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Neuromyelitis Optica spectrum disorder and systemic lupus erythematosus. 
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	 โรคปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลาง (โรคนวิโรมยัอลิยัตสิ ออพตกิา) อยูใ่นกลุม่โรคภมูคิุม้กนัต่อต้านตนเอง 
สาเหตุเกิดจากมีการสร้างภูมิคุ้มกันต่ออะควาพอรินชนิดที่สี่ (aquaporin-4: AQP4) โดยอาการทางคลินิคของผู้ป่วย
มกัมเีส้นประสาทตาอกัเสบร่วมกบัเส้นประสาทไขสนัหลงัอกัเสบ โรคนีม้รีายงานว่าพบร่วมกบักลุม่โรคแพ้ภมูตินเองอืน่ๆ
ทางรูมาตกิเช่น โรคเอสแอลอ ี(SLE) โรคโจเกรน (Sjogren’s syndrome) เป็นต้น รายงานผูป่้วยฉบบันีก้ล่าวถงึเคสผูป่้วย
หญิงไทยคู่ อายุ 34 ปี มาด้วยอาการแขนขาข้างขวาอ่อนแรงเมื่อสองเดือนก่อน จากนั้นอาการลุกลามกลายเป็นอ่อนแรง
ของแขนและขาทั้งสองข้าง ร่วมกับมีอาการปัสสาวะไม่ออกภายในระยะเวลาเพียงสามวัน จากผลตรวจทางห้องปฏิบัติ
การและผลเอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าของเส้นประสาทไขสันหลัง เข้าได้กับโรค NMOSD และ SLE แม้โรคในกลุ่มนี้
จะพบไม่บ่อยแต่เนื่องจากการด�ำเนินโรคมักเป็นแบบเกิดซ�้ำ ๆ ร่วมกับมีอาการที่แย่ลงอย่างต่อเนื่อง ผู้ป่วยส่วนใหญ่
จึงเกดิภาวะทพุพลภาพในทีส่ดุ ดงันัน้การวนิจิฉยัโรคให้ถกูต้อง รวมถงึการรักษาผู้ป่วยทีเ่หมาะสมอย่างทนัท่วงท ีจะช่วย
ชะลอการสะสมรอยโรค และช่วยลดความพิการในระยะยาว
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	 Neuromyelitis Optica spectrum disorder (NMOSD) is a rare autoimmune–mediated demyelinating 
inflammatory disease that effects the central nervous system. The symptom characteristics of NMOSD are 
optic neuritis or acute transverse myelitis. Anti-aquaporin 4 antibody is a specific serological marker for this 
disease. NMOSD has been reported as either a manifestation of SLE or as a coexisting condition of other 
autoimmune diseases.
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	 This report discussed a case of a 34-year-old female patient who initially presented with a 
right-sided weakness for two months. She had progressed to quadriparesis and bladder dysfunction 
within a few days. She had positive autoimmune serology tests indicating for SLE with a history 
of nephrotic syndrome. In addition, she had AQP-4 antibodies in CSF and the MRI cervical spine showed 
longitudinally extensive transverse myelitis. The evidences indicated that she has NMOSD with SLE. 
A prompt diagnosis and treatment are essential to decreasing morbidity and mortality. There are 
a few literatures regarding NMOSD with coexisting SLE, and more information is needed to understand. 
A high index of suspicion of this rare disease is required to avoid delayed diagnosis and treatment.

Keywords : Systemic lupus erythematosus; transverse myelitis; aquaporin four antibodies; neuromyelitis 
optica spectrum disorder
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Case report  	 หญิงไทยคู่ อายุ 34 ปี
อาการส�ำคัญ 	 แขนขาอ่อนแรงมากขึ้น 2 วันก่อนมารพ.

บทนำ�

	 Demyelinating disease หมายถึง กลุ่มของโรค
ซึง่มกีารท�ำลายมยัอลินิ (demyelination) เนือ่งจาก มยัอลินิ
เป็นองค์ประกอบส่วนใหญ่ของส่วนเนือ้ขาว (white matter) 
ของสมองและไขสันหลัง รอยโรคที่เกิด จึงเห็นชัดที่ white 
matter ของ CNS คือที่สมองใหญ่ (cerebral hemi-
sphere) สมองน้อย (cerebellum) ก้านสมอง (brainstem) 
และไขสนัหลงั (spinal cord) รอยโรคอาจจะเป็นรอยเลก็ๆ 
ทีก่ระจายทัว่ไป หรือเป็นรอยโรคขนาดใหญ่ ในต�ำแหน่งเดียว
หรือหลายต�ำแหน่ง

	 โรคในกลุ่ม demyelinating disease ที่ส�ำคัญ
ได้แก่ โรคมลัตเิพลิ สเคลอโรสสิ (multiple sclerosis: MS) 
กลุม่โรคนวิโรมยัอิลยัตสิ ออพตกิา (neuromyelitis optica
spectrum disorder: NMOSD) ซึ่งชื่อเดิมเรียก Devic’s 

disease และโรค acute disseminated  encepha- lomy-
elitis  (ADEM)  สาเหตุที่แท้จริงของโรคยังไม่ทราบแน่ชัด 
แต่พบว่าเป็นผลของปัจจัยด้านระบบภูมิคุ้มกันของผู้ป่วย
โดยเฉพาะเซลล์ลิมโฟไซท์ชนิดทีและบีเซลล์ (T-lympho-
cyte และ B-lymphocyte) ท่ีตอบสนองต่อปัจจยัภายนอก
เช่น การติดเชื้อไวรัสบางชนิด ภาวะพร่องหรือภาวะขาด
วิตามินดี เป็นต้น ท�ำให้มีการอักเสบและเกิดการท�ำลาย
มัยอิลินและใยเส้นประสาท จนถึงเซลล์ประสาท แม้โรค
ในกลุ่มนี้จะพบไม่บ่อย แต่เนื่องจากการด�ำเนินโรคมักเป็น
แบบเกิดซ�้ำ ๆ  ร่วมกับมีอาการที่แย่ลงอย่างต่อเนื่อง ผู้ป่วย
ส่วนใหญ่จึงเกดิภาวะทพุพลภาพในทีสุ่ด ดังนัน้การวนิจิฉยั
โรคให้ถูกต้อง รวมถึงการรักษาผู้ป่วยที่เหมาะสมอย่างทัน
ท่วงที จะช่วยชะลอการสะสมรอยโรค และช่วยลดความ
พิการในระยะยาว

