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บทน�ำ
	 บทความวิชาการนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อการอธิบายกลไกการเกิดพยาธิสภาพของความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลาย 

(Neuropathy) การประเมนิและการจดัการความปวดในผูป่้วยเบาหวาน ความปวดในผูป่้วยเบาหวานเกดิขึน้เนือ่งจากระบบ

ประสาทถูกท�ำลาย (Neuropathic pain) ซึ่งมีผลมาจากน�้ำตาลในเลือดสูง ทั้งนี้สามารถอธิบายได้จากกลไกของกระบวนการ

ยับยั้ง (Specificinhibitors) ประกอบด้วยการเพิ่มของวิถีโพลิออล (Increased polyol pathways flux) และการสร้างผลผลิต

ขั้นสุดท้ายของการสังเคราะห์กลูโคส (Advanced glycation end-product: AGE) การกระตุ้นโปรตีนไคเนสซี (Protein kinase C) 

และการเพิ่มของเฮกโซซามีน (Hexosamine pathway flux) ซึ่งกระบวนการดังกล่าวเป็นส่วนหนึ่งของกลไกส�ำคัญของการ

ท�ำลายเนือ้เยือ่เส้นประสาทซึง่ท�ำให้เกดิความปวดการจดัการความปวดจ�ำเป็นต้องได้รบัการประเมนิด้วยแบบประเมนิความ

ปวดที่เหมาะสมและการจัดการความปวดด้วยรูปแบบ Recognize Assess Treat (RAT) Model ซึ่งอาจช่วยให้เจ้าหน้าที่

ด้านสุขภาพได้ประเมินความปวดได้อย่างครอบคลุมและสามารถจัดการความปวดได้อย่างถูกต้องเพื่อให้ผู้ป่วยเบาหวานมี

คุณภาพชีวิตที่ดี

	 ความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลาย (Neuropathic pain) เป็นภาวะแทรกซ้อนที่พบในผู้ป่วยเบาหวานเกิดจากภาวะ

ที่มีระดับน�้ำตาลในเลือดสูงอย่างต่อเน่ืองเป็นเวลานาน ภาวะที่มีระดับน�้ำตาลในเลือดสูงนี้เป็นตัวกระตุ้นให้เกิดกลไกทาง

สรีรวิทยาและคลินิกเป็นสาเหตุการเจ็บป่วยและการตายในผู้ป่วยเบาหวาน ความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลายในผู้ป่วย

เบาหวานพบ ร้อยละ10-20 และพบมากถึงร้อยละ 40-50 ของผูป่้วยเบาหวานทีม่คีวามผดิปกตขิองระบบประสาท (Diabetes 

neuropathy)1,2 ซึ่งร้อยละ 30 ต้องเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลและร้อยละ 20 ที่มีปัญหานี้อยู่ในชุมชนโดยไม่ได้รับการ

รักษา3 ภาวะความผิดปกติของระบบประสาทในเบาหวานในแต่ละปีมีแนวโน้มเพิ่มขึ้นร้อยละ 24 และเป็นหนึ่งในภาวะ

แทรกซ้อนที่พบบ่อยในประเทศไทย

	 ความปวดนบัเป็นปัญหาของผูป่้วยทีพ่บบ่อยในการรกัษาและการพยาบาลซึง่ความปวดโดยทัว่ๆไปจ�ำแนกเป็น 3 กลุ่ม

หลกั คอื 1) ความปวดจากการบาดเจบ็ของเนือ้เยือ่หรอืเนือ้เย่ือถกูท�ำลาย (Nociceptive pain) 2) ความปวดจากเส้นประสาท

ถูกท�ำลาย (Neuropathic pain) และ 3) ความปวดที่เกิดร่วมกันระหว่างการบาดเจ็บของเนื้อเยื่อและเส้นประสาท (Mixed 

pain) สาเหตุและกลุม่อาการทางระบบประสาทมสีิง่กระตุ้นหลายปัจจยัทีท่�ำให้เกดิการเปลีย่นแปลงทางคลนิกิคล้ายกนัในรปู

แบบต่างๆ โดยทั่วไปผู้ป่วยจะมีการรับรู้ความปวดอย่างชัดเจนร่วมกับรอยโรคที่น�ำไปสู่การเกิดพยาธิสภาพที่ท�ำให้การรับรู้

ความรู้สึกลดลง การรับรู้เหล่าน้ีมีลักษณะจ�ำเพาะไม่เคยเกิดขึ้นกับผู้ป่วยมาก่อน สัญญาณเตือนของการรับรู้ท่ีมากขึ้น 

หรือลดลงเหล่านี้มักพบในความผิดปกติทางระบบประสาท เช่น อาการส่ันของพาร์กินสันพบได้เมื่อมีการเส่ือมของ 

ซบัสแตนเทยีไนกรา (Substantianigra) หรอืการหดเกรง็กล้ามเนือ้ทีพ่บหลงัจากระบบประสาทไขสันหลงัได้รบับาดเจบ็หรอื

เสื่อมสภาพ

ค�ำส�ำคัญ :	 ความปวดเบาหวาน  ระบบประสาทถูกท�ำลาย  แบบประเมินความปวด
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	 เมื่อเปรียบเทียบกับความผิดปกติของระบบประสาท 

สัง่การ (Motor disturbances) ความปวดเป็นอาการของการ

รับรู้ความรู ้สึกที่เกิดขึ้นจากผู้ป่วยโดยตรง (subjective  

sensory) ซึ่งมักไม่มีสัญญาณเตือนมาก่อนยากต่อการ

ประเมนิความปวดและมกัเกีย่วข้องกบัองค์ประกอบทางกาย 

จติ และอารมณ์ลกัษณะของความผดิปกตขิองการรบัรูค้วาม

ปวดเป็นอาการแสดงท่ีส�ำคัญท่ีช่วยในการวินิจฉัยแยกแยะ 

ความปวดเนื่องจากเส้นประสาทถูกท�ำลายออกจากความ

ปวดประเภทอ่ืนๆ จะท�ำให้การจัดการความปวดเนื่องจาก

เส้นประสาทถกูท�ำลาย เป็นไปอย่างเหมาะสมในปัจจบุนัการ

เข้าใจกลไกทางพยาธิสรีรวิทยาน้ันมีประโยชน์มากต่อการ

รักษาและการจัดการความปวดที่ทันสมัย การจัดกลุ่มการ

รกัษาและแนวทางการดแูลผูป่้วยเบาหวานทีม่กีารเส่ือมของ

เส้นประสาท การศึกษาทบทวนวรรณกรรมคร้ังน้ีเพื่อการ

ศึกษาทบทวนความหมายของความปวดจากเส้นประสาท 

กลไกทางพยาธสิภาพของความปวดทางระบบประสาท การ

ประเมิน เครื่องมือในการวินิจฉัย และการรักษาความปวด

ของเส้นประสาทถูกท�ำลายในผู้ป่วยเบาหวาน

ค�ำนยิามของความปวดเนือ่งจากระบบประสาท
ถูกท�ำลาย 
	 สมาคมการศึกษาความปวดนานาชาติ  (The  

