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บทคัดย่อ 
ผูสู้งอายมีุความเส่ียงต่อการเกิดโรคทางระบบประสาทและจิตเวชไดแ้ก่ ภาวะสับสนเฉียบพลนั และ

โรคพาร์กินสัน ซ่ึงมกัไดรั้บการรักษาดว้ยยากลุ่มตา้นโรคจิตเวชและยากระตุน้การท างานของโดปามีน ยา
ดงักล่าวก่อใหเ้กิดกลุ่มอาการ Neuroleptic Malignant Syndrome (NMS) ซ่ึงแมจ้ะพบไดน้อ้ย แต่ถือเป็นภาวะ
ร้ายแรงท่ีอาจเป็นอนัตรายถึงชีวิตและมีอตัราการเสียชีวิตสูง  อุบติัการณ์ของกลุ่มอาการ NMS ในผูสู้งอายมีุ
แนวโน้มเพิ่มข้ึน โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผูสู้งอายุท่ีใช้ยา high-potency first-generation antipsychotics เช่น 
haloperidol ร่วมกับมีภาวะขาดน ้ า อาการแสดงหลักทางคลินิกประกอบด้วย 4 ลักษณะ ได้แก่  การ
เปล่ียนแปลงของภาวะทางจิต กลา้มเน้ือแขง็เกร็ง ภาวะไขสู้ง และความผิดปกติของระบบประสาทอตัโนมติั 
ในทางเวชปฏิบติัเกณฑ์ท่ีใชใ้นการวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS ไดแ้ก่ เกณฑ์ DSM-5 criteria และ Levenson’s 
criteria แนวทางการรักษาผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS ไดแ้ก่ การหยุดยาท่ีเป็นสาเหตุ ร่วมกบัการให้การรักษา
แบบเฉพาะเจาะจงและการดูแลแบบประคับประคอง การให้การรักษาแบบเฉพาะเจาะจง ได้แก่ ยา 
benzodiazepines, bromocriptine, amantadine, dantrolene ซ่ึงพิจารณาให้ยาตามความรุนแรงของอาการ หลงั
หายแลว้อย่างน้อย 2 สัปดาห์พิจารณาเร่ิมการรักษาด้วยยาตา้นโรคจิตเวชโดยเลือกใช้กลุ่ม low-potency 
atypical antipsychoticถา้มีขอ้บ่งช้ีโดยเร่ิมในขนาดยาท่ีต ่าและปรับขนาดของยาอยา่งชา้ๆ หลีกเล่ียงการใชย้า
ร่วมกบั lithium  และติดตามอาการอยา่งใกลชิ้ด อยา่งไรก็ตามความรู้เก่ียวกบักลุ่มอาการดงักล่าวในผูสู้งอายุ
ยงัมีอยู่อย่างจ ากัด ผูป้ระพนัธ์เห็นความส าคัญในการศึกษาและทบทวนข้อมูลในประเด็นต่าง ๆ อย่าง
ครอบคลุม ไดแ้ก่ นิยาม ความชุก พยาธิสรีรวิทยา อาการทางคลินิก การวินิจฉัย การประเมินความรุนแรง 
ภาวะแทรกซอ้น ตลอดจนแนวทางการการรักษา  
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Abstract 

Older adults are prone to multiple neuropsychiatric diseases, such as delirium and 

Parkinson’s disease, which are treated with antipsychotics and dopamine agonists. These 

medications may lead to neuroleptic malignant syndrome (NMS), which is a rare but life-

threatening condition with a high mortality rate. The incidence of NMS tends to increase in 

older adults, especially in high-potency first-generation antipsychotics, such as haloperidol with 

dehydration status. The classic tetrad of clinical manifestations is mental status change, 

muscular rigidity, hyperthermia and autonomic instability. In clinical practice, the criteria for 

NMS diagnosis are used worldwide, including the DSM-5 criteria and Levenson’s criteria. The 

management of NMS comprises the withdrawal of causative agents and specific and supportive 

treatment. Specific treatment for NMS includes benzodiazepine, bromocriptine, amantadine, 

and dantrolene, according to the severity. To reduce the risk of recurrence of NMS, 

antipsychotic treatment may be reconsidered if there are still clear indications, but only after at 

least two weeks following recovery. Initiation with a low-potency atypical antipsychotic should 

be considered, starting at a low dose with gradual titration. Concomitant use with lithium should 

be avoided, as well as dehydration. In addition, close monitoring and careful clinical assessment 

are essential to reduce recurrent NMS. However, the knowledge of NMS in older adults is still 

limited. Therefore, we aimed to update the specific points of NMS in older persons, including 

definition, prevalence, pathophysiology, clinical manifestation, diagnosis, severity, 

complications, and management. 
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บทน า 

ในปัจจุบันมีการใช้ยาต้านโรคจิตเวช 
(antipsychotics) กันอย่างแพร่หลายเพื่อการรักษา
อาการสับสนและปัญหาการเปล่ียนแปลงพฤติกรรม
และอารมณ์ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในกลุ่มผูสู้งอายุท่ีมี
ภาวะสมองเส่ือม เม่ือมีการใชย้าเหล่าน้ีเพิ่มมากข้ึน
ในกลุ่มสูงอาย ุท าให้พบภาวะแทรกซ้อนจากการใช้
ยากลุ่มน้ีเพิ่มข้ึน ได้แก่ กลุ่มอาการ Neuroleptic 
Malignant Syndrome (NMS) โดยพบอุบัติการณ์
การเกิดกลุ่มอาการ NMS ร้อยละ 0.01 – 0.04 ใน
ผูป่้วยท่ีไดรั้บยาตา้นโรคจิตเวช1,2 ทั้งน้ีอุบติัการณ์
การเกิดกลุ่มอาการ NMS ข้ึนกบัชนิดของยาตา้นโรค
จิตเวช เช่น first-generation antipsychotics หรือ 
second-generation antipsychotics ในประชากร
ผู ้สูงอายุพบกลุ่มอาการ NMS รุนแรงมากกว่า
ประชากรวยัอ่ืนเน่ืองจากกลุ่มประชากรผูสู้งอายุมี
โรคเร้ือรังหลายโรคท่ีต้องได้รับยาหลายขนาน 
(polypharmacy) ท าให้ มี โอกาสเ กิ ดปฏิ กิ ริ ย า
ระหว่างยา (drug interaction) ร่วมกบัยาตา้นโรคจิต
เวช และนอกจากน้ีพบว่าผูสู้งอายบุางรายมีการรู้คิด
ท่ีบกพร่องส่งผลมีการบริโภคยาตา้นโรคจิตเวชเกิน
กว่าท่ีแพทยส์ั่งจ่าย น าไปสู่อุบติัการณ์กลุ่มอาการ 
NMS เพิ่มสูงข้ึน นอกจากน้ีผูสู้งอายมีุการลดลงของ
กระบวนการเมแทบอลิซึม (metabolism) และการ
ก าจัดยา (excretion) ท าให้มีค่าคร่ึงชีวิตยาวข้ึน 
ส่งผลใหเ้กิดอาการไม่พึงประสงคจ์ากการใชย้า กลุ่ม
อาการ NMS เป็นภาวะท่ีพบไดน้อ้ยแต่หากไม่ไดรั้บ
การวินิจฉัยหรือรักษาอย่างทนัท่วงทีมีอนัตรายถึง
ชีวิต ซ่ึงมีอตัราการเสียชีวิตร้อยละ 10-203 อาการทาง
คลินิกท่ีพบไดบ่้อยของกลุ่มอาการ NMS ไดแ้ก่ การ
เปล่ียนแปลงสภาวะความรู้สึกตวั มีไข้ กล้ามเน้ือ

เกร็ง และความผิดปกติของระบบอตัโนมติั เป็นตน้ 
อาการมกัเกิดข้ึนใน 1-3 วนั หรืออาจเกิดไดถึ้งหลาย
สั ป ด าห์  หลั ง จ า ก ไ ด้ รั บ  dopamine-receptor 
antagonist หรือหยดุยากลุ่ม dopamine agonist อยา่ง
กระทันหัน กลุ่มอาการ NMS สามารถรักษาให้
หายขาดได ้ส่วนใหญ่อาการจะดีข้ึนและหายภายใน 
1-2 สัปดาห์หลงัจากหยุดยาและให้การรักษา บาง
รายอาจมีอาการนานถึง 30 วนั4-6  

ในเวชปฏิบติัมีเกณฑ์ส าหรับการวินิจฉัย
กลุ่มอาการ NMS ท่ีใช้กันอย่างแพร่หลาย ได้แก่ 
DSM-5 criteria (The Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders, fifth edition)7 และ 
Levenson’s criteria8 การรักษาพิจารณาตามอาการ
และความรุนแรงทางคลินิก หากมีอาการท่ีรุนแรง
จ าเป็นตอ้งรับการรักษาในหอผูป่้วยหนกั การรักษา
กลุ่มอาการ NMS ได้แก่ การรักษาแบบจ าเพาะ
เจาะจง  (specific treatment) และการรักษาตาม
อาการ  (supportive treatment)9-11 ซ่ึ งกลุ่มอาการ 
NMS สามารถรักษาให้หายได้  ผูป่้วยท่ีรักษาหาย
สามารถกลับมาเร่ิมใช้ยาต้านโรคจิตเวชได้ใหม่
หลงัจากรักษากลุ่มอาการ NMS หายแลว้อยา่งนอ้ย 2 
สัปดาห์ ควรพิจารณาเร่ิมการรักษาดว้ยยาตา้นโรค
จิตเวชในกลุ่ม low-potency atypical antipsychotic 
โดยเร่ิมในขนาดยาท่ีต ่าและปรับขนาดของยาอย่าง
ช้าๆ หลีกเล่ียงการใช้ยาร่วมกบั lithium หลีกเล่ียง
ภาวะขาดน ้ า นอกจากน้ีควรมีการเฝ้าระวังและ
ติดตามการประเมินอยา่งใกลชิ้ด ในปัจจุบนัมีการน า
เภสัชพนัธุศาสตร์ (pharmacogenetics) มาช่วยเพื่อ
พิจารณาปรับลดยาและการเลือกใช้ยาท่ีเหมาะสม 
สามารถช่วยลดความเส่ียงกลุ่มอาการ NMS เช่น 
phenotype CYP2D612 นอกจากน้ีมีการใช้ตัวบ่งช้ี
ทางชีวภาพ (biomarker) เช่น serum iron13 ส าหรับ
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การตรวจพบกลุ่มอาการ NMS ระยะแรกได้อย่าง
รวดเร็ว 

