
 
หัวข้อบรรยาย   :   NEUROMUSCULAR DISORDERS 

 
ผู้บรรยาย          รศ.นพ. ไพรัช  ประสงค์จีน 
                     ภาควิชาออร์โธปิดกิส์ 
                     คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
 
วัตถุประสงค์   เม่ือผา่นบทเรียนบทนีแ้ล้วผู้ เรียนควรจะ 
 
            1. สามารถบอกได้วา่อะไรคือโรคท่ีอยูใ่นกลุม่ของ Neuromuscular disorder 
            2. สามารถบอกได้วา่ common neuromuscular disorder นัน้ ๆ  มีสาเหตมุาจากอะไร เกิดขึน้ท่ี
สว่นไหน ป้องกนัได้หรือไม ่อยา่งไร 
            3. สามารถอธิบายถึง mechanism ของการเกิด deformity ท่ีพบในผู้ ป่วย neuromuscular 
disorder ได้ 
            4. สามารถบอกวตัถปุระสงค์ของการดแูลรักษาผู้ ป่วย  Neuromuscular disorder  ได้ 
            5. รู้วา่ basic principle ในการดแูลรักษาผู้ ป่วย Neuromuscular disorder คืออะไร และท า
อยา่งไร 
 



NEUROMUSCULAR DISORDERS 
 

Neuromuscular disorders    หมายถึงโรคซึ่งเก่ียวข้องหรือมีสาเหตมุาจากตวัประสาท 
เส้นประสาท หรือกล้ามเนือ้อยา่งใดอยา่งหนึง่หรือหลายอย่างรวมกนัแล้วท าให้มีความผิดปกตขิองการ
ท างานของกล้ามเนือ้ สง่ผลกระทบเป็นความพิการหรือการลดหยอ่นสมรรถภาพของผู้ ป่วยขึน้ โดยเฉพาะใน
เร่ืองของความพิการแก่ผู้ ป่วย 

           Walton1  ได้รวบรวมโรคท่ีเก่ียวกบั  neuromuscular disorders  ไว้พบวา่มีมากกวา่ 200 ชนิด  จงึ
ยากแก่การจดจ า เพ่ือความง่ายและสะดวกในการดแูลผู้ ป่วยเราจะแบง่ผู้ ป่วยพวกนีอ้อกเป็น 2 กลุม่ใหญ่ ๆ 
คือ 
           1.  พวกท่ีเก่ียวข้องกบั central nervous system (CNS) 
           2.  พวกท่ีเก่ียวข้องกบั peripherral nervous system (PNS) รวมทัง้  muscular disorder ด้วย 
 

The Central nervous system 
           โรคทาง neuromuscular ซึง่มีสาเหตมุาจาก central nervous system (CNS) นีเ้ราแบง่ออกได้เป็น 
2  กลุม่ยอ่ยคือ 
           1.  Progressive abnormalities หมายถึงกลุม่ท่ีท าให้ผู้ ป่วยมีอาการเพิ่มมากขึน้เร่ือย ๆ พวกนี ้
ได้แก่  tumours หรือ degenerative disease ของ CNS  โดยท่ี lesion นัน้อาจจะอยูท่ี่ intracranial หรือ 
intraspinal cord ก็ได้ บางครัง้เราเรียกโรคในกลุม่นีว้่า "progresive upper mortor neurone lesions" 
ดงันัน้ prognosis ของผู้ ป่วยพวกนีจ้งึไมค่อ่ยดีเพราะอาการของผู้ ป่วยซึง่แสดงออกทาง  musculoskeletal  
จะเป็นเพิ่มมากขึน้เร่ือย ๆ ตามการเปล่ียนแปลงของ lesion ท่ี CNS  ดงันัน้การรักษาสว่นใหญ่จงึเป็นแบบ 
symptomatic มากกวา่การผา่ตดัหรือให้ active treatment  กลา่วคือการผา่ตดัแก้ไขความพิการโดย 
Orthopaedic surgeon แทบจะไมมี่ประโยชน์กบัผู้ ป่วยเลย จงึจะไมข่อกลา่วในท่ีนี ้
           2.  Non-progressive condition พวกนีมี้ pathology ท่ี CNS เหมือนกนัแตต่า่งกนัตรงท่ี  
pathologhy ท่ีเกิดขึน้ไมมี่การเปล่ียนแปลงคือครัง้แรกเสียแคไ่หนก็เสียอยูแ่คน่ัน้ตลอดไป ดงันัน้อาการท่ี
ผู้ ป่วยแสดงออกทาง musculoskeletal จงึคงท่ีหรือดีขึน้ จากการมีร่างกายมีการเจริญเตบิโตและการ
ปรับตวัของกล้ามเนือ้โดยการท างานมากขึน้หรือท าหน้าท่ีทดแทนกนั ตวัอยา่งของโรคพวกนี ้ ได้แก่ 
cerebral maldevelopment , cerebral damage  จาก anoxia  ทัง้ขณะก่อนและหลงัคลอด (perinatal or 
postnatal anoxia) จาก infection , hemorrhage , injury หรือจาก toxic substance ในทาง clinic  กลุม่นี ้
ท่ีเรารู้จกักนัดีคือ  cerebral palsy 
 



