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Transient global amnesia

Jesada Keandoungchun, MD*
*Division of Neurology, Department of Medicine, Faculty of Medicine Ramathibodi Hospital, Mahidol University, 
Bangkok 10400 Thailand

Corresponding author: Jesada Keandoungchun, MD (Email: jesada2277@hotmail.com)

Received 4 May 2021   Revised 18 July 2021   Accepted 18 July 2021

Abstract

	 Transient global amnesia (TGA) is a sudden onset of anterograde amnesia and some 
retrograde amnesia. TGA spontaneously resolves within 4 to 6 hours and may last up to 24 
hours. The etiology and pathophysiology of TGA remain unclear, although recent hypothesis 
suggests that TGA potentially resulted from venous congestion rather than arterial ischemia 
or seizure liked episode. Most TGA patients had attacks following certain precipitating 
events either from emotional or physical stress. The brain magnetic resonance imaging 
shows delayed diffuse restriction in hippocampal area which mostly appeared at 24 to 48 
hours after symptom onset and not persistent. Currently, there is no specific treatment for 
TGA. Avoidance of precipitating events has been suggested. However, recurrence of TGA 
is uncommon and the long-term cognitive dysfunction is subsequently unchanged.

Keywords: Transient global amnesia, precipitate events, hippocampal area (J Thai Stroke  
Soc. 2023;22(2): 27-33)
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บทคััดย่่อ

	 โรคหลงลืมชั่วคราว คือโรคหรือภาวะที่ผู้ป่วยมีอาการสูญเสียความจำ�แบบไปข้างหน้า หรือบางครั้ง
เป็นการสูญเสียความจำ�แบบไปข้างหลัง เป็นแบบทันทีทันใดและเป็นอยู่ประมาณ 4-6 ชั่วโมง แล้วหาย
เปน็ปกติภายใน 24 ช่ัวโมง โดยยังไมท่ราบสาเหตุและกลไกการเกิดโรคทีช่ดัเจน แตปั่จจบุนัมสีมมตุฐิานวา่
อาจเกดิจากการค่ังของเลอืดดำ�มากกว่าจากการขาดเลอืดจากหลอดเลือดแดงอดุตนัหรอืภาวะคลา้ยอาการ
ชกั ผูป้ว่ยโรคหลงลมืช่ัวคราวสว่นใหญ ่เกดิโดยมเีหตกุารณท์ีเ่ป็นตวักระตุน้ เชน่ ความเครียดทางอารมณ์
และภาวะเครยีดทางรา่งกาย การตรวจดว้ยคลืน่สะทอ้นในสนามแมเ่หลก็สมองพบ diffuse restriction ที่
บริเวณสมองส่วน hippocampus ที่ 24-48 ชั่วโมง หลังเกิดอาการและหายได้เอง ปัจจุบันไม่มีการรักษา
เฉพาะสำ�หรับโรคหลงลืมชั่วคราว แต่แนะนำ�ให้หลีกเลี่ยงเหตุการณ์ที่เป็นตัวกระตุ้น อย่างไรก็ตามอัตรา
การกลับเป็นซ้ำ�ของโรคต่ำ� และการเกิดความผิดปกติของสติปัญญาในระยะยาวเท่ากับคนทั่ว ๆ ไป

คำ�สำ�คัญ: โรคหลงลืมชั่วคราว, เหตุการณ์ที่เป็นตัวกระตุ้น, สมองส่วน hippocampus (J Thai Stroke  
Soc. 2023;22(2): 27-33)
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	 Transient global amnesia (TGA) หรือ โรค
หลงลมืชัว่คราว คือโรคหรอืภาวะทีผู่ป้ว่ยมอีาการสญูเสยี
ความจำ�อย่างเฉียบพลันและเป็นอยู่ชั่วคราว ประมาณ 
4-6 ชั่วโมง แล้วหายเป็นปกติภายใน 24 ชั่วโมง โดย
มีการรายงานครั้งแรกจากการรายงานกลุ่มผู้ป่วยที่มี
อาการหลงลืมชั่วคราวในปี ค.ศ. 1956 โดยนายแพทย์ 
Bender1 จากประเทศสหรฐัอเมรกิา และจากนายแพทย ์
Guyotat และ Courjon2 ที่ประเทศฝรั่งเศส ต่อมาในปี 
ค.ศ. 1958 และ 1964 นายแพทย์ Fisher และ Adam3 

