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บทคัดย่อ
	 วัตถุประสงค์ เพื่อรายงานผู้ป่วยโรคมาเคียฟาวา-บิคนามิ (Marchiafava-Bignami) ที่มีอาการทางจิต

และพฤติกรรม 

	 วัสดุวิธีการ เป็นการทบทวนและรายงานผู้ป่วยซึ่งส่งปรึกษาจากจิตแพทย์ 

	 ผล ผูป้ว่ยชายอาย ุ43 ปไีดร้บัการวนิจิฉยัโรคจติเภทรกัษาทีโ่รงพยาบาลจติเวชตอ่เนือ่ง ตอ่มามปีญัหา

การทรงตัวผิดปกติ และสงสัยว่าชัก ตรวจพบผู้ปวยมีการเคลื่อนไหวผิดปกติยุกยิกที่แขนขาคอลำ�ตัว และความ

ผดิปกตอิืน่ๆ ดงันี ้พดูไมช่ดัตะกกุตะกกั พดูตาม การประสานมอืสองขา้งผดิปกต ิออ่นแรงขา้งขวาระดบัเลก็นอ้ย 

การเรียนรู้ และมิติสัมพันธ์ผิดปกติ การตรวจภาพ เอ็ม อาร์ ไอ ของสมอง พบลักษณะปลอกประสาทเสื่อม

สลาย มีเนื้อเยื่อตายส่วน corpus callosum ร่วมกับรอยโรคของเนื้อของสมองทั้งสองข้าง ให้การรักษาด้วย

วิตามิน ยากันชัก และกระตุ้นกิจวัตรประจำ�วัน

	 สรปุ ผูป้ว่ยโรค Marchiafava Bignami ในรปูแบบเรือ้รงัอาจจะไดร้บัการวนิจิฉยัผดิเปน็โรคจติเภท ดงันัน้

การประเมนิผูป้ว่ยในระยะแรกเพือ่ใหก้ารวนิจิฉยัและการรกัษาทีเ่หมาะสมรวดเรว็อาจจะทำ�ใหห้ายเปน็ปกตหิรอื

ลดความพิการได้

ค�ำส�ำคัญ : มาเคียฟาวา-บิคนามิ โรคจิต แอลกอฮอล์ 
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Marchiafava-Bignami disease presenting with
psychosis 

Orawan Silpakit, M.D.

Abstract
	 Objective To report a case of Marchiafava-Bignami presenting with psychiatric symptoms. 

	 Materials and methods A case diagnosed of schizophrenia consulted from psychiatrist was 

reviewed	

	 Results A 43 year-old Thai male had been diagnosed of schizophrenia for 2 years and 

received treatment from 2 other mental hospitals. Because of instability of gait and generalized seizure, 

he was consulted for neurological evaluation. He had choriform movement of his body, limbs and 

head especially on excitement. Other positive findings were echolalia, dysarthria, limbs dyspraxia, mild 

right hemi-paresis. He had impairment of words recall and visuo-spatial orientation. MRI brain showed 

demyelination, atrophic and cystic changes of corpus callosum.

	 Conclusion A chronic form of Marchiafava – Bignami diseases might miss diagnose as schizo-

phrenia. Initial assessment and promptly treatment may cure or reduce morbidity.

Key words : alcohol, Machiafava-Bignami, psychosis
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บทนำ�
	 โรค Marchiafava-Bignami (MB) เป็นโรค

