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Acute Bilateral Posterior Cerebral Artery Infarction 
mimicking Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome 

Niyutta Thaksin, MD*
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Abstract
	 Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) describes a usually reversible 
neurologic syndrome with a variety of presenting symptoms from headache, altered mental 
status, seizure, abnormalities of visual perception and visual loss.1,2 We report a patient 
presenting with headache, generalize tonic clonic seizure, visual loss, elevated blood pressure, 
and computed tomography (CT) characteristics of PRES. But A followed magnetic resonance 
imaging (MRI) shows acute bilateral posterior cerebral artery (PCA) infarction. To our 
knowledge this is the first case report that acute bilateral posterior cerebral artery infarction 
may present with generalized tonic clonic seizure and visual loss. It is crucial that physicians 
are aware of stroke in uncommon presentation to promptly institute appropriate management 
to achieve the best outcomes for patients.
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รายงานผู้ป่วย: Acute Bilateral Posterior Cerebral Artery 
Infarction mimicking Posterior Reversible Encephalopathy 
Syndrome
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*อายุรศาสตร์ประสาทวิทยา กลุ่มงานอายุรกรรม โรงพยาบาลอุตรดิตถ์ จังหวัดอุตรดิตถ์ 53000 ประเทศไทย

บทคัดย่อ
	 Posterior reversible encephalopathy syndrome (PRES) เป็นกลุ่มอาการผดิปกตทิางระบบประสาท
ซึ่งผันกลับได้ มีอาการและอาการแสดง เช่น ปวดศีรษะ ความรู้สึกตัวเปล่ียนแปลง ความผิดปกติของการ
รับรู้ภาพและการสูญเสียการมองเห็น รายงานผู้ป่วยนี้น�ำเสนอผู้ป่วยมาด้วยอาการปวดศีรษะ ชักเกร็ง  
และตาดับ 2 ข้าง 5 ชั่วโมงก่อนมาโรงพยาบาล ตรวจพบความดันโลหิตสูง การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์
พบลักษณะเข้าได้กับภาวะ PRES อย่างไรก็ตามได้ตรวจด้วยเครื่องสร้างภาพด้วยสนามแม่เหล็กไฟฟ้า  
พบสมองขาดเลือดเฉียบพลันจากหลอดเลือด posterior cerebral artery (PCA) บทความนี้ได้แสดงให้
เห็นว่า แพทย์ผู้ตรวจรักษาควรตระหนักว่าผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดจากหลอดเลือด PCA อาจมีอาการ
แสดงท่ีพบได้ไม่บ่อย เช่น อาการชัก การสูญเสียการมองเห็น ดังนั้นการวินิจฉัยแยกโรคหลอดเลือดสมอง
และการตรวจค้นเพิ่มเติมเพ่ือยืนยันการวินิจฉัยจึงเป็นเร่ืองจ�ำเป็น เพื่อให้ได้วินิจฉัยและการรักษาที่เหมาะ
สม ตลอดจนผลการรักษาท่ีดีต่อไป

ค�ำส�ำคัญ: โรคสมองขาดเลือดจากหลอดเลือด posterior cerebral artery, posterior reversible 
encephalopathy, อาการชัก, โรคหลอดเลือดสมอง, การสูญเสียการมองเห็น (J Thai Stroke Soc. 

2019;18(2):76-83)

บทน�ำ
	 Posterior reversible encephalopathy 
syndrome (PRES) เป ็นภาวะที่ เกิดจากการ
เปล่ียนแปลง neurotoxin ในสมองท�ำให้มีอาการทาง
ระบบประสาท1,2 ซึ่งภาวะนี้อาศัยการวินิจฉัยจากอาการ
ทางคลินิกและภาพถ่ายรังสีเป็นหลัก โดยอาการทาง
คลินิกที่พบได้บ่อยคือ อาการปวดศีรษะ ชักเกร็ง การ
มองเห็นภาพลดลง สับสนและ/หรือมีการเปลี่ยนแปลง
ระดับความรู้สึกตัว และมักพบร่วมกับภาวะความดัน
โลหิตสูง หรือผู้ป่วยที่มีประวัติโรคไตวาย โรคภูมิคุ้มกัน 
Systemic lupus erythematosus (SLE ) ประกอบกับ
ภาพถ่ายรังสีพบอาการบวมแบบ vasogenic edema 

บริเวณ white matter ของเนือ้สมองส่วนหลัง (Posterior 
occipital and parietal)1,3,4

