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คณะกรรมการบริหารชมรมโรคพาร์กินสันไทย  
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13.	 แพทย์หญิงปรียา จาโกต้า 		  กรรมการ

14.	 นายแพทย์สิทธิ เพชรรัชตะชาติ 		  กรรมการ
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24.	 นายแพทย์ธนทัศน์ บุญมงคล 		  กรรมการ
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บรรณาธิิการแถลง

สวััสดีีท่่านสมาชิิกสมาคมประสาทวิทยาแห่่งประเทศไทย และผู้้�สนใจทุุกท่่านครัับ วารสารฉบัับที่่�ท่่านอ่่าน

อยู่่�นี้้�มีีอายุุ 42 ปีีแล้้ว ผ่่านการพััฒนารููปแบบ เนื้้�อหาของวารสารมาอย่่างต่่อเนื่่�อง original article ในวารสารเล่่มนี้้� 

มีีถึึง 3 เรื่่�อง เกี่่�ยวกัับ Alzheimer’s disease, stroke และ status epilepticus ซึ่่�งเป็็นการศึึกษาที่่�น่่าสนใจทั้้�ง 3 เรื่่�อง

Topic review เกี่่�ยวกัับภาวะ dysphagia อีีก 2 เรื่่�อง ได้้แก่่ การประเมิิน การแก้้ไขภาวะ nutrition ในผู้้�ป่่วย 

stroke ที่่�มีีภาวะ dysphagia และการประเมิินภาวะ dysphagia ในผู้้�ป่่วย stroke ที่่�เข้้ารัับการรัักษาใน stroke unit 

ซึ่่�งเป็็นภาวะที่่�พบบ่่อยมากในผู้้�ป่่วย stroke และเป็็นสาเหตุุการเสีียชีีวิิตที่่�พบบ่่อยจากภาวะ aspiration pneumonia 

และ sepsis 

Interesting case น่่าสนใจอย่่างมาก ภาวะ Alice in wonderland syndrome ที่่�มีีสาเหตุุจากโรค CJD  

ตลอดจนนานาสาระเรื่่�อง ความจริิงของระบบสุุขภาพ 3 ปีีต่่อจากนี้้� 

กองบรรณาธิิการวารสารยิินดีีต้้อนรัับบทความทุุกรููปแบบจากสมาชิิกและผู้้�สนใจ รวมทั้้�งข้้อเสนอแนะ 

เพื่่�อการพััฒนาวารสารให้้เกิิดประโยชน์์กัับผู้้�อ่่านมากยิ่่�งขึ้้�น

ศ.นพ.สมศัักดิ์์� เทีียมเก่่า

บรรณาธิิการหลััก



คำ�แนะนำ�สำ�หรับผู้นิพนธ์ในการส่งบทความทางวิชาการ
เพื่อรับการพิจารณาลงในวารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย

(Thai Journal of Neurology)

	ว ารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย หรือ 

Thai Journal of Neurology เป็นวารสารท่ีจัดทำ�ขึ้น 

เพื่อเผยแพร่ความรู้โรคทางระบบประสาทและความรู้

ทางประสาทวิทยาศาสตร์ในทุกสาขาที่เกี่ยวข้อง เช่น  

การเรยีนรู้ พฤตกิรรม สารสนเทศ ความปวด จติเวชศาสตร ์

และอื่นๆ ต่อสมาชิกสมาคมฯ แพทย์สาขาวิชาที่เกี่ยวข้อง  

นักวิทยาศาสตร์ ผู้สนใจด้านประสาทวิทยาศาสตร์  

เปน็สื่อกลางระหวา่งสมาชิกสมาคมฯ และผู้สนใจ เผยแพร ่

ผลงานทางวิชาการและผลงานวิจัยของสมาชิกสมาคมฯ 

แพทย์ประจำ�บ้านและแพทย์ต่อยอดด้านประสาทวิทยา 

นักศึกษาสาขาประสาทวทยาศาสตร์ และเพื่อพัฒนา 

องค์ความรู้ ใหม่  ส่ง เสริมการศึกษาต่อเนื่อง โดย 

กองบรรณาธิการสงวนสทิธในการตรวจทางแก้ไขต้นฉบบั

และพิจารณาตีพิมพ์ตามความเหมาะสม บทความ 

ทุกประเภท จะได้รับการพิจารณาถึงความถูกต้อง  

ความนา่เชื่อถือ ความน่าสนใจ ตลอดจนความเหมาะสมของ 

เนื้อหาจากผู้ทรงคณุวุฒิจากในหรือนอกกองบรรณาธกิาร 

วารสารมีหลักเกณฑ์และคำ�แนะนำ�ทั่วไป ดังต่อไปนี้

	 1.	ประเภทของบทความ บทความที่จะได้รับการ 

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 ที่ผู้เขียนได้จากการอ่านและ

วิเคราะห์จากวารสารต่าง ๆ ควรเป็นบทความที่รวบรวม

ความรู้ใหม่ ๆ ที่น่าสนใจที่ผู้อ่านสามารถนำ�ไปประยุกต์

ได้ โดยอาจมีบทสรุปหรือข้อคิดเห็นของผู้เขียนด้วยก็ได้

	 	 1.4	 นพินธต์น้ฉบบั (Original article) เปน็เรื่อง

รายงานผลการศกึษาวิจยัทางประสาทวทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์ 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	 ให้พมพ์ต้นฉบับด้วย 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	 รูปภาพและตาราง ให้พิมพ์แยกต่างหาก 

หนา้ละ 1 รายการ โดยมคีำ�อธบายรูปภาพเขยีนแยกไว้ตาง

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) สรปุและวิจารณผ์ลการศกึษา (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 ผู้รับผิดชอบ

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

นพินธ์ต้นฉบบักรณผีู้รบัผิดชอบบทความหรือผู้นพินธ์หลกั

เป็นแพทย์ประจำ�บ้านหรือแพทย์ต่อยอดประสาทวิทยา
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Abstract
	 Introduction: Early-onset dementia (EOD), 

occurring in individuals under 65, is a growing 

public health concern. In Thailand, data on EOD, 

particularly distinguishing Alzheimer’s disease (AD) 

from non-AD dementia subtypes, are limited. This 

study aimed to investigate EOD’s prevalence, 

characteristics, and associated factors at the 

Neurological Institute of Thailand. 

Methods: A retrospective study was conducted

on patients diagnosed with dementia before age 65 

between 2018 and 2022. Data collection included 

demographic data, comorbidities, cognitive 

assessments (TMSE, MOCA), neuroimaging (MTA 

scores, Fazekas scale), and lab results. Statistical 

comparisons were made between AD and non-AD 

groups.

Results: Among 199 patients, AD was the most 

common form of dementia (54.7%). The AD group 

had fewer males (43.2% vs. 63%, p = 0.006) and a 

higher median age of onset (58 vs. 54 years, p = 

0.005). Memory and attention impairments were 

more impaired in AD (p < 0.001). MTA scores were 

higher in AD, and Fazekas scores in non-AD groups 

(p < 0.001). 

Conclusions: Early-onset AD is the most 

common EOD in this study, while non-AD 

dementias, particularly vascular dementia, are 

linked to more vascular risk factors. Early diagnosis 

and management of these factors are essential for 

improving outcomes.

Keywords:	Characteristics, Predicting factors, 

Alzheimer’s disease ,Early-onset dementia
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Introduction

 Dementia is a growing public health concern 

worldwide that significantly impacts society from 

both medical and socio-economic perspectives. In 

Thailand, the rising elderly population has drawn 

much attention to age-related dementia1,2 however, 

early-onset dementia (EOD), which occurs in 

individuals younger than 65 years, remains under-

recognized. 

 EOD presents unique challenges for the 

affected individuals and their families, as the early 

onset often coincides with the prime working years. 

This leads to increased financial strain and 

caregiver burdens3.  Studies est imate the 

prevalence of EOD to be approximately 119 per 

100,000 people aged 30-64 years, with varying 

prevalence rates depending on countries’ income 

levels. Thailand, classified as a middle-income 

country, is expected to have a relatively high 

prevalence of EOD compared to other regions4.

 A recent study in Thailand found that EOD 

accounted for approximately 17% of all dementia 

cases, with 44% being Alzheimer’s disease (AD), 

16% vascular dementia, 8% frontotemporal dementia,

and 6.5% posterior cortical atrophy. Alzheimer’s 

disease remains the most prevalent form of EOD1. 

Accurate and timely diagnosis is critical for 

managing AD3,5,6 especially in early-onset cases, 

as new therapeutic options, such as disease-

modifying therapy, become available7.

 Despite its significance, data on the prevalence 

and associated factors for EOD in Thailand remain 

limited. Most studies have focused on elderly 

populations, leaving a gap in understanding the 

clinical characteristics and risk factors for younger 

patients with dementia. This study aims to fill that 

gap by investigating EOD’s characteristics and 

associated risk factors, with a specific focus on 

Alzheimer’s disease and other non-AD dementia 

types, at the Neurological Institute of Thailand. The 

results of this study will help inform the development 

of early diagnosis and intervention strategies, 

ultimately improving patient outcomes and easing 

the burden on families and caregivers.

Methods

 This retrospective, cross-sectional study was 

conducted at the Neurological Institute of Thailand. 

The aim was to evaluate the clinical characteristics, 

proportion, and associated factors of early-onset 

dementia (EOD), focusing on distinguishing Alzheimer’s

disease (AD) from non-AD dementias. Data were 

extracted from medical records of patients treated 

between January 2018 and December 2022.

 The study included patients diagnosed with 

dementia based on the International Classification 

of Diseases, 10th Revision (ICD-10) criteria in the 

hospital database. Patients were included if they 

were diagnosed with dementia before the age of 65 

and who received treatments at the Neurological 

Institute of Thailand. Dementia subtypes were

differentiated using general guidelines for dementia 

classification to ensure consistent diagnosis. 

Patients were excluded if their medical records 

lacked essential clinical or cognitive data or if there 

were comorbidities that could obscure the dementia

diagnosis, such as severe psychiatric illness or 

substance abuse.

 Data were collected retrospectively from both 

outpatient and inpatient medical records. The

demographic data collection included age, sex, and 

education level. Information on comorbidities and 

associated risk factors was also gathered, including 
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Type 2 diabetes mellitus (DM), hypertension,

hyperlipidemia, coronary artery disease, smoking, 

alcohol consumption, and family history of dementia.

Clinical data on cognitive symptoms were recorded, 

with particular attention to memory, language, visu-

ospatial ability, attention, and executive function. 

Cognitive function was assessed using the Thai 

Mental State Examination (TMSE)8 and the 

Montreal Cognitive Assessment (MOCA) scores9

to evaluate the degree of cognitive impairment. 

Neuroimaging data were obtained from brain 

magnetic resonance imaging (MRI) reports, explicitly

focusing on medial temporal atrophy (MTA) scores10

and Fazekas scale ratings11 for white matter hyper-

intensities.

 Additionally, laboratory data such as fasting 

blood glucose, hemoglobin, and lipid profiles were 

included in the analysis. The primary outcome was 

to identify the proportion and clinical characteristics 

of Alzheimer’s disease and non-Alzheimer’s disease 

in patients with early-onset dementia (EOD) diag-

nosed at the Neurological Institute of Thailand 

between 2018 and 2022. The secondary outcome 

was to determine the significant factors associated 

with the development of Alzheimer’s disease 

compared to non-AD dementia.

 Descriptive statistics were used to summarize 

demographic characteristics, clinical findings, and 

cognitive assessments. Continuous variables were 

expressed as mean ± SD in normally distributed 

data and medians and interquartile ranges (IQR) in 

non-normally distributed data. In contrast, categorical

variables were reported as frequencies and 

percentages.

 The chi-square test was used to compare 

categorical variables between the AD and non-AD 

groups; continuous variables were compared using 

the Mann-Whitney U test for non-normally distributed

data, and an independent t-test was performed for 

normally distributed continuous variables. Finally, 

the multivariate analysis was performed, and logistic

regression was applied to identify independent risk 

factors associated with Alzheimer’s disease. 

A p-value of <0.05 was considered statistically 

significant. Statistical analyses were conducted 

using SPSS version 17.0 (SPSS et al., Illinois, USA).

Result

 1. Demographic data

  Table 1 summarizes 199 participants. The 

median age at first presentation was 57 (IQR=8) 

years, with 51.3% of the patients being male (n = 

102). The median number of education years was 

12 (IQR = 10). The median score of the Thai Mental 

State Examination (TMSE) was 19 (IQR=12), and 

the mean score for the Montreal Cognitive Assess-

ment (MOCA) was 14 ±4. 
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Table	1	Patients demographics data and baseline characteristics

	 2.	 Comorbidities

  Among these patients, 34.7% (n = 69) had 

a diagnosis of type 2 DM, 17.1% (n = 34) had 

hypertension, and 24.1% (n = 48) had hyperlipidemia.

Coronary artery disease was present in 6.5% (n = 

13) of the participants. Furthermore, 19.2% (n = 38) 

of the patients reported smoking, and 21.2% (n = 

42) had a history of alcohol consumption.

	 3.	 Proportion	of	Dementia	Types	

  In this study, a total of 199 participants were 

analyzed, with 118 (59.3%) diagnosed with Alzhei-

mer’s disease (AD) and its variants, and 81 (40.7%) 

diagnosed with non-AD dementia. Among the total 

participants, 54.8% (n = 109) were diagnosed with 

typical amnestic AD., some participants were diag-

nosed with AD variants, including posterior cortical 
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atrophy (PCA) in 3% (n = 6) and logopenic primary 

progressive aphasia (LV PPA) in 1.5% (n = 3).

  Among the non-AD dementia cases, the 

most common cause was vascular dementia (VAD), 

affecting 28.6% of all participants (n = 57). Other 

types of non-AD dementia included frontotemporal 

dementia (FTD) in 5% (n = 10), Huntington’s disease 

in 3% (n = 6), corticobasal syndrome (CBS) in 2.5% 

(n = 5), and dementia with Lewy bodies (DLB) in 

1.5% (n = 3). 

	 4.	 Characteristics	and	associated	 factors	of	

Early-onset	dementia	in	AD	and	non-AD	groups

  Table 2 compares demographic character-

istics, risk factors, and clinical parameters between 

Alzheimer’s disease (AD) and non-AD groups.

Table	2	Comparison of Characteristic and Predicting factor between AD and non-AD patients 
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	 4.1		Baseline	characteristics

   The median age at presentation was 

significantly higher in the AD group (median 58, IQR 

7) compared to the non-AD group (median = 54.5, 

IQR 9) (p = 0.005). The proportion of males was 

significantly lower in the AD group (43.2%) 

compared to the non-AD group (63%) (p = 0.006). 

The median number of education years was similar 

between the AD group (median = 12, IQR = 10) and 

the non-AD group (median = 12, IQR = 10).

	 	 4.2		Risk	Factors	and	Comorbidities		

   The proportion of smoking was signifi-

cantly higher in the non-AD group (27.2%) com-

pared to the AD group (13.7%), suggesting a 

stronger association between smoking and non-AD 

dementias (p = 0.018). This finding may relate to 

vascular dementia. In contrast, there is no differ-

ence in alcohol consumption between both groups 

(p-value = 0.88). For comorbidities, the proportion 

of type 2 DM was higher in the non-AD group 

(45.7%) compared to the AD group (27.1%) 

(p-value = 0.007). In addition, hyperlipidemia was 

also more common in the non-AD group (33.3%) 

compared to the AD group (17.8%) (p-value = 

0.012). However, there is no significant difference 

in hypertension (p-value = 0.407), coronary artery 

disease (p-value = 0.679), or major depressive 

disorder (p-value = 0.59) between both groups.

	 	 4.3	 Presenting	Symptoms

   Memory impairment was more frequent 

in the AD group (98.3%) compared to the non-AD 

group (81.5%) (p-value < 0.001). Furthermore,

attention impairment was significantly more 

common in the AD group (33.5%) compared to the 

non-AD group (6.2%) (p < 0.001). There were no 

statistically significant differences between the two 

groups regarding executive, visuospatial, or social 

impairment.

	 	 4.4	 Cognitive	Assessment						          

   The median TMSE score was signifi-

cantly lower in the AD group (median = 17, IQR = 

14) than in the non-AD group (median = 21, IQR = 

11) (p-value = 0.009). The orientation score was 

also significantly lower in the AD group (median = 

3, IQR = 3) than in the non-AD group (median = 5, 

IQR = 3) (p-value = 0.001).In contrast, the attention, 

language, and recall scores showed no significant 

difference between the groups.
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   The overall mean MOCA score was 

significantly lower in the AD group (mean = 13.3 ± 

5.04) compared to the non-AD group (mean = 15.44 

± 4.21) (p = 0.022). The sub-score analysis showed 

that memory score was significantly lower in the AD 

group (median = 0, IQR = 0) compared to the 

non-AD group (median = 0, IQR = 2) (p = 0.018). 

Memory impairment, as reflected in the Memory 

Index Score (MIS), was also significantly lower in 

the AD group (median = 3, IQR = 6) compared to 

the non-AD group (median = 5, IQR = 8) (p = 0.014). 

Moreover, the orientation score was significantly 

lower in the AD group (median = 4, IQR = 3) 

compared to the non-AD group (median = 5, IQR 

= 2) (p = 0.039). There was no significant difference 

between the AD and non-AD groups for the execu-

tive domain, visuospatial, language, and attention 

scores.

	 	 4.5	 Neuroimaging

   Neuroimaging findings showed signifi-

cant differences between the AD and non-AD 

groups. Medial temporal atrophy (MTA) scores were 

significantly more significant in the AD g+roup (me-

dian = 2, IQR = 1) compared to the non-AD group 

(median = 0, IQR = 1) (p-value < 0.001). Fazekas 

scores were also significantly higher in the non-AD 

group (median = 2, IQR = 1) compared to the AD 

group (median = 0, IQR = 1) (p-value < 0.001).

	 	 4.6	 Laboratory	Results

   The hemoglobin (Hb) level was signifi-

cantly lower in the AD group (mean = 13.11 ± 1.12) 

compared to the non-AD group (mean = 13.54 ± 

0.94) (p-value = 0.037). Fasting blood glucose was 

also significantly lower in the AD group (median = 

92.5, IQR = 16) compared to the non-AD group 

(median = 102, IQR = 27) (p-value = 0.001).

Discussion

 This study provides a comprehensive 

comparison between Alzheimer’s disease (AD) and 

non-AD dementia patients, explicitly focusing on 

the proportion, associated characteristics, and risk 

factors of cognitive impairment. Our findings 

revealed significant differences in both comorbidities

and cognitive outcomes between the two groups.

	 Associated	Factors

 The findings of this study indicate that hyper-

lipidemia and diabetes mellitus were significantly 

more proportion in the non-AD group, suggesting 

a stronger association with non-AD dementias, 

particularly vascular dementia. This aligns with 

previous research linking vascular risk factors, such 

as hyperlipidemia and diabetes, to non-AD dementias,

where vascular pathology contributes to cognitive 

decline through mechanisms such as ischemia and 

white matter changes12.

 Smoking was also more common in the non-AD 

group, supporting its association with vascular-

related cognitive decline. Smoking is known to 

promote atherosclerosis and reduce cerebral blood 

flow, increasing the risk of vascular dementia13.

Cognitive	Impairment

 As expected, memory impairment was signifi-

cantly more proportion in the AD group. AD is 

characterized by early and progressive memory 

loss due to hippocampal and cortical degeneration. 

In contrast, the non-AD group exhibited a broader 

range of initial symptoms, including visuospatial and 

executive impairments, consistent with the hetero-

geneity seen in other forms of dementia, such as 

Lewy body dementia and frontotemporal dementia 

(FTD).
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 Our cognitive scores (TMSE and MOCA) 

analysis highlights significant distinctions between 

the AD and non-AD groups. The AD group had 

significantly lower TMSE and MOCA scores, 

particularly in memory-related sub-scores. The 

significant difference in the Memory Index Score 

(MIS) between the AD and non-AD groups can be 

attributed to the distinct neurodegenerative patterns 

in Alzheimer’s disease. In AD Alzheimer’s disease, 

memory impairment is primarily related to encoding 

difficulties, which do not significantly improve with 

cueing. AD is often associated with hippocampal 

atrophy and hypometabolism, which are critical for 

encoding new information14.

 In contrast, non-AD dementias, such as 

vascular dementia or frontotemporal dementia, 

more often exhibit retrieval-related memory impair-

ments. Retrieval difficulties may improve with 

cueing, as these impairments are linked to dysfunction

in subcortical structures and the hippocampal-

parietal-frontal network rather than the encoding 

deficits seen in AD15. Therefore, the lower MIS in AD 

patients, compared to non-AD patients, can be at-

tributed to their profound encoding deficits linked 

to hippocampal pathology, distinguishing it from 

retrieval deficits typical of non-AD dementias. 

 The significant difference in orientation scores 

between the AD and non-AD groups highlights 

temporal orientation as a valuable marker for 

dementia severity, particularly in Alzheimer’s disease

(AD). Impairment in orientation has been shown to 

predict daily functioning and is associated with 

caregiver burden. Temporal disorientation is highly 

sensitive for detecting dementia, though less 

specific14. Our findings align with this, as AD 

patients showed more significant temporal orientation

deficits, reflecting hippocampal and medial tempo-

ral lobe deterioration typical of AD. However, orien-

tation is less helpful in identifying mild cognitive 

impairment, as it becomes more pronounced only 

in later stages of dementia15. However, attention 

scores did not significantly differ between the 

groups, suggesting that attention-related cognitive 

domains may be similarly affected across both 

dementia types.

Laboratory	Findings

 The significant differences in hemoglobin 

levels and fasting blood glucose between the AD 

and non-AD groups are intriguing. Lower hemo-

globin levels in the AD group suggest a relationship 

between anemia and cognitive decline, as anemia 

has been associated with reduced oxygen supply 

to the brain, which may exacerbate neurodegen-

eration16. The higher fasting blood glucose levels

in the non-AD group are particularly noteworthy. 

Non-AD dementias, particularly vascular dementia 

(VAD), are more strongly associated with metabolic

disorders, such as Type 2 DM and insulin resist-

ance. Elevated FBS in the non-AD group may reflect 

the higher proportion of diabetes in these patients, 

as diabetes and impaired glucose metabolism are 

well-established risk factors for vascular damage 

and subsequent cognitive decline. 

Limitations	and	Future	Directions

 There are minor limitations to this study. First, 

the small sample size, particularly in the non-AD 

group, may limit the generalizability of the findings. 

Additionally, the retrospective nature of the study 

may introduce bias, particularly in the self-reported 

risk factors such as smoking and alcohol consump-

tion. Future studies should include a larger and 

more diverse cohort to explore these relationships 

further.
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 Moreover, while this study focused on tradi-

tional risk factors and cognitive assessments, with 

diagnosis based on established criteria and clinical 

assessments, it would be valuable to include bio-

marker data in future research to provide a more 

detailed characterization of the underlying neuro-

pathology in AD and non-AD dementias.

Conclusion

 This study identified the key clinical character-

istics of early-onset Alzheimer’s disease (AD) and 

non-Alzheimer’s disease dementias in patients 

under 65 at the Neurological Institute of Thailand. 

Alzheimer’s disease was the most proportion form 

of dementia, vascular dementia was the most 

common non-AD subtypes, strongly associated with 

vascular risk factors such as Type 2 DM and hyper-

lipidemia. Early identification of these clinical 

features and risk factors is crucial for improving 

diagnosis, guiding treatment, and managing 

outcomes in patients with early-onset dementia.

Acknowledgments

 The authors would like to express their 

gratitude to all the staff and participants involved in 

the study for their invaluable contributions.

Statement of Ethics

 This study was conducted in accordance with 

the ethical principles outlined in the Declaration of 

Helsinki. Approval for the study was obtained from 

the Institutional review board of the Neurological 

Institute of Thailand No.67016. Due to the retrospec-

tive nature of the study, the Ethics Committee 

waived informed consent. All patient data were 

anonymized to maintain confidentiality.

Conflict of Interest Statement

 The authors declare that they have no conflicts 

of interest.

Funding Sources

 This study received financial support from the 

Neurological Institute of Thailand, Department 

of Medical Services, Ministry of Public Health, 

Thailand. The funder had no role in the study 

design, data collection, data analysis, decision to 

publish, or preparation of the manuscript.

Data Availability Statement

 All data generated or analyzed during this 

study are included in this article. Further inquiries 

can be directed to the corresponding author.

Author Contributions

 Dr. Jakkree Kanpittaya conducted the study 

plan and data gathering, and the statistical analysis 

was performed by Dr.Jakkree and Dr.Jedsada.The 

authors acknowledge the use of ChatGPT, devel-

oped by OpenAI, to assist in drafting sections of 

this manuscript, including the abstract, introduction, 

methods, results, discussion, and overall editing. 

The final manuscript was reviewed and approved 

by all authors.

References
1.  Dharmasaroja PA, Assanasen J, Pongpakdee S, Jaisin 

K, Lolekha P, Phanasathit M, et al. Etiology of dementia 

in Thai patients. Dementia and Geriatric Cognitive 

Disorders Extra [Internet]. 2021 [cited 2022 Dec 14]; 

11:64–70. 

