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จดุกดเจบ็ไก: รกัษาได้หรือเพียงทเุลาอาการ

Trigger point: Curable or palliative symptoms
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จุดกดเจ็บไกเป็นอาการส�าคัญที่พบในผู้ป่วยกลุ่ม

อาการปวดกลา้มเน้ือและพงัผดื มลีกัษณะคอื เป็นปุ่มหรอืกอ้น

ขนาดเลก็ภายในกลา้มเน้ือ เมือ่ไดร้บัแรงกระท�า เชน่ แรงกด

หรอืแรงดึง ท�าให้แสดงอาการปวดเฉพาะที่และพบร่วมกบั

อาการปวดแผ่รา้ว เกดิจากกลไกที่ซบัซ้อนของพยาธกิ�าเนิด

ของจดุกดเจบ็ไก ซึง่มคีวามเกีย่วขอ้งกบัการท�างานของระบบ

อวยัวะภายในร่างกายหลายระบบ เช่น ระบบประสาท และ

ระบบกล้ามเน้ือและกระดูก นิพนธ์ปริทรรศน์น้ีจึงรวบรวม

องค์ความรู้เกี่ยวกับ สรีรวิทยาของกล้ามเน้ือ สมมุติฐาน

เชงิบูรณาการของการเกดิและการคงสภาพของจุดกดเจบ็ไก 

และผลงานการศึกษาวจิยัทางวทิยาศาสตร์เกี่ยวกบัวธิีการ

รกัษาจดุกดเจบ็ไกในปัจจบุนั

บทคดัย่อ

1. ลกัษณะทัว่ไปของกลุ่มอาการปวดกล้ามเน้ือและพงัผดื 

 กลุม่อาการปวดกลา้มเน้ือและพงัผดื (myofascial pain 

syndrome: MPS) เป็นปัญหาสขุภาพของระบบกลา้มเน้ือและ

กระดูก (musculoskeletal system) ที่พบบ่อยในประชากร

ทัว่ไป อาการส�าคญั ไดแ้ก่ ปวดกลา้มเน้ือเฉพาะทีแ่ละปวดแผร่า้ว  

อ งศากา ร เคลื่ อ น ไหวข้อที่ ส ัมพัน ธ์ กับกล้ า ม เ น้ื อที่ มี

พยาธสิภาพลดลง ภาวะกล้ามเน้ืออ่อนแรง กรณีปวดเรื้อรงั

มักพบร่วมกับความผิดปกติของอารมณ์ เช่น วิตกกังวล 

(anxiety) หรอื ซมึเศรา้ (depression) เป็นต้น อาการทาง

คลนิิกดงักล่าวแสดงถงึความสมัพนัธร์ะหว่างพยาธสิภาพของ 

MPS กบัการท�างานของระบบประสาท เชน่ ระบบประสาทรบัสมัผสั 

ระบบประสาทยนต ์และระบบประสาทอตัโนมตั ิประเดน็ส�าคญั

เกีย่วกบัอาการส�าคญัทางคลนิิกของ MPS คอื การพบจดุกด

เจ็บไก (Trigger point: TrP) ในกล้ามเน้ือที่มพียาธิสภาพ1  

การศกึษาวจิยัเกีย่วกบัจดุกดเจบ็ไกใน MPS เกดิขึน้อยา่งมากมาย

และต่อเน่ืองทัง้ในดา้นองคค์วามรูเ้กีย่วกบัลกัษณะพืน้ฐานของ

จดุกดเจบ็ไก และการคดิคน้วธิกีารรกัษาจุดกดเจบ็ไก โดยมี

ประเด็นส�าคัญการศึกษา ได้แก่ สาเหตุที่ท�าให้เกิดจุดกด 

เจบ็ไกและการก่อใหเ้กดิอาการปวด ปัจจยัเสรมิทีท่�าใหเ้กดิจดุกด 

เจบ็ไกคงสภาพอยูน่าน และแนวทางการรกัษาจดุกดเจบ็ไก โดย

มปีระเดน็ค�าถามหลกัส�าคญัคอื จดุกดเจบ็ไกสามารถรกัษาให้

หายขาดได ้หรอืเพยีงทเุลาอาการเทา่นัน้

 จดุกดเจบ็ไก (trigger point: TrP) เป็นความผดิปกติ

ทีพ่บในกลา้มเน้ือ มลีกัษณะเป็นจดุ กอ้น หรอืปม ทีม่คีวามไว

ต่อการกระตุน้ดว้ยสิง่เรา้ โดยเฉพาะอยา่งยิง่ เมือ่ไดร้บัแรงกด

หรอืแรงดงึจะเกดิอาการปวดเฉพาะที่และพบร่วมกบัอาการ

ปวดแผร่า้ว (referred pain) ไปยงับรเิวณอืน่ๆ ภายในรา่งกาย 

Trigger point (TrP) is an important sign of patients 

with myofascial pain syndrome. It is a focal area or nodule 

within the affected muscle. It presents localized pain and 

referred pain to other areas of the body when compression 

or tension is applied to the affected trigger point. Complex 

pathogenesis according to trigger involved various functions 

of organ system, i.e. nervous and musculoskeletal system. 

This review article provides knowledge of muscle physiology, 

integrated hypothesis for initiation and persistence of trigger 

points, and several of reports of current trigger point’s 

therapies.

Abstract
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ในกรณีที่พบจุดปวดในกล้ามเ น้ือเฉพาะที่ม ัก เรียกว่า 

จดุกดเจบ็ (tenderness) สว่นจุดกดเจบ็ไกตอ้งพบอาการปวด

แผร่า้วรว่มดว้ยเสมอ จุดกดเจบ็ไกพบไดท้ัว่ไปในเน้ือเยือ่ชนิด

ต่างๆ ในรา่งกาย เชน่ กลา้มเน้ือ พงัผดื (fascia) เยือ่บุกระดกู 

(periosteum) เอน็ยดึกระดกู (ligament) และผวิหนงั อยา่งไรกต็าม 

ในทางคลนิิก เมือ่กล่าวถงึจุดกดเจบ็ไกมกัอา้งถงึจุดกดเจบ็ไก

ในกลา้มเน้ือลายและพงัผดื (myofascial trigger point) ซึง่เป็น

ลกัษณะเดน่ของผูป้ว่ย MPS2

สามารถจ�าแนกจดุกดเจบ็ไกโดยใชเ้กณฑก์ารตอบสนอง

ต่อแรงกระท�าภายนอก ออกเป็น 2 ชนิด ไดแ้ก่ จดุกดเจบ็ไก

แอคทฟี (active TrP) หมายถงึ จดุกดเจบ็ไกทีแ่สดงอาการปวด 

แมไ้มไ่ดร้บัการกระตุน้จากแรงกระท�าภายนอก และจดุกดเจบ็ไกแฝง  

(latent TrP) ซึง่หมายถงึ จดุกดเจบ็ไกทีแ่สดงอาการปวดเมือ่

ไดร้บัแรงกระท�าภายนอก เชน่ แรงกด หรอืแรงยดื เป็นตน้ 

หากจ�าแนกโดยใชต้�าแหน่งของการเกดิจดุกดเจบ็ไกเป็นเกณฑ ์

สามารถจ�าแนกได ้ 2 ชนิดเชน่กนั คอื กรณทีีจ่ดุกดเจบ็ไกอยู่

บรเิวณกลางมดัของกลา้มเน้ือเรยีกวา่ จุดกดเจบ็ไกสว่นกลาง 

(central TrP) หากพบจดุกดเจบ็ไกบรเิวณใกลก้บัจดุเกาะของ

กลา้มเน้ือเรยีกวา่ จดุกดเจบ็ไกของจดุเกาะ (attachment TrP)3

2. สรีรวิทยาและพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดจดุกดเจบ็ไก

 บุคลากรทางการแพทยท์ีม่บีทบาทหน้าทีเ่กีย่วขอ้งกบั

การรกัษาจดุกดเจบ็ไกใน MPS เชน่ แพทย ์พยาบาล เภสชักร 

และนักกายภาพบ�าบดั มคีวามจ�าเป็นอย่างยิง่ทีต่อ้งมคีวามรู ้

ความเข้าใจองค์ความรู้เกี่ยวกับจุดกดเจ็บไกทัง้ในระดับ

มหภาคและระดบัจลุภาค ไดแ้ก่ กลไกการหดและคลายตวัของ

กลา้มเน้ือลาย ลกัษณะธรรมชาตขิองจดุกดเจบ็ไก เชน่ สาเหตุ

ทีท่�าใหเ้กดิจดุกดเจบ็ไก ปัจจยัเสรมิทีท่�าใหจ้ดุกดเจบ็ไกคงสภาพ

อยู่นานในกล้ามเน้ือ เพื่อใช้พฒันาองค์ความรู้เกี่ยวกับวธิี

การรกัษาจดุกดเจบ็ไกต่อไป

จากพื้นฐานสรรีวทิยาของระบบกล้ามเน้ือพบว่า เมือ่

กระแสประสาทผา่นไปยงัปลายแอคซอนของใยประสาทยนตใ์น

บรเิวณรอยต่อของปลายประสาทและกลา้มเน้ือ (neuromuscular  

junction: NMJ) ท�าให้เกิดการหลัง่สารส่งผ่านประสาทคอื 

อะเซทลิโคลนี (acetylcholine: Ach) ไปจบักบัตวัรบันิโคตนิิก  

(nicotinic receptor) ของกล้ามเน้ือลาย เมื่อผลรวมของ

แรงกระตุน้สงูถงึระดบักัน้ (threshold) สง่ผลใหเ้กดิการกระตุน้ 

ชอ่งทางโซเดยีม (sodium channel) บนซารโ์คเลม็มา (sarcolemma)  

ท�าใหเ้กดิดโีพลาไลเซชนั (depolarization) ของใยกลา้มเน้ือ4 

และกระตุน้การหลัง่แคลเซยีมออิอนจากทอ่ตามขวาง (transverse 

tubule: t-tubule) ในเส้นใยกล้ามเน้ือเข้าสู่มยัโอพลาสซึม 

(myoplasm) ต่อไป โดยมชีอ่งทางแคลเซยีมชนิดแอล (L-type 

calcium channel) และตวัรบัยาโนดนิชนิด I (Type-I ryanodine 

receptors) เขา้มาเกีย่วขอ้ง5 

แคลเซยีมออิอนทีห่ลัง่ออกมาจากซารโ์คพลาสมกิ เรตคิวิลมั  

(sarcopalmic reticulum) จบักบัโทรโปนิน (troponin) บนเสน้ใย

แอคทิน (actin) ท�าให้เกิดการบิดหมุนของโทรโปมยัโอซิน 

(tropomyosin) โดยเปิดบรเิวณใหเ้สน้ใยมยัโอซนิ (myosin)  

ตวัดมาเกาะกับเส้นใยแอคทินท�าให้ซาร์โคเมียร์หดสัน้  

จากนั ้นจึงเกิดการคลายตัวและมีกระบวนการเก็บกลับ

แคลเซยีมออิอนตามมา กระบวนการทัง้หมดตอ้งอาศยั อะดโีนซนี  

ไตรฟอสเฟต (adenosine triphosphate: ATP) โดยผา่นปฏกิริยิา 

สลายด้วยน�้ า (hydrolysis) เพื่อให้ได้พลังงานมาใช้ใน

กระบวนการดงักลา่ว อวยัวะของเซลล ์(organelle cell) ทีท่�า

หน้าทีส่รา้ง ATP คอืไมโตคอนเดรยี (mitochondria) ที่อยู่

ภายในเซลลก์ลา้มเน้ือ (myocyte) โดยทัว่ไปพบวา่ กลา้มเน้ือลาย 

มไีมโตคอนเดรยีสงูถงึ 12% โดยปรมิาตรเพราะตอ้งสรา้ง ATP 

ตลอดเวลาเพือ่ใชใ้นกจิกรรมของกลา้มเน้ือ 

กระบวนการหายใจระดบัเซลล ์ (cellular respiration)  

ต้องการออกซิเจนในการท�าปฏิกิริยาสลายสารอาหารเพื่อ

สร้างพลังงาน เน่ืองจากออกซิเจนเป็นก๊าซที่ละลายอยู่ใน

กระแสเลอืด การไหลเวยีนเลอืดภายในกลา้มเน้ือจงึเป็นปัจจยั

ก�าหนดปรมิาณออกซเิจนทีผ่่านเขา้ไปในกลา้มเน้ือ เน่ืองจาก

ภายในกล้ามเน้ือมเีส้นเลอืดแดงขนาดต่างๆ แทรกอยู่ หาก

กลา้มเน้ือหดตวัเป็นเวลานาน  ๆ ไมว่า่จากการท�างานหรอืการทรงทา่ 

ในชวีติประจ�าวนั แรงทีเ่กดิจากการหดตวัของกลา้มเน้ือท�าให ้

เกดิแรงกดอดัต่อเสน้เลอืดทีอ่ยูภ่ายใน สง่ผลใหก้ารไหลเวยีนเลอืด 

และปรมิาณออกซเิจนภายในกลา้มเน้ือลดลง  ขดัขวางกระบวนการสรา้ง  

ATP เมื่อปรมิาณของ ATP ลดลงจงึท�าใหก้ระบวนการหดตวั  

การคลายตวัของกล้ามเน้ือลาย และกระบวนการเก็บกลบั

แคลเซยีมออิอนเกดิความบกพร่อง จงึเชื่อว่าเป็นสาเหตุหน่ึง

ของการเกดิจดุกดเจบ็ไก6 

ในการตรวจประเมินจุดกดเจ็บไกในร่างกายผู้ป่วย 

MPS โดยเฉพาะการคล�าพบว่า บรเิวณที่เป็นจุดกดเจ็บไก 

มลีกัษณะเป็นก้อนขนาดเล็กและมคีวามแขง็ เมื่อกดผู้ป่วย 

จะรู้สึกปวดร่วมกับมีอาการปวดแผ่ร้าวไปยังบริเวณอื่นที่

เกีย่วขอ้ง ความแขง็ของจุดกดเจบ็ไกอาจเกดิจากการหดตวั 

ทีม่ากเกนิไป (hypercontracture) ของซารโ์คเมยีร์7 จากการศกึษา
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ปรมิาณสงู การปลอ่ยแคลเซยีมจากซารโ์คพลาสมกิ เรตคิวิลมั 

