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“ชายหนุ่มผิวคลํ้าอ่อนเพลียง่ายแตข่าแข็ง” 
ผู้ป่วยชายไทยโสด  อายุ 25 ปี อาชีพทํานา อยู่จังหวัดปราจีนบุรี 

 
 
อาการสาํคัญ 
               อ่อนเพลีย ไม่มแีรงมา 20 วันก่อนมาโรงพยาบาล 

  ปกติผู้ป่วยแข็งแรงดี ทํานาได้ แต่เร่ิมมีอาการเหน่ือยลา้หลังกระโดดเชือก 
ออกกําลังกาย และมีคลื่นไส้แต่ไม่อาเจียนมา 2-3 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล 
  20 วันก่อนเร่ิมมอีาการมีปวดกลางทอ้ง ปวดไมม่าก  ถ่ายอุจจาระเป็นนํ้าสี
เทาๆ   หลังจากน้ันออ่นเพลียมากขึ้นจงึไปรับการรักษาที่สถานีอนามัย ได้นํ้าเกลือและยากิน 
อาการไม่ดีข้ึน 

จึงไปรักษาตัวที่โรงพยาบาลในจังหวัด  แพทย์ตรวจแล้วส่งผู้ป่วยมารับการรักษาที่โรงพยาบาล
รามาธิบดี ประมาณ 2 ปีก่อนไปหาแพทย์  สังเกตว่าการเดินผิดปกติไป ขามักจะแข็งๆ  ไมม่ี
ชาอาการ เป็นมากข้ึนเล็กน้อย 

 

อภิปราย 

  ปัญหาทีส่ําคญัของผู้ป่วยรายน้ีมีอยู่ 2 เร่ืองคือ เร่ืองแรกที่เป็นอาการนําผู้ป่วย
ไปหาแพทย์ได้แก่ อาการออ่นเพลีย เหน่ือยล้า มีคลื่นไส้  ไมม่ีประวัติไข้หรือผอมลง ถึงแมจ้ะมี
ประวัติปวดทอ้งและถา่ยอุจจาระเหลว แต่ดูไม่เป็นปญัหาหลักเพราะไม่ได้เป็นมากจนทําให้
ผู้ป่วยไปหาแพทย์   เร่ืองที่สองคอื อาการขาแข็งและเดินผิดปกติซึ่งเป็นมาประมาณ 2 ปี  ขา
แข็งอาจเป็นจาก Tone ของกล้ามเน้ือขามากผิดปกติเช่นจาก spasticity  หรือจาก rigidity ซึง่
เป็นผลของการมี  รอยโรคที่ระบบประสาทส่วนกลางที่ pyramidal tract หรือ basal ganglia 
ตามลําดับ  หรือเป็นผลจากโรคกล้ามเนื้อผิดปกติจาก myotonia    เน่ืองจากแขนปกติความ
ผิดปกติในระบบประสาทจงึไม่น่าจะเป็น rigidity นอกจากน้ีไมม่ีประวัติพูดผิดปกติ หน้าตา
เคลื่อนไหวช้า อาการที่ขาจงึไม่น่าเป็นจากรอยโรคที่ basal ganglia  ในทํานองเดยีวกันมือและ
แขนไมผ่ิดปกติ  ขาแข็งจึงไม่น่าจะเป็นจาก myotonia จากโรคกล้ามเน้ือ  ฉะน้ันในผู้ป่วยราย
น้ีขาเกร็งผิดปกติทําให้นึกถึงว่าเป็นจาก spasticity มากกว่าอย่างอื่น  ถึงแขนไม่เป็นก็เข้าได้กับ
ความผิดปกติที่ประสาทไขสันหลัง  ถ้ามี myelopathy ไม่มีอาการที่แขนได้ และไม่มอีาการทาง 
sensory หรือการขับถ่ายปัสสาวะผิดปกติได้  ถ้าเป็น spastic legs บางคร้ังถามผู้ป่วยดูอาจจะ
ได้ประวัติเพ่ิมเติมว่ามีขากระตุกงอข้ึนเวลานอนหลับจน  ทําให้ผู้ป่วยต่ืนได้ที่เรียก flexor 
spasm  อีกทัง้ควรซักถามเพ่ิมเติมเร่ืองการเดิน ถ้าขาแขง็ๆ เท้าเหยียบลงไม่เต็มเท้าโดยเฉพาะท่ีส้น
เท้าและขาปัดๆ ก็จะทําให้เราทราบแน่ชัดขึน้ว่ามี spastic gait 
 
