
เวชศาสตรฟนฟูสาร  2555; 22(1) -1-

การผาตัดทางประสาทศัลยศาสตรสำหรับภาวะสมองพิการ - 
ตอนที่ 2: การรักษาแบบปรับเปลี่ยนการทำงานของระบบ 
ประสาทและการดูแลรักษาแบบสหสาขาวิชาชีพ 

บรรพต สิทธินามสุวรรณ, พ.บ., M.Sc., ว.ว.ประสาทศัลยศาสตร *, *** 
ศรัณย นันทอารี, พ.บ., Ph.D. ว.ว.ประสาทศัลยศาสตร * 
วิษณุ กัมทรทิพย, พ.บ., ว.ว.เวชศาสตรฟนฟู **, *** 
*สาขาวิชาประสาทศัลยศาสตร ภาควิชาศัลยศาสตร, **ภาควิชาเวชศาสตรฟนฟู 
***กลุมสหสาขาวิชาชีพสำหรับการดูแลรักษาผูปวยสมองพิการ 
คณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล 

เวชศาสตรฟนฟูสาร 2555; 22(1): 1-9 

J Thai Rehabil Med 2012; 22(1): 1-9 

Review Articles / บทความฟนฟูวิชาการ 

บทนำ 
 การผาตัดทางประสาทศัลยศาสตรมีบทบาทสำคัญในการ 

รักษาการเคลื่อนไหวผิดปกติในผูปวยสมองพิการ โดยเฉพาะใน 
รายที่มีความผิดปกติรุนแรงหรือดื้อตอการรักษาดวยวิธีการ 
นอกเหนือจากการผาตัด การผาตัดทางประสาทศัลยศาสตร 
สำหรับภาวะสมองพิการแบงออกไดเปน 2 รูปแบบหลัก ไดแก 

การตัดวงจรการทำงานของระบบประสาท (ablative neurosurgical 
procedure) และการปรับเปลี่ยนการทำงานของระบบประสาท 
(neuromodulation therapy) การแบงชนิดของการผาตัดดัง 
แสดงไวในตารางที่ 1 ของบทความตอนที่ 1 ตีพิมพในเวช- 
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 ในบทความตอนที่ 1 ไดกลาวถึงการตัดวงจรการทำงานของ 
ระบบประสาทและรายละเอียดของการผาตัดแตละวิธี สำหรับ 
บทความตอนที่ 2 นี้จะเกี่ยวกับการรักษาแบบปรับเปลี่ยนการ 

ทำงานของระบบประสาท (neuromodulation therapy) และ 
การดูแลรักษาแบบสหสาขาวิชาชีพ (multidisciplinary 

management) 
 
การรักษาแบบปรับเปลี่ยนการทำงานของระบบประสาท 

(neuromodulation therapy) 
 การรักษาแบบปรับเปลี่ยนการทำงานของระบบประสาทได 
ถูกพัฒนาอยางตอเนื่องเปนเวลานานนับศตวรรษ(1,2) การผาตัด 
รูปแบบนี้มีวัตถุประสงคเพื่อปรับหนาที่การทำงานของระบบ 

ประสาทใหดีขึ้นโดยอาศัยการฝงอุปกรณเขาไปในรางกายสง 
ผลใหอาการผิดปกติตาง ๆ ของระบบประสาทดีขึ้น(3,4) ขอดีคือ 
ผูปวยสามารถมีสภาวะกลับไปเหมือนกอนผาตัดได (reversible 
effect) โดยการปดการทำงานของอุปกรณหรือหยุดยา ขอดอย 
คือภาระคาใชจายที่สูงในระยะยาวเกี่ยวกับอุปกรณและยา รวม 

เนื้อหาในบทความนี้นำเสนอในงานประชุม 2010 Asian Congress of 
Neurorehabilitation ในวันที่ 8 ธันวาคม 2553 ณ โรงแรม เดอะซายน 
รีสอรท พัทยา จ.ชลบุรี 

ทั้งอาจเกิดผลแทรกซอนจากอุปกรณหรือยาดังกลาวได เชน 
อุปกรณติดเชื้อหรือชำรุด การไดรับยาเกินขนาด เปนตน(5,6) 
 ปจจุบันมีการใชการรักษารูปแบบนี้อยางแพรหลายในการ 
รักษาความผิดปกติตาง ๆ ของระบบประสาทโดยเฉพาะอยางยิ่ง 
การกระตุนสมองสวนลึก (deep brain stimulation) สำหรับ 
รักษาโรคพารกินสัน โรค dystonia และการเคลื่อนไหวผิดปกติ 
ชนิดอื่น ๆ(7) การใหยา baclofen (BCF) รูปแบบฉีดเขาในชอง 

เยื่อหุมไขสันหลัง (intrathecal baclofen therapy) สำหรับรักษา 
ภาวะกลามเนื้อหดเกร็งจากสาเหตุตาง ๆ รวมทั้งที่มีสาเหตุจาก