ได้ตีพิมพ์รายงานกลุ่มผู้ป่วยที่มีอาการดังกล่าว และใช้
คำ�อธิบายกลุ่มอาการนี้ว่า transient global amnesia 
และใช้มาถึงปัจจุบัน

ระบาดวิทยา 
	 อุบตักิารณ์การเกดิโรค (incidence) TGA พบ
ได ้2.9 ถึง 10.4 คนตอ่ประชากร 100,000 คนตอ่ปี4-7 โดย
พบ 2.98 คนต่อประชากร 100,000 คนต่อปี ในประเทศ
สเปน, 5.2 คนตอ่ประชากร 100,000 คนตอ่ป ีในประเทศ
สหรัฐอเมริกา, 10 คนต่อประชากร 100,000 คนต่อปี ใน
ประเทศฟินแลนด์ และ 10.4 คนตอ่ประชากร 100,000 คน
ต่อปี ในประเทศอิตาลี ซึ่งพบได้บ่อยในคนอายุ 50-70 
ป ี(รอ้ยละ 75) อบุตักิารณ์การเกิดโรคในคนอายมุากกวา่ 
50 ปี พบได้ 23 ถึง 32 คน ต่อประชากร 100,000 คน
ต่อปี5, 6 พบได้น้อยมากในคนอายุน้อยกว่า 40 ปี พบใน
ผู้หญิงมากกว่าผู้ชายเล็กน้อย8 
ส่วนในประเทศไทยยงัไมท่ราบอบุตักิารณ์ของโรคแนช่ดั 
แตพ่บความชุกของโรค (prevalence) จากการศึกษาใน
โรงพยาบาลรามาธิบดีประมาณ 8 คนต่อปี9 อายุเฉล่ีย 
60.5 ปี มีอาการประมาณ 5 ชั่วโมง แล้วหายปกติ 

สาเหตุและกลไกการเกิดโรค 
	 ในปัจจุบันยังไม่ทราบสาเหตุและกลไกการ
เกิดโรคท่ีแน่ชัด แต่ตำ�แหน่งพยาธิสภาพของสมองที่
ทำ�ให้เกิดอาการหลงลืมชั่วคราวที่เป็นแบบการสูญเสีย
ความจำ�ระยะสั้น (short term memory) จะอยู่ที่สมอง
ส่วน hippocampus หรือรวมไปถึงส่วนของ Papez 
circuit เป็นหลัก ซึ่งเป็นสมองส่วนที่เก็บรวบรวมข้อมูล 
บันทึก รวมถึงการนำ�ความจำ�ระยะสั้นหรือความจำ�ใหม่
ออกมาใช้ โดยได้มีความพยายามอธิบายกลไกการเกิด
โรค TGA ไว้หลายอย่าง10-13 ได้แก่ กลไกการเกิดโรค

ที่สัมพันธ์กับการที่สมองขาดเลือดชั่วคราว, สัมพันธ์กับ
ภาวะลมชัก, สัมพันธ์กับโรคปวดศีรษะไมเกรนแบบมี
ภาวะแทรกซ้อนและภาวะการไหลเวียนของหลอดเลือด
ดำ�ในสมองผิดปกติ เป็นต้น กล่าวคือ
	- กลไกการเกิดโรคจากสมองขาดเลือดชั่วคราว 