International Association for the Study of Pain: IASP) 

ได้ให้ความหมายความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลาย 

(Neuropathic pain) ว่า ความปวดที่เกิดขึ้น มีสาเหตุหลัก

จากการสูญเสียหน้าที่ของระบบประสาทเนื่องจากเส้น

ประสาทถูกท�ำลาย5 การสูญเสียหน้าที่จากพยาธิสภาพและ

การเปลี่ยนแปลงของเส้นประสาทมีผลท�ำให้เกิดการ

เปลี่ยนแปลงทางโครงสร้างของระบบประสาท 

	 ประเด็นส�ำคัญที่ควรค�ำนึงถึงคือการแยกความปวด

เนือ่งจากเส้นประสาทถูกท�ำลายทีเ่ป็นสาเหตรุอง สาเหตแุรก

คอืการเกดิจากเนือ้เยือ่ถกูท�ำลายหรอืโรคทีเ่กีย่วข้องกบัการ

รับความรู้สึกของร่างกาย (Somatosensory system) จาก

ความปวดจากกล้ามเนือ้และสาเหตทุางอ้อมทีเ่กดิจากความ

ผดิปกตขิองระบบประสาท6,7 เพราะจะช่วยให้เจ้าหน้าทีด้่าน

สขุภาพสามารถจดัการความปวดได้อย่างถกูต้องและเหมาะ

สมกับสภาพความปวดที่เกิดขึ้น

	 ความปวดเนือ่งจากเส้นประสาทถกูท�ำลายตามแนวคดิ

ของ NeuPSIG (The IASP Special Interest Group of 

Neuropathic Pain) ให้ค�ำนิยามใหม่ว่าเป็นความปวดที่เกิด

ขึ้นจากผลอันเกิดจากความบกพร่องหรือโรคโดยตรงและมี

ผลต่อระบบของร่างกาย8 ซึง่โรคหรอืความบกพร่องตามส่วน

ต่างๆ ของเส้นประสาทในร่างกายอาจท�ำให้เกิดความปวด

ได้หลายแบบโดยความปวดจากเส้นประสาทถกูท�ำลายแบ่ง

เป็นสองส่วนคือส่วนกลางหรือส่วนปลายท้ังน้ีขึ้นอยู่กับ

ต�ำแหน่งของรอยโรคหรือความบกพร่องของระบบประสาท

ซึง่จะมีลกัษณะส�ำคญัทางคลนิกิของโรคหรอืความบกพร่อง

ของระบบประสาทส่วนกลาง (Central Nervous System, 

CNS) และระบบประสาทส่วนปลาย (Peripheral Nervous 

System, PNS) โดยจะมีความแตกต่างกันตามสาเหตุและ

พยาธิสภาพ เช่น ความเป็นพิษต่อการเผาผลาญ (Metabolic 

Toxicity) เป็นสาเหตุของความปวดจากระบบประสาท 

ถูกท�ำลาย (Neuropathic pain) เกี่ยวข้องกับการเป็นเบา

หวาน หรือ การเป็นมะเร็งเป็นสาเหตุของความปวดจาก

ระบบประสาทถูกท�ำลาย (Neuropathic pain) เกี่ยวข้องกับ

การลุกลาม การเบียดจากก้อนเนื้องอกหรือการท�ำลายเส้น

ประสาทจากการรักษาด้วยรังสี เป็นต้น9

พยาธิสภาพของความปวดเนื่องจากระบบ
ประสาทถูกท�ำลาย
	 พยาธิสภาพของระบบประสาทเสื่อม (Pathogenesis 

of diabetes neuropathy) มีปัจจัยที่เป็นสาเหตุหลักคือ

	 1)	 ปัจจยัด้านการเผาผลาญ (Metabolic factors)ได้แก่

		  •	 ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดสงู (High blood glucose)

		  •	 สารพิษที่เกิดจากขบวนการไกลเคชั่นที่เรียก

ว่า Advanced Glycation End Products (AGEs) เป็น

โมเลกุลจากกระบวนการธรรมชาติตกแต่งโปรตีนที่

สงัเคราะห์ขึน้มาจากวถิกีารสลายกลโูคสท�ำให้น�ำ้ตาลทีไ่หล

เวียนอยู่ในกระแสเลือดไปเกาะกับโปรตีนในร่างกายกลาย

เป็นโมเลกุลชนิดใหม่ขึ้นมา

		  •	 สารให้ความหวานแทนน�ำ้ตาลหรอืซอร์บทิอล 

(Sorbitol) และฟรุกโตส (Fructose) เกดิจากการสลายกลโูคส

ที่เกินด้วยวิถีโพลิออล (Polyol pathway) สืบเนื่องจากการ

อิ่มตัวของภาวะระดับน�้ำตาลในเลือดสูงท�ำให้เกิดการสะสม

ของกลโูคสในเส้นประสาทการสลายกลโูคสด้วยวิถโีพลอิอล

ต้องใช้เอนไซม์แอลโดส (aldose reductase) และซอบิทอล 

ดีไฮโดรจิเนส (Sorbitol dehydrogenase) จะเกิดการสะสม

ของซอร์บิทอลและฟรุกโตสท�ำให้กลไกการท�ำงานเส้น
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ประสาทลดลงท�ำให้เกดิความบกพร่องของระบบประสาทใน

ส่วนของแอกซอน (Axon) และเกดิการท�ำลายโครงสร้างของ

เส้นประสาท

		  •	 มภีาวะผดิปกติของไขมนัในเลือด (Abnormal 

blood fat levels)

	 2)	 ภาวะขาดเลือด (Ischemia)

	 3)	 กลไกของการแก้ไขความเสื่อมสภาพของเส้นใย

ประสาท (Nerve fiber repair mechanism)

