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Alpha-synucleinopathy เป็นกลุ่มโรคความเสื่อมของระบบประสาท (neurodegenerative 

disease) ที่เกิดจากการที่โปรตีน alpha-synuclein มีการสะสมและตกตะกอนในเซลล์ประสาท (neuron) และ

เซลล์ค ้าจุน (glial cell) ในสมองส่วนต่าง ๆ โดยโปรตีนที่ตกตะกอนนี เรียกว่า Lewy body ซึ่งโรคในกลุ่มนี 

ประกอบด้วย โรคพาร์กินสัน (Parkinson's disease; PD), dementia with Lewy body (DLB) และ multiple 

system atrophy (MSA) (1, 2) แม้ว่าอาการแสดงของแต่ละโรคจะมีความแตกต่างกัน ขึ นกับต้าแหน่งของระบบ

ประสาทที่โปรตีน alpha-synuclein ไปสะสมและตกตะกอน ซึ่งรวมถึงอาการทางการเคลื่อนไหว ปัญหาด้าน

ระบบประสาทอัตโนมัติผิดปกติ  (autonomic dysfunction) และปัญหาด้านความจ้าและพุทธิปัญญา 

(cognitive dysfunction) เป็นต้น ในโรคกลุ่ม alpha-synucleinopathy นี  พบปัญหาด้านระบบประสาท

อัตโนมัติผิดปกติได้บ่อย สามารถเกิดได้ในทุกระยะของโรค หรืออาจเป็นอาการแสดงแรกของโรคก็ได้ และ

นอกจากนี ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติยังอยู่ในเกณฑ์การวินิจฉัยหลัก หรื อเป็นอาการที่ช่วย

สนับสนุนการวินิจฉัยโรคในกลุ่ม alpha-synucleinopathy อีกด้วย (3) 

 ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติ สามารถเกิดได้หลายระบบของร่างกาย อาจแบ่งหลัก ๆ ได้

ดังนี  (4) 

1. ระบบหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular system)  

ปัญหาที่พบบ่อย ได้แก่ ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า (orthostatic hypotension) ภาวะความดัน

โลหิตสูงในท่านอน (supine hypertension) ภาวะความดันโลหิตสูงช่วงนอนหลับ (nocturnal hypertension) 

2. ระบบทางเดินอาหาร (gastrointestinal system)  

ปัญหาที่พบบ่อยได้แก่ ภาวะกระเพาะอาการบีบตัวช้า (gastroparesis) อาการท้องผูก (constipation)  



3. ระบบทางเดินปสัสาวะ (urinary system)  

ปัญหาที่พบบ่อยได้แก่  อาการปัสสาวะบ่อย ( frequent urination) กลั นปัสสาวะไม่ ได้  (urinary 

incontinence)  

4. ปัญหาเสื่อมสมรรถภาพทางเพศ (sexual dysfunction)   

ปัญหาที่พบบ่อยได้แก่ อวัยวะเพศไม่แข็งตัว (erectile dysfunction) เป็นต้น  

ในบทความนี จะกล่าวถึงปัญหาความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติที่เกี่ยวกับระบบหัวใจและ

หลอดเลือด โดยจะเน้นเกี่ยวกับภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า อาการและอาการแสดง การวินิจฉัย การ

ตรวจเพิ่มเติม และการรักษาภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าในผู้ป่วย alpha-synucleinopathy 

 

ค ำนิยำม  

 

 ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า หมายถึง ระดับความดันซิสโตลิก (systolic blood pressure) 

ที่ลดลงตั งแต่ 20 มิลลิเมตรปรอทขึ นไป หรือระดับความดันไดแอสโตลิก (diastolic blood pressure) ที่ลดลง

ตั งแต่ 10 มิลลิเมตรปรอทขึ นไป เมื่อเปลี่ยนท่าทางจากท่านอนเป็นท่ายืนภายใน 3 นาที หรือเมื่อยกศีรษะอย่าง

น้อย 60 องศาเมื่อท้าการตรวจด้วย tilt table test (5, 6) ในผู้ป่วยบางรายพบภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยน

ท่าหลังจากที่ลุกยืน หรือตรวจด้วย tilt table test ไปแล้วมากกว่า 3 นาที เรียกว่า delayed orthostatic 

hypotension (5)  

 ภาวะความดันโลหิตสูงในท่านอน หมายถึง ระดับความดันซิสโตลิก ตั งแต่ 140 มิลลิเมตรปรอทขึ นไป 

หรือระดับความดันไดแอสโตลิก ตั งแต่ 90 มิลลิเมตรปรอทขึ นไป โดยวัดหลังจากผู้ป่วยนอนพัก อย่างน้อย 5 นาที 
(7) 

 ภาวะความดันโลหิตสูงช่วงนอนหลับ หมายถึง ภาวะที่ร่างกายสูญเสียกลไกการควบคุมความดันโลหิต

