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Epilepsy digest ฉบับนี้เป็นฉบับแรกของปี 2555 โดยที่โครงสร้างของหัวเรื่อง 

มกีารปรบัเปลีย่นบา้ง เพือ่ใหม้คีวามนา่สนใจและมหีวัขอ้หลากหลายขึน้ โดยหวัขอ้เรือ่ง 

ในฉบับนี้จะเริ่มจากบทสัมภาษณ์พิเศษ ศาสตราจารย์เกียรติคุณ พงษ์ศักดิ์ วิสุทธิพันธ์ 

นายกสมาคมโรคลมชักแห่งประเทศไทยท่านแรก ท่านเป็นหนึ่งในอาจารย์ผู้บุกเบิก 

ด้านวิชาการโรคลมชักในประเทศไทย และในปีน้ีท่านได้รับรางวัล Asian and Oceanian 

Outstanding Achievement Epilepsy Award ซึ่งมอบโดย The Commission of Asian 

and Oceanian Affairs of the International League Against Epilepsy (ILAE) 

ประจำาปี 2555 ตามมาด้วยหัวข้อทางวิชาการเป็น Hot topic เกี่ยวกับ mesial frontal 

epilepsy โดยอาจารย์กาญจนา อั๋นวงศ์และ Continuum เรื่อง update in seizure 

classification โดยอาจารย์สรวิศ วีรวรรณ ส่วน Epilepsy journal club โดยอาจารย์ 

คณิตพงษ์ ปราบพาล ในฉบับนี้จะเป็นเรื่องการวิจัยเกี่ยวกับปัจจัยเสี่ยงของการเกิด 

sudden unexpected death in epilepsy (SUDEP) ซึ่งเป็นหัวข้อท่ีน่าสนใจมาก 

ในปัจจุบันตามด้วยคอลัมน์ใหม่ EEG quiz ท่ีอาจจะมาสลับกับ current practices 

and quiz โดยอาจารย์คณิตพงษ์ และคอลัมน์ใหม่ท้ายเล่มในฉบับนี้เป็นคอลัมน์  

Epilepsy corner โดยอาจารย์กมรวรรณ กตัญญูวงศ์ ซึ่งจะรวบรวมเกร็ดเล็กน้อย 

และประวัติศาสตร์เกี่ยวกับโรคลมชัก มาเล่าสู่กันฟังในบรรยากาศสบายสบาย 

สุดท้ายนี้ทางคณะบรรณาธิการขอประชาสัมพันธ์กิจกรรมวิชาการของสมาคม 

ได้แก่ การอบรม EEG course ระหว่างวันที่ 24-25 กรกฎาคม 2555 ณ ห้องประชุม 

ประสพ รัตนากร สถาบันประสาทวิทยา และการประชุมวิชาการประจำาปีของสมาคม 

โรคลมชักแห่งประเทศไทย ระหว่างวันที่ 26-27 กรกฎาคม 2555 ณ โรงแรมสยามซิตี้  

โดยทีม่วีทิยากรทัง้ในประเทศและจากตา่งประเทศ และมหีวัขอ้ใน การบรรยายทีน่า่สนใจ 

เช่นเคย นอกจากนี้ในช่วง 24-26 สิงหาคม 2555 ทางสมาคมจะจัด Epilepsy teaching 

course สำาหรับแพทย์ประจำาบ้านและแพทย์ประจำาบ้านต่อยอดสาขาประสาทวิทยา  

ณ โรงแรมสายลม หัวหิน ซึ่งจัดติดต่อกันเป็นปีที่สาม โดยที่เนื้อหาจะครอบคลุมความ

รู้พื้นฐานเกี่ยวกับโรคลมชักสำาหรับแพทย์สาขาประสาทวิทยา และในปีนี้จะเป็นปีแรก

ท่ีทางสมาคมจะเปิดรับสมัครสมาชิกแพทย์ท่ีสนใจเข้าร่วมประชุมท่ีหัวหิน (ถือเป็น 

refreshing course เกี่ยวกับ clinical epilepsy) แต่สามารถรับได้จำานวนจำากัด แพทย์ 

ผู้สนใจสามารถติดต่อมาที่ทางสมาคมได้ค่ะ
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"ระหว่างที่ศึกษาต่อที่ต่างประเทศ ผู้ป่วยโรคลมชักเป็นผู้ป่วย

กลุม่ใหญท่ี่ไดพ้บ เมือ่กลบัมาทีป่ระเทศไทยก็ไดม้โีอกาสแลกเปลีย่น

ความเห็นกับอาจารย์ทางอายุรศาสตร์ (อ.อรรถสิทธิ์) ทางประสาท

ศลัยศาสตร์ (อ.สิระ) และทางรังสีวทิยา (อ.รัชช) ทำาใหม้ทีมีแพทยท์ี่

ดแูลคนไขท้างระบบประสาทและโรคลมชกัทีเ่ขม้แขง็ จำานวนคนไข้

ทีม่ารกัษากม็ากขึน้เรือ่ยๆ จนเมือ่ประมาณปพี.ศ. 2534 ได้มโีอกาส 

เข้าร่วมประชุม epilepsy congress ที่ยุโรป ทำาให้ได้เห็นความ

กา้วหนา้ในการรกัษาผูป้ว่ยโรคลมชกัทัง้ดว้ยยาใหม่ๆ  และการผา่ตดั 

หลังจากนัน้ในปถีดัมาไดท้ำาการผา่ตดั temporal lobectomy ในผูป้ว่ย 

complex partial seizure (mesial temporal sclerosis) เปน็คร้ังแรก 

โดยหลังผ่าตัดผู้ป่วยไม่มีอาการชักอีก ซึ่งทำาให้ประทับใจมากและ

มีการพัฒนาการผ่าตัดรักษาผู้ป่วยโรคลมชักอย่างต่อเนื่องจนถึง

ปัจจุบัน ต่อมาประมาณปีพ.ศ. 2538 ได้มีโอกาสพบกับ Professor 

Reynolds ในงานประชุม International Epilepsy Congress ที่ 

Sydney ซึ่งในขณะนั้นเป็น ILAE president ได้ให้คำาแนะนำา จึงได้ 

กลับมาคุยกับอ.สมชาย และทีมประมาณ 10 กว่าคน ร่วมกัน 

ก่อตั้งสมาคมโรคลมชักแห่งประเทศไทยในปีพ.ศ. 2539 (อาจารย์ 

พงษ์ศักดิ์ เป็นนายกสมาคมคนแรก) เป็นจุดเร่ิมต้นอย่างเป็น

ทางการของการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคลมชักในประเทศไทย"

"ผมเติบโตที่ต่างจังหวัดนั่นคือจังหวัดพิจิตร ได้เห็นประชาชน

ทีม่ปีญัหาการเจบ็ปว่ยมากมาย แตข่าดแคลนแพทยท์ีจ่ะดแูลรักษา 

จึงตั้งใจมาเรียนแพทย์ ต่อมาได้เข้ามาเรียนแพทย์ที่ศิริราช จบเมื่อ

ปีพ.ศ. 2505 หลังจากนั้นได้ไปศึกษาต่อทางด้านกุมารเวชศาสตร์ที่

ประเทศสหรัฐอเมริกา รวมเวลา 3 ปี ตอนแรกสนใจที่จะศึกษาต่อ

ทางด้าน cardiology แต่ได้รับคำาแนะนำาจากอาจารย์ ภัทรพร ว่า 

ในขณะน้ันแพทย์เฉพาะทางด้านระบบประสาทเด็กยังมีน้อย 

ประกอบกบัขณะทีศ่กึษาตอ่อยู ่ไดพ้บผูป้ว่ยโรคลมชกัแลว้รกัษาหาย 

จึงทำาให้ตัดสินใจเรียนต่อทาง pediatric neurology โดยผมได้เรียน

ที่ Albert Einstein College of Medicine กับ Professor Rapin จน

ครบ 3 ปี หลังจากนั้นจึงกลับมาทำางานที่ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ 

โรงพยาบาลรามาธิบดี ตั้งแต่ปีพ.ศ. 2513"
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"เป้าหมายของการทำางานคือ การพัฒนาการดูแลรักษาผู้ป่วย

โรคลมชักให้ดีมากขึ้นโดยไม่ได้หวังรางวัล หรือผลตอบแทนอะไร 

แต่สิ่งหนึ่งที่ดีใจมากๆ หลังจากก่อตั้งสมาคมคือการเป็นที่ยอมรับ

ของตา่งประเทศ สงัเกตไดจ้ากการทีส่มาคมไดร้บัการตอบรบัคำาเชญิ 

เป็นวิทยากรจากผู้เชี่ยวชาญระดับโลกหลายคนเช่น Professor  

Fisher จาก Arizona ที่ใหก้ารบรรยายอยา่งเปน็กนัเอง หรอื Professor 

Luders เป็นต้น และการที่สมาคมได้เข้าไปเป็นส่วนหนึ่งของเอเชีย 

และเป็นที่ยอมรับอย่างมาก"
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ผลงานหรือรางวัลอะไรในอดีต  
ที่อาจารย์ภาคภูมิใจ

อาจารย์รู้สึกอย่างไรบ้างกับรางวัล   
Asian and Oceanian Outstanding  
Achievement Epilepsy Award