เน่ืองดว้ยขอ้มูลของกลุ่มอาการ NMS ใน
ก ลุ่มผู ้สู งอายุ มีการ ศึกษาไม่มากนัก  ดังนั้ น
บทความวิชาการฉบับน้ี จึงมีวตัถุประสงค์เพื่อ
รวบรวมระบาดวิทยา พยาธิสรีรวิทยา ปัจจยัเส่ียง 
อาการแสดงทางคลินิก การวินิจฉัย ความรุนแรง 
ภาวะแทรกซ้อน การรักษาและการป้องกันกลุ่ม
อาการ NMS ในประชากรผูสู้งอาย ุ 

ค าจ ากดัความ 

กลุ่มอาการ NMS มีลักษณะอาการทาง
คลินิกประกอบดว้ย การเปล่ียนแปลงของภาวะทาง
จิต กล้ามเน้ือแข็งเกร็ง ภาวะไข้สูง และความ
ผิดปกติของระบบประสาทอตัโนมติั ร่วมกบัระดบั
เมด็เลือดขาวหรือ ระดบั creatinine kinase (CK) ใน
เลือดสูง 

กลุ่มอาการ NMS เป็นภาวะไม่พึงประสงค์
จากการใชย้า dopamine-receptor antagonist เช่นยา
ตา้นโรคจิตเวช ยาแกอ้าเจียน หรือจากการหยุดยา 
dopamine agonist อย่างกระทันหัน กลุ่มอาการ 
NMS เป็นภาวะท่ีรุนแรงและหากไม่ไดรั้บการรักษา
อยา่งทนัท่วงทีอาจมีอนัตรายถึงเสียชีวิต4  

ปี ค.ศ.1956 พบการรายงานผูป่้วยท่ีมีกลุ่ม
อาการ NMS เป็นรายแรกแต่เวลานั้นยงัไม่ไดร้ะบุ
ว่าเป็นกลุ่มอาการ NMS ผูป่้วยรายน้ีเสียชีวิตจาก
อาการไขสู้ง กลา้มเน้ือเกร็ง และมีความผดิปกติของ
ระบบประสาทส่วนกลาง ท่ี เกิดจากการใช้ยา 
chlorpromazine ซ่ึงเป็นยารักษาโรคจิตเวชกลุ่ม
ใหม่ท่ีเร่ิมน ามาใชใ้นยคุนั้น14  ถดัมาในปี ค.ศ.1960 
แพทยช์าวฝร่ังเศสพบเคสท่ีมีลกัษณะคลา้ยกบัเคส
แรก จากการไดรั้บยา haloperidol ซ่ึงไดต้ั้งช่ือกลุ่ม

อาการน้ีว่า “syndrome malin des neuroleptiques” 
หรือ neuroleptic malignant syndrome15 

ข้อมูลทางระบาดวทิยา  

กลุ่มอาการ NMS เป็นภาวะท่ีพบนอ้ย แต่มี
ความรุนแรงและเป็นอนัตรายถึงชีวิต อุบติัการณ์
ของการเกิดกลุ่มอาการ NMS พบร้อยละ 0.01-0.04 
ในผูป่้วยท่ีไดรั้บยาตา้นโรคจิตเวช1,2 ซ่ึงกลุ่มอาการ 
NMS สามารถรักษาให้หายขาดได ้หากไดรั้บการ
วิ นิจฉัยและรับการรักษาช้าอาจพบอัตราการ
เ สีย ชีวิ ตสูง ถึ ง ร้อยละ  10-203 ซ่ึ ง เ ป็นผลจาก
ภาวะแทรกซ้อนของระบบทางเดินหายใจ ระบบ
หวัใจและหลอดเลือด และภาวะไตวายฉบัพลนั4-6 

จากการศึกษาก่อนหนา้พบวา่การเกิดกลุ่ม

อาการ NMS มกัพบไดบ่้อยในผูป่้วยท่ีมีการใชย้า

รั ก ษ า จิ ต เ ว ช ใ น ก ลุ่ ม  high-potency typical 

antipsychotics ได้แก่ haloperidol16,17 ร่วมกับใช้ยา

ในขนาดสูงหรือใชย้าร่วมกบัยาอ่ืน เช่น lithium16,18-20 

ถึงแม้ว่าการศึกษาส่วนใหญ่รายงานกลุ่มอาการ 

NMS ในคนอายุน้อยในช่วง 20-50 ปี 21,22 แต่ใน

ประชากรผู ้สูงอายุพบกลุ่มอาการ NMS รุนแรง

มากกวา่ประชากรวยัอ่ืน เน่ืองจากมีความเส่ียงภาวะ

ขาดน ้ า มีโรคร่วมหลายชนิด9 และภาวะปริชาน

บกพร่อง (cognitive impairment) ปัจจัยดังกล่าว

ส่งผลต่อการบริหารยาและเพิ่มปัจจัยเส่ียงของ

ภาวะแทรกซ้อน นอกจากน้ีพบว่าอายุท่ีเพิ่มข้ึนมี

การลดลงของ dopamine activity23 กลุ่มอาการ NMS 

ส่วนใหญ่พบในเพศชายมากกวา่เพศหญิงอตัราส่วน 

2:1 อย่างไรก็ตามยงัไม่พบหลกัฐานเพศเป็นปัจจยั

เส่ียงต่อการเกิดกลุ่มอาการน้ี22,24 
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พยาธิสรีรวิทยา  

กลไกทางพยาธิสรีรวิทยาของการเกิด
กลุ่มอาการ  NMS ย ังไม่มีข้อมูลท่ีชัดเจน อาจ
อธิบายไดจ้ากกลไกการยบัย ั้ง dopamine จากยาก
ลุ่ม dopamine-receptor antagonist เช่น ยาตา้นโรค
จิต เ วช  ย าแก้อ า เ จี ยน  เ ช่น  metoclopramide, 
domperidone หรือการหยุดยา dopamine agonist 
อย่างกระทนัหัน ส่งผลท าให้ระดบั dopamine ใน
สมองลดลงอย่างรวดเร็ว เป็นบทบาทส าคญัใน
การเกิดกลุ่มอาการดงักล่าว ปัจจุบนัการเกิดกลุ่ม
อาการ NMS เ กิดจากหลายกลไกตามทฤษฎี 
Integrated Hypothesis ไ ด้ แ ก่  ก า ร ย ับ ย ั้ ง  D2 
receptors ใน dopaminergic hypothalamospinal tract  
การกระ ตุ้น ระบบ  sympathoadrenergic system  
(sympathoadrenal hyperactivity) และความผิด 
ปกติในระบบการควบคุมระดบัแคลเซียมภายใน
กลา้มเน้ือ  

1) การยบัยั้ง D2 receptors ใน dopaminergic 
hypothalamospinal tract (dopamine receptor 
blockade) 

Dopamine มีบทบาทในการควบ คุม
อุณหภูมิของร่างกาย (central thermoregulation) 
ในสมองส่วนhypothalamus ซ่ึงมีหน้าท่ีลด core 
temperature ดังนั้ นการใช้ยาในกลุ่ม dopamine-
receptor antagonist ส่งผลเกิดการยบัย ั้ง dopamine 
receptor บริ เวณ hypothalamus ท าให้อุณหภู มิ
ร่างกายสูง ข้ึน (hyperthermia) ในกลุ่มอาการ 
NMS11,25,26 ดงัรูปท่ี 111  

การได้รับยาในกลุ่ม dopamine-receptor 
antagonist มีฤทธ์ิการยบัย ั้ง D2 receptor ส่งผลต่อ 
nigrostriatal pathway มี ห น้ า ท่ี ค ว บ คุ ม ก า ร

เคล่ือนไหว ท าให้ระดับ dopamine ลดลงใน 
substantia nigra และ caudate nucleus ท าให้เกิด 
extrapyramidal symptoms (EPS) ท าให้ เ กิดการ
เคล่ือนไหวท่ีผิดปกติ (motor symptom) กลา้มเน้ือ
แขง็เกร็ง (muscle rigidity) และสัน่ (tremor) ส่งผล
ให้ เพิ่มการเผาผลาญของกล้ามเ น้ือ  (muscle 
metabolism) แ ล ะ ภ า ว ะ ก ล้ า ม เ น้ื อ ส ล า ย 
(rhabdomyolysis) นอกจากน้ีพบระดับ CK ใน
เลือดสูงข้ึนและเกิดภาวะ myoglobinuria ตามมา
11,27 นอกจากน้ีการยบัย ั้ง D2 receptors ส่งผลต่อ 
mesocortical pathway ซ่ึ ง  dopamine ท่ีหลั่งจาก 
ventral tegmental area (VTA) ไปยัง  prefrontal 
cortex มีหน้าท่ีควบคุม cognition และ executive 
function ขณะท่ี  ventromedial ควบคุมอารมณ์  
ดังนั้นการลดลงของ dopamine ใน mesocortical 
pathway ส่ งผลเ กิ ดอาการด้ านลบ ( negative 
symptoms) และภาวะบกพร่องของการ รู้ คิด 
(cognitive deficits)27 นอกจากน้ีพบการเปล่ียนแปลง 
ของสภาวะจิตใจ (mental status change) เป็นผล
มาจากการลดลงของ dopamine ในสมองส่วน 
midbrain-cortex-limbic system pathways10,28 ดั ง
รูปท่ี 111 

