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เรียน ทานสมาชิกสมาคมโรคลมชักฯ และแพทยผูสนใจทุกทาน

 Epilepsy digest ฉบับแรกของป พ.ศ. 2565 นี้กลับมาพบกับทานในหัวขอที่นาสนใจและ

หลากหลายเกี ่ยวของกับโรคลมชัก ไดแก อาการชักในโรคอัลไซเมอร และ photosensitive 

epilepsy นอกจากนี้จุลสารฉบับนี้ไดรวบรวม interesting cases ที่นาสนใจจำนวนสามรายและ 

epilepsy quiz ในสวนทายเลม ทั้งนี้ตองขอขอบพระคุณผูนิพนธบทความทุกๆ ทานเปนอยางสูง

รวมถึงแพทยประจำบานตอยอดอนุสาขาลมชักที่มีสวนรวมในจุลสารฉบับนี้มา ณ โอกาสนี้ดวยครับ 
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 สวนของ Photo gallery นั้นเปนการนำภาพเบื้องหลังจากการจัดประชุม EST annual 

meeting ของป พ.ศ. 2564 มาใหไดชมกัน ซึ่งเปนปที่มีความสำคัญเนื่องในโอกาสครบรอบ 25 ป

ของการกอต้ังสมาคมโรคลมชักของเรา และสำหรับการประชุมคร้ังตอไปของสมาคมจะเปน Epilepsy 

course for neurology and pediatric neurology residents ครั้งที่ 13 ทุกทานสามารถดู

รายละเอียดไดที่ประชาสัมพันธทายเลมครับ

 ทีมบรรณาธิการหวังเปนอยางยิ่งวาหัวขอตางๆในจุลสารฉบับนี้จะเปนประโยชนตอทาน

สมาชิกและแพทยผู สนใจทุกทาน หากมีขอผิดพลาดประการใด สามารถติดตอไดที ่ e-mail: 

asoontornpun@gmail.com ทางทีมบรรณาธิการขอนอมรับคำติชมจากทุกทาน เพื่อนำไป

ปรับปรุงแกไขและเปนแนวทางในการพัฒนาจุลสารฉบับตอไป สุดทายนี้ทุกทานสามารถติดตาม

ผลงานของสมาคมโรคลมชักฯ ไดที่ http://thaiepilepsysociety.com จะมีขอมูลวิชาการตางๆ 

ที่ไดเก็บรวบรวมไวใหไดนำมาศึกษาเพิ่มเติมครับ
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บทนำ�

โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease, AD) เป็นโรคที่มีการเสื่อมสภาพ

ของสมอง ทำ�ให้มีอาการที่เกิดจากสมรรถภาพการทำ�งานของสมองถดถอยและ

บกพรอ่งในดา้นปริชาน (cognition) หรอืท่ีเรียกวา่ ภาวะสมองเสือ่ม (dementia) 

ผู้ป่วยจะมีความบกพร่องด้านปริชานโดยเฉพาะความจำ�  และมีความบกพร่อง 

ด้านปริชานประเภทอ่ืนๆ ในภายหลังได้ เช่น การใช้ภาษา (language) ความสามารถ

ด้านการบริหารจัดการ (executive function) เป็นต้น เมื่อการตรวจทาง 

พยาธิวิทยาจะพบลักษณะที่จำ�เพาะ ได้แก ่senile plaques (เกิดจากาการสะสม

ของ β-amyloid (Aβ) ภายนอกเซลล์) และ neurofibrillary tangles (เกิดจาก

การสะสมของโปรตนี hyperphosphorylated tau ภายในเซลล)์ โรคอลัไซเมอร ์

เป็นสาเหตุที่พบได้บ่อยที่สุดของภาวะสมองเสื่อม ถึงร้อยละ 751  ในปี ค.ศ.2015 

มีรายงานจำ�นวนผู้ป่วยอัลไซเมอร์ทั้งสิ้น 46.8 ล้านรายทั่วโลก2 เนื่องจากโรค 

อัลไซเมอร์ส่วนใหญ่พบในผู้สูงอายุ (อายุ >65 ปี) และในประเทศต่างๆ ทั่วโลก 

มีแนวโน้มจะมีจำ�นวนผู้สูงเพิ่มมากขึ้น ดังนั้นจึงคาดการณ์ได้ว่าจะมีจำ�นวนผู้ป่วย

อัลไซเมอร์เพิ่มมากขึ้นในอนาคต

ผศ.นพ.อธิวัฒน์ สุนทรพันธ์
หน่วยประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์
คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

อาการชักในโรคอัลไซเมอร์
Seizure in Alzheimer’s Disease
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 โรคลมชักมีอุบัติการณ์ของโรคสูงที่สุดในกลุ่มผู้สูงอาย ุ โดยเฉพาะกลุ่มผู้ที่มีอายุมากกว่า 75 ปี3 ภาวะ

สมองเสื่อมเป็นสาเหตุของอาการชักในผู้สูงอายุที่พบบ่อยรองจากโรคหลอดเลือดสมอง โดยคิดเป็นร้อยละ 9-17 

ของสาเหตุท้ังหมดที่ทำ�ให้เกิดโรคลมชักในผู้สูงอายุ4 จากการศึกษาแบบ population-based case-control 

study รวบรวมผู้ป่วยที่มีอายุตั้งแต่ 55 ปีขึ้นไปและมีอาการชักโดยไม่มีปัจจัยกระตุ้น (unprovoked seizure) 

จำ�นวน 145 ราย เปรียบเทียบกับกลุ่มควบคุม พบว่าโรคอัลไซเมอร์เพ่ิมความเส่ียงของการเกิดอาการชักสูงถึง 6 เท่า5 

บทความนี้จะกล่าวถึงประเด็นที่น่าสนใจของอาการชักและโรคลมชักในผู้ป่วยอัลไซเมอร์ครอบคลุมตั้งแต่การให้

การวินิจฉัยไปจนถึงประเด็นเกี่ยวกับการรักษา 

วิทยาการระบาดของอาการชักในโรคอัลไซเมอร์

ในปี ค.ศ.2014 มีการศึกษาพบว่าทั้งโรคอัลไซเมอร์และภาวะสมองเสื่อมที่มีสาเหตุอื่น เพิ่มความเสี่ยง

ของการเกิดอาการชัก และผู้ป่วยโรคอัลไซเมอร์มีความเสี่ยงสูงกว่าภาวะสมองเสื่อมที่มีสาเหตุอื่น โดยเพิ่ม 

ความเสี่ยงเป็น 3 เท่า และ 2 เท่าตามลำ�ดับ6 จากการศึกษาที่ทำ�การวินิจฉัยโรคอัลไซเมอร์โดยการชันสูตรศพ 

(definite AD) พบความชุกของการเกิดอาการชักที่ร้อยละ 10 ถึง 227-9  และประมาณสองในสามของผู้ป่วย 

จะมีอาการชักซ้ำ�หลังจากเกิดอาการชักครั้งแรก7, 10 โดยอาการชักมักเกิดตามหลังจากเริ่มมีอาการสมองเสื่อม 

ไปแล้วประมาณ 3-6 ปี11 แต่มีการศึกษาที่พบว่าอาการชักสามารถเกิดขึ้นก่อนหรือใกล้เคียงกับช่วงเวลาที่ผู้ป่วย

เริ่มมีอาการสมองเสื่อมได้12

ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดอาการชักในโรคอัลไซเมอร์

จากผลการศึกษาพบปัจจัยที่เพิ่มความเสี่ยงของการเกิดอาการชักในผู้ป่วยกลุ่มนี้ ได้แก่

1. อายุท่ีเร่ิมมีอาการสมองเส่ือม จากการศึกษาพบความชุกของอาการชักสูงท่ีสุดในกลุ่มผู้ป่วยอัลไซเมอร์

ท่ีเร่ิมมีอาการก่อนอายุ 65 ปี (early-onset Alzheimer’s disease, EOAD) โดยมีความชุกท่ีร้อยละ 11 ถึง 4513, 14 

ซึ่งส่วนหนึ่งอาจสามารถอธิบายจากการกลายพันธุ์ทางพันธุกรรมที่ตรวจพบในกลุ่มผู้ป่วย EOAD  จากการศึกษา

พบความชุกของอาการชักท่ีร้อยละ 37-58 ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีกลายพันธ์ุของยีน presenilin-1 (PSEN1)15, ร้อยละ 30 

ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีกลายพันธ์ุของยีน presenilin-2(PSEN2)16, และร้อยละ 57 ในกลุ่มผู้ป่วยอัลไซเมอร์ท่ีเกิดจากยีน 

amyloid precursor protein(APP) duplication17



Epilepsy Digest 2022 3

2. ความรุนแรงของภาวะสมองเสือ่ม พบวา่อบุติัการณข์องการชกัเพิม่สงูข้ึนเม่ือโรคอลัไซเมอรด์ำ�เนนิไปสู่

ระยะของโรคที่รุนแรงมากขึ้น นอกจากนี้ในระยะต้นของโรคการมีความรุนแรงของภาวะสมองเสื่อมที่มากจะเพิ่ม

ความเสี่ยงของการเกิดอาการชักในภายหลังได้อีกด้วย18

3. กลุ่มอาการดาวน์ (Down syndrome, DS) จากการศึกษาพบว่าความชุกของภาวะสมองเสื่อมเพิ่ม

สูงขึ้นในกลุ่ม DS ที่มีอายุสูงขึ้น โดยมีความชุกสูงถึงร้อยละ 75 ในกลุ่มผู้ป่วย DS ที่มีอายุตั้งแต่ 60 ปีขึ้นไป19  

และจากการศึกษาใน ค.ศ.2001 ศึกษาผู้ป่วย DS จำ�นวน 68 ราย พบว่าในกลุ่มผู้ป่วย DS ที่มีภาวะสมองเสื่อม 

