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“อัมพาตตอนตื่นนอนเช้า” 
ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 40 ปี เป็นชาวกทม. อาชีพทํางานด้านคอมพิวเตอร์ 

 
อาการสาํคัญ  
              ขาอ่อนแรงมา 1 วัน 
  1 สัปดาห์ก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยต่ืนนอนเช้า รู้สึกปวดเมื่อยต้นขาทั้ง 2 ข้าง
และสังเกตว่าขาไม่ค่อยมีแรงแต่ยังพอลุกข้ึนเดินได้  อาการดีข้ึนในตอนสายๆ  ผู้ป่วยไปไหนมาไหน
ได้แต่ถ้าเดินข้ึนบันไดรู้สึกเหนื่อยบ้าง  อาการไม่เป็นอีกจนวันก่อนมาโรงพยาบาล ต่ืนข้ึนเช้าขาทั้ง 
2 ข้างไม่มีแรงเลยเพียงแค่ขยับได้เล็กน้อย  ญาติจึงพามาหาแพทย์  ปฏิเสธไม่เคยมีอาการแบบน้ี
มาก่อนต้ังแต่เมื่อเป็นเด็กหรือวัยรุ่น  เคยเป็นตับอักเสบจากเช้ือไวรัสเมื่อ 9 ปีก่อนแต่หายดีแล้ว  
ดื่มเบียร์วันละ 1-2 ขวดมา 6 เดือน  สูบบุหร่ีวันละ 5-6 มวนมา 10 ปี  นํ้าหนักตัวลดไป 5 
กิโลกรัมแต่รับประทานอาหารได้ดี 
 
 
อภิปราย 
  อาการอ่อนแรงที่ขาตอนต่ืนนอนเช้าแล้วดีข้ึนเอง แต่เกิดเป็นซ้ําๆ อีกในผู้ป่วยรายนี้
โดยเฉพาะเป็นที่กล้ามเนื้อส่วนโคนขา ทําให้นึกถึงภาวะ Periodic paralysis ที่เกิดจากระดับโปแต
สเซี่ยมในเลือดตํ่า  นอกจากน้ีผู้ป่วยรายนี้เร่ิมมีอาการเป็นคร้ังแรกเมื่ออายุเข้าวัยกลางคนทําให้ไม่
ค่อยนึกถึง Familial Periodic Paralysis ที่เป็นโรคทางพันธุกรรมเพราะผู้ป่วยด้วยโรคน้ันจํานวน
ร้อยละ 60 จะมีอาการก่อนอายุ 16 ปี  อาการอัมพาตเป็นพักๆ เกิดจากระดับโปแตสเซี่ยมสูงก็ได้  
ซึ่งอาจเป็นจากโรคทางพันธุกรรมที่มักจะมีอาการต้ังแต่เด็กก่อนอายุ 8 ปีและมักจะมีอาการ
กล้ามเนื้อหดตัวค้างหลังใช้งานโดยเฉพาะถ้าโดนความเย็นที่เรียก paramyotonia   นอกจากน้ีก็ยัง
มีรายงานอาการกล้ามเนื้อเป็นอัมพาตเป็นพักๆ ทั้งๆ ที่ระดับโปแตสเซี่ยมในเลือดปกติเมื่อผู้ป่วย
รับประทานเกลือ NaCl มากหรือได้รับ NaCl  solution ทาง IV  เป็นโรคทางพันธุกรรมที่มี
รายงานโดย Poskanzer และ Kerr  (ดูเอกสารที่แนะนําหมายเลข 4)   ผู้ป่วยรายนี้ยังให้ประวัติมี
นํ้าหนักตัวลดไปถึง 5 กิโลกรัมทั้งๆ ที่รับประทานอาหารได้ดี  กรณีเช่นน้ีในชายไทยควรจะให้การ
วินิจฉัยว่าเป็น Thyrotoxic hypokalaemic periodic paralysis   ผลการตรวจร่างกายทางคลินิก
น่าจะช่วยยืนยันได้ 
 
 
ผลการตรวจร่างกาย 
 
 Wt. 56.2 kg.  PR 120/min  BP  160/70 mm Hg 
    fine tremor of both hands 
    “lid lag” present 
  Limbs :      no wasting, no fasciculation 
   

     Power              ®                  L 



 Upper: deltoids                 2/5                      2/5 
           biceps  4/5     4/5 

 triceps  4/5     4/5 
          wrist ext.  5/5         5/5 
 wrist flex  5/5     5/5 
              finger ext.  5/5     5/5 

 finger flex.  5/5     5/5 
 Lower:  hip flex.  2/5     2/5 
 quadriceps  4/5     4/5 
 DF   4/5     4/5 