ความปวดจากพยาธสิภาพของการเป็นเบาหวาน
	 ความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลาย เกิดจากพยาธิ

สภาพของการเกิดการเปล่ียนแปลงของโมเลกุลาเซลล์ต่อ

การเกดิภาวะแทรกซ้อนจากเบาหวาน สาเหตหุลกัจากภาวะ

น�้ำตาลในเลือดสูง (Hyperglycemia) ท�ำให้เกิดพยาธิสภาพ

ต่อเส้นเลือดขนาดเล็กและขนาดใหญ่โดยมีข้อสมมติฐาน 4 

ข้อท่ีเกีย่วข้องกบักระบวนการเกดิภาวะแทรกซ้อนจากภาวะ

ระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดสงู และกลไกของการยบัย้ังแม้ว่าปัจจยั

น�ำไปสู่การเกิดระบบประสาทส่วนปลายเสื่อม (Peripheral 

neuropathy) ในผู้ป่วยเบาหวานยังไม่สามารถอธิบายได้

อย่างสมบูรณ์ แต่มีสมมติฐาน 4 ข้อเพื่ออธิบายการเกิดโรค

ที่เกิดจากหลายปัจจัยร่วมกัน ได้แก่ 1) การเพิ่มขึ้นของวิถี

โพลิออล (Increased polyol pathways flux) 2) การสร้าง 

AGE เพิ่มขึ้น 3) การกระตุ้นโปรตีนไคเนสซีไอโซฟอร์ม 

(Activation of protein kinase Cisoforms: PKC) และ 4) วิถี

เฮกโซซามีนท่ีเพิ่มมากขึ้น (Increased hexosamine  

pathway flux)10 กลไกเหล่านี้เป็นส่วนหนึ่งที่ส�ำคัญของการ

ท�ำลายเนื้อเย่ือประสาทและน�ำไปสู่ความปวดอันเน่ืองจาก

ระบบประสาทถูกท�ำลาย

	 การเพิ่มขึ้นของวิถีโพลิออล (Increased polyol 

pathway flux)

	 ภาวะระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดสงู ท�ำให้เส้นประสาทมรีะดบั

กลูโคสสะสมเพิ่มข้ึน จนเกิดการอิ่มตัวของวิถีการสลาย

กลูโคส (Glucolytic pathway) โดยกลโูคสทีเ่กนิจะถกูน�ำเข้า

สู่วิถีโพลิออล (Polyol pathway) เพื่อเปลี่ยนเป็นซอร์บิทอล 

(sorbitol) และฟรกุโตส (Fructose) โดยม ีAldose reductase 

เป็นเอนไซม์ตวัแรกในวิถีโพลอิอล (Polyol pathway) กระตุน้

ให้เกิดกระบวนการลดปริมาณของ NADPH-dependent 

และกลูโคสเน่ืองจากเอนไซม์แอลโดสมีแรงดึงดูดต่อกลูโคส

ต�่ำ (low affinity) การสลายด้วยกระบวนการนี้ในคนปกติจะ

ใช้กลูโคสน้อย แต่ในคนที่มีภาวะระดับน�้ำตาลในเลือดสูงมี

ประมาณกลูโคสในเซลล์ท่ีเพิ่มขึ้น (intracellular glucose) 

ท�ำให้มเีอนไซม์แอลโดสมากขึน้เพือ่เปลีย่นเป็นโพลแิอลกอฮอล์ 

ซอร์บิทอล (Polyalcohol sorbitol) ขณะเดียวกันก็เกิด

ขบวนการลดปริมาณของ NADPH แต่ในวิถีโพลิออล 

(Polyol pathway) สารซอบิทอลจะถูกเปลี่ยนเป็นฟรุกโตส

โดยใช้เอนไซม์ซอบิทอล (Sorbitol dehydrogenase) และ

เปลี่ยน NAD+ เป็น NADH (รูปที่ 1)

รปูที ่1 เอนไซม์อลัโดส (Aldose reductase) และวถิโีพลอีอล

 

	 กลไกนีใ้ช้น�ำ้ตาลประมาณ ร้อยละ 11 ของการใช้น�ำ้ตาล

ทัง้หมด จงึถือว่าวถีิโพลอิอล (Polyol pathway) มส่ีวนส�ำคญั

ต่อการเกดิภาวะแทรกซ้อนจากเบาหวาน แต่การสะสมของ

ซอบิทอลและฟรุคโทส จะท�ำให้เส้นประสาทมีปริมาณของ

ไมออลนอสิทอล (myoinositol) ลดลง ร่วมกับการท�ำงาน

ของ Na+/K+ ATPase ลดลงท�ำให้การน�ำกระแสสัญญาณ

ประสาทในแอกซอน (Axon) บกพร่องและท�ำลายโครงสร้าง

ของเส้นประสาทซึ่งเป็นสาเหตุของความผิดปกติของระบบ

ประสาท ดังนั้นการใช้สารยับย้ังการท�ำงานของ aldose 

reductase เพือ่ให้การน�ำกระแสประสาทเพิม่ขึน้ นอกเหนอื

จากวิถโีพลิออลแล้ว กลไกของ Na+/K+- ATPase เปล่ียนแปลง 

ได้จากหลายปัจจัย เช่น การสังเคราะห์ไนตริกออกไซด์

บกพร่องเกดิภาวะ psuedohypoxia และขาดโพสตาไซคลนิ 

(prostacyclin deficiency) จึงอาจใช้ prostacyclin  

analogues, acetyl-L-carmine และ C-peptide แทนเพ่ือปรบั

กลไกการท�ำงานของ K+ -ATPase ในเนื้อเยื่อประสาท

	 ความบกพร่องในกลไกการท�ำงานของ Na+/K+- ATPase 

ส่งผลต่อกระบวนการเมตาโบลิสึม กระตุ้นการท�ำงานของ

วถิโีพลิออลในภาวะระดบัน�ำ้ตาลในเลอืดสงูจะส่งผลให้มสีาร
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อนมูุลอสิระหรอืภาวะ oxidative stress เพิม่ขึน้ซึง่เป็นกลไก

ส�ำคญัท่ีเกีย่วข้องกบัพยาธสิภาพของโรคเบาหวาน เช่น การ

หล่ังอินซูลินลดลง ภาวะด้ืออินซูลิน (Insulin resistance) 