  เร่ืองออ่นเพลยีและเร่ืองขาผิดปกติอาจเก่ียวข้องกันหรือไม่เก่ียวข้องกันก็ได้ 
 



ผลการตรวจร่างกาย 
  PR  80        RR 20        BP 110/70  (supine)  60     
(erect) 
  alert,  cooperative 
  dark skin with hyperpigmentation over knuckles and skin creases, 
       in oral cavity and tongue 
 
  N.S. 
  Cranial nerves  :   normal 
  Limbs :  increased tone in both legs   - slightly increased in both 
arms 
 
   Power 
   deltoids  3/5 3/5 
   biceps   4/5 4/5 
   triceps   4/5 4/5 
   brachioradialis  4/5 4/5 
   quadriceps  3/5 3/5 
   hamstring  3/5 3/5 
   tibialis anterior 4/5 4/5 
 
  DTR’s 
   BJ ++ ++ 
   TJ ++ ++ 
   SJ ++ ++ 
   KJ +++ +++ 
   AJ +++ +++ 
   P   ↑   ↑ 
 
  sensation  :   normal 
  spastic gait 
  Other systems  :  no abnormality  
 
 
อภิปราย (ต่อ) 
  ผลการตรวจร่างกายช่วยในการยืนยันข้อสันนิษฐานจากการวิเคราะห์ประวัติ
และ ทําให้ไดก้ารวินิจฉัยทางคลินิกได้ในผู้ป่วยรายนี้ กล่าวคอื 
  1)  ความผิดปกติทางระบบประสาทเข้าได้กับ  spinal cord lesion โดยมี 
bilateral 
corticospinal tract signs ในขณะที่ cranial nerves เป็นปกติ   sensation ทุก  modality ก็
ปกติ จึงนึกถึง myelopathy 



  2)  การมี skin hyperpigmentation  และ orthostatic hypotension ใน
ผู้ป่วยทีม่ีออ่นเพลีย ปวดมวนท้อง คลื่นไส้อาเจียน  เข้าได้กับ hypoadrenocorticalism  หรือ 
Addison’s disease 
  ถ้ารวมทั้ง 2 เร่ืองเข้าดว้ยกัน ก็คงไม่ยากที่จะให้การวินิจฉัยโรค    
adrenomyelo- neuropathy  ถึงแม้จะเป็นโรคที่ไม่คอ่ยพบและไม่คอ่ยเป็นที่ทราบกัน  ควรขอ
ทราบประวัติเพ่ิมเติมเพราะโรคน้ีเป็นโรคทางพันธุกรรม และควรตรวจหา serum Na+  K+  Cl-   
ตรวจหาระดบั cortisolในเลือด  เพ่ือยืนยันการวินิจฉยัว่าเป็นโรค Addison 

 

ประวัติเพิม่เติม 
  ผู้ป่วยเป็นลูกคนที่ 3 ในจํานวน 7 คน  ไม่ได้ประวัติเจ็บป่วยเก่ียวกับพ่อและ
แม่ ทราบแต่ว่ามีลูกชาย 6 คน (รวมผูป่้วย) และลูกสาว 1 คน  นอกจากผูป่้วยมีพ่ีชายหน่ึง
คนและ  น้องชายอีกหน่ึงคนที่ผิดปกติ ตามแผนผังข้างล่าง 
 