Cerebral palsy 
           A.  Definition cerebral palsy   หมายถึงผู้ ป่วยซึง่มีกลุม่อาการท่ีเกิดจากการมี permanent 
damage ของ motor area ในสมองก่อนท่ีมนัจะมีการเจริญเตบิโตท่ีสมบรูณ์ (mature)  ลกัษณะเดน่ของ
พวกนีไ้ด้แก่ 
              1. Fixed, nonprogressive brain damage 
              2. Occurs prenatally 
              3. Causes lack of motor control 
              4. Possible additional features 
                 (i)   Mental retardation 
                 (ii)  Psychomotor fits 
                 (iii) Sensory disturbance 
                 (iv)  Impediments in 
                       a. Speech 
                       b. Hearing 
                       c. Sight 
                 (v)   Emotional disorders 
          B.  Incidence 
          1-2 per 1000 births 
          C.Genetics 
             Occasional positive family history 
          D.  Causes 
              1. Hypoxia (25% of cases) - produces extrapyramidal lesion 
                 (i)   Antepartum haemorrhage (placenta praevia) 
                 (ii)  Pre-eclamptic toxaemia 
                 (iii) Prematurity 
                 (iv)  Postmaturity 
                 (v)   Hypoxia during labour (cord prolapse or twisting) 
                 (vi)  Maternal cardiopulmonary disease 
 
 
              2. Birth trauma (13% of cases) - produces pyramidal lesion 



                 (i)   Subdural haemorrhage 
                 (ii)  Brain damage 
              3. Toxic injury 
                 (i)   Rhesus incompatibility and kernicterus 
                 (ii)  Maternal rubella 
                 (iii) Maternal diabetes mellitus 
                 (iv)  Other maternal infection 
                       a. Syphilis 
                       b. Toxoplasmosis 
                       c. Diphtheria 
                       d. Pyelitis 
                 (v)   Maternal uraemia 
              4. Developmental malformations (11% of cases) 
                 (i)   Microcephaly 
                 (ii)  Associated congenital abnormalities 
                 (iii) Family history often positive 
          E.  Diagnosis 
              1. Classification 
                 (i)   Extrapyramidal (basal ganglia) 
                       a.  Increased tone 
                       b.  Rigidity 
                       c.  Athetosis 
                       d.  Hyperkinesia 
                       e.  Normal reflexes 
                       f.  Normal sensation 
                 (ii)  Pyramidal (corticospinal) 
                       a.  Spasticity 
                       b. Brisk deep reflexes but diminished superficial reflexes 
                 (iii) Cerebellar 
                       a.  Ataxia 
                       b.  Inco-ordination 



                       c.  Diminished or pendular deep reflexes 
                       d.  Hypotonia 
                 (iv)  Widespread lesion 
              2. Types 
                 (i)   Monoplegia 
                 (ii)  Hemiplegia   
                 (iii) Bilateral hemiplegia 
                 (iv)  Diplegia 
                       a.  Hypotonic 
                       b.  Dystonic 
                       c.  Rigid 
                       d.  Spastic 
                 (v)   Paraplegia, triplegia and tetraplegia (quadriplegia) 
                 (vi)  Ataxia 
                       a.  Unilateral 
                       b.  Bilateral 
                 (vi)  Dyskinesia 
                       a.  Dystonic 
                       b.  Choreo-athetotic 
                       c.  Tremor 
              3. Clinical features 
                 (i)   Neurological groups 
                       a.  Spastic -- 50-60% 
                       b.  Athetoid -- 20-25% 
                       c.  Rigid -- 5-10% 
                       d.  Atonic and mixed -- 5-10% 
                       e.  Ataxic -- 1-5% 
                 (ii)  Early signs 
                       a.  Difficulty in sucking 
                       b.  Squint 
                       c.  Delay in head control (3+ months) 



                       d.  Delay in sitting (6+ months) 
                       e.  Delay in standing and walking (12+ months) 
                       f.  Retarded speech development (18+ months) 
                       g.  Spasticity 
                 (iii) Later signs 
                       a.  Upper limb -- elbow flexion contracture 
                                         pronation contracture 
                                         unstable wrist and reduced grip strength  
                                         wrist and finger flexion contractures thumb-in palm deformity 
                                         swan-neck deformity of fingers 
                       b. Lower limb -- spastic hip adductors (scissoring gait) 
                                         knee flexion contracture 
                                         equinus ankle 
                                         loss of co-ordination 
          F.  Treatment 
              1. Principles 
                 (i)   Keep patient ambulant if possible 
                 (ii)  Prevent worsening deformity by physiotherapy 
                 (iii) Anticipate dislocation of hips 
                 (iv)  Brace spine and support head if no control 
                 (v)   Night splints to hold corrected position of limbs 
              2. Correction of muscle imbalance 
                 (i)   Tenotomy (adductor, hamstring, tendo Achilles) 
                 (ii)  Tendon transfers 
                       a. Tibialis posterior 
                       b. Hamstrings (Eggers) 
                       c. Flexor carpi ulnaris 
                 (iii) Neurectomy (obturator) 
                 (iv)  Osteotomy 
                 (v)   Arthrodesis 
              3. Avoid surgical intervention if 