ที่เกิดจากความผิดปกติของระบบประสาทสัมพันธ์

กับการติดแอลกอฮอล์เรื้อรัง มีรายงานครั้งแรกจาก

การตรวจพิสูจน์ศพชายชาวอิตาลีตั้งแต่ปีค.ศ. 1903 

ผู้ป่วยมักจะเสียชีวิตเนื่องจากอาการรุนแรงในระยะ

เฉียบพลัน ด้วยเทคโนโลยีการตรวจคอมพิวเตอร์

สมองและภาพ เอ็ม อาร์ ไอ (MRI) จึงมีรายงาน

ผู้ป่วย MB เพิ่มขึ้นมากกว่า 200 กว่ารายจากทุก

ภมูภิาคของโลก1 ไมม่หีลกัฐานเชงิประจกัษท์ีเ่กีย่วขอ้ง

กับปัจจัยเสี่ยงเรื่องเชื้อชาติหรือเพศ2 ในระยะแรก

มีรายงานเฉพาะเพศชาย ต่อมาพบในเพศหญิง3 ที่

ดื่มแอลกอฮอล์นานร่วมกับที่มีภาวะทุพโภชนาการ

โดยเชื่อว่าเกี่ยวข้องกับการขาดสารอาหารในกลุ่ม

วิตามินบี 1 และหรือวิตามินบีรวม มีรายงานโรค 

MB ในภาวะอื่นไม่เกี่ยวกับการดื่มแอลกอฮอล์เช่น 

มะเร็งรังไข่4 

	 อาการและอาการแสดงของ MB แบ่งได้

เปน็ 2 แบบ5,6 คอื แบบ A ผูป้ว่ยมกัจะหมดสติ หรอื

ระดับการรู้สึกตัวผิดปกติมาก ชัก มีอาการเกร็งและ

ถึงแก่กรรมในเวลาหลายๆ วันต่อมา และแบบ B  

ผูป้ว่ยมกัจะมคีวามผดิปกตพิฤตกิรรม หแูวว่ อารมณ์

เศร้า โดยอาจตรวจพบอาการแสดงของ interhemi-

spheric disconnection syndrome คือมี left tactile 

agnosia, left ideomotor dyspraxia7 และต่อมามี

อาการสมองเสื่อมในที่สุด5 ความผิดปกติของสมอง

ระหว่าง MB อาจจะพบร่วมกับภาวะ Wernicke syn-

drome (WS) ซึ่งเป็นความผิดปกติในระยะเฉียบพลัน 

แต่ WS จะพบผิดปกติของการเคลื่อนไหวของตา 

(ocular signs) ประมาณรอ้ยละ 30 สว่น clinical triad 

signs (อาการสบัสน การทรงตวั และการเคลือ่นไหว

ลกูตาผดิปกต)ิ พบไดป้ระมาณรอ้ยละ 108 และ MRI 

จะพบรอยโรคที่มีเลือดออกตำ�แหน่ง mammillary 

bodies thalamus tectal plate และ periaqueduct9 แต่

ใน MB จะพบรอยโรคที่ตำ�แหน่ง corpus callosum5 

	 ในประเทศไทยเคยมีรายงานผู้ป่วย MB 

1 รายซึ่งมาด้วยอาการเฉียบพลัน10 ต่างจาก

รายงานผูป้ว่ยครัง้นีซ้ึง่มอีาการเรือ้รงั เขา้รบัรกัษาใน 

โรงพยาบาลจิตเวชแห่งหนึ่ง ต่อมาได้ส่งปรึกษา

ประสาทอายุรแพทย์เนื่องจากผู้ป่วยมีการทรงตัวผิด

ปกติ และมีอาการชัก การรายงานการศึกษาครั้ง

นี้ได้รับอนุญาตจากญาติผู้ป่วยและคณะกรรมการ

จริยธรรมวิจัยในคนแล้ววันที่ ๑๓ มิถุนายน ๒๕๕๖ 

รายงานผู้ป่วย 
	 ผู้ปวยชายไทยโสดอายุ 43 ปี การศึกษา

ระดับปริญญาตรีสาขาวิศวกรรมเครื่องกล จาก

มหาวิทยาลัยเอกชนแห่งหนึ่ง ปฏิเสธโรคประจำ�ตัว 

สูบบุหรี่จัดวันละหลายซอง เลิกสูบ 2 ปีตั้งแต่ป่วย 

	 อาการสำ�คัญ ผู้ป่วยมีพฤติกรรมวุ่นวาย 

เดินออกนอกบ้าน ปีนรั้วหนีจากบ้าน เริ่มมีอาการ

หกลม้บอ่ยๆ กอ่นมาโรงพยาบาลครัง้นีห้กลม้หวัแตก

เหนือคิ้วข้างซ้ายต้องเย็บแผลจากโรงพยาบาลฝ่าย

กาย ส่งต่อมารักษาต่อที่โรงพยาบาลจิตเวชเพื่อปรับ

การรักษาในการควบคุมพฤติกรรม

	 ประวัติปัจจุบัน 

	 2 ปีก่อนผู้ป่วยทำ�งานคุมเครื่องจักรใน

สาธารณรัฐประชาธิปไตยประชาชนลาว ทำ�งานนาน

ประมาณ 7 เดือนเศษ ประมาณเดือนกรกฎาคม 

๒๕๕๔ พี่สาวได้รับการติดต่อจากเพื่อนผู้ป่วยให้ไป

รับผู้ป่วยกลับ เนื่องจากผู้ป่วยมีอาการผิดปกติ เดิน

ออกนอกที่พัก มีอาการระแวง พูดไม่รู้เรื่อง จึงไป
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รักษาที่โรงพยาบาลจิตเวชแห่งหนึ่งแบบผู้ป่วยนอก 

ให้การวินิจฉัยจิตเภทชนิดแบ่งแยกไม่ชัดเจน (F20.3) 