การศึกษาทดลองพบว่าการให้ aldose reductase inhibitor 

(ARI) ช่วยลดภาวะ oxidative stress ในเส้นประสาทของ

หนท่ีูเป็นโรคเบาหวานและไม่พบการเปลีย่นแปลงโครงสร้าง

ของเส้นประสาทส่วนปลายหรือเส้นใยประสาทเสื่อมสภาพ 

(demyelination)

	 การเพิ่มการสร้างสารสารพิษที่เกิดจากขบวนการ

ไกลเคชั่น (Increased intracellular formation of  

Advanced Glycation End-Product: AGE)

	 กระบวนการน้ีมีการลดลงของการรวมตัวของ 

โมโนแซกคาลายด์(monosaccharides) กบักลุม่โปรตนีอสิระ 

(free amino) ที่พบบนโมเลกุลของโปรตีนหรือโมเลกุลของ

เซลล์อื่นๆการสร้างสารพิษที่เกิดจากขบวนการไกลเคชั่น 

(AGEs) ซึง่จะสะสมในเนือ้เย่ือองค์ประกอบทีเ่ฉพาะเจาะจง

ของเส้นประสาทส่วนปลายรวมทัง้ส่วนประกอบของโปรตนี

เช่น tubulin, neurofilament, actin ซึง่การสลายกลโูคสจะท�ำให้

เกิดความผิดปกติของโครงสร้างแอกซอน การน�ำกระแส

สัญญาณช้าลง เกิดการฝ่อและเสื่อมสภาพของแอกซอน

	 AGEs มีความส�ำคัญต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน 

จากเบาหวาน จากการสังเกตพบจากการทดลองในสัตว์  

คอื สารยับย้ังการสร้างสารพษิทีเ่กดิจากขบวนการไกลเคชัน่ 

(AGE inhibitors) 2 ชนิดที่ป้องกันการเกิดโรคของหลอด

เลือดเล็กของตาไตและเส้นใยประสาท (microvascular 

disease) การศกึษาวจิยัพบว่าผลของการใช้สารยบัยัง้เอจีอี 

(AGEinhibitor) ท�ำให้ภาวะไตเสื่อมช้าลงและโปรตีน 

ในปัสสาวะลดลง และผลของการใช ้อะมิโนกัวนิดีน  

(aminoguanidine) ช่วยชะลอการเสือ่มของตา AGEs ท�ำให้

เกิดการเปลี่ยนแปลง ดังนี้	

	 -	 AGEs ท�ำให้เกิดการเปล่ียนแปลงโครงสร้างของ

โปรตีนภายในเซลล์ (Intracellular Proteins) และเสียหน้าที่

	 -	 AGEs ท�ำให้เกิดการเปล่ียนแปลงโครงสร้าง

สารประกอบภายนอกเซลล์ (Extracellular matrix  

components) ท�ำให้เกิดปฏิกิริยาของเซลล์ที่ผิดปกติ

	 -	 AGEs ท�ำให้เกิดการเปล่ียนแปลงโครงสร้างของ

พลาสมาโปรตนี (plasmaproteins) และจบักบั AGEreceptors 

กระตุ้นให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพของยีน

	 การกระตุ ้นการท�ำงานของโปรตีนไคเนส ซี  

(Activation of protein kinase C isoforms)

	 ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงกระตุ้นให้เกิดการสร้างโปรตีน

ไคเนสซี (Protein kinase C isoforms) โดยใช้ AGE recep-

tors และวถิโีพลอิอลซึง่อาจมผีลท�ำให้เกดิความผดิปกตขิอง

การไหลเวยีนของเลอืดไปเลีย้งตาและไตและการกระตุน้การ

ท�ำงานของโปรตีนไคเนสซีจะไปยับยั้งการท�ำงานของ

อินซูลินด้วย

	 การเพิ่มขึ้นของสารเฮกโซซามีน (Increased flux 

through the hexosamine pathway)

	 ภาวะน�ำ้ตาลนอกเซลล์มากเกนิไป (Excess extracellular 

glucose) จะเกิดวิถีเฮกโซซามีน (hexosamine pathway) 

เพิม่ขึน้จะยบัยัง้การน�ำน�ำ้ตาลเข้าสูเ่ซลล์ อาจท�ำให้เกดิภาวะ

ระดับน�้ำตาลในเลือดสูง และการดื้อของอินซูลินอาจเป็น 

กระบวนการที่ท�ำให้เกิดภาวะแทรกซ้อนจากเบาหวาน

	 การเปลี่ยนแปลงการเผาผลาญ (Metabolic changes)

จากภาวะน�ำ้ตาลในเลอืดสงูท�ำให้เกดิการเปลีย่นแปลงต่างๆ

ของวิถีโพลิออล (Oxidative stress) ในกระบวนการสร้าง 

AGE การเปลี่ยนแปลงของเส้นประสาทส่วนปลาย (Vasa 

nervorum) และเนือ้เยือ่เส้นใยประสาท ท�ำให้เกดิผลกระทบ

คือ การเสียหน้าที่ของผนังเซลล์ของหลอดเลือดที่ไปเลี้ยง

เส้นใยประสาทและความเรว็ของการส่งสญัญาณประสาทลด

ลง (Nerve conduction velocity) ดังนั้นการยับยั้งกลไกการ

เกิดปฎิกิริยากระบวนการ glycosylation และ AGE จะ

ป้องกันการลดลงของเลือดไปเลี้ยงเส้นใยประสาทและ

ความเร็วของการส่งสัญญาณประสาท11-14 เนื่องจากมีความ

ผดิปกตขิองการไหลเวยีนของเลอืดและออกซเิจนท�ำให้เกดิ

ความผิดปกติของ neuron และ Schwann cell และเกิดการ

เสื่อมของเส้นใยประสาท (Nerve degenration)

ระบบการจ�ำแนกความปวดเนื่องจากระบบ
ประสาทถูกท�ำลาย
	 ระบบการจ�ำแนกความปวดเนื่องจากเส้นประสาทถูก

ท�ำลาย (Grading system of neuropathic pain) มีเกณฑ์

ของการประเมินและจ�ำแนก ดังนี้

	 1)	 ความปวดในบริเวณที่มีสัมพันธ์กับการกระจาย

ของระบบประสาทอย่างชัดเจน

	 2)	 ประวตัสิมัพนัธ์กบัโรคและบกพร่องของระบบความ

รูสึ้กทางกาย (somatosensory system) ส่วนกลางและส่วนปลาย

	 3)	 อาการแสดงของระบบความรูส้กึทางกาย และมผีล
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การตรวจยืนยันอย่างน้อยหนึ่งวิธี 