อาจารย์มีคติประจำาใจ 
ในการทำางานอย่างไร

ปัจจุบันนี้อาจารย์ทำาอะไรบ้าง

อาจารย์มีอะไรจะฝากถึงแพทย์ 
โรคลมชักรุ่นหลังๆ

"กด็ีใจนะ กด็ีใจ ความจรงิไมไ่ดด้ีใจเฉพาะตวัเอง แตด่ีใจในนาม 

ของประเทศไทย ทีพ่วกเรามสีว่นไดร้ว่มกนัทำามาตลอด และผลงาน 

ที่เราทำาออกมาแสดงให้คนอ่ืนเห็นและเป็นที่ยอมรับ ทั้งในส่วน 

ของแพทย์ และผู้ป่วยโรคลมชัก ซ่ึงเป็นผลงานของทุกคนที่ได้ 

ทำางานร่วมกัน"

"ในส่วนตัวมีความรัก ความสนใจอยู่เดิม เมื่อเจอปัญหาอะไร  

ก็อยากจะหาวธิแีกไ้ขปญัหาใหม้นัประสบลลุว่งไปได ้และมคีวามสุข

ถ้าคนไข้ที่เราดูแลรักษาได้หายเป็นปกติ ซ่ึงความสุขน้ีเองเป็นแรง

ผลกัดนัใหเ้ราทำางานตอ่ไปได ้แตท่ีส่ำาคญัทีส่ดุคอื การทีเ่รามีกลุ่มที่

ทำารว่มกนั สนทิกนัเปน็อยา่งด ีมุง่มัน่ทำางาน และเสยีสละไปดว้ยกนั 

ดังนั้น team work ของพวกเราเป็นส่วนสำาคัญที่ผลักดันทำาให้งาน

หลายๆ อย่างบรรลุเป้าหมายไปได้"

"ท่ีทำาอยู่ประจำาคือมาช่วย round ward ท่ีรามาฯอาทิตย์ละ 2 วัน  

และช่วยสอน นอกจากนั้นเวลาว่างก็ทำางานบ้าน ปลูกต้นไม้  

รดน้ำาต้นไม้ หรือเดินทางบ้างเป็นครั้งคราว อีกอย่างคือดูแลหลาน 

ก็เกือบที่จะเป็นงานหลัก คือไปรับที่โรงเรียนทุกวัน"

"อยากให้การดูแลผู้ป่วยโรคลมชักพัฒนาต่อไปเรื่อยๆ หัวใจ

สำาคัญที่อยากเห็นคือ ยกระดับมาตรฐานการดูแลรักษาผู้ป่วยโรค 

ลมชักให้ทัดเทียมกับต่างประเทศ อย่างน้อยในภูมิภาคเอเชีย และ 

ลดช่องว่างการดูแลรักษาระหว่างในเมืองกับชนบท ไม่ให้มีความ

แตกตา่งกนัมากเกนิไป ถา้พวกเรารว่มทมีกนัอยา่งตอ่เนือ่ง ทำางาน

ดว้ยความมุง่มัน่อยา่งเดมิทีเ่ปน็อยู ่และมคีวามรว่มมอืกนัเปน็อยา่งด ี

ก็น่าจะทำาให้เดินไปถึงจุดหมายได้ตามที่ต้องการ อยากจะฝากถึง

พวกเราอกีอยา่งคอื อยากใหท้กุคนมีใจรกั มคีวามสขุกบังานท่ีเราทำา 

โดยต้องแบ่งเวลาให้ดีระหว่างการทำางาน กับครอบครัว โดยให้เวลากับ

ทั้งสองส่วนอย่างเหมาะสม ไม่ได้ส่วนใดส่วนหนึ่งขาดตกบกพร่อง 

ไป เมื่อครอบครัวมีความสุข พวกเราก็ทำางานได้อย่างมีความสุข" 

ขอบคุณครับ

สัมภาษณ์และเรียบเรียงโดย  

อาจารย์นายแพทย์สรวิศ วีรวรรณ
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Q
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ก็ดีใจนะ ก็ดีใจ ความจริงไม่ได้
ดีใจเฉพาะตัวเอง แต่ดีใจในนามของ
ประเทศไทย ที่พวกเรามีส่วนได้ร่วมกัน
ทำามาตลอด และผลงานทีเ่ราทำาออกมา
แสดงให้คนอื่นเห็นและเป็นที่ยอมรับ
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พญ. กาญจนา อั๋นวงศ์  
สถาบันประสาทวิทยา
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บทนำา
Frontal lobe epilepsy (FLE) เป็นกลุ่มอาการของโรคลมชัก

เฉพาะที่ (focal epilepsy) ที่พบบ่อยเป็นอันดับสองในผู้ใหญ่ คือ

ประมาณ 18% ของผู้ป่วยโรคลมชักที่ดื้อยา (pharmacoresistant) 

และได้รับการส่งต่อมายังโรงพยาบาลระดับตติยภูมิ1 

FLE แบง่ตามกายวภิาคออกเป็น lateral frontal, orbitofrontal 

และ mesial frontal เนื่องจากกายวิภาคและหน้าที่ที่ซับซ้อน รวม

ถงึการแพรข่ยายของคลืน่ชกัทีห่ลากหลาย ทำาใหก้ารแบง่กลุม่ FLE 

ที่ชัดเจนเป็นเรื่องที่ยาก เครื่องมือ เช่น scalp EEG มีข้อจำากัดใน

การแยกชนิด FLE ดังกล่าว เนื่องจาก 

➊ ขั้วไฟฟ้าไม่สามารถวัดความต่างศักย์บนพื้นเปลือกสมอง 

  ส่วน mesial และ basal ได้ 

➋ สิ่งรบกวนจากการเคลื่อนไหวในระหว่างการชักปนเปื้อน 

  สัญญาณคลื่นไฟฟ้าสมอง 

➌ ความซับซ้อนจากปรากฏการณ์ paradoxical lateralization  

  และ Secondary bilateral synchrony บทความนี้กล่าว 

  ถึงขอบเขตทางกายวิภาค ของ mesial frontal รวมทั้ง  

  seizure semiology, electrophysiology และ imaging  

  ของ mesial FLE

กายวิภาคและการทำางานของ   
 mesial frontal

Mesial frontal หมายถึงส่วนหนึ่งของกลีบสมอง frontal  

ทางด้าน anteromesial ที่ต่อเนื่องไปตาม corpus callosum จาก  

lamina terminalis จนถึง central sulcus ที่จรดด้านบนของ  

paracentral lobule ส่วน mesial frontal ยังสามารถแยกย่อยเป็น 

➊ Primary motor ซึ่งควบคุมการเคลื่อนไหวขา 

➋ Supplementary sensorimotor (SSMA) 

➌ Anterior cingulate และ prefrontal ในบรรดาส่วนย่อย 

  เหล่านี้ anterior cingulate และ SSMA ได้รับการศึกษา 

  อย่างกว้างขวางมากที่สุดในแง่ของโรคลมชัก

Anterior cingulate วางตัวชิดส่วนหน้าของ corpus callosum 

ประกอบด้วยพื้นที่ Brodmann 24 และ 32 ซึ่งอยู่เหนือ lateral 

ventricle และ 25 และ 33 ซึ่งตั้งอยู่ด้านหน้าติดกับ genu ของ  

callosum2 anterior cingulate ได้รับสัญญาณ (afferent) จากสมอง

ส่วน dorsolateral frontal, orbitofrontal, insular และ thalamus 

nuclei และ ส่งสัญญาณ (efferent) ไปยังสมองส่วน premotor, 

orbitofrontal, anterior insular, perirhinal, amygdala และก้าน

สมอง anterior cingulate มีหน้าที่ควบคุมการเคลื่อนไหว และเป็น

ส่วนหนึ่งของเครือข่าย limbic ซึ่งปกติจะหมายถึงวงจรของ Papez 

รวมทั้งควบคุมระบบประสาทส่วนกลาง3 การกระตุ้นด้วยไฟฟ้าที่ 

anterior cingulate บริเวณ Brodmann 24 และ 32 ทำาให้เกิดการ

เคลื่อนไหวชนิด simple primitive ของนิ้วมือ มือ ริมฝีปาก และลิ้น 

เช่น สัมผัส ถู ยืด ดูด หรือเลีย ในด้าน contralateral ของร่างกาย4 

การเคลื่อนไหวเหล่านี้บางครั้งพบร่วมกับการเปลี่ยนแปลงด้าน

อารมณ์ (euphoria) และอาการทางระบบประสาทส่วนกลาง เช่น 

ม่านตาขยาย และใจเต้นเร็ว เป็นต้น 

ขอบเขตของ SSMA ถกูกำาหนดดว้ยหนา้ที ่(function) เนือ่งจาก 

ไม่มีทางขอบเขตกายวิภาคที่ชัดเจน SSMA ตั้งอยู่ที่ส่วนท้ายของ 

superior frontal gyrus เหนือต่อ cingulate  SSMA รวมพื้นที่ด้าน 

mesial ของ Brodmann 6 SSMA แบ่งเป็นสองส่วนตามหน้าที่

คือ SMA-proper ซึ่งกินพื้นที่ 2 ใน 3 ส่วนท้ายของ SSMA และ  

pre-SMA ซึ่งอยู่ในส่วนที่เหลือด้านหน้า5 SSMA ได้รับสัญญาณ

จากสมองส่วน thalamic nuclei, basal ganglia, cerebellar nuclei, 

premotor, postcentral และ cortical afferents จาก cingulate มี

แต่เพียง SMA-proper เท่านั้น ที่ได้รับสัญญาณจากสมองส่วน 

precentral SMA-proper และส่งสัญญาณไปตาม corticospinal 

ขณะที ่pre-SMA จะสง่สญัญาณไปตาม corticobulbar ลกัษณะของ 

somatotopic ของ SSMA คือมีการเรียงตัวของกลุ่มเซลประสาท

ที่รับผิดชอบส่วนต่างๆ ของร่างกาย คล้ายคนนอนหันศีรษะในแนว 

anterior-posterior โดยศีรษะอยู่ด้านหน้าและส่วนขาอยู่ด้านหลัง6 

การกระตุ้นไฟฟ้าที่ SMA-proper ทำาให้เกิดอาการเกร็งแขนขา 

ส่วนต้น (proximal) หรือร่วมกันระหว่างส่วนต้นและส่วนปลาย การ

ตอบสนองเหลา่นีอ้าจเกดิทัง้สองดา้นของรา่งกายดา้นตรงขา้ม หรอื

ดา้นเดยีวกนักบั SSMA ทีก่ระตุน้ก็ได ้นอกจากนีย้งัสามารถกระตุน้ 

ให้เกิดอาการของประสาทสัมผัส เช่น อาการชาที่ร่างกายด้าน 

ตรงข้าม ขาทั้งสองข้างและศีรษะ การกระตุ้นไฟฟ้าที่ pre-SMA 

ทำาให้เกิดการยับยั้งการเคลื่อนไหวโดยเจตนา (negative motor) 

