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บทปริทัศน์

โรคใบหน้ากระตุกครึ่งซีก และการรักษาด้วยการผ่าตัด

บทคัดย่อ

	 โรคใบหน้ากระตุกครึ่งซีก	(hemifacial	spasm)	เป็นโรคที่พบได้บ่อยในเวชปฏิบัติทั่วไป	หากแต่ยังมีโรคอีกจ�านวนหนึ่ง 

ที่มีอาการคล้ายคลึงกับโรคนี้	ท�าให้การวินิจฉัยที่ไม่ถูกต้อง	น�าไปสู่การรักษาที่ไม่ถูกต้อง	อาการของโรค	hemifacial	spasm	คือ	

มีการกระตุกใบหน้าซีกเดียว	ของกล้ามเนื้อที่เลี้ยงโดยเส้นประสาทสมองคู่ที่	๗	(facial	nerve)	ข้างเดียวกัน	โดยมักจะเริ่มกระตุก

บริเวณรอบดวงตา	แล้วกระจายลงล่างไปสู่กล้ามเนื้อบริเวณแก้ม	ปาก	และคอ	มีอุบัติการณ์การเกิดโรคประมาณ	๙.๘	คนต่อ

ประชากร	๑๐๐,๐๐๐	คน	และเกิดในผู้ป่วยอายุเฉลี่ยประมาณ	๔๔	-	๕๒	ปี	สาเหตุการเกิดโรคนี้เกิดจากการที่มีพยาธิสภาพ	เช่น	

หลอดเลือด	หรือเนื้องอก	กดทับลงบน	facial	nerve	บริเวณที่เพิ่งยื่นออกมาจากแกนสมอง	(facial	nerve	root	exit	zone;	FNREZ)	

การวินิจฉัยแยกโรคนี้ออกจากโรคอื่น	ที่มีอาการคล้ายกัน	ท�าได้โดยอาศัย	อาการ	และอาการแสดง	ร่วมกับการตรวจคลื่นไฟฟ้า

กล้ามเนือ้	(electromyography;	EMG)	และเอกซเรย์คลืน่แม่เหล็กไฟฟ้าสมอง	(magnetic	resonance	imaging;	MRI)	จะสามารถบอก

ถึงพยาธิสภาพที่ท�าให้เกิดโรคได้อีกด้วย	การรักษาโรค	hemifacial	spasm	ด้วยการฉีด	botulinum	neurotoxin	(BoNT	injection)	 

ถอืเป็นวธิมีาตรฐานของการรกัษาโดยการไม่ผ่าตดั	ทีม่คีวามเส่ียงต�า่	แต่ให้ผลการรกัษาทีไ่ม่ดนีกั	และต้องฉดีซ�า้ทกุๆ	๓	-	๖	เดอืน	

การรักษาด้วยวิธีผ่าตัดแยกหลอดเลือดกดทับ	ออกจาก	FNREZ	(microvascular	decompression;	MVD)	เป็นการรักษาวิธีเดียว 

ทีส่ามารถท�าให้ผูป่้วยหายขาดจากโรคนีไ้ด้	เนือ่งจากเป็นการรกัษาทีต้่นเหต	ุทัง้มผีลข้างเคียงจากการผ่าตดัต�า่	เนือ่งจากในปัจจบุนั

เทคนิคการผ่าตัด	เครื่องมือผ่าตัด	และเครื่องมือติดตามระหว่างการผ่าตัดมีการพัฒนาเป็นอย่างมาก
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บทน�ำ
	 โรคใบหน้ากระตุกครึ่งซีก	(hemifacial	spasm;	HFS)	

เป็นกลุ่มอาการที่มีการกระตุกของกล้ามเนื้อบริเวณใบหน้า	 

ที่เลี้ยงโดยเส้นประสาทสมองคู่ที่	๗	(facial	nerve)	ซึ่งเป็น 

เส้นประสาทแบบสัง่การทีค่วบคุมการเคลือ่นไหวของกล้ามเนือ้ 

ใบหน้าด้านเดียวกัน	การกระตุกจะมีลักษณะเป็นข้างใด 

ข้างหนึง่	และเกดิเองโดยทีผู่ป่้วยไม่ตัง้ใจ	(involuntary	movement)	 

