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Bell’s palsy is a common disorder of the facial nerve in neurological and otological services.  The definite cause and
pathophysiology of the disorder are unsettled. Reactivation of Herpes simplex virus in the geniculate ganglion is a well known
pathophysiological mechanism proposed.  The diagnosis is made by exclusion of other possible causes of facial paralysis.
Treatment with oral prednisolone is widely recommended. It usually poses a good prognosis for favorable recovery, however,
some clinical factors influence the treatment outcome.  Realization of its natural course and characteristic of response to treatment
are the crucial strategies in management of Bell’s palsy.
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กายวิภาคศาสตร์และสรีรวิทยาของเส้นประสาทสมองเส้นท่ี 71,2

เส้นประสาทสมองเส้นที่ 7 มีต้นกำเนิดจากกลุ่มเซลล์
ประสาทต่อไปน้ี  motor nucleus, lacrimal และ superior salivatory
nuclei ซ่ึงท้ังหมดน้ีอยู่ในก้านสมองระดับ pons เส้นใยประสาทจาก
กลุ่มเซลล์ประสาทเหล่านี้จะรวมตัวกันแล้วเดินทางอ้อมรอบกลุ่ม
เซลล์ประสาทตน้กำเนดิของเส้นประสาทสมองเสน้ท่ี 6  (abducen
nucleus) กลุ่มใยประสาทเหลา่น้ีจะรวมตวัเปน็เสน้ประสาทสมอง
เส้นที ่7 ออกจากก้านสมองตรงรอยตอ่ระหวา่ง pons และ cere-
bellum (cerebellopontine angle) ท่ีตำแหนง่น้ีเส้นประสาทสมอง
เส้นที ่ 7 จะวางตวัอยูข้่างหน้าต่อเส้นประสาทสมองเสน้ที ่ 8 ของ
แต่ละข้าง ระหว่างเส้นประสาททั้งสองเส้นจะมีเส้นประสาทขนาด
เล็กอีกเส้นหนึ่งแทรกอยู่ระหว่างกลางและมีการเชื่อมโยงกับเส้น
ประสาททั้งสองเส้น  เส้นประสาทเส้นที่ว่านี้มีชื่อเรียกว่า nervus
intermedius จากจดุนีเ้ส้นประสาททัง้สามเส้นจะเดนิทางเขา้สู่ช่อง
บน petrous bone ของกะโหลกศรีษะทีเ่รียกวา่ internal acoustic
meatus เพ่ือเข้าสู่ช่องหูช้ันในตอ่ไป เม่ือเส้นประสาทสมองเสน้ท่ี 7
และ nervus intermedius เดินทางเข้าสู่ช่อง internal acoustic
meatus แล้ว ก็จะมทีางเดนิทีค่ดเคีย้ว สามารถแบง่ออกเป็นส่วน
ต่าง ๆ ได้ดังน้ี (รูปที ่1)

1. Labyrinthine segment  ส่วนน้ีเป็นส่วนแรก นับจาก in-
ternal acoustic meatus เข้ามา เป็นส่วนทีแ่คบและสัน้ทีสุ่ด ส่วนนี้
จะเป็นส่วนที่เส้นประสาทสมองเส้นที่ 7 อาจถูกกดหรือบีบรัด
จากกระดูกเนื่องจากอุบัติเหตุกระทบกระแทก หรือแม้แต่การ
อักเสบของตวัมนัเองก็จะทำใหเ้กิดการบวมมากขึน้ และถูกกดรดั
จากช่องกระดูกท่ีแคบไปโดยปรยิาย

2. Geniculate segment เม่ือพ้นจาก labyrinthine segment
แล้วตัวเส้นประสาทจะมีการหักโค้งไปทางด้านหลังเกิดเป็นปมประสาท
ท่ีมีช่ือเรียกว่า geniculate ท่ีจุดน้ีจะเป็นท่ีรวมของเซลล์ประสาท และ
เส้นประสาททีท่ำหนา้ท่ีรับความรูสึ้กเจ็บปวดจากบรเิวณใบห ูหลัง
กกหู เย่ือแก้วหู และรับรสจากตุ่มรับรสของล้ินเฉพาะส่วน 2/3 ด้าน
หน้า จึงเป็นเหตุผลท่ีใช้อธิบายอาการปวดกกหูหรือใบหู และอาการ
ล้ินชาคร่ึงซีกในผู้ป่วยอัมพาตแบบเบลล์ และจาก  geniculate gang-
lion น้ีเองก็จะมีเซลล์ประสาทต้นกำเนิดของเส้นประสาทท่ีสำคัญอีก
เส้นหน่ึงคือ greater (superficial) petrosal nerve ซ่ึงแตกตัวออกจาก
geniculate ganglion ทางด้านหน้าและเดินทางผ่านฐานกะโหลกศีรษะ
ไปรวมกบัเส้นประสาท  deep  petrosal nerve  ท่ีเป็น sympathetic
fiber มาจาก internal carotid artery เกิดเป็นปมประสาทชือ่ sphe-
nopalatine ganglion จากปมประสาทนีจ้ะให้แขนงท่ีสำคัญไปเล้ียง
ต่อมน้ำตา

3. Tympanic segment  ส่วนน้ีเป็นส่วนต่อจากปมประสาท
geniculate ganglion โดยเสน้ประสาทสมองเสน้ที ่7 จะทอดตวัมา

ทางด้านหลังผ่านหูช้ันกลางใกล้กับส่วนท่ีเรียกว่า oval window ท่ีจุดน้ี
มีการเช่ือมต่อกับหูช้ันกลางโดยตรงโดยทีไ่ม่มีกระดกูห่อหุ้มอยู่ถึง
ประมาณร้อยละ 15 ของประชากร ทำให้การติดเช้ือในหูช้ันกลาง
เช่น chronic otitis media เป็นสาเหตุให้เกิดการอักเสบของเส้น
ประสาทสมองเส้นน้ีได้ เส้นประสาทสมองเสน้ท่ี 7 ในช่วงน้ีจะให้
แขนงประสาททีเ่รียกว่า nerve to stapedius muscle เพ่ือไปเล้ียง
กล้ามเนื้อ stapedius  ซึ่งมีหน้าที่ในการขึงหรือทำให้เยื่อแก้วหู
หย่อนตัวตามความดังของเสียงท่ีผ่านเข้ามา ความผิดปกติท่ีเกิดกับ
เส้นประสาทสมองเสน้ที ่7 อาจมผีลกระทบตอ่เส้นประสาทเสน้นี้
ดว้ย ซ่ึงจะทำใหเ้กิดอาการเสยีงกอ้งมากกวา่ปกตใินห ู (hypera-
cusis) ถัดจากสว่นนีเ้ส้นประสาทสมองเสน้ที ่7 ก็จะทอดตวัลงใน
แนวดิง่เข้าสู่ mastoid segment เพ่ือออกสู่ภายนอกกะโหลกศรีษะ
ทาง stylomastoid foramen ต่อไป

4. Mastoid segment ส่วนนีเ้ป็นส่วนสดุทา้ยก่อนทีจ่ะออก
สู่ภายนอกกะโหลกศีรษะโดยเส้นประสาทจะทอดตัวในแนวด่ิง และ
ให้แขนงท่ีสำคัญคือ chorda tympani nerve ซ่ึงจะเดินทางผ่านหูช้ัน
กลางออกไปรวมกับ lingual nerve ซ่ึงเป็นแขนงจาก mandibular
division ของเส้นประสาทเสน้ที ่5 เกิดเปน็ปมประสาท subman-
dibular ganglion  ซ่ึงจะให้แขนงปลายไปเล้ียงต่อมน้ำลาย subman-
dibular และ sublingual glands ขณะเดียวกัน chorda tympani nerve
ก็จะรับกระแสประสาทความรู้สึกเกี่ยวกับรสชาดจากลิ้นบริเวณ
2/3 ด้านหน้า กลับเข้าสู่สมองผ่าน geniculate ganglion และ ner-
vus  intermedius เช่นกัน

