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บทคดัย่อ  

บทน า:  กลุ่มอาการ neuroleptic malignant syndrome (NMS) ประกอบด้วยไข้ กล้ามเน้ือเกร็ง ความรู้สึกตัว
เปล่ียนแปลง เช่น ซึม สบัสน กระวนกระวายกา้วร้าว ระบบประสาทอตัโนมติัแปรปรวน เช่น ความดนัโลหิตสูง 
หวัใจเตน้เร็ว หอบ เหง่ือออกมาก กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่การตรวจทางหอ้งปฏิบติัการพบการเพิม่ขึ้นของเม็ดเลือด
ขาว และการเพิ่มขึ้นของ serum creatine phosphokinase (CPK) มกัพบในผูป่้วยที่ใชย้าตา้นโรคจิต ยาตา้นเศร้า 
หรือ การหยุดยาพาร์กินสันฉับพลัน โดยผ่านกลไก central hypodopaminergic หรือ dopamine-serotonin ขาด
ความสมดุล กลุ่มอาการ NMS มีอัตราการเสียชีวิต ร้อยละ 10 - 55 ขึ้นอยู่กับความรุนแรงของอาการและระยะเวลา   
ก่อนไดรั้บการรักษา  

วัตถุประสงค์: เพือ่ศึกษาในรายละเอียดเชิงลึกเก่ียวกบัอาการ การด าเนินโรค ยาที่เก่ียวขอ้ง และวิธีการรักษาของ
ผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS  ให้แพทยรุ่์นต่อไปสามารถวินิจฉัยไดไ้ว รักษาไดท้นั และลดอตัราการตายหรือพิการ
จากกลุ่มอาการ NMS  

วิธีด าเนินการวิจัย: เป็นการวจิยัเชิงพรรณนา โดยรวบรวมขอ้มูลผูป่้วยที่ไดรั้บการวนิิจฉยักลุ่มอาการ NMS 6 ราย
ในโรงพยาบาลเจริญกรุงประชารักษ ์มาศึกษาในรายละเอียดเชิงลึก โดยศึกษาจากการดูขอ้มูลยอ้นหลงัที่มีการ
บนัทึกไว ้ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2557 – 2560 
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ผลการวิจัย: ผูศึ้กษาไดร้ายงานผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 6 ราย โดยผูป่้วย 3 ราย เกิดกลุ่มอาการ NMS ภายหลัง
ไดรั้บยาตา้นโรคจิตเป็นเวลานาน ผูป่้วย 1 ราย เกิดกลุ่มอาการ NMS หลงัหยดุยาพาร์กินสนัฉบัพลนั ผูป่้วย 1 ราย 
ซ่ึงมีโรคติดสุราและมีภาวะเพอ้จากการขาดสุรา เกิดกลุ่มอาการ NMS ภายหลงัไดรั้บ haloperidol 5 มิลลิกรัม ฉีด
เขา้กลา้มเน้ือ เพียง 24 ชัว่โมง และผูป่้วยอีก 1 ราย เกิดกลุ่มอาการ NMS ภายหลงัไดรั้บยาตา้นเศร้า ผูป่้วย 2 ราย 
เสียชีวิตจากกลุ่มอาการ NMS ผูป่้วย 4 รายหายจากกลุ่มอาการดงักล่าวภายหลงัไดรั้บการรักษาแบบประคบัประคอง
ร่วมกบัการให้ยา bromocriptine benzodiazepine และ anticholinergic drug (trihexyphenidyl) ผูป่้วย 1 ราย ไดรั้บ
การใหย้าพาร์กินสนักลบัเขา้ไป ผูป่้วยทุกรายไดรั้บการแกไ้ขอาการขาดน ้ า ปรับสมดุลของเกลือแร่ในเลือด และ
ระงบัการใหย้าที่ท  าใหเ้กิดกลุ่มอาการดงักล่าว 

สรุป: กลุ่มอาการ NMS เกิดขึ้นไดใ้นทุกช่วงเวลาของการไดย้ากลุ่มเส่ียง เป็นภาวะที่ตอ้งการการวินิจฉัยและ    
การรักษาที่แม่นย  า เพราะเป็นอนัตรายต่อชีวติและเกิดภาวะแทรกซอ้นขึ้นไดม้าก หลกัการรักษา คือ หยดุการให้
ยาที่เป็นสาเหตุ หรือรีบกลับมาให้ยาพาร์กินสันหากถอนยาฉับพลัน ให้การรักษาแบบประคบัประคองตาม    
อาการ ร่วมกับให้การรักษาด้วยยาเฉพาะ คือ bromocriptine dantrolene anticholinergic drug benzodiazepine 
และ electroconvulsive therapy (ECT) 

ค าส าคญั: neuroleptic malignant syndrome 
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Abstract  

Introduction: The typical symptoms and signs of neuroleptic malignant syndrome (NMS) consist of fever, 
muscle rigidity, alteration of consciousness (i.e. confusion, agitation, aggression), autonomic nervous system 
disturbances (i.e. hypertension, tachycardia, tachypnea, profuse sweating and urine incontinence), abnormal 
blood test such as elevated serum creatine phosphokinase (CPK) level and leukocytosis. The mortality among 
NMS cases is in the 10 - 55% range depending on the severity of the symptoms and time of therapeutic approach.  

Objective: To study in-depth about the clinical features, course, causative agent and treatment of  the patients 
who developed NMS. To provide an earlier diagnosis and treatment that can reduce the morbidity and mortality 
rate from NMS. 

Materials and Methods: This study is a descriptive research. The author encountered six patients who were 
diagnosed NMS in Charoenkrung Pracharak Hospital between 2014 to 2017.  All clinical records were studied 
in detail.   

Results: The author reported six cases with clinical features of NMS. Three of them had been on antipsychotic 
drug for many years. One patient had the symptoms after abrupt withdrawal of antiparkinsonian drugs. One 
patient with underlying alcohol dependence and he had delirium tremens, developed NMS from haloperidol        
5 mg intramuscular within 24 hours. One patient developed NMS from antidepressant drug. Two patients died 
from NMS. Four patients recovered from supportive treatment plus with specific medications [bromocriptine, 
benzodiazepine and anticholinergic drug (trihexyphenidyl)]. One patient restarts the same antiparkinsonian 
drug. All of the patients were rehydration, corrected electrolytes imbalance and stop the causative agent that 
induced NMS. 
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Abstract (cont.) 

Conclusions: NMS can occasionally occurred in the patient using high risk drug. It requires timely and accurate 
diagnosis and treatment because of its life-threatening complications. The principles for treatment are to stop 
the offending drug or restart antiparkinsonian drug if the mechanism is from abrupt withdrawal of 
antiparkinsonian drug, then give the supportive and specific treatment. Administration of bromocriptine, 
dantrolene, benzodiazepine and electroconvulsive therapy (ECT) proved life-saving.  
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บทน า 
Neuroleptic malignant syndrome (NMS) เป็น

หน่ึงในภาวะฉุกเฉินทางระบบประสาทที่อนัตรายถึง
ชีวติ เกิดเน่ืองจากการใชย้าตา้นโรคจิต และการใชย้า
อ่ืนๆ ที่ออกฤทธ์ิเป็น dopamine antagonist หรือการ
หยดุยา dopamine agonist อยา่งฉับพลนั กลุ่มอาการน้ี
ไดรั้บการบรรยายถึงคร้ังแรกในปี ค.ศ. 1960 โดย Delay 
J, et al.1 ซ่ึงคร้ังนั้นเกิดจากการใชย้า haloperidol 

กลุ่มอาการน้ีมีลักษณะส าคัญ  3 ประการ 
ไดแ้ก่ 

1. กลา้มเน้ือแข็งเกร็งทัว่ร่างกาย (generalized 
muscle rigidity with akinesia)2 

2. ระบบประสาทอตัิโนมตัิแปรปรวน (auto-
nomic nervous system (ANS) dysregulation) ได้แก่  
มีไข ้หวัใจเตน้เร็ว,  ความดนัโลหิตสูง เป็นตน้2 

3. มีการเป ล่ียนแปลงระดับการ รู้ สึกตัว 
(alteration in mental status) ซ่ึงความรุนแรงเป็นได้
ตั้งแต่ กระสบักระส่าย (agitated)  สบัสน (confusion) 
เพอ้ (delirium) ง่วงซึม (stupor) ไปจนถึงโคม่า2 

อุบติัการณ์เกิดโรคอยูท่ี่ประมาณ ร้อยละ 0.2 - 3.23 
ของผูป่้วยทั้งหมดที่ใชย้ากลุ่มเส่ียง (ส่วนใหญ่เป็นยา
ทางจิตเวช) หรือเกิดจากการหยดุยาพาร์กินสนัฉับพลนั  
ก็ได ้NMS ถือเป็นภาวะฉุกเฉินที่พบไดไ้ม่บ่อย แต่มี
อตัราการตายสูงถึง ร้อยละ 10 - 554 

 อาการแสดงแรกที่มักพบ คือ  ตัวสั่น  
กลา้มเน้ือแข็งเกร็ง ตามมาดว้ยไขสู้งภายในระยะเวลา
ไม่ก่ีชัว่โมง มีการเปล่ียนแปลงระดบัการรู้สึกตวั ซ่ึง
พบไดห้ลายระดบัตั้งแต่กระสบักระส่าย สับสน เพอ้ 
ง่วงซึมไปจนถึงโคม่า ระบบประสาทอตัโนมตัิแปรปรวน 
เช่น ความดนัโลหิตสูง ความดนัโลหิตเปล่ียนแปลง
เร็ว (labile blood pressure) หัวใจเตน้เร็ว หายใจเร็ว 

เหงื่อออกมาก กลั้นปัสสาวะไม่อยู่ (urinary incon-
tinence) มกัเห็นอาการทุกอยา่งของกลุ่มอาการ NMS 
ครบหมดภายใน 3 วนั หลังจากเร่ิมปรากฏอาการ
แรกขึ้ น5 อาการแสดงอ่ืน ได้แก่ การกลืนล าบาก 
(dysphagia) หายใจหอบเหน่ือย รีเฟลกซ์ผิดปกติ           
ไม่พดู (mutism) และชกั (seizure)3,6,7,8 ภาวะอุณหภูมิ
ในร่างกายสูงเกินปกติ (hyperthermia) สามารถท าให้
เกิดการเสียหายที่ไม่สามารถฟ้ืนคืนมาเหมือนเดิมได้
ของ cerebellum และส่วนอ่ืน ๆ ของสมองซ่ึงท าให้
เกิดเป็นภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทอย่าง
ถาวรได ้  

การตรวจทางห้องปฏิบตัิการจะพบเม็ดเลือด
ข า วใน เ ลื อ ด สู ง โดยพบ เ ด่ น เ ป็น นิ ว โต ร ฟิ ล 
(leukocytosis with neutrophil predominate) ภาวะซีด 
(anemia) ภาวะกลา้มเน้ือสลายตวั (myonecrosis) พบ
ไมโอโกลบินในปัสสาวะ (myoglobinuria) และการ
เพิ่มขึ้นของเอนไซม์ creatine phosphokinase (CPK) 
ในเลือด ในผูป่้วย NMS บางราย อาจตรวจพบค่า
เอนไซม ์CPK ในเลือดปกติก็ได ้9 

NMS เป็นกลุ่มอาการที่ วินิจฉัยโดยอาศัย
ประวตัิและอาการเป็นส าคญั กลไก การเกิด ที่แน่ชดั 
ยงัเป็นเพยีงขอ้สนันิษฐาน ไม่สามารถระบุไดช้ดัเจน5 