 
  DTR’s 
 SJ  ++ ++ 
 BJ  ++ ++ 
 TJ  ++ ++ 
 KJ         -  - 
 AJ   +  + 
                                 Plantar Response     ↓  ↓ 
 
 
อภิปราย 
  อาการอ่อนแรงเป็นมากที่กล้ามเนื้อส่วนโคนทั้งแขนและขาทั้ง 2 ข้าง ในขณะที่ 
deep tendon reflexes ยังมีอยู่ยกเว้นที่ knee jerks  เข้าได้ดีกับความผิดปกติที่กล้ามเนื้อ 
(“myopathy”) และภาวะโปแตสเซี่ยมในเลือดตํ่าหรือสูง  ผู้ป่วยรายน้ีมีชีพจรเร็วผิดปกติ  Pulse 
pressure กว้าง        มีมือสั่นและมี lid lag ประกอบกับประวัติที่ได้อภิปรายไปแล้ว เพียงพอที่
ให้การวินิจฉัยทางคลินิกว่าเป็น Thyrotoxic hypokalaemic periodic paralysis 
 
  ขอทราบผล serum K+ ขณะที่มีอาการ  ควรทํา ECG  และผลการตรวจ Thyroid 
Function 
 
 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
 
  serum  K+ 2.8        Na+ 144       Cl- 108      Co2 19.3 
 Serum  Free T4   4.9  μg/dl   (ค่าปกติ 1.0-2.8) 
         T3    403  μg/dl   (ค่าปกติ 90-250) 
       TSH   < 0.005  mU/L  (0.49-4.67) 
  Hb 15      Hct 48     WBC 11400    Platelets 214000 
        FBS  123     Cr 0.8  
 ECG มี sinus tachycardia    HR 115/min  และมี non-specific ST-T abnormality    
 
 



