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ค�ำนิยม

ศาสตร์ทางการแพทย์นับเป็นความรู้ที่ไม่มีส้ินสุด การเรียนรู้จากองค์ความรู้ที่สืบทอด 

กันมาร่วมกับการพัฒนาองค์ความรู้ใหม่ๆ จากการศึกษาวิจัยจะท�ำให้มีความก้าวหน้าด้านนี้อย่าง 

กว้างขวาง การเขียนต�ำราทางการแพทย์ออกมาสักเร่ืองหนึ่งไม่ใช่เร่ืองง่ายๆ โดยเฉพาะต�ำราดีๆ  

ซึ่งต้องอาศัยแรงกายแรงใจ ในการศึกษาค้นคว้ารวบรวมข้อมูลต่างๆ ท่ีเกี่ยวข้องรอบด้านมา 

ประมวลผลเป็นเนื้อหาที่สามารถถ่ายทอดให้กับผู้อื่นได้ศึกษาต่อจนเข้าใจและน�ำไปใช้ได้ต่อไป ต�ำรา

เร่ือง โรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติ โดยรองศาสตราจารย์ นายแพทย์สมบัติ  

มุ่งทวีพงษา นับเป็นตัวอย่างหนึ่งของการสืบสานต่อยอดศาสตร์ทางการแพทย์ได้เป็นอย่างดี โดย 

ผูน้พินธ์ได้รวบรวมเรียบเรียงเนือ้หาทีเ่ก่ียวกับโรคหลอดเลอืดสมองและภาวะวกิฤตทิางระบบประสาท 

ไว้อย่างครบถ้วนสมบูรณ์และเป็นระบบ สามารถอ่านเข้าใจได้เป็นอย่างดี อีกทั้งข้อมูลก็ครบถ้วนทั้ง

จากการศึกษาในอดีตที่ผ่านมา ร่วมกับผลวิจัยที่ทันสมัยและจากประสบการณ์ในการท�ำงานของ 

ผูน้พินธ์เอง ท�ำให้ต�ำราเล่มนีมี้คณุค่าเป็นอย่างยิง่โดยเฉพาะเนือ้หาในต�ำราเก่ียวข้องกับโรคท่ีร้ายแรง
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ก้าวหน้าไป เพื่อให้การดูแลผู้ป่วยเป็นไปอย่างมีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น

สุดท้ายนี้ต้องขอแสดงความขอบคุณกับผู้นิพนธ์ รองศาสตราจารย์ นายแพทย์สมบัติ  
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ค�ำน�ำ

โรคหลอดเลือดสมอง และภาวะวิกฤติทางระบบประสาท เป็นภาวะที่มีความส�ำคัญทาง

คลินิก เป็นสาเหตุส�ำคญัทีท่�ำให้ผูป่้วยเสยีชวีติ หรอืทุพพลภาพ จ�ำเป็นท่ีแพทย์ พยาบาล และบุคลากร

ทางการแพทย์ ผู้ให้การดูแลรักษาผูป่้วยทีป่่วยด้วยโรคหลอดเลือดสมอง หรือมีภาวะวกิฤตทิางระบบ

ประสาทต้องมีความรู้และความเข้าใจเก่ียวกับประสาทวิทยาวิกฤติ เพื่อลดอัตราการเสียชีวิต

ทุพพลภาพจากภาวะดังกล่าว อย่างไรก็ตามต�ำราทางด้านโรคหลอดเลือดสมอง และประสาทวิทยา

วิกฤติที่เป็นภาษาไทยยังขาดแคลน ท�ำให้ไม่มีแหล่งความรู้ส�ำหรับ แพทย์ พยาบาล และบุคลากร

ทางการแพทย์ ในการใช้เป็นหลักฐานอ้างอิงการรักษา 

เนื้อหาในต�ำราครอบคลุมความรู้ทั้งทางด้าน วิทยาศาสตร์พื้นฐาน สรีรวิทยา พยาธิวิทยา 

และประสาทวิทยาคลินิกของโรคหลอดเลือดสมอง และประสาทวิทยาวิกฤติ ข้อมูลที่ใช้เขียนต�ำราได้

มาจากการค้นคว้าในฐานข้อมูลทางการแพทย์ท่ีน่าเชือ่ถอื มีมาตรฐาน และส่วนหนึง่จากประสบการณ์

ในการดูแลรักษาผู้ป่วย การสอน การวิจัย และการเขียนบทความหรือต�ำราของผู้แต่งเอง โดยจะเน้น

ให้สามารถน�ำไปใช้ปฏิบัตไิด้จริงในการให้การดูแลรกัษาผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมอง และประสาทวทิยา

วิกฤติ 

ต�ำราโรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติน่าจะเป็นแหล่งความรู้ท่ีส�ำคัญให้แก่ 

แพทย์ พยาบาล และบุคลากรทางการแพทย์ ใช้ค้นคว้า ศึกษา และเป็นแนวทางในการดูแลรักษา 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง หรือมีภาวะวิกฤติทางระบบประสาท อย่างถูกต้อง และเหมาะสมต่อไป

อนึ่ง ผู้แต่งขอขอบคุณคณะแพทยศาสตร์  มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ ที่มอบทุนสนับสนุน

การจัดท�ำผลงานทางวิชาการ ประจ�ำปี พ.ศ. 2561 ไว้ ณ ที่นี้

รองศาสตราจารย์ นายแพทย์สมบัติ มุ่งทวีพงษา

คณะแพทยศาสตร์
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Part 1 Cerebrovascular Disease  



โรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น   3

1.	 บทน�ำ

โรคหลอดเลือดสมอง (Stroke) หรือที่ชาวไทยเรียกกันติดปากว่า “อัมพฤกษ์อัมพาต”  

เป็นโรคที่เป็นปัญหาส�ำคัญของการสาธารณสุขไทย(1) และของการสาธารณสุขทั่วโลก(2, 3) อัมพฤกษ์

อัมพาตเป็นลักษณะส�ำคัญทางคลินิกของโรคหลอดเลือดสมอง ด้วยการมีแขนขาอ่อนแรงครึ่งซีก  

แต่ผู้ป่วยที่มีอาการอ่อนแรงครึ่งซีกบางรายอาจไม่ได้มีสาเหตุมาจากโรคหลอดเลือดสมอง แต่อาจจะ

มาจากสาเหตุอื่นๆ ในสมองหรือไขสันหลังได้เช่นกัน ได้แก่ การได้รับบาดเจ็บในสมอง (Traumatic 

brain injury) โรคการอักเสบของเนื้อสมองชนิดมัลติเปิลสเคอโรสิส (Multiple sclerosis) และโรค 

เนื้องอกสมอง (Brain tumor) เป็นต้น

2.	 ค�ำจ�ำกัดความ (Definition)

โรคหลอดเลือดสมอง (Stroke) คือ โรคความผิดปกติของสมองที่จะท�ำให้เกิดอาการแสดง

ขึ้นอย่างทันทีทันใด โดยมีสาเหตุมาจากหลอดเลือดที่มาเล้ียงสมองในบริเวณนั้น แบ่งออกเป็นสอง

กลุม่ใหญ่ๆ ตามพยาธกิ�ำเนดิ คอื ภาวะสมองขาดเลือดเนือ่งจากมีหลอดเลือดสมองอดุก้ัน (Ischemic 

stroke) และหลอดเลือดสมองแตก (Hemorrhagic stroke) โดยในกลุ่มหลอดเลือดสมองแตกยังแบ่ง

เป็นสองสาเหตุคือ ภาวะเลือดออกในเนื้อสมอง (Intracerebral hemorrhage, ICH) และภาวะเลือด

ออกนอกเนื้อสมอง ประกอบด้วยภาวะเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นอาร์แรคนอย (Subarachnoid 

hemorrhage, SAH) ภาวะเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นดูรา (Subdural hemorrhage, SDH) และ

ภาวะเลือดออกเหนือชั้นเย่ือหุ้มสมองชั้นดูรา (Epidural hemorrhage, EDH)(4) ในทวีปยุโรปและ

สหรัฐอเมริกา สัดส่วนความชุกของกรณีหลอดเลือดสมองอุดกั้นอยู่ที่ประมาณร้อยละ 85 ของผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองทัง้หมด ส่วนร้อยละ 15 ทีเ่หลือเป็นกรณหีลอดเลอืดสมองแตก(5) ในประเทศไทย

ยังไม่มีรายงานตัวเลขที่แน่นอนของสัดส่วนความชุกดังกล่าว แต่คาดว่าสัดส่วนไม่น่าแตกต่างจาก 

ทั่วโลก(6)

โรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น

(Ischemic Stroke)

บทที่ 1



4   โรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติ

3.	 ระบาดวิทยา (Epidemiology)

ร้อยละ 2.9 ของชาวอเมริกันที่อายุมากกว่า 20 ปีป่วยด้วยโรคหลอดเลือดสมอง ในปี  

ค.ศ. 2006 ซึ่งเทียบเท่ากับ 6,400,000 รายทั่วประเทศ โดยในแต่ละปีในสหรัฐอเมริกามีผู้ป่วย 

ด้วยโรคหลอดเลือดสมองประมาณเกือบ 8,000,000 ราย(7) ในประเทศไทยการรวบรวมข้อมูลทาง

ระบาดวิทยายังมีข้อจ�ำกัดค่อนข้างมาก ท�ำให้ข้อมูลที่ได้มีความน่าเชื่อถือน้อยกว่าข้อมูลที่มาจาก

สหรัฐอเมริกาหรือจากทวีปยุโรป ได้มีการประมาณการในปี พ.ศ. 2542 ว่าชาวไทยมีผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองที่ 690 รายต่อ 100,000 ประชากร(8) จากการศึกษา Thai Epidemiologic Stroke 

(TES) ในระหว่างปี พ.ศ. 2547 ถึงปี พ.ศ. 2549 พบว่า ความชุกของโรคหลอดเลือดสมองอยู่ที่

ร้อยละ 1.88 หรือ 1,880 รายต่อ 100,000 ในประชากรอายุ 45 ถึง 80 ปี(9) ใกล้เคียงกับความชุก

ของโรคหลอดเลือดสมองในจังหวัดปทุมธานี ท่ีส�ำรวจในปี พ.ศ. 2553 ซึ่งอยู่ท่ีร้อยละหนึ่ง  

ในประชากรอายมุากกว่า 30 ปี(10) อตัราการเสยีชวีติจากโรคหลอดเลอืดสมองโดยรวมในสหรัฐอเมรกิา

อยู่ที่ 43.6 รายต่อ 100,000 ประชากร ในปี ค.ศ. 2006 เป็นสาเหตุการเสียชีวิตมากที่สุดเป็นอันดับ

สาม(7) ส่วนในประเทศไทย ได้มีการส�ำรวจโดยใช้วิธีการสอบสวนสาเหตุการตายด้วยการสัมภาษณ์ 

(Verbal autopsy) ในปี พ.ศ. 2548 พบว่าโรคหลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุการเสียชีวิตมากที่สุดเป็น

อันดับหนึ่ง(11) นอกจากนี้โรคหลอดเลือดสมองยังเป็นสาเหตุส�ำคัญของภาวะทุพพลภาพในระยะยาว 

จากการส�ำรวจในสหรัฐอเมริกาพบว่า มากกว่าคร่ึงหนึง่ของผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองท่ีมีอายุมากกว่า 

65 ปี ยังมีภาวะทุพพลภาพหลงเหลือ หลังจากรักษาไปแล้ว 6 เดือน(12)

4.	 พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology) 

สมองเป็นอวยัวะท่ีต้องการเลือดไปเล้ียงมากท่ีสุดในร่างกายเม่ือเปรียบเทียบกับอวยัวะอืน่  

ถึงแม้จะมีน�้ำหนักเพียงร้อยละ 2 ของมวลรวมแต่ต้องการถึงร้อยละ 15 ถึงร้อยละ 20 ของปริมาณ

เลือดที่ออกจากหัวใจ เพื่อส่งออกซิเจนและกลูโคสให้ใช้ในกระบวนการเมตาบอลิซึมต่างๆ เม่ือใด

ก็ตามที่เกิดการอุดกั้นของหลอดเลือด การไหลเวียนเลือดจะไม่หยุดไปทั้งหมดอย่างสิ้นเชิงเนื่องจาก

มักจะมีการไหลเวียนเลือดจากข้างเคียงมาช่วยหล่อเล้ียงไว้ได้บ้าง อย่างไรก็ตามถึงแม้จะมีการไหล

เวียนเลือดอยู่บ้าง แต่ก็ไม่พอเพียงที่จะท�ำให้เซลล์สมองท�ำงานได้(13) เมื่อเวลาผ่านไปการไหลเวียน

เลือดก็จะลดลงเรือ่ยๆ และเม่ือการไหลเวยีนเลือดลดลงจนการก�ำซาบของเลือดน้อยกว่า 18 มิลลลิติร

ต่อ 100 มิลลกิรัมของเนือ้สมองต่อนาท ีเซลล์สมองในบริเวณดังกล่าวจะเกิดภาวะสญูเสยีทีไ่ม่สามารถ

กลับคืนมาเป็นปกติได้อีกต่อไป(14) กระบวนการในระดับเซลล์ของสมองขาดเลือดเราเรียกว่า  

ischemic cascade เร่ิมจากเซลล์สร้างพลังงานได้ลดลง ตามด้วยการกระตุ้นตัวรับกลูตาเมต 

(overstimulation of neuronal glutamate receptors) หรือ excitotoxicity เกิดการสะสมของประจุ
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โซเดียม ประจุคลอไรด์ และประจุแคลเซียมภายในเซลล์ เกิดภยันตรายต่อไมโตคอนเดรีย 

(mitochondrial injury) และท้ายที่สุดคือเซลล์ตายถาวรและไม่สามารถกู้กลับคืนได้ (apoptosis)(15) 

ดังแสดงในรูปที่ 1.1 ภายในไม่ก่ีนาทีหลังจากท่ีเซลล์ประสาทขาดออกซิเจนและกลูโคส, 

electrophysiologic function ของ neuron และ glail ก็หยุดท�ำงาน และภายในเวลาไม่กี่ชั่วโมงก็จะ

เกิดการบวมของเซลล์เหล่านี้ การเกิดเส้นเลือดสมองอุดตันก่อให้เกิดภยันตรายในระดับต่างๆ ต่อ 

เนื้อสมองที่อยู่ในแนว territory ของเส้นเลือดนั้นๆ ความรุนแรงของภยันตรายดังกล่าวขึ้นกับ 

ระดับของการก�ำซาบของเลือดท่ียังเหลืออยู่ หรือการไหลเวียนท่ีมาจากหลอดเลือดข้างเคียง ส่วน 

ของสมองที่ขาดเลือดอย่างสมบูรณ์เรียกว่า “core” เป็นส่วนท่ีจะมีการสูญเสียการท�ำงานของเซลล์

อย่างสมบูรณ์ไม่สามารถกู้กลับคืนได้และน่าจะเกิดภาวะ cell death ภายในเวลาไม่กี่นาที ส่วนของ

สมองที่เลือดไปเลี้ยงลดลง แต่ยังไม่รุนแรงถึงขนาดที่ท�ำให้เซลล์สมองตายไป แต่ก็ท�ำให้เซลล์สมอง

ส่วนนี้ไม่สามารถท�ำงานได้ เซลล์อาจมีชีวิตอยู่ได้หลายชั่วโมงหลังจากเร่ิมมีการก�ำซาบของเลือด 

ลดลง เรียกส่วนของเนื้อสมองส่วนนี้ว่า “penumbra” ซึ่งมักจะอยู่รอบๆ core ดังแสดงในรูปที่ 1.2 

เซลล์ในส่วนนี้อาจจะกลับคืนมาเป็นปกติถ้าได้รับการรักษาที่ถูกต้อง ปริมาณของเนื้อสมองที่สูญเสีย

ไปจากการขาดเลือดไปเล้ียงก็จะมีขนาดลดลงถ้าสามารถปกป้อง penumbra ได้ และจะส่งผลให้มี

ผลลัพธ์ทางคลินิกดีข้ึน การรักษาโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ันในปัจจุบันจึงมุ่งเน้นท่ีการกู้กลับคืน 

(salvaging) เซลล์ในส่วน penumbra ให้กลับคืนมาเป็นปกติให้มากที่สุดเท่าที่จะท�ำได้(16, 17)

5.	 กลุ่มอาการสมองขาดเลือด (Stroke syndrome)

5.1	 กลุ่มอาการ Internal Carotid Artery (ICA)

ล่ิมเลือดขนาดเล็กที่เรียกว่า microembolic platelet aggregates ที่หลุดออกจาก 

atherothrombotic plaques ของหลอดเลือดแดงใหญ่ internal carotid หรือหลอดเลือดแดงใหญ่อืน่ๆ 

เช่น aorta หรือ common carotid เข้าไปใน internal carotid ท�ำให้เกิดอาการแสดงของสมอง 

ขาดเลือด ตามแนวหลอดเลือดที่เป็นสาขาของ internal carotid โดยสาขาแรกของหลอดเลือด  

internal carotid คือ หลอดเลือด ophthalmic artery และมีหลอดเลือด anterior choroidal artery 

เป็นสาขาเล็กๆ แตกออกจากหลอดเลือด internal carotid ก่อนที่จะเข้าไปเชื่อมกับ วงแหวนวิลลิส 

(circle of Willis) ดังแสดงในรูปท่ี 1.3 และแตกสาขาออกเป็น middle cerebral artery และ anterior 

cerebral artery ดังแสดงในรูปที่ 1.4 นอกจากนี้ ในบางกรณีหลอดเลือด internal carotid ยังไป

เล้ียงหลอดเลือด posterior cerebral artery แทนหลอดเลือดเบสิล่าร์ ผ่านทาง posterior 

communicating artery ที่ขยายขนาดขึ้นมาจนขนาดใหญ่กว่าช่วง P1 ของ posterior cerebral 

artery ดังนั้นเม่ือล่ิมเลือดเข้าไปอุดตันหลอดเลือด ophthalmic artery ก็จะท�ำให้เกิดอาการมอง 
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รูปที่ 1.1	 กลไกตามล�ำดับขั้นของการขาดเลือด (ischemic cascade) ที่เกิดขึ้นในเซลล์สมองหลังจากเกิด

ภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน (acute cerebral ischemia), การขาดเลือดไปเล้ียงท�ำให้ ionic 

pumps ท�ำงานผิดปกติ, เกิดภยันตรายต่อไมโตคอนเดรีย (mitochondrial injury) ตามด้วยเม็ด

เลือดขาวได้รับการกระตุ้น (activation of leukocytes) และการหล่ังของสารน�ำส่ือการอักเสบ 

(inflammatory mediators) ต่างๆ ท�ำให้เกิดการสร้าง oxygen free radicals และการหลั่งของ

สาร excitotoxins เพิ่มระดับของประจุโซเดียม ประจุคลอไรด์ และประจุแคลเซียม (intracellular 

sodium, chloride and calcium ions) ซึ่งจะไปกระตุ้นเอนไซม์ phospholipases และ proteases 

ท�ำให้เกิดสร้าง prostaglandins และ leukotrienes, DNA และ cytoskeleton เกิดการสูญสลาย

และท้ายท่ีสุดเกิดการสูญสลายของเย่ือหุ้มเซลล์ (ดัดแปลงจาก Brott, T. N Engl J Med, 

2000;343(10): p.710-22.)(15) น�ำกลับมาใช้ใหม่(18)
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รูปที่ 1.2	 Ischemic penumbra และ Ischemic core (A picture was derived from https://upload.

wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/c/c4/Human_head_and_brain_diagram.svg/435px-

Human_head_and_brain_diagram.svg.png)

Ischemic penumbra

CBF 18-60 ml/g/min

Ischemic core

CBF < 18 ml/g/min

ไม่เห็น ซึ่งอาจจะเป็นแบบชั่วครู่ (amourosis fugax) หรือท�ำให้อุดตันจนเกิดพยาธิสภาพการขาด

เลือดที่พบใน central retinal artery occlusion, เม่ือล่ิมเลือดเข้าไปอุดตันหลอดเลือดส่วนปลาย 

ขนาดเล็กที่เป็นสาขาของ middle cerebral artery ก็จะเกิดอาการตามต�ำแหน่งท่ีเล้ียงโดย 

หลอดเลือดส่วนปลายนั้นๆ เช่น อาการอ่อนแรงแขนด้านตรงข้าม หรือการพูดผิดปกติแบบ aphasia 

เป็นต้น(19) และกรณหีลอดเลือด internal carotid เป็นหลอดเลือดหลกัหล่อเล้ียงหลอดเลือด posterior 

cerebral artery ลิ่มเลือดจาก internal carotid ท�ำให้เกิดอาการแสดงสมองขาดเลือดตามกลุ่มอาการ 

posterior cerebral artery ได้เช่นเดียวกัน(20) ในกรณีหลอดเลือด internal carotid อุดกั้นทันทีและ

หลอดเลือดข้างเคียงมาเล้ียงเนื้อสมองไม่เพียงพอ ท�ำให้เกิดภาวะ hypoperfusion ของเนื้อสมอง

บริเวณชายขอบพื้นที่รับผิดชอบระหว่างหลอดเลือด middle cerebral และหลอดเลือด anterior 

cerebral น�ำไปสูอ่าการอ่อนแรงของโคนแขน เหมือนถกูถงัครอบตวัไว้ จึงเรยีกกลุ่มอาการน้ีว่า man-

in-the-barrel(21)
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รูปที่ 1.3	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สามมิติของหลอดเลือดแดงที่คอ (CCA = Common Carotid Artery, 

ICA = Internal Carotid Artery, ECA = External Carotid Artery, VA = Vertebral Artery, 

BA = Basilar Artery)
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รูปที่ 1.4	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของหลอดเลือดแดงสมอง (ICA = Internal Carotid Artery, MCA = 

Middle Cerebral Artery, ACA = Anterior Cerebral Artery, PCA = Posterior Cerebral 

Artery, BA = Basilar Artery, VA = Vertebral Artery)
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5.2	 กลุ่มอาการ Middle Cerebral Artery (MCA)

เป็นกลุ่มอาการที่พบบ่อยที่สุด, หลอดเลือด internal carotid สุดท้ายแล้วแตกแขนงออก

เป็นหลอดเลือดหลักสองเส้น คือ หลอดเลือด middle cerebral และหลอดเลือด anterior cerebral 

โดยหลอดเลือด middle cerebral มีขนาดใหญ่กว่าหลอดเลือด anterior cerebral, หลอดเลือด 

middle cerebral ให้แขนงไปเลี้ยงส่วนลึกของเนื้อสมองประกอบด้วย lenticular nucleus, ขาหลัง

ของ internal capsule และ corona radiata ส่วนแขนงด้านนอกของหลอดเลือด middle cerebral 

ไปเลี้ยงบางส่วนของสมองกลีบ frontal, parietal และ temporal เม่ือมีการอุดก้ันของหลอดเลือด 

middle cerebral ตั้งแต่โคนของหลอดเลือด หรือช่วง M1 (ดังแสดงในรูปที่ 1.5) จะท�ำให้เกิดการ

อ่อนแรงและสูญเสยีการรับความรู้สกึของร่างกายซกีตรงข้าม โดยส่วนของหน้ากบัแขนจะแสดงอาการ

รูปที่ 1.5	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์แสดงสมองใหญ่ซีกขวาขาดเลือด จากหลอดเลือด middle cerebral 

(M1) ด้านขวา อุดตัน โดยก้อนเลือด (thrombus) ที่อุดตันหลอดเลือดสามารถเห็นได้ในภาพ

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (ซ้ายบน, ลูกศร) ส่วนหลอดเลือด middle cerebral ที่อุดตันแสดงในภาพ

คลื่นแม่เหล็กหลอดเลือดสมอง (ขวาล่าง, ลูกศร)
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รุนแรงกว่าขา ถ้าสมองซกีท่ีขาดเลือดเป็นสมองซกีเด่น (dominant hemisphere) ผูป่้วยกจ็ะมีปัญหา

การใช้ภาษา (aphasia) ซึ่งบางครั้งจะรุนแรงจนถึงระดับสูญเสียความสามารถในการสื่อสารทุกด้าน 

(global aphasia) แต่ถ้าสมองซีกที่ขาดเลือดเป็นสมองซีกด้อย (nondominant hemisphere) ผู้ป่วย

จะสูญเสียการรบัรูข้องร่างกายซกีตรงข้าม (neglect or inattention), ผูป่้วยจะมีการสญูเสียลานสายตา

ด้านตรงข้าม (homonymous hemianopia) การกลอกตาไปด้านตรงข้ามกับสมองซีกท่ีขาดเลือด 

ผิดปกติท�ำให้ลูกตาเอียงไปด้านที่มีสมองขาดเลือด (gaze deviation) อีกทั้งผู้ป่วยอาจมีการสูญเสีย

การท�ำงานระดับสูงของสมองอื่นๆ ท�ำให้เกิด apraxia, เกิดความผิดปกติของ visuospatial หรือ 

astereognosia เป็นต้น(19)

หลอดเลือด middle cerebral จากช่วง M1 แตกแขนงออกเป็นแขนง superior และ 

inferior ซึ่งเรียกว่าช่วง M2 การอุดกั้นของแขนง superior ท�ำให้เกิดการขาดเลือดของสมองกลีบ 

frontal โดยไม่กระทบต่อ subcortical white matter และกลีบ frontal ส่วน medial (รูปที่ 1.6) 

ท�ำให้เกิดอาการอ่อนแรงของแขนและใบหน้าโดยไม่กระทบต่อขา ซีกตรงข้ามกับซกีสมองท่ีขาดเลือด  

และสูญเสีย two-point discrimination ในบริเวณเดียวกับที่เกิดอาการอ่อนแรงโดยไม่มีการสูญเสีย

ระบบ sensory อื่นๆ การขาดเลือดของ frontal eye field ท�ำให้บังคับตากลอกไปด้านตรงข้ามกับ

ซีกสมองทีข่าดเลอืดไม่ได้ ท�ำให้ลูกตาท้ังคู่และศรีษะเอยีงไปด้านทีมี่สมองขาดเลือด (gaze deviation) 

ถ้าพยาธิสภาพเกิดที่สมองด้านเด่น ท�ำให้การใช้ภาษาผิดปกติแบบโบรคา (Broca aphasia) และ

เกิดกลุ่มอาการ apraxia ถ้าพยาธิสภาพเกิดที่สมองด้านรอง ท�ำให้เกิดความรู้สึกละเลยซีกตรงข้าม

กับซีกสมอง (hemineglect) เกิดกลุ่มอาการผิดปกติของ visuospatial และสูญเสียอารมณ์ในการ

สื่อสาร หรือขาดฉันทลักษณ์ในการใช้ภาษา (loss of prosody)(22)

รูปที่ 1.6	 การอุดก้ันของแขนง superior ท�ำให้เกิดการขาดเลือดของสมองกลีบ frontal โดยไม่กระทบต่อ 

subcortical white matter และกลีบ frontal ส่วน medial
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การอุดกั้นของแขนง inferior ท�ำให้เกิดการขาดเลือดของสมองกลีบ parietal, temporal 

และ occipital มีพยาธิสภาพที่ optic radiation น�ำไปสู่การสูญเสียลานสายตาบางส่วนในซีกตรงข้าม

กับซีกสมอง โดยไม่กระทบต่อการรับความรู้สึก และไม่มีอาการอ่อนแรง ถ้าพยาธิสภาพเกิดที่สมอง

ด้านเด่น ท�ำให้การใช้ภาษาผิดปกติแบบเวอร์นิกเก (Wernicke aphasia) ถ้าพยาธิสภาพเกิดที่สมอง

ด้านรอง ท�ำให้เกิดความรู้สึกละเลยซีกตรงข้ามกับซีกสมอง (hemineglect) และขาดความเข้าใจใน

ฉันทลักษณ์ของภาษา (sensory aprosodia)(22)

5.3	 กลุ่มอาการ Anterior Cerebral Artery (ACA)

หลอดเลือด anterior cerebral เลี้ยงบางส่วนของสมองกลีบ frontal ด้านใน, ส่วนหัวของ 

caudate nucleus, และขาหน้าของ internal capsule การอุดกั้นของหลอดเลือด anterior cerebral 

พบได้ไม่บ่อยนัก จะท�ำให้ผู้ป่วยมีการอ่อนแรงของขาซีกตรงข้าม โดยไม่มีการอ่อนแรงของหน้าหรือ

แขน บางครั้งจะมีการสูญเสียความรู้สึกของขาซีกตรงข้ามร่วมด้วย ถ้าสมองซีกที่ขาดเลือดจากการ

อุดกั้นของหลอดเลือด anterior cerebral เป็นสมองซีกเด่น (dominant hemisphere) อาจมีอาการ

สูญเสียการสื่อสารแบบ transcortical motor aphasia ผู้ป่วยอาจมีพฤติกรรมเปลี่ยนแปลง พูดน้อย 

ไม่สนใจสิง่รอบข้าง (abulia, akinetic mutism) ภาพรงัสคีอมพวิเตอร์สมองของผูป่้วยสมองขาดเลอืด

จากการอุดกั้นของหลอดเลือด anterior cerebral แสดงในรูปที่ 1.7

5.4	 กลุ่มอาการ Anterior Choroidal Artery (AChA)

เป็นกลุ่มอาการท่ีพบไม่บ่อย หลอดเลือด anterior choroidal แตกแขนงออกจาก 

หลอดเลือด internal carotid ช่วงระหว่างหลอดเลือด posterior communicating และหลอดเลือด 

middle cerebral(23) เม่ือเกิดการอุดกั้นของหลอดเลือด anterior choroidal จะท�ำให้เกิดการขาด

เลือดของสมองส่วน medial temporal, lateral geniculate body, ขาหลังของ internal capsule, 

pallidum ส่วน medial, optical tract และ paraventricular white matter ส่วนหลัง(24) ดังแสดงใน

