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รับบทความ : 15 มีนาคม 2559  ตอบรับ : 8 สิงหาคม 2559 

 
 โบทูลิซึม (Botulism) เกิดจากการไดรับสารพิษโบทูลินัม (Botulinum toxin) สรางจากเชื้อ Clostidium botulinum ซึ่งมาจาก
แบคทีเรียท่ีสรางสปอรโดยไมตองการออกซิเจน (Anaerobe) สปอรของ Clostidium botulinum พบไดในดินและน้ําท่ัวไป โดยสารพิษโบทู
ลินัม แบงออกเปน 8 ชนิด ไดแก A, B, C1, C2, D, E, F และ G สารพิษโบทูลินัมจะเขาไปในเซลลและทําลาย SNARE complex ไดแก 
synaptobrevin, SNAP-25 และ syntaxin สารพิษโบทูลินัมแตละชนิดจะมีความจําเพาะตอโปรตีนตัวใดตัวหนึ่งใน SNARE complex  
สงผลยับย้ังไมใหอะซีทิลโคลีน (Acetylcholine) หล่ังออกมาบริเวณรอยตอระหวางกลามเนื้อรวมประสาทได ทําใหไมเกิดการสงสัญญาณ
ประสาท (Synaptic transmission) ผูปวยจึงมีการออนแรงของกลามเนื้อ และเนื่องจากอะซีทิลโคลีนมีบทบาทตอการทํางานของระบบ
ประสาทพาราซิมพาเธติก (Parasympathetic nervous system) ทําใหผูปวยมีอาการของการยับย้ังประสาทโคลิเนอรจิก (Cholinergic) 
รวมดวย แตอยางไรก็ตามในปจจุบันมีการนําสารพิษโบทูลินัมมาชนิด A มาใชประโยชนในทางการแพทยเพ่ิมมากขึ้น เชน อาการปวด
เกร็งของกลามเนื้อ ความผิดปกติของหูรูด และการลดริ้วรอยเพ่ือความงามในผูสูงอายุ เปนตน 
 
คําสําคัญ: สารพิษโบทูลินัม, SNARE complex, อะซีทิลโคลีน, รอยตอระหวางกลามเนื้อรวมประสาท, ตัวรับของอะซีทิลโคลีน  
ชนิดนิโคทินิค 
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 Botulism results from intoxication by botulinum toxin, which produced by a group of anaerobic spore forming 
organism called Clostidium botulinum. The spores of Clostidium botulinum are distributed widely in soil and water, which 
produces 8 types of toxin including type A, B, C1, C2, D, E, F and G. The toxin must enter the presynaptic terminal to cleave 
the SNARE complex, which including synaptobrevin, SNAP-25 and syntaxin. Each type of botulinum toxin is highly specific 
proteolytic cleavage of one of the proteins of SNARE complex, inhibits the release of acetylcholine (ACh) at neuromuscular 
junction (NMJ), leading to inhibition of synaptic transmission, leading to flaccid paralysis. Moreover, acetylcholine has an 
important role on parasympathetic nervous system; therefore the patient must be presented the signs and symptoms of 
cholinergic block as well. Moreover, injection of botulinum toxin type A have become one of the most popular for medical 
treatment such as myofascial pain, achalasia and cosmetic use in eldery. 
 
Keywords:  Botulinum toxin, SNARE complex, acetylcholine, neuromuscular junction, nicotinic acetylcholine receptor 
 

 
 

บทนํา 
 โบทูลิซึม (Botulism) เกิดจากการไดรับสารพิษโบทู
ลินัม (Botulinum toxin) สรางจากเชื้อ Clostidium botulinum ซึ่ง
มาจากแบคทีเรียท่ีไมตองการออกซิเจน (Anaerobe) พบไดใน
ดินและน้ําท่ัวไป เปนเชื้อรูปแทงทรงกระบอกท่ียอมติดสีแกรม
บวก  (Gram positive bacilli) (Smith and Sugiyama, 1988) 
โดยเชื้อจะเจริญไดดีในสภาวะที่ไรออกซิเจน และเนื่องจากเชื้อ
อยูในรูปของสปอรจึงทนตอความรอนไดดี ถาตองการทําลาย
จะตองใชอุณหภูมิสูงกวา 120 องศาเซลเซียส (Hatheway, 
1995)  
 