ภาวะสมองพิการ การกระตุนไขสันหลัง (spinal cord stimulation) 
สำหรับรักษาอาการปวดรุนแรงจากสาเหตุตาง ๆ รายละเอียด 
ของการรักษาแบบปรับเปลี่ยนการทำงานของระบบประสาท 
แตละวิธีมีดังตอไปนี้ 
 
Intrathecal baclofen therapy 
 Intrathecal baclofen therapy (ITB) เปนการรักษาโดยการ 
ใหยา BCF รูปแบบฉีดเขาในชองเยื่อหุมไขสันหลังโดยผานทาง 

อุปกรณใหยาซึ่งสามารถปรับอัตราการไหลเขาของยาได 
(programmable pump) และสายสวนที่ฝงใตผิวหนัง เปนการ 
ผาตัดที่มีประโยชนในการรักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็งที่มี 
สาเหตุจากภาวะสมองพิการ ไขสันหลังบาดเจ็บและโรค 
multiple sclerosis(8-10) มีรายงานผลการศึกษาครั้งแรกโดย 

Penn และคณะในป ค.ศ.1989(11) ตอมาในป ค.ศ.1991 
Albright และคณะรายงานการใชครั้งแรกในผูปวยเด็กซึ่งพบวา 
การรักษาวิธีนี้สามารถลดภาวะกลามเนื้อหดเกร็งไดอยางมี 

นัยสำคัญและมีภาวะแทรกซอนนอย(12) 

 Baclofen เปนสารสังเคราะหที่ออกฤทธิ์โดยจับกับตัวรับ 

GABA ชนิดบี (synthetic GABAB receptor agonist) ซึ่งตัวรับ 
ชนิดนี้พบมากบริเวณผิวของไขสันหลังในสวน dorsal horn(10,13-16) 
การกระตุนตัวรับ GABA ชนิดบีจะมีผลยับยั้งการสงกระแส 
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ทดสอบที่ใหผลบวกคือมีการลดลงของคะแนน  Modified 
Ashworth (Modified Ashworth Score หรือ MAS) มากกวา 
หรือเทากับ 1 คะแนนหลังการใหยา ผูปวยที่ตอบสนองดีจะได 
รับการผาตัดฝงอุปกรณใหยาแบบถาวร(10,14,23,31) 
 การผาตัด ITB ทำโดยใสสายสวนเขาไปในชองเยื่อหุมไข 
สันหลัง (intrathecal catheter) ผานทางชองระหวางกระดูก 
สันหลังสวนเอวระดับที่ 3 และ 4 หรือระดับที่ 4 และ 5 จากนั้น 
สอดสายสวนใหลึกมากขึ้นจนปลายสายอยูในตำแหนงที่ 
เหมาะสม(14) สามารถตรวจสอบตำแหนงปลายสายในระหวาง 
ผาตัดไดจากเครื่องถายภาพรังสีที่ใชในการผาตัด (intraoperative 
fluoroscopy)(10) ตำแหนงที่เหมาะสมของปลายสายขึ้นอยูกับ 
รูปแบบของภาวะกลามเนื้อหดเกร็ง(10) สำหรับภาวะกลามเนื้อ 
หดเกร็งของขาทั้งสองขาง ตำแหนงที่เหมาะสมของปลายสาย 

สวนควรอยูระหวางกระดูกสันหลังสวนอกระดับที่ 11 และ 12(23) 
กรณีที่ตองการลดภาวะกลามเนื้อหดเกร็งของแขนรวมดวย 
จำเปนตองใสสายสวนใหตำแหนงของปลายสายอยูในระดับที่ 
สูงขึ้นคือตรงกับกระดูกสันหลังสวนอกระดับกลาง(10,12,32) เมื่อ 
ไดตำแหนงที่เหมาะสมของสายสวนแลวจึงทำการฝงอุปกรณ 
ใหยาใตผิวหนังบริเวณหนาทอง(14,21,31) โดยทั่วไปจะฝงอุปกรณ 
ดังกลาวใตแผนพังผืด (fascia) ที่ปกคลุมกลามเนื้อ external 

abdominal oblique และ rectus abdominis(20) กรณีที่น้ำหนัก 
ตัวของผูปวยนอยกวา 30 กิโลกรัมควรฝงไวใตแผนพังผืดของ 
กลามเนื้อ rectus abdominis(31) การฝงอุปกรณใหยาไวใตแผน 
พังผืดของกลามเนื้อหนาทองมีวัตถุประสงคเพื่อปองกันอุปกรณ 
ดังกลาววางอยูตื้นเกินไป จนทำใหเกิดการกดเบียดผิวหนังและ 
อาจทำใหอุปกรณทะลุผิวหนังออกมาภายนอกได จากนั้นจึงทำ 
การเชื่อมตออุปกรณดังกลาวกับสายสวนเขาดวยกัน หลังจาก 
ผาตัดฝงอุปกรณทั้งหมดเรียบรอยแลว จึงทำการปรับอัตราการ 

ไหลเขาของยา BCF ใหไดขนาดที่เหมาะสม โดยประเมินไดจาก 

ภาวะกลามเนื้อหดเกร็งที่ลดลงโดยไมทำใหเกิดการออนแรงของ 
กลามเนื้อ(16,31) พบวาขนาดของยา BCF ที่เหมาะสม ไมมีความ 
สัมพันธกับอายุหรือน้ำหนักของผูปวย(30) การเติมยา BCF เขา 