ประวัติการเจ็บป่วยปัจจุบัน

	 2 เดือนก่อนมารพ. ผู้ป่วยมีอาการแขนขาข้างขวาอ่อนแรง ร่วมกับมีอาการชาครึ่งซีกของร่างกายด้านขวา ลิ้นแข็ง 
พดูไม่ชดั ปากเบีย้ว ไปตรวจท่ีรพ. แห่งหนึง่ได้รบัการรักษาแบบผู้ป่วยใน มกีารตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์สมองและตรวจเลือด 
แจ้งว่าเป็นหลอดเลอืดสมองตบี รักษาด้วยการทานยาละลายลิม่เลอืด ก่อนกลบับ้านยงัมลีิน้แขง็ พดูไม่ชัด ปากเบีย้ว อาการแขนขาชา
และอ่อนแรงประมาณเดิม จากนั้น 3 วันก่อนมารพ. มีอาการปวดศีรษะบริเวณท้ายทอยไม่ร้าวไปที่ใด เป็นเกือบตลอดเวลา 
ปวดมากจนนอนไม่หลบั ไปตรวจทีร่พ. เดมิ ได้รบัยาฉดี Tramadol และยารบัประทาน (Ibuprofen, Tramadol) กลบัมาทานทีบ้่าน 
อาการปวดทเุลาลงเลก็น้อย และในวนัถัดมาผูป่้วยเริม่มอีาการแขนขาข้างซ้ายอ่อนแรง ลกุเดนิไม่ไหว ร่วมกับมอีาการชาเร่ิมเป็นมากขึน้
ตัง้แต่ระดบัคอลงไปถึงปลายเท้า และปัสสาวะไม่ออก อาการล้ินแขง็ พดูไม่ชดัยงัมพีอๆ เดมิ จงึไปตรวจ ทีร่พ.ได้รบัการรกัษาเป็นผูป่้วยใน
ได้ท�ำเอกซเรย์คอมพวิเตอร์สมอง และส่งตวัมารกัษาต่อทีร่พ. สระบุรี 
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Current medication : 

ประวัติครอบครัว ส่วนตัว และสังคม 

การทบทวนตามระบบ

Physical examination :

	 โรคประจ�ำตัวเป็นโรคไขมันในเลือดสูง และโรคโปรตีนรั่วในปัสสาวะ ตรวจพบเมื่อปี พ.ศ. 2562 ไม่ได้ท�ำการ
เจาะชิ้นเนื้อไต รักษาด้วยการทานยา Prednisolone เป็นระยะเวลา 1 ปี จากนั้นอาการและผลปัสสาวะเป็นปกติ 
จึงได้รับการหยุดยา 

• ASA (81) 1x1 pc
• Atorvastatin (40) 1x1 hs
• Folic (5) 1x1 pc
• Omeprazole (20) 1x1 ac 
• Vitamin B complex 1x3 pc
• Amitriptyline (10) 1x1 hs
• Ibuprofen (400) 1 tab po prn for pain q 4-6 hr 
• Tramadol (50) 1x3 pc
• Off Warfarin on the last visit 

• G2P1: G1 - Last 16 yr, no pregnancy complication
	 G2 – Ectopic pregnancy, S/P Rt. Salpingectomy 6 yr PTA 
• Contraception ใช้วิธีการหลั่งภายนอก ไม่เคยใช้การคุมก�ำเนิดแบบอื่นๆ 
• ปฏิเสธการดื่มเหล้า หรือสูบบุหรี่ หรือการใช้สารเสพติด
• ปฏิเสธประวัติแพ้ยา หรือแพ้อาหาร 
• ที่บ้านพักอาศัยกันกับสามี และลูก 

	 ผู้ป่วยไม่มีประวัติ ผื่นแพ้แสง/ผมร่วง/แผลในช่องปากหรือจมูก   ไม่มีประวัติปวดตามข้อในร่างกาย สายตา
มองเห็นภาพชัดดีตามปกติ ไม่มีมองเห็นภาพซ้อน ไม่มีอาการตาดับชั่วคราว ไม่มีประวัติสะอึกหรือคลื่นไส้อาเจียน 
ไม่เคยมปีระวตัลิิม่เลอืดอดุตนัตามอวยัวะอืน่มาก่อนหน้านี ้ไม่มปีระวัตไิด้รบัวคัซนีก่อนหน้านี ้ไม่มปีระวตัติดิเชือ้มาก่อนหน้านี้

• V/S: BT 37.2 C, RR 20/min, HR 64/min, BP 114/72 mmHg. O2 sat RA 98% 
• GA: A Thai female, alert, good consciousness
• HEENT: no pale conjunctiva, anicteric sclera, no malar / discoid / oral-nasal ulcer, no alopecia, no 
          oral thrush / OHL
• CVS: PMI at 5th ICS-MCL, pulse full in all extremities, no heaving, no thrill, normal S1S2, 
          no murmur
• RS: normal breath sound, no adventitious sound
• Abd: soft, not tender, no hepatosplenomegaly 
• Ext: no Raynaud’s phenomenon, no arthritis, no rash/petechiae, no pitting edema
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Dx:  1. Stroke in the young from protein C and S deficiency   2. R/O SLE (ANA positive)

Investigations (รพ. สระบุรี): 

• Neuro: alert, follow to command, Rt. Facial palsy (UMN), dysarthria, pupil 3 mm 
  RTLBE, full EOM, muscle tone increase, motor power gr. 3 at upper ext. And gr. 2
  at lower ext., decrease pinprick sensation below C2 level (below the neck), DTR 3+
  all, Babinski’s sign: positive 
• PR: loose sphincter tone, anal wink: neg, on Foley’s catheter 
• LN: no lymphadenopathy 
• Fundoscopic exam: normal eye exam

• CT Brain: Cerebral infarction at Lt. internal capsule
• Protein S = 36.6 % (62.8 – 139.6) 
• Protein C = 68.4 % (80.1 – 169.9) 
• Anti-thrombin III = 44.4 % (71.6 – 140.5) 
• Lupus anticoagulant, Anti-cardioloipin (IgM, IgG), Anti-B2glycoprotein I (IgM, IgG): all negative 
• ANA  1: 640 (coarse speckled)
• Anti- HIV  negative 

