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โรคกล้ามเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทีเนียกราวิส (Myasthenia gravis) เป็นโรคที่เกิดจากระบบภูมิคุ้มกันท าลายตนเอง 

(Autoimmune disease) ซึ่งส่งผลกระทบต่อบริเวณรอยต่อกล้ามเน้ือร่วมประสาท (Neuromuscular junction) ในประเทศไทยพบ

อุบตักิารณ์การเกดิโรคเฉลีย่ประมาณ 2.17 ต่อประชากร 100,000 คน โรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดน้ี เกดิจากการสรา้งออโตแอนติบอด ี

(Autoantibody) ต่อตัวรบัชนิดอะซีทิลโคลีนแบบนิโคตินิก (Nicotinic acetylcholine receptors) ที่เยื่อหุ้มเซลล์ประสาทหลงัไซแนปส์  

(Postsynaptic membrane) ซึง่ก่อใหเ้กดิอาการกลา้มเน้ืออ่อนแรงขึน้ โดยคุณลกัษณะของอาการและอาการแสดงทางคลนิิก คอื หนงัตา

ตก มองเหน็ภาพซ้อน การเคี้ยวอ่อนแรง กลนืล าบาก และมกัมอีาการอ่อนแรงไม่เท่ากนัในร ะหว่างวนั ซึ่งอาการอ่อนแรงหรอืล้าของ

กลา้มเน้ือมกัดใีนตอนเชา้และแย่ขึน้เรือ่ยๆในระหว่างวนั โดยเฉพาะหลงัออกก าลงักายหรอืหลงัจากออกแรงต่อเน่ือง และอาการอ่อนแรงดี

ขึน้เมือ่ไดพ้กั ในการรกัษาโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิตามสรรีวทิยาการเกดิโรคมเีป้าหมายอยู่ 2 ประการ คอื 1) เพิม่

ปรมิาณอะซทีลิโคลนีทีจ่ะไปจบักบัตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิกโดยใชส้ารยบัยัง้การท างานของเอนไซมอ์ะซทีลิโคลนีเอสเทอเรส 

และ 2) ใชก้ารรกัษาทีล่ดภาวะภมูคิุม้กนัเพือ่ลดการจบักนัของแอนตบิอดตี่อตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิก 
 

ค าส าคญั: โรคกลา้มเนื้ออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ, โรคภมูคิุม้กนัท าลายตนเอง, รอยต่อกลา้มเนื้อรว่มประสาท, ออโตแอนตบิอด,ี 
ตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิก, อะซทีลิโคลนี 

 

 
 
 
 
 
 



Myasthenia Gravis 
Fowsantear W. et al. 
_______________________________________________________________________________________________ 
 

17 

IJPS 
Vol. 14 No. 2  April – June  2018 

 

Myasthenia Gravis 
 

Winita Fowsantear1, Sutthiwan Thammawat1, Jinatta Jittiwat1* 
 

1 Faculty of Medicine, Mahasarakham University, Mahasarakham 44150 
* Corresponding author : Jinatta Jittiwat, Faculty of Medicine, Mahasarakham University, Mahasarakham 44150 E-mail: jinatta@gmail.com 

 

Abstract 
 

Myasthenia Gravis 
Winita Fowsantear1, Sutthiwan Thammawat1, Jinatta Jittiwat1* 
IJPS, 2018; 14(2) :  16-25 

Received :  19 June 2017  Accepted :  17 April  2018 
 

Myasthenia gravis (MG)  is an autoimmune disease that affects the neuromuscular junction.  In Thailand, MG affects 
approximately 2. 17 patients per 100,000 population.  MG is primary caused by autoantibodies directing towards the nicotinic 
acetylcholine receptors at the post synaptic membrane leading to muscle weakness.  The clinical characteristic signs and 
symptoms of myasthenia gravis are ptosis, diplopia, weakness in chewing, difficult in swallowing and fluctuating levels of skeletal 
muscle weakness. The severity of weakness and fatigability fluctuates during the day, usually being least severe in the morning 
and worse as the day progress, especially during exercise or continuous repetitive motion with at least partially restored strength 
after period of rest.  There are two approaches for management of MG based on the pathophysiology of this disease.  The first 
treatment is by increasing the amount of acetylcholine that is available to bind with the nicotinic acetylcholine receptor at 
postsynaptic membrane using an acetylcholinesterase inhibitor agent.  The second approach is by using immunosuppressive 
medications that can reduce the binding of nicotinic acetylcholine receptors by antibodies. 
 

Keywords: Myasthenia gravis, autoimmune disease, neuromuscular junction, autoantibody, nicotinic acetylcholine receptor, 
acetylcholine 
 
บทน า 

โรคกล้ามเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทีเนียกราวิส 
(Myasthenia gravis) เป็นโรคที่มคีวามผิดปกติบริเวณรอยต่อ
กล้ามเน้ือร่วมประสาท (Neuromuscular junction) เกิดจาก
ภูมคิุม้กนัทีผ่ดิปกตทิีม่ตี่อตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตินิก 
(Nicotinic acetylcholine receptors) ทีเ่ยือ่หุม้เซลลป์ระสาทหลงั
ไซแนปส์  (Postsynaptic membrane) ท าใหส้ารสื่อประสาทอะ
ซีทิลโคลีน  (Acetylcholine) ที่หลัง่ออกมาจากเซลล์ประสาท
ก่อนไซแนปส์  (Presynaptic neuron) มตีวัรบัให้จบัได้น้อยลง 
ซึง่มสีาเหตุมาจากโรคภูมติา้นตนเองหรอืระบบภูมคิุม้กนัท าลาย
ตนเอง (Autoimmune disease) ผู้ป่วยมกัมอีาการอ่อนแรงไม่
เท่ากันในระหว่างวันโดยมักมีอาการอ่อนแรงหรือล้าของ

