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กิตติกรรมประกาศ 
 

 รายงานโครงการยุทธศาสตร์เพ่ือการรองรับโรคความเสื่อมของระบบประสาท ระยะที่ 4: สู่ระบบการดูแล
ผู้ป่วยโดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ ฉบับนี้ได้ด าเนินการส าเร็จลุล่วงด้วยความเรียบร้อย อันเกิดจากความอนุเคราะห์
และการสนับสนุนด้านงบประมาณทุนวิจัยจากสถาบันวิจัยระบบสาธารณสุข (สวรส.) ที่ได้ให้การสนับสนุนอย่าง
ต่อเนื่องตลอดระยะเวลาการด าเนินโครงการเป็นเวลา 4 ปีเต็ม คณะผู้วิจัยขอกราบขอบพระคุณมา ณ โอกาสนี้ด้วย
ความซาบซึ้งเป็นอย่างยิ่ง 

 

คณะผู้วิจัยขอแสดงความขอบพระคุณเป็นอย่างสูงต่ออาสาสมัครและญาติของผู้ป่วยทุกท่าน ที่ให้ความ
ร่วมมือและตอบรับเข้าร่วมโครงการวิจัยด้วยความสมัครใจ อันเป็นการเอ้ือเฟ้ือวิทยาทานเชิงวิชาการด้าน
วิทยาศาสตร์และการแพทย์ เพ่ือการศึกษาและพัฒนาการประยุกต์ใช้ข้อมูลตัวชี้วัดทางชีวภาพในเชิงคลินิกอย่าง
เป็นรูปธรรม 

 

นอกจากนี้ คณะผู้วิจัยขอขอบพระคุณ 

 

    คุณนาตยา รวมทรัพย์ และคุณอุทัยวรรณ ศรีชัยรัตนกูล จากสถาบันวิจัยการแพทย์ทางการทหาร หน่วยงาน
แบคทีเรียและพยาธิวิทยา ที่ให้การสนับสนุนทั้งด้านวิชาการและเอ้ือเฟ้ือสถานที่ รวมถึงการใช้งานเครื่องมือ Meso 
QuickPlex SQ120MM (MSD) 
 

    อาจารย์ ดร.จันทรกานต์ พิภพมงคล และทีมงานจากสถาบันวิจัยจุฬาภรณ์ ที่ได้กรุณาให้ค าแนะน าและอ านวย
ความสะดวกในการใช้งานเครื่องมือ timsTOF Pro 2 (BRUKER) 
 

ท้ายที่สุดนี้ คณะผู้วิจัยหวังเป็นอย่างยิ่งว่า รายงานฉบับนี้จะเป็นประโยชน์ต่อหน่วยงานที่เกี่ยวข้อง 
ตลอดจนผู้สนใจในงานวิจัยด้านระบบประสาทและชีวสารสนเทศในอนาคตต่อไป 

           คณะผู้วิจัย 
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บทคดัยอ่ 

วัตถุประสงค์ 
ประเทศไทยก าลังเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุอย่างสมบูรณ์ ท าให้ความชุกของโรคในกลุ่มความเสื่อมของระบบ

ประสาท (Neurodegenerative Diseases: NDDs) เพ่ิมขึ้นอย่างมาก น ามาสู่ภาระทางเศรษฐกิจสังคมอย่างใหญ่
หลวง โดยเฉพาะในประเทศที่มีรายได้ปานกลาง การรับมือจึงจ าเป็นต้องใช้มาตรการหลายด้าน ทั้งการรณรงค์ลด
ปัจจัยเสี่ยง การวางระบบดูแลผู้ป่วย และการส่งเสริมงานวิจัยเพื่อบรรเทาผลกระทบ 

หนึ่งในแนวทางส าคัญคือการใช้ตัวชี้วัดชวีภาพ (biomarkers) เพ่ือวินิจฉัยโรคตั้งแต่ระยะก่อนมีอาการ ท า
ให้สามารถด าเนินมาตรการป้องกันแบบแม่นย าเฉพาะบุคคล ไม่ว่าจะด้วยยาที่มีเป้าหมายเพื่อเปลี่ยนแปลงการ
ด าเนินโรค (disease modifying therapies, DMTs) ซึ่งเริ่มมีใช้แล้วในบางโรค หรือเน้นย้ าการก าจัดปัจจัยเสี่ยง
ต่าง ๆ โครงการวิจัยนี้มีวัตถุประสงค์เพ่ือสร้างศักยภาพในการตรวจ biomarker ในคนไข้ไทย เตรียมตัวส าหรับการ
ดูแลผู้ป่วย NDDs ด้วย biomarkers อย่างเต็มรูปแบบ 
 

วัสดุและวิธีการ 
 โครงการศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ ผู้ป่วยที่มีอาการสงสัยโรคพริออนได้รับการประเมิน
แบบสอบถามและเก็บน้ าไขสันหลังเพ่ือตรวจตัวชี้วัดชีวภาพโรคพริออนต่าง ๆ รวมถึงการอ่านแปลผลเอ็มอาร์ไอ
จากแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ โครงการที่พัฒนาการตรวจหา ⍺-synuclein ด้วยวิธี RT-QuIC ได้มีการทดลองตรวจ ⍺-
synuclein RT-QuIC สามแบบจากตัวอย่างน้ าไขสันหลังผู้ป่วยที่มีอาการพาร์กินสัน ในโครงการศึกษาการเกิดและ
ด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา (NCT06375213) อาสาสมัครถูกรวบรวมมาจากผู้ที่สนใจผ่านการประชาสัมพันธ์
และติดต่อเข้ามา หรือผู้ป่วยที่มาใช้บริการคลินิกความจ าที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ อาสาสมัครแต่ละคนจะได้รับ
การเจาะเลือดเพ่ือตรวจวัดตัวชี้วัดชีวภาพ ได้แก่ phosphorylated tau217 (p-tau217) และตัวชี้วัดอ่ืน ๆ ที่
เกี่ยวข้อง ได้รับการตรวจแบบทดสอบทางปริชานปัญญาและแยกอาสาสมัครเป็นระยะต่าง ๆ ตามความรุนแรงของ
อาการ อาสาสมัครบางส่วนจะได้รับการตรวจเพทแสกน (positron emission tomography, PET) หลังจากนั้น 
อาสาสมัครจะได้รับการนัดติดตามทุกหนึ่งปี (กลุ่มที่ตรวจพบความผิดปกติทางปริชานปัญญา) หรือสองปี (กลุ่มท่ี
ปกติ) ส าหรับการวิเคราะห์ผลในปีที่ 4 นี้ ผู้วิจัยวิเคราะห์ผลในอาสาสมัครที่มีความผิดปริชานปัญญาบกพร่อง
เล็กน้อย (mild cognitive impairment, MCI) และสมองเสื่อมระยะต้น (mild dementia) ที่มีผลการติดตามอย่าง
น้อยสองปี การศึกษานี้จะใช้ค่าตัวชี้วัดชีวภาพตั้งต้นเป็นตัวท านายแยกอาสาสมัครเกิดความเสื่อมถอยของปริชาน
ปัญญาเมื่อติดตามไปสองปี โดยใช้สถิติ receiver operating characteristics (ROC) นอกจากนี้ อาสาสมัครจะถูก
แยกเป็นสองกลุ่มตามค่าตัวชี้วัดชีวภาพแต่ละตัวที่ศึกษา (Q1-Q3 vs Q4) และผู้วิจัยจะอาศัย linear mixed effect 
model ปรับตามอายุ เพศและระดับการศึกษา เพ่ือค านวณอัตราการเสื่อมถอยของคะแนนแบบทดสอบทางปริชาน
ปัญญาเฉลี่ยในอาสาสมัครแต่ละกลุ่ม ในโครงการศึกษาค่าอ้างอิงของระดับ neurofilament light chain (NFL) ใน
เลือดคนไทย ตัวอย่างเลือดจากอาสาสมัครสุขภาพดีในช่วงอายุต่าง ๆ ถูกน ามาวัดค่า NFL เพ่ือหาค่าอ้างอิงโดย
อาศัยค่าเปอร์เซนไทล์ที่ 95 ในแต่ละกลุ่มอายุ  
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ผลการศึกษา 
โครงการศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ มีผู้ป่วยที่เข้าร่วมแล้ว 65 คน จากทั่วทุกภูมิภาค ได้รับการ

วินิจฉัยเป็นโรคพริออนทั้งหมด 37 คน (มี RT-QuIC ได้ผลบวก 33 คน) ทุกคนไม่มีลักษณะของโรคพริออนที่เกิด
จากการติดเชื้อ โครงการ ⍺-synuclein ใช้โปรตีนที่สังเคราะห์เองตรวจได้สอดคล้องกับโปรตีนส าเร็จรูปที่มี
มาตรฐานมากกว่า 80% โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญามีอาสาสมัครเข้าร่วมแล้ว 
391 คน โดยเป็นอาสาสมัครกลุ่มปริชานปัญญาปกติ 235 คน กลุ่ม MCI 131 คน และกลุ่มสมองเสื่อม 25 คน จาก
อาสาสมัครทั้งหมด มีคนที่มีการติดตามแล้วอย่างน้อย 1 ครั้งจ านวน 116 คน การวิเคราะห์ผลจากอาสาสมัคร MCI 
และ mild dementia ที่มีการติดตามเกินสองปีทั้งหมด 47 คน พบว่ามีอาสาสมัครที่มีคะแนน Montreal 
Cognitive Assessment (MoCA) ลดลงมากกว่า 3 คะแนนต่อปี 8 คน (18.18%) และมีคะแนน Clinical 
Dementia Rating Scale – Sum of Boxes (CDR-SOB) เพ่ิมข้ึนมากกว่า 1 คะแนนต่อป ี15 คน (31.91%) และ
กลุ่มที่มีความเปลี่ยนแปลงอย่างใดอย่างหนึ่งรวม 19 คน (40.43%) ตัวชี้วัดชีวภาพที่ท านายการเปลี่ยนแปลงของ 
MoCA ได้ดีที่สุดคือ tau-PET (AUC = 0.91; 95%CI: 0.83–1.0) รองลงมาคือระดับ p-tau217 ในพลาสมา (AUC 
= 0.84; 95%CI: 0.72–0.96) ตัวชี้วัดชีวภาพที่ท านายการเปลี่ยนแปลงของ CDR-SOB ได้ดีที่สุดคือ tau-PET 
(AUC = 0.86, 95%CI: 0.73–0.98) รองลงมาคือระดับ p-tau217 ในพลาสมา (AUC = 0.79, 95%CI: 0.66–
0.93) ตัวชี้วัดชีวภาพที่ท านายการเปลี่ยนแปลงของ MoCA หรือ CDR-SOB ได้ดีที่สุดคือ tau-PET (0.94; 95%CI: 
0.86–1.0) รองลงมาคือระดับ p-tau217 ในพลาสมา (AUC = 0.83, 95%CI: 0.71–0.95) การวิเคราะห์โดยใช้ 
linear mixed-effects model พบว่า ภายในเวลา 3 ปี ผู้ป่วยในกลุ่มที่มี p-tau217MSD มากกว่า 15.9 mg/mL 
(Q4) จะมีคะแนน MoCA ลดลงเฉลี่ย 6.98 และคะแนน CDR-SOB เพ่ิมขึ้น 4.25 เทียบกับคนที่ได้ค่าต่ ากว่า 15.9 
mg/mL (Q1–Q3) ทีจ่ะมีคะแนน MoCA ลดลงเฉลี่ย 1.92 และคะแนน CDR-SOB เพ่ิมข้ึนเพียง 0.88 ในโครงการ
ศึกษาค่าอ้างอิงของระดับ NFL ในเลือดคนไทย รวบรวมอาสาสมัครได้ 543 คน มีอายุตั้งแต่ 19-89 ปี เมื่อแบ่ง
อาสาสมัครตามกลุ่มอายุพบว่าค่า NFL ในกลุ่มอายุ 19-30 ปี ไม่แตกต่างจากกลุ่ม 31-40 ปี กลุ่มอายุ 31-40 ป ีไม่
แตกต่างจากกลุ่ม 41-50 ปีและกลุ่มอายุ 71-80 ปี ไม่แตกต่างจากกลุ่ม 81-89 ปีอย่างมีนัยส าคัญ ค่าอ้างอิงของ
ระดับ NFL ในคนไทยอายุกลุ่มอายุ 19-50 ปี, กลุ่มอายุ 51-60 ปี, กลุ่มอายุ 61-70 ปี และ กลุ่มอายุ 71-90 ปี 
ได้แก่ 11.6, 16.1, 22.0 และ 37.0 pg/mL ตามล าดับ และโครงการประเมินการป้องกันและดูแลภาวะสมองเสื่อม
โดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ ผู้วิจัยได้เตรียมการเพ่ือรับตัวอย่างส่งตรวจจากทั่วประเทศ คาดว่าจะพร้อมเริ่มเก็บข้อมูล
ได้ในปีที่ 5 ตามก าหนด 

 

สรุป 

 จากการศึกษาในปีที่ 4 โครงการศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาตค า ยังไม่พบโรคพริออนที่น่าสังสัยว่าเกิด
จากการระบาด โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญาสามารถรวบรวมอาสาสมัครได้ตาม
เกณฑ์ ผลการวิเคราะห์พบว่า ผู้ที่มี MCI และสมองเสื่อมระยะต้น ตัวชี้วัดชีวภาพที่ท านายการเสื่อมถอยทางปริชาน
ปัญญาได้ดีที่สุดคือ tau-PET อย่างไรก็ดีการตรวจตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 ในเลือดสามารถท านายได้ดีเป็นอันดับ
ที่สองโดยมีความแม่นย าใกล้เคียง tau-PET ท าให้มีศักยภาพในการน าไปใช้คัดกรองผู้ป่วยที่จะเกิดการเสื่อมถอย
ทางปริชานปัญญาได้ ค่าอ้างอิงของระดับ NFL ในเลือดของคนไทยใกล้เคียงกับของต่างประเทศ  
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Abstract 

Objectives 

Thailand is entering a super-aged society, resulting in a significant increase in the prevalence of 

neurodegenerative diseases (NDDs) that leads to a growing socioeconomic burden. Addressing 

this challenge requires a comprehensive approach that includes public health campaigns to reduce 

risk factors, the development of care systems, and the promotion of research to alleviate long-term 

impact. One promising strategy is the use of biomarkers for early diagnosis—prior to symptom 

onset—enabling precision prevention either through emerging disease-modifying therapies 

(DMTs) or through intensified management of individual risk profiles. This research program aims 

to build national capacity for biomarker testing in Thai patients and prepare the healthcare system 

for the implementation of biomarker-guided care in NDDs. 

Material and Methods 

The National Prion Disease Surveillance Program evaluated patients with suspected prion disease 

through clinical assessments, cerebrospinal fluid (CSF) collection for biomarker testing, and MRI 

interpretation by expert neuroradiologists. A related project on α-synuclein detection using RT-

QuIC tested three assay protocols on CSF samples from patients with Parkinsonian syndromes. In 

the prospective cohort study Investigating Neurocognitive Disorders Epidemiology 

(NCT06375213), participants were recruited from both a hospital memory clinic and the general 

public. All participants underwent blood sampling for biomarkers—particularly plasma 

phosphorylated tau217 (p-tau217)—cognitive testing, and staging by clinical severity. A subset 

received PET scans, and participants are being followed annually if cognitively impaired or every 

two years if cognitively normal. In year four, analysis focused on participants with mild cognitive 

impairment (MCI) and mild dementia who had at least two years of follow-up. Baseline 

biomarkers were assessed as predictors of cognitive decline using receiver operating 

characteristics (ROC). Participants were divided into quartiles based on biomarker levels, and 

linear mixed-effects models adjusted for age, sex, and education were used to estimate average 

rates of cognitive decline. In a separate study to establish reference values for plasma 

neurofilament light chain (NFL), 543 healthy individuals aged 19–89 were enrolled and analyzed 

using the 95th percentile stratified by age group. 

Results 

The Prion Surveillance Project enrolled 65 patients from across Thailand, of whom 37 were 

diagnosed with prion disease (33 RT-QuIC positive). None exhibited signs of transmissible prion 

disease. The in-house synthesized α-synuclein RT-QuIC assay demonstrated over 80% 

concordance with commercial standards. The cognitive cohort enrolled 391 participants: 235 

cognitively normal, 131 with MCI, and 25 with dementia and now has 116 participants with 

follow-up data. Of the 47 MCI and mild dementia participants who had at least two years of 

observation, 8 participants (18.18%) declined more than 3 points per year on the Montreal 

Cognitive Assessment (MoCA), 15 (31.91%) increased more than 1 point per year on the Clinical 

Dementia Rating Scale – Sum of Boxes (CDR-SOB), and 19 (40.43%) showed significant decline 

on either metric. The best predictor of MoCA decline was tau-PET (AUC = 0.91, 95% CI: 0.83–
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1.0), followed by plasma p-tau217 (AUC = 0.84, 95% CI: 0.72–0.96). Similarly, tau-PET best 

predicted worsening of CDR-SOB (AUC = 0.86, 95% CI: 0.73–0.98), followed by p-tau217 (AUC 

= 0.79, 95% CI: 0.66–0.93). When considering either cognitive measure, tau-PET showed the 

highest overall predictive value (AUC = 0.94, 95% CI: 0.86–1.0), followed by p-tau217 (AUC = 

0.83, 95% CI: 0.71–0.95). In mixed-effects models, participants in the highest quartile of plasma 

p-tau217 (≥15.9 pg/mL) showed an average MoCA decline of 6.98 points and CDR-SOB increase 

of 4.25 over three years, compared with declines of 1.92 and 0.88, respectively, in those with lower 

levels. In the NFL reference study, plasma NFL concentrations were found to increase with age, 

although differences between some adjacent age groups were not statistically significant. The 95th 

percentile values for plasma NFL in individuals aged 19–50, 51–60, 61–70, and 71–90 were 11.6, 

16.1, 22.0, and 37.0 pg/mL, respectively. Preparations are currently underway for a nationwide 

implementation of biomarker-based dementia prevention and care, with sample collection 

expected to begin in year five. 

Conclusion 

In conclusion, by the fourth year of this initiative, no suspected outbreaks of transmissible prion 

disease were detected. The Investigating Neurocognitive Disorders Epidemiology cohort 

successfully enrolled participants as planned. Among those with MCI and early dementia, tau-PET 

was the most accurate predictor of cognitive decline, though plasma p-tau217 performed nearly as 

well and shows strong potential as a scalable screening tool. Reference values for plasma NFL in 

the Thai population were consistent with international findings, supporting their use in clinical and 

research settings. 

 

Keywords: Aging society, dementia, neurodegenerative diseases, biomarkers, diagnostic assays, 

RT-QuIC, Alzheimer’s disease, prion disease, alpha-synuclein, tau protein, neurofilament light 

chain (NFL) 
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บทสรุปเพ่ือการส่ือสารสู่สาธารณะ 

ประเทศไทยก าลังจะเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุอย่างสมบูรณ์ ผลจากการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวคือจ านวนผู้ป่วย
โรคเรื้อรังจะเพ่ิมขึ้นตาม โดยเฉพาะภาวะสมองเสื่อม ซึ่งพบได้บ่อยและมีแนวโน้มว่าอุบัติการจะพุ่งทะยานเรื่อย ๆ 
อาการของภาวะสมองเสื่อมส่งผลต่อชีวิตของตัวผู้ป่วยและผู้ดูแลอย่างมาก ต้องใช้ทรัพยากรมหาศาลในการดูแล 
และปัจจุบันยังไม่มีการรักษาใด ๆ ที่สามารถยับยั้งหรือแม้แต่ชะลอการด าเนินของโรคได้ นับเป็นภัยคุกคามส าคัญ
ต่อความมั่นคงของระบบสุขภาพ  หากไม่มีมาตรการรองรับ 

ภาวะสมองเสื่ อมกว่ ากว่ าร้ อยละ 70 มีสา เหตุมาจาก โ รคความเสื่ อมของระบบประสาท 
(neurodegenerative diseases) ซึ่งกลไกการเกิดโรคมีความซับซ้อนและยังไม่เป็นที่ทราบอย่างชัดเจน อย่างไร
ก็ดี ทุก ๆ โรคมีลักษณะบางประการที่คล้ายกัน เช่น มีต้นก าเนิดจากการสะสมของโปรตีนที่ถูกม้ วนพับอย่าง
ผิดปกต ิ(misfolded) และกระจุกเป็นโครงสร้างที่มีเสถียรภาพสูงที่เรียกว่า aggregates ชนิดต่าง ๆ ในสมอง ผลที่
ตามมาหลาย ๆ ขั้นตอนท าให้เซลล์ประสาทค่อย ๆ ตายในบริเวณต่าง ๆ เกิดอาการของโรคความเสื่อมของระบบ
ประสาท อาทิเช่น โรคอัลไซเมอร์ โรคพาร์กินสัน ฯลฯ โปรตีนเหล่านี้มักเริ่มสะสมในสมองนานกว่าสิบปีก่อนจะมี
อาการ และสามารถตรวจพบโปรตีนเหล่านั้นได้จากสิ่งส่งตรวจต่าง ๆ เช่นเลือดหรือน้ าไขสันหลัง (cerebrospinal 
fluid, CSF) จึงสามารถใช้เป็นตัวชี้วัดชีวภาพ (biomarker) ของการเริ่มสะสมพยาธิสภาพของโรคความเสื่อม
ของระบบประสาทได้  
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บทสรุปผูบ้ริหาร 

 
ประเทศไทยก าลังจะเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุอย่างสมบูรณ์ ผลจากการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวคือจ านวนผู้ป่วย

โรคเรื้อรังจะเพ่ิมขึ้นตาม โดยเฉพาะภาวะสมองเสื่อม ซึ่งพบได้บ่อยและมีแนวโน้มว่าอุบัติการจะพุ่งทะยานเรื่อย ๆ 
อาการของภาวะสมองเสื่อมส่งผลต่อชีวิตของตัวผู้ป่วยและผู้ดูแลอย่างมาก ต้องใช้ทรัพยากรมหาศาลในการดูแล 
และปัจจุบันยังไม่มีการรักษาใด ๆ ที่สามารถยับยั้งหรือแม้แต่ชะลอการด าเนินของโรคได้ นับเป็นภัยคุกคามส าคัญ
ต่อความมั่นคงของระบบสุขภาพ  หากไม่มีมาตรการรองรับ 

ภาวะสมองเสื่อมกว่ากว่าร้อยละ 70 มีสาเหตุมาจากโรคความเสื่อมของระบบประสาท 
(neurodegenerative diseases) ซึ่งกลไกการเกิดโรคมีความซับซ้อนและยังไม่เป็นที่ทราบอย่างชัดเจน อย่างไรก็
ดี ทุก ๆ โรคมีลักษณะบางประการที่คล้ายกัน เช่น มีต้นก าเนิดจากการสะสมของโปรตีนที่ถูกม้วนพับอย่างผิดปกติ 
(misfolded) และกระจุกเป็นโครงสร้างที่มีเสถียรภาพสูงที่เรียกว่า aggregates ชนิดต่าง ๆ ในสมอง ผลที่ตามมา
หลาย ๆ ขั้นตอนท าให้เซลล์ประสาทค่อย ๆ ตายในบริเวณต่าง ๆ เกิดอาการของโรคความเสื่อมของระบบประสาท 
อาทิเช่น โรคอัลไซเมอร์ โรคพาร์กินสัน ฯลฯ โปรตีนเหล่านี้มักเริ่มสะสมในสมองนานกว่าสิบปีก่อนจะมีอาการ และ
สามารถตรวจพบโปรตีนเหล่านั้นได้จากสิ่งส่งตรวจต่าง ๆ เช่นเลือดหรือน้ าไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) 
จึงสามารถใช้เป็นตัวชี้วัดชีวภาพ (biomarker) ของการเริ่มสะสมพยาธิสภาพของโรคความเสื่อมของระบบประสาท
ได้ 

บทบาทของการวินิจฉัยโรคด้วยตัวชี้วัดชีวภาพเหล่านี้ในการดูแลผู้ป่วยปรากฏชัดเจนมากขึ้นทุกวัน 
หลังจากยา lecanemab และ donanemab ได้รับการรับรองแบบเต็ม (full approval) จาก US FDA ในช่วง 1-
2 ปีที่ผ่านมา นับเป็นสองยาแรกที่มีประโยชน์ในการ เปลี่ยนแปลงการด าเนินโรค (disease modifying 
therapies, DMTs) โดยการออกฤทธิ์ที่พยาธิสภาพของโรค แตกต่างจากยากในกลุ่ม cholinesterase inhibitors 
(เช่น donepezil) ซึ่งมีเพียงประสิทธิภาพเล็กน้อยในการบรรเทาอาการและไม่มีผลต่อการด าเนินโรค ทั้งนี้ ผู้ที่จะ
รับการรักษาด้วย DMT จ าเป็นต้องยืนยันพยาธิสภาพด้วยตัวชี้วัดชีวภาพก่อนเสมอ นอกจากนี้ ในคนที่ยังไม่มี
อาการหรือยังไม่สามารถใช้ DMT ที่มีในปัจจุบันได้ การใช้ตัวชี้วัดชีวภาพยังมีประโยชน์ กล่าวคือตัวชี้วัดชีวภาพ
เหล่านี้สามารถใช้ท านายการเกิดโรคได้หลายปีก่อนจะมีอาการ ฉะนั้น หากมีวิธีการตรวจที่เป็นมาตรฐาน มีข้อ
มูลค่าอ้างอิงในคนไทย และสามารถใช้ได้อย่างแพร่หลาย จะท าให้เกิดประโยชน์ในหลาย ๆ ระดับ ดังนี้ 

 
1) ระดับตัวบุคคล หากทราบว่าตนหรือสมาชิกในครอบครัวเริ่มมีการสะสมของโปรตีนผิดปกติในสมองและ

อาจเป็นโรคความเสื่อมของระบบประสาทในอนาคต จะท าให้เกิดแรงผลักดันในการดูและสุขภาพ ควบคุม
ปัจจัยเสี่ยง ท าให้เริ่มวางแผนทางการเงิน สร้างเสริมความเข้าใจเกี่ยวกับโรคแก่สมาชิกครอบครัว เข้ารับ
การดูและโดยผู้เชี่ยวชาญตั้งแต่เนิ่น ๆ และเตรียมความพร้อมรับมือในด้านต่าง ๆ หากมีอาการในระยะที่
เหมาะสมกับยา DMTs การตรวจตัวชี้วัดชีวภาพนอกจากจะจ าเป็นต่อการระบุพยาธิสภาพที่เป็นเป้าหมาย
ของยา ยังให้ข้อมูลส าคัญต่อการพิจารณาข้อดีข้อเสียเพ่ือตัดสินใจรับการรักษาต่อไป 

2) ระดับการบริการทางการแพทย์ แพทย์ทั้งในระดับปฐมภูมิไปจนถึงตติยภูมิ ที่ดูแลผู้ป่วยที่มีอาการต่าง ๆ 
มีเครื่องมือในการวินิจฉัยแยกโรคตั้งแต่ตอนที่อาการยังไม่ชัดเจน ท าให้สามารถจัดกลุ่มและแยกแยะผู้ป่วย 
ส่งไปยังสถานบริการที่มีความพร้อมและให้การดูแลได้อย่างเหมาะสมกับตัวผู้ป่วย เป็นการลดภาระไม่ให้
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โรงพยาบาลขนาดเล็กต้องดูแลผู้ป่วยที่ซับซ้อนเกินไป และในขณะเดียวกันโรงพยาบาลขนาดใหญ่ที่มีความ
ช านาญไม่ต้องดูแลผู้ป่วยจ านวนมากเกินไป แพทย์เฉพาะทางสามารถมีทางเลือกได้มากขึ้นในการตรวจ
วินิจฉัย และแนะน าการรักษาท่ีเหมาะสมจ าเพาะเจาะจงแก่ผู้ป่วยแต่ละคน 

3) ระดับสาธารณสุขของประเทศ ตัวชี้วัดชีวภาพจะท าให้มีข้อมูลที่ใช้ท านายอุบัติการณ์ของโรคได้ในอีก
หลาย ๆ ปีข้างหน้า เป็นข้อมูลส าคัญในการก าหนดนโยบาย เตรียมสร้างบุคคลการและโครงสร้างพ้ืนฐานที่
จ าเป็นในการรองรับผู้ป่วยเหล่านั้น รวมถึงลงทุนส่งเสริมสุขภาพดังที่จะกล่าวต่อไป ตัวชี้วัดชีวภาพจาก
เลือดที่แม่นย า ยังสามารถรองรับภาระการวินิจฉัย ซึ่งจะมีความจ าเป็นเมื่อยาผู้ป่วยมี DMT ใช้ในประเทศ
ไทย 
 
ทั้งนี้ แม้ว่ายา DMTs ที่ผ่านการรับรองแล้วทั้งสองตัวยังไม่เข้าประเทศไทย และราคายังสูงมาก ๆ ท าให้

อาจมีข้อกังขาเรื่องความคุ้มค่า มีความเป็นไปได้อย่างยิ่งว่านักวิจัยทั่วโลกจะค้นพบยารักษาโรคที่มีประสิทธิภาพ 
และคนไทยจะเข้าถึงยาดังกล่าวได้ในอนาคตอันใกล้ ณ เดือนมีนาคม พ.ศ. 2568 มียา DMTs ที่ก าลังอยู่ใน 
pipeline การพัฒนาอยู่ 102 ตัว มี 20 ตัวอยู่ในเฟสสุดท้าย 60 ตัวอยู่ในเฟสท่ี 2 และ 33 ชนิดอยู่ในเฟสแรก 
ยาดังกล่าวจะใช้ได้ผลเมื่อรักษาตั้งแต่เนิ่น ๆ ตอนที่ยังเหลือเซลล์ประสาทมากพอ และมีความจ าเพาะเจาะจง
ส าหรับโรคสมองเสื่อมแต่ละชนิด หมายความว่าก่อนที่คนไทยจะมีสิทธิ์ใช้ยาเหล่านั้น จ าเป็นจะต้องยืนยันโรคความ
เสื่อมของระบบประสาทไปถึงระดับพยาธิสภาพเสียก่อน และตรวจยืนยันได้ในระยะที่ไม่มีอาการหรืออาการน้อย
ด้วย ตัวชี้วัดชีวภาพที่มีประสิทธิภาพสูง แม่นย าเมื่อใช้กับคนไทย มีความปลอดภัย ราคาถูก ทุกคนสามมารถเข้าถึง
ได้อย่างเสมอภาค จะมีความจ าเพิ่มขึ้นอย่างมากเมื่อวันนั้นมาถึง 

นอกจากนี้ ส าหรับคนที่ยังไม่มีอาการ สามารถป้องกันภาวะสมองเสื่อมได้มากถึงร้อยละ 45  โดยการลด
ปัจจัยเสี่ยงทั้ง 14 อย่าง ได้แก่ การศึกษาต่ า หูหนวก อุบัติเหตุศีรษะกระแทก โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันใน
เลือดสูง การดื่มแอลกอฮอล์มากเกิน โรคอ้วน สูบบุหรี่ โรคซึมเศร้า ความเปล่าเปลี่ยวทางสังคม การไม่ออกก าลัง
กาย มลพิษทางอากาศ เบาหวาน และความผิดปกติด้านสายตา ซึ่งเป็นโอกาสที่ดีท่ีผู้ดูแลระบบสุขภาพของประเทศ
จะลงทุนเพ่ือลดปัจจัยเสี่ยงเหล่านี้ ทั้งนี้การด าเนินการดังกล่าวย่อมอาศัยทรัพยากรมากพอสมควร ข้อมูลที่สามารถ
ท านายอุบัติการณ์ของโรคความเสื่อมของระบบประสาทหรือภาวะสมองเสื่อมจึงความส าคัญในการใช้ประกอบการ
ตัดสินใจและก าหนดนโยบายเพื่อป้องกันภัยคุกคามนี้ 

ศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ฯ เล็งเห็นถึงความส าคัญของการตรวจ
โปรตีนผิดปกติเพ่ือใช้เป็นตัวชีวัดชีวภาพของโรคความเสื่อมของระบบประสาท จึงด าเนินโครงการวิจัย 
“ยุทธศาสตร์เพื่อการรองรับโรคสมองเสื่อม: การวิจัยและพัฒนาครบวงจร” ในปีพ.ศ. 2564 และในขณะนี้ได้
ด าเนินการมาถึงปีที่ 4 โดยมุ่งเน้นการศึกษาค้นหาวิธีตรวจที่เหมาะสมกับคนไทย ซึ่งครอบคลุมเรื่องประสิทธิภาพ
ความแม่นย า ความปลอดภัย ความเสมอภาคในการเข้าถึง ราคา ไปจนถึงศักยภาพในการใช้ประโยชน์ด้านอ่ืน ๆ 
เช่นการวิจัยตอบค าถามเรื่องกลไกการเกิดโรค ฯลฯ 

โครงการที่ด าเนินการในปีที่ 4 แบ่งออกเป็นโครงการย่อย ๆ จ านวน 5 โครงการ ดังนี้ 
1) ศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ โรคพริออนเป็นโรคความเสื่อมของระบบประสาทที่พบไม่บ่อยแต่มี

ความรุนแรงที่สุด และมีศักยภาพในการเป็นโรคระบาด (อาทิเช่น โรควัวบ้า ซึ่งเป็นโรคติดเชื้อที่มีอัตราตาย 
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100% มากกว่าพิษสุนัขบ้าและอีโบลา) การเฝ้าระวังโรคพริออนจึงมีความส าคัญต่อความมั่นคงทาง
สุขภาพ โครงการนี้ต่อยอดมาจากความส าเร็จในการพัฒนาวิธีการตรวจโรคพริออน โดยการตรวจหา
โปรตีนก่อโรคที่เรียกว่า “พริออน” ด้วยวิธี Real-Time Quaking-Induced Conversion Assay (RT-
QuIC) ในสองปีแรก การตรวจนี้มีความแม่นย าสูงและเป็นนับเป็นมาตรฐานในการวินิจฉัยโรคในปัจจุบัน 
ในโครงการนี้ ผู้วิจัยเปิดรับปรึกษาจากแพทย์อายุรกรรมประสาททั่วประเทศที่มีผู้ป่วยที่สงสัยโรคพริออน 
และตรวจ RT-QuIC ให้โดยไม่เสียค่าใช้จ่าย แพทย์และเจ้าหน้าที่ผู้ เชี่ยวชาญของศูนย์ฯ ศึกษาข้อมูลทาง
คลินิก อ่านภาพวินิจฉัยระบบประสาท และให้ค าแนะน ากับแพทย์และครอบครัวผู้ป่วย 
ผลการด าเนินงานปี 2568 เป็นไปด้วยดี มีแพทย์ส่งผู้ป่วยเข้าร่วมโครงการจากทั่วทุกภูมิภาคของประเทศ 
จ านวนเฉลี่ย 4.5 คนต่อเดือน ให้บริการการวินิจฉัยโรคพริออนได้ 151 คน ตั้งแต่เริ่มโครงการยังไม่พบ
ผู้ป่วยที่มีลักษณะสงสัยโรคพริออนที่มาจากการระบาด 
ความส าคัญของโครงการนี้ การเฝ้าระวังการแพร่ระบาดของโรคพริออน เช่น จากสัตว์สู่คน สามารถท า
ให้ตรวจพบการระบาดได้ตั้งแต่เนิ่น ๆ และมีเครื่องมือในการรับมือกับการระบาด เช่น RT-QuIC สามารถ
น ามาประยุกต์มาใช้ตรวจโรคอ่ืน ๆ เช่นโรควัวบ้าที่เคยระบาดในยุโรปเมื่อหลายปีก่อน (ซึ่งเกิดจากโปรตีน 
PrP อีกสายพันธุ์หนึ่ง) ทั้งยังท าให้เกิดความร่วมมือกับกับหน่วยงานนานาชาติ อาจช่วยตอบโต้การระบาด
ได้อย่างทันถ้วงท ี

2) โครงการการตรวจหา การพัฒนาการตรวจหาโปรตีน ⍺-synuclein ด้วยเทคนิค RT-QuIC เป็น
โครงการพัฒนาวิธีการตรวจโรคในกลุ่ม synucleinopathies (อาทิเช่นโรคพาร์กินสันและโรคพาร์กินสัน
เทียมบางชนิด) โดยวิธีนี้นับเป็นมาตรฐานในการวินิจฉัยโรคในกลุ่มนี้เช่นกัน แต่ยังไม่สามารถท าได้ใน
ประเทศไทย ทั้งนี้ผู้วิจัยด าเนินโครงการจากปีก่อน ที่สามารถสังเคราะห์โปรตีน ⍺-synuclein ส าเร็จแต่ยัง
ไม่สามารถหาตัวอย่างผู้ป่วยจริงมาทดสอบความแม่นย า ผู้วิจัยจึงหันมาเปรียบเทียบผลกับโปรตีนเชิง
พาณิชย์ส าเร็จรูป ซึ่งมีการเผยแพร่โปรโตคอลอย่างแพร่หลาย ผลการทดลองเปรียบเทียบระหว่างโปรตีนที่
ผลิตในประเทศแบบต่าง ๆ และโปรโตคอลมาตรฐาน (โปรตีนเชิงพาณิชย์ส าเร็จรูป) พบความสอดคล้องกัน 
91% ถึง 100% 
ความส าคัญของโครงการนี้ คือการตรวจพยาธิสภาพ โปรตีน ⍺-synuclein ของโรคพาร์กินสันได้ จะท า
ให้สามารถยืนยันการวินิจฉัยในผู้ที่มีอาการแล้วและท านายว่าใครจะเป็นโรคพาร์กินสันได้แม่นย ามากขึ้น 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ที่มีเริ่มอาการที่เป็นสัญญาณเตือนของโรคพาร์กินสันเช่น อาการนอนละเมอ (rapid 
eye movement sleep behaviour disorder) จมูกไม่ได้กลิ่น ฯลฯ ซึ่งถือเป็นระยะที่อาจมีการรักษา 
เพ่ือป้องกันโรคได้ ส าหรับการด าเนินการในล าดับถัดไป ผู้วิจัยจะสังเคราะห์โปรตีน ⍺-synuclein ใน
ขั้นตอนต่อไป คือการพยายามหาตัวอย่างจากผู้ป่วยจริง ๆ ที่มีการยืนยันในระดับพยาธิวิทยาว่าเป็นโรคใน
กลุ่ม synucleinopathies เพ่ือให้มั่นใจว่าสามารถใช้ชุดตรวจที่พัฒนาขึ้นมาวินิจฉัยผู้ป่วยได้จริง 

3) โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา เป็นโครงการระยะยาวเพ่ือศึกษาว่าปัจจัย
ใดมีความเกี่ยวข้อง หรือสามารถท านายการเสื่อมถอยของปริชานปัญญาได้ในคนไทย (Investigating 
Neurocognitive Disorders Epidemiology (INDE), ClinicalTrials.gov ID: NCT06375213) โดยเก็บ
ข้อมูลอาการ ปัจจัยเสี่ยง ผลตรวจแบบทดสอบทางปริชานปัญญา และตัวอย่างชีวภาพแรกเข้า และ
ติดตามอาสาสมัคร/ผู้ป่วยไปข้างหน้าเพ่ือวัดผล ในขณะเดียวกัน ผู้เข้าร่วมโครงการจะได้ทราบผลตรวจ
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แบบทดสอบทางปริชานปัญญา และตัวชี้วัดชีวภาพโรคอัลไซเมอร์ ไม่ว่าจะจากการตรวจเลือด p-tau217 
ซึ่งได้รับการทดสอบแล้วว่าสามารถใช้วินิจฉัยพยาธิสภาพของโรคอัลไซเมอร์ได้จริงจากการศึกษาในปีก่อน 
ๆ หรือการตรวจเพทสแกน (positron emission tomography, PET) ซึ่งแม้ว่าการศึกษานี้จะเพ่ิงเริ่มเก็บ
ข้อมูลได้ไม่กี่ปี ผลการศึกษาในปีที่ 4 สามารถน ามาวิเคราะห์สรุปผลได้ในผู้ป่วยกลุ่มปริชานปัญญา
บกพร่องเล็กน้อย (mild cognitive impairment) และสมองเสื่อมระยะต้น พบว่าตัวชี้วัดชีวภาพที่
ประสิทธิภาพสูงที่สุดในการพยากรณ์ความเสื่อมถอยของปริชานปัญญาในอีก 2-3 ปีข้างหน้าคือ เพท
สแกนชนิดจับกับโปรตีนทาว (tau-PET) และตัวชี้วัดชีวภาพที่มีค าแม่นย าอันดับ 2 คือตรวจเลือด p-
tau217 ซึ่งมีความสามารถในการพยากรณ์โรคใกล้เคียงกับ tau-PET แม้ว่าจะราคาต่ ากว่าและตรวจง่าย
กว่า tau-PET มาก 
ความส าคัญของโครงการนี้ คือการพัฒนาเครื่องมือที่จะสามารถท านายและคัดกรองผู้ที่มีความเสี่ยงสูงที่
จะเกิดการเสื่อมถอยทางปริชานปัญญา ข้อมูลที่เก็บมาจากอาสาสมัครคนไทยนี้ สามารถใช้พยากรณ์ความ
เสี่ยงภายในระยะเวลาท าก าหนด จึงมีศักยภาพที่จะน ามาการระบุผู้ป่วยที่เหมาะสมจะใช้ยา DMTs ซึ่งควร
จะมีคุณสมบัติไม่เพียงแค่ตรงข้อบ่งชี้ตามฉลากยาเท่านั้น แต่ยังมีความเสี่ยงสูงที่จะเกิดการเสื่อมถอย 
เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้อาจเป็นกลุ่มเดียวที่การใช้ DMTs จะคุ้มค่า ตลอดจนการเข้าถึงการดูแลระดับสูงอ่ืน 
เช่นส่งตัวไปยังผู้เชี่ยวชาญซึ่งยังค่อนข้างจ ากัดในบริบทของประเทศไทย ตลอดจนเป็นกลุ่มเป้าหมายที่จะ
ด าเนินมาตรการป้องกันด้วยลดปัจจัยเสี่ยงของภาวะสมองเสื่อม 14 ข้อ ซึ่งมีผลป้องกันภาวะสมองเสื่อมได้
ถึงร้อยละ 45 ในระดับประชากร 

4) โครงการศึกษาค่าอ้างอิงของระดับ neurofilament light chain (NFL) ในเลือดคนไทย มีเป้าหมาย
เพ่ือน าระดับ NFL ในเลือดมาใช้ในทางคลินิกในผู้ป่วยคนไทย โดยตัวชี้วัดชีวภาพนี้บ่งถึงความเสียหายต่อ
ระบบประสาทและเป็นที่นิยมใช้ในงานวิจัย ทั้งนี้ มีข้อมูลว่าตัวชี้วัดชีวภาพเหล่านี้มีประโยชน์ในทางคลินิก 
เช่นใช้ติดตามผลการรักษาโรคปลอกประสาทอักเสบ หรือวินิจฉัยแยกโรคในผู้ป่วยที่มีอาการต่างทางจิตว่า
เกิดจากโรคทางจิตเวชหรือโรคความเสื่อมของสมองส่วนหน้า (frontotemporal dementia) อย่างไรก็ดี 
ปัจจัยที่มีผลอย่างมากต่อระดับ NFL คืออายุ กล่าวคือ ในผู้ป่วยที่มีอายุมากกว่า 60 ปี ระดับ NFL จะมีค่า
เพ่ิมข้ึนมาก แม้ไม่มีโรคทางระบบประสาท ผู้วิจัยได้รวบรวมตัวอย่างเลือดของอาสาสมัครที่มีสุขภาพดีไม่มี
โรคทางระบบประสาท ในช่วงอายุต่าง ๆ ตั้งแต่อายุ 18-90 ปี จ านวน 543 คน แล้วคิดค่าอ้างอิงที่
เปอร์เซนไทล์ที่ 95 พบว่า ค่าอ้างอิงของระดับ NFL ในคนไทยอายุ 19-50, 51-60, 61-70 และ 71-90 
ได้แก่ ≤11.6, ≤16.1, ≤22.0 และ ≤37.0 pg/mL ตามล าดับ 
ความส าคัญของโครงการนี้ เมื่อมีค่าอ้างอิงของคนไทยและสามารถใช้ตัวชี้วัดชีวภาพนี้ในทางคลินิก จะ
ช่วยวินิจฉัยแยกโรคผู้ป่วยที่มาด้วยอาการทางปริชานปัญญา ว่าเกิดจากโรคความเสื่อมของระบบประสาท
จริง ๆ หรือเกิดจากโรคที่ไม่มีความเสียหายต่อระบบประสาทเช่นโรคซึมเศร้า นอกจากนี้จะสามารถช่วยบ่ง
ถึงโรคความเสื่อมของระบบประสาทอ่ืน ๆ ที่ไม่ใช่โรคอัลไซเมอร์ ซึ่งยังไม่มีตัวชี้วัดชีวภาพที่จ าเพาะเจาะจง
และพบได้เป็นสัดส่วน 20-30% ของผู้ที่มีอาการสมองเสื่อมทั้งหมด ฉะนั้น หากควบรวมการใช้ตัวชี้วัด
ชีวภาพ NFL กับ p-tau217 ในทางคลินิกแล้ว จะสามารถตรวจประเมินผู้ป่วยได้อย่างครอบบคลุม 