ในอุปกรณใหยาสามารถทำไดโดยฉีดยาผานทางผิวหนังเขาไป 
ในชองเติมยา (baclofen filling port) ซึ่งอยูทางดานหนาของ 
อุปกรณดังกลาว (ดูรูปที่ 1) ผูปวยสวนใหญตองการการเติม 
ยาทุก 2 - 6 เดือน ทั้งนี้ขึ้นกับอัตราการไหลเขาของยาที่ตั้ง 
ไว(10,14,15,20,23,25,30) สามารถปรับอัตราการไหลเขาของยาไดเมื่อ 

จำเปน แบตเตอรี่ของอุปกรณมีอายุการใชงานโดยเฉลี่ย 
ประมาณ 5 - 7 ป(10,14,20,30) 

 ขอดีของการผาตัด ITB คือสามารถปรับอัตราการไหลเขา 
ของยาได ไมเปนการตัดวงจรการทำงานของระบบประสาท 
และผูปวยสามารถมีสภาวะกลับไปเปนเหมือนกอนการรักษา 

ได(10) พบวาการผาตัดโดยวิธีนี้มีประสิทธิภาพสำหรับรักษา 

ประสาททำใหลดการทำงานของวงจรการตอบสนองของไข 
สันหลัง (spinal reflex arc) ซึ่งมากผิดปกติ(10,15) สงผลใหภาวะ 
กลามเนื้อหดเกร็งลดลง ยา BCF เปนสารที่ละลายในไขมัน 
ไดนอยจึงผานเขาสมองไดไมดี(17-20) การใหยา BCF รูปแบบ 
รับประทานในขนาดที่สูงขึ้นทำใหมีโอกาสเกิดผลขางเคียงตอ 
ระบบประสาทสวนกลางมากขึ้น เชน งวงซึม กดการหายใจ 
สับสน  เห็นภาพหลอน  กลามเนื้ อออนแรง  ชักบอยขึ้น 
เปนตน(10,14,16,20,21) ดังนั้นการใหยา BCF เขาในชองเยื่อหุมไข 
สันหลังโดยตรงจะทำใหความเขมขนของยาในระบบประสาท 
สวนกลางสูงขึ้นในขณะที่ใชขนาดของยาลดลง จึงสามารถลด 

ผลขางเคียงที่เกิดขึ้นตอระบบประสาทสวนกลางได(14,16,21,22,23,24) 
อยางไรก็ตาม ในผูปวยที่ตอบสนองดีตอยา BCF รูปแบบ 
รับประทานไมได พยากรณวาผูปวยรายนั้นจะตอบสนองดีตอ 
ยา BCF รูปแบบฉีดเขาในชองเยื่อหุมไขสันหลัง(20) 
 เนื่องจากขนาดของอุปกรณใหยา BCF สำหรับฝงใตผิวหนัง 
(implanted baclofen pump) เปนขอจำกัดสำหรับเด็กเล็ก(25) 
ดังนั้นการผาตัด ITB จึงมีขอบงชี้ในผูปวยเด็กสมองพิการแบบ 
spastic หรือ dystonic ที่มีอายุมากกวา 4 ป(20) และควรมี 
น้ำหนักอยางนอย 10 กิโลกรัม(10) ผูปวยที่มีภาวะกลามเนื้อหด 

เกร็งของขาทั้งสองขาง (spastic diplegia)(10) หรือของทุกรยางค 
(spastic quadriplegia)(26) ผูปวยที่เหมาะสมสำหรับการผาตัด 
(good surgical candidate) ไดแก ผูปวยที่มีภาวะกลามเนื้อหด 
เกร็งทั้งรางกายแบบรุนแรง (severe generalized spasticity) 
ซึ่งเปนอุปสรรคตอการดูแลในชีวิตประจำวันและไมตอบสนอง 
ตอการรักษาโดยวิธีการนอกเหนือจากการผาตัด(15,16,20,27-30) 
ผูปวยที่มีภาวะกลามเนื้อหดเกร็งของขาทั้งสองขางซึ่งจำเปน 
ตองใชการหดเกร็งของกลามเนื้อชวยในการเดินหรือเคลื่อนที่ 
เปนผูที่เหมาะสมสำหรับการผาตัด(10,25,28) เนื่องจากการผาตัด 
ITB สามารถเก็บรักษาภาวะหดเกร็งของกลามเนื้อที่ เปน 

ประโยชน (useful spasticity) ไวได(15) ผูปวยที่มีภาวะกลามเนื้อ 
หดเกร็งของขาทั้งสองขางซึ่งอยูในชวงอายุมากเกินไปสำหรับ 
การรักษาโดยการเลือกตัดเสนประสาทรับความรูสึกขาเขาไข 