และรักษาด้วยยาต้านอาการทางจิตกลุ่มดั้งเดิม per-

phenazine ผู้ป่วยไปรับการรักษาต่อเนื่องตามนัดจน

กระทั่งน้ำ�ท่วม จึงย้ายไปรักษาแบบผู้ป่วยในที่โรง

พยาบาลอกีแหง่หนึง่ ดว้ยพฤตกิรรมยุง่เหยงิ หวัเราะ

ไม่เหมาะสม อารมณ์ครื้นเครง แต่งกายผมเผ้ารุงรัง 

เห็นภาพหลอน พูดน้อยซึ่งการวินิจฉัยระยะแรกเป็น

จิตเภทแบ่งแยกไม่ชัดเจน (F20.3) และเปลี่ยนเป็น

จิตเภทชนิดระแวงก่อนจำ�หน่าย

	 ตอ่มาผูป้ว่ยกลบัไปรกัษาตอ่ทีโ่รงพยาบาล

ใกล้บ้าน ผู้ป่วยขาดการติดต่อกับโรงพยาบาลจิตเวช

แห่งแรกจนกระทั่งในเดือนสิงหาคม ๒๕๕๕ พี่สาวพา

ผู้ป่วยกลับมารักษาโรงพยาบาลจิตเวชแห่งแรกด้วย

อาการหงุดหงิด แก้ผ้า ก่อความวุ่นวายคือ ไปกด

กริ่งบ้านเพื่อนบ้าน เขียนหยาบคายที่รถ ระหว่างนี้

ผู้ป่วยไม่สามารถดูแลกิจวัตรประจำ�วันด้วยตนเองได้ 

เชน่ ขบัถา่ยรด พดูคยุไมค่อ่ยรูเ้รือ่ง ไดเ้ปลีย่นยาเปน็ 

clozapine ตรวจพบการเดินเขย่งๆ พูดเหมือนเด็กๆ 

แพทย์รับไว้ในโรงพยาบาลและวางแผนจำ�หน่ายให้มี

การฟืน้ฟสูภาพผูป้ว่ยและสง่กลบัไปรกัษาตอ่เนือ่งใกล้

บ้าน ให้การวินิจฉัยจิตเภทชนิด hebrephinic (F20.1) 

ได้รับวิตามินบี-1 ขนาด 100 มิลลิกรัม (mg) วันละ 

2 ครัง้เพิม่จากยาตา้นอาการทางจติ ผูป้ว่ยมารบัการ

รักษาแบบผู้ป่วยนอกจนถึงเดือนพฤศจิกายน ๒๕๕๕ 

ได้รับยาต้านอาการทางจิตต่อเนื่อง ไม่มีอาการ

ประสาทหลอน แต่ไม่สามารถดูแลกิจวัตรประจำ�วัน

ได้ รู้สถานที่เวลา พูดน้อย ความจำ�ปกติ แพ้ยาง่าย

กินยาแล้วมีอาการเดินเซ

	 วันที่ ๓๑ มกราคม ๒๕๕๖ ผู้ป่วยมารับ

การรักษาที่โรงพยาบาลจิตเวชแห่งที่สาม เนื่องจาก

มีพฤติกรรมเดินนอกบ้าน ปีนรั้ว กดกริ่งบ้านคน

อื่น ทำ�ความรำ�คาญจนเพื่อนบ้านวางแผนย้ายบ้าน

หนี ให้การรักษาแบบผู้ป่วยนอก และผู้ป่วยมีปัญหา

ความดันโลหิตต่ำ�แนะนำ�ให้ปรึกษาโรงพยาบาลฝ่าย

กายแต่ผู้ป่วยมีพฤติกรรมวุ่นวายวิ่งขึ้นไปชั้น 4 ของ

โรงพยาบาล ญาตจิงึพาผูป้ว่ยกลบัมาและแพทยร์บัไว้

เปน็ผูป้ว่ยใน ระหวา่งรกัษาพบวา่ผูป้ว่ยไมต่อบสนอง

ต่อการรักษา มีผลข้างเคียงยา มีปัญหาหกล้มบ่อยๆ 

สงสัยอาการทางจิตจากสมอง ได้แนะนำ�ญาติให้พา 

กลับไปรักษากับประสาทอายุรแพทย์ที่โรงพยาบาล

ใกล้บ้านในวันที่ ๑๐ เมษายน ๒๕๕๖ ผู้ป่วยได้รับ

การตรวจคอมพวิเตอรส์มองและสง่กลบัมาตรวจคลืน่

ไฟฟา้สมองและปรบัการรกัษาเพือ่ควบคมุพฤตกิรรม 

จิตแพทย์รับไว้ในโรงพยาบาลวันที่ ๑ พฤษภาคม 

๒๕๕๖ ให้การรักษาด้วยยา risperidone 1 mg, 

sertalin 50 mg, clozapine 50 mg, benztropine 

และวิตามินบี-1 (200 mg) และส่งปรึกษาประสาท

อายุรแพทย์ต่อ

	 การตรวจระบบประสาทพบความผิดปกติ

ทั่วไปดังนี้ นั่งไม่อยู่นิ่ง แขนขาขยับตลอดเป็นมาก

ขา้งขวา ศรีษะสัน่ ไมแ่นน่อน (choriform movement) 

มีแผลเย็บที่ศีรษะเหนือคิ้วซ้าย หัวเราะไม่มีเหตุผล 

พฤตกิรรมถดถอย ทำ�ปากจู ๋รอ้งฮูเ้ปน็ระยะๆ รอ้งขอ

ขนมกิน มีรอยช้ำ�ที่เล็บเท้านิ้วชี้ข้างซ้าย

	 การพดู มกีารพดูตะกกุตะกกั (dysarthria), 

พูดตาม (echolalia) อ่านหนังสือออก เขียนได้เฉพาะ

ชื่อตัวเอง เขียนนามสกุลไม่ได้ 

	 การทำ�ตามคำ�สั่ง (3 steps command) 

ทำ�ไม่ได้ตามขั้นตอน ต้องทำ�ทีละอย่าง การทำ�เลียน

แบบ (ideomotor, ideation praxis) การทำ�ท่าหวีผม 

แปรงผม จุดไม้ขีดได้ทั้งสองมือ 
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	 ระบบกล้ามเนื้อ พบอาการอ่อนแรงด้าน