 โครงสรางของสารพิษโบทูลินัม จะเปนโปรตีน 2 สาย 
(Dichain) ประกอบดวยโปรตีนสายหนัก (Heavy chain) ซึ่งมี
ขนาด 100 กิโลดัลตัน และโปรตีนสายเบา (Light chain) ซึ่งมี
ขนาด 50 กิโลดัลตัน (Turton et al., 2002) โดยสารพิษโบทูลินัม 
แบงออกเปน 8 ชนิด ไดแก A, B, C1, C2, D, E, F และ G 
(Nigam, 2010; Arnon et al., 2001) ชนิดท่ีมักกอโรคในคนที่พบ
ไดบอยเปนชนิด A, B, E สวนชนิด F จะพบไดนอย (Arnon    
et al., 2001; Barash et al., 2005; Abe et al., 2008; Chen 
and Wan, 2011) ชนิด C1, C2 และ D มักกอโรคในสัตว เชน 
แมว วัว ควาย และสัตวปก (Hatheway, 1995; Elad et al., 
2004; Zhang et al., 2010) สวนชนิด G นั้นมีรายงานพบผูปวย
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เสียชีวิตอยางเฉียบพลัน 1 ราย ในประเทศสวิสเซอรแลนด แต
ไมพบการออนแรงของกลามเนื้อและระบบประสาทรวมดวย 
(Sonnabend et al., 1981) (ตารางที่ 1) 

เมื่อไดรับสารพิษโบทูลินัมเขาไปในรางกายจะทําใหมี
อาการออนแรงของกลามเนื้อ โดยอาการออนแรงนั้นจะเริ่มจาก  

กลามเน้ือบริเวณใบหนา เชน หนังตาตก กลืนลําบาก พูดไมชัด 
ตาพรามัว และมองเห็นภาพซอน ในรายที่อาการรุนแรงจะพบวา
มีการหายใจติดขัด เกิดภาวะหายใจลมเหลวและเสียชีวิตในที่สุด 

 

ตารางท่ี 1 ชนิดของพิษโบทูลินัม (Type of botulinum) การกอโรคและตําแหนงในการทําลาย SNARE protein ของสารพิษโบทูลินัม 
แตละชนิดท่ีผูปวยไดรับ 
 

ชนิดของพิษโบทูลินัม 
(Type of botulinum) 

การกอโรค ตําแหนงในการทําลายของ 
SNARE complex 

ชนิด A กอโรคในคน SNAP-25 
ชนิด B กอโรคในคน Synaptobrevin 
ชนิด C กอโรคในสัตว SNAP-25, syntaxin 
ชนิด D กอโรคในสัตว Synaptobrevin 
ชนิด E กอโรคในคน SNAP-25 
ชนิด F กอโรคในคน Synaptobrevin 
ชนิด G กอโรคในคน Synaptobrevin 

 

วิทยาการระบาด 
 อาหา ร ท่ีมี ก า รปน เป อนของสา ร พิษ โบทู ลิ นั ม 
(Botulinum toxin) สวนมากจะเปนอาหารกระปอง สารพิษโบทู
ลินัมชนิด A และ B เปนชนิดท่ีพบไดมากในประเทศแถบ
อเมริกาใต จีน ยุโรปตอนใต หรือประเทศในเขตรอนท่ีทํา
เกษตรกรรม (Caya et al., 2004) สวนชนิด E จะพบมากใน
ประเทศแคนาดา ฟนแลนด ญี่ปุน นอรเวย สวีเดน รัสเซียและอ
ลาสกา (Macdonald et al., 2011) ผูปวยท่ีไดรับสารพิษโบทู
ลินัมชนิด F ในสหรัฐอเมริกาพบรอยละ 1 ของจํานวนผูปวยท่ี
ไดรับสารพิษโบทูลินัมท้ังหมด มักพบภาวะการหายใจลมเหลว
ภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากไดรับสารพิษ (Sobel et al., 2009)  
และสารพิษโบทูลินัมชนิด G มีรายงานพบผูปวยเสียชีวิต    
อยางเฉียบพลัน 1 ราย หลังไดรับสารพิษชนิดนี้ในประเทศ
สวิสเซอรแลนด แตไมพบการออนแรงของกลามเน้ือและระบบ
ประสาทรวมดวย (Sonnabend et al., 1981) สวนในประเทศ
ไทยพบสารพิษโบทูลินัมชนิด A และ B ท่ีมักปนเปอนมากับ
อาหารพวกหนอไมปบ (Kongdaengdao et al., 2006; 
Wangroongsarb et al., 2014)   
 ประเทศไทยมีรายงานในป 1997 มีผูปวยท่ีไดรับ
สารพิษโบทูลินัมจากหนอไมปบ 6 คน (Swaddiwudhipong and 
Wongwatcharapaiboon, 2000) และในป 2006 มีรายงานที่