สันหลัง (selective dorsal rhizotomy หรือ SDR) และผูปวยที่ 
มีความผิดปกติรวมกันระหวางภาวะกลามเนื้อหดเกร็งและ 
dystonia(16) 
 ผูปวยแตละรายมีการตอบสนองตอยา BCF รูปแบบฉีดเขา 
ในชองเยื่อหุมไขสันหลังตางกัน ดังนั้นจึงจำเปนตองทำการ 

ทดสอบเพื่อดูการตอบสนองตอยาดังกลาวกอนพิจารณาผาตัด 
ฝงอุปกรณใหยาใตผิวหนังแบบถาวร(10,14,16,20,21,23,25,28,30,31) การ 

ทดสอบทำโดยใหยา BCF รูปแบบฉีดเขาในชองเยื่อหุมไข 
สันหลังจากนั้นจึงดูการตอบสนองหลังการใหยา สามารถใหยา 
ซ้ำไดโดยผานทางสายสวนหรืออุปกรณใหยาแบบชั่วคราวที่ตอ 

เขาไปในชองเยื่อหุมไขสันหลัง(14,15) การตอบสนองที่ดีหรือการ 
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ภาวะกลามเนื้อหดเกร็งในผูปวยสมองพิการในระยะยาว(12,33-36) 
มีรายงานจำนวนมากที่บงชี้วาสามารถลดภาวะกลามเนื้อหด 
เกร็งของแขนและขาไดอยางมีนัยสำคัญทางสถิติ เพิ่มพิกัดการ 
เคลื่อนไหวของขอตอ (range of motion) ลดอาการปวดที่เกิด 

จากการหดเกร็งของกลามเนื้อ เพิ่มหนาที่การทำงานของรางกาย 
โดยเฉพาะความสามารถในการทำกิจวัตรประจำวัน (activities 
of daily living) เพิ่มความสะดวกสบายในการดูแลและการ 
เคลื่อนยายผูปวยและเพิ่มความสามารถในการเดินในผูปวยที่ 
สามารถเดินไดอยูเดิม(8,9,16,20,35,37-47) ผูปวยบางรายสามารถ 
เปลี่ยนการเคลื่อนที่จากการนั่งรถเข็นเปนการเดินได(15) บางราย 
งานระบุวาการผาตัด ITB สามารถลดการเกิดภาวะแทรกซอน 
เกี่ยวกับกระดูกและกลามเนื้อและลดความจำเปนในการผาตัด 
ทางออรโธปดิคสลงได(16,20,36) 
 นอกจากการผาตัด ITB จะมีประสิทธิภาพสำหรับรักษา 
ภาวะกลามเนื้อหดเกร็งแลวยังสามารถใชในการรักษา dystonia 
ในผูปวยสมองพิการแบบ dystonic ไดอีกดวย(48,49) แตมีขอ 

แตกตางกันบางประการ กลาวคือการทดสอบโดยการฉีดยา 
BCF เขาในชองเยื่อหุมไขสันหลังของผูปวยที่มี dystonia ควร 

ทำโดยผานสายสวนออกสูภายนอกและตอกับเครื่องใหยา 
(infusion pump)(49) โดยเฉพาะผูปวยที่มีความผิดปกติแบบ 
chorea และ athetosis ควรใชการทดสอบดวยวิธีนี้จะไดผลที่ 

แนนอนกวา(20) เนื่องจากการฉีดยาเปนครั้ง ๆ (bolus injection) 
มักจะไมคอยมีประสิทธิภาพในการลด dystonia, chorea หรือ 
athetosis ในขณะที่สามารถลดภาวะกลามเนื้อหดเกร็งไดดีกวา 
ขนาดของยา BCF ที่ฉีดเขาในชองเยื่อหุมไขสันหลังของผูปวยที่ 
มี dystonia จะมีขนาดสูงกวาของผูปวยที่มีภาวะกลามเนื้อหด 

เกร็ง(20) ตำแหนงปลายสายสวนเขาชองเยื่อหุมไขสันหลังของ 
ผูปวยที่มี dystonia ควรวางใหสูงกวาตำแหนงที่ใชในการรักษา 
ภาวะกลามเนื้อหดเกร็ง เชน ตำแหนงกระดูกสันหลังสวนคอ 
ระดับกลาง (midcervical region) เพราะเชื่อกันวาตำแหนงที่ 

ยาออกฤทธิ์ในการลด dystonia นาจะเปนที่ผิวของสมองสวน 
cerebrum (cerebral cortex)(20) หลายการศึกษาระบุวาการ 
ผาตัด  ITB ไดผลดีในการรักษา  dystonia ทั้ งรางกาย 
(generalized dystonia) และ dystonia บริเวณหนึ่งของ 
รางกาย (segmental dystonia)(33,49-51) โดย dystonia ที่ดีขึ้น 
สวนใหญจะเปน dystonia ที่เกิดบริเวณแกนกลางของรางกาย 
(axial dystonia)(48) สำหรับบทบาทของการผาตัด ITB ในการ 
รักษา chorea และ athetosis ยังคอนขางจำกัดเนื่องจากผล 
การรักษาไมคอยแนนอน เชน ในผูปวยสมองพิการแบบผสม 
ระหวาง spastic และ athetoid ที่ไดรับการผาตัด ITB พบวา 
หลังผาตัดภาวะกลามเนื้อหดเกร็งดีขึ้นในขณะที่ athetosis 
อาจไมเปลี่ยนแปลงหรือดีขึ้นนอยมาก(20) เปนตน 
 ภาวะแทรกซอนที่สำคัญของการผาตัด ITB ไดแก งวงซึม 