รูปที่ 1.8 ผู้ป่วยจะมีอาการแขนขาซีกตรงข้ามอ่อนแรงซึ่งเป็นอาการที่พบบ่อยที่สุด(24, 25) ผู้ป่วยจะ

มีการสูญเสียลานสายตาด้านตรงข้ามกับรอยโรค โดยเฉพาะอย่างยิ่งรอยโรคท่ี lateral geniculate 

body จะท�ำให้เกิดการสูญเสียลานสายตา hemianopia แบบ meridian sparing(26) นอกจากนี้ผู้ป่วย

มักจะมีความผิดปกติของการรับความรู้สึกของซีกตรงข้าม (hemianaesthesia)(24, 25)
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5.5	 กลุ่มอาการ Posterior Inferior Cerebellar Artery (PICA)

เป็นกลุ่มอาการทีพ่บบ่อยท่ีสดุในกลุ่มอาการของสมองน้อยขาดเลือด (cerebellar infarction) 

หลอดเลือด Posterior Inferior Cerebellar Artery (PICA) แตกแขนงมาจากหลอดเลือด Vertebral 

ก่อนเข้าไปเลี้ยงสมองน้อย (cerebellum) แยกเป็น 2 แขนงคือ แขนงด้านใน (medial branch)  

และแขนงด้านนอก (lateral branch) อาการท่ีพบในกรณีมีการอุดก้ันเฉพาะแขนงด้านใน คือ  

เวียนศรีษะ (vertigo) อาการแสดงของ vestibular และความผดิปกตใินการทรงตวัของล�ำตวั (truncal 

ataxia หรือ axial lateropulsion) ส่วนอาการที่พบในกรณีมีการอุดกั้นเฉพาะแขนงด้านนอกจะ 

มีอาการเวียนศีรษะเช่นกัน แต่จะพบความผิดปกติของการใช้ระยางกะระยะ (dysmetria) หรือ 

ความผิดปกติในการทรงตัวของรยางค์ (limb ataxia) บ่อยกว่าความผิดปกติในการทรงตัวของล�ำตัว 

(truncal ataxia)(27, 28) นอกจากนี้แขนงด้านในของหลอดเลือด PICA ยังให้แขนงย่อยไปเลี้ยง 

ด้านนอกของก้านสมองส่วน medulla ด้วย ดังนั้นประมาณร้อยละ 30 ของผู้ป่วยกลุ่มอาการ PICA 

จะมีอาการแสดงของกลุ่มอาการวอลเลนเบริก (Wallenberg syndrome) ร่วมด้วย(27, 29) การเกิด

กลุ่มอาการ PICA ทั้งสองซีกของสมองน้อยอาจพบในรายท่ีแขนงด้านในของหลอดเลือด PICA  

ไม่ได้มาจากหลอดเลือด PICA ด้านเดียวกัน แต่มาจากด้านตรงข้าม ท�ำให้เม่ือมีการอุดกั้นหลอด

เลือด PICA เส้นหลัก จึงมีการขาดเลือดของสมองน้อยอีกซีกหนึ่งได้ แต่พบได้ไม่บ่อยนัก(27, 30)  

ผู้ป่วยบางรายอาจมีความผิดปกติทางด้านพุทธิปัญญา (cognitive impairment) และความผิดปกติ

ทางด้านอารมณ์ (affective deficits) เนื่องจากมีการสูญเสียหน้าท่ีของสมองน้อยกลีบด้านหลัง 

(posterior cerebellar function)(27, 31) cerebellar infarct ในบริเวณที่เลี้ยงด้วยหลอดเลือด PICA 

แสดงในรูปที่ 1.9
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รูปที่ 1.9 right cerebellar infarct ในบริเวณที่เลี้ยงด้วยหลอดเลือด PICA

5.6	 กลุ่มอาการ Anterior Inferior Cerebellar Artery (AICA)

กลุ่มอาการนี้พบไม่บ่อย มีรายงานว่าพบเพียงร้อยละ 0.6 ของผู้ป่วยที่เป็นโรคหลอดเลือด

สมองอุดกั้นครั้งแรก(27, 32) หลอดเลือด Anterior Inferior Cerebellar Artery (AICA) แตกแขนง

ออกมาจากช่วงต้นของหลอดเลือดเบสิลาร์ (basilar artery) ไปเลี้ยงพื้นที่เล็กๆ บริเวณด้านหน้าและ

ด้านในของสมองน้อย (anterior and medial cerebellum) middle cerebellar peduncle และ 

flocculus นอกจากนี้ยังแตกแขนงที่ช่วงต้นไปเลี้ยงนิวเคลียสของเส้นประสาทสมองที่ 5, 7 และ 8 

(nuclei of cranial nerves V, VII, and VIII) รากประสาทของเส้นประสาทสมองที่ 6 และ 8 (roots 

of cranial nerves VI and VIII) และ spinothalamic tract ในกรณีท่ีหลอดเลือด PICA มี 

ขนาดเล็ก หลอดเลือด AICA ในซีกเดียวกันจะมีขนาดใหญ่ขึ้น และรับหน้าที่ไปเลี้ยงบริเวณด้านหน้า

และด้านล่างของสมองน้อย (antero-inferior cerebellum) แทนหลอดเลือด PICA ลักษณะทาง 
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คลินิกที่เป็นต้นแบบ (classic) และพบบ่อยที่สุดของกลุ่มอาการ AICA ประกอบด้วย กลุ่มอาการ

แรกจะอยู่ซีกเดียวกับที่มีหลอดเลือด AICA อุดกั้น (ipsilateral syndrome) ได้แก่ ใบหน้าอ่อนแรง 

(facial palsy) สูญเสียการได้ยิน (hearing loss) เสียงในหู (tinnitus) สูญเสียการรับความรู้สึกของ

ใบหน้าในบริเวณรับผิดชอบของเส้นประสาทสมองเส้นที่ 5 (trigeminal sensory loss) กลุ่มอาการ

ฮอร์เนอร์ (Horner syndrome) และความผิดปกติของการใช้รยางค์กะระยะ (limb dysmetria) ส่วน

กลุ่มอาการหลังเป็นการสูญเสียการรับความรู้สึกและอุณหภูมิของรยางค์และล�ำตัวซีกตรงข้ามกับที่มี

หลอดเลือด AICA อุดกั้น (contralateral pain, and temperature sensory loss in limbs and 

trunk)(27) ร้อยละ 30 ของผู้ป่วยที่มาด้วยกลุ่มอาการ AICA จะมีความผิดปกติทางการได้ยินแบบ

ชั่วคราว (transient hearing loss) น�ำมาก่อน โดยอาจจะมีอาการเสียงในหู (tinnitus) ร่วมด้วย(33) 

ภาพคลื่นแม่เหล็ก Diffusion Weighted Imaging (DWI) แสดงต�ำแหน่งสมองขาดเลือดจากหลอด

เลือด AICA อุดตัน แสดงในรูปที่ 1.10

รูปที่ 1.10	 ภาพคล่ืนแม่เหล็ก Diffusion Weighted Imaging (DWI) แสดงต�ำแหน่งสมองขาดเลือดจาก

หลอดเลือด Anterior Inferior Cerebellar (AICA) ด้านซ้าย อุดตัน (ลูกศร)
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5.7	 กลุ่มอาการ Superior Cerebellar Artery (SCA)

หลอดเลือด Superior Cerebellar Artery (SCA) แตกแขนงออกจากช่วงปลายของ 

หลอดเลือดเบสิลาร์ (basilar artery) ก่อนที่จะแยกเป็น Posterior Cerebral Arteries (PCA) เพียง

เล็กน้อย มีสองแขนงย่อยคือ แขนงย่อยด้านใน (medial branch) และแขนงย่อยด้านนอก (lateral 

branch) แขนงย่อยด้านในจะเลี้ยงสมองน้อยด้านใน (medial cerebellum) รวมถึงเวอร์มิส (vermis) 

และยงัให้แขนงสัน้ๆ ไปเล้ียงส่วนด้านหลังของพอนส์ (laterotegmental portion of the rostral pons) 

ซึ่งประกอบด้วย ซีรีเบลลาร์พีดันเคิลขาบน (superior cerebellar peduncle) ทางเดินประสาทรับ

ความรู้สึกสไปโนธาลามิก (spinothalamic tract) เลมนิสคัสด้านข้าง (lateral lemniscus) ทางเดิน

ประสาทควบคุมการเคลื่อนไหวคอร์ติโคเทคเมนทัล (corticotegmental tract) ทางเดินประสาท 

อัตโนมัติซิมพาเธติก (descending sympathetic tract) และรากประสาทของเส้นประสาทสมองเส้น

ที่ 4 ด้านตรงข้าม (the root of the contralateral fourth cranial nerve)(27) ส่วนแขนงด้านนอก

ของหลอดเลือด SCA จะเลี้ยงสมองน้อยด้านหน้าและด้านข้าง (lateral and anterior aspects of 

the anterior cerebellum) ท�ำให้พบอาการความผิดปกติของการใช้รยางค์กะระยะ (limb dysmetria) 

ในการอุดก้ันเฉพาะแขนงด้านนอกของหลอดเลือด SCA แต่จะพบความผิดปกติในการทรงตัวของ 

ล�ำตัว (truncal ataxia) ในการอุดกั้นเฉพาะแขนงด้านในของหลอดเลือด SCA ต�ำแหน่งสมองขาด

เลือดจากหลอดเลือด SCA อุดตันแสดงในรูปที่ 1.11(27, 34) ต้นก�ำเนิดของหลอดเลือดอยู่บริเวณ 

สามแยกของปลายยอดหลอดเลือดเบสิลาร์ (basilar artery) ที่แยกออกเป็น posterior cerebral 

arteries (PCA) ซึง่มักจะเกิดการอดุตนัของก้อนเลือดท่ีมาจากด้านล่าง ท�ำให้มักพบกลุ่มอาการ SCA 

ร่วมกับกลุ่มอาการขาดเลือดของมิดเบรน (midbrain) ไดเอนเซปฟาลอน (diencephalon) ธาลามัส  

(thalamus) และสมองกลีบออคซิปิตอล (occipital lobe) ซึ่งเป็นกลุ่มอาการที่เกิดจากการอุดกั้นของ

ส่วนยอดตรงบริเวณสามแยกของหลอดเลือดเบสิลาร์ (tip of basilar artery occlusion) ดังแสดงใน

รูปที่ 1.12(35) 
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รูปที่ 1.11	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์แสดงต�ำแหน่งของสมองขาดเลือดจากหลอดเลือด SCA อุดตัน  

(ลูกศร)

รูปที่ 1.12	 แสดงต�ำแหน่งสมองขาดเลือดใน tip of basilar occlusion ประกอบด้วย SCA infarct ในภาพ 

A, B, C และ D (ลูกศรขาว), midbrain infarct ในภาพ C, D และ E (ลูกศรแดง) และ thalamic 

infarct ในภาพ F, G และ H (ลูกศรน�้ำเงิน)
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5.8	 กลุ่มอาการที่เกิดจากการอุดกั้นหรือตีบแคบของหลอดเลือดเบสิลาร์  

(Basilar artery thrombosis or occlusion)

หลอดเลือดเบสลิาร์เกดิจากการมาบรรจบกันของหลอดเลอืดเวอร์ธบิรอล (vertebral artery) 

ที่บริเวณรอยต่อระหว่างพอนส์และเมดัลลา (pontomedullary junction) วางตัวอยู่ด้านหน้าของ 

พอนส์ ไปสิ้นสุดด้วยการแตกแขนงออกเป็น posterior cerebral artery สองเส้นที่บริเวณ Midbrain 

ถือเป็นหลอดเลือดที่ส�ำคัญที่สุดของระบบการไหลเวียนเลือดของสมองส่วนด้านหลัง (posterior 

circulation) ให้แขนงมากมายไปหล่อเลี้ยงส่วนต่างๆ ของก้านสมอง และ cerebellum(36) 

ผู้ป่วยในกลุ่มอาการนี้มากกว่าร้อยละ 50 มีอาการสมองขาดเลือดชั่วคราว (Transient 

Ischemic Attack, TIA) น�ำมาก่อน(36, 37) อาการที่พบได้แก่ 

1.	 อาการอ่อนแรง ผู้ป่วยอาจมาด้วยอาการอ่อนแรงครึ่งซีก (hemiparasis) หรืออ่อนแรง 

ทั้งสองซีก (quadriparesis) พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 40 ถึงร้อยละ 67 

2.	 อาการพูดล�ำบาก พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 30 ถึงร้อยละ 63

3.	 อาการเวียนศีรษะ อาจมีอาการคลื่นไส้อาเจียนร่วมด้วย พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 54 ถึง 

ร้อยละ 73 ถึงแม้จะพบได้น้อย แต่ผู้ป่วยที่มีการอุดกั้นของหลอดเลือด basilar อาจมาพบแพทย์ด้วย

อาการเวยีนศรีษะอย่างเดียวในช่วงต้นได้ การตรวจร่างกายอย่างละเอยีดและตดิตามผูป่้วยใกล้ชดิจะ

ท�ำให้วินิจฉัยโรคได้ดียิ่งขึ้น

4.	 อาการปวดศีรษะ พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 40 ถึงร้อยละ 42

5.	 การมองเห็นผิดปกติ พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 21 ถึงร้อยละ 33

6.	 การรู้สติลดลง พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 17 ถึงร้อยละ 33

โดยอาการอาจจะแสดงออกได้ใน 3 ลักษณะ คือ 

1.	 อาการมาแบบทันทีทันใดด้วยการอ่อนแรงขั้นรุนแรงร่วมกับอาการแสดงของประสาท

ใบหน้า (bulbar involvement) และหมดสติ

2.	 อาการดังข้างต้นเริ่มทีละน้อยจากหนึ่งหรือสองอาการ แล้วค่อยๆ มากขึ้นจนมีอาการ

หลายอย่าง และอาจหมดสติในที่สุด

3.	 อาการเป็นแบบภาวะสมองขาดเลือดชั่วคราว (TIA) หลายๆ ครั้ง แต่ละคร้ังอาจ 

ห่างกันได้นานหลายวัน หรือบางคร้ังเป็นสัปดาห์ อาการดังกล่าวมักถี่ขึ้นจนในที่สุดมีอาการอย่าง

ถาวร

เน่ืองจากอาการเร่ิมต้นของผู้ป่วยสมองขาดเลือดจากการอุดก้ันของหลอดเลือด basilar  

มีความหลากหลาย ท�ำให้วินิจฉัยได้ยาก ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองยังไม่แสดงลักษณะการ 

ขาดเลือด แต่อาจพบลักษณะบางอย่าง เช่น ก้อนเลือดอุดตันในหลอดเลือด basilar จนเห็นเข้มขึ้น 

(dense basilar sign) ดังแสดงในภาพที่ 1.13 เป็นต้น ใช้ประกอบกับลักษณะทางคลินิกช่วยการ

วินิจฉัยได้
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รูปที่ 1.13	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองไม่ฉีดสี (noncontrast CT) แสดง dense basilar sign  

(ในวงกลม)

5.9	 กลุ่มอาการ Posterior Cerebral Artery (PCA)

โดยทั่วไปหลอดเลือด posterior cerebral ก�ำเนิดและรับเลือดมาจากหลอดเลือด basilar 

ในบางกรณีหลอดเลือด posterior cerebral อาจรับเลือดมาจากหลอดเลือด internal carotid ผ่าน

ทางหลอดเลือด posterior communicating ท่ีต�ำแหน่งโคนของหลอดเลือด posterior cerebral  

มีแขนงเล็กๆ ไปเลี้ยง midbrain บริเวณ cerebral peduncle และ tectum เมื่อมีการอุดกั้น ณ  

โคนหลอดเลือด posterior cerebral จะท�ำให้เกิดการขาดเลือดบริเวณ cerebral peduncle ส่งผลให้

ร่างกายซกีตรงข้ามอ่อนแรงในระดับความรุนแรงท่ีใกล้เคียงกันท้ังท่ี หน้า, แขน และขา(38) นอกจากนี ้
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หลอดเลือด posterior cerebral ยังส่งแขนงไปเลี้ยง thalamus อาการที่พบบ่อยในผู้ป่วยที่มีการขาด

เลือดของ thalamus จากการอุดกั้นของหลอดเลือด posterior cerebral คือ การสูญเสียการรับความ

รู้สึกของซีกตรงข้าม บางรายอาจมีอาการปวดร่างกายซีกตรงข้าม และอาจจะมีอาการอื่นๆ เช่น 

พฤติกรรมเปลี่ยนแปลง การรับรู้ลดลง หรือมีการเคลื่อนไหวผิดปกติของแขนขาซีกตรงข้ามได้(39) 

ส่วนปลายของหลอดเลือด posterior cerebral ไปเลี้ยงบางส่วนของสมองกลีบ temporal และสมอง

กลีบ occipital เมื่อสมองกลีบ temporal ขาดเลือดจะท�ำให้เกิดการสูญเสียลานสายตาซีกตรงข้าม

ด้านบน (homonymous upper quadrantanopia) หรือเกิดการสูญเสียลานสายตาซีกตรงข้ามทั้งซีก 

(homonymous hemianopia) เมื่อมีสมองกลีบ occipital ขาดเลือด(19) ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์

แสดงต�ำแหน่งของสมองขาดเลือดจากหลอดเลือด PCA อุดกั้น แสดงในรูปที่ 1.14 ผู้ป่วยที่มีสมอง

ขาดเลือดเฉพาะบริเวณ splenium ของสมองด้านเด่น (แสดงในรูปที่ 1.15) ซึ่งเกิดจากการอุดกั้น

แขนงย่อยของหลอดเลือด PCA จะมีลักษณะทางคลินิกจ�ำเพาะคือ อ่านไม่ได้แต่เขียนได้ (alexia 

without agraphia)

รูปที่ 1.14	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์แสดงต�ำแหน่งของสมองขาดเลือดจากหลอดเลือด PCA ด้านซ้าย  

อุดตัน (ลูกศร)
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รูปที่ 1.15 ภาพ MRI brain แสดงต�ำแหน่งสมองขาดเลือดบริเวณ splenium ด้านซ้าย (ลูกศร)

5.10	 กลุ่มอาการเตือนการขาดเลือดของแคปซูล (capsular warning syndrome)  

และกลุ่มอาการเตือนการขาดเลือดของพอนส์ (pontine warning syndrome)

ผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นท่ีมีอาการอ่อนแรงครึ่งซีกเป็นๆ หายๆ (motor 

fluctuation) ได้รับการรายงานไว้ครั้งแรกในชื่อของกลุ่มอาการเตือนการขาดเลือดของแคปซูล 

(capsular warning syndrome) โดยจะพบร่องรอยสมองขาดเลือดบริเวณ internal capsule ถึง 

ร้อยละ 40 ในการตดิตามด้วยเอกซ์เรย์คอมพวิเตอร์สมองของผูป่้วยท่ีมีอาการดังกล่าว(40) แต่มีผูป่้วย

บางส่วนท่ีไม่สามารถพบความผดิปกตใินเอกซ์เรย์คอมพวิเตอร์สมอง ต่อมาเม่ือมีการใช้ภาพแม่เหล็ก

ไฟฟ้าสมองในการวินิจฉัยโรคหลอดเลือดสมองมากขึ้นจึงพบว่าผู้ป่วยท่ีมีอาการดังกล่าวและไม่พบ

ความผิดปกติในเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง พบมีร่องรอยสมองขาดเลือดบริเวณพอนส์(41) จึงตั้งชื่อ

ว่ากลุ่มอาการเตือนการขาดเลือดของพอนส์ (pontine warning syndrome) โดยลักษณะทางคลินิก

ไม่สามารถแยกท้ังสองต�ำแหน่งนี้ออกจากกันได้(42) เป็นท่ีน่าสังเกตว่าผู้ป่วยที่เป็นกลุ่มอาการเตือน

การขาดเลอืดของพอนส์ จะพบเฉพาะการขาดเลือดท่ีกระจายมาถงึบรเิวณฐานของพอนส์เท่านัน้(42-44) 

ดังแสดงในรูปที่ 1.16 ซึ่งเป็นลักษณะที่พบในกลไกเฉพาะที่เรียกว่า basilar branch disease ซึ่ง

เกิดจากการหนาตัวข้ึนของผนังหลอดเลือด basilar(43, 44) ซ่ึงเป็นหลอดเลือดขนาดใหญ่ ต่างจาก

กลไก lipohyalinosis ที่เกิดกับหลอดเลือดขนาดเล็กซึ่งจะท�ำให้เกิดร่องรอยการขาดเลือดขนาดเล็ก

ลึกเข้าไปในเนื้อพอนส์คล้ายเป็นเกาะอยู่กลางพอนส์ (Island lesion)(45) ท�ำให้สันนิษฐานได้ว่าผู้ป่วย

ที่มีกลุ่มอาการเตือนการขาดเลือดของแคปซูล (capsular warning syndrome) น่าจะมีการหนาตัว
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ของหลอดเลือด middle cerebral artery ที่บริเวณทางออกของแขนงที่ไปเลี้ยง internal capsule 

เช่นเดียวกับที่พบในกลุ่มอาการเตือนการขาดเลือดของพอนส์ (pontine warning syndrome) และ 

อาการอ่อนแรงคร่ึงซีกเป็นๆหายๆส่วนหนึ่งน่าจะมาจากภาวะแรงดันเลือดในระดับเนื้อเย่ือลดลง

เนื่องจากผู้ป่วยบางรายมีอาการเฉพาะเวลาลุกนั่ง แต่อาการจะหายไปเวลาลงนอน(42)

5.11	 กลุ่มอาการลาคูนนาร์ (lacunar syndrome)

ประกอบด้วยกลุ่มอาการส�ำคัญ 5 กลุ่ม(46) คือ 

1.	 กลุ่มอาการอ่อนแรงครึ่งซีกล้วน (pure motor syndrome)

2.	 กลุ่มอาการชาครึ่งซีกล้วน (pure sensory syndrome)

3.	 กลุ่มอาการเดินเซและอ่อนแรงครึ่งซีกเล็กน้อย (ataxic hemiparesis syndrome)

4.	 กลุ่มอาการพูดล�ำบากและใช้งานมือไม่สะดวก (dysarthria clumsy-hand syndrome) 

5.	 กลุ่มอาการอ่อนแรงและชาครึ่งซีก (sensorimotor syndrome) ซึ่งไม่ได้กล่าวไว้ในการ

ศึกษาเริ่มแรก แต่มีรายงานในเวลาต่อมา

ชือ่ลาคูน (lacune) มีรากศัพท์มาจากภาษาฝร่ังเศสแปลว่าช่องว่าง(47) ซ่ึงหมายถงึลักษณะ

ทางพยาธิวิทยาส�ำคัญที่พบในกลุ่มอาการนี้ ที่เกิดจากความผิดปกติเฉพาะที่เรียกว่า lipohyalinosis 

ของหลอดเลือดขนาดเล็กที่แตกแขนงตั้งฉากกับหลอดเลือดขนาดใหญ่ (penetrating small artery) 

ไปเลี้ยงเนื้อสมองท่ีอยู่ลึกเข้าไป ท�ำให้เกิดสมองขาดเลือดขนาดเล็กเห็นเป็นช่องว่างในเน้ือสมอง  

จึงใช้ชื่อเรียกว่า กลุ่มอาการลาคูนนาร์ (Lacunar syndrome)(48) 

ภาวะความดันโลหิตสูงเป็นความเสี่ยงท่ีพบบ่อยท่ีสุดในผู้ป่วยกลุ่มอาการลาคูนนาร์ โดย

พบว่ามากกว่าร้อยละ 90 ของผู้ป่วยที่มาด้วยกลุ่มอาการลาคูนนาร์มีภาวะความดันโลหิตสูงมาก่อน

รูปที่ 1.16	 DWI sequences จาก MRI ของผู้ป่วยที่มาด้วย pontine warning syndrome แสดง pontine 

infarct (ลูกศร)
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6.	 การแยกประเภทของโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นตามกลไก 
การเกิดโรคตามเกณฑ์ของ TOAST (TOAST classification)

TOAST ย่อมาจาก Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment ซึ่งเป็นการ

ศึกษาการใช้ยาละลายล่ิมเลือดในการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ัน โดยการศึกษานี้มีการ

แยกประเภทของโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นตามกลไกการเกิดโรค เป็น 5 ประเภทได้แก่ 

1.	 Large vessel mechanism คือ กลไกการเกิดสมองขาดเลือดท่ีมีสาเหตุมาจาก 

หลอดเลือดสมองขนาดใหญ่ระดับ artery มีภาวะตีบหรืออุดตัน

2.	 Cardioembolic mechanism คือ กลไกการเกิดสมองขาดเลือดที่มีสาเหตุมาจากก้อน

เลือดจากหัวใจหลุดขึ้นไปท�ำให้เกิดการอุดกั้นของหลอดเลือดสมอง

3.	 Small vessel mechanism คือ กลไกการเกิดสมองขาดเลือดที่มีสาเหตุมาจากพยาธิ

สภาพในหลอดเลือดสมองขนาดเล็กระดับ arteriole

4.	 Other mechanisms คือ กลไกการเกิดสมองขาดเลือดอ่ืนๆ ท่ีเหลือนอกเหนือจาก 

สามกลไกหลักข้างต้น เช่น การฉีกขาดของผนังหลอดเลือด (dissection) หรือการอักเสบของ 

หลอดเลือด (vasculitis) เป็นต้น

5.	 Cryptogenic/Undetermined mechanism คือ ไม่สามารถระบุกลไกการเกิดสมอง 

ขาดเลือดที่ชัดเจนได้ โดยอาจไม่พบสาเหตุที่แน่ชัดหรือมีสาเหตุที่เป็นไปได้มากกว่าหนึ่งกลไก

ข้อจ�ำกัดส�ำคัญของการแยกกลไกการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ันแบบ TOAST คือ  

ผู้ป่วยส่วนใหญ่ประมาณร้อยละ 30 ถึงร้อยละ 50 จะถูกจัดอยู่ใน Cryptogenic/Undetermined 

mechanism ท�ำให้เสียโอกาสในการรักษาที่จ�ำเพาะในบางกรณี(49) จึงมีการเสนอระบบใหม่ขึ้น  

ได้แก่ ระบบ Causative Classification System (CCS) และระบบ Atherosclerosis – Small 

vessel disease – Cardiac source – Other (ASCO) เป็นต้น เพื่อลดข้อจ�ำกัดของระบบ TOAST 

แต่ก็พบกับอุปสรรคต่างๆ ท�ำให้ไม่ได้รับความนิยม ระบบ TOAST ยังคงเป็นระบบที่ถูกน�ำมาใช้ใน

การแยกกลไกการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ันทั้งในงานวิจัยและเวชปฏิบัติ(50) และเพื่อลดการ 

เสียโอกาสในการรักษาท่ีจ�ำเพาะ จึงได้มีการแยกกลุ่มจ�ำเพาะท่ีเรียกว่า Embolic Stroke with 

Undetermined Source (ESUS) ออกจากกลุ่ม Cryptogenic เพื่อศึกษาวิจัยให้การรักษาที่จ�ำเพาะ

บางอย่าง อาทิเช่น ยาในกลุ่ม Non-vitamin K oral anticoagulant (NOAC) เป็นต้น(51) 
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7.	 การป้องกันก่อนเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น  
(Primary prevention of ischemic stroke)

หลักการคือการควบคุมปัจจัยเสี่ยงต่างๆเพื่อลดอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ัน 

จากการศกึษาท่ีผ่านมาพบว่ามีปัจจยัเส่ียงหลายอย่างท่ีส่งผลเพิม่การเกิดโรคหลอดเลือดสมองอดุก้ัน 

เพื่อให้ง่ายต่อการน�ำไปปฏิบัติ จึงได้มีการแบ่งประเภทของปัจจัยเสี่ยงต่างๆ เหล่านี้ออกเป็น 3 

ประเภท(52) คือ

7.1	 ปัจจัยเสี่ยงที่ไม่สามารถเปลี่ยนแปลงแก้ไขได้ (Nonmodifiable risk factors) ได้แก่ 

1.	 อายุมาก โดยความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นสองเท่าในทุก 10 ปีของอายุ

ทีเ่พิม่ขึน้ ในประชากรท่ีอายุมากกว่า 55 ปีในสหรัฐอเมริกา(20) ส�ำหรบัในประเทศไทย จากการศกึษา 

Thai Epidemiologic Stroke (TES) พบว่าความชุกของโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นตามอายุ 

เช่นเดียวกัน(8) 

2.	 เพศชายจะเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าเพศหญิง ในสหรัฐอเมริกา 

ความชุกของโรคหลอดเลือดสมองในเพศชายอยู่ที่ร้อยละ 2.9 ขณะที่ในเพศหญิงอยู่ที่ร้อยละ 2.3(21) 

ส�ำหรับในประเทศไทย จากการศึกษา Thai Epidemiologic Stroke (TES) พบว่าเพศชายมี 

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าเพศหญิงประมาณสองเท่า(8)

3.	 ผูท่ี้มีประวตัคิรอบครัวเป็นโรคหลอดเลอืดสมองจะมีความเสีย่งต่อโรคหลอดเลือดสมอง

เพิ่มขึ้นประมาณร้อยละ 30 หรือ 1.3 เท่า(22) ลักษณะทางพันธุกรรมบางชนิด เช่น Cerebral 

Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy 

(CADASIL) เกิดจากความผิดปกติของยีน Notch3 มีลักษณะทางคลินิกที่ส�ำคัญคือ สมองขาดเลือด

แบบ subcortical stroke, สมองเสื่อม (dementia) และปวดศีรษะแบบไมเกรน, Fabry disease 

เป็นความผิดปกติทางพันธุกรรมท่ีท�ำให้เกิดการขาดเอนไซม์ lysosomal α-galactosidase ท�ำให้

