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กองบรรณาธิการ

เรียนสมาชิกสมาคมโรคลมชักแหงประเทศไทยและทานผูสนใจทุกทาน

 Epilepsy Digest ฉบับน้ีถือเปนจุลสารฉบับท่ี 3 เปนเลมสุดทายของปพ.ศ. 2560 

เนื้อหาของจุลสารยังคงเต็มไปดวยสาระบทความดีๆจากทีมกองบรรณาธิการรวมทั้งนักเขียน

รับเชิญพิเศษ ซึ่งตองขอขอบคุณ น.พ.ศรัทธาวุธ วงษเวียงจันทร สำหรับเคสผูปวยที่นาสนใจ

ในคอลัมน Interesting case ขอขอบคุณ พ.ญ.ศิโรรัตน สุวรรณโชติ และ พ.ญ.ภิรดี 

สุวรรณภักดี ท่ีรวมกันสรุปขอมูลสำคัญจากงานประชุม Asia VNS มาใหพวกเราไดรับทราบกัน 

นอกจากน้ันยังตองขอขอบคุณความมีน้ำใจของ “คนไกล เยอรมันนีหัวใจไทย” พ.ญ.กาญจนา 

อั๋นวงศ ที่สงบทความ update ของเทคนิคการทำภาพถายสมองมาใหเราไดหายคิดถึงกัน 

 ในจุลสารฉบับนี้ยังมีความพิเศษที่ Photo gallery ซึ่งเปนการประมวลภาพจาก

งานประชุมประจำป ค.ศ. 2017 American Epilepsy Society ณ กรุง Washington DC 

ซ่ึงในการประชุมน้ีมีแพทยไทยหลายๆทาน รวมท้ังแพทยไทยท่ีกำลังศึกษาตอในสหรัฐอเมริกา 

ไดรวมแสดงผลงานวิชาการในครั้งนี้ดวย การที่แพทยไทยใหความสำคัญเกี่ยวกับการทำวิจัย

เปนนิมิตหมายอันดีสำหรับทีม Thailand ซึ่งในอนาคตจะมีสวนรวมและรวมเปนเจาภาพจัด

งานประชุมระดับนานาชาติ International Epilepsy Conference 2019 ในระยะเวลาอัน

ใกลนี้

 สุดทายนี้เนื่องจากเปนชวงตอเนื่องของปลายป พ.ศ. 2560 และตนป พ.ศ. 2561 

ทางทีมกองบรรณาธิการจุลสาร Epilepsy Digest ขออาราธนาคุณพระศรีรัตนตรัยและสิ่ง

ศักดิ์สิทธิ์ทั้งหลายในสากลโลก ดลบันดาลใหผูอานทุกๆทานมีสุขภาพกายและสุขภาพใจที่ดี 

มีพละกำลังในการดำรงวิชาชีพและมีกำลังใจในการชวยเหลือผูปวยทั้งในดานโรคลมชักและ

ในดานอื่นๆ ใหสมตามความปรารถนาของทุกทานดังท่ีตั้งไวดวยประการทั้งปวง
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HOT TOPIC 1

โรคลมชักกับพฤติกรรมทางจิต
(Epilepsy and psychobehaviour)

ศ.น.พ.คณิตพงษ  ปราบพาล
ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร

มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร

โรคลมชักนั้นหากพิจารณาอยางลึกซึ้งแลวจะเปนมากกวาโรคลมชัก กลาวคือเมื่อเปรียบเทียบผูปวยโรคลมชัก
กับคนปกติทั่วไปพบวาผูปวยโรคลมชักจะมีความผิดปกติดานสติปญญา (cognitive deficit), มีอาการทางจิต (neuro
psychiatric symptom) และมีพฤติกรรมที่ผิดปกติ (abnormal behavior) (ตัวอยางเชน ภาวะซึมเศรา ภาวะวิตกกังวล 
สมาธิไมดี และออติสซึ่ม) มีอัตราการเสียชีวิต (ทั้งจากการฆาตัวตาย (suicide) และการตายอยางฉับพลัน (SUDEP) 
สูงกวาคนปกติ นอกจากนี้ผูปวยโรคลมชักยังมีโอกาสทางดานการศึกษาที่ต่ำกวา มีโอกาสวางงานมากกวาและไดแตงงาน
มีครอบครัวนอยกวา เปาหมายสูงสุดของการรักษาโรคลมชักคือการที่จะทำใหผูปวยมีคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น ซึ่งคุณภาพ
ชีวิตของผูปวยขึ้นกับหลายปจจัย ไดแก ความวิตกกังวลตอการเกิดอาการชัก ความสามารถในการใชชีวิตและเขาสังคม 
ความวิตกกังวลตอผลเสียของยาตอรางกายทางดานตาง ๆ ความออนลาตอการดำรงชีวิต จากการศึกษาในอดีตพบวา
การรักษาอาการชักเพียงอยางเดียวไมไดชวยทำใหคุณภาพชีวิตดีขึ้น แตตองทำการรักษาอาการดานอื่นๆรวมดวย 

อาการพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)  เปนอาการที่พบไดบอยในผูปวยโรคลมชัก โดยเฉพาะภาวะ
ซึมเศรา และยังเปนปจจัยสำคัญที่ทำใหคุณภาพชีวิตแยลงโดยไมพบความสัมพันธกับความถี่และความรุนแรงของการชัก 
ดังนั้นแพทยที่ดูแลผูปวยโรคลมชักควรพยายามที่จะวินิจฉัยภาวะซึมเศราในผูปวยโรคลมชักตั้งแตเนิ่นๆ

อาการพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)  มีหลากหลาย ในบทความนี้จะเนนเฉพาะเรื่องภาวะซึมเศรา
เปนหลักเนื่องจากภาวะนี้พบไดบอยที่สุด

จุดประสงคของบทความ
1. ทราบความชุกของภาวะซึมเศราและการฆาตัวตายในผูปวยโรคลมชัก
2. ทราบสาเหตุของการเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour) ในผูปวยโรคลมชัก
3. ทราบความสัมพันธระหวางภาวะซึมเศรากับอาการชัก
4. ทราบแนวทางการคัดกรองภาวะซึมเศราในผูปวยโรคลมชัก
5. ทราบชนิดของยาที่มีความสัมพันธกับภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)
6. ทราบวิธีการรักษาภาวะซึมเศราในผูปวยโรคลมชัก
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ความชุกและอุบัติการณของภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)ในโรคลมชัก

 จากการศึกษาทางดานภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour) ในผูปวยโรคลมชักมีความแตกตางกันมาก
ทั้งทางดานวิธีการศึกษา กลุมประชากร ระยะเวลาที่ศึกษา คำนิยาม เกณฑการวินิจฉัย และวิธีการรักษาโรคลมชัก ดังนั้น
จึงเปนการยากที่จะนำขอมูลมาเปรียบเทียบกัน ในบทความฉบับนี้จะเนนเรื่องภาวะซึมเศราเนื่องจากเปนภาวะที่สงผล
ตอคุณภาพชีวิตมากและมีการศึกษากันอยางกวางขวาง 

 จากการศึกษาในคลินิกโรคลมชักในประเทศสหรัฐอเมริกาพบความชุกของภาวะซึมเศราในโรคลมชักประมาณ 
รอยละ 50 และเมื่อเปรียบเทียบกับประชากรทั่วไปพบวาผูปวยโรคลมชักจะมีความชุกของภาวะซึมเศรามากกวาถึง 
2.77 เทา มีการศึกษาฐานขอมูล (national health service) ในสหราชอาณาจักรจำนวน 10 ลานฐานขอมูลพบวา
ผูปวยโรคลมชักมี relative risk ของอุบัติการของการเกิดภาวะซึมเศรา 2.54 เทา และผูปวยซึมเศราจะมี relative risk 
ของอุบัติการณของโรคลมชัก 2.04  เทา ในประเทศไทยมีการศึกษาในผูปวยโรคลมชักในภาคใตที่มารับการรักษาใน
โรงพยาบาลสงขลานครินทรพบภาวะซึมเศรารอยละ 20  

 ปญหาดานการฆาตัวตาย จากการศึกษาประชากรในประเทศสหรัฐอเมริกาพบวา ผูปวยโรคลมชักมีอัตราการ
ฆาตัวตายมากกวาประชากรทั่วไปประมาณ 3.3 เทา แตเมื่อไดคัดผูปวยโรคลมชักที่มีโรคทางจิตเวชรวมออกจากการ
ศึกษาพบวาผูปวยโรคลมชักมีอัตราการฆาตัวตายประมาณ 2.8 เทาเมื่อเปรียบเทียบกับประชากรทั่วไป และถาวิเคราะห
ผูปวยโรคลมชักที่มีโรครวมทางจิตเวชพบวาผูปวยโรคลมชักมีอัตราการฆาตัวตายประมาณ 13.7 เทาเมื่อเปรียบเทียบกับ
ประชากรทั่วไป ในประเทศไทยยังไมมีการศึกษาทางดานน้ี

สาเหตุของการเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)ในผูปวยโรคลมชักมีหลายสาเหต ุ (รูปที่ 1) 

 1. ยากันชักที่มีฤทธ์ิทำใหเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)  
 2. การลดหรือหยุดยายากันชักที่มีฤทธ์ิในการควบคุมอารมณ (mood stabilizer) 
 3. ยากันชักอาจกระตุนใหผูปวยโรคลมชักที่มีพันธุกรรมเสี่ยงตอโรคจิตเวช (genetic susceptibility) ใหเกิด
     อาการทางจิตเวช ซ่ีงในผูปวยกลุมนี้แมจะหยุดยากันชักนั้นๆก็ไมสามารถทำใหอาการทางจิตเวชดีขึ้น 
 4. ยาที่มีคุณสมบัติกระตุนหรือยับยั้งการทำงานของ cytochrome P450 เปนสิ่งสำคัญที่จะทำใหการรักษา
     อาการทางจิตเวชไมไดผลดี
 5. อาการทางภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)  อาจจะเกิดจากการที่ควบคุมชักไดดีขึ้นที่เรียกวา 
     “force normalization
 6. ภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)  เกิดจากภาวะชัก (interictal, peri-ictal และ post-ictal 
     symptoms)ซึ่งการรักษาดวยยากันชักจะชวยทำใหอาการชักทางจิตเวชดีขึ้น
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รูปที่ 1 แสดงความสัมพันธของภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour) กับภาวะชัก 

ความสัมพันธระหวางภาวะซึมเศรากับการชัก  พบความสัมพันธกันดังนี้
 1.  ในสัตวทดลองที่มีอาการชักมักจะพบวามีภาวะซึมเศรารวมดวย 
 2.  จากการศึกษาทางดานระบาดวิทยาพบวาการเกิดภาวะซึมเศราจะเพ่ิมความเสี่ยงของการชัก
 3.  บุตรที่เกิดจากมารดาท่ีมีภาวะซึมเศรามีความเสี่ยงของการชักเพิ่มขึ้น 
 4.  ผูปวยที่มีภาวะซึมเศราจะมีการเกิด unprovoked seizure ไดสูงกวาประชากรท่ัวไป
 5.  ความเสี่ยงของการเกิด unprovoked seizure มากข้ึนตามความรุนแรงของภาวะซึมเศรา

ปจจัยเส่ียงของการเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour) ในผูปวยโรคลมชัก
 1.  Genetic susceptibility
: history of psychiatric conditions
: family of epilepsy or psychiatric problems
: nature of specific prior psychiatric problems predisposing to the particular types of psychobehaviour 
 2.  Disease related risk factors
: ผูปวยเด็กที่มีปญหาทางสติปญญาและการเรียน (learning disability) จะเสี่ยงตอภาวะพฤติกรรมทางจิต (psycho
behaviour) ที่กระตุนดวยยากันชัก
 3.  Seizure/epilepsy related risk factors
: มีประวัติ febrile convulsion
: มีประวัติ secondarily generalized tonic-clonic convulsion, absence หรือ intractable seizures
: เปน temporal lobe seizures ที่มี bilateral EEG abnormality  ซึ่งเปนปจจัยเสี่ยงของการเกิดอาการทางจิต 
(psychosis)
: มีภาวะ intractable seizure แลวเกิด seizure free ซึ่งเปนปจจัยเสี่ยงของการเกิดอาการทางจิต (psychosis) 
โดยเฉพาะการไดรับยา topiramate, vigabatrin ซึ่งเรียกภาวะน้ีวา “force normalization”

 

 

 

 

  

 

Psychobehaviour 
Epilepsy 

Antiepileptic 
Genetic susceptibility 
Force normalization 
Intericatal, peri-ictal and post-ictal  
Behavioral manifestation physical side effect  
Pharmaco-interaction side effect 
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ยากันชักที่อาจมีความสัมพันธกับการเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)      

Hyperactivity, agitation, irritability, aggression, anger  insomnia 
 
Phenobarbital  
Vigabatrin  
Clobazam  
Felbarmate  
Lamotrigine  
Zonisamide  
Topiramate 
Levetiracetam 
Perampanel  
Gabapentin (   learning disability) 

 

Anxiety 
Felbamate  
Lamotrigine  
Vigabatrin  
Topiramate  
Levetiracetam  

 

Psychosis  
Levetiracetam  
Topiramate  
Zonisamide  
Vigabatrin  
Phenytoin (toxic) 
Ethosuximide (force normalization) 

Depression 
Phenobarbital  
Tiagabine  
Topiramate   
Zonisamide   
Perampanel  
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กลไกที่ยากันชักทำใหเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)
 1.  ผูปวยเด็กที่มี learning disability มีแนวโนมที่จะเกิดภาวะ irritability, aggression หรือ hyperactivity 
อยูแลว พบวายากันชักที่ออกฤทธิ์กระตุน GABA อาจจะทำใหเกิดอาการทางจิตไดงายขึ้น ที่เรียกวาภาวะ “release 
phenomenon” 
 2.  กลไกการเกิดภาวะซึมเศราจากยากันชักนาจะเปนผลของยาตอระบบ GABAnergic        
 3.  Levetiracetam, topiramate หรือ perampanel จะมีการปรับสภาพ (moderate) AMPA receptor

ยากันชักรุนใหมกับการเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour) 
        ยากันชักรุนใหมที่มีใชในประเทศไทยท่ีพบอุบัติการณของภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)ไดบอยไดแก
ยา levetiracetam, zonisamide และ topiramate สวนยากันชักตัวอื่นๆที่มีผลตอภาวะพฤติกรรมทางจิต (psycho
behaviour) แตยังไมมีนี้ในประเทศไทยไดแกยา  eslicarbazepine 

 Eslicarbazepine
      : Krauss และคณะ รายงานในป ค.ศ. 2018 วาพบภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour) ที่รอยละ 1.9 จาก 
3 การศึกษาท่ีเปน randomized controlled trials ที่ศึกษาดูความทนตอยากันชัก (tolerability)  
      : Biton และคณะ รายงานในป ค.ศ. 2017 วาเมื่อไดยา eslicarbazepine ที่ 1,200 มิลลิกรัม จะพบภาวะซึมเศรา
รอยละ 2.9 เปรียบเทียบกับรอยละ 2.1 ในกลุมที่ไดยาหลอก แตเมื่อไดยาขนาด 400 มิลลิกรัม จะไมพบการเกิดภาวะ
ซึมเศรา ขนาด 800 มิลลิกรัมจะพบภาวะซึมเศรารอยละ 0.7 ขณะที่ยาหลอกจะพบภาวะซึมเศรารอยละ 0.2)
  Brivaracetam
      : จากการรวบรวมขอมูลจาก 6 การศึกษาพบการเกิดภาวะ irritability รอยละ 3.5 สวนอาการอื่น ๆ ทางจิตเวช
ไมพบวาแตกตางจากยาหลอก (Lattanzi 2016)

 Perampanel
      : จากการศึกษาใน phase III พบภาวะ irritability รอยละ 12 และรอยละ 20 ในผูปวยที่ไดยา perampanel ขนาด 
8 มิลลิกรัม และ 12 มิลลิกรัม ตามลำดับ สวนผูปวยที่ไดรับยาหลอกพบภาวะน้ีเพียงแครอยละ 3 
      : ภาวะทางจิตที่รุนแรง (serious psychiatric) พบรอยละ 1.2 ในผูปวยที่ไดยาขนาด 12 มิลลิกรัม ในขณะที่ผูปวย
ที่ไดยาหลอกพบรอยละ 0.9 โดยในจำนวนนี้ภาวะ aggression พบไดบอยที่สุด ผูปวยที่เกิดภาวะซึมเศราจนตองหยุดยา
กันชักพบจำนวน 3 คนจาก 54 คนที่ไดรับยา และพบผูปวยที่มีความคิดอยากฆาตัวตาย จำนวน 3 คนจาก 47 คน

เปรียบเทียบยากันชักแตละตัวที่สงผลตอภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)
 จากการศึกษาในผูปวยที่ไดรับยากันชักพบวายา levetiracetam มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต 
(psychobehaviour) มากที่สุด (รอยละ 22.1) ยา zonisamide พบรองลงมาคือรอยละ 9.7 ยา carbamazepine, 
clobazam, gabapentin, lamotrigine, oxcarbazepine, phenytoin และ valproate พบการเกิดภาวะพฤติกรรม
ทางจิต (psychobehaviour) นอย (Chen 2017)
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 จากการศึกษาแบบ observational prospective ในผูใหญพบวา ผูปวยที่ไดรับยา ethosuximide, หรือ laco
samide จะหยุดยาอันเน่ืองจากอาการทางจิตนอย (รอยละ 1.9) เม่ือเปรียบเทียบกับผูปวยท่ีไดรับยาท่ีมีกลไกการออกฤทธ์ิ
หลายอยาง ไดแกยา topirmate, levetiracetam, pregabalin, zonisamide, perampanel ซึ่งพบมากกวาที่รอยละ 8 
(Stephen 2017)

 จากการศึกษาแบบรวบรวมขอมูลยอนหลังการศึกษาหนึ่งพบวาผูที่ไดรับยา gabapentin และ lamotrigine จะ
เกิดภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour) นอยกวาผูปวยที่ไดรับยา levetiracetam (Weintraub 2007) 

