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HOT TOPIC 1

พ.ญ.สุดา จิรสกุลเดช
ศูนยความเปนเลิศโรคลมชักครบวงจร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ

กุมารเวชศาสตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ

Insular Epilepsy

 Insular cortex เปนสวนของสมองท่ีอยูในบริเวณสวนลึกของ sylvian fissure ท่ีถูกครอบคลุมดวยเน้ือสมองสวน 

frontal, temporal และ parietal opercula (1,2) โดยมี central insular sulcus เปนตัวแยกสมองสวน insula เปน

สวนหนาและสวนหลัง สมองสวน insula ทำงานเกี่ยวของกับ neocortex บริเวณตางๆ และประสานงานกับสมองสวน 

basal ganglia, thalamus, limbic structure และ olfactory cortex อีกดวย เน่ืองจาก insular lobe มีความเก่ียวของ

กับสมองตำแหนงอื่นๆ หลายตำแหนง insula จึงมีความเกี่ยวของกับหนาที่การทำงานหลายอยางเชน somatosensory, 

auditory, language, visceral/autonomic sensory และ motor area และ supplementary motor area (1,3) 

โดยท่ีสวนของ insula สวนหนาจะติดตอกับสมองสวนหนาจึงเก่ียวของกับ cognitive และ socio-emotional processes 

ในขณะที่สวนหลังของ insula จะติดตอกับสมองสวนหลังจึงเก่ียวของกับดาน sensorimotor functions เปนหลัก

 Insular epilepsy เปน focal epilepsy ชนิดหนึ่งที่อาการชักมีลักษณะคลายกับอาการชักจากตำแหนงอื่นๆ จึง

ทำใหถูกมองขามบริเวณนี้ไปไดดังนั้น insular epilepsy อาจเปนหนึ่งในสาเหตุของภาวะ epilepsy surgery failure ได 

อยางไรก็ตามภาวะ pure insular epilepsy พบไดไมบอย และโดยสวนใหญแลวอาการของภาวะชักจาก insular มักเกิด

จากการกระจายของกระแสไฟฟาจาก insular ไปยังบริเวณใกลเคียงโดยเฉพาะในสวนของ opercula เราจึงอาจเรียกรวม

อาการชักเหลานี้เปน operculo-insular epilepsy 

ลักษณะอาการชักของ insular seizure

 เนื่องจากสมองสวน insula มีหนาที่เกี่ยวของและการประสานงานกับสมองหลายสวน อาการแสดงของการชัก

จึงมีไดหลากหลายรูปแบบ โดยอาการเร่ิมแรกของการชักจากบริเวณ insular อาจเปนการรับรูความผิดปกติหลายๆรูปแบบ 

เชน ความรูสึกทางกาย (somatosensory) ความรูสึกของอวัยวะภายใน (visceral)  การรับกลิ่น (olfactory) การรับรส 

(gustatory) การทรงตัว (vestibular) เปนตน อาการชักจากสมองสวน insula จึงอาจมีลักษณะที่คลายคลึงจากการชัก

จากสมองบริเวณ temporal lobe, parietal lobe หรือจาก frontal lobe โดยอาการแสดงจากสมองเหลานี้อาจพบได

ในผูปวยกลุมที่มี perisylvian seizures, temporal plus epilepsy, hypermotor seizures, MRI-negative frontal 

หรือ parietal lobe epilepsies หรือในผูปวยที่มีรอยโรคที่บริเวณ insula (4-6)
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HOT TOPIC 1

Somatosensory aura

 อาการเตือน (aura) ที่พบไดบอยที่สุดใน insular seizure คือ somatosensory aura โดยอาการที่พบบอยไดแก 

อาการเสียวซา (tingling) รูสึกอุน ชา ตึง (tension) ความรูสึกคลายมีกระแสไฟวิ่งไปมาในรางกาย หรือมีอาการเจ็บปวด 

อาการชาอาจเปนท่ีบริเวณแขนขาหรือบริเวณสวนกลางเชน บริเวณรอบปากไดแก ริมฝปาก คาง ล้ิน คอ หรือบริเวณหนาอก

และหลัง โดยอาการอาจเปนบริเวณกวางหรือเปนบริเวณแคบๆเชน บริเวณใบหนา มือ แขน เทา ขาหนีบ และอาการอาจมี

การกระจายจากบริเวณหนึ่งไปสูอีกบริเวณหนึ่งได โดยลักษณะของอาการชาที่เกิดอยางรวดเร็วรวมกับการพบสิ่งตางๆ 

ดังตอไปน้ีจะชวยสนับสนุนลักษณะของการชักจาก insular มากกวาจากสมองสวน primary somatosensory area (S1)

 1.  อาการชาที่เกิดรวมกับอาการเตือนรูปแบบอื่นๆที่เกิดอยางรวดเร็วในชวงแรก เชน ความผิดปกติของการรับรู 

            เชน ความรูสึกของอวัยวะภายใน (visceral)  การรับกล่ิน (olfactory) การรับรส (gustatory) หรือรวมกับการ

       ไดยิน (auditory)

 2.  อาการชาท่ีเปนบริเวณกวาง

 3.  อาการชาท่ีเปนทั้งสองดานของรางกาย

 4.  การกระจายของอาการชาท่ีไมกระจายตามรูปแบบ Jacksonian march

 5.  อาการปวด

 6.  อาการท่ีพบรวมกับ throat constriction

 ในแงของการ lateralization อาการชามักเปนดานตรงขามกับจุดกำเนิดการชัก แตอาจเปนท้ังสองขางได หรือพบ

นอยมากที่เปนเกิดจาก insular ขางเดียวกัน โดยที่จุดกำเนิดการชักมักเปนในตำแหนงของ insula ดานหลัง โดยอาการที่

ตามมาจะเปนอาการของการชักจากสมองบริเวณ temporal หรือ frontal 

Viscerosensory aura และ Visceromotor symptoms

 การรับรูความรูสึกของอวัยวะภายใน (viscerosensory) และ อาการทาง visceromotor เปนอีกอาการที่พบได

ในชวงแรกของการชักจาก insula ความรูสึกของอวัยวะภายในอาจเปนความรูสึกภายในทอง จากหลอดอาหาร อาการปวด

มวนทอง คลื่นไส แนนหนาอก หรืออาการในลำคอ อาการคลายสำลัก visceromotor symptom อาจเปน อาการเรอ 

ทองรอง ขยอน หรืออาเจียน อาการเหลานี้อาจพบรวมกับอาการทาง viscerovegetative หรือ visceropsychic ไดแก 

อาการเหน่ือย หายใจลำบาก ความกังวลหรือกลัว โดยอาการของ viscerosensory, visceromotor, viscerovegetative 

หรือ visceropsychic จะบงช้ีวาจุดกำเนิดของการชักเกิดจากสมองบริเวณ anterior insula โดยเราอาจแยกอาการชักจาก 

mesial temporal lobe ที่กระจายไปที่ insula ออกจากอาการชักจาก insula กระจายไปที่ temporal lobe ไดยาก 

แตอาจมีส่ิงท่ีบงช้ีวาอาจเปนการชักจาก insula เองได เชนกรณีท่ีผูปวยมีความรูตัวปกติในชวงแรกของการชัก และมีอาการ

อื่นๆทาง somatosensory, auditory, gustatory, vestibular, autonomic manifestations, face grimacing เกิดขึ้น

อยางรวดเร็ว หรือพบวามี early tonic and dystonic posturing หรือมี secondary generalization ไดบอย
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Hypermotor behaviors

 Hypermotor seizure โดยทั่วไปเกิดชวงหลับและอาจเปน dystonic movement ของลำตัวและแขนขา หรือ

เปน complex motor behavior เชน pelvic thrashing, bimanual/bipedal repetitive movements, kicking หรือ 

rocking 

 โดยทั่วไป nocturnal hypermotor seizure จะพบรวมกับ orbitofrontal seizure, medial frontal seizure, 

dorsolateral prefrontal seizure, temporal pole หรือ parietal lobe ในปจจุบันเปนที่ทราบกันวา insular seizure 

อาจใหอาการแสดงเปนแบบ hypermotor ไดเชนกันโดยการชักมักเปนจากบริเวณ anterior dorsal insula หรือ fronto-

operculo-insular area 

 อาการแสดงตางๆ ดังตอไปนี้อาจทำใหคิดถึงอาการชักจากสมองบริเวณ insula เชน ผูปวยที่มี predominant 

nocturnal seizure รวมกับบางครั้งมีการชักชวงกลางวัน (diurnal seizure) โดยมีอาการเตือนเปน visceral, somato-

sensory, gustatory หรือ auditory aura โดยอาการเหลาน้ีเองก็อาจพบใน nocturnal seizure ได ในผูปวยท่ีไมมีอาการ

หรือมีอาการนอยกอนจะมี hypermotor behavior ยังอาจเปนการชักจาก insula ไดโดยอาจคิดถึงการชักจาก anterior-

superior insula ซ่ึงเปนตำแหนงท่ีมีความเก่ียวของกับหนาท่ีของสมองระดับสูง (higher cognitive processing) นอกจาก

นี้การมี latency (8 ถึง 20 วินาที) ระหวาง electrical onset (หรือ clinical arousal) และ delayed hypermotor 

behavior อาจทำใหคิดถึงการชักที่ปน extrafrontal onset เชนการชักจากสมองบริเวณ insula ได

อาการแสดงอ่ืนๆ

 อาการเตือน (aura) อื่นๆท่ีพบไดใน insular epilepsy ไดแก การไดยิน (auditory) การไดกลิ่น (olfactory) หรือ

การรับรส (gustatory) ผิดปกติ โดยอาการเหลานี้อาจเกิดเดี่ยวๆหรือพบรวมกันไดหลายอาการก็ได โดย auditory aura 

มักพบเปน simple sound ภาวะ auditory illusion พบไดไมบอย และคลื่นชักมักเกิดจากสมองบริเวณ temporal 

operculum มากกวาจากบริเวณ frontal operculum

 ผูปวยที่เปน insular seizure อาจมี reflex seizure ได โดยสิ่งกระตุนอาจเกิดไดจากหลายอยางเชน sensory, 

somatosensory หรือ auditory เนื่องจาก insula มีหนาที่ในดานของ multimodal sensory integration 

 Getastic seizure จาก insular epilepsy พบไมบอย โดยมีรายงานผูปวยที่พบ epileptogenic zone ในบริเวณ

ของ anterior insula (7)

 Ecstatic aura (ความรูสึกปติยินดี, มีความสุข) ประกอบไปดวย feelings of well-being, intense serenity, 

bliss และ enhanced self-awareness ซึ่งสามารถพบไดใน temporal lobe epilepsy และอาจพบไดใน insular 

seizure หรือชักที่กระจายไปท่ีบริเวณ antero-dorsal insular cortex

 นอกจากนี้ insular seizure อาจนำไปสูภาวะ life threatening autonomic disturbance เชน ictal atrio-

ventricular block หัวใจเตนชาหรือหัวใจหยุดเตนได  (8-12)

HOT TOPIC 1
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Noninvasive investigation

การตรวจดวยคล่ืนไฟฟาสมอง (scalp EEG)

 Interictal epileptiform discharge อาจพบไดบริเวณ frontal, temporal หรือ central region เนื่องจาก 

insula อยูในบริเวณสวนลึกของ sylvian fissure และบางกรณีอาจไมสามารถพบ epileptiform discharge จากการตรวจ

บนผิวสมองได 

 ในขณะท่ีมีอาการชักโดยเฉพาะการชักแบบ simple partial seizure ก็อาจไมพบ epileptiform discharges ได 

แตอาจพบแค muscle artifact โดยเฉพาะการชักที่เปนแบบ hypermotor seizure บางกรณีอาจพบคลื่นชักที่มีลักษณะ

กระจายเปนวงกวางหรือบอกขางกำเนิดคลื่นชักไดไมชัดเจน แตโดยทั่วไป ictal change มักพบการเปลี่ยนแปลงมากที่สุด

จากบริเวณ frontal, temporal หรือ central region โดยอาจพบลักษณะ flattening, low voltage fast activity หรือ 

rhythmic slow waves และอาจพบ clearly lateralized หรือ bilateral with ipsilateral predominance ได (5,13-16)

การตรวจดวยเคร่ืองสรางภาพดวยสนามแมเหล็กไฟฟา (MRI) 

 MRI สามารถพบรอยโรคที่กอกำเนิดการชัก (epileptogenic lesion) จากสมองสวน insular ได มีตัวอยางการ

ศึกษาหน่ึงรายงานผูปวยท่ีเปน insular/peri-insular epilepsy 48 ราย ท่ีมาตรวจท่ีคลินิกโรคลมชัก ผลการตรวจดวย MRI 

brain พบรอยโรคผิดปกติจาก 1). ที่เนื้องอก (รอยละ 27) 2). malformation of cortical development (รอยละ 21) 

3). vascular malformation (รอยละ 19) 4). atrophy/gliosis จาก acquired insult (รอยละ 17) 5). โรคอื่นๆ เชน 

Rasmussen encephalitis และ nonspecific T2 signal abnormality    

           รอยละ 56 ผูปวยทั้งหมดมักจะดื้อตอยากันชัก โดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวยที่มี malformations of cortical 

development พบมากกวาในกลุม atrophy/gliosis หรือในผูปวยที่เปนเนื้องอก และในผูปวยที่มี vascular malforma-

tions (17)

Ictal Single-Photon Emission Computed Tomography (ICTAL SPECT) และ Interictal (18) 

Flurodeoxyglucose-Positron Emission Tomography (PET scan)

 มีการศึกษาเกี่ยวกับ PET และ SPECT ใน medial temporal lobe epilepsy หลายการศึกษา แตยังไมมีขอมูล

มากพอใน insular epilepsy อยางไรก็ตามมีรายงานขอมูลดังตอไปนี้

 จากการศึกษาของ Weil และคณะ ในผูปวยเด็กที่เปน operculoinsular-perisylvian epilepsy surgery พบมี 

concordant insular hyperperfusion 7 ใน 13 ราย (18)

 จากการศึกษาโดย Dylgieri และคณะ พบมี hypometabolism ของ PET scan บริเวณ operculoinsular focus 

เพียง 1 ราย โดยมากจะมีขอบเขตมากข้ึนหรือเปนหลายตำแหนงในอีก 6 ราย (19)

 จากการศึกษาโดย Gras-Combe และคณะ ในผูปวยลมชักผูใหญในกลุม non-tumor พบมี hypometabolism 

จาก PET scan ในผูปวยทั้งหมด 5 ราย (20)
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 อีกการศึกษาหน่ึงทำในผูปวย 18 รายท่ีมี good surgical outcome ท่ีมากกวา 12 เดือน พบวา ictal SPECT ให

ลักษณะที่มี maximal hyperperfusion ในรอยละ 65 ของผูปวย เปน multifocal non localizing รอยละ 18 สวนที่

เหลือเปน false localizing ในตำแหนงท่ีโครงสรางหรือหนาท่ีตอกับ insula เชน mesial temporal lobe, orbitofrontal 

gyrus, cingulate gyrus และ insula ขางตรงขาม สำหรับ PET scan พบมี localized hypometabolism ในตำแหนง

หรือใกลกับ operculoinsular รอยละ 29 และมี lateralized hypometabolism ใน operculoinsular region และ 

fronto-temporal area ที่ใกลเคียงรอยละ18 โดยไมพบมี hypometabolism รอยละ 29 และมี falsely localizing 

hypometabolic area รอยละ 24 (5)

 โดยรวม ictal SPECT จะใหประโยชนมากกวาในกรณีที่พบ hyperperfusion ในตำแหนงอื่นๆรวมดวย เนื่องจาก

การภาวะนี้มีกระจายของคลื่นชักอยางรวดเร็ว (rapid spread) ในขณะที่ PET scan จะไดประโยชนนอยกวา และยังตอง

การการศึกษาในผูปวยจำนวนมากข้ึนในอนาคต

Magnetoencephalography (MEG)

 Magnetoencephalography เปนการตรวจเพื่อ map brain activity โดยการวัด magnetic field จากสมองที่

ทำใหเกิดโดย epileptiform discharges โดยทั่วไป (MEG) จะ sensitive กับ neuronal activity จากผิวสมองมากกวา

บริเวณสวนลึก แต MEG spike เองสามารถหา insular และ peri-insular source ได และในการบงถึง insular seizure 

focus การใช MEG จะใหขอมูลไดดีกวาการใช PET หรือ SPECT การใชขอมูลที่ไดจาก MEG ในการผาตัดรักษาโรคลมชัก

นั้นมักใหผลการคุมชักไดดีโดยเฉพาะเมื่อได complete resection ของ MEG cluster (5)

การตรวจดวย Invasive EEG 

 การตรวจดวย invasive EEG มักใชเปน depth electrode โดยเฉพาะการใช Stereo-EEG โดยอาจวาง electrode 

ไดถึง 8 electrodes ในแนว orthogonal  โดยการวางในแนวนี้จะสามารถทำให sampling insula บริเวณ frontal, 

temporal หรือ parietal operculum ได  สวนการวาง electrode ขนานไปกับ insula cortex ในแนวเฉียง (oblique) 

จะสามารถทำใหบันทึกขอมูลจากบริเวณ insular cortex ไดดี 6 ถึง 8 contacts โดยวางไดถึง 5 electrodes แตการวาง

ดวยวิธีนี้ไมสามารถบันทึกขอมูลบริเวณ operculum ได นอกจากนี้อาจใชการตรวจเปนแบบ combination ของทั้งสอง 

trajectory ได (21)

 Ictal patterns มักเห็นเปนลักษณะ low-voltage fast recruiting activity เปลี่ยนเปน rhythmic high-

frequency spikes อยูที่บริเวณ insula หลายวินาทีจนถึง 2 นาทีกอนที่กระจายตอไปที่สวนอื่นๆของ insula, opercular 

และ frontal structures ไดแก supplementary motor, cingulate cortex หรือ precentral gyrus (16,22,23) 

การผาตัด

 การผาตัดอาจใชเปนการเปดผาตัด (open skull surgical resection) หรือใชเปน SEEG-guided thermolesions 

หรือ MRI-guided laser ablation ได (24-27)
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บทสรุป

 โดยสรุป ผูปวยโรคลมชักที่ดื้อตอยากันชักสวนหนึ่งมี epileptogenic zone จากสมองสวน insula แพทยควรนึก

ถึง insular epilepsy ในผูปวยที่มีอาการแสดงของการชักหลากหลายในชวงแรกๆของการชัก เชน การผิดปกติของการ

รับรูความรูสึกทางกาย (somatosensory) ความรูสึกของอวัยวะภายใน (visceral) อาการทาง motor เชน tonic posturing, 

early tonic-clonic movement หรือ hypermotor behavior นอกจากน้ีแลวอาจตองคำนึงถึงในผูปวยท่ีมี MRI-negative 

perisylvian epilepsy ผูปวยที่มีลักษณะการชักในกลุม temporal plus, sleep hypermotor หรือในกลุมที่มีอาการ

คลาย frontal หรือ parietal lobe epilepsy ขอมูลที่ไดจาก semiology รวมกับขอมูลที่ไดจาก MRI, SPECT และ MEG 

จะใหขอมูลเพิ่มเติมเพื่อชวยในการบงบอกวาผูปวยรายใดนาจะมีจุดกำเนิดการชักจากหรือเกี่ยวของกับสมองสวน insula 

และมีความจำเปนตองใช depth coverage บริเวณ insula ในการวางแผนการผาตัดโรคลมชัก 
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Non convulsive status epilepticus (NCSE)

พ.ท.น.พ.ทองแดง ฝูงใหญ
โรงพยาบาลคายวชิราวุธ จังหวัดนครศรีธรรมราช

คำจำกัดความ 

 Non-convulsive status epilepticus (NCSE) คือ ภาวะชักตอเนื่องที่ไมมีอาการเกร็ง และ/หรืออาการกระตุก