อภิปราย 
  ผลการตรวจเลือดก็ช่วยยืนยันว่าผู้ป่วยเป็นโรค Thyrotoxic hypokalaemic 
periodic paralysis  (TPP) 
  ในระยะเวลา 35 ปีที่ผ่านมาผมพบผู้ป่วย TPP ในประเทศไทยประมาณกว่า 30 
ราย แต่ไม่เคยพบที่อังกฤษเลยในช่วงระยะเวลาเกือบ 10 ปีที่ศึกษาและทํางานที่น่ัน  ผุ้ป่วยที่
รวบรวมไว้เป็นผู้ชายเกือบหมดจําได้ว่าเคยพบผู้หญิงเป็นโรคน้ีเพียงรายเดียว รายงายจากญี่ปุ่นที่มี
ผู้ป่วยเป็นจํานวนมากก็ระบุว่าพบในผู้ชายมากกว่าผู้หญิง 6 ถึง 20 เท่า ผู้ป่วยจํานวนร้อยละ 80 
อายุอยู่ระหว่าง 20 ถึง 40 ปี  พบ TPP ในคนญี่ปุ่น  คนจีนที่ไต้หวันและที่ฮ่องกงมากกว่าในคน
ผิวขาวหรือในแขก  ในสหรัฐอเมริกาพบอัมพาตเป็นพักๆ เพียงประมาณร้อยละ 0.1-0.2 ในผู้ป่วย
ต่อมธัยรอยด์เป็นพิษ ในขณะที่ในคนตะวันออกจะพบได้บ่อยกว่าอย่างน้อย 10 เท่า  ในภูมิภาค
เอเชียอาคเนย์ที่มีรายงานผมเคยให้  ข้อสังเกตว่าผู้ป่วยเป็นจํานวนมากล้วนแต่เป็นคนเช้ือสาย
มองโกเลียนเพราะดูได้จากสิงคโปร์และมาเลเซีย TPP มักจะเกิดกับคนเช้ือสายจีนเกือบทั้งน้ัน  
(เอกสารที่แนะนําหมายเลข 1)  
  อาการกล้ามเนื้อเกิดเป็นอัมพาตเป็นพักๆ ในผู้ป่วยด้วยโรคน้ีไม่สัมพันธ์กับ
ระยะเวลาหรือความรุนแรงที่ต่อมธัยรอยด์เป็นพิษ  ในบางรายอาการและสัญญาณโรคจากต่อมธัย
รอยด์เป็นพิษมีน้อยมากจนถ้าไม่มองหาหรือไม่ช่างสังเกตอาจจะไม่ได้ให้การวินิจฉัย  เมื่อผู้ป่วย
ได้รับการรักษาโรค  ธัยรอยด์จนหายเป็นพิษก็จะไม่มีอาการอัมพาตกล้ามเน้ืออีก ถึงจะลองทําให้
ระดับของโปแตสเซี่ยมในเลือดตํ่าด้วยวีธีใดก็ตาม 
  ผู้ป่วย TPP มักมีอาการตอนต่ืนนอนเช้า โดยเฉพาะหลังจากวันก่อนที่มีอาการ
ได้รับประทานอาหารเย็นที่มีปริมาณแป้ง เช่น ข้าวและของหวานๆ มาก หรือถ้าด่ืมเบียร์หรือออก
กําลังกายมาก  อาการที่เกิดข้ึนมักเป็นที่ต้นขาและต้นแขน ถ้ามีอาการมากก็เป็นที่กล้ามเน้ือแขนขา
ทุกมัด  กล้ามเนื้อส่วนคอและกล้ามเน้ือหายใจมักไม่ค่อยเป็น  ถ้าเป็นน้อยๆ บางครั้งอาจมีอาการ
อ่อนแรงท่ีกล้ามเนื้อขาหรือแขนเพียงบางมัดก็ได้โดยเฉพาะกล้ามเนื้อที่ใช้งานอยู่  กล้ามเนื้ออ่อน
แรงอาจเป็นอยู่เพียงไม่ก่ีช่ัวโมง หรือเป็นอยู่นาน 2-3 วันได้แล้วมักจะดีข้ึนเองโดยเฉพาะถ้าได้
อาหารหรือผลไม้ที่มีเกลือโปแตสเซี่ยมมาก 
  ECG ในผู้ป่วย TPP มักจะผิดปกติขณะมีอาการอัมพาต  พบการเปลี่ยนแปลงที่
เข้าได้กับระดับโปแตสเซี่ยมในเลือดตํ่า นอกเหนือจากจะมีหัวใจต้นเร็วเพราะธัยรอยด์เป็นพิษ  
นอกจากน้ี  บางคร้ังยังพบ atrial และ ventricular ectopic beats ได้  ผู้ป่วยบางราย ECG มี 
prolonged PR interval และมี second degree A-V block  แบบ Wenckebach  (เอกสาร
หมายเลข 2) 
  ในช่วงที่ผู้ป่วยฟ้ืนจากอัมพาตแต่ต่อมธัยรอยด์ยังเป็นพิษอยู่อาจทําให้เกิดแขนขา
อ่อนแรงได้โดยให้ Dextrose / Saline infusion และให้อินซูลิน หรือถ้าลองให้ยา diuretics ที่ขับ
โปแตสเซี่ยมออกจากร่างกาย    ในทางตรงกันข้ามถ้าผู้ป่วยมีอาการอัมพาตแขนขาถ้าให้เกลือ
โปแตสเซี่ยมทางปากหรือทาง IV ก็ช่วยให้อาการหายได้เร็ว  นอกจากน้ีการให้ยา Propanolol 
หรือ acetazolamide บางคร้ังก็ช่วยป้องกันการเกิดอัมพาตเป็นพักๆ ขณะที่ภาวะต่อมธัยรอยด์ยังไม่
เป็นปกติ 
 
 
ความคืบหนา้เก่ียวกับผู้ป่วย 
  ผู้ป่วยได้รับการรักษาเร่ิมแรกด้วยยา methimazole มื้อละ 15 มิลลิกรัม เช้า-เย็น 
และ propanolol 10 มิลลิกรัมวันละ 3 คร้ัง ไม่มีอาการอัมพาตอีกและภาวะต่อมธัยรอยด์เร่ิมเป็น
ปกติ  ขณะเขียนรายงานนี้ได้รับยารักษามาแล้ว 6 เดือน นํ้าหนักตัวผู้ป่วยเพ่ิมข้ึน หัวใจเต้นช้าลง 



  ผู้ป่วยคงต้องรับยา antithyroid ต่อไปจนครบกําหนดและต้อมาหาแพทย์เป็น
ระยะๆ จนหายเป็นปกติ 
 