HOT TOPICS:  
MESIAL FRONTAL EPILEPSY
โรคลมชักที่ mesial frontal lobeโรคลมชักที่ mesial frontal lobe

HOT TOPICS:  
MESIAL FRONTAL EPILEPSY
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อาการทางคลินิกของโรคลมชัก   
 mesial frontal

อาการชักที่เกิดที่บริเวณ mesial frontal รวบรวมจากการ

สังเกตอาการชักที่สัมพันธ์กับ ictal activity ที่พบใน scalp และ 

intracranial EEG อาการชักในผู้ป่วยที่พบรอยโรคหรือความ 

ผิดปกติที่ mesial frontal จากผล MRI MEG, ictal SPECT และ 

EEG-fMRI อาการชักที่พบในผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดสมองส่วน 

mesial frontal แลว้หายจากอาการชกั รวมทัง้ขอ้มลูจากการกระตุน้ 

เปลอืกสมองดว้ยไฟฟา้ อยา่งไรกต็ามผลการศกึษาเหลา่นีม้ขีอ้จำากดั 

หลายประการ ได้แก่ 

➊ ผู้ป่วยโรคลมชักชนิดนี้มีจำานวนไม่มากที่ได้รับการผ่าตัด

➋ ผลการผ่าตัดในผู้ป่วยกลุ่มน้ีไม่คอยดีนัก ทำาให้สรุปได้ยากว่า 

  อาการชกัทีพ่บมคีวามสมัพนัธอ์ยา่งแทจ้รงิกบัสมองส่วนน้ี 

  หรือไม่ 

➌ การศึกษาสมองส่วนน้ีด้วยการกระตุ้นไฟฟ้าเป็นไปได้ยาก  

  เน่ืองจากขั้วไฟฟ้า intracranial ไม่สามารถเข้าถึงสมอง 

  ส่วนนี้ได้อย่างสมบรูณ์ 

➍ ธรรมชาตขิองการแพรข่ยายอย่างรวดเรว็ของ ictal activity  

  ภายใน frontal lobe ทำาให้ไม่สามารถสรุปได้ว่าอาการชัก 

  ทีห่ายไปหลงัการผา่ตดันัน้ มคีวามเกีย่วขอ้งกบัสมองส่วนที ่

  ถกูตดัออกไป เพราะสมองสว่นทีเ่ปน็ seizure onset อาจจะ 

  อยู่ห่างจากสมองส่วน symptomatogenic zone ซึ่งทำาให้ 

  เกิดอาการชักแบบนั้นๆ ได้ 

นอกจากระยะเวลาของอาการชักที่สั้น การเริ่มต้นและจบลง 

ที่ชัดเจน (clear onset & offset) แล้วผู้ป่วยที่มีอาการชักจาก  

cingulate มักมีการเคลือ่นไหวซ้ำา (stereotypic) ทีซั่บซ้อน เชน่ ดิน้ 

เตะ หยิบ และวิ่ง ซึ่งอาจเกิดร่วมกับการเปล่งเสียง (vocalization)2 

พฤติกรรมหรือการพูดจาก้าวร้าว หวาดระแวง บุคลิกภาพท่ีเปล่ียนแปลง 

ไปในแบบ autistic, obsessive-compulsive และ self-mutilating 

ความกลวัทีม่หีรอืไมม่กีารแสดงสหีนา้รว่มดว้ย การหวัเราะโดยไม่มี

ความรืน่เรงิ พบเปน็อาการเริม่ตน้ของการชกัที ่mesial frontal7 การ

ศึกษา3 ในผู้ป่วย 4 คนที่มี astrocytomas ที่ anterior cingulate  

ผูป้ว่ย 2 รายม ีauras ทีข่าดา้น contralateral ตอ่เนือ้งอก อาการชกั

ทีพ่บทัง้หมดเกดิขึน้ระหวา่งนอนหลบั ประกอบดว้ยการเคลือ่นไหว

ที่เลียนแบบธรรมชาติ ใน 2 ราย และที่เหลือมีการเกร็งแบบ 

asymmetric ของแขน เมื่อการชักดำาเนินต่อไปสองรายจะพบการ

เคลื่อนไหวแบบ clonic และ tonic ของแขนขาด้าน contralateral 3 

รายมี vocalization ในขณะที่สองรายมีการแสดงสีหน้าที่หวาดกลัว 

ร่วมด้วย ในผู้ป่วยอีก 4 คนที่มีเนื้องอกที่ posterior cingulate ขณะ

ชักมีการสูญเสียการรับรู้ และการเคลื่อนไหวแบบ automatisms 

ของแขนขาส่วนปลาย สรุปว่า semiologies ที่เกิดขึ้นจาก anterior 

cingulate สะท้อนให้เห็นถึงการแพร่ขยายของ ictal activity ไปยัง 

SSMA ทีอ่ยู่ตดิกนั ในขณะทีอ่าการชกัทีเ่กดิขึน้ที ่posterior cingulate 

คล้ายกับอาการชักที่พบใน temporal lobe ผลสรุปนี้สอดคล้องกับ

การศึกษา ต่อมาที่พบอาการชักที่มีการเคล่ือนไหวที่รุนแแรงของ

แขนขาส่วนต้นและลำาตัวแบบ hyperkinetic เกิดขึ้นในผู้ป่วย 8 คน

ทีมี่รอยโรคใน anterior cingulate ขณะทีก่ารเกร็งของขาพบไดเ้พยีง 

3 รายที่มีรอยโรคใน posterior cingulate8 

โดยทั่วไปอาการชักที่ SSMA มักเกิดขึ้นถี่และเป็นกลุ่มๆ 

(cluster) ระหว่างการนอนหลับในช่วง non-REM stage I และ II 

โดยมีลักษณะเป็นการเคลื่อนไหวที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน สั้น และมี 

การเกรง็ทีเ่ปน็แบบ asymmetric tonic ของแขนขา ซึง่ปกติร่างกาย

ทั้งสองด้านมักได้รับผลกระทบพร้อมกัน ทำาให้อาการชักที่เกิดขึ้น

จาก SSMA บางครั้งอาจไม่สามารถ lateralizing หรือบอกข้างของ

จุดกำาเนิดชักได้ อาการชักแบบ SSMA ที่พบบ่อย ได้แก่ 

➊ ท่า fencing โดยแขนด้าน contralateral ต่อจุดกำาเนิดชัก 

  เหยียดแขนข้าง ipsilateral งอท่ีระดับข้อศอก หัวไหล่กางออก 

   และศีรษะหมุนไปด้าน contralateral เหมือนท่าฟันดาบ 

➋ ทา่ M2e โดยขอ้ศอกของแขนดา้น contralateral จะงอขณะ 

  ที่หัวไหล่กางออก ขาเหยียด และศีรษะอาจหันไปทางด้าน 

  เดียวกัน โดยที่แขนขาอีกข้างมักอยู่ในท่างอ 

➌ ท่า figure of four โดยแขนด้าน contralateral เหยียดและ 

  แขนอกีขา้งงอทีร่ะดบัขอ้ศอกไขวก้นัทีร่ะดบัอก ทา่เหลา่นี ้

  มักเกิดพร้อม vocalization ซึ่งบ่งถึงการมี tonic  

  contratction ของ diaphragm และ glottis ระหว่างการชัก 

  ใน mesial frontal ระดับการรู้สึกตัวของผู้ป่วยมักเป็นปกติ  

  นอกจากนี้ใน SSMA ยังมีอาการชักแบบ negative motor  

  (NMS) ซึ่งเป็นผลมาจากการถูกกระตุ้นโดย ictal activity 

  ทีส่ว่น pre-SMA9 ประกอบดว้ยความรูส้กึผดิปกติท่ีอยากจะ 

  อธิบาย vocalization ซ้ำาๆ ตามด้วยการหยุดพูดและ 

  เคลื่อนไหวไม่ได้ ส่วนการรับรู้ยังอยู่ในระดับปกติ ลักษณะ  

  semiologies ทีพ่บใน SSMA ทัง้หมดน้ีอาจยังพบไดใ้นโรค 

  ลมชักท่ีมี รอยโรคท่ี precuneus และ dorsal frontal cortex10

นอกจากนี้ยังมีอาการชักแบบอื่นๆ ที่ภายหลังมีหลักฐานว่า 

อาจเกดิใน mesial FLE เชน่ Cephalic auras หรือความรูส้กึผดิปกต ิ

ที่ศีรษะแบบ non-vertiginous พบสัมพันธ์กับการชักที่สมองส่วน 

superior frontal11 และ ictal MEG activity ที่ SSMA12 auras ชนิด

อื่นๆ พบได้ใน 36% ของผู้ป่วย mesial FLE ได้แก่ epigastric,  

unspecific และ Deja Vu อยา่งไรกต็าม epigastric auras มรีายงาน

ในผู้ป่วยที่มีรอยโรคใน anterior cingulate เท่านั้น8 Palilalia หรือ

อาการพดูซ้ำาๆ และ echolalia หรือการพดูตามผูอ้ืน่ๆ ถกูพบในผูป้ว่ย 
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ที่มีรอยโรคชนิด encephalomalacic และมี ictal SPECT  

