
วารสารประสาทวิทยาแหงประเทศไทย44 Vol.41 • NO.3 • 2025

INTERESTING CASE

Dysautonomia 
A Case Report :

Acute Confusion State 
as a Presentation of 

Dysautonomia

ดวงพล ศร�มณี

น.พ.ดวงพล ศรีมณี 

อายุรแพทยระบบประสาท แผนกอายุรกรรม โรงพยาบาลนครปฐม

ผูรับผิดชอบบทความ: 

น.พ.ดวงพล ศรีมณี 

อายุรแพทยระบบประสาท แผนกอายุรกรรม โรงพยาบาลนครปฐม

อําเภอเมือง จังหวัดนครปฐม 73000

Email: dukebrufen@yahoo.co.th

รับตนฉบับ 2 กุมภาพันธ 2568, ปรับปรุงตนฉบับ 7 มีนาคม 2568, ตอบรับตนฉบับตีพิมพ 14 มีนาคม 2568 

บทคัดยอ

 ผูปวยชายสูงอายุ ถูกนำสงหองฉุกเฉินดวยอาการ

สบัสนฉบัพลนั สงสยัภาวะหลอดเลอืดสมอง ตรวจรางกาย

ไมพบอาการจำเพาะ ขณะความดนัโลหติตำ่ มอีตัราการ

เตนของหวัใจตอบสนองผดิปกต ิผลตรวจทางหองปฏบัิติ

การ รวมถึงน้ำไขสันหลัง, MRI brain, Echo EEG และ 

ACTH test ปกติ เมื่อสงตรวจ autonomic testing พบ

ความผิดปกติจึงนำไปสูการรักษาที่จำเพาะ

Abstract

 An elderly male patient was brought to the 

emergency room with acute confusion, raising 

suspicion of a cerebrovascular event. Physical 

examination revealed no specific findings, although 

the patient presented with hypotension and an

abnormal heart rate response. Laboratory investigations,

including cerebrospinal fluid analysis, brain MRI, 

echocardiography, EEG, and ACTH testing, were 

unremarkable. Autonomic testing subsequently 

revealed abnormalities, leading to a targeted treat-

ment approach.

บทนำ 

 อาการสับสนเปนภาวะที่พบไดบอยในเวชปฏิบัติ

มีสาเหตุไดจากทั้งภายในและภายนอกกระโหลกศีรษะ 

(intracranial -extracranial causes) การซักประวัติเพื่อ

ทราบระยะเวลาปกติของผูปวยกอนเริ่มมีอาการ (last 

seen normal) สบัสน และระยะเวลาทีเ่กดิอาการฉับพลัน 

(acute onset) เพ่ือวินิจฉัยแยกโรคหลอดเลือดสมอง

จงึเปนสิง่ทีต่องพิจารณากอน ตามดวยการหาสาเหตอุืน่ๆ

ของการเกดิภาวะสบัสนในผูปวย ภาวะความผิดปกตทิาง

ระบบประสาทอัตโนมัติเปนภาวะที่ไมไดพบบอย โดย

เฉพาะการเปนเหตุของภาวะสับสนฉับพลัน
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 ผูปวยชายไทยคู อายุ 74 ป ภูมิลำเนา อ.นครชัยศรี 
จ.นครปฐม ศาสนาพุทธ ปจจุบันไมไดประกอบอาชีพ
 อาการสำคัญ : มีอาการสับสน 2 ชั่วโมง 30 นาที 
กอนมา 
 ประวัติปจจุบัน : 2 ชั่วโมง 30 นาที กอนมา
โรงพยาบาล มีอาการพูดจาสับสน พูดวนไปมาเร่ือง
จกัรยานยนตทีติ่ดเครือ่งไมได แตพูดชดั เดินวนไปเดนิมา 
ไมสามารถทำตามบอก เริ่มมีโวยวาย ญาติจึงพามาโรง
พยาบาล (last seen normal 15:00 น. ยงัสามารถพดูคยุ
สือ่สารกบัญาตไิดตามปกติ และเริม่มีอาการพูดจาสับสน 
17:00 น.) 
 กอนหนานีไ้มมไีข ไมไอ ไมมถีายเหลว ไมมปีสสาวะ
แสบขัด ปฏิเสธการใชสารเสพติด/ยาอื่นๆ นอกเหนือยา
ประจำ

