัายต่ิอ่ห่น่�งแสน

ปรัะชิากรั อ่ายเุฉลี�ยขอ่งผู้้�ปว่ัย RTvFTD เม่�อ่เรัิ�มมาติรัวัจ

คอ่่ 65.9 ปี11 รัะยะเวัลาการัอ่ย้ร่ัอ่ดี (survival time) ไมไ่ดี�

มีศ่กษาไวั�ชิัดีเจน ห่ากอ่�างอ่ิงติาม FTD ท่ั�วัไปค่อ่ อ่ายุขัย

เฉลี�ยปรัะมาณ 6-8 ปีห่ลังจากเรัิ�มวัินิจฉัย16

อาการ

 อ่าการัท่ี�พบบ่อ่ย ไดี�แก่  1. Prosopagnosia

2. อ่าการัท่างพฤติกิรัรัม 3. อ่าการัควัามจำ 4. อ่าการัท่าง

ภาษา11 ติัวัอ่ย่างอ่าการัจริังในชีิวัิติปรัะจำวัันขอ่งผู้้�ป่วัย 

แสดีงในติารัางท่ี� 1

ตารางที่	1		แสดีงอ่าการัท่ี�พบบ่อ่ย และติัวัอ่ย่างอ่าการัจรัิงในชิีวัิติปรัะจำวัันขอ่งผู้้�ป่วัย ดีัดีแปลงจาก Ulugut H, et al.

Alzheimer’s Dement 2024.11

อาการ	(Symptoms) Cognitive
domain

ตัวอย่างอาการจริงของผู้ปวย	(Real	life	example)

ล่มใบห่น�า(prosopagnosia) ผู้้�ป่วัยไม่สามารัถึจำห่น�าญาติิ เพ่�อ่น ห่รั่อ่คนใกล�ชิิดีไดี�
ผู้้�ป่วัยไม่สามารัถึจำดีารัา นักแสดีง บุคคลมีชิ่�อ่เสียงในขณะดี้โท่รัท่ัศน์ ห่รั่อ่ 
social media ไดี� 

ส้ญเสียควัามรั้�ควัามห่มาย (loss of 
semantic knowledge) ติอ่่ ภาษาพด้ี 
รัวัมถึ่ง การัน่กคำไม่อ่อ่ก (naming 
difficulties)

Memory
Language

ผู้้�ป่วัยไม่รั้�ควัามห่มายขอ่งคำ เชิ่น ไม่รั้�วั่าปฏิท่ิน ค่อ่ เครั่�อ่งม่อ่บอ่กวัันท่ี� ไม่รั้�
วั่ากรัะติิกน�ำ ค่อ่ ภาชินะ
ผู้้�ปว่ัยไมส่ามารัถึนก่ชิ่�อ่สิ�งขอ่งไดี�ถึก้ติ�อ่ง (เรัยีกไมไ่ดี� ห่รัอ่่ เรัยีกผู้ดิี) เชิน่ เรัยีก
อ่งุ่น วั่ามังคุดี เรัียกปลาวัาฬ วั่าจรัะเข�

ส้ญเสียควัามรั้�ควัามห่มาย (loss of 
semantic knowledge) ติ่อ่ ภาพ 
เสียง กลิ�น รัส การัสัมผู้ัส

Memory ผู้้�ป่วัยดี่�มสบ้่เห่ลวั เพรัาะคิดีวั่าสิ�งนี�น่าจะรัับปรัะท่านไดี�
ผู้้�ปว่ัยไดี�กลิ�นเห่มน็ สงัเกติไดี�จากสหี่น�าท่า่ท่าง แติผู่้้�ปว่ัยไมร่ัะลก่วัา่ เปน็กลิ�น
บุห่รัี� ท่ี�ปกติิจะติ�อ่งเดีินห่นีท่ันท่ี 

ขาดีควัามเข�าใจผู้้�อ่่�น
(loss of empathy)

Behavior ผู้้�ป่วัยไม่แสดีงอ่ารัมณ์ และสีห่น�าใดีๆ เม่�อ่ห่ลานควั�าเห่รัียญท่อ่งจากการั
แข่งขันวั่ายน�ำท่ี�ทุ่่มเท่ซึ่�อ่มมานานนับปี
ผู้้�ป่วัยบอ่กให่�ภรัรัยาขับรัถึไปซึ่่�อ่อ่าห่ารั ขณะท่ี�ภรัรัยากำลังรั�อ่งให่�เสียใจ 
เน่�อ่งจากสุนัขท่ี�รัักเสียชิีวัิติกรัะท่ันห่ัน 
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อาการ	(Symptoms) Cognitive
domain

ตัวอย่างอาการจริงของผู้ปวย	(Real	life	example)

เฉยเมย (apathy) Behavior ผู้้�ป่วัยไม่รั้�ส่กอ่ยากจะท่ำกิจกรัรัม เชิ่น กีฬา ดีนติรัี ท่ั�ง ๆ ท่ี�สมัยก่อ่นจะติ�อ่ง
เป็นคนชิักชิวันผู้้�อ่่�น 
ผู้้�ปว่ัยไมอ่่ยากอ่อ่กไปเท่ี�ยวักบัครัอ่บครัวัั ไมอ่่อ่กไปเจอ่เพ่�อ่นสนทิ่ท่ี�ปกติติิ�อ่ง
พบเจอ่ปรัะจำ

ขาดีควัามยับยั�งชิั�งใจ (disinhibition) Behavior ผู้้�ปว่ัยห่ลงเชิ่�อ่มจิฉาชิพี ซึ่่�อ่เครั่�อ่งกรัอ่งน�ำในรัาคาแพงกวัา่ปกติ ิเพรัาะเข�าใจ
วั่าเครั่�อ่งมีส่วันปรัะกอ่บขอ่งท่อ่งคำ
ผู้้�ปว่ัยติะโกนข่�นในห่�อ่งปรัะชิมุวัา่ “คณุโกห่ก” ขณะปรัะชิมุห่ม้บ่�าน ท่ั�งท่ี�ปกติิ
จะแสดีงอ่อ่กดี�วัยควัามสุภาพ 

ห่ลงล่มเห่ติุการัณ์
(episodic memory loss)

Memory ผู้้�ป่วัยบอ่กวั่า “เม่�อ่วัานไปเดีินสวันลุมพินีกับล้กสาวั” ควัามจรัิงค่อ่ ผู้้�ป่วัยไป
เดีินสวันรัถึไฟชิ่วังเชิ�าวัันนี�กับล้กชิาย 
ผู้้�ป่วัยจำไม่ไดี�วั่า 2 วัันก่อ่น เกิดีแผู้่นดีินไห่วั ติ�อ่งรัีบเดีินลงจากชิั�น 2 อ่อ่กมา
นอ่กติัวับ�าน

 อ่าการัและควัามถึี�ขอ่งแติ่ละอ่าการั ชิ่วังแรักเริั�มวัินิจฉัย (initial feature) และเม่�อ่ติิดีติามอ่าการัต่ิอ่ไป (later 

feature) ขอ่งผู้้�ป่วัย RTvFTD แสดีงในติารัางท่ี� 2 

ตารางที่	2	แสดีงอ่าการัและควัามถึี�ขอ่งแติ่ละอ่าการัเป็นรั�อ่ยละ เท่ียบชิ่วังแรักเรัิ�มวัินิจฉัย (initial feature) และเม่�อ่

ติิดีติามอ่าการัติ่อ่ไป (later feature) ดีัดีแปลงจาก Ulugut H, et al. Brain 2020.8

Clinical	features:	Cognition ความถี่ใน

ช่วงแรกเริ่ม	

(ร้อยละ)

ความถี่เมื่อ

ติดตาม

อาการต่อไป

(ร้อยละ)

Clinical	features:	

Behavior	and	other	

symptoms

ความถี่ในช่วง

แรกเริ่ม

(ร้อยละ)

ความถี่เมื่อ

ติดตาม

อาการต่อไป

(ร้อยละ)

Prosopagnosia 54 70 Disinhibition 60 74

Memory problems 60 90 Apathy/ Inertia 55 91

Episodic memory loss 35 75 Loss of empathy 50 65

Naming difficulties 28 51 Compulsive behavior 40 71

Single word comprehen-

sion deficits

18 35 Hyperorality/ Dietary 

changes

22 68

Executive dysfunction 21 58 Depression 27 44

Visuospatial problems 7 23 Delusion 7 22

Getting lost 7 30 Somatic complaint/ aches 15 40

Prosopagnosia	

 อ่าการัล่มใบห่น�า ห่รั่อ่ อ่าการัส้ญเสียการัจดีจำ

ใบห่น�า (Prosopagnosia) ห่มายถึ่ง อ่าการัท่ี�ผู้้�ป่วัยไม่

สามารัถึรัะบุไดี�วั่าใบห่น�าท่ี�เห็่นนั�นเป็นขอ่งบุคคลใดี 

(impaired ability to recognize individuals by their 

face) ผู้้�ป่วัยจะยังคงเห่็นส่วันปรัะกอ่บขอ่งใบห่น�า ไดี�แก่ 

ดีวังติา คิ�วั จม้ก ปาก แก�ม ห่้ สีผู้ิวั การัแสดีงสีห่น�าขอ่ง

ผู้้�อ่่�นไดี� ห่ากแต่ิเม่�อ่ใชิ�ติามอ่งเพียงอ่ย่างเดีียวั จะไม่

สามารัถึรัะบไุดี�วัา่เปน็ใบห่น�าขอ่งบคุคลใดี ท่ั�งนี�ผู้้�ปว่ัยมกั

จะจดีจำติัวัติน (Identity) ขอ่งบุคคลนั�นๆ ผู่้านการัรัับ
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สัมผู้ัสดี�วัยวัิธีอ่่�น เชิ่น จำไดี�จากเสียง บุคลิกท่่าท่าง 

เป็นติ�น ผู้้�ป่วัยท่ี�มี prosopagnosia มักมีพยาธิสภาพ

บรัเิวัณดี�านขวัาห่รัอ่่ท่ั�ง 2 ดี�านขอ่ง fusiform gyrus และ/

ห่รั่อ่ lingual gyrus ขอ่ง tempero-occipital cortex17,18 

สาเห่ติุขอ่ง prosopagnosia มีห่ลากห่ลาย เช่ิน 

neurodegenerative disease, โรัคห่ลอ่ดีเล่อ่ดีสมอ่ง 

(cerebrovascular disease) ห่รั่อ่ อุ่บัติิเห่ติุสมอ่ง 

(traumatic brain injury) เป็นติ�น

Cognitive test

 การัติรัวัจพุท่ธิปัญญา (cognitive test) ไม่ถึ่อ่

เป็นการัติรัวัจท่ี�จำเป็น (essential) ในการัวัินิจฉัย 

RTvFTD อ่ยา่งไรักต็ิาม cognitive test มสีว่ันชิว่ัยในการั

วิันจิฉยัแยกโรัคอ่่�น และมปีรัะโยชินใ์นการัติิดีติามอ่าการั

ขอ่งผู้้�ป่วัยเม่�อ่เวัลาผู้่านไป 

 แบบท่ดีสอ่บคัดีกรัอ่งพุท่ธิปัญญา (cognitive 

screening test) เชิ่น Mini Mental State Examination 

(MMSE), Thai Mental State Examination (TMSE), 

Montreal Cognitive Assessment (MoCA) มักไม่ชิ่วัย

ในการัวัินิจฉัย RTvFTD ในขณะท่ี�แบบคัดีกรัอ่งพุท่ธิ

ปัญญาท่ี�มีการัติรัวัจภาษาละเอ่ียดีข่�น เชิ่น Greenbook 

ห่ร่ัอ่ Addenbrooke Cognitive Examination (ACE) 