hyperperfusion ที่สมองส่วน SSMA ข้างซ้าย13 Oro-alimentary 

automatisms คล้ายกับที่พบใน mesial TLE พบเป็นผลจากการ 

กระตุ้นไฟฟ้าที่ anterior cingulate4 และ SSMA ได้เช่นกัน14  

Intracranial ictal gamma activity ในบริเวณ anterior mesial 

frontal พบว่าสัมพันธ์กับการ ลูบหน้าซ้ำาๆ ด้วยมือข้าง ipsilateral 

หรือ contralateral ในช่วงเริ่มต้นการชัก15 อาการหัวเราะโดยไม่มี

อารมณ์รื่นเริงน้ัน พบเกิดจากการกระตุ้นที่สมองส่วน anterior 

mesial frontal gyrus ด้วย ictal EEG activity16 และสมองส่วน 

anterior cingulate ด้วยไฟฟ้า17 การหมุนของร่างกาย (ictal body 

turning) ซึ่งพบภายใน 10 วินาทีที่เริ่มมีอาการชัก พบว่าเกิดจาก

การชักใน mesial frontal18 อาการชักแบบ Hyperkinetic ชนิดแรก 

ประกอบด้วย อาการกระสับกระส่าย โยก เตะหรือต่อย ร่วมกับ

สีหน้าที่แสดงออกถึงความกลัว พบได้ในผู้ป่วยที่มีจุดกำาเนิดชักใน  

ventromesial frontal จาก stereo-EEG เช่น ส่วนหน้าของ cingulate 

และ orbitofrontal ชนิดที่สอง ประกอบด้วยอาการกระสับกระส่าย

เล็กน้อย ร่วมกับการหมุนของลำาตัวและการเกร็งหรือบิดเกร็ง ของ

แขนขา (limb posturing) พบได้ในผู้ป่วยที่ชักจาก superior frontal 

gyrus และ cingulate สว่นกลาง19 การรอ้งเพลงเป็นอาการชกัทีเ่กดิ

ขึ้นได้เช่นกันในผู้ป่วยโรคลมชักชนิด mesial frontal เช่นเดียวกับที่

เกดิใน temporal20 อาการขนลกุ (pilomotor) ทีล่กุลามจากดา้นหนึง่

ไปอีกด้านหนึ่งของร่างกาย เชื่อว่าเป็นจาก ictal activity กระตุ้นที่ 

anterior cingulate21 paroxysmal arousal,    paroxysmal nocturnal 

dystonia และ nocturnal wandering เป็นอาการชักที่พบได้บ่อย

ในผู้ป่วยกลุ่ม nocturnal FLE และเชื่อว่าเป็นผลจากการกระตุ้นที่ 

cingulate ซึ่งมีบทบาทในการควบคุมพฤติกรรมรวมทั้งการทรงตัว

และการเคลื่อนไหวระหว่าง arousals22

Electrophysiology ของโรคลมชัก   
 mesial frontal

Interictal epileptic discharges (IEDs) จะช่วยบอกตำาแหน่ง

ของสมองส่วนที่มีคุณสมบัติเป็น epileptogenic หรือเรียกว่า 

irritative zone ขณะที่ ictal activity จะช่วยบอกจุดกำาเนิดชักหรือ 

ictal onset zone  IEDs ทีพ่บใน FLE มกัจะมองเหน็ในบรเิวณกวา้ง 

เช่น เป็น bilateral, multilobar, หรือ generalized23 ในกลุ่มผู้ป่วย

โรคลมชัก SSMA ประมาณครึ่งหนึ่งจะพบ IEDs ที่บริเวณ midline 

(FZ, CZ) หรือบริเวณ frontocentral (F3, F4)24 intracerebral 

interictal spike (IIS) ถูกใช้เป็น gold standard เปรียบเทียบกับ 

high density (64 channels) scalp EEG25 พบว่ากลุ่มที่มี IEDs ที่

บริเวณ lateral และ mesial frontal เครื่องมือทั้งสองสามารถตรวจ

พบ IEDs ด้วยความถูกต้องที่เท่ากัน ในขณะกลุ่มที่มี IEDs ทั้งใน

บริเวณ lateral, mesial และ basal พบว่า high density EEG มี

ความถูกต้องน้อยกว่า IIS การศึกษานี้ยังพบว่า IEDs ที่มีจุดกำาเนิด

ในบริเวณ posterior mesial frontal จะพบ activity ที่มี amplitude 

สูงสุดในบริเวณ central และ postcentral channels บน EEG ส่วน 

IEDs ที่มีจุดกำาเนิดที่ anterior cingulate จะพบ EEG activity ที่มี 

amplitude สงูสดุในบรเิวณ frontopolar Interictal rhythmic midline 

theta (RMT) พบได้ถึง 100% ในโรคลมชักชนิด mesial FLE และ

เพียง 44% ใน FLE ชนิดอื่นจากผล intracranial EEG นอกจาก

นี้ RMT activity ยังพบได้บ่อย 63% ในผู้ป่วยที่ไม่พบ IEDs บน 

EEG26 อย่างไรก็ดีจำาเป็นอย่างยิ่งที่จะต้องแยก RMT activity จาก

พวก normal variants 

Ictal EEG หลากหลายรูปแบบพบได้ในผู้ป่วย mesial FLE27 

โดยอาจมีลักษณะเป็น rhythmic activity ในช่วง delta ถึง beta, 

repetitive epileptic discharges, diffuse suppression หรือแม้

กระทั่ง arrhythmic activity พบว่า 80% ของ ictal EEG เป็นแบบ 

diffuse suppression หรือ rhythmic activity ที่มีความถี่ที่เร็วกว่า 

13 Hz หรือช้ากว่า 4 Hz นอกจากนี้ 75% ของ generalized ictal 

patterns เกิดขึ้นในโรคลมชัก mesial frontal ในขณะที่ใน lateral 

frontal พบส่วนใหญ่มี ictal EEG ที่เป็นแบบ localized repetitive 

epileptic activity ถึงประมาณ 70% บางการศึกษาพบว่าผู้ป่วยที่มี

การชักเริ่มต้นขึ้นในบริเวณ mesial มักไม่มี IEDs หรือมี multifocal 

IEDs ส่วน ictal EEG มักมีลักษณะเป็น diffuse attenuation และ

อาจตามด้วย rhythmic activity ในบริเวณ paracentral channels  

ในทางตรงกนัขา้มถา้การชกัเร่ิมขึน้ทีบ่ริเวณ dorsolateral  ทัง้ ictal 

pattern และ postictal activity ที่มีลักษณะ localized28 นอกจากนี้ 

ยังพบว่าผู้ป่วย mesial FLE ที่ไม่มี IEDs บน scalp EEG และมี

อาการชักที่ไม่ดำาเนินไปจนถึง secondary generalize มักมีผลหลัง

การผ่าตัดที่ดี ซึ่งอาจหมายถึงขนาด ของบริเวณ epileptogenic ที่

คอ่นขา้งเลก็ ปจัจยัทีม่อีทิธพิลตอ่การปรากฏของ IEDs, ictal pattern 

และ postictal activity บน scalp EEG ได้แก่ 

➊ ระยะห่างระหว่าง epileptogenic area และขั้วไฟฟ้า 

➋ ขนาดของ epileptogenic area และ 

➌ การวางตวัของ dipole ดงันัน้การ localizing ของ epileptic  

  activity ใน mesial FLE อาจเป็นเรื่องยากแม้ในกรณีของ 

  ผู้ป่วยที่มี lesion8
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การประเมนิดว้ย intracranial EEG อาจมคีวามจำาเป็นในผูป้ว่ย

รายที่สงสัยมีโรคลมชักชนิด mesial FLE เพื่อหาขอบเขตที่ชัดเจน

ของ seizure onset และประเมินหาตำาแหน่งของ functional area 

เช่น primary motor ของเท้า ซึ่งข้อมูลเหล่านี้จะถูกนำาไปใช้ในการ

วางแผนการผ่าตัดต่อไป เนื่องจากการเชื่อมโยงที่ที่ซับซ้อนของ 

mesial frontal กับพ้ืนที่อื่นๆ การวางขั้วไฟฟ้าที่ครอบคลุมพื้นที่

เหลา่นีจ้งึมคีวามจำาเปน็อยา่งยิง่ เพือ่แยกวา่ mesial frontal นัน้เปน็ 

seizure onset ไม่ใช่เพียง symptomatogenic zone อย่างไรก็ดี 

มีข้อจำากัดหลายประการในการวางขั้วไฟฟ้าในบริเวณ mesial FLE 

เช่น การกีดขวางของหลอดเลือดดำา sagittal ในร่อง interhemispheric 

ทำาให้ไม่สามารถวางตามจำานวนขั้วไฟฟ้าที่ต้องการ และความลึก

ของ cingulate ทำาให้การเข้าถึงเป็นไปได้ยาก ในการศึกษาผู้ป่วย  

9 รายที่สงสัยมีโรคลมชัก mesial frontal ด้วย intracranial EEG29 

พบวา่ 7 ใน 9 คนม ีseizure onset ทีถ่กูบนัทกึไดบ้นขัว้ไฟฟา้ ≤ 4 ขัว้ 

รูปแบบของ Ictal pattern ส่วนใหญ่เป็น low amplitude beta และ 

gamma activity และที่เหลือเป็น repetitive spiking นอกจากนี้ยัง

พบว่า 73% เป็น localized seizure patterns โดยมี 40% ที่ ictal 

activity ไม่แพร่ขยายไปและพบว่าอีก 47% แพร่ขยายไปยังพื้นที่ 

ติดกัน ผู้ป่วย 5 ใน 7 ราย หายจากอาการชัก (Engel Class I) และ

ผู้ป่วย 2 รายมีอาการชักลดลงอย่างมีนัยสำาคัญ (Engel class II) 