กลามเนื้อออนแรง ปสสาวะคาง ทองผูก กดการหายใจ น้ำสมอง 
ไขสันหลังรั่ว อุปกรณติดเชื้อ อุปกรณทะลุผิวหนังออกสูภายนอก 
สายสวนเลื่อน หัก หลุดหรือพับงอ(10,16,20,22,29,31,42,52-56) การไดรับ 
ยา baclofen เกินขนาด (baclofen overdose) จะทำใหเกิด 
ภาวะกลามเนื้อออนแรง ตรวจรางกายไมพบการทำงานของ 
วงจรการตอบสนองของไขสันหลัง (areflexia) งวงซึม กดการ 
หายใจ ไมรูสติ หัวใจเตนชา ความดันโลหิตต่ำ(10,14) ในขณะที่ 
การขาดยา BCF (baclofen withdrawal) จะทำใหเกิดภาวะ 
กลามเนื้อหดเกร็งกลับเปนซ้ำอยางรุนแรง อุณหภูมิรางกายสูง 
ขึ้น ระดับการรูตัวแยลง หัวใจเตนเร็ว มีการเปลี่ยนแปลงของ 
ความดันโลหิต ชัก อวัยวะสำคัญทำงานลมเหลวและอาจเสีย 
ชีวิตได(10,30,56) 
 สืบเนื่องจากบทความตอนที่ 1 เกี่ยวกับการเลือกตัดเสน 
ประสาทรับความรูสึกของไขสันหลังสวนเอวและกระดูกใต 
กระเบนเหน็บ (lumbosacral selective dorsal rhizotomy 
หรือ lumbosacral SDR) ซึ่งเปนการผาตัดที่มีประสิทธิภาพใน 
การรักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็งของขาทั้งสองขางเชนเดียว 
กันกับ  ITB ในการเลือกวิธีการผาตัดระหวาง  ITB และ   
lumbosacral SDR สำหรับรักษาผูปวยสมองพิการที่มีภาวะ 

กลามเนื้อหดเกร็งของขาทั้งสองขางนั้นควรพิจารณาจากปจจัย 
ตอไปนี้(25) 

 1. ภาระคาใชจายเกี่ยวกับยา BCF และอุปกรณสำหรับให 
ยากรณีที่สามารถรับภาระคาใชจายไดจะพิจารณาการผาตัด 
ITB เปนหลัก กรณีที่ไมสามารถรับภาระคาใชจายไดจะพิจารณา 

การผาตัด lumbosacral SDR เปนหลัก 
 2. ระยะทางจากบานถึงโรงพยาบาลที่สามารถเติมยา BCF 
เขาสูอุปกรณสำหรับใหยาได กรณีที่ผูปวยอาศัยอยูใกลโรง 
พยาบาลที่สามารถเติมยาไดจะพิจารณาการผาตัด ITB เปน 
หลัก  กรณีที่ ผูป วยอาศัยอยู ไกลจะพิจารณาการผาตัด 

lumbosacral SDR เปนหลัก 

รูปที่ 1 แสดงอุปกรณสำหรับใหยา baclofen เขาในชองเยื่อหุมไขสันหลังและ 
            การทำงานของอุปกรณ 
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 3. ความสามารถในการมารับการเติมยา BCF เขาสูอุปกรณ 

สำหรับใหยา กรณีที่ผูปวยสามารถมารับการเติมยาไดจะ 

พิจารณาการผาตัด ITB เปนหลัก กรณีที่ผูปวยไมสามารถมา 

รับการเติมยาไดจะพิจารณาการผาตัด lumbosacral SDR 

เปนหลัก 

 4. ผลการทดสอบกอนผาตัดโดยการฉีดยา BCF เขาในชอง 

เยื่อหุมไขสันหลัง กรณีที่ผลการทดสอบเปนบวกคือมีการลดลง 

ของคะแนน Modified Ashworth มากกวาหรือเทากับ 1 คะแนน 

จะพิจารณาการผาตัด ITB เปนหลัก กรณีที่ผลการทดสอบเปน 

ลบคือไมมีการเปลี่ยนแปลงของคะแนน Modified Ashworth 

จะพิจารณาการผาตัด lumbosacral SDR เปนหลัก 
 

Spinal cord stimulation 

 Spinal cord stimulation (SCS) หรือ dorsal column 

stimulation เปนการผาตัดฝงอุปกรณกระตุนทางเดินประสาท 

ทางดานหลัง (posterior column) ของไขสันหลัง โดยมีวัตถุ- 

ประสงคเพื่อรักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็งในผูปวยสมองพิการ 