2)  การกระตุ้นระบบ sympathoadrenergic 
system (sympathoadrenal hyperactivity)  

ขณะท่ีความผิดปกติของระบบประสาท
อตัโนมติั (autonomic dysfunction) ของกลุ่มอาการ 
NMS ซ่ึ ง เ ป็นไปตามทฤษฎี  sympathoadrenal 
hyperactivity29 สันนิษฐานเกิดจากการท างานมาก
เกินไปของระบบ sympathoadrenergic system ท า
ให้มีปริมาณแคลเซียมไอออนท่ีอยู่ภายในเซลล์ 
(intracellular calcium ions) ของกล้ามเน้ือเพิ่มข้ึน 
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ส่งผลให้กลา้มเน้ือมี tone มากข้ึน10,28 ท าให้มีการ
เพิ่มข้ึนของอตัราการเตน้ของหวัใจและระดบัความ
ดนัโลหิต รวมถึงเหง่ือออกมากข้ึนท าให้เกิดภาวะ 
dehydration  ดงัรูปท่ี 111  

3) ความผิดปกติในระบบการควบคุม
ระดับแคลเซียมภายในกล้ามเน้ือ (muscle cell 
metabolism)30 

ทฤษฎีของ muscle cell metabolism เกิดจาก
ความผิดปกติของระบบการปลดปล่อยแคลเซียม
มากผิดปกติจาก sarcoplasmic reticulum คล้ายกับ
กระบวนการเกิด malignant hyperthermia ท าให้
กลา้มเน้ือมีการหดตวัอย่างต่อเน่ือง และกลา้มเน้ือ
แข็งเกร็ง (rigidity) ส่งผลให้มีการใชพ้ลงังาน ATP 
สูงข้ึน ภาวะอุณหภูมิร่างกายสูง (hyperthermia) และ
การสลายตวัของกลา้มเน้ือ เกิดภาวะกลา้มเน้ือสลาย 
(rhabdomyolysis) 

นอกจากน้ีการเกิดกลุ่มอาการ NMS ในผูท่ี้
ใชย้า second-generation antipsychotics สามารถเกิด
ได้ถึงแม้มี D2 affinity ท่ีต ่า นอกเหนือจากทฤษฎี 
dopamine receptor blockade ท่ีเป็นกลไกหลัก แต่
อาจอธิบายไดจ้าก serotonergic and glutamatergic 
effects31 ยาในกลุ่ม second-generation antipsychotics 
หรือ atypical antipsychotics หลายชนิดมี 5HT2A 
antagonism ส่งผลให้มีการยบัย ั้ง serotonergic tone 
มีผลต่อการควบคุมอุณหภูมิของร่างกาย และระบบ
ประสาทอตัโนมติัในส่วนไฮโปทาลามสั นอกจากน้ี
พบว่ายากลุ่มน้ีมีผลการปรับสมดุลของระดบักลูตา
เมท ส่งผลเกิดความผิดปกติของการส่งสัญญาณ
ป ร ะ ส า ท แ บ บ ก ลู ต า เ ม ต  (glutamatergic 
neurotransmission) อาจเก่ียวขอ้งกบักระบวนการ 
excitotoxicity และการเปล่ียนแปลงของสมดุล
แคลเซียม (calcium homeostasis) ในกลา้มเน้ือ 

 
 

 
 

รูปท่ี 1.  พยาธิสรีรวิทยาท่ีของการเกิดกลุ่มอาการ Neuroleptic malignant syndrome 11 
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ปัจจัยเส่ียง  

ปัจจยัเส่ียงของกลุ่มอาการ NMS ในผูป่้วย
สู งอายุ แ บ่ งออกเ ป็นปัจจัยหลัก 22,32,33 ได้แ ก่  
ปัจจยัพื้นฐานประชากร (demographic factor) ปัจจยั
ทางกาย (physical factor) ปัจจยัทางดา้นส่ิงแวดลอ้ม 
(environmental factor) ปัจจัยทางด้านพันธุกรรม 
(genetic factor) และปัจจยัดา้นยา (pharmacological 
factor)  

1) ปัจจั ยพื้นฐานประชากร (demographic 
factor)  

• อายุท่ีมากข้ึน ส่งผลมีการเปล่ียนแปลง
ข อ ง เ ภ สั ช พ ล ศ า ส ต ร์ แ ล ะ เ ภ สั ช
จลนศาสตร์ มีผลการเมแทบอลิซึมและ
การขจดัยาลดลง มีโอกาสเกิดอาการไม่
พึงประสงคจ์ากการใชย้าเพิ่มสูงข้ึน  

• การด่ืมเหล้า ส่งผลต่อการท างานของ
ตบัและการเมแทบอลิซึมของยาลดลง 

2)  ปัจจัยทางกาย (physical factor)  
โรคท่ีเป็นปัจจยัเส่ียงของกลุ่มอาการ NMS 

ไดแ้ก่ ภาวะขาดธาตุเหล็ก34 ภาวะสมองเส่ือม 
มีประวติักลุ่มอาการทางสมอง (organic brain 
syndrome) โ ร ค พ า ร์ กิ น สั น  (Parkinson’s 
disease) ภ า ว ะ ไ ท ร อ ย ด์ เ ป็ น พิ ษ 
(hyperthyroidism)   
3) ปัจจัยทางด้านส่ิงแวดล้อม (environmental 

factor)  
ปัจจยัส่ิงแวดลอ้มท่ีเก่ียวขอ้งกบัการเกิดกลุ่ม

อาการ NMS ไดแ้ก่ ภาวะขาดน ้ า (dehydration) 
การผูกยึดตรึง (physical restraints) และการอยู่
ในอุณหภูมิ ท่ี ร้อนเกินไป ซ่ึงปัจจัยเหล่าน้ี
สามารถป้องกนัได ้

4) ปัจจัยทางด้านพนัธุกรรม (genetic factor)  
    ปัจจัยทางด้านพันธุกรรมท่ีส่งผลการ   

เ กิดกลุ่มอาการ NMS ได้แก่ ประวัติครอบ   
ครัว catatonic syndrome และ muscle channel-
pathy  
5) ปัจจัยด้านยา (pharmacological factor)  
•  ยากลุ่ม dopaminergic antagonist  

กลุ่มอาการ NMS ส่วนใหญ่มกัพบในคนท่ี
ใชย้าในกลุ่มของ dopaminergic antagonist 
โดยเฉพาะอยา่งยิง่ high-potency first-
generation antipsychotic หรือ typical 
antipsychotic agents เช่น haloperidol, 
fluphenazine มากกวา่ในกลุ่มของ second-
generation antipsychotic หรือ atypical 
antipsychotic agents เช่น clozapine, 
risperidone, olanzapine, aripiprazole11,35  จาก
การศึกษาก่อนหนา้ อุบติัการณ์การเกิดกลุ่ม
อาการ NMS ในผูป่้วยท่ีใช ้ first-generation 
antipsychotic ร้อยละ 0.02-0.3 ขณะท่ีในผูป่้วย
ท่ีใช ้ second-generation antipsychotic ร้อยละ 
≤ 0.1%11,36 เน่ืองจากยาในกลุ่มของ atypical 
antipsychotic agents ออกฤทธ์ิโดยยบัย ั้ง D2 
receptor ท่ีสมองเช่นเดียวกบัยากลุ่ม typical 
antipsy-chotic agents แต่ยากลุ่ม atypical 
antipsychotic agents จะจบักบั D2 receptor ไม่
มีประสิทธิภาพเทียบเท่า typical antipsy-chotic 
agents อีกทั้งออกฤทธ์ิยบัย ั้ง D2 receptor 
บริเวณ mesolimbic และ meso-cortical 
pathway มากกวา่บริเวณ nigro-striatal ท าให้
เกิดอาการขา้งเคียง extrapyramidal symptoms 
ลดลง นอกจากน้ียากลุ่ม atypical antipsychotic 
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agents ออกฤทธ์ิยบัย ั้ง serotonin receptor 
subtype ต่างๆ เช่น 5-HT2A, 5-HT2C, 5-HT6, 
5-HT7 ท าใหร้ะดบั dopamine ท่ีสมองส่วน 
mesocortical pathway และ nigrostriatal 
pathway เพิ่มข้ึน ซ่ึงช่วยลดอาการดา้นลบ 
(negative symp-tom) และลดการเกิด EPS37 

นอกจากน้ียาท่ีมีความสัมพนัธ์กบัการเกิด
ก ลุ่มอ าก า ร  NMS ได้แ ก่  ย า แก้อ า เ จี ยน 
(antiemetic drugs) ท่ี มีกลไกการออกฤทธ์ิ
ย ั บ ย ั้ ง  dopamine เ ช่ น  metoclopramide, 
promethazine, domperidone, droperidol, 
prochlorperazine38, levosulpiride39 เ ป็ น ต้ น 
ยากลุ่มน้ีน ามาใช้ในผูสู้งอายุเพื่อรักษาอาการ
คล่ืนไส้ และแพทยค์วรเฝ้าระวงัอย่างใกลชิ้ด 
นอกจากน้ีพบว่าการใช้ยาร่วมกบัยา lithium40 
เป็นปัจจัยร่วมการเกิดกลุ่มอาการ NMS ดัง
ตารางท่ี 121  