มีความชุกของการชักสูงถึงร้อยละ 8420

ประเภทอาการชักในโรคอัลไซเมอร์

จากการศกึษาในป ีค.ศ.1994  รวบรวมผูป้ว่ยอลัไซเมอร์ทีไ่ด้รับการวนิจิฉัยโดยการชันสูตรศพ (definite 

AD) จำ�นวน 446 ราย พบมีผู้ป่วยท่ีมีอาการชักจำ�นวน 77 (ร้อยละ 17) ราย ในจำ�นวนน้ีมีอาการชักชนิดเกร็งกระตุก

ทั้งตัว (tonic-clonic seizure) ถึงร้อยละ 897 ในขณะที่บางการศึกษาพบว่าประเภทอาการชักที่พบบ่อยที่สุดคือ 

ชักเฉพาะที่แบบขาดสติ (focal seizure with impaired awareness)21 

การศึกษาเกี่ยวกับประเภทอาการชักในกลุ่มผู้ป่วยอัลไซเมอร์มีข้อจำ�กัดเนื่องจากการวินิจฉัยอาการชัก

ในผู้ป่วยกลุ่มนี้สร้างความลำ�บากแก่แพทย์ผู้รักษาด้วยเหตุผลหลายประการ ดังต่อไปนี้ 1. ผู้ป่วยจำ�นวนหนึ่ง 

มีอาการชักประเภทชักเฉพาะท่ีแบบขาดสติ โดยไม่มีอาการเกร็งกระตุกให้เห็นได้ชัดเจน ซ่ึงอาการดังกล่าวคล้ายกับ

อาการของภาวะสมองเสื่อมทำ�ให้ผู้ดูแลไม่นึกถึงอาการชัก, 2. ผู้ป่วยสมองเสื่อมมีปัญหาด้านความจำ�  ทำ�ให้ 

ไม่สามารถจำ�มาเล่าให้แพทย์ฟังได้ อีกทั้งมักไม่มีผู้เห็นเหตุการณ์ในขณะที่มีอาการชัก และ 3. โรคอัลไซเมอร์ 

มักเกิดในผู้สูงอายุซึ่งเป็นกลุ่มเสี่ยงสำ�หรับโรคที่มีอาการคล้ายชักอื่นๆ เช่น ภาวะเป็นลมหมดสติ  โรคหลอดเลือด

สมองตีบ เป็นต้น ทำ�ให้ได้รับการวินิจฉัยที่ล่าช้า
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คลื่นไฟฟ้าสมองในโรคอัลไซเมอร์

ผูป้ว่ยโรคอลัไซเมอรร์อ้ยละ 14-57 มคีลืน่ไฟฟา้สมองทีป่กติ22 ความผดิปกตขิองคลืน่ไฟฟา้สมองสว่นใหญ่

ที่พบจะเป็นลักษณะไม่จำ�เพาะ ได้แก่ slow dominant rhythm, diffuse slowing, หรือ focal slowing23 และ

จากการศึกษาพบ epileptiform discharges ไดร้อ้ยละ 224  ผลการศึกษาพบวา่สามารถตรวจพบ epileptiform 

discharges ได้เพิ่มขึ้นหากตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองซ้ำ�ตั้งแต่สองครั้งขึ้นไปหรือตรวจนานมากกว่าหนึ่งวันที่เรียกว่า 

long-term video EEG monitoring โดยสามารถตรวจพบ epileptiform discharges ได้ถึงร้อยละ 62.521 

มีการศึกษาพบว่าร้อยละ 20 ของผู้ป่วยสมองเสื่อมที่มี epileptiform discharges จะมีอาการชักครั้งแรกใน 

เวลาต่อมาเมื่อติดตามไปเป็นระยะเวลานานประมาณ 2 ปี24 ความสำ�คัญของ epileptiform discharges ในผู้

ป่วยอัลไซเมอร์ที่ไม่มีประวัติของโรคลมชักมาก่อน ( subclinical epileptiform activity) ยังไม่แน่ชัด จากการ

ศึกษาในป ีค.ศ.2016 พบ subclinical epileptiform activity ในผู้ป่วยอัลไซเมอร์ได้ถึงร้อยละ 42 (กลุ่มควบคุม

พบรอ้ยละ 10) และพบว่าผูป้ว่ยกลุม่นีม้กีารถดถอยดา้นปรชิานมากกวา่กลุม่ทีไ่มม่ ีepileptiform activity ซ่ึงทมี

ผูว้จัิยมีความเหน็วา่ผูป่้วยกลุ่มนีอ้าจไดป้ระโยชนจ์ากการใชย้ากนัชัก25 ตอ่มาจากการศกึษาในป ีค.ศ.2021 รวบรวม

ผู้ป่วยอัลไซเมอร์ 34 ราย พบว่ายา levetiracetam(LEV) สามารถทำ�ให้ความสามารถด้าน spatial memory 

และ executive function ดีขึ้นในกลุ่มผู้ป่วยอัลไซเมอร์ที่มี epileptiform activity26 

พยาธิกำ�เนิดอาการชักในโรคอัลไซเมอร์

ปัจจุบันพยาธิกำ�เนิดอาการชักในผู้ป่วยอัลไซเมอร์ยังไม่ทราบแน่ชัด จากผลการศึกษาพบสมมุติฐาน 

ดังนี้ 1. มีการลดลงของ GABAergic inhibitory neurons27, 2. การสะสมของ amyloid plaques ที่พบ 

ในโรคอัลไซเมอร์ ทำ�ให้วงจรการทำ�งานของระบบเครือข่ายทางระบบประสาทผิดปกติ28 เช่น ทำ�ให้ inhibitory 

interneurons ทำ�งานผิดปกติ เป็นต้น, 3. การลดลงของเอนไซม์ choline acetyl transferase ทำ�ให้สมดุล 

ของสารส่งผ่านประสาท (neurotransmitter) ผิดปกติ22  กลไกข้างต้นจะส่งผลให้สมองของผู้ป่วยอัลไซเมอร์ 

เกิดภาวะ network hyperexcitability และเกิดการชักตามมา
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การรักษา

ในปัจจุบันข้อบ่งช้ีของการเริ่มใช้ยากันชักในโรคอัลไซเมอร์ คือ เมื่อได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคลมชัก 

สำ�หรับผู้ป่วยที่มีอาการชักเพียงหนึ่งครั้งและผู้ป่วยที่ตรวจพบ subclinical epileptiform activity โดยไม่มี

ประวัติอาการชักควรเริ่มใช้ยากันชักหรือไม่ ยังไม่มีคำ�ตอบไม่แน่ชัด 

การเลือกชนิดของยากันชักที่เหมาะสมมีปัจจัยที่ควรคำ�นึงถึง ดังนี ้

1. ประเภทอาการชกั ผูป้ว่ยสว่นใหญม่อีาการชกัเฉพาะท่ี (focal onset) และสามารถตามมาด้วยชกัเกรง็

กระตกุทัง้ตวั (secondarily generalized) อยา่งไรกต็ามผูป้ว่ยจำ�นวนหนึง่สามารถมอีาการชกัแบบ generalized 

onset ได้ โดยเฉพาะอย่างย่ิงในระยะรุนแรงของภาวะสมองเส่ือม, ในกลุ่มอาการดาวน์, หรือในกลุ่มผู้ป่วยอัลไซเมอร์

ที่มีสาเหตุสัมพันธ์กับการกลายพันธุ์ทางพันธุกรรม ซึ่งผู้ป่วยกลุ่มนี้มักจะพบอาการ myoclonus ร่วมด้วย  

ดงัน้ันการใช้ยากนัชกัจงึตอ้งระมดัระวงัยากนัชกัทีอ่าจทำ�ใหอ้าการ myoclonus แย่ลง ไดแ้ก ่lamotrigine(LTG), 

carbamazepine(CBZ), phenytoin(PHT), oxcarbazepine(OXC), gabapentin(GBP), และ pregabalin(PGB)

2. ควรหลีกเลี่ยงการใช้ยากันชักที่มีอาการไม่พึงประสงค์ที่ทำ�ให้อาการของภาวะสมองเสื่อมทรุดลงได้

ยากันชักท่ีสามารถเป็นสาเหตุทำ�ให้เกิดความบกพร่องด้านปริชาน ได้แก่ topiramate(TPM), zonisamide(ZNS), 

carbamazepine(CBZ), benzodiazepine(BDZ), phenobarbital(PB) นอกจากนี้ยากลุ่ม BDZ ยังสามารถ

ทำ�ให้เกิดภาวะเพ้อ (delirium) และเพิ่มความเสี่ยงของการล้มอีกด้วย จึงควรหลีกเลี่ยงการใช้ยา BDZ ในผู้ป่วย

กลุ่มน้ี จากการศึกษาประสิทธิภาพและอาการไม่พึงประสงค์เก่ียวกับความบกพร่องด้านปริชานในผู้ป่วยอัลไซเมอร์

ที่มีโรคลมชัก เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มที่ใช้ levetiracetam(LEV), กลุ่มที่ใช ้LTG, กลุ่มที่ใช้ PB, และกลุ่มผู้ป่วย

อัลไซเมอร์ที่ไม่เป็นโรคลมชักและไม่ได้ใช้ยากันชัก ติดตามไปนาน 1 ปี พบว่ากลุ่มที่ได้ยา PB มีอุบัติการณ์ของ

อาการไม่พึงประสงค์สูงที่สุด พบร้อยละ 43 และกลุ่มที่ใช้ PB มีการถดถอยด้านปริชานมากที่สุดด้วย29 จากการ

ศึกษาผลการใช้ยา valproate(VPA) ในกลุ่มผู้ป่วยอัลไซเมอร์ต่อการเปลี่ยนแปลงของ brain volume ติดตาม 

ที่ 12 เดือน พบว่ากลุ่มที่ใช้ VPA มีอัตราการลดลงของ hippocampal volume และ brain volume มากกว่า

