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ภาวะชักแบบต่อเนื่อง แนวทางการรักษาด้วยยาและการผ่าตัด

(Status epilepticus: Medical and surgical management)

ผศ. (พิเศษ) นพ.ชูศักดิ์ ลิโมทัย

ศูนย์ความเป็นเลิศทางการแพทย์โรคลมชักครบวงจร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย

หน่วยประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย

บทนำ�

	 ภาวะชักแบบต่อเน่ือง (status epilepticus) เป็น

ภาวะที่เป็นอันตรายถึงชีวิต (life-threatening condition) 

เป็นหน่ึงในภาวะฉุกเฉินทางระบบประสาท (neurologic 

emergency) ที่นอกเหนือจากโรคหลอดเลือดสมอง จาก

การทบทวนการศึกษาที่ผ่านมาอย่างเป็นระบบ (sys-

tematic review) พบอุบัติการณ์ต่อปีของภาวะชักแบบต่อ

เนื่อง 12.6 ต่อประชากร 100,000 ราย (ค่าความเชื่อ

มั่น 95% 10.0 ถึง 15.3) อัตราการเสียชีวิตจากภาวะ

ชักแบบต่อเนื่อง 14.9% (ค่าความเชื่อมั่น 95% 11.7 ถึง 

118.7) และอัตราการเสียชีวิตต่อปี 0.98 ต่อประชากร 

100,000 ราย (ค่าความเชื่อมั่น 95% 0.74 ถึง 1.22)1 

สำ�หรับในประเทศไทยนั้นจากการศึกษาโดยใช้ฐานข้อมูล

ของกระทรวงสาธารณสุขในปีงบประมาณ 2553 พบว่า

อุบัติการณ์ของภาวะชักแบบต่อเน่ือง 5.10 ต่อประชากร 

100,000 ราย และอัตราการเสียชีวิต 0.6 ต่อประชากร 

100,000 ราย2 สาเหตุของอาการชักเป็นปัจจัยสำ�คัญ

ต่อการพยากรณ์โรค3,4 โดยพบว่าการบาดเจ็บของสมอง

ที่เกิดขึ้นเฉียบพลัน (acute cerebral insult) ที่พบบ่อย 

คือ โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease) มี

พยากรณ์โรคไม่ดีเมื่อเทียบกับสาเหตุของอาการชักที่เกิด

จากระดับยากันชักในเลือดต่ำ�ในกลุ่มผู้ป่วยที่เป็นโรคลม

ชักอยู่เดิมหรืออาการชักที่เกี่ยวเน่ืองกับแอลกอฮอล์ (al-

cohol abuse)3 นอกจากนี้ระยะเวลาของอาการชักที่นาน 

(มากกว่า 1-2 ช่ัวโมง), ระดับความรุนแรงของอาการ

หมดสติ (depth of coma at presentation) และอายุของ

ผูป้ว่ยทีม่ากขึน้ (ผูป่้วยเดก็มภีาวะแทรกซ้อนและอัตราการ

ตายน้อยกว่าผู้ใหญ่) มีความสัมพันธ์กับการพยากรณ์โรค

ที่ไม่ดี 4 สำ�หรับภาวะชักแบบต่อเนื่องที่ด้ือต่อยา (refrac-

tory status epilepsy) และภาวะชักแบบต่อเน่ืองที่ด้ือ

ต่อยามาก (super-refractory status epilepsy) พบว่า

เกิดภาวะแทรกซ้อนและอัตราการตายเพิ่มสูงขึ้นถึง 30-

50%5 ในทางเวชปฏิบัติแพทย์ควรรู้จักภาวะชักแบบต่อ

เน่ืองเป็นอย่างดี เพื่อท่ีจะให้การวินิจฉัยและให้การรักษา

อย่างเหมาะสมและรวดเร็ว ซึ่งจะส่งผลดีต่อการทำ�งาน

ของสมองและอัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วย ในช่วง 5-10 

ปีที่ผ่านมามีการเปลี่ยนแปลงองค์ความรู้ในแง่มุมต่างๆ

เกี่ยวกับภาวะชักแบบต่อเน่ือง ต้ังแต่การกำ�หนดกรอบ

เวลา (time frame) ที่ใช้ในการวินิจฉัยภาวะชักแบบต่อ

เน่ืองตามประเภทของอาการชักที่แตกต่างกันซึ่งถูกเสนอ

โดย The International League Against Epilepsy (ILAE) 

Task Force องคค์วามรู้เรือ่งกลไกการเกดิภาวะชักแบบต่อ

เนื่อง และแนวทางการรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง ซึ่งรวม

ถงึการรักษาด้วยวิธกีารผา่ตัด บทความน้ีจะกลา่วถงึหวัขอ้

ดังต่อไปนี้

	 1.	 กรอบเวลา (time frame) ทีใ่ช้ในการวินจิฉัยภาวะ

ชักแบบต่อเนื่องตาม 2015 ILAE Task Force (Proposed 

two operational dimensions) 
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	 2.	 ประเภทของภาวะชักแบบต่อเน่ือง (Classification 

of status epilepticus)

	 3.	 ความชุกของอาการชักและภาวะชักแบบต่อเน่ือง

แบบไม่เกร็งกระตุก [prevalence of nonconvulsive seizure 

(NCS) and nonconvulsive status epilepticus (NCSE)] 

และกรณีศึกษาตัวอย่างผู้ป่วย

	 4.	 กลไกการเกิดภาวะชักแบบต่อเนื่อง (Pathogen-

esis of status epilepticus)

	 5.	 แนวปฏบัิติการใหก้ารรักษาภาวะชักแบบต่อเน่ือง

ตาม 2016 American Epilepsy Society (AES) guideline

	 6.	 ขอ้ตกลงแนวปฏบิติัในการหาสาเหตุและแนวทาง

การรักษาภาวะชักแบบต่อเน่ืองที่สามารถใช้ได้จริงใน 

เวชปฏิบัติของประเทศไทยในระดับโรงพยาบาลศูนย์

	 7.	 การศึกษาล่าสุดเกี่ยวกับการรักษาภาวะชักแบบ

ต่อเน่ือง (Recent studies in status epilepticus manage-

ment)

	 8.	 การนำ�การบันทึกคล่ืนไฟฟ้าสมองแบบต่อเน่ือง 

(continuous electroencephalography monitoring; cEEG) 

มาใช้ในการวินิจฉัยและการรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง 

	 9.	 การรักษาภาวะชักแบบต่อเน่ืองด้วยการผ่าตัด 

(Surgical treatment of status epilepticus)

	 10. บทสรุป และการนำ�ไปใช้ทางคลินิก (Summary 

and clinical implications) 

1. กรอบเวลา (time frame) ท่ีใช้ในการวินิจฉัยและการ

รักษาภาวะชักแบบตอ่เนื่องตาม 2015 ILAE Task Force 

(Proposed two operational dimensions) 

	 จาก 2015 ILAE Task Force6 ผูเ้ช่ียวชาญดา้นโรคลม

ชักของ ILAE ไดร่้วมกนัเสนอกรอบเวลาทีใ่ช้ในการวินิจฉยั

และการรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง โดยแบ่งกรอบเวลา

เป็น t
1
 และ t

2
 

	 t
1
 หมายถงึ กรอบเวลาทีอ่าการชักนัน้มแีนวโน้มทีจ่ะ

กลายเปน็ภาวะชักแบบตอ่เน่ือง ซึง่กค็อืกรอบเวลาทีเ่ราใช้

ในการวินิจฉัยภาวะชักแบบต่อเนื่อง

	 t
2
 หมายถึง กรอบเวลาที่อาการชักน้ันส่งผลทำ�ให้

เกิดผลเสียต่อการทำ�งานหรือทำ�ให้เกิดการตายของเซลล์

ประสาท

	 ทั้งนี้ t
1
 และ t

2 
ของอาการชักแต่ละประเภทจะไม่

เหมือนกัน (ตารางที่ 1)

	 จากกรอบเวลาข้างต้นแสดงให้เห็นว่าเราจะวินิจฉัย

ว่าผู้ป่วยมีภาวะชักแบบต่อเนื่องแบบเกร็งกระตุก (tonic-

clonic status epilepticus) และเร่ิมใหก้ารรักษาแบบภาวะ

ชักแบบต่อเน่ือง เมื่อผู้ป่วยมีอาการชักแบบเกร็งกระตุก 

(tonic-clonic seizure) นานต่อเน่ือง ≥ 5 นาที หรือผู้

ป่วยมีอาการชักหลายครั้ง (repetitive seizures) (แต่ละ

ครั้งอาจนานน้อยกว่า 5 นาที) แต่ระดับความรู้สึกตัวของ

ผู้ป่วยในระหว่างชักแต่ละคร้ังไม่กลับสู่สภาพเดิมก่อนเกิด

อาการชัก นาน ≥ 5 นาที ส่วนภาวะชักแบบต่อเนื่องแบบ

ไม่เกร็งกระตุก (focal status epilepticus with impaired 

consciousness) น้ันกรอบเวลาทีใ่ช้ในการวินจิฉยัภาวะชัก

แบบต่อเนื่องจะนานขึ้นเป็น ≥ 10 นาที (ตามตาราง) ข้อ

สังเกตคือ ปัจจุบันเรายังไม่ทราบกรอบเวลา t
2 
ของอาการ

ชักแบบ absence status epilepticus ว่านานเท่าใดจึงจะ

ส่งผลเสียต่อการทำ�งานหรือทำ�ให้เกิดการตายของเซลล์

ประสาท7,8 ดังนั้นในการรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง ab-

sence status epilepticus เราควรพิจารณาอยู่ตลอดว่า

เราไม่ควรทำ�ให้ผู้ป่วยเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการรักษา 

