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“แขนขากระตุกเวลาขยับ” 
ผู้ป่วยหญิงไทยคู่อาย ุ55 ปี  เป็นแม่บ้าน อยู่ที ่กทม. 

มาตรวจเป็นคร้ังแรกเมื่อ 29 ปีที่แลว้ (27 ตุลาคม 2519) ขณะอายุได้ 26 ปี 
 
อาการสาํคัญ 
  แขนขากระตุกเวลาจะเคลือ่นไหวหรือใช้งาน มา 1 ปี 
  เมื่ออายุ 25 ปีขณะที่ศึกษาอยู่ทีส่หรัฐอเมริกา สังเกตเห็นคอโตจึงกลับมาเมอืงไทยเพ่ือ
ตรวจกับแพทย์ๆ บอกต่อมไทรอยด์โตแต่ไม่เป็นพิษ  แพทย์แนะนําให้ผ่าตัดกับศัลยแพทย์ที่มีช่ือเสียงที่
โรงพยาบาลเอกชน หลังผ่าตัดขณะอยู่ในห้องไอซียู ผู้ป่วยมีเลือดออกที่บริเวณแผลผ่าตัดมากจน
หมดสติและมอีาการชักเกร็ง  ผู้ป่วยไมค่่อยรู้ตัวอยู่ประมาณ 7 วนั จึงค่อยๆ รู้ตัวและความจําเป็นปกติ
จนออกจากโรงพยาบาล  หลังจากน้ันผูป่้วยสังเกตว่าแขนทั้ง 2 ข้างจะกระตุกและควบคุมไมค่่อยได้เวลา
จะขยับ  ขาก็มักจะเป็นเวลาจะก้าวเดินทําให้ตัวโยกและคอยจะลม้  ถ้าน่ังหรือนอนอยู่เฉยๆ จะไม่มี
อาการ 
 
ผลการตรวจร่างกาย 
  alert & intelligent 
  speech:  normal 
  EOM’s full, no nystagmus 
 Limbs:  myoclonic jerking of arms when elevated 
   Finger to nose test  impaired, interrupted by myoclonic jerking of arms. 
 Heel-shin test:  similarly impaired by sudden jerking of legs. 
  Tone  √ DTR’s    +   +  
       P          ↑   ↑    