ใหเห็น แตจะพบอาการที่แสดงถึงความผิดปกติของระบบประสาทสัมผัส ความคิด การรูสึกตัว พฤติกรรม หรือการตื่นตัว 

โดยระยะเวลาของอาการผิดปกติจะตอเนื่องประมาณ 5-10 นาที (1-3) และในรายที่ไดทำการตรวจคลื่นไฟฟาสมอง 

(electroencephalography, EEG) พบมีคลื่นชักออกมาตอเนื่องนานกวา 30 นาที 

 ดังนั้นการประเมินภาวะ NCSE จึงมี 3 สวนที่สำคัญ (1-3) คือ คือ

 1.  อาการ โดยเฉพาะความเปลี่ยนแปลงของ พฤติกรรม จิตใจ และ/หรือ ภาวะความรูสึกตัว 

 2.  การเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟฟาสมอง เปนเงื่อนไขที่จำเปนตอการวินิจฉัยภาวะนี้

 3.  ชวงเวลาของการแสดงออกของอาการหรือคลื่นไฟฟาสมอง ที่มีระยะเวลายาวนานเพียงพอ 

การแบงประเภทของภาวะชักตอเนื่อง (Status epilepticus : SE) (3)

 ในชวงระยะเวลาที่ผานมาประมาณ 20 ป ไดมีการ จัดแบงชนิดและนำเสนอภาวะชักตอเนื่องเปนหลายรูบแบบ  

โดยลาสุด ILAE  ป ค.ศ. 2015 จัดแบงดังตาราง 

Classification of status epilepticus (SE)

(A)  With prominent motor symptoms

 A.1. Convulsive SE (CSE, synonym tonic-clonic SE)

  A.1.a. Generalized convulsive

  A.1.b. Focal onset evolving into bilateral convulsive SE

  A.1.C. Unknown whether focal or generalized

 A.2. Myoclonic SE (prominent epileptic myoclonic jerks)

  A.2.a. With coma

  A.2.b. Without coma
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 A.3. Focal motor

  A.3.a. Repeated focal motor seizures (Jacksonian) 

  A.3.b. Epilepsia partialis continua (EPC)

  A.3.c. Adversive status

  A.3.d. Oculoclonic status

  A.3.e. Ictal paresis (i.e. focal inhibitory SE)

 A.4. Tonic seizures

 A.5. Hyperkinetic SE 

(B)  Without prominent motor symptoms (non-convulsive SE, NCSE)

 B.1.a. NCSE with coma (including so-called “subtle” SE)

 B.2.b. NCSE without coma

  B.2.a. Generalized

   B.2.a.a. Typical absence status

   B.2.a.b. Atypical absence status

   B.2.a.c. Myoclonic absence status

  B.2.b. Focal

   B.2.b.a. Without impairment of consciousness (aura continua, with autonomic, 

              sensory, visual, olfactory, gustatory, emotional, psychic/experiential or 

     auditory symptoms)

   B.2.b.b. Aphasic status

   B.2.b.c. With impaired consciousness

  B.2.c. Unknown whether focal or generalized

   B.2.C.a. Autonomic SE

อุบัติการณของภาวะ NCSE

 พบอุบัติการณคอนขางสูง แตการวินิจฉัยมักทำไดยาก เน่ืองจากภาวะ NCSE มีอาการและอาการแสดงท่ีหลากหลาย 

งายตอการถูกบดบังอาการ ทำใหเกิดการรักษาที่ลาชาและเกิดภาวะแทรกซอนที่ไมสามารถทำใหผูปวยกลับคืนมาเหมือน

ปกติได  เคยมีรายงานจากหลายการศึกษาวามีความชุกโดยประมาณ 18.3-85 คน ตอ ประชาการ 10 ลานคนตอป (4-7) 

โดยภาวะนี้พบในผูปวยภาวะวิกฤตไดประมาณรอยละ 8 (8) บางรายงานพบวาในผูปวยที่มีภาวะชักตอเนื่อง (SE) นั้นจะมี

ภาวะชักตอเนื่องที่ไมมีอาการทาง motor (NCSE) ตามมาประมาณรอยละ 25-50 (9) และในผูปวยที่มีอาการชัก เกร็ง

กระตุกอยางชัดเจน พบมากกวารอยละ 14 จะมีอาการหลังการชัก(postictal) แบบ NCSE (10) 
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สาเหตุของ NCSE

 สาเหตุของภาวะ NCSE คอนขางซับซอน สาเหตุที่พบบอยๆมักเกิดจากความผิดปกติทางเมตาบอลิก (metabolic 

disorder), โรคทางกาย (systemic disorders), สมองขาดออกซิเจน (hypoxic ischemic encephalopathy), อุบัติเหตุ

ศีรษะ (traumatic brain injury) เปนตน (11-13) นอกจากนี้การไดรับยาบางชนิด ไดแก ยาปฏิชีวนะบางกลุม เชน 

cephalosporins หรือ quinolones จะกระตุนภาวะนี้ได (14-16 )  การถอนยากันชักอยางไมเหมาะสมพบบอยใน ผูปวย

ที่มีประวัติโรคลมชักอยูแลว โดยเฉพาะผูปวยที่อายุต่ำกวา 18 ป มีแนวโนมจะพบ SE ไดสูง (17-21) 

อาการแสดงทางเวชปฏิบัติ

 ภาวะ NCSE มีอาการที่ไมชัดเจน แพทยผูดูแลหรือคนไกลชิดอาจพอสังเกตุไดวาผูปวยมีอาการอยูนิ่งๆ เหมอๆ 

ตากระตุก หลงลืม เหน่ือยเพลีย หนังตากระพริบตอเนื่อง รองไห หัวเราะ 

Generalized Typical Absence without coma 

 Typical absence status คือ มีภาวะที่ผูปวยเหมอ ไมรูสึกตัวอยางกระทันหัน ความรุนแรงของโรคมีไดหลาย

ระดับและบางครั้งอาจมีหนังตาเกร็งบิดรวมดวยได ระยะเวลาอาจเปนวินาที เปนวัน หรือเปนสัปดาหได ผูปวยบางรายอาจ

พบอาการชักเกร็งทั้งตัวตามมาได ภาวะนี้พบบอยในผูปวยที่เปนโรคลมชักที่ไมทราบสาเหตุ (idiopathic generalized 

epilepsy) เชน absence seizure  หรือ juvenile myoclonic absence seizure ซึ่งสามารถกระตุนดวย การไดรับยา

กันชักที่ไมเหมาะสมบางตัว ภาวะไข หายใจเร็ว เศรา ตื่นเตน หรือ ออนหลามาก พยากรณโรคของกลุมนี้มักจะดี

Generalized Atypical Absence without coma 

 Atypical absence status อาจจะแยกยากจากภาวะ typical absence สิ่งที่แตกตางคือความรูสึกตัวจะผิดปกติ

โดยผูปวยมีอาการหยุดชะงักทันทีและมีอาการรุนแรง มีอาการซึมลึกมากกวา หนังตาจะกระพริบ ใบหนาจะบิดเบ้ียวไปดวย 

คลื่นไฟฟาสมองของ atypical absence status เหมือนกับ ictal EEG ของ typical absence status แตชวงที่เปน 

interictal period ของผูปวยที่เปน atypical absence status จะมี background ที่มักจะชากวา (slow background) 

ซึ่งพยากรณโรคในกลุมนี้มักจะไมดีและดื้อตอยากันชัก

Myoclonic Absence without coma

 Myoclonic absence status เปนภาวะท่ีพบบอยในเด็กท่ีเปน idiopathic generalized epilepsy อาการแสดง

ออกคือมีกลามเนื้อกระตุกเปนจังหวะถี่ๆ รวมกับระดับการรูสึกตัวลดลง โดยกลามเนื้อกระตุกจะดูรุนแรงกวา และมีภาวะ

การตื่นตัวที่ลดลง
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Focal NCSE without impairment of consciousness

 ผูปวยมีอาการพูดไมเปนหรือพูดไมถูก (aphasia) การพูดและการไดยิน การไดกลิ่น การมองเห็น มีความผิดปกติ, 

อาจมีอาการปวดมวนทอง, ภาวะระบบประสาทอัตโนมัติแปรปรวน, การรับสัมผัสผิดปกติ, อารมณและพฤติกรรมผิดเพ้ียนไป 

ถาผูปวยมีแคอาการนำอยางเดียวโดยไมมีอาการแสดง เรียกวา aura continua

Focal NCSE with aphasic status 

 เปนภาวะ NCSE รูปแบบหนึ่งที่พบไมบอย รายงานครั้งแรกโดย Bender ในป 2509 (22) ผูปวยมีการพูดผิดปกติ

อยางตอเนื่อง หรือเปนๆหายๆ อาการมีหลายรูปแบบ ไดแก sensory, motor, or mixed aphasia อาการที่อาจพบรวม

คือมีกลามเนื้อกระตุกเล็กนอย มองเห็นภาพไมชัดเปนครึ่งซีกหรือ ออนแรงเปนซีก เพราะวารอยโรคที่เปนจุดกำเนิดชักอยู

ที่บริเวณสมองสวนหนาและดานขางของสมองดานเดน (dominant hemisphere) การตรวจคลื่นไฟฟาสมองแบบตอเนื่อง

จะชวยการวินิจฉัยและการรักษาเปนอยางมาก (23) สวนภาพถายเอกซเรยสมองอาจพบ high signal intensity ใน DWI 

บริเวณรอยโรค หลังจากเริ่มมีอาการ (24)

Focal NCSE with impaired consciousness 

 ภาวะความรูสึกตัวที่ผิดปกติจะเปนไดหลายระดับ และผูปวยจะมีพฤติกรรมและสภาพจิตใจที่ผิดปกติรวมดวย โดย

จะเปนในลักษณะ สับสน งงงวย ซึม รวมกับ อาการ เงียบ หรือไมมีสมาธิ หวาดกลัว หลงผิด หรืออาจจะมีการเคี้ยวปาก

หมุบหมิบ หรือมีมือขยับยุกยิกไมมีจุดหมาย (automatism) ระหวางท่ีชักผูปวยจะขาดความสนใจตอส่ิงแวดลอมหรือส่ือสาร

กับผูคนรอบขาง ไมสามารถดูแลตัวเอง หลังจากเหตุการณจบไปผูปวยจะจำไมไดวาเกิดอะไรขึ้นและมักจะมีความรูสึกออน

เพลีย ระยะเวลาของอาการสามารถเปนตอเนื่องตั้งแตชั่วโมงหรือ วัน หรือเปนเดือน แตอาการจะบรรเทาลงไดเอง ในบาง

รายก็อาจจะมีชนิดชักแบบอื่นผสมดวย

Unknown whether focal or generalized 

 ไดแก ระบบประสาทอัตโนมัติแปรปรวนแบบตอเนื่อง ซึ่งพบบอยในกลุมอาการ  Panayiotopoulos syndrome 

(25,26) 

การวินิจฉัยภาวะชักตอเนื่องที่ไมมีอาการเกร็งและ/หรือกระตุกที่รุนแรงชัดเจน

 ตองอาศัยความเขาใจในอาการและอาการแสดงของผูปวยและคล่ืนไฟฟาสมองท่ีเปล่ียนแปลงไปเปนอยางดี อาการ

ที่เปนซ้ำๆ เปนอาการสำคัญ อีกทั้งคลื่นไฟฟาสมองที่มีคลื่นชักออกมารวมดวยแลวก็จะชวยวินิจฉัยไดงายขึ้นมาก อยางไร

ก็ตามคลื่นไฟฟาสมองที่ผิดปกติอาจจะเปนจากสาเหตุ encephalopathies และ/หรือ จากยากันชักที่ใหหรือไม ควรไดรับ

การตรวจสอบยืนยันอีกทาง 
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 การวินิจฉัยสามารถแยกออกเปน 3 ประเด็นหลักไดดังนี้คือ

  ขั้นตอนที่ 1. ระบุใหไดวา ผูปวยมีความนาสงสัยวาจะเปนภาวะนี้

  ขั้นตอนที่ 2. ตรวจคลื่นไฟฟาสมองแบบตอเนื่องดวยชวงเวลาที่แนนอนชัดเจน

  ข้ันตอนท่ี 3. ตรวจสอบประวัติทางการแพทยตามอาการท่ีไดกลาวมาขางตนและจากการตรวจคล่ืนไฟฟาสมองแลว 

หากยังไมสามารถที่จะวินิจฉัยภาวะนี้ได ก็อาจพิจารณาลองใหยากันชักทางเสนเลือดดำแลวดูการตอบสนอง

 มีขอมูลจากการศึกษาในผูปวยในหออภิบาลเด็กวาถาหลังจากที่ชักแบบเกร็งกระตุกรุนแรงทั้งตัว ผูปวยยังมีความ

รูสึกตัวที่เปลี่ยนแปลงไปยาวนานอยางตอเนื่อง โดยเฉพาะนานเกินกวา 10 นาที ควรจะสงสัยภาวะนี้ (27,28)  ในกรณี

ผูปวยซึมลึก (coma) หรือผูปวยมคีวามรูสึกตัวที่แยลงเรื่อยๆ ก็ควรจะนึกถึงภาวะนี้เอาไวดวย (8,29,30) 

 มีคำแนะนำจาก The European Society of Intensive Care Medicine และ  The Neurocritical Care 

Society of the US  วา การตรวจคลื่นไฟฟาสมองแบบตอเนื่องควรเปนสิ่งประจำที่ตองทำในผูปวยที่มีภาวะวิกฤติทาง

ระบบประสาท (31,32) 

 มีหลายการวิจัยศึกษาเก่ียวกับการตรวจวัดคล่ืนไฟฟาสมองแบบตอเน่ือง ไดแก Claassen และคณะ (19) ใหขอมูล

วาตรวจพบคลื่นชักรอยละ 88 ในกลุมที่ชักคร้ังแรกภายใน 24 ชั่วโมงแรกของการตรวจวัดคล่ืนไฟฟาสมองตอเนื่อง และจะ

เพิ่มขึ้นเปนรอยละ 93 เมื่อขยายระยะเวลาตรวจเปน 48 ชั่วโมง แตในรายงานของ Shafi และคณะ (33) ไดเฝาสังเกตุการ

ตรวจวัดคลื่นไฟฟาสมองในผูปวยที่ไมมีอาการชักเกร็งมากอนหรือชักรุนแรงมากอน พบวามีการตรวจพบคลื่นชักไดในชวง 

30 นาทีแรกรอยละ 74.3 และถาไมพบคลื่นชักเลยใน 4 ชั่วโมงของการเฝาสังเกตจะมีโอกาสตรวจพบตอไปไดต่ำมาก  และ

จากขอมูลเหลานี้ผูวิจัยไดแนะนำวาถาเปนไปไดควรตรวจวัดคลื่นไฟฟาสมองใน  ICU เด็กภายใน 48 ชั่วโมงตั้งแตเขานอน

โรงพยาบาล โดยเฉพาะอยางยิ่งถาผูปวยมีประวัติการชัก เกร็ง กระตุกแบบรุนแรงทั้งตัวรวมกับมีภาวะการรูสึกตัวที่ลดลง

ชัดเจนควรจะขยายเวลาการตรวจคลื่นสมองออกเปน 72 ชั่วโมง

ลักษณะ EEG ในภาวะ NCSE

 ลักษณะคลื่นชักมีหลากหลายรูปแบบ จึงมีผูที่พยายามจะจัดทำรูปแบบที่เปนขอบเขตชัดเจนของการระบุวาเปน

ภาวะน้ีข้ึนมา แตจากหลายๆการศึกษายังขาดความสอดคลองกันอยูพอสมควร (34-38) ในป ค.ศ. 2014 ไดมีการจัดประชุม 

ครั้งที่ 4 ของ London- Innsbruck Colloquium on SE ใน Salzburg ประเทศออสเตรีย มีผูเชี่ยวชาญจากทั่วโลกเขา

ประชุมกัน ไดจัดทำ EEG terminology and criteria for diagnosis of NCSE ( เรียกวา Salzburg Criteria) และไดมี

การนำไปทดลองใชงานดูและตีพิมพป ค.ศ. 2015 (36) ในป ค.ศ. 2016 ไดตีพิมพ การเก็บขอมูลยอนหลังจากการใช  

Salzburg Criteria เพื่อยืนยันความถูกตอง (39) [validation cohort sensitivity  97·7% (95% CI 87·9–99·6), 

specificity 89·6% (80·8–94·6); overall accuracy 92·5% (88·3–97·5). Positive predictive value 84·0% (95% 

CI 74·1–91·5), negative predictive value 98·6% (94·4–100)]
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 Salzburg Criteria แบงออกเปน 2 สวน คือ

 1.  ในผูปวยที่ไมมี epileptic encephalopathy 

 1.1  ถามีการเกิดซ้ำของคลื่นชัก ความถี่เกิน 2.5 Hz จะตัดสินวาเปน NCSE ตองอยูบนพื้นฐานของขอมูลดาน 

อาการทางคลินิกและตัดสินตามเกณฑเวลา

 1.2  ถามีคลื่นชักความถี่นอยกวาตั้งแต 2.5 Hz ลงมา หรือเปนคลื่นที่ชาแตมากกวา 0.5 Hz รวมกับมีอยางนอย 

1 ขอของเกณฑการตัดสิน

            1.2.1  อาการทางคลินิก และ EEG ดีขึ้น หลังจากใหยากันชัก 

            1.2.2  อาการที่แสดงออกวาเหมือนชักเล็กนอย

            1.2.3  มีการเปลี่ยนแปลงอยางชัดเจน ทั้งตำแหนงและเวลา ของ EEG ดังน้ี

 ก.  ในชวงเริ่มตนโดยมีการเพิ่มขึ้นของทั้งความถี่และขนาดของคลื่นชัก

 ข.  มีการเปลี่ยนแปลงรูปแบบของคลื่นชัก (ความถี่เปลี่ยนมากกวา 1 Hz หรือเปลี่ยนแปลงตำแหนง) 

 ค.  มีการลดลงทั้งความถี่และขนาดของคลื่นชักในชวงจะสิ้นสุดของอาการชัก

 2.  ใน ผูปวยที่มีภาวะ encephalopathy นำมากอนแลว จะตัดสินใจวาเปน NCSE นั้นตองดูการเปลี่ยนแปลง

ของอาการทางคลินิกเทียบกับอาการด้ังเดิมของผูปวยกอนเกิดเหตุการณ การเพ่ิมข้ึนของความสูงและความถ่ีของคล่ืนชักน้ัน 

หรือการดีขึ้นของอาการทางคลินิกและคลื่นชักหลังจากไดยาหยุดชัก(40)  

 ข้ันตอนในการใหยากันชักเพ่ือชวยการวินิจัย NCSE (41)

 -  การเลือก: เลือกผูปวยท่ีมี rhythmic หรือ periodic focal หรือ generalized epileptic discharge ของ EEG 

รวมกับ impaired neurological function 

 -  การจัดเตรียมผูปวย: จัดเตรียมอุปกรณ วัดชีพจร คลื่นไฟฟาหัวใจ วัดความดัน วัดออกซิเจนแนวทางการตรวจ

 -  ทำการฉีดยากันชักขนาดต่ำที่มี rapid- onset และ short-acting benzodiazepine, เชน midazolam 

(1 mg ตอครั้ง)

 -  ประเมินอาการทางคลินิกและ EEG ระหวางชวงการฉีดยาแตละครั้ง

 -  หยุดฉีดยาเมื่อ

                 (ก) EEG ดีขึ้นอยางตอเนื่อง

                 (ข) อาการทางคลินิกไดรับการยืนยันวาดีขึ้น

                 (ค) กดการหายใจ ความดันโลหิตต่ำลง หรือเกิดผลขางเคียงของยา

                 (ง) ไดยาจนถึงขนาดสูงสุดแลว (เชน midazolam 0.2 mg/kg )    