5. Extracranial segment ส่วนนีเ้ปน็สว่นทีเ่ส้นประสาท
สมองออกมาจากช่องกะโหลกศีรษะแล้ว และแตกแขนงต่าง ๆ
ผ่าน ต่อมน้ำลาย parotid ไปเล้ียงกล้ามเน้ือท่ีใช้แสดงความรู้สึกและ
อารมณ์ของใบหนา้รวมทัง้กล้ามเน้ือท่ีหนังศีรษะดว้ย แขนงตา่ง ๆ
เหล่านี้ได้แก่

5.1 ท่ีบรเิวณคอจะใหแ้ขนง posterior auricular nerve
อ้อมไปด้านหลังหู เพ่ือเล้ียงกล้ามเน้ือหลังกกหูและกล้ามเน้ือหนัง
ศีรษะส่วนท้ายทอย นอกจากน้ียังให้แขนงเล็กอีกสองแขนงท่ีไปเล้ียง
stylohyoid muscle และ posterior belly of digastric muscle

5.2 บรเิวณ parotid gland จะให้แขนงดงัน้ี
5.2.1 Temporal branches ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อ

orbicularis occuli และกล้ามเนื้อหนังศีรษะส่วนหน้าผาก และ
กล้ามเนือ้เล็ก ๆ หน้าและเหนือต่อใบหู

5.2.2 Zygomatic branches แยกเป็นแขนงบนและ
แขนงล่าง แขนงบนจะเล้ียงกล้ามเน้ือ orbicularis  occuli และ zygo-
matic muscles แขนงล่างจะเลี้ยงกล้ามเนื้อ orbicularis occuli,
zygomaticus major, buccinator, และกล้ามเนือ้มัดเล็ก ๆ  บรเิวณ
จมูกและริมฝีปากด้านบน
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2. ประเภท lower motor neuron เป็นพยาธสิภาพท่ีเกิด
ต้ังแต่ระดับกลุ่มเซลล์สมองเส้นท่ี 7 เป็นต้นมา จนถึงออกมาเป็นเส้น
ประสาทจากสมองเส้นท่ี 7 ผู้ป่วยจึงมีอาการอัมพาตใบหน้าคร่ึงซีก
(ซีกเดยีวกบัขา้งทีม่พียาธสิภาพของเสน้ประสาท) คอื ปากเบีย้ว
และปดิตาขา้งนัน้ไมส่นทิ เนือ่งจากเสน้ประสาทสมองเสน้ที ่ 7 มี
หน้าท่ีส่งกระแสประสาทเล้ียงกล้ามเน้ือใบหน้าท้ังหมดในแต่ละข้าง

สาเหตุของกล้ามเน้ือใบหน้าอัมพาตครึง่ซีก (facial palsy)4

เราสามารถจำแนกสาเหตุของกล้ามเน้ือใบหน้าอัมพาตคร่ึง
ซีกออกเป็นกลุ่มได้ดังน้ี

1. ความผดิปกตทิางพันธุกรรม เช่น โรค myotonic dys-
trophy, Mobius syndrome

2. อุบัติเหตุ มีการแตกของฐานกะโหลกศีรษะ ถูกของมีคม
ตัดหรือแทงผ่าน จากการคลอดโดยใช้คีม (forceps) จากการเปล่ียน
ความกดอากาศอยา่งรวดเรว็ เช่น กรณีการดำนำ้ลึก

3. โรคทางสมอง เช่น หลอดเลือดสมองตบี ตัน หรือแตก
4. ติดเช้ือ เช่น หูอักเสบเร้ือรัง (chronic otitis media) โรค

อีสุกอีใส งูสวัด โปลิโอ คางทูม โรคเร้ือน ซิฟิลิส วัณโรค พยาธิตัวจ๊ีด
เช้ือรา mucomycosis, Lyme disease เป็นต้น

5. เน้ืองอก เช่น cholesteatoma, glomus jugulare tumor,
leukemia, meningioma, acoustic neuroma  เน้ืองอกร้ายแรงท่ีแพร่
มาจากส่วนอ่ืนของร่างกาย

6. สารพิษ เช่น  thalidomide,  carbonmonoxide
7. ไม่ทราบสาเหตุ ได้แก่ Bell’s palsy, Melkersson–

Rosenthal syndrome
จากสาเหตุต่าง ๆ  ดังกล่าวข้างต้นท้ังหมด พบว่า Bell’s palsy

หรือ idiopathic facial palsy จะพบมากทีสุ่ด ประมาณรอ้ยละ 57
จากจำนวนคนไข้ท้ังหมด 1575 ราย ท่ี Mark May4    ได้รวบรวมไว้
ระหว่างปี 1963–1983 รองลงมาได้แก่ สาเหตุจากอุบัติเหตุร้อยละ
17 และจากการติดเช้ืองูสวัดร้อยละ 7 ตามลำดับ จากการรวบรวม
ผู้ป่วย facial palsy 1,207 ราย ของผูเ้ขียนในระยะ 5 ปี (1989–
1994) พบว่า มีสาเหตุจาก Bell’s palsy หรือ idiopathic facial palsy
ร้อยละ 91.4 รองลงมาได้แก่ สาเหตุจากอุบัติเหตุร้อยละ 0.5 และ
จากการตดิเชือ้งูสวัด ร้อยละ 0.255  ซ่ึงเป็นลำดบัสาเหตขุองการ
เกิดอาการอัมพาตใบหน้าคร่ึงซีกในลักษณะเดียวกัน

อุบัติการณ์ของโรคอัมพาตแบบเบลล์
อุบัติการณ์ของโรคนีแ้ปรเปลีย่นไปตามวธีิการศึกษา กลุ่ม

ประชากร  และภูมิภาคในส่วนต่าง ๆ  ของโลก เช่น ในเนเธอร์แลนด์
พบอุบัติการณ์ 20 : 100,0006  ในอังกฤษพบ 16.6 : 100,000
และในอเมริกาพบ 25 : 100,0007 ในเอเชียจากการศึกษาในประเทศ

ญ่ีปุ่นพบอุบัติการณ์ของโรคน้ี 30 : 100,0008  อย่างไรก็ตาม โรคน้ี
มีอุบัติการณ์โดยเฉล่ียอยู่ระหว่าง 15–40 : 100,000 ประชากร9-11

สำหรับในประเทศไทยยังไม่มีการศึกษาโรคน้ีอย่างละเอียดถ่ีถ้วนใน
เชิงระบาดวิทยาของโรค จึงไม่มีตัวเลขอุบัติการณ์ของโรคน้ีท่ีแน่นอน
ในประเทศไทย

จากการศึกษาแบบ population–base ในต่างประเทศ
พบว่า มโีรคนีม้โีอกาสเกิดขึน้ไดกั้บเพศชายและหญงิเทา่กัน ชว่ง
อายุท่ีพบมากทีสุ่ดคือ  20–39 ปี ท้ังชายและหญงิ โอกาสท่ีจะเกิด
อัมพาตทีห่น้าซีกใดซีกหน่ึงมีเท่าๆ กัน โรคนีจ้ะพบไดต้ลอดป ีแต่
มักจะมชุีกในชว่งฤดหูนาว  ซ่ึงมีโอกาสติดเชือ้ไวรสัชนดิตา่ง ๆ  ได้
สูง6   สำหรบัในประเทศไทย จากการศกึษาของผูเ้ขียน ก็ได้ผลใน
ลักษณะเดยีวกนั กล่าวคือ โรคน้ีสามารถเกิดข้ึนได้ในทุกช่วงอายุโดย
ไม่มีความแตกต่างกันอยา่งมีนัยสำคญัทัง้สองเพศ หน้าซีกซ้ายและ
ขวาต่างก็มีโอกาสเกิดโรคได้ใกล้เคียงกัน เน่ืองจากทางภาคใต้ไม่มี
ฤดูหนาว  โรคนีจึ้งพบมากในชว่งฤดฝูนของภาคใต ้(ก.ค.–ธ.ค.)
เมือ่เทยีบกบัฤดรูอ้น แตก็่ไมไ่ดม้นียัสำคญัทางสถติ5ิ