การกระตุกของใบหน้าที่เกิดข้ึน	แบบ	involuntary	นั้น	ท�าให้

ผู้ป่วยที่เป็นโรคนี้	เกิดการรบกวนชีวิตประจ�าวันเป็นอย่าง

มาก	เช่น	ท�าให้เสียบุคลิกภาพ	ความสามารถในการขับข่ี

ยานพาหนะลดลง	มองเห็นได้น้อยลง	การอ่านหนังสือแย่ลง	 

เนือ่งจากการทีใ่บหน้ากระตกุนัน้นอกจากจะท�าให้หน้ากระตกุ

แล้ว	จะท�าให้ตาปิดเองโดยไม่ตั้งใจด้วย	สาเหตุของการ

เกิดอาการนั้น	ส่วนใหญ่เกิดจากการที่มีหลอดเลือดสมอง	 

กดทับ	facial	nerve	บริเวณที่เส้นประสาทเพ่ิงออกจากแกน

สมอง	(facial	nerve	root	exit	zone;	FNREZ)	ท�าให้เกดิการกระตุน้ 

การท�างานของตัว	facial	nerve	อย่างไรก็ตาม	ก็ยังมีโรค 

อีกหลายชนิดที่มีอาการคล้ายคลึงกับโรค	hemifacial	spasm	

แต่มีพยาธิสรีรวิทยาการเกิดโรคที่ไม่เหมือนกัน	และในแต่ละ

โรคการรกัษากไ็ม่เหมอืนกนัอีกด้วย	เพราะฉะนัน้	การวนิจิฉัย

โรคที่ถูกต้อง	จะน�าไปสู่การรักษาที่ถูกต้อง	และมีโอกาส

หายขาดได้	ในบทความนี้	จะพูดถึงอาการ	และอาการแสดง	

การวินิจฉัยแยกโรค	อุบัติการณ์การเกิดโรค	ตลอดจนการ

รักษาผู้ป่วยด้วยวิธีต่างๆ	ของโรค	hemifacial	spasm	เพื่อให้ 

ผูอ่้านได้รูจ้กั	และเข้าใจโรคนี	้นอกจากนัน้	ยังได้เรยีนรูห้ลกัการ	 

และวิธีรักษาโรคนี้	โดยเฉพาะการรักษาด้วยการผ่าตัด	

อาการ และอาการแสดง
	 อาการของโรค	hemifacial	spasm	จะเริ่มต้นด้วยมี

การกระตุกแบบ	เป็นครั้งคราว	เป็นจังหวะ	สลับกับเกร็งค้าง	 

(tonic-clonic	contractions)	ของกล้ามเนื้อรอบดวงตา	(orbi-

cularis	oculi	muscle)	ท�าให้เกิดลักษณะอาการคือการหยี

ตาค้าง	สลับกระตุก	และเกิดการยักค้ิวข้ึนสูงในข้างเดียวกัน	 

หลังจากอาการด�าเนินสักระยะหนึ่ง	อาการกระตุกจะเป็น 

มากขึ้น	และจะเริ่มแผ่กระจายไปยังกล้ามเนื้อส่วนต่างๆ	ของ

ใบหน้า	ที่ควบคุมโดย	facial	nerve	เช่น	กล้ามเนื้อ	fronta-

lis,	platysma,	orbicularis	oris๑	-	๕	โดยอาการของผู้ป่วยจะ

สามารถจ�าแนกได้ออกเป็นสองกลุ่มคือ	กลุ่มที่มีอาการแสดง

เข้ากับ	hemifacial	spasm	ชัดเจน	(typical	type)	ซึ่งมีประมาณ 

ร้อยละ	๙๒	ของผูป่้วย	และกลุม่ทีอ่าการเข้ากบัโรค	hemifacial	

spasm	ไม่ชัดเจน	(atypical	type)๔	ซึ่งมีประมาณร้อยละ	๘	ใน 

กลุ่ม	typical	นั้น	อาการจะเริ่มจาก	มีการกระตุกที่กล้ามเนื้อ

รอบดวงตาก่อนเสมอ	โดยเฉพาะกล้ามเนื้อรอบดวงตาด้าน

ล่าง	แล้วอาการจะแผ่กระจายลงล่างไปที่กล้ามเนื้อแก้ม	ตาม

มาด้วยกล้ามเนือ้มมุปาก	และสุดท้ายไปทีก่ล้ามเนือ้	platysma	

หรอืกล้ามเนือ้	frontalis	หรอืทัง้สองอย่าง	ส่วนในกลุม่	atypical	 

นั้น	อาการกระตุกจะเริ่มที่กล้ามเนื้อมุมปากก่อน	แล้วแผ่

กระจายข้ึนบนไปยังกล้ามเนื้อบริเวณแก้ม	แล้วตามมาด้วย

กล้ามเนื้อรอบดวงตา	ในกลุ่มอาการทั้งสองแบบนั้น	อาการ

มักจะเริ่มจากการหดเกร็งของกล้ามเนื้อก่อน	หลังจากนั้นสัก

ระยะ	จึงจะมีอาการกระตุกที่ชัดเจนข้ึน	แล้วจึงจะมีอาการ	

หลับตาเกร็งค้างประมาณ	๒	-	๓	วินาที	โดยปรกติแล้ว	โรค	

hemifacial	spasm	มักจะเกิดอาการที่ใบหน้าเพียงข้างเดียว	 

แต่ก็มีบางรายงานที่พบผู้ป่วยที่มี	hemifacial	spasm	ของ

ใบหน้าทั้งสองข้างประมาณร้อยละ	๐.๖	-	๑.๒๔,	๖	ในผู้ป่วย

บางคนนั้น	จะมีอาการเกร็งกระตุกใบหน้าที่แย่ลงเมื่อมี

ความเครยีด	กงัวล	แต่ก็มบีางการศึกษาทีก่ล่าวถงึการเกดิข้ึน

ของอาการ	เมือ่มกีารเปล่ียนทศิทางของศีรษะเวลานอน๗	และ

มีบางรายงานที่พบผู้ป่วยมีอาการเกร็งกระตุกมากข้ึน	เวลามี

อาการปวดศีรษะ๘

	 นอกจากอาการของผู ้ป ่วยที่ได้กล่าวมาข้างต้น

แล้ว	อาการแสดงส�าคัญของโรค	hemifacial	spasm	ที่แพทย์

สามารถตรวจได้	คือ	“Babinski	2	sign”,	“other	Babinski	

sign”,	หรอื	“blow-lift	sign”	โดยนายแพทย์	Joseph	Babinski	

ได้กล่าวไว้ตั้งแต่ปี	ค.ศ.	๑๙๐๕๙,	๑๐	มีอาการแสดงคอื	ผู้ป่วยมี	 

ลกัษณะการปิดขย้ีตาไปพร้อมๆ	กบัการยกตวัสงูข้ึนของค้ิวข้าง

เดยีวกัน	ซึง่เกิดจากกล้ามเนือ้	orbicularis	oculi	และกล้ามเนือ้	

frontalis	มกีารเกรง็พร้อมๆ	กนั	Babinski	2	sign	นัน้เป็น	sign	

ที่มี	interrater	reliability	สูง	(ร้อยละ	๙๒)	ความไวสูง	(ร้อยละ	

๘๖)	และมีความจ�าเพาะสูงถึงร้อยละ	๑๐๐๑๑,	๑๒

อุบัติการณ์
	 อุบัติการณ์	การเกิดโรคอยู่ที่ประมาณ	๙.๘	คนต่อ

ประชากร	๑๐๐,๐๐๐๑๓	โดยมอีายุเฉล่ียผูป่้วยอยู่ที	่๔๔	-	๕๒	ปี	 

และมีอัตราการเกิดในประชากรผู ้หญิงมากกว่าผู ้ชาย๔,	๑๔	

โรค	hemifacial	spasm	น้ัน	โดยปรกติแล้วเป็นโรคที่ไม่

เก่ียวข้องทางพันธุกรรม	แต่อย่างไรก็ตาม	มีบางรายงานที่ 

พบว่า	มีผู้ป่วยเป็นโรคเดียวกันภายในครอบครัวอยู่บ้าง๑๕	-	๑๘
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พยาธิสรีรวิทยาการเกิดโรค
	 พยาธิสรีรวิทยาของโรค	hemifacial	spasm	นั้น	 