กลา้มเน้ือในตอนเยน็หรอืหลงัจากออกแรงไปไดร้ะยะหน่ึง และดี
ขึน้เมือ่ไดพ้กั ดงันัน้ผูป่้วยสว่นใหญ่มกัมอีาการเดน่ๆ คอื หนงัตา
ตก มองเหน็ภาพซ้อน อาการอ่อนแรงของกล้ามเน้ือหน้า การ
อ่อนแรงของกล้ามเน้ือคอหอยส่วนปาก ท าให้พูดไม่ชดั กลืน
ล าบาก กล้ามเน้ือที่ใช้ในการเคี้ยว อ่อนแรงท าให้เคี้ยวล าบาก 
กล้ามเน้ือแขนขาในส่วนต้น รวมไปถึงกล้ามเน้ือที่ใช้ในการ
หายใจ ผูป่้วยทีม่อีาการรุนแรงมกัมอีาการของภาวะการหายใจ
ลม้เหลวเน่ืองจากกลา้มเน้ือกะบงัลมและช่องอกอ่อนแรง ท าให้
หายใจตื้นลงท าใหผู้ป่้วยหายใจเองไม่ไหวจนต้องใส่เครื่องช่วย
หายใจ  
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อบุติัการณ์ 
 อุบตักิารณ์การเกดิโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอส

ทเีนียกราวสิพบประมาณ 150-300 คนต่อประชากร 1,000,000 

คน พบไดท้ัง้เพศหญงิและชาย (Ahmed and Milind, 2016) และ

ในประเทศไทยพบอุบตัิการณ์การเกิดโรคเฉลี่ยประมาณ 2.17 

ต่อประชากร 100,000 คน (Tiamkao et al., 2014) ส่วนมากใน

เพศหญิงที่อายุน้อยกว่า 40 ปีจะมีอุบัติการณ์การเกิดโรค

มากกว่าเพศชายถงึ 3 เท่า แต่เมือ่มอีายุมากกว่า 50 ปีขึน้ไปจะ

พบในเพศชายมากกว่าเพศหญิงเลก็น้อยและพบความผดิปกติ

ของต่อมธยัมสั เช่น เน้ืองอกของต่อมธยัมสั หรอืต่อมธยัมสัโต 

ซึง่คดิเป็น 60-70% ของสาเหตุหลกัในการเกดิโรคกลา้มเน้ืออ่อน

แรงชนิดน้ี (Levinson et al., 2004) ค่าใชจ้่ายในการรกัษาผูป่้วย

ในโรงพยาบาลประมาณต่อคนสูงถึง 180,000-250,000 บาท 

(Tiamkao, 2007) 

การแยกชนิดของโรค  

 การแยกชนิดของโรคประเมินจากอาการและการ

แสดงของผูป่้วย โดยใชก้ารแบ่งตามมาตรฐานสากล (Klemenic 

et al., 2014) แบง่ไดด้งัน้ี 

1. Generalized myasthenia gravis มักมีอาการอ่อน

แรงทีก่ลา้มเน้ือตาแต่จะพบรว่มกบัอาการอ่อนแรงของกลา้มเน้ือ

อื่นๆร่วมด้วย เช่น กล้ามเน้ือใบหน้า กล้ามเน้ือที่ใช้ในการบด

เคี้ยว กล้ามเน้ือแขนขาในส่วนต้น รวมไปถึงกล้ามเน้ือที่ใช้ใน

การหายใจ  

2. Ocular myasthenia gravis มอีาการอ่อนแรงเฉพาะ

กล้ามเน้ือบริเวณเปลือกตาและกล้ามเน้ือที่ใช้ในการกลอกตา

เทา่นัน้ 

3. Myasthenic crisis ผูป่้วยโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิด

ไมแอสทเีนียกราวสิมภีาวะการหายใจล้มเหลวอย่างเฉียบพลนั

อาจเกดิจากการตดิเชือ้รว่มดว้ย จงึสง่ผลใหก้ลา้มเนื้อทีใ่ชใ้นการ

กลนื กลา้มเน้ือกระบงัลมและกลา้มเน้ือที่ช่วยในการหายใจอ่อน

แรง ท าใหผู้ป่้วยมกัมอีาการหายใจล าบาก หายใจสัน้ตื้น หายใจ

เรว็ และน ามาสูภ่าวะหายใจลม้เหลวในทีส่ดุ 

 