ภายหลัง resections ของ mesial frontal กับ anterior corpus  

callosotomies การศึกษานีแ้สดงให ้ประโยชนข์อง intracranial EEG 

ในการประเมินหาจุดกำาเนิดชักและวางแผนการผ่าตัดที่เหมาะสม 

พยาธิสภาพและผลภายหลังการผ่าตัด
ผลการผ่าตัดในกลุม่ mesial FLE นัน้ไดผ้ลคอ่นขา้งดเีทยีบกบั

ผู้ป่วย FLE ทั้งกลุ่ม และผู้ป่วย extratemporal30 การศึกษาผู้ป่วย 

FLE 97 ราย พบว่า 40-50% หายจากอาการชักภายหลังผ่าตัดที่

ระยะเวลา 6 เดือนถึง 10 ปี31 แต่ไม่พบความแตกต่างอย่างมีนัย

สำาคญัระหวา่ง 4 กลุม่ยอ่ย (orbitopolar, frontomedial, dorsolateral 

และ frontocentral) ปัจจัยที่มีอิทธิพลต่อผลหลังการผ่าตัดที่ดีใน

ระยะยาวได้แก่ 

➊ รอยโรคที่ชัดเจนบน MRI  

➋ IEDs ที่พบบนซีกเดียวกันของสมอง 

➌ การผ่าตัดสมองตั้งแต่อายุยังน้อย 

➍ ระยะเวลาการเป็นโรคลมชักที่สั้น ในขณะที่อาการนำาที่ยัง 

   ดำาเนินต่อไปภายหลงัการผา่ตดัทำานายการชกัซ้ำา การศกึษา 

  ในผู้ป่วย mesial FLE 22 ราย พบว่า 43% ที่มีโรคลมชัก  

  cingulate หายจากการชักภายหลังการผ่าตัดที่ cingulate  

  ในขณะที ่71% ของผูป้ว่ยทีเ่ขา้รบัการผา่ตดั Supra-cingular 

   หายจากอาการชักในระหว่างการติดตามในช่วงเวลาอย่าง 

  น้อย 25 เดือน8 นอกจากนี้ยังพบว่าผู้ป่วยที่มีรอยโรคเป็น  

  focal cortical dysplasia IIb และ IIa มผีลหลงัภายหลงัการ 

  ผา่ตดัทีด่กีวา่ ผูป้ว่ยทีร่อยโรคเปน็เนือ้งอกชนดิ low grade  

  gliomas ซึง่สอดคล้องกบัผลการศกึษาในผูป้ว่ย FLE 19 ราย 

  ทีพ่บวา่ 74% ทีเ่ขา้รับการผา่ตดั cingulate หายจากการชกั32 

   การศกึษาในผูป้ว่ยเดก็ 39 รายทีม่โีรคลมชกั SSMA พบวา่ 

  การผา่ตดัทำาให ้68% และ 55% ของผูป้ว่ยหายจากการชกั 

  ภายหลัง 12 เดอืนและ 24 เดอืน33 46% ของผู้ปว่ย พบรอยโรค 

  เป็น cortical malformation ส่วนที่เหลือเป็น vascular 

  malformation, tumor, gliosis และ nonspecific changes 

  นอกจากนี้ยังพบว่าส่วนใหญ่ของผู้ป่วยมีระยะเวลาการชัก 

  ที่ยาวนาน และไม่มีรอยโรคที่ชัดเจนบน MRI 
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SEIZURE CLASSIFICATION  
AND SEMIOLOGY

9

อาการชัก (seizure) คือ อาการผิดปกติชั่วคราวที่เกิดจาก

กระแสประสาท (neuronal activity) ในสมองที่มากเกินหรือเกิดขึ้น 

พรอ้มๆ กนั (synchronous) อยา่งผดิปกต ิโดยมอีาการไดห้ลายแบบ 

ทัง้ motor และ non-motor เชน่ sensory, autonomic, หรอื cognition 

เป็นต้น อาการชักเป็นอาการที่นำาผู้ป่วยมาพบแพทย์ได้บ่อยทั้งใน

เด็กและผู้ใหญ่ ดังน้ันแพทย์ควรทราบถึงการแบ่งชนิดของอาการ

ชัก เพื่อช่วยในการวินิจฉัยโรค รวมถึงแนวทางในการรักษาต่อไป 

ที่ผ่านมา The International League against Epilepsy (ILAE) ได้

มกีารกำาหนดคำาจำากดัความ รวมถงึจดัแบง่ประเภทของการชกัและ

โรคลมชักตั้งแต่ปีค.ศ. 19811 ดังที่แพทย์ทางด้านระบบประสาท 

หรือแพทย์ทั่วไปคุ้นเคยดี ในช่วง 2 ปีที่ผ่านมา ได้มีการทบทวน

เปลี่ยนแปลงการแบ่งประเภทของการชักให้เหมาะสมกับผู้ใช้มาก

ขึ้น2 รายละเอียดดังแสดงในตารางที่ 1 โดยหลักการแล้วไม่ได้ 

แตกต่างจากการแบ่งแบบเดิม คือประกอบไปด้วย 2 ประเภทตาม

จุดเริ่มต้นของการชักได้แก่ 

➊ Generalized seizure คือ การชักที่เริ่มต้นและกระจายไป 

  ทั่วสมองทั้ง 2 ข้างอย่างรวดเร็ว 

➋ Focal seizure (partial seizure ตาม ILAE classification  

  เดมิ) คอื การชกัทีเ่ริม่ตน้จากจดุหนึง่ในสมองเพยีงขา้งเดยีว 

  โดยอาจจำากดัอยูเ่พยีงบรเิวณใดบรเิวณหนึง่หรอืกระจายไป 

  ทั่วภายในสมองข้างนั้นเท่านั้น 

โดยสรุปแล้วการเปลี่ยนแปลงในการแบ่งประเภทการชักใน

ปีค.ศ. 2010 แตกต่างจากปีค.ศ. 1981 ดังนี้

➊ Neonatal seizure เดิมอยู่ในกลุ่ม unclassified แต่ล่าสุด 

  ไม่ได้แยกออกมา เพราะสามารถแบ่งได้เหมือนกับอาการ 

  ชักในช่วงอายุอื่นตาม classification ใหม่

➋ Absence seizure ที่มีลักษณะเฉพาะได้แก่ myoclonic  

  absence และ eyelid myoclonia ได้ถูกรวมเข้ามาอยู่ใน  

  classification ใหม่

➌ Myoclonic atonic seizure เรียกแทน myoclonic astatic  

  seizure

➍ Infantile spasm ได้เปล่ียนชื่อเป็น epileptic spasm  

  เนื่องจากอาการชักชนิดนี้สามารถพบได้ต่อหลังจากช่วง  

  infant และจัดอยู่ในกลุ่ม unknown เนื่องจากข้อมูลที่มีใน 

  ปัจจุบันยังไม่สามารถสรุปได้ชัดเจนว่าเป็น focal หรือ  

  generalized seizure 

➎ Focal seizure (partial seizure ตาม ILAE classification  

  เดิม) ไม่ได้แบ่งเป็น simple หรือ complex partial seizure  

  แต่ให้ประเมินในแต่ละรายว่าจุดประสงค์ที่ต้องการแบ่ง 

  ชนดิคอือะไรเชน่ เพือ่ประเมนิกอ่นการผา่ตดั เพือ่ใชแ้ยกกบั 

    non-epileptic event หรือเพื่อใช้ในการวิจัย โดยอาศัย 

  ข้อมูลด้านต่างๆ มาช่วยแบ่งประเภทเช่น seizure semiology, 

   localization ความรูส้กึตวั หรอืการเปลีย่นแปลงในขณะชกั 

  เป็นต้น 

Seizure semiology
อาการชักมีอาการแสดงได้หลายรูปแบบทั้ง motor และ 

non-motor phenomenon โดย ILAE ได้สรุปไว้ในปีค.ศ. 2001 

มีรายละเอียดที่สำาคัญดังแสดงในตารางที่ 2

Epilepsy (โรคลมชัก)
ILAE ได้เสนอคำาจำากัดความของโรคลมชักใหม่คือ เป็นภาวะ

ผิดปกติของสมองที่ทำาให้เกิดการชักอย่างน้อย 1 ครั้งและมีความ

เสี่ยงที่จะเกิดการชักซ้ำาอีก รวมถึงเกิดผลเสียต่อเนื่องทางชีวภาพ

ของระบบประสาท (neurobiologic) หรือทางสติปัญญา จิตใจ และ

สงัคมในระยะยาว4 คำาจำากดัความใหมน่ีแ้ตกตา่งจากเดมิท่ีกำาหนดวา่

เปน็โรคลมชกั เมือ่มอีาการชกัที่ไมม่ปีจัจยักระตุน้ตัง้แต ่2 ครัง้ขึน้ไป 

ซึง่จะเหน็ไดว้า่ แมผู้ป้ว่ยจะมกีารชกัเพยีงคร้ังเดยีว แพทยก์ส็ามารถ

วนิจิฉยัโรคลมชกัไดต้ามคำาจำากดัความใหม ่ถา้พบความผิดปกติของ

สมองจากการตรวจอื่นๆ เช่น การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมอง เป็นต้น