แนวทางการรักษาคือควรให้การวินิจฉัยและการรักษาให้

เร็วด้วย benzodiazepines (lorazepam หรือ diazepam) 

และหรือ valproic acid9 ผูป่้วยสว่นใหญต่อบสนองดีต่อการ

รักษา และหน้าที่การทำ�งานของสมองเป็นปรกติถึงแม้มี

ภาวะชักต่อเนื่องมาเป็นระยะเวลานาน

ตารางที่ 1	 กรอบเวลา (time frame) ที่ใช้ในการวินิจฉัยและ

การรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่องตาม 2015 ILAE 

Task Force

 Type of status epilepticus (SE)	 t
1	

T
2

Tonic-clonic SE	 5 min	 30 min

Focal SE with impaired	 10 min	 > 60 min
consciousness

Absence status epilepticus	 10-15 min	 unknown
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ตารางที่ 2  ประเภทของภาวะชักแบบต่อเนื่อง (Classification of status epilepticus) ตาม 2015 ILAE Task Force

(A) อาการชักที่มีการเคลื่อนไหว

ผิดปรกติที่เห็นเด่นชัด

(With prominent motor symptoms)

A.1 อาการชกัตอ่เนือ่งทีม่กีารเกร็งกระตุก (Convulsive status 

epilepticus)

	 A.1.a.อาการเกร็งกระตุกทั้งตัว (Generalized convulsive)

	 A.1.b.อาการชักเกร็งกระตุกเฉพาะที่มีการกระจายไปทั้ง

ตัว (Focal onset evolving into bilateral convulsive status 

epilepticus)

	 A.1.c. ไม่ทราบแน่ชัดว่าเป็นอาการชักเกร็งกระตุกเฉพาะ

ที่ที่มีการกระจายไปทั้งตัว หรือเป็นอาการชักทั้งตัวต้ังแต่แรก 

(Unknown whether focal or generalized)

A.2 อาการชักแบบกล้ามเน้ือกระตุกรัว (myoclonic status 

epilepticus)

	 A.2.a มีอาการโคม่าร่วมด้วย (With coma)

	 A.2.b. ไม่มีอาการโคม่าร่วมด้วย (Without coma)

A.3 อาการชักเกร็งกระตุกเฉพาะที่ (Focal motor status epi-

lepticus)

	 A.3.a. อาการชักเกร็งกระตุกเฉพาะทีแ่บบซ้ำ�ๆ (Repeated 

focal motor seizures (Jacksonian))

	 A.3.b. อาการชักเกร็งกระตุกเฉพาะที่แบบ Epilepsia par-

tialis continua (EPC)

	 A.3.c. อาการชกัทีม่อีาการเกร็งบิดคอไปดา้นหน่ึง (Adver-

sive status) 

	 A.3.d. อาการชักที่มีการกระตุกของลูกตาไปด้านหน่ึง 

(Oculoclonic status)

	 A.3.e. อาการชักที่มีอาการอ่อนแรงขณะชัก (Ictal paresis 

(i.e. focal inhibitory status epilepticus))	

A.4 อาการชักที่มีอาการเกร็งไม่กระตุกของแขนขา (Tonic 

status)	

A.5 อาการชักที่มีการเคลื่อนไหวมากผิดปรกติ (Hyperkinetic 

status epilepticus)

(B) อาการชักที่ไม่มีการเคลื่อนไหวผิดปรกติ (Without 

prominent motor symptoms) ได้แก่ อาการชักต่อเนื่องแบบ

ไม่เกร็งกระตุก (Nonconvulsive status epilepticus, NCSE)

B.1 อาการชักที่ไม่มีการเคลื่อนไหวผิดปรกติที่มีอาการโคม่า

ร่วมด้วย (Nonconvulsive status epilepticus with coma)

B.2 อาการชักที่ไม่มีการเคล่ือนไหวผิดปรกติและไม่มีอาการ

โคม่าร่วมด้วย (Nonconvulsive status epilepticus without 

coma)

	 B.2.a. คลื่นไฟฟ้าสมองแบบทั่วทั้งสมองในขณะที่มีอาการ

ชัก (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. คลื่นไฟฟ้าสมองแบบเฉพาะที่ในขณะที่มีอาการชัก 

(Focal)

	 	 B.2.b.a. ไมม่คีวามผดิปรกตขิองระดับความรู้สกึตัวรว่ม

ด้วย (Without impairment of consciousness) เช่น อาการ

เตือนของอาการชักที่เกิดต่อเนื่อง (Aura continua) 

	 	 B.2.b.b. อาการชักต่อเนื่องที่ผู้ป่วยไม่สามารถพูดได้ 

(Aphasic status)

	 	 B.2.b.c. มีความผิดปรกติของระดับความรู้สึกตัวร่วม

ด้วย (With impairment of consciousness)

	 B.2.c. ไมท่ราบแน่ชัดว่าเป็นอาการชักทีม่คีล่ืนไฟฟา้สมอง

แบบเฉพาะทีห่รอืคล่ืนไฟฟา้สมองแบบทัว่ทัง้สมองต้ังแตแ่รกใน

ขณะที่มีอาการชัก (Unknown whether focal or generalized)

	 	 B.2.c.a. อาการชักตอ่เน่ืองของระบบประสาทอัตโนมติั 

(Autonomic status epilepticus)

2. ประเภทของภาวะชักแบบตอ่เนื่อง (Classification of 

status epilepticus)

	 Neurocritical Care Society guideline ที่ลงตีพิมพ์

ในปี ค.ศ. 201210 แบ่งประเภทของภาวะชักแบบต่อเนื่อง

ออกเป็น 2 ประเภท คือ 1) Convulsive status epilep-

ticus (CSE) คำ�ว่า convulsion หมายถึง การกระตุกของ

กล้ามเน้ือ (rhythmic jerking of extremities) และ 2) 

Non-convulsive status epilepticus (NCSE) ซึ่งหมายถึง
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ภาวะที่มีการเปล่ียนแปลงของคล่ืนไฟฟ้าสมองที่บ่งถึงชัก 

(electrographic seizure) แต่ผู้ป่วยไม่มีอาการแสดงของ

ชักให้เห็น 

	 หรือบางคร้ังสังเกตได้ยาก (subtle motor move-

ments) เช่น การกระตกุเลก็น้อยของใบหน้า หรือ การเกร็ง

ของกล้ามเนื้อตาไปด้านใดด้านหนึ่ง การแบ่งประเภทของ 

Neurocritical Care Society ไม่ได้รวมถึงอาการชักแบบ 

focal motor status epilepticus และ epilepsia partialis 

continuua (EPC)

	 ต่อมาในปี ค.ศ. 2015 ILAE Task Force6 ได้เสนอ

การแบ่งประเภทของภาวะชักแบบต่อเนื่องตามตารางที่ 2

3. ความชุกของอาการชักและภาวะชักแบบตอ่เนื่องแบบ

ไม่เกร็งกระตุก [prevalence of nonconvulsive sei-

zure (NCS) and nonconvulsive status epilepticus 

(NCSE)] และกรณีศึกษาตัวอย่างผู้ป่วย

	 จากการทบทวนการศึกษาที่ผ่านมาอย่างเป็นระบบ

และการวิเคราะห์อภิมาน (systematic review and 

meta-analysis) ของผู้เขียนเอง (Limotai C และคณะ) 

พบว่าความชุกของ NCS/NCSE เท่ากับ 3.1-32.9% ใน

ผู้ป่วยที่ระดับความรู้สึกตัวลดลง (depressed level of 

consciousness) ทั้งน้ีความชุกของ NCS/NCSE มาก

น้อยน้ันมีความแตกต่างกันไปตามสาเหตุที่ทำ�ให้ผู้ป่วย

มีระดับความรู้สึกตัวลดลง11 พบว่าโดยรวมในผู้ป่วยที่มี

ระดับความรู้สึกตัวลดลงจะพบ NCSE ได้ 15.6% ความ

ชุกจะมากขึ้นในผู้ป่วยที่ระดับความรู้สึกตัวยังไม่กลับสู่

ภาวะปรกติหลังจากเกิดอาการชักแบบเกร็งกระตุก (post 

convulsive seizure) ผู้ป่วยที่ระดับความรู้สึกตัวลดลงจาก

การติดเชื้อในระบบประสาทส่วนกลาง (central nervous 

system infection) และผู้ป่วยที่ระดับความรู้สึกตัวลดลง

หลังจากเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น (post cardiac arrest) 

พบ NCSE ได้ 32.9%, 23.9%, และ 22.6% ตามลำ�ดับ 

ส่วนผู้ป่วยที่ระดับความรู้สึกตัวลดลงจากภาวะสมองขาด

เลือด (acute ischemic stroke) มักไม่พบ NCSE (ความ

ชุก 3.1%) สำ�หรับผู้ป่วยที่มีระดับความรู้สึกตัวลดลงจาก

ภาวะเลอืดออกในโพรงกะโหลกศรีษะ (intracranial hem-

orrhage) ซึ่งมักอยู่ในการดูแลรักษาของแพทย์ประสาท

ศัลยศาสตร์ ได้แก่ ภาวะการได้รับภยันตรายจากอุบัติเหตุ

ที่ศีรษะ (traumatic brain injury) ภาวะเลือดออกในเนื้อ

สมอง (intracerebral hemorrhage) ภาวะเลือดออกใตเ้ย่ือ

หุ้มสมองชั้นดูรา (subdural hematoma) และภาวะเลือด

ออกใต้เยือ่หุม้สมองช้ันกลาง (subarachnoid hemorrhage) 

พบ NCS/NCSE ได้ 10.1-13.4% หรือประมาณหนึ่งใน

สิบของผู้ป่วยที่มีระดับความรู้สึกตัวลดลงจากภาวะเหล่า

นี้11 (ภาพที่ 1)