Rx: Warfarin 14 mg/wk, Atorvastatin 40 mg/day   
     (motor Rt. gr. 4, Lt. gr. 5 with dysarthria, and Rt. Facial palsy)

รายละเอยีดการตรวจทีร่พ. แรกใน visit แรกทีไ่ปด้วย Rt. hemiparesis 2 mo. PTA มดัีงน้ี

• Old infarction of posterior limb of left internal capsule extending to left cerebral peduncle 
  with Wallerian degeneration.
• A lacunar infarction at the posterior limb of the right internal capsule.
• A few lacunar infarctions or dilated VR space involving bilateral posterior lentiform nucleus 
  and bilateral external capsules.
• A 0.6-cm calcified granuloma in the Rt. Frontal lobe. 

รายละเอียดการตรวจที่รพ. แรกใน visit ล่าสุดที่ไปด้วย quadriparesis 2 day PTA มีดังนี้

CT Brain:

3 For diagnosis  
      -MRI Brain and MRI whole spine findings :
	 • Multifocal T2/FLAIR hyperintense lesions at 
	 the right parietal periventricular white matter, corpus callosum, left corticospinal tract 
	 involving the posterior limb of the left internal capsule, bilateral middle cerebellar 	
	 peduncle, and dorsal medulla contiguous with the upper cervical spinal cord. Note 
	 the area of parietal restricted diffusion at the corpus callosum. No definite enhancement.
	 • Partially seen segment of abnormal T2 hyperintense along the upper cervical spine 
	 with swelling and predominate at the central location.
	 *All of these findings favor demyelinating disease (NMO).  
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 Lumbar puncture – CSF profile: 
  WBC 45 cell/mm3, RBC 81 cell/mm3, PMN 7%, Mono 93% 

  CSF protein:  63 mg/dl 
  CSF glucose: 72 mg/dl (CSF/blood glucose ratio = 0.54) 
  G/S, C/S: no organism 
  PCR for HSV, CMV, JC virus: negative    
  PCR for TB/ NTM: negative   

 Oligoclonal band (Serum): negative    
 Anti-AQP4 (Serum, CSF): positive  
 CBC: WBC 10,000 /ul (N 77%, L 18%, M 5%), Hb 12.1 g/dl, Hct 35.1 %, MCV 86.5 fl,     

        RDW 13.2%, Plt 139,000/ul  
 Bun/cr: 6.4/0.48 mg/dl 
 Electrolyte: Sodium 139.4 mmol/L, Potassium 3.23 mmol/L, Chloride 106 mmol/L,  

  CO2 22.7 mmol/L   
 LFT: TP/Alb 5.9/3.7 g/dL, TB/DB 0.44/0.08, AST/LT 37/35 IU/L, ALP 42 U/L 
 UA: Sp.gr 1.010, prot. Trace, ery 3+, WBC 0-1, RBC 5-10, Epi 0-1 (on Foley’s) 
 UPCR: 0.92 
 UPT: negative 
 EKG 12 leads: NSR, rate 60 bpm, no sig. ST-T change, no chamber enlargement or 

   hypertrophy 
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• Lumbar puncture – CSF profile:
	 WBC 45 cell/mm3, RBC 81 cell/mm3, PMN 7%, Mono 93%
	 CSF protein:  63 mg/dl
	 CSF glucose: 72 mg/dl (CSF/blood glucose ratio = 0.54)
	 G/S, C/S: no organism
	 PCR for HSV, CMV, JC virus: negative   
	 PCR for TB/ NTM: negative  
• Oligoclonal band (Serum): negative   
• Anti-AQP4 (Serum, CSF): positive 
• CBC: WBC 10,000 /ul (N 77%, L 18%, M 5%), Hb 12.1 g/dl, Hct 35.1 %, MCV 86.5 fl,    
     	  RDW 13.2%, Plt 139,000/ul 
• Bun/cr: 6.4/0.48 mg/dl
• Electrolyte: Sodium 139.4 mmol/L, Potassium 3.23 mmol/L, Chloride 106 mmol/L, 
	 CO2 22.7 mmol/L  
• LFT: TP/Alb 5.9/3.7 g/dL, TB/DB 0.44/0.08, AST/LT 37/35 IU/L, ALP 42 U/L
• UA: Sp.gr 1.010, prot. Trace, ery 3+, WBC 0-1, RBC 5-10, Epi 0-1 (on Foley’s)
• UPCR: 0.92
• UPT: negative
• EKG 12 leads: NSR, rate 60 bpm, no sig. ST-T change, no chamber enlargement or
	  hypertrophy
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 Lumbar puncture – CSF profile: 
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• ANA 1:5120 (fine speckled)
• Anti-ENA profile: positive for Anti-SSA, Anti-SSB, Anti-Ro52
• Anti-dsDNA: negative
• Anti-phospholipid antibody profile: all negative
• Protein C (Repeat): 211 % (70 - 140)
• Protein S (Repeat): 92% (59 - 118)
• Anti-thrombin (Repeat): 155 % (79.4 - 112)

3 For treatment planning (steroid, immunosuppressive drugs)
• CXR: no active pulmonary infiltration, no increase in C: T ratio
• Sputum AFB: negative
• Stool examination: normal
• Stool concentrate for parasites: normal 
• HBsAg, Anti-HBc, Anti-HCV, Anti-HIV, VDRL, TPHA: positive for Anti-HBc 

1. Subacute progressive quadriparesis with hyperreflexia with Rt. Facial palsy (UMN) 
   with dysarthria
2. History of stroke in the young 
3. U/D: DLP, Nephrotic syndrome

Problem lists: 

วิจารณ์ : 

