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“เดินเซกันหลายคนในครอบครัว” 
หญิงไทยคู ่ อายุ 45 ป ี ทํางานบา้น  อยู่ที ่อ.มีนบุรี 

 
อาการสาํคัญ 

  มือสั่นๆ มา 1 ปี  เดินเซ ทรงตัวลําบากมา 6 เดือน 
  2 ปีก่อนมาโรงพยาบาล มีอาการใจเต้นแรงจึงมาพบแพทย์ที่โรงพยาบาล 
แพทย์สงสัยวา่ต่อมธัยรอยด์อาจเป็นพิษ แต่ผลการตรวจเลือดปกติ  แพทย์ให้ยาไปรับประทาน 
อาการดีข้ึน 
  1 ปีทีผ่่านมาสังเกตมือขวาสั่นๆ เวลาจะหยิบอะไรจะลําบาก ต่อมามอืซ้ายก็
เร่ิมมอีาการ หลังจากน้ันสงัเกตเวลาเดินๆ ไม่ตรงทาง จะเซๆ และทรงตัวลําบาก  เวลาเดนิข้ึน
บันไดขาจะไมค่่อยมีแรง แขนมีแรงด ี
  ไม่มอีาการชา 
 
อภิปราย 
  อาการที่สําคญัที่จะหยิบยกข้ึนมาวิเคราะห์ก่อนคือ อาการเดนิเซ ทรงตัว
ลําบาก  โดยทั่วไปอาจเป็นเพราะ 
  1)  ขาไมม่ีแรง (motor weakness) 
  2)  ขาแข็งเพราะมี increased tone แบบ spasticity (upper motor neuron 
lesion) 
         หรือ rigidity (Parkinsonism) 
  3)  มีรอยโรคที่ vestibular system 
  4)  proprioception หรือ joint sense เสีย 
              และ 5)  มีรอยโรคที่ cerebellum หรือ cerebellar tract 
  ในผู้ป่วยรายน้ีอาการไม่ใช่เพราะขาออ่นแรงหรือขาแข็งเพราะไม่มอีาการ
กระดูกเกร็งไม่  นึกถึง 3) เพราะไมม่ีอาการเวียนหรือมีความรู้สึกโคลงเคลงในศีรษะและถ้า
เป็นเพราะ joint sense เสีย  อาการจะปรากฏชัดถ้าตามองไม่เห็นหรือเดินในทีม่ืด  อาการใน
ผู้ป่วยรายนี้คงจะเป็นเพราะสาเหตุที่ 5) คือมี cerebellar ataxia ซึ่งทําให้มีมอืสั่นๆ ได้ 
  Cerebellar ataxia อาจเป็นช่ัวคร้ังช่ัวคราว หรือเป็นตลอดเวลาได้  ผู้ป่วยที่ดืม่
เหล้า จนเมาที่จริงก็มี cerebellar intoxication ทําให้เดินเซ พูดอ้อแอ้ไม่ชัด หรือทานยาบาง
ชนิดมากเกินไปเช่น ยากันลมชัก phenytoin   ยาฆ่าเช้ือ metronidazole เป็นต้น  นอกจากน้ี
ก็มีภาวะทีเ่รียก paroxysmal cerebellar ataxia ซึ่งเป็น familial ได้  ผู้ป่วยรายนี้มีอาการ
ค่อยๆ เป็นและเป็นมากข้ึนเร่ิมเมือ่อายุ 40 ปีเศษแลว้ คงจะต้องนึกถึงโรคบางโรคดังน้ี 
  1)  hypothyroidism ซึ่งทาํให้มี cerebellar degeneration ได้แต่ผู้ป่วยมักมี
อาการเช่ืองช้า ความจําไมค่่อยดีร่วมด้วย (เอกสารหมายเลข 7 และ 8) 
  2)  พิษจากสารปรอท inorganic mercury ซึ่งทําให้มือสั่น เดินเซ เดิมเรียก 
Hatter’s shakes เพราะเกิดในคนที่มอีาชีพทําหมวกสกัหลาดและต้องใช้สารปรอท (mercuric 