 -  การแปลผลสุดทายคือ บอกวามีภาวะ NCSE เมื่อมีการหายไปของคลื่นไฟฟาสมองที่ผิดปกติและอาการทาง

คลินิกที่ดีขึ้น หรือมีคลื่นไฟฟาสมองที่กลับมาเปนปกติ แตถาคลื่นไฟฟาที่ผิดปกติหายไปแตอาการไมดีขึ้น อาจจะบอกไมได

วาเปนหรือไมเปน NCSE 
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รูปที่ 1. แสดงขั้นตอนการตัดสินใจ ตาม Salzburg Criteria

EEG ตัวอยาง

รูปที่ 2. ผูปวยชาย อายุ 66 ป เปน ischemic anoxic encephalopathy, moderate coma รวมกับมี NCSE, EEG 

พบbilateral periodic epileptiform discharge with intervals of  0.8–1 s 
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รูปที่ 3. ผูปวยชาย อายุ 78 ป เปน cardiac arrest หลังจาก  cardiopulmonary resuscitation , moderate coma 

with NCSE; the right side of his face was involuntarily twitching.  EEG: Sharp waves, delta waves, and 

theta waves were observed during the burst period. The amplitude in the suppression period was less 

than 10 μV 

การรักษา

 ตองทำการคนหาสาเหตุของความผิดปกติ และรักษาประคับประคองสัญญาณชีพใหปกติ

 จุดมุงหมายของการรักษา คือ ทำใหคลื่นไฟฟาสมองที่เปนคลื่นชัก กลับมาเปนคลื่นแบบปกติ ซึ่งวิธีการก็ไมตาง

จากการรักษาภาวะชักตอเนื่องที่มีอาการชักแบบเกร็งกระตุกที่รุนแรงชัดเจน (SE) ตามแนวทางเวชปฏิบัติ  ซึ่งจำเปนอยาง

มากที่จะตองใชการวัดคลื่นไฟฟาสมองเปนตัวชี้วัด
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การแปลผลคลื่นไฟฟาสมองในทารกแรกเกิด
(Neonatal Electroencephalogram)

Epilepsy Continuum

พ.ญ.ณัฐรุจี วิวรรธนดิฐกุล
ภาควิชากุมารเวชศาสตร คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเชียงใหม

 การแปลผลคลื่นไฟฟาสมองและเทคนิคในการบันทึกคลื่นไฟฟาสมองในทารกแรกเกิดนั้นมีความแตกตางจากเด็ก

โตหรือในผูใหญ เนื่องจากขนาดศีรษะของทารกมีขนาดเล็กและสมองสวนหนาบริเวณ frontal lobe ยังเจริญไมดี มี EEG 

activity นอย การบันทึกคลื่นไฟฟาสมองในทารกแรกเกิดจึงมีการลดจำนวน electrode ลง โดยระบบสากลที่ใชคือ The 

international 10-20 system of electrode placement (1) ดังแสดง

 นอกจากนี้ในการบันทึกคลื่นไฟฟาสมองทารกแรก

เกิดยังมีขอควรระวังเนื่องจากทารกตัวเล็ก การขยับจากการ

หายใจ การเตนของหัวใจ การเคลื่อนไหวของดวงตา ลวน

ทำใหเกิดคลื่นรบกวนใน EEG ไดทั ้งสิ ้น ดังนั้นจึงนิยมติด 

electrode ที่ตำแหนงอื่นเพิ่มเติม เชน บริเวณทองหรือหนา

อกเพื่อดู respiratory pattern หรือบริเวณเหนือดวงตาเพื่อ

ดู eye movement รวมทั้งในการบันทึกคลื่นไฟฟาสมอง

ควรมีวิดีโอบันทึกรวมดวยเพ่ือแยก artifact ตางๆเชน sucking 

artifact patting artifact ออกจากคล่ืนไฟฟาสมองท่ีผิดปกติ

ที่แทจริง

 ลำดับตอไปขอมูลที่ควรทราบกอนการแปลผลคล่ืนไฟฟาสมองในทารกท่ีสำคัญคือ 

 1.  อายุครรภของทารก เนื่องจากสมองของทารกมีการพัฒนาตามอายุครรภ คลื่นไฟฟาสมองบางรูปแบบที่พบ

อาจถือเปนลักษณะปกติในชวงอายุหนึ่งแตอาจเปนลักษณะที่ผิดปกติหากพบในอีกชวงอายุหนึ่งได ดังนั้นจึงมีความสำคัญ

ที่ผูแปลผลคลื่นไฟฟาสมองตองทราบอายุครรภของทารกรายนั้นโดยถือวาทารกที่มีอายุครรภ (gestational age, GA) 

เทากับ 37-42 สัปดาห เปนทารกที่คลอดครบกำหนด สวนทารกที่อายุครรภนอยกวา 37 สัปดาหเปนทารกที่คลอดกอน

กำหนด (Preterm) และหลัง 42 สัปดาห เปนทารกที่คลอดหลังกำหนด (post-term) ในรายที่มารดาจำประจำเดือนครั้ง
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การแปลผลคลื่นไฟฟาสมองของทารกสองราย รายที่ 1 คลอดที่อายุครรภ 35 สัปดาห ในขณะปจจุบันอายุ 5 สัปดาห 

ดังนั้น PMA = 35 (GA) + 5 (CA) = 40 สัปดาห รายที่ 2 คลอดที่อายุครรภ 39 สัปดาห ขณะปจจุบันอายุ 1 สัปดาห  

PMA= 39 (GA) + 1 (CA) = 40 การแปลผลคล่ืนไฟฟาสมองในทารกท้ังสองรายน้ีจึงเหมือนกันเนื่องจากคำนวณ PMA ได 

40 สัปดาห เชนเดยีวกัน 

 2. Behavioral state คลื่นไฟฟาสมองในชวง wakefulness และ sleep มีลักษณะของคล่ืนไฟฟาสมองท่ีตางกัน 

โดยในชวงหลับก็ยังแบงเปน active และ quite sleep  การบันทึกคลื่นไฟฟาสมองของทารกแรกเกิดควรบันทึกใหไดถึง

ชวง quiet sleep ดวย เนื่องจากเปนชวงที่พบความผิดปกติไดมากที่สุด  อยางไรก็ตามคลื่นไฟฟาสมองของทารกแรกอาจ

มีชวงที่ไมสามารถแยกไดวาเปนชวงหลับหรือตื่นหรือที่เรียกวา indeterminate หรือ transitional ในทารกคลอดครบ

กำหนดอาจพบลักษณะน้ีไดบางแตหากพบในปริมาณมากหรือเปนสวนใหญของคล่ืนไฟฟาสมองจะถือวาผิดปกติ

 3. Medical status ยาบางชนิดที่ผู ปวยไดรับอาจสงผลตอคลื่นไฟฟาสมอง เชนยาแกปวดกลุม fentanyl, 

morphine หรือยากันชักกลุม benzodiazepine 

 ดังที่กลาวมาแลววาการพัฒนาของคลื่นไฟฟาสมองเปนไปตามอายุครรภของทารก  หลังจากที่ทราบขอมูลอายุ

ครรภแลว การแปลผล EEG background ในทารกแรกเกิดส่ิงท่ีพิจารณา ประกอบดวย

1.  Continuity

          Normal Continuity หมายถึง background ของคลื่นไฟฟาสมองที่มีความตอเนื่องหรือมีการ interrupt ที่ไม

เกิน 2 วินาที 

 Discontinuity หมายถึง background ของคลื่นไฟฟาสมองที่มีลักษณะไมตอเนื่องโดยมีลักษณะเปน higher 

voltage “burst” สลับกับชวงที่มี lower voltage “inter-burst” (voltage < 25-50 μV, มากกวา 2 วินาที) โดยระยะ

เวลาของชวงท่ีเปน lower voltage เรียกวา inter-burst interval duration (IBI) จะสัมพันธกับอายุครรภของทารก

 •  Normal discontinuity 

 ในชวงแรกของทารกที่มีอายุครรภกอนกำหนด EEG background อาจมีลักษณะเปน discontinuity และมี IBI 

ที่ยาว ในทารกคลอดกอนกำหนดนี้จะสามารถพบลักษณะเชนนี้ไดถือเปนความปกติ จะเรียก EEG background ลักษณะ

นี้วา Trace Discontinue โดยตอมา IBI จะคอยๆลดลงตามอายุของทารกดังแสดงในตารางที่ 1 จนเกือบไมพบภาวะ 

discontinuity ในทารกที่มีอายุครบกำหนดเลย อาจพบไดเพียงชวง quiet sleep เทานั้นที่ EEG background จะมี

ลักษณะ discontinuity  (3)

สุดทายไดไมแนชัดหรือประจำเดือนมาไมสม่ำเสมอ ทำใหไมสามารถคำนวณ gestational age จาก last menstrual 

period (LMP) ได อาจตองมีการใช Ballard score ประเมินทารกรายนั้นๆเพื่อประมาณอายุครรภ โดยอายุที่ใชในการ

ประเมินคลื่นไฟฟาสมองคือ postmenstrual age (PMA) ซึ่งคำนวณไดจาก อายุครรภหรือ gestational age (GA) ที่นับ

จากประจำเดือนครั้งสุดทาย รวมกับอายุจริงหลังคลอดออกมาแลวที่เรียกวา chronological age (CA) (2) ตัวอยางเชน 
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       ตารางท่ี 1 แสดง Inter-burst interval duration และ voltage ในแตละชวง Postmenstrual age

 EEG background ที่มีลักษณะของ Trace Discontinue จะพบไดตั้งแตชวง PMA 26 สัปดาหจนเม่ือทารกมีอายุ

มากขึ้น IBI จะสั้นลง voltage ของ IBI ก็เริ่มสูงข้ึน จนมาถึงชวงPMA 34-36 สัปดาห voltage ของ IBI จะมากกวา 25 μV 

ซึ่งจะเปลี่ยนมาเปนลักษณะที่เรียกวา Trace Alternant พบไดในชวง quiet sleep จนถึงPMA 46 สัปดาห ที่ไมควรพบ

ลกัษณะของ discontinuity เหลานี้อีกแลว(4)

 •  Excessive Background Discontinuity

 คือลักษณะของ EEG background ที่มี IBI ยาวกวาที่ควรพบในทารกที่ PMAนั้นๆ หรือ amplitude ของ IBI ต่ำ

กวาที่ควรจะเปน(5) มักพบในทารกท่ีปวยหรือไดรับบาดเจ็บที่สมอง 

 •  Burst Suppression

 เปนลักษณะของ EEG background ที่มี discontinuity ที่ผิดปกติมากขึ้น โดย IBI voltage < 5 μV และในชวง

ของ burst มักจะมี abnormal waveform  ในการอานคล่ืนไฟฟาสมองควรอธิบาย amplitude ของ burst ไวดวยซึ่งมัก

ผิดปกติ  (> 100 μV หรือ < 100 μV) นอกจากนี้ในชวง EEG ที่มี burst suppression EEG background จะมีลักษณะ 

in-variability ซ่ึงเอาไวใชแยกกับ excessive background activity ท่ีชวงของ burst จะเปน EEG waveform ท่ีปกติและ 

EEG จะยังมี variability และ reactivity ได 

Postmenstrual Age Maximum Inter-burst Interval duration Voltage of Inter-burst 

Interval 

< 30 weeks 35 seconds < 25 μV 

30-33 weeks 20 seconds < 25 μV 

34-36 weeks 10 seconds ~ 25 μV 

37-40 weeks (Full-term) 6 seconds >25 μV 

A. B.
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รูปที่ 1 (A) Trace Discontinue, (B) Trace alternant, (C) Excessively discontinuous in term infant, (D) Burst 

suppression; abnormal activity in burst and prolong IBI (ดัดแปลงจาก Clancy and Wusthoff, 2011 (5))

 2.  Symmetry

 ในทารกปกติ คลื่นไฟฟาสมองทั้งสองขางในบริเวณตำแหนงเดียวกัน ตองมีลักษณะเหมือนกันทั้ง frequency, 

voltage โดย voltage อาจมีความแตกตางกันไดบาง หากเกิน 50% ถือวาผิดปกติ (abnormal asymmetry) ซึ่งพบไดใน 

focal lesion เชน stroke, abscess 

 3.  Interhemispheric synchrony

 onset ของ burst activity ในสมองทั้งสองขางนั้นควรเกิดขึ้นพรอมกันหรือหางกันไมเกิน 1.5 วินาที โดยพัฒนา

การของคลื่นไฟฟาสมอง ในชวงอายุ PMA 27-29 สัปดาหนั้นคลื่นไฟฟาสมองจะ synchronous กันทั้งหมด และตอมาจะ

มีลักษณะ asynchronous ในชวงอายุครรภ 30-37 สัปดาหไดอีกครั้งแตพบแคประมาณรอยละ 30 ของ background 

ทั้งหมดและจะลดลงจนถึงอายุครรภครบกำหนดท่ี EEG background ตอง synchronous ทั้งหมด (6)

รูปท่ี  2  (A) Interhemispheric asymmetry due to scalp edema (right);lower  amplitude in right hemisphere, 

(B) Excessive asynchronous in ทารกอายุ PMA 46 สัปดาห

C. D.
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 4.  Voltage

 ในทารกคลอดครบกำหนด amplitude ของคล่ืนไฟฟาสมองตองมากกวาหรือเทากับ 25 μV ไมวาชวงหลับหรือต่ืน 

แตทั้งนี้การแปลผล voltage อาจตองระวังปจจัยภายนอกที่ทำใหคลื่นไฟฟาสมอง amplitude ต่ำกวาความเปนจริง เชน 

scalp edema, cephalhematoma, poor electrode impedance หรือ subdural hemorrhages 

 Borderline Low Voltage หมายถึงคลื่นไฟฟาสมองท่ีมี amplitude อยูระหวาง 10-25 μV 

 Abnormally Low Voltage หมายถึงคลื่นไฟฟาสมองที่มี amplitude นอยกวา 10 μV โดยอาจมีคลื่นไฟฟา

สมองที่สูงกวา 10 μV ไดบางแตตองไมเกิน 2 วินาที (1) บงบอกถึง severe neurological dysfunction

 Electrocerebral Inactivity ใชในกรณีที่คลื่นไฟฟาสมองที่บันทึกไมมีชวงที่ amplitude สูงกวาหรือเทากับ 

2 μV เลย (7)หรืออาจเรียกวา electrocerebral silence หรือ isoelectric อยางไรก็ตามการวินิจฉัย brain death ตอง

มีขั้นตอนและเทคนิคที่ใชดวย ซ่ึงไมไดกลาวถึงในที่น้ี (CAN brain death)

 5.  Variability

 หมายถึงการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาสมองซึ่งมีตอ internal stimuli เชน sleep wake cycle โดยจะเริ่มเห็น

ต้ังแต PMA 25 สัปดาห การเปล่ียนแปลงน้ันอาจเปนการเปล่ียนแปลงใน  amplitude, frequency หรือ continuity ก็ได 

 6.  Reactivity

 หมายถึงการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาสมองซึ่งมีตอ external stimuli เชน การกระตุน การเปลี่ยนแปลงนั้น

อาจจะรวมกับอาการอยางอ่ืน เชน รองไห, EMG artifact pattern, การหายใจท่ีเปล่ียนไป โดย reactivity เร่ิมเห็นท่ี PMA 

ประมาณ 30-32 สัปดาห  สวน Dysmaturity เปนคำที่ใชในกรณีที่คล่ืนไฟฟาสมองท่ีพบมอีายุครรภนอยกวาอายุครรภจริง 

ซึ่งมักจะบงบอกถึงพยากรณโรคทางสมองที่ไมดี (8)

คล่ืนไฟฟาสมองปกติอ่ืนๆท่ีสามารถพบไดในทารก 

 Monorhythmic Delta Activity พบไดในชวง PMA 24-34 สัปดาห เห็นเปนลักษณะ high voltage delta 

wave (amplitude up to 200 μV) พบไดมากบริเวณ occipital, temporal, central แตพบนอยมากในบริเวณ frontal 

 Delta Brushes หรือ ripple of prematurity หรือ spindle-like fast waves พบมากในชวง PMA 24-36 

สัปดาห  เห็นเปนลักษณะของ 0.3-1.5 Hz slow wave (50-250 μmV) และ superimpose ดวย fast activity (8-12 Hz 

หรือ 18-22 Hz) ในชวง PMA 32 สัปดาหซึ่งพบมากสุดในชวง active sleep ตอมาจะพบมากในชวง quiet sleep จนมา

ถึงชวง PMA 40 สัปดาหจะพบนอยลงตามลำดับ (9)

 Rhythmic Temporal Theta เห็นเปน burst ของ theta wave ที่มี amplitude ประมาณ 25-120 μV พบ

มากในชวง PMA 29-32สัปดาห และอาจพบบริเวณ vertex หรือ occipital ไดเชนกัน
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 Anterior Dysrhythmia ลักษณะเปน delta wave ที่มี amplitude ประมาณ 50-100 μVพบบริเวณ frontal 

area อาจพบเปนอันเดี่ยวๆ หรือ runs ก็ได มัก symmetry และ synchronous พบไดตั้งแต PMA 32-44 สัปดาห

 Encoches Frontales  เปนคลื่นลักษณะ diphasic wave (0.5-0.75 seconds, amplitude 50-100 μV) มัก

พบรวมกับ anterior dysrhythmia  พบบริเวณ frontal area  พบไดชวง PMA 34 -44 สัปดาห พบมากใน transitional 

sleep โดยเฉพาะ active sleep สู quiet sleep (5, 6)

รูปที่ 3 (A) Monorhytmic occipital delta activity, 

         (B) Anterior Dysrhythmia admix with Encoches frontales (arrow)

 หลังจากที่อาน background คลื่นไฟฟาสมองและนำมาเทียบกับอายุครรภแลว ลำดับถัดไปคือการพิจารณา คล่ืน

ไฟฟาสมองที่พบมีความผิดปกติของ epileptiform discharges หรือไม โดยในทารกอาจพบคลื่นไฟฟาสมองที่มีลักษณะ

คลาย sharp wave ไดซึ่งเรียกวา sharp transient จะกลาวรายละเอียดตอไป

Sharp waves transient

 ในทารกปกติเองจะพบลักษณะของคล่ืนไฟฟาสมองท่ีเปน sharp transient ได เปนไดท้ัง positive และ negative 

wave โดยปญหาที่พบคือเมื่อตองพิจารณาวา sharp wave นั้นบงบอกถึงความผิดปกติหรือไมหรือยังอยูในเกณฑที่พบได

เปนปกติ โดยขอควรระวังอยางแรกคือเนื่องจากในการอานคลื่นไฟฟาสมองทารกนั้นมักบีบคลื่นไฟฟาสมองเปน 15 mm/

second ในขณะท่ีคลื่นไฟฟาสมองเด็กโตหรือผูใหญ มักอานที่ความเร็ว 30mm/second ทำใหเห็นลักษณะ background 

ดูแหลมกวาความเปนจริง หากไมแนใจควรวัด duration ของคล่ืนน้ัน โดย spikes < 100 milliseconds ในขณะท่ี sharp 

waves จะอยูที่ 100-200 milliseconds โดยปริมาณของ sharp wave ที่ถือวาผิดปกติ ดังสรุปในตารางที่ 2 นอกจากนี้

ลักษณะอ่ืนๆท่ีชวยในการวินิจฉัยคือ sharp transient ท่ีปกติมักพบในตำแหนง central, centrotemporal และ temporal 