การบริหารยาทางหลอดเลือดด า (parenteral 
routes) และการปรับเพิ่มขนาดของยาอย่าง
รวดเร็ว มีความสัมพนัธ์กบัการเกิดกลุ่มอาการ 
NMS11  

• ก า ร ห ยุ ด ย า  dopaminergic agonist 
ฉับพลนั 

กลุ่มอาการ NMS สามารถพบในผูป่้วยท่ี
ได้รับยา dopaminergic agonist ท่ีพบบ่อยใน
เวชปฏิบติัไดแ้ก่ ยารักษาโรคพาร์กินสัน เช่น 
levodopa หรือ  dopamine agonists โดยมีการ
หยุดห รือ มีการลดขนาดยา เห ล่ า น้ีอย่ า ง    
รวดเร็ว41,42 

 

ตารางที่ 1. ยาท่ีสมัพนัธ์กบัการเกิดกลุ่มอาการ NMS  

Medications associated with neuroleptic 
malignant syndrome  

Dopaminergic antagonist 
    Typical antipsychotics 

    Haloperidol 
    Chlorpromazine 
    Fluphenazine 
    Thioridazine 

    Atypical antipsychotics  
    Olanzapine 
    Clozapine 

                  Risperidone 
    Quetiapine 
    Aripiprazole 

     Antiemetics 
    Droperidol 
    Domperidone 
    Metoclopramide 
    Promethazine 

Dopaminergic agents (withdrawal) 
Levodopa 
Amantadine 
Tolcapone 
Dopamine agonists 

Others (co-medications) 
Lithium 

      Phenelzine 
      Dosulepin 
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อาการแสดงทางคลนิิก  

อาการทางคลินิกของกลุ่มอาการ NMS 
มักจะเร่ิมมีอาการภายใน 24-72 ชั่วโมงหลังจาก
ไดรั้บยากลุ่ม dopaminergic antagonist เช่น ยาตา้น
โรคจิตเวช ยาแกอ้าเจียน หรือการหยดุยา dopamine 
agonist อยา่งกระทนัหนั9,43,44  อาการสามารถเกิดข้ึน
ได้หลงัจากได้รับการรักษาด้วยยาเพียงคร้ังเดียว
หรือหลงัการรักษาหลายปี  โดยทัว่ไปแสดงอาการ
ภายใน 4 สัปดาห์ อาการท่ีพบในผูสู้งอายุบางคร้ัง
ไม่จ าเพาะหรือมีอาการคลา้ยกบัภาวะทางคลินิกอ่ืน 
ซ่ึงท าใหไ้ดรั้บการวินิจฉยัและการรักษาชา้ 

อาการแสดงหลักทางคลินิกประกอบด้วย 4 
ลกัษณะ (tetrad) 5,7,8,45,46 

1) การเปลี่ยนแปลงของสภาวะจิตใจ (mental 
status change) 
การเปล่ียนแปลงของสภาวะจิตใจมกัเป็น

อาการเ ร่ิมต้นในผู ้ป่วยส่วนใหญ่ อาการ
สามารถเป็นไดต้ั้งแต่ระดบัความรู้สึกตวัลดลง 
สบัสน ซึมลง จนกระทัง่ไม่รู้สึกตวั 

2) กล้ามเน้ือแข็งเกร็ง (muscular rigidity)  
ในกลุ่มอาการ NMS มีลกัษณะเฉพาะของ

กล้าม เ น้ือแข็ง เก ร็ง  " lead-pipe rigidity" (มี
ค ว า มต้ า นท านค ง ท่ี ต ลอด ทุ ก ช่ ว ง ก า ร
เคล่ือนไหว) ในผูป่้วยบางรายมีอาการแขง็เกร็ง
แบบ  cogwheel rigidity และ มี อ า ก า รสั่ น 
(tremor) ร่วมดว้ย 

3) ภาวะไข้สูง (hyperthermia)  
ภาวะไขสู้งเป็นอาการส าคญัตามเกณฑก์าร

วินิจฉยักลุ่มอาการ NMS ร้อยละ 90 ของผูป่้วย

กลุ่มอาการ NMS มีอุณหภูมิร่างกายมากกว่า 
38°C บางรายมีอุณหภูมิร่างกายสูงกวา่ 40°C 
4) ความผิดปกติของระบบประสาทอัตโนมัติ 

(autonomic instability)  
ความผิดปกติของระบบประสาทอตัโนมติั 

ท่ีพบไดบ่้อยในกลุ่มอาการ NMS ไดแ้ก่ ชีพจร
เต้น เ ร็ ว  ( tachycardia) ความดันโลหิต สูง
ห รือไ ม่คง ท่ี  ( labile or high blood pressure) 
หายใจเร็ว ( tachypnea)  และเหง่ือออกมาก
ผิดปกติ (diaphoresis) 

อย่างไรก็ตามอาการแสดงของผูท่ี้ไดรั้บ
ยาในกลุ่ม atypical antipsychotics เช่น clozapine, 
quetiapine อาจไม่ครบตามอาการแสดงหลกัทาง
คลินิกหรือเกณฑ์ส าหรับการวินิจฉัยกลุ่มอาการ 
NMS เช่น ไม่พบไขห้รือกลา้มเน้ือแข็งเกร็ง และ
บางรายพบว่าระดับ CK ในเลือดปกติ โดยส่วน
ใหญ่ของกลุ่มอาการ atypical NMS พบความ
ผิดปกติของระบบประสาทอตัโนมติั เช่น ชีพจร
เตน้เร็ว ความดนัโลหิตสูงหรือไม่คงท่ี หายใจเร็ว 
และเหง่ือออกมากผิดปกติ47-51 

การวนิิจฉัยกลุ่มอาการ NMS  

การวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS ต้องอาศัย
อาการแสดงทางคลินิก การตรวจร่างกาย และผล
ตรวจทางห้องปฏิบติัการเป็นส าคญั ซ่ึงการวินิจฉัย
กลุ่มอาการ NMS ในผู ้ป่วยสูงอายุค่อนข้างยาก 
เน่ืองจากอาการแสดงอาจไม่จ าเพาะเจาะจง อาจคลา้ย
กับภาวะอ่ืนท่ีพบได้ในผู ้ป่วยสูงอายุ จึงมีการ
ก าหนดเกณฑ์เพื่อช่วยในการวินิจฉัยท่ีมีความ
แม่นย  ามากข้ึน 
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เกณฑส์ าหรับการวินิจฉยักลุ่มอาการ NMS 
มี ห ล า ย เ กณฑ์  ไ ด้ แ ก่  DSM-5 criteria (The 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, fifth edition)7, Levenson’s Criteria8, 
Adityanjee Criteria52 และ Pope Criteria53 ในเวช
ปฏิบัติมีการใช้ DSM-5 criteria อย่างแพร่หลาย
ส าหรับใชก้ารประเมินและวินิจฉยักลุ่มอาการ NMS 
ซ่ึงประกอบไปดว้ย ผูป่้วยตอ้งมีทั้ง 3 ขอ้ดงัต่อไปน้ี 
1). การไดรั้บยากลุ่ม dopamine-blocking ภายใน 72 
ชัว่โมงก่อนมีอาการ  2). มีกลา้มเน้ือแข็งเกร็งอย่าง
รุนแรง  3). มีไข ้>100.4°F หรือ >38.0°C อยา่งนอ้ย 2 
คร้ัง (โดยวดัอุณหภูมิทางปาก) ร่วมกบัมีอาการอยา่ง
นอ้ย 2 ขอ้ ดงัต่อไปน้ี เหง่ือออกมาก กลืนล าบาก ไม่
สามารถพูดได้ อาการกลั้นปัสสาวะไม่อยู่ มีการ
เปล่ียนแปลงของระดบัสติสัมปชญัญะ หวัใจเตน้เร็ว 
ความดนัโลหิตสูงหรือไม่คงท่ี ระดบัเม็ดเลือดขาว
หรือ ระดบั CK ในเลือดสูง ดงัตารางท่ี 27 

ขณะเดี ยวกันในเวชปฏิบั ติ มีการใช้  
Levenson’s Criteria8 ในการวินิฉัยกลุ่มอาการ NMS 
ผูป่้วยต้องมีทั้ง 3 ข้อหลกัดังต่อไปน้ี 1. มีไข้  2. มี
กลา้มเน้ือแข็งเกร็ง  3. ระดับ CK ในเลือดสูง หรือ
ผูป่้วยมีแค่ 2 ขอ้หลกัดงัท่ีกล่าวไป ร่วมกบัมีอาการ
อย่างน้อย 4 ขอ้ ดงัต่อไปน้ี หัวใจเตน้เร็ว ความดนั
โลหิตสูงหรือไม่คงท่ี หายใจเร็ว เหง่ือออกมาก 
ระดบัเม็ดเลือดขาวในเลือดสูง มีการเปล่ียนแปลง
ของระดบัสติสัมปชญัญะ ดงัตารางท่ี 28  

ในการวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS นอกจาก
การซกัประวติัและตรวจร่างกายอยา่งละเอียด การส่ง

ตรวจทางห้องปฏิบติัการเป็นส่ิงจ าเป็นเพื่อช่วยการ
วินิจฉัยแยกโรคหรือตรวจหาภาวะแทรกซ้อนท่ี
เ กิ ด ข้ึน 8 โดยสามารถพบความผิ ดปกติทาง
ห้องปฏิบัติการท่ีมีความสัมพันธ์กับกลุ่มอาการ 
NMS ไดด้งัน้ี 