nitrate)   ผู้ป่วยจากสารพิษปรอทอาจจะมีอาการทางสมองด้วย มีความจาํเสื่อม 
บุคลิกลักษณะเปลี่ยนไป อารมณ์ออ่นไหวง่าย บางรายมีเห็นภาพหลอน (เอกสารหมายเลข 11)   
โรคมินามาตะที่เกิดข้ึนทีญ่ี่ปุ่นเมื่อเกือบ 50 ปีมาแล้วเกิดจากพิษ methylmercury และเป็น
กรณีที่มนุษย์ให้ความสนใจเรื่องมลภาวะจากโรงงานอุตสาหกรรม มากขึ้น  สารปรอทเป็นพิษ
เป็นภาวะทีแ่พทย์ปัจจุบันไม่ค่อยได้เคยเห็น แต่การซักประวัติควรถามถึงอาชีพและงานทีอ่าจทํา
ให้ได้รับสารน้ี 
  3)  โรคที่มีสาเหตุทาง immune response ผิดปกติได้แก่ paraneoplastic 
cerebellar degeneration ซึ่งต้องนึกถึงความเป็นไปได้ว่ามมีะเร็งในบางอวัยวะได้ เช่น ปอด รัง
ไข่ เต้านม เป็นต้น  ผูป่้วยเหล่าน้ีม ี antibodies บางตัวเช่น anti-Hu ซึง่ไปมีผลต่อเซลล์
ประสาทใน cerebellum ทําให้เซลลเ์สื่อมได้ นอกจากน้ียังมีภาวะแพ้สาร gluten ที่เรียก 
gluten ataxia โดยพบมี anti-gliadin  antibodies ในเลือดผู้ป่วยด้วย  coeliac disease ซึง่
อาจจะไมม่ีอาการทางระบบทางเดินอาหารแต่ถ้าทาํ biopsy   ลําไส้เล็กจะพบพยาธิสภาพได้ 
(เอกสารหมายเลข 9 และ 10) 
  4)  โรคทางพันธุกรรมที่ม ีcerebellar degeneration ได้แก่ spino-cerebellar 
ataxia ชนิดต่างๆ จึงต้องถามประวติัเพ่ิมเติมว่ามสีมาชิกในครอบครัวมอีาการแบบนี้หรือไม่  
นอกจากน้ีผูป่้วยโรคน้ีมีหัวใจเต้นผิดปกติได้ จึงควรทราบถึงอาการที่ทําให้ผู้ป่วยรายน้ีมาหา
แพทย์ ว่าแพทย์ตรวจ ECG หรือไม่และผลเป็นอย่างไรบ้าง 
  โรคอื่นๆ ยังมอีีกมากที่อาจทําให้เกิดอาการเดินเซจากสมองน้อย (cerebellum) 
เสื่อมเช่น ภาวะขาด niacin  ขาดวิตามินอี  โรคพิษสุราเร้ือรัง หรือแม้กระทัง่โรค multiple 
sclerosis       โรคหลอดเลอืดแดงตีบและเน้ืองอก ซึ่งลักษณะอาการจะไม่เหมือนในผู้ป่วย
รายนี้ 
 
 
ประวัติเพิม่เติม 
   ผู้ป่วยรายนี้เมือ่มาพบแพทย์เมื่อ 2 ปีก่อน แพทย์ได้สง่ทํา ECG พบมี sinus        
tachycardia  มี ST-T wave ผิดปกติ  ผู้ป่วยได้ยา propranolol ไปรับประทาน  ผลการตรวจ  
thyroid function ก็ปกติ  ผู้ป่วยไมม่ีประวัติได้รับยาหรือสารพิษอะไร  ไม่ผอมลง รับประทาน
อาหารได้ดี ความจาํดี  แต่มีประวัติครอบครัวที่น่าสนใจคือ พ่ีชาย 1 คน  แมแ่ละลุง 2 คนมี
อาการเดินเซเหมือนผู้ป่วย  รายละเอียดเกี่ยวกับผู้ป่วยดูได้จากแผนภูมิข้างล่างน้ี  
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ผลการตราจร่างกาย 
  PR 90 regular  BP 130/80 
  Heart :  normal S1 + S2 
              systolic click at apex  
  no KF ring 
  slight dysarthria 
  Fundi :  normal 
  EOM’s :  full, gazed-evoked slow beat nystagmus 
                  Bilaterally,   L > R 
  Limbs :   slight spasticity both legs  R > L 
                  motor power 5/5 
  Coordination :  impaired  Finger-nose test 
                L > R 
                           dysdiadokokinesia   L  + 
                                      Heel-shin test   impaired bilaterally  
 
  DTR’s  SJ   +++ +++ 
    BJ +++ +++ 
    TJ +++ +++ 
    KJ      ++++   ++++       patellar clonus   L   + 
    AJ +++ +++ 
     P           ↓     ↑ 
 
  Joint sense :  normal 
  Romberg’s :  absent 
 
 
 