พยาธิสรีรวิทยาการเกิดโรค 

 การท างานของกลา้มเน้ือลายจะเกิดขึน้ภายใต้อ านาจ
จติใจ โดยมลี าดบัการท างานเพือ่ใหเ้กดิการหดตวัของกลา้มเน้ือ
เริม่ตน้จาก เมือ่ศกัยไ์ฟฟ้าของเซลลป์ระสาทเดนิทางมาถงึปลาย
ประสาทจะกระตุ้นให ้voltage gated calcium channel เปิด ท า
ใหแ้คลเซยีมไอออนจากภายนอกเซลล์เขา้มาภายในเซลล์มาก
ขึ้น โดยแคลเซียมไอออนที่เข้ามาจะมบีทบาทในกระบวนการ
หลัง่สารสือ่ประสาทออกมาจากปลายประสาท ท าใหถุ้งบรรจสุาร
สื่อประสาทชนิดอะซีทิลโคลีน มาหลอมรวมกับเยื่อหุ้มเซลล์
ป ร ะ ส า ทก่ อ น ไ ซแนปส์  ( Presynaptic membrane)  เ กิ ด
กระบวนการหลัง่สารสื่อประสาทออกมาจากเซลล์ประสาทก่อน
ไซแนปส์ โดยอะซีทิลโคลีนที่หลัง่ออกมาจะไปจับกับตัวรับ
ของอะซทีลิโคลนีชนิดนิโคทนิิค ทีอ่ยู่บรเิวณแผ่นปลายประสาท
มอเตอร ์สง่ผลใหม้กีารเปิดของ voltage gated sodium channel 
ส่งผลใหม้กีารเคลื่อนทีข่องโซเดยีมไอออนจากภายนอกไหลเขา้
มาภายในเซลลม์ากขึน้ ภายในเซลลเ์ป็นบวกมากขึน้เกดิดโีพลา
ไรเซชัน่ จนถงึระดบัเทรสโฮลด์ จนเกดิศกัย์ไฟฟ้าทีแ่ผ่นปลาย
ประสาทมอเตอร์ขึ้นในที่สุด และศกัย์ไฟฟ้าน้ีจะกระจายไปทัว่
เยื่อหุ้มเซลล์กล้ามเ น้ือ รวมไปถึงส่วนของท่อตามขวาง 
(Transverse tubule) ด้วย ซึ่งจะกระตุ้นให้มกีารหลัง่แคลเซยีม
ออกมาจากซาโคพลาสมกิเรตคิลูมั โดยแคลเซยีมทีห่ลัง่ออกมาน้ี
จะไปจบักบัโทรโพนินชนิดซ ี(Troponin C) บนโทรโพนิน โทรโพ
ไมโอซนิคอมเพลก็ซ ์(Troponin tropomyosin complex) ท าใหม้ี
การเปิดต าแหน่งในการจบัเพือ่ใหห้วัของไมโอซนิ มาจบัแอคตนิ
แลว้เกดิคอร์สบรดิจ์ขึน้ โดยทีด่งึแอคตนิเขา้มาสู่ส่วนกลางของ
ซาร์โคเมยีร์ จากนัน้หวัของไมโอซนิ หรอืคอร์สบรดิจ์ กจ็ะหลุด
ออกจากต าแหน่งที่เกาะเดมิ เพื่อไปจบัต าแหน่งใหม่ต่อไปบน
สายแอคตนิ ดงัแสดงในรปูที ่1 และเมือ่มกีารงอของหวัไมโอซนิ 
จะท าใหอ้ะดโีนซนีไดฟอสเฟตหรอืเอดพีหีลุดออกมา ซึง่เอดพีน้ีี
จะไปรวมกบัฟอสเฟต สรา้งเป็น อะดโีนซนีไตรฟอสเฟตหรอืเอที
พ ีเพือ่ดงึหวัไมโอซนิใหห้ลุดออกมาจากแอคตนิ ดงัแสดงในรปูที ่
2 สุดท้ายแล้วเอทีพีจะถูกเปลี่ยนเป็นเอดีพี ซึ่งจะกลับไป 
recoked หวัของไมโอซินกบัต าแหน่งในการจบัของแอคตินจุด
ใหม่และเกิดเป็นเพาเวอร์สโตรกใหม่เป็นวงจรการหดตวัของ
กลา้มเน้ือเรือ่ยๆ 
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รปูท่ี 1 กลไกการหดตวัของกลา้มเน้ือในภาวะปกต ิเมือ่ศกัยไ์ฟฟ้าเดนิทางมาถงึปลายประสาทจะกระตุน้ใหม้กีารหลัง่อะซทีลิโคลนีออกมา
จากปลายประสาทและไปจับกับตัวรบัของอะซีทิลโคลีนชนิดนิโคทินิคที่อยู่บริเวณแผ่นปลายประสาทมอเตอร์มีผลเปลี่ยนแปลง
ความสามารถในการซึมผ่านของเยื่อหุ้มเซลล์ต่อไอออนต่างๆ เกดิศกัย์ไฟฟ้าที่แผ่นปลายประสาทมอเตอร์ในทีสุ่ด และศกัย์ไฟฟ้าน้ีจะ
กระจายไปทัว่เยื่อหุม้เซลลก์ลา้มเน้ือ รวมไปถงึส่วนของท่อตามขวางดว้ย ซึง่จะกระตุน้ใหม้กีารหลัง่แคลเซยีมออกมาจากซาโคพลาสมกิเร
ตคิลูมัไปจบักบัโทรโพนินชนิดซ ีบนโทรโพนิน โทรโพไมโอซนิคอมเพลก็ซ์ท าใหม้กีารเปิดต าแหน่งในการจบั เพือ่ใหห้วัของไมโอซนิมาจบั
กบัแอคตนิแลว้จงึเกดิคอรส์บรดิจร์ะหว่างเสน้ใยโปรตนีชนิดสายหนาและเสน้ใยโปรตนีชนิดสายบางขึน้ (ดดัแปลงจาก Guyton and Hall, 
2006) 