5) โครงการประเมินการป้องกันและดูแลภาวะสมองเสื่อมโดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ เป็นโครงการที่
พยายามเตรียมทดสอบระบบที่จะใช้รองรับความต้องการการส่งตัวชี้วัดชีวภาพจากทั่วประเทศ และศึกษา
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พฤติกรรมการส่งตรวจของแพทย์ โดยในปีแรกของโครงการย่อยนี้ ผู้วิจัยได้ประชุมงานและหารือเรื่อง
ความเป็นไปได้กับฝ่ายต่าง ๆ และด าเนินการสร้างระบบออนไลน์ ร่างข้อเสนอเตรียมยื่นคณะกรรมการ
จริยธรรมการวิจัย 
 ความส าคัญของโครงการนี้ เมื่อมี DMTs ใช้ในประเทศไทย การตรวจวินิจฉัยตัวชี้วัดชีวภาพจะมี
ความส าคัญมากและเป็นข้อบังคับก่อนใช้ยา แต่ในปัจจุบันผู้ป่วยยังสามารถเข้าถึงการตรวจได้ยาก 
โดยเฉพาะอย่างยิ่ง ผู้ป่วยที่อยู่นอกเขตกรุงเทพมหานครและปริมณฑล นับเป็นอุปสรรคในการดูแลผู้ป่วย 
ซึ่งหากไม่การเร่งพัฒนาข้อจ ากัดนี้ การเข้ามาของ DMT อาจท าให้เกิดผลกระทบได้น้อย ในขณะเดียวกัน 
อุปสรรคส าคัญอีกอย่างหนึ่งได้แก่ การตะหนักรู้ของแพทย์ในระดับต่าง ๆ ซึ่งจ าเป็นต้องศึกษาพฤติกรรม
การส่งตรวจเพื่อวางมาตรการเผยแพร่ความรู้และแนวทางปฏิบัติต่อไป 
 
แม้โครงการจะได้รับการสนับสนุนในลักษณะปีต่อปี แต่ในทางปฏิบัติโครงการ “ยุทธศาสตร์เพ่ือการรองรับ

โรคความเสื่อมของระบบประสาท ระยะที่ 4: สู่ระบบการดูแลผู้ป่วยโดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ” ได้วางแผนพัฒนาใน
ระยะยาวตลอด 5 ปี และการด าเนินงานในช่วง 4 ปีที่ผ่านมาได้แสดงให้เห็นถึงความก้าวหน้าอย่างเป็นรูปธรรม ทั้ง
ในด้านการสร้างองค์ความรู้ พัฒนาเครื่องมือที่ใช้ได้จริง และการขับเคลื่อนสู่ระบบบริการสุขภาพที่ทันสมัยและมี
ความเท่าเทียม โดยผลลัพธ์ที่เกิดขึ้นในหลายมิติไม่เพียงแต่ตอบโจทย์การวิจัยและตาม กรอบแผนแม่บทหรือแนว
ทางการด าเนินงานด้านสมองเสื่อม (พ.ศ.2560 - 2569) ซึ่งวางไว้โดยกระทรวงสาธารณะสุข แต่ยังวางรากฐาน
ส าคัญส าหรับระบบการคัดกรอง วินิจฉัย และวางแผนการดูแลผู้ป่วยในอนาคต 
 โครงการได้บรรลุเป้าหมายส าคัญหลายประการ ไม่ว่าจะเป็นการพัฒนาศักยภาพการตรวจโปรตีน
ก่อโรคในระดับห้องปฏิบัติการ การสร้างฐานข้อมูลของอาสาสมัครไทยที่มีการติดตามในระยะยาว การก าหนดค่า
มาตรฐานอ้างอิงของตัวชี้วัดชวีภาพที่ใช้ในทางคลินิก รวมถึงการพัฒนากลไกเฝ้าระวังโรคที่อาจเป็นภัยคุกคามใน
ระดับประเทศ ผลลัพธ์เหล่านี้ไม่เพียงตอบสนองต่อความจ าเป็นเร่งด่วนในปัจจุบัน แต่ยังมีศักยภาพที่จะต่อยอด
ไปสู่ประโยชน์ระยะยาวต่อระบบสุขภาพไทย ภายใต้บริบทของสังคมผู้สูงอายุและความท้าทายด้านโรคสมองเสื่อม
ที่ก าลังจะมาถึง 
 ในปีถัดไป โครงการจะเดินหน้าการเก็บข้อมูลในโครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริ
ชานปัญญา ซึ่งเป็นหัวใจส าคัญในการพัฒนาเครื่องมือท านายความเสี่ยงการเกิดภาวะสมองเสื่อมในระดับ
ประชากร และจะเริ่มโครงการใหม่ที่ศึกษาลักษณะและทดสอบการใช้งานของตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 ใน
สถานพยาบาลในประเทศไทย เพื่อประเมินความเป็นไปได้ในการให้บริการตรวจตัวช้ีวัดชีวภาพในระบบจริง ซ่ึง
นับเป็นก้าวต่อไปในการเปลี่ยนผ่านจากงานวิจัยเชิงทดลองสู่การใช้จริงในระบบบริการสุขภาพไทยอย่างเป็น 
รูปธรรมและยั่งยืน
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I. โครงการที่ 1 ศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออน 

หลักการและเหตุผล รวมทั้งกระบวนการทางนโยบายท่ีเกี่ยวข้อง 

โรคพริออนเป็นภาวะสมองเสื่อมที่ด าเนินไปอย่างรวดเร็วและร้ายแรง การเข้าถึงการวินิจฉัยที่แม่นย าจึง
เป็นสิ่งส าคัญยิ่งส าหรับผู้ป่วย ครอบครัว และความมั่นคงทางสุขภาพของประเทศ (หากเกิดการระบาด) 

ในกรณีที่ยังไม่มีการระบาด โรค Sporadic Creutzfeldt-Jakob (sCJD) จะเป็นโรคพริออนที่พบบ่อยที่สุด 
เกิดประปรายคล้ายโรคความเสื่อมของระบบประสาทอ่ืน ๆ ในอัตรา 1-2 รายต่อล้านประชากรต่อปี (แสดงว่า
ประเทศไทยน่าจะมีประมาณ 100 คนต่อปี) เป็นโรคสมองเสื่อมที่เกิดจากความผิดปกติของโปรตีนพริออน โดยจัด
อยู่ในกลุ่มโรคสมองฝ่อจากพริออน (Prion Disease) ความผิดปกตินี้เกิดขึ้นเมื่อโปรตีนพริออนในรูปแบบปกติที่
ละลายได้ในเซลล์ (PrPC) เปลี่ยนโครงสร้างไปเป็นรูปแบบที่ผิดปกติ (PrPSc) ซึ่งมีคุณสมบัติทนทานต่อเอนไซม์โปรติ
เนส K และความร้อนสูง ท าให้ยากต่อการท าลายและยังสามารถแพร่กระจายเชื้อได้ การพัฒนาเครื่องมือวินิจฉัยใน
ประเทศไทยจึงเป็นสิ่งจ าเป็นอย่างยิ่ง 

ในระดับสากล ประเทศที่พัฒนาแล้วหลายแห่งได้จัดตั้งศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนเพ่ือรองรับการวินิจฉัยใน
มนุษย์และปศุสัตว์ รวมถึงติดตามการกลายพันธุ์หรือการแพร่ระบาดที่อาจข้ามสู่มนุษย์ได้ ส าหรับประเทศไทย การ
พัฒนาเครื่องมือในการวินิจฉัยโรคพริออนเป็นสิ่งส าคัญ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในยุคที่เทคโน โลยีทางการแพทย์
ก้าวหน้าไปมาก 

ปัจจุบัน เทคนิค Real-Time Quaking-Induced Conversion Assay (RT-QuIC) เป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพ
สูงในการตรวจวินิจฉัยโรคพริออน โดยมีความไวในการตรวจมากกว่า 90% อย่างไรก็ตาม หัวใจส าคัญของการ
ตรวจด้วยวิธีนี้คือการใช้ Protein Substrate ที่มีคุณภาพสูง ซึ่งต้องอาศัยกระบวนการผลิตที่ซับซ้อนและการ
ควบคุมสภาวะการท าปฏิกิริยาอย่างเหมาะสมเพ่ือให้ได้ผลตรวจที่แม่นย าและเชื่อถือได้ โครงการนี้ได้น าวิธีการผลิต 
Protein Substrate แบบใหม่ที่ง่ายขึ้นและลดต้นทุนการผลิตลงมากกว่า 50% มาใช้ในการศึกษาครั้งนี้ ซึ่งเป็นก้าว
ส าคัญในการพัฒนาการวินิจฉัยโรคพริออนในประเทศไทย 

 

เป้าหมายและวัตถุประสงค์ 
1. เพ่ือให้ผู้ป่วยภาวะสมองเสื่อมที่มีอาการด าเนินอย่างรวดเร็ว เข้าถึงการตรวจทางชีวเคมีได้อย่างเท่า

เทียมทุกระดับเศรษฐานะ เป็นประโยชน์ต่อกระบวนการรักษา คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยและ
ครอบครัว 

2. เพ่ือช่วยเหลือ แนะน า และอ านวยความสะดวกแก่แพทย์ในการวินิจฉัยโรคพริออน 

3. เพ่ือเก็บข้อมูลทางระบาดวิทยาเชิงลึกของโรคพริออนในประเทศไทย  

4. เพ่ือเฝ้าระวังการระบาดของโรคพริออน โดยติดตามการเปลี่ยนแปลงของระบาดวิทยา 
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ระเบียบวิธีวิจัย วิธีการประมวลผล ผลวิเคราะห์ข้อมูล 
รูปแบบการวิจัย (Research design) 

การวิจัยเชิงพรรณนา (Descriptive study) 

เกณฑ์การคัดเข้า 

1. ผู้ป่วยที่แพทย์ผู้ดูแลสงสัยว่าอาจเป็นโรคพริออน 

2. ครอบครัวของผู้ป่วยให้ความยินยอมในการสัมภาษณ์ประวัติความเสี่ยงอย่างเป็นระบบ และการ
ติดตามการด าเนินโรคในระยะยาว 

เกณฑ์การคัดออก 

ผู้ป่วยที่มีข้อห้ามในการเจาะตรวจน้ าไขสันหลังหรือการถ่ายภาพสมอง (MRI) 

ขั้นตอนการด าเนินงาน  

1. จัดท าระบบ electronic data management ซึ่งใช้ง่ายคือ internet-based (สามารถเข้าไป
กรอกข้อมูลผ่าน web browser) ใช้เลขบัตรประชาชนเป็นตัวระบุ สามารถจดจ าข้อมูลได้ ไม่ต้อง
กรอกซ้ า ๆ และมีข้อมูลขั้นตอนการด าเนินงานภายในตัว โดยข้อมูลที่ต้องกรอกจะมีตามตารางที่ 1
ทั้งนี้ การเก็บรวบรวม ใช้ หรือเผยแพร่ข้อมูลส่วนบุคคล เป็นไปด้วยความปลอดภัย เหมาะสม และ 
สอดคล้องตามบทบัญญัติแห่งกฎหมายที่เกี่ยวข้องว่าด้วยการคุ้มครองข้อมูลส่วนบุคคลผู้เข้าร่วม
วิจัย โดยใช้ ระบบ Laboratory Control Systems (LCS) ซึ่งอยู่ภายใต้มาตรการรักษาความ
ปลอดภัยของระบบฐานข้อมูลสารสนเทศ ส านักบริหารเทคโนโลยีสารสนเทศ จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย (https://www.it.chula.ac.th/security_personal/) 

 
ตารางท่ี 1 แบบเก็บข้อมูล ของศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ 

หน้าที ่ ข้อมูลที่ต้องกรอก/ติดตาม 
1 - ระบุตัวผู้ป่วย เลขประจ าตัวประชาชนผู้ป่วย 
2 - ข้อมูลเบื้องต้น ชื่อ-นามสกุล อายุ เพศ เชื้อชาติ ของผู้ป่วย 

โรงพยาบาล และเลขโรงพยาบาลของผู้ป่วย 
เบอร์โทรศัพท์ญาติ 2 คน 
ชื่อแพทย์ผู้ให้ข้อมูล เบอร์โทรศัพท์แพทย์เพ่ือติดต่อ และ LINE ID 
ชื่อแพทย์อายุรกรรมประสาท และเบอร์โทรศัพท์แพทย์เพ่ือติดต่อ 
อีเมลและเบอร์ติดต่อเพ่ือแจ้งผล 

3 - ข้อมูลปัจจัยเสี่ยง อาชีพในอดีต เป็นบุคคากรทางการแพทย์หรือเป็นนักวิทยาศาสตร์หรือ
เจ้าหน้าที่ท่ีต้องสัมผัสเนื้อสมอง 
ประวัติภาวะสมองเสื่อมในครอบครัว 

https://www.it.chula.ac.th/security_personal/
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หน้าที ่ ข้อมูลที่ต้องกรอก/ติดตาม 
ประวัติการผ่าตัดสมอง ผ่าตัดปลูกถ่ายกระจกตา 
ประวัติได้รับการรักษาด้วยการฉีด growth hormone 
ประวัติการเดินทางไปสหราชอาณาจักรในช่วงที่มีการระบาดของโรควัวบ้า 
ประวัติการเดินทางไปสหภาพยุโรปในช่วงที่มีการระบาดของโรควัวบ้า 

4 - อาการ อาการแรก และระยะเวลาที่มีอาการ 
วันที่ที่มาตรวจพบแพทย์วันแรก 
อาการที่นับเป็นลักษณะของ sCJD ได้แก:่ rapidly progressive cognitive 
impairment, myoclonus, visual disturbance, cerebellar dysfunction, 
extrapyramidal or pyramidal signs, akinetic mutism และ focal 
cortical signs 
คะแนน MRC Prion Disease Rating Scale  

5 - การตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติม 

การเจาะน้ าไขสันหลังมี traumatic tap หรือไม่ 
ผลตรวจน้ าไขสันหลังเบื้องต้น (ตรวจนับ/แยกเซลล์ ระดับโปรตีน ระดับกลูโคส)  
ผลคลื่นไฟฟ้าสมอง (ถ้ามี) 
วันที่ที่ท า MRI 
ผลเลือดเบื้องต้น (ระดับเอนไซม์ตับ ระดับการท างานของไต) 

6 – ผลลัพธ์ การวินิจฉัยที่เป็นไปได้มากที่สุด และวินิจฉัยด้วยอะไร 
แจ้งผลตัวชี้วัดชีวภาพอะไรแก่แพทย์และวันที่เท่าไหร่ 
ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยากดภูมิหรือไม่ (แบ่งเป็นก่อน/หลังทราบผล) 
คะแนน MRC Prion Disease Rating Scale ก่อนกลับบ้าน และหลังกลับทุก 3 
เดือน) 
ค่าใช้จ่ายต่อเดือนที่เพ่ิมขึ้นในการดูแลผู้ป่วย 
รายได้ที่สูญเสียไปในการดูแลผู้ป่วย 
ผู้ป่วยมีชีวิตต่ออีกนานถึงสองปีหรือไม่ (สอบถามทุกเดือน) 
วันที่เสียชีวิต 

ตัวย่อ: MRC, Medical Research Council; MRI, magnetic resonance imaging; sCJD, sporadic 
Creutzfeldt-Jakob disease 

 
2. ประชาสัมพันธ์โครงการ ผ่านช่องทางต่าง ๆ เช่น เว็บไซต ์trceid.org ซึ่งเป็นเว็บไซต์เผยแพร่ความรู้

ของศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์สภากาชาดไทย (EIDHS) ผ่าน
ไลน์กรุป ผ่านงานประชุมต่าง ๆ ของสมาคมประสาทวิทยา เน้นให้เห็นถึงประโยชน์ของการตรวจ 
โดยแพทย์สามารถลงทะเบียนผู้ป่วยผ่านแอปพลิเคชันที่ใช้งานง่าย ตามรูปภาพที่ 1 
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รูปภาพที่ 1 แอปพลิเคชันของศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ในส่วนของศูนย์เฝ้า
ระวังโรคพริออนแห่งชาติ 

 
3. เมื่อมีการส่งตัวอย่างเข้ามา ผู้วิจัยจะตรวจตัวชี้วัดชวีภาพให้สามารถรายงานผลได้ภายในหนึ่งเดือน 

โดยตัวชี้วัดชวีภาพที่จะตรวจได้แก่ CSF RT-QuIC for PrPSc, CSF ELISA for total tau (t-tau) 
และ tau phosphorylated at threonine 181 (p-tau) และ PRNP gene sequencing (เมื่อได้
ด าเนินการ pretest counseling อย่างเหมาะสม) 

4. วิเคราะห์ข้อมูล 

5. ผู้วิจัยจะติดตามอาการของผู้ป่วยไปสองปีหรือจนถึงเสียชีวิตด้วยโทรศัพท์ เพ่ือให้ทราบการวินิจฉัย
สุดท้าย 

 
วิธีการวิเคราะห์ข้อมูล 
โดยการวิเคราะห์ข้อมูลจะใช้สถิติส าหรับพรรณนา (descriptive statistics) กล่าวคือ median and 

interquartile range ส าหรับข้อมูลเชิงปริมาณ และ proportion with confidence intervals using Wilson’s 
method ส าหรับข้อมูลเชิงคุณภาพ และผู้วิจัยจะใช้ข้อมูลทางคลินิกและผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ แบ่งผู้ป่วย
เป็นกลุ่ม sCJD และกลุ่มที่ไม่ใช่ sCJD และเปรียบเทียบลักษณะต่าง ๆ ของทั้งสองกลุ่มโดยอาศัย Mann Whitney 
U, Chi-square หรือ Fisher’s exact tests ตามความเหมาะสม ส าหรับข้อมูลการติดตามผู้ป่วยในระยะยาว ผู้วิจัย
จะวิเคราะห์ปัจจัยที่เก่ียวข้องกับอัตราการด าเนินโรคโดยอาศัย linear mixed effect model เพ่ือท านายคะแนน 
Medical Research Council Prion Disease Rating Scale (MRC prion scale)  ปรับอายุ เพศ และคะแนน 
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MRC เริ่มต้น ณ จุดที่เข้าร่วมโครงการ โดยสถิติท่ีใช้วัดความเกี่ยวข้องดังกล่าวคือ interaction term ของปัจจัยนั้น 
ๆ กับตัวแปรเวลา 

 
ผลการศึกษา 

โครงการให้บริการตรวจวินิจฉัยโรคพริออนในประเทศไทยได้เปิดให้บริการตั้งแต่วันที่  1 มีนาคม พ.ศ. 
2565 ถึงวันที่ 30 มิถุนายน พ.ศ. 2568 รวมระยะเวลาด าเนินงานทั้งสิ้น 3 ปี ซึ่งอาศัยการตรวจวิเคราะห์ด้วย
เทคนิค RT-QuIC ซึ่งเป็นหัวใจของการวินิจฉัยโรคนี้ และตรวจได้ที่เดียวในภูมิภาค ASEAN ตลอดช่วงเวลาดังกล่าว 
(ตารางท่ี 2) มีผู้ป่วยทีส่งสัยโรคพริออน รวมทั้งสิ้น 151 ราย ประกอบด้วยผู้ป่วยที่ส่งตรวจแบบบริการวินิจฉัยทาง
ห้องปฏิบัติการปกติ และเข้าร่วมโครงการศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ ท าให้ผู้วิจัยสามารถเพ่ือช่วยเหลือ 
แนะน า และอ านวยความสะดวกแก่แพทย์ในการวินิจฉัยโรคพริออน และน าข้อมูลผู้ป่วยมาวิเคราะห์ลักษณะทาง
คลินิกของโรคพริออนในประเทศไทยได้ดังรูปภาพที่ 2 ทั้งนี้ ผู้ป่วยโรคพริออนที่โครงการมีข้อมูลด้านต่าง ๆ มี
ลักษณะทางคลินิกเข้าได้กับ sCJD ทั้งหมด 

ตารางท่ี 2 แบบเก็บข้อมูล ของศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ 

ภูมิภาค สถาบันที่ส่งตัวอย่างมาบ่อยที่สุด 
กรุงเทพมหานคร (n=107) สถาบันประสาทวิทยา, โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ์และ โรงพยาบาลรามาธิบดี 
ภาคกลาง (n=9) โรงพยาบาลมหาวิทยาลัยนเรศวร , โรงพยาบาลนครปฐม, โรงพยาบาลศูนย์

การแพทย์ สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี (รพ.มศว.) , 
โรงพยาบาลพิจิตร, โรงพยาบาลธรรมศาสตร์, ศูนย์การแพทย์ปัญญานันทภิกขุ 
ชลประทาน มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ, โรงพยาบาลสมเด็จพระพุทธเลิศ
หล้า, โรงพยาบาลพระนารายณ์มหาราช และ ศูนย์การแพทย์กาญจนาภิเษก 

ภาคเหนือ (n = 6) โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่ และ ศูนย์ศรีพัฒน์ คณะแพทยศาสตร์ 
มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ (n=
2) 

โรงพยาบาลศรีสะเกษ และ โรงพยาบาลค่ายสุรนารี 

ภาคตะวันออก (n=2) โรงพยาบาลชลบุรี 
ภาคใต้ (n= 5) โรงพยาบาลสงขลา, โรงพยาบาลสุราษฎร์ธานี และ โรงพยาบาลพัทลุง 
ต่างประเทศ (n=2) Cardinal Santos Medical Center, The Philippines และ  University of 

Santo Tomas Hospital, The Philippines 
หมายเหตุ: มีการรับตัวอย่างสงสัย CJD จากบริษัทขนส่งเอกชนอีกจ านวน 20 ตัวอย่าง ไม่ทราบสถาบันที่ส่ง 
(n=20) และไม่เคยมีการรับตัวอย่างจากภาคตะวันตก (n=0) 
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รูปภาพที่ 2 แผนภาพรวมของจ านวนผู้ป่วยที่เข้าร่วมในแต่ละข้ันตอนของด าเนินโครงการ รวมถึงจ านวนที่ได้รับ
การวินิจฉัยในกลุ่มต่าง ๆ ทั้งนั้น กลุ่มท่ีได้ผล RT-QuIC+ สามารถวินิจฉัยว่าเป็นโรคพริออนได้ เนื่องจากมี
ความจ าเพาะเจาะจง 99% แต่กลุ่มท่ีได้ผลลบ ยังต้องอาศัยอาการทางคลินิกและภาพถ่าย MRI เพ่ือประกอบการ
วินิจฉัย รวมถึงบางรายการวินิจฉัยยังไม่ชัดเจน ยังต้องติดตามการด าเนินโรคต่อไป 

ลักษณะพ้ืนฐานของผู้เข้าร่วมโครงการ 

โครงการนี้รับเข้าผู้ป่วยที่สงสัยโรคพริออนจากโรงพยาบาลทั่วประเทศตั้งแต่สิงหาคม 2566 ถึง
มิถุนายน 2568 โดยลักษณะพ้ืนฐานของผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการ ตั้งแต่เริ่มโครงการแบ่งตามการวินิจฉัย
สุดท้าย สรุปไว้ตามตารางที่ 3 โดยผู้ป่วยโรคพริออนทั้ง 37 คน จัดอยู่ในกลุ่ม sCJD ทั้งหมด และผู้ป่วยที่
การวินิจฉัยยังไม่ชัดเจน 4 คน จัดอยู่ในกลุ่ม non-prion จนกว่าจะพิสูจน์ได ้

เมื่อเปรียบเทียบลักษณะพ้ืนฐานของผู้ป่วยกลุ่ม sCJD กับผู้ป่วย non-prion พบว่า มีอายุและเพศ
ใกล้เคียงกัน ผู้ป่วย sCJD ใช้ระยะเวลาตั้งแต่เริ่มมีอาการจนถึงแพทย์ส่งเข้าร่วมโครงการสั้นกว่ากลุ่ม non-
prion (52 vs 109 วัน, p = 0.01) และมีสัดส่วนของผู้ป่วยที่เสียชีวิตมากกว่า (59% vs 11%, p < 0.001) 
ลักษณะทางคลินิกใกล้เคียงกัน ยกเว้นอาการกล้ามเนื้อกระตุก (myoclonus) ซึ่งพบบ่อยกว่าในผู้ป่วย sCJD 
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ตารางท่ี 3 ลักษณะพื้นฐานของผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ โดยค่า P เปรียบเทียบ
ระหว่างกลุ่ม Non-prionและกลุ่มยังไม่ชัดเจน เทียบกับกลุ่ม Sporadic CJD 
 

รวมทั้งหมด Non-prion และ
กลุ่มยังไม่ชัดเจน 

Sporadic CJD P 

N 65 28 37  
อายุ, ปี 67 (61, 74) 69 (61, 75) 67 (61, 73) 0.59 
เพศหญิง 34 (52%) 16 (57%) 18 (49%) 0.62 
ระยะเวลาตั้งแต่มีอาการ
จนเข้าโครงการ, วัน 

62 (37, 115) 109 (37, 
153) 

52 (37, 73) 0.01* 

อาการของโรคพริออน ณ วันที่เข้าโครงการ 
สมองเสื่อมที่มีอาการ
ด าเนินอย่างรวดเร็ว 

62 (95%) 27 (96%) 35 (95%) 1.0 

Myoclonus 38 (58%) 12 (43%) 26 (70%) 0.042* 
Visual disturbance 22 (34%) 9 (32%) 13 (35%) 1.0 
Cerebellopathy 27 (42%) 10 (36%) 17 (46%) 0.45 
Pyramidal/EPS 42 (65%) 15 (54%) 27 (73%) 0.12 
Akinetic mutism 22 (34%) 6 (21%) 16 (43%) 0.11 

เสียชีวิตแล้ว 25 (38%) 3 (11%) 22 (59%) <0.001* 
รายงานค่ามัธยฐาน (interquartile range) หรือ จ านวน (ร้อยละ) 
CJD, Creutzfeldt-Jakob disease; EPS, extrapyramidal symptoms. 

 

ปัจจัยเสี่ยงของการระบาด 

เมื่อพิจารณาดูปัจจัยเสี่ยงที่อาจท าให้สงสัยว่าผู้ป่วยโรคพริออนรายนี้อาจจะไม่ใช่ผู้ป่วย sCJD แต่
เป็นโรคพริออนชนิดอื่น ได้แก่ ประวัติสมองเสื่อมในครอบครัว (ปัจจัยเสี่ยงของ genetic prion disease, gPrDs) 
อาชีพที่ต้องท างานกับเนื้อสมองมนุษย์ (occupationally acquired prion disease) ประวัติผ่าตัดสมอง ประวัติ
ปลูกถ่ายกระจกตา ประวัติได้รับ growth hormone (iatrogenic prion disease) เคยอาศัยในประเทศท่ีมีการ
ระบาดของวัวบ้า ในช่วงที่มีการระบาดของโรควัวบ้า (variant CJD, vCJD) ทั้งนี้ ในผู้ป่วยที่เข้าร่วมโรงการ ผู้วิจัย
ยังไม่พบปัจจัยที่น่าสงสัยดังกล่าว ( 

ตารางท่ี 4) ทั้งนี้ ปัจจัยเสี่ยงของ gPrDs ได้แก่การมีประวัติสมองเสื่อมในครอบครัว เป็นปัจจัย
เสี่ยงที่พบบ่อยในคนทั่วไป และพบในสัดส่วนเดียวกับผู้ที่ไม่ได้เป็นโรคพริออน (22% vs 21%, p = 1.0) และไม่พบ
ผู้ใดที่มสีมองเสื่อมในครอบครัวมากกว่า 1 คน (การถ่ายทอดของ gPrDs มีลักษณะเป็น autosomal dominant 
ท าให้มักมีสมาชิกในครอบครัวเป็นได้หลายคน) 
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ตารางท่ี 4 ข้อมูลทางระบาดวิทยาเรื่องปัจจัยเสี่ยงของโรคพริออนชนิดอื่น ๆ 
 

รวมทั้งหมด Non-prion  Sporadic CJD P 
N 65 28 37  
เคยเป็นบุคลากรทางการแพทย์ที่ต้องสัมผัส
ผู้ป่วยหรือเป็นนักวิทยาศาสตร์หรือเจ้าหน้าที่
ที่ต้องสัมผัสเนื้อสมอง 

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 

มีประวัติสมองเสื่อมในครอบครัว 1 คน 14 
(22%) 

6 (21%) 8 (22%) 1 

ประวัติสมองเสื่อมในครอบครัว>1 คน 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 
เคยรับการผ่าตัดสมอง 2 (3.1%) 1 (3.6%) 1 (2.7%) 1 
เคยรับปลูกถ่ายกระจกตา 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 
เคยรับการรักษาด้วย growth hormone 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 
เคยพ านักอาศัยอยู่ในประเทศ อังกฤษ 
ไอร์แลนด์เหนือ สก๊อตแลนด์ เวลส์ เป็นเวลา
สะสมมากกว่า 3 เดือนช่วง พ.ศ. 2523 - 
2539 

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 

เคยพ านักอาศัยอยู่ในประเทศฝรั่งเศสและ
ไอร์แลนด์ เป็นระยะเวลาสะสมมากกว่า 3 
เดือนช่วง พ.ศ. 2523 – 2544 

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 

รายงานจ านวน (ร้อยละ) 
CJD, Creutzfeldt-Jakob disease. 

 

ทั้งนี้ มีผู้ป่วย sCJD หนึ่งคนที่มีประวัติผ่าตัดสมอง เป็นผู้หญิงอายุ 56 ปี ที่เคยรับการผ่าตัด 
meningioma resection เมื่อ 9 ปีก่อนมีอาการ ท าให้มีความเป็นไปได้ว่าอาจเป็น iatrogenic CJD ซึ่งมีระยะฟัก
ตัวได้หลากหลาย ตั้งแต่ 1.3 ถึง 30 ปี (เฉลี่ย 12 ปี) ทั้งนี้ ผู้วิจัยได้สอบถามศัลยแพทย์ที่ได้ท าการผ่าตัดผู้ป่วยรายนี้
เมื่อ 9 ปีที่แล้ว แพทย์ยืนยันว่าไม่ได้ใช้วัสดุ cadaveric dura mater graft ซึ่งเป็นแหล่งของเชื้อที่ส าคัญและเคยมี
การระบาด (วัสดุดังกล่าวถูกสั่งห้ามใช้แล้วตั้ง พ.ศ. 2540) ทั้งนี้ ยังมีความเป็นไปได้ว่าการปนเปื้อนของเชื้อพริออ
นบนอุปกรณ์ผ่าตัดเมื่อ 9 ปีที่แล้ว ซึ่งเป็นกรณีที่ไม่สามารถพิสูจน์ได้ เพราะไม่มีการบันทึกว่าอุปกรณ์ชิ้นไหน ได้ถูก
ใช้ในการผ่าตัดผู้ป่วยท่านใดบ้าง และแต่ละคนเกิดโรคอะไรบ้างในภายหลัง จึงมีความจ าเป็นต้องศึกษาข้อมูลทาง
ระบาดวิทยาในปัจจุบันต่อไป โดยในข้อมูลปัจจุบัน ยังไม่ได้พบว่าผู้ป่วยกลุ่มโรคพริออนมีประวัติผ่าตัดสมอง
มากกว่ากลุ่มควบคุม (2.7% vs 3.6%, p = 1.0) 
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การประเมินด้วย MRI 

ผู้ป่วยที่เข้าร่วมโครงการ มีข้อมูลภาพถ่าย MRI ที่สามารถประเมินได้รวมทั้งสิ้น 51 ราย (บางรายที่
ไม่สามารถติดตามได้ หรือมีข้อจ ากัดในการตรวจ MRI) เป็นของผู้ป่วยโรคพริออนทั้งหมด 29 ราย ผู้ป่วยทุก
คนมีลักษณะทาง MRI ที่เข้าได้กับ sCJD กล่าวคือ มีลักษณะตามเกณฑ์ของ University of California San 
Francisco [cite: Staffaroni AM, et. al. Semin Neurol. 2017. PMID: 29207412] อาทิ เช่น 1.) Classic 
pathognomonic (รูปภาพที่ 3) หรือ 2.) Cortex only (> 3 gyri) ซึ่งท าให้มั่นใจได้มากว่าผู้ป่วยเป็นโรค 
sCJD (“MRI definitely CJD”) หรื อ  1.) Unilateral striatum or cortex (< 3  gyri) 2.) DWI > FLAIR 
hyperintensities only in limbic areas หรือ 3.) Bilateral striatum or posteromedial thalamus ซ่ึง
ท าให้มั่นใจได้ปานกลางว่าผู้ป่วยมีโรค sCJD (“MRI probably CJD”) โดยผล MRI ของผู้ป่วยในโครงการที่
ได้รับการอ่านและแปลผลโดยผู้เชี่ยวชาญของศูนย์ สรุปไว้ตามตารางท่ี 5 และรูปภาพที่ 4 

 
รูปภาพที่ 3 ภาพ magnetic resonance imaging เทคนิค fluid attenuated inversion recovery, diffusion 
weighted imaging และ apparent diffusion coefficient (เรียงจากซ้ายไปขวาตามล าดับ) ของผู้ป่วยโรคพริ
ออนในโครงการรายหนึ่งที่แสดงลักษณะคลาสสิก “classic pathognomonic” กล่าวคือ พบความผิดปกติ true 
diffusion restriction ของ cingulate, striatum, and > 1 neocortical gyrus 
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ตารางท่ี 5 แสดงผลอ่าน MRI ตามเกณฑ์ UCSF criteria ของผู้ป่วยในโครงการที่มีข้อมูล แบ่งตามการวินิจฉัย 

Characteristic Non-prion  Sporadic CJD 
N 22 29 
จ านวนที่ไม่ได้ข้อมูล MRI 6 8 
สรุปผล MRI ตาม UCSF criteria (Staffaroni, 2017) 

  

    MRI definitely CJD 2 (9.1%) 23 (79%) 
    MRI probably CJD 5 (23%) 5 (17%) 
    MRI definitely not CJD 15 (68%) 1 (3.4%) 

ลักษณะทาง MRI ของผู้ป่วยตาม UCSF criteria โดยเกณฑ์
นี้เน้นเรื่องต าแหน่งและจ านวนของ restricted diffusion  

  

    Classic pathognomonic: cingulate, striatum, 
and > 1 neocortical gyrus 

0 (0%) 7 (24%) 

    Cortex only (> 3 gyri) 1 (4.5%) 15 (52%) 
    Unilateral striatum or cortex (< 3 gyri) 4 (18%) 3 (10%) 
    DWI > FLAIR hyperintensities only in limbic 
areas 

1 (4.5%) 1 (3.4%) 

    Bilateral striatum or posteromedial thalamus 0 (0%) 1 (3.4%) 
    Abnormalities not consistent with CJD 9 (41%) 0 (0%) 
    Normal 6 (27%) 1 (3.4%) 

รายงานจ านวน (ร้อยละ) 
CJD, Creutzfeldt-Jakob disease; DWI, diffusion weighted imaging; FLAIR, fluid attenuated 
inversion recovery; MRI, magnetic resonance imaging; UCSF, University of California San 
Francisco. 
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รูปภาพที่ 4 แสดงผลอ่าน magnetic resonance imaging ของผู้ป่วยในโครงการทั้งหมดที่มีข้อมูล โดยแกนตั้ง
แสดงถึงจ านวนกลีบสมองที่พบความผิดปกติ diffusion restriction เมื่อพิจารณาเทคนิค diffusion weighted 
imaging และ apparent diffusion coefficient ซึ่งเป็นความผิดปกติที่นับเป็นลักษณะเฉพาะตัวของโรค 
sporadic Creutzfeldt-Jakob disease 

 

จากข้อมูลในตารางท่ี 5 พบว่า ผลอ่าน MRI ของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญโดยใช้ UCSF criteria มีความไว 
(sensitivity) ในการวินิจฉัยโรค sCJD อยู่ที่ 96.5% และมีความจ าเพาะ (specificity) อยู่ที่ 68.1% (เมื่อ
เทียบกับมาตรฐานอ้างอิงได้แก่ ผลรวมของ ข้อมูลทางคลินิก ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ ภาพวินิจฉัยสมอง 
และการติดตามผู้ป่วยระยะยาว ประเมินโดยผู้เชี่ยวชาญ) 

นอกจากนี้ ยังพบผู้ป่วยในโครงการหนึ่งรายที่มีลักษณะพิเศษใน MRI ที่เรียกว่า “Pulvinar sign” 
คือมีความผิดปกติใน T2/FLAIR ในต าแหน่ง pulvinar nucleus (รูปภาพที่ 5) ลักณะทาง MRI ที่มักเจอใน
ผู้ป่วยโรควัวบ้า (vCJD) อย่างไรก็ดี ผู้ป่วยรายนี้ไม่น่าใช้ผู้ป่วย vCJD และน่าจะเป็น sCJD ธรรมดาด้วยเหตุ
ผลต่าง ๆ ดังนี้ 1.) เป็นผู้ป่วยอายุ 71 ปี ซึ่งค่อนข้างสูงเมื่อเทียบกับผู้ป่วย vCJD ทั่ว ๆ ไปที่มักพบในช่วง 
25-40 ปี โดยเกณฑ์การวินิจฉัยโรค vCJD ให้วินิจฉัยในผู้ป่วยที่มีอายุน้อยกว่า 55 ปี 2.) มีอาการแรกเป็น
อาการด้านการเคลื่อนไหว กล่าวคือ เดินล าบาก ซึ่งเกิดขึ้นในระยะ 6 เดือนแรก ตามมาด้วยอาการสมอง
เสื่อม ซึ่งแตกต่างจากผู้ป่วย vCJD ซึ่งจะมีอาการทางจิตเวชในช่วง 6 เดือนแรก แล้วจึงมีอาการสมองเสื่อม
และการเคลื่อนไหวผิดปกติตามมาภายหลัง 3.) ตรวจทางพันธุศาสตร์ PRNP sequencing พบว่า ที่ต าแหน่ง 
codon 129 เป็น methionine-valine heterozygote (129MV) ซึ่งเป็น polymorphism ที่พบน้อยมาก
ใน vCJD และเชื่อว่าป้องกันการติดเชื้อ (129MV/VV พบได ้30% ในประชากรตะวันตก แต่ <1% ในผู้ป่วย 
vCJD) และ 4.) จากลักษณะทางคลินิกและผลตรวจทางพันธุศาสตร์พบว่าผู้ป่วยมีลักษณะตรงกับ sCJD 
ชนิด MV2K subtype อย่างมาก ทั้งยังเป็น sCJD ชนิดเดียวที่ทราบกันว่าสามารถพบ pulvinar sign ได ้
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รูปภาพที่ 5 ภาพ magnetic resonance imaging เทคนิค fluid attenuated inversion recovery, diffusion 
weighted imaging และ apparent diffusion coefficient (เรียงจากซ้ายไปขวาตามล าดับ) ของผู้ป่วยโรคพริ
ออนในโครงการรายหนึ่งที่แสดงลักษณะ “pulvinar sign” คล้ายโรค variant Creutzfeldt-Jakob disease 

 

การติดตามอัตราการด าเนินของโรค 

จากผู้ป่วยพริออนที่เสียชีวิตแล้ว จ านวน 22 ราย พบว่า อายุขัยเฉลี่ยหลังจากการวินิจฉัยอยู่ที่ 2.6 
เดือน โดยรายที่มีอายุขัยยาวนานที่สุดมีชีวิตอยู่ได้ถึง 11 เดือน โครงการได้ท าการติดตามผู้ป่วยต่อเนื่องราย
เดือนโดยใช้การโทรศัพท์สอบถามญาติ รวมทั้งสิ้น 233 ครั้ง และประเมินด้วย MRC prion scale ซึ่งเป็น
เครื่องมือประเมินการด าเนินโรคพริออนที่พัฒนาจากการผสมผสานดัชนีการท ากิจวัตรประจ าวัน (Modified 
Barthel Index), การประเมินภาวะสมองเสื่อม (Clinical Dementia Rating Sum of Boxes) และการ
ประเมินระดับความรู้สึกตัว (Glasgow Coma Score) โดยใช้เทคนิคการวิเคราะห์เชิงสถิติแบบ Rasch 
modelling เพ่ือสร้างเป็นสเกลเชิงเส้นจ านวน 20 คะแนน ที่สามารถใช้ได้ทั้งโดยแพทย์และพยาบาล รวมถึง
ใช้ในการประเมินผ่านทางโทรศัพท์ได้ภายในเวลา 3 นาที โดยคะแนน 20 หมายถึงอาการน้อยที่สุดและ 0 
หมายถึงอาการรุนแรงที่สุด ผลการติดตาม และน าข้อมูลมาวิเคราะห์ด้วย linear mixed effect model 
ปรับอายุ เพศ และคะแนน MRC เริ่มต้น ณ จุดที่เข้าร่วมโครงการ พบว่าผู้ป่วยโรคพริออนมีคะแนน MRC 
เฉลี่ยตลอดการด าเนินโรคมากกว่ากลุ่มที่ไม่ใช่โรคพริออน (sCJD diagnosis simple effect β = -2.69, p 
< 0.001) และการด าเนินของโรคที่ทรุดลงอย่างรวดเร็วมากกว่าผู้ป่วยกลุ่มไม่ใช่โรคพริออน (interaction 
term β = -0.043, p = 0.002) ดังแสดงในตารางท่ี 6 และในรูปภาพที่ 6 แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยสมองเสื่อม
ทั้งสองกลุ่มมีการด าเนินโรคที่แตกต่างกัน 
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ตารางท่ี 6 ผลการจ าลอง linear mixed effect model เพ่ือท านายคะแนน MRC ณ ระยะเวลาต่าง ๆ ปรับอายุ 
เพศ และคะแนน MRC เริ่มต้น ณ จุดที่เข้าร่วมโครงการ โดย interaction term ของ ระยะเวลาตั้งแต่วินิจฉัย 
และ วินิจฉัย แสดงถึงผลของการวินิจฉัย 

 β Standard error t-value p-value 
(Intercept) 0.32  2.92 0.109   0.91 
ระยะเวลาตั้งแต่วินิจฉัย, วัน 0.003    0.01  0.379   0.71 
วินิจฉัย sporadic Creutzfeldt-
Jakob disease 

-2.69    0.75 -3.57 < 0.001 

อายุ, ปี 0.023    0.041  0.56 0.58 
เพศชาย 0.44  0.64  0.69 0.49 
คะแนน MRC ตอนเข้าโครงการ 0.80 0.059 13.462 < 0.001 
ระยะเวลาตั้งแต่วินิจฉัย : วินิจฉัย -0.043 0.013 29.92 0.002 
จ านวน observations: 232, จ านวนผู้ป่วย: 65 