2. Livingston G, Huntley J, Sommerlad A, Ames D, Ballard 

C, Banerjee S, et al. Dementia prevention, intervention, 

and care: 2020 Report of the Lancet Commission. The 

Lancet 2020;396:413–46.



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย10 Vol.42 • NO.1 • 2026

3.  Svanberg E, Spector A, Stott J. The impact of young 

onset dementia on the family: A literature review.

International Psychogeriatrics [Internet] 2010; 23:356–

71. 

4.  Hendriks S, Peetoom K, Bakker C, van der Flier WM, 

Papma JM, Koopmans R, et al. Global prevalence of 

young-onset dementia. JAMA Neurology 2021;78:1080-

90.

5.  Sampson EL. Young onset dementia. Postgraduate 

Medical Journal 2004;80:125–39.

6. Draper B, Withall A. Young onset dementia. Internal 

Medicine Journal 2016;46:779–86.

7.  Jack CR, Bennett DA, Blennow K, Carrillo MC, Dunn B, 

Haeberlein SB, et al. NIA-AA research framework: 

toward a biological definition of Alzheimer’s Disease. 

Alzheimer’s & Dementia: The Journal of the Alzheimer’s 

Association [Internet] 2018;14:535–62.

8. Rygiel K. Novel strategies for Alzheimer’s Disease 

treatment: An overview of anti-amyloid beta monoclonal 

antibodies. Indian Journal of Pharmacology 2016;48:629. 

9. Train The Brain Forum Committee. Thai Mental State 

Examination (TMSE). Siriraj Hosp Gaz 1993;45:359–74.

10. Hemrungrojn S, Tangwongchai S, Charoenboon T, 

Panusawat M, Supasitthumrong T, Chaipresertsud P, et al.

Use of the Montreal Cognitive Assessment Thai version 

to discriminate amnestic mild cognitive impairment from 

Alzheimer’s disease and healthy control : Machine 

learning results. Dement Geriatr Cogn Disord 2021; 50: 

183-94.

11. Scheltens P, Launer LJ, Barkhof F, Weinstein HC, Gool 

WA. Visual assessment of medial temporal lobe atrophy 

on magnetic resonance imaging: Interobserver reliability.

Journal of Neurology 1995;242:557–60.

12. Fazekas F, Barkhof F, Wahlund LO, Pantoni L, Erkin-

juntti T, Scheltens P, et al. CT and MRI rating of white 

matter lesions. Cerebrovascular Diseases 2002;13(Sup-

pl. 2):31–6.

13. Gorelick PB, Scuteri A, Black SE, Decarli C, Greenberg 

SM, Iadecola C, et al. Vascular contributions to cognitive 

impairment and dementia. Stroke 2011;42:2672-713.

14. Ott A, Andersen K, Dewey ME, Letenneur L, Brayne C, 

Copeland JR, et al. Effect of smoking on global cognitive 

function in nondemented elderly. Neurology 2004;62: 

920-4.

15. Julayanont P, Brousseau M, Chertkow H, Phillips N, 

Nasreddine ZS. Montreal Cognitive Assessment Memo-

ry Index Score (MoCA-MIS) as a predictor of conversion 

from mild cognitive impairment to Alzheimer’s disease. 

Journal of the American Geriatrics Society 2014;62: 679-

84.

16. Hong CH, Falvey C, Harris TB, Simonsick EM, Satterfield 

S, Ferrucci L, et al. Anemia and risk of dementia in older 

adults: findings from the Health ABC study. Neurology 

2013;81:528-33.

     



11Vol.42 • NO.1 • 2026

ORIGINAL ARTICLE

Chuleeporn Sirijaichingkul,
Suranut Charoensri,

Somsak Tiamkao, 
Kannikar Kongbunkiat, 

Nisa Vorasoot, 
Narongrit Kasemsap

The Impact of 
Comorbidities on 

In-hospital Mortality of 
Acute Stroke: An 

Analysis from Thailand’s 
National Database

Chuleeporn Sirijaichingkul
1
, Suranut Charoensri

2
,

Somsak Tiamkao
1
, Kannikar Kongbunkiat

1
,

Nisa Vorasoot
1
, Narongrit Kasemsap

1

1 
Division of Neurology, Department of Medicine, 

Faculty of Medicine. Khon Kaen University, Thailand.
2
Division of Endocrinology and Metabolism, 

Department of Medicine, Faculty of Medicine. 

Khon Kaen University, Thailand.

Corresponding author:

Narongrit Kasemsap

Division of Neurology, Department of Medicine, Faculty of Medicine, 

Khon Kaen University, THAILAND. 40002

Email:  naroka@kku.ac.th

รับตนฉบับ 3 เมษายน 2568, ปรับปรุงตนฉบับ 2 สิงหาคม 2568, ตอบรับตนฉบับตีพิมพ 14 สิงหาคม 2568

Abstract

Background: Stroke remains a major public 

health concern and is a leading cause of mortality 

worldwide. Comorbidities often complicate man-

agement and influence outcomes in stroke patients, 

yet their specific impact on in-hospital mortality in 

Thailand’s acute stroke population remains under-

explored.

Objective:	To evaluate the influence of various 

comorbidities on in-hospital mortality among 

patients with acute ischemic and hemorrhagic 

stroke in Thailand.

Methods: A retrospective analysis was con-

ducted using data from Thailand’s national stroke 

database. Comorbidities based on International 

Classification of Diseases, 10th Revision (ICD-10) 

codes were assessed for their association with 

in-hospital mortality using multivariable logistic

regression models.

Results:	Comorbidities including leukemia, 

coronary artery disease, atrial fibrillation, peripheral 

artery disease, heart failure, diabetes, chronic kidney

disease, liver disease, and human immunodeficiency

virus (HIV) infection were significantly associated 

with increased in-hospital mortality across stroke 

subtypes. In contrast, peptic ulcer disease and 

underlying malignancies, including solid tumors and 

lymphoma, were significant predictors of mortality 

in ischemic stroke but not in hemorrhagic stroke.

Conclusions: Comorbidities play a critical role 

in determining in-hospital mortality in stroke patients, 

with variations observed between ischemic and 

hemorrhagic subtypes. These findings underscore 

the need for individualized management strategies 
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that address comorbid conditions to optimize stroke 

outcomes.

	 Keywords:	Comorbidities, In-hospital Mortality, 

Acute Stroke, Thailand’s National Database

Introduction

 Stroke is a significant public health concern, 

ranking as the second leading cause of mortality 

globally1. Its incidence demonstrates a yearly rise, 

particularly pronounced in developing countries 

compared to their counterparts in Europe, America, 

and Australia. Approximately 70% of stroke inci-

dence and 87% of stroke-related mortalities are 

concentrated in nations with low to middle socio-

economic status, including Asian countries.2 Data 

regarding stroke mortality varies significantly among 

Asian populations, ranging from 50 -160 per 100,000

population.3 In Thailand, the mortality rate due to 

stroke has also shown an upward trend, increasing 

from 3.7 per 100,000 population in 1950 to 11.8 per 

100,000 population in 1983.4 A data from the 

Ministry of Public Health during 2008 to 2012 also 

showed the increasing in mortality rate of stroke in 

Thailand from 20.8 in the year 2008 to 30.7 per 

100,000 populations in the year 2012.5 A study 

conducted by Tiamkao et al. during 2016 to 2022 

in Thailand reported an overall stroke incidence rate 

of 330.72 per 100,000 population, with 222.19 

cases classified as ischemic stroke and 88.38 as 

hemorrhagic stroke. Furthermore, the study docu-

mented a mortality rate of 10.92%.6 This suggests 

that despite the incorporation of recombinant tissue 

plasminogen activator (rt-PA) administration within 

the Universal Coverage Scheme as per Thailand’s 

national policy since 2009, improvements in mortality

rates of ischemic stroke have not been evident.

 The mortality risk associated with acute stroke 

has been attributed to various factors including 

patients’ demographics, behavioral factors, comor-

bidities, and in-hospital complications. A study 

using hospital databases in USA identified several 

factors associated with mortality, including patient 

age, female gender, absence of Medicare insurance,

and the presence of comorbid diseases.7 Another 

study in Asia indicated that atrial fibrillation, ischemic

heart disease, diabetes, and a history of smoking 

were significant risk factors for mortality upon 

discharge from the hospital in patients with

ischemic stroke. Notably, diabetes was specifically 

associated with mortality upon discharge in patients 

with intracerebral hemorrhage.8 A meta-analysis 

conducted in Ethiopia highlighted hypertension as 

the foremost contributor to in-hospital mortality in 

stroke cases, followed by atrial fibrillation and 

diabetes mellitus.9 Racial disparities in stroke 

outcomes are well-documented, with African 

Americans exhibiting elevated mortality rates 

associated with stroke compared to Caucasians.10 

Medical complications during stroke admission 

such as septicemia, pulmonary embolism, pneumonia,

myocardial infarction, status epilepticus, and heart 

failure were also identified as significant factors 

associated with stroke mortality11.

 Comorbidities significantly influence short-term 

mortality following hospital admission for stroke.12 

Certain comorbid conditions may hinder or delay 

standard thrombolytic interventions. Alternatively, 

comorbidities themselves can directly or indirectly 

contribute to post-stroke complications, including 

an elevated risk of bleeding, thrombosis, or and 

increased susceptibility to infections.13,14 Recognizing

the impact of comorbidities on stroke mortality is 

essential for optimizing post-stroke outcomes by 
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tailoring interventions to specific comorbid condi-

tions. However, limited data are available regarding 

the impact of comorbidities on in-hospital mortality 

among patients with acute stroke in Thailand. The 

most recent national study examining risk factors 

for acute stroke in Thailand was conducted during 

2009–2010, prior to the widespread adoption of 

thrombolytic therapy.11 The subsequent incorporation

of rt-PA administration within the Universal Cover-

age Scheme starting in 2009 may have signifi-

cantly influenced stroke outcomes.6 Consequently, 

the risk factors identified during that period may no 

longer accurately reflect the current clinical land-

scape in Thailand. This study aims to address this 

gap by identifying comorbidities associated with 

in-hospital mortality among patients admitted with 

acute stroke in the post rt-PA era. Additionally, we 

aim to quantify the impact of individual comorbidi-

ties on in-hospital mortality, stratified by stroke 

subtypes, including ischemic stroke, ischemic 

stroke treated with rt-PA, and hemorrhagic stroke.

Materials and Methods. 

Study Design and Setting

 This retrospective cohort study utilized data 

from Thailand’s Universal Coverage Scheme (UCS) 

database, covering the period from October 1, 

2018, to September 30, 2023. Data from the UCS 

database, managed by the National Health Security

Office (NHSO), were verified electronically using a 

computerized program that detects errors based 

on predefined conditions and screening criteria 

agreed upon by data auditors. 

Study Population

 Adult patients aged over 18 years old with a 

primary diagnosis of stroke were identified using the 

International Classification of Diseases, 10th Revision 

(ICD-10) codes I61 and I63 recorded on patient 

reimbursement forms. Patients admitted primarily 

for rehabilitation, coded as Z50.0–Z50.9, were

excluded.

Study variables and outcomes

 The primary outcome of this study was

in-hospital mortality, defined as discharge status 

coded as “death” in patient reimbursement forms. 

This outcome was analyzed as a dichotomous 

variable (death vs. alive, including discharge 

against medical advice). Comorbidities included in 

the analysis were based on the 19 diseases listed 

in the Charlson Comorbidity Index (CCI),15 along 

with additional comorbidities of interest. These were 

identified using ICD-10 codes recorded in the 

comorbidities section of patient reimbursement 

forms. (Table 1) Patients who received rt-PA for the 

treatment of ischemic stroke were identified using 

International Classification of Diseases, 9th Revision 

(ICD-9) procedure code 9910, as recorded in the 

procedures section of patient reimbursement forms.
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Table	1: Diagnosis codes based on the International Classification of Diseases, 10th Revision (ICD-10) codes.

Diagnosis ICD-10	codes

Ischemic stroke I63

Hemorrhagic stroke I61

Hypertension I10-I15

Diabetes mellitus E10-14

Coronary artery disease I20-I25

Peripheral artery disease I70-79

Atrial fibrillation and flutter I48

Dyslipidemia E78

Heart failure I50

Chronic pulmonary disease J44.0, J44.1, J44.8, J44.9

Connective tissue disease M30-36, M06

Liver disease B18-B19, K70-K77

Chronic kidney disease N18-N19

Dementia F01-F03, G30

Peptic ulcer disease K25, K26, K27, K28

Non metastatic cancer C00-41, C43-C75

Metastatic cancer C76-C80

Lymphoma C81-C90

Leukemia C91-C95

Human immunodeficiency virus (HIV) infection B20-B24

Statistical analysis

 Statistical analysis was performed using the R 

program. Descriptive statistics were used to analyze 

demographic data (age, sex), prevalence of 

in-hospital stroke mortality, and comorbidities for 

each cohort. Categorical variables were reported 

as percentages, while continuous variables were 

reported as mean and standard deviation for 

normally distributed data or as median and inter-

quartile range for non-normally distributed data. 

Analytical statistics were used to assess differ-

ences between patients discharged alive and those 

who died during hospitalization, using t-tests, 

Chi-square tests, Wilcoxon rank-sum tests, or 

Fisher’s exact tests, as appropriate. The effect of 

each potential comorbidity on in-hospital mortality 

was examined using univariate logistic regression, 

and multivariable logistic regression was performed 

to adjust for potential confounders.

Results

Overall population (ischemic stroke and 

hemorrhagic stroke)

 A total of 648,781 hospitalized patients with 

acute stroke were included in the analysis, comprising

499,330 cases of ischemic stroke (77%) and 

149,451 cases of hemorrhagic stroke (23%). Female 

patients were more prevalent among those with 

ischemic stroke (45.8%) compared to hemorrhagic 

stroke (38%, p-value<0.001). The median age of 
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ischemic stroke patients was significantly higher 

than that of hemorrhagic stroke patients (66 years 

vs. 61 years, p-value<0.001). Hypertension was the 

most common comorbidity in both ischemic and 

hemorrhagic stroke patients. However, diabetes 

ranked second in ischemic stroke patients, followed 

by dyslipidemia. In contrast, among hemorrhagic 

stroke patients, dyslipidemia was the second most 

prevalent comorbidity, with diabetes ranking third. 

Most comorbidities were observed more frequently 

in ischemic stroke patients; however, hypertension 

and liver disease were more commonly reported in 

hemorrhagic stroke patients. The in-hospital mortality

rate among the overall population was 8.6%, with 

significant differences between ischemic stroke 

(4.0%) and hemorrhagic stroke (23.8%, p<0.001). 

Hemorrhagic stroke patients exhibited a higher 

median length of hospital stay compared to

ischemic stroke patients (5 vs. 4 days, p-value 

<0.001). (Table 2) Multivariable logistic regression 

analysis identified several comorbidities that were 

significantly associated with increased in-hospital 

mortality across stroke subtypes. Among hemor-

rhagic stroke patients, leukemia (OR 4.48; 95% CI 

3.31-6.09) was the most strongly associated with 

mortality, followed by coronary artery disease (OR 

1.69; 95% CI 1.55-1.83), atrial fibrillation (OR 1.61; 

95% CI 1.52-1.70), chronic kidney disease (OR 

1.59; 95% CI 1.52-1.66), liver disease (OR 1.49; 

95% CI 1.38-1.60), peripheral artery disease (OR 

1.37; 95% CI 1.08-1.72), heart failure (OR 1.33; 95% 

CI 1.18-1.50), human immunodeficiency virus (HIV) 

infection (OR 1.22; 95% CI 1.02-1.44), and diabetes 

(OR 1.15; 95% CI 1.11-1.19). For ischemic stroke 

patients, the significant predictors of mortality

included leukemia (OR 3.91; 95% CI 2.46-5.96), 

atrial fibrillation (OR 3.10; 95% CI 3.00-3.20), heart 

failure (OR 2.75; 95% CI 2.60-2.92), metastatic 

cancer (OR 2.66; 95% CI 2.11-3.33), peripheral 

artery disease (OR 2.59; 95% CI 2.23-3.00), liver 

disease (OR 2.57; 95% CI 2.34-2.82), coronary 

artery disease (OR 2.08; 95% CI 1.98-2.19), HIV 

infection (OR 2.04; 95% CI 1.66-2.49), peptic ulcer 

disease (OR 1.91; 95% CI 1.47-2.43), lymphoma 

(OR 1.81; 95% CI 1.16-2.70), nonmetastatic cancer 

(OR 1.71; 95% CI 1.53-1.91), chronic kidney disease

(OR 1.36; 95% CI 1.30-1.42), and diabetes (OR 

1.22; 95% CI 1.18-1.26). (Figure 1)

Table	2: Baseline characteristics of stroke patients

Hemorrhagic	stroke

(n=149,451)

Ischemic	stroke

(n=499,330)

p-value

Demographics

Female, n (%) 567,86 (38.0) 228,781 (45.8) <0.001

Age (years), median [IQR] 61 [51, 71] 66 [57, 75] <0.001

Comorbidities,	n	(%)

Hypertension 107,283 (71.8) 284,393 (57.0) <0.001

Dyslipidemia 25,539 (17.1) 207,694 (41.6) <0.001

Atrial fibrillation 6,193 (4.1) 54,893 (11.0) <0.001

Coronary artery disease 2,829 (1.9) 20,328 (4.1) <0.001

Heart failure 1,323 (0.9) 9,846 (2.0) <0.001

Peripheral artery disease 341 (0.2) 1,716 (0.3) <0.001
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Hemorrhagic	stroke

(n=149,451)

Ischemic	stroke

(n=499,330)

p-value

Diabetes 24,366 (16.3) 154,012 (30.8) <0.001

COPD 1,786 (1.2) 8,766 (1.8) <0.001

Connective tissue disease 486 (0.3) 2,468 (0.5) <0.001

Liver disease 3,332 (2.2) 5,630 (1.1) <0.001

Chronic kidney disease 10,931 (7.3) 41,540 (8.3) <0.001

Dementia 378 (0.3) 2,141 (0.4) <0.001

Peptic ulcer disease 105 (0.1) 834 (0.2) <0.001

Non metastatic cancer 1,046 (0.7) 5,161 (1.0) <0.001

Metastatic cancer 189 (0.1) 772 (0.2) 0.015

Lymphoma 41 (0.03) 318 (0.1) <0.001

Leukemia 177 (0.1) 182 (0.04) <0.001

HIV infection 660 (0.4) 2,223 (0.4) 0.873

Treatment	/	outcomes

Receiving rt-PA, n (%) 0 (0.0) 36,842 (7.4) <0.001

Length of hospital stay (days), median [IQR] 5 [3,10] 4 [3,6] <0.001

In-hospital death, n (%) 35,622 (23.8) 20,108 (4.0) <0.001
Abbreviations: COPD, chronic obstructive pulmonary disease; HIV, human immunodeficiency virus; rt-PA, recombinant 

tissue plasminogen activator; IQR, interquartile range
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Figure	1:	Adjusted odds ratio of each comorbidity on in-hospital mortality, stratified according to stroke subtypes.

Abbreviations: COPD, chronic obstructive pulmonary disease; HIV, human immunodeficiency virus.

Subgroup analysis of patients with ischemic 

stroke who received rt-PA

 Among patients with ischemic stroke, 38,642 

(7.4%) received rt-PA. These patients had a higher 

percentage of certain comorbidities such as dys-

lipidemia, atrial fibrillation, coronary artery disease, 

heart failure, peripheral artery disease, and chronic

obstructive pulmonary disease compared to those 

who did not receive rt-PA. Conversely, conditions 

such as diabetes, liver disease, chronic kidney 

disease, and dementia were less prevalent in this 

group. Additionally, patients who received rt-PA 
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experienced higher mortality rates (6.7% vs. 3.8%, 

p < 0.001) and longer hospital stays compared to 

those who did not receive rt-PA treatment. (Table 

3) Multivariable logistic regression analysis in this 

subgroup identified peripheral artery disease (OR 

2.23; 95% CI 1.44-3.34), heart failure (OR 2.21; 95% 

CI 1.90-2.56), atrial fibrillation (OR 2.17; 95% CI 

1.98-2.37), liver disease (OR 2.05; 95% CI 1.47-

2.81), diabetes (OR 1.40; 95% CI 1.27-1.54), and 

chronic kidney disease (OR 1.38; 95% CI 1.20-1.58) 

as significant predictors of in-hospital mortality. 

(Figure 2)

Table	3:	Characteristics of patients with ischemic stroke, stratified by rt-PA treatment

Received	rt-PA	treatment

(n=36,842)

No	rt-PA	treatment

(n=462,488)

p-value

Demographics

Female, n (%) 16,512 (44.8) 212,269 (45.9) <0.001

Age (years), median [IQR] 66 [56, 74] 66 [57, 75] <0.001

Comorbidities,	n	(%)

Hypertension 21,011 (57.0) 263,382 (56.9) 0.77

Dyslipidemia 16,054 (43.6) 191,640 (41.4) <0.001

Atrial fibrillation 7,892 (21.4) 47,001 (10.2) <0.001

Coronary artery disease 2,114 (5.7) 18,214 (3.9) <0.001

Heart failure 1,431 (3.9) 8,415 (1.8) <0.001

Peripheral artery disease 165 (0.4) 1,551 (0.3) <0.001

Diabetes 9,389 (25.5) 144,623 (31.3) <0.001

COPD 777 (2.1) 7,989 (1.7) <0.001

Connective tissue disease 179 (0.5) 2,289 (0.5) 0.84

Liver disease 352 (1.0) 5,278 (1.1) 0.001

Chronic kidney disease 2,449 (6.6) 39,091 (8.5) <0.001

Dementia 83 (0.2) 2,058 (0.4) <0.001

Peptic ulcer disease 47 (0.1) 787 (0.2) 0.06

Non metastatic cancer 351 (1.0) 4,810 (1.0) 0.12

Metastatic cancer 48 (0.1) 724 (0.2) 0.24

Lymphoma 26 (0.1) 292 (0.1) 0.66

Leukemia 7 (0.02) 175 (0.04) 0.09

HIV infection 162 (0.4) 2,061 (0.4) 0.90

Outcomes

Length of hospital stay (days), median [IQR] 5 [4,7] 4 [3,5] <0.001

In-hospital death, n (%) 2,475 (6.7) 17,633 (3.8) <0.001
Abbreviations: rt-PA, recombinant tissue plasminogen activator; COPD, chronic obstructive pulmonary disease; HIV, human 

immunodeficiency virus; rt-PA, recombinant tissue plasminogen activator; IQR, interquartile range
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Figure	2:	Adjusted odds ratio of each comorbidity on in-hospital mortality among ischemic stroke patients 

receiving rt-PA treatment.

Abbreviations: rt-PA, recombinant tissue plasminogen activator; COPD, chronic obstructive pulmonary 

disease; HIV, human immunodeficiency virus.

Discussion

 The current study provides critical insights into 

the impact of comorbidities on in-hospital mortality 

among patients with acute stroke, utilizing a large 

national database in Thailand. The findings reveal 

substantial variability in mortality predictors

between ischemic and hemorrhagic stroke subtypes.

 The overall in-hospital mortality rate for stroke 

patients in this study was 8.6%, with significant 

differences between ischemic and hemorrhagic 

strokes. Mortality was notably lower for ischemic 

strokes at 4.0% compared to 23.8% for hemor-

rhagic strokes. Additionally, patients with hemor-

rhagic strokes experienced significantly longer 

hospital stays than those with ischemic strokes. 
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These findings highlight the greater severity of 

hemorrhagic strokes compared to ischemic strokes, 

consistent with global trends. Epidemiological data 

indicate that intracerebral hemorrhage is the leading

cause of death among stroke patients, particularly 

within the first three months following the event, 

while ischemic stroke being the primary cause of 

years lived with disability.16,17 Studies have shown 

that intracerebral hemorrhage carries a 30-day 

mortality rate of 40% to 50%, approximately twice 

that of ischemic stroke,18  with only 27% of survivors 

achieving functional independence at 90 days.19 

This elevated severity of hemorrhagic stroke is 

largely attributed to its acute pathophysiological 

effects, the limited availability of effective treatments,

and the high likelihood of secondary injuries.20

 Our study showed that comorbidities played 

a pivotal role in determining in-hospital stroke 

outcomes, with leukemia demonstrated as the 

strongest predictor of mortality in both hemor-

rhagic and ischemic strokes. Consistent with previ-

ous research, patients with active acute myeloid 

leukemia who experience cerebrovascular acci-

dents have a fivefold increased risk of mortality.21 

The heightened mortality risk associated with 

leukemia may be attributed to thrombocytopenia 

and coagulopathy, which can result from bone 

marrow failure or as adverse effects of chemo-

therapy, further intensifying bleeding risk after 

stroke events. Moreover, leukemia is frequently 

linked to agranulocytosis, which increases suscep-

tibility to infections and complicates recovery in the 

acute stroke setting, contributing to poorer out-

comes. Other significant comorbidities contributing 

to in-hospital mortality in both stroke subtypes

include coronary artery disease, atrial fibrillation, 

peripheral artery disease, heart failure, diabetes, 

chronic kidney disease, liver disease, and HIV infec-

tion. These conditions are critical comorbidities that 

can compromise treatment effectiveness, restrict 

therapeutic options, and increase susceptibility to 

secondary complications, such as nosocomial

infections or hemodynamic instability, which can 

substantially worsen stroke outcomes. Consistent 

with our findings, a previous study in Thailand 

identified myocardial infarction, atrial fibrillation, 

congestive heart failure, chronic kidney disease, 

and HIV infection as significant factors associated 

with hospital mortality in patients with cerebral

infarction.11

 Interestingly, our study revealed that patients 

with underlying malignancies, including lymphoma, 

had an increased risk of hospital mortality in

ischemic stroke; however, this association was not 

clearly observed in hemorrhagic stroke. Similar 

findings from the Japan Stroke Data Bank demon-

strated that ischemic stroke patients with cancer 

experienced significantly higher in-hospital mortality

compared to those without cancer, with this effect 

being more pronounced than in hemorrhagic 

stroke.22 This disparity may be attributed to cancer-

induced hypercoagulable states, which predomi-

nantly increase the risk of thromboembolic events 

leading to vascular occlusion rather than bleeding. 