แบบ spastic หรือ dystonia ของลำคอ การผาตัดทำโดยวาง 

ขั้วไฟฟาในชองเหนือเยื่อหุมไขสันหลังชั้นดูรา (spinal epidural 

space) ทางดานหลัง(15) จากนั้นจึงเชื่อมตอกับอุปกรณกำเนิด 

กระแสไฟฟาซึ่งฝงไวใตผิวหนัง (implanted pulse generator) 

ระดับของการกระตุนไขสันหลังขึ้นกับตำแหนงของรางกายที่ 

พบความผิดปกติทางระบบประสาท สำหรับภาวะกลามเนื้อหด 

เกร็งของแขนจะกระตุนที่ไขสันหลังสวนคอ (cervical spinal 

cord) สำหรับภาวะกลามเนื้อหดเกร็งของขาจะกระตุนที่ไข 

สันหลังสวนเอว (lumbar spinal cord) สำหรับ dystonia ของ 

ลำคอจะกระตุนที่ไขสันหลังสวนคอระดับบน (upper cervical 

spinal cord)(15) 

 ผลการรักษาโดยรวมของการผาตัดวิธีนี้ในการรักษาภาวะ 

กลามเนื้อหดเกร็งและ dystonia ของลำคอไมดีนัก(15,57-60) 

ปจจุบันไมมีที่ใชในการรักษา dystonia ของลำคอแตยังมีขอ 

บงชี้ในการรักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็งในรายที่ตอบสนองไม 

ดีตอการรักษาโดยวิธีอื่นนอกเหนือจากการผาตัดรวมทั้งในราย 

ที่ตอบสนองไมดีตอการทดสอบโดยการใหยา BCF เขาในชอง 

เยื่อหุมไขสันหลัง (การทดสอบใหผลลบ)(15,59) อยางไรก็ตามใน 

ปจจุบันนิยมใชการผาตัดวิธีนี้สำหรับรักษาอาการปวดรุนแรง 

เปนหลักโดยเฉพาะอาการปวดที่เกิดจากเสนประสาท (neuropathic 

pain) และอาการปวดที่ เกิดจากการขาดเลือด (pain of 

ischemic origin)(62,63) 
 

Deep brain stimulation 

 Deep brain stimulation (DBS) เปนการผาตัดฝงอุปกรณ 

กระตุนตำแหนงที่อยูลึกลงไปในสมองเพื่อรักษาการเคลื่อนไหว 

ผิดปกติรูปแบบตาง ๆ ในปจจุบันนิยมใชอยางแพรหลายในการ 

รักษาโรคพารกินสัน (Parkinson’s disease) โรค dystonia ทั้ง 

รางกายแบบปฐมภูมิ (primary generalized dystonia) โรค 

สั่นที่ไมทราบสาเหตุ (essential tremor) และโรค dystonia 

ของลำคอ (cervical dystonia) นอกจากนี้ยังนำการผาตัด 

DBS มาใชรักษาการเคลื่อนไหวผิดปกติในผูปวยที่มีโรค 

dystonia แบบทุติยภูมิ (secondary dystonia) ซึ่งภาวะสมอง 

พิการแบบ dystonic ก็จัดอยูในกลุมนี้เชนเดียวกัน(16) และ 

สามารถใชในการรักษาการเคลื่อนไหวผิดปกติแบบ athetosis 

และ chorea ในผูปวยสมองพิการไดอีกดวย(64,65) หลักการของ 

การผาตัด DBS คือการกระตุนตำแหนงใดตำแหนงหนึ่งในสมอง 

ดวยความถี่ที่สูงจะเปรียบเสมือนการทำใหเกิดรอยโรคในแง 

หนาที่การทำงาน (functional lesion) ของตำแหนงที่ถูกกระตุน 

นั้น(66-68) ซึ่งผลของการรักษาจะยังคงอยูตราบเทาที่เปดอุปกรณ 

กระตุน เมื่อปดอุปกรณกระตุนผูปวยก็จะกลับไปมีความผิด 

ปกติเหมือนกอนไดรับการผาตัด ดังนั้นรอยโรคที่เกิดจากการ 

ผาตัดวิธีนี้จึงจัดเปนรอยโรคชั่วคราว  ( temporary หรือ 

reversible lesion) ซึ่งตางกับการตัดวงจรการทำงานของระบบ 

ประสาทซึ่งจะทำใหเกิดรอยโรคแบบถาวร (permanent หรือ 

irreversible lesion) 