แบบทดสอบเพ่ือการคัดกรอง
 ผูปวยโรคลมชักทุกคนควรมีการเฝาระวังและติดตามอาการของทางจิต ตลอดระยะเวลาท่ีรักษาโรคลมชักท้ังผูปวย
จะควบคุมอาการชักไดหรือเปนผูปวยที่ดื้อตอการรักษา การซักประวัติเปนสิ่งสำคัญที่สุด นอกจากนี้การใชแบบทดสอบที่
เหมาะสมในการคัดกรองจะชวยประหยัดเวลาแพทยผูรักษาลงได ในปจจุบันมีแบบคัดกรองหลายชนิด เชน PHQ2, PHQ9, 
Hospital anxiety depression scale ซึ่งไดมีการแปลเปนภาษาไทยแลว สามารถใชไดงาย มีเพียง 14 คำถาม แบงออก
เปน คำถามที่ใชคัดกรองอาการซึมเศรา, ภาวะวิตกกังวล ในปจจุบันมีเครื่องมือชื่อ Neurological depression disorder 
inventory for epilepsy ที่พัฒนามาสำหรับคัดกรองภาวะซึมเศราสำหรับโรคลมชักโดยเฉพาะ ประกอบไปดวย 5 คำถาม
สั้น ๆโดยมีความจำเพาะ (specificity) รอยละ 90 และความไว (sensitivity) รอยละ 81 

การรักษาผูปวยโรคลมชักที่มีภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)แบงออกเปนการรักษาโรคลมชัก และการ
รักษาภาวะพฤติกรรมทางจิต (psychobehaviour)
 1.  การรักษาโรคลมชักในผูปวยที่มีอาการทางจิต
 1.1 ยากันชักท่ีนาจะเหมาะสมในผูปวยกลุมน้ี ไดแกยา carbamazepine, valproate, lamotrigine, gabapentin, 
pregabalin, และ oxcarbazepine
 1.2 ยากันชักท่ีควรระมัดระวังในผูปวยเหลาน้ี (แตไมไดเปนขอหามในการใชยา) ไดแก topiramate, zonisamide, 
levetiracetam, perampanel, phenobarbital, และ vigabatrin

 2.  การรักษาภาวะซึมเศราในผูปวยโรคลมชัก 
 อุบัติการณของการชักในผูท่ีไดรับยาตานซึมเศรา (antidepressant) พบไดประมาณรอยละ 0.1 ถึงรอยละ 4 และ
สวนใหญเกิดจากยา maprotiline, amoxapine, imipramine, buproprion และ escitalopram ยากลุม SSRIs มีผล
กระตุนการชักนอยกวา tricyclic antidepressant จากขอมูลการศึกษาแบบ randomization พบวายา sertraline, 
citalopram, fluoxetine, fluvoxamine, venlafaxine และ mitazapine พบการเกิดชักไมแตกตางจากกลุมควบคุม 

 ระยะเวลาในการรักษาแบบ acute treatment ในภาวะซึมเศราคือประมาณ 6-12 เดือน แตถามีอาการกลับเปน
ซ้ำมากกวา 3 คร้ัง ควรใชเวลารักษาแบบ maintenance ตอไปอีกอยางนอย 1 ป ในกรณีท่ีมีอาการซึมเศรารุนแรง (severe 
depression) หรือมีความคิดหรือการพยายามฆาตัวตาย อาจจะตองใหการรักษาไปตลอดชีวิต  และในกรณีท่ีจะลดยารักษา
ภาวะซึมเศรา ไมควรลดยาในกรณีที่ผูปวยอยูในชวง stress 
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Asia VNS Workshop, South Korea
พ.ญ.ศิโรรัตน สุวรรณโชติ  สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาติมหาราชินี 

พ.ท.พ.ญ.ภิรดี สุวรรณภักดี  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา 

 ไดมีการจัดประชุม VNS workshop ระหวางวันที่ 24-25 สิงหาคม พ.ศ.2560 ที่ Serverance Hospital, Seoul, 
South Korea ผูสรุปบทความไดรวบรวมประเด็นสำคัญจากการประชุมครั้งนี้ เพื่อใหทราบในเชิงลึกดังนี้

 Vagus Nerve Stimulation (VNS) คือการติดต้ังเคร่ืองมือขนาดเล็กซ่ึงชวยสงกระแสไฟฟาไปกระตุนเสนประสาท
คูที่ 10 (Vagus nerve) บริเวณคอ ชวยควบคุมการทำงานที่ผิดปกติของกระแสไฟฟาในสมอง (รูปที่ 1) โดยเสนประสาท
เวกัส ประกอบดวย เสนใยประสาทนำเขา (afferent fiber) กวารอยละ 80 ที่นำเขาสัญญาณเขาไปยังสวนตางๆของสมอง 
ผานทาง nucleus tractus solitaries เขาทาง thalamus และไปยังสวนตางๆ ของสมอง สงผลใหระดับสารสื่อประสาท
ตางๆ เปลี่ยนแปลง และมีความสัมพันธกับการควบคุมการชักใหดีขึ้น 

ความเปนมาและขอบงชี้ในการรักษาดวย VNS

 VNS มีการผาตัดคร้ังแรกใชรักษาผูปวยโรคลมชักในคร้ังแรก เม่ือป ค.ศ.1988 โดย Penry and Dean หลังจากน้ัน 
ไดมีการรักษากันอยางแพรหลายและไดรับการรองรับจากองคการอาหารและยา ประเทศสหรัฐอเมริกา (FDA) สามารถใช
ในเด็กอายุมากกวา 12 ป ที่มีภาวะชักเฉพาะที่และดื้อตอยากันชักและไมสามารถรักษาดวยผาตัดไดเชนการผาตัดแบบ 
Lesionectomy หรือ Mesial temporal lobectomy และลาสุดเมื่อเดือนมิถุนายน ป ค.ศ. 2017 ที่ผานมา FDA ได
ปรับใหใชไดในเด็กที่อายุมากกวา 4 ปขึ้นไป    นอกจากนี้ VNS ยังไดรับการรับรองในการรักษาโรคซึมเศรา (Depression) 
และเร็วๆนี้ ยังมีรายงานวา ผูปวยที่ไมรูสึกตัวแบบ vegetative state หลังจากไดรักษาดวย VNS สามารถกระตุนใหผูปวย
มีความทรงจำและรูสึกตัวมากขึ้น 

1

2
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Clinical Questions Conclusion Recommendation Clinical Context

 ทั้งนี้เมื่อมีขอแนะนำเพิ่มเติมเกี่ยวกับการใช VNS จึงไดมีการทบทวนวรรณกรรมและนำมาวิเคราะหเพิ่มเติม โดย
ตีพิมพในวารสาร Neurology ไดรับการ Approved โดย the Guideline Development Subcommittee เมื่อวันที่ 
12 มกราคม ป ค.ศ. 2013 ; โดย the Practice Committee เมื่อวันที่ 7 กุมภาพันธ ป ค.ศ. 2013; และโดย the AAN 
Board of Directors เมื่อวันที่ 11 มิถุนายน ป ค.ศ. 2013 จากการพิจารณาตามเกณฑคำถามและรวบรวมขอมูลทางสถิติ 
เกี่ยวกับการใช VNS และแนวทางนี้ไดรับการรับรองโดย American Epilepsy Society (AES) ทั้งนี้ผูวิจัยไดทบทวน
วรรณกรรมและบทคัดยอกวา 1,274 เร่ืองและคัดเลือกเหลือเพียง 216 ผลงาน โดยทุกงานวิจัยตองมีการประเมินของผูปวย
แยกออกมาตางหากจากการประเมินโดยบุคลากรทางการแพทย ดังมีคำถามวิจัยสำคัญๆ 8 ขอดวยกันดังนี้  3
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ขอหามในการใช VNS 
 ผูปวยที่มีประวัติผาตัด bilateral or left cervical vagotomy สวนผูปวยที่มีปญหาความผิดปกติของหัวใจ หรือ 
chronic lung disease ควรจะตองไดรับการประเมินโดยผูเชี่ยวชาญเฉพาะทางกอนเพราะหลังจากที่ทำอาจทำใหผูปวย
มีอาการเหนื่อยเพิ่มขึ้นได

ผลขางเคียงของ VNS
 ผลขางเคียงที่พบบอย ไดแก เสียงแหบ ไอ ชาบริเวณตนคอซาย หายใจเหนื่อย เปนตน ผลขางเคียงเหลานี้มักพบ
สัมพันธกับ dose dependent และมักจะอาการดีขึ้นเมื่อปรับ parameter ที่เหมาะสม 

 VNS 

, 

 VNS  
8.  VNS 
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VNS รุนลาสุด 106 Aspire SR® (Autoseizure detection)
 VNS รุนลาสุดน้ีไดปรับเพ่ิมระบบ autoseizure detection โดยพบวารอยละ 82 ของผูปวยท่ีมีภาวะชักจะมีอัตรา
การเตนของหัวใจเร็วขึ้น ดังนั้นการทำงานในรุนนี้จึงเพิ่มระบบการตรวจจับอัตราการเตนของหัวใจ ถาการเตนของหัวใจ
เพิ่มขึ้นจาก baseline เขาสู detection threshold ที่รอยละ 20-70 เครื่องจะทำงานเพื่อหยุดชักอัตโนมัติ โดยพบวา
รอยละ 60 ของผูปวยสามารถหยุดชักได (รูปที่ 2)  4
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แนวทางการวิจัยในอนาคต
 VNS ยังคงเปนทางเลือกในการรักษาโรคลมชักที่ดื้อตอยากันชักและยังมีงานวิจัยใหมๆ ที่ศึกษาเกี่ยวกับ VNS 
อยางตอเนื่อง อาทิ
 -  ขอมูลเพิ่มเติมเกี่ยวกับการรักษาผูปวยโรคลมชักทั้งตัวในผูใหญ (primary generalized epilepsy in adults) 
 -  ขอมูลเพิ่มเติมเกี่ยวกับการตั้งคาของเครื่องเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพในการรักษาใหดีกวาเดิม
 -  เทคนิคในการลดการติดเชื้อโดยเฉพาะในเด็ก
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รูปที่ 2 คุณลักษณะของ VNS รุน 106 Aspire SR® ไดเพิ่มฟงชั่น automatic stimulation เมื่อผูปวยมีภาวะหัวใจเตน
เร็วรวมกับภาวะชัก โดยพบวารอยละ 60ของผูปวย สามารถหยุดชักได 4



Epilepsy Digest 2017 ;  issue 3 :  September-December13

Epilepsy Continuum

Epileptogenesis
กระบวนการกำเนิดโรคลมชัก

พ.ท.น.พ.ทองแดง ฝูงใหญ
โรงพยาบาลคายวชิราวุธ จังหวัดนครศรีธรรมราช

 กระบวนการกำเนิดโรคลมชัก (epileptogenesis) คือกระบวนการที่ทำใหสมองปกติกลายเปนสมองผิดปกติและ
กอใหเกิดโรคลมชัก 
 กระบวนการนี้เกิดขึ้นในชวงเวลาที่ยังไมมีอาการของโรคลมชัก มีรายงานแสดงใหเห็นวาสมองท่ีไดรับการบาดเจ็บ 
(เชนจากโรคหลอดเลือดสมอง อุบัติเหตุสมอง กอนเนื้องอก การติดเชื้อในระบบประสาทสวนกลาง หรือภาวะชักตอเนื่อง) 
หรือรอยโรคอันเกิดจากพัฒนาการผิดปกติของเซลลสมอง เปนความเส่ียงตอกระบวนการกำเนิดโรคลมชักในหวงเวลาตางๆ
กันไป [1-3]  จึงเปนที่มาของการคนหาอยางละเอียดระดับเซลล และโมเลกุล เพื่อที่จะหาวิธีปองกันกระบวนการกำเนิด
โรคลมชักในผูปวยที่มีความเสี่ยงเหลานี้

 จากอดีตจนถึงปจจุบันไดมีการคนพบสิ่งสำคัญในระดับยีนที่ควบคุมความหลากหลายของกระบวนการกำเนิดโรค
ลมชัก เปาหมายในการศึกษาคือ ตองการทราบพยาธิสรีระวิทยากำเนิด การรักษา ปองกัน หรือเปนสารชีวภาพที่เจาะจง
ตอโรคลมชัก นั่นก็คือ MicroRNA (miRNA) [4] ซึ่งเปนกลุมโมเลกุลภายในรางกายขนาดเล็ก (ประมาณ 22 nucleotides 
noncoding RNA) จะทำงานสัมพันธเจาะจงกับ messenger RNA(mRNAs) โดยจะพบการยับยั้งการแสดงออกและการ
สรางโปรตีนบางตัว ภายในกระบวนการแปลรหัสพันธุกรรม (translation )ของโปรตีนเปาหมายนั้นๆ [5] การทำงานของ 
miRNA นั้นเริ่มตนดวยการบรรจุตัวมันใหรวมกลุมเขากับ RNA (RNA-induced silencing complex : RISC) [6]  หลัง
จากนั้นกลุมโปรตีนเหลานั้นจะคนหา mRNA เปาหมายโดยจับเขาที่ตำแหนงเจาะจงที่เหมาะสมบน mRNAs (3′untrans
lated region (UTR) of target mRNAs ) แลวกลุมโปรตีนเหลานั้นจะกระตุนให mRNA เสื่อมสภาพหรือหยุดการแปล
รหัสพันธุกรรมของโปรตีนท่ีกำลังจะสราง ซ่ึงโปรตีนเหลาน้ีมีความจำเปนตอกระบวนการกำเนิดโรคลมชัก เชนกระบวนการ
ตอบสนองตอการอักเสบ การแบงเซลล การปรับสภาพของเซลล การตายของเซลล เปนตน ดังจะกลาวถึงตอไป
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รูปท่ี 1 แสดงการทำงานของ mRNAs และ กระบวนการสราง mature miRNA, แสดงรายละเอียด กลไกการทำงานรวมกัน
ของ RISC+ Argonaute 2 ซ่ึงยับย้ังการถายทอดรหัสของ mRNAs, การสอดใส miRNA agomir (mimic)เขาไป ทำใหเพ่ิม
ความงายตอการทำงานของ miRNA. AAA=poly(A) tail  (รูปจาก Lancet neurology Volune 15 December 2016 :
MicroRNAs in epilepsy: pathophysiology and clinical utility)

 การศึกษาในระยะแรกๆจะเปนการศึกษาในสัตวทดลองและในระดับชิ้นเนื้อ ฐานขอมูลแรกเกี่ยวกับ miRNA ใน
โรคลมชัก (EpimiRBase) [7]  ซึ่งเปนฐานขอมูลในสมองและระบบเลือดที่ทันสมัยและคนหาได สำหรับการศึกษาแรกของ 
miRNA ในโรคลมชักของคน ตีพิมพคร้ังแรก ป พ.ศ. 2553 ไดรายงานวามีการเพ่ิมข้ึนของระดับ miRNA-146a และมีความ
สัมพันธกับขบวนการอักเสบ (Inflammation) ในสมองสวน Hippocampus ดังท่ีไดตรวจ autopsy แลวพบช้ินเน้ือตัวอยาง
ของผูปวยมี Hippocampal sclerosis เทียบกับกลุมควบคุม [8] 

พยาธิสรีรวิทยาของการเกิดโรคลมชักที่เปนเองภายหลัง
 จากหลายๆ การศึกษาในสัตวทดลองที่กระตุนใหชักหรือกระตุนในชักตอเนื่อง [9] พบวานาจะมีพยาธิกำเนิด
กระบวนการกำเนิดโรคลมชักคือการอักเสบเรื้อรัง (chronic neuroinflammation) [10,11], การตายของเซลลประสาท 
(neuronal death/apoptosis) [12] , การควบคุมการแสดงออกของยีน (epigenomics) [13,14],  การปรับเปล่ียนสภาพ
ใหมของเซลลประสาท (altered neurogenesis) [15] และกระบวนการอ่ืนๆ

รูปที่ 2 แสดงการเกิด miRNA, เปาหมาย และกระบวนการกำเนิดโรคลมชัก  (รูปจาก G.P. Brennan, D.C. Henshall, 
microRNAs in the pathophysiology of epilepsy, Neurosci. Lett. (2017) 
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1.  การอักเสบเร้ือรัง (chronic neuroinflammation)
 มีงานวิจัยกอนหนาน้ีท่ีคนพบวาสารประกอบโมเลกุลท่ีเก่ียวของและเปน proinflammatory cytokines มีปริมาณ
เพิ่มสูงขึ้นมากในสมองที่เกิดภาวะชักตอเนื่อง ในสวนของ miRNA มีรายงานแสดงถึงปริมาณ miRNA-146a เพิ่มมากขึ้น
อยางตอเน่ืองในเซลลสมอง astrocyte ของหนูท่ีเปนลมชัก และในตัวอยางของเน้ือสมองของผูปวยโรคลมชักชิด temporal 
lobe epilepsy [16] หลังจากนั้นมามีรายงานถึง miRNA-155 ในโรค motor neuron disease [17] พบการกดรหัส
พันธุกรรมท่ีจำเปนตอการแสดงออกของเซลล microglia ตอการอักเสบและเพ่ือจะไมใหเกิด neurodegeneration  จึงใส 
Antagomir ของ miRNA-155 เพื่อให microglia กับมาทำงานไดอีกครั้ง ในสวนของโรคลมชักไดมีอาการทดลองในหนู
โดยฉีด Antagomir เขาในโพรงสมองกอนที่จะให  pilocarpine กระตุนใหเกิดภาวะชักตอเนื่อง (status epilepticus) 
พบวาพฤติกรรมของหนูหลังชักดีขึ้น [18] สวนในคนพบวาเด็กที่เปนโรคลมชักตอเนื่องนั้นมีการผิดเพี้ยนไปของ miRNA-
155 [19] ซึ่งผลของการผิดเพี้ยนไปของ miRNA-155 ตอการอักเสบของระบบประสาทยังไมทราบแนชัด จึงสมควรที่จะ
ทำการศึกษาคนควาตอไปในอนาคต

 ในปจจุบันพบวา miRNA-124 มีคุณลักษณะในการตอตานการอักเสบโดยเฉพาะในเซลล microglia ในโรค 
multiple sclerosis [20,21] แตก็มีขอโตแยงวาเนื่องจากพบวาหนูที่กำลังถูกกระตุนใหเกิดโรคลมชักแลวให miRNA 
Agomir (mimic) เขาไป มีการตอบสนองโดยการแสดงออกของ pro-inflammatory effect ซึ่งถาตามขอมูลนี้บอกวา 
miRNA-124 อาจจะกระตุนใหเกิดการอักเสบ [22]

