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บทบรรณาธิการ

	 สวัสดีท่านสมาชิกสมาคมประสาทวิทยาแห่งประเทศไทยและผู้สนใจที่ติดตามอ่านวารสารทุกท่าน		

วารสารฉบับนี้เป็นอีกฉบับหนึ่งที่ได้รับความสนใจจากสมาชิกและผู้ศึกษาวิจัยในโรคทางระบบประสาทที่ได้ส่ง	

ผลงานวจิยัและบทความตา่งๆ	มาลงตพีมิพ์	เผยแพรใ่นวารสารเลม่นี้	เพือ่ใหว้ารสารมกีารเผยแพรผ่ลงานของสมาชกิ

และเป็นการพัฒนาทักษะด้านการสืบค้น	การวิเคราะห์และการเขียนเผยแพร่งานด้านวิชาการของแพทย์ประจำาบ้าน

ประสาทวทิยา	ทางคณะกรรมการสมาคมประสาทวทิยาแหง่ประเทศไทย	ไดม้ขีอ้สรปุจากการประชมุคณะกรรมการเมือ่

วันที่	8	กรกฏาคม	2559	ที่ผ่านมาว่า	จะนำารายงานผู้ป่วยที่น่าสนใจในการประชุมวิชาการประจำาเดือน	interhospital	

conference	มาเผยแพรใ่นวารสารเปน็ประจำา	เพือ่ใหเ้กดิการเรยีนรูแ้ละการเพิม่ความสามารถในการดแูลรกัษาผูป้ว่ย

ที่พบไม่บ่อยและน่าสนใจได้ดี	มีประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น	เกิดการเรียนรู้อย่างต่อเนื่อง

	 ในวารสารฉบับนี้ยังได้นำาเสนอบทคัดย่อผลงานวิจัยของแพทย์ประจำาบ้านและแพทย์ต่อยอดประสาทวิทยา

ที่ได้รับรางวัล	 เพื่อเป็นการสนับสนุน	และส่งเสริมให้เกิดการทำาวิจัยอย่างต่อเนื่อง	นอกจากนี้คณะกรรมการสมาคม	

ยังมีข้อสรุปจากการประชุมในครั้งดังกล่าวเกี่ยวกับระบบการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง	 เนื่องจากปัจจุบัน	

ทางกระทรวงสาธารณสุขได้กำาหนดให้โรคหลอดเลือดสมองเป็นหนึ่งใน	 service	plan	ของประเทศในกลุ่ม	 service		

plan	 ของ	 non-communicable	 disease	 :	 NCD	 ดังนั้นแพทย์ทุกคนที่จบใหม่	 และอายุรแพทย์ต้องมีความรู้		

ความเข้าใจในระบบการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง	 และการให้ยา	 thrombolytic	 agent	 เป็นอย่างดี		

จึงจะส่งข้อสรุปจากการประชุมไปยังราชวิทยาลัยอายุรแพทย์	 แห่งประเทศไทย	 เพื่อให้มีการพิจารณาในการพัฒนา

หลักสูตรการฝึกอบรมอายุรแพทย์ให้มีความสามารถที่ดียิ่งขึ้น	 อันจะส่งผลดีและก่อให้เกิดความยั่งยืนในการพัฒนา

ระบบการรักษาโรคหลอดเลือดสมอง

รศ.นพ. สมศักดิ์ เทียมเก่า

บรรณาธิการ



คำาแนะนำาสำาหรับผู้นิพนธ์ในการส่งบทความทางวิชาการ
เพื่อรับการพิจารณาลงในวารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย

(Thai Journal of Neurology)

	 วารสารประสาทวิทยาแห่งประเทศไทย	 หรือ	

Thai	 Journal	 of	 Neurology	 เป็นวารสารที่จัดทำาขึ้น	

เพื่อเผยแพร่ความรู้โรคทางระบบประสาทและความรู้

ทางประสาทวิทยาศาสตร์ในทุกสาขาที่เกี่ยวข้อง	 เช่น		

การเรยีนรู	้พฤตกิรรม	สารสนเทศ	ความปวด	จติเวชศาสตร	์

และอื่นๆ	ต่อสมาชิกสมาคมฯ	แพทย์สาขาวิชาที่เกี่ยวข้อง		

นักวิทยาศาสตร์	 ผู้สนใจด้านประสาทวิทยาศาสตร์ 		

เปน็สือ่กลางระหวา่งสมาชกิสมาคมฯ	และผูส้นใจ	เผยแพร	่

ผลงานทางวิชาการและผลงานวิจัยของสมาชิกสมาคมฯ	

แพทย์ประจำาบ้านและแพทย์ต่อยอดด้านประสาทวิทยา	

นักศึกษาสาขาประสาทวิทยาศาสตร์	 และเพื่อพัฒนา	

องค์ความรู้ ใหม่ 	 ส่ง เสริมการศึกษาต่อเนื่อง 	 โดย	

กองบรรณาธกิารสงวนสทิธิใ์นการตรวจทางแกไ้ขตน้ฉบบั

และพิจารณาตีพิมพ์ตามความเหมาะสม	 บทความ	

ทุกประเภท	 จะได้รับการพิจารณาถึงความถูกต้อง		

ความนา่เชือ่ถอื	ความนา่สนใจ	ตลอดจนความเหมาะสมของ	

เนือ้หาจากผูท้รงคณุวฒุจิากในหรอืนอกกองบรรณาธกิาร	

วารสารมีหลักเกณฑ์และคำาแนะนำาทั่วไป	ดังต่อไปนี้

	 1. ประเภทของบทความ	บทความที่จะได้รับการ

ตีพิมพ์ในวารสารอาจเป็นบทความประเภทใดประเภทหนึ่ง

ดังต่อไปนี้

	 	 1.1 บทบรรณาธิการ (Editorial)	เป็นบทความ

สั้น	ๆ	ที่บรรณาธิการและผู้ทรงคุณวุฒิที่กองบรรณาธิการ

เห็นสมควร	 เขียนแสดงความคิดเห็นในแง่มุมต่าง	 ๆ		

เกีย่วกบับทความในวารสารหรอืเรือ่งทีบ่คุคลนัน้เชีย่วชาญ

	 	 1.2 บทความทั่วไป (General article) เป็น

บทความวิชาการด้านประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์	และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

	 	 1.3 บทความปริทัศน์ (Review article)	 เป็น

บทความที่เขียนจากการรวบรวมความรู้ในเรื่องใดเรื่อง

หนึ่งทางประสาทวิทยาและประสาทวิทยาศาสตร์	 และ

สาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง	 ที่ผู้เขียนได้จากการอ่านและ

วิเคราะห์จากวารสารต่าง	 ๆ	ควรเป็นบทความที่รวบรวม

ความรู้ใหม่	 ๆ	 ที่น่าสนใจที่ผู้อ่านสามารถนำาไปประยุกต์

ได้	โดยอาจมีบทสรุปหรือข้อคิดเห็นของผู้เขียนด้วยก็ได้

  1.4 นพินธต์น้ฉบบั (Original article) เปน็เรือ่ง

รายงานผลการศกึษาวจิยัทางประสาทวทิยาและประสาท

วิทยาศาสตร์	 และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้องของผู้เขียนเอง	

ประกอบด้วยบทคัดย่อ	 บทนำา	 วัสดุและวิธีการ	 ผลการ

ศึกษา	สรุปแบะวิจารณ์ผลการศึกษา	และเอกสารอ้างอิง

	 	 1.5 ยอ่วารสาร (Journal reading) เปน็เรือ่งยอ่

ของบทความที่น่าสนใจทางประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์	และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

	 	 1.6 วิทยาการก้าวหน้า (Recent advance) 

เป็นบทความสั้น	 ๆ	 ที่น่าสนใจแสดงถึงความรู้	 ความ

ก้าวหน้าทางวิชาการด้านประสาทวิทยาและประสาท

วิทยาศาสตร์	และสาขาวิชาอื่นที่เกี่ยวข้อง

	  1.7 จดหมายถึงบรรณาธิการ (Letter to the 

editor) อาจเป็นข้อคิดเห็นเกี่ยวกับบทความที่ตีพิมพ์ไป

แลว้ในวารสารและกองบรรณาธกิารไดพ้จิารณาเหน็วา่จะ

เปน็ประโยชนต์อ่ผูอ้า่นทา่นอืน่	หรอือาจเปน็ผลการศกึษา

การค้นพบความรู้ใหม่	ๆ	ที่สั้นและสมบูรณ์ในตัว

	 	 1.8 กรณีศึกษาน่าสนใจ (Interesting case) 

เป็นรายงานผู้ป่วยที่น่าสนใจหรือผู้ป่วยที่มีการวินิจฉัยที่

พบไม่่บ่อยผู้อ่านจะได้เรียนรู้จากตัวอย่างผู้ป่วย

	 	 1.9 บทความอื่น ๆ	 ที่กองบรรณาธิการเห็น

สมควรเผยแพร่

	 2. การเตรียมต้นฉบับ

	 	 2.1	 ให้พิมพ์ต้นฉบับในกระดาษขาวขนาด	A4	

(8.5	 x	 11	นิ้ว)	 โดยพิมพ์หน้าเดียวเว้นระยะห่างระหว่าง

บรรทัด	2	ช่วง	(double	space)	เหลือขอบกระดาษแต่ละ

ด้านไม่น้อยกว่า	1	นิ้ว	และใส่เลขหน้ากำากับไว้ทุกหน้า

	 	 2.2	 หน้าแรกประกอบด้วย	 ชื่อเรื่อง	 ชื่อผู้เขียน

และสถานที่ทำางานภาษาไทยและภาษาอังกฤษ	 และ

ระบุชื่อผู้เขียนที่รับผิดชอบในการติดต่อ	(corresponding		



author)	 ไว้ให้ชัดเจน	ชื่อเรื่องควรสั้นและได้ใจความตรง

ตามเนื้อเรื่อง

	 	 2.3	 เนื้อเรื่องและการใช้ภาษา	เนื้อเรื่องอาจเป็น

ภาษาไทยหรือภาษาอังกฤษ	ถ้าเป็นภาษาไทยให้ยึดหลัก

พจนานกุรมฉบบัราชบณัฑติยสถานและควรใชภ้าษาไทย

ใหม้ากทีส่ดุ	ยกเวน้คำาภาษาองักฤษทีแ่ปลแลว้ไดใ้จความ

ไม่ชัดเจน

	 	 2.4	 รูปภาพและตาราง	 ให้พิมพ์แยกต่างหาก	

หนา้ละ	1	รายการ	โดยมคีำาอธบิายรปูภาพเขยีนแยกไวต้า่ง

หาก	รปูภาพทีใ่ชถ้า้เปน็รปูจรงิใหใ้ชร้ปูถา่ยขาว-ดำา	ขนาด	

3”	x	5”	ถ้าเป็นภาพเขียนให้เขียนด้วยหมึกดำาบนกระดาษ

มนัสขีาวหรอืเตรยีมในรปูแบบ	digital	file	ทีม่คีวามคมชดั

สูง

	 	 2.5	 นิพนธ์ต้นฉบับให้เรียงลำาดับเนื้อหาดังนี้

	 	 	 บทคดัยอ่ภาษาไทยและภาษาองักฤษพรอ้ม

คำาสำาคัญ	(keyword)	ไม่เกิน	5	คำา	บทนำา	(introduction)	

วัสดุและวิธีการ	(material	and	methods)	ผลการศึกษา	

(results)	สรปุและวจิารณผ์ลการศกึษา	(conclusion	and	

discussion)	 กิตติกรรมประกาศ	 (acknowledgement)	

และเอกสารอ้างอิง	(references)

	 	 2.6	 เอกสารอ้างอิงใช้ตามระบบ	Vancouver’s		

International	Committee	of	Medical	 Journal	 โดยใส่

หมายเลขเรียงลำาดับที่อ้างอิงในเนื้อเรื่อง	 (superscript)		

โดยบทความที่มีผู้เขียนจำานวน	3	คน	หรือน้อยกว่าให้ใส่

ชื่อผู้เขียนทุกคน	ถ้ามากกว่า	3	คน	ให้ใส่ชื่อเฉพาะ	3	คน

แรก	ตามด้วยอักษร	et	al	ดังตัวอย่าง	

	 วารสารภาษาอังกฤษ 

	 Leelayuwat	C,	Hollinsworth	P,	Pummer	S,	et	al.	

Antibody	 reactivity	profiles	 following	 immunisation	

with	diverse	peptides	of	 the	PERB11	(MIC)	family.	

Clin	Exp	Immunol	1996;106:568-76.

	 วารสารที่มีบรรณาธิการ

	 Solberg	He.	Establishment	and	use	of	reference	

values	with	an	introduction	to	statistical	technique.	

In:	Tietz	NW,	ed.	Fundamentals	of	Clinical	Chemistry.	

3rd.	ed.	Philadelphia:	WB	Saunders,	1987:202-12.

 3. การส่งต้นฉบับ 

	 สง่ตน้ฉบบั	1	ชดุ	ของบทความทกุประเภทในรปูแบบ

ไฟล์เอกสารไปที่	 อีเมลล์ของ	 รศ.นพ.สมศักดิ์	 เทียมเก่า		

somtia@kku.ac.th	 พร้อมระบุรายละเอียดเกี่ยวกับ

โปรแกรมทีใ่ช	้และชือ่ไฟลเ์อกสารของบทความใหล้ะเอยีด

และชัดเจน

	 4. เงื่อนไขในการพิมพ์

	 	 4.1	 เรื่องที่ส่งมาลงพิมพ์ต้องไม่เคยตีพิมพ์หรือ

กำาลงัรอตพีมิพใ์นวารสารอืน่	หากเคยนำาเสนอในทีป่ระชมุ

วิชาการใดให้ระบุเป็นเชิงอรรถ	(foot	note)	ไว้ในหน้าแรก

ของบทความ	ลิขสิทธิ์ในการพิมพ์เผยแพร่ของบทความที่

ได้รับการตีพิมพ์เป็นของวารสาร

	 	 4.2	 ขอ้ความหรอืขอ้คดิเหน็ตา่ง	ๆ 	เปน็ของผูเ้ขยีน

บทความนั้น	 ๆ	 ไม่ใช่ความเห็นของกองบรรณาธิการหรือ

ของวารสาร	และไมใ่ชค่วามเหน็ของสมาคมประสาทวทิยา

แห่งประเทศไทย

	 	 4.3	 สมาคมฯจะมอบวารสาร	5	เลม่	ใหก้บัผูเ้ขยีน

ที่รับผิดชอบในการติดต่อเป็นอภินันทนาการ
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ผู้รับผิดชอบบทความ :

นพ.สมบัติ มุ่งทวีพงษา

หน่วยประสาทวิทยา  ภาควิชาอายุรศาสตร์  

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

	 ภาวะหวัใจหยดุเต้นเป็นสาเหตสุำาคญัทีท่ำาให้สมอง

ขาดเลือดและขาดออกซิเจน	(hypoxic	ischemic	brain	

injury)	เนือ่งจากสมองเป็นอวยัวะทีร่บัเลอืดจากหวัใจสงู

ถึงร้อยละ	25	ของเลือดทั้งหมดที่ออกจากหัวใจ	ผู้ป่วยที่

มภีาวะหวัใจหยดุเต้นไม่ว่าจะเกดิจากสาเหตใุดกต็าม	มกั

มีภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทตามมาทั้งในระยะ

สั้นและระยะยาว	 ดังนั้นการตรวจติดตามอาการทาง

ระบบประสาทจึงมีความสำาคัญและมีความจำาเป็นใน	

ผูป่้วยภาวะหวัใจหยดุเต้น	เพือ่การดแูลรกัษาทีเ่หมาะสม

และการพยากรณ์โรคที่ถูกต้อง

	 Hypothermia	 คือ	 ภาวะที่อุณหภูมิของร่างกาย	

ตำ่ากว่า	 35	 องศาเซลเซียส	 เมื่อพูดถึง	 therapeutic		

hypothermia	 จะหมายถึง	 การใช้	 hypothermia	 เพื่อ

รักษาโรค	ซึ่งแตกต่างจากภาวะ	hypothermia	ที่เกิดขึ้น

จากความผิดปกติต่างๆ	 ทั้งจากภายนอกหรือภายใน

ร่างกาย	 ไม่อยู่ในการควบคุม	 อาจเกี่ยวเนื่องกับตัวโรค

หรือไม่ก็ได้	 การทำาให้เกิด	 hypothermia	 โดยอุปกรณ์

ทางการแพทย์	ซึง่จะอยูภ่ายใต้การควบคมุดแูลให้มรีะดบั

ที่ต้องการ	 เพื่อใช้ในการรักษา	 ป้องกัน	 หรือ	 บรรเทา	

ภยันตรายรูปแบบต่างๆ	ที่เกิดกับเซลล์สมอง1	 เนื่องจาก

ระดับของอุณหภูมิเป้าหมายที่ใช้ในการรักษายังมีความ

แตกต่างกนัในแต่ละสภาวะโรค	และยงัเป็นข้อถกเถยีงว่า

ระดับของการควบคุมอุณหภูมิที่เหมาะสมในแต่ละ

สภาวะควรเป็นเท่าไร	จงึมข้ีอเสนอให้ปรบัเปลีย่นชือ่เรยีก

การรกัษาด้วย	therapeutic	hypothermia	เป็น	targeted	

temperature	management	หรือ	 TTM2	 เพื่อความถูก

ต้องและเหมาะสมมากยิ่งขึ้น

	 การตรวจตดิตามทางระบบประสาทภายหลงัภาวะ

หัวใจหยุดเต้น	เพื่อการพยากรณ์โรค	ประกอบด้วย

	 1.	 Neurological	examination

	 2.	 Neurophysiologic	studies

	 3.	 Neuroimaging	studies

	 4.	 Biochemical	markers

PROGNOSTICATION 
IN POST CARDIAC 

ARREST PATIENTS IN 
TARGETED 

TEMPERATURE 
MANAGEMENT ERA

นพ.สมบัติ  มุ่งทวีพงษา
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Neurological examination

	 จากการศึกษาพบว่าการตรวจร่างกายทางระบบ

ประสาทของผูป่้วยหลงัภาวะหวัใจหยดุเต้น	หากตรวจไม่

พบ	brainstem	reflexes	(pupillary		light		reflexes	และ	

corneal	reflexes)	ในวันที่	1	ถึงวันที่	3	หลังการช่วยฟื้น

คืนชีพ	 บ่งบอกถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี	 การตรวจ		

Glasgow	Coma	Scale	(GCS)	ส่วนของ	motor	ได้น้อย

กว่าหรือเท่ากับ	 2	 ในวันที่	 3	 หลังการช่วยฟื้นคืนชีพ		

บ่งบอกถงึการพยากรณ์โรคทีไ่ม่ดเีช่นเดยีวกนั	(0%	false	

positive	rate/FPR,	95%	confidential	interval/CI:	0%	

to	3%)3	นอกจากนี้ในผู้ป่วยที่มี	myoclonic	status	epi-

lepticus	ภายใน	24	ชั่วโมงหลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น

บ่งบอกถงึพยากรณ์โรคทีไ่ม่ดี	(0%	FPR,	95%	CI:	0%	to	

8.8%)4	อย่างไรกต็ามมปัีจจยัหลายอย่าง	เช่น	ภาวะความ

ดันโลหิตตำ่า	ความผิดปกติทางเมตาบอลิก	ภาวะไตวาย	

การใช้ยา	sedative	และ	paralytic	agent	อาจมีผลต่อ

การแปลผลตรวจร่างกายทางระบบประสาท

	 ปัจจุบันการรักษาด้วย	 TTM	ถือเป็นมาตรฐานใน

การดแูลรกัษาผูป่้วยภาวะหวัใจหยดุเต้น5		มหีลกัฐานพบ

ว่าช่วยลดอัตราการเสียชีวิต6		และช่วยให้	neurological	

outcome	ดีขึ้น7		ซึ่งการทำา	TTM	ทำาให้เกณฑ์การตัดสิน

เดิมที่ใช้บ่งบอกถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดีไม่แม่นยำาเหมือน

เดิม8		และอาจจะยังไม่มีเกณฑ์การตัดสินทางคลินิกใดๆ

ที่สามารถใช้พยากรณ์ผลลัพธ์ได้อย่างแม่นยำา9	 อย่างไร

ก็ตามจากข้อมูลที่มี	ณ	ปัจจุบัน	หากตรวจไม่พบ	pupil-

lary	light	reflexes	และ	corneal	reflexes	ในวนัที่	3	หลงั

จาก	rewarming	จนอณุหภมูปิกตแิล้ว	หรอืผูป่้วยมภีาวะ	

myoclonic	 status	 epilepticus	 ในวันแรก	ยังแสดงถึง

การพยากรณ์โรคที่ไม่ดี	 (FPR	 0%)	 การตรวจร่างกาย	

poor	motor	 response	(no	movement	หรือ	decere-

brate	response	ใน	Gasglow	Coma	Scale)	ณ	วันที่	3	

หลังภาวะหัวใจหยุดเต้น	บ่งบอกถึงผลลัพธ์ทางคลินิกที่

ไม่ดี	(FPR	0%)	แต่ในผู้ป่วยที่ได้รับการทำา	TTM	พบว่ามี

ผูป่้วยหลายรายทีก่ลบัมผีลลพัธ์ทางคลนิกิทีด่	ีโดยม	ีFPR	

สงูถงึร้อยละ	1410		โดยผูป่้วยทีม่กีารพยากรณ์โรคไม่ดมีกั

จะเสียชีวิตภายในสองสัปดาห์หลังเกิดภาวะหัวใจหยุด

เต้น11		เนือ่งจากหลกัฐานทางคลนิกิของการพยากรณ์โรค

ในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นที่ได้รับการรักษาด้วย	

TTM	 ยังไม่ชัดเจน	 จึงแนะนำาให้เลื่อนการใช้เกณฑ์

ประเมนิการพยากรณ์โรคออกไปอย่างน้อย	5	–	7	วนัหลงั

เกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น	หรือ	3	–	5	วันหลังเสร็จสิ้นการ

รักษาด้วย	TTM9,	12-14	

Neurophysiologic studies

	 ในปัจจุบันการตรวจทาง	 neurophysiologic	

studies	 ที่นำามาใช้ติดตามอาการของผู้ป่วยหลังภาวะ

หัวใจหยุดเต้น	ได้แก่	somatosensory	evoked	poten-

tials	 (SSEPs)	และ	electroencephalography	 (EEG)		

เมื่อเปรียบเทียบการส่งตรวจทั้งสองพบว่าความผิดปกติ

ทางเมตาบอลิกและการใช้ยา	sedative	หรือ	paralytic	

agent	มผีลกระทบต่อการตรวจและแปลผล	SSEPs	น้อย

กว่า	จงึทำาให้การตรวจ	SSEPs	มคีวามน่าเชือ่ถอืมากกว่า	

EEG	ซึ่งหากตรวจไม่พบการตอบสนองของผิวสมองทั้ง

สองข้างที่ตำาแหน่ง	N20	จากการกระตุ้น	median	nerve	

ภายในวันที่1ถึง	 3	 บ่งบอกถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี		

(0.7%	FPR,	 95%	CI:	 0.1	 to	 3.7)3	มีการศึกษาพบว่า

ตรวจพบ	latency	ที่ยาวผิดปกติของ	SSEPs	(N20)	บ่ง

บอกถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดี	 แสดงถึงcorticocortical		

connections	 ที่ลดลง	 ซึ่งทำาหน้าที่ด ้านสติปัญญา		

(intellectual	 functions)	อย่างไรก็ตามการตรวจพบการ

ตอบสนองของ	SSEPs	กไ็ม่ได้บ่งบอกถงึการพยากรณ์โรค

ทีด่อีย่างชดัเจน15	นอกจากนีพ้บว่าการทำา	TTM	มผีลทำาให้	

conduction	velocities	เพิ่มขึ้นและมีผลต่อ	amplitudes	

ของ	SSEPs	response16	พบมผีูป่้วยทีไ่ด้รบัการรกัษาด้วย	

TTM	และตรวจ	SSEPs	 ไม่พบ	N20	 responseใน	 24	

ชัว่โมง	แต่หลงัจากนัน้ผูป่้วยสามารถกลบัมารูต้วัเป็นปกติ	

ดังนั้นจึงไม่ควรอาศัยการตรวจ	SSEPs	 เพียงอย่างเดียว

ในการพิจารณาหยุดการรักษาผู้ป่วย17

	 สำาหรบัการตรวจ	EEG	ในผูป่้วยหลงัภาวะหวัใจหยดุ

เต้น	หากตรวจพบลักษณะ	generalized	suppression	

to	≤	20	µV,	burst-suppression	pattern	with	general-

ized	epileptiform	activity		หรือ	generalized	periodic	
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complexes	on	a	 flat	 background	จะช่วยบ่งบอกถึง

พยากรณ์โรคที่ไม่ดี	 แม้ยังไม่มีหลักฐานจากการศึกษาที่

ชัดเจนนัก	(3%	FPR,	95%	CI:	0.9	to	11)3		นอกจากนี้

พบว่าการติดตามแบบ	serial	หรือ	continuous		EEGs	

จะทำาให้ได้ความถูกต้องและแม่นยำาเพิ่มขึ้นกว่า	 single	

EEGs18		โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย	TTM	

ซึ่งมักได้รับยาในกลุ่ม	 sedative	หรือ	paralytic	 agent	

ทำาให้บดบงัอาการชกัของผูป่้วย	หรอือาจเกดิภาวะ	non-

convulsive	 status	 epilepticus	การตรวจแบบ	serial	

หรอื	continuous		EEGs	ช่วยวนิจิฉยัภาวะชกัและให้การ

รักษาที่เหมาะสมได้	 ล่าสุดมีการศึกษาที่แสดงให้เห็นว่า	

continuous		EEGs	monitoring	ระหว่างการรักษาด้วย	

TTM	หลงัภาวะหวัใจหยดุเต้น	ช่วยบอกการพยากรณ์โรค

ได้	โดยลักษณะของ	EEGs	ที่บ่งชี้ถึงการพยากรณ์โรคที่

ไม่ดีคือ	ลักษณะ	nonreactive	background	และ	epi-

leptiform	discharge19,	20	

Neuroimaging studies

	 การเอกซเรย์สมองมคีวามสำาคญัเพือ่ช่วยหาสาเหตุ

ของการเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น	เช่น	ภาวะเลือดออกใน

สมอง	นอกจากนี้ยังช่วยบอกตำาแหน่งและความรุนแรง

ของสมองจากการขาดเลอืดและขาดออกซเิจนหลงัภาวะ

หวัใจหยดุเต้น	โดยพบว่าการทำา	CT	จะแสดงให้เหน็ความ

ผิดปกติได้หลายลักษณะ	 ได้แก่	 	 diffuse	 cerebral	

edema	with	effacement	of	 the	basal	cisterns	and	

sulci,	loss	of	cortical	gray-white	differentiation,	bi-

lateral		hypodensities	involving	the	deep	gray	nuclei	

or	the	arterial	border	zones21		ซึ่งมักตรวจไม่พบความ

ผดิปกตดิงักล่าวทนัทหีลงัเกดิภาวะหวัใจหยดุเต้น	จะเริม่

เหน็ความผดิปกตปิระมาณวนัที	่3		(ดงัแสดงในภาพที	่1)	

มีการศึกษาพบว่าถ้าอัตราส่วนระหว่าง	gray	matter	ต่อ	

white	matter	signal	intensity	วดัโดยหน่วย	Hounsfield	

มค่ีาตำา่	จะบ่งบอกถงึโอกาสทีผู่ป่้วยจะเสยีชวีติ22	และเมือ่

ใช้ร่วมกบัตวัชีว้ดัอืน่ๆ	ทางคลนิกิพบว่ามี	100%	positive	

predictive	 valueในการเกิดภาวะทุพพลภาพและ	

เสียชีวิต23	 ลักษณะที่สำาคัญอย่างหนึ่งที่มักจะตรวจพบ

ด้วย	CT	ในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นที่มี	cerebral	

edema	 รุนแรง	 คือ	 pseudo-subarachnoid	 hemor-

rhage	 ซึ่งอาจจะทำาให้แปรผลผิดเป็น	 subarachnoid	

hemorrhage	ได้	24-26

	 ส่วนการตรวจวนิจิฉยัด้วย	MRI	brain	หลงัเกดิภาวะ

หัวใจหยุดเต้น	มีการทำาน้อยกว่า	CT	brain	เนื่องจากข้อ

จำากดัหลายอย่าง	เช่น	ระยะเวลาในการตรวจ	MRI	ใช้เวลา

นาน	 	 ไม่สะดวกในผู้ป่วยมีอาการหนักต้องใส่เครื่องช่วย

หายใจ	และเป็นข้อห้ามในผู้ป่วยใส่เครื่องกระตุ้นหัวใจ	

เป็นต้น	อย่างไรกต็ามมกีารศกึษาพบว่าการตรวจวนิจิฉยั

ด้วย	MRI	 โดยเฉพาะ	 diffusion	 	weighted	 imaging	

(DWI)27	 และ	 fluid	 	 attenuated	 inversion	 recovery	

(FLAIR)	images	ซึ่งจะตรวจพบ	hyperintensity	ที่มักจะ

เริ่มต้นที่	basal		ganglia,	caudate,	striatum	และ	tha-

lamus	 	 ตามด้วย	 cortex,	 subcortical	white	matter,	

cerebellum	และ	hippocampus	โดย	MRI	จะมีความไว

ในการตรวจพบสิ่งผิดปกติมากกว่า	CT	(ดังแสดงในภาพ

ที่	 2)9,	 28,	 29	 การตรวจพบลักษณะดังกล่าวจะบ่งชี้ถึงการ

พยากรณ์โรคไม่ดีในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น28	แต่

ก็มีรายงานผู้ป่วย	4	รายจาก	20	รายที่ตรวจพบลักษณะ

ดงักล่าวหลงัการรกัษาด้วย	TTM	กลบัมผีลลพัธ์ทางคลนิกิ

ดี30	นอกจากนี้มีการตรวจ	MR	spectroscopy	และ	PET	

scan	 เพื่อช่วยพยากรณ์โรค	 แต่ยังเป็นเพียงการศึกษา

จำานวนไม่มาก	ยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจนถึงเกณฑ์การใช้ใน

ทางคลินิก31,	32	
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ภาพที่ 1. Axial CT images demonstrating diffuse cerebral edema with sulcal effacement and loss of gray-white matter differentiation (A) and bilateral 
hypodensities of the deep gray nuclei (B). 