กลุ่มท่ีไม่ได้ใช้ยา30 นอกจากน้ีมีการใช้ VPA ด้วยข้อบ่งช้ีรักษาอาการกระวนกระวาย (agitation) ในผู้ป่วยกลุ่มน้ี แต่

จากการศึกษาพบว่า VPA ไม่สามารถช่วยลดหรือป้องกันอาการกระวนกระวายในผู้ป่วยอัลไซเมอร์แต่อย่างใด31 

ดังนั้นจึงควรระมัดระวังการใช้ยา PB และ VPA ในผู้ป่วยกลุ่มนี้เช่นกัน
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3. ระมัดระวังการเกิดปฏิกิริยาต่อกันระหว่างยากันชักกับยาอื่นที่ผู้ป่วยได้รับและโรคร่วมของผู้ป่วย

เนื่องจากโรคอัลไซเมอร์เกิดในกลุ่มผู้สูงอายุ ซึ่งมักมีโรคร่วมและได้รับยาอื่นนอกจากยากันชัก ดังนั้นจำ�เป็นต้อง

ทราบถึงอาการไม่พึงประสงค์ของยากันชักที่จะกระทบต่อการรักษาโรคอื่น และการเกิดปฏิกิริยาต่อกันกับยาอื่น 

4. หลักฐานจากการศึกษา มีการศึกษาที่มีคุณภาพสูงเกี่ยวกับการใช้ยากันชักในผู้ป่วยกลุ่มนี้น้อยมาก32

มีเพียงหนึ่งการศึกษาแบบ randomized controlled trial ในปี ค.ศ.2010 ซึ่งการศึกษานี้พบว่า LEV, LTG  

และ PB มีประสิทธิภาพควบคุมอาการชักได้ไม่แตกต่างกัน แต่กลุ่มที่ใช้ LEV มีความสามารถด้านปริชานที่ดีขึ้น 

และกลุ่มที่ใช้ LTG มีอาการซึมเศร้าที่ดีขึ้น29 

สรุป

โรคอัลไซเมอรเ์พิม่ความเสีย่งของการเกดิอาการชกัโดยเฉพาะกลุม่ทีเ่ริม่มอีาการสมองเสือ่มเมือ่อายนุอ้ย

และในระยะท้ายของโรค สมมุติฐานกลไกการเกิดอาการชักเกิดจากการตายของเซลล์ในสมองแล้วทำ�ให้เกิด 

ความผิดปกติของวงจรการทำ�งานของระบบเครือข่ายทางระบบประสาทและสมดุลของสารส่งผ่านประสาท 

แล้วเกิดภาวะ network hyperexcitability ที่ทำ�ให้อาการชักตามมา

การวินิจฉัยอาการชักในผู้ป่วยอัลไซเมอร์สร้างความลำ�บากแก่แพทย์ผู้รักษาเนื่องจากผู้ป่วยจำ�นวนหนึ่ง

มีอาการชักประเภทชักเฉพาะที่แบบขาดสต ิโดยไม่มีอาการเกร็งกระตุกให้เห็นชัดเจน, ผู้ป่วยสมองเสื่อมมีปัญหา

ด้านความจำ�  ทำ�ให้ไม่สามารถจำ�มาเล่าให้แพทย์ฟังได้ อีกทั้งหลายครั้งไม่มีผู้เห็นเหตุการณ์ และเกิดในผู้สูงอายุ

ซึ่งเป็นกลุ่มเสี่ยงสำ�หรับโรคที่มีอาการคล้ายชัก การส่งตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองสามารถช่วยสนับสนุนการวินิจฉัยได ้

และการตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองซ้ำ�หรือตรวจแบบ long-term video EEG monitoring สามารถเพิ่มความไว 

ในการตรวจพบ epileptiform discharges 

การใช้ยากนัชักเป็นวิธกีารรกัษาหลกัในผูป้ว่ยกลุม่นีโ้ดยมปีจัจยัหลายประการทีค่วรนำ�มาพจิารณาในการ

เลือกชนิดของยากันชัก ได้แก่ ประเภทอาการชัก, อาการไม่พึงประสงค์ของยากันชักโดยเฉพาะยากันชักบางชนิด

ทำ�ให้เกิดความบกพร่องด้านปริชานหรือเกิดอาการง่วงซึมและเพิ่มความเสี่ยงของการหกล้มในผู้สูงอายุ, การเกิด

ปฏกิริยิาตอ่กนัระหวา่งยากนัชกักบัยาอืน่ทีผู่ป้ว่ยได้รับและโรคร่วมของผู้ปว่ย และคำ�นงึถึงหลักฐานจากการศกึษา

ซึ่งยังมีจำ�นวนจำ�กัดในผู้ป่วยกลุ่มนี้
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ผศ.พญ.กมรวรรณ กตัญญูวงศ์
สาขาวิชาประสาทวิทยา ภาควิชากุมารเวชศาสตร์

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่

Photosensitive epilepsy

สำ�หรับความสำ�คัญของ Photosensitive epilepsy1, 2 นั้น สามารถตีความได้

เป็น 2 กลุ่มใหญ่ คือ 

1. Epilepsy disorder associated with photosensitivity คือโรคลมชัก

ที่ผู้ป่วยมีอาการชักตามลักษณะทางคลินิกของตัวโรคลมชักนั้นๆ และยังมีโอกาส

ชักได้หากมีการกระตุ้นทางสายตาจากแสง หรือเมื่อทำ�การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมอง 

(Electroencephalogram-EEG) นอกจากจะพบความผิดปกติของกระแสไฟฟ้าสมอง

ในขณะหลับหรือต่ืนตามลักษณะท่ีรายงานในโรคลมชักน้ัน ขณะทำ� intermittent 

photic stimulation (IPS) จะมีการตอบสนองแบบ photoparoxysmal response 

(PPR) ด้วย ผู้ป่วยกลุ่มน้ีส่วนใหญ่จะเป็นผู้ป่วยท่ีเก่ียวข้องกับ genetic generalized 

epilepsy (GGE) หรือ จัดอยู่ในกลุ่ม epilepsy syndrome

2. Reflex epilepsy ผู้ป่วยกลุ่มนี้พบร้อยละ 2-10 ของโรคลมชัก อาจมี

อาการชักได้จากหลากหลายปัจจัยการกระตุ้น รวมถึงการกระตุ้นทางตา (visual 

stimulation) และหากทำ� EEG และมีการทำ� IPS ผู้ป่วยกลุ่มนี้ก็จะพบ PPR ได้

เช่นกัน ผู้ป่วยในกลุ่ม reflex epilepsy นั้นพบได้น้อยกว่าในกลุ่มแรก และพบได้

มากกว่าในเพศหญิง
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แม้ photosensitive epilepsy จะพบได้ในผู้ป่วยสองกลุ่มดังกล่าว แต ่photosensitivity ยังสามารถ

พบได้ในผู้ป่วยกลุ่ม neuropsychiatric disorders และยังสามารถพบได้ประมาณร้อยละ 0.5 ของคนทั่วไป 

ซึง่สว่นใหญเ่ปน็วยัรุน่เพศหญงิทัง้ทีบ่คุคลเหลา่นัน้ไมเ่คยมอีาการชกัได้ ซึง่ในประการหลังอาจอธบิายได้จากปจัจยั

ทางพันธุกรรม (genetic susceptibility) ดังนั้นลักษณะของ PPR จึงมีหลายปัจจัยที่มีความเกี่ยวข้อง อันได้แก่ 

เพศ อายุ ยากันชักที่ได้รับ และปัจจัยทางพันธุกรรม 

ความผิดปกติ PPR ที่ตรวจพบจาก EEG ระหว่างการทำ� IPS สามารถแบ่งได้เป็น1, 3

• Grade 1: พบ occipital spikes

• Grade 2: พบ parieto-occipital spikes and biphasic slow waves

• Grade 3: พบ พบลักษณะของ grade 2 ที่มีการ spreading ไปที่ frontal areas

• Grade 4: พบลักษณะของ PPR grade 3 ที่มี spreading สู่ generalized spike/wave discharges

หรือ polyspikes/wave discharges และมีการศึกษาท่ีกล่าวว่าลักษณะของ PPR grade 4 จะเกี่ยวข้องกับ 

epilepsy ได้มากที่สุด และ generalized PPR นี้บางครั้งอาจเรียก photoconvulsive response (PCR) 

Epileptic disorders associated with photosensitivity4

Incidence ของ photosensitive epilepsy ในผู้ป่วยใหม่โรคลมชักจากการศึกษาในประเทศอังกฤษ

โดยรวมจะอยู่ที่ประมาณร้อยละ 2-10 และความชุกที่มากที่สุดจะพบในกลุ่ม genetic generalized epilepsy 

(GGE) syndromes ตัวอย่างเช่น juvenile myoclonic epilepsy (JME) พบได้ร้อยละ 30-90, childhood 

absence epilepsy (CAE) พบไดร้อ้ยละ 18-40, juvenile absence epilepsy (JAE) พบไดร้อ้ยละ 8, epilepsy 

with grand mal seizures on awakening พบได้ร้อยละ 13 และ benign myoclonic epilepsy in infancy 

(BMEI) พบได้ร้อยละ 10 เป็นต้น สำ�หรับ focal epilepsy นั้นสามารถพบลักษณะที่เป็น photosensitivity ได้

แต่ไม่บ่อย

นอกเหนอืจากนัน้ ผูป้ว่ย Dravet syndrome, Lennox-Gastaut syndrome และ myoclonic absence 

epilepsy ก็สามารถพบ photosensitivity ได้ และ PPR ยังพบในกลุ่มโรค progressive neurodegenerative 

disorders เชน่ neuronal ceroid lipofuscinoses (NCL), Lafora’s disease, Unverricht-Lunborg disease 

และ mitochondrial disorders เช่น myoclonus epilepsy with ragged red fibers (MERRF)

11
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PPR ที่กระตุ้นทำ�ให้เกิด EEG ที่ผิดปกติและ/หรือ มีอาการชัก โดยอาการชักที่พบนั้นอาจจะเป็นอาการ