โดยสันนิษฐาน กลไกการเกิดกลุ่มอาการ NMS ได้
ดงัน้ี 

1. การลดลงของสารส่ือประสาทโดปามีน 
(reduction of dopamine neurotransmitter) จากการ
หยดุยาพาร์กินสนัฉบัพลนั2 

2. การใช้ยาที่มีฤทธ์ิตา้นสารโดปามีน (anti-
dopaminergic drug) เช่น ยาตา้นโรคจิต (antipsychotic 
drug) หรือ ยากนัอาเจียน metoclopramide2 
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3. การมีสารส่ือประสาทชนิดอ่ืนที่สูงขึ้นเม่ือ
เทียบกบัโดปามีน เช่น สารเซโรโตนิน หรือ เอพิเนฟริน 
(serotonin or epinephrine) เช่น การใช้ยาตา้นเศร้าที่
เพิม่สารเซโรโตนิน2 

การวินิจฉัยที่รวดเร็ว และ การให้การรักษาที่
ถูกต้อง เป็นส่ิงที่ส าคัญมาก การวินิจฉัย มีความ
จ าเป็น ตอ้งแยกโรคอ่ืน หรือโรคอ่ืนที่อาจพบร่วมได ้
เช่น การติดเช้ือ เพือ่ลด ภาวะแทรกซอ้น ความพิการ 
และ อัตราการเสียชีวิต ในทางตรงขา้ม ถา้เราตรวจ
เจอไขใ้นผูป่้วย แพทยม์ักนึกถึงภาวะติดเช้ือก่อน
เสมอ แต่กลุ่มอาการ NMS ควรเป็นหน่ึงในโรคที่
ไดรั้บการวนิิจฉยัแยกโรคไวด้ว้ย โดยเฉพาะในผูป่้วย
ที่ใชย้าตา้นโรคจิต10 

โรคอ่ืน ๆ ที่ควรไดรั้บการวนิิจฉยัแยกโรคจาก
กลุ่มอาการ NMS ไดแ้ก่ 

1. โรคน ้ าในโพรงสมอง  (normal pressure 
hydrocephalus: NPH) ผูป่้วยจะมีอาการเพอ้สับสน 
เสียการทรงตวั (ataxia) และกลั้นปัสสาวะไม่อยู ่ซ่ึง
อาการคล้ายกับกลุ่มอาการ NMS การถ่ายภาพทาง
รังสี  (brain imaging) เพื่อดูว่ามีน ้ าในโพรงสมอง
หรือไม่ สามารถช่วยวินิจฉัยแยกกลุ่มอาการ NMS 
ออกจากโรคน ้ าในโพรงสมองได ้ถา้ตรวจพบน ้ าใน
โพรงสมอง ก็วนิิจฉยัโรคน ้ าในโพรงสมอง 

2. อาการเค ล่ือนไหวผิดปกติแบบ  extra-
pyramidal (extrapyramidal symptoms) เ ช่น  อาการ
คลา้ยพาร์กินสัน (parkinsonism) ภาวะกลา้มเน้ือบิด
เกร็ง (acute dystonia) ความตอ้งการอยากเคล่ือนไหว
อยู่ตลอดเวลา(acute akathisia) ตวัสั่น (tremor) และ
อาการยกึยอื(tardive dyskinesia) ซ่ึงอาการเหล่าน้ี จะ
ตรวจไม่พบไข ้และไม่มีการเพิม่ขึ้นของ serum CPK11 

3. acute lethal catatonia การวินิจฉัยแยกโรค
กบักลุ่มอาการ NMS นั้นท าไดด้ว้ยการซกัประวติัพบ
อาการเร่ิมตน้ เป็นอาการทางจิตแบบรุนแรง ในขณะ
ที่กลุ่มอาการ NMS มักเร่ิมตน้ดว้ยอาการกล้ามเน้ือ
แข็งเกร็ง  อย่างไรก็ตาม  acute lethal catatonia จะ
ตรวจไม่พบการเพิ่มขึ้นของเม็ดเลือดขาว หรือการ
เพิม่ขึ้นของ serum CPK12 

4. status epilepticus อ า ก า ร โ รคลมชัก มี
ลกัษณะคลา้ยกลุ่มอาการ NMS เม่ือมีการเคล่ือนไหว
ที่ผิดปกติ เป็นเ ร่ืองยากที่จะแยกแยะ การตรวจ
คลื่นไฟฟ้าสมอง electroencephalogram (EEG) 
สามารถช่วยแพทยใ์นการวินิจฉัยแยกโรคทั้ง 2 โรค
น้ี 5 

5. heat stroke มีอาการไข้สูงเหมือนกลุ่ม
อาการ NMS ได ้แต่การตรวจกลา้มเน้ือ heat stroke 
จะพบกลา้มเน้ืออ่อนแรง (limb flaccidity) ในขณะที่ 
NMS จะตรวจพบกลา้มเน้ือแขง็เกร็ง13 

6. serotonin syndrome จะมีการเปล่ียนแปลง
ระดับความ รู้สึกตัว  ระบบประสาทอัตโนมัติ
เปล่ียนแปลง การเคล่ือนไหวผิดปกติคลา้ย NMS แต่
สามารถแยกโรคออกจากกนัไดด้ว้ยการที่ serotonin 
syndrome จะตรวจไม่พบเม็ดเลือดขาวในเลือดสูง 
และตรวจไ ม่พบก าร เพิ่มขึ้ นขอ ง  serum CPK 
serotonin syndrome จะมีอาการผิดปกติของระบบ
ทางเดินอาหาร เช่น คล่ืนไส้อาเจียน ทอ้งเสีย และ
การเคล่ือนไหวผิดปกติที่ไม่ใช่ muscle rigidity เช่น 
hyperreflexia, myoclonus 14,15 

7. central anticholinergic syndrome วิ นิ จฉัย
แยกโรคจาก  NMS โดย anticholinergic syndrome 
จะผิวหนังแห้งไม่มีเหง่ือ ไม่มีกล้ามเน้ือแข็งเกร็ง 
และระดบั serum CPK ปกติ 2 
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8. malignant hyperthermia อาการและอาการ
แสดงคลา้ย NMS ทุกประการ ตอ้งวินิจฉัยแยกโรค
จากประวตัิ คือ malignant hyperthermia จะมีประวติั 
ไดรั้บยาดมสลบ (inhaled anesthetic agent)16 

ผูป่้วยที่มีกลุ่มอาการ NMS มีความเส่ียงต่อ
การเกิดภาวะแทรกซ้อน จากไตวาย (renal failure) 
และเกิดภาวะ  disseminated intravascular coagula-
tion (DIC) จากการมีกล้ามเน้ือสลาย (rhabdomyo-
lysis)17 เกิดโรคล่ิมเลือดอุดตนัในหลอดเลือดด าลึกที่
ขา (deep vein thrombosis) และล่ิมเลือดอุดตนัหลอด
เลือดในปอด (pulmonary embolism) จากภาวะการ
ขาดสารน ้ าและภาวะการเคล่ือนไหวไม่ได้ ปอด
อกัเสบจากการส าลกัอาหาร (aspiration pneumonia) 
เน่ืองจากภาวะกลืนล าบาก  ภาวะแทรกซ้อนอ่ืน 
ได้แก่ ระบบหัวใจและหลอดเลือดล้มเหลว อาการ
ชัก หัวใจเต้นผิดจงัหวะ กล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือด 
และการติดเช้ือในกระแสเลือด  ผู ้ป่วยหลายราย
ตอ้งการการดูแลรักษาและติดตามที่ใกล้ชิดกว่าจะ
พน้จากกลุ่มอาการ NMS3,6,18,19 

ในรายงานผูป่้วยฉบบัน้ี ผูแ้ต่งได้บรรยายถึง
ผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 6 ราย เพื่อให้ท่านผูอ่้านได้
ตระหนกัถึงความรุนแรงของกลุ่มอาการ NMS 
 
วธีิด าเนินการวจิยั 

ผู ้ ศึ ก ษ า ไ ด้ น า เ ว ช ร ะ เ บี ย น ผู ้ ป่ ว ย ใ น
โรงพยาบาลเจริญกรุงประชารักษ์ ที่ได้รับการ
วินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS จากแพทยผ์ูรั้กษา ตั้งแต่ปี 
พ .ศ . 2557 - 2560 (โดย เ ลือก ช่วง เวลาดังก ล่ าว 
เน่ืองจากมีบนัทึก เวชระเบียน สมบูรณ์) โดยใช้วิธี
ค้นหา จาก  ICD 10 รหัสโรค  G210 (malignant 
neuroleptic syndrome) ได้ผู ้ป่วยจ านวน  12 ราย มา

คัด เ ลื อกโดยใช้ เกณฑ์การคัด เ ลือก  (diagnostic 
criteria) ของ Nierenberg D, et al.20 คดัเลือกไดผู้ป่้วย
ที่เขา้เกณฑ์การวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS 6 ราย มา
ศึกษาในรายละเอียดเชิงลึก โดยศึกษาจากการดู
ขอ้มูลยอ้นหลงัที่มีการบนัทึกไว ้ 
 
ผลการวจิยั 

ได้มีการบันทึกข้อมูลพื้นฐาน  อาการและ
ลกัษณะต่าง ๆ ผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการ ยาที่
ผูป่้วยไดรั้บ และวิธีการรักษาของผูป่้วยทั้ง 6 ราย ลง
ในตารางที่ 1 - 6 มีผูป่้วยชาย 4 ราย ผูป่้วยหญิง 2 ราย 
อตัราส่วนระหว่างเพศชายต่อเพศหญิง คือ 2:1 อายุ
ตั้งแต่ 30 - 77 ปี (อายุเฉล่ีย 57.68 ปี, ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 18.23 ปี) ผูป่้วย 2 ราย เป็นผูป่้วยโรคจิตเภท 
(schizophrenia) ผู ้ป่วย 1 ราย  เป็นโรคพาร์กินสัน 
(Parkinson ’s disease) ผูป่้วย 1 ราย เป็นโรคสมอง
เส่ือม  (dementia) ผู ้ป่วย 1 ราย  เ ป็นโรคซึมเศร้า 
(major depressive disorder) และผู ้ป่วย 1 ราย เป็น
โรคติดสุรา (alcohol dependence) มีภาวะเพอ้และชกั
จากก ารขาดสุรา  (delirium tremens and alcohol 
withdrawal seizure) 

ผูป่้วยทุกรายไดรั้บการตรวจร่างกายพื้นฐาน 
ส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติม ได้แก่ ตรวจ
ความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด (CBC) ตรวจแร่ธาตุและ
สารละลายในร่างกาย  (electrolyte) ตรวจค่ าไต 
(BUN, creatinine) ตรวจ serum CPK ตรวจเพาะเช้ือ
ในเลือด (hemoculture) ตรวจปัสสาวะ ตรวจเอ็กซเรย์
ทรวงอก ผู ้ป่วยเกือบทุกราย (ผู ้ป่วยรายที่  2 - 6)     
ได้รับการตรวจคล่ืนไฟฟ้าหัวใจ  (EKG) เอ็กซเรย์
คอมพิวเตอร์สมอง (computer tomography of brain) 
และเจาะน ้ าในไขสันหลัง  (lumbar puncture) ไป
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ตรวจ ผู ้ป่วยเกือบทุกราย (ผู ้ป่วยรายที่  1,2,3,4,6) 
ได้รับการตรวจค่าเอนไซม์ตบั มีการตรวจเพิ่มเติม
บางอยา่งแก่ผูป่้วยบางราย ไดแ้ก่ ผูป่้วยรายที่ 2 ตรวจ 
dengue IgM ผู ้ป่วยรายที่  4 ตรวจอัลตร้าซาวน์ทั้ ง   
ช่องท้อง (ultrasound whole abdomen) และผู ้ป่วย
รายที่ 6 ตรวจ anti HCV กบั HBsAg 