 
                                               ♀ 
   
 
                                        ♀                            
         เสียชีวิตแล้ว     ปกติ         ผู้ป่วย                              เสียชีวิต 
        เมื่ออายุ 30 ปี                                                     ที่
โรงพยาบาล 
      ก่อนตายเดินไม่ได้                                                 สถาบัน
ประสาท 
             เมื่ออายุ 12 ปี  
              แพทย์ว่าเป็นเน้ืองอกที่สมอง    
 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
  ผลการตรวจเลือดก่อนได้รับการรักษา 
        Serum   Na+ 104    K+ 5.9    Cl-  66   HCo3  10 
        serum cortisol  4.1  μg/dl  (normal                ) 
   Hb 14    Hct 40   WBC 10700    P 71    L 27    M 4   E 
4   ESR 15 
        FBS 120   Cr 0.8   BUN 18 
   VDRL  - ve       Histoplasma antibody titre  - ve 
   CPK  1180 
  MRI  spine :  small sized or atrophic thoracic spinal cord 
 
 
อภิปราย (ต่อ) 



  ผล electrolytes ในเลือดและระดับ cortisol ในเลอืดตํ่าก็ช่วยยืนยันการ
วินิจฉัยภาวะ hypoadrenalism 
  Thomas Addison เป็นอายุรแพทย์ที่โรงพยาบาล Guy’s เป็นคนแรกที่
บรรยายภาวะ primary hypoadrenalism ไว้อย่างละเอียดใน classic monograph เมื่อปี ค.ศ. 
1855  Addison ทํางานร่วมกับนายแพทย์ Bateman ผู้เช่ียวชาญโรคผิวหนัง จึงสนใจเร่ือง 
skin hyperpigmentation มาก  ในสมัยน้ัน Addison’s disease หรือ primary adrenalism            
มักเป็นจากวณัโรคที่แพร่กระจายจากปอดหรือจากไตไปทําลายต่อมหมวกไต  สาเหตุอื่นๆ ก็ม ี
autoimmunity ซึ่งขณะน้ีดูเหมือนจะเป็นสาเหตุที่พบบ่อยสดุ  อาจพบร่วมกับต่อมไร้ทอ่อื่นเป็น 
Polyglandular deficiency  แล้วยังมี type I และ type II หรือ Schmidt’ syndrome   
สาเหตุนอกจากน้ีก็ได้แก่ haemochromatosis, amyloidosis, metastatic tumour โดยเฉพาะ
จากมะเร็งปอด   lymphoma  และโรคติดเช้ืออื่นๆ เช่น histoplasmosis  
coccidioidomycosis และ HIV   ส่วนภาวะ hypoadrenalism ในผูป่้วยรายนี้เป็นโรค
พันธุกรรมที่ถ่ายทอดเพราะ gene ผิดปกติที่ chromosome X เกิดภาวะขาด peroxisomal 
enzyme (lignoceroyl – CoA ligase) ทําให้ oxidation ที่ very-long-chain fatty acid 
ล้มเหลว   ในเด็กที่เป็นโรคน้ีจะมอีาการทางสมองและประสาทตาด้วยเรียก 
adrenoleukodystrophy  ส่วนในผู้ใหญอ่าการมักเร่ิมเมื่ออายุ 20-30 ปี อาการค่อยๆ เป็นและ
เร่ิมที่ประสาทไขสันหลังในระยะหลังจึงจะมีอาการทางสมอง  ความผดิปกติที่เกิดข้ึนที่ต่อม
หมวกไตทําให้สร้าง steroid ได้น้อยผิดปกติ  และเกิดที่ zona fasciculata มากกว่าที่ zona 
glomerulosa  ลักษณะทางพยาธิวิทยาทีพ่บก็คือ lamellar inclusions ในเซลล์ต่อมหมวกไต    
ใน macrophage ในสมอง และใน Schwann cells 
  การรักษา Addison’s disease ก่อนสงครามโลกคร้ังที ่2 คือ ก่อนที่ Kendall    
จะค้นพบ cortisol อาศัยการให้เกลือ NaCl เป็นจํานวนมาก รับประทานโดยเฉพาะในฤดูร้อนที่    
ผู้ป่วยเสียเหง่ือมากอาจต้องให้รับประทานวันละถงึ 15 กรัม ต่อมาเมื่อมี Cortisol ใช้การรักษา
ก็ง่ายข้ึนมาก  วันๆ หน่ึงคนธรรมดาต้องการฮอร์โมนนี้ประมาณ 25-37.5 มิลลกิรัม  ถ้าใช้ 
hydrocortisone เพ่ือรักษาผู้ป่วยรายนี้ก็ให้รับประทานตกประมาณวนัละ 30 มิลลิกรัม ร่วมกับ
ให้เกลือเม็ด (NaCl) 