เกดิจากการทีม่กีารท�าลายปลอกหุม้เส้นประสาท	facial	nerve	

บริเวณส่วนที่	facial	nerve	เพ่ิงออกจากแกนสมอง	(facial	

nerve	root	exit	zone;	FNREZ)	ซึ่งเป็นรอยต่อระหว่างระบบ

ประสาทส่วนกลาง	(oligodendrocyte)	และระบบประสาท 

ส่วนปลาย	(Schwann	cell)	นัน่เอง	ตามประสาทกายวภิาคนัน้

เส้นประสาทสมอง	ส่วนทียั่งอยู่ในแกนสมองจะม	ีoligodendro-

cyte	เป็นตัวสร้างปลอกหุ้มเส้นประสาท	(myelin	sheath)	แต่

หลังจากที่พ้นออกมาจากแกนสมองแล้ว	จะมี	Schwann	cell	

เป็นตวัสร้าง	myelin	sheath	การที	่FNREZ	โดนท�าลาย	ส่งผล

ท�าให้การสื่อประสาทผิดปรกติ	ท�าให้เกิดอาการดังกล่าว๑๙,	๒๐  

เนือ่งจาก	FNREZ	นัน้	เป็นส่วนทีม่เีพียง	arachnoid	membrane	

หุ้ม	และไม่มีทั้ง	interfascicular	connective	tissue	และ	peri-

neurium	ท�าให้เป็นจุดอ่อนที่ท�าให้เกิดความผิดปรกติได้ง่าย

จากการกดทับ๒๐	ผลจากพยาธิสภาพ	ที่ท�าให้เกิดการความ

ผิดปรกติที่บริเวณ	FNREZ	แล้วท�าให้เกิดอาการของโรคนั้น	

ได้มีหลายการศึกษาที่พยายามจะอธิบายถึงทฤษฎีของการ

เกิดอาการ	ไม่ว่าจะเป็นทฤษฎีที่อธิบายว่า	เกิดจากการที่

มี	regressive	medullary	change	โดยตรง๑๙	ท�าให้มี	nuclear	

hyperexcitability	(nuclear/central	hypothesis)	หรือ	peripheral	

hypothesis	ซึ่งกล่าวว่าเกิดจาก	ectopic	impulse	generation	

โดยตรง๑๙	หรือ	sympathetic	hypothesis๒๑	ที่กล่าวว่าเกิด

จากการที่หลอดเลือดที่กดทับมี	sympathetic	tone	อยู่	และ

ได้ส่งกระแส	sympathetic	ไปสู่	facial	nerve	ท�าให้เกิดการ

หล่ังสารสื่อประสาท	และก่อให้เกิดการส่งกระแสประสาทไป

กระตุน้กล้ามเนือ้ใบหน้าอกีท	ีแต่ในปัจจบุนักยั็งไม่มทีฤษฎไีหน	 

ที่สามารถอธิบายตามหลักวิทยาศาสตร์ได้โดยตรง

สาเหตุของการเกิดโรค
	 ในยุคแรกๆ	ช่วง	๑๐๐	ปีก่อนหน้านั้น	ยังไม่มีผู้ใด

สามารถบอกสาเหตุของพยาธิสภาพที่ท�าให้เกิดโรคได้ชัดเจน	

เพียงแต่อธิบายอาการของโรคเท่านั้น	หลังจากนั้นไม่นาน	ได้

มีการรายงานการเกิดอาการ	hemifacial	spasm	ทั้งในสัตว์๒๒	

และในผู้ป่วยที่พบร่วมกับพยาธิสภาพต่างๆ	ที่มีผลกระทบต่อ	

facial	nerve	เช่น	tortuous	vertebrobasilar	artery	หรือ	aneu-

rysm๒๓ -	๓๐	เนื้องอก๒๕,	๓๑	-	๓๕	arteriovenous	malformation๓๖	

-	๓๙	เป็นต้น	แต่ในระหว่างนั้น	สาเหตุที่ชัดเจนก็ยังไม่สามารถ

อธิบายได้	จนถึงในช่วงปี	ค.ศ.	๑๙๗๐	ได้มีการพบว่า	อาการ

ของโรคเกิดจากการที่มีหลอดเลือดในสมอง	ไปกดทับ	facial	

nerve	ในบรเิวณ	FNREZ๒๗,	๔๐	-	๔๒	โดยสาเหตทุีท่�าให้หลอดเลอืด	 

เข้ามากดทบัที	่FNREZ	นัน้	มกีารสนันษิฐานว่า	อาจจะเกิดร่วม

กับการที่ผู้ป่วยมี	posterior	cranial	fossa	ขนาดเล็ก๔๑,	๔๓	-	๔๖	

หรอืร่วมกบัการทีพ่ยาธสิภาพ	เช่น	เนือ้งอกเกดิข้ึนใน	posterior	

cranial	fossa	ท�าให้พื้นที่เล็กลง๔๕,	๔๗

	 สาเหตขุองการทีม่พียาธสิภาพมากดทบั	FNREZ	นัน้	 

แบ่งได้หลักๆ	ออกเป็นสองแบบคือ	แบบ	primary	และ 

แบบ	secondary	ซึง่แบบ	primary	นัน้	พบบ่อยกว่าแบบ	second-

ary	ประมาณ	๔	เท่า๑๑,	๑๒	แบบ	primary	นัน้คือ	การทีม่หีลอดเลอืด 

มากดที	่FNREZ	โดยตรง	โดยหลอดเลอืดทีพ่บว่ามกีารกดทบั	 

FNREZ	บ่อยที่สุดคือ	posterior	inferior	cerebellar	artery	

(PICA)	(ร้อยละ	๖๘.๒)	รองลงมาคือ	anterior	inferior	cerebellar	 

artery	(ร้อยละ	๓๕.๓),	vertebral	artery	(ร้อยละ	๒๓.๙),	 

labyrinthine	artery	(ร้อยละ	๒.๙),	superior	cerebellar	artery	 

(ร้อยละ	๐.๖),	basilar	artery	(ร้อยละ	๐.๓)	ตามล�าดับ	และ

ที่เหลือคือ	หลอดเลือดแดงขนาดเล็กๆ	ที่ไม ่มี ช่ือ	และ 

หลอดเลือดด�าบริเวณแกนสมอง๔	บางการศึกษาได้มีการ

รายงานถึงการมี	multiple	vessel	compression	มากถึง 

ร้อยละ	๓๘๔๘	และในกลุ่ม	primary	นั้นได้มีการศึกษาพบว่า 

เกิดร่วมกันกับโรคความดันสูงมากกว่าโรคทางระบบประสาท 

อื่นๆ๑,	๔๙,	๕๐	ซึ่งได้มีการอธิบายถึงการพบร่วม	ว่าการที่ผู้ป่วยมี

ความดนัสูง	ท�าให้ขนาดของหลอดแดงเลือดมลีกัษณะทีโ่ป่งพอง

มากขึ้น	จึงง่ายต่อการที่จะไปกดทับ	FNREZ๔

	 ส่วน	hemifacial	spasm	แบบ	secondary	ซึ่งเป็น 

กลุม่ทีพ่บน้อยกว่านัน้	เกดิจากกดทบั	facial	nerve	ทีต่�าแหน่ง

อื่นตามทางเดินของตัว	facial	nerve	ตั้งแต่	internal	auditory	

canal	จนถึง	stylomastoid	foramen๑๑	เช่น	เนื้องอก	หรือ	 

arteriovenous	malformation	กดทับ	เป็นต้น	ส่วนในผู้ป่วยที่

เป็น	hemifacial	spasm	ตัง้แต่อายุยังน้อย	มกัพบว่า	มโีรคร่วม 

คือ	Chiari	type	I	malformation	เนื่องจากโรคนี้	เป็นโรคที่ 

ผู้ป่วยมีความผิดปรกติของ	posterior	cranial	fossa	ที่เล็กกว่า 

คนปรกติ	ตั้งแต่ก�าเนิด	ท�าให้ทั้งหลอดเลือดและเส้นประสาท 

มาอยู่ใกล้กันกว่าปรกต	ิซึง่ง่ายต่อการเกดิการกดทบันัน่เอง๕๑,	๕๒  

เพราะฉะนั้น	ในกลุ่ม	secondary	นั้น	มักพบการตรวจร่างกาย

ทางระบบประสาทที่ผิดปรกติร่วมด้วยเช่น	หูได้ยินลดลง	 

กล้ามเนื้อใบหน้าอ่อนแรง	เป็นต้น
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การวินิจฉัยโรค
	 Hemifacial	spasm	เป็นโรคที่สามารถให้การวินิจฉัย