อภิปราย (ต่อ) 
  ผู้ป่วยรายนี้ม ีcerebellar และ pyramidal signs เข้าได้กับ spino cerebellar 
ataxia (SCA)  ประวัติทางครอบครัวชัดเจนว่าเป็นประเภท autosomal dominant เดิมโรคน้ี
ศาสตราจารย์ Anita Harding  จัดเข้าไว้ในกลุ่ม ADCA (autosomal dominant cerebellar 
ataxia) ซึ่งแบ่งเป็น    3 ชนิด  ปัจจุบันมักเรียกสั้นๆ วา่ SCA (spino-cerebellar ataxia) 
โดยแบ่งตามความรู้ที่ได้จากการศึกษาทางอนุพันธุกรรมศาสตร์ม ี 16 ชนิดหรือจะกวา่น้ัน 
ข้ึนอยู่กับความผิดปกติของ gene ที่ chromosome ตําแหน่งใด  ลักษณะอาการในผู้ป่วยรายน้ี
เข้าได้กับ SCA 1  ซึ่งมคีวามผดิปกติที่ chromosome 6p มี CAG Repeat Expansion ขนาด
กลาง  ถ้าจะจําง่ายๆ ก็คือแบ่งอาการเปน็ 2 ข้ัว ผู้ป่วยมีอาการ pure cerebellar ataxia อยู่ข้ัว
หน่ึง  ข้ัวตรงข้ามก็คอื hereditary spastic paraplegia   ผู้ป่วยส่วนใหญใ่นชนิดต่างๆ จะมี 
ataxia และ spasticity หรือ upper motor neurone signs เช่น deep reflex ไวผิดปกติและ 



Babinski sign ปนกัน นอกจากน้ียังมีอาการอื่นร่วมด้วย เช่น ophthalmoplegia, optic 
atrophy, extrapyramidal signs และ neuropathy เป็นต้น 
 
 
ผลการตรวจพิเศษเพิ่มเติม 
  MRI สมอง พบมี moderate olivo-ponto-cerebellar atrophy และ cervical 
cord  ส่วนบนก็มี atrophy 
 
  ผลการศึกษา DNA พบเป็น SCA Type 1 
 
 
อภิปรายเพิ่มเติม 
  ที่จริงคํา ataxia เป็นภาษากรีก หมายถึง ภาวะผิดปกติหรือโรค (disorder) 
เป็นคําที่ใช้ต้ังแต่สมัย Hippocrates เร่ือยมา  ในต้นศตวรรษที ่ 19 Duchenne นําคํา 
locomotor ataxia มาใช้ในกรณีผู้ป่วยสญูเสีย proprioception หรือ joint position sense  ใน
ผู้ป่วยเป็น tabes dorsalis จาก syphilis   Nicolaus Freidreich แพทย์ชาวเยอรมันเป็นคน
แรกที่รายงานผู้ป่วยที่เป็นโรค hereditary ataxia เป็นคนแรกในปี ค.ศ. 1863 เป็นผู้จุด
ประกายความสนใจในเร่ืองน้ี ปัจจุบันโรค Freidreich’s ataxia จัดอยู่ในกลุ่มผู้ป่วยที่เป็น 
autosomal recessive พบความผิดปกติที่ gene ที่ควบคุมการสร้าง protein ช่ือ frataxin 
ผู้ป่วยมักมีอาการต้ังแต่วัยรุ่น ทุกรายมีอาการก่อนอายุ 25  ต่อมา Pierre Marie ที่ฝร่ังเศส 
และ Sir Gordon Holmes ที่ลอนดอน เป็นผู้ศึกษาและเขียนเก่ียวกับโรคน้ีมากโดยเฉพาะ
ประเภทที่มีการสืบทอดแบบ autosomal dominant เช่นผู้ป่วยรายน้ี  ผู้สนใจความเป็นมา
เก่ียวกับโรคน้ีหาอ่านได้จากเอกสารหมายเลข 12 และ 2  ถ้าต้องการอา่นบทความสั้นๆ 
เพ่ือให้พอทันกับความก้าวหน้าในเร่ืองน้ีก็ขอแนะนําเอกสารหมายเลข 14 และ 16 ที่ให้ไว้  
ส่วนผู้ชอบติดตามงานวิจัยทางอณูชีววทิยา อย่าพลาดเร่ืองใหม่สดที่อ่านแลว้เข้าใจง่าย โดย 
Harry Orr ทีเ่ล่าถึงความเป็นมาและงานค้นคว้าในเร่ือง SCA 1 ในปัจจุบัน (เอกสารหมายเลข 
17) 
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