	 Posterior reversible encephalopathy 
syndrome (PRES) เป็นภาวะที่ต้องวินิจฉัยแยกโรค 
กับโรคทางระบบประสาทอื่นๆ โดยเฉพาะโรค 
เส้นเลือดสมองตีบ/แตก เพราะมีอาการทางระบบ
ประสาทที่ใกล้เคียงกัน และเกิดแบบฉับพลัน รวมถึง 
การรักษาและการพยากรณ์โรคของภาวะท้ังสองนี้แตก
ต่างกัน รายงานฉบับน้ีน�ำเสนอผู้ป่วยที่มีอาการและ
ภาพถ่ายรังสีใกล้เคียงภาวะ PRES และตรวจพบเป็น 
Acute bilateral posterior cerebral artery (PCA) 
infarction
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รายงานผู้ป่วย
	 ผู้ป่วยชายไทยคู่ อายุ 50 ปี ประกอบอาชีพ
รับจ ้างขับรถบรรทุก เช้ือชาติไทย สัญชาติไทย 
ภูมิล�ำเนาและที่อยู ่ป ัจจุบันอ�ำเภอตรอน จังหวัด
อุตรดิตถ์ ประวัติได้จากผู้ป่วย ญาติ และเวชระเบียน 
เชื่อถือได้
	 Chief complaint: ชักเกร็ง 5 ชั่วโมงก่อนมา
โรงพยาบาล
	 Present i l lness:  12 ชั่ ว โมงก ่อนมา 
โรงพยาบาล ขณะท�ำงานผู ้ป่วยมีอาการปวดศีรษะ 
ลักษณะเป็นแบบบีบรัดรอบศีรษะ ไม่มีปวดบริเวณคอ 
ไม่มีตาพร่ามัว ไม่มีอาเจียน ไม่มีอ่อนแรง พูดคุยสื่อสาร
ได้ปกติ อาการปวดเป็นตลอด ไม่มีช่วงเบา ทานยาแก้
ปวดเป็นพาราเซตามอลแต่อาการไม่ดีขึ้น
	 5 ชั่วโมงก่อนมาโรงพยาบาล ขณะนอนพัก  
ผู้ป่วยลุกขึ้นมาเพราะปวดศีรษะและอาเจียน 1 คร้ัง  
บ่นว่าห้องมืดมองไม่เห็นแสงไฟ จากนั้นญาติสังเกตว่า
ผู ้ป ่วยมีอาการเกร็งกระตุกบริเวณแขนขาสองข้าง 
ตาเหลือก  น�้ำลายฟูมปาก เรียกไม่รู้สึกตัวเป็นประมาณ 
5 นาที  และมีอาการตาลอยเรียกไม่ตอบ อีก 10 นาที 
จากน้ันตื่นรู ้ ตัวแต่บ่นว่าตามองไม่เห็นทั้งสองข้าง  
ไม่เห็นแสงหรือวัตถุใดๆ ไม่มีอาการปวดตา ผุดลุก 
ผุดน่ัง สับสน ตะโกนโวยวาย ปวดศีรษะมาก ญาติเรียก
รถกู้ชีพ ขณะรอรถกู้ชีพมีอาการชักเกร็งลักษณะเดิม 
อีก 1 รอบ และน�ำส่งโรงพยาบาลอุตรดิตถ์
	 Past history: มีโรคประจ�ำตัว คือ 
	 ความดันโลหิตสูงและไขมันในเลือดสูง ได้รับ
การวินิจฉัยเมื่อ 2 ปีก่อน รักษาที่สถานพยาบาลใกล้
บ้าน แต่ทานยาไม่สม�่ำเสมอ ขาดยาประมาณ 3 เดือน
	 มีประวัติเคยผ่าตัดนิ่วในถุงน�้ำดีเมื่อ 2 ปีก่อน 
ที่โรงพยาบาลอุตรดิตถ์
	 Personal history: 
	 ดืม่สุราประมาณวันละ 200 ซีซ ีดืม่มานาน 20 ปี 
	 สูบบุหรี่วันละ 5 มวน คิดเป็น 8 packs/year
	 มีประวัติเคยเสพยาบ้า 1 ปี และเลิกมา 5 ปี
	 ปฏิเสธประวัติยาสมุนไพร ยาต้ม ยาหม้อ 
และยาลูกกลอน

	 Family history:
	 ปฏเิสธประวติัโรคหลอดเลอืดสมองในครอบครวั
Current medication: ไม่มียาใช้ประจ�ำ
	 Physical examination:
	 GA: A middle aged Thai man, alert but 
look agitation, not full co-operation, weight  
83 kg, height 160 cm, BMI 34 kg/m2