ได้จากอาการ	และอาการแสดงเป็นหลัก	นอกจากการ

วินิจฉัยจากอาการและอาการแสดงแล้ว	การตรวจ	เอกซเรย์

คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าสมอง	(MRI),	เอกซเรย์คอมพิวเตอร์

สมอง	(CT)	และการตรวจคล่ืนไฟฟ้ากล้ามเนื้อ	(EMG)	มัก

ใช้เป็น	investigative	modality	ในการยืนยันการวินิจฉัย	และ

วางแผนการรักษา	โดยการท�า	MRI	brain	T2	weighted	 

image	ด้วยวิธี	high	resolution	fast	imaging	employing	thins	

section	steady-state	free	precession	MR	หรือ	MRI	brain	

heavily	T2	weighted	image	เป็นรังสีวินิจฉัยที่ใช้บ่อยที่สุด๒๐  

ดังรูปที่	๑	เนื่องจากนอกจากจะสามารถมองหาหลอดเลือด

ต้นเหตบุรเิวณ	FNREZ	ได้แล้ว	หากกรณผีูป่้วยเป็น	hemifacial	

spasm	แบบ	secondary	type	ยังสามารถบอกพยาธิสภาพ 

จาก	MRI	นี้ได้อีกด้วย	EMG	ก็เป็นอีกหนึ่งตัวเลือกที่ใช้ใน 

การวินิจฉัยแยกโรค	hemifacial	spasm	จากโรคอื่นที่มี 

อาการคล้ายๆ	กัน	โดยในโรค	hemifacial	spasm	นั้น	จะพบ

ว่ามี	high	frequency	synchronized	firing	ให้เห็น๓	และใน

การท�า	CT	angiogram	ก็มีประโยชน์ในแง่การวางแผนผ่าตัด	

แต่โดยส่วนตัวผู้เขียนแล้วนั้น	การวินิจฉัยด้วยอาการ	และ 

อาการแสดง	ประกอบกับการท�า	MRI	heavily	T2	image	 

ก็เพียงพอในการวินิจฉัย	และการวางแผนการรักษาด้วย 

การผ่าตัดรักษา

รูปที่ ๑	 ภาพ	MRI	brain	ใน	heavily	T2	weighted	image	sequence	ของผู้ป่วยชาย	อายุ	๕๓	ปี	มีอาการ	left	hemifacial	spasm	 

	 ในภาพ	axial	view	(รปูซ้าย)	และ	coronal	view	(รปูขวา)	ปลายช้ีลกูศรหนา	แสดงหลอดเลอืดต้นเหต	ุ(offending	vessel)	 

	 ที่กดทับบริเวณ	FNREZ	ปลายชี้ลูกศรจุดไข่ปลา	แสดงบริเวณ	FNREZ	ที่ถูกกดทับ

การวินิจฉัยแยกโรค
	 นอกจากโรค	hemifacial	spasm	ที่ท�าให้เกิดอาการ	

และอาการแสดงดังกล่าวแล้ว	ก็ยังมีโรคอีกหลายโรคที่มี

อาการคล้ายคลึงกับ	hemifacial	spasm	และอาจท�าให้แพทย์

ผู้ตรวจรักษาสับสนได้	เช่น	emotional,	tic	disorders,	tardive	

dyskinesia,	blepharospasm	เป็นต้น	ซึ่งแต่ละโรคจะสามารถ

วนิจิฉยัแยกโรคได้จากอาการ	และอาการแสดง	และการตรวจ

วินิจฉัย	เช่น	ในโรค	blepharospasm	ปรกติมักจะเป็นสองข้าง	 

และเกิดการกระตุกเฉพาะที่ตา	โรค	Meige,s	syndrome	

มักจะเป็นทั้งสองข้าง	และเป็นเฉพาะกล้ามเนื้อช่วงล่างของ

ใบหน้า	โรค	facial	myokymia	ลกัษณะการกระตกุจะไม่เหมอืน

กับ	hemifacial	spasm	โดยจะมีการเคลื่อนของกล้ามเนื้อที่มี 

ลักษณะเป็นคลื่น	คล้ายการเคล่ือนตัวของหนอน	(worm-like	

movement)	มกัจะพบร่วมกบัการมพียาธสิภาพภายในแกนสมอง	 

(intrinsic	brainstem	pathology)	และมีลักษณะของ	EMG	ที่

แตกต่างจาก	hemifacial	spasm	อย่างชัดเจน	หรืออีกกลุ่ม

อาการ	ที่คล้าย	hemifacial	spasm	แต่เกิด	synkinetic	move-

ment	คือเกิดร่วม	หรือเกิดหลังจากโรคอ่ืนเช่น	มีรายงานว่า	 

ผูป่้วย	trigeminal	neuralgia	ซึง่ปรกตเิกดิจากการทีห่ลอดเลอืด

สมองไปกดทับที่เส้นประสาทสมองคู่ที่	๕	(trigeminal	nerve)	

ท�าให้เกิดโรคปวดประสาทไทรเจมนิลั	สามารถพบ	hemifacial	

spasm	ร่วม	และเรียกรวมว่ากลุ่มอาการ	tic	convulsive	ส่วน

บางการศึกษาก็ได้รายงานการเกิด	hemifacial	spasm	หลัง

จากทีค่นไข้เป็นโรค	Bell,s	palsy	โดยอธบิายไว้ว่าหลังจากเกดิ	
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Bell,s	palsy	แล้ว	facial	nerve	ก�าลังอยู่ในระยะ	regeneration	

นั้น	ก็อาจท�าให้มีอาการคล้าย	hemifacial	spasm	ได้๕๑	จะเห็น

ได้ว่า	หากแพทย์ผูต้รวจมคีวามรูถ้งึลกัษณะอาการ	และอาการ

แสดงของโรคแต่ละโรค	และท�าการตรวจวนิจิฉยัโรคตามทีไ่ด้

กล่าวมาแล้วข้างต้น	กจ็ะสามารถวนิจิฉยัแยกโรคได้	เนือ่งจาก

แต่ละโรคมีลักษณะเด่นจ�าเพาะไม่เหมือนกัน	

การรักษา
	 การรักษาโรค	hemifacial	spasm	สามารถแบ่ง

วิธีการรักษาได้เป็นสองวิธีใหญ่ๆ	คือ	การรักษาโดยการใช้

ยา	และการรักษาโดยการผ่าตัด	โรค	hemifacial	spasm	นั้น	 

ไม่เหมือนโรคที่ เกิดจาก	microvascular	compression	 

syndrome	อื่นๆ	เช่น	โรคปวดประสาทไทรเจมินัล	ที่มักจะ

สามารถควบคุมอาการได้ด้วยการใช้ยา	และการรกัษาด้วยการ

ใช้ยา	ยงัคงเป็นวิธีการรักษาหลัก	โดยการผ่าตัดจะเลือกใช้ใน

ผู้ป่วยที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา	หรือมีผลข้างเคียง