 ขอบงชี้สำคัญของการผาตัด DBS สำหรับผูปวยสมองพิการ 

ไดแก การเคลื่อนไหวผิดปกติที่ไมตอบสนองตอการรักษาโดย 

วิธีนอกเหนือจากการผาตัดหรือผูปวยไมสามารถทนผลขาง 

เคียงของยาที่ใชรักษาได(16) การเคลื่อนไหวผิดปกติที่เหมาะสม 

ในการผาตัดไดแก การเคลื่อนไหวผิดปกติโดยเฉพาะ dystonia 

ที่เปนทั่วทั้งรางกาย (generalized dystonia) ซีกหนึ่งขอ 

งรางกาย (hemidystonia) หรือบริเวณหนึ่งของรางกาย 

(segmental dystonia)(69-71) นอกจากนี้ยังเหมาะสมในการ 

รักษา dystonia ของลำคอโดยเฉพาะในรายที่เปนแบบซับซอน 

(complex cervical dystonia) แบบที่มีเคลื่อนการเคลื่อนไหว 

รวมดวย (mobile cervical dystonia) แบบศีรษะกมไปทาง 

ดานหนา (anterocollis) แบบศีรษะแหงนไปทางดานหลังซึ่ง 

เปนรุนแรง (severe retrocollis) ซึ่ง dystonia ของลำคอเหลานี้ 

ไมเหมาะสมตอการรักษาโดยวิธีการเลือกตัดเสนประสาทสวน 

ปลายที่ควบคุมกลามเนื้อลำคอ  (selective peripheral 

denervation)(72-75) ดังไดกลาวรายละเอียดไวในบทความตอน 

ที่ 1 กอนผาตัด DBS ควรพิจารณาการตรวจบันทึกไฟฟา 

กลามเนื้อ (electromyography) และการตรวจความเร็วในการ 

นำกระแสประสาท (nerve conduction  velocity) เพื่อดูวามี 

ความผิดปกติของทางเดินประสาทสั่งการของไขสันหลัง 

(corticospinal tract) รวมดวยหรือไม กรณีที่มีความผิดปกติ 

ของทางเดินประสาทดังกลาวจะไมเหมาะสมสำหรับการผาตัด 
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DBS ควรพิจารณาการรักษาดวยการผาตัด ITB แทน(16) 

 การผาตัด DBS ทำโดยการใสขั้วไฟฟาเขาไปในสมองสวน 

ลึกใหปลายของขั้วไฟฟาอยูในตำแหนงที่เหมาะสมในสมอง 

สวนที่ตองการกระตุนโดยอาศัยการผาตัดแบบรวมพิกัด 

(stereotactic surgery) ในการกำหนดตำแหนงเพื่อเพิ่มความ 

ถูกตองแมนยำและไดผลการรักษาที่ดีที่สุด ตำแหนงของสมอง 

สวนลึกที่เหมาะสมในการกระตุนเพื่อรักษาการเคลื่อนไหวผิด 

ปกติแบบ dystonia และ choreo-athetosis ในผูปวยสมอง 

พิการคือตำแหนงโกลบัสพัลลิดัสอินเทอนัส (globus pallidus 

internus หรือ GPi)(76-82) สิ่งสำคัญที่ควรคำนึงถึงคือการตอบ 

สนองตอการกระตุนสมองสวนลึกดวยไฟฟาสำหรับผูปวย 

สมองพิการที่มี dystonia แตละรายไมเหมือนกัน บางรายอาจ 

ไดผลดีในขณะที่บางรายอาจไดผลไมดี รวมทั้งอุปกรณกำเนิด 

กระแสไฟฟาที่ใชฝงแบบถาวรมีราคาคอนขางสูง ดังนั้นคณะ 

ผูนิพนธจึงใชวิธีตอขั้วไฟฟาที่ใสลงไปในสมองใหปลายอีกขาง 

หนึ่งของสายขั้วไฟฟาออกมาตอกับอุปกรณกำเนิดกระแสไฟฟา 

ภายนอกรางกายแลวจึงประเมินการตอบสนองตอการกระตุน 

ดวยไฟฟาในชวงระยะเวลาหนึ่ง ในรายที่ตอบสนองดีตอการ 

กระตุนจะพิจารณาผาตัดฝงอุปกรณกำเนิดไฟฟาไวใตผิวหนัง 

แบบถาวรใหแกผูปวย (รูปที่ 2) ในทางตรงกันขามหากการ 

ตอบสนองไมเปนที่นาพอใจก็จะไมพิจารณาผาตัดฝงอุปกรณ 

ดังกลาว 

สนองดีตอการรักษา(83) แมวาผลการรักษาในผูปวยสมองพิการ 

จะไมแนนอนและคาดการณผลการรักษาไดคอนขางยากแต 

การผาตัด DBS ยังคงเปนทางเลือกในการรักษาที่สำคัญอยาง 

หนึ่งสำหรับผูปวยสมองพิการที่มีการเคลื่อนไหวผิดปกติแบบ 

dystonia(82,84) 
 

Cerebellar cortex stimulation 

 Cerebellar cortex stimulation (CCS) เปนการผาตัดฝง 

อุปกรณกระตุนผิวสมองนอย (cerebellum) เพื่อรักษาภาวะ 

กลามเนื้อหดเกร็งในผูปวยสมองพิการแบบ spastic และอาจ 

ชวยใหความผิดปกติแบบ athetosis ในผูปวยสมองพิการแบบ 

athetoid ดีขึ้นได(22) เชื่อวาการกระตุนผิวสมองนอย จะปรับ 

เปลี่ยนสัญญาณประสาทที่ออกจากสมองนอยและเพิ่มการ 

ยับยั้งการทำงานของเซลลประสาทสั่งการของไขสันหลังมีผล 

ใหภาวะกลามเนื้อหดเกร็งลดลง(85,86) การผาตัดทำโดยวางขั้ว 

ไฟฟาในชองใตเยื่อหุมสมองชั้นดูรา (intracranial subdural 

space) บนผิวของสมองนอย จากนั้นจึงเชื่อมตอสายขั้วไฟฟา 

กับอุปกรณกำเนิดกระแสไฟฟาซึ่งฝงไวใตผิวหนังดังเชนการ 

ผาตัด SCS และ DBS 

 มีการศึกษาเพียงจำนวนนอยที่สรุปวาการผาตัดวิธีนี้ไดผลดี 

ในการรักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็ง ในขณะที่หลายการศึกษา 