มีข้อน่าสังเกตคือ ผู้ป่วยโรคน้ีจะพบว่ามีอุบัติการณ์ของโรค
เบาหวาน  และความดันโลหิตสูงร่วมอยู่ด้วยค่อนข้างสูงคือ ร้อยละ
2.5–10 สำหรับโรคเบาหวาน และร้อยละ 8–366,9,12  สำหรับ
ความดันโลหิตสูงดังท่ีกล่าวมาแล้ว จากการศึกษาข้อมูลผู้ป่วยแบบ
ย้อนหลัง ผู้เขียนพบโรคเบาหวานและความดันโลหิตสูงร่วมกับ
อัมพาตแบบเบลล ์ร้อยละ 6.0 และ 4.2 ตามลำดบั5  นอกจากนีก็้
ยังพบมากในหญิงต้ังครรภ์ในไตรมาสท่ี 3 และหลังคลอดระยะแรก
(early post partum)  ซ่ึงคิดเป็นอุบัติการณ์ประมาณ 45 : 100,000
ประชากร หรือประมาณ 3.3 เท่าของหญิงปกติ13 นอกจากนี้ยัง
พบว่า โรคนี้มีโอกาสกลับเป็นซ้ำอยู่ระหว่าง ร้อยละ 0.5–10.4
โดยผู้ป่วยท่ีมีโรคเบาหวานร่วมด้วยมีโอกาสกลับเป็นซ้ำมากกว่าคน
ปกต ิ 2.5 เท่า14  จากการศกึษาของผูเ้ขียนพบอตัรากลบัเปน็ซ้ำ
ร้อยละ 1.55

พยาธิกำเนิด
สาเหตุของการเกิดโรคทีแ่ท้จริงยังไม่เป็นท่ีทราบแนชั่ด มี

ทฤษฎีท่ีอธิบายสาเหตุของการเกิดโรคดังกล่าวอยู่ 2 ทฤษฎี  ทฤษฎี
แรก กล่าวถึงการติดเช้ือไวรัสในกลุ่ม Herpes virus หรือเกิดจากการ
กระตุ้นเช้ือไวรัสท่ีแฝงตัวอยู่ให้แสดงอาการออกมา (reactivation of
latent viral infection)15-17 ทฤษฎีท่ีสอง กล่าวถึงความผิดปกติคือ
เกิดการอุดตันของหลอดเลือดฝอย (vasa vasorum)12  ท่ีมาเล้ียงเส้น
ประสาทสมองเส้นท่ี 7  เน่ืองจากพบว่า Bell’s palsy มีความสัมพันธ์
กับความดันโลหิตสูงและเบาหวานค่อนข้างสูง นอกจากน้ีก็มีรายงาน
เก่ียวกับการเกิดโรคกับสมาชิกในครอบครวัเดียวกันหลาย ๆ คน
ทำให้คิดว่าปัจจัยทางพันธุกรรมน่าจะมีส่วนส่งเสริมให้เกิดโรคน้ีอยู่
ด้วย18-19
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ทฤษฎีท่ีได้กล่าวถึงการติดเช้ือไวรัส โดยเฉพาะไวรัส Herpes
simplex และการกระตุน้ให้ virus ท่ีแฝงตัวอยู่ใน geniculate gan-
glion เดินทางออกมาก่อให้เกิดการอักเสบของเส้นประสาท
สมองเส้นที่ 720 นี้ นับว่าเป็นทฤษฎีที่มีการยอมรับกันมากที่สุด
ในปัจจุบัน ด้วยเทคนิคการแยกเชื้อและวิธีการทางจุลชีววิทยาใน
ระดบัโมเลกลุ (molecular biology) ทำให้เราไดข้้อมูลสนับสนนุ
แนวคดินีเ้พ่ิมมากขึน้ ข้อสนับสนนุอีกประการหนึง่ก็คือ การทีเ่รา
พบวา่ไวรสับางชนดิ เช่น ไวรสัท่ีก่อให้เกิดโรคอสุีกอีใส  (chicken
pox), polio virus, mump virus, cosackie virus และ influenza
virus ต่างก็สามารถทำให้เกิดอาการอัมพาตของใบหน้าคร่ึงซีกเช่นกัน
สมมติฐานในการเกิดโรคเช่ือว่า ปัจจัยกระตุ้น เช่น ความเครียด หรือ
การติดเช้ือไวรัสอ่ืน ๆ  เช่น adenovirus เป็นปัจจัยสำคัญท่ีกระตุ้นให้
Herpes simplex virus ท่ีแฝงตัวสงบอยู่ใน geniculate ganglion  ออก
มาทำให้เกิดการอักเสบของเส้นประสาทสมองเส้นท่ี 720  นอกจากน้ี
จากการทดลองฉีดเช้ือไวรัสน้ีเข้าไปในสัตว์ทดลองบริเวณ stylomas-
toid foramen ก็ก่อให้เกิดอาการ facial palsy ได้เช่นกัน  แม้ว่าจะไม่มี
การเปล่ียนแปลงของระดับ antibody ต่อเช้ือ Herpes simplex virus
ในน้ำเหลืองของสัตว์น้ันก็ตาม21  Sugita และคณะได้ทดลองฉีดเช้ือ
Herpes simplex virus เข้าไปท่ีใบหูและล้ินของหนูและทำให้เกิด facial
palsy โดยผลการตรวจทางพยาธวิิทยาของเส้นประสาทสมองเส้นท่ี
7 ด้านท่ีเกิดเป็นอัมพาตพบว่า มีการบวมของเส้นประสาทอย่างมาก
มีเซลล์อักเสบห้อมล้อมอยู่  นอกจากน้ียังสามารถแยกเอาตัว Her-
pes simplex virus น้ีได้จากตวัเส้นประสาท  geniculate ganglion
และเซลล์ประสาทต้นกำเนิดของเส้นประสาทสมองเส้นที่ 7 นี้
ด้วย22, 23  ยังมีหลักฐานอืน่ ๆ ท่ีสนับสนนุทฤษฎเีก่ียวกบั Herpes
simplex virus ได้แก่ การท่ีสามารถเพาะเช้ือ Herpes simplex virus
ได้จากคอหอยของผู้ป่วยที่เกิดอาการ Bell’ s palsy ในระยะ
เฉียบพลนั 2 ราย24  การทีส่ามารถแยกเอาเชือ้ Herpes simplex
virus จาก epineural biopsy ในผู้ป่วย Bell’s palsy25  1 ใน 2 ราย
ระหว่างการผ่าตัดเพื่อรักษา Bell’s palsy25 หรือการใช้ in situ
hybridization technique ของ Furata  และคณะสามารถตรวจพบ
ช้ินส่วนของยนีของ Herpes simplex virus ใน geniculate gan-
glion และ trigeminal ganglion จากศพของคนไข ้8 ราย26  Bur-
gess และคณะศึกษาโดยการใช้ polymerase chain reaction
(PCR) สามารถตรวจพบชิน้ส่วนของ DNA ของ Herpes simplex
virus  type I จาก geniculate ganglion  ในผู้ป่วย 2 รายท่ีเสียชีวิต
หลังจากเป็น Bell’s palsy แล้ว 6 สัปดาห์27   สำหรับการ
เปลีย่นแปลงของระดบัภูมิต้านทานทีมี่ต่อ Herpes simplex virus
เท่าท่ีมีการศึกษาน้ัน ผลท่ีได้ค่อนข้างแปรปรวน มีรายงานถึงการ
ตอบสนองทางภูมิคุ้มกันต่อเชื้อดังกล่าวยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด
แต่เป็นที่เข้าใจกันว่า ปฏิกิริยาการอักเสบเฉพาะที่ที่เกิดต่อเส้น