จากยา	แต่ในโรค	hemifacial	spasm	นั้น	การรักษาด้วยยา	 

รวมถงึการรกัษาด้วยวธิอีืน่	เป็นเพียงการรกัษาทีป่ลายเหตแุละ

ไม่สามารถควบคุมอาการได้อย่างถาวร

กำรรักษำด้วยยำ (medical treatment)

	 Botulinum	neurotoxin	injection	(BoNT	injection)	

เป็นวิธีมาตรฐานของการรักษาโดยการไม่ผ่าตัดของโรค	

hemifacial	spasm	โดยอาศัยประโยชน์จากพิษทีม่ผีลต่อระบบ

ประสาทของเชื้อ	Clostridium	Botulinum	ด้วยวิธีการฉีดเข้าที่

กล้ามเนื้อบริเวณใบหน้าที่มีอาการกระตุก	ท�าให้กล้ามเนื้อที ่

ถูกฉีด	เป็นอัมพาตช่ัวคราว	(temporary	paralysis)	และ 

ไม่สามารถกระตุกได้	โดยมีการเริ่มฉีด	BoNT	เพ่ือรักษา	 

hemifacial	spasm	มาตัง้แต่ประมาณช่วงปี	ค.ศ.	๑๙๘๐	เนือ่งจาก	

BoNT	นั้น	จะเข้าไปท�าการ	block	calcium	mediated	release	

ของ	acetylcholine	ซึ่งเป็นสารสื่อประสาท	บริเวณ	synaptic	 

junction	ส�าหรับ	BoNT	นั้น	มี	2	serotype	คือ	BoNT-A	 

และ	BoNT-B	ซึ่งปรกติแล้ว	BoNT-A	จะเป็นที่นิยมมากกว่า

เนื่องจากผลตอบสนองต่อการรักษาสูงกว่า๑๔	โดยจะเริ่ม 

ตอบสนองประมาณ	๓	-	๕	วนัหลงัฉดี	แต่ต้องได้รบัการฉดีซ�า้ทกุๆ	 

๓	-	๖	เดือน	เนื่องจาก	BoNT	เริ่มหมดฤทธิ์	ในบางการศึกษา	

พบว่าโดยส่วนใหญ่ผูป่้วยกส็ามารถตอบสนองต่อยาในปรมิาณ

เดิมได้เรื่อยๆ	เป็นเวลาสิบปี๕๓	ในขณะที่ผู้ป่วยบางคน	ก็เกิด

อาการดื้อยา	และต้องใช้ปริมาณยามากข้ึน	การฉีด	BoNT	

นั้น	มีข้อดี	คือ	มีผลข้างเคียงต่อร่างกายต�่า	เนื่องจากเป็น

ยาออกฤทธิ์เฉพาะที่	และผลตอบสนองการรักษามีประมาณ	 

ร้อยละ	๘๕	ของผู้ป่วยที่ได้รับการฉีด	BoNT	เพราะฉะนั้น	จะ

เลือกใช้การรักษาวิธีนี้ในผู้ป่วยที่มีความเส่ียงสูงในการดมยา

ผ่าตดั	หรอืผูป่้วยทีป่ฏเิสธการผ่าตดั๒๐	อย่างไรกต็ามถงึแม้ว่า

การฉีด	BoNT	จะมีผลข้างเคียงน้อย	ก็ยังพบว่ามีผลข้างเคียง

จากการฉีด	BoNT	ได้อยู่บ้าง	เช่น	หนงัตาตก	(ptosis)	มองเหน็

ไม่ชัด	(blurred	vision)	มองเห็นภาพซ้อน	(diplopia)	ซึ่งปรกติ

จะดีขึ้นเองภายในประมาณหนึ่งอาทิตย์๕๔	และอีกผลข้างเคียง

ที่ส�าคัญก็คือ	หลังจากที่ได้รับการฉีด	BoNT	ไปนานๆ	ก็จะ

เกิดการฝ่อตัว	(atrophy)	ของกล้ามเนื้อใบหน้าที่ได้รับการฉีด	

เนื่องจากไม่ได้ใช้งานเป็นเวลานานจากการที่เกิด	paralysis	

ท�าให้ใบหน้าสองข้างมลีกัษณะไม่เท่ากัน	และสดุท้ายก็ต้องมา

แก้ด้วยการฉีด	BoNT	ที่ใบหน้าอีกข้างหนึ่งเพื่อให้ใบหน้าสอง

ข้างมองดูแล้วสมมาตรกัน๕๕

	 ยากลุ่มอ่ืนๆ	เช่น	กลุ่มยากันชัก	(anticonvulsive	

drugs)	ซึ่งมักจะใช้เป็น	first	line	drugs	ในการรักษาโรคปวด

ประสาทไทรเจมินัล	ซึ่งเป็นโรคที่อยู่ในกลุ่ม	microvascular	

compression	syndrome	เหมอืนกัน	หรอืยาจ�าพวก	GABAergic	

ก็สามารถใช้เป็นยาทางเลือกได้แต่ผลการรักษาไม่ดีนัก	เมื่อ

เทียบกับการฉีด	BoNT	และไม่มีการศึกษาไหนที่สามารถระบุ

ถึงผลการรักษาระยะยาวได้เลย	จึงมีที่ใช้เป็นเพียงการรักษา

ทางเลือกในผูป่้วยทีมี่อาการค่อนข้างน้อย	กระตกุไม่บ่อย	และ

หรือผู้ป่วยที่ปฏิเสธทั้งการฉีด	BoNT	และการผ่าตัด

กำรรักษำด้วยกำรผ่ำตัด (surgical treatment)