2.  การตายหรือเส่ือมสภาพของเซลลประสาท (neuronal death/apoptosis)
 ภายในสมองสวน Hippocampus เปนตนแบบของการศึกษาเรื่องการเสื่อมของเซลลประสาทเนื่องจากสมอง
บริเวณนี้มีความงายตอการเกิดโรคลมชัก เช่ือวาเกิดจากการเสียสมดุลของการยับยั้งและการกระตุนชัก อีกท้ังการซอมแซม
สรางโครงขายใยประสาทใหมของเซลลที่เหลืออยู โดยเฉพาะบริเวณ CA1,CA3 จะมีการสูญเสียเซลลประสาทไดงายโดย
เฉพาะการชักที่ดื้อตอการรักษา (refractory epilepsy)  มีขอมูลของ miRNA หลายอยางที่ควบคุมกระบวนการเหลานี้ 
เชน miRNAs -132 [23], miRNA-34a [24], miRNA-184 [25], and miRNA-124 [26], miRNA-134, miRNA-23a [27] 
ที่แสดงใหเห็นวามีการควบคุมใหมีการเพิ่มขึ้นและลดลงของกระบวนการตายและการเสื่อมของเซลลประสาท นอกจากนี้
ยังมีระดับ miRNA-345,miRNA -365 เพ่ิมสูงข้ึนอยางชัดเจนจากการกระตุนสมองสวน amygdala ในโรคลมชัก temporal 
lobe [28-29] ดังตารางท่ี 1 
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ตารางที่ 1 แสดงบางตัวอยางของ miRNA ที่สัมพันธกับการกอกำเนิดในโรคลมชัก

3.  การสรางเซลลประสาท (altered neurogenesis)
 มีขอมูลที่ยังพิสูจนไดไมชัดเจนวาการสรางเซลลประสาทเพ่ิมขึ้นเปนสาเหตุหรือเปนผลของกระบวนการกำเนิดโรค
ลมชัก [30-33] โดย miRNA ท่ีมีการศึกษามากท่ีสุด คือ miRNA-9 และ miRNA-124 [34-35] ซ่ึงพบมากในสมองและเปน
กลไกหลักที่สำคัญในการกำหนดชะตากรรมของเซลลในการแบงตัว การยายที่ และการบูรณาการรวมกันของเซลล การ
สูญเสีย miRNA-124 อยางถาวรในเซลลประสาทตนกำเนิดน้ัน จะเปนสาเหตุท่ีทำใหเกิดการสรางเซลลท่ีลดลงและเพ่ิมการ
ทำลายเซลล [34] และพบวามีการทำงานรวมกันของ miRNA-124 และ miRNA-137 ในการทำใหเกิดการสรางเซลลใหม
ของการชักตอเนื่องไมหยุด [36] นอกจากนี้ยังมี miRNA-128 ที่เปนตัวหลักในการควบคุมการกระตุนเซลลประสาท การ
เคลื่อนยายที่ของเซลลและการกระตุนภายในเซลล [37]

Epilepsy Continuum



17 Epilepsy Digest 2017 ;  issue 3 :  September-December

4.  การปรับสภาพรูปแบบของการเช่ือมตอของเซลลประสาท (synaptic remodeling)
 มีการศึกษาเกี่ยวกับโรคลมชักที่เกี่ยวกับ synaptic remodeling ซึ่งมีความสัมพันธกับ miRNA -132 [38] และ 
miRNA -134 [39] ในการยังยั้งการทำงานของเซลลประสาทบริเวณ cortex โดยมีการเพิ่มความหนาแนนขึ้นและขนาด
ของ dendritic spine มากขึ้น [40] และมีการฉีด locked nucleic acid (LNA) ซึ่งเปน antagomirs ของ miRNA-134 
เพื่อกดไมใหเกิดการชักในหนูทดลองไดเปนเวลา 2 เดือน (หลังจากที่กระตุนการชักตอเนื่องไมหยุดดวยการฉีด intra-
amygdala kainic acid และ  protected against pilocarpine) [41-42]

รูปที่ 3 ตำแหนงการแสดงออกและกลไกศักยภาพ ของ miRNA ในหลายตำแหนงที่สัมพันธกับโรคชัก
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5.  การควบคุมการแสดงออกของยีน (epigenomics)
 ในหนูทดลองท่ีกระตุนใหเกิดการชักแบบตอเน่ืองไมหยุดดวยสาร kainic acid น้ัน พบวามี histone acetylation 
ของ miRNA-124 gene locus ลดลง ใน hippocampus [43] มีบางการศึกษาพบวามีความสัมพันธระหวางระดับ miRNA 
ในโรคลมชักและ methylation ของ DNA ในการเพิ่มขึ้นของ methylation DNA โดยหลักแลวจะทำใหเกิดการอัดแนน
ของ chromatin และการลดลงของการคัดลอกรหัสพันธุกรรม (transcription of genes) ที่ตำแหนงนั้นๆ ในเนื้อเยื่อ 
hippocampal ของผูปวยโรคลมชัก temporal lobe epilepsy พบวามีความแตกตางกับของกระบวนการ methylation 
ของรหัสพันธุกรรมของ miRNA หลายตัวดวยกัน [44]

ขอจำกัดของการศึกษาดานกระบวนการกำเนิดโรคลมชัก 
 ปจจุบันยังไมเปนที่ทราบแนชัดถึงตำแหนงรวมกันของ miRNA และการคัดลอกรหัสพันธุกรรมของเซลลในสมอง
ในจุดที่กำเนิดโรคลมชัก แตที่มีความชัดเจนแลวตอนนี้คือ miRNA มีการปรับแตงไดเพื่อจะปรับเปลี่ยนเปาหมายได และ
ตรวจจับไดดวยวิธีดั้งเดิมคือ PCR-based techniques 

สรุป
 ถึงแมวาโรคลมชักจะมีอาการและอาการแสดงหลากหลายก็ตาม กระบวนการพื้นฐานของกระบวนการกำเนิดโรค
ลมชักจะมีลักษณะคลายกันดังที่กลาวมาขางตน ซึ่งจะชวยใหเราไดคนพบวิธีการตรวจ การดูแลรักษา และการปองกันโรค
ไดในอนาคต ตัวอยาง เชน miRNA-134 หรือ miRNAs ชนิดตางๆอาจเปนเปาหมายของการรักษาในอนาคตเนื่องจากการ
ทำใหระดับลดลงอาจสงผลตานการชักหรือเกิดการปรับเปล่ียนการดำเนินของโรคได ณ ปจจุบันพบการประสบความสำเร็จ
บางแลวใน 2-3 การศึกษาที่ใช  LNA antagomirs ในการควบคุม miRNAs ซึ่งการศึกษาเหลานี้จะนำไปสูการรักษาโรค
ลมชักที่นาสนใจในอนาคต
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Interesting Case

Supplementary Motor Area (SMA) Syndrome

น.พ.ศรัทธาวุธ  วงษเวียงจันทร
ภาควิชาอายุรศาสตร ศิริราชพยาบาล

 การผาตัดรักษาโรคลมชักเปนการรักษาที่มีความทาทาย โดยเฉพาะอยางยิ่งในกรณีที่จุดกำเนิดชักอยูบริเวณเนื้อ
สมองสวนที่มีหนาที่ที่สำคัญ (eloquent cortex) เชนระบบ motor, sensory, language และ visual cortex ผูปวย
ตัวอยางที่จะนำเสนอตอไปนี้เปนผูปวยที่ผูเขียนบทความเคยดูแลระหวางที่ศึกษาอยูตางประเทศ เปนกรณีผูปวยที่มีความ
ทาทายตอการหาจุดกำเนิดชัก และการเกิดอาการออนแรงชั่วคราวหลังจากการผาตัดบริเวณ Supplementary Motor 
Area (SMA)

 ผูปวยหญิง อายุ 15 ป ถนัดมือขวา อาการชักเริ่มตั้งแตอายุ 3 ป ลักษณะการชักเริ่มจากผูปวยมีอาการบิดเกร็ง 
โดยเริ่มจากเทาซายแลวลามมาท่ีบริเวณเขาและสะโพกซายตามลำดับ อาการเกิดข้ึนเปนพักๆ เบื้องตนไดรับการวินิจฉัยวา
เปนโรค paroxysmal muscle spasm จนกระทั่งอายุ 5 ขวบ อาการเกร็งรวมกับกระตุกไดลุกลามมาที่บริเวณแขนและ
ใบหนารวมกับมีอาการ bilateral tonic clonic seizures จึงไดรับการเปลี่ยนแปลงการวินิจฉัยโรคเปน focal epilepsy 
ผูปวยไดรับการรักษาดวยยากันชักหลายชนิดแตก็ไมสามารถควบคุมอาการชักได
 จนกระทั่งอายุ 13 ป ผูปวยไดรับการตรวจสืบคนเพิ่มเติมเพื่อการผาตัดโรคลมชักและพบวาจาก MRI brain พบ
ตำแหนงของ focal cortical dysplasia และ abnormal sulcus ที่ right precentral gyrus (motor cortex) เนื่อง
จากเปนสมองสวนท่ีมีหนาท่ีสำคัญ (eloquent cortex) ซ่ึงยากตอการผาตัดเน่ืองจากจะทำใหเกิดการพิการ (neurological 
deficit) ผูปวยจึงไมไดรับการผาตัด และถูกสงตัวมาที่ Cleveland Clinic เพื่อหาหนทางอ่ืนในการรักษา

ผูปวยไดรับการทำ Non-invasive evaluation ดังตอไปนี้

1.  Scalp EEG พบ 

 

a.  Interictal: repetitive 
spikes at vertex slightly 
predominant on the 
right side

Case
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Interesting Case

 b.  Ictal: repetitive spikes associated with epilepsia partialis continua of left foot clonic seizures. 
There was a very short latency between EEG spikes and clonic jerks of the left foot of 20-30 milliseconds

2.  MRI brain: abnormal sulcus of right mesial precentral sulcus with bottom of sulcus dysplasia
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3.  Voxel base morphometry (VBM) also 
confirmed bottom of sulcus dysplasia in 
the right precentral sulcus

 สรุป non-invasive evaluation สนับสนุนวาผูปวยมีจุดกำเนิดชักจาก bottom of sulcus dysplasia in the 
abnormal right mesial precentral sulcus ทางทีมเห็นสมควรท่ีจะใช Stereo EEG เพ่ือท่ีจะหา epileptogenic zone 
ที่แนชัดรวมท้ังการทำ cortical stimulation ในบริเวณดังกลาว

 Seven electrodes of SEEG were implanted as in the pictures. Electrodes L, and S were put into 
the lesion. P electrode was put in the posterior margin of the lesion.

 Stereo EEG (SEEG) implantation

Interesting Case
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 ซึ่งผลของการผาตัดนั้น ผูปวยไมมีอาการชักอีกเลยหลังผาตัด แตผูปวยมีอาการออนแรงของขาซาย MRC grade
0/5 ซึ่งอาการออนแรงคอยๆดีข้ึนภายใน 1-2 สัปดาห เปน MRC grade 4/5 ซึ่งการออนแรงดังกลาวเขาไดกับภาวะ SMA 
syndrome ซึ่งจะกลาวตอไป แตจากกรณีศึกษาน้ีจะเห็นไดวา การหา epileptogenic focus นั้นสำคัญอยางยิ่ง ในผูปวย
รายนี้ดูภาพรวมแลวไมนาจะเปน good candidate for epilepsy surgery เนื่องจากรอยโรคอยูใกล หรืออาจอยูที่ 
primary motor cortex แตดวย technology การสืบคนทำใหผูปวยมีโอกาสไดรับการผาตัด และมีความหวังวาจะรักษา
โรคลมชักใหหายขาดได

 

 

 Interictal and ictal SEEG findings 
showed epileptogenic zone arising from 
L4-5 and S2-4 contacts which were in 
the right supplementary motor area (SMA). 

 ผล Cortical stimulation ชวยสนับสนุนวา 
epileptogenic foci อยูใน SMA จริง ไมใช primary 
motor cortex  ซึ่งนำไปสูการพิจารณาทำการผาตัด 
เนื่องจากผาตัดบริเวณ SMA น้ันไมนำไปสูภาวะ permanent deficit

 ในผูปวยรายนี้ไดรับการผาตัดโดยวิธี cauterized ablation บริเวณดังกลาว MRI post operation เปนดังรูป
ตอไปน้ี

Interesting Case
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Supplementary Motor Area (SMA) Syndrome

 ในบทความน้ีจะขอกลาวถึง anatomy of SMA และลักษณะของ SMA syndrome แตไมไดรวมถึง SMA epilepsy

 ปรากฏการณที่พบจากการทำ cortical stimulation (1) ของ mesial frontal area พบวาบริเวณของ SMA จะ
ตางจาก Primary motor cortex (Brodmann area 1,2,3) ใน paracentral lobule ตรงที่ SMA จะตองใชกระแสไฟที่
สูงกวา Primary motor และมีลักษณะของ complex postural movement ของ proximal muscles in all 
extremities ซึ่งใน primary motor cortex จะเปน clonic jerk of distal muscles นอกไปจากนี้ SMA stimulation 
ยังกอใหเกิดอาการ speech arrest, vocalization, negative motor, autonomic symptoms รวมทั้งยังกอใหเกิด 
sensory symptoms ไดอีกดวย จึงเปนที่นาสนใจที่เราคนพบ SMA จากการทำ cortical stimulation แทนท่ีจะเปนการ
ดูจาก gross anatomy

 ตอมาไดมีการกำหนดขอบเขตของ SMA โดย Talairach โดยการใชบริเวณของ mesial surface of superior 
frontal gyrus ที่อยูระหวาง vertical anterior และ posterior commissure line (3) ดังภาพตอไปน้ี

 Penfield และ Welch ไดพบและ
เรียกตำแหนง SMA เปนคร้ังแรกในมนุษย
ในป ค.ศ. 1949 จากการทำ cortical 
stimulation (1,2) บริเวณดังกลาวอยู 
mesial frontal หนาตอ paracentral 
lobule บริเวณ Brodmann area 4 และ 6

 

Anatomy of supplementary motor area (SMA)

Interesting Case
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เพราะฉะนั้นขอบเขตของ SMA จึงมี 
 -  posterior border เปน precentral sulcus
 -  inferior border เปน cingulate sulcus และ gyrus
 -  สวน anterior และ lateral border นั้นไมชัดเจน แตจาก cortical stimulation พบวา SMA มีความยาว
ประมาณ 5 เซนติเมตรหนาตอ precentral sulcus (3)

 

 

Functional anatomy

 โดยที่ functional anatomy (4) จะพบวา
บริเวณของขา (lower extremities) จะอยูทางดาน
หลัง (posterior) และ บริเวณของศีรษะและแขน 
(head and upper extremities) จะอยูทางดาน
หนา (anterior portion of SMA) โดยหนาที่ของ 
SMA นั้นจะควบคุม proximal muscles โดยตรง
ผานทางไขสันหลัง (spinal cord) แตจะสั ่งงาน
หรือควบคุม distal muscles ผานทาง primary 
motor cortex อีกขั้นหนึ่ง

Interesting Case
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SMA syndrome หลังการผาตัด (5)
 SMA syndrome ประกอบดวย 3 ระยะ ดังนี้
1.  ระยะท่ี 1 (1st stage): 
 •  จะอยูในชวง สัปดาหที่ 1 และ 2 หลังการผาตัด
 •  อาการออนแรงจะเปนมากจนแทบขยับไมได
2.  ระยะท่ี 2 (2nd stage):
 •  อาการออนแรงจะดีข้ึนอยางรวดเร็วจนเกือบจะปกติ
 •  อาจจะยังมีปญหาของการเคลื่อนไหว (spontaneous movement) อยูบาง
3.  ระยะท่ี 3 (3rd stage):
 •  ไมมีกลามเน้ือออนแรง แตยังมีปญหาของการทำงานท่ีละเอียดของกลามเน้ือ เชน rapid alternate movement 
อยูบาง

 กลไกการฟนตัวของ SMA syndrome น้ันยังไมทราบแนชัด แตเช่ือวาเกิดจากการประสานงานท่ีมากข้ึนของ SMA 
ฝงตรงขาม และ SMA ที่เหลืออยูฝงเดียวกัน โดยอัตราการฟนตัวอยูที่รอยละ 41 ในสัปดาหแรก อีกรอยละ 41 ในสัปดาห
ที่ 2 และ อีกรอยละ 18 ที่เหลือจะฟนตัวหลังจาก 1 เดือนไปแลว (6)
 การตรวจหาภาวะ SMA syndrome ในระยะแรกทันทีหลังการผาตัด โดยการตรวจ intraoperative cortical 
stimulation ทันทีหลังการผาตัด หากยังกระตุน cortical stimulation ไดเหมือนเดิม จะชวยยืนยันไดวา หากมีอาการ
ออนแรงจากการผาตัด มักจะเกิดจากภาวะ SMA syndrome และอัตราการฟนตัวจะเกิดอยางรวดเร็ว

สรุป:  การผาตัดโรคลมชักนั้นมีความเสี่ยงที่จะเกิดการพิการ (neurological deficit) สูงมากหากจุดกำเนิดชักอยูที่เนื้อ
สมองที่มีหนาที่สำคัญ (eloquent cortex) แตในทางตรงกันขาม หากสามารถบอกไดวาจุดกำเนิดชักอยูบริเวณอื่นๆ ที่
ใกลเคียงแตไมใชบริเวณ eloquent cortex โดยตรง การพยากรณโรคมักจะดีทั้งในแงของการควบคุมการชัก และการ
พิการจากการผาตัด
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บทนำ