อยา่งต่อเน่ือง มกีารสรา้งศกัยะงาน (action potential) ตลอดเวลา

ไดเ้องในบรเิวณทีเ่ป็นจดุกดเจบ็ไก8 ยิง่ไปกวา่นัน้ การศกึษา

ทางพยาธวิทิยายงัพบวา่ บรเิวณจุดกดเจบ็ไกมกีารหดสัน้ของ
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ในกรณีที่พบจุดปวดในกล้ามเ น้ือเฉพาะที่ม ัก เรียกว่า 

จดุกดเจบ็ (tenderness) สว่นจุดกดเจบ็ไกตอ้งพบอาการปวด

แผร่า้วรว่มดว้ยเสมอ จุดกดเจบ็ไกพบไดท้ัว่ไปในเน้ือเยือ่ชนิด

ต่างๆ ในรา่งกาย เชน่ กลา้มเน้ือ พงัผดื (fascia) เยือ่บุกระดกู 

(periosteum) เอน็ยดึกระดกู (ligament) และผวิหนงั อยา่งไรกต็าม 

ในทางคลนิิก เมือ่กล่าวถงึจุดกดเจบ็ไกมกัอา้งถงึจุดกดเจบ็ไก

ในกลา้มเน้ือลายและพงัผดื (myofascial trigger point) ซึง่เป็น

ลกัษณะเดน่ของผูป้ว่ย MPS2

สามารถจ�าแนกจดุกดเจบ็ไกโดยใชเ้กณฑก์ารตอบสนอง

ต่อแรงกระท�าภายนอก ออกเป็น 2 ชนิด ไดแ้ก่ จดุกดเจบ็ไก

แอคทฟี (active TrP) หมายถงึ จดุกดเจบ็ไกทีแ่สดงอาการปวด 

แมไ้มไ่ดร้บัการกระตุน้จากแรงกระท�าภายนอก และจดุกดเจบ็ไกแฝง  

(latent TrP) ซึง่หมายถงึ จดุกดเจบ็ไกทีแ่สดงอาการปวดเมือ่

ไดร้บัแรงกระท�าภายนอก เชน่ แรงกด หรอืแรงยดื เป็นตน้ 

หากจ�าแนกโดยใชต้�าแหน่งของการเกดิจดุกดเจบ็ไกเป็นเกณฑ ์

สามารถจ�าแนกได ้ 2 ชนิดเชน่กนั คอื กรณทีีจ่ดุกดเจบ็ไกอยู่

บรเิวณกลางมดัของกลา้มเน้ือเรยีกวา่ จุดกดเจบ็ไกสว่นกลาง 

(central TrP) หากพบจดุกดเจบ็ไกบรเิวณใกลก้บัจดุเกาะของ

กลา้มเน้ือเรยีกวา่ จดุกดเจบ็ไกของจดุเกาะ (attachment TrP)3

2. สรีรวิทยาและพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดจดุกดเจบ็ไก

 บุคลากรทางการแพทยท์ีม่บีทบาทหน้าทีเ่กีย่วขอ้งกบั

การรกัษาจดุกดเจบ็ไกใน MPS เชน่ แพทย ์พยาบาล เภสชักร 

และนักกายภาพบ�าบดั มคีวามจ�าเป็นอย่างยิง่ทีต่อ้งมคีวามรู ้

ความเข้าใจองค์ความรู้เกี่ยวกับจุดกดเจ็บไกทัง้ในระดับ

มหภาคและระดบัจลุภาค ไดแ้ก่ กลไกการหดและคลายตวัของ

กลา้มเน้ือลาย ลกัษณะธรรมชาตขิองจดุกดเจบ็ไก เชน่ สาเหตุ

ทีท่�าใหเ้กดิจดุกดเจบ็ไก ปัจจยัเสรมิทีท่�าใหจ้ดุกดเจบ็ไกคงสภาพ

อยู่นานในกล้ามเน้ือ เพื่อใช้พฒันาองค์ความรู้เกี่ยวกับวธิี

การรกัษาจดุกดเจบ็ไกต่อไป

จากพื้นฐานสรรีวทิยาของระบบกล้ามเน้ือพบว่า เมือ่

กระแสประสาทผา่นไปยงัปลายแอคซอนของใยประสาทยนตใ์น

บรเิวณรอยต่อของปลายประสาทและกลา้มเน้ือ (neuromuscular  

junction: NMJ) ท�าให้เกิดการหลัง่สารส่งผ่านประสาทคอื 

อะเซทลิโคลนี (acetylcholine: Ach) ไปจบักบัตวัรบันิโคตนิิก  

(nicotinic receptor) ของกล้ามเน้ือลาย เมื่อผลรวมของ

แรงกระตุน้สงูถงึระดบักัน้ (threshold) สง่ผลใหเ้กดิการกระตุน้ 

ชอ่งทางโซเดยีม (sodium channel) บนซารโ์คเลม็มา (sarcolemma)  

ท�าใหเ้กดิดโีพลาไลเซชนั (depolarization) ของใยกลา้มเน้ือ4 

และกระตุน้การหลัง่แคลเซยีมออิอนจากทอ่ตามขวาง (transverse 

tubule: t-tubule) ในเส้นใยกล้ามเน้ือเข้าสู่มยัโอพลาสซึม 

(myoplasm) ต่อไป โดยมชีอ่งทางแคลเซยีมชนิดแอล (L-type 

calcium channel) และตวัรบัยาโนดนิชนิด I (Type-I ryanodine 

receptors) เขา้มาเกีย่วขอ้ง5 

แคลเซยีมออิอนทีห่ลัง่ออกมาจากซารโ์คพลาสมกิ เรตคิวิลมั  

(sarcopalmic reticulum) จบักบัโทรโปนิน (troponin) บนเสน้ใย

แอคทิน (actin) ท�าให้เกิดการบิดหมุนของโทรโปมยัโอซิน 

(tropomyosin) โดยเปิดบรเิวณใหเ้สน้ใยมยัโอซนิ (myosin)  

ตวัดมาเกาะกับเส้นใยแอคทินท�าให้ซาร์โคเมียร์หดสัน้  

จากนั ้นจึงเกิดการคลายตัวและมีกระบวนการเก็บกลับ

แคลเซยีมออิอนตามมา กระบวนการทัง้หมดตอ้งอาศยั อะดโีนซนี  

ไตรฟอสเฟต (adenosine triphosphate: ATP) โดยผา่นปฏกิริยิา 

สลายด้วยน�้ า (hydrolysis) เพื่อให้ได้พลังงานมาใช้ใน

กระบวนการดงักลา่ว อวยัวะของเซลล ์(organelle cell) ทีท่�า

หน้าทีส่รา้ง ATP คอืไมโตคอนเดรยี (mitochondria) ที่อยู่

ภายในเซลลก์ลา้มเน้ือ (myocyte) โดยทัว่ไปพบวา่ กลา้มเน้ือลาย 

มไีมโตคอนเดรยีสงูถงึ 12% โดยปรมิาตรเพราะตอ้งสรา้ง ATP 

ตลอดเวลาเพือ่ใชใ้นกจิกรรมของกลา้มเน้ือ 

กระบวนการหายใจระดบัเซลล ์ (cellular respiration)  

ต้องการออกซิเจนในการท�าปฏิกิริยาสลายสารอาหารเพื่อ

สร้างพลังงาน เน่ืองจากออกซิเจนเป็นก๊าซที่ละลายอยู่ใน

กระแสเลอืด การไหลเวยีนเลอืดภายในกลา้มเน้ือจงึเป็นปัจจยั

ก�าหนดปรมิาณออกซเิจนทีผ่่านเขา้ไปในกลา้มเน้ือ เน่ืองจาก

ภายในกล้ามเน้ือมเีส้นเลอืดแดงขนาดต่างๆ แทรกอยู่ หาก

กลา้มเน้ือหดตวัเป็นเวลานาน  ๆ ไมว่า่จากการท�างานหรอืการทรงทา่ 

ในชวีติประจ�าวนั แรงทีเ่กดิจากการหดตวัของกลา้มเน้ือท�าให ้

เกดิแรงกดอดัต่อเสน้เลอืดทีอ่ยูภ่ายใน สง่ผลใหก้ารไหลเวยีนเลอืด 

และปรมิาณออกซเิจนภายในกลา้มเน้ือลดลง  ขดัขวางกระบวนการสรา้ง  

ATP เมื่อปรมิาณของ ATP ลดลงจงึท�าใหก้ระบวนการหดตวั  

การคลายตวัของกล้ามเน้ือลาย และกระบวนการเก็บกลบั

แคลเซยีมออิอนเกดิความบกพร่อง จงึเชื่อว่าเป็นสาเหตุหน่ึง

ของการเกดิจดุกดเจบ็ไก6 

ในการตรวจประเมินจุดกดเจ็บไกในร่างกายผู้ป่วย 

MPS โดยเฉพาะการคล�าพบว่า บรเิวณที่เป็นจุดกดเจ็บไก 

มลีกัษณะเป็นก้อนขนาดเล็กและมคีวามแขง็ เมื่อกดผู้ป่วย 

จะรู้สึกปวดร่วมกับมีอาการปวดแผ่ร้าวไปยังบริเวณอื่นที่

เกีย่วขอ้ง ความแขง็ของจุดกดเจบ็ไกอาจเกดิจากการหดตวั 

ทีม่ากเกนิไป (hypercontracture) ของซารโ์คเมยีร์7 จากการศกึษา

ทางดา้นจลุกายวภิาคศาสตรด์ว้ยการตรวจตวัอยา่งชิน้กลา้มเน้ือ 

บรเิวณจุดกดเจ็บไก พบว่า มกีารคัง่ของแคลเซียมอิออนใน 

ปรมิาณสงู การปลอ่ยแคลเซยีมจากซารโ์คพลาสมกิ เรตคิวิลมั 

อยา่งต่อเน่ือง มกีารสรา้งศกัยะงาน (action potential) ตลอดเวลา

ไดเ้องในบรเิวณทีเ่ป็นจดุกดเจบ็ไก8 ยิง่ไปกวา่นัน้ การศกึษา

ทางพยาธวิทิยายงัพบวา่ บรเิวณจุดกดเจบ็ไกมกีารหดสัน้ของ

ซาร์โคเมยีร์ การท�าลายโปรตีนองค์ประกอบของกล้ามเน้ือ 

ภาวะบวมของเสน้ใยกลา้มเน้ือ และภาวะบวมของไมโตคอนเดรยี 
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ปัจจุบนัยงัไม่สามารถสรุปได้แน่ชดัว่ากลไกใดที่เริ่ม

ท�าใหเ้กดิจดุกดเจบ็ไกขึน้ในกลา้มเน้ือ แต่สนบัสนุนดว้ยการศกึษา

วจิัยว่า อาจเกิดจากการท�างานของกล้ามเน้ือมากเกินไป 

(muscle overuse) การบาดเจบ็ของกลา้มเน้ือ (muscle trauma) 

ภาวะจติใจมคีวามเครยีด (psychological stress) หรอื อายทุี ่

เพิม่ขึน้ นอกจากนัน้ ปัจจยัทีค่าดวา่ความสมัพนัธก์บัการกระตุน้ 

ใหเ้กดิจดุกดเจบ็ไก ไดแ้ก่ การท�างานของกลา้มเน้ือทีห่นกัมาก  

เชน่ การยกของหนกั หรอืการหดตวัคา้งของกลา้มเน้ือทรงทา่ทาง 

การท�างานเป็นเวลานาน ทา่ทางการท�างานไมถ่กูตอ้งตามหลกั 

การยศาสตรข์าดการออกก�าลงักาย และการขาดแรธ่าตุหรอืวติามนิ 

บางชนิด อย่างไรก็ตาม บุคคลที่มีสุขภาพดีรวมถึงนักกีฬา 

ทีม่ภีาวะกล้ามเน้ือเพลยีล้า หรอืได้รบับาดเจบ็ทางการกฬีา 

ไม่จ�าเป็นต้องพบจุดกดเจ็บไกเสมอไป แต่อาจพบเพียง

มอีาการปวด หรอืองศาการเคลือ่นไหวขอ้ทีเ่กีย่วขอ้งกบักลา้มเน้ือที่

มอีาการปวดลดลง โดยปกตมิกัทุเลาหรอืหายเองได้ภายใน

เวลาไมก่ีว่นั9

3. สมมติุฐานเก่ียวกบัการเกิดจดุกดเจบ็ไก

 สมมุติฐานที่ใช้อธิบายการเกิดจุดกดเจ็บไกเป็น 

สมมุตฐิานเชงิบูรณาการ (integrated hypothesis) กล่าวถงึ

ความผดิปกตขิองภาวะดโีพลาไลเซชนัทีม่อเตอร ์ เอนดเ์พลต  

(motor endplate) เรยีกว่า สมมุตฐิานการท�างานผดิปกต ิ

ของมอเตอร์ เอนด์เพลต (motor endplate dysfunction  

hypothesis) ร่วมกับกล้ามเน้ือหดตัวนานเกินไปจนท�าให ้ 

ขาด ATP หรอื สมมตุฐิานการขาดแคลน ATP (ATP-energy  

crisis hypothesis)10 นอกจากน้ี ยงัมีสมมุติฐานเกี่ยวกบั

การกระตุน้ระบบประสาทซมิพาเทตคิ (sympathetic facilitation)  

วา่เกีย่วขอ้งกบักระบวนการท�าใหจ้ดุกดเจบ็ไกคงสภาพ โดยพบวา่ 

เมื่อไดร้บัการกระตุ้นใหม้คีวามเจบ็ปวดส่งผลใหเ้กดิการเพิม่

การท�างานของระบบประสาทซมิพาเทตคิ เชน่ ท�าใหเ้สน้เลอืด

เกดิการหดตวั จงึท�าใหก้ารขนยา้ยสารสือ่ภาวะอกัเสบลดลง11 

อาการปวดบรเิวณจดุกดเจบ็ไกจงึคงสภาพอยูน่าน

สมมตุฐิานทีไ่ดร้บัการยอมรบัในวงการวชิาการมากทีส่ดุ 

คอื สมมุติฐานภาวะขาดแคลน ATP โดยเชื่อว่าการ ATP 

จะส่งผลต่อการหดและคลายตัวของกล้ามเน้ือ ตลอดจน

กระบวนการเกบ็กลบัของแคลเซยีมออิอน ท�าใหซ้ารโ์คเมยีร์

บรเิวณจุดกดเจบ็ไกหดตวัคา้ง มภีาวะขาดเลอืด (ischemia)  