ยาที่ผู ้ป่วยได้รับก่อนเกิดกลุ่มอาการ NMS 
ส่วนใหญ่  (4 ราย ) เ ป็นยาต้านโรคจิต  ทั้ งแบบ         
ชนิดกิน  (ผู ้ป่วยรายที่  1,3,4 : ผู ้ป่วยรายที่  1ได้ยา 
risperidone ผู ้ป่วยรายที่  3ได้ยา perphenazine และ
ผูป่้วยรายที่ 4 ไดย้า clozapine) ชนิดฉีดเขา้กลา้มเน้ือ
ฤทธ์ิสั้น คือ haloperidol (ผูป่้วยรายที่ 1,3,6) ชนิดฉีด
เข้ากล้ามเน้ือฤทธ์ิยาว คือ fluphenazine decanoate 
(ผู ้ป่วยรายที่  3) มีผู ้ป่วย 2 รายได้ยาต้านโรคจิต
มากกว่า 1 ชนิด โดยผูป่้วยรายที่ 1 ไดย้า risperidone 
และ haloperidol  ผูป่้วยรายที่ 3 ได้ยา perphenazine 
และ haloperidol ผูป่้วยส่วนใหญ่ไดรั้บยา haloperidol 
(3 ราย) ทั้งน้ี ยงัมีผูป่้วยอีก 2 ราย ซ่ึงยาที่ไดรั้บก่อน
เกิดอาการ คือ ยาพาร์กินสัน  (ผู ้ป่วยรายที่  2 เกิด
อาการตอนหยุดยาพาร์กินสันฉับพลนั) และยาตา้น
เศร้า (ผูป่้วยรายที่ 5 จากยา sertraline และ trazodone)  

มีผูป่้วย 2 รายที่มีอาการกระสบักระส่าย ไดแ้ก่ 
ผูป่้วยรายที่  1 ถูกส่งเข้าห้องฉุกเฉิน แพทย์ให้ยา 
haloperidol ฉีดเข้ากล้ามเน้ือถึง 2 คร้ัง (คร้ังแรก 5 
มิลลิกรัม คร้ังที่สอง 2.5 มิลลิกรัม) ในช่วงเวลาที่
ต่างกัน เพื่อสงบอาการกระสับกระส่าย และผูป่้วย
รายที่ 6 มีอาการกระสบักระส่ายและสบัสนมาก จาก
อาการถอนสุรา  แพทย์ให้การรักษาโดยฉีดยา 
haloperidol 5 มิลลิกรัม  เข้ากล้ามเน้ือ  ร่วมกับให้ 
diazepam ฉีดเขา้เส้นเลือด รวมทั้งหมด 80 มิลลิกรัม 
ภายในระยะเวลา  5 วัน  และ 1 วันหลังจากได้  

haloperidol 5 มิลลิกรัมเขา้กลา้มเน้ือ ผูป่้วยจึงเร่ิมเกิด
กลุ่มอาการ NMS ขึ้น  

ลกัษณะการด าเนินโรค ผลที่ได้จากผูป่้วยทั้ง 
6 ราย พบว่า  อาการ extrapyramidal ตรวจพบใน
คนไขผู้ป่้วยทุกรายที่มีกลุ่มอาการ NMS โดยความ
รุนแรงแตกต่างกันไป ในผู ้ป่วยแต่ละราย เช่น           
ตัวสั่น  กล้ามเน้ือแข็งเกร็ง อาการคล้ายชัก และ       
การเคล่ือนไหวอัตโนมัติที่ผิดปกติ  (involuntary 
abnormal movement) ผูป่้วยทุกรายตรวจพบระบบ
ประสาทอัตโนมัติผิดปกติ ได้แก่  หัวใจเต้นเร็ว     
ความดันโลหิตสูง และกลั้นปัสสาวะไม่อยู่ ผูป่้วย       
5 รายมีไขสู้ง คือ ผูป่้วยรายที่ 2 - 5 ในขณะที่ผูป่้วย    
1 ราย พบไขต้  ่า คือ ผูป่้วยรายที่ 1 (อุณหภูมิตั้งแต่ 
38.4 - 40.9 °C อุณหภูมิเฉล่ีย 39.88 °C ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 1.20 °C)  

ผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการ พบเม็ดเลือด
ขาวในเลือดสูง (จ านวนเม็ดเลือดขาวมากกวา่ 12,000  
เซลล์/ลบ .มม .) 4 ราย โดยมีจ านวนเม็ดเลือดขาว 
ตั้ ง แ ต่  7,640 - 13,390 เ ซล ล์ /ลบ .มม . (จ า นวน             
เม็ ด เ ลื อดข าว เฉ ล่ี ย  11,951.50 เ ซลล์ /ลบ .มม .,                   
ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 2,861.93 เซลล์/ลบ .มม .) 
ผู ้ป่ วย  5 รายมี  serum CPK สู ง  คื อ  ผู ้ป่ วยรายที่  
1,2,3,5,6 ใน ขณะที่ ผู ้ ป่ ว ย  1 ร า ย มี  serum CPK             
อยูใ่นเกณฑป์กติ (ผูป่้วยรายที่ 4) (serum CPK ตั้งแต่ 
163-88,933 iu/l โดย serum CPK เฉล่ีย 24,294.67 iu/l 
ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 1,587.11 iu/l)  

ระยะเวลาตั้ งแต่มาพบแพทยจ์นได้รับการ
วินิจฉัย หรือระยะเวลาตั้งแต่เร่ิมมีอาการจนได้รับ
การวินิจฉัย (ผู ้ป่วยรายที่  6) คือ ตั้ งแต่  3 - 14 วัน 
(จ านวนวันเฉล่ีย 7 วัน  ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน      
6.78 วนั) ระยะเวลาการนอนโรงพยาบาล ตั้ งแต่          
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6 - 45 วนั (จ านวนวนัเฉล่ีย 20.16 วนั ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน 13.86 วนั) โดยมีอาการเร่ิมตน้ คือ ตวัสั่น
เกร็งเล็กนอ้ย ตามมาดว้ยเพอ้สับสนหรือซึมลง และ
อาการทางระบบประสาทอัตโนมัติ ไขสู้งมักเป็น
อาการสุดท้าย  พบผู ้ป่วยเข้าห้องดูแลผู ้ป่วยหนัก 
(ICU) 2 ราย (ร้อยละ 33.33) โดยกรณีที่เป็นรุนแรง
หรือเป็นนานมักเกิดภาวะแทรกซ้อนขึ้ น โดยพบ
ภาวะชกัต่อเน่ือง 1 ราย (ร้อยละ 16.67)  ปอดอกัเสบ 
2 ราย (ร้อยละ 33.33) ไตวายฉบัพลนั 2 ราย (ร้อยละ 
33.33) ติดเช้ือในกระแสเลือด 1 ราย (ร้อยละ 16.67)  
ตบัวายฉบัพลนั 1 ราย (ร้อยละ 16.67)   

การรักษาทุกรายไดรั้บการรักษาโดยหยดุยาที่
เป็นสาเหตุ หรือรีบกลบัมาใหย้าพาร์กินสันหากถอน
ยาฉับพลัน ให้การรักษาแบบประคบัประคองตาม
อาการ ส่วนการใหย้ารักษาเฉพาะดว้ย bromocriptine 
นั้ น มี   5 ราย (ร้อยละ 83.33) ขนาดยาตั้ งแต่  5 - 20 
มิ ล ลิ ก รั ม /วั น  (เ ฉ ล่ี ย  10.5 มิ ล ลิ ก รั ม /วั น ) 
anticholinergic drug 1 ราย (ร้อยละ 16.67) benzo-
diazepine 6 ราย (ทุกราย) ผูป่้วย 2 ราย (ร้อยละ 33.33 ) 
เสียชีวิตจากกลุ่มอาการ NMS โดยผูป่้วยรายที่ 3 เกิด
ภาวะชกัต่อเน่ือง (status epilepticus) ก่อนเสียชีวติ 

โดยมีการศึกษาในรายละเอียดเชิงลึกของ
ผูป่้วยแต่ละราย ดงัน้ี 

ผูป่้วยรายที่ 1 มีไขต้  ่า (38.0 °C) เป็นผูห้ญิงอาย ุ
58 ปี ไดรั้บการวินิจฉัยเป็นโรคจิตเภท  ผูป่้วยได้รับยา
ตา้นโรคจิตมาเป็นระยะเวลานานหลายปี  (risperidone    
2 มิ ล ลิ ก รัม /วัน  perphenazine 16 มิ ล ลิก รัม /วัน 
sertraline 100 มิลลิกรัม/วนั) 3 สปัดาห์ก่อนผูป่้วยเร่ิม
มีพฤติกรรมผิดปกติและมีการเคล่ือนไหวผิดปกติ
แบบ  extrapyramidal symptoms  11 วันก่อนผู ้ป่วย
เร่ิมมีไขต้  ่า 8 วนัก่อน ผูป่้วยเร่ิมมีอาการเพอ้สับสน 

และมาตรวจที่โรงพยาบาล แพทยใ์ห้ยา haloperidol 
5 มิลลิกรัม ฉีดเขา้กลา้มเน้ือให้ผูป่้วยเน่ืองจากผูป่้วย
มีอาการกระสับกระส่าย 1 ว ันก่อนผูป่้วยกลับมา
โรงพยาบาลอีกคร้ังเน่ืองจากอาการต่าง ๆ ของผูป่้วย
แย่ลง ได้แก่  สับสนมากขึ้ น กล้ามเน้ือแข็งเกร็ง      
มากขึ้น และมีไขทุ้กวนั ที่ห้องฉุกเฉิน ผูป่้วยไดรั้บยา 
haloperidol 2.5 มิลลิกรัม  ฉีดเข้ากล้ามเน้ืออีกคร้ัง 
เน่ืองจากแพทยค์ิดว่า ผูป่้วยมีอาการทางจิตก าเริบ 
หลังจากนั้ นจึงส่งปรึกษาแพทย์เฉพาะทางเพื่อ
ประเมินอาการเพอ้สนัสนของผูป่้วย ผูป่้วยถูกรับไว้
นอนโรงพยาบาลเน่ืองจากสงสัยกลุ่มอาการ NMS 
การตรวจร่างกายพบกล้ามเน้ือเคล่ือนไหวผิดปกติ
แบบ dystonia และพบมีอาการกลืนล าบาก ตรวจไม่พบ 
stiff neck ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ พบการ
เพิม่ขึ้นของ serum CPK (582 i.u/l) มีการส่งเพาะเช้ือ
ในเลือด ซ่ึงผลตรวจออกมาอยูใ่นเกณฑป์กติ ผูป่้วย
ไดรั้บการวินิจฉัยเป็นกลุ่มอาการ NMS ผูป่้วยไดรั้บ
การรักษาแบบประคับประคองโดยการให้สาร          
น ้ าทดแทนทางหลอดเ ลือดด า  ผู ้ป่ วยได้รับยา 
bromocriptine ปรับขนาดจนเป็น  7.5 มิลลิกรัม/วนั 
clonazepam 3.5 มิลลิกรัม/วัน ร่วมกับ trihexyphenidyl 
10 มิลลิกรัม /วัน  อาการแข็งเกร็งของผู ้ป่วยดีขึ้ น
ภายใน 1 วนัหลงัจากไดรั้บยา bromocriptine ไขข้อง
ผูป่้วยลดลงสู่ภาวะปกติภายใน 3 วนั รวมระยะเวลา
ที่ผูป่้วยนอนโรงพยาบาลทั้งหมด 6 วนั ผล serum 
CPK ของผูป่้วยก่อนกลบับา้น คือ 301 i.u/l  