เกิดการสะสมของ globotriaosylceramide และ glycosphingolipids ซึ่งส่งผลต่อการอุดตันของ 

หลอดเลือดสมอง และหลอดเลือดตามอวัยวะต่างๆ ในร่างกาย เป็นต้น(23) 

4.	 การมีน�้ำหนักตัวแรกคลอดต�่ำ มีการศึกษาในสหราชอาณาจักรท่ีแสดงให้เห็นว่าผู้ท่ีมี

น�้ำหนักตัวแรกคลอดต�่ำกว่า 2,500 กรัม จะมีความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าผู้ที่มี 

น�้ำหนักตัวแรกคลอดสูงกว่า 4,000 กรัมถึงสองเท่า แต่ยังไม่สามารถหาเหตุผลทางวิทยาศาสตร ์

มาอธิบายเหตุผลของความเสี่ยงที่เพิ่มขึ้นนี้ได้(24) 

5.	 บางเชื้อชาติเช่นชนผิวด�ำจะเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองมากกว่าชนผิวขาว  

เป็นต้น(10, 25, 26)
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7.2	 ปัจจัยเสี่ยงที่สามารถเปลี่ยนแปลงแก้ไขได้ และมีหลักฐานชัดเจนว่าเมื่อควบคุมปัจจัย

เสี่ยงเหล่านี้ ได้อัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นลดลง (well-documented 

and modifiable risk factors) ได้แก่ 

1.	 ความดันโลหิตสูง: เป็นความเสี่ยงที่ส�ำคัญที่สุดของทั้งหลอดเลือดสมองอุดก้ัน และ

ภาวะเลือดออกในสมอง ความดันโลหิตสูงเพิ่มความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองอย่างชัดเจน ความ

เสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้นตามอัตราการเพิ่มขึ้นของความดันโลหิตท่ีสูงเกินระดับปกติ(53) 

ความชกุของความดนัโลหิตสงูในประเทศไทยอยู่ทีป่ระมาณร้อยละ 22 โดยความชกุของโรคความดัน

โลหิตสูงสัมพันธ์โดยตรงกับอายุที่เพิ่มขึ้น และความชุกของความดันโลหิตสูงในชุมชนเขตเมืองจะสูง

กว่าความชุกในชนบท(54) มีการศึกษาที่ยืนยันชัดเจนว่าความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองลดลง

อย่างต่อเนื่อง และแปรผันโดยตรงกับระดับความดันโลหิตที่ลดลง การรักษาความดันโลหิตสูงจึงเป็น

สิ่งที่มีความส�ำคัญอย่างมากในการลดอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมอง(55)

2.	 เบาหวาน: ถือเป็นอีกหนึ่งความเสี่ยงอิสระต่อโรคหลอดเลือดสมองที่มีหลักฐาน 

หนักแน่น โดยเบาหวานเพิ่มความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองตั้งแต่ 1.6 ถึง 6 เท่า(56, 57) โดย

ความเสี่ยงนี้มีที่มาจากการที่เบาหวานเป็นตัวการของโรคหลอดเลือดโดยตรง และการที่เบาหวาน

ท�ำให้เกิดความดันโลหิตสงูและไขมันในเลือดสงูซึง่เป็นความเส่ียงของโรคหลอดเลือดด้วยเช่นเดียวกัน 

มีหลักฐานท่ีแสดงให้เห็นว่าการรักษาเบาหวานประเภทที่สองอย่างเข้มข้นควบคุมความเส่ียงโรค 

หลอดเลือดด้วยการปรับเปล่ียนพฤติกรรมและยาหลายชนิดร่วมกันประกอบด้วย ยาลดไขมันกลุ่ม 

statin ยาลดความดันโลหิตกลุ่ม Angiotensin Converting Enzyme Inhibitor (ACEI) หรือ 

Angiotensin Receptor Blocker (ARB) และยาต้านเกล็ดเลือดในบางกรณี สามารถลดความเสี่ยง

ต่อโรคหลอดเลอืดสมองลงได้(58) มีหลักฐานทางคลินกิยนืยนัว่าการควบคมุระดับน�ำ้ตาลในเลือดอย่าง

เข้มข้นจะช่วยลดภาวะแทรกซ้อนจากเบาหวานที่อยู่ในกลุ่ม microangiopathy ได้แก่ retinopathy, 

nephropathy และ neuropathy ได้อย่างชัดเจน แต่ยังไม่ชัดเจนว่าการควบคุมระดับน�้ำตาลอย่าง 

เข้มข้นจะช่วยลดภาวะแทรกซ้อนจากเบาหวานในกลุ่ม macroangiopathy โดยเฉพาะอย่างยิ่งโรค

หลอดเลือดสมองได้(59) นอกจากนี้ความเข้มข้นในการควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดเพื่อลดระดับ 

glycohemoglobin ให้อยู่ในระดับต�่ำกว่าร้อยละ 6.0 ยังไม่แนะน�ำให้ท�ำ เนื่องจากอาจเป็นอันตราย

ต่อผูป่้วย(60) การควบคมุความดันโลหติเป็นหวัใจส�ำคัญของการป้องกนัโรคหลอดเลือดสมองในผูป่้วย

เบาหวาน โดยควรลดระดับของความดันโลหติของผูป่้วยเบาหวานให้ต�ำ่กว่า 130/80 มิลลิเมตรปรอท 

โดยกลุ่มยาลดความดันโลหิตที่แนะน�ำให้ใช้เป็นกลุ่มแรก คือ ACEI หรือ ARB(53) ไขมันในเลือดสูง

เป็นอกีหนึง่ปัจจยัทีเ่กีย่วข้องกับโรคหลอดเลือดสมองท่ีพบบ่อยในผูป่้วยเบาหวาน การรกัษาไขมันใน

เลอืดสงูในผูป่้วยเบาหวานด้วยยาลดไขมันกลุม่ statin สามารถลดอบัุตกิารณ์ของโรคหลอดเลือดสมอง

ในผู้ป่วยเบาหวานได้(61, 62)
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3.	 ไขมันในเลือดสูง: ความสัมพันธ์ระหว่างความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมองกับระดับ

คอเลสเตอรอลในเลือดไม่เด่นชัดเหมือนท่ีพบในโรคหลอดเลือดหัวใจอุดกั้น โดยทุกการศึกษาให้ผล

ตรงกันว่าระดับคอเลสเตอรอลในเลือดทีส่งูขึน้สัมพนัธ์โดยตรงกับอุบัตกิารณ์ของโรคหลอดเลือดหวัใจ

ที่สูงขึ้น(7, 63) แต่ส�ำหรับในโรคหลอดเลือดสมองยังมีความขัดแย้งกันในแต่ละการศึกษา ถึงแม้จะ 

ไม่เด่นชดัเท่าทีพ่บในโรคหลอดเลือดหัวใจ บางการศกึษาให้ผลท�ำนองเดียวกับท่ีพบในโรคหลอดเลือด

หัวใจ กล่าวคือ ระดับคอเลสเตอรอลในเลือดที่สูงขึ้นสัมพันธ์กับอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมอง

ที่สูงขึ้น(63, 64) บางการศึกษาไม่พบความสัมพันธ์ระหว่างระดับคอเลสเตอรอลในเลือดกับโรคหลอด

เลือดสมอง(65, 66) อย่างไรก็ตามทุกการศึกษาให้ผลตรงกันว่าระดับคอเลสเตอรอลในเลือดท่ีสูงขึ้น

สัมพันธ์โดยตรงกับอุบัติการณ์ของการหนาตัวและตีบตันของหลอดเลือดแดง internal carotid(67)  

ส่วนการป้องกนัโรคหลอดเลือดสมองในผูป่้วยไขมันในเลือดสูง มีข้อมูลการศกึษาท่ีเด่นชดัของการให้

ยาลดไขมันในกลุ่ม statin ว่าสามารถลดอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือดสมองได้(68) แต่ยาลดไขมัน 

กลุ่มอื่น เช่น fibric acid หรือ niacin ยังไม่มีข้อมูลทางคลินิกว่าลดอุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือด

สมอง(55) โดยเกณฑ์ในการรักษานิยมอ้างอิงจากค�ำแนะน�ำของ American College of Cardiology/ 

American Heart Association 2018(69) และ National Cholesterol Education Program (NCEP) 

Adult Treatment Panel III ประเทศสหรัฐอเมริกา(70) ดังแสดงในตารางที่ 1.1

4.	 สูบบุหร่ี: ความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นเพิ่มข้ึนสองเท่าในกลุ่มประชากรท่ี

สบูบุหร่ี(71) นอกจากนีก้ารสูบบุหรีท่วีความรนุแรงของอัตราเสีย่งต่อโรคหลอดเลือดสมอง เม่ือพบร่วม

กับปัจจัยเส่ียงอื่นๆ เช่น ในผู้หญิงที่สูบบุหร่ีและใช้ยาเม็ดคุมก�ำเนิดอัตราเสี่ยงของโรคหลอดเลือด

สมองจะสูงถึง 7.2 เท่า(72) เป็นต้น

5.	 หัวใจห้องบนเต้นระริก (Atrial Fibrillation, AF): ทั้งหัวใจห้องบนเต้นระริกที่มีลิ้นหัวใจ

ผดิปกต ิ(Valvular Atrial Fibrillation) และหัวใจห้องบนเต้นระริกทีไ่ม่มีล้ินหวัใจผดิปกต ิ(Nonvalvular 

Atrial Fibrillation) เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส�ำคัญของโรคหลอดเลือดสมอง Nonvalvular AF เป็น 

ภาวะที่พบบ่อยในผู้สูงอายุและมีข้อมูลทางคลินิกท่ีแน่นหนาเกี่ยวกับความเสี่ยงของโรคหลอดเลือด 

สมอง(73, 74) มีปัจจยัเสีย่งหลายประการท่ีเพิม่อตัราเสีย่งต่อโรคหลอดเลอืดสมองในผูป่้วย Nonvalvular 

AF(74) การจัดล�ำดับชั้นของอัตราเสี่ยง (risk stratification) จึงมีความส�ำคัญอย่างมากทางคลินิก 

ระบบท่ีนิยมใช้ช่วยให้การจัดล�ำดับชั้นของอัตราเสี่ยงง่ายต่อการปฏิบัติคือ CHADS
2
 score(75)  

ดังรายละเอียดในตารางที่ 1.2 ล่าสุดได้มีการปรับปรุงแก้ไขค่าความเสี่ยงของบางปัจจัยและเพิ่มเติม

ปัจจัยอีกหลายประการเพื่อเพิ่มความแม่นย�ำจนกลายมาเป็น CHA
2
DS

2
VASc score(76, 77)  

ดังรายละเอียดในตารางที่ 1.3 ผู้ป่วย nonvalvular AF ที่มี CHADS
2
 หรือ CHA

2
DS

2
VASc score 

มากกว่า 1 ควรได้รับยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulation) โดยเฉพาะอย่างยิ่ง Warfarin 

(INR 2-3) เพื่อลดอัตราเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองลง(55, 75-78)
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ตารางที่ 1.1 ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ: ค�ำแนะน�ำแนวทางการจัดการ(70)

ปัจจัย เป้าหมาย ค�ำแนะน�ำ

low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL-C)

ไม่มีหรือมี 1 ปัจจัยเสี่ยงต่อการ

เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ*

มี LDL-C น้อยกว่า 160 มก./ดล. การกินอาหาร การควบคุมน�ำ้หนกั 

และการออกก�ำลังกาย การรักษา

ด้วยยายังคงมีความจ�ำเป็นถ้า 

LDL-C มีค่า ≥190 มก./ดล. จะ

เลือกใช ้การรักษาด ้วยยาเม่ือ 

LDL-C มีค่าระหว่าง 160–189 

มก./ดล.

มีมากกว่า 2 ปัจจัยเสี่ยงต่อการ

เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ และมี

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจ

เรื้อรังภายใน 10 ปี น้อยกว่า  

ร้อยละ 20

มี LDL-C น้อยกว่า 130 มก./ดล. การกินอาหาร ควบคุมน�้ำหนัก 

และออกก�ำลังกาย การรักษาด้วย

ยายังคงมีความจ�ำเป็นถ้า LDL-C 

มีค่า ≥160 มก./ดล.

มีมากกว่า 2 ปัจจัยเสี่ยงต่อการ

เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและมี

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจภายใน 10 ปี ระหว่าง 

ร้อยละ 10 ถึง ร้อยละ 20

มี LDL-C น้อยกว่า 130 มก./ดล. 

หรือมี LDL-C น้อยกว่า 100  

มก./ดล.

การกินอาหาร การควบคุมน�ำ้หนกั 

และการออกก�ำลังกาย แนะน�ำให้

รักษาด้วยยาถ้า LDL-C ยังคงมีค่า 

≥130 มก./ดล. (เลอืกท่ี ≥100 มก./

ดล.)

เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ หรือมี

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจ† 

(มีความเสี่ยงมากกว่า ร้อยละ 20)

มี LDL-C <100 มก./ดล. หรือมี 

LDL-C < 70 มก./ดล.

การกินอาหาร การควบคุมน�ำ้หนกั 

และการออกก�ำลังกาย แนะน�ำให้

รักษาด้วยยาถ้า LDL-C ยังคงมีค่า 

≥130 มก./ดล. เลือกใช้การรักษา

ด้วยยาเมื่อ มีค่า LDL-C 70–129 

มก./ดล.

ไม่มี high-density lipoprotein 

cholesterol (HDL-C) และมี 

triglyceride มากกว่า 200 มก./

ดล.

เป้าหมายคือมี LDL-C 30 มก./

ดล. ซึ่งมากกว่าเป้าหมายของ 

LDL-C

เช่นเดียวกนักับระดับ LDL-C โดย

มีเป้าหมายมากกว่า 30 มก./ดล.

มีค่า HDL-C ต�่ำ ไม่มีเป้าหมายที่แน่ชัด การควบคุมน�้ ำหนัก และการ 

ออกก�ำลงักาย จะพิจารณา niacin 

(nicotinic acid) หรือ fibrate ใน

บุคคลที่มีปัจจัยเส่ียงสูงร่วมกับมี

ค่า HDL-C < 40 มก./ดล.
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ตารางที่ 1.1 ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ: ค�ำแนะน�ำแนวทางการจัดการ(70) (ต่อ)

ปัจจัย เป้าหมาย ค�ำแนะน�ำ

lipoprotein a (Lp(a)) ไม่มีเป้าหมายที่แน่ชัด การรักษาผู้ท่ีมีปัจจัยเส่ียงต่อการ

เกิดโรคหลอดเลือดแข็งตวัร่วมกับ

มี Lp(a) สูง พิจารณาให้ niacin 

(immediate- หรือ extended-

release formulation) ได้ถงึ 2,000 

มก./วนั ส�ำหรับการลดระดับ Lp(a) 

ให้เหมาะสม ควรใช้วิธีควบคู่กัน

ระหว่างการควบคุมระดับน�้ำตาล

และการควบคุมระดับ LDL

*	การคัดกรองภาวะไขมันในเลือดผดิปกตด้ิวย fasting lipoprotein profile (cholesterol, triglyceride, HDL-C และ LDL-C) 

ควรจะท�ำทุกๆ 5 ปีในผูใ้หญ่ อาจจะบ่อยกว่านัน้ถ้าพบว่ามีปัจจยัเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลอืดหวัใจมากกว่าหรือเท่ากบั 

2 ปัจจัยเส่ียง (ปัจจัยเสี่ยงนั้นคือ การสูบบุหร่ี ความดันโลหิตสูง มี HDL-C < 40 มก./ดล., พบโรคหลอดเลือดหัวใจ 

อุดก้ันในเครือญาติสายตรง (First-degree relative) ที่มีอายุน้อยกว่า 55 ปีในเพศชาย หรืออายุน้อยกว่า 65 ใน 

เพศหญิง, หรืออายุมากกว่า 45 ปีส�ำหรับผู้ชาย หรืออายุมากกว่า 65 ปีส�ำหรับผู้หญิง) หรือมีระดับ LDL-C อยู่ใน 

ระดับสูง 

	 การคัดกรองส�ำหรับ Lp(a) ไม่มีค�ำแนะน�ำส�ำหรับการป้องกันปฐมภูมิ เว้นแต่ (1) ไม่สามารถอธิบายการเกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจระยะต้นที่เกิดขึ้นในญาติที่ใกล้ชิด หรือ (2) มี Lp(a) สูงซึ่งรู้ว่าพบในญาติที่ใกล้ชิด

†	ความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจท่ีเทียบเท่า น้ันรวมถึงโรคเบาหวาน หรือรูปแบบอื่นๆ ของโรคหลอดเลือดแข็งตัว 

(โรคหลอดเลือดแดงส่วนปลาย, หลอดเลือดแดงใหญ่ในช่องท้องโป่งพอง หรือมีอาการโรคหลอดเลือดแคโรติด) 

ดัดแปลงจาก ค�ำแนะน�ำของ National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III ประเทศ

สหรัฐอเมริกา(70)
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ตารางที่ 1.2 CHADS
2
 score(75)

CHADS
2
 score Patients (n = 1733) Adjusted stroke rate %/year

0 120 1.9

1 463 2.8

2 523 4.0

3 337 5.9

4 220 8.5

5 65 12.5

6 5 18.2

CHADS
2
: Congestive Heart Failure (within 100 days) = 1, Hypertension = 1, Age > 75 = 1, Diabetes mellitus 

= 1, Stroke = 2

ตารางที่ 1.3 CHA
2
DS

2
VASc score(76, 77)

CHA
2
DS

2
-VASc score Patients (n = 7329) Adjusted stroke rate (%/year)

0 1 0

1 422 1.3

2 1230 2.2

3 1730 3.2

4 1718 4.0

5 1159 6.7

6 679 9.8

7 294 9.6

8 82 6.7

9 14 15.2

CHA
2
DS

2
VASc: Congestive heart failure or left ventricular rejection fraction < 40% = 1, Hypertension = 1, 

Age > 75 = 2, Diabetes mellitus = 1, Stroke = 2, Vascular disease = 1, Age 65-75 = 1, Female Sex  

category = 1
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6.	 โรคหัวใจจ�ำเพาะบางประเภท: นอกเหนือจาก Atrial Fibrillation ยังมีความผิดปกติ

ของหวัใจอกีหลายประเภททีถ่อืเป็นความเสีย่งต่อการเกิด embolism เช่น เนือ้งอกปฐมภมิูของหวัใจ 

(primary cardiac tumors), Vegetations, ลิ้นหัวใจเทียม (prosthetic cardiac valves), Dilated 

cardiomyopathy, โรคหลอดเลือดหัวใจ, โรคลิ้นหัวใจบางประเภท และ ลิ้นหัวใจอักเสบ เป็นต้น(52) 

แต่ก็มีความผิดปกติของหัวใจบางประเภทท่ียังไม่ชัดเจนว่าเป็นความเสี่ยงต่อการเกิด embolism  

เช่น รูร่ัวระหว่างผนังหัวใจห้องบน (Patent Foramen Ovale, PFO) อาจจะเป็นสาเหตุของโรค 

หลอดเลือดสมองในผู้ป่วยอายุน้อยกว่า 55 ปี แต่อาจจะไม่ใช่สาเหตุของโรคหลอดเลือดสมองใน 

ผู้ป่วยอายุมากที่มีปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ ร่วมอยู่ด้วย(79) 

7.	 หลอดเลือดแดงใหญ่แคโรติดตีบแคบ (carotid artery stenosis): ความเสี่ยงต่อโรค

หลอดเลือดสมองเพิ่มข้ึนสองเท่าในผู้ป่วย carotid artery stenosis(55) อย่างไรก็ตามการรักษาท่ี

เหมาะสมท่ีสุดส�ำหรับผู้ป่วยหลอดเลือดแดงใหญ่แคโรติดตีบแคบที่ยังไม่มีอาการแสดงของสมอง 

ขาดเลือด (asymptomatic carotid stenosis) ยังไม่ได้ข้อสรุปที่ชัดเจน ถึงแม้จะมีการศึกษาแสดงให้

เห็นถึงประโยชน์ของการผ่าตัด carotid endarterectomy ในผู้ป่วย asymptomatic carotid stenosis 

แต่กมี็ข้อจ�ำกัดมาก เช่น การผ่าตดัต้องอยู่ภายใต้อัตราการเกิดผลแทรกซ้อนน้อยกว่าร้อยละ 3 ต่อปี  

ผู้ป่วยจึงจะได้ประโยชน์จากการผ่าตัด เป็นต้น(80, 81) อีกทั้งยังมีข้อมูลท่ีแสดงให้เห็นว่าการให ้

การรักษาด้วยยาควบคุมปัจจัยเสี่ยงต่างๆ อย่างเข้มข้นสามารถท�ำให้อุบัติการณ์ของโรคหลอดเลือด

สมองลดลงเหลือน้อยกว่าร้อยละ 1 ได้ จึงอาจจะได้ผลดีกว่าการท�ำผ่าตัด(82, 83) เนื่องจากยังมีข้อ 

ขัดแย้งในการให้การรักษา การคัดกรอง asymptomatic carotid stenosis ในประชากรทั่วไปจึงยัง

ไม่เป็นที่แนะน�ำ(84)

8.	 โรคอ้วนโดยเฉพาะที่มีไขมันสะสมบริเวณล�ำตัว (obesity and body fat distribution): 

ผู้ที่มีค่าดัชนีมวลกายระหว่าง 25 ถึง 29.9 ถือว่ามีน�้ำหนักตัวเกิน และถ้ามีดัชนีมวลกายมากกว่า 

30 ถือว่าเป็นโรคอ้วน โดยความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองเพิ่มขึ้น 1.39 เท่าในทุกๆ 5 กิโลกรัม

ของน�้ำหนักตัวที่เพิ่มขึ้น ส่วนไขมันสะสมบริเวณล�ำตัวใช้เกณฑ์เส้นรอบเอว โดยเส้นรอบเอวเกิน 90 

เซนติเมตรในผู้ชาย หรือเกิน 80 เซนติเมตรในผู้หญิง ถือว่ามีไขมันสะสมบริเวณล�ำตัว โดยค่าดัชนี

มวลกายจะแปรผันโดยตรงกับเส้นรอบเอว การควบคุมน�้ำหนักตัวและลดไขมันสะสมบริเวณล�ำตัว

ท�ำให้ความเส่ียงต่อโรคหลอดเลือดสมองลดลงโดยตรง อีกทั้งยังท�ำให้การควบคุมความดันโลหิตมี

ประสิทธิภาพมากขึ้นส่งผลให้ความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองลดลงทางอ้อมอีกด้วย(85) 

9.	 การให้ฮอร์โมนทดแทนในภาวะหลังหมดประจ�ำเดือน (postmenopausal hormone 

therapy): การศกึษาแบบสุม่ด้วยการให้ฮอร์โมนทดแทน เอสโตรเจนร่วมกบัโปรเจสเตอโรน ในผูห้ญงิ

อายุระหว่าง 55 ถึง 79 ปี พบว่าไม่ได้ประโยชน์ทางคลินิก อีกท้ังยังเพิ่มอุบัติการณ์ของโรค 

หลอดเลือดต่างๆ รวมทั้งโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น ที่พบความเสี่ยงเพิ่มขึ้นในกลุ่มที่ได้รับฮอร์โมน
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ทดแทน 1.55 เท่าเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับยา(86) จึงไม่แนะน�ำให้ใช้ฮอร์โมนทดแทนในภาวะหลัง

หมดประจ�ำเดือน(87)

10.	 การไม่ออกก�ำลังกาย (physical inactivity): กลุ่มประชากรที่ไม่ออกก�ำลังกายจะมี

ความเส่ียงต่อโรคหลอดเลือดสมองสูงกว่ากลุ่มประชากรท่ีออกก�ำลังกายเป็นประจ�ำประมาณ 2.7 เท่า 

ทั้งในผู้หญิงและผู้ชาย(55, 88, 89)

11.	 การรับประทานอาหารทีเ่สีย่งต่อการเกิดโรคหลอดเลือดอดุกัน้ ได้แก่ อาหารท่ีมีเกลือ

โซเดียมสูงและโปแทสเซียมต�่ำร่วมกับอาหารท่ีมีไขมันอิ่มตัวสูง นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่แสดงให้

เห็นว่าการเพิ่มสัดส่วนของผักและผลไม้ในอาหารช่วยลดความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง(90, 91) 

12.	 โรคโลหิตจางซิกเคิลเซลล์ (sickle cell disease) ซึ่งพบในประชากรกลุ่มแอฟริกัน

อเมริกัน แต่ไม่พบในเอเชียรวมท้ังในประชากรไทย ส่วนโรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย (Thalassemia)  

ที่พบบ่อยในประชากรไทย ไม่พบว่ามีความเสี่ยงโดยตรงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

7.3	 ปัจจัยเสี่ยงที่น่าจะเกี่ยวข้องกับโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น และเมื่อควบคุมปัจจัยเสี่ยง

เหล่านี้แล้วมีแนวโน้มว่าอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นลดลง ได้แก่

1.	 กลุ่มอาการเมตาบอลิก (Metabolic syndrome): เกณฑ์การวินิจฉัยกลุ่มอาการ 

เมตาบอลิกที่นิยมใช้มี 3 เกณฑ์หลัก คือ เกณฑ์ของ WHO(92), NCEP ATP III(70), และ IDF(93) 

โดยความแตกต่างของแต่ละเกณฑ์อยู่ท่ีค่าของดัชนีมวลกาย (body mass index) และวงรอบเอว 

(waist circumference) ที่น�ำมาใช้เป็นเกณฑ์ตัดสินการวินิจฉัย โดยเกณฑ์ของ IDF เป็นเกณฑ์ที่มี

การปรบัปรุงให้ทันสมัยล่าสดุ ท�ำให้เป็นทีน่ยิมใช้อ้างองิ ซึง่เกณฑ์ของ IDF ใช้เกณฑ์การวนิจิฉยักลุม่

อาการเมตาบอลิกด้วยวงรอบเอวมากกว่า 90 เซนติเมตรในผู้ชาย และมากกว่า 80 เซนติเมตร  

ในผู้หญิง โดยยังคงใช้เกณฑ์ค่าของดัชนีมวลกายมากกว่า 25 เหมือนเกณฑ์ของ NCEP ATP III  

มีการศกึษาเปรยีบเทียบการใช้เกณฑ์การวนิจิฉยัท้ังสามกับกลุ่มประชากรไทย พบว่าเกณฑ์ของ IDF 

น่าจะเหมาะสมที่สุด(94) และถึงแม้จะมีการปรับเปลี่ยนเกณฑ์ให้ทันสมัยมากขึ้นตาม NCEP ATP IV 

แต่หลักการก็ยังไม่เปลี่ยนไป กลุ่มอาการเมตาบอลิกเพิ่มอัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองแต่

ประโยชน์ทีช่ดัเจนทางคลินกิยงัต้องการข้อมูลการศึกษาเพิม่เตมิ(95, 96) การปรับเปล่ียนรูปการใช้ชวิีต 

(therapeutic lifestyle change) ด้วยเพิม่การออกก�ำลังกาย ควบคุมอาหารและปัจจยัเสีย่งท่ีเกีย่วข้อง 

อื่นๆ เป็นการรักษาที่ส�ำคัญที่สุดในกลุ่มอาการเมตาบอลิก(55, 97) 

2.	 ดื่มสุราจัด (Excessive alcohol consumption): การดื่มสุราระดับน้อยอาจจะช่วยลด

อัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง และการด่ืมสุราจัดจะเพิ่มอัตราเส่ียงต่อโรคหลอดเลือดสมอง(98) 

ถึงแม้จะไม่มีการศึกษาเปรียบเทียบประโยชน์ทางคลินิกระหว่างผู้ที่ด่ืมสุราระดับน้อยกับด่ืมสุราจัด 

แนะน�ำให้จ�ำกัดหรืองดการดื่มสุราในผู้ที่มีพฤติกรรมดื่มสุราจัด(55) 
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3.	 การใช้ยาเสพติด (Drug abuse): มียาเสพติดหลายชนิดท่ีเพิ่มอัตราเสี่ยงต่อโรค 

หลอดเลือดสมอง โดยเฉพาะอย่างยิ่ง โคเคน แอมเฟตามีน และเฮโรอีน(99)

4.	 การใช้ยาคุมก�ำเนิดแบบรับประทาน (Oral contraceptives): ความเสี่ยงต่อโรค 

หลอดเลือดสมองในผู้หญิงที่รับประทานยาคุมก�ำเนิดท่ีมีเอสโตรเจนเป็นส่วนประกอบยังอยู่ในเกณฑ์

ต�ำ่ แต่ความเสีย่งจะเพิม่ข้ึนอย่างมีนยัส�ำคญัในผูห้ญงิทีใ่ช้ยาคมุก�ำเนดิแบบรับประทานร่วมกับมีความ

เสี่ยงเพิ่มเติมอื่นๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งการสูบบุหรี่ และมีประวัติเคยเจ็บป่วยด้วยกลุ่มโรคหลอดเลือด

อุดกั้นชนิดต่างๆ(100) 

5.	 ความผิดปกติของการหายใจขณะนอนหลับ (Sleep-disordered breathing): การ 

หยุดหายใจขณะหลับเป็นความเสี่ยงโดยตรงต่อโรคหลอดเลือดสมอง อีกทั้งยังมีผลท�ำให้ความดัน

โลหิตสูงขึ้นซึ่งเป็นปัจจัยส�ำคัญเพิ่มอัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง(101) แต่ยังไม่มีการศึกษาถึง

ประโยชน์ทางคลินิกของการรักษาภาวะหยุดหายใจขณะหลับต่อโรคหลอดเลือดสมอง

6.	 ไมเกรน (Migraine): เฉพาะไมเกรนที่มีอาการร่วมออร่า (Migraine with aura) ที่อาจ