ไมพบการเปลี่ยนแปลงในทางที่ขึ้นของภาวะกลามเนื้อหดเกร็ง 

หลังการผาตัด(87-90) บางการศึกษาพบวาการผาตัดมีประสิทธิ- 

ภาพในการลดภาวะกลามเนื้อหดเกร็งในชวงแรก แตหลังจาก 

ผาตัดเปนเวลา 6 เดือนถึง 5 ป ประสิทธิภาพในการรักษาลดลง 

อยางมีนัยสำคัญ ในปจจุบันจึงไมมีที่ใชในการรักษาภาวะ 

กลามเนื้อหดเกร็ง(91) 

 

การดูแลรักษาแบบสหสาขาวิชาชีพ (multidisciplinary 

management) 

 ในการรักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็งและความผิดปกติของ 

การเคลื่อนไหวในผูปวยสมองพิการ การดูแลรักษาแบบสห- 

สาขาวิชาชีพมีความสำคัญซึ่งจะนำไปสูผลการรักษาที่ดี(92-95) 

โดยเฉพาะในรายที่ซับซอนและยากตอการดูแลรักษาโดยสาขา 

วิชาชีพใดสาขาวิชาชีพหนึ่ง ผูปวยซึ่งมีความผิดปกติที่ซับซอน 

จำนวนหนึ่งตองการการรักษาหลายรูปแบบ (multimodal 

treatment) จึงจะไดผลการรักษาที่ดีที่สุด 

 กลุมสหสาขาวิชาชีพสำหรับดูแลรักษาผูปวยสมองพิการ 

คณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัยมหิดล เกิด 

จากการรวมตัวกันของหลายสาขาวิชาชีพโดยมีวัตถุประสงค 

เพื่อดูแลรักษาผูปวยสมองพิการและติดตามการรักษารวมกัน 

โดยเฉพาะรายที่ซับซอนและยากตอการรักษา เนนการดูแล 

รักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็งและ dystonia เปนหลัก รวมทั้ง 

รูปที่ 2 แสดงอุปกรณกำเนิดไฟฟา (A) ใสไวใตผิวหนังแบบถาวร (B) ลูกศรใน 
            แตละภาพคือปลายของขั้วกระตุนไฟฟา 

 เมื่อเปรียบเทียบผลการรักษาของการผาตัด DBS ระหวาง 

โรค dystonia แบบปฐมภูมิและทุติยภูมิ พบวาผูปวย dystonia 

แบบปฐมภูมิประมาณรอยละ 80 ของผูปวยตอบสนองดีตอ 

การผาตัดในขณะที่ผูปวย dystonia แบบทุติยภูมิซึ่งสวนใหญ 

เปนผูปวยสมองพิการ มีเพียงรอยละ 5 - 40 ของผูปวยที่ตอบ 
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เพื่อแลกเปลี่ยนความรูระหวางสาขาวิชาชีพและเพื่อการศึกษา 

วิจัย กลุมสหสาขาวิชาชีพสำหรับดูแลรักษาผูปวยสมองพิการฯ 

เริ่มกอตั้งในป พ.ศ. 2551 และเริ่มดำเนินการเมื่อเดือนมกราคม 

พ.ศ. 2552 จนถึงปจจุบัน สาขาวิชาชีพตาง ๆ ประกอบดวย 

แพทยเวชศาสตรฟนฟู กุมารแพทยผูเชี่ยวชาญดานพัฒนา 

การเด็ก กุมารแพทยระบบประสาท ศัลยแพทยออรโธปดิคศ 

ประสาทศัลยแพทย แพทยประจำบานสาขาตาง ๆ นักกายภาพ- 

บำบัด นักกิจกรรมบำบัดและนักกายอุปกรณ 

 แนวทางการดูแลรักษาภาวะกลามเนื้อหดเกร็งและการ 

เคลื่อนไหวผิดปกติของกลุมสหสาขาวิชาชีพสำหรับดูแลรักษา 

ผูปวยสมองพิการฯ (รูปที่ 3) เริ่มจากการรักษาโดยวิธีการนอก 

เหนือจากการผาตัดเสมอ กรณีที่ดีขึ้นจะใหการรักษาอยางตอ 

เนื่อง กรณีที่ไมดีขึ้นแมวาจะใหการรักษาอยางเหมาะสมหรือมี 

ความผิดปกติรุนแรง ทางกลุมจะพิจารณารวมกันในการรักษา 

ดวยวิธีการผาตัดทางออรโธปดิคส ทางประสาทศัลยศาสตร 

หรือผาตัดรวมกัน(4) 
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