แตหากพบบริเวณอื่น เชน frontal, occipital หรือ vertex มักจะผิดปกติ หรือหากพบในสมองเพียงขางเดียว (localize/

lateralize) มักจะผิดปกติ
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ตารางที่ 2 แสดง Abnormal number of sharp transients (10-12)

 Brief Rhythmic Discharges (BRDs)

 เปนลักษณะของ rhythmic runs ที่คลายกับ seizure แตนานไมเกิน 10 วินาที(13) มักพบรวมกับ background 

ที่ผิดปกติ มีบางรายงานวาอันตรายท่ีเกิดจาก BRD ทำใหเกิดอันตรายตอสมองและความพิการเทียบเทากับ seizure แตใน

ปจจุบันยังไมมีขอสรุปท่ีชัดเจน

 Neonatal seizures

 ภาวะชักในทารกแรกเกิด แบงเปน clinical seizures, electroclinical seizures  และ electrographic seizures 

โดยลักษณะของชัก sharp waves/spikes หรือ คลื่นไฟฟาสมองตองเกิดนานกวา 10 วินาที มี amplitude มากกวาหรือ

เทากับ 2 μV และมีการ evolving เชน เพิ่มความถี่หรือกระจายไปในตำแหนงใกลเคียง ในการเขียนผลบรรยายคลื่นไฟฟา

สมองควรอธิบายตำแหนงที่เกิดชักดวยเชน diffuse หรือ focal รวมทั้งระยะเวลาทั้งหมดของชัก  อาการที่เห็นจากวิดีโอ

เน่ืองจากในทารกแรกเกิดอาจมี movement บางอยางท่ีทำใหสงสัยวาเปนชักได  จึงควรตองระวังในการวินิจฉัย neonatal 

seizure ไวดวย

 บทความน้ีเปนพื้นฐานสำหรับการอานคล่ืนไฟฟาสมองในทารกเบ้ืองตน รายละเอียดท่ีกลาวมาขางตนสรุปไวใน 

ตารางที่ 3  

 mreterP mreT 

Negative sharp waves >13/hour >11/hour 

Positive sharp waves             >1.5/hour >3/hour 
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Intracranial vascular malformations

ผ.ศ.น.พ.กิตติศักดิ์  อุนศรีสง
ภาควิชารังสีวิทยา คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยเชียงใหม

Introduction

การแบงชนิดของ vascular anomalies ตาม International Society for the Study of Vascular Anomalies 

(ISSVA)(1) สามารถแบงชนิดกลุมโรคออกไดเปนสองกลุมใหญอันประกอบดวย

1. Vascular tumors ไดแก hemangioma, hemangioendothelioma, Kaposi sarcoma, angiosacroma และอ่ืนๆ

2. Vascular malformations ประกอบดวย

a. Simple vascular malformation ไดแก

i. capillary malformations (CM) เชน cutaneous/mucosal CM (หรือท่ีนิยมเรียก “port-wine”

stain), telangiectasia, nevus simplex

ii. lymphatic malformations (LM) เชน micro LM, macrocystic LM (cystic hygroma), primary

lymphedema

iii. venous malformations (VM) เชน common VM (aka cavernous hemangioma), cerebral

cavernous malformation (CCM)

iv. arteriovenous malformations (AVM)

v.  arteriovenous fistula (AVF)

b. Combined vascular malformations

c. Anomalies of major named vessels เชน arterial hypoplasia หรือ ectasia, persistent embryonic

vessel, anomalous origin/course of vessel

d. Vascular malformations associated with other anomalies เชน Klippel-Trenaunay syndrome,

Parkes Weber syndrome, และ Sturge-Weber syndrome

การกำเนิดของหลอดเลือด (vascular morphogenesis) ประกอบดวยสองกระบวนการหลักคือ vasculogenesis 

ซึ่งคือการที่ mesenchymal cell มีการ differentiate กลายเปน hemangioblast cell และมีการเรียงตัวตอกันเปน 

primitive vascular channel ที่มีชื่อเรียกวา primary capillary plexus ตอจากนั้นจะเขาสูกระบวนที่สองที่เรียกวา 

angiogenesis ซ่ึงคือการท่ี primary capillary plexus มีการพัฒนาตอไปเปน artery, capillary, vein และ lymphatic 
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โดยผานกระบวนการ remodeling, pruning lumen formation และ spouting ดังน้ัน vascular malformation จึงเกิด

จากความผิดปกติของกระบวนการ vascular morphogenesis ต้ังแตชวง embryo โดยมีส่ิงกระตุนให cell ท่ีผิดปกติเกิด

การ remodeling และแบงตัวที่มากผิดปกติเพื่อเกิดเปน vascular malformation ในชวงเวลาที่แตกตางออกไปในผูปวย

แตละคน สิ่งกระตุนที่กอใหเกิด vascular malformation ไดแก vascular thrombosis, trauma, hormonal 

modulation, endovascular therapy และ partial resection (2)

Intracranial Vascular Malformations 

 โดยสามารถแบงตาม rheologic character (fast-flow & slow-flow) และ ชนิดของหลอดเลือดที่มีความ

ผิดปกติไดเปน

 1.  Arterial hypoplasia, ectasia, aneurysms, persistent embryotic arteries ไมขอกลาวรายละเอียด ณ ทีน้ี

 2.  Arteriovenous malformations (AVM) โดยแยกยอย ไดเปน nidal และ fistulous type

 3.  Capillary telangiectasia

 4.  Simple venous (cerebral cavernous) malformation (CCM)

 5.  Developmental venous anomalies (DVA)

 6.  Vascular malformations associate with other anomalies ไดแก Sturge-Weber syndrome

Cerebral arteriovenous malformations (Pial or brain AVM)

 คือความผิดปกติที่เกิดจากการติดตอของหลอดเลือด artery และ vein โดยปราศจากหลอดเลือด capillary กั้น

กลาง สามารถแบงยอยไดเปนสองชนิดตามลักษณะทาง angioarchitecture เปน

 1.  Fistulous type คือ มีการติดตอโดยตรงของ artery และ vein 

 2.  Nidal type คือ มีกลุมของหลอดเลือดที่ผิดปกติ (AVM nidus) กั้นระหวาง artery และ vein (รูปที่1)

a n

v

av

BA

รูปที่ 1. แสดง angiogram ของ brain AVM (A) ที่มี nidus(n) กั้นระหวาง arterial feeder(a) และ draining vein(v) 

เปรียบเทียบกับ angiogram ของ pial AVF (B) ท่ีมีการเช่ือมตอของ arterial feeder(a) เขาโดยตรงกับ venous pouch(v)
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 AVM มีอัตราการพบของ symptomatic AVM 1.1: 100,000 คน แสดงอาการไดตั้งแตวัยเด็กถึงสูงอายุ แตสวน

ใหญแสดงอาการกอนอายุ 40 ป ผูปวยรอยละ 45-52 มีการอาการแสดงทางคลินิกทีเกิดจากการมีเลือดออกในสมอง 

อาการแสดงรองลงมาคืออาการชักพบที่รอยละ 25-38 และรอยละ10 ของผูปวยจะอาการปวดศีรษะ โดยสวนมาก AVM 

มักพบเปน solitary lesion และ ไมพบมีการถายทอดทางพันธุกรรม (3-6) 

Multiple AVMs สามารถพบไดในสองโรคคือ 

 1. Hereditary hemorrhagic telangiectasia (HHT) ซึ่งเปนความผิดปกติที่มีการถายทอดทางพันธุกรรมแบบ 

autosomal dominant โดยตรวจพบความผิดปกติของยีน ENG, ACVRL1, SMAD4 สามารถพบ mucocutaneous 

telangiectasia ไดรวมกับ visceral AVM ทั้งภายในปอด ชองทองและ ระบบประสาท (7) 

 2. Cerebrofacial Arteriovenous Metameric syndrome (CAMs aka Wyburn-Mason syndrome) ซึ่ง

สามารถพบ brain AVM รวมกับ AVM ที่ optic nerve, maxilla และ mandible ตาม metameric distribution ของ 

procencephalon, mesencephalon และ rhombencephalon และไมพบมีการถายทอดของโรคทางพันธุกรรม

 การตรวจทางรังสีวิทยาสำหรับการวินิจฉัย brain AVM สามารถทำไดโดยใช การตรวจท้ัง brain CT angiography 

(CTA) และ MR angiography (MRA) แตการตรวจที่ถือเปน gold standard และสามารถใหรายละเอียดที่สำคัญสำหรับ

การวางแผนการรักษาท่ีเหมาะสม คือ digital subtraction angiography (DSA)

 การเรียกตำแหนงของ AVM nidus เพื่อนำไปสูการวางแผนการรักษา นิยมแบงเปน 

 1.  Lobar AVM โดยแบงยอยออกเปน 

  a.  Cortical AVM

  b.  Corticoventricular AVM

 2.  Deep-seated AVM ไดแก AVM ที่ basal ganglia, thalamus, periventricular region และ corpus 

               callosum

 3.  Infratentorial AVM ไดแก AVM ที่อยูที่ brainstem และ cerebellum

วิธีการรักษา brain AVM มีหลายวิธีประกอบดวย

 1.  Microsurgical resection เหมาะสำหรับผูปวยที่มี AVM ขนาดเล็กและอยูในตำแหนงที่การผาตัดจะไมกอให

เกิดอาการความผิดปกติทางระบบประสาท (Spetzler Martin AVM grade I – II) (8)

 2.  Endovascular embolization ซึ่งมีเปาหมายการรักษาสองแบบคือ

  a.  Curative embolization เหมาะสำหรับ AVM ขนาดเล็กที่มีจำนวนหลอดเลือดเพียงไมกี่เสน
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 3.  Stereotactic radiosurgery และ stereotactic radiotherapy ซึ่งมี curative rate สูงถึงรอยละ 70-80 

และมีผลขางเคียงจากการรักษาที่คอนขางต่ำ ขอดอยของวิธีการรักษานี้คือมีระยะเวลารอคอยหลังการฉายแสงกวาที่ AVM 

จะมีการอุดตันอยางสมบูรณ ซ่ึงใชเวลาโดยเฉล่ียประมาณ 3 ป และ AVM ยังมีโอกาสแตกซ้ำไดในชวงเวลารอคอยน้ี (10-13)

 4.  Combine treatments คือการผสานวิธีการรักษา ที่ 1 ถึง 3 เพื่อลดผลขางเคียงจากการรักษาโดยแตละวิธี 

เชน การใช stereotactic radiosurgery เพื่อรักษาสวนของ AVM ที่เหลือจากการผาตัดหรือ embolization

 5.  Conservative treatment ในกรณีที่ผลขางเคียงที่อาจเกิดจากการรักษาสูงกวาอัตราความเสี่ยงที่ AVM แตก 

เชน การพบ non-rupture AVM ในผูปวยสูงอายุที่ไมมีอาการผิดปกติใดๆ (14, 15)

Cerebral Proliferative Angiopathy (diffuse nidus type AVM)

 เปน vascular malformation ที่มีลักษณะเปน fast-flow และมี arteriovenous shunt แตโรคนี้ที่มีความ

แตกตางจาก brain AVM โดยท่ัวไปในหลายๆ ลักษณะคือ 

 1.  อาการแสดงของผูปวยสวนใหญ คือ ชัก ปวดศีรษะ และ transient ischemic attack ซึ่งตางจาก brain 

AVM ที่ผูปวยประมาณครึ่งหนึ่งมาดวยอาการจากการมีเลือดออกในสมอง

 2.  พบมีหลอดเลือดที่ผิดปกติกระจายในสมองหลายสวนโดยมีขอบเขตไมชัดเจนและพบมีเนื้อสมองที่ปกติ

แทรกตัวอยูระหวางกลุมหลอดเลือดที่ผิดปกติ

 3.  มีจำนวนและขนาดของ draining vein ที่นอยและขนาดเล็กเมื่อเทียบกับขนาดของ AVM ที่ใหญ 

 4.  พบมี transdural supply ไปท้ังที่ malformation และเนื้อสมองสวนที่ปกติ (16, 17) (รูปที่2)

  b.  Partial embolization 

   i.  Preoperative embolization เพื่อลดอัตราการเสียเลือดระหวางผาตัด หรือ อุด AVM ใน

      สวนลึกของสมองท่ีการผาตัดเขาถึงลำบาก

   ii.  Pre-radiosurgery embolization เพื่อลดขนาดของ AVM nidus กอนการฉายแสง

   iii.  Targeted embolization โดยการอุดสวน angiographic weak point ของ AVM ซ่ึงไดแก 

       prenidal and intranidal aneurysm เพื่อลดอัตราการแตกของ AVM และรอเวลาสำหรับ 

       definite treatment ตอไป (9)
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รูปท่ี 2. แสดง CT brain (A) left ICA angiogram (B) และ left vertebral angiogram (C) ของ cerebral proliferative 

angiopathy โดยมีกลุมหลอดเลือดท่ีผิดปกติขนาดใหญภายใน temporal, parietal และ occipital lobe รวมกับมีขนาด

ของ draining vein (v) ที่เล็กเมื่อเทียบกับขนาด nidus และมี transdural arterial supply (T) จากvertebral artery 

จำนวนมาก
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 นอกจาก brain AVM และ cerebral proliferative angiopathy ยังพบมี intracranial fast-flow vascular 

malformation อีกสองชนิดท่ีพบใน neonate และ infant โดยเฉพาะ คือ Vein of Galen aneurysmal malformation 

(VGAM) และ Dural sinus malformation with AV shunt รายละเอียดของสองโรคนี้จะไมขอกลาว ณ ทีน้ี

Capillary telangiectasia

 คือ slow flow vascular malformation ที่ประกอบดวยกลุมของ thin-walled vascular channel แทรกอยู

ระหวางเน้ือสมองท่ีปกติ โดยสวนมากผูปวยไมมีอาการแสดงจากโรคและมักพบรอยโรคโดยบังเอิญ พบ malformation ใน 

posterior fossa ในผูปวยไดรอยละ 60-70 และพบบอยที่สุดที่ pons การวินิจฉัยทำไดโดย contrast-enhanced MRI 

โดยพบลักษณะ enhancing area ขนาดเล็กๆท่ีมี isointense signal ใน T1WI หรือ กลุมของ radiating vessels ท่ีติดตอ

กับ single collecting vein รอยโรคใน T2*W sequence จะแสดง hypointense signal จากการที่มี deoxygenated 

blood ใน dilated capillary ภายใน malformation (รูปที่3)

A B C
v v

T
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Cerebral cavernous malformation (cavernoma หรือ cavernous angioma)

 เปน slow flow vascular malformation ที่ประกอบดวยกลุมของ thin-walled dilated capillary space 

(sinusoid) ที่ไมมีเนื้อสมองแทรกระหวางรอยโรค รอยโรคมีขนาดโตขึ้นจากการมี re-bleed ภายในรอยโรค ผูปวยโดย

สวนมากไมมีอาการและตรวจพบโดยบังเอิญ หากแตรอยละ 20-30 ของผูปวยอาจจะมีอาการแสดงอันไดแกอาการ ปวด

ศีรษะ ชัก และ acute stroke จากการมี intracerebral hemorrhage 

 cavernous malformation สามารถพบไดทั้งแบบ sporadic และ familial form ซึ่งแบบหลังสามารถพบความ

ผิดปกติของยีน CCM1, CCM2 และ CCM3 และมักพบมีจำนวน cavernoma หลายอัน 

 การวินิจฉัยสามารถทำไดโดยใชท้ัง CT scan และ MRI โดยเห็นรอยโรคเปน rounded hyperdensity ในภาพ CT 

ที่อาจพบมี calcification ภายในรอยโรค มี enhancement หรือพบใกลเคียงกับ developmental venous anomaly 

(DVA) การตรวจดวย MRI สามารถใหการวินิจฉัยไดดีกวา CT โดยเห็นรอยโรคเปน popcorn-liked lesion จากการที่มี

เลือดที่มีอายุแตกตางกันภายในรอยโรค รวมกับ การมี complete hypointense hemosiderin rim (รูปที่ 4) อาจพบมี 

enhancement ของรอยโรคได susceptibility-weighted pulse sequence สามารถแสดงใหเห็น cavernoma ขนาด

เล็กไดดีกวา T1W หรือ T2W pulse sequence รอยโรคน้ีไมสามารถเห็นไดจากการตรวจ cerebral angiography ดังน้ัน

ในผูปวยท่ีไมสามารถหาสาเหตุเลือดออกในสมองไดจาก angiography ควรไดรับการตรวจ MRI ตอเพ่ือคนหา cavernoma 

 การรักษามาตรฐานสำหรับ cavernoma คือการผาตัด ซึ่งควรทำเมื่อรอยโรคมีการ re-bleed บอยๆ หรือเมื่อไม

สามารถควบคุมอาการชักดวยยากันชักได

BA

รูปที่ 3. แสดงภาพ axial FLAIR (A) coronal post contrast T1W (B) MRI ของ capillary telangiectasia (ลูกศร) ที่

ดานซายของ pons โดยมี hyperintense signal ใน FLAIR และมีลักษณะ radiating vessels enhancement ในภาพ

หลังฉีด contrast
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Developmental venous anomalies (DVA)

 ปจจุบันนี้จัดเปน normal variation ของ draining vein และไดยกเลิกชื่อเดิมซึ่งคือ venous angioma หรือ 

venous malformation เพื่อไมใหเกิดความสับสนวาเปน pathologic vascular malformation 

 DVA จัดเปน cerebral vascular anomaly ที่พบบอยที่สุด โดยพบการ drain ของ medullary vein ผานเขา

ทาง venous collector แทนที่จะเทเขา superficial หรือ deep cerebral vein ตามปกติ มีการพบ cavernoma รวม

ไดประมาณหน่ึงในสามของคนไขท่ีพบมี DVA นอกจากน้ีสามารถพบ DVA ไดรวมกับ cortical dysplasia, schizencephaly, 

venous หรือ lymphatic malformation ที่ใบหนาและคอ DVA โดยสวนมากไมทำใหมีอาการผิดปกติ อาการสวนมาก

เกิดจาก cavernoma ที่พบรวมกับ DVA ในบางครั้งสามารถท่ีจะมีการแข็งตัวของเลือดภายใน DVAได ซ่ึงทำใหผูปวยมีการ

ไดเหมือนมีภาวะ cerebral venous thrombosis

 การวินิจฉัยสามารถทำไดโดยการตรวจ CT with contrast, MRI และ cerebral angiography โดยการพบกลุม

ของ dilated medullary vein ที่เปดเขา single collector vein ทำใหเห็นรอยโรคเหมือนศีรษะของ medusa (caput 

medusa) หรือ รม (umbrella-liked) โดยที่ medullary vein เปน โครงรมลอมรอบ collector vein ที่เปนเหมือนคัน

รมตรงกลาง (รูปที่ 5)

BA

รูปที่ 4. แสดง sagittal T1W CT (A) axial T2W (B) MRI ของ cerebral cavernous malformation ที่ ponsโดยมี

ลักษณะคลาย popcorn จากการมีเลือดอายุที่แตกตางภายในรอยโรครวมกับมี complete hypointense hemosiderin 

rim ในภาพ T2W
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รูปที่ 5. แสดงภาพ axial T2W (A) sagittal post contrast T1W (B) MRI ของ developmental venous anomaly 

(DVA) และ associate cavernous malformation ท่ี right cerebellum (c)โดย DVA ประกอบดวย dilate medullary 

veins ที่ตอกับ collector vein (ลูกศร)

Special Column

Sturge-Weber Syndrome (SWS)

 เปนโรคท่ีอยูในกลุมของ intracranial vascular malformations associate with other anomalies มี cardinal 

features คือพบ capillary malformation ที่ upper face และ vascular anomalies ที่ชั้น choroid ของดวงตา และ