ขวา ประมาณ grade 4+/5, dorsiflexion และ ever-

sion ของเทา้ซา้ยออ่นแรงเมือ่เปรยีบเทยีบกบัขา้งขวา 

ยืนบนส้นเท้าและนั่งบนส้นเท้าจะมีอาการล้ม 

	 ระบบประสาทสมัผสั double simultaneous 

stimulation ผิดปกติการรับรู้ข้างซ้าย 

	 การเดิน มี mild right hemiplegic gait, 

high steppage gaits ของเท้าทั้งสองข้าง 

	 การตรวจระบบอืน่อยูใ่นเกณฑป์กต ิ(visual 

field, finger nose test, postural reflex, tactile sensa-

tion & graphic) 

	 ผลการตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารการนบัเมด็

เลือดปกติ VDRL, HIV ให้ผลลบ 

	 การสืบค้นเพิ่มเติม

	 จากการตรวจร่างกาย และจากการตรวจ

คอมพิวเตอร์สมองพบรอยโรคคือส่วน corpus cal-

losum มีการเปลี่ยนแปลงคือ cystic lesion และ 

สมองฝอ่ทัว่ๆ ไป แตไ่มอ่ธบิายการเคลือ่นไหวผดิปกต ิ

ของผู้ป่วยและการหกล้มบ่อยๆ ได้ ร่วมกับประวัติ

พฤตกิรรมเปลีย่นแปลง จงึสง่ตรวจเพิม่เตมิดว้ย MRI 

ซึง่พบตำ�แหนง่ของรอยโรคที ่corpus callosum สมอง

ฝ่อด้านหน้าค่อนข้างมากและการเสื่อมสลายของ

ปลอกประสาทกระจายหลายตำ�แหน่ง และมีเลือด

ออกในหว้งสมองทัง้สองขา้งดงัรปู ไดป้รกึษาระหวา่ง

ประสาทรงัสแีพทย ์และประสาทอายรุแพทย ์ใหก้าร

วินิจฉัยเบื้องต้นอาจจะเป็น MB หรืออุบัติเหตุศีรษะ 

ที่รุนแรงได้ หรือจากโรคภูมิคุ้มกันบกพร่อง (HIV) 

	 รูปจากซ้ายไปขวา axial T2w, sagittal 

T1w, coronal section FLAIR, arrow sandwich  

sign = central necrosis of genu of corupus  

callosum โดยมีขอบบนล่าง ซึ่งเกิดจากการเสื่อม

สลายของปลอกประสาท (demyelination) ไม่ใช่การ

ขาดเลือด (infarction) 
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	 การซกัถามประวตัเิพิม่เตมิจากผูป้ว่ยพบวา่

ช่วงที่ทำ�งานอยู่ที่สาธารณรัฐประชาธิปไตยประชาชน

ลาว ดื่มสุรา 40 ดีกรีวันละครึ่งขวดกลมและไวน์ 

3-4 ขวด ดื่มต่อเนื่องไม่น้อยกว่า 2 เดือน ไม่เคยมี 

อุบัติเหตุที่ศีรษะรุนแรง และขณะที่ญาติไปรับพบ 

ผูป้ว่ยมภีาวะทพุโภชนาการ สขุอนามยัทัว่ไปบกพรอ่ง

มาก ความเป็นอยู่ค่อนข้างแร้นแค้นเนื่องจากถูกลด

เงินเดือนต้องอาศัยเพื่อน สรุปการวินิจฉัยเบื้องต้น 

ผู้ป่วยน่าจะป่วยด้วยภาวะ MB 

	 การรักษาและการดำ�เนินโรค

	 วันที่ ๑๗ พฤษภาคม ๒๕๕๖ ให้วิตามิน 

บีรวมฉีดเข้ากล้ามวันละ 1 ซีซี (ประกอบด้วย 

วิตามินบี-1 100 มิลลิกรัมและวิตามินอื่นๆ) กระตุ้น

กิจวัตรประจำ�วัน เช่นหัดตักข้าวกินเอง 1 สัปดาห์

ต่อมา ผู้ป่วยสามารถตักข้าวกินเองได้ ฉีกถุงขนม

ได้ ไม่สามารถบอกความต้องการในการขับถ่ายได้ 

การทรงตัวและการเดินผิดปกติดีขึ้น อาการเท้าตก

ข้างขวาดีขึ้นกว่าข้างซ้ายแต่เวลาก้าวต้องงอเข่าเพื่อ

ให้ปลายเท้าซ้ายยกพ้นพื้น ไม่มีอาการชัก ประเมิน  

cognitive function (๒๓ พฤษภาคม ๒๕๕๖) ดัง

ตารางที่ 1

	 วันที่ ๑๑ มิถุนายน ๒๕๕๖ ให้วิตามินบี

รวมทีม่วีติามนิบ-ี1 (400 mg) ผสมในน้ำ�เกลอื normal 

saline (NSS) จำ�นวน 100 ลูกบาศก์เซนติเมตร (cc) 

หยดเข้าเส้นเลือดวันละ 3 เวลา ติดต่อกัน 2 วัน 

จากนั้นลดขนาดลงเหลือ 400 mg วันละครั้งติดต่อ

กัน 5 วันร่วมกับให้วิตามินชนิดรับประทานคือบี-1  

(100 mg), บี-6 (100 mg), บี-12 (100 mg) โฟลิก  

(4 mg) และวิตามินบีรวม (บี-1 5 mg, บี-2 2 mg, 

บี-6 2 mg, nicotinamide 20 mg) 