จะเพิ่มอัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง โดยเฉพาะในผู้หญิงอายุระหว่าง 45 ถึง 55 ปี(102)  

ผู้หญิงที่เป็นไมเกรนร่วมกับรับประทานยาคุมก�ำเนิดและสูบบุหรี่จะมีความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือด

สมองอดุกัน้เพิม่ขึน้อย่างมาก(103, 104) ในผูป่้วยไมเกรนท่ีมีอาการร่วมออร่าทางการมองเหน็ (migraine 

with visual aura) ท่ีมีความถี่ของอาการปวดศีรษะสูงโดยเฉพาะอย่างยิ่งที่มากกว่า 12 คร้ังต่อปี 

จะมีความเส่ียงสงูกว่าผูป่้วยทีมี่ความถีใ่นการปวดศีรษะต�ำ่ นอกจากนีอ้าการแสดงของโรคหลอดเลือด

สมองมักจะเกิดภายในระยะเวลา 1 ปีหลังเกิดอาการของไมเกรนท่ีมีอาการร่วมออร่าทางการมอง 

เห็น(104) แต่ก็ไม่มีการศึกษาที่บ่งชี้ว่า การป้องกันไมเกรนจะลดอัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง

7.	 ภาวะโฮโมซิสติอินในเลือดสูง (Hyperhomocysteinemia): มีการศึกษาที่แสดงให้เห็น

ถึงการเพิ่มความเส่ียงต่อโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยภาวะโฮโมซิสติอินในเลือดสูง แต่การรักษา

ภาวะโฮโมซสิตอินิในเลือดสงูด้วยยากลุ่มวติามินบีหลายชนดิ กลบัไม่สามารถแสดงให้เหน็ถงึประโยชน์

ทางคลินิกในการป้องกันโรคหลอดเลือดสมอง(105, 106)

8.	 ภาวะไลโปโปรตีนชนิดเอสูง (Elevated lipoprotein(a), Lp(a)): มีลักษณะคล้าย Low 

Density Lipoprotein (LDL) โดยจะพบสะสมในผนังหลอดเลือดที่มี atherosclerosis อาจจะเป็น

ปัจจัยที่จะเพิ่มอัตราเสี่ยงต่อการเกิดหลอดเลือดอุดกั้น(107) จากการศึกษาทางระบาดวิทยายังได้ผลที่

สับสน มีบางการศึกษาพบว่า Lp(a) เพิ่มอัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง(108, 109) แต่บาง 

การศึกษากลับพบว่า Lp(a) ไม่มีความสัมพันธ์กับโรคหลอดเลือดสมอง(110, 111) ส่วนการลด Lp(a) 

ด้วย Niacin ยังไม่มีการศึกษาว่าได้ประโยชน์ทางคลินิก

9.	 ภาวะเลือดแข็งตัวง่ายผิดปกติ (Hypercoagulability): Venous thrombosis มีความ

สัมพันธ์โดยตรงกับภาวะเลือดแข็งตัวง ่ายผิดปกติมากกว่าที่พบใน arterial thrombosis, 
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antiphospholipid antibodies (aPLs) ที่พบเป็น acquired เป็นความเสี่ยงต่อ arterial thrombosis 

ที่ชัดเจนที่สุดในภาวะเลือดแข็งตัวง่ายผิดปกติ(112) การให้ยา aspirin ในผู้ป่วยที่พบ aPLs ยังไม่เป็น

ที่แนะน�ำ(55)

10.	 การอักเสบและการติดเชื้อ: High Sensitivity C-Reactive Protein (hs-CRP) เพิ่ม

อัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมอง การลดระดับ hs-CRP ลงด้วยยาลดไขมันกลุ่ม statin ช่วยลด

อัตราเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองลงได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ(62)

8.	 การดูแลรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น ระยะเฉียบพลัน 
(Acute stroke management)

การรักษามาตรฐานส�ำหรับผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉยีบพลันท่ีมีหลักฐานประโยชน์

ทางคลินิก มีอยู่ 4 การรักษา(113) คือ

8.1	 การเปิดหลอดเลอืดในระยะเฉยีบพลัน ด้วยการให้ยาสลายก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำ  

(Intravenous Thrombolytic Therapy) หรือการใส่สายสวนลากก้อนเลือดจากหลอดเลือดแดง 

(endovascular treatment)

8.2	 การรับผู้ป่วยไว้ดูแลในหอผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง (Stroke unit)

8.3	 การให้ยาแอสไพริน (Aspirin) ภายใน 48 ชั่วโมงหลังเริ่มมีอาการ

8.4	 การผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะในผู้ป่วยที่มีสมองขาดเลือดขนาดใหญ่จากหลอดเลือด 

middle cerebral ถูกอุดกั้น

8.1	 การเปิดหลอดเลือดในระยะเฉียบพลัน

8.1.1	 การให้ยาสลายก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำ (intravenous thrombolytic 

therapy)

ยาท่ีให้ต้องเป็น recombinant tissue plasminogen activator (rtPA) เท่านัน้ streptokinase 

ที่ใช้ในโรคหลอดเลือดหัวใจอุดตันไม่สามารถน�ำมาใช้แทน rtPA ได้ เนื่องจากมีการศึกษาการให้ 

Streptokinase ในผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองแล้วพบว่าไม่ได้ประโยชน์ทางคลินกิ และท�ำให้เกิดภาวะ

แทรกซ้อนเลอืดออกในสมองในอตัราทีส่งูจนเป็นอนัตรายในผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมอง(114-116) ขนาด

ยา rtPA ที่แนะน�ำในแนวทางการรักษามาตรฐานคือ 0.9 มิลลิกรัมต่อน�้ำหนักตัวผู้ป่วย 1 กิโลกรัม 

แต่ขนาดยาสูงสุดไม่เกิน 90 มิลลิกรัม(117, 118) โดยถ้าให้ยาภายในระยะเวลา 3 ชั่วโมงหลังเริ่มมี

อาการ ดังเกณฑ์ในการคัดเลอืกผูป่้วยตามตารางท่ี 1.4 ผูป่้วยจะมีโอกาสดีข้ึนสูงกว่าผูป่้วยท่ีไม่ได้รับยา  

1.7 เท่า (Odds Ratio = 1.7) แต่มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนเลือดออกในสมองร้อยละ 6.4(119) 
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หรือ Number needed to treat = 8 และ Number needed to harm = 16(120, 121) ถ้าให้ยา

ระหว่าง 3 ถึง 4.5 ชั่วโมงหลังมีอาการ มีเกณฑ์ข้อห้ามเพิ่มเติมอีก 4 ประการ คือ ผู้ป่วยได้รับยา 

Warfarin, อายุมากกว่า 80 ปี, เป็นผูป่้วยเบาหวานร่วมกับมีสมองขาดเลือดจากโรคหลอดเลือดสมอง

มาก่อน หรือมี NIHSS มากกว่า 25(122) ประโยชน์ทางคลินิกที่ได้จะน้อยกว่าประโยชน์ที่ได้เมื่อให้

ยาภายใน 3 ชั่วโมง ที่ Number needed to treat = 16(123) เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วย ข้อห้าม

และข้อควรระวังในการให้ยา rtPA ทางหลอดเลือดด�ำแสดงในตารางที่ 1.4 โดยข้อบ่งชี้เป็นค�ำแนะน�ำ

ระดับสูงสุดมีหลักฐานทางคลินิกชัดเจนว่าได้ประโยชน์ ข้อห้ามคือค�ำแนะน�ำระดับสูงสุดมีหลักฐาน

ทางคลินิกชัดเจนว่าเป็นโทษไม่ควรให้ยาอย่างย่ิง ส่วนข้อควรระวังคือค�ำแนะน�ำระดับปานกลางมี 

หลักฐานทางคลนิกิสนบัสนนุพอสมควรสามารถพจิารณาให้ยาได้หรือไม่มีหลกัฐานเพยีงพอท้ังให้คุณ

หรือให้โทษ ควรตัดสินข้อควรระวังนี้เป็นรายๆ ไปตามเหตุผลหน้างาน�(124-126)

ตารางที่ 1.4 ข้อบ่งชี้ ข้อห้าม และข้อควรระวัง ของการให้ยา rtPA(�124-126)

ข้อบ่งชี้ (Class I): ควรให้ยา

1.	 มีอาการภายใน 4.5 ชั่วโมง ในกรณีไม่ทราบเวลาที่เริ่มอาการอย่างชัดเจน หรือมีอาการหลังตื่นนอน 

ให้นับเวลาล่าสุดที่มีพยานยืนยันว่ายังเป็นปกติเป็นเวลาที่เริ่มมีอาการ

2.	 อายุมากกว่า 18 ปี

3.	 ผล CT brain ไม่พบว่ามีเลือดออกในเนื้อสมองหรือชั้นใต้เยื่อหุ้มสมอง

4.	 ความดันโลหิตช่วงก่อนให้การรักษา (SBP<185 mmHg, DBP<110 mmHg) และความดันโลหิต

ระหว่างการรักษา (SBP<180 mmHg, DBP<105 mmHg) 

5.	 มีระดับน�้ำตาลในเลือดมากกว่า 50 mg/dl 

ข้อห้าม (Class III or Harmful): ไม่ควรให้ยา

1.	 อาการของโรคหลอดเลือดสมองครั้งนี้ไม่รุนแรง (NIHSS 0-5) ไม่ส่งผลให้เกิดภาวะทุพพลภาพตามมา 

(nondisabling stroke)

2.	 มีประวัติเลือดออกในเนื้อสมอง (intracerebral hemorrhage) มาก่อน

3.	 มีประวัติเป็นภาวะสมองขาดเลือดจากโรคหลอดเลือดสมอง (ischemic stroke) ภายใน 3 เดือน

4.	 มีประวัติบาดเจ็บที่ศีรษะรุนแรง (severe head injury) ภายใน 3 เดือน

5.	 มีประวัติผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะหรือกระดูกสันหลัง ภายใน 3 เดือน

6.	 ได้รับยาต้านการแข็งตวัของเลือดโดยมีค่า prothrombin time มากกว่า 15 วนิาท ีหรอืมีค่า international 

normalized ratio (INR) มากกว่า 1.7

7.	 ได้รับยา heparin ภายใน 48 ชั่วโมง และมีค่า partial-thromboplastin time ผิดปกติ

8.	 ได้รับยา low molecular weight heparin (LMWH) ภายใน 24 ชั่วโมง

9.	 มีปริมาณเกล็ดเลือดน้อยกว่า 100,000/mm3



โรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น   37

10.	ได้รับยากลุ่ม direct thrombin inhibitor-dabigratan หรือ direct factor Xa inhibitor-rivaroxaban, 

apixaban หรือ edoxaban ภายใน 48 ชั่วโมง (ในกรณีมีการท�ำงานของไตผิดปกติต้องรอนานกว่า 

48 ชั่วโมง) ยกเว้นตรวจทางห้องปฏิบัติการยืนยันได้ว่าไม่มีฤทธิ์ยาหลงเหลือ

11.	มีเลือดออกในทางเดินอาหารหรือทางเดินปัสสาวะภายใน 21 วัน

12.	มีภาวะ aortic arch dissection

13.	สมองขาดเลือดที่เกี่ยวข้องกับลิ้นหัวใจติดเชื้อ (infective endocarditis)

14.	มีภาวะเนื้องอกในเนื้อสมอง (intra-axial neoplasm)

ข้อควรระวัง (Class II): ให้ยาได้แต่ต้องพิจารณาถึงประโยชน์และโทษเป็นรายๆ ไป

1.	 มีการชกัต้ังแต่เริม่มีอาการและอาการทางระบบประสาทนัน้เป็นผลทีต่ามมาหลังอาการชกั แต่ถ้าพสิจูน์

ทราบว่าอาการนั้นเกิดจากภาวะสมองขาดเลือด ก็พิจารณาให้ยาได้

2.	 มีประวัติบาดเจ็บรุนแรงที่ไม่เกี่ยวข้องกับศีรษะ 

3.	 มีประวัติใหญ่ที่ไม่ใช่การผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะหรือกระดูกสันหลัง

4.	 ก�ำลังมีประจ�ำเดือนที่ไม่ใช่ประจ�ำเดือนที่มากผิดปกติจากภาวะใดๆ

5.	 ก�ำลังตั้งครรภ์

6.	 ผู้ป่วยที่มีความทุพพลภาพมากถึงปานกลาง (mRS > 2) ก่อนการเจ็บป่วยด้วยโรคหลอดเลือดสมอง

ครั้งนี้

7.	 มีภาวะหลอดเลือดสมองฉีกขาด ภายนอกกะโหลกศีรษะ (extra-cranial cervical dissection) แต่ยัง

ไม่มีหลักฐานสนับสนุนในภาวะหลอดเลือดสมองฉีกขาด ภายในกะโหลกศีรษะ (intra-cranial arterial 

dissection)

8.	 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองโป่งพองที่ยังไม่เคยมีการแตก (unruptured intracranial aneurysm) ที่มี

ขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางน้อยกว่า 10 มิลลิเมตร, ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองผดิรูป (intracranial vascular 

malformations) ที่ยังไม่เคยมีการแตก

9.	 กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน (acute myocardial infarction)

10.	กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดภายใน 3 เดือนก่อน (recent myocardial infarction)

11.	โรคหวัใจอืน่ๆ เช่น เยือ่หุม้หวัใจอกัเสบ (pericarditis), มีก้อนเลือดในห้องหวัใจ (left atrial or ventricular 

thrombus), เนื้องอกในช่องหัวใจห้องบน (atrial myxoma) หรือ papillary fibroelastoma

12.	มะเร็งนอกสมองที่คาดหมายว่าจะมีชีวิตรอดเกิน 6 เดือน

13.	มีประวัติการเจาะเยื่อหุ้มสมอง (dural puncture) เช่น การเจาะน�้ำไขสันหลัง เป็นต้น ภายใน 7 วัน 

ส่วนกรณีมีประวัติการเจาะหลอดเลือดแดงในต�ำแหน่งที่ไม่สามารถกดได้ ยังไม่มีหลักฐานแสดงทั้ง

ประโยชน์หรือโทษของการให้ยา

14.	ภาวะหลอดเลอืดสมองอดุกัน้ท่ีเกิดจากภาวะแทรกซ้อนหลังสวนหลอดเลือดแดง (cardiac or cerebral 

angiography)

15.	มีประวตัเิลือดออกในลูกตา โดยเฉพาะอย่างยิง่ ภาวะแทรกซ้อนจอประสาทตาจากเบาหวาน (diabetic 

hemorrhagic retinopathy)

ตารางที่ 1.4 ข้อบ่งชี้ ข้อห้าม และข้อควรระวัง ของการให้ยา rtPA(�124-126) (ต่อ)
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ข้อควรระวังเพิ่มเติมกรณีให้ยาระหว่าง 3 ถึง 4.5 ชั่วโมง (Class II): ปรับเปลี่ยนจากเกณฑ์เดิมที่

เคยเป็นข้อห้าม สามารถให้ยาได้แต่ประโยชน์และโทษต้องพิจารณาเป็นรายๆ ไป

1.	 ได้รับยาละลายลิ่มเลือด warfarin ที่มี INR < 1.7 

2.	 อายุมากกว่า 80 ปี

3.	 เป็นเบาหวานร่วมกับเคยมีโรคหลอดเลือดสมองอุดตันมาก่อน

4.	 NIHSS มากกว่า 25

เนื่องจากการให้ยาสลายก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำนั้นจ�ำเป็นต้องให้ในผู ้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองอุดกั้นภายใน 4.5 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ ดังนั้นจึงต้องมีการจัดการดูแลผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดสมองอุดกั้นในระยะเฉียบพลัน หรือ ทางด่วนโรคหลอดเลือดสมอง (stroke fast track) 

ทีมี่แนวทางปฏิบัตชิดัเจนและรวดเร็ว เพือ่เพิม่ปริมาณผูป่้วยให้เข้าถงึและได้รบัการรักษาด้วยยาสลาย

ก้อนเลือดทางหลอดเลอืดด�ำได้ทนัเวลา เพือ่ให้การด�ำเนินงานของทางด่วนโรคหลอดเลือดสมอง เป็น

ไปอย่างมีประสิทธิภาพ จึงได้มีการแบ่งส่วนการปฏิบัติการทางด่วนโรคหลอดเลือดสมอง ตามล�ำดับ

การด�ำเนินงานเป็น 8 ส่วนย่อย คือ Detection, Dispatch, Delivery, Door, Data, Decision, Drug 

และ Disposition หรือที่มีชื่อย่อสั้นๆ ตามอักษรตัวแรกของแต่ละขั้นตอนว่า 8 Ds โดย Detection, 

Dispatch และ Delivery เป็นข้ันตอนทีเ่กิดก่อนผูป่้วยมาถงึโรงพยาบาล ส่วน Delivery, Door, Data, 

Decision, Drug และ Disposition เป็นขั้นตอนที่เกิดหลังผู้ป่วยมาถึงโรงพยาบาลแล้ว(127)

Detection หมายถงึ การท่ีประชาชนทัว่ไปสามารถบอกถงึอาการของโรคหลอดเลือดสมอง

ได้อย่างรวดเร็วตั้งแต่เริ่มมีอาการ (early recognition) โดยต้องมีการให้ความรู้แก่ประชาชนเกี่ยวกับ

วิธีการสังเกตอาการที่ง่ายและมีประสิทธิภาพ วิธีการที่มีใช้ในปัจจุบันมีให้เลือกหลายระบบ แต่ระบบ

ที่นิยมใช้มากที่สุดคือ Cincinnati pre-hospital stroke screening ซึ่งระบบนี้มีการศึกษาที่ยืนยัน 

ได้ว่า มีความเหมาะสมในการน�ำมาใช้ร่วมกับทางด่วนโรคหลอดเลือดสมอง และการให้ยาสลาย 

ก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำ(128) อีกท้ังมีการศึกษาที่ยืนยันว่าสามารถสอนให้ประชาชนท่ัวไปเข้าใจ

ได้ง่าย(129, 130) ศูนย์เชี่ยวชาญโรคหลอดเลือดสมอง โรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ จึงได้

ดัดแปลง Cincinnati pre-hospital stroke screening มาใช้ให้ความรู้แก่ประชาชน และบุคลากร

ทางการแพทย์ (รูปที่ 1.17) พบว่าสามารถน�ำมาใช้กับทางด่วนโรคหลอดเลือดสมองได้เป็นอย่างดี 

เป็นท่ีน่าเสียดายที่ในประเทศไทยยังไม่มีการให้ความรู้แก่ประชาชนเก่ียวกับอาการเร่ิมต้นของ 

โรคหลอดเลือดสมอง ท�ำให้ผูป่้วยส่วนใหญ่ถกูละเลยไม่ได้รับการรักษาอย่างทันท่วงที และเสียโอกาส

ในการเข้าถึงยาสลายก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำ
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รูปที่ 1.17	 Cincinnati pre-hospital stroke screening ท่ีทางศนูย์เชีย่วชาญโรคหลอดเลือดสมองโรงพยาบาล

ธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ น�ำมาประยุกต์ใช้

Dispatch หมายถงึ การไปรับผูป่้วยออกจากจดุเกิดเหตเุพือ่น�ำส่งอย่างรวดเร็วและถกูต้อง 

ตามมาตรฐานสากลต้องมีระบบบริการจากภาครัฐรองรับการแจ้งอาการเบ้ืองต้นจากผู้ป่วยหรือญาติ 

และเม่ือได้รับแจ้งแล้วต้องมีบริการส่งรถฉุกเฉินไปรับผู้ป่วยออกจากจุดเกิดเหตุ ผู้ที่ไปรับต้องมี 

ความรู้เกี่ยวกับโรค สามารถคัดกรองเบื้องต้นได้ว่าผู้ป่วยน่าจะเป็นโรคหลอดเลือดสมอง มีอุปกรณ์ที่

จ�ำเป็นต่อการช่วยชีวิตฉุกเฉิน ให้การดูแลเบ้ืองต้นบางอย่างได้ รู้จักวิธีการเฝ้าระวังเบ้ืองต้นกรณ ี

ผู้ป่วยมีอาการแย่ลงหรือมีภาวะฉุกเฉิน และอาจต้องให้การปฐมพยาบาลเบื้องต้นบางอย่าง ข้อห้าม

บางประการระหว่างการน�ำส่ง เช่น ไม่ควรให้ยาลดความดันโลหิต Nifedipine อมใต้ลิ้น ถ้าไม่มีข้อ

จ�ำกัดใดๆ ควรรีบน�ำผู้ป่วยขึ้นรถฉุกเฉินให้เร็วที่สุดเท่าที่จะท�ำได้ ซึ่งในประเทศไทยมีความพยายาม

ใช้หมายเลข 1669 ในการรับแจ้งอาการเบื้องต้น และจัดหารถฉุกเฉินไปรับผู้ป่วย แต่ระบบนี้ก็ยังไม่

ได้รับการพัฒนา จากประสบการณ์การให้ยาสลายก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำของศูนย์เชี่ยวชาญ 



40   โรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติ

โรคหลอดเลือดสมอง โรงพยาบาลธรรมศาสตร์ฯ พบว่าแทบไม่มีผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองระยะ

เฉียบพลันถูกน�ำส่งมายังห้องฉุกเฉินโดยผ่านทางระบบ 1669 เลย 

Delivery หมายถึง การสง่ผูป่้วยไปยังสถานพยาบาลที่มศีักยภาพสามารถให้ยาสลายก้อน

เลอืดทางหลอดเลือดด�ำได้ โดยไม่ต้องแวะตามสถานพยาบาลท่ีไม่มีศกัยภาพฯ ซึง่ต้องมีการวางแผน

สร้างสถานพยาบาลที่มีศักยภาพให้เพียงพอครอบคลุมพื้นที่ส่วนต่างๆ ของประเทศ โดยทั่วไปเวลา

ทีใ่ช้เดินทางจากจดุเกิดเหตไุปยงัสถานพยาบาลนัน้ๆ ไม่ควรใช้เวลาเกิน 1 ชัว่โมง ซึง่ในประเทศไทย 

สถานพยาบาลท่ีมีศักยภาพยังมีปริมาณจ�ำกัด อีกท้ังยังไม่มีการวางแผนให้เกิดการกระจายตัวของ

บุคลากรที่มีศักยภาพ ท�ำให้ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองจ�ำนวนมากขาดโอกาสในการรักษาด้วยการ

ให้ยาสลายก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำ ทางแก้ของปัญหานี้ทางหนึ่งก็คือการสร้างระบบสารสนเทศ

ความเร็วสงู หรือ Telemedicine เพือ่ผูป่้วยทีอ่ยูห่่างไกลจากสถานพยาบาลศกัยภาพสงูได้เข้าถงึการ

รักษาได้ทันเวลา ซึ่งมีการศึกษาเบื้องต้นในประเทศไทยโดยศูนย์เชี่ยวชาญโรคหลอดเลือดสมอง โรง

พยาบาลธรรมศาสตร์ฯ ว่าแนวคิดนี้น่าจะใช้ได้ผล(131)

ในส่วนของ Door, Data, Decision, Drug จนถึง Disposition เป็นส่วนที่ด�ำเนินการใน

โรงพยาบาล โดยอาศัยการบริหารจดัการแบบ สหวิชาชพี จ�ำเป็นต้องมกีารประสานและก�ำหนดหน้าที่

ของผู้ปฏิบัติงานอย่างชัดเจน ได้แก่ 

พยาบาล Triage ที่ห้องฉุกเฉิน คัดกรองผู้ป่วยที่มีอาการตาม Cincinnati Pre-hospital 

Stroke Screening

พยาบาล Triage เร่ิมระบบทางด่วนโรคหลอดเลือดสมอง เม่ืออาการเร่ิมต้นของโรค 

หลอดเลือดสมองอยู่ภายใน 4.5 ชั่วโมง โดยรายงานแพทย์ประจ�ำห้องฉุกเฉิน

แพทย์ประจ�ำห้องฉกุเฉนิรายงานแพทย์ประจ�ำทมีโรคหลอดเลอืดสมองทีรั่บผดิชอบ เนือ้หา

ของการรายงานต้องประกอบด้วย

1.	 รายงานสัญญาณชีพ โดยเฉพาะความดันโลหิต และอัตราการเต้นของหัวใจ

2.	 รายงานเวลาที่เริ่มเกิดอาการเป็นเวลาสากล เช่น 16:00 (ไม่ควรรายงาน 4 โมง) 

เป็นต้น

3.	 สิ่งที่จ�ำเป็นต่อการตัดสินใจให้การรักษาด้วย rtPA ได้แก่:

	 -	 ประวัติอดีตและประวัติการผ่าตัด

	 -	 ประวัติการแพ้ยา

	 -	 ประวัติการใช้ยา และยาที่ใช้ประจ�ำ (โดยเฉพาะ Warfarin ให้ถามเวลาล่าสุดที่ได้รับ

ยาด้วย)

	 -	 เจาะน�้ำตาลปลายนิ้ว
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4.	 ติดต่อผู้เกี่ยวข้องอื่นๆ ได้แก่:

	 -	 รังสีแพทย์ และ/หรือ เจ้าหน้าที่ประจ�ำห้องเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์ เพื่อเตรียมการ

ส�ำหรับเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมองโดยไม่ต้องฉีดสี (non-contrast CT) เป็นส�ำคัญ 

	 -	 เจ้าหน้าท่ีห้องปฏิบัติการเพื่อเตรียมการส�ำหรับการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

โดยเฉพาะ PT/INR เนื่องจากต้องใช้เวลาในการตรวจ

	 -	 พยาบาลหอผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง เพื่อเตรียมการรับผู้ป่วย

พยาบาลห้องฉุกเฉิน

1.	 ท�ำคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 12-lead และเตรียมอุปกรณ์ต่างๆ ที่จ�ำเป็นส�ำหรับการเคลื่อนย้าย

ผู้ป่วยไปท�ำเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง ได้แก่ ออกซิเจน และ monitor คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ/ความ 

ดันโลหิต 

2.	 บันทึกสัญญาณชีพทุก 15 นาที

3.	 เปิดหลอดเลือดด�ำเพื่อให้สารน�้ำ 2 เส้นด้วยหลอดให้สารน�้ำขนาด 18-21, โดยเลือก

แทงที่บริเวณท้องแขนเป็นอันดับแรก

4.	 ให้ออกซิเจน โดยปรับระดับตามความเหมาะสมจน Saturation มากกว่าร้อยละ 95

5.	 เตรียมการส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการดังต่อไปนี้:

	 -	 CBC, platelets

	 -	 PT/PTT/INR

6.	 ตดิตามผูป่้วยไปห้องเอกซ์เรย์คอมพวิเตอร์ (น�ำยา rtPA ไปท่ีห้องเอกซ์เรย์คอมพวิเตอร์ 

ด้วยในกรณีที่จ�ำเป็นต้องเริ่มยาที่ห้องเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์)

7.	 เตรียมพร้อมที่จะเร่ิมยาได้ทันทีเม่ือได้ผลเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง เช่น ประเมิน 

น�้ำหนักและค�ำนวณขนาดยาเตรียมไว้ล่วงหน้า

8.	 ห้ามใส่สายยางให้อาหาร หรือคาสายสวนปัสสาวะ จนกว่าจะมีค�ำส่ังจากแพทย ์

ประจ�ำทีมโรคหลอดเลือดสมองที่รับผิดชอบ

Laboratory

1.	 เตรียมการเร่งด่วนส�ำหรับ emergency lab: CBC, platelets, PT/PTT/INR

2.	 รายงานผล lab อย่างทันทีทันใด โดยค่าใดที่ได้ผลก่อนให้รายงานก่อน ไม่ต้องรอให้

ได้ผลจนครบทุกตัว
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ICU

1.	 ต้องมั่นใจว่ามีเตียงพร้อมรับผู้ป่วยได้ทันที

2.	 เตรียม monitor ต่างๆ ให้พร้อม

แพทย์ประจ�ำทีมโรคหลอดเลือดสมองที่รับผิดชอบ 

1.	 ติดต่อกลับทันทีที่ได้รับการติดต่อจากห้องฉุกเฉิน

2.	 ตรวจวินิจฉัยโรคหรือภาวะที่เป็นข้อห้ามในการให้ยา rtPA ได้แก่ acute MI, aortic 

dissection, other co-morbid condition or non-stroke etiology (i.e., stroke mimic) and medical 

contraindications to rtPA ประเมิน severity of neurologic deficit และภาวะอื่นๆ ที่อาจจะเป็น

ข้อห้ามต่อการให้ IV rtPA

3.	 ประเมินค่า National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), ยืนยันเวลาเริ่ม

เกิดอาการที่แน่นอน, ตรวจสอบข้อบ่งชี้ และข้อห้ามในการให้ยา rtPA อีกทั้งให้เหตุผลถ้ามีข้อห้าม

ในการให้ยา rtPA

4.	 ทบทวน non-contrast CT หรือ MR brain imaging (ในบางกรณี) ด้วยตนเอง หรือ

ร่วมกับ radiologist ส่ง investigation อื่นในกรณีที่จ�ำเป็นต่อการวินิจฉัยหรือการรักษา แต่ต้องไม่

ท�ำให้เวลาของการเริ่มยา rtPA ต้องเลื่อนออกไป โดยทั่วไปใช้ non-contrast CT เป็นเกณฑ์ในการ

ตัดสินใจให้การรักษาด้วย rtPA ทางหลอดเลือดด�ำ โดยต้องไม่พบภาวะเลือดออกในกะโหลกศีรษะ 

และไม่ควรพบร่องรอยของ hypodensity ทีเ่ป็นความผดิปกตเิก่ียวเนือ่งกบัสมองขาดเลือด ณ ปัจจบัุน 