จังหวัดนานมีผูปวยไปรวมงานบุญและกินหนอไมปบท่ีปนเปอน
สารพิษโบทูลินัมชนิด A จํานวน 209 คน (Kongdaengdao     
et al., 2006) เนื่องจากกรรมวิธีการผลิตหนอไมปบอาจไมได
คุณภาพ เชน ลางหนอไมไมสะอาดซึ่งปกติเชื้อ Clostidium 
botulinum มาจากแบคทีเรียท่ีพบไดในดินและน้ํา และนําไปตม
ในอุณหภูมิไมสูงพอท่ีจะทําลายเชื้อซึ่งมักอยูในรูปของสปอรท่ี
ทนความรอนไดดี อีกท้ังยังนํามาบรรจุในปบหรือภาชนะที่ไมมี
อากาศ ไรออกซิเจน ทําใหเชื้อเจริญไดดีย่ิงขึ้น เมื่อผูบริโภค
รับประทานเขาไปจะทําใหมีอาการกลามเนื้อออนแรงและมีผล
ยับ ย้ั งการ ทํางานของระบบประสาทพาราซิมพา เธ ติก  
(Parasympathetic nervous system) รวมดวย โดยในประเทศ
ไทยมักมีรายงานการระบาดจากการปนเปอนของสารพิษโบทู
ลินัมในอาหารเปนสวนใหญ 
 

พยาธิสรีรวิทยาการเกิดโรค  
ในภาวะปกติกลไกการหล่ังสารส่ือประสาทเกิดขึ้นเมื่อ

ศักยไฟฟาของเซลลประสาท (Action potential) เดินทางมาถึง 
ปลายประสาท (Axon terminal) จะกระตุนให voltage gated 
calcium channel เปด แคลเซียมไอออนจากภายนอกเซลลจะ
ไหลเขามาภายในเซลลทําให โปรตีน  synaptobrevin ท่ีอยูบน
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ผิวของถุงบรรจุสารส่ือประสาท (Synaptic vesicle) ไปจับกับ 
syntaxin และ synaptosomal-associated protein of 25 kDa 
(SNAP-25) ท่ีอยูบนเยื่อหุมเซลลประสาทกอนไซแนปส  
(Presynaptic membrane) อยางหลวมๆ เรียกการจับกันของ
โปรตีนเหลานี้วา SNARE complex หลังจากนั้นแคลเซียมจะเขา
มาในเซลลมากขึ้นและจับกับ synaptotagmin ท่ีอยูบนผิวของถุง
บรรจุสารส่ือประสาท (Synaptic vesicle) ท่ีตําแหนง  calcium 

binding site ทําให SNARE complex จับกันแนนขึ้น เกิดแรงดึง
ทําให ถุงบรรจุสารส่ือประสาท (Synaptic vesicle) มาหลอมรวม 
(Fuse) กันกับเยื่อหุมเซลลประสาทกอนไซแนปส  (Presynaptic 
membrane) เกิดกระบวนการหล่ังสารส่ือประสาทออกมาจาก
ปลายประสาทของเซลลประสาทกอนไซแนปส (Presynaptic 
terminal) (รูปท่ี 1 และ รูปท่ี 2) 

 

 
รูปท่ี 1 โครงสรางของโปรตีนหลักท่ีเกี่ยวของกับการหล่ังสารส่ือประสาทซึ่งประกอบดวย synaptobrevin และ synaptotagmin ท่ีอยูบนผิว

ของถุงบรรจุสารส่ือประสาท (Synaptic vesicle) และ syntaxin และ synaptosomal-associated protein of 25 kDa (SNAP-25) ท่ีอยูบน

เยื่อหุมเซลลประสาทกอนไซแนปส  (Presynaptic membrane)  

 