หรอื ออกซเิจนต�่า (hypoxia) ส่งผลใหเ้กดิการกระตุ้นตวัรบั 

ความเจ็บปวดภายในกล้ามเน้ือ ผลคอื กระตุ้นการหลัง่สาร

สือ่ประสาทอะเซทลิโคลนี (Acetylcholine: Ach) ลดการสรา้ง

เอน็ไซม์อะเซทลิโคลนี เอสเตอเรส (acetylcholinesterase: 

AchE) และท�าใหต้วัรบัอะเซทลิโคลนี (acetylcholine receptor) 

มคีวามไวขึน้ เกดิเป็นกลไกป้อนกลบัเชงิบวก (positive feedback 

mechanism) มผีลท�าใหซ้ารโ์คเมยีรภ์ายในจดุกดเจบ็ไกมกีาร

หดตวัคา้งมากและนานขึน้

Figure 1 The positive feed-forward mechanism and retention of trigger point.
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4. กลไกท่ีท�าให้จดุกดเจบ็ไกคงสภาพ

 เชือ่วา่กลไกการป้อนลว่งหน้าเชงิบวก (positive feed-forward 

mechanism) ท�าใหเ้กดิการคงสภาพของจดุกดเจบ็ไกดงัแสดง

ในรูปที่ 1 (Figure 1) เริ่มจากความผิดปกติของการหลัง่

อะเซทลิโคลนีทีป่ลายประสาทยนต์ท�าใหเ้พิม่ความตงึตวัของ

เสน้ใยกล้ามเน้ือ โดยกล้ามเน้ือทัง้มดัมแีถบตงึ (taut band) 

เกดิแรงกดอดัต่อเสน้เลอืดทีอ่ยูภ่ายใน ผลคอืการไหลเวยีนเลอืด

ลดน้อยลงน�าไปสูภ่าวะขาดออกซเิจนเฉพาะที ่ (local hypoxia) 

ระดบัออกซิเจนที่ลดลงกระทบต่อกระบวนการหายใจระดบั

เซลล ์ ไมโตคอนเดรยีลดการสรา้ง ATP  และเกดิการบาดเจบ็ 

ในกล้ามเน้ือ เหน่ียวน�าให้มีการหลัง่สารสื่อการอกัเสบและ

ความเจบ็ปวด สารเคมใีนกลุม่น้ี ไดแ้ก่ โปแตสเซยีม (potassium) 

แบรดไิคนิน (bradykinin) ไซโตไคน์ (cytokines) ATP และ

สารเคมกี่ออาการปวด (substance P) สารเคมดีงักล่าว

สามารถกระตุ้นตวัรบัความเจ็บปวด (nociceptors) ภายใน

กลา้มเน้ือ และมผีลกลบัไปกระตุน้ใหม้กีารหลัง่อะเซทลิโคลนีจาก

ปลายประสาทยนตเ์พิม่มากขึน้12

การศกึษาทีส่นบัสนุนและอธบิายในรายละเอยีดเกีย่วกบั 

กลไกการป้อนลว่งหน้าเชงิบวกมอีกีหลากหลายบรบิท เชน่ ภาวะ 

ขาดเลอืดหรอืขาดออกซเิจนท�าใหค้่าความเป็นกรดเบส (pH) 

ในบริเวณจุดกดเจ็บไกลดลง ส่งเสริมให้อาการปวดของ

จดุกดเจบ็ไกเพิม่มากขึน้ โดยมกีารศกึษาฉดีสารละลายกรดทีม่ ี

คา่ pH=4 ลงไปในกล้ามเน้ือ ผลคือ เกิดการกระตุ้นตัวรบั 

ความเจบ็ปวดในกลา้มเน้ือ คอื ชอ่งทางแอซดิ เซน็ซงิ-ออิอน 

(acid sensing-ion channels: ASIC3) ท�าใหเ้กดิอาการปวด 

ในกลา้มเน้ือได ้นอกจากน้ี ภาวะขาดเลอืดหรอืขาดออกซเิจน 

หากเกดิขึน้เป็นระยะเวลานานจะท�าใหเ้กดิการบาดเจบ็ของกลา้มเน้ือ

และหลัง่สารสื่อการอักเสบและความเจ็บปวด อาการปวด

จงึเพิม่ระดบัความรนุแรงขึน้อกีตามกลไกการป้อนลว่งหน้า13 

การเกดิดโีพลาไลเซชนัของเซลลป์ระสาทรบัความเจบ็ปวด

สัมพันธ์กับการหลัง่แคลซิโทนิน จีน รีเลตเท็ต เปปไทด ์

(calcitonin gene related peptide: CGRP) ในบรเิวณจดุกด

เจบ็ไก14 การท�างานของ CGRP สามารถยบัยัง้การท�างาน

ของเอนไซมอ์ะเซทลิโคลนี เอสเตอเรส (acetylcholinesterase: 

AchE) สง่เสรมิใหเ้กดิการปรบัตวัเพิม่ขึน้ (upregulation) ของ

ตวัรบัของตวัรบัอะเซทลิโคลนี และเพิม่การหลัง่อะเซทลิโคลนี 

ร่วมด้วย ดงันัน้ ระดบัของอะเซทิลโคลีนในบรเิวณมอเตอร ์ 

เอนดเ์พลตจงึสงูขึน้ สะทอ้นใหเ้หน็การเพิม่ขึน้ของมนิิเอเจอร ์ 

เอนด์เพลต โพเทน็เชยีล (miniature end plate potential: 

MEPP) ของใยกลา้มเน้ือบรเิวณจดุกดเจบ็ไก การหดตวัของ

ซาร์โคเมยีร์บริเวณจุดกดเจ็บไกมคีวามแรงและหดตวันาน 

ยิง่ขึ้น กระบวนการที่อะเซทลิโคลนีมกีารปรบัระดบัเพิม่ขึน้

เน่ืองจาก CGRP เรยีกวา่ อะเซทลิโคลนี ลกีเกจ (acetylcholine 

leakage)15

ความเครียดของจิตใจมีผลต่อระดับความปวดของ

จุดกดเจบ็ไก โดยความเครยีดสง่ผลเพิม่การท�างานของระบบ

ประสาทซมิพาเทตคิ ระดบัของอะเซทลิโคลนีในช่องว่างของ

เซลลป์ระสาทและรอยต่อระหวา่งปลายประสาทกบัใยกลา้มเน้ือ

จงึเพิม่ขึน้ ยิง่ท�าใหก้ารหดตวัของใยกลา้มเน้ือบรเิวณจดุกดเจบ็ไก

เพิม่มากขึน้ และเมือ่ระดบัความเจบ็ปวดมากขึน้จงึสง่ผลกระทบ

ท�าใหจ้ติใจมคีวามเครยีดเพิม่ขึน้ตดิตามมา3 

กระบวนการเผาผลาญสารอาหาร (metabolism)  

นอกจากท�าให้ได้พลังงานส�าหรับกิจกรรมของเซลล์แล้ว 

ผลผลติทีไ่ดจ้ากปฏกิริยิาเคมอีกีกลุม่หน่ึงคอื โปร-ออกซแิดนท ์

(pro-oxidant) หรอื อนุมลูอสิระ (free radical) สารประกอบ

ส�าคญัคอื รแีอคทฟี ออกซเิจน สปีชีส่ ์(reactive oxygen species: 

ROS) ซึง่เกดิขึน้ในขัน้การขนส่งอเิลก็ตรอน (electron) ของ

กระบวนการหายใจระดบัเซลล์ เป็นออกซิเจนที่มีประจุลบ  

และเป็นผลผลิตสุดท้าย ROS ที่จดัเป็นอนุมูลอิสระ ได้แก่  

ซเูปอรอ์อกไซด ์ เรดคิลั (superoxide radical) ไฮโดรซลิ เรดคิลั 

(hydroxy radical) หรอื อลัโคซลิ เรดคิลั (alkoxyl radical) 

เป็นต้น สารประกอบเหล่าน้ีมวีาเลนท์ อเิลก็ตรอน (valent 

electron) หรอื อิเล็กตรอนวงนอกเป็นเลขคี่จงึไม่คงตวัและ

ไวต่อการเกดิปฏกิริยิากบัสารชนิดอืน่ ระดบั ROS ทีเ่พิม่ขึน้ใน

กล้ามเน้ือส่งผลสองประการ ประการที่หน่ึงคอืเพิม่ปฏกิริยิา

ออกซเิดชนัของตวัรบัยาโนดนี (ryanodine receptor: RyR) 

สง่ผลเพิม่การหลัง่แคลเซยีมออิอนจากซารโ์คพลาสมกิ เรตคิวิลมั 

การหดตวัของเสน้ใยกลา้มเน้ือบรเิวณจุดกดเจบ็ไกจงึน�าไปสู่

ภาวะขาดเลอืด ขาดออกซเิจน และการบาดเจบ็ของเน้ือเยือ่

ตามมา ประการที่สอง ระดบั ROS ที่เพิม่ขึ้นกระตุ้นตวัรบั

ทรานสเ์ชนิ รเีซปเตอร ์โพเทน็เชยีล ชาเนล ว ี1 (transient receptor 

potential channel V1: TRPV1) จงึสง่ผลใหเ้กดิการกระตุน้ตวัรบั

ความเจบ็ปวดในกลา้มเน้ือต่อไป16 

ในสภาวะปกต ิ รา่งกายมกีารสรา้งสารตา้นอนุมลูอสิระ  

(antioxidant) ขึ้นได้เองทัง้ชนิดที่เป็นและไม่เป็นเอ็นไซม ์ 

สารตา้นอนุมลูอสิระทีเ่ป็นเอน็ไซมส์รา้งจากตบั ไดแ้ก่ ซเูปอรอ์อกไซด ์

ดสิมวิเทส (superoxide dismutase) ไซโตโครม ซ ีเปอรอ์อกซเิดส 

(cytochrome C peroxidase) และ กลตูาไธโอน เปอรอ์อกซเิดส 

(glutathione peroxidase) เป็นตน้ การศกึษาพบวา่การท�างาน

ของกล้ามเน้ือที่หนักและนานเกนิไปท�าให้การสร้างสารต้าน

อนุมลูอสิระลดลงและเพิม่ระดบั ROS จงึสง่เสรมิใหจ้ดุกดเจบ็ไก

มอีาการปวดมากยิง่ขึน้17

จากสมมุติฐานเชิงบูรณาการเกี่ยวกับการเกิดจุด 

กดเจบ็ไกของ Simmons กบัภาวะเซน็ซไิทเซชนั (sensitization)  

ไดร้บัความสนใจตัง้แต่ ปี ค.ศ.1999 และเป็นขอ้มลูทางวชิาการ

ทีก่ระตุน้ใหเ้กดิการศกึษาวจิยัทางวทิยาศาสตรต่์อมาอกีมายมาย  
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4. กลไกท่ีท�าให้จดุกดเจบ็ไกคงสภาพ

 เชือ่วา่กลไกการป้อนลว่งหน้าเชงิบวก (positive feed-forward 

mechanism) ท�าใหเ้กดิการคงสภาพของจดุกดเจบ็ไกดงัแสดง

ในรูปที่ 1 (Figure 1) เริ่มจากความผิดปกติของการหลัง่

อะเซทลิโคลนีทีป่ลายประสาทยนต์ท�าใหเ้พิม่ความตงึตวัของ

เสน้ใยกล้ามเน้ือ โดยกล้ามเน้ือทัง้มดัมแีถบตงึ (taut band) 

เกดิแรงกดอดัต่อเสน้เลอืดทีอ่ยูภ่ายใน ผลคอืการไหลเวยีนเลอืด

ลดน้อยลงน�าไปสูภ่าวะขาดออกซเิจนเฉพาะที ่ (local hypoxia) 

ระดบัออกซิเจนที่ลดลงกระทบต่อกระบวนการหายใจระดบั

เซลล ์ ไมโตคอนเดรยีลดการสรา้ง ATP  และเกดิการบาดเจบ็ 

ในกล้ามเน้ือ เหน่ียวน�าให้มีการหลัง่สารสื่อการอกัเสบและ

ความเจบ็ปวด สารเคมใีนกลุม่น้ี ไดแ้ก่ โปแตสเซยีม (potassium) 

แบรดไิคนิน (bradykinin) ไซโตไคน์ (cytokines) ATP และ

สารเคมก่ีออาการปวด (substance P) สารเคมดีงักล่าว

สามารถกระตุ้นตวัรบัความเจ็บปวด (nociceptors) ภายใน

กลา้มเน้ือ และมผีลกลบัไปกระตุน้ใหม้กีารหลัง่อะเซทลิโคลนีจาก

ปลายประสาทยนตเ์พิม่มากขึน้12

การศกึษาทีส่นบัสนุนและอธบิายในรายละเอยีดเกีย่วกบั 

กลไกการป้อนลว่งหน้าเชงิบวกมอีกีหลากหลายบรบิท เชน่ ภาวะ 

ขาดเลอืดหรอืขาดออกซเิจนท�าใหค้่าความเป็นกรดเบส (pH) 

ในบริเวณจุดกดเจ็บไกลดลง ส่งเสริมให้อาการปวดของ

จดุกดเจบ็ไกเพิม่มากขึน้ โดยมกีารศกึษาฉดีสารละลายกรดทีม่ ี

คา่ pH=4 ลงไปในกล้ามเน้ือ ผลคือ เกิดการกระตุ้นตัวรบั 

ความเจบ็ปวดในกลา้มเน้ือ คอื ชอ่งทางแอซดิ เซน็ซงิ-ออิอน 

(acid sensing-ion channels: ASIC3) ท�าใหเ้กดิอาการปวด 

ในกลา้มเน้ือได ้นอกจากน้ี ภาวะขาดเลอืดหรอืขาดออกซเิจน 

หากเกดิขึน้เป็นระยะเวลานานจะท�าใหเ้กดิการบาดเจบ็ของกลา้มเน้ือ

และหลัง่สารสื่อการอักเสบและความเจ็บปวด อาการปวด

จงึเพิม่ระดบัความรนุแรงขึน้อกีตามกลไกการป้อนลว่งหน้า13 

การเกดิดโีพลาไลเซชนัของเซลลป์ระสาทรบัความเจบ็ปวด

สัมพันธ์กับการหลัง่แคลซิโทนิน จีน รีเลตเท็ต เปปไทด ์

(calcitonin gene related peptide: CGRP) ในบรเิวณจดุกด

เจบ็ไก14 การท�างานของ CGRP สามารถยบัยัง้การท�างาน

ของเอนไซมอ์ะเซทลิโคลนี เอสเตอเรส (acetylcholinesterase: 