Gait:  unsteady, broad-based, interrupted by jerking 
   
อภิปราย 
  ลักษณะอาการผู้ป่วยรายนี้เป็น action myoclonus ซึ่งเป็นผลจาก cerebral anoxia ที่
เรียกLance-Adams syndrome  ศาสตราจารย์นายแพทย์ James Lance ประสาทแพทย์ชาว
ออสเตรเลียทีม่ีช่ือเสียงมากได้รายงานผู้ป่วยด้วยอาการดังกล่าวร่วมกับศาสตราจารย์นายแพทย์ 
Raymond Adams ประสาทแพทย์ชาวอเมริกัน (เอกสารหมายเลข 1) ขณะที่ Lance ไปทํางานและ
ศึกษาวิจัยหาประสบการณ์เพ่ิมเติมกับRaymond Adams ที่บอสตัน 
  ลักษณะอาการกระตุกของแขนหรือขาผิดกับ myoclonus ที่เกิดจากโรคอื่นๆ โดยที่
อาการกระตุกจะเกิดข้ึนเฉพาะเมือ่ร่างกายส่วนแขนหรือขาขยับหรือเคลื่อนไหวถ้าอยู่เฉยๆ จะไม่กระตุก   
Lance Adams syndrome เป็นความผิดปกติที่พบได้น้อยมาก  ในช่วงเวลา 40 ปีที่ผมทาํเวชปฏิบัติใน
ประเทศไทยพบผู้ป่วยเพียง 2 ราย คอื นอกจากผู้ป่วยรายนี้ก็มีผูป่้วยชายไทยอายุประมาณ 60 ปีได้รับ
การผ่าตัดถุงนํ้าดีที่โรงเรียนแพทย์แห่งหน่ึง หลังผ่าตัดผู้ป่วยไม่หายใจเพราะเป็น scoline apnoea ทําให้
สมองขาดออกซิเจนอยู่ช่วงเวลาหน่ึง ผู้ป่วยมีอาการแขนขากระตุกคล้ายผู้ป่วยรายน้ี  ได้รับการรักษาด้วย
ยาจนเดินเป็นปกติ    อยู่เกือบ 10 ปีก่อนจะถึงแก่กรรมด้วยโรคหัวใจขาดเลือด 
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  Lance-Adams syndrome คงจะเป็นเร่ืองที่เป็นเพียงความสนใจทางวิชาการเท่าน้ันหาก 
ไม่มีการค้นพบยาที่รักษาควบคุมอาการกระตุกได้ ซึง่ปกติ myoclonus จากสาเหตุอื่นที่มกัเป็นขณะที่
แขนขาอยู่กับที่มักใช้ยาควบคุมอาการกระตุกไม่ค่อยได้ผลดี  แต่ในกรณี action myoclonus ที่กล่าวน้ี
หลังจากที่ Lance และ Adams รายงานผู้ป่วยไม่ก่ีปี  ศาสตราจารย์นายแพทย์ Lhermitte และคณะที่
ฝร่ังเศส  และศาสตราจารย์นายแพทย์ Marsden และคณะที่อังกฤษ ก็พบว่า action myoclonus ที่เกิด
จากสมองขาดออกซิเจนในกลุ่มอาการน้ีเป็นผลจากสมองส่วนที่เสียที่เช่ือว่าอยู่ใน cerebellum อาจขาด
สาร 5-hydroxytryptophan เมื่อให้สารที่กล่าวเข้าหลอดเลอืดดําอาการแขนขากระตุกเวลาขยับจะบรรเทา
หรือหายไป (เอกสารหมายเลข 2 และ 3) จึงนับได้ว่า Lance-Adams syndrome เป็นกลุ่มอาการโรค
ทางระบบประสาทที่ 2 ต่อจาก Parkinsonism ที่มนุษย์สามารถคน้หาสารเคมทีี่พร่องไปจากส่วนสมองท่ี
ทําให้เกิดโรคเมื่อนําสารน้ันไปเติมให้ก็บรรเทาอาการผดิปกติน้ันได้ ! 
  ผู้ป่วยทีผ่มนํามาเลา่ให้ทราบน้ีได้รับการรักษาด้วย diazepam, phenobarbital, 
carbamazepine และ haloperidol อยู่เกือบ 1 ปี อาการไม่ดีข้ึน  เน่ืองจาก 5 hydroxytryptophan เป็น
สารที่ให้กินไม่ได้ผล ผมจึงให้ clonazepam ซึ่งในช่วงน้ันมีผู้พบว่าเป็นยาท่ีใช้ระงับอาการได้ผล (เอกสาร
หมายเลข 4 และ 5) และต่อมาก็ยังได้ให้ sodium valproate ซึ่งใช้ได้ผลอีกด้วย (เอกสารหมายเลข 6)  
ผู้ป่วยมอีาการน้อยลงมากเมื่อใช้ clonazepam จนเดินไปไหนมาไหนได้ ใช้ชีวิตเกือบเป็นปกติ แต่งงาน
เป็นแม่บ้าน แต่ไม่มีบุตร     ยังมาตรวจเป็นประจําทุก 2-3 เดือนจนปัจจุบันอายุ 55 ปี โดยรับประทาน 
clonazepam วันละ 6 มิลลิกรัมและ valproate วันละ 1200 มิลลกิรัม 
  สิ่งที่น่าสนใจเก่ียวกับผู้ป่วยด้วย Lance-Adams syndrome ก็คือ ทําไมเมื่อสมอง       
ขาดออกซิเจนเพราะหยุดหายใจหรือหัวใจหยุดเต้น  อาการของผู้ป่วยจึงมีเฉพาะขาแขนหรือลําตัวกระตุก   
แต่สติปัญญา ความจําและการพูดจึงเป็นปกติทุกอย่าง  มีผูศ้ึกษาทางพยาธิวิทยาในผู้ป่วยทีถึ่งแก่กรรม
ด้วยกลุ่มอาการน้ี (เอกสารหมายเลข 7, 8 และ 9) พอสมควรแต่เพ่ิงมีผู้ให้สมมติฐานทีส่ําคัญเมือ่เร็วๆ 
น้ีว่า รอยโรคที่ผิดปกติสาํคญัอยู่ที่ cerebellum และที่ inferior olive ในก้านสมองสว่นล่าง (medulla)        
เซลล์ประสาทที่น้ันรับ impulses จากประสาทไขสันหลังทาง spino-olivary tract และจาก pallidum, 
midbrain และ thalamus ทาง central tegmental tract  ในขณะเดียวกัน impulses ออกจาก inferior 
olive ไปยัง cerebellar vermis และ cerebellar hemispheres (Purkinje cells) ซกีตรงข้ามผ่าน 
inferior cerebellar peduncle  ใน Lance-Adams syndrome สาร serotonin หรือ 5-
hydroxytryptamine ใน inferior olive ที่ลดน้อยลงมากหรือหายไปทั้งๆ ที่ serotonin ในส่วนอื่นๆ ของ
สมองไม่ได้ลดลงมากมสี่วนในการทําให้เกิด action myoclonus เพราะ serotonin ใน inferior olive 
ควบคุม olivocerebellar rhymicity (เอกสารหมายเลข 10) เมือ่พร่องไปก็เกิดอาการสั่น กระตุก ที่แขน
ขาและลาํตัวได้  มีผู้ศึกษาถึงสาเหตุที่ Purkinje cells ใน cerebellum จึงตายง่ายหลังจากสมองขาดเลอืด
เก่ียวข้องกับการขาดสาร aldolase C และ EAAT4 (เอกสารหมายเลข 11)    ยาที่ใช้รักษา 
posthypoxic action myoclonus   นอกจาก valproic acid และ clonazepam ที่ได้ผลดีแล้วก็ยังม ี
piracetam ซึง่มีผู้ใช้ไดผ้ล (เอกสาร    หมายเลข 12)  ยาตัวน้ีมีใช้ในบ้านเราแต่มักไปอ้างวา่มีสว่นช่วย
บํารุงสมอง รักษาผู้ป่วยทีส่มองขาดเลอืดบ้างหรือสมองเสื่อมบ้างซึ่งไม่มหีลักฐานยืนยันว่าได้ผลจริง  
Action myoclonus พบได้ในโรคอื่นๆ ได้นอกจากสมองขาดออกซิเจน เช่น โรค heatstroke (เอกสาร
หมายเลข 8) และ coeliac disease ที่เป็นผลจาก gluten sensitivity (เอกสารหมายเลข 13)  
โดยทั่วไปอาการกระตุกดีข้ึนบ้างได้หลังจากเกิดสมองขาดออกซิเจน จนผู้ป่วยบางรายหยุดกินยากัน
กระตุกได้ (เอกสารหมายเลข 14) 
  ถึงแม้จะเป็นโรคที่พบได้น้อยแต่ posthypoxic myoclonus ก็ได้รับความสนใจจาก
นักวิจัยในแง่มุมต่างๆ ทัง้ทางคลินิก ทางสรีระวทิยาและทางเภสัชวิทยามาตลอดจนปัจจบัุน (เอกสาร
หมายเลข 15 ถึง 18) 
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