ภาพที่ 2 CT brain ในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น 5 วัน ยังไม่พบสิ่งผิดปกติที่ชัดเจน (A) แต่ MRI เริ่มพบ DWI hyperintensity ที่บริเวณ putamen ทั้งสองฝั่ง (B) 
ยืนยันด้วยการพบ ADC hypointensity ที่ต�าแหน่งเดียวกัน

Biochemical markers

	 จากการศึกษาพบว่ามีสารเคมีหลายชนิดหลั่งจาก	

สมองเข้าสูก่ระแสเลอืดและนำ้าเลีย้งสมองและไขสนัหลงั	

(cerebrospinal	fluid,	CSF)	ภายหลงัภาวะหวัใจหยดุเต้น	

เช่น	neuron-specific	enolase	(NSE),	S100,	Creatine	

kinase	brain	isoenzyme	(CKBB)	และ	neurofilament	

proteinโดย	NSE	เป็น	isoenzyme	ของ	the	glycolytic	

pathway	พบได้ทัง้ใน	central	และ	peripheral	neurons	

ซึ่งระดับ	serum	NSE	มีความสัมพันธ์กับความรุนแรงของ

การบาดเจ็บของสมอง33	 ในกรณีผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจหยุด

เต้น	ค่า	serum	NSE	สามารถนำามาใช้ในการพยากรณ์โรค

ได้	 โดยหากค่า	serum	NSE	มากกว่า	33	µg/L	 เมื่อเจาะ

ตรวจเลือดที่เวลา	24	และ	72	ชั่วโมงหลังหัวใจหยุดเต้น	จะ

บ่งบอกถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดี	(0%	FPR	,	95%CI:	0%	to	

3%)4	อย่างไรกต็ามจากการศกึษาในปัจจบุนัพบว่าในผูป่้วย

ที่ได้รับการรักษาด้วย	TTM	ต้องใช้ระดับ	serum	NSE	ที่สูง

ขึ้นโดยอาจสูงมากกว่า	 80	 µg/L	 เพื่อให้ค่า	 FPR	 เท่ากับ

ศูนย์34	 	 สำาหรับ	 serum	S100	ซึ่งเป็น	 calcium-binding	

astroglial	protein	มกีารศกึษาพบว่าใช้ในการพยากรณ์โรค

หลังภาวะหัวใจหยุดเต้นได้ไม่ดี	 (median	 FPR	=	 2%	 :	

range	0%	to	54%)35-38		ยังมี	biomarkers	อีกหลายชนิดที่

มรีายงานเบือ้งต้นว่าอาจจะมปีระโยชน์ในการพยากรณ์โรค
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หลังภาวะหัวใจหยุดเต้น	 เช่น	 creatine	 kinase	 brain		

isoenzyme	 (CKBB),	 matrix	 metallo-proteinase-9	

(MMP-9),	 Procalcitonin,	 N-terminal	 pro-B-type		

natriuretic	 peptide	 (NT-proBNP)	และ	neurofilament	

protein	อย่างไรกต็าม	ต้องมกีารศกึษาถงึประโยชน์ในกลุม่

ประชากรที่ใหญ่ขึ้น	 เพื่อยืนยันการนำามาใช้ติดตามเพื่อ

พยากรณ์โรคในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นต่อไป39-43	

	 นอกจากที่กล่าวมาแล้ว	 มีการตรวจติดตามทาง

ระบบประสาทภายหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นอย่างอื่นอีก	

ได้แก่	 การติดตามความดันในกะโหลกศีรษะ	 (intracra-

nial	pressure,	 ICP)	หลังภาวะหัวใจหยุดเต้น	สมองจะ

เกิด	cytotoxic	edema	ทำาให้	ICP	สูงขึ้น	ผลที่ตามมาคือ

แรงดันกำาซาบเลือดของสมอง	 (cerebral	 perfusion	

pressure-CPP)	ลดลง		สมองเกิดการตายเพิ่มขึ้น	พบว่า

เมื่อ	ICP	มากกว่า	20	mmHg	สัมพันธ์กับอัตราการเสีย

ชีวิตของผู้ป่วยที่สูงขึ้น44	 	 แต่ปัจจุบันยังไม่มีการทำาในผู้

ป่วยหลังหัวใจหยุดเต้นทุกรายเนื่องจากยังไม่มีข้อมูล

เพียงพอในการบ่งบอกพยากรณ์โรค	

	 การเปลี่ยนแปลงของ	autonomic	nervous	system	

ที่ประเมินด้วย	heart	rate	variability	(HRV)	ระหว่างการ

รักษาด้วย	TTM	อาจนำามาใช้ในการพยากรณ์ผลลัพธ์ทาง

คลนิกิในผูป่้วย	post-cardiac	arrest	ได้	โดยผูป่้วยทีม่กีาร

เปลี่ยนแปลงของ	HRV	ที่ชัดเจนและมีนัยสำาคัญทางสถิติ

จะมผีลลพัธ์ทางคลนิกิทีด่กีว่าผูป่้วยทีไ่ม่มกีารเปลีย่นแปลง

ของ	HRV	หรอืมกีารเปลีย่นแปลงของ	HRV	ทีไ่ม่ชดัเจนและ

ไม่มนียัสำาคญัทางสถติิ45,46		ดงัแสดงในรปูที	่3	เช่นเดยีวกบั

การเปลี่ยนแปลงของอัตราการเต้นของหัวใจ	(heart	rate,	

HR)	 ที่อัตราการเต้นจะลดลงอย่างชัดเจนในผู้ป่วยที่มี

ผลลัพธ์ทางคลินิกที่ดีระหว่างการรักษาด้วย	 TTM47,48		

อย่างไรก็ตามการจะนำาทั้ง	 HRV	หรือ	HR	มาใช้ในการ

พยากรณ์ผลลพัธ์ทางคลนิกิอย่างเป็นมาตรฐานยงัต้องการ

ข้อมูลเพิ่มเติมที่หนักแน่นกว่าที่มีในปัจจุบัน

ภาพที่ 3 แสดงความแตกต่างของ Low Frequency (LF) components ของ Heart rate variability (HRV) ระหว่างผู้รอดชีวิตและผู้เสียชีวิต ในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุด
เต้นที่ได้รับการรักษาด้วย TTM46 

	 สรุป	 การตรวจติดตามผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุด

เต้นมหีลายวธิซีึง่ควรใช้ประกอบกนั	เพือ่ช่วยในการรกัษา

ที่เหมาะสมและช่วยพยากรณ์โรคได้อย่างถูกต้อง	 โดย

เฉพาะอย่างยิ่งในปัจจุบันมีการรักษาด้วย	 targeted	

temperature	management	 ให้แก่ผู้ป่วย	 ทำาให้การ

พยากรณ์โรคเปลี่ยนแปลงไปในทางที่ดีขึ้น	 จึงควรเลื่อน

กำาหนดเวลาทีใ่ช้กำาหนดการพยากรณ์โรคออกไป	และใช้

เกณฑ์การพยากรณ์โรคอย่างระมัดระวังมากยิ่งขึ้น
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ภาพที่ 3 :  Decision algorithm for use in prognostication of comatose survivors after CPR ในผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาด้วย Targeted Temperature Manage-
ment (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 3)3 
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ABSTRACT 

 Objective: The	 objective	 of	 this	 study	was	 to	

determine	the	benefits	of	symptom-triggered	regimen	

with	fixed	dose	regimen	on	alcohol	withdrawal	patients.

 Methods:	We	conducted	a	prospective	cohort	

study.	Patients	whom	were	enrolled	 in	 this	 study	

were	alcohol	dependence,	according	to	the	Diag-

nostic	and	Statistical	Manual	of	Mental Disorders,	

Fourth	Edition	 criteria.	 Patients	were	divided	 into	

two	groups:	 symptom-triggered	group	and	 fixed-

schedule	group.	In	the	symptom-triggered	regimen,	

the	patients	were	 treated	with	benzodiazepine	 in	

the	 titrated	 dose	 according	 to	 the	 alcohol	with-

drawal	 scale.	 The	 Thai	 version	 of	 alcohol	with-

drawal	scale	is	developed	by	The	Clinical	Institute	

Withdrawal	Assessment	 for	Alcohol.	 	 For	 the	 fix-

schedule	 group,	 the	 patients	were	 treated	with	

benzodiazepine	by	individual	physicians.	The	study	

was	conducted	during	August	1,	2014	to	July	30,	

2015.	The	main	outcome	measures	were	the	total	

amount	 benzodiazepine,	 length	 of	 stay,	 and	 the	

incidence	of	complications.

 Results	During	 the	 study,	 31	alcoholic	with-

drawal	patients	met	the	criteria	and	included	in	the	

study.	Sixteen	patients	were	 in	 the	symptom-trig-

gered	group,	the	other	15	patients	were	in	the	fixed	

schedule	group.	The	allocation	was	depended	on	

individual	physicians,	not	by	randomization.	Base-

line	demographic	 data	 of	 both	groups	were	 not	

different.	However,	 patients	 in	 the	 symptom-trig-

gered	group	had	higher	initial	CIWA-Ar	scales	and	

higher	incidence	of	alcoholic	delirium	and	seizure	

in	 the	 past.	 The	mean	 dose	 of	 benzodiazepine	

administered	in	the	symptom-triggered	group	was	

117	mg	compared	with	248	mg	in	the	fixed-schedule	

group	(P=0.04).	The	mean	length	of	hospital	stay	
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of	 the	 symptom-triggered	 group	was	 5.94	 days	

where	as	 the	fixed	schedule	regimen	group	11.67	

days	(P<.001).	However,	withdrawal	complications	

limited	 to	 a	 single	 episode	of	 falling	and	a	 single	

episode	of	hospital-acquired	pneumonia	in	the	fixed-

schedule	group.	 There	were	 no	 significant	 differ-

ences	in	complication	between	the	both	groups.

 Conclusions	The	Medical	care	method	based	

on	treatment	by	symptom-triggered	regimen	meth-

od	with	alcohol	withdrawal	scale	can	decreased	the	

quantity	of	benzodiazepine	and	shorten	length	of	

stay.	These	regimen	method	may	safer	for	alcohol	

withdrawal	patients.	

	 Key words: alcohol	 withdrawal	 syndrome,		

CIWA-Ar,	symptom-triggered	therapy

Introduction

	 Alcohol	 withdrawal	 syndrome	 is	 a	 serious		

problem	in	medical	setting.	In	Thailand,	a	study	done	

by	National	Statistical	Office	in	2007	found	that	14.9	

million	of	the	population	who	were	15	years	or	order	

consume	alcohol.	This	number	was	accounted	for	

29.3	%	of	the	total	population.	A	study,	conducted	

by	the	Police	General	Hospital,	found	that	36	con-

secutive	patients	were	admitted	to	the	hospital	alco-

hol	treatment	inpatient	program	during	the	year	2013.

	 In	the	year	1984,	a	survey	was	done	among	

215	policemen	who	attended	 “Efficacy	Enhance-

ment”	program	hold	at	Petchburi	province.	It	was	

found	 that	 170	 policemen	 (79.07%)	 had	 a	 de-

creased	performance	level	and	efficacy.	All	of	them	

were	40	years	old	or	younger.	The	declined	perform-

ance	level	was	found	in	policemen	who	worked	for	

20	years	or	less	(80.47%);	policemen	who	confessed	

to	be	long-time	alcohol	consumer	or	alcoholic	(60%).	

Among	the	alcohol	consumer	and	alcoholic	group,	

78	of	them	(63.4%)	consumed	alcohol	for	socializing	

process.	It	was	also	found	the	higher	psychiatric	and	

financial	problem	in	this	group.	

	 If	the	patient	decides	to	stop	drinking,	sudden	

decreases	in	alcohol	intake	can	produce	withdrawal	

symptoms.	Clinical	 features	 include	 tremor	 of	 the	

hands,	 agitation	 and	anxiety.	Autonomic	 nervous	

system	over	activity	including	an	increase	in	pulse	

rate,	respiratory	rate,	body	temperature,	and	insom-

nia	 are	 observed.	 These	 symptoms	usually	begin	

within	5–10	h	of	decreasing	alcohol	intake,	peak	on	

day	2	or	3,	and	improve	by	day	4	or	5,	although	mild	

level	of	these	symptoms	may	persist	for	4–6	months	

as	a	protracted	abstinence	syndrome.	About	2%	of	

alcoholics	experience	a	withdrawal	seizure,	with	the	

risk	increasing	in	the	context	of	concomitant	medical	

problems,	misuse	of	 additional	 drugs,	 and	higher	

alcohol	quantities.	The	same	risk	factors	also	con-

tribute	 to	a	 similar	 rate	of	delirium	 tremens	 (DTs),	

where	the	withdrawal	includes	delirium	associated	

with	tremor	and	autonomic	overactivity.	The	risks	for	

seizures	and	DTs	can	be	diminished	by	identifying	

and	 treating	 any	 underlying	medical	 conditions	

early	in	the	course	of	withdrawal1.

	 Withdrawal	 symptoms	 reflect	 the	 rapid	 re-

moval	of	a	CNS	depressant	which	 is	alcohol.	The	

symptoms	can	be	controlled	by	administering	any	

depressant	in	doses	that	decrease	the	agitation	and	

then	gradually	 tapering	 the	dose	 over	 3–5	days.	

While	most	CNS	depressants	are	effective,	benzo-

diazepine	have	 the	highest	margin	 of	 safety	 and	

lowest	cost.	Therefore,	benzodiazepine	is	the	pre-

ferred	class	of	drugs.	Short	acting	benzodiazepine	

can	be	 considered	 for	 patients	with	 serious	 liver	

impairment	or	evidence	of	brain	damage1.	

	 Treatment	of	patient	with	DTs	can	be	challeng-

ing,	and	the	condition	is	likely	to	run	a	course	of	3–5	

days	regardless	of	the	therapy	employed.	The	focus	
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of	care	is	to	identify	and	correct	medical	problems	

and	to	control	behavior	and	prevent	injuries1.	

	 The	time	course	of	alcohol	withdrawal	and	the	

severity	 of	 symptom	associated	with	 it	must	 be	

closely	monitored	to	identify	the	most	effective	treat-

ment.	 	Although	withdrawal	severity	varies	greatly,	

and	 the	 amount	 of	medication	 needed	 to	 control	

symptoms	can	also	vary	significantly.	Benzodiazepine	

are	generally	administered	on	a	predetermined	dos-

ing	schedule	for	3-5	days	for	all	patients2.		This	is	in	

contrast	with	numerous	observations	indicating	that	

the	pharmacologic	 treatment	of	alcohol	withdrawal	

should	allow	for	a	degree	of	individualization3.

	 Symptom-triggered	regimen,	where	therapy	is	

based	on	an	objective	withdrawal	 severity	 scale,	

provided	more	 rapid	 and	 effective	 relief	 of	with-

drawal	 complication	 than	 subjective	 treatment	

based	on	clinicians’	 judgment	alone.	The	Clinical	

Institute	Withdrawal	Assessment	of	Alcohol	scale,	

revise	(CIWA-Ar),	a	validated,	reliable	10-item	scale	

measuring	 tremor,	 sweating,	 anxiety,	 and	 other	

signs	of	withdrawal	10-item	scale	range	from	0	to	

67,	with	scores	less	than	10	indicating	mild	alcohol	

withdrawal	that	probably	will	not	require	the	use	of	

medication,	10	to	18	moderate	withdrawal,	and	more	

than	18	severe	withdrawal	associated	with	danger-

ous	of	grandma	seizure,	delirium,	or	both3-4.		

	 The	objective	of	this	study	was	to	determine	

the	benefits	of	an	individualized	treatment	regimen	

on	the	quantity	of	benzodiazepine	administered,	the	

duration	of	 the	 length	of	 hospital	 stay,	 and	other	

complications	during	alcohol	withdrawal	treatment.

Methods

 This	 is	 a	 prospective	 study	which	was	 con-

ducted	in	the	Police	General	Hospital.	The	hospital	is	

a	650-bed-	government	hospital	with	relatively	high	

prevalence	of	alcohol	and	drug	related	problems.		The	

study	was	also	approved	by	the	Ethics	Committee	on	

Human	Experimentation,	the	Police	General	Hospital.

Participants 

 The	enrolled	participants	were	16	to	65	years	

old	patients	who	were	diagnosed	as	having	alcohol	

withdrawal,	alcohol	withdrawal	seizure,	or	alcohol	with-

drawal	delirium	according	to	the	DSM	IV-TR	criteria.

	 	Exclusion	criteria	included		

	 1.	 Patients	‘	age	<	16	years	old		who	will	admit	

in	Pediatric	department	 	and	patients	 ‘	age	>	65	

years’	old		who	had	eldery			which	can	develop	side	

effect		from	benzodiazepine	administered

	 2.	 Patients	who	had	brain	pathology.

	 3.	 Patients	who	daily	used	medication	for	treat-

ment	 of	 alcohol	withdrawal	 for	 30	days	prior	 	 to	

admission	(ie,	benzodiazepine,	barbiturates)

	 The	patients	were	admitted	to	the	alcohol	treat-

ment	inpatient	program	during	the	study	(Fig.1)

Figure. 1 : Number of patients presented with alcohol withdrawal syn-
drome in 2013 

Assessment

	 Alcohol	withdrawal	was	assessed	by	using	the	

CIWA-Ar.	The	CIWA-Ar	was	modified	and	evaluated	

by	Khon	Kaen	Ratchnakarin	Psychiatric	Hospital.	

The	CIWA-Ar	scores	range	from	0-67.		
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Intervention          

	 The	drug	of	choice	was	diazepam.		Lorazepam	

was	used	for	those	with	liver	impairment.

	 The	patients	were	assigned	to	received	either	

the	 symptom-triggered	 regime	or	 fixed-schedule	

regime	according	to	the	physician	judgement.

	 According	 to	 symptom-triggered	 regimen,	

patients	whose	scores	lower	than	10	is	classified	as	

having	mild	withdrawal	 symptoms.	 They	 do	 not	

require	the	use	of	medication,	but	they	require	close	

re-evaluation	every	4	hours	until	scores	lower	than	

10	at	least	for	24	hr.	Patient	with	scores	from	10-18	

are	classified	as	moderate	withdrawal	symptoms.	

These	patients	are	 likely	 to	 respond	 to	moderate	

dose	of	benzodiazepine	(10	mg	of	diazepam)	and	

then	 re-evaluate	 every	 4	 hr.	 Patients	with	 scores	

higher	than19	are	classified	as	severe	withdrawal	

syndrome.	They	require	loading	dose	of	benzodi-

azepine	(20	mg	of	diazepam)	and	then	re-evaluate	

every	1	hr	until	score	lower	than	19

	 For	fixed-schedule	group,	a	benzodiazepine	

is	 given	 at	 fixed	 intervals	 even	 if	 symptoms	 are	

absent.	Two	milligram	of	lorazepam	every	6-8	hours	

or	5	mg	of	diazepam	every	6-8	hours	are	the	most	

preferred	regimens.		

Outcomes 

	 The	 primary	 outcomes	were	 total	 benzodi-

azepines	dose	per	patient,	length	of	hospital	stay.	

The	safety	outcome	was	complication	such	as	as-

pirated	pneumonia	or	falling	during	treatment.											

Data analysis

 Descriptive	statistics	or	continuous	variables	was		

summarized	 as	means	 and	 standard	 deviations.	

Categorical	variables	were	summarized	as	frequencies.

	 Analyses	were	performed	using	Program	R	2.9.0	

for	Windows.	 The	Mann-Whitney	 test	was	 used	 to	

compare	medication	doses	 that	were	not	normally	

distributed.		Independent-sample	t	test	were	used	to	

compare	normally	distributed	continuous	variables,	

an	x2		test	were	used	to	compare	categorial	variables.

	 Unless	 	 otherwise	 specified,	 all	 significance	

test	are	2-sides,	and		P	valued	<	0.05	are	consid-

eredsignificant.

Result

	 Thirty	seven	patients	were	admitted	to	the	treat-

ment	program,	6	patients	were	excluded	because	all	

of	them	had	major	psychiatric	or	medical	comorbid-

ity.	A	total	of	31	patients	were	included	in	this	study.	

Sixteen	patients	were	in	the	symptom-triggered	group	

and	the	other	15	were	in	the	fixed-schedule	group.

	 The	demographic	 data	 of	 both	group	were	

summarized	 in	 the	 Table	 1.	 	 Both	 groups	were	

similar	in	age,	sex,	marital	status	and	occupation.		

There	was	no	difference	in	duration	of	alcohol	con-

sumption	in	both	groups.	However,	the	mean	of	CI-

WA-Ar	score	on	admission	were	16.3	±	8	in	symptom-

triggered	group	and	12.3	±	7.6	in	the	fixed	schedule	

group.	The	difference	is	statistically	significant	(t-test,	

p=	 0.038).	 For	withdrawal	 history,	 the	 symptom-

triggered	group	 showed	more	 severe	withdrawal	

illness	than	the	other.	The	history	of	prior	seizure	and	

delirium	in	the	symptom	-	triggered	group	were	as	

high	 as	 81.3%	and	55.3%,	 respectively.	But	 they	

were	 33.3%	 and	 46.7%	 in	 fixed	 schedule	 group	

(p=0.007).	 There	was	 no	 significant	 difference	 in	

alcohol	withdrawal	tremor	in	both	groups.

	 The	total	dose	of	benzodiazepine	administered		

to	the	symptom-triggered	group	was	117+139	mg	

comparing	 to	 248+207mg	 in	 the	 fixed-schedule	

group.	This	was	significantly	different	(P=0.04).	The	
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mean	 length	 of	 hospital	 stay	was	 shorter	 in	 the	

symptom-triggered	group.	It	was	5.94	days	where	

as	11.67	days	in	the	fixed-schedule	group	(P<.001).	

	 Though	 there	was	no	difference	 in	 the	 inci-

dence	of	 complications.	 Two	 incidences	of	with-

drawal	complications	were	found	only	in	the	fixed-

schedule	 group;	 a	 single	 episode	 of	 aspiration	

pneumonia,	a	single	episode	of	falling.

Table1. Comparison	of	demographic	characteristics	and	alcohol	use	history	by	treatment	group

Treatment group

 Characteristics Symptom-triggered(n=16) Fixed-schedule(n=15) Statistical Test:t or x2

Demographic Characteristics

Age	in	year,	mean	(and	SD)	 42.4±11.3	 44.5±6.5	 0.52

Male,%	 	 100	 100	 …

Current	marital	status,%	 	 	 1.00

	 Married	 	 44	 40	 …

	 Separated/divorced/widowed	 0	 6	 …

	 Never	married	 56	 54	 …

Occupation	 	 	 0.78

	 Police	office,	%	 44	 60	 …

	 Farmer,	%	 	 6	 0	 …

	 Merchant,	%	 6	 0	 …

	 Laborer,	%		 44	 40	 …

Alcohol use history at intake

Duration	of	alcohol	consumption	 9.8±6.8	 14.5±8.4	 0.127

in	year,	mean	(and	SD)

Withdrawal	history

	 History	of	seizure,	%	 81.3	 33.3	 0.007

	 History	of	delirium,	%	 53.3	 46.7	 0.048

Admission	CIWA-Ar	score,	mean	(and	SD)	 16.3±8	 12.3±7.6	 0.038
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Table 2.	 Comparison	of	treatment	outcomes	by	treatment	group

Treatment group

Characteristric Symptom-triggered

(n=16)

Fixed-schedule

(n=15)

Statistical test: 

Mann-Whitney, t, or x2

Benzodiazepins

Total	Diazepam,	mg	(range) 68.25+129.7	(0-520) 11.2+12.4	(0-40) 0.012

Total	Lorazepam,	mg	(range) 9.88+13.6	(0-43) 47.5+40.8	(0-148) 0.001

Total	Benzodiazepines,	mg	(range) 117+139	(0-530) 248+207	(15-780) 0.040

(1mg	of	Lorazepam	=	5mg	of	Diazepam)

Length	of	stay 5.94+2.74 11.67+9.25 0.035

Major complication

Number	of	seizure 0 0 0.00

Number	of	aspiration	pneumonia 0 1 0.22

Number	of	falling 0 1 0.22

Discussion

	 The	hallmark	of	alcohol	withdrawal	 is	a	con-

tinuum	of	sign	and	symptoms	ranging	from	simple	

tremulousness	to	delirium		tremens.	The	spectrum	

varies	greatly,	and	symptoms	overlap	in	time	and	

duration.	Delirium	tremens	(DT)	is	the	most	severe	

form	of	alcohol	withdrawal	and	is	a	medical	emer-

gency.	It	is	characterized	by	agitation,	disorienta-

tion,	 hallucinations,	 and	 autonomic	 instability	

(tachycardia,	hypertension,	hyperthermia,	and	dia-

phoresis)	in	the	setting	of	acute	reduction	or	absti-

nence	from	alcohol.	DT	is	associated	with	a	mortal-

ity	 rate	 of	 up	 to	 5	 percent,	 but	 the	 rate	 can	be	

substantially	higher	if	the	condition	goes	untreated.	

Patients	at	risk	and	those	who	fail	to	respond	ap-

propriately	to	initial	doses	of	sedatives	should	be	

monitored	 closely	 and	 treated	 aggressively.	 Pa-

tients	in	alcohol	withdrawal	require	medical	treat-

ment	 and	 observation.	 Nowadays,	 two	 general	

treatment	methods	include	fixed	schedule	therapy	

and	symptom-triggered	therapy.	

	 Multiple	randomized	and	observational	studies	

support	this	simple	concept	of	giving	the	patient	the	

therapy	they	need,	only	when	they	need	it.	Taken	

collectively,	these	studies	demonstrate	that	symp-

tom-triggered	therapy	achieves	equivalent	or	supe-

rior	 clinical	 endpoints	while	 requiring	 lower	 total	

doses	of	sedatives	and	shorter	periods	of	hospi-

talization6-10.	However,	in	the	Police	General	Hospi-

tal	favors	to	use	a	fixed	dose	schedule	therapy,	so	

we	design	 to	 study	 for	 Treatment	 variability	 and	

outcome	differences	in	inpatient	ward	management	

of	alcohol	withdrawal.

	 Previous	studies		show	that	symptom-triggered	

regimen	is	preferred		than	the	fixed-schedule	regi-
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men	due	 to	 lower	dose	of	 benzodiazepine	used		

and	 shorter	 length	 of	 hospital	 stay	 in	 the	 former	

group.	However,	 data	 concerning	 complications	

among	both	groups	are	scarce	such	as	pneumonia	

or	falls	while	undertaking	each	regimen.

	 Moreover	comparison	between	symptom	-	trig-

gered		regimen	and		fixed	-	schedule	regimen	by	

the	revised	Clinical	Institute	Withdrawal	Assessment	

for	Alcohol	scale	(CIWA-Ar)	has	never	been	in	Thai-

land	to	confirm	the	concordance	between	Thai	and		

foreign	populations.

	 The	main	objectives	of	this	study	are	to	com-

pare	the	use	of	symptom	-	triggered		regimen	and		

fixed	-	schedule	regimen	in	terms	of	benzodiazepine	

use	and	length	of	hospital	stay	and	also	complica-

tions	that	may	occur	while	adhering	to	each	regimen.

	 The	limitation	of	this	study	is	that	it	was	not	a	

randomized	controlled	trial.	The	participants	were	

allocated	to	different	interventions	using	methods	

that	were	chosen	by	individual	doctors.	Therefore,	

it	had	selection	bias	which	effected	the	distribution	

of	 the	patients’	characteristics	and	may	 influence	

the	outcome.	However,	this	study	would	be	able	to	

show	the	efficiency	of	fixed-schedule	regimen	which	

should	not	be	disregarded.			 	

	 From		this	study,	the	symptom-triggered	group	

had	more	severe	withdrawal	illness	than	the	fixed-

schedule	 group	 in	 terms	 of	CIWA-Ar	 score	 and	

history	of	prior	seizure	and	delirium.	Interestingly,	

the	symptom-triggered	regimen	could	show	it	effi-

cacy	against	these	imbalance.	The	regimen	need-

ed	less	quantity	of	benzodiazepines	and	also	the	

length	of	hospital	stay	for	the	more	severe	patients.	

More	over,	the	complications	were	also	found	only	

in	 the	 fix-schedule	group,	none	was	 found	 in	 the	

symptom-triggered	 group.	 Taken	 together,	 we	

would	assume	that	the	symptom-triggered	regimen	

would	be	better	than	the	fixed-schedule	regimen.	

However,	the	further	randomized	control	trial	should	

be	considered	 to	prove	 this	 study.	 Then	 the	ap-

propriate	treatment	by	CIWA-Ar	score	assessment		

will	 be	 firmly	 implemented	 in	 the	Police	General	

hospital.		

Conclusions 

 The	symptom-triggered	regimen	may	be	the	

better	regiment	to	treat	the	alcohol	withdrawal	pa-

tients.	 It	 could	 lessen	 the	 quantity	 of	 benzodi-

azepines	and	shorten	length	of	hospital	stay.	The	

regimen	may	be	a	safer	treatment	for	alcohol	with-

drawal	patients.				
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STROKE PATIENTS’ 
ACTIVITY DAILY 

LIVING AND STROKE 
CAREGIVERS’ 
KNOWLEDGE 

AND SKILLS AT 
NEOUROLOGICAL 

OUT-PATIENT UNIT 
OF A HOSPITAL IN 

INDONESIA
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Nichapatr Phutthikhamin

Abstract:

	 This	descriptive	research	aimed		to	describe	

the	demographic	stroke	patients’	activity	daily	living,	

stroke	 caregivers’	 knowledge	 about	 stroke,	 and	

stroke	caregiving	 skills.	 Purposive	 sampling	was	

designed	with	318	stroke	patients	who	followed	up	

and	caregivers	who	accompanied	 the	stroke	pa-

tients	at	Neourological	out-patient	unit	of	a	Hospital	

in	Indonesia	during	February	to	March	2016.	Study	

instruments	included	demographic	data	of	stroke	

patients,	demographic	data	of	caregivers, MoCA,	

MRS,	 HADS,	 BI,	 Caregivers’	 Knowledge	 about	

Stroke	and	Stroke	Caregiving	Skills.	Content	valid-

ity	of	the	Caregiver’s	Knowledge	about	Stroke	was	

0.92	and	the	Stroke	Caregiving	Skills	was	0.90.	The	

reliability	of	the	Stroke	Caregiving	Skills	using	alpha	

Cronbach’s	coefficient	was	0.75,	and	reliability	of	

the	Caregiver’s	 Knowledge	 about	 Stroke	 using	

Kuder-Richardson’s	formula	(KR-20)	was	0.75.	The	

study	findings	showed	that:	1)	the	average	score	of	

activity	of	daily	living	of	stroke	patients	were	10.63	

(SD=2.82),	 the	 level	of	stroke	patients’	ADL	were	

moderate	 dependence	 (64.2%);	 2)	 the	 average	

score	of	stroke	caregivers’	knowledge	about	stroke	

was	18.75	(SD=3.24),	half	of	stroke	caregivers	had	

moderate	level	of	knowledge	about	stroke;	and	3)	

the	average	score	of	stroke	caregiving	skills	was	

31.14	(SD=8.13),	most	of	them	had	moderate	skills.	