1) ระดบั creatine kinase (CK)   

กลุ่มอาการ NMS ส่วนใหญ่มกัพบระดบัค่า 
CK ในเลือดอยู่ในระดบัท่ีสูงกว่า 1,000 หน่วย/
ลิตร (units/L)54,55 และอาจพบสูงถึง 100,000 
หน่วย/ลิตร การเพิ่มข้ึนของระดบัค่า CK มกับ่ง
บอกถึงอาการทางคลินิก เช่น ความแข็งเกร็ง
ของกลา้มเน้ือท่ีรุนแรงมกัพบระดบั CK ในเลือด
สูงข้ึนมาก ในทางกลบักนัระดบัค่า CK สามารถ
พบปกติไดห้ากการแข็งเกร็งของกลา้มเน้ือไม่
ชดัเจน โดยเฉพาะในช่วงเร่ิมตน้ของกลุ่มอาการ 
NMS นอกจากน้ีระดับค่า CK ท่ีสูงกว่า 1,000 
หน่วย/ลิตร มีความจ าเพาะเจาะจงมากข้ึน
ส าหรับการวินิจฉยักลุ่มอาการ NMS และระดบั
ค่าของ CK ท่ีสูงข้ึนมีความสัมพนัธ์กับความ
รุนแรงของโรคและการพยากรณ์โรค 8 โดย
ระดบัค่า CK มกัจะลดลงและกลบัมาเป็นปกติ
หลงัจากกลุ่มอาการ NMS ดีข้ึน 

2) ระดบัเม็ดเลือดขาวสูง (leukocytosis)  

โดยจ านวนเม็ดเลือดขาวท่ีสูงข้ึนมักอยู่

ในช่วง 10,000-40,000 เซลล/์มม.3 อาจพบหรือ 

ไม่พบเมด็เลือดขาวตวัอ่อน (left shift)7,8 
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ตารางที่ 2.  เกณฑก์ารวินิจฉยัของกลุ่มอาการ NMS ตาม DSM-5 criteria และ Levenson’s criteria  

DSM-5 criteria 
Major Criteria (All required) 

Levenson’s criteria 
Major criteria  

• Exposure to a dopamine-blocking drug within 72 hours 
prior to symptom development  

•   Fever  

• Severe muscular rigidity •   Muscle rigidity  
• Fever (>100.4°F or >38.0°C on at least two occasions, 

measured orally) 
• Elevated serum creatine kinase level 

Other criteria 
(At least 2 of the following features) 

Minor criteria 
 

• Diaphoresis • Altered level of consciousness 

• Dysphagia • Tachypnea 

• Tremor • Tachycardia 

• Incontinence • Elevated or labile blood pressure 

• Altered level of consciousness • Leukocytosis 

• Mutism • Diaphoresis 

• Tachycardia  

• Elevated or labile blood pressure  

• Leukocytosis  

• Elevated serum creatine kinase level  

3) ความผิดปกติทางห้องปฏิบัติการอื่น  

ความผิดปกติทางห้องปฏิบัติการอ่ืน ท่ี
สามารถพบไดแ้ต่ไม่จ าเพาะเจาะจง9,11 ไดแ้ก่  
• ระดับค่ า เอนไซม์ตับสูง ข้ึน  ได้แ ก่  

transaminase, lactic dehydrogenase 
(LDH), alkaline phosphatase (ALP) 

• ความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์ (elec-
trolyte abnormalities)  ได้แก่ ภาวะแคล-
เซียมในเลือดต ่า (hypocalcemia)  ภาวะ
แ ม ก นี เ ซี ย ม ใ น เ ลื อ ด ต ่ า  (hypo-
magnesemia)  ภาวะโซเดียมในเลือดต ่า
หรือสูง (hyponatremia or hypernatremia)  
ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง (hyper-

kalemia)  และภ าวะ เ ลื อด เ ป็นกรด 
(metabolic acidosis) 

• ไตวายเฉียบพลัน (acute kidney injury) 
และไมโอโกลบินในปัสสาวะ (myoglo-
binuria) ซ่ึงเป็นผลมาจากการเกิดภาวะ
กลา้มเน้ือสลาย (rhabdomyolysis) 

• ระดบัความเขม้ขน้ของธาตุเหลก็ในเลือด
ต ่า (low serum iron concentration) 

• การตรวจน ้ าไขสันหลัง (CSF analysis) 
ร้อยละ 95 ของกลุ่มอาการNMS พบว่ามี
ค่าปกติ นอกจากน้ีการส่งตรวจน ้ าไขสัน
หลงัสามารถช่วยในการวินิจฉัยแยกโรค
จากภาวะอ่ืนท่ีอาจมาด้วยอาการท่ี
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คล้ายกันได้ เช่น เยื่อหุ้มสมองอักเสบ 
(meningitis) ไข้สมองอักเสบ (enceph-
alitis) เป็นตน้ 

• การส่งตรวจภาพถ่ายทางรังสีสมอง 
(neuroimaging studies) เช่น การตรวจ CT 
(Computerized Tomography) หรือ MRI 
(Magnetic Resonance Imaging) สมอ ง 
โดยทั่วไปมักอยู่ในเกณฑ์ปกติ โดย
สามารถช่วยในการวินิจฉัยแยกโรคจาก
ภาวะอ่ืน เช่น ฝีในสมอง (brain abscess) 
รอยโรคทางโครงสร้างในสมอง (struc-
tural lesion) เป็นตน้ 

• การตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมอง (electro-
encephalography) อาจพบเป็นลักษณะ  

generalized slowing ซ่ึงสัมพนัธ์กบัภาวะ 
metabolic encephalopathy 

เม่ือให้การวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS แพทย์
ผูใ้ห้การรักษาควรให้การประเมินความรุนแรงของ
กลุ่มอาการ NMS โดยพิจารณาจากอาการแสดงของ
ผูป่้วย เช่น อุณหภูมิของร่างกาย ความแขง็เกร็งของ
กล้ามเ น้ือ ความผิดปกติของระบบประสาท
อตัโนมัติ และการเปล่ียนแปลงของสภาวะจิตใจ 
เพื่อให้การรักษาได้อย่างเหมาะสม ความรุนแรง
ของกลุ่มอาการ NMS จะแบ่งออกเป็น 3 ระดบั ดงั
ตารางท่ี 311,56 

ตารางที ่3.  การประเมินความรุนแรงของกลุ่มอาการ NMS 

อาการแสดงทางคลนิิก Mild NMS  
(ระดับอาการเล็กน้อย) 

Moderate NMS  
(ระดับอาการปานกลาง) 

Severe NMS  
(ระดับอาการรุนแรง) 

อุณหภูมิร่างกาย  38°C (100.4°F) 38-40°C (100.4-104°F) 40°C (104°F) 
การแข็งเกร็งของกล้ามเน้ือ เลก็นอ้ย ปานกลาง รุนแรง 
อตัราการเต้นของชีพจร 100 คร้ังต่อนาที 100-120 คร้ังต่อนาที 120 คร้ังต่อนาที 
การเปลี่ยนแปลงของสภาวะ
จิตใจ 

อาจมีสบัสนเลก็นอ้ย มีสบัสนมากข้ึนปานกลาง มีสบัสนมาก หมดสติ  

 

การวนิิจฉัยแยกโรคของกลุ่มอาการ NMS  

การวินิจฉัยกลุ่มอาการ NMS ในผู ้ป่วย
สูงอายุค่อนขา้งยาก เน่ืองจากอาการแสดงอาจไม่
จ าเพาะเจาะจง โดยท่ีอาการแสดงคลา้ยกบัภาวะอ่ืน
ท่ีมีอาการทางคลินิกมาดว้ยอาการไขสู้ง กลา้มเน้ือ
แข็งเกร็ง จึงจ าเป็นตอ้งวินิจฉัยแยกโรคจากภาวะ
หรือสาเหตุอ่ืน ดงัตารางท่ี 4 และ 59-11,57-62  

 

•  Malignant hyperthermia (MH)10,58,59  

  เป็นโรคทางพันธุกรรมท่ีพบยาก มี

อาการทางคลินิกไดแ้ก่ ไขสู้ง อาการเกร็งของ

กล้ามเ น้ือ  และอาการผิดปกติของระบบ

ประสาทอัตโนมัติ เช่นเดียวกับกลุ่มอาการ 

NMS ซ่ึงภาวะ MH มักเกิดข้ึนหลังจากการ

ได้ รั บ ย าน า สลบ  (anesthetic agents) เ ช่ น 

halogenated inhalational หรือ succinylcholine 
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ซ่ึงอาการของ MH เกิดข้ึนอยา่งรวดเร็ว ร่วมกบั