	 4)	 โรคหรือความบกพร่องของระบบความรู้สึกทาง

กาย และมีผลการตรวจยืนยันการวินิจฉัยโรคทางระบบ

ประสาทอย่างน้อยหนึ่งวิธี (Neurologic examination)	

	 การจ�ำแนกความปวดเนื่องจากระบบประสาทถูก

ท�ำลาย จากอาการที่เกิดตามลักษณะจ�ำเพาะเกณฑ์ท้ัง 4 

ข้อ8 พบเกณฑ์ข้อ 1 และ 2  อาจมีหลักฐานของเกณฑ์ข้อ 3 

หรือ 4 หรอืพบเกณฑ์ข้อ 1 และ 2 โดยไม่ต้องมีหลักฐานของ

เกณฑ์ข้อ 3 และ 4

	 ระบบการจ�ำแนกด้วยเกณฑ์การประเมิน น�ำมาใช้เพื่อ

ประเมนิเป็นรายกรณว่ีามหีรอืไม่มคีวามปวดเนือ่งจากระบบ

ประสาทถูกท�ำลาย เพื่อการจ�ำแนกล�ำดับของความปวด

ยืนยันว่ามีความปวดเน่ืองจากระบบประสาทถูกท�ำลาย

ชดัเจน (Ddefinite neuropathic pain) และน่าจะมีความปวด

เนื่องจากระบบประสาทถูกท�ำลาย (Probable neuropathic 

pain) บ่งชี้ถึงการมีภาวะของความปวดเนื่องจากเส้น 

ประสาทถูกท�ำลาย เกิดขึ้นชัดเจนแล้วตามล�ำดับแต ่

สงสัยว่าจะมีความปวดเนื่องจากระบบประสาทถูกท�ำลาย 

(Possibleneuropathic pain) ยังไม่มีข้อบ่งชี้ถึงภาวะของ

ความปวดเนือ่งจากระบบประสาทถกูท�ำลายทีช่ดัเจนต้องมี

การตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติมและมีการติดตามเฝ้าดู ถ้าไม่เข้า

ข่ายของเกณฑ์เหล่านี้ถือว่าไม่มีความปวดเนื่องจากเส้น

ประสาทถูกท�ำลาย (รูปที่ 2)

 

รูปที่ 2 ระบบการจ�ำแนกความปวดจากระบบประสาทถูกท�ำลาย (Neuropathic pain)

เครื่องมือประเมินความปวด
	 การประเมินความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลาย

จ�ำเป็นอย่างยิง่ทีจ่ะต้องประเมนิด้วยเครือ่งมอืทีมี่มาตรฐาน

และมคีวามเชือ่มัน่ รวมถงึการเลอืกใช้เครือ่งมอืให้เหมาะสม

กับผู้รับบริการ เครื่องมือในการประเมินความปวดมีหลาย

ชนิดดังนี้

	 1)	 แบบประเมินความปวดทางระบบประสาท15   

(The Neuropathic Pain Scales- NPS) เป็นแบบประเมิน
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ความปวดเชิงคุณภาพ (Distinct Pain Quality) ที่เกิดจาก