	 ในวนัแรกทีใ่หย้าหยดเขา้หลอดเลอืด ผูป้ว่ย 

บ่นว่ามีอาการมองไม่เห็นในลานสายตาข้างซ้ายบน

ชัว่คราวไมเ่กนิ 5 นาท ีพฤตกิรรมโดยรวมผูป้ว่ยสงบ 

สามารถพกันิ่งๆ และหลบัในเวลากลางวันได้ เริ่มลด

ยาจิตเวช risperidone, sertralin, benztropine และ

หยุดยาภายใน 1 สัปดาห์ มีอาการเห็นภาพหลอน 

แต่ไม่มีอาการพูดคุยโต้ตอบกับภาพหลอน และหลัง

จากหยุดยา 1 สัปดาห์ไม่มีอาการอีก 

	 ได้ทดสอบเพิ่มเติมด้านจิตวิทยาดังนี้

ประเมิน IQ มีความผิดปกติ verbal IQ=86, per-

formance IQ=70 และ full scale=78 ได้วางแผน

ประเมิน cognitive function หลังให้วิตามินขนาด

สูงครบ 2 สัปดาห์และวางแผนจำ�หน่ายเมื่อกิจวัตร

ประจำ�วันดีขึ้นในระดับดูแลตัวเองได้ เช่น บอกความ

ต้องการในการขับถ่ายได้ 	
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วิจารณ์
	 ผูป้ว่ยทีม่ปีญัหาทางจติเวชเนือ่งจากการดืม่

แอลกอฮอลร์ว่มกบัสภาพรา่งกายทัว่ไปทีแ่สดงใหเ้หน็

ภาวะทพุโภชนาการ ควรตระหนกัการขาดวติามนิบ-ี1 

โดยทั่วไปคนปกติที่ได้รับอาหารที่มีวิตามินบีต่ำ�  จะ

เริ่มแสดงอาการขาดวิตามินภายใน 2-3 เดือน ทั้งนี้

ขึน้กบัปรมิาณแคลอรีต่อ่วนัและกจิกรรมทีใ่ชแ้รงงาน11 

สำ�หรับภาวะแทรกซ้อนสมองที่พบร่วมกับภาวะทุพ

โภชนาการในผู้ติดสุราคือภาวะ Wernicke Korsakoff 

syndrome (WK) ซึง่พบไดบ้อ่ยกวา่ภาวะ MB แตอ่าจ

จะพบร่วมกันกับ MB ได้2 การวินิจฉัยภาวะ MB ใน

ภาวะเฉียบพลันด้วย MRI จัดว่าเป็นการสืบค้นที่มี

ความไวสูงสุดสำ�หรับการวินิจฉัยและจะพบตำ�แหน่ง

ที่ถือว่าเป็นแบบฉบับคือ มีรอยโรคตำ�แหน่ง anterior 

commissure, rostrum, genu splenium หรือตลอด

ความยาวของ corpus callosum หลังการรักษามี

ทั้งอาการดีขึ้น10,12 และไม่ตอบสนอง13 ส่วนผู้ป่วย

ที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา หรือเป็นระยะเรื้อรังพบ

ความผิดปกติคือ การฝ่อของ corpus callosum และ

เนื้อสมองตายในหลายตำ�แหน่ง เช่น genu body 

splenium ของ corpus callosum หรือตำ�แหน่งสมอง

ส่วนลึกระหว่างสมองกลีบหน้าและด้านข้าง2,14 (sub-

cortical fronto-parietal white matter) เช่นเดียวกับ 

ผู้ป่วยที่รายงานครั้งนี้ ปัจจุบันเทคนิค Fluid-attenu-

ated inversion recovery (FLAIR) มีความไวมากกว่า

การตรวจแบบเทคนิคธรรมดา5

	 สำ�หรับผู้ป่วยรายนี้มีอาการภาพและ

ประสาทสมัผสัหลอน พฤตกิรรมถดถอยมาก หวัเราะ

ไม่มีเหตุผล ขับถ่ายรด อาการไม่สัมพันธ์กับระยะ

เวลาทีป่ว่ยและระดบัสตปิญัญาเดมิ จงึทำ�ใหจ้ติแพทย์

ตระหนักถึงภาวะอาการทางจิตจากสมอง โดยทั่วไป

ความผิดปกติในระยะแรกๆ ของอาการทางจิตจาก

สมองชนิดเรื้อรังคือ ขาดความสนใจ หรือความคิด

ริเริ่ม สมรรถนะลดลง อาจจะมีพฤติกรรมผิดปกติ 

เช่นวางของผิดที่ ทำ�อาหารในเวลาไม่เหมาะสม ถ้า

เป็นมากขึ้นจะเริ่มมีปัญหาการควบคุมอารมณ์ หรือ

ทักษะทางสังคม ผู้ป่วยยังคงมีระดับการรู้สึกตัวเป็น

ปกติแต่การตอบสนองต่อสิ่งเร้าอาจจะมีข้อจำ�กัด 

ทำ�ให้ไม่มีสมาธิ บางครั้งจะมีอาการไม่อยู่นิ่ง และ

ต่อมาในระยะท้ายสุขอนามัยพฤติกรรมจะแย่ลง15 

ตารางที่ 1	 การประเมิน cognitive function

cognitive function ครั้งที่ 1 (๒๓ พ.ค. ๕๖) ครั้งที่ 2 (๕ ก.ค. ๕๖)