ผู ้ป่วยรายที่  2 มีกลไกการเกิดกลุ่มอาการ 
NMS จากการถอนยาพาร์กินสนัฉบัพลนั คือ หยดุยา 
levodopa และ pramipexole  เป็นผูป่้วยชายอาย ุ64 ปี 
มีโรคประจ าตวัเป็นพาร์กินสัน ผูป่้วยใช้ยาพาร์กิน
สันมาเป็นระยะเวลานาน 15 - 20 ปี วนัหน่ึงผูป่้วย
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หยดุยาทุกตวัฉับพลนัโดยบงัเอิญ ผูป่้วยเร่ิมมีอาการ
ง่วงซึม ไม่พดู และเดินไม่ได ้วนัรุ่งขึ้น ผูป่้วยเร่ิมมีไขสู้ง 
ญาติจึงพามาโรงพยาบาล  การตรวจร่างกายพบ       
stiff neck ตัวสั่นอย่างมาก กล้ามเน้ือแข็งเกร็งทั่ว
ทั้ งตัว  (splastic muscle tone and generalized muscle 
rigidity) การตรวจทางห้องปฏิบตัิการพบเม็ดเลือด
ขาวสูง โดยพบเด่นเป็นนิวโตรฟิล ผูป่้วยไดรั้บการ
ตรวจเพิ่มเติมโดยเจาะ dengue titer เพาะเช้ือในเลือด
และเจาะน ้ าในไขสันหลังมาตรวจ ผลการตรวจ       
ทุกอย่างอยู่ในเกณฑ์ปกติ  วันแรกที่ผู ้ป่วยนอน
โรงพยาบาล ผูป่้วยมีภาวะขาดสารน ้ า และปัสสาวะ
ออกน้อย จนต้องได้รับการให้สารน ้ าทดแทนทาง
หลอดเลือดด า ผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการพบ 
serum CPK 3,590 i.u/l และเพิม่ขึ้นจนเป็น 4,388 i.u/l 
ภายใน 2 วัน ผู ้ป่วยจึงได้รับการวินิจฉัยเป็นกลุ่ม
อาการ  NMS วันที่  3 ของการนอนโรงพยาบาล      
ผูป่้วยได้รับการให้ยาพาร์กินสันเดิมที่ผู ้ป่วยเคย
รับประทาน (levodopa และ pramipexole) และไดรั้บ
ยา bromocriptine 5 มิลลิกรัม/วนั ดว้ย ร่วมกบัการให้ 
diazepam กิน 6 มิลลิกรัม/วนั ผูป่้วยเร่ิมฟ้ืนภายใน      
1 วนัหลงัจากไดรั้บยาพาร์กินสัน ไขล้งภายใน 3 วนั 
และผูป่้วยสามารถกลับบ้านได้ภายในระยะเวลา      
20 วนัหลงัเขา้นอนโรงพยาบาล ผล serum CPK ของ
ผูป่้วยก่อนกลบับา้น คือ 214 i.u/l  

ผูป่้วยรายที่ 3 ไดรั้บการวินิจฉัยเป็นโรคจิตเภท 
ผู ้ป่วยรับประทานยาต้านโรคจิตมานาน  20 ปี                 
เม่ือ 5 ปีก่อน ผูป่้วยเร่ิมใช้ยาต้านโรคจิตแบบฤทธ์ิ
ยาว ฉีด เข้ากล้ามเน้ือ  (fluphenazine decanoate 50 
มิลลิกรัม ฉีดเขา้กลา้มเน้ือทุก 1 เดือน) 9 วนัหลงัจาก
ฉีดยา fluphenazine decanoate คร้ังสุดทา้ย ผูป่้วยเร่ิม
มีอาการอ่อนแรงที่ขาทั้ง 2 ขา้ง 7 วนัต่อมาผูป่้วยมีไข้

ขึ้นสูงและเพอ้สบัสน ผลเอ็กซเรยค์อมพวิเตอร์สมอง
ของผูป่้วยพบอยูใ่นเกณฑป์กติ ผูป่้วยถูกส่งพบแพทย์
เฉพาะทางเน่ืองจากสงสยัภาวะกลา้มเน้ือสัน่เกร็งจาก
การใชย้าตา้นโรคจิต (extrapyramidal symptoms) ผูป่้วย
ได้รับยา haloperidol 5 มิลลิกรัม ฉีดเข้ากล้ามเน้ือ
เพราะมีอาการกระสับกระส่าย วนัรุ่งขึ้น ผูป่้วยถูก
รับเข้านอนรักษาตวัในโรงพยาบาลอ่ืน เน่ืองจาก
อาการไข้ เพอ้สับสน และขาอ่อนแรงของผูป่้วย
เป็นมากขึ้ น  ผู ้ป่วยถูกส่งต่อมานอนรักษาตัวที่
โรงพยาบาลแห่งน้ี โดยไดรั้บการวินิจฉยักลุ่มอาการ 
NMS ผลการตรวจเลือดพบค่า  serum CPK สูงถึง 
36,333 i.u/l แม้ได้รับการวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS 
แต่ผูป่้วยรายน้ีไม่ได้รับยา bromocriptine เน่ืองจาก
คนไขมี้อาการชกัเกร็งกระตุกตลอดเวลา แพทยต์อ้ง
ให้ยากันชักหลายขนาน (phenytoin, sodium valproate, 
midazolam, diazepam, levitirazetam และ thiopental) 
เพื่อให้ผูป่้วยพน้ภาวะอนัตราย ผูป่้วยรายน้ีเกิดเป็น
ภาวะชักต่อเน่ือง (status epilepticus) หลังจากได้ยา 
haloperidol 5 มิลลิกรัม ฉีดเขา้กล้ามเน้ือเพียง 5 วนั 
ยากนัชกัไม่สามารถควบคุมอาการชกัของเขาได ้เขา
มีภาวะไตวายฉับพลนั และเสียชีวิตจากปอดอกัเสบ
จากการใช้เคร่ืองช่วยหายใจ (ventilator associated 
pneumonia) รวมระยะเวลาทั้ งหมด 55 วนัที่ผูป่้วย
นอนโรงพยาบาลก่อนเสียชีวติ 

ผูป่้วยรายที่ 4 ไดรั้บการวนิิจฉยัเป็นโรคสมอง
เส่ือม  ผู ้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยาต้านโรคจิต           
มาเป็นระยะเวลานาน  เม่ือ 6 ปีก่อนผูป่้วยเร่ิมมีการ
เคล่ือนไหวผิดปกติ ตวัสั่นและแข็งเกร็ง ซ่ึงเป็นมาก
ขึ้ นเร่ือย ๆ จนผู ้ป่วยไม่สามารถเดินได้ 3 ปีก่อน 
ผูป่้วยมีภาวะเส้นเลือดในสมองตีบ และกลายเป็น
ผู ้ป่วยนอนติดเตียง  อาการตัวสั่นและแข็งเกร็ง        
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มากขึ้น 5 เดือนก่อนผูป่้วยรับประทานยา quetiapine 
50 มิล ลิกรัม /วัน  แพทย์เป ล่ียนยาให้ผู ้ป่วยเ ป็น 
clozapine 50 มิลลิกรัม /วัน  เพราะผู ้ป่วยเร่ิมมีการ
เคล่ือนไหวผิดปกติแบบยกึยอื (tardive dyskinesia) 2 
สัปดาห์ต่อมาอาการตวัสั่นและแข็งเกร็งเร่ิมรุนแรง 
12 วนัต่อมาผูป่้วยเร่ิมมีไขแ้ละหายใจหอบ สญัญาณ
ชีพของผูป่้วยผิดปกติอย่างมาก หัวใจเตน้เร็ว และ 
ความดันโลหิตขึ้ น สู ง  ในวันที่ ผู ้ป่ วยได้นอน
โรงพยาบาล  หมอเพิ่มขนาดยา clozapine เป็น 100 
มิลลิกรัม/วนั เน่ืองจากผูป่้วยหายใจตา้นเคร่ืองช่วย
หายใจ ผูป่้วยไดรั้บการตรวจเพิม่เติมเพือ่วินิจฉยัแยก
กบัโรคอ่ืนโดยการเอ็กซเรยค์อมพวิเตอร์สมอง  เจาะ
น ้ าไขสันหลัง อัลตร้าซาวน์ทั้ งช่องทอ้ง เอ็กซเรย  ์      
ทรวงอก ซ่ึงผลการตรวจออกมาอยู่ในเกณฑ์ปกติ
ทั้งหมด ระดับ serum CPK ของผูป่้วยอยู่ในเกณฑ์
ปกติ (serum CPK=159 i.u/l) ผูป่้วยได้รับการตรวจ 
serum CPK เป็นระยะ แต่ผลอยูใ่นเกณฑป์กติทุกคร้ัง 
(serum CPK สูงสุด=163 i.u/l) 5 วันหลังจากนอน
โรงพยาบาล  ผูป่้วยเร่ิมมีอาการแข็งเกร็งไปทั้งตัว 
(generalized hypertonia, generalized rigidity) ตั้ งแต่
วนันั้ นอาการทุกอย่างของผูป่้วยแย่ลง คือ มีเหง่ือ
ออกมาก สั่นและแข็งเกร็งไปทั้งตวั 1 สัปดาห์ก่อน
ผูป่้วยเสียชีวิต แพทย์ลองรักษาแบบกลุ่มอาการ 
NMS ผูป่้วยไดรั้บยา bromocriptine  5 มิลลิกรัม/วนั 
ผู ้ป่วยเสียชีวิต 17 ว ันหลังเข้านอนโรงพยาบาล    
ผูป่้วยรายน้ี บ่งช้ีวา่ สามารถเป็นกลุ่มอาการ NMS ได ้      
แมผ้ล serum CPK จะอยูใ่นเกณฑป์กติ 

ผูป่้วยรายที่ 5 มีสาเหตุที่ท  าให้เกิดกลุ่มอาการ 
NMS คือ การใช้ยาตา้นเศร้า โดยผูป่้วยใช้ยา sertraline 
และ trazodone  ผูป่้วยรายน้ีเกิดอาการหลงัจากใชย้า
ต้านเศร้าที่ ก ล่าวข้างต้นมาเป็นระยะเวลานาน              
1 ปีคร่ึง 1 สัปดาห์ก่อนผูป่้วยเร่ิมมีอาการกล้ามเน้ือ
เคล่ือนไหวล าบากทั้ งล าตัวและแขนขา  (muscle 
stiffness of the body and limbs) ตามมาด้วยอาการ

ไม่พูด กลืนล าบาก กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่4 วนัต่อมา
ผูป่้วยเร่ิมซึมลง  ตรวจร่างกายพบไขข้ึ้น (อุณหภูมิ 
38.7 °C) ความดันโลหิตสูง และระดับความดัน
โลหิตเปล่ียนแปลงขึ้นลงระหว่าง 170/120 - 106/62 
mmHg ทั้งที่ผูป่้วยไม่เคยมีประวติัเป็นโรคความดัน
โลหิตสูง 3 วนัแรกที่ผูป่้วยนอนโรงพยาบาล อัตรา
การเตน้หัวใจของผูป่้วยอยู่ที่ประมาณ 100 รอบต่อ
นาที  ผู ้ป่วยมีโทนกล้ามเน้ือแข็งเกร็งและตรวจ
กล้าม เ น้ื อพบ  cogwheel rigidity การตรวจทาง
ห้องปฏิบตัิการพบ  เม็ดเลือดขาวสูง 12,070 เซลล์/
ลบ .มม . โดยพบเด่นเป็นนิวโตรฟิล  78.6% และ 
serum CPK สูง  1,478 i.u/l ผู ้ป่วยได้รับการตรวจ
เพิ่มเติม โดยการเอ็กซเรยค์อมพิวเตอร์สมอง เจาะ     
น ้ าไขสันหลัง เพาะเช้ือในเลือด  ซ่ึงผลการตรวจ
ออกมาอยูใ่นเกณฑป์กติทั้งหมด ผูป่้วยอ่อนเพลียมาก
จากการขาดสารน ้ า มีภาวะเกลือแร่ไม่สมดุล คือ 
โซเดียมในเลือดสูง และโพแทสเซียมในเลือดต ่า  
ผูป่้วยได้รับการวินิจฉัยเป็นกลุ่มอาการ NMS และ
ไดรั้บการรักษาโดยการใหส้ารน ้ าทดแทนทางหลอด
เลือดด า และแกไ้ขภาวะเกลือแร่ไม่สมดุล ผูป่้วยไข้
ลงภายใน 3 วันหลังจากได้ยา  bromocriptine 15 
มิลลิกรัม/วนั ผูป่้วยสามารถกลบับา้นไดภ้ายใน 9 วนั
หลังจากนอนโรงพยาบาล  serum CPK ของผูป่้วย
ก่อนกลบับา้น คือ 87 i.u/l  