 

 

 

 
รูปภาพที่ 6 แสดงการด าเนินโรคของผู้ป่วยในโครงการแต่ละคน (เส้นบางและจุด) ที่ได้รับการวินิจฉัย sporadic 
Creutzfeldt-Jakob disease (สีน้ าเงิน) และได้รับการวินิจฉัยโรคอ่ืน (สีเทา) รวมถึงแนวโน้มการด าเนินโรคเฉลี่ย
ของอาสาสมัครทั้งสองกลุ่ม (เส้นหนาและเฉดสี) อาศัยการค านวณจากแบบจ าลอง linear mixed effect model 
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การวิเคราะห์ดัชนีชีวภาพ (Biomarker) 

ผู้วิจัยได้น า CSF ของผู้ป่วยในโครงการบางส่วน มาวิเคราะห์ระดับตัวชี้วัดชีวภาพโรคความเสื่อม
ของระบบประสาท ได้แก่ total tau (Euroimmun, EQ6531-9601-L) และ phosphorylated tau 181 
(p-tau 181) (Euroimmun, EQ6591-9601-L), GFAP และ NfL (Quantarix) เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่
มีโรคพริออนและกลุ่มที่ไม่มีโรคพริออน และเปรียบเทียบสองกลุ่มโดยใช้ Mann-Whitney U test (ตาราง
ที่ 7 และรูปภาพที่ 7) 

 

ตารางที่ 7 แสดงผลวิเคราะห์ระดับตัวชี้วัดชีวภาพโรคความเสื่อมของระบบประสาทของผู้ป่วยในโครงการ
เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่มีโรคพริออนและกลุ่มที่ไม่มีโรคพริออน และจ านวนตัวอย่างของแต่ละตัวชี้วัดชีวภาพ 
 

N Non-prion  N Sporadic CJD p-value 
CSF RT-QuIC บวก 28 0 (0%) 37 34 (91.9%) < 0.001 
CSF total tau 21 317 (223, 434) 30 2,126 (1,315, 

4,027) 
< 0.001 

CSF p-tau181 21 26 (21, 40) 30 37 (29, 45) 0.046 
CSF tau/p-tau181 
ratio 

21 12 (8, 17) 30 67 (34, 104) < 0.001 

CSF Aβ42/p-
tau181 ratio 

15 0.03 (0.02, 0.06) 18 0.05 (0.05, 0.08) 0.057 

CSF NFL 27 2,058 (909, 
5,587) 

33 6,618 (3,711, 
8,355) 

0.001 

CSF GFAP 27 17,001 (8,541, 
23,110) 

33 21,868 (16,633, 
34,609) 

0.021 

Plasma p-tau217 19 6 (3, 17) 20 11 (6, 14) 0.28   
รายงานค่ามัธยฐาน (interquartile range) หรือ จ านวน (ร้อยละ) 
Aβ, amyloid-beta; CSF, cerebrospinal fluid; CJD, Creutzfeldt-Jakob disease; GFAP, glial 
fibrillary acidic protein; NFL, neurofilament light chain; p-tau, phosphorylated tau; RT-QuIC, 
Real-Time Quaking-Induced Conversion Assay. 
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รูปภาพที่ 7 ผลวิเคราะห์ระดับตัวชี้วัดชีวภาพโรคความเสื่อมของระบบประสาทของผู้ป่วยในโครงการเปรียบเทียบ
ระหว่างกลุ่มที่มีโรคพริออนและกลุ่มที่ไม่มีโรคพริออน 

อภิปราย 

การศึกษานี้เป็นรายงานเชิงระบบครั้งแรกของการเฝ้าระวังและติดตามผู้ป่วยโรคพริออนในประเทศ
ไทย ซึ่งด าเนินการโดยศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ และเก็บข้อมูลเชิงคลินิก การตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ และการติดตามการด าเนินโรคอย่างเป็นระบบ ผลการด าเนินงานตลอดสองปีแรกให้ข้อ มูล
เชิงลึกที่ไม่เคยมีการรายงานในประเทศมาก่อน 

จากข้อมูลพบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่เข้าสู่โครงการมาจากกรุงเทพมหานคร สาเหตุหนึ่งอาจมาจาก
ความสะดวกด้านการเดินทางและระบบลอจิสติกส์ รวมถึงการที่แพทย์ผู้เชี่ยวชาญซึ่งรู้จักโครงการมีฐานการ
ท างานอยู่ในพ้ืนที่นี้ อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยจากภูมิภาคอ่ืนยังมีจ านวนจ ากัด จึงเป็นไปได้ว่ามีการรายงานต่ า
กว่าความเป็นจริง (under-ascertainment) แสดงถึงข้อจ ากัดที่ส าคัญของการด าเนินโครงการและความ
จ าเป็นในการขยายระบบการบริการให้ผู้ป่วยและแพทย์ในพื้นที่อ่ืน ๆ เข้าถึงได้ง่ายขึ้น 

ในบรรดาผู้ป่วยทั้งหมด 65 ราย พบว่ามีการวินิจฉัยโรคพริออนจ านวน 37 ราย (คิดเป็น 56%) โดย
ผู้ป่วยทั้งกลุ่มโรคพริออนและกลุ่มที่ไม่ได้เป็นโรคพริออนมีอาการหลัก (core symptoms) ใกล้เคียงกัน 
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สะท้อนว่าแพทย์ผู้ส่งต่อมีการคัดกรองเบื้องต้นได้อย่างเหมาะสมและมีความสงสัยโรคในระดั บที่
สมเหตุสมผล การสอบสวนปัจจัยเสี่ยงที่ต้องเฝ้าระวังในผู้ป่วยทุกราย รวมถึงการสอบสวนเชิงลึกใน 1 ราย 
ไม่พบหลักฐานที่บ่งชี้ว่ามีการติดเชื้อจากภายนอก (acquired prion disease) 

การประเมินภาพถ่ายสมองด้วยเกณฑ์ UCSF criteria ซึ่งพัฒนามาส าหรับโรคพริออนชนิด sCJD 
พบว่าผู้ป่วยโรคพริออนทุกรายมีลักษณะการเปลี่ยนแปลงที่สอดคล้องกับ sCJD ทั้งสิ้น ผลนี้สอดคล้องกับ
งานวิจัยจากต่างประเทศท่ียืนยันว่าการตรวจ MRI โดยใช้เกณฑ์ดังกล่าวมีความไวสูง (high sensitivity) ต่อ
การตรวจพบโรคพริออน โดยเฉพาะในระยะต้นของโรค 

การติดตามผู้ป่วยพบว่าโรคพริออนในประเทศไทยมีการด าเนินโรคที่ทรุดลงอย่างรวดเร็ว โดย
อายุขัยเฉลี่ยหลังวินิจฉัยเพียงไม่กี่เดือน ซึ่งสอดคล้องกับลักษณะของ sCJD ที่มีรายงานในยุโรปและอเมริกา
เหนือ ในขณะที่ผู้ป่วยกลุ่มอ่ืนที่ไม่ได้เป็นโรคพริออนมีความหลากหลายของการด าเนินโรค ทั้งอาการทรุดลง 
คงท่ี หรือดีขึ้น ทั้งนี้ยังไม่พบผู้ป่วยที่มีการด าเนินโรคช้าจนท าให้สงสัยว่าเป็นโรคพริออนชนิดอื่น 

การตรวจตัวชี้วัดชีวภาพพบว่า CSF RT-QuIC, CSF tau และ CSF tau/p-tau ratio สามารถแยก
ผู้ป่วยโรคพริออนได้ดี ขณะที่ CSF neurofilament light chain (NFL) มีประสิทธิภาพปานกลาง ส่วน 
GFAP, p-tau181 , Aβ42/p-tau181 ratio และ plasma p-tau217 มีความสามารถจ าแนกต่ า ซึ่ ง
สอดคล้องกับวรรณกรรมเดิมท่ีชี้ว่าตัวชี้วัดหลังเหล่านี้มีความจ าเพาะต่อโรคอัลไซเมอร์มากกว่าโรคพริออน 

โดยสรุป การด าเนินการเฝ้าระวังในช่วงสองปีแรกไม่เพียงช่วยให้เข้าใจลักษณะผู้ป่วยโรคพริออนใน
ประเทศไทย แต่ยังยืนยันว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่มีลักษณะทางคลินิกและภาพถ่ายสมองสอดคล้องกับ sCJD 
ตามที่มีรายงานในต่างประเทศ ผลเหล่านี้ชี้ให้เห็นถึงความส าคัญของการบูรณาการการวินิจฉัยด้วย MRI 
และตัวชี้วัดชีวภาพที่มีความจ าเพาะสูง เพ่ือยกระดับการวินิจฉัยโรคพริออนในระบบสาธารณสุขไทย และ
ควรขยายการเข้าถึงบริการนี้ไปสู่ภูมิภาคอ่ืนเพื่อลดปัญหาการวินิจฉัยที่ล่าช้า 

 

สรุปและข้อเสนอแนะเชิงนโยบาย และหัวข้อการท าวิจัยที่ควรท าเพิ่มเติม 
แนวทางการวินิจฉัยและการจัดการโรค CJD ในระดับประเทศ 

เราได้จัดท าสรุปแนวทางการวินิจฉัยโรคพริออนในประเทศไทยในรูปแบบผังล าดับขั้นตอน 
(รูปภาพที่ 8) เพ่ือให้ผู้ปฏิบัติสามารถน าไปใช้ในเวชปฏิบัติได้อย่างเป็นระบบ โดยเริ่มจากการตรวจ MRI 
สมองในผู้ป่วยที่มีภาวะสมองเสื่อมซึ่งด าเนินโรคอย่างรวดเร็ว หากพบโรคอ่ืนที่เป็นสาเหตุชัดเจน เช่น เนื้อ
งอก สมองอักเสบ หรือโรคหลอดเลือดสมอง ให้รักษาตามโรคนั้น แต่หากไม่พบสาเหตุ ให้ท าการตรวจน้ า
ไขสันหลังเพ่ือหาสัญญาณของการอักเสบหรือมะเร็งแพร่กระจาย ในกรณีที่ไม่พบสาเหตุ ให้ท าการตรวจ 
CSF RT-QuIC ซึ่งเป็นการตรวจที่มีความไวสูง (92%) หากผล RT-QuIC เป็นบวก สามารถวินิจฉัยโรคพริ
ออนได้ทันที แต่หากผลเป็นลบและยังมีข้อสงสัยทางคลินิก ให้ผู้เชี่ยวชาญทบทวนภาพ MRI อย่างละเอียด 
และติดตามอาการหรือท าการตรวจ CSF tau เพ่ิมเติม 
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แนวทางนี้เน้นการใช้ MRI (ซึ่งจ าเป็นต้องท าให้ผู้ป่วยสมองเสื่อมทุกรายอยู่แล้ว) และ RT-QuIC 
(ซึ่งสามารถท าได้ด้วยต้นทุนต่ า) เป็นขั้นตอนหลัก เนื่องจากมีประสิทธิภาพสูงและมีความคุ้มค่าทาง
เศรษฐศาสตร์สุขภาพ โดยการตรวจ Biomarker อ่ืนนอกเหนือจาก RT-QuIC และ tau ไม่ได้ใช้จริงในเวช
ปฏิบัติทั่วไป แต่ใช้ในงานวิจัยเท่านั้นเพ่ือตอบค าถามเชิงกลไกหรือการจ าแนกชนิดโรคที่ซับซ้อน การจ ากัด
การใช้ Biomarker เฉพาะที่จ าเป็นช่วยลดค่าใช้จ่ายที่ไม่จ าเป็นในระบบสาธารณสุข ขณะเดียวกันยังคง
ประสิทธิภาพในการวินิจฉัยในระดับสูง เหมาะสมกับบริบททรัพยากรของประเทศไทย 

 

 
รูปภาพที่ 8 แนวทางการวินิจฉัยโรคพริออนในประเทศไทย โดยขั้นตอนที่อยู่ในกรอบด าคือขั้นตอนที่ด าเนินงานใน
ศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ 
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การเสริมสร้างศักยภาพแก่บุคลากรทางการแพทย์ 
มีการจัดให้ความรู้ทางการแพทย์ และให้ค าปรึกษา รวมถึงการสนับสนุนเสริมสร้างความ

เชี่ยวชาญที่จ าเป็นแก่แพทย์ทั้งในระดับภูมิภาคและระดับประเทศ เพ่ือยกระดับความสามารถในการ
วินิจฉัยโรค CJD ขั้นสูง 

การจัดการระบบการขนส่งตัวอย่างที่เป็นมาตรฐาน 
ก าหนดแนวทางและโปรโตคอลที่ชัดเจนทั่วประเทศในการเก็บ รักษา และขนส่งตัวอย่างทาง

ชีวภาพที่เกี่ยวข้องกับโรค CJD โดยเน้นย้ าความปลอดภัยทางชีวภาพ และมาตรฐานการควบคุมคุณภาพ
ตัวอย่างอย่างเข้มงวด 

การสร้างความตระหนักรู้ของประชาชน 
มีการพัฒนาอินโฟกราฟิกและสื่อประชาสัมพันธ์ที่เรียบง่าย เข้าใจง่าย และเข้าถึงได้ เพ่ือให้ความรู้

แก่ประชาชนเกี่ยวกับโรค CJD ทั้งในด้านข้อมูลพ้ืนฐานของโรค ความหายากของโรค การยืนยันว่าโรค 
vCJD จากวัวบ้ายังไม่เคยพบในประเทศไทย และการเกิดโรค sCJD เป็นไปตามธรรมชาติ พร้อมทั้งให้
ค าแนะน าในการดูแลผู้ป่วยเพื่อลดความตื่นตระหนกในสังคม 

ความส าเร็จในการพัฒนาระบบเฝ้าระวังระดับชาติ 
การด าเนินงานเพ่ือจัดตั้งศูนย์เฝ้าระวังโรค CJD ระดับชาติประสบผลส าเร็จอย่างมาก ผ่านการ

แจ้งรายงานอย่างเป็นระบบ การเก็บข้อมูลแบบรวมศูนย์ และการวินิจฉัยตามมาตรฐานสากล พร้อมทั้งมี
การสื่อสารที่มีประสิทธิภาพกับแพทย์เฉพาะทางระบบประสาททั่วประเทศ ตลอดจนการให้ข้อมูลและ
ความร่วมมือกับญาติผู้ป่วย ซึ่งล้วนมีบทบาทส าคัญในการก าหนดนโยบายสาธารณสุข และพัฒนาการ
จัดการโรคหายากในประเทศไทยต่อไปอย่างยั่งยืน 
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II. โครงการที่ 2: การพัฒนาการตรวจหาโปรตีน ⍺-synuclein ด้วยเทคนิค RT-QuIC 

หลักการและเหตุผล รวมทั้งกระบวนการทางนโยบายท่ีเกี่ยวข้อง 
ปัจจุบันโรคในกลุ่ม synucleinopathies เช่น Parkinson’s disease (PD) และ Lewy body dementia 

(LBD) เป็นโรคระบบประสาทเสื่อมที่พบได้บ่อย และมีความจ าเป็นอย่างยิ่งในการพัฒนาวิธีการตรวจวินิจฉัยที่มี
ความแม่นย าและเชื่อถือได้ การตรวจหาโปรตีน ⍺-synuclein ที่ผิดปกติในน้ าไขสันหลังด้วยเทคนิค Real-Time 
Quaking-Induced Conversion (RT-QuIC) หรือชื่อใหม่ว่ า  Seeding Amplification Assay (SAA) เป็นวิธีที่
ได้รับการยอมรับในระดับสากล โดยสามารถช่วยตรวจโรคในกลุ่มนี้ได้อย่างมีประสิทธิภาพ โครงการนี้จึงมีเป้าหมาย
เพ่ือพัฒนาศักยภาพของห้องปฏิบัติการภายในประเทศให้สามารถด าเนินการตรวจวินิจฉัยโรค synucleinopathies 
ด้วยเทคนิค SAA ได้ทัดเทียมมาตรฐานสากล 

เป้าหมายและวัตถุประสงค์ 

เพ่ือพัฒนาวิธีการตรวจหาโปรตีน ⍺-synuclein ในตัวอย่างน้ าไขสันหลังผู้ป่วยโรค synucleinopathies 
โดยใช้เทคนิค RT-QuIC หรือ SAA เพ่ือยกระดับศักยภาพห้องปฏิบัติการของประเทศไทยให้สามารถรองรับการ
ตรวจวินิจฉัยโรคในกลุ่มนี้ได้ในอนาคต รวมถึงการใช้ชุดตรวจนี้ในการตรวจสอบพยาธิสภาพร่วมกับผู้ป่วยอัลไซ
เมอร์ 

ระเบียบวิธีวิจัย วิธีการประมวลผล ผลวิเคราะห์ข้อมูล 

คณะวิจัยได้ท าการทดสอบประสิทธิภาพของโปรตีนซับสเตรต ⍺-synuclein ชนิด human full-length 
จาก 3 แหล่งที่มีลักษณะโครงสร้างต่างกัน ดังนี้: 

1. โปรตีนผลิตตาม Rocky Mountain Laboratories (RML), สหรัฐอเมริกา (N-terminal His tag) 

2. โปรตีนผลิตตามบริษัท Amprion Inc. (C-terminal His tag) 

3. โปรตีนเชิงพาณิชย์จากบริษัท rPeptide 

โดยใช้โปรตีนเหล่านี้ในปฏิกิริยา SAA กับตัวอย่างน้ าไขสันหลังเพ่ือเปรียบเทียบประสิทธิภาพในการตรวจหาโปรตีน 
⍺-synuclein ที่ผิดปกต ิ

รูปแบบการศึกษา 
การตรวจ ⍺-synuclein RT-QuIC 

 คณะผู้วิจัยได้ทดลองใช้โปรตีนซับสเตรททั้งหมด 3 ประเภท โดยทั้งหมดเป็นโปรตีน full-length 
⍺-synuclein โดยท าการสังเคราะห์ตามแบบ Rocky Mountain Laboratories (RML) the National 
Institute of Allergy and Infectious Diseases ประเทศสหรัฐอเมริกา , Amprion Inc. และท าการ
สั่งซื้อ Commercial Substrate จากบริษัท rPeptide 
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การออกแบบโปรตีนซับสเตรท human ⍺-synuclein (rec-humαSN) แบบ RML 
สั่งท า plasmid vector ให้มีสารพันธุกรรมของการสร้างโปรตีน α-synuclein ของมนุษย์ human α-synuclein 
sequence (Accession No. NM_000345.3) amino acid residues 1–140 (wild type) มีรายละเอียดของ
ล าดับเบสและล าดับอะมิโนดังตารางที่ 8 โดย Ligation เข้าสู่ต าแหน่ง NdeI และ XhoI ใน plasmid ของ 
pET28a โดย His-tag จะติดทางฝั่ง N-terminal ตามแสดงในรูปภาพที่ 9 ก่อนน าเข้าสู่แบคทีเรีย BL21(DE3) 
Escherichia coli ในการนี้ได้สั่งท ากับบริษัท Genscript 
 
ตารางท่ี 8 ล าดับเบสและล าดับอะมิโนของ insert sequence ของ rec-humαSN ตามแบบ Rocky Mountain 
Laboratories 

Rocky Mountain Laboratory α-synuclein characteristic 
Molecular weight:  16736.64 
Theoretical pI: 5.45 
Ext. coefficient:    5960 
Abs 0.1% (=1 g/l):   0.36 
DNA Sequence 
ATGGATGTATTCATGAAAGGACTTTCAAAGGCCAAGGAGGGAGTTGTGGCTGCTGCTGAGAAAACCAAAC
AGGGTGTGGCAGAAGCAGCAGGAAAGACAAAAGAGGGTGTTCTCTATGTAGGCTCCAAAACCAAGGAGG
GAGTGGTGCATGGTGTGGCAACAGTGGCTGAGAAGACCAAAGAGCAAGTGACAAATGTTGGAGGAGCAG
TGGTGACGGGTGTGACAGCAGTAGCCCAGAAGACAGTGGAGGGAGCAGGGAGCATTGCAGCAGCCACTG
GCTTTGTCAAAAAGGACCAGTTGGGCAAGAATGAAGAAGGAGCCCCACAGGAAGGAATTCTGGAAGATAT
GCCTGTGGATCCTGACAATGAGGCTTATGAAATGCCTTCTGAGGAAGGGTATCAAGACTACGAACCTGAA
GCCTAA 
Amino Sequence: 
MGSSHHHHHHSSGLLVPRGSHMDVFMKGLSKAKEGVVAAAEKTKQGVAEAAGKTKEGVLYVGSKTKEGVVH
GVATVAEKTKEQVTNVGGAVVTGVTAVAQKTVEGAGSIAAATGFVKKDQLGKNEEGAPQEGILEDMPVDPDN
EAYEMPSEEGYQDYEPEA- 
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รูปภาพที่ 9 ดีเอ็นเอของ human full length ⍺-syn ถูกโคลนเข้าสู่พลาสมิด pET28a ในต าแหน่ง NdeI และ 
XhoI ตามแบบ Rocky Mountain Laboratories 
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การผลิต rec-humαSN ตามแบบ RML 
1. การเตรียม mini-culture 

ปลูกแบคทีเรียที่มี DNA pET28-α-syn เริ่มต้นโดยการเตรียมอาหารเลี้ยงเชื้อแบคทีเรีย Luria-
Bertani (LB) ปริมาตร 5 มิลลิลิตร แล้วผสม antibiotics ให้ได้ความเข้มข้น 50 μg/mL kanamycin 
และให้เขย่ารอบหมุน 225 rpm ที่อุณหภูมิ 37 °C เป็นเวลา 4-5 ชั่วโมง 

2. การเตรียม main culture 
ปลูกแบคทีเรียจากหลอดเลี้ยงเชื้อที่ได้จากการปลูก mini-culture ปริมาตร 5 มิลลิลิตร ในอาหาร 
เลี้ยงเชื้อ LB ปริมาตร 250 mL ท าการผสม antibiotics ให้ได้ความเข้มข้น 50 μg/mL kanamycin 
และผสม Overnight Express™ Autoinduction System 1 - Novagen (Cat. No. 71300) การ
ปลูกให้เขย่ารอบหมุน 225 rpm ที่อุณหภูมิ 37 °C เป็นเวลาข้ามคืน ในบางวรรณกรรมสามารถใช้ 
0.1mM isopropyl b-D-1-thiogalactopyranoside (IPTG) ใส่แทนในช่วง OD600nm มีค่า 0.3–0.4 
ได ้

3. การเก็บเซลล์ E. coli 
ปั่นเก็บเซลล์แบคทีเรียจากอาหารเลี้ยงเชื้อ ที่ 3273×g อุณหภูมิ 4 °C เป็นเวลา 10 นาท ี

4. การแตกผนังเซลล์และดึงโปรตีนออกจากเซลล์ 
ก. การแตกของผนังเซลล์: โดยแช่เซลล์ใน osmotic shock buffer (40% sucrose, 30 mM Tris, 

pH 7.2) โดยมีอัตราการผสมที่ 25 มิลลิตรของ buffer ต่อ ปริมาตร cell culture 250 มิลลิตร 
(25 ml osmotic shock buffer: 250 mL cell culture) ใช้  serological pipette 25mL ดูด
ขึ้นลง บ่มส่วนผสมที่อุณหภูมิห้องเป็นเวลา 10 นาที จากนั้นปั่นตกด้วยแรง 9000×g อุณหภูมิ 20 
°C เป็นเวลา 20 นาที เก็บ pellet ไว้ 

ข. ดึงโปรตีนออกจากเซลล์: เติมน้ าเย็นปริมาตร 10 มิลลิลิตรลงเพื่อผสมเซลล์แบคทีเรียในน้ าเย็น ใช้ 
serological pipette 25mL ดูดขึ้นลง และแช่หลอดบนน้ าแข็งเพ่ือให้สามารถแยกโปรตีนออก
จาก periplasmic space ท าการแบ่งส่วนผสมลงในหลอดขนาด 50 มิลลิตรเป็นจ านวน 2 หลอด 

ค. เติมสารละลายเกลือ MgCl2 ที่มีความอ่ิมตัวปริมาตร 20 μL ลงในแต่ละสารละลาย 20 มิลลิลิตร
ข้างต้น แล้วบ่มส่วนด้วยการเขย่าเบา ๆ บนน้ าแข็งเป็นเวลา 3 นาที ท าการปั่นตกด้วยแรง 
9000×g อุณหภูมิ 4 °C เป็นเวลา 30 นาที เก็บส่วน supernatant ไว้ (ในขั้นตอนนี้โปรตีน α-
syn อยู่ในน้ าแล้ว ไม่ได้อยู่ภายใน E. coli อีกต่อไป) 

ง. น า supernatant ที่ได้มาใส่บีกเกอร์ขนาด 100 มิลลิลิตร ที่มี magnetic stirrer ท าการปรับ
ระดับ pH ให้เป็น 3.5 โดยท าการเติมกรด HCl ความเข้มข้น 1 M ปริมาตร 800 μL ลงใน
ส่วนผสม แล้วหยดกรดลงอีกประมาณ 35 μL จากนั้นจะเริ่มเห็นตะกอนสีขาวตกลงมา จากนั้น
ให้ตั้งทิ้งไว้ที่อุณหภูมิห้องบน magnetic stirrer อีก 10 นาที ท าการปั่นตกด้วยแรงหมุน 9000×g 
อุณหภูมิ 4 °C เป็นเวลา 30 นาท ี

จ. ปรับ pH ให้เป็นกลาง: น า supernatant ข้างต้นที่ได้มาใส่บีกเกอร์ขนาด 100 มิลลิลิตรที่มี 
magnetic stirrer ท าการปรับระดับ pH ให้เป็น 7.5 โดยท าการเติมกรด NaOH ความเข้มข้น 1 
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M ปริมาตร 800 μL ลงในส่วนผสมแล้วหยดเบสลงอีกประมาณ 25 μL ท าการกรองส่วนผสม
ทั้งหมดด้วย filter 0.45 μm เมื่อถึงข้ันนี้ crude extract สามารถเก็บพักท่ี อุณหภูมิ 4 °C ได ้

5. แยกโปรตีน α-syn ด้วยเครื่อง FPLC แบบ RML 
ก. ใช้ Akta pure 150 โหลดตัวอย่างผ่าน nickel column ขนาด 5 mL (HisTrap FF) ผ่านเครื่อง 

FPLC และล้างด้วย Buffer 20 mM Tris, pH 7.5 จากนั้นจึงล้างต่อด้วย 50 mM Immidazole, 
20 mM Tris, pH 7.5 ซึ่งระหว่างนั้นจะมี peak หลุดออกมาซึ่งถือว่าเป็น contaminated peak 
จึง ไม่ต้องท าการเก็บ จากนั้นจึงตั้งค่า gradient ให้ imidazole ครบ 500 mM แล้วจึงท าการ
เก็บ peak ในช่วงความเข้มข้น imidazole 150-375 (สามารถพัก eluant ได้ที่อุณหภูมิ 4 °C)  

ข. น า peak ที่เก็บได้โหลดลงสู่ Q-HP column ขนาด 5 mL (Hi Trap Q HP) แล้วท าการล้างด้วย 
20 mM Tris, pH7.5 จากนั้นจึงล้างคอลัมน์ต่อด้วย 100 mM NaCl, 20 mM Tris, pH 7.5 แล้ว
จึงท าเก็บ Peak ในช่วง NaCl ความเข้มข้น 300-350 mM  

ค. ท าการกรองผ่านฟิลเตอร์ขนาดรู 0.22 micron แล้วน าไปท า dialysis โดยใช้ 3 kDa MWCO ใน
ถังน้ าที่ อุณหภูมิ  4 °C เป็นเวลาข้ามคืน (40mM sodium phosphate buffer pH 8) เช้า
วันรุ่งขึ้นเปลี่ยนถัง Dialysis ใหม่เป็นเวลา 4 ชั่วโมง 

ง. จัดเก็บโปรตีน โดยเวลาน าออกมาใช้ให้แบ่งไว้โดยได้หลอดละ 500 μL ที่ความเข้มข้น 1 mg/mL 
ต่อหลอด ที่อุณหภูมิ -80 ºC 
 

การออกแบบโปรตีนซับสเตรท human ⍺-synuclein (rec-humαSN) แบบ Amprion Inc. 
สั่งท า plasmid vector ให้มีสารพันธุกรรมของการสร้างโปรตีน α-synuclein ของมนุษย์ 

human α-synuclein sequence (Accession No. NM_000345.3) amino acid residues 1–140 
(wild type) มีรายละเอียดของล าดับเบสและล าดับอะมิโนดังตารางที่ 9 โดย Ligation เข้าสู่ต าแหน่ง 
NdeI และ HindIII ใน plasmid ของ pET-21b(+) โดย His-tag จะติดทางฝั่ง C-terminal ก่อนน าเข้าสู่
แบคทีเรีย BL21(DE3) Escherichia coli ในการนี้ได้สั่งท ากับบริษัท Genscript ดังแสดงในรูปภาพที่ 10 
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ตารางท่ี 9 ล าดับเบสและล าดับอะมิโนของ insert sequence ตามแบบ Amprion Inc. ของ rec-humαSN 

Amprion Inc. α-synuclein characteristic 
Molecular weight:  15851.67    
Theoretical pI: 5.12 
Ext. coefficient: 5960 
Abs 0.1% (=1 g/l): 0.38 
DNA Sequence 
ATGGATGTATTCATGAAAGGACTTTCAAAGGCCAAGGAGGGAGTTGTGGCTGCTGCTGAGAAAACCAAAC
AGGGTGTGGCAGAAGCAGCAGGAAAGACAAAAGAGGGTGTTCTCTATGTAGGCTCCAAAACCAAGGAGG
GAGTGGTGCATGGTGTGGCAACAGTGGCTGAGAAGACCAAAGAGCAAGTGACAAATGTTGGAGGAGCAG
TGGTGACGGGTGTGACAGCAGTAGCCCAGAAGACAGTGGAGGGAGCAGGGAGCATTGCAGCAGCCACTG
GCTTTGTCAAAAAGGACCAGTTGGGCAAGAATGAAGAAGGAGCCCCACAGGAAGGAATTCTGGAAGATAT
GCCTGTGGATCCTGACAATGAGGCTTATGAAATGCCTTCTGAGGAAGGGTATCAAGACTATGAACCTGAA
GCCCTTGCGGCCGCACTCGAGCACCACCACCACCACCACTGA 
Amino Sequence: 
MDVFMKGLSKAKEGVVAAAEKTKQGVAEAAGKTKEGVLYVGSKTKEGVVHGVATVAEKTKEQVTNVGGAVV
TGVTAVAQKTVEGAGSIAAATGFVKKDQLGKNEEGAPQEGILEDMPVDPDNEAYEMPSEEGYQDYEPEALAA
ALEHHHHHH- 
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รูปภาพที่ 10 ดีเอ็นเอของ human full length ⍺-syn ถกูโคลนเข้าสู่พลาสมิด pET21b ในต าแหน่ง NdeI และ 
HindIII ตามแบบบริษัท Amprion Inc.  
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การผลิต rec-humαSN ตามแบบ Amprion Inc. 

1. การเตรียม mxini-culture 
ปลูกแบคทีเรียที่มี DNA pET21b(+)-α-syn เริ่มต้นโดยการเตรียมอาหารเลี้ยงเชื้อแบคทีเรีย Luria-
Bertani (LB) ปริมาตร 50 มิลลิลิตร แล้วผสม antibiotics ให้ได้ความเข้มข้น 100 μg/mL 
Carbenicillin และให้เขย่ารอบหมุน 200 rpm ที่อุณหภูมิ 37 °C เป็นเวลาข้ามคืน 

2. การเตรียม main culture 
ปลูกแบคทีเรียเริ่มต้นจากเชื้อที่ได้จากการปลูก mini-culture ปริมาตร 50 มิลลิลิตร ในอาหาร เลี้ยง
เชื้อ LB ปริมาตร 500 mL ท าการผสม antibiotics ให้ได้ความเข้มข้น 100 μg/mL Carbenicillin 
ใน flask ขนาด 2 ลิตร ใช้เขย่ารอบหมุน 200 rpm ที่อุณหภูมิ 37 °C จนกระทั้งเมื่อ OD600nm มีค่า 
0.6–0.7 ให้ใส่ ปริมาตร 52.5 µL ของสาร 1M isopropyl b-D-1-thiogalactopyranoside (IPTG) 
หลังการเติม IPTG การปลูกใช้เขย่ารอบหมุน 150 rpm ที่อุณหภูมิ 25 °C เป็นเวลา 6 ชั่วโมง 

3. การเก็บเซลล์ E. coli 
ปั่นเก็บเซลล์แบคทีเรียจากอาหารเลี้ยงเชื้อ ที่ 3000×g อุณหภูมิ 4 °C เป็นเวลา 30 นาที จากนั้นท า
การล้างตะกอนแบคทีเรียด้วยบัฟเฟอร์ที่ประกอบไปด้วยส่วนผสม 10 mM Tris, pH 7.5, 100 mM 
NaCl และ 1 mM EDTA ด้วยอัตราส่วน 15 mL buffer ต่อ 1 ลิตร E. coli culture โดยที่ตะกอน
เซลล์สามารถเก็บไว้ที่ -80 °C เป็นเวลา 1 ปี 

4. การแตกผนังเซลล์และดึงโปรตีนออกจากเซลล์ 
ก. การแตกของผนังเซลล์: น าตะกอนเซลล์ออกมาละลายจากที่อุณหภูมิ -80 °C ในสารละลาย Lysis 

Buffer ปริมาตร 20 mL ซ่ึง Lysis Buffer ประกอบไปด้วย 50 mM Phosphate buffer, pH 8.0, 
300 mM NaCl, 10 mM Imidazole, 0.1 EDTA,  
1 mM phenylmethylsulfonyl fluoride (PMSF) และ 0.1 mM Tris(2-  
carboxyethyl)phosphine (TCEP) ส าหรับ TCEP จะใส่ก่อนใช้ 

ข. ดึงโปรตีนออกจากเซลล์: ท าการ Sonicate ส่วนผสมข้างต้นที่ 60% intensity บนน้ าแข็ง เป็น
เวลา 5 นาที ( 30-s pulse on, 30-s pulse off) 

ค. น าส่วนผสมที่ผ่านจาก Sonicate แล้วไปปั่นด้วยแรงเหวี่ยง 12,000 x g เป็นเวลา 15 นาที ที่
อุณหภูมิ 4 °C ก่อนน าน้ าใสส่วนบนไปปั่นซ้ าด้วยเครื่อง Ultracentrifuge ที่แรงเหวี่ยง 100,000 
x g เป็นเวลา 30 นาที ที่อุณหภูมิ 4 °C จากนั้นน าน้ าใสที่ผ่านการปั่นด้วยเครื่อง Ultracentrifuge 
ไปกรองผ่าน ตัวกรองSyringe ขนาด 0.22 micron 

5. แยกโปรตีน α-syn ด้วยเครื่อง FPLC (ดัดแปลงจากโปรโตคอลของบริษัท Amprion) 
ก. ใช้ Akta pure 150 โหลดตัวอย่างผ่านคอลัมน์ที่น ามาใช้ในการท าบริสุทธิ์โปรตีน  nickel 

column ขนาด 5 mL (HisTrap FF) ผ่านเครื่อง FPLC เริ่มต้นท าการล้างคอลัมน์ด้วย Elution 
Buffer (50 mM NaH2PO4, pH 7.4, 250 mM Imidazole, 300 mM NaCl, 0.1mM TCEP) 
ปริมาตร 1 CV 
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ข. ล้างคอลัมน์อีกครั้งด้วย Equilibrium Buffer (50 mM NaH2PO4, pH 7.4, 10 mM Imidazole, 
300 mM NaCl, 0.1mM TCEP) ปริมาตร 5 CV 

ค. โหลดส่วนน้ าใสของแบคทีเรียที่ผ่านการ Sonicate และปั่นตกแล้วผ่านเข้าไปในคอลัมน์ จากนั้น
ท าการล้างคอลัมน์ด้วย Washing Buffer (50 mM NaH2PO4, pH 7.4, 20 mM Imidazole, 
300 mM NaCl, 0.1mM TCEP) ปริมาตร 5 CV 

ง. ท ากระบวนการ  elution โดย ใช้  Elution Buffer (50 mM NaH2PO4, pH 7.4, 250 mM 
Imidazole, 300 mM NaCl, 0.1mM TCEP) เก็บ Fraction ทั้งหมดบนน้ าแข็ง 

จ. ตรวจสอบ Fraction ทั้งหมดด้วย SDS-PAGE ก่อนน ามา Pool รวมกันแล้วท าการ Dialysis ด้วย 
Buffer (10mM NaH2PO4, pH 7.4, 300 mM NaCl) 

ฉ. ท าการกรองผ่านฟิลเตอร์ขนาดรู 0.22 micron ก่อนท าการจัดเก็บโปรตีน โดยเวลาน าออกมาใช้
ให้แบ่งไว้โดยได้หลอดละ 500 μL ที่ความเข้มข้น 1 mg/mL ต่อหลอด ที่อุณหภูมิ -80 ºC 

 
Human full-length α-synuclein ส าเร็จรูป 

สั่งซื้อ recombinant human ⍺-synuclein (rec-humαSN) แบบ Human Full-length จาก
บริษัท rPeptide (Cat.No. S-1001) ซึ่งมีคุณสมบัติตามตารางท่ี 10  

  
ตารางท่ี 10 ล าดับอะมิโนของ rec-humαSN ที่มาจากรายละเอียดในการขายของบริษัท rPeptide 

 

 
ขั้นตอนการท า western blot (WB) 
1. เตรียม 12% SDS-PAGE (Separating gel + Stacking gel) ใน glass plate แล้วประกอบเข้ากับ Mini-
 PROTEAN® Tetra system (BIO-RAD) SDS-PAGE chamber 
2. เท 1X Running buffer ลงไปตามขีดปริมาตรที่ก าหนดไว้ 
3. ผสมโปรตีนจากกระบวนการผลิตกับ 5X loading dye 5 µL 
4. บ่มที่ 95 oC เป็นเวลา 5 นาที 

rPeptide α-synuclein characteristic 
Molecular weight: 14460.16 
Theoretical pI: 4.67 
Ext. coefficient: 5960 
Abs 0.1% (=1 g/l):  0.41 
Amino Sequence: 
MDVFMKGLSKAKEGVVAAAEKTKQGVAEAAGKTKEGVLYVGSKTKEGVVHGVATVAEKTKEQVTNVGGAVV
TGVTAVAQKTVEGAGSIAAATGFVKKDQLGKNEEGAPQEGILEDMPVDPDNEAYEMPSEEGYQDYEPEA 
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5. จากนั้นโหลดตัวอย่างลงในหลุมของ SDS-PAGE ที่ชุ่มไปด้วย 1X Running buffer 
6. เสียบสายไฟเข้ากับเครื่อง PowerPacTM รันเจลที่กระแสไฟฟ้า 100 V เป็นเวลา 60 นาที 
7. จากนั้นถ้าหากแถบ protein ladder ยังไม่ห่างกันพอสมควร ให้รันต่ออีกท่ี 150 V – 200 V เป็นเวลา 20-
30 นาทีตามต้องการ แต่ระวังอย่าให้แถบ protein ladder ตกขอบเจล 
8. จากนั้นแกะเจลออกอย่างระมัดระวังแล้วแช่ใน 1X Transfer buffer พร้อมน าไป blot ลง nitrocellulose 
membrane 
9.  น าไป blot ผ่านเครื่อง Trans-Blot® SD Semi-Dry Electrophoretic Transfer Cell (BIO-RAD) ด้วย
การวางแผ่น Blot paper ก่อน 2 ชั้น จากนั้นวาง nitrocellulose membrane, SDS-PAGE และปิดทับด้วย Blot 
paper อีก 2 ชั้น 
10.  เสียบสายไฟเข้ากับเครื่อง PowerPacTM รัน WB ที่ 20 V เป็นเวลา 60 นาที 
11.  หลังจาก blot เสร็จแล้ว แถบโปรตีนจะถูกย้ายจากเจลมาสู่ nitrocellulose membrane ให้น าไปแช่ใน 
PBST หรือ TBST (เทให้พอท่วม membrane) เพ่ือไม่ให้ membrane แห้ง เป็นเวลา 5-10 นาที 
12.  บ่ม Blocking buffer ด้วย Rocking shaker เป็นเวลา 60 นาที 
13.  จากนั้นล้างด้วย PBST หรือ TBST 3 รอบ รอบละ 15 นาที 
14.  บ่มด้วย 1:1000 α Synuclein (E4U2F) XP ® Rabbit mAb #51510 (Cell Signaling) as a  
 primary antibody ใน blocking buffer ด้วย Rocking shaker ที่ 4 oC overnight 
15.  ล้างด้วย PBST หรือ TBST 3 รอบ รอบละ 15 นาที 
16.  บ่มด้วย 1:2000 antibody = Anti rabbit IgG, HRP linked Antibody 7074 (Cell Signaling) as a 
secondary antibody ใน blocking buffer ด้วย Rocking shaker ทีอุ่ณหภูมิห้องเป็นเวลา 1 ชั่วโมง 
17.  ล้างด้วย PBST หรือ TBST 3 รอบ รอบละ 15 นาที 
18.  ใส่ ECL substrate (ผสม Horseradish substrate กับ luminol ในอัตราส่วน 1:1 ปริมาตร 7 mL) เพ่ือ
ตรวจวัดแถบโปรตีนใน membrane 
19.  บ่ม 5 นาทีท่ีอุณหภูมิห้อง จากนั้นน าไป membrane ตรวจวัดเครื่อง Imager GelDOC 
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ตารางท่ี 11 โปรโตคอลการตรวจ SAA ของ substrate ทั้ง 3 ชนิดในการทดลองนี้ 

แบบการทดลอง  The National CJD 
Research & 
Surveillance Unit, UK 
(commercial protein 
from rPeptide)  

Rocky Mountain 
(in house produced 
RML styled protein) 

Iowa State University  
(in house produced 
Amprion Inc. styled 
protein) 

CSF Volume 15 % v/v 15 % v/v 15 % v/v 

Reaction 
Volume 

100 µL 100 µL 100 µL 

Reaction Time 120 h 48 h 70 h  

Reaction Mixture 100 
NaH2PO4/Na2HPO4, 
pH8.2, 10 µmol/L 
Th-T  

170 mM NaCl 

40 mM 
NaH2PO4/Na2HPO4, pH8 

0.0015% SDS 

10 µmol/L Th-T 

170 mM NaCl 

40 mM 
NaH2PO4/Na2HPO4, pH8 

0.0015% SDS 

10 µmol/L Th-T 

Beads (actual 
protocol) 

37±3 mg ของเม็ดแก้ว 
0.8 mm Silica beads, 
OPS 

6 เม็ด ของเม็ดแก้ว 0.8 
mm silica, OPS 

6 เม็ด ของเม็ดแก้ว 0.8 
mm silica, OPS 

Temperature 30°C  42°C 42°C 

Shaking 200 rpm double 
orbital shaking for 60 s 
and rest 14 mins  

400 rpm double orbital 
shaking for 60 s and 
rest 60 s 

300 rpm double orbital 
shaking for 60 s and 
rest 14 mins 

No. of replicates 4 4 4 

Threshold (RFU) Initial 10 h incubation, 
plus 10 SD 

Initial 10 h incubation, 
plus 10 SD 

Initial 10 first cycle 
incubation, plus 10 SD 
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ตัวอย่างที่ใช้ในงานวิจัยนี้มีจ านวนทั้งสิ้น 34 ตัวอย่าง  