รูปท่ี 2 กลไกการหล่ังสารส่ือประสาทอะซีทิลโคลีน (Acetylcholine)  ในภาวะปกติเกิดขึ้นเมื่อศักยไฟฟาของเซลลประสาท (Action 
potential) เดินทางมาถึงปลายประสาท (Axon terminal) จะกระตุนให voltage gated calcium channel เปด แคลเซียมจากภายนอกเซลล
จะไหลเขามาในเซลลทําให SNARE complex ซึ่งประกอบดวย โปรตีน synaptobrevin ท่ีอยูบนผิวของถุงบรรจุสารส่ือประสาท (Synaptic 
vesicle) และ syntaxin และ synaptosomal-associated protein of 25 kDa (SNAP-25) ท่ีอยูบนเยื่อหุมเซลลประสาทกอนไซแนปส จับ
กันและเกิดแรงดึงทําให ถุงบรรจุสารส่ือประสาท (Synaptic vesicle) มาหลอมรวมกับเยื่อหุมเซลลประสาทกอนไซแนปส (Presynaptic 
membrane) เกิดกระบวนการหล่ังสารส่ือประสาทออกมาจากเซลลประสาทกอนไซแนปส (Presynaptic neuron) โดย อะซีทิลโคลีนท่ีหล่ัง
ออกมาจะไปจับกับตัวรับของอะซีทิลโคลีน  (Acetylcholine  receptors; AChR) ท่ีอยูบนเยื่อหุมเซลลประสาทหลังไซแนปส (Postsynaptic 
membrane) 
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 ในกรณีท่ีไดรับสารพิษโบทูลินัม สารพิษนี้จะเขาไปใน
เซลลโดยโปรตีนสายหนัก (Heavy  chain) จะเขาไปยึดกับผิว
ของปลายประสาท (Axon terminal) โดยจับกับโปรตีนตัวรับ
บริเวณผิวของปลายประสาทนั้น (Surface protein receptor) 
และเขาสูปลายประสาทดวยกระบวนการนําสารเขาสูเซลลแบบ
ใชตัวรับ (Receptor mediated endocytosis) กลายเปนถุง 
(Vesicle) ท่ีบรรจุสารพิษโบทูลินัม เมื่อถุงนี้เขาไปอยูในปลาย
ประสาทแลวนั้น โปรตีนสายเบา (Light chain) ท่ีมีคุณสมบัติ
เปนโปรตีเอสเอนไซม (Protease enzyme) ไปทําลายผนังของ
ถุงท่ีบรรจุสารพิษโบทูลินัมเพ่ือเขาสูไซโตพลาสซึมของแอกซอน 
(Axoplasm) ทําใหโปรตีนสายเบาจะหลุดออกมาและไปทําลาย 
SNARE protein (Rizo and Sudhof, 1998; Dressler et al., 
2005) ไดแก synaptobrevin, synaptosomal-associated 
protein of 25 kDa (SNAP-25) และ syntaxin สงผลใหไม
สามารถปลอยอะซีทิลโคลีนออกมาจากปลายประสาทได เมื่ออะ
ซีทิลโคลีนไมสามารถหล่ังออกมาจากเซลลประสาทกอน
ไซแนปส  (Presynaptic neuron) ไดจึงสงผลตอการหดตัวของ
กลามเนื้อลาย คือ อะซีทิลโคลีน  ไมสามารถไปจับกับตัวรับ

ของอะซีทิลโคลีนชนิดนิโคทินิค (Nicotinic acetylcholine 
receptor) ท่ีรอยตอระหวางกลามเนื้อรวมประสาท 
(Neuromuscular junction; NMJ) ได ทําใหไมเกิดความตาง
ศักยท่ีเกิดขึ้นเฉพาะที่ (End plate potential; APP) จึงไมมี
สัญญาณที่กระตุนใหกลามเนื้อหดตัว ผูปวยจึงมีการออนแรงของ
กลามเนื้อ และเนื่องจากอะซีทิลโคลีนมีบทบาทตอการทํางาน
ของระบบประสาทพาราซิมพาเธติก (Parasympathetic 
nervous system) ทําใหผูปวยมีอาการของการยับย้ังประสาทโค
ลิเนอรจิก รวมดวย เชน การหล่ังเมือกหรือน้ํายอยในทางเดิน
อาหารลดลง การเคล่ือนไหวของกระเพาะและลําไสนอยลง เปน
ตน แตตําแหนงในการทําลาย SNARE protein จะขึ้นอยูกับชนิด
ของสารพิษโบทูลินัมท่ีไดรับ โดยที่ชนิด A และ E จะทําลาย 
SNARE protein ในสวนของ SNAP-25 (Elad et al., 2004; 
Blasi et al., 1993) ชนิด B D F และ G จะทําลาย SNARE 
protein ในสวนของ synaptobrevin (Hanson and Stevens, 
2000) สวนชนิด C จะทําลาย SNARE protein  ในสวนของ 
syntaxin และ SNAP-25 (Schiavo et al., 1995) (รูปท่ี 3 และ
ตารางที่ 1) 

 

 

รูปท่ี 3  กลไกการออกฤทธิ์ของสารพิษโบทูลินัม โครงสรางของสารพิษโบทูลินัม ประกอบไปดวยโปรตีนสายหนัก  (Heavy chain) และ

โปรตีนสายเบา (Light chain) สารพิษนี้จะเขาไปในเซลลโดยโปรตีนสายหนักจะเขาไปยึดกับผิวของปลายประสาท (Axon terminal) โดย

จับกับโปรตีนตัวรับบริเวณผิวของปลายประสาทนั้น (Surface protein receptor) และเขาสูปลายประสาทดวยกระบวนการนําสารเขาสู