สามารัถึชิ่วัยวิันิจฉัยผู้้�ป่วัย RTvFTD ท่ี�มีอ่าการัขอ่ง 

semantic memory ถึดีถึอ่ยไดี� 

 แบบท่ดีสอ่บพุท่ธิปัญญามาติรัฐาน (standard 

cognitive test) ขอ่ง cognitive domain ดี�าน ภาษา 

ควัามจำ และ ท่ักษะสังคม (social cognition) โดียนัก

จิติวัิท่ยาคลินิกท่ี�มีปรัะสบการัณ์ ช่ิวัยให่�แพท่ย์สามารัถึ

วัินิจฉัย RTvFTD ไดี�แม่นยำมากข่�น ติัวัอ่ย่าง standard 

cognitive test แสดีงในติารัางท่ี� 3 สำห่รัับวัิธีการัติรัวัจ 

และควัามผู้ิดีปกติิท่ี�พบไดี�จากการัติรัวัจ สามารัถึศ่กษา

เพิ�มเติิมไดี�จากเอ่กสารัอ่�างอ่ิง

ตารางที่	3	 แสดีง Standard Cognitive test ท่ี�ชิ่วัยวัินิจฉัย RTvFTD8,11,13

Cognitive	

domain

Cognitive	test	 Cognitive	

domain

Cognitive	test	

Episodic

memory 

- Visual Association Task (VAT)

- Rey Auditory Verbal Learning Test 

(RAVLT): delayed recall

- Wechsler Memory Scale (WMS): 

Logical memory

Language - VAT Naming

- Animal Fluency

- Boston Naming Test

- Pyramid and Palm Trees (words, Pictures)

- Famous face (Naming, Familiarity,

Semantic association, Name familiarity)

Executive 

function

- Frontal Assessment Battery (FAB)

- Trail Making Test (TMT) B

Social cogni-

tion and Emo-

tion

- The Awareness of Social Inference Test 

(TASIT): The Social Inference-Minimal 

(SI-M) (Sincere, Sarcastic) -- The Emotion 

evaluation test

- Emotional theory of mind test

- Cognitive theory of mind test

ภาพสมอง (Brain image)

 จากนยิามขอ่งโรัค RTvFTD คอ่่ neurodegenerative 

disease ท่ี�จากการัติรัวัจภาพถึา่ยสมอ่ง พบวัา่ temporal 

lobe ขวัา เป็นสมอ่งส่วันท่ี�มีควัามฝ่อ่มากท่ี�สุดี (most 

atrophic region) เม่�อ่เท่ียบกับสมอ่งส่วันอ่่�น ดีังนั�นห่าก

ติรัวัจภาพโครังสรั�าง (structural imaging) ขอ่งสมอ่งไม่

วั่าจะเป็น CT ห่รั่อ่ MRI จะพบวั่า ติำแห่น่ง temporal 

lobe ขวัา จะเปน็ติำแห่นง่ท่ี�ไดี�รับัควัามเสยีห่ายมากท่ี�สดุี 
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รูปที่	2	 แสดีงติำแห่น่งท่ี�มีปรัิมาติรัผิู้วัสมอ่งลดีลงขอ่งผู้้�ป่วัย RTvFTD (แถึวับน) และผู้้�ป่วัย Semantic Dementia 

(SvPPA)(แถึวัล่าง) สีเท่าค่อ่ปรัิมาติรัผู้ิวัสมอ่งเท่่ากับอ่าสาสมัครัสุขภาพดีี สีน�ำติาล-แดีงเข�มค่อ่ปรัิมาติรัผู้ิวั

สมอ่งลดีลงมาก สีแดีงอ่่อ่น-ชิมพ้ค่อ่ปรัิมาติรัผู้ิวัสมอ่งลดีลงเล็กน�อ่ย (R = Right view, L= Left view, I = 

Inferior view) ดีัดีแปลงจาก Ulugut H, et al. Brain 2020.8

รูปที่	1		แสดีงภาพ MRI สมอ่งขอ่งผู้้�ปว่ัยกรัณศีก่ษาจากคลนิกิอ่ายรุักรัรัมปรัะสาท่ โรังพยาบาลจฬุาลงกรัณ ์(A) T1W 

Axial (B) T1W Coronal และ (C) T1W sagittal ดี�านขวัา

MRI

 จากการัศ่กษา voxel-based morphometry ขอ่ง

ผู้้�ป่วัย RTvFTD เม่�อ่เท่ยีบกบัปรัะชิาชินสขุภาพดีเีพศและ

วััยเดีียวักันพบวั่า RTvFTD มีปรัิมาติรัผู้ิวัสมอ่งลดีลง 

(grey matter volume loss) บรัิเวัณ temporal lobe ท่ั�ง 

2 ข�าง ดี�านขวัามากกวั่าซึ่�าย อ่ันไดี�แก่ Temporal pole, 

superior temporal gyrus, medial temporal gyrus, 

inferior temporal gyrus, medial temporal lobe, 

fusiform gyrus, angular gyrus, supramarginal gyrus 

และยังพบว่ัามีปริัมาติรัผิู้วัสมอ่งลดีลงในติำแห่นง่ท่ี�นอ่กจาก

temporal lobe ไดี�แก่ insula, inferior frontal gyrus, 

gyrus rectus, orbitofrontal cortex ดี�านขวัา8,19

ติำแห่น่งท่ี�ปรัิมาติรัผู้ิวัสมอ่งลดีลงขอ่ง RTvFTD จะมี

ลักษณะคล�ายกับติำแห่น่งท่ี�ปริัมาติรัผิู้วัสมอ่งลดีลงขอ่ง 

semantic dementia (SvPPA) แติ่อ่ย้่คนฝังติรังข�าม

ขวัา-ซึ่�าย เป็นภาพสะท่�อ่น (mirror image) ติ่อ่กัน 

ดีังแสดีงในรั้ปท่ี� 2

(most affected region) ดีังแสดีงในรั้ปท่ี� 1 อ่าการัติ่างๆ 

ขอ่ง RTvFTD เชิ่น prosopagnosia, disinhibition, loss 

of empathy, apathy, compulsion, loss of semantic 

knowledge ติ่อ่ ภาพ เสียง กลิ�น รัส การัสัมผู้ัส ล�วันแล�วั

แต่ิอ่ธิบายไดี�จากการัท่ี�มีพยาธิสภาพท่ี� right temporal 

lobe
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	 Metabolism	and	Perfusion	Image

 ห่ากติรัวัจวััดีการัท่ำงาน (function) ขอ่งสมอ่งโดีย

ใชิ�การัเผู้าผู้ลาญน�ำติาล (glucose metabolism) จาก

การัติรัวัจดี�วัย Fluorodeoxyglucose Positron Emission 

Tomography (FDG-PET) จะพบวัา่ ติำแห่นง่ temporal 

lobe ขวัา เปน็สมอ่งบรัเิวัณท่ี�มกีารัเผู้าผู้ลาญน�ำติาลน�อ่ย 

(glucose hypometabolism) เม่�อ่เท่ยีบกบัสมอ่งสว่ันอ่่�น 

ซ่ึ่�งการัท่ี�มกีารัเผู้าผู้ลาญน�ำติาลน�อ่ย แปลควัามห่มายไดี�

วั่า สมอ่งส่วัน temporal lobe ขวัา มีการัท่ำงานน�อ่ยเม่�อ่

เท่ยีบกบัสมอ่งสว่ันอ่่�น ผู้ลติรัวัจ FDG-PET เท่ยีบเคยีงไป

กบัติำแห่นง่ท่ี�มีปริัมาติรัผิู้วัสมอ่งลดีลงจากการัติรัวัจ MRI 

อ่ยา่งไรักต็ิามผู้้�ปว่ัยท่ี�พ่�งมอี่าการัไมน่านอ่าจติรัวัจ FDG-

PET พบ glucose hypometabolism ในขณะท่ี� MRI ยัง

คงปกติิไดี�

 เม่�อ่ติรัวัจปรัมิาณการัไห่ลเวัยีนเลอ่่ดีไปยงัสว่ันติา่งๆ 

ขอ่งสมอ่ง (regional cerebral blood flow) จาก 

Perfusion Single-Photon Emission Computed 

tomography (Perfusion SPECT) จะพบวั่า บรัิเวัณ 

Temporal lobe ขวัา เป็นติำแห่น่งท่ี�มีเล่อ่ดีไปเลี�ยงน�อ่ย

กวั่าติำแห่น่งอ่่�นๆ ดีังแสดีงในรั้ปท่ี� 3

รูปที่	3	 แสดีงการัติรัวัจปรัิมาณการัไห่ลเวีัยนเล่อ่ดีไปยังส่วันติ่างๆ ขอ่งสมอ่งดี�วัย Perfusion SPECT ติำแห่น่ง 

Temporal lobe ขวัาเป็นติำแห่น่งท่ี�เล่อ่ดีไปเลี�ยงน�อ่ยกวั่าติำแห่น่งอ่่�น (สีน�ำเงินเข�ม ค่อ่ การัไห่ลเวัียนเล่อ่ดี

ลดีลงจากบรัิเวัณอ่่�นมาก สีฟา ค่อ่ การัไห่ลเวัียนเล่อ่ดีลดีลงจากบรัิเวัณเล็กน�อ่ย) ดีัดีแปลงจาก Okada A,

et al. Rare disease 2018.20

ภาพการสะสมของโปรตนีอมลิอยดแ์ละทาว	ใน

สมอง

 เน่�อ่งจากพยาธิสภาพขอ่งผู้้�ป่วัย RTvFTD เก่อ่บ

ท่ั�งห่มดี ไม่ไดี�เกิดีจากโรัคอ่ัลไซึ่เมอ่รั์ (Alzheimer’s 

disease)4 ดีงันั�น ห่ากติรัวัจการัสะสมขอ่งโปรัตินีอ่มลิอ่ย

ดี์บีติ�า (Amyloid-beta) และ ท่าวั (Tau) ซึ่่�งเป็นโปรัติีนท่ี�

กอ่่โรัคอ่ลัไซึ่เมอ่รัด์ี�วัย PET จะไดี�เป็นผู้ลลบต่ิอ่ท่ั�ง อ่มลิอ่ย

ดี์ (A-) และ ท่าวั (T-)

การวินิจฉัย RTvFTD

 ปจัจุบนัยงัไมม่เีกณฑก์ารัวันิจิฉยัท่ี�ไดี�รับัการัยอ่มรัับ

ในรัะดีับนานานชิาติิ อ่ย่างไรัก็ติาม มี 2 วัิธีการัวัินิจฉัย 

RTvFTD ที่�อ่ย้ใ่นรัะดัีบเสนอ่ให่�ใชิ� (proposed diagnostic 

criteria) ค่อ่ 1. Diagnostic tree to identify RTvFTD 

จากกลุ่มผู้้�วัิจัยจาก Alzheimer’s Center Amsterdam 

แห่่ง Amsterdam University Medical Center 

(Amsterdam UMC) ปรัะเท่ศเนเธอ่ร์ัแลนดี์ และ 2. 

Proposed diagnostic criteria for Semantic 

Behavioral variant Frontotemporal Dementia จาก

กลุม่ผู้้�วัจิยัจาก Memory Aging Center แห่ง่ University 

of California San Francisco (UCSF) ปรัะเท่ศ

สห่รััฐอ่เมรัิกา

Diagnostic	tree	to	identify	RTvFTD	

 วัิธีการัวัินิจฉัยติาม diagnostic tree to identify 

RTvFTD แสดีงในแผู้นภาพท่ี� 1 โดียการัวัินิจฉัยติ�อ่ง

ปรัะกอ่บดี�วัยท่ั�ง 4 ข�อ่ติ่อ่ไปนี�

 1. อาการหลัก (core clinical features) ตองมี 2 

ใน 3 อาการของ prosopagnosia, memory deficit, 

behavioral change โดย behavioral change จะตองมี
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แผนภาพที่	1  แสดีง Diagnostic tree to identify RTvFTD โดียกลุ่ม Amsterdam UMC ดีัดีแปลงจาก Ulugut H, 

et al. Brain 2020.8

Proposed	diagnostic	criteria	for	Semantic	Behavioural	variant	FTD	

 เกณฑ์การัวัินิจฉัย SBvFTD แสดีงในติารัางท่ี� 4 โดียเกณฑ์การัวัินิจฉัยจากค่าย UCSF มีควัามไวัรั�อ่ยละ 81.3 

และควัามจำเพาะรั�อ่ยละ 84.214

อาการ 2 ใน 4 ของอาการตอไปน้ีคือ disinhibition, 

apathy/inertia, loss of empathy, compulsiveness

 2. อาการรอง (supportive clinical features) ตอง

มี 1 ใน 3 อาการของ word finding difficulties, naming 

difficulties , depression 

 3. ภาพสมอง (brain imaging features) ตองมี 1 

ใน 3 ของ predominant right anterior temporal atrophy

จาก MRI, predominant right anterior temporal 

hypometabolism จาก FDG-PET, predominant right 

anterior temporal hypoperfusion จาก perfusion 

SPECT

 4. ผลตรวจโปรตีนอมิลอยดในสมองตองเปนลบ

ไมวาจะเปนการตรวจดวย PET หรอื น้ำไขสนัหลงั (CSF)