กรณีศึกษาตัวอย่างผู้ป่วย

	 ผู้ป่วยชายไทยคู่อายุ 57 ปี อาชีพข้าราชการครู 

ภูมิลำ�เนากรุงเทพมหานคร 

	 อาการสำ�คัญ: สับสน 2 วันก่อนมาโรงพยาบาล

	 ประวัตอิาการเจบ็ป่วยในปัจจบุนั: ภรรยาสงัเกตว่า

ในช่วง 2 วันที่ผ่านมาผู้ป่วยจะมีช่วงเวลาที่ถาม-ตอบไม่รู้

เรือ่งเป็นๆหายๆ เปน็อยูน่านครัง้ละประมาณ 5-10 นาท ี

แต่ในบางช่วงเวลาก็สามารถพูดคุยได้รู้เรื่องแต่ช้าๆ

	 ประวัติอาการเจ็บป่วยในอดีต: ได้รับการวินิจฉัย

มะเร็งปุ่มน�้ำเหลืองของระบบประสาทส่วนกลาง (primary 

central nervous system lymphoma) เมื่อ 3 ปีก่อน และ

ได้รับการผ่าตัดน�ำเน้ืองอกออกจากสมองส่วน parietal 

area ด้านซ้าย หลังจากน้ันได้รับการฉายแสงทีส่มอง (cra-

nial radiation)

	 ผลการตรวจร่างกาย: ผู้ป่วยตื่นลืมตา แต่มีอาการ

สับสนในเรื่องของเวลา สถานที่ และจำ�บุคคลรอบข้าง

ไม่ได้ ไม่ทำ�ตามคำ�สั่ง แม้กระทั่งคำ�สั่งที่ไม่ซับซ้อน อ่อน

แรงแขนและขาซีกขวา (อาการอ่อนแรงเท่าเดิมเมื่อเทียบ

กับต้ังแต่หลังผ่าตัดสมอง) ลูกตาอยู่ตรงกลางไม่มีกลอก

ตาไปด้านในด้านหน่ึง รูม่านตาขนาดเท่ากันประมาณ 3 

มิลลิเมตรทั้ง 2 ข้างและตอบสนองต่อแสงปรกติ แพทย์ผู้

ดูแลสังเกตว่าแต่ในบางช่วงเวลาผู้ป่วยสามารถถามตอบ 

และพูดโต้ตอบรู้เรื่อง 

	 สรุปปัญหาสำ�คัญของผู้ป่วย:
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	 1. อาการสับสนเป็นๆหายๆ 2 วันก่อนมาโรง

พยาบาล

	 2. อ่อนแรงแขนและขาซีกขวาตั้งแต่หลังผ่าตัดสมอง 

3 ปีก่อนมาโรงพยาบาล

	 3. มะเร็งปุ่มน้ำ�เหลืองของระบบประสาทส่วนกลาง

	 4. ได้รับการผ่าตัดนำ�เน้ืองอกออกจากสมองส่วน 

parietal area ด้านซ้าย หลังจากน้ันได้รับการฉายแสงที่

สมอง (cranial radiation)

	 การวินิจฉัยแยกโรค:

	 แนวทางการวินิจฉัยแยกโรคในผูป่้วยทีม่าด้วยอาการ

สับสนเป็นๆหายๆ

	 1. อาการชักแบบไม่เกร็งกระตุก (nonconulsive 

seizure) หรือภาวะชักต่อเน่ืองแบบไม่เกร็งกระตุก 

(nonconvulsive status epilepticus)

	 จากประวัติสิ่งที่ทำ�ให้สงสัยอาการชักแบบไม่เกร็ง

กระตุกคือ อาการสับสนที่เป็นๆหายๆ ซึ่งระยะเวลาของ

การสับสนแต่ละครั้งไม่นานคือเป็นนาที โดยปรกติอาการ

ชักแต่ละคร้ังนานเป็นวินาทีหรือไม่กี่นาที เฉล่ียไม่เกิน 5 

นาท ีและโอกาสนอ้ยมากทีร่ะยะเวลาอาการชกัจะนานกว่า 

10 นาที (ส่วนใหญ่อยู่ในช่วงระหว่าง 30-90 วินาที ขึ้น

กับชนิดของอาการชัก อาการชักแบบเฉพาะที่ที่ผู้ป่วยยัง

รู้ตัว (simple partial seizure) ระยะเวลาชักประมาณ 30 

วินาที อาการชักแบบเฉพาะที่ที่ผู้ป่วยไม่รู้ตัว (complex 

partial seizure) ระยะเวลาชักประมาณ 60 วินาที ส่วน

อาการชักแบบเกร็งกระตกุทัง้ตัว ระยะเวลาชักประมาณ 90 

วินาท ี12-14 ในผูป่้วยรายน้ีจากประวติัมอีาการสบัสนแตล่ะ

คร้ังไมเ่กนิ 5-10 นาท ีจงึยงัเป็นไปได้ว่าอาการสบัสนราย

นี้อาจเกิดจากอาการชักแบบไม่เกร็งกระตุก 

	 การตรวจหาอาการแสดงเล็กๆน้อยๆ (subtle signs) 

ในบางครั้งสามารถช่วยวินิจฉัยอาการชักแบบไม่เกร็ง

กระตุกได้ ความผิดปรกติของรูม่านตาที่อาจพบได้ เช่น 

การที่รูม่านตา 2 ข้างไม่เท่ากัน (anisocoria) การที่รู

ภาพที่ 1	 ความชกุของ nonconvulsive seizure (NCS) และ nonconvulsive status epilepticus (NCSE) ตามสาเหตุทีท่ำ�ใหผู้ป่้วย
มีระดับความรู้สึกตัวลดลง จากการทบทวนการศึกษาที่ผ่านมาอย่างเป็นระบบและการวิเคราะห์อภิมาน (systematic 
review and meta-analysis) ของผู้เขียนเอง (Limotai C และคณะ)11 ซ้ายมือแสดงความชุกของ NCS/NCSE ที่ได้จาก
การศึกษาที่ใช้การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองแบบระยะสั้น [(routine electroencephalography (rEEG)] ส่วนขวามือแสดง
ความชุกของ NCS/NCSE ที่ได้จากการศึกษาที่ใช้การตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมองแบบต่อเนื่อง [(continuous electroen-
cephalography (cEEG)]
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มา่นตาไม่สามารถคงการตอบสนองต่อแสงไว้ได้ (hippus) 

เป็นต้น การเคล่ือนไหวของลูกตาที่ผิดปรกติ เช่น การก

ลอกตาไปด้านหนึ่งเป็นๆหายๆ (intermittent eye devia-

tion towards one side) การกระตุกของลูกตาไปด้านหนึ่ง

เป็นๆหายๆ (nystagmoid jerky movements) หรือ การก

ระพริบตาเป็นพักๆ (repetitive eyelid blinking) หรือแม้

กระทัง่การกระตุกเล็กๆน้อยๆของกล้ามเน้ือในทีต่า่งๆของ

ร่างกาย ในผูป้ว่ยรายน้ีตรวจไมพ่บอาการแสดงต่างๆเหล่า

นี้

	 ข้อตกลงล่าสุดของ International League Against 

Epilepsy (ILAE) Task Force ในปี ค.ศ. 20156 ถือว่า

อาการชักเกร็งกระตุกที่นานกว่า 5 นาทีหรืออาการชักท่ี

อาจสัน้กว่า 5 นาท ีแต่ผูป้ว่ยไมคื่นระดับความรูส้กึตัวนาน

กว่า 5 นาที เป็นอาการชักต่อเนื่อง (convulsive status 

epilepticus) สว่นอาการชักแบบไมเ่กร็งกระตุกใหถ้อืระยะ

อาการชักที่มากกว่า 10 นาที เป็นภาวะชักแบบต่อเนื่อง 

(nonconvulsive status epilepticus) ในระหว่างนอนโรง

พยาบาลพบว่า มีบางช่วงเวลาที่ผู้ป่วยมีอาการสับสนนาน

กว่า 10 นาที บางครั้งนานเป็นชั่วโมง ดังนั้นหากอาการ

สับสนของผู้ป่วยรายน้ีได้รับการยืนยันว่าเป็นอาการชัก

แบบไม่เกร็งกระตุก จะถือได้ว่าผู้ป่วยมีภาวะชักแบบต่อ

เนื่องแบบไม่เกร็งกระตุก

	 2. ภาวะหลอดเลือดสมองขาดเลือดแบบชัว่คราว 

(transient ischemic attack)

	 จากการศึกษาเกี่ยวกับภาวะหลอดเลือดสมองขาด

เลือดแบบชั่วคราวในโรงพยาบาล (ไม่ใช่การศึกษาใน

ชุมชน) พบว่าระยะเวลาเฉล่ียของภาวะหลอดเลือดสมอง

ขาดเลือดแบบชั่วคราว ประมาณ 2 ชั่วโมง (207 นาที) 