ประสาทสมองเสน้ที ่7 น้ี อาจจะไมไ่ด้ทำใหมี้การเปลีย่นแปลงใน
ระบบของภูมิคุ้มกันในน้ำเหลืองทั่วร่างกายก็ได้16

อย่างไรก็ตาม จากหลักฐานการศึกษาวิจัยเท่าท่ีมีอยู่ในปัจจุบัน
น้ีสนับสนุนทฤษฎีเก่ียวกับการกระตุ้น Herpes simplex virus ท่ีแฝง
ตวัอยูใ่หอ้อกมากอ่ใหเ้กิดการอกัเสบมากทีสุ่ด แตม่ขีอ้จำกดัตรง
ท่ีจำนวนตวัอยา่งมีน้อย และวิธีการตรวจสอบทีแ่ตกตา่งกัน ทำให้
ไม่ได้ข้อสรุปท่ีลงตัวแน่นอนถึงความสัมพันธ์ระหว่าง Herpes sim-
plex virus กับ Bell’s palsy

พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรคอัมพาตแบบเบลล์
การเกิดโรคนีเ้ร่ิมตน้จากการทีค่นไดรั้บเชือ้ Herpes sim-

plex virus ผ่านเข้าทางลมหายใจ เช้ือจะเดินทางจากเยือ่บุทางเดิน
หายใจเข้าสู่ปมประสาทต่างๆ ในร่างกาย geniculate ganglion
ก็เป็นทีท่ี่ไวรสัตัวนีช้อบไปอยูเ่ช่นกัน และเมือ่มีปัจจยักระตุน้ เช่น
อุบัติเหตุเล็กน้อย การเปลี่ยนแปลงของอุณหภูมิ ภาวะตึงเครียด
เชื้อไวรัสเหล่านี้ก็จะออกจากตำแหน่งที่มันแฝงตัวอยู่ทำให้เกิด
การอักเสบของเส้นประสาทสมองเส้นที่ 7  กลไกที่สำคัญสอง
ประการ คือ การทีเ่ช้ือทำให้เกิดการอกัเสบในตวัเส้นประสาทและ
นำไปสู่การลอกตัวของปลอกมัยอีลิน (demyelination) จาก
ปฏิกิริยาทางภูมิคุ้มกันที่กระทำต่อเชื้อไวรัสที่ร่างกายสร้างขึ้นมา
อีกประการหนึ่งก็คือ การอักเสบทำให้เกิดอาการบวม และทำให้
เหมือนประหนึง่ถูกกดทบัจากชอ่งโพรงกระดกูท่ีตัวเส้นประสาทนี้
เคล่ือนตวัผา่นโดยปรยิาย ท้ังสองกลไกนีท้ำใหเ้ส้นประสาทสมอง
เส้นที ่7 สูญเสียหนา้ท่ีไป ระดบัของความรนุแรงทีไ่วรสักระทำตอ่
เส้นประสาทสมองเสน้ที ่7 น้ีแบ่งออกได ้3 ระดบัคอื2

1. Neurapraxia ระดับนี้มีเพียงการหยุดชะงักของการนำ
ผ่านกระแสประสาท แต่โครงสร้างของเส้นประสาททั้งหมดยังอยู่
ในสภาพปกต ิ  ท้ังน้ีเน่ืองจากการทีไ่วรสัทำใหเ้กิดการอกัเสบของ
เส้นประสาท มีการสะสมน้ำรอบเส้นใยประสาทย่อยของเส้น
ประสาท เพิ่มขึ้นจนทำให้มีความต้านทานต่อการผ่านของกระแส
ประสาทสูงข้ึน   อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยในกลุ่มน้ีมีโอกาสหายเป็นปกติ
ได้ใน 6 สัปดาห์28

2. Axonotmesis ระดบันีรุ้นแรงขึน้ โดยมกีารเส่ือมสลาย
ของ axon โดยทีเ่ย่ือหุ้ม axon ยังคงปกต ิ ผู้ป่วยกลุม่นีมั้กจะหาย
จากอาการอัมพาตไม่สมบูรณ์ และต้องใช้เวลานานกว่าท่ีอาการจะเร่ิม
ดีข้ึน เน่ืองจากการงอกของ axon ใหม่จะงอกได้เพียง 1 มม. ต่อวัน
เส้นประสาทสมองเสน้ที ่7 มีความยาว 400-450 มม.  จากจดุ
เริม่ตน้  ดังนั้นกว่าที่เส้นประสาทสมองเส้นนี้จะงอกใหม่จนครบ
ความยาวดงักล่าวตอ้งใช้เวลาประมาณ 1 ปี  อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วย
ในกลุม่นีก็้มกัมปีญัหาเรือ่งอาการออ่นแรงของกลา้มเนือ้ทีต่กคา้ง
อยู่ หรือมีภาวะแทรกซ้อนจากการงอกและเชื่อมต่อของ axon
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ทีไ่มถู่กตอ้งสมบูรณ์ เช่น การเกร็งของกล้ามเน้ือ (contracture) การ
กระตุกของกล้ามเนื้อใบหน้า (hemifacial spasm) อาการหรี่ตา
เม่ือเค้ียวอาหาร หรือมีน้ำตาออกขณะรับประทานอาหาร (synki-
nesis และ crocodile tear) เป็นตน้

3. Neurotmesis ระดับน้ีถือว่ารุนแรงท่ีสุดคือ มีการตัดขาด
ของเส้นประสาทโดยสิน้เชงิ ตัวอยา่งท่ีพบไดบ่้อยคอื ในกรณขีอง
อุบัติเหตุ ซ่ึงจะไม่มีการเช่ือมต่อของเส้นประสาทเกิดข้ึนเลย ผู้ป่วย
จึงมีอาการอัมพาตของใบหนา้ค่อนข้างถาวร  บางรายอาจมอีาการ
ฟ้ืนคืนของกำลงักล้ามเน้ือบนใบหนา้อยู่บ้าง แต่ก็มักมีผลแทรก-
ซ้อนคือ มี synkinesis, hemifacial spasm, contracture และ croco-
dile tear ท่ีรุนแรงมาก

อาการและอาการแสดงของโรคอมัพาตแบบเบลล์
ผู้ป่วยสว่นมาก (ร้อยละ 60) จะมอีาการของไขห้วัดนำมา