AchE) สง่เสรมิใหเ้กดิการปรบัตวัเพิม่ขึน้ (upregulation) ของ

ตวัรบัของตวัรบัอะเซทลิโคลนี และเพิม่การหลัง่อะเซทลิโคลนี 

ร่วมด้วย ดงันัน้ ระดบัของอะเซทิลโคลีนในบรเิวณมอเตอร ์ 

เอนดเ์พลตจงึสงูขึน้ สะทอ้นใหเ้หน็การเพิม่ขึน้ของมนิิเอเจอร ์ 

เอนด์เพลต โพเทน็เชยีล (miniature end plate potential: 

MEPP) ของใยกลา้มเน้ือบรเิวณจดุกดเจบ็ไก การหดตวัของ

ซาร์โคเมยีร์บริเวณจุดกดเจ็บไกมคีวามแรงและหดตวันาน 

ยิง่ขึ้น กระบวนการที่อะเซทลิโคลนีมกีารปรบัระดบัเพิม่ขึน้

เน่ืองจาก CGRP เรยีกวา่ อะเซทลิโคลนี ลกีเกจ (acetylcholine 

leakage)15

ความเครียดของจิตใจมีผลต่อระดับความปวดของ

จุดกดเจบ็ไก โดยความเครยีดสง่ผลเพิม่การท�างานของระบบ

ประสาทซมิพาเทตคิ ระดบัของอะเซทลิโคลนีในช่องว่างของ

เซลลป์ระสาทและรอยต่อระหวา่งปลายประสาทกบัใยกลา้มเน้ือ

จงึเพิม่ขึน้ ยิง่ท�าใหก้ารหดตวัของใยกลา้มเน้ือบรเิวณจดุกดเจบ็ไก

เพิม่มากขึน้ และเมือ่ระดบัความเจบ็ปวดมากขึน้จงึสง่ผลกระทบ

ท�าใหจ้ติใจมคีวามเครยีดเพิม่ขึน้ตดิตามมา3 

กระบวนการเผาผลาญสารอาหาร (metabolism)  

นอกจากท�าให้ได้พลังงานส�าหรับกิจกรรมของเซลล์แล้ว 

ผลผลติทีไ่ดจ้ากปฏกิริยิาเคมอีกีกลุม่หน่ึงคอื โปร-ออกซแิดนท ์

(pro-oxidant) หรอื อนุมลูอสิระ (free radical) สารประกอบ

ส�าคญัคอื รแีอคทฟี ออกซเิจน สปีชีส่ ์(reactive oxygen species: 

ROS) ซึง่เกดิขึน้ในขัน้การขนส่งอเิลก็ตรอน (electron) ของ

กระบวนการหายใจระดบัเซลล์ เป็นออกซิเจนที่มีประจุลบ  

และเป็นผลผลิตสุดท้าย ROS ที่จดัเป็นอนุมูลอิสระ ได้แก่  

ซเูปอรอ์อกไซด ์ เรดคิลั (superoxide radical) ไฮโดรซลิ เรดคิลั 

(hydroxy radical) หรอื อลัโคซลิ เรดคิลั (alkoxyl radical) 

เป็นต้น สารประกอบเหล่าน้ีมวีาเลนท์ อเิลก็ตรอน (valent 

electron) หรอื อิเล็กตรอนวงนอกเป็นเลขคี่จงึไม่คงตวัและ

ไวต่อการเกดิปฏกิริยิากบัสารชนิดอืน่ ระดบั ROS ทีเ่พิม่ขึน้ใน

กล้ามเน้ือส่งผลสองประการ ประการที่หน่ึงคอืเพิม่ปฏกิริยิา

ออกซเิดชนัของตวัรบัยาโนดนี (ryanodine receptor: RyR) 

สง่ผลเพิม่การหลัง่แคลเซยีมออิอนจากซารโ์คพลาสมกิ เรตคิวิลมั 

การหดตวัของเสน้ใยกลา้มเน้ือบรเิวณจุดกดเจบ็ไกจงึน�าไปสู่

ภาวะขาดเลอืด ขาดออกซเิจน และการบาดเจบ็ของเน้ือเยือ่

ตามมา ประการที่สอง ระดบั ROS ที่เพิม่ขึ้นกระตุ้นตวัรบั

ทรานสเ์ชนิ รเีซปเตอร ์โพเทน็เชยีล ชาเนล ว ี1 (transient receptor 

potential channel V1: TRPV1) จงึสง่ผลใหเ้กดิการกระตุน้ตวัรบั

ความเจบ็ปวดในกลา้มเน้ือต่อไป16 

ในสภาวะปกต ิ รา่งกายมกีารสรา้งสารตา้นอนุมลูอสิระ  

(antioxidant) ขึ้นได้เองทัง้ชนิดที่เป็นและไม่เป็นเอ็นไซม ์ 

สารตา้นอนุมลูอสิระทีเ่ป็นเอน็ไซมส์รา้งจากตบั ไดแ้ก่ ซเูปอรอ์อกไซด ์

ดสิมวิเทส (superoxide dismutase) ไซโตโครม ซ ีเปอรอ์อกซเิดส 

(cytochrome C peroxidase) และ กลตูาไธโอน เปอรอ์อกซเิดส 

(glutathione peroxidase) เป็นตน้ การศกึษาพบวา่การท�างาน

ของกล้ามเน้ือที่หนักและนานเกนิไปท�าให้การสร้างสารต้าน

อนุมลูอสิระลดลงและเพิม่ระดบั ROS จงึสง่เสรมิใหจ้ดุกดเจบ็ไก

มอีาการปวดมากยิง่ขึน้17

จากสมมุติฐานเชิงบูรณาการเกี่ยวกับการเกิดจุด 

กดเจบ็ไกของ Simmons กบัภาวะเซน็ซไิทเซชนั (sensitization)  

ไดร้บัความสนใจตัง้แต่ ปี ค.ศ.1999 และเป็นขอ้มลูทางวชิาการ

ทีก่ระตุน้ใหเ้กดิการศกึษาวจิยัทางวทิยาศาสตรต่์อมาอกีมายมาย  
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พืน้ฐานประสาทสรรีวทิยายนืยนัวา่ ภาวะทีต่วัรบัความเจบ็ปวด  

(nociceptor) มคีวามไวต่อการกระตุน้มากขึน้ หรอื มกีารลดระดบั

กัน้ลง เรยีกวา่เกดิภาวะเพอรเิฟอรลั เซน็ซไิทเซชนั (peripheral 

sensitization) ในขณะทีช่อ่งวา่งระหวา่งเซลลป์ระสาท (synapse)  

ภายในสมองหรอืไขสนัหลงั มกีารส่งสญัญานประสาทผ่าน

ช่องวา่งเพิม่มากขึน้กวา่ปกตเิรยีกวา่ เซน็ทรลั เซน็ซไิทเซชนั  

(central sensitization) ในกรณีของจุดกดเจ็บไกคาดวา่  

การหดตัวมากและนานเกินไปของซาร์โคเมียร์มีผลท�าให้

กลา้มเน้ือขาดออกซเิจน ขาด ATP และเกดิการบาดเจบ็ต่อ 

กลา้มเน้ือตดิตามมา ภาวะกลา้มเน้ือบาดเจบ็ท�าใหม้กีารหลัง่สาร 

สือ่การอกัเสบและอาการปวด เชน่ โปแตสเซยีม (potassium)  

แบรดไิคนิน (bradykinin) ไซโตไคน์ (cytokines) ATP และ

สารเคมีก่ออาการปวด (substance P) สารเคมีเหล่าน้ี 

นอกจากกระตุ้นให้มีการหลัง่อะเซทิลโคลีนแล้ว ยังท�าให ้

ระดบักัน้ของตวัรบัความเจบ็ปวดภายในเสน้ใยกลา้มเน้ือลดลง  

เกดิภาวะเพอรเิฟอรลั เซน็ซไิทเซชนั รว่มดว้ย18 ยิง่ไปกวา่นัน้ 

การอธิบายเกี่ยวกับกลไกการเกิดจุดกดเจ็บไกแอคทีฟกับ

ภาวะเซ็นทรลั เซ็นซิไทเซชัน ยงัมีรายละเอียดที่น่าสนใจ  

คอื การศกึษาของ Shah และคณะ18 ได้น�าเสนอว่า ขณะที ่

กล้ามเน้ือบาดเจบ็ เซลล์ที่มหีน้าที่เกี่ยวขอ้งกบัการอกัเสบมี

การหลัง่สารสือ่ชนิดต่างๆ หลายชนิด เชน่ สารสือ่การอกัเสบ 

(inflammatory mediators) แคทโีคลามนี (catecholamines) 

นิวโรเจนิค เปบไทด ์ (neurogenic peptide) และไซโตไคน์ที่

ก่อการอกัเสบ เหน่ียวน�าใหเ้กดิภาวะเพอรเิฟอรลั เซน็ซไิทเซชนั  

นอกจากน้ี เซลล์ประสาทอาจสร้างสารสื่อการอักเสบ  

(neurogenic inflammation) โดยพบว่าสารสื่อในกลุ่มน้ีหลัง่

จากปลายประสาทรับความเจ็บปวดที่ไม่มีเยื่อมัยอิลินหุ้ม 

(myelinated afferent fiber) และพบดว้ยวา่ปมประสาทบรเิวณ 

ดอรซ์ลั ฮอรน์ (dorsal horn) มกีารสรา้งสารเคมกี่ออาการปวด 

(substance P) และแคลซโิทนิน จนี รเีลตเทต็ เปปไทด ์ น�าไปสู ่

ภาวะอืน่ๆ อกีมากมาย เชน่ การท�าลายเซลลม์าส (mast cell) 

เสน้เลอืดขยายตวั การหลัง่ของเหลวคัง่นอกเซลล ์ ซึง่เชื่อวา่

เหน่ียวน�าใหเ้กดิจดุกดเจบ็ไกแอคทฟี19

ภาวะเซลลป์ระสาทสรา้งสารสือ่การอกัเสบ (neurogenic  

inflammation) ยงัสามารถเหน่ียวน�าใหม้กีารหลัง่สารสื่ออกี

หลายชนิดตดิตามมา เชน่ แบรดไิคนิน (bradykinin) ซโีรโทนิน 

(5-HT) นอรเ์อพเินฟรนิ (norepinephrine) อะดโีนซนี (adenosine) 

และสารส่งเสรมิการเจรญิของเซลลป์ระสาท (nerve growth 

factor) สารต่างๆ เหลา่น้ีท�าใหเ้กดิภาวะอลัโลดเินีย (allodynia) 

และภาวะไวต่อความเจบ็ปวด (hyperalgesia) ทัง้สองภาวะน้ี 

พบในเซน็ทรลั เซน็ซไิทเซชนั (central sensitization) จงึท�าให้

อาการปวดบริเวณจุดกดเจ็บไกแอคทีฟเพิ่มมากขึ้น และ

คงสภาพนานมากยิง่ขึน้ หากภาวะน้ีเกดิเป็นระยะเวลานาน

สามารถท�าใหป้มประสาทบรเิวณดอรซ์ลั ฮอรน์ และเซลลป์ระสาท 

บรเิวณดอรซ์ลั ฮอรน์ (dorsal horn neuron) สญูเสยีโครงสรา้ง

และท�างานผดิปกตไิด้20

เพอรเิฟอรลั เซน็ซไิทเซชนั และเซน็ทรลั เซน็ซไิทเซชนั 

ทีส่มัพนัธก์บัอาการปวดกลา้มเน้ือ จ�าเป็นตอ้งใชพ้ืน้ฐานชวีเคม ี

ในการอธบิายกลไก จากการศกึษาพบวา่ หากมกีารกระตุน้ตวัรบั 

ความเจบ็ปวดในกลา้มเน้ือเป็นเวลานาน จะท�าใหเ้กดิการหลัง่สารเคม ี

ทีม่บีทบาทส�าคญั คอื สารเคมก่ีออาการปวด (substance P) และ 

แอล-กลตูาเมท (L-glutamate) จากปลายประสาท เหน่ียวน�าให้

ชอ่งทางแคลเซยีมออิอน (calcium ion channel) เปิดกวา้งตลอดเวลา 

สง่เสรมิใหอ้าการปวดเพิม่มากยิง่ขึ้นและนานมากขึ้นจนอาจ

ท�าใหเ้กดิการตาย (apoptosis) ของเซลลป์ระสาทประสานงาน

ชนิดยบัยัง้ (inhibitory interneuron) รวมถงึรบกวนการท�างาน

ของระบบประสาทสว่นกลางรว่มดว้ย21

โดยสรปุ กลไกการป้อนลว่งหน้าเชงิบวกเกีย่วขอ้งกบัการเพิม่ 

การหลัง่สารสือ่ประสาทอะเซทลิโคลนี การยบัยัง้การท�างานของ

เอ็นไซม์อะเซทลิโคลนี เอสเตอเรส และการปรบัตวัเพิม่ขึ้น

ของตวัรบัอะเซทลิโคลนี ท�าใหเ้กดิการกระตุ้นมอเตอร ์ ยูนิต 

(motor unit) บริเวณจุดกดเจ็บไกอย่างต่อเน่ือง ส่งผลให ้

จดุกดเจบ็ไกคงสภาพอยูน่าน จากสมมตุฐิานเชงิบรูณาการของ 

การคงสภาพของจุดกดเจ็บไกจงึน�าไปสู่การศึกษาวจิยัทาง

วทิยาศาสตรอ์ย่างมากมายทีพ่ยายามอธบิายว่าวธิกีารรกัษา

ที่คิดค้นขึ้นมีผลต่อการรบกวนกลไกการป้อนล่วงหน้าของ

การเกดิจดุกดเจบ็ไกอยา่งไร

5. แนวทางการรกัษาจดุกดเจบ็ไกในปัจจบุนัและกลไกท่ี

เป็นไปได้

 เน่ืองจากความซบัซอ้นในพยาธกิ�าเนิดของจดุกดเจบ็ไก  

ส่ ง ผ ล ใ ห้ วิ ธี ก า ร รัก ษ า มี ค ว า ม ห ล า ก ห ล า ย เ ช่ น กัน  

การรกัษามลีกัษณะเป็นแบบสหวชิาชพี (multidisciplinary  

approaches) เช่น การรกัษาด้วยยา ได้แก่ การใช้ยาต้าน

การอกัเสบและยาลดปวดทัง้ชนิดฉดีและรบัประทาน ยาคลาย

กลา้มเน้ือ ยาตา้นภาวะซมึเศรา้ หรอื ยาคลายเครยีด เป็นตน้ 

การรกัษาทางกายภาพบ�าบดั เช่น การจดัและขยบัเคลื่อนขอ้  

(mobilization) การนวดคลายกลา้มเน้ือและพงัผดื (myofascial  

release) การใชไ้ฟฟ้าบ�าบดั (electrotherapy) การใชค้วามรอ้น

หรอืความเยน็บ�าบดั (thermotherapy) คลืน่เหนือเสยีง (ultrasound)  