In	conclusion,	most	stroke	patients’	ADL	were	mod-

erately	dependent,	stroke	caregivers	had	moderate	

knowledge	about	stroke	and	moderate	caregiving	

skills.	It	Health	care	professionals	can	use	this	data	

to	provide	comprehensive	care	for	stroke	patients.	

Secondary	prevention	should	be	done	to	prevent	

stroke	recurrence.	Hospital	based-program	should	

be	developed	and	provided	for	both	stroke	patients	
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and	 caregivers.	 Further	 study	 should	 develop	

hospital-based	program	for	stroke	patient	and	car-

egivers	to	promote	stroke	patients’	ADL	and	prevent	

complications	as	well	as	promote	knowledge	and	

skill	for	caregivers.

 Keyword:	stroke	patients,	activity	daily	living,	

stroke	caregivers’	knowledge	and	stroke	caregiving	

skills

Background and significance

	 Stroke	is	a	cerebral	circulatory	disorder	which	

occurs	suddenly	and	quickly	and	lasts	more	than	

24	 hours.	 Stroke	 disease	 is	 top	 three	 leading	

causes	of	death	in	the	world	among	other	two	dis-

eases	which	are	cancer	and	heart	disease1.	Every	

years	more	than	160,000	American	population	died	

from	stroke1,2.	Caregiving	roles	begin	sooner	with	

stroke	event	which	involve	acute	phase,	rehabilita-

tion,	and	discharge	plan.	The	 review	of	 literature	

mentioned	that	stroke	management	in	acute	care	

phase	involve	caregiver	need	assistance	in	making	

decisions	with	regards	to	care	process	for	stroke	

patients3,4.	In	rehabilitation,	caregivers	are	central	

in	maintaining	improvements	care	process	during	

hospital	stay	and	the	long-term	well-being	of	stroke	

patients5.	Stroke	requires	the	involvement	of	family	

caregivers	and	their	willingness	to	provide	support,	

for	 successful	 rehabilitation	 of	 the	 patient6.		

Caregiver	support	of	stroke	patients	and	the	well-

being	and	stroke	caregiving	 life	 is	of	vital	 impor-

tance	in	the	rehabilitation	of	patients	with	stroke7.	

Caregivers	 have	 an	 important	 role	 in	 discharge	

planning,	helping	patients	and	caregivers	adjust	to	

their	new	way	of	 life.6	Caregivers’	 roles	at	home,	

they	should	be		take	care	for	stroke	patient	in	ac-

tivities	of	daily	living	(ADL)	with	such	activities	as	

transferring,	grooming,	feeding,	bathing,	toileting,	

mobility	and	some	exercise		range	of	motion8.	They	

have	to	management	of	behavioral	and	emotional	

problems	of	the	stroke	patients	and	able	to	remind	

the	patient	when	 they	need	 to	 take	 their	medica-

tions,	rehabilitation,	and	prevent	secondary	preven-

tion	and	complications,	so	they	can	travel	down	the	

road	to	recovery	faster8-10.

	 Being	stroke	caregivers	require	time,	energy	

and	encouragement.	 Study8	said	 that	 caregiving	

demands	depend	on	factors	such	as	1)	Personal	of	

patient;	2)	the	level	of	disease;	and	3)	The	condi-

tions	and	performance	of	caregiver	include	physi-

cally,	social	cognitive,	management	skills,	skills	and	

knowledge	of	psychological.	The	nurse	need	to	clear	

care	demands	with	evaluating	the	capability,	family	

roles	capacity,	knowledge	and	skills	of	stroke	car-

egives11.	Stroke	patients	with	some	complications	

have	intricate	intervention	procedures	that	require	

involve	stroke	caregiving	and	management	of	care11.	

The	best	 implementations	 have	extended	 the	 life	

spans	of	most	stroke	patients	involving	caregivers	

often	 take	many	 years12.	 Some	 stroke	 caregiving	

reported	they	do	not	have	enough	knowledge	and	

skills	to	take	care	for	stroke	patients,	so	they	lack	of	

competences	and	feel	not	ready12.	Stroke	caregiving	

also	need	to	observe	of	stroke	patients	in	symptoms	

and	new	signs,	adverse	events,	including	interven-

tion	positive	 responses8.	Study13	showed	 that	car-

egiving	 nature	 complex	 even	 add	more	distress	

when	stroke	patients	has	limit	of	cognitive	or	neu-

ropsychological	problems.

	 From	the	above	mentioned,	it	is	necessary	for	

the	health	care	providers	especially	nurse	to	assess	

the	patient	 condition	 and	caregivers’	 knowledge	

and	skills.	In	order	to	make	sure	that	stroke	caregiv-

ers	have	sufficient	knowledge	and	skills	to	perform	

caregiving	 roles.	 According	 to	 Roy	 Adaptation	
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Model	(RAM),	behavioral	detections	as	stimuli	leads	

to	precise	describe	of	patients’	conditions	factors,	

and	assessing	how	the	patient	and	caregivers	ad-

aptation	with	 their	 conditions.	 It	 is	will	 help	 the	

nurses	to	determine	and	modify	an	appropriate	plan	

of	care	to	solve	the	problems	of	stroke	patients	and	

promote	caregivers	knowledge	and	skills.	It	is	ex-

pected	that	adaptive	response	will	be	improve	in	

patients	and	caregivers	by	application	plan	of	care	

modified	 using	RAM,	 and	will	 be	 resulted	 in	 the	

patients’	better	conditions	and	decreased	compli-

cations.	From	previously	mentioned,	the	aim	in	this	

study	to	examine	stroke	patients’	ADL	who	follow	

up	 and	 examine	 knowledge	 and	 skills	 of	 stroke	

caregivers	who	accompanied	stroke	patients	follow	

up	at	outpatient	unit.

Theoretical framework

	 This	study	was	using	Roy	Adaptation	Model	

that	 considers	 the	 human	being	 as	 an	 adaptive	

process.	She	views	a	person	adaptive	system	as	

one	that	function	with	interdependent	parts	acting	

in	purposeful	unity	and	the	adaptive	system.	There	

are	four	modes	in	Roy	adaptation	model:	physio-

logic–physical,	 self-concept–group	 identify,	 role	

function,	and	 interdependence.	 In	 this	study,	 the	

researcher	will	 focus	on	 function	mode	 in	 stroke	

patients	 and	 caregivers.	 The	 consequences	 of	

stroke	 are	 impairment	 of	 physical,	mental,	 and	

cognitive.	It	will	affect	to	the	functions.	Therefore,	

stroke	patients	could	not	function	and	perform	activ-

ity	daily	 living.	For	caregivers,	 lack	of	knowledge	

and	caregivers’	skill	are	the	most	significant	prob-

lem.	As	a	consequence,	they	could	not	apply	their	

caregiving	role	for	stroke	patients	at	home.	In	this	

study,	the	researchers	focus	on	the	stroke	patients’	

ADL	and	caregivers’	knowledge	and	skills.

Methods

	 This	study	was	descriptive	study,	aims	to	ex-

amine	the	stroke	patients’	ADL,	caregivers’	knowl-

edge,	and	caregiving	skills	in	stroke	patients	and	

caregiver	who	follow	up	at	Neurological	outpatient	

unit	of		Muhammadiyah	Hospital	Palembang,	South	

Sumatera,	Indonesia	from	February	to	March	2016.	

The	population	 in	 this	 study	 included:	 1)	 stroke	

patients	who	were	diagnosed	by	 the	doctor	 and	

confirmed	by	CT	brain,	and	follow	up	at	Neurologi-

cal	 outpatient	 unit	 of	Muhammadiyah	Hospital,	

Palembang,	 Indonesia,	 and	2)	Stroke	caregivers	

who	 accompany	 stroke	 patients	 who	 follow	 at		

Neurological	outpatient	unit.	318	of	stroke	patients	

and	caregivers	were	calculated	using	the	formula		

developed	by	Cocran’s14.	Purposive	sampling	was	

applied	to	recruit	the	stroke	patients	and	caregivers	

with	 inclusion	 criteria:	 stroke	 patients	 such	 as:	

1)	 aged	18-60	 years	 old;	 2)	 had	either	 ischemic	

stroke	or	hemorrhagic	stroke;	3)	willing	to	partici-

pate	in	the	study, and	4)	had	caregivers	accompa-

nied	them	to	the	hospital.	For	stroke	caregivers	such	

as:	1)	primary	caregiver	who	providing	care	for	the	

stroke	patients	at	least	8	hours	per	day;	2)	can	com-

municate	in	Indonesian	language;	and	3)	willing	to	

participate	in	the	study.

Research Instruments

	 Modified	Rankin	Scale	(MRS)	was	developed	

by	Dr.	John	Rankin15.	The	scales	are	range	from	0	

to	6	that	start	from	good	health	without	symptoms	

to	death16.	The	tool	has	high	internal	reliability,	range	

from	0.81	 to	0.9517.	The	 tool	has	been	 translated	

into	 Indonesian	 language	with	 internal	 reliability,	

range	from	0.84	to	0.8818.	The	Montreal	Cognitive	

Assessment	(MoCA)	was	established	by	Nasred-
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dine	et	al19.	The	tool	are	measuring	mild	cognitive	

impairment	 (MCI)	 focus	 on	 some	dimensions	 in-

clude	concentration,	language,	executive	functions,	

memory,	conceptual	 thinking,	visuoconstructional	

skills,	 calculations	 and	 orientation20.	 The	 score	

range	from	19	to	25.2	for	MCI	and	11.4	to	21	for	

Alzheimer’s	dementia21.	The	tool	has	high	internal	

reliability,	range	from	0.90	to	0.9622,23.	Some	studies	

that	using	MoCA	to	assess	cognitive	problems	in	

stroke	patients24-26.

	 Hospital	Anxiety	and	Depression	Scale	(HADS)	

establish	by	Zigmond	and	Snaith27.	 Its	 total	of	14	

items	with	responses	being	scored	on	a	scale	of	

0-3,	with	3	indicating	higher	symptom	frequencies	

and	Cronbach	scores	to	be	0.90	for	the	full	scale	

0.84	for	the	depression	subscale	and	0.85	for	the	

anxiety	subscale.	The	tool	has	been	translated	into	

Indonesian	language	with	internal	reliability,	range	

from	0.88	to	0.9028.	Barthel	Index	(BI)	was	estab-

lished	by	Mahoney	FI	and	Barthel	DW29.	It	is	has10-

items	with	ordinal	scale	which	measures	functional	

independence	(Score	0–20).	The	tool	has	high	in-

ternal	reliability,	range	from	0.95	to	0.9630.	The	tool	

has	been	translated	into	Indonesian	language	with	

internal	 reliability,	 range	 from	0.85	 to	 0.9031.	 The	

Caregiver’s	Knowledge	about	Stroke	 and	Stroke	

Caregiving	Skills	were	developed	by	 researcher	

based	on	literature	review.	The	Caregiver’s	Knowl-

edge	about	Stroke	includes	26	items	with	ordinal	

scale.	 The	 total	 score	can	be	categorized	 into	 3	

levels:	score	of	less	than	16	means	low	level	(less	

than	60%	of	total	score),	score	from	16	to	21	means	

moderate	level	(60%-80%	of	total	score),	and	score	

of	more	21	means	high	 level	 (more	 than	80%	of	

total	score).	Stroke	Caregiving	Skills	composes	of	

4	dimensions	with	34	items:	activity	daily	living	in-

cluding	2	items	of	recreation	(18	items),	complica-

tion	prevention	(8	items),	rehabilitation	(3	items)	and	

mental	support	(5	items).	In	ADL	dimension,	it	in-

cludes	2	 special	 care	which	are	 tube	 feeding	 (5	

items)	 and	urinary	 catheter	 (5	 items).	 The	 rating	

scale	ranges	from	0	(never)	to	2	(always).	The	total	

score	ranges	from	0	to	68.	

Content validity and reliability 

	 Content	Validity	of	the	Caregiver’s	Knowledge	

about	Stroke	and	the	Stroke	Caregiving	Skills	have	

been	done	examined	by	 5	 experts	 such	 as	 one	

doctor	specialist	of	neurology,	two	nurses	special-

ist	of	stroke	from	Thailand,	two	nurse	specialist	of	

stroke	from	Indonesia.	Content	validity	of	Caregiv-

er’s	Knowledge	about	Stroke	was	0.92	and	Stroke	

Caregiving	Skills	was	0.90.	 The	 tools	 have	been	

translated	 into	 Indonesia	 language	after	 content	

validity	and	performed.	The	reliability	of	the	Stroke	

Caregiving	Skills	 has	been	 tested	with	 30	 stroke	

caregivers	using	alpha	Cronbach’s	coefficient.	The	

result	was	0.75.	Reliability	of	the	Caregiver’s	Knowl-

edge	about	Stroke	was	assessed	with	 30	 stroke	

caregivers	using	Kuder-Richardson’s	formula	(KR-

20).	The	coefficient	of	the	KR	20	was	0.75	reflects	

the	reliability	Caregiver’s	Knowledge	about	Stroke.

Data collection procedures and data 
analysis

	 The	study	was	approved	by	 the	Khon	Kaen	

University	 ethical	 committee	 (KKUEC).	After	 IRB	

KKU	approval,	the	researcher	contacted	the	direc-

tor	of	Muhammadiyah	Hospital	Palembang	and	than	

the	head	nurse	of	Neurological	out-patient	unit,	to	

explain	the	purpose	of	the	study	and	data	collection	

procedures.	 The	 researcher	 had	 liaised	with	 the	

nurses	at	Neurological	out-patient	unit	for	subject	
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recruitment.	The	prospective	participants	agreed	

to	participate	in	the	study	and	the	researcher	per-

formed	 informed	 consent.	 Next,	 the	 researcher	

began	data	collection.	For	stroke	patients,	the	re-

searcher	 obtained	demographic	data,	 assessed	

stroke	severity	through	MRS,	and	assesses	ADL	via	

Barthel	Index	tool.	For	stroke	patients	who	had	alert	

consciousness,	the	researcher	assessed	cognitive	

condition	via	MoCA	scale,	and	assessed	anxiety	

and	depression	via	HADS.	During	data	collection,	

if	 the	stroke	patients	feel	 tired	or	have	conditions	

changed	such	as	 feeling	headache	or	having	al-

teration	of	conscious,	the	researcher	gave	primary	

assistance	in	response	to	their	health	problems,	and	

made	sure	that	 their	conditions	are	stable	before	

continue	data	collection.	For	stroke	caregivers,	they	

can	choose	 to	 respond	 to	 the	questionnaires	by	

themselves	or	by	the	interview	via	the	Caregiver’s	

Knowledge	about	Stroke	and	the	Stroke	Caregiving	

Skills	 questionnaires.	 In	 case	 of	 caregivers	who	

could	not	read,	the	researcher	red	word	by	word	

for	the	caregiver.	The	data	collection	took	approxi-

mately	20-30	minutes.The	data	collection	took	ap-

proximately	20-30	minutes.	Data	analysis	would	was	

performed	using	Statistical	Package	for	Social	Sci-

ences	 (SPSS).	 The	demographic	data	of	 the	pa-

tients	and	caregivers,	BI,	Caregiver’s	Knowledge	

about	Stroke,	and	the	Stroke	Caregiving	skills	have	

been	analyzed	using	frequency,	percentage	mean,	

range,	and	Standart	Deviation	(SD). 

Ethical considerations

	 The	 researcher	 had	 been	 trained	 by	 the	

KKUEC.	This	study	was	approved	by	the	KKUEC,	

Thailand	for	protection	of	human	subjects,	the	refer-

ence	number	of	approval	letter	(HE582350).	There	

were	no	harms	or	risks	of	the	study	to	the	patients	

and	 caregivers.	However,	 the	 researcher	 safes	

guard	the	human	right	so	that	the	participants	feel	

comfortable	while	participating	 in	 the	 study.	 The	

participants	in	this	study	got	benefits	from	education	

given	by	the	researcher.	

Result 

	 This	descriptive	research		was	conducted	to	

describe	stroke	patients’	activity	daily	 living,	car-

egivers’	 knowledge	about	 stroke	and	 stroke	car-

egiving	skills	at	outpatient	unit	of	Muhammadiyah	

Hospital,	Palembang,	Indonesia.	The	study	findings	

would	be	presented	as	the	followings:	

Table 1		 Demographic	 data	 of	 stroke	 patients	

(n=318)

Characteristics Frequency (%)

Gender	
	 Male
	 Female

195
123

61.3
38.7

Age (year)		Range=46.00-69.00		Mean=55.65			SD=5.35				

	 41-50
	 51-60
	 61-70

57
203
58

17.9
63.8
18.2

Marital status
	 Single	 	
	 Married
	 Widow/separated

17
260
41

5.3
81.8
12.9

Level of education
	 No	education
	 Elementary
	 Secondary	
	 Senior	high	Shcool
	 Diploma	
	 Bachelor	degree/undergraduate
	 Master	degree

3
10
73
85
86
51
10

9
3.1
23.0
26.7
27.0
16.0
3.1
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Table 2	 Health	status	of	stroke	patients	(n=318)

Data Frequency (%)

Type of stroke
	 Ischemic	
	 Hemorrhage	

217
101

68.2
31.8

Duration of stroke (month) Range=5-35	Mean=14.69	
SD=4.17

	 <	1	year
	 1-2	years
	 >2	years

94
214
10

29.6
67.3
3.1

Time of stroke attack
	 1
	 2
	 3
	 4

186
77
52
3

50.5
24.2
16.4
0.9

Underlying disease(s) (more than 1):
	 No	
	 Yes
	 Atrial	fibrillation	
	 Heart	disease
	 Hypertension	
	 DM	
	 Hyperlipidemia	
	 Other	Specify

29
289
150
131
201
93
84
64

9.1
90.9
51.9
45.3
69.6
33.2
29.1
23.5

Lesion of CT finding (more than 1)
	 Frontal	lobe
	 Parietal	lobe
	 Temporal	lobe
	 Others

212
186
144
106

66.7
58.5
45.3
33.3

General appearance (more than 1)
	 Right	side				
	 Left	side	
	 Facial	palsy	
	 Foot	drop
	 Rigidity

221
190
145
66
30

69.5
59.7
45.6
20.8
9.4

MoCA score	 (only	 stroke	 patients	 who	 were	 alert)												
Range=		23-30	Mean=	26.89	SD=	1.52

	 Normal	(≥	26/30)
	 Abnormal	(<26)

88
130

40.4
59.6

HADS score	(only	stroke	patients	who	were	alert)			
Anxiety	Range=	4-17						Mean=	7.43								SD=	2.83

	 Normal
	 Borderline
	 Abnormal	

157
25
36

72.0
11.5
16.5

Data Frequency (%)

Depression	Range=		4-15					Mean=		6.82						SD=	2.54

	 Normal
	 Borderline
	 Abnormal

161
26
31

73.9
11.9
14.2

Modified	Rankin	Scale	(MRS)
No	symptoms	at	all
No	 significant	 disability	 despite	
symptoms
Slight	disability
Moderate	disability
Moderately	severe	disability
Severe	disability

-
-
34
201
83
-

-
-

10.7
63.2
26.1
-

Number	of	caregiver(s)
1	caregiver
2	caregivers
3	caregivers

114
177
27

35.8
55.7
8.5

Table 3	 Demographic	 data	 and	 caregiving		

experience	of	stroke	caregivers	(n=318).

Characteristics Frequency  (%)

Gender	
	 Male
	 Female

196
122

61.6
38.4

Age (years)		Range=	18-58		Mean=	34.87		SD=	3.36	

	 18-29
	 30-39
	 40-49
	 ≥	50

123
83
87
25

38.7
26.1
27.4
7.9

Marital status
	 Single	 	
	 Married
	 Widow/separated

58
228
32

18.2
71.7
10.1

Occupation
	 Self	employment
	 Company	employee
	 Government	officer
	 Farmer	 	
	 Other	specify

75
97
45
91
10

23.6
30.5
14.2
28.6
3.1

Level	of	education
Secondary								
Senior	high	school	
Diploma
Bachelor	 	

5
223
78
12

1.6
70.1
24.5
3.8
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Characteristics Frequency  (%)

Previous experience of caregiving
		 No	
		 Yes	

189
129

59.4
40.6

Previous education about stroke
		 No
		 Yes

139
179

43.7
56.3

Caregiving duration for stroke patient (months/year)        
Range=4-32		Mean=	13.9		SD=	3.96

Time spending for caregiving (hours/day)
Range=	8-18								Mean=		9.97							SD=	2.21				

Time sleeping/rest (hours/day)
Range=	4-7										Mean=	5.5										SD=	0.91											

Health problem
	 No	
	 Yes:	
	 Hypertension
	 Back	pain								
	 Tiredness	

184
134
11
77
46

57.9
42.1
8.2
57.5
34.3

Table 4	 Stroke	 patients’	 activity	 daily	 living	

(n=318)

Data Frequency (%)

Level of stroke patients’ independence

	 Total	dependence	(0	–	4)

	 Heavy	dependence	(5	–	9)

	 Moderate	dependence	(10	-14)

	 Minor	independence	(15-19)

	 Independent	(20)

1

83

204

30

-

0.3

26.1

64.2

9.4

-

Barthel	index	score		Range=4-16		Mean=10.63		SD=2.82			

Table 5	 Stroke	 caregivers’	 knowledge	 about	

stroke	(n=318)

Variable Frequency (%)

Level of stroke caregivers’ knowledge 

	 Low	(<16)

	 Moderate	(16	-21)

	 High	(>21)

80

159

79

25.2

50.0

24.8

Caregivers’	knowledge	score	Range=	11-24	Mean=	18.75		

SD=	3.24					

Table 6	 Stroke	caregiving	skills	(n=318)

Variable Frequency  (%)

Level of stroke caregiving skill

	 Low	(0-23)

	 Moderate	(24-46)

	 High	(47-68)

96

216

6

30.2

67.9

1.9

Stroke	 caregiving	 skills	 score	Range=	 20-50	Mean=		

31.14	SD=	8.13					

Discussion

 1. Assess stroke patients’ activity daily living

	 The	study	findings	showed	that	the	majority	of	

stroke	patients’	ADL	were	moderately	dependent	

with	the	minority	of	them	were	heavy	dependent	and	

minor	dependent	(64.2%,	26.1%,	and	9.4%	respec-

tively).	One	possible	 explanation	 is	 that	most	 of	

them	had	ischemic	stroke.	Bowsher32	showed	that	

ischemic	stroke	 is	not	as	severe	as	hemorrhagic	

stroke.	This	related	to	MRS	score	which	presented	

that	most	 of	 them	 had	moderate	 disability,	 and	

about	half	of	them	had	special	care	which	are	cath-

eterization	 and	 tube	 feeding.	Based	on	RAM	as	

conceptual	framework,	ischemic	stroke	is	the	focal	

stimuli.	Another	possible	explanation	is	that	most	of	

stroke	patients	were	 late	adult,	so	 that	 they	were	

still	 strong	and	were	not	 too	old	 to	perform	ADL.	

However,	there	was	some	stroke	patients	had	more	

than	60	years	old.	Vongsirinavarat	&	Hiengkaew33	

found	that	stroke	patients	who	had	more	than	65	

years	old	will	have	problem	to	perform	ADL.	

	 One	of	possible	explanations	is	that	their	se-

verities	are	not	very	high.	As	can	be	seen	from	table	

1	and	2,	the	data	showed	that	most	of	stroke	pa-

tients	were	alert	with	the	MoCA	score	showed	some	

cognitive	problems.	 In	 relation	 to	 stroke	severity,	

most	of	stroke	patients	had	lesion	at	frontal	lobe	and	

had	 right	 side	weakness	which	 reflects	 that	 the	
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patients	had	more	severity	and	it	affects	their	ADL34.	

One	explanation	is	that,	most	of	them	do	not	have	

anxiety	and	depression.	Hackett	et	al.35	and	Kupt-

niratsaikul	 et	 al.36	 found	 that	 stroke	patients	who	

have	anxiety	and	depression	will	delay	 the	 reha-

bilitation	process.	Moreover,	most	of	them	had	first	

stroke	which	does	not	 severe	as	 those	who	had	

second,	third	stroke37.	In	addition,	most	of	them	had	

stroke	more	than	one	year.	Therefore,	 they	could	

learn	and	adapt	to	their	illness.		Franchignoni	et	al.38	

found	that	stroke	patients	under	the	first	month	after	

stroke	attack	will	have	difficulty	performing	ADL.	It	

is	related	to	the	Roy	Adaptation	Model	as	concep-

tual	framework.	Stroke	patients	need	to	adapt	and	

cope	with	 their	 illness	 after	 stroke	attack.	 In	 this	

study,	 there	 are	 some	 factors	which	 affect	 their	

coping	skills	such	as	age,	level	of	education,	dura-

tion	of	stroke,	type	of	stroke/severity	of	stroke,	mo-

tor	dysfunction,	cognitive	impairments,	anxiety	and	

depression.	As	a	result,	the	outcome	of	coping	are	

reflected	 in	moderate	ADL	as	 function	mode	 on	

stroke	patients

	 The	study	finding	 is	consistent	with	Hebe	at	

al.39	and	Huda	&	Yatinde40	who	found	that	the	major-

ity	of	stroke	patients	were	moderately	dependent.	

However,	 this	 study	 is	 not	 consistent	with	 some	

previous	studies	in	Indonesia.	Regarding	the	study41	

the	setting	was	in	acute	stroke	unit.	Therefore	the	

stroke	severity	is	high	which	affect	stroke	patients’	

ADL.	 Another	 study	 by	Kristiyawati	 et	 al.42	 who	

studied	correlation	between	ADL	and	depression	

among	stroke	patients,	she	found	that	most	of	the	

stroke	patients	were	heavy	dependent.	One	pos-

sible	explanation	might	be	because	most	of	them	

had	depression.	Depression	in	stroke	patients	can	

affect	their	ADL	which	is	resulted	in	heavy	depend-

ent36,43.

	 2.	 Evaluate	caregiver	knowledge	about	stroke	

	 The	finding	presented	that	most	of	the	stroke	

caregivers	had	moderate	level	of	knowledge	about	

stroke.	Approximately,	quarter	of	them	had	low	and	

high	level	of	knowledge	about	stroke	(25.2%	and	

24.8%	 respectively).	One	possible	explanation	 is	

that	most	of	them	were	still	young,	38.7%	of	them	

aged	between	18	and	29	years	old,	with	average	

age	 of	 34.87	 year	 old	 (SD=3.36).	 According	 to	

Morimoto	 et	 al.44	 age	affects	 the	perception	 and	

mindset	of	person.	Increasing	age	will	be	growing	

also	of	perception	and	thought	patterns,	so	that	the	

knowledge	gained	is	better.	

	 Another	 explanation	 is	 that	most	 of	 them	

graduated	at	senior	high	school.	The	level	of	educa-

tion	can	be	influence	knowledge.	McCullagh	et	al.5	

mentioned	that	people	who	have	low	education	will	

have	different	perception	in	receiving	information.	

Even	the	caregivers	had	previous	experience	get-

ting	 information	 about	 stroke,	 but	most	 of	 them	

learned	about	stroke	from	television	and	newspa-

per.	 Some	 of	 them	 received	 information	 from	

nurses	who	worked	at	primary	care	unit.	They	were	

not	trained	for	stroke	caregivers	in	the	hospital	or	

primary	care	unit.	Receiving	information	from	televi-

sion	or	newspaper	may	not	 raise	awareness	and	

acknowledge	by	stroke	caregivers.	This	study	re-

lated	to	RAM	as	conceptual	framework.	Becoming	

stroke	caregivers	 is	 focal	 stimuli.	 Several	 factors	

such	as	knowledge	of	caregiving,	level	of	educa-

tion,	and	age	are	contextual	stimuli.	These	stimuli	

affect	coping	process	and	adaptation	 to	perform	

their	 roles	 as	 a	 caregiver.	As	 a	 consequence,	 it	

influences	 the	 outcome	on	 functional	mode	 and	

reflects	moderate	knowledge	about	stroke.	

	 This	study	finding	is	different	from	some	previ-

ous	studies	 in	 Indonesia.	Elain	et	al.45	who	found	
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that	stroke	caregivers’	knowledge	before	receiving	

educational	 program	was	 low.	 This	 is	might	 be	

because	the	study	setting	was	in	hospital	and	the	

stroke	caregivers	were	still	not	learned	and	experi-

enced	about	 stroke	 knowledge.	Another	 Study46	

who	evaluated	the	knowledge	of	stroke	caregivers	

at	home	and	most	of	them	had	good	knowledge.	It	

might	be	because	caregivers	had	previous	experi-

ences	about	stroke	and	they	were	still	young	which	

can	affect	their	perception	and	increase	their	aware-

ness	about	stroke	knowledge.	Another	study47	who	

explored	level	of	knowledge	and	preparedness	in	

primary	care	unit.	Most	of	the	stroke	caregivers	had	

low	knowledge	preparedness.	One	possible	is	that	

most	of	them	finished	elementary	school.	Level	of	

education	 can	 influence	 to	 their	 perception	 and	

awareness	about	stroke	knowledge.	

	 2. Evaluate stroke caregiving skills

	 The	 result	 from	 this	 study	 showed	 that	 the	

stroke	caregivers	had	moderate	caregiving	 skills	

(67.91%)	and	 the	minority	of	 them	had	 low	skills	

(30.2%).	One	possible	explanation	is	that	most	of	

the	stroke	caregivers	were	male.	According	to	the	

study48	found	that	female	experiences	greater	car-

egiving	problems	than	male.	As	a	result,	it	can	im-

pact	caregiving	skills.	Another	explanation	is	that	

most	of	them	had	no	experience	about	caregiving.	

This	relates	to	previous	experience	about	stroke	in	

which	did	not	include	the	training	for	stroke	caregiv-

ing.	The	study49	showed	that	stroke	caregivers	who	

have	caregiving	experience	will	provide	better	care	

than	those	who	do	not	have	experience.