ความผดิปกตทิาง ระบบประสาท ประกอบด้วยค�ำถาม 10 ข้อ 

โดยเป็นค�ำบรรยายลักษณะปวดแบบคุณภาพ คือการ

บรรยายลกัษณะของความปวดเป็นค�ำพดู เช่น ตงึ (intense), 

แปล๊บเหมือนมีดบาด (sharp), แสบร้อน (hot), ตื้อๆ (dull), 

เย็น (cold), คัน (itchy) และไวต่อการรับรู้ (sensitive) บ่งชี้

การตอบสนองต่อการสัมผัสเบาๆ หรือผ้า (7 ข้อ) แบบ

คุณภาพด้านเวลาของความปวดที่เกิดขึ้นตลอดเวลาหรือ

บางเวลา (1 ข้อ) ความเข้มข้นของความปวดทีไ่ม่พึงประสงค์ 

(1 ข้อ) และ ความเข้มข้นของความปวดชั้นผิวหรือลึก (1 

ข้อ) โดยคะแนนรวมของทุกข้อเป็น 0 ถึง 10 ข้อสังเกตคือ

ค�ำถามเกี่ยวกับลักษณะความปวด sharp, sensitive, cold, 

itchy เป็นการบ่งชีล้กัษณะทางพยาธิสภาพทีส่ามารถจ�ำแนก 

prosthetic neuroglia ออกจากความปวดจาก diabetes 

neuropathy และ complex regional pain syndrome ซึ่ง

อาจเกิดจากกลไกของพยาธิสรีรวิยาที่แตกต่างจากกลไก

ความปวดทางระบบประสาท และผู้สร้างเครื่องมือนี้แนะน�ำ

ว่าสามารถใช้ NPS ในการประเมินผลการรักษาในผู้ป่วยที่

มี neuropathic pain เพราะไวต่อการเปล่ียนแปลงและมี

ความถูกต้อง

	 2)	 แบบประเมินความปวดด้วยอาการทางระบบ

ประสาท16 (The Neuropathic Pain Symptom Inventory 

- NPSI) ใช้ในการประเมินอาการต่างๆ ของ neuropathic 

pain ซึ่งสามารถจ�ำแนกแยกแยะ (discrimination) และมิติ

เชิงปริมาณ (quantification) ของกลุ่มอาการของมิติ 

ที่เกี่ยวข้องกับความปวดทางระบบประสาท ได้แก่ ปวด 

ตลอดเวลา (spontaneous ongoing pain) ปวดเป็นระยะๆ  

(spontaneous paroxysmal pain) ปวดเมื่อได้รับการกระ

ตุ้น (evoked pain), และการรับรู้สึกผิดปกติ (paresthesia/

dysesthesia) ทีไ่วต่อการรกัษา ความปวดท่ีเกดิขึน้อาจเป็น

แบบ burning (superficial pain), squeezing และ pressure 

(deep pain and spontaneous ongoing pain) การใช้แบบ

ประเมินนี้เพื่อแสดงลักษณะของกลุ่มย่อยของผู้ป่วยที่มี

ความปวดทางระบบประสาท และเพื่อยืนยันการตอบสนอง

ต่อการใช้ยา NPSI ประกอบด้วย 12 ข้อ โดยเป็นค�ำบรรยาย

ของอาการ (descriptors) (10 ข้อ) และ 2 ข้อเป็นค�ำถาม

ประเมนิระยะเวลาของความปวดทีเ่กดิขึน้แบบ spontaneous 

ongoing และ paroxysmal pain โดยคิดคะแนนรวมจาก 10 

descriptors การเปลี่ยนแปลงเพิ่มขึ้นหรือลดลงของคะแนน 

NPSI สะท้อนการเปลี่ยนแปลงความปวดของผู้ป่วย NPS 

และ NPSI ใช้ในการประเมินอาการของความปวดแบบ 

neuropathic pain ประเมินประสิทธิภาพการรักษาและช่วย

ท�ำให้เกิดความชัดเจนในกลไกของการรักษานั้นๆ แต่ไม่

สามารถจ�ำแนกลักษณะอาการปวดของ Neuropathic pain 

กับ Non-neuropathic pain ได้

	 3)	 แบบประเมินความปวดจากระบบประสาทด้วย 

Leeds Assessment of Neuropathic Symptoms and Signs 

(LANSS Pain Scale)17 มีค�ำถามในการประเมินความปวด

ทั้งหมด 7 ข้อ ประกอบด้วย 2 ส่วน คือ ค�ำถาม 5 ข้อเป็น 

กลุ่มค�ำบรรยายการรับความรู้สึกเกี่ยวกับความปวดในรอบ 

1 สปัดาห์ทีผ่่านมา ซึง่ประกอบด้วย prickling, tingling, pins, 

and needles, ลักษณะของผิวหนัง (mottled, red, pink) 

ความไวต่อการตอบสนองของผิวหนังต่อการสัมผัส ความ

รู้สึกคล้ายกระแสไฟฟ้าช็อต แสบร้อนของผิวหนัง และ

ค�ำถาม 2 ข้อ เป็นการประเมินการรับรู้ความรู้สึกปวดด้วย

การทดสอบความปวด (sensory testing) แบบ Allodynia 

และ altered pin-prick threshold แต่ละข้อให้คะแนนต่างกนั

ขึ้นกับความส�ำคัญต่อ neuropathic pain ส�ำหรับค�ำตอบ 

“ใช่” คะแนนรวมไม่เกิน  24 ถ้าคะแนนน้อยกว่า 12 อาการ

แสดงว่าไม่เข้าลักษณะของ neuropathic pain ถ้าคะแนน

มากกว่า 12 อาการแสดงเข้าได้กับ neuropathic pain ซึ่ง

การทดสอบเครื่องมือพบว่ามีความไว (sensitivity) เท่ากับ 

64.5% ความจ�ำเพาะ (specifity) เท่ากับ 78.6% และ ความ

ถูกต้อง เท่ากับ 73%

	 4)	 แบบประเมินความปวดด้วย DN4 (Douleur  

Neuropathique)16 พัฒนาขึ้นล่าสุดโดยกลุ่มความปวดทาง

ระบบประสาทชาวฝรัง่เศสประกอบด้วย 4 ข้อค�ำถามจ�ำนวน 

10 ตัวเลือกเป็นค�ำบรรยายลักษณะความปวด (sensory 

descriptors) และสญัญาณความปวด (signs) และการตรวจ

ร่างกายประเมินการรับความรู้สึก (sensory examination) 

บริเวณที่ปวดและประเมินความปวดการสัมผัส เป็นค�ำถาม

ที่ตอบ “ใช่” และ “ไม่ใช่” ถ้าตอบ “ใช่” ให้คะแนน 1 คะแนน 

คะแนนสูงสุด เท่ากับ 10 ถ้าคะแนนรวม >4 คะแนนแสดง

ว่ามีความปวดจากความผิดปกติทางระบบประสาท การใช้ 

DN4 เป็นแบบประเมินที่ใช้ง่ายเพื่อการจ�ำแนก neuropathic 

pain จาก non-neuropathic pain จากการเปรียบเทียบทั้ง

สองกลุ่มนี้ pain descriptors และ signs จะพบมากในกลุ่ม 

neuropathic pain16 และหากใช้ 4 คะแนนเป็น cut off  
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จะมีค่า predictive value เท่ากับ 86% sensitivity เท่ากับ 

82.9% และ specificity เท่ากับ 89.9%

	 แบบประเมินท่ีสามารถจ�ำแนกแยกประเภทของความ

ปวดจากระบบประสาทถกูท�ำลายได้ด ีคือ Leeds Assessment 

of Neuropathic Symptom and Signs (LANSS),  

Neuropathic Pain Questionnaire (NPQ) และ DN4 เป็น

แบบสอบถามเพื่อการวินิจฉัย neuropathic pain 

ตารางที่ 1	 เปรียบเทียบเครื่องมือประเมินความปวดด้วย LANSS, DN4, NPQ18

LANSS DN4 NPQ

Symptoms

เหมือนของมีคมทิ้มแทง Prickling, tingling, pins, needles • • •

แปล๊บเหมือนไฟฟ้าช็อต (electrical shocks, shooting) • • •

แสบ ร้อน (hot, burning) • • •

เหน็บชา (numbness) • •

ปวดจากการสัมผัสเบาๆ (Pain evoked by light touching) • •

ปวดจากความเย็น (Painful cold or freezing pain) • •

ปวดจากการเปลรายนแปลงของอากาศ (Pain evoked by changes in weather) •

ปวดข้อ (Pain limited to joints) •

คัน (Itching) •

การเปลี่ยนแปลงอัตโนมัติ (Autonomic changes) •

การตรวจทางคลินิก

ปัดเบาๆ (Brush allodynia) • •

ทนต่อการสัมผัสเบาๆ (raised soft touch threshold) •

ทนต่อการถูกของแหลมทิ่มต�ำ (raised pin prick threshold) • •

	 โดยสรุปจะเห็นว่าแบบประเมินความปวดทางระบบ

ประสาทท�ำให้การประเมินความปวดในผู้ป่วยได้ง่ายและ

สะดวกจากลักษณะเด่นของกลไกความปวดทางระบบ

ประสาท การประเมินความรุนแรงของความปวด และ

ประสิทธภิาพของการรักษา และสามารถใช้ในการศกึษาวจิยั

และทางคลินิก ซึ่งแบบประเมิน NPQ, LANSS, DN4 

สามารถประเมินลักษณะเด่นของ neuropathic pain ใน 

ผู้ป่วยที่มีความปวดแบบผสม

การรักษาด้วยยา
	 •	 ยากลุ ่มรักษาโรคซึมเศร้า เช่น amitriptyline 

(Elavil), doxepin (Sinequan), orduloxetine (Cymbolta)