เนื่องจากพบ DWI ผิดปกติ บริเวณ CA1 ของ    
hippocampus cornu ammonis ท่ีซ่ึงมีความ
เสี่ยงต่อ metabolic stress ได้บ่อยจาก hypoxia, 
ischemia หรือ beta-amyloid neurotoxicity อาจ
อธิบายการเกิด TGA จากการขาดเลือด แต่การที่
พบ DWI ผิดปกติเป็นชั่วคราว ไม่พบความผิดปกติ
ใน FLAIR ทัง้ ๆ  ทีอ่าการเปน็อยูน่านเปน็ชัว่โมงซึง่
ต่างจากผู้ป่วยสมองขาดเลือดชั่วคราว (transient 
ischemic attack; TIA) รวมถึงปัจจัยเสี่ยงของโรค
หลอดเลือด และความเสี่ยงในการเกิดโรคสมองขาด
เลือดซ้ำ�พบน้อยกว่าผู้ป่วย TIA มาก

	- กลไกการเกิดโรคที่สัมพันธ์กับภาวะลมชัก ซึ่งเดิม 
TGA มีอาการที่มีความคล้ายคลึงกับภาวะลมชักที่
ทำ�ให้มีอาการหลงลืมชั่วคราว (transient epileptic 
amnesia; TEA) ปัจจุบันลักษณะอาการแยกออก
จากกันชัดเจน รวมถึงการตรวจเพิ่มเติมเช่นการ
ตรวจคลื่นสมอง (EEG) ในผู้ป่วย TGA จะปกติ 
เป็นต้น

	- กลไกการเกดิโรคทีส่มัพนัธก์บัโรคปวดศรีษะไมเกรน
แบบมีภาวะแทรกซ้อนจากกลไก cortical spreading 
depression เนือ่งจากมกีารพบผูป้ว่ย TGA ท่ีมอีายุ
นอ้ยพบมปีระวตัโิรคปวดศรีษะไมเกรนร่วมด้วยบ่อย
กว่า อย่างไรก็ตามไม่พบว่าผู้ป่วย TGA จะมีอาการ
ปวดศีรษะที่เข้าได้กับไมเกรนทั้งก่อนมี, ขณะมีและ
หลังมีอาการ TGA

	- กลไกการเกิดโรคที่สัมพันธ์กับการมีความผิดปกติ
ของการไหลเวียนของหลอดเลือดดำ�บริเวณ temporal 
lobe เนื่องจากพบการมีเหตุการณ์กระตุ้นที่สัมพันธ์
กับ Valsalva maneuver ทำ�ให้ความดันในช่อง
อกเพิ่มขึ้นเป็นผลให้การไหลเวียนเลือดกลับผ่าน 
superior vena cava (SVC) ลดลง ร่วมกับการ
มี internal jugular vein valve incompetence 
(IJVVI) มีผลให้แรงดันหลอดเลือดดำ�ในสมองสูง
ข้ึนช่ัวคราว ทำ�ให้เกิด venous congestion หรือ 
venous ischemia บริเวณสมองส่วน hippocampus 
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	 ในที่สุด ในปัจจุบันกลไกการเกิดโรคน้ีได้รับการ
ยอมรับมากที่สุด อย่างไรก็ตามกลไกการเกิดนี้ไม่
สามารถอธิบายว่าทำ�ไมบางคนเกิดอาการโดยไม่มี
เหตุการณ์กระตุ้น (Valsalva like activity) หรือ
ไม่เกิดทุกคร้ังที่มีเหตุการณ์กระตุ้นหรือเกิดในรายที่
ไม่มี IJVVI เป็นต้น