ชกัในรปูแบบเดมิของผูป้ว่ยใน epilepsy syndrome นัน้ๆ แตก่ส็ามารถพบในรูปแบบอืน่ๆ ได้ รูปแบบของอาการ

ชักที่พบได้มากที่สุดคือ myoclonic jerks

Pure photosensitive epilepsy

ได้แก่ eyelid myoclonia absence (Jeavons syndrome), idiopathic photosensitive occipital 

lobe epilepsy และ early-onset photosensitive absence epilepsy โดยในอดีตอาจมีการพยายามแยกโรค

กลุม่นีอ้อกจากกนัอยา่งสิน้เชิงแตปั่จจุบนัเชือ่วา่โรคในกลุม่นีมี้ความตอ่เนือ่ง continuum of epileptic disorders

สำ�หรับ Jeavons syndrome นั้นมีลักษณะอาการทางคลินิกที่สำ�คัญ 3 ประการ คือ 

1. Eyelid myoclonia with and without absences: ซึ่งลักษณะที่พบได้คือการที่มี jerking ของ

eyelids โดยอาจมี jerky upward ของ eyeballs และมี retropulsion of head หากมี mild impairment 

of consciousness ก็จะถือว่ามี eyelid myoclonia with absences อาการชักส่วนใหญ่เกิดข้ึนหลายคร้ังต่อวัน 

และมักเกิดขึ้นขณะหลับตา

2. Eye closure-induced EEG paroxysms (epileptiform discharges and/or seizures)

3. Photosensitivity

ตัวอย่างของ EEG ใน Jeavons syndrome ของผู้ป่วยในการดูแลของผู้นิพนธ์บทความแสดงดังรายละเอียดดังนี้

ภาพท่ี 1 แสดงคลืน่ไฟฟ้าสมองทีม่ลีกัษณะ generalized irregular fast spike/wave discharges, maximum 
posterior regions ภาพแสดงที่ sensitivity 30 uv/mm ผู้ป่วยหลับตาและมีอาการกระตุกของหนังตาและ
มีการสะบัดศีรษะไปด้านหลัง 

12
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ภาพที่ 2 แสดง eye-closure induced EEG paroxysm โดยลักษณะของ EEG ที่พบเป็นได้ทั้ง eye-closure 
sensitivity (black arrow) และ fixation-off sensitivity (ไม่ได้แสดงในภาพนี้) ภาพแสดงที่ sensitivity 30 
uv/mm

ภาพที่ 3 แสดง interictal epileptiform discharges ที่เด่นด้าน posterior head regions ภาพแสดงที่ 
sensitivity 30 uv/mm
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Pathophysiology of photosensitive epilepsy เชื่อว่าเกิดจากหลายปัจจัย

1. Ictogenic properties of photic stimuli พบว่าแสงที่เป็น deep red band (680-700 nm)

จะเป็นช่วงแสงที่กระตุ้นให้เกิดอาการชักได้ นอกจากนั้น high-contrast ของแสงที่กระตุ้น ความถี่ของแสง 

ที่กระตุ้น (15-25 ต่อวินาที) การกระตุ้นที่ตาทั้งสองข้าง รวมถึงสีที่กระตุ้น และรูปแบบ (pattern) ก็เป็นปัจจัย

สำ�คัญและอาจสัมพันธ์กับ retino-geniculo-striate pathway ของสมองได้

2. Occipital hyperexcitability มีการศึกษาเกี่ยวกับ visual evoked potentials (VEP) ในผู้ป่วย

photosensitive epilepsy พบว่ามีความสัมพันธ์ของการเกิด intrinsic occipital lobe hyperexcitability 

และความผิดปกติของ cortical gain-control mechanism ที่จะอธิบาย PPR ได้

3. Cortical hyperexcitability and network level changes beyond the occipital lobe

Genetic association

ในพี่น้องของผู้ป่วย photosensitive epilepsy มีปัจจัยเสี่ยงของการมีอาการชักได้สูงกว่าคนทั่วไป 

และอาจจะอธิบายจาก autosomal-dominant transmission แต่เนื่องจากในปัจจุบันความรู้เกี่ยวกับ genetic 

ของ photosensitive epilepsy ยังมีไม่มาก ยังไม่สามารถระบุ major gene ได้ มีการกล่าวถึง CHD2 gene 

mutation ใน ผู้ป่วย generalized photosensitive epilepsy syndrome เช่น Jeavons syndrome

Treatment

การรักษาผู้ป่วยกลุ่ม photosensitive epilepsy นั้นขึ้นกับความรุนแรงของอาการของผู้ป่วยและกลุ่ม

ของโรคลมชักท่ีเก่ียวข้อง ส่ิงสำ�คัญอันดับแรกคือพยายามหลีกเล่ียงแสงท่ีมากระตุ้นสายตา หากไม่ดีข้ึน ยากันชัก

ที่สามารถเลือกใช้ได้คือ valproic acid (VPA) ซึ่งสามารถลด spike/wave discharges ที่เกิดข้ึนจากการทำ� 

hyperventilation หรือเกิดขึ้นเอง แต่ VPA จะไม่ลด spike/wave discharges ที่เกิดจาก IPS นอกจากนั้น 

มีรายงานการใช้ยากันชัก lamotrigine, vigabatrin, levetiracetam ในผู้ป่วยกลุ่มนี้เช่นกัน

ผู้ป่วยที่เป็น photosensitive epilepsy ที่เกิดจาก Jeavons syndrome จะพบว่ามากกว่าครึ่งของ 

ผู้ป่วยมีโอกาสเป็นกลุ่มที่ดื้อต่อยากันชัก (drug resistant epilepsy) และต้องการการรักษาตลอดชีพ

การป้องกันในรูปแบบอื่นนอกเหนือจากยากันชัก คือ การใช้แว่นโดยเลือกใช้เลนส์ ชนิด blue Z1 lens 

ซึ่งจะตัดแสงความถี่ 550-700 nm

14
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Surgical candidate in infant
 with epileptic spasms

ผู้ป่วยเด็กหญิงไทย อายุ 3 เดือน ภูมิลำ�เนา จ.นครนายก  

อาการสำ�คัญ:    ชักมากขึ้น 1 สัปดาห์ ก่อนมารพ.

ประวัติปัจจุบัน: อายุ 1 เดือน ขณะนอนเล่นอยู่มีกระตุกลักษณะแขนขา 2 ข้าง  

กางออก 1-2 วินาที เหมือนผวา มีตามองไปทางขวา เป็นชุดๆ ชุดละประมาณ 10 นาที  

วันละ 1-2 ครั้ง ขณะมีอาการรู้สึกตัวดี มักเป็นหลังตื่นนอนใหม่ๆ ประมาณ  

15-20 นาท ีหรอืตอนเคลิม้ๆ ใกลห้ลบั กอ่นมอีาการดปูกตดิ ีไมส่ำ�ลกั ไมซ่มึ ไมม่ไีข้

ไม่มีอ่อนแรง ขยับแขนขาได้เท่าๆ กัน ต่อมาอาการเป็นถ่ีมากข้ึน มีอาการลักษณะเดิม

วันละประมาณ 10 ครั้ง ไปรับการรักษาที่โรงพยาบาลใกล้บ้าน ได้รับการรักษา

ด้วยยา Vigabatrin 150 mg/kg/day คุมอาการชักได้

2 สัปดาห์ก่อนมารพ. มีอาการชักกระตุกแขนขาข้างซ้าย ได้เพิ่มยา 

Phenobarbital 10 mg/kg/day หลังจากนั้นผู้ป่วยชักลดลง 

1 สัปดาห์ก่อนมารพ. มีอาการชักกระตุกแขนขาซ้ายมากขึ้น ขอส่งตัว 

มารับการรักษาต่อที่โรงพยาบาลศิริราช

พญ.อาภาพร แต้นวกุล I ผศ.นพ.สรวิศ วีรวรรณ
สาขาโรคระบบประสาทวิทยา ภาควิชากุมารเวชศาสตร์ 

คณะแพทยศาสตร์ศิริราชพยาบาล
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ประวัติอดีต:	 Term	female	newborn,	G4P3A1,	GA	39+3	wks,	NL,	BW	3,380	gm,	no	complication	

ประวัติครอบครัว:	ไม่มีประวัติโรคลมชักในครอบครัว

ตรวจร่ างกาย

V/S	:	BT	36.9oC,	BP	72/32	mmHg,	RR	40	rpm,	PR	132	bpm

BW	5.17	kg	(>P97),	Ht	55	cm	(P50),	HC	37	cm	(P50)

HEENT:	AF	2x2	cm,	PF	0.5x0.5	cm,	

Neuro:		Alert,	active

CN: pupils 3 mm RTLBE, can not fix and follow object by observation, no facial palsy 

Equal movement against gravity both sides, normal tone

DTR: 2+ all extremities

Clonus: negative both sides 

BBK: positive both sides

Skin: no hypopigmented / hyperpigmented macule

Others: unremarkable

สรุปปัญหาปัญหาของผู้ป่วย

1. Unknown onset epileptic spasm

2. Focal onset left clonic seizure

3. Visual impairment

ผลการส่งตรวจเพิ่มเติม

Blood chemistry: unremarkable

VEEG monitoring: abnormal EEG 

1. Spikes, right occipital

2. Continuous slow, right occipital

17
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3. Focal seizure, ictal onset arising from right occipital region (O2)

• Clinically, eye deviation to the right then behavioral arrest, eye blinking followed

by random jerking all limbs

• All electrographic/electroclinical seizures began with rhythmic theta activities followed

by spike and wave complexes over the right occipital (O2) region then spreading

to right temporal area (T6T4), sometime bilateral hemispheres, with evolution

pattern

18
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MRI brain epilepsy protocol: Abnormal thickening of cortical grey matter with blurring grey-white 

differentiation and associated abnormal sulci and gyri pattern at right cuneus gyrus of occipital 

lobe suggestive of developmental cortical malformation at right cuneus of occipital lobe