	 จากประวติัและตรวจร่างกายในผูป่้วยรายนีค้ดิถงึรอยโรคบรเิวณต�ำแหน่งของสมองและเส้นประสาทไขสนัหลงัระดบั
คอลงมา โดยมรีอยโรคเกดิขึน้ในสมองก่อน ท�ำให้ผูป่้วยมาด้วยอาการแขนขาข้างขวาอ่อนแรง ล้ินแข็ง พูด ไม่ชดั ใบหน้าเบีย้ว 
แต่ในเวลาต่อมาโรคได้เกิดก�ำเริบในบริเวณของเส้นประสาทไขสันหลังบริเวณระดับคอ (คาดการณ์ระบุต�ำแหน่งจากการ
ตรวจร่างกาย) เพยีงแต่ ขณะนีย้งัไม่มอีาการทางตาเกดิขึน้เท่านัน้ ส่วนเหตทุีท่�ำให้เกดิรอยโรคได้ทัง้สองต�ำแหน่งดงักล่าว 
คดิถงึจากภาวะการอกัเสบของปลอกประสาทของระบบประสาทส่วนกลางมากท่ีสุด สรุปในผู้ป่วยรายนีม้อีาการ ผลตรวจ
ทางรังสีวิทยา ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการที่เข้าได้กับทั้งสอง โรค คือ NMOSD และ SLE  (NMOSD: Neuroimaging 
ร่วมกบั Anti-AQP4 positive, SLE: history of nephrotic syndrome, ANA positive, Anti-SSA positive, Anti-SSB 
positive, Anti-Ro52 positive) โดยตัวโรคเกิดจากกลไกการอักเสบ (demyelination) ไม่มีเหตุจากหลอดเลือดอุดตัน
ร่วมด้วย (thrombosis from anti-phospholipid syndrome)

	 ผูป่้วยรายนีไ้ด้รับการรกัษาด้วย Pulse methylprednisolone 1,000 mg/day IV injectionเป็นระยะเวลา 3 วนั
จากนั้นได้รับ Prednisolone 1 mg/kg/day รับประทานต่อและมีการปรับลดขนาดยาลงตามล�ำดับ ร่วมกับการให้ 
Hydroxychloroquine 200 mg/day ควบคู่กับการให้ Cyclophosphamide  1,000 mg IV injection ทุก 4 สัปดาห์ 
(ขณะนี้ได้รับยาทั้งสิ้น 5 cycles of cyclophosphamide) นอกจากนี้ ยังมียารักษาตามอาการอื่นๆ ได้แก่ ยาลดอาการ
หดเกร็งของกล้ามเนื้อ (Baclofen) ยาระงับปวดจากปลาย ประสาท (Gabapentin) ร่วมกับการท�ำกายภาพบ�ำบัด
หลงัรับการรกัษาผูป่้วยสามารถกลบัมาเดนิได้โดยใช้อปุกรณ์ช่วยพยงุเดนิ รวมถงึสามารถปัสสาวะได้เองโดยไม่ต้องใส่สาย
สวนปัสสาวะ ส่วนอาการชา และอาการ หดเกร็งของกล้ามเนื้อยังคงเหลืออยู่
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	 Neuromyelitis optica spectrum disorder (NMOSD) หรือเดิมเรียกโรคเดวิก (Devic’s disease) ปัจจุบัน
จดัอยู่ในกลุม่โรคภมูคิุม้กันต่อต้านตนเอง (autoimmune disease) สาเหตุเกดิจากมกีารสร้าง antibody ต่ออะควาพอรนิ
ชนดิท่ีสี ่(aquaporin-4: AQP4) เรยีกว่า NMO-IgG หรอื AQP4 antibody(1) ซึง่ AQP4 น้ีเป็นส่วนของช่องควบคมุการไหล 
ผ่านของน�้ำ (water channel) ที่เรียงตัวอยู่บน foot process ที่ส่วนปลายของเซลล์แอสโทรไซท์ (astrocyte) เมื่อเกิด
การอักเสบ จะมี inflammatory cascade ก่อความเสยีหายต่อเซลล์แอสโทรไซท์เป็นหลกั (astrocytopathy) ส่วนความ
เสียหายต่อมัยอิลินและ เซลล์โอลิโกเดนโดรไซท์เป็นผลที่เกิดตามมา(2) การด�ำเนินโรคของ NMOSD ส่วนมากเป็นแบบ
เกดิซ�ำ้ (relapsing) และอาการมต้ัีงแต่รนุแรงน้อยจนถึงมาก โดยความพกิารจะค่อยสะสมตามจ�ำนวนอาการก�ำเรบิทีเ่กิด
ขึ้น การวินิจฉัยโรคใช้เกณฑ์การวินิจฉัย Wingerchuck ค.ศ. 2015 ซึ่งอาศัยอาการทางระบบประสาท การตรวจเลือดหา 
AQP4-IgG/NMO-IgG ร่วมกับผลการตรวจ MRI  	

	 ปัจจุบันแนวทางการวินิจฉัยโรค NMOSD ในผู้ใหญ่ได้รับการปรับปรุงเพ่ิมเติมในปีค.ศ.2015(3) โดย Interna-
tional consensus diagnostic criteria for neuromyelitis optica spectrum disorders (IPND) โดยแยกตามผล
การตรวจซีรั่ม NMO-IgG/AQP4-IgG และเพิ่มกลุ่ม unknown AQP4 status ในกรณีที่ไม่สามารถตรวจ AQP4-IgG
ได้ดังนี้  (ในที่นี้ขอกล่าวถึง NMOSD with AQP4-IgG) 

การวินิจฉัยโรค NMOSD ที่พบ AQP4-IgG (NMOSD with AQP4-IgG ) 

1. อาการทางคลินิกต้องมีลักษณะจ�ำเพาะตามที่ก�ำหนด (Core Clinical Characteristics) อย่างน้อย 1 ข้อ ดังต่อไปนี้ 
	 1.1 เส้นประสาทตาอักเสบ 
	 1.2 ไขสันหลังอักเสบ 
	 1.3 กลุ่มอาการ Area postrema โดยมีอาการสะอึกหรือคลื่นไส้อาเจียนมากกว่า 48 ชั่วโมง
ที่หาสาเหตุอื่นไม่พบ 
	 1.4 กลุ่มอาการทางก้านสมอง 
	 1.5 Symptomatic Narcolepsy หรือกลุ่มอาการ Diencephalonเฉียบพลัน ร่วมกับ
ลักษณะเฉพาะของโรค NMOSD ในภาพเอ็มอาร์ไอที่ต�ำแหน่ง Diencephalon
	 1.6 Symptomatic Cerebral Syndromeร่วมกับลักษณะเฉพาะของโรค NMOSD ในภาพ
เอ็มอาร์ไอสมอง 
2. ตรวจพบ AQP4-IgG โดยใช้วิธีการตรวจด้วยเทคนิค cell-based assay 
3. ไม่พบสาเหตุอื่นที่อธิบายอาการได้