ประวัติอดีต : DM, HT, DLP ตาขวาบอดจาก
อุบัติเหตุ ตาซายบอดจาก diabetic retinopathy 
 สภาพเดิม ชวยเหลือตัวเองได เดินในบานไดโดย
การคลำทาง
 ยาประจำ Dapagliflozin/Metformin(5/1000) 1*1, 
Metformin(1000) 1*1, Linagliptin(5) 1*1, Losar-
tan(100) 1*1, Manidipine(20) 1*1, Tanakan(40) 2*2, 
ASA(81) 1*1, Atovastatin(40) 1*hs 

การตรวจรางกาย
Emergency Room (ER) at time activate stroke fast 
track 

Confusional state : E4V4M5, not follow com
 mand 

Vital sign : T 37.8 C, BP 129/101 mmHg, HR 98/
 min, RR 18/min 

HEENT : not pale, no icteric sclera
 Lung : clear 
 Heart : regular, normal S1S2, no murmur 

Abdomen : soft, no tenderness
Extremity : no edema
Neurological examination : no facial weakness, 

 no dysarthria, not well evaluation aphasia due 
 to cooperation 
  EOM : full VF, blindness both eye 

Motor : upper limbs at least grade 4, lower 
 limbs at least grade 3+

  FTN : not cooperation  
  DTR : not cooperation

BBK : planta response 
  Stiff neck : negative 

ผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 
  CBC : WBC 11,410, Hb 13.3, Hct 40, MCV 
86.7, NE% 80, LY% .15, MO% 5, Plt 238,000 PT 
11.2, INR 0.98
  Sugar 158, BUN/Cr 10/0.55, Na 132, K 3.6 
Cl 96, CO2 26 mmol/l
  LFT : Alb/Glo 4.3 /3.6, TB/DB 0.9/0.1, AST/
ALT 17/14, ALk 68 
  Lipid Profile : TG 65, LDL 48, HDL 59 mg/dl 
  U/A : sp gr 1.010, WBC 3-5, RBC 0-1, Urine 
micro albumin 11.9 mg/dl
  EKG : NSR, no ST change

ผลตรวจทางหองปฏิบัติการพิเศษอื่นๆ
CT brain non contrast : No acute large terri-

tory infarction (ASPECT 10). No intraparenchymal 
and extra axial hemorrhage, few small lacunar in-
farction both external capsule and both lentiform 
nuclei. ทางแพทยเวร stroke fast track ตัดสินใจ 

CTA brain emergency : No large vessel occlu-
sion. Atherosclerosis changes with focal severe 
stenosis right supraclinoid ICA. Focal calcified 
plaque both vertebral artery(VA) with moderate 
stenosis right VA and proximal left VA

MRI brain emergency : Stroke protocol ; No 
evidence of acute infarction or gross intracranial 
hemorrhage. Several old lacunar infarction both 
thalami caudate and right external capsule.
 เม่ือทราบขอมูลดังกลาว/วินิจฉัย : Acute confu-
sional state with low grade fever

ผลตรวจทางหองปฏิบัติการอื่นเพื่อหาสาเหตุ
Rapid Flu test / Covid : Negative
Set LP : Work up CNS infection ในเวลาเดยีวกนั

หลัง MRI brain
 CSF WBC : 1 , RBC : 0, sugar CSF : 65.5 mg/
dl, BS 100 mg/dl, protein 37.5mg/dl 
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 PCR for HSV panel : negative CSF culture : no 

growth

 Hemoculture และ urine culture : No growth 

(final report) 