วัิธีการัวัินิจฉัยนี�มีควัามไวั (sensitivity) รั�อ่ยละ 70 และ

ควัามจำเพาะ (specificity) รั�อ่ยละ 100 ห่ากมีเฉพาะข�อ่ 

1-3 โดียไม่มีผู้ลติรัวัจอ่มิลอ่ยดี์ จะมีควัามไวัรั�อ่ยละ 70 

และควัามจำเพาะรั�อ่ยละ 998



57Vol.42 • NO.2 • 2026

ตารางที่	4		แสดีง Proposed diagnostic criteria for Semantic Behavioral variant Frontotemporal Dementia 

จากคณะผู้้�วัิจัยจาก UCSF14

Proposed	diagnostic	criteria	for	Semantic	Behavioral	variant	Frontotemporal	Dementia	(SBvFTD)

1. ผูปวยตองมอีาการทางพุทธิปญญาหรอืพฤตกิรรมท่ีถดถอยอยางชาๆ จากการประวตั ิอาจรวมกับการตรวจจากแบบทดสอบ

 2. เกณฑการวินิจฉัยโดยอาการทางคลินิก (Clinical diagnosis) ของ SBvFTD 

ปรัะกอ่บดี�วัยอาการหลักอ่ย่างน�อ่ย 2 ใน 3 ข�อ่ และอาการรองอ่ย่างน�อ่ย 2 ใน 3 ข�อ่ ดีังติ่อ่ไปนี� 

อ่าการัห่ลัก

 ก. Loss of empathy

 ข. Prosopagnosia หรือ สูญเสียความสามารถในการเรียกชื่อคนที่รูจัก (difficulties naming known people)

 ค. Compulsiveness หรือ ความคิดตายตัวไมลื่นไหล (rigid thought process)

อ่าการัรัอ่ง

 ก. สูญเสียความสามารถในการเรียกชื่อสิ่งของ (object naming difficulties)

 ข. Visuospatial functions คอนขางปกติ

 ค. Motor speech and phonology คอนขางปกติ

 3. เกณฑการวินิจฉัยที่แมนยำขึ้นโดยใชภาพสมอง (Imaging-supported) ของ SBvFTD

ต้องประกอบด้วยทั้ง	2	ข้อต่อไปนี้

 ก. อาการเขาไดกับ clinical diagnosis ของ SBvFTD ดังขอ 2

 ข. ภาพสมองพบความผิดปกติ อยางใดอยางหนึ่งดังตอไปนี้ของสมองดานขวาในผูที่ถนัดมือขวา หรือ พบความผิดปกติดัง

  ตอไปนี้ของสมองดานซาย ในผูที่ไมไดถนัดมือขวา

 สมองฝอบริเวณ anterior temporal lobe และ relative sparing frontal cortex จาก MRI หรือ CT; หรือ

 ตรวจพบการใชนำ้ตาลลดลง (hypometabolism) บรเิวณ anterior temporal lobe และ relative sparing frontal cortex 

จาก FDG-PET

 4. เกณฑการวินิจฉัยที่แนนอนโดยใชพยาธิวิทยา (SBvFTD with definite pathology)

ต้องประกอบด้วยทั้ง	2	ข้อต่อไปนี้

 ก. อาการเขาไดกับ clinical diagnosis ของ SBvFTD ดังขอ 2

 ข. พบความผิดปกติจากกาตรวจทางพยาธิวิทยาหรือพันธุกรรม

 พยาธิวิทยาพบ FTLD-TDP, FTLD-tau หรือ โปรตีนอื่นๆ ที่กอใหเกิดอาการของ FTD

 ตรวจพบ known pathogenic mutation

 จากการัศ่กษาวิัธีการัวัินิจฉัยท่ั�ง 2 เกณฑ์ ในกลุ่ม

ปรัะชิากรัท่ี�อ่าศยัอ่ย้ใ่นปรัะเท่ศเกาห่ลใีติ�จำนวัน 225 รัาย

ท่ี�ไดี�รัับการัวัินิจฉัยวั่าเป็น BvFTD ห่ร่ัอ่ semantic 

dementia รัว่ัมกบัม ีanterior temporal lobe ขวัาผิู้ดีปกติิ

เด่ีนชัิดี พบว่ัาในกลุ่มปรัะชิากรัดีังกล่าวั วัิธีการัวิันิจฉัย 

RTvFTD โดียกลุ่ม Amsterdam UMC มีควัามไวัรั�อ่ยละ 

81 ควัามจำเพาะรั�อ่ยละ 29 ส่วันเกณฑ์การัวัินิจฉัย 

SBvFTD โดียกลุ่ม UCSF มีควัามไวัรั�อ่ยละ 45 ควัาม

จำเพาะรั�อ่ยละ 55 จะเห่็นไดี�วั่าเกณฑ์การัวัินิจฉัยท่ั�ง 2 

ยังมีข�อ่จำกัดี และอ่าจติ�อ่งพัฒนาติ่อ่เน่�อ่งเพ่�อ่ท่ี�จะ

วัินิจฉัยโรัคไดี�อ่ย่างแม่นยำ จนเป็นท่ี�ยอ่มรัับในรัะดีับใน

วังกวั�างมากข่�น13

ข้อควรระวังในการวินิจฉัย	RTvFTD

  แม�วัธิกีารัวันิจิฉยัดีงักลา่วัจะชิว่ัยให่�แพท่ยส์ามารัถึ

วัินิจฉัยไดี�ดีีข่�น อ่ย่างไรัก็ติาม RTvFTD ถึ่อ่เป็นโรัคท่ี�พบ

ไม่บ่อ่ย จ่งมีข�อ่ควัรัรัะวัังเพ่�อ่วัินิจฉัยดีังนี� 



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย58 Vol.42 • NO.2 • 2026

ก่อ่นวัินิจฉัย RTvFTD ควัรัติ�อ่งส่งติรัวัจภาพ

โครังสรั�างสมอ่ง (structural brain image) เสมอ่แนะนำ

ให่�ส่ง MRI มากกวั่า CT ห่ากสามารัถึท่ำไดี� เพ่�อ่วัินิจฉัย

แยกโรัคท่ี�มีอ่าการัคล�ายกัน (mimics) เชิ่น brain tumor, 

arteriovenous malformation/fistula, chronic 

subdural hematoma เป็นติ�น ท่ี�อ่าจมีอ่าการัคล�ายกับ 

RTvFTD

ห่ากติรัวัจภาพโครังสรั�างสมอ่งพบวั่าไม่มี 

right temporal lobe atrophy แติ่ยังสงสัย RTvFTD ให่�

พิจารัณาส่ง FDG-PET ห่รั่อ่ perfusion SPECT ติาม

ควัามเห่มาะสม

ผู้้�ป่วัยท่ี� ไดี� รัับการัวัินิจฉัยเบ่�อ่งติ�นเป็น 

BvFTD, semantic dementia ห่รัอ่่ Alzheimer’s disease 

ห่ากติรัวัจ MRI ห่รั่อ่ CT พบ temporal lobe ขวัา ฝ่อ่เดี่น

ชัิดีกว่ัาติำแห่นง่ frontal, temporal ดี�านซึ่�าย ห่ร่ัอ่ medial 

temporal ท่ั�ง 2 ข�าง อ่าจติ�อ่งพิจารัณาอ่าการั ผู้ลติรัวัจ

พุท่ธิปัญญา และการัติรัวัจภาพสมอ่ง อ่ย่างละเอ่ียดีวั่า

อ่าการัขอ่งผู้้�ป่วัยเข�าไดี�กับ RTvFTD มากกวั่าห่รั่อ่ไม่

พยาธิิวิทยา (Pathology)

 การัศ่กษาขอ่งกลุ่ม Amsterdam UMC4 พบวั่า

พยาธิสภาพขอ่งโรัคเรัิ�มติ�นท่ี� temporal lobe ขวัา จาก

นั�นพยาธิสภาพจะค่อ่ยๆ เพิ�มจำนวันท่ี� temporal lobe 

ซึ่�าย ห่รั่อ่ frontal lobe ท่ั�ง 2 ข�าง พยาธิสภาพท่ี�พบบ่อ่ย

ท่ี�สดุีเกดิีจากโปรัตินี TDP43-C (รั�อ่ยละ 36) รัอ่งลงมาเปน็ 

Tau (รั�อ่ยละ 30) ติามดี�วัย TDP43-A (รั�อ่ยละ 20) 

อ่ย่างไรัก็ติามผู้้�ป่วัยมากกวั่ารั�อ่ยละ 40 มีพยาธิสภาพท่ี�

เกิดีจากโปรัติีนผู้ิดีปกติิติั�งแติ่ 2 ชินิดีข่�นไป ผู้้�ป่วัยรั�อ่ยละ 

28 มคีวัามผิู้ดีปกติขิอ่ง corticospinal tract ร่ัวัมดี�วัย การั

ศก่ษาจากผู้้�วัจิยักลุ่มนี�พบวัา่พยาธสิภาพขอ่งโรัคอ่ลัไซึ่เม

อ่รัย์งัสามารัถึพบไดี�ท่ี�รั�อ่ยละ 8 จากผู้้�ปว่ัยท่ั�งห่มดี (กรัาฟ

ท่ี� 1)

กราฟที่	1  แสดีงรั�อ่ยละขอ่งพยาธิสภาพชินิดีติ่างๆ ขอ่งผู้้�ป่วัย RTvFTD ติัวัย่อ่ TDP: TAR DNA-binding protein 

43; TAU: tau protein; MND: motor neuron disease; CTD; corticospinal tract degeneration; 

MAPT: microtubule associated protein; PiD: Pick’s disease; PSP: progressive supranuclear 

palsy; GGT: globular glial tauopathy; FUS: fused in sarcoma protein; DLB: dementia with Lewy 

bodies; AD: Alzheimer’s disease ดีัดีแปลงจาก Ulugut H, et al. Acta Neuropathol Commun 2021.4
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การถ่ายทอดทางพันธิุกรรม (Genetics)

 จากการัศ่กษาขอ่งกลุ่ม Amsterdam UMC ติีพิมพ์ 

ค.ศ. 2021 ผู้้�ป่วัย RTvFTD รั�อ่ยละ 33 มีพันธุกรัรัมผู้ิดี

ปกติิ21 และ จากการัศ่กษาขอ่งกลุม่ Fondazione IRCCS 

Istituto Neurologico Carlo Besta, Milan ติีพิมพ์ ค.ศ. 