มีการเพิ่มระดบั CK ในเลือด 

• Serotonin syndrome (SS)10,57,60-62   

  Serotonin syndrome เ กิดจากการได้ 

รับยาท่ีมีผลต่อการเพิ่มระดับ serotonin เช่น 

SSRIs, SNRIs, MAOIs  อาการทางคลินิกคลา้ย

กับกลุ่มอาการ NMS ได้แก่ มีไขสู้ง การเกร็ง

ของกล้ามเน้ือ ผิดปกติของระบบประสาท

อตัโนมติั เช่น ความดนัผดิปกติ ชีพจรเร็ว เหง่ือ

ออกมาก และมีการเปล่ียนแปลงของภาวะ

จิตใจ อาการทางคลินิกท่ีแตกต่างจากกลุ่ม

อาการ NMS คือ กลุ่มอาการ SS มักพบการ

ตอบสนองของรีเฟลก็ซ์ท่ีไวมากข้ึน และมีการ

กระตุกชนิด myoclonus ซ่ึงอาการดงักล่าวไม่

พบในกลุ่มอาการ NMS  นอกจากน้ีกลุ่มอาการ 

SS สามารถพบอาการคล่ืนไส้ อาเจียน รูม่าน

ตาขยาย (dilated pupils) ซ่ึงพบไดน้อ้ยในกลุ่ม

อาการ NMS  โดยท่ีกลุ่มอาการ SS อาการมกั

เกิดไดเ้ร็วภายใน 24 ชัว่โมงหลงัจากเร่ิมใชย้า 

แต่กลุ่มอาการ NMS ส่วนใหญ่มกัเกิดอาการ

ทางคลินิกภายใน 3 วนัหลงัจากเร่ิมใชย้า 

• Lethal catatonia10,63,64   

กลุ่มอาการท่ีมีอาการแสดงคลา้ยกับ

กลุ่มอาการ NMS ไดแ้ก่ มีกลา้มเน้ือแขง็เกร็ง มี

ไข ้ไม่สามารถพูดได ้มีการเปล่ียนแปลงของ

ภาวะจิตใจ ซึมลงหรือไม่ตอบสนอง  กลุ่ม

อาการน้ีมีความรุนแรงถึงเสียชีวิตได ้ ซ่ึงอาการ

แยกจากกลุ่มอาการ NMS ได้ยาก มีการเพิ่ม

ระดบั CK ในเลือด โดยท่ี catatonia มกัเกิดจาก

โรคทาง จิต เวช  เ ช่น  schizophrenia, mood 

disorders ซ่ึงไม่เก่ียวขอ้งกบัการใชย้าตา้นโรค

จิต 

• Heat stroke56,65,66  

  เกิดจากการร่างกายสัมผสักบัอุณหภูมิ

สูง เช่น การท างานหรือออกก าลังกายใน

อากาศร้อน  อาการแสดงทางคลินิกไดแ้ก่ มีไข้

สู ง  มี คว ามผิ ดปก ติของระบบประสาท

อัตโนมัติ และมีการเปล่ียนแปลงของสภาพ

จิตใจ โดย heat stroke มีขอ้ท่ีแตกต่างจากกลุ่ม

อาการ NMS คือ ผูป่้วยจะผิวแห้ง เหง่ือออก

นอ้ย และไม่มีกลา้มเน้ือแขง็เกร็ง 

• ติดเ ช้ือระบบประสาทส่วนกลาง (central 

nervous system infection)9,10   

ติดเช้ือระบบประสาทส่วนกลาง เช่น 

เยื่อหุ้มสมองอักเสบ  (meningitis) ไข้สมอง

อกัเสบ (encephalitis)  มกัแสดงอาการ มีไขสู้ง 

มีความผิดปกติของระบบประสาทส่วนกลาง มี

อาการสับสน ชัก หรือมีอาการทางระบบ

ประสาทอ่ืน โดยการตรวจน ้ าไขสันหลัง

สามารถช่วยแยกวินิจฉยัโรคได้    
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ตารางที่ 4. การวินิจฉยัแยกโรคของกลุ่มอาการ NMS  

Differential diagnosis of neuroleptic malignant syndrome  
Infectious 
    Meningitis or encephalitis 
    Postinfectious encephalomyelitis syndrome 
    Brain abscess 
    Sepsis 
Psychiatric or neurological 
    Idiopathic malignant catatonia 
    Agitated delirium 
    Benign extrapyramidal side effects 
    Nonconvulsive status epilepticus 
    Structural lesions, particularly involving the midbrain 
Toxic or pharmacological 
    Anticholinergic delirium 
    Salicylate poisoning 
    Malignant hyperthermia (inhalational anesthetics, succinylcholine) 
    Serotonin syndrome (monoamine oxidase inhibitors, triptans, linezolid) 
    Substances of abuse (amphetamines, hallucinogens) 
    Withdrawal from dopamine agonists, baclofen, sedative hypnotics, and alcohol 
Endocrine 
    Thyrotoxicosis 
    Pheochromocytoma 
Environmental 
    Heat stroke 

 

การรักษากลุ่มอาการ NMS  

การดูแลรักษาผูป่้วยท่ีมีกลุ่มอาการ NMS 
ควรพิจารณาตามอาการและความรุนแรงทางคลินิก 
หากผูป่้วยมีอาการระดบัท่ีรุนแรง จ าเป็นตอ้งไดรั้บ
การติดตามและรักษาในหอผูป่้วยหนัก นอกจากน้ี
ย ังต้องเฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อนท่ีอาจเกิดข้ึน
น าไปสู่การเสียชีวติ ผูป่้วยสูงอายมีุการเปล่ียนแปลง
ทางสรีรวิทยา เภสัชพลศาสตร์และจลนศาสตร์ ซ่ึง
ส่งผลการตอบสนองต่อยาท่ีใชก้ารรักษากลุ่มอาการ 
NMS แตกต่างจากประชากรวยัอ่ืน แพทยผ์ูใ้ห้การ
รักษาควรระมดัระวงัและเฝ้าติดตามอย่างใกลชิ้ด 

ในกรณีท่ีผูป่้วยสูงอายุท่ีมีภาวะขาดน ้ า การให้สาร
น ้าควรใหอ้ยา่งระมดัระวงั เพื่อป้องกนัการเกิดภาวะ
หวัใจลม้เหลวหรือภาวะน ้ าเกินส่งผลให้อาการทาง
คลินิกแยล่ง การรักษากลุ่มอาการ NMS แพทยค์วร
เร่ิมจากหยุดการใช้ยา dopaminergic antagonists 
ทนัที ร่วมกบัประเมินความรุนแรงเพื่อใหก้ารรักษา
ท่ีเหมาะสมทั้ งการรักษาแบบเฉพาะเจาะจงและ
รักษาตามอาการ รวมทั้งประเมินอาการแทรกซ้อน 
การรักษากลุ่มอาการ NMS มีหลกัการดงัต่อไปน้ี  
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1)  การหยุ ดการใ ช้ ยาก ลุ่ ม  dopaminergic 
antagonists9-11 
หยุดการใชย้ากลุ่ม dopaminergic antagonists  

เช่น ยารักษาโรคจิตเวช ยาแก้อาเจียน เช่น 
metoclopramide, domperidone หรือยาส่งผลให้
เกิดกลุ่มอาการ NMS เช่น lithium เป็นต้น  ซ่ึง
เป็นขั้นตอนแรกท่ีควรปฏิบัติ นอกจากน้ีหาก
กลุ่มอาการ NMS เกิดจากการหยุดยาอย่าง
ฉบัพลนัของ dopaminergic agonists เช่น ยารักษา
โรคพาร์กินสัน ไดแ้ก่ levodopa  หรือ dopamine 
agonist แนะน าใหก้ลบัมาใชย้าอีกคร้ังโดยเร็ว   

2) การรักษาตามอาการ (supportive treatment) 9-11 

•  การให้สารน ้าและการแก้ไขความผิดปกติ
ของอิ เล็กโทรไลต์  (fluid and electrolyte 
management) 
 การให้สารน ้ าทางหลอดเลือดด า (volume 

resuscitation) ควรให้สารน ้ าในปริมาณท่ีมาก
เพียงพอ เน่ืองจากผูป่้วยท่ีมีกลุ่มอาการ NMS 
ส่วนใหญ่มีภาวะขาดน ้ าในระยะเฉียบพลนัของ
โรค ซ่ึงสามารถช่วยป้องกันภาวะไตวาย
เฉียบพลนัและภาวะกลา้มเน้ือสลาย นอกจากน้ี
การแกไ้ขความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์ควร
ท าควบคู่การใหส้ารน ้าอยา่งเพียงพอ 
• การลดอุณหภู มิ ร่ างกาย  (treatment of 

hyperthermia) 
การลดอุณหภูมิร่างกายให้อยู่ในเกณฑ์ปกติ 

(normalize core temperature) จึงเป็นส่ิงท่ีส าคัญ 
มีความสัมพนัธ์การลดอตัราการเสียชีวิต โดยการ
ใช้ physical cooling measures ได้แก่  ice packs, 
cooled saline, fans เป็นตน้ นอกจากน้ีการให้ยา

ลดไข้ เ ช่น acetaminophen สามารถช่วยลด
อุณหภูมิร่างกายท่ีสูงข้ึนไดเ้ช่นกนั  
• ก า ร ดู แ ล รั กษ า ผู้ ป่ ว ยห นั ก  (intensive 

medical care) 