                 (i)   Athetoid child 
                 (ii)  Gross weakness 
                 (iii) Mental retardation severe 
                 (iv)  Lack of motivation or goals -- parents or child 
                 (v)  Inadequateresources for appropriate post-surgical care 
          G.  Prognosis                  
              1. If intelligence better than average 
                 (i)   Control of neuromuscular imbalance usually effective 
                 (ii)  Good integration into society 
                 (iii) Emotional problems amenable to psychotherapy 
              2. Subnormal intelligence       
                 (i)   Outcome significantly influenced by 
                       a. Parental motivation 
                       b. Quality of medical care 
                 (ii)  Severity of neuromuscular abnormality variable 
                       a. Institutional care may become necessary 
                       b. Deformity may recur or worsen 
 
              ในกลุม่ของ non-progressive neuromuscular disorder นีมี้อีกโรคหนึง่ท่ีพบบอ่ยและเป็นปัญหา
มากคือ spina bifida 
 

Spina Bifida 
           A. Definition  หมายถึง ผู้ ป่วยท่ีมีความพิการของกระดกูสนัหลงัโดยเฉพาะสว่นของ neural arch 
ไมเ่ช่ือมตดิกนั ทัง้นีอ้าจมีความพิการของ spinal cord หรือ denalsae ร่วมด้วยหรือไมก็่ได้ แบง่ออกเป็น 
              1. Unfused verebral arches 
              2.With or without protrusion or dysplasia of spinal cord or  membranes 
                 (i)   Spina bifida occulta 
                       a. No meningeal cyst 
                       b.Neurological (and integumentary) abnormality may  be present 
                 (ii)  Meningocoele 
                       a. Meningeal distension 



                       b. No neurological deficit 
                 (iii) Myelomeningocoele 
          B. Incidence 
             1. 2 cases per 1000 
             2. 5% risk if 1 sibling already affected 
             3. Slight female preponderance 
          C. Genetics 
             1. Alpha fetoprotein marker      
             2. Note familial risk 
          D. Causes of deformity and abnormal gait 
             1. Muscle imbalance 
                (i)   Upper motor neurone 
                (ii)  Lower motor neurone 
             2. Asymmetrical posture 
                (i)   Prenatal 
                (ii)  Postnatal 
             3. Sensory, cerebral and cerebellar factors 
             4.Traction on nerve roots and cauda equina (diastematomyilia tether) 
             5. Co-existing congenital abnormalities 
          E. Clinical features 
             1. Lower limb deformities 
                (i)   Dislocated hips 
                (ii)  Genu recurvatum 
                (iii) Clubfoot 
                (iv)  Pes cavus and claw toes 
             2. Lower limb weakness 
             3. Spinal abnormalities 
                (i)   Kyphosis 
                (ii)  Scoliosis 
                (iii) Lordosis 
             4. Lumbosacral or cervicodorsal abnormality 



                (i)   Dermal cyst 
                (ii)  Meningocoele 
                (iii) Hairy patch 
                (iv)  Lipoma 
                (v)   Nevus 
             5. Hydrocephalus 
             6. Sacral agenesis 
          F. Types of paralysis 
             1. Below T12 
                (i)   No muscle activity in the legs 
                (ii)  No fixed deformity 
                (iii) Hips remain in joint 
             2. Below L1 
                (i)   Weak hip flexion  (sartorius and iliopsoas) 
                (ii)  Flexion-external rotation deformity of hip may develop 
             3. Below L2 
                (i)  Strong hip flexion (sartorius, iliopsoas, rectus femoris) 
                (ii)Moderate hip adduction (adductors, gracilis, pectineus) 
             4. Below L3 
                (i)   Normal hip flexors and adductors 
                (ii)  Moderate quadriceps 
             5. Below L4 
                (i)   Normal hip flexors and adductors 
                (ii)  Normal quadriceps 
                (iii) Tibialis anterior (and posterior) 
                (iv)  Medial hamstrings 
             6. Below L5 
                (i)   As in 5. 
                (ii) Moderate tensor fascia lata, gluteus medius and minimus 
                (iii) Weak peroneals 
                (iv)  Normal toe extensors and peroneus tertius 



             7. Below S1 
                (i)   As in 6.      
                (ii)  Moderate gluteus maximus, lateral hamstrings and calf 
             8. Below S2--only intrinsic muscles are weak, producing 
                clawing of toes 
           H. Congenital abnormalities associated with spina bifida 
             1. Hemivertebra 
             2. Sacral agenesis 
             3. Renal tract anomalies 
             4. Cardiac lesions 
             5. Imperforate anus 
             6. Hemihypertrophy 
             7. Paraxial hemimelia 
          I. Orthoses for myelomeningocoele 
             1. Spinal jacket 
             2. Hip guidance orthosis 
             3. Swivel walker 
             4. Body brace and connected long leg calipers 
             5. Long leg calipers 
             6. Below-knee orthoses 
             7. Salop skate (one-way rollers) 
             8. Fleece-lined bootees and surgicla footwear 
 