โดยร้อยละ 50 ของผู้ป่วยมีระยะเวลาของภาวะหลอด

เลือดสมองขาดเลือด มากกว่า 30 นาที15, 16 ภาวะสับสน

ทีเ่กดิขึน้ในผูป่้วยรายน้ีอาจเกดิจากหลอดเลอืดสมอง ขาด

เลือดแบบชั่วคราวได้ แต่อาจไม่ใช่ช่วงของระยะเวลาที่พบ

บ่อยน่ันคืออยู่ในช่วงที่สั้นเกินไป อย่างไรก็ตามคงต้องใช้

ลักษณะทางคลินิกอย่างอ่ืนช่วยในการวินิจฉัยแยกโรค ที่

สำ�คัญคืออาการแสดงของภาวะหลอดเลือดสมองขาดเลือด

แบบช่ัวคราวมักมาด้วยอาการอ่อนแรง ความรู้สึกที่ผิด

ปรกติ การพูดที่ผิดปรกติ การมองเห็นที่ผิดปรกติ อาการ

เวียนศีรษะและการทรงตัวที่ผิดปรกติ17 ส่วนอาการแสดง

ที่พบไม่บ่อย ได้แก่ ภาวะหมดสติชั่วคราว (syncope) ซึ่ง

พบว่าในผู้ป่วยที่มาด้วยภาวะหมดสติช่ัวคราว ตรวจพบ

ภายหลังว่าเป็นหลอดเลือดสมองขาดเลือดแบบช่ัวคราว

ได้ประมาณ 1.5-2% แต่ในบางการศึกษาพบได้สูงถึง 

7%18 ส่วนอาการสับสนที่เกิดจากภาวะหลอดเลือดสมอง

ขาดเลือดแบบช่ัวคราวก็พบไม่บ่อยเช่นเดียวกัน ตำ�แหน่ง

ของสมองที่เมื่อเกิดภาวะขาดเลือดแล้วผู้ป่วยจะมาด้วย

อาการสับสนได้แก่ สมองซีกที่ไม่เด่น (non-dominant 

hemisphere) ในบริเวณของ parieto-occipital และใน

บริเวณของ frontal area หรือสมองซีกเด่น (dominant 

hemisphere ในบริเวณของ occipital area โดยรอยโรคที่

บริเวณ frontal area ของสมองซีกไมเ่ดน่มกัมาด้วย อาการ

สับสนแบบไม่วุ่นวาย (hypoactive delirium) ส่วยรอยโรค

ที่บริเวณ parieto-occipital area จะมาด้วยอาการสับสน

แบบวุ่นวาย (hyperactive delirium)19

	 สิ่งที่สำ�คัญในการช่วยบอกว่าเป็นภาวะหลอดเลือด

สมองขาดเลือดแบบช่ัวคราวหรือไม่คือการตรวจร่างกาย

ทางระบบประสาทอย่างละเอียด พบว่าในผู้ป่วยภาวะ

หลอดเลือดสมองขาดเลือดแบบชั่วคราวที่มาด้วยสับสน

ส่วนหน่ึงตรวจพบมีอาการอ่อนแรงของแขนขาซีกซ้าย ซ่ึง

อาจมอีาการอ่อนแรงเพยีงเลก็น้อย หรืออาจตรวจพบภาวะ

เพิกเฉยตอ่สิง่แวดลอ้มด้านซา้ย (neglect) ซึง่อาการเหล่า

นี้เป็นอาการที่เกิดจากรอยโรคของสมองซีกไม่เด่น ซึ่งคน

ส่วนใหญ่คือซีกขวา ในผู้ป่วยรายน้ีจากการตรวจร่างกาย

อยา่งละเอียดไมพ่บความผดิปรกติทางระบบประสาททีเ่กดิ

ขึ้นใหม่ อาการอ่อนแรงซีกขวาเป็นอยู่เดิมตั้งแต่ผ่าตัด

	 เมือ่พจิารณาทัง้หมดจะพบว่าความเป็นไปได้ทีอ่าการ

สับสนเป็นๆหายๆของผู้ป่วยรายน้ีจะเป็นจากภาวะหลอด

เลือดสมองขาดเลือดแบบชัว่คราวเปน็ไปไดน้้อย เน่ืองจาก

ระยะเวลาของอาการสบัสนสัน้ ร่วมกบัอาการสบัสนทีเ่กดิ

จากภาวะหลอดเลือดสมองขาดเลือดแบบช่ัวคราวพบได้

น้อย และตรวจไม่พบความผิดปรกติทางระบบประสาท
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ที่เกิดขึ้นใหม่ อย่างไรก็ตามต้องมีการตรวจพิเศษเพื่อ

ช่วยวินิจฉัยแยกโรคด้วยการถ่ายภาพรังสีส่วนตัดอาศัย

คอมพิวเตอร์ (computed tomography) หรือภาพเอ็มอาร์

ไอ (magnetic resonance imaging) 

	 3. ภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองชั้นดูรา (sub-

dural hematoma)

	 ผู้ป่วยสามารถมาพบแพทย์ด้วยอาการเพ้อ (de-

lirium) หรืออาการสับสน ได้โดยเฉพาะในผู้สูงอายุ20 และ

อาการแสดงที่เกิดจากภาวะเลือดออกใต้เย่ือดูราสามารถ

เกิดขึ้นเป็นช่วงสั้นๆ แล้วหายได้ในระยะเวลา 5-10 นาที 

และบางครัง้อาจนานมากกว่า 30 นาที20, 21 ความผดิปรกติ

ทางระบบประสาททีเ่ป็นๆหายๆทีเ่กดิจากภาวะเลอืดออก

ใตเ้ย่ือดูราทีม่รีายงานมากทีส่ดุคือ อาการพดูไมอ่อก (ex-

pressive aphasia) ในผู้ป่วยรายน้ีคงต้องมีการถ่ายภาพ

รังสีส่วนตัดอาศัยคอมพิวเตอร์เพื่อช่วยวินิจฉัยภาวะนี้

	 4. อาการเพ้อ (delirium) จากภาวะ metabolic 

encephalopathy

	 อาการสับสนในภาวะน้ีมักเป็นระยะเวลานานเป็น

ช่ัวโมง อาจมคีวามรนุแรงมากน้อยแตกต่างกนัในช่วงต่างๆ

ของวัน เช่น มักมอีาการสับสนมากในช่วงเยน็และกลางคืน 

ปรากฏการณน้ี์เรียกว่า “sundown syndrome” ซึง่จะพบได้

บ่อยในผู้ป่วยสูงอายุที่มีภาวะสมองเสื่อมร่วมด้วย22 ผู้ป่วย

รายนีอ้าการสบัสนเป็นช่วงสัน้ๆ และไมม่อีาการสบัสนขึน้ๆ

ลงๆระหว่างวัน ทำ�ให้ไม่คิดถึงภาวะสับสนจากอาการเพ้อ 

(delirium) ที่เกิดจากภาวะ metabolic encephalopathy

ผลตรวจเลือดและรังสีวิทยาเบื้องต้น

	 l ฮีมาโทคริต 22% เม็ดเลือดขาว 19,000 cells/ 

µL (polymorphonuclear cell 89%), เกล็ดเลือด17,000 

cells/µL

	 l คริอะทินิน 0.6 mg/dL

	 l ระดับอิเล็กโทรไลต์ปรกติทั้งหมดยกเว้นระดับของ

แม็กนีเซียมต�่ำ  0.33 mmol/L และโพแทสเซียมต�่ำ  2.3 

mEq/L 

การตรวจพิเศษเพื่อช่วยวินิจฉัยโรค

	 1.	 ภาพเอ็มอาร์ไอ (MRI) พบมี extensive bilateral 

white matter lesions ในสมองทัง้สองขา้ง และพบ hemo-

siderin deposit ทีบ่รเิวณทีไ่ดรั้บการผา่ตัดที ่parietal area 

ด้านซ้าย ไม่พบรอยโรคใหม่ (ภาพที่ 2 ก และ ข)

	 2. Electroencephalogram (EEG) ตรวจพบอาการชัก

แบบไม่เกร็งกระตุก นานครั้งประมาณ 1-2 นาที แต่พบ

ภาพที่ 2	 ก. Fluid-attenuated Inversion Recovery (FLAIR) เคร่ืองหมายลูกศร ช้ีให้เห็นบริเวณที่ได้รับการผ่าตัด ที่บริเวณ 

parietal area ด้านซ้าย เครื่องหมายสามเหลี่ยมแสดง extensive bilateral white matter lesions ในสมองทั้งสองข้าง  

ข. ภาพ gradient echo เคร่ืองหมายลูกศรแสดง hemosiderin deposit บริเวณทีไ่ด้รับการผา่ตัดไมพ่บรอยโรคใหมจ่ากภาพ 

เอ็มอาร์ไอ

ก	 ข
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บ่อยคร้ังคอืเกดิขึน้ทกุ 5-10 นาท ีโดยในระหว่างชักแต่ละ

คร้ังผูป่้วยไมคื่นระดับความรูส้กึตัวกลับมาเทา่เดิม จึงจดัได้

ว่าผูป่้วยอยูใ่นภาวะชักตอ่เน่ืองแบบไมเ่กรง็กระตุก อาการ

ชักในขณะทีต่รวจพบคลืน่ไฟฟา้สมองทีผ่ดิปรกติคอื ผูป้ว่ย

ไม่ตอบสนอง แต่ลืมตา เรียกไม่ทำ�ตามคำ�สั่ง กระพริบ 

ตาถี่ๆ (repetitive eyelid blinking) และเคี้ยวปาก (lip 

smacking) (คลื่นไฟฟ้าสมองในขณะชักแสดงตามภาพ

ที่ 3 ก-ง)

	 การวินิจฉัยโรค: ภาวะชักต่อเน่ืองแบบไม่เกร็ง

กระตุก (nonconvulsive status epilepticus)

4. กลไกการเกิดภาวะชักแบบต่อเนื่อง (Pathogenesis 

of status epilepticus)