ระหว่างวันให้เป็นไปตาม circadian rhythm โดยปกติช่วงที่เรานอนหลับ ความดันโลหิตจะลดลงประมาณร้อย

ละ 10-20 เมื่อเทียบกับความดันเฉลี่ยในช่วงเวลากลางวัน กลไกนี เรียกว่า เรียกว่า physiologic dipping  ผู้ป่วย

ที่มีความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติ กลไกควบคุมนี จะเสียไป ท้าให้ในช่วงกลางคืนมีความดันโลหิตลดลง

น้อยกว่าร้อยละ 10 (non-dipping) หรือมีความดันโลหิตสูงกว่าช่วงกลางวัน (reverse dipping) ได้ (7) โดยใน



ปัจจุบันเครื่องวัดความดันโลหิตชนิดติดตวั 24 ช่ัวโมง (24 hour ambulatory blood pressure monitoring) เป็น

เครื่องมือมาตรฐาน (gold standard) ในการวินิจฉัยภาวะความดันโลหิตสูงช่วงนอนหลับ (8)  

 

ภำวะควำมดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ำในผู้ป่วย alpha-synucleinopathy 

 

 ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า เกิดได้จากหลายสาเหตุ ทั งปัญหาจากความผิดปกติทางระบบ

ประสาท (neurogenic orthostatic hypotension) และปัญหาจากระบบหัวใจและหลอดเลือด (cardiogenic 

orthostatic hypotension) และนอกจากนี ยังมีสาเหตุอื่น เช่น จากภาวะที่ร่างกายสูญเสียน ้า (dehydration) 

ภาวะซีด (anemia) ภาวะติดเชื อ (infection) เป็นต้น ที่สามารถกระตุ้นให้เกิดภาวะความดันโลหิตตกขณะ

เปลี่ยนท่าได้ ซึ่งแพทย์จ้าเป็นต้องแยกภาวะเหล่านี  หรือแก้ไขภาวะเหล่านี ก่อนที่จะวินิจฉัยว่าผู้ป่วยมีภาวะความ

ดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าที่เกิดจากระบบประสาทอัตโนมัติผิดปกติ  

 ในผู้ป่วยที่มีภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าที่เกิดจากความผิดปกติของระบบประสาท อาการ

อาจแย่ลงหลังมื ออาหาร หรือเรียกว่า ภาวะความดันโลหิตตกหลังมื ออาหาร (postprandial hypotension)  

ซึ่งผู้ป่วยอาจมีอาการง่วงหรือหลับขณะรับประทานอาหารหรือหลังรับประทานอาหารเสร็จ โดยเกณฑ์ที่เข้าได้กับ

ภาวะความดันโลหิตตกหลังมื ออาหาร คือ ระดับความดันซิสโตลิกลดลงจากก่อนรับประทานอาหาร ตั งแต่ 20 

มิลลิเมตรปรอทขึ นไป ภายในระยะเวลา 2 ช่ัวโมงหลังรับประทานอาหาร ซึ่งภาวะความดันโลหิตตกหลังมื อ

อาหารนี จะไม่พบในภาวะความดันโลหิตตกที่มีสาเหตุจากระบบหัวใจและหลอดเลือด และนอกจากนี ผู้ป่วยที่มี

ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า มักจะมีอาการมาก ในช่วงเช้าหลังจากตื่นนอนร่วมด้วย  

 

พยำธิสรีรวิทยำ (Pathophysiology) 

 

ในภาวะปกติ baroreceptor ที่บริเวณ carotid sinus จะควบคุมสมดุลของความดันโลหิต เมื่อเราลุก

ยืน ปริมาตรเลือดจะตกตามแรงโน้มถ่วงไปอยู่ที่บริเวณขามากขึ น ท้าให้ความดันโลหิตต่้าลง baroreceptor  

จะสั่งการให้มีการหลั่งสารสื่อประสาท norepinephrine จาก postganglionic sympathetic efferent fibers 

ท้าให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือด (vasoconstriction) และส่งสัญญานไปกระตุ้นให้หัวใจบีบตัวเร็วขึ น เพื่อคง



ความดันโลหิตให้คงที่ ในกลุ่มโรค alpha-synucleinopathy เช่ือว่าโปรตีน alpha-synuclein นอกจากจะไป

สะสมในระบบประสาทส่วนกลาง (central nervous system) แล้ว ยังไปสะสมที่ระบบประสาทส่วนปลาย 

(peripheral nervous system) ซึ่งรวมถึงระบบประสาทอัตโนมัติซิมพาเทติกที่ระบบหัวใจและหลอดเลือด 