Peripheral nervous system  หรือ Lower motor neurone and muscle 
             เพ่ือให้ง่ายตอ่ความเข้าใจขอแบง่โรคในกลุม่นีอ้อกตามต าแหนง่ของโรค (ดตูารางท่ี 1) เพ่ือความ
เข้าใจและง่ายตอ่การจ าในแตล่ะกลุม่ย่อยจะแยกพดูเฉพาะโรคท่ีพบบอ่ยเทา่นัน้ 
           1.  Anterior horn cell disease ท่ีส าคญัและพบมากคือ spinal muscular atrophy และ 
poliomyelitis 
           



Definition and Pathogenesis 
           Spinal muscular atrophy (SMA) เป็นช่ือรวมเพื่อเรียกกลุม่ผู้ ป่วยซึง่เป็นโรคทางกรรมพนัธุ์  
ถ่ายทอดโดย  autosomal recessive gene  ท าให้  anterior horn cell  ของ spinal cord  และ  motor 
neurons  ของ  cranial nerve nuclei  เกิดการเส่ือมสลาย (progressive degeneration) โดยโรคนีอ้าจเร่ิม
ตัง้แตเ่ดก็ยงัอยูใ่นครรภ์ (prenatal) หรือเกิดขึน้ภายหลงัคลอดก็ได้ ความรุนแรงของโรคมีหลายแบบตัง้แต่
ชนิดเฉียบพลนั (acute) ถึงไมรุ่นแรงมากนกั(mild-form) จงึมีการแบง่โรคนีอ้อกเป็น 3 หรือ 4 types ตาม
ตารางท่ี 2 
หมายเหต ุ  บางคนเรียก  Type Ia   =    Type I 
                       Type Ib   =    Type II 
                      Type II   =    Type III 
                      Type III  =    Type iv 
การวินิจฉยั  SMA อาศยั 
              -   clinical picture 
              -   EMG 
              -   Muscle biopsy 
              -   Muscle enzyme 

Acute anterior Poliomyelitis 
           เป็น  Infective disease  ของ  anterior horn cell  ของ spinal cord  และ  brainstam จากเชือ้  
Poliovirus type I,II และ III  สง่ผลให้เกิดการท าลายของ  motor cells  ในขณะท่ี  sensory nerve fiber  
ยงัคงปกตอิยู ่ถือเป็น  classical disease ท่ีได้ผลดีในการป้องกนัโดยการให้ immunization  แตท่ี่ส าคญัคือ
จะไมมี่ cross immunity  ระหวา่ง type ตา่ง ๆ ของ poliovirus  ดงันัน้เวลาให้ vaccine จะต้องให้ทัง้ 3 ชนิด
ไปพร้อมกนั 
          A. Definition 
             1. Infection of the anterior horn cells and motor nuclei of  the brain stem 
             2. Lower motor neurone paralysis (flaccid) of varying degree 
             3. No sensory impairment 
          B. Incidence 
             1. More common in summer and autumn 
             2. Used to present in epidemic form 
             3.Now virtually eradicated following the introduction of  vaccination 
          C. Genetics 



             No pattern although some familial bias owing to infective nature 
          D. Causes 
             1. Poliovirus (enterovirus group) 
                (i)   Type I 
                (ii)  Type II 
                (iii) Type III 
             2. No cross-immunity between the types of poliovirus 
          E. Necrosis of anterior horn cell produced by  
             1. Direct effect of neurotoxin 
             2. Indirect effect 
                (i)   Ischaemia and oedema of glial tissue 
                (ii)  Haemorrhage 
          F. Clinical features 
             1. Recovery 
                (i)   Complete, partial, or absent 
                (ii) Most recovery of power occur within 3-6 months of  infection 
                (iii) Little recovery after 18 months 
             2. Stages of the disease 
                (i)   Acute (pyrexial) stage 
                      a. Preparalytic 
                      b. Paralytic 
                (ii)  Convalescent stage 
                      a. Hypersensitivity of muscles involved 
                      b. Muscle irritability disappears 
                (iii) Residual paralysis 
             3. Basic orthopaedic problems 
                (i)   Muscle imbalance leading to 
                      a. Weakness or joint intability 
                      b. Deformity 
                      c. Inability to walk 
                (ii)Leg-length inequality (arm discrepancy less important) 



                (iii) Spinal deformity, particular scoliosis 
                (iv)  Ventilatory impairment 
                (v)   Poor peripheral circulation (leading to chilblains) 
                (vi)  Other bony changes such as coxa valga 
          G. Principles of management 
             1. Rest and splintage during acute phase 
             2. Prevention of deformity by physiotherapy 
             3. Retraining and exercise to aid muscle recovery 
             4. Surgical procedures 
                (i)   Release of contractures 
                (ii)  Tendon transfers 
                (iii) Osteotomy 
                (iv)  Arthrodesis 
                (v)   Correction and fusion of spinal deformity 
                (vi) Femoral or tibial lengthening when shortening is significant 
             5. Use of orthoses to complement surgery 
          H. Prognosis 
             1. Most patients become adjusted to the paralysis 
             2.Deformity may increase with time, necessitating further operations 
             3.Osteoporosis in the affected limb may predispose to fracture 
 