หรือถ้าพบก็ไม่ควรมากกว่าหนึง่ในสามของปริมาตรเนือ้สมองท่ีเล้ียงด้วยหลอดเลือด middle cerebral 

ซึง่อาจใช้ Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTS) มาช่วยด้วย โดย ASPECTS 

น้อยกว่า 7 คะแนนถือว่ามี hypodensity มากกว่าหนึ่งในสามของปริมาตรเนื้อสมองที่เลี้ยงด้วย 

หลอดเลือด middle cerebral(132)

5.	 อภิปรายข้อดี/ข้อเสียของการให้ยา rtPA กับผู้ป่วย และ/หรือญาติ บอกทางเลือกอื่น

ในการรักษา ไม่จ�ำเป็นต้องให้ผู้ป่วยหรือญาติลงชื่อในใบยินยอม เพราะจะท�ำให้การเริ่มยาต้องเลื่อน

ออกไป แต่ควรเขยีนข้อความลงในเวชระเบียนว่าได้อธบิายข้อดี/ข้อเสยีให้เข้าใจแล้ว และเป็นทีย่อมรับ 

ยกเว้นในกรณีท่ีคิดว่าอาจมีปัญหาเร่ืองความไม่เข้าใจ ก็อาจให้ผู้ป่วยหรือญาติลงชื่อในใบยินยอม  

ก่อนการให้ยา ตามความเหมาะในสถานการณ์

6.	 ข้อมูลที่ควรให้แก่ผู้ป่วยและญาติก่อนให้ rtPA

	 ผู้ป่วยมีหลอดเลือดในสมองอุดก้ัน เน่ืองจากผู้ป่วยสามารถมาโรงพยาบาลได้อย่าง

รวดเร็วภายใน 4 ชั่วโมงคร่ึงหลังจากเกิดอาการ จึงเป็นโอกาสอันดีที่ผู้ป่วยจะได้รับยาละลายก้อน

เลอืดทีอ่ดุก้ันหลอดเลือดสมอง ซึง่เป็นยาทีไ่ด้รับการรับรองจากท่ัวโลกว่ามีประสทิธผิลสูงสุดในปัจจบัุน  
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โดยผู้ป่วยมีโอกาสดีขึ้นหลังการให้ยาถึงร้อยละ 50 อย่างไรก็ตามโอกาสเสี่ยงของภาวะเลือดออกใน

สมองและท�ำให้อาการเลวลงเกิดได้ประมาณร้อยละ 6 ซึ่งอาจจะเป็นอันตรายถึงชีวิตได้ประมาณ 

ร้อยละ 3

สภาพความเป็นจริงท่ีเกิดข้ึนในประเทศไทย ประชาชนไม่มีความรูเ้ก่ียวกับโรคหลอดเลือด

สมอง ไม่ทราบอาการเบื้องต้นของโรค และไม่มีระบบรับส่งฉุกเฉิน ผู้ป่วยด้วยโรคหลอดเลือดสมอง

ส่วนใหญ่มาถึงโรงพยาบาลเกิน 4.5 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ บางรายที่มาทันเวลาก็เป็นเพราะอยู่ใกล้

โรงพยาบาล หรือบังเอิญมีญาติท่ีสามารถน�ำส่งได้ทันที แต่ไม่ใช่เพราะมีความเข้าใจเกี่ยวกับโรค  

จึงแทบไม่พบขั้นตอน Detection, Dispatch และ Delivery ในทางปฏิบัติ ศูนย์เชี่ยวชาญโรค 

หลอดเลือดสมอง โรงพยาบาลธรรมศาสตร์ฯ จงึได้ริเร่ิมเครอืข่ายการส่งต่อผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมอง

ในระยะเฉียบพลันขึ้น ซึ่งมีแนวทางในการส่งต่อตามแผนภูมิที่แสดงไว้ในรูปที่ 1.18 และรายละเอียด

ข้อมูลที่ส�ำคัญของผู้ป่วยก่อนส่งตัวมาท่ีโรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติดังตารางท่ี 1.5   

โดยระยะเวลาท่ีใช้ในการเดินทางจากโรงพยาบาลในเครือข่ายฯ มาถึงโรงพยาบาลธรรมศาสตร์

เฉลมิพระเกยีรตจิะไม่เกนิ 45 นาท ีท�ำให้ภายในระยะเวลา 14 เดือนหลังเร่ิมโครงการ สามารถให้การ

รักษาด้วยการสลายก้อนเลือดทางหลอดเลือดด�ำได้กว่า 100 ราย โดยกว่าครึ่งของผู้ป่วยที่ได้รับยา

เป็นผู้ป่วยท่ีได้รับการส่งต่อมาจากโรงพยาบาลในเครือข่าย มีค่าเฉล่ียเวลาท่ีใช้จากเม่ือผู้ป่วยมาถึง

โรงพยาบาลจนถึงเริ่มให้ยาสลายลิ่มเลือด (door to drug time) อยู่ที่ประมาณ 54 นาที ซึ่งเป็นเวลา

ทีส่ัน้ทีส่ดุเท่าทีเ่คยมีรายงานในประเทศไทย มากกว่าร้อยละ 40 ของผูป่้วยท่ีได้รับยากลับไปเป็นปกติ 

หรอืใกล้เคยีงปกตหิลังให้ยา โดยมีผูป่้วยทีมี่ภาวะเลือดออกในสมองแทรกซ้อนหลงัการได้รับยาท่ีน้อย

มากเพียงร้อยละ 2 ของผู้ป่วยทั้งหมดที่ได้รับยา ซึ่งดีกว่ามาตรฐานสากลที่ก�ำหนดไว้(133)

ทางด่วนโรคหลอดเลือดสมองจึงเป็นส่ิงจ�ำเป็นส�ำหรับสถานพยาบาลท่ีดูแลผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมอง โดยเฉพาะในระยะเฉียบพลัน ถึงแม้ในอนาคตคงมีการรักษาโรคหลอดเลือดสมอง

เฉียบพลันนอกเหนือจากการให้ยาสลายล่ิมเลือดทางหลอดเลือดด�ำ ด้วยความจ�ำกัดของเวลาตาม 

ค�ำจ�ำกัดความท่ีว่า “Stroke: Time is Brain” ทางด่วนโรคหลอดเลือดสมองก็ยังคงความส�ำคัญ  

เพื่อให้ผู้ป่วยได้เข้าถึงการรักษาในช่วงเร่ิมต้น ซึ่งเปรียบเสมือนแกนหลักในการให้การรักษาโรค 

หลอดเลือดสมอง



44   โรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติ

รูปที่ 1.18	 แผนภูมิแสดงแนวทางการส่งต่อผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันในเครือข่ายการส่งต่อ 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง ศูนย์เชี่ยวชาญโรคหลอดเลือดสมอง โรงพยาบาลธรรมศาสตร์ฯ
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8.1.2	 การรักษาด้วยการใส่สายสวนลากก้อนเลือดจากหลอดเลือดแดง 

(Endovascular treatment)

ก่อนปี ค.ศ. 2015 ผลลัพธ์ทางคลินิกจากงานวิจัยการรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

ระยะเฉียบพลันด้วยการใส่สายสวนลากก้อนเลือดจากหลอดเลือดแดง ได้ผลไม่เป็นที่น่าพอใจ ท�ำให้

การรักษาด้วย endovascular ไม่ได้รับการยอมรับ จนกระทั่งหลังปี ค.ศ. 2015 การศึกษาขนาด

ใหญ่แสดงให้เหน็ถงึประโยชน์ทางคลินกิของการใส่สายสวนลากก้อนเลือดจากหลอดเลือดแดงในผูป่้วย

โรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลัน เหตุผลที่ผลการศึกษาในช่วงต้นได้ผลลัพธ์ทางคลินิกที่ไม่น่า

พอใจ คงเป็นผลมาจากอปุกรณ์ทีใ่ช้ลากก้อนเลือดทีย่งัเป็นปัญหาเร่ืองเทคนคิท�ำให้ความส�ำเร็จในการ

เปิดหลอดเลือดต�่ำและผลแทรกซ้อนสูง อีกท้ังประสบการณ์ของแพทย์และทีมผู้รักษายังมีไม่มาก 

เกณฑ์การคัดเลือกผู้ป่วย และระบบทางด่วนที่จะน�ำผู้ป่วยเข้าสู่กระบวนการรักษายังไม่ได้รับการ

พัฒนา ปัจจัยท้ังหลายประกอบกันท�ำให้ผลลัพธ์ของการรักษาไม่ดีเท่าที่ควร ส่วนการศึกษาในช่วง

หลงัหลายการศกึษาท่ีได้ผลลัพธ์ทีดี่นัน้ ถงึแม้จะมีความแตกต่างในรายละเอยีดบ้าง แต่ก็แสดงให้เหน็

ถึงประโยชน์ทางคลินิกของการรักษาด้วย endovascular treatment อย่างชัดเจน โดยการศึกษา

ทั้งหมดจะให้การรักษาด้วย rtPA ทางหลอดเลือดด�ำก่อนถ้าไม่มีข้อห้าม การศึกษาที่ส�ำคัญเหล่านี้

ได้แก่ 

1.	 การศึกษา MR CLEAN ใช้การรักษาด้วย endovascular treatment ภายใน 6 ชั่วโมง

หลังเกิดอาการ โดยใช้แค่ภาพเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง (non-contrast CT brain) และภาพ 

เอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์หลอดเลือดหรือภาพคล่ืนแม่เหล็กหลอดเลือดพบหลอดเลือดในสมองส่วน 

ด้านหน้า (anterior circulation) อุดกั้น เป็นเกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วย(134, 135) 

2.	 การศกึษา EXTEND-IA ใช้ภาพเอกซ์เรย์คอมพวิเตอร์การก�ำซาบสมอง (CT perfusion) 

แสดง penumbra หลงเหลือ เป็นเกณฑ์คัดเลือกผู้ป่วยเข้ารับการรักษา ในผู้ป่วยหลังได้รับ rtPA 

ทางหลอดเลอืดด�ำตามมาตรฐาน โดยต้องเร่ิมการรักษาด้วย endovascular treatment ก่อน 6 ชัว่โมง 

และเสร็จสิ้นการรักษาก่อน 8 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ(136) 

3.	 การศึกษา SWIFT PRIME คล้ายกับการศึกษา EXTEND-IA ท่ีใช้ภาพเอกซ์เรย์

คอมพิวเตอร์การก�ำซาบสมอง (CT perfusion) คัดเฉพาะผู้ป่วยที่มี infarct core ขนาดเล็กถึง 

ปานกลาง รักษาด้วย endovascular treatment ภายใน 6 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ(137)

4.	 การศึกษา ESCAPE ใช้ภาพเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์หลอดเลือดสมองหลากระยะเวลา 

(multiphase CTA) คัดเลือกผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดข้างเคียงมาช่วยเลี้ยงบริเวณท่ีมีการขาดเลือด 

(collateral circulation) และมี infarct core ขนาดเล็ก เข้ารับการรักษาด้วย endovascular treatment 

ก่อน 12 ชั่วโมงหลังเกิดอาการ ซึ่งผู้ป่วยส่วนใหญ่ในการศึกษานี้ได้รับ rtPA ทางหลอดเลือดด�ำก่อน

ได้รับการรักษาด้วย endovascular treatment(138)
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5.	 การศึกษา REVASCAT ใช้การรักษาด้วย endovascular treatment ภายใน 8 ชั่วโมง

หลงัเกิดอาการ โดยใช้แค่ภาพเอกซ์เรย์คอมพวิเตอร์สมอง (non-contrast CT brain) ทีมี่ ASPECTS 

มากกว่า 7 คะแนน ภาพรังสีหลอดเลือดหรือภาพคล่ืนแม่เหล็กหลอดเลือดพบหลอดเลือดในสมอง

ส่วนด้านหน้า (anterior circulation) อุดกั้น(139)

6.	 การศึกษา DAWN ใช้ Diffuse Weighted Imaging (DWI) จากการตรวจ MRI หรือ 

CT perfusion มาค�ำนวณปริมาตรของสมองขาดเลือด แล้วน�ำมาเทียบกับลักษณะทางคลินิก หาก

ยังมีส่วนของสมองที่ยังอาจกู้คืนได้โดยดูจากลักษณะทางคลินิกมากเกินกว่าปริมาตรของสมอง 

ขาดเลือด (ตามเกณฑ์ในรายละเอียดการศึกษา) ในผู้ป่วยท่ีไม่ทราบเวลาการเกิดอาการแน่ชัดแต่มี

หลักฐานว่ายังปกติดีครั้งสุดท้ายภายใน 6 ถึง 24 ชั่วโมง เข้ารับการรักษาด้วย endovascular 

treatment(140)

7.	 การศึกษา DEFUSE 3 ใช้ MRI หรือ CT perfusion ตรวจหาสมองที่ยังอาจกู้คืน 

(ischemic penumbra) หากยังมีส่วนของสมองที่ยังอาจกู้คืนได้โดยดูจาก perfusion ผิดปกติมาก

เกินกว่าปริมาตรของ ischemic core (ตามเกณฑ์ในรายละเอียดการศึกษา) ในผู้ป่วยที่ไม่ทราบเวลา

การเกิดอาการแน่ชัดแต่มีหลักฐานว่ายังปกติดีครั้งสุดท้ายภายใน 6 ถึง 16 ชั่วโมง เข้ารับการรักษา

ด้วย endovascular treatment(141)

การศึกษาท้ังหมดข้างต้นเป็นการศึกษาท่ีแสดงให้เห็นถึงประโยชน์ของการรักษาด้วย 

endovascular treatment ด้วยผลลัพธ์ทางคลินิกที่น่าพอใจ endovascular treatment จึงได้รับการ

ยอมรับให้เป็นการรักษามาตรฐานในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ันระยะเฉียบพลัน ท้ังนี้ผู้ป่วยท่ี

จะได้ประโยชน์จากการรักษาต้องเป็นไปตามเกณฑ์ค�ำแนะน�ำของแนวทางการรักษามาตรฐาน(125)  

ซ่ึงรวบรวมและปรับปรุงมาจากการศึกษาที่ส�ำคัญดังกล่าวข้างต้น ดังนั้นผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

อุดก้ันบางกลุ่มจะยังไม่มีข้อมูลสนับสนุนให้ใช้การรักษาด้วย endovascular treatment อาทิ กลุ่ม 

ผู้ป่วยหลอดเลือดในสมองส่วนด้านหลัง (posterior circulation) อุดกั้น เป็นต้น โดยมีระดับความ

หนักแน่นของค�ำแนะน�ำแตกต่างกันไปตามการศึกษาที่ใช้อ้างอิงเป็นส�ำคัญ

8.2	 การรับผู้ป่วยไว้ดูแลในหอผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง (Stroke unit)

หัวใจส�ำคัญของการดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลันในหอผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองคือ การดูแลผู้ป่วยโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ (multidisciplinary team) ประกอบด้วย 

แพทย์ผู ้เชี่ยวชาญด้านโรคหลอดเลือดสมองเป็นหัวหน้าทีม พยาบาลโรคหลอดเลือดสมอง  

นักกายภาพบ�ำบัด นักอาชีวบ�ำบัด นักอรรถบ�ำบัด โภชนากร นักสังคมสงเคราะห์ เป็นต้น(142)  

ความส�ำคัญของที่ตั้งและลักษณะทางกายภาพของหอผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองจะไม่มากเท่า 
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การดูแลโดยทีมสหสาขาวิชาชีพ ผลลัพธ์ทางคลินิกที่ได้จากการรักษาอาจจะมีความแตกต่างกันตาม

บริบทของหอผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองแต่ละแห่ง Number needed to treat จึงอยู่ระหว่าง 20 ถึง 

30(143-145) และประโยชน์ที่ได้รับจากการรักษาอาจจะแตกต่างกันบ้างในบางกลุ่มย่อยของผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดสมอง เช่น กลุ่มผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลันที่มีสาเหตุจากการอุดกั้นของ

หลอดเลือดใหญ่จะได้ประโยชน์จากการรักษาในหอผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองชัดเจนกว่ากลุ่มผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองประเภทลาคูนนาร์(146) เป็นต้น ตามค�ำแนะน�ำของแนวทางการดูแลรักษาผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลัน ผู้ป่วยควรได้รับตัวเข้า Stroke unit (Disposition) ภายใน 3 

ชั่วโมงหลังมาถึงโรงพยาบาล(147)

8.3	 การให้ยาแอสไพริน (aspirin) ภายใน 48 ชั่วโมงหลังเริ่มมีอาการ

มีการศึกษาแบบสุ่มทางคลินิกที่มีขนาดใหญ่ 2 การศึกษาที่แสดงให้เห็นถึงประโยชน์ทาง

คลินิกของการให้รับประทานยา aspirin ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น ภายใน 48 ชั่วโมงหลัง

เกิดอาการ(148, 149) ถึงแม้ประโยชน์ที่ได้จะไม่สูงนัก โดย Number needed to treat อยู่ที่ประมาณ 

80 เพือ่ให้ได้ประโยชน์จากการรกัษา(113, 150) แต่เป็นการรักษาท่ีมีผลแทรกซ้อนต�ำ่มาก โดย Number 

needed to harm ของการเกิดภาวะเลือดออกในสมองท่ีมีนัยส�ำคัญทางคลินิกเท่ากับ 574(150)  

และผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นเกือบทุกรายสามารถเข้าถึงได้ โดยผู้ป่วยที่มาด้วยลักษณะทาง

คลินิกเข้าได้กับโรคหลอดเลือดสมอง ถ้าได้รับการตรวจวินิจฉัยด้วยเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองแล้ว

ไม่พบภาวะเลือดออกในสมอง ควรได้รับยา aspirin ขนาด 160 ถึง 325 มิลลิกรัม ภายใน 48 ชั่วโมง

ทุกราย

8.4	 ประสาทวิทยาวิกฤติของภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน (Critical care management  

of acute ischemic stroke)

8.4.1	 ภาวะสมองบวมหลังการขาดเลือด (Ischemic brain edema)

การขาดเลือดของเนื้อสมองท�ำให้เกิดภยันตรายประเภท cytotoxic ซึ่งจะน�ำไปสู่ภาวะ 

สมองบวม ส่วนใหญ่จะบวมสูงสุดที่ 3 ถึง 5 วันหลังเกิดพยาธิสภาพการขาดเลือด(151) แต่ด้วยบาง

ปัจจัย อาทิ ปริมาตรของสมองขาดเลือดขนาดใหญ่ประกอบกับปรากฏการณ์การก�ำซาบกลับคืน 

(reperfusion) อาจเป็นตัวเร่งให้สมองบวมเร่ิมปรากฏตั้งแต่ก่อน 24 ชั่งโมงแรกหลังเร่ิมอาการ(152) 

ภาวะสมองบวมมักจะท�ำให้อาการทางคลินิกแย่ลง ความรุนแรงของผลกระทบทางคลินิกขึ้นกับ 

หลายปัจจัย อาทิ ต�ำแหน่งของเนื้อสมองที่ขาดเลือด ผู้ป่วยที่เกิดการบวมของ cerebellum จะมี

โอกาสเกิดผลกระทบร้ายแรงทางคลินกิมากกว่าผู้ป่วยท่ีเกิดการบวมของ hemisphere, ปริมาตรของ

เนื้อสมองขาดเลือด ถ้ามีขนาดใหญ่ก็จะมีโอกาสเกิดผลกระทบทางคลินิกมากกว่าท่ีมีขนาดเล็กกว่า, 
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ปริมาตรส�ำรองในกะโหลกศีรษะที่เหลือมาก เช่น ภาวะสมองฝ่อ จะเหลือปริมาตรในการรองรับภาวะ

สมองบวมได้มากกว่า เป็นต้น(151, 153)

8.4.2	 การรักษาภาวะสมองบวมที่ไม่ใช่การผ่าตัด (Medical management of 

cerebral edema)

การดูแลรักษาผูป่้วยทีมี่ภาวะสมองบวมต้องเข้าใจพยาธสิรีระของความดันในโพรงกะโหลก

ศรีษะจงึจะท�ำให้สามารถหลีกเลีย่งภาวะต่างๆท่ีจะมีผลเพิม่ความดันในโพรงกะโหลกศรีษะระหว่างการ

ดูแลรักษาซึ่งจะเป็นผลเสียต่อผู้ป่วยได้ เช่น หลีกเลี่ยงการใช้สารน�้ำที่มีสภาพ hypo-osmolarity หรือ

ระวังไม่ให้น�้ำมากเกินไปจนเกิดภาวะ hypo-osmolarity ซึ่งอาจท�ำให้สมองบวมมากยิ่งขึ้น, หลีกเลี่ยง

ภาวะออกซเิจนต�ำ่ (hypoxemia) หรอืคาร์บอนไดออกไซด์คัง่ (hypercarbia) เนือ่งจากมีผลเพิม่ความ

ดันในโพรงกะโหลกศีรษะ, ควรควบคุมภาวะไข้ เนือ่งจากอณุหภมิูร่างกายสูงจะท�ำให้เพิม่ความดันใน

โพรงกะโหลกศีรษะ, หลีกเลี่ยงการใช้ยาลดความดันโลหิตที่เป็นยาขยายหลอดเลือด, ให้ผู้ป่วยนอน

ในต�ำแหน่งศีรษะสูงประมาณ 30 องศาจากระดับเตียง เป็นต้น(147) การดูแลรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะ

สมองบวมใช้หลักการเดียวกับการดูแลภาวะความดันในโพรงกะโหลกศีรษะสูง ดังรายละเอียดในบท

การดูแลรักษาภาวะความดันในโพรงกะโหลกศีรษะสูง

8.4.3	 การผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะในผู้ป่วยที่มีสมองขาดเลือดขนาดใหญ่จาก 

หลอดเลือด middle cerebral ถูกอุดกั้น

ผู้ป่วยที่มีสมองขาดเลือดขนาดใหญ่จากหลอดเลือด middle cerebral ถูกอุดกั้นมีโอกาส

สูงที่จะเกิดภาวะแทรกซ้อนจากสมองบวมไปกดเบียดสมองข้างเคียง ใน 24 ถึง 72 ชั่วโมงหลังเกิด

หลอดเลือดอุดกั้น(154) การผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะช่วยให้ความดันในกะโหลกศีรษะลดลง และอาจ

จะลดภยันตรายทุติยภูมิจากการกดเบียดของสมองจากการเกิดสมองบวมได้ จากการรวบรวมข้อมูล

ของการศึกษาแบบสุ่มทางคลินิก 3 การศึกษาที่ท�ำในทวีปยุโรป พบว่าการผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะ

ในผู้ป่วยท่ีมีสมองขาดเลือดขนาดใหญ่จากหลอดเลือด middle cerebral ถูกอุดก้ันตั้งแต่เริ่มแรก  

ก่อน 48 ชัว่โมงหลังเริม่อาการ ได้ประโยชน์ทางคลินิก โดยกลุ่มผูป่้วยท่ีได้รับการรกัษาด้วยการผ่าตดั

เสียชีวิตที่ 12 เดือน เพียงร้อยละ 22 ขณะที่กลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาด้วยการผ่าตัดเสียชีวิต

ถึงร้อยละ 71(155) Number needed to treat เพื่อลดอัตราการเสียชีวิตด้วยการรักษา อยู่ที่ประมาณ 

4(113) ส่วนผลทางคลนิกิทีไ่ด้รับและคณุภาพชวีติในระยะยาวของผูป่้วยท่ีรอดชวิีตจากการผ่าตดัยงัไม่

ได้ข้อสรุปชัดเจนว่าเป็นที่น่าพอใจหรือไม่ เนื่องจากผลการติดตามในระยะยาวพบว่าหนึ่งในสาม 

ของผู้ป่วยท่ีรอดชีวิตหลังการผ่าตัดจะยังคงมีภาวะทุพพลภาพสูงไม่สามารถกลับมาช่วยเหลือตัวเอง

ได้(156-160) ถึงแม้ว่าจะมีการศึกษาขนาดเล็กที่บ่งชี้ว่าการผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะในผู้ป่วยท่ีมีสมอง

ขาดเลือดขนาดใหญ่จากหลอดเลือด middle cerebral ถูกอุดกั้นตั้งแต่เริ่มแรกก่อน 48 ชั่วโมงหลัง

เริ่มอาการ อาจจะได้ประโยชน์ในระยะยาวก็ตาม(161)
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8.4.4	 การผ่าตัดในผู้ป่วยที่มีสมองส่วน cerebellum ขาดเลือด

สมองส่วน cerebellum อยู่ในช่องโพรงกะโหลกศีรษะด้านหลัง (posterior fossa) ซึ่งมี

ปริมาตรจ�ำกัดมาก อีกทั้งยังมีก้านสมองอยู่ด้านหน้า ผู้ป่วยที่มีสมองส่วน cerebellum ขาดเลือดเมื่อ

เกิดภาวะสมองบวมตามมาเกิดความดันใน posterior fossa สูงได้ง่าย และเสี่ยงต่อการกดเบียด 

ก้านสมองที่อยู่ด้านหน้า ท�ำให้เส่ียงต่อการเกิดภาวะหมดสติและเสียชีวิตสูง(27, 29) การผ่าตัดเปิด

กะโหลกศีรษะด้านหลัง (suboccipital craniectomy) ร่วมกับการตัดเนื้อสมองส่วน cerebellum  

ที่ตายจากการขาดเลือดแล้ว ออกบางส่วน จึงจะเพียงพอในการรักษา(160, 162-164) ผลลัพธ์ทางคลินิก

และคุณภาพชีวิตในระยะยาวของผู้ป่วยท่ีรอดชีวิตหลังการผ่าตัดเป็นที่น่าพอใจ(160, 164, 165) ผู้ป่วย 

ที่มีภาวะสมองคั่งน�้ำ(obstructive hydrocephalus) ที่เกิดจากการกดเบียดของ cerebellum ไปท่ี

โพรงน�้ำเล้ียงสมองช่องท่ีสี่ (fourth ventricle) อาจต้องได้รับการเจาะระบายน�้ำเล้ียงสมอง 

(ventriculostomy) ร่วมด้วย (160, 165)

8.4.5	 ภาวะเลือดออกแปรรูป (hemorrhagic transformation)

การเกิดจุดเลือดออกขนาดเล็กในเนื้อสมองขาดเลือดในผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการรักษาด้วยการ

เปิดหลอดเลือด (recanalization therapy) ทั้งหลายเป็นภาวะที่พบบ่อยแต่ไม่ท�ำให้เกิดผลเสียใดๆ 

ในทางคลินิก(166) ภาวะเลือดออกแปรรูปขนาดใหญ่ที่ส่งผลเสียต่อผู้ป่วยท�ำให้อาการทางคลินิกแย่ลง 

เรียกว่า symptomatic hemorrhagic transformation พบบ่อยขึ้นในผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วย 

recanalization therapy ทั้งหลาย ตั้งแต่ การให้ rtPA ทางหลอดเลือดด�ำ หรือการให้ยาสลายก้อน

เลือดทางหลอดเลือดแดง จนถึงการลากก้อนเลือดทางหลอดเลือดแดง (endovascular treatment) 

โดยมีอัตราการเกิดแตกต่างกันไป โดยพบ symptomatic hemorrhagic transformation ประมาณ

ร้อยละ 6 ในผู้ป่วยที่ได้รับ rtPA ทางหลอดเลือดด�ำ(119, 167) ประมาณร้อยละ 10 ในผู้ป่วยที่ได้รับ

การให้ยาสลายก้อนเลอืดทางหลอดเลือดแดง(168) ปัจจยัในการท�ำนายโอกาสเกดิภาวะเลือดออกแปรรูป

ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย rtPA ทางหลอดเลือดด�ำ มีอยู่หลายปัจจัย อาทิ ความรุนแรงของ 

โรคหลอดเลือดสมองโดยใช้ NIHSS ในการประเมิน ผู้ป่วยที่มี NIHSS สูงก่อนการให้ยา rtPA ก็จะ

มีโอกาสเกิดภาวะเลือดออกแปรรูปสูงกว่าผู้ป่วยท่ีมี NIHSS ต�่ำ, การตรวจพบก้อนเลือดอุดตัน 

ในหลอดเลือด middle cerebral และตรวจพบลักษณะเร่ิมต้นของการขาดเลือดในเนื้อสมอง ด้วย 

เอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมองแบบไม่ฉีดสี (non-contrast CT) เป็นปัจจัยสัมพันธ์กับภาวะเลือดออก

แปรรูป เป็นต้น(169) เนื่องจากมีหลากหลายปัจจัย อีกทั้งแต่ละปัจจัยมีน�้ำหนักไม่เท่าเทียมกัน จึงมี

การคิดวิธีใช้ปัจจัยต่างๆ มาค�ำนวณค่าความเสี่ยง ซึ่งมีอยู่หลายระบบด้วยกัน ที่ส�ำคัญได้แก่ 

Hemorrhage after Thrombolysis (HAT) score ซึ่งใช้ปัจจัยแค่สามตัว ได้แก่ ระดับน�้ำตาลในเลือด, 

NIHSS และตรวจพบลักษณะเริ่มต้นของการขาดเลือดในเนื้อสมอง ด้วยเอกซ์เรย์คอมพิวเตอร์สมอง

แบบไม่ฉีดสี (non-contrast CT)(170) Multicenter Stroke Survey (MSS) score ใช้อายุมากกว่า 
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60 ปี, NIHSS มากกว่า 10 คะแนน, ระดับน�้ำตาลในเลือดมากกว่า 150 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และ 

เกล็ดเลือดต�่ำกว่า 150,000 ต่อลูกบาศก์มิลลิเมตร(171), Safe Implementation of Thrombolysis in 

Stroke (SITS)-Symptomatic Intracerebral Hemorrhage (SICH) risk score(172), blood sugar, 

early ischemic infarct signs, hyperdense cerebral artery sign, age, and the National 