CONTINUUM:
SEIZURE CLASSIFICATION  
AND SEMIOLOGY
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นอกจากนี้ ILAE ได้เสนอให้แบ่งสาเหตุของโรคลมชักเป็น 3 

กลุม่ทีแ่ตกตา่งจากเดมิ กลา่วคือเดิมได้แบ่งสาเหตุเป็น 3 กลุม่ไดแ้ก ่

symptomatic (มพียาธสิภาพในสมอง), idiopathic (ไมม่พียาธสิภาพ

ในสมอง) และ cryptogenic (สงสัยว่ามีพยาธิสภาพในสมอง แต่ยัง

พิสูจน์ไม่พบ)5 โดยได้เสนอให้แบ่งใหม่ดังนี้ 2

➊ Genetic คือกลุ่มที่มี gene defect ที่ทำาให้เกิดโรคลมชัก 

เช่น SCN1A ที่ทำาให้เกิด Dravet syndrome หรือgeneralized 

epilepsy with febrile seizure plus (GEFS+) เป็นต้น 

➋ Structural / metabolic คือกลุ่มที่มีความผิดปกติที่ทำาให้

เพิ่มความเสี่ยงที่ทำาให้เกิดโรคลมชักมากขึ้น ได้แก่ สาเหตุที่มี

แต่กำาเนิด เช่น congenital brain anomaly, tuberous sclerosis 

complex และสาเหตุที่เกิดภายหลัง เช่น stroke, trauma, infection 

เป็นต้น

➌ Unknown cause คือกลุม่ทีไ่มพ่บสาเหตุชดัเจน และรวมถงึ 

กลุ่มที่อาจเป็นผลจากพันธุกรรมแต่ยังไม่พบ gene ที่แน่นอน เช่น 

benign Rolandic epilepsy, benign occipital epilepsies of childhood 

แนวทางที่ได้กลา่วมาทัง้หมดเป็นเพยีงขอ้เสนอและคำาแนะนำา 

ของ ILAE เท่าน้ัน จะเห็นได้ว่ามีทั้งผู้ที่ไม่เห็นด้วยต้องการใช้

คำาจำากัดความเดิม การแบ่งประเภทแบบเดิม หรือแนะนำาให้

เปลี่ยนแปลงในบางประเด็น ซึ่งยังไม่ได้เป็นข้อสรุปที่ชัดเจนว่า

แบบใดเหมาะสมกว่ากัน เพราะในทางปฏิบัติ แพทย์ผู้ดูแลจะเป็นผู้

พจิารณาตามความเหมาะสมในผูป้ว่ยแตล่ะราย แตล่ะสถาบนั หรอื

ตามความคุ้นเคยของแพทย์แต่ละท่าน

ตารางที่ 1 แสดงการเปรียบเทียบการแบ่งประเภทของการชัก 

(ดัดแปลงจากเอกสารหมายเลข 1 และ 2)

ตารางที่ 2 แสดงประเภทต่างๆ ของ epileptic seizure  

semiology (ดัดแปลงจากเอกสารหมายเลข 3)

ILAE 1981

Epileptic seizure  
semiology

Partial seizure

ILAE 2010

Description

Generalized seizure

Unclassified seizure

Focal seizure

Generalized seizure

Unknown

• Simple partial seizure
• Complex partial seizure
• Partial seizure with  
 secondarily generalized   
 seizure

Elimentary  
motor

Sensory 
(Aura)

Autonomic

Automa-
tism

Tonic

Somatosensory

Autonomic aura

Autonomic 
seizure

Visual

Auditory

Olfactory
Gustatory

Epigastric

Experiential

Sustained increase in muscle  
contraction > 2-3 s

Tingling, numbness, electric-shock 
sensation

Sensation consistent with involvement 
of the autonomic nervous system 
(ANS) function eg. palpitation  
Objectively documented alterations of 
ANS function eg. tachycardia, pallor, 
flushing

Flashing or flickering lights, spots, 
simple patterns
Buzzing, drumming sounds or single 
tones
Odor, usually disagreeable
Taste sensations including acidic, 
bitter, salty, sweet, or metalic
Abdominal discomfort including  
nausea, tightness, butterflies  
sensation may rise to chest or throat
fear, joy, feeling of familiarity  
(deja-vu), unfamiliarity (jamais-vu), 
illusion, hallucination

Coordinated, repetitive motor activity 
resembling voluntary movements

Sudden flexion, extension, or mixed of 
proximal or truncal muscle in cluster, 
not so sustained as tonic (1-2 s)

Lip smacking, lip pursing, chewing, 
swallowing
Fumbling, tapping, or manipulating 
movements of hand or foot
Irregular sequential ballistic movement 
eg. Pedaling, pelvic thrusting, rocking 
movement involving predominantly 
proximal limb
A decrease in amplitude and / or rate 
or arrest of ongoing motor activity 
Bursts of laughter without an  
appropriate affective tone
Bursts of crying
Impaired communication involving 
language without motor dysfunction

Sudden, brief (< 100 ms) involuntary 
muscle contraction
Sustained, forced conjugate ocular 
and cephalic lateral deviation
Sustained contractions of both  
agonist / antagonist muscles  
producing twisting movement or 
abnormal posture
Regularly repetitive muscle contraction 
at a frequency of 2-3 cycle/s
A sequence consisting of a tonic  
followed by clonic phase
Sudden loss of muscle tone (1-2 s) 
involving head, trunk, jaw, or limb
Interruption of tonic muscular activity 
(<500 ms)

• Tonic seizure
• Clonic seizure
• Tonic-clonic seizure
• Absence seizure
• Myoclonic seizure
• Atonic seizure

• Infantile spasm

• Tonic seizure
• Clonic seizure
• Tonic-clonic seizure
• Absence seizure     
 - typical
 - atypical
 - with special features
• Myoclonic seizure  
 - myoclonic atonic
 - myoclonic tonic
• Atonic seizure

• Epileptic spasm

Epileptic spasm

Oroalimentary

Manual / pedal

Hyperkinetic

Hypokinetic
(Dialeptic)
Gelastic

Dacrystic
Dysphasic

Myoclonic

Versive

Dystonic

Clonic

Tonic-clonic

Atonic

Negative  
myoclonic
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รศ. นพ. คณิตพงษ์ ปราบพาล

Sudden Unexpected Death in Epilepsy (SUDEP) เป็น

สาเหตุของการเสียชีวิตที่สำาคัญในผู้ป่วยลมชัก ประกอบไปด้วย

ลักษณะที่สำาคัญดังนี้คือ “sudden, unexpected, witnesses or  

witness, nontraumatic, and nondrawning death in patients 

with epilepsy with or without evidence for a seizure, and  

excluding documented status epilepticus, in which postmortem  

examination dose no reveal a structural or toxicologic cause for 

death.” ลกัษณะดังกลา่วถอืวา่เปน็ definite SUDEP แมว้า่ SUDEP 

จะพบบ่อยในผู้ป่วยลมชัก แต่ความชุกและปัจจัยเสี่ยงที่ทำาให้

เกิด SUDEP มีความแตกต่างกันในแต่ละสถานที่ที่ทำาการศึกษา 

ประกอบกับการศึกษาที่มีอยู่ในปัจจุบันยังเป็นการศึกษาขนาดเล็ก

ทำาในประชากรจำานวนน้อย ดังนั้น Task Force on Epidemiology 

จึงได้มีการรวบรวมข้อมูลที่มีอยู่เจาะลึกลงไปถึงปัจจัยความเส่ียง

ของ SUDEP โดยการรวบรวมข้อมูลการศึกษาที่มีอยู่

ระเบียบและวิธีการวิจัย
ได้มีการรวบรวมการศึกษาแบบ case-control study จากการ

ศึกษาใน US, Sweden, Scotland, England, โดยได้มีคำานิยามของ 

SUDEP ดังนี้ 1. history of epilepsy, 2. death occurring sud-

denly, 3. death unexpected, 4. death remaining unexplained 

after all investigative efforts, including autopsy. โดยถ้าเป็น 

definite SUDEP ต้องมีทั้ง 4 ข้อ แต่ถ้าเป็น probable SUDEP 

ต้องมีข้อ 1 ถึง 3

ปัจจัยที่อาจจะส่งผลในการเกิด SUDEP

ปัจจัยท่ีนำามาวิเคราะห์น้ันต้องอยู่ในการศึกษาท่ีผ่านมาอย่างน้อย 

2 การศึกษา ผู้วิจัยได้นำามารวบรวมเป็นกลุ่มได้แก่ demographic 

characteristic, seizure characteristic, antiepileptic drugs,  

comorbidities

Hesdorffer D, Tomson T, Benn E, Sander JW, Nilsson L,  
Langan Y, et al. Epilepsia 2011; 52: 1150-9.
Hesdorffer D, Tomson T, Benn E, Sander JW, Nilsson L,  
Langan Y, et al. Epilepsia 2011; 52: 1150-9.
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 ปัจจัยเสี่ยงที่พบว่ามีความสำาคัญจากผลของการศึกษา 