 เบื้องตนกอนไดผล hemoculture แพทยประจำหอ

ผูปวยไดพิจารณารักษาดวย ceftriaxone 2 gm IV OD 

และพิจารณาหยุดยาหลังทราบผล hemoculture 

 ยาอื่นๆ ที่ผูปวยไดรับ ไดแก Paracetamol(500) 1 

tab oral prn fever, ASA(81) 1*1 เดิม, งดยา antihy-

pertensive เนื่องจาก BP 106/95 mmHg และปรับลด

ยาในกลุม antidyslipidemia และ antidiabetes 

เนื่องจากมีการใหอาหารทางสายยาง ขณะมีอาการ

สับสน

Progression of disease 

 23 ชั่วโมงหลังมีอาการ ทางหอผูปวยตรวจวัด SBP 

73 - 83 mmHg, DBP 55-62 mmHg, HR 62-85 /min 

แพทยประจำหอผูปวยไดพิจารณารักษาตาม sepsis 

shock bundle โดยให NSS load, Inotropic drug (Do-

pamine), work up cortisol level กอนการใชยา Hydro-

cortisone 

 4 วัน 21 ชั่วโมง 30 นาที สามารถหยุด inotropic 

drug และ vital sign กลับมาปกติ 

 ขอสังเกต ระหวางผูปวย on inotropic drug, HR 

65-102 /min หรือเฉลี่ย 80 /min 

 6 วนัหลงัมอีาการ ผูปวยเริม่ทำตามสัง่ได ถามตอบ

รูเรื่อง ทานอาหารไดปกติ ไมสับสน แขนขากลับมามี

กำลังเทาปกติ 

 ขอสังเกต ผูปวยจะมีความดันโลหิตต่ำในชวงเวลา 

22:00-02:00 น.ของเกือบทุกคืน SBP 95-102 mmHg, 

DBP 60-85 mmHg HR 62-102 /min

ผลตรวจทางหองปฏิบัติการพิเศษ อื่นๆ

cortisol level ขณะรักษา septic shock : 10.3 ug/dl

ทาง endocrinologist ทำ ACTH stimulation test, base-

line cortisol level 15.4 เพิ่มขึ้นเปน 20.4 ug/dl (ไมเขา

เกณฑ adrenal insufficiency)

TFT : FT3 1.84 pg/ml, FT4 0.98 ng/dl, TSH 0.29 

µl/ml (เขาเกณฑ euthyroid sick syndrome)

Echocardiogram : good LVEF 60-70%, no 

RWMA, calcified AV,MV, no AR, AS, MR, TR, no 

vegetation.

EEG : posterior back ground 9-10 Hz,

continuous waxing and waning, beta 20-30 Hz 

fronto-central diffuse symmetric continuous waxing 

and waning 

Conclusion : mild diffuse encephalopathy, no 

epileptiform discharge

 เนื่องจากอาการทางคลินิก พบ HR ที่ตอบสนองไม

ดี ในขณะที่ BP ยังต่ำผิดปกติ จึงสงสัยภาวะความผิด

ปกติทางระบบประสาทอัตโนมัติ (dysautonomia) ได

ติดตอสงตัวตรวจทางหองปฏิบัติการทางระบบประสาท

อัตโนมัติ (autonomic testing) ที่สถาบันประสาทวิทยา 

เปนผูปวยนอก 

Home medication 

 NaCL(300) 7 tab/day, ASA(81) 1*1, Clopidogrel

(75) 1*1, Atovastatin(40) ½ hs, Quetiapine(25) ½prn 

insomnia, Dapaglifozin/Metformin (5/1000) 1*1, 

Metformin(1000) 1*1

ผลตรวจหองปฏิบัติการทางระบบประสาท

อัตโนมัติ (Autonomic testing)

 1. Quantitative Sudomotor Axon Reflex Test 

(QSART) result appear in normal limit, no significant 

post ganglionic sympathetic dysfunction 

 2. Heart Rate Response to Deep Breath 

(HRDB) result show best expiration/inspiration ratio 

close 1.019 (healthy higher ratio typical above 1.2) 

  Conclusion : There is slight reduce cardio-

vagal function, which could be consisted with aging 

or early autonomic dysfunction 

 3. Valsalva Maneuver : HR response R-R in-

terval change during maneuver around 1.196 

slightly below normal aspect 
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Conclusion : This slightly reduced cardio-

vagal function, which could consist of ag-

ing or early autonomic dysfunction.

5 
 

 

   
 Results  
Greatest R-R Ratio  1.196   5th Percentile 1.29 
 Ratios  

                                 
Date Set 

1                2  

       R-R : Max Rate 610.0 : 98.361 645.0 : 93.023   
       R-R : Max Rate 510.0 :117.647 605.0 : 99.174   
                  R-R Ratio 1.196 1.066   
     

Conclusion : This slightly reduced 
cardiovagal function, which could consist 
of aging or early autonomic dysfunction. 

รูปท่ี 1 การตรวจทางห้องปฏิบัติการทางระบบประสาทอัตโนมัติ(autonomic testing) Valsava Test 

4. Tilt Table Test : minimal SBP dropped significantly and heart rate increase which might 
suggest orthostatic hypotension or exaggerate postural tachycardia. 

Conclusion : Tilt Table Test indicates a significant drop in BP with a compensated increase HR, 
with may be consistent with orthostatic intolerance or autonomic failure. 
 Summary Interpretation : overall  the autonomic testing suggests mild to moderate autonomic 
dysfunction.  