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) (SEDAN) score ดังแสดงในตารางที่ 1.5(173) และ 

glucose at presentation, race, age, sex, systolic blood pressure and severity of stroke 

(GRASPS) score(174) ที่นิยมใช้และมีการศึกษายืนยันความแม่นย�ำของการท�ำนายในประเทศไทย

คือ SEDAN score ดังแสดงในรูปที่ 1.19(175) และยังพบว่า atrial fibrillation เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อ

การเกิดภาวะเลือดออกแปรรูปหลังได้รับยา rtPA ทางหลอดเลือดด�ำเพิ่มเติมจาก SEDAN score  

ในประชากรไทย(176) เช่นเดียวกันกับการศึกษาก่อนหน้านี้ท่ีพบว่า atrial fibrillation เป็นอีกหนึ่ง

ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดภาวะเลือดออกแปรรูปหลังได้รับยา rtPA ทางหลอดเลือดด�ำ(177, 178) อย่างไร

ก็ตามมีการศึกษาถึงปัจจัยเสี่ยงภาวะเลือดออกแปรรูปหลังได้รับยา rtPA ทางหลอดเลือดด�ำในกลุ่ม

ประชากรทางภาคเหนือของประเทศไทยพบว่ามีปัจจัยทั้งที่เหมือนและแตกต่างจากการศึกษาก่อน

หน้านี้(179, 180) การประยุกต์ใช้ระบบการท�ำนายความเสี่ยงภาวะเลือดออกแปรรูปหลังได้รับยา rtPA 

ทางหลอดเลือดด�ำในเวชปฏิบัติ ต้องใช้ด้วยความระมัดระวัง ไม่ควรน�ำปัจจัยเสี่ยงดังกล่าวมาเป็น 

ข้อห้ามในการรักษา

ตารางที่ 1.5 SEDAN score

ข้อมูลส�ำคัญที่ใช้ประกอบ ลักษณะของข้อมูล คะแนน

Sugar - ระดับน�้ำตาลในเลือดเมื่อมาถึงก่อนให้การรักษา

ด้วย rtPA

≤ 144 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 0

145-261 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 1

> 261 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 2

Early infarct - พบลักษณะสมองขาดเลือดใน CT brain ไม่ใช่ 0

ใช่ 1

Dense MCA - พบก้อนเลือดอุดตันหลอดเลือด middle 

cerebral ใน noncontrast CT

ไม่ใช่ 0

ใช่ 1

Age - อายุ ≤ 75 0

> 75 1

NIHSS 0 - 9 0

≥ 10 1
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รูปที่ 1.19	 ร้อยละของอัตราเสี่ยงของการเกิด hemorrhagic transformation ตามระดับ SEDAN score 

เปรียบเทียบกับในประชากรไทย

9.	 การป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น 
(Secondary prevention of ischemic stroke)

ผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือดชั่วคราว (Transient Ischemic Attack) หรือ TIA มีความ

เส่ียงสูงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น โดยผู้ป่วยท่ีมาด้วย TIA จะมีโอกาสกลายเป็น 

โรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นสูงถึง ร้อยละ 17 ในระยะเวลา 90 วันหลังเกิด TIA ซึ่งความเสี่ยงสูงสุด

จะอยู่ในช่วงสัปดาห์แรก(181, 182) ความส�ำคัญของการรักษาเพื่อป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง

อุดก้ันในผู้ป่วย TIA จึงไม่ย่ิงหย่อนไปกว่าการรักษาเพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้ำในผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองอุดกั้น(183, 184)

9.1	 การรักษาปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดสมอง

9.1.1	 ความดันโลหิตสูง

จากการศึกษาแบบ Meta-analysis รวบรวมการศึกษาแบบสุ่มของการควบคุมความดัน

โลหิตด้วยยาลดความดันโลหิตชนิดต่างๆ ได้แก่ Thiazide ± Methyldopa, Deserpidine + 

Methylclothiazide, Indapamide, Atenolol, Ramipril, Perindopril ± Indapamide พบว่าการควบคุม

ความดันโลหิตด้วยยาลดความดันโลหิตข้างต้นสามารถลดอัตราการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือด

สมองได้ร้อยละ 20 ถึง 30 หรือ Risk reduction 0.76(185) โดยระดับของความดันโลหิตที่ลดลงมี
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ความส�ำคัญกว่าชนดิของยาลดความดันโลหิตทีใ่ช้รักษา(186, 187) แนวทางการให้การรกัษาเพือ่ป้องกัน

การกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองทั้งจากทวีปยุโรปและสหรัฐอเมริกาแนะน�ำให้ควบคุมความ

ดันโลหิตในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองไม่ให้สูงกว่า 140/90 มิลลิเมตรปรอท(142, 188) โดยระยะเวลา

ที่เหมาะสมส�ำหรับการเร่ิมให้ยาลดความดันโลหิตในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ันยังไม่มีข้อสรุป

ที่แน่ชัด ข้อมูลล่าสุดไม่สนับสนุนการให้ยาลดความดันโลหิตในระยะเฉียบพลันของโรคหลอดเลือด

สมองอดุก้ัน(189) แนวทางการรักษามาตรฐานแนะน�ำให้เร่ิมยาลดความดันโลหติเม่ือลักษณะทางคลนิกิ

ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองคงที่แล้ว และควรให้ยาด้วยความระมัดระวังมากข้ึนในผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองบางกรณี เช่น ผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดแดงใหญ่แคโรติดที่คอตีบแคบทั้งสองข้าง  

เป็นต้น(117, 142) อย่างไรก็ตาม มีรายงานว่าเม่ือส�ำรวจท่ี 6 เดือนหลังเกิดโรคหลอดเลือดสมอง ร้อยละ  

50 ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองในประเทศไทยยังมีระดับความดันโลหิตสูงกว่าเป้าหมาย(190)

9.1.2	 เบาหวาน

การควบคุมระดับน�้ำตาลในเลือดให้ glycohemoglobin อยู่ในระดับต�่ำกว่าร้อยละ 7.0 ใน

ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองทีมี่เบาหวานร่วมด้วย ยังเป็นท่ีแนะน�ำในแนวทางการรกัษามาตรฐาน(188) 

ความดันโลหิตในผู้ป่วยกลุ่มนี้ควรควบคุมให้ต�่ำกว่า 130/80 มิลลิเมตรปรอท ตามค�ำแนะน�ำจาก  

JNC 8(53) ส่วนการควบคุมระดับไขมันในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่มีเบาหวานร่วมด้วย แนะน�ำ

ให้ยึดตามค�ำแนะน�ำของ NCEP ATP III ดังแสดงในตารางที่ 1.1(70)

9.1.3	 ไขมันในเลือดสูง

แนะน�ำให้ยาลดไขมันกลุ่ม Statin ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองท่ีมีระดับ low-density 

lipoprotein cholesterol (LDL-C) สูงกว่า 100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และควบคุมให้ LDL-C มีระดับ

ต�ำ่กว่า 70 มิลลกิรัมต่อเดซลิิตร ในผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองท่ีเกิดจากภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ตวั  

(atherosclerosis)(188) หรือมีหลักฐานว่ามีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัวร่วมด้วย(69, 70) จากการศึกษา

ที่มีชื่อว่า Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels (SPARCL)  

พบว่า Statin สามารถลดการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองใน 1 ปีได้ ที่ Number needed 

to treat เท่ากับ 258(191) โดยเกณฑ์ในการป้องกันโรคหลอดเลือดสมองทุติยภูมิในผู้ป่วยไขมันใน

เลือดสูงนิยมอ้างอิงจากค�ำแนะน�ำของ American College of Cardiology/American Heart 

Association 2018(69)

9.1.4	 สูบบุหรี่

การหยุดสูบบุหร่ีจะลดความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองได้ถึงร้อยละ 50 นอกจากนี้ 

การสูดดมควันบุหร่ีจากผู้ใกล้ชิดเป็นประจ�ำถึงแม้จะไม่ได้สูบเองก็เพิ่มความเส่ียงต่อโรคหลอดเลือด

สมอง(142, 188)
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9.1.5	 ดื่มสุรา

ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองทีดื่ม่สุราจดัควรเลกิ หรือจ�ำกดัปริมาณการด่ืม การดืม่สุราระดับ

เล็กน้อย (เทียบเท่ากับไวน์ 300 มิลลิลิตรในผู้ชาย หรือไวน์ 150 มิลลิลิตรในผู้หญิง) อาจไม่เป็น 

ข้อห้าม และอาจเป็นผลดีต่อผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง แต่ไม่แนะน�ำให้เริ่มต้นการดื่มสุราในผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองที่ไม่เคยมีประสบการณ์ดื่มสุรามาก่อน(142, 188)

9.1.6	 โรคอ้วนและไม่ออกก�ำลังกาย

ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองควรควบคมุดัชนมีวลกายให้น้อยกว่า 25(142) การออกก�ำลังกาย

เป็นประจ�ำช่วยลดการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองได้(142, 188)

9.1.7	 หลอดเลอืดแดงแคโรตดิทีค่อข้างเดยีวกบัสมองขาดเลอืดตีบแคบ (Symptomatic  

extracranial carotid disease)

ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองทีมี่หลอดเลอืดแดงคารอตดิทีค่อข้างเดียวกับสมองขาดเลือดตบี

แคบร้อยละ 70 ถึง 99 ควรได้รับการผ่าตัดเปิดหลอดเลือด (Carotid Endarterectomy, CEA)  

ถึงแม้ CEA จะยังคงประโยชน์ป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองถ้าท�ำภายในช่วง 6 

เดือนแรกหลังสมองขาดเลือด แต่ผู้ป่วยจะได้ประโยชน์สูงสุดจาก CEA ถ้าท�ำผ่าตัดในช่วง 2 สัปดาห์

แรกหลังเกิดสมองขาดเลือด ถ้าไม่มีข้อห้ามในการท�ำผ่าตัด

9.1.8	 หัวใจห้องบนเต้นระริก (Atrial Fibrillation, AF)

แนะน�ำให้ยา Warfarin คงระดับ International Ratio (INR) ไว้ระหว่าง 2.0 ถงึ 3.0 ในผูป่้วย 

โรคหลอดเลือดสมองที่มีสาเหตุมาจากหัวใจห้องบนเต้นระริกแบบไม่มีลิ้นหัวใจผิดปกติ (nonvalvular 

atrial fibrillation)(76, 77)

9.1.9	 รูรั่วระหว่างผนังหัวใจห้องบน (Patent Foramen Ovale, PFO)

ในกรณีผู้ป่วยอายุน้อยกว่า 60 ปี และไม่มีสาเหตุอื่น (cryptogenic stroke) การปิด PFO 

ด้วยอปุกรณ์ผ่านสายสวน (percutaneous technique) สามารถลดอตัราการกลับเป็นซ�ำ้ของโรคหลอด

เลือดสมองได้(192-194) การตรวจพบ air embolism ในหลอดเลือดสมองด้วยเคร่ืองตรวจคล่ืนเสียง

ความถี่สูง Transcranial Doppler หลังจากฉีดฟองอากาศผสมสารน�้ำ (agitated saline bubbles) 

เข้าไปในหลอดเลือดด�ำ สามารถช่วยวินิจฉัยการเกิดช่องต่อระหว่างหัวใจห้องขวากับห้องซ้าย (right 

to left shunt) ที่เกิดจาก PFO ได้(195) ลักษณะทางคลินิกบางอย่างสามารถใช้เป็นตัวบ่งชี้ถึงกลไก

การเกิดหลอดเลือดสมองอุดกั้นที่เกิดจาก PFO ได้ ดังแสดงในตารางที่ 1.6 หรือใช้คะแนนค�ำนวณ

โอกาสที่จะเป็นกรณี paradoxical embolism ดังแสดงในตารางที่ 1.7(196)
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ตารางที่ 1.6 ลักษณะทางคลินิกที่บ่งชี้ถึงกลไกการเกิดหลอดเลือดสมองอุดกั้นที่เกิดจาก PFO(196)

มีภาวะเนือยนิ่ง (sedentary) อันเป็นความเสี่ยงต่อการเกิดล่ิมเลือดอุดตันที่หลอดเลือดด�ำที่ขาเป็นระยะ

เวลาหนึ่งก่อนเกิดหลอดเลือดสมองอุดกั้น

มีการเบ่ง (valsalva) ทันทีขณะเกิดหลอดเลือดสมองอุดกั้น

ไม่พบปัจจัยเสี่ยงอื่นๆ (โดยเฉพาะอย่างยิ่งความดันโลหิตสูง, โรคเบาหวาน หรือภาวะไขมันในเลือดสูง) 

ของโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น

ผนังหัวใจห้องบนโป่งพอง (atrial septal aneurysm)

รูรั่วระหว่างผนังหัวใจห้องบนมีขนาดใหญ่ (large PFO)

ลิ่มเลือดผ่านช่องรูรั่วระหว่างผนังหัวใจแม้ในขณะพัก (shunt at rest)

ภาวะเลือดแข็งตัวง่ายผิดปกติ (hypercoagulable state)

ต�ำแหน่งของสมองขาดเลือดบ่งชี้ภาวะ embolism (embolic stroke topographic)

ตารางที่ 1.7 คะแนนค�ำนวณโอกาสที่จะเป็นกรณี paradoxical embolism(196)

ลักษณะทางคลินิก คะแนน

ไม่มีประวัติโรคความดันโลหิตสูง 1

ไม่มีประวัติโรคเบาหวาน 1

ไม่มีประวัติโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นหรือสมองขาดเลือดชั่วคราว 1

ไม่สูบบุหรี่ 1

ต�ำแหน่งสมองขาดเลือดบ่งชี้ embolism 1

อายุ

18 - 29 5

30 - 39 4

40 - 49 3

50 - 59 2

60 - 69 1

≥ 70 0

คะแนนโอกาสเป็นกรณี paradoxical embolism สูงสุดคือ 10 แต้ม (ไม่มีปัจจัยเสี่ยง, ต�ำแหน่งสมองขาดเลือดบ่งชี้ 

embolism และอายุน้อยกว่า 30 ปี) คะแนนโอกาสเป็นกรณี paradoxical embolism ต�่ำสุดคือ 0 แต้ม (มีทุกปัจจัยเสี่ยง, 

ต�ำแหน่งสมองขาดเลือดไม่บ่งชี้ embolism และอายุ 70 ปีขึ้นไป)
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9.2	 การให้ยาต้านเกล็ดเลือด (antiplatelet agents) เพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของ 

โรคหลอดเลือดสมอง

9.2.1	 Aspirin ขนาด 60 ถึง 325 มิลลิกรัม วันละครั้ง มีข้อมูลที่แน่นหนาในการป้องกัน

การกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง โดยสามารถลดความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลือดสมองโดยรวม

ได้ประมาณร้อยละ 15(197) เป็นยาต้านเกล็ดเลือดตัวแรกที่แนะน�ำให้ใช้ส�ำหรับป้องกันการกลับเป็น

ซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง

9.2.2	 Ticlopidine ออกฤทธิ์ต้านเกล็ดเลือดด้วยการยับยั้ง ADP receptor ที่ผนังเกล็ด

เลือด Ticlopidine ขนาด 250 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง สามารถป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอด

เลือดสมองได้มากกว่า Aspirin เล็กน้อย ประมาณร้อยละ 12 ในเวลา 3 ปี(198) ข้อด้อยของยาตัวนี้

คืออาจกดการสร้างเม็ดเลือดขาว จงึจ�ำเป็นต้องตดิตามปรมิาณของเม็ดเลือดขาวในเลอืดทุก 2 สปัดาห์ 

ในช่วง 6 สัปดาห์แรกของการให้ยา ท�ำให้ไม่สะดวก จึงไม่เป็นที่นิยมใช้

9.2.3	 Clopidogrel เป็นยายับยั้ง ADP receptor เช่นเดียวกับ Ticlopidine, Clopidogrel 

ขนาด 75 มิลลิกรัม วันละครั้งสามารถป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง การเกิดโรค

หลอดเลอืดหวัใจอดุก้ัน และการเสยีชวีติจากกลุม่โรคหลอดเลือดได้มากกว่า Aspirin เล็กน้อย ประมาณ

ร้อยละ 9 ในเวลา 3 ปี(199) Clopidogrel ไม่กดการสร้างเม็ดเลือดขาว จงึไม่จ�ำเป็นต้องตดิตามปริมาณ

เม็ดเลือดขาวในเลือดระหว่างการให้ยา

9.2.4	 Extended-release Dipyridamole plus Aspirin เป็นยาที่น�ำเอายาต้านเกล็ดเลือด

สองตัวคือ Dipyridamole และ Aspirin มารวมอยู่ด้วยกัน ซึ่ง Dipyridamole ถ้าใช้เป็นยาเดี่ยวจะ

มีประสิทธิภาพไม่เพียงพอในการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง จึงน�ำมาปรับปรุง

ให้เป็นรูปแบบของ extended-release ท�ำให้เพิ่มประสิทธิภาพในการออกฤทธิ์ต้านเกล็ดเลือดของ 

Dipyridamole และน�ำ Aspirin เพิ่มเข้ามาเพื่อช่วยเพิ่มประสิทธิภาพอีกทางหนึ่ง Extended-release 

Dipyridamole 200 มิลลิกรัม ควบคู่กับ Aspirin 25 มิลลิกรัม ภายใต้ชื่อการค้า Aggrenox®  

วันละ 2 ครั้ง สามารถป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองได้มากกว่า Aspirin ร้อยละ 

23(200) และประสิทธิผลของการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองเทียบเท่ากับ 

Clopidogrel(201) ผลข้างเคียงที่พบบ่อยของยาชนิดนี้ คือปวดศีรษะ ซึ่งพบได้ถึงร้อยละ 8 ของผู้ป่วย

ที่ได้รับยานี้(200)

9.2.5	 Cilostazol ออกฤทธิ์ต้านเกล็ดเลือดด้วยการยับยั้ง phosphodiesterase type 3 

(PDE3) Cilostazol 100 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง สามารถป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือด

สมองได้เทียบเท่ากับ Aspirin โดยมีอัตราการเกิดเลือดออกในสมองน้อยกว่า(202) จากการรวบรวม

ข้อมูลท้ังหมดของการใช้ Cilostazol ในการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองพบว่า 

Cilostazol น่าจะมีประสิทธิผลมากกว่า Aspirin(203) แต่องค์การอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกา
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ยังมิได้รับรองให้ใช้ Cilostazol ในการรักษาโรคหลอดเลือดสมอง เนื่องจากยังต้องรอการศึกษาที่ท�ำ

ในประเทศสหรัฐอเมริกา(204)

9.2.6	 Triflusal ออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์ cyclo-oxygenase เช่นเดียวกับกลไกการออก

ฤทธิ์ของ Aspirin แต่แตกต่างจาก Aspirin ตรงที่ Triflusal ไม่ยับยั้งการสังเคราะห์ prostacyclin 

จากการศกึษาแบบน�ำร่องของการใช้ Triflusal ป้องกนัการกลับเป็นซ�ำ้ของโรคหลอดเลือดสมองเทียบ

กับ Aspirin พบว่าประสิทธิผลในการป้องกันการอุดกั้นของหลอดเลือดของ Triflusal ในผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองหรือ TIA เทียบเท่ากันกับ Aspirin แต่เนื่องจากเป็นการศึกษาขนาดเล็กจึงยังไม่

สามารถสรุปได้ว่า Triflusal จะมีประสิทธิผลทางคลินิกเพียงพอที่จะใช้เป็นยารักษาโรคหลอดเลือด

สมอง(205) และองค์การอาหารและยาประเทศสหรัฐอเมริกายังมิได้รับรองให้ใช้ Triflusal ในการรักษา

โรคหลอดเลือดสมอง

การให้ยา Aspirin ควบคู่กับ Clopidogrel ระยะยาว ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองยังไม่

เป็นท่ีแนะน�ำ เนื่องจากการศึกษาท่ีใช้ยาทั้งสองชนิดควบคู่กันในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง เม่ือ

ติดตามไป 3.5 ปี พบว่าผลที่ได้ไม่แตกต่างจากการให้ Clopidogrel เป็นยาเดี่ยว และยังท�ำให้อัตรา

การเกิดเลือดออกในสมองสูงขึ้น(206) แต่อาจมีที่ใช้ในช่วงต้นของโรคหลอดเลือดสมอง เช่น การให้ยา 

Aspirin ควบคู่กับ Clopidogrel ในช่วง 7 วันแรกหลังเกิดสมองขาดเลือด หรือ TIA ในผู้ป่วยที่มี

หลอดเลือดแดงแคโรติดที่คอตีบแคบ จะท�ำให้การเกิดลิ่มเลือดเล็กๆ จากหลอดเลือดแดงแคโรติดที่

คอหลุดไปสู่หลอดเลือดปลายทางลดลง(207) เป็นต้น แต่ยังไม่มีการศึกษาถึงผลลัพธ์ทางคลินิกของ

การรักษาด้วยวิธีนี้

มีการศึกษาที่ใช้ Aspirin ควบคู่กับ Cilostazol ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่มีสาเหตุ

มาจากหลอดเลือดแดง middle cerebral ตีบแคบบริเวณโคนหลอดเลือด (M1) พบว่ากลุ่มท่ีได้ 

Aspirin ควบคู่กับ Cilostazol เป็นเวลา 6 เดือนมีการตีบแคบของหลอดเลือดแดง middle cerebral 

น้อยกว่า กลุ่มท่ีได้รับ Aspirin เป็นยาเด่ียว เม่ือติดตามประเมินการตีบแคบของหลอดเลือดแดง 

middle cerebral ด้วย Transcranial Doppler (TCD) หรือ Magnetic Resonance Angiography 

(MRA)(208) อย่างไรก็ตามการศึกษาเบ้ืองต้นถึงผลลัพธ์ทางคลินิกของการให้ยา Aspirin ควบคู่กับ 

Cilostazol ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองหรือ TIA ที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดในสมองตีบแคบ 

(intracranial stenosis) กลับพบว่าได้ผลไม่แตกต่างจากการใช้ Aspirin เป็นยาเดี่ยว(209)
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9.3	 การให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulants)  

เพื่อการป้องกันปฐมภูมิและทุติยภูมิโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น

9.3.1	 Warfarin

ในปี ค.ศ. 1939 จากการสืบค้นพบสาร Dicoumarol ที่ท�ำให้สัตว์เลี้ยงในมลรัฐ Wisconsin 

ในสหรัฐอเมริกา เสียชีวิตด้วยอาการตกเลือดผิดปกติ จึงตั้งชื่อสารนี้ใหม่ว่า “Warfarin” ตามอักษร

ต้นของ Wisconsin Alumni Research Foundation 

Warfarin เป็น vitamin K antagonist, coagulation factor II, VII, IX และ X ถูกสร้าง

จากตับ ทั้งหมดจะอยู่ในสภาพ inactive จนกว่าต�ำแหน่ง 9 ถึง 13 ของ amino-terminal glutamate 

จะถูก carboxylated ซึ่งกระบวนการนี้ต้องอาศัย reduced vitamin K เป็นส่วนหนึ่งในการกระตุ้น

เอนไซม์ทีใ่ช้เร่ิมกระบวนการนี ้Warfarin จะไปยับยัง้การสร้าง reduced vitamin K ท�ำให้ coagulation 

factor ใน extrinsic pathway ท่ีเพิ่งสร้างมาจากตับ ที่กล่าวข้างต้น ยังคงสภาพ inactive ท้ังนี้ 

Warfarin จะไม่มีผลต่อ coagulation factor ที่ถูก carboxylated ไปแล้ว ฤทธิ์ anticoagulation ของ 

Warfarin จึงต้องรอเวลาให้ coagulation factor ที่ถูก carboxylated ไปแล้วและยังท�ำงานได้อยู่หมด

อายแุละถกูก�ำจดัไป(210) เป็นทีย่อมรับกนัว่า Warfarin เป็นยาท่ีได้ประสทิธผิลมากท่ีสดุในการป้องกัน

การกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ันท่ีมีสาเหตุมาจากหัวใจ โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วย 

atrial fibrillation การใช้ Warfarin ในขนาดท่ีท�ำให้ INR อยู่ระหว่าง 2.0 ถึง 3.0 เป็นช่วงที่ 

เหมาะสมที่สุด, ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงสูงต่อโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ันที่มีสาเหตุมาจากหัวใจอื่นๆ  

เช่น Atrial myxoma, Mitral valve stenosis หรือ Non-infective endocarditis ก็เป็นที่ยอมรับว่า

ควรให้ Warfarin ในขนาดที่ท�ำให้ INR อยู่ระหว่าง 2.0 ถึง 3.0, ผู้ป่วย prosthetic valve ต้องใช้

ระดับ INR ที่สูงขึ้นเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพในการป้องกัน embolic events, Warfarin ไม่ควรให้ใน 

ผู้ป่วย infective endocarditis, ยังไม่สามารถพิสูจน์ได้ว่า anticoagulants ได้ประโยชน์ส�ำหรับ 

secondary stroke prevention ในผู้ป่วย patent foramen ovale (PFO) with/without atrial septal 

aneurysm (ASA)

9.3.2	 Dabigatran

Dabigatran เป็นยาต้านการแข็งตัวของเลือดท่ีออกฤทธิ์ด้วยการยับยั้งธรอมบินโดยตรง 

(direct thrombin inhibitors) เป็นยาในกลุ่ม Non-vitamin K Antagonist (NOAC) ตัวแรกที่มีการ

ศกึษาถงึประสทิธผิลของการป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในผูป่้วยหวัใจห้องบนเต้นระริกแบบ

ไม่มีลิ้นหัวใจผิดปกติ (nonvalvular atrial fibrillation) โดย Dabigatran 150 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง 

ลดอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นได้ดีกว่า Warfarin โดยอัตราการเกิดเลือดออกในสมอง

ใกล้เคียงกัน และพบว่า Dabigatran 110 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง ลดอัตราการเกิดโรคหลอดเลือด
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สมองอุดกั้นได้เท่ากับการให้ Warfarin แต่อัตราการเกิดเลือดออกในสมองต�่ำกว่า(211) นอกจากนี้ 

Dabigatran ยังเป็นยาในกลุ่ม NOAC ตัวแรกที่มียาต้านฤทธิ์ Idarucizumab ใช้บรรเทาภาวะเลือด

ออกที่เกิดจากยา Dabigatran(212)

9.3.3	 Rivaroxaban

เป็นยาในกลุ่ม NOAC ที่ออกฤทธิ์ยับยั้ง Factor Xa ตัวแรกที่การศึกษาถึงประสิทธิผล

ของการป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในผูป่้วยหวัใจห้องบนเต้นระริกแบบไม่มีล้ินหวัใจผดิปกต ิ

(Nonvalvular atrial fibrillation) โดย Rivaroxaban 20 มิลลิกรัม วันละครั้ง ลดอัตราการเกิดโรค

หลอดเลือดสมองอุดก้ันได้เทียบเท่ากับการให้ Warfarin โดยอัตราการเกิดเลือดออกในสมองก็ 

ใกล้เคียงกัน(213)

9.3.4	 Apixaban

เป็นยาในกลุ่ม NOAC อีกตัวที่ออกฤทธิ์ยับยั้ง Factor Xa การศึกษาถึงประสิทธิผลของ

การป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในผู้ป่วยหัวใจห้องบนเต้นระริกแบบไม่มีลิ้นหัวใจผิดปกติ 

(Nonvalvular atrial fibrillation) พบว่า Apixaban 5 มิลลิกรัม วันละ 2 ครั้ง ลดอัตราการเกิดโรค

หลอดเลือดสมองอุดกั้นได้ดีกว่าการให้ Warfarin อีกทั้งอัตราการเกิดเลือดออกในสมองน้อยกว่า(214)

9.3.5	 Edoxaban

เป็นยาในกลุ่ม NOAC ตัวล่าสุดที่ออกฤทธิ์ยับยั้ง Factor Xa การศึกษาถึงประสิทธิผล

ของการป้องกันการเกิดโรคหลอดเลือดสมองในผูป่้วยหวัใจห้องบนเต้นระริกแบบไม่มีล้ินหวัใจผดิปกต ิ

(Nonvalvular atrial fibrillation) พบว่า ทั้ง Edoxaban 60 มิลลิกรัม และ 30 มิลลิกรัม วันละครั้ง 

ได้ผลลัพธ์ทางคลินิกในการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้นไม่ด้อยกว่าการให้ 

Warfarin และมีผลแทรกซ้อนการเลือดออกทั้งในและนอกสมองน้อยกว่าการให้ Warfarin(215)

การศึกษาถึงการใช้ยาในกลุ่ม NOAC ในชีวิตจริง ทั้งในเฉพาะกลุ่มผู้ป่วยเอเชียรวมทั้งใน

ประเทศไทย(216) พบว่าได้ผลลัพธ์ที่ไม่แตกต่างจากการศึกษาหลัก(217) Guidelines หลักแนะน�ำให้ใช้ 

NOAC เป็นยาหลักในการป้องกันการเกิด embolism ในผู้ป่วย nonvalvular AF(218-220)
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10.	 การฟื้นฟูสภาพผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น  
(Stroke rehabilitation)

ภาวะทุพพลภาพเป็นภาวะที่พบบ่อยในผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง เป็นผลให้โรค 

หลอดเลือดสมองเป็นสาเหตุท่ีส�ำคัญของภาวะทุพพลภาพในผู้ใหญ่(12, 221) ร้อยละ 35 ของผู้ป่วย 

โรคหลอดเลือดสมองที่รอดชีวิต และมีอาการอ่อนแรงของขา ไม่สามารถกลับมามีก�ำลังขาจนใช้

ประโยชน์ได้ และร้อยละ 25 ต้องการความช่วยเหลือเพื่อลุกเดิน(222) ร้อยละ 65 ของผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองไม่สามารถใช้มือข้างท่ีอ่อนแรงในการปฏิบัติกิจกรรมส่วนตัว ที่ 6 เดือนหลังเกิด