เซลลแบบใชตัวรับ (Receptor mediated endocytosis) กลายเปนถุงท่ีบรรจุสารพิษโบทูลินัม เมื่อถุงนี้เขาไปอยูในปลายประสาทแลวนั้น 

โปรตีนสายเบา (Light chain) ท่ีมีคุณสมบัติเปน เปนโปรตีเอสเอนไซม (Protease enzyme) ไปทําลายผนังของถุงท่ีบรรจุสารพิษโบทูลินัม

เพ่ือเขาสูไซโตพลาสซึมของแอกซอน (Axoplasm) ทําใหโปรตีนสายเบาจะหลุดออกมาและไปทําลาย SNARE protein โดยที่ชนิด A และ 

E จะทําลาย SNARE protein ในสวนของ SNAP-25, ชนิด B D F และ G จะทําลาย SNARE protein ในสวนของ synaptobrevin สวน

ชนิด C จะทําลาย SNARE protein ในสวนของ syntaxin และ SNAP-25 
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ว. เภสัชศาสตรอีสาน 
ปท่ี 12 ฉบับท่ี 2  เม.ย. – มิ.ย.  2559 

อาการที่สําคัญ 
ผูปวยท่ีบริโภคอาหารที่มีสารพิษโบทูลินัมปนเปอนจะ

แสดงอาการภายใน 12-36 ชั่วโมงหลังบริโภค (Vugia et al., 
2009) โดยจะเริ่มมีอาการของทางเดินอาหารนํามากอน ไดแก 
คล่ืนไส อาเจียน ปวดทอง หรือทองเสีย (Nigam, 2010) 
หลังจากนั้นจะเริ่มมีอาการกลามเนื้อออนแรง โดยอาการออน
แรงจะเริ่มจากความผิดปกติของเสนประสาทสมองเสนท่ี 3, 4  
และ 6 (Oculomotor cranial nerve; CN III, Trochlear nerve; 
CN IV, Abducens nerve; CN VI) ซึ่งทําหนาท่ีในการควบคุม
การเคล่ือนไหวของตา การหรี่มานตา และชวยในการลืมตา ทํา
ใหมองเห็นภาพซอนและตาพรามัว และผูปวยยังมีอาการออน
แรงของกลามเนื้อใบหนาตามมาดวย ความผิดปกติของ bulbar 
nerve สงผลใหกลืนลําบาก พูดไมชัด การออนแรงของกลามเนื้อ
ลายนั้นมักเริ่มจากศีรษะ แขน กลามเนื้อท่ีชวยในการหายใจลง
ไปจนถึงขา (Descending paralysis) ในรายที่อาการรุนแรงจะ
พบวามีการหายใจติดขัด เกิดภาวะหายใจลมเหลวและเสียชีวิต
ในท่ีสุด (Hughes et al., 1981)  

 
การวินิจฉัยโดยการตรวจทางหองปฏบิัติการ 

วิธีการตรวจหาพิษโบทูลินัมจากเลือด อุจจาระ หรือ 
เศษอาหารในกระเพาะอาหาร รวมไปถึงอาหารท่ีตองสงสัยวาจะ
เปนพิษทางหองปฏิบัติการพ้ืนฐานท่ีชวยยืนยันการวินิจฉัย 
ไดแก 

1. Mouse bioassay (Hatheway et al., 1988) เปน
วิธีการตรวจมาตรฐานที่สามารถยืนยันชนิดของสารพิษโบทูลินัม
ท่ีผูปวยไดรับ โดยนําตัวอยางท่ีมีการปนเปอนสารพิษโบทูลินัม
ฉีดเขาไปในหนูทดลองซึ่งแบงเปนกลุมท่ีไดรับสารพิษโบทูลินัม
และกลุมท่ีไดรับสารพิษโบทูลินัมรวมกับโบทูลินัม แอนตี้ท็อกซิน 
ท่ีจําเพาะตอชนิดนั้นๆ (Monovalent antitoxin) เปรียบเทียบ
อัตราการเกิดพิษของหนูท้ังสองกลุม วิธีนี้มีความแมนยํามากแต
คาใชจายสูง และตองทําในสัตวทดลอง ซึ่งวิธีนี้สามารถรายงาน
ผลเบ้ืองตนไดภายใน 48-96 ชั่วโมง แตการรายงานผลวาเปน
สารพิษโบทูลินัมชนิดใดนั้นตองใชเวลา 7-10 วัน 