	 Another	 possible	 explanation	 is	 that	most	 of	

them	had	been	 caregivers	 not	 long,	 about	 13.90	

months.	Study50	found	that	longer	caregiving	duration	

associated	with	caregiving	stress	and	 it	can	affect	

caregiving	skills.	Other	explanation	is	time	spending	

for	caregivng.	In	this	study	stroke	caregivers	spent	

average	9.97	hours	per	day.	Reinhard51	 found	that	

stroke	caregivers	who	provide	more	than	8	hours	per	

day	in	every	weeks	will	increase	stress	and	can	affect	

caregiving	 skills.	One	 explanation	 is	 that	most	 of	

stroke	patients	had	two	caregivers	and	most	of	them	

worked	outside.	Therefore,	they	may	not	pay	full	at-

tention	to	their	caregiving	roles	and	may	not	complete	

all	caregiving	activities.	Hence,	their	cargiving	skills	

might	be	limited.	Other	possible	explanation	is	that	

42.1%	of	stroke	caregiver	had	health	problems.	Ac-

cording	to	 the	study48,52	some	health	problems	 like	

rheumatism,	asthma,	and	back	pain	related	to	qual-

ity	 of	 care.	 It	 increased	burden	and	can	 influence	

caregiving	 skills.	Based	on	conceptual	 framework	

using	RAM,	 some	 factors	 such	 as	gender,	 health	

status,	employment,	severity	of	stroke,	previous	ex-

perience	 of	 caregiving,	 previous	 education	 about	

stroke,	duration	of	care,	time	spending	for	caregiving,	

time	sleeping/rest,	number	of	caregivers	are	contex-

tual	stimuli.	These	stimuli	 influence	coping	process	

and	adaptation	to	perform	their	roles	as	a	caregiver.	

As	a	result,	its	effect	the	outcome	on	functional	mode	

and	reflects	moderate	caregiving	skills.

	 This	 finding	does	 not	 consistent	with	 some	

previous	 studies.	 The	 study53	 explored	 ability	 of	

family	 caregivers	 after	 discharge	and	 found	 that	

most	of	them	had	good	skills.	One	possible	explana-

tion	is	that	most	of	the	caregivers	had	caregiving	

experiences.	It	can	increase	their	performance	and	

skills	as	caregivers.	Another	study54	who	explored	

caregiving	skills	in	rehabilitation	unit,	and	she	found	

that	most	of	them	had	good	skills.	One	explanation	

is	that	most	of	them	receive	the	training	how	to	take	

care	for	stroke	patients	during	rehabilitation	journey.	

Therefore,	it	can	increase	their	caregiving	skills.
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Conclusion and recommendations

	 In	conclusion,	most	stroke	patients	were	mod-

erately	dependent	 in	ADL.	Stroke	 caregivers	 had	

moderate	 knowledge	about	 stroke	 and	moderate	

caregiving	skills.	The	researcher	would	like	to	sug-

gest	some	recommendations	such	as:	1)	nurses	can	

use	the	study	finding	as	baseline	data	for	providing	

comprehanchive	care	for	stroke	patients	and	training	

for	stroke	caregivers;	2)	 the	study	 finding	showed	

that	49.5%	of	stroke	patient	had	more	than	one	stroke	

attack	and	90.9%	of	them	had	underlying	diseases.	

It	is	necessary	for	health	care	professionals	to	aware	

about	this	information.	Secondary	prevention	should	

be	done	 to	prevent	 stroke	 recurrence;	 3)	most	 of	

them	 reported	 that	 they	were	not	 trained	 from	 the	

hospital	to	be	stroke	caregivers.	Therefore,	hospital	

based-program	should	be	developed	and	provided	

for	both	 stroke	patients	 and	caregivers;	 4)	 further	

study	 should	develop	hospital-based	program	 for	

stroke	patients	 and	 caregivers	 to	 promote	 stroke	

patients’	ADL	and	prevent	complications	as	well	as	

promote	knowledge	and	skill	for	caregivers.
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Abstract

 General description/Objectives: Nowadays,	the	

strategic	prevention	and	treatment	against	ischem-

ic	stroke,	a	disorder	recognized	as	one	of	the	im-

portant	health	problems	worldwide	are	still	limited.	

This	study	was	set	up	to	determine	the	neuroprotec-

tive	effects	and	its	possible	underlying	mechanisms	

of	a	combined	extract	of	ginger	and	purple	rice	in	

ischemic	stroke	rats.

	 Materials and Methods: Male	Wistar	rats,	age	

7	weeks,	were	 orally	 administered	 a	 combined	

extract	of	ginger	and	purple	rice	at	doses	of	1,	10	

and	100	mg/kg	BW	once	daily	for	14	days	before	

and	21	days	after	MCAO.		At	24	hours	after	MCAO,	

rats	were	determined	brain	infarction	volume,	level	

of	MDA	and	activities	of	scavenging	enzymes	in-

cluding	SOD,	CAT	and	GSH-Px.	Moreover,	 after	

operation,	MCAO	rats	were	administered	the	sub-

stances	throughout	the	21-day	period	after	MCAO.	

Sensory	and	motor	functions	were	also	determined	

at	7-day,	14-day	and	21-day	after	MCAO	induction.

	 Results: Rats	given	low	and	high	doses	(1	and	

100	mg/kg	BW)	of	a	combined	extract	of	ginger	and	

purple	rice	significantly	decreased	infarction	volume	

both	in	cortical and	subcortical	area. All	doses	of	

a	combined	extract	showed	significantly	decreased	

of	MDA	level	in	cortex	and	striatum.	Moreover,	the	

lowest	dose	of	a	combined	extract	of	ginger	and	

purple	 rice	 (1	mg/kg	BW)	 significantly	 increased	

GSH-Px	activity	in	striatum.	Interestingly,	rats	given	

all	 doses	 of	 a	 combined	extract	 significantly	 im-

proved	 the	 neurological	 score,	 decreased	 foot	

withdrawal	time	in	hot	plate	test	and	improved	en-

durance	time	on	the	rotating	rod.

	 Conclusion: A	combined	extract	of	ginger	and	

purple	 rice	has	beneficial	 effect	 to	prevent	brain	
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damage	induced	by	cerebral	 ischemia.	The	pos-

sible	underlying	mechanisms	might	partly	involve	

in	 the	decrease	 of	 brain	 infarct	 volume	 and	 the	

prevention	of	oxidative	damage.	Furthermore,	other	

possible	underlying	mechanisms	and	toxicity	study	

are	still	required.

	 Key words: Ginger,	Zingiber officinale,	purple	

rice,	Oryza sativa,	ischemic	stroke,	neuroprotection

Introduction

 Stroke,	a	disorder	occurring	as	a	result	of	a	

disturbance	of	blood	flow	to	areas	of	the	brain,	has	

been	 recognized	as	 one	 of	 the	 important	 health	

problems	worldwide	including	in	Thailand.	In	Thai-

land,	the	prevalence	of	stroke	is	also	very	high	and	

the	mortality	rate	is	approximately	14.18%	of	total	

death.	According	to	the	Thai	Epidemiologic	Stroke	

(TES)	Study,	stroke	prevalence	in	various	regions	

of	Thailand	is	different.	The	highest	distribution	is	

observed	in	the	Central	and	the	Southern	regions	

especially	in	Bangkok1.	Stroke	is	also	regarded	as	

a	leading	cause	of	disability.	It	does	not	disturb	only	

the	quality	of	life	of	the	patients	but	also	the	quality	

of	life	of	the	patients’	families	and	caregivers.	The	

annual	medical	and	long-term	care	costs	of	stroke	

including	both	direct	and	indirect	costs	are	still	high.	

Moreover,	 the	 successful	 treatment	 of	 acute	

ischemic	stroke,	recombinant	tissue	plasminogen	

activator	(rtPA),	is	still	limited	based	on	the	benefit	

timeframe	within	3	hours	after	symptom	onset2.

	 Nowadays,	 the	 trend	of	 the	 complementary	

alternative	medicine	has	increased	throughout	the	

world. Many	researchers	are	interested	in	develop-

ing	of	the	natural	health	products,	herbal	medicine	

and	 functional	 food	 to	 prevent	 or	 to	 treat	 some	

health	problems.	Ischemic	brain	tissues	generate	

free	radicals	and	activate	inflammation	response3,	

thus	substance	that	has	antioxidant	and	anti-inflam-

matory	might	provide	beneficent	effect	 for	 stroke	

patients.	Zingiber officinal,	 known	as	ginger,	 has	

been	used	for	treatment	many	diseases	including	

stroke	 in	 Traditional	medicine4.	Moreover,	Oryza 

sativa	L.	or	purple	rice	containing	high	level	of	an-

thocyanin	has	an	effective	antioxidant	activity	 re-

lated	with	the	pathophysiology	of	ischemic	stroke5,6.	

However,	 the	data	 about	 a	 combined	 extract	 of	

ginger	 and	 purple	 rice	 in	 stroke	 condition	 has	

never	been	reported.	The	current	study	was	carried	

out	to	determine	the	neuroprotective	effect	a	com-

bined	extract	of	ginger	and	purple	rice	on	cerebral	

ischemia.	 Furthermore,	 the	possible	mechanism	

was	also	considered.	

Materials and methods

 1. Preparation of a combined extract

 Ginger	 (Zingiber officinale)	 and	purple	 rice	

(Oryza sativa)	were	purchased	in	December,	2013	

from	local	market	in	Khon	Kaen	province,	Thailand.	

The	aqueous	extract	 of	ginger	 rhizomes	and	 the	

aqueous	extract	of	purple	rice	were	prepared	at	a	

ratio	of	1:1	W/W.	A	combined	extract	of	ginger	and	

purple	rice	was	stored	in	the	refrigerator	until	used.

	 2. Experimental animals

	 Male	Wistar	rats,	age	7	weeks,	were	used	in	

this	experiment.	Rats	were	obtained	from	National	

Laboratory	Animal	Centre,	Salaya,	Thailand.	They	

were	maintained	in	12:	12	hours	 light:	dark	cycle	

and	given	food	and	water	ad	libitum.	The	experi-

mental	protocols	were	reviewed	and	approved	by	

the	Animal	Ethics	Committee	of	Khon	Kaen	Univer-

sity,	based	on	the	Ethic	of	Animal	Experimentation	

of	 National	 Research	Council	 of	 Thailand	 (No.	

AEKKU	32/2557).
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	 This	study	was	designed	to	determine	neuro-

protective	effect	and	its	possible	underlying	mech-

anisms	and	the	effect	on	functional	recovery	after	

cerebral	ischemia	induced	by	permanent	right	mid-

dle	cerebral	artery	occlusion	(MCAO)	of	a	combined	

extract	of	ginger	and	purple	rice.

	 Animals	were	divided	into	various	groups	as	

follow:	Group	1:	Vehicle	 alone;	Group	2:	Vehicle	

plus	sham	operation;	Group	3:	Vehicle	plus	MCAO;	

Group	4:	A	combined	extract of ginger	and	purple	

rice	1	mg/kg	BW	plus	MCAO;	Group	5:	A	combined	

extract of ginger	and	purple	rice	10	mg/kg	BW	plus	

MCAO;	Group	6:	A	combined	extract of ginger	and	

purple	rice	100	mg/kg	BW	plus	MCAO;	Group	7:	

Vitamin	C	250	mg/kg	BW	plus	MCAO	and	Group	8:	

Piracetam	250	mg/kg	BW	plus	MCAO.

 To	 study	 the	 neuroprotective	 effect	 and	 its	

possible	underlying	mechanisms, rats	in	group	1-8	

were	administered	 the	substances	once	daily	 for	

14	days.	After	14	days,	MCAO	was	performed	and	

they	were	sacrificed	24	hours	after	MCAO	in	order	

to	 determine	 these	 parameters;	 brain	 infarction	

volume	 using	 2,3,5-triphenyltretazolium	chloride	

(TTC)	staining,	level	of	malondialdehyde	(MDA)	and	

the	 activities	 of	 scavenging	 enzymes	 including	

catalase	(CAT),	superoxide	dismutase	(SOD)	and	

glutathione	peroxidase	(GSH-Px).

	 To	study	the	effect	of	a	combined	extract	of	

ginger	 and	purple	 rice	 on	 functional	 recovery	 of	

motor	and	sensory	function,	rats	in	group	1-8	were	

administered	the	substances	once	daily	at	a	period	

of	14	days.	After	the	operation	to	induce	MCAO,	the	

rats	were	administered	the	substances	throughout	

the	 21-day	period.	 Sensory	 and	motor	 functions	

were	determined	at		the	following	schedule:	7-day,	

14-day	and	21-day	after	MCAO	induction.

	 3. Induction of middle cerebral artery occlusion

	 Rats	were	intraperitoneally	anesthetized	with	

pentobarbital	sodium	at	dose	55	mg/kg	body	weight	

and	placed	in	supine	position	on	the	surgical	table.	

A	longitudinal	incision	was	made	in	the	midline	of	

ventral	cervical	skin	approximately	1.5	cm	length.	

The	 right	 common	carotid	 artery	 (CCA),	 internal	

carotid	 artery	 (ICA)	 and	 external	 carotid	 artery	

(ECA)	were	exposed,	carefully	isolated	from	adja-

cent	 tissue	 and	 ligated.	 A	 silicone-coated	 4-0	

monofilament	 nylon	was	gently	 inserted	 from	 the	

lumen	of	common	carotid	artery	 (CCA)	and	 then	

passed	 through	 the	 internal	 carotid	 artery	 (ICA)	

approximately	17	mm	from	bifurcation	 in	other	 to	

occlude	the	middle	cerebral	artery.	After	operating,	

rats	were	cared	under	the	hypothermia	condition	in	

other	 to	 reducing	 the	brain	 edema	and	mortality	

rate7-12.	After	 rats	were	recovery	 from	anesthesia,	

they	were	returned	to	the	cage	and	carefully	cared.

	 4. Behavioral tests for accessing motor func-

tion, sensory function and sensorimotor coordination

	 	 4.1 Neurological score evaluation

	 	 Neurological	score	grading	evaluation	was	

used	for	accessing	motor	function	in	rats.		All	rats	

were	test	the	neurological	evaluation	by	using	score	

grading	 followed	by	Bederson	 and	 colleagues13	

briefly	0	=	No	spontaneous	activity,	1	=	Spontaneous	

circling,	2	=	Circling	if	push	tail,	3	=	Lower	resistance	

to	 lateral	 push	without	 circling,	 4	=	Contralateral	

forelimb	flexion	and	5	=	No	apparent	deficit.

	 	 4.2 Hot plate test

	 	 Hot	plate	test,	thermal	stimulation,	was	used	

to	determine	sensory	function.	Hot	plate	apparatus	

was	maintained	at	50	°C.	Rats	were	placed	on	the	

heated	surface,	and	the	time	(in	seconds)	was	re-

corded	as	a	 foot	withdrawal	 time.	Displaying	 the	

paw	licking,	shaking,	climbing	or	jumping,	the	rat	
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was	considered	to	stop	the	test14.			

	 	 4.3 Rota-rod test

	 	 Rota-rod	was	used	to	evaluate	motor	and	

sensory	coordination.	Performance	was	measured	

by	the	duration	that	an	animal	stays	on	the	rod	as	a	

function	of	drum	speed	for	5	minutes.	The	length	of	

time	that	each	animal	was	able	to	stay	on	the	rod	in	

5	minutes	was	recorded	as	the	endurance	time15,16.

	 5. Estimation of lipid peroxidation content

	 The	lipid	peroxidation	content,	malondialdehyde	

(MDA)	level	determination,	was	determined	followed	

by	the	method	of	Kirisattayakul	and	coworkers17.	As	

a	 standard,	 tetramethoxy-propane	was	 used,	 and	

results	were	expressed	in	terms	of	nmol	mg-1	protein.		

 6. Estimation of superoxide dismutase (SOD) 

activity

	 Superoxide	 dismutase	 (SOD)	 activity	 was	

determined	by	using	the	modified	method	of	Mc-

Cord	and	Fridovich18.	The	data	were	presented	in	

units	of	SOD	activity	per	mg	protein.

	 7. Estimation of catalase (CAT)	activity

	 Catalase	 (CAT)	activity	was	estimated	by	 the	

modified	method	of	Goldblith	and	Proctor19.	The	data	

were	reported	in	units	of	catalase	per	mg	protein.

 8. Estimation of glutathione peroxidase (GSH-

Px)	activity

	 Glutathione	peroxidase	(GSH-Px)	activity	was	

measured	 followed	 by	 the	method	 of	Wendel20	

based	on	that	the	activity	was	measured	indirectly	

by	a	coupled	reaction	with	glutathione	reductase.	

The	glutathione	peroxidase	solution	was	used	as	a	

standard	enzyme	activity.	

	 9.	 Infarct volume evaluation

	 Rats	were	perfused	with	0.9%	normal	saline.	

Rat	brain	was	removed	and	sliced	into	coronal	sec-

tions	about	2	mm	thickness.	The	brains	were	 im-

mediately	incubated	in	2%	2,	3,	5-triphenyl	tetrazo-

lium	chloride	(TTC)	solution	at	room	temperature	for	

15	minutes.	 Then,	 all	 brain	 slices	were	captured	

using	a	digital	camera	and	the	infarct	size	is	calcu-

lated	with	the	computerized	image	analysis	system.

 10.  Statistical analysis

 All	data	were	presented	as	mean	±	SEM	value.	

The	significant	differences	among	various	groups	

were	compared	using	one	way	analysis	of	variance	

(ANOVA)	followed	by	LSD	post	hoc	test.	P	values	of	

<	0.05	were	considered	to	be	statistical	significant.

Results

 1. Neuroprotective effect and its possible 

underlying mechanisms of a combined extract of 

ginger and purple rice against cerebral ischemia 

induced by right middle cerebral artery occlusion 

(Rt. MCAO)

 In	 this	study,	brain	 infarction	volume	both	 in	

cortical	 and	subcortical	 areas	were	 investigated.	

Rats	given	piracetam	and	vitamin	C,	used	as	posi-

tive	 control	 in	 this	 study,	 significantly	 decreased	

infarction	volume	both	 in	cortical	and	subcortical	

areas.	Rats	given	low	and	high	doses	(1	and	100	

mg/kg	BW)	of	 a	combined	extract	 of	ginger	and	

purple	rice	significantly	decreased	infarction	volume	

in	cortical	areas	when	compared	with	vehicle	plus	

MCAO	at	the	level	of	p-value<0.05	and	<0.05,	re-

spectively.	Moreover,	 low	and	high	doses	(1	and	

100	mg/kg	BW)	of	a	combined	extract	of	ginger	and	

purple	rice	were	also	significantly	decreased	infarc-

tion	volume	 in	subcortical	areas	when	compared	

with	vehicle	plus	MCAO	at	 the	p-value<0.05	and	

<0.01,	respectively	(Figure	1).	
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Figure 1 The effect of a combined extract of ginger and purple rice on brain infarction volume in MCAO rats. Data were presented as mean ± SEM 
(n=4 per group).
*, ** p-value < 0.05, < 0.01 when compared with vehicle treated plus MCAO group

	 It	has	been	reported	that	free	radical	damage	

plays	 an	 important	 role	 on	 pathophysiology	 of	

ischemic	stroke.	This	study	was	also	determined	

the	effect	of	a	combined	extract	of	ginger	and	pur-

ple	rice	on	oxidative	stress	status	marker,	malond-

ialdehyde	(MDA)	level,	and	the	activities	of	scav-

enging	 enzymes	 including	 catalase	 (CAT),	

superoxide	dismutase	(SOD)	and	glutathione	per-

oxidase	(GSH-Px).

	 MDA	levels	in	cortex	and	striatum	were	dem-

onstrated	in	figure	2A	and	2B.	Results	showed	that	

MDA	levels	from	both	medium	and	high	doses	of	a	

combined	extract	of	ginger	and	purple	rice	(10	and	

100	mg/kg	BW)	were	 significantly	 decreased	 in	

cortex	at	the	p-value<0.05	and	<0.01	when	com-

pared	 with	 vehicle	 plus	 MCAO,	 respectively.	

Moreover,	 rats	subjected	 to	 the	 lowest	dose	of	a	

combined	extract	of	ginger	and	purple	rice	(1	mg/

kg	BW)	 showed	 significantly	 decreased	of	MDA	

level	in	striatum	(p-value<0.05	when	compared	with	

vehicle	plus	MCAO).
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Figure 2 The effect of a combined extract of ginger and purple rice on malondialdehyde (MDA) level in (A) cortex and (B) striatum in MCAO rats. Data 
were presented as mean ± SEM (n=5 per group).
*, **, *** p-value < 0.05, < 0.01, < 0.001 when compared with vehicle treated plus MCAO group

 Furthermore,	the	activities	of	scavenging	en-

zymes	were	also	investigated.	It	was	found	that	the	

lowest	dose	of	a	combined	extract	of	ginger	and	

purple	 rice	 (1	mg/kg	BW)	 significantly	 increased	

GSH-Px	 activity	 in	 striatum	 (p-value<0.05	when	

compared	with	vehicle	plus	MCAO)	(Figure	3).
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Figure 3 The effect of a combined extract of ginger and purple rice on glutathione peroxidase (GSH-Px) activity in (A) striatum and (B) hippocampus 
in MCAO rats. Data were presented as mean ± SEM (n=5 per group).
* p-value < 0.05 when compared with vehicle treated plus MCAO group

 2. The effects of a combined extract of ginger 

and purple rice on functional recovery after cerebral 

ischemia induced by MCAO

	 The	effect	of	a	combined	extract	of	ginger	and	

purple	 rice	 on	motor	 function	 using	neurological	

score	grading	was	determined	on	7,	14	and	21	days	

after	MCAO.	A	 combined	 extract	 of	 ginger	 and	

purple	rice	at	doses	of	1	and	100	mg/kg	BW	sig-

nificantly	improved	the	neurological	score	on	7	days	

after	MCAO	(p-value<0.05	and	<0.05	when	com-

pared	with	 vehicle	 plus	MCAO).	Moreover,	 the	

lowest	dose	(1	mg/kg	BW)	of	a	combined	extract	of	

ginger	and	purple	 rice	significantly	 improved	 the	

neurological	score	on	14	days	after	MCAO	(p-val-

ue<0.01	when	compared	with	vehicle	plus	MCAO)	

(Figure	4).
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Figure 4 The effect of a combined extract of ginger and purple rice on neurological score grading in MCAO rats. Data were presented as mean ± 
SEM (n=6 per group).
*, **, *** p-value < 0.05, < 0.01, < 0.001 when compared with vehicle treated plus MCAO group

	 Hot	plate	test,	thermal	stimulation,	was	used	

to	determined	sensory	function	after	MCAO	in	this	

study.	 It	was	 found	 that	all	doses	of	a	combined	

extract	of	ginger	and	purple	rice	(1	and	10	mg/kg	

BW)	significantly	decreased	foot	withdrawal	time	on	

7	days	after	MCAO	(p-value<0.01,		<0.01	and	<0.01		

when	compared	with	vehicle	plus	MCAO),	on	14	

days	after	MCAO	(p-value<0.001,		<0.05	and	<0.05		

when	compared	with	vehicle	plus	MCAO),	and	on	

21	days	after	MCAO	(p-value<0.001,	 	<0.01	and	

<0.001		when	compared	with	vehicle	plus	MCAO),	

respectively	(Figure	6).

Figure 5 The effect of a combined extract of ginger and purple rice on endurance time on rotating rod using rotarod test in MCAO rats. Data were 
presented as mean ± SEM (n=6 per group).
*, **, *** p-value < 0.05, < 0.01, < 0.001 when compared with vehicle treated plus MCAO group
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Figure 6 The effect of a combined extract of ginger and purple rice on foot withdrawal time using hot plate test in MCAO rats. Data were presented 
as mean ± SEM (n=6 per group).
*, **, *** p-value < 0.05, < 0.01, < 0.001 when compared with vehicle treated plus MCAO group

	 In	addition,	the	effect	of	a	combined	extract	of	

ginger	and	purple	rice	on	sensorimotor	coordination	

using	 rotarod	 test	was	 also	 investigated.	 It	was	

found	that	the	lowest	and	medium	doses	(1	and	10	

mg/kg	BW)	showed	the	significant	improvement	of	

endurance	time	on	the	rotating	rod	on	14	days	after	

MCAO	(p-value<0.05	and	<0.05	when	compared	

with	vehicle	plus	MCAO).	Interestingly,	all	doses	of	

a	combined	extract	of	ginger	and	purple	rice	sig-

nificantly	improved	the	endurance	time	on	the	rotat-

ing	 rod	 on	 21	 days	 after	MCAO	 (p-value<0.01,		

<0.01	and	<0.05		when	compared	with	vehicle	plus	

MCAO)	(Figure	5).

Discussion

	 It	is	the	first	scientific	evidence	to	demonstrate	

that	a	combined	extract	of	ginger	and	purple	rice	

significantly	decreased	brain	infarct	volume	both	in	

cortical	 and	 subcortical	 areas,	 improved	motor	

function,	sensory	function,	and	sensorimotor	coor-

dination	in	MCAO	rats.			

	 Cerebral	ischemia	is	defined	as	a	reduction	of	

blood	flow	to	the	brain.	Brain	has	no	stores	of	en-

ergy	so	it	 is	almost	exclusively	dependent	on	the	

continuous	steady	flow	of	glucose	and	oxygen	to	

brain	cells	for	energy	production.	Without	adequate	

blood	supply	and	lack	of	oxygen,	brain	cells	lose	

their	 ability	 to	 produce	 energy.	 The	 cerebral	

ischemia	 induced	by	permanent	MCAO	 in	 rat	by	

the	method	intraluminal	middle	cerebral	artery	oc-

clusion.	This	is	the	most	frequently	used	method,	

which	based	on	 the	method	of	Koizumi	and	col-

leagues	21.	In	this	method,	the	vessel	is	occluded	

permanently	via	the	 insertion	of	a	nylon	monofila-
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ment	 from	 the	 lumen	 of	 common	 carotid	 artery	

(CCA)	 through	 the	 internal	carotid	artery	 (ICA)	 to	

block	the	blood	flow	at	middle	cerebral	artery.	The	

volume	of	the	infarct	zone	has	frequently	been	used	

as	a	primary	indicator	of	the	extension	of	cerebral	

ischemic	damage	in	animal	models.	The	infarction	

volume	can	be	identified	by	histochemical	methods,	

2,3,5-triphenyltretrazolium	chloride	(TTC)	staining.	

A	 combined	 extract	 of	 ginger	 and	 purple	 rice	

showed	the	efficacy	to	reduce	the	brain	infarction	

volume	both	in	cortical	and	subcortical	areas	at	the	

lowest	and	highest	doses	(1	and	100	mg/kg	BW)	

when	compared	to	MCAO	rats.	In	general,	neuro-

protective	agents	normally	used	in	stoke	condition	

in	order	to	save	ischemic	neurons	from	irreversible	

injury	in	penumbra	areas22.	It	has	been	reported	that	

either	ginger	or	purple	rice	possessed	neuroprotec-

tive	effect23-25,	thus	a	combined	aqueous	extract	of	

ginger	and	purple	 rice	 in	 this	study	also	demon-

strated	 neuroprotective	 effect.	 Accordingly,	 the	

present	study	was	provided	the	clear	evidence	to	

support	the	use	of	a	combined	extract	of	ginger	and	

purple	 rice	 as	 a	 food	 supplement	 for	 stroke	 risk	

patients.	

	 After	middle	cerebral	artery	occlusion,	brain	

cells	in	the	supplied	areas	of	middle	cerebral	artery	

including	cerebral	cortex,	striatum	and	hippocam-

pus	are	broken	down26.	Brain	dysfunctions	involving	

in	sensory,	motor	and	cognitive	impairment	occur.	

A	combined	extract	of	ginger	and	purple	rice	im-

proved	 functional	 recovery	 especially	 in	 sensory	

and	motor	function.	All	doses	of	a	combined	extract	

alleviated	the	increase	of	foot	withdrawal	reflex	in	

hot	plate	test	while	only	the	low	and	high	dose	im-

proved	motor	 function	 using	 neurological	 score	

grading.	The	significant	improvement	of	the	co-or-

dination	of	 sensory	 and	motor	 function	using	 ro-

tarod	 test	were	also	 found.	After	 ischemia	occur,	

excitatory	amino	acid	toxicity,	inflammatory	process,	

oxidative	 stress	damage,	 and	apoptosis	play	 an	

important	role	to	induce	neuronal	cell	death3.	This	

study	was	found	that	MDA	level,	product	from	lipid	

peroxidation,	 increased	 after	 cerebral	 ischemia.	

Fortunately,	a	combined	extract	attenuated	the	in-

crease	of	MDA	level	in	cerebral	cortex	and	striatum.	

Only	the	highest	dose	(100	mg/kg	BW),	a	combined	

extract	showed	the	increase	of	GSH-Px	activity	in	

striatum	after	MCAO.	Our	results	also	demonstrated	

that	 a	combined	extract	 could	mitigate	 the	brain	

infarct	volume	both	in	cortical	and	subcortical	ar-

eas	as	we	have	already	mentioned	and	could	de-

crease	oxidative	 stress	by	 increasing	 of	GSH-Px	

activity	in	striatum,	resulting	in	the	decrease	of	lipid	

peroxidation	level	in	cerebral	cortex	and	striatum.	

Therefore,	the	neuroprotective	effect	of	a	combined	

extract	might	be	related	to	its	antioxidant	effect.	

	 Unfortunately	the	present	study	did	not	show	

the	dose	dependent	manner	 in	 all	 experimental	

studies.	This	might	occur	according	to	a	combined	

extract	used	 in	 this	 study	was	 the	crude	extract;	

therefore,	increasing	the	dose	of	the	extract	might	

also	increase	the	concentration	of	some	ingredients	

which	masked	the	effect	of	the	active	ingredient	for	

each	action	that	we	are	interested	to	observe.

	 A	combined	extract	of	ginger	and	purple	rice	

contained	gingerol,	 cyanidin	 and	polyphenols.	 It	

has	been	reported	that	gingerol	showed	the	anti-

oxidant27	and	anti-inflammation	activities28.	Cyanidin,	

like	other	anthocyanidins,	has	reputed	antioxidant	

and	radical-scavenging	effects	which	may	protect	

cells	 from	oxidative	damage.	Moreover,	 cyanidin	

was	also	providing	anti-inflammatory	effects29.	Fur-

thermore,	many	 researches	demonstrate	an	anti-

oxidant	activity	of	polyphenols30-32.	We	suggested	
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that	the	active	ingredients	as	mentioned	might	be	

concerned	in	damaged	brain	mitigation	according	

to	its	antioxidant	and	anti-inflammatory	effects.	