ก่อน ผู้ป่วยบางรายจะให้ประวัติอุบัติเหตุต่อศีรษะท่ีไม่รุนแรง หรือ
ภายหลังจากการรักษาทางทันตกรรม จากน้ันเร่ิมมีอาการปวดท่ีกกหู
หรอืบรเิวณรหูู ซ่ึงพบไดป้ระมาณหนึง่ในสามของผูป้ว่ย จากการ
ศึกษาของผู้เขียนแบบไปข้างหน้าในผู้ป่วย Bell’s palsy จำนวน 201
ราย พบว่ามีอาการปวดทีใ่บหูหรือกกหูนำมาก่อนประมาณรอ้ยละ
34 ขอ้สำคญัคอื อาการปวดดงักล่าวมกัจะหายไปเมือ่เกิดอาการ
อัมพาตของใบหน้าแล้ว   มีเพียงส่วนน้อยท่ีอาจจะมีอาการต่อจากน้ัน
อีก 1-2 วัน ยกเวน้กรณขีอง Ramsay-Hunt syndrome ซ่ึงอาการ
ปวดจะคงอยูน่านหลายวนั ก่อนจะเกดิตุม่นำ้ใสทีใ่บหูให้ตรวจพบ
ซ่ึงตุ่มน้ำใสน้ีอาจปรากฏหลังจากมีอาการอัมพาตใบหน้าไปแล้วก็ได้
ภายในสัปดาห์แรก  ประมาณร้อยละ 50 มีอาการชาของใบหน้าซีก
ที่เป็นอัมพาต ประมาณร้อยละ 40 การรับรู้รสชาติผิดปกติไป
ร้อยละ 50 ชาทีล้ิ่น ประมาณรอ้ยละ 20 มีน้ำตาไหลออกมาจาก
ข้างที่มีอาการอัมพาตของใบหน้า อาจมีอาการได้ยินที่ผิดปกติไป
คือ เสียงเบาหรือดังกว่าปกติ บางรายมีอาการเบ้ียวของล้ินร่วมด้วย
และรูม่านตาเล็กลงด้วย อาการปวดอาจนำมากอ่นอาการปากเบ้ียว
ประมาณ 1–2 วัน  บางรายก็มีอาการปวดพร้อมกับอาการปากเบ้ียว
ผู้ป่วยส่วนมากจะรู้ได้ต่อเม่ือมีคนอ่ืนสังเกตเห็น หรือบางรายอาจมี
การกระตุกท่ีกล้ามเน้ือใบหน้าคร่ึงซีกก่อนจากน้ันก็จะรู้สึกว่ามุมปาก
ตกห้อยลง บ้วนปาก อมน้ำไว้ในปากไม่ได้ แสบตา น้ำตาออกมาก
อาการอ่อนแรงของกล้ามเนื้อใบหน้าอาจเป็นเต็มที่ทีเดียวตั้งแต่
เริ่มต้นหรืออาจดำเนินไปทีละน้อยช้า ๆ จนถึงขั้นอัมพาตเต็มที่
โดยท่ัวไป ในกรณขีอง Bell’s palsy  การดำเนนิของอาการจนถงึ
เกิดอัมพาตเตม็ทีส่่วนมากมกัเกิดในชว่ง 7 วันแรก  แต่อาจนาน
กว่าน้ันในบางราย  โดยมักจะไม่นานกว่า 3 สัปดาห์ หากนานกว่าน้ี
อาจต้องคิดถึงสาเหตุอื่น ๆ เช่น การเกิดมีเนื้องอกกดทับหรือ
ลุกลามมาจากแหล่งอ่ืนแล้วบีบรัดต่อเส้นประสาทสมองเส้นที่ 7

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
เน่ืองจาก Bell’s palsy เปน็โรคทีไ่มมี่สาเหตแุน่ชัด ดังน้ัน

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการต่างๆ ไม่ว่าจะเป็นการตรวจนับเม็ด
เลือด การตรวจทางซรัีมวิทยาของการติดเช้ือต่าง ๆ  เช่น HIV หรือ
syphilis การตรวจทางอิมมูโนวิทยา การตรวจภาพรังสีของปอดและ
สมอง ท้ังหมดตอ้งอยู่ในเกณฑ์ปกต ิหากมีความผดิปกตใิด ๆ ท่ี
ตรวจพบกจ็ะต้องดำเนินการให้คำวินิจฉัยไปตามผลการตรวจทีไ่ด้
เน่ืองจากอาการอมัพาตของกลา้มเนือ้ใบหนา้ครึง่ซีก มีสาเหตุจาก
โรคตา่ง ๆ  มากมายไมจ่ำเพาะแตจ่ะตอ้งเป็น Bell’s palsy เท่าน้ัน

ดังน้ันการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการก็เพ่ือแยกสาเหตุอ่ืน ๆ
ท่ีทำให้เกิดอาการอัมพาตใบหน้าคร่ึงซีกออกไปให้มากท่ีสุดเท่าท่ีจะ
เป็นได้ โดยอาศัยข้อบ่งช้ีทางคลินิกมาพิจารณาร่วมด้วยในการเลือก
ส่งตรวจทางหอ้งปฏิบัติการ  ในทางปฏบัิติมักจะส่งตรวจพืน้ฐาน
ทางห้องปฏิบัติการรว่มกบัการตรวจ anti HIV และ serology ของ
syphilis เป็นการตรวจคัดกรองเบื้องต้นก่อนให้การรักษาและ
ติดตามผลของการตอบสนองต่อการรักษาต่อไป

การวนิิจฉัยโรคอมัพาตแบบเบลล์
เนื่องจากเป็นโรคที่มีแต่อาการและอาการแสดงที่ผิดปกติ

และไม่มีผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีผิดปกติเป็นตัวช่วยยืนยัน
การวนิิจฉัยจงึต้องมีความรอบคอบ ระมัดระวงั โดยใชอ้าการและ
อาการแสดงเป็นสำคัญ โดยท่ัวไปอาการจะเกดิข้ึนอย่างเฉียบพลัน
และถึงจุดท่ีอาการเป็นมากท่ีสุดอย่างรวดเร็ว ประเด็นท่ีเป็นปัญหา
คือ เราอาจตรวจพบความผดิปกติของเส้นประสาทสมองเสน้อ่ืนๆ
ท่ีพบมากคอื อาการชาบนใบหนา้ซีกเดียวกนั (cranial nerve V)
การได้ยินลดลง (cranial nerve VIII)  ซ่ึงพบบ่อยท่ีสุด รองลงมาคือ
เสียงพดูทีผิ่ดปกต ิ เช่น เสียงแหบ (hoarseness) หรอืเสียงเครอื
(dysarthria) จากอัมพาตของ cranial nerve IX, X หรือล้ินเอียง
(tongue deviation) จากอัมพาตของ cranial nerve XII ซ่ึงในสอง
กรณีหลังนี้พบน้อยมาก และเป็นเหตุที่อาจจะต้องทำให้เราตรวจ
ทางห้องปฏิบัติการ และรังสีวิทยาเพ่ิมเติม เพ่ือแยกสาเหตุอ่ืนๆ ท่ี
เป็นอันตรายถึงชีวิตออกไป เช่น brain stem glioma, arteriovenous
malformation, meningeal carcinomatosis เป็นตน้ การตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการทำเพ่ือหาสาเหตุอ่ืน ๆ  ท่ีอาจแฝงเร้นอยู่ ท่ีพบบ่อย
ในปัจจุบัน เช่น  การติดเช้ือ HIV ท่ีสำคัญคือ ต้องศึกษาให้เข้าใจถึง
ธรรมชาตขิองโรคนี ้ (natural history) ให้ดี โดยทีว่่าโรคนีมั้กจะ
เกิดข้ึนเร็ว มีการดำเนินโรคจนถงึจุดรุนแรงท่ีสุดประมาณไมเ่กิน 3
สัปดาห์ และจะต้องมีการฟ้ืนคืนของกำลังกล้ามเน้ือบนใบหน้าบ้าง
ไม่มากก็น้อย  หากผู้ป่วยรายใดไมมี่การฟ้ืนคืนของกำลังกล้ามเน้ือ
ใบหน้าเลยภายในเวลา 6 เดือน นับจากท่ีเร่ิมมีอาการ  หรือมีการดำเนิน
โรคในช่วงท่ีเร่ิมต้นของอาการเป็นไปอย่างช้า ๆ นานกว่า 3 สัปดาห์
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(chronic and progressive onset) อาจต้องคิดถึงสาเหตุจากเน้ืองอก
หรอืเม่ือติดตามผูป่้วยไปแลว้ อาการทีเ่คยดข้ึีนกลับเกิดเลวลงอกี
หรือมีอาการ อาการแสดงอืน่ๆ ผิดปกตแิทรกเสรมิเข้ามา น่ันเป็น
สาเหตเุตอืนใหเ้ราตอ้งเฝ้าระวงัหาสาเหตทุีแ่ทจ้รงิให้ด ี  ดงัน้ันจะ
เห็นได้ว่าเราไม่ควรทีจ่ะสรุปเองว่า ผู้ป่วยทุกรายท่ีมีอาการอัมพาต
ใบหนา้ครึง่ซีกจะตอ้งเป็น Bell’s palsy (idiopathic facial palsy)
เท่าน้ัน29 การติดตามผู้ป่วยท่ีเราให้การวินิจฉัยข้ันต้นว่าเป็น  Bell’s
palsy  ต่อไปอยา่งน้อย 6 เดือน น่าจะชว่ยใหเ้รามัน่ใจการวนิิจฉัย
โรคมากขึ้น