อาการและอาการแสดงของผู้ป่วย TGA
	 ผู้ป่วยมีอาการหลงลืมเฉียบพลัน โดยไม่
สามารถนึกหรือจำ�เหตุการณ์ที่เพิ่งเกิดขึ้นได้เป็นภาวะ
เสียความจำ�ไปข้างหน้า (anterograde amnesia) มัก
มีอาการประมาณ 6-24 ชั่วโมง เฉลี่ย 4-6 ชั่วโมง แล้ว
หายเปน็ปกติ8 สามารถจำ�เหตกุารณก์อ่นเกดิอาการและ
จำ�เหตุการณ์หลังจากหายแล้วได้ดี แต่เหตุการณ์ช่วงที่
มีอาการจะไม่สามารถจำ�ได้ มีลักษณะเป็นช่องว่างของ
ความจำ� (memory gap) ในบางรายอาจมีการสูญเสีย
ความจำ�ก่อนเหตุการณ์หรือมีภาวะเสียความจำ�ไปข้าง
หลัง (retrograde amnesia) บางส่วนด้วย ระหว่างมี
อาการ TGA ผูป้ว่ยมกัมอีาการสบัสน (disorientation) 
เวลา สถานท่ี ถามคำ�ถามซ้ำ� ๆ  เช่น ถามว่าอยูท่ีไ่หน มา
อยู่ที่นี่ได้อย่างไร มาที่นี่ทำ�ไม มาเมื่อไหร่ ขณะนี้เวลา
อะไร แต่จะรู้ตัวปกติ จำ�ตัวเองได้ จำ�ญาติได้ พูดคุยถาม
ตอบได้ตรงคำ�ถาม ส่ือสารได้ดี ยังทำ�กิจวัตรประจำ�วัน
และกิจกรรมต่าง ๆ ได้ อาการอื่นที่อาจพบร่วมได้ เช่น 
ปวดศีรษะ มึนศีรษะ คล่ืนไส้ กระสับกระส่ายเล็กน้อย 
เป็นต้น และการตรวจร่างกายทางระบบประสาทจะไม่
พบอาการแสดงที่ผิดปกติทางระบบประสาทอื่น ยกเว้น
การตรวจพบความจำ�ผิดปกติขณะที่ยังมีอาการอยู่
	 นอกจากน้ียังพบว่า 2 ใน 3 ของผู้ป่วยจะมี
เหตุการณ์ที่เป็นตัวกระตุ้น (precipitating events)14-17 

เช่น ความเครียดทางอารมณ์ (emotional stress) เช่น 
การทะเลาะรุนแรง, ความเครียดทางกายภาพ (physical 
stress) เช่น การลงแช่น้ำ�เย็นหรือร้อนจัด, ความเจ็บ
ปวด หรอืทำ�กิจกรรมทีค่ลา้ยกบัการทำ� Valsalva ได้แก ่
ไอรุนแรง เบ่ง การมีเพศสัมพันธ์หรือออกแรงมาก ๆ 
เป็นต้น ในผู้ชายพบว่า สัมพันธ์กับความเครียดทาง
กายภาพ, ส่วนในผู้หญิงพบว่าสัมพันธ์กับความเครียด
ทางอารมณ์ และในคนอายุน้อยกว่า 56 ปี พบว่า มักมี
ประวัติของโรคปวดศีรษะไมเกรน

เกณฑ์การวินิจฉัยโรค TGA17

1.	 มีผู้พบเห็นเหตุการณ์ที่บอกรายละเอียดอาการได้
ชัดเจนในช่วงเกิดอาการ

2.	 มีอาการหลงลืมแบบเสียความจำ�ไปข้างหน้า
3.	 ไม่มีอาการรู้สึกตัวผิดปกติหรือเสียการรับรู้ตัวเอง 

และอาการหลงลืมเป็นแต่เฉพาะความจำ� ไม่มี aphasia 
หรือ apraxia

4.	 ไม่มีอาการผิดปกติทางระบบประสาทอื่นระหว่างมี
อาการและตรวจไม่พบอาการแสดงผดิปกตทิางระบบ
ประสาทหลังมีอาการ

5.	 ไม่มีอาการชักเกร็ง
6.	 อาการหายภายใน 24 ชั่วโมง
7.	 ไม่มีประวัติอุบัติเหตุท่ีศีรษะหรือประวัติโรคลมชักที่

คุมไม่ดีหรือสาเหตุอื่นที่ทำ�ให้เกิดอาการหลงลืมได้

	 ดังนั้นจะเห็นได้ว่าการวินิจฉัย ใช้ประวัติ ตรวจ
ร่างกาย และการประเมินความจำ�เป็นหลัก