สมองขาดเลือด(223) การให้การรักษาเพื่อฟื้นฟูสภาพอย่างมีประสิทธิภาพตั้งแต่ช่วงต้นแก่ผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดสมองที่ยังหลงเหลือภาวะทุพพลภาพ จะช่วยส่งเสริมให้ผู้ป่วยมีพัฒนาการท่ีดีขึ้น และ

บรรเทาผลกระทบทางด้านต่างๆ ของภาวะทุพพลภาพ ส่งผลถึงการลดความสิ้นเปลืองทั้งทางด้าน

เศรษฐกิจและสังคม รวมทั้งสร้างความพึงพอใจต่อผู้ป่วย และผู้ดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง(224)

หลักการส�ำคัญของการฟ้ืนฟสูภาพผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองคือ การให้การดูแลด้านฟ้ืนฟู

สภาพอย่างเป็นระบบโดยสหสาขาวิชาชีพ เริ่มให้การฟื้นฟูตั้งแต่ 48 ชั่วโมงหลังเกิดอาการของโรค

ถ้าไม่มีข้อจ�ำกัดทางคลินกิ แผนการให้การฟ้ืนฟสูภาพทัง้ในและนอกสถานพยาบาลยึดประโยชน์สงูสดุ

แก่ผู้ป่วยและผู้ดูแลเป็นส�ำคัญ(225) รูปแบบการให้การฟื้นฟูมีความแตกต่างกันพอสมควรระหว่าง

ประเทศพัฒนาแล้ว เช่น สหรัฐอเมริกา ประเทศส่วนใหญ่ในยุโรป และญี่ปุ่น จะมีระบบรองรับการ

ฟ้ืนฟท่ีูชดัเจน โดยเฉพาะสถานพยาบาลรองรบัผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองท่ีต้องการฟ้ืนฟสูภาพแบบ

ผู้ป่วยใน (inpatient rehabilitation) ส่วนประเทศก�ำลังพัฒนา เช่น ประเทศไทย จะไม่มีระบบการ

จดัการเกีย่วกบัการฟืน้ฟูสภาพส�ำหรบัผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมอง ผูป่้วยทีต่อ้งการรบัการฟืน้ฟูอย่าง

เข้มข้นก็ยังอยู่ในความดูแลของญาติโดยไม่มีสถานพยาบาลท่ีชัดเจนท่ีมีหน้าที่รับผู้ป่วยไว้เป็นผู้ป่วย

ในเพื่อฟื้นฟูสภาพ(226)

แบบรูปการฟื้นตัวของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง (Recovery patterns)

ความเข้าใจถึงแบบรูปของการฟื้นตัวของภาวะทุพพลภาพจะท�ำให้การวางแผนเพื่อฟื้นฟู

ท�ำได้ถูกต้องแม่นย�ำมากขึ้น อีกทั้งยังท�ำให้การท�ำความเข้าใจกับผู้ป่วยและผู้ดูแลมีประสิทธิผลมาก

ขึน้ การศึกษาเก่ียวกับการฟ้ืนฟสูภาพสามารถน�ำมาพยากรณ์แบบรูปการฟ้ืนตวัได้ แต่ต้องระมัดระวงั

ในการน�ำข้อมูลเหล่านี้ไปใช้กับผู้ป่วยแต่ละราย เนื่องจากบริบทของการฟื้นฟูสภาพอาจมีความ 

แตกต่างกัน(226) ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่ไม่สามารถขยับแขนข้างที่อ่อนแรงจากสมองขาดเลือด

ก่อน 2 สัปดาห์หลังเริ่มมีอาการ มีโอกาสน้อยมากที่แขนข้างนั้นจะฟื้นตัวกลับมาเป็นปกติ และถ้า

แขนข้างนัน้ยังไม่สามารถขยบัตามสัง่ได้ก่อน 3 สปัดาห์ มีโอกาสน้อยมากท่ีแขนข้างน้ันจะฟ้ืนตวักลับ
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มาจนใช้งานได้(227) ผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองทีเ่ร่ิมต้นด้วยการมีขาอ่อนแรงจนเดินไม่ได้ และมีเพยีง

ร้อยละ 10 ที่สามารถกลับมาเดินได้โดยไม่ต้องมีการช่วยเหลือ(228)

การให้การฟื้นฟูสภาพในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลัน

ผู้ป่วยในระยะนี้จะมีความเสี่ยงสูงต่อการเกิดผลแทรกซ้อนต่างๆ การฟื้นฟูสภาพในช่วงนี้

จึงเน้นที่การป้องกันภาวะแทรกซ้อนโดยเฉพาะอย่างยิ่ง ปัญหาปอดอักเสบติดเชื้อจากการส�ำลัก 

(aspiration pneumonitis) และปัญหาหลอดเลือดด�ำที่ขาอุดตัน (deep vein thrombosis) จากขา 

อ่อนแรง น�ำไปสู่การอุดตันของหลอดเลือดด�ำในปอด (pulmonary embolism) การป้องกันการส�ำลัก 

และการขยับเขยื้อนผู้ป่วย จึงเป็นหัวใจหลักของการฟื้นฟูสภาพในช่วงนี้

1.	 การป้องกันการส�ำลัก: อุบัติการณ์ของภาวะกลืนล�ำบาก (dysphagia) พบได้ตั้งแต ่

ร้อยละ 40 ถึง 81 ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองระยะเฉียบพลัน(229, 230) ภาวะกลืนล�ำบากน�ำไปสู่

การส�ำลักและปอดอักเสบซึ่งเป็นสาเหตุส�ำคัญของการเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง การ

ป้องกันการส�ำลักในผูป่้วยทีมี่ภาวะกลืนล�ำบากจงึเป็นสิง่ส�ำคัญช่วยลดอตัราการเกิดปอดอกัเสบ ท�ำให้

อตัราการเสยีชวีติในผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองลดลง(231) การคัดกรองภาวะกลืนล�ำบากในผูป่้วยโรค

หลอดเลือดสมองเพือ่แยกผู้ป่วยทีมี่ความเสีย่งสูงต่อการส�ำลักให้งดรับประทานอาหารทางปากเป็นสิง่

จ�ำเป็นในการดูแลผู้ป่วย แต่วิธีการในการคัดกรองยังมีความแตกต่างกันมาก วิธีการเบื้องต้นที่นิยม

ใช้ คือ การคัดกรองการกลืนข้างเตียง (bedside swallowing test) ซึ่งวิธีการของการท�ำการคัดกรอง

การกลืนข้างเตียงก็ยังมีหลากหลาย(230, 232, 233) การคัดกรองการกลืนข้างเตียงเป็นวิธีการที่สะดวก

แต่ก็มีข้อจ�ำกัดเรื่องความแม่นย�ำ(232) การทดสอบการกลืนที่มีความแม่นย�ำมากกว่าการคัดกรองการ

กลืนข้างเตียงคือการใช้ videofluoroscopy หรือ fiberoptic endoscopic examination

2.	 การขยับเขยื้อนผู้ป่วยในระยะเฉียบพลัน (early mobilization): การขยับเขยื้อนผู้ป่วย

ตั้งแต่ช่วงต้นในระยะเฉียบพลันของโรคหลอดเลือดสมองถือเป็นมาตรฐานส�ำคัญของการดูแลผู้ป่วย

ในหอผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมอง การเคล่ือนย้ายผูป่้วยออกจากเตยีงเป็นประเด็นส�ำคญัท่ีต้องเน้นย�ำ้ 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่ไม่สามารถเคลื่อนไหวออกจากเตียงได้เองควรต้องได้รับการเคลื่อนย้าย

ออกจากเตียงอย่างช้าไม่เกินวันที่ 3 หลังเกิดอาการ(234)

การให้การฟื้นฟูสภาพในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเมื่อพ้นระยะเฉียบพลัน

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองท่ียังช่วยเหลือตัวเองไม่ได้ในประเทศพัฒนาแล้วท่ีมีสถาน

พยาบาลฟื้นฟูสภาพแบบผู้ป่วยในจะได้รับการพิจารณาให้เข้ารับการรักษาในสถานพยาบาล 

ดังกล่าว(226) ในประเทศไทย ผู้ป่วยทั้งหมดอยู่ในความดูแลของญาติ จึงมีความพยายามพัฒนา

โปรแกรมการฟื้นฟูสภาพท่ีบ้าน (home rehabilitation program) เพื่อเปิดโอกาสให้ผู้ป่วยโรค 

หลอดเลือดสมองเข้าถึงบริการทางด้านการฟื้นฟูสภาพมากขึ้น
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ยาช่วยเสริมการฟื้นฟูสภาพในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

มีการศกึษาท่ีแสดงให้เห็นว่าสารน�ำประสาท (neurotransmitters) หลายชนดิท่ีมีผลต่อการ

ฟ้ืนฟสูภาพของสมองท่ีเกิดการขาดเลือด แต่เนือ่งจากไม่มีการศึกษาทางคลินกิแบบสุ่มในมนษุย์ ท�ำให้

ไม่มียาที่จ�ำเป็นต้องใช้ระหว่างให้การฟื้นฟูสภาพในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง(225) ล่าสุดได้มีการ

ศกึษาทางคลนิกิแบบสุม่ ใช้ยาต้านซมึเศร้า Fluoxetine ในผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองท่ีมีอาการอ่อน

แรงระดับปานกลางถึงรุนแรง พบว่า Fluoxetine 20 มิลลิกรัม วันละครั้ง ช่วยส่งเสริมให้การฟื้นฟู

สภาพมีประสิทธิผลดียิ่งขึ้น(235)

การใช้อุปกรณ์หุ่นยนต์ช่วยการฟื้นฟูสภาพในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

ผู้ป่วยที่มีกล้ามเนื้อแขนอ่อนแรงจากโรคหลอดเลือดสมองนานกว่า 6 เดือน มีโอกาสต�่ำที่

แขนข้างนั้นจะฟื้นคืนจนสามารถใช้งานได้ การใช้อุปกรณ์หุ่นยนต์ช่วยการฟื้นฟูสภาพของแขนใน 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองที่มีอาการอ่อนแรงของแขนระดับปานกลางถึงรุนแรง ช่วยให้มีการฟื้นคืน

ของแขนมากขึ้นท่ี 36 เดือนหลังให้การรักษา โดยไม่มีผลแทรกซ้อนใดๆ จากการใช้อุปกรณ ์

หุ่นยนต์(236)

11.	 บทสรุป

โรคหลอดเลือดสมองเป็นโรคที่พบบ่อย อัตราการเสียชีวิตและทุพพลภาพจากโรคหลอด

เลือดสมองมีสูง ส่งผลกระทบต่อระบบการสาธารณสุข สังคม เศรษฐกิจ และชีวิตความเป็นอยู่ของ

ประชาชนในชุมชน ความเข้าใจถึงลักษณะทางคลินิกของโรคหลอดเลือดสมองมีความส�ำคัญ ช่วย

ให้การวินิจฉัยโรคมีความแม่นย�ำมากขึ้น การดูแลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองควรต้องดูแลแบบ 

องค์รวม (holistic stroke approach) และครบถ้วนทุกด้านทั้ง การป้องกันก่อนเกิดโรคหลอดเลือด

สมองอุดกั้น primary prevention of ischemic stroke) การดูแลรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

อุดกั้น ระยะเฉียบพลัน (acute stroke management) การป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรค 

หลอดเลือดสมองอุดกั้น (secondary prevention of ischemic stroke) และการฟื้นฟูสภาพผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น (stroke rehabilitation)
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หมายเหตุ

บทน้ีปรับปรุงจาก Stroke Syndrome. พรพจน์ ประภาอนนัตชยั และ สมบัต ิ มุ่งทวีพงษา.  

ใน Ambulatory Medicine. ณัฏฐินี จรัสเจริญวิทยา บรรณาธิการ 2556, พรพจน์ ประภาอนันตชัย 

และ สมบัติ มุ่งทวีพงษา. กลุ่มอาการโรคหลอดเลือดสมอง (Stroke syndrome). Thai Journal of 

Neurology. 2014;30(4):24-34. และการป้องกันปฐมภูมิและทุติยภูมิโรคหลอดเลือดสมองอุดก้ัน. 

สมบัติ มุ่งทวีพงษา. ใน การป้องกันโรคทางอายุรศาสตร์. ณรงค์กร ซ้ายโพธิ์กลาง บรรณาธิการ 

2562.
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1.	 บทน�ำ

ภาวะเลือดออกในสมอง หรือ intracerebral hemorrhage ที่จะกล่าวในบทนี้ หมายถึง 

primary หรือ spontaneous intracerebral hemorrhage ที่มีสาเหตุมาจากหลอดเลือดในสมองแตก

ที่เกิดจากพยาธิสภาพของหลอดเลือดสมองเอง โดยไม่ได้เกิดจากการบาดเจ็บ (nontraumatic) ซึ่ง

พบบ่อยในกลุ่มผูส้งูอาย ุภาวะเลือดออกในสมองพบประมาณร้อยละ10 ถงึร้อยละ 20 ของผูป่้วยท่ีมา

ด้วยอาการทางคลินิกแบบหลอดเลือดสมองเฉียบพลัน(1)

2.	 ระบาดวิทยา

Primary intracerebral hemorrhage พบประมาณ 10 ถึง 30 รายต่อ 100,000 ประชากร 

ในประเทศสหรัฐอเมริกา(2, 3) มีการศึกษาแบบ meta-analysis พบว่า อุบัติการณ์ของภาวะเลือดออก

ในสมองอยู่ที ่24.2 ตอ่ 100,000 ประชากรในชาวคอเคเชียน และ อยู่ที ่51.8 ตอ่ 100,000 ประชากร

ในชาวเอเชีย โดยอุบัติการณ์ไม่เคยลดลงตั้งแต่ปี 1980 จนถึงปี 2008(4) ยังไม่มีการศึกษาถึง 

อุบัติการณ์ หรือความชุกของภาวะนี้ในประชากรไทย ประชากรกลุ่มเสี่ยงสูงท่ีมีโอกาสเกิดภาวะนี ้

ที่ส�ำคัญได้แก่ ผู้สูงอายุ โดยทุก 10 ปีของอายุที่เพิ่มมากขึ้นความเสี่ยง (relative risk) จะเพิ่มขึ้น 

1.97 เท่า, ผู้ชายพบมากกว่าผู้หญิง 3.73 เท่า, ผู้ท่ีมีโรคความดันโลหิตสูงจะเส่ียงมากกว่ากลุ่ม

ประชากรทั่วไป 3.68 เท่า และผู้ที่ดื่มสุราจัดจะเสี่ยงต่อการเกิดโรคนี้เพิ่มขึ้น 3.36 เท่า(5) โดยผู้ที่มี

ภาวะคอเลสเตอรอลสงูจะมีความเสีย่งต่อโรคหลอดเลือดสมองอุดตนั(6) แต่ไม่เพิม่ความเส่ียงต่อภาวะ

เลือดออกในสมอง(7) หรอือาจลดความเส่ียงต่อภาวะเลือดออกในสมองลง(2, 8) นอกจากนียั้งมีรายงาน

ความเสี่ยงที่เพิ่มขึ้นในภาวะหมดประจ�ำเดือน (menopause) และผู้บริโภคคาเฟอีน (caffeinated 

drinks) ในกลุ่มผู้ป่วยอายุน้อยด้วย(9) ส่วนการสูบบุหรี่จัดที่มากกว่า 20 มวนต่อวันจะเพิ่มความเสี่ยง

ต่อภาวะเลือดออกในสมอง 2.06 เท่า ซึง่ก็เป็นอตัราเสีย่งท่ีใกล้เคียงกับความเสีย่งต่อภาวะสมองขาด

เลือดจากหลอดเลือดสมองอุดตัน (ischemic stroke)(10)

ภาวะเลือดออกในสมอง

(Intracerebral Hemorrhage)

บทที่ 2
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3.	 สาเหตุ

สาเหตทุีพ่บบ่อยท่ีสดุสองกรณ ีคอื การเปล่ียนแปลงของหลอดเลือดสมองขนาดเล็กท่ีมีผล

มาจากความดันโลหิตสูงเรื้อรัง และ cerebral amyloid angiopathy (CAA)(11) ประมาณร้อยละ 80 

ของภาวะเลือดออกในสมองมาจากสองสาเหตุนี้(12) โดยต�ำแหน่งของก้อนเลือดที่เกิดในกรณีแรกจะ

อยู่บริเวณทางแยกของหลอดเลือดขนาดเล็ก ที่เป็นสาขาของ basilar artery, หรือ anterior, middle 

และ posterior cerebral artery ซึ่งจะสัมพันธ์กับต�ำแหน่งท่ีพบบ่อยในสมองได้แก่ putamen, 

thalamus, cortex, pons และ cerebellum ส่วนกรณหีลัง หลอดเลอืดท่ีพบการสะสมของ amyloid-β 

peptides คือ หลอดเลือดขนาดกลางถงึขนาดเล็กทีไ่ปเลีย้ง cortex, leptomeninges และ cerebellum 

ต�ำแหน่งก้อนเลือดจึงมักจะอยู่บริเวณ cerebral หรือ cerebellar cortex(3) 

4.	 พยาธิวิทยา

กรณีความดันโลหติสงูเร้ือรัง หลอดเลือดขนาดเล็กในสมองท่ี 50-700 ไมครอนจะพบเกล็ด

เลือด (platelets) และการสะสมของไฟบริน (fibrin aggregation) ผนังหลอดเลือดจะมีการปริแยก

ของชัน้ elastic lamina พยาธสิภาพแบบ fibrinoid necrosis ท�ำให้เกิดผนงัหลอดเลอืดปูดพองขนาด

จิ๋ว (microaneurysm) พบบ่อยที่ทางแยก (bifurcation) ของหลอดเลือด มีชื่อเรียกอีกชื่อหนึ่งว่า 

Charcot-Bouchard aneurysm(13) ส่วนกรณี cerebral amyloid angiopathy จะพบการสะสมของ 

amyloid-β peptides และ degenerative changes ซึ่งประกอบด้วย microaneurysmal formation, 

concentric splitting, chronic inflammatory infiltrates และ fibrinoid necrosis ในหลอดเลือดระดับ 

capillaries, arterioles และ หลอดเลือดแดงขนาดกลางถึงเล็ก ที่มาเลี้ยงบริเวณ cerebral cortex, 

leptomeninges และ cerebellum(3)

เนื้อสมองรอบๆ ก้อนเลือด (perihematoma hypodensity rim, PHR)(14) มีพยาธิสภาพ

ต่างๆ ที่ส�ำคัญคือ edema, apoptosis และ necrosis น�ำไปสู่การเข้ามาของ inflammatory cells 

ทั้งหลาย ก้อนเลือดท�ำให้เกิดภยันตรายต่อเนื้อสมองโดยรอบ เริ่มจาก mechanical disruption ของ 

neuron และ glial cells ตามด้วย mechanical deformation ก่อให้เกิด oligemia, neurotransmitter 

release, mitochondrial dysfunction(15) และ membrane depolarization(3, 14) กลไกเหล่านี ้

เร่ิมก่อก�ำเนิดตั้งแต่ 3 ชั่วโมงหลังเร่ิมมีก้อนเลือด และด�ำเนินไปจนถึง 10-20 วันจึงจะสิ้นสุด(14)  

ความรุนแรงของภยันตรายนี้มีตั้งแต่ท�ำให้เนื้อสมองท�ำงานไม่ได้ชั่วคราวจนถึงท�ำให้เนื้อสมองตาย(3) 

ปริมาตรของ PHR มีผลต่อการพยากรณ์โรคโดยปริมาตรของ PHR ท่ีสูงจะมีการพยากรณ์โรคท่ี 

แย่กว่า(3, 14, 16)
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การขยายตัวของก้อนเลือด (hematoma growth) พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 14 ถึงร้อยละ  

36(17, 18) มักเกิดขึ้นภายใน 24 ชั่วโมงแรกหลังเกิดก้อนเลือด ซึ่งโดยส่วนใหญ่จะเกิดขึ้นภายใน 6 

ชั่วโมงแรก พบน้อยมากที่จะมีการขยายตัวของก้อนเลือดในช่วง 2 ถึง 14 วัน ผู้ป่วยที่มีการขยาย

ตวัของก้อนเลือดจะมีการพยากรณ์โรคทีแ่ย่กว่าผูป่้วยท่ีไม่มีการขยายตวัของก้อนเลือด เชือ่กนัว่าการ

ขยายตัวนี้เกิดจาก platelet agglutination และการสะสมตัวของ fibrin บริเวณชายขอบของก้อน

เลือด ที่สันนิษฐานว่าเป็นผลจากการกดเบียดของก้อนเลือดต่อ capillaries และ arterioles ท�ำให้มี

หลอดเลือดเสียหายและแตกในที่สุด(14)

5.	 อาการและอาการแสดง

อาการและอาการแสดงจะข้ึนกับต�ำแหน่งที่เกิดก้อนเลือด ภาวะเลือดออกในสมองที่ 

supratentorium ผู้ป่วยมักจะมีซีกใดซีกหนึ่งอ่อนแรง หรือชา ส่วนใหญ่จะมีปัญหาเรื่องการพูดร่วม

ด้วย ส่วนที่ต�ำแหน่ง infratentorium มักจะมีอาการเวียนศีรษะ ทรงตัวไม่อยู่ โดยอาการและอาการ

แสดงเร่ิมต้นของภาวะเลือดออกในสมองจะเหมือนกับกรณีหลอดเลือดสมองอุดตัน อาจจะมีความ 

แตกต่างบ้าง เช่น อาการทางสมองที่เกิดจากภาวะเลือดออกในสมองมักจะเกิดอาการทันทีทันใด 

ขณะผู้ป่วยก�ำลังท�ำกิจกรรมต่างๆ อยู่ และค่อยๆ มากขึ้นภายในเวลาไม่กี่นาที หรือบางคร้ังไม่กี่

ชั่วโมง(6), อาการปวดศีรษะจะพบบ่อยกว่าในภาวะเลือดออกในสมองเม่ือเทียบกับภาวะสมองขาด

เลือด แต่แน่นอนว่าจะพบน้อยกว่าภาวะเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมอง (subarachnoid hemorrhage, 

SAH), อาการอาเจียน, ความดันโลหิตสูง และซึมลงพบบ่อยกว่าในภาวะเลือดออกในสมองเมื่อเทียบ

กับภาวะสมองขาดเลือด(19) อย่างไรก็ตามประเด็นส�ำคัญอยู่ท่ีว่า อาการทางคลินิกไม่เพียงพอท่ีจะ 

ใช้ในการวินิจฉัยแยกโรคระหว่างภาวะเลือดออกในสมองและภาวะสมองขาดเลือดอย่างเด็ดขาดได้  

ถึงแม้จะใช้ clinical score มาช่วยบอกแนวโน้มความเป็นไปได้ที่จะเป็นหลอดเลือดสมองอุดตัน หรือ

ภาวะเลือดออกในสมอง(20, 21) แต่ก็ยังอาจจะมีโอกาสท่ีจะวินิจฉัยผิด(22, 23) เนื่องจากการรักษา 

ทั้งสองกรณีดังกล่าวบางคร้ังมีความเร่งด่วน และการให้การรักษาเบ้ืองต้นก็แตกต่างกัน จึงจ�ำเป็น

ต้องใช้เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองในการให้การวินิจฉัยที่ถูกต้อง 

6.	 การวินิจฉัย

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองโดยไม่ต้องฉีดสารทึบรังสี (noncontrast CT) สามารถแยก

กรณเีลือดออกในสมองกับกรณสีมองขาดเลอืดออกจากกันได้เกอืบท้ังหมด อีกท้ังยงับอกได้ถึงต�ำแหน่ง 

การกระจายตัวโดยเฉพาะเม่ือเลือดกระจายสู่ช่องน�้ำเล้ียงสมอง (vertricular extension), 
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perihematoma hypodensity rim(24) ต�ำแหน่งของเลือดออกในสมองปฐมภูมิ ที่เก่ียวเนื่องกับ 

ความดันโลหิตสูง (primary hypertensive ICH) ได้แก่ putamen, thalamus, pons และ cerebellum 

ดังแสดงในรูปที่ 2.1 ปริมาตรของก้อนเลือดค�ำนวณได้โดยใช้สูตร A x B x C / 2 จากเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์ A คือ เส้นผ่าศูนย์กลางที่มากที่สุดของก้อนเลือดวัดตั้งฉากกับ B ส่วน C คือความ

หนาตามปริมาณ slides ของเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เป็นเซนติเมตร(25) ดังแสดงในรูปที่ 2.2

รูปที่ 2.1 เอกซเรย์คอมพิวเตอร์แสดงต�ำแหน่งของ Intracerebral hemorrhage ที่พบบ่อย
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รูปที่ 2.2	 แสดงการวัดปริมาตรของก้อนเลือดด้วยสูตร A x B x C / 2 จากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ A คือ 

เส้นผ่าศูนย์กลางที่มากที่สุดของก้อนเลือดวัดตั้งฉากกับ B ส่วน C คือความหนาตามปริมาณ 

slides ของเอกซเรย์คอมพิวเตอร์เป็นเซนติเมตร

ในทางปฏิบัติ CT angiogram มักไม่ได้ท�ำในผู้ป่วยท่ีมีภาวะเลือดออกในสมองทุกราย  

จะท�ำในเฉพาะรายท่ีต้องการหาสาเหตุที่นอกเหนือจากที่พบบ่อยสองกรณีดังกล่าวข้างต้น ต่อมา 

ได้มีการศึกษาลักษณะพิเศษบางอย่างที่พบใน CT angiogram ของผู้ป่วยเลือดออกในสมอง คือ  

การรั่วไหลของสารทึบรังสีออกนอกหลอดเลือดในบริเวณก้อนเลือด (extravasation of radiographic 

contrast) จะเห็นเป็น spot sign ใน CT angiogram สามารถน�ำมาใช้ท�ำนายการขยายตัวของ 

ก้อนเลือดใน 24 ชั่วโมงแรกได้(26-30) โดยกรณีที่ควรระวังในการแปลผล ซึ่งจะท�ำให้ลักษณะทาง

รังสีวิทยาเหมือน spot sign มีทั้งกลุ่มที่เป็น vascular ได้แก่ micro-AVMs, aneurysm  

และ moyamoya, และกลุ่ม nonvascular ได้แก่ tumor และ calcified choroid plexus โดยการ

เปรียบเทียบ CT angiogram กับ noncontrast CT ช่วยในการวินิจฉัยแยกโรคได้(31)

Magnetic resonance imaging (MRI) ด้วย gradient echo (GRE, T2*) สามารถตรวจ

พบก้อนเลือดได้เกือบทั้งหมด เช่นเดียวกับเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง โดยในระยะเฉียบพลันของ
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ก้อนเลือดทั้ง MRI และ CT มีประสิทธิภาพใกล้เคียงกัน แต่กับก้อนเลือดที่เกิดขึ้นนานแล้ว MRI  

มีประสิทธิภาพมากกว่า CT(32)

ส่วน conventional angiogram มักท�ำในกรณีท่ีสงสัยมีความผิดปกติของหลอดเลือด  

เช่น มี subarachnoid hemorrhage ร่วมด้วย, มีเลือดออกในช่องน�้ำเลี้ยงสมองอย่างเดียว (isolated 

intraventricular hemorrhage) และในผู้ป่วยเลือดออกในสมองที่อายุน้อยกว่า 45 ปีที่ไม่มีความดัน

โลหิตสูงเรื้อรังมาก่อน(32) มีการศึกษาหนึ่งระบุว่า พบ angiogram ผิดปกติถึงร้อยละ 48 ในผู้ป่วย

เลือดออกในสมองท่ีอายุน้อยกว่า 45 ปีที่ไม่มีความดันโลหิตสูงเรื้อรังมาก่อน และร้อยละ 61 ใน 

ผู้ป่วยเลือดออกในช่องน�้ำเลี้ยงสมองอย่างเดียว(33)

7.	 การรักษา

7.1	 การรักษาในช่วงฉุกเฉิน (Emergency management)

การดูแลผู้ป่วยเลือดออกในสมองท่ีมีระดับการรู้สติต�่ำ จ�ำเป็นต้องได้รับการดูแลอย่าง 

รีบด่วน โดยใช้หลักการเดียวกับผู้ป่วยวิกฤติทางสมองอื่นๆ ได้แก่ การรักษา airway, breathing 

and circulation (ABC) control เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มีความดันในกะโหลกศีรษะสูง หัตถการต่างๆ

ต้องปฏิบัติอย่างระมัดระวัง เพื่อหลีกเลี่ยงไม่ให้เพิ่มความดันในกะโหลกศีรษะ เช่น การใส่ท่อช่วย

หายใจ ต้องใช้ rapid sequence intubation technique และอาจจ�ำเป็นต้องให้ยากดการรู้สติที่ออก

ฤทธิส์ัน้และยาคลายกล้ามเนือ้ (muscle relaxant) ก่อนการใส่ท่อช่วยหายใจ เนือ่งจากการใส่ท่อช่วย

หายใจที่ไม่ราบรื่น เช่น ผู้ป่วยไอมาก เบ่งต้าน หรือดิ้น อาจท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้น 

เป็นต้น(32)

สารน�้ำทางหลอดเลือดด�ำจะใช้ isotonic saline เป็นหลัก, หลีกเลี่ยง dextrose ยกเว้นถ้า

มีระดับน�้ำตาลในเลือดต�่ำ(6)

7.2	 การรักษาด้วยการผ่าตัดเอาก้อนเลือดออก (Surgical evacuation)

จุดมุ่งหมายของการผ่าตัดเอาก้อนเลือดออกคือการลดความดันในโพรงกะโหลกศีรษะ  

เพื่อไม่ให้เกิดผลกระทบทุติยภูมิ (secondary injury) ต่อเนื้อสมองส่วนที่ยังปกติ ซึ่งมีข้อถกเถียงกัน