 
รปูท่ี 2 แสดงการหดตวัของกลา้มเน้ือกบัการเกาะของหวัไมโอซนิกบัแอคตนิโดยแคลเซยีมทีห่ลัง่ออกมาจากซาโคพลาสมกิเรตคิลูมั จะไป
จบักบัโทรโพนินชนิดซ ีบนโทรโพนิน โทรโพไมโอซนิคอมเพลก็ซ์ ท าใหม้กีารเปิดต าแหน่งในการจบัเพือ่ใหห้วัของไมโอซนิมาจบัแอคตนิ
แลว้เกดิคอร์สบรดิจ์ขึ้น ในรูปแบบเกี่ยวสลบักบัปล่อยเป็นจงัหวะ โดยอาศยัแคลเซียมและเอทพี ี (ดดัแปลงจาก Boron and Boulpaep, 
2003) 
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โรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิเป็นโรค
ออโตอิมมูนที่จ าเพาะต่ออวยัวะ โดยเกิดความผดิปกติบรเิวณ
รอยต่อกลา้มเน้ือร่วมประสาท เน่ืองจากภูมคิุม้กนัทีผ่ดิปกตทิีม่ ี
ต่อตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิก ทีเ่ยือ่หุม้เซลลป์ระสาท
หลงัไซแนปส์ ท าให้สารสื่อประสาทอะซีทลิโคลนีที่หลัง่ออกมา
จากเซลลป์ระสาทก่อนไซแนปส ์ มตีวัรบัใหจ้บัไดน้้อยลง มกีลไก
การเกดิดงัน้ี (Ha and Richman, 2014)  
 1. เกิดจากการสร้างออโตแอนติบอดี ไปแย่งจับกับ
ตวัรบัชนิดอะซีทลิโคลีนแบบนิโคตินิก ที่เยื่อหุ้มเซลล์ประสาท

หลงัไซแนปส์ ดงัแสดงในรูปที่ 3 จงึท าให้อะซีทลิโคลนี ที่หลัง่
ออกมาจากปลายประสาทไม่สามารถจบักบัตวัรบัได ้ท าใหไ้ม่มี
การเปลีย่นแปลงความสามารถในการซึมผ่านของเยื่อหุ้มเซลล์
ต่อไอออนต่างๆ ไมเ่กดิเกดิดโีพลาไรเซชัน่ และไมเ่กดิศกัยไ์ฟฟ้า
ที่แผ่นปลายประสาทมอเตอร์ จึงไม่มีส ัญญาณที่กระตุ้นให้
กล้ามเน้ือหดตัว ผู้ป่วยจึงมีการอ่อนแรงของกล้ามเน้ือ  ซึ่ง
คุณลกัษณะส าคญัในการแย่งจบัลกัษณะน้ีจะท าให้เกิดอาการ
กล้ามเน้ืออ่อนแรงโดยปราศจากการท าลายที่รอยต่อระหว่าง
กลา้มเน้ือรว่มประสาท (Kusner et al., 2008)  

 

 
รปูท่ี 3 แสดงการสรา้งออโตแอนตบิอดไีปแยง่จบักบัตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิกทีเ่ยือ่หุม้เซลลป์ระสาทหลงัไซแนปส ์ สง่ผลใหไ้ม่
มสีญัญาณกระตุน้ใหก้ลา้มเน้ือหดตวั (ดดัแปลงจาก Conti-Fine et al., 2006) 
 
 2.  เ กิ ด จ า ก อ อ โ ต แ อ น ติ บ อ ดี ช นิ ด ไ อ จี จี  
(Immunoglobulin G) จบักบัตวัรบัชนิดอะซีทลิโคลนีแบบนิโคติ
นิก ที่เยื่อหุ้มเซลล์ประสาทหลังไซแนปส์ แล้วท าให้เกิดการ
กระตุน้ระบบคอมพลเีมนตผ์า่นทางคลาสสคิอล โดยปฏกิริยิาเริม่
จากโปรตนี C1 ถูกกระตุน้ดว้ยแอนตบิอดทีีจ่บักบัแอนตเิจนเป็น
สารประกอบเชงิซอ้นระหว่างแอนตเิจนกบั แอนตบิอดี แลว้จงึมี
การกระตุน้โปรตนีในระบบคอมพลเีมนต์อย่างต่อเน่ือง (Ballanti 
et al., 2013) มกีารท าลายแผ่นประสาทมอเตอร ์จากการกระตุน้
คอมพลเีมนต์ ท าให้ postsynaptic fold ตื้นขึ้น (Flatted) และมี
ตวัรบัชนิดอะซีทลิโคลนีแบบนิโคตินิกลดลง ดงัแสดงในรูปที ่4  
เรียกกระบวนการน้ีว่า  Complement-mediated lysis of the 
muscle endplate จงึท าใหอ้ะซทีลิโคลนี ไมส่ามารถจบักบั ตวัรบั

ชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิกได ้สง่ผลใหไ้มม่สีญัญาณกระตุน้
ใหก้ลา้มเน้ือหดตวั 
 3. เกิดจากการสร้างออโตแอนติบอดี ไปจับกับ
แอนติเจนซึ่งก็คือตัวรับชนิดอะซีทิลโคลีนแบบนิโคตินิก  2 
โมเลกุล โดยการเกิดเชื่อมต่อระหว่างตัวรับ 2 โมเลกุลนัน้ 
(Kusner et al., 2008) ที่เยื่อหุ้มเซลล์ประสาทหลังไซแนปส์  
ส่งผลใหเ้กดิการเร่งการสลายตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคติ
นิก ดว้ยกระบวนการน าเขา้สู่เซลล ์ท าใหอ้ตัราการท าลายตวัรบั
ชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิกเพิม่มากขึน้ ดงัแสดงในรูปที ่5 
ดงันัน้โอกาสที่อะซทีลิโคลนีทีห่ลัง่ออกมาจากปลายประสาทจบั
กับตัวรบัได้น้อยลง ส่งผลให้กล้ามเน้ือหดตัวได้น้อยลง เกิด
อาการอ่อนแรงของกลา้มเน้ือขึน้
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รปูท่ี 4 แสดงการสรา้งออโตแอนตบิอดไีปกระตุน้ complements ทีเ่ยื่อหุม้เซลลป์ระสาทหลงัไซแนปส์ ท าใหร้อยต่อระหว่างกลา้มเน้ือร่วม