การวินิจฉัยแยกโรค TGA
	 โรคท่ีมีอาการเหมือนหลงลืมช่ัวคราวคล้ายกับ 
TGA11-13 ได้แก่ posterior cerebral circulation 
ischemic stroke/ TIA, transient epileptic amnesia, 
complex partial seizure, post-ictal conditions, 
psychogenic amnesia, post-traumatic amnesia, 
adverse drug side-effects, complicated migraine, 
hypoglycemia เป็นต้น
	 การวินิจฉัยแยกโรคจาก TGA สามารถทำ�ได้
โดยใช้ลักษณะอาการและการตรวจเพิ่มเติมในการแยก
โรคท่ีพบบ่อยท่ีมีอาการคล้าย TGA ดังแสดงในตารางท่ี 1
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TGA TIA TEA
Psychogenic 

amnesia

อาการ
	- ระยะเวลาที่มีอาการ
	- จำ�ตัวเองไม่ได้
	- ถามซ้ำ� ๆ
	- อาการทางระบบประสาทอื่น ๆ

4-6 ชั่วโมง
-
+
-

5-20 นาที
-
-
+

20 - 60 นาที 
(บางราย 1-2 วัน)

-
+

(อาการประสาทหลอน
ทางการได้กลิ่น รับรส, 

อาการเคี้ยวปาก)

-
+
-
+

(เดินไปมาไม่มีจุด
หมาย)

เหตุการณ์ที่เป็นตัวกระตุ้น 
(ความเครียดทางอารมณ์, 
ความเครียดทางกายภาพ)

+ - - +

ปัจจัยเสี่ยง, โรคที่พบร่วม
โรคไมเกรน

(ในคนอายุน้อย)
ปัจจัยเสี่ยงของ
โรคหลอดเลือด

การตรวจคล่ืนสะท้อนในสนามแม่เหล็ก
สมองพบ DWI hyperintense ข้ึนกับ

	- เวลาที่ตรวจหลังมีอาการ
	- ระยะเวลาที่มีอาการ

การตรวจคลื่นสะท้อนสนามแม่เหล็ก
สมองซ้ำ�พบ FLAIR hyperintense

+

24-48 ชั่วโมง
ไม่สัมพันธ์

-

+

ช่วงแรก
อาการเป็นนาน

+

-

-

-

-

การตรวจคลื่นสมอง (EEG) - - + (40%: interictal EEG) -

ตารางที่ 1. การวินิจฉัยแยกโรค TGA

	 จากการศึกษาในปี ค.ศ. 201718 พบว่าในผู้ป่วย
ที่มาด้วยโรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน 3,804 คน มีผู้
ป่วยที่มาตรวจด้วยอาการหลงลืมเฉียบพลันเป็นอาการ
หลัก (Ischemic amnesia) 13 คนคิดเป็นร้อยละ 0.3 
ซึ่งผู้ป่วย 11 คนจาก 13 คน พบมีอาการหลงลืมอย่าง
อื่น เช่น executive function defect, anomia หรือมี
การตรวจพบความผิดปกติเล็กน้อยทางระบบประสาท
ร่วมด้วย ส่วน 2 คน ที่เหลือมีอาการความจำ�ลดลงเพียง
อย่างเดียว และเข้าได้ตามเกณฑ์การวินิจฉัย TGA คิด
เปน็ 1.2% ของผูป้ว่ย TGA ทัง้หมด (2 ใน 166 คน) และ
อาจพบได้มากกว่านี้ เนื่องจากผู้ป่วย TGA ทั้ง 166 คน 
ได้ทำ�การตรวจด้วยคลื่นสะท้อนในสนามแม่เหล็กสมอง
ไม่ถึง 1 ใน 4 ของผู้ป่วย

	 ดังนั้นในผู้ป่วยท่ีมีอาการเข้าได้กับ TGA ใน
ช่วงแรกแต่มีอาการที่บ่งชี้ว่าอาจเกิดจากโรคสมองขาด
เลอืดซึง่ไดแ้ก ่การมีอาการหลงลมืทีน่านกวา่ 24 ชัว่โมง 
(พบ 6 ใน 13 คน), มปัีจจยัเสีย่งของโรคหลอดเลอืดสมอง
หลายอย่าง ตรวจพบความผิดปกติทางระบบประสาท
และ/หรืออาการหลงลืมอย่างอื่นร่วมด้วย ควรได้รับการ
ตรวจเพิ่มเติมทางโรคหลอดเลือดสมอง