2022 ผู้้�ป่วัย RTvFTD รั�อ่ยละ 39 มีพันธุกรัรัมผู้ิดีปกติิ 22 

ท่ั�ง 2 กลุ่มการัศ่กษา พบการักลายพันธุ์บนยีน MAPT 

บ่อ่ยท่ี�สุดี ยีนอ่่�นๆ ท่ี�พบวั่าเป็นสาเห่ติุขอ่ง RTvFTD ค่อ่ 

GRN, TARDBP และ PSEN121,22 อ่ย่างไรัก็ติามไม่พบ

ควัามผู้ิดีปกติิขอ่ง C9orf72 ในกลุ่มผู้้�ป่วัย RTvFTD ซึ่่�ง

แติกติ่างจากผู้้�ป่วัย FTD ท่ั�วัไปท่ี�พบวั่า C9orf72 เป็น 1 

ใน 3 ยีนห่ลักท่ี�ผู้ิดีปกติิ22

ชนิดย่อย (Subtype) ของ RTvFTD

 มีคณะผู้้�ศ่กษา RTvFTD จาก Mayo clinic รััฐ 

Minesota ปรัะเท่ศสห่รััฐอ่เมรัิกา10 ไดี�นำเสนอ่วั่า 

RTvFTD สามารัถึแบ่งเป็น 2 ชินิดีย่อ่ย (subtype) ติาม 

อ่าการั (clinical manifestation) ติำแห่น่งขอ่งสมอ่งท่ี�ไดี�

รัับผู้ลกรัะท่บ (affected brain region) พยาธิวัิท่ยา 

(pathology) และลักษณะการัถึ่ายท่อ่ดีท่างพันธุกรัรัม 

(genetics) ไดี�แก่

	 1.	 Behavioral	phenotype

  ผู้้� ป่วัยจะมีอ่าการัเดี่นท่าง พฤติิกรัรัม เชิ่น 

disinhibition, compulsiveness, apathy, loss of 

empathy, eating behavioral change รั่วัมกับมีปัญห่า 

social cognition เช่ิน emotional recognition deficit 

บางรัายติรัวัจร่ัางกายอ่าจพบ parkinsonism เม่�อ่ติรัวัจ 

MRI ห่รั่อ่ CT สมอ่ง จะพบวั่ามี temporal lobe ขวัาฝ่อ่ 

รั่วัมกับ frontal lobe ฝ่อ่เดี่นชิัดีกวั่า temporal lobe ซึ่�าย 

ปรัิมาติรัผู้ิวัสมอ่งลดีลงขอ่ง behavioral phenotype 

แสดีงในรั้ปท่ี� 4 ผู้ลติรัวัจพยาธิวัิท่ยาจะพบวั่าโปรัติีนท่ี�

สะสมผู้ิดีปกติิบรัิเวัณ temporal lobe ขวัา มักเป็น tau ผู้้�

ป่วัย phenotype นี�มีปรัะวััติิ neurodegenerative 

disease ในครัอ่บครััวัส้งกวั่า และโอ่กาสติรัวัจพบการั

กลายพันธ์ท่ี�ยีน MAPT ท่ี�ส้งกวั่า10

	 2.	 Semantic	phenotype

  ผู้้�ปว่ัยมกัมอี่าการัเดีน่ คอ่่ prosopagnosia และ

อ่าการัท่างภาษา เชิ่น loss of semantic knowledge, 

word finding difficulties เม่�อ่ติรัวัจ MRI ห่รั่อ่ CT สมอ่ง

จะพบวั่ามี temporal lobe ฝ่อ่เดี่นชิัดีท่ั�ง 2 ข�าง โดียดี�าน

ขวัาจะฝอ่่กวัา่ดี�านซึ่�าย temporal ท่ั�ง 2 ข�างมกัฝอ่่ชัิดีกวัา่ 

frontal lobe ดีังแสดีงในรั้ปท่ี� 4 ติรัวัจพยาธิวัิท่ยาจะพบ

วัา่โปรัตินีท่ี�สะสมผู้ดิีปกติบิรัเิวัณ temporal lobe ขวัา มกั

เป็น TDP43-C ผู้้�ป่วัย phenotype นี�มักไม่ถึ่ายท่อ่ดีท่าง

พันธุกรัรัม4,10,21,22

  อ่ยา่งไรักต็ิามกลุ่มผู้้�เชิี�ยวัชิาญท่ี�ศก่ษา RTvFTD 

ส่วันให่ญ่ไม่ไดี�แบ่งโรัคอ่อ่กเป็นชินิดีย่อ่ย เพรัาะผู้้�ป่วัย

ส่วันห่น่� ง มีอ่าการัท่ี�ผู้สม (mix) ไปมารัะห่วั่าง 2 

phenotype และเม่�อ่เวัลาผู่้านไปรัะยะห่น่�ง เชิน่ 3-5 ปตีิอ่่

มา ผู้้�ป่วัยท่ั�ง 2 phenotype อ่าจมีอ่าการัท่ี�คล�ายคล่งกัน
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รูปที่	4		แสดีงปรัมิาติรัผู้วิัสอ่งในสว่ันติา่งๆ ขอ่งผู้้�ปว่ัย RTvFTD (A) Behavior phenotype (B) Semantic phenotype 

สีแดีงเข�มค่อ่ปรัิมาติรัผู้ิวัสมอ่งลดีลงมากเท่ียบกับอ่าสาสมัครัสุขภาพดีี สีแดีงอ่่อ่นกวั่าค่อ่ปรัิมาติรัผู้ิวัสมอ่ง

ลดีลงเล็กน�อ่ยเท่ียบกับอ่าสาสมัครัสุขภาพดีี ดีัดีแปลงจาก Josephs K A, et al. Neurology 2009.10

การรักษา

 ปจัจบุนัยงัไมม่กีารัรักัษาท่ี�จำเพาะต่ิอ่ RTvFTD การั

รัักษาจ่งอ่�างอ่ิงติาม FTD โดียภาพรัวัม

 FTD ยังไม่มีการัรัักษาท่ี�สามารัถึเปลี�ยนแปลงการั

ดีำเนินโรัค (disease modifying therapy) ให่�ชิ�าลง ยิ�ง

ไปกวัา่นั�นยงัไมม่กีารัรัักษาใดีท่ี�สามารัถึชิะลอ่การัถึดีถึอ่ย

ขอ่งพุท่ธิปัญญา (delay cognitive deterioration) ในผู้้�

ป่วัย FTD ไดี�เชิ่นกัน การัรัักษาท่ั�งห่มดีจ่งเป็นการัรัักษา

ติามแติ่ละอ่าการั2,23,24 

 การัใชิ�ยารัักษา (pharmacological treatment) 

ชิว่ัยลดีอ่าการัท่างพฤติกิรัรัมและอ่าการัท่างจติิในผู้้�ป่วัย

สมอ่งเส่�อ่ม FTD เชิ่น ยากลุ่ม Selective Serotonin 

Reuptake Inhibi tors (SSRIs) ชิ่วัยลดีอ่าการั 

disinhibition, compulsive behavior, depression ยาก

ลุ่ม Serotonin Norepinephrine Reuptake Inhibitors 

(SNRI) และ Agomelatine ชิ่วัยลดีอ่าการั apathy, 

inertia, depression ยา Oxytocin ชิว่ัยลดีอ่าการั apathy 

เ ป็นติ�น ยากลุ่ม  Benzodiazepine,  Tr icycl ic 

antidepressant ไม่ควัรัใชิ�ในการัรัักษา FTDแพท่ย์ผู้้�รััก

ษาควัรัพจิารัณาใชิ�ยาติามควัามเห่มาะสมในผู้้�ปว่ัยแติล่ะ

รัาย23,24

 การัรัักษาโดียไม่ใชิ�ยา (non-pharmacological 

treatment) มีปรัะโยชิน์มากกวั่าการัรัักษาดี�วัยยา โดีย

แนะนำดีังนี� 

ปรับปรุงวิถีท่างการัดำเนินชีวิต (lifestyle 

modification) คอื เพ่ิมกิจกรรมท่ีชวยฝกคดิในชวิีตประจำ

วัน (cognitive training) ออกกำลังกายดวยความหนัก

ปานกลาง (moderate intensity exercise) ฝกความ

แข็งแกรงกลามเนื้อ (strength training) ฝกการทรงตัว 

(balance training) และฝกความยืดหยุนกลามเน้ือ 

(flexibility training)25, 26

ฝกพูด (speech therapy) รวมทั้งความ

เขาใจภาษา โดยนักอรรถบำบัด (Speech therapist) ที่

เชี่ยวชาญภาวะสมองเสื่อม23

เขารวมกลุมผูที่มีอาการคลายกัน (peer 

support group) ผูปวย FTD อาจรูสกึโดดเดีย่ว เศรา เบือ่

หนาย ทอแท การเขารวมกลุมจะชวยแลกเปลี่ยนความ

เห็น ประสบการณ วิธีการปฏิบัติตัว ทำใหผูปวยปรับตัว

เขากับความเจ็บปวยไดดีขึ้น23



61Vol.42 • NO.2 • 2026

การชวยเหลือและใหความรูแกญาติหรือ

ผูดูแล (caregiver support and education) ญาติหรือ

ผูดแูลควรมคีวามเขาใจเก่ียวกับตวัโรค คาดหวังเก่ียวกับ

การรกัษาอยูบนพ้ืนฐานความเปนจรงิ ญาตคิวรเขาใจวา

ผูปวยจะไมหายขาด การรกัษาเปนไปเพ่ือคณุภาพชวิีตท่ี

ดขีึน้ของผูปวย การปลอยปะละเลยเกินไปเน่ืองจากเขาใจวา

รกัษาไมหายขาดทำใหผูปวยมโีรคแทรกซอน ทพุพลภาพ

เพิม่เตมิ นอกจากนี ้ญาติหรอืผูดูแลควรมคีวามรูเก่ียวกับ 

การชวยผูปวยทำกิจวัตรประจำวันอยางเหมาะสม การ

ดูแลสุขอนามัยพ้ืนฐานใหผูปวย การปรับปรุงสภาพ

แวดลอม และการวางแผนรกัษาประคับประคองในระยะ
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นานาสาระ

การบริหารโรงพยาบาล
กับการวิ่งผลัด 4 x 100 เมตร

 เบ่�อ่งห่ลังควัามสำเรั็จขอ่งการัวัิ�งผู้ลัดี 4x100 เมติรั 

ไมใ่ช่ิแคก่ารัมนีกัวัิ�งท่ี�เรัว็ัท่ี�สดุี 4 คนมารัวัมกนั แติค่อ่่การั

วัางแผู้นกลยุท่ธ์และจัดีวัางนักวัิ�งแติ่ละคนในติำแห่น่งท่ี�

เห่มาะสมกบัควัามสามารัถึเฉพาะตัิวัขอ่งเขา นกัวัิ�งแติล่ะ

ลำดีบัมคีวัามสำคัญและห่น�าท่ี�ท่ี�แติกต่ิางกนัอ่ยา่งชิดัีเจน 

ดีังนี�ครัับ

	 ไม้ที่	1	(Runner	1):	ผู้เปดเกม	(The	starter)

 นักวัิ�งคนแรักค่อ่ผู้้�ท่ี�กำห่นดีท่ิศท่างและควัามไดี�

เปรัียบขอ่งท่ีมติั�งแติ่เรัิ�มติ�น

 ห่น�าท่ี�ห่ลัก: อ่อ่กสติารั์ท่จาก starting block และ

วัิ�งท่างโค�งแรัก (100 เมติรั) เพ่�อ่ส่งไม�ให่�คนท่ี� 2

 คณุสมบติัิสำคัญ: อ่อ่กสติารัท์่ไดี�ดีีเยี�ยม (excellent 

starter) ติ�อ่งมีปฏิกิรัิยาติอ่บสนอ่งติ่อ่เสียงปนท่ี�รัวัดีเรั็วั

และพุ่งอ่อ่กจากบล็อ่กไดี�อ่ย่างท่รังพลัง วิั�งท่างโค�งเก่ง 

(strong curve runner) สามารัถึเรัง่ควัามเรัว็ัในขณะท่ี�วัิ�ง

ในเลนโค�งไดี�อ่ย่างมีปรัะสิท่ธิภาพ ไม่เสียควัามเรั็วัห่รั่อ่

เสยีห่ลกั สง่ไม�ไดี�อ่ยา่งแมน่ยำติ�อ่งมคีวัามสามารัถึในการั

ส่งไม�ให่�นักวัิ�งคนท่ี� 2 ไดี�อ่ย่างรัาบรั่�นในขณะท่ี�ยังวัิ�งดี�วัย

ควัามเรั็วัส้ง

 ควัามสำคัญ:การัอ่อ่กสติารั์ท่ท่ี�ดีีจะสรั�างควัามไดี�

เปรัียบและลดีควัามกดีดีันให่�เพ่�อ่นรั่วัมท่ีม ห่ากอ่อ่กติัวั

ชิ�าห่รั่อ่วัิ�งโค�งไดี�ไม่ดีี ท่ีมจะติกเป็นฝ่ายไล่ติามท่ันท่ี

ไม้ท่ี	 2	 (Runner	 2):	 ผู้รักษาความเร็ว	 (The	

accelerator	/	straightaway	power)

 นักวัิ�งคนท่ี� 2 รัับไม�ติ่อ่จากโค�งแรักและติ�อ่งวัิ�งใน

ท่างติรังท่ี�ยาวัท่ี�สุดีในสนาม (backstretch)