การรกัษาอมัพาตแบบเบลล์
1. การรกัษาแบบประคบัประคอง (supportive treat-

ment)
1.1 การให้คำปรึกษาและให้กำลังใจให้เกิดความเช่ือม่ัน

(counselling and reassurance) ผู้ป่วยส่วนมากมักกลัวว่าตนเองจะ
เป็นอัมพาตของแขนขาร่วมด้วย ซึ่งแท้ที่จริงแล้วมีสาเหตุต่างกัน
นอกจากนีผู้้ป่วยมักจะมีความวติกกังวลเน่ืองจากมีความพกิารบน
ใบหน้าให้เห็น ซึ่งควรชี้แจงให้ผู้ป่วยทราบว่าโรคนี้มีโอกาสหาย
เป็นปกติถึงร้อยละ 85-90

1.2 การป้องกันลูกตา  เน่ืองจากกล้ามเน้ือของเปลือกตา
เป็นอัมพาตไปดว้ย ทำให้กระพรบิตาไดไ้ม่ดีจึงไม่สามารถกกัเก็บ
น้ำตาไว้และไม่สามารถเกล่ียน้ำตาให้เคลือบอยู่ท่ีผิวกระจกตาอย่าง
สม่ำเสมอได้ ผู้ป่วยจึงมีปัญหาเร่ืองตาแห้ง และกระจกตาอักเสบตาม
มา ดังน้ัน จำเป็นท่ีต้องใช้น้ำตาเทียมและใช้เทปปิดเปลือกตาบนให้
ลงมาอยูใ่นตำแหนง่ท่ีหลับตาในชว่งทีผู้่ป่วยนอนหลบั โดยเฉพาะ
ในรายท่ีมีอาการรุนแรง กระจกตาดำไม่สามารถพลิกข้ึนไปหลบอยู่
ใต้เปลือกตาบนได้ (Bell’s phenomenon) ในบางรายอาจต้อง
ปรึกษาจักษุแพทย์เพ่ือร่วมรักษาในส่วนของการป้องกันกระจกตาดำ
อักเสบด้วย

1.3 การรักษาทางกายภาพบำบัด (physiotherapy) ไม่ว่า
จะเป็นการนวดด้วยมือ หรือกระตุ้นด้วยไฟฟ้า ต่างก็ไม่มีผลต่อ
การหายของโรคแตอ่ย่างใด แต่อาจมีผลช่วยรักษาความตึง (tone)
ของกล้ามเน้ือใบหน้า ลดการเกิดกล้ามเน้ือฝ่อเห่ียว (atrophy) อันจะ
เป็นการรอเวลาเพ่ือการฟ้ืนคืนสภาพท่ีดีของกล้ามเน้ือใบหน้าต่อไป

2. การรักษาโดยทางยา (medical treatment)
ยาท่ีใช้รักษาโรคน้ีอย่างแพร่หลายคือ ยาในกลุ่ม gluco-

corticoids โดยการรับประทานท่ีสำคัญคือ prednisolone หรือ methyl-
prednisolone  อย่างไรก็ตาม ข้อมูลท่ีสนับสนุนผลจากการรักษาด้วย
glucocorticoids นี้ ยังเป็นที่ถกเถียงไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจน มีบาง
รายงานทีแ่สดงว่าไม่ได้ประโยชนจ์ากการรกัษาด้วยยาดงักล่าว แต่
เน่ืองจากรายงานการศกึษาส่วนมากมีจำนวนตัวอย่างไม่เพียงพอท่ี

จะสรุปว่ายาน้ีไม่มีผลในการรักษา30-33  ดังน้ันการใช้ prednisolone
ก็ยังได้รับการยอมรับและแนะนำให้ใช้โดยท่ัวไป จากการศึกษาของ
Adour และคณะ10 ท่ีพบว่าถ้าหากให้  prednisolone ภายในสัปดาห์
แรกของอาการ Bell’s palsy  จะทำใหมี้การหายจากโรคทีดี่กว่า
กลุ่มที่ไม่ได้รับยาโดยไม่ขึ้นกับว่าความรุนแรงของโรคอยู่ที่ระดับ
เต็มท่ีแล้วหรือเป็นอัมพาตเพียงบางส่วน ความแตกต่างของผลการ
รกัษาระหวา่งกลุ่มทีใ่ห้และไมใ่ห้ prednisolone นีม้นัียสำคญัทาง
สถิติ ดังน้ันจึงมีการใช้  prednisolone  ชนิดรับประทานในการรักษา
โรคนีอ้ย่างแพร่หลาย เน่ืองจากเชือ่ในประสทิธิภาพของการรกัษา
ด้วยยาน้ี ท่ีสามารถลดอาการอักเสบได้ดี จาก meta-analysis study
โดย Ramsey และคณะ34  พบว่า corticosteroids ทำให้มีการฟ้ืนคืน
ของกล้ามเน้ือบนใบหน้ามากกว่ากลุ่มท่ีไม่ได้ยาดังกล่าวอย่างมีนัย-
สำคัญทางสถิติ  โดยเฉพาะผูป่้วยทีมี่อัมพาตของกลา้มเน้ือใบหน้า
อย่างสมบูรณ์ (complete paralysis) โดยปกตเิราจะให้ยา predni-
solone ในขนาด 60-80 มก/วัน (เฉล่ีย 1 มก./1 กก. น้ำหนักตัว)
เป็นเวลา 5-10 วัน แล้วลดขนาดยาลงในอีก 5 วันถัดมา โดยลดลง
วันละ 10 มก. มีแพทยบ์างทา่นจะให ้prednisolone 60-80 mg.
ซ้ำอีก 1 ช่วง ถ้าอาการไมดี่ข้ึนหลังจากใหไ้ปแล้วในชว่งแรก (5-
10 วัน) ก่อนทีจ่ะลดยา  ซ่ึงตามความเหน็และจากประสบการณ์
ของผู้เขียนพบว่าไม่ได้มีประโยชน์เพ่ิมข้ึน  ในทางตรงข้ามผู้ป่วยอาจ
เกิดผลข้างเคียงจาก corticosteroids ได้สูง ท่ีพบบ่อยคือ dyspepsia
และ acne  มีการพูดถึงการใช้ยาต้านไวรัส acyclovir ว่า ให้ผลการ
รกัษาตอ่ Bell’s palsy ดกีวา่เมือ่ให้รว่มกบั prednisolone แบบ
รับประทาน เม่ือเปรยีบเทยีบกบัการให ้prednisolone เพียงอยา่ง
เดียว35 อย่างไรก็ตาม นักวิจัยบางท่านกลับให้ความเห็นว่า หลักฐาน
ท่ีจะสนบัสนนุการเกดิ Bell’s palsy ว่าเกิดจาก Herpes simplex
virus น้ัน ยังไม่หนักแน่นพอทีจ่ะสนบัสนนุให้ใช้ยาดงักล่าว กล่าว
คือ ไวรัสตัวอื่นๆ เช่น Varicella zoster ก็อาจเป็นสาเหตุของ
Bell’s palsy ได้เหมอืนกัน และตอบสนองดมีากกับ acyclovir36