Furthermore, cancer treatments such as chemo-

therapy and radiotherapy can promote atheroscle-

rosis, exacerbating the progression of ischemic 

stroke in these patients.23–25 

 Peptic ulcer disease is another condition 

associated with an increased risk of in-hospital 

mortality in ischemic stroke patients, a relationship 

that was not clearly observed in those with hemor-

rhagic stroke. This disparity may be attributed to 

the frequent use of thrombolytic, antiplatelet, or 
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anticoagulant therapies in ischemic stroke patients 

to prevent recurrent stroke. While these treatments 

are essential, they can significantly increase the risk 

of gastrointestinal bleeding in patients with underlying

peptic ulcers, potentially leading to worse out-

comes.

 Patients who received rt-PA experienced 

longer hospital stays and higher overall mortality 

rates compared to those not treated with rt-PA. 

These observations could reflect the higher baseline 

severity of strokes in patients selected for rt-PA 

treatment, as well as the inherent risks associated 

with thrombolytic therapy. However, this study 

lacked data on functional outcomes, neurological 

status, or recovery among patients who survived 

after rt-PA treatment. It is crucial to interpret these 

results within the broader context of the established 

long-term clinical benefits of rt-PA, which has been 

shown to significantly improve functional status and 

enhance long-term survival in eligible patients, 

despite its associated risks.26,27

 Consistent with findings from the overall 

ischemic stroke population, comorbidities such as 

coronary artery disease, peripheral artery disease, 

heart failure, atrial fibrillation, diabetes, liver disease, 

and chronic kidney disease were associated with 

increased mortality in the subgroup of patients 

receiving rt-PA treatment. In contrast, peptic ulcer 

disease, HIV infection, and underlying malignancies,

including solid tumors and hematologic cancers, 

were not statistically significant predictors of mortality

in this subgroup. This lack of significance is likely 

attributed to the very small number of patients with 

these conditions who received rt-PA. Such patients 

are frequently excluded from rt-PA therapy due to 

their generally poor prognosis and restriction to 

treatment eligibility. This underrepresentation likely 

resulted in insufficient statistical power to detect 

significant associations between these conditions 

and mortality in the rt-PA-treated subgroup. 

 The strength of this study lies in its large sam-

ple size and utilization of a national database, which 

significantly enhances the generalizability of its 

findings to the Thai population. Nevertheless, the 

study has certain limitations. The reliance on 

administrative data introduces the potential for 

misclassification of diagnoses or outcomes, which 

could affect the accuracy of the findings. Moreover, 

the database extracted from the patient reimbursement

forms lacks critical clinical details, such as stroke 

severity metrics e.g., the National Institutes of Health 

Stroke Scale (NIHSS) and detailed outcomes like 

functional status or the modified Rankin Scale 

(mRS). Incorporating these parameters would pro-

vide a deeper understanding of how comorbidities 

influence both short- and long-term stroke outcomes

Conclusion

 Our study demonstrates that leukemia, liver 

disease, chronic kidney disease, diabetes, HIV

infection and cardiovascular conditions—such as 

atrial fibrillation, heart failure, coronary artery dis-

ease, and peripheral artery disease—are significant 

predictors of in-hospital mortality in patients with 

acute ischemic and hemorrhagic stroke. In contrast, 

peptic ulcer disease and malignancies were identi-

fied as significant predictors of mortality in ischemic

stroke but not in hemorrhagic stroke. These findings 

underscore the complex interplay between comorbid

conditions and treatment outcomes. Future research

should explore deeper into these interactions to 

guide more personalized and effective therapeutic 

decision-making processes
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Abstract

	 Introduction:	New-onset refractory status epi-

lepticus (NORSE) occurs in patients without prior 

epilepsy or relevant neurological conditions, char-

acterized by refractory status epilepticus without a 

clear cause upon initial evaluation. Cryptogenic 

NORSE is diagnosed when no cause is identified 

after extensive evaluation. This study investigates 

prognostic factors and long-term outcomes in cryp-

togenic NORSE patients treated at the Neurological 

Institute of Thailand.

Objective:	 To compare clinical and demo-

graphic variables between patients with favorable 

(mRS < 3) and unfavorable (mRS ≥ 3) outcomes at 

12 months post-onset and identify factors influencing 

treatment efficacy.

Material	and	Method: A retrospective cohort 

study using medical records from June 1, 2016, to 

October 15, 2023. Patients were classified as cryp-

togenic NORSE based on inclusion and exclusion 

criteria. Clinical and demographic variables and 

treatment outcomes were assessed through medical

records and telephone interviews. Statistical analysis

was performed using SPSS.

Results:	Out of 153 patients with status epilep-

ticus, 20 met the criteria for cryptogenic NORSE. 

Nine patients (45%) had favorable outcomes (mRS 

< 3), and 11 (55%) had unfavorable outcomes (mRS 

≥ 3). Lower CSF white blood cell count (unfavorable 

group median 3.0 cells/cu.mm compared to favorable

group median 8.0 cells/cu.mm, p = 0.023) and 

higher anesthetic drug use (unfavorable group 

median 3.0 compared to favorable group median 

1.0, p = 0.006) were significant predictors of poor 

outcomes. Mortality was 30% (6/20), primarily due 
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  to infections, with survivors (14/20) experiencing 

epilepsy (100%), memory impairment (71%), and 

psychiatric issues (21%).

Conclusion:	Cryptogenic NORSE is associated 

with high morbidity and mortality. However, 

approximately 50% of patients may achieve a 

favorable functional outcome. Factors associated 

with poor prognosis include lower CSF white blood 

cell counts and a higher number of anesthetic 

agents used.

Keywords:	New-onset refractory status epilep-

ticus, Cryptogenic new-onset refractory status 

epilepticus, NORSE, Cryptogenic NORSE predictor, 

Febrile infection-related epilepsy syndrome, 

outcome

Introduction 

 New-onset refractory status epilepticus (NORSE)

presents in patients without prior epilepsy or rele-

vant neurological conditions, characterized by 

refractory status epilepticus without a clear struc-

tural, toxic, or metabolic cause. When no cause is 

identified after extensive evaluation, the condition 

is termed cryptogenic NORSE.1 Mortality rates for 

NORSE range from 22-30%1. Most NORSE cases 

are linked to autoimmune diseases, paraneoplastic 

syndromes, or infections, yet 50-60% remain 

unexplained.2 Febrile infection-related epilepsy 

syndrome (FIRES) is a subset of NORSE, defined 

by fever occurring within two weeks before 

refractory status epilepticus (RSE) onset. The 

estimated incidence of NORSE and FIRES is 

1:100,000 to 1:1,000,000.3,4

 The etiology and mechanisms underlying 

cryptogenic NORSE remain unclear, though evi-

dence suggests brain inflammation, supported by 

elevated cytokine levels, particularly IL-6, in cere-

brospinal fluid.5,6 Treatment lacks standardization, 

relying on immunotherapy with methylprednisolone, 

IVIG, or plasma exchange.7 Additional therapies 

include Rituximab, cyclophos phamide, and 

Tocilizumab.7 Despite aggressive treatment, 

outcomes are often poor.8,9 Mortality rates for 

NORSE and FIRES remain high, with rates of 

12% in children and 16-27% in adults. Survivors 

frequently suffer from epilepsy, cognitive impairment,

and functional disability.10 In-hospital mortality for 

cryptogenic NORSE reaches 22%, with 67% of 

survivors having mRS ≤ 3 at discharge and 55% 

continuing to experience epilepsy.11

 Research on prognostic variables and 

long-term outcomes in cryptogenic NORSE is 

limited.11-13 Uncertainty in long-term prognosis com-

plicates patient counseling and treatment planning. 

This study aims to investigate the long-term treat-

ment outcomes (1 year after onset) and identify 

factors affecting treatment outcomes and prognosis 

in cryptogenic NORSE patients treated at the 

Neurological Institute of Thailand.

Objective

 The primary objective of this study is to com-

pare clinical and demographic variables between 

patients with favorable treatment outcomes (mRS 

< 3 at 12 months post-onset) and those with unfa-

vorable outcomes (mRS ≥ 3). This aims to identify 

factors influencing treatment efficacy and predict 

prognosis in cryptogenic New-Onset Refractory 

Status Epilepticus (NORSE) patients. The second-

ary objective is to collect comprehensive treatment 

outcome data for cryptogenic NORSE patients. 
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Materials and Methods

Study	design	and	participant

 We conducted a retrospective real-world 

observational cohort study using data from 

electronic and paper medical records from the 

Neurological Institute of Thailand database. We 

selected patients treated at the Neurological 

Institute from June 1, 2016, to October 15, 2023, 

who were diagnosed with status epilepticus (G.41). 

Patients were selected based on predefined 

inclusion and exclusion criteria to identify those 

meeting the definition of cryptogenic NORSE. The 

inclusion criteria required patients to have failed 

treatment with two or more antiepileptic drugs, 

demonstrated negative microbiologic studies of 

serum and/or cerebrospinal fluid (CSF) ruling out 

infection, and showed no autoimmune etiology 

based on a negative autoimmune neurologic 

antibody panel, which included anti-NMDAR, 

anti-GABAb, anti-DPPX, anti-LGI1, anti-CASPR2, 

ANNA-1, ANNA-2, ANNA-3, PCA-1, anti-GAD, anti-

CRPM5, and anti-amphiphysin. These antibodies 

were screened using tissue indirect immunofluores-

cence, cell-based assays, or line blot techniques 

as appropriate. Additionally, patients were required 

to have normal metabolic panel results, MRI findings 

showing no structural abnormalities or tumors caus-

ing seizures, and no history of substance abuse or 

chemical exposure, or negative results for toxic 

substances in urine testing. Patients were excluded 

if they had a prior history of epilepsy or central nerv-

ous system diseases, were diagnosed with other 

diseases during follow-up, or had incomplete or 

inaccessible medical records preventing adequate 

data collection. After identifying patients who met 

the criteria for cryptogenic NORSE, baseline 

characteristics and relevant clinical variables were 

recorded. In cases where direct data collection was 

not possible, treatment outcomes were obtained 

through telephone interviews. Patients were then 

divided into two groups: those with favorable 

treatment outcomes (mRS score < 3 at 12 months 

post-onset) and those with unfavorable treatment 

outcomes (mRS score ≥ 3 at 12 months post-onset). 

Statistical analysis was conducted to identify 

predictor outcomes. 

	 Statistical	analysis

Demographic data and variable outcome, 

continuous variables were presented as the median 

and interquartile range, while categorical variables 

were described as percentages. Differences

in baseline characteristics between favorable 

treatment outcomes (mRS < 3) and unfavorable 

treatment outcomes (mRS ≥ 3) were analyzed using 

the Mann-Whitney U test for continuous variables 

and Fisher’s Exact test for categorical variables. To 

identify predictor variables, a univariable logistic 

model was employed to examine the individual 

relationship between each variable and Poor 

outcome.

 All probability values were two-sided, and the 

level of significance was set at p-values < 0.05. 

Statistical analyses were performed using SPSS for 

Windows version 16.0 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, 

USA).
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Results

 Between June 1, 2016, and October 15, 2023, 

a total of 153 patients were diagnosed with status 

epilepticus at the Neurological Institute of Thailand. 

After applying the inclusion and exclusion criteria, 

30 patients met the study requirements for crypto-

genic new-onset refractory status epilepticus 

(cryptogenic NORSE). Due to missing in contacting 

patients or missing critical data, 10 patients were 

excluded, resulting in a final cohort of 20 patients 

included in this analysis. These patients were 

subsequently classified into two groups based on 

treatment outcomes: those with favorable outcomes, 

defined as a modified Rankin Scale (mRS) score of 

less than 3 at 12 months post-onset (n = 9, 45%), 

and those with unfavorable outcomes, defined as 

an mRS score of 3 or greater (n = 11, 55%). Among 

the patients with unfavorable outcomes, 6 (55%) 

died, primarily due to infection-related complica-

tions

 A flow diagram illustrating the selection pro-

cess is presented in Figure 1.

153 patients diagnosed with status epilepticus 
from June 1, 2016, and October 15, 2023.

20 patients were excluded due to
     6 patients could not be contacted

     4 patients had missing data

30 patients diagnosed with met the study 
required.

(Cryptogenic-NORSE patient)

123 patients were excluded due to 
inclusion and exclusion criteria

11 patients were in unfavorable treatment 
outcome (poor outcome)

9 patients were in favorable 
treatment outcome (good outcome)

20 patient data were 
collected.

Figure	1.	Flow diagram of Participant recruitment and retention.
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Baseline Characteristics

 Baseline characteristics are summarized in 

Table 1. Both groups were comparable, with minor, 

non-significant differences. The cohort’s median 

age was 26.5 years (IQR: 20.2-35.5). Males com-

prised 50% of patients, with 95% presenting tonic-

clonic seizures at onset. Fever occurred in 95%, 

rising to 100% in the favorable outcome group vs. 

90.9% in the unfavorable group. Behavioral chang-

es were noted solely in the favorable outcome group 

(11.1%). Most patients (90%) had C-NORSE scores 

of 5-6, with all having a pre-onset mRS of 0. One 

patient had Type 1 Diabetes Mellitus as an underly-

ing autoimmune condition.

Table	1	Baseline characteristics

Characteristics

Total

(n	=	20)

Outcome	at	12	months

PGood	(mRS	<	3)

(n	=	9)

Poor	(mRs	≥	3)

(n	=	11)

Sex (male) (N,%) 10 (50) 6 (66.7) 4 (36.4) 0.370

Age (year; median, IQR) 26.5 (20.2-35.5) 22.0 (19.5-42.5) 32.0 (21.0-34.0) 0.879

Symptom (N,%)

Confusion 4 (20) 1 (11.1) 3 (27.3) 0.591

Fever 19 (95) 9 (100) 10 (90.9) 1

Headache 14 (70) 6 (66.7) 8 (72.7) 1

Upper respiratory tract symptom 4 (20) 1 (11.1) 3 (27.3) 0.591

Behavioral change 1 (5) 1 (11.1) 0.0 0.450

Myalgia 7 (35) 3 (33.3) 4 (36.4) 1

Seizure type at onset (N,%) 1

Tonic-clonic 19 (95) 9 (100) 10 (90.9)

Complex partial 1 (5) 0.0 1 (9.1)

Auto-antibody profile (N,%)

Serum Anti-TPO - - -

Serum P-ANCA - - -

Serum C-ANCA - - -

Serum ANA 2 (25) 1 (25) 1 (25) 1

C-NORSE score 5-6 (N,%) 18 (90) 9 (100) 9 (81.8) 0.479

Underlying autoimmune disease (N,%) 1 (5) 0.0 1 (9.1) 1

mRS score before onset

(median, IQR)

0 0, 0-0 0, 0-0

Time from onset to last follow-up

(month; median, IQR)

47.0 (15.5-79.5) 46.0 (27.0-85.5) 48.0 (12.0-80.0) 0.543

Predictors of Outcome

 Predictor analysis was conducted to identify 

factors that might influence the outcomes at 12 

months, as shown in Table 2. 
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Table	2 Predictor for poor outcome at 12 months

Factors
Outcome	at	12	months

PGood	(mRS	<	3)

(n	=	9)

Poor	(mRs	≥	3)

(n	=	11)

General	clinical	data

Onset to tertiary hospital time

(day; median, IQR)

9.0 (7-10) 12.0 (5-14) 0.303

Seizure type at onset (N,%) 1.000

Tonic-clonic 9 (100) 10 (90.9)

Complex partial 0 1 (9.1)

Duration stays in hospital

(day; median, IQR)

41.0 (24.0-66.5) 34.0 (14-80) 0.970

Duration stays in ICU

(day; median, IQR)

24.0 (18.5-56) 30.0, (14-59) 0.790

STESS score (median, IQR) 4.0 (3.5-4) 4.0, (4-4) 0.744

C-NOSE score (median, IQR) 5.0 (5-6) 5.0 (5-6) 0.701

Duration of last clinical seizure to onset

(day; median, IQR)

29.0 (15-48) 34.0 (16-51) 0.909

Duration of last EEG seizure to onset 

(day; median, IQR)

14.0 (0-32) 18.0 (11-36) 0.515

CSF WBC 

(Cell/cu.mm; median, IQR)

8.0 (3.5-16.5) 3.0 (0.0-5.0) 0.023*

CSF RBC

(Cell/cu.mm; median, IQR)

9.0 (0-206.5) 104.0 (0-177) 0.415

CSF protein

(mg/dL; median, IQR)

23.0 (20-38) 45.0 (36-70) 0.074

CSF IL-6

(pg/ml; median, IQR)

56.0 (35.2-71) 110.5

(39.2-3438)

0.394

Serum IL-6

(pg/ml; median, IQR)

14.9 (8.9-14.9) 22.0 (13.5-27.2) 0.724

EEG seizure (N,%) 6 (66.7) 9 (81.8) 0.617

Generalized 1 (16.7) 1 (11.1)

Unilateralized 2 (33.3) 4 (44.5)

Bilateral independent 3 (50) 2 (22.2)

Multifocal 0.0 2 (22.2)

EEG background at onset (N,%) 9 (100) 11 (100) 0.157

Burst-suppression 1 (11.1) 5 (45.5)

Suppressions 1 (11.1) 0.0

Generalized slow 7 (77.8) 6 (54.5)

MRI finding (N,%) 1.000

Normal 3 (33.3) 3 (27.3)

Abnormal 6 (66.7) 8 (72.7)
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MRI	finding	(N,%)

Limbic only 1 (16.7) 0.0 0.429

Bilateral limbic 5 (83.3) 4 (50) 0.301

Bilateral neocortical temporal lobe 0.0 1 (12.5) 1.000

Bilateral neocortical temporal lobe & limbic 0.0 2 (25) 0.473

Other lobe 3 (50) 7 (87.5) 0.245

Multifocal 0.0 1 (12.5) 1.000

Treatment

Number of Anti-seizure medication (median, IQR)

Number of types 5.0 (5-6.5) 6.0 (5-7) 0.504

Number of maximum uses simultaneously 5.0 (4.5-5.5) 6.0 (5-7) 0.177

Number of Anesthetics drug

(median, IQR)

Number of types 1.0, 1.0-2.5 3.0, 2.0-4.0 0.023*

Number of maximum uses simultaneously  1.0, 1.0-2.0  3.0, 2.0-3.0 0.006*

Duration of anesthetic use

(day; median, IQR)

9.0 (3.5-24) 10.0 (5-30) 0.594

Time to start first immunotherapy from onset

(day; median, IQR)

8.0 (4.5-11) 9.0 (4-13) 0.939

Immunotherapy (N,%)

IV methylprednisolone 9 (100) 10 (90.9) 1.000

IV Rituximab 0.0 2 (18.2) 0.479

IV Tocilizumab 4 (44.4) 3 (27.3) 0.370

Plasma exchange 7 (77.8) 9 (81.8) 0.625

Cyclophosphamide 1 (11.1) 1 (9.1) 1.000

IVIG 0.0 9.1 0.550

IV Rituximab dose 2 (N,%) 0.0 3 (27.3) 0.218

IV Tocilizumab dose 2 (N,%) 2 (22.2) 3 (27.3) 1.000

Factors
Outcome	at	12	months

PGood	(mRS	<	3)

(n	=	9)

Poor	(mRs	≥	3)

(n	=	11)

Complication

Nosocomial infection (N,%) 9 (100) 11 (100) -

Serum ammonia level

(micromole/L; median, IQR)

64.5 

(58.2-133.3)

52.0 (36.5-86.5) 0.318

Hypotension need vasopressor (N,%) 4 (44.4) 7 (63.6) 0.653

Renal dysfunction (N,%) 0.0 4 (36.4) 0.094

Liver dysfunction (N,%) 7 (77.8) 5 (45.5) 0.197

Hyponatremia (N,%) 5 (55.6) 7 (63.6) 1.000

Hypernatremia (N,%) 3 (33.3) 6 (54.5) 0.406

Thrombocytopenia (N,%) 1 (11.1) 2 (18.2) 1.000

Intubation and ventilator need (N,%) 9 (100) 11 (100) -

Duration of intubation and ventilator need

(day; median, IQR)

29.0 

(21.5-54)

39.0 (21-60) 0.648
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 Notably, cerebrospinal fluid (CSF) white blood 

cell count was found to be lower in the unfavorable 

outcome group, with a median of 3.0 cells/cu.mm 

(IQR: 0.0-5.0) compared to 8.0 cells/cu.mm (IQR: 

3.5-16.5) in the favorable group, and this difference 

was statistically significant (p = 0.023). Additionally, 

the number of type anesthetic drugs administered 

was significantly higher in the unfavorable outcome 

group, with a median of 3.0 (IQR: 2.0–4.0) compared

to a median of 1.0 (IQR: 1.0–2.5) in the favorable 

outcome group (p = 0.023). Furthermore, the 

maximum number of anesthetic drugs used simul-

taneously during treatment was also significantly   

greater in the unfavorable outcome group (median: 

3.0, IQR: 2.0–3.0) compared to the favorable 

outcome group (median: 1.0, IQR: 1.0–2.0), dem-

onstrating a statistically significant difference

(p = 0.006).

 Other clinical data or treatment factors and 

complication, including CSF and serum IL-6 level, 

duration of last EEG seizure to onset, time to start 

first immunotherapy from onset, and immunotherapy

use such as IV Tocilizumab, did not demonstrate 

statistically significant differences between the 

groups.

Outcome of the overall cohort 

 Table 3 shows treatment outcomes over time. 

At six months post-onset, the cohort’s median mRS 

was 4 (IQR: 3-5.75), indicating moderate to severe 

disability. By 12 months, the median mRS improved 

to 3 (IQR: 2-6). At the latest follow-up (median 47 

months, IQR: 15.5-79.5), the median mRS was 2 

(IQR: 2-6), suggesting a continuous, albeit gradual, 

recovery over time in patients with NORSE.

 Mortality was high, with six patients (30%) suc-

cumbing to complications. Infections accounted for 

five of the six deaths, while arrhythmia caused one. 

The predominance of infection-related mortality 

aligns with the high rate of nosocomial infections 

during hospitalization.

 Sequelae were prevalent among survivors, 

with all 14 surviving patients experiencing long-term 

complications. The most common sequelae

included epilepsy (100%), memory impairment 

(71.4%), and psychiatric or behavioral disturbances

(21.4%). This highlights the significant and lasting 

neurological burden associated with cryptogenic 

NORSE
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	Table	3	Outcome

Characteristics Total

mRS score at 6 month after onset (median, IQR) 4, 3-5.75

mRS score at 12 month after onset (median, IQR) 3, 2-6

mRS score at last follow-up (median, IQR) 2, 2-6

Time from onset to last follow-up (month; median, IQR) 47, 15.5-79.5

Mortality (case, percentage)

  At hospital

  After discharge

6, 30%

5, 25%

1, 5%

Cause of dead (case/total)

  Infection

  Arrythmia

5/6

1/6

Sequelae after disease (case/total)

  Epilepsy

  Memory problem

  Psychiatric and behavioral

14/14

10/14

3/14

Discussion

 This study aimed to evaluate the outcomes of 

patients with cryptogenic NORSE. At 12 months of 

follow-up, 45% of patients achieved a favorable 

functional outcome, while 55% experienced poor 

outcomes. Among those with unfavorable out-

comes, six patients (30%) succumbed, primarily

due to hospital-acquired infections. Notably, survi-

vors demonstrated continuous functional improve-

ment over time, as indicated by the progressive 

decline in mRS scores from 6 to 12 months and at 

the final follow-up.

 Two key factors were associated with unfa-

vorable outcomes in this cohort: a low CSF WBC 

count and the use of a higher number of anesthetic 

agents. The greater use of anesthetic agents in the 

unfavorable outcome group likely reflects the

increased severity of seizures and the challenges 

in achieving seizure control, which correlates with 

poorer neurological outcomes. While brain inflam-

mation is considered a central mechanism in 

NORSE pathogenesis1,5, genetic predisposition has 

also been implicated in some cases10,14. The lower 

CSF WBC count observed in patients with unfavora-

ble outcomes may suggest a non-inflammatory 

mechanism, potentially driven by genetic factors 

contributing to seizure severity. However, genetic 

testing was not performed in this study, limiting 

further exploration of this hypothesis.