ภาพเอ็มอาร์ไอที่จ�ำเพาะต่อ NMOSD(4)

	 ภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอที่ไขสันหลังในช่วงเฉียบพลัน (Acute myelitis) มักจะพบรอยโรคสัญญาณสูงผิดปกติ ใน 
T2W ที่มีขนาดยาว (long extensive transverse myelitis; LETM) ซึ่งมักจะมีความยาวมากกว่าหรือเท่ากับ 3 ข้อต่อ
กระดกูสนัหลงั (≥ 3 vertebral segments) โดยในภาพตัดขวาง จะพบรอยโรคทีบ่ริเวณตรงกลางของ grey matterและ 
white matterร่วมกนั ต�ำแหน่งท่ีพบได้บ่อยคอืรอยโรคบรเิวณไขสนัหลงัส่วนคอต่อขึน้ไปท่ีก้านสมอง และรอยโรคจะบวม 
เมื่อฉีด Gadolinium จะพบ enhancement แต่ไม่มีลักษณะจ�ำเพาะ ในกรณีที่ตรวจเอ็มอาร์ ไอของไขสันหลังในช่วงที่
การอักเสบสงบ จะพบไขสันหลังบริเวณที่เคยมีการอักเสบฝ่อลงเป็นความยาวมากกว่า 3 ข้อต่อกระดูกสันหลัง โดยอาจ
จะพบหรือไม่พบสัญญาณสูงผิดปกติใน T2W เหมือนในช่วงเฉียบพลันก็ได้

	 ภาพถ่ายเอ็มอาร์ไอของสมองมักจะพบรอยโรคในต�ำแหน่งที่มี AQP4 อยู่ปริมาณมาก ได้แก่ บริเวณรอบๆโพรง
สมอง, dorsal medulla และ area postrema ซึ่งรอยโรคในสมองบริเวณดังกล่าวมีความจ�ำเพาะต่อโรค NMOSD ซึ่ง
รอยโรคที่ area postrema พบได้บ่อยและอาจมีขนาดเล็กโดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีอาการสะอึก หรืออาเจียนไม่หยุดต่อ
เน่ือง (intractable hiccup and vomiting) รอยโรคในต�ำแหน่งอ่ืนได้แก่ Hypothalamus หรอื thalamus, subcortical white 
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and vomiting) รอยโรคในต าแหน่งอื่นได้แก่ Hypothalamus หรือ thalamus, subcortical white matter, corticospinal 
tract lesion จากบริเวณของ internal capsule ถึง cerebral peduncle, corpus callosum ซึ่งมักจะมีความยาวมากกว่า
ครึ่งหนึ่งของ corpus callosum รอยโรคใต้ต่อ ependyma (periependymal lesions) เมื่อฉีดสาร gadolinium จะพบการ 
enhancement ได้ มีลักษณะที่กล่าวถึงคือ cloud-like enhancement 
  ส าหรับการรักษานั้น ในระยะโรคก าเริบ (relapse) ใช้ intravenous methylprednisolone (IVMP) อย่างเดียว หรือ
ร่วมกับ Plasma exchange (PLEX) การรักษาต่อเนื่องด้วยยากดภูมิต้านทาน (immunosuppressive drug) ช่วยให้โรคสงบ ไม่มี
อาการก าเริบ ไม่มีความเสียหายสะสมในระบบประสาทโดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยที่มีผลซีรั่ม AQP4-IgG เป็นบวกให้พิจารณาการ
ใช้ยากดภูมิคุ้มกัน ยาที่ใช้บ่อยคือ Prednisolone ขนาด 1 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 1 กิโลกรัมต่อวัน ในช่วงแรกแล้วลดปริมาณของ 
prednisoloneอย่างช้า ๆ และคงขนาดยาไว้ท่ี 15-20 มิลลิกรัมต่อวันและมักจะให้ร่วมกับ Azathioprine 2-3 mg ต่อน้ าหนักตัว 1
กิโลกรัมต่อวัน ส าหรับระยะเวลาในการให้ยากดภูมิคุ้มกัน ยังไม่มีข้อมูลที่ชัดเจน แต่แนะน าให้เป็นระยะเวลาต่อเนื่อง อย่างน้อย 3-5 
ปีทั้งนี้ขึ้นอยู่กับความถี่ในการเป็นซ้ าและผลข้างเคียงจากยา ยาอื่นที่อาจใช้บ้างได้แก่ Mycophenolate mofetil  หรือ 
cyclophosphamide(5-7)  
 จากการทบทวนวรรณกรรม(8-15)พบว่าผู้ป่วย NMOSD บางรายอาจมีโรคภูมิคุ้มกันต่อต้านตนเอง (systemic 
autoimmune disease) อื่นๆร่วมด้วย เช่น โรคข้ออักเสบรูมาตอยด์ (Rheumatoid arthritis) โรคซาร์คอยโดซิส (Sarcoidosis) 
โรคเอสแอลอี (SLE) โรคโจเกรน (Sjogren’s syndrome) โรคกล้ามเนื้ออ่อนแรง (Myasthenia Gravis) เป็นต้น อย่างไรก็ตาม ยัง
ไม่สามารถประมาณความชุกและอุบัติการณ์ในประชากรกลุ่มนี้ได้  แต่โดยส่วนใหญ่ NMOSD มักพบร่วมกับกลุ่มโรคแพ้ภูมิตนเอง
อื่นๆทางรูมาติกเป็นหลัก และที่ส าคัญมีการตรวจพบ AQP4 Antibody ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในโรค SLE ซึ่งอาจเป็น
ข้อสนับสนุนว่า NMOSD และโรคทางรูมาติกมีความสัมพันธ์กัน  
 โรคแพ้ภูมิตนเองเอสแอลอี (SLE) เป็นโรคที่อาจส่งผลต่อระบบประสาททั้งส่วนกลาง ส่วนปลายรวมถึงอาการทางจิต 
(Neuropsychiatric SLE; NPSLE) โดยมีรายละเอียดของกลุ่มอาการถึง 19 กลุ่ม(16-20) อาการทางระบบประสาทนั้นสามารถเกิดขึ้น
ได้ในผู้ป่วยร้อยละ 10 ถึง 80  ซึ่งอาจเกิดก่อนหรือหลังอาการอื่น ๆ ของโรคเอสแอลอี และสามารถเกิดได้ตลอดระยะเวลาการ
ด าเนินของโรค  อาการของ NPSLE ที่พบบ่อยที่สุดคืออาการชัก รองลงมาคืออาการโคม่า โรคหลอดเลือดสมอง ตามด้วยอาการทาง
จิตและความผิดปกติของการรับรู้ ส่วนอาการที่พบได้น้อย ได้แก่ เส้นประสาทไขสันหลังอักเสบ เส้นประสาทตาอักเสบ กลุ่มอาการ
เพรส (posterior reversible encephalopathy syndrome; PRES) เป็นต้น จากความหลากหลายของกลุ่มอาการดังกล่าวท าให้ 
SLE แยกไม่ออกจากสาเหตุอื่นๆ ด้วยการตรวจทางรังสีวิทยา(4, 21-24) 
 Transverse myelitis เป็นรูปแบบท่ีพบบ่อยที่สุดของ SLE myelopathy บ่อยครั้งที่โรคมีการฟื้นตัวไม่ดี หากเป็น 
ลักษณะของ long extensive transverse myelitis (LETM) โดยสาเหตุมักเกิดจาก autoimmune vasculitis และ/หรือ 
vascular thrombosis ซึ่งเกี่ยวข้องกับ Anti-phospholipid syndrome(APS)และการตรวจพบ ANA และ Anti-dsDNA(7, 23, 25, 26) 