	 กลไกที่ทำ�ให้เกิดการเปล่ียนแปลงจากอาการชัก 

(seizure) กลายเป็นภาวะชักแบบต่อเน่ือง (status epilep-

ticus) นั้นมีความซับซ้อน (complex interaction mecha-

nism) ซึ่งประกอบไปด้วย 2 องค์ประกอบที่สำ�คัญคือ การ

เปลี่ยนแปลงในระดับเซลล์ประสาท (cellular level) และ 

การเปลี่ยนแปลงระดับเครือข่ายของเซลล์ประสาท (net-

work level)23 

	 4.1 การเปล่ียนแปลงในระดับเซลล์ประสาท 

(cellular level) จากการศึกษาในสัตว์ทดลอง ปัจจุบัน

เราพอทราบว่ามีการเปลี่ยนแปลงที่สำ�คัญดังต่อไปนี้

	 	 4.1.1 การเปลี่ยนแปลงการทำ�งานของ Na+/K+ 

ATPase pump ในภาวะปรกติน้ัน Na+/K+ ATPase pump 

จะทำ�หน้าที่รักษาศักย์ไฟฟ้าขณะพักที่เยื่อเซลล์ (resting 

membrane potential) ให้มีค่าประมาณ -66 mV24 โดย

การ pump 3 Na+ ion ออกจากเซลล์ ในขณะที่ pump 2 

K+ ion เขา้ภายในเซลล์ สง่ผลใหศ้กัย์ไฟฟ้าภายในเซลลม์คีา่

น้อยกว่า (เป็นลบ) เมื่อเทียบกับศักย์ไฟฟ้าภายนอกเซลล์ 

และการที่ศักย์ไฟฟ้าขณะพักที่เยื่อเซลล์มีค่าเป็นลบ จะ

ทำ�ใหเ้ซลลอ์ยูใ่นภาวะทีถ่กูกระตุ้นใหเ้กดิศกัยะงาน (action 

potential) ได้ยาก และทำ�ให้ไม่อยู่ในภาวะไวต่อการกระ

ตุ้นของเซลล์ประสาท (neuronal hyperexcitability)25 ดัง

นั้นการทำ�งานที่ผิดปรกติของ Na+/ K+ ATPase pump จะ

ทำ�ใหเ้ซลล์ประสาทอยูใ่นภาวะทีไ่วต่อการกระตุ้นและนำ�ไป

สู่การเปลี่ยนแปลงจากอาการชัก (seizure) ให้กลายเป็น

ภาวะชักแบบต่อเนื่อง (status epilepticus) ได้

	 	 4.1.2 การคงคุณสมบัติการทำ�ให้เกิด excitatory 

synapse เมื่อมีการกระตุ้นที่ gamma-aminobutyric acid 

(GABAA) receptor (sustained excitatory GABAergic 

signaling) ในภาวะปรกติน้ันเมื่อมีการกระตุ้นที่ GABAA 

receptor จะเกดิการไหลเขา้ของ Chloride (Cl-) เขา้สูเ่ซลล ์

และทำ�ใหเ้กดิ inhibitory synapse เซลลจ์ะอยูใ่นภาวะทีถู่ก

กระตุ้นได้ยากและการทำ�งานของเซลล์ประสาทจะลดลง 

กลไกทีส่ำ�คัญทีท่ำ�ให ้GABAA receptor ทำ�หน้าที ่inhibitory 

synapse คือการที่เซลล์สามารถรักษาปริมาณ Cl- ภายใน

เซลล์ให้ต่ำ�ตลอดเวลา (maintaining low intraneuronal 

Cl- levels) เพ่ือเตรยีมพร้อมต่อการไหลเขา้ของ Cl- ในขณะ

ที่เกิดการกระตุ้นที่ GABAA receptor จากการศึกษาในหนู

พบว่าเซลล์ประสาทของหนูที่เพิ่งคลอด (เปรียบเทียบได้

กับเซลล์ประสาทของทารกแรกคลอด) จะมีปริมาณ Cl- 

ภายในเซลล์สูง ทำ�ให้เมื่อมีการกระตุ้นที่ GABAA receptor 

จะเกดิการไหลออกของ Cl- แทนท่ีจะเป็นการไหลเขา้ สง่ผล

ให้ศักย์ไฟฟ้าที่เย่ือเซลล์มีค่าเป็นบวก (ศักย์ไฟฟ้าภายใน

เซลล์มีค่าเป็นบวก) และทำ�ให้เกิด excitatory synapse 

เซลล์อยู่ในภาวะถูกกระตุ้นได้ง่าย เกิด giant depolar-

izing potentials (GDPs)26-28 การที่ immature neurons 

มีปริมาณ Cl- ภายในเซลล์สูงน้ันเกิดจากการทำ�งานของ 

Na+-K+-Cl- cotransporter isoform 1 (NKCC1) ซึ่ง

ทำ�ให้มีการไหลเข้าเซลล์ของ Cl- คู่มากับ Na+ และ K+ 

ion28,29 พบว่า excitatory synapse ทีเ่กดิจากการกระตุ้นที ่

GABAA receptor ใน immature brain นี้มีความสำ�คัญต่อ

พัฒนาการของเครือข่ายเซลล์ประสาท (development of 

neuronal network) ในช่วงวัยนี้ และเมื่อหนูโตขึ้น (เทียบ

ได้กับเมื่อมนุษย์โตขึ้น) จะมีขบวนการที่ทำ�ให้มีการขับ 

Cl- ออกนอกเซล์มากขึ้นเรื่อยๆ ส่งผลให้การทำ�หน้าที่ของ 

GABAA receptor คอ่ยๆเปล่ียนจากการทำ�ใหเ้กดิ excitatory 

synapse กลายเป็น inhibitory synapse ซึ่งขบวนการน้ี

จะใช้ neuron-specific K+/Cl- cotransporter isoform 2 
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ภาพที่ 3	 คล่ืนไฟฟา้สมองขณะทีผู่ป้ว่ยมอีาการสบัสน ก. เคร่ืองหมายลูกศร ช้ีใหเ้หน็คลืน่ไฟฟ้าสมองกอ่นมอีาการชักพบม ีinter-

ictal epileptiform discharges ที่บริเวณ temporo-parietal area ด้านซ้าย เครื่องหมายดาว ชี้ให้เห็นจุดเริ่มต้นของชัก

ที่บริเวณ temporal area ด้านซ้าย ข, ค, ง เครื่องหมายสามเหลี่ยม และสี่เหลี่ยมผืนผ้า ชี้ให้เห็นการเปลี่ยนแปลงของ

คล่ืนไฟฟ้าสมองขณะทีม่อีาการชักในเวลาต่อมาทีชั่ดเจนขึน้เร่ือยๆ ทีส่มองซึกซ้าย โดยเฉพาะอยา่งยิง่ทีบ่รเิวณ temporal 

area

ก

ข

ค

ง
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(KCC2) ในการขับ Cl- ออกจากเซล์ คู่ไปกับ K+ ion เพื่อ

ทำ�ให้ปริมาณ Cl- ภายในเซลล์อยู่ในระดับต่ำ� ร่วมกับการ

ที่มีปริมาณของ NKCC1 ลดลงใน mature neurons 30 

	 ในภาวะทีเ่กดิพยาธภิาพทีเ่ซลล์ประสาทในโรคตา่งๆ 

โดยเฉพาะในภาวะที่ทำ�ให้เกิดอาการชัก พบว่ามีความผิด

ปรกติของการทำ�งานของ KCC2 โดยมีการทำ�งานลดลง 

(downregulation) ของ KCC2 สง่ผลใหก้ารขับออกของ Cl-

ลดลง ทำ�ใหม้กีารเพิม่ข้ึนของปริมาณ Cl- ภายในเซลลแ์ละ

ทำ�ให้เกิด excitatory synapse เซลล์อยู่ในภาวะถูกกระตุ้น

ได้ง่าย นอกจากนี้พบว่าในผู้ป่วยโรคลมชักอาจมีความผิด

ปรกติของ NKCC1 น่ันคือการที่มีปริมาณ NKCC1 มาก 

(upregulation) เหมอืนกนักบัทีพ่บใน immature neurons 

ส่งผลให้เกิดการไหลเข้าของ Cl- เข้ามาภายในเซลล์มาก

ขึ้น ส่งผลให้เซลล์อยู่ในภาวะไวต่อการกระตุ้น31

	 	 4.1.3 ความผิดปรกติของเกลีย โดยเฉพาะ as-

trocyte จะมีผลให้สูญสียการควบคุมสภาวะสมดุล (ho-

meostasis) ของการสร้างและการขนส่งพลังงาน การ

ชำ�ระโปแตสเซียมออกจากภายนอกเซลล์ (potassium 

buffering) และปริมาณ glutamate ซึ่งสุดท้ายแล้วมีผล

ให้เซลล์ประสาททำ�งานผิดปรกติ รวมไปถึงการทำ�ให้เกิด

อาการชักและโรคลมชัก มีหลักฐานทั้งในสัตว์ทดลองและ

ในมนุษย์ว่าความผิดปรกติของเกลียนั้นเกี่ยวข้องกับกลไก

การเกิดโรคลมชัก32, 33

	 	 4.1.4 การเปล่ียนแปลงของตัวรับสารสือ่ประสาท 

(neurotransmitter receptor) ที่เยื่อหุ้มเซลล์ ที่เรียกว่า

ขบวนการ “receptor trafficking” จากการศึกษาในสัตว์

ทดลองพบว่า เมื่อมีอาการชักที่ยาวนาน (นานในกรอบ

เวลาวินาทถีงึนาท)ี จะมกีารเปล่ียนแปลงของตัวรบัสารสือ่

ประสาท โดยทีม่กีารลดลงของ GABAA receptor ในขณะทีม่ี

การเพ่ิมขึน้ของ N-methyl-D-aspartate (NMDA) recep-

tor ที่เยื่อหุ้มเซลล์ ส่งผลให้เซลล์อยู่ในภาวะไวต่อการกระ

ตุ้น ขบวนการ receptor trafficking นี้เป็นเหตุผลที่สำ�คัญ

ที่อธิบายเรื่องการไม่ตอบสนองต่อยากันชักในผู้ป่วยที่มี

อาการชักเป็นเวลานาน เน่ืองจากไมม่หีรือมปีรมิาณลดลง

ของ GABAA receptor ทำ�ให้ยากันชักที่ออกฤทธิ์ที่ GABAA 

receptor ไม่สามารถจับกับ receptor เพื่อกระตุ้นให้เกิด 

inhibitory synapse ได้ 34, 35

	 4.2 การเปล่ียนแปลงระดับเครือข่ายของเซลล์

ประสาท (network level)