(cardiac sympathetic nervous system) ท้ า ให้ เ ซ ลล์ ป ระสาท เ สื่ อ ม ไป  และหลั่ ง ส า รสื่ อประสาท 

norepinephrine ลดลง ส่งผลให้การหดตัวของหลอดเลือดลดลงในท่ายืน และเกิดภาวะความดันโลหิตตกขณะ

เปลี่ยนท่าขึ น (6) นอกจากนี ยังพบว่าในโรคกลุ่ม alpha-synucleinopathy ยังมีการท้างานของ baroreceptors 

ที่เสียไป ท้าให้ไม่มีการเพิ่มขึ นของอัตราการเต้นของหัวใจ (heart rate) เมื่อเกิดภาวะความดันโลหิตตก (3, 9)  

 

อำกำรและอำกำรแสดงของภำวะควำมดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ำ 

 

ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า อาจจะไม่มีอาการ หรือมีอาการก็ได้ ซึ่งอาการอาจมีได้ตั งแต่

อาการเล็กน้อย เช่น เวียนศีรษะ (dizziness) หน้ามืด เป็นลม (syncope) มองภาพไม่ชัด (blurred vision) 

อ่อนเพลีย (fatigue) ปวดต้นคอหรือหัวไหล่ (coat hanger pain) ซึ่งอาการมักเกิดขึ นในท่ายืน และดีขึ นหรือ

หายไปเมื่อผู้ป่วยนอนลง (10) หรืออาจมีอาการรุนแรงซึ่งอาจท้าให้มีปัญหาด้านต่าง ๆ เช่น ความจ้าแย่ลง 

(cognitive impairment) การเดินที่แย่ลง การหกล้ม (fall) ซึ่งอาจท้าให้ผู้ป่วยได้รับบาดเจ็บตามมา และเพิ่ม

ความเสี่ยงอัตราเสียชีวิต (11-13) 

ในทางตรงกันข้ามภาวะความดันโลหิตสูงในท่านอน และภาวะความดันโลหิตสูงขณะนอนหลับมักไม่มี

อาการและอาการแสดง จึงท้าให้วินิจฉัยได้ยาก มีหลายการศึกษาที่ท้าในผู้ป่วยพาร์กินสันและ MSA พบว่า ภาวะ

ความดันโลหิตสูงในท่านอน และความดันโลหิตสูงช่วงนอนหลับ มีความสัมพันธ์กับความเ สี่ยงของการเกิด

โรคหัวใจและหลอดเลือด (cardiovascular disease) โรคหลอดหลอดสมอง (cerebrovascular disease)  

โรคกล้ามเนื อหัวใจขาดเลือด (myocardial infarction) เป็นต้น และนอกจากนี ยังเพิ่มอัตราเสียชีวิตในผู้ป่วยดว้ย 
(8, 14) จึงมีความจ้าเป็นอย่างยิ่งที่แพทย์ผู้รักษาจะต้องให้ความส้าคัญและพยายามค้นหาทั งสองภาวะนี ในผู้ป่วย

กลุ่มโรค alpha-synucleinopathy และตัดสินใจด้านการรักษาท่ีเหมาะสมโดยไม่ท้าให้อีกภาวะหนึ่งแย่ลง  

 

 



ภำวะควำมดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ำในผู้ป่วยพำร์กินสัน (Parkinson's disease) 

 

เป็นที่ทราบกันดีว่าอาการหลักของโรคพาร์กินสันจะมีความปกติทางการเคลื่อนไหว ( motor 

symptom) และอาการนอกเหนือจากการเคลื่อนไหว (nonmotor symptom) ซึ่งปัญหาด้านความดันโลหิตตก

ขณะเปลี่ยนท่า และความดันโลหิตสูงในท่านอน จัดเป็นอาการนอกเหนือจากการเคลื่อนไหวที่พบได้บ่อยและ

ส่งผลกระทบต่อคุณภาพชีวิตผู้ป่วยอย่างมาก (4) ตลอดจนเป็นข้อจ้ากัดในเรื่องของการปรับขนาดยาที่ใช้เพื่อการ

รักษาโรคพาร์กินสันอีกด้วย ข้อมูลของภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าในโรคพาร์กินสัน มีค่อนข้างมาก 

เมื่อเทียบกับโรคอื่น ๆ ในกลุ่มโรค synucleinopathy โดยจากการศึกษาต่าง ๆ ที่ผ่านมาพบว่า ผู้ป่วยพาร์กินสัน

มีการเปลี่ยนแปลงและผันผวน (fluctuation) ของความดันโลหิตในระหว่างวันค่อนข้างมาก (15) ความชุกของ

ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าในโรคพาร์กินสันพบประมาณร้อยละ 30-50 (10, 16, 17) และประมาณร้อย

ละ 20 ของผู้ป่วยมีอาการแสดง (18) นอกจากนี ยังมีการศึกษาที่พบว่าผู้ป่วยพาร์กินสันที่มีภาวะความดันโลหิตตก