	 ในปัจจุบัน	การผ่าตัดแยกหลอดเลือดกดทับออก

จาก	FNREZ	หรือ	microvascular	decompression	(MVD)	ถือ

เป็น	gold	standard	ในการรักษาโรค	hemifacial	spasm	โดย

มักจะเลือกใช้การผ่าตัดเป็นวิธีการรักษาในผู้ป่วยที่มีประวัติ	

และสภาพร่างกายแข็งแรงดี	ไม่มีโรคประจ�าตัวที่เป็นข้อห้าม

ในการผ่าตัด	อายุน้อยกว่า	๗๐	ปี	นอกจากนี้ก็ยังมีการผ่าตัด

อืน่	ทีไ่ม่ใช่การผ่าตดัแบบ	MVD	ทีใ่ช้กนัในอดตี	เช่น	selective	

neurotomy,	distal	nerve	avulsion,	facial	sectioning	with	or	

without	anastomosis	to	hypoglossal	or	spinal	accessory	

nerve๕๖	-	๖๑	แต่ก็ไม่ได้เป็นการผ่าตัดที่เป็นที่นิยม	เพราะผล

การรักษาไม่ค่อยดี	มีผลข้างเคียงจากการผ่าตัดมาก	รวม

ถึงการกลับเป็นซ�้าซึ่งมักจะเกิดข้ึนภายใน	๓	-	๖	เดือนหลัง

ผ่าตดั	เนือ่งจากการเกดิ	nerve	regeneration๕๖	หรอืแม้แต่การ

ฉีด	alcohol	หรือ	phenol	ผ่านทางผิวหนัง	เพื่อเข้าไปท�าลาย 

เส้นประสาท๖๒	ก็ไม่เป็นที่นิยม
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กำรผ่ำตัดแยกหลอดเลือดกดทับเส้นประสำท (microvascular 

decompression)

	 อย่างที่กล่าวไปในข้างต้นแล้วว่า	สาเหตุของการ 

เกิดโรค	hemifacial	spasm	นั้น	เกิดจากการที่มีหลอดเลือด

ไปกดทับ	FNREZ	เพราะฉะนั้นจะเห็นได้ว่า	การรักษาทุกวิธีที่

กล่าวมาข้างต้นก่อนหน้านั้น	เป็นเพียงการรักษาที่ปลายเหต ุ

ทั้งสิ้น	การรักษาที่ต้นเหตุแท้จริงแล้วคือการท�าการผ่าตัด

เข้าไปเพ่ือแยกหลอดเลือดที่กดทับ	FNREZ	ออก	ให้ห่างจาก	

FNREZ	และท�าการป้องกันไม่ให้หลอดเลือดเข้ามากดทับซ�้า

ใหม่อกีรอบ	เราเรยีกการผ่าตดันีว่้า	microvascular	decompres-

sion	(MVD)	ซึ่งเป็นที่ยอมรับกันแล้วว่า	การผ่าตัด	MVD	นั้น	

ถอืเป็น	curative	treatment	modality	เพียงวธิเีดยีวในการรกัษา

โรค	hemifacial	spasm	และมีผลการตอบสนองการรักษาที่ดี	

โดยมี	long	term	response	rate	สูงถึงร้อยละ	๘๓	-	๙๗	ของ 

ผูป่้วยทีไ่ด้รบัการผ่าตดั๖๓	และจากการรวบรวมการศึกษาเก่ียวกบั 

การตอบสนองต่อการรักษา	hemifacial	spasm	ด้วยการท�า	

MVD	ทั้งหมด	๒๒	การศึกษา	พบว่าร้อยละ	๙๑.๑	ของผู้ป่วย	

อาการหายเป็นปรกติในระยะติดตามอาการที่	๒.๙	ปี๖๔

	 ก่อนทีผู่ป่้วยจะได้รบัการผ่าตดันัน้	จะต้องได้รบัการ

ท�า	MRI	brain	ร่วมกบัภาพ	heavily	T2	weighted	image	ก่อน

ทุกครั้ง	เพ่ือใช้ในการคัดกรองโรค	hemifacial	spasm	ที่มา

จากสาเหตุอ่ืน	(secondary	hemifacial	spasm)	เช่น	เนื้องอก	

เป็นต้น	และที่ส�าคัญ	คือ	ใช้ดูหลอดเลือดกดทับ	(offending	

vessels)	ที่น่าจะเป็นสาเหตุของ	primary	hemifacial	spasm	

เพื่อวางแผนการผ่าตัดรักษาต่อไป

	 หลงัจากทีท่�าการซกัประวตั	ิตรวจร่างกาย	และมภีาพ

ทางรงัสีวนิจิฉยัจาก	MRI	brain	ยืนยันว่าเป็น	hemifacial	spasm	

และเห็น	offending	vessel	ชัดเจนแล้วนั้น	จุดมุ่งหมายของ

การผ่าตัดคือ	การท�า	suboccipital	craniotomy	เพื่อเข้าไปหา	 

offending	vessel	และท�าการผ่าตัดแยก	offending	vessel	

ออกจาก	FNREZ	โดยการผา่ตัดจะเริ่มดว้ยการใช้การดมสลบ

ผู้ป่วยแบบ	general	anesthesia	หลังจากนั้นจะท�าการจัดท่า 

ผู้ป่วย	ซึ่งการจัดท่าผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัด	suboccipital	 