	 •	 ยากลุ่มกันชัก เช่น gabapentine (Neurontin), 

pregabalin (Lyica), carbamazine (Tegretol), andval-

prroate (Depakote)

	 •	 ยาบรรเทาปวดกลุ่ม NSAID

การประเมินความปวดทางคลินิกตามกรอบ
แนวคิด RATModel
	 RAT Model เป็นวิธีการขั้นพื้นฐานที่ใช้ง่าย ครอบคลุม

การจัดการความปวดกรอบแนวคิด RAT Model พัฒนาโดย    

โรเจอร์กอร์ค (2011) ประกอบด้วยการตระหนกั (Recognize: 

R) การประเมิน (Assess: A) และการรักษา (Treat: T)19

	 การตระหนกั (Recognize: R) หมายถงึ การตระหนกั

ถึงการรับรู้ความปวดของผู้ป่วยว่าผู้ป่วยทราบว่าตนเองมี

ความปวดไหม โดยการถามจากผู้ป่วยโดยตรงโดยการ

สังเกตจากลักษณะท่าทางของผู้ป่วย เช่น อาการคิ้วขมวด 

การเคลื่อนไหว การมีเหงื่อออกของผู้ป่วย การร้องไห้ การ

นอนตวังอ การนอนนิง่ๆ และอืน่ๆ นอกจากผูป่้วยแล้วมใีคร

อกีหรอืไม่ ทีรู่ว่้าผูป่้วยมอีาการปวด เช่น บคุคลในครอบครวั

และบุคลากรสุขภาพอื่นๆ

	 การประเมนิ (Assess: A) หมายถงึ การประเมินความ

ปวดในลักษณะ เช่น วัดความรุนแรงท่ีคะแนนความปวด

เท่าไร ต�ำแหน่งที่ปวดมีกี่ต�ำแหน่ง ต�ำแหน่งไหนปวดมาก
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ทีส่ดุ ขณะพกัหรอืขณะเคลือ่นไหวมคีวามปวดมากน้อยต่าง

กนัอย่างไรและเท่าไร นอกจากนีค้วามปวดส่งผลกระทบต่อ

ผู้ป่วยอย่างไร เช่น ผู้ป่วยสามารถเคลื่อนไหวได้ไหม ผู้ป่วย

สามารถท�ำงานได้ไหม มีปัจจัยอื่นๆ ที่เกี่ยวข้องอีกหรือไม่ 

เช่น ปัจจัยกายภาพ ความร้อนความเย็น แสงแดด สถานที่

แออัด หรือปัจจัยทางจิตใจและสังคม ความโกรธวิตกกังวล

ซึมเศร้า ความกลัว ขาดการสนับสนุนจากสังคมและทาง

เศรษฐกิจ

	 การรักษา (Treat: T) หลักการรักษาความปวดมี 2 

แบบหลักคือ

	 1)	 การรักษาที่ไม่ใช้ยาเป็นการรักษาที่เหมาะสม 

กับความปวดระดับปานกลางและเล็กน้อยเช่น RICE  

หมายถึง การพัก (Rest: R), ความเย็น (Ice: I), การกด 

(Compression: C), การยกบริเวณที่บาดเจ็บให้สูง  

(Elevation of Injuries: E), การผ่าตัดการฝังเข็มการนวด

การกดจดุ ส�ำหรบัด้านจติใจ ใช้การอธิบายและให้ข้อมลูและ

ความมั่นใจในการรักษาความปวดการสนับสนุนจาก

สังคมสงเคราะห์/พระหรือบาทหลวง

	 2)	 การรักษาด้วยยาการรักษาตามระดัยความปวด

ระดับรุนแรงปานกลางและเล็กน้อย

	 Nociceptive pain การรักษาด้วยยาส�ำหรับความปวด

เล็กน้อย ใช้ Paracetamol (+ NSAIM) ความปวดปานกลาง

ใช้ Paracetamol (+ NSAIM) ร่วมกับ codeine ความปวด

รุนแรง ใช้ Paracetamol (+ NSAIM) ร่วมกับ morphine

	 Neuropathic Pain การรักษาด้วยยาเช่น ยาที่ใช้รักษา 

Nociceptive pain ใช้ยาชนิดอื่นๆ ร่วมด้วยเน้น Amitripty-

line, Carbamazepine และสามารถผสมผสานกบัการรักษา

แบบไม่ใช้ยาร่วมด้วย

ประโยชน์ของการใช้ RAT Model
	 การใช้ RAT Model เป็นกรอบแนวคิดอย่างครอบคลุม

และง่ายๆ ในการศึกษา การประเมิน และการจัดการความ

ปวดในผู้ป่วยเบาหวาน จะช่วยให้เจ้าหน้าที่ด้านสุขภาพมี

กรอบในการซกัถามประวตัคิวามปวดของผูป่้วย รวมถงึการ

ซักถามปัจจัยต่างๆ ที่เกี่ยวข้อง อันเป็นสาเหตุหลักและ 

สาเหตุส่งสริมของการเกิดความปวด  การเลือกใช้เครื่องมือ

ในการประเมินความปวดได้อย่างถูกต้องและเหมาะสมกับ 

ผู้ป่วย และสุดท้ายคือการจัดการความปวดได้อย่างถูกหลัก

การ ทั้งการรักษาแบบใช้ยา และไม่ใช้ยา ซึ่งมีการน�ำ RAT 

Model ไปใช้ในการส่งเสริมความรู้ในการจัดการความปวด

ส�ำหรับการพยาบาล ซึ่งมีมัศนคติดีต่อการน�ำไปใช้20

ตัวอย่างกรณีศึกษาการประเมินความปวดใน 
ผู้ป่วยเบาหวาน
	 นางประทุมอายุ 52 ปี มีประวัติเป็นเบาหวานมานาน