ผู ้ป่วยรายที่  6 เ ป็นผู ้ป่วยติดสุรา  มานอน
โรงพยาบาลดว้ยอาการชกัและเพอ้จากการขาดสุรา 
ผูป่้วยเร่ิมมีกลุ่มอาการ NMS ภายใน 24 ชัว่โมงหลัง
ได้รับยา  haloperidol 5 มิลลิกรัมฉีดเข้ากล้ามเน้ือ 
ผู ้ป่วยมีไข้สูงมาก  (อุณหภูมิ  40.9 °C) และมีการ
เปล่ียนแปลงของระดับความดันโลหิตมาก ตั้งแต่ 
188/114  -  99/63 mmHg หัวใจเต้น เ ร็วโดยเฉล่ีย      
110 - 140  คร้ังต่อนาที การตรวจร่างกายพบ hyperreflexia 
และ spontaneous myoclonus ผล serum CPK สูงถึง 
88,933 i.u/l  และลดลง เหลือ  1,457 i.u/l  ภายใน        
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16 วนัหลังจากได้รับการรักษา มีภาวะแทรกซ้อน    
ต่าง ๆ เกิดขึ้ นมากมายกับผูป่้วย ได้แก่ ภาวะปอด
อัก เสบติดเ ช้ือในโรงพยาบาล  (hospital acquire 
pneumonia) ภาวะตบัและไตวายฉับพลันจนผูป่้วย
ตอ้งไดรั้บการล้างไต (hemodialysis) 6 คร้ัง ผลการ
ตรวจทางห้องปฏิบัติการพบเม็ด เ ลื อดขาวสูง       
13,390 เซลล์/ลบ .มม. โดยพบเด่นเป็นนิวโตรฟิล 
88%  ผูป่้วยไดรั้บการตรวจหาเช้ือไวรัสตบัอกัเสบบี
และไวรัสตับอักเสบซี  น าน ้ าไขสันหลังไปตรวจ
วเิคราะห์ และตรวจเพาะเช้ือในเลือด ซ่ึงผลการตรวจ

ทุกอยา่งออกมาอยูใ่นเกณฑป์กติ 3 วนัหลงัจากไดรั้บ
ยา haloperidol ฉีดเขา้กล้ามเน้ือ ผูป่้วยอยู่ในอาการ
โคม่า และตอ้งใส่เคร่ืองช่วยหายใจ ผูป่้วยถูกส่งเขา้
ห้องดูแลผู ้ป่วยหนัก ได้รับการวินิจฉัยเป็นกลุ่ม
อาการ NMS ได้รับการรักษาด้วยยา  bromocriptine 
ปรับขนาดจนได ้20 มิลลิกรัม/วนั ยาอ่ืนที่เขาไดรั้บ 
ไดแ้ก่ diazepam 11 มิลลิกรัม/วนั fentanyl ฉีดเขา้เสน้
เลือดเพื่อให้สงบ  หลังจากได้รับการรักษา 20 วัน 
อาการของผูป่้วยค่อย ๆ ดีขึ้นชา้ ๆ จนตื่นรู้ตวัภายใน 
1 สปัดาห ์

 
ตารางที่ 1 ตารางขอ้มูลพื้นฐานของผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 

ผู้ป่วย 
อาย ุ(ปี) 
เพศ 

การวินิจฉัย โรคประจ าตัวอ่ืน โรคที่พบร่วม 

คนที่ 1 58  
หญิง 

จิตเภท ไม่มี ไม่มี 

คนที่ 2 64  
ชาย 

พาร์กินสนั 
20 ปี 

ไม่มี ไม่มี 

คนที่ 3 43  
ชาย 

จิตเภท 
 

ความดนัโลหิตสูง ไม่มี 

คนที่ 4 77 
หญิง 

 

สมองเส่ือม 
 

เสน้เลือดในสมองตีบ
ลมชกั 

ความดนัโลหิตสูง 
supraventricular 

tachycardia 

เบาหวาน 
หูชั้นในอกัเสบเร้ือรัง 
(เยือ่บุแกว้หูทะลุ) 

เสน้เลือดในสมองตีบ 
น่ิวในถุงน ้ าดี 

hypernatremia, 
hypomagnesemia, 

hyperuricemia 
คนที่ 5 74  

ชาย 
โรคซึมเศร้า 

1 ปีคร่ึง 
ไม่มี hypernatremia 

คนที่ 6 30  
ชาย 

 

โรคติดสุรา 
มีภาวะเพอ้และชกัจาก

การขาดสุรา 

ไม่มี hypomagnesemia 
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ตารางที่ 2 ประวติัยาที่ไดรั้บของผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 

ผู้ป่วย 
อายุ (ปี) 
เพศ 

ยาที่ได้รับก่อนเกิดอาการ 
(มิลลกิรัม/วนั) 

ยาที่ได้รับขณะอยู่ในโรงพยาบาล 
(มิลลกิรัม/วนั) 

คนที่ 1 58  
หญิง 

 

risperidone 2 
perphenazine 16 

sertraline 100 
trihexyphenidyl 5 

clonazepam 4 
haloperidol 5 และ 2.5 IM 
(ไดรั้บยา 2 วนัไม่ต่อเน่ือง) 

bromocriptine 7.5 
clonazepam 3.5 

trihexyphenidyl 10 

คนที่ 2 64  
ชาย 

 

levodopa 100  
pramipexole 0.5 

(หยดุยาพาร์กินสนั 
2 วนั ก่อนเกิดอาการ) 

levodopa 1000 
pramipexole 0.5 

brocriptine 5 
diazepam 6 
baclofen 10 

คนที่ 3 43 
ชาย 

 

fluphenazine decanoate 50 IM 
sodium valproate 1000 

perphenazine 56, lithium 900 
trihexyphenidyl 6 

propanolol 30, clonazepam 4 
haloperidol 5 IM 

diazepam IV, baclofen 
thiopental IV, clonazepam 
midazolam IV, phenytoin 

คนที่ 4 77 
หญิง 

 

quetiapine 50 
clonazepam 4 
clozapine 50 
clonazepam 2 

clozapine 100 
clonazepam 2 

bromocriptine 5 
(หยดุ clozapine หลงันอน

โรงพยาบาล 6 วนั) 
คนที่ 5 74 

ชาย 
 

sertraline 150 
trazodone 50 
lorazepam 1 

bromocriptine 15 
clonazepam 1.5 

คนที่ 6 30  
ชาย 

 

haloperidol 5 IM 
haloperidol 1 

diazepam 80 IV ใน 5 วนั 
diazepam 90 

bromocriptine 20 
fentanyl IV 

clonazepam 3.5 
diazepam 11 

IM = intramuscular, IV = intravenous 
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ตารางที่ 3 อาการและอาการแสดงทางคลินิกของผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 

ผู้ป่วย อาการทางจิตเวช อุณหภูมิกาย (°C) อาการ extrapyramidal  
อาการระบบประสาท

อัตโนมัติ 

คนที่ 1 ไม่นอน
กระสบักระส่าย 
เพอ้สบัสน 

ไขต้  ่า 
อุณหภูมิสูงสุด  

38.4 

bradykinesia, 
short-step walk, tremor, 

cogwheel rigidity, 
dystonia 

หวัใจเตน้เร็ว หายใจเร็ว               
กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่

ทอ้งผกู ซีด กลืนล าบาก 

คนที่ 2 ไม่พดู ไม่เดิน 
ระดบัการรู้สึกตวั

ลดลง 

ไขสู้ง 
39.5 

splastic tone, generalized 
muscle rigidity, resting 

tremor 

หวัใจเตน้เร็ว  
กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่

กลืนล าบาก 
คนที่ 3 เพอ้สบัสน ไขสู้ง 

40.5 
muscle weakness, 

generalized tonic-clonic 
seizure 

หวัใจเตน้เร็ว 
ความดนัโลหิตสูง 

หายใจเร็ว 
กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่
ซีด กลืนล าบาก 

คนที่ 4 เพอ้สบัสน ไขสู้ง 
41.3 

orofacial dyskinesia, 
oromandibular dystonia, 
blebpharospasm, mutism,  
generalized hypertonia, 

dyskinesia, 
limb dystonia, generalized 

rigidity 

หวัใจเตน้เร็ว เหงื่อออก 
ซีด ความดนัโลหิตสูง  

ความดนัโลหิต
เปล่ียนแปลงเร็ว 

หายใจเร็ว 
กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่

คนที่ 5 อารมณ์ซึมเศร้า 
หลงผดิ    

ความจ าไม่ดี   
เพอ้สบัสน   
ระดบัความ
รู้สึกตวัลดลง 

ไขสู้ง 
38.7 

mutism, 
hyperreflexia, 
bradykinesia, 

cogwheel rigidity, 
splastic rigidity all 

extrimities,  
twitching of muscle 

กลืนล าบาก  
กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่
กลั้นอุจจาระไม่อยู ่ 
หวัใจเตน้เร็ว  

ความดนัโลหิตสูง 

คนที่ 6 กระสบักระส่าย 
เพอ้สบัสน ระดบั
ความรู้สึกตวั
ลดลงจนโคม่า 

ไขสู้ง 
40.9 

twitching of muscle, 
muscle rigidity 

ความดนัโลหิตสูง 
หวัใจเตน้เร็ว 

กลั้นปัสสาวะไม่อยู ่ 
กลืนล าบาก 
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ตารางที่ 4 ผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการของผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 

ผู้ป่วย 
ระดับ serum  
CPK (iu/l) 

ความเข้มข้นเลือด 
(hematocrit %) 

จ านวนเม็ดเลือดขาว  
(WBC หน่วย เซลล์/ลบ.มม.) 

neutrophil 
(%) 

คนที่ 1 582 - 1,164 
(ภายในเวลา 1 วนั) 

32.4 7,640 80.5 

คนที่ 2 4,388 47.3 16,100 93.3 

คนที่ 3 36,333 27.9 12,279 86.0 

คนที่ 4 163 21.5 10,230 82.1 

คนที่ 5 14,787 39.4 12,070 76.8 

คนที่ 6 88,933 24.2 13,390 88.0 

 
ตารางที่ 5 ลกัษณะการนอนโรงพยาบาลของผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 

ผู้ป่วย 

ระยะเวลาต้ังแต่ 
มาพบแพทย์จนได้รับการวินิจฉัย หรือ 

ระยะเวลาต้ังแต่เร่ิมมีอาการจนได้รับการวินิจฉัย 
(ผู้ป่วยรายที ่6) 

เข้าห้องดูแลผู้ป่วยหนัก 
(ICU) 

ระยะเวลา
การนอน

โรงพยาบาล 
(วัน) 