          2.  พวกท่ี involved nerve fiber 
 

Hereditary motor and sensory neuropathy 
           ในปัจจบุนันิยมท่ีจะรวมเอาโรคท่ีมีลกัษณะใกล้เคียงกนัเข้าไว้ด้วยกนั ทัง้นีโ้ดยอาศยัอาการการ
แสดงออกทาง  clinic , pathology , electro-physiologic finding  และลกัษณะทาง  genetic เป็น
เคร่ืองบง่ชีท้ าให้เราได้กลุม่ของโรคออกมาชนิดหนึง่คือ Hereditory motor and sensory neuropathy 
ขึน้มา โดยแยกออกเป็น 7 ชนิด  ตามตารางทัง้นีโ้ดยอาศยัลกัษณะเดน่ตา่ง ๆ ดงัตอ่ไปนีเ้ป็นหลกั 
           1. predominaant involvement of peripheral motor neurons, with lesser involvement of 
peripheral sensory and peripheral autonomic neurons; 
           2. usually slow progression; 



           3. symmetrical neurologic signs; 
           4. features of systemic degenerations affecting several  populations of neurons; and 
           5. pathologic features that are nonfocal, and nerve fiber degeneration the nature of 
which is axonal atrophy and degeneration. (ตารางท่ี3) 
 
          3. neuromuscular junction ท่ีพบบอ่ยคือ Myasthenia Gravis ซึง่เป็นโรคทาง neuromedicine จะ
ไมข่อกลา่วในท่ีนี ้
          4. Muscular dystrophy 
           หมายถึงกลุม่ของโรคของกล้ามเนือ้ลาย (skeletal mucle) โดยตรงชนิดท่ีเป็น  primary 
progressive degeneration  โดยท่ีไมมี่ความผิดปกตขิอง CNS หรือ PNS ร่วมแตอ่ยา่งใด ท าให้หลายคน
เรียกโรคกลุม่นีว้า่ progressive muscular dystrophy 
           โรคท่ีเป็นท่ีรู้จกักนัดีในกลุม่นีคื้อ Duchenne Muscular dystrophy. 
 

Progressive Muscular Dystrophy 
          A. Definition 
             1. Progressive myopathy 
             2. Genetically determined 
             3. No abnormality of nerve 
          B. Cause 
             1. Unknown        
             2. Possible muscle enzyme defect 
          C. Classification 
             1. Pure muopathies 
                (i)   Duchenne 
                      a. Sex-linked 
                      b. Autosomal recessive (less than 10% of total) 
               (ii)   Limb-girdle 
                      a. Autosomal recessive 
                      b. Autosomal dominant (rare) 
                      c. Sporadic   
               (iii)  Facioscapulohumeral (Landouzy-Dejerine) 



                      a. Autosomal dominant        
                      b. Autosomal recessive (rare) 
               (iv)   Distal muscular dystrophy (Gower)--autosomal dominant 
               (v)    Congenital muscular dystrophy 
                      a. Possible autosomal dominant    
                      b. Manifests in infant 
               (vi)   Ocular muscular dystrophy--autosomal dominant 
            2. Associated myotonia 
               (i)    Congenital form 
               (ii)   Dystrophia myotonica 
               (iii)  Paramyotonia congenita 
          D. Clinical features 
             1. Muscle wasting 
                (i)  Specific muscle groups (see above) 
                (ii) Generalised (congenital form) 
                     a. Proximal muscle weakness (distal weakness in neurogenic disorder) 
                     b. Gower's sign (patient'climbs up' body using arms) 
             2. Pseudohypertrophy 
                (i)  Duchenne type 
                (ii) Occasionally limb-girdle type 
             3. Late disappearance of tendon reflexes 
             4. No myotonia 
             5. Contractures develop (hips, knees, elbows) 
             6. Scoliosis           
             7. Dislocation of the hip 
             8. Foot deformities 
             9. Cardiomyopathy 
          E. Investigations 
             1. Nerve conduction studies 
             2. Electromyography 
             3. Muscle enzymes 



                (i)   Creatine kinase 
                (ii)  Aldolase 
                (iii) Lactate dehydrogenase 
                (iv)  Aminotransferase 
             4. Histological changes 
                (i)   Fibre splitting 
                (ii)  Fibre necrosis 
                (iii) Altered nuclei 
                (iv)  Fatty infiltration  
             5. Electron microscopy changes 
          F. Treatment 
             1. Conservative 
                (i)   Stretch contractures (exercises, casts, splints) 
                (ii)  Long-leg bracing to maintain walking ability 
                (iii) Wheel chair for later stage of disease 
             2. Operative 
                (i)   Percutaneous heel cord lengthening 
                (ii)  Tibialis posterior transfer 
                (iii) Reduce single hip dislocation 
                (iv)  Consider spinal fusion or bracing for scoliosis 
 