craniotomy	retrosigmoidal	approach	นัน้	มกีารจดัท่าได้หลาย

แบบ	เช่น	ท่านอนหงาย	(supine	position)	ท่านัง่	(sitting	posi-

tion)	ท่ากึ่งคว�่า	(park	bench	position)	แต่โดยส่วนตัวผู้เขียน

นั้น	จะใช้ท่า	park	bench	position	เป็นหลัก	เนื่องจากเป็น

ท่าผ่าตัดที่ปลอดภัยกับผู้ป่วยมากกว่าการจัดท่านั่ง	เพราะ

มีโอกาสเกิดภาวะ	air	embolism	ต�่ากว่า	และสะดวกกับ 

ผู้ผ่าตัดมากกว่าท่านอนหงาย	เนื่องจากแขนของผู ้ผ่าตัด	 

จะไม่ติดไหล่ผู้ป่วย	หลังจากที่ดมยาสลบ	และจัดท่าผ่าตัด

เรียบร้อยแล้ว	การผ่าตัดจะเริ่มต้นด้วยการลงแผลผ่าตัด	

และเปิดกะโหลกศีรษะ	suboccipital	craniotomy	โดยจะเปิด

กะโหลกใต้ต่อ	transverse	sinus	และหลังต่อ	sigmoid	sinus	

และหลังจากท�าการเปิดกะโหลกแล้ว	จะท�าการกรอกะโหลก

ศีรษะบนบรเิวณทีเ่ป็น	transverse	และ	sigmoid	sinus	เพ่ิมด้วย 

หัวกรอเพื่อเพิ่มพื้นที่การผ่าตัด	และลดการใช้	brain	retractor	

ในการ	retract	เนื้อสมอง	เมื่อเสร็จสิ้นการเปิดกะโหลก	และ

กรอกะโหลกเรียบร้อยแล้วนั้น	การผ่าตัดหลังจากนี้จะต้องท�า

ด้วยการมองผ่านกล้องจุลทรรศน์	เนื่องจากเป็นการผ่าตัดที่

ละเอียดอ่อน	โดยเริ่มจากการเปิดเยื่อหุ้มสมอง	เป็นรูปตัว	L	

ขนานกับ	transverse	sinus	และ	sigmoid	sinus	หลังจากนั้น	

จะท�าการระบายน�้าไขสันหลังเพ่ือลดความดันในช่องกะโหลก

ศีรษะก่อน	โดยการตัดเปิด	arachnoid	membrane	บริเวณ	

cisterna	magna	แล้วค่อยๆ	ไล่ตัดเปิด	arachnoid	membrane	

ขึ้นมาเรื่อยๆ	โดยเราสามารถที่จะเห็นเส้นประสาทคู่ที่	๙,	๑๐	

และ	๑๑	และหลอดเลือด	posterior	inferior	cerebellar	artery	

(PICA)	และแขนงของมันได้	จากนั้นหาก	retract	cerebellum	

เบาๆ	ก็จะพบกับ	choroid	plexus	ที่ย่ืนออกมาจาก	lateral	 

recess	of	fourth	ventricle	และ	flocculus	lobe	ของ	cerebellum	 

ซึ่งเป็น	landmark	ส�าคัญที่จะเห็น	FNREZ	ก็จะสามารถเห็น	

offending	vessel	ได้โดยง่าย	ดงัรปูที	่๒	การใช้	retractor	เพ่ือ	

retract	cerebellum	ในการผ่าตัด	MVD	ในผู้ป่วย	hemifacial	

spasm	นัน้	มสีิง่ส�าคัญทีต้่องพึงระวงัอย่างหนึง่คือ	ต้อง	retract	

ในทิศทาง	upward	ไม่ใช่จาก	lateral	to	medial	เนื่องจากหาก	

retract	จาก	lateral	to	medial	จะท�าให้เกิด	tension	กับ	facial	

nerve	และ	vestibulocochlear	nerve	และสามารถท�าให้เกิด	

complication	หลังผ่าตดัได้	เช่น	การได้ยินลดลง	หลังจากทีพ่บ	

และ	confirm	offending	vessel	แล้วนั้น	technique	ที่ส�าคัญ

ทีส่ดุคือ	การผลกั	offending	vessel	ออกจาก	FNREZ	โดยหาก

ท�าการผลัก	offending	vessel	ออกเฉพาะบริเวณ	FNREZ	จะ

พบว่า	offending	vessel	จะยังอยู่ในระยะที่ใกล้	และมีโอกาส

ที่จะกลับมากดใหม่ได้	เพราะฉะนั้นการที่จะผลัก	offending	

vessel	ออกให้ห่าง	และลดความเส่ียงที่จะกลับมากดซ�้าใหม่

ได้นั้น	ต้องผลักหลอดเลือดทั้งเส้น	ไม่ใช้เฉพาะจุด	กล่าวคือ	

การที่เราตัด	arachnoid	membrane	ออก	ไม่ใช่เฉพาะบริเวณ	

FNREZ	เท่านั้น	ต้องตัด	arachnoid	membrane	ที่อยู่รอบๆ	

offending	vessel	ทั้งเส้น	และทั้งความยาวของหลอดเลือด	

เพื่อเป็นการลด	tension	ที่จะดึงรั้ง	offending	vessel	ให้กลับ

มาอยู่ที่เดิม	ดังรูปที่	๓,	๔	และ	๕	หลังจากที่สามารถผลัก	 

offending	vessel	ออกได้แล้วนั้น	จะท�าการวาง	non	absorb-

able	material	เช่น	teflon	felt	ซึ่งท�าหน้าที่เป็น	cushion	เพื่อ
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รองรับแรงกระท�าที่เกิดจาก	pulsation	ของ	offending	ves-

sel	และเป็นตัวกัน	offending	vessel	ให้ออกห่าง	ดังรูปที่	๖	 

สิ่งส�าคัญอีกอย่างในการผ่าตัด	MVD	ก็คือ	การตรวจเช็กว่า	

offending	vessel	ทีเ่ราผลักออกไปนัน้	ต้องไม่มลัีกษณะพับงอ	 

หรือมีลักษณะที่บ่งบอกถึงกายภาพของหลอดเลือดที่อาจ 

ก่อให้เกดิการไหลเวยีนโลหติทีล่ดลง	เพราะเนือ่งจากหลอดเลอืด 

ที่เราผลักออกนั้น	ยังท�าหน้าที่ส่งเลือดไปเลี้ยงเนื้อสมอง 

ส่วนต่างๆ	ทีห่ลอดเลอืดนัน้เลีย้งอยู่	เพราะฉะนัน้หากหลงัจากที่ 

เราผลกั	offending	vessel	ออกแล้ว	แต่กลบัท�าให้หลอดเลอืด 

พับงอ	หลังผ่าตัดอาจเกิดภาวะสมองขาดเลือดได้	ซึ่งเป็น

อนัตรายอย่างมาก	หลงัจากทีผ่ลักหลอดเลอืด	และวาง	teflon	

felt	เรียบร้อยแล้วนั้น	ระหว่าง	irrigate	น�้าเพื่อล้างเลือด	และ

ตรวจเช็กความเรียบร้อยในการผ่าตัด	ผู้ผ่าตัดต้องตรวจเช็ก 

ด้วยว่า	teflon	felt	ที่วางไว้น้ัน	มีการเคล่ือนที่หรือไม่เสมอ	

เนื่องจากหาก	teflon	felt	ที่วางไว้มีการเคล่ือนที่	อาจท�าให้	

offending	vessel	เข้ามากด	FNREZ	อีก	ท�าให้ผู้ป่วยไม่หาย

จากอาการ	หลังจากนั้นจึงค่อยเย็บปิดช้ัน	dura	ปิดกะโหลก	

และปิดหนังศีรษะ	ตามล�าดับ

รูปที่ ๒	 แสดงการท�า	left	suboccipital	craniotomy	retrosigmoidal	approach	ในผู้ป่วยรายเดียวกัน	เครื่องหมาย	“X”	แสดง	 

	 cranial	nerve	9,	10,	11	ที่ก�าลังวิ่งเข้า	jugular	foramen	เครื่องหมาย	“+”	แสดง	cranial	nerve	7,	8	complex	ตัวอักษร	 

 “F”	แสดง	flocculus	lobe	ของ	left	cerebellum	จุดไข่ปลา	แสดง	offending	vessel

รูปที่ ๓	 แสดง	offending	vessel	หลังจากที่ท�าการตัด	arachnoid	membrane	(สังเกตต�าแหน่งที่เริ่มออกห่างจาก	flocculus	lobe	 

	 และ	cranial	nerve	7,	8	complex)
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รูปที่ ๔	 แสดงจดุกดทบับรเิวณ	facial	nerve	root	exit	zone	(ลกูศรใหญ่สขีาว)	ทีถ่กู	offending	vessel	กดทบั	(แนวเส้นประไข่ปลา 

	 สีขาว)	แนวลูกศรสีขาวเล็กแสดง	facial	nerve	และแนวเส้นประทึบสีด�า	แสดง	vestibulocochlear	nerve