การสรรหาอาสาสมัคร 

 แหล่งที่มาของผู้ป่วยตัวอย่างคือ 

1. คลินิกศัลยกรรมประสาท โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

2. คลินิกอายุรกรรมประสาท โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

3. ศูนย์ความเป็นเลิศทางการแพทย์โรคพาร์กินสัน และกลุ่มโรคความเคลื่อนไหวผิดปกติ โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ 

โดยมีกลุ่มผู้ป่วยดังนี้ 

1. กลุ่มผู้ป่วยที่ต้องสงสัยโรคในกลุ่ม Synuclenopathy โดยพิจารณาจากการตรวจติดตามอาการ
ในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ และคณะผู้วิจัยเข้าถึงน้ าไขสันหลัง จ านวน 6 คน 

 ผู้ป่วยสงสัยโรค Parkinson's disease จ านวน 3 คน 

ผู้ป่วยสงสัยโรค Dementia with Lewy bodies 2 คน 

ผู้ป่วยสงสัยโรค Multiple system atrophy 1 คน 

2. กลุ่มผู้ป่วยที่สงสัย idiopathic normal pressure hydrocephalus  (iNPH) จ านวน 15 
ตัวอย่าง 

ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง 

ประชากรที่ต้องการศึกษาได้แก่ผู้ป่วย NPH ในประเทศไทย โดยจะศึกษาในผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาใน
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เป็นกลุ่มตัวอย่าง 

เกณฑ์การคัดเข้า 

ก. เข้าได้กับ possible idiopathic NPH ตามเกณฑ์การวินิจฉัยของ Japanese Society of 
Normal Pressure Hydrocephalus ค.ศ. 2012  

ข. ก าลังจะท าการทดลองระบาย CSF เพ่ือท านายการตอบสนองต่อการท า VPS (ส่วนมากท าโดย 
tap test หรือ infusion test) 

ค. ผู้ป่วยอายุไม่ต่ ากว่า 18 

เกณฑ์การคัดออก 

- ผู้ป่วยมีข้อห้ามของการเจาะระบาย CSF 

- ไม่มียินยอมผ่าตัดใส่ท่อระบายน้ าแต่แรก 
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3. กลุ่มผู้ป่วยที่มีการติดตามภายในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ และได้รับการวินิจฉัยโรคที่ไม่มีความเก่ียวข้องกับโรค
ในกลุ่ม Synuclenopathy และคณะผู้วิจัยเข้าถึงน้ าไขสันหลัง จ านวน 13 คน ดังนี้ 

- ผู้ป่วยที่สงสัย psychotic disorder จ านวน 5 คน 

- ผู้ป่วยติดเชื้อ (syphilis และ HIV) จ านวน 2 คน 

- ผู้ป่วยโรคพันธุกรรม  Wilson's disease จ านวน 1 คน 

- ผู้ป่วยสงสัยโรค Alzheimer’s disease จ านวน 1 คน 

- ผู้ป่วยสงสัยโรค iNPH จ านวน 1 คน 

- ผู้ป่วยสงสัยโรคหลอดเลือดสมอง  Vascular Dementia 1 คน 

- ผู้ป่วยสงสัยโรค Corticobasal degeneration 1 คน 

- ผู้ป่วยที่พกพร่องทางพุทธิปัญญาเล็กน้อย โดยที่การตรวจวัดทางคลินิกอาจยังไม่พบความผิดปกติ (Mild 
Cognitive Impairment Subjective Cognitive Decline, MCI SCD) จ านวน 1 คน 

 
ผลการศึกษา 

ทางคณะผู้วิจัย ได้ประสบความส าเร็จในการท า protein purification ของ  ⍺-synuclein ได้ส าเร็จเป็น
อย่างดีแล้ว ได้มีการตรวจสอบโปรตีนที่ผลิตได้ ผ่านวิธีการ SDS-PAGE และ Western Blot ตามแสดงในรูปภาพที่ 
11 และรูปภาพที่ 12 จึงพิจารณาวางแผนน าโปรตีนที่ผลิตได้ไปใช้ ตรวจวินิจฉัยด้วยวิธีการ SAA ต่อไปตาม
โปรโตคอลแสดงในตารางท่ี 11  

ผลการทดลองพบว่า ปฏิกิริยา SAA ที่ด าเนินการโดยศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ ให้ผลตรวจที่มีประสิทธิภาพเทียบเท่ากับห้องปฏิบัติการต่างประเทศ และสามารถใช้โปรตีนซับสเตรต
ที่ผลิตขึ้นภายในประเทศได้อย่างมีประสิทธิผลเช่นเดียวกับโปรตีนที่จัดซื้อจากต่างประเทศ ผลการทดลองระหว่าง
โปรตีนที่ผลิตในประเทศและที่จัดซื้อจาก rPeptide พบความสอดคล้องกันสูง ผลการประเมินแสดงให้เห็นว่า
โปรโตคอล Rocky Mountain มีความสอดคล้องกับสารตั้งต้นเชิงพาณิชย์ 91% จากตัวอย่างที่เปรียบเทียบได้ 12 
ตัวอย่าง ในขณะที่โปรโตคอล Iowa State University แสดงความสอดคล้องที่โดดเด่นถึง 100% จากตัวอย่างที่
เปรียบเทียบได้ 22 ตัวอย่าง 

โปรโตคอล Rocky Mountain แสดงผลลัพธ์ที่สอดคล้องกับสารตั้งต้นเชิงพาณิชย์ส าหรับตัวอย่างจ านวน
มาก เช่น NAD22010 (4/4 POSITIVE) และ PT23023 (4/4 POSITIVE) รวมถึงตัวอย่าง 0/4 อีกหลายรายการ. 
อย่างไรก็ตาม มีตัวอย่างที่ Rocky Mountain แตกต่างจากสารตั้งต้นเชิงพาณิชย์ ซึ่งเป็นสาเหตุที่ท าให้ความ
สอดคล้องอยู่ที่ 91% และ cohen's kappa = 0.75 ตัวอย่างที่เห็นได้ชัดที่สุดคือ NAD22013 ซึ่งเป็น 2/4 
(POSITIVE) ส าหรับสารตั้งต้นเชิงพาณิชย์ แต่เป็น 0/4 ส าหรับ Rocky Mountain ซึ่งบ่งชี้ถึงศักยภาพในการลด
ความไวหรือตรวจหลุดส าหรับตัวอย่างนี้. นอกจากนี้ ยังมีข้อมูล "N/A" ส าหรับตัวอย่างจ านวนมาก (เช่น JR22010, 
JR23001, ตัวอย่างกลุ่ม NPH) ซึ่งท าให้ขนาดตัวอย่างที่ใช้ในการค านวณความสอดคล้องลดลงเหลือ 12 ตัวอย่าง. 
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โปรโตคอล Iowa State University แสดงความสอดคล้อง 100% กับสารตั้งต้นเชิงพาณิชย์ในตัวอย่าง 
22 ตัวอย่าง. ซึ่งหมายความว่าส าหรับตัวอย่างทั้งหมดที่ทดสอบในทั้งสองโปรโตคอล การจ าแนก (บวก/ลบ) 
เหมือนกันทุกประการ ตัวอย่างที่แสดงผลบวกในโปรโตคอลเชิงพาณิชย์ก็แสดงผลบวกในโปรโตคอล Iowa State 
University ด้วย เช่น NAD22010 (4/4 POSITIVE), PT23023 (3/4 POSITIVE), NPH22003 (4/4 POSITIVE), 
NPH23001 (4/4 POSITIVE), NPH23003 (3/4 POSITIVE), และ NPH23004 (4/4 POSITIVE). แม้ว่าความ
สอดคล้องจะอยู่ที่ 100% แต่ผลบวกบางรายการอาจมีจ านวน replicates ที่เป็นบวกน้อยกว่าเล็กน้อย (เช่น 
PT23023: เชิงพาณิชย์ 4/4, Iowa 3/4) ซึ่งอาจบ่งชี้ถึงความแตกต่างเล็กน้อย 

นอกจากนี้ ยังมีการน าตัวอย่างน้ าไขสันหลังจากผู้ป่วยโรค Normal Pressure Hydrocephalus (NPH) 
จ านวน 15 รายมาทดสอบ พบผลบวก 4 ราย คิดเป็นร้อยละ 27 ซึ่งสอดคล้องกับรายงานในวรรณกรรมวิชาการ
ต่างประเทศดังตารางท่ี 12 

 

รูปภาพที่ 11 ผลการวิเคราะห์ด้วย sodium dodecyl sulphate–polyacrylamide gel electrophoresis ของ
โปรตีน ⍺-synuclein ที่ท า purification มีผลิตความบริสุทธิ์ที่สูงมาก  (Rocky mountain   styled  alpha-
synuclein protein)
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รูปภาพที่ 12 ผลการตรวจสอบคุณภาพโปรตีน Substrate ผ่านประบวนการ Western Blot  ยืนยันว่าโปรตีนที่
ผลิตได้คือ ⍺-synuclein จริง 
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ตารางท่ี 12 ตารางสรุปผลการทดลองเปรียบเทียบการทดลอง Seeding Amplification Assay เปรียบเทียบ
ระหว่างโปรตีนมาตรฐานที่ซื้อมาออกผล กับโปรตีนที่ผลิตภายในศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ 

รหัสตัวอย่าง (ค าวินิจฉัย
สุดท้าย) 

ผล SAA 

แบบการทดลอง Commercial Substrate  
(purchased from rPeptide) + The 
National CJD Research & 
Surveillance Unit, Western General 
Hospital, University of Edinburgh 

In house protein 
(Rocky Mountain) 
 

Inhouse Protein (Iowa 
State University 
protocol + 
Amprion Inc. protein) 

NO21048  

(Epilepsy, Unspecified 
dementia, Parkinson's 
disease) 

0/4 0/4 N/A 

NAD22010  

(Parkinson's disease) 

4/4 (POSITIVE) 4/4 (POSITIVE) 4/4 (POSITIVE) 

ND22003  

(Multiple system 
atrophy) 

0/4 0/4 (NEGATIVE) 0/4 

NAD22013  

(Dementia with Lewy 
bodies) 

2/4 (POSITIVE) 0/4  N/A 

ND20001  

(Alzheimer’s disease) 

0/4 0/4 0/4 

ND21005  

(Dementia, iNPH) 

0/4 0/4 0/4 

NO21068  

(psychotic disorder) 

0/4 0/4 0/4 

NO21055  

(psychotic disorder) 

0/4 0/4 0/4 

NO21013  

(psychotic disorder) 

0/4 0/4 0/4 

NO21043  0/4 0/4 0/4 
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รหัสตัวอย่าง (ค าวินิจฉัย
สุดท้าย) 

ผล SAA 

แบบการทดลอง Commercial Substrate  
(purchased from rPeptide) + The 
National CJD Research & 
Surveillance Unit, Western General 
Hospital, University of Edinburgh 

In house protein 
(Rocky Mountain) 
 

Inhouse Protein (Iowa 
State University 
protocol + 
Amprion Inc. protein) 

(psychotic disorder) 

NAD22005  

(Wilson's disease) 

0/4 0/4 0/4 

JR22010  

(Atypical parkinsonism 
from neuro syphilis) 

0/4 N/A 1/4 (NEGATIVE) 

JR23001  

(psychotic disorder) 

0/4 N/A N/A 

JR23018  

(SCD, MCI) 

0/4 N/A 0/4 

JR23002  

(HIV with 
Pneumocystis 
pneumonia) 

0/4 N/A N/A 

PT23004  

(Dementia with Lewy 
bodies) 

N/A N/A 0/4 

PT23023  

(Parkinson's disease) 

4/4 (POSITIVE) 4/4 (POSITIVE) 3/4 (POSITIVE) 

NPH22001 (iNPH) 0/4 N/A N/A 

NPH22002 (iNPH) 0/4 N/A 0/4 

NPH22003 (iNPH) 4/4 (POSITIVE) N/A 4/4 (POSITIVE) 

NPH22004 (iNPH) 0/4 N/A N/A 

NPH22005 (iNPH) 0/4 N/A N/A 

NPH22006 (iNPH) 0/4 N/A 0/4 
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รหัสตัวอย่าง (ค าวินิจฉัย
สุดท้าย) 

ผล SAA 

แบบการทดลอง Commercial Substrate  
(purchased from rPeptide) + The 
National CJD Research & 
Surveillance Unit, Western General 
Hospital, University of Edinburgh 

In house protein 
(Rocky Mountain) 
 

Inhouse Protein (Iowa 
State University 
protocol + 
Amprion Inc. protein) 

NPH23001 (iNPH) 4/4 (POSITIVE) N/A 4/4 (POSITIVE) 

NPH23002 (iNPH) 0/4 N/A N/A 

NPH23003 (iNPH) 3/4 (POSITIVE) N/A 3/4 (POSITIVE) 

NPH23004 (iNPH) 4/4 (POSITIVE) N/A 4/4 (POSITIVE) 

NPH23005 (iNPH) 0/4 N/A 0/4 

NPH23006 (iNPH) 1/4 N/A N/A 

NPH23007 (iNPH) 0/4 N/A N/A 

NPH23008 (iNPH) 0/4 N/A N/A 

NPH23009 (iNPH) 0/4 N/A N/A 

NPDSC23008 
(Corticobasal 
degeneration) 

N/A N/A 0/4 

NPDSC24004  

(Vascular Dementia) 

N/A N/A 0/4 

ความสอดคล้ อ ง  กั บ 
Commercial 
Substrate  

- cohen's kappa = 0.75 
(12 ตัวอย่าง) 

cohen's kappa = 1 (22 
ตัวอย่าง) 

ความสอดคล้อง กับ 
Commercial 
Substrate 

- 91% (12 ตัวอย่าง) 100% (22 ตัวอย่าง) 
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สรุปและข้อเสนอแนะเชิงนโยบาย และหัวข้อการท าวิจัยที่ควรท าเพิ่มเติม 

โครงการสามารถพัฒนาขีดความสามารถในการตรวจหาโปรตีน ⍺-synuclein ด้วยเทคนิค SAA จากน้ า
ไขสันหลังได้ส าเร็จในระดับหนึ่ง ถือเป็นการวางรากฐานที่มั่นคงส าหรับการประยุกต์ใช้ในระบบบริการทาง
การแพทย์ของประเทศในอนาคต เมื่อสามารถใช้ ⍺-synuclein SAA ในการตรวจโรคความเสื่อมของระบบ
ประสาท ไม่เพียงแต่จะสามารถตรวจยืนยันโรค dementia with Lewy bodies และ Parkinson disease 
dementia ได้ ซึ่งคิดเป็นสัดส่วนประมาณ 15% ของภาวะสมองเสื่อมทั้งหมด แต่ยังใช้ตรวจโรคพาร์กินสันได้อีก
อีกด้วย ซึ่งเป็นโรคความเสื่อมของระบบประสาทที่พบบ่อยรองจากโรคอัลไซเมอร์  (3% ของผู้สูงอายุไทย = 
ประมาณ 360,000 คนในประเทศไทย) 

การพัฒนาวิธีการ Seeding Amplification Assay (SAA) เป็นความก้าวหน้าครั้งส าคัญในการวินิจฉัยโรค
กลุ่ม synucleinopathies โดยเฉพาะอย่างยิ่งโรคพาร์กินสันและภาวะสมองเสื่อมจาก Lewy bodies ด้วยความไว
และความจ าเพาะที่สูง SAA มีศักยภาพในการปฏิวัติการวินิจฉัยโรคเหล่านี้ให้รวดเร็วขึ้น แม้กระทั่งในระยะก่อนมี
อาการ ซึ่งจะเปิดโอกาสส าหรับการแทรกแซงทางการแพทย์ที่เร็วขึ้นและอาจส่งผลดีต่อผลลัพธ์ของผู้ป่วยในระยะ
ยาว อย่างไรก็ตาม เพ่ือให้ SAA สามารถน ามาใช้ในทางคลินิกได้อย่างกว้างขวางและมีประสิทธิภาพสูงสุด 
จ าเป็นต้องมีการศึกษาเพ่ิมเติมเพ่ือสร้างมาตรฐานของวิธีการ พัฒนาเทคนิคให้มีความง่ายขึ้น และน าไปสู่การ
พัฒนากลยุทธ์การรักษาท่ีมีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้นในอนาคต 

 ข้อเสนอแนะทั่วไปส าหรับการพัฒนา SAA ภายในองค์กร: 

การสร้างมาตรฐาน: พัฒนาขั้นตอนการปฏิบัติงานมาตรฐาน (SOPs) ภายในองค์กรที่เข้มงวดส าหรับการผลิต
โปรตีน การท าให้บริสุทธิ์ และการด าเนินการ SAA เพ่ือลดความแปรปรวน 

การควบคุมคุณภาพ: ใช้มาตรการควบคุมคุณภาพที่ครอบคลุมส าหรับโปรตีน α-synuclein ที่ผลิตภายในองค์กร
แต่ละชุด รวมถึงการประเมินความบริสุทธิ์ (เช่น SDS-PAGE, mass spectrometry) การประเมินการพับตัว (เช่น 
CD spectroscopy) และการทดสอบการท างานใน SAA ด้วยตัวควบคุมบวกและลบที่ทราบ สร้างมาตรฐาน 
(Standardization): ปัจจุบันยังขาดการสร้างมาตรฐานที่ชัดเจนส าหรับ SAA ในแต่ละห้องปฏิบัติการ ซึ่งส่งผลต่อ
ความสามารถในการเปรียบเทียบผลและน าไปใช้ในทางคลินิกในวงกว้าง  กระบวนการของ SAA ยังคงมีความ
ซับซ้อนและต้องใช้ความเชี่ยวชาญ ท าให้การน าไปใช้ในห้องปฏิบัติการทั่วไปยังเป็นข้อจ ากัดกัดและความพยายาม
เพ่ิมเติม 

โครงการวิจัยประสบปัญหาส าคัญในการด าเนินงาน เนื่องจากไม่สามารถเข้าถึงตัวอย่างมาตรฐานของ
ผู้ป่วยในกลุ่มโรค Synucleinopathy ได้ โดยเฉพาะอย่างยิ่ง การจัดเก็บตัวอย่างน้ าไขสันหลังใหม่เป็นไปได้ยาก 
เนื่องจากผู้ป่วยโรคความเคลื่อนไหวผิดปกติโดยทั่วไปไม่นิยมการเจาะหลังเพ่ือน าน้ าไขสันหลังไปตรวจเพิ่มเติม 
ส่งผลให้สามารถเข้าถึงตัวอย่างได้เฉพาะในบางกรณีท่ีมีน้ าไขสันหลังหลงเหลือจากการตรวจวิเคราะห์ทาง
ห้องปฏิบัติการอ่ืนเท่านั้นทั้งนี้ คณะผู้วิจัยได้ด าเนินการยื่นค าขอรับตัวอย่างน้ าไขสันหลังของผู้ป่วยโรคพาร์กินสัน 
(PD) จากโครงการ Parkinson’s Progression Markers Initiative (PPMI) ภายใต้การสนับสนุนของ The 
Michael J. Fox Foundation เพ่ือใช้ในการศึกษาความแม่นย าของการตรวจวิเคราะห์แบบ Seed 
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Amplification Assay (SAA) อย่างไรก็ตาม ค าขอรับตัวอย่างดังกล่าวไม่ได้รับการอนุมัติ ส่งผลให้ไม่สามารถเข้าถึง
ตัวอย่างจากแหล่งข้อมูลนี้ได้ตามท่ีวางแผนไว้ 
 



โครงการที่ 3 โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา 

39 
 

III. โครงการที่ 3 โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา 

หลักการและเหตุผล รวมทั้งกระบวนการทางนโยบายท่ีเกี่ยวข้อง 
ภาวะสมองเสื่อมนับเป็นภาระทางเศรษฐกิจและสังคมที่มาพร้อมกับการที่ประชากรมีอายุยืนขึ้นมี การ

คาดคะเนว่าจ านวนประชากรที่มีภาวะสมองเสื่อมทั่วโลกจะเพ่ิมข้ึน 3 เท่าในระยะเวลา 30 ปี ในปีพ.ศ. 2562 มีคน
ไทยเป็นเป็นสมองเสื่อมประมาณ 670,000 คน หมายความว่าในปี 2592 จะมีคนไทยเป็นสมองเสื่อม 2 ล้านคน (1 
ใน 35 คน) หากไม่มีมาตรการรองรับ หากคิดค่าใช้จ่ายในการดูแลเฉลี่ย 806,000 บาทต่อคนต่อปี เท่ากับค่าใช้จ่าย
ในการดูแล 1.6 ล้านล้านบาทในปีนั้น การมุ่งเน้นหามาตรการในการป้องกันจึงมีความส าคัญอย่างมาก 

สาเหตุส าคัญที่สุดของภาวะสมองเสื่อมคือโรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease หรือ AD) ซึ่งคิดเป็น
สัดส่วนร้อยละ 60-80 ของผู้ป่วยทั้งหมด ทั้งยังเป็นโรคที่มีการศึกษามากมาย และมีความรู้ความเข้าใจเกี่ยวกับ
พยาธิสภาพและกลไกการเกิดโรคอย่างดี จึงเป็นโรคควรให้ความส าคัญ หากต้องการป้องกันภาวะสมองเสื่อม 

นอกจากนี้ AD ยังเป็นโรคที่ตรวจพบได้นาน 10-15 ปีก่อนแสดงอาการ หากตรวจพบโรคได้ในระยะ
ดังกล่าว หรือในระยะท่ียังไม่เป็นสมองเสื่อมก็ท าให้มีเวลาด าเนินมาตรการในการป้องกัน ไม่ให้เกิดภาวะสมองเสื่อม 
โดยแนวทางการรักษาด้วยยาที่มีเป้าหมายเพื่อเปลี่ยนแปลงการด าเนินโรค (Disease-modifying therapies 
หรือ DMTs) ส าหรับ AD ได้เริ่มมีให้บริการในบางประเทศที่มีรายได้สูง และในไม่ช้าจะเริ่มเข้าถึงในประเทศที่มี
รายได้ต่ าและปานกลางเช่นประเทศไทย และแม้ว่าประสิทธิภาพของ DMTs ในการชะลอการด าเนินโรคและ
ป้องกันภาวะสมองเสื่อมจะเป็นที่ยอมรับกันโดยทั่วแล้ว แต่ยังมีข้อจ ากัดเรื่องราคาและการเข้าถึงยา  

ฉะนั้น การระบุผู้ป่วยที่ไม่เพียงมีคุณสมบัติตรงข้อบ่งชี้ตามฉลากยาเท่านั้น แต่ยังมีความเสี่ยงสูงที่จะเกิด
การเสื่อมถอย ถือเป็นสิ่งส าคัญ เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้อาจเป็นกลุ่มเดียวที่การใช้ DMTs จะคุ้มค่า การมีตัวบ่งชี้ทาง
ชีวภาพ (biomarkers) ที่เชื่อถือได้ในการพยากรณ์การด าเนินของโรคจึงเป็นสิ่งจ าเป็นเพ่ือสนับสนุนการใช้ DMTs 
อย่างมีประสิทธิภาพในประเทศไทย หลักการนี้ยังสามารถน าไปใช้คัดแยกผู้ป่วยให้เข้าถึงการดูแลระดับสูงอ่ืน เช่น
ส่งตัวไปยังผู้เชี่ยวชาญซึ่งยังค่อนข้างจ ากัดในบริบทของประเทศไทย ตลอดจนเป็นกลุ่มเป้าหมายที่จะด าเนิน
มาตรการป้องกันด้วยลดปัจจัยเสี่ยงของภาวะสมองเสื่อม 14 ข้อ ซึ่งมีผลป้องกันภาวะสมองเสื่อมได้ถึงร้อยละ 45 
ในระดับประชากร 

บททบทวนวรรณกรรม 
มีตัวบ่งชี้ทางชีวภาพหลายชนิดแสดงประสิทธิภาพสูงในการท านายว่าบุคคลจะเปลี่ยนผ่านระหว่างระยะ

ของโรคหรือจะเกิดการเสื่อมถอยเมื่อเวลาผ่านไป ภาพถ่ายสมองด้วยสารกัมมันตรังสีเปล่งโปสิตรอนส าหรับโปรตีน 
tau (Tau PET) ซึ่งสะท้อนทั้งปริมาณและการกระจายเชิงพ้ืนที่ของพยาธิสภาพ tau นับว่าเป็นหนึ่งในตัวบ่งชี้ทาง
ชีวภาพที่แม่นย ามากที่สุดในบริบทนี้ ในท านองเดียวกัน ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพในพลาสมา (น้ าเลือด) ก็แสดงศักยภาพ
ในการพยากรณ์โรค โดยเฉพาะอย่างยิ่ง phosphorylated tau (p-tau) ซึ่งสะท้อนปฏิกิริยาต่อพยาธิสภาพ 
amyloid-β (Aβ) และพยาธิสภาพ tau ระยะเริ่มต้น 

อย่างไรก็ตาม การศึกษาก่อน ๆ ยังมีข้อจ ากัด การแบ่งระยะของโรคในทางคลินิกในความเป็นจริงมักไม่
ชัดเจน การศึกษาใดที่ใช้ภาวะสมองเสื่อมเป็นจุดสิ้นสุดของผลลัพธ์จะไม่สามารถให้ข้อมูลเชิงลึกในการพยากรณ์
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ส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะสมองเสื่อมในระดับเล็กน้อยได้  การระบุผู้ป่วยที่มีแนวโน้มจะเสื่อมถอยในระยะสั้นจึงมี
ความส าคัญต่อการคัดเลือกผู้ป่วยที่เหมาะสมส าหรับ DMTs นอกจากนี้ บางการศึกษาประเมินเพียงวิธีการเดียว ไม่
ว่าจะเป็นภาพถ่ายสมองหรือพลาสมาเท่านั้น แม้แต่ในการศึกษาท่ีรวมทั้งสองวิธี จ านวนตัวบ่งชี้ที่ใช้ในแต่ละกลุ่มยัง
ค่อนข้างจ ากัด ท าให้เปรียบเทียบประสิทธิภาพได้ยาก และท้ายที่สุด การศึกษาทั้งหมดเหล่านี้เกิดขึ้นในบริบทของ
ประเทศท่ีมีรายได้สูงเท่านั้น ดังนั้นจึงมีความจ าเป็นเร่งด่วนในการประเมินตัวบ่งชี้ทางชีวภาพอย่างหลากหลาย เพ่ือ
ใช้ท านายการเสื่อมถอยในกลุ่มผู้ป่วยในประเทศไทย 

เป้าหมายและวัตถุประสงค์ 
วัตถุประสงค์ของการศึกษานี้ คือการประเมินประสิทธิภาพความแม่นย าในการพยากรณ์โรคของตัวบ่งชี้

ทางชีวภาพจากพลาสมา และตัวชี้วัดอ่ืน ๆ หรือตัวแปรใดที่เกี่ยวข้อง เมื่อใช้แบบเดี่ยวหรือแบบผสมผสาน ในการ
ระบุผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการเสื่อมถอย และในการท านายอัตราการเสื่อมถอยของความสามารถทางสติปัญญา
เมื่อเวลาผ่านไปในบริบทของประเทศไทย จึงมีวัตถุประสงค์ดังนี ้

1. เพ่ือหาแนวทางในการท านายการเสื่อมถอยของปริชานปัญญาอย่างแม่นย า โดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ 

2. เพ่ือศึกษาการด าเนินโรคทั่วไป (natural history) ของโรคทางปริชานปัญญา ในบริบทของประเทศไทย และ
ปัจจัยต่าง ๆ ที่มีผลต่อการด าเนินโรคดังกล่าว 

3. เพ่ือก่อตั้งคลังข้อมูลและตัวอย่างทางชีวภาพคุณภาพสูงและสามารถใช้ศึกษาวิจัยต่อได้ในอนาคต 

4. เพ่ือศึกษาแนวทางการใช้ตัวชี้วัดชีวภาพในการท านายพยาธิสภาพของโรคความเสื่อมของระบบประสาท ซึ่งจะ
มีความส าคัญเม่ือมียารักษาที่มีประสิทธิภาพ 

ระเบียบวิธีวิจัย วิธีการประมวลผล ผลวิเคราะห์ข้อมูล 

การรับรองตามระเบียบปฏิบัติมาตรฐาน 

คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ได้อนุมัติ
การเก็บรวบรวมและการใช้ข้อมูลจากอาสาสมัครในงานวิจัยนี้ โดยวิธีการทั้งหมดด าเนินการตามแนวทาง
ปฏิญญาเฮลซิงกิ (Declaration of Helsinki) รวมถึงมีการลงทะเบียนการศึกษาใน ClinicalTrials.gov 
ID: NCT06375213 

ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง 

ประชากรที่ต้องการศึกษาได้แก่คนไทยที่มีความเสี่ยงหรือมีโรคทางปริชานปัญญา ไม่ว่าจะเป็น AD 
หรือโรคที่เกี่ยวข้อง โดยจะเก็บจากตัวอย่างคนไทยอายุ 35 ปีขึ้นไป ผ่านการประชาสัมพันธ์ต่าง ๆ ผู้ที่เข้า
มาใช้บริการตรวจที่คลินิกสูงวัยสุขภาพดี หรือผู้ป่วยที่เข้ามาตรวจที่คลินิกความจ า 

รูปแบบการศึกษา 

การวิจัยเชิงวิเคราะห์ชนิดไปข้างหน้า (Prospective cohort study) 
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การสรรหาอาสาสมัคร 

1. ประชาสัมพันธ์ให้บุคคลทั่วไปที่สนใจ มีช่องทางติดต่อกับผู้ประสานงานโครงการวิจัย 

2. ผู้วิจัยแจ้งให้แพทย์ที่ดูแลผู้ป่วยในคลินิกสูงวัยสุขภาพดี คลินิกความจ า โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ รวมถึง
นักจิตวิทยาคลินิก เกี่ยวกับโครงการนี้ 

3. เมื่อพบผู้ที่มีคุณสมบัติเข้าเกณฑ์คัดเข้าของโครงการนี้ แพทย์จะแจ้งผู้ประสานงานโครงการวิจัยให้
ทราบ เพ่ือท านัดวันเวลาเพ่ือมาเก็บข้อมูลที่ศูนย์ประสาทศาสตร์ ชั้น 11 ตึกส.ธ. โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์สภากาชาดไทย 

เกณฑ์การคัดเข้า/คัดออก 

แบ่งอาสาสมัครเป็นกลุ่มย่อย 4 cohort 

A. กลุ่มปริชานปัญญาปกติ (cognitively unimpaired) 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- อายุมากกว่า 35 ปี 

- ได้รับการประเมินจากแพทย์ผู้เชี่ยวชาญเรื่องภาวะสมองเสื่อมแล้วว่าไม่มีอาการทาง
ปริชานปัญญา รวมถึงต้องไม่เข้าเกณฑ์ของ MCI ตาม NIA-AA (1) 

- สามารถเข้าใจและสื่อสารด้วยภาษาไทยมากพอที่จะไม่ต้องใช้ล่ามแปลรายละเอียด
ของการวิจัยและแบบทดสอบทางปริชานปัญญา 

เกณฑ์การคัดออก 

- มีโรคทางระบบอ่ืน ๆ ที่ไม่เสถียร เช่นตับ ไต หัวใจล้มเหลว หรือมะเร็งระยะสุดท้าย 
ซึ่งอาจท าให้เกิดความยากล าบากในการเข้าร่วมการศึกษา 

- ใช้สารเสพติดหรือติดสุราเรื้อรัง 

- มีโรคทางระบบประสาทที่แทรกซ้อนหรือจิตเวชที่รุนแรง 

B. กลุ่มปริชานปัญญาบกพร่องเล็กน้อย (MCI/ subjective cognitive decline (SCD)) 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- อายุมากกว่า 35 ปี 

- ส่งตัวมาจากคลินิกความจ าหรือคลินิกอายุรกรรมประสาท ด้วยเรื่องอาการทางปริ
ชานปัญญา 

- ไม่เข้าเกณฑ์ของภาวะสมองเสื่อมตาม NIA-AA (1) 

- สามารถเข้าใจและสื่อสารด้วยภาษาไทยมากพอที่จะไม่ต้องใช้ล่ามแปลรายละเอียด
ของการวิจัยและแบบทดสอบทางปริชานปัญญา 
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เกณฑ์การคัดออก 

- มีโรคทางระบบอ่ืน ๆ ที่ไม่เสถียร เช่นตับ ไต หัวใจล้มเหลว หรือมะเร็งระยะสุดท้าย 
ซึ่งอาจท าให้เกิดความยากล าบากในการเข้าร่วมการศึกษา 

- ใช้สารเสพติดหรือติดสุราเรื้อรัง 

- มีโรคทางระบบประสาทที่แทรกซ้อนหรือจิตเวชที่รุนแรง 

C. กลุ่มท่ีมีภาวะสมองเสื่อมท่ีเริ่มช้า (late onset dementia (LOD)) 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- อายุมากกว่า 65 ปี 

- ส่งตัวมาจากคลินิกความจ าหรือคลินิกอายุรกรรมประสาท ด้วยเรื่องอาการทางปริ
ชานปัญญา 

- ตรวจ MoCA ได้คะแนนน้อยกว่า 25 

- เข้าเกณฑ์ของภาวะสมองเสื่อมตาม NIA-AA (1) 

- สามารถเข้าใจและสื่อสารด้วยภาษาไทยมากพอที่จะไม่ต้องใช้ล่ามแปลรายละเอียด
ของการวิจัยและแบบทดสอบทางปริชานปัญญา 

เกณฑ์การคัดออก 

- มีโรคทางระบบอ่ืน ๆ ที่ไม่เสถียร เช่นตับ ไต หัวใจล้มเหลว หรือมะเร็งระยะสุดท้าย 
ซึ่งอาจท าให้เกิดความยากล าบากในการเข้าร่วมการศึกษา 

- ใช้สารเสพติดหรือติดสุราเรื้อรัง 

- มีโรคทางระบบประสาทที่แทรกซ้อนหรือจิตเวชที่รุนแรง 

D. กลุ่มท่ีมีภาวะสมองเสื่อมท่ีเริ่มเร็ว (early onset dementia (EOD)) 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- อายุ 35-65 ปี 

- ส่งตัวมาจากคลินิกความจ าหรือคลินิกอายุรกรรมประสาท ด้วยเรื่องอาการทางปริ
ชานปัญญา 

- ตรวจ MoCA ได้คะแนนน้อยกว่า 25 

- เข้าเกณฑ์ของภาวะสมองเสื่อมตาม NIA-AA (1) 

- สามารถเข้าใจและสื่อสารด้วยภาษาไทยมากพอที่จะไม่ต้องใช้ล่ามแปลรายละเอียด
ของการวิจัยและแบบทดสอบทางปริชานปัญญา 
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เกณฑ์การคัดออก 

- มีโรคทางระบบอ่ืน ๆ ที่ไม่เสถียร เช่นตับ ไต หัวใจล้มเหลว หรือมะเร็งระยะสุดท้าย 
ซึ่งอาจท าให้เกิดความยากล าบากในการเข้าร่วมการศึกษา 

- ใช้สารเสพติดหรือติดสุราเรื้อรัง 

- มีโรคทางระบบประสาทที่แทรกซ้อนหรือจิตเวชที่รุนแรง 

ส าหรับเทคนิคในการสุ่มตัวอย่างจะใช้แบบเลือกทุกคน (consecutive sampling) 

การติดตามอาสาสมัคร 

หลังจากที่คณะผู้วิจัยได้นัดหมายอาสาสมัครเข้ามาประเมินสุขภาพสมองแล้ว คณะผู้วิจัยจะ
แบ่งกลุ่มอาสาสมัครออกเป็น 4 กลุ่ม ดังที่กล่าวไปข้างต้นตามเกณฑ์การคัดเข้า/คัดออก จากนั้นคณะผู้วิจัย
จะติดตามอาสาสมัครทั้งหมดเป็นระยะเวลา 6-8 ปีด้วยกัน โดยจะแบ่งเกณฑ์การติดตามตามกลุ่มของ
อาสาสมัคร ดังนี้ 

กลุ่มท่ี A กลุ่มปริชานปัญญาปกติ (cognitively unimpaired) 
อาสาสมัครจะได้รับการติดตามอาการต่อเนื่องเป็นระยะเวลา 8 ปี และนัดเข้ามาพบแพทย์ 

ประเมินสุขภาพสมองกับนักจิตวิทยาคลินิก และเจาะเลือดทุก ๆ 2 ปี 
กลุ่มท่ี B กลุ่มปริชานปัญญาบกพร่องเล็กน้อย (MCI/ subjective cognitive decline (SCD)) 

อาสาสมัครจะได้รับการติดตามอาการต่อเนื่องเป็นระยะเวลา 8 ปี และนัดเข้ามาพบแพทย์ 
ประเมินสุขภาพสมองกับนักจิตวิทยาคลินิก และเจาะเลือดทุก ๆ 1 ปี 
กลุ่มท่ี C กลุ่มท่ีมีภาวะสมองเสื่อมท่ีเริ่มช้า (late onset dementia (LOD)) 

อาสาสมัครจะได้รับการติดตามอาการต่อเนื่องเป็นระยะเวลา 2 ปี และนัดเข้ามาพบแพทย์ 
ประเมินสุขภาพสมองกับนักจิตวิทยาคลินิก และเจาะเลือดทุก ๆ 1 ปี 
กลุ่มท่ี D กลุ่มท่ีมีภาวะสมองเสื่อมท่ีเริ่มเร็ว (early onset dementia (LOD)) 

อาสาสมัครจะได้รับการติดตามอาการต่อเนื่องเป็นระยะเวลา 6 ปี และนัดเข้ามาพบแพทย์ 
ประเมินสุขภาพสมองกับนักจิตวิทยาคลินิก และเจาะเลือดทุก ๆ 1 ปี 

การสังเกตและการวัด 

จากการด าเนินงานในปีงบประมาณ 2568 ตั้งแต่เดือน กรกฎาคม 2567 ถึง มิถุนายน 2568 นั้น มี
อาสาสมัครมาเข้าร่วมโครงการทั้งที่เป็นอาสาสมัครใหม่ และอาสาสมัครที่มาตรวจติดตามทั้งหมด 244 คน 
จากจ านวนอาสาสมัครสะสมทั้งหมด 388 คน โดยในจ านวนนี้มีผู้ที่ได้รับการตรวจติดตาม ซึ่ง อยู่ใน
โครงการวิจัยมามากกว่า 1 ปี ทั้งสิ้น 114 คน และขณะนี้อยู่ในระหว่างการด าเนินการคัดเลือกอาสาสมัคร
เข้ามาเรื่อย ๆ เพ่ือให้ได้ครบตามเป้าหมายรวมที่ 990 คน รวมทั้งการตรวจติดตามในระยะยาวตั้งแต่ไม่มี
อาการไปเป็นระยะเวลาสูงสุด 8 ปี อย่างไรก็ตามผลการศึกษาในปีนี้ได้บรรลุตามเป้าหมายแล้วที่ 240 คน
ต่อปี และตรวจวิเคราะห์ผลเลือด plasma p-tau217 แล้วทั้งหมด ซึ่งเกินกว่าเป้าหมายที่ตั้งไว้ที่ 70% 
เนื่องจากโครงการนี้ด าเนินการมาอย่างต่อเนื่องเป็นปีที่ 2 แล้ว ทางคณะผู้วิจัยได้วางแผน และปรับเปลี่ยน
วิธีการเก็บข้อมูลอาสาสมัครให้ไหลลื่นมากขึ้น โดยปรับให้ผู้วิจัยแต่ละคนสลับกันเก็บข้อมูลอาสาสมัครให้
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เป็นระเบียบยิ่งขึ้น และสลับคิวอาสาสมัครแต่ละท่านไปเข้าในแต่ละฐาน ยกตัวอย่างเช่น อาสาสมัครคนที่ 
1 ให้เริ่มเก็บข้อมูลที่ฐานที่ 1 อาสาสมัครคนที่ 2 ให้เริ่มเก็บข้อมูลที่ฐานที่ 2 ไปเรื่อย ๆ จนครบ โดยมีฐาน
เก็บข้อมูล ดังนี้  

ฐานที่ 1. ฐานเก็บข้อมูลซักประวัติสุขภาพ ได้แก่ แบบสอบถามประเมินคุณภาพชีวิต (EQ-5D-5L), 
แบบคัดกรองสุขภาพจิต โรควิตกกังวลทั่วไป (GAD-7), แบบสอบถามภาวะซึมเศร้า (PHQ-9), แบบ
ประเมินคุณภาพการนอนหลับ (PSQI) และ แบบประเมินคัดกรองโรคหยุดหายใจขณะหลับ (STOP-
BANG) โดยอาสาสมัครเป็นผู้ตอบเองผ่าน smart phone หรือซักถามโดยคณะผู้วิจัย  

ฐานที่ 2 ฐานประเมินความสามารถในการรับรู้และการตัดสินใจ (Cognitive function) ด้วยการ
เล่นเกมดิจิตอลโดยมีทั้งหมด 3 เกม ได้แก่ 

- Go/No-Go ประเมินการรับรู้ และการตอบสนอง/ ไม่ตอบสนองต่อสิ่งกระตุ้นอย่างถูกต้อง 
ดังแสดงเป็นตัวอย่างในรูปภาพที่ 13 

 
รูปภาพที่ 13 แบบทดสอบ Go/No-Go เพ่ือประเมินทักษะความเข้าใจ การรับรู้ และตอบสนอง/ ไม่ตอบสนองต่อ
สิ่งกระตุ้น (www.cognition.run/online-gonogo-experiment) 

- Spatial span (SSP) ประเมินความตั้งใจ และทักษะการจดจ าระยะสั้น โดยให้จดจ ากล่องกะพริบ
ขึ้นมาจนครบ และให้กดเลือกกล่องที่กะพริบขึ้นมาตามล าดับ ดังแสดงเป็นตัวอย่างในรูปภาพที่ 14 
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รูปภาพที่ 14 แบบทดสอบ Spatial span (SSP) เพ่ือประเมินความตั้งใจ และทักษะการจดจ าระยะสั้น 
(Creyos.com) 

- Conjunction search ประเมินการรับรู้ด้านการมองเห็น และการแยกแยะสิ่งของ เช่นในกรณีที่
เราหากุญแจบ้านบนโต๊ะรก ๆ ดังแสดงเป็นตัวอย่างในรูปภาพที่ 15 

 
รูปภาพที่ 15 แบบทดสอบ Conjunction search เพ่ือประเมินทักษะการมองเห็น และการแยกแยะ 
(https://www.psytoolkit.org/lessons/visualsearch.html) 
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ฐานที่  3  ฐานทดสอบและประเมินทางจิตวิทยาระบบประสาท (Neuropsychological 
Assessment Battery test) 

และฐานที่ 4 ซักประวัติอาการ การรักษา และการใช้ยาโรคประจ าตัวของอาสาสมัครโดยแพทย์ทาง
อายุรศาสตร์ระบบประสาท 

จากการรวบรวมข้อมูลทั้งหมดที่กล่าวมา ยังไม่รวมผลการวิเคราะห์ตัวบ่งชี้ชีวภาพ สามารถอนุมาน
เอาได้ว่าข้อมูลที่รวบรวมมาจากอาสาสมัครตลอดระยะเวลา 3 ปีนั้นไม่ว่าจะเป็นประวัติส่วนตัว 
แบบทดสอบทางจิตวิทยาไปจนถึงประวัติทางด้านการแพทย์มีข้อมูลจ านวนมาก และกระจัดกระจาย เพ่ือ
เป็นการจัดระเบียบข้อมูลที่รวบรวมมาจากอาสาสมัคร ทางผู้วิจัยหลักจึงสร้างฐานข้อมูลออนไลน์ขึ้นมา 
โดยมีการจ ากัดการเข้าถึงเฉพาะคณะผู้วิจัย และไม่สามารถดาวน์โหลดผลออกมาได้ เพ่ือป้องกันข้อมูลของ
อาสาสมัครรั่วไหล 

ขั้นตอนทางชีวเคมี 
พลาสมาเก็บตัวอย่างโดยใช้หลอด EDTA ในวันที่อาสาสมัครเข้าร่วมการศึกษา และด าเนินการตาม