 
อภิปราย (ต่อ) 
  ในช่วงระยะ 10 ปีที่ผ่านมาน้ีความรู้เก่ียวกับโรคต่างๆ ที่ทําให้เกิดมีอัมพาตแขนขา
เป็นพักๆ จากระดับโปแตสเซี่ยมผิดปกติได้ก้าวหน้าไปมาก เช่น มีรายงานมีกลุ่มอาการ Andersen 
ที่ผู้ป่วยมีอัมพาตแขนขาเป็นพักๆ ร่วมกับจังหวะหัวใจเต้นไม่สม่ําเสมอ และผู้ป่วยมีรูปร่างหน้าตาไม่
ปกติซึ่งเป็นผลจากพันธุกรรม  (เอกสารหมายเลข 8) 
  อาการแขนขาเป็นอัมพาตเป็นคร้ังคราวอาจพบร่วมกับระดับโปแตสเซี่ยมในเลือด
ลดตํ่าผิดปกติ หรือข้ึนสูงผิดปกติ หรือระดับปกติก็ได้   ส่วน ECG มี prolonged QT interval  
แต่ที่น่าสนใจกว่าคงจะเป็นเร่ืองที่พบว่าโรค Periodic Paralyses ทั้งหลาย  เหล่าน้ีเกิดจากการท่ี
กล้ามเน้ือลายและในบางโรครวมท้ังกล้ามเนื้อหัวใจ   มี ion channel ที่ผิดปกติ 
(channelopathies) ในโรคท่ีโปแตสเซี่ยมสูงและเกิดอัมพาตชนิดพันธุกรรม  ความผิดปกติเกิดข้ึน
ที่ sodium channel  ส่วนในกรณีอัมพาตเป็นพักๆ จากโปแตสเซี่ยมตํ่าที่ความผิดปกติทาง
พันธุกรรมเป็นแบบ autosomal dominant มี calcium channel ผิดปกติ   ตําแหน่ง gene ที่
ผิดปกติคือ CACN 1A3 บน 1q32 ทําให้ dihydropyridine receptor ที่ L-type channel มี
ส่วนประกอบที่ผิดปกติไป (เอกสารหมายเลข 14) 
  ใน TPP เท่าที่ทราบยังไม่มีผู้ใดรายงานถึง gene ที่ผิดปกติ แต่มีผู้ศึกษาเก่ียวกับ 
HLA markers และพบ HLA A2, BW22, AW19 และ B17 ได้บ่อยกว่าในผู้ป่วยไทยและสิงคโปร์   
(เอกสารหมายเลข 15) ในขณะที่คนตะวันตกพบ HLA DR3 
  การที่ระดับโปแตสเซี่ยมในเลือดลดตํ่าลงผิดปกติจนทําให้แขนขาผู้ป่วยอ่อนแรงเกิด
จากโปแตสเซี่ยมย้ายเข้าไปอยู่ในเซลล์กล้ามเน้ือ  ธัยรอยด์ฮอร์โมนทําให้ Na, K-ATPase activity 
ในกล้ามเนื้อเพ่ิมข้ึนมีส่วนทําให้โปแตสเซี่ยมย้ายเข้าเซลล์มากขึ้น มีผู้พบว่าในผู้ป่วยที่มีต่อมธัย
รอยด์เป็นพิษ Na+ pump activity ที่ lymphocytes และที่ platelets มากผิดปกติ และยังพบอีกว่า
พวกที่มีอาการอัมพาตเป็นพักๆ activity น้ันสูงกว่าพวกท่ีต่อมธัยรอยด์เป็นพิษอย่างเดียว  เมื่อ
ผู้ป่วยเหล่าน้ีได้รับการรักษาจนต่อมธัยรอยด์เข้าสู่ภาวะปกติ  Na, K-ATPase activity ก็จะเป็น
ปกติ  จึงดูเหมือนว่าในผู้ป่วย TPP อาจเกิดมามี gene ผิดปกติที่ทําให้ Na, K-ATPase activity 
เปลี่ยนแปลงมากผิดปกติกว่าคนธรรมดาเมื่อต่อมธัยรอยด์เป็นพิษ  การพยายามหา gene ผิดปกติ
ในผู้ป่วย TPP  เช่นที่ศึกษาใน Familial hypokalaemic paralysis จึงเป็นเร่ืองที่น่าศึกษาเป็นอย่าง
ย่ิง 
  สุดท้ายน้ีมีอีกเร่ืองหน่ึงที่น่าสนใจเก่ียวกับผู้ป่วยรายนี้คือ จากประว้ติที่ว่าเคยเป็น
ตับอักเสบจากเช้ือไวรัสเมื่อ 9 ปีก่อนเป็นโรคต่อมธัยรอยด์เป็นพิษ  เพราะเคยมีผู้รายงานไว้แล้วถึง
ผู้ป่วยที่มีโรคดังกล่าวร่วมกัน  (เอกสารหมายเลข 16 และ 17)  โรคตับอักเสบเป็นจากเช้ือไวรัสบี 
ผู้รายงานเช่ือว่าโรคเหล่าน้ันมีความเชื่อมโยงกันทางด้านอิมมูน   ผมจึงเสนอว่าแพทย์ผู้รักษาควร
จะส่งเลือดผู้ป่วยไปทํา serology เร่ืองตับอักเสบจากเช้ือไวรัสด้วย 
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