 Interestingly, factors that have been reported 

to influence favorable outcomes in NORSE in previous

studies include CSF or serum interleukin-6 (IL-6) 

levels, time to first immunotherapy, and the use of 

intravenous tocilizumab3,8,11,15 Contrary to expecta-

tions, the unfavorable outcome group in this study 

exhibited a trend toward higher CSF and serum IL-6 

levels, as well as delayed initiation of immunother-

apy. This observation suggests that elevated IL-6 

levels and delayed treatment may be associated 

with worse outcomes. However, the small sample 

size in this study may have limited the statistical 
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power to detect significant differences. Further re-

search with larger cohorts is warranted to clarify the 

impact of these factors on NORSE outcomes.

 NORSE remains a condition with high morbidity

and mortality, as demonstrated by our study’s 30% 

mortality rate, which aligns with prior research11. The 

primary cause of death was infection, likely due to 

the heightened risk associated with prolonged ICU 

and hospital stays, highlighting the critical need for 

strict infection control measures to reduce

mortality. Among the survivors, all experienced 

long-term sequelae, including epilepsy, memory 

impairment, and psychiatric or behavioral issues. 

Notably, epilepsy was observed in 100% of the 

survivors, who received continuous treatment with 

anti-seizure medications.

 In addition to the high mortality rate, the mor-

bidity burden in NORSE is substantial, as reflected 

by the median modified Rankin Scale (mRS) score 

of 4 at six months, indicating moderate to severe 

disability. This finding is consistent with the poor 

long-term outcomes reported in earlier studies11. 

However, there is some optimism: functional out-

comes showed a trend of continuous improvement 

over time, with the median mRS improving to 3 at 

12 months and the median mRS 2 at the latest fol-

low-up. This underscores the potential for long-term 

recovery in survivors, albeit with significant residual 

challenges. 

Strengths and Limitations

 This study benefits from comprehensive data 

collection across a wide range of clinical variables 

and an extended follow-up period, offering valuable 

insights into the long-term prognosis of patients with 

cryptogenic NORSE. As one of the first studies on 

cryptogenic NORSE conducted in Thailand, it pro-

vides novel and region-specific findings that con-

tribute to the existing body of knowledge. Neverthe-

less, certain limitations should be acknowledged. 

The relatively small sample size (n=20) restricts the 

generalizability of the results, underscoring the 

need for larger, multicenter studies to confirm these 

findings. Additionally, the retrospective study design 

may introduce potential biases, such as incomplete 

or missing data. Moreover, reliance on the modified 

Rankin Scale (mRS) as a primary outcome measure 

may not fully capture the breadth of neurological 

and cognitive impairments experienced by survi-

vors, highlighting the need for more comprehensive 

and multidimensional assessment tools in future 

research.

Conclusion 

 Cryptogenic NORSE is associated with high 

morbidity and mortality. However, approximately 

50% of patients may achieve a favorable functional 

outcome. Factors associated with poor prognosis 

include lower CSF white blood cell counts and a 

higher number of anesthetic agents used.
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 โรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งในประเท่ศไท่ยมีอุ่บัต่ิการณ์

เพัิ�มขึ�นอ่ย่างต่่อ่เน้�อ่ง เป็นจำนวันมากกวั่า 300 ต่่อ่แสน

ประชิากร1 โรคห่ลอ่ดีเลอ้่ดีสมอ่งนำไปส้ป่ญห่าขอ่งระบบ

สขุภาพัขอ่งประเท่ศเน้�อ่งจากผู้้�ป่วัยมกัมภีาวัะท่พุัพัลภาพั 

ชิ่วัยเห่ล้อ่ต่นเอ่งไม่ไดี� รวัมถึึงการเสียชิีวัิต่

 ภาวัะท่พุัโภชินาการ (malnutrition) เปน็ปญห่าห่นึ�ง

ท่ี�พับไดี�ในผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่ง โดียมีสาเห่ตุ่ห่ลัก

จากการกล้นลำบาก ควัามร้�คิดีบกพัร่อ่ง (cognitive 

dysfunction) และผู้้�ปว่ัยไม่ร้�สึกตั่วั ท่ั�งนี�ภาวัะท่พุัโภชินาการ

เป็นห่นึ�งในปจจัยท่ี�นำไปส้่ผู้ลลัพัธิ์ท่ี�ไม่ดีี เชิ่น การต่ิดีเชิ้�อ่ 

การต่ิดีเต่ียง และการเสียชิีวัิต่ เป็นต่�น

 กระบวันการท่างโภชินาการ (nutrition care pro-

cess) เป็นกระบวันการท่ี�มีเปาห่มายเพ้ั�อ่แก�ไขปญห่า

ท่พุัโภชินาการ2 ประกอ่บดี�วัย การประเมนิภาวัะโภชินาการ

การวัินิจฉัย การให่�โภชินบำบัดี และการต่ิดีต่ามประเมิน

ผู้ล

รูปที่	1 แสดีงกระบวันการท่างโภชินาการ
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การประเมินภาวะโภชนาการ

 การประเมินภาวัะโภชินาการเป็นกระบวันการ

รวับรวัมข�อ่มล้ผู้้�ปว่ัยเพั้�อ่นำไปส้ก่ารวิันจิฉยัท่างโภชินาการ

โดียข�อ่ม้ลท่ี�จำเป็น ไดี�แก่ ประวััต่ิน�ำห่นักท่ี�เปลี�ยนแปลง 

ประวััต่กิารรบัประท่านอ่าห่าร รายละเอ่ยีดีควัามเจบ็ปว่ัย

และควัามสามารถึในการประกอ่บกิจกรรมประจำวััน 

นอ่กจากนี�ยังอ่าจรวัมถึึงการต่รวัจร่างกาย และ/ห่ร้อ่การ

ส่งต่รวัจท่างห่�อ่งปฏิบัต่ิการ ท่ั�งนี�ไม่มีข�อ่ม้ลส่วันใดีส่วัน

ห่นึ�งเพัียงส่วันเดีียวัท่ี�สามารถึใชิ�ในการวัินิจฉัยภาวัะทุ่พั

โภชินาการไดี� เน้�อ่งจากข�อ่มล้ห่ลายสว่ันอ่าจไดี�รับผู้ลกระ

ท่บจากควัามเจ็บป่วัย การประเมินภาวัะโภชินาการเป็น

ขั�นต่อ่นท่ี�ละเอ่ียดี และใชิ�เวัลา ดีังนั�นในท่างปฏิบัต่ิ

จงึแนะนำให่�ท่ำการคัดีกรอ่งกอ่่น เม้�อ่พับวัา่ผู้้�ปว่ัยมคีวัาม

เสี�ยงต่่อ่ภาวัะทุ่พัโภชินาการจึงท่ำการประเมินภาวัะ

โภชินาการต่่อ่ไป3

 ในท่างคลินกิมเีกณฑก์ารคัดีกรอ่งและวันิจิฉยัภาวัะ

ท่พุัโภชินาการมากมาย สำห่รบับรบิท่ขอ่งประเท่ศไท่ย คำ

แนะนำการดีแ้ลท่างโภชินาการในผู้้�ปว่ัยผู้้�ให่ญท่่ี�นอ่นโรง

พัยาบาล พั.ศ. 2560 ไดี�แนะนำวัา่ผู้้�ปว่ัยท่กุรายควัรไดี�รบั

การคัดีกรอ่งควัามเสี�ยงดี�านโภชินาการภายใน 24 - 48 

ชิั�วัโมงห่ลังรับเข�าไวั�ในโรงพัยาบาล โดียใชิ�คำถึาม 4 ข�อ่3

ไดี�แก่

 - ผู้้�ป่วัยมีน�ำห่นักต่ัวัลดีลงโดียไม่ไดี�ต่ั�งใจในชิ่วัง

6 เดี้อ่นท่ี�ผู้่านมาห่ร้อ่ไม่

 - ผู้้�ป่วัยไดี�รับอ่าห่ารน�อ่ยกวั่าท่ี�เคยไดี�เกินกวั่า

7 วััน ห่ร้อ่ไม่

 - ดีชัินมีวัลกายน�อ่ยกวัา่ 18.5 กก./ต่ร.ม. ห่ร้อ่เกนิ

กวั่า 25 กก./ต่ร.ม. ห่ร้อ่ไม่

 - ผู้้�ปว่ัยมภีาวัะวักิฤต่ห่รอ้่กึ�งวักิฤต่รว่ัมดี�วัยห่รอ้่ไม่

 กรณีที่�พับวัา่มภีาวัะห่รอ้่ประวัติั่ดัีงกล่าวัต่ั�งแต่ ่2 ข�อ่

ขึ�นไป ควัรท่ำการประเมนิภาวัะโภชินาการต่อ่่ไป แต่ห่่าก

พับวั่าผู้้�ป่วัยไม่มีควัามเสี�ยง ห่ร้อ่เสี�ยงต่�ำ ควัรท่ำการคัดี

กรอ่งซึ่�ำท่กุ 5 - 7 วันั ห่ากผู้้�ป่วัยยงัคงรกัษาในโรงพัยาบาล

 โดียเคร้�อ่งม้อ่ท่ี�แนะนำในการประเมินภาวัะโภชินา

การสำห่รบัผู้้�ปว่ัยไท่ย ไดี�แก ่Nutrition Alert Form4 (NAF) 

และ Nutrition Triage5 (NT) โดียท่ั�ง 2 เคร้�อ่งม้อ่ไดี�

ประยุกต่์มาจาก Subjective Global Assessment6

(SGA) ซึึ่�งไดี�ปรับเป็นระบบการให่�คะแนนซึึ่�งสะดีวักต่่อ่

การปฏิบัต่ิ และลดีควัามคลาดีเคล้�อ่นระห่วั่างบุคคล

ประเมิน

 สำห่รับผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งนั�น European 

Society for Clinical Nutrition and Metabolism 

(ESPEN) ให่�คำแนะนำวั่า ควัรประเมินควัามเสี�ยงท่าง

ดี�านโภชินาการในผู้้�ปว่ัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งท่ี�เข�ารับการ

รับการรักษาในโรงพัยาบาลทุ่กราย ภายใน 48 ชิั�วัโมง7

นอ่กจากนี�ผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งทุ่กคนควัรไดี�รับ

การประเมินการกล้นก่อ่นจะเริ�มรับประท่านอ่าห่ารเพ้ั�อ่

ลดีควัามเสี�ยงต่่อ่การเกิดีปอ่ดีอ่ักเสบจากการส้ดีสำลัก7

(aspiration pneumonia)

การวินิจฉัยภาวะทุพโภชนาการ

การวัินิจฉัยภาวัะทุ่พัโภชินาการดี�วัยรห่ัสบัญชิี

จำแนกโรคระห่วั่างประเท่ศ ฉบับแก�ไขครั�งท่ี� 10 (Inter-

national statistical classification of diseases and 

related health problem, 10th revision; ICD-10) มีผู้ล

ในการคำนวัณคา่น�ำห่นกัสมัพัทั่ธิ ์(relative weight; RW) 

ขอ่งกลุ่มวัินิจฉัยร่วัม (diagnosis-related group; DRG)

 รห่สัการวันิิจฉัยภาวัะทุ่พัโภชินาการ ไดี�แก ่รห่สั E40 

- E44 โดียรห่ัส E40, E41 และ E42 เป็นรห่ัสท่ี�เกี�ยวัข�อ่ง

กับสาเห่ตุ่ขอ่งภาวัะทุ่พัโภชินาการ ในขณะท่ี�รห่ัส E43 

และ E44 เปน็รห่สัท่ี�วันิจิฉยัภาวัะท่พุัโภชินาการต่ามระดัีบ

ควัามรุนแรง ในการให่�การวัินิจฉัยภาวัะทุ่พัโภชินาการ

สามารถึเล้อ่กวัินิจฉัยอ่ย่างใดีอ่ย่างห่นึ�งไดี� เชิ่น เม้�อ่

ท่ำการประเมินภาวัะทุ่พัโภชินาการดี�วัยเคร้�อ่งม้อ่ต่่าง ๆ 

มักไดี�ผู้ลการวัินิจฉัยต่ามระดัีบควัามรุนแรง สามารถึลง

รห่ัสการวัินิจฉัยดี�วัย รห่ัส E43 ห่ร้อ่ E44 ไดี�
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ตารางที่	1 แสดีงข�อ่เสนอ่การลงรห่ัสการวิันิจฉัยโรคภาวัะทุ่พัโภชินาการต่ามรห่ัสบัญชิีจำแนกโรคระห่วั่างประเท่ศ 

และเกณฑ์การวัินิจฉัย3 

รหัส การวินิจฉัย เกณฑ์การวินิจฉัย

E40 Kwashiokor ห่ร้อ่ protein malnutrition ผู้มห่ลดุีรว่ังงา่ย ท่�อ่งปอ่่ง บวัม สผีู้วิัเปลี�ยนแปลง แผู้ลห่ายชิ�า ห่รอ้่แผู้ล

กดีท่ับ ต่รวัจท่างห่�อ่งปฏิบัต่ิการพับระดีับอ่ัลบ้มินในเล้อ่ดี <2.8 กรัม/

ดีล., serum transferrin <150 มก./ดีล., TIBC <200 ไมโครกรัม/ดีล., 

เม็ดีเล้อ่ดีขาวั <1500 เซึ่ลล์/ลบ.มม.

E41 Marasmus ห่ร้อ่ energy malnutrition ลักษณะผู้อ่มแห่�ง ส้ญเสียกล�ามเน้�อ่และไขมันท่ั�วัไป ย้นยันโดียการ

ต่รวัจสิ�งต่่อ่ไปนี�อ่ย่างน�อ่ย 2 ข�อ่

- ดีัชินีมวัลกาย < 16 กก./ต่ร.ม.

- ระดีับอ่ัลบ้มินในเล้อ่ดีต่�ำ แต่่ไม่ต่�ำกวั่า 2.8 กรัม/ดีล.

- Triceps skinfold <3 มม.

- Midarm muscle circumference <15 ซึ่ม.

- Creatinine: Height index <ร�อ่ยละ 60

E42 Marasmic - Kwashiokor เกณฑ์ Marasmus ร่วัมกับ Kwashiokor

E44.1 Mild malnutrition ดีัชินีมวัลกาย 17.00 - 18.49 ห่ร้อ่ NT: 2

E44.0 Moderate malnutrition ดีัชินีมวัลกาย 16.00 - 16.99 ห่ร้อ่ NAF: B ห่ร้อ่ NT: 3

E43 Severe malnutrition ดีัชินีมวัลกาย < 16 ห่ร้อ่ NAF: C ห่ร้อ่ NT: 4

NAF; nutrition alert form, NT; nutrition triage, TIBC; total iron binding capacity

การให้โภชนบำบัด

 ห่ลักการให่�โภชินบำบัดีเพ้ั�อ่ให่�เกิดีประสิท่ธิิภาพั

ส้งสุดี โดียมีภาวัะแท่รกซึ่�อ่นน�อ่ยท่ี�สุดี ควัรคำนึงถึึงเวัลา

ท่ี�เห่มาะสมในการให่�โภชินบำบดัี ชิอ่่งท่างในการให่�โภชิน

บำบัดี และปริมาณสารอ่าห่ารท่ี�เห่มาะสม

 เวลาที่เหมาะสมในการใหโภชนบำบัด

 การให่�โภชินบำบัดีควัรเริ�มให่�โดียเรว็ัท่ี�สดุีภายใน 24 

- 48 ชิั�วัโมงแรกเม้�อ่ผู้้�ป่วัยอ่ย้่ในภาวัะคงท่ึ�3 ไดี�แก่ ผู้้�ป่วัย

มสีญัญาณชิพีัคงท่ี� และผู้ลต่รวัจท่างห่�อ่งปฏิบตั่กิาร (เช่ิน 

ระดีับเกล้อ่แร่) อ่ย้่ในระดีับท่ี�ควับคุมไดี� เพั้�อ่ปอ่งกันการ

ลดีควัามเสี�ยงต่่อ่ภาวัะแท่รกซึ่�อ่นจากให่�โภชินบำบัดี 

เชิ่น ภาวัะลำไส�ขาดีเล้อ่ดี น�ำต่าลในเล้อ่ดีส้ง refeeding 

syndrome เป็นต่�น นอ่กจากนี�ยังไม่ควัรให่�โภชินบำบัดี

ในผู้้�ป่วัยท่ี�อ่ย้่ในระยะสุดีท่�ายขอ่งชิีวัิต่ เน้�อ่งจากร่างกาย

ไม่สามารถึนำสารอ่าห่ารมาใชิ�ไดี�อ่ย่างมีประสิท่ธิิภาพั

 ชองทางในการใหโภชนบำบัด

 ควัรพัิจารณาให่�โภชินบำบัดีโดียเริ�มต่�นจากการรับ

ประท่านอ่าห่ารปกต่ิ (oral diet) ห่ากผู้้�ป่วัยรับประท่าน

อ่าห่ารเอ่งควัรให่�อ่าห่ารเสริมท่างการแพัท่ย์ (oral nutri-

tion supplement) กรณีท่ี�ผู้้�ป่วัยไม่สามารถึรับประท่าน

อ่าห่ารไดี�เอ่งจึงพัิจารณาให่�อ่าห่ารเข�าท่างเดีินอ่าห่าร 

(enteral nutrition) สว่ันการให่�อ่าห่ารท่างห่ลอ่ดีเลอ้่ดีดีำ 

(parenteral nutrition) จะพิัจารณาในผู้้�ป่วัยท่ี�มีปญห่า

ระบบเดีนิท่างอ่าห่ารผู้ดิีปกต่ซิึ่ึ�งท่ำให่�ไดี�รบัอ่าห่ารเข�าท่าง

เดีินอ่าห่ารไดี�ไม่เพัียงพัอ่

 การให่�อ่าห่ารเข�าท่างเดีนิอ่าห่ารมขี�อ่ดีต่ี่าง ๆ  มากมาย

ไดี�แก ่กระตุ่�นให่�มเีล้อ่ดีมาเลี�ยงเซึ่ลล์เย้�อ่บทุ่างเดีนิอ่าห่าร 

กระตุ่�นการห่ลั�งสารเคมีและฮอ่ร์โมนจากระบบท่างเดีิน

อ่าห่าร สง่เสรมิการท่ำงานขอ่งระบบท่างเดีนิอ่าห่าร รวัม

ท่ั�งระบบภ้มิคุ�มกัน ข�อ่ม้ลการวัิเคราะห่์อ่ภิมาน (meta-

analysis) พับวั่าการให่�อ่าห่ารเข�าท่างเดีินอ่าห่ารโดียเร็วั

ภายใน 24 - 48 ชิั�วัโมง สง่ผู้ลลดีการต่ดิีเชิ้�อ่ ลดีระยะเวัลา

การนอ่นโรงพัยาบาล และอ่ัต่ราการเสียชิีวัิต่ไดี�8-10

 สำห่รับผู้้�ปว่ัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งโดียท่ั�วัไปควัรเริ�ม

ต่�นให่�โภชินบำบัดีดี�วัยการรับประท่านเอ่ง อ่ย่างไรก็ต่าม

สำห่รับรายท่ี�มปีญห่าในการกล้น อ่าจพัจิารณาให่�อ่าห่าร

ท่ี�ปรับควัามห่น้ดี นอ่กจากนี�ควัรพัิจารณาให่�อ่าห่ารเข�า
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ท่างเดีินอ่าห่าร (enteral tube feeding) ในผู้้�ป่วัยโรค

ห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งท่ี�คาดีวั่าจะมีปญห่าในการกล้นนาน

เกิน 7 วััน ห่ร้อ่ผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งภาวัะวัิกฤต่ท่ี�

ใชิ�เคร้�อ่งชิ่วัยห่ายใจสามารถึพัิจารณาให่�อ่าห่ารเข�าท่าง

เดีินอ่าห่ารภายใน 3 วัันนับต่ั�งแต่่เข�าโรงพัยาบาล7

 การให่�อ่าห่ารเข�าท่างเดีนิอ่าห่ารในผู้้�ปว่ัยโรคห่ลอ่ดี

เลอ้่ดีสมอ่งสามารถึเริ�มให่�ท่าง nasogastric tube แต่ห่่าก

จำเป็นต่�อ่งให่�นานเกิน 28 วััน ควัรพัิจารณาให่�ท่าง per 

endoscopic gastrostomy (PEG)7

 การให่�อ่าห่ารเข�าท่างเดิีนอ่าห่ารควัรให่�วัิธิีห่ยดีต่่อ่

เน้�อ่ง (continuous feeding) ห่ร้อ่วัีธิห่ยดีเป็นม้�อ่ (inter-

mittent feeding) เพัิ�อ่ลดีควัามเสี�ยงต่อ่่การสด้ีสำลกั โดีย

ห่ลีกเลี�ยงการให่�อ่าห่ารแบบ bolus feeding ท่ั�งนี�อ่าห่าร

ท่ี�ให่�เข�าท่างเดีินอ่าห่ารทุ่กชินิดีท่ี�ผู้สมเสร็จแล�วัให่�นำเข�า

ต่้�เยน็ท่นัท่หี่ากยงัไมไ่ดี�ใชิ� และสามารถึเกบ็ไวั�ในต่้�เยน็ไม่

เกิน 24 ชิั�วัโมง เม้�อ่นำมาแขวันให่�ผู้้�ป่วัยแล�วั แนะนำให่�

ใชิ�ระยะเวัลาแขวันต่ามชินิดีอ่าห่ารดีังต่ารางท่ี� 2

ตารางที่	2 แสดีงระยะเวัลาท่ี�เห่มาะสมในการแขวันอ่าห่ารท่ี�อุ่ณห่ภ้มิห่�อ่ง11

ชนิดอาหาร ระยะเวลาแขวนอาหารที่อุณหภูมิห้อง

1. อ่าห่ารปนผู้สม (blenderized diet) ไม่เกิน 2 ชิั�วัโมง 

2. อ่าห่ารสำเร็จร้ปท่ี�ต่�อ่งเต่รียมให่ม่ก่อ่นนำไปให่�ผู้้�ป่วัย

 (อ่าห่ารผู้งสำเร็จร้ปท่ี�ต่�อ่งผู้สมก่อ่นให่� รวัมถึึงการเต่ิมส่วันผู้สมอ่้�นๆ ลงใน

อ่าห่าร)

ไม่เกิน 4 ชิั�วัโมง

3. อ่าห่ารสำเร็จร้ปท่ี�ไม่ต่�อ่งเต่รียมให่ม่ก่อ่นนำไปให่�ผู้้�ป่วัย

 (อ่าห่ารสำเร็จร้ปชินิดีน�ำเปดีกระปอ่งและเท่ใส่ชิุดีให่�อ่าห่าร) 
ไม่เกิน 8 ชิั�วัโมง 

4.  อ่าห่ารสำเร็จร้ปท่ี�มีชิุดีให่�อ่าห่ารมาต่่อ่ให่�ผู้้�ป่วัยไดี�ท่ันท่ี (Closed-system 

EN formulas)

สามารถึให่�ไดี� 24-48 ชิั�วัโมง

ขึ�นอ่ย้่กับคำแนะนำขอ่งผู้้�ผู้ลิต่

ปริมาณสารอาหาร

 ควัามต่�อ่งการพัลังงานสามารถึประเมินไดี�โดียการ

ต่รวัจวััดีการใชิ�พัลังงานในร่างกายท่างอ่�อ่ม (indirect 

calorimetry) อ่ย่างไรก็ต่ามในประเท่ศไท่ยเคร้�อ่งม้อ่ดีัง

กล่าวัยังไม่เป็นท่ี�แพัร่ห่ลาย จึงยังคงแนะนำให่�ใชิ�การ

คำนวัณพัลังงานต่ามน�ำห่นัก3 ดีังต่ารางท่ี� 3 

ตารางที่	3 แสดีงควัามต่�อ่งการสารอ่าห่ารขอ่งผู้้�ป่วัยท่ี�เข�ารับการรักษาในโรงพัยาบาล3,9,10

สารอาหาร
ผู้ปวยทั่วไปที่เข้ารับการรักษา

ในโรงพยาบาล
ผู้ปวยวิกฤต ผู้ปวยอ้วนวิกฤต

พัลังงาน 

(กิโลแคลอ่รี/กก/วััน)
30 - 35* 20 - 35*

11 - 14* (BMI 30-49.9)

22 - 25** (BMI >50)

โปรต่ีน 

(กรัม/กก/วััน)
1.2 - 1.5* 1.2 - 2.0*

2.0** (BMI 30-39.9)

2.5** (BMI >40)