รวมถงึนวตักรรมใหมใ่นการรกัษา เชน่ การบ�าบดัดว้ยชอ็กเวฟ  

(shock wave therapy) นอกจากน้ี การแพทยท์างเลอืกยงั

เป็นอกีแนวทางหน่ึงทีไ่ดร้บัความนิยม เชน่ ฝังเขม็ นวดแผนไทย  

ฝึกโยคะ ฝึกฤๅษดีดัตน หรอื ร�าไมพ้ลอง เป็นตน้ มกีารคดิคน้ 

วธิกีารรกัษาใหม่ๆ เกดิขึน้อย่างต่อเน่ืองและมกีารศกึษาวจิยั 

ทางวทิยาศาสตรส์นบัสนุนผลของวธิกีารเหลา่นัน้ อยา่งไรกต็าม 

ปัจจุบนัยงัไม่มกีารระบุชีช้ดัว่าวธิกีารรกัษาใดทีเ่ป็นมาตรฐาน



ปีที ่49 ฉบบัที ่1 มกราคม 2559วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม่160

และมปีระสทิธภิาพในการรกัษาจดุกดเจบ็ไกไดด้ทีีส่ดุ อาจเป็น

เพราะผลการรกัษาของแต่ละวธิไีม่สามารถจดัการกบัสาเหตุ 

ของการเกิดจุดกดเจ็บไกได้ในทุกกระบวนการ นอกจากน้ี  

ปัจจยัทีไ่ม่สามารถควบคมุไดเ้กี่ยวกบัผูป่้วยอาจมผีลกระทบ 

ต่อการรักษาด้วย เช่น ท่าทางในการท�างานไม่ถูกต้อง

ตามหลกัการยศาสตร์ การท�างานที่ใช้กล้ามเน้ือหนักและ

นานเกนิไป หรอื ระดบัความเครยีดของจติใจ ล้วนเป็นปัจจยั

กระตุน้ใหเ้กดิจุดกดเจบ็ไกได ้ จากการรวบรวมการศกึษาวจิยั

ทางวิทยาศาสตร์สามารถจ�าแนกกลุ่มการรักษาออกเป็น

หมวดหมูด่งัน้ี

5.1 การรกัษาด้วยหตัถบ�าบดั (Manual therapy) 

 จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบเกี่ยวกบั

ประสทิธภิาพในการใช้หตัถบ�าบดัในการรกัษาจุดกดเจ็บไก

พบว่า รูปแบบที่มีคุณภาพดียงัมีจ�านวนน้อย เช่น การใช ้

เทคนิคกดคา้งใหข้าดเลอืด (ischemic compression) เป็นวธิ ี

การใชแ้รงกดคา้งบนกลา้มเน้ือบรเิวณจดุกดเจบ็ไกใหข้าดเลอืด 

ชัว่คราวในระดบัความปวดทีผู่ป่้วยสามารถทนต่อแรงกระท�าได ้ 

และเมือ่ปลอ่ยแรงกด จะสง่ผลใหม้กีารเพิม่การไหลเวยีนเลอืด 

มายงับรเิวณจดุกดเจบ็ไกมากขึน้ เชือ่วา่ระดบัการไหลเวยีนเลอืด 

ที่ดีขึ้นท�าให้อาการปวดของจุดกดเจ็บไกลดลง เน้ือเยื่อม ี

ความยืดหยุ่นดีขึ้น ผลการศึกษาพบว่าเทคนิคการกดค้าง 

ให้ขาดเลือดสามารถลดปวดและลดความไวต่อการกระตุ้น 

ของจุดกดเจบ็ไกชนิดแอคทฟีและจุดกดเจบ็ไกชนิดแฝงได้ใน

ผูป่้วยที่มอีาการปวดคอ22 หรอื ใช้วธิกีารผสมผสานเทคนิค 

การกดคา้งใหข้าดเลอืดรว่มกบัเทคนิคผอ่นคลายกลา้มเน้ือหลงั 

การเกรง็คา้ง (post-isometric relaxation) ต่อจดุกดเจบ็ไกแฝง 

ในกล้ามเน้ือแมสเซสเตอร์ (masseter) การศึกษาพบว่า 

วธิน้ีีสามารถเพิม่องศาการเคลื่อนไหวของขอ้ต่อขากรรไกร 

ไดอ้ยา่งมนียัส�าคญัทางสถติิ23 อยา่งไรกต็าม ผลในการลดปวด 

และเพิม่องศาการเคลือ่นไหวขอ้ดว้ยวธิดีงักลา่วเป็นการศกึษาผล

ทนัทหีลงัการรกัษาเท่านัน้ ดงันัน้การศกึษาผลระยะสัน้และ

ระยะยาวยงัคงตอ้งมกีารท�าวจิยัต่อไปในอนาคต 

การนวดเป็นหตัถบ�าบดัอกีประเภทหน่ึงทีไ่ดร้บัความนิยม

ในการรกัษาจุดกดเจ็บไก โดยมีจุดประสงค์หลกัคล้ายคลึง 

กบัเทคนิคการกดคา้งใหข้าดเลอืด  จากการศกึษาผลของการนวด 

ต่อการไหลเวยีนเลอืดของเสน้เลอืดแดงทเิบยีล (tibial artery) 

ภายในกลา้มเน้ือดว้ยการใชด้อพเพลอร ์ อลัตราซาวด ์ (doppler  

ultrasound)  พบวา่ ระดบัการไหลเวยีนเลอืดเพิม่ขึน้หลงัการนวด  

จากสมมตุฐิานบรูณาการเกีย่วกบักลไกการป้อนลว่งหน้าเชงิบวก  

ว่าเมื่อการนวดเพิม่การไหลเวยีนเลือดที่จุดกดเจ็บไกได้จึง 

น่าจะเป็นวธิกีารหน่ึงทีม่ปีระสทิธภิาพในการรกัษาจดุกดเจบ็ไก24 

นอกจากน้ี ยงัมกีารศกึษาเกีย่วกบัผลของการนวดไทยต่ออาการปวด  

ความตงึตวัของกลา้มเน้ือ และระดบัความวติกกงัวลในผูป่้วย

กลุ่มอาการสะบกัจม พบวา่การนวดไทยสามารถลดปวดและ 

ลดระดับความวิตกกังวลในผู้ป่วยกลุ่มอาการสะบักจมได ้

อยา่งมีนัยส�าคัญทางสถิติ อธิบายว่าอาจเกีย่วขอ้งกบัทฤษฏ ี

ประตูควบคุมความเจ็บปวด (gate control theory) และ

การเพิ่มการไหลเวียนเลือดไปยังบริเวณจุดกดเจ็บไก25 

อยา่งไรกต็าม การศกึษาผลของการนวดต่อการไหลเวยีนเลอืด 

พบว่า ระดบัการไหลเวยีนเลอืดด้วยการนวดกล้ามเน้ือหลงั

การออกก�าลงักายไม่ได้เพิม่ขึน้อย่างมนีัยส�าคญัทางสถติจิงึ

อาจ เ ป็นไปได้ว่ าการนวดอาจมีผล ในการ เพิ่ม ร ะดับ

การไหลเวยีนเลอืดไดเ้พยีงชัว่คราว26 ดงันัน้การศกึษาในอนาคต

อาจต้องมุ่งประเดน็ไปที่ระดบัแรงนวด เวลาที่ใช้ในการนวด 

ตลอดจนผลคงคา้งจากการนวด เป็นตน้

การศกึษาเกีย่วกบัผลของการนวดต่อการเปลีย่นแปลง

ระดบัสารชวีโมเลกุลหลายชนิดทีค่าดวา่เกีย่วขอ้งกบัจดุกดเจบ็ไก

เป็นอกีประเดน็หน่ึงที่น่าสนใจ โดยมสีมมุตฐิานว่า การนวด

สามารถกระ ตุ้นการส่ งผ่ านสัญญาณด้วยแรง เชิงกล 

(mechanotransduction signaling pathway) ของเอน็ไซมโ์ฟคอล 

แอดฮชีนั ไคเนส (focal adhesion kinase: FAK) และเอน็ไซม์

เอ็กตราเซลลูลาร์ ซิกแนล-เรกูเลต ไคเนส (extracellular  

signal-regulated kinase: ERK) เน่ืองจากแรงเชงิกลจาก

การนวดช่วยลดการหดรัง้ของซารโ์คเมยีรใ์นจุดกดเจบ็ไกผา่น 

การกระตุน้เสน้ทางของ FAK โดยอาศยัเอน็ไซมนิ์โคตนิาไมด ์ 

อะดนิีน ไดนิวคลโีอไทด ์ฟอสเฟต/แรส รเีลต C3 โบทลูนิัม่ ทอกซนิ 

ซบัสเตรท 1 (NADPH oxidase/Rac1) สามารถเพิม่การเกดิ

ออโตฟอสโฟรเิลชนั (autophosphorylation) ของ FAK และ 

FAK เป็นสารตวักลางในการกระตุน้ ERK ซึง่ท�าใหป้มทีจ่ดุกด

เจบ็ไกคลายตวั27 และมกีารศกึษาสนับสนุนอกีว่า เมื่อยบัยัง้ 

การท�างานของเอน็ไซม ์NADPH oxidase/Rac1 จะท�าใหก้ารหดตวั 

ของซารโ์คเมยีรใ์นจุดกดเจบ็ไกเพิม่มากขึน้28 ส่วนการศกึษา 

อกีจ�านวนหน่ึงเชื่อว่า การนวดสามารถลดไซโตไคน์ทีก่ระตุน้ 

กระบวนการอกัเสบ และเพิม่การสงัเคราะห์ไมโตคอนเดรยี  

(mitochondria biogenesis)27 จากพืน้ฐานทางชวีเคมกีลา่ววา่ 

การเพิม่การสงัเคราะหไ์มโตคอนเดรยีภายในกลา้มเน้ือมสี่วน

ชว่ยกระบวนการหายใจระดบัเซลล ์ท�าใหใ้ยกลา้มเน้ือสามารถ

ผลติ ATP อยา่งเพยีงพอส�าหรบักระบวนการหดและคลายตวั

ของกลา้มเน้ือ จงึลดการหดตวัของเสน้ใยกลา้มเน้ือในจุดกด

เจบ็ไกได้

5.2 การยืดกล้ามเน้ือ (Muscle stretching)

 มีก า รน� า ก า รยืดกล้ าม เ น้ื อมา ใช้ ใ นทางคลิ นิ ก 

และการกีฬาเป็นระยะเวลานานแล้ว แต่กลไกแท้จรงิยงัไม่

สามารถอธบิายแน่ชดัวา่สามารถลดปวดทีเ่กดิจากจดุกดเจบ็ไก 

ได้อย่างไร แม้มกีารยนืยนัว่าการยดืกล้ามเน้ือสามารถเพิม่

การไหวเวียนเลือดได้ก็ตาม แต่เมื่อพิจารณาตามหลกัการ 



ปีที ่49 ฉบบัที ่1 มกราคม 2559วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม่160

และมปีระสทิธภิาพในการรกัษาจดุกดเจบ็ไกไดด้ทีีส่ดุ อาจเป็น

เพราะผลการรกัษาของแต่ละวธิไีม่สามารถจดัการกบัสาเหตุ 

ของการเกิดจุดกดเจ็บไกได้ในทุกกระบวนการ นอกจากน้ี  

ปัจจยัทีไ่ม่สามารถควบคมุไดเ้กี่ยวกบัผูป่้วยอาจมผีลกระทบ 

ต่อการรักษาด้วย เช่น ท่าทางในการท�างานไม่ถูกต้อง

ตามหลกัการยศาสตร์ การท�างานที่ใช้กล้ามเน้ือหนักและ

นานเกนิไป หรอื ระดบัความเครยีดของจติใจ ล้วนเป็นปัจจยั

กระตุน้ใหเ้กดิจุดกดเจบ็ไกได ้ จากการรวบรวมการศกึษาวจิยั

ทางวิทยาศาสตร์สามารถจ�าแนกกลุ่มการรักษาออกเป็น

หมวดหมูด่งัน้ี

5.1 การรกัษาด้วยหตัถบ�าบดั (Manual therapy) 

 จากการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบเกี่ยวกบั

ประสทิธภิาพในการใช้หตัถบ�าบดัในการรกัษาจุดกดเจ็บไก

พบว่า รูปแบบที่มีคุณภาพดียงัมีจ�านวนน้อย เช่น การใช ้

เทคนิคกดคา้งใหข้าดเลอืด (ischemic compression) เป็นวธิ ี

การใชแ้รงกดคา้งบนกลา้มเน้ือบรเิวณจดุกดเจบ็ไกใหข้าดเลอืด 

ชัว่คราวในระดบัความปวดทีผู่ป่้วยสามารถทนต่อแรงกระท�าได ้ 

และเมือ่ปลอ่ยแรงกด จะสง่ผลใหม้กีารเพิม่การไหลเวยีนเลอืด 

มายงับรเิวณจดุกดเจบ็ไกมากขึน้ เชือ่วา่ระดบัการไหลเวยีนเลอืด 

ที่ดีขึ้นท�าให้อาการปวดของจุดกดเจ็บไกลดลง เน้ือเยื่อม ี

ความยืดหยุ่นดีขึ้น ผลการศึกษาพบว่าเทคนิคการกดค้าง 

ให้ขาดเลือดสามารถลดปวดและลดความไวต่อการกระตุ้น 

ของจุดกดเจบ็ไกชนิดแอคทฟีและจุดกดเจบ็ไกชนิดแฝงได้ใน

ผูป่้วยที่มอีาการปวดคอ22 หรอื ใช้วธิกีารผสมผสานเทคนิค 

การกดคา้งใหข้าดเลอืดรว่มกบัเทคนิคผอ่นคลายกลา้มเน้ือหลงั 

การเกรง็คา้ง (post-isometric relaxation) ต่อจดุกดเจบ็ไกแฝง 

ในกล้ามเน้ือแมสเซสเตอร์ (masseter) การศึกษาพบว่า 

วธิน้ีีสามารถเพิม่องศาการเคลื่อนไหวของขอ้ต่อขากรรไกร 

ไดอ้ยา่งมนียัส�าคญัทางสถติิ23 อยา่งไรกต็าม ผลในการลดปวด 

และเพิม่องศาการเคลือ่นไหวขอ้ดว้ยวธิดีงักลา่วเป็นการศกึษาผล

ทนัทหีลงัการรกัษาเท่านัน้ ดงันัน้การศกึษาผลระยะสัน้และ

ระยะยาวยงัคงตอ้งมกีารท�าวจิยัต่อไปในอนาคต 

การนวดเป็นหตัถบ�าบดัอกีประเภทหน่ึงทีไ่ดร้บัความนิยม

ในการรกัษาจุดกดเจ็บไก โดยมีจุดประสงค์หลกัคล้ายคลึง 

กบัเทคนิคการกดคา้งใหข้าดเลอืด  จากการศกึษาผลของการนวด 

ต่อการไหลเวยีนเลอืดของเสน้เลอืดแดงทเิบยีล (tibial artery) 

ภายในกลา้มเน้ือดว้ยการใชด้อพเพลอร ์ อลัตราซาวด ์ (doppler  

ultrasound)  พบวา่ ระดบัการไหลเวยีนเลอืดเพิม่ขึน้หลงัการนวด  

จากสมมตุฐิานบรูณาการเกีย่วกบักลไกการป้อนลว่งหน้าเชงิบวก  

ว่าเมื่อการนวดเพิม่การไหลเวยีนเลือดที่จุดกดเจ็บไกได้จึง 

น่าจะเป็นวธิกีารหน่ึงทีม่ปีระสทิธภิาพในการรกัษาจดุกดเจบ็ไก24 

นอกจากน้ี ยงัมกีารศกึษาเกีย่วกบัผลของการนวดไทยต่ออาการปวด  

ความตงึตวัของกลา้มเน้ือ และระดบัความวติกกงัวลในผูป่้วย

กลุ่มอาการสะบกัจม พบวา่การนวดไทยสามารถลดปวดและ 

ลดระดับความวิตกกังวลในผู้ป่วยกลุ่มอาการสะบักจมได ้

อยา่งมีนัยส�าคัญทางสถิติ อธิบายว่าอาจเกีย่วขอ้งกบัทฤษฏ ี

ประตูควบคุมความเจ็บปวด (gate control theory) และ

การเพิ่มการไหลเวียนเลือดไปยังบริเวณจุดกดเจ็บไก25 

อยา่งไรกต็าม การศกึษาผลของการนวดต่อการไหลเวยีนเลอืด 

พบว่า ระดบัการไหลเวยีนเลอืดด้วยการนวดกล้ามเน้ือหลงั

การออกก�าลงักายไม่ได้เพิม่ขึน้อย่างมนีัยส�าคญัทางสถติจิงึ

อาจ เ ป็นไปได้ว่ าการนวดอาจมีผล ในการ เพิ่ม ร ะดับ

การไหลเวยีนเลอืดไดเ้พยีงชัว่คราว26 ดงันัน้การศกึษาในอนาคต

อาจต้องมุ่งประเดน็ไปที่ระดบัแรงนวด เวลาที่ใช้ในการนวด 

ตลอดจนผลคงคา้งจากการนวด เป็นตน้

การศกึษาเกีย่วกบัผลของการนวดต่อการเปลีย่นแปลง

ระดบัสารชวีโมเลกุลหลายชนิดทีค่าดวา่เกีย่วขอ้งกบัจดุกดเจบ็ไก

เป็นอกีประเดน็หน่ึงที่น่าสนใจ โดยมสีมมุตฐิานว่า การนวด

สามารถกระ ตุ้นการส่ งผ่ านสัญญาณด้วยแรง เชิงกล 

(mechanotransduction signaling pathway) ของเอน็ไซมโ์ฟคอล 

แอดฮชีนั ไคเนส (focal adhesion kinase: FAK) และเอน็ไซม์

เอ็กตราเซลลูลาร์ ซิกแนล-เรกูเลต ไคเนส (extracellular  

signal-regulated kinase: ERK) เน่ืองจากแรงเชงิกลจาก

การนวดช่วยลดการหดรัง้ของซารโ์คเมยีรใ์นจุดกดเจบ็ไกผา่น 

การกระตุน้เสน้ทางของ FAK โดยอาศยัเอน็ไซมนิ์โคตนิาไมด ์ 

อะดนิีน ไดนิวคลโีอไทด ์ฟอสเฟต/แรส รเีลต C3 โบทลูนิัม่ ทอกซนิ 

ซบัสเตรท 1 (NADPH oxidase/Rac1) สามารถเพิม่การเกดิ

ออโตฟอสโฟรเิลชนั (autophosphorylation) ของ FAK และ 

FAK เป็นสารตวักลางในการกระตุน้ ERK ซึง่ท�าใหป้มทีจ่ดุกด

เจบ็ไกคลายตวั27 และมกีารศกึษาสนับสนุนอกีว่า เมื่อยบัยัง้ 

การท�างานของเอน็ไซม ์NADPH oxidase/Rac1 จะท�าใหก้ารหดตวั 

ของซารโ์คเมยีรใ์นจุดกดเจบ็ไกเพิม่มากขึน้28 ส่วนการศกึษา 

อกีจ�านวนหน่ึงเชื่อว่า การนวดสามารถลดไซโตไคน์ทีก่ระตุน้ 

กระบวนการอกัเสบ และเพิม่การสงัเคราะห์ไมโตคอนเดรยี  

(mitochondria biogenesis)27 จากพืน้ฐานทางชวีเคมกีลา่ววา่ 

การเพิม่การสงัเคราะหไ์มโตคอนเดรยีภายในกลา้มเน้ือมสี่วน

ชว่ยกระบวนการหายใจระดบัเซลล ์ท�าใหใ้ยกลา้มเน้ือสามารถ

ผลติ ATP อยา่งเพยีงพอส�าหรบักระบวนการหดและคลายตวั

ของกลา้มเน้ือ จงึลดการหดตวัของเสน้ใยกลา้มเน้ือในจุดกด

เจบ็ไกได้

5.2 การยืดกล้ามเน้ือ (Muscle stretching)

 มีก า รน� า ก า รยืดกล้ าม เ น้ื อมา ใช้ ใ นทางคลิ นิ ก 

และการกีฬาเป็นระยะเวลานานแล้ว แต่กลไกแท้จรงิยงัไม่

สามารถอธบิายแน่ชดัวา่สามารถลดปวดทีเ่กดิจากจดุกดเจบ็ไก 

ได้อย่างไร แม้มกีารยนืยนัว่าการยดืกล้ามเน้ือสามารถเพิม่

การไหวเวียนเลือดได้ก็ตาม แต่เมื่อพิจารณาตามหลกัการ 
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ชวีกลศาสตร ์พบวา่ ขณะยดืกลา้มเน้ือกลบัท�าใหก้ารไหลเวยีนเลอืด 

ของกล้ามเน้ือลดลงมากกว่าจะเพิ่มการไหลเวียนเลือด 

เน่ืองจากหลอดเลอืดวางตวัตามแนวยาวของใยกลา้มเน้ือ เมือ่

ได้รบัแรงยดืจงึเกดิแรงกดอดัและแรงดงึต่อเสน้เลอืดภายใน

กลา้มเน้ือ ท�าใหก้ารไหลเวยีนเลอืดลดลงได้29 อย่างไรกต็าม 

มกีารศกึษาทีพ่บการเพิม่ขึน้ของการไหลเวยีนเลอืดในการฝึก

ยดืกลา้มเน้ือของนกักฬีาบลัเลต่ ์ การยดืเซลลก์ลา้มเน้ือ (myocytes) 

สามารถกระตุน้เอน็ไซมนิ์โคตนิาไมด ์อะดนิีน ไดนิวคลโีอไทดฟ์อสเฟต 

ออกซเิดส (NADPH oxidase) ท�าใหเ้ชื่อวา่ การยดืกลา้มเน้ือ

มผีลคลา้ยกบัการนวดซึง่กระตุน้ผา่นเสน้ทาง FAK และ ERK 

จากการศึกษาเหล่าน้ีท�าให้นักวทิยาศาสตร์ให้ขอ้คดิเห็นว่า

ควรมกีารศกึษาผลของการยดืกลา้มเน้ือในระยะยาวเน่ืองจาก

อาจมคีวามเกีย่วขอ้งกบักลไกอืน่ๆ ได้30

5.3 การฝังเขม็ (Acupuncture) 

 การฝังเขม็ชว่ยใหเ้กดิการคลายตวัของเสน้ใยกลา้มเน้ือ

บรเิวณจุดกดเจบ็ไกได้ในกรณีที่เป็นการหดตวัเฉพาะที่ของ

เสน้ใยกลา้มเน้ือ (local twitch) เพราะหลงัจากการหดตัวของ 

เสน้ใยกล้ามเน้ือชัว่คราว จะท�าให้เส้นใยกล้ามเน้ือคลายตวั 

ตามมา ส่งผลใหเ้พิม่การไหลเวยีนเลอืดและออกซเิจนไปยงั

จดุกดเจบ็ไก การคลายตวัของใยกลา้มเน้ือหลงัการหดตวัเฉพาะที ่

สามารถบรรเทาอาการเกรง็ของหลอดเลอืดฝอยภายในกลา้มเน้ือ 

เมือ่ระดบัออกซเิจนเพิม่ขึน้อีกครัง้หลงัมกีารคลายตวัจงึช่วย

ยบัยัง้กลไกการป้อนล่วงหน้าเชงิบวกของการส่งเสรมิจุดกด

เจบ็ไกได้31 

5.4 การใช้คล่ืนเหนือเสียง (Ultrasound)

คลืน่เหนือเสยีงเป็นการรกัษาทางกายภาพบ�าบดัทีไ่ดร้บั

ความนิยมในการรักษาจุดกดเจ็บไกของผู้ป่วย MPS แต่

ผลการศึกษาเกี่ยวกับผลในการรักษายังไม่สามารถสรุป

ได้อยา่งแน่ชดั เมือ่อา้งองิจากชวีฟิสกิสข์องคลืน่เหนือเสยีงเชือ่วา่ 

การเพิม่อุณหภมูขิองคลืน่เหนือเสยีงชว่ยเพิม่การไหลเวยีนเลอืด 

ดงันัน้ เน้ือเยือ่ทีไ่ดร้บัคลืน่เหนือเสยีงจงึความยดืหยุน่ดขีึน้32

5.5 การรกัษาด้วยเลเซอรค์วามเยน็ (Cold laser therapy)

การรกัษาดว้ยเลเซอรค์วามเยน็เป็นการใชพ้ลงังานแสง

ที่มีค่าความยาวคลื่นใกล้เคียงกบัคลื่นอินฟาเรด (infrared 

light) รกัษาจดุกดเจบ็ไก ผลการศกึษาพบวา่ เลเซอรค์วามเยน็

ท�าใหก้ารไหลเวยีนเลอืดบรเิวณจดุกดเจบ็ไกเพิม่ขึน้ ชว่ยกระตุน้

ใหไ้มโตคอนเดรยีสรา้ง ATP ไดเ้พิม่ขึน้ และลดระดบัการสรา้ง

อนุมลูอสิระภายในกลา้มเน้ือได้33

5.6 การรกัษาด้วยชอ็กเวฟ (Shock wave therapy)