 Optic neuritis เป็นอาการแสดงทางระบบประสาทและจักษุวิทยาที่พบบ่อยที่สุดของ SLE เกิดจากภาวะ หลอดเลือด
อักเสบ (vasculitis) หรือ การอุดตันของหลอดเลือดขนาดเลก็ (thrombotic vaso-occlusive in small arterioles) ส าหรับในโรค 
SLE นั้นอาการของเส้นประสาทตาอักเสบ อาจเกิดขึ้นได้พร้อมๆ กับเส้นประสาทไขสันหลังอักเสบในบางกรณี แต่ส่วนใหญ่มักจะไม่
มีการเชื่อมโยงดังกล่าว(16, 17) ซึ่งตรงกันข้ามกับโรค NMOSD ที่เกิดจากการมี AQP4 antibody จึงก่อความเสียหายต่อเซลล์แอสโทร
ไซท์เป็นหลัก (astrocytopathy) ดังนั้นโรคนี้จึงมักมีอาการทางตาและเส้นประสาทไขสันหลังพบร่วมกัน  
 ดังท่ีกล่าวไปข้างต้น จะเห็นได้ว่าโรค NMOSD และ SLE มีอาการทางระบบประสาทที่คล้ายคลึงกัน การส่งตรวจทางรังสี
วินิจฉัยยังไม่สามารถแยกสาเหตุได้ชัดเจนว่าอาการเหลา่นี้มาจากโรคใด รวมถึงการส่งตรวจ AQP4 antibody ไม่สามารถส่งตรวจได้
ทุกแห่ง ดังนั้นตัวช่วยในการวินิจฉัย อาจต้องใช้การประเมินถึงความชุก อุบัติการณ์ของโรคแพ้ภูมิตนเองที่มักพบร่วมกับ NMOSD 
การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่นๆ เช่น ANA เป็นต้น ซึ่งการวินิจฉัยโรคร่วมนั้น มีผลต่อการเลือกยาและระยะเวลาในการรักษา ซึ่ง 
ณ ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาออกมาชัดเจน ว่ายาตัวใดมีประสิทธิภาพในการรักษา NMOSD ที่พบร่วมกับ SLE ได้ดี 
ที่สุด เพียงแต่เรารักษาตามข้อมูลที่มี โดยอ้างอิงตามงานวิจัยจากการรักษาโรค NMOSD ก่อนหน้าและต้องมีการติดตามอย่างใกล้ชิด
กับทีมประสาทวิทยา (Neurology) และทีมโรคข้อและรูมาติสซั่ม (Rheumatology)(5, 6, 11, 15, 21, 27-30) 

matter, corticospinal tract lesion จากบริเวณของ internal capsule ถึง cerebral peduncle, corpus 
callosum ซึ่งมักจะมีความยาวมากกว่าครึ่งหน่ึงของ corpus callosum รอยโรคใต้ต่อ ependyma 
(periependymal lesions) เมื่อฉีดสาร gadolinium จะพบการ enhancement ได้ มีลักษณะที่กล่าวถึงคือ 
cloud-like enhancement

	 ส�ำหรับการรกัษานัน้ ในระยะโรคก�ำเรบิ (relapse) ใช้ intravenous methylprednisolone (IVMP) อย่างเดยีว 
หรือร่วมกับ Plasma exchange (PLEX) การรักษาต่อเนื่องด้วยยากดภูมิต้านทาน (immunosuppressive drug) 
ช่วยให้โรคสงบ ไม่มอีาการก�ำเรบิ ไม่มคีวามเสยีหายสะสมในระบบประสาทโดยเฉพาะอย่างยิง่ในผูป่้วยทีม่ผีลซรีัม่ AQP4-IgG 
เป็นบวกให้พิจารณาการใช้ยากดภูมิคุ้มกัน ยาที่ใช้บ่อยคือ Prednisolone ขนาด 1 มิลลิกรัมต่อน�้ำหนักตัว 1 กิโลกรัม
ต่อวัน ในช่วงแรกแล้วลดปริมาณของ prednisoloneอย่างช้า ๆ และคงขนาดยาไว้ที่ 15-20 มิลลิกรัมต่อวันและมักจะ
ให้ร่วมกับ Azathioprine 2-3 mg ต่อน�้ำหนักตัว 1กิโลกรัมต่อวัน ส�ำหรับระยะเวลาในการให้ยากดภูมิคุ้มกัน ยังไม่มี
ข้อมลูทีช่ดัเจน แต่แนะน�ำให้เป็นระยะเวลาต่อเนือ่ง อย่างน้อย 3-5 ปีทัง้นีข้ึน้อยูก่บัความถีใ่นการเป็นซ�ำ้และผลข้างเคียง
จากยา ยาอื่นที่อาจใช้บ้างได้แก่ Mycophenolate mofetil  หรือ cyclophosphamide(5-7) 