MMSE-Thai 2002 10 19

animal naming 11 14

Boston naming 14 14

word learning 9 12

delay word learning recognition 12 15

construction, delay copy 6, 0 6, 0

Trail B ทำ�ไม่ได้ 246 วินาที
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แต่เนื่องจากผู้ป่วยรายนี้ไม่ได้ประวัติการดื่ม และ

ไม่มีปัญหาพิษสุราเรื้อรังมาก่อน ทำ�ให้ในระยะเริ่ม

แรกทมีรกัษาไมไ่ดต้ระหนกัภาวะแทรกซอ้นของสมอง 

ทีส่มัพนัธก์บัการดืม่แอลกอฮอลแ์ละการขาดวติามนิบ ี

จากการทบทวนเวชระเบียนพบผู้ป่วยมีการเดินที่ผิด

ปกตติัง้แตเ่ดอืนสงิหาคม ๒๕๕๕ และตอ่มาพบอาการ

ความดนัโลหติต่ำ�ในเดอืนมกราคม ๒๕๕๖ อาการของ

ผูป้ว่ยนา่จะเปน็ MB ชนดิ B คอืคอ่ยๆ ปรากฏอาการ

โดยที่มีทั้งอาการทางสมอง ระบบประสาทอัตโนมัติ 

และระบบประสาทส่วนปลาย ซึ่งมีรายงานผู้ป่วย 

MB ชนดิ B อาการคอ่ยเปน็คอ่ยไป14 วนิจิฉยัผดิเปน็

โรคจติเภทแตเ่มือ่วเิคราะหร์ายละเอยีดลกัษณะสำ�คญั

ของโรคจิตเภท คืออาการหลงผิด ประสาทหลอน 

หูแว่ว มักจะไม่ชัดเจนต่อมามีอาการเหมือนผู้ป่วย

สมองเสื่อม 

	 สำ�หรับประสาทส่วนปลายที่ผิดปกติใน 

ผูป้ว่ยแอลกอฮอล ์อาจจะเกดิจากจากฤทธิห์รอืพษิของ 

แอลกอฮอล์โดยตรงหรือภาวะขาดวิตามินบี-1 ร่วม 

ซึ่งในภาวะแรกจะมีความผิดปกติของการรับความ

รู้สึก และมักจะมีอาการปวดเป็นอาการหลัก และ 

อาการคอ่ยเปน็คอ่ยไป ซึง่จะตา่งจากการขาดวติามนิ 

บี-1 อย่างเดียวที่อาการมักจะเฉียบพลันและการสั่ง

การผิดปกติเด่น (motor dominant pattern) ทำ�ให้

สญูเสยีการทรงตวั อาจจะมอีาการคอ่ยเปน็คอ่ยไปได้

และการรับความรู้สึกเด่น (sensory pattern)16 ส่วน

ความผิดปกติร่วมระหว่างแอลกอฮอล์กับการขาด 

วิตามินบี-1 อาจจะมีอาการแสดงที่กล่าวมาแล้ว ขึ้น

กับฤทธิ์ของแอลกอฮอล์และการขาดวิตามินบี-1 ใน

แต่ละคน ทุกกลุ่มจะพบความผิดปกติของประสาท

สรีรวิทยาไฟฟ้าแบบโรคแกนประสาท (axonopathy) 