ความพยายามให้การรักษาโรค Adrenoleukodystrophy (ALD) เป็นตํานานที่ 
น่าสนใจไม่น้อย โรคน้ีเป็นในเด็ก  ส่วน Adrenomyoloneuropathy ซึ่งเป็นโรคเดียวกันพบใน     
ผู้ใหญ่   ในปี 1984 มีเด็กชายอายุ 5 ปีช่ือ  Lorenzo Odone ป่วยเป็นโรคน้ี พ่อและแม่เด็ก 
(Augusto และ Michaela Odone) ได้รับทราบจากแพทย์ว่าโรคน้ีไม่มีทางรักษาและ Lorenzo 
คงจะตายภายใน 2 ปี Augusto และ Michaela ก็พยายามค้นควา้หาวิธีรักษาและได้นําเอา 
“Lorenzo’s oil” ซึ่งเป็น triglycerides ทีม่ี monounsaturated oleic acid และ erucic acid 
ในอัตราส่วน 4 ต่อ 1 มาใช้เป็นยาให้ลูกชายรับประทาน  ยาน้ีสามารถลดระดับ very-long-
chain fatty acids (VLCFAs) ในตัวบุตรชายลงเป็นปกติ และอ้างวา่ยาทําให้อาการทางระบบ
ประสาท   ดข้ึีน  Lorenzo ยังมีชีวิตอยู่และมอีายุ 22 ปีแล้ว ส่วนมารดากลับเสยีชีวิตไปแล้ว
ในปีน้ี  Augusto และ Michaela ได้ต้ังมลูนิธิเรียก The Myelin Project เพ่ือให้ทุนนักวิจัย
ศึกษาเก่ียวกับโรคน้ี  Augusto ก็เร่ิมทําวิจัยด้วยและมีผลงานวิจัยร่วมกับผูอ้ื่นลงตีพิมพ์ใน
วารสารทางการแพทย์  มผีู้เอาเร่ืองน้ีไปทําเป็นภาพยนตร์ช่ือ Lorenzo’s Oil ซึ่งได้รับความ
สนใจทัว่โลก  แต่เป็นที่น่าเสียใจที่   การศึกษาจาก controlled clinical trials พบว่ายาน้ีไม่
ได้ผล  อาการทางระบบประสาทเลวลงถงึแม้      ผู้ป่วยจะได้รับประทานยา   ระดับ 
VLCFAs ที่สงูผิดปกติอาจเป็นเพียง biochemical marker แต่ไม่ใช่เป็นสาเหตุที่ทาํให้เกิดโรค 



ผิดกับโรคพันธุกรรมที่มอีาการทางระบบประสาทอย่างโรค Wilson และโรค Refsum ที่เรา
ทราบความผดิปกติทางชีวเคมีและมีวิธีรักษาได้ 

ขอกลับมาพูดถึงผู้ป่วยที่นํามาเสนออีกคร้ัง  ประวัติครอบครัวที่ได้ชวนให้เช่ือ
ว่า   ผู้ป่วยเป็นโรคน้ีแน่ถึงแม้เราจะไม่ได้ทํา biopsy ประสาทหรอืต่อมหมวกไต เพราะในพ่ี
น้องผู้ป่วยยังมีพ่ีชายและน้องชายที่มอีาการที่น่าจะเปน็จากระบบประสาทผิดปกติ  ถึงจะไม่
ทราบรายละเอียดการเจ็บป่วยที่แน่ชัดในคนพ่ี ส่วนคนน้องตายเพราะโรคท่ีสมองนัยว่าเป็นเน้ือ
งอก แต่อาจจะไม่ใช่ neoplasm ก็ได ้

เอกสารที่แนะนําให้อา่นเพ่ิมเติมเร่ืองโรคน้ีมีทั้งประวัติศาสตร์ บทความที่
น่าสนใจทางดา้นอณูพันธุศาสตร์ และเร่ืองเบาๆ อย่าง Medicine and the movies ที่ผู้อ่าน
บางท่านอาจจะสนใจ  (เอกสารหมายเลข 9) 
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