	 จากการทบทวนวรรณกรรม(8-15)พบว่าผูป่้วย NMOSD บางรายอาจมโีรคภูมคิุม้กันต่อต้านตนเอง (systemic auto-
immune disease) อืน่ๆร่วมด้วย เช่น โรคข้ออกัเสบรมูาตอยด์ (Rheumatoid arthritis) โรคซาร์คอยโดซสิ (Sarcoidosis) 
โรคเอสแอลอ ี(SLE) โรคโจเกรน (Sjogren’s syndrome) โรคกล้ามเนือ้อ่อนแรง (Myasthenia Gravis) เป็นต้น อย่างไร
กต็าม ยังไม่สามารถประมาณความชกุและอบุตักิารณ์ในประชากรกลุม่น้ีได้ แต่โดยส่วนใหญ่ NMOSD มกัพบร่วมกบักลุ่ม
โรคแพ้ภมูตินเองอืน่ๆทางรูมาตกิเป็นหลกั และทีส่�ำคัญมกีารตรวจพบ AQP4 Antibody ในผูป่้วยกลุ่มนี ้โดยเฉพาะอย่างยิง่
ในโรค SLE ซึง่อาจเป็นข้อสนบัสนนุว่า NMOSD และโรคทางรมูาตกิมคีวามสมัพันธ์กนั 

	 โรคแพ้ภมูตินเองเอสแอลอ ี(SLE) เป็นโรคท่ีอาจส่งผลต่อระบบประสาททัง้ส่วนกลาง ส่วนปลายรวมถงึอาการทาง
จติ (Neuropsychiatric SLE; NPSLE) โดยมรีายละเอยีดของกลุม่อาการถงึ 19 กลุม่(16-20) อาการทางระบบประสาทนัน้
สามารถเกดิขึน้ได้ในผูป่้วยร้อยละ 10 ถงึ 80  ซึง่อาจเกดิก่อนหรือหลงัอาการอืน่ ๆ ของโรคเอสแอลอี และสามารถเกิดได้
ตลอดระยะเวลาการด�ำเนนิของโรค  อาการของ NPSLE ทีพ่บบ่อยทีส่ดุคอือาการชกั รองลงมาคอือาการโคม่า โรคหลอด
เลอืดสมอง ตามด้วยอาการทางจติและความผดิปกตขิองการรบัรู ้ส่วนอาการทีพ่บได้น้อย ได้แก่ เส้นประสาทไขสนัหลงัอักเสบ 
เส้นประสาทตาอักเสบ กลุม่อาการเพรส (posterior reversible encephalopathy syndrome; PRES) เป็นต้น จากความ
หลากหลายของกลุม่อาการดงักล่าวท�ำให้ SLE แยกไม่ออกจากสาเหตอุืน่ๆ ด้วยการตรวจทางรงัสวีทิยา(4, 21-24)

	 Transverse myelitis เป็นรูปแบบท่ีพบบ่อยที่สุดของ SLE myelopathy บ่อยครั้งที่โรคมีการฟื้นตัวไม่ดี
หากเป็น ลกัษณะของ long extensive transverse myelitis (LETM) โดยสาเหตุมกัเกิดจาก autoimmune vasculitis 
และ/หรือ vascular thrombosis ซึ่งเกี่ยวข้องกับ Anti-phospholipid syndrome(APS)และการตรวจพบ ANA และ 
Anti-dsDNA(7, 23, 25, 26)

	 Optic neuritis เป็นอาการแสดงทางระบบประสาทและจกัษวุทิยาทีพ่บบ่อยท่ีสดุของ SLE เกิดจากภาวะ หลอด
เลอืดอกัเสบ (vasculitis) หรอื การอุดตนัของหลอดเลอืดขนาดเลก็ (thrombotic vaso-occlusive in small arterioles) 
ส�ำหรับในโรค SLE นั้นอาการของเส้นประสาทตาอักเสบ อาจเกิดขึ้นได้พร้อมๆ กับเส้นประสาทไขสันหลังอักเสบในบาง
กรณ ีแต่ส่วนใหญ่มกัจะไม่มกีารเชือ่มโยงดงักล่าว(16, 17) ซ่ึงตรงกนัข้ามกบัโรค NMOSD ทีเ่กดิจากการม ีAQP4 antibody 
จึงก่อความเสียหายต่อเซลล์แอสโทรไซท์เป็นหลัก (astrocytopathy) ดังนั้นโรคนี้จึงมักมีอาการทางตาและเส้นประสาท
ไขสันหลังพบร่วมกัน 