นบัตัง้แต่ปี ค.ศ. 1980 วงการแพทยไ์ดน้�าชอ็กเวฟเขา้มา 

เป็นเครือ่งมอืรกัษา โดยเริม่จากการใชช้อ็กเวฟสลายน่ิวในไต  

จากนัน้ช็อกเวฟจงึได้รบัความนิยมและมกีารน�ามาใช้รกัษา

พยาธสิภาพในรา่งกายทีเ่กีย่วขอ้งกบัระบบต่างๆ เช่น ใชล้ด

ภาวะเกรง็ของกลา้มเน้ือ (muscle spasticity) ในผูป่้วยอมัพาต   

ลดการเกดิแผลเป็นในผวิหนงั ลดปัญหาอวยัวะเพศชายไมแ่ขง็ตวั  

เป็นต้น ส่วนการใช้ช็อกเวฟกับผู้ป่วยระบบกล้ามเน้ือและ 

กระดูกสามารถประยุกต์ใช้กับพยาธิสภาพหลากหลาย 

เช่น เอ็นกล้ามเน้ือหรือเอ็นยึดกระดูกอักเสบ แผน่พงัผดื

อกัเสบ และกระดูกหกั โดยเฉพาะอย่างยิง่ การใช้ชอ็กเวฟ 

ลดอาการปวดและเพิ่มความยืดหยุ่นแก่จุดกดเจ็บไกใน 

ผูป่้วยกลุม่อาการปวดกลา้มเน้ือและพงัผดื หลกัการของชอ็กเวฟ  

คอื การใชแ้รงเชงิกลสง่ลงในเน้ือเยือ่ทีต่อ้งการรกัษาเป็นจงัหวะ 

โดยสามารถปรับความเร็ว ความถี่ และความแรงได้ด้วย

โปรแกรมอตัโินมตั ิ หรอืตัง้ปรบัคา่ดว้ยตนเอง แรงกระท�าซ�้าๆ 

ทีจุ่ดกดเจบ็ไกสง่ผลใหเ้กดิการบาดเจบ็ระดบัจุลภาคแก่เสน้ใย

กล้ามเน้ือและปรบัให้มกีารสร้างหลอดเลือดมาเลี้ยงเส้นใย 

กลา้มเน้ือ (revascularization) ใหม ่ ท�าใหอ้าการปวดทเุลาลง 

ลดการหดตวัมากเกนิไปของซารโ์คเมยีร ์ และเพิม่ความยดืหยุน่

ใหจุ้ดกดเจบ็ไกได ้ นอกจากน้ียงัมกีารศกึษาพบว่า ชอ็กเวฟ

สามารถกระตุน้ใหบ้รเิวณทีไ่ดร้บัแรงกระท�าสรา้งเสน้ใยคอลลาเจน 

ขึน้มาใหม ่กระตุน้การท�างานของเซลลเ์อน็ยดึกลา้มยดึกลา้มเน้ือ  

(tenocytes) ท�าใหเ้กดิการสมานแผลบรเิวณทีเ่อน็ยดึกลา้มเน้ือ

อกัเสบหรอืฉกีขาดไดด้ ี และยงัสามารถกระตุน้การสรา้งไซโตไคน์

ทีต่า้นอาการอกัเสบ (anti-inflammatory cytokines) ไดอ้กีดว้ย34

5.7 การใช้ไฟฟ้าบ�าบดั (Electrotherapy)

ไฟฟ้าบ�าบดัทีน่�ามาใชร้กัษาจดุกดเจบ็ไกมหีลากหลายชนิด 

เช่น การใช้กระแสอินเตอร์เฟอเร็ลเชี่ยล การกระตุ้นโดย

คลื่นแม่เหล็ก การใช้เลเซอร์ และ การใช้คลื่นเหนือเสียง 

จากการศึกษาทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ พบว่า 

การใชไ้ฟฟ้ากระตุน้เสน้ประสาทผา่นผวิหนงั (transcutaneous 

electrical nerve stimulation: TENS) สามารถลดอาการปวด

ในจดุกดเจบ็ไกได ้การศกึษาทีน่�ามาอา้งองิสว่นใหญ่มคีณุภาพ

อยูใ่นระดบัปานกลาง เชน่ มกีารน�า TENS หลายชนิดมาใช้

ในการรกัษาจดุกดเจบ็ไกในกลา้มเน้ือทราพเิซยีส สว่นมากใช้

ในระยะเวลา 20 นาท ี สามารถพบผลในการรกัษาได้35-36 และ

ต่อมาพบวา่ การใช ้TENS ชนิด burst ในระยะเวลา 10 นาที

สามารถเพิม่ระดบักัน้ต่อความเจบ็ปวดของจดุกดเจบ็ไกชนิดแฝง

ในกลา้มเน้ือทราพเิซยีสไดอ้ยา่งมนียัส�าคญัทางสถติิ37

 

6. ความสัมพันธ์ทางคลินิกระหว่างจุดกดเจ็บไกและ

การเคล่ือนไหวข้อท่ีน้อยกว่าปกติ

จากปฏิบัติการทางคลินิกพบว่า วิธีการรักษาทาง

กายภาพบ�าบดัในผูป้่วย MPS เน้นการรกัษาทีก่ลา้มเน้ือรว่ม

กบัข้อต่อที่เกี่ยวข้องร่วมกันเป็นส่วนใหญ่ เช่น การรักษา



ปีที ่49 ฉบบัที ่1 มกราคม 2559วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม่162

ผูป่้วยกลุม่อาการสะบกัจม (scapulocostal syndrome) มกัท�า

โดยคลายกลา้มเน้ือและพงัผดื (myofscial release) รว่มกบั

การจดัและขยบัเคลื่อนขอ้ (joint mobilization) ดงันัน้จงึเกดิ

เป็นประเดน็การศกึษาวจิยัทีน่่าสนใจคอื ผูป่้วยทีม่จีดุกดเจบ็ไก

ของกลา้มเน้ือท�าใหข้อ้ต่อทีเ่กีย่วขอ้งมกีารเคลื่อนไหวน้อยลง

รว่มดว้ยหรอืไม่

มหีลายการศึกษาทางคลนิิกที่ประเมนิความสมัพนัธ์

ระหว่างจุดกดเจบ็ไกของกลา้มเน้ือและภาวะขอ้ต่อเคลื่อนไหว

น้อยลงในผูป่้วยปวดคอ การศกึษาแรกพบว่าความสมัพนัธ์

ระดบัสงูระหวา่งจดุกดเจบ็ไกในกลา้มเน้ือทราพเิซยีส (trapezius)  

สว่นบนกบัการเคลื่อนไหวขอ้ต่อระหวา่งกระดกูสนัหลงับรเิวณ

คอชิน้ที ่3-4 ลดลง โดยประเมนิจากความรูส้กึสดุทา้ยทีผ่ดิปกต ิ

(abnormal end-feel) แรงตา้นทานทีม่ากขณะส่งแรงกระท�า

ผา่นขอ้ต่อ และการไถลของขอ้ต่อทีล่ดน้อยลง38 การศกึษาทีส่อง  

ใช้วิธีการจัดและการขยบัเคลื่อนข้อในทิศทางหลังไปหน้า 

(postero-anterior technique) ลงบนขอ้ต่อฟาเสท็ (facet joint) 

ของกระดกูสนัหลงับรเิวณคอชิน้ที ่3-4 พบวา่ มกีารเคลือ่นไหว

น้อยลงร่วมกบัมจีุดกดเจบ็ไกในกลา้มเน้ือทราพเิซยีสส่วนบน 

กลา้มเน้ือสเตอโนไครโดมาสตอยด ์ (sternocleidomastoid) 

และกลา้มเน้ือลเีวเตอร ์สแคพพลู ี(levator scapulae)39 

ปัจจุบันมีหลายทฤษฏีที่อธิบายถึงความสัมพันธ์

ระหว่างการเกดิจุดกดเจบ็ไกกบัการเคลื่อนไหวขอ้ทีน้่อยกว่า

ปกต ิบางทฤษฏอีา้งวา่ การเพิม่ขึน้ของความตงึตวัในกลา้มเน้ือที่

มแีถบตงึ (taut band) และการกระตุ้นใยประสาทยนต์ของ

กล้ามเน้ือที่เกี่ยวข้องเป็นการรกัษาสภาพของข้อมิให้เกิด

การเคลือ่นไหวทีม่ากเกนิไป จงึอาจเป็นไปไดว้า่ จดุกดเจบ็ไก

ภายในกลา้มเน้ือท�าใหก้ลา้มเน้ืออยู่ในลกัษณะหดสัน้และเกดิ 

แรงกระท�าในขอ้ต่อท�าใหเ้คลือ่นไหวไดน้้อยลง ในทางตรงกนัขา้ม 

บางทฤษฏอีธบิายวา่ อาจเกดิจากกระแสประสาทน�าเขา้ทีผ่ดิปกต ิ

จากข้อต่อที่มีการเคลื่อนไหวน้อยลงส่งผลกระตุ้นให้เกิด 

จุดกดเจ็บไกในกล้ามเน้ือติดตามมา แนวคดิของทฤษฏีน้ีม ี

การยนืยนัทีพ่บวา่ ขอ้ต่อทีเ่คลือ่นไหวน้อยกวา่ปกต ิ หรอืขอ้ต่อทีม่ ี

ความผดิปกตใินการท�างาน มสีว่นท�าใหใ้ยประสาทยนตข์องกลา้มเน้ือ 

ทีอ่ยู่ใกล้เคยีงข้อต่อดงักล่าวท�างานมากขึ้น และตอบสนอง

ต่อสิ่งเร้าที่ท�าให้เกิดความเจ็บปวดจากจุดกดเจ็บไกได ้ 

กลไกทางประสาทสรรีวทิยาอธบิายวา่ จดุกดเจบ็ไกในกลา้มเน้ือ

ท�าให้กระแสประสาทน�าความเจ็บปวดผ่านเข้าทางดอร์ซลั 

ฮอรน์ (dorsal horn) เพิม่มากขึน้ สง่ผลใหก้ารตอบสนองของ

ใยประสาทยนตเ์พิม่มากขึน้ตามมา ดงันัน้การศกึษาจ�านวนมาก

เกีย่วกบัการดดัขอ้ (manipulation) ทีข่อ้ต่อ จงึเชือ่วา่เป็นการ

ยบัยัง้กอ่นชอ่งวา่งระหวา่งเซลลป์ระสาท (presynaptic inhibition)  

ของเส้นทางน�าความเจ็บปวดบริเวณข้อต่อและกล้ามเน้ือ  

สง่ผลใหก้ลา้มเน้ือมคีวามยดืหยุน่เพิม่ขึน้และขอ้ต่อเคลือ่นไหว

ไดม้ากขึน้40 

7. ปัจจยัเก่ียวข้องกบัการเกิดจดุกดเจบ็ไกท่ีไม่เก่ียวข้อง

กบัโครงสร้าง

นอกจากปจัจยัดา้นโครงสรา้งของระบบกลา้มเน้ือและ

กระดูกที่มีส่วนเป็นสาเหตุของการเกิดจุดกดเจ็บไกแล้ว 

ยงัมปัีจจยัอืน่ทีอ่าจเกีย่วขอ้งต่อภาวะปวดกลา้มเน้ือ (myalgia) 

หรอื การเกดิจดุกดเจบ็ไกได ้ เชน่ การขาดวติามนิ B12 ขาด

ธาตุเหลก็ และต่อมไทรอยดท์�างานผดิปกต ิเป็นตน้ 

7.1 ภาวะขาดวิตามิน B12 (Vitamin B 12 deficiency)

 การขาดวิตามิน B12 หรือไซยาโนโคบาลามีน  

(cyanocobalamine) เป็นภาวะทีพ่บบอ่ยในผูส้งูอายทุีม่อีายเุกนิ 65 ปี  

ขึน้ไป เน่ืองจาก เมือ่อายเุพิม่ขึน้ การสงัเคราะหปั์จจยัภายใน (intrinsic  

factor) ทีเ่กีย่วขอ้งกบัวติามนิ B12 ลดลงเมือ่อายเุพิม่มากขึน้  

ดงันัน้ รอ้ยละ 15-20 ของผูท้ีอ่ายุเกนิ 65 ปี มกัพบภาวะขาด

วติามนิ B12 ยิง่ไปกว่านัน้ กระบวนการดูดซมึและการน�า

วติามนิไปใชย้งับกพรอ่งไปตามอายทุีเ่พิม่ขึน้ดว้ย ผูส้งูอายทุีม่ ี

ความเสื่อมถอยของระบบประสาท เช่น ความจ�าเสื่อม มี

ภาวะเสน้ประสาทรอบนอกอกัเสบ (peripheral neuropathy) 

พบภาวะขาดวติามนิ B12 เชน่กนั และยงัพบความสมัพนัธ์

ระหวา่งภาวะขาดวติามนิ B12 ในผูป้ว่ยทีม่ภีาวะเสน้ประสาท

รอบนอกอกัเสบด้วย จงึเป็นที่สงัเกตว่าแพทย์มกัให้วติามนิ 

B12 ในการรกัษาอาการปลายประสาทอกัเสบเสมอ41

7.2 ภาวะขาดธาตเุหลก็ (Iron deficiency)

ธาตุเหลก็จ�าเป็นอย่างยิง่ในการสรา้ง ATP ของเซลล ์

โดยท�างานผา่นระบบเอน็ไซมไ์ซโตโครม ออกซเิดส (cytochrome 

oxidase enzyme system) การขาดธาตุเหลก็ท�าใหก้ลา้มเน้ือ

เกดิภาวะลา้ (fatigue) ไดง้า่ย ความทนทานของกลา้มเน้ือลดลง 

และท�าให้ปวดกล้ามเน้ือได้ การขาดธาตุเหล็กส่งผลต่อการ

ขาดพลงังานส�าหรบักระบวนการหดและคลายตวัของเสน้ใย

กลา้มเน้ือตามสมมตุฐิานการขาดแคลน ATP ดงันัน้ การขาด

ธาตุเหลก็จงึมสีว่นท�าใหจุ้ดกดเจบ็ไกคงสภาพอยูน่าน และยงั

พบวา่สง่ผลกระทบท�าใหผู้ท้ ีข่าดธาตุเหลก็ไมส่ามารถหลบัลกึได ้

จงึเชื่อว่าเป็นปจัจยัทีพ่บในผูป่้วย MPS เรือ้รงั ซึง่นอกจากมี

อาการปวดแลว้ยงัประสบปญัหานอนไมห่ลบัรว่มดว้ย42

7.3 ภาวะขาดวิตามินดี (Vitamin D deficiency)

 มรีายงานว่าผูป่้วยทีม่อีาการปวดของโครงสรา้งระบบ

กลา้มเน้ือและกระดกู ปรมิาณเสน้ใยกลา้มเน้ือชนิดที ่ 2 (type II  

muscle fiber) ลดลง และกลา้มเน้ือส่วนตน้ฝ่อลบี (proximal 

muscle atrophy) มกัพบรว่มกบัภาวะขาดวติามนิด ี มกีารศกึษา 

อา้งวา่รอ้ยละ 89 ของผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดเรือ้รงัของระบบกลา้มเน้ือ 

และกระดกู มภีาวะขาดวติามนิดรีว่มดว้ย นอกจากน้ียงัพบวา่ 



ปีที ่49 ฉบบัที ่1 มกราคม 2559วารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม่162