ขณะเปลี่ยนท่า ร่วมกับมีภาวะความดันโลหิตสูงในท่านอนมากกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะความดันโลหิตตกขณะ

เปลี่ยนท่าอย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ โดยความชุกของภาวะความดันโลหิตสูงในท่านอนอาจมากถึงร้อยละ 50 ใน

ผู้ป่วยพาร์กินสันที่มีภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า (13)  

 

      

       

       

       

       

     

      

  

 

 

ภำพที่ 1 กราฟแสดงความดันโลหิตวัดจากเครื่องวัดความดันโลหิตอัตโนมัติชนิดติดตัว 24 ชั่วโมง 

ภาพ B แสดงความดันโลหิตในผ ู้ป่วยพาร์กิน

สัน จะเห็นว่ามีความแปรปรวนระหว่างวัน

ค่อนข้างมากและมีช่วงที่มีภาวะความดันโลหิต

ต่้า และช่วงกลางคืนมภีาวะความดันโลหติสูง

ช่วงนอนหลับร่วมด้วย 

ภาพ A แสดง normal physiologic  dipping 

ของความดันโลหติในภาวะปกติ จะเห็นว่าความ

ดันโลหติในช่วงกลางคืนจะลดลงต่า้กว่าค่าเฉลีย่

ของความดันโลหติในช่วงกลางวันประมาณร้อยละ 

10-20 

B 

A 



ปัจจัยที่มีผลต่อภาวะความดันโลหติตกขณะเปลี่ยนท่าในผู้ป่วยพาร์กนิสัน 

ในปัจจุบันมีหลักฐานทางการศึกษาพบว่าความชุกของภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าในผู้ป่วย

พาร์กินสันสัมพันธ์กับ ระยะเวลาที่เป็นโรค (disease duration), ระยะของโรค (stage of disease), ความ

รุนแรงของโรค (severity of disease), ชนิดของโรคพาร์กินสัน (subtypes), ขนาดของยาลีโวโดปาและยาทีม่ผีล

ต่อสารโดปามีนที่ใช้รักษา (dose of levodopa or other dopaminergic drugs) (19)  

มีการศึกษาพบว่าผู้ป่วยพาร์กินสันที่มีปัญหาความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าร่วมกับมีภาวะความดัน

โลหิตสูงช่วงนอนหลับ พบภาวะสมองเสื่อมมากกว่าผู้ป่วยพาร์กินสันที่ไม่มีความผิดปกติของความดันโลหิตและ

ผู้ป่วยที่ไม่ได้เป็นโรคพาร์กินสันอย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ (20) และนอกจากนี บางการศึกษาพบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะ

ความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ายังมีอุบัติการณ์ของการล้ม  (fall) หรือกลัวที่จะล้ม (fear of fall) มากกว่าซึ่ง

น้าไปสู่การที่ผู้ป่วยบางรายไม่กล้าที่จะเดิน หรือเคลื่อนไหวมากนักท้าให้ความสามารถในการท้ากิจวัตรต่าง ๆ ได้

ลดลง (21) 

 

ภำวะควำมดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ำในผู้ป่วย multiple system atrophy (MSA) 

 

โรค multiple system atrophy (MSA) เป็นโรคความเสื่อมของระบบประสาท ที่ เกิดขึ นเอง 

(sporadic) ในปัจจุบันยังไม่มีหลักฐานการศึกษาที่ชัดเจนถึงปัจจัยที่มีผลต่อการเกิดโรค เช่ือว่าน่าจะเกิดจากผล

ร่วมกันของปัจจัยทางพันธุกรรม และปัจจัยทางด้านสิ่งแวดล้อม โดยมีหลักฐานทางพยาธิวิทยาของสมองพบว่า

เกิดจากการที่มีโปรตีน alpha-synuclein ไปสะสมและตกตะกอนท่ีไซโตพลาสซึม (cytoplasm) ของเซลล์ค ้าจุ้น 

(glial cell) ท้าให้เกิดการเสื่อมของเซลล์ในระบบประสาท โรค MSA สามารถแบ่งตามอาการแสดงหลัก ได้เป็น  

2 กลุ่ม คือ กลุ่มที่มีอาการพาร์กินโซนิซึ่ม (parkinsonism) เด่น หรือเรียกว่า MSA-P และกลุ่มที่มีอาการเดินเซ

จากความผิดปกติของสมองน้อย (cerebellar ataxia) เด่น หรือเรียกว่า MSA-C (22) ความชุกของภาวะความดัน

โลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าในผู้ป่วย MSA มากถึงร้อยละ 75 (17, 22) และมักพบภาวะความดันโลหิตสูงในท่านอนและ

ความดันโลหิตสูงขณะนอนหลับร่วมด้วย และมักมีความรุนแรงมากกว่าในโรคพาร์กินสัน  (23) ประมาณร้อยละ 