Orthopaedic Principle in Neuromuscular disease       
           หน้าท่ีท่ีส าคญัอนัหนึง่ของกล้ามเนือ้ควบคมุการเคล่ือนไหวของข้อ โดยแตล่ะข้อจะมีกล้ามเนือ้
อยา่งน้อย 2 กลุม่ท าหน้าท่ีตรงข้ามกนัซึง่เราเรียกว่า agonist and antagonist โดยการสัง่งานจากสมอง
ผา่นเส้นประสาทไปยงักล้ามเนือ้พวกนีท้ าให้มนษุย์เราสามารถเคล่ือนไหวหรือใช้ข้อตา่ง ๆ ได้ตามต้องการ 
           ในภาวะท่ีเดก็ความผิดปกตเิก่ียวกบั neuromuscular system ไมว่า่จะเป็นท่ี Brain (เชน่ cerebral 
palsy), spinal cord (poliomyelitis, spina bifida) ท่ีตวั nerve หรือ muscle ขึน้ การท างานของ agonist 
และ antagonist จะผิดไปท าให้ตวัโตตวัหนึง่ท าหน้าท่ีมากกวา่กนั ท าให้ข้อตอ่นัน้ ๆ ไปอยูใ่น position ซึง่
เป็น function กล้ามเนือ้มดัท่ีท าหน้าท่ีได้มากกวา่เชน่ Hamstring muscle ท างานได้มากกวา่ quadriceps 
muscle ผลคือผู้ ป่วยจะอยูใ่นทา่ flexion deformity และถ้าเป็นเชน่นีน้าน ๆ ก็จะท าให้เกิดภาวะ fixed 
flexion contracture ได้ 



           การท่ี muscle มี activity มากกวา่กนันีส้ามารถมีได้หลายรูปแบบ คือ 
           1.  ทัง้คู ่ overactivity แตม่ดัหนึง่เพิ่มมากกว่า เชน่เดก็ spastic cerebral palsy ท่ีมี hamstring 
muscle over activity มากกวา่ quadriceps muscles knee ก็จะอยูใ่นทา่ flexion deformity  
           2.  มดัหนึง่ปกติแตอี่กมดัท่ีท าหน้าท่ีตรงข้าม weak ลง  (paresis or paralysis) 
           3.  ตา่งก็ paralyse แต ่ bodyweight หรือ gravity หรือ posture ท าให้ข้อนัน้ ๆ อยู่ในทา่ท่ีมี 
deformity 
           กลา่วโดยสรุปก็คือใน neuromuscular disorder deformity ท่ีเกิดขึน้เน่ืองจากมี imbalance ของ 
muscle ซึง่ท าหน้าท่ีตรงข้ามกนัทัง้นีอ้าจจะมี external force เป็นตวัมาชว่ยเสริมให้เป็นมากขึน้ 
           หน้าท่ีของ orthopaecic surgeon  ในการดแูลรักษา ผู้ ป่วย พวกนีส้ว่นมากจะเก่ียวข้องกบัการขอ
ค าปรึกษาวา่ถ้าเดก็พวกนีเ้จริญเตบิโตขึน้จะเดนิได้หรือเปลา่  จะมีความพิการหรือไมแ่ละท่ีส าคญัคือถ้ามี
ความพิการเกิดขึน้แล้วจะแก้ไขได้หรือไม่ แตส่ว่นใหญ่มกัจะถกูขอให้แก้ไขความพิการนัน้ ๆ เม่ือเดก็พวกนี ้
โตมากแล้ว 
           เน่ืองจาก neuromuscular disease เป็นโรคท่ีเราไมท่ราบสาเหต ุ ดงันัน้ การป้องกนัหรือการให้
รักษาให้หายขาดจงึเป็นไปไมไ่ด้ (ยกเว้น poliomyelitis ซึง่สามารถให้ immunization ได้) เราในฐานะ 
orthopaedic surgeon จงึท าได้แค ่ palliative treatment  เทา่นัน้ นัน่คือเราต้องกลบัมาดวูา่เราจะท าอะไร
เพ่ือชว่ยเหลือผู้ ป่วยพวกนีไ้ด้บ้าง   
          1. การประเมินว่าเม่ือไหร่เด็กจะเดนิได้  ท่ีจะกลา่วตอ่ไปนีมี้ความส าคญัในกรณีของเดก็  cerebral 
palsy  ท่ีเรามกัจะต้องให้ค าปรึกษาวา่เดก็นัน้ ๆ จะเดนิได้หรือไมเ่พราะพอ่แมผู่้ปกครองสงัเกตวุา่เดก็อายรุุ่น
ราวคราวเดียวกนัเดนิหรือตัง้ไขไ่ด้แล้ว การประเมินเราจะใช้การตรวจ  infantileautomatic reflex 5 อยา่ง 
(ซึง่ปกติควรจะหายไปเม่ือเด็กอายุ 12 เดือนขึน้ไป) ร่วมกบัการตรวจ postural reflexes 2 อยา่ง (ซึง่ควรจะ
ตรวจพบได้ในเด็กอาย ุมากกวา่ 12 เดือน) การตรวจเหลา่นีไ้ด้แก่  
           1. Asymmetrical tonic neck reflex               1   point 
           2. Neck right reflex                             1   point 
           3. Moro reflex                                   1   point 
           4. Symmetrical tonic neck reflex                1   point 
           5. Extensor thrust                               1   point 
           6. Parachute reaction (should be present)     1   point 
           7. Foot placement reaction (should be present) 1   point 
           การประเมินนีจ้ะท าเม่ือเดก็อายมุากกวา่หรือตัง้แต่ 12 เดือนขึน้ไป ถ้าจากการตรวจนัน้ได้คะแนน
ตัง้แต ่ 2 หรือมากกว่าขึน้ไป แสดงวา่เดก็คนนัน้ไมมี่โอกาสจะเดนิได้เลยหรือถ้าจะมีโอกาสก็จะน้อยมาก ถ้า