 ห่น�าท่ี�ห่ลกั : รับัไม�ในเขติรับั-สง่ไม� แล�วัเรัง่ควัามเรัว็ั

ส้งสุดีในท่างติรัง 100 เมติรั เพ่�อ่ส่งติ่อ่ให่�คนท่ี� 3

 คุณสมบัติิสำคัญ: มีควัามเรั็วัส้งสุดีท่ี�ดีี (top-end 

speed) มักจะเป็นนักวัิ�งท่ี�มีควัามเรั็วัปลายส้ง สามารัถึ

รัักษาควัามเรั็วัในรัะยะท่างยาวัไดี�ดีี รัับไม�ไดี�นิ�งและ

แนน่อ่น ติ�อ่งมทัี่กษะการัรับัไม�ท่ี�ยอ่ดีเยี�ยมในขณะที่�กำลัง

เรั่งควัามเร็ัวัส้งสุดี เพ่�อ่ไม่ให่�เสียจังห่วัะ พละกำลังและ

สรัรีัะดี ีการัวิั�งท่างติรังรัะยะ 100 เมติรันี�ติ�อ่งใชิ�พลงัอ่ยา่ง

มห่าศาลเพ่�อ่สรั�างรัะยะห่่างห่รั่อ่ไล่กวัดีค้่แข่ง

สมศักดิ์ เทียมเก่า 

ศ.นพ.สมศักดิ์ เทียมเกา 

อนุสาขาวิชาประสาทวิทยา สาขาวิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน

ผูรับผิดชอบบทความ :

ศ.นพ.สมศักดิ์ เทียมเกา 

อนุสาขาวิชาประสาทวิทยา สาขาวิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนแกน
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 ควัามสำคัญ: ไม�ท่ี� 2 ค่อ่ห่ัวัใจในการัสรั�างควัามเรั็วั

ขอ่งท่ีม เป็นชิ่วังท่ี�สามารัถึชิิงควัามไดี�เปรัียบจากค้่แข่ง 

ห่รั่อ่รัักษาติำแห่น่งผู้้�นำท่ี�ไม�แรักสรั�างไวั�ไดี� การัรัับ-ส่งไม�

ท่ี�ผู้ดิีพลาดีในจดุีนี�จะเสยีห่ายอ่ยา่งห่นกั เพรัาะเปน็ชิว่ังท่ี�

วัิ�งดี�วัยควัามเรั็วัส้งสุดี

ไม้ที่	 3	 (Runner	 3):	 ผู้พิชิตโค้งสุดท้าย	 (The	

curve	master)

 เปน็ติำแห่นง่ท่ี�ท่�าท่ายที่�สดุีติำแห่นง่ห่น่�ง เพรัาะติ�อ่ง

รัับไม�ดี�วัยควัามเรั็วัส้งและวัิ�งในท่างโค�งท่ี�สอ่ง

 ห่น�าที่�ห่ลัก: รัับไม�จากคนท่ี� 2 แล�วัวิั�งในท่างโค�ง

สุดีท่�าย (100 เมติรั) เพ่�อ่ส่งไม�ให่�คนสุดีท่�าย

 คุณสมบัติิสำคัญ: วัิ�งท่างโค�งไดี�ดีี ที่� สุดีในท่ีม

 ติ�อ่งเป็นผู้้�เชิี�ยวัชิาญการัวัิ�งโค�ง สามารัถึควับคมุควัามเร็ัวั

และรักัษาสมดุีลขอ่งรัา่งกายในโค�งท่ี�แคบไดี�ดีเียี�ยม นี�คอ่่

ท่ักษะท่ี�สำคัญท่ี�สุดีขอ่งติำแห่น่งนี� รัับ-ส่งไม�ภายใติ�แรัง

กดีดีนัสง้ ติ�อ่งรับัไม�ท่ี�มาดี�วัยควัามเรัว็ัสง้และสง่ติอ่่ให่�ไม�

สุดีท่�ายไดี�อ่ย่างแม่นยำ ซึ่่�งเป็นจังห่วัะท่ี�สำคัญมาก 

ใจส้�และมีสมาธิ เป็นชิ่วังห่ัวัเลี�ยวัห่ัวัติ่อ่ขอ่งการัแข่งขัน 

ติ�อ่งมีสมาธิส้งเพ่�อ่ไม่ให่�เสียห่ลักห่รั่อ่วัิ�งกินเลน

 ควัามสำคญั:การัวัิ�งโค�งขอ่งไม�ท่ี� 3 เปน็ติวััติดัีสนิวัา่

ไม�สุดีท่�ายจะไดี�เปรัียบแค่ไห่นในการัวัิ�งเข�าเส�นชิัย ห่าก

วัิ�งโค�งไดี�ดีี จะสามารัถึสง่ไม�ให่�คนสดุีท่�ายในติำแห่น่งผู้้�นำ

ไดี� แติ่ถึ�าท่ำไดี�ไม่ดีี อ่าจท่ำให่�ท่ีมเสียติำแห่น่งไดี�ง่ายๆ

ไม้ที่	4	(Runner	4):	ผู้นำชัยชนะ	(The	anchor	/	

The	finisher)

 นักวัิ�งคนสุดีท่�ายค่อ่ควัามห่วัังขอ่งท่ีม เป็นผู้้�ท่ี�แบก

รัับควัามกดีดีันท่ั�งห่มดีไวั�บนบ่า

 ห่น�าท่ี�ห่ลัก: รัับไม�เป็นคนสุดีท่�ายแล�วัวัิ�งท่างติรัง 

100 เมติรัเข�าเส�นชิัย

 คุณสมบัติิสำคัญ: เรั็วัท่ี�สุดีและใจแกรั่งท่ี�สุดี (fast-

est and strongest mentally) มักจะเปน็นกัวัิ�งที่�มีควัามเรัว็ั

สง้สดุีและมปีรัะสบการัณม์ากท่ี�สดุีในท่มี สามารัถึรับัมอ่่

กบัควัามกดีดีนัมห่าศาลไดี� นกัส้�มสีญัชิาติญาณขอ่งการั

แข่งขันส้ง ไม่ยอ่มแพ�ง่ายๆ เก่งในการัไล่แซึ่งค้่แข่งใน

รัะยะสุดีท่�าย ห่รั่อ่สามารัถึรัักษาติำแห่น่งผู้้�นำไวั�ไดี�ภาย

ใติ�แรังกดีดีัน รัับไม�ไดี�อ่ย่างแน่นอ่น แม�จะสำคัญกับทุ่ก

ติำแห่น่ง แติ่สำห่รัับไม�สุดีท่�าย การัรัับไม�ท่ี�สมบ้รัณ์แบบ

ค่อ่สิ�งจำเป็น เพรัาะไม่มีโอ่กาสให่�แก�ติัวัอ่ีกแล�วั

 ควัามสำคัญ:เป็นผู้้�ชีิ�ขาดีผู้ลแพ�-ชินะขอ่งท่ีม ไม่ว่ัา 

3 คนแรักจะท่ำมาดีแีคไ่ห่น ถึ�าไม�สดุีท่�ายพลาดี ทุ่กอ่ยา่ง

ก็จบลง แติ่ในท่างกลับกัน ห่ากท่ีมติามห่ลังอ่ย้่เล็กน�อ่ย 

ไม�สุดีท่�ายท่ี�แข็งแกร่ังก็สามารัถึพลิกกลับมาควั�าชิัยชินะ

ไดี�อ่ย่างน่าท่่�ง เรัาจ่งมักเห่็นซึ่้เปอ่ร์ัสติารั์ขอ่งท่ีมวัิ�งใน

ติำแห่น่งนี� เชิ่น ย้เซึ่น โบลติ์

สรุปความแตกต่างเชิงกลยุทธ์

 ไม� 1: เน�น “การัอ่อ่กติัวัและวัิ�งโค�งแรัก”

 ไม� 2: เน�น “ควัามเรั็วัส้งสุดีในท่างติรัง”

 ไม� 3: เน�น “การัควับคุมควัามเรั็วัในโค�งสุดีท่�าย”

 ไม� 4: เน�น “ควัามเรั็วั ใจส้� และการัปดีเกม”

 ดีังนั�น การัจัดีท่ีมวัิ�งผู้ลัดี 4x100 เมติรัจ่งเป็นท่ั�ง 

“ศาสติร์ัและศลิป” ท่ี�โค�ชิติ�อ่งเข�าใจจุดีแข็งขอ่งนกักฬีาท่กุ

คน แล�วันำมาปรัะกอ่บกันให่�ลงติัวัท่ี�สุดี เพ่�อ่ให่�ท่ีมวัิ�งไดี�

เติ็มศักยภาพครัับ เรัาสามารัถึนำบท่บาท่ขอ่งนักวัิ�งผู้ลัดี 

4x100 เมติรั มาเปรัียบเท่ียบกับโครังสรั�างการัท่ำงานใน

อ่งค์กรัไดี�อ่ย่างลงติัวั ดีังนี�ครัับ

ภาพรวมของการเปรียบเทียบ

 ไม�ผู้ลัดี ค่อ่ งาน ห่รั่อ่ เปาห่มายขอ่งโรังพยาบาล

ท่ี�ติ�อ่งส่งติ่อ่กันอ่ย่างรัาบรั่�น ไม่ติกห่ล่น เพ่�อ่ให่�บรัรัลุผู้ล

สำเรั็จ

 เส�นชัิย (finish line) คอ่่ ควัามสำเร็ัจขอ่งโรังพยาบาล

ห่รั่อ่ การับรัรัลุวัิสัยท่ัศน์

 การัรัับ-ส่งไม� ค่อ่ กรัะบวันการัส่�อ่สารั การัปรัะสาน

งาน และการัส่งมอ่บงานรัะห่วั่างห่น่วัยงานห่รั่อ่บุคคล

ซึ่่�งเป็นจุดีท่ี�สำคัญและเกิดีปัญห่าไดี�ง่ายท่ี�สุดี

 การัเปรีัยบเท่ียบนักวัิ�งแติ่ละลำดีับกับติำแห่น่งใน

โรังพยาบาล

 ไม�ท่ี� 1: นกัวัิ�งผู้้�เปดีเกม เปรัยีบไดี�กบั “ผู้้�บรัหิ่ารัรัะดีบั

ส้ง (executive / top management) นักวัิ�งคนนี�เป็น

ผู้้�อ่อ่กสติารั์ท่และกำห่นดีท่ิศท่างขอ่งการัแข่งขันท่ั�งห่มดี 

เห่ม่อ่นกับผู้้�บริัห่ารัรัะดีับส้งท่ี�วัางวัิสัยท่ัศน์และกลยุท่ธ์



65Vol.42 • NO.2 • 2026

ขอ่งอ่งค์กรั

 การัวัางรัากฐาน (setting the foundation) ผู้้�บริัห่ารั

เป็นผู้้�วัางวิัสยัทั่ศน ์(vision) กำห่นดีนโยบาย และท่ศิท่าง

เชิิงกลยุท่ธ์ขอ่งโรังพยาบาลเห่ม่อ่นนักวัิ�งไม�แรักท่ี�ติ�อ่ง

อ่อ่กติัวัให่�ดีีเพ่�อ่สรั�างควัามไดี�เปรัียบติั�งแติ่ติ�น

 การัรัับม่อ่กับควัามไม่แน่นอ่น การัอ่อ่กสติาร์ัท่

เปน็การัเปลี�ยนจากห่ยดุีนิ�งไปส้ค่วัามเรัว็ัสง้สดุี คล�ายกบั

การัท่ี�ผู้้�บรัิห่ารัติ�อ่งตัิดีสินใจภายใติ�สภาวัะท่ี�ไม่แน่นอ่น

และนำพาโรังพยาบาลให่�ก�าวัไปข�างห่น�า การัวิั�งในท่างโค�ง

ท่างโค�งแรักเปรัียบเสม่อ่นการักำห่นดียุท่ธศาสติรั์ท่ี�ติ�อ่ง

อ่าศัยควัามชิำนาญและวัิสัยท่ัศน์ในการันำโรังพยาบาล

ผู้่านชิ่วังเรัิ�มติ�นท่ี�ท่�าท่าย

 การัส่งมอ่บท่ี�ชิัดีเจน ผู้้�บรัิห่ารัติ�อ่งส่�อ่สารันโยบาย

และเปาห่มาย (ส่งไม�) ให่�กับฝ่ายบรัิห่ารัรัะดีับกลางไดี�

อ่ย่างชัิดีเจนและมีปรัะสิท่ธิภาพ เพ่�อ่ให่�การัดีำเนินงาน

เป็นไปในท่ิศท่างเดีียวักัน

	 ไม้ที่	 2:	 นักวิ่งผู้รักษาความเร็ว	 เปรียบได้กับ	

“หัวหน้าหน่วยงานหลัก	(main	department	head)