	 จากการศึกษาในสัตว์ทดลอง และรอยโรคที่พบจาก

ภาพ magnetic resonance imaging (MRI) ในผู้ป่วยที่มี

อาการชักหรือภาวะชักแบบต่อเน่ือง พบว่าเมื่อจุดกำ�เนิด

ชักเกิดขึ้นที่ผิวสมอง (cortex) และมีการกระจายของชัก

นั้นมาที่ thalamus หรือ hippocampus ผ่านทาง cortico-

thalamic หรือ cortico-hippocampal pathway จะส่งผล

ให้เกิดการกระตุ้นย้อนกลับไปที่จุดกำ�เนิดชักที่ผิวสมอง 

(positive feedback loop) และทำ�ให้เกิดอาการชักที่ต่อ

เนื่อง (perpetuate seizure activity)23 

5. แนวปฏบัิตกิารใหก้ารรักษาภาวะชักแบบตอ่เนื่องตาม 

2016 American Epilepsy Society (AES) guideline

	 ที่ผ่านมาแนวปฏิบัติ (guideline) การให้การรักษา

ภาวะชักแบบต่อเนื่องน้ันมีความหลากหลายมาก บาง 

guideline จัดทำ�ขึ้นเพื่อการนำ�มาใช้ในระดับสถาบัน 

สมาคมวิชาชีพ หรือระดับประเทศ สำ�หรับ guideline ที่

จัดทำ�ขึ้นในระดับนานาชาติ (international guideline) 

น้ันจนถึงปัจจุบันมี 4 guidelines ได้แก่ 1) 1993 The 

Epilepsy Foundation of America’s Working Group on 

Status Epilepticus guideline36; 2) 2010 The European 

Federation of Neurological Societies (EFNS) guide-

line37; 3) 2012 Neurocritical Care Society (NCS) 

guideline10; และ 4) 2016 American Epilepsy Society 

(AES) guideline38 

	 บทความนีจ้ะกลา่วถงึ international guideline ลา่สุด

ของ American Epilepsy Society (AES) guideline ซึ่งตี

พมิพเ์มือ่ ค.ศ. 201638 guideline น้ีเป็น guideline สำ�หรับ

การใหก้ารรักษา convulsive status epilepticus ทัง้ในเด็ก

และผู้ใหญ่ (ภาพที่ 4)

	 ข้อสังเกตสำ�หรับ 2016 AES guideline นี้ ใน third 

therapy phase สามารถให้ anesthetic drugs หรือยาที่
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อยู่ใน second therapy phase ได้ ทั้งนี้ขึ้นกับความรุนแรง

ของอาการชักและความพร้อมทีจ่ะยา้ยผูป่้วยเขา้ไปดแูลใน 

intensive care unit หากมีการเลือกใช้ anesthetic drugs

6. ข้อตกลงแนวปฏบัิตใินการหาสาเหตแุละแนวทางการ

รักษาภาวะชักแบบต่อเนื่องท่ีสามารถใช้ได้จริงในเวช

ฏิบัติของประเทศไทยในระดับโรงพยาบาลศูนย์

	 ปัญหาหน่ึงที่สำ�คัญในการนำ�  guideline ต่างๆ มา

ใช้ในเวชฏิบัติจริงน้ันคือ ไม่สามารถให้การดูแลรักษาได้

ตาม guideline เนื่องจากความพร้อมในแต่ละโรงพยาบาล

ไม่เท่ากัน ในบริบทของประเทศไทยนั้นระดับความพร้อม

ของแต่ละโรงพยาบาลมีความแตกต่างกัน การนำ�  inter-

national guideline มาใช้อาจทำ�ได้ยาก โดยเฉพาะอยา่งยิง่

เรื่องขีดจำ�กัดของการหาสาเหตุของภาวะชักแบบต่อเน่ือง 

และชนิดของยากันชักที่มีใช้ในแต่ละโรงพยาบาล ผู้เขียน

และคณะแพทย์ผู้เชี่ยวชาญด้านโรคลมชักในประเทศไทย 

และตัวแทนแพทย์ประสาทวิทยาจากโรงพยาบาลศูนย์ใน

ภาคต่างๆของประเทศ ได้มารวมตัวกันเพ่ือหาข้อตกลง

แนวปฏิบัติในการหาสาเหตุและแนวทางการรักษาภาวะ

ชักแบบต่อเนือ่งทีส่ามารถใช้ได้จริงในเวชฏบัิติในระดบัโรง

พยาบาลศูนย์ของประเทศไทย (ตารางที่ 3 และ 4) โดย

ใช้วิธี modified Delphi method ในการหาข้อตกลง39

ภาพที่ 4  แนวปฏิบัติการให้การรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง 2016 American Epilepsy Society (AES) guideline
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ตารางที่ 3  ข้อตกลงแนวปฏิบัติในการหาสาเหตุของภาวะชักแบบต่อเนื่อง

	 Timing since

	 seizure onset	 Initial investigations

	 (within minutes/hours)

	 5 min	 Oximetry or ABG

	 5 min	 CBC, glucose (DTx and serum), serum sodium, serum calcium, serum magnesium,

	 	 BUN/creatinine, LFT; urinalysis1; AED levels2

	 1 h	 Lumbar puncture (LP)3, 4

		  (cell count, glucose, protein, gram stain and bacterial culture; HSV type I and II5)

	 4 h	 Head CT with contrast study6

	

	 Timing since once all

	 initial tests are all negative 	 Investigations when initial tests are all negative

	 (within hours)

	 24 h	 Repeated LP

	 	 Serum and/or CSF autoimmune and paraneoplastic antibodies testing; CSF for less

	 	 common viral encephalitis7; CSF lactate, serum VDRL; serum TSH, anti-TPO,

	 	 anti-thyroglobulin; serum testing for scrub typhus8

		  Toxicology screen and comprehensive toxicology panel9;

	 	 CSF cytology and/or flow cytometry1

	 48 h	 Brain MRI with contrast study6

	

	 Timing since once all

	previous tests are all negative	 Investigations when etiology of status epilepticus remains indeterminate

	 (within hours)

	 24 h	 Serum porphyrins1, 10, 12; serum heavy metals1, 12; mitochondrial gene mutation1, 11, 12

1	If clinically indicated
2	Only in patients with known history of epilepsy
3	Indicated in patients with 
	 - Antecedent infectious symptoms, either fever or hypothermia, or a suppressed immune system
	 - No alternative etiology for their SE identified after obtaining a history, basic laboratory investigation, and neuroimaging
4	Unless the suspicion of CNS infection is high, brain imaging (usually a CT scan) should be performed before a LP is performed
5	If there was clinical suspicion (i.e. behavioral changes/ confusion/ psychosis prior to seizures, with or without fever)
6	Unless contraindicated (i.e. markedly impaired renal function; in this case imaging studies without contrast study are acceptable)
7	i.e. viral PCR for other Herpesviridae (varicella zoster, Epstein-Barr virus, cytomegalovirus, HHV 6, HHV 7), Flaviviridae (dengue, 
Zika, yellow fever, West Nile virus, Japanese encephalitis virus, St Louis encephalitis virus, eastern equine encephalomyelitis 
virus, western equine encephalomyelitis virus), enterovirus, influenza

8	If there was antecedent or current history of fever 
9	i.e. isoniazid, TCA, theophylline, cocaine, sympathomimetics, alcohol, organophosphate, cyclosporine
10 With appropriate tests
11 If there was elevated CSF lactate
12 It is optional to be done if the patient’s finance and the hospital’s laboratory capacity are not an issue.

Note: We did not include chest/abdomen/pelvis CT as an early investigation for SE, but it can be done to help for selecting an 
appropriate treatment once the patients are serologically proved to have autoimmune or paraneoplastic encephalitis
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ตารางที่ 4  ข้อตกลงแนวปฏิบัติในการรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง

	 Definition	 Status epilepticus (SE) is defined as 5 min or more of
	 	 (i) continuous clinical and/or electrographic seizure activity
	 	 or (ii) recurrent seizure activity without recovery
	 	 (returning to baseline) between seizures

	 	 Refractory SE is used to define patients who continue to
	 	 experience either clinical or electrographic seizures after
	 	 receiving adequate doses of an initial benzodiazepine
	 	 followed by a second acceptable antiepileptic drug (AED)

	 Goal of SE	 Termination of clinical and electrographic seizures
	 treatment 

	 Timing since	 Initial management and first-line drug	 Monitoring
	 seizure onset 

	 At 5-10 min	 Non-invasive oxygen therapy;	 - O
2
 saturation, BP, and HR

	 	 consider intubation1 and/or ICU admission2 in some patients 	 (maintain SBP at normal
	 	 Give continuous IV fluid3	  or high-normal levels)

	 	 If glucose < 60 mg/dl, give IV thiamine 100 mg and then IV	 - body temperaturea	
	 	 bolus injection of 50 ml of 50% glucose	 - periodically check

	 	 Administer IV diazepam (DZP)4 at dose of 0.15-0.2 mg/kg/dose,	 bicarbonateb

	 	 maximum up to 10 mg per dose, can be repeated for another dose
	 	 if seizures do not stop after 5 min	

	 Timing since	 Second-line drug	 Monitoring
	 giving DZP 	 (i.e. seizures still continue after the first-line drug)

	 At 15 min	 Consider administer IV phenytoin5, 6, 7 unless contraindicated	 - ECG and BP
	 	 Alternative drugs: IV valproic acid8 and IV levetiracetam9