  ทุกการศึกษาที่ผ่านมา ประกอบไปด้วย gender, age at 

   onset, duration of epilepsy, age at inclusion, epilepsy  

  etiology (idiopathic / cryptogenic / symptomatic),  

  antiepileptic drugs

 ปัจจัยเสี่ยงที่พบว่ามีความสำาคัญใน 3 การศึกษาจาก 

  ทั้งหมด 4 การศึกษา ได้แก่ 

 ● การศึกษาใน England, Scotland, Sweden: ได้แก่  

   idiopathic generalized epilepsy (IGE), gender

 ● การศกึษาใน England, U.S., Sweden: ไดแ้ก ่epileptic  

   surgery, years frequency of generalized tonic  

   clonic seizure (GTCS), no therapy, monotherapy,  

   polytherapy, mental health disorder

 ● การศึกษาใน England, U.S., Scotland: ได้แก่  

   lamotrigine

 ● การศึกษาใน U.S., Scotland, Sweden: ได้แก่  

   antiepileptic drug levels 

 ปัจจัยเสี่ยงที่พบว่ามีความสำาคัญใน 2 การศึกษาจาก 

  ทั้งหมด 4 การศึกษา

 ● การศึกษาใน England, U.S.: ได้แก่ mental retard

 ● การศึกษาใน England, Sweden: ได้แก่ comorbidity,  

   alcohol abuse, lung disorder

 ● การศึกษาใน England, Scotland: ได้แก่ lamotrigine,  

   IGE

ผลการศึกษา (ตารางที่ 1)

การศึกษานี้รวบรวมข้อมูลจากการศึกษาทั้งหมด 4 การศึกษา 

มีผู้ป่วย SUDEP 289 รายและกลุ่มควบคุม 958 คน

จากการทบทวนข้อมูลจากการศึกษาทั้ง 4 การศึกษา เมื่อ

เปรยีบเทยีบกลุม่ผูป้ว่ยทีเ่กดิ SUDEP และกลุม่ควบคมุ พบวา่กลุ่ม

ผู้ป่วยที่เกิด SUDEP มีลักษณะดังนี้

➊  มี duration of epilepsy นานกว่า  

➋	 มีกลุ่มของ idiopathic/cryptogenic น้อยกว่ากลุ่มควบคุม 

➌  มีแนวโน้มของการใช้ยาแบบ polytherapy มากกว่า 

➍  จากการศกึษาใน England, U.S. และ Sweden กลุ่มผูป้ว่ย  

   SUDEP มีการชกัแบบ generalized tonic clonic มากกวา่ 

➎  จากการศึกษาใน England, U.S., Scotland พบว่าผู้ป่วย  

   SUDEP มีการใช้ lamotrigine มากกว่า 

เมื่อนำาปัจจัยดังกล่าวข้างต้นมาวิเคราะห์ทางสถิติพบว่า

 ลักษณะของประชากรโดยทั่วไป (Demographic variable)

 ● ผู้ป่วยชายจะสัมพันธ์กับการเพิ่มความเสี่ยงการเกิด  

   SUDEP 1.4 เท่า

 ● เมื่อวิเคราะห์ผู้ป่วยตามอายุ โดยผู้ที่เข้าร่วมการศึกษา 

   มีอายุ 16 ถึง 60 ปี พบว่าผู้ป่วยที่มีอายุน้อยกว่า 16 ปี  

   เพิ่มความเสี่ยงการเกิด SUDEP 1.72 เท่า 

 ปัจจัยที่เกี่ยวกับการชัก (Epilepsy factors)

 ● การมีระยะเวลาของการเป็นลมชัก (Duration of  

   epilepsy) ที่นานกว่า 15 ปี สัมพันธ์กับการเพิ่มความ 

   เสี่ยงการเกิด SUDEP 1.95 เท่า 

 ● เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่ไม่มี GTC พบว่า จำานวน 

   การชักแบบ GTC ต่อปีสัมพันธ์ กับการเพิ่มของ  

   SUDEP โดยผู้ป่วยที่มี GTC 1-2 ครั้งต่อปี มี OR 2.94  

   ผู้ป่วยที่มี GTC 3-12 ครั้งต่อปี มี OR 8.24  ผู้ป่วยที่มี  

   GTC 13-50 ครั้งต่อปี มี OR 9.06 ผู้ป่วยที่มี GTC   

   มากกว่า 50 ครั้งต่อปี มี OR 14.51 

 ● สาเหตุการชักชนิด idiopathic / cryptogenic และ  

   idiopathic generalized epilepsy (IGE) พบว่ามีความ 

   เส่ียงการเกดิ SUDEP ต่ำา โดยถา้วเิคราะหค์วามรว่มกนั 

   ระหว่าง IGE และเพศ กับความเสี่ยงการเกิด SUDEP  

   พบว่า เปรียบเทียบกับเพศหญิงที่ไม่มี IGE ผู้ป่วย 

   เพศหญิงที่มี IGE จะลดความเสี่ยงในการเกิด SUDEP  

   (OR 0.39)

 การใช้ยากันชัก (Antiepileptic drug; AED)

 ● เมื่อเปรียบเทียบกับการที่ไม่ได้รับยากันชัก พบว่าการ 

   ใช้ยากันชักหลายตัว (polytherapy) สัมพันธ์กับการ 

   เพิ่มปัจจัยเสี่ยงในการเกิด SUDEP ในทางกลับกันการ 

   ใช้ยากันชักตัวเดียว (monotherapy) ไม่ได้ลดปัจจัย 

   เสี่ยงในการเกิด SUDEP

 ● ระดับของยากันชักพบว่าระดับของยากันชัก carbamazepine, 

   phenytoin, valproate มีความเป็นไปได้ (possible) ใน 

   การเปน็ปจัจยัเส่ียงในการเกดิ SUDEP มีเพยีงระดบัยา  

   valproate ในเลอืดสงูกวา่ 100 mg/L สมัพนัธก์บัการเกดิ  

   SUDEP แต่ไมม่ีนยัสำาคญั สว่นการทีม่ีระดบัยาของทัง้  

   3 ตัวในเลือดต่ำาที่ใช้รักษาแบบ monotherapy ไม่ 

   สัมพันธ์กับการเกิด SUDEP 

1
1

2
2

3

3
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 โรคร่วม (Comorbidities) 

 ● ประวัติของ alcohol abuse, learning difficulty, mental  

   health และ โรคปอดไม่สัมพันธ์กับการเกิด SUDEP

 อายุที่เริ่มเป็นลมชัก (Age of onset)

 ● เม่ือแบง่อายผุูป่้วยออกเป็น 2 ชว่งไดแ้ก ่นอ้ยกวา่ 16 ป ี

   กับมากกว่าหรือเท่ากับ 16 ปี พบว่าผู้ป่วยที่มีอายุน้อย 

   และมรีะยะเวลาในการเป็นลมชกันานจะเพิม่ปัจจยัเส่ียง 

   ในการเกิด SUDEP 3.2 เท่า ส่วนผู้ป่วยชายอายุมาก 

   และมีประวัติ alcohol abuse จะเพิ่มปัจจัยเส่ียง 

   ในการเกิด SUDEP แต่เมื่อวิเคราะห์ร่วมกันกับจำานวน 

   ของการชักแบบ GTCs ต่อปีและอายุขณะที่เสียชีวิต 

   พบว่า alcohol abuse ไม่สัมพันธ์กับ SUDEP ในทาง 

   ตรงข้าม ผู้ป่วยที่มีระยะเวลาที่เป็นลมชักนานและชัก 

   ชนิด idiopathic จะลดปัจจัยเสี่ยงในการเกิด SUDEP  

 ● ผู้ป่วยสูงอายุที่ใช้ยากันชักแบบ monotherapy จะลด 

   ปัจจัยในการเกิด SUDEP

 ● ผู้ป่วยอายุน้อยที่ใช้ยากันชักแบบ polytherapy จะ 

   เปน็ปจัจยัเสีย่งของการเกดิ SUDEP และผูป้ว่ยอายนุอ้ย 

   ที่ใช ้lamotrigine จะเพิม่ปจัจยัเสีย่งในการเกดิ SUDEP  

วิจารณ์การศึกษาและบทสรุป
 การศกึษานีเ้ปน็การศกึษาที่ไดร้วบรวมขอ้มลูจากการศกึษา

ทีผ่า่นมา มาวิเคราะห์รวมกนั พบวา่ปจัจยัเสีย่งทีท่ำาใหเ้กดิ SUDEP 

ได้แก่ จำานวนการที่มีการชักแบบ GTC การใช้ยากันชักหลายตัว 

ระยะเวลาของการเป็นลมชัก เพศ สาเหตุของการชักชนิด symp-

tomatic และการใช้ยา lamotrigine อย่างไรก็ตามไม่ได้หมายความ

ว่าการที่ไม่มีปัจจัยดังกล่าว เช่น การชักสาเหตุจาก idiopathic มี

จำานวนการชักชนิด GTC ที่น้อยจะทำาให้ผู้ป่วยไม่เกิด SUDEP  

 ผู้ทำาการวิจัยได้แนะนำาให้ รักษาผู้ป่วยให้มีการชักชนิด 

GTC ลดลง ปรับยากันชักให้น้อย ชนิดลง เพื่อลดการเกิด SUDEP 

ส่วนยากันชัก lamotrigine นั้นอาจจะต้องมีการศึกษาเพิ่มเติม ว่า

เป็นปัจจัยเสี่ยงของการเกิด SUDEPที่แท้จริงหรือไม่ และกลไกการ

เกิด SUDEP ในผู้ป่วยกลุ่มนี้

ตารางที่ 1 แสดงปัจจัยที่มีนัย

สำาคัญทางสถิติของการเกิด 

SUDEP ตามงานวิจัย

4

5
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รศ. นพ. คณิตพงษ์ ปราบพาล

Patient History: A 10-year-old right-handed girl presented 

with new onset of episodes suggestive of seizures. These would 

always occur out of sleep and manifest as numbness around 

the mouth, drooling, right-sided facial twitching, and inability to 

EEG QUIZ

สำ�หรับ Epilepsy Digest  
ฉบับแรกของปี 2555 นี้ สิ่งที่ท�งทีม

บรรณ�ธิก�รอย�กจะให้มีเพิ่มเติมขึ้นม� 
ก็คือ Epilepsy Corner: เรื่องเล่าสู่กันฟัง  

ซึ่งก็จะเป็นเรื่องร�วบ�งอย่�ง 
ที่เกี่ยวข้องกับโรคลมชัก 
 อ่�นกันสบ�ยๆ ท้�ยเล่ม  

ได้เกร็ดคว�มรู้เล็กๆ น้อยๆ  
ติดตัวกันไป

EEG QUIZ

speak. There was retained awareness and memory. Episodes 

were frequently followed by headaches. She experienced up  

to four episodes per week, and the episodes lasted 1 to 2 

minutes.
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"ทกุๆ วันนี้ไมว่า่จะเป็น fellow, resident หรอืแมก้ระทัง่ นศพ. 