	 V i t a l  s i gn :  BP 178 / 130  mmHg,  
PR 80/min, RR 16/min, BT 36.5oC
	 Skin: normal skin turgor, no purplish 
striae, no acanthosis nigricans, no rash,  
no petechiae, no ecchymosis
	 HEENT: not pale conjunctivae, no icteric 
sclerae, normal oral mucosa, no oral thrush, no 
oral hairy leukoplakia, thyroid gland not 
enlargement, no facial plethora
	 Lymph node: no cervical, supraclavicular, 
axillary, epitrochlear or groin lymph node 
enlargement
	 Respiratory system: normal chest 
contour, no spider nevi, equal chest expansion, 
normal breath sound, no adventitious sound
	 Cardiovascular system: no jugular vein 
engorgement, equal pulses of all extremities, 
apical impulse at fifth ICS/MCL, normal S1S2, 
no murmur
	 Gastrointestinal system: no distention, 
no superficial vein dilatation, normoactive bowel 
sound, soft, no tenderness, no guarding, liver 
and spleen cannot be palpated
	 Extremities: no edema, no joint swelling/
tenderness
	 Neurological examination:
	 Consciousness: Alert, looked agitation 
and mild confusion, orientation to time, place, 
person, partial co-operated
	 Meningeal sign: stiffness of neck 
negative
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	 VA and VF: binocular blindness, no light 
perception
	 Cranial nerves:
	 CN I: normal smell sensation
	 CN II: pupil 3 mm in diameter bilaterally 
with reaction to light, normal optic disc
	 CN III, IV, VI: full EOM
	 CN V: normal muscle of mastication, no 
impair facial sensation
	 CN VII: no facial weakness, normal 
facial expression
	 CN VIII: normal hearing
	 CN IX, X: uvula in midline, normal gag 
reflex
	 CN XI: normal power of sternoclei- 
domastoid and trapezius muscle
	 CN XII: no tongue deviation
	 Motor: no muscle atrophy, no fasciculation
	 Tone: normal muscle tone
	 Power 	 Rt.	 Lt.
	 Deltoid	 5	 5
	 Elbow F/E	 5/5	 5/5
	 Wrist F/E	 5/5	 5/5
	 Hip F/E	 5/5	 5/5
	 Knee F/E	 5/5	 5/5
	 Ankle DF/PF	 5/5	 5/5
	 Reflex: DTR 2+ all
	 Long tract sign: absent BKK, negative 
clonus
	 Sensory: intact
	 Cerebellum:
		  Vermis: no truncal ataxia
		  Finger to nose and heel to knee 
test: cannot be evaluated

Laboratory investigations:
	 CBC: Hb 13.8 g/dL, Hct 42.0% (MCV 
87.9 fl, MCH 28.9 pg, MCHC 32.9 g/dL, RDW 

13.0%), WBC 9,080/µL (N 49.6%, L 37.2%,  
M 9.3%, E 3.5%), platelet 283,000/µL
	 BUN 13 mg/dL, Cr 1.15 mg/dL, eGFR 
(CKD-EPI) 73.7 mL/min/1.73m2, Na 136 
mmol/L, K 3.4 mmol/L, Cl 104 mmol/L, HCO

3 

25 mmol/L, 
	 UA: sp.gr 1.020, pH 5.0, protein negative, 
glucose negative, blood negative, RBC 0-1 cells/
HPF, WBC 0-1 cells/HPF, epithelial 0-1 cells/
HPF
	 Total protein 7.3 g/dL, albumin 4.4 g/
dL, globulin 2.9 g/dL, total bilirubin 0.65 mg/
dL, direct bilirubin 0.11 mg/dL, SGOT 25 U/L, 
SGPT 29 U/L, alkaline phosphatase 51 U/L
	 PT 10.4 sec (9.7-12.5), INR 0.94, PTT 
31.8 sec (26.8-38.7)
	 FBS 118 mg/dl, cholesterol 218 mg/dl, 
Triglyceride 232 mg/dl, HDL 48 mg/dl, LDL  
143 mg/dl
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รปูที ่1. แสดงภาพเอกซเรย์คอมพวิเตอร์เม่ือแรกรับ 