การตรวจเพิ่มเติม 
	 การตรวจเพิ่มเติมเพ่ือช่วยวินิจฉัยโรค โดย
ทั่วไปการวินิจฉัยจะใช้ประวัติ การตรวจร่างกายทาง
ระบบประสาท และการประเมินความจำ�เป็นหลัก อาจมี
การทำ� MRI เพื่อดู DWI hyperintense และการตรวจ 
ultrasound เพื่อดู IJVVI ส่วนการตรวจเพิ่มเติมมักใช้
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เพื่อช่วยในการวินิจฉัยแยกโรคอ่ืนที่มีอาการคล้ายกับ 
TGA หรือในกรณีที่อาการและอาการแสดงไม่ชัดเจน
เช่น การตรวจ EEG ในกรณีสงสัยโรคลมชัก เช่น มี
อาการสับสนมาก (confusion) หรือมีการพูดผิดปกติ 
เป็นต้น, การตรวจ MRI, MRA สมอง ในรายสงสัย 
TIA/stroke เป็นต้น
	 การตรวจ MRI เพื่อดู DWI hyperintense 
บริเวณ hippocampus ในผู้ป่วย TGA ซึ่งพบได้มาก

ที่สุดเมื่อทำ�การตรวจ MRI ช่วง 24 ถึง 72 ชั่วโมง หลัง
เกิดอาการ11 และหายเป็นปกติใน 10 วัน ดังรูปที่ 1. โดย
การศึกษาในปี 200419 ในการทำ�การตรวจ DWI ในผู้
ป่วย TGA 3 คร้ัง ท่ีเวลา 2 ถึง 8 ช่ัวโมง, 24 ช่ัวโมง และ 
48 ชัว่โมง หลังเร่ิมมีอาการพบว่า มี DWI hyperintense 
6.4% (2/31 คน), 74.2% (23/31 คน) และ 83.9% (26/31 
คน) ที่เวลา 2 ถึง 8 ชั่วโมง, 24 ชั่วโมง และ 48 ชั่วโมง 
ตามลำ�ดับ

รูปที่ 1. ตัวอย่างภาพ MRI brain: DWI hyperintense ในผู้ป่วย TGA

a.	 64 years old TGA male had DWI hyperintense at right hippocampal area (MRI 24 hours 
after TGA onset)

b.	 57 years old TGA female had DWI hyperintense at left hippocampal area (MRI 48 hours 
after TGA onset)

	 จากการศึกษา MRI ในผู้ป่วย TGA ที่ตีพิมพ์
เมื่อ 1 ปีที่ผ่านมา20 พบ DWI hyperintense ที่บริเวณ 
hippocampus ประมาณ 70% ของผู้ป่วย TGA โดย
พบได้มากที่สุดถ้าทำ� MRI ที่ 12 ถึง 24 ช่ัวโมงหลัง
เกิดอาการ และพบได้ 50% ในผู้ที่ทำ�หลังมีอาการที่ 5 
ถงึ 6 วนั โดยพบพอๆกนัทัง้ในรายทีย่งัมอีาการอยูข่ณะ
พบแพทย์หรือในผู้ป่วยที่มีอาการเข้าได้กับ TGA จาก
การบอกของผู้พบเห็นเหตุการณ์ ลักษณะของ DWI 
hyperintense มักเป็นจุด (punctate) รูปวงกลมหรือ
รูปไข่ โดยมากมีจำ�นวน 1 ตำ�แหน่ง ขนาดประมาณ 
4 มิลลิเมตร 40% พบ hippocampus ข้างซ้ายอย่าง
เดียว 30% พบข้างขวาอย่างเดียวและ 30% พบทั้งสอง
ข้าง ส่วนใหญ่พบบ่อยที่ body, tail และ head ของ     
hippocampus ตามลำ�ดบั 3% พบ DWI hyperintense 