	 In	summary,	in	MCAO	rats,	a	combined	extract	

of	ginger	and	purple	rice	improved	motor	and	sen-

sory	functions	of	MCAO	rats	induced	by	cerebral	

ischemia.	 The	 possible	 underlying	mechanisms	

might	partly	involve	in	the	decrease	of	brain	infarct	

volume	both	in	cortical	and	subcortical	areas,	the	

decrease	 of	MDA	 level	 and	 the	 increase	 of	 the	

activities	 of	 scavenging	 enzymes	 in	 cortex	 and	

striatum.	Thus,	a	combined	extract	of	ginger	and	

purple	rice	has	effective	potential	to	protect	against	

ischemic	brain	damage.	Nonetheless,	further	inves-

tigations	about	other	possible	underlying	mecha-

nisms	and	toxicity	study	are	still	required.
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สมรรถภาพทางเพศของ
ผู้ป่วยชายโรคลมชัก

คัชรินทร์ ภูนิคม,  ศิริพร เทียมเก่า

ผู้นิพนธ์ คัชรินทร์ ภูนิคม
1, 2

  ศิริพร เทียมเก่า
1, 2

1
ผู้ช่วยศาสตราจารย์ ภาควิชาเภสัชวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

 
2
กลุ่มวิจัยโรคลมชักแบบบูรณาการ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

ผู้นิพนธ์ที่รับผิดชอบบทความ

ผศ.ดร.พญ. คัชรินทร์ ภูนิคม

ภาควิชาเภสัชวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

อำาเภอเมือง จังหวัดขอนแก่น 40002

บทคัดย่อ

	 โรคเสือ่มสมรรถภาพทางเพศหมายถงึการทีอ่วยัวะ

เพศของผู้ชายไม่สามารถแข็งตัวอยู่ได้จนสิ้นสุดกิจกรรม

การร่วมเพศ	ปัญหานี้ถือเป็นปัญหาทางด้านสรีรวิทยา	

ชายบางคนอาจจะมปัีญหาเป็นครัง้คราว	บางคนอาจเกดิ

แบบเรื้อรัง	 พบได้ทั่วโลก	 อุบัติการณ์ของโรคเสื่อม

สมรรถภาพทางเพศพบสงูขึน้ในผูป่้วยชายโรคลมชกัเมือ่

เปรยีบเทยีบกบัคนทัว่ไป	ปัจจยัเสีย่งทีจ่ะทำาให้เกดิปัญหา

นี้ในผู้ป่วยโรคลมชักนอกจากจะคล้ายคลึงกับคนทั่วไป

ได้แก่	อายุที่เพิ่มขึ้น	การสูบบุหรี่	โรคอ้วน	เบาหวาน	โรค

ระบบหวัใจร่วมหลอดเลอืด	โรคทางระบบประสาท	ไขมนั

สูง	 ยังพบว่าตัวโรคลมชักเอง	ยาที่ใช้รักษาโรคลมชัก	 ก็

อาจจะเป็นสาเหตุของโรคเสื่อมสมรรถภาพทางเพศได้

เช่นเดียวกัน	 นอกจากนี้อาจพบสาเหตุจากปัญหาด้าน

จติใจ	จากโรคซมึเศร้า	ดงันัน้เมือ่พบว่าผูป่้วยโรคลมชกัมี

ปัญหาการเสื่อมสมรรถภาพทางเพศ	ควรหาสาเหตุของ

การเกดิแล้วรกัษาตามสาเหต	ุโดย	วธิกีารรกัษาหลกัๆ	คอื	

การเปลีย่นยารกัษาโรคลมชกัทีเ่ป็นสาเหตุ	การรบัประทาน	

ยาขยายหลอดเลือด	 การฉีดยาขยายหลอดเลือดเข้า

อวัยวะเพศ	การใช้อุปกรณ์ช่วย	 รวมถึงการผ่าตัดรักษา	

ทัง้นีเ้พือ่ยกระดบัคณุภาพชวีติให้แก่ผูป่้วยโรคลมชกัให้มี

สุขภาพทางเพศใกล้เคียงปกติ

 ค�าส�าคญั: โรคเสือ่มสมรรถภาพทางเพศ,	โรคลมชกั,	

ความบกพร่องทางเพศ

บทนำา

	 ความบกพร่องทางเพศของชาย	(sexual	dysfunction)	

พบ	3	ลักษณะ	 ได้แก่	 1)	 การไม่มีความรู้สึกหรือความ

ต้องการทางเพศ	 (loss	 of	 libido	หรือ	 loss	 of	 sexual	

desire)	 อาจเป็นเพราะอายุมากขึ้นหรือฮอร์โมนเพศตำ่า	

2)	อวัยวะเพศไม่แข็งตัว	หรือแข็งได้ไม่ดีพอ	หรือไม่นาน

พอทีจ่ะเกดิความพงึพอใจในเพศสมัพนัธ์	มกัเรยีกว่าโรค

หย่อนหรือเสื่อมสมรรถภาพทางเพศ	 (impotence	หรือ	

erectile	dysfunction	หรอืย่อว่า	ED)	3)	การหลัง่นำา้กามเรว็	

(ejaculation	problem	หรือ	 premature	 ejaculation)		

พบได้บ่อย	สาเหตุเกิดจากจิตใจ	



Vol.32 • NO.3 • 2016 Thai  • Journal • of • Neurology 43

ปัญหาทั้ง	3	ลักษณะอาจจะเกิดร่วมกันหรือแยกกันก็ได้	

ในชายที่มีปัญหาความบกพร่องทางเพศนี้แพทย์ต้อง	

บ่งชีปั้ญหาก่อน	จากนัน้ค่อยค้นหาสาเหตขุองปัญหาเพือ่

ให้การรักษาที่ต้นตอต่อไป	โดยทั่วไปปัญหาที่พบมาก

ทีส่ดุ	คอื	การหลัง่นำา้กามเรว็	แต่ปัญหาทีแ่ก้ไขได้ยาก	คอื	

อวัยวะเพศหรือองคชาตไม่แข็งตัวหรือโรคเสื่อมสมรรถ	

ภาพทางเพศ	พบร้อยละ	80	เกิดจากปัญหาโรคทางกาย

ที่เกิดร่วม	 (organic	cause)	ในผู้ป่วยโรคลมชักพบว่ามี

ปัญหาโรคเสื่อมสมรรถภาพทางเพศได้บ่อยเช่นกัน	 โดย

สาเหตกุารเกดิอาจจะเนือ่งจากตวัโรคเอง	จากยาทีร่กัษา	

หรือจากโรคอื่นที่เกิดร่วม

โรคเสื่อมสมรรถภาพทางเพศ (erectile 
dysfunction; ED)

	 โรคเสือ่มสมรรถภาพทางเพศหมายถงึการทีอ่วยัวะ

เพศของผู้ชายไม่สามารถแข็งตัวหรือแข็งตัวได้แต่ไม่

สามารถแข็งตัวอยู่ได้จนสิ้นสุดกิจกรรมการร่วมเพศ1	

ปัญหานีถ้อืเป็นปัญหาทางด้านสรรีวทิยา	ชายบางคนอาจ

จะมีปัญหาเป็นครั้งคราว	 บางคนอาจเกิดเรื้อรังเป็น

ปัญหาทีเ่กดิต่อเนือ่งมายาวนาน	พบได้ทัว่โลก	อบุตักิารณ์

ของการเสือ่มสมรรถภาพทางเพศนีพ้บถงึ		ร้อยละ	52	ใน

เพศชายช่วงอายุ	 40-70	ปี2	 คาดว่าทั่วโลกมีผู้ชายที่มี

ปัญหานี้	152	ล้านคน	และอาจเพิ่มเป็น	322	ล้านคนใน

ปี	ค.ศ.	20253	การสำารวจในประเทศไทยในช่วงอายุเท่า

กันนี้พบร้อยละ	 374	ปัจจัยเสี่ยงที่จะทำาให้เกิดปัญหานี้

ได้แก่	อายุที่เพิ่มขึ้น	การสูบบุหรี่	โรคอ้วน	พบว่ามีร้อยละ	

20	ทีม่สีาเหตจุากความผดิปกตทิางด้านจติใจ	อกีร้อยละ	

80	มีสาเหตุทางโรคทางกาย	 เช่น	 เบาหวาน	 โรคระบบ

หวัใจร่วมหลอดเลอืด	โรคทางระบบประสาท	ไขมนัสงู	ซึง่

สาเหตุต่างๆ	 เหล่านี้ส่งผลให้เยื่อบุหลอดเลือดที่มาเลี้ยง

อวยัวะเพศเกดิการอกัเสบอดุตนั	ทำาให้เลอืดไหลเวยีนเข้า

อวยัวะเพศน้อยลง	ส่งผลให้ไม่สามารถแขง็ตวัจนประกอบ	

กิจกรรมทางเพศได้สำาเร็จ	การเสื่อมสมรรถภาพทางเพศ

มีสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบตันมีการ

ศึกษาทั้งไปข้างหน้าและย้อนกลับพบว่า	 ED	 กับ	 โรค

หลอดเลอืดหวัใจมพียาธสิรรีวทิยาเหมอืนกนั	เมือ่ตดิตาม

ผู้ป่วย	 ED	พบว่าประมาณ	 39	 เดือน	 (1-165	 เดือน)		

ร้อยละ	40	จะมอีาการและอาการแสดงของโรคหวัใจขาด

เลอืด	ขณะเดยีวกนัเมือ่สอบถามกลบัผูป่้วยทีม่ปัีญหาโรค

หลอดเลือดหัวใจพบว่า	ร้อยละ	58-67	เคยมีปัญหา	ED	

นำามาก่อน	มีหลายการศึกษาที่รายงานว่าพยาธิสภาพที่

เกดิขึน้ในหลอดเลอืดแดงเกดิเหมอืนกบัพยาธสิภาพทีเ่กดิ

กับโรคหลอดเลือดหัวใจ	จนอาจกล่าวได้ว่า	erectile	dys-

function	เป็น	preclinical	ของการเกิด	coronary	artery	

disease5	 จากข้อมูลที่สำารวจในคลินิกชายวัยทองโรง

พยาบาลศรีนครินทร์	 คณะแพทยศาสตร์	 มหาวิทยาลัย

ขอนแก่นพบว่ามอีบุตักิารณ์โรคเสือ่มสมรรถภาพทางเพศ

สงู	โดยมปัีจจยัเสีย่งคอืโรคเบาหวานและไตเสือ่ม	ซึง่คณะ

ผู ้วิจัยได้เสนอแนะไว้ว่า	 ควรมีการคัดกรองโรคเสื่อม

สมรรถภาพทางเพศในชายวยัทองทกุคนแล้วให้การรกัษา

อย่างรวดเรว็ทัง้นีเ้พือ่พฒันาคณุภาพชวีติของชายวยัทอง6	

อุบัติการณ์ของโรคเสื่อมสมรรถภาพทาง
เพศในผู้ป่วยโรคลมชัก

	 โรคลมชักเป็นโรคทางระบบประสาทส่วนกลาง		

พบผู้ป่วยทั่วโลกประมาณ	40	ล้านคน7	 ในประเทศไทย

พบอุบัติการณ์ร้อยละ	1	 ของประชากร	 	 จากการศึกษา	

ที่ผ่านมาพบว่าผู้ป่วยโรคลมชักมีภาวะเสื่อมสมรรถภาพ

ทางเพศสูงกว่าคนทั่วไปประมาณ	 5	 เท่า8	 โดยพบ	

อุบัติการณ์ร้อยละ	50-66	 ในขณะที่คนทั่วไปพบร้อยละ	

20-229	สาเหตขุองโรคเสือ่มสมรรถภาพทางเพศในผูป่้วย

โรคลมชักมีสาเหตุร่วมกันหลายอย่าง	 ได้แก่	 1)	 neuro-

endocrinological	 factors	 จากความผิดปกติของ	 hy-

pothalamic-pituitary-adrenal	 axis	และ	 sex	 steroid	

hormones10	2)	iatrogenic	factors	จากยารักษาโรคลม

ชัก	 โดยเฉพาะยาที่มีคุณสมบัติเป็น	 enzyme	 inducer	

หรือ	enzyme	inhibitor	เช่น	carbamazepine,	pheny-

toin,	phenobarbital11,12	valproate,	levetiracetam13	3)	

psychosocial	 factors	 ได้แก่	 ภาวะความเครียด	 วิตก

กงัวลและโรคซมึเศร้า14-16	4)	vasculogenic	considera-

tion	 จากโรคหรือภาวะที่ทำาให้เยื่อบุหลอดเลือดเสียการ

ทำางาน	เช่นจาก	atherosclerotic	changes17,18		5)	com-
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bination	of	these	etiologies	คือ	มีหลายสาเหตุร่วมกัน	

	 ซึ่งสาเหตุต่างๆ	มีการอธิบายเพิ่มเติมดังนี้

 1. Neuro-endocrinological factors จากการ

ศึกษาพบว่าชนิดของการชักมีผลต่อการเกิดปัญหา	ED	

คาดการว่าการชักทำาให้เกิดการเปลี่ยนแปลงการทำางาน

ของระบบประสาทอตัโนมตั	ิในขณะทีม่อีาการชกัจะมกีาร

หลั่งสารสื่อประสาทจากสมองส่วน	 temporal	 ไปที่	

amygdala-hypothalamic	 pathways	 ส่งผลให้มีการ

รบกวนการหลัง่ฮอร์โมน	gonadotropin	และการหลัง่สาร

สื่อประสาท	dopamine	ทำาให้มีภาวะ	hypogonadism	

และ	 hyperprolactiniemia	 จากข้อมูลการศึกษาการ

ติดตามดูการแข็งตัวขององคชาตในผู้ป่วยโรคลมชัก	

(localization-related	epilepsy	of	temporal	lobe	origin	

(TLE))	6	คน	ทีม่ปัีญหา	ED	พบว่า	5	ใน	6	คนพบการแขง็

ตัวของอวัยวะเพศลดลง19	 นอกจากนี้ยังมีการสำารวจ

ปัญหาในกลุ่มโรคลมชักชนิดอื่น	 จำานวน	80	คน	พบว่า	

34	คน	 (ร้อยละ	 42.5)	มีปัญหา	ED	 โดยที่ปัญหานี้ไม่

สัมพันธ์กับอายุของผู้ป่วยและ	 ความสามารถในการ

ควบคุมโรคลมชัก	แต่สัมพันธ์กับชนิดของการชัก	คือ	พบ

ว่าผู้ป่วยที่มีการชักแบบ	partial	 seizures	มีความเสี่ยง

สูงในการเกิดปัญหาทางเพศ20

 2. Iatrogenic factors จากยา ในส่วนของยารกัษา

โรคลมชักพบว่ามียาบางชนิดที่มีคุณสมบัติเป็น	hepatic	

enzyme	induction	เช่น	carbamazepine,	phenytoin,	

phenobarbital	มผีลเพิม่การเปลีย่นแปลง	(metabolism)	

ของฮอร์โมนเพศส่งผลให้ฮอร์โมนเทสโทสเตอโรนลดลง	

เมือ่ฮอร์โมนเทสโทสเตอร์โรนลดลง	พบว่าจะมคีวามสนใจ

ทางเพศลดลง	สมรรถภาพทางเพศลดลง	ถึงจุดสุดยอด

ช้าลงหรอืไม่ถงึจดุสดุยอด	รวมถงึมกีารเปลีย่นแปลงด้าน

อารมณ์	ไม่กระปรีก้ระเปร่า	เหนือ่ยเพลยี	ซมึเศร้า	อารมณ์

แปรปรวน	เป็นทีท่ราบกนัดว่ีาฮอร์โมนเทสโทสเตอร์โรนมี

หน้าที่เกี่ยวกับพัฒนาการและการเจริญของอวัยวะ

สืบพันธุ์เพศชายตลอดจนทำาให้มีสมรรถภาพทางเพศที่

ปกติ	จากการศกึษาที่ผ่านมา	(preclinical	study)	พบว่า

ถ้ามีการลดลงของฮอร์โมนเทสโทสเตอร์โรนจะพบการ

เหี่ยวลีบของอวัยวะเพศชายและการเปลี่ยนแปลงของ

เส้นประสาทที่มาเลี้ยง	 เพิ่มการสะสมไขมันในเซลล์	 ลด

การสร้างโปรตีนในเซลล์เยื่อบ	ุ ลดการสร้างเอนไซม์ที่ใช้

ในการสงัเคราะห์ไนตรกิออกไซด์	(neuronal	nitric	oxide	

synthases	 ;	 nNOS	 and	 endotherial	 nitric	 oxide		

synthases:	eNOS))	ลดการสร้างเอนไซม์ฟอสโฟไดเอส

เทอเรส-5	 (phosphodiesterase	 type-5:	 PDE-5)	 ซึ่ง

ทั้งหมดนี้จะมีบทบาทสำาคัญทำาให้มีสมรรถภาพทางเพศ

ปกติ	 เมื่อชายใดมีฮอร์โมนเทสโทสเตอร์โรนลดลงจึงพบ

การเสื่อมสมรรถภาพทางเพศได้21	ส่วนยา	 valproate	ที่

เป็น	 enzyme	 inhibitor	และยาอื่นที่มีการจับกับโปรตีน

ในเลือดได้มาก	 (high	protein	 binding)	 จะเพิ่มระดับ

ฮอร์โมนแอนโดรเจนอสิระในเลอืด22	มรีายงานการศกึษา

ในชาวฮั่น13	พบว่าผู้ป่วยที่ได้รับยา	 sodium	valproate	

และ	 levetiracetam	 ตรวจพบว่ามีระดับของฮอร์โมน	

luteinizing	 hormone	 (LH)	 และ	 follicle-stimulating	

hormone	 ตำ่ากว่ากลุ ่มควบคุม	 ในกลุ ่มที่ได ้รับยา	

valproate	พบว่าฮอร์โมน	prolactin	และ	สัดส่วนของ

ฮอร์โมน	 testosterone/LH	สูงขึ้น	 เชื้ออสุจิมีรูปร่างผิด

ปกติ	 (sperm	morphologic	 abnormality)	 และมีการ

เคลื่อนไหวแย่ลง	 (sperm	motility	 rate)	ส่วนยาอื่นที่มี

รายงานว ่าอาจก ่อป ัญหา	 ED	 เช ่น	 clobazam,	

clonazepam,	gabapentin,	 pregabalin,	 primidone	

topiramate	ยาที่ไม่ได้มีฤทธิ์เป็น	enzyme-inducer	หรือ

เป็นน้อยๆ	เช่น	oxcarbamazepine	พบว่าก่อปัญหา	ED	

น้อยกว่ายาชนิดอื่น

 3. Psychosocial factors ในผู้ป่วยโรคลมชักมัก

พบว่ามปัีญหาโรคซมึเศร้า	โรคเครยีด	วติกกงัวลร่วมด้วย	

ซึ่งกลุ่มนี้จะพบว่ามีปัญหา	ED	ตามมาด้วยเช่นเดียวกัน	

และยารักษาโรคซึมเศร้ากลุ่ม	tricyclic	antidepressant	

ก็มีอาการไม่พึงประสงค์	 คือ	 ED	มีรายงานการศึกษาที่

พบว่าผู้ป่วยที่เป็นโรคลมชักเป็นระยะเวลานาน	มีความ

เสีย่งทีจ่ะเกดิโรคซมึเศร้ามากขึน้	ดงันัน้ในการดแูลผูป่้วย

โรคลมชัก	ต้องมีการประเมินปัญหาด้านจิตใจด้วย

 4. Vasculogenic consideration ผูป่้วยโรคลมชกั

ที่มีปัญหาสุขภาพอื่นร่วมด้วย	 เช่น	 เบาหวาน	 ไขมันใน

เลือดสูง	 ความดันโลหิตสูงจะมีปัญหาเยื่อบุหลอดเลือด

อกัเสบ	หลอดเลอืดแดงอดุตนัจากภาวะ	atheroaclerosis	

ได้เช่นเดียวกัน ดังนั้นในการดูแลผู้ป่วยโรคลมชักที่มี
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ปัญหา	 ED	 ต้องมีการตรวจคัดกรองโรคต่างๆ	 นี้เช่น

เดียวกัน

	 โรงพยาบาลศรีนครินทร์ได้เปิดให้บริการคลินิกโรค

ลมชักตั้งแต่ปี	 พ.ศ.	 2547	การสำารวจในปี	พ.ศ.	 2558		

ผู้ป่วยที่มารับบริการตรวจรักษาทั้งหมด	1,172	คน	 เป็น

ชาย	553	คน	 (ร้อยละ	47.18	 )	หญิง	619	คน	 (ร้อยละ	

52.82)		จากการสมัภาษณ์ผูป่้วยจำานวน	203	คน	ทัง้เพศ

ชายและเพศหญิงพบว่าร้อยละ	44.3	มีการเปลี่ยนแปลง

เรือ่งเพศสมัพนัธ์หลงัจากทีเ่ริม่มอีาการของโรคลมชกั	โดย

ความผดิปกตทิีพ่บมาก	3	อนัดบัแรกในผูป่้วยชายโรคลม

ชัก	 ได้แก่	ภาวะไม่ตื่นตัวทางเพศ	 (decreased	 sexual	

arousal)	ไม่สนใจทางเพศ	(decreased	sexual	desire)	

และความถี่ของการมีเพศสัมพันธ์ลดลง	 (decreased	

rate	of	sexual	activity:	intercourse)	23	อย่างไรก็ตาม

ปัญหา	ED	ทีเ่กดิอาจจะไม่พบสาเหตกุารเกดิหรอืในบาง

ครั้งผู ้ป่วยบางคนอาจจะเป็น	 hypersexuality	 ซึ่งไม่

สามารถอธิบายได้ว่าเกิดขึ้นได้อย่างไร	 ดังนั้นการดูแล

ต้องทำาเป็นรายๆ	ไป	ควรมกีารตดิตามอาการเพือ่ประเมนิ

ความรุนแรง	ทั้งนี้จะได้ให้การดูแลที่เหมาะสมต่อไป

แนวทางการวนิจิฉยั (diagnostic workup)13, 24-26

 เนื่องจากสาเหตุ	 และพยาธิสรีรวิทยาการเกิดของ	

ED	 ในผู้ป่วยโรคลมชักมีหลากหลายดังนั้นเมื่อพบว่า	

ผู้ป่วยโรคลมชักเกิดปัญหา	ED	จึงควรค้นหาสาเหตุโดย

การตรวจต่างๆ	ดังนี้

	 1)	 Full	 endocrine	workup	ตรวจระดับฮอร์โมน

ต่างๆ	ได้แก่	free	testosterone,	estradiol	และ	prolac-

tin	หากพบว่ามีความผิดปกติ	การแก้ไขให้ฮอร์โมนกลับ

สู่ภาวะปกติ	อาจจะสามารถแก้ปัญหา	ED	ให้ผู้ป่วยได้

	 2)	 Psychological	 screening	 ในการดูแลผู้ป่วย

ควรส่งปรึกษาจิตแพทย์เพื่อช่วยในการประเมินปัญหา

ด้านจติใจ	โดยเฉพาะโรคซมึเศร้า	เพราะในบางครัง้ผูป่้วย

อาจจะไม่กล้าแจ้งแพทย์โดยตรงเมื่อมีปัญหา	ED	ยิ่งคน

แถบเอเชียจะถือว่าเรื่องทางเพศเป็นเรื่องที่ต้องปกปิด	

เป็นเรื่องน่าละอายจึงไม่กล้าบอกปัญหานี้	 ในบางครั้ง

แพทย์อาจจะต้องถามนำาถงึความสมัพนัธ์กบัคูค่รอง	จาก

สถติพิบว่าผูป่้วยโรคลมชกัมกัจะไม่แต่งงานหรอืไม่มบีตุร

หรอืมบีตุรน้อย	ส่วนหนึง่อาจจะมาจากปัญหาด้านความ

สัมพันธ์กับเพศตรงข้าม

	 3)	 Medication	history	เนือ่งจากมยีาหลายชนดิที่

ก่ออาการไม่พึงประสงค์ทำาให้เกิด	ED	เช่น	ยารักษาโรค

ความดันโลหิตสูง	 ยาขับปัสสาวะ	ยารักษาโรคซึมเศร้า	

และรักษาโรคลมชัก	 ดังนั้นประวัติการรับประทานยา

ต่างๆต้องมีการสอบถามโดยละเอียด

	 4)	 Nocturnal	 penile	 tumescence	 evaluation	

เป็นการตรวจวัดการแข็งตัวขององคชาต	เพื่อประเมินว่า	

ED	นัน้เกดิจากสาเหตทุางด้านจติใจหรอืจากโรคทางกาย	

ซึง่ในการดแูลผูป่้วยในคลนิกิทัว่ไปไม่สามารถทำาได้	สิง่ที่

จะช่วยคือการซักประวัติการแข็งตัวขององคชาตในตอน

เช้าตรู่	 ถ้าผู้ป่วยยังมีอาการแข็งตัวขององคชาตในขณะ

ตืน่นอนตอนเช้า	แม้เกดิเป็นครัง้คราว	กอ็นมุานได้ว่า	ED	

นั้นน่าจะเกิดจากปัญหาด้านจิตใจ

หลักการรักษา17, 22

 เมื่อทราบสาเหตุของ	 ED	 ในผู้ป่วยโรคลมชักแล้ว	

การรักษาที่สาเหตุจะช่วยทำาให้ปัญหา	 ED	 ของผู้ป่วย

คลายลงหรือหมดไป	การรักษาที่สามารถทำาได้คือ

	 1)	 Hormone	supplement	การเสริมด้วยฮอร์โมน	

testosterone	ในรายที่มีการพร่องฮอร์โมนนี้

	 2)	 Bromocriptine	 	 ใช้รักษาในผู้ป่วยที่มีภาวะ	

hyperprolactinemia

	 3)	 การเปลี่ยนยารักษาอาการชัก	 เช่น	 เปลี่ยน		

carbamazepine	 เป็น	 oxacarbazepine	 ซึ่งเป็น	 less	

enzyme	inducer	ก่อปัญหา	ED	น้อยกว่า

	 4)	 การเพิ่ม	cavernous	blood	flow	เพิ่มเลือดแดง

ไหลเวยีนเข้าสูอ่งคชาต	โดยการรบัประทาน	ยาทีอ่อกฤทธิ์

ยบัยัง้เอนโซม์ฟอสโฟไดเอสเทอเรส-5	(ซลิเดนาฟิล)	หรอื

ฉีดยาขยายหลอดเลือดแดงยา	 papaverine,	 phet-

olamine,	prostaglandin	E1	หรือ	yohimbine	หรือการ

ใช้ยาทาขยายหลอดเลือด	 เช่น	 topical	nitroglycerine,	

topical	minoxidil

	 5)	 การใช้อุปกรณ์ช่วย	 เช่น	 vacuum	ห่วงยางรัด

โคนองคชาตเพื่อให้เลือดตกค้างอยู่ภายในองคชาต	จน

เกิดการพองจนแข็งตัวเต็มที่
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	 6)	 การผ่าตัด	มักทำาในรายที่มีปัญหาหลอดเลือด

เกิดการบาดเจ็บ	 ได้แก่	 การผ่าตัดซ่อมแซมหลอดเลือด

หรือเมื่อรักษาด้วยวิธีอื่นๆไม่ได้ผลแล้ว	 จะผ่าตัดเพื่อฝัง

อวัยวะเทียมเข้าไปที่องคชาต	ซึ่งการทำาแบบนี้จะทำาให้

องคชาตของผูป่้วยอยูใ่นภาวะทีเ่สมอืนแขง็ตวัตลอดเวลา

สรุป

	 ถงึแม้ว่าการเสือ่มสมรรถภาพทางเพศจะเป็นปัญหา

ที่ไม่รุนแรง	 ไม่คุกคามชีวิต	แต่จะทำาให้ผู้ชายขาดความ

เชื่อมั่นในตัวเอง	 ทำาให้รู้สึกด้อยคุณค่า	 มีความเครียด	

วิตกกังวล	คุณภาพชีวิตแย่ลง	ทำาให้เกิดปัญหาชีวิตคู่จน

อาจนำาไปสู่การเกิดปัญหาครอบครัวได้	 ยิ่งในผู้ป่วยโรค

ลมชกัจะมปัีญหาทีซ่บัซ้อนกว่าคนทัว่ไป	ทัง้ตวัโรครวมถงึ

ยาที่รักษา	ดังนั้นในการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคลมชักแบบ

องค์รวมต้องให้ครอบคลุมถึงปัญหาสมรรถภาพทางเพศ

ของผู้ป่วยด้วย	 โดยการประเมินความรุนแรงของปัญหา	

ค้นหาสาเหตุว่าเป็นจากตัวโรค	 โรคอื่นๆที่เกิดร่วม	 เป็น

จากยารกัษาโรคลมชกัหรอืเป็นจากปัญหาด้านจติใจทัง้นี้

จะได้ให้การรักษาโดยแก้ไขให้ตรงสาเหตุ	 เพื่อยกระดับ

คุณภาพชีวิตของผู้ป่วยต่อไป
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หน่วยประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์

คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์

ผูป่้วยชายไทยคู	่อาย	ุ55	ปี	อาชพีรบัราชการคร	ู	ภมูลิำาเนา	

จ.เพชรบูรณ์		สิทธิการรักษา	ข้าราชการ

อาการสำาคัญ 

	 แขนขาซ้ายชาและอ่อนแรงมากขึ้น	10	วัน	ก่อนมา

โรงพยาบาล

ประวัติเจ็บป่วยปัจจุบัน

	 2	 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล	ผู้ป่วยตกทะลุจากฝ้า

เพดานขณะขึ้นไปซ่อมหลังคาบ้านสูงประมาณ	3	 เมตร	

ตกลงมาในท่ายืน	 ใบหน้าครูดกับฝ้าเพดานและสายไฟ	

ไม่หมดสติ	 แต่มีบาดแผลฉีกขาดบริเวณหัวคิ้วด้านซ้าย	

ไปพบแพทย์ที่โรงพยาบาลใกล้บ้านและเย็บแผลไป	 4	

เขม็	ไม่มอีาการแขนขาอ่อนแรงใดๆ	ไม่มอีาการปวดหลงั

หรือปวดคอ	แพทย์ให้กลับบ้านได้

	 1	 เดือนก่อนมาโรงพยาบาล	เริ่มรู้สึกปวดท้ายทอย

ด้านซ้าย	 ร้าวลงไหล่และแขนซ้าย	 รู้สึกว่ากำามือลำาบาก	

แต่ยังสามารถหวีผมได้	 ถอดเสื้อได้	 แต่รู้สึกกลัดกระดุม

ลำาบากขึ้น	รู้สึกยิบๆ	ที่แขนซ้าย	เมื่อใช้มือลูบจะมีอาการ

มากขึ้น	เดินได้ปกติ	ปัสสาวะและอุจจาระปกติ

	 10	วนั	ก่อนมาโรงพยาบาลเริม่รูส้กึยบิๆ	ทีแ่ขนด้าน

ซ้ายมากขึ้น	 ลามมาบริเวณลำาตัว	หลัง	หน้าท้อง	สีข้าง

ด้านซ้าย	หยบิจบัของด้วยมอืซ้ายไม่ถนดั	รูส้กึอ่อนแรงขา

ซ้ายมากขึ้นแต่ยังสามารถเดินได้	 รู ้สึกเดินขึ้นบันได

ลำาบากมากขึ้นเล็กน้อย	 ไม่มีเดินแล้วรองเท้าหลุด	

ปัสสาวะและอุจจาระปกติ	ไม่มีไข้

ประวัติอดีต

	 •	 ปฏิเสธโรคประจำาตัวปฏิเสธแพ้ยา	

	 •	 ปฏิเสธการดื่มสุรา,		สูบบุหรี่		1	ซองต่อวัน	30	ปี	

เลิกมาแล้ว	5	ปี

การตรวจร่างกาย

Vital signs:  BT	36.8	c,	PR	64	bpm	full	and	regu-

lar,	RR	14/min,	BP	133/80	mmHg
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General appearance:	Thai	men,	good	conscious-

ness,	well	co-operative

HEENT:  scar	at	 left	eyebrow	2	cm,	no	pale	

conjunctiva,	anicteric	sclera,	no	lym-

phadenopathy

Lungs:		 normal	 chest	 contour,	 normal	 and	

equal	breath	sound,	no	adventitious	

sound

Heart:		 normal	S
1
S
2
,	no	murmur

Abdomen:  normoactive	bowel	sound,	soft,	not	

tender,	no	hepatosplenomegaly

Extremities:	 no	pitting	edema,	not	 tender	along	

spine

Neurological examination: 

	 Cranial	nerves:	intact

	 Motor:		normal	muscle	tone,	mild	left	shoulder		

	 	 elevation

	 Upper extremities	 Right	 Left

Shoulder	abduction/adduction	 5/5	 5/5

Elbow	flexion/extension	 5/5	 5/5

Wrist	flexion/extension	 5/5	 5/5

APB/FDI/ADM/OP	 5	(all)	 4/4/4/4

	 Lower extremities

Hip	Flexion	 	 5	 5

Hip	Extension	 	 5	 5

Knee	Flexion/	Knee	Extension	 5/5	 5/5

Ankle	Dorsiflexion/	Plantarflexion	 5/5	 5/5

Ankle	Inversion/	Eversion	 5/5	 5/5

Great	toe	Flexion/	Extension	 5/5	 5/5

	 Motor	movement:		sinuous,	slow,	 involuntary	

writhing	and	twisting	movements	af-

fecting	the	fingers	of	the	left	hand

	 Sensory:	hyperalgesia	at	 the	 left	 side	of	 the	

body	and	limbs

	 Proprioception:	loss	of	proprioception	on	the	

left	hand

	 Reflexes:	3+	at	left	arm,	2+	others

	 Clonus:	negative	both	sides

	 Babinski	sign:	plantarflexion	both	sides

	 Cerebellar	signs:	impaired	finger-	nose	test	on	

the	left	arm,	dysdiadochokinesia	on	

the	 left	arm,	normal	heel-knee-shin	

test,	no	truncal	ataxia,	reboundphe-

nomenon	on	the	left	arm

	 Romberg’s	test	and	tandem	walk:	intact

Problem lists

	 1.	 Abnormal	posture	and	movement	of	the	left	

arm	(ataxia/	athetosis)

	 2.	 Impaired	proprioception	and	hyperalgesia	

of	the	left	arm

	 3.	 Left	distal	arm	weakness

	 4.	 History	of	injury	2	months	before	the	onset	

of	abnormalities

Discussion

	 ผู้ป่วยชายไทยคู่อายุ	55	ปี	มาด้วยอาการชา	อ่อน

แรง	และใช้มือข้างซ้ายไม่ถนัด	ร่วมกับมีอาการรับความ

รู้สึกที่ผิดปกติที่ลำาตัวด้านซ้าย	จากการตรวจร่างกายพบ

ว่ามกีารเคลือ่นไหวของแขนและนิว้มอืด้านซ้ายทีผ่ดิปกติ	

เข้าได้กับลักษณะที่เรียกว่า	 pseudoathetosis	 ซึ่งมี

สาเหตจุากความผดิปกตขิองระบบประสาทรบัความรูส้กึ	

proprioception	 สอดคล้องกับประวัติและการตรวจ

ร่างกายที่พบว่าผู้ป่วยมีอาการรับความรู้สึกสัมผัสที่ผิด

ปกติ	 ไม่สามารถแยกรายละเอียดของจุดสัมผัสได้ดี		

ทำาให้ผู้ป่วยรู้สึกหยิบจับสิ่งของไม่ถนัด	จนเกิดความรู้สึก

ว่ามีอาการอ่อนแรง	ทั้งๆ	ที่จากการตรวจร่างกายพบว่า	

ผู้ป่วยมีอาการอ่อนแรงเพียงเล็กน้อยเท่านั้น	 ความผิด

ปกติดังกล่าวแสดงถึงรอยโรคในระบบ	proprioception	

ซึ่งเมื่อทำาการตรวจร่างกายเพิ่มเติมพบลักษณะของ		

hyperreflexia	 และ	 ataxia	 ที่แขนข้างเดียวกันไม่พบ

ลกัษณะความผดิปกตขิองเส้นประสาทสมองและอาการ

อ่อนแรงแบบ	lower	motor	neuron	ทำาให้คิดถึงรอยโรค

ที่บริเวณ	upper	cervical	cord	หรือ	cervicomedullary	
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junction	 มากที่สุด	 โดยรอยโรคน่าจะอยู่ทางข้างซ้าย	

และด้านหลัง	 ซึ่งเป็นส่วนของ	 dorsal	 column	 และ	

spinocerebellar	tract

	 สาเหตุที่เป็นไปได้คิดถึงพยาธิสภาพที่เกิดภายใน

ไขสันหลังมากกว่านอกไขสันหลัง	เนื่องจากมีการดำาเนิน

โรคที่ค่อยเป็นค่อยไป	มีความผิดปกติของ	propriocep-

tion	เฉพาะตำาแหน่งของแขนซ้าย	ไม่มอีาการปวดร้าวซึง่

เป็นลกัษณะของการกดทบัของรากประสาท	ไม่มกีารบาด

เจ็บบริเวณคอจากภายนอกที่ชัดเจน	 ในที่นี้ผู ้ป่วยมี

ประวัติอุบัติเหตุตกจากที่สูงนำามาก่อน	แม้ว่าจะมีอาการ

บาดเจบ็เพยีงเลก็น้อย	แต่อาจเป็นปัจจยัทีท่ำาให้เกดิความ

ผิดปกติได้	 เช่น	 การชำ้าของไขสันหลัง	 เลือดออกใน

ไขสนัหลงั	ไขสนัหลงัอกัเสบ	หรอื	ไขสนัหลงัขาดเลอืดจาก

ภาวะ	vertebral	artery	dissection	นอกจากนีย้งัอาจเกดิ

จากภาวะไขสันหลังอักเสบอื่นๆ	 ที่ไม ่เกี่ยวข้องกับ

อุบัติเหตุได้

Investigation

	 MRI C-spine : 	A	focal	non-enhancing	patchy	

T2	hyperintensity	in	the	cervical	cord	at	left	lateral	

and	posterior	aspect	from	the	level	of	cervicomed-

ullary	junction	down	to	mid	C2	level	without	bloom-

ing	artifact	 on	 T2*GRE	 sequence.	 	 The	 lesion	 is	

about	0.3	cm	in	transverse	and	AP	diameter.		The	

involved	segment	is	about	2.5	cm	in	length	(Figure	

1).	The	 remaining	part	of	 included	spinal	cord	 is	

unremarkable.	

	 MRI and MRA brain:	Acute	 infarction	at	 left	

dorsolateral	medulla	(Figure	2).	Left	vertebral	artery	

shows	non-visualized	V1-3	and	proximal	V4	seg-

ment.	Partial	filling	of	small	sized	distal	V4	segment	

left	VA	is	observed	(Figure	2).

Figure1. MRI C-spine shows a focal non-enhancing patchy T2 hyperintensity in the cervical cord at left lateral and posterior aspect from the level of 
cervicomedullary junction down to mid C2 level. The lesion is about 0.3cm in transverse and AP diameter.  The involved segment is about 2.5 cm in 
length.

Figure2.  DWI-MRI brain and MRA with gadolinium shows restricted diffusion at left dorsolateral medulla. Left vertebral artery shows non-visualized 
V1-3 and proximal V4 segment. Partial filling of small sized distal V4 segment left VA is observed.
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	 จากผลการตรวจ	 MRI/MRA	 brain	 และ	 MRI		

C-spine	พบว่ามีรอยโรคน่าจะเกิดจากภาวะ	 vertebral	

artery	dissection	ในตำาแหน่ง	V1-V3	segment	ส่งผล

ให้เกดิการขาดเลอืดทีบ่รเิวณ	left	posterior	spinal	artery	

เกิดรอยโรคในส่วนของ	posterior	 column	 ในส่วนของ	

upper	cervical	cord	รวมถึง	cervicomedullary	junc-

tion	โดยสาเหตุของ	vertebral	artery	dissection	น่าจะ

เกดิจากการฉกีขาดของหลอดเลอืดในขณะทีต่กจากทีส่งู

เนือ่งจากผูป่้วยรายนีม้กีารดำาเนนิโรคทีค่่อนข้างคงที	่ไม่มี

การดำาเนนิโรคทีเ่พิม่ขึน้จากเดมิ	จงึพจิาณาการรกัษาด้วย

ยาต้านเกร็ดเลือดและพิจารณาติดตามภาพถ่าย	MRI/	

MRA	brain	ที่	3-6	เดือน

	 จากการติดตามผู้ป่วยที่	 3	 เดือน	 พบว่าอาการ

เคลื่อนไหวผิดปกติที่มือข้างซ้ายยังคงมี	 แต่ลดน้อยลง

มาก	ผู้ป่วยพอใช้มือหยิบจับสิ่งของได้ดีขึ้น	 แต่ยังคงมี

ความผดิปกตขิองระดบัการรบัความรูส้กึอยู่	ผลการตรวจ

ภาพถ่าย	MRI	C-spine	พบ	T2	hyperintensity	ขนาด

เลก็ลง	ผล	MRA	brain	ที	่3	เดอืน	ยงัคงมลีกัษณะเช่นเดมิ

Vertebral artery dissection

	 คือภาวะฉีกขาดของผนังหลอดเลือด	vertebral	ซึ่ง

อาจเกิดขึ้นเอง	หรือตามหลังการบาดเจ็บที่บริเวณลำาคอ	

ซึ่งโดยส่วนใหญ่มักเป็นการบาดเจ็บที่ไม่รุนแรง	 เมื่อเกิด

การฉีกขาดของผนังหลอดเลือดในชั้น	 intima	 จะทำาให้	

subendothelial	 tissue	 สัมผัสกับเลือดกระตุ้นให้เกิด	

platelet	 aggregation	 ก่อเป็นลิ่มเลือดอุดตันภายใน

เส้นเลอืดหรอืหลดุไปอดุตนัในหลอดเลอืดส่วนปลาย	โดย

ทั่วไปตำาแหน่งที่มักเกิดการฉีกขาดของหลอดเลือด	 ver-

tebral	 แบบเกิดขึ้นเองได้แก่	 บริเวณ	 vertebral	 artery	

ส่วนที	่3	และ	4	เนือ่งจากมคีวามคดเคีย้วของหลอดเลอืด

และเป็นส่วนที่หลอดเลือดผ่านกระโหลกศีรษะเข้าสู่ก้าน

สมอง1	ภาวะ	vertebral	artery	dissection	 เป็นสาเหตุ

ของโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยที่อายุตำ่ากว่า	 45	ปีที่

สำาคัญ2

	 ผู้ป่วยที่มีภาวะ	vertebral	artery	dissection	มักมี

อาการปวดท้ายทอยหรือหลังคอ	ซึ่งอาการดังกล่าวอาจ

เกดิตามหลงัการบาดเจบ็ของหลอดเลอืดได้นานถงึหลาย

สัปดาห์	 ผู้ป่วยมักมีอาการแสดงของภาวะหลอดเลือด

สมองส่วนหลังอุดตัน	 เช่น	 อาการเวียนศีรษะ	 คลื้นไส้	

อาเจียน	ชาใบหน้า	 เสียงแหบ	กลืนลำาบาก	สะอึก	ภาพ

ซ้อน	ทรงตัวลำาบาก	 อ่อนแรง	 และกลุ่มอาการ	 lateral	

medullary	syndrome	เป็นต้น1

Spinal cord infarction ตามหลังภาวะ  
vertebral artery dissection

	 ไขสันหลังส่วนหน้า	 2	 ใน	 3	 ได้รับเลือดแดงจาก	

anterior	spinal	artery	และไขสันหลังส่วนหลัง	1	ใน	3	

ได้รับเลือดแดงจาก	posterior	spinal	artery	ซึ่งมี	2	เส้น

ทางด้านซ้ายและขวา	หลอดเลือด	vertebral	artery	จะ

เชื่อมต่อกับ	anterior	spinal	artery	ทางด้านบน	หรือที่

ระดับระหว่าง	 cervicomedullary	 junction	 และ

ไขสันหลังระดับ	C3	ในขณะที่	posterior	spinal	artery	

ทั้ง	2	เส้นจะได้รับเลือดจากแขนงของ	vertebral	artery	

ที่ส่วนต้นของ	intradural	vertebral	artery3	หลอดเลือด	

posterior	 spinal	 artery	 มีส่วนสำาคัญในการเลี้ยง

ไขสนัหลงัในส่วน	posterior	column	ส่วนหลงัของ	dorsal	

horn	บางส่วนของ	corticospinal	tract	และ	anterola-

teral	tract	จากข้อมูลในปัจจุบันรายงานผู้ป่วยที่มี	pos-

terior	spinal	cord	infarction	ตามหลังภาวะ	vertebral	

artery	dissection	ได้น้อยมาก	ซึ่งอาจเกิดขึ้นได้เองและ

เกิดตามหลังการทำางานในลักษณะที่มีการเงยหน้าเป็น

เวลานาน4,	5	เมือ่เกดิภาวะขาดเลอืดของ	posterior	spinal	

artery	จะทำาให้เกิด	อาการอ่อนแรงด้านเดียวกับที่มีการ

ขาดเลือด	 ความผิดปกติของระบบ	 proprioception	

อาการ	hyperalgesia	และภาวะ	allodynia	ของด้านที่

เกิดการขาดเลือด	

	 อาการ	hyperalgesia	เกดิจาก	descending	path-

way	ที่สำาคัญในการยับยั้งการรับความเจ็บปวด	(nocic-

eptive	 responses)	บริเวณ	dorsal	 horn	 เสียไป	การ

ยบัยัง้	nociceptive	response	เริม่ต้นบรเิวณ	periaque-

ductal	grey	matter,	locus	coeruleus,	brainstem	ลง

ไปที่	dorsolateral	fasciculus	และสิ้นสุดที่	dorsal	horn	

laminae	ถ้าบรเิวณ	dorsolateral	pathway	นีผ้ดิปกตอิาจ

ทำาให้ผู้ป่วยมีอาการ	 hyperalgesia	 ซึ่งเกิดจาก	 inhibi-
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tory	input	ที่เสียไป5	

	 ผู้ป่วยที่มีภาวะ	vertebral	artery	dissection	ควร

ได้รับยาเพื่อป้องกันการอุดตันของหลอดเลือดที่อาจเกิด

ขึ้นใหม่	 โดยทั่วไปอาจพิจารณาให้ได้ทั้งยาต้านการแข็ง

ตัวของเลือดหากไม่มีข้อห้าม	หรือยาต้านเกล็ดเลือด	ใน

ปัจจุบันยังไม่มีคำาแนะนำาที่ชัดเจนถึงชนิดของยาและ

ระยะเวลาที่ใช้ในการรักษา	 แต่โดยทั่วไปควรให้การ

ป้องกันนานประมาณ	 	 3-6	 เดือน	หรือจนภาพถ่ายรังสี

หลอดเลือดแดงเป็นปกติ	หากพิจารณาการป้องกันด้วย

ยาต้านการแขง็ตวัของเลอืดควรเฝ้าตดิตามระดบัยาและ

ผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้น	 เช่นภาวะเลือดออกในสมอง	

ภาวะ	subarachnoid	hemorrhage	เป็นต้น6
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Abstract

	 The	Chiari	I	malformation	(CMI)	is	a	disorder	

of	cerebellar	 tonsils	downgrading	 through	 the	 fo-

ramen	magnum.	The	common	symptoms	consist	of	

headache,	 gait	 disturbance,	 and	dizziness.	We	

reported	a	unusual	CMI	case	who	presented	with	

drop	attacks.			

Introduction

	 The	Chiari	I	malformation	(CMI)	is	a	disorder	

of	uncertain	origin	that	has	been	traditionally	defined	

as	downward	herniation	 of	 the	 cerebellar	 tonsils	

through	the	foramen	magnum.	The	common	symp-

toms	of	CMI	 include	headaches	generally	 occur	

while	coughing,	sneezing	or	straining,	gait	intability,	

numbness	and	tingling	of	the	hands	and	feet,	dizzi-

ness,	difficulty	swallowing,	vision	problems	(blurred	

or	double	vision),	speech	problems,	such	as	hoarse-

ness1.	Rarely,	people	with	Chiari	malformation	may	

experience,	 tinnitus,	weakness,	 scoliosis,	 central	

sleep	apnea,	 and	autonomic	dysfunction.	We	 re-

ported	Chiari	I	malformation	presenting	with	recurrent	

syncope	(Chiari	drop	attack)	causing	by	dysfunction	

of	cardioautonomic	regulation.

Case report

	 The	patient,	a	22	year	old	woman	with	recurrent	

transient	 loss	 of	 consciousness	 for	 6	 years.	Her	

symptom	has	 occurred	 	 repeatedly	 in	 the	 same	

characters.	The	symptom	begin	with	palpitation	for	

a	few	second	before	loss	of	conscious.	During	the	

attacks,	 her	 postural	 tone	was	 lose,	 but	 neither	

tongue	biting,	 eye	deviation,	 nor	 urinary	 inconti-

nence.	The	symptom	lasted	for	10-15	seconds	then	

fully	return	to	full	conscious.	She	had	no	confusion	

after	the	event.	Her	symptom	triggered	by	stretch	
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her	body	with	neck	extend.	She	had	no	history	of	

dyspnea,	chest	pain,	headache,	no	history	of	drugs	

used,	and	no	family	members	had	the	same	symp-

toms.

	 General	physical	examination	showed	pulse	

rate	86/min,	blood	pressure	104/70	(stand),	and	97/60	

mgHg	(lying	down).	She	had	no	pale,	and	normal	

chest	 and	 cardiac	 examination.	 Neurological		

examination	revealed	normal	including	cranial	nerve,		

muscle	strength,	reflexes,	cerebellar	function,	and	gait.

	 The	 blood	 test	 including	 complete	 blood		

count,	 electrolyte,	 blood	 sugar,	 liver	 function,		

thyroid	function	were	normal.	Extensive	cardiac	and	

neurological	 tests	 including	electrocardiography,	

chest	x-ray,	echocardiogram,	and	electroencepha-

logram	were	done	to	excluded	possible	cause	of	

syncope.	Magnetic	resonance	imaging	(MRI)	was	

done	 and	 showed	 bilateral	 cerebellar	 tonsil		

herniation	(Figure	1).	MRA	brain	was	normal.	

		
Figure1. MRI brain (T1) image showed herniation of bilateral cerebellar tonsil approximately 6 mm below the foramen magnum.  

	 This	case,	we	followed	up	closely	and	serial	

MRI	brain	was	done.	

Discussion

	 We	reported	a	rare	presentation	of	CM1	patient	

with	recurrent	syncope.	The	strongly	association	of	

palpitation,	syncopic	attacks	with	neck	extension	

rise	the	high	possibility	of	brain	stem	compression	

during	the	attacks.	

	 Dizziness,	 orthostatic	 intolerance,	 and	 syn-

cope	are	 non-specific	 cardiovascular	 symptoms,	

and	 these	symptoms	 in	patient	with	CMI	may	be	

unrecognised.	Several	mechanism	of	syncopal	at-

tacks	in	CMI	have	been	proposed	including	com-

pression	 of	 vertebrobasilar	 artery,	 brainstem	as-

cending	 reticular	 system,	 and	 cardiorespiratory	

centres	 or	 their	 efferent/afferent	pathways.	Auto-

nomic	control	of	 the	cardiac	is	conducted	by	the	

centre	on	the	brainstem	(nucleus	tracts	solitaires)	

and	receive	signal	from	afferent	nerve	fibres.	Arnold-

Chiari	malformation	which	compress	brainstem	can	

interfere	the	cardio-autonomic	centre.	Compression	

of	the	IX	and	X	nerves	at	this	level	(between	herni-

ated	 tonsils	 and	PICA	or	 vertebral	 artery)	 could	
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explain	 the	 reflex	 syncope	 (neurally	mediated	or	

vasovagal).	Moreover,	compression	of	the	reticular	

formation	of	the	ventrolateral	medulla,	that	controls	

the	sympathetic	and	respiratory	motoneurones,	can	

causes	reflex	syncope.

	 Triggers	 of	 brain	 stem	compression	 in	CMI	

includes	 sudden	 increase	 intracranial	 pressure	

during	Valsava	manoeuver,	sneezing	or	coughing2,	

orthostatic	postural	change3,	and	neck	extension.	

Moreover,	some	patient	may	experience	of	orthos-

tatic	intolerance	(OI)3.	The	OI	symptoms	character-

ise	by	dizziness,	nauseas,	fatigue,	and	associated	

with	postural	tachycardia.	Although	a	link	between	

OI	and	CMI	has	been	noted,	but	the	investigation	

of	MRI	brain	and	cervical	spine	of	23	females	with	

orthostatic	intolerance	was	not	found	the	difference	

of	 tonsillar	 compression	 compared	with	 control	

group4.	However,	with	the	limited	sample	size,	this	

conclusion	is	still	be	doubtful.	The	management	of	

CMI	 depends	 on	 the	 presenting	 symptoms	 and	

associated	neurological	 impairments.	Selmi	et	al.	

reported	case	of	bradycardia	as	a	result	of	medul-

lary	 compression	 in	CMI.	 The	patient	 recovered	

from	surgical	compression5.	Straus	et	al.	evaluated	

surgical	decompression	and	tile	table	test.	Surgical	

decompression	 of	CMI	 has	 a	 high	 success	 rate	

(70%)	 for	patients	with	Chiari	drop	attacks.	How-

ever,	tilt	table	testing	has	poor	predictive	value	in	

judging	 the	clinical	 response	 to	 surgical	 decom-

pression	and	is	not	a	useful	test	to	guide	surgical	

decision	making6.	For	asymptomatic	patients,	it	can	

be	managed	conservatively	with	closely	observe	

and	 serial	 neuro-imaging,	 although	 some	would	

advice	 for	 preventive	 surgery	 before	 occurring	

neurological	complications.	The	goal	of	decompres-

sive	 surgery	 is	 to	 resptore	CSF	 flow,	and	 is	 indi-

cated	for	symptomatic	relief	of	syringomyelia,	my-

elopathy,	 cerebellar	 symptoms,	 neck	 pain	 or	

headache.	However,	the	management	of	syncope	

caused	by	CMI	is	still	debated.	
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CLASSIFICATION OF THE 
EPILEPSIES: NEW CONCEPTS 
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DEBATE—SPECIAL REPORT 

OF THE ILAE CLASSIFICATION 
TASK FORCE OF THE 

COMMISSION FOR 
CLASSIFICATION AND

TERMINOLOGY

ที่มา :  Epilepsia Open, **(*):1–8, 2016. Special 

Report โดย Prof Ingrid Scheffer chairs the ILAE Task 

Force on the Classification of the Epilepsies.

นพ. สมศักดิ์ เทียมเก่า 

สรุปและให้ความเห็นเพิ่มเติมโดย 

นพ. สมศักดิ์ เทียมเก่า

สาขาประสาทวิทยา ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยขอนแก่น 

และกลุ่มวิจัยโรคลมชักแบบบูรณาการ มหาวิทยาลัยขอนแก่น

	 วารสารฉบับนี้ ได ้มีการนำาเสนอแนวทางการ

ปรับปรุง	ILAE	classification	ใหม่เพื่อให้มีความเหมาะ

สมและครอบคลุมทุกประเด็นในการวินิจฉัย	สาเหตุของ

โรคลมชักเพื่อผลของการรักษาที่ดี	 ซึ่งวัตถุประสงค์ของ

บทความนี้เพื่อเสนอแนวทางการปรับปรุงและรับฟัง

ความเห็นจากผู้เกี่ยวข้องในวงกว้าง	 ซึ่งเป็นวิธีการที่น่า

สนใจอย่างมาก	ผมขอสรุปประเด็นหลักๆ	ในบทความนี้

Figure 1.  Framework for epilepsy classification. The etiological framework 
can also be used for acute seizures. The term “genetic” refers to the 
etiology in an individual if there is an epilepsy syndrome that is known 
to be primarily genetic based on evidence from family and twin studies. 
Although the underlying gene may be identified for some individuals, in 
most cases, the underlying genetic mutation will not be known. Epilepsia 
Open © ILAE

	 จากภาพที่นำาเสนอนี้	คือ	กรอบแนวคิดหลักในการ

ปรับปรุง	 ILAE	 classification	 ที่ได้นำาเสนอ	 คือ	 การ

วินิจฉัยโรคลมชักนั้น	ต้องประกอบด้วย	4	แกนหลัก	คือ	

1.	Seizure	types	2.	Epilepsies	classified	by	seizure	

type	3.	Epilepsy	syndrome	4.	Epilepsy	with	etiology	

โดย	 etiology	 นั้นประกอบด้วย	 genetic,	 structural,	

metabolic,	 infectious	และ	unknown	ซึ่งต้องคำานึงถึง

โรคร่วมที่พบในผู้ป่วยโรคลมชักด้วย

	 จากกรอบแนวคิดนี้	 ประเด็นหลัก	คือ	ต้องวินิจฉัย

ให้ได้ว่าผูป่้วยม	ีseizure	types	เป็นอย่างไร	มสีาเหตขุอง

โรคลมชกัจากอะไร	และโรคร่วม	เพือ่ให้การรกัษาทีเ่หมาะ

สม	อย่างไรกต็ามจากกรอบแนวคดินี	้ผมมคีวามเหน็เพิม่

เติม	ดังนี้
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	 1.	 การวินิจฉัย	seizure	types	ถ้าสามารถให้การ

วินิจฉัยได้โดยใช้ลักษณะการชักที่เห็นเป็นหลัก	 seizure	

phenomenology	ไม่จำาเป็นต้องตรวจ	electroencepha-

lography	 (EEG)	 ได้หรือไม่	 เพื่อความเหมาะสมและ

ความเป็นไปได้ในการตรวจรักษาผู้ป่วยลมชักจริงๆ	 ใน

ประเทศไทย	เพราะการตรวจ	EEG	นัน้ยงัมคีวามไม่พร้อม

อย่างมากในประเทศไทย	ทัง้ความพร้อมด้านเครือ่ง	EEG	

และการแปลผล

	 2.	 การตรวจเพิ่มเติมเพื่อหาสาเหตุของโรคลมชัก

นั้น	เนื่องจากมีสาเหตุทาง	genetic	และ	 immune	ซึ่งมี

ความจำาเป็นต้องใช้การตรวจเพิม่เตมิอกีเป็นจำานวนมาก	

และความไม่พร้อมของประเทศไทย	จะส่งผลให้เกดิค่าใช้

จ่ายที่สูงมากขึ้น	 ตรงประเด็นนี้ผมเห็นว่าน่าจะมีการ

กำาหนดให้แน่ชัดว่าผู้ป่วยกรณีไหนบ้างที่มีความจำาเป็น

ในการตรวจหาสาเหตมุากน้อยเพยีงใด	เพือ่ให้เกดิความ

คุ้มค่าและมีประสิทธิผลในการรักษาสูงสุด

	 3.	 การวินิจฉัยว่าผู้ป่วยเป็น	epilepsy	syndrome	

ใดนัน้	กเ็ช่นเดยีวกนัทีจ่ำาเป็นต้องอาศยัการตรวจเพิม่เตมิ

มากขึ้น	เช่น	EEG	และการตรวจทางรังสีวินิจฉัย	

	 4.	 การปรบัปรงุให้มแีนวทางการวนิจิฉยัโรคลมชกั

ที่เหมาะสมในแต่ละประเทศ	 โดยให้ทางสมาคมโรคลม

ชักหรือสมาคมประสาทวิทยาของแต่ละประเทศได้เสนอ

ให้ทาง	 ILAE	 ได้พิจารณาว่ามีความเหมาะสมและได้

มาตรฐานเพียงพอหรือไม่	 ก็น่าจะเป็นทางออกหนึ่งที่น่า

สนใจ	 เพื่อให้เกิดการเรียนรู ้และการยอมรับระหว่าง

ประเทศต่างๆ	 เพราะแนวทางการวินิจฉัยหรือการรักษา

ใดๆ	นั้น	น่าจะต้องคำานึงถึงมาตรฐานและความเหมาะ

สมในบริบทของแต่ละประเทศด้วยเสมอ	

	 ผมจงึอยากให้ผูเ้กีย่วข้องทกุท่านได้เสนอความเหน็

ต ่อกรอบแนวคิดนี้ 	 เพื่อเป ็นความคิดเห็นรวมของ

ประเทศไทย	เพือ่ทีท่างสมาคมโรคลมชกัแห่งประเทศไทย

จะได้นำาเสนอต่อคณะกรรมการของ	 ILAE	 อย่างเป็น

ระบบต่อไป
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	 ในช่วงที่ผ่านมาผมได้รับการปรึกษาผู้ป่วยที่เป็นโรค	

myasthenia	gravis	(MG)	หลายราย	และพบว่า	อายรุแพทย์	

ส่วนหนึ่งยังมีความเข้าใจเกี่ยวกับการวินิจฉัยและการ

รักษาโรค	MG	 ได้ไม่ดีพอ	 มีคำาถามหลายประเด็นที่

ต้องการคำาตอบ	ดังนี้

	 ค�าถาม : ลกัษณะทางคลนิกิทีส่ำาคญัของผูป่้วย	MG	

คืออะไร

	 ค�าตอบ :	 ลักษณะทางคลินิกที่สำาคัญของผู้ป่วย	

MG	คือ	อาการผิดปกติทางระบบประสาทจะมีลักษณะ	

fatigue	 และ	 fluctuation	 คือมีอาการที่แย่ลงเมื่อทำา

กจิกรรมใดกจิกรรมหนึง่ไปเป็นระยะเวลาหนึง่	และอาการ

นัน้มคีวามปกตติอนเช้า	ตอนสายๆ	บ่ายๆ	มอีาการแย่ลง		

	 ค�าถาม : อาการกลนือาหารลำาบากแบบไหนทีต้่อง

คิดถึงสาเหตุจากโรค	MG	

	 ค�าตอบ : อาการกลนือาหารลำาบากทีม่อีาการสำาลกั

ร่วมด้วย	มอีาการร่วมกบัอาการเสยีงแหบ	พดูลำาบาก	กลนื

ของเหลวยากกว่าของแข็ง	อาการกลืนลำาบากที่ไม่เจ็บ	ไม่

ติดแต่สำาลัก	 การกลืนลำาบากนั้นไม่เป็นตั้งแต่แรก	แต่จะ

เป็นตอนหลงัของการทานอาหาร	หรอืกรณทีีผู่ป่้วยมอีาการ

กลืนลำาบากและได้รับการตรวจจากแพทย์ศัลยกรรมหรือ

แพทย์ทางเดนิอาหารทีไ่ด้ตรวจด้วยการส่องกล้องทางเดนิ

อาหารส่วนต้น	หรอืกลนืแป้งแล้วผลตรวจปกต	ิหรอืพบการ

สำาลักขณะกลืนแป้ง	(barium	swallowing)