 นักวัิ�งคนนี�รัับไม�ติ่อ่มาเพ่�อ่วัิ�งในท่างติรังที่�ยาวัท่ี�สุดี 

เป็นช่ิวังท่ี�ติ�อ่งใชิ�พลงัและสรั�างควัามเรัว็ัส้งสดุี เห่มอ่่นกบั

ห่วััห่น�าห่นว่ัยงานห่ลกัท่ี�ติ�อ่งนำนโยบายมาปฏิบตัิใิห่�เกดิี

ผู้ลเปน็รัป้ธรัรัม การัแปลงนโยบายส่้การัปฏบิติัิ (execution)

รัับนโยบาย (รัับไม�) จากผู้้�บรัิห่ารัมาแล�วันำไปขับเคล่�อ่น

ในห่นว่ัยงานขอ่งตินอ่ยา่งเติม็กำลงั วัิ�งในท่างติรังคอ่่การั

ท่ำงานติามแผู้นห่ลกัอ่ยา่งมุง่มั�นและรัวัดีเร็ัวั สรั�างผู้ลงาน

ห่ลัก ห่น่วัยงานห่ลัก ค่อ่ ขุมกำลังสำคัญในการัสรั�างผู้ล

งานขอ่งโรังพยาบาล เห่มอ่่นนกัวัิ�งไม� 2 ท่ี�ติ�อ่งใชิ�ควัามเร็ัวั

สง้สดุีเพ่�อ่สรั�างรัะยะห่า่งห่รัอ่่ไลก่วัดีค่้แขง่ ท่รัพัยากรัและ

กำลังห่ลัก เป็นชิ่วังท่ี�ติ�อ่งใชิ�ท่รััพยากรัและกำลังคนมาก

ท่ี�สุดี เพ่�อ่ผู้ลักดีันโครังการัสำคัญๆ ให่�สำเรั็จลุล่วัง การั

ปรัะสานงานส้่รัะดีับย่อ่ย: ติ�อ่งส่งติ่อ่งาน (ส่งไม�) ท่ี�เป็น

รั้ปธรัรัมมากข่�นให่�กับห่ัวัห่น�าห่น่วัยงานย่อ่ยๆ เพ่�อ่นำไป

ปฏิบัติิในรัายละเอ่ียดีติ่อ่ไป

	 ไม้ที่	 3:	 นักว่ิงผู้พิชิตโค้งสุดท้าย	 เปรียบได้กับ	

“หวัหนา้หนว่ยงานย่อย	/	หวัหนา้ทมี	(sub-unit	/	team	

leader)

 นกัวัิ�งคนนี�ติ�อ่งรัับมอ่่กบัควัามท่�าท่ายขอ่งการัวัิ�งใน

โค�งท่ี�สอ่ง ซึ่่�งติ�อ่งใชิ�ท่ักษะการัควับคุมและควัามแม่นยำ

ส้ง เปรีัยบเห่ม่อ่นหั่วัห่น�าท่ีมท่ี�ติ�อ่งบรัิห่ารัจัดีการังานใน

รัายละเอ่ยีดีและแก�ปญัห่าเฉพาะห่น�า การับรัหิ่ารัจดัีการั

ในรัายละเอ่ยีดี (micro-management & control) การัวิั�ง

ในโค�งติ�อ่งใชิ�ควัามรัะมัดีรัะวัังและท่ักษะส้ง เห่ม่อ่น

ห่ัวัห่น�าท่ีมท่ี�ติ�อ่งดี้แลการัท่ำงานขอ่งล้กที่มอ่ย่างใกล�ชิิดี 

จัดีการัรัายละเอ่ียดีขอ่งงาน และแก�ปัญห่าท่ี�เกิดีข่�นใน

ท่างปฏิบัติิ

 การัปรัับติวััและแก�ปญัห่า ท่างโค�ง คอ่่ อุ่ปสรัรัคและ

ควัามท่�าท่าย ห่ัวัห่น�าท่ีมค่อ่ผู้้�ท่ี�ติ�อ่งนำพาล้กท่ีมผู้่านพ�น

ปัญห่าและอุ่ปสรัรัคติ่างๆ เพ่�อ่ให่�งานดีำเนินต่ิอ่ไปไดี� 

เชิ่�อ่มติอ่่รัะห่วัา่งห่นว่ัยงาน เปน็จดุีเชิ่�อ่มติอ่่สำคญัรัะห่ว่ัาง

แผู้นงานรัะดีับกลาง (ไม� 2) กับการัปฏิบัติิงานจรัิงใน

รัะดีบัห่น�างาน (ไม� 4) การัสง่มอ่บงานในจดุีนี�ติ�อ่งแมน่ยำ

ท่ี�สุดี

 เติรีัยมควัามพรั�อ่มให่�ท่ีมห่น�างาน ติ�อ่งเติรีัยมงาน

และข�อ่ม้ลทุ่กอ่ย่างให่�พรั�อ่ม (วัิ�งโค�งให่�ดีี) เพ่�อ่ส่งมอ่บให่�

เจ�าห่น�าท่ี�ห่น�างานสามารัถึท่ำงานไดี�อ่ย่างรัาบรั่�นและ

เติ็มปรัะสิท่ธิภาพ

	 ไม้ที่	 4:	 นักวิ่งผู้นำชัยชนะ	 เปรียบได้กับ	 “เจ้า

หน้าที่หน้างาน	(frontline	Staff)

 นักวัิ�งคนสุดีท่�ายค่อ่ผู้้�ท่ี�นำพาท่ีมเข�าเส�นชิัย เป็นผู้้�ท่ี�

ติ�อ่งเจอ่กับผู้้�ป่วัยห่รั่อ่ผู้ลลัพธ์สุดีท่�ายโดียติรัง เห่ม่อ่นกับ

เจ�าห่น�าท่ี�ห่น�างานท่ี�เป็นติัวัแท่นขอ่งโรังพยาบาล ผู้้�ส่ง

มอ่บผู้ลลพัธส์ดุีท่�าย (the finisher) เจ�าห่น�าท่ี�ห่น�างานคอ่่

ผู้้�ท่ี�ส่งมอ่บการับรัิการั ห่รั่อ่ผู้ลงานสุดีท่�ายให่�ถึ่งม่อ่ผู้้�ป่วัย

ห่รั่อ่ผู้้�รัับบรัิการัโดียติรัง เป็นผู้้�ท่ี�ติัดีสินวั่าโรังพยาบาลจะ 

“ชินะ” (ผู้้�ปว่ัยพ่งพอ่ใจ) ห่ร่ัอ่ “แพ�” (ผู้้�ปว่ัยไม่พอ่ใจ) เผู้ชิญิ

ห่น�ากับผู้้�ป่วัยและแรังกดีดัีน การัวัิ�งเข�าเส�นชัิย ค่อ่ การั

เผู้ชิิญห่น�ากับผู้ลลัพธ์และควัามคาดีห่วัังขอ่งทุ่กคน 

เห่ม่อ่นเจ�าห่น�าท่ี�ห่น�างานท่ี�ติ�อ่งรัับม่อ่กับผู้้�ป่วัย รัับคำ

ติิชิม และแรังกดีดีันติ่างๆ



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย66 Vol.42 • NO.2 • 2026

 ท่กุอ่ยา่งข่�นอ่ย้ก่บัคนสดุีท่�ายไมว่ัา่การัวัางแผู้น (ไม� 

1) การัดีำเนินงาน (ไม� 2) และการัจัดีการั (ไม� 3) จะดีีแค่

ไห่น แติ่ถึ�าการัส่งมอ่บสุดีท่�ายล�มเห่ลวั (เจ�าห่น�าท่ี�ห่น�า

งานท่ำงานพลาดี) ทุ่กอ่ย่างก็อ่าจพังลงไดี�

 นกัส้�ผู้้�พลกิสถึานการัณ ์เจ�าห่น�าท่ี�ห่น�างานท่ี�เกง่และ

มีใจบรัิการั (service mind) สามารัถึสรั�างควัามปรัะท่ับ

ใจและพลิกสถึานการัณ์จากที่�ผู้้�ป่วัยกำลังจะไม่พอ่ใจให่�

กลับมาพ่งพอ่ใจไดี� เห่ม่อ่นนักวัิ�งไม� 4 ท่ี�เก่งกาจสามารัถึ

แซึ่งค้่แข่งเข�าเส�นชิัยไดี�

สรุป

 ไม�ท่ี� 1 ผู้้�เปดีเกม ค่อ่ ผู้้�บรัิห่ารัโรังพยาบาลรัะดีับส้ง 

ผู้้�กำห่นดีวิัสัยท่ัศน์ กำห่นดีกลยุท่ธ์ และทิ่ศท่างขอ่ง

อ่งค์กรั 

 ไม�ท่ี� 2 ผู้้�รัักษาควัามเรั็วั ค่อ่ ห่ัวัห่น�าห่น่วัยงาน

ห่ลัก ผู้้�นำนโยบายมาปฏิบัติิ ขับเคล่�อ่นโครังการัห่ลัก 

สรั�างผู้ลงาน 

 ไม�ท่ี�  3 ผู้้�พิชิิติโค�ง ค่อ่ ห่ัวัห่น�าห่น่วัยงานย่อ่ย

ผู้้�บรัิห่ารัจัดีการัรัายละเอี่ยดี แก�ปัญห่าเฉพาะห่น�า 

ปรัะสานงาน 

 ไม�ท่ี� 4 ผู้้�นำชิัยชินะ ค่อ่ เจ�าห่น�าท่ี�ห่น�างาน ส่งมอ่บ

ผู้ลลัพธ์สุดีท่�ายให่�ผู้้�ป่วัย รัับม่อ่กับแรังกดีดีัน 

 การัเปรัยีบเท่ยีบนี�สะท่�อ่นให่�เห่น็ว่ัา ควัามสำเรัจ็ขอ่ง

โรังพยาบาลไมไ่ดี�ข่�นอ่ย้ก่บัใครัคนใดีคนห่น่�ง แติเ่กดิีจาก

การัท่ำงานท่ี�สอ่ดีปรัะสานกนัอ่ยา่งลงติวััขอ่งทุ่กติำแห่นง่ 

ติั�งแติผู่้้�บรัหิ่ารัสง้สดุีจนถึง่เจ�าห่น�าท่ี�ห่น�างาน เช่ินเดียีวักบั

ชัิยชินะในการัวัิ�งผู้ลดัีท่ี�ไมไ่ดี�มาจากนกัวัิ�งท่ี�เรัว็ัท่ี�สดุีเพยีง

คนเดีียวั แติ่มาจาก “ท่ีม” ท่ี�สมบ้รัณ์แบบท่ี�สุดี
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 การัแก�ปัญห่าโรังพยาบาลขาดีทุ่นจากการัรัักษา

ผู้้�ป่วัยบัติรัท่อ่ง (สิท่ธิห่ลักปรัะกันสุขภาพแห่่งชิาติิ) เป็น

เรั่�อ่งเชิิงรัะบบท่ี�ติ�อ่งอ่าศัยควัามรั่วัมม่อ่จากทุ่กภาคส่วัน 

ท่ั�งภาครััฐ สปสชิ., กรัะท่รัวังสาธารัณสุข สถึานพยาบาล 

และปรัะชิาชิน แนวัท่างการัแก�ไขปัญห่า สามารัถึแบ่ง

อ่อ่กเป็น 3 รัะดีับห่ลักๆ ดีังนี�

	 ระดับที	่1	คอืระดบัประเทศ	การแกไ้ขในระดบั

นโยบายและการบริหารจัดการระดับประเทศ	 โดย	

สปสช.	 และรัฐบาล	 ค่อ่ การัปรัับปรัุงวัิธีจัดีสรัรังบ

ปรัะมาณ ปรัับอ่ัติรัาเห่มาจ่ายรัายห่ัวั (capitation) 