ขั้นตอนที่ได้มาตรฐาน โดยสรุป เลือดถูกปั่นด้วยความเร็ว 2000 × g เป็นเวลา 10 นาที ที่อุณหภูมิห้อง 
จากนั้นแยกพลาสมา แบ่งตัวอย่างย่อย และเก็บไว้ที่อุณหภูมิ −80°C ภายใน 2 ชั่วโมงหลังการเจาะเลือด 
เพ่ือรอการวิเคราะห์ทางชีวเคมีเพ่ิมเติม ระดับ plasma p-tau217 ถูกวัดโดยใช้สองวิธี ได้แก่ S-PLEX 
Human Tau (pT217) Kit บนแพลตฟอร์ม Mesoscale Discovery (MSD) และ ALZpath p-tau217 
Advantage PLUS kit บนแพลตฟอร์ม Simoa (Quanterix) ตัวบ่งชี้ทางชีวภาพในพลาสมาอ่ืน ๆ ได้แก่ 
Aβ42, Aβ40, neurofilament light chain (NFL), glial fibrillary acidic protein (GFAP) และ  p-
tau181 ถูกวัดโดยใช้แพลตฟอร์ม Simoa ด้วยชุดตรวจ Neurology 3-PLEX A, Neurology 2-PLEX B 
และ pTau-181 Advantage V2.1 (Quanterix) ระดับของ Aβ ที่จับตัวเป็นกลุ่ม (OAβ) ในพลาสมาวัด
โดยวิธี AlzOn+ ELISA-based IVD assay (PeopleBio) ตัวอย่างทั้งหมดถูกวิเคราะห์ซ้ าสองครั้งโดย
เจ้าหน้าที่เทคนิคท่ีไม่ทราบข้อมูลผู้เข้าร่วม ยกเว้นการวัด p-tau217 โดยวิธี MSD ซ่ึงด าเนนิการท่ีกรมโรค
แบคทีเรียและปรสิต สถาบันวิจัยวิทยาศาสตร์การแพทย์กองทัพบกสหรัฐอเมริกา (AFRIMS) ประเทศไทย 
ส่วนการวิเคราะห์ทางชีวเคมีอ่ืน ๆ ทั้งหมดด าเนินการที่ศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ สภากาชาด
ไทย โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

ผลลัพธ์ที่ใช้วัด 

การศึกษานี้เป็นการศึกษาระยะยาว และจ าเป็นจะต้องติดตามผลต่อไปในอนาคตโดยการศึกษานี้
ตั้งใจศึกษาการติดตามผู้ป่วยนาน 8 ปี โดยเฉพาะอย่างยิ่ง ผู้ที่เข้าการศึกษาในระยะที่ยังไม่มีความบกพร่อง
ทางปริชาญปัญญามักจะยังไม่มีการเสื่อมถอยหลังติดตามไปเพียง 2-3 ปี อย่างไรก็ดี ผลที่จะรายงาน
ดังต่อไปนี้ เป็นกลุ่มประชากรที่เข้าการศึกษาในระยะปริชาญปัญญาบกพร่องเล็กน้อยและสมองเสื่อมระยะ
ต้น ซึ่งตรงกับกลุ่มที่มีข้อบ่งชี้ในการให้ยา DMT (ยา DMT ทั้งสองชนิด ที่ได้รับการรับรองแล้วในปัจจุบัน 
ไม่สามารถใช้ในประชากรที่ยังไม่มีความบกพร่องทางปริชาญปัญญา หรือผู้ที่มีภาวะสมองเสื่อมระยะปาน
กลางถึงรุนแรงได้) 
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ในกลุ่มนี้ ผลลัพธ์หลักของการศึกษาย่อยนี้คือการจ าแนกกลุ่มผู้ป่วยตามการเปลี่ยนแปลงของ
คะแนน MoCA และ CDR-SOB ในช่วงเวลา 24 เดือน อัตราการเปลี่ยนแปลงถูกค านวณโดยใช่จ านวนวัน
เป็นตัวหาร (1 ปี = 365.25 วัน) ผู้เข้าร่วมจะถูกจัดเป็นกลุ่ม MoCA decliners หากคะแนน MoCA ลดลง
เกินกว่า 3 คะแนนต่อปี และจัดเป็นกลุ่ม CDR-SOB decliners หากคะแนน CDR-SOB เพ่ิมข้ึนเกินกว่า 1 
คะแนนต่อปี ผู้ที่ตรงตามเกณฑ์ข้อใดข้อหนึ่งจะจัดเป็น global decliners 

ผลลัพธ์รองคือ การเปลี่ยนแปลงของคะแนน MoCA และ CDR แบบต่อเนื่องตลอดเวลา ซึ่งสะท้อน
แนวโน้มของการเสื่อมถอยของปริชานปัญญา โดยวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างระดับของตัวบ่งชี้ทาง
ชีวภาพกับการเสื่อมทางสติปัญญาในอนาคต การประเมินในช่วงเวลา 36 เดือนมีข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วม
บางราย 

การวิเคราะห์ทางสถิติ 

ลักษณะประชากรและข้อมูลคลินิกสรุปโดยใช้ค่ามัธยฐาน (ช่วง IQR) และจ านวน (ร้อยละ) การ
เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มใช้การทดสอบ Mann-Whitney U, chi-squared หรือ Fisher exact ตามความ
เหมาะสม ประสิทธิภาพของตัวบ่งชี้แต่ละตัวในการจ าแนกกลุ่มผู้ป่วย (decliners กับ non-decliners) 
ถูกประเมินโดยการวิเคราะห์ ROC โมเดลพ้ืนฐานถูกสร้างโดยใช้ logistic regression ที่รวมอายุและ
สถานะ APOE เป็นตัวแปรพยากรณ์ 

เปรียบเทียบระหว่างตัวบ่งชี้ทางชีวภาพใช้การทดสอบของ DeLong ในการวิเคราะห์รอง ใช้ linear 
mixed-effects models (LMMs) โดยปรับอายุ เพศ ระดับการศึกษา และคะแนนทางปัญญาที่วัดได้ครั้ง
แรก โมเดลมี random intercepts และ slopes ส าหรับผู้เข้าร่วมแต่ละคน ระดับของ biomarker ถูก
แบ่งเป็นสี่ควอไทล์ โดยควอไทล์ที่แย่ที่สุด (Q4) ถูกเปรียบเทียบกับควอไทล์ที่เหลือ (Q1–Q3) เช่นเดียวกับ
แนวทางของ Ossenkoppele et al. ส าหรับตัวบ่งชี้ที่ค่าต่ าถือว่าแย่ (เช่น cortical thickness หรือ
อัตราส่วน Aβ42/40) ใช้ Q1 เปรียบเทียบกับ Q2–Q4 โมเดลรวมตัวแปรปฏิสัมพันธ์ระหว่างเวลาและ
ระดับของ biomarker เพ่ือตรวจสอบความสัมพันธ์กับการเปลี่ยนแปลงของคะแนนทางปัญญาตลอดเวลา 
ขนาดผลมาตรฐาน (standardized effect sizes) ได้มาจากโมเดล LMM และแสดงเป็นการคาดการณ์
การลดลงของคะแนนในช่วงสามปีระหว่างกลุ่มที่แย่ที่สุดกับกลุ่มที่เหลือ การวิเคราะห์ทั้งหมดด าเนินการ
ด้วยโปรแกรม R (ใช้แพ็คเกจ pROC และ emmeans) 

ผลการศึกษา 

ลักษณะประชากรและข้อมูลทางคลินิก 

จากผู้เข้าร่วมในระยะปริชาญปัญญาบกพร่องเล็กน้อยและสมองเสื่อมระยะต้นทั้งหมด 47 คนที่มี
การติดตามเกินสองปี โดย 32 คน (68.1%) เป็นเพศหญิง อายุมัธยฐานอยู่ที่ 71 ปี (ช่วง IQR 64–76 ปี) 
และระดับการศึกษามัธยฐานอยู่ที่ 16 ปี (ช่วง IQR 10.5–16 ปี) ผู้ป่วยถูกจัดกลุ่มตามระยะทางคลินิกเป็น 
SCD 4 คน (8.5%), MCI 30 คน (63.8%) และภาวะสมองเสื่อมระยะแรก 13 คน (27.7%) โรคร่วมที่พบ
ได้แก่ ความดันโลหิตสูง 17 คน (36.2%) , เบาหวาน 11 คน (23.4%), ไขมันในเลือดผิดปกติ 18 คน 
(38.3%), เคยเกิดโรคหลอดเลือดสมอง 3 คน (6.4%) และโรคไตเรื้อรัง 4 คน (8.5%) ผู้ป่วยที่มีอาการแย่
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ลงตามเกณฑ์ของ MoCA มี 8 คน (18.18%), CDR-SOB มี 15 คน (31.91%) และกลุ่มที่จัดเป็น global 
decliners รวม 19 คน (40.43%) ข้อมูลประชากรของผู้เข้าร่วมวิจัยดังแสดงในตารางท่ี 13  

ตารางท่ี 13 แสดงข้อมูลประชากรของอาสาสมัครที่เข้าร่วมโครงการวิจัย 

 All (n = 47) Global decliners (n = 19) Non-global decliners (n = 28) p-value 

Baseline age, years 71 (64-76) 67 (64-76) 72 (62-78.5) 0.6 

Female (%) 32 (68.1) 13 (68.4) 19 (67.9) >0.9 

Education, years  16 (9-16) 12 (9-16) 16 (12-16) 0.2 

Clinical staginga (%)    0.015 

   SCD 4 (8.5) 0 (0) 4 (14.3)  

   MCI 30 (63.8) 10 (52.6) 20 (71.4)  

   Mild dementia 13 (27.7) 9 (47.4) 4 (14.3)  

Comorbidities (%)     

   Hypertension 17 (36.2) 8 (42.1) 9 (32.1) 0.5 

   Diabetes 11 (23.4) 3 (15.8) 8 (28.6) 0.5 

   Dyslipidemia 18 (38.3) 7 (36.8) 11 (39.3) 0.9 

   Previous stroke 3 (6.4) 0 (0) 3 (10.7) 0.3 

   Chronic kidney disease 4 (8.5) 3 (15.8) 1 (3.6) 0.3 

APOE e4 carrier (%) 23 (48.9) 11 (57.9) 12 (42.9) 0.3 

Baseline MoCA 20 (15-24) 16 (13-21) 23 (19.5-26.5) <0.001 

Overall CDR (%)    0.033 

   0 5 (10.6) 0 (0.0) 5 (17.9)  

   0.5 32 (68.1) 12 (63.2) 20 (71.4)  

   1 9 (19.1) 6 (31.6) 3 (10.7)  

   2 1 (2.1) 1 (5.3) 0 (0)  

CDR-SOB 3 (1–4) 4 (3-5) 2 (0-3) <0.001 

Follow-up duration, months 25.3 (23.9-32.3) 25.3 (23.9-35.7) 25.2 (23.9-28.7) 0.3 

Note: Unless specified, values are presented as median (interquartile range). 

Abbreviations: CDR, clinical dementia rating scale; MCI, mild cognitive impairment; MoCA, Montreal Cognitive Assessment; SCD, 
subjective cognitive decline; SOB, sum of boxes. 

aBased on clinical evaluation by neurologists specializing in neurocognitive disorders rather than the CDR 

 

ผลลัพธ์ 

ประสิทธิภาพของตัวชี้วัดชีวภาพในการแยกผู้มีอาการแย่ลงและไม่แย่ลง 

ส าหรับกลุ่มที่ MoCA แย่ลง ค่า tau-PET uptake ในบริเวณ Braak stage IV ให้ผลแยกกลุ่มได้ดี
ที่สุด (AUC = 0.91; 95%CI: 0.83–1.0) ตามด้วยบริเวณ Braak stage V และ III (AUC = 0.91 และ 0.88 
ตามล าดับ) ส่วน Aβ-PET ในหน่วย Centiloid มี AUC อยู่ที่ 0.74 (95%CI: 0.58–0.90) ในบรรดาตัวชี้วัด
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ชีวภาพในพลาสมา p-tau217 MSD มีผลดีที่สุด (AUC = 0.84; 95%CI: 0.72–0.96) รองลงมาคือ GFAP 
(AUC = 0.76; 95%CI: 0.59–0.92) 

ในกลุ่มท่ี CDR-SOB แย่ลง tau-PET uptake ใน Braak I–II ให้ AUC สูงสุดที่ 0.86 (95%CI: 0.73–
0.98) ตามด้วย Braak IV และ III (AUC = 0.84 และ 0.83 ตามล าดับ) ส่วน Centiloid มี AUC = 0.71 
(95%CI: 0.56–0.86) ในพลาสมา p-tau217MSD มี AUC = 0.79 (95%CI: 0.66–0.93) รองลงมาคือ 
Aβ42/40 (AUC = 0.76) และ GFAP (AUC = 0.75) 

ส าหรับกลุ่ม global decliners ค่า tau-PET uptake ใน Braak IV มี AUC สูงสุด (0.94; 95%CI: 
0.86–1.0) ตามด้วย Braak III และ V (AUC = 0.93 และ 0.91 ตามล าดับ) ส่วน Aβ-PET Centiloid มี 
AUC = 0.78 (95%CI: 0.65–0.92) และในพลาสมา p-tau217MSD มี  AUC = 0.83 (95%CI: 0.71–
0.95) รองลงมาคือ GFAP (AUC = 0.78) 

เปรียบเทียบ AUC ของตัวชี้วัดชีวภาพที่ได้ผลดีที่สุดโดยใช้ DeLong’s test พบว่า ส าหรับกลุ่ม 
MoCA decliners ค่า AUC ของ tau-PET (Braak IV) และ plasma p-tau217MSD ไม่แตกต่างกันอย่าง
มีนัยส าคัญ (p = 0.17) เช่นเดียวกับกลุ่ม CDR-SOB (p = 0.28) อย่างไรก็ตาม ในกลุ่ม global decliners 
ค่า AUC ของ tau-PET (Braak IV) และ plasma p-tau217MSD แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ (p = 
0.034)  

ค่า AUC ของตัวชี้วัดชีวภาพต่าง ๆ แสดงผลลัพธ์แสดงในรูปภาพที่ 16 

 
รูปภาพที่ 16 ค่าความแม่นย า AUC ของตัวชี้วัดชีวภาพชนดิต่าง ๆ ในการแยกกลุ่มที่มีอาการแย่ลงและไม่แย่ลง
โดยใช้ค่า CDR-SOB, global CDR และ MoCA เป็นตัวแยกกลุ่มอาการแย่ลงและไม่แย่ลง 
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ความสัมพันธ์ระหว่างระดับตัวชี้วัดชีวภาพกับอัตราการเสื่อม 

การวิเคราะห์โดยใช้ linear mixed-effects model (ปรับอายุ เพศ การศึกษา และคะแนนเริ่มต้น) 
พบว่าในกลุ่มที่มี Tau-PET (Braak IV) อยู่ในควอไทล์สูงสุด (Q4) MoCA ลดลงเฉลี่ย -8.58 (95%CI: -
5.40 ถึง -11.76) เทียบกับ Q1–Q3 ที่ลดลงเพียง -1.42 (95%CI: 0.34 ถึง 3.19) ในตัวชี้วัดชีวภาพ
พลาสมา p-tau217 ALZpath มีความสัมพันธ์มากที่สุด โดย Q4 ลดลง -8.50 เทียบกับ Q1–Q3 ที่ลดลง 
-1.17 ทั้งสองมี interaction กับเวลาอย่างมีนัยส าคัญ (p < 0.001) (รูปภาพที่ 17 และตารางท่ี 14) 

ส าหรับ CDR-SOB ผู้ที่อยู่ใน Q4 ของ tau-PET (Braak IV) มีค่าเพ่ิมข้ึน 5.36 (95%CI: 3.60–7.12) 
เทียบกับ Q1–Q3 ที่เพ่ิมขึ้นเพียง 0.51 p-tau217MSD ในพลาสมามีค่าเพ่ิมขึ้น 4.25 ใน Q4 เทียบกับ 
0.88 ใน Q1–Q3 (p-interaction = 0.004) ไม่พบความแตกต่างในตัวชี้วัดชีวภาพ MRI สมองทั่วไป 
(รูปภาพที่ 18 และตารางท่ี 15) 

 
รูปภาพที่ 17 ความสัมพันธ์ระหว่างตัวชี้วัดชีวภาพกับอัตราการเสื่อมของสมอง โดยเปรียบเทียบระหว่างคะแนน 
MoCA กับ ผล Tau-PET, plasma p-tau217 และผล MRI 
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ตารางท่ี 14 ตารางแสดงความสัมพันธ์ของตัวชี้วัดชีวภาพกับอัตราความเสื่อมของสมอง 

Biomarker β Estimate 

(Higher 
quartile) 

95% CI 
(Higher  
quartile) 

Estimate  

(Lower 
quartile) 

95% CI 
(Lower 
quartile) 

Cut-off  

value 

p-interaction 

PET imaging        

   PI2620 Braak I-II -1.04 -5.30 -8.66 to -1.94 -2.19 -4.36 to -0.02 1.68 0.113 

   PI2620 Braak III -1.31 -6.11 -9.8 to -2.42 -2.18 -4.23 to -0.13 1.49 0.06 

   PI2620 Braak IV -2.39 -8.58 -11.8 to -5.4 -1.42 -3.19 to 0.34 1.38 <0.001 

   PI2620 Braak V -1.98 -7.47 -10.7 to -4.28 -1.54 -3.45 to 0.38 1.17 0.002 

   PI2620 Braak VI -1.47 -6.22 -9.44 to -3.0 -1.81 -3.89 to 0.27 1.02 0.022 

   Aβ PET (Centiloid) -1.01 -5.33 -8.88 to -1.77 -2.31 -4.44 to -0.17 74.4 0.138 

Structural imaging        

   LH cortical thickness -0.88 -3.65 -5.72 to -1.57 -1.01 -5.10 to 3.08 2.21 0.237 

   RH cortical thickness -0.37 -3.37 -5.52 to -1.21 -2.25 -6.13 to 1.63 2.21 0.601 

   Global cortical 
thickness 

-0.45 
-3.42 -5.57 to -1.27 -2.08 -5.95 to 1.80 2.20 0.53 

Plasma        

   p-tau217MSD -1.69 -6.98 -10.6 to -3.41 -1.92 -3.89 to 0.06 15.9 0.014 

   p-tau217ALZpath -2.45 -8.50 -11.4 to -5.6 -1.17 -2.91 to 0.57 0.77 <0.001 

   p-tau181 -1.09 -5.51 -9.05 to -1.97 -2.24 -4.36 to -0.12 43.2 0.107 

   GFAP -1.77 -7.02 -10.3 to -3.72 -1.70 -3.68 to 0.28 269 0.007 

   NFL 0.52 -1.95 -4.27 to 0.37 -3.52 -5.50 to -1.55 21.5 0.045 

   Aβ42/40 1.24 -2.35 -4.38 to -0.31 -6.05 -10.1 to -2.05 0.04 0.094 

   Oligomeric Aβ 0.73 -1.44 -5.28 to 2.41 -3.62 -5.75 to -1.49 2.30 0.306 

Beta coefficients (β) were derived from multivariable linear mixed-effects models assessing the association between each biomarker and 
the rate of cognitive decline over time. All models were adjusted for age, sex, education, and baseline cognitive scores. 

Comparisons were based on quartiles. For most biomarkers, the higher quartile (Q4) was compared with the reference group (Q1–Q3). 
For cortical thickness and plasma Aβ42/40, the lower quartile (Q1) was compared with the refernce group (Q2–Q4). Cut-off values between 
the higher and lower quartiles are shown in the table. 

Abbreviations: Aβ, amyloid beta; ALZpath, Simoa® ALZpath assay; CI, confidence interval; GFAP, glial fibrillary acidic protein; LH, left 
hemisphere; MSD, Meso Scale Discovery assay; NFL, neurofilament light chain; PET, positron emission tomography; p-tau217, 
phosphorylated tau at threonine 217; Q, quartile; RH, right hemisphere 
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รูปภาพที่ 18 ความสัมพันธ์ระหว่างตัวชี้วัดชีวภาพกับอัตราการเสื่อมของสมอง โดยเปรียบเทียบระหว่างคะแนน 
CDR-SOB กับ ผล Tau-PET, plasma p-tau217 และผล MRI 
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ตารางท่ี 15 ตารางแสดงความสัมพันธ์ของตัวชี้วัดชีวภาพกับอัตราความเสื่อมของสมอง 

Biomarker β Estimate 
(Higher 
quartile) 

95% CI 
(Higher  
quartile) 

 Estimate 
(Lower 
quartile) 

95% CI 
(Lower 
quartile) 

Cut-off  

value 

p-interaction 

PET imaging        

   PI2620 Braak I-II 1.47 4.77 3.17 to 6.38 0.37 -0.66 to 1.41 1.68 <0.001 

   PI2620 Braak III 1.25 4.52 2.55 to 6.49 0.76 -0.35 to 1.87 1.49 0.001 

   PI2620 Braak IV 1.61 5.36 3.6 to 7.12 0.51 -0.47 to 1.5 1.38 <0.001 

   PI2620 Braak V 1.41 4.78 3.03 to 6.53 0.54 -0.52 to 1.59 1.17 <0.001 

   PI2620 Braak VI 0.97 3.71 1.86 to 5.57 0.81 -0.39 to 2.01 1.02 0.009 

   Aβ PET (Centiloid) 0.31 2.35 0.21 to 4.49 1.42 0.14 to 2.71 74.4 0.446 

Structural imaging        

   LH cortical thickness 0.09 1.72 0.48 to 2.97 1.45 -1.02 to 3.93 2.21 0.84 

   RH cortical thickness -0.40 1.38 0.13 to 2.63 2.59 0.34 to 4.84 2.21 0.331 

   Global cortical 
thickness -0.38 1.40 0.15 to 2.65 2.54 0.28 to 4.80 2.20 0.365 

Plasma        

   p-tau217MSD 1.13 4.25 2.23 to 6.27 0.88 -0.25 to 2 15.9 0.004 

   p-tau217ALZpath 0.82 3.49 1.45 to 5.53 1.01 -0.21 to 2.24 0.77 0.036 

   p-tau181 0.87 3.60 1.6 to 5.59 0.98 -0.22 to 2.17 43.2 0.025 

   GFAP 0.56 2.91 0.8 to 5.03 1.22 -0.04 to 2.48 269 0.158 

   NFL 0.31 2.35 0.48 to 4.22 1.41 0.19 to 2.17 21.5 0.286 

   Aβ42/40 -1.01 1.06 -0.08 to 2.19 4.08 1.83 to 6.34 0.04 0.018 

   Oligomeric Aβ 0.07 1.82 -0.49 to 4.13 1.62 0.35 to 2.89 2.30 0.873 

 

สรุปและข้อเสนอแนะเชิงนโยบาย และหัวข้อการท าวิจัยที่ควรท าเพิ่มเติม 
ผลการศึกษาของโครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญาในปีที่ 4 แสดงให้เห็นถึง

ความสามารถของตัวชี้วัดชีวภาพในเลือดในการท านายการเสื่อมถอยของปริชานปัญญา ของผู้ป่วยในระยะปริชาน
ปัญญาบกพร่องเล็กน้อย (MCI หรือ SCD) และสมองเสื่อมระยะต้น ความส าคัญคือผู้ป่วยกลุ่มนี้เป็นกลุ่มการรักษา
ด้วย DMT พบว่ามีประสิทธิภาพป้องกันการเสื่อมถอยได้ ในขณะที่ยังไม่มีการรักษาในกลุ่มอ่ืน ๆ 

จากการด าเนินโครงการศึกษาค้นหาตัวชี้วัดชีวภาพของโรค AD ในปีก่อน ๆ ผู้วิจัยแสดงให้เห็นว่า ค่า
ตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 ในเลือดด้วยวิธี S-PLEX Human Tau (pT217) Kit บนแพลตฟอร์ม Mesoscale 
Discovery (MSD) เกิน 7.46 pg/mL สามารถวินิจฉัยโรค AD ได้อย่างแม่นย าด้วย AUC 0.94 และ ALZpath p-
tau217 Advantage PLUS kit บนแพลตฟอร์ม Simoa (Quanterix) เกิน 0.42 pg/mL สามารถวินิจฉัยโรค AD 
ได้อย่างแม่นย าด้วย AUC 0.91 ซึ่งหากผู้ป่วยที่ได้รับการยืนยันพยาธิสภาพของ AD ด้วยตัวชี้วัดชีวภาพแล้ว และมี
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อาการอยู่ในระยะที่เหมาะสม (ปริชานปัญญาบกพร่องเล็กน้อยหรือสมองเสื่อมระยะต้น) ถือว่าตรงข้อบ่งชี้ในการให้
ยา DMTs 

อย่างไรก็ดี เนื่องจากราคายาที่สูงและการบริการจัดการยาที่มีความซับซ้อน การให้ยาในคนไข้ทุกคนที่ตรง
ข้อบ่งชี้อาจไม่เหมาะสมในบริบทของประเทศไทย จึงควรมีวิธีเลือกผู้ป่วยที่มีโอกาสสูงที่สุดที่จะเสื่อมถอยเพื่อ
น ามารักษา และไม่รักษาคนที่แนวโน้มอาการจะคงที่ด้วยตนเองอยู่แล้ว ซึ่งจากผลการศึกษาข้างต้นพบว่า ผู้ที่มี
ค่าตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 ในเลือดด้วยวิธี S-PLEX Human Tau (pT217) Kit บนแพลตฟอร์ม Mesoscale 
Discovery (MSD) เกิน 15.9 pg/mL หรือ  ค่าตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 ในเลือดด้วยวิธี ALZpath p-tau217 
Advantage PLUS kit บนแพลตฟอร์ม Simoa (Quanterix) เกิน 0.77 pg/mL จะมีความเสี่ยงสูงมาก ๆ ที่อาการ
จะเสื่อมถอย โดยพบว่า คะแนน MoCA ตกลงเฉลี่ย 7.0-8.5 คะแนน (จากคนแนนเต็ม 30 คะแนน) ในระยะเวลา
สามปี เทียบกับกลุ่มที่มีค่า p-tau217 ต่ ากว่าค่าดังกล่าว คะแนน MoCA จะตกเพียง 1.2-1.9 คะแนนในสามปี 

ระดับค่า p-tau217 ดังกล่าวยังเป็นตัวแยกผู้ป่วยที่จะมีการเพ่ิมขึ้นของดรรชนี CDR-SOB ซึ่งใช้วัด
ความสามารถในหารด ารงชีวิตในแต่ละวัน (daily function) โดยกลุ่มผู้ป่วยไทยที่มีระดับค่า p-tau217 มากกว่า
ค่าดังกล่าว จะมีดรรชนี CDR-SOB เพ่ิมขึ้น 3.5-4.3 (ค่า 0 คือปกติ 18 คือสมองเสื่อมรุนแรงที่สุด) ในเวลาสามปี 
ในขณะที่คนไข้ที่มีค่า p-tau217 ต่ ากว่า 15.9 pg/mL (หรือ 0.77 pg/mL) จะมี CDR-SOB เพ่ิมเพียง 0.9-1.0 ใน
เวลา 3 ป ี

ทั้งนี้ การวัด p-tau217 จากเลือดยังมีความแม่ย าในการพยากรณ์โรคใกล้เคียงกับ tau-PET เหนือกว่า 
Aβ-PET เหนือกว่า MRI ทั่วไปอย่างมาก และเหนือกว่าตัวชี้วัดชีวภาพในเลือดตัวอื่น ๆ ในการเปรียบเทียบกันแบบ 
head-to-head บวกกับข้อได้เปรียบในเรื่องราคาและความเป็นไปได้ในการขยายอัตราการบริการ (scalability) 
แสดงถึงศักยภาพของการตรวจระดับ plasma p-tau217 ในเลือด เพ่ือคัดเลือกผู้ที่เหมาะสมกับการรักษาด้วย 
DMTs ที่สามารถขยายอัตราก าลังให้สามารถใช้ได้อย่างแพร่หลาย 

 

แนวทางเชิงนโยบายที่น าเสนอ 

ในเบื้องต้น สิทธิประกันสุขภาพควรครอบคลุมการคัดกรองในคนที่มีความเสี่ยงมากและเข้าเกณฑ์
การใช้ยา DMT ก่อน ได้แก่ผู้ป่วยที่ตรวจพบว่ามี cognitive test ผิดปกติแล้ว กล่าวคือผู้ป่วยเหล่านี้
เรียกว่าอยู่ในระยะ MCI ซึ่งมีความชุกของโรคอัลไซเมอร์มากถึง (42-68% แล้วแต่ช่วงอายุ) ซึ่งมากกว่าผู้ที่ 
cognitive test ปกติประมาณสองเท่า (6-35% แล้วแต่ช่วงอายุ) และเป็นกลุ่มที่มีผล ApoE4 เป็น non-
carrier หรือ heterozygous อีกทั้งยังเป็นกลุ่มที่มีความเสี่ยงของการเกิดอาการสมองเสื่อมมากกว่าเมื่อ
ติดตามไปข้างหน้า และเป็นกลุ่มที่มีหลักฐานว่ายา DMT ได้ผลในปัจจุบัน ในทางกลับกัน กลุ่มประชากร
ส่วนใหญ่ที่ยังตรวจ cognitive test แล้วปกติ มีความเสี่ยงต่ ากว่า ทั้งในแง่ของการมีโรคอัลไซเมอร์  และ
การเกิดอาการสมองเสื่อมในอนาคต ในเบื้องต้น อาจให้ประชากรเหล่านี้เสียค่าใช้จ่ายด้วยตนเอง หาก
ต้องการทราบแนวโน้มสุขภาพตนเองเพ่ือประโยชน์ในการป้องกัน (ผู้วิจัยได้แสดงให้เห็นในโครงการ
แผนพัฒนาเชิงรุกสบายสมองอินิชิเอทีฟ ซึ่งขณะนี้มีผู้ใช้บริการเสียค่าใช้จ่ายเองแล้ว 956 คนในเวลา 3 ปี) 
และอาจพิจารณาขยายความครอบคลุม เมื่อมีข้อมูลมากกว่านี้ มีการรักษาท่ีชัดเจนกว่านี้ 
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ทั้งนี้  ผู้ วิจัยขอเสนอแนวทางในการใช้ตัวชี้วัดชีวภาพจากเลือด ได้แก่  p-tau217 ในการ
วินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์ บ่งชี้ความเสี่ยงของการเกิดสมองเสื่อม ช่วยเหลือบุคลากรทางการแพทย์ในการดูแล 
รวมถึงวางแผนมาตรการณ์ต่าง ๆ ในการป้องกัน และรักษาไว้ซึ่งคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยและครอบครัว ดัง
แผนภาพนี้ 

 
โดย จากแผนภาพดังกล่าว จะเห็นได้ว่า ข้อเสนอแนะเชิงนโยบายนี้มีจุดเด่นดังนี้: 

1) ไม่อาศัยการตรวจ PET scan เลย ท าให้ผู้ป่วยเข้าถึงการแนะน า ดูแล โดยอาศัยตัวชี้วัด
ชีวภาพ (รวมถึง DMTs) ได้อย่างทั่วถึง 

2) มีการคัดกรองผู้ป่วยที่ยา DMT จะมีความคุ้มค่า ได้แก่ผู้ที่มีความเสี่ยงสูงที่จะมีการเสื่อม
ถอยของปริชานปัญญา มาใช้ยา โดยไม่ลงทุนกับผู้ป่วยกลุ่มที่ความเสี่ยงต่ าอยู่แล้วและอาจไม่ได้ประโยชน์
จากยา ทั้งหมดอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพตัวเดิม 
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หัวข้อการท าวิจัยที่ควรท าเพ่ิมเติม 

1) ค้นคว้าหาตัวชี้วัดชีวภาพในเลือดที่ไม่เพียงแต่ท านายการเสื่อมถอยของปริชานปัญญา 
แต่สามารถท านายการตอบสนองต่อยา DMT ชนิดต่าง ๆ ได้ ยกตัวอย่างเช่นตัวชี้วัดชีวภาพที่สัมพันธ์กับ
ปริมาณ tau-PET uptake ในบริเวณต่าง ๆ ของสมอง เช่น p-tau205 และ MTBR tau-243 ซึ่งผู้วิจัยจะ
กล่าวต่อไป 

2) ทดสอบการวัดตัวชี้วัดชีวภาพจากผู้ผลิตอ่ืน ๆ จากประเทศอ่ืน ๆ ที่อาจจะมีราคาถูกกว่า 
โดยในปัจจุบัน ผู้วิจัยใช้ระบบการวัดตัวชี้วัดชีวภาพจากประเทศสหรัฐอเมริกา ซึ่งเป็นผู้ผลิตรายแรกที่มี
ขายในท้องตลาด ท าให้มีต้นทุนสูง ท าให้ต้องคิดค่าบริการที่ 6,500 บาท อย่างไรก็ดี ในช่วงปีที่ผ่านมา มี
ผลิตภัณฑ์การตรวจวัดตัวชี้วัดชีวภาพดังกล่าวที่มีราคาถูกกว่าวางขายในท้องตลาด เช่นผลิตภัณฑ์ 
Vazyme จากประเทศจีน ทั้งนี้ ควรมีการศึกษาประสิทธิภาพในการวินิจฉัยและการพยากรณ์โรค และ
เทียบกันแบบ head to head เพ่ือโอกาสในการลดต้นทุน และเพ่ิมการเข้าถึงตัวชี้วัดชีวภาพ 

3) ศึกษาว่าการตรวจตัวชี้วัดชีวภาพในคนที่ยังไม่มีอาการ และ/หรือ ตรวจประเมินทางปริ
ชานปัญญาได้ผลปกติ การตรวจตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 มีประโยชน์ (อาทิเช่น ผลักดันให้เกิดการดูแล
สุขภาพ) หรือมีโทษ (ท าให้เกิดความวิตกกังวล) อย่างไร 

 

การพัฒนาการวิเคราะห์โปรตีน Tau ด้วยวิธี immunoprecipitation liquid chromatography-
tandem mass spectrometry (IP-LCMS/MS) ในตัวอย่างน้ าไขสันหลัง (CSF) 

ที่มาและเหตุผล 

จากการศึกษาก่อนหน้านี้ในหลายๆ การศึกษาบ่งชี้ว่า การวิเคราะห์ตัวชี้วัดชีวภาพของโรคสมอง
เสื่อมนั้น ไม่ว่าจะเป็นในตัวอย่างน้ าไขสันหลัง หรือเลือดก็ตาม ด้วยวิธี Liquid chromatography-
tandem mass spectrometry (LCMS/MS) จ ะ มี ค ว า ม แ ม่ น ย า ใ น ก า ร วิ นิ จ ฉั ย โ ร ค ม า ก ก ว่ า 
immunoassay ต่าง ๆ เสมอ อีกทั้งการใช้ MS เข้ามามีบทบาทในการเป็นตัววัดระดับนี้ยังสามารถวัด
ระดับ tau และ p-tau ที่ต าแหน่งอ่ืน ๆ ได้อีกด้วยในเวลาเดียวกัน กล่าวคือสามารถตรวจวัดเปปไทด์ที่
สนใจได้ในการวิเคราะห์ครั้งเดียว (5, 14) หากแต่วิธี LCMS/MS นั้นก็มีข้อเสียหลัก ๆ คือในการวิเคราะห์
จะต้องมีการเตรียมตัวอย่างให้สะอาดเสียก่อน ซึ่งจ าเป็นต้องผ่านกระบวนการหลายขั้นตอนเพ่ือ ให้ได้
โปรตีนที่สนใจมีความบริสุทธิ์ที่สุด หรือปนเปื้อนโปรตีนที่ไม่เกี่ยวข้องให้น้อยที่สุด รวมถึงยังไม่มีวิธี
มาตรฐานในการเตรียมโปรตีนเพื่อใช้ในการวิเคราะห์ LCMS/MS เนื่องจากคุณสมบัติของโปรตีนที่แตกต่าง
กัน และความสามารถของเครื่องมือในการวิเคราะห์ กล่าวคือ หากไม่มีการเตรียมตัวอย่างที่ดีนั้น การ
วิเคราะห์ biomarkers ทางสมองในตัวอย่างชีวภาพที่มีความเข้มข้นในระดับ sub picogram นั้น แทบจะ
เป็นไปไม่ได้เลย อีกท้ังความสามารถในการวิเคราะห์ของเครื่องก็เป็นอีกหนึ่งความท้าทายหลักของงานวิจัย
นี้ เนื่องจากความสะอาดของการเตรียมตัวอย่างท าให้โปรตีนต้องผ่านกระบวนการหลายขั้นตอน และ
กระบวนการเหล่านั้นก็มีส่วนที่จะท าให้เกิดการสูญเสียโปรตีนไปก่อนการวิเคราะห์ ด้วยเหตุนี้เองที่คอลัมบ์
ที่ใช้ในการวิเคราะห์จะต้องมีขนาดเล็กพร้อมกับการใช้ flow ต่ าเพ่ือให้มีความสามารถในการจับโปรตีนที่มี
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ความเข้มข้นน้อยนี้ได้ หรือเรียกว่า Nano column และคอลัมบ์เหล่านี้ส่วนใหญ่มีเส้นผ่านศูนย์กลางไม่
เกิน 100 µm และ pore size ไม่เกิน 100 angstroms จึงต้องใช้การตัดสายโปรตีนด้วยเอนไซม์ให้เป็น
เปปไทด์ในการวิเคราะห์ หรือเรียกการศึกษาในลักษณะนี้ว่า Bottom-up proteomics ซ่ึงเป็นการศึกษา
เปปไทด์สายสั้น ๆ ที่เกิดจากการตัดด้วยเอนไซม์ท่ีต าแหน่งกรดอะมิโนนั้น ๆ 

 ส าหรับการวิเคราะห์โปรตีน Tau นี้ ทางทีมผู้วิจัยจะเน้นไปที่การศึกษา post-translational 
modification เพ่ือการวินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์ ด้วยเหตุผลที่ว่าการเกิด hyperphosphorylation ในสาย
โปรตีน Tau จะท าให้โปรตีนเกิดการม้วนพับอย่างผิดปกติ จนเกิดเป็น Neurofibrillary tangles แล้ว
ตกตะกอนในสมองจนท าให้เกิดพยาธิสภาพในสมอง และโรคอัลไซเมอร์ในที่สุด (7, 9) และในปัจจุบัน 
biomarkers ของโปรตีน Tau ที่ส าคัญในการวินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์ก็เป็นการตรวจ phosphorylated-
tau ที่เกิดขึ้นในต าแหน่งต่าง ๆ ทั้งสิ้น เช่น p-tau 231, p-tau205, p-tau217 และ p-tau181เป็นต้น 
รวมถึงต าแหน่ง Microtubule binding region ที่ต าแหน่ง 243 (MTBR tau-243) ซึ่งเปปไทด์เหล่านี้มี
ความสอดคล้องเทียบเท่ากับการวินิจฉัยด้วย Amyloid PET หรือ Tau PET นอกจากนี้ p-tau205 และ 
MTBR tau-243 ยังไม่มีน้ ายาที่ตรวจได้วางขายในท้องตลาด แต่พบว่ามีความสัมพันธ์อย่างมากกับ Tau 
PET เพ่ือการวินิจฉัยร่วมกับการตัดสินใจให้ยา immunotherapy ในอนาคต (11) 

 จากการศึกษาที่ผ่านมา คณะผู้วิจัยได้ท าการพิสูจน์ถึงความเป็นไปได้ในการตรวจวัดระดับเปป
ไทด์มาตรฐาน tau และ p-tau ด้วยเครื่อง TimsTOF PRO (BRUKER) ณ สถาบันวิจัยจุฬาภรณ์ ดังนั้นใน
การศึกษาครั้งนี้ คณะผู้วิจัยได้คัดตัวอย่างน้ าไขสันหลัง (CSF) ของอาสาสมัครที่ได้รับการวินิจฉัยว่ามีพยาธิ
สภาพของโรคอัลไซเมอร์ จ านวน 6 ราย และไม่มีพยาธิสภาพของโรคอัลไซเมอร์จ านวน 4 ราย รวม 10 
ราย ซึ่งได้รับยืนยันพยาธิสภาพจากการตรวจวิเคราะห์ตัวบ่งชี้ชีวภาพ CSF p-tau181 โดยน ามาท าการ
สกัดด้วยวิธี Immunoprecipitation (IP) เพ่ือน าร่องการพิสูจน์ถึงวิธีวิจัยเบื้องต้น และน าผลการวิเคราะห์
ที่ได้มาเทียบกับผลการตรวจ CSF p-tau217 ที่ตรวจด้วยวิธี Electrochemiluminescence (MSD, S-
plex) เพ่ือดูความสอดคล้องของผลการตรวจและวิเคราะห์ผลทางสถิติต่อไป โดยในจ านวนทั้งหมด 10 
รายมีผลการตรวจ CSF p-tau217 เบื้องต้นที่ 9 ราย 

เป้าหมายและวัตถุประสงค์ 

1. เพ่ือพัฒนาการตรวจใน LCMS/MS ที่แม่นย าขึ้นจากวิธี immunoassay และสามารถวัดระดับเปป
ไทด์ชนิดต่าง ๆ ได้ในการวิเคราะห์เพียงครั้งเดียวเพื่อน ามาค านวณเป็นค่า %p-tau/tau ratio 

2. เพ่ือวิเคราะห์เชิงสถิติถึงความแม่นย าในการตรวจวัดตัวบ่งชี้ชีวภาพนี้เทียบกับ immunoassay 
และระยะการแสดงอาการของโรคอัลไซเมอร์ในอาสาสมัคร 

ระเบียบวิธีวิจัย วิธีการประมวลผล ผลวิเคราะห์ข้อมูล 

ขั้นตอนการทดสอบ IPMS ในตัวอย่าง CSF 

1. น า DynabeadsTM epoxy M-270 (14301, Thermo Fisher Scientific) มาเชื่อมติดกับ 
monoclonal antibody, Tau-12 (MAB2241, Merck), HT7 (MN1000, Thermo Fisher 
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Scientific), BT2 (MN1010, Thermo Fisher Scientific) โดยใช้ปริมาณ 5 mg beads ต่อ 20 
µg antibody โดยท าตามข้ันตอนของผู้ผลิต 

2. จากนั้นน าไปบ่มที่ 37 °C, rotation, เป็นเวลา 18-20 ชั่วโมง 

3. น า CSF ที่แช่ไว้ในตู้ freezer -80 °C จากการปั่น 2,000g, 10 นาที มาละลายที่ 4 °C 

4. เมื่อละลายแล้ว น า CSF ที่ปริมาตร 450 µL มา treat ด้วย 10X NP-40, Guanidine 
hydrochloride (GuHCl) และ protease and phosphatase inhibitor ที่ปริมาตร 50 µL 
พร้อมกับเติม 0.2 ng/µL, 15N Uniformly labelled-Tau441 ที่ปริมาตร 10 µL ลงไปเพ่ือเทียบ
เป็น internal standard และบ่ม rotation เป็นเวลา 1 ชัว่โมง 

5. ระหว่างนี้ท าการล้าง antibody ส่วนเกินออกจาก beads ด้วย 1 mL, PBS ทั้งหมด 3 รอบ 

6. จากนั้นละลายบีดกลับด้วย 1X PBS ปริมาตร 350 µL 

7. เติม beads solution ลงใน treated CSF ที่ปริมาตร 50 µL แล้วบ่มที่อุณหภูมิห้อง rotation 
เป็นเวลา 2 ชั่วโมง 

8. จากนั้นน ามาล้างด้วย 50 mM, triethylammonium bicarbonate (TEABC) buffer จ านวน 3 
รอบ 