       
รูปภาพที่ 2 ผล Tilt Table Test 

 
ปัจจุบัน ผู้ป่วยได้รับการรักษาต่อเนื่องหลังได้รับการตรวจ autonomic testing  

โดยเพ่ิมยา  Midodrine(25) 1*1 เย็น  และ ลด NaCl(300) 4*1   
    โดยข้อมูล Home BP Monitor (HBPM) ในช่วงกลางวัน 114/90 - 140/90 mmHg  HR 94 - 98 /min 
และในช่วงกลางคืน 114/90 mmHg  HR 94/min 
     ยังไม่มีอาการอีกจนถึงปัจจุบัน  

อภิปรายผล (Discussion)  
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 4. Tilt Table Test : minimal SBP dropped 

significantly and heart rate increase which might 

suggest orthostatic hypotension or exaggerate 

postural tachycardia.

  Conclusion : Tilt Table Test indicates a 

significant drop in BP with a compensated increase 

HR, with may be consistent with orthostatic intoler-

ance or autonomic failure.

  Summary Interpretation : overall the auto-

nomic testing suggests mild to moderate auto-

nomic dysfunction. 
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รูปภาพที่ 2 ผล Tilt Table Test

 ปจจุบนั ผูปวยไดรบัการรกัษาตอเนือ่งหลงัไดรบัการ

ตรวจ autonomic testing 

 โดยเพิ่มยา Midodrine(25) 1*1 เย็น และ ลด 

NaCl(300) 4*1 

  โดยขอมูล Home BP Monitor (HBPM) ในชวง

กลางวัน 114/90 - 140/90 mmHg, HR 94 - 98 /min 

และในชวงกลางคืน 114/90 mmHg, HR 94/min

  ยังไมมีอาการอีกจนถึงปจจุบัน 

อภิปรายผล 

  ภาวะความผิดปกติทางระบบประสาทอัตโนมัติ 

(dysautonomia) เริ่มมีรายงานตั้งแตป ค.ศ.1925 โดย 

Bradbury และ Eggleston โดยกลาวถงึผูปวยชาย 3 ราย 

ซึง่มภีาวะความดนัโลหติตำ่ในขณะเปลีย่นทา (orthostatic

hypotension) อยางรุนแรง แตตรวจไมพบการตอบสนอง

ของอัตราการเตนของหัวใจตอการเปล่ียนแปลงทา1 ซึ่ง



วารสารประสาทวิทยาแหงประเทศไทย48 Vol.41 • NO.3 • 2025

ภาวะความดันโลหิตต่ำในขณะเปลี่ยนทา เปนอาการ

สำคัญที่พบถี่ขึ้น และสงผลตอการใชชีวิตประจำวันของ

ผูปวย2,3 นำไปสูการวนิจิฉยัภาวะความผดิปกตทิางระบบ

ประสาทอัตโนมัติ4 จากนั้นเริ่มมีรายงานความผิดปกติ

ทางระบบประสาทอตัโนมตัอิืน่ ไดแก การกลนือาหารผดิ

ปกติ (dysphagia) ทองผูก กลั้นปสสาวะไมได (inconti-

nence) อวัยวะเพศไมเเข็งตัว (erectile dysfunction) 