วัิต่ามินและแร่ธิาตุ่ 100% Thai DRI 100% Thai DRI 100% Thai DRI

BMI;	body	mass	index,	Thai	DRI;	dietary	reference	intake	for	Thais

* คำนวัณจากน�ำห่นักปจจุบัน

** คำนวัณจากน�ำห่นักในอุ่ดีมคต่ิ

 โปรต่นีนอ่กจากจะเปน็สารอ่าห่ารห่ลกั (macronu-

trient) ท่ี�ใชิ�พัลงังานแล�วั ยงัมหี่น�าท่ี�สำคญัในการเสริมสร�าง

กล�ามเน้�อ่ สมานบาดีแผู้ล รวัมท่ั�งผู้ลต่่อ่ระบบภ้มิคุ�มกัน 

ดีงันั�นจงึเปน็สารอ่าห่ารท่ี�รา่งกายจำเปน็ต่�อ่งไดี�รบั ผู้้�ปว่ัย
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ส่วันมากมีควัามต่�อ่งการโปรต่ีนดีังต่ารางท่ี� 3 

 นอ่กจากนี�รา่งกายยงัจำเปน็ต่�อ่งไดี�รบัสารอ่าห่ารท่ี�

ร่างกายต่�อ่งการในปริมาณน�อ่ย (micronutrient) ไดี�แก ่

วิัต่ามิน และแร่ธิาต่ ุซึ่ึ�งแนะนำให่�ผู้้�ปว่ัยไดี�รบัวัติ่ามนิและ

แร่ธิาตุ่ในปริมาณเท่ียบเท่่าปริมาณสารอ่าห่ารอ่�างอ่ิงที่�

ควัรไดี�รับประจำวัันสำห่รับคนไท่ย (dietary reference 

intake for Thais; Thai DRI) โดียท่ั�วัไปห่ากผู้้�ปว่ัยบรโิภค

อ่าห่ารท่างปากและ/ห่รอ้่ไดี�รบัอ่าห่ารเข�าท่างเดีนิอ่าห่าร

ในปริมาณท่ี�เพีัยงพัอ่สำห่รับควัามต่�อ่งการสารอ่าห่าร

ห่ลัก (ประมาณ 1,500 กิโลแคลอ่รี) ผู้้�ป่วัยจะไดี�รับสาร

อ่าห่ารท่ี�ร่างกายต่�อ่งการในปริมาณน�อ่ยใกล�เคียงกับ

ปรมิาณสารอ่าห่ารอ่�างอิ่งท่ี�ควัรไดี�รบัในแต่่ละวันั อ่ยา่งไร

กต็่ามผู้้�ปว่ัยภาวัะท่พุัโภชินาการอ่าจมภีาวัะพัรอ่่งวัติ่ามนิ

โดียไม่แสดีงอ่าการร่วัมดี�วัย จึงอ่าจพิัจารณาให่�วัิต่ามิน

รวัมเสรมิดี�วัย และห่ากผู้้�ปว่ัยมภีาวัะพัรอ่่งวัติ่ามนิห่รอ้่แร่

ธิาตุ่แบบเจาะจง ควัรไดี�รับวัิต่ามินห่ร้อ่แร่ธิาตุ่นั�น ๆ เพัิ�ม

เต่มิในขนาดีสง้สำห่รบัการรกัษา นอ่กจากนี�การให่�อ่าห่าร

เห่ลวัปนผู้สม (blenderized diet) ท่ี�ท่ำเอ่งควัรเสริม

วัติ่ามนิร่วัมดี�วัยเสมอ่ เน้�อ่งจากอ่าห่ารเห่ลวัปนผู้สมมกัมี

สารอ่าห่ารท่ี�ร่างกายต่�อ่งกายในปริมาณน�อ่ยไม่เพัียงพัอ่

ผลิตภัณฑอาหารทางการแพทย

 ปจจุบันการใชิ�อ่าห่ารท่างการแพัท่ย์ไดี�รับควัาม

นยิมแพัรห่่ลายมากขึ�น เน้�อ่งจากสามารถึใชิ�ไดี�ท่ั�งสำห่รบั

ผู้้�ป่วัยท่ี�ไดี�รับอ่าห่ารเข�าท่างเดีินอ่าห่าร รวัมท่ั�งใชิ�เป็น

อ่าห่ารเสริม (oral nutrition supplement) สำห่รับผู้้�ท่ี�รับ

ประท่านอ่าห่ารปกต่ิไม่เพัียงพัอ่ 

ตารางที่	4 แสดีงการเปรียบเท่ียบระห่วั่างอ่าห่ารเห่ลวัปนผู้สมและอ่าห่ารท่างการแพัท่ย์

คุณสมบัติ อาหารเหลวปนผสม อาหารทางการแพทย์

ควัามครบถึ�วัน
สารอ่าห่ารครบถึ�วัน 

ควัรระวัังการสลายขอ่งวัิต่ามิน
สารอ่าห่ารครบถึ�วัน

ควัามห่น้ดี ไม่แน่นอ่น ควัามห่น้ดีน�อ่ย

การปรับเพัิ�ม/ลดีสารอ่าห่าร
ปรับยากกวั่า 

(ต่�อ่งคำนวัณวััต่ถึุดีิบให่ม่)

ปรับง่าย 

(ลดี/เพัิ�มน�ำท่ี�ใชิ�ผู้สม)

โอ่กาสการปนเปอ่น มีโอ่กาสการปนเปอ่นจากห่ลายขั�นต่อ่น โอ่กาสปนเปอ่นน�อ่ยกวั่า

 อ่าห่ารท่างการแพัท่ย์มีส่วันประกอ่บต่่าง ๆ ดัีง

ต่ารางท่ี� 5 โดียอ่าห่ารท่างการแพัท่ย์แต่่ละยี�ห่�อ่อ่าจมา

จากแห่ลง่ขอ่งสารอ่าห่ารแต่กต่า่งกันขึ�นกบัวัตั่ถึปุระสงค์

ในการใชิ� ท่ั�งนี�ผู้ลติ่ภัณฑส์ำห่รบัผู้้�ให่ญท่่ี�มใีนประเท่ศไท่ย

เปน็ผู้ลติ่ภณัฑ์ท่ี�ปราศจากน�ำต่าลแลกโต่ส และมโีซึ่เดียีม

ต่�ำ (โซึ่เดียีมน�อ่ยกวัา่ 2 กรมั/1,000 กโิลแคลอ่ร)ี การแบง่

กลุ่มอ่าห่ารท่างการแพัท่ย์อ่าจจำแนกไดี�เป็น

 1. Polymeric formula ค้อ่อ่าห่ารท่างการแพัท่ย์ท่ี�

มีสารอ่าห่ารครบถึ�วันท่ั�งสารอ่าห่ารห่ลักและสารอ่าห่าร

รอ่ง โดียสารอ่าห่ารห่ลกัอ่ย้ใ่นรป้ที่�ยงัไมผู่่้านกระบวันการ

ย่อ่ย โดียผู้ลิต่ภัณฑ์ท่ี�มีใชิ�อ่าจอ่ย้่ในร้ปแบบผู้ง และร้ป

แบบชิอ่งเห่ลวัพัร�อ่มด้ี�ม โดียท่ั�วัไปแนะนำให่�ใชิ� poly-

meric formula เปน็ท่างเลอ้่กแรกในการให่�โภชินบำบดัี11

polymeric formula ยงัสามารถึแบง่ไดี�อี่กเปน็อ่าห่ารสต้่ร

มาต่รฐาน และอ่าห่ารส้ต่รเฉพัาะโรค ดีังต่ารางท่ี� 6 

 2. Oligomeric formula ห่ร้อ่ semi-elemental 

formula ห่ร้อ่ peptide-based formula ค้อ่อ่าห่าร

ท่างการแพัท่ยท์่ี�มสีารอ่าห่ารครบถึ�วันท่ั�งสารอ่าห่ารห่ลกั

และสารอ่าห่ารรอ่ง โดียสารอ่าห่ารห่ลักอ่ย้่ในร้ปที่�ผู้่าน

กระบวันการย่อ่ยมาบางส่วันแล�วั โปรต่ีนส่วันมากจะอ่ย้่

ในรป้เปปไท่ดีแ์ละกรดีอ่ะมโิน ไขมนัสว่ันมากจะเปน็กรดี

ไขมันสายกลาง (medium chain triglyceride) อ่าห่าร

กลุ่มนี�เป็นท่างเล้อ่กสำห่รับผู้้�ป่วัยท่ี�รับ polymeric for-

mula ไม่ไดี� (feeding intolerance)

 3. Modular formula ค้อ่อ่าห่ารท่ี�ใชิ�เต่ิมในส้ต่ร

มาต่รฐานเพั้�อ่ปรับเปลี�ยนให่�เห่มาะสมกับสภาวัะขอ่ง

ผู้้�ป่วัยมากขึ�น เชิ่น โปรต่ีนผู้ง เป็นต่�น
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ตารางที่	5 แสดีงแห่ล่งขอ่งสารอ่าห่ารในผู้ลิต่ภัณฑ์อ่าห่ารท่างการแพัท่ย์

สารอาหาร แหล่งของสารอาหาร

คาร์โบไฮเดีรต่ มอ่ลโต่เดีกซึ่์ต่ริน แปงข�าวัโพัดี น�ำเชิ้�อ่มข�าวัโพัดี น�ำต่าลโมเลกุลค้่ น�ำต่าลโมเลกุลเดีี�ยวั

โปรต่ีน โปรต่ีนถึั�วัเห่ล้อ่ง โปรต่ีนจากนมวััวั ไดี�แก่ เคซึ่ีน เวัย์

ไขมัน น�ำมันพั้ชิซึ่ึ�งให่�กรดีไขมันสายยาวั โดียส่วันมากเป็นกรดีไขมันไม่อ่ิ�มต่ัวั เชิ่น น�ำมันคาโนลา น�ำมันถึั�วั

เห่ล้อ่ง น�ำมันรำข�าวั น�ำมันดีอ่กท่านต่ะวััน น�ำมันเรปซึ่ีดี เป็นต่�น บางผู้ลิต่ภัณฑ์อ่าจผู้สมกรดีไขมันสาย

กลาง และน�ำมันปลาดี�วัย

สารอ่าห่ารรอ่ง วัิต่ามิน และแร่ธิาตุ่

ส่วันประกอ่บอ่้�น ๆ ใยอ่าห่าร สารให่�ควัามห่วัาน จุลินท่รีย์โพัรไบต่ิก

ตารางที่	6 แสดีงคุณสมบัต่ิขอ่ง polymeric formula

อาหารทางการแพทย์ คุณสมบัติ

ส้ต่รมาต่รฐาน มีคาร์โบไฮเดีรต่เป็นส่วันประกอ่บร�อ่ยละ 40-65

มีโปรต่ีนเป็นส่วันประกอ่บร�อ่ยละ 12-20

มีไขมันเป็นส่วันประกอ่บร�อ่ยละ 20-40

ส้ต่รเพัิ�มใยอ่าห่าร คล�ายอ่าห่ารส้ต่รมาต่รฐาน โดียมีใยอ่าห่ารชินิดีละลายน�ำไดี�ในปริมาณเพัิ�มขึ�น

ส้ต่รเบาห่วัาน คาร์โบไฮเดีรต่มีดีัชินีน�ำต่าลต่�ำ อ่าจลดีปริมาณคาร์โบไฮเดีรต่ลง และเพัิ�มใยอ่าห่าร

ส้ต่รโรคไต่

(สำห่รับผู้้�ป่วัยท่ี�ยังไม่ฟอ่กไต่)

โปรต่ีนต่�ำ (ไม่เกินร�อ่ยละ 10) มีแร่ธิาตุ่โพัแท่สเซึ่ียม และฟอ่สฟอ่รัสลดีลง

ส้ต่รโรคไต่

(สำห่รับผู้้�ป่วัยฟอ่กไต่)

โปรต่ีนค่อ่นข�างส้ง (ร�อ่ยละ 18-20) มีแร่ธิาตุ่โพัแท่สเซึ่ียม และฟอ่สฟอ่รัสลดีลง

ส้ต่รโรคต่ับ โปรต่ีนส้ง (ร�อ่ยละ 25) โดียมีสัดีส่วันขอ่งกรดีอ่ะมิโนชินิดีกิ�งก�านเพัิ�มขึ�น

Immunonutrition โปรต่ีนส้ง (ร�อ่ยละ 20-25) และมีกรดีไขมันโอ่เมก�า-3 เป็นส่วันประกอ่บ บางผู้ลิต่ภัณฑ์อ่าจเพัิ�มกรดี

อ่ะมิโน อ่าร์จีนีน และ/ห่ร้อ่ กล้ต่ามีน ดี�วัย

การติดตามผู้ปวยที่ได้รับโภชนบำบัด

 การต่ดิีต่ามผู้้�ปว่ัยท่ี�ไดี�รบัโภชินบำบดัีม ี2 วััต่ถุึประสงค์

ห่ลัก ไดี�แก่

 1. เพั้�อ่ประเมินวั่าผู้้�ป่วัยไดี�รับสารอ่าห่ารเพีัยงพัอ่ 

ไดี�แก ่การประเมนิและบนัท่กึอ่าห่ารท่ี�รบัประท่านไดี�ต่อ่่ม้�อ่

โดียการสังเกต่ ห่ร้อ่ปรึกษานักกำห่นดีอ่าห่ารเพั้�อ่ท่ำ 

caloric count รวัมทั่�งการต่ิดีต่ามการเปลี�ยนแปลงขอ่ง

น�ำห่นัก และกล�ามเน้�อ่ ท่ั�งนี�ผู้้�ป่วัยภาวัะทุ่พัโภชินาการท่ี�

ไดี�รบัอ่าห่ารเต่ม็ท่ี�สามารถึเพัิ�มน�ำห่นกัไดี�สง้สดุี 1 กิโลกรัม

ต่่อ่สัปดีาห่์ ห่ากน�ำห่นักเปลี�ยนแปลงเร็วักวั่านี�อ่าจเป็น

การเปลี�ยนแปลงขอ่งสารน�ำในร่างกายมากกวั่าภาวัะ

โภชินาการ

 2. เพั้�อ่ประเมินภาวัะแท่รกซึ่�อ่นท่ี�อ่าจเกิดีไดี�

ระห่วั่างให่�โภชินบำบัดี สามารถึท่ำไดี�โดียการประเมิน

อ่าการท่างคลินิก ท่ั�งโดียการสอ่บถึามผู้้�ป่วัย การต่รวัจ

ร่างกาย รวัมท่ั�งการส่งต่รวัจท่างห่�อ่งปฏิบัต่ิการ ภาวัะ

แท่รกซึ่�อ่นระห่วั่างการให่�โภชินบำบัดีท่ี�พับไดี�บ่อ่ยแสดีง

ดีังต่ารางท่ี� 7
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ตารางที่	7 แสดีงภาวัะแท่รกซึ่�อ่นท่ี�อ่าจพับไดี�ระห่วั่างการให่�อ่าห่ารเข�าท่างเดีินอ่าห่าร

ปญหาที่อาจระหว่างการให้อาหาร

เข้าทางเดินอาหาร
วิธีการปองกัน/แก้ไข

ปญหาเกี่ยวกับสายให้อาหาร

สายระคายเค้อ่ง เล้อ่กวััสดีุท่ี�เห่มาะสม  และใชิ�สายขนาดีเล็ก

ห่ากต่�อ่งใชิ�เป็นเวัลานาน พัิจารณาใส่สายท่างกระเพัาะอ่าห่าร

สายห่ลุดี/เล้�อ่น การต่รวัจต่ำแห่น่งสาย รวัมท่ั�งการต่รวัจปริมาณขอ่งเห่ลวัในกระเพัาะอ่าห่าร

สายต่ัน ล�างสายทุ่กครั�งห่ลังให่�อ่าห่าร/ยา ห่ร้อ่ห่ลังดี้ดีขอ่งเห่ลวั

การส้ดีสำลัก ให่�อ่าห่ารชิ�า ๆ ม้�อ่ละ 1 - 2 ชิั�วัโมง

ปรับศรีษะขอ่งผู้้�ป่วัยส้ง 30 - 45 อ่งศา ระห่วั่างให่�อ่าห่ารจนถึึงห่ลังให่�อ่าห่ารเสร็จ 2 ชิั�วัโมง

ปญหาเกี่ยวกับระบบอาหาร	 เชิ่น 

คล้�นไส� อ่าเจียน ท่�อ่งอ่้ดี ท่�อ่งเสีย

ควัรพัจิารณาปจจยัอ่้�น ๆ  ท่ี�ไมเ่กี�ยวัข�อ่งกบัการให่�สารอ่าห่ารกอ่่น เชิน่ ควัามเจบ็ปว่ัย และยา

ท่ี�ไดี�รับ นอ่กจากนี�การงดีน�ำงดีอ่าห่ารท่างปากนานๆ ท่ำให่�เกิดีเย้�อ่บุลำไส�ฝ่อ่ลีบไดี� ห่ากไม่

พับปจจัยข�างต่�นอ่าจเกิดีจากปจจัยท่ี�เกี�ยวัข�อ่งกับการให่�อ่าห่าร เชิ่น

- การเล้อ่กสารอ่าห่าร เชิ่น ควัามเข�มข�นมากเกินไป ใยอ่าห่ารไม่เพัียงพัอ่

- อ่ัต่รา/ควัามเร็วั และปริมาณอ่าห่ารท่ี�ให่�ในแต่่ละม้�อ่

- การปนเปอ่นจุลินท่รีย์

ปญหาทางเมแทบอลิก	 เชิ่น ภาวัะ

พัรอ่่งสารน�ำ น�ำต่าลในเลอ้่ดีสง้ เกลอ้่แร่

ผู้ิดีปกต่ิ

ส่วันมากเกี�ยวัข�อ่งกับภาวัะควัามเจ็บป่วัย การปอ่งกันท่ี�ดีีท่ี�สุดีค้อ่ การเฝาระวััง ไดี�แก่ ต่รวัจ

ระดีับน�ำต่าลและเกล้อ่แร่เป็นระยะ ๆ รวัมท่ั�งต่ิดีต่ามปริมาณสารน�ำเข�า/อ่อ่ก

สรุป

 กระบวันการท่างโภชินาการสามารถึชิ่วัยปอ่งกัน

และแก�ไขภาวัะทุ่พัโภชินาการแก่ผู้้�ป่วัยไดี� รวัมท่ั�งผู้้�ป่วัย

โรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่ง กระบวันการท่างโภชินาการเป็น

ส่วันห่นึ�งขอ่งการดี้แลผู้้�ป่วัยแบบอ่งค์รวัมอ่ย่างมี

ประสิท่ธิิภาพัเพั้�อ่ให่�ผู้้�ป่วัยห่ายจากควัามเจ็บป่วัย และ

ฟนฟส้ภาพัร่างกาย กระบวันการดัีงกลา่วัอ่าศัยควัามร่วัม

ม้อ่ขอ่งบุคลากรท่างแพัท่ย์ห่ลายฝ่าย ไดี�แก่ แพัท่ย์ 

พัยาบาล นักกำห่นดีการ และเภสัชิกร เพั้�อ่ดีำเนินการ

คัดีกรอ่งและประเมินภาวัะโภชินาการ ให่�การวัินิจฉัย 

ให่�โภชินบำบดัี รวัมท่ั�งติ่ดีต่ามการรกัษา ท่ั�งนี�กระบวันการ
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1. บทนำ 

 โรคห่ลอ่ดีเลอ้่ดีสมอ่ง (stroke) เปน็ภาวัะท่างระบบ

ประสาท่ท่ี�ก่อ่ให่�เกิดีผู้ลกระท่บอ่ย่างรุนแรงต่่อ่ชิีวัิต่และ

คณุภาพัชีิวิัต่ขอ่งผู้้�ปว่ัย โดียเฉพัาะในระยะเฉยีบพัลนัท่ี�มี

ควัามเสี�ยงต่่อ่ภาวัะแท่รกซึ่�อ่นห่ลายประการ ห่นึ�งใน

ภาวัะแท่รกซึ่�อ่นท่ี�พับบ่อ่ย ค้อ่ ภาวัะกล้นลำบาก (dys-

phagia) ซึ่ึ�งพับไดี�ประมาณ 37-78% ในชิ่วัง 24 ชิั�วัโมง

แรกห่ลังเกิดีโรค โดียภาวัะกล้นลำบากนี�เป็นปจจัยเสี�ยง

ท่ี�สำคัญต่่อ่การเกิดีการสำลักพับถึึงร�อ่ยละ 401 และเกิดี

ภาวัะแท่รกซึ่�อ่นอ่้�นต่ามมาท่ี�สำคัญ ค้อ่ ปอ่ดีต่ิดีเชิ้�อ่จาก

การสำลัก (aspiration pneumonia) ส่งผู้ลให่�ต่�อ่งนอ่น

รักษาต่ัวัอ่ย้่ในโรงพัยาบาลนานขึ�น เสียค่าใชิ�จ่ายในการ

รักษาเพัิ�มขึ�น และเป็นสาเห่ตุ่สำคัญขอ่งการเสียชิีวัิต่ใน

ผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่ง โดียพับอ่ัต่ราการเสียชิีวัิต่ส้ง

ขึ�นถึึงร�อ่ยละ 35 ห่ร้อ่เป็น 3 เท่่าขอ่งผู้้�ป่วัยท่ี�ไม่มีปอ่ดี

อ่กัเสบ2 - 5 ดีงันั�นห่ากไมไ่ดี�รบัการประเมนิและดีแ้ลอ่ยา่ง

เห่มาะสม อ่าจนำไปส้่การสำลักอ่าห่าร น�ำ ห่ร้อ่สารคัดี

ห่ลั�งลงส้่ท่างเดีินห่ายใจ ท่ำให่�เกิดีภาวัะปอ่ดีต่ิดีเชิ้�อ่จาก

การสำลัก และส่งผู้ลกระท่บต่่อ่การฟนต่ัวัขอ่งผู้้�ป่วัย

 การประเมินภาวัะกล้นลำบากอ่ย่างท่ันท่่วังท่ี โดีย

เฉพัาะภายใน 24 ชิั�วัโมงแรกห่ลังจากเข�ารับการรักษา 

ห่ร้อ่ก่อ่นรับประท่านอ่าห่าร น�ำ ห่ร้อ่ยาท่างปากครั�งแรก 

จึงถึอ้่เปน็กระบวันการท่ี�มคีวัามสำคญัอ่ยา่งยิ�ง พัยาบาล

ในห่น่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่ง (Stroke Unit) มีบท่บาท่

สำคัญในการคัดีกรอ่งและเฝาระวัังภาวัะดีังกล่าวั ดี�วัย

การใชิ�เคร้�อ่งม้อ่คัดีกรอ่งอ่ย่างเป็นระบบ ร่วัมกับการ

สังเกต่อ่าการและพัฤต่ิกรรมขอ่งผู้้�ป่วัยอ่ย่างใกล�ชิิดี เพั้�อ่

ลดีควัามเสี�ยงขอ่งภาวัะแท่รกซึ่�อ่นและส่งเสริมควัาม

ปลอ่ดีภัยในการดี้แลรักษา

 บท่ควัามนี�มีวััต่ถึุประสงค์เพ้ั�อ่เสนอ่แนวัท่างการ

ปฏิบัต่ิขอ่งพัยาบาลในการประเมินภาวัะกล้นลำบากใน

ผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งระยะเฉียบพัลัน พัร�อ่มท่ั�งนำ

เสนอ่แนวัท่างการส่งเสริมคุณภาพัการดี้แลท่ี�ปลอ่ดีภัย

และมีประสิท่ธิิภาพัในบริบท่ขอ่งห่น่วัย Stroke Unit
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2. บทบาทของพยาบาลในการประเมินการกลืน
(Nursing Role in Dysphagia Assessment)

 ภาวัะกลน้ลำบาก (dysphagia) เปน็ภาวัะแท่รกซึ่�อ่น

ท่ี�พับไดี�บ่อ่ยในผู้้�ปว่ัยโรคห่ลอ่ดีเลอ้่ดีสมอ่ง โดียเฉพัาะใน

ระยะเฉียบพัลัน ซึ่ึ�งห่ากไม่ไดี�รับการประเมินและดี้แล

อ่ยา่งเห่มาะสม อ่าจนำไปส้ก่ารสำลกัอ่าห่าร ปอ่ดีต่ดิีเชิ้�อ่

จากการสำลัก ภาวัะขาดีน�ำ และทุ่พัโภชินาการ ท่ั�งยังส่ง

ผู้ลต่่อ่ควัามปลอ่ดีภัยและอ่ัต่ราการรอ่ดีชิีวัิต่ขอ่งผู้้�ป่วัย

อ่ย่างมีนัยสำคัญ2, 6 ดี�วัยเห่ตุ่นี�การประเมินการกล้นจึง

เป็นกระบวันการสำคัญ ท่ี�ควัรเริ�มต่ั�งแต่่ชิ่วังแรกขอ่งการ

เข�ารับการรักษา ก่อ่นรับประท่านอ่าห่าร น�ำห่ร้อ่ยาม้�อ่

แรก5 ในห่น่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งเฉียบพัลัน (Stroke 

Unit) พัยาบาลเป็นบุคลากรดี่านแรกท่ี�มีบท่บาท่สำคัญ

ในการประเมนิภาวัะกลน้ลำบากเบ้�อ่งต่�น โดียมหี่น�าท่ี�ดีงั

ต่่อ่ไปนี�:

	 2.1	 การคัดกรองและประเมนิเบือ้งต้น	พัยาบาล

ควัรดีำเนนิการคัดีกรอ่งภาวัะกลน้ลำบากในผู้้�ป่วัย stroke 

ทุ่กรายก่อ่นให่�รับประท่านอ่าห่ารห่ร้อ่ขอ่งเห่ลวัท่างปาก 

โดียใชิ�เคร้�อ่งม้อ่ห่ร้อ่แบบประเมินมาต่รฐาน เชิ่น

  -	 TOR-BSST	(Toronto	Bedside	Swallow-

ing	Screening	Test)

  -	 GUSS	(Gugging	Swallowing	Screen)

  -	 3-oz	water	swallow	test

  การใชิ�แบบประเมินดัีงกล่าวัชิ่วัยให่�สามารถึ

คัดีกรอ่งผู้้�ป่วัยท่ี�มีควัามเสี�ยงส้งและจำเป็นต่�อ่งส่งต่่อ่ให่�

ผู้้�เชิี�ยวัชิาญ เชิ่น นักกิจกรรมบำบัดี นักกายภาพับำบัดี 

แพัท่ย์เวัชิศาสต่ร์ฟนฟ้7, 8 เพั้�อ่การประเมินเชิิงลึกต่่อ่ไป 

	 2.2	 การสังเกตอาการทางคลินิก

  พัยาบาลควัรมที่กัษะในการสงัเกต่อ่าการและ

พัฤต่ิกรรมท่ี�บ่งชิี�ถึึงภาวัะกล้นลำบาก เชิ่น

  - ไอ่ห่ร้อ่สำลักระห่วั่างห่ร้อ่ห่ลังการกล้น

  - น�ำลาย ห่รอ้่น�ำไห่ลอ่อ่กมมุปาก ห่ร้อ่น�ำลาย

ไห่ลมากผู้ิดีปกต่ิ

  - การเปลี�ยนแปลงขอ่งเสียงพั้ดี เสียงพัร่า ไม่

ชิัดีเจน ห่ร้อ่ เสียง wet voice 

  - ภาวัะห่ายใจลำบากห่ลงักลน้ ระดัีบอ่อ่กซึ่เิจน

ในเล้อ่ดีลดีลง

  - เห่ล้อ่อ่าห่ารในชิ่อ่งปากห่ลังการกล้น

  - การสังเกต่เห่ล่านี�มีควัามสำคัญต่่อ่การ

ตั่ดีสินใจท่างการพัยาบาลเพ้ั�อ่ปอ่งกันภาวัะแท่รกซึ่�อ่นท่ี�

อ่าจเกิดีขึ�น2, 5

 2.3 การสือ่สารและประสานงานกบัทมีสหสาขา

วิชาชีพ	 เม้�อ่พับผู้้�ป่วัยท่ี�มีภาวัะกล้นลำบาก พัยาบาล

มีห่น�าท่ี�ประสานงานกับท่ีมสห่วัิชิาชิีพั เชิ่น แพัท่ย์ นัก

กิจกรรมบำบัดี ห่ร้อ่นักแก�ไขการพ้ัดี และนักโภชินาการ 

เพั้�อ่ดีำเนินการประเมินและวัางแผู้นการดี้แลร่วัมกัน

อ่ย่างเป็นระบบ9

	 2.4	 การให้ข้อมูลและคำแนะนำแก่ผู้ปวยและ

ครอบครัว	พัยาบาลมีบท่บาท่ในการให่�คำแนะนำเกี�ยวั

กับวัิธีิการรับประท่านอ่าห่ารอ่ย่างปลอ่ดีภัย การบริห่าร

กล�ามเน้�อ่ชิ่วัยกล้น ท่่าท่างขณะกล้น อ่าห่ารท่ี�เห่มาะสม 

และข�อ่ควัรระวัังต่่าง ๆ เพ้ั�อ่ปอ่งกันการสำลักและภาวัะ

แท่รกซึ่�อ่นท่ี�อ่าจเกิดีขึ�น6, 9

	 2.5	 การตดิตามผลและประเมนิซำ้	การเฝาระวังั

และต่ิดีต่ามผู้ลผู้้�ป่วัยห่ลังการประเมินเบ้�อ่งต่�นมีควัาม

จำเปน็ โดียเฉพัาะในผู้้�ปว่ัยท่ี�มภีาวัะกลน้ลำบากแต่ย่งัไม่

สามารถึเข�าถึงึบรกิารเฉพัาะท่าง ห่ากผู้้�ปว่ัยมอี่าการดีขีึ�น 

ห่ร้อ่อ่าการแยล่งควัรมกีารการประเมนิซึ่�ำอ่ยา่งเปน็ระบบ 

จะชิว่ัยให่�สามารถึวัางแผู้นการดีแ้ลไดี�อ่ยา่งเห่มาะสม2, 7

	 2.6	 การพฒันาความรูแ้ละทกัษะของพยาบาล

เอง	พัยาบาลควัรไดี�รับการอ่บรม การนิเท่ศ และพััฒนา

ท่กัษะอ่ยา่งต่อ่่เน้�อ่งเกี�ยวักบัการประเมนิการกลน้ การใชิ�

แบบคัดีกรอ่งท่ี�เป็นมาต่รฐาน และการดี้แลผู้้�ป่วัยท่ี�มี

ภาวัะกล้นลำบาก เพ้ั�อ่ให่�การดี้แลเป็นไปต่ามแนวัท่าง

ปฏิบัต่ิท่ี�ปลอ่ดีภัยและมีคุณภาพั8, 9

 พัยาบาลมบีท่บาท่สำคญัท่ั�งในดี�านการประเมนิการ

เฝาระวังั และการสง่เสรมิควัามปลอ่ดีภยัในการรบัประท่าน

อ่าห่ารขอ่งผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งระยะเฉียบพัลัน 

การปฏบิตั่ทิ่ี�เปน็ระบบและเชิงิรุกขอ่งพัยาบาลมสีว่ันชิว่ัย

ลดีอ่ัต่ราการเกิดีภาวัะแท่รกซึ่�อ่น และเพัิ�มประสิท่ธิิภาพั

ขอ่งการดี้แลในห่น่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่ง
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3. แนวทางการประเมินกลืนใน Stroke Unit 

 พัยาบาลประเมินการกล้นห่ลังแพัท่ย์มีคำสั�งให่�

ผู้้�ป่วัยรับประท่านอ่าห่าร น�ำห่ร้อ่ยาม้�อ่แรก ภายใน 24 

ชัิ�วัโมงห่ลงัเข�ารบัการรกัษา ซึ่ึ�งผู้้�เขยีนไดี�ท่บท่วันจากห่ลกั

ฐานเชิิงประจักษ์ ร่วัมกับดีัดีแปลง standardized swal-

lowing assessment (SSA) รว่ัมกบัการประเมนิการกลน้

ดี�วัยน�ำ (water swallowing test) โดียมีรายละเอ่ียดีขั�น

ต่อ่นการปฏิบัต่ิงาน แบ่งเป็น 3 ขั�นต่อ่นดีังนี�10

 3.1 ขั้นตอนก่อนการประเมินการกลืน	ปฏิบัต่ิ

ดีังนี� 10

  1.  แนะนำผู้้�ป่วัยให่�งดีน�ำและอ่าห่ารท่าง

ปากทุ่กชินิดี พัร�อ่มต่ิดีปายงดีน�ำและอ่าห่ารท่ี�เต่ียง

  2.  แพัท่ย์สั�งการรักษา ประเภท่อ่าห่าร

  3.  เต่รยีมอ่ปุกรณ ์ดีงันี� น�ำ แก�วัน�ำ ไม�กดีลิ�น 

ไม�พัันสำลียาวั syringe ขนาดี 10 มิลลิลิต่รห่ร้อ่ชิ�อ่นชิา

  4.  ผู้้�ประเมินสวัมผู้�าปดีปากปดีจม้ก

  5.  อ่ธิิบายให่�ผู้้�ป่วัย ห่ร้อ่ญาติ่ (กรณีผู้้�ป่วัย

สับสน/ไม่ร้�สึกต่ัวั) ท่ราบถึึงวััต่ถึุประสงค์และวัิธิีการ

ประเมินการกลน้ เพ้ั�อ่ให่�ผู้้�ปว่ัยเข�าใจและให่�ควัามร่วัมม้อ่

ในการประเมินกล้น

  6.  จัดีท่่านั�งศีรษะต่รง ก�มห่น�าเล็กน�อ่ย

  7.  ท่ำควัามสะอ่าดีชิอ่่งปากกอ่่นประเมินการ

กล้นลำบาก

  8.   แจ�งผู้้�ป่วัยรบัท่ราบถึงึขั�นต่อ่นการประเมนิ

การกลน้ เพ้ั�อ่ให่�ผู้้�ปว่ัยไดี�ท่ำควัามเข�าใจและให่�ควัามร่วัม

ม้อ่ในการต่รวัจประเมินกล้น

	 3.2	 ข้ันตอนประเมินการกลืน ประเมินก่อ่นรับ

ประท่านอ่าห่าร น�ำ ห่รอ้่ยาม้�อ่แรก ภายใน 24 ชิั�วัโมงห่ลัง

เข�ารับการรักษา โดียใชิ�แบบประเมินการกล้น แบ่งเป็น 

2 ขั�นต่อ่น ค้อ่  ขั�นต่อ่นคัดีกรอ่งภาวัะกล้นลำบาก และ

ขั�นต่อ่นการท่ดีสอ่บการกลน้ดี�วัยน�ำ (water swallowing 

test) มีขั�นต่อ่นดีังนี�10

  การคัดกรองภาวะกลืนลำบาก

  1.  ประเมนิระดัีบควัามร้�สกึต่วัั โดียใชิ� Glas-

gow Coma Scale (GCS)

  2.  ประเมินการห่ายใจ สังเกต่ด้ีวั่าผู้้�ป่วัย

สามารถึห่ายใจไดี�เอ่งไม่มีอ่าการห่อ่บเห่น้�อ่ยห่ร้อ่เสียง

ห่ายใจผู้ิดีปกต่ิ โดียประเมินจากระดีับอ่อ่กซึ่ิเจนใน

กระแสเล้อ่ดี O
2
 saturation 

  3.  ประเมนิควัามสามารถึในการท่รงต่วััโดีย

ต่�อ่งนั�งต่ัวัต่รง 90 อ่งศาไดี�ห่ลังจากจัดีท่่า โดียมีห่ร้อ่ไม่มี

อุ่ปกรณ์ชิ่วัยพัยุง 

  4.  ประเมินคณุภาพัเสียงที่�เปลี�ยนแปลง โดีย

ให่�ผู้้�ปว่ัยร�อ่ง “อ่า” แล�วัต่รวัจดีว้ัา่มเีสยีงปกต่หิ่รอ้่ผู้ดิีปกต่ิ 

เชิ่น เสียงแห่บ เสียงพัร่า อ่อ่กเสียงลำบาก ห่ร้อ่ เห่ม้อ่นมี

เสียงน�ำในลำคอ่ 

  5.  ประเมินการไอ่ โดียให่�ผู้้�ป่วัยไอ่ สังเกต่ดี้

วั่าผู้้�ป่วัยไอ่แรงดีี ไม่มีเสียงพัร่า

  6.  ประเมนิควัามสามารถึในการเคล้�อ่นไห่วั

ขอ่งลิ�น โดียให่�ผู้้�ป่วัยแลบลิ�นอ่อ่กมาและเคล้�อ่นไห่วัลิ�น

รอ่บปาก แต่ะริมฝีปากบน-ล่าง :ซึ่�าย-ขวัา

  7.  ประเมนิ swallowing reflex โดียให่�ผู้้�ปว่ัย

กล้นน�ำลาย สังเกต่ด้ีวั่ามีการเคล้�อ่นไห่วัขอ่งกระดี้ก

ไท่รอ่ยดี์ขึ�นลงห่ร้อ่ไม่

  8.  ประเมนิ gag reflex โดียให่�ผู้้�ปว่ัยอ่�าปาก

ให่�เห่น็คอ่ห่อ่ย ใชิ�ไม�กดีลิ�นห่ร้อ่ไม�พันัสำล ีกดีบริเวัณโคน

ลิ�นสังเกต่วั่าผู้้�ป่วัยมีการขย�อ่นห่ร้อ่ไม่

    - ถึ�าห่ากต่อ่บ “ไม่ใชิ่” ในข�อ่ใดีข�อ่ห่นึ�ง 

ให่�ผู้้�ป่วัยงดีน�ำและอ่าห่ารท่างปากทุ่กชินิดี และรายงาน

แพัท่ย์ให่�พัิจารณาให่�สารน�ำท่างห่ลอ่ดีเล้อ่ดี ห่ร้อ่ให่�

อ่าห่ารท่างสายยาง และพัิจารณาส่งปรึกษาท่ีมแพัท่ย์

เวัชิศาสต่ร์ฟนฟ้

    - ถึ�าห่ากต่อ่บ “ใชิ”่ ท่กุข�อ่ ให่�ท่ดีสอ่บขั�น

ต่อ่นท่ี� 2 การท่ดีสอ่บการกลน้ดี�วัยน�ำ (water swallowing 

test) ต่่อ่ไป

	 การทดสอบการกลนืดว้ยนำ้	(water	swallowing	

screen) ก่อ่นท่ดีสอ่บ ให่�ผู้้�ป่วัยนั�งต่ัวัต่รง และศีรษะต่รง 

90 อ่งศา และ ร้�สึกต่ัวัดีี อ่ย่างน�อ่ย 15 นาท่ี10, 11

 ท่ดีสอ่บการจบิน�ำ 1 ชิ�อ่นชิา (5 มลิลลิติ่ร) 3 ครั�ง ใชิ� 

syringe ดี้ดีน�ำดี้�มสะอ่าดีปริมาณ 5 มล. ค่อ่ย ๆ ดีันน�ำ

ใน syringe ไปท่ี�บริเวัณใต่�ลิ�นขอ่งผู้้�ป่วัย ไม่ดีันน�ำดี�วัย

ควัามเรว็ัเพัราะน�ำจะพัุง่เข�ากระพัุ�งแก�มห่รอ้่ห่ลงัคอ่ ท่ำให่�



วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย46 Vol.42 • NO.1 • 2026

ผู้้�ป่วัยเกิดีอ่าการไอ่ สำลกัไดี� กลน้น�ำแต่่ละครั�งแนะนำให่�

ผู้้�ปว่ัยก�มห่น�ากลน้น�ำ เม้�อ่กลน้น�ำเสรจ็ ให่�ผู้้�ปว่ัยร�อ่ง “อ่า” 

พัร�อ่มท่ั�งสังเกต่อ่าการผู้ิดีปกต่ิ ไดี�แก่ ไม่สามารถึกล้นน�ำ

ไดี� ไอ่/สำลัก มีน�ำไห่ลอ่อ่กจากปาก ห่ายใจไม่สะดีวัก 

ห่ายใจเร็วั O
2
 Sat < 94% มีเสียงน�ำในลำคอ่ ห่ร้อ่มี

เห่ต่ผุู้ลอ่้�นท่ี�ท่ำให่�ร้�สกึวัา่ผู้้�ปว่ัยไมม่คีวัามปลอ่ดีภยัในการ

กลน้ ห่ากผู้ดิีปกติ่ให่�ห่ยุดีการประเมนิ รายงานแพัท่ย ์ห่าก

ไม่มีอ่าการผู้ิดีปกต่ิท่ั�ง 3 ครั�ง ให่�ท่ดีสอ่บการดี้�มน�ำ 50 

มิลลิลิต่รต่่อ่

 ท่ดีสอ่บการด้ี�มน�ำ โดียผู้้�ป่วัยด้ี�มน�ำครึ�งแก�วัห่ร้อ่

ประมาณ 50 มลิลลิติ่รพัร�อ่มท่ั�งสงัเกต่อ่าการผู้ดิีปกต่ ิเชิน่ 

ไอ่/สำลัก มนี�ำไห่ลอ่อ่กจากปาก ห่ายใจไมส่ะดีวัก ห่ายใจ

เร็วั O
2
 Sat < 94% มีเสียงน�ำในลำคอ่ ห่ร้อ่มี เห่ตุ่ผู้ลอ่้�น

ท่ี�ท่ำให่�ร้�สึกวั่าผู้้�ป่วัยไม่มีควัามปลอ่ดีภัยในการกล้น 

ประเมินห่ลังดี้�มน�ำ 1 นาท่ี โดียให่�ผู้้�ป่วัยร�อ่ง “อ่า” ต่รวัจ

ดีว้ัา่ผู้้�ป่วัยอ่อ่กเสยีงไดี�ชิดัีเจนปกต่หิ่รอ้่ผู้ดิีปกต่ ิเชิน่ เสยีง

แห่บ เสียงพัร่า อ่อ่กเสียงลำบาก มีเสียงน�ำในคอ่

 ในรายท่ี�ผู้้�ปว่ัยประเมนิการกลนืลำบากผา่น ดีแ้ล

รับประท่านอ่าห่ารต่ามแผู้นการรักษาขอ่งแพัท่ย์ สังเกต่

และประเมินอ่าการสำลักขณะรับประท่านอ่าห่าร จัดีท่่า

ให่�ผู้้�ป่วัยนั�งต่ัวัต่รงขณะรับประท่านอ่าห่าร ประเมินซึ่�ำ

ดี�วัยการดี้�มน�ำจากแก�วั ก่อ่นม้�อ่อ่าห่ารถึัดีไป ต่ิดีต่ามต่่อ่

เน้�อ่งท่กุวันั ห่ากผู้้�ปว่ัยมีอ่าการแยล่งประเมนิอ่าการกลน้

ซึ่�ำ

 ในรายที่�ประเมนิการกลนืไมผ่า่น แนะนำให่�ผู้้�ปว่ัย

งดีน�ำและอ่าห่ารท่างปากชิั�วัคราวั รายงานแพัท่ย์

พิัจารณาให่�สารน�ำและอ่าห่าร เพ้ั�อ่พิัจารณาปรึกษาท่ีม

เวัชิศาสต่ร์ฟนฟ้ต่่อ่ไป ห่ากผู้้�ป่วัยอ่าการดีีขึ�น ห่ร้อ่แย่ลง

ให่�ประเมินอ่าการกล้นซึ่�ำ

 ขั�นต่อ่นการประเมินการกล้นลำบากในผู้้�ป่วัยโรค

ห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่งมีรายละเอ่ียดี ต่ามแผู้นภ้มิแนวัปฏิบัต่ิ

การประเมินการกล้นในผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่ง ดีังนี�
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แนวปฏิบัติการประเมินกลนืในผู้ป่วยโรคหลอดเลอืดสมอง10 

 
 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 

หากมีอาการ
ผิดปกติ อยา่ง

น้อย 1 ข้อ 

- งดน ้ าและอาหารทางปากทุกชนิด               
- ติดป้ายงดน ้ าและอาหารท่ีเตียง          
-  ดูแลท าความสะอาดช่องปาก 
 

 

ผลการประเมินผา่นทุกขอ้ 

1. รับใหม่ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมอง 

 

3.1 ทดสอบการจิบน ้ า 
1 ชอ้นชา (5 มล.) 

3 คร้ัง ไม่พบปัญหา 

 

2. ประเมินการกลืน 

 

2.1 ประเมินระดบัความรู้สึกตวั 
2.2 ประเมินการหายใจ 
2.3 ประเมินการทรงตวั 
2.4 ประเมินคุณภาพเสียง 
2.5 ประเมินการไอ 
2.6 ประเมินการเคล่ือนไหวของล้ิน 
2.7 ประเมิน swallowing reflex 
2.8 ประเมิน gag reflex 
 

-รับประทานอาหารตามแผนการรักษาของแพทย ์                                                           
 -สังเกต/ประเมินขณะรับประทานอาหาร                                                    
 -จดัท่าให้ผูป่้วยนัง่ตวัตรงขณะรับประทานอาหาร                                                              
 -ประเมินซ ้ าดว้ยการด่ืมน ้ าจากแกว้ 50 มล. ก่อนม้ือ
อาหารถดัไป                                                                  
 -ติดตามต่อเน่ืองทุกวนั 
- หากผูป่้วยอาการดีขึ้น/แยล่งประเมินการกลืนซ ้ า                                                                                                       
 

ผูป่้วยไดรั้บการจดัการอยา่งเหมาะสม 

- งดน ้ าและอาหารทางปากชัว่คราว                   
 - รายงานแพทยพิ์จารณาใหส้ารน ้ า
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- แพทยพ์ิจารณาปรึกษาทีมเวชศาสตร์
ฟ้ืนฟภูายใน72 ชัว่โมง 
 
 
 ใส่ NG tube ส าหรับ

ใหย้าและอาหาร 

ใช่ 

 

ไมใ่ช่ 

ใช่ 

ใช่ 

ประเมินการกลืนภายใน 24 ชม.
หรือก่อนรับประทานอาหาร น ้ า

หรือยาคร้ังแรก 

 

ไมใ่ช่ 

รายการคดักรอง 

3.1 ทดสอบการด่ืมน ้ า 
50 มิลลิลิตร ไม่พบปัญหา 

 

ไมใ่ช่ 
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อาหารถดัไป                                                                  
 -ติดตามต่อเน่ืองทุกวนั 
- หากผูป่้วยอาการดีขึ้น/แยล่งประเมินการกลืนซ ้ า                                                                                                       
 

ผูป่้วยไดรั้บการจดัการอยา่งเหมาะสม 

- งดน ้ าและอาหารทางปากชัว่คราว                   
 - รายงานแพทยพิ์จารณาใหส้ารน ้ า
และอาหารต่อ             
- แพทยพ์ิจารณาปรึกษาทีมเวชศาสตร์
ฟ้ืนฟภูายใน72 ชัว่โมง 
 
 
 ใส่ NG tube ส าหรับ

ใหย้าและอาหาร 

ใช่ 

 

ไมใ่ช่ 

ใช่ 

ใช่ 

ประเมินการกลืนภายใน 24 ชม.
หรือก่อนรับประทานอาหาร น ้ า

หรือยาคร้ังแรก 

 

ไมใ่ช่ 

รายการคดักรอง 

3.1 ทดสอบการด่ืมน ้ า 
50 มิลลิลิตร ไม่พบปัญหา 

 

ไมใ่ช่ 

-  งดีน�ำและอ่าห่ารท่างปากชิั�วัคราวั                  

- รายงานแพัท่ย์พัิจารณาให่�สารน�ำ

 และอ่าห่ารต่่อ่            

- แพัท่ย์พัิจารณาปรึกษาท่ีมเวัชิศาสต่ร์

ฟนฟ้ภายใน72 ชิั�วัโมง

3.1 ท่ดีสอ่บการจิบน�ำ

1 ชิ�อ่นชิา (5 มล.)

3 ครั�ง ไม่พับปญห่า

3.1 ท่ดีสอ่บการจิบน�ำ

50 มิลลิลิต่ร ไม่พับปญห่า

- รับประท่านอ่าห่ารต่ามแผู้นการรักษาขอ่งแพัท่ย์                                                           

- สังเกต่/ประเมินขณะรับประท่านอ่าห่าร                                                   

- จัดีท่่าให่�ผู้้�ป่วัยนั�งต่ัวัต่รงขณะรับประท่านอ่าห่าร                                                             

- ประเมินซึ่�ำดี�วัยการดี้�มน�ำจากแก�วั 50 มล. 

 ก่อ่นม้�อ่อ่าห่ารถึัดีไป                                                                 

- ต่ิดีต่ามต่่อ่เน้�อ่งทุ่กวััน

- ห่ากผู้้�ป่วัยอ่าการดีีขึ�น/แย่ลงประเมินการกล้นซึ่�ำ                                                                                                      

ห่ากมีอ่าการผู้ิดีปกต่ิ 

อ่ย่างน�อ่ย 1 ข�อ่

รายการคัดีกรอ่ง

ใชิ่

ใชิ่

ใชิ่

ไม่ใชิ่

ไม่ใชิ่

- งดีน�ำและอ่าห่ารท่างปากทุ่กชินิดี              

- ต่ิดีปายงดีน�ำและอ่าห่ารท่ี�เต่ียง         

-  ดี้แลท่ำควัามสะอ่าดีชิ่อ่งปาก

1. รับให่ม่ผู้้�ป่วัยโรคห่ลอ่ดีเล้อ่ดีสมอ่ง

ผู้ลการประเมินผู้่านทุ่กข�อ่

แนวปฏิบัติการประเมินกลืนในผู้ปวยโรคหลอดเลือดสมอง10

ใส่ NG tube 

สำห่รับให่�ยาและอ่าห่าร

ผู้้�ป่วัยไดี�รับการจัดีการอ่ย่างเห่มาะสม

ประเมินการกล้นภายใน 24 ชิม.

ห่ร้อ่ก่อ่นรับประท่านอ่าห่าร น�ำ

ห่ร้อ่ยาครั�งแรก

2.1 ประเมินระดีับควัามร้�สึกต่ัวั

2.2 ประเมินการห่ายใจ

2.3 ประเมินการท่รงต่ัวั

2.4 ประเมินคุณภาพัเสียง

2.5 ประเมินการไอ่

2.6 ประเมินการเคล้�อ่นไห่วัขอ่งลิ�น

2.7 ประเมิน swallowing reflex

2.8 ประเมิน gag reflex

2. ประเมินการกล้น 
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ห่อ่ผู้้�ป่วัย..........................................................................