รปูที ่2. แสดงผลเอกซเรย์คอมพวิเตอร์เม่ือตรวจติดตามภายหลัง 24 ชัว่โมง
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	 CT Brain แรกรับ:
	 The s tudy reveals  unremarkable 
attenuation and grey white differentiation of the 
brain parenchyma. The ventricle, sulci and 
cisternal spaces are unremarkable. There is no 
g ro s s  b r a i n  abno rma l i t y ,  a cu t e  ICH , 
extra-collection, hydrocephalus or brain 
herniation.
	 CT Brain หลงัมอีาการ 24 ชัว่โมง:
	 Newly develops patchy hypodense lesion 
involved bilateral medial occipital lobes, bilateral 
posterior temporal lobes, right thalamus and right 
cerebellar hemisphere. PRES is suspected
	 การรกัษา:  
	 เมือ่พจิารณาจากอาการแสดงในผู้ป่วยรายนี ้คือ 
อาการชกัเกรง็กระตกุแบบ Generalizes tonic clonic 
seizure อาการปวดศรีษะ ตาดบัทัง้สองข้าง อาการกระ
สับกระส่าย สับสน ร่วมกับการตรวจพบความดันโลหิต 
ที่สูง ท�ำให ้นึกถึงภาวะ Posterior reversible 
encephalopathy syndrome (PRES) เป็นอนัดบัแรก 
เน่ืองจากอาการชกั การเปล่ียนแปลงระดับความรูส้กึ และ
การมองเหน็ทีล่ดลง เป็นอาการแสดงทีพ่บได้บ่อยในภาวะ 
PRES นีถึ้ง 70%  90% และ 60% ตามล�ำดบั1,2 ในขณะที่

ภาวะ acute bilateral posterior cerebral artery 
infarction เป็นภาวะทีพ่บได้น้อย และแทบไม่มรีายงาน
การเกดิอาการชกัในภาวะนี้5-7

	 ในเบือ้งต้นจงึได้พจิารณาให้ยากนัชกั โดยใช้เป็น 
Phenytoin 1,000 mg หยดทางหลอดเลอืดด�ำใน 30 นาท ี
และต่อด้วย phenytoin ขนาด 300 mg/day ร่วมกับ
ท�ำการลดความดันโลหิตลงมา 10-15% โดยใช ้ 
Nicardipine หยดทางหลอดเลอืดด�ำหลงัจากรบัผูป่้วยไว้
ในหอผู้ป่วยใน โดยมีการบันทึกค่าความดันและอาการ
แสดงทางระบบประสาทอย่างใกล้ชิด เนื่องจากในภาวะ 
PRES เมื่อท�ำการลดความดันจะช่วยลดอาการชักและ
ท�ำให้การมองเห็นกลับมาดีขึ้น ซึ่งตรงกันข้ามกับภาวะ 
Ischemic stroke ทีห่ากลดความดันเรว็เกนิไปจะท�ำให้
อาการทางระบบประสาทแย่ลง เนื่องจากลด cerebral 
blood flow ทีจ่ะไปยงั Penumbra area โดยหลงัจากได้
ยาลดความดนั ความดนัผูป่้วยอยูใ่นช่วง SBP 130-150 
mmHg DBP 90 – 110 mmHg และได้หยุดการให้ยา 
Nicardipine ภายใน 8 ชั่วโมงหลังได้รับยา เนื่องจาก
ความดนัโลหติลดลงมา 10-15% แล้ว และทัง้นีแ้ม้ว่าอบุตัิ
การณ์การเกดิ acute bilateral posterior cerebral artery 
infarction จะต�ำ่ และยงัไม่เคยมรีายงานว่าพบการชกัร่วม
ด้วยได้ แต่เป็นโรคที่มีความสูญเสียและความพิการสูง  
ดงันัน้จงึได้พจิารณาให้ยาต้านเกรด็เลอืด Aspirin ขนาด 