เหงือ่ผดิปกต ิ(dyshidrosis) ภาวะความดนัโลหติตำ่หลงั

ทานอาหาร (postprandial hypotension) นอกเหนอืจาก

นี้ยังพบอาการไดหลากหลายไมจำเพาะเจาะจง ไดแก 

ความออนลาในการปฏิบัติงานในชีวิตประจำวัน (fa-

tigue) เวียนศีรษะคลายเสียการทรงตัว (dizziness-

lightheadedness) ทนอุณหภูมิความรอนไมไดนาน 

(heat intolerance) การรกัษาอณุหภมูริางกายทีผ่ดิปกติ 

(thermoregulatory impairment) การพรองปริชาน 

(cognitive difficulties- brain fog)5-11 

 ตลอดจนกลุมอาการพบบอยและที่ทำใหสงสัย

ภาวะความผดิปกตทิางระบบประสาทอตัโนมตั ิอนัไดแก

 ภาวะหัวใจเตนเร็วในขณะเปลี่ยนทา : Pos-

tural Orthostatic Tachycardia Syndrome (POT)5 

 ความดันโลหิตต่ำในขณะเปลี่ยนทา : ortho-

static hypotension 

 นิยาม คือ ระดับความดันโลหิต systolic blood 

pressure (SBP) ลดลงมากกวาหรือเทากับ 20 mmHg 

ขึ้นไป หรือ diastolic blood pressure (DBP) ลดลง

มากกวาหรือเทากับ 10 mmHg12ขึ้นไป ขณะเปล่ียนทา

จากนอนไปเปนยืน ภายใน 3 นาที หรือTilt Table Test 

มากกวา 60 องศา ผูปวยบางรายมีอาการ หลัง 3 นาที 

ของการตรวจเปนกลุม delay orthostatic hypotension13 

 เนื่องจาก orthostatic hypotension เปนอาการ

แสดงที่พบบอยของภาวะความผิดปกติทางระบบ

ประสาทอัตโนมัติ ภาวะนี้ควรแยก neurogenic orthos-

tatic hypotension (NOH) ซึ่งมีสาเหตุมาจากระบบ

ประสาท ออกจาก non-neurogenic orthostatic hypo-

tension ที่พบไดบอยกวา อาทิเชน กลุมปริมาณของสาร

เหลวในรางกายนอย (hypovolemia) ดวยเหตุไดก็ตาม 

เชน ภาวะแหงนำ้ (dehydration) ภาวะโลหติจาง เปนตน 

กลุมสาเหตจุากยา โดยเฉพาะยาลดความดันโลหติซึง่เปน

สาเหตุที่พบไดบอย ยาออกฤทธิ์ตอจิตและประสาท ยา

ออกฤทธิต์อทางเดนิปสสาวะกลุม α-blocker เปนตน14-17 

 ในผูปวยกลุม NOH อาจพบรวมกับภาวะความดัน

โลหิตสูงในทานอนหงาย (supine hypertension) โดย

นิยามความดัน SBP สูงต้ังแต 140 mmHg, DBP สูง

ตัง้แต 90 mmHg ข้ึนไป ขณะอยูในทานอนหงายมากกวา 

5 นาที18 อาการที่พบไดคือ ปวดศีรษะ ตลอดจนพบรอง

รอยการทำลายอวัยวะ (target organ damage) เชน 

หวัใจหองซายลางโต ไตเสือ่ม จากความดนัโลหติสงูอยาง

เรื้อรัง19,20

 ภาวะความผดิปกตขิองระบบประสาทอตัโนมติั

ทั้งซิมพาเตติก และพาราซิมพาเตติก ที่สงผลตอ

ระบบหัวใจและหลอดเลือด : Cardiovascular 

Autonomic Neuropathy (CAN) ภาวะนี้มีความสำคัญ

สามารถพบไดทั้งชนิดที่ไมทราบสาเหตุ (idiopathic)21 

เชน Pure Autonomic Failure (PAF) , Multiple System 

Atrophy (MSA) ภายหลังพบความสัมพันธกับพยาธิ

สรรีวทิยา คอื ความเสือ่มของระบบประสาท อนัเน่ืองจาก

การสะสมของโปรตนี alpha synuclein ในเซลลประสาท

และสมอง โดยโปรตีนที่สะสมนี้เรียกวา Lewy Body22-24 

และชนดิทีท่ราบสาเหต ุซ่ึงมคีวามสัมพนัธกบัการเปนโรค

เบาหวาน25,26 ไตวายเรื้อรัง21

ภาวะ Cardiovascular Autonomic Neuropathy
(CAN) 

 เปนภาวะความผดิปกตขิองระบบประสาทอตัโนมตัิ

ทีพ่บไดบอย8 มคีวามสมัพนัธกบัผูปวยเบาหวานชนดิที ่2 

ซึง่เปนมายาวนาน25 จนเกดิภาวะแทรกซอนทีห่ลอดเลอืด

ขนาดเล็ก (microvascular complication)27 และมักกอ

ใหเกิดความเสียหายของเสนประสาทซิมพาเทติก และ

พาราซมิพาเทตกิ โดยในผูปวยเบาหวานมกัเริม่จากความ

เสือ่มของเสนประสาท vagus ตามดวยการเสยีสมดลุของ

ระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาเทติก และพาราซิมพาเท

ติก เรียกวา sympathovagal balance ซึ่งมีผลตอการ

ควบคุมหัวใจและหลอดเลือด ทั้งแรงในการบีบตัว อัตรา
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การเตนของหัวใจ ตลอดจนกลามเนื้อที่บีบตัวรอบหลอด