AN....................................... HN.....................................

ชิ้�อ่ผู้้�ป่วัย..........................................................................

เพัศ.................................... อ่ายุ....................................ปี

แบบประเมินการกลืนในผู้ปวยโรคหลอดเลือดสมอง

คำช้ีแจง แบบประเมนินี�ใชิ�ประเมนิผู้้�ปว่ัยโรคห่ลอ่ดีเลอ้่ดีสมอ่งกอ่่นรบัประท่านอ่าห่าร น�ำ ห่รอ้่ยาท่างปากครั�งแรก ห่รอ้่เม้�อ่มอี่าการดีีขึ�น/ แยล่ง ประกอ่บดี�วัย 

2 ขั�นต่อ่น ค้อ่ ขั�นต่อ่นท่ี� 1 คัดีกรอ่งการกล้นลำบาก และขั�นต่อ่นท่ี� 2 การท่ดีสอ่บการกล้นดี�วัยน�ำ ( water swallowing test)

ขั้นตอนที่	1	คัดกรองการกลืนลำบาก  กรุณา ท่ำเคร้�อ่งห่มาย ü ในชิ่อ่งต่ามข�อ่คำถึามต่่อ่ไปนี�

หัวข้อคัดกรอง

ครั้งที่	1

วันที่…………….

ครั้งที่	2

วันที่…………….

ใช่ ไม่ใช่ ใช่ ไม่ใช่

1. ระดีับควัามร้�สึกต่ัวั Glasgow Coma Scale (GCS) > 11 ใชิ่ห่ร้อ่ไม่

2. ผู้้�ป่วัยห่ายใจไม่เห่น้�อ่ยห่อ่บห่ร้อ่เสียงห่ายใจผู้ิดีปกต่ิ O
2
 saturation > 94%

3. ห่ลังจากจัดีท่่าโดียมีห่ร้อ่ไม่มีอุ่ปกรณ์พัยุง ผู้้�ป่วัยสามารถึนั�งท่รงต่ัวั 90 อ่งศาไดี� ใชิ่ห่ร้อ่ไม่

4. ผู้้�ป่วัยร�อ่ง “อ่า” ไดี�ยินเสียงชิัดีเจน ไม่มีเสียงแห่บ เสียงพัร่า อ่อ่กเสียงลำบาก ห่ร้อ่ เห่ม้อ่นมีเสียงน�ำในลำคอ่ ใชิ่ห่ร้อ่ไม่

5. ผู้้�ป่วัยสามารถึไอ่ไดี�แรงดีี ไม่มีเสียงเบาห่ร้อ่พัร่า ใชิ่ห่ร้อ่ไม่

6.  เม้�อ่ท่ดีสอ่บให่�ผู้้�ป่วัยแลบลิ�น สามารถึเคล้�อ่นไห่วัลิ�นไดี�รอ่บปาก สามารถึแต่ะริมฝีปากซึ่�าย- ขวัา บน-ล่างไดี� ใชิ่ห่ร้อ่ไม่

7. เม้�อ่ท่ดีสอ่บให่�ผู้้�ป่วัยกล้นน�ำลาย มีการเคล้�อ่นไห่วัขอ่งกระดี้กไท่รอ่ยดี์ขึ�นลง ใชิ่ห่ร้อ่ไม่

8. เม้�อ่ท่ดีสอ่บ Gag reflex ผู้้�ป่วัยมีการขย�อ่น ใชิ่ห่ร้อ่ไม่

ลงชิ้�อ่ผู้้�คัดีกรอ่ง

การแปลผล

-  ถึ�าห่ากต่อ่บ “ไมใ่ชิ”่ ในข�อ่ใดีข�อ่ห่นึ�ง ให่�ผู้้�ปว่ัยงดีน�ำและอ่าห่ารท่างปากท่กุชินดิี และรายงานแพัท่ยใ์ห่�พัจิารณาให่�สารน�ำท่างห่ลอ่ดีเลอ้่ดี ห่รอ้่ให่�อ่าห่ารท่าง

สายยาง และพัิจารณาส่งปรึกษาท่ีมแพัท่ย์เวัชิศาสต่ร์ฟนฟ้

 - ถึ�าห่ากต่อ่บ “ใชิ่” ทุ่กข�อ่ ให่�ท่ดีสอ่บขั�นต่อ่นท่ี� 2 การท่ดีสอ่บการกล้นดี�วัยน�ำ (Water swallowing test) ต่่อ่ไป

ขั้นตอนที่	2	การทดสอบการกลืนด้วยน้ำ	(water	swallowing	screen) กรุณาทำเครื่องหมายü ลงใน ¨ ต่ามผู้ลการท่ดีสอ่บดีังต่่อ่ไปนี� (รายละเอ่ียดี

อ่ย้่ดี�านห่ลัง)

การทดสอบการกลืนด้วยน้ำ

ครั้งที่	1	วัน

ที่………………

ครั้งที่	2	

วันที่………………

ผ่าน ไม่ผ่าน ไม่ผ่าน ผ่าน

1. ท่ดีสอ่บการจิบน�ำ 5 มิลลิลิต่รห่ร้อ่ 1 ชิ�อ่นชิา จำนวัน 3 ครั�ง 

การจิบน�ำ 5 มิลลิลิต่ร ครั�งท่ี� 1

การจิบน�ำ 5 มิลลิลิต่ร ครั�งท่ี� 2

การจิบน�ำ 5 มิลลิลิต่ร ครั�งท่ี� 3

2. ท่ดีสอ่บการดี้�มน�ำ ให่�ดี้�มน�ำครึ�งแก�วั ห่ร้อ่ ประมาณ 50 มิลลิลิต่ร (สามารถึพัักไดี�ขณะดี้�มไดี�)

***	ก่อนทดสอบ	ผู้้�ป่วัยต่�อ่งต่้�นดีีอ่ย่างน�อ่ย 15 นาท่ี และห่ลังจากจัดีท่่าสามารถึนั�งต่ัวัต่รงและศีรษะต่รง 90 อ่งศา

หมายเหตุ	ผ่าน ค้อ่ ไม่พับอ่าการห่ร้อ่มีปญห่าขณะและห่ลังท่ดีสอ่บ

  ไมผ่า่น คอ้่ มอี่าการห่รอ้่พับปญห่า ดีงันี� ไมส่ามารถึกลน้น�ำไดี� มอี่าการไอ่/สำลัก น�ำไห่ลอ่อ่กจากปาก มเีสยีงน�ำในลำคอ่ ห่ายใจไมส่ะดีวัก ห่ายใจเรว็ั 

 O
2
 Sat < 94% อ่อ่กซึ่ิเจนลดีลง ≥ 2% ห่ร้อ่ เห่ตุ่ผู้ลอ่้�นท่ี�ท่ำให่�ร้�สึกวั่าผู้้�ป่วัยไม่มีควัามปลอ่ดีภัยในการกล้น

การแปลผล

ครั�งท่ี� 1  ¨ ไม่มีกล้นลำบาก      ¨  มีกล้นลำบาก           ลงชิ้�อ่ผู้้�ประเมิน…………………..

ครั�งท่ี� 2  ¨ ไม่มีกล้นลำบาก      ¨  มีกล้นลำบาก           ลงชิ้�อ่ผู้้�ประเมิน…………………..
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ขั้นตอนการทดสอบการกลืนด้วยน้ำ มีรายละเอ่ียดีการท่ดีสอ่บดีังนี�

¨ ไม่สามารถึกล้นน�ำไดี�               
¨ มีน�ำไห่ลอ่อ่กจากปาก          
¨ เห่ตุ่ผู้ลอ่้�นท่ี�ท่ำให่�ร้�สึกวั่าผู้้�ป่วัยไม่มี
  ควัามปลอ่ดีภัยในการกล้น

¨  ไม่สามารถึกล้นน�ำไดี�      ¨  ไอ่/สำลัก
¨  มีน�ำไห่ลอ่อ่กจากปาก      ¨  มีเสียงน�ำในลำคอ่
¨  ห่ายใจไม่สะดีวัก ห่ายใจเร็วั O

2 
 Sat < 94%

¨  เห่ตุ่ผู้ลอ่้�นท่ี�ท่ำให่�ร้�สึกวั่าผู้้�ป่วัยไม่มีควัามปลอ่ดีภัย
  ในการกล้น

¨  ไม่สามารถึกล้นน�ำไดี�      ¨  ไอ่/สำลัก
¨  มีน�ำไห่ลอ่อ่กจากปาก      ¨  มีเสียงน�ำในลำคอ่
¨  ห่ายใจไม่สะดีวัก ห่ายใจเร็วั O

2  
Sat < 94%

¨  เห่ตุ่ผู้ลอ่้�นท่ี�ท่ำให่�ร้�สึกวั่าผู้้�ป่วัยไม่มีควัามปลอ่ดีภัย
   ในการกล้น

¨  ไม่สามารถึกล้นน�ำไดี�      ¨    ไอ่/สำลัก
¨  มีน�ำไห่ลอ่อ่กจากปาก      ¨    มีเสียงน�ำในลำคอ่
¨  ห่ายใจไม่สะดีวัก ห่ายใจเร็วั O

2  
Sat < 94%

¨  เห่ตุ่ผู้ลอ่้�นท่ี�ท่ำให่�ร้�สึกวั่าผู้้�ป่วัยไม่มีควัามปลอ่ดีภัย
  ในการกล้น

- รับประท่านอ่าห่ารต่ามแผู้นการรักษาขอ่งแพัท่ย์

- สังเกต่/ ประเมินขณะรับประท่านอ่าห่าร

- จัดีท่่าให่�ผู้้�ป่วัยนั�งต่ัวัต่รงขณะรับประท่านอ่าห่าร

- ประเมินซึ่�ำดี�วัยการดี้�มน�ำจากแก�วั ก่อ่นม้�อ่อ่าห่ารถึัดีไป

- ต่ิดีต่ามต่่อ่เน้�อ่งทุ่กวััน

ประเมินห่ลังดี้�มน�ำ 1 นาท่ีประเมินห่ลังดี้�มน�ำ 1 นาท่ี

แนวทางการดูแลผู้ปวยที่มี

ภาวะกลืนลำบาก

ถึ�ามีอ่าการผู้ิดีปกต่ิ

อ่ย่างน�อ่ย 1 ข�อ่ ให่�ปฏบิติั่ดัีงนี�  

- ผู้้�ป่วัยงดีน�ำและอ่าห่ารท่างปาก

ทุ่กชินิดี

- รายงานแพัท่ย์พัิจารณาให่�สาร

น�ำท่างห่ลอ่ดีเล้อ่ดีห่ร้อ่ให่�อ่าห่าร

ท่างสายยาง และพัิจารณาส่ง

ปรึกษาท่ีมเวัชิศาสต่ร์ฟนฟ้

ภายใน 72 ชิั�วัโมง

ให่�ดี้�มน�ำครึ�งแก�วั ห่ร้อ่ ประมาณ 50 CC

(สามารถึพัักไดี�ขณะดี้�ม)

-  ผู้้�ป่วัยนั�งต่ัวัต่รงและศีรษะต่รง 90 อ่งศา

-  ต่้�นดีีอ่ย่างน�อ่ย 15 นาท่ี

จิบน�ำ 1 ชิ�อ่นชิา ครั�งท่ี� 1 (5 cc)

จิบน�ำ 1 ชิ�อ่นชิา ครั�งท่ี� 2 (5 cc)

จิบน�ำ 1 ชิ�อ่นชิา ครั�งท่ี� 3 (5 cc)
ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ไม่พับปญห่า

ขอ้ควรระวงัการปฏิบตังิานและส่ิงทีค่วรคำนงึในการ

ปฏิบัติงาน10

 1) ก่อ่นประเมินการกล้นควัรท่ำสะอ่าดีชิ่อ่งปาก

และฟนก่อ่น เพั้�อ่ปอ่งกันการสำลักและการเกิดีปอ่ดีต่ิดี

เชิ้�อ่ท่ี�จะต่ามมาไดี�

 2) ไม่ควัรให่�ผู้้�ป่วัยกล้นน�ำ ห่ร้อ่อ่าห่ารท่างปาก 

ห่ากผู้้�ป่วัยยังร้�สึกต่ัวัไม่เต่็มท่ี� โดียผู้้�ป่วัยควัรต่้�นดีี อ่ย่าง

น�อ่ย 15 นาท่ี และควัรจัดีท่่านั�ง ก่อ่นดี้�มน�ำ ห่ร้อ่รับ

ประท่านอ่าห่าร เพั้�อ่ปอ่งกันการสำลัก

 3) ห่ากผู้้�ปว่ัยอ่าการดีขีึ�น ห่รอ้่แยล่ง ควัรประเมนิ

การกล้นซึ่�ำ เน้�อ่งจาก ผู้้�ป่วัยอ่าจมีภาวัะกล้นลำบากท่ี�ดีี

ขึ�นจนสามารถึถึอ่ดีสายให่�อ่าห่ารท่างจมก้ห่รอ้่ปากไดี� ใน

ส่วันผู้้�ป่วัยอ่าการแย่ลงอ่าจสมอ่งบวัม ขาดีเล้อ่ดีมากขึ�น 

ห่ร้อ่เล้อ่ดีอ่อ่กในสมอ่ง จะท่ำให่�เกิดีภาวัะกล้นลำบาก

และสำลักไดี� 

 4) ในรายผู้้�ปว่ัยท่ี�มปีญห่าดี�านการส้�อ่สาร global 

aphasia มีข�อ่จำกัดีในการใชิ�แบบประเมินนี� ควัรรอ่นัก

กจิกรรมบำบดัีห่รอ้่แพัท่ยเ์วัชิศาสต่รฟ์นฟม้าประเมนิกอ่่น

รับประท่านอ่าห่าร น�ำห่ร้อ่ยาม้�อ่แรก 

 5)  ห่ากผู้้�ป่วัยผู้้�ป่วัยมีอ่าการสำลัก ควัรห่ยุดีปอ่น

น�ำและอ่าห่ารก่อ่น พัร�อ่มกระตุ่�นให่�ผู้้�ป่วัยไอ่เพ้ั�อ่ไอ่เอ่า

เศษอ่าห่ารท่ี�อ่ย้่ในชิ่อ่งปากอ่อ่กให่�ห่มดีก่อ่น ถึึงสามารถึ

รับประท่านอ่าห่ารต่่อ่ไดี� ถึ�าห่ากสญัญาณชิพีัเปลี�ยนแปลง

ผู้ิดีปกต่ิให่�ห่ยุดีรับประท่านอ่าห่าร งดีน�ำและอ่าห่ารไวั� 

และให่�การพัยาบาลต่ามควัามเห่มาะสม พัร�อ่มรายงาน

แพัท่ย์ให่�รับท่ราบ
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4. การพยาบาลผู้ปวยโรคหลอดเลือด
สมองระยะเฉียบพลันที่มีภาวะกลืนลำบาก

	 	 4.1	 	การพยาบาลก่อนรับประทานอาหาร10

1. การบรหิ่ารกล�ามเน้�อ่ชิว่ัยกล้นและการ

ฝกกล้น ก่อ่นม้�อ่อ่าห่าร 1 ชัิ�วัโมง การบริห่ารกล�ามเน้�อ่

ชิว่ัยกลน้ คอ้่ ริมฝปีาก แก�ม ลิ�น และขากรรไกร อ่ยา่งงา่ย

สำห่รบัพัยาบาล โดียสอ่นและสาธิติ่การบรหิ่ารกล�ามเน้�อ่

ชิ่วัยกล้นแก่ผู้้�ป่วัยและญาต่ิ ค้อ่ ริมฝีปาก แ ก�ม ลิ�น และ

ขากรรไกร โดียให่�ผู้้�ป่วัยบริห่ารอ่ย่างน�อ่ย 10 นาท่ี 

ท่าที่	1	

อ่�าปากกวั�าง 

ล้มต่ากวั�าง

ห่ร้อ่อ่อ่กเสียง 

“อ่า” นับในใจ 

1 - 10 

ท่าที่	2

ยิ�มกวั�างอ่อ่ก

เสียง “อ่ี” 

นับในใจ 1 

– 10

ท่าที่	3	

ห่่อ่ริมฝีปาก ห่ร้อ่ 

อ่อ่กเสียง “อ่้” 

ค�างไวั� 5 วัินาท่ี 

ผู้่อ่นคลายและ

ท่ำซึ่�ำ

ท่าที่	4	

อ่�าปากกวั�าง ยิ�มกวั�าง 

สลับกับ ห่่อ่ริมฝีปาก 

ห่ร้อ่ อ่อ่กเสียง ดีังนี� “อ่า 

อ่ี อ่้” ผู้่อ่นคลายและท่ำ

ซึ่�ำ

ท่าที่	5	

เม�มริมฝีปาก ให่�

แน่น ค�างไวั� 5 

วัินาท่ี ผู้่อ่นคลาย

และท่ำซึ่�ำ 5 - 10 

รอ่บ

ท่าที่	6	

ปดีปากให่�สนิท่ ท่ำแก�ม

ป่อ่ง ซึ่�าย ค�างไวั�นาน 3 - 5 

วัินาท่ี แล�วัค่อ่ยถึ่ายลมไป

แก�มขวัานาน 3 - 5 วัินาท่ี 

ท่ำซึ่�ำ 5 - 10 รอ่บ

 ท่่าท่ี� 7 พั้ดีคำวั่า “พัา พัา พัา พัา” “ คา คา คา คา” “ลา ลา ลา ลา” “คาลา คาลา คาลา คาลา” ให่�เร็วัท่ี�สุดีเท่่าท่ี�

จะท่ำไดี� คำละ 5 - 10 รอ่บ

ตัวอย่างการบริหารกล้ามเนื้อช่วยกลืน

    2. การฝกการกล้นโดียวิัธิี swallowing 

technique ดีงันี� ผู้้�ปว่ัยห่ายใจเข�าชิ�าๆ แล�วักลั�นห่ายใจไวั� 

ก�มห่น�าคางชิิดีอ่ก กล้นน�ำลายแล�วัห่ายใจอ่อ่กชิ�าๆ ให่�ผู้้�

ป่วัยท่ำทุ่ก 1 นาท่ี ต่ิดีต่่อ่กันเป็นเวัลา 10 นาท่ี 

    3. การจดัีสิ�งแวัดีล�อ่มให่�เงยีบสงบ ปราศ

จากสิ�งรบกวัน โดียการขจดัีสิ�งรบกวันต่า่งๆ เชิน่ โท่รทั่ศน์ 

วัิท่ยุ เป็นต่�น

    4. การจัดีท่่าศีรษะและท่่านั�งขณะรับ

ประท่านอ่าห่าร จดัีท่า่ให่�ผู้้�ปว่ัยนั�งตั่วัตั่�งต่รง 90 อ่งศา ก�ม

ศีรษะเล็กน�อ่ย 

    5. การท่ำควัามสะอ่าดีในชิ่อ่งปากและ

ฟน ก่อ่นและห่ลังรับประท่านอ่าห่าร โดียการท่ำควัาม

สะอ่าดีช่ิอ่งปาก ดี�วัยวัิธิีใชิ�น�ำยา 0.2% Chlohexidine 

บ�วันปาก ห่รอ้่แปรงฟน ท่ั�งนี�ขึ�นอ่ย้ก่บัลกัษณะขอ่งผู้้�ปว่ัย

แต่่ละราย ในผู้้�ป่วัยท่ี�ไม่สามารถึควับคุมน�ำในปากไดี� 

ต่�อ่งใชิ�ผู้�ากอ่สเชิด็ี และชิบุน�ำอ่อ่ก ห่รอ้่ใชิ�วัธิิกีารดีด้ี suc-

tion โดียจัดีท่่าผู้้�ป่วัยต่ะแคงห่น�า เพั้�อ่ปอ่งกันการสำลัก

ขณะท่ำควัามสะอ่าดีชิ่อ่งปาก

    6. การจัดีอ่าห่ารให่�ผู้้�ป่วัยรับประท่าน 

อ่าห่ารม้�อ่แรกควัรเริ�มจากอ่าห่ารปนข�นเป็นเน้�อ่เดีียวักัน 

ซึึ่�งเห่มาะสำห่รับผู้้�ป่วัยท่ี�เริ�มการรับประท่านอ่าห่ารท่าง

ปาก เช่ิน โจกข�นปน ไข่ตุ่นนิ�ม เน้�อ่สัต่วั์ปน ซุึ่ปข�นปน 

เป็นต่�น โดียจัดีให่�ผู้้�ป่วัยรับประท่านอ่าห่ารม้�อ่แรกเป็น

โจกข�นปนห่ร้อ่ข�าวัต่�มน�ำน�อ่ยๆ ถึ�าห่ากไม่มีอ่าการผู้ิดี

ปกต่ ิเชิน่ ไอ่ สำลกั เห่น้�อ่ย ห่ายใจเรว็ั ห่รอ้่ มเีสยีงเปลี�ยน

ห่ลังท่านอ่าห่าร จัดีอ่าห่ารม้�อ่ต่อ่่ไปให่�ผู้้�ปว่ัยเปน็ soft diet 

และ Regular diet ต่ามลำดีับ

	 	 4.2	 การพยาบาลขณะรับประทานอาหาร	

    1. ก่อ่นรับประท่านอ่าห่าร กระตุ่�นให่�ผู้้�

ป่วัยไอ่ เพั้�อ่ขับเสมห่ะอ่อ่กให่�ห่มดีก่อ่น

    2. การปอ่นอ่าห่าร ในกรณไีมส่ามารถึรบั

ประท่านอ่าห่ารไดี�ดี�วัยต่นเอ่ง แนะนำผู้้�ดี้แลปอ่นอ่าห่าร

ให่�ผู้้�ป่วัยในแต่่ละคำประมาณครึ�งชิ�อ่นชิา วัางอ่าห่ารไวั�

บนลิ�นดี�านท่ี�มีแรง
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    3. การปอ่นยา ให่�วัางยาบนลิ�นดี�านท่ี�มี

แรง รับประท่านยาครั�งละ 1 เม็ดี

    4. ขณะกลน้ ถึ�ามอี่าห่ารค�างในปากจาก

การอ่่อ่นแรงขอ่งลิ�น แนะนำให่�ก�มศีรษะคางชิิดีอ่กและ

เอ่ียงศีรษะ ห่ันห่น�าเข�าห่าดี�านท่ี�อ่่อ่นแรงขณะกล้น เชิ่น 

ถึ�าผู้้�ป่วัยอ่่อ่นแรงซึ่ีกซึ่�าย ให่�ผู้้�ป่วัยก�มศีรษะและห่ันห่น�า

ไปดี�านซึ่�ายขณะกลน้ เพ้ั�อ่ให่�มแีรงดีนัอ่าห่ารไปข�างท่ี�แรง

ดีี ท่ำให่�ผู้้�ป่วัยกล้นอ่าห่ารไดี� 

    5. ถึ�าผู้้�ปว่ัยไอ่ห่รอ้่มเีสยีงน�ำในลำคอ่ห่ลงั

การกล้น ให่�ผู้้�ป่วัยกระแอ่มและไอ่บ่อ่ยๆ เพั้�อ่ให่�คอ่โล่ง

แล�วัถึึงรับประท่านต่่อ่ 

    6. ไม่เร่งรัดี ไม่ชิวันคุยขณะรับประท่าน

อ่าห่าร เพั้�อ่ปอ่งกันการสำลักอ่าห่าร

    7. สงัเกต่ขณะและห่ลงัรบัประท่านอ่าห่าร 

สังเกต่อ่าการสำลักขณะรับประท่านอ่าห่ารห่ร้อ่ดี้�มน�ำ 

การไอ่ห่ร้อ่จามท่ันท่ีห่ลังรับประท่านอ่าห่ารห่ร้อ่ดี้�มน�ำ

ผู้้�ป่วัยมีเสยีงน�ำในลำคอ่ห่รอ้่เสยีงเปลี�ยนห่ลงักลน้อ่าห่าร

ห่รอ้่น�ำ และผู้้�ปว่ัยมอี่าการเห่น้�อ่ยห่อ่บ ห่ายใจไมส่ะดีวัก 

อ่อ่กซึ่ิเจนในกระแสเล้อ่ดีลดีลงมากกวั่าร�อ่ยละ 2 ขณะ

และห่ลังรับประท่านอ่าห่าร ถึ�าพับวั่ามีอ่าการอ่ย่างน�อ่ย 

1 อ่าการถึ้อ่วั่าผู้้�ป่วัยเกิดีการสำลัก 

    8. ห่ากสำลัก งดีน�ำและอ่าห่าร รายงาน

แพัท่ย์เพั้�อ่พัิจารณาให่�สารน�ำท่างห่ลอ่ดีเล้อ่ดี ห่ร้อ่ให่�

อ่าห่ารท่างสายยาง และพัิจารณาส่งปรึกษาท่ีมแพัท่ย์

เวัชิศาสต่ร์ฟนฟ้

	 	 4.3	การพยาบาลขณะรับประทานอาหาร10

    1. การจัดีท่่านั�งศีรษะส้งประมาณ 30 - 

60 อ่งศา อ่ยา่งน�อ่ย 30 นาท่ ีห่ลงัรบัประท่านอ่าห่าร เพั้�อ่

ปอ่งการขย�อ่นอ่าห่ารและเกิดีการสำลักต่ามมา

    2. ห่ลงัรบัประท่านอ่าห่าร ต่รวัจสอ่บเศษ

อ่าห่ารในชิ่อ่งปากและท่ำควัามสะอ่าดีชิ่อ่งปากห่ลังม้�อ่

อ่าห่าร

5. สรุป 

 ภาวัะกลน้ลำบากเปน็ปญห่าท่ี�พับไดี�บอ่่ยและมผีู้ล

กระท่บรนุแรงในผู้้�ปว่ัยโรคห่ลอ่ดีเลอ้่ดีสมอ่งระยะเฉยีบพัลนั

ห่ากไม่ไดี�รับการประเมินและดี้แลอ่ย่างเห่มาะสม อ่าจ

นำไปส้่ภาวัะแท่รกซึ่�อ่นท่ี�คุกคามชิีวัิต่ เชิ่น การสำลัก

อ่าห่ารและปอ่ดีอ่กัเสบจากการสำลกั ดีงันั�น บท่บาท่ขอ่ง

พัยาบาลในห่นว่ัยโรคห่ลอ่ดีเลอ้่ดีสมอ่งจงึมคีวัามสำคญั

ในการประเมินการกล้นก่อ่นรับประท่านอ่าห่าร ยา ห่ร้อ่

น�ำม้�อ่แรก การเฝาระวัังการสำลัก และให่�การพัยาบาล

ผู้้�ป่วัยท่ี�มีควัามเสี�ยงต่่อ่ภาวัะกล้นลำบากท่ั�งในดี�านการ

ปอ่งกันภาวัะแท่รกซึ่�อ่น การส่งเสริมควัามปลอ่ดีภัยใน

การกล้น และการฟนฟ้สมรรถึภาพัขอ่งผู้้�ป่วัย ดัีงนั�น 

พัยาบาลควัรมคีวัามร้� ควัามชิำนาญ และใชิ�แบบประเมนิ

ท่ี�ไดี�มาต่รฐานเพ้ั�อ่การประเมินกล้นท่ี�มีประสิท่ธิิภาพั 

พัร�อ่มท่ั�งร่วัมม้อ่กับท่ีมสห่สาขาวิัชิาชิีพัในการวัางแผู้น

ดี้แลผู้้�ป่วัยอ่ย่างรอ่บดี�าน การส่งเสริมคุณภาพัการดี้แล

ดี�วัยแนวัท่างท่ี�เป็นระบบ การให่�ญาต่ิห่ร้อ่ผู้้�ป่วัยมีส่วัน

ร่วัมในการดี้แล จะชิ่วัยให่�การดี้แลผู้้�ป่วัยมีประสิท่ธิิภาพั 

ปลอ่ดีภยั และสามารถึลดีภาวัะแท่รกซึ่�อ่นท่ี�ไมพ่ังึประสงค์

ไดี� 
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Patient Profile

 A 71-year-old Thai female, right-handed, 4th

grade education.