คนที่ 1 8 ไม่ไดเ้ขา้หอ้ง ICU 6  
คนที่ 2 4 ไม่ไดเ้ขา้หอ้ง ICU 21  

คนที่ 3 4 เขา้หอ้ง ICU 45  

คนที่ 4 14 ไม่ไดเ้ขา้หอ้ง ICU 17  

คนที่ 5 4 ไม่ไดเ้ขา้หอ้ง ICU 9  

คนที่ 6 3 เขา้หอ้ง ICU 23  

หมายเหตุ: ส าหรับผูป่้วยรายที่ 6  เกิดเป็นกลุ่มอาการ NMS ภายหลงัจากเขา้นอนโรงพยาบาลดว้ยโรคอ่ืน 
ระยะเวลาตั้งแต่มาพบแพทยจ์นไดรั้บการวนิิจฉยั จึงเปล่ียนเป็น ระยะเวลาตั้งแต่เร่ิมมีอาการจนไดรั้บการวนิิจฉยั 
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ตารางที่ 6 ผลการรักษาของผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS 

ผู้ป่วย ภาวะแทรกซ้อน ผลการรักษา 
ยาที่ได้กลับบ้าน
(มิลลกิรัม/วนั) 

คนที่ 1 ไม่มี รอดชีวติ clozapine 25 
clonazepam 1 

คนที่ 2 hypernatremia, 
acute kidney injury, 

rhabdomyolysis 

รอดชีวติ levodopa 1000 
pramiprexole 0.75 
bromocriptine 5 

คนที่ 3 rhabdomyolysis, 
acute renal failure, 

hepatitis, status epilepticus, 
hypokalemia, hyponatremia, 
anemia of chronic disease, 

ventilator associated pneumonia 

เสียชีวติ - 

คนที่ 4 anemia from gastrointestinal blood loss, 
acute artial occlusion right foot, 

acute kidney injury, 
septic shock 

เสียชีวติ - 

คนที่ 5 hypernatremia, 
hypokalemia 

รอดชีวติ bromocriptine 7.5 

คนที่ 6 acute liver failure, 
acute renal failure, 

hypokalemia, hypocalcemia 
hypernatremia, anemia, 

thrombocytopenia, 
hopital acquired pneumonia 

รอดชีวติ diazepam 10 
bromocriptine 15 

 

การอภปิราย  
การวนิิจฉัยกลุ่มอาการ NMS ในการวจิยัน้ี ใช้

เกณฑ์การวินิจฉัยของ Nierenberg D, et al.20 โดย
เกณฑ์การวินิจฉัยน้ี คนไขทุ้กรายตอ้งเขา้ essential 
criteria คือ มีประวตัิไดย้าที่เป็น dopamine antagonist 
หรือ เพิ่ งหยุด ยา  dopamine agonist ส่ วน เกณฑ์           
การวิ นิ จฉัย อ่ืน  แบ่ งออก เป็น  major criteria คื อ 

hyperthermia, autonomic instability, alteration mental 
status, muscular lead pipe rigidity, increase CPK 
level และ minor criteria คือ  other extrapyra-midal 
syndrome  เช่น cogwheeling rigidity, other manifestation 
of autonomic dysfunction เช่น urinary incontinence, 
respiratory problems และ  leukocy- tosis (WBC > 
12,000/mm3) 
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การวินิจฉัยจะต้องมี  4 major criteria หรือ         
3 major และ 3 minor criteriaโดยผูว้ิจัยเลือกเกณฑ์
การวินิจฉัยน้ี เน่ืองจากเป็นเกณฑ์การวินิจฉัยที่ มี
ความยืดหยุ่น ท าให้สามารถรวมผูป่้วยที่มี  serum 
CPK ปกติ มาวินิจฉัย NMS ได้ ซ่ึงงานวิจัยน้ีเน้น
ก า รศึ กษา ในผู ้ ป่ ว ยที่ มี  serum CPK ปกติ ด้ว ย               
ดงัตวัอยา่ง เช่น ผูป่้วย รายที่ 4 และเกณฑก์ารวินิจฉัย
น้ีก็มีความละเอียดในแง่ของการมี essential criteria 
คือ  ต้องมีประวัติก าลังได้ หรือเคยได้ยาที่ เ ป็น 
dopamine antagonist หรือ เพิ่ งหยุด ย า  dopamine 
agonist ท  าให้เกณฑก์ารวินิจฉัยไม่หละหลวม ทั้งน้ี
หากใช้เกณฑ์การวิ นิจฉัย อ่ืน  ๆจะไม่สามารถ
รวบรวมคนไข้ที่ มีระดับ serum CPK ปกติเข้ามา
ศึกษาในงานวจิยัได ้

แม้กลุ่มอาการ NMS มักเจอในผูป่้วยโรคจิตเภท 
แต่กลุ่มอาการน้ีสามารถเจอในผู ้ป่วยกลุ่มเส่ียง                
อ่ืน ๆ ที่แตกต่างออกไปได ้เช่น ผูป่้วยติดสุรา ดงัเช่น
ในผู ้ป่วยรายที่  6 และสามารถพบในผู ้ป่วยโรค        
พาร์กินสนั ดงัเช่นในผูป่้วยรายที่ 2 และในโรคอ่ืน ๆ 
ได้แก่ โรคฮันติงตันโคเรีย  (Huntington’s chorea) 
โรควิลสัน (Wilson’s disease) โรคปัญญาอ่อน และ
โรคสมองเส่ือม ดงัเช่นในผูป่้วยรายที่ 421 

กลไกการเกิดกลุ่มอาการ NMS สนันิษฐานว่า 
เ กิดจากการมีสารโดปามีนในระบบประสาท
ส่วนกลางต ่ า ดังเช่นในผู ้ป่วยรายที่  1,3,4,6 หรือ      
เกิดจากความไม่สมดุลของสารโดปามีนและสาร     
เซโรโตนินในระบบประสาทส่วนกลาง ดังเช่นใน
ผูป่้วยรายที่ 5  และเกิดจากการหยุดยาพาร์กินสัน
ฉบัพลนั2 ดงัเช่นในผูป่้วยรายที่ 2 

NMS สามารถเกิดหลังการให้ยาตา้นโรคจิต 
ในระยะเวลาสั้นตั้งแต่ 2 - 3 ชัว่โมงแรก หรือนานได้
ถึง 7 - 10 วนั โดยเฉล่ียระยะเวลาการเร่ิมเกิดโรคมกั

ไม่เกิน 30 วนัหลังกินยาตน้เหตุ2  ในรายงานผูป่้วย
ฉบบัน้ี ผูป่้วย 2 ราย เกิดกลุ่มอาการ NMS ภายใน 24 
ชั่วโมงหลังได้ยา ได้แก่ ผูป่้วยรายที่ 3 (เกิดอาการ
มากขึ้นภายใน 1 วนั หลงัไดย้าฉีด haloperidol เขา้ไป
ซ ้ าเติม) และผูป่้วยรายที่ 6 (เกิดอาการภายใน 1 วนั 
หลงัไดย้าฉีด haloperidol ) ซ่ึงสอดคลอ้งกบัรายงาน
ฉบบัอ่ืนที่มากกว่าร้อยละ 90 เกิดกลุ่มอาการ NMS 
ครบทุกอาการภายใน  48 ชั่วโมงหลังอาการแรก   
เร่ิมต้นขึ้ น  22,23 จากงานวิจัยน้ี พบว่าไข้สูงมักเป็น
อาการสุดท้าย ในขณะที่อาการเร่ิมตน้มักเป็นการ
เปล่ียนแปลงระดับการรู้สึกตวั กล้ามเน้ือแข็งเกร็ง 
และอาการทางระบบประสาทอตัโนมตัิ  

การวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS อาจท าได้ยาก   
ถ้ากล้ามเน้ือแข็ง เกร็งไม่มากและไข้ขึ้ นไม่สูง 
เน่ืองจากกลุ่มอาการ NMS วินิจฉัยด้วยอาการหลัก
ทั้ง 3 ประการ ได้แก่ การเปล่ียนแปลงระดับความ
รู้สึกตวั ไข ้และกล้ามเน้ือแข็งเกร็ง ปัญหาในการ
วินิจฉัย คือ ในผูป่้วยบางรายที่เดิมมีโรคจิตเวชอยู่
แล้ว แพทยเ์ขา้ใจผิดว่าอาการเพอ้จากกลุ่มอาการ 
NMS เป็นการก าเริบของโรคจิตเวช จึงได้รับยา 
haloperidol ฉีดเขา้กล้ามเน้ือ ตัวอย่างเช่นในผูป่้วย
รายที่ 1 และ  3 ท าให้อาการ NMS ยิ่งแย่ลงไปอีก 
ส่วนผูป่้วยรายที่ 4 ได้รับการวินิจฉัยช้าเน่ืองจาก
ระดับ  serum CPK อยู่ในเกณฑ์ปกติ  จึงได้รับการ
รักษาด้วยยาเฉพาะ คือ bromocriptine ช้า (ผู ้ป่วย     
รายน้ี แพทยไ์ปเน้นที่การคน้หาภาวะติดเช้ือ) ทั้งน้ี
งานวจิยัน้ีจึงมีจุดเด่นต่างไปจากงานวิจยัอ่ืนที่ผา่นมา 
ตรงที่งานวิจยัอ่ืนยงัไม่ค่อยได้น าเสนอผูป่้วยกลุ่ม
อาการ NMS ที่ตรวจพบระดับ  serum CPK อยู่ใน
เกณฑป์กติมาก่อน 

อาการและอาการแสดงที่แพทยค์วรมองหาใน
ผูป่้วยที่มาดว้ยอาการกระสับกระส่าย และมีประวตัิ
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ใช้ยาตา้นโรคจิต คือ การมีความผิดปกติของโทน
กล้ามเน้ือหรือการเคล่ือนไหว  เ ช่น อาการสั่น 
กล้าม เ น้ื อแข็ ง เ ก ร็ ง  การ เค ล่ื อนไหว เ ช่ือ งช้ า 
(bradykinesia) ห รือ อ า ก า รกล้ า ม เ น้ื อ บิ ด เ ก ร็ ง 
(dystonia) ถา้ผูป่้วยมีอาการและอาการแสดงแบบน้ี 
เราควรนึกถึงกลุ่มอาการ NMS เพราะอาการไขสู้ง
มักเกิดเป็นส่ิงสุดท้าย ในขณะที่อาการด้านการ
เปล่ียนแปลงระดับการรู้สึกตวั กล้ามเน้ือแข็งเกร็ง
และอาการด้านระบบประสาทอัตโนมัติ  มักเป็น
อาการที่เกิดน ามาก่อน หรือการมีไขอ้าจเป็นเพียงแค่
ไขต้  ่า ๆ (ดังที่เราเห็นในผูป่้วยรายที่  1) ซ่ึงไข้ต  ่า ๆ               
มกัเกิดใน atypical หรือ partial NMS24,25,26 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบตัิการอ่ืน ผูป่้วย 4 
ราย (ผูป่้วยรายที่ 2,3,5,6) พบเม็ดเลือดขาวในเลือด
สูงขึ้นโดยพบเด่นเป็นนิวโตรฟิล ซ่ึงสอดคล้องกับ
ในงานวิจัยก่อนหน้า น้ี 27 ผู ้ป่วย 5 ใน  6 ราย พบ      
ภาวะซีด ได้แก่ ผู ้ป่วยรายที่  1, 3, 4, 5, 6 ภาวะซีด     
เกิดเน่ืองจากการหดตัวของเส้นเลือดส่วนปลาย 
(peripheral vasoconstriction) ซ่ึ ง จ ะ เ กิ ด ก่ อ นพบ
ความดนัโลหิตสูง   