เลือด ลวนสงผลตออัตราการสูบฉีดโลหิต28,29 ภาวะ

ดังกลาวเปนปจจัยเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือด 

โดยเฉพาะภาวะหวัใจเตนผดิจงัหวะ และภาวะกลามเนือ้

หัวใจขาดเลือด30 

 กรณี CAN ในผูปวยเบาหวาน พยาธิสรีรวิทยาเชื่อ

วากลไกเกิดจากภาวะน้ำตาลสูง เพิ่มการผลิตสารอนุมูล

อิสระ (Reactive Oxygen Species -ROS) และสารผลติ

ภัณฑไกลเคชันชั้นสูง (Advance Glycation and Prod-

uct -AGEs)31 สะสมในเซลล และกระตุน Nuclear Factor 

kappa B (NF- kB) สรางความเสยีหายตอเสนประสาท32 

การวินิจฉัยภาวะความผิดปกติทางระบบประสาท

อัตโนมัติสวนใหญเปนการตรวจทางคลินิก (clinical

assessment) เนนการตรวจอัตราการเตนของหัวใจ 

ความดนัโลหติ อตัราการหายใจ ควบคูกบัการเปลีย่นแปลง

ทาทาง33-36 เดิมไดรับการอธิบายตาม Ewing’s Battery37

จะประกอบดวย 5 ชุดการตรวจตามลำดับ 1-5 ตอมามี

การพัฒนาการตรวจดวยเทคโนโลยีที่สูงขึ้น รวมถึงตรวจ

ดวยคลื่นแมเหล็กไฟฟา34-36 

 การตรวจระบบประสาทอตัโนมตั ิอยูหลายชนดิ ไดแก 

1. Heart rate response to deep Breathing 

(HRDB)

2. Heart rate response to standing 

3. Valsalva Maneuver

4. Blood pressure response to standing up

5. Blood pressure response to sustained 

handgrip

6. Tilt table test 

7. Holter Monitoring and RR variability Analyses

8. Quantitative Sensory Testing and Sudomotor

Test

9. Magnetic Resonance Imaging Scintigraphy 

(Myocardial scintigraphy with 123I-Metaio-

dobenzylguanidine : 123I-MIBG)

การรักษา5,34,38

 1. การรกัษาโดยการไมใชยา : Non pharmaco-

logical therapy 

   เนื่องจากการรักษาโดยไมใชยา มักตอบสนอง

ในผูปวยบางราย และเปนวิธีการที่ควรดำเนินการควบคู

ไปขณะปรับยารักษาผูปวย 

  1. การเพิ่มปริมาณสารน้ำในระบบการไหล

เวยีน (increase circulation volume) ในผูปวยทีม่อีาการ

ภาวะความดันโลหิตต่ำในขณะเปล่ียนทา (NOH) 

ประมาณสารน้ำในระบบการไหลเวียนเปนเรื่องสำคัญ 

โดยเฉพาะในผูปวยสงูอายทุีม่กักงัวลเรือ่งการเขาหองนำ้ 

จนพบปญหาการขาดน้ำหรือไดรับสารน้ำไมเพียงพอ 

   กรณ ีNOH คำแนะนำเรือ่งการใหสารนำ้ใน

ขณะเริม่มอีาการ ดงันี ้แนะนำใหดืม่นำ้เยน็ 500 มลิลลิติร 

ภายในระยะเวลา 2-3 นาที เพื่อกระตุนประบบประสาท

ซิมพาเตติก ดูการตอบสนองที่ระยะเวลาประมาณ 5-10 

นาที และไดผลมากสุดในชวง 20-40 นาที แตวิธีนี้มีการ

ตอบสนองเฉพาะบางรายเทานั้น 

  2. การรับประทานเกลือ กรณีผูปวย NOH 

ปรมิาณเกลอืทีแ่นะนำ คอื 5-7.5 กรมัตอวนั หรอือาจมาก

ถึง 10 กรัมตอวัน แบงใหวันละ 2 -3 มื้อ อยางไรก็ดี มีขอ

ควรระวังความเสี่ยงจากภาวะความดันโลหิตสูง บวม 

และหัวใจวาย 

  3. ระวังการเกิดภาวะความดันต่ำหลังทาน

อาหาร (postprandial hypotension) อันสัมพันธกับ

ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยง splanchnic artery ระหวางการ

ยอยอาหาร แนะนำการลดคาเฟอีน อาหารกลุม

คารโบไฮเดรตสงู อาหารหวานนอย (low glycemic diet) 

รับประทานอาหารที่มีวิตามินบี 12 เพียงพอ เพื่อปองกัน

ภาวะเลือดจางทีจ่ะสงตอปริมาณเลือดได รวมถึงการหลกี

เลี่ยงเครื่องดื่มแอลกอฮอล

  4. การเลี่ยงสถานที่ /ภาวะที่ทำใหอุณหภูมิ

รางกายสูงขึ้น

  5. การใชชุดทีรั่ดชองทอง (abdominal straps) 

และถงุนองรัดขา (compressive stocking) เพือ่เพิม่การ

ไหลเวียนกลับของเลือดดำเขาสูหัวใจ 
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  6.  การออกกำลงักาย และ เปลีย่นทาทางขณะ