	 ดงัทีก่ล่าวไปข้างต้น จะเหน็ได้ว่าโรค NMOSD และ SLE มอีาการทางระบบประสาททีค่ล้ายคลงึกนั การส่งตรวจ
ทางรังสีวินิจฉัยยังไม่สามารถแยกสาเหตุได้ชัดเจนว่าอาการเหล่านี้มาจากโรคใด รวมถึงการส่งตรวจ AQP4 antibody 
ไม่สามารถส่งตรวจได้ทุกแห่ง ดังนั้นตัวช่วยในการวินิจฉัย อาจต้องใช้การประเมินถึงความชุก อุบัติการณ์ของโรคแพ้ภูมิ
ตนเองที่มักพบร่วมกับ NMOSD การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่นๆ เช่น ANA เป็นต้น ซึ่งการวินิจฉัยโรคร่วมนั้น มีผล
ต่อการเลือกยาและระยะเวลาในการรักษา ซึ่ง ณ ปัจจุบันยังไม่มีการศึกษาออกมาชัดเจน ว่ายาตัวใดมีประสิทธิภาพใน
การรักษา NMOSD ที่พบร่วมกับ SLE ได้ดีที่สุด เพียงแต่เรารักษาตามข้อมูลที่มี โดยอ้างอิงตามงานวิจัยจากการรักษา
โรค NMOSD ก่อนหน้าและต้องมีการติดตามอย่างใกล้ชิดกับทีมประสาทวิทยา (Neurology) และทีมโรคข้อและรูมา
ติสซั่ม (Rheumatology)(5, 6, 11, 15, 21, 27-30)
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	 แม้จะมีการใช้การรักษาแบบเข้มข้น (aggressive treatment) ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่เป็น NMOSD ร่วมกับ SLE 
      ยังมีการตอบสนองต่อการรักษาเพียงบางส่วนเท่านั้น ตามที่อธิบายไว้ในกรณีผู้ป่วยของเรา ซ่ึงบ่งชี้ว่าสถานการณ์
  ที่เป็นโรคร่วมนี้ให้การพยากรณ์โรคที่แย่กว่าแต่ละโรคเพียงอย่างเดียว เมื่อพิจารณาจากผู้ป่วยจ�ำนวนจ�ำกัด เนื่องจาก
เป็นโรคหายากและรุนแรง และหลักฐานท่ีจ�ำกัดของค�ำแนะน�ำเกี่ยวกับการรักษาที่ดีที่สุด ด้วยเหตุนี้จึงขอเน้นย�้ำความ
ส�ำคัญของการวินิจฉัยให้ได้โดยเร็วท่ีสุด การรักษาที่เหมาะสม และการติดตามอย่างใกล้ชิด รวมถึงการรายงานโรคของ
ผูป้่วยกลุ่มโรคหายากเหล่านี้ เพื่อเป็นประโยชน์ในการสร้างแนวทางการรักษาที่ดีต่อไปในอนาคต ซึ่งท้ายที่สุดแล้วจะมี
ผลกระทบต่อการพยากรณ์โรคของผู้ป่วย
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การศึกษาเปรียบเทียบระยะเวลาการรอคอยของผู้ป่วยที่มีสภาวะ กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดผ่านค่าเอนไซม์ทาง
เลือดชนิดโทรโปนินไอ (การทดสอบจุดที่ต้องรักษา) และชนิดโทรโปนินที(ชนิดความไวสูง) ในผู้ป่วยที่มาห้อง
ฉุกเฉินด้วยอาการของภาวะหัวใจขาดเลือดไม่ชัดเจน 
ธัญสุดา อรรถวิน พ.บ.    พัชรี ด้วงทอง พ.บ.  
กลุ่มงานอุบัติเหตุและฉุกเฉิน โรงพยาบาลสระบุรี 

Comparison of waiting time between  point of care testing Troponin-I and  Central 
laboratory Troponin-T in atypical chest pain  at Emergency department Saraburi hospital 
Thansuda Attavin .MD., Patcharee Duongthong  MD.   

Emergency  Department  Saraburi Hospital.   

 

บทคัดย่อ 

บทน า: ผู้ป่วยจ านวนมากมารับบริการที่ห้องฉุกเฉินด้วยอาการของภาวะหัวใจขาดเลือด ซึ่งการวินิจฉัยจ าเป็นต้องใช้อาการแสดง
ร่วมกับการเจาะเลือดตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อประเมินค่า Cardiac  enzyme ปัจจุบันมีเครื่องมือที่สามารถท าให้ทราบผลทาง
ห้องปฏิบัติการได้เร็วขึ้นคือการใช้เครื่อง Point Of Care Testing (POCT) ที่อยู่ในห้องฉุกเฉิน เพิ่มเติมจากส่ง 

ตรวจทางห้องปฎิบัติการส่วนกลางของโรงพยาบาล  
วัตถุประสงค์ 

 เพื่อศึกษาเปรียบเทียบระหว่าง Protocol TnI (POCT) และ Protocol TnT(Hs) โดยมีวัตถุประสงค์ หลักคือ 
ระยะเวลารอคอยภายในห้องฉุกเฉินและวัตถุประสงคร์องคือการจ าหน่ายผู้ป่วยออกจากห้องฉุกเฉิน 
วิธีการศึกษา 
 งานวิจัยนี้เป็นการวิจัยเชิงทดลองแบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุมโดยศึกษาในผู้ป่วยท่ีมาห้องฉุกเฉินโรงพยาบาลสระบุรี 

ด้วยอาการของภาวะหัวใจขาดเลือดแบบไม่ชัดเจนระหว่างวันที่ 1 กรกฎาคม 2563 ถึง 31 ธันวาคม 2563 จ านวน 80 คน สุ่ม
จ าแนกผู้ป่วยตาม Protocolกลุ่มละ 40 คน โดยท าการเปรียบเทียบระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินได้รับการตรวจโดยแพทย์ 
จนถึงการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการครั้งแรกและระยะเวลาโดยรวมภายในห้องฉุกเฉิน รวมทั้งผลการจ าหน่ายผู้ป่วยออกจากห้อง
ฉุกเฉินผลการศึกษา 

 การเปรียบเทียบการใช้ Protocol TnI (POCT) และ Protocol TnT (Hs) ให้ผลบวกไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติทั้งจุดที่ 0 และ 3 ช่ัวโมง โดย P-value เท่ากับ 0.30 และ 0.18 ตามล าดับ และ ระยะเวลาการรอคอยภายในห้องฉุกเฉินไม่
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในกลุ่ม Troponin-I (POCT) มีช่วงระยะเวลาการรอคอยเฉลี่ย 3 ช่วงคือ ตั้งแต่ผู้ป่วยมาถึงและ
ได้รับการตรวจโดยแพทย์ เวลาส่งตรวจทาง ห้องปฏิบัติการ และเวลาออกจากห้องฉุกเฉินเป็น ได้ผลคือ 25.2 88.8 และ 408.0 
นาทีตามล าดับ ส่วนในกลุ่ม Troponin-T (Hs) ได้ผลคือ 29.4 57.6 และ 363.6 นาทีตามล าดับ โดย p-value เท่ากับ 0.15 0.94 
และ 0.85ตามล าดับในด้านของการจ าหน่ายผู้ป่วยออกจากห้องฉุกเฉิน มีการจ าหน่ายกลับบ้านมากกว่านอนโรงพยาบาลและพบว่า
ในการวินิจฉัยผู้ป่วยภาวะหัวใจขาดเลือดของทั้งสอง Protocol ไม่ 
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