ได้คะแนน 1 เดก็คนนัน้มีโอกาสเดนิได้ แตต้่องใช้ walking aid แตถ้่าได้คะแนน 0 (ศนูย์) แสดงวา่เด็กคนนัน้
จะเดนิได้แนน่อน ทัง้นีมี้โอกาสถกูถึง 94.5 % 
 
          2. ปัญหาเก่ียวกบั deformity 
          ในเดก็ neuromuscular disorder deformity ท่ีจะเกิดขึน้มีได้มากมายท่ีส าคญัคือ 
          spine       -    จะมี scoliosis and / or kyphosis 
          hip         -    subluxation or dislocations 
          knee        -    flexion contracture genu recurvatum stiffknee 
          ankle and foot  -  equinovarus calcaneovalgas cavus foot 
           ก่อนให้การรักษาเดก็พวกนีเ้ราควรตัง้จดุมุง่หมาย หรือตัง้แนวทางหรือ goals ของการรักษาก่อนว่า
เราต้องการอะไร เพราะไมเ่ช่นนัน้เราจะลืมหรือหลงทาง 
           ก่อนอ่ืนเราต้องทราบก่อนว่ามนษุย์เราสามารถแบง่ออกได้เป็น 5 กลุม่ใหญ่ ๆ คือ 
           1.  bed ridden : คือพิการอยา่งมากแม้แตน่ัง่ก็ท าไมไ่ด้ 
           2.  wheel chair ambulator :  สามารถนัง่ได้ ทัง้นีอ้าจเป็นนัง่ได้เองหรือให้คนอ่ืนชว่ย การ
เคล่ือนไหวไปไหนมาไหนต้องใช้ wheel chair 
           3.  physiologic walker :   ดีกวา่กลุม่ 2 เพราะใน physiologic department สามารถเดนิได้แตถ้่า
อยูท่ี่อ่ืนเดินไมไ่ด้ 
           4.  house hold walker :  เดนิได้เฉพาะภายในบ้าน ข้างนอกยงัต้องใช้ wheel chair 
           5.  community walker :  เดนิไปข้างนอกได้ ทัง้นีอ้าจต้องใช้ walking aid ชว่ยหรือไมก็่ได้ 
          ในการรักษาขัน้แรกเราต้องประเมินดกู่อนวา่เดก็นัน้ภายหลงัสิน้สดุการรักษาท่ีได้ผลดีท่ีสดุควรเป็น
กลุม่ไหน การรักษาท่ีจะให้ก็จะเป็นไปตามนัน้ เชน่ เดก็ cerebral palsy ท่ีเป็น total body involvement เรา
รู้วา่อยา่งมากท่ีจะชว่ยได้ก็คือท าให้นัง่ได้ การรักษาท่ีจะให้คือ 
           1.  correct spinal deformity (ถ้ามี) ให้มาอยูท่ี่ upright position 
           2.  ท าให้ได้ painless and mobile hip knee and ankle joint ในกรณีนีเ้ราไมต้่องการ stable joint 
แตต้่องการ painless and mobile joint เพราะ joint ในลกัษณะนีเ้ราสามารถจดัให้เข้านัง่ใน wheel chair 
ได้ นอนได้ 
           แตถ้่าเดก็นัน้มีแค่ flexion contracture ของ knee ในขณะท่ีสว่นอ่ืน ๆ ปกต ิ ในกรณีเชน่นีส้ิ่งท่ีเรา
ต้องการคือ stable, painless and mobile knee ทัง้นีเ้พ่ือให้เข้ามาอยูใ่นแนวตรง จะชว่ยให้การเดนิดีขึน้ไม่
สง่ผลกระทบตอ่ข้ออ่ืน เชน่ ankle และ hip joint 
           โดยสรุปในการดแูลเด็กพิการจาก neuromuscular disorder เราต้องมองภาพรวมก่อนแล้วคอ่ยมา
ดท่ีูรายละเอียดคือแตล่ะข้อในภายหลงั 