20-27 ของผู้ป่วย MSA มีปัญหาหน้ามืดหรือวูบ (syncope) จากภาวะความดันโลหิตตก โดยพบในผู้ป่วย  

MSA-P มากกว่าผู้ป่วย MSA-C  



การวินิจฉัยโรค MSA ในปัจจุบันใช้เกณฑ์การวินิจฉัยตาม Second consensus statement (24)  

ซึ่งแบ่งระดับการวินิจฉัยออกเป็น 3 ระดับ คือ “definite”, “probable” และ “possible” ซึ่งการวินิจฉัยระดบั 

definite นั น จ้าเป็นต้องมีหลักฐานทางพยาธิวิทยาของสมองร่วมด้วย ซึ่งมักจะได้หลังจากท่ีผู้ป่วยเสียชีวิตไปแล้ว 

ในทางเวชปฏิบัติเราจึงวินิจฉัยได้เพียงระดับ probable  และ possible MSA เท่านั น ภาวะความดันโลหิตตก

ขณะเปลี่ยนท่า จัดว่าเป็นอาการและอาการแสดงหลกัท่ีใช้แยกการวินิจฉัยระดับ probable และ possible MSA 

โดยการวินิจฉัยภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า ในผู้ป่วย MSA จะใช้เกณฑ์การวินิจฉัยที่แตกต่างไปจาก

โรคอื่น ๆ โดยจะใช้ระดับความดันซิสโตลิกที่ลดลงตั งแต่ 30 มิลลิเมตรปรอทขึ นไป หรือระดับความดันไดแอส 

โตลิกท่ีลดลงตั งแต่ 15 มิลลิเมตรปรอทขึ นไป เมื่อเปลี่ยนท่าทางจากท่านอนเป็นท่ายืนภายใน 3 นาที (23, 24)  

ตำรำงที่ 1 เกณฑ์การวินิจฉัย “probable” MSA (ดัดแปลงจาก (24)) 

A sporadic, progressive, adult (> 30 y)–onset disease characterized by 

• Autonomic failure involving urinary incontinence (inability to control the release of urine from the bladder, 

with erectile dysfunction in males) or an orthostatic decrease of blood pressure within 3 min of standing 

by at least 30 mm Hg systolic or 15 mm Hg diastolic and 

• Poorly levodopa-responsive parkinsonism (bradykinesia with rigidity, tremor, or postural instability) or 

• A cerebellar syndrome (gait ataxia with cerebellar dysarthria, limb ataxia, or cerebellar oculomotor 

dysfunction)  

 

ตำรำงที่ 2 เกณฑ์การวินิจฉัย “possible” MSA (ดดัแปลงจาก (24)) 

A sporadic, progressive, adult (> 30 y)–onset disease characterized by 

• Parkinsonism (bradykinesia with rigidity, tremor, or postural instability) or 

• A cerebellar syndrome (gait ataxia with cerebellar dysarthria, limb ataxia, or cerebellar oculomotor 

dysfunction) and 

• At least one feature suggesting autonomic dysfunction (otherwise unexplained urinary urgency, frequency 

or incomplete bladder emptying, erectile dysfunction in males, or significant orthostatic blood pressure 

decline that does not meet the level required in probable MSA) and 

• At least one of the additional features  

 

 



ตำรำงที่ 3 อาการแสดงอื่น ๆ ท่ีช่วยวินิจฉัย “possible” MSA (ดัดแปลงจาก (24)) 

Possible MSA-C or MSA-P 

- Babinski sign with hyperreflexia 

- Stridor 

Possible MSA-P 

- Rapidly progressive parkinsonism 

- Poor response to levodopa 

- Postural instability within 3 y of motor onset 

- Gait ataxia, cerebellar dysarthria, limb ataxia, or cerebellar oculomotor dysfunction 

- Dysphagia within 5 y of motor onset 

- Atrophy on MRI of putamen, middle cerebellar peduncle, pons, or cerebellum 

- Hypometabolism on FDG-PET in putamen, brainstem, or cerebellum 

Possible MSA-C 

- Parkinsonism (bradykinesia and rigidity) 

- Atrophy on MRI of putamen, middle cerebellar peduncle, or pons 

- Hypometabolism on FDG-PET in putamen 

- Presynaptic nigrostriatal dopaminergic denervation on SPECT or PET 

 

ภำวะควำมดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ำในผู้ป่วย dementia with Lewy body (DLB) 

 

Dementia of Lewy body (DLB) เป็นโรคความเสื่อมของระบบประสาทที่มีความบกพร่องของ 

พุทธิปัญญา ที่พบบ่อยรองจากอัลไซเมอร์ และพบความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติเป็นอาการร่วม  

โดยพบมากถึงร้อยละ 62 ของผู้ป่วย ในผู้ป่วย DLB ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติโดยเฉพาะอย่างยิ่ง

ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่าอาจพบเป็นอาการน้า (prodromal feature) หรือพบก่อนท่ีจะมีความผิด

ปกติของพุทธิปัญญาได้ (3, 25)  

 

 

 



ตำรำงที่ 4 เกณฑ์การวินิจฉัย Dementia with Lewy body (ดัดแปลงจาก (26)) 

Essential for a diagnosis of DLB is dementia, defined as a progressive cognitive decline of 

sufficient magnitude to interfere with normal social or occupational functions, or with usual daily activities. 