	 ค�าถาม :	 อาการพูดลำาบากแบบไหนที่ต้องคิดถึง

สาเหตุจากโรค	MG

	 ค�าตอบ :	อาการพูดลำาบากที่มีลักษณะพูดเหมือน

อมอะไรไว้ในปาก	พูดแล้วเสียงค่อยๆ	หายไปเมื่อพูดไป

นานๆ	พดูเสยีงขึน้จมกู	และมนีำา้ลายในปากมาก	บางราย

ก็มีอาการสำาลักร่วมด้วย	 ได้รับการตรวจกับแพทย์	 ENT	

ไม่พบความผดิปกตใิดๆ	แต่บางรายกต็รวจพบ	paralysis	

ของ	vocal	cord	ก็มี

	 ค�าถาม :	 อาการการมองเห็นภาพซ้อนแบบไหนที่

ต้องคิดถึงว่ามีสาเหตุจากโรค	MG

	 ค�าตอบ :	อาการมองเหน็ภาพซ้อนแบบ	binocular	

diplopia	ที่ตรวจไม่พบความผิดปกติใดๆ	หรือกรณีพบ	

MYASTHENIA 
GRAVIS

นพ.สมศักดิ์ เทียมเก่า

นพ.สมศักดิ์ เทียมเก่า
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มหาวิทยาลัยขอนแก่น
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external	 opthalmoplegia	แบบใดก็ได้	 ต้องคิดถึงโรค	

MG	ไว้เสมอ	ถ้าตรวจพบ	ptosis	ด้วยยิ่งต้องคิดถึง	และ

มีอาการเป็นๆ	หายๆ	ยิ่งต้องคิดถึงมากๆ

	 ค�าถาม : อาการ	 respiratory	 failure	แบบไหนที่

ต้องคิดถึงสาเหตุจากโรค	MG

	 ค�าตอบ :	อาการ	respiratory	failure	ทีต่รวจไม่พบ

ความผิดปกติทางระบบทางเดินหายใจเลย	หรือผู้ป่วยที่

มีภาวะ	CO
2	
คั่ง	ภาวะ	respiratory	failure	ที่เป็นๆ	หายๆ	

หรือร่วมกับภาวะ	aspiration	pneumonia	เป็นต้น

	 ค�าถาม :	ลักษณะสำาคัญอะไรที่ต้องคิดถึงโรค	MG		

ไว้เสมอ

	 ค�าตอบ : ลกัษณะทางคลนิกิหรอืความผดิปกตใิดๆ	

ที่มีอาการเป็นๆ	หายๆ	พักแล้วดีขึ้น	 คือมีลักษณะของ	

fatigue	และ	fluctuation	ไม่ว่าจะเป็นอาการอ่อนแรง	มอง

เห็นภาพซ้อน	พูดลำาบาก	กลืนอาหารลำาบาก	เสียงแหบ	

หรอืแม้กระทัง่ภาวะการหายใจล้มเหลว	ภาวะโคม่าทีพ่อ

ใส่ท่อช่วยหายใจแล้วก็หายดี	ต้องคิดถึง	MG	ไว้เสมอ

	 ค�าถาม :	 การพิสูจน์เบื้องต้นกรณีสงสัยโรค	MG	

ควรทำาอย่างไร

	 ค�าตอบ : สิ่งแรกที่ต้องทำาคือการทบทวนประวัติ

โดยละเอียดว ่ามีลักษณะความผิดปกติทางระบบ

ประสาททีม่	ีfatigue	หรอื	fluctuation	หรอืไม่	ทำาการตรวจ

ร่างกายอย่างละเอียดว่ามี	 ptosis,	 limitation	 of	 eye	

movement	 โดย	pupil	 มีการตอบสนองต่อแสงไฟเป็น

ปกติ	ตรวจว่ามี	enhanced	ptosis	หรือไม่	การทดสอบ

อาการทีผ่ดิปกตโิดยการทำาให้เกดิอาการ	fatigue	เช่น	พดู

ไปเรื่อยๆ	นับ	1	ถึง	100	หรือเดินขึ้นลงบันได	เป็นต้น	ต่อ

จากนั้นก็ทำาการตรวจ	prostigmine	test	ถ้าให้ผลบวกก็

ยิ่งเป็นการสนับสนุนการวินิจฉัยได้เลย

	 ค�าถาม : การทำา	prostigmine	test	นั้นทำาอย่างไร

	 ค�าตอบ : การทำา	prostigmine	test	นัน้ต้องประเมนิ

ว่าผูป่้วยมอีาการผดิปกตอิะไรก่อน	เช่น	ถ้ามอีาการ	ptosis	

เราก็วัด	palpable	fissure	ว่ามีระยะห่างเท่าไหร่	ถ้าอ่อน

แรงก็ตรวจ	muscle	power	ถ้าเสียงแหบก็ให้นับ	 1-100	

ว่านับได้ถึงเท่าไหร่	แล้วก็ฉีด	prostigmine	1-1.5	มก.	ฉีด

เข้าทางกล้ามเนือ้	ขนาดขึน้กบันำ้าหนกัตวั	ส่วนจะให้	atro-

pine	ก่อนหรอืไม่นัน้กไ็ด้	ถ้ามอีาการแล้วค่อยฉดี	atropine	

ก็ได้	หลักการข้อนี้ไม่แน่นอน	และให้ตรวจประเมินอาการ

ต่างๆ	ใหม่ที่นาทีที่	15,	20,	25	และ	30	ผลบวก	คือผู้ป่วย

ก็จะมีอาการดีขึ้นตั้งแต่นาทีที่ประมาณ	20	นาที

	 ค�าถาม :	 การส่งตรวจ	 acetylcholine	 receptor	

antibody	มีความจำาเป็นหรือไม่

	 ค�าตอบ : โดยทั่วไปไม่ค่อยได้ส่งตรวจ	 เพราะ

เป็นการตรวจที่ยังมีโรงพยาบาลที่ตรวจได้ไม่มากนัก	มี

เฉพาะในโรงพยาบาลขนาดใหญ่ในกรุงเทพเท่านั้น	การ

วินิจฉัยจากอาการผิดปกติ	การตรวจ	bed	side	และการ

ทำา	prostigmine	test	หรอืการดกูารตอบสนองต่อการให้

ยา	mestinon	กเ็ป็นทีน่ยิมและมคีวามแม่นยำาพอสมควร	

การส่งตรวจ	 antibody	นั้น	 อาจพิจารณาในกรณีที่เรา

ให้การวินิจฉัยแล้วว่าเป็น	MG	แต่ให้การรักษาแล้วไม่

ตอบสนอง	ถ้าการตรวจพบ	antibody	ให้ผลบวกก็ยืนยัน

ว่าเป็น	MG	จริง	แต่ถ้าผลลบก็ยังอาจเป็นกลุ่ม	MG	ที่ให้

ผลลบต่อ	acetylcholine	receptor	antibody	ได้

	 ค�าถาม : การรักษาด้วยยา	mestinon	นั้นมีวิธีการ

เริ่มอย่างไร	และควรปรับบ่อย	ถี่อย่างไร

	 ค�าตอบ :	การเริม่ต้นของการให้ยา	mestinon	คอืการ

เริ่มด้วยขนาด	mestinon	60	มก.	1	เม็ด	2	หรือ	3	เวลาหลัง

อาหาร	และแนะนำาผู้ป่วยว่าถ้ามีอาการปวดท้อง	ท้องเสีย	

ก็ให้ลดขนาดยาลงได้	 แต่ถ้าไม่มีข้อเสียใด	ๆ	ก็ให้สังเกต

อาการว่าอาการทีผ่ดิปกตนิัน้ดขีึน้มากน้อยเพยีงใด	และยา

ทีใ่ห้นัน้ออกฤทธิด์หีรอืไม่	ช่วง	1-2	ชัว่โมงแรกนัน้ผลของยา

เป็นอย่างไร	และยาออกฤทธิไ์ด้นานหรอืไม่	อาการผดิปกติ

ดีขึ้นตลอดทั้งวัน	หรือก่อนที่จะทานยาเม็ดต่อไปมีอาการ

ผิดปกติหรือไม่	 เพราะการปรับยา	mestinon	นั้น	 เราต้อง

ประเมินขนาด	และความถี่ของการให้ยาด้วยเสมอ
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SAFETY AND EFFICACY  
OF PASSIFLORA 

TERMINAL LEAF 
EXTRACT IN

PARKINSON’S 
DISEASE:  A PHASE 

1/2 STUDY

Thanattha Sirasawatwarakun Saeueng

	 Objective: To	evaluate	safety	and	efficacy	of	

Passiflora	 terminal	 leaf	 extract	 in	 patients	 with		

Parkinson’s	disease	(PD).

	 Method: A	randomized	double-blind	placebo	

controlled	study	was	conducted	at	Phramongktklao		

Hospital	during	April	2015	–	November	2015.	Idiopathic		

Parkinson’s	disease	age	>30,	Hoehn	&	Yahr	(H&Y)	

stage	0.5-2.5	were	randomized	to	receive	low	dose,	

high	dose	Passiflora	terminal	leaf	extract	and	pla-

cebo	in	3	visits	(baseline,	4-	and	12-week).	Clinical,	

Unified	Parkinson’s	disease	rating	scale	(UPDRS)	

score,	blood	tests	and	adverse	events	were	com-

pared.

	 Result:	From	75	patients,	28,	17,	29	patients	

were	 in	 low	dose,	high	dose	and	placebo	group	

(1-withdrawn	consent).	Baseline	characteristic	and	

UPDRS	score	were	not	difference	among	groups.	

For	UPDRS	part1	(mentation,	behavior	and	mood)	

was	slightly	improved	in	all	groups;	herbal	medicine	

showed	significant	score	reduction	(p-value	0.007),	

but	not	 in	placebo.	For	UPDRS	part	2	 (activity	of	

daily	living),	high	dose	group	at	visit	2	compared	to	

visit	1	had	more	statistically	significant	improvement		

compared	to	low	dose	and	placebo	group	(p-value	

0.012).	Motor	function	and	complications	of	treatment		

had	 not	 changed	 after	 treatment	 in	 all	 groups.	

Herbal	medicine	group	could	reduce	total	UPDRS	

score	more	than	placebo	(p-value	<0.001	vs.0.078,	

within	groups)	with	better	performance	in	high	dose	

than	low	dose	group.	Adverse	events	were	found	

less	 than	 20%;	 dizziness	 was	 the	 commonest		

complaint.	There	were	no	abnormal	laboratory	find-

ings.	

	 Conclusion:	From	this	phase	1/2	clinical	study,	

Passiflora	terminal	leaf	extract	was	safe	to	use	and	

appeared	more	effective	than	placebo	in	treatment	

of	Parkinson	disease.	
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SAFETY AND EFFICACY 
OF CHINESE FLOWER 

(CHRYSANTHEMUM 
INDICUM LINN.) FOR 

ABORTIVE TREATMENT  
OF MIGRAINE ATTACK: 

A PROSPECTIVE 
RANDOMIZED PLACEBO  
CONTROL CROSS-OVER  
STUDY, STUDY PHASE 

1 AND 2

Lalitpan  Sudprasert

 Introduction: Flavonoid	in	Chinese	flower	has	

been	proved	to	be	effective	in	treatment	of	migraine	

attacks	in	a	rodent	model.

	 Objectives: To	determine	safety	and	efficacy	

of	Chrysanthemum	 indicum	 Linn.	 extract	 as	 an	

abortive		treatment	in	patients	with	migraine.

	 Materials and Methods: A	 prospective		

randomized	placebo	control	cross-over	study	was	

conducted	 in	 Phramongkutklao	Hospital.	 Forty		

Patients,	 age>18	 years	 old	with	 headache	 5-15	

times/month	were	randomly	assigned	(1:1)	to	Chry-

santhemum	indicum	Linn.	extract	or	placebo,	each	

4	 -week	 study	duration	with	 a	 2	week	wash	 out	

period.	Clinical	and	 laboratory	 investigation	were	

measured	before	and	after	study	for	safety	analysis.	

The	 primary	 endpoint	was	 the	mean	 change	 in	

number	of	migraine	headache	between	true	medi-

cine		and	placebo.

	 Results: During	 the	 study,	 there	were	 5.78	

headache	attacks	in	true	medicine	group	and	6.45	

in	placebo	group,		p	0.443).	The	efficacy	in	reducing	

migraine	atack	between	Chrysanthemum	indicum	

Linn.	 extract	 and	 placebo	were	 similar.	Overall	

headache	reduction	in	2	hours	were	53%	and	52%	

in	 true	medicine	 and	placebo	 respectively.	Our	

participants	 seem	more	 appreciate	 to	Chinese	

flower	 (Chrysanthemum	 indicum	Linn.)	 	 than	pla-

cebo	(69.4%	vs.	57.8%,	p	0.426).	Very	few	transient	

and	mild	adverse	side	effects	were	recorded.

	 Conclusion: Chinese	flower	(Chrysanthemum	

indicum	Linn.)	extract	is	safe	and	tolerable	to	use	

for	migraine	 attack.	 The	 efficacy	 in	 abortive	 of		

headache	is	53%	within	time	span	of	2	hours;		how-

ever	the	further	study	is	required.

	 Keyword :	migraine,	migraine	headache,	Chi-

nese	flower	(Chrysanthemum	indicum	Linn.),		abor-

tive	treatment
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PREVALENCE OF 
CEREBRAL 

MICROBLEEDS AND 
ASSOCIATION WITH 
COGNITION IN THAI 

DEMENTIA PATIENTS

Chawanont Pimolsri

	 Objective:	To	find	the	prevalence	of	CMBs	in	

Thai	dementia	patients	and	to	identify	the	relationship		

of	CMBs	with	other	coexisting	neuroradiopathology	

and	patients’	baseline	risk	factors.

	 Methods: This	 is	 a	 study	 conducting	 in	 the	

memory	clinic	of	Siriraj	Hospital,	Thailand.	Demen-

tia	patients	who	had	accessible	echo-gradient	or	

SWI	sequences	MRI	brain	were	included.	Cognitive	

dysfunction	severity,	underlying	medical	histories	

and	risk	factors	were	recorded.	CMBs	were	count-

ed	 and	 recorded	 using	Microbleed	Anatomical	

Rating	Scale.	Age	 related	white	matter	 changes	

(ARWMC)	and	 infarctions	were	analyzed	 for	 cor-

relation.

	 Results: 246	patients	in	the	study	were	149	AD	

(60%),	31	VaD	(13%),	24	AD	with	CVD	(10%),	14	

DLB	 (6%),	 4	PDD	 (4%),	 and	18	FTD	 (7%).	 	 The		

prevalence	of	total	CMBs	was	55.5%.	Most	of	the		

patients	presented	with	less	than	5	CMBs.	VaD	had	

the	highest	prevalence	for	total	CMBs	for	all	anatomical		

distributions.	The	prevalence	of	isolated	deep	and	

infratentorial	MBs	was	14.6%	with	the	highest	in	DLB	

(28.6%),	VaD	(20%),	PDD	(20%).	AD	had	the	high-

est	prevalence	of	isolated	lobar	MBs	(20.8%).	AR-

WMC	showed	medium	correlation	with	number	of	

total	MBs.	Lacunar	infarction	showed	a	small	cor-

relation.	 For	 ASCOD	 phenotyping	 of	 ischemic	

stroke,	there	was	a	small	correlation	between	the	

presence	of	MB	and	small	vessel	disease.	Cognitive	

decline	assessed	with	TMSE	showed	no	relationship	

with	CMBs.

	 Conclusion:	The	prevalence	of	CMBs	among	

our	patients	from	dementia	clinic	was	high	correlating		

with	 the	 co-existing	 white	matter	 change	 and		

lacunar	infarction	and	the	presence	of	underlying	

small	vessel	disease.	
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DEMENTIA AFTER 
STROKE IN PRASART 

NEUROLOGICAL 
INSTITUTE : 

PREVALENCE, RISK 
FACTORS, COGNITIVE 

AND FUNCTIONAL 
OUTCOMES

Kulrithra  Pisanuwongrak

	 Background und purpose -	 Post	 stroke		

dementia	 (PSD)	 is	 a	 growing	 health	 problem,	

although	 it	 is	 a	 preventable	 condition.	 There	 is		

increasing	global	attention	on	this	issue.	This	study	

is	 to	 examine	 the	 incidence	 and	 putative	 risk		

factors	of	post	stroke	dementia	at	Prasart	neurological		

institute.	Cognitive	and	functional	status	were	also	

assessed.

	 Method - Acute	ischemic	stroke	patients	who	

were	admitted	in	stroke	unit	of	Prasart	Neurological

Institute	between	December	 2014	 to	September		

2015	were	assessed.	A	set	of	clinical,	neuropsycho-

logical,	and	functional	examinations	including	inter-

views	were	applied	on	admission	and	followed	up	

at	3	months	after	the	stroke.	Patients	with	pre-exist-

ing	dementia	and	depression	were	excluded.	The	

neuropsychological	 batteries	 comprised	 of	 The	

Informant	Questionnaire	on	Cognitive	Decline	in	the	

Elderly	(IQCODE),	mini	mental	status	examination-	

Thai	 version	 (MMSE-T),	 and	Montreal	 cognitive		

assessment	 (MoCA).	 Functional	 status	 tests		

included	modified	Rankin	 scale	 (mRS),	 Lawton’s	

instrumental	 activity	 of	 daily	 living	 (IADL),	 and		

Barthel	 Index.	 After	 completion,	 diagnoses	 of		

dementia	 or	 non-dementia	were	made	by	 using	

Association	 Internationale	 pour	 la	Recherche	 et	

l’Enseignement	 en	 Neurologie	 (NINDS-AIREN)		

criteria,	together	with	MMSE	score.

	 Result - From	 the	 119	 cohorts,30	 patients	

(25.2%)	demonstrated	post-stroke	dementia	 at	 3	

months	after	the	stroke.	In	this	study,	PSD	seems	

unrelated	 to	 stroke	 characteristics,	 and	 vascular	

risk	factors.	Higher	median	age	(p<0.0	05,	g5o	CI	

1.03	to	1.12)	and	low	educational	status	(p:0.035,	

g5%CI1.16	to		38.63)	were	the	contributing	factors	

to	 PSD.	 Previous	 cerebrovascular	 conditions		

including	 TIA	 appeared	 more	 noticeably	 in		

demented	patients.	Functional	status,	evaluated	by	

mRS,	Barthel	Index,	and	IADL	questionnaires,	was		

significantly	declined	(p<0.005).	In	contrast,	using	

MMSE	 and	MoCA	 tests,	 cognitive	 status	 was		

generallyimproved	 after	 3	 months	 period.	 All		

cognitive	 domains	 seemed	 equally	 affected	

regardless	 of	 the	 stroke	 subtypes	 in	 the	 PSD		

patients.	

	 Conclasion -	 The	prevalence	of	 post-stroke	

dementia	in	Prasart	Neurological	Institute	equaled	

25.2	percent,	which	is	in	agreement	with	the	findings	

in	preliminary	studies.	Advancement	of	age	and	low

education	 were	 the	 outstanding	 contributing	

factdrs.	Individual	risks	or	stroke	subtypes	seemed

unrelated	 to	 the	 cognitive	 outcomes.	 Impaired		

functional	status	was	the	major	problem	that	could	

have	permanently	affected	the	stroke	patients,	while	

the	cognitive	one	appeared	reversible.
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ASSOCIATION OF HLA-B 
GENOTYPES WITH 

PHENYTOIN-INDUCED 
MACULOPAPULAR 

DRUG ERUPTION

Duangporn Borisutbuathip

	 Background:	The	pharmacogenomic	basis	of	
phenytoin	(PHT)-induced	maculopapular	drug	erup-
tion	(MPE)	remains	unknown.	The	clinical	presenta-
tion	of	cutaneous	adverse	drug	reactions	(cADRs)	
va r i e s 	 f r om 	 MPE 	 t o 	 S t evens 	 Johnson		
Syndrome	 (SJS),	 and	 toxic	 epidermal	 necrolysis	
(TEN).	 Specific	 human	 leukocyte	 antigen	 (HLA)	
genotypes	 such	 as	HLA-B*1502	 is	 strongly		
associated	with	an	occurrence	of	SJS/TEN	in	Han	
Chinese	and	Thais.	 PHT-induced	MPE	has	been	
recognized	 to	 precede	 the	 life-threatening		
medical	condition	especially	SJS/TEN.	To	best	of	
our	knowledge,	there	is	no	specific	markers	for	the	
development	of	PHT-induced	MPE.
	 Objective: To	 determine	 the	 role	 of	HLA-B  
genotypes	on	the	development	of	PHT-induced	MPE.
	 Mater ia ls  and methods: 	 This	 was	 a		
case-control,	and	cross-sectional	study.	From	Janu-
ary	2011	to	October	2015,	patients	who	developed	
MPE	within	 8	weeks	 after	 commencing	phenytoin	
treatment	 were	 enrolled.	 HLA	 genotypes	 were		
performed	by	using	standard	methods.
	 Results: The	 study	 enrolled	 21	patients	with		
PHT-induced	MPE	 and	 637	 patients	 under	 PHT		
treatment	 without	 MPE.	 Three	 specific	HLA-B  
genotypes	was	 found	 to	have	higher	 frequency	 in	
PHT-induced	MPE	than	non-MPE	group,	as	follows;	
HLA-B*1507, HLA-B*1532,	and	HLA-B*4602	(p	=	0.03).	
But,	 PHT-induced	MPE	was	 not	 associated	 other	
HLA-B	genotypes	including	HLA-B*1502	(p	=	0.77).
	 Conclusion: The	 authors	 found	 that	HLA-
B*1507, HLA-B*1532	 and	HLA-B*4602	 showed	
higher	frequency	in	PHT-induced	MPE	group.	Due	
to	 the	small	number	of	PHT-induced	MPE	cases,	
we	were	 not	 able	 to	 conclude	 that	 it	was	 a	 true		
association.	Further	studies	are	warranted	 to	find	
the	potential	biomarkers	of	PHT-induced	MPE.
	 Keywords:	 HLA-B	 genotypes,	 phenytoin,	
maculopapular	drug	eruption
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CEREBRAL VENOUS 
THROMBOSIS: 

COMPARING 
CHARACTERISTICS 
OF INFECTIVE AND 

NON-INFECTIVE 
AETIOLOGIES: A 12-YEAR  

RETROSPECTIVE 
STUDY

Pat  Korathanakhun

	 Background: Most	cases	of	cerebral	venous	

thrombosis	 (CVT)	 have	 non-infective	 causes.		

Infective	CVT,	though	less	common,	often	results	in	

a	 catastrophic	 outcome.	 The	 distinctive	 clinical	

characteristics	of	infection-associated	CVT	(IACVT)	

and	non-infection-associated	CVT	(NIACVT)	would	

facilitate	early	detection	and	proper	management.

Objective:	To	compare	the	characteristics	of	IACVT	

and	NIACVT.

	 Materials and Methods:	All	patients	with	CVT	

admitted	 to	 Songklanagarind	Hospital	 between	

January	2002	and	December	2013	with	the	ICD10	

codes	 I636,	 I676,	O225	and	G08	were	 identified	

and	 recruited.	 We	 compared	 the	 cl inical		

presentations,	 neuroimaging	 results	 and	hospital	

outcomes	 for	patients	with	 IACVT	and	 those	with	

NIACVT.	 We	 analysed	 the	 differences	 using		

descriptive	 statistics.	 Additionally,	 for	 patients		

with	 IACVT,	 we	 described	 the	 primary	 sites	 of		

infection,	associated	CVT,	host	immune	status	and	

microbiological	results.

	 Results:	 Twenty	of	 the	83	patients	with	CVT	

(24.1%)	had	IACVT.	Male	gender	(70.0%	vs	34.9%)	

and	preexisting	diabetes	mellitus	(35.0%	vs	4.8%)	

were	significantly	more	prevalent	in	the	IACVT	than	

the	NIACVT	group.	Additionally,	cavernous	sinus	

thrombosis	 predominated	 in	 IACVT	 (80.0%	 vs	

11.1%),	whereas	focal	neurological	syndrome	was	

more	common	among	patients	with	NIACVT	(50.8%	

vs	15.0%).	Paracranial	 infections,	mostly	sinusitis	

and	 orbital	 cellulitis,	 were	 common	 primary		

infections	 (80.0%)	 among	 patients	with	 IACVT.	

Lastly,	 fungus	 was	 a	 devastating	 causative		

pathogen	in	IACVT—five	of	six	patients	with	fungal			

infection	had	intracranial	complications.

	 Conclusions: Cavernous	sinus	thrombosis	is	a	

distinctive	clinical	presentation	of	IACVT,	whereas	

focal	neurological	syndrome	is	a	hallmark	feature	

of	NIACVT.	Paracranial	fungal	infections	are	highly	

virulent	and	frequently	associated	with	intracranial	

complications.
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MEASUREMENT FOR 
THE LENGTH OF 

SPINAL CORD LESION 
IN RELATION TO THE 

INVOLVED SPINAL 
CORD SEGMENT TO 

SUPPORT A DIAGNOSIS  
OF NEUROMYELITIS 
OPTICA SPECTRUM 

DISORDERS 

Pimwalai Chulapimphan

	 Objectives: To	determine	the	length	of	a	spinal	

cord	lesion	that	might	better	denote	a	diagnosis	of	

neuromyelitis	optica	spectrum	disorders	(NMOSD)	

by	applying	a	measurement	of	the	lesion	in	relation	

to	the	length	of	the	involved	spinal	segment	instead	

of	using	the	traditional	length	of	the	vertebral	body	

segment.

	 Materials and Methods:	We	 reviewed	 the	

medical	records	and	MRI	of	patients	attending	the	

Multiple	Sclerosis	Clinic	 and	Related	Disorder	 at	

Siriraj	Hospital	during	2005	and	2015.	Those	who	

satisfied	the	NMOSD	diagnostic	criteria	2015	and	

had	at	least	an	attack	of	myelitis	were	included.	We	

emphasized	on	measuring	the	length	of	a	lesion	in	

relation	to	the	involved	spinal	cord	segment,	and	

calculated	for	the	ratio.	

	 Results: Among	the	64	NMOSD	patients	with	

a	 history	 of	myelitis,	 55	were	 positive	 for	 AQP4		

antibodies	and	9	were	negative.	The	AQP4-serop-

ositive	patients	significantly	showed	longer	spinal	

cord	 lesions.	 The	 cervico-thoracic	 regions	were	

more	commonly	involved	and	localized	at	the	cen-

tral	part.	For	the	ratio	between	the	length	of	the	le-

sion	and	the	spinal	segment	involved,	the	cut	point	

ratios	for	the	diagnosis	of	seropositive	NMOSD	with	

myelitis	at	each	spinal	segment	were:	cervical	0.50	

(sensitivity	 67%,	 specificity	 67%),	 thoracic	 0.32	

(sensitivity	69%,	specificity	50%),	whole	cord	0.22	

(sensitivity	 71%,	 specificity	 67%).	 Ratio	 for		

diagnosis	 of	NMOSD	with	myelitis	were:	 cervical	

0.35	(sensitivity	88%,	specificity	82%),	thoracic	0.20	

(sensitivity	87%,	specificity	82%),	whole	cord	0.10	

(sensitivity	94%,	specificity	85%).	