ดังนั้นแนวทางในการรักษาในปัจจุบันจึงไม่ได้ให้ acyclovir กับ
ผู้ป่วย Bell’s palsy เลยเพราะยังไม่มีข้อพิสูจน์และยังเป็นข้อ
ถกเถียงถึงสาเหตท่ีุแท้จรงิของโรควา่ เก่ียวขอ้งกับ Herpes sim-
plex virus  โดยตรงหรอืไม่ เช่ือว่าไวรสัตัวอ่ืนก็อาจเปน็สาเหตไุด้
ดังนั้นการใช้ยาที่มีราคาสูงดังกล่าวจึงมักสงวนไว้ในรายที่เกิดจาก
Varicella zoster virus  เช่น กรณีของ Ramsay–Hunt  syndrome
เท่าน้ัน การให้ prednisolone ก็เหมือนการให้การรักษาตามผลของ
พยาธิกำเนิดคือ การเข้าไปลดการบวมของเสน้ประสาทสมองเส้นท่ี
7 และโดยสว่นมากกป็รากฏวา่ ได้ผลเปน็ทีน่่าพอใจ

การผ่าตัด (surgical decompression) การผ่าตัดไม่เป็นท่ี
แนะนำสำหรบัการรกัษาโรค Bell’s palsy ทุกราย เน่ืองจากยงัมี
ประเด็นถกเถียงถึงข้อบ่งช้ีและประโยชน์ท่ีจะได้รับจากการผ่าตัด2,10,37
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อีกทั้งพยาธิสภาพที่แท้จริงของโรคนี้เกิดจากการอักเสบของเส้น
ประสาทและทำให้เสมือนหน่ึงถูกกดทับตามมา นอกจากน้ีการอักเสบ
อาจมีมากกว่าหนึ่งตำแหน่งก็ได้คือ ตลอดแนวของเส้นประสาท
ไม่ใชจ่ำเพาะแค ่ labyrinthine segment เท่าน้ัน อีกท้ังตำแหนง่ท่ี
เช่ือว่ามีการกดทบัไดม้ากคอืส่วน labyrinthine segment ซ่ึงการที่
ผ่าตัดเพื่อแก้การกดทับที่ส่วนนี้ต้องอาศัยศัลยแพทย์ที่มีความ
เชี่ยวชาญสูง ด้วยเหตุผลข้างต้นที่กล่าวมาจึงทำให้การทำผ่าตัด
สงวนไว้ในเฉพาะในรายทีมี่สาเหตุจากการกดทับจากก้อนเน้ืองอก
หรือจากอุบัติเหตุเป็นส่วนใหญ่  มีบางการศึกษาใช้ electroneuro-
graphy (ENoG) ท่ีแสดง degeneration ของ facial nerve > 90%
และ electromyography (EMG) ท่ีไม่มี motor unit potential ใน 2
สัปดาห์แรกเป็นตัวคัดเลือกผู้ที่จะถูกผ่าตัดและอ้างว่าได้ผลดี38

อย่างไรก็ตาม จำนวนตัวอย่างยังมีน้อยอีกท้ังไม่ได้กล่าวถึงผลแทรก-
ซ้อนจากการผ่าตัดอย่างชัดเจน สุดท้ายเมื่อไม่มีการฟื้นคืนของ
กล้ามเน้ือใบหน้าแล้ว หรือการฟ้ืนคืนน้ันไม่สมบูรณ์ อันเป็นเหตุให้
ผู้ป่วยมีความบกพร่องในการควบคุมกล้ามเน้ือบนใบหน้าในการดำเนิน
ชีวิตประจำวนั  ซ่ึงโดยทัว่ไปมกัจะประเมนิทีร่ะยะเวลาประมาณ 1
ปีหลังเกิดอาการ (ตามระยะเวลาของ facial nerve ท่ีควรจะงอกกลับ
มาใหม่) แพทย์ควรแนะนำให้ผู้ป่วยเข้ารักษาโดยการทำ cross-nerve
graft ระหวา่ง facial nerve กับ accessory nerve หรือ hypoglossal
nerve เพ่ือให้สามารถใช้กล้ามเน้ือบนใบหน้าได้อย่างเต็มประสิทธิภาพ
มากท่ีสุดเท่าท่ีจะเป็นได้

การพยากรณโ์รค
โดยทั่วไปประมาณร้อยละ 85-90 ของผู้ป่วยจะมีการ

พยากรณ์โรคท่ีดีมาก คือ มักจะหายเป็นปกติ จะมีเพียงร้อยละ 10-
15 ท่ีมีความพกิารหลงเหลืออยู่ ได้มีการศึกษามากมายทีจ่ะหาตวั
ชี้วัดถึงการพยากรณ์โรคที่ดีและเลว ซึ่งมีทั้งตัวชี้วัดที่อาศัยข้อมูล
ทางประชากรและอาการวิทยาของผู้ป่วยเอง และตัวชี้วัดจากการ
ตรวจดว้ยเครือ่งมือชนดิตา่ง ๆ

Adour และคณะ32  สรปุปจัจยัทีม่ผีลเสยีตอ่การหายของ
โรค Bell’s palsy ไว้ดังน้ีคือ อายุมากกว่า 60 ปี มีโรคเบาหวานหรือ
ความดันโลหิตสูง มีความวิตกกังวล น้ำตาน้อยลง (จาก Schirmer’s
test) มีเสียงดังผิดปกตใินหู (hyperacusis) มีอาการปวดใบหนา้
และพบวา่กลุ่มทีต่รวจไมพ่บการเสือ่มสลาย (degeneration) ของ
เส้นประสาทสมองเสน้ที ่7 จะมกีารฟ้ืนคนืของกำลงักล้ามเนือ้บน
ใบหนา้อย่างน้อยรอ้ยละ 75-100 ภายใน 6 สัปดาห ์ในกรณท่ีีมี
การเสือ่มสลาย (degeneration) แล้ว การหายมกัไม่เป็นปกตแิละ
ต้องใช้เวลาอย่างน้อย 3 เดือน  Hyden  และคณะ39 พบว่า การหาย
ของโรคที่มีส่วนสัมพันธ์โดยตรงกับระดับความรุนแรงของอาการ
อ่อนแรงของกล้ามเน้ือเม่ือแรกมาตรวจ  การตรวจ EMG คร้ังแรก