การวินิจฉัย 

Focal cortical dysplasia (FCD) at right cuneus gyrus with drug-resistant occipital lobe epilepsy

การรักษา 

ได้ปรับเพิ่มยากันชัก Clobazam 2 mg/kg/day, Phenobarbital 10 mg/kg/day, Valproic acid 47 

mg/kg/day และปรึกษาศัลยแพทย์ระบบประสาทเพื่อประเมินเรื่องการผ่าตัด

Operation: Right occipital lobectomy

Pathology: Focal cortical dysplasia type Ia (ILAE 2011 classification)

18 19
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การทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

อาการชักแบบ focal seizure ในผู้ป่วยรายนี้ มีลักษณะเด่นเรื่อง eye deviation ซึ่งอาจอธิบายได้จาก 

1. Visual aura จากการที่มี FCD ที่ right cuneus gyrus ของ occipital lobe บริเวณ Brodmann’s

area 17,18 อาจทำ�ให้มีอาการนำ�ก่อนชัก เป็น flashing light สีต่างๆ เคล่ือนท่ีไปในลานสายตา หรืออาจสูญเสีย

การมองเห็นชั่วคราวในด้านตรงข้ามกับ lesion ได้

2. Ictal eye deviation ซึ่งแบ่งเป็น1

2.1 Contraversive epileptic eye deviation ซึ่งเกิดจากคลื่นชักกระตุ้น frontal eye field ที่

frontal lobe ผ่านไปที่ superior colliculus, vertical gaze center  และ horizontal gaze center ทำ�ให้

มกีารเคลือ่นไหวของตาไปดา้นตรงขา้มกบัทีมี่ lesion แบบ saccadic eye movement  ผ่าน cortico-superior 

collicular pathway เข้าได้กับ versive seizure

2.2 Ipsiversive eye deviation เกิดจากคลื่นชักที ่ temporal eye field ซึ่งอยู่ที่บริเวณ middle 

temporal (MT) และ medial superior temporal (MST) complex ซึ่งควบคุมการเคลื่อนไหวของตาแบบ 

smooth persuit ทำ�ให้มี eye deviation ไปด้านเดียวกับ lesion เหมือนที่พบใน seizure semiology  

ของผู้ป่วยรายนี้
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ในด้านของ seizure outcome ของผู้ป่วยที่มีภาวะ occipital lobe epilepsy2 ที่ได้รับการรักษา 

ด้วยการผ่าตัด มีการศึกษาแบบ systematic review and meta-analysis พบว่ามี postoperative seizure 

freedom 65% โดยปัจจัยที่มีผลต่อการรักษาได้แก่ อายุที่น้อยกว่า 18 ป ี มีผล MRI brain ที่ผิดปกต ิ และมี 

pathological focal lesion โดยย่ิงผ่าตัดรักษาเร็ว ผลการรักษาย่ิงดี และพบว่า 57% ของคนไข้ท่ีเข้ารับการรักษา

โดยการผ่าตัดจะมีปัญหาการมองเห็นตามมาได้ 

Learning points

1. Epileptic spasm สามารถเป็นได้ทั้ง generalized, focal และ unknown onset โดยในรายนี้

ถ้ามองย้อนกลับไปก็เข้าได้กับ focal onset เนื่องจากมีตามองไปทางขวาขณะมีอาการ และ EEG / MRI ก็พบ

ความผิดปกติเป็น focal structural abnormality

2. Ictal eye deviation สามารถเป็นได้ทั้ง contralateral (versive / saccadic) และ ipsilateral

(smooth persuit) โดยในผูป่้วยรายนีแ้สดงใหเ้หน็ถงึ seizure semiology ท่ีเกดิจาก occipital lobe epilepsy 

ที่มี symptomatogenic zone บริเวณ temporal eye field

3. การรักษา focal drug resistant epilepsy ที่มี concordant initial data (seizure semiology,

ictal onset zone, lesional zone) สามารถให้การรักษาด้วยการผ่าตัด lesionectomy ได้ โดยผลการรักษา

ค่อนข้างดี และภาวะแทรกซ้อนของการผ่าตัดในเด็กจะน้อยกว่าในผู้ใหญ่ เนื่องจากมี brain plasticity 
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พญ.พรสวรรค์ เมฆาสิงหรักษ์
แพทย์ประจำ�บ้านต่อยอด อนุสาขาลมชัก 
แผนกประสาทวิทยา รพ.พระมงกุฎเกล้า

Hermicrania epileptica

ผู้ป่วยชายไทยคู่อายุ 48 ปี อาชีพทหาร

อาการสำ�คัญ: เกร็งกระตุกทั้งตัว 1 ครั้ง ก่อนมาโรงพยาบาล

ประวัติปัจจุบัน: 1 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยมีอาการปวดศีรษะบริเวณ

ท้ายทอย ปวดตื้อๆ (Pain score 6/10) กินยา Paracetamol แล้วอาการปวด

ศีรษะดีขึ้น ไม่มีคลื่นไส้ร่วมด้วย มีอาการเห็นภาพผิดปกติเป็นๆ หายๆ ลักษณะ

เป็นภาพเหตุการณ์เคลื่อนไหว ซึ่งไม่ใช่ภาพความทรงจำ�  มักมีอาการดังกล่าว 

ก่อนที่จะปวดศีรษะ 

2 สปัดาหก์อ่นมาโรงพยาบาล อาการปวดศรีษะเปน็มากขึน้ (Pain score 

8/10) ไม่เคยปวดรุนแรงเช่นนี้มาก่อน ปวดมากรอบละประมาณ 2 ชั ่วโมง 

กินยา Paracetamol อาการปวดศีรษะไม่ทุเลา คลื่นไส้ร่วมด้วย เป็นบางครั้ง  

มีอาเจียน 2 ครั้ง มาตรวจที่โรงพยาบาลวินิจฉัยและรักษาแบบ Myofascial pain 

syndrome อาการไม่ดีขึ้น

3 วันก่อนมาโรงพยาบาล ผู้ป่วยมีอาการชักเกร็งกระตุกท้ังตัว นาน 5 นาที 

ขณะชักไม่รู้สึกตัว หลังชักมีอาการสับสน ไม่มีปัสสาวะหรืออุจจาระราด ผู้ป่วย 

ไม่เคยมีอาการเช่นนี้มาก่อน ญาตินำ�ส่งโรงพยาบาลทันที ผู้ป่วยได้รับการรักษา 

ที่โรงพยาบาลประจำ�จังหวัดแห่งหน่ึง CT Brain พบ small cavernoma at 

posteroinferior of right temporal lobe และส่งตัวเพ่ือรับการตรวจเพ่ิมเติม
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ประวัติอดตี: มโีรคประจำ�ตวั ไขมนัในเลอืดสงู ปฏเิสธอบุตัเิหตแุละโรคทางระบบประสาท ปฏเิสธโรคทางพนัธกุรรม

ในครอบครัว ปฏิเสธประวัติสูบบุหรี่หรือดื่มสุรา

ประวัติยาที่รับประทาน: Simvastatin 10 mg 2 เม็ดก่อนนอน

ตรวจร่างกาย: 

Vital sign: T 36.8 C, pulse 59/min, RR 18/min, BP 123/81 mmHg

General appearance: Alert, good consciousness, not pale, no jaundice, no cyanosis, no edema, 

no dysmorphic feature, no neurocutaneous skin lesion

Nervous system: No focal deficit

สรุปปัญหาสำ�คัญของผู้ป่วย

1. First episode of generalized tonic-clonic seizure

2. Recurrent episode of occipital headache with abnormal visual phenomena for 1 month

3. Small cavernoma at posteroinferior of right temporal lobe

ผลการส่งตรวจเพิ่มเติม

Electroencephalography (EEG)
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รูป A พบลักษณะของ electrographic seizure ซึ่งมีลักษณะของ low amplitude fast activity (arrow)  

เริ่มจากบริเวณ right temporo-occipital region (T6, O2) จากนั้นเปลี่ยนแปลงเป็น high amplitude 13-14 

Hz activity นาน 25 วนิาท ีซึง่ขณะน้ันผูป่้วยมอีาการปวดศรีษะบรเิวณทา้ยทอย และภาพเคลือ่นไหว, รปู B และ 

รูป C แสดงelectrographic seizure เมื่อเวลาผ่านไป 20 วินาที และ 40 วินาทีตามลำ�ดับ

B

C
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Brain MRI: 
Small cavernoma at posteroinferior of right temporal lobe (arrow)

การวิเคราะห์ผู้ป่วยและการวินิจฉัย

ผูป้ว่ยรายนีม้ปีระวตัปิวดศีรษะบรเิวณทา้ยทอยทีส่มัพนัธกั์บการเหน็ภาพเคลือ่นไหวผดิปกติเปน็ๆ หายๆ 

นำ�มาก่อน 1 เดือน ที่ไม่สามารถรักษาด้วยยาแก้ปวด ต่อมาผู้ป่วยมีอาการชักตามมา จากการตรวจร่างกาย 

และผล Neuroimaging ไม่สามารถอธิบายอาการปวดศีรษะของผู้ป่วยได้ชัดเจน แต่จากผลการตรวจ  

Electroencephalography ในขณะท่ีผูป้ว่ยมีอาการปวดศรีษะบริเวณทา้ยทอยและเหน็ภาพเคล่ือนไหวผิดปกติ

พบ Electrographic seizure from right temporo-occipital cortex area ทำ�ให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัย  

focal epilepsy due to intracranial cavernoma รว่มกบัภาวะ hemicrania epileptica และได้รับการรักษา

ด้วย phenytoin 300 mg/day หลังจากนั้นผู้ป่วยไม่มีอาการชักซ้ำ�และไม่พบอาการปวดศีรษะร่วมกับเห็นภาพ

เคลื่อนไหวผิดปกติอีก
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การทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง

อาการปวดศรีษะเป็นอาการสำ�คญัท่ีพบได้บอ่ยมากท่ีสดุอาการหนึง่ทีน่ำ�ผูป้ว่ยเขา้มารับการรกัษาในหอ้ง

ฉุกเฉิน โดยสามารถเกิดได้จากหลายสาเหตุ ซึ่งส่วนใหญ่มักจะไม่ร้ายแรงและบรรเทาไปได้เอง(1)

โรคลมชักเป็นหนึ่งภาวะที่พบได้บ่อย พบว่า 40-60% ของคนไข้โรคลมชัก มีอาการปวดศีรษะที่สัมพันธ์

กับช่วงเวลาที่ผู้ป่วยมีอาการชัก ซึ่งสามารถแบ่งประเภทของอาการปวดศีรษะที่เกิดขึ้นได้ดังนี้(2)

1. Preictal headache คือ กลุ่มที่มีอาการปวดศีรษะนำ�มาก่อนอาการชัก เช่น

• Epilepsy with migraine

• Migraine aura-triggered seizure (migralepsy)

2. Ictal headache คือ กลุ่มท่ีอาการปวดศีรษะเป็นส่วนหน่ึงของอาการชัก อาการปวดศีรษะจะเกิดข้ึน

ขณะมีอาการชัก และอาการปวดศีรษะจะหายไปเมื่อผู้ป่วยหยุดชัก เช่น

• Hemicrania epileptica

3. Postictal headache คือ กลุ่มที่อาการปวดศีรษะเกิดขึ้นภายหลังจากอาการชัก

4. Interictal headache คือ กลุ่มที่อาการปวดศีรษะและอาการชักเกิดขึ้นคนละช่วงเวลากัน

Figure 1: Timelines for headache and migraines in epilepsy. The numbers represent head-

ache prevalence in epilepsy. (ที่มา: Caminero A. et al. Links between headaches and epilepsy: 

current knowledge and terminology. Neurologia. 2014)

27



Epilepsy Digest 2022

ในผูป้ว่ยบางรายสามารถพบอาการปวดศรีษะได้มากกวา่ 1 ประเภท (Figure 1) นอกจากน้ียงัมบีางภาวะ

ที่ก่อให้เกิดทั้งโรคลมชักและอาการปวดศีรษะขึ้นด้วยกัน (Table 1)(2)

Table 1: Diseases that may present with headache and epilepsy.

• Metabolic disorders • Brain tumors

• Alexander disease • Head trauma

• Neurocutaneous syndromes • Post-traumatic syndromes

• Sturge-Weber syndrome • MELAS syndrome

• Tuberous sclerosis complex • Idiopathic childhood occipital epilepsy

• Vascular malformations (AVM, cavernomas) of Gastaut

• Infection • Idiopathic photosensitive occipital lobe

• Cerebral abscesses epilepsy

• Post-meningitis syndromes • Familial hemiplegic migraine, Episodic

• Hydrocephalus ataxia type 2

Pre-ictal headache

ผู้ป่วยจะมีอาการปวดศีรษะนำ�มาก่อนอาการชักอย่างน้อย 5 นาที โดยที่อาการปวดศีรษะนี้ไม่ได้เป็น 

ส่วนหนึ่งของอาการชัก สามารถพบได้ 5-15% ในผู้ป่วยโรคลมชัก ลักษณะของอาการปวดศีรษะส่วนใหญ่เกิด 

บริเวณหน้าผาก หรือขมับ โดยที่ 36% มีอาการปวดคล้ายปวดศีรษะไมเกรน แต่อาการปวดจะรุนแรงน้อยกว่า 

เชื่อว่าบริเวณที่ปวดศีรษะเป็นด้านเดียวกับจุดกำ�เนิดชัก (epileptogenic focus) ในคนไข้ temporal lobe 

epilepsy (TLE) นอกจากนี้การรักษาโรคลมชักจนสงบ เช่น การผ่าตัด สามารถทำ�ให้อาการปวดศีรษะหายไป

ได้เช่นกัน(2)

มีความเชื่อว่าพยาธิสภาพของ Pre-ictal headache เกิดจากการเพิ่มขึ้นของ cerebral blood flow 

ในผู้ป่วย TLE ก่อนที่จะมีอาการชัก ซึ่งอาจจะกระตุ้นผ่านทาง trigeminovascular system ส่งผลให้เกิด 

vasodilatation บริเวณโดยรอบของจุดกำ�เนิดชัก(3) ซึ่งพยาธิสภาพดังกล่าวมีความคล้ายคลึงกับในโรคไมเกรน 

จากการศกึษาพบวา่โรคลมชักมคีวามสมัพนัธก์บัอาการปวดศรีษะไมเกรน 1-17% ของผู้ปว่ยทีป่วดศรีษะ

ไมเกรนมีโรคลมชักร่วมด้วย เมื่อเปรียบเทียบกับประชากรทั่วไปพบว่าเป็นโรคลมชักเพียง 0.5-1% นอกจากนั้น

พบว่า 8.4-23% ของผู้ป่วยโรคลมชักมีอาการปวดศีรษะไมเกรนร่วมด้วย(2)  
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Table 2: International Headache Society diagnostic criteria for Migraine with aura

A. At least two attacks fulfilling criteria B and C

B. One or more of the following fully reversible aura symptoms:

1. visual

2. sensory

3. speech and/or language

4. motor

5. brainstem

6. retinal

C. At least three of the following six characteristics:

1. at least one aura symptom spreads gradually over ≥5 minutes

2. two or more aura symptoms occur in succession

3. each individual aura symptom lasts 5-60 minutes

4. at least one aura symptom is unilateral

5. at least one aura symptom is positive

6. the aura is accompanied, or followed within 60 minutes, by headache

D. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

Migraine aura-triggered seizure (migralepsy) 

คือ กลุ่มอาการปวดศีรษะที่เข้าได้กับ migraine with aura (Table 2) และมีอาการปวดศีรษะนำ�มา

ก่อนที่จะเกิดอาการชัก(4) ตาม Third edition of the International Classification of Headache Disorders 

(ICHD-3) ให้คำ�จำ�กัดความว่า “A seizure triggered by an attack of migraine with aura” และมีเกณฑ์การ

วินิจฉัยดังนี้ (Table 3)
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Table 3: International Headache Society diagnostic criteria for Migraine aura-triggered seizure

A. A seizure fulfilling diagnostic criteria for one type of epileptic attack, and criterion B below

B. Occurring in a patient with Migraine with aura (Table 2), and during or within 1 hour after an

attack of migraine with aura

C. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

Ictal headache

อาการปวดศีรษะในคนไข้กลุ่มนี้เกิดเป็นส่วนหนึ่งของอาการชัก โดยอาการปวดศีรษะจะเกิดขึ้นขณะ 

มีการชัก และอาการปวดศีรษะจะหายไปเมื่อผู้ป่วยหยุดชัก พบได้น้อยกว่า 5% ของผู้ป่วยโรคลมชัก 

ระยะเวลาของอาการปวดศรีษะมกัเกดิขึน้เปน็ชว่งสัน้ๆ เพียงไมก่ีน่าท ีลักษณะของอาการปวดมไีดห้ลาย

รูปแบบ เช่น ปวดคล้ายกล้ามเนื้อตึงตัว (Tension-type headache) ปวดตื้อๆ ปวดแปล๊บๆ เป็นต้น การปวด

ศรีษะประเภทนีส้ามารถพบไดใ้นภาวะทีจ่ดุกำ�เนดิชกัมาจากสมองส่วน parietal lobe(2) จาก ICHD-3 ไดจั้ดกลุม่

อาการปวดศีรษะไว้ในกลุ่มนี้เพียงประเภทเดียวคือ hemicrania epileptica

Hemicrania epileptica (HE)

เป็นภาวะที่พบได้น้อยมาก ลักษณะอาการปวดศีรษะคล้ายกับอาการปวดของโรคไมเกรน มักจะเริ่ม 

มีอาการปวดตั้งแต่ช่วงเริ่มต้นของอาการชัก และหายไปเมื่อคนไข้หยุดชัก(5)  โดยมีเกณฑ์การวินิจฉัยตาม ICHD-3 

ดังนี้ (Table 4)(6)  

Table 4: International Headache Society diagnostic criteria for Ictal epileptic headache

A. Any headache, fulfilling criterion C.

B. Patient experiencing a partial epileptic seizure.

C. Evidence of causation demonstrated by both of the following:

1. headache has developed simultaneously with onset of a partial seizure.

2. either or both of the following:

a. headache significantly improves or remits immediately after the partial seizure has

terminated

b. headache is ipsilateral to ictal discharge.

D. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

29 30



Epilepsy Digest 2022

ตารางแสดงอาการของผู้ป่วยจำ�นวน 5 คน ที่ได้การวินิจฉัย Hemicrania epileptica (HE) ตามเกณฑ์

การวินิจฉัยของ ICHD-II ดัดแปลงมาจากการศึกษาของ Belcatro และคณะ(5)

  ICHD-II criteria for HE	      Walker Ghofrani     Parisi Perucca Belcastro

      et al.(7)      et al.(8)	 et al.(9)	   et al.(10) et al.(5)

(a) Headache lasting seconds to minutes, with >72 h NA	 >72 h >72 h >72 h

features of migraine

(b) The patient is having a partial epileptic seizure      NCSE         NCSE	 NCSE	    NCSE	         NCSE

(c) Headache develops ipsilaterally to the ictal         Yes	 No	  Yes	     Yes	          Yes

discharge

(d) Headache resolves immediately after the         Yes           Yes	  Yes	     Yes	          Yes

seizure

  HE: hemicrania epileptica, NCSE: non-convulsive status epilepticus, NA: not available

Post-ictal headache

คนไขใ้นกลุม่นีมั้กมอีาการปวดศรีษะเกดิขึน้ตามหลงัอาการชกัประมาณ 3-15 นาท ีสามารถมอีาการปวด

ศีรษะได้นาน แต่มักน้อยกว่า 12 ชั่วโมง อาจจะมีอาการอาเจียน หรือแพ้แสงร่วมด้วย ซึ่งพบได้ประมาณ 50% 

ในคนไข้โรคลมชัก(2)  Post-ictal headache พบได้บ่อยในผู้ป่วยTemporal lobe epilepsy, Frontal lobe

epilepsy และ Occipital lobe epilepsy นอกจากนี้ยังพบตามหลังอาการชักเกร็งกระตุกทั้งตัว (generalized 

tonic-clonic seizure) ได้มากกว่าอาการชักในรูปแบบอื่นๆ(6) Third edition of the International 

Classification of Headache Disorders (ICHD-3) ให้คำ�จำ�กัดความไว้ดังนี้ (6) “Headache caused by and 

occurring within 3 hours after an epileptic seizure, and remitting spontaneously within 72 hours 

after seizure termination.” และมีเกณฑ์การวินิจฉัยดังนี ้(Table 5)
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Table 5: International Headache Society diagnostic criteria for post-ictal headache

A. Any headache, fulfilling criterion C.

B. The patient has recently had a partial or generalized epileptic seizure

C. Evidence of causation demonstrated by both of the following:

1. headache has developed within 3 hours after the epileptic seizure has terminated

2. headache has resolved within 72 hours after the epileptic seizure has terminated

D. Not better accounted for by another ICHD-3 diagnosis.

การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมอง (Electroencephalography) ในผู้ป่วย Ictal epileptic 
headache

Ictal epileptic headache อาจจะพบลักษณะ High-voltage rhythmic activity at 11 to 12 Hz 

with alternating spikes in the right temporal-occipital region, high-voltage theta wave activity 

alternating with acute waves in the occipital region และ discharges of spikes and continuous 

bilateral slow spike-waves (2)

การรักษาอาการปวดศีรษะร่วมกับอาการชัก(2)

ผูป้ว่ยท่ีมอีาการปวดศรีษะไมเกรนรว่มกบัอาการชกั แนะนำ�ใหใ้ช ้Valproate 500 mg/day, Gabapentin 

1200 mg/day หรือ Topiramate 100 mg/day เนื่องจากเป็นยาที่มีประสิทธิภาพทั้งในการควบคุมอาการชัก 

และอาการปวดศีรษะในเวลาเดียวกัน มีการศึกษาพบว่ายากันชักอื่นๆ เช่น Pregabalin, Levetiracetam, และ 

Zonisamide สามารถช่วยลดอาการปวดศีรษะได้เช่นกัน และควรหลีกเลี่ยงการใช้ยาในกลุ่ม Tricyclic anti- 

depressants และ neuroleptic drugs เนื่องจากจะทำ�ให้เกิดอาการชักได้ง่ายมากขึ้น เนื่องจากยาในกลุ่ม 

ดังกล่าวส่งผลให้ seizure threshold ลดตํ่าลง

ในกลุ่ม Ictal headache อาการปวดศีรษะเกิดจากการชัก ดังนั้นอาการปวดศีรษะจะหายไปหากได้ 

ยากันชักที่ควบคุมการชักได้ ส่วนใน post-ictal headache สามารถให้ยาระงับปวดได้ในขณะที่คนไข้มีอาการ

ปวดศีรษะ ซึ่งพบว่า 66-90% ของผู้ป่วยได้รับการตอบสนองที่ดี
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Idiopathic brain herniation 

A 47-year-old woman had focal epilepsy since age 17 years. 

She describes a sensation of numbness in her left arm for a few  seconds 

without propagation to other parts of her body, subsequently, she 

may lose awareness. Her husband reports behavioral arrest, staring 

and oral automatisms in some seizures. There is frequent enuresis 

during seizures. Seizures last up to 5 minutes and occur on average 

once per week. 

Non-invasive video-EEG and MEG based source analysis revealed 

epileptiform discharges in the left anterior temporal area (Figure1 

and 2). Habitual seizures were recorded with behavioral arrest, oral 

automatisms, left hand fumbling, then arm tonic posturing, head 

version to the right, and subsequent tonic-clonic movements of the 

right extremities. The first ictal changes on scalp EEG were seen over 

the left temporo-parietal area, ictal source localization suggested a 

seizure onset in the left temporal basal area (Figure3). MRI using a 

dedicated protocol to detect epileptogenic lesions was repeatedly 

normal. FDG-PET demonstrated subtle areas of reduced glucose 

uptake in the temporo-occipital junction on the left (Figure 4a, b 

and c). Her neuropsychological examination showed impaired simple 

semantic and complex phonematic fluidity and verbal memory. 
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Figure 1: Source analysis of EEG showed the central of gravity of the spike onset by dipole and 

CLARA located in the left anterior temporal area.

Figure 2: Source analysis of MEG showed the central of gravity of the spike onset by dipole 

and CLARA located in the left temporo-parietal area.
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Figure 3: EEG seizure began 18 seconds after the clinical onset as rhythmic spiky alpha-activity 

(8-9Hz 50-70µV) in the left temporo-parietal area (CP5 P3 T5). The other 3 EEG seizures appeared 

in the same fashion with their onsets preceding behavioral changes for 40-50 seconds.

Figure 4a: Co-registration of (from left to right) PET, T1-weighted and flair images showed a 

hypometabolic area in the left temporo-occipital junction.
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Figure 4b (upper) and 4c (lower): Co-registration of (from left to right) PET, junction image (VBM: 

MAP18) and T1-weighted images showed a hypometabolic area in the left temporo-occipital 

junction.
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Comment: In this patient without an epileptogenic lesion on MRI, the seizure semiology 

suggests left hemispheric origin, the initial numbness in the left arm points to the left insula 

or somatosensory area II as a possible symptomatogenic area. The ictal and interictal EEG as 

well as interictal MEG findings including source localization imply the left temporal lobe and 

temporo-parietal junction, the PET imply the left temporo-occipital junction. The patient was 

thus further investigated using an “explorative“ SEEG approach with depth electrodes implanted 

into the left entorhinal cortex, amygdala, anterior and posterior hippocampus, parahippocampal 

gyrus, posterior parahippocampal gyrus, posterior cingulate gyrus, posterior insula and the temporo-

occipital-parietal junction (Figure 5a, b). 

On intracranial video-EEG, interictal epileptiform activity was recorded from the anterior 

hippocampus, the anterior temporal neocortex, the posterior cingulate, the posterior middle 

temporal gyrus, and the lingual gyrus (electrodes A, E, F, G and L, Figure 5a, b). Four habitual 

seizures were recorded. The ictal EEG changes evolved from repetitive spiking in the lingual gyrus 

(electrode contacts G3 and L2, left arrows in Figure 5c) with spread towards other contacts on 

these electrodes and to neighboring temporo-occipital areas (electrodes I and K, right arrows in 

Figure 5c). On reviewing of electrodes G, L, I and K locations on post-operative CT co-registered 

with pre-operative MRI, a herniation of the left lingual gyrus over tentorium cerebelli through 

quadrigeminal cistern was seen (Figure 6a, b, arrows). 

38
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Figure 5: 5a (upper left) and 5b (upper right) showed locations of each electrode implanted 

in the left hemisphere on the scalp and in the brain accordingly. 5c (lower) showed ictal EEG 

changes on intracranial EEG.

38 39
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Figure 6: post-operative CT co-registered with pre-operative MRI (left) and pre-operative 

T1-weighted with contrast image (right) showed locations of electrodes, on which ictal EEG 

changes were seen and the left lingual herniation (6a: upper in coronal view and 6b: lower in 

axial view) .
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Comment: Herniation of the posterior part of medial temporal lobe including  

parahippocampal gyrus, isthmus of the fornical gyrus and the anterior part of lingual gyrus occurs 

mostly in patients with temporal and occipital space-occupying diseases1. Idiopathic gyral 

herniation is rare and its incidence is unknown2. A prevalence rate of cuneate gyrus herniation of 

0.7% was reported based on emergency room CT examinations3. The exact cause of idiopathic 

gyral herniation is unclear. Few previous studies suggested that errors of meningeal embryogenesis 

are responsible for dural defects, leading to focal herniation of brain parenchyma4. Idiopathic 

herniation of parahippocampal gyrus associated with epilepsy has recently been reported5.
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features. RadioGraphics 2019;39:1598-1610.

2. Seok HY, Lee AH. Magnetic resonance imaging of idiopathic herniation of the lingual gyrus:
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emergency room CT examinations. Emerg Radiol 2014;21:387-389.
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Epilepsy Quiz

1. Conductance through which of these ion channel types occurs

first in the initiation of the paroxysmal depolarization shift (PDS),

the cellular correlate of an interictal spike, which arises with the

when the PDS occurs in many neurons synchronously?

A. L-type calcium channel

B. T-type calcium channel

C. Voltage gated sodium channel

D. Voltage gated potassium channel

2. Which of the following interventions that can be facilitated by a

neurologist has been shown to improve treatment adherence

and quality of life in patients with psychogenic nonepileptic

seizures (PNES)?

A. Cognitive behavioral therapy

B. Motivational interviewing

C. Psychodynamic psychotherapy

D. Eye movement desensitization and reprocessing
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3. What is the immediate precursor to GABA (gamma amino butyric acid) in its synthesis pathway?

A. Glutamine

B. Glutamate

C. Alpha-Ketoglutarate

D. Pyridoxine

E. Succinic semialdehyde

4. A 2-year-old boy has frontal lobe seizures and a lesion shown in the T1 axial MRI image below.

   An initial trial of levetiracetam resulted in reduction but not cessation of seizures. He continues 

   to have focal impaired awareness seizures once weekly on optimized doses of lamotrigine    

   monotherapy. What course of action is most likely to result in long term seizure freedom? 