รูปที่ ๕	 แสดง	offending	vessel	หลังจากที่ได้รับการผลักแยกออกจาก	facial	nerve	root	exit	zone	โดยการตัด	arachnoid	 

	 membrane	แนวลูกศรสีด�า	แสดง	FNREZ	ที่เคยถูก	offending	vessel	กดทับ	จนเป็นร่องยุบลงไปจากแรงกด

รูปที่ ๖	 แสดงการท�า	microvascular	decompression	โดยการวาง	teflon	felt	(“T”)	หลงัจากที	่offending	vessel	ถกูผลกัแยกออก 

	 ไปแล้ว	เพื่อเป็น	cushion	effect	และป้องกันการกดซ�้าหลังผ่าตัด
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	 ผลของการผ่าตัดนั้น	ดังที่ได้กล่าวข้างต้นว่า	หาก

เป็น	primary	hemifacial	spasm	จรงิ	สามารถ	identify	offend-

ing	vessel	ได้จรงิ	และท�าการผ่าตดั	MVD	ได้ส�าเรจ็	response	

rate	ต่อการผ่าตัดวิธีนี้อยู่ในระดับที่สูงมาก๔,	๖๕	โดยปรกติ

แล้วหลังผ่าตัด	อาการ	hemifacial	spasm	มักจะหายไปใน

ทนัท	ีหรอืภายใน	๗	-	๓๐	วนั	แต่หากเป็น	primary	hemifacial	

spasm	แล้วหลังการผ่าตัด	อาการไม่หายไปภายใน	๓๐	วัน	 

มีการศึกษาบ่งบอกว่า	เป็นข้อบ่งชี้ในการผ่าตัดซ�้า๔

	 ภาวะแทรกซ้อนหลังจากการผ่าตัดนั้น	หากมีการ 

เตรยีมคนไข้ทีด่	ีท�าการผ่าตดัด้วยความระมดัระวงั	โดยเฉพาะ

การใช้	retractor	ในการ	retract	brain	อย่างนุม่นวลนัน้	จะพบ

ว่าภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากการผ่าตัด	MVD	ใน	hemifacial	

spasm	มีน้อยมาก๖๔	ส�าหรับภาวะแทรกซ้อนที่พบได้	ได้แก	่

อาการได้ยินลดลง	หรือหูดับ	อาการหน้าเบี้ยวแบบช่ัวคราว

หรือถาวร	อาการแกนสมองขาดเลือด	เป็นต้น	ซึ่งโอกาสใน

การเกิดภาวะแทรกซ้อนในการศึกษาใหญ่ๆ	ก็มีโอกาสเกิดขึ้น

เพียงร้อยละ	๑	-	๓	เท่านั้น๔	และในปัจจุบัน	ก็ได้เริ่มมีการน�า	

intraoperative	neuromonitoring	มาใช้	เพื่อเป็นตัวช่วยในการ

ติดตามการท�างานของ	cochlear	nerve	รวมถึง	brainstem	

(brainstem	auditory	evoked	potential	monitoring;	BAEPs)	

ก็ย่ิงท�าให้โอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนน้อยลง๖๖	นอกจาก

นั้นแล้ว	ภาวะแทรกซ้อนอื่นๆ	จากการผ่าตัด	MVD	ก็เป็น 

ภาวะแทรกซ้อนที่พบได้ทั่วไปในการผ่าตัดสมอง	เช ่น	 

น�า้ไขสนัหลงัรัว่	ปวดศีรษะ	แผลตดิเช้ือ	หรอืเลอืดออกในสมอง	 

เป็นต้น

บทสรุป
	 โรค	hemifacial	spasm	นั้น	แท้จริงแล้ว	เป็นโรคที่

พบได้ค่อนข้างบ่อย	ถ้าหากแพทย์ทัว่ไปมคีวามรูเ้กีย่วกบัโรคนี	้

กจ็ะสามารถวนิจิฉยัผูป่้วยทีม่อีาการ	และอาการแสดงทีเ่ข้าได้

กบั	hemifacial	spasm	และหากแพทย์สามารถส่งตรวจวนิจิฉยั

โรคทางรังสีวิทยา	เพ่ือยืนยันต�าแหน่งกดทับของหลอดเลือด	

offending	vessel	ที่กดลงบน	FNREZ	ได้อย่างชัดเจนจากการ

ท�า	MRI	brain	นั้น	การผ่าตัดรักษาด้วยวิธี	microvascular	

decompression	ยังคงเป็น	treatment	of	choice	ส�าหรับผูป่้วย	 

เนื่องจากอัตราการตอบสนองต่อการรักษาที่สูงมาก	และ 

ผลข้างเคียงจากการผ่าตัดต�่า	โดยปัจจุบัน	มีการใช้	intraop-

erative	neuromonitoring	มาช่วยในการผ่าตัด	ท�าให้สามารถ 

ลดความเสี่ยงในการเกิดผลข้างเคียงได้เป็นอย่างดี
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Abstract

Hemifacial spasm and surgical treatment (microvascular decompression) 

Pree Nimmannitya

Department	of	Surgical,	Faculty	of	Medicine,	Thammasat	University

	 Hemifacial	spasm	is	a	common	disease	however	there	are	some	facial	movement	disorders	which	have	resemblance	

to	hemifacial	spasm.	Misdiagnosis	of	hemifacial	spasm	can	mislead	to	wrong	treatment.	Hemifacial	spasm	is	characterized	

by	involuntary	contractions	of	muscle	groups	innervated	by	ipsilateral	facial	nerve.	The	symptoms	usually	start	around	the	

eyes	then	progressing	downward	to	the	cheek,	mouth	and	neck.	Its	prevalence	is	9.8	per	100,000	patients	with	mean	age	

of	onset	at	44	–	52	years.	The	pathophysiology	of	hemifacial	spasm	is	caused	by	pathology	which	compresses	the	facial	

nerve	at	facial	nerve	root	exit	zone	(FNREZ)	such	as	vessel	loops,	tumors,	etc.	Clinical	signs,	and	symptoms	together	with	

imaging	modalities	such	as	electromyography	(EMG),	and	magnetic	resonance	imaging	(MRI)	are	useful	to	differentiate	 

hemifacial	spasm	from	other	facial	movement	disorders	and	can	also	identify	the	pathology	for	preoperative	planning.	 

Botulinum	neurotoxin	injection	is	a	standard	medical	management	for	hemifacial	spasm	which	has	low	risk	but	provides	

limited	symptomatic	relief.	Microvascular	decompression	(MVD)	is	the	only	curative	treatment	for	hemifacial	spasm	

that	provides	lasting	symptomatic	relief	with	low	rate	of	complications	because	of	improvised	microsurgical	techniques,	 

microneurosurgical	instruments	and	also	intraoperative	neuromonitoring.

Key words:	Hemifacial	spasm,	Treatment,	Microvascular	decompression
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