 Hamartoma นั้นหมายถึงการเพิ่มจำนวนของเซลลหรือเนื้อเยื่อภายในอวัยวะ และมีลักษณะของการเจริญของ
เซลลนั้นๆในรูปแบบที่ผิดปกติ (disorganized) สำหรับ hypothalamic hamartoma นั้นเปนโรคที่มีรูปแบบการเจริญ
เติบโตของเซลลใน hypothalamus ที่พบผิดปกติ พบไดไมบอยนักประมาณ 1 ใน 50,000-100,0000 คน มีหลักฐานการ
ศึกษาลาสุดสันนิษฐานวาจุดกำเนิดของการชัก (epileptogenesis) น้ันมาจากภายในกอน hamartoma เอง ซ่ึงตรงกันขาม
กับการศึกษากอนหนาน้ีท่ีบอกวาจุดกำเนิดของการชักน้ันตองมาจากสมองสวน cortex (cortical phenomenon) เทาน้ัน 
ซึ่งสมมติฐานใหมนี้ไดรับการสนับสนุนจากหลายงานวิจัยที่สำคัญ รวมถึงเมื่อวางขั้วไฟฟาในสมอง (depth-electrode) 
พบวาจุดกำเนิดชักออกมาจากกอน hamartoma, มีการชักชนิด gelastic seizure หลังการกระตุนขั้วไฟฟ และพบ 
hyperperfusion ใน ictal SPECT บริเวณของ hamartoma เปนตน จากสมมติฐานดังกลาวจึงเชื่อวา hypothalamic 
seizure มาจากภายในกอน hamartoma และสามารถกระจายไปเปลือกสมองบริเวณอื่นๆ เชน frontal และ temporal 
ทำใหเกิดการเหนี่ยวนำใหเกิดจุดกำเนิดชักใหมตำแหนงที่ 2 ขึ้นมา (secondary foci of epileptogenesis) หลักฐาน
เหลานี้ไดมาจากการบันทึกขั้วไฟฟาในกอนแลวพบคลื่นไฟฟาผิดปกติบริเวณเปลือกสมองสองตำแหนงที่ใกลเคียงกับ 
hypothalamus ลักษณะคลื่นไฟฟาสมองของผูปวย hypothalamic hamartoma นั้นมีหลายรูปแบบ และสวนใหญ 
pattern ของ gelastic seizure นั้นจะไมพบการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาสมองขณะชัก บางครั้งการหาจุดกำเนิดชัก
นั้นอาจใหตำแหนงที่ผิดพลาด (false localization) ไดจากขอจำกัดของการตรวจโดยคลื่นไฟฟาสมอง ดังนั้นการยืนยัน
การวินิจฉัย hypothalamic hamartoma นั้นจึงเปนสิ่งที่ยากเนื่องจากเปนภาวะที่พบไดไมบอย ควร หาขอมูลเพิ่มเติม
จากภาพถายทางแมเหล็กไฟฟา (magnetic resonance imaging MRI) การผาตัดเอากอน hamartoma ออกนั้นในชวง
แรกยังไมเปนท่ียอมรับมากนัก จนเม่ือมีการศึกษาพบวาจุดกำเนิดการชักมาจากภายในตัวกอนจึงทำใหการผาตัดเปนท่ีนิยม
มากขึ้น การผาตัดออกกอน hamartoma ออกนั้นยังสงผลใหสติปญญาของผูปวยกลับมาดีขึ้น และชวยใหปญหาทาง
พฤติกรรมบางประการเชน กาวราว อาการหุนหันพลันแลน ดีขึ้นดวย ทำใหภาวะ hypothalamic hamartoma นั้นถือ
เปน reversible epileptic encephalopathy ดังนั้น การรักษาที่เร็วจะทำใหผลของการคุมชักดีกวา จากการศึกษาและ
การวิวัฒาการทางการแพทยที่ดีขึ้น ทำใหสามารถแบงกลุมของ hypothalamic hamartoma และสามารถเปรียบเทียบ
การรักษาในแตละวิธี และผลของการรักษา ซึ่งจะกลาวตอไป
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Classifications 

 Classifications based on the anatomic relationship of hypothalamic hamartoma and 
surrounding structures

 Boyko และคณะ ไดแบง hypothalamic hamartoma ออกเปน 2 ชนิด ตามการเกาะติดของกอน ไดแก 

 1. Sessile มีลักษณะติดฐานแบบไมมีขั้ว หรืออยูภายใน hypothalamus โดยมีการกดเบียดโครงสรางรอบขาง 
ซึ่งมักสัมพันธกับการชักและภาวะสติปญญาถดถอย 
 2. Pedunculate มีลักษณะติดฐานแบบมีข้ัว ไมมีการเบียดโครงสรางรอบขาง ซ่ึงสัมพันธกับภาวะหนุมสาวกอนวัย 
(precocious puberty) 

 Mahachoklertwattana และคณะ ใหขอสังเกตวา ขนาดของกอนบงถึงลักษณะทางคลินิกไดดีกวาแบงตามการ
เกาะติดของกอน โดยขนาดกอนที่ใหญมากกวาหรือเทากับ 10 มิลลิเมตร จะสัมพันธกับการมีอาการชักหลายแบบ รวมถึง 
gelastic seizure แตถากอนขนาดเล็กกวา 10 มิลลิเมตร มักไมสัมพันธกับอาการชัก 

 สวนการศึกษาของ Arita และคณะ พบวาการแบงชนิดโดยใชการเกาะติดของกอนนั้นอาจมีขอจำกัดและแบงผิด
กลุมได เนื่องจากขอมูลภาพถายรังสีจาก original description ในอดีตไมมีการบรรยายไวอยางชัดเจนเพียงพอ จึงสมควร
แบง classification ออกเปนแบบ

 1.  Para-hypothalamus หมายถึง hypothalamic hamartoma นั้นเกาะติดกับพื้นของ third ventricle ผาน
ทางกานหรือฐานที่ กวางหรือสั้น โดยไมกดเบียด ventricle สัมพันธกับภาวะหนุมสาวกอนวัย (precocious puberty) 
 2.  Intra-hypothalamus หมายถึง hamartoma ที่อยูภายใน hypothalamus และกดเบียด third ventricle 
และ hypothalamus สัมพันธกับภาวะชัก ความพิการทางสติปญญา และปญหาดานพฤติกรรม

 ซึ่งการแบงแบบนี้มีความสำคัญในการรักษาเนื่องจากภาวะหนุมสาวกอนวัยนั้นสามารถรักษาใหหายขาดไดโดยใช
ฮอรโมน gonadotropin releasing hormone (GnRH) analogs ขณะที่ epilepsy จากภาวะนี้นั้นมักจะดื้อตอยากันชัก
และอาจจำเปนที่จะรักษาดวยการผาตัดเอากอนออก อาการชักสามารถเกิดขึ้นไดแมไมมีการกดเบียด third ventricle 
ก็ตาม

Classifications based on size and treatment options 

 Valdueza และคณะ ไดแบงชนิดของ hypothalamic hamartoma โดยพิจารณาจาก ขนาด ตำแหนง (tuber 
cinereum, mamillary bodies) การเกาะติด (sessile, pedunculate) และ การกดเบียด hypothalamus
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 ชนิด Ia และ Ib มีขนาดกอนเน้ืองอกเล็กถึงปานกลางและมีกาน โดยท่ีชนิด Ia น้ันกานเกาะติดกับ hypothalamus 
สวนชนิด Ib กานเกาะติดกับ mammillary bodies ซึ่งทั้ง Ia และ Ib นี้สัมพันธกับ ภาวะหนุมสาวกอนวัย

 ชนิด II คือมีขนาดกอนใหญกวา 15 มิลลิเมตรและมีฐานเกาะติดกับ third ventricle และ mammillary bodies 
โดยแบงยอยออกเปน IIa และ IIb โดยที่ IIa นั้น hypothalamus จะไมถูกกดเบียด ขณะที่ IIb มีการกดเบียด  third 
ventricle และมักสัมพันธกับ gelastic seizure และภาวะสติปญญิผิดปกติ ซึ่งมักตองไดรับการผาตัด

 Delalande และ Fohlen ไดแบง hypothalamic hamartoma ออกเปน 4 ชนิด (รูปที่ 1) เพื่อใหเหมาะกับวิธี
การผาตัด โดย ชนิด I hamartoma วางตัวตามแนวนอนติดไปกับ hypothalamus และสามารถผาตัดผาน pterion ได 
ชนิด II hamartoma ติดกับดานขางของ hypothalamus และอยูใน ventricle ซึ่งสามารถผาตัดโดยการสองกลองได 
ชนิด III เปนชนิดที่มีทั้ง I และ II ซึ่งสามารถผาตัดโดยการสองกลองและเขาผาน pterion ชนิด IV เปน hamartoma 
ขนาดใหญที่ไมมีการผาตัดที่จำเพาะแบบได 
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 การแบงของ Regis และคณะ
ไดแบง hypothalamic hamartoma 
เปน 6 ชนิด ชนิด I คือ อยูใน hypo-
thalamus (intrahypothalamus) 
และ II อยูใน ventricle (intraven-
tricular) ซึ ่งทั ้งสองชนิดนี ้สามารถ
รักษาดวยการผาตัดโดยวิธี Gamma-
knife ซึ่งการรักษาโดยวิธีสองกลอง
และผานทาง callosum นั้นเต็มไป
ดวยภาวะแทรกซอนตางๆ ชนิด III 
พยาธิสภาพอยูที ่พื ้นของ ventricle  
สามารถรักษาดวยการผาตัดโดยวิธี 
gamma knife เชนกัน ชนิด IV กอน
ที่มีฐานอยูบริเวณ interpeduncular 
fossa สามารถผาต ัดโดยการเปด
กะโหลกและตามดวยวิธ ี gamma 
knife ชนิด V กอนติดอยูใต hypo-
thalamus ผานสวนของ stalk ให

การรักษาดวยฮอรโมน GnRH และสามารถรักษาดวยวิธี  Gamma knife หรือ ผาตัดได ชนิด VI กอนมีขนาดใหญที่ตอง
รักษาโดยการเปดผากะโหลกและอาจตามดวยวิธี Gamma knife

รูปที่ 1
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 คณะผูเขียนเองนั้นมักใชการแบงของ Delalande และ Fohlen และ Regis เนื่องจากการแบงเหลานี้มีแผนการ
รักษา ซึ่งไดมาจากทีมผูเชี่ยวชาญทั้ง epileptologist และ ประสาทศัลยแพทย

การรักษา

การรักษาดวยยากันชักและฮอรโมน GnRH

 การรักษาดวยยากันชักมักจะไมประสบผลสำเร็จ อาการชักแบบ gelastic seizure มักจะดื้อตอยากันชัก แมจะมี
การศึกษาที่พบผลสัมฤทธิ์ของยากันชักบางตัวที่ดีเชน carbamazepine และ clonazepam ก็ตาม มีรายงานบงถึง
ประสิทธิภาพของฮอรโมน GnRH ในการรักษาภาวะหนุมสาวกอนวัยและภาวะชัก การศึกษาแรกที่ตีพิมพ เปนการศึกษา
ในเด็ก 10 คนโดยใช GnRH analogs (luteinizing hormone-releasing hormone) พบวาไดผลดีในเด็ก 9 คน นอกจาก
น้ีมีการศึกษาในเด็กอายุ 1 ปท่ีมีภาวะหนุมสาวกอนวัยและมี hypothalamic hamartoma ดวย long-acting hormone-
releasing hormone-analog leuprolide acetate depot พบวามีขนาดของกอนเล็กลง และมีรายงานผูปวย 2 รายท่ีมี
ภาวะหนุมสาวกอนวัยและชักชนิด gelastic seizure เม่ือใหการรักษาพบมีอาการชักหายไปและสามารถหยุดภาวะหนุมสาว
กอนวัยได ถึงแมวายังไมทราบกลไกที่แนชัด แตคาดวา GnRH ออกฤทธิ์ผานการปรับเปลี่ยนสารสื่อประสาท และ/หรือ 
ยับยั้งผลของฮอรโมนเอสโตรเจน

 Negaki และคณะ ไดรายงานผลการรักษาผูปวย 2 ราย ที่รักษาโดยการใชฮอรโมนรวมกับการผาตัด ผลปรากฎวา
สามารถหยุดภาวะหนุมสาวกอนวัยได และยังทำใหสติปญญาดีขึ้น จึงแสดงใหเห็นวา hypothalamic hamartoma นั้น
เปนภาวะกลุมอาการผิดปกติของสมองที่สามารถรักษาใหดีขึ้นได (reversible epileptic encephalopathy) มีรายงาน
ผลขางเคียงจาก GnRH ไดแกการเกิดข้ึนใหมของอาการชักระหวางการรักษา (ซ่ึงตางจากรายงานอ่ืนท่ีบอกวาสามารถรักษา
ภาวะชักได) ภาวะอวนรุนแรง (morbid obesity) ประจำเดือนมานอย (oligomennorrhea) ภาวะซึมเศราอยางรุนแรง 
(severe depression) และอารมณแปรปรวน (emotional lability) เปนตน ถาการรักษาดวยฮอรโมนไมสามารถควบคุม
ภาวะเปนหนุมสาวกอนวัยได การผาตัดอาจชวยในการรักษาขั้นถัดไป

การรักษาดวยอาหาร Ketogenic diet

 มีรายงานครั้งแรก จาก Palmini และคณะ ไดมีการใชอาหารสูตรคีโตเจนิคในผูปวยเด็กอายุ 12 ปที่เปน hypo-
thalamic hamartoma และไดรับการรักษาโดยการผาตัดไปแลว แตอาการชักยังมีอยู โดยหลังให ketogenic diet พบวา
อาการดีข้ึนบาง มีการรวมรวบผูปวย hypothalamic hamartoma 6 คน พบวา 4 คนมีอาการชักลดลงอยางนอย รอยละ 
50 สวนอีก 2 คนมีพัฒนาการในโรงเรียนดีขึ้น มีการศึกษาโดยนำ micro-electrode ไปบันทึกจากเซลลประสาทจากกอน 
hamartoma ที่ตัดออกพบวามีการลดลงของอัตราการสรางกระแสไฟฟา (firing rate) ในสมองของผูปวยที่เคยไดรับการ
รักษาโดยอาหาร ketogenic diet นี้มากอนทำการศึกษา 5 ใน 7 คน จากการคนพบนี้เปนขอสนับสนุนวาอาหารสูตร
คีโตเจนิคสามารถนำมารักษาอาการชักจาก hypothalamic hamartoma ได 
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การรักษาโดยการผาตัด (surgical interventions)

 การผาตัดรักษา hypothalamic hamartoma ครั้งแรกเกิดขึ้นในป ค.ศ. 1960 วิธีการผาตัดนั้นมีหลากหลาย
ขึ้นอยูกับฐานของกอนกับโครงสรางโดยรอบและขนาดของกอน หากกลาวโดยทั่วไปสำหรับวิธีของการผาตัด สามารถแบง
ออกเปนเทคนิคจากบนลงลาง (top-down scheme) สำหรับรอยโรคที่อยูใน hypothalamus (intrahypothalamic 
lesions) กระทำโดยการสองกลองendoscopic และเทคนิค transcallosal anterior interforniceal (TAIF) สวนการ
ผาตัดอีกเทคนิคคืออีกจากลางขึ้นบน (bottom-up scheme) สำหรับพยาธิสภาพที่อยูดานขาง hypothalamus โดยใช
เทคนิคเขาผานทาง orbitozygomatic, pterional, subtemporal, supraorbital หรือ subfrontal lamina terminalis 
เปาหมายของการผาตัดเพื่อตัดกอนออกใหไดทั้งหมด หรือตัดวงจรการเชื่อมตอจาก hypothalamus และ mammillary 
bodies ซึ่งการผาตัดเอากอนออกหมดนั้นอาจเปนไปไดยาก กรณีกอนมีขนาดใหญ และในความเปนจริงการตัดเอากอน
ออกเพียงบางสวนอาจเพียงพอตอการคุมไมใหเกิดอาการชักได ซึ่งทำใหการผาตัดเพื่อตัดวงจรการเชื่อมตออาจมีความ
สำคัญตอการคุมชักมากกวาตัดกอนออกหมด การเช่ือมตอของ mammillothalamic tract, anterior thalamic nucleus 
และ anterior cingulate gyrus สัมพันธกับการหัวเราะในคนปกติและการชักชนิดหัวเราะ (gelastic seizure) ดังนั้น
บริเวณดังกลาวจึงเปนเปาหมายสำคัญในการผาตัด 

 การผาตัดเปดกะโหลกศีรษะ (open surgical interventions) มีหลายวิธีไดแก TAIF approach, pterional 
approach, orbitozygomatic approach, translaminar terminalis approach และอาจมีการทำ minimally invasive 
endoscopic surgery โดยเฉพาะสำหรับกอนที่มี intravententricular component และติดกับ hypothalamus มี
ขนาดนอยกวา 10 มิลลิเมตร และสามารถเห็นไดผาน endoscopy โดยหางอยางนอย 6 มิลลิเมตร จากผนังของ third 
ventricle และนอกจากนี้อาจมีการรักษาดวย Vagus nerve stimulation ในกลุมที่เปน poor surgical candidate 
สวนวิธี sterotactic radiosurgery เปน less invasive สำหรับกลุมที่ไมสามารถรักษาดวยการผาตัดได ไดแก gamma-
knife surgery, interstitial radiosurgery, linear accelerator stereotactic radiosurgery, stereotactic radio-
frequency thermocoagulation (SRT), stereotactic laser ablation (SLA) เปนตน 

ความคิดเห็นเกี่ยวกับภาวะกลุมอาการผิดปกติของสมอง ที่เกิดจากการชัก (epileptic encephalopathy) ที่เกิด
จาก hypothalamic hamartoma

 Hypothalamic hamartoma เปนกลุมอาการผิดปกติของสมองที่เกิดจากการชัก สงผลใหเกิดการถดถอยดาน
สติปญญาและพฤติกรรม การศึกษาพบวากลไกของการชักนั้นเกี่ยวของกับตัวรับสัญญาณ AMPA ผานทางแคลเซียม 
Hypothalamic hamartoma ตางจากภาวะผิดปกติของสมองที่เกิดจากการชักอื่นๆ เนื่องจากสามารถมีแนวโนมที่รักษา
ใหหายขาดไดถาผาตัดออกหมดแตเนิ่นๆ หลายการศึกษารายงานถึงผลการรักษาที่ดีขึ้นอยางมีนัยสำคัญทั้งในแงสติปญญา 
การใชชีวิตและระดับสติปญญาในผูปวยหลังจากผาตัด ซึ่งไมไดจำกัดรูปแบบของการผาตัด หรือการรักษาดวยฮอรโมน 
GnRH  มีรายงานของ Ng และคณะ ที่ทำการผาตัดผูปวย hypothalamic hamartoma 4 คนดวยขอบงชี้ทางดานจิตเวช
อยางรุนแรง หลังผาตัดพบวาผูปวยมีปญหาดานจิตเวชดีขึ้นอยางชัดเจน ดังนั้นการผาตัดในระยะแรกๆจึงมีความสำคัญเพื่อ
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เพิ่มโอกาสความสำเร็จของการรักษามากขึ้น ผูปวยที่มีระดับการทำงานหรือชวยเหลือตัวเองไดจำกัดจะไดประโยชนดาน
สติปญญาและพฤติกรรมจากการรักษา อยางไรก็ตามปญหาดานความจำอาจไมดีขึ้นในผูปวยบางราย พบไดในผูปวยที่
รักษาดวยการผาตัดเปดกะโหลกมากกวาการผาตัดแบบสองกลองและผาตัดโดยใชรังสี

สรุป

 การรักษาโรคลมชักที่เกิดจาก hypothalamic hamartoma มีการพัฒนาไปเปนอยางมาก เทคนิคการผาตัดมี
ความกาวหนามากขึ้นพรอมกับมีการใชระบบนำวิถี (stereotaxy) และการผาตัดแบบแผลเล็ก (minimally invasive 
techniques) ซึ่งเทคนิคเหลานี้เปนทางเลือกที่ดีที่จะคุมอาการชัก ความกาวหนาทางภาพถายรังสีสนามแมเหล็กของสมอง
ทำใหเห็นความละเอียดของรอยโรคเพื่อวางแผนการรักษาไดดีขึ้น การผาตัดแบบเปดกะโหลกไดผลดีใน hypothalamic 
hamartoma ชนิดที่ I และ III ตามการแบงของ Delalande และ Fohlen ขณะที่การผาตัดโดยการสองกลองไดผลดีใน 
hypothalamic hamartoma ชนิดที่ II กรณีที่การผาตัดลำบากหรือมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซอนมาก โดยเฉพาะ hypo-
thalamic hamartoma ชนิดที่ IV การผาตัดโดยใชรังสี (radiosurgery) ก็เปนทางเลือกที่ปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ 
การใช stereotactic laser ablation มีการนำมาใชมากขึ้นในทุกชนิดของ hypothalamic hamartoma