กว่า  10 ปี ระดับน�้ำตาลสะสม 9.5 สูบบุหรี่ทุกวัน มีอาการ

ชาตามปลายเท้าทั้ง 2 ข้าง และปวดมากตอนกลางคืน คุณ

สามารถจัดการความปวดอย่างไร เมื่อสิ้นสุดการอภิปราย 

กลุ่มควรได้ประเด็นส�ำคัญ ดังนี้

การตระหนัก (R)
	 •	 ผูป่้วยสามารถบอกความปวดของตนเองได้ แต่อาจ

อธิบายลักษณะการปวดได้ไม่ชัดเจน

	 •	 ครอบครวัอาจรบัรูว่้าผูป่้วยมอีาการปวดแต่ไม่รูจ้ะ

ช่วยเหลือได้อย่างไร

	 •	 บคุลากรด้านสุขภาพอาจไม่เคยรบัรูว่้าผู้ป่วยมอีาการ

ปวดเพราะอาจไม่ได้สอบถามอาการปวดของผู้ป่วยมาก่อน 

การประเมิน (A)
	 •	 ความปวดเป็นแบบเฉียบพลันหรือเรื้อรัง

	 •	 ความปวดเป็น Neuropathic pain ความปวดจะ

รุนแรงมากเวลากลางคืนสาเหตุเกิดจากพยาธิสภาพของ 

เบาหวานทีค่วบคมุไม่ได้ และระบบประสาทถกูท�ำลาย ท�ำให้

อาการปวดไม่ทราบเวลาและต�ำแหน่งท่ีชัดเจน เพราะมี

ประวัติการเป็นเบาหวานมานาน ไม่สามารถควบคุมระดับ

น�้ำตาลได้ และปวดมาเวลากลางคืน

	 •	 ประเมินปัจจัยด้านจิตใจ ด้านร่างกาย จากอาการ

ต่างๆ เนื่องจากความปวดจะรุนแรงมากเวลากลางคืน อาจ

ท�ำให้นอนหลับได้ไม่สนิท และอาจมีความวิตกกังวลเกี่ยว

กับอาการชาตามเท้า 

	 •	 ประเมินการรับรู้ของประสาทสมัผัสเพราะอาจสญู

เสียการรับรู้ความรู้สึกการสัมผัสเบาๆ  หรืออาการปวดเมื่อ

สวมใส่ถุงเท้า และควรประเมินลักษณะอาการชาและปวด

เหมือนเข็มทิ่ม ปวดแปล๊บๆ ปวดแสบร้อน ปวดเหมือนไฟ

ฟ้าช็อตตามแนวระบบประสาทหรือไม่ สอบถามช่วงเวลาที่

มีการปวดเกิดขึ้น มีลักษณะอาการปวดอย่างไร

	 •	 ประเมินลักษณะสีผิวหนังบริเวณท่ีมีปวดว่ามีการ

เปลี่ยนแปลงหรือไม่
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	 •	 ประเมินลักษณะการปวดโดยใช้นิ้วกดและนวด

เบาๆ บริเวณท่ีปวดและบริเวณไม่ปวดเปรียบเทียบ 

ความรูส้กึว่าแตกต่างกนัและมลีกัษณะการปวดหรือชาอย่างไร

การรักษา (T)
	 1)	 การรักษาแบบไม่ใช้ยาจะมีความส�ำคัญมาก เช่น

		  •	 การก้าวเดนิเร็วเพือ่ลดอาการปวดหรอืรูส้กึชา 

หลีกเลี่ยงการสัมผัสสิ่งท่ีร้อนหรือเย็นจัด เพราะอาจท�ำให้

ปวดและชามากขึ้น

		  •	 การเบี่ยงเบนความสนใจ (guided imagery 

and distraction) อาจช่วยให้นอนหลับได้

		  •	 การบรรเทาอาการปวดแบบไม่ใช้ยาเพื่อ

บรรเทาปวดจาก diabetes neuropathy  ยังไม่มีวิธีการที่ได้

ผลดี โดยเฉพาะคนที่มีอารมณ์หงุดหงุด

		  •	 ผู้ป่วยควรได้รับการปรับพฤติกรรมสุขภาพ

เพื่อให้สามารถควบคุมระดับน�้ำตาลให้อยู่ในระดับใกล้เคียง

ปกติมากที่สุด

	 2)	 การจัดการโดยการใช้ยา 

		  •	 ปรับการใช้ยา duloxetine หรือ Gabapentin 

ส�ำหรับบรรเทาอาการปวดจาก diabetespainful neuropathy 

		  •	 อาจต้องพิจารณาให้ยาคลายเครียด เช่น 

amitriptyline หรือ antidepressant เพื่อให้สามารถนอนหลับได้

ผลสรุป
	 ความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลายในโรคเบาหวาน

เกิดอาการทางคลินิกของระบบประสาทสัมผัสและระบบ

ประสาทอตัโนมตั ิมสีาเหตจุากกลไกทีส่�ำคญัคอื วถิโีพลอิอล 

oxidative stress การขาดออกซิเจนหรือขาดเลือดของเส้น

ประสาท glycation ที่ไม่ใช้เอนไซม์ และการเพิ่มขึ้นของ 

โปรตีนไคเนสซี โดยเฉพาะเบต้าไอโซฟอร์ม

ข้อเสนอแนะทางการพยาบาล
	 1.	 ความปวดจากเส้นประสาทถูกท�ำลายในผู้ป่วย 

เบาหวาน จ�ำเป็นต้องได้รบัการประเมนิเป็นระยะโดยเฉพาะ

กลุ่มเสี่ยงที่เป็นเบาหวานมานานกว่า 15 ปี เพื่อการค้นหา

ผู้ป่วยและมีการจัดการเบาหวานอย่างมีประสิทธิภาพ

	 2.	 การพยาบาลด้านการจัดการความปวด ควร

พิจารณาตามคะแนนการประเมินความปวด และควรใช้วิธี

หลายอย่างร่วมกันทั้งการใช้ยาและไม่ใช้ยา

	 3.	 การประเมนิภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทใน

โรคเบาหวานต้องประเมนิอย่างสม�ำ่เสมอเนือ่งจากผู้ป่วยมกั

ไม่คดิว่าอาการปวดขณะพกั (rest pain) หรอืปวดส่วนปลาย

เป็นอาการท่ีเกี่ยวข้องกับเบาหวานจึงไม่ได้บอกแพทย์  

ดังนั้นพยาบาลควรต้องซักประวัติทุกครั้งที่มีการตรวจตาม

นัดเพื่อการรักษาและลดความรุนแรงของ painful diabetes  

neuropathy และประเมินพฤติกรรมการดูแลเท้าของผู้ป่วย

เบาหวานที่มีภาวะเสื่อมของเส้นประสาทส่วนปลาย21
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