ทีมี่อาการ เนนการออกกำลงักายทีม่โีอกาสไดรบัการบาด

เจ็บนอย ไมเพิ่มอุณหภูมิรางกายมาก และหลอดเลือด

สวนปลายไมขยายตัวมาก เชน การปนจักรยานอยูกับที่ 

ขณะมีอาการ NOH แนะนำผูปวยอยูในทานอน หายใจ

ชาๆลกึๆ หามเบง เพ่ือเพ่ิมการไหลเวยีนกลบัของเลือดดำ

  7. การนอนหัวสูงประมาณ 10-20 องศา ใน

กรณีผูปวยมีภาวะ supine hypertension

2. การรักษาโดยการใชยา : Pharmacological 

therapy 

  การรักษาดวยยา เนนชวยรักษาในภาวะความ

ดันโลหิตต่ำในขณะเปลี่ยนทา โดยมีผลเพ่ิมความ

ตานทานของหลอดเลือด สงผลเพิ่มความดันโลหิต และ

ปริมาณสารน้ำในหลอดเลือด ปจจุบันมียาดังนี้

 1. Midodrine

กลไกการออกฤทธิ ์กระตุนจำเพาะเจาะจง

ตอ alpha1- adrenoceptor (selective alpha1-adren-

ergic agonist) มีผลตอความตานทานของหลอดเลือด 

ขนาดยาแนะนำ ครัง้ละ 2.5 -15 มลิลกิรัม

ตอครั้ง ใชได1- 3 ครั้งตอวัน ระยะเวลาในการออกฤทธิ์ 

ประมาณ 3-4 ชั่วโมง

   ขอควรระวัง ในผูปวยโรคหัวใจรุนแรง 

หัวใจเตนชา ไทรอยดเปนพิษ ตอหินชนิด close angle 

glaucoma โรคหลอดเลือดแดงอุดตันรุนแรง (severe 

occlusive arterial disease)