9. Elute ด้วย 0.5% formic acid ปริมาตร 50 µL 

10. น าไประเหยแห้งด้วย Speedvac 

11. น าไปละลายกลับด้วย 50 mM, ammonium bicarbonate (ABC) พร้อมกับ spike AQUA 
(Absolute QUAntitaion grade) เปปไทด์ (13C 15N) ที่สนใจลงไป ซึ่งมีล าดับกรดอะมิโน ดังนี้ 

pT217: TPSLPpT*PPTR 

T217: TPSLPTPPTR 

pT205: SGYSSPGSPGpTPGSR 

T205 SGYSSPGSPGTPGSR 

MTBR tau-243: LQTAPVPMPDLK 

*pT คือ Phosphorylation ที่ต าแหน่งกรดอะมิโน threonine 

โดย spike non-phosphorylated เปปไทด์ ที่ 100 pg และ phosphorylated เปปไทด์ ที่ 20 pg 

12. จากนั้นเติม trypsin ลงไปเพ่ือย่อยโปรตีนที่ปริมาณ 400 ng และน าไปบ่มที่อุณหภูมิ 37 °C, 500 
rpm บน Thermomixer (Eppendorf) เป็นเวลา 16-18 ชั่วโมง 

13. หลังจากบ่มเสร็จเรียบร้อย เติม formic acid เข้าไปเพ่ือให้ในสารละลายตัวอย่างมีความเข้มข้นของ
กรดอยู่ที่ 1% FA 
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14. จากนั้นน าไปผ่านกระบวนการ solid phase extraction (SPE) ด้วย C18 SPE tip โดยการ 
equilibrate C18 tip ด้วย 50% ACN (LCMS grade) และ 0.1% formic acid ใน water 
(LCMS grade) และล้างด้วย 0.1% formic acid ใน water (LCMS grade) เช่นกัน 

15. จากนั้น elute เปปไทด์ ที่คาดว่าจะติดอยู่ที่ C18 absorbent ด้วย 0.1% FA ใน 60% ACN 
(LCMS grade) 

16. แล้วน าไปปั่นระเหยแห้ง evaporation ที่อุณหูมิห้องจนกว่าจะแห้ง แล้วน าไปแช่ -80 °C จนกว่า
จะพร้อมท าการทดสอบใน LCMS/MS 

17. ละลายกลับด้วย 0.1% FA ใน 2% ACN ปริมาตร 25 µL 

18. ดูดใส่ vial แล้วน าไปวิเคราะห์ด้วย LCMS/MS with Parallel Reaction Monitoring (PRM) 
analysis 

19. น า raw ไฟล์ (.d) มาวิเคราะห์ด้วยโปรแกรม Skyline 

20. น าข้อมูลที่ได้ไปวิเคราะห์ทางสถิติ Mann Whitney U unpaired t-test และ Spearman rank 
correlation ด้วยโปรแกรม GraphPad 

ผลการศึกษา CSF IPMS analysis ด้วย timsTOF 

Precursor ion ของเปปไทด์ที่สนใจจากการวิเคราะห์ด้วย LCMS/MS มีดังนี ้

i. T205: R.SGYSSPGSPGTPGSR.S [195, 209] 

Precursor ion = 697.3208++ 

ii. pT205: R.SGYSSPGSPGpTPGSR.S [195, 209] 

Precursor ion = 736.8009++ 

iii. T217: R.TPSLPTPPTR.E [212, 221] 

Precursor ion = 533.7982++ 

iv. pT217: R.TPSLPpTPPTR.E [212, 221] 

Precursor ion = 573.7814++ 

v. MTBR tau-243: R.LQTAPVPMPDLK.N [243, 254] 

Precursor ion = 655.3629++ 

vi. 15N-T217: R.TPSLPTPPTR.E [212, 221] 

Precursor ion = 540.2789++ 

vii. 15N-T205: R.SGYSSPGSPGTPGSR.S [195, 209] 
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Precursor ion = 706.2941++ 

viii. 15N-MTBR tau-243: R.LQTAPVPMPDLK.N [243, 254] 

Precursor ion = 662.3421++ 

ix. 13C15N-T217: R.TPSLPTPPTR.E [212, 221] 

Precursor ion = 538.8023++ 

x. 13C15N-pT217: R.TPSLPpTPPTR.E [212, 221] 

Precursor ion = 578.7855++ 

xi. 13C15N-T205: R.SGYSSPGSPGTPGSR.S [195, 209] 

Precursor ion = 702.3249++ 

xii. 13C15N-pT205: R.SGYSSPGSPGpTPGSR.S [195, 209] 

Precursor ion = 742.3081++ 

xiii. 13C15N-MTBR tau-243: R.LQTAPVPMPDLK.N [243, 254] 

Precursor ion = 659.3700++ 

ในการวิเคราะห์เพ่ือหาปริมาณที่อยู่ในตัวอย่างน้ าไขสันหลังนั้น จะถูกน ามาค านวณด้วยสูตรค านวณ เทียบ
กับปริมาณ AQUA เปปไทด์ที่ spike ลงไป แสดงดังสมการ 

 
𝑃𝑒𝑎𝑘 𝑎𝑟𝑒𝑎 𝑜𝑓 𝑒𝑛𝑑𝑜𝑔𝑒𝑛𝑜𝑢𝑠 𝑝𝑒𝑝𝑡𝑖𝑑𝑒

𝑃𝑒𝑎𝑘 𝑎𝑟𝑒𝑎 𝑜𝑓 𝐴𝑄𝑈𝐴 𝑝𝑒𝑝𝑡𝑖𝑑𝑒
=

𝑋

𝐴𝑄𝑈𝐴 𝑝𝑒𝑝𝑡𝑖𝑑𝑒 𝑠𝑝𝑖𝑘𝑒𝑑 𝑎𝑚𝑜𝑢𝑛𝑡
 

 

โดย endogenous เปปไทด์ คือ เปปไทด์ ที่พบในตัวอย่างน้ าไขสันหลัง และ AQUA เปปไทด์ คือ 13C15N 
เปปไทด์ 

ส าหรับ 15N-Tau ถูกน ามาใช้เป็น internal standard เพ่ือควบคุมกระบวนการ IP และ digestion 
เท่านั้น ไม่ได้น ามาร่วมค านวณเพ่ือหาปริมาณเปปไทด์ 

ผลการวิเคราะห์เชิงปริมาณของเปปไทด์ที่สนใจจาก LCMS/MS ใน 2 กลุ่ม คือ AD (จ านวน 6 ตัวอย่าง) 
และ non-AD (จ านวน 4 ตัวอย่าง) ดังแสดงในตารางที่ 16 และน ามาเปรียบเทียบกันเชิงสถิติ Mann-
Whitney U unpaired t-test ของ เปป ไท ด์  pT217, pT205, MTBR tau-243 และค่ า  ratio ขอ ง 
%pT217/T217, %pT205/T205 โดยการวิเคราะห์เชิงสถิติของเปปไทด์ทั้ง 5 ตัวนี้แตกต่างระหว่างกลุ่ ม 
AD และ non-AD กันอย่างมีนัยส าคัญทั้งหมด 4 ตัวคือ pT217 (P < 0.01), pT205 (P < 0.05), MTBR 
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tau-243 (P < 0.01) และ  %pT217/T217 (P < 0.01) ยก เ ว้ น  %pT205/T205 (P = 0.6095) ที่ ไ ม่
แสดงออกถึงความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญระหว่างกลุ่ม ดังแสดงในรูปภาพที่ 19-รูปภาพที่ 21 

นอกจากนี้ผู้วิจัยยังได้เปรียบเทียบกับชุดตรวจ CSF p-tau217 (Meso Scale Discovery, MSD) ซึ่งใช้
หลักการ electrochemiluminescence (ECL) ในการทดสอบ โดยมีผลการทดสอบทั้งหมด 9 เคส
ด้วยกัน โดยเป็นเคสในกลุ่ม AD จ านวน 5 เคส และกลุ่ม non-AD จ านวน 4 เคส ด้วยวิธีการทดสอบ
ความสัมพันธ์เชิงสถิติ Spearman rank correlation เมื่อเทียบความสัมพันธ์ระหว่าง CSF p-tau217 
(MSD) กับ %pT217/T217 พบว่าสอดคล้องกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P < 0.001, r = 0.9167), 
pT205 (P < 0.05, r = 0.7667) และ MTBR tau-243 (P < 0.05, r = 0.7833) ดังแสดงในรูปภาพที่ 22-
รูปภาพที่ 24 ทั้งนี้เมื่อเทียบความสัมพันธ์ระหว่าง CSF p-tau217 (MSD) กับ %pT205/T205 ผลการ
ทดสอบทางสถิติแสดงออกถึงความไม่สัมพันธ์กันของการทดสอบทั้งสอง เนื่องด้วย %pT205/T205 นั้นไม่
สามารถแยกแยะความแตกต่างระหว่างกลุ่มได้ ดังแสดงในรูปภาพที่ 21B 
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ตารางท่ี 16 แสดงปริมาณของเปปไทด์ pT217, pT205, MTBR tau-243 และ ratio %pT217/T217, 
%pT205/T205 ในตัวอย่างน้ าไขสันหลังของกลุ่มที่เป็นโรคอัลไซเมอร์ (AD) และไม่เป็นโรคอัลไซเมอร์ (non-AD) 

กลุ่ม AD pT217 (pg) pT205 (pg) 
MTBR tau-
243 (pg) 

%pT217/ 

T217 

%pT205/ 

T205 

ตัวอย่างที่ 1 2.8433 3.0576 1.9656 18.3558 8.5511 

ตัวอย่างที่ 2 2.9748 4.9383 1.9155 12.9019 10.1208 

ตัวอย่างที่ 3 5.3749 6.0071 4.9375 16.4203 8.4202 

ตัวอย่างที่ 4 3.4571 3.9662 3.3839 12.3695 6.8138 

ตัวอย่างที่ 5 2.5010 2.5854 3.1176 12.4781 6.3552 

ตัวอย่างที่ 6 2.6977 4.0304 2.6320 14.2344 9.2929 

กลุ่ม Non-AD pT217 (pg) pT205 (pg) 
MTBR tau-
243 (pg) 

%pT217/ 

T217 

%pT205/ 

T205 

ตัวอย่างที่ 1 0.3194 1.2182 0.6300 5.8340 9.9728 

ตัวอย่างที่ 2 0.3908 1.4808 1.2848 3.3492 7.4173 

ตัวอย่างที่ 3 0.4438 1.1614 1.1084 6.2995 8.1099 

ตัวอย่างที่ 4 0.7448 3.0809 1.4326 4.1445 15.5671 
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รูปภาพที่ 19 แสดงการเปรียบเทียบความแตกต่างของค่า pT217 (A) และ pT205 (B) จากการวิเคราะห์ด้วยCSF 
IPMS ระหว่างกลุ่ม AD และ non-AD โดยการทดสอบทางสถิติ Mann Whitney U unpaired t-test 

 

 
รูปภาพที่ 20 แสดงการเปรียบเทียบความแตกต่างของค่า pT217 (A) และ pT205 (B) จากการวิเคราะห์ด้วยCSF 
IPMS ระหว่างกลุ่ม AD และ non-AD โดยการทดสอบทางสถิติ Mann Whitney U unpaired t-test 
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รูปภาพที่ 21 แสดงการเปรียบเทียบความแตกต่างของค่า %pT217 (A) และ %pT205 (B) จากการวิเคราะห์ด้วย
CSF IPMS ระหว่างกลุ่ม AD และ non-AD โดยการทดสอบทางสถิติ Mann Whitney U unpaired t-test 

 

 
รูปภาพที่ 22 แสดงการเปรียบเทียบความสัมพันธ์ของค่า CSF p-tau217 (MSD) และ %pT217/T217 (IPMS) 
ระหว่างกลุ่ม AD และ non-AD โดยการทดสอบทางสถิติ Spearman rank correlation 

 

B A 
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รูปภาพที่ 23 แสดงการเปรียบเทียบความสัมพันธ์ของค่า CSF p-tau217 (MSD) และ pT205 (IPMS) ระหว่าง
กลุ่ม AD และ non-AD โดยการทดสอบทางสถิติ Spearman rank correlation 

 

 
 

รูปภาพที่ 24 แสดงการเปรียบเทียบความสัมพันธ์ของค่า CSF p-tau217 (MSD) และ MTBR tau-243 (IPMS) 
ระหว่างกลุ่ม AD และ non-AD โดยการทดสอบทางสถิติ Spearman rank correlation 
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สรุปผลการศึกษา และอภิปรายผล 

ในการพัฒนาการทดสอบนี้เพ่ือเป็นการวิเคราะห์ phosphorylated tau ชนิดอ่ืน ๆ รวมถึงชนิดที่
มีหลักฐานบ่งบอกถึงการเป็นตัวชี้วัดชีวภาพที่จ าเพาะต่อระยะของโรคอัลไซเมอร์ ได้แก่ p-tau205 และ 
Microtubule binding region (MTBR) tau-243 ซึ่งจ าเพาะต่อระยะที่มีการตกตะกอนของโปรตีน tau 
ในสมอง เกิดเป็น Neurofibrillary Tangles (NFT) หรือถูกนิยามตามเกณฑ์ NIA-AA ปี 2024 ว่าเป็นตัว
บ่งชี้ชีวภาพ T2 ซึ่ง ณ ปัจจุบันสามารถวิเคราะห์ได้ด้วยเพียง Tau PET เท่านั้น (11) เพ่ือเป็นการลด
ค่าใช้จ่าย และระยะเวลาในการตรวจที่เกิดขึ้นด้วย PET scan จึงมีการพัฒนาวิธีการตรวจเหล่านี้ขึ้น ทั้งนี้ 
tau species เหล่านี้สามารถน ามาผนวกรวมเพื่อเป็นเกณฑ์ในการให้ยา anti-amyloid immunotherapy 
ให้กับผู้ป่วยได้อีกด้วย 

จากการวิเคราะห์ตัวบ่งชี้ชีวภาพทั้งหลาย ได้แก่ p-tau217, tau217, p-tau205, tau205 และ 
MTBR tau-243 ใ นก า ร เป รี ย บ เ ที ย บ ร ะหว่ า ง กลุ่ ม  AD และ  non-AD พบว่ า  p-tau217 แล ะ 
%pT217/T217 สามารถแยกความแตกต่างระหว่างกลุ่มได้ดีที่สุด รองลงมาคือ MTBR tau-243 และ p-
tau205 โดยที่ %pT205/T205 นั้นไม่สามารถแยกแยะความแตกต่างระหว่างกลุ่มได้เลย หากแต่การ
แบ่ ง กลุ่ ม ร ะหว่ า ง  AD และ  non-AD ในครั้ ง นี้ ใ ช้  CSF p-tau217 จากการวิ เ ค ร าะห์ ด้ ว ย วิ ธี  
electrochemiluminescence (ECL) เป็นเกณฑ์ในการแบ่งกลุ่ม จึงอาจท าให้ค่านัยส าคัญของ MTBR 
tau-243 และ p-tau205 ลดลง เนื่องมาจากหลักเกณฑ์ใหม่ของ NIA-AA, 2024 นี้ p-tau217 สะท้อนถึง
พยาธิสภาพของการตกตะกอนของโปรตีน amyloid ในสมอง ในขณะที่ p-tau205 และ MTBR tau-243 
สะท้อนถึงการตกตะกอนของโปรตีน Tau (4, 10) ดังนั้นวิธีที่จะเปรียบเทียบความสัมพันธ์ของการ
วิเคราะห์ p-tau205 และ MTBR tau-243 ได้ดีที่สุด ณ ปัจจุบันคือ Tau PET แต่เนื่องด้วยข้อจ ากัดด้าน
ค่าใช้จ่ายของการตรวจ PET scan งานวิจัยในครั้งนี้จึงจ าต้องใช้ p-tau217 จากวิธีทดสอบที่ต่างกันมา
เป็นหลักเกณฑ์ในการแบ่งกลุ่ม 

เช่นเดียวกันกับค่าความสัมพันธ์ระหว่างตัวบ่งชี้ชีวภาพ คณะผู้วิจัยก็ได้น า p-tau205 และ MTBR 
tau-243 มาเปรียบเทียบกับ CSF p-tau217 อาจไม่ถูกต้องทีเดียวนักด้วยเหตุผลข้างต้น จึงอาจท าให้ค่า 
p-value ของสถิติ  Spearman rank correlation ดังแสดงในรูปมีค่าต่ ากว่าที่ควรจะเป็น ทั้ งนี้ ใน
การศึกษานี้ยังใช้จ านวนตัวอย่างที่น้อย ในขั้นตอนต่อไปคณะผู้วิจัยจะน าตัวอย่าง CSF ที่มีไปวิเคราะห์
เพ่ิมเติมเพ่ือเทียบกับผลการทดสอบ CSF p-tau217 (MSD) ในเบื้องต้น และหากเป็นไปได้จะปรับเกณฑ์
ในการแบ่งกลุ่มให้ละเอียดยิ่งขึ้น 

อย่างไรก็ตาม สุดท้ายนี้คณะผู้วิจัยเล็งเห็นว่าตัวบ่งชี้ชีวภาพ p-tau205 และ MTBR tau-243 นั้นมี
ความส าคัญเพ่ือเป็นตัวบ่งชี้ระยะอาการของผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์ร่วมกับตัวบ่งชี้ชนิดอ่ืน ๆ ตัวอย่างเช่น p-
tau217, p-tau181 หรือ p-tau231 เป็นต้น เพ่ือช่วยเป็นตั้งหลักเกณฑ์ให้แพทย์ในการพิจารณาการให้ยา 
anti-amyloid immunotherapy ในผู้ป่วยระยะแรกเริ่ม และยังมีระดับการตกตะกอนของโปรตีน Tau 
ในระดับต่ าจึงจะได้ประโยชน์จากการรักษาด้วยวิธีนี้มากที่สุด (17) 
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สรุปและข้อเสนอแนะเชิงนโยบาย และหัวข้อการท าวิจัยที่ควรท าเพิ่มเติม 
สืบเนื่องมาจากการด าเนินการในปีก่อนหน้า คณะผู้วิจัยยังคงเล็งเห็นถึงความส าคัญในการพัฒนาวิธีตรวจ

ตัวชี้วัดชีวภาพของโรคอัลไซเมอร์ด้วย LCMS/MS ซึ่งคาดว่าจะมีความแม่นย าสูงกว่าการตรวจด้วยเทคนิค ELISA 
ในปัจจุบัน ส าหรับความคืบหน้าในปีนี้ คณะผู้วิจัยได้เริ่มท าการทดลองในตัวอย่าง  CSF และพบความแตกต่างกัน
ของตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217, p-tau205 และ MTBR tau-243 ระหว่างกลุ่มอย่างเห็นได้ชัด ถึงแม้จะเป็นการ
ทดลองเบื้องต้นในจ านวนแค่ 10 ตัวอย่างเท่านั้น ในอนาคตคณะผู้วิจัยจะน าตัวอย่าง  CSF ที่มีอยู่ในคลังชีวภาพไป
วิเคราะห์ด้วย LCMS/MS อีกราว 30 ตัวอย่าง หรือมากกว่า หากประสบความส าเร็จคณะผู้วิจัยจะพิจารณา
แนวโน้มความเป็นไปได้ของวิธีการตรวจเพ่ือน าไปใช้วิเคราะห์ในตัวอย่างเลือดต่อไป นอกจากนี้การวิเคราะห์ p-
tau205 และ MTBR tau-243 ในตัวอย่าง CSF ครั้งนี้ถือว่าเป็นการตรวจวัดได้ก่อนที่จะมีการพัฒนาชุดน้ ายาจาก
บริษัทออกมาขายอีกด้วย 
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IV. โครงการที่ 4 โครงการศึกษาค่าอ้างอิงของระดับ neurofilament light chain (NFL) ในเลือดคนไทย 
เป้าหมายและวัตถุประสงค์ 

เพ่ือหาค่าอ้างอิงของระดับ NFL ในการวินิจฉัยโรคทางระบบประสาทส าหรับคนไทยในแต่ละช่วง
อายุ 

ระเบียบวิธีวิจัย วิธีการประมวลผล ผลวิเคราะห์ข้อมูล 

ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง 

ประชากรที่ต้องการศึกษาได้แก่คนไทยที่ปราศจากโรคทางระบบประสาท  

รูปแบบการศึกษา 

การวิจัยเชิงพรรณนา (Descriptive study) 

การสรรหาอาสาสมัคร 

ผู้วิจัยจะใช้ตัวอย่างเลือดในคลังตัวอย่างชีวภาพของอาสาสมัครสี่กลุ่ม ได้แก่ แผนพัฒนาเชิงรุก
สุขภาพสมองคนไทย สบายสมองอินิชิเอทีฟส์ โดยเริ่มเก็บตัวอย่างตั้งแต่เดือนมีนาคม ปี 2565 ถึงเดือน
ธันวาคม ปี 2566 คลินิกสูงวัยสุขภาพดี โดยเริ่มเก็บตัวอย่างตั้งแต่เดือนมีนาคมถึงเดือนพฤศจิกายน ปี 
2565 โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา cohort A โดยเริ่มเก็บตัวอย่างตั้งแต่
เดือนสิงหาคม ปี 2566 ถึงเดือนพฤษภาคม ปี 2567 และอาสาสมัครอายุ 15-60 ปีจากศูนย์บริการโลหิต
แห่งชาติ สภากาชาดไทย โดยเริ่มเก็บตัวอย่างตั้งแต่เดือนพฤษภาคมถึงเดือนมิถุนายน ปี 2567 

เกณฑ์การคัดเข้า 

A. แผนพัฒนาเชิงรุกสุขภาพสมองคนไทย สบายสมองอินิชิเอทีฟส์ 

แผนพัฒนาเชิงรุกสุขภาพสมองคนไทย เป็นคลินิกให้บริการแนะน าเรื่องการป้องกันภาวะ
สมองเสื่อม ร่วมกับตรวจเลือดเพ่ือวินิจฉัย AD และตรวจแบบทดสอบทางปริชานปัญญา เพ่ือประเมิน
ความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะสมองเสื่อม โดยผู้เข้าร่วมทุกคนทราบว่าตัวอย่างเลือดและข้อมูลของตน มี
โอกาสที่จะถูกใช้ในงานวิจัยในอนาคต (โดยไม่มีข้อมูลระบุตัวตน) 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- ไม่มีประวัติของโรคทางระบบประสาท 

- ไม่มีประวัติโรคไตเรื้อรัง 

- ตรวจ global clinical dementia rating ได้ 0.0 หรือ 0.5 

- ตรวจ MMSE ได้มากกว่า หรือเท่ากับ 24 

เกณฑ์การคัดออก 

- ไม่ยินยอมให้ใช้ตัวอย่างในการวิจัย 
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B. คลินิกสูงวัยสุขภาพดี 

คลินิกสูงวัยสุขภาพดี ตั้งอยู่ที่อาคาร สธ. ชั้น 4 ผู้ที่เข้ารับบริการในคลินิกนี้ส่วนมากไม่มีโรค
ประจ าตัว ในโครงการยุทธศาสตร์เพ่ือการรองรับโรคความเสื่อมของระบบประสาท: การพัฒนา
ตัวชี้วัดระดับโมเลกุล ผู้วิจัยได้ท าการศึกษาความชุกของ AD ที่ยังไม่มีอาการโดยอาศัยการเก็บ
ตั วอย่ า งพลาสมาเ พ่ือวัดระดับ  p-tau181 ทั้ งนี้  ใน โครงการศึกษาค่ า อ้าง อิงของระดับ 
neurofilament light chain ในเลือดคนไทย ผู้วิจัยจะใช้ตัวอย่างที่เหลือจากโครงการก่อนหน้า โดย
ผู้เข้าร่วมทุกคนทราบว่าตัวอย่างเลือดและข้อมูลของตน มีโอกาสที่จะถูกใช้ในงานวิจัยในอนาคต (โดย
ไม่มีข้อมูลระบุตัวตน) 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- ไม่มีประวัติของโรคทางระบบประสาท 

- ไม่มีประวัติโรคไตเรื้อรัง 

- ตรวจ MoCA ได้มากกว่า หรือเท่ากับ 25 

เกณฑ์การคัดออก 

- ไม่ยินยอมให้ใช้ตัวอย่างในการวิจัย 

C. ศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา cohort A 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- อายุมากกว่า 35 ปี 

- ได้รับการประเมินจากแพทย์ผู้เชี่ยวชาญเรื่องภาวะสมองเสื่อมแล้วว่าไม่มีอาการทางปริ
ชานปัญญา รวมถึงต้องไม่เข้าเกณฑ์ของ MCI ตาม NIA-AA (1) 

- สามารถเข้าใจและสื่อสารด้วยภาษาไทยมากพอที่จะไม่ต้องใช้ล่ามแปลรายละเอียดของ
การวิจัยและแบบทดสอบทางปริชานปัญญา 

เกณฑ์การคัดออก 

- มีโรคทางระบบอ่ืน ๆ ที่ไม่เสถียร เช่นตับ ไต หัวใจล้มเหลว หรือมะเร็งระยะสุดท้าย ซึ่ง
อาจท าให้เกิดความยากล าบากในการเข้าร่วมการศึกษา 

- ใช้สารเสพติดหรือติดสุราเรื้อรัง 

- มีโรคทางระบบประสาทที่แทรกซ้อนหรือจิตเวชที่รุนแรง 

D. อาสาสมัครที่มาบริจาคโลหิตที่ศูนย์บริการโลหิตแห่งชาติ สภากาชาดไทย 

เกณฑ์การคัดเข้า 

- เป็นผู้ที่ผ่านการคัดกรองเข้าบริจาคโลหิตได้ 
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เกณฑ์การคัดออก 

- มีดัชนีมวลกายน้อยกว่า 18.5 หรือมากกว่า 40 kg/m2  

การประมวลผล 

ตัวแปรหลักของโครงการนี้คือระดับ NFL ในพลาสมา (Simoa® NF-light, Quanterix, Lexington, 
MA, USA) และอายุของอาสาสมัคร 

 

การวิเคราะห์ทางสถิติ 

ส าหรับการหาค่าอ้างอิงในแต่ละกลุ่มอายุ ผู้วิจัยจะท าการวิเคราะห์ข้อมูล 3 วิธี ดังนี้: 

I. Quantile regression 
ผู้วิจัยจะน าข้อมูลทั้งหมดมาสร้าง model โดยใช้วิธี quantile regression ก าหนด ln NFL 
(natural logarithm of plasma NFL) เป็นตัวแปรตาม และอายุเป็นตัวแปรต้น ซึ่งจะท าให้ได้ค่า 
95th percentile ตามช่วงอายุ น ามาใช้เป็นค่าอ้างอิงได้ 

II.  Reference value for each decade 
ผู้วิจัยจะแบ่งอาสาสมัครตามช่วงอายุ (ทุก ๆ สิบปี คือ 10-19, 20-29 ...) และหาค่า 95th 
percentile ของระดับ NFL ของแต่ละช่วงอายุมาเป็นค่าอ้างอิง (threshold for abnormality) 

III.  Comparison reference value between each group 
หลังจากก าหนดค่าอ้างอิงในแต่ละช่วงอายุด้วยสถิติ 95th percentile แล้ว ผู้วิจัยยังน าค่าอ้างอิง
ในแต่ละช่วงมาค านวณ Wilcoxon rank sum test เพ่ือหาความแตกต่างในแต่ละกลุ่มตัวอย่าง 
โดยอาจรวมช่วงอายุหากได้ค่า NFL ที่ใกล้เคียงกัน เพ่ือความง่ายของการใช้งานในคลินิก 

ขนาดของตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา 

เนื่องโครงการย่อยนี้เป็นการศึกษาเชิงพรรณนา ไม่มีสมมติฐาน อีกทั้งสถิติที่ใช้ศึกษาในงานนี้มี
หลายแบบและยังไม่มีวิธีที่เหมาะสมที่สุด จึงไม่มีวิธีประมาณขนาดตัวอย่างที่ชัดเจน โดยผู้วิจัยอ้างอิงจาก
การศึกษาก่อน ๆ ทั้งสามการศึกษา ที่มีขนาดตัวอย่าง 1,689 1,100 และ 1,724 คน (8, 16, 20) คิดว่า
การศึกษานี้ควรจะมีขนาดตัวอย่างอย่างน้อย 1,000 คน 

กรอบระยะเวลาของการด าเนินการ 

กรอบระยะเวลา ของโครงการนี้คือ 2 ปี นับตั้งแต่ เริ่มการศึกษา เดือนเมษายน พ.ศ. 2566 ถึง
เดือนเมษายน พ.ศ. 2568 
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ผลการศึกษา 

คณะผู้วิจัยได้รวบรวมตัวอย่าง plasma จากอาสาสมัครคนไทยสุขภาพดีจากแหล่งที่มาต่าง ๆ ดังนี้ 
โครงการสบายสมองอินิชิเอทีฟส์ที่ โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา ผู้เข้ารับบริการ
คลินิกสูงวัยสุขภาพดี อาคารสธ. ชั้น 4 และผู้ที่มาบริจาคเลือดที่ศูนย์บริการโลหิตแห่งชาติ ได้รวมทั้งหมด 997 
ตัวอย่างตามเป้าที่ตั้งไว้ และตั้งใจจะน ามาวัดระดับ NFL เพ่ือหาค่าอ้างอิงตามอายุ อย่างไรก็ดี ในขณะนี้ ผู้วิจัย
สามารถวัดค่า NFL จากตัวอย่างเหล่านั้นได้ 551 คน เนื่องจากผู้ผลิตชุดตรวจได้เปลี่ยนเวอร์ชันของชุดตรวจจาก 
legacy N2PB (103520) เป็น N2PB PLUS จาก Neurology 2-plex B (N2PB) ท าให้เกิดความไม่แน่นอนว่าค่า
อ้างอิงที่ได้จะเท่าเดิมหรือไม่ ทั้งนี้ ทางผู้ผลิตได้ส่งชุดตรวจดังกล่าวให้ใช้ทดสอบ ผู้วิจัยจึงหยุดพักการวัดค่า NFL 
จากตัวอย่างท่ีเหลือไว้ก่อน แล้วรอผลการทดสอบต่อไป 

ส าหรับตัวอย่างทั้ง 543 ตัวอย่างที่รายงานผลในปีนี้ ผู้วิจัยได้ตัวอย่างตามเกณฑ์คัดเข้า คือคัดเลือกจากผู้ที่
ให้ความยินยอมเข้าร่วมโครงการ และผู้ที่มีผลประเมินทางสมองอยู่ในระดับปกติ (คือ CDR < 1, MoCA ≥ 25 และ 
MMSE ≥ 27) ซึ่งส าหรับผู้ที่มาบริจาคโลหิตจะต้องได้รับการคัดกรองว่าต้องมีสุขภาพดีก่อนการบริจาคเลือดอยู่แล้ว 
รวมถึงมีข้อจ ากัดในการประเมินสุขภาพสมองของผู้บริจาคเลือดจึงไม่มีผลประเมิ นดังแสดงในตารางที่ 17 
เนื่องจากคณะผู้วิจัยเล็งเห็นว่าผู้บริจาคโลหิตทุกคนต้องผ่านการคัดกรองอย่างเข้มงวดก่อนการบริจาคอยู่แล้ว อีก
ทั้งกลุ่มผู้บริจาคโลหิตเป็นกลุ่มท่ีมีอายุอยู่ในช่วงอายุ 51-60 ปี ซึ่งโรคความเสื่อมทางระบบประสาทส่วนใหญ่นี้ยังไม่
แสดงอาการในช่วงอายุนี้ หรือหากแสดงอาการจริงก็มีความเป็นไปได้น้อยที่ผู้ป่วยโรคความเสื่อมทางระบบ
ประสาทจะสามารถเดินทางมาบริจาคโลหิต และผ่านการคัดกรองสุขภาพเบื้องต้นได้ นอกจากนี้ในการศึกษาของ 
Simrén J et al. 2022 (16) ในกลุ่มผู้บริจาคโลหิตก็ไม่ได้ระบุถึงข้อมูลการประเมินสุขภาพสมองในกลุ่มตัวอย่างนี้  
หลังจากนั้นคณะผู้วิจัยจะน าค่า NFL ที่ได้จากการวิเคราะห์มาหาค่า 95th percentile เพ่ือก าหนดระดับค่าอ้างอิง
ในแต่ละช่วงอายุดังแสดงในตารางท่ี 18 และรูปภาพที่ 25 
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ตารางท่ี 17 แหล่งที่มาของตัวอย่าง plasma จากอาสาสมัครสุขภาพดีในโครงการต่าง ๆ 

แหล่งที่มาของ
ตัวอย่างอาสาสมัคร 

สบายสมองอินิชิเอ
ทีฟส์ 

คลินิกสูงวัยสุขภาพดี 
ศึกษาการเกิดและ
ด าเนินของโรคทาง
ปริชานปัญญา 

ผู้บริจาคโลหติ 

จ านวนตัวอย่าง (คน) 118 57 180 196 

อายุ (ปี) 

อายุเฉลี่ย (SD) 

65 (55, 72) 

64 (11) 

66 (65, 70) 

68 (6) 

65 (61, 69) 

65 (8) 

56 (42, 62) 

51 (13) 

เพศหญิง 72 (61%) 46 (81%) 26 (73%) 93 (47%) 

จ านวนปี ก ารศึ กษา
เฉลี่ย (SD) 

15.9 (4.2) NA 12.6 (5.3) NA 

คะแนน CDR  

CDR = 0 84 (71%) NA 165 (92%) NA 

CDR = 0.5 34 (29%) NA 15 (8.3%) NA 

คะแนน MoCA 

ค่าเฉลี่ย (SD) 

NA 27 (27, 28) 

27.47 (1.40) 

27 (26, 29) 

27.45 (1.55) 

NA 

คะแนน MMSE 

ค่าเฉลี่ย (SD) 

29 (28, 30) 

28.94 (1.07) 

NA 28.5 (27, 29) 

28.11 (1.58) 

NA 
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ตารางท่ี 18 ระดับค่าอ้างอิงของ NFL ในแต่ละช่วงอายุของอาสาสมัครคนไทยสุขภาพดี 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
รูปภาพที่ 25 Dot plot ของระดับ NFL จากอาสาสมัครสุขภาพดีในแต่ละช่วงอายุ ตั้งแต่ 30-90 ปี โดยหาค่า 
95th percentile เพ่ือก าหนดค่าอ้างอิงของแต่ละกลุ่มอายุ 

 

ช่วงอาย ุ
ระดับค่าอ้างอิงจากกลุ่มตัวอย่าง
อาสาสมัครวิจัย (pg/mL) 

≤ 30 ปี 7.65 

31-40 ปี 13.0 

41-50 ปี 12.2 

51-60 ปี 16.1 

61-70 ปี 22.0 

71-80 ปี 35.4 

81-90 ปี 55.0 
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รูปภาพที่ 26 ค่าอ้างอิงของระดับ NFL โดยแสดงเป็น Box and whisker plot จากอาสาสมัครสุขภาพดีในแต่ละ
ช่วงอายุ ตั้งแต่ 30-90 ปี รวมทั้งแสดงค่าการเปรียบเทียบ Wilcoxon rank sum test เทียบกันในระหว่างกลุ่ม
อายุ ≤ 30 ปี กับกลุ่ม 31-40 ปี และกลุ่ม 71-80 ปีกับกลุ่ม 81-90 ปี 

 
รูปภาพที่ 27 แสดงการวิเคราะห์สถิติ Pairwise Wilcoxon rank sum test ของค่าอ้างอิง NFL ในอาสาสมัคร
สุขภาพดี ในทุกกลุ่มอายุ 
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จากการเปรียบเทียบระดับค่าอ้างอิงของ NFL ในกลุ่มอายุ ≤ 30 ปี, 31-40 ปี และ 41-50 ปี แสดงถึง
ความไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญหรือในอีกนัยหนึ่งคือมีความสอดคล้องกัน (P = 0.59, P = 1.00) จากการ
เปรียบเทียบเชิงสถิติ Wilcoxon rank sum test เช่นเดียวกันกับการเปรียบเทียบระดับค่าอ้างอิงระหว่างกลุ่มอายุ 
71-80 ปี และ 81-90 ปี (P = 0.64) ดังแสดงในรูปภาพที่ 26 จากการเปรียบเทียบเชิงสถิตินี้ คณะผู้วิจัยเล็งเห็นว่า
สามารถปรับระดับค่าอ้างอิงของ NFL ใหม่ โดยควบรวมกลุ่มอายุ ≤ 30 ปี, 31-40 ปี และ 41-50 ปี ให้เป็นกลุ่ม
ใหม่ที่มีอายุ ≤ 50 ปี และกลุ่ม 71-80 ปี และ 81-90 ปี ควบรวมเป็นกลุ่มอายุ > 70 ปีขึ้นไปดังแสดงในตารางที่ 
19 และรูปภาพที่ 28 

 

ตารางท่ี 19 ระดับค่าอ้างอิงของ NFL ใหม่จากการควบรวมกลุ่มอายุเป็น 4 กลุ่มได้แก่ ≤ 50 ปี, 51-60 ปี, 61-70 
ปี และ 70 ปีขึ้นไปในกลุ่มคนไทย เปรียบเทียบกับการศึกษาจากต่างประเทศด้วยการก าหนดค่าอ้างอิงจาก 95th 
percentile 

 
 

ช่วงอาย ุ
ระดับค่าอ้างอิงจาก
กลุ่มตัวอย่างคน
ไทย (pg/mL) 

ระดับค่าอ้างอิงจาก
การศึกษาของ 

Bornhorst JA et al. 
2022 ในประเทศ
สหรัฐอเมริกา (8) 

ระดับค่าอ้างอิงจาก
การศึกษาของ Simrén 

J et al. 2022 ใน
ประเทศสวีเดน สเปน 

และอิตาลี (16) 

ระดับค่าอ้างอิงจาก
การศึกษาของ 

Vermunt L et al. 
2022 ในประเทศ
เนเธอร์แลนด์ (20) 

≤ 50 ปี < 11.6 ≤ 14.0 < 10.0 < 14.0 

51-60 ปี < 16.1 ≤ 18.5 < 15.0 < 19.0 

61-70 ปี < 22.0 ≤ 24.6 < 20.0 < 27.0 

> 70 ปี < 37.0 ≤ 32.7 < 35.0 < 37.0 
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รูปภาพที่ 28 Dot plot ของระดับค่าอ้างอิงของ NFL ใหม่จากการควบรวมกลุ่มอายุเป็น 4 กลุ่มได้แก่ ≤ 50 ป,ี 
51-60 ปี, 61-70 ปี และ 70 ปีขึ้นไป 

สรุปผลการศึกษาและอภิปรายผล 
ณ ปัจจุบันชุดน้ ายาที่ใช้ในการวิเคราะห์ plasma neurofilament light chain (NFL) ยังคงเป็นน้ ายาที่

ใช้ส าหรับการวิจัยเท่านั้น และยังไม่มีการก าหนดค่าอ้างอิงมากับชุดน้ ายา ทั้งนี้คณะผู้วิจัยเล็งเห็นความส าคัญของ
การน าตัวบ่งชี้ชีวภาพ NFL นี้มาใช้จริงในทางคลินิกเพ่ือวินิจฉัยโรคทางระบบประสาทอ่ืน ๆ นอกเหนือจากโรคอัล
ไซเมอร์ เช่น Multiple sclerosis, Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) เป็นต้น ดังนั้นคณะผู้วิจัยจึงเฟ้นหา
อาสาสมัครสุขภาพดีจากแหล่งต่าง ๆ เพ่ือน ามาหาระดับค่าอ้างอิงในเลือดคนไทย ได้แก่ โครงการสบายสมองอินิชิ
เอทีฟส์ที่ได้รับการสนับสนุนจากสวรส.ในปีงบประมาณ 2566 โครงการศึกษาการเกิดและด าเนินของโรคทางปริ
ชานปัญญาที่ได้รับการสนับสนุนจากสวรส.ในปีงบประมาณ 2567 จากผู้เข้ารับบริการคลินิกสูงวัยสุขภาพดี 
อาคารสธ. ชั้น 4 และผู้ที่มาบริจาคเลือดที่ศูนย์บริการโลหิตแห่งชาติ  รวมเป็นจ านวนทั้งหมด 551 คน ที่มีผล
ประเมินสุขภาพสมองในระดับปกติ โดยแบ่งเป็นแต่ละช่วงอายุ ซึ่งค่าที่ได้จากการศึกษาในคนไทยครั้งนี้มีระดับ
ใกล้เคียงกันกับการศึกษาก่อนหน้านี้ (8, 16, 20) คณะผู้วิจัยจึงเล็งเห็นว่าระดับค่าอ้างอิงจากการวิเคราะห์ในครั้งนี้
สามารถน ามาใช้เป็นค่าอ้างอิงจริงในการตรวจวัดระดับ NFL ของคนไข้เพ่ือประโยชน์ในการวินิจฉัยโรคทางคลินิก
ได ้

นอกจากนี้คณะผู้วิจัยยังได้มีการควบคุมคุณภาพของน้ ายาวัดระดับ NFL ไม่ว่าจะด้วยสารมาตรฐานจาก
ผู้ผลิตก็ดี หรือการวัดระดับสารมาตรฐานจากห้องปฏิบัติการของศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ในกรณีท่ีมี
การเปลี่ยนล็อตน้ ายาก็ดี อีกทั้งสารมาตรฐานจากแหล่งภายนอกที่ทางศูนย์ฯ ได้เข้าร่วมกับโครงการ Alzheimer’s 
Association Quality Control program (AAQC) ภายใต ้University of Gothenburg เพ่ือเป็นการควบคุมความ
แตกต่างระหว่างล็อตน้ ายาที่อาจเกิดข้ึนได้โดยสามารถเข้าไปดูรายละเอียดเพ่ิมเติมได้ที่ 
https://www.gu.se/en/neuroscience-physiology/the-alzheimers-association-qc-program-for-csf-
and-blood-biomarkers  

https://www.gu.se/en/neuroscience-physiology/the-alzheimers-association-qc-program-for-csf-and-blood-biomarkers
https://www.gu.se/en/neuroscience-physiology/the-alzheimers-association-qc-program-for-csf-and-blood-biomarkers
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สรุปและข้อเสนอแนะเชิงนโยบาย และหัวข้อการท าวิจัยที่ควรท าเพิ่มเติม 
 คณะผู้วิจัยได้ก าหนดวัตถุประสงค์ของการศึกษาในครั้งนี้เพ่ือวิเคราะห์และพิสูจน์ระดับค่าอ้างอิงของ 
Neurofilament Light Chain (NFL) ในเลือดของประชากรไทย เนื่องจากข้อมูลที่มีอยู่ในปัจจุบันส่วนใหญ่เป็นผล
การศึกษาจากกลุ่มประชากรในทวีปอเมริกาและยุโรป ซึ่งอาจมีความแตกต่างทางพันธุกรรมและสภาพแวดล้อมที่
ส่งผลต่อค่าทางชีวเคมี 

จากการเก็บข้อมูลและวิเคราะห์ผลในประชากรตัวอย่าง พบว่าระดับค่าอ้างอิงของ NFL ที่ได้จากการศึกษานี้มี
ความสอดคล้องกับผลการศึกษาก่อนหน้าในต่างประเทศในระดับหนึ่ง จึงคิดว่าค่าที่ได้สามารถน าไปใช้ประโยชน์
ในทางคลินิกในบริบทของประเทศไทยได้อย่างเหมาะสม ทั้งนี้ NFL เป็นตัวชี้วัดชีวภาพที่มีการศึกษารองรับหลาย
การศึกษา (18) โดยมีกรณีใช้ดังนี้ 

1. ใช้แยกวินิจฉัยแยกโรคระหว่างโรคจิตเวช (NFL ต่ า/ปกติ) กับโรคความเสื่อมของระบบประสาท เช่น 
frontotemporal dementia (NFL สูงผิดปกติ) (13) 

2. ใช้แยกวินิจฉัยแยกโรคระหว่างโรคพาร์กินสัน (NFL ต่ า/ปกติ) กับโรคความเสื่อมของระบบประสาทกลุ่ม 
พาร์กินสันเทียม (NFL สูงผิดปกติ)  