Prominent or persistent memory impairment may not necessarily occur in the early stages but is usually 

evident with progression. Deficits on tests of attention, executive function, and visuo-perceptual ability may 

be especially prominent and occur early. 

Core clinical features (The first 3 typically occur early and may persist throughout the course.) 

- Fluctuating cognition with pronounced variations in attention and alertness. 

- Recurrent visual hallucinations that are typically well formed and detailed.  

- REM sleep behavior disorder, which may precede cognitive decline. 

- > 1 spontaneous cardinal features of parkinsonism: these are bradykinesia, rest tremor, or rigidity 

Supportive clinical features 

- Severe sensitivity to antipsychotic agents 

- Postural instability 

- Repeated falls 

- Syncope or other transient episodes of unresponsiveness 

- Severe autonomic dysfunction, e.g., constipation, orthostatic hypotension, urinary incontinence 

- Hypersomnia 

- Hyposmia 

- Hallucinations in other modalities 

- Systematized delusions 

- Apathy, anxiety, and depression. 

Indicative biomarkers 

- Reduced dopamine transporter uptake in basal ganglia demonstrated by SPECT or PET. 

- Abnormal (low uptake) 123iodine-MIBG myocardial scintigraphy. 

- Polysomnographic confirmation of REM sleep without atonia. 

Supportive biomarkers 

- Relative preservation of medial temporal lobe structures on CT/MRI scan. 

- Generalized low uptake on SPECT/PET perfusion/metabolism scan with reduced occipital activity + the 

cingulate island sign on FDG-PET imaging. 

- Prominent posterior slow-wave activity on EEG with periodic fluctuations in the pre-alpha/ theta range. 



Probable DLB can be diagnosed if: 

a. > 2 core clinical features of DLB are present, with or without the presence of indicative biomarkers, or 

b. Only one core clinical feature is present, but with > 1 indicative biomarkers. 

Probable DLB should not be diagnosed on the basis of biomarkers alone 

Possible DLB can be diagnosed if: 

a. Only one core clinical feature of DLB is present, with no indicative biomarker evidence, or 

b. > 1 indicative biomarker is/are present but there are no core clinical features 

DLB is less likely: 

a. In the presence of any other physical illness or brain disorder including cerebrovascular disease, sufficient 

to account in part or in total for the clinical picture, although these do not exclude a DLB diagnosis and may 

serve to indicate mixed or multiple pathologies contributing to the clinical presentation, or 

b. If parkinsonian features are the only core clinical feature and appear for the first time at a stage of 

severe dementia. 

 

 

กำรรักษำภำวะควำมดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ำ 

 

การรักษาความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า  ในปัจจุบันมีทั งการรักษาโดยไม่ ใ ช้ยา (non-

pharmacological treatment) และ การรักษาโดยใช้ยา (pharmacological treatment)  โดยทั่วไปมักจะเริม่

ที่การรักษาโดยไม่ใช้ยาก่อน ซึ่งมักจะแนะน้าให้ท้าในผู้ป่วยทุกราย โดยการรักษาโดยไม่ใช้ยาประกอบด้วย  

 

การรักษาโดยไม่ใช้ยา (non-pharmacological treatment) 

1. การทบทวนยา  

ทบทวนยาอื่น ๆ ที่ผู้ป่วยใช้ประจ้าทุกชนิด ที่อาจจะส่งผลต่อการเกิดภาวะความดันโลหิตตกขณะ

เปลี่ยนท่า เช่น ยาลดความดันโลหิต (antihypertensive drugs) ยาขับปัสสาวะ (diuretics) ยาที่มีฤทธิ์ขยาย

หลอดเลือด (vasodilators) ยาต้านซึมเศร้าบางชนิด เช่น tricyclic antidepressant ยากลุ่มลีโวโดปา 

(levodopa) หรือยาท่ีออกฤทธ์ิเสริมตัวรับโดปามีน (dopamine agonist) ในกรณีที่ภาวะความดันโลหิตตกขณะ



เปลี่ยนท่าสัมพันธ์กับการปรับเพิ่มขนาดยาเหล่านี  อาจพิจารณาปรับลดยาโดยค้านึงถึงประโยชน์และโทษที่ผู้ป่วย