NMS มักเกิดในขนาดยาปกติที่ใช้รักษา แต่
บางรายงานก็พบกลุ่มอาการ NMS ในผู ้ป่วยที่
รับประทานยาเกินขนาดเช่นกัน ปัจจัยเส่ียงของ      
การเกิดกลุ่มอาการ NMS คือ การให้ยาตา้นโรคจิต
ขนาดสูง ดังที่เราเห็นในผูป่้วยรายที่  3 ที่ได้รับยา 
perphenazine 56 มิลลิกรัม/วนั การเพิ่มขนาดยาตา้น
โรคจิตอย่างมากในเวลาอันรวดเร็ว การฉีดยาตา้น
โรคจิตเขา้กลา้มเน้ือ ดงัเช่นที่เราเห็นในผูป่้วยรายที่ 1 
และ 3 ที่ได้รับยาฉีด haloperidol เขา้กล้ามเน้ือ และ
การใช้ยาตา้นโรคจิตตั้ งแต่ 2 ขนานร่วมกันขึ้ นไป 
ดังเช่นที่เราเห็นในผูป่้วยรายที่ 1 โดยผูป่้วยรายน้ี
ไดรั้บยาตา้นโรคจิต 2 ตวัร่วมกนั ไดแ้ก่ risperidone 

2 มิลลิกรัม/วนั และ perphenazine 16 มิลลิกรัม/วนั 
กบั ผูป่้วยรายที่ 3 ซ่ึงไดรั้บยาทางจิตเวช 3 ตวัร่วมกนั 
ได้แก่  fluphenazine decanoate 50 มิล ลิกรัม /เ ดือน 
ฉีดเขา้กลา้มเน้ือ perphenazine 56 มิลลิกรัม/วนั และ 
lithium 900 มิลลิกรัม/วนั28,29,30,31 จะเห็นไดว้า่ ผูป่้วย
จากงานวิจยัน้ีส่วนใหญ่ (ผูป่้วยรายที่1,3,4,5) ได้รับ
ยามานานก่อนเกิดกลุ่มอาการ NMS ซ่ึงค่อนข้าง
แตกต่างจากงานวิจัยอ่ืนที่มักเกิดอาการหลังจาก
ได้รับยาระยะแรก ผูว้ิจยัคิดว่าปัจจยัส าคญัเกิดจาก
งานวิจัยก่อนหน้าน้ีหลายงาน เช่น งานวิจัยของ 
Tantiphlachiva K32 ท  าการศึกษาในผูป่้วยโรงพยาบาล
จิตเวช ซ่ึงผูป่้วยแรกนอนโรงพยาบาลตอ้งเป็นผูป่้วย
ที่ไม่มีกลุ่มอาการ NMS และไม่มีโรคทางกายอ่ืนที่
ก  าลงัก าเริบอยูแ่ลว้ และมาเกิดกลุ่มอาการ NMS ใน
โรงพยาบาลหลงัจากมีการเปล่ียนแปลงการใหย้าทาง
จิตเวช (เช่น การเร่ิมใหย้ากลบัเขา้ไปใหม่หลงัหยดุยา
มานาน การใหย้าตา้นโรคจิตขนาดสูง การเพิม่ขนาด
ยาตา้นโรคจิตอยา่งมากในเวลาอนัรวดเร็ว การฉีดยา
ตา้นโรคจิตเขา้กลา้มเน้ือ การใชย้าตา้นโรคจิตตั้งแต่ 
2 ขนานร่วมกันขึ้ นไป) จึงได้ผลการวิจัยว่าผูป่้วย
ส่วนใหญ่เกิดกลุ่มอาการ NMS หลังจากได้รับยา
ระยะแรก เม่ือเทียบกับงานวิจัยของ  Wae-alee D,        
et al.33 ซ่ึงท าการศึกษาในผูป่้วยโรงพยาบาลทัว่ไป 
พบว่ าผลก ารวิ จัยขอ ง  Wae-alee D, et al.33 ไ ด้
ผลการวิจยัวา่ ผูป่้วยคร่ึงหน่ึง (6/12 ราย) ไดรั้บยามา
นานก่อนเกิดกลุ่มอาการ NMS และเม่ือเทียบกับ
งานวิจัยของ Kasantikul D, et al.34 ซ่ึงท าการศึกษา
ในผูป่้วยโรงพยาบาลทัว่ไปเช่นกนั พบวา่ ผลการวจิยั
ของ Kasantikul D, et al.34 ไดผ้ลการวจิยัที่สอดคลอ้ง
กบังานวิจยัของ Wae-alee D, et al.33 คือ ผูป่้วยคร่ึงหน่ึง 
(3/6ราย) ไดรั้บยามานานก่อนเกิดกลุ่มอาการ NMS 
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โดยทัว่ไปแลว้ การเกิด NMS มกัสัมพนัธ์กับ
การใชย้าตา้นโรคจิตแบบเก่า (typical antipsychotic 
drug)22 แต่เราพบมีรายงานกลุ่มอาการ NMS จากการ
ใช้ยาต้านโรคจิตแบบใหม่ (atypical antipsychotic 
drug) โดยเฉพาะในการให้ยาขนาดต ่ าก็ย ัง เ กิด        
ก ลุ่มอาการ  NMS ได้ ดังตัวอย่างเ ช่น  ในผู ้ป่วย          
รายที่  1 (จากยา risperidone 2 มิลลิกรัม /วัน ) และ
ผูป่้วยรายที่ 4 (จากยา Clozapine 50 มิลลิกรัม/วนั) 
ส่ิงที่เกิดขึ้ นน้ีเหล่าแพทยค์วรระมัดระวงัการใช้ยา
ต้านโรคจิตแบบใหม่ด้วย ส่ิง น้ีแสดงให้เห็นถึง 
atypical หรือ  partial NMS ซ่ึ ง เคยมีการพูดถึงใน
บทความหลายเร่ือง24,25,26 ซ่ึงในอดีตเราคิดว่าการใช้
ยาตา้นโรคจิตแบบใหม่จะมีโอกาสเกิดกลุ่มอาการ 
NMS ต ่า ในงานวิจัยน้ียงัพบว่า มีผูป่้วย 2 รายเกิด
กลุ่มอาการ NMS จากการใชย้าลิเทียม (ผูป่้วยรายที่ 3 
ที่ใช้ยาต้านโรคจิต 2 ตัวร่วมกับ  ลิ เทียม) และยา       
ต้านเศร้า  (ผู ้ป่วยรายที่  5 ที่ ใช้ sertraline ร่วมกับ 
trazodone) ซ่ึงสอดคล้องกับงานวิจยัอ่ืนที่พบกลุ่ม
อาการ NMS จากการใชย้าลิเทียม28 และยาตา้นเศร้า
โดยเฉพาะเม่ือใชร่้วมกบัยาตา้นโรคจิต23,35  

ปัจจัยเส่ียงอ่ืนที่ท  าให้เกิดกลุ่มอาการ NMS 
ได้แก่  โซเดียมในเลือดต ่ า  (เช่น ผู ้ป่วยรายที่  3,5) 
ภาวะขาดธาตุเหล็ก (เช่น ผูป่้วยรายที่ 1,3,4,5,6) ภาวะ
ขาดสารอาหาร อุบตัิเหตุ ไทรอยด์เป็นพิษ การด่ืม
สุรา  (เช่น ผู ้ป่วยรายที่  6) การใช้ยาเสพติด ความ
ผิดปกติทางสมอง  (organic brain abnormalities)     
เช่น ไข้สมองอักเสบ เน้ืองอกในสมอง ภาวะเพอ้ 
โรคพาร์กินสัน (เช่น ผูป่้วยรายที่ 2) โรคสมองเส่ือม 
(เช่น ผูป่้วยรายที่ 4)29,30,36  และในผูป่้วยชายที่อายุ
น้อย30 แต่จากการศึกษาที่ผ่านมาเรายงัไม่พบปัจจยั
เส่ียงที่สมัพนัธก์บัทางพนัธุกรรม32 

พบภาวะแทรกซ้อนในผูป่้วย  4 ราย ได้แก่ 
ผู ้ป่วยรายที่  2,3,4,6 โดยผู ้ป่ วยทุกรายที่ มี ภาวะ      
แทรกซ้อนพบภาวะกล้ามเน้ือสลายและ acute 
kidney injury17 จนบางราย (ผูป่้วยรายที่ 6) กลายเป็น
มีภาวะไตวายฉับพลันจนตอ้งไดรั้บการลา้งไตโดย
ผูป่้วยที่มีภาวะแทรกซ้อนรุนแรง ไดแ้ก่ ผูป่้วยรายที่ 
3 และ 4 จนเป็นเหตุให้ถึงแก่ชีวิต คือ ผูป่้วยรายที่ 3 
เกิดเป็นภาวะชักต่อเน่ืองและเสียชีวิตจากปอด
อักเสบจากการใช้เค ร่ืองช่วยหายใจ ส่วนผู ้ป่วย        
ร ายที่  4 มี  acute arterial occlusion right foot และ
เสียชีวิตจากการติดเช้ือในกระแสเลือดจนมีภาวะ
ช็อก3,6,18,19 การเขา้หอ้งดูแลผูป่้วยหนกั สอดคลอ้งกบั
ความรุนแรงของอาการโรค แต่ไม่ไดส้อดคลอ้งกับ
ผลการรักษา นัน่คือ ผูป่้วยที่มีอาการรุนแรงจะไดเ้ขา้
รับการรักษาในห้องดูแลผูป่้วยหนัก แต่ผลการรักษา
อาจออกมาเสียชีวติ (ผูป่้วยรายที่ 3 และ 6 ไดเ้ขา้หอ้ง
ดูแลผูป่้วยหนัก ผลการรักษาผูป่้วยรายที่ 3 เสียชีวิต 
แต่ผู ้ป่วยรายที่  6 รอดชีวิต) ระยะเวลาการนอน
โรงพยาบาลของผูป่้วย ไม่ไดส้อดคลอ้งกบัระยะเวลา
ตั้งแต่มาพบแพทยจ์นไดรั้บการวินิจฉัย แต่สอดคลอ้ง
กบัโรคประจ าตวัเดิมของผูป่้วยที่สุด นั่นคือ ผูป่้วย
รายที่มีอาการ NMS รุนแรงมักเป็นผู ้ป่วยที่มีโรค
ประจ าตัวที่ มีภาวะอ่อนแออยู่เดิม (ได้แก่ ผู ้ป่วย        
รายที่ 2 มีโรคประจ าตวัเดิม คือ พาร์กินสัน ผูป่้วย   
รายที่ 3 มีโรคประจ าตวัเดิม คือ ความดันโลหิตสูง 
ผูป่้วยรายที่ 4 มีโรคประจ าตวัเดิม คือ เบาหวานและ         
เส้นเลือดในสมองตีบ ผูป่้วยรายที่ 6 มีโรคประจ าตวั
เดิม คือ ภาวะติดสุรา) และสอดคล้องกับปริมาณ  
และความถ่ีของการได้รับยาต้านโรคจิต (ผู ้ป่วย        
รายที่ 3 ได้รับยาตา้นโรคจิต fluphenazine decanoate 50 
มิลลิกรัม/เดือน ฉีดเขา้กลา้มเน้ือ ร่วมกบั perphenazine 
56 มิลลิกรัม/วนั และหลังเร่ิมมีอาการ NMS แล้วก็