ปลายประสาททีผ่ดิปกตจิากแอลกอฮอลม์กัจะมขีนาด

ของ compound muscle action potential (CMAP) ลด

ลงปานกลาง และ sensory nerve action potentials 

(SNAP) ลดลงอยา่งมาก ขณะทีป่ลายประสาทผดิปกติ

จากการขาดวติามนิบ-ี1 อยา่งเดยีวจะมขีนาด CMAP 

ลดอยา่งมากโดยไมม่คีวามผดิปกตขิอง SNAP ความ

ผิดปกตินั้นพบในผู้ที่ดื่มไวน์มากกว่าดื่มแอลกอฮอล์

ชนิดอื่นๆ ซึ่งเชื่อว่าอาจจะเกิดจากสารปนเปื้อนคือ

ตะกั่ว17 สำ�หรับการรักษาปลายประสาทผิดปกติบาง

ส่วนจะตอบสนองกับการให้วิตามินบี-116-18 ผู้ป่วย

รายนี้ไม่ได้ตรวจทั้งระดับวิตามินบี-1 และประสาท

สรีรวิทยาไฟฟ้า ผู้ป่วยไม่มีความผิดปกติของการ

รับความรู้สึกและปฏิกิริยาสะท้อน (deep tendon  

reflexes) อาการปลายประสาทผิดปกติอาจจะมา

จากการขาดวิตามินบี-1 หรือร่วมกับแอลกอฮอล์

กไ็ด ้ใหก้ารรกัษาดว้ยวติามนิบ-ี1 และกายภาพบำ�บดั

อาการดีขึ้น เดินและนั่งบนปลายเท้าได้ 

	 อาการเคลื่อนไหวผิดปกติที่เกิดขึ้นในช่วง 

2-3 เดอืนกอ่นมาโรงพยาบาลครัง้นี ้มอีาการหลงัจาก

มอีาการทางจติและไดร้บัยาตา้นอาการทางจติ จงึนา่

จะเปน็ผลขา้งเคยีงของยาตา้นอาการจติ ผูป้ว่ยรายนี้

เป็นผู้ที่มีความเสี่ยงสูงที่จะเกิดอาการ tardive dyski-

nesia (TD) ผู้ป่วยได้รับยาต้านอาการทางจิตในกลุ่ม

ดั้งเดิม (conventional antipsychotic: CA) ตั้งแต่เริ่ม

รักษาในเดือนกรกฎาคม ๒๕๕๔ เปลี่ยนเป็น atypical 

antipsychotic (AA) ในเดอืนตลุาคม ๒๕๕๕ ปจัจบุนัมี

รายงาน TD ในผู้ป่วยที่ได้รับยา AA ทุกขนาน ระยะ

เวลาที่ปรากฏอาการไม่แน่นอน ขึ้นกับประวัติการได้

รับยา CA และขนาดยา AA19 อาการเคลื่อนไหวผิด

ปกติควรวินิจฉัยแยกจากการหยุดดื่มแอลกอฮอล์  

ที่อาจจะทำ�ให้เกิดอาการเคลื่อนไหวผิดปกติ alcohol 

dyskinesia ซึ่งจะเกิดในระยะถอนพิษสุรา20 โดย
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หลักการ การรักษา TD คือการป้องกันไม่ให้เกิด