การดูแลรักษาผูป่้วยหนกัควรครอบคลุมถึงการ

ติดตามภาวะแทรกซ้อนอย่างใกลชิ้ด ไดแ้ก่ ภาวะ

หัวใจลม้เหลว ภาวะระบบทางเดินหายใจลม้เหลว 

ภาวะไตวายเฉียบพลนั ภาวะปอดอกัเสบติดเช้ือ

จากการส าลัก และภาวะการแข็งตัวของเลือด

ผิดปกติ ดงัตารางท่ี 610,11 

รวมถึงการเฝ้าระวงัรักษาภาวะสมดุลของ

ระบบไหลเวียนระบบหัวใจและหลอดเลือด 

(maintain hemodynamic) ควบคุมระดับความ

ดนัโลหิต  เฝ้าสังเกตภาวะระบบทางเดินหายใจ

ลม้เหลวท่ีมีความจ าเป็นตอ้งใส่ท่อช่วยหายใจ

และใชเ้คร่ืองช่วยหายใจ  

การเฝ้าระวงัภาวะไตวายเฉียบพลนัจากภาวะ

กลา้มเน้ือสลาย ป้องกันโดยการให้สารน ้ าให้

เพียงพอ แกไ้ขความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต ์ 

และพิจารณาลา้งไตในผูป่้วยท่ีมีภาวะไตวายท่ีมี

ขอ้บ่งช้ี  

การจดัท่าผูป่้วยให้เหมาะสม ระวงัการเกิด

การส าลกั เน่ืองจากในกลุ่มอาการ NMS ส่วน

ใหญ่มีอาการกล้ามเน้ือแข็งเกร็ง ส่งผลท าให้ 

gag reflex ลดลง เพิ่มความเส่ียงการส าลกัและ

ปอดติดเช้ือ 

การพิจารณาให้ยาละลายล่ิมเลือด ได้แก่ 

heparin หรือ low molecular weight heparin  เพือ่

ป้องกนัภาวะหลอดเลือดด าอุดตนั (deep venous 

thrombosis)  
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กลุ่มอาการ NMS เป็นภาวะท่ีพบได้น้อย
แต่ค่อนขา้งรุนแรง หากไม่ไดรั้บการวินิจฉัยหรือ
รักษาอยา่งทนัท่วงทีอาจมีอนัตรายถึงเสียชีวติ อตัรา

การเสียชีวิตของผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS สูงถึงร้อย
ละ 10-203 โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผูป่้วยสูงอายุท่ีมี
โรคร่วมหลายโรค 

ตารางที่ 5. การเปรียบเทียบการวินิจฉยัแยกโรคของกลุ่มอาการ NMS 

Features NMS Serotonin syndrome Malignant hyperthermia 

Medication history Dopamine antagonist Serotonergic drug Inhalational anesthesia 
Onset 1-3 days <12 hr 30 min to 24 hr 
Fever +++ ++ +++ 
Muscle rigidity +++ + ++++ 
Hyperreflexia - +++‡ - 
Tachycardia ++ ++ + 
Hypersalivation +++ ++ - 
Hypertension +++§ ++ + 
Diaphoresis ++ ++ + 
Dilated pupils - ++ - 
Delirium or coma ++ + - 
Elevated CK level +++ + ++++ 

* The number of plus signs indicates the relative frequency and intensity of each feature in typical cases, from minimal or infrequent (-) to 
severe and frequent (++++). A dash indicates that the feature appears in only a few patients with the syndrome. CK denotes creatine kinase. 
‡ Clonus and myoclonus are also prominent in serotonin syndrome and are not typically as severe in the other syndromes. 
§ Some patients with NMS have hypotension, which is uncommon in the other syndromes unless dehydration is present. 

 

3) การรักษาแบบจ า เพาะเจาะจง  (specific 
treatment)9-11  

การรักษาแบบจ าเพาะเจาะจง พิจารณาให้
ในผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS ท่ีมีอาการในระดบั
เล็กน้อยถึงรุนแรง การรักษาแบบจ าเพาะ
เจาะจง มีหลกัการรักษาดงัต่อไปน้ี 

 

 

3.1 Dopaminergic agents 

• Bromocriptine  
ขนาดยาเร่ิมตน้ 2.5 มิลลิกรัม ทางปาก

หรือผ่านทางสายให้อาหาร ทุก 8 ชัว่โมง และ
ปรับขนาดยาเพิ่มไดสู้งสุด 40 มิลลิกรัมต่อวนั 
โดยใหย้าต่อเน่ืองเป็นระยะเวลาประมาณ 7-14  
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วนั หลังจากท่ีแพทย์สามารถควบคุมอาการ
ของกลุ่มอาการ NMS ไดแ้ลว้จึงค่อยๆปรับลด
ขนาดยาลงอย่างช้าๆ จนสามารถหยุดยาได้  
เน่ืองจากการหยุดยาเร็วเกินไปอาจส่งผลให้
เกิดอาการกลับซ ้ า  (rebound symptoms)  ยา 
bromo-criptine มกัใช้ในผูป่้วยท่ีมีกลุ่มอาการ 
NMS ความรุนแรงในระดบัปานกลางถึงระดบั
รุนแรง ผลข้างเคียงของยา bromocriptine ท า
ให้อาการทางจิตเวชแย่ลง ความดนัโลหิตต ่า 
คล่ืนไส้  อาเจียน ดังนั้ นควรระมัดระวังใน
ผูป่้วยมีความเส่ียงต่อการส าลกั 

• Amantadine  
เ ป็ น ย า ท า ง เ ลื อ ก  (alternative drug)  

ขนาดยาเร่ิมต้น 100 มิลลิกรัม ทางปากหรือ
ผ่านทางสายให้อาหาร และปรับขนาดยาเพิ่ม
ไดสู้งสุด 200 มิลลิกรัม ทุก 12 ชัว่โมง 

3.2 Dantrolene  

เป็นยาในกลุ่มของยาคลายกล้ามเน้ือ 
(muscle relaxant) มีประสิทธิภาพในการรักษา
ภาวะ malignant hyperthermia ท่ีเกิดจากยาดม
สลบ ซ่ึงมีการใช้ยา dantrolene ในการรักษา
กลุ่มอาการ NMS โดยเฉพาะท่ีมีอาการรุนแรง 
ยาจะไปยบัย ั้งการปล่อยแคลเซียมออกจาก 
sacroplasmic reticulum ของกล้ามเน้ือ ท าให้
ลดอาการแข็งเกร็งของกลา้มเน้ือได ้ขนาดยา
เ ร่ิมต้น  1 -2 .5  mg/kg ทางหลอดเ ลือดด า  
หลังจากนั้นตามด้วยขนาดยา 1 mg/kg ทุก 6 
ชั่วโมง และปรับขนาดยาเพิ่มได้สูงสุด  10 
mg/kg/day  โดยสามารถลดอุณภูมิร่างกายและ
ลดอาการแข็งเกร็งของกล้ามเน้ือได้อย่าง
รวดเร็วหลงัการใหย้า  หลงัจากอาการของกลุ่ม

อาการ NMS ดีข้ึน สามารถปรับลดขนาดยา
หรือ เป ล่ียน เ ป็น  dantrolene รูปแบบชนิด
รับประทาน โดยตอ้งค่อยๆปรับลดขนาดยาลง
เพื่อลดความเส่ียงของการกลบัเป็นซ ้า 

Dantrolene ไม่ควรใชร่้วมกบัยาในกลุ่ม 
calcium channel blockers เพราะอาจเกิดภาวะ
หัวใจเตน้ผิดจงัหวะหรือภาวะหัวใจลม้เหลว
ได ้ผลขา้งเคียงของยา dantrolene ส่งผลใหก้าร
ท างานของระบบทางเดินหายใจ หรือการ
ท างานของตับบกพร่อง  นอกจาก น้ีควร
หลีกเล่ียงการใช้ยา dantrolene ในผูป่้วยมีการ
ท างานของตบัผิดปกติ  

3.3 Benzodiazepines 

ใช้เพื่อควบคุมอาการกระสับกระส่าย 
(agitation) และช่วยลดการเกร็งของกลา้มเน้ือ 
benzodiazepines ท่ีใช้รักษากลุ่มอาการ NMS 
ไดแ้ก่ lorazepam, diazepam แพทยส์ามารถเร่ิม
ให้ยากลุ่มน้ีในผู ้ป่วยกลุ่มอาการNMS ท่ี มี
อาการรุนแรงตั้ งแต่ระดับเล็กน้อยถึงระดับ
รุนแรง  

• Lorazepam: ขนาดยา 1-2 มิลลิกรัม 
ทางหลอดเลือดด า ทุก 4-6 ชัว่โมง 

• Diazepam: ขนาดยา  10 มิลลิกรัม 
ทางหลอดเลือดด า ทุก 8 ชัว่โมง 

การให้ยากลุ่ม benzodiazepines ควรให้
ด้วยความระมัดระวงัและเฝ้าติดตามอาการ
อย่างใกล้ชิด เพราะยาอาจลดระดับความ
รู้สึกตวั ส่งผลมีอาการง่วง ซึมลง หรือระดบั
ความดนัโลหิตต ่า 
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3.4 Electroconvulsive therapy (ECT) 

การรักษาดว้ยวิธี ECT ใชส้ าหรับผูป่้วย
กลุ่มอาการ NMS ท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษา
ดว้ยยา (failed pharmacotherapy) ดงัท่ีกล่าวไป
ขา้งตน้  หรือในผูป่้วยโรคจิตเวชท่ีไม่สามารถ
ใชย้ารักษาโรคจิตเวชได ้โดยให้การรักษาดว้ย 
ECT 6-10 คร้ัง  ด้วยการติดขั้ วไฟฟ้า 2 ข้าง 
(bilateral electrode placement) 

ECT เป็นการรักษาท่ีค่อนขา้งปลอดภยั
ส าหรับผูป่้วยกลุ่มอาการ NMS แต่อย่างไรก็
ตามระหว่างการท า ECT จ าเป็นตอ้งใชก้ารดม
ย า ส ลบ  โ ด ย ย า  succinylcholine ซ่ึ ง ค ว ร
หลีกเล่ียงในผูป่้วยท่ีมีภาวะกล้ามเน้ือสลาย 
เน่ืองจากยาเพิ่มความเส่ียงภาวะโพแทสเซียม
ในเลือดสูงและหัวใจเตน้ผิดจงัหวะ (cardiac 
arrhythmias)  

 