ช้ัน leptomeninges ของเย่ือหุมสมอง โดยสันนิษฐานวาเกิดจากการเจริญผิดปกติของ primitive neural crest cell กอน

ท่ีจะไปรวมตัวกับ mesoderm-derived endothelial precursor cell เพ่ือเจริญตอไปเปน meninges retinal choroid 

และ facial connective tissue (2) ความผิดปกติที่สามารถพบไดใน SWS ไดแก

1.  cutaneous features 

 ใน typical case ของ SWS จะพบ capillary malformation(CM) ที่บริเวณ upper eyelid และsupraorbital 

area (V1) โดยที่ CM อาจอยูคนละดานกับ leptomeningeal vascular anomaly นอกจากนี้ยังสามารถพบ CM ไดที่ 

ลิ้น เพดานปาก pharynx และ larynx ในผูปวยที่มี CM ที่ใบหนาเปนบริเวณกวางหรือที่ใบหนาทั้งสองฝง สามารถมี 

leptomeningeal vascular anomaly ในสมองท้ังสองซีกได สามารถพบ extracranial CM ไดถึงรอยละ 52 โดยสามารถ

พบ capillary stain ไดที่คอ ลำตัว และแขนขา soft tissue overgrowth พบไดในผูปวย SWS รอยละ 50-70 โดยพบได

บอยสุดที่บริเวณริมฝปากและแกม
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 สำหรับผูปวยที่พบ cardinal features ไมครบทั้ง 3 ขอเชนมีความผิดปกติของหลอดเลือดที่ตาและสมองที่ 

typical สำหรับ SWS แตไมพบ CM ที่ใบหนาจะเรียกกลุมผูปวยเหลานี้เปน Struge-Weber spectrum

2.  skeletal features 

 สามารถพบ calvarial thickening หรือ facial bone overgrowth ใตตอบริเวณที่มี CM ได โดยจะเห็นการ

เปลี่ยนชัดขึ้นเม่ือผูปวยอายุมากข้ึน พบ overgrowth ของกระดูกmaxilla ไดบอยที่สุด(2)

3.  ophthalmologic features 

 สามารถพบมีหลอดเลือดท่ีผิดปกติไดบริเวณ conjunctiva, episclera ท่ีช้ัน retina และ choroid อาการผิดปกติ

ที่พบบอยที่สุดเกิดจากภาวะ glaucoma ซึ่งสามารถแสดงอาการไดตั้งแตวัยเด็กเล็ก ( infant) ดังนั้นจึงมีการแนะนำใหทำ

การตรวจตาคัดกรองภาวะ glaucoma ในเด็กท่ีพบมี CM ท่ี V1 dermatome เปนระยะๆ เพ่ือจะไดทำการรักษากอนท่ีตา

จะบอด

4.  neurologic Features 

 ความผิดปกติทางระบบประสาทเกิดจาก hypoplasia ของ cortical vein รวมกับพบ abnormal leptomeningeal 

vessel ซึ่งกอใหเกิด localize poor cerebral venous drainage และ  venous hypertension จนทำให arterial 

perfusion ลดลงจนเกิด cortical และ subcortical ischemia ซ่ึงตอมามีหินปูจับในสมองสวนท่ีตาย อาการชักเปนอาการ

ทางระบบประสาทที่พบบอยใน SWS ซึ่งสามารถเกิดไดตั้งแตวัยเด็กเล็ก ความผิดปกติอื่นๆ ที่พบไดคือ อาการปวดศีรษะ 

intellectual impairment และ focal neurological deficit

ความผิดปกติทางการตรวจทางรังสีวิทยา

 การตรวจที่สามารถพบความผิดปกติไดในระยะแรกคือ brain MRI with contrast ซึ่งพบมี leptomeningeal 

enhancement ตามผิวสมองสวนท่ีผิดปกติ รวมกับมี ขนาดของ choroid plexus ฝงเดียวกันท่ีโตข้ึน นอกจากน้ียังสามารถ

พบมี accelerated myelination ของสมองฝงที่มีหลอดเลือดผิดปกติได ความผิดปกติเหลานี้อาจพบเห็นไดกอนที่ผูปวย

จะมีอาการชักเกิดข้ึน ในระยะเวลาตอมาจะพบมี focal brain atrophy และ gyriform cortical calcification ซ่ึงพบบอย

สุดในสมองสวน temporal และ occipital lobe และใหลักษณะเปน "tram-like" หรือ "trolley track" calcification ใน

ภาพถายรังสีของกะโหลกศีรษะ (รูปท่ี6)
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รูปที่ 6. แสดงภาพ axial post contrast brain CT (A, B) และ coronal reconstruction bone display(C) ของผูปวย 

Sturge-Weber syndrome(SWS) ที่พบมี capillary malformation ที่บริเวณ V1-V2 ของใบหนาซีกขวา ภาพ CT แสดง 

choroid plexusที่ขนาดใหญ (ลูกศรในภาพ A) cortical calcification ที่ right parietal lobe และการหนาตัวของ

กะโหลกศรีษะที่ติดกับเนื้อสมองสวนท่ีมี calcification (ภาพ C)
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การวิเคราะหแหลงกำเนิดของคลื่นไฟฟาลมชัก
(Electric Source Analysis)

พ.ญ.กาญจนา อั๋นวงษ
University Medical Center Knappschaftskrankenhaus Bochum

Bochum, Germany

 การวิเคราะหและสรางภาพแหลงกำเนิดคลื่นไฟฟา

สมอง (Electric Source Imaging, ESI) มีจุดมุงหมายเพ่ือหา

แหลงกำเนิด (epileptic foci) และการแพรกระจายของคล่ืน

ไฟฟาลมชักตามเวลา (propagation) ผลลัพธสามารถนำมา

ใชในกระบวนการหาสาเหตุของโรคลมชักไดโดยเปรียบเทียบ

กับวิธีอื่น ๆ การวางแผนทำ intracranial recording และ

การผาตัดดวยโรคลมชัก อยางไรก็ตามการวิเคราะหนี้อาจไม

สมบูรณแบบนัก เนื่องจากตองใชประสบการณของผูแปลผล

เพื่อเลือกสมมติฐานที่เหมาะสมและตีความผลลัพธในบริบท

ของตัวโรค นอกจากนี้ยังมีขอจำกัดในเรื่องความไวของ EEG 

และไมสามารถหลีกเล่ียงส่ิงรบกวน (noises) ท้ังจากภายนอก

และภายในได

 ผลการศึกษาในอดีตพบวา ESI ชวยในการวิเคราะหหาแหลงกำเนิดของคลื่นไฟฟาลมชักไดอยางนาพอใจ ที่ความ

ไวรอยละ  84 และความเฉพาะเจาะจงรอยละ 88 โดยนำตำแหนงที่วิเคราะหไดเปรียบเทียบกับตำแหนงที่ไดรับการผาตัด

และผลภายหลังการผาตัด (Brodbeck และคณะ ป ค.ศ. 2011) แมวาการวิเคราะห propagation ดวย ESI มักถูกรบกวน

ดวย noises แตไดมีการพิสูจนในแงการทำนายขอบเขต (extent) และความซับซอนโรคลมชัก (Fischer, Scheler, & 

Stefan ป ค.ศ.2005) ซึ่งทำใหเนื้อสมองที่ถูกผาตัดนั้นอาจมีขนาดใหญกวาหรืออยูในตำแหนงไกลจากรอยโรค (epilepto-

genic lesion) ใน MRI และสงผลใหโอกาสหายจากลมชักเพิ่มขึ้น (Vadera และคณะ ป ค.ศ. 2013) นอกจากนี้ ESI ยัง

ชวยในการทำนาย แหลงกำเนิดคลื่นไฟฟาลมชักในผูปวยที่มีรอยโรคขนาดใหญ (Brodbeck, Lascano, Spinelli, Seeck 

และ Michel ป ค.ศ. 2009), รอยโรคหลายตำแหนง (Stefan และคณะ ป ค.ศ. 2004) หรือไมมีรอยโรคที่มองเห็นไดอยาง

ดีอีกดวย (Rheims, Jung, & Ryvlin ป ค.ศ.2013) ESI ยังมีประโยชนในการหาแหลงกำเนิดของคลื่นไฟฟาลมชักในรายที่

มีการแพรกระจายท่ีรวดเร็ว (Rosenzweig และคณะ ป ค.ศ. 2014) หรือหากผูปวยตองการการประเมินดวย intracranial 

recording แตเน่ืองจากแหลงกำเนิดอยูในบริเวณใกลเคียงกับ functional areas ผลวิเคราะหจาก ESI สามารถชวยในการ

วางตำแหนง intracranial electrodes ที่แมนยำขึ้น และในบางกรณีอาจชวยงดเวนการทำ intracranial recording 

ไปได (Yamazaki และคณะ ป ค.ศ. 2012)
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 กระบวนการวิเคราะหแหลงกำเนิดของคลื่นไฟฟาลมชักมีสองรูปแบบ ที่เรียกวา forward และ inverse 

forward solution คือ การคำนวณหาคลื่นไฟฟาลมชักและตำแหนงจากแหลงกำเนิดสมมติที่มีลักษณะเฉพาะที่เปนที่

ทราบดี ขณะที่ inverse solution คือ การคำนวณหาลักษณะเฉพาะของแหลงกำเนิดจากการวัดคลื่นไฟฟาลมชักและการ

แพรกระจายเมื่อเวลาผานไป ซึ่งวิธีที่สองนี้เองที่เราใชในการทำ ESI ในชีวิตจริง แบบจำลองตางๆ ที่ใชใน ESI ประกอบไป

ดวยสวนที่หนึ่ง source model หรือแบบจำลองทางทฤษฎีที่ใชประมาณแหลงกำเนิดและลักษณะของคลื่นไฟฟาลมชัก 

ในกรณีของโรคลมชัก focal epilepsy แบบจำลองท่ีมีลักษณะเปนจุด (point-like source) ท่ีเรียกวา "dipole" อาจเพียง

พอ สวนที่สอง คือ source space หรือปริมาตรตนทางในทางทฤษฎีที่อาจเปนแหลงที่มาของคลื่นไฟฟาสมองลมชัก โดย

ปกติแลวจะหมายถึงปริมาตรของ intracerebral ทั้งหมด แตในแบบจำลองที่ละเอียดมากขึ้นจะเลือกแตสวนของ grey 

matter เทานั้น สวนที่สามคือ volume conduction model ซึ่งเปนตัวแบบปริมาตรที่สรางขึ้นจากขอมูลจาก MRI เพื่อ

ประมาณการเนื้อเยื่อตางๆ ในปริมาตร intracerebral ทั้งหมดที่มีผลตอการปรากฏของแหลงกำเนิดไฟฟาลมชักบนพื้น

ผิวสมองที่วัดไดดวย EEG ตัวแบบปริมาตรรายละเอียดมากที่สุดคือ "finite element model" (FEM) ซึ่งนำเอาขอมูล

กายวิภาคของผูปวยแตละรายมารวมสรางตัวแบบ สวนสุดทาย คือ leadfield เปนแนวคิดทางคณิตศาสตรซึ่งเชื่อมตอ

ตำแหนงที่ตั้งตางๆ ในปริมาตรตนทางไปยังขั้วไฟฟา EEG ในตำแหนงตางๆ ตำแหนงบนศีรษะ 

 Dipole localization เปนวิธีการวิเคราะหที่เลือกใช dipole มาเปน source model ถูกใชอยางกวางขวางใน

กรณีสงสัยผูปวยมีแหลงกำเนิดคลื่นไฟฟาลมชักแบบเฉพาะที่ (focal epileptic foci) dipole เปนแบบจำลองชนิดจุด โดย

ตัวมันเองอธิบายทั้ง location orientation และ amplitude ของ epileptic activity การวิเคราะห เริ่มจาก dipole ตัว

แรกจะถูกคำนวณโดยกำหนดใหอธิบายคุณลักษณะสวนใหญของคลื่นไฟฟาลมชัก (first dominating activity) สวนที่

เหลือที่เรียกวา residual จะถูกนำไปคำนวณเปน dipole ตัวที่สอง สามตอไป ซึ่งวิธีการวิเคราะหนี้เรียกวา (principle 

component analysis, PCA) distributed source models เปน source model อีกชนิดที่มีการใชกันมาก ซึ่งกำหนด

ใหแหลงกำเนิดมีลักษณะเปนแบบ patch of activity แบบจำลองชนิดน้ีจะไมบอกลักษณะของ location และ orientation 

ของ epileptic activity โดยละเอียดเหมือนกับแบบ dipole ความหลากหลายของ distributed source models จะข้ึน

อยูกับแนวคิดทางทางคณิตศาสตรท่ีถูกนำมาใช เชน Minimum Norm, LORETA (Low-Resolution Electric Tomography), 

CLARA (LORETA Classical Recursively Applied) และ sSLOFO (Standardized Corrinking LORETA-FOCUSS) 

เปนตน ซึ่งการเลือกใชงานจะขึ้นกับวา เรากำลังวิเคราะหแหลงกำเนิดแบบไหน ถาเปน focal epileptic foci แบบจำลอง 

CLARA ก็เปนที่นิยม สวนการวิเคราะห ictal epileptic activity นิยมใชแบบจำลองชนิด distributed source มากกวา 

เชน LORETA

 © ILAE 2014 VIREPA – EEG in the diagnosis & management of epilepsy – Advanced Course, 
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 ผลตรวจ EEG 30 นาที พบ independent epileptic activities ท่ี left (10 spikes) และ right fronto-central 

(8 spikes)  และ left fronto-temporal (3 spikes) ภาพที่ 1 spikes averaging 

From Germany with love

 ตัวอยางผูปวย ผูหญิงอายุ 32 ป อาชีพชางภาพอิสระะ ถนัดมือขางขวา เริ่มชักครั้งแรกเมื่ออายุ 13 ป อาการชัก

เปนแบบเกร็งแขนสองขาง ยกขึ้น ซีกขวาเดนกวาซีกซาย ผูปวยรูสึกตัวดี มีอาการแบบเดียวกัน เปนวันละ 5-6 ครั้งตอวัน 

ไดรับการรักษาดวยยาหลายชนิด อาการชักลดลงเปนชวงๆ แลวกลับมาเปนเหมือนเดิม MRI ตรวจพบความผิดปกติสมอง

ฝงซาย คล่ืนสมอง (EEG) พบ independent epileptic activities right and left fronto-central และ non-localizable 

ictal activities เน่ืองจากมี movement artifacts มาก
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 ผล source analysis ของ spike กลุมที่ 1 (left fronto-central spikes) dipole และ CLARA localized ที่

บริเวณ left anterior cingulate (ภาพที่ 2) หมายเหตุ CLARA localization พบ ghost source ที่ right temporal

 ผล source analysis ของ spike กลุมที่ 2 (right fronto-central spikes) dipole localized ที่บริเวณ left 

supplementary somatosensory cortex (ภาพที่ 3) ซึ่งอยูหนาตอ encephalomalacic lesion ที่พบใน MRI

 

 

 

 

 

 

 

From Germany with love
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ผล source analysis ของ spike กลุมที่ 3 (left fronto-temporal spikes) dipole localized ที่บริเวณ left 

frontal operculat cortex (ภาพที่ 4) CLARA localized ที่ left frontal และ temporal

การแปลผล ESI  ผลจะนาเช่ือถือสูงถา dipole และ CLARA 

ซ่ึงเปน source model ท่ีใชไดดีใน focal epilepsy ใหผลท่ีใกลเคียง 

เชน ใน spike กลุมที่ 1 และ คา RV (ตัวสีแดงดานบน) ที่บงบอก

ถึง residual คือ สวนของ activity ที่ไมอธิบายดวย dipole 

ตัวแรกซึ่งควรจะมีคานอยกวา 10 อยางไรก็ดีคา RV ที่สูงนั้นอาจ

เกิดจาก noises ในผูปวยรายนี้ ESI ชวยในการ localize spike 

(spike กลุมที่ 2) ที่ EEG ปกติ false lateralize ไปดานตรงขาม

หรือจาก fast propagation ของ epileptic activity ที่มีแหลง

กำเนิดที่ frontal lobe (หมายเหตุ CLARA localization ของ 

spike กลุมที่ 2 ขาดหายไป)

ง 

From Germany with love
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Highlights From International Conference

ร.ศ.พ.ญ.กนกวรรณ  บุญญพิศิฏฐ
ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร ศิริราชพยาบาล

ในชวงเวลาระหวางวันที่ 2-6 กันยายน พ.ศ. 2560 ที่ผานมามีการประชุมที่สำคัญคือ 32nd International 

Epilepsy Congress จัดข้ึน ณ เมือง Barcelona ประเทศสเปน สำหรับ presidential symposium ซ่ึงเปน symposium 

สำคัญในงานประชุมปนี้ ไดกลาวถึง ILAE classification ของอาการชักและโรคลมชัก ซึ่งตีพิมพใน Epilepsia ชวงตนปนี้ 

หัวขอที่ไดกลาวถึงใน symposium ที่สำคัญประกอบไปดวย

• Developing a classification: lessons from history โดย Professor Solomon L Moshe

• The ILAE classification of seizure โดย Professor Sameer M Zuberi

• The ILAE classification of the epilepsies โดย Professor Ingrid E Scheffer

• The new classification: cultural context and implications for people with epilepsy โดย

Professor Satish Jain

ในบทความน้ีจะขอกลาวสรุป เร่ือง The ILAE classification of seizure และ The ILAE classification of the 

epilepsies ดังนี้

New operational classification of seizure types by the ILAE

ในปค.ศ. 2017 ILAE ไดเสนอการแบงประเภทของอาการชักใหม เปนครั้งแรกหลังจาก ILAE classification of 

seizures ท่ีมีใชอยูเดิมต้ังแตปค.ศ. 1981 ซ่ึงสาเหตุท่ีทำใหคณะกรรมการของ ILAE ตองการปรับปรุงการแบงประเภทของ

อาการชักใหม ไดแก

1.  อาการชักบางชนิด เชน tonic seizures, epileptic spasm อาจเปนไดทั้ง generalized onset seizure

หรือ focal onset seizure

2.  การท่ีไมทราบ onset ท่ีชัดเจนทำใหจัดแบงประเภทอาการชักไดยากเม่ือใช classification เดิมในปค.ศ.1981

3.  การถามประวัติยอนหลัง ในหลายครั้งไมสามารถบอกไดถึงการรูสติของผูปวย ทำใหแบงประเภทไดยาก

4.  ศัพทที่ใชใน classification เดิมบางคำ ไมไดรับการยอมรับ หรือเขาใจไดยากสำหรับ ผูปวยและคนทั่วไป เชน

psychic, partial, simple partial, complex partial dyscognitive

5.  อาการชักบางชนิดที่มีความสำคัญยังไมมีใน classification เดิม

HIGHLIGHTS
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Highlights

ไดจัดแบงประเภทของอาการชักเปน 3 ประเภทใหญดังน้ี

 1.  Focal onset seizure ไดแก อาการชักที่มีจุดกำเนิดจากเครือขายที่บริเวณดานหนึ่ง ของสมอง

 2.  Generalized onset seizure ไดแก อาการชักที่มีกระจายอยางรวดเร็วไปที่ เครือขายทั้งสองขางของสมอง

 3.  Unknown onset seizure ไดแก อาการชักยังไมชัดเจนวาเปนอาการชักชนิด focal onset หรือ generalized 

onset

การจัดแบงประเภทของอาการชักตาม ILAE classification ปค.ศ. 2017

1.  Focal onset seizure

 Focal onset seizureใชแทนศัพท partial seizure ใน classification เดิม และมีการใชคำขยาย aware และ  

impaired awareness สำหรับบรรยายถึงการรูสติของผูปวยในขณะท่ีมีอาการชัก ซ่ึงใชแทนคำวา simple และ complex 