 ในแตละวิธีการรักษาอาจสงผลขางเคียงที่รุนแรงไดเชน หลอดเลือดสมอง ภาวะผิดปกติของตอมไรทอ ความจำ
ลดลง และเสนประสาทสมองไดรับบาดเจ็บ ดังนั้นการรักษาผูปวยแตละรายอาจแตกตางตามปจจัยที่ตางกันไป ปจจุบัน
ยังคงเปนที่ถกเถียงกันในเรื่องการผาตัดวาการผาตัดเอากอนออกหมดหรือการผาตัดแคตัดวงจรไมใหเชื่อมกันนั้นแบบใดที่
ควรเปนเปาหมายในการรักษา ปจจัยที่บงบอกวาจะสามารถหยุดอาการชักไดไดแก การวินิจฉัยในชวงแรกของอาการ กอน
มีขนาดเล็ก ผูปวยอายุนอย ระยะเวลาเปนโรคลมชักไมนานและสามารถผาตัดกอนออกไดหมด นอกเหนือจากการคุม
อาการชักไดดีแลว ผลที่ตามมาคือภาวะสติปญญาและปญหาดานพฤติกรรมดีขึ้น ดังนั้น hypothalamic hamartoma จึง
เปนภาวะกลุมอาการผิดปกติของสมองที่เกิดจากการชักที่สามารถรักษาใหกลับมาดีขึ้นได

Journal Watch
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ZOOMit, newly discover of MRI lesions

 เปนกรณีที่เจอกันไดบอยๆ สำหรับผูปวยโรคลมชักที่เปน good candidate ในการทำ epilepsy surgery ที่
ขอมูลดาน presurgical ไมวาจะเปน semiology, interical และ ictal findings รวมทั้งความผิดปกติดาน neurology 
และ neuropsychology สอดคลองกันไปทุกประการ (highly concordant) แตก็ยังหารอยโรคหรือ lesion ตนเหตุของ
โรคลมชักไมเจอ แมวาจากขอมูล presurgical จะบงชี้วารอยโรคนาจะอยูตรง gyrus นั้นๆ และทำ MRI ที่เทคนิคละเอียด 
(3 tesla, thin slide 1 mm) ก็ยังไมสามารถหารอยโรคเจอ ผูปวยบางรายอาจมี source analysis ของ interictal 
discharges ชวยเพิ่มขอมูล หรือมีการใช postprocessing programs ทั้งหลายชวยเชน VBM หรือ MAP แตหลายครั้ง
ก็ยังไมมีคำตอบ ในบางรายที่ไมมีปญหาดานเศรษฐานะก็ใส intracranial electrodes แตอยางที่ทราบ intracranial 
electrodes อาจมี sampling bias อยู ถาไมมี lesion ชวยชี้ทาง บางครั้งก็ตัดสินใจยากวาจะตองผาตัดสมองออกมาก
นอยเพียงไร กรณีที่ (โชครายซ้ำสอง) ictal EEG ไป localized ที่ functional area ก็จะยิ่งเปนปญหา ดวยเหตุที่ lesion 
ที่เปนที่สนใจจะอยูที่บริเวณไหนของ MRI นั้น ในหลายบริษัทก็พยายามพัฒนา sequence ที่ดีเพิ่มมากขึ้น ที่จะกลาวถึง
ในบทความน้ีคือ ZOOMit (นาจะมาจาก zoom it ?) ซึ่งนับวาเปน sequence ที่ยังใหมมากในวงการ epilepsy แตเร่ิมมี
การนำมาใชในทางคลินิกในการตรวจวินิจฉัยในอวัยวะตางๆ เชน brain, prostate, pancreas, spine และ joints อยู
บางแลวพอสมควร เนื่องจากผูเขียนมีประสบการณพบเห็นผูปวยบางรายที่ทำ ZOOMit แลวเห็น lesion อยางสวยงาม
เลยอยากนำมาเลาสูกันฟง 

 ZOOMit หรือ Synco ZOOMit เปน zoom function ใน MRI ที่เกิดจากการพัฒนาของเทคโนโลยี Tim TX 
Trueshape ซึ่งจะใหภาพ MRI ที่มีคุณภาพสูง, distortion และ blurring นอย, motion และ flow artifacts นอย รวม
ทั้งใชเวลาในการทำนอยกวา มีรายงานผูปวย 3 จาก 7 รายที่ใช ZOOMit parallel transmit T2 sequence isotropic 
0.5 mm voxels, 3 Tesla MRI Scanner (Prisma, Siemens, Erlangen, Germany) ในการหา FCD IIB และขอบเขต
ในการรักษาดวย stereotactic radiofrequency thermocoagulation (RFTC) (Wellmer et al. 2016) เนื่องจาก 
standard MRI protocol ใหขอมูลไมเพียงพอ แมวา surgical outcome ตาม Engel classification ของทั้งสามรายนี้
จะไมดีนัก คือ 3, 4, 1b ตามลำดับ รายแรก อาการชักดีขึ้นจากชักแบบ hypermotor seizure เหลือ dystonic ของ
แขนขาขางเดียว หลังจากหยุดชักไป 22 เดือน แตผูวิจัยคาดวาเปนจาก incomplete coagulation รายท่ีสอง ขนาดของ
FCD ถูกประเมินผิดพลาดแต postoperative ZOOMit ชวยใหมองเห็นขอบเขตที่กวางขวางของ FCD กวาที่เห็นใน 
standard MRI (1 mm) ภายหลังการทำ open resection ขณะนี้ผูปวยหยุดชัก (Engel 1a) มามากกวา 12 เดือน ราย
สุดทาย 12 เดือนหลัง RFTC ตรวจพบ subclinical seizure และ frequent spikes รอบๆ บริเวณที่ทำ RFTC ภายหลัง
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ตรวจดู preoperative ZOOMit อีกครั้งพบยังมี dysplastic tissue ที่ยื่นไป crown of gyrus ตรงกับตำแหนงที่มี 
frequent spikes ท่ียังคงเหลืออยูไมได coagulate รายงานน้ีแสดงใหเห็นวา ZOOMit มี sensitivity ท่ีสูงกวา standard 
protocol ในการคนหา small lesion อยาง FCD และขอบเขตของมัน รายงานการใช ZOOMit รวมกับ source analysis 
ของ EEG และ MEG ในลักษณะ multimodal approach ก็มีใหเห็นอยูบาง (Aydin Ü, et al. 2016) ตอไปจะเปน
ตัวอยางผูปวยจากประสบการณผูเขียน

 ตัวอยางที่ 1 ผูปวยหญิงอายุ 29 ป มาดวยอาการเหน็บยิบๆ ที่ขอศอกซายลามไปไหล ตามดวยกระตุกแขนขาง
ซาย นาน 10-20 วินาที เปนวันละ 8-10 ครั้งตอวัน สวนมากในตอนกลางวัน EEG พบ small interictal spikes และ 
ictal activities ที่ right centro-parietal ตรวจ standard protocol MRI ไมพบ lesion (รูปบนขวา, flair) เทียบกับ 
ZOOMit (รูปบนซาย: lesion ตามลูกศร) พบ hypersignal intensity lesion ที่กนของ postcentral gyrus ติดกันมี 
hyposignal tract ตอยาวลงมายัง ventricle สงสัย FCD ซึ่งสอดคลองกับผล source analysis ของ interictal spikes
(รูปลาง)
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 ตัวอยางที่ 2  ผูปวยชายอายุ 28 ป มาดวยอาการเกร็งแขนซายรวมกับอาการเหน็บนาน 1 นาที เปน 3-4 ครั้ง
ตอวัน สวนมากในตอนนอนหลับ ตรวจ EEG ไมพบทั้ง interictal และ ictal epileptiform activities ตรวจ standard 
MRI ผลปกติ source analysis ไมสามารถทำไดเนื่องจากตรวจไมพบ interictal activities MRI T2-ZOOMit พบ extra 
sulcus ท่ีมี grey-white blurring อยูหนาตอ motor cortex (hand knob) (รูปซาย: lesion ตามลูกศร) พบ hyposignal 
streak ยาวจากกนของ sulcus ที่สงสัยผิดปกติ ลงมาเกือบจรด ventricle (รูปขวา: ลูกศร)

 ทั้งหมดก็เปนขอมูลของ ZOOMit เทาที่มีในปจจุบัน ตองรอดูกันตอไปวาในอนาคตจะมีหลักฐานสนับสนุนการใช 
ZOOMit ในการคนหา epileptogenic lesion เพิ่มขึ้นมากนอยเพียงไร ผูปวยที่เปน nonlesional epilepsy อาจถูก
เปลี่ยนการวินิจฉัยเปน lesional epilepsy กันไดในภายหลัง 

หมายเหตุ ผูเขียนและครอบครัวไมไดมีผลประโยชนหรือเปนหุนสวนกับบริษัทผลิตเครื่อง MRI 

From Germany with love

 



37 Epilepsy Digest 2017 ;  issue 3 :  September-December

Reference

 1. https://www.healthcare.siemens.de/magnetic-resonance-imaging/options-and-upgrades/clinical-applications/syngo-zoomit
 2. Wellmer J, Parpaley Y, Rampp S, Popkirov S, Kugeld H, Aydin Ü, Wolters CH, von Lehe M, Voges J. Lesion guided stereotactic 
radiofrequency thermocoagulation forpalliative, in selected cases curative epilepsy surgery. Epilepsy Research. 2016; 121:39–46.
 3. Aydin Ü, Rampp S,  Wollbrink A, Kugel H, Cho J-, Knösche TR, Grova C, Wellmer J, Wolters CH. Zoomed MRI Guided by 
Combined EEG/MEG Source Analysis: A Multimodal Approach for Optimizing Presurgical Epilepsy Work-up and its Application in a Multi-
focal Epilepsy Patient Case Study. Brain Topogr. 2017;30(4):417-433.

From Germany with love



Epilepsy Digest 2017 ;  issue 3 :  September-December38

Highlight from International Conference I

Highlight from International Conference (I)

พ.ญ.กมรวรรณ  กตัญูวงศ
ภาควิชากุมารเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร

มหาวิทยาลัยเชียงใหม

 ในชวงปลายป พ.ศ. 2560 การประชุมเกี ่ยวกับโรคลมชักที่สำคัญงานหนึ่งคือ 71st Annual meeting of 
American Epilepsy Society ซึ่งจัดขึ้นระหวางวันที่ 1-5 ธันวาคม พ.ศ. 2560 ณ กรุง Washington, D.C. หัวขอการ
ประชุมในครั้งนี้มีหลายเรื่องที่นาสนใจ แตสำหรับตัวผูสรุปสาระของการประชุมในครั้งนี้ขอเลือกบทความที่ตัวเองใหความ
สนใจ นั่นคือเรื่องที่เกี่ยวกับ genetic in epilepsy ซึ่งในระยะหลังจะเห็นวาประเด็นเรื่องพันธุศาสตรหรือ genetic นั้น
เขามามีบทบาทในทุกแขนงของการแพทย และคงตองทำใจยอมรับวาแมประเทศไทยสามารถเร่ิมทำการตรวจเก่ียวกับเร่ือง 
genetic ไดบางแตก็ยังไมครอบคลุมในระดับงานการบริการผูปวย ความรูพ้ืนฐานบางอยางจากเร่ืองพันธุศาสตรอาจจะตอง
เพิ่มมากขึ้นในระดับการเรียนการสอนของแพทยในประเทศไทยและควรเนนเริ่มตั้งแตในระดับนักศึกษาแพทย เพื่อรองรับ
ขอมูลความรูที่จะหลั่งไหลเขามามากขึ้นในอนาคต เพื่อใหบทความของการสรุปการประชุมในครั้งน้ีมีความสมบูรณมากขึ้น 
ผูสรุปบทความไดเพิ่มรายละเอียดบางประการจากขอมูลบทความวารสารทางการแพทย

I.  Genetic testing in epilepsy: When, What and Why โดยวิทยากร Prof. Sameer Zuberi

 การสงตรวจ Genetic for epilepsy จากในอดีตจนถึงปจจุบันมีการเปลี่ยนแปลงไปตามลำดับ เริ่มในชวงแรกๆ
จะเปนยุคของ channelopathy CHRNA4 เปนยีนตัวแรกท่ีมีการคนพบท่ีเก่ียวของกับ ADNFLE (autosomal dominant 
nocturnal frontal lobe epilepsy) ตอมามีการคนพบความผิดปกติที่เกี่ยวของกับ sodium channel หรือ GABA 
receptor และจะมีอยูบางชวงเวลาที่แมมีการศึกษาดาน genetic เพิ่มเติมแตผลออกมาในรูปแบบ negative  ในปจจุบัน
การสงตรวจทาง genetic test for epilepsy เปนยุคของ next generation sequence  ดังแสดงใน รูปท่ี 1 (Curr Opin 
Neurol. 2013 April; 26(2): 179–185) 

 การสงตรวจเพิ่มเติมเกี่ยวกับ genetic test for epilepsy ในปจจุบันสามารถตรวจไดหลายรูปแบบและมีขอบงชี้
แตกตางกันบาง ดังสรุปไดดังนี้
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 1.  สงตรวจ chromosome study ในแบบพื้นฐานที่เรามักทำกันมา ซึ่งการตรวจ chromosome แบบนี้ถือเปน
การตรวจ karyotype ท่ีตองอาศัยความชำนาญของผูแปลผลและใชวิธีการมองผานกลองจุลทรรศน การตรวจ karyotype 
ยังพอมีบทบาทอยูบางแมจะเปนเทคนิคการตรวจข้ันพ้ืนฐาน การตรวจชนิดน้ีเปนการมองหาความผิดปกติในแงของจำนวน 
ขนาดและตำแหนง โรคลมชักที่อาจตรวจพบความผิดปกติดานพันธุศาสตรดวยเทคนิคน้ีไดแก ring chromosome 20 ซึ่ง
โรคลมชักนี้จะมีลักษณะ refractory epilepsy ซึ่งจะเปน focal seizure type ในบางครั้งอาจมี status epilepticus ได 
ผูปวยจะมีอาการชักไดทั้งขณะตื่นและหลับ มีปญหาดานพัฒนาการและสติปญญา ผูปวยอาจจะมีหรือไมมีลักษณะของ 
dysmorphic facies ความผิดปกติ ring chromosome 20 นี้มักจะเปน mosaics มากกวา non-mosaics pattern ใน
แง onset ของโรคลมชักมักจะเปนไปตามรอยละของ ring chromosome ที่ปะปนใน mosaics pattern

 สวนการตรวจอีกชนิดซึ่งถือเปนการตรวจ karyotype เชนกันแตใช high resolution technique ซึ่งเรียกวา 
extended banding chromosome studies ซ่ึงดวยเทคนิคน้ีจะตองมีการเตรียม chromosome กอนการตรวจเปนระยะ
เวลาที่นานกวาแตจะสามารถทำใหเห็นความผิดปกติเล็กๆที่ไมสามารถเห็นไดจากการตรวจแบบ routine chromosome 
analysis

 นอกจากนั้นยังมีการตรวจที่เรียกวา Fluorescence in situ hybridization (FISH) ซึ่งเปนการตรวจแบบ 
molecular cytogenetic technique ใช florescent probes จับความผิดปกติของ chromosome วามี specific 
segment of DNA ที่สนใจอยูหรือไม ซึ่งการตรวจจะสามารถพบความผิดปกติทั้งในสวนแบบขาดหรือเกิน 

รูปที่ 1
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 2.  Chromosomal microarray analysis (CMA, array CGH, SNP array)   การตรวจชนิดนี้เปนการหาความ
ผิดปกติ microdeletions หรือ duplications ท่ีไมสามารถตรวจพบไดจากการตรวจ karyotype ท้ังในแบบปกติหรือแบบ 
high resolution หรือแมกระทั่งความผิดปกติแบบ small change ที่ FISH ไมสามารถตรวจพบได   CMA จะสามารถ
ตรวจพบ copy number variations (CNVs) ไดแต CNVs ในบางกรณีถือวาเปนกลุม benign ในบางครั้งพบวาผลการ
ตรวจ CMA จะมีปญหาในการแปลผลเพราะแมจะพบเปน pathology แตไมเปน definitive อยางไรก็ตามการตรวจพิเศษ
ชนิดน้ีจะมีประโยชนท้ังในผูปวยท่ีมีพัฒนาการชา, ผูปวยกลุมลมชัก, multiple malformation, no obvious syndrome   
CMA อาจไมสามารถเช็ค point mutation, individual mutation, tiny duplication/deletion หากผูปวยมีปญหาเดน
ในแงของดานพัฒนาการ yield of CMA จะสูง แตถาผูปวยเปนโรคลมชัก yield of CMA ที่ไดคำตอบจะอยูที่ประมาณ
รอยละ 5

 3.  Single gene sequencing การสงตรวจชนิดนี้นั้นมีความเฉพาะเจาะจง ตองสงสัยเบื้องตนจากอาการทาง
คลินิคมากอนวานึกถึงโรคพันธุกรรมชนิดไหน เน่ืองจากการสงตรวจชนิดน้ีหากผลเปนลบน้ันหมายถึงไมใชโรคท่ีแพทยสงสัย 
แตไมไดหมายความวาผูปวยไมไดมีปญหาทางพันธุกรรมแตอยางไร ตัวอยางของกลุมโรคที่สามารถตรวจจาก single gene 
sequencing ไดน้ันไดแกกลุมผูปวยโรคลมชัก เชน SCN1A ใน Dravet syndrome, PCDH19, KCNQ2, กลุม metabolic 
disorders เชน Glut1 deficiency (SLC2A1),  B6 dependency, กลุม progressive disorders with epilepsy เชน 
neuronal ceroid lipofuscinoses, Lafora disease, POLG-related disorder