หากยืน round ข้างเตียงคนไข้แล้วถูกอาจารย์ซักถามปัญหาอย่าง

ปจัจบุนัทนัด่วนขึน้มาแตเ่กดิตอบคำาถามไมไ่ด ้สิง่ทีห่ลายๆ ทา่นนา่

จะเดาไดว้า่ปฏกิริยิาทีจ่ะเกดิขึน้กค็อื… นักเรยีนทัง้หลายจะยนืหลบ 

บังเหลี่ยมบังมุมกันเล็กน้อยพอไม่ให้น่าเกลียด แล้วยก iphone  

(หรอืบางคนแบบไมเ่กรงใจใช้ ipad หรอื S-galaxy tab) ขึน้มากดหา

คำาตอบกนัต่อหน้าต่อตา… จะวา่ไปมนักด็นีะคะ เดก็ๆ กต็อบคำาถาม

กันทันใจดี แต่อาจารย์หลายท่านก็คงจะเหน่ือยหน่อยที่ต้องหา

คำาถามใหม่เพื่อไล่ต้อนกันอีกแล้ว… เราๆ ท่านๆ หลายคนอาจจะ 

ไม่ทราบว่าที่เราเป็นสาวกของกลุ่มเครื่องมือสื่อสารที่ล้ำานำาสมัย

หลายต่อหลายย่ีห้อที่เรียกว่า “….. tablet” นั้น จริงๆบรรพบุรุษ

ของเราก็มีใช้กันมาช้านาน แต่ไม่ใช่ในแง่มุมที่เหมือนกับปัจจุบันที่

กดหาข้อมูลกันอย่างปรู๊ดปร๊าด แต่เป็นการบันทึกข้อมูลสำาคัญไว้

ให้ชนรุ่นหลังได้ทำาความเข้าใจความคิดของคนในยุคก่อนต่างหาก 

…จริงๆ คำาว่า tablet นั้นมีหลายความหมาย เช่น ถ้าเราจะจ่ายยา 

คนไข้เป็นยาเม็ดเราก็รู้กันดีอยู่ว่ามันคือยาในรูปแบบ tablet …แต่

ถ้าใครไปอ่านเจอคำาว่า epilepsy tablet อย่าเข้าใจผิดไปว่า มันคือ 

ยาเม็ดที่รักษาโรคลมชักนะคะ เพราะมันคือแผ่นหินจารึกเร่ืองราว 

เกี่ยวกับโรคลมชักที่เชื่อกันว่าเก่าแก่ที่สุดที่สามารถสืบค้นกันได้ใน 

ประวัติศาสตร์ ย้อนกลับไปต้ังแต่ยุค 

รุ่งเรืองของชาวบาบิโลนตั้งแต่กว่า 

1,000 ปีก่อนคริสตกาลและขณะนี้ 

เก็บรักษาไว้ที่ British Museum 

ว่ากันง่ายๆ epilepsy tablet นั่นก็คือ

ศิลาจารึกนั่นเอง (รูป)

สิ่งที่บันทึกไว้มันน่าอัศจรรย์ค่ะ 

เพราะแผ่นหินจารึกนี้จะว่ากันไปแล้ว ก็เล่นทำากันเป็นซีรีย์เลย 

(ไมแ่พห้นงั series ในยคุปจัจบุนัทีท่ำากนัออกมาหลายๆ แผน่ ) วา่กนั 

ว่า epilepsy tablet นั้นอยู่ใน medical diagnostic series หรือ 

ศพัทส์มยันัน้จะเรยีกวา่ sakikku series (all diseases) สมยักอ่นโน้น 

ชาวบาบิโลนเรียก epilepsy ว่า antasubba และ miqtu ซึ่งหมายถึง 

falling disease และนอกจากนีย้งัมกีารบนัทกึถงึสาเหตขุอง epilepsy 

วา่เกดิจากภตูผปีศีาจ (แมจ้ะผา่นไปกวา่ 3,000 ป ีความเชือ่นีก้ย็งัมี 

หลงเหลืออยู่ในบางประเทศแถบเอเซียและแอฟริกา) และต้องยก 

เครดิตให้ชาวบาบิโลนเลยค่ะ เพราะยังได้มีการบันทึกถึงลักษณะของ 

โรคลมชักท่ีมีความพิเศษบางอย่างไม่ว่าจะเป็น generalized epilepsy, 

พญ. กมรวรรณ กตัญญูวงศ์

เรื่องเล่าสู่กันฟัง                  

nocturnal epilepsy, chronic epilepsy, postictal states และรวมถงึ  

gelastic seizures ด้วย… อธิบาย epilepsy ได้หลายๆ อย่างเราก็ 

ไม่ค่อยแปลกใจใช่ไหมคะ แต่อย่างหลังสุดอธิบายลักษณะของ  

gelastic seizures ได้ด้วย ทำาให้คนรุ่นใหม่อย่างเราๆ ต้องอึ้งและ 

ทึง่ของความชา่งสังเกตของคนในอดตีและตอ้งย้ำานะคะสงัเกตลว้นๆ 

ไม่มี EEG ประกอบ…ถ้าใครอ่านถึงตรงน้ีก็อาจจะบอกว่าความรุ่งเรือง 

ของชาวบาบิโลนนั้นมาแบบโดดๆ ไม่มีคู่แข่ง แต่จริงๆ ที่ตีคู่กันมา 

ในยคุทีไ่ล่เล่ียกบัชาวบาบโิลนกม็อีกีนะคะ คอืบนัทกึเกีย่วกบั epilepsy  

ในตำารา ayurvedic collection ของชาวอินเดยี ซึง่จะเรียก epilepsy 

ว่า apasmata ซึ่งหมายถึง loss of consciousness

ไหนๆจะพูดกันถึงของดีในอดีตแล้ว ขอต่ออีกนิดแล้วกันค่ะ  

ในยคุถดัๆ มา กลุ่มทีรุ่่งเรืองคอืชาวกรีก ซึง่นา่จะเปน็ชาวกรกีนีแ่หละ 

คะ่ ทีบ่ญัญตัศิพัทค์ำาวา่ epilepsy และใชม้าจนถงึปจัจบุนั  epilepsy 

ในความหมายของชาวกรีกคือ to seize หรือ to attack ความเชื่อ

ถึงสาเหตุของอาการชักของชาวกรีกในยุคแรกยังเป็นเรื่องเกี่ยวกับ

ผีๆ สางๆ อยู่ (to attack จากผีนั่นเอง)…. และถ้าพูดถึงชาวกรีก

ยุคโบราณ ที่จะลืมไม่ได้คือ Hippocrates ซึ่งท่านถูกยกย่องจาก

คนรุ่นหลังว่าเป็น father of Western medicine…ท่านเป็นคนแรก

ที่เชื่อว่า epilepsy เป็นโรคที่เกิดจากความผิดปกติของสมอง ไม่ใช่

ส่ิงเหนอืธรรมชาตอิะไรเลย และยงับอกอกีวา่ควรจะรักษา epilepsy 

ก่อนที่มันจะกลายเป็น chronic disease…ต้องขอบอกว่าความคิด 

ของท่าน Hippocrates นั้นช่างล้ำานำาสมัยทั้งในยุคโน้นและในยุคนี้ 

จริงๆ…ความคิดที่แตกต่างจากคนอ่ืนๆ ในยุคของท่านทำาให้  

Hippocrates ต้องไปนอนเล่นในคุกถึงยี่สิบปี

    ในฉบบันีก้จ็ะขอละอดตีไวเ้พยีงเทา่นี ้เพราะในยคุหลงัจากนี้

โดยเฉพาะอยา่งยิง่ในชว่งที่ใกลต้วัเรามามากยิง่ขึน้ในชว่งศตวรรษที ่

19th และ 20th ก็มีดาวเด่นๆ เกิดขึ้นมากมาย เช่น Brown Sequard, 

William James West, Robert Todd, John Hughlings Jackson, 

William Gowers…จะกล่าวเฉพาะเจาะจงถงึใครบางคนกจ็ะเปน็การ

รักพีเ่สยีดายนอ้ง… แคช่ือ่ปรมาจารยแ์ตล่ะคนกท็ำาให ้ศษิยอ์ยา่งเรา

ตอ้งระลึกถงึทา่นในหลายๆ คร้ังทีเ่จอคนไขค้ะ่… นกึออกหรอืยงัคะ

ว่าท่านเหล่านี้จะมาหาเราตอนไหน…

ขอบคุณข้อมูลจาก Epilepsy&Behavior 18(2010)151-161, 21(2011) 109-114

EPILEPSY CORNER:
เรื่องเล่าสู่กันฟัง                  
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