ประสาทผดิรปูไป (ดดัแปลงจาก Conti-Fine et al., 2006) 

 

 
รปูท่ี 5 แสดงการสรา้งออโตแอนตบิอด ีไปจบักบัแอนตเิจนซึง่กค็อืตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิก 2 โมเลกุลโดยการเกดิ crosslink 
สง่ผลใหเ้กดิการเรง่การสลายตวัรบัดว้ยกระบวนการน าเขา้สูเ่ซลล ์(ดดัแปลงจาก Conti-Fine et al., 2006) 
 
อาการและอาการแสดงท่ีส าคญั 

ลกัษณะอาการทีส่ าคญัทีม่กัพบในผูป่้วยโรคกลา้มเน้ือ
อ่อนแรงชนิดไมแอสทีเนียกราวิสคืออาการอ่อนแรงของ

กลา้มเน้ือลายแบบไม่คงที ่ผูป่้วยจงึมกัมอีาการอ่อนแรงหรอืลา้
หลงัจากออกแรงไปได้ระยะหน่ึง และดขีึ้นเมื่อได้พกั โรคน้ีมกั
เป็นๆ หายๆ ผูป่้วยส่วนใหญ่มกัมอีาการของกลา้มเน้ือตาท าให ้
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หนงัตาตก มองเหน็ภาพซอ้น อาการอ่อนแรงของกลา้มเน้ือหน้า 
การอ่อนแรงของกลา้มเน้ือคอหอยส่วนปากท าใหพ้ดูไม่ชดั กลนื
ล าบาก กล้ามเน้ือที่ใช้ในการเคี้ยวอ่อนแรงท าให้เคี้ยวล าบาก 
กล้ามเน้ือแขนขาในส่วนต้น รวมไปถึงกล้ามเน้ือที่ใช้ในการ
หายใจ ผูป่้วยทีม่อีาการรุนแรงมกัมอีาการของภาวะการหายใจ
ลม้เหลวเน่ืองจากกลา้มเน้ือกะบงัลมและช่องอกอ่อนแรง ท าให้
ผูป่้วยหายใจตื้นลง หายใจเองไมไ่หวจนตอ้งใส่เครือ่งชว่ยหายใจ 
(Nacu et al., 2014) 
 

การตรวจวินิจฉัย 
 การวนิิจฉยัโรคน้ีอาศยัจากการซกัประวตัแิละการตรวจ
ร่างกาย โดยจะมอีาการอ่อนแรงเป็นๆ หายๆ การตรวจร่างกาย 
พบการอ่อนแรงของกล้ามเน้ือหนังตาตก โดยที่รีเฟล็กซ์ 
ความรูส้กึ และการตอบสนองของรูม่านตาต่อแสงปกต ิร่วมกบั
การวนิิจฉยัโรคโดยวธิกีารต่างๆ ดงัน้ี 

1. Ice test เป็นวธิกีารตรวจโดยใชว้สัดหุอ่น ้าแขง็น าไป
วางที่เปลือกตาของผู้ป่วยประมาณ 2 นาที แล้วประเมินว่า
อาการหนังตาตกของผู้ป่วยดีขึ้นหรือไม่ ถ้าผู้ป่วยที่เป็นโรค
กล้ามเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ จะให้ผลบวก จาก
งานวจิยัพบว่าอาการของผู้ป่วยดขีึ้นหลงัประคบเย็นเน่ืองจาก
การท างานของเอนไซมอ์ะซทีลิโคลนีเอสเทอเรส ซึง่เป็นเอนไซม์
ทีท่ าหน้าทีใ่นการสลายอะซทีลิโคลนีจะลดลงเมื่อุณหภูมติ ่ากว่า 
28 องศาเซลเซียส ท าให้อะซีทิลโคลีนถูกท าลายหรือสลาย
น้อยลง เพิม่โอกาสในการจบักบัตวัรบัชนิดอะซีทลิโคลนีแบบนิ
โคตินิก ส่งผลให้การหดตัวของกล้ามเน้ือตาของผู้ป่วยดีขึ้น  
(Almeida, 2008) 

2. Tensilon test เ ป็ น ก า ร ท ด ส อ บ โ ด ย ฉี ด ย า 
edrophonium chloride 2-5 มิลลิกรัม ทางหลอดเลือดด า ซึ่ง 
edrophonium chloride เป็นยากลุ่มที่ย ับยัง้การท างานของ
เอนไซม์อะซีทิลโคลีนเอสเทอเรส ซึ่งปกติเอนไซม์น้ีท าหน้าที่
ท าลายหรือสลายสลายอะซีทิลโคลีนที่บริเวณรอยต่อระหว่าง
กลา้มเน้ือรว่มประสาท สง่ผลใหก้ารท างานของกลา้มเน้ือผูป่้วยดี
ขึ้นอย่างชดัเจน จึงเหมาะส าหรบัการใช้วนิิจฉัยโรคกล้ามเน้ือ
อ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ (Pazcuzzi, 2003; Meriggioli 
and Sanders, 2005) ส่วนในประเทศไทยใช้ prostigmine test 
ในการทดสอบแทน Tensilon test โดยฉีดยา prostigmine ขนาด 
1-1.5 มลิลิกรมัทางกล้ามเน้ือแล้วประเมนิอาการอ่อนแรงของ