  2.  Fludrocortisone 

กลไกการออกฤทธิ์  เพ่ิมการดูดกลับ

โซเดยีม เนือ่งจากตวัยาเปนสารสงัเคราะห mineralocor-

ticoid สงผล ปริมาณสารน้ำในหลอดเลือด

ขนาดยาแนะนำ 0.05 - 0.3 มิลลิกรัม

วันละครั้ง ระยะเวลาในการออกฤทธิ์ ประมาณ 3-7 วัน 

   ขอควรระวงั ในผูปวยหวัใจลมเหลว ผูปวย

ทีมีภาวะ supine hypertension สามารถเกิดภาวะบวม

สวนปลาย (peripheral edema) และ เกลอืโปรแตสเซยีม

ตํ่าได

  3.  Droxidopa

   เปนยาท่ีไดรับรองใชัรักษาภาวะความดัน

โลหติตกในขณะเปลีย่นทา โดยเปนสารสงัเคราะหทีอ่อก

ฤทธิเ์ปนสารตัง้ตน norepinephrine ทีอ่อกฤทธิท์ัง้สมอง

และเนื้อเยื้อสวนปลาย 

   ขนาดยาแนะนำ ครัง้ละ 100 -600 มิลลกิรัม

ประมาณ 3 ครัง้ตอวนั แตควรเวนระยะหางจากกอนนอน 

อยางนอย 5 ชั่วโมง 

   ขอควรระวงั ในผูปวยหวัใจลมเหลว ผูปวย

ไตวายเรื้อรัง แตปจจุบัน ยานี้ยังไมมีในประเทศไทย 

   กรณศีกึษานี ้สนันษิฐานวาผูปวยเกดิภาวะ 

dysautonomia ชนดิ Cardiovascular Autonomic Neu-

ropathy (CAN) ซ่ึงพบไดบอยในผูปวยเบาหวานเรื้อรัง 

ซ่ึงสอดคลองกับผูปวยรายนี้ที่ตรวจพบภาวะแทรกซอน

จากเบาหวานขึน้จอประสาทตาแลว ประกอบกบัการทาน

ยาลดความดันโลหิตสูงตามปกติ เมื่อพบกับสภาพ

แวดลอมทีอ่ณุหภมูสิงู หรอืมเีหตทุีท่ำใหผูปวยมอีณุหภมูิ

รางกายสูงข้ึน จึงสงผลกระทบกับปริมาณสารเหลวใน

ระบบไหลเวียนโลหิต โดยเฉพาะสวนของเลือดที่ไปเลี้ยง

สมอง (cerebral blood flow) จากผลตรวจ CTA brain 

พบความผิดปกตเิปน moderate stenosis ของ vertebral 

artery ทัง้สองขางทีไ่ปเลีย้งสวน vertebrobasilar system 

ซึ่งอาจเปนสาเหตุทำใหเกิด vertebrobasilar insuffi-

ciency นำไปสูภาวะสบัสนได ตลอดจนผลการตรวจทาง

หองปฏิบัติการอ่ืนๆ ไมพบความผิดปกติ มีเพียงอาการ

ทางคลินิกในสวนของการตอบสนองของ HR ขณะ BP 

ต่ำ เมื่อยาลดความดันโลหิตเริ่มหมดฤทธิ์ ประกอบกับ

การไดรับสารน้ำอยางเพียงพอ จึงเปนเหตุใหผูปวย

สามารถหยุด inotropic drug และมีขอสังเกตวาผูปวย

ไมไดกลับมาใชยาลดความดันโลหิตอีก หลังการตรวจ

ติดตามความดันโลหิตที่บาน (home BP monitor - 

HBPM) รวมกับการใชยา Midodrine และ NaCl จึงไม

พบปญหาของ CAN อีกเลย การรักษาสรุปดังตารางที่ 1
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ตารางที่ 1 การรักษาภาวะความผิดปกติทางระบบประสาทอัตโนมัติ

การรักษาโดยการไมใชยา : Non pharmacological therapy

การลดการคั่งของเลือดดำในขา ( reduced retention in lower limbs)

 -  การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม เชน การไขวขา (crossing the legs) นั่งยอง ๆ (squatting) การเปลี่ยนทาชาๆ โดยเฉพาะขณะลุกยืน 

 -  ชุดสรางแรงกด (compressive clothing) ชุดที่รัดชองทอง (abdominal straps)แนะนำควรมีแรงกดประมาณ 20 -30 มิลลิเมตร

ปรอท 

การเพิ่มปริมาณเลือดสวนกลาง ( increase central blood volume)

 - เพิ่มการทานเกลือ 2- 3 กรัมตอวัน หรือ เกลือโซเดียมคลไรด 5- 7.5 กรัม 

 - ดื่มน้ำ 2- 3 ลิตร/วัน

 - ยกหัวสูงขณะนอน 20-30 เซนติเมตร

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมอื่นๆ (other lifestyle changes) 

สังเกตและเรียนรูอาการนำกอนจะมีภาวะความดันโลหิตตกในขณะเปลี่ยนทา

 - ทานอาหารแบงมื้อ ปริมาณไมมาก

 -  การออกกำลังกาย เชน การนั่งปนจักรยานชนิดมีเกาอี้พยุงหลัง การเดินระยะสั้นๆ แลวคอยเพิ่มปริมาณการออกกำลังกาย

 -  หลีกเลี่ยงอาหารคารโบไฮเดรตสูง แอลกอฮอล

 -  หลีกเลี่ยงสถานที่ กิจกรรมที่ทำใหอุณหภูมิรางกายสูง

 -  ดื่มน้ำ 400-500 มิลลิลิตร กอนการเปลี่ยนทา/กอนการออกกำลังกาย หรือ หลังจากนอนตะแคงเปนเวลานาน

 -  ทบทวน/หลีกเลี่ยงยาที่กระตุนอาการใหแยลง โดยเฉพาะยาขับปสสาวะ

การรักษาโดยการใชยา : Pharmacological therapy

การเพิ่มปริมาณสารน้ำในหลอดเลือด : Fludrocortisone ขนาด 0.05 - 0.3 มิลลิกรัม วันละครั้ง

การเพิ่มความตานของหลอดเลือด : Midodrine ขนาด 2.5 -15 มิลลิกรัมตอครั้ง 3 ครั้งตอวัน

ปรับปรุงจากเอกสารอางอิงที่ 34

บทสรุป 

 ภาวะความผดิปกติทางระบบประสาทอัตโนมตัเิปน

ภาวะที่ไมไดพบบอย ในเวชปฏิบัติผูปวยมักนำมาดวย 

การหมดสต ิมีอาการหรอือาการเเสดงของภาวะความดนั

โลหิตต่ำในขณะเปลี่ยนทา ตรวจพบอัตราการเตนของ

หวัใจทีไ่มสอดคลองกบัการเปลีย่นทา หรอืระดับความดนั

โลหติทีต่ำ่ลง ผลตรวจทางหองปฏิบัติการหวัใจและหลอด

เลือดที่ปกตินำไปสูขอสันนิษฐาน และการตรวจละเอียด

ทางหองปฏิบัติการระบบประสาทอัตโนมัติ เพ่ือการ

วินิจฉัยและการรักษาอยางจำเพาะเจาะจง 
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