การพยากรณ์โรคและการป้องกนักลุ่มอาการ NMS  

ก ลุ่มอาการ  NMS สามารถรักษาให้
หายขาดได้ ส่วนใหญ่อาการจะดีข้ึนและหาย
ภายใน 1-2 สัปดาห์หลงัจากหยุดยาและให้การ
รักษา บางรายอาจมีอาการแสดงทางคลินิกของ
กลุ่มอาการ NMS นานถึง 30 วนั ผูป่้วยกลุ่มอาการ 
NMS ท่ีรักษาหายแลว้อาจพิจารณากลบัมาเร่ิมใช้
ยาต้านโรคจิตได้หากยงัมีข้อบ่งช้ี พบอัตราการ
กลบัเป็นซ ้ าในกลุ่มอาการNMS ร้อยละ 30 ของ
ผูป่้วยท่ีมีการกลบัมาใชย้าตา้นโรคจิตเวชใหม่ ซ่ึง
มักพบในผูป่้วยท่ีมีการใช้ยาต้านโรคจิตเวชใน
ก ลุ่ ม  high-potency typical antipsychotics ก า ร

บริหารยาทางหลอดเลือดด า (parenteral routes)9-11 
และมีการใชย้าร่วมกบั lithium20 

เพื่อลดการกลับเป็นซ ้ าของกลุ่มอาการ 
NMS จึงควรพิจารณากลบัมาเร่ิมใชย้าตา้นโรคจิต
เวชหลงัจากรักษากลุ่มอาการ NMS หายแลว้อยา่ง
นอ้ย 2 สปัดาห์ และควรพิจารณาเร่ิมการรักษาดว้ย
ยาต้านโรคจิตเวชในกลุ่ม low-potency atypical 
antipsychotic และเร่ิมในขนาดยาท่ีต ่าและปรับ
ขนาดของยาอยา่งชา้ๆ หลีกเล่ียงการใชย้าร่วมกบั 
lithium  หลีกเล่ียงภาวะขาดน ้ า นอกจากน้ีควรมี
การเฝ้าระวงัและติดตามการประเมินอยา่งใกลชิ้ด
ในแง่ของสัญญาณชีพและผลทางห้องปฏิบติัการ
ระหวา่งการใหย้าเช่น ค่าการท างานของตบัและไต 
เพื่อระวงัการกลับเป็นซ ้ าของกลุ่มอาการ NMS 

นอกจากน้ีการให้ความรู้เก่ียวกบัอาการแสดงทาง
คลินิกของกลุ่มอาการ NMS แก่ผูป่้วยและญาติ
เพื่อเฝ้าระวงัและสามารถพบแพทยไ์ดท้นัท่วงที   

นอกจากน้ีพบว่างานวิจัยในปัจจุบันมี
การศึกษาเภสัชพนัธุศาสตร์ (pharmacogenomics) 
ในการช่วยพิจารณาปรับลดยาและการเลือกใชย้า
ท่ีเหมาะสมเพื่อลดความเส่ียงของกลุ่มอาการ 
NMS จ า ก อ ง ค์ ก ร วิ ช า ชี พ  เ ช่ น  Dutch 
Pharmacogenetics Working Group (DPWG) และ 
Food and Drug Administration (FDA) ท่ี แนะน า
การปรับขนาดยาให้สอดคลอ้งกบัพนัธุกรรมของ
ผู ้ ป่ ว ย แ ต่ ล ะ ร า ย  ใ น ก ลุ่ ม อ า ก า ร  NMS มี
ความสัมพันธ์กับ phenotype CYP2D6 ถ้าตรวจ
พ บ  CYP2D6 poor metabolizer ข อ ง ย า ก ลุ่ ม 
antipsychotics เช่น aripiprazole  ให้พิจารณาลด
ขนาดยาลงคร่ึงหน่ึง12,67      นอกจากน้ีมีงานวิจยัตวั 
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บ่งช้ีทางชีวภาพ (biomarker) ส าหรับการตรวจพบ
กลุ่มอาการ NMS ระยะแรก ได้แก่การใช้ serum 
iron13 เน่ืองจากมีความสัมพันธ์กับ acute-phase 
response และ dopamine receptor dysfunction  

และตัวบ่งช้ีทางชีวภาพท่ีก าลังอยู่ระหว่างการ 
ศึกษาไดแ้ก่ cytokine IL-6, IL-1ϐ ท่ีบ่งช้ีกลไกการ
อกัเสบ และ heat shock proteins (HSP70, HSP90) 
ท่ีสัมพนัธ์กบัความเครียดในเซลล ์

ตารางที่ 6.  ภาวะแทรกซอ้นของกลุ่มอาการ NMS 

Systems or organs Complications 

Central nervous system  Seizures from hyperthermia and metabolic 
derangements 

Cardiovascular system Cardiac arrhythmias 
Myocardial infarction  
Cardiac arrest 

Respiratory system Acute respiratory failure  
Pulmonary embolism 
Aspiration pneumonia 

KUB system Acute renal failure 
Rhabdomyolysis 

Hematological system Thrombocytopenia 
Disseminated intravascular coagulation 
Deep venous thrombosis 

GI system Hepatic failure 
Infectious Sepsis 

Pneumonia 

 

บทสรุป  

กลุ่มอาการ NMS เป็นผลแทรกซ้อนจาก
การใช้ยาต้านโรคจิตเวชหรือจากการหยุดยา 
dopaminergic agonists เช่น ยารักษาโรคพาร์กิน
สัน ไดแ้ก่ levodopa  หรือ dopamine agonist อยา่ง
ฉับพลัน ซ่ึงเป็นภาวะท่ีพบได้น้อยแต่รุนแรงมี
อัตราการเสียชีวิตสูง ในผูป่้วยสูงอายุมีปัจจัยท่ี
ส่งผลท าให้ มีความรุนแรงของโรคมากกว่า
ประชากรวยัอ่ืน เช่น ภาวะขาดน ้ า การมีโรคร่วม

หลายชนิด และการเปล่ียนแปลงเภสัชจลนศาสตร์
และพลศาสตร์ เช่น การลดลงของแมทาบอลิซึม
และการขจดัยา อาการทางคลินิกท่ีพบไดบ่้อย คือ 
การเปล่ียนแปลงสภาวะความรู้สึกตัว  มีไข้  
กล้ามเ น้ือเกร็ง และความผิดปกติของระบบ
อตัโนมติั และระดับค่า CK ในเลือดสูงข้ึน โดย
อาการมักเกิดข้ึนใน 1-3 วัน ถึงหลายสัปดาห์   
ปัจจุบันนิยมใช้ DSM-5 criteria เป็นเกณฑ์การ
วินิจฉยั การรักษากลุ่มอาการ NMS เร่ิมตน้จากการ

วารสารพิษวทิยาไทย 2568; 40(2): 67-90 85

Thai J Toxicol 2025; 40(2): 67-90



 
 

หยุดยา dopaminergic antagonist หรือกลับมาใช้
ยา dopaminergic agonists อย่างรวดเร็วหลงัจากท่ี
มีการหยดุใหอ้ยา่งกะทนัหนั นอกจากน้ีผูป่้วยควร
ได้รับการรักษาแบบจ าเพาะเจาะจง (specific 
treatment) ได้แ ก่  การให้ย า  bromocriptine ใน
ผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรงปานกลางข้ึนไป หรืออาจ
ใช ้dantrolene ในผูป่้วยท่ีมีอาการรุนแรง  ร่วมกบั
การรักษาตามอาการ (supportive treatment) เช่น 
การให้สารน ้ าและการแกไ้ขความผิดปกติของอิ
เล็กโทรไลต์ การลดอุณหภูมิร่างกาย กลุ่มอาการ 
NMS หากได้รับการรักษาอย่างทันท่วงทีและ
เหมาะสมอาการจะดีข้ึนและหายได้ภายใน 1-2 
สัปดาห์  โดยในผูป่้วยท่ีรักษาหายแล้วสามารถ
พิจารณากลบัมาเร่ิมใชย้าตา้นโรคจิตเวชไดห้ากมี
ข้อบ่งช้ี หลังกลุ่มอาการ NMS หายอย่างน้อย 2 
สัปดาห์ ควรพิจารณาเร่ิมการรักษาดว้ยยาตา้นโรค
จิตเวชในกลุ่ม low-potency atypical antipsychotic 
และเร่ิมในขนาดยาท่ีต ่าและปรับขนาดของยา
อย่างช้าๆ หลีกเล่ียงการใช้ยาร่วมกับ lithium  
หลีกเล่ียงภาวะขาดน ้า เพื่อลดโอกาสการกลบัเป็น
ซ ้าของกลุ่มอาการ NMS  

นอกจากน้ีการน าเภสัชพันธุศาสตร์มา
ช่วยเพื่อพิจารณาปรับลดยาและการเลือกใช้ยาท่ี
เหมาะสม สามารถช่วยลดความเส่ียงกลุ่มอาการ 
NMS เช่น phenotype CYP2D6  อีกทั้ งการใช้ตัว
บ่งช้ีทางชีวภาพ (biomarker) ส าหรับการตรวจพบ
กลุ่มอาการ NMS ระยะแรก ได้แก่การใช้ serum 
iron สามารถท าให้ผู ้ป่วยท่ีมีกลุ่มอาการ NMS 
ไดรั้บการรักษาไดท้นัท่วงที ระหว่างน้ีมีตวับ่งช้ี
ทางชีวภาพท่ีก าลังอยู่ระหว่างการศึกษาได้แก่ 
cytokine IL-6, IL-1β ท่ี  และ heat shock proteins 

(HSP70, HSP90) ท่ีสามารถช่วยตรวจพบกลุ่ม
อาการ NMS ระยะแรก ไดอ้ยา่งรวดเร็ว  

 
ผลประโยชน์ทับซ้อน  
 ไม่มีผลประโยชน์ทบัซอ้นท่ีเก่ียวขอ้ง  
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