ผู้ป่วยหลงัจากฉีดไปแล้ว 15, 20, 25 และ 30 นาท ี(Tiamkao, 
2011) 

3. Immunological test เป็นการตรวจเพือ่หาแอนตบิอดี
ต่อโปรตนีบรเิวณรอยต่อระหว่างกลา้มเน้ือร่วมประสาท ทีม่ชีื่อ
วา่ muscle specific receptor tyrosine kinase (MuSK) antibody 
พบวา่ผูป่้วยทีเ่ป็นโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ 
จะมีแอนติบอดีต่อโปรตีนชนิดน้ีซึ่งจะพบร้อยละ 38 - 50 ใน
ผู้ป่วยที่เป็น generalized myasthenia gravis (Meriggioli and 
Sanders, 2012; Evoli et al., 2003; Chan et al., 2007) 

4. การตรวจการล้าของกล้ามเน้ือ โดยให้ผู้ป่วยท า
กจิกรรมซ ้าๆ เชน่ กระพรบิตาซ ้าๆ เหลอืบตาขึน้มองเพดานเป็น
เวลา 1 นาท ีหรอืใหผู้ป่้วยลกุนัง่สลบักนั ซึง่จะพบวา่ผูป่้วยทีเ่ป็น 
โรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดนี้จะมอีาการอ่อนแรงชดัเจนยิง่ขึน้  

5. Electromyogram เ ป็ นก า ร ต ร ว จ โ ด ย ก ร ะ ตุ้ น
เสน้ประสาททีไ่ปเลี้ยงกลา้มเน้ือนัน้ซ ้าๆ 5-10 ครัง้ ดว้ยความถี่ 
2-3 เฮริต์ซ์ ในผูป่้วยทีเ่ป็นโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดน้ีจะพบว่า
มกีารตอบสนองของกลา้มเน้ือลดลง (Meriggioli and Sanders, 
2005) 

6. การตรวจด้วยเครื่องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (CT 
scan) หรือการตรวจด้วยเครื่องสร้างภาพด้วยสนามแม่เหล็ก
ไฟฟ้า เพือ่ดขูนาดของต่อมธยัมสั เน่ืองจากผูป่้วยโรคกลา้มเน้ือ
อ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ มกัพบว่ามสีาเหตุมาจากเน้ือ
งอกของต่อมธยัมสั หรอืต่อมธยัมสัโต ซึ่งคดิเป็น 60-70% ของ
สาเหตุหลกัในการเกดิโรคนี้ (Levinson et al., 2004) 
 

การวินิจฉัยแยกโรค 
 ผู้ป่วยที่เ ป็นโรคกล้ามเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสที
เนียกราวสิ จะมอีาการคลา้ยคลงึกบัผูป่้วยโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรง
เลมส์ (Lambert-Eaton myasthenic syndrome) แต่แพทย์จะ
สามารถวนิิจฉัยแยกระหว่าง 2 โรคน้ีไดโ้ดยอาศยัขอ้มลูจากทัง้
สาเหตุการเกิดโรค พยาธิสรีรวิทยาการเกิดโรค อาการและ
อาการแสดง การตรวจร่างกายและการตรวจวินิจฉัยทาง
หอ้งปฏบิตักิาร ซึง่สรปุไวใ้นตารางที ่1 ดงัน้ี 
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ตารางท่ี 1 เปรยีบเทยีบสาเหตุการเกดิโรค พยาธสิรรีวทิยาการเกดิโรค อาการและอาการแสดง การตรวจร่างกาย และการตรวจวนิิจฉัย
ทางหอ้งปฏบิตักิารของผูป่้วยโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิและโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงเลมส ์
 
การวนิิจฉยัโรค โรคกล้ามเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทีเ นียกราวิส 

(Myasthenia gravis) 
โรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงเลมส ์(Lambert-Eaton 
myasthenic syndrome) 

สาเหตุ พบว่าสาเหตุหลกัในการเกิดโรคกล้ามเน้ืออ่อนแรง
ชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ รอ้ยละ 60-70 มาจากความ
ผดิปกตขิองต่อมธยัมสั  

พบวา่สาเหตุหลกัในการเกดิโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรง
เลมส์ ประมาณรอ้ยละ 70 มาจากมะเรง็ปอดชนิด
เซลลต์วัเลก็ (Small cell lung cancer) 

พยาธสิรรีวทิยาการ 
เกดิโรค 

เกิดจากภูมคิุ้มกนัที่ผดิปกติที่มตี่อตวัรบัชนิดอะซีทลิ
โคลีนแบบนิโคตินิก ที่เยื่อหุ้มเซลล์ประสาทหลัง
ไซแนปส์ จึงท าให้อะซีทิล-โคลีนที่หลัง่ออกมาจาก
ปลายประสาทไม่สามารถจบักบัตวัรบัได้ ท าให้ไม่มี
การเปลีย่นแปลงความสามารถในการซมึผ่านของเยื่อ
หุ้มเซลล์ต่อไอออนต่างๆ ไม่เกิดเกิดดโีพลาไรเซชัน่ 
และไมเ่กดิศกัยไ์ฟฟ้าทีแ่ผน่ปลายประสาทมอเตอร ์จงึ
ไมม่สีญัญาณทีก่ระตุน้ใหก้ลา้มเน้ือหดตวั 