จะได้รับ 

2. การเพิ่มปริมาณน ้าดื่มต่อวัน  

โดยทั่วไปปริมาณน ้าที่แนะน้าต่อวัน คือ ตั งแต่ 2-2.5 ลิตรขึ นไป โดยต้องพิจารณาข้อควรระวังอื่นๆ เช่น 

ภาวะหัวใจล้มเหลว หรือไตวายท่ีต้องจ้ากัดปริมาณน ้าร่วมด้วย  

3. การเพิ่มปริมาณเกลือในอาหาร  

โดยปริมาณเกลือท่ีแนะน้าคือ ประมาณ 6-10 กรัมต่อวัน หรืออาจจะแนะน้าผู้ป่วยให้เพิ่มเกลือในอาหาร 1-

2 ช้อนโต๊ะในอาหารปกติ ต่อวัน  

4. การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม  

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรม สามารถท้าได้หลายวิธี โดยมีหลักการ เพื่อเพิ่มปริมาณเลือดให้ไหลกลับเข้าสู่

หัวใจให้มากขึ น เช่น เปลี่ยนท่าหรือยืนขึ นช้า ๆ และไม่ควรเปลี่ยนท่าจากนอนเป็นยืนทันที อาจจะพักในท่านั่ง

ก่อนแล้วจึงยืนขึ น หลีกเลี่ยงการยืนนาน ๆ หรือหากต้องยืนเป็นเวลานาน อาจใช้วิธีก้มตัวไปข้างหน้า (stooping) 

ยืนขาไขว้กัน (crossing leg) หรือน่ังยอง (squatting) เพื่อช่วยเพิ่มความดันโลหิต 

5. หลีกเลี่ยงสถานท่ีที่มีอากาศร้อนจัด 

6. หลีกเลี่ยงหรืองดเครื่องดื่มแอลกอฮอล์  

7. หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่มีคาร์โบไฮเดรตสูง ปริมาณมาก ๆ  

8. การใช้ถุงน่องยาว (compression stocking) อาจจะใช้ร่วมกับสายรัดหน้าท้อง (abdominal binder)  

แนะน้าให้ใช้ ส้าหรับเวลาที่ผู้ป่วยต้องอยู่ในท่ายืน หรือในกรณีที่ผู้ป่วยมีความดันโลหิตตกมาก แม้ขณะนั่ง 

สามารถ ใช้ในขณะอยู่ในท่านั่งได้ ไม่แนะน้าให้ใส่ เมื่อผู้ป่วยอยู่ในท่านอน เพราะอาจจะท้าให้ภาวะความดันโลหติ

สูงขณะนอน แย่ลงได้  

9. การนอนหัวสูง  

แนะน้าให้นอนหัวสูง ประมาณ 10-20 องศา หรือประมาณ 15-23 เซนติเมตร ซึ่งเช่ือว่าช่วยลดภาวะ 

nocturnal hypertension ได้ โดยการลด natriuresis ช่ วงกลางคืน  และกระตุ้ น  renin-angiotensin-

aldosterone system ท้าให้ภาวะ orthostasis ช่วงเช้าดีขึ นด้วย 



 
ภำพที่ 2 สรุปการรักษาโดยไม่ใช้ยาในผู้ป่วยที่มภีาวะความดันโลหิตตกขณะเปลีย่นท่า 

 

 

การรักษาโดยใช้ยา (pharmacological treatment) 

การรักษาด้วยยา มักเริ่มหลังจากท่ีการรักษาโดยไม่ใช้ยาไม่ได้ผล หรือไดผ้ลไม่เต็มที่ โดยยาที่ช่วยรักษา

ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่ามี 2 กลไกหลัก ๆ คือ กระตุ้นระบบประสาทอั ตโนมัติซิมพาเธติก 

(sympathomimetic agents)  ท้าให้ vascular tone เพิ่มขึ น และเพิ่มปริมาตรของเหลวในหลอดเลือด 

(increase circulating blood volume) โดยยาที่มีใช้ในปัจจุบัน ได้แก่ 

1. Midodrine  

เป็นยาที่ได้รับการรับรอง ส้าหรับการรักษาภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า ซึ่งออกฤทธิ์กระตุ้น 

alpha1-adrenoceptor โดยตรง ขนาดยาที่แนะน้า คือครั งละ 2.5-15 มิลลิกรัม ให้ 2-3 ครั งต่อวัน (27) โดยยา

จะเริ่มออกฤทธิ์ หลังรับประทานไปประมาณ 30 นาที ออกฤทธิ์เต็มที่ประมาณ 1 ช่ัวโมง และมีฤทธิ์อยู่ได้นาน

ประมาณ 3-4 ช่ัวโมง และไม่ควรให้รับประทานช่วงก่อนนอน เนื่องจากจะท้าให้ภาวะความดันโลหิตสูงขณะนอน

หลับแย่ลงได้ (18) 