ใน classification เดิม ตามลำดับ

 คณะกรรมการของ ILAE คิดวาการใชคำวา aware และ impaired awareness นั้นชัดเจนและเขาใจงายโดยไม

ตองแปล เม่ือเทียบกับคำเดิมคือ simple และ complex และใน classification ปค.ศ. 2017 แพทยอาจจะไมตองบรรยาย

วา aware หรือ impaired awareness หากจากประวัติยังไมทราบวามีการเปล่ียนแปลงของการรูสติหรือไม

รูปที่ 1 โครงสรางของ The ILAE classification of seizure types 2017
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 Focal onset seizure แบงกลุมตามลักษณะอาการขณะการชัก เปน 2 กลุม ไดแก

 1.1.  Motor ไดแก

  o  Automatism   o  Atonic 

  o  Clonic   o  Epileptic spasm

  o  Hyperkinetic   o  Myoclonic

      o  Tonic

 1.2.  Nonmotor ไดแก

  o  Autonomic   o  Behavioral arrest

  o  Cognitive   o  Emotional 

      o  Sensory

 ซึ่งคำศัพทที่ใชใน ILAE classification ปค.ศ. 2017 บางคำเปนศัพทใหม โดยมีคำอธิบาย ดังแสดงในตารางท่ี 1

ตารางที่ 1 ศัพทใหมที่ใชใน ILAE classification ป 2017

ศพัท์ ความหมาย 
Automatisms อาการชกัท่ีมีอาการหลกัเป็นการเคล่ือนไหวตามปกตท่ีิเกิดได้โดยอตัโนมตัโิดยท่ีผู้ ป่วย 

ไมรู้่สกึตวั เชน่การเคีย้วปาก จบัสิง่ของซํา้ๆ หรืออาจจะเป็นการทํากิจกรรม ท่ีผู้ ป่วยกําลงัทํา
อยูข่ณะท่ีเร่ิมอาการชกัตอ่โดยอตัโนมตัทิัง้ท่ีผู้ ป่วยไมรู้่สต ิ

Autonomic 
seizure 

อาการชกัท่ีมีอาการหลกัเป็นอาการทางระบบประสาทอตัโนมตั ิเชน่ หวัใจเต้นผิดปกต ิ
คล่ืนไส้ อาเจียน ปวดท้อง 

Emotional 
seizure 

อาการชกัท่ีมีอาการหลกัเป็นอาการทางอารมณ์ เช่น กลวั หวัเราะ (gelastic) ร้องไห้ 
(dacrystic) 

Cognitive 
seizure 

อาการชกัท่ีมีอาการหลกัเป็นความคดิ หรือความผิดปกตขิองการพดู ความจํา เช่น Déjà vu, 
jamai vu, aphasia, acalculia,  

Behavioral 
arrest 
seizure 

อาการชกัท่ีมีอาการหลกัเป็นอาการหยดุน่ิงขณะกําลงัทํากิจกรรมใดอยู ่

Hyperkinetic 
seizure 

อาการชกัท่ีมีอาการหลกัเป็นอาการดิน้หรือเคล่ือนไหวแขนขาอยา่งรุนแรงขณะท่ีมีอาการชกั 
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 สำหรับ partial onset with secondary generalization ตาม ILAE classification ในป ค.ศ. 1981 ใน 

classification ใหม ไดใหใชศัพท “focal to bilateral tonic-clonic seizure” แทน เพ่ือเนนถึงการกระจายของอาการชัก

จากจุดใดจุดหน่ึงในสมองไปท้ังสองของของสมอง ซ่ึงแตกตางจากคำวา generalized tonic-clonic seizure ท่ีจะใชในกรณี 

generalized seizure เทานั้น

2.  Generalized onset seizure

 แบงกลุมตามลักษณะอาการขณะการชัก เปน 2 กลุม ไดแก

 2.1.  Motor ไดแก

  o  Tonic-clonic   o  Clonic

  o  Tonic   o  Myoclonic

  o  Myoclonic tonic-clonic o  Myoclonic-atonic

  o  Atonic   o  Epileptic spasms

 ขอสังเกตคือสำหรับ atonic seizure และ epileptic spasms อาจเปนไดทั้ง focal onset seizure หรือ 

generalized onset seizure แลวแตจุดกำเนิดและการกระจายของอาการชัก ในผูปวยแตละราย

 2.2.  Nonmotor (absence) ไดแก

  o  Typical   o  Atypical

  o  Myoclonic    o  Eyelid myoclonia

3. Unknown onset seizure

 ไดแก อาการชักเห็นอาการชัดเจนบอกไดวาเปนอาการชักชนิดใดสำหรับผูปวยรายนั้น แตยังไมทราบมีจุดกำเนิด

แบบ focal onset หรือ generalized onset ตัวอยางเชน

 3.1.  Motor เชน

  o  tonic-clonic  o  epileptic spasms

 3.2.  Nonmotor

  o  Behavioral arrest

4.  Unclassified seizure

 อาการชักยังไมชัดเจนวาเปนอาการชักชนิดใดเนื่องจากมีขอมูลจากประวัติไมเพียงพอ หรือไมสามารถจัดเขา

ประเภทตางๆขางตนได
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สรุปความแตกตางของ ILAE classification ป 2017 จาก classification เดิม

 การเปลี่ยนแปลงที่สำคัญสำหรับ classification ใหม เมื่อเปรียบเทียบกับ ILAE seizure type classification 

ปค.ศ. 1981 ไดแก

 1.  เปลี่ยนจาก partial เปน focal onset seizure

 2.  อาการชักบางชนิด สามารถเปนไดทั้ง focal onset seizure หรือ generalized onset seizure หรือ 

unknown onset seizure

 3.  อาการชักท่ียังไมทราบจุดกำเนิดวาเปน generalized onset หรือ focal onset ยังสามารถถูกแบงประเภทได 

เชน unknown onset tonic-clonic seizure

 4.  ยังใชการรูสติ ในการแบงประเภท focal onset seizure (เปน aware หรือ impaired awareness) แตอาจ

จะไมตองกลาวถึงการรูสติ ก็ไดหากขอมูลยังไมเพียงพอ

 5.  ยกเลิกการใชศัพทเดิมที่ใชใน classification เกา  ไดแก dyscognitive, simple partial, complex partial, 

psychic และ secondarily generalized 

 6.  มีการกำหนดศัพทสำหรับประเภทของ focal seizure ใหม เชน automatisms, autonomic, behavioral 

arrest, cognitive, emotional, hyperkinetic, sensory และ มีการใช bilateral tonic-clonic seizure แทน 

secondarily generalized seizure

 7.  atonic, clonic, epileptic spasms, myoclonic และ tonic seizure สามารถเปนไดทั้ง focal หรือ 

generalized onset seizure

 8.  มีการกำหนดศัพทใหมสำหรับประเภทของ generalized seizure ประเภทใหมที่ไมมีใน classification เดิม 

เชน absence with eyelid myoclonia, myoclonic absence, myoclonic-tonic-clonic, myoclonic-atonic seizure, 

epileptic spasms โดยยังคงศัพทเดิมไวสำหรับ typical absence, atypical absence, tonic-clonic, myoclonic seizure

บรรณานุกรม

 1.  Fisher RS, et al. Operational classification of seizure types by the International League Against Epilepsy: 

Position Paper of the ILAE Commission for Classification and Terminology. Epilepsia 2017; 58:522–30

 2.  Fisher RS, et al. Instruction manual for the ILAE 2017 operational classification of seizure types. Epilepsia 

2017, 58:531–42 
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The ILAE classification of the epilepsies

 ในปค.ศ. 2017 ILAE ไดตีพิมพ positional paper เร่ือง classification of the epilepsies โดยเปนการปรับปรุง

จากการแบงประเภทของโรคลมชักที่เคยไดนำเสนอและตีพิมพในปค.ศ. 2010 คณะทำงานชุดใหมของ ILAE commission 

for Classification and Terminology ไดทำการ ปรับปรุงการแบงประเภทของโรคลมชัก และตีพิมพonline ในปค.ศ. 

2013 เพื่อใหมีการทำประชาพิจารณ และมีการออกความเห็นจากผูเชี่ยวชาญโรคลมชักจากทั่วโลกกอนที่จะมีการปรับปรุง

และตีพิมพในปนี้

 โครงสรางของ ILAE classification of the epilepsies 2017 (รูปที่ 2)
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โครงสรางของ ILAE classification ใหมประกอบดวย 3 สวน ไดแก

 1.  ประเภทของการชัก

 แบงประเภทตาม ILAE classification of seizure 2017 เปน

  •  Focal onset seizure

  •  Generalized onset seizure

  •  Unknown onset

 2.  ประเภทของโรคลมชัก

 แบงประเภทเปน

 •  Focal epilepsy

 •  Generalized epilepsy

 •  Combined generalized and focal epilepsy เปน term ใชสำหรับโรคลมชัก ที่อาจจะมีทั้งลักษณะอาการ

ชักที่เปน generalized seizure และ focal seizure เชน ใน Lennox Gastaut syndrome ซึ่งเดิมแพทยมักจะมีปญหา

ในการจัดแบงโรคลมชัก ประเภทดังกลาว

 •  Unknown epilepsy เปน term ที่ใชเมื่อแพทยแนใจวาผูปวยเปนโรคลมชักแตยังไมมี ขอมูลมากเพียงพอที่จะ

บอกไดวาผูปวยเปน focal epilepsy หรือ generalized epilepsy เชน ประวัติไมชัดเจน 

 3.  ประเภทของ epilepsy syndrome 

 หมายถึงกลุมของโรคลมชักที่มีลักษณะของอาการชัก ลักษณะคลื่นไฟฟาสมอง ลักษณะของภาพถายรังสีคลายกัน 

อายุที่เริ่มมีอาการชัก การตอบสนองตอ การรักษา ตลอดจนพยากรณโรคใกลเคียงกัน ถึงแมผูปวยที่จัดอยูใน epilepsy 

syndrome เดียวกันอาจจะมีสาเหตุไดหลากหลายแตกตางกัน  ทาง ILAE ยังไมไดบัญญัติรายช่ือของ epilepsy syndrome 

ไวในบทความนี้ แตลักษณะทางคลินิกที่สำคัญของ epilepsy syndrome ที่เปนที่ยอมรับกันแพรหลาย รวมทั้งวิดีโอแสดง

อาการชัก และภาพความผิดปกติของ คลื่นไฟฟาสมองที่พบใน epilepsy syndrome ชนิดนั้น สามารถศึกษาไดจาก 

website ที่ ILAE จัดทำไวเพื่อเผยแพรความรูเกี่ยวกับ epilepsy syndrome ที่ www.epilepsydiagnosis.org

 สำหรับ classification ปค.ศ. 2017 ไดมีการพยายามเปลี่ยนแปลงคำศัพทที่เคยใชเรียก epilepsy syndrome 

บางชนิด ใน classification เดิม เชน

- Idiopathic generalized epilepsy 

 เดิมใชเรียก generalized epilepsy ที่ไมทราบสาเหตุ ชัดเจนและอาจมีสาเหตุเกี่ยวของกับ พันธุกรรม แตใน 

classification ใหม คิดวาคำ idiopathic นั้นมีความหมายกำกวม ไมชัดเจน จึงแนะนำใหใช term genetic generalized 

epilepsy แทน ในผูปวยโรคลมชักที่มีสาเหตุทาง พันธุกรรมชัดเจน  อยางไรก็ตามยังมีผูเชี่ยวชาญโรคลมชักและแพทย

จำนวนมากที่ยังตองการ ใหคงคำวา idiopathic generalized epilepsy ไว ทาง Task Force จึงยังอนุญาตใหใช term 

idiopathic generalized epilepsy ไวสำหรับ epilepsy syndrome 4 ชนิด ไดแก
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 •  Childhood Absence Epilepsy  •  Juvenile Absence Epilepsy

 •  Juvenile Myoclonic Epilepsy  •  Generalized Tonic Clonic Seizure Alone

- Self-limited focal epilepsies

 ใชแทน term benign สำหรับ focal epilepsy ที่มีพยากรณโรคที่ดีสามารถหายไดหลังจาก ชวงเวลาหนึ่ง เชน 

self-limited focal epilepsy with centrotemporal spikes ใชแทน benign focal epilepsy with centrotemporal 

spikes

การจัดประเภทสาเหตุของโรคลมชัก

 ประเภทของสาเหตุของโรคลมชักตาม classification ใหม แบงเปนดังน้ี

Structural etiology

 ไดแกผูปวยที่มีสาเหตุของโรคลมชักที่เปนลักษณะพยาธิสภาพชัดเจน สามารถตรวจ พบไดโดยการถายภาพรังสี ซึ่ง

สาเหตุของพยาธิสภาพอาจเกิดจาก รอยโรคที่สมองจากการติดเชื้อ อุบัติเหตุ หรือรอยโรคที่เปนมาแตกำเนิดเชน cortical 

dysplasia หรือจากสาเหตุทางพันธุกรรม

Genetic etiology

 ไดแกผูปวยที่มีสาเหตุของโรคลมชักเปนโรคทางพันธุกรรม ซึ่งอาจจะเปนโรคลมชักท่ี สามารถถายทอดโดยตรงโดย

ยีนเดียว หรือเปนกลุมของโรคลมชักท่ีมีเพียงปจจัยเส่ียงเพ่ิมข้ึน หากผูปวยมีประวัติโรคลมชักในครอบครัว เชนผูปวยในกลุม 

childhood absence epilepsy หรือ juvenile myoclonic epilepsy แตการถายทอดทางพันธุกรรมเปนแบบ complex 

inheritance

Infectious etiology

 ไดแกผูปวยโรคลมชักที่มีสาเหตุมาจากโรคติดเชื้อ หรือพยาธิสภาพที่ตามมาหลัง การเกิดโรคติดเชื้อ ซึ่งเปนสาเหตุ

ที่สำคัญในหลายประเทศ ตัวอยางเชน neurocysticercosis, tuberculosis, HIV, cerebral malaria, toxoplasmosis, 

viral encephalitis หรือ การติดเชื้อในครรภ เชน Zika virus, cytomegalovirus

Metabolic etiology

 ไดแกผูปวยโรคลมชักที่มีสาเหตุจากโรคทางเมตาโบลิก ที่มีอาการชักเปนอาการที่สำคัญ ของโรคชนิดนั้น เชน 

porphyria, aminoacidopathies, folate dependent seizures
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Immune etiology

 ไดแกผูปวยโรคลมชักที่มีสาเหตุมาจากโรคกลุม autoimmune เชน anti NMDA receptor encephalitis, anti-

LGI1 encephalitis

Unknown etiology

 ไดแกผูปวยโรคลมชักที่ยังไมทราบสาเหตุของโรคลมชักที่ชัดเจน

Comorbidities

 New ILAE classification ไดใหความสำคัญกับโรคหรือภาวะที่มักเกิดรวมกับโรคลมชัก และอาจมีสาเหตุที่

เกี่ยวของกับโรคลมชักของผูปวย เชน โรคทางจิตเวช ปญหาดานอารมณและพฤติกรรม ปญหาพัฒนาการ โดยใหเขียนไว

ควบคูกับลักษณะของโรคลมชักในผูปวยดวย เพื่อใหแพทยผูดูแล ไดตระหนักถึงความสำคัญของภาวะเหลานี้

ศัพทใหมที่มีใชใน ILAE classification ปค.ศ. 2017

 Epileptic encephalopathy

 คือภาวะท่ีโรคลมชักทำใหเกิดอาการชักบอยคร้ังหรือตอเน่ือง จนทำใหเกิดภาวะ encephalopathy ในผูปวย โดย

ที่โรคลมชักในผูปวยรายน้ันอาจมีสาเหตุเปน structural, genetic, metabolic หรือสาเหตุอื่นๆก็ได

 Developmental encephalopathy 

 คือภาวะที่โรคที่เปนสาเหตุของโรคลมชักทำใหเกิดความผิดปกติของการทำงานของสมองเพิ่มขึ้นเรื่อยๆจนทำให

ผูปวยมีความผิดปกติของพัฒนาการ หรือจนทำใหเกิดภาวะ encephalopathy โดยที่ผูปวยอาจจะ ไมไดมีอาการชักบอย

คร้ังก็ได เชน ในโรคลมชักจากสาเหตุทางพันธุกรรมบางโรค

 Self-limited และ pharmacoresponsive

 ใชกับ epilepsy syndrome ที่เดิมเรียกเปน benign epilepsy syndrome เนื่องจากมีอาการชักที่ไมรุนแรง 

ควบคุมงาย และมีพยากรณโรคท่ีดี แตอยางไรก็ตามสำหรับผูปวยหลายคน benign syndrome ก็ยังมีผลกระทบตอสุขภาพ

ชีวิตและชีวิตประจำวัน รวมทั้งอาจมีความเสี่ยงบางอยางเพิ่มขึ้นกวาคนปกติ จึงใหใชคำวา self-limited หรือ pharmaco-

responsive แทนคำวา benign เชน self-limited childhood epilepsy with centrotemporal spikes ใชแทน 

benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes

บรรณานุกรม

 1. Scheffer IE, et al. ILAE classification of the epilepsies: Position paper of the ILAE Commission for Classification 

and Terminology. Epilepsia 2017;58:512–21
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Adult-onset focal epilepsy
with intracranial calcification 

Chutanat Yotsarawat, M.D*., Chusak Limotai, M.D*.

*  Chulalongkorn Comprehensive Epilepsy Center of Excellence (CCEC),

    King Chulalongkorn Memorial hospital, The Thai Red Cross Society

*  Division of Neurology, Department of Medicine, Faculty of Medicine, Chulalongkorn University

 A 26-year-old right-handed unemployed Cambodian lady presented adult onset epilepsy. Her 

seizure began at age 24 years. Her first seizure was accompanied by fever and was characterized by 

eye rolling up associated with entire body and limb tonic stiffening lasting for few minutes, followed by 

postictal confusion lasting for another 30 minutes. She experienced 5 episodes of seizure with similar 

characteristics prior to being controlled with an antiepileptic drug (AED). Initial AED was sodium valproate 

(VPA) at a dose of 750 mg per day. This was subsequently switched to levetiracetam (LVT) due to 

intolerable side effect of hair loss. Current dose of LVT is 500 mg per day. Significant past medical history 

included a mild head injury resulting in brief period of loss of consciousness (uncertain duration) at age 

7 years, otherwise she had been healthy. She denied history of febrile convulsion nor central nervous 

system infection.

 Upon examination, she has short stature with a height of 149 centimeters, round face, obesity, 

and brachydactyly. Her weight is 54 kilograms. She has normal neurological exam including cognition. 

MRI of the brain showed relatively symmetric hyperintensity on T1-weight sequence (T1WI) at caudate 

nucleus, globus pallidus, putamen, dentate nucleus, and subcortical white matter of frontal lobes, 

susceptibility weight images (SWI) revealed markedly depleted signal on the same areas. This abnormal 

signal likely represents ferromagnetic-calcium material deposition, see Figure 1 (T1WI and SWI). 



Epilepsy Digest 2017 ;  issue 2 :  May-August53

Interesting case

 Background EEG consisted of well-developed posterior dominant 9-10 medium amplitude alpha 

activity, symmetrical over bilateral occipital regions. Sleep EEG recording revealed normal sleep (NREM 

stage I-II) and symmetrical sleep architectures. Other findings revealed frequent independent intermittent 

slow waves over left and right temporal regions. EEG revealed independent interictal epileptiform discharges 

over left and right temporal regions, more pronounced over the left, maximally at F7T3 > FT9 > F7, see 

Figure 2.  