 Housewife, lives in Bangkok. Previously

independent with ambulation and activities of daily 

living (ADLs).

Chief Complaint

 Abnormal vision for 1 month prior to admission

Present Illness

	 2	Months	Prior	to	Admission

 The patient experienced dizziness and 

unsteadiness without nausea or vomiting. She was 

diagnosed with BPPV and treated with medication. 

Dizziness improved, but she still needed to feel her 

way when walking indoors, without falls or collisions.

	 1	Month	Prior	to	Admission

 Family members noted the patient frequently 

fumbles when reaching for objects. The patient 

reported visual disturbances including objects 

appearing smaller or larger than their actual size 

and seeing colors more vividly. She describes 

seeing vehicles looking like “toy cars.” She can no 

longer read or write her name, and has difficulties 

recognizing neighbors. While still recognizing

immediate family, the patient often asked why their 

faces looked distorted. She also experienced 

disorientation within her own house, inability to 

prepare meals, and difficulty dressing (e.g., button-

ing clothes), requiring assistance with bathing and 

hair washing. Subsequently, the patient appeared 

slow, complained of constant daytime sleepiness, 

but her mood remained normal. The patient denied 
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hallucinations (auditory or visual), weakness,

fever, seizures, or incontinence. She experienced 

a 4-kilogram weight loss over 1 month.

Past History

 Underlying diseases: hypertension, dyslipi-

demia

 Deny trauma/head injury

 Deny substance use, smoking, and alcohol 

consumption

 Deny drug or food allergies

 Deny similar symptoms in family members and 

family history of genetic or neurological disorders

Physical Examination

 Vital signs: BT 36.4 °C, PR 65 bpm, RR 18/min, 

BP 138/75 mmHg

Height 149 cm, body weight 56.3 kg, BMI 

25.36 kg/m²

General Appearance: Alert, elderly Thai fe-

male

HEENT: Anicteric sclera, non-pale conjunctiva, 

no thyroid enlargement, no lymphadenopathy

Respiratory: Normal chest expansion, equal 

breath sounds bilaterally, no adventitious sounds

Cardiovascular: No neck vein engorgement, 

regular and full pulse, normal S1 and S2, no murmur

Abdomen: Normal contour, soft, non-tender, 

normoactive bowel sounds, no palpable mass

Extremities: No limb or joint deformity, no joint 

swelling, no edema

Skin: No rash or wounds

Neurological Examination

Mental status: E4M6V5, well co-operative

Cranial nerves: intact

Motor system: No spasticity, rigidity, muscle 

atrophy, or fasciculations. Motor power grade 5 

thoroughly.

Deep tendon reflexes: 2+

Babinski’s sign: Absent bilaterally

Clonus: Negative bilaterally

Sensory: Intact pinprick sensation and pro-

prioception

Cerebellar signs: Intact finger-to-nose, normal 

gait, no ataxia

 Stiffness of neck: Negative

 Cognitive assessment: Normal attention, 

disoriented to time and place, normal fluency and 

comprehension, no neglect. Naming impaired only 

when the object is presented in front of the patient, 

but the patient was able to identify the object when 

touching it. The patient cannot describe the large 

letter when tested with Navon Letters. Marked 

simultanagnosia when tested with the “Cookie Thief” 

picture. Optic ataxia was present without oculomo-

tor apraxia.

Patient Discussion

 This is a 71-year-old Thai female presented 

with a two-month history of subacute, rapidly 

progressive cognitive decline and visual distortions. 

Her early symptoms of dizziness likely were the 

results of her visual abnormalities that could be 

defined as metamorphopsias (visual perceptual 

disturbances). The progression to visual agnosia 

and executive dysfunctions strongly suggested 

widespread cortical dysfunction.

 Her neurological exam, which showed intact 

cranial nerves, normal motor/sensory systems, and 

no cerebellar signs, localized the pathology to 

higher cortical functions, especially visual processing

and executive domains. Considering the patient’s 
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prominent visual distortions, it is highly suggestive 

of Alice in Wonderland Syndrome, which indicates 

a visual perceptual dysfunction (dorsal stream) and 

visuo-spatial deficits (ventral stream). Hence, the 

lesion can be localized at the temporo-occipital and 

parieto-occipital cortices.

 The rapid progression from visual symptoms 

to severe cognitive impairment in two months is 

alarming and requires prompt investigations for any 

secondary cause. Etiology of the disease could be 

subacute infectious, inflammatory (e.g. autoimmune, 

paraneoplastic), or space-occupying lesions (e.g. 

tumor, mass-forming infection). There is also a 

possibility of degenerative diseases with rapid 

course such as prion diseases.

Investigation

(Front cover)

 The MRI study reveals FLAIR/T2-hyperintensi-

ty change with restricted diffusion at bilateral cer-

ebral cortices; more on parietal, occipital, and 

posterior/basal temporal cortices, as well as faint 

restricted diffusion at bilateral basal ganglia.

 CSF analysis: clear color, protein 40, glucose 

67, WBC 3 (mono 100%), RBC 0

 CSF RT-QuIC for prion protein: positive
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Discussion

 Alice in Wonderland Syndrome (AIWS) is a 

perceptual disorder marked by distorted visual 

perception (metamorphopsias), such as micropsia 

or macropsia, body schema, and time experience. 

Its pathophysiology involve dysfunction in the 

temporo-parietal-occipital junction area, which 

integrates visual and spatial sensory input. This 

phenomenon can be found in many diseases

including migraine, epilepsy, encephalopathy, 

psychiatric disorders, or medication and substance 

use. Visual distortions and AIWS can also be early 

signs of a prion disease called Creutzfeldt-Jakob 

disease (CJD).

 Prion diseases, also known as transmissible 

spongiform encephalopathies (TSEs), are rare, 

rapidly progressive, and fatal neurodegenerative 

disorders. They’re caused by the accumulation of 

misfolded prion protein (PrPsc) in the brain, which 

acts as a template to misfold normal prion protein 

(PrPc), leading to widespread neuronal death. Prion 

diseases can be sporadic, genetic, or acquired. 

 Creutzfeldt-Jakob disease (CJD) is the most 

prevalent human prion disease. Its variable clinical 

manifestations can mimic other neurological condi-

tions, making diagnosis challenging. A recent study 

from the Neurological Institute of Thailand found 

that cognitive impairment is the most frequent initial 

symptom of sporadic CJD (sCJD), followed by 

ataxia and visual disturbances. sCJD typically af-

fects individuals over 60 and progresses rapidly to 

death within months. Known sCJD subtypes include 

the Heidenhain variant (initial visual distortions), the 

Stern variant (sleep disturbances and thalamic 

dysfunction), and the Brownell-Oppenheimer vari-

ant (predominantly ataxic).

 Magnetic resonance imaging (MRI) studies

in sCJD typically shows abnormal FLAIR hyperin-

tensity and restricted diffusion (DWI) in the bilateral 

cortical gyri (cortical ribboning), caudate, basal 

ganglia, specifically the caudate head and puta-

men, and thalamus, while sparing the peri-rolandic 

area. The Heidenhain variant may show more pro-

nounced abnormalities within the occipital lobes, 

correlating with its early visual symptoms. Pulvinar 

sign or double hockey stick in FLAIR may be 

atypical for sCJD but could be seen in Variant CJD 

(vCJD).

 Cerebrospinal fluid (CSF) analysis is crucial in 

supporting a CJD diagnosis, though it’s usually 

normal. Nowadays, Real-Time Quaking-Induced 

Conversion (RT-QuIC) is used for diagnosis of prob-

able CJD in addition to progressive neuropsychiat-

ric syndrome. The assay is highly sensitive (>90% 

for sCJD) and specific (near 100%). It uses protein 

amplification technique that mimics the prion mis-

folding process and enables the detection of ex-

tremely small quantities of disease-associated prion 

protein in human CSF.

 Currently, there is no cure or disease-modify-

ing treatment for CJD or other prion diseases. 

Management is solely supportive and palliative, 

focused on symptom control and maintaining the 

patient’s quality of life as the disease progresses.
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 ต่ั�งแต่ห่่ลงัชิว่ังการระบาดีขอ่งโควัดิีมาจนถึงึปจจุบนั

นั�นปญห่าขอ่งระบบบริการสุขภาพัขอ่งประเท่ศเริ�ม

มปีญห่ามากขึ�นท่ั�งดี�านการขาดีแคลนบคุลากร ขาดีแคลน

ท่รัพัยากรท่างการแพัท่ย์ ควัามขัดีแย�งระห่วั่างผู้้�ป่วัยกับ

ท่ีมผู้้�ให่�บริการ งบประมาณดี�านการแพัท่ย์ท่ี�แต่่ละ

โรงพัยาบาลไดี�รับ และการขาดีสภาพัคล่อ่งดี�านการเงิน

ขอ่งโรงพัยาบาลขนาดีให่ญ่ จากการคาดีการขนาดีขอ่ง

ปญห่าท่ี�เป็นอ่ย้ใ่นปจจบุนันั�นนา่จะเพิั�มขนาดีขอ่งปญห่า

มากขึ�น จนเกิดีควัามกังวัลใจวั่าอ่ีก 3 ปีข�างห่น�าระบบ

สขุภาพัขอ่งประเท่ศจะเกดิีการลม่สลาย ค้อ่ ระบบบรกิาร

สุขภาพัแบบปจจุบันจะไม่สามารถึดีำรงอ่ย้่ต่่อ่ไปไดี�

ผู้้�ป่วัยจะไม่สามารถึเข�าถึึงระบบการรักษาและไม่เสียค่า

ใชิ�จ่ายแบบปจจบุนัไดี�อ่กีแล�วั ซึ่ึ�งเปน็สิ�งท่ี�ท่กุคนไมอ่่ยาก

ให่�เกิดีขึ�นท่ั�ง 3 สิท่ธิิ�การรักษา

 1. การขาดีแคลนบุคลากรท่างการแพัท่ย ์เชิน่ แพัท่ย์

พัยาบาล เภสัชิกร กายภาพับำบัดี นักรังสี เป็นต่�น ซึ่ึ�งใน

ขณะนี�ทุ่กวัิชิาชิีพัท่ี�กล่าวัมาข�างต่�นขาดีแคลนในทุ่ก

โรงพัยาบาล และทุ่กคณะท่ี�ผู้ลิต่บัณฑิต่ในสาขาต่่างๆ 

ข�างต่�นก็ไม่สามารถึคัดีเล้อ่กนักเรียนเข�าศึกษาไดี�ครบ 

อ่ายุการท่ำงานในโรงพัยาบาลขอ่งรัฐไมน่าน เชิน่ พัยาบาล

พัอ่ท่ำงานไดี�ประมาณ 5 ปี มีครอ่บครัวัก็ลาอ่อ่ก แพัท่ย์

พัอ่ห่มดีสัญญาก็ลาอ่อ่ก ส่วันเภสัชิกรนั�นไม่นิยมเข�า

ท่ำงานในภาครัฐ เชิ่นเดีียวักับนักรังสีท่ี�ต่�อ่งมีในทุ่กโรง

พัยาบาล กข็าดีแคลน ไมส่ามารถึผู้ลติ่บณัฑติ่ไดี�เพัยีงพัอ่ 

ในขณะท่ี�ควัามต่�อ่งการขอ่งบุคลากรท่างการแพัท่ย์มีส้ง

ขึ�น แต่่การผู้ลิต่บัณฑิต่กลับท่ำไดี�ลดีลง อ่ายุการท่ำงาน

กส็ั�น สง่ผู้ลให่�เกดิีควัามขาดีแคลนอ่ยา่งแนน่อ่น ในขณะ

ท่ี�ผู้้�ส้งอ่ายุมากขึ�น จำนวันผู้้�ป่วัยท่ี�ต่�อ่งไดี�รับการดี้แลมี

จำนวันมากขึ�น ดัีงนั�นจะเกิดีควัามขาดีแคลนบุคลากร

อ่ย่างมากในอ่นาคต่

 2. การขาดีแคลนท่รัพัยากรท่างการแพัท่ย์ เชิ่น 

เคร้�อ่งม้อ่ท่ี�ท่ันสมัย อุ่ปกรณ์ เวัชิภัณฑ์ท่างการแพัท่ย์ 

เน้�อ่งจากงบประมาณดี�านสาธิารณสขุไมส่ามารถึเพัิ�มไดี�

ท่ันการพััฒนาและการเปลี�ยนแปลงวิัท่ยาการท่างการ

แพัท่ย์ท่ี�มีการพััฒนาอ่ย่างรวัดีเร็วัและมีม้ลค่าท่ี�ส้งมาก

ขึ�นเร้�อ่ยๆ จนสง่ผู้ลต่่อ่ค่ารกัษาพัยาบาลท่ี�สง้ขึ�นอ่ยา่งมาก 

ในขณะท่ี�การเพัิ�มขึ�นขอ่งรายไดี�ประเท่ศ (GDP) เพัิ�มขึ�น

ไม่มาก ท่ำให่�มีปญห่าดี�านงบประมาณขอ่งประเท่ศ
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 3. ควัามขดัีแย�งระห่ว่ัางผู้้�ป่วัยกบัท่มีผู้้�ให่�บริการ ซึึ่�ง

ในปจจุบันเราจะเห่็นไดี�จากท่าง social media ไดี�ทุ่กๆ 

วััน เน้�อ่งจากปญห่าควัามแอ่อ่ดัี รอ่นาน ควัามเข�าใจท่ี�ไม่

ต่รงกันระห่วั่างผู้้�ป่วัยกับผู้้�ให่�บริการ และควัามต่�อ่งการ 

ควัามคาดีห่วัังขอ่งผู้้�ป่วัยและญาต่ิท่ี�มีส้งมาก เม้�อ่ควัาม

จรงิท่ี�ผู้้�ปว่ัยไดี�รับจากการเข�ารบับรกิารไม่เปน็ไปต่ามควัาม

คาดีห่วััง และสามารถึแสดีงอ่อ่กไดี�อ่ยา่งง่ายและรวัดีเร็วั

ท่าง social media ส่งผู้ลให่�เกิดีควัามขัดีแย�งไดี�ง่ายขึ�น 

และควัามขัดีแย�งนี�ก็จะส่งผู้ลให่�บุคลากรท่างการแพัท่ย์

เกิดีควัามเครียดี เบ้�อ่ห่น่าย และสุดีท่�ายก็จะลาอ่อ่กจาก

ระบบราชิการ ส่งผู้ลให่�เกิดีการขาดีแคลนบุคลากรท่าง

การแพัท่ย์มากขึ�น

 4. งบประมาณท่ี�ไดี�รับถึึงแม�จะไดี�เพัิ�มขึ�นทุ่กๆ ปี

กต็่าม แต่อ่่ตั่ราการเพิั�มขึ�นขอ่งงบประมาณท่ี�ไดี�กบัคา่ใชิ�

จ่ายท่ี�เพัิ�มสง้ขึ�นนั�นมอี่ตั่ราท่ี�แต่กต่า่งกนัอ่ยา่งมาก อ่ตั่รา

ค่ารักษาพัยาบาลท่ี�เพิั�มส้งขึ�นอ่าจส้งถึึงร�อ่ยละ 10 ใน

แต่่ละปี ซึ่ึ�งอั่ต่ราการเพิั�มขึ�นขอ่งงบประมาณนั�นไม่

สามารถึเพัิ�มส้งขึ�นต่ามค่าใชิ�จ่ายท่ี�เพิั�มส้งขึ�น ส่งผู้ลให่�

แต่ล่ะโรงพัยาบาลไมส่ามารถึพััฒนาการให่�บรกิารไดี�ต่าม

ท่ี�ควัรจะเป็น

 5. การขาดีสภาพัคลอ่่งท่างการเงินเปน็ปญห่าให่ญ่

ท่ี�กำลังเพัิ�มขึ�นในห่ลายๆ โรงพัยาบาลขนาดีให่ญ่ท่ี�ให่�

บริการผู้้�ป่วัยส่งต่่อ่จำนวันมาก เน้�อ่งจากมีผู้้�ป่วัยจำนวัน

มาก และคา่รกัษาพัยาบาลก็มแีนวัโน�มท่ี�สง้เพิั�มขึ�นอ่ยา่ง

มาก ในขณะท่ี�งบประมาณท่ี�ไดี�รบัท่ั�งจาก สปสชิ. ประกนั

สงัคม และกรมบญัชิกีลางมมีล้ค่าต่�ำกวัา่ต่�นท่นุ ส่งผู้ลให่�

โรงพัยาบาลขาดีเงนิบำรงุ สง่ผู้ลให่�โรงพัยาบาลต่�อ่งจำกดัี

คา่ใชิ�จา่ยดี�านการรกัษาพัยาบาล เช่ิน ค่าอ่ปุกรณ์ เวัชิภณัฑ์

ท่างการแพัท่ย์ ค่าจ�างพันักงาน เป็นต่�น ส่งผู้ลให่�เกิดีการ

รักษาที่�ไม่ไดี�เป็นไปต่ามควัรจะเป็น ขาดีแคลนบุคลากร 

เพัิ�มควัามแอ่อ่ัดี สร�างควัามไม่พัอ่ใจให่�ผู้้�ป่วัยมากขึ�น 

สุดีท่�ายเกิดีควัามขัดีแย�งระห่วั่างผู้้�ป่วัยและผู้้�ให่�บริการ

มากขึ�น จนผู้้�ให่�บริการเกิดีควัามเบ้�อ่ห่น่าย ลาอ่อ่ก และ

เกิดีปญห่าการให่�บริการที่�ไม่เพีัยงพัอ่ เกิดีควัามไม่สม

ดีุลย์กับผู้้�รับบริการท่ี�มีจำนวันและควัามต่�อ่งการมากขึ�น

 จาก 5 เห่ตุ่ข�างต่�นส่งผู้ลให่�ระบบริการสุขภาพัแบบ

ปจจบุนั มคีวัามจำเปน็ต่�อ่งปรับรป้แบบให่ม ่เพ้ั�อ่ให่�ระบบ

สุขภาพัยังต่�อ่งคงอ่ย้่เพ้ั�อ่ให่�การด้ีแลสุขภาพัขอ่งคนไท่ย 

ดีังนั�นในอ่นาคต่อ่ันใกล�นี� ระบบสุขภาพัต่�อ่งมีการ

เปลี�ยนแปลง ดีังนี�

 1. การจำกัดีผู้้�ป่วัยในการเข�ารับบริการ มีการนัดี

ห่มายลว่ังห่น�าอ่ยา่งชิดัีเจนสำห่รบัผู้้�ท่ี�ต่�อ่งการเข�ารบัการ

พับแพัท่ย์

 2. การมีระบบการต่รวัจดี�วัย telemedicine มาก

ขึ�นกวั่าในปจจุบัน ส่งเสริมการส่งยาถึึงบ�านให่�มากขึ�น

 3. การเข�ารับบริการท่ี�ห่�อ่งฉุกเฉินจะเป็นเฉพัาะ

ผู้้�ป่วัยฉุกเฉินจริงๆ ถึ�าไมฉุ่กเฉินกต็่�อ่งรอ่เข�ารบัการรกัษา

ในเวัลาราชิการ ห่ร้อ่ท่ี�โรงพัยาบาลเอ่กชิน

 4. โรงพัยาบาลขอ่งรัฐจะเพัิ�มระบบบริการผู้้�ป่วัย

พัิเศษ (SMC) มากขึ�น เพั้�อ่เป็นการลดีควัามแอ่อ่ัดี และ

เพัิ�มรายไดี�ให่�โรงพัยาบาลและบุคลากร

 5. ผู้้�ปว่ัยต่�อ่งมีสว่ันรว่ัมจา่ยในการเข�ารบับรกิารท่ั�ง 

3 สิท่ธิิ�รักษา เน้�อ่งจากงบประมาณท่ี�ไม่เพัียงพัอ่ จึงต่�อ่ง

มีการร่วัมจ่าย

 6. โรงพัยาบาลชิมุชินขนาดีเลก็ท่ี�ขาดีแคลนแพัท่ย์ 

และบุคลากรจะไม่สามารถึเปดีบริการห่�อ่งฉุกเฉินนอ่ก

เวัลาราชิการไดี�

 7. ผู้้�ป่วัยโรงพัยาบาลเอ่กชินส่วันห่นึ�งจะย�ายมา

รับการรักษาท่ี�โรงพัยาบาลขอ่งรัฐ เน้�อ่งจากภาวัะท่าง

เศรษฐกจิท่ี�ไม่ดี ีและคา่เบี�ยประกนัชิวีัติ่มมีล้คา่สง้มากขึ�น

ร่วัมกับโรงพัยาบาลขอ่งรัฐเปดีการให่�บริการ SMC มาก

ขึ�นดี�วัย

 8. ควัามต่�อ่งการ ควัามคาดีห่วัังขอ่งผู้้�ป่วัยจะส้ง

ยิ�งขึ�น เพัราะมีคิวัท่ี�ต่�อ่งรอ่คอ่ยการเข�ารับบริการท่ี�นาน 

ดีังนั�นเม้�อ่ต่นเอ่งไดี�เข�ารับบริการ จึงมีควัามต่�อ่งการท่ี�ส้ง

ขึ�น ส่งผู้ลให่�เกิดีการร�อ่งเรียน และขัดีแย�งกับท่ีมผู้้�ให่�

บริการส้งขึ�น ซึ่ึ�งนับวัันปญห่านี�จะรุนแรงมากขึ�นเร้�อ่ยๆ 

 9. ปญห่าการขาดีแคลนบุคลากรท่างการแพัท่ย์

โดียเฉพัาะพัยาบาล จะรุนแรงมากขึ�นกวั่าในปจจุบัน

 ผู้มห่วัังวั่าปญห่าท่ั�งห่มดีท่ี�ผู้มนำเสนอ่น่าจะไดี�รับ

การแก�ไขก่อ่นท่ี�ระบบบริการดี�านสุขภาพัจะล่มและ

ต่�อ่งการการพััฒนาร้ปแบบให่ม่ ผู้มห่วัังวั่าสิ�งท่ี�ผู้มนำ

เสนอ่จะไม่เกิดีขึ�นจริง เพัราะสิ�งท่ี�ผู้มนำเสนอ่เป็นเพีัยง

การคาดีการณ์เท่่านั�น
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