2. Enzyme-linked immunosorbent assays 
(ELISAs) (Szilagyi et al., 2000) เปนการตรวจหาสารพิษโบทู
ลินัมวิธีหนึ่งท่ีนิยมใชกันอยางแพรหลาย เนื่องจากเปนวิธีการท่ี
งาย สะดวก รวดเร็วและมีความผิดพลาดตํ่า โดยวิธีนี้จะพยายาม
หาแอนติเจน (Antigen) ในสารตัวอยาง เชน เลือด อุจจาระ หรือ 
เศษอาหารในกระเพาะอาหาร รวมไปถึงอาหารท่ีตองสงสัยวาจะ

เปนพิษท่ีนํามาวินิจฉัยโรค ซึ่งเปนวิธีท่ีรายงานผลไดภายใน 48 
ชั่วโมง  

3. Polymerase chain reaction (PCR) assays (Chao 
et al., 2004) เปนเทคนิคสําหรับการเพ่ิมปริมาณดีเอ็นเอ (DNA) 
โดยอาศัยหลักการของการจําลองตัวเองของดีเอ็นเอ (DNA 
replication) จากสารตัวอยาง ในทางการแพทยนําวิธีนี้มาใชเพ่ือ
ตรวจวินิจฉัยหาเชื้อท่ีกอโรคเนื่องจากมีความไวสูง สะดวกและ
รวดเร็ว รายงานผลไดใน 5-7 วัน 

4. Culture for Clostidium botulinum (Sharma et al., 
2006) เปนการนําตัวอยางจากอุจจาระ หรือ เศษอาหารใน
กระเพาะอาหาร มาเพาะเช้ือในภาวะไรออกซิเจนบนอาหารเลี้ยง
เชื้อแบบพิเศษ และนําไปศึกษาทางชีวเคมีเพ่ือแยกชนิดของเชื้อ
ตอไปวาเปนเชื้อชนิดใด สามารถรายงานผลภายใน 7 วัน  
 

การวินิจฉัยแยกโรค 
การวินิจฉัยแยกโรคโบทูลิซึมกับโรคกลามเนื้อออนแรง

อ่ืนๆตองอาศัยขอมูลประวัติของผูปวยและอาการคลินิกประกอบ
กัน โดยอาการหลักท่ีพบคือ 5 D ไดแก dry mouth (ปากแหง) 
dysphagia (กลืนลําบาก) dysarthria (พูดลําบาก พูดไมชัด) 
diplopia (มองเห็นภาพซอน) และ descending paralysis (ออน
แรงโดยเริ่มจากขางบนลงไปสูขางลาง) อาการของผูปวยท่ีไดรับ
สารพิษโบทูลินัมในชวงแรกจะคลายคลึงกับผูปวยอาหารเปนพิษ
ท่ัวไป แตอาการออนแรงของกลามเนื้อท่ีเกิดขึ้นหลังจากนั้นจะมี
ความแตกตางจากผูปวยท่ีมีอาการออนแรงจากโรคอื่นๆ เชน 
ผูปวยท่ีไดรับสารพิษเตโตรโด (Tetrodotoxin) ซึ่งเปนพิษท่ีไดรับ
มาจากการรับประทานอาหารเหมือนกันและมีลักษณะคลายกับ
สารพิษโบทูลินัม (Botulinum toxin) โดยความแตกตางของทั้ง 2 
โรคท้ังสาเหตุการเกิดโรค กลไกการออกฤทธิ์ อาการและอาการ
แสดงและการทนตอความรอนของพิษท้ัง 2 สรุปไวในตารางที่ 2 
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ตารางท่ี 2  ตารางเปรียบเทียบสาเหตุการเกิดโรค กลไกการออกฤทธิ์ อาการและอาการแสดง ระยะเวลาที่แสดงอาการ และการทนตอ
ความรอนระหวางสารพิษโบทูลินัม (Botulinum toxin) กับสารพิษเตโตรโด (Tetrodotoxin) 
 

การวินิจฉัยโรค สารพิษโบทูลินัม (Botulinum toxin) สารพิษเตโตรโด (Tetrodotoxin) 
สาเหตุ ไดรับสารพิษท่ีสรางจาก Clostidium botulinum ไดรับสารพิษท่ีสรางจากแบคทีเรียในปลาปกเปาหรือ

สัตวทะเลบางชนิด 
กลไกการออกฤทธิ์ ไปทําลาย SNARE complex ทําใหยับย้ังการหล่ัง

ของอะซี ทิลโคลีน  สงผลตอการทํางานของ
กลามเนื้อลายและระบบประสาทพาราซิมพาเธติก 

หมู Guanidinium ของโครงสรางสารพิษเตโตรโดมี
คุณสมบัติคลาย hydrated sodium cation และมี
ความจําเพาะตอ sodium channel แตมีขนาดใหญ
กวาทําใหเกิดการปดกั้นของ sodium channel จึง
ขัดขวางการเกิด depolarization 