A. Combination therapy with valproate and lamotrigine

B. Ketogenic diet initiation using a 4:1 ratio until he is old enough for surgery

C. Surgical evaluation and resection now

D. Surgical evaluation and resection if seizures are not resolved by 8 years of age

E. Vagus nerve stimulator implantation
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5. In a patient with stereotactically implanted depth electrodes, electrical stimulation induces

a sensation of burning pain similar to a sensation she has during seizures. Stimulation of which

of these locations is most likely to have produced this finding?

A. Anterior cingulate cortex

B. Parahippocampal gyrus

C. Posterior insular cortex

D. Postcentral gyrus

E. Lateral prefrontal cortex

44
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Epilepsy Quiz-
Preferred Responses

1. The correct answer is: A. L-type calcium channel

    Commentary 

Paroxysmal depolarization shifts are abnormal fluctuations of 

neuronal membrane voltage. The PDS is characterized by a 

prolonged calcium-dependent depolarization that results in 

multiple sodium-mediated action potentials during the     

depolarization phase (a depolarized plateau with action 

potentials  of declining amplitude), and it is followed by a 

prominent after-hyperpolarization, mediated by calcium 

dependent potassium channels. Several lines of evidence 

show the critical role of L-type calcium channels (Cav1.3 

channels) in the generation of PDS, including experiments 

showing that neurons derived from mice devoid of Cav1.3 

channels do not generate PDS. The role of the PDS in  

epileptogenesis is still incompletely understood but may 

involve short term anti-ictal effects (such as transient  

refractoriness to neuronal firing), and long term epileptogenic 

effects (involving excitations dependent gene expression 

leading to morphological and functional changes to neurons). 

45
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2. The correct answer is: B. Motivational Interviewing

Commentary

A randomized controlled trial showed that when motivational interviewing was added to 

standard psychotherapy treatment, patients were twice as likely to remain adherent to 

the therapy regimen. Patients who participated in motivational interviewing had higher 

rates of PNES freedom and increased quality of life compared to those who did underwent 

psychotherapy alone. Motivational interviewing can be performed by a neurologist, and  

requires significantly less training than many other therapeutic techniques. While the other 

therapeutic approaches have variable benefit for patients PNES, they all require a trained 

psychotherapist. 

References:

Tolchin et al, Epilepsia 2019;60:986-95. doi: 10.1111/epi.14728
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3. The correct answer is: B. Glutamate

Commentary

Glutamate is the immediate precursor of GABA. In astrocytes, glutamate can be synthesized 

from α-ketoglutarate, a product of the TCA cycle. Glutamate that is synthesized or taken up 

from the synapse by astrocytes is converted to glutamine by glutamine synthetase. Glutamine 

then exits astrocytes through bidirectional transporters and enters neurons through  

unidirectional transporters. In neurons, glutamine is converted back to glutamate by 

glutaminase. In GABAergic neurons, glutamate is then converted to GABA by glutamic acid 

decarboxylase (GAD) which is only expressed in GABAergic neurons. Pyridoxine is a cofactor 

for GAD, and for 4-aminobutyrate transaminase which metabolizes GABA to succinate  

semialdehyde (which then enters the TCA cycle, which may result in further glutamate  

production). Thus glutamate, the major excitatory neurotransmitter in the brain, and GABA, the 

brain’s major inhibitory neurotransmitter are part of shared synthesis and recycling pathways.

4. The correct answer is: C. Surgical evaluation and resection now

Commentary

The child in the anecdote has lesional epilepsy (in this case, a focal cortical dysplasia) with 

early intractability and thus has a <10% likelihood of reaching seizure freedom without  

surgical intervention. A growing body of evidence suggests that earlier surgery is better, both 

for epilepsy outcome and neurodevelopmental outcomes. Longer duration of epilepsy is an 

independent predictor of unfavorable seizure outcomes. In frontal lobe epilepsy, children 

receiving surgery within 5 years of seizure onset are twice as likely to have 5 or more years 

of seizure freedom than those receiving surgery more than 5 years after seizure onset. 

References:

Braun KPJ, Cross JH. Pediatric epilepsy surgery: the earlier the better. Expert Rev Neurother. 

2018 Apr;18(4):261-26
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5. The correct answer is: C. Posterior insular cortex

Commentary

Pain sensation is an uncommon symptom elicited with direct cortical stimulation, and early 

studies from Penfield and colleagues did not localize pain responses despite stimulation of 

primary somatosensory cortex. More recent studies have elucidated that the regions most 

commonly responsible for producing pain with stimulation are the upper posterior insular 

cortex and the medial secondary somatosensory cortex (S2) in the adjacent parietal 

operculum. 

References:

Mazzola L, Isnard J, Peyron R, Mauguière F. Stimulation of the human cortex and the 

experience of pain: Wilder Penfield’s observations revisited. Brain. 2012 Feb;135(Pt 2):631-40.
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Photo Gallery:
ภาพเก่าเล่าเรื่อง
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เมื่อเริ่มหารูปเพื่อมาประกอบการทำ Photo gallery สำหรับ
จุลสาร Epilepsy digest ในฉบับน้ี ซ่ึงแมจะเปนเลมของป พ.ศ. 2565 
ก็ตาม ก็อดไมไดท่ีจะนึกถึงเหตุการณสำคัญของชวงป พ.ศ. 2564 เพราะ
เปนปของการกอตั้งสมาคมครบรอบ 25 ปของสมาคมโรคลมชักของเรา 
แมทุกทานอยากมาเจอกันในสถานที่ประชุมหรือหลังประชุมอาจมีการ
สังสรรคกลุมยอยกันบาง ก็ทำไมไดโดยเฉพาะอยางยิ่งชวงครึ่งปหลังที่
สถานการณ covid-19 ยังมีการระบาดอยู ทางสมาคมฯ ยังคงเล็งเห็น
ความสำคัญดานวิชาการ ยังจัดกิจกรรมโดยปรับตัวอยางเต็มรูปแบบเพ่ือ
ปองกันการติดเช้ือไวรัสหากมีการประชุม onsite แบบเดิม โดยสมาคมฯ 
ปรับการประชุมประจำปเปนรูปแบบออนไลน 2 วัน ในชวงวันที่ 5-6 
สิงหาคม พ.ศ. 2564 
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มีการเชิญวิทยากรทั้งจากในประเทศและตางประเทศ มีการบรรยายในรูปแบบ recorded video ของ
วิทยากรในประเทศแตเปดชวงตอบขอซักคำถามแบบ live-interactive session ผานทางระบบของงานประชุม
สวนวิทยากรจากตางประเทศสำหรับปพ.ศ. 2564 คือ Prof. Mathew Walker จาก UCL Queen Square
Institute of Neurology, London บรรยายสดแบบ teleconference มาจากยามดึกของประเทศตัวเอง
(ทีมผูจัดตองลุนกันอยางมากวาวิทยากรทานจะตื่นกลางดึกมาบรรยายตรงเวลาหรือไม) งานนี้จะมีภาพสวยๆ
มาฝากกัน ก็ตองใชวิทยายุทธกันหนอยเพราะ capture หนาจอกันทีไร ก็เปนอันไดแตสไลดสวยแตภาพวิทยากร
มองกลองบางหรือไมมองกลองบางตองลุนกันไป ลองดูภาพของทานอดีตนายกสมาคมฯ ศ.นพ. อนันตนิตย 
วิสุทธิพันธ และ Prof. Walker นะคะ
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นอกจากนั้นการเตรียมการประชุมของป พ.ศ. 2564 ทางทีมผูจัดการการประชุมยังไดเตรียมวีดีทัศนใน
วาระครบรอบการกอตั้งสมาคม 25 ป เปนการเลาประวัติของสมาคม ภาพสวยๆ จากในอดีตที่เปนภาพถายแบบ
ฟลม ภาพการทำงานของอดีตกรรมการบริหารในหลายๆ วาระ รวมถึงคำนิยมจากทานอดีตนายกสมาคมฯ ทั้ง 4 
ทาน และคำนิยมจาก President ILAE ที่เปนกัลยาณมิตรกับประเทศไทย 3 ทาน และภาพถายในงานประชุม
บางปในอดีต ซึ่งวีดีทัศนนี้ก็จะสามารถหาทางเขาชมยอนหลังไดจาก website ของสมาคมโรคลมชักไดเชนกัน 
แตจะขอตัดภาพนิ่งบางสวนเพื่อเปนที่ระลึกสำหรับใน photo gallery บทนี้
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นอกจากนี้ในเดือน พฤศจิกายน พ.ศ. 
2564 ทางสมาคมฯ ก็ยังไดจัดการประชุมที ่
ได จ ัดสรรมาโดยเฉพาะสำหรับ Epilepsy 
course for neurology residents และ 
pediatric neurology fellows ครั้งที่ 12

ซึ่งในอดีตกอนยุคโควิด-19 จะเปนการ
จัดแบบนอกสถานท่ี 2 วัน 1 คืน ตามปริมณฑล 
ตางจังหวัดใกลๆ สลับกันไป แตเมื่อโควิดบุกจึง
ตองเปน virtual course ไปตามระเบียบ 
ภาพ capture หนาจอสำหรับบางหัวขอสำหรับ
วิทยากรขวัญใจนักเรียนคะ

 

 สำหรับ photo gallery ภาพเกาเลาเรื่อง คงจะทำใหพอหายคิดถึงกันไปไดบางนะคะ คงจะตองเก็บเปน
ประวัติศาสตรสำหรับสมาคมกันเลยทีเดียวที่ป พ.ศ. 2563-2564 (ค.ศ. 2020-2021) เกิดปญหาโรคอุบัติใหม
ที่ไมคาดฝนเชนนี้ แตทำใหเราไดเรียนรูอะไรใหมๆ เยอะขึ้นทีเดียว ตองขอบคุณและเปนกำลังใจสำหรับบุคลากร
ดานหนาทุกคนที่มีสวนรวมและพยายามชวยกันดูแลผูปวยโรคลมชักในยุควิกฤตของระบบสาธารณสุขไทยคะ
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