เกดิจากภูมคิุม้กนัทีผ่ดิปกตทิีม่ตี่อ voltage-gated 
Ca2+  channel ที่ เ ยื่ อ หุ้ ม เ ซ ลล์ ป ร ะ ส าทก่ อน
ไซแนปส์ จึงท าให้แคลเซียมเข้าเซลล์ได้น้อยลง
ส่งผลใหก้ารหลัง่อะซทีลิโคลนีลดลงและขา้มไปจบั
กบัตวัรบัทีร่อยต่อระหว่างกลา้มเน้ือร่วมประสาท
ได้น้อยลง ท าให้ความต่างศกัย์ที่เกดิขึน้เฉพาะที่
ไม่มากพอทีจ่ะส่งสญัญาณไปกระตุน้ใหก้ลา้มเน้ือ
หดตวั ผูป่้วยจงึมกีารอ่อนแรงของกลา้มเน้ือ  

อาการและอาการแสดง ผูป่้วยส่วนใหญ่มกัมอีาการ หนังตาตก มองเหน็ภาพ
ซ้อน มอีาการอ่อนแรงของกล้ามเน้ือหน้า กล้ามเน้ือ
แขนขาในส่วนต้น รวมไปถึงกล้ามเน้ือที่ใช้ในการ
หายใจ พดูไมช่ดั กลนืล าบาก เคีย้วล าบาก ผูป่้วยมกัมี
อาการอ่อนแรงหรอืลา้หลงัจากออกแรงไปไดร้ะยะหน่ึง 
และดขีึน้เมือ่ไดพ้กั  

ผู้ป่วยจะมอีาการอ่อนแรงของกล้ามเน้ือแขน ขา
ส่วนต้น พูดล าบาก มปัีญหาในการกลนื และมกั
พบรว่มกบัอาการปากแหง้ คอแหง้  

การวนิิจฉยั -  การตรวจหา muscle specific receptor tyrosine 
kinase antibody ( MuSK)  แ ล ะ  acetylcholine 
receptor antibody (ACh-Ab) ในเลอืด 
- ตรวจโดยกระตุน้เสน้ประสาททีไ่ปเลีย้งกลา้มเน้ือนัน้
ซ ้าๆ  จะพบว่ามกีารตอบสนองของกล้ามเน้ือลดลง 
(decremental response) 
- Tensilon test ใหผ้ลบวก คอืเมือ่ฉีดยา edrophonium 
chloride 2-5 มิลลิกรัม  ทางหลอดเลือดด า  และ 
prostigmine test โดยการฉีด prostigmine ขนาด 1-
1.5 มลิลกิรมัทางกล้ามเน้ือ ส่งผลให้การท างานของ
กลา้มเน้ือผูป่้วยดขีึน้อยา่งชดัเจน 

- การตรวจหา anti-VGCC antibodies ในเลอืด 
 
- ตรวจโดยกระตุน้เสน้ประสาททีไ่ปเลีย้งกลา้มเน้ือ
นัน้ซ ้าๆ  จะพบว่ามกีารตอบสนองของกลา้มเน้ือ
เพิม่ขึน้ 
-  Tensilon test ใ ห้ ผ ล ล บ  คื อ เ มื่ อ ฉี ด ย า 
edrophonium chloride 2-5 มิลลิกรมั ทางหลอด
เ ลือ ดด า  แ ล ะ  prostigmine test โ ด ยกา รฉี ด 
prostigmine ขนาด 1-1.5 มลิลกิรมัทางกลา้มเน้ือ
ไมม่ผีลต่อการท างานของกลา้มเน้ือผูป่้วย 

 
การรกัษา 

เป้าหมายในการรกัษาผู้ป่วยโรคกล้ามเน้ืออ่อนแรง
ชนิดไมแอสทีเนียกราวิส คือ เพิ่มการส่งสัญญาณประสาท
บริเวณรอยต่อกล้ามเน้ือร่วมประสาท และลดภาวะภูมคิุ้มกนั
บกพรอ่ง โดยมทีางเลอืกการรกัษาดงัน้ี  

1. รกัษาดว้ยยากลุ่มทีย่บัยัง้การท างานของเอนไซมอ์ะ
ซีทลิโคลนีเอสเทอเรส ซึ่งปกติเอนไซม์น้ีท าหน้าที่ท าลายหรือ
สลายสลายอะซทีลิโคลนีทีบ่รเิวณรอยต่อระหว่างกลา้มเน้ือร่วม
ประสาท เช่น pyridostigmine, neostigmine ท าให้   อะซีทิล
โคลนีถูกท าลายหรอืสลายน้อยลง เพิม่โอกาสในการจบักบัตวัรบั
ชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิกทีย่งัเหลอือยู่ (Pohanka, 2014) 



โรคกลา้มเนื้อออ่นแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ 
วนิิตา เฝ้าสนัเทยีะ และคณะ 
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ส่งผลให้การหดตัวของกล้ามเน้ือของผู้ป่วยดีขึ้น  ขนาดยา 
pyridostigmine ที่ใช้ในการรักษาโรคกล้ามเน้ืออ่อนแรงชนิด       
ไมแอสทเีนียกราวสิ เริม่ตน้รบัประทาน 15-30 มลิลกิรมั ทุก 4-6 
ชัว่โมง เน่ืองจากยาน้ีจะออกฤทธิช์้ากว่ายา edrophonium 
chloride แต่มีค่ าครึ่ งชีวิตที่ยาวกว่ าจึง ไม่ นิยมใช้ในการ
วินิจฉัยโรคแต่จะน ามาใช้ในการรักษา โดยจะเริ่มออกฤทธิ ์
ภายใน 15-30 นาทแีละมฤีทธิค์งอยู่ไดน้าน 3-4 ชัว่โมง (Jayam 
et al., 2012) 