           ในการพิจารณา deformity ของข้อเราจะต้องรู้ก่อนว่าข้อตอ่ตา่ง ๆ นัน้มีหน้าท่ีหลกัคือ 
           1.  stable 
           2.  mobile 
           3.  painless จากนัน้จงึคอ่ยวางแผนการรักษาต่อไป โดยมีจดุมุง่หมายคือ       
               1. Provide a stable joint with a functional range of motion 
               2. Maintain or equalized limb length especially lower limb 
               3. Prevent further deformity or loss of function 
           การท่ีจะได้มาซึง่สิ่งตา่ง ๆ เหลา่นีอ้าจอาศยัวิธีการทางกายภาพบ าบดั หรือการผ่าตดัรักษาซึง่จะไม่
ขอกลา่วในรายละเอียดในท่ีนี ้ แตจ่ะยกตวัอยา่งวิธีการผ่าตดัท่ีมีใช้และท ากนัอยูเ่สมอ ๆ คือ 
           1. tendon transfer           
           2. tenodesis 
           3. Arthrodesis       
           4. Arthroplasty 
           5. osteotomy 
           6. อ่ืน ๆ 
           ทัง้นีอ้าจเป็นการท าผา่ตดัอย่างใดอยา่งหนึง่เพียงอย่างเดียวหรือหลายอยา่งรวมกนัก็ได้  ขึน้อยู่กบั
จดุมุง่หมายวา่เราต้องการอะไรหลงัผา่ตดัอนัจะน าไปสู่ประโยชน์ท่ีผู้ ป่วยจะได้รับจากการรักษา  
           เพ่ือให้เกิดความเข้าใจเก่ียวกบัการดแูลเด็กพวกนีข้อยกตวัอยา่งเก่ียวกบัpoliomyelitis 
           Poliomyelitis  อาจเกิดจาก  enterovirus type I, II,  หรือ III ก็ได้ เน่ืองจากแตล่ะตวัไมมี่  cross 
immunity  ตอ่กนั ดงันัน้การให้  vaccine  จงึจ าเป็นต้องให้ทัง้  3 ชนิดไปพร้อม ๆ กนั ในทางปฎิบตัพิบว่า
การให้  immunization  นีไ้ด้ผลดีมาก 
           ถ้าเราพบเดก็ในขณะท่ีได้รับเชือ้และก าลงัมีการท าลายของanterior horn cells อยู่  การดแูลชว่งนี ้
คือ  supportive treatment  เทา่นัน้ ทัง้นีเ้พ่ือรอ  recovery  จากโรคในระหวา่งนี ้ หน้าท่ีเราคือ พยายาม
ชว่ยเหลือผู้ ป่วยให้มี  full range of motion (ROM) ของทกุ  joints โดยวิธี  active  และ passive ก็ได้ ควร
หลีกเล่ียงการฉีดยาเข้ากล้ามเนือ้เพราะอาจท าให้เกิด permanent damage  ตอ่  nerve ได้ 
           ในชว่ง Residual stage คือประมาณ 2 ปีหลงั  acute stage  เป็นชว่งท่ีเราต้องมาประเมินวา่ผู้ ป่วย  
recover  แคไ่หนมีความพิการอะไรท่ีเราต้องแก้ไขเชน่ 
           spine     ถ้ามี scoliosis  มาก ๆ ต้องแก้ไขเพ่ือให้กลบัมาอยูใ่น normal alignment ให้ได้มากท่ีสดุ
เทา่ท่ีจะท าได้ เชน่อาจท า  surgical correction, instrumentation และ fusion  
           hip สว่นมากท่ีพบคือ  flexion contracture การแก้ไขคือท า soft tissue release  หรือ  iliac 
transfer 



           knee  ถ้ามี  flexion contracture  ไมม่ากนกัอาจแก้ไขโดยใช้  serial  wadging cast  ถ้าเป็นมาก
ต้องท าเพ่ือตดัให้เขา่ตรง hamstring tendon lengthening หรือ joint capsule release 
           - ถ้ามี quadriceps muscle paralysis  ในขณะท่ี hamstrings muscle และ gastrocnemius 
muscles ยงัปกตดีิอยูแ่ละผู้ ป่วยมีปัญหาเร่ืองการเดนิก็อาจแก้ไขโดยท า  tendon tranfers เชน่ย้าย 
hamstring muscle ไปท าหน้าท่ีแทน quadriceps muscle  เป็นต้น 
           foot ถ้ามี equinus defermity  อาจแก้ไขโดยการท า tendon Achilles lengthening (TAL)  ถ้ามี 
equinovarus  หรือ equinovalgus อาจต้องท า  triple arthrodesis เพ่ือให้ได้ plantigrade foot 
           กลา่วโดยสรุปก็คือในการดแูลรักษาผู้ ป่วย  neuromuscular disorder  หน้าท่ีของเรา  คือชว่ยให้
ผู้ ป่วยกลบัคืนสูภ่าวะปกตหิรือใกล้เคียงท่ีสดุเท่าท่ีจะท าได้ในกรณีท่ีท าไมไ่ด้จดุมุง่หมายในการรักษาจะอยู่
ในหลกัการกว้าง ๆ คือ 
           1. เปล่ียนจากการท่ีผู้ ป่วยนัง่ไมไ่ด้ให้มานัง่ได้ 
           2. ถ้านัง่ได้แล้วควรจะให้ชว่ยตวัเองได้บ้าง  ซึง่เราเรียกวา่  activity  of daily living (ADL)  ซึง่ได้แก่ 
feeding, toileting, bathing, grooming  และ  dressing 
           3. mobility คือจดุมุง่หมายหลกัขัน้ตอ่ไป ซึง่มีหลายระดบัคือ 
                3.1  whell chair ambulator 
                3.2  physislogical ambulator 
                3.3  house hold ambulator 
               3.4  community ambulator 
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