	 Timing since	 Third-line drug10	 Monitoring
	 giving the	 (i.e. seizures still continue after the second-line drug)
	second-line drug

	 At 20 min	 Consider administer IV infusion midazolam11 	 - O
2
 saturation, BP

	 	 Alternative drugs: IV pentobarbital12/thiopental13, IV propofol14,	 - Propofol: ECG, CPK, 
	 	 IV lacosamide15, IV phenobarbital16	 bicarbonate	

	 	 Treatment of super-refractory SE	 Monitoring
	 	 (i.e. seizures still continue after 24-hour
	 	 administration of anesthetic agents)

	 	 Pharmacological therapies: ketamine17, corticosteroids,	 - Ketamine: BP
	 	 inhaled anesthetics, and immunomodulations
	 	 (i.e. IVIg or plasma exchange) 
	 	 Non-pharmacological therapies18: vagus nerve stimulation,
	 	 ketogenic diet, hypothermia, electroconvulsive therapy (ECT),
	 	 transcranial magnetic stimulation (TMS), and surgical treatment

		  Drug withdrawal
	 	 After clinical and electrographic seizures disappear for
	 	 24 hours, anti-seizure drugs are then gradually withdrawn
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		  Long-term antiepileptic drugs

	 	 Indicated in the following conditions; 
	 	 -	known case of epilepsy 
	 	 -	remote structural brain lesions 
	 	 -	If there is no cause of SE identified or in cases with
	 	 	 acute brain lesion, the decision to initiate long-term
	 	 	 AED should be individualized. Epileptiform EEG abnormalities
	 	 	 support a recommendation to start long-term AED

1	Intubation should be performed either in GCSE or nonconvulsive SE (NCSE) if airway/gas exchange is compromised or elevated in-
tracranial pressure

2	SE patients (GCSE/NCSE) with either intubation or anesthetic agents should be admitted in ICU
3	Avoid overhydration
4	Administer DZP only to patients with active convulsions [5-min continuing seizures or repeated seizures without return to baseline lasting 
more than 5 min in both generalized convulsive status epilepticus (GCSE) and nonconvulsive status epilepticus (NCSE)]. If seizures 
have already stopped and the patient’s condition does not fulfill the definition of status epilepticus, instead of diazepam longer-acting 
second-line agents (i.e. phenytoin, valproic acid, levetiracetam) are preferred

5	Phenytoin (PHT) should be diluted in 50-100 ml of normal saline and loaded at dose of 20 mg/kg/dose at maximum rate of 50 mg/
min. After loading if seizures do not stop after 10 min, additional dose of PHT 5 mg/kg/dose can be given, up to the total maximum 
dose of 30 mg/kg. Maintenance dose at 5-7 mg/kg/day in three divided dose. 

6	 IV PHT should be avoided in patients with currently known hypokalemia and hypomagnesemia
7	PHT should be administered cautiously to patients with known cardiac conduction abnormalities. The PHT infusion should be slowed 
or stopped if significant hypotension develops or the QT interval widens or if arrhythmia develops.

8	Valproic acid (VPA) should be loaded at 20–40 mg/kg at the rate of 3–6 mg/kg/min, may give additional dose of 20 mg/kg at 10 
min after loading. Maintenance dose at 30-60 mg/kg/day in two divided doses or continuous infusion. 

9	Levetiracetam (LEV) should be loaded at 1,000–3,000 mg at the rate of 2–5 mg/kg/min. Maintenance dose at 2-4 g/day in two 
divided doses

10	In case of GCSE and subtle status we should proceed immediately to the infusion of anesthetic doses of midazolam, propofol or bar-
biturates. However, in case of NCSE who are hemodynamically stable and have not required intubation we should postpone anesthetic 
drugs and try another not previously used non-anesthetic drugs, i.e. PHT, VPA, or LEV

11	Midazolam: 0.1 mg/kg bolus at an infusion rate of 2 mg/min, followed by 0.05–2 mg/kg/h continuous infusion (CI). If there is 
breakthrough SE, consider giving 0.1 mg/kg bolus and increasing CI rate by 0.05–0.1 mg/kg/h every 3–4 h

12	Pentobarbital: 5–15 mg/kg bolus at an infusion rate ≤ 50 mg/min, may give additional 5–10 mg/kg, followed by 0.5–5 mg/kg/h 
CI. If there is breakthrough SE, consider giving 5 mg/kg bolus and increasing CI by 0.5–1 mg/kg/h every 12 h

13	Thiopental: 2–7 mg/kg bolus at an infusion rate ≤ 50 mg/min, followed by 0.5–5 mg/kg/h CI. If there is breakthrough SE, consider 
giving 1–2 mg/kg bolus and increasing CI rate by 0.5–1 mg/kg/h every 12 h

14	Propofol: 1–2 mg/kg bolus, followed by at 20 mcg/kg/min CI, may increase up to 30–200 mcg/kg/min CI.
	 Use caution when administering high doses (>80 mcg/kg/min) for extended periods of time (i.e., > 48 h)
15	Lacosamide should be loaded at 200–400 mg (200 mg IV over 15 min), followed by 100-200 mg every 12 h. Maintenance dose 

at 400-600 mg/day in two divided doses. 
16	Phenobarbital: 15-20 mg/kg loading at the rate of 50–100 mg/min, may give additional dose of 5–10 mg/kg at 10 min after 

loading. Maintenance dose at 1-4 mg/kg/day in two divided doses. 
17	Ketamine: 1.5 mg/kg every 3 to 5 min until seizure stops, up to a maximum of 4.5 mg/kg, followed by 20 mg/kg/min (1.2 mg/

kg/h) CI. If there is breakthrough seizure, consider giving 1.5 mg/kg bolus and increasing CI rate by 10–20 mg/kg/min until seizure 
control is established. Maintenance dose at 5 to 125 mg/kg/min (0.3–7.5 mg/kg/h)

18	These are optional to be given, depending upon the patient’s finance and current capacity of the hospitals. 
a	 Avoid and prevent significant hyperthermia
b	 Give bicarbonate only if SE patients have severe metabolic acidosis

Note: The electroencephalography (EEG) was not included in this consensus since this was developed for the Tele-cRCT 40 study where 
as the study protocol all patients are subject to be allocated to undergo EEG recording either continuous or routine EEG and also intended 
to be generalized to be used in other regional hospitals in Thailand where few of them have EEG service for critically ill adult patients.

ตารางที่ 4 (ต่อ)  ข้อตกลงแนวปฏิบัติในการรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง
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7. การศึกษาล่าสุดเก่ียวกับการรักษาภาวะชักแบบต่อ

เนื่อง (Recent studies in status epilepticus man-

agement)

	 ยากันชักที่อยู่ใน First therapy phase ของ 2016 

American Epilepsy Society (AES) guideline นั้นมีหลัก

ฐานเชงิประจักษท์ีเ่ป็น Class I รับรอง แตย่งัไมม่กีารศกึษา 

Class I ใดที่เป็นหลักฐานเชิงประจักษ์ยืนยันว่ายาชนิด

ใดเป็นยาที่มีประสิทธิผลและปลอดภัยในการนำ�มาใช้ใน 

Second therapy phase ล่าสุดมีการตีพิมพ์ผลการศึกษา 

randomized controlled trial ที่ชื่อว่า “The Established 

Status Epilepticus Treatment Trial (ESETT)” เพือ่เปรียบ

เทียบประสิทธิผลและความปลอดภัยของยา 3 ชนิดคือ 

valproic acid, fosphenytoin, และ levetiracetam พบว่า

ประสทิธผิลและความปลอดภยัของยา 3 ชนิดน้ีไมแ่ตกต่าง

กัน41

	 นอกจากยังมีผลการศึกษาที่ได้จาก registry ที่ช่ือ

ว่า “Sustained Effort Network for treatment of Status 

Epilepticus (SENSE)” ซึ่งทำ�ในกลุ่มประเทศในยุโรป 3 

ประเทศได้แก่ เยอรมัน สวิสเซอร์แลนด์ และออสเตรีย 

ในเบ้ืองต้นข้อมูลจาก SENSE registry ช้ีให้เห็นว่าในเวช

ปฏบัิตจิริงน้ัน ยาทีม่ปีระสทิธภิาพดีทีส่ดุสำ�หรับการใช้เปน็ 

First therapy คือ benzodiazepines (BZDs) โดยที่ไม่มี

ความแตกต่างกันในเร่ืองของประสิทธิภาพระหว่างชนิด

ต่างๆของ BZDs และพบว่าการให้ขนาดของ BZDs ต่ำ�กว่า

ขนาดที่แนะนำ�ตาม guideline มีผลต่อการที่ชักจะไม่หยุด 

นอกจากน้ีพบว่าในเวชปฏิบัติของกลุ่มประเทศเหล่าน้ีมี

การใช้ยาอื่นที่ไม่ใช่ BZDs เป็น First therapy อยู่ประมาณ 

15% ซึ่งส่วนใหญ่คือ levetiracetam ผลการศึกษาพบว่า

ประสิทธิภาพในการหยุดชักไม่ดีเท่ากับ BZDs42

	 ความเร่งด่วนและเวลาที่เหมาะสมในการให้ anes-

thetic drugs จากการศกึษาลา่สดุพบว่าการให ้anesthetic 

drugs ภายใน 48 ชั่วโมงหลังจากที่ผู้ป่วยดื้อต่อยากันชัก 

(refractory status epilepticus) (ดื้อต่อยากันชัก 2 ชนิด 

โดยที่ยาหนึ่งในนั้นคือ BZDs) จะทำ�ให้หน้าที่การทำ�งาน

ของสมองของผู้ป่วยดีกว่าการให้ anesthetic drugs หลัง 

48 ช่ัวโมง และทำ�ใหล้ดความจำ�เป็นทีต้่องปรับ anesthetic 

drugs จนทำ�ให้เกิด burst suppression ลดอัตราการใช้ 

thiopental และทำ�ให้ระยะเวลาของภาวะชักต่อเน่ืองสั้น

ลง43

	 การให้ corticosteroids ในผู้ป่วย refractory status 

epilepticus และ super-refractory status epilepticus 

[อาการชักต่อเน่ืองหรือเกิดซ�้ำที่ยาวนานกว่า 24 ช่ัวโมง 

หลังจากได้ anesthetic agents44] จนถึงปัจจุบันพบว่าการ

ให้ corticosteroids จะมีผลดีในการหยุดชักและท�ำให้

หน้าทีก่ารท�ำงานของสมองของผูป่้วยดีขึน้ในผูป่้วยทีส่าเหตุ

ของภาวะชกัแบบต่อเน่ืองน้ันเกดิจากการอักเสบ (inflam-

mation process) เช่น autoimmune encephalitis เป็นต้น 

แต่ยงัไม่มหีลักฐานในการน�ำไปใช้ในภาวะชกัแบบต่อเน่ือง

ที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ45

8. การนำ�การบันทึกคลื่นไฟฟ้าสมองแบบตอ่เนื่อง (con-

tinuous electroencephalography monitoring; cEEG) 