  Blood tests showed hemoglobin 12.1g/dL, mean 

corpuscular volume (MCV) 91.9 fL, white blood cell 7.96*10³/uL, 

platelet 3.69*10³ /uL, sodium 141 mmol/L, potassium 3.3 

mmol/L, chloride 100 mmol/L, bicarbonate 28 mmol/L, calcium 

6.4 mg/dL (normal range 8.5-10.5 mg/dL), phosphate 6.5 

mg/dL (normal range 2.5-4.5 mg/dL), serum glutamic-

oxaloacetic transaminase (SGOT) 18 U/L (normal range 5-35 

U/L), serum glutamic-pyruvic transaminase (SGPT) 12 U/L 

(normal range 0-40 U/L), ceruloplasmin 30 mg/dL (normal 

range 20-60 mg/dL), para-thyroid hormone (PTH) 146.3 pg/ml 

(normal range15-65 pg/ml) (technique of hormonal assay is 

immunoassay (intact PTH, The Elecsys 2010 assay from 

Immulite), 25-hydroxyvitamin D blood level 29.7 ng/mL 

(normal range 30-40 ng/mL). 
 

Figure 1 

Figure 2 
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 Endocrinologist has supplemented with vitamin D and calcium. Follow-up blood test in the next 8 

months showed increased calcium to 7.5 mg/dL and reduced phosphate to 5.5 mg/dL. Mildly decreased 

vitamin D in this case could not account for elevated PTH since in order to activate increment of PTH, 25-

hydroxyvitamin D should be less than 20 ng/ml (50 nmol/L) (4).  In addition, there has been no report of 

intracranial calcification secondary to low vitamin D level. 

 The features of short stature, round face, brachydactyly, along with the presence of hypocalcemia, 

hyperphosphatemia, and increased levels of circulating PTH are keeping with “pseudohypoparathyroidism 

(PHP)”. PHP has a picture of hypoparathyroidism i.e. hypocalcemia and hyperphosphatemia, but the 

pathophysiology is not due to deficiency of PTH. PHP is instead a result of end-organ PTH resistance. 

Neurologic manifestations of PHP that could be related to hypocalcemia are epileptic seizures. A radiologic 

finding of PHP is a calcification of basal ganglia. As a result, some patients with PHP manifest with 

extrapyramidal symptoms. Cortical calcification can be seen in chronic hypocalcemia due to pseudohypo-

thyroidism (1).  Intracranial calcification can be physiologic or secondary to many pathologic conditions. 

The latter includes congenital, infectious, endocrine and metabolic, vascular, and neoplastic diseases (2). 

Predominant bilateral basal ganglia calcification has been reported in Fahr’s disease and other hormonal 

disturbances of the PTH including hypoparathyroidism, hyperparathyroidism, and pseudohypoparathyroidism.  

Among PTH-related diseases, calcium accumulation is demonstrated primarily in the bilateral basal ganglia, 

dentate nuclei, and peripheral subcortical white matters (3). 

 Most patients presenting with epilepsy in adult life have a form of focal rather than generalized 

epilepsy. Although the clinical seizure and MRI finding in this patient cannot differentiate between two types 

of seizure but her interictal EEG finding is helpful. There is no typical pattern in generalized seizure e.g. 

generalized spike/wave discharge in her EEG study. Therefore, focal impaired awareness tonic seizure 

with underlying structural brain lesion is the most likely diagnosis. 
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Predictors of outcomes and refractoriness
in status epilepticus: A prospective study

Atmaca MM, Bebek N, Baykan B, Gökyiğit A, Gürses C.

แปลบทความโดย
พ.ญ.กฤติมา อัศววีรเดช และ พ.ญ.ขวัญรัตน หวังผลพัฒนศิริ

จากวารสาร Epilepsy Behav. 2017 Oct; 75:158-164

ที่มาของการศึกษา
 ภาวะชักตอเนื่อง (status epilepticus) เปนภาวะฉุกเฉินทางระบบประสาทที่มีอัตราการเสียชีวิตสูง การทำนาย

โรคสวนใหญข้ึนอยูกับสาเหตุของการเกิดภาวะชักตอเน่ือง เชน กรณีเกิดจากการด่ืมแอลกอฮอล หรือจากการขาดยากันชัก 
อัตราการเสียชีวิตมักจะไมเกินรอยละ 10  ในขณะที่ถาสาเหตุของภาวะชักตอเนื่องเกิดจากโรคหลอดเลือดสมองพบวามี

อัตราตายรอยละ 26.3  ระดับเกลือแรผิดปกติพบอัตราตายรอยละ 31 และภาวะสมองขาดออกซิเจน (hypoxia/anoxia) 
อัตราตายสูงมากถึงรอยละ 60  นอกจากน้ีการพยากรณโรคของภาวะชักตอเน่ืองยังข้ึนอยูกับระยะเวลาของการชักตอเน่ือง  
การรักษาท่ีลาชา  ระดับความรูสึกตวั อายุ รวมทั้งการพบ periodic epileptiform discharges จากการตรวจคล่ืนสมอง 
(electroencephalography, EEG) เปนตน

 ภาวะชักตอเนื่องที่คุมไดยาก (refractory status epilepticus) หมายถึง ภาวะชักตอเนื่องที่ไมสามารถคุมไดแม

จะไดรับยาในกลุม first-line benzodiazepines และ second-line antiepileptic drugs (AEDs) เชน phenytoin, 
valproic acid, levetiracetam และ phenobarbital แลว หรือภาวะชักตอเนื่องที่เกิดนานกวา 60 นาที  ภาวะ 
refractory status epilepticus (RSE)  พบไดรอยละ 24-43 ในผูปวยที่มีภาวะชักตอเนื่อง ซึ่ง RSE จากการศึกษาหนึ่ง

ศึกษาแบบยอนหลัง (a retrospective study) รายงานอัตราการเสียชีวิตสูงถึงรอยละ 16-23 และ จากการศึกษาหนึ่งที่

ศึกษาแบบ prospective study พบอัตราตายของ RSE สูงกวา non-RSE อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (RSE รอยละ 39 
เทียบกับ non refractory SE รอยละ 11,p=0.001)

 การรักษาภาวะชักตอเนื่องจึงมีความสำคัญ โดยเฉพาะการใชยากันชักเพื่อลดอัตราการเสียชีวิต  แตขณะเดียวกัน 
ก็มีโอกาสเสี่ยงจากผลขางเคียงของยากันชัก ดังนั้น Status Epilepticus Severity Score(STESS), modified STESS 
(mSTESS) และ Epidermiology based Mortality in Status Epilepticus (EMSE)  จึงถูกพัฒนามาเพ่ือบอกพยากรณ

โรคในผูปวยที่มีภาวะชักตอเน่ือง
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วัตถุประสงคของการศึกษา

 เพื่อคนหาปจจัยตางๆที่สามารถชวยทำนายการพยากรณโรคและปจจัยท่ีมีความสัมพันธกับการด้ือตอการรักษาใน

ภาวะชักตอเนื่อง รวมถึงประเมิน การนำคะแนน STESS, mSTESS, EMSE มาใชในการพยากรณผลของการรักษา

วิธีการศึกษา
ผูเขารวมการศึกษา
 การศึกษานี้เปนแบบ prospective cohort ติดตามผูปวยที่มีภาวะชักตอเนื่องทั้งหมด 59 คนระหวางเดือน

กุมภาพันธ ค.ศ. 2012 ถึง ธันวาคม ค.ศ.2013 ผูปวยมีอายุตั้งแต 17-90 ป (คาเฉลี่ย 50.9 ป, SD18.3) เปนเพศชาย 31 
คน (รอยละ 52.5) และเพศหญิง 28 คน (รอยละ 47.5)  

Subtypes of status epilepticus

 Convulsive status epilepticus (CSE) หมายถึง ภาวะท่ีมีการชัก (แบบ convulsion) หน่ึงคร้ัง หรือชักสองคร้ัง

แตไมมีชวงที่คนไขรูสึกตัว ตอเนื่องอยางนอย 5 นาที

 Epilepsia partialis continua (EPC) หมายถึง ภาวะที่มีการชักแบบ focal parts ที่จำกัดอยูเพียงสวนหนึ่งของ

รางกาย เกิดตอเน่ืองอยางนอย 30 นาที โดยระดับความรูสึกตัวยังอยูในเกณฑปกติ  
 Nonconvulsive status epilepticus (NCSE) หมายถึง ภาวะที่ตรวจพบคลื่นชักจากการตรวจคลื่นไฟฟาสมอง 
โดยไมปรากฏหลักฐานของการเกร็งหรือกระตุกของกลามเนื้อ (without convulsive movements วินิจฉัยในรายที่มี

ความผิดปกติของความรูสึกตัว รวมกับพบความผิดปกติของคล่ืนสมอง

 Myoclonic status epilepticus (MSE) หมายถึง การชักแบบกลามเนื้อกระตุกทั่วตัว ซึ่งพบรวมกับระดับความ

รูสึกตัวที่ปกติ หรือไมก็ได (Generalized myoclonic jerks with or without impairment of consciousness) เปน

เวลาอยางนอย 30 นาที

สาเหตุของการเกิดภาวะชักตอเนื่อง
 สาเหตุของการเกิดภาวะชักตอเนื่องยึดตาม ILAE’s classification ซึ่งแบงเปน acute, remote, progressive 
symptomatic และ unknown 
 จากการศึกษาน้ี ไดแบงสาเหตุของการเกิดภาวะชักตอเนื่อง ออกเปน 2 กลุม 
 1. กลุมที่มี potentially fatal etiologies หมายถึง ภาวะชักที่เกิดจากสาเหตุดังนี้ acute large vessel 
occlusion, acute cerebral hemorrhage, acute central nervous system infection, severe systemic infection, 
malignant brain tumor, eclampsia และ AIDS with CNS involvement 
 2. กลุมที่มีสาเหตุนอกเหนือจากดังกลาวขางตน potentially nonfatal etiologies
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Electroencephalography (EEG)

 การศึกษาน้ี ใช 21- channel EEG ตามInternational 10-20 system แบงเปน postictal EEG (วันที่ 0-1 หลัง

จากชักตอเน่ือง) interictal EEG (หลังจากการชักตอเน่ือง 1 เดือน) และ/หรือ ictal EEG (ชวงที่มีการชักตอเนื่อง) 
 พยากรณโรคท่ีไมดีจาก EEG (poor prognosis findings in EEG) หมายถึง การตรวจพบ Periodic epileptiform 
discharges หรือ burst-suppression patterns

 หลักเกณฑในการวินิจฉัย NCSE มีดังนี้
 ผูปวยที่มีระดับความรูสึกเปลี่ยนแปลง หรือพฤติกรรมเปลี่ยนแปลงจากเดิม อยางนอย 30 นาที โดยไมปรากฏ

หลักฐานของการเกร็งหรือกระตุกของกลามเนื้อ (without convulsive movements) และมี epileptiform patterns 
อยางนอย 1 ขอดังตอไปน้ี

 1)  Repetitive focal or generalized epileptiform activity or rhythmic theta or delta activity มากกวา 
2 Hz
 2)  EEG ตามขอ 1) สั้นกวา 1 Hz แลวดีขึ้นหรือหายไปหลังจากไดรับ intravenous antiepileptic drug
 3)  A temporal evolution of epileptiform or rhythmic activity มากกวา 1 ตัวตอวินาที รวมกับมีการ

เปลี่ยนแปลงของตำแหนง (location) หรือความถ่ี (frequency) ของคลื่นชัก

 ในการศึกษานี้ ไมไดนำ Salzburg Consensus Criteria มาใชสำหรับวินิจฉัย NCSE เนื่องจาก เปนการศึกษา

ขอมูลระหวางป ค.ศ. 2012-2013

การรักษา
 มีการใชยากันชักตามแนวทางปฏิบัติ โดย แบงเปน

 Protocol I: first-line antiepileptic drugs: diazepam (5-10 mg IV bolus, max. rate 5 mg/min สามารถ
ใหซ้ำไดอีก 1 ครั้ง จน 20 mg)
 Protocol II: second-line drugs: levetiracetam [30 mg/kg (range: 15-30 mg/kg, IV load>10min)], 
phenytoin [18 mg/kg (range: 15-20, IV load max rate 50 mg/min)] หรือ valproate [30mg/kg (range: 15-30, 
IV load 3-6mg/kg/min)] 
 Protocol III: กลุม refractory SE คือกลุมที่ไดรับ anesthetic drugs เชน barbiturates, midazolam หรือ 
propofol โดย titrate dose จนกระท่ังหยุด seizure activity อยางนอย 24 ชั่วโมง 
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การพยากรณโรค
 การศึกษาน้ีใชคะแนน STESS, mSTESS และ EMSE ในการพยากรณโรค 
 STESS score : มีการประเมิน ดังนี้ 1) อายุ (อายุ <65 ป = 0 แตม, อายุ >65 ป = 2 แตม) 2) ประวัติชักในอดีต 
(history of previous seizure) (ปฏิเสธ = 0 แตม, มีประวัติ หรือ ไมทราบ = 1 แตม) 3) ความรูสึกตัว (consciousness) 
(alert หรือ somnolent/confused = 0 แตม, stuporous หรือ comatose = 1 แตม) 4) worst seizure type (simple 
partial, complex partial, absence, or myoclonic = 0 แตม, generalized-convulsive = 1แตม, NCSE in coma 
= 2 แตม)  การแปลผล ถา STESS 0-2 แตม แสดงถึงการพยากรณโรคดี,  STESS มากกวาหรือเทากับ 3 แตม แสดงถึง
การพยากรณโรคท่ีไมดี

 Modified STESS ไดถูกนำมาใช โดยเพิ่ม modified Rankin Scale (mRS) เพื่อใหพยากรณโรคไดดีขึ้น  ขอ
แตกตางจาก STESS score คือ อายุท่ีใช (อายุ<70 ป = 0 แตม, อายุ≥70ป = 1 แตม) และ mRS (mRS 0 = 0 แตม, mRS 
1-3 = 1 แตม, mRS ≥ มากกวาหรือเทากับ 4 = 2 แตม) การแปลผล mSTESS 0-2 แตม แสดงถึงอัตราตายต่ำ (low 
mortality), mSTESS 3-4 แตม แสดงถึงอัตราตายปานกลาง (interrmediate mortality) และ mRS > 4 แสดงถึงอัตรา
ตายสูง (high risk of death)
 Epidemiology-based Mortality in Status Epilepticus score (EMSE) ในการศึกษานี้ ใชเปน 2 แบบ คือ 
EMSE-EAC (etiology, age and comorbidity; cut-off ที่ 27 แตม) และ EMSE-EACE (etiology. age, comorbidity, 
EEG; cut-off ท่ี 64 แตม) EMSE-EAC มากกวา 27 แตม หรือ EMSE-EACE มากกวา 64 แตม บงบอกถึงพยากรณโรคท่ีไมดี

 Outcome ประเมินเปน 2 แบบ คือ 1) poor short-term outcome คือ การเสียชีวิตหรือมีผลแทรกซอนทาง

ระบบประสาทเนื่องจากภาวะชักตอเนื่องใน 30 วัน   2) poor long-term outcome หมายถึง การเสียชีวิตหรือมีผล

แทรกซอนทางระบบประสาทเนื่องจากภาวะชักตอเนื่องในชวงระยะเวลาที่ติดตามการชักตอเนื่อง ขณะที่ภาวะอื่นๆ ที่นอก

เหนือจากการเสียชีวิตหรือผลขางเคียงทางระบบประสาทจากภาวะชักตอเนื่อง ถูกจัดเปน good outcome

ผลการศึกษา
 จากการติดตามผูปวยที่มีภาวะชักตอเนื่องทั้งสิ้น 59 คนแบบ prospective เปนระยะเวลาเฉลี่ย 13.6 เดือน 
(SD4.6) เดือน พบผูปวย 1 คนเสียชีวิตกอนภายในเวลา 1 เดือน 
 พบวาสามารถจำแนกชนิดของภาวะชักตอเนื่องไดดังนี้ convulsive status epilepticus 33 คน (รอยละ 55.9) 
(with focal onset 22 คน, with generalized onset SE 8 คน และ unknown onset SE 3 คน) ชนิด myoclonic 
status epilepticus (MSE) 4 คน (รอยละ 5.9) (without coma 3 คน และ with coma 1 คน) ชนิด focal motor SE 
13 คน (รอยละ 22) และ NCSE 9 คน (รอยละ 15.2) (generalized NCSE 3 คน coma 4 คน และ focal NCSE with 
impaired consciousness 2 คน)
 สาเหตุของการชักสวนใหญพบวาเกิดจาก เน้ืองอกในสมอง [9 คน (รอยละ 15.2)] ความผิดปกติของเกลือแร [7 คน 
(รอยละ 11.9)] และโรคหลอดเลือดสมอง [6 คน (รอยละ 10.2)] สาเหตุอ่ืนๆ เชน การติดเช้ือทางระบบประสาท การติดเช้ือ
ในรางกาย ภาวะขาดออกซิเจน หลอดเลือดอักเสบ hippocampal sclerosis, multiple sclerosis และมีผูปวยจำนวน 
12 คน (รอยละ 20.3) ที่ไมสามารถยืนยันสาเหตุของการชัก 
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 ดานการรักษา ผูปวยจำนวน 7 คน (รอยละ 11.9) สามารถหยุดชักไดในวันท่ีเขารับการรักษาในโรงพยาบาล ผูปวย

ที่ไดรับการรักษาดวยยา diazepam อยางเดียวมีทั้งสิ้น 15 คน (รอยละ 25.4) ไดรับการักษาดวยยา levetiracetam 16 
คน ไดรับยา valproate 1 คน และมี 6 คนที่ไดรับทั้งยา levetiracetam และ ยา phenytoin รวมกัน ขณะที่มีผูไดรับยา

ทั้งสามชนิด (levetiracetam, phenytoin, และ valproate) 1 คน มีผูไดรับยา levetiracetam และ topiramate ทาง

การรับประทาน ผานทางสายยาง NG 1 คน 

 ผูปวย 12 คน (รอยละ 20.3) ไมสามารถควบคุมอาการชักได จนตองทำ coma induction  4 คน (รอยละ 6.8) 
ไมสามารถควบคุมอาการชักไดแมจะไดรับยาสลบ [anesthetic drug (super-refractory SE)] ผูวิจัยไดทำการเปรียบเทียบ 
ผูปวยท่ีไดรับการรักษาดวยยา levetiracetam IV (n = 16) เทียบกับ phenytoin IV (n = 12)  พบวายา levetiracetam 
สามารถหยุดชักตอเนื่องได รอยละ 68.75 เทียบกับยา phenytoin รอยละ 83.3 โดยไมพบความแตกตางอยางมีนัยสำคัญ

ทางสถิติ (p=0.334) รวมถึงไมพบความแตกตางในดานของ สาเหตุการชักที่รุนแรง ความเร็วของการใหยา อายุที่มากขึ้น 
แตพบวาในกลุมที่ไดรับ phenytoin มีสาเหตุของการชักที่มีความรุนแรงกวากลุมที่ได levetiracetam แตไมพบความ

แตกตางอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (p=0.09) ดังแสดงในตารางท่ี 1