2. รกัษาดว้ยยากดภูมคิุม้กนัชนิดทีไ่ม่ใช่สเตยีรอยด์ที่
ใชบ้อ่ย คอื azathioprine โดยยาน้ีจะออกฤทธิย์บัยัง้กระบวนการ
สังเคราะห์สารพันธุกรรมและลดการสร้างกรดนิวคลีอิกใน
กระบวนการแบ่งเพิ่มจ านวนเซลล์ จึงมีฤทธิย์ ับยัง้การเพิ่ม
จ านวนเซลล์ โดยเฉพาะเซลล์ทีม่กีารแบ่งตวัเรว็ เช่น เซลล์เมด็
เลอืดขาวชนิดลมิโฟไซต ์ทัง้เซลลท์ ี(T-cell) และเซลลบ์ ี(B-cell) 
ซึง่มสีว่นเกีย่วขอ้งกบัการสรา้งภมูคิุม้กนัของรา่งกาย (Hoffmann 
et al., 2001)  

3. รกัษาด้วยยากลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยด์ที่นิยมใช้คอื 
prednisone ยากลุ่มน้ีเป็นสารสงัเคราะหท์ีค่ลา้ยกบัออรโ์มนทีม่า
จากต่อมหมวกไตในร่างกาย ออกฤทธิก์ดระบบภูมิคุ้มกัน
ต้านทานโรค โดยออกฤทธิย์บัยัง้การตอบสนองในการสร้าง
แอนติบอดแีละการตอบสนองผ่านเซลล์ โดยอาจจะลดปรมิาณ
เซลล์เมด็เลอืดขาวชนิดลมิโฟไซต์ (Lymphocyte) หรอืลดระดบั
ความเข้มข้นของคอมพลีเมนต์ โดยทัว่ไปการใช้ยาน้ีในการ
รกัษาโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ ต้องใชย้า
ต่อเน่ือง 1-2 สปัดาห์ถึงจะเหน็ผลในการช่วยให้การหดตวัของ
กลา้มเน้ือในผูป่้วยดขีึน้ (Pascuzzi et al., 1984) 

4. Plasma exchange หรอื plasmapheresis  เป็นการ
กรองพลาสมาของผูป่้วยเพือ่ก าจดัแอนตบิอดใีนกระแสเลอืดออก
ไปและทดแทนดว้ยพลาสมาแช่แขง็หรอือลับูมนิ แอนตบิอดตี่อ
ตวัรบัชนิดอะซทีลิโคลนีแบบนิโคตนิิกในผูป่้วยโรคกลา้มเน้ืออ่อน
แรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ จะถกูก าจดัออกไป (Batocchi     et 
al., 2000) โดยท าการกรองพลาสมาของผู้ป่วย 2-3 ลติรต่อวนั 
เป็นเวลา 5 วนั ผูป่้วยจะมอีาการดขีึน้ภายใน 1-2 สปัดาห์ และ
หลังท าการกรองพลาสมาผู้ป่วยจะมีอาการดีขึ้นนานถึง 12 
สปัดาห ์(Jacob et al., 2009) 

5. การรกัษาด้วยอิมมูโนโกลบูลินทางหลอดเลือดด า 
ซึ่งอมิมโูนโกลบูลนิท าหน้าทีเ่ป็นสารภูมติ้านทานหรอืแอนติบดิี
ถูกสร้างมาจากเมด็เลือดขาวชนิดชนิดลิมโฟไซต์ เซลล์บี (B-
cell) ซึ่งมีส่วนเกี่ยวข้องกับการสร้างภูมิคุ้มกันของร่างกาย 
(Samuelsson et al., 2001) ดังนัน้วิธีน้ีจึงมักใช้ในการรักษา
ผูป่้วยโรคภมูคิุม้กนับกพรอ่ง โดยให ้0.4 กรมัต่อกโิลกรมัน ้าหนกั
ตวัต่อวนั ต่อเน่ืองกนัเป็นเวลา 5 วนั (Skeie  et al., 2006) และ

จากงานวจิยัทางคลนิิกพบว่าผูป่้วยทีร่กัษาดว้ยวธิน้ีีอาการอ่อน
แรงของผูป่้วยโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิดี
ขึน้ (Psaridi-Linardaki et al., 2005) 

6. การตดัต่อมธยัมสัออกเน่ืองจากสาเหตุหลกัในการ
เกดิโรคกลา้มเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสทเีนียกราวสิ รอ้ยละ 60-
70 มาจากเน้ืองอกของต่อมธยัมสั หรอืต่อมธยัมสัโต และแพทย์
ผู้เชี่ยวชาญในการรกัษาโรคกล้ามเน้ืออ่อนแรงชนิดไมแอสที
เนียกราวสิมกัแนะน าใหท้ าในผูป่้วยทีม่อีายุน้อยกว่า 50 ปีซึง่จะ
ไดผ้ลด ี(Conti-Fine et al., 2006; Kim et al., 2011) หลงัผ่าตดั
ผู้ป่วยควรได้รบัยา prednisolone และ azathioprine เพื่อปรบั
ภมูคิุม้กนั 
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