	 Conclusion: We	demonstrated	for	the	first	time	

that	ratios	between	the	length	of	a	lesion	in	relation	

to	 the	 spinal	 segments	 involved,	were	 relatively	

more	sensitive,	and	specific.	
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นานาสาระ

	 ขออนญุาตเล่าความเป็นมาเลก็น้อยครบั	บทความ

นี้ผมได้รับมอบหมายจากอาจารย์สมศักดิ์	 เทียมเก่า	

ชักชวนให ้ เขียนครับ 	 อาจารย ์บอกให ้ เน ้นจาก

ประสบการณ์จริงที่ทำามา	ยอมรับครับว่าแก้เองอยู่หลาย

ฉบับมาก	 กว่าจะออกมาเป็นฉบับนี้	 ฉบับที่คิดว่าสั้น

กระชับ	 (concise)	แจ่มแจ้ง	 (precise)	 ง่าย	 (simplify)	

และมลีำาดบัความสำาคญัครบถ้วน	(prioritize)	เพือ่ให้ท่าน

ผู้อ่านทุกท่านได้รับประโยชน์	(utility)	สูงสุด	คุ้มกับที่เสีย

เวลา	(time)	อ่านจนจบ

เหตุที่เริ่มทำา

	 ขอตรงจุดตรงประเด็น	ผมเชื่อว่าทุกคนมีไอเดีย	แต่

ไอเดียนั้นจะวิ่งอยู่ในหัวของเราจนกระทั่งมันหายไปเอง

หรือบางครั้งเราก็ขายไอเดียให้ไปวิ่งในหัวคนอื่นต่อ	

แต่ต้องกล่าวว่า	 การเดินทางหมื่นลี้จะไม่เกิดขึ้นเลย	

ถ้าไม่เริ่มก้าวแรกออกนอกประตูบ้าน	ดังนั้นเมื่อคิดแล้ว

จงเริ่มทำาครับ	

	 แรงบนัดาลใจคอืเมือ่เงือ่นไขของเวลาถกูบบีบงัคบั

เราจะทำาอย่างไร	 หนึ่งคือการมองภาพรวมของปัญหา	

ให้ออก	ในเมือ่ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองชนดิขาดเลอืด

ในจงัหวดัสรุนิทร์	โดยรวมทกุปีจะมปีระมาณ	1400-1600	

คน	 เราจะให้ผู้ป่วยเหล่านี้ได้เข้าถึงการบริบาลได้อย่าง

รวดเร็วที่สุด	โดยยุ่งยากน้อยที่สุดได้อย่างไร

	 Surin	 stroke	network	จริงๆ	 ไม่ใช่เพียงความคิด

ของผมแต่เพียงผู้เดียวจึงจะสำาเร็จได้	 แต่จะให้ออกมา

เป็นรูปเป็นร่างนั้นจะต้องใช้ทีมสหสาขาวิชาชีพในการ

ช่วยเหลอืปรบัแต่งแนะนำาซึง่กนัและกนัครบั	ผูร่้วมงานใน

ทีมและผู ้ป่วยทุกท่านล้วนเป็นครูที่สอนบทเรียนผม	

ทั้งสิ้นครับ

	 เริ่มแรก	 คือ	 เราต้องกลับไปที่เงื่อนไขของโรค	

หลอดเลอืดสมองชนดิขาดเลอืด	(ischemic	stroke)	ก่อน

ครับ	ตาม	concept	time is brain	ยิ่งเรา	recanalization	

โดย	thrombolytic	agent	หรือ	mechanical	thrombec-

tomy	ให้เร็วที่สุด	brain	damage	and	complication	ก็

จะน้อยที่สุดครับ	 แต่อย่างต่างจังหวัดมี	 thrombolytic	

agent	ก็หรูแล้วครับ

SURIN STROKE 
NETWORK

เรื่องเล่าโรคหลอดเลือดสมอง
จากเมืองเซาะกราวน์

นพ.สุรเชษฐ เอี่ยมธนะสินชัย

นพ.สุรเชษฐ เอี่ยมธนะสินชัย

อายุรแพทย์ประสาทวิทยา โรงพยาบาลสุรินทร์

ประธาน service plan โรคหลอดเลือดสมอง จังหวัดสุรินทร์
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เน้นว่าทุกอย่างต้องเป็นไปตามเงื่อนไข 
ของเวลา (time)

	 ประโยคศกัดิส์ทิธิท์ีเ่ป็นโล่คุม้ครองเรามาโดยตลอด	

มี	2	ประโยคคือ	

	 Last	 seen	 normal	 and	 First	 seen	 abnormal	

ทำาให้เราระบุเวลาเกิดเหตุได้อย่างชัดเจนและไม่กระทำา

การรักษาที่เกินเลยขอบเขต		

วิธีการ เน้นว่า How to 

	 โดยจัดวางกรอบเงื่อนไขว่าใช้ทรัพยากรที่มีใน

จังหวัด	 ณ	 เวลานั้น	 ไม่ควรรอข้าวของอุปกรณ์ใดๆ		

ให้ยุง่ยาก	เริม่ทำาให้เรว็ทีส่ดุเพราะเวลา	(time)	ไม่เคยคอย

ใคร	มีผู้ป่วย	acute	stroke	เกิดใหม่ทุกวัน

โจทย์ง ่ายๆ ที่ต ้องคิดก ่อนคือ เราจะ  
recanalization โดย thrombolytic agent 
ให้เร็วที่สุดได้อย่างไร

	 ต้องแยกองค์ประกอบที่สำาคัญที่ทำาให้เหตุการณ์นี้	

(recanalization)	เกิดขึ้น	ออกเป็น	3	ปัจจัยใหญ่ๆ	คือ

	 1.	 ผู้ป่วย	acute	stroke

	 2.	 คนทีเ่กีย่วข้องในการให้ยา	thrombolytic	agent

	 3.	 สถานที่ให้ยา	thrombolytic	agent

หลังจากนั้นโจทย์ที่สองคือเราต้องเอา 
3 ปัจจัยเหล่านี้มาประชุมในที่เดียวให้ได้ ใน
เงื่อนไขเวลาที่เร็วที่สุดและใช้ขั้นตอนน้อย
ที่สุดได้อย่างไร

	 1. สร้างความตระหนักรู ้ (stroke	 alert	 and	

awareness)	ผู้ป่วย	acute	stroke	ต้องทำาให้คนมีอาการ

ของ	 stroke	 syndrome	 หรือคนรอบข้างที่พบเห็น	 รู ้	

(awareness)	ก่อน	ง่ายๆ	ว่าชาวบ้านทกุคนวนิจิฉยัได้โดย

ไม่ต้องลังเล	ที่จะพามาหาสถานที่ๆ	ให้ยา	thrombolytic	

agent	ได้	โดย	stroke	promotion	and	stroke	alert	ต้อง

ใช้คำาว่าทำาทุกวิถีทาง	ตั้งแต่การจัดอบรมในโรงพยาบาล	

ในโรงเรียน	จากประกาศเสียงตามสาย	การใช้ไฟวิ่งหน้า

สี่แยกไฟแดง	 หรือแม้กระทั่งการแจ้งให้ทางองค์การ

บรหิารส่วนท้องถิน่ได้ทราบและร่วมกนัวางแผนดงักล่าว

ทีโ่รงพยาบาลรตันบรุ	ีได้ทำาเป็นโรงพยาบาลแรกหลงัจาก

เปิด	stroke	fast	track	node	สิง่เหล่านีล้้วนเกดิจากความ

ร่วมมือ	เราทำาคนเดียวไม่ได้

	 2. สร้างและพัฒนาบุคลากร คนที่เกี่ยวข้องใน

การให้ยา	thrombolytic	agent	การสอนการฝึกอบรมเป็น

สิ่งที่สำาคัญ	แต่เมื่อถึงสถานการณ์จริงแล้วสิ่งที่ทำาให้เรา

ทำางานนีไ้ด้อย่างต่อเนือ่งและราบรืน่คอื	ความเชือ่ใจครบั

เป็นอย่างแรก	 ว่าทุกครั้งที่มีการให้ยา	 thrombolytic	

agent	จะมี	neurologist	หรือ	general	medicine	ช่วยดู

เคสปรึกษาเคสเสมอ	 โดยต้องขอบคุณยุคสมัย	ที่มีเครือ

ข่ายการสื่อสาร	4G	หรือ	WIFI	ที่ทำาให้เราเข้าถึงผู้ป่วยได้

ง่ายขึ้นแม้อยู่ห่างไกล	

	 3. สถานที่ให้ยา thrombolytic agent โดยสรุป	

คือ	ที่ไหนก็สามารถให้ได้	 ถ้ามียามีอุปกรณ์	มีคนให้ยา	

และที่สำาคัญต้องมี	 CT	 brain	 คุณภาพดีพอ	 และ

สญัญาณมอืถอืทีต่ดิต่อถงึกนัได้อย่างสะดวกและรวดเรว็	

ดังนั้นโรงพยาบาลศูนย์ไม่ได้มีบทบาททุกครั้ง	 แต่ทุก	

โรงพยาบาลสามารถทำาได้ถ้ามี	CT	brain	คุณภาพดี	

เริ่มลงมือทำา

	 ขอจัดเป็นลำาดับ	timeline	เพื่อให้เห็นภาพชัดเจน

O-1st quarter

	 	ก.ค.-ก.ย.	58	:
	 	 	มีวางแผนการรณรงค์เกี่ยวกับ	Stroke	alert	

&	Stroke	awareness	

	 	 	การให้ความรู้แก่บุคลากรเกี่ยวข้อง

	 	 	การทบทวนแนวทางการส่งต่อที่ชัดเจน	

เข้าใจง่าย	ด้วย	CPG	and	care	map	เดียวกันทั้งจังหวัด	

เพื่อเป็นการลด	language	and	process	barrier

	 	 	การสร ้าง	 group	 l ine	 ในการสื่อสาร	

ทัง้ภายใน	รพ.	และเครอืข่าย	เพือ่สร้างความมัน่ใจในการ

ให้ยา
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	 	ต.ค.	 58	 :	 opened	 Surin	 stroke	 unit	 and	
stroke	network	development

	 	พ.ย.-ธ.ค.	58	:	empowered	stroke	alert	and	
stroke	referral	as	stroke	network

2nd quarter

	 	ม.ค.	59	:	opened	2nd	Rattanaburi	stroke	fast	

track	node

	 	2	มี.ค.	 59	 :	 re-evaluate	 and	 empowered	
รพ.ปราสาท

	 	25	มี.ค.	59	 :	รศ.นพ.สมศักดิ์	 เทียมเก่า	ตรวจ
เยี่ยม	Surin	stroke	network

3rd quarter

	 	17	 มิ.ย.	 59	 :	 opened	 Surin	 stroke	 and		
rehabilitation	clinic

	 	24	มิ.ย.	59	:	re-accredited	Surin	stroke	unit	
by	สถาบันประสาทวิทยา	โดย	ผอ.อุดม	อ.สมชาย

	 	29	 มิ.ย.	 59	 :	 โครงการแลกเปลี่ยนเรียนรู	้
โรคหลอดเลือดสมอง	 stroke	 rehabilitation	 unit		

นครชัยบุรินทร์	ที่	รพ.รัตนบุรี

ผลที่เกิดขึ้น แบ่งออกเป็น 2 ส่วน คือ Surin 
stroke network and Surin stroke unit

 1. Surin stroke network

	 ผู้ป่วย	 ischemic	 stroke	ที่เสียชีวิตคิดเป็นร้อยละ

เทียบตามปี	พ.ศ.

	

	 การเข้าถึงยาละลายลิ่มเลือด	เป้าหมาย		≥	ร้อยละ	

3	เทียบตามปี	พ.ศ.

ร้อยละการได้ยา	rt-PA	ในภาพรวมจังหวัด	ร้อยละ		4.81

-รพศ.สุรินทร์		ให้ยาได้ร้อยละ	4.6

-รพ.ปราสาท		ให้ยาได้ร้อยละ	6.18

-รพ.รัตนบุรี				ให้ยาได้ร้อยละ	14.5

วิจารณ์

 ข้อดีของ Surin stroke network คือ

	 	ประหยัด	low	cost	สิ่งที่ต้องลงทุนคือ	CT	brain	
นอกนั้นคือลงแรงกายแรงใจล้วนๆ	ครับ	

	 	 เรยีบง่าย	ทกุอย่างทีเ่ป็นขัน้ตอนทียุ่ง่ยากตดัออก
ให้หมด	

	 	มีประสิทธิภาพ	 เพิ่มโอกาสเข้าถึงยาให้กับชาว
บ้านในพืน้ทีห่่างไกล	ยิง่ได้รบัยาอย่างรวดเรว็	โอกาสเกดิ

ภาวะแทรกซ้อนก็จะน้อยลงตามกัน

	 ข้อเสียของ Surin stroke network คือ

	 	ยิ่งให้ยามาก	 โอกาสที่จะเกิดความเสี่ยงต่างๆ	
เช่น	การวนิจิฉยัทีผ่ดิพลาด	การให้ยาผดิขนาด	หรอืภาวะ

แทรกซ้อนอันไม่พึงประสงค์ที่เกิดจากตัวโรคหรือยา

ละลายลิ่มเลือดก็มากขึ้นตามไปด้วย	 โดยเฉพาะในส่วน

ของภาวะแทรกซ้อนอันไม่พึงประสงค์ที่ถึงแม้ว่าเราจะ

ปฏิบัติตามแนวทางการรักษาอย่างถูกต้อง	 แต่เมื่อเกิด

ปัญหาขึน้อาจนำาไปสูค่วามไม่เข้าใจของผูป่้วยและญาติ

จนกระทั่งเกิดการฟ้องร้องตามได้	

	 ข้อเสนอแนะ	 คือ	การมีมาตรการที่ชัดเจนในการ

คุ้มครองผู้ให้การบริบาลผู้ป่วยโดยเฉพาะในกรณีผู้ป่วย

ฉกุเฉนิ	ไม่ว่าจะเป็นโรคหลอดเลอืดสมอง	โรคหลอดเลอืด

หัวใจ	หรืออุบัติเหตุอื่น	อย่างเป็นจริงเป็นจัง	เพื่อให้คนที่

ทุ่มเททำางานอยู่ในระบบต่อไปได้อย่างอุ่นใจครับ

	 2. Surin stroke unit

	 ส่วนในเรื่องของ	 stroke	unit	นั้นเราได้กระทำาร่วม

กันไปแบบคู่ขนาน	 โดย	 stroke	 unit	 จัดตั้งขึ้นที่อาคาร

อายุรกรรม	14	โดยแบ่งตามชั้นเป็นหญิง	14	ชั้น	6	ชาย	
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14	ชัน้	3	ชัน้ละ	5	เตยีง	การเปิดแยกชัน้เนือ่งจากปัจจบุนั

ผู้ป่วยอายุรกรรมมีความหนาแน่นมาก	โครงสร้างอาคาร

ที่จะรองรับยังไม่เพียงพอ	 จึงได้วางแผนเพื่อจัดแยก

สดัส่วนให้เข้ากบับรบิทของโรงพยาบาลศนูย์สรุนิทร์	โดย

รบกวนทรัพยากรภายในให้น้อยที่สุดเพียงแต่เปลี่ยน

ระบบการดแูลบรหิารจดัการภายในเพยีงเลก็น้อย	stroke	

unit	กส็ามารถเกดิขึน้ได้	สิง่ทีเ่ป็นปัจจยัสำาคญัคอื	การใช้	

care	map	เดียวกัน	เป็นสื่อกลางหรือภาษากลางที่ใช้ทั้ง

สองชั้น	

ผลที่เกิดขึ้น

ปีงบประมาณ 2557 2558 2559 (เดือนต.ค. 58-พ.ค. 59)

Stroke	รวม 2,382 2249 1989

Ischemic	stroke	 1718 1454 1173

Ischemic	stroke	dead	(%) 43(3.24) 78(5.3) 56(4.77)

rt-PA	ราย	(%)	 15(0.87) 33(2.26) 54(4.81)

Door	to	needle	time(min) 83 68.5	 63.5

Good	outcome	(%) - 75.75 96.2

Length	of	stay	(LOS) - 3.97 3.0

Urinary	tract	infection	(UTI) 1.45 2.24 0.4

Bedsore	 2.06 3.14 0.14

Pneumonia	 4.25 3.58 3.26

Fall	 0 0 0

Deep	vein	thrombosis	(DVT) 0 0 0.08

วิจารณ์

 ข้อดีของ Surin stroke unit คือ

	 	ประหยัด	low	cost	สิ่งที่ต้องการเพียง	EKG	and	
vital	sign	monitoring	และ	care	map	ทีง่่ายเข้าใจตรงกนั	

	 	 เข้าได้กับบริบทของโรงพยาบาลขนาดใหญ่ที่มี
พื้นที่ใช ้สอยและจำานวนผู ้ปฏิบัติงานจำากัด	 โดยใช้

ทรัพยากรร่วมกันกับอายุรกรรมทั่วไปทั้งคนและของ

	 ข้อเสียของ Surin stroke unit คือ

	 	ความเป็น	unity	ยังไม่ได้	100%	ต้องแบ่งกำาลัง
เจ้าหน้าที่ออกเป็นสองชั้นอย่างชัดเจนทำาให้การอยู่เวร

เพิ่มขึ้นอันเป็นภาระงานที่หนักมากขึ้น

	 	การแยกส่วนกนั	ทำาให้การดแูลของทมีสหสาขา
วิชาชีพก็ต้องแยกส่วนเช่นกัน	 ยกตัวอย่าง	 เมื่อจะทำา	

group	therapy	กจ็ะต้องแบ่งกนัทำาสองชัน้ซึง่เป็นการเสยี

เวลามากขึ้น

	 ข้อเสนอแนะและสิง่ทีต้่องการในอนาคตคงเป็น

เรื่องของ	stroke	unit	ที่เป็นสัดส่วนชัดเจน

ความรูส้กึของทมี Prasat stroke fast track 
center หนึ่งใน Surin stroke network

แพทย์หญิงวันทนีย์ มามูล อายุรแพทย์ทั่วไป

ประธาน service plan โรคหลอดเลือดสมอง

โรงพยาบาลปราสาท จังหวัดสุรินทร์

	 โรงพยาบาลปราสาท	 เป็นโรงพยาบาลที่เพิ่งได้รับ

การยกระดับเป ็นโรงพยาบาลทั่วไปขนาดเล็กเมื่อ	

1	เมษายน	2559	มีโรงพยาบาลลูกข่าย	2	โรงพยาบาล	มี

อายุรแพทย์	2	คน		ICU	8		เตียงและ	มีเครื่อง	CT	scan	

ทีเ่ป็น	outsource		เมือ่ต้นปี		2558			โรงพยาบาลสามารถ
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ให้ยา		thrombolytic	therapy	(TT)	ในผูป่้วย		STEMI	และ

ดูแลผู้ป่วยวิกฤติที่ต้องใช้เครื่องช่วยหายใจได้ตั้งแต่ปี		

2554	เดิมการให้ยา	rt-PA		ไม่เคยอยู่ในแผนการพัฒนา

ของโรงพยาบาลเลยเนือ่งจากบคุลากรไม่มปีระสบการณ์

และความมัน่ใจ		และเข้าใจว่าการให้ยา	rt-PA	ควรอยูใ่น

การดแูลของอายรุแพทย์ระบบประสาทและต้องมศีลัยแพทย์	

ระบบประสาทรองรบั	ผูป่้วย	acute	stroke	ทีเ่ป็น	candidate	

ในการให้ยา	rt-PA	จะถกูส่งต่อไปรพศ.	สรุนิทร์	ซีง่มรีะยะ

ห่าง	30	กโิลเมตร	ทำาให้มผีูป่้วยทีไ่ด้รบัยา	rt-PA	เพยีงร้อย

ละ	2.29	จนกระทั่ง	อ.สมศักดิ์	เทียมเก่าและอายุรแพทย์

ระบบประสาทจากโรงพยาบาลสรุนิทร์และบรุรีมัย์		ได้มา

ให้ความรูแ้ละ	empowerment	เจ้าหน้าทีใ่นโรงพยาบาล

รวมถึงการพัฒนาระบบในการให้คำาปรึกษาจากโรง

พยาบาลแม่ข่าย		ทำาให้โรงพยาบาลปราสาทสามารถเปิด

ให้บริการให้ยา	 rt-PA	 เมื่อวันที่	 1	 ตุลาคม	 	 2558	 โดย	

ผลงาน		8		เดอืน	หลงัเปิดให้บรกิาร	(ถงึพฤษภาคม	2559)	

มีผู้ป่วย	acute	stroke	เข้าสู่		SFT		ร้อยละ		38.73		ผู้ป่วย	

ischemic	stroke	 ได้รับยา	 rt-PA	 เพิ่มเป็นร้อยละ	6.17			

(11	 คนใน	 178	 คน)	 door	 to	 needle	 time	 50	นาที		

แผนการพัฒนาต่อไปคือการพัฒนา	 stroke	 alert	 ใน

ชมุชนโดยเฉพาะในผูป่้วยกลุม่เสีย่ง	เปิดให้บรกิาร		stroke		

unit	และ	long	term	care

	 โรงพยาบาลปราสาทขอขอบพระคุณ	อ.	 สมศักดิ์	

เทยีมเก่าและคณะ	ทีเ่ป็นแรงบนัดาลใจทำาให้โรงพยาบาล

ได้ยกระดับมาตรฐานการรักษาให้สมฐานะการเป็นโรง

พยาบาลทั่วไป

ความรูส้กึของทมี Rattanaburi stroke fast 
track node หนึ่งใน Surin stroke network

นายแพทย์กฤตนนัท์  ส่งเสรมิ นายแพทย์ปฏบิตักิาร

ประธาน service plan โรคหลอดเลือดสมองรุ่นที่ 1

โรงพยาบาลรัตนบุรี  จังหวัดสุรินทร์

	 ก่อนหน้าที่จะมีการให้ยาละลายลิ่มเลือดในผู้ป่วย

โรคหลอดเลอืดสมอง	ทีโ่รงพยาบาลมปัีญหาการเดนิทาง

ไปรบัยาที	่รพ.สรุนิทร์		เนือ่งจากระยะเวลาในการเดนิทาง

มากกว่า	1	ชั่วโมง	 	ถึงแม้จะวางระบบได้ดีก็ไม่สามารถ

ย่นระยะเวลาของการเดินทางได้	 ทำาให้ผู้ป่วยที่มาโรง

พยาบาลไม่เร็วพอ	ไม่ได้ยาอย่างน่าเสียดาย

	 หลังจากทราบว่ามีโครงการให้ยาละลายลิ่มเลือด

ในผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมอง	ทีโ่รงพยาบาลรตันบรุ	ี	และ

เป็นผู ้ดูแลหลักโครงการ	 รู ้สึกเป็นเรื่องที่ใหญ่มาก

เนื่องจากเป็นยาที่มีราคาแพงและมีความเสี่ยงหลาย

อย่างต่อผูป่้วย	การวางระบบต้องชดัเจน		คยุกบัญาตเิรือ่ง

การตดัสนิใจให้เรยีบร้อยก่อนให้ยา	จงึคดิว่าเป็นโครงการ

ใหญ่ของโรงพยาบาลทีท้่าทายความสามารถหลายๆ	ด้าน		

ไม่ว่าการตดิต่อกบัเภสชักร	ห้องปฏบิตักิาร		ห้อง	CT	scan	

และการติดต่อปรึกษาอาจารย์อายุรกรรมประสาทโรง

พยาบาลสรุนิทร์	รวมถงึทกัษะการซกัประวตัติรวจร่างกาย

ประเมินคนไข้		ต้องมีความชัดเจน		จึงรู้สึกกังวลไม่น้อย

	 หลงัจากวางระบบเรยีบร้อย	ซ้อมการให้ยากบัคนไข้

จำาลอง	 	ก็ได้มีโอกาสได้ให้ยากับคนไข้จริง	 	 ในรายแรก

รูส้กึไม่มัน่ใจในตวัเองมากนกั		เรือ่งการประเมนิคนไข้โดย

ใช้	NIHSS	score	เนือ่งจากมรีายละเอยีดเยอะและคนไข้

ไม่ได้มีอาการตรงไปตรงมาเหมือนในหนังสือ	 แต่มีข้อ

สงสัยก็สามารถปรึกษาอาจารย์ที่สุรินทร์ได้ตลอด	 จึง

ทำาให้ลดความกดดนัลงไปได้มาก	ระหว่างการให้ยากต้็อง

ระวังภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นได้		ไม่ว่าเลือดออกใน

อวัยวะสำาคัญหรือการแพ้อย่างรุนแรงซึ่งเจอได้น้อยกว่า		

ต้องเดินไปตรวจคนไข้เป็นระยะๆ	 เพื่อที่จะได้ตรวจพบ

อาการผิดปกติได้เร็วและแก้ไขได้ทันท่วงที	 ส่วนความ

ประทับใจ		ประทับใจในผู้ป่วยและญาติทุกรายที่ได้ดูแล		

เนือ่งจากไม่มภีาวะแทรกซ้อน		บางรายอาการดขีึน้อย่าง

เหน็ได้ชดั	ผูป่้วยและญาตผิูป่้วยยิม้ได้	กท็ำาให้เราและทมี

งานมีความสุข

แพทย์หญงิอานดัดา แก้วประโลม นายแพทย์ปฏบิตักิาร

ประธาน service plan โรคหลอดเลือดสมองรุ่นที่ 2

โรงพยาบาลรัตนบุรี  จังหวัดสุรินทร์

	 ปีนี้เป็นแพทย์ใช้ทุนปีที่สองและได้รับโอกาสให้มา

ทำาหน้าทีต่วัแทนแพทย์ในทมีโรคหลอดเลอืดสมอง	รพช.

รตันบรุ	ีรูส้กึภมูใิจทีไ่ด้รบัโอกาสให้มาสานต่องานจากรุน่

พี่ในทีม	stroke	fast	track	ของ	รพช.รัตนบุรี	ซึ่งเป็นหนึ่ง

ใน	รพช.	ไม่กี่ที่ที่สามารถให้ยาละลายลิ่มเลือดในผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมอง	 ได้เองโดยแพทย์เวชปฏิบัติทั่วไป
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ผ่านการปรึกษาโดยตรงกับแพทย์อายุรกรรมระบบ

ประสาท	จากการที่ฉันได้เจอเคสที่ญาติพามาทันระยะ

เวลาให้ยา	(เป็นเคสในเวรของฉนัเอง	จำานวนสามเคสจาก

ทัง้หมดแปดเคสนบัตัง้แต่เริม่การดำาเนนิงาน	stroke	fast	

track	ของ	รพ.รัตนบุรีที่ผ่านมา)	ทำาให้รู้สึกว่าได้ใช้ความ

รู้ที่เรียนมาจริงอย่างเต็มที่	 ไม่ถูกจำากัดด้วยข้อจำากัดใน

เรือ่งทรพัยากร	เพราะที	่รพ.มคีวามพร้อมในหลายด้าน	มี	

CT	scan	ส่งแลบทีจ่ำาเป็นได้ครบ	นอกจากนีย้งัมอีาจารย์

จาก	 รพศ.สุรินทร์ให้คำาปรึกษาทุกเคส	ซึ่งเป็นประโยชน์

กับคนไข้	รวมทั้งฉันเองที่ได้เรียนรู้เพิ่มทุกครั้งที่เจอเคส

	 ได้ร่วมงานกับทีมรพ.รัตนบุรีที่มีระบบ	 stroke	 fast	

track	 ที่เข้มแข็ง	 มีการวางระบบและแบ่งหน้าที่ในทีม

ชดัเจน		ตัง้แต่เริม่ดำาเนนิการมาเพยีงหกเดอืนได้มกีารให้

ความรูบ้คุลากร	รพสต.และชาวบ้านในอำาเภอ	ทีน่่าชืน่ชม

คือผู้ป่วยส่วนหนึ่งมาได้ทันเพราะทราบอาการจากการ

ประชาสัมพันธ์ให้ความรู้จากทางรพ.	ที่ผ่านมาให้ยาได้

ทันทั้งหมดถึงแปดเคส	หลายรายอาการดีขึ้น	

	 Acute	 ischemic	 stroke	 เป็นโรคที่เวลาเป็นตัว

ตดัสนิ	หากมาทนัในช่วงระยะเวลาหนึง่	ถ้าสามารถให้ยา

ละลายลิม่เลอืดได้ทนัจะส่งผลดต่ีอผูป่้วย	เวลาไม่กีช่ัว่โมง

มีผลต่อโรค	 อาจเปลี่ยนคนไข้คนนึงให้รอดจากความ

พิการ	 ทุพพลภาพหรือแม้แต่เสียชีวิตได้	 ภูมิใจที่ได้ทำา

หน้าที่และได้ช่วยผู้ป่วยค่ะ

ข้อสรุป

	 ระบบที่เกิดขึ้นนี้ไม่ใช่การทดลองหรือวิจัยใดๆ	ทั้ง

สิ้นแต่เป็นการกระทำาที่อาศัยการวางแผนและลงมือทำา

ผ่านการปรับปรุงมาตลอด	1	ปีที่ผ่านมาตามเงื่อนไขแรก

สดุคอื	time	is	brain	เพราะเวลาไม่เคยคอยใคร	เพือ่เรยีน

รูห้าวธิกีารทีด่ทีีส่ดุทีจ่ะทำาให้ผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมอง

ในพื้นที่ห่างไกลได้รับการบริบาลได้อย่างทั่วถงึมากที่สุด	

ด้วยขั้นตอนที่เรียบง่ายมากที่สุด	และที่สำาคัญผู้ทำางานมี

ความสุขมากที่สุด	 เพื่อคงระบบการดูแลรักษาให้ยั่งยืน

มากที่สุด	ณ	ปัจจุบันนี้	การดำาเนินงานยังไม่จบ	และจะ

ยังคงดำาเนินงานเพื่อแก ้ไขสิ่งผิด	 ปรับแต ่งสิ่ งถูก	

สร้างสรรค์สิ่งใหม่ที่ดีกว่า

ขอบพระคุณ

	 ทีมงานสหสาขาวิชาชีพโรคหลอดเลือดสมอง		

Surin	stroke	network	ทกุๆ	ท่านมากทีไ่ม่สามารถกล่าวถงึ	

ได้ทั้งหมดในที่นี้	 ที่เป็นกัลยาณมิตรที่ดีให้ความเมตตา

กรุณาเกื้อหนุนจุนเจือกันมาโดยตลอด”

	 นายแพทย์สมคิด	 สุริยะเลิศ	 ผู ้อำานวยการโรง

พยาบาลสุรินทร์และทีมผู้บริหาร	ที่ให้การสนับสนุนมา

โดยตลอด

	 อาจารนายแพทย์ประพันธ์	 ยอดนพเกล้า	 และ

อาจารย์แพทย์หญงิกสุมุา	สามารถ	อายรุแพทย์ประสาท

วิทยา	ผู้ร่วมพัฒนาและปรับปรุงระบบมาอย่างต่อเนื่อง

ศาสตราจารย ์แพทย์หญิงนิจศรี 	 ชาญณรงค ์และ

คณาจารย์ประสาทวิทยา	 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์	 ที่

ประสิทธิ์ประสาทความรู้	 วิธีคิดและแนวทางการพัฒนา

ระบบการบริบาลผู้ป่วยหลอดเลือดสมอง

	 รองศาสตราจารย์นายแพทย์สมศักดิ์	เทียมเก่า	โรง

พยาบาลศรีนครินทร์	ที่จุดประกายและผลักดันความคิด

ครั้งนี้

	 นายแพทย์อุดม	 ภู ่วโรดม	 ผู ้อำานวยการสถาบัน

ประสาทวิทยาและอาจารย์นายแพทย์สมชาย	 โตวณะ

บุตร	 ที่ต่อยอดแนวคิดและวิธีการพัฒนาหอผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดสมอง	
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