 ผลการตรวจคลื่นสมอง (electro-encephalography, EEG) เก็บขอมูลแบบระยะสั้น ผลเปน ictal EEG 20 คน 
โดยพบวา 9 คนเปนการชักแบบ NCSE, post ictal EEG 31 คน และ interictal EEG 26 คน พบวามีลักษณะ EEG เขา
ไดกับ PEDs ในคนไข  6 คน และเขาไดกับ burst-suppression 1 คน 
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 ในสวนของการพยากรณโรคในระยะสั้น พบวาผู ปวยที่มีพยากรณโรคไมดีในระยะสั้น (poor short-term 
outcomes) ซึ่งมีจำนวน 13 คน (รอยละ 22) พบวา univariate analysis มีความสัมพันธกับกลุมที่ มีอายุมากกวา 65 ป 
(p=0.001) มีภาวะชักตอเนื่องที่คุมไดยาก (RSE) (p=0.013) และกลุมที่ poor prognosis EEG (6 PEDs, 1 burst 
suppression pattern)(p=0.001) แตเมื่อนำมาคิด logistic regression analysis พบวา มีเพียงแคอายุที่มากกวา 65 ป 
ที่พบความสัมพันธกับพยากรณโรคแยในระยะสั้น (p = 0.02,OR: 17.68, 95% CI: [1.6–198.4]) (ตารางท่ี 2-3) 
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 ขณะที่ผูปวยที่มีพยากรณโรคไมดีในระยะยาว (poor long term outcomes) พบได 27 คน (รอยละ 45.8) เมื่อ
ทำ univariate analysis พบวามีความสัมพันธกับ ผูปวยที่อายุมากกวา 65 ป (p=0.002), de novo SE episode (p=
0.007), SE subtype (p=0.029), having potentially fatal etiology (p < 0.001), EMSE-EACE มากกวาหรือเทากับ 
64 points (p < 0.001) และ poor prognostic findings in EEG (p = 0.001) (ตารางที่ 4-5) แตเมื่อคิด logistic 
regression พบวามีเพียง กลุมที่มีสาเหตุที่รุนแรงทำใหเกิดชักตอเนื่อง (potentially fatal etiology) เปนปจจัยเดียวที่

สัมพันธกับพยากรณโรคท่ีแยในระยะยาว (p = 0.027, OR: 11.7, 95% CI: [1.3–103]) (ตารางท่ี 4-5)

Journal Watch



 ในสวนของคะแนนการประเมินการพยากรณโรค ไมพบวามีความแตกตางดานพยากรณโรคในกลุมท่ี STESS score 
≥ มากกวาหรือเทากับ 3 เมื่อเทียบกับกลุมที่ STESS score < 3 ทั้งในระยะสั้น (p = 0.157) และระยะยาว (p=0.065)  
รวมถึงไมพบความแตกตางในดานการพยากรณโรคในกลุม mSTESS = 2, 3–4,และ >4 ทั้งในระยะสั้น (p = 0.28) และ
ระยะยาว (p = 0.063) รวมกับไมพบความแตกตางของ subgroup ทั้งใน STESS และ mSTESS แตเมื่อคัดแยกคนไขใน

กลุม EPC ออก พบวาในคนไขกลุม STESS score มากกวาหรือเทากับ 3 มีพยากรณโรคในระยะยาวแยกวา กลุมที่ STESS 
score < 3 (p=0.025) แตไมมีความแตกตางในดานการพยากรณโรคระยะสั้น (p=0.077)  เชนเดียวกับ mSTESS score 
0-2 แตม พบวามีพยากรณโรคในระยะยาวที่ดีกวากลุม mSTESS 3-4, >4 แตม )p=0.017 แตไมมีความแตกตางในดาน

การพยากรณโรคระยะสั้น (p = 0.216)

 ในกลุมที่ EMSE-EACE มากกวาหรือเทากับ 64 แตม และ EMSE-EAC มากกวาหรือเทากับ 27 แตม พบวาไมมี

ความแตกตางในการพยากรณโรคในระยะสั้นเมื่อเทียบกับ กลุมที่ score ต่ำ (p = 0.06 และ p = 0.274 ตามลำดับ) แต
พบวา มีการพยากรณโรคที่แยกวาในระยะยาวอยางมีนัยสำคัญในกลุมที่ EMSE-EACE มากกวาหรือเทากับ 64 แตม และ 
27 แตม (p < 0.001, p<0.02 ตามลำดับ) เมื่อเทียบ ความสัมพันธระหวาง SE subtypes (CSE, EPC และ NCSE) และ 
EMSE scores พบวาผูปวย CSE ท่ีมี EMSE-EACE มากกวาหรือเทากับ 64 แตม มีพยากรณโรคท่ีแยกวาในท้ังระยะส้ันและ

ระยะยาว (p =0.014 และ 0.012) อยางมีนัยสำคัญทางสถิติ ในขณะท่ีผูปวย CSE ท่ีมี EMSE-EAC มากกวาหรือเทากับ 27 
แตม พบวามี พยากรณโรคระยะยาวแยกวาอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ (p=0.03) แตไมแตกตางในระยะส้ัน (p=0.186)  เปน

ที่นาสนใจวา ในกลุมที่ subtype NCSE และ EPS การพยากรณโรคไมมีความสัมพันธกับ EMSE scores  ทั้งนี้ ผูทำการ

วิจัยไมไดรวม MSE  subtype analysis เนื่องจากมีคนไขในกลุมนี้เพียงแค 4 คน   

 ในกลุมของ refractory SE ซึ่งมีผูปวยจำนวน 15 คน (รอยละ 25.4) ประกอบดวยเพศชาย 6 คน (รอยละ 40) 
และเพศหญิง 9 คน (รอยละ 60) พบวามีผูปวย 7 คน (รอยละ 46.7) ที่มีพยากรณโรคระยะสั้นแย และ 10 คน (รอยละ 
66.7) ที่มีพยากรณโรคระยะยาวแย เมื่อทำการ univariate analysis พบวา ผูปวยที่มีโอกาสเกิด refractory ไดแก กลุมที่ 
EEG เขาไดกับลักษณะของ PEDs (p=0.004) และ EMSE-EACE มากกวาหรือเทากับ 64 แตม (p=0.004) เมื่อนำมาคิด 
logistic regression พบวา มีเพียง กลุมที่ EEG มีลักษณะของ PEDs ที่สัมพันธกับโอกาสเกิด refractory (p = 0.032, 
OR: 13.7, 95% CI:[1.3–148.5]) [ตารางท่ี6, 7]
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สรุปผล

 อายุของคนไขภาวะชักตอเนื่อง ที่ ≥ 65 ป บงบอกถึงการพยากรณโรคในระยะสั้นที่ไมดี และสาเหตุของการเกิด

ภาวะชักตอเน่ืองเปนปจจัยสำคัญในการพยากรณโรคในระยะยาว โดยกลุมท่ีมีสาเหตุการเกิดท่ีรุนแรงมีพยากรณโรคในระยะ

ยาวที่แยกวา การประเมินดวย STESS และ mSTESS ไมสามารถบงบอกถึงพยากรณโรคในคนไขที่มีภาวะชักตอเนื่อง แต
เมื่อคัดแยกคนไขในกลุม EPC ออก การใช STESS, mSTESS ยังพบวาชวยในการพยากรณโรคในระยะยาวได แตไมชวยใน
ระยะสั้น  ขณะเดียวกัน การใช EMSE score สามารถพยากรณโรคในระยะยาวไดดีกวา STESS และ mSTESS โดยพบวา

สามารถบอกการพยากรณโรคไดดีในผูปวยที่ชักแบบ CSE แตไมมีความสัมพันธกันในกลุม NCSE และ EPC   คณะผูจัดทำ

จึงเสนอแนะใหมีแบบประเมินที่เหมาะสมเพื่อใชพยากรณโรคคนไขในกลุม NCSE และ EPC  ในสวนของ EEG พบวา การ
ตรวจพบ PEDs บงชี้ถึงโอกาสของการเกิด refractory SE ได และ EMSE score ยังสามารถชวยประเมิน refractory SE 
ไดเชนกัน การรักษาดวยยากันชัก พบวา การใช phenytoin IV หรือ levetiracetam IV ไมพบผลการรักษาท่ีความแตกตาง

กันอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ 

ขอเสนอแนะเก่ียวกับความนาเช่ือถือของการศึกษานี้

 เนื่องจากในการศึกษาน้ี ไมไดมีการ monitor EEG แบบ continuous ซึ่งสงผลใหการพยากรณโรคดวยวิธี EMSE-
EACE ซ่ึงตองใชการประเมิน EEG รวมดวย ดังน้ันการบอกพยากรณโรคอาจมีความคลาดเคล่ือนได  รวมถึงการเปรียบเทียบ

ประสิทธิผล (efficacy) ของยากันชักชนิด phenytoin IV และ levetiracetam IV ในการศึกษาน้ีพบวามีปจจัยรบกวนการ

แปลผลหลายตัว ดังนั้นผลการศึกษาในแงการเปรียบเทียบประสิทธิผลของยาท้ังสองชนิดอาจไมสามารถแปลผลได

Journal Watch
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EEG

Kamornwan Katanyuwong M.D.
Division of Neurology, Department of Pediatrics 

Chiang Mai University Hospital

In this episode of EEG quiz, there are 3 patients of interest. Figure 1-3, 4-6, 

7-9 represents patient No. 1, No. 2 and No. 3, respectively. Age at EEG study is 11

years in both patient No. 1 and 2, while patient No. 3 is 8 years old.

Question 1. Which patient has EEG abnormality?

Question 2. How to describe EEG findings in all these 3 patients?

Question 3. Will you prescribe anticonvulsant for patient No. 1 and No.2?

Question 4. How to correlate significance of focal slowing from EEG 

and MRI finding?
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EEG Quiz

Patient 1 Figure 1 Bipolar montage in wakefulness

Patient 1 Figure 2 Average reference montage in wakefulness

Patient 1 Figure 3 Bipolar montage in sleep
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EEG Quiz

Patient 2 Figure 4 Bipolar montage in wakefulness(1)

Patient 2 Figure 5 Bipolar montage in wakefulness (2)

Patient 2 Figure 6 Bipolar montage in sleep 
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EEG Quiz

Patient 3 Figure 7 Bipolar montage in wakefulness (1)

Patient 3 Figure 8 Bipolar montage in wakefulness (2)

Patient 3 Figure 9 Bipolar montage in wakefulness (3)
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Answer
EEG Quiz

Question 1. Which patient has EEG abnormality?

      

Question 2. How to describe EEG findings in all these 3 patients?

Answer 1. 

Patient No. 1 and patient No. 2

Answer 2. 

Patient No. 1: Figure 1 and 3 is a tracing of bipolar montage in wakefulness and sleep. 
Sensitivity is reduced to 20 and 30 μV/mm for reviewing.  There are high amplitude 
polymorphic delta activities with phase reversal over the right frontal region (F8), black 
arrow. Eye movement artifact is seen. In figure 2, average reference montage, there are 
high amplitude delta activities over the F8 (maximum negativity), Fp2 and F4, black 
arrow head. Three epochs of EEG tracing indicate right frontal focal slowing. Phase 
reversal area and polymorphic delta activity in the right frontal region is suggestive of 
focal abnormality. Throughout the whole EEG recording, there is no focal epileptiform 
discharge. 

Patient No. 2:  Figure 4 and 5 is a tracing of bipolar montage in wakefulness and 
figure 6 is a tracing of bipolar montage in sleep. Sensitivity in the tracing is reduced to 
15 μV. There are high amplitude slow delta activities over the right frontal area, black 
arrow. A good example of eye movement to the right is seen in Figure 5, arrow head. 
Throughout the whole EEG recording, there is no focal epileptiform discharge. 

Patient No.3: Figure 7-9 is a tracing of bipolar montage with reducing sensitivity to 
15-20 μV. Eye movement artifacts are seen. Eyes looking toward the left is seen at the 
black arrow. A good example of eyes looking toward the right is seen in Figure 9, arrow 
head. For the entire EEG recording, there is no focal epileptiform discharges or focal 
slowing. Therefore, this patient has a normal EEG study. 
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EEG Quiz

Further medical history in 3 patients is given below:

Patient No. 1 had first onset of focal impaired awareness clonic seizure. His MRI scan is 
shown in Figure 10. (Flair and Gad technique). Brain pathology is consistent with growth-
hormone producing pituitary adenoma. 

Patient No. 2 had a history of ruptured AVM with surgical removal of a blood clot at age of 
5 years. At that time, seizure was the presenting symptom. She did not receive anticonvulsant. 
Recently, she had a clinical focal to bilateral tonic-clonic seizure. Her CT scan is consistent 
with encephalomalacia from previous stroke and is shown in Figure 11. (axial and coronal 
view). 

Figure 10

Figure 11

Patient No. 3 does not have clinical seizures but does have an emotional disorder. He has 
difficulty in mood control. EEG is requested to rule out epilepsy in association with psychiatric 
problems. 
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EEG Quiz

Question 3. Will you prescribe anticonvulsant for patient No. 1 and No.2?

Question 4. How to correlate significance of focal slowing from EEG 

                 and MRI finding?

Answer 3.

Anticonvulsant should be prescribed in both patients due to reasons below: 

Patient No. 1 has brain tumor-related seizure. Between 30-50 % of patients with brain 
tumor will first present with a seizure. Because of the high risk of recurrence, anticon-
vulsant treatment should be strongly considered after a single seizure. Epilepsia, 54
(Suppl. 9):97–104, 2013

Patient No. 2 had an acute symptomatic seizure at the time of AVM bleeding. Her 
recent onset of seizure was the first unprovoked seizure. With this condition, she has a 
high risk of seizure recurrence for the next 10 years. Therefore, anticonvulsant should 
be considered. Epilepsia, 55(4):475–482, 2014

Answer 4. 

Seventy percent of children with non-syndromic epilepsy and focal slowing and 56% 
of focal interictal epileptiform discharges in their EEG had a brain MRI abnormality. 
There was a high concordance with a laterality of the slowing and the presence of 
lesions on MRI, but not with location. Focal delta slowing can be seen in cortical white 
matter lesions and also in multiple layers. Epilepsia, 54(3):455–460, 2013
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Photo Gallery

สำหรับ Photo gallery ฉบับนี้ ก็จะขอนำภาพงานประชุมวิชาการประจำปของ

สมาคมโรคลมชักฯเมื่อปลายเดือนกรกฎาคมที่ผานไปกลับมาใหดูกันอีกครั้งนะคะ 

ป พ.ศ. 2560 นี้เปนการจัดประชุมประจำปครั้งที่ 21 ทางสมาคมฯ ไดรับเกียรติ

จากวิทยากรรับเชิญ Prof. Emilio Perucca จากประเทศอิตาลี ซึ่งเมื่อชวงเดือน

กรกฎาคมยังดำรงตำแหนง President ของ International League Against 

Epilepsy และ Prof. Helen Cross จากสหราชอาณาจักร มาใหการบรรยายพิเศษ

ในเรื่องที่นาสนใจ

ภาพจากงานประชุมและจากงานเลี้ยงรับรองแสดงใหเห็นถึงการทำงานและความ

รวมมือของทีมงานจากประเทศไทยในการประชุมประจำปครั้งนี้
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21st Annual Mee ng

Epilepsy 
Society 
of Thailand

Invited interna onal speakers

Prof. Emilio PeruccaProf. Helen Cross
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Prof. Emilio Perucca 
ใหการบรรยายใน 
Luncheon Symposium
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Photo Gallery

ภาพบางสวนจากการบรรยายใน 2 หัวขอของ Prof. Emilio Perucca ทั้งในเรื่อง How much have the latest 

advances in science and technology impacted on epilepsy management และเรื่อง The story of 

valproate and how it changed the course of history of epilepsy treatment

มี chemical compounds 

บางอยางที่สกัดจาก Valeriana 

Officinalis มีคุณสมบัติเปน 

medicinal herbs เปนตนทาง

ในการศึกษายากันชักได
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Photo Gallery

ภาพถายรวมของ Prof. Helen Cross กับเหลาคณะกรรมการบริหารสมาคม ฯ

ภาพจากการบรรยายในหัวขอเรื่อง Focal cortical dysplasia ของ Prof. Helen Cross
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ทานนายกสมาคมโรคลมชักฯ คนปจจุบัน

กลาวสรุปถึงการทำงานของสมาคมโรค

ลมชักฯ ในชวงคณะกรรมการบริหารชุดท่ี 9 

และกลาวถึงแผนงานของคณะกรรมการ

บริหารในชุดที่ 10 

ทานอดีตนายกสมาคมโรคลมชักฯ 

น.พ. สมชาย โตวณะบุตร ในงาน

ประชุมครั้งนี้

อดีตนายกสมาคมฯ ทั้งสามทาน

และทานอาจารยอาวุโสอีกหลาย

ทานยังมารวมฟงการบรรยาย

และใหกำลังใจการทำงานของ

สมาคมฯเสมอมา
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Photo Gallery

ภาพบางสวนของกรรมการ

บริหารสมาคมฯ

สามหนุม สามมุม

ในงานประชุมครั้งนี้คะ
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ภารกิจพาวิทยากรตางประเทศใชบริการขนสงสาธารณะ BTS เพื่อไปยังรานอาหารที่เลี้ยงรับรองที่ 

Central Embassy วิทยากรทั้งสองทานประหลาดใจมากที่รถไฟฟาในประเทศไทยไมแนนมากอยางที่

คาดการณไว หากออกเดินทางชาไปเพียง 10 นาทีจากที่กำหนดไว วิทยากรทั้ง 2 ทานก็จะไดเห็น

ชีวิตจริงของชาวกรุงเทพฯ ทันที :)



Epilepsy Digest 2017 ;  issue 2 :  May-August83

Photo Gallery

ภาพบรรยากาศบางสวนจากการเลี้ยงรับรองวิทยากรตางชาติในวันที่ 20 กรกฎาคม พ.ศ. 2560 

ที่หองอาหารนารา Central Embassy
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ทานนายกสมาคมฯ 

มอบของที ่ระลึกแก

ว ิทยากรท ั ้ งสองใน

ชวงระหวางงานเลี้ยง

รับรอง
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Photo Gallery

นอกจากนี้ยังมีภาพบางสวนจากงาน Epilepsy course for neurology residents: 2017 ซึ่งจัด

ขึ้นเปนครั้งที่ 8 ณ โรงแรมบางแสนเฮอริเทจ จังหวัดชลบุรี เมื่อวันที่ 26-27 สิงหาคม พ.ศ. 2560 

ที่ผานมา

นอกจากจะมีกิจกรรมการเรียนเกือบ 2 วันเต็มแลวยังมีงานสันทนาการ เลี้ยงอาหารชวงเย็น พรอม

มีการบรรยายพิเศษของ น.พ. สิทธิพันธ จันทรพงษ  neurologist แหงจังหวัดศรีสะเกษ เพื่อเปน

แรงบันดาลใจใหนองๆในการที่จะออกไปทำงานดานระบบประสาทในภายหนา

โรงแรมบางแสนเฮอริเทจ 

เคยเปนที่จัดงานประชุม 

Epilepsy course for 

neurology residents 

มา 2 คร้ังในป พ.ศ.2559 

และ 2560

จ 

มม 

r

s 

9 
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ภาพบางสวนจากการบรรยายวิชาการและภาพจากงานเลี้ยงตอนเย็น
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เรียนเชิญทานผูสนใจรวมประชุมในหัวขอ  Advanced EEG Course 2017 

Advanced EEG course 2017

Theme: Case based ICU
Date: 24 November 2017

Venue: อาคาร อปร ชัน้ 8 ห้องอบรมคอมพิวเตอร์ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์
ห้อง 801/1A-801/1B และ ห้อง 801/2A-801/2B
คา่ลงทะเบียน 2,000 บาท 
ตดิตอ่ท่ีเลขานกุารสมาคมโรคลมชกั 

โทรศพัท์ 02-716-5114  email: epilepsy09@gmail.com
รับสมคัรเพียง  100  ทา่นรับสมคัรเพียง  100  ทา่น

Information

เรียนเชิญทานผูสนใจรวมประชุมในหัวขอ  Advanced EEG Course 2017 

รบสมครเพยง  100 ทาน

     งานสำคัญของประเทศไทยในอนาคตอันใกล ประเทศไทยจะเปนเจาภาพการประชุม 

33    International Epilepsy Congress ในปค.ศ. 2019 (พ.ศ. 2562) การประชุม
จะจัดขึ้นที่กรุงเทพฯ ระหวางวันที่ 22-26 มิถุนายน 2562

rd
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