มาใช้ในการวินิจฉัยและการรักษาภาวะชักแบบต่อเนื่อง

	 ตาม 2012 Neurocritical Care Society (NCS) 

guideline10 และ 2016 American Epilepsy Society (AES) 

guideline38 แนะนำ�ให้มีการทำ�  cEEG เพื่อช่วยในการ

วินิจฉยัภาวะ NCS/NCSE และชว่ยในการพจิารณาใหย้ากนั

ชักทีเ่หมาะสม อยา่งไรกต็ามยงัมขีอ้จำ�กดัในการทำ� cEEG 

ในหลายโรงพยาบาลยังไม่สามารถทำ�การตรวจ cEEG ได้ 

นอกจากน้ีที่ผ่านมาเรายังไม่มีข้อมูลเชิงประจักษ์ที่ยืนยัน

ว่าการตรวจ cEEG จะช่วยให้หน้าที่การทำ�งานของสมอง

ของผูป่้วยทีม่ภีาวะชกัแบบต่อเน่ืองดขีึน้ หรืออัตราการตาย

ลดลง ล่าสุดมีการศึกษาที่ชื่อว่า “Continuous EEG Ran-

domized Trial in Adults (CERTA)”46 ทีศึ่กษาเปรยีบเทยีบ

อัตราการตายของผู้ป่วยที่ได้รับการตรวจ cEEG (บันทึก

คลื่นไฟฟ้าสมอง 30-48 ชั่วโมง)เปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่

ได้รับการตรวจแบบระยะสั้น (บันทึกคลื่นไฟฟ้าสมอง 20 

นาที 2 ครั้งห่างกัน 48 ชั่วโมง) ผลการศึกษาพบว่าอัตรา

การตายไม่แตกต่างกัน ถึงแม้ว่าการตรวจ cEEG จะทำ�ให้

พบชักมากข้ึนและนำ�ไปสู่การปรับยากันชักที่มากกว่าใน
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กลุ่มทีไ่ดรั้บการตรวจคลืน่ไฟฟ้าสมองแบบระยะสัน้ ผลการ

ศึกษาน้ีชี้ให้เห็นว่าในที่ที่มีข้อจำ�กัดในการทำ�  cEEG อาจ

พิจารณาทำ�การตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมองแบบระยะสั้นแทน

ได้ อย่างไรก็ตามการนำ�ผลการศึกษานี้ไปใช้อาจมีข้อควร

ระวังคือ กลุ่มผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษาน้ีค่อนข้างมีความ

หลากหลายของสาเหตุที่ทำ�ให้ผู้ป่วยซึมและความรุนแรง

ของโรคที่แตกต่างกัน ดังนั้นในอนาคตจึงควรมีการศึกษา

ที่รวบรวมผู้ป่วยที่มีความจำ�เพาะมากขึ้นเพื่อหาข้อสรุปที่

แน่ชดัถงึประโยชน์ทีไ่ด้จากการทำ� cEEG ในแต่ละประเภท

ของผู้ป่วย 

	 ผู้เขียนและคณะวิจัย ได้กำ�ลังดำ�เนินการงานวิจัยใน

ลักษณะเดียวกับ CERTA ในประเทศไทย มีชื่อว่า “Ef-

ficacy and economic evaluation of delivery of care 

with tele-continuous EEG in critically ill patients: 

a multicentre, randomised controlled trial (Tele-

cRCT) study” โดยความร่วมมือระหว่างศูนย์โรคลม

ชัก โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์หน่วยประสาทวิทยา คณะ

แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย และภาควิชา

ระบาดวิทยาคลินิกและชีวสถิติ คณะแพทยศาสตร์

รามาธิบดี มหาวิทยาลัยมหิดล ร่วมกับโรงพยาบาลศูนย์

ของประเทศไทย 6 แหง่ไดแ้ก ่โรงพยาบาลเชียงรายประชา

นุเคราะห์ โรงพยาบาลพุทธชินราช โรงพยาบาลมหาราช

นครราชสีมา โรงพยาบาลมหาราชนครศรีธรรมราช โรง

พยาบาลสุราษฎร์ธานี และโรงพยาบาลหาดใหญ่ การ

ศึกษาน้ีตอ้งการศึกษาประสทิธผิลและค่าความคุม้ทนุของ

การทำ� cEEG ว่ามีส่วนช่วยในการทำ�ให้หน้าที่การทำ�งาน

ของผู้ป่วยดีขึ้นหรือไม่ หากเราสามารถค้นหาอาการชัก

โดยเฉพาะ NCS/NCSE ได้เร็วและให้การรักษาได้รวดเร็ว 

โดยจะมคีณะแพทยผ์ูเ้ช่ียวชาญด้านโรคลมชักเป็นผูแ้ปลผล

คลื่นไฟฟ้าสมองผ่านระบบแพทย์ทางไกล (tele-EEG)40

9. การรักษาภาวะชักแบบตอ่เนื่องดว้ยการผา่ตดั (Sur-

gical treatment of status epilepticus)

	 มีรายงานผลลัพธ์ของการรักษาภาวะชักแบบต่อ

เน่ืองด้วยการผ่าตัดไม่มากนัก ทั้งหมดเป็นรายงานผู้ป่วย 

(case report) และรายงานกลุ่มผู้ป่วย (case series) ที่มี

ภาวะชักแบบต่อเนื่องที่ดื้อต่อยากันชัก (refractory status 

epilepticus) และ super-refractory status epilepticus 

สาเหตุภาวะชักของผู้ป่วยที่เข้ารับการผ่าตัดมีความหลาก

หลาย ต้ังแต่ไม่มีรอยโรค (nonlesional); hippocampal 

sclerosis; autoimmune encephalitis; intracerebral hem-

orrhage; focal cortical dysplasia; และไม่ทราบสาเหตุ ผู้

ป่วยทั้งหมดได้รับการรักษาด้วยยากันชักหลายชนิดแล้ว

แต่ยังคงมีภาวะชักแบบต่อเน่ือง การผ่าตัดส่วนใหญ่คือ

การทำ� focal resection นำ�จดุกำ�เนิดชักออก นอกจากน้ียงั

มีการทำ� multiple subpial resection (MST); functional 

hemispherectomy; และ 	 corpus callosotomy การระบุจุด

กำ�เนิดชักเพ่ือการผา่ตัดน้ัน จำ�เปน็ตอ้งมกีารตรวจเพ่ิมเตมิ

ที่นอกเหนือไปจาก MRI โดยเฉพาะในรายที่ไม่มีรอยโรค

จาก MRI การตรวจเพิ่มเติมได้แก่ single photon emis-

sion computed tomography (SPECT); proton emission 

tomography (PET); EEG source localization; รวมไปถึง

การทำ�  intraoperative หรือ extraoperative electrocor-

ticography ผลการผ่าตัดพบว่าส่วนหน่ึงให้ผลดีสามารถ

หยุดอาการชักได้ อย่างไรก็ตามปัจจุบันเรายังไม่ทราบถึง

เวลาที่เหมาะสมที่จะพิจารณาผ่าตัดและยังไม่ทราบแน่ชัด

ถึงวิธีการผ่าตัดที่เหมาะสมที่สุดสำ�หรับผู้ป่วยที่มีภาวะชัก

แบบต่อเนื่องที่ดื้อต่อยากันชัก47-50

10. บทสรุป และการนำ�ไปใช้ทางคลนิิก (Summary and 

clinical implications)

	 ในช่วง 5-10 ปีที่ผ่านมามีองค์ความรู้เกี่ยวกับ

ภาวะชักแบบต่อเน่ืองเพิ่มขึ้นในหลายประเด็น ไม่ว่าจะ

เป็นเกณฑ์การวินิจฉัย การแบ่งประเภทของภาวะชักแบบ

ต่อเน่ือง กลไกที่ทำ�ให้เกิดภาวะชักแบบต่อเน่ืองซึ่งจะนำ�

ไปสู่การหายาหรือวิธีการใหม่ๆที่นำ�มาใช้รักษาภาวะชัก

แบบต่อเนื่อง มีแนวปฏิบัติ (guideline) สำ�หรับการรักษา

ภาวะชักแบบต่อเน่ืองที่เป็นที่ยอมรับในระดับนานาชาติ 

มีหลักฐานเชิงประจักษ์ที่เป็น Class I มากขึ้นเพ่ือยืนยัน

ประสทิธผิลของการรักษาของยาในกลุม่ First และ Second 
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