นอก hippocampus โดย DWI hyperintense มักจะ
หายหมดไม่มีรอยโรคไว้เมื่อตรวจ MRI สมองซ้ำ� และ
มีการตรวจ MR spectroscopy ในผู้ป่วย TGA พบ
ว่ามี lactate peak ที่บริเวณ DWI hyperintense ของ 
hippocampus บง่ชีว้า่ม ีanaerobic glycolysis เกดิขึน้ 
น่าจะเกิดจาก metabolic stress ที่ CA1 neuron ของ 
hippocampus21

	 ส่วนการตรวจ IJVVI ที่พบว่า อาจเป็นกลไก
การเกิดโรค เนื่องจากพบ IJVVI ในผู้ป่วย TGA ได้
บ่อยกว่าคนทั่วไปมาก โดยพบได้ถึง 73.4% ในผู้ป่วย 
TGA22 โดยการตรวจหลอดเลือดดำ� IJV ที่คอเพื่อ
ดู IJVVI ด้วยวิธี duplex ultrasound ร่วมกับการฉีด 
saline bubble test
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การรักษาและการพยากรณ์โรค 
	 ปจัจุบันยงัไมม่กีารรกัษาเฉพาะ อาการของโรค
หายได้เองและมีโอกาสเกิดซ้ำ�น้อย โดยมีรายงานการ
เกิด TGA ซ้ำ�ระหว่าง 0.9 ถึง 3.6 % ต่อปี (มีการตรวจ
ติดตาม 3 ถึง 7 ปี)12 และจากการศึกษาในโรงพยาบาล
รามาธิบดีพบการเกิด TGA ซ้ำ� 1.7% ต่อปี (มีการตรวจ
ติดตามประมาณ 3 ปี)9 และไม่มีผู้ป่วย TGA เกิดโรค
ภาวะสมองขาดเลือดหรือสมองขาดเลือดชั่วคราวเลย
	 ส่วนใหญ่อาการของผู้ป่วย TGA จะดีขึ้น
ปกติใน 24 ชั่วโมง อาจมีบางรายท่ีหายภายใน 5 วัน
ถึง 6 เดือน และในผู้ป่วยบางรายมีอาการหลงลืมที่เข้า
ได้กับเกณฑ์ mild cognitive impairment (หลงลืม
เล็กน้อย)23 แต่รายงานจากการศึกษาติดตามผู้ป่วยไป
ประมาณ 7 ปี ในผู้ป่วย TGA พบว่าเข้าเกณฑ์เป็น
โรคสมองเสื่อม 2.9% พอ ๆ กับคนทั่วไปในช่วงอายุ
เดียวกัน24

เนื่องจากกลไกการเกิดโรคยังไม่ชัดเจน แต่พบว่า 
สัมพันธ์กับการมีความผิดปกติของการไหลเวียนของ
หลอดเลือดดำ�ทำ�ให้มีแรงดันหลอดเลือดดำ�ในสมองสูง
ข้ึนชั่วคราว โดยเฉพาะอย่างยิ่งในรายที่มีเหตุการณ์
กระตุ้นที่สัมพันธ์กับ Valsalva maneuver ก่อนเกิด
อาการ จึงมักจะแนะนำ�ให้หลีกเลี่ยงปัจจัยหรือกิจกรรม
กระตุ้นดังกล่าว

สรุป
	 TGA เปน็โรคทีพ่บไดไ้มบ่อ่ยมาก โดยมอีาการ
หลักคือไม่สามารถจำ�ความจำ�ใหม่ได้โดยไม่มีอาการ
หลงลืม หรืออาการทางระบบประสาทอย่างอื่น พบได้
บอ่ยในคนอายุ 50-70 ป ีปจัจุบนัยงัไมม่กีารรกัษาเฉพาะ 
อาการหายได้เองและการพยากรณ์โรคดี ความเสี่ยงใน
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองเท่ากับคนทั่ว ๆ ไป
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