การตรวจพบ stapedius reflex และการตรวจประสทิธิภาพในการ
รับรสของล้ินเม่ือมาคร้ังแรก Jabor และคณะ40 พบว่าการพยากรณ์
ของโรคขึ้นอยู่กับระดับความรุนแรงเริ่มต้น อายุของผู้ป่วย และ
ระยะเวลาที่เริ่มมีการหายให้ตรวจพบ นอกจากนี้ยังพบว่าหากมี
การเส่ือมสลาย (degenaration) ของเสน้ประสาทมากกวา่รอ้ยละ
90 โดย electroneurography (ENoG) จะมีพยากรณ์ของโรคท่ีเลว
ส่วน May และคณะ41  พบวา่ ความรนุแรงของโรคเมือ่เร่ิมมารบั
การรักษาและระยะเวลาที่เริ่มต้นหายเป็นปัจจัยพยากรณ์ที่สำคัญ
กล่าวคอื ถ้าอาการอัมพาตยงัคงไมด่ำเนนิถึงจุดทีอั่มพาตสมบรูณ์
(incomplete palsy) หรือถ้ามีการฟ้ืนคืนของอาการอัมพาตในชว่ง
ระหว่างวันที่ 10-21 หลังเริ่มมีอาการกลุ่มนี้จะพยากรณ์โรคที่ดี
คือ หายคนืสู่ระดบัทีเ่ป็นปกต ิหรือเกือบปกตแิละเป็นทีน่่าพอใจ
ส่วน Adour และคณะ10  พบว่า การใช้ยา prednislone ซ่ึงเป็นยาต้าน
การอักเสบต้ังแต่เกิดอาการ Bell’s palsy ใหม่ ๆ คือ ภายในสัปดาห์
แรกจะให้ผลของการฟื้นคืนของกำลังกล้ามเนื้อบนใบหน้าดีกว่า
และเปน็ทีน่่าพอใจกวา่กลุ่มทีไ่ม่ได้รับยา หรือได้ช้ากว่าน้ี ดังท่ีได้
กล่าวมาแล้วในเรื่องของการรักษาด้วยยา จากการศึกษาแบบ
ติดตามไปข้างหน้าของผู้เขียน ซึ่งได้รวบรวมข้อมูลจากผู้ป่วย
อัมพาตแบบเบลล ์201 ราย ท่ีมีระดบัความรนุแรง อาการวทิยา
และลักษณะทางประชากรที่แตกต่างกัน ติดตามไปอย่างน้อย 6
เดือน พบวา่ ปัจจยัพยากรณโ์รคทีไ่ม่ดีคือ ความรนุแรงของอาการ
อ่อนแรงของกล้ามเนื้อใบหน้าเมื่อแรกรับการรักษา ระยะเวลาที่
เร่ิมมารกัษาเกิน 7 วัน การกลับเปน็ซ้ำ และการมกีารสูญเสียการ
ได้ยินร่วมด้วย42

นอกจากน้ีในการพยากรณ์โรค  ยังสามารถพยากรณ์ได้โดย
การใช้เคร่ืองมือตรวจเส้นประสาทดว้ยกระแสไฟฟ้า (electrophy-
siological study) ซ่ึงมีกรรมวิธีและเคร่ืองมือท่ีแตกต่างกันไป43-44

อีกทั้งมีการกำหนดตัวชี้วัดสำหรับการพยากรณ์แตกต่างกันไป
โดยทีไ่ม่มีข้อสรุปตกลงเปน็แนวทางเดยีวกัน ท้ังน้ีข้ึนอยู่กับวิธีการ
ศึกษา วิธีการตรวจ ตลอดจนเครือ่งมือท่ีใช้ตรวจผูป่้วยของผูวิ้จัย
แต่ละคน  ซ่ึงผู้เขียนมีความเห็นว่า การตอบสนองต่อการรักษาของ
ผู้ป่วยน่าจะเป็นตัวพยากรณ์โรคท่ีสำคัญ นอกเหนือจากความรุนแรง
ของอาการอ่อนแรงของกล้ามเนื้อ ระยะเวลาในการเริ่มให้การ
รักษา อายุ การมีโรคเบาหวานหรอืความดนัโลหิตสูงร่วมด้วย ดังท่ี
กล่าวมาแลว้ จากประสบการณท่ี์ให้การรกัษาผูป่้วย เหล่าน้ีพบวา่
ถ้ามีการฟื้นคืนของกำลังกล้ามเนื้อใบหน้าภายหลังการรกัษาดว้ย
ยา prednisolone 7-10 วัน  ผู้ป่วยมกัจะหายเปน็ปกตภิายใน 3-
6 สัปดาห์ ถ้าหากยังไม่มีฟื้นคืนของกำลังกล้ามเนื้อใบหน้าเลย
จนกระทัง่ 3 สัปดาห์ผ่านไป ก็พอจะพยากรณไ์ด้ว่าผู้ป่วยรายนั้น
ต้องใช้เวลาอยา่งน้อย 3-6 เดือน สำหรับการหาย และมักจะไม่
เป็นปกติ หรือมีอาการข้างเคียง เช่น contracture, synkinesia,
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crocodile tear หรือ hemifacial spasm เป็นตน้ ท้ังน้ีพบวา่เวลา
เริ่มต้นในการฟื้นคืนของกล้ามเนื้อใบหน้ายิ่งนาน ยิ่งจะมีโอกาส
ทำให้การหายไม่สมบูรณ์เป็นปกติ และมักมีอาการข้างเคียง
แทรกซ้อนตามมา จากประสบการณ์ส่วนตัวของผู้เขียนซ่ึงได้ติดตาม
ผู้ป่วย Bell’s palsy ในระยะ 1 ปี พบว่า ในรายท่ีตรวจพบมกีารฟ้ืน
ของกล้ามเนือ้บนใบหนา้ครัง้แรกนานเกนิ 6 เดือน ซ่ึงน่าจะอยูใ่น
กลุ่มท่ีมีพยาธิสภาพ ของ facial nerve แบบ axonotmesis มักจะมี
อาการแทรกซ้อนดังกล่าวมาแล้วพบร่วมด้วยเสมอ  โดยเช่ือว่าเกิด
จากการงอกตัวและการเชื่อมต่อที่ผิดปกติ (false regeneration)
หรือมีการกระจายของสัญญาณประสาทระหว่างเส้นใยประสาทย่อย
ภายใน facial nerve (ephaptic conduction) อาการเหล่าน้ีจะปรากฏ
อยู่ต่อไป  โดยไมท่ราบแนชั่ดวา่อีกนานเทา่ใด จากการสงัเกตของ
ผู้เขียนพบว่า อาการเหล่านี้จะค่อยลดลงไปเรื่อยๆ ในเวลาอีก
ประมาณ 1 ปีต่อมา แต่มักจะไมห่ายสนทิ

สรุป
โรคอัมพาตแบบเบลล์เป็นโรคที่ไม่ทราบสาเหตุแน่ชัด

กลการเกิดโรคโดยการกระตุ้น Herpes simplex virus ใน genicu-
late ganglion ของเสน้ประสาทสมองเสน้ท่ี 7 น่าจะเปน็ทฤษฎท่ีี
ได้รับการยอมรบัมากท่ีสุด แต่คงต้องได้รับการศึกษาหาข้อมูล
ยืนยันมากกว่านี้ การวินิจฉัยที่สำคัญคือ ต้องวินิจฉัยแยกโรค
อันตรายอื่น ๆ ออกไปก่อน ดังนั้น การเรียนรู้ธรรมชาติการ
ดำเนินโรค และการตอบสนองต่อการรักษาจึงน่าจะเป็นสิ่งที่
สำคัญในการวินิจฉัยและดูแลผู้ป่วยโรคน้ีได้ถูกต้องโดยท่ีไม่ต้อง
สิ้นเปลืองกับค่าตรวจวินิจฉัยที่เกินจำเป็น  ยกเว้นในรายที่มี
อาการวิทยา และการดำเนินโรคผิดไปจากธรรมชาตขิองโรคนี้
รวมท้ังมีข้อบ่งช้ีในการส่งตรวจ ส่วนการรักษาด้วยยา predni-
solone เป็นท่ียอมรับโดยส่วนใหญ่ การพยากรณ์ของโรคโดยท่ัวไป
ถือว่าดีมาก และเราสามารถใช้ข้อมูลทางคลินิกและการตอบ
สนองต่อการรักษามาพยากรณ์การหายของโรคได้เช่นกัน โดยท่ี
ไม่มีความจำเป็นต้องอาศัยเครื่องมือทางการแพทย์ที่มีราคา
และค่าใช้จ่ายในการตรวจสูงเสมอไป
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