ปัจจุบันการัจัดีสรัรังบปรัะมาณส่วันให่ญ่เป็นแบบเห่มา

จ่ายรัายห่ัวัติามจำนวันปรัะชิากรัท่ี�ลงท่ะเบียน ซึ่่�งอ่าจไม่

สะท่�อ่นภารัะโรัคที่�ซึ่บัซึ่�อ่นขอ่งแติล่ะพ่�นท่ี� แนวัท่างแก�ไข 

ไดี�แก่

 1.1 โดียให่�แติ่ละพ่�นท่ี�จัดีท่ำงบปรัะมาณข่�นมา 

เพรัาะปัญห่าสุขภาพในแติ่ละพ่�นท่ี�นั�นแติกติ่างกัน 

จำนวันผู้้�ป่วัย โรัคท่ี�เป็นปัญห่าก็แติกติ่างกัน ดีังนั�น ควัรั

ปรัับอั่ติรัาเห่มาจ่ายให่�แติกติ่างกันติามควัามเสี�ยงดี�าน

สุขภาพขอ่งปรัะชิากรัในพ่�นท่ี� เชิ่น พ่�นท่ี�ท่ี�มีผู้้�ส้งอ่ายุมาก 

มีผู้้�ป่วัยโรัคท่ี�มีค่ารัักษาแพง ห่รั่อ่มีโรัคปรัะจำถึิ�นท่ี�มี

ค่ารัักษาส้ง มีอ่ัติรัาการัเจ็บป่วัยส้งกวั่า ควัรัไดี�รัับงบ

ปรัะมาณส้งกวั่า

 1.2 เพิ�มสัดีส่วันการัจ่ายติามบรัิการั (fee-for-

service) และการัจ่ายติามกลุ่มวัินิจฉัยโรัครั่วัม (DRG) 

สำห่รัับการัรัักษาโรัคซึ่ับซึ่�อ่นและมีค่าใชิ�จ่ายส้ง ควัรั

เปลี�ยนจากการัเห่มาจา่ยมาเปน็การัจา่ยติามจรังิมากข่�น 

เพ่�อ่ให่�โรังพยาบาลท่ี�รัับรัักษาผู้้�ป่วัยโรัคยากๆ ท่ี�มีค่าใชิ�

จ่ายส้งไม่ติ�อ่งแบกรัับภารัะขาดีทุ่น

 1.3  จดัีสรัรังบกลางสำห่รับัโรัคค่าใชิ�จา่ยสง้ (high-

cost) สำห่รัับโรัคท่ี�การัรัักษามีค่าใชิ�จ่ายเกินกวั่างบปกติิ 

เช่ิน โรัคมะเรัง็บางชินดิี การัผู้า่ติดัีเปลี�ยนอ่วัยัวัะ ห่รัอ่่โรัค

ท่ี�ติ�อ่งรัักษาในโรังพยาบาลศ้นย์ ห่รั่อ่โรังพยาบาลขอ่ง

โรังเรัยีนแพท่ย ์เป็นติ�น ควัรัมงีบปรัะมาณก�อ่นกลางแยก

ติ่างห่ากเพ่�อ่ให่�โรังพยาบาลเบิกจ่ายไดี�ติามจรัิง

 1.4 เลิกการัติิดี C ห่รั่อ่ยังไม่จ่ายค่ารัักษาให่�โรัง

พยาบาล เพรัาะผู้้�ปว่ัยท่ี�ให่�การัรักัษาเสรัจ็เรัยีบรั�อ่ย ผู้้�ปว่ัย

กลับบ�านไปแล�วั มีการัรัักษาจรัิง ดีังนั�นมีค่าใชิ�จ่ายเกิดี
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ข่�นจรังิๆ แล�วั โรังพยาบาลกต็ิ�อ่งการัการัใชิ�เงิน ถึ�าเอ่กสารั

ท่ี�โรังพยาบาลส่งเบิกไม่ครับ ไม่ถึ้กติ�อ่งติรังไห่นก็ขอ่เพิ�ม

เติิม แติ่ติ�อ่งจ่ายเงินท่ี�โรังพยาบาลส่งเบิกมาก่อ่น เพ่�อ่ไม่

ให่�โรังพยาบาลขาดีสภาพคล่อ่งท่างการัเงิน และปรัับ

รัะบบการัเบิกจ่ายให่�เรั็วัข่�นกวั่าปัจจุบัน

 1.5  เพิ�มงบปรัะมาณในรัะบบห่ลักปรัะกันสุขภาพ

แห่่งชิาติิ รััฐบาลจำเป็นติ�อ่งเพิ�มงบปรัะมาณรัายจ่ายติ่อ่

ห่วััปรัะชิากรั ให่�สอ่ดีคล�อ่งกบัอั่ติรัาเงนิเฟอ่ท่างการัแพท่ย์ 

ค่าจ�างบุคลากรัท่ี�ส้งข่�น และเท่คโนโลยีท่างการัแพท่ย์

ให่ม่ๆ ท่ี�มีเพิ�มมากข่�น และการัรัักษาติามแนวัท่างเวัชิ

ปฏบัิติ ิ(CPG) เพ่�อ่ให่�ผู้้�ปว่ัยไดี�รับัการัรักัษาท่ี�มมีาติรัฐาน 

และลดีภารัะขอ่งโรังพยาบาล รั่วัมกับการัสนับสนุนงบ

ปรัะมาณสำห่รัับจัดีซึ่่�อ่เครั่�อ่งม่อ่แพท่ย์ท่ี�ท่ันสมัยและ

จำเป็น เพ่�อ่ลดีภารัะค่าเส่�อ่มและติ�นทุ่นขอ่งโรังพยาบาล

 1.6 การัสรั�างรัะบบสง่เสรัมิสขุภาพและปอ่งกนัโรัค 

(P&P) ท่ี�มีปรัะสิท่ธิภาพมากกวั่าในปัจจุบัน เพ่�อ่ลดี

จำนวันผู้้�ปว่ัยโรัคเรั่�อ่รังั (NCDs) เชิน่ เบาห่วัาน ควัามดีนั 

ซ่ึ่�งเปน็ติ�นท่นุห่ลกัขอ่งรัะบบในรัะยะยาวั โดียการัปรับักล

ยุท่ธิ�ท่ี� สสส. ท่ำในปัจจุบัน ให่�เข�ากับคนรัุ่นให่ม่ ห่รั่อ่วัิถึี

การัเข�าถึง่ส่�อ่ดี�านสขุภาพแบบให่ม ่การัสรั�างควัามรั้�แบบ

ท่ี�ลงทุ่นติ�ำ แต่ิเข�าถึ่งปรัะชิาชินไดี�มาก เชิ่น การัใชิ�ส่�อ่ 

social การัให่�แพท่ย์ พยาบาล บุคลากรัท่างการัแพท่ย์ท่ี�

เป็น influencer เข�ามารัว่ัมมอ่่กนั ห่รัอ่่การัให่�แรังจง้ใจแก่

โรังพยาบาลที่�สามารัถึลดีจำนวันผู้้�ป่วัยในพ่�นท่ี�ไดี�สำเร็ัจ 

ควัรัไดี�รัับงบปรัะมาณพิเศษเป็นรัางวััล (incentive) ห่รั่อ่

การัรั่วัมม่อ่กับภาคเอ่กชินท่ี�จำห่น่ายผู้ลิติภัณฑ์ดี�านการั

ส่งเสรัิมสุขภาพ เป็นอ่ีกวัิธีห่น่�ง ผู้มมอ่งวั่าแนวัท่างการั

ท่ำงานขอ่ง สสส. นั�นยังไม่ปรัะสบควัามสำเรั็จเท่่าท่ี�ควัรั 

และปรัะชิาชินให่�ควัามสนใจไมม่ากในส่�อ่ขอ่ง สสส. ท่ี�จัดี

ท่ำรัณรังค์ในโรัคติ่างๆ และใชิ�งบปรัะมาณมาก

	 ระดับที่	 2	การแก้ไขในระดับโรงพยาบาลและ

เครอืข่ายบริการสขุภาพ	โรังพยาบาลเอ่งกต็ิ�อ่งปรัับติวัั

เพ่�อ่เพิ�มปรัะสิท่ธิภาพและลดีติ�นทุ่นท่ี�ไม่จำเป็น เชิ่น การั

บรัิห่ารัจัดีการัคลังยาและเวัชิภัณฑ์ ใชิ�รัะบบเท่คโนโลยี

สารัสนเท่ศเพ่�อ่จัดีการัสติ็อ่กอ่ย่างแม่นยำ ลดีปัญห่ายา

ห่มดีอ่ายุห่รั่อ่สำรัอ่งเกินควัามจำเป็น ส่งเสรัิมการัใชิ�ยา

สามัญ (generic drugs) ท่ี�มีคุณภาพเท่่าเท่ียมแติ่รัาคา

ถึก้กว่ัา ซึ่่�งติอ่นนี� รัพ.สว่ันให่ญก่ใ็ชิ�กนัอ่ย้แ่ล�วั แติส่ำห่รับั 

รัพ. ท่ี�ยังไม่ไดี�ใชิ�ก็ควัรัเน�นการัใชิ�ยา generic ให่�กับ

ปรัะชิาชินท่รัาบ 

 การัจัดีการัท่างการัเงินโดียมีนักบัญชิีห่รั่อ่ผู้้�บรัิห่ารั

การัเงนิมอ่่อ่าชีิพเข�ามาชิว่ัยวัเิครัาะห่ต์ิ�นท่นุ (cost analy-

sis) ในแติล่ะห่ตัิถึการัห่รัอ่่การัรักัษา เพ่�อ่ห่าจดุีท่ี�สามารัถึ

ลดีค่าใชิ�จ่ายไดี�โดียไม่กรัะท่บคุณภาพ และการัพัฒนาส้่

โรังพยาบาลดิีจิท่ัล นำรัะบบเวัชิรัะเบียนอ่ิเล็กท่รัอ่นิกส์ 

รัะบบ telemedicine มาใชิ�เพ่�อ่ลดีขั�นติอ่น ลดีการัใชิ�

กรัะดีาษ และเพิ�มควัามรัวัดีเรั็วัในการับรัิการั

 การัสรั�างเคร่ัอ่ข่ายบริัการัท่ี�เข�มแข็ง ไดี�แก่ การั

จัดีการัรัะบบส่งติ่อ่ กำห่นดีข�อ่ติกลงท่ี�ชิัดีเจนรัะห่วั่าง

โรังพยาบาลในเครัอ่่ขา่ย (รัพ.สติ., รัพ.ชิมุชิน, รัพ.จงัห่วััดี) 

เพ่�อ่ให่�การัส่งติ่อ่ผู้้�ป่วัยเป็นไปอ่ย่างรัาบรั่�น ไม่เกิดีภาวัะ 

“คอ่ขวัดี” ท่ี�โรังพยาบาลให่ญ่ การัแบ่งปันท่รััพยากรั 

โรังพยาบาลในเครัอ่่ขา่ยเดียีวักนัอ่าจแบง่ปนัการัใชิ�เคร่ั�อ่ง

ม่อ่แพท่ย์รัาคาแพง ห่ร่ัอ่บุคลากรัเชีิ�ยวัชิาญเฉพาะท่าง 

เพ่�อ่ลดีการัลงทุ่นซึ่�ำซึ่�อ่น

 การัห่ารัายไดี�จากส่วันอ่่�นๆ เช่ิน การัเปดีคลินิก

พิเศษนอ่กเวัลา ให่�บรัิการัสำห่รัับผู้้�ป่วัยท่ี�ติ�อ่งการัควัาม

สะดีวักสบายและยอ่มจ่ายเงินเพิ�ม พัฒนาบริัการั pre-

mium เชิ่น ห่�อ่งพิเศษ แพ็กเกจติรัวัจสุขภาพสำห่รัับ

อ่งค์กรั เพ่�อ่สรั�างรัายไดี�เสรัิม การัสรั�างวััฒนธรัรัมการั

รั่วัมบรัิจาคให่�โรังพยาบาลในวัันเกิดี ห่รั่อ่เท่ศกาลติ่างๆ 

รั่วัมดี�วัย ห่รั่อ่อ่ย่าง รัพ. อุ่บลรััติน์ จังห่วััดีขอ่นแก่น

มีโครังการัให่�ปรัะชิาชินร่ัวัมจ่ายค่าห่�อ่งพิเศษล่วังห่น�า

ปลีะ 1000 บาท่ ท่รัาบวัา่มผีู้้�รัว่ัมเข�าโครังการัเปน็ห่ลกัพนั

คน กไ็ดี�เงนิมาจำนวันห่น่�งท่ี�นา่พอ่ใจ ผู้มเชิ่�อ่วัา่ในทุ่ก รัพ. 

กอ็่าจมีโครังการัพเิศษท่ี�เห่มาะสมกบับริับท่ขอ่งแติล่ะ รัพ. 