รปูที ่3. แสดงผลเอกซเรย์คอมพวิเตอร์คล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้าสมอง เม่ือตรวจตดิตามท่ี 1 เดอืน
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325 mg/day และยาลดไขมนัในเลอืด atorvastatin 40 
mg/day เพ่ือเป็นการป้องกนัและลดความเสีย่งในการเกดิ
ภาวะสมองขาดเลอืด (ischemic stroke) และได้พจิารณา
ขอส่งตรวจ MRI brain เพิ่มเติม เพื่อวินิจฉัยแยกโรค  
รวมถงึการส่งตรวจทางห้องปฏบิตักิารและการตรวจคลืน่
สะท้อนหวัใจเพือ่หาสาเหตขุองภาวะดงักล่าว
	 MRI MRA brain: 
	 The study reveals abnormal lesion in both 
temporal occipital lobes, predominate on the right 
occipital lobe that are hypointense SI on T1W, 
combined hyperintense SI on T2W, T2FLAIR
Impression: acute to subacute infarction along both 
PCA territory distribution with laminar necrosis in 
cortex. Stenosis of P2 left PCA.
	 Final Diagnosis: Bilateral PCA infarction 
Echocardiogram: normal LV size with good systolic 
function, LVEF = 68% by Teichholz’s method. No 
RWMA. Normal diastolic function. No intracardiac 
thrombus
	 Holter monitoring: Normal sinus rhythm, 
No atrial fibrillation 
Other investigation: antinuclear antibody (ANA), 
Anti thrombin III, Anti cardiolipin, Lupus 
anticoagulant, Beta2 glycoprotein all negative, 
Normal Protein C and Protein S level
	 Progression: เมือ่ตดิตามผู้ป่วยที ่3 เดอืน และ 
18 เดอืน พบว่าไม่มีการเกดิโรคเส้นเลือดสมองซ�ำ้ และการ
มองเหน็ดขีึน้ ทีร่ะดบั Visual acuity: 20/40 both eye 
สามารถท�ำกิจวัตรได้ตามปกติ (Barthel index of 
activities of daily living = 100)

วจิารณ์
	 ผูป่้วยชายไทยคู ่อายุ 50 ปี มโีรคประจ�ำตวัเป็น
โรคความดนัโลหติและไขมันสงู รักษาไม่สม�ำ่เสมอ มาด้วย
อาการ ปวดศรีษะ ชกัเกรง็กระตกุทัว่ตวั และตาดบัสอง
ข้าง 5 ชัว่โมงก่อนมาโรงพยาบาล แรกรบัตรวจพบความ
ดนัโลหติสงู BP 178/130 mmHg HR 80 bpm  ตรวจ
ร่างกายระบบหวัใจปกต ิตรวจร่างกายทางระบบประสาท
พบผูป่้วยม ีagitation, binocular blindness, no muscle 

weakness, no sensory loss ผลการตรวจทางห้องปฏบิตัิ
การเบือ้งต้นอยูใ่นเกณฑ์ปกต ิการตรวจ CT brain แรก
รบั ผลเป็น unremarkable study และเมือ่ตรวจตดิตาม 
CT brain ที ่ 24 ชัว่โมง พบเป็น Patchy hypodense 
lesion involved bilateral medial occipital and 
posterior temporal lobes เข้าได้กับภาวะ PRES  
(Posterior reversible encephalopathy syndrome) 
โดยในกรณขีอง PRES ส่วนใหญ่จะให้ภาพ CT brain 
เป็นลกัษณะ vasogenic edema บรเิวณ occipital และ 
parietal area  และมกัจะเป็น symmetrical lesion ทีอ่ยู่
ในบรเิวณ white matter เป็นหลกั ซึง่ในผูป่้วยรายนีม้ข้ีอ
สงัเกตว่า รอยโรคเป็น symmetrical occipito-temporal 
lesion จรงิ แต่มส่ีวนหนึง่ทีโ่ดนบริเวณ Grey matter ด้วย 
อย่างไรกต็าม PRES กส็ามารถพบภาพรงัสทีีเ่ป็นลักษณะ 
watershed area บรเิวณ frontal, inferior temporal, 
cerebellar หรอื brain stem ได้เช่นกนั3,4