อาการและอาการแสดง ก ล า ม เ นื้ อ อ อ น แ ร ง เ ป น แ บ บ  descending 
paralysis และมีอาการของการยับย้ังการทํางาน
ของระบบประสาทพาราซิมพาเธติก เชน การหล่ัง
เมือกในทางเดินอาหารลดลง การบีบตัวของ
กระเพาะและลําไสลดลง เปนตน 

กลามเนื้อออนแรงเปนแบบ ascending paralysis 
รวมกับปญหาดานการรับความรูสึก เชน ชาบริเวณ
ปาก ปลายมือและปลายเทา เปนตน 

ระยะเวลาแสดงอาการ แสดงอาการภายใน 6-24 ชั่วโมง แสดงอาการภายใน 30 นาที- 24 ชั่วโมง 
ความทนตอความรอน ไมทนความรอน  ทนความรอนไดดี  

 
การรักษา 

จากการรายงานในประเทศสหรัฐอเมริกาพบวาอัตรา
การเสียชี วิตของผูปวยท่ีไดรับพิษโบทูลินัมจากอาหารใน
ศตวรรษที่ 20 สูงถึง  60-70% ของผูปวยท้ังหมดแมจะไดรับโบ
ทูลินัม แอนตี้ท็อกซิน (Sobel, 2005) ก็ตาม เนื่องจากในผูปวยท่ี
มีอาการรุนแรงจะพบวามีการหายใจติดขัด  เกิดภาวะหายใจ
ลมเหลว  ดังนั้นการรักษาแบบประคับประคองอาการจึงจําเปน
มาก  เมื่อผูปวยมาถึงโรงพยาบาลแพทยทําการประเมินการ
หายใจหรือวัดคาความอ่ิมตัวของออกซิเจนในเลือด (Oxygen 
saturation) กอนเพื่อพิจารณาใสเครื่องชวยหายใจใหกับผูปวย 
และถาผูปวยมีอาการกลืนลําบาก พูดไมชัด ซึ่งมักจะทําใหผูปวย
มี โอกาส สํา ลักได ง าย  ควรพิจารณาใสท อหลอดลมคอ 
(Endotracheal tube) ท้ังนี้ในผูใหญยังสามารถใหถานกัมมันต 
(Activated charcoal) 50 กรัมตอครั้ง ทุก 4 ชั่วโมง จนกวา
อาการของผูปวยจะดีขึ้น เพ่ือลดการปนเปอนของสารพิษรวม
ดวย 

โบทูลินัม แอนตี้ท็อกซิน (Botulinum Antitoxin) เปน
ยาท่ีจําเพาะตอสารพิษโบทูลินัม ไดมาจากเซรั่ม (Serum) ของ
มาท่ีไดรับสารพิษโบทูลินัมชนิดตางๆ ซึ่งจะมีคาครึ่งชีวิต (Half-
life) ประมาณ 5-7 วัน แลวจะถูกขับออกทางไต โบทูลินัม 
แอนต้ีท็อกซิน  มีหลายชนิด คือ Bivalent (Anti A, B), Trivalent  

(Anti A, B, E), Quadrivalent (Anti A, B, E, F) และ 
Pentavalent (Anti A, B, E, F, G) (Zhang et al., 2010) 

การใหโบทูลินัม แอนต้ีท็อกซิน กับผูปวยควรใหอยาง
รวดเร็วตองนอยกวา 24 ชั่วโมงหลังแสดงอาการ (Chang and 
Ganguly, 2003) โดยไมตองรอผลจากหองปฏิบัติการ เนื่องจาก
ผลการยืนยันจากหองปฏิบัติการน้ันใชเวลานาน ซึ่งโบทูลินัม 
แอนตี้ท็อกซิน จะชวยผูปวยท่ีไดรับสารพิษโบทูลินัม โดยชวย
ปองกันไมใหสารพิษโบทูลินัมท่ีอยูในกระแสเลือดเขาไปท่ีปลาย
ประสาท (Axon terminal) ทําใหสามารถหยุดความกาวหนาของ
การออนแรงของกลามเนื้อได (Progression of paralysis)   

 
การใชโบทูลินัมทางคลินิก 

ปจจุบันมีการนําสารพิษโบทูลินัมมาใชประโยชนในทาง
การแพทยเพ่ิมมากขึ้น โดยมีการศึกษาวิจัยถึงฤทธิ์ทางเภสัช
วิทยาอยางกวางขวางเพ่ือนํามาใชเปนยาในการรักษาอาการ
ตางๆ ดังตอไปนี้ 