เป็นการัห่ารัายไดี�เพิ�มเติิม

	 ระดับที่	 3	 การสร้างความร่วมมือจากภาค

ประชาชนและสงัคม เชิน่ การัสรั�างควัามเข�าใจและการั

ใชิ�สิท่ธิอ่ย่างเห่มาะสมเจ็บป่วัยเล็กน�อ่ยไปห่น่วัยบรัิการั

ปฐมภ้มิใกล�บ�านก่อ่น รัณรังค์ให่�ปรัะชิาชินเข�าใจวั่าการั

ไปโรังพยาบาลให่ญ่ท่ันท่ีโดียไม่จำเป็น จะสรั�างภารัะท่ั�ง

ดี�านติ�นทุ่นและบุคลากรั ลดีการัใชิ�บรัิการัท่ี�ไม่จำเป็น ส่ง

เสรัมิควัามรั้�ให่�ปรัะชิาชินดีแ้ลสขุภาพตินเอ่งเม่�อ่มอี่าการั
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เจ็บป่วัยเล็กน�อ่ยไดี� ห่รั่อ่การัรั่วัมจ่าย (co-payment)

ในบางบรัิการั ถึ่งแม�จะเป็นปรัะเดี็นท่ี�อ่่อ่นไห่วั แติ่ควัรั

พิจารัณาโดียติ�อ่งมีการักำห่นดีห่ลักเกณฑ์ท่ี�ชิัดีเจนและ

ยกเวั�นสำห่รัับกลุ่มเปรัาะบาง

 การัแก�ปญัห่าโรังพยาบาลขาดีทุ่นจากสทิ่ธิบัติรัท่อ่ง

ติ�อ่งท่ำพรั�อ่มกนัท่กุมติิิ ไมส่ามารัถึเลอ่่กท่ำอ่ยา่งใดีอ่ยา่ง

ห่น่�งไดี�

 1.  ภาครััฐรัะดัีบปรัะเท่ศและผู้้�กำห่นดีนโยบาย

เป็นส่วันท่ี�สำคัญท่ี�สุดี ติ�อ่งจัดีห่างบปรัะมาณ ติ�อ่งปรัับ

วิัธีการัจัดีติั�งงบปรัะมาณ วัธิกีารัจา่ยเงินให่�สะท่�อ่นติ�นท่นุ

จรัิงและเพิ�มงบปรัะมาณอ่ย่างเพียงพอ่ 

 2. โรังพยาบาลติ�อ่งบริัห่ารัจดัีการัอ่ยา่งมปีรัะสทิ่ธภิาพ

และสรั�างเครั่อ่ข่ายท่ี�เข�มแข็ง และห่ากลยุท่ธิ�ในการัเพิ�ม

รัายไดี�

 3.  ปรัะชิาชินติ�อ่งใชิ�สทิ่ธอิ่ยา่งเข�าใจและร่ัวัมดีแ้ล

สุขภาพขอ่งตินเอ่ง ปัญห่าสุขภาพเป็นเร่ั�อ่งท่ี�ทุ่กคนติ�อ่ง

รัับผู้ิดีชิอ่บรั่วัมกัน อ่ย่าผู้ลักภารัะให่�เป็นห่น�าท่ี�ขอ่งภาค

รััฐเพียงอ่ย่างเดีียวั

  ถึ�าท่ั�ง 3 ฝ่ายให่�ควัามสำคัญและรั่วัมม่อ่กันอ่ย่าง

จรังิจงั ผู้มเชิ่�อ่มั�นวัา่กส็ามารัถึแก�ไขปญัห่าการัขาดีสภาพ

คล่อ่งดี�านการัเงินขอ่งโรังพยาบาลไดี� 

 ห่ากทุ่กฝ่ายรั่วัมม่อ่กัน จะสามารัถึสรั�างรัะบบห่ลัก

ปรัะกันสุขภาพท่ี�ยั�งย่น ท่ั�งในแง่การัเข�าถึ่งบรัิการัขอ่ง

ปรัะชิาชิน และควัามอ่ย้่รัอ่ดีขอ่งสถึานพยาบาลไดี�ครัับ
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 การบริหารสิทธิการรักษาพยาบาลขาราชการใหมี
ประสทิธิภาพและย่ังยืน ประกอบดวยแนวทางการบริหาร
แบงออกเปน 3 ดานหลัก ดังนี้
 ดานที่ 1:	การจัดการฝงผูใชบริการ
 เปาหมายคือการปรับพฤติกรรมการใชบริการให
เหมาะสม และสงเสริมใหขาราชการมีสุขภาพดีเพ่ือลด
ความจำเปนในการรักษาพยาบาล
 1. เนนการสงเสริมสุขภาพและปองกันโรค
  1.1 ลงทุนเชิงรุก จัดสรรงบประมาณเพ่ือ
โปรแกรมตรวจสุขภาพเชิงรุกตามชวงวัยและกลุมเส่ียง 
การฉีดวัคซีนปองกันโรคที่สำคัญ และการรณรงคให
ความรูเรื่องการดูแลสุขภาพ เชน ลดหวาน มัน เค็ม, 
ออกกำลังกาย, ลดความเครียด
  1.2  สรางแรงจงูใจ อาจมมีาตรการจงูใจสำหรบั
ขาราชการที่ดูแลสุขภาพตนเองไดดี
  การลงทุนดานนี้ในวันนี้จะชวยลดคาใชจายใน
การรักษาโรคไมติดตอเรื้อรัง (NCDs) ซึ่งเปนคาใชจายที่
สูงมาก
 2.  พิจารณาการรวมจายอยางสมเหตุสมผล
  2.1 สรางความตระหนกัรู กำหนดใหมกีารรวม
จายในบรกิารบางประเภทท่ีไมใชเหตฉุกุเฉนิ หรอืยาบาง
รายการท่ีมีทางเลือกอื่นที่คุมคากวา เพ่ือสรางความ
ตระหนักถึงตนทุนการรักษา และลดการใชบริการเกิน
ความจำเปน
  2.2 ต้องมกีารกำหนดเพดานการรวมจายตอป
เพ่ือไมใหเปนภาระแกผูปวยโรคเรือ้รงัหรอืผูมรีายไดนอย
 3. สรางระบบแพทยประจำครอบครัวเปน 
Gatekeeper	
  3.1 สงเสริมใหขาราชการมีแพทยประจำตัว
หรือสถานพยาบาลปฐมภูมิใกลบานเปนผูดูแลเบื้องตน 
กอนจะสงตอไปยังแพทยผูเชี่ยวชาญเฉพาะทาง
  3.2 ลดการทำหัตถการหรอืการสัง่ยาท่ีซำ้ซอน 
ชวยใหการรักษามีความตอเน่ือง และควบคุมคาใชจาย
ไดดีขึ้น
 ดานที่ 2:	การจัดการฝงผูใหบริการและควบคุม
คาใชจาย
 เปาหมายคือการควบคุมราคายา เวชภัณฑ และ
บรกิารทางการแพทยใหสมเหตสุมผล และเพ่ิมประสทิธิภาพ
ของสถานพยาบาล
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 1. ใชกลไกการตอรองราคาและการจัดซื้อรวม

  1.1 กรมบญัชกีลางหรอืหนวยงานกลางใชพลงั

การจัดซื้อจำนวนมหาศาลในการตอรองราคายาและ

เวชภัณฑราคาสงูโดยตรงกับบรษิทัผูผลติ เพ่ือใหไดราคา

ที่ต่ำที่สุด

  1.2 จดัทำบญัชยีาและเวชภัณฑกลางท่ีมรีาคา

มาตรฐาน เพ่ือใหโรงพยาบาลทกุแหงใชเปนเกณฑอางองิ

 2. พัฒนาระบบการจายเงินตามกลุมวินิจฉัย

โรครวม DRGs

  2.1 ปรับปรุงและขยายการใชระบบ DRGs 

ใหครอบคลุมการรักษาพยาบาลมากข้ึน โดยกำหนด

อัตราการจายแบบเหมาจายสำหรับการรักษาในแตละ

กลุมโรคแบบ สปสช.

  2.2 สรางแรงจงูใจใหโรงพยาบาลบรหิารจดัการ

ตนทุนอยางมีประสิทธิภาพ ลดระยะเวลาการนอน

โรงพยาบาลท่ีไมจำเปน และลดการใหบรกิารทีเ่กินความ

จำเปน

 3. กำหนดแนวทางเวชปฏิบัติและราคากลาง

  3.1 รวมมือกับราชวิทยาลัยแพทยและสภา

วิชาชีพตางๆ ในการจัดทำแนวทางการรักษามาตรฐาน 

CPG สำหรับโรคที่พบบอยและมีคาใชจายสูง เพ่ือลด

ความแตกตางในการรักษาที่ไมจำเปน

  3.2 กำหนดราคากลางสำหรบัหัตถการและคา

บริการทางการแพทยตางๆ เพื่อควบคุมการตั้งราคาของ

สถานพยาบาลเอกชน

 4.  เพิม่ความเขมขนในการตรวจสอบการเบิกจาย

  4.1  ใชระบบเทคโนโลยีและ data analytics 

ในการตรวจสอบรปูแบบการเบกิจายท่ีผดิปกติ เพ่ือตรวจ

จับการทุจริต ทั้งจากฝงผูใชบริการและผูใหบริการ

 ดานที่ 3:	การบริหารจัดการเชิงระบบ

 เปาหมายคอืการสรางโครงสรางพ้ืนฐานดานขอมลู

และเทคโนโลยีเพ่ือการบริหารจัดการท่ีมีประสิทธิภาพ

สูงสุด

 1.  การใช Big	Data	และปญญาประดิษฐ (AI)

  1.1 วิเคราะหขอมูล นำขอมูลการเบิกจาย

ทัง้หมดมาวิเคราะหเพ่ือหาแนวโนมการเจบ็ปวย รปูแบบ

การใชบริการ และคาดการณคาใชจายในอนาคต

เพื่อวางแผนงบประมาณไดอยางแมนยำ

  1.2 ตรวจจบัความผดิปกต ิใช AI ชวยคดักรอง

และแจงเตือนรูปแบบการเบิกจายท่ีนาสงสัยแบบ real-

time

  1.3  วางแผนเชงิรกุ ใชขอมลูเพ่ือระบกุลุมเสีย่ง

และออกแบบโปรแกรมสงเสริมสุขภาพที่ตรงจุด

 2.  พัฒนาระบบดิจิทัลและเชื่อมโยงขอมูล

  2.1 ทำใหเกิดขอมลูสุขภาพอเิล็กทรอนกิสสวน

บุคคล (Personal Health Record - PHR) ที่เชื่อมโยง

ขอมูลการรักษาระหวางโรงพยาบาลตางๆ เพ่ือลดการ

ตรวจซ้ำซอน

  2.2 พัฒนาระบบการเบิกจายตรง (e-Claim)

ใหมีประสิทธิภาพและครอบคลุมมากยิ่งขึ้น

  2.3 สงเสรมิ การแพทยทางไกล (Telemedicine)

สำหรับการติดตามอาการผูปวยโรคเรื้อรังที่ไมซับซอน 

เพ่ือลดคาใชจายในการเดินทางและลดความแออัดใน

โรงพยาบาล

 3.  ทบทวนและปรับปรุงชุดสิทธิประโยชน

  3.1  จดัใหมีการทบทวนชดุสิทธิประโยชนอยาง

สม่ำเสมอ โดยใชหลักการประเมินความคุมคาทาง

เทคโนโลยีและสุขภาพ (Health Technology Assess-

ment - HTA)

  3.2  อาจพิจารณาตดัสิทธิประโยชนทีไ่มจำเปน

หรือมีความคุมคาต่ำออกไป และเพ่ิมสิทธิประโยชนใหมๆ  

ที่มีความคุมคาสูงเขามาแทนที่

 สรุป

 การแกปญหาน้ีตองใชแนวทางแบบองครวมท่ีไมใช

การเลอืกทำเพยีงอยางใดอยางหนึง่ แตตองทำควบคูกนั

ไปในทุกดาน โดยหัวใจสำคัญคือ การเปลี่ยนจากการตั้ง

รับเพ่ือรอรักษาไปสูการลงทุนเชิงรุกเพ่ือปองกัน ซึ่งตอง

อาศัยความรวมมือจากทุกภาคสวน ทั้งกรมบัญชีกลาง, 

กระทรวงสาธารณสุข, สถานพยาบาล และขาราชการเอง 

เพ่ือใหระบบสวัสดิการน้ีสามารถคงอยูอยางมีคุณภาพ

และยั่งยืนตอไปครับ
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