20   วารสารโรงพยาบาลเจริญกรุงประชารักษ์  

ได้รับยาตา้นโรคจิต haloperidol 5 มิลลิกรัมฉีดเข้า
กล้ามเน้ือซ ้ า เ ติมเข้าไปอีก ) ผลการรักษาผู ้ป่วย 
สอดคล้องกับปริมาณและความถ่ีของการได้รับยา
ตา้นโรคจิต นัน่คือ ผูป่้วยที่ไดรั้บปริมาณและความถ่ี
ของการไดรั้บยาตา้นโรคจิตมากและถ่ี ผลการรักษา
ออกมาเสียชีวิต (ผูป่้วยรายที่ 3 ไดรั้บยาตา้นโรคจิต 
fluphenazine decanoate 50 มิลลิกรัม /เดือน ฉีดเข้า
กล้ามเน้ือ ร่วมกับ perphenazine 56 มิลลิกรัม /วัน 
และหลังเ ร่ิมมีอาการ NMS แล้วก็ได้รับยาต้าน       
โรคจิต  haloperidol 5 มิล ลิก รัม ฉีดเข้ากล้าม เน้ือ
ซ ้ าเติมเข้าไปอีก ผลการรักษา คือ เสียชีวิต) และ
สอดคลอ้งกบัระยะเวลาตั้งแต่มาพบแพทยจ์นไดรั้บ
การวินิจฉัย นั่นคือ ผู ้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยช้า 
ผลการรักษาออกมาสียชีวติ (ผูป่้วยรายที่ 4 ระยะเวลา
ตั้งแต่มาพบแพทยจ์นได้รับการวินิจฉัย คือ 14 วนั 
ผลการรักษา คือ เสียชีวติ)   

NMS ถือเป็นภาวะฉุกเฉิน ซ่ึงถ้าได้รับการ
รักษาไม่ทันเวลา จะท าให้เกิดภาวะแทรกซ้อนที่
รุนแรงจนถึงพิการหรือเสียชีวิตได้ ผูป่้วยบางราย
ไดรั้บการรักษาแบบกลุ่มอาการ NMS ไปเลย แมย้งั
ไม่แน่ใจใน การวินิจฉัย37 แม้ว่า systematic clinical 
trials ในกลุ่มอาการ NMS นั้นยากที่จะท าและไม่มี
การรักษาใดที่มีหลักฐานอ้างอิงชดัเจน (no evidenced-
based treatment) แต่ก็มีขอ้แนะน า (guidelines) จาก
รายงานผูป่้วย (case report) และบทวิเคราะห์ เพื่อ
เป็นแนวทางในการรักษา38 

การรักษาผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS นั้นแตกต่าง
กันไปตามอาการแสดงของผู ้ป่วยแต่ละราย แต่        
ส่ิงแรกที่ควรท าในผูป่้วยทุกราย คือ การหยุดยาที่
เป็นสาเหตุให้เกิดกลุ่มอาการ NMS17 (ดังเช่นใน
ผู ้ป่วยรายที่  1,3,4,5,6 ที่ ได้รับการหยุดยาที่ เ ป็น
สาเหต)ุ ถา้กลุ่มอาการ NMS เกิดขึ้นจากการหยดุยาที่

มีฤทธ์ิเพิ่มสารโดปามีนอย่างกะทันหัน เราควรให้
ผูป่้วยกลับมากินยานั้นอย่างรวดเร็วที่สุด17 (ดังเช่นใน
ผูป่้วยรายที่ 2 ซ่ึงได้รับยา levodopa และ pramipexole 
กลับเข้าไปเหมือนเดิม และผูป่้วยก็ดีขึ้นจากกลุ่ม
อาการ NMS อย่างรวดเร็ว)  ผูป่้วยรายที่ 2 ฟ้ืนขึ้นมา
ภายใน 1 วนัหลงัจากไดรั้บยาพาร์กินสนักลบัเขา้ไป
เหมือนเดิม ไขล้งภายใน 3 วนั และเขาสามารถกลบั
บ้านได้ภายในระยะเวลา  20 ว ันหลังจากนอน
โรงพยาบาล) หลังจากหยุดยาที่เป็นสาเหตุให้เกิด
กลุ่มอาการ NMS แล้ว ขั้นต่อไปในการรักษา คือ 
การรักษาแบบประคบัประคอง ไดแ้ก่ การใหส้ารน ้ า
ทดแทนที่สูญเสียไป (โดยเฉพาะในคนไขท้ี่มีระดับ 
serum CPK ขึ้นสูง ซ่ึงเส่ียงต่อภาวะไตวายฉับพลนั) 
การรักษาภาวะอุณหภูมิ ร่างกายสูงโดยการใช้              
ผา้ห่มเยน็หรือแผ่นประคบเยน็ และการแกไ้ขภาวะ
เกลือแร่ไม่สมดุล39 เช่น โซเดียมในเลือดต ่า โซเดียม
ในเลือดสูง โพแทสเซียมในเลือดต ่า ดงัเช่นในผูป่้วย
รายที่ 1 - 6 ที่ได้รับการรักษาแบบประคบัประคอง
ร่วมดว้ย 

การรักษาด้วยยาเฉพาะนั้ นยงัมีข้อถกเถียง     
กันอยู่ เน่ืองจากยงัไม่สามารถท าการศึกษาแบบ 
randomized controlled trials ได ้การรักษาส่วนใหญ่
มกัอ้างอิงมาจากการประชุมและจากความเห็นของ
ผูเ้ช่ียวชาญ ยารักษาเฉพาะแบ่งออกเป็น 3 ชนิดใหญ่ 
ยาชนิดที่ 1 คือ dantrolene ซ่ึงเป็นยาคลายกลา้มเน้ือ 
(muscle relaxant) ออกฤทธ์ิโดยป้องกนัไม่ให้มีการ
หลั่งแคลเซียม ใช้ในการควบคุมอาการกล้ามเน้ือ     
แข็งเกร็งและอุณหภูมิร่างกายสูง แต่ยาน้ีไม่มีใน
ประ เทศไทย 40,41 ย าชนิดที่  2 คื อ  bromocriptine          
ซ่ึ ง เ ป็น  dopaminergic agonist ออกฤท ธ์ิโดยเป็น 
reversing dopaminergic receptor blockage ขนาดยา
ในการรักษา  ค ือ  bromocriptine เ ริ่มตน้ให ้ 2.5 
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มิลลิกรัม 3 เวลาต่อวัน และค่อย ๆเพิ่มขนาดยา         
2.5 - 7.5 มิลลิกรัมต่อวนั จนถึงขนาดรักษาสูงสุด 45 
มิลลิกรัมต่อวนั แบ่งให้ 4 เวลาต่อวนั ผลขา้งเคียงที่
ตอ้งระวงัของยาน้ีไดแ้ก่ คล่ืนไส้อาเจียนและอาการ
ซึม ในรายงานผูป่้วยฉบับน้ี ผูป่้วยรายที่ 1,2,4,5,6 
ไดรั้บ bromocriptine ที่ขนาดแตกต่างกนัตั้งแต่ 5-20 
มิลลิกรัมต่อวนั40,41 ยาชนิดที่ 3 คือ ยา anticholinergic 
ที่จะช่วยเพิ่ม dopaminergic neurotransmission โดย
ไม่ค่อยช่วยในเร่ืองการแข็งเกร็งของกล้ามเน้ือหรือ
ภาวะอุณหภูมิกายสูง 40,41 (ดังที่ เราเห็นในผู ้ป่วย        
รายที่ 1 ซ่ึงไดรั้บยา trihexyphenidyl 10 มิลลิกรัมต่อ
วนัในการรักษา) โดยสรุปแลว้การใหย้าที่รักษากลุ่ม
อาการ NMS ได้รวดเร็วที่สุด คือ เร่ิมตน้ดว้ยการให้
ยา  bromocriptine ตามมาด้วย  dantrolene ยาทั้ ง  2 
ชนิดน้ี สามารถท าใหเ้กิดการหายขาดของกลุ่มอาการ 
NMS (ดงัที่เราเห็นในตวัอยา่งผูป่้วยรายที่ 1,2,5,6 ซ่ึง
ดีขึ้นอย่างรวดเร็วหลังจากได้รับยา bromocriptine) 
ซ่ึงท าให้ผูป่้วยหายจากกลุ่มอาการ NMS ได้ไวกว่า
ในผู ้ป่วยที่ไ ม่ได้รับยา 41 การรักษาอ่ืนที่ประสบ
ความส าเร็จ ได้แก่ การให้ยา lorazepam และการท า 
ECT42 ยาอ่ืนที่ ใช้ในการรักษาภาวะ  NMS ได้แก่  
amantadine43 levodopa44 และ benzodiazepine4,40,45 

 
สรุป 

แมก้ลุ่มอาการ NMS จะพบได้น้อยมาก แต่มี
ความส าคญัเน่ืองจากเป็นภาวะที่ตอ้งการการรักษา
และวินิจฉัยที่แม่นย  าเพราะเป็นภาวะที่อันตรายต่อ
ชีวิตและเกิดภาวะแทรกซ้อนขึ้ นได้มาก  เราควร
วินิจฉัยและหยุดยาที่เป็นสาเหตุให้ได้อย่างรวดเร็ว 
ไดแ้ก่ การหยดุยาตา้นโรคจิตในรายที่เกิดกลุ่มอาการ 
NMS จากการใช้ยาที่มีฤทธ์ิตา้นสารโดปามีน หรือ
การให้ยาพาร์กินสันกลับเข้าไปในรายที่เกิดกลุ่ม

อาการ  NMS จากกลไกการลดลงของสาร ส่ือ
ประสาทโดปามีน ในรายงานผูป่้วย 6 รายน้ี ไดแ้สดง
ให้เห็นถึงอาการและอาการแสดงของกลุ่มอาการ 
NMS ที่เกิดจากการได้ยาต่างชนิดกันไป ได้แก่ ยา
ตา้นโรคจิต ยาตา้นเศร้า ยา lithium และ การหยดุยา
พาร์กินสนัฉบัพลนั ไดเ้ห็นว่า ผูป่้วยที่มีอาการ NMS 
รุนแรงมักเป็นผู ้ป่วยที่ มีโรคประจ าตัวที่ มีภาวะ
อ่อนแออยูเ่ดิมเป็นปัจจยัหลกั รวมทั้งได้เห็นว่า แม้
ระดับ  serum CPK อ ยู่ใน เกณฑ์ปกติก็สามารถ
วินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS ได้ ทางผู ้วิจัยหวังเป็น     
อยา่งยิง่ว่า งานวิจยัน้ีจกัเป็นประโยชน์ในการรักษา
กลุ่มอาการ NMS ในอนาคตต่อไป 

 
ข้อจ ากดัในงานวจิยั 

รูปแบบการศึกษาเป็นแบบการวิจัยแบบ
พรรณนา (descriptive Study) ดังนั้น ผลของการศึกษา 
ไม่สามารถน ามาหาความสัมพนัธ์และเหตุและผล
ของอุบติัการณ์นั้นได ้

ความน่าเช่ือถือของเวชระเบียน ขึ้นอยูก่บัการ
บนัทึกขอ้มูลของแพทยผ์ูต้รวจ ดังนั้น อาจมีความ
คลาดเคล่ือนจากการบันทึกและการวินิจฉัยของ
แพทยผ์ูต้รวจท่านนั้นได ้ 

จ านวนผูป่้วยที่น ามาศึกษามีเพียง 6 ราย และ
ผูป่้วยที่มี serum CPKอยูใ่นเกณฑป์กติมีเพียง 1 ราย 
การจะสรุปออกมาว่า แม้ระดับ serum CPK อยู่ใน
เกณฑป์กติก็สามารถวนิิจฉยักลุ่มอาการ NMS ไดน้ั้น
ดูจะมีน ้ าหนักน้อย หากมีโอกาสไดศึ้กษาต่อยอดใน
อนาคต ควรมุ่งเน้นที่การศึกษาในผูป่้วยที่มีระดับ 
serum CPK อยูใ่นเกณฑป์กติ 
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