ผูป่้วยกลุม่อาการสะบกัจม (scapulocostal syndrome) มกัท�า

โดยคลายกลา้มเน้ือและพงัผดื (myofscial release) รว่มกบั

การจดัและขยบัเคลื่อนขอ้ (joint mobilization) ดงันัน้จงึเกดิ

เป็นประเดน็การศกึษาวจิยัทีน่่าสนใจคอื ผูป่้วยทีม่จีดุกดเจบ็ไก

ของกลา้มเน้ือท�าใหข้อ้ต่อทีเ่กีย่วขอ้งมกีารเคลื่อนไหวน้อยลง

รว่มดว้ยหรอืไม่

มหีลายการศึกษาทางคลนิิกที่ประเมนิความสมัพนัธ์

ระหว่างจุดกดเจบ็ไกของกลา้มเน้ือและภาวะขอ้ต่อเคลื่อนไหว

น้อยลงในผูป่้วยปวดคอ การศกึษาแรกพบว่าความสมัพนัธ์

ระดบัสงูระหวา่งจดุกดเจบ็ไกในกลา้มเน้ือทราพเิซยีส (trapezius)  

สว่นบนกบัการเคลื่อนไหวขอ้ต่อระหวา่งกระดกูสนัหลงับรเิวณ

คอชิน้ที ่3-4 ลดลง โดยประเมนิจากความรูส้กึสดุทา้ยทีผ่ดิปกต ิ

(abnormal end-feel) แรงตา้นทานทีม่ากขณะส่งแรงกระท�า

ผา่นขอ้ต่อ และการไถลของขอ้ต่อทีล่ดน้อยลง38 การศกึษาทีส่อง  

ใช้วิธีการจัดและการขยบัเคลื่อนข้อในทิศทางหลังไปหน้า 

(postero-anterior technique) ลงบนขอ้ต่อฟาเสท็ (facet joint) 

ของกระดกูสนัหลงับรเิวณคอชิน้ที ่3-4 พบวา่ มกีารเคลือ่นไหว

น้อยลงร่วมกบัมจีุดกดเจบ็ไกในกลา้มเน้ือทราพเิซยีสส่วนบน 

กลา้มเน้ือสเตอโนไครโดมาสตอยด ์ (sternocleidomastoid) 

และกลา้มเน้ือลเีวเตอร ์สแคพพลู ี(levator scapulae)39 

ปัจจุบันมีหลายทฤษฏีที่อธิบายถึงความสัมพันธ์

ระหว่างการเกดิจุดกดเจบ็ไกกบัการเคลื่อนไหวขอ้ทีน้่อยกว่า

ปกต ิบางทฤษฏอีา้งวา่ การเพิม่ขึน้ของความตงึตวัในกลา้มเน้ือที่

มแีถบตงึ (taut band) และการกระตุ้นใยประสาทยนต์ของ

กล้ามเน้ือที่เกี่ยวข้องเป็นการรกัษาสภาพของข้อมิให้เกิด

การเคลือ่นไหวทีม่ากเกนิไป จงึอาจเป็นไปไดว้า่ จดุกดเจบ็ไก

ภายในกลา้มเน้ือท�าใหก้ลา้มเน้ืออยู่ในลกัษณะหดสัน้และเกดิ 

แรงกระท�าในขอ้ต่อท�าใหเ้คลือ่นไหวไดน้้อยลง ในทางตรงกนัขา้ม 

บางทฤษฏอีธบิายวา่ อาจเกดิจากกระแสประสาทน�าเขา้ทีผ่ดิปกต ิ

จากข้อต่อที่มีการเคลื่อนไหวน้อยลงส่งผลกระตุ้นให้เกิด 

จุดกดเจ็บไกในกล้ามเน้ือติดตามมา แนวคดิของทฤษฏีน้ีม ี

การยนืยนัทีพ่บวา่ ขอ้ต่อทีเ่คลือ่นไหวน้อยกวา่ปกต ิ หรอืขอ้ต่อทีม่ ี

ความผดิปกตใินการท�างาน มสีว่นท�าใหใ้ยประสาทยนตข์องกลา้มเน้ือ 

ทีอ่ยู่ใกล้เคยีงข้อต่อดงักล่าวท�างานมากขึ้น และตอบสนอง

ต่อสิ่งเร้าที่ท�าให้เกิดความเจ็บปวดจากจุดกดเจ็บไกได ้ 

กลไกทางประสาทสรรีวทิยาอธบิายวา่ จดุกดเจบ็ไกในกลา้มเน้ือ

ท�าให้กระแสประสาทน�าความเจ็บปวดผ่านเข้าทางดอร์ซลั 

ฮอรน์ (dorsal horn) เพิม่มากขึน้ สง่ผลใหก้ารตอบสนองของ

ใยประสาทยนตเ์พิม่มากขึน้ตามมา ดงันัน้การศกึษาจ�านวนมาก

เกีย่วกบัการดดัขอ้ (manipulation) ทีข่อ้ต่อ จงึเชือ่วา่เป็นการ

ยบัยัง้กอ่นชอ่งวา่งระหวา่งเซลลป์ระสาท (presynaptic inhibition)  

ของเส้นทางน�าความเจ็บปวดบริเวณข้อต่อและกล้ามเน้ือ  

สง่ผลใหก้ลา้มเน้ือมคีวามยดืหยุน่เพิม่ขึน้และขอ้ต่อเคลือ่นไหว

ไดม้ากขึน้40 

7. ปัจจยัเก่ียวข้องกบัการเกิดจดุกดเจบ็ไกท่ีไม่เก่ียวข้อง

กบัโครงสร้าง

นอกจากปจัจยัดา้นโครงสรา้งของระบบกลา้มเน้ือและ

กระดูกที่มีส่วนเป็นสาเหตุของการเกิดจุดกดเจ็บไกแล้ว 

ยงัมปัีจจยัอืน่ทีอ่าจเกีย่วขอ้งต่อภาวะปวดกลา้มเน้ือ (myalgia) 

หรอื การเกดิจดุกดเจบ็ไกได ้ เชน่ การขาดวติามนิ B12 ขาด

ธาตุเหลก็ และต่อมไทรอยดท์�างานผดิปกต ิเป็นตน้ 

7.1 ภาวะขาดวิตามิน B12 (Vitamin B 12 deficiency)

 การขาดวิตามิน B12 หรือไซยาโนโคบาลามีน  

(cyanocobalamine) เป็นภาวะทีพ่บบอ่ยในผูส้งูอายทุีม่อีายเุกนิ 65 ปี  

ขึน้ไป เน่ืองจาก เมือ่อายเุพิม่ขึน้ การสงัเคราะหปั์จจยัภายใน (intrinsic  

factor) ทีเ่กีย่วขอ้งกบัวติามนิ B12 ลดลงเมือ่อายเุพิม่มากขึน้  

ดงันัน้ รอ้ยละ 15-20 ของผูท้ีอ่ายุเกนิ 65 ปี มกัพบภาวะขาด

วติามนิ B12 ยิง่ไปกว่านัน้ กระบวนการดูดซมึและการน�า

วติามนิไปใชย้งับกพรอ่งไปตามอายทุีเ่พิม่ขึน้ดว้ย ผูส้งูอายทุีม่ ี

ความเสื่อมถอยของระบบประสาท เช่น ความจ�าเสื่อม มี

ภาวะเสน้ประสาทรอบนอกอกัเสบ (peripheral neuropathy) 

พบภาวะขาดวติามนิ B12 เชน่กนั และยงัพบความสมัพนัธ์

ระหวา่งภาวะขาดวติามนิ B12 ในผูป้ว่ยทีม่ภีาวะเสน้ประสาท

รอบนอกอกัเสบด้วย จงึเป็นที่สงัเกตว่าแพทย์มกัให้วติามนิ 

B12 ในการรกัษาอาการปลายประสาทอกัเสบเสมอ41

7.2 ภาวะขาดธาตเุหลก็ (Iron deficiency)

ธาตุเหลก็จ�าเป็นอย่างยิง่ในการสรา้ง ATP ของเซลล ์

โดยท�างานผา่นระบบเอน็ไซมไ์ซโตโครม ออกซเิดส (cytochrome 

oxidase enzyme system) การขาดธาตุเหลก็ท�าใหก้ลา้มเน้ือ

เกดิภาวะลา้ (fatigue) ไดง้า่ย ความทนทานของกลา้มเน้ือลดลง 

และท�าให้ปวดกล้ามเน้ือได้ การขาดธาตุเหล็กส่งผลต่อการ

ขาดพลงังานส�าหรบักระบวนการหดและคลายตวัของเสน้ใย

กลา้มเน้ือตามสมมตุฐิานการขาดแคลน ATP ดงันัน้ การขาด

ธาตุเหลก็จงึมสีว่นท�าใหจุ้ดกดเจบ็ไกคงสภาพอยูน่าน และยงั

พบวา่สง่ผลกระทบท�าใหผู้ท้ ีข่าดธาตุเหลก็ไมส่ามารถหลบัลกึได ้

จงึเชื่อว่าเป็นปจัจยัทีพ่บในผูป่้วย MPS เรือ้รงั ซึง่นอกจากมี

อาการปวดแลว้ยงัประสบปญัหานอนไมห่ลบัรว่มดว้ย42

7.3 ภาวะขาดวิตามินดี (Vitamin D deficiency)

 มรีายงานว่าผูป่้วยทีม่อีาการปวดของโครงสรา้งระบบ

กลา้มเน้ือและกระดกู ปรมิาณเสน้ใยกลา้มเน้ือชนิดที ่ 2 (type II  

muscle fiber) ลดลง และกลา้มเน้ือส่วนตน้ฝ่อลบี (proximal 

muscle atrophy) มกัพบรว่มกบัภาวะขาดวติามนิด ี มกีารศกึษา 

อา้งวา่รอ้ยละ 89 ของผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดเรือ้รงัของระบบกลา้มเน้ือ 

และกระดกู มภีาวะขาดวติามนิดรีว่มดว้ย นอกจากน้ียงัพบวา่ 
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MPS เป็นกลุม่อาการปวดกลา้มเน้ือและพงัผดืทีม่กีลไก 

และพยาธกิ�าเนิดทีม่คีวามสลบัซบัซอ้น ลกัษณะเดน่ของจดุกดเจบ็ไก 

คอืความผดิปกตทิีพ่บในกลา้มเน้ือ มลีกัษณะเป็นจดุ กอ้น หรอืปม  

ทีม่คีวามไวต่อการกระตุน้ดว้ยสิง่เรา้ โดยเฉพาะอยา่งยิง่ เมือ่ 

ไดร้บัแรงกดหรอืแรงดงึจะเกดิอาการปวดเฉพาะทีแ่ละพบรว่ม

กบัอาการปวดแผ่รา้ว (referred pain) ไปยงับรเิวณอื่นภายใน 

รา่งกาย จุดกดเจบ็ไกเป็นปญัหาหลกัที่ต้องการวธิกีารรกัษา 

ทีม่ปีระสทิธภิาพ จากการรวบรวมองค์ความรูท้�าใหท้ราบวา่ 

สาเหตุหลกัส�าคญัทีท่�าใหเ้กดิจุดกดเจบ็ไกคอื ความบกพรอ่ง 

ทางสรรีวทิยาการหดตวัและการคลายตวัของกล้ามเน้ือลาย 

โดยมปัีจจยัส่งเสรมิหลายประการ เช่น อายุ เพศ การออก

ก�าลังกาย ลักษณะท่าทางการท�างาน การใช้กล้ามเน้ือใน 

การท�างานทีม่ากเกนิไป เป็นตน้ สมมุตฐิานหลกัเชื่อว่า ภาวะ

บกพร่องทางสรีรวิทยาการหดตัวและการคลายตัวของ

กล้ามเน้ือลายเกิดจากการขาดแคลน ATP ที่เป็นพลงังาน

ใช้ในการหดตัว การคลายตัวของเส้นใยกล้ามเน้ือ และ

กระบวนการเกบ็กลบัแคลเซยีมออิอน 

สรปุ (Conclusion)

คณะผู้ เ รียบ เ รีย ง นิพนธ์ปริทรรศ น์ขอขอบคุณ

กองบรรณาธกิารวารสารเทคนิคการแพทยเ์ชยีงใหม ่ ทีม่อบโอกาส

ใหไ้ดร้วบรวมองคค์วามรูเ้กีย่วกบัจดุกดเจบ็ไกในครัง้น้ี

กิตติกรรมประกาศ

จากแบบจ�าลองกลไกการป้อนล่วงหน้าเชงิบวกท�าให้

ทราบถงึปัจจยัทีเ่สรมิและท�าใหจ้ดุกดเจบ็ไกคงสภาพอยูน่านขึน้ 

ดงันัน้ การป้องกนัมใิหต้วัรบัความเจบ็ปวดของจุดกดเจบ็ไก

ในกลา้มเน้ือได้ร ับการกระตุ้นมากเกินไป คือการลดปัจจัย

กระตุ้นการหดตวัของกลา้มเน้ือ ไดแ้ก่ สง่เสรมิการเพิม่การไหล

เวยีนเลอืดของกลา้มเน้ือทีม่พียาธสิภาพ ลดความเครยีดทัง้

ร่างกายและจติใจ ออกก�าลงักายทีไ่มห่กัโหมเกนิไป เป็นตน้

การศกึษาทีผ่่านมาเกีย่วกบัปัจจยัทีเ่กีย่วขอ้งกบักลไก

ป้อนลว่งหน้าของการคงสภาพจดุกดเจบ็ไก ท�าใหท้ราบวา่เหตุใด 

ปัจจุบันจึงยังไม่มีข้อสรุปว่าวิธีการใดเป็นมาตรฐานใน

การรกัษาจดุกดเจบ็ไกในผูป้ว่ย MPS ทัง้น้ีเน่ืองจากการรกัษา

เพยีงวธิกีารใดวธิกีารหน่ึงยงัไม่สามารถแก้ไขสาเหตุหรอืตดั

ปัจจยัเสรมิไดค้รบทกุประการ ดงันัน้ จงึยงัมคีวามจ�าเป็นทีจ่ะ 

ต้องศกึษาวจิยัทางวทิยาศาสตร์เพื่อคน้หาความจรงิเกี่ยวกบั

การรกัษาจุดกดเจ็บไกต่อไปในอนาคตทัง้ในระดบัมหภาค 

ระดบัจลุภาค และระดบัชวีโมเลกุล

พฤติกรรมบางประการส่งเสริมให้ขาดวิตามินดีได้ เช่น 

ขาดการออกก�าลงักายกลางแจง้ในทีม่แีสงสวา่ง เป็นตน้43
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