2. Fludrocortisone  

ซึ่งเป็น mineralocorticoid สังเคราะห์ ออกฤทธิ์เพิ่มการดูดกลับโซเดียม (sodium) ท้าให้เพิ่มปริมาตร

ของเหลวในหลอดเลือด ขนาดยาที่แนะน้า คือครั งละ 0.05-0.2 มิลลิกรัม ให้ 1 ครั งต่อวัน 



3. Droxidopa  

ซึ่งเป็นสารตั งต้น norepinephrine สังเคราะห์ ขนาดยาที่แนะน้า คือครั งละ 100-600 มิลลิกรัม ให้ 3 ครั ง

ต่อวัน (11, 27) ปัจจุบันยังไม่มียาชนิดนี ในประเทศไทย  

4. Pyridostigmine  

ออกฤทธิ์ยับยั งเอนไซม์ cholinesterase ท้าให้สารสื่อประสาท cholinergic เพิ่มขึ น มีการศึกษาแบบ 

double-blind พบว่า pyridostigmine สามารถเพิ่มความดันซิสโตลิกได้เฉลี่ย 4 มิลลิเมตรปรอท หากใช้ร่วมกับ 

midodrine จะมีประสิทธิผลดีกว่าใช้ pyridostigmine เพียงอย่างเดียว ขนาดยาที่แนะน้า คือครั งละ 30-60 

มิลลิกรัม ให้ 2-3 ครั งต่อวัน 

 

บทสรุป  

 

ภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลี่ยนท่า เป็นความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติที่พบได้บ่อยใน

ผู้ป่วยกลุ่มโรค alpha-synucleinopathy โดยอาจพบเป็นอาการน้า หรือเป็นอาการหลักที่ช่วยในการวินิจฉัย

ผู้ป่วยบางโรค และเป็นภาวะที่ส่งผลต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยและผู้ดูแล แพทย์ควรให้ ความส้าคัญและควร

ค้านึงถึงภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลีย่นท่าในผู้ป่วยกลุม่นี  นอกจากนี ยังต้องค้านึงถึงภาวะความดันโลหิตสูงใน

ท่านอน หรือภาวะความดันโลหิตสูงช่วงนอนหลับซึ่งอาจพบร่วมด้วยได้ และทั งสองภาวะนี เป็นข้อจ้ากัดของการ

รักษาซึ่งกันและกัน การตัดสินใจเลือกการรักษาที่เหมาะสมและไม่ท้าให้อีกภาวะหนึ่งแย่ลง จึงเป็นสิ่งที่ท้าทาย

แพทย์ผู้รักษาเป็นอย่างยิ่ง 

 

 

 

 

 

 



ตำรำงที่ 5 ยาที่ใช้รักษาภาวะความดันโลหิตตกขณะเปลีย่นท่า ขนาดที่ใช้ กลไกการออกฤทธ์ิและผลขา้งเคียง 

(ดัดแปลงจาก (28)) 

ยำ ขนำดที่ใช ้ กลไกกำรออกฤทธิ ์ ผลข้ำงเคียง 

Midodrine 2.5-15 มิลลิกรัม  

ให้ 2-3 ครั งต่อวัน 

กระตุ้น alpha1-

adrenoceptor 

ภาวะความดันโลหิตสูงใน

ท่านอน ขนลุก ปัสสาวะไม่

ออก 

ควรระวังการใช้ในผู้ป่วย

โรคไต หรือมภีาวะหัวใจ

ล้มเหลว 

Fludrocortisone 0.05-0.2 มิลลิกรัม  

ให้ 1 ครั งต่อวัน 

mineralocorticoid 

สังเคราะห์ ออกฤทธ์ิเพิ่มการ

ดูดกลับโซเดียม 

ภาวะความดันโลหิตสูงใน

ท่านอน บวม ภาวะ

โพแทสเซียมต่้า ไตวาย 

ควรระวังการใช้ในผู้ป่วยท่ีมี

ภาวะหัวใจลม้เหลว 

Droxidopa 100-600 มิลลิกรัม  

ให้ 3 ครั งต่อวัน 

สารตั งต้น 

norepinephrine 

สังเคราะห ์

ภาวะความดันโลหิตสูงใน

ท่านอน ปวดศีรษะ คลื่นไส้ 

อ่อนเพลีย  

ควรระวังการใช้ในผู้ป่วย

โรคไต หรือมภีาวะหัวใจ

ล้มเหลว 

Pyridostigmine 30-60 มิลลิกรัม  

ให้ 2-3 ครั งต่อวัน 

ยับยั งเอนไซม์ 

cholinesterase 

ปวดเกร็งท้อง 

(abdominal cramp) 

ท้องเสีย น ้าลายมาก เหงื่อ

ออกมาก กลั นปัสสาวะ

ไม่ได ้
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