1 .  ผลในการลดปวด  การ ฉีดสาร พิษโบทู ลินั ม 
(Botulinum toxin) ชนิด A ชวยลดอาการปวดกลามเนื้อแบบ
เรื้อรัง โดยเชื่อวาสารพิษโบทูลินัมจะลดอาการปวดโดยชวยลด
การสงสัญญาณประสาททําใหกลามเนื้อคลายตัว ลดการทํางาน



โบทูลิซึม 
จิณัติตา จิตติวัฒน 
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ของเสนใยกลามเน้ือ (Muscle spindle) ทําใหสามารถบรรเทา
อาการปวดบริเวณจุดกดเจ็บ (Trigger point) และการหดเกร็ง
ของกลามเนื้อท่ีเกิดจากโรค myofascial pain ได (Casale and 
Tugnoli, 2008) 

2. รักษาโรคอะคาเลเซีย (Achalasia) เกิดจากการท่ีหู
รูดของหลอดอาหารสวนลาง (Lower esophageal sphincter) 
หดเกร็ง การฉีดสารพิษโบทูลินัม ชนิด A บริเวณนี้จะชวยลดการ
หดเกร็งของหูรูดหลอดอาหารสวนลาง ทําใหผูปวยสามารถกลืน
อาหาร และบีบไลอาหารจากหลอดอาหารลงสูกระเพาะอาหารได
ดีขึ้น (Storr et al., 2002)  

3. รักษาอาการตาเหล (Strabismus) โดยฉีดสารพิษโบ
ทูลินัมชนิด A ท่ีกลามเนื้อตาทําใหกลามเนื้อมัดนั้นออนแรง มี
ฤทธิ์อยูไดนาน 2-3 เดือน (Lang, 2004) 

4. รักษาอาการหดเกร็งของกลามเนื้อใบหนาครึ่งซีก 
(Hemifacial spasm) ซึ่งมีสาเหตุมาจากการกดเบียดของ
เสนประสาทสมองคูท่ี 7 (Facial nerve) การฉีดสารพิษโบทูลินัม
ชนิด A เปนทางเลือกหน่ึงท่ีปลอดภัยในการรักษาอาการ
กลามเนื้อหนากระตุก (Defazio et al., 2002) 

5. รักษาอาการจากการทํางานของระบบประสาทอัตโน
วัติผิดปกติ เชน การฉีดสารพิษโบทูลินัมชนิด A สามารถลด
อาการเหง่ือออกมาก และการหล่ังน้ําลายมากกวาปกติได 
(Bushara and Park,1994)  

6. ลดริ้วรอยเพ่ือความงาม การฉีดสารพิษโบทูลินัม
ชนิด A สามารถลดริ้วรอยบนใบหนาได (Cheng, 2007) 

สรุป 
โบทูลิซึม เกิดจากการไดรับสารพิษโบทูลินัม ท่ีสราง

จากเชื้อ Clostidium botulinum ซึ่งสารพิษโบทูลินัมจะเขาไปท่ี
ปลายประสาทและทําลาย SNARE complex ทําใหอะซีทิลโคลีน
ไมสามารถหล่ังออกมาได สงผลใหเกิดการออนแรงของ
กลามเนื้อลาย การรักษาผูปวยท่ีไดรับสารพิษชนิดนี้จะเปนแบบ
ประคับประคองอาการรวมกับการใหโบทูลินัม แอนต้ีท็อกซิน 
เพ่ือหยุดความกาวหนาของการออนแรงของกลามเนื้อ ความเร็ว
ในการวินิจฉัยและการรักษาที่จําเพาะตอโรคจะทําใหอัตรารอด
ชีวิตของผูปวยนั้นสูงขึ้น นอกจากนี้การปองกันโรคโบทูลิซึมก็ถือ
เปนเรื่องท่ีสําคัญ โดยการรักษาสุขอนามัย ปองกันการปนเปอน
ของสารพิษโบทูลินัมในกระบวนการถนอมอาหาร รวมถึงการทํา
ความสะอาดพืชผักท่ีจะนํามาถนอมอาหารใหดี ใชความรอนท่ี
เพียงพอในการถนอมอาหาร และใชความรอนในการปรุงอาหาร
กอนนํามารับประทานเสมอ  

นอกจากโทษของสารพิษโบทูลินัมแลวในปจจุบันมีการ
นําสารพิษนี้มาใชประโยชนในทางการแพทยเพ่ิมมากขึ้น โดยมี
การศึกษาวิจัยถึงฤทธิ์ทางเภสัชวิทยาอยางกวางขวางเพ่ือ
นํามาใชเปนยาในการรักษาอาการตางๆ เชน อาการปวดเกร็ง
ของกลามเนื้อ ความผิดปกติของหูรูด และการลดริ้วรอยเพ่ือ
ความงาม เปนตน 
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