 4.  Whole exome sequencing (WES)
 ปกติ exomes นั้นถือเปนสัดสวนรอยละ 2 ของ DNA ทั้งหมดของเรา การตรวจ WES จะตรวจเฉพาะบริเวณที่
เปน coding regions (สวนที่สรางโปรตีน) และ adjacent regions จะมีประมาณ 4,000 ยีนที่อาจตรวจไดจาก WES 
แตมีอีกกวา 20,000 ยีนที่ไมสามารถตรวจไดจากเทคนิคนี้ การตรวจ WES นั้นจะทำในกรณีสงสัย genetic disorder จาก 
phenotype, มีสมาชิกหลายคนในครอบครัวเดียวกันท่ีผิดปกติหรือมีประวัติแตงงานในเครือญาติ มักจะเลือกการตรวจแบบ 
WES เมื่อ genetic test หรือ metabolic test อื่นๆไมพบความผิดปกติ การแปลผล WES มีความสำคัญที่ตองใชผู
เชี่ยวชาญและใชเวลานานในการแปลผล โดยทั่วไป yield ของ WES ในผูปวยโรคลมชักจะอยูที่ประมาณรอยละ 35 

 ในรายละเอียดเชิงลึกเกี่ยวกับความผิดปกติที่มาจาก exomes นั้น ทาง genetic tests อาจสามารถตรวจไดทั้ง
แบบ targeted exomes, clinical exomes และ whole exome sequencing (WES)

 5.  Whole genome sequencing เปนการตรวจ human genome ทั้งหมด ปจจุบันทางการแพทยยังมีความรู
ทางการแพทยในสวน non-coding DNA คอนขางจำกัด ดังนั้นขอบงชี้สำหรับการเลือกสงตรวจชนิด whole genome 
sequencing ยังไมชัดเจน
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 6.  Gene panels ณ ปจจุบันมีการตรวจหาความผิดปกติหลายๆยีนพรอมกันในบริษัทเอกชนโดยใชเทคนิค next 
generation sequencing (เหมือน WES) ในแตละบริษัทอาจตรวจความผิดปกติได 20-70 ยีน กรณีที่ phenotype ของ
ผูปวยไมชัดเจน การตรวจ WES จะประหยัดคาใชจายไดมากกวาการสงตรวจ gene panels นอกจากนั้นหากผูปวยเปน 
syndromic แตเลือกการสงตรวจเปน gene panels ก็จะทำใหเสียคาใชจายที่มากเกินจำเปนและอาจทำใหการวินิจฉัย
ลาชาดวยการรอผลการสงตรวจ หากความผิดปกติที่พบเปน variants of uncertain significance (VUS) นั้นจะตองมี 
clinical interpretation ที่ดีอีกครั้ง โดยทั่วไป gene panels จะมีคำตอบที่สามารถอธิบายสาเหตุของผูปวยไดรอยละ 20

 เมื่อมีการตรวจเรื่องหาความผิดปกติเกี่ยวกับพันธุกรรม การแปลผลของนักพันธุศาสตรอาจแบง grade ของสิ่งที่
พบเจอนั้นๆ ตาม classification of variants เชน 

 Grade 1 = Benign
 Grade 2 = Likely benign
 Grade 3 = Uncertain significance (VUS)
 Grade 4 = Likely pathogenic
 Grade 5 = Pathogenic 

II.  Developmental and epileptic encephalopathies โดยวิทยากร Prof. Ingrid Scheffer

 วิทยากรกลาวนำวา ILAE Classification ป ค.ศ. 2010 ที่กลาววา epileptic encephalopathy นั้นเปนที่ทราบ
กันดีวา ตัว epileptic activity เอง สามารถทำใหเกิด cognitive และ behavioral impairment ไดนอกเหนือไปจาก 
underlying pathology ของผูปวยรายนั้นๆเอง สวน developmental and epileptic encephalopathy นั้น ตัว 
development component นั้น independent กับ epileptic encephalopathy โดยปญหา developmental 
delay นั้นอาจเกิดขึ้นกอน seizure onset และผูปวยในกลุมนี้จะมี co-morbidities รวมดวยไดเชน cerebral palsy, 
autism spectrum disorder, intellectual disability สำหรับ outcome ของผูปวย developmental and epileptic 
encephalopathy น้ันไมคอยดีนักแมวาจะควบคุมอาการชักของผูปวยได ดังน้ันวิทยากรเนนย้ำวาการใหการวินิจฉัยผูปวย
นั้นขึ้นกับวาลักษณะของผูปวยเปนอยางไรแสดงดังรูปที่ 2  สวนตัวอยางของโรคที่อยูในกลุมของ developmental and 
epileptic encephalopathy นั้นแสดงในรูปที่ 3 (Lancet Neurol 2016; 15: 304–16) สิ่งท่ีสำคัญที่แพทยตองทำความ
เขาใจวา epileptic syndromes นั้นไมเหมือนกับ genetic disease เพราะในบาง epileptic syndrome นั้นมี self-
limited epilepsy วิทยากรไดเสริมในแงของ gene และ syndrome ดังนี้
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 •  one gene สามารถมีการดำเนินโรคแบบ many syndromes ไดเชน SCN1A ผูปวยบางรายอาจมีลักษณะแค
กลุม genetic epilepsy with febrile seizure plus แตบางรายอาจมีอาการเขากับกลุม developmental and epileptic 
encephalopathy (เชน ใน Dravet syndrome, epilepsy with myoclonic atonic seizure, epilepsy of infancy 
with migrating focal seizures)

 •  one syndromes สามารถเกิดจากความผิดปกติไดหลายยีนเชนใน epileptic syndrome ชนิด epilepsy of 
infancy with migrating focal seizures นั้นสามารถพบความผิดปกติไดจาก KCNT1, SCN2A, SCN8A, SCN1A, 
SLC12A5, PLCB1, TBC1D24, QARS เปนตน

 การท่ีแพทยสามารถใหการวินิจฉัยเพ่ิมเติมในแง genetic ก็จะมีประโยชนในเร่ืองการใหรักษาอาการชัก เชนผูปวย
ที่มีความผิดปกติที่ SCN1A อาจตองหลีกเลี่ยงยาในกลุม sodium channel blockers แตหากผูปวยมีความผิดปกติจาก 
SCN2A, SCN8A โรคมักจะควบคุมไดดีกวาจากยาในกลุม sodium channel blockers

 โรคในกลุม SCN1A ที่ในขณะนี้แพทยเริ่มจะคุนเคยและรูจักลักษณะของโรคกันดีขึ้น วิทยากรไดกลาวเพิ่มเติมใน
รายละเอียดของ SCN1A อีกดังนี้

 •  รอยละ 80 ที่พบความผิดปกติจากยีนนี้ อาการของผูปวยเขาไดกับ Dravet syndrome 
 •  รอยละ 10 พบมีลักษณะผูปวยที่เขาไดกับ genetic epilepsy with febrile seizure plus
 •  รอยละ 5 พบมีลักษณะผูปวยที่เขาไดกับ epilepsy with myoclonic atonic seizure
 •  เริ่มพบ SCN1A ที่มีลักษณะของ early infantile epileptic encephalopathy ที่ผูปวยอาจจะเปนปกติใน 
6-16 สัปดาหแรกของชีวิตแตหลังจากนั้นจะมีลักษณะ profound delay, non verbal และ non-ambulant อาการชัก
จะเริ่มที่อายุประมาณ 8-12 สัปดาห พบลักษณะอาการชักไดหลายรูปแบบ รวมทั้งอาจมี movement disorder ไดเมื่อ
อายุ 9 สัปดาห-20 เดือน

 โรคในกลุม SCN2A ที่อาจยังไมเปนที่คุนเคยนัก วิทยากรไดใหรายละเอียดเพิ่มเติมอยางนาสนใจวา spectrum 
ของโรคจากยีนตัวนี้ ก็มีทั้งดาน benign และดาน severe (เชนเดียวกันกับ SCN1A) โดย SCN2A มีลักษณะผูปวยที่จะพบ
ไดดังนี้

 •  รอยละ 7 unknown pattern
 •  รอยละ 16 intellectual disability, autism, no epilepsy
 •  รอยละ 15 benign/self-limited neonatal-infantile seizure
 •  รอยละ 36 early onset developmental and epileptic encephalopathy (< 3 months) ซึ่งพบไดใน 
Ohtahara syndrome, epilepsy of infancy with migrating focal seizures เปนตน
 •  รอยละ 26 developmental and epileptic encephalopathy (> 3 months) ซึ่งพบไดใน West 
syndrome, Lennox-Gastaut, epilepsy with myoclonic-atonic seizure เปนตน
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III.  Focal epilepsy: is it time for genetic testing โดยวิทยากร Prof. Douglas Crompton 

 เริ่มมีการพูดถึง genetic testing ใน focal epilepsy ซึ่งอดีตมักจะคิดวาเกิดจากรอยโรคในสมองแตเพียงอยาง
เดียว ประโยชนท่ีจะเกิดข้ึนจากการตรวจ genetic test จะเปนในดานการอธิบายถึงสาเหตุ การใหคำปรึกษาดาน genetic 
การเลือกวิธีการรักษา การหลีกเลี่ยง investigation ที่ไมจำเปน สวนในแงของขอดอยในการสืบคนดาน genetic testing 
ใน focal epilepsy นั้นจะเปนในแงราคา (high cost in low yield setting), variants of unknown significance, 
ความรูสึกผิดของพอแมในการสงผานพันธุกรรมที่ผิดปกติ และ การรักษาที่อาจไมมีการเปลี่ยนแปลงเมื่อทราบผลตรวจ 
วิทยากรไดกลาวถึงลักษณะของ focal epilepsy ที่สำคัญบางประการ ทีการสง genetic test อาจมีคำตอบในการอธิบาย
สาเหตุไดดังนี้

 •  FFEVF families หมายถึง familial focal epilepsy with variable foci ซึ่งหากผูปวยมีประวัติครอบครัว
ดังกลาว ยีนที่อาจพบความผิดปกติไดคือความผิดปกติที่ chromosome 22q11 และ DEPDC5 (GATOR 1 gene ที่ 
chromosome 22q12.2-12.3) (ผูปวยจะมีลักษณะ band heterotopia, bottom of sulcus dysplasia, familial 
cortical dysplasia type IIA)
 •  FLE families
 •  GEFS+ families
 •  ADEAF families (autosomal dominant epilepsy with auditory features)

 โดยสรุป สำหรับในตางประเทศการทำ genetic testing ถือเปน mainstream epilepsy practice แตทั้งนี้เมื่อ
ฟงวิทยากรในหลายๆ ทานที่พูดเรื่อง genetic testing สิ่งที่ผูสรุปบทความเห็นเปนประเด็นสำคัญจากผูบรรยายคือการสง
ตรวจข้ึนอยูกับบริบทของแตละโรงพยาบาลหรือในแตละประเทศ ซ่ึงบริบทท่ีวิทยากรเนนย้ำคือตองรู limitation ของแตละ
การสงตรวจ นอกเหนือจากนั้นคือตองรับทราบวาหากเลือกชนิดของการสงตรวจหรือเลือกผูปวยไมเหมาะกับชนิดของการ
สงตรวจ ผลลัพธที่จะออกมาเปนคำตอบสำหรับผูปวยรายนั้นๆก็จะไมสูง ที่สำคัญอีกประเด็นคือการสงตรวจทาง genetic 
test บางอยางในตางประเทศนั้น รัฐบาลหรือระบบประกันสุขภาพในบางประเทศใหการรองรับคาใชจายที่เกิดขึ้น 

 หากศึกษาเพิ่มเติมในพิจารณาจากการตรวจ genetic testing ที่ ILAE ไดใหคำแนะนำไวจะเปนดังแสดงในรูปที่ 4 

 ดังนั้นในการสงตรวจ genetic test for epilepsy ในประเทศไทยคงตองพิจารณาประโยชนในหลายๆดานที่จะ
เกิดขึ้น รวมทั้งพิจารณาถึงคาใชจายท่ีจะเกิดขึ้นเชนกัน 

Highlight from International Conference I  
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Highlight from International Conference (II)

Epilepsy Surgery and Cognition
วิทยากร Prof. J. Helen Cross

Presidential Symposium: Complex Issues Beyond Seizure Management

เรียบเรียงโดย  พ.ญ.อาภาศรี ลุสวัสดิ์
กุมารประสาทวิทยา  สถาบันประสาทวิทยา

วัตถุประสงคของการเรียนรู 

 •  เพื่อใหรูถึงผลดานสติปญญาหลังจากการผาตัดโรคลมชักในเด็กและผูใหญ
 •  เพื่อใหตระหนักถึงสิ่งที่คาดหวังจากการรักษาดวยการผาตัดโรคลมชักในเด็กและผูใหญ
 •  เพื่อใหตระหนักถึงความจำเปนของการสงตอโดยเร็วเพื่อการรักษาโรคลมชักดวยการผาตัดในผูปวยที่มีโรคลม
ชักชนิด focal onset เพื่อใหผลการรักษาดานสติปญญาที่ดี

เปาหมายของการผาตัดรักษาโรคลมชัก

 •  เปาหมายแรก คือ ใหอาการชักหายขาด หรือ ลดลง   
 •  เปาหมายที่ 2 คือ การรักษาการพัฒนาการดานสติปญญา และ จิตใจสังคมใหดีขึ้น
 สิ่งเหลานี้เกิดขึ้นในระยะยาวหลังผาตัดหรือไม
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Long term Seizure outcome from epilepsy surgery  De Tsi et al Lancet 2011;378:1388-1395
 Tisi JD. และคณะ ในปค.ศ.2011 ไดศึกษาผลการรักษาอาการชักหลังผาตัดระยะยาวในผูปวย 615 คน ทั้งในเด็ก
และผูใหญพบวาผูปวยท่ีรอยละ 52 และ 47 ยังคงไมมีอาการชัก 5 ป และ 10 ป หลังจากผาตัด ตามลำดับ ในขณะท่ี short 
term seizure free 2 ปหลังผาตัด anterior temporal lobectomy ประมาณรอยละ 70-80

Long term consequence of epilepsy  Helmstaedter & Elger Brain 2009;132:2822‐2810
 Helmstaedter และคณะ ป ค.ศ.2009 ไดศึกษาแบบ cross-sectional เกี่ยวกับผลระยะยาวของความจำใน
ผูปวยโรคลมชัก temporal lobe epilepsy 1156 คน  เทียบกับคนปกติ 1000 คน เพื่อทดสอบสมมุติฐานวาโรคลมชัก 
temporal lobe มีผลตอความจำมากกวาความเปลี่ยนแปลงของสมองตามอายุที่เพิ่มขึ้นในคนปกติอยางไร ตัวอยางเชน 
ถาโรคลมชักมีผลตอการเปลี่ยนแปลงความจำมากกวาผลของอายุที่แกลง จะเห็นกราฟของความจำในกลุมโรคลมชักที่
ลดลงอยางรวดเร็ว แตในทางตรงขาม จากการศึกษาที่ผานมา Helmstaedter and Elger, 1999 พบวากราฟของความ
จำของโรคลมชักและคนปกติจะขนานกัน โดยรักษาระดับความแตกตางเทาเดิม ในแตละอายุผูปวยจะมีความจำแยกวาคน
ปกติ ดังนั้นจึงดูเสมือนวาโรคลมชักไมไดมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของความจำตามอายุ แตสรุปวาความแตกตางของความ
จำในผูปวยโรคลมชักกับคนปกติ เกิดที่จุดเริ่มตนของอาการชัก โดยเฉพาะที่เริ่มชักในชวงอายุนอย  ในการศึกษานี้ (กราฟ) 
พบวา คนปกติจะมีการเพิ่มขึ้นของการเรียนรูและความจำจนถึงอายุ 22-23 ป และคอยๆลดลงหลังจากนั้น หลังจากอายุ 
25 ป กราฟระดับความจำของผูปวยโรคลมชักและคนปกติจะขนานกัน (มีการลดลงของความจำใกลเคียงกัน) จนถึงอายุ 
50 ป ผูปวยเทียบคนปกติ จะมีความแตกตางลดลง เมื่อวิเคราะหกลุมผูปวยเด็กและวัยรุนจะเห็นวาการเรียนรูและความจำ
ไมสามารถเพิ่มขึ้นไดเหมือนคนปกติ แตจะเพิ่มไดสูงสูดในชวงอายุ 16-17 ป และมีระดับต่ำกวาคนปกติในชวงอายุนี้ และ
แตกตางกันมากที่สุดเมื่ออายุ 21-25 ป จากผลการศึกษาพบวา verbal learning และ memory ไมไดจำกัดอยูเฉพาะ
สมองฝงซายเทานั้น พบวาผูปวยที่เปน temporal lobe epilepsy ดานขวาก็มีความผิดปกติเชนกัน แตมีความรุนแรง
นอยกวา และพบวาความแตกตางที่ชัดเจนของซาย-ขวา (left-right difference : lateralization) ในดาน verbal 
learning และ memory พบในกลุมวัยรุนและผูใหญ แตไมพบในกลุมเด็กและวัยชรา แสดงใหเห็นวาความผิดปกติของ 
verbal memory และ material-specific affection ใน left temporal lobe epilepsy เกิดในสมองที่ mature แลว
และเมื่อ hemispheric specialization สมบูรณ พบวาในวัยชรา material specificity ของปญหาความจำในการ 
lateralized TLE หายไป อาจจะเปนจากการลดลงของ memory resources ในวัยนี้ ซึ่งคงตองศึกษาตอไป สรุปผลการ
ศึกษานี้แสดงถึงภาพรวมของ verbal learning และ memory ในผูปวยโรคลมชักชนิด temporal lobe ในอายุตางๆ 
ที่มีการเปลี่ยนแปลง ซึ่งทำใหอธิบายถึงวาโรคลมชักไมไดเปน progressive dementing disease  แตชวงอายุที่เริ่มชัก
ที่มีผลกระทบกับการ maturation ของสมองจะมีผลกระทบตอการพัฒนาดานสติปญญา  ในระยะยาวจะมีผลการเพิ่ม
ความเสี่ยงตอการเกิด premature dementia ดังนั้นจึงจำเปนที่จะตองรักษาผูปวย TLE ที่มีความเสี่ยงตั้งแตเริ่มแรกที่มี
อาการชัก เพื่อปองกันผลดาน negative cognitive development ในระยะยาว

 จากผลการศึกษา เสนอแนะใหเพิ่มความใสใจในจุดเริ่มตนของโรคลมชัก การควบคุมอาการชักอยางรวดเร็วมีผล
เพื่อปองกันการพัฒนาการลาชาและการทำลายสมองของผูปวยอายุนอย 
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Outcome following temporal lobe surgery in adults Thompson et al Seizure 2015;29: 41‐5