	 ทัง้นีเ้นือ่งจากประวตัติาดับ และสบัสน เป็นทันที 
ร่วมกับจากข้อสังเกตจาก CT brain ข้างต้น ท�ำให้ไม่
สามารถแยกโรคของเส้นเลือดสมองตีบออกไปได้ชัดเจน 
โดยเฉพาะกรณขีอง acute bilateral PCA infarction 
ซ่ึงแม้ว่าอุบัติการณ์การเกิด acute bilateral PCA 
infarction จะต�ำ่ และยงัไม่เคยมีรายงานว่าพบการชกัร่วม
ด้วยได้5-7 แต่เป็นโรคทีม่คีวามสญูเสยีและความพกิารสงู 
จึงควรต้องนึกถึงไว้ และท�ำการลดความดันโลหิตผู้ป่วย
อย่างระมัดระวัง โดยในเบื้องต้นได้ท�ำการลดความดัน
ลงมา 10-15% และท�ำการนดัตรวจ MRI MRA brain 
ติดตาม รวมถึงให้การรักษาด้วย Aspirin และ statin 
ระหว่างรอการท�ำ MRI และผล MRI MRA brain ที ่4 
สปัดาห์ พบเป็น acute to subacute infarction along 
both PCA territory distribution with laminar 
necrosis in cortex and stenosis of P2 left PCA.
	 ในส่วนของกลไกของการเกิด acute bilateral 
PCA infarction  น้ันมหีลากหลาย ได้แก่ embolism 
from heart, artery to artery embolism, large vessel 
stenosis, artery dissection5-7 ซึง่ในผูป่้วยรายนีไ้ม่เคย
มปีระวตัโิรคหวัใจ ไม่เคยมปีระวตัอิบุตัเิหตแุละอาการปวด
บริเวณคอมาก่อน การส่งตรวจ MRA พบเพียง P2 
stenosis Left PCA  การตรวจ echocardiogram และ 
Holter monitoring ผลอยูใ่นเกณฑ์ปกต ิการตรวจทาง
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ห้องปฏิบัติการไม่พบภาวะ vasculitis หรือภาวะ 
hypercoagulable state ท�ำให้นกึถงึสาเหตขุอง bilateral 
PCA infarction ในผู้ป่วยรายน้ีอยู่ในกลุ่ม Embolic 
stroke of undetermined source (ESUS)8 และให้การ
รกัษาด้วย Aspirin , Statin และปรบัเปลีย่นพฤตกิรรม
เพ่ือลดความเสีย่งในการเกดิเส้นเลือดตบีซ�ำ้

สรปุ
	 รายงานผู้ป่วยฉบับนี้แสดงให้เห็นว่า แม้ว่า
อาการปวดศรีษะ ชักเกรง็กระตุก และตาดบัสองข้าง ใน
ผูป่้วยท่ีมีความดนัโลหติสงู ร่วมกบัการตรวจ CT brain 
พบลักษณะ hypodense lesion involved bilateral 
occipito-temporal area จะเป็นอาการแสดงส�ำคญัและ
สิ่งที่พบบ่อยในภาวะ PRES (Posterior reversible 
encephalopathy syndrome) แต่ทั้งนี้ ภาวะ Acute 
bilateral posterior cerebral artery infarction เองก็
สามารถท�ำให้เกิดอาการและให้ภาพทางรังสีท่ีใกล้เคียง
กันอย่างมากได้ โดยมจีดุสงัเกตท่ีภาพ CT brain มกัมี
ลักษณะเป็น watershed area ดงันัน้การวินจิฉยัจงึต้อง
อาศยัประวตั ิ การตรวจร่างกาย การดภูาพถ่ายทางรังสี 
และการตรวจติดตามผู้ป่วยเป็นส�ำคัญ เพื่อให้ได้การ
วินิจฉัยที่ถูกต้องและน�ำไปสู่การดูแลรักษาที่เหมาะสม
ตลอดจนการป้องกนัการเป็นซ�ำ้ของโรคต่อไป

องค์ความรูใ้หม่
	 ภาวะ acute bilateral PCA infarction 
นอกจากจะท�ำให้มอีาการตาดับสองข้าง และอาการสบัสน 
โดยไม่อ่อนแรง ยังสามารถท�ำให้เกดิอาการชักแบบเกรง็
กระตุกทั่วตัว (Generalise tonic clonic seizure)  
ได้ ซึ่งอาการแสดงดังกล่าวมีความใกล้เคียงกับภาวะ 
PRES (Posterior reversible encephalopathy 
syndrome) อย่างมาก ดังนั้นการทบทวนประวัติและ 
การสังเกตรอยโรคบรเิวณ grey matter จาก CT brain 
จึงเป็นจุดส�ำคัญในการวินิจฉัยแยกโรคทั้งสอง และ 
ควรติดตามด้วยการตรวจ MRI brain เพื่อการรักษา 
และป้องกันโรคอย่างเหมาะสม หรอืหากกรณทีีไ่ม่สามารถ
ส่งตรวจข้ันสูงเช่น MRI brain ได้อย่างรวดเร็ว เช่น 
ในบรบิทโรงพยาบาลต่างจงัหวัด อาจพจิารณาการรกัษา
ด้วยยาต้านเกรด็เลอืด ยาลดระดบัไขมนั และการควบคมุ

ปัจจัยเสี่ยงต่างๆ ระหว่างที่รอการตรวจ MRI เพื่อ
ประโยชน์สงูสดุของผูป่้วย 
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