3. ใช้ช่วยวินิจฉัยโรค amyotrophic lateral sclerosis (NFL สูงผิดปกติอย่างมาก) 

4. ใช้ติดตามการรุนแรงของโรคกลุ่มปลอกประสาทอักเสบเช่น multiple sclerosis โดยเฉพาะอย่างยิ่ง หลัง
การรักษาด้วย DMTs (3, 12) 

5. ใช้วินิจฉัยว่ามีความเสียหายของสมองอย่างต่อเนื่องหลังจากศีรษะกระแทก 

6. ใช้พยากรณ์โรคทางระบบประสาทต่าง ๆ ได้แก่ โรคหลอดเลือดสมอง (2) โรคลมชัก (18) โรคกลุ่มปลอก
ประสาทอักเสบ โรค amyotrophic lateral sclerosis อุบัติเหตุศีรษะกระแทก (6) ฯลฯ 

ทั้งนี้ ผู้วิจัยเสนอแนวทางการประเมินผู้ป่วยที่มีอาการ MCI เพ่ือหาคนที่มีความเสี่ยงที่จะกลายเป็นสมองเสื่อมใน
อนาคตโดยใช้ระดับ NFL ร่วมกับ p-tau217 โดยอาศัยข้อเท็จจริงที่ว่า ภาวะสมองเสื่อมมี 20-30% ที่ไม่ได้เกิดจาก
โรคอัลไซเมอร์ ดังรูปภาพที่ 29 จะเห็นได้ว่า แม้มี p-tau217 เป็นตัวชี้วัดชีวภาพที่ดีมาก ๆ ส าหรับโรคอัลไซเมอร์
อยู่แล้ว แต่ NFL ก็มีความจ าเป็น เช่นในกรณีผู้ป่วยที่มีอาการระยะเริ่มต้นของโรคความเสื่อมของระบบประสาท
เช่น frontotemporal dementia ซึ่งมักเกิดในผู้ป่วยอายุน้อยและอาการคล้ายผู้ป่วยจิตเวช การตรวจ NFL 
สามารถป้องกันไม่ให้ผู้ป่วยเหล่านี้ที่ต้องการความดูแลในระดับสูงมาก ๆ วนเวียนอยู่กับแพทย์ปฐมภูมิหรือได้รับ
การวินิจฉัยว่าเป็นโรคทางจิตเวช 
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รูปภาพที่  29 . แผนผังการประเมินผู้ป่วยที่มีภาวะปริชานปัญญาบกพร่องระยะเริ่มต้น (mild cognitive 
impairment) โดยใช้การตรวจเลือด p-tau217 ร่วมกับ neurofilament light chain (NFL) เพ่ือจ าแนกกลุ่มเสี่ยง
และก าหนดแนวทางการส่งต่อทางคลินิก ซึ่งช่วยให้สามารถแยกโรคอัลไซเมอร์ออกจากโรคความเสื่อมของระบบ
ประสาทชนิดอ่ืนได้อย่างแม่นย า 

การก าหนดค่าอ้างอิงของ NFL ในประชากรไทยจากการศึกษานี้มีความส าคัญอย่างยิ่งต่อการน าตัวชี้วัดชีวภาพไป
ใช้จริงทางคลินิก การมีค่าอ้างอิงที่เหมาะสมกับบริบทของประเทศไทยท าให้แพทย์สามารถตีความผลได้ถูกต้อง ลด
ความเสี่ยงของการวินิจฉัยผิด และช่วยก าหนดแผนการรักษาที่เหมาะสม นอกจากนี้ ยังแสดงให้เห็นภาพรวมและ
ความเชื่อมโยงของ p-tau217 และ NFL ในการคัดกรองและจัดกลุ่มผู้ป่วยจาก mild cognitive impairment 
ไปสู่โรคสมองเสื่อมในอนาคต สะท้อนให้เห็นว่าการบูรณาการตัวชี้วัดชีวภาพหลายชนิดสามารถยกระดับการ
วินิจฉัยและการจัดการผู้ป่วยได้อย่างมีประสิทธิภาพ ขณะที่ตัวชี้วัดชีวภาพอ่ืนนอกเหนือจาก RT-QuIC, tau และ 
NFL ยังคงใช้เฉพาะในงานวิจัยและยังไม่ถูกน ามาประยุกต์ใช้ในเวชปฏิบัติทั่วไป 
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V. โครงการที่ 5 ประเมินการป้องกันและดูแลภาวะสมองเสื่อมโดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ 

โครงการนี้ เดิมทีเสนอโครงการที่มีกลุ่มเป้าหมาย กับสถานพยาบาลเครือข่ายเพียง 2-3 โรงพยาบาล ได้แก่
โรงพยาบาลพระปกเกล้า จันทบุรี รพ.มะขาม และ โรงพยาบาลมหาราชนครเชียงใหม่ และเก็บข้อมูลหลายอย่างที่
ซับซ้อน รวมถึงมีการติดตามผู้ป่วย แต่หลังจากประชุมหารือหลายครั้ง พิจารณาเรื่องความเป็นไปได้ และพิจารณา
ความต้องการของแหล่งทุน (สวรส.) ให้การตรวจตัวชี้วัดชีวภาพครอบคลุมกว้างขวางทั่วประเทศ ขมวดรวมการ
ด าเนินงานที่เกิดขึ้นมาตลอด 4 ปี ผู้วิจัยตัดสินใจเปลี่ยนชื่อและวิธีการด าเนินโครงการ เป็น การศึกษาลักษณะและ
ทดสอบการใช้งานตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 ในสถานพยาบาลในประเทศไทย โดยมีรายละเอียดดังต่อไปนี้ 

 

เป้าหมายและวัตถุประสงค์ 

1. เพ่ือสร้างระบบที่สามารถให้บริการการตรวจตัวชี้วัดชีวภาพส าหรับโรคความเสื่อมของระบบประสาทแก่
แพทย์ทั่วประเทศไทย ทดสอบระบบดังกล่าว หาข้อดีข้อเสียและแนวทางในการปรับปรุง น าไปสู่แนวทาง
การรองรับความต้องการตรวจที่อาจเพิ่มขึ้นในอนาคต 

2. เพ่ือศึกษาพฤติกรรมการส่งตรวจตัวชี้วัดชีวภาพของแพทย์ทั่วประเทศ ซึ่งเป็นข้อมูลในการพิจารณาการ
ส่งเสริมให้ความรู้เพิ่มเติมแก่แพทย์ระดับต่าง ๆ 

 

ระเบียบวิธีวิจัย วิธีการประมวลผล ผลวิเคราะห์ข้อมูล 

ประชากรและกลุ่มตัวอย่าง 

แพทย์และกลุ่มผู้ป่วยเป้าหมายของการใช้ตัวชี้วัดชีวภาพโรคอัลไซเมอร์ ได้แก่ p-tau217 ในไทย 
ซึ่งมักประกอบด้วย ผู้ที่มีภาวะปริชานปัญญาบกพร่องเล็กน้อย (MCI) สมองเสื่อมระยะเริ่มต้นซึ่งตรวจแล้ว
ไม่พบสาเหตุอ่ืน ๆ ที่อธิบายอาการทางปริชานปัญญา ครอบคลุมทุกสถานพยาบาล ทั้งในชุมชนเมืองใหญ่ 
เมืองเล็กและชนบท ทั้งนี้ โครงการนี้จะให้อิสระภาพแก่แพทย์ทุกคนที่สมัครใจเข้าร่วม 

รูปแบบการศึกษา 

การศึกษาแบบ Cross-sectional study 

การสรรหาอาสาสมัคร 

ผู้วิจัยประชาสัมพันธ์โครงการให้แพทย์ทั่วประเทศท่ีดูแลผู้ป่วยที่มีอาการทางปริชานปัญญา (แพทย์
อายุรกรรมประสาท เวชศาสตร์ผู้สูงอายุ จิตเวชศาสตร์) ในงานประชุมต่าง ๆ โดยแพทย์เป็นผู้เชิญชวน
ผู้ป่วยเข้าร่วมโครงการ อาสาสมัครได้แก่ผู้ที่มาพบแพทย์ด้วยอาการเกี่ยวกับโรคสมองเสื่อม ส่วนหนึ่งจะมา
จากกรุงเทพมหานคร คือ คลินิกความจ าและคลินิกคัดกรองสมองเสื่อมเชิงลึก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
และอีกส่วนหนึ่งจะมากจากชุมชนต่างจังหวัด ในสถานพยาบาลเครือข่ายแพทย์จะเชิญชวนประชาชนหรือ
ผู้ป่วยที่เข้ามาปรึกษาและมีคุณสมบัติตามเกณฑ์การคัดเข้า 
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เกณฑก์ารคัดเข้า 

มาพบแพทย์ในสถานพยาบาลในปะเทศไทย และแพทย์ประเมินแล้วคิดว่าควรส่งตรวจตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัลไซเมอร์ 

เกณฑ์การคัดออก 

ไม่มีข้อมูลเพียงพอ อาทิเช่น ไม่มีทราบผลการวินิจฉัยจากแพทย์ ไม่มีข้อมูล MRI สมอง 

การประมวลผล 

ตัวแปรหลักของโครงการในครั้ งนี้  ระดับของ plasma phosphorylated tau 217 (S-plex 
human tau pT217, MSD, Rockville, Maryland, USA) และผล MRI ของอาสาสมัคร 

การวิเคราะห์ทางสถิติ 

การศึกษานี้เป็นการศึกษาแบบ cross-sectional เพ่ือศึกษาลักษณะการใช้งานของตัวชี้วัดชีวภาพ
ในประเทศไทยที่จะเกิดขึ้นจริงหากแพทย์สามารถเข้าถึงการตรวจ plasma p-tau217 อย่างอิสระ โดยจะ
ศึกษาข้อมูลผู้ ป่ วยด้ วยสถิติ ส าหรับพรรณนา (descriptive statistics) กล่ าวคือ  median and 
interquartile range ส าหรับข้อมูลเชิงปริมาณ และ proportion with confidence intervals using 
Wilson’s method ส าหรับข้อมูลเชิงคุณภาพ และผู้วิจัยจะใช้ข้อมูลทางคลินิกและผลการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการ แบ่งผู้ป่วยเป็นกลุ่ม AD และ non-AD diagnosis และเปรียบเทียบลักษณะต่าง ๆ ของทั้ง
สองกลุ่มโดยอาศัย Mann Whitney U, Chi-square หรือ Fisher’s exact tests ตามชนิดและขนาดของ
ข้อมูล 

ขนาดของตัวอย่างที่ใช้ในการศึกษา 

ทุกคนที่มาเข้าร่วมโครงการ 

กรอบระยะเวลาของการด าเนินการ 

ใช้เวลาเตรียมการขอจริยธรรมงานวิจัย ท าแพลตฟอร์มออนไลน์และลอจิสติกส์ 12 เดือน และใช้
เวลาอีก 12 เดือนในการวิเคราะห์หลังจากเริ่มรับตัวอย่าง 

 

ผลการศึกษา 

การด าเนินการในระยะทุน สวรส.ปี 4 ซึ่งนับเป็นปีแรกของโครงการย่อยนี้ จากการหารือร่วมกันของ
คณะผู้วิจัย ในการศึกษานี้คณะผู้วิจัยต้องการเปิดโอกาสให้สถานพยาบาลทุกแห่งทั่วภูมิภาคในประเทศไทยสามารถ
ส่งตัวอย่างมาเพ่ือวินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์โดยใช้ตัวบ่งชี้ชีวภาพ plasma p-tau217 โดยเฉพาะภูมิภาคในต่างจังหวัด
ที่ยังเข้าถึงการตรวจได้ยาก เพ่ือช่วยเหลือแพทย์เจ้าของไข้ในการวินิจฉัยทางคลินิก และวางแผนการรักษาต่อไปใน
อนาคต ดังนั้นการเตรียมแพลตฟอร์มออนไลน์ส าหรับการกรอกข้อมูล และลอจิสติกส์ในการรับ-ส่งตัวอย่างจึงเป็น
รากฐานส าคัญของโครงการในครั้งนี้ ในขณะนี้คณะผู้วิจัยก าลังเตรียมการก าหนดรูปแบบของการลงทะเบียนข้อมูล
ในแพลตฟอร์มออนไลน์ ซึ่งจะมีความคล้ายคลึงกับโครงการศูนย์เฝ้าระวังโรคพริออนแห่งชาติ โดยให้แพทย์เจ้าของ
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ไข้ลงทะเบียนข้อมูลผู้ป่วยผ่าน LINE official จากนั้นให้อาสาสมัครลงนามความยินยอมในการให้ข้อมูล และการ
เก็บตัวอย่างเพ่ือส่งตรวจดังแสดงเป็น flow chart แสดงขั้นตอนระเบียบวิธีวิจัยของโครงการในรูปภาพที่ 30 และ
แบบฟอร์มกรอกข้อมูลออนไลน์ดังรูปภาพที่ 31 

ส าหรับการรับ-ส่งสิ่งส่งตรวจคณะผู้วิจัยได้ด าเนินการติดต่อกับบริษัท Nhealth logistics เพ่ือขอความ
ช่วยเหลือในด้านการบริการรับ-ส่งสิ่งส่งตรวจจากสถานพยาบาลในต่างจังหวัดแล้ว โดยคณะผู้วิจัยคาดเดาว่า
ตัวอย่างส่วนใหญ่จะส่งมาจากสถานพยาบาลในหัวเมืองใหญ่ต่าง ๆ ทั่วภูมิภาคของประเทศไทย ซึ่งบริษัท Nhealth 
logistics มีสาขาบริการแยกย่อยตามภูมิภาคใหญ่ ๆ อยู่แล้ว และสามารถขนส่งแบบควบคุมอุณหภูมิได้ ดังแสดง
แบบฟอร์มรายละเอียดการรับ-ส่งตัวอย่างในรูปภาพที่ 32 ทั้งนี้คณะผู้วิจัยจะเริ่มประชาสัมพันธ์โครงการ และให้ส่ง
ตัวอย่างได้หลังจากที่มีการขออนุญาตจากคณะจริยธรรมงานวิจัยแล้ว  อีกทั้งขณะนี้ผู้วิจัยได้รับหมายเลขโครงการ
จากคณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมงานวิจัยแล้ว หมายเลข IRB No. 0557/68 และข้อเสนอโครงการยังอยู่ใน
ระหว่างการพิจารณาจริยธรรมงานวิจัย ซึ่งหลังจากได้รับการอนุมัติแล้ว คณะผู้วิจัยจะเริ่มการประชาสัมพันธ์
โครงการวิจัยในช่องทางออนไลน์ต่าง ๆ ดังใบปลิวประชาสัมพันธ์ในรูปภาพที่ 33 

 
รูปภาพที่ 30 ขั้นตอนการขอเข้าร่วม และส่งสิ่งส่งตรวจในโครงการประเมินการป้องกันและดูแลภาวะสมองเสื่อม
โดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ 
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รูปภาพที่ 31 แบบฟอร์มกรอกข้อมูลลงทะเบียนอาสาสมัครในโครงการประเมินการป้องกันและดูแลภาวะสมอง
เสื่อมโดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ ซึ่งแบบฟอร์มดังกล่าวนี้สามารถเข้าถึงได้ผ่าน LINE official 
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รูปภาพที่ 32 แบบฟอร์มการขอรับ-ส่งสิ่งส่งตรวจกับบริษัท Nhealth logistics 
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รูปภาพที่ 33 ใบปลิวประชาสัมพันธ์โครงการวิจัยการศึกษาลักษณะ ทดสอบการใช้งาน และความเป็นไปได้ของ
ตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 ในสถานพยาบาลในประเทศไทย 
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สรุปและข้อเสนอแนะเชิงนโยบาย และหัวข้อการท าวิจัยที่ควรท าเพิ่มเติม 
เพ่ือเป็นการสนับสนุนยุทธศาสตร์ชาติในการเตรียมความพร้อมเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุอย่างสมบูรณ์ในอนาคต

อันใกล้ โดยเฉพาะการรับมือกับโรคความเสื่อมของระบบประสาท (neurodegeneration) ซึ่งก่อให้เกิดภาระทาง
เศรษฐกิจและต้องใช้ทรัพยากรบุคคลจ านวนมากในการดูแลผู้ป่วย คณะผู้วิจัยจึงได้ริเริ่มโครงการน าร่องการใช้ 
ตัวชี้วัดชีวภาพ (biomarker) คือ plasma p-tau217 ในการวินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์ระยะเริ่มต้น (early 
Alzheimer’s disease) ซึ่งรวมถึงกลุ่มปริชานปัญญาบกพร่องเล็กน้อยและสมองเสื่อมระยะเริ่มต้น 

โรคอัลไซเมอร์เป็นสาเหตุส าคัญของโรคความเสื่อมทางระบบประสาท โดยการตรวจวัด p-tau217 ใน
พลาสมาถือเป็นแนวทางใหม่ที่มีศักยภาพในการตรวจคัดกรองและวินิจฉัยได้ตั้งแต่ระยะก่อนแสดงอาการชัดเจน ซ่ึง
การตรวจตัวชี้วัดทางชีวภาพจากเลือด (blood-based biomarkers; BBM) ส าหรับโรคอัลไซเมอร์ นั้นได้มี
ค าแนะน าและการสนับสนุนการใช้งานจากองค์กร Alzheimer's Association ในปีค.ศ. 2025 (13) เพราะฉะนั้น
การพัฒนาเครื่องมือดังกล่าวก็จะสอดคล้องกับแนวนโยบายระดับประเทศในการพัฒนาการดูแลผู้สูงอายุได้ 
นอกจากนี้ยังเป็นการเตรียมความพร้อมส าหรับการคัดกรองผู้ป่วยที่เหมาะสมในการให้ยาชีวภาพกลุ่ม 
modifying disease therapy (anti-amyloid therapy) ที่ได้รับรองจากองค์กรอาหารและยาในประเทศ
สหรัฐอเมริกา (US FDA) และก าลังได้รับรองจากองค์กรอาหารและยาในประเทศไทย (Thai FDA) ได้แก่ ยา 
lecanemab และ donanemab และพร้อมให้การรักษากับประชาชนชาวไทยในอนาคตอันใกล้นี้ ซึ่งการให้ยา
กลุ่มนี้จะช่วยชะลอการด าเนินของโรค ท าให้ผู้ป่วยเข้าถึงระยะที่ต้องพ่ึงพิงผู้อ่ืนช้าลงและมีการถดถอยของพุฒิ
ปัญญาช้าลง ซึ่งเป็นประโยชน์ต่อผู้ป่วยและผู้ดูแลสมองเสื่อมต่อไป 

โครงการนี้ยังมุ่งเน้นการขยายโอกาสให้กับสถานพยาบาลในส่วนภูมิภาคทั่วประเทศ โดยเปิดให้เข้าร่วม
โครงการตรวจ biomarker ดังกล่าวโดยไม่มีค่าใช้จ่าย รวมไปถึงการตรวจพันธุกรรมปัจจัยเสี่ยงโรคอัลไซเมอร์ 
APOE ในอนาคต เพ่ือเป็นประโยชน์ต่อการวินิจฉัยของแพทย์ผู้รักษาและผู้ป่วย นอกจากนี้ ยังเป็นการรวบรวม
ข้อมูลระบาดวิทยาในระดับภูมิภาค ข้อมูลการตัดสินใจของแพทย์ ซึ่งสามารถน าไปใช้ประโยชน์ในการวางแผนด้าน
สาธารณสุขในอนาคต ทางทีมผู้วิจัยคาดหวังว่า หากโครงการได้พัฒนาระบบการส่งตัวอย่าง เทคนิคการตรวจ และ
มีจ านวนสิ่งส่งตรวจจ านวนมากขึ้น อาจจะท าให้ค่าใช้จ่ายจริงในการด าเนินการจะถูกลงได้ รวมไปถึงอาจจะมีการ
เสนอเพ่ือให้ กองทุนสปสช. พิจารณาสนับสนุนการเบิกจ่ายค่าการตรวจ p-tau 217 เพ่ือเพ่ิมการเข้าถึงของ
ประชาชนชาวไทยต่อไปในอนาคตได้ 

ส าหรับการด าเนินการระยะต่อไป ขณะนี้คณะผู้วิจัยอยู่ระหว่างการจัดตั้งระบบแพลตฟอร์มออนไลน์ การ
พัฒนา logistics และการด าเนินการขอการรับรองจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ ( IRB) หลังจากขั้นตอนดังกล่าวแล้ว
เสร็จ จะมีการประชาสัมพันธ์เพ่ือเปิดรับสมัครสถานพยาบาลเข้าร่วมโครงการผ่านช่องทางต่าง ๆ ได้แก่ LINE 
Official, Facebook Page และเว็บไซต์ของห้องปฏิบัติการโรคทางสมองต่อไป โดยคาดหวังจะให้ครอบคลุมทุก
พ้ืนที่ในประเทศไทย ทั้งสถานพยาบาลของรัฐและเอกชน 

ส าหรับการร่วมมือในอนาคต ทางทีมผู้วิจัยวางแผนจะแสวงหาความร่วมมือกับกรมวิทยาศาสตร์การแพทย์ 
เพ่ือร่วมเปน็เครือข่ายและเป็นส่วนหนึ่งในการช่วยเสริมและสนับสนุนในการพัฒนางานวิจัยเหล่านี้ โดยจะพิจารณา
เรื่องความพร้อมของนักเทคนิคการแพทย์และเครื่องมือต่อไป 
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บทสรุป 

ประเทศไทยก าลังก้าวเข้าสู่สังคมผู้สูงอายุอย่างเต็มรูปแบบ ส่งผลให้โรคเรื้อรัง โดยเฉพาะภาวะสมองเสื่อม พบได้
บ่อยข้ึนและกลายเป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส าคัญ ภาวะสมองเสื่อมส่งผลกระทบอย่างมากต่อคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย
และครอบครัว แต่ในปัจจุบันยังไม่มีวิธีรักษาท่ีสามารถยับยั้งหรือชะลอการด าเนินของโรคได้อย่างแท้จริง ท าให้
ความสามารถในการตรวจพบโรคตั้งแต่ระยะเริ่มต้นเป็นสิ่งส าคัญมากข้ึนเรื่อย ๆ 

ปัจจุบันวิทยาการก้าวหน้าท าให้สามารถตรวจพบโปรตีนผิดปกติท่ีเป็นสาเหตุของโรค เช่น โปรตีนอะไมลอยด์ ทาว 
หรืออัลฟาซินนิวคลิอิน ได้จากตัวอย่างเลือดหรือน้ าไขสันหลัง ซึ่งเรียกว่าตัวชี้วัดชีวภาพ (biomarker) ข้อมูล
เหล่านี้มีประโยชน์ในการพยากรณ์และวินิจฉัยโรค ตั้งแต่ก่อนมีอาการ ไปจนถึงการตัดสินใจใช้ยารุ่นใหม่ที่ออกฤทธิ์
เปลี่ยนแปลงโรคที่สาเหตุ เช่น lecanemab และ donanemab ที่เริ่มมีใช้ในต่างประเทศแล้ว โดยในอนาคตอัน
ใกล้คาดว่าจะมียาอีกหลายสิบชนิดทยอยเข้าสู่ตลาด 

เพ่ือเตรียมความพร้อมด้านระบบสาธารณสุขและการดูแลผู้ป่วยในอนาคต ศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ 
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย ได้เริ่มโครงการ “ยุทธศาสตร์เพื่อการรองรับโรคสมองเสื่อม: การวิจัยและ
พัฒนาครบวงจร” ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2564 และด าเนินงานต่อเนื่องมาจนถึงปีท่ี 4 โครงการนี้มุ่งสร้างองค์ความรู้ พัฒนา
เครื่องมือตรวจวินิจฉัย และวางรากฐานระบบบริการที่เหมาะสมกับประเทศไทย โดยในปีล่าสุดได้ด าเนินการวิจัย
ย่อยท่ีส าคัญหลายด้าน เช่น 

• การเฝ้าระวังโรคพริออน ซึ่งเป็นโรคความเสื่อมของสมองที่หายากแต่รุนแรงมาก โดยโครงการสามารถ
ให้บริการตรวจวินิจฉัยฟรีแก่ผู้ป่วยทั่วประเทศ และตรวจพบผู้ป่วยยืนยันมากกว่า 60% ของผู้ป่วยทั้งหมด
ในประเทศ โดยยังไม่พบผู้ป่วยจากการระบาด ให้บริการตรวจผู้ป่วยไปแล้ว 151 ราย  

• การพัฒนาวิธีตรวจโปรตีนอัลฟาซินนิวคลิอิน ซึ่งเป็นโปรตีนหลักในโรคพาร์กินสัน โดยใช้เทคนิคที่มี
ความแม่นย าสูง งานวิจัยในปีนี้พบว่าชุดตรวจที่พัฒนาขึ้นในประเทศมีผลลัพธ์สอดคล้องกับชุดตรวจ
มาตรฐานในระดับ 91–100% 

• การศึกษาการเกิดและการด าเนินของโรคทางปริชานปัญญา (INDE study) โดยติดตามอาสาสมัครกว่า 
390 คน และพบว่าตัวชี้วัดชีวภาพจากเลือดซึ่งมีต้นทุนต่ าและเข้าถึงง่าย มีประสิทธิภาพสูงในการ
พยากรณ์การเสื่อมถอยของสมอง  

• การก าหนดค่าอ้างอิงของ neurofilament light chain (NFL) ในเลือดของคนไทย ซึ่งเป็นตัวชี้วัดที่
บ่งบอกถึงการเสียหายของสมอง และมีศักยภาพในการใช้วินิจฉัยแยกโรคในผู้ป่วยที่มีอาการคล้ายสมอง
เสื่อม โดยโครงการได้จัดเก็บตัวอย่างจากประชาชนกว่า 500 คน เพื่อใช้เป็นมาตรฐานส าหรับแพทย์ไทย
ในอนาคต 

• การเตรียมระบบการส่งตรวจตัวช้ีวัดชีวภาพจากทั่วประเทศ เพ่ือรองรับการใช้ยารุ่นใหม่ที่รักษาโรคที่
สาเหตุในอนาคต ซึ่งจ าเป็นต้องมีการตรวจยืนยันพยาธิสภาพก่อนเริ่มรักษา 
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แม้ในปัจจุบันประเทศไทยยังไม่สามารถเข้าถึงยาดังกล่าวได้อย่างกว้างขวาง แต่การวางระบบการวินิจฉัยล่วงหน้า
โดยใช้ตัวชี้วัดชวีภาพที่เหมาะสมกับบริบทของประเทศ จะช่วยให้ผู้ป่วยเข้าถึงการดูแลได้อย่างรวดเร็วและแม่นย า
ขึ้นเมื่อยาพร้อมใช้งาน อีกทั้งข้อมูลที่ได้ยังช่วยในการวางแผนนโยบาย เตรียมบุคลากร และสนับสนุนการป้องกัน
โรคด้วยการลดปัจจัยเสี่ยงต่าง ๆ 

โครงการนี้จึงไม่เพียงเป็นการพัฒนาองค์ความรู้และเทคโนโลยีเพ่ือรองรับอนาคต แต่ยังสร้างรากฐานส าคัญต่อการ
ดูแลผู้สูงอายุไทยในยุคที่สังคมก าลังเปลี่ยนแปลงอย่างรวดเร็ว 
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แม้ว่าระยะเวลาโครงการจะก าหนดเป็นลักษณะปีต่อปี แต่ในทางปฏิบัติแล้ว โครงการ ยุทธศาสตร์เพื่อการ
รองรับโรคความเสื่อมของระบบประสาท ระยะที่ 4 : สู่ระบบการดูแลผู้ป่วยโดยอาศัยตัวชี้วัดชีวภาพ  เป็น
โครงการระยะยาวซึ่งมีแผนงานด าเนินการ 5 ปี อย่างไรก็ดี ผลการด าเนินโครงการใน 4 ปีแรก สามารถน าไปใช้
ประโยชน์แล้วในหลาย ๆ มิติ ตามระบุไว้ในตารางที่ A อย่างไรก็ดี ผู้วิจัยยังเห็นว่า งานวิจัยที่มีคุณค่ามักท าให้
เกิดผลประโยชน์ในระยะยาวมากกว่าผลประโยชน์ที่เห็นวัดได้ทันที ผู้วิจัยได้สรุปผลประโยชน์ในระยะยาวที่คาด
ว่าจะพบภายใน 5 ปีหลังสิ้นสุดโครงการในตารางท่ี B 

ตาม กรอบแผนแม่บทหรือแนวทางการด าเนินงานด้านสมองเสื่อม (พ.ศ.2560 - 2569) ซึ่งวางไว้โดย
กระทรวงสาธารณะสุข ผลของการด าเนินงานจนถึงปัจจุบัน สอดคล้องและสามารถตอบ เป้าประสงค์ท่ี 3 มีองค์
ความรู้ งานวิจัยและนวัตกรรมที่มุ่งเน้นการป้องกันและแก้ไขปัญหาที่เกี่ยวข้องกับเรื่องสมองเสื่อม ลดภาระทาง
เศรษฐกิจและสังคม และสามารถตอบสนองต่อการเปลี่ยนแปลงในอนาคต   ผ่านประเด็นแนวทางที่ 6 การ
พัฒนาการวิจัยและนวัตกรรมที่เหมาะสมกับบริบทของประเทศและภูมิปัญญาไทย มากที่สุด และยังสอดคล้อง
กับประเด็นอื่น ๆ ตามตารางท่ี A และตารางท่ี B 

โปรดกรอกข้อมูลรายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้ประโยชน์ในมิติต่าง ๆ ที่ เกิดขึ้นจริงอย่างเป็น
รูปธรรมจากโครงการวิจัยของท่าน (หากสามารถประเมินมูลค่าเป็นตัวเลขทางเศรษฐกิจได้ให้ระบุด้วย 
 
ตารางท่ี A การน าผลงานวิจัยมาใช้ประโยชน์ หลังส าเร็จโครงการในระยะที่ 4 รวมถึงความสอดคล้องกับแนวทาง
และตัวชี้วัดตามกรอบแผนแม่บทหรือแนวทางการด าเนินงานด้านสมองเสื่อม (พ.ศ. 2560 - 2569) 

ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

มิติวิชาการ: 
การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ศูนย์ฯ ได้อาศัยผลจากกงานวิจัยเพื่อเปิด
บริการการตรวจเลือดเพ่ือวินิจฉัยโรคอัล
ไซเมอร์แล้ว ตั้งแต่ปี พ.ศ. 2565 และได้
ตรวจบริการไปแล้ว 958 ราย (ไม่นับ
อาสาสมัครวิจัย) ท าให้คนไทยเข้าถึงการ
ตรวจนี้ได้ก่อนประเทศอ่ืน ๆ ในภูมิภาค 
ซึ่งการตรวจเลือด p-tau217 ที่
ให้บริการในปัจจุบันมีทั้งความไวและ
ความจ าเพาะเจาะจงประมาณ 88-92% 
เทียบเท่าการตรวจจากน้ าไขสันหลัง 

ผู้ป่วยที่มีปัญหา
ด้านปริชานปัญญา
และแพทย์เฉพาะ
ทางผู้ดูแล และ
โรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ซึ่งเป็น
ผู้ออกรหัสการ
ตรวจ 

แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
พัฒนาระบบการวินิจฉัยใน
ระดับสถานบริการสุขภาพ 
และ แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ 
มีงานวิจัยและนวัตกรรมที่
สามารถน ามาใช้ประโยชน์
ในการดูแลทั้งในกลุ่มปกติ 
กลุ่มเสี่ยง และกลุ่มผู้ป่วย
อย่างมีประสิทธิภาพ และ
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

และการตรวจเลือด NFL ซึ่งมีค่าอ้างอิง
ของผู้ป่วยคนไทย 

ขับเคลื่อนการน า
ผลงานวิจัยและนวัตกรรม
ไปใช้ในการป้องกัน การ
ดูแลรักษา การแก้ไขปัญหา 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคพริ
ออนในผู้ป่วย
ไทย 

ศูนย์ฯ ได้อาศัยผลจากกงานวิจัยเพื่อเปิด
บริการการตรวจน ้ำไขสันหลังเพ่ือ
วินิจฉัยโรคพริออนตั้งแต่ปี พ.ศ. 2566 
และเป็นที่เดียวในภูมิภาคท่ีสามารถ
ตรวจโรคนี้ได้ มีทั้งความไว 90% และ
ความจ าเพาะ 99% 

ผู้ป่วยที่ภาวะสมอง
เสื่อมท่ีมีการด าเนิน
อย่างรวดเร็ว 
ครอบครัวผู้ป่วย
และแพทย์เฉพาะ
ทางผู้ดูแล 

แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
พัฒนาระบบการวินิจฉัยใน
ระดับสถานบริการสุขภาพ 
และ แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ 
มีงานวิจัยและนวัตกรรมที่
สามารถน ามาใช้ประโยชน์
ในการดูแลทั้งในกลุ่มปกติ 
กลุ่มเสี่ยง และกลุ่มผู้ป่วย 

ศูนย์เฝ้าระวัง
โรคพริออ
นแห่งชาติ 

มีฐานข้อมูล prion disease registry 
ขอไทย ท าให้มีความร่วมมือในระดับ
นานาชาติ เกิดความเชี่ยวชาญในการ
เฝ้าระวัง และตอบโต้โรคระบาด
ระดับชาติซึ่งเป็นภาวะฉุกเฉิน
ระดับชาติ/ภัยสุขภาพ 

ผู้วางแผนนโยบาย
สุขภาพ นักวิจัย
ด้านสาธารณสุข  

แนวทางท่ี 5 การพัฒนา
ระบบข้อมูล ที่สามารถ
น ามาวิเคราะห์ระบาด
วิทยา การดูแล ผู้ป่วย การ
ติดตามรักษา คุณภาพชีวิต
ทั้ง ของผู้ป่วยและผู้ดูแล 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
Elevation of plasma 
phosphorylated tau181 during 
neurological illnesses affecting 
consciousness and kidney 
dysfunction. Alzheimers Dement 
(Amst). 2022 Sep 
30;14(1):e12358. (Quartile 1) 

วงการวิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชวีภาพโรค

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
Neurofilament light is associated 
with clinical outcome and 

วงการวิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

hemorrhagic transformation in 
moderate to severe ischemic 
stroke. J Cent Nerv Syst Dis. 2023 
Jan 4;15:11795735221147212. 
(Quartile 2) 

จากภาวะสมอง
เสื่อม 

1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
Prospective evaluation of plasma 
phosphorylated tau in a real-life 
memory clinic in Thailand. 
Alzheimers Dement. 2023 
Jun;19(6):2745-2749. (Tier 1 – top 
10%) 

วงการวิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคพริ
ออนในผู้ป่วย
ไทย 

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
Real-time quaking-induced 
conversion assay using a small-
scale substrate production 
workflow for the diagnosis of 
Creutzfeldt-Jakob disease. J 
Neurochem. 2023 Jul;166(2):403-
413. (Quartile 1) 

วงการวิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
Neurofilament light chain for 
classifying the aetiology of 
alteration of consciousness. Brain 
Commun. 2023 Oct 
18;5(6):fcad278. (Quartile 1) 

วงการวิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
The Bayesian approach for real-
world implementation of plasma 
p-tau217 in tertiary care memory 

มีเครือข่ายความ
ร่วมมือกับสถาบัน
ประสาทวิทยาแห่ง
ประเทศไทย 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ และ 
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

clinics in Thailand. Alzheimers 
Dement. 2024 Sep;20(9):6456-
6467. (Tier 1 – top 10%) 

บรรลุผล มีการพัฒนา
งานวิจัยและความร่วมมือ 
ระหว่างองค์กรที่เกี่ยวข้อง 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
Short communication: Evaluating 
roles of plasma glial fibrillary 
acidic protein as Alzheimer's 
disease biomarker in real-world 
multi-center memory clinics in 
Thailand. J Alzheimers Dis. 2025 
Mar;104(2):325-330. (Quartile 1) 

มีเครือข่ายความ
ร่วมมือกับสถาบัน
ประสาทวิทยาแห่ง
ประเทศไทย 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ และ 
บรรลุผล มีการพัฒนา
งานวิจัยและความร่วมมือ 
ระหว่างองค์กรที่เกี่ยวข้อง 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ตีพิมพ์ผลงานในวารสารระดับนานาชาต ิ
A label-free electrochemical 
immunosensor based on MWCNT-
COOH/dPEDOT for early detection 
of Alzheimer's disease biomarker 
p-Tau 217. J Electroanal Chem 
(Lausanne). 2025 Sep 
1;992:119281. (Quartile 1) 

มีเครือข่ายความ
ร่วมมือกับ 
วิทยาลัยปิโตรเลียม
และปิโตรเคมี 
จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ ตัวชี้วัดที่ 
1 มีผลงานวิจัยที่ปรากฏใน
ฐานข้อมูลระดับชาติ และ 
บรรลุผล มีการพัฒนา
งานวิจัยและความร่วมมือ 
ระหว่างองค์กรที่เกี่ยวข้อง 

โครงการ
ศึกษาการเกิด
และด าเนิน
ของโรคทาง
ปริชานปัญญา 
(INDE) 

ผลงานวิจัย The Effect of Social 
Determinants of Health on 
Cognitive Resilience to 
Alzheimer’s Disease, Determined 
by Plasma p-tau217 in the 
Prospective INDE Cohort in 
Thailand ได้รับคัดเลือกให้น าเสนอใน
รูปแบบ oral presentation ในงาน 
Alzheimer's Association 
International Conference 2025 (ปี
ล่าสุดมีผู้เข้าร่วมประชุม > 14,000 คน
จาก 102 ประเทศทั่วโลก) 

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

ผลงานวิจัย Correlation between 
cerebral small vessel disease 
biomarkers and plasma GFAP in 
participants of the 
encephalopathy and memory 
clinic cohort, in Thailand ได้รับ
คัดเลือกให้น าเสนอในรูปแบบ poster 
ในงาน AAIC 2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ผลงานวิจัย Head-to-head 
comparison of plasma 
phosphorylated tau 217 assays in 
real life memory clinic in Thailand 
ได้รับคัดเลือกให้น าเสนอในรูปแบบ 
poster ในงาน AAIC 2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

โครงการ
ศึกษาการเกิด
และด าเนิน
ของโรคทาง
ปริชานปัญญา 
(INDE) 

ผลงานวิจัย The Impact of Physical 
Activity on Cognitive Function in 
Alzheimer’s Disease Diagnosed 
with Plasma p-tau 217 in 
Thailand, a middle income 
country: A Cross-Sectional Study 
ได้รับคัดเลือกให้น าเสนอในรูปแบบ 
poster ในงาน AAIC 2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ผลงานวิจัย Exploring kidney 
function thereshold for plasma p-
tau 217 use ได้รับคัดเลือกให้น าเสนอ
ในรูปแบบ poster ในงาน AAIC 2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

ศูนย์เฝ้าระวัง
โรคพริออ
นแห่งชาติ 

ผลงานวิจัย Plasma p-tau217 in 
individuals with prion and 
Alzheimer’s pathology: diagnostic 
caveats in rapidly progressive 
dementias. ได้รับคัดเลือกให้น าเสนอ
ในรูปแบบ poster ในงาน AAIC 2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ผลงานวิจัย Alzheimer's and Non-
Alzheimer's FDG-PET Patterns: 
Biomarker Differences and 
Diagnostic Performance for 
Amyloid and Tau Pathology 
ได้รับคัดเลือกให้น าเสนอในรูปแบบ 
poster ในงาน AAIC 2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

ศูนย์เฝ้าระวัง
โรคพริออ
นแห่งชาติ 

ผลงานวิจัย Predictors of Disease 
Progression Among Patients in 
The Thai National Prion Disease 
Surveillance Program ได้รับคัดเลือก
ให้น าเสนอในรูปแบบ poster ในงาน 
AAIC 2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

ผลงานวิจัย Performance of 
Cognitive Screening Tests for 
Alzheimer's Disease Pathology 
Defined by Plasma p-tau217: A 
Prospective Cohort Study in Early 
Dementia Patients ได้รับคัดเลือกให้
น าเสนอในรูปแบบ poster ในงาน AAIC 
2025  

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด

ผลงานวิจัย PET and Blood 
Biomarkers as Predictors of Short-

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

ชีวภาพโรคอัล
ไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

Term Progression in MCI and Mild 
Dementia ได้รับคัดเลือกให้น าเสนอใน
รูปแบบ poster ในงาน AAIC 2025  

วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

นักวิจัยและผู้ร่วมวิจัยน าเสนอ
ผลงานวิจัย 12 งานในรูปแบบ poster 
ในงาน AAIC 2024 (28 ก.ค. – 1 ส.ค. 
พ.ศ. 2567) 

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

นักวิจัยและผู้ร่วมวิจัยน าเสนอ
ผลงานวิจัย 10 งานในรูปแบบ poster 
ในงาน AAIC 2023 (16-20 ก.ค. พ.ศ. 
2566) 

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

นักวิจัยและผู้ร่วมวิจัยน าเสนอผลงาน 
วิจัย Elevation of plasma 
phosphorylated tau181 during 
neurological illnesses affecting 
consciousness and kidney 
dysfunction ในรูปแบบ poster ใน
งาน AAIC 2022 (30 ก.ค. – 4 ส.ค. 
พ.ศ. 2565) 

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย และ วงการ
วิทยาศาสตร์ 
แพทย์ และผู้ที่
ได้รับผลกระทบ
จากภาวะสมอง
เสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
ตัวชี้วัดที่ 1 มีผลงานวิจัยที่
ปรากฏในฐานข้อมูล
ระดับชาติ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม

นักวิจัยและผู้ร่วมของโครงการได้รับ ทุน
ศึกษาต่อในระดับ นานาชาติ ได้แก่ 
Atlantic Fellows for Equity in Brain 
Health หรือทุนเพ่ือเดินทางไปน าเสนอ

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่ 
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

ผลงานในงานประชุมนานาชาติจาก
Alzheimer’s Association 

มิติเศรษฐกิจ/พาณิชย์: 
การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาทใน
ผู้ป่วยไทย 

การพัฒนาตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217, 
NFL, GFAP ท าให้คนไทยเข้าถึง test นี้
ได้ในราคาต่ า ในขณะที่รพ.บ ารุงราษฎร์
สามารถส่งตัวอย่างผู้ป่วยไป Mayo 
Clinic Laboratories ได้แต่คิด
ค่าบริการอย่างน้อย 4 เท่า (ไม่มีค่า
อ้างอิงของไทย) 

ผู้ป่วยที่มีปัญหา
ด้านปริชานปัญญา
และแพทย์เฉพาะ
ทางผู้ดูแล 

แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
พัฒนาระบบการวินิจฉัยใน
ระดับสถานบริการสุขภาพ 
และ แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ 
มีงานวิจัยและนวัตกรรมที่
สามารถน ามาใช้ประโยชน์
ในการดูแลทั้งในกลุ่มปกติ 
กลุม่เสี่ยง และกลุ่มผู้ป่วย
อย่างมีประสิทธิภาพ  

การพัฒนา
ตัวชี้วัด
ชีวภาพโรคพริ
ออนในผู้ป่วย
ไทย 

การพัฒนาตัวชี้วัดชีวภาพ RT-QuIC ท า
ให้คนไทยเข้าถึง test นี้ได้ในราคาต่ า 
ในขณะที่รพ.บ ารุงราษฎร์สามารถส่ง
ตัวอย่างผู้ป่วยไป Mayo Clinic 
Laboratories ได้แต่คิดค่าบริการอย่าง
น้อย 5 เท่า (จ าเป็นต้องส่ง เป็น 
package ท าให้ได้แลบที่ไม่ต้องการ และ
ใช้เวลารอนานกว่า 2 เท่า) 

ผู้ป่วยที่ภาวะสมอง
เสื่อมท่ีมีการด าเนิน
อย่างรวดเร็ว 
ครอบครัวผู้ป่วย
และแพทย์เฉพาะ
ทางผู้ดูแล 

แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
พัฒนาระบบการวินิจฉัยใน
ระดับสถานบริการสุขภาพ 
และ แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ 
มีงานวิจัยและนวัตกรรมที่
สามารถน ามาใช้ประโยชน์
ในการดูแลทั้งในกลุ่มปกติ 
กลุ่มเสี่ยง และกลุ่มผู้ป่วย 

มิติการพัฒนาสังคม /ชุมชน: 
การศึกษา 
วิจัยและ
พัฒนาตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม

เพ่ิมเนื้อหาเรื่องการวินิจฉัยและดูแลกลุ่ม
อาการสมองเสื่อมในหลักสูตร
แพทยศาสตรบัณฑิต ตั้งแต่ปีพ.ศ. 2566 
รายวิชา 3000384 ประสาทวิทยาคลินิก 
(สอนโดยหัวหน้าโครงการ) 

คณะแพทยศาสตร์ 
จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย 

แนวทางท่ี 2 การเพ่ิมความ
ตระหนักรูฯ้ ตัวชี้วัดที่ 5 
จ านวนของหลักสูตรที่มี
การบรรจุเรื่องสมองเสื่อม 
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

ของระบบ
ประสาท 

แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
เพ่ิมทักษะและศักยภาพแก่
แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป 

การศึกษา 
วิจัยและ
พัฒนาตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาท 

การออกข่าวการใช้ประโยชน์ใน
สื่อสารมวลชน (รายการข่าว สารคดี 
เว็บไซต์หรือนิตยสารทีเป็นที่รู้จัก
กว้างขวาง) ดังนี้ 
1. ข่าวและสาระความรู้ จุฬาลงกรณ์

มหาวิทยาลัย (มีทั้งบทความ
ภาษาไทยและภาษาอังกฤษและ
คลิปวิดีโอ) 1,2,3 

2. รายการคุยกับหมอ TTN2 True 
Visions 4 

3. หนังสือพิมพ์สยามรัฐ 5 
4. Single Being Podcast 6 
5. TikTok MDCU MedUMORE 7 
6. Samitivej Club FB LIVE 8 

ประชาชนทั่วไป แนวทางท่ี 2 การเพ่ิมความ
ตระหนักรูฯ้ ตัวชี้วัดที่ 1 
จ านวนสื่อสาธารณะเรื่อง
สมองเสื่อม 

การศึกษา 
วิจัยและ
พัฒนาตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาท 

ร่วมเสวนาหัวข้อ “Blood Biomarker 
in Alzheimer’s Disease” ณ วันที่ 7 
มิ.ย. 2568 จัดโดยบริษัทเอไซ 

แพทย์ทั่วไปและ
แพทย์เฉพาะทางที่
สนใจ 

บรรจุเรื่องสมองเสื่อม 
แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
เพ่ิมทักษะและศักยภาพแก่
แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป และ
แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ 
ส่งเสริมการจัดการความรู้
การน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์ที่ตอบสนอง
ความต้องการของผู้ป่วย 
ผู้ดูแลและระบบ
สาธารณสุขโดยรวม 
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/
หน่วยงานที่
เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัดตาม
แผนแม่บท 

การศึกษา 
วิจัยและ
พัฒนาตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาท 

การประชุมวิชาการ MDCU x 
University College London 
Neuroscience Forum: บรรยายพิเศษ
เกี่ยวกับโรคพริออน ร่วมกับนักวิจัย
ระดับนานาชาติ ในวันที่ 30 ส.ค. 2567 

นักวิทยาศาสตร์ 
แพทย์ทั่วไปและ
แพทย์เฉพาะทางที่
สนใจ 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ บรรลุผล 
มีการพัฒนางานวิจัยและ
ความร่วมมือระหว่าง
องค์กรที่เก่ียวข้อง 

การศึกษา 
วิจัยและ
พัฒนาตัวชี้วัด
ชีวภาพโรค
ความเสื่อม
ของระบบ
ประสาท 

รับนักศึกษาโครงการ Minority Health 
Research Training Program จาก 
University of Hawaii เพ่ือท าวิจัยใน
โดยอาศัยตัวชีวัดชีวภาพ NFL และ 
GFAP 

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ มาตรการ
การพัฒนานักวิจัยหน้าใหม่
และบรรลุผล มีการพัฒนา
งานวิจัยและความร่วมมือ
ระหว่างองค์กรที่เกี่ยวข้อง  

การรับ
นักศึกษา ป.
ตรี 

รับนักศึกษา ปริญญาตรีจากคณะ
วิทยาศาสตร์ มหาวิทยาลัยบูรพาเข้ามา
ฝึกงาน เรียนรู้และปฏิบัติการการ
เหนี่ยวน าการแสดงออกของโปรตีน การ
ท างานในโรงพยาบาลร่วมกับนักวิจัย 
แพทย ์และอาสาสมัครโครงการวิจัย 
รวมถึงร่วมเก็บตัวอย่างเลือดและพูดคุย
กับอาสาสมัครผู้สูงวัยที่เข้ามารับการ
ตรวจสุขภาพสมอง 

นักวิจัยและผู้ร่วม
วิจัย 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ บรรลุผล 
มีการพัฒนางานวิจัยและ
ความร่วมมือระหว่าง
องค์กรที่เก่ียวข้อง 

1 https://www.chula.ac.th/highlight/93245/ 
2 https://www.chula.ac.th/en/highlight/96395/ 
3 https://youtu.be/cooAlqlpVck?si=Y_uHtnIpyWnQzFUM 
4 https://youtu.be/Sl_BjvfUzuo?si=e9-ficO8qb1FKsAD 
5 https://siamrath.co.th/n/414705 
6 https://podcasters.spotify.com/pod/show/singlebeing/episodes/Single-Being-EP-206-e25323s/a-a9ufh5e 
7 https://www.tiktok.com/@mdcu.medumore  
 

https://www.chula.ac.th/highlight/93245/
https://www.chula.ac.th/en/highlight/96395/
https://youtu.be/cooAlqlpVck?si=Y_uHtnIpyWnQzFUM
https://youtu.be/Sl_BjvfUzuo?si=e9-ficO8qb1FKsAD
https://siamrath.co.th/n/414705
https://podcasters.spotify.com/pod/show/singlebeing/episodes/Single-Being-EP-206-e25323s/a-a9ufh5e
https://www.tiktok.com/@mdcu.medumore
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ตารางท่ี B แผนการน าผลงานวิจัยมาใช้ประโยชน์ ผลประโยชน์ในระยะยาวที่คาดว่าจะพบภายใน 5 ปีหลังสิ้นสุด
โครงการ รวมถึงความสอดคล้องกับแนวทางและตัวชี้วัดตามกรอบแผนแม่บทหรือแนวทางการด าเนินงานด้าน
สมองเสื่อม (พ.ศ. 2560 - 2569) 

ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/หน่วยงาน
ที่เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัด
ตามแผนแม่บท 

มิตินโยบาย: 
โครงการศึกษา
การเกิดและ
ด าเนินของโรค
ทางปริชาน
ปัญญา (INDE) 

โครงการศึกษาการเกิดและด าเนิน
ของโรคทางปริชานปัญญา (ขณะนี้มี
ผู้เข้าร่วม 388 คน) มีการคัดกรอง
ปัจจัยเสี่ยงและ NCD อย่างครบถ้วน 
ประเมินได้ง่าย มีระบบแจ้งผล 
แนวทางนี้ได้ถูกน าร่องใช้ในคลินิก
เฉพาะทางในโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณ์ และสามารถเป็น
ต้นแบบแนวทางที่สามารถใช้ได้ทั่ว
ประเทศ 

ผู้สูงอายุ หรือผู้ที่มี
ความเสี่ยงภาวะ
สมองเสื่อม 

แนวทางท่ี 2 การเพ่ิม
ความตระหนักรู้ฯ ตัวชี้วัด
ที่ 4 จ านวนผู้สูงอายุที่
ได้รับการคัดกรองโรคไม่
ติดต่อเรื้อรัง/กลุ่มอาการ
ในผู้สูงอายุ (สอดคล้อง 
ยุทธศาสตร์ NCD) 

โครงการศึกษา
การเกิดและ
ด าเนินของโรค
ทางปริชาน
ปัญญา (INDE) 

แนวทางการใช้ตัวชี้วัดชี้วภาพเพ่ือคัด
กรองผู้ที่ความเสี่ยงสูงที่จะเกิดอาการ
เสื่อมถอยทางปริชานปัญญาหรือมี
แนวโน้มต้องการการดูแล้วจาก
ผู้เชี่ยวชาญ ซึ่งเป็นข้อเสนอทาง
นโยบายหลักของโครงการนี้ ใน
ระยะที่ 4 และจะเป็นเครื่องมือ
ส าคัญในการรองรับการเข้ามาของยา 
DMT ในอนาคตอันใกล้ 

ผู้ป่วยที่มีปัญหาด้าน
ปริชานปัญญาไม่
ชัดเจนและแพทย์
ผู้ดูแลและส่งต่อ 
รวมถึงผู้ก าหนด
นโยบายสมองเสื่อม 
และนโยบายสิทธิ์
เบิกจ่ายของประเทศ 

แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
พัฒนาระบบส่งต่อและ
ปรึกษาท่ีเชื่อมโยงอย่างไร้
รอยต่อ และแนวทางที่ 6 
มาตรการ ขับเคลื่อนการ
น าผลงานวิจัยและ
นวัตกรรมไปใช้ในการ
ป้องกันการดูแลรักษา 
การแก้ไขปัญหา และการ
ลดผลกระทบจากเรื่อง
สมองเสื่อม 

โครงการศึกษา
การเกิดและ
ด าเนินของโรค
ทางปริชาน
ปัญญา (INDE) 

แนวทางการใช้ตัวชี้วัดชี้วภาพร่วมกับ
การตรวจปริชานปัญญาทางดิจิตอลที่
สามารถท าได้เองที่บ้าน เพ่ือคัดกรอง
ผู้ที่ความเสี่ยงที่จะเกิดอาการเสื่อม
ถอยทางปริชานปัญญาตั้งแต่ตอนที่
ไม่มีอาการ และปริชานปัญญา 

ผู้สูงอายุที่ยังไม่มี
ปัญหาทางปริชาน
ปัญญา รวมถึงผู้
ก าหนดนโยบายสมอง
เสื่อม และนโยบาย

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ 
มาตรการ มีงานวิจัยและ
นวัตกรรมที่สามารถ
น ามาใช้ประโยชน์ในการ
ดูแลทั้งในกลุ่มปกติ กลุ่ม
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/หน่วยงาน
ที่เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัด
ตามแผนแม่บท 

สิทธิ์เบิกจ่ายของ
ประเทศ 

เสี่ยง และกลุ่มผู้ป่วย
อย่างมีประสิทธิภาพ และ
ขับเคลื่อนการน า
ผลงานวิจัยและ
นวัตกรรมไปใช้ในการ
ป้องกัน การดูแลรักษา 
การแก้ไขปัญหา 

โครงการศึกษา
การเกิดและ
ด าเนินของโรค
ทางปริชาน
ปัญญา (INDE) 

มีฐานข้อมูลต้นแบบในการ ที่
สามารถน ามาวิเคราะห์ระบาดวิทยา 
การดูแล ผู้ป่วย การติดตามรักษา 
คุณภาพชีวิตทั้ง ของผู้ป่วยและผู้ดูแล 
และก าลังพยายามเชื่อมโยงและควบ
รวมกับฐานข้อมูลสุขภาพท่ัวไป อย่าง
ปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ 

ผู้วางแผนนโยบาย
สุขภาพ นักวิจัยดาน
สาธารณสุข รวมถึง
แพทย์ผู้ดูแลผู้ป่วย
เข้าถึงข้อมูลได้ง่าย 

แนวทางท่ี 5 การพัฒนา
ระบบข้อมูลฯ ทั้งสอง
ตัวชี้วัด 

มิติวิชาการ: 
การพัฒนา
ตัวชี้วัดชีวภาพ
โรคอัลไซเมอร์ใน
ผู้ป่วยไทย 

การตรวจตัวชี้วัดชีวภาพ p-tau217 
โรคอัลไซเมอร์จะถูกบรรจุในแนวทาง
เวชปฏิบัติภาวะสมองเสื่อม ปี 2568 

ผู้จัดท าแนวทางเวช
ปฏิบัติและแพทย์
ผู้ดูแลผู้ป่วยกลุ่มนี้ 

แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ และ 
แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ 
มาตรการ มีแนวทาง
ปฏิบัติทางคลินิกการดูแล
ผู้ที่มีภาวะสมองเสื่อม
และบูรณา 
การส าหรับหน่วยบริการ
ด้านสุขภาพ 

มิติเศรษฐกิจ/พาณิชย์: 
คลังตัวอย่าง
ชีวภาพโรคความ
เสื่อมของระบบ
ประสาทและ
ข้อมูลอาสาสมัคร
ในโครงการศึกษา

ใช้ตัวอย่างชีวภาพที่เก็บรักษาในคลัง 
และข้อมูลที่รวบรวมตลอดการ
ด าเนินโครงการ เพ่ือพัฒนาตัวชี้วัด
ชีวภาพใหม่ที่ต้นทุนถูกลง อาทิเช่น
ความร่วมมือกับ วิทยาลัยปิโตรเลียม
และปิโตรเคมี จุฬาลงกรณ์

ผู้ป่วยที่มีปัญหาด้าน
ปริชานปัญญาไม่
ชัดเจนและแพทย์
ผู้ดูแลและส่งต่อ 
รวมถึงผู้ก าหนด
นโยบายสมองเสื่อม 

แนวทางท่ี  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ 
มาตรการ ส่งเสริมการ
จัดการความรู้การน า
ผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์ที่ตอบสนอง
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ผลผลิตและ
ผลลัพธ์ 

รายละเอียดการน าผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์* 

กลุ่มเป้าหมาย
เผยแพร่/หน่วยงาน
ที่เกี่ยวข้อง 

ความสอดคล้องกับ
แนวทางและตัวชี้วัด
ตามแผนแม่บท 

การเกิดและ
ด าเนินของโรค
ทางปริชาน
ปัญญา (INDE) 

มหาวิทยาลัย ท าให้วัด p-tau217 ใน 
CSF ด้วยต้นทุนเพียง 300 บาท 
(ตีพิมพ์แล้วในวารสารนานาชาติ) 
หรือทดสอบด้วยอุปกรณ์และน้ ายา
จากผู้ผลิตจากประเทศอ่ืน (เช่น จีน) 
ซึ่งจะเป็นการลดต้นทุนจากน้ ายาที่ใช้
ในปัจจุบัน (สหรัฐอเมริกา) 

และนโยบายสิทธิ์
เบิกจ่ายของประเทศ 

ความต้องการของผู้ป่วย 
ผู้ดูแลและระบบ
สาธารณสุขโดยรวม มี
การพัฒนางานวิจัยและ
ความร่วมมือ 
ระหว่างองค์กรที่
เกี่ยวข้อง 

มิติการพัฒนาสังคม /ชุมชน: 
การพัฒนา
ตัวชี้วัดชีวภาพ
โรคอัลไซเมอร์
และโรคความ
เสื่อมของระบบ
ประสาทในผู้ป่วย
ไทย 

มีหลักสูตรอบรบการดูแลผู้สูงอายุ
ทั่วไป และ ผู้ป่วยที่มีอาการทางปริ
ชานปัญญา ด้วยตัวชี้วัดชีวภาพ 
ส าหรับแพทย์ทั่วไปและแพทย์เฉพาะ
ทาง เมื่อข้อมูลในคนไทยสรุปผลได้
ตามเป้า มีนโยบายที่เหมาะสมเพ่ือ
รองรับการเบิกจ่าย การใช้ยา DMT 

แพทย์ทั่วไปและ
แพทย์เฉพาะทางที่
สนใจ 

บรรจุเรื่องสมองเสื่อม 
แนวทางท่ี 3 การพัฒนา
ระบบบริการฯ มาตรการ
เพ่ิมทักษะและศักยภาพ
แก่แพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป 
และแนวทางที่  6 การ
พัฒนาการวิจัยฯ 
มาตรการ ส่งเสริมการ
จัดการความรู้การน า
ผลงานวิจัยไปใช้
ประโยชน์ที่ตอบสนอง
ความต้องการของผู้ป่วย 
ผู้ดูแลและระบบ
สาธารณสุขโดยรวม 

การพัฒนา
ตัวชี้วัดชีวภาพ
โรคอัลไซเมอร์
และโรคความ
เสื่อมของระบบ
ประสาทในผู้ป่วย
ไทย 

มีงานเสวนาให้ความรู้แก่ประชาชน
ทั่วไปเก่ียวกับสมองเสื่อมและตัวชี้วัด
ชีวภาพ เมื่อข้อมูลในคนไทยสรุป
ผลได้ตามเป้า มีนโยบายรองรับที่
เหมาะสม 

ประชาชนทั่วไปที่
สนใจ 

แนวทางท่ี 2 การเพ่ิม
ความตระหนักรู้ฯ ตัวชี้วัด
ที่ 5 จ านวนของหลักสูตร
ที่มีการบรรจุเรื่องสมอง
เสื่อม 

 

* หมายเหตุ 1. การใช้ประโยชน์เชิงนโยบาย หมายถึง การน าองค์ความรู้ท่ีได้จากผลงานวิจัยไปใช้เป็นข้อมูลประกอบการตัดสินใจด้าน
การบริหาร และการก าหนดนโยบาย/มาตรการ/แนวทางส าคัญในการพัฒนาด้านสุขภาพหรือการส่งเสริมคุณภาพชีวิต 
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(ขอให้ระบุการน าข้อมูล มาตรการ แนวทาง ไปประกอบการตัดสินใจ/การบริหาร/ก าหนดนโยบาย ต่อหน่วยงาน 
คณะกรรมการหรือกลุ่มเป้าหมายต่างๆ) 

2. การใช้ประโยชน์เชิงวิชาการ หมายถึง การน าองค์ความรู้ท่ีได้จากผลงานวิจัยไปใช้เพื่อปรับแนวทางเวชปฏิบัติ การน า
ผลงานวิจัยตีพิมพ์ในวารสารวิชาการระดับประเทศ/ระดับนานาชาติ (ขอให้ระบุแนวทางเวชปฏิบัติ, การตีพิมพ์ระบุปีท่ี
พิมพ์, ชื่อบทความ, ชื่อวารสาร, ปีท่ี, ฉบับท่ี) 

3. การใช้ประโยชน์เชิงการพัฒนาสังคม/ชุมชน หมายถึง การน าองค์ความรู้ที่ได้จากผลงานวิจัยไปถ่ายทอดและเผยแพร่
ให้แก่กลุ่มเป้าหมายท่ีก าหนดผ่านรูปแบบต่างๆ เช่น การอบรม การแจกคู่มือ การเผยแพร่ด้วยแผ่นพับ โปสเตอร์ และ
เว็บไซต ์เป็นต้น (ขอให้ระบุวัน เดือน ปีท่ีจัดกิจกรรม, กลุ่มเป้าหมาย, คู่มือ, เว็บไซต์ต่างๆ) 

4. การใช้ประโยชน์เชิงเศรษฐกิจ/พาณิชย์ หมายถึง การน านวัตกรรม เทคโนโลยี ผลิตภัณฑ์ใหม่ ไปสู่การผลิตในเชิงพาณิชย์ 
การสร้างมูลค่าเพ่ิมของผลิตภัณฑ์ และการขอรับความคุ้มครองทรัพย์สินทางปัญญา (ขอให้ระบุข้อมูลการจดทะเบียน
สิทธิบัตร เลขท่ีค าขอ, คู่เจรจาทางธุรกิจ, หน่วยงานท่ีเข้าร่วม, ชื่อสัญญาต่างๆ เป็นต้น) 

 

การประชุมวิชาการ MDCU x UCL Neuroscience Forum: บรรยายพิเศษเกี่ยวกับโรคพริออน (Prion 
Disease) 
ณ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย วันที่ 30 สิงหาคม 2567 

ภายใต้การจัดงาน 16th Chula Neuroscience Forum ที่คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย (MDCU) มีการจัดกิจกรรมบรรยายพิเศษในหัวข้อที่เกี่ยวข้องกับโรคทางระบบประสาท โดยเฉพาะ
อย่างยิ่งการบรรยายเชิงลึกในหัวข้อ “Prion Disease” หรือ “โรคพริออน” ซึ่งจัดขึ้นในช่วงเช้าของวันที่ 30 
สิงหาคม 2567 ณ ห้อง 1212 ชั้น 12 อาคารภูมิสิริ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

การบรรยายในหัวข้อนี้ได้รับเกียรติจากผู้เชี่ยวชาญระดับนานาชาติและนักวิจัยแนวหน้าด้านโรคพริออนจาก
หลายสถาบันชั้นน าทั่วโลก ประกอบด้วย: 

1. ผู้ช่วยศาสตราจารย์ Eric Minikel จาก Harvard Medical School และ Broad Institute of MIT 
and Harvard (ประเทศสหรัฐอเมริกา) ได้บรรยายในหัวข้อ "Engineering the next generation of 
PrP-lowering therapies" ซึ่งเป็นการบรรยายผ่านระบบทางไกลจากประเทศสหรัฐอเมริกา โดยเน้น
แนวทางใหม่ในการพัฒนาการรักษาที่มุ่งลดระดับโปรตีนพริออน (PrP) ที่เก่ียวข้องกับการเกิดโรค 

2. ผู้ช่วยศาสตราจารย์ Emiliano Biasini จาก University of Trento (ประเทศอิตาลี) ได้น าเสนอหัวข้อ 
"Targeting the cellular prion protein to tackle prion disease" ซึ่งกล่าวถึงแนวทางการศึกษา
กลไกระดับเซลล์ของโปรตีนพริออน และการออกแบบเป้าหมายเพื่อยับยั้งการเกิดโรค 

3. ศาสตราจารย์ นายแพทย์ Michael Geschwind จาก University of California, San Francisco 
(UCSF) ได้น าเสนอหัวข้อ "Tracking longitudinal change in presymptomatic genetic prion 
disease", โดยกล่าวถึงการติดตามการเปลี่ยนแปลงในระยะก่อนเกิดอาการในผู้ป่วยที่มียีนกลายพันธุ์ที่
เกี่ยวข้องกับโรคพริออน ซึ่งถือเป็นหัวข้อที่มีความส าคัญในการวางแผนป้องกันและคัดกรองในอนาคต 
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4. อาจารย์ นายแพทย์ภูษณุ ธนาพรสังสุทธิ์ จากคณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ได้น าเสนอ
หัวข้อ "Prion disease research in Thailand, past, present and future", ซึ่งเป็นการสรุปภาพรวม
ของการวิจัยโรคพริออนในประเทศไทยตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบัน พร้อมทั้งแนวโน้มในอนาคต 

5. แพทย์หญิงชญานิศ ยลศิริวัฒน์ จากคณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ได้น าเสนอหัวข้อ 
"Thai prion disease surveillance program and natural history study", ซึ่งเป็นการบรรยาย
เกี่ยวกับการจัดตั้งระบบเฝ้าระวังโรคพริออนในประเทศไทย และการศึกษาพฤติกรรมของโรคในระดับ
ประชากร 

การบรรยายในหัวข้อโรคพริออนนี้ได้รับความสนใจอย่างมากจากนักศึกษา แพทย์ และนักวิจัยในสาขา
ประสาทวิทยา โดยมีช่วงถามตอบ (Q&A) และการอภิปรายแบบ panel discussion เพ่ือเปิดโอกาสให้ผู้เข้าร่วมได้
ซักถาม แลกเปลี่ยนแนวคิด และต่อยอดงานวิจัยในอนาคต 
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โปสเตอร์แสดงรายละเอียด 16th Chula Neuroscience Forum 
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โปสเตอร์แสดงรายละเอียดการบรรยายเกี่ยวกับโรคพริออน 
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ภาพถ่ายร่วมของนักวิชาการชั้นน าด้านโรคพริออนจากนานาชาติและทีมวิจัยจากประเทศไทย 
ภายหลังการบรรยายวิชาการในหัวข้อโรคพริออน (Prion Disease) ซึ่งเป็นส่วนหนึ่งของงานประชุมวิชาการ 16th 

Chula Neuroscience Forum: MDCU x UCL Neuroscience Forum ที่จัดขึ้นเมื่อวันท่ี 30 สิงหาคม พ.ศ. 2567 ณ คณะ
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ได้มีการบันทึกภาพร่วมระหว่างคณาจารย์และนักวิจัยผู้ทรงคณุวุฒิที่มีบทบาทส าคญัในการ
ศึกษาวิจัยโรคพริออนทั้งในระดับนานาชาติและในประเทศไทย 

ในภาพประกอบด้วย ศาสตราจารย์ นายแพทย ์Michael Geschwind จาก University of California, Los Angeles 
(UCLA) และ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ Emiliano Biasini จาก University of Trento ประเทศอิตาลี ซึ่งเปน็สองนักวิจัยระดับแนวหน้า
ของโลกด้านโรคพริออน ไดร้่วมถ่ายภาพกับ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ (พิเศษ) แพทย์หญิงอภิญญ์เพญ็ สาระยา วสันติวงศ์ หัวหน้าศูนย์
วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ และหัวหน้าสาขาประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลยั ซึ่งเป็นผู้น าทีมวจิัยและผูป้ระสานงานหลักของโครงการศึกษาวิจัยโรคพริออนในประเทศไทย 

พร้อมกันนี ้ยังมีการถ่ายภาพร่วมกับทีมงานวิจัยด้านพริออนจากประเทศไทย ได้แก ่
อาจารย์ นายแพทย์ภูษณุ ธนาพรสังสุทธ์ิ 
แพทย์หญิงชญานิศ ยลศริิวัฒน ์
ดร.อดภิา จงสุขสันติกุล 
คุณธนาพร แหไธสง 
การรวมตัวของผู้เชี่ยวชาญทั้งจากต่างประเทศและทีมวจิัยจากประเทศไทยในครั้งนี้สะท้อนถึงความร่วมมือทางวิชาการ

ระดับนานาชาติที่มุ่งเน้นการต่อยอดองค์ความรู้ด้านโรคพริออน และการเสรมิสรา้งศักยภาพงานวิจัยด้านประสาทวิทยาในประเทศ
ไทยให้ก้าวหน้าในระดับสากลต่อไป 
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การจัดเสวนาวิชาการหัวข้อ “Leading Education on Early Alzheimer’s Disease Meeting” 

เมื่อวันที่ 7 มิถุนายน พ.ศ. 2568 มีการจัดงานเสวนาวิชาการในหัวข้อ “Leading Education on Early 
Alzheimer’s Disease Meeting” ณ ห้องประชุมของโรงแรม Grande Centre Point Lumpini Hotel 
กรุงเทพมหานคร โดยมีวัตถุประสงค์เพ่ือส่งเสริมความรู้ ความเข้าใจ และแลกเปลี่ยนข้อมูลเชิงลึกทางวิชาการ
เกี่ยวกับโรคอัลไซเมอร์ในระยะเริ่มต้น (Early Alzheimer’s Disease) ซึ่งก าลังเป็นประเด็นที่ได้รับความสนใจทั้ง
ในวงการแพทย์และสาธารณชน เนื่องจากจ านวนผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์มีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นอย่างต่อเนื่อง 

ในโอกาสนี้ ได้รับเกียรติจาก ผู้ช่วยศาสตราจารย์พิเศษ นายแพทย์ภูษณุ ธนาพรสังสุทธิ์ มาเป็นวิทยากรรับ
เชิญพิเศษเพ่ือบรรยายในหัวข้อ “Blood Biomarker in Early Alzheimer’s Disease” ซึ่งเป็นหัวข้อส าคัญที่
กล่าวถึงความก้าวหน้าในการตรวจวินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์ในระยะเริ่มแรกผ่านการตรวจสารบ่งชี้ชีวภาพ 
(biomarkers) ทางเลือด ซึ่งเป็นเทคโนโลยีที่ได้รับความสนใจในปัจจุบัน เนื่องจากช่วยให้สามารถประเมินภาวะ
เสี่ยงและเริ่มต้นการรักษาได้ตั้งแต่ระยะก่อนมีอาการชัดเจน 

การบรรยายครั้งนี้ได้รับความสนใจจากแพทย์ นักวิชาการ และบุคลากรทางด้านสาธารณสุขจาก
หลากหลายหน่วยงาน ซึ่งมาร่วมแลกเปลี่ยนองค์ความรู้ ประสบการณ์ และแนวทางปฏิบัติที่สามารถน าไปใช้
ประโยชน์ในการดูแลผู้ป่วยอัลไซเมอร์ได้อย่างมีประสิทธิภาพมากยิ่งข้ึน 
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โปสเตอร์แสดงรายละเอียดการบรรยายเกี่ยวกับ Leading Education on Early Alzheimer’s Disease 
Meeting 
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ต้อนรับนักศึกษามาทัศนศึกษาท าโครงงานวิจัยจากสหรัฐอเมริกา 
ทางโครงการได้ต้อนรับนักศึกษาในโครงการ Minority Health Research Training (MHRT) Program 

โดยมีระยะเวลาท าโครงงานเป็นเวลา 2 เดือนตั้งแต่ 1 มิถุนายน 2567 – 1 สิงหาคม 2567 รายละเอียดดังนี้: 
ประวัติย่อ (Biography) 
 • ชื่อ: Jamie Reid Wayne 
 • สถานะการศึกษา: นักศึกษาชั้นปีสุดท้าย (Senior) ที ่University of Hawaii at Manoa 
 • สาขาวิชา: Molecular Biosciences and Biotechnology (วิทยาศาสตร์ชีวโมเลกุลและเทคโนโลยีชีวภาพ) 
 • เป้าหมายในอาชีพ: ต้องการเป็นนักวิทยาศาสตร์ภาคสนาม (Field Application Scientist) 
  
หัวข้องานศึกษา: 
การศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับโปรตีน 2 ชนิดในเลือด (คือ Neurofilament Light Chain - NfL และ Glial 
Fibrillary Acidic Protein - GFAP) กับผลการรักษาในระยะเวลา 2 ปี ของผู้ป่วยโรคไข้สมองอักเสบจากภูมิคุ้มกัน
ต่อต้านตัวรับ NMDA (Anti-NMDA Receptor Encephalitis) 
ที่มาและความส าคัญ: 

โดยปกติแล้ว การวินิจฉัยและติดตามโรคไข้สมองอักเสบชนิดนี้ต้องอาศัยการตรวจที่ซับซ้อน เช่น MRI, 
EEG และโดยเฉพาะการเจาะน้ าไขสันหลัง ซึ่งเป็นวิธีที่ท าให้ผู้ป่วยเจ็บตัว มีค่าใช้จ่ายสูง และใช้เวลานานในการรอ
ผล งานวิจัยนี้จึงต้องการหาวิธีที่ง่ายกว่าและเจ็บตัวน้อยกว่า โดยศึกษาการใช้การตรวจเลือดเพ่ือวัดระดับโปรตีน 
NfL และ GFAP ซึ่งเป็นสารที่บ่งชี้ถึงการอักเสบและความเสียหายของเซลล์ประสาท 
วิธีการศึกษา: 
เก็บตัวอย่างเลือดจากผู้ป่วยคนไทยที่เป็นโรคนี้จ านวน 22 คน ที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
วัดระดับโปรตีน NfL และ GFAP ในเลือด ณ จุดเริ่มต้น (0 เดือน), 12 เดือน และ 24 เดือน 
ประเมินความรุนแรงของอาการผู้ป่วยไปพร้อมกัน 
ผลการศึกษาเบื้องต้น: 

 ในช่วงแรกที่ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัย ระดับโปรตีน NfL และ GFAP ในเลือดจะสูงที่สุด หลังจากผู้ป่วย
ได้รับการรักษา ระดับโปรตีนทั้งสองชนิดนี้ได้ลดลงอย่างชัดเจนในการติดตามผลที่ 12 และ 24 เดือน 
สรุปและข้อเสนอแนะ: 

การตรวจวัดระดับโปรตีน NfL และ GFAP จากเลือด เป็นวิธีที่มีแนวโน้มดีมากในการใช้ติดตามการด าเนิน
โรคและการตอบสนองต่อการรักษา แทนการเจาะน้ าไขสันหลัง เป็นเครื่องมือที่สามารถช่วยพยากรณ์โรคได้ดีขึ้น 
ข้อจ ากัด: ในปัจจุบัน การตรวจเลือดด้วยวิธีนี้ยังมีค่าใช้จ่ายที่สูงมาก ท าให้ยังไม่สามารถน ามาใช้ได้โดยทั่วไปในทาง
คลินิก 
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ภาพถ่ายร่วมกันของนักศึกษาฝึกงาน Jamie Reid Wayne กับบุคลากรศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่ 
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ต้อนรับนักศึกษาปริญญาตรี มหาวิทยาลัยบูรพา มาทัศนศึกษา 
ชื่อนักศึกษา: นางสาวภูษณิศา ใจวัน 
ชื่อนักศึกษา: นางสาวเบญญา ชัยกิมานนท์ 
สาขาวิชา: ชีวเคมี คณะวิทยาศาสตร์  
สถานที่ฝึกงาน: ศูนย์วิทยาศาสตร์สุขภาพโรคอุบัติใหม่  
ระยะเวลาฝึกงาน: 1 พฤษภาคม 2568 ถึง 27 มิถุนายน 2568  
ลักษณะงาน: 
เตรียมเชื้อและเลี้ยงแบคทีเรีย (E. coli) ที่ถูกดัดแปลงพันธุกรรมให้สร้างโปรตีนเป้าหมาย เตรียมอาหารเลี้ยงเชื้อ
LB, การปลูกเชื้อ (inoculation) และวัดการเจริญเติบโต การเหนี่ยวน าการแสดงออกของโปรตีน (Protein 
Expression) โดยใช้สารเหนี่ยวน า เช่น IPTG การสกัดโปรตีนจากเซลล์ด้วยวิธี Cell lysis (chemical lysis) 
เรียนรู้เทคนิค Affinity Chromatography (Ni-NTA) ในการแยกโปรตีน และตรวจสอบความบริสุทธิ์ด้วย SDS-
PAGE มีทักษะการปฏิบัติงานในห้องปฏิบัติการระดับ biosafety level 2+ สามารถใช้เครื่องมือพ้ืนฐาน เช่น 
centrifuge, micropipette, incubator, nanodrop การท างานในโรงพยาบาลร่วมกับนักวิจัย แพทย ์และ
อาสาสมัครโครงการวิจัย รวมถึงร่วมเพ่ิมตัวอย่างเลือดและพูดคุยกับอาสาสมัครผู้สูงวัยที่มาตรวจสุขภาพสมอง 

 
 

 
 
ภาพถ่ายร่วมกับ ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ดร. ชัชวิน เพชรเลิศ เดินทางมานิเทศนักศึกษาฝึกงานจ านวน 2 ท่าน (ขวา) 
ในวันที่ 24 มิถุนายน 2568 ภาพถ่ายภาพร่วมกับทีมงานโครงการวิจัย ดร.อดิภา จงสุขสันติกุล และคุณวาทยุทธ 
ลือชัยพาณิชย์ และคุณประวิตร อังคณา 
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โครงการวิจัยเสร็จสมบูรณ์ได้รับการคัดเลือกให้น าเสนอในงานประชุมวิชาการระดับนานาชาติ AAIC 2025 
ผลงานวิจัยในโครงการที่ได้ด าเนินการเสร็จสิ้นภายในปีที่ผ่านมา ได้รับการตอบรับให้น าเสนอในรูปแบบ 

การน าเสนอแบบโปสเตอร์ ณ สถานที่จริง (In-person Poster Presentation) ในงานประชุมวิชาการนานาชาติ 
The Alzheimer’s Association International Conference 2025 (AAIC 2025) ซึ่งมีก าหนดจัดขึ้นระหว่าง
วันที่ 27–31 กรกฎาคม พ.ศ. 2568 ณ เมืองโตรอนโต ประเทศแคนาดา 

การเข้าร่วมน าเสนอในครั้งนี้นับเป็นโอกาสอันส าคัญในการเผยแพร่ผลลัพธ์ของงานวิจัยต่อเวทีระดับโลก 
ซึ่งรวบรวมผู้เชี่ยวชาญ นักวิจยั และบุคลากรทางการแพทย์ด้านโรคอัลไซเมอร์และโรคสมองเสื่อมจากนานาชาติ
มากกว่า 70 ประเทศ โดยผลงานวิจัยดังกล่าวมีเนื้อหาที่เก่ียวข้องกับ blood biomarkersและการประเมินภาวะ
สมองเสื่อมในระยะเริ่มต้น ซึ่งเป็นประเด็นที่ได้รับความสนใจอย่างยิ่งในแวดวงประสาทวิทยาศาสตร์ในปัจจุบัน 

การได้รับการคัดเลือกให้เข้าร่วมงานประชุมนี้ สะท้อนถึงคุณภาพของงานวิจัยและความก้าวหน้าในการ
พัฒนาความรู้ด้านการวินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์ในประเทศไทย โดยเป็นส่วนหนึ่งในการขับเคลื่อนให้เกิดองค์ความรู้ที่
สามารถน าไปสู่การดูแลรักษาผู้ป่วยได้อย่างมีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้นในอนาคต 
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ผลสัมฤทธิ์ด้านวิชาการในระดับนานาชาติจากการด าเนนิโครงการ “ยุทธศาสตร์เพื่อการรองรับโรคความเสื่อม
ของระบบประสาท” 

ตลอดระยะเวลากว่า 4 ปีของการด าเนินงานภายใต้โครงการ “ยุทธศาสตร์เพื่อการรองรับโรคความเสื่อม
ของระบบประสาท” ซึ่งเริ่มต้นตั้งแต่ปี พ.ศ. 2564 จนถึงปี พ.ศ. 2568 ได้มีการสร้างองค์ความรู้ทางวิชาการและ
ผลิตผลงานวิจัยที่มีคุณภาพสูงอย่างต่อเนื่อง โดยผลงานทั้งหมดได้ผ่านการพิจารณาและคัดเลือกจากผู้ทรงคุณวุฒิ
ในสาขาที่เกี่ยวข้องผ่านกระบวนการ การทบทวนโดยผู้ทรงคุณวุฒิเสมอกัน (Peer Review) ซึ่งเป็น
มาตรฐานสากลในการรับรองคุณภาพของผลงานวิจัยในเวทีวิชาการนานาชาติ 

ผลงานวิจัยทั้งหมดภายใต้โครงการนี้ ได้รับการ ตีพิมพ์ในวารสารวิชาการระดับนานาชาติ ที่มีชื่อเสียง 
และ/หรือ ได้รับการตอบรับให้น าเสนอในงานประชุมวิชาการระดับนานาชาติ ทั้งในรูปแบบการน าเสนอด้วย
วาจา (oral presentation) และการน าเสนอแบบโปสเตอร์ (poster presentation) ในเวทีส าคัญของวงการ
ประสาทวิทยาและโรคสมองเสื่อม  

ผลงานเหล่านี้ไม่เพียงแต่เป็นหลักฐานแสดงถึงคุณภาพของการด าเนินโครงการในเชิงวิชาการเท่านั้น แต่ยัง
สะท้อนถึง ศักยภาพของประเทศไทยในการเป็นผู้น าด้านการวิจัยโรคความเสื่อมของระบบประสาทในระดับภูมิภาค 
และมีส่วนร่วมในวงจรการวิจัยนานาชาติที่มุ่งสู่การพัฒนาการวินิจฉัย การรักษา และการดูแลผู้ป่วยอย่างยั่งยืนใน
อนาคต 

 
Patent  
1.   เลขที่ค าขอ: 2301002915 (กรมทรัพย์สินทางปัญญา, ประเทศไทย) 

ชื่อสิ่งประดิษฐ์: วิธีการผลิตโปรตีนซับเสรตส าหรับใช้เป็นสารตั้งต้นในกระบวนการ Real-time 
quaking-induced conversion assay เพ่ือการวินิจฉัยตรวจโรค Creutzfeldt-Jakob disease 

 
Published Original Research Article (6 articles) 

 
1. Elevation of plasma phosphorylated tau181 during neurological illnesses affecting 

consciousness and kidney dysfunction. Thanapornsangsuth P, Ongphichetmetha 
T, Luechaipanit W, Hemachudha P, Hemachudha T. Alzheimers Dement (Amst). 
2022 Sep 30;14(1):e12358. doi: 10.1002/dad2.12358. eCollection 2022. PMID: 
36204656 

 
2. Real-time quaking-induced conversion assay using a small-scale substrate 

production workflow for the diagnosis of Creutzfeldt-Jakob disease. 
Thanapornsangsuth P, Chongsuksantikul A, Saraya AW, Hiransuthikul A, 
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Hemachudha T. J Neurochem. 2023 Jul;166(2):403-413. doi: 10.1111/jnc.15841. 
Epub 2023 May 17. PMID: 37163217 

 
3. The Bayesian approach for real-world implementation of plasma p-tau217 in 

tertiary care memory clinics in Thailand. Thanapornsangsuth P, Booncharoen K, 
Khieukhajee J, Luechaipanit W, Haethaisong T, Chongsuksantikul A, 
Supharatpariyakorn T, Chunharas C, Likitjaroen Y, Hemachudha T. Alzheimers 
Dement. 2024 Sep;20(9):6456-6467. doi: 10.1002/alz.14138. Epub 2024 Jul 17. 
PMID: 39016441 

 
4. Neurofilament light chain for classifying the aetiology of alteration of 

consciousness. Ongphichetmetha T, Thanapornsangsuth P, Luechaipanit W, 
Loymunkong N, Rattanawong W, Hiransuthikul A, Supharatpariyakorn T, Sriswasdi 
S, Hemachudha T. Brain Commun. 2023 Oct 18;5(6):fcad278. doi: 
10.1093/braincomms/fcad278. eCollection 2023. PMID: 37942089 

 
5. Neurofilament light is associated with clinical outcome and hemorrhagic 

transformation in moderate to severe ischemic stroke. Rattanawong W, 
Ongphichetmetha T, Hemachudha T, Thanapornsangsuth P. J Cent Nerv Syst Dis. 
2023 Jan 4;15:11795735221147212. doi: 10.1177/11795735221147212. eCollection 
2023. 

 
6. A label-free electrochemical immunosensor based on MWCNT-COOH/dPEDOT for 

early detection of Alzheimer's disease biomarker p-Tau 217, Ariyasajjamongkol N, 
Thongwattana N, Luechaipanit W, Haethaisong T, Chongsuksantikul A, Oangkhana 
P, Thanapornsangsuth P, Paradee N, Phasuksom K, Sirivat A. Journal of 
Electroanalytical Chemistry. 2025 June. doi: 10.1016/j.jelechem.2025.119281 

Short Communication/ Note (2 ฉบับ) 
 

1. Prospective evaluation of plasma phosphorylated tau in a real-life memory clinic 
in Thailand. Thanapornsangsuth P, Booncharoen K, Luechaipanit W, 
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Supharatpariyakorn T, Sarutikriangkri Y, Tangnimitchok S, Likitjaroen Y, Sukprakun 
C, Tepmongkol S, Hemachudha T. Alzheimers Dement. 2023 Jun;19(6):2745-2749. 
doi: 10.1002/alz.13022. Epub 2023 Mar 16. PMID: 36924432 

 
2. Short communication: Evaluating roles of plasma glial fibrillary acidic protein as 

Alzheimer's disease biomarker in real-world multi-center memory clinics in 
Thailand. Taweephol T, Pongpitakmetha T, Booncharoen K, Khieukhajee J, 
Luechaipanit W, Haethaisong T, Chongsuksantikul A, Likitjaroen Y, 
Thanapornsangsuth P. J Alzheimers Dis. 2025 Mar;104(2):325-330. doi: 
10.1177/13872877251316546. Epub 2025 Feb 9. PMID: 39924865 

 