 ในการศึกษาของ Thompson และ คณะในป ค.ศ. 2015 เรื่อง cognitive outcome หลังผาตัดโรคลมชักใน
ผูปวยอายุมากกวา 50 ป จำนวน 55 รายพบวา ปญหาความจำกอนผาตัดเปนส่ิงท่ีพบมากท่ีสุดในกลุมผูปวยท่ีอายุมากท่ีสุด
และสัมพันธกับระยะเวลาที่เปนโรคลมชัก ความสามารถในการจำชื่อจะดีกวาในกลุมที่เริ่มเปนโรคลมชักเมื่ออายุมากกวา 
ปญหาความจำแยลงหลังผาตัดพบมากที่สุดในกลุมที่อายุมากกวา โดยมีปญหาดาน verbal memory, naming and 
subjective ratings อยางมีนัยสำคัญ การผาตัด temporal lobe ดานซายมีความเสี่ยงสูงสำหรับปญหาดานความจำและ
การจำชื่อแยลงหลังผาตัด ปญหาดาน cognitive ไมไดสัมพันธแปรตามผลการรักษาอาการชัก IQ หรือ อารมณของผูปวย
หลังผาตัด  สรุป ผลการรักษาอาการชักหลังจากการผาตัดโรคลมชักเมื่อเทียบกับกลุมที่อายุนอยใกลเคียงกัน แตในดาน
ปญหาความเสี่ยงดาน cognitive จากการผาตัดในกลุมผูสูงอายุมีสูงกวาโดยเฉพาะในกลุมที่ผาตัด left temporal lobe 
ผูวิจัยจึงเสนอแนะใหการประเมิน cognitive outcome หลังผาตัดเปนสิ่งจำเปนในผูสูงอายุและผลการตรวจกอนผาตัด
เปนสิ่งที่ตองนำมาพิจารณาดวย  การลดลงแมเพียงเล็กนอยของความจำซึ่งมีปญหาตั้งแตกอนผาตัดแลวอาจมีผลตอการ
ใชชีวิตประจำวันของผูสูงอายุ และ จำเปนตองคำนึงถึงเมื่อพิจารณาการผาตัด ควรมีการศึกษาผลของการผาตัดโรคลมชัก
สำหรับผูปวยโรคลมชักกลุมผูสูงอายุที่มีปญหา cognitive vulnerable group ตอไป         

Intellectual functioning (IQ) in children with TLE   Cormack et al Epilepsia 2007;48:201-204

 Cormark และ คณะในป ค.ศ.2007 ไดศึกษาผลการทดสอบดานจิตวิทยากอนผาตัดผู ปวยโรคลมชักชนิด 
temporal lobe ในเด็ก 79 ราย เพื่อศึกษาวา อายุที่เริ่มชัก ระยะเวลาของการชัก ชนิดพยาธิสภาพ และ ขางที่ผาตัด 
มีผลตอ IQ หรือไม พบวา รอยละ 57 ของผูปวยมีปญหาดานสติปญญา (IQ < 79) และอายุที่เริ่มชักเปนตัวพยากรณที่ดี
ที่สุดที่มีผลตอสติปญญาของผูปวย เด็กที่เริ่มชักในชวงขวบปแรกมีความผิดปกติของสติปญญามากที่สุด (รอยละ 82.4) 
จากการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาอาการชักถึงแมวาจะมีจุดกำเนิดจาก temporal lobe ถาเกิดในชวงอายุนอยก็สามารถ
ทำใหเกิดความผิดปกติดานสติปญญารวมดวย ซึ่งในการศึกษาอื่นที่เกี่ยวกับอาการชักของ temporal lobe ที่เริ่มในชวง
อายุมากขึ้นจะมีผลตอความผิดปกติดานความจำเพียงอยางเดียวเปนสวนใหญ

Neurodevelopment in 
children undergoing 
epilepsy surgery 
Van Schooneveld & Braun. 
Brain & Development 2013
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 เด็กเล็กและเด็กโตซึ่งไดรับการผาตัดโรคลมชักแบบ re-sective หรือ dis-connective มักจะมีพัฒนาการดาน
สมองชาตั้งแตเกิดกอนจะมีอาการชัก และความสามารถในการพัฒนาของสมองเด็กเหลานี้จะถูกจำกัดดวยความผิดปกติ
ของคลื่นลมชัก เทียบความแตกตางของระดับสติปญญาของผูปวยกลุมนี้กับผูปวย stable encephalopathy ที่ยังไมไดมี
โรคลมชัก และ เด็กปกติจะเห็นชัดเจนมากขึ้นตามอายุ (เสนประในภาพ) เมื่อมีอาการชักเกิดขึ้น พัฒนาการดานสติปญญา
จะแยลง และนำไปสูการหยุดพัฒนาการหรือถดถอยมากขึ้น (ตำแหนงเริ่มเสนสีแดง)  เนื่องจากความรุนแรงของอาการชัก
ใน catastrophic epilepsy ในผูปวยเหลานี้ ILAE task force on classification จึงไดกำหนดคำนิยามของ epileptic 
encephalopathy คือ ภาวะที่คลื่นไฟฟาสมองที่ผิดปกติชนิดลมชักมีผลตอการพัฒนาการชาของผูปวยเด็กเหลานี้ ซึ่งอาจ
จะเกิดจากโรคลมชักไดหลายชนิด จากหลักการของ epileptic encephalopathy จึงเสนอแนะใหการหยุดคลื่นลมชักที่
ผิดปกติ เชน การผาตัด อาจจะทำใหพัฒนาการทางสมองของเด็กดีข้ึน  มีหลายปจจัยท่ีมีผลตอการพัฒนาการดานสติปญญา
ของเด็กโรคลมชักทั่วไปหรือที่ไดรับการผาตัด ผูปวยเด็กโรคลมชักประมาณรอยละ 25 มีสติปญญาต่ำกวาปกติ (IQ<80) 
ปจจัยสำคัญที่พบเปนมีอิทธิพลตอสติปญญาในโรคลมชักไดแก อายุที่เร่ิมชัก สาเหตุของโรคลมชัก  epileptic encephalo-
pathy และการรักษา  โดยเฉพาะอายุที่เริ่มชักเปนปจจัยสำคัญถาชักที่อายุนอยจะมีความผิดปกติของพัฒนาการดาน
สติปญญามากข้ึน โดยไมข้ึนอยูกับ epileptogenic pathology เด็กเล็กท่ีมีอาการชักนานและเกิดต้ังแตเล็กจะมีพัฒนาการ
ชากวา และเด็กโตที่มี epileptic spasm จะมีพัฒนาการชากวาคนที่ไมมีอาการชักแบบนี้ ผูปวยที่เปน symptomatic 
epilepsy มีแนวโนมที่จะมีระดับ IQ ต่ำกวา ในผูปวยที่ไดรับการผาตัด extratemporal resection ที่มีอาการชักครั้งแรก
ที่อายุนอยกวาและเปนโรคลมชักมานานกวากอนผาตัดจะมีระดับสติปญญาที่ประเมินกอนผาตัดต่ำกวา ในการศึกษาของ 
D’Argenzio พบวา เพศ และ สาเหตุของลมชัก มีผลตอระดับสติปญญากอนผาตัด โดยพบวา เพศหญิงมี IQ ต่ำกวา เด็ก
ที่มี low-grade tumor มี IQ ที่สูงกวา นอกจากนี้ จำนวนชนิดยากันชักกอนผาตัดสัมพันธกับระดับสติปญญากอนผาตัด
ที่ต่ำกวา สรุปวาปจจัยสำคัญที่สุดที่มีผลตอสติปญญาของผูปวยเด็กกอนผาตัดโรคลมชัก คือ อายุที่เริ่มชัก พยาธิสภาพของ
สมองที่ทำใหชัก  ระยะเวลาที่เปนโรคลมชัก  อาการชักชนิด epileptic spasm จำนวนชนิดยากันชักที่ใช เพศ และภาวะ 
epileptic encephalopathy  ระดับสติปญญากอนผาตัดสัมพันธกับผลการรักษาดานสติปญญาหลังการผาตัด ดังน้ันปจจัย
ตางๆท่ีกลาวมาอาจจะเปนส่ิงท่ีกำหนดผลลัพธของ postoperative cognitive outcome measures ซ่ึงจะกลาวถึงตอไป

Greater functional recovery after temporal lobe epilepsy surgery in children 
Gleissner et al Brain 2005;128:2822‐9

 Gleissner และคณะ ในปค.ศ.2005 ไดศึกษา ผลการรักษาโรคลมชัก temporal lobe ดวยการผาตัดในดาน
ความจำของผูปวยเด็ก 30 ราย เทียบกับผูใหญ 30 ราย ที่ 3 และ 12 เดือนหลังผาตัด พบวาในกลุมผูปวยที่ผาตัด 
temporal lobe ดานซายทั้งเด็กและผูใหญ ที่ 3 เดือนหลังผาตัดมีการลดลงของ verbal learning capacity แตหลังจาก
ติดตามตอไปจนครบ 12 เดือน มีเพียงกลุมเด็กท่ีสามารถฟนกลับไดจนถึงระดับกอนผาตัด ในขณะท่ีผูใหญท่ี 1 ปหลังผาตัด
ยังคงมีระดับความจำที่ผิดปกติมากกวากอนผาตัด สำหรับการผาตัด temporal lobe ดานขวาผูใหญ visual memory 
แยลงในระยะ 1 ปหลังผาตัด ในขณะที่เด็กจะมีความจำดีขึ้น  ในเด็กยังมีผลดาน attention รวมทั้งแนวโนมที่ผลการหยุด
ชักดีกวา (Engel outcome I : 1 ปหลังผาตัด 63% vs 80% ผูใหญ vs เด็ก) จากผลการศึกษาแสดงใหเห็นวาเด็กมี 
plasticity และ compensational capacity ดีกวาผูใหญ จึงแนะนำใหควรพิจารณาผาตัดเพื่อรักษาโรคลมชักใหเร็วขึ้น      
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Long term memory outcome from temporal lobe resection in children 
Skirrow et al. Neurology 2011;76:1330‐1337

 Skirrow และคณะ ในปค.ศ. 2011 ไดศึกษาผลการรักษาระยะยาวของโรคลมชักชนิด temporal lobe ดาน
สติปญญาของผูปวยเด็กท่ีไดรับการผาตัด 42 ราย ติดตามเปนระยะเวลาเฉล่ีย 9 ป  โดยเทียบกับกลุมท่ีไมไดผาตัด 11 ราย 
ขณะติดตามผลการรักษารอยละ 86 ของกลุมผาตัดหยุดชัก และรอยละ 57 สามารถหยุดยากันชัก มีการเพิ่มขึ้นของ IQ 
อยางมีนัยสำคัญในกลุมผาตัดหลังจากขยายเวลาการติดตามอยางนอย 5 ป  การเปลี่ยนแปลงของ IQ ที่ดีขึ้นไมพบในกลุม
ท่ีไมผาตัดเลย IQ ท่ีเพ่ิมข้ึนยังสัมพันธกับการหยุดยากันชักและการเปล่ียนแปลง MRI-derived gray matter volume ดวย 
นอกจากนี้ในกลุมผาตัดยังรายงานผลดานจิตใจและสังคม รวมทั้งคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้น ซึ่งสัมพันธกับ seizure freedom
อยางชัดเจน 

Temporal lobe surgery in childhood and neuroanatomical predictors of long-term declarative 
memory outcome  Skirrow et al Brain 2015;138:80‐93

 Skirrow และ คณะในปค.ศ. 2015 ไดศึกษาปจจัยที่พยากรณผลระยะยาวในดานความจำของผูปวยเด็กโรคลมชัก
ชนิด temporal lobe ที่ไดรับการผาตัดจำนวน 42 ราย  โดยการประเมินผลการทดสอบระดับความจำกับปริมาณทาง
กายภาพ (anatomical integrity) ของ temporal lobe memory system ของผูปวย อางอิงจากขอมูลของผูใหญ ไดแก 
(1) visual and verbal memory in relation to side of surgery; (2) episodic memory outcome with post-
surgical mesial temporal and hippocampal integrity; and (3) semantic memory outcome with anterior 
ventral and lateral temporal integrity. และวิเคราะหปริมาตรของ hippocampal resection จาก T1 W MRI 
กอนและหลังผาตัดเพื่อประเมิน temporal lobe integrity หลังผาตัด และ วิเคราะห language lateralization จาก 
Functional MRI  ผลการศึกษาพบวาไมมีการลดลงของความจำหลังผาตัดเทียบกับกอนผาตัด ในทางตรงขามในกลุมที่
ผาตัด right temporal lobe กลับมีความจำดาน verbal ดีขึ้น และ กลุมที่ผาตัด left temporal lobe มี visual 
episodic memory ดีขึ้น แสดงถึงสมอง temporal lobe ดานที่ไมไดผาตัดทำงานดีขึ้นหลังจากหยุดชักหรือชักลดลง 
การเปล่ียนแปลงของความจำไมไดสัมพันธกับกายวิภาคของสมองอ่ืนๆ แตพบวา verbal memory ดีข้ึนสัมพันธกับปริมาณ
ของ hippocampus ที่เหลืออยู ในผูปวย left side surgery สำหรับ semantic memory ที่ดีขึ้นสัมพันธกับการผาตัด
เนื้อสมองออกในปริมาณนอยกวาและมี temporal pole integrity เหลือมากกวาในผูปวยที่ผาตัด temporal lobe ดาน
ซาย  ซึ่งไมสัมพันธกับระดับ IQ และ language lateralization หลังผาตัด สรุปผลการศึกษาแสดงถึง ระดับความจำของ
ผูปวยท่ีดีข้ึนสัมพันธกับสมอง temporal lobe ดานท่ีดีอยูหลังผาตัด อยางไรก็ตามก็พบวามีความเช่ือมโยงกับ anatomical 
integrity ของ temporal lobe memory system แสดงใหเห็นวา compensatory mechanism ขึ้นกับปริมาณเนื้อ
เยื่อซึ่งยังเหลืออยูในดานที่ผาตัดดวย ดังนั้นการผาตัดโรคลมชัก temporal ในเด็กควรจะออกแบบตามลักษณะของโรค
เพื่อใหเหลือปริมาณเนื้อสมองซึ่งมีผลตอการฟนความจำหลังผาตัดในระยะยาวตอไป 
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Development of memory in temporal lobe epilepsy surgery candidates 
Skirrow, et al. BRAIN 2015: 138; 80–93  

 จากภาพอธิบายถึงภาวะความจำท่ีเปล่ียนแปลงกอนและหลังการผาตัดโรคลมชักชนิด left temporal lobe ในเด็ก 
เปนการรวบรวมขอมูลของการศึกษาตางๆท่ีผานมาเพ่ืออธิบายการพัฒนาการดานความจำของเด็กโรคลมชักชนิด temporal 
lobe ดานซาย

 ในเด็กท่ีเปน temporal lobe epilepsy ท่ีไดรับการผาตัด พบวา memory outcome สัมพันธกับโครงสรางของ
สมองที่มีอยูมากกวาการเปลี่ยนแปลงจากหลังการผาตัด แสดงใหเห็นถึง compensation และ recovery processes ใน
การฟนตัวในระยะยาวของสมองเด็กและวัยรุน ซึ่งแตกตางจากผูใหญซึ่งเนนวา memory loss หลังผาตัดสัมพันธกับ 
volumetric brain change (Baxendale et al., 2000; Graydon et al., 2001) เนื่องจากการทำงานของสมองดาน
ภาษามักจะไมคอย lateralized ในกรณี early-onset focal epilepsy เพราะจะมี developmental plasticity และ 
compensatory process ในเด็กที่เปนโรคลมชัก จึงตั้งสมมุติฐานวาดวยเหตุผลนี้อาจจะมีผลทำใหเกิด bilaterality of 
memory function ในเด็กมากกวาผูใหญ ซึ่งสนับสนุนจากการศึกษาของ Helmstaedter and Elger, 2009 และ 
Cormack et al., 2013 พบวาverbal memory deficit ในผูใหญซึ่งพบในโรคลมชัก temporal lobe ขางซายมากกวา
ขางขวา แตไมพบในเด็กเล็ก  

 จากการศึกษาพบวาพัฒนาการดานความจำดีขึ้นในสมอง temporal lobe ดานที่ไมไดผาตัด ซึ่งแสดงถึงการปลด
ปลอยการพัฒนาการของ cognitive function จากการชัก  ในการศึกษาน้ี declarative memory outcome จะสัมพันธ
กับปริมาณของเนื้อสมองที่เหลือของ temporal lobe ดานที่ผาตัดดวย สิ่งนี้แสดงวาถึงแมจะมีการฟนตัวของความจำหลัง
ผาตัดในผูปวยเด็ก แตก็ขึ้นกับเนื้อเยื่อที่ดีอยูใน hippocampus และ temporal neocortex ในดานที่ผาตัดดวย แสดงวา
เนื้อเยื่อที่เสียหายในตำแหนงที่สำคัญนี้มีผลกับการฟนตัวของการพัฒนาการดานความจำหลังผาตัดในระยะยาว



53 Epilepsy Digest 2017 ;  issue 3 :  September-December

Highlight from International Conference II  

Impact on tailored resection in adults  Helmstaedter Epileptic Disord 2013;15:221‐239

 จากตารางแสดงถึงการเปลี่ยนแปลงของระดับสติปญญาหลังจากผาตัดในผูปวยโรคลมชัก temporal lobe 732 
รายท่ี Bonn ปค.ศ1989-2007 Helmstaedter et al., 2007 พบวารอยละ 78 ของผูปวยมีปญหา cognitive ไมวาจะเปน 
verbal, figural memory หรือ attention/executive functions กอนผาตัด เนื่องจากการ localisation จุด epilepto-
genic ของสมองที่สัมพันธกับกระบวนการความจำ ปญหา cognitive ที่พบบอยที่สุดของ temporal lobe epilepsy คือ 
verbal และ figural memory ตามดวยปญหาดานภาษา attention และ motor and visuo-constructive functions. 
จากการศึกษาท่ีผานมา พบวา lateralisation-dependent ของ verbal memory impairment และ atypical language 
dominance สัมพันธกับ  left sided TLE และ ปญหาของ figural memory and attention พบใน right-sided TLE  
นอกจาก lateralization  ปจจัยเรื่อง อายุที่เริ่มชัก (ชวงเวลาที่สมองยังมีการพัฒนา) ชนิดของพยาธิสภาพ (neoplastic 
vs developmental)  ปจจัยทั่วไปของผูปวย เชน อายุ เพศ และ การศึกษา และ สุดทาย ยากันชักที่ใชและสภาวะอาการ
ชักมีผลกับ cognitive capabilities ของผูปวยแตละราย  หลังจากผาตัด 1 ป รอยละ 65 ของผูปวยไมมีอาการชัก พบวา
มีการเปลี่ยนแปลงที่ชัดเจนที่ดีขึ้นในดาน extratemporal non-memory functions  มีการสูญเสียความจำที่ชัดเจนใน
ผูปวย temporal lobe epilepsy ดานซายมากกวาดานขวา ในผูปวยที่เปนโรคลมชัก temporal lobe ดานซายจะมี
ความผิดปกติดานภาษา ในขณะที่ผูปวยที่เปนดานขวามีแนวโนมดานภาษาดีขึ้นหลังผาตัด
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 จากภาพแสดงถึงการเปรียบเทียบผลการรักษาโรคลมชักดวยการผาตัดชนิด temporo-mesial และ temporo-
lateral ในดาน verbal learning และ memory ในผูปวยท่ีผาตัดดวยวิธี cortical lesionectomy ซ่ึงไมเก่ียวกับ mesial 
structures และ ผูปวย ammons horn sclerosis ซ่ึงผาตัดดวยวิธี selective amygdalo-hippocampectomy (SAH) 
หรือ anterior temporal lobectomy Helmstaedter et al., 1996; Helmstaedter et al.,1997 จากผลการศึกษา
พบวา ในกลุมที่เปน left TLE ผูปวยทุกรายจะมีปญหาดาน verbal memory กอนผาตัด แตหลังผาตัดจะมีปญหาความ
จำแตกตางกันในแตละกลุม  พบวาในกลุมท่ีผาตัดแบบ lesionectomy จะมีความสูญเสียนอยท่ีสุด  SAH จะมีผลตอความ
จำระยะยาว ของ verbal learning และ memory ขณะที่ ATL จะมีผลกับ short-term และ working memory ของ 
verbal learning และ memory รวมดวย และจากการศึกษาตอมาในป 2003 หลังจากติดตามการรักษามา 2-10 ป พบ
วายังมีความผิดปกติเชนเดิม  แสดงใหเห็นถึงผลขางเคียงดานความจำในผูปวย ammons horn sclerosis ท่ีผาตัด anterior 
temporal lobectomy (Helmstaedter et al., 2003).