จะดีที่สุด โดยพิจารณาผู้ที่มีความเสี่ยงเช่น สูงอายุ 

ดื่มแอลกอฮอล์ ควรเลือกให้ยา AA และเริ่มต้นใน

ขนาดต่ำ�ๆ แต่ถ้ามีอาการ TD จากยา CA ควรปรับ

เปลีย่นมาใชย้า AA และควรใหใ้นขนาดต่ำ�ทีส่ดุเทา่ที่

จะควบคุมอาการทางจิตได้ มีรายงานการให้วิตามิน 

บี-6 donepezil หรือยาขนานอื่นในการรักษา TD19,20 

	 สว่นการตรวจคอมพวิเตอรส์มองหรอื MRI 

ในผู้ป่วยจิตเวช ควรพิจารณาอาการทางคลินิกเป็น

สำ�คัญ เช่น สงสัยเลือดออกในสมอง หรือผู้ป่วยมี

ระดับการรู้สึกตัวผิดปกติมากซึมหรือหมดสติ ควร

พิจารณาส่งต่อโรงพยาบาลฝ่ายกาย ส่วนการตรวจ

ประสาทจิตวิทยา (neuro-psychological tests) MB 

ชนิด B มีรายงานการตรวจพบความผิดปกติของ

ความใส่ใจ ระดับสติปัญญา อาจจะพบความผิด

ปกติของการเขียน การอ่านซึ่งขึ้นกับระยะและความ

รนุแรงของโรค1,14 ผูป้ว่ยรายนีม้รีะดบัสตปิญัญาลดลง 

ความใส่ใจ การเขียนผิดปกติมาก หลังการรักษา

ด้วยวิตามินบี พบการเรียนรู้และความจำ�ดีขึ้น 

ดังตารางที่ 1

	 การป้องกันภาวะ WK จึงควรเป็นข้อบ่งชี้ 

ทกุรายผูป้ว่ยในทีม่ปีญัหาการดืม่แอลกอฮอลด์ว้ยการ

ใหว้ติามนิบขีนาดสงูในรปูแบบการฉดีโดยเฉพาะวติา

มินบี-1 ซึ่งในสหราชอาณาจักรแนะนำ�ว่าต้องไม่น้อย 

กว่า 500 mg ติดต่อกัน 3-5 วัน8 สำ�หรับผู้ป่วย

แอลกอฮอล์มีรายงานการขาดวิตามินบีอื่นๆ ร่วม 

เรียงลำ�ดับดังนี้ วิตามินบี-6, 2, และ niacin ตาม

ลำ�ดับ8 ดังนั้นจึงไม่ควรให้เฉพาะวิตามินบี-1 เท่านั้น

	 การรักษาภาวะโรคจิตจากสมอง โดย

เฉพาะในกลุ่ม WK และ MB มีรายงานผลการรักษา

ให้หายหรือดีขึ้นถ้าได้รับการรักษาทันทีด้วยการให้ 

วิตามินบี-1 ขนาดสูง (>100 mg) ทันทีที่วินิจฉัยได้ 

ร่วมกับการดูแลภาวะโภชนาการอื่นๆ ร่วม10,12 แต่

ในกลุ่มโรค MB ชนิดเฉียบพลันที่มีอาการรุนแรง

คือหมดสติการให้ยากลุ่ม steroids14 หรือยากดภูมิ

ต้านทาน เช่น amantadine ยังไม่ได้ผลดี2 ปัจจุบัน

ไม่มีขนาดวิตามินที่เหมาะสมสำ�หรับการรักษาภาวะ 

WK หรือ MB 

	 กรณีสงสัย WK ในสหราชอาณาจักร8,21 

แนะนำ�การรกัษาดงันี ้ในระยะเฉยีบพลนัควรใหว้ติามนิ 

บีรวมชนิดฤทธิ์สูง ไม่น้อยกว่า 4 หลอดวันละ 3 

ครั้งติดต่อกัน 2 วัน (โดยผสมวิตามินบี-1 ขนาด 

1000 mg ใน NSS 100 ลูกบาศก์เซนติเมตร หยด 

เข้าเส้นเลือดนาน 30 นาที เพื่อหลีกเลี่ยงอาการ 

anaphylactic reaction ถา้มกีจ็ะสามารถหยดุยาไดท้นั 

ดกีวา่การใหฉ้ดีเขา้กลา้ม ซึง่จะทำ�ใหร้ะดบัยาในเลอืด

ต่ำ�กว่าการหยดเข้าเส้นเลือด) ควรให้วิตามินแบบ 

แบง่ให ้เนือ่งจากคา่ครึง่ชวีติของวติามนิบ-ี1 ประมาณ 

96 นาทีเท่านั้น8,9 ถ้าอาการดีขึ้นให้ต่อในขนาด 500 

mg วันละครั้งติดต่อกันไม่น้อยกว่า 5 วัน ถ้ามี

อาการผดิปกตริะบบประสาทเชน่ การทรงตวัผดิปกต ิ

ปลายประสาทอักเสบ และ ความจำ�ผิดปกติ ควร

ให้ยาต่อเนื่องในขนาดสูงเป็นระยะเวลานานจนเริ่ม

มีอาการดีขึ้น เนื่องจากการให้วิตามินรับประทานจะ

ไม่สามารถดูดซึมส่งผ่านเข้าสู่สมองได้เพียงพอในผู้ที ่

ดื่มแอลกอฮอล์8 และการให้ขนาด 100 mg และ 

250 mg ไม่สามารถเพิ่มระดับวิตามินบีในร่างกาย 

หรือทำ�ให้อาการดีขึ้น หรือป้องกันการตาย แต่อาจ

จะทำ�ลายสมองอยา่งถาวรในผูป้ว่ยกลุม่ WK สว่นใน

ยุโรปแนะนำ�ขนาด 200 mg วันละสามครั้งติดต่อกัน

จนกว่าไม่มีอาการแสดงที่ดีขึ้น9 
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	 ส่วนประเทศไทยไม่มีข้อมูลในการศึกษา

ปริมาณวิตามินที่เพียงพอสำ�หรับผู้ที่ดื่มแอลกอฮอล์ 

ปจัจบุนัมรีายงานหญงิตัง้ครรภม์รีะดบัวติามนิบ-ี1 ต่ำ�

ในคา่ยอพยพ22 หรอืแรงงานตา่งดา้วทีท่ำ�งานประมง23 

สำ�หรบัผูป้ว่ยรายนีไ้ดอ้ภปิรายกบัญาต ิเพือ่ใหว้ติามนิ 

บี-1 ขนาดสูงกว่าที่มีรายงานในประเทศไทย แต่

ปรมิาณนอ้ยกวา่สหราชอาณาจกัรแนะนำ� พบมอีาการ 

ขา้งเคยีงคอืลานสายตาผิดปกติซี่งไมส่ามารถอธิบาย

กลไกได้ อาการมีเฉพาะในการให้ยาฉีดเข้าเส้นเลือด

ขนาดสูงครั้งเดียวเท่านั้น แต่ผลดีที่ประเมินได้คือ

พฤติกรรมโดยรวมของผู้ป่วยสงบชัดเจน มีสมาธิใน 

การเข้ากลุ่ม การเดินการทรงตัวดีขึ้น แต่ยังไม่ได้ 

ติดตามการเปลี่ยนแปลงของสมองจาก MRI เนื่อง 

จากเป็นภาระค่าใช้จ่ายของญาติที่ไม่มีผลต่อการ

เปลี่ยนแปลงการรักษา 

สรุป 
	 ผู้ ป่ ว ย จิ ต เ ว ชที่ มี ปั ญห าพฤติ ก ร รม

เปลี่ยนแปลงการตรวจสภาพจิตและการประเมิน

สภาพร่างกายในระยะแรกมีความสำ�คัญ โดยเฉพาะ

ผูป้ว่ยทีม่ปีญัหาทพุโภชนาการรว่มดว้ย ควรตระหนกั

ถงึภาวะโรคจติจากสมองเนือ่งจากภาวะทพุโภชนาการ

ซึง่สมัพนัธก์บัการขาดวติามนิบ ีเพือ่ใหก้ารรกัษาดว้ย

วิตามินบีในขนาดสูงในเวลารวดเร็วอาจจะลดความ

พกิารในระยะยาวได ้และควรมกีารศกึษาปรมิาณการ

ใหว้ติามนิบ-ี1 ขนาดทีเ่หมาะสมเพือ่รกัษาหรอืปอ้งกนั

ภาวะแทรกซ้อนทางสมองในผู้ติดสุราคนไทยหรือ 

คนเอเชีย
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