การผาตัดโรคลมชักในเด็กนอกเหนือจาก temporal lobe surgery  Harvey et al., Epilepsia 2008;49:146-155 

 พบวานอกเหนือจาก temporal lobe surgery ท่ีมักเปนการผาตัดท่ีพบไดบอยท่ีสุดในเด็กแลวน้ัน frontal lobe 
surgery, VNS และ hemispherectomy ก็เปนการผาตัดที่ทำบอยเปนลำดับถัดมา สวนสาเหตุของโรคลมชักนั้นสวนใหญ
จะเปน cortical dysplasia และ tumor สวนสาเหตุอื่นก็พบเปนลำดับถัดมา
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Highlight from International Conference II  

Long-term outcome of hemispheric surgery at different ages in 61 epilepsy patients 
Althausen A JNNP 2013;84:529‐536 

 Althausen A และคณะ ปค.ศ.2013 ไดศึกษาผลการรักษาโรคลมชักในผูปวยที่ไดรับการผาตัด hemispheric 
neurosurgery ในดาน medical cognitive-behavioural และ psychosocial long-term outcome (ติดตามการ
รักษา 1.1-19.4 ป เฉล่ีย 9.4 ป)  โดยแบงผูปวยเปน 3 กลุมตามอายุท่ีไดรับการผาตัด คือ อายุ นอยกวา 7 ป 7-16 ป และ 
> 16 ป จากการติดตามรอยละ 74 ของผูปวยหยุดชัก และรอยละ 79 ของผูปวย ระดับIQ กอนผาตัดต่ำกวาคาเฉลี่ยและ
สวนใหญหลังผาตัดจะเทาเดิมกับกอนผาตัด กลุมท่ีไดผลดีท่ีสุดจากการผาตัดในดานรักษาอาการชักคือผูปวยท่ีผาตัดต้ังแต
อายุนอย (รอยละ 90 หยุดชัก) ผูปวยที่ผาตัดอายุมากขึ้น (LATE SURGERY) จะมีสติปญญากอนและหลังผาตัดสูงกวา 
และมีภาวะจิตสังคมดีกวา จากการวิเคราะหพบวาระดับสติปญญากอนผาตัดเปนปจจัยพยากรณท่ีดีสำหรับระดับสติปญญา
หลังผาตัด ระดับสติปญญาต่ำกอนผาตัด และ การหยุดชักหลังผาตัดจะพยากรณระดับสติปญญาที่ดีขึ้นหลังจากผาตัด 
สรุปวามีประสิทธิผลและความปลอดภัยดานสติปญญาของการผาตัด HEMISPHERIC SURGERY ในแตละอายุ ในผูปวย
ท่ีอายุมากและ HIGH FUNCTIONING สามารถผาตัดชนิดน้ีได ระดับสติปญญากอนผาตัดเปนตัวบงบอกของความสามารถ
ของสมองดานตรงขามที่มีอยูเดิมซึ่งมักจะเปนตัวกำหนดระดับสติปญญาและภาวะจิตสังคมหลังจากผาตัด  การหยุดชัก
สามารถทำใหสติปญญาดีขึ้น แตยังมีอีกหลายปจจัยที่พิจารณาสำหรับอายุที่การผาตัดที่ยังไมทราบทำใหในการศึกษานี้ไม
สามารถตอบคำถามวาควรผาตัดชนิดนี้เร็วหรือควรจะรอการผาตัดไปกอน
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Highlight from International Conference II  

Intelligence Quotient Improves After Antiepileptic Drug Withdrawal Following Pediatric Epilepsy 
Surgery  Boshuisen et al Ann Neurol 2015;78:104‐114  

 Boshuisen และ คณะ ในปค.ศ.2015 ไดศึกษา IQ scores กอนและหลังผาตัดโรคลมชักในเด็ก จำนวน 301 
รายเพื่อประเมินผลของการหยุดยากันชักหลังผาตัดโรคลมชักตอพัฒนาการดานสติปญญา โดยการวิเคราะหระยะเวลาที่
ลดยากันชักกอนจะตรวจทดสอบทางจิตวิทยา (NPA:neuropsychological assessments) ครั้งลาสุดสัมพันธกับระดับ
สติปญญาหลังผาตัด (IQ) หรือ IQที่เปลียนแปลงหลังผาตัดหรือไม (delta IQ) ผลวิเคราะหระยะเวลาที่ไดตรวจ NPA จาก
หลังผาตัดคือ 19.8+18.9 เดือน  การลดยาหลังผาตัดมีผลทำให postop IQ และ delta IQ ดีขึ้นอยางมีนัยสำคัญ ไดผล
เชนเดียวกับการหยุดยากันชัก โดยการลดยากันชักสามารถเพ่ิมระดับ IQ ไดมากกวา 10 คะแนน (p=0.019)  จำนวนชนิด
ของยากันชักที่ลดลงยิ่งมากจะยิ่งทำใหระดับสติปญญาหลังผาตัดดีขึ้นมากขึ้น  สรุปวา การลดยากันชัก จำนวนยากันชัก
ที่ลด การหยุดยากัน สัมพันธกับ postop IQ และ IQ ที่เปลี่ยนแปลงที่ดีขึ้น

โดยสรุปจากการบรรยายนั้น

 •  ผลการรักษาในระยะยาวดานพัฒนาการดานสติปญญาหลังการผาตัดโรคลมชักสัมพันธกับความสามารถของ
สมองที่มีอยูกอนผาตัด การหยุดชัก และ การหยุดยากันชัก
 •  ผลการรักษาที่ดีขึ้นจากการผาตัดมีโอกาสพบในระยะยาวมากขึ้นทั้งในเด็กและผูใหญ
 •  ควรสงตัวผูปวยเพื่อพิจารณาการผาตัดใหเร็วขึ้นเพื่อรักษาผลการรักษาทั้งดานอาการชักและผลอื่นๆ เชน 
cognition และ psychosocial aspect ที่ดีกวา

การนำไปใชประโยชนทางคลินิก

 •  เด็กและผูใหญท่ีเปนโรคลมชักชนิด focal onset และด้ือตอยากันชักควรจะไดรับการประเมินเร็วเพ่ือการผาตัด
  o  เพื่อการรักษาดวยการผาตัดที่เหมาะสมและอาจหายขาดจากอาการชัก
  o  เพื่อรักษาความสามารถดานสติปญญาหลังผาตัดได
 •  ผลของอาการชักและการหยุดยากันชักมีผลตอสติปญญาในระยะยาวของผูปวย
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EEG QUIZ

ผ.ศ.น.พ.สรวิศ วีรวรรณ
ภาควิชากุมารเวชศาสตร ศิริราชพยาบาล

EEG Quiz

 A 16-day-old full term infant had frequent episodes of jerking and brief body stiffening. An 
overnight video-EEG monitoring was performed as shown in Figure 1- 4. 

Figure 1: tracing during wakefulness

Figure 2: tracing during sleep 
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Figure 4: tracing during body stiffening

EEG QUIZ

Figure 3: tracing during jerking

 

Question: What is the most likely diagnosis? 
1. Ohtahara syndrome
2. Early myoclonic encephalopathy
3. Severe myoclonic epilepsy in infancy
4. Epilepsy of infancy with migrating focal seizures
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EEG QUIZ

 ทารกท่ีมีอาการชักในชวง 1 เดือนแรกของชีวิต รวมกับมี EEG ท่ีมีลักษณะเปน suppression-burst (SB) pattern 
ซึ่งมีลักษณะ bursts of high voltage activity with multifocal spikes 1–3 วินาที สลับกับชวงที่มี background 
suppression นาน 3-5 วินาที ดังแสดงใน Figure 2 โรคที่พบไดบอยที่สุดจะมีอยู 2 โรค ไดแก Ohtahara syndrome 
(early infantile epileptic encephalopathy; EIEE) และ early myoclonic encephalopathy (EME) 

 ลักษณะของ EEG ในสองโรคน้ีจะแตกตางกันเล็กนอย โดย EME มักจะพบ SB pattern เฉพาะในขณะหลับ และ
มีชวงท่ี suppression คอนขางนานกวา EIEE  และไมพบ SB pattern ในขณะต่ืน แสดงใน Figure 1 (continuous mixed 
frequency activity with multifocal sharp waves) สำหรับ Ohtahara syndrome หรือ EIEE น้ัน จะพบ SB pattern 
ไดทั้งในขณะหลับและตื่น

 อาการชักหลักในชวงแรกของ EME คือ myoclonic seizure แสดงใน Figure 3 มีลักษณะ diffuse high voltage 
polyspike-wave สวนในระยะตอมาอาจพบอาการชักแบบอื่นไดเชน tonic spasm ดังแสดงใน Figure 4 มีลักษณะ 
desynchronization with low voltage fast activity and evolving pattern สำหรับ EIEE นั้นอาการชักหลักในชวง
แรกคือ tonic spasms

 สาเหตุของ EME มักเกิดจาก metabolic เชน nonketotic hyperglycinemia (NKH), organic acidemia, หรือ 
pyridoxine dependency เปนตน สวน EIEE สาเหตุที่พบมักเกิดจาก structural brain lesion เชน focal cortical 
dysplasia หรือ hemimegalencephaly เปนตน

 ในปจจุบันมีการศึกษาทางพันธุกรรมเพิ่มมากขึ้น EME อาจตรวจพบความผิดปกติของ ErbB4 gene ได ในขณะท่ี 
EIEE พบความผิดปกติของ gene ไดหลายชนิดเชน syntaxin binding protein-1 (STXBP-1), Aristaless-related 
homeobox (ARX), SLC25A22 gene สวน เปนตน 

Answer ขอ 2. Early myoclonic encephalopathy
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 สำหรับ Photo gallery ในฉบับนี้จะเปนการรวบรวมภาพถาย
จากงานประชุมประจำปครั้งที่ 71 ของ American Epilepsy Society 
ที่จัดขึ้น ณ กรุงวอชิงตัน ดีซี ระหวางวันที่ 1-5 ธันวาคม พ.ศ. 2560 ที่
ผานมา ซึ่งในการประชุมครั้งนี้มีแพทยจากประเทศไทยหลายทานรวมถึง
แพทยไทยที่กำลังศึกษาตอ ณ ประเทศสหรัฐอเมริกา รวมแสดงผลงาน 
poster presentation นอกจากนี้ยังมีแนวรวมจากวิศวกรที่กำลังศึกษา
ในดาน biomedical engineering ไดมาแสดงผลงานวิชาการในการ
ประชุมน้ีเชนกัน ซ่ึงจะเปนใครกันบางตองติดตามกันดูนะคะ และหากทาน
ไหนสนใจในผลงาน poster ที่ไดแสดงในครั้งนี้ขอดูรายละเอียดเพิ่มเติม
ใน part appendix ทายเลมคะ

Photo Gallery
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PHOTO GALLERY

อ.พ.ญ.ณัฐรุจี  วิวรรธนดิฐกุล จากภาควิชากุมารเวชศาสตร ม.เชียงใหม

อ.พ.ญ.ศิโรรัตน  สุวรรณโชติ จากสถาบันสุขภาพเด็กแหงชาติมหาราชินี กทม
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อ.น.พ.รพีพัฒน  เทวมิตร จากภาควิชากุมารเวชศาสตร ม.สงขลานครินทร 
กำลังศึกษาตอที่ George Washington University USA

อ.พ.ญ.ฐาปนี  สมบูรณ จากสถาบันประสาท กทม กำลังศึกษาตออยูที่ Cleveland Clinic USA
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พ.ญ.อินทิพร เมธาสิทธิ์  Neurology resident จากภาควิชาอายุรศาสตร ม.สงขลานครินทร

นายกฤต จารุพานิช กำลังศึกษาตอดาน Biomedical engineering
ซึ่งอนาคตจะกลับมารวมงานกับทาง ม.สงขลานครินทร
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การประชุมในครั้งนี้แพทยไทยที่เขารวมประชุมยังไดมีโอกาส
พบปะกับอดีตอาจารยแพทยในดวงใจของพวกเรานั ่นคือ 
น.พ.พงษเก ียรติ กาญจนค ีรว ัฒนา ซึ ่งขณะนี ้ท านเปน 
Pediatric Epileptologist อยูที่ Children’s Hospital of 
Alabama  และ น.พ.ปราโมทย เลาประเสริฐ ซึ่งทานเคย
เปนอาจารยที่ ม.เชียงใหม ขณะน้ีอยูที่ Children’s Hospital 
Colorado พวกนองๆหวังวาจะไดพบทานอาจารยทั้งสองใน
การประชุมในอนาคตตอไป
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รวมมิตร Team Thailandilannddd
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 ตองขอขอบพระคุณทีมกองบรรณาธิการของ Epilepsy Digest ทั้งที่อยูในภาพนี้และ
บางทานที่ไมไดรวมอยูในภาพ พวกเราทำงานใหสมาคมโรคลมชักฯ  ดวยความมุงมั่นอยางจริงใจ 
ปลีกเวลาสวนตัวของแตละทานมาชวยเขียนบทความ แบงปนความรู เช็คงานและพิสูจนอักษร 
(ในระดับมือสมัครเลน) เพื่อใหความรูไดรับการนำไปตอยอดตอไป หวังวาปหนาฟาใหมเราจะมี
ขอมูลความรูดีๆ มาแบงปนประสบการณและเลาสูกันฟงสืบไป
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APPENDIX

 1.  EEG rating scale to predict brain injury and outcomes in neonates with hypoxic ischemic 
encephalopathy undergoing therapeutic hypothermia โดย Natrujee Wiwattanadittakul และคณะ จาก 
George Washington University และ Department of Pediatrics, Chiang Mai University, Thailand
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 2.  Age-related Clinical Onset with Volume of Brain Imaging in Focal Cortical Dysplasia and 
Hemimegalencephalyof Intractable Childhood Epilepsy โดย Sirorat Suwannachote และคณะ จาก George 
Washington University และ Department of Pediatric of Queen Sirikit National Institute of Child Health, 
Thailand

APPENDIX
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 3.  Hyperperfusion in arterial spin labeling magnetic resonance imaging and seizure foci in 
neonates with seizures โดย Rapeepat Thewamit และคณะ จาก George Washington University และ 
Department of Pediatrics, Prince of Songkla University, Thailand 

APPENDIX
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 4.  Long-Term Seizure Control in Epileptic Patients with Obstructive Sleep Apnea using Positive 
Airway Pressure Therapy โดย Thapanee Somboon และคณะ จาก Cleveland Clinic Neurological Institute 
และ Neurological Department, Prasat Neurological Institute, Thailand

APPENDIX
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 5.  Utility of quantitative EEG trends guide for electrographic seizure detection in critical care 
patients in neurological resident and technician โดย Inthiporn Maethasith และคณะจาก Department of 
Internal Medicine, Prince of Songkla University และ Prasat Neurological Institute, Thailand

APPENDIX
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 6.  A Data-driven Characterization of High Frequency Oscillations Based on Time Series Anomaly 
Detection โดย Krit Charupanit และคณะ จาก Department of Biomedical Engineering, University of California 

APPENDIX
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Information

 •  International epilepsy day จะตรงกับวันจันทรสัปดาหที่ 2 ของเดือนกุมภาพันธ เริ่มมาตั้งแตป
ค.ศ.2015 ในวันน้ีทุกประเทศท่ัวโลกกวา 120 ประเทศ จะรวมรณรงคใหเห็นถึงความสำคัญของโรคลมชักไมวาจะเปน
ในเร่ืองทางดานวิชาการ ทางสังคม หรือเพ่ือใหผูปวยโรคลมชักมีความกลาในการท่ีเปดเผยในเรื่องนี้

 •  Purple day ตรงกับวันท่ี 26 มีนาคม ซ่ึง Purple day เปนท่ีรูจักมาต้ังแตป ค.ศ. 2004 และมีจุดกำเนิด
มาจากเด็กหญิงชาวแคนาดาช่ือ Cassidy Megan ท่ีปวยดวยโรคลมชักและมีความกลาในการรณรงคใหเพ่ือน ครู และ
บุคคลอ่ืนๆรูจักโรคลมชักน้ีและใหทราบวาโรคน้ีสมควรไดรับการยอมรับจากสังคมและไมควรถูกโดดเด่ียวจากคนรอบกาย 

 สำหรับในประเทศไทย ขอใหเราอดใจรอดูกิจกรรมของแตละโรงพยาบาลและภาพประมวลเหตุการณตางๆ 

ที่จะเกิดขึ้นเพื่อการรณรงคนี้ ทางกองบรรณาธิการ Epilepsy Digest จะไดรวบรวมภาพกิจกรรมตางๆ ที่นาสนใจ
ใหไดติดตามกันใน Epilepsy Digest issue 1 ของป ค.ศ. 2018

 

•  International epilepsy day จะตรงกับวันจันทรสัปดาหที่ 2 ของเดือนกุมภาพันธ เริ่มม

 สำหรับปฎิทินของผูเปนแฟนพันธุแทสำหรับโรคลมชัก ในชวงครึ่งปแรกท่ีสำคัญมีดังน้ี
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