ว่าควรจะเร่ิมการผ่าตัดตั้งแต่เม่ือเร่ิมมีลักษณะความดันรอบก้อนเลือดสูงขึ้นในภาพเอกซ์เรย์

คอมพิวเตอร์สมองเพียงเล็กน้อย หรือควรรอให้มีความดันในโพรงกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้นอย่างชัดเจน

ก่อนจึงผ่าตัด มีการศึกษาแบบ randomized control trial เกี่ยวกับกรณีนี้ 2 การศึกษา ซึ่งผลการ

ศึกษาออกมาใกล้เคียงกัน คือ การรักษาด้วยการผ่าตัดเอาก้อนเลือดออกใน 24 ชั่วโมงแรกหลังเริ่ม

มีอาการของเลือดออกในสมองไม่มีความแตกต่างกับการให้การรักษาแบบไม่ผ่าตัด (best medical 
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treatment) เมื่อดูจากอัตราการรอดชีวิตที่ 6 เดือน(34) หรือ 1 ปี(35) ได้มีการรวบรวมและวิเคราะห์

การศึกษาทั้งหมดเก่ียวกับการรักษาด้วยการผ่าตัดเอาก้อนเลือดออกในภาวะเลือดออกในสมองใหญ่ 

(surgical evacuation for primary supratentorial intracerebral hemorrhage) ผลการสรุปว่า  

การรักษาด้วยการผ่าตดัอาจช่วยลดอตัราการเสียชวิีตและทุพพลภาพในผูป่้วยกลุ่มนีเ้ม่ือเปรียบเทียบ

กับการรักษาด้วยการไม่ผ่าตัด แต่ยังต้องการการศึกษาแบบ randomized control trial เพื่อ 

ยืนยันผลการรักษาและเพื่อแสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยประเภทใดบ้างในกลุ่มน้ีท่ีจะได้ผลจากการรักษา 

อย่างชัดเจน(36) 

กรณี cerebellar hemorrhage ถงึแม้จะไม่มี randomized control trial ท่ีบ่งชีถ้งึประโยชน์

ของการท�ำ surgical evacuation แต่ก็เป็นท่ียอมรับกันว่า ก้อนเลือดใน cerebellum ที่มี 

เส้นผ่าศูนย์กลางมากกว่า 3 เซนติเมตร และมีการกดเบียดของน�้ำเล้ียงสมองท่ี 4 หรือกดเบียด 

ก้านสมอง ที่เห็นได้ในภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ควรได้รับการรักษาด้วย surgical evacuation(6)

การรักษาด้วยการผ่าตัดแบบอื่นๆ เช่น decompressive craniectomy มีรายงานจาก

ประสบการณ์เบื้องต้นของการรักษาด้วยวิธีนี้ในผู้ป่วยประมาณ 20 ราย ว่าอาจจะช่วยลดอัตราการ

เสียชีวิตได้(37) และมีการศึกษาในสัตว์ทดลองว่าลดอัตราการตายของสัตว์ทดลองที่มีภาวะเลือดออก

ในสมองใหญ่(38) อย่างไรก็ตามการรักษาด้วยวิธีนี้ยังต้องการหลักฐานจากการศึกษาที่น่าเชื่อถือ  

จึงจะยืนยันได้ว่าได้ประโยชน์ในการรักษาผู้ป่วยเลือดออกในสมอง(6) 

การรักษาด้วยวิธีเจาะรูเป็นช่องขนาดเล็กเพื่อใส่สายยางดูดเอาก้อนเลือดออกจากสมอง 

เป็นวธิทีีไ่ม่ก่อความเสียหายต่อสมองมากนกั (minimal invasive) มีการประเมินแบบ meta-analysis 

รวบรวมการศกึษาทางคลินกิของการรักษาด้วยวธิ ีminimal invasive ซึง่เกือบท้ังหมดเป็นการศึกษา

ที่ด�ำเนินการในประเทศจีน พบว่าการรักษาด้วยวิธี minimal invasive ได้ผลลัพธ์ดีกว่าการผ่าตัด

แบบปกติ อย่างไรก็ตามจ�ำเป็นต้องมีการศึกษาแบบ randomized control trial ขนาดใหญ่ จึงจะ

สามารถยืนยันถึงประโยชน์ของการรักษาด้วยวิธี minimal invasive(39)

7.3	 การควบคุมความดันโลหิต

ส่วนหนึง่ของผูป่้วยเลือดออกในสมอง ก้อนเลือดมีการขยายขนาดขึน้ (hematoma growth) 

ภายใน 24 ชั่วโมงหลังเริ่มเกิดอาการดังกล่าวแล้วข้างต้น ซึ่งน�ำไปสู่ poor outcomes(40) มีการศึกษา

ที่แสดงให้เห็นว่า hematoma growth มีความสัมพันธ์โดยตรงกับความดันโลหิตโดยเฉพาะความดัน

โลหติตวับน (systolic blood pressure)(41) จงึมีความพยายามท่ีจะลดความดันโลหติลงเพือ่ลดโอกาส

ของ hematoma growth แต่ก็มีข้อโต้แย้งว่าอาจเกิดภาวะขาดเลือดบริเวณเนื้อสมองรอบๆ  

ก้อนเลือด ถ้าลดความดันโลหิตลงมามากๆ(42) แต่ก็มีข้อโต้แย้งจากการศึกษาอื่นๆ ว่าไม่น่ามีภาวะ

ขาดเลือด ณ ต�ำแหน่งดังกล่าว(14, 15) ต่อมามีการศึกษาแบบ randomized controlled ถึงการลด
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ความดันโลหิตอย่างเข้มข้นโดยควบคุมความดันโลหิต systolic ให้ต�่ำกว่า 140 มิลลิเมตรปรอท  

เพื่อการรักษาภาวะเลือดออกในสมอง ผลปรากฏว่าการควบคุมความดันโลหิตสามารถลดการขยาย

ตวัของก้อนเลอืดในสมองได้ และส่งผลให้ผลลัพธ์ทางคลินกิมีแนวโน้มทีดี่ขึน้(43) ค�ำแนะน�ำในแนวทาง

การรักษาภาวะเลือดออกในสมองของ American Heart Association (AHA) ปี 2007 ยังให้ควบคุม

ระดับความดันโลหิตค่ากลาง (mean arterial blood pressure) ที่ 130 มิลลิเมตรปรอท แต่ระดับ

ของค�ำแนะน�ำและน�้ำหนักความน่าเชื่อถืออยู่ในระดับต�่ำที่ class C level III(6) แต่หลังจากการศึกษา

ถึงการลดความดันโลหิตอย่างเข้มข้นได้รับการเผยแพร่ ค�ำแนะน�ำของ AHA ล่าสุดปี 2015 จึงปรับ

แก้โดยแนะน�ำให้ลดความดันโลหิต systolic ให้ต�่ำกว่า 140 มิลลิเมตรปรอท ในผู้ป่วยที่ไม่มีข้อห้าม 

ด้วยระดับค�ำแนะน�ำที่ class IIa level of evidence B(44)

7.4	 การให้ยากระตุ้นการแข็งตัวของเลือด

การหยุดยั้งการขยายตัวของก้อนเลือดในช่วง 24 ชั่วโมงแรกเป็นเป้าหมายของการให้การ

รักษาด้วยการให้ยากระตุ้นการแข็งตัวของเลือด activated factor VII ทางหลอดเลือดด�ำ ภายใน 3 

ชั่วโมงหลังเริ่มมีอาการ ถึงแม้จะมีการศึกษาที่แสดงให้เห็นถึงประสิทธิภาพของ factor VII ในการ

หยุดยั้งการขยายตัวของก้อนเลือด ในการศึกษาในช่วงที่ 2 (phase II trial)(45) แต่ก็ไม่สามารถแสดง

ให้เห็นถึงความแตกต่างทางด้านผลลัพธ์ทางคลินิกเมื่อถึงการศึกษาในช่วงที่ 3 (phase III trial)(46) 

ประเด็นหลักท่ีเป็นผลลบของยาตัวนี้ก็คือการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากการแข็งตัวของเลือดในหลอด

เลือดที่ส�ำคัญ เช่น หลอดเลือดหัวใจ หลอดเลือดสมอง และ หลอดเลือดด�ำที่ขา โดยจะพบมากขึ้น

ในขนาดยาท่ีสงูขึน้(47, 48) ปัจจบัุนการให้การรักษาโดยการให้ยากระตุน้การแขง็ตวัของเลือด activated 

factor VII ทางหลอดเลือดด�ำ ภายใน 3 ชั่วโมงหลังเริ่มมีอาการ จึงยังไม่ถือเป็นการรักษามาตรฐาน

7.5	 การรักษาด้วยยาอื่นๆ

Corticosteroid ได้รับการศึกษาแล้วว่าไม่ได้ประโยชน์ในการรักษาภาวะเลอืดออกในสมอง 

ตรงกันข้ามกลับก่อให้เกิดผลเสียต่อผู้ป่วย โดยเฉพาะอย่างยิ่งท�ำให้เกิดการติดเชื้อและระดับน�้ำตาล

ในเลือดสูงในผู้ป่วยที่ได้รับ Corticosteroid(49)

Glycerol ยากลุ่ม osmotic therapy ท่ีผลการศึกษาไม่พบประโยชน์ในการรักษาผู้ป่วย

ภาวะเลือดออกในสมอง(50) เช่นเดียวกับการรักษาด้วย hemodilution ท่ีผลการศึกษาพบว่าไม่ได้

ประโยชน์ในการรักษาผู้ป่วยภาวะเลือดออกในสมอง(51)
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7.6	 การควบคุมความดันในกะโหลกศีรษะ (intracranial pressure, ICP)

ก้อนเลอืดทีมี่ขนาดใหญ่ในสมองจะท�ำให้ความดันในกะโหลกศรีษะสงูขึน้ การรักษาทีดี่ทีสุ่ด

คือการผ่าตัดน�ำก้อนเลือดออก อย่างไรก็ตามการรักษาด้วยการลดความดันในกะโหลกศีรษะด้วย 

วิธีการอื่นๆ ก็สามารถช่วยส่งเสริมให้การรักษาได้ประสิทธิผลมากขึ้น หรืออาจจะมีประสิทธิภาพ 

มากพอที่อาจจะไม่จ�ำเป็นต้องใช้การผ่าตัด แต่ในบางสภาวะ เช่น การมีเลือดในช่องน�้ำเล้ียงสมอง 

(intraventricular hemorrhage, IVH) มักจะท�ำให้เกิดการอุดก้ันการไหลเวียนของน�้ำเล้ียงสมอง  

ท�ำให้เกิด obstructive hydrocephalus และความดันในกะโหลกศีรษะสูงตามมา จึงต้องมีการรักษา

เพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะลง โดยการรักษาท่ีจะพิจารณาตั้งแต่เร่ิมต้นในผู้ป่วย IVH คือ 

การใส่ท่อระบายน�้ำเลี้ยงสมอง (extraventricular drainage) ซึ่งจะช่วยลดความดันในกะโหลกศีรษะ

ด้วยการระบายน�้ำเล้ียงสมองออกจากช่องน�้ำเล้ียงสมอง และยังสามารถใช้วัดความดันในกะโหลก

ศีรษะผ่านทางท่อระบาย(32) ส�ำหรับวิธีการลดความดันในกะโหลกศีรษะแบบอื่นๆ เช่น การใช้ 

hyperosmolar therapy, barbiturate coma หรือ targeted temperature management (TTM) 

สามารถน�ำมาประยุกต์ใช้กับผู้ป่วยภาวะเลือดออกในสมองได้ตามความเหมาะสม(52) ขอกล่าว 

รายละเอียดในบทการลดความดันในกะโหลกศีรษะ 

การละลายก้อนเลือดในช่องน�้ำเล้ียงสมองในผู้ป่วยที่มีเลือดออกในช่องน�้ำเลี้ยงสมอง 

(intraventricular hemorrhage, IVH) ด้วยการใส่ยาสลายก้อนเลือด recombinant tissue plasminogen 

activator (rtPA) ทางท่อระบายน�้ำเล้ียงสมอง (extraventricular drainage) เพื่อลดโอกาสการ 

เกิดก้อนเลือดอุดตันทางเดินน�้ำเลี้ยงสมอง จากการศึกษาพบว่ามีความปลอดภัย และลดโอกาสเกิด

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้นจากก้อนเลือดอุดตันทางเดินน�้ำเลี้ยงสมองได้ แต่ภาวะทุพพลภาพที่

สามเดือนหลังการรักษาไม่ดีขึ้น จึงยังไม่แนะน�ำให้ใช้เป็นมาตรฐานในผู้ป่วยทุกรายท่ีมีเลือดออกใน

ช่องน�้ำเลี้ยงสมอง(53)

8.	 การพยากรณ์โรค

มีปัจจัยหลายอย่างที่มีผลต่อผลลัพธ์ของการรักษาผู้ป่วยภาวะเลือดออกในสมอง(54) ได้มี

การน�ำปัจจัยหลักๆ ได้แก่ Glasgow coma score, อายุมากกว่า 80 ปี, ปริมาตรของก้อนเลือดใน

สมอง, การมีเลือดออกกระจายเข้าไปในช่องน�ำ้เลีย้งสมอง (intraventricular extension) และต�ำแหน่ง

เลือดออกที่อยู่สูงหรือต�่ำกว่า tentorium cerebellum (infra- or supra- tentorial location) มาใช้

พยากรณ์อัตราการเสียชีวิตด้วย ICH score ได้ ดังแสดงในตารางท่ี 2.1 และ รูปที่ 2.3(55)  

โดยปริมาตรของก้อนเลือดค�ำนวณได้จากสูตร A x B x C / 2 จากเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ A คือ  

เส้นผ่าศูนย์กลางที่มากที่สุดของก้อนเลือดวัดตั้งฉากกับ B ส่วน C คือความหนาตามปริมาณ slides 
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ตารางที่ 2.1 ICH score(55)

ICH score

Glasgow Coma Score*
3-4
5-12
13-15

2
1
0

ปริมาตรของก้อนเลือดในสมอง (ลูกบาศก์เซนติเมตร, cc.)**
>30
<30

1
0

มีเลือดออกในช่องน�้ำเลี้ยงสมอง
มี
ไม่มี

1
0

ศูนย์กลางของก้อนเลือดอยู่ต�่ำกว่า tentorium
ใช่
ไม่ใช่

1
0

อายุ(ปี)
≥80
<80

1
0

	 *	Glasgow Coma Scale ที่ได้รับการประเมินตั้งแต่เริ่มต้นมีเลือดออกในสมอง

	**	ปริมาตรของก้อนเลือดค�ำนวณจากสูตร (A X B X C) / 2

ICH Score

โดยรวม
(Overall)

1 20 3 4 5

อัต
รา

กา
รเ

สีย
ชีว

ิตท
ี่ 3

0 
วัน

120%

100%

80%

60%

40%

20%

0%

รูปที่ 2.3	 ผลลัพธ์การคาดการณ์อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยเลือดออกในสมองที่ 30 วัน ด้วย ICH score 

ปรับปรุงจาก Hemphill JC. Stroke 2001 Apr;32:891-7(55)
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ของเอกซเรย์คอมพิวเตอร์(25) นอกจากนี้ได้มีการทดสอบใช้ ICH score ในกลุ่มประชากรเชื้อชาติ

ต่างๆ รวมถงึในเอเชยี ก็พบว่ามีความน่าเชือ่ถอื(56-58) ส่วนในประชากรไทยก็ได้มีการทดสอบใช้ ICH 

score พบว่ามีความน่าเชื่อถือไม่ต่างจากการศึกษาดั้งเดิม(59) ต่อมาได้มีการศึกษาน�ำ ICH score 

ไปใช้พยากรณ์ functional outcomes ของผู้ป่วยเลือดออกในสมองที่ 1 ปี(60) แต่ยังไม่มีการทดสอบ

ในกลุ่มประชากรอื่นนอกสหรัฐอเมริกา 

Spot sign ใน CT angiogram บ่งชี้ถึงความเสี่ยงต่อการขยายตัวของก้อนเลือดในช่วง 

24 ชั่วโมงแรก และน�ำไปสู่ผลลัพธ์ที่แย่ในทางคลินิกดังกล่าวไว้ข้างต้น ล่าสุดได้มีการค้นคิด spot 

sign score ขึ้นเพื่อสะดวกในการใช้งานทางคลินิก วิธีค�ำนวณ spot sign score แสดงในตารางที่ 

2.2 มีการศึกษาพบว่า spot sign score สามารถน�ำมาใช้ในการพยากรณ์การขยายตัวของก้อนเลือด

ได้(27) นอกจากนี้ยังพบว่า spot sign score สามารถใช้ท�ำนายผลลัพธ์ทางคลินิกได้อย่างแม่นย�ำ(26) 

มีการศึกษาเพิ่มเติมในเวลาต่อมายืนยันความแม่นย�ำในการท�ำนายการขยายตัวของก้อนเลือดด้วย 

spot sign score ในกลุ่มประชากรอื่นๆ(61) และแนะน�ำให้ท�ำ CT angiogram ที่มากกว่า 8 ชั่วโมง

หลังเกิดอาการ จะท�ำให้ความแม่นย�ำของการท�ำนายมีมากยิ่งขึ้น(62)

อัตราการเสียชีวิตของภาวะเลือดออกในสมองที่ 1 เดือนอยู่ระหว่างร้อยละ 13 ถึงร้อยละ 

61(4, 55, 63-66) มีการศึกษาแบบ meta-analysis พบว่า อัตราการเสียชีวิตเฉลี่ยของภาวะเลือดออก

ในสมองที่ 1 เดือนอยู่ที่ร้อยละ 40.4 โดยอัตราการเสียชีวิตไม่มีการเปลี่ยนแปลงเลยตั้งแต่ปี ค.ศ. 

1980 ถึง 2008(4) อัตราการเสียชีวิตที่ 2 ปีอยู่ระหว่างร้อยละ 56 ถึงร้อยละ 61(64) โอกาสเกิดภาวะ

เลือดออกสมองซ�้ำอยู่ระหว่างร้อยละ 2.7 ถึงร้อยละ 16 ซึ่งอุบัติการณ์จะสูงในช่วง 1 ปีแรก(67)

ตารางที่ 2.2 วิธีค�ำนวณ Spot Sign Score(27)

ลักษณะของ Spot Sign คะแนน

ปริมาณของ Spot Sign

1 ถึง 2

มากกว่า 2

1

2

ขนาดมากที่สุดของ Spot Sign ในระนาบ axial

1 ถึง 4 มิลลิเมตร

มากกว่า 4 มิลลิเมตร

0

1

ความเข้มสูงสุดของ Spot Sign ในหน่วย Housefield Unit

120 ถึง 179

มากกว่า 179

0

1
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รูปที่ 2.4 ผลลัพธ์การคาดการณ์การขยายตัวของก้อนเลือดด้วย Spot Sign Score(27)

9.	 บทสรุป

อายุที่มากขึ้น และความดันโลหิตสูง เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส�ำคัญของภาวะเลือดออกในสมอง 

การแสดงออกทางคลินิกของภาวะเลือดออกในสมองใกล้เคียงกับของโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน  

ไม่สามารถแยกสองภาวะนีอ้อกจากกนัด้วยลักษณะทางคลินกิ จ�ำเป็นต้องใช้ภาพเอกซเรย์สมองช่วย

ในการวินิจฉัยแยกโรค การตรวจเพิ่มเติมทางรังสีวิทยาช่วยให้สามารถบ่งชี้ถึงสาเหตุ และพยากรณ์

โรคได้แม่นย�ำมากยิ่งข้ึน การรักษาภาวะเลือดออกในสมองในปัจจุบันยังเน้นไปท่ีการลดผลกระทบ

ทุติยภูมิจากก้อนเลือดเป็นส�ำคัญ ส่วนการรักษาปฐมภูมิยังมีข้อจ�ำกัดอยู่มาก งานวิจัยที่เกี่ยวกับการ

รักษาภาวะเลือดออกในสมองจึงมุ่งเป้าไปที่การป้องกันไม่ให้ก้อนเลือดขยายตัว เพื่อลดโอกาสเกิด 

ผลกระทบทตุยิภมูจิากก้อนเลอืด เราสามารถให้การพยากรณ์โรคได้โดยใช้ข้อมลูทางคลนิกิบางอย่าง

ร่วมกับปริมาตรและต�ำแหน่งของก้อนเลือดในภาพเอกซเรย์สมอง
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1.	 บทน�ำ

ภาวะเลือดออกใต้ชั้นเย่ือหุ้มสมองชั้นกลาง (subarachnoid hemorrhage, SAH) เป็น 

โรคหลอดเลือดสมองที่มีความรุนแรง  สาเหตุส่วนใหญ่ของ SAH เกิดจากการแตกของหลอดเลือด

สมองท่ีผิดปกติ เช่น การมีหลอดเลือดสมองโป่งพอง (saccular aneurysm)  สาเหตุท่ีพบได้ 

น้อยกว่า คือมีความผิดปกติของหลอดเลือด (arteriovenous malformations, AVMs), เลือดออก

จากเนื้อสมองหรือเลือดจากเนื้องอกกระจายเข้ามาใน subarachnoid space, มีการบาดเจ็บรุนแรง

ที่ศีรษะ เป็นต้น(1, 2)

ด้วยเหตุผลท่ีไม่ชัดเจน SAH ที่เกิดจาก ruptured aneurysm มีความรุนแรงมากกว่า 

SAH ที่เกิดจากสาเหตุอื่นๆ ในบทนี้ SAH จะหมายความถึง SAH ท่ีเกิดจากการแตกของ 

หลอดเลือดสมองโป่งพอง (ruptured saccular aneurysm) หรือ aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage (aSAH)

ในบทนีจ้ะกล่าวถึงการวนิจิฉยัโรค การรักษาโดยการใช้ยา และการป้องกันภาวะแทรกซ้อน

ต่างๆ จากภาวะเลือดออกใต้ชั้นเย่ือหุ้มสมองชั้นกลางท่ีมีสาเหตุจากการแตกของหลอดเลือดสมอง

โป่งพอง (aSAH)

2.	 ระบาดวิทยา (Epidemiology)

สาเหตุที่พบบ่อยที่สุดของภาวะเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นกลางคือ การบาดเจ็บของ

ศีรษะ (traumatic subarachnoid hemorrhage)(3) กว่าร้อยละ 80 ของสาเหตุที่พบในภาวะ 

เลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นกลางที่ไม่เก่ียวเน่ืองกับการบาดเจ็บของศีรษะ (non-traumatic 

subarachnoid hemorrhage) คือ การแตกของหลอดเลือดสมองโป่งพอง (ruptured saccular 

aneurysm) หรือ aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aSAH)(4)

ภาวะเลือดออกในชั้นใต้เยื่อหุ้มสมอง 

(Subarachnoid hemorrhage)

บทที่ 3
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ภาวะเลือดออกใต้ชั้นเย่ือหุ้มสมองชั้นกลางพบได้ประมาณร้อยละ 1 ถึงร้อยละ 3 ของ 

ผู้ป่วยที่มาพบแพทย์ด้วยอาการปวดศีรษะ และอุบัติการณ์อยู่ที่ 7 ถึง 10 รายต่อแสนประชากร(5) 

โดยรายงานอุบัติการณ์อาจต�่ำกว่าความเป็นจริงเน่ืองจากร้อยละ 15 ของผู้ป่วยเสียชีวิตก่อนมาถึง 

โรงพยาบาล ท�ำให้ไม่ได้รับการวินิจฉัยโรค(6) ในกลุ่มที่ไม่เก่ียวเนื่องกับการบาดเจ็บของศีรษะ 

subarachnoid hemorrhage (aSAH) มีการพยากรณ์โรคแย่ที่สุด ด้วยอัตราการเสียชีวิตและ

ทุพพลภาพสูง ขณะที่ non-aneurysmal SAH เช่น perimesencephalic SAH มีการพยากรณ์โรค

ที่ดีกว่า ด้วยอัตราการเสียชีวิตและทุพพลภาพต�่ำ(7)

ความชุกของ saccular aneurysm ที่ยังไม่แตกอยู่ที่ร้อยละ 3.2(8) ข้อมูลจากการศึกษา

จากศพพบ aneurysm ที่ไม่เคยถูกวินิจฉัยมาก่อนประมาณร้อยละ 5 (6) aneurysm ส่วนใหญ่ไม่

แตกเลยตลอดอายุขัยของผู้ป่วย มีเพียงร้อยละ 0.25 เท่านั้นท่ีแตกและเกิดเลือดออกใต้ชั้นเย่ือหุ้ม

สมองชั้นกลาง(9)

3.	 พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology)

Saccular aneurysm พบมากถึงร้อยละ 90 ของ aneurysm ทั้งหมดที่ท�ำให้เกิด SAH 

โดยต�ำแหน่งที่พบ saccular aneurysm บ่อยที่สุดคือ รอยทางแยกของหลอดเลือดแดงรอบๆ circle 

of Willis โดยเฉพาะอย่างยิ่งตามแนวของ anterior circulation, โดย saccular aneurysm นี้ไม่เป็น

ความผิดปกติแต่ก�ำเนิด แต่จะเกิดขึ้นภายหลัง โดยมีปัจจัยเสี่ยงที่ส�ำคัญ ได้แก่ การสูบบุหรี่, ความ

ดันโลหิตสูง, ดื่มสุราจัด หรือมีประวัติพบ aneurysm ในครอบครัว เป็นต้น(1, 2, 7) ถึงแม้ aneurysm 

ส่วนใหญ่จะไม่แตก และโอกาสที่ aneurysm จะแตกขึ้นกับขนาดของ aneurysm โดย aneurysm 

ขนาดใหญ่จะมีโอกาสแตกมากกว่าขนาดเล็ก แต่กลับพบว่าสาเหตุของ aSAH ส่วนใหญ่มาจากการ

แตกของ aneurysm ที่มีขนาดเล็กกว่า 1 เซนติเมตร น่าจะเป็นเพราะปริมาณของ aneurysm ขนาด

เล็กพบมากกว่าทีมี่ขนาดใหญ่อย่างเทยีบกนัไม่ได้(2) การสูบบหุร่ีเป็นปัจจยัเสีย่งส�ำคัญต่อการแตกของ 

aneurysm(10)

ภาวะเลือดออกใต้ชัน้เย่ือหุ้มสมองชัน้กลางท่ีไม่เก่ียวเนือ่งกับการบาดเจบ็ของศรีษะท่ีตรวจ

ไม่พบ aneurysm (non-aneurysmal SAH) มีสาเหตุหลากหลาย ได้แก่ vascular malformation, 

intracranial dissection, โรคโลหิตจางซิกเกิลเซลล์ (sickle cell disease), pituitary apoplexy, 

cerebral amyloid angiopathy, เนื้องอกสมองบางประเภท, การใช้สารเสพติดประเภทโคเคน, และ 

cerebral venous thrombosis(7, 11) มีลักษณะเฉพาะของ SAH ที่พบเลือดออกเฉพาะรอบๆ  

ก้านสมองส่วนบน และตรวจไม่พบ aneurysm มีชื่อเรียกว่า perimesencephalic SAH ซึ่งมีการ

พยากรณ์โรคดี(11)
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Traumatic SAH เป็นภาวะที่พบบ่อยที่สุดของเลือดออกในกะโหลกศีรษะที่เป็นผลมาจาก

การบาดเจ็บที่ศีรษะ โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีความรุนแรงของการบาดเจ็บท่ีศีรษะในระดับปานกลาง 

(moderate) ถึงรุนแรง (severe) ซึ่งมีสาเหตุจากพยาธิสภาพการบาดเจ็บของเน้ือสมองและ 

หลอดเลือดใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นกลาง ผู้ป่วยจะมีอาการปวดศีรษะ, กลัวแสง (photophobia), และ

ตรวจพบ meningeal sign, ผู้ป่วยที่พบลักษณะของ traumatic SAH จะมีอัตราการตายมากกว่า  

3 เท่า(7)

4.	 อาการและอาการแสดง (Signs and symptoms)

อาการปวดศีรษะแบบทันทีทันใดและรุนแรงเป็นอาการเร่ิมต้นที่ส�ำคัญของการเกิดเลือด

ออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นกลาง ผู้ป่วยมักจะพรรณนาลักษณะการปวดศีรษะนี้ว่า “ปวดมากที่สุดใน

ชีวิต” ด้วยลักษณะเฉพาะของการปวดศีรษะแบบรุนแรงและเฉียบพลัน จึงมีชื่อเรียกว่า thunderclap 

headache กลไกการปวดศีรษะเกิดจากความดันในกะโหลกศีรษะท่ีเพิ่มขึ้นอย่างทันทีทันใดเมือเกิด

การแตกของ aneurysm และเลือดเข้ามาอยู่ในใต้ชัน้เย่ือหุม้สมองชัน้กลางอย่างกะทนัหนั ผูป่้วยหลาย

รายที่มีอาการหมดสติทันทีหลังเริ่มปวดศีรษะจากภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง แต่เมื่อเริ่มรู้สติ

ก็จะรับรู้ถึงอาการปวดศีรษะ อาการร่วมอื่นๆ ที่พบได้ ประกอบด้วย อาการคลื่นไส้อาเจียน คอแข็ง 

ตาไม่สู้แสง (photophobia) เป็นต้น ผู้ป่วยอาจมีลักษณะทางคลินิกของรอยโรคเฉพาะที่ (focal 

neurologic deficits) ตามต�ำแหน่งของ aneurysm เช่น การแตกของ aneurysm ท่ีต�ำแหน่ง anterior 

communicating artery มักจะท�ำให้มีก้อนเลือดบริเวณเนือ้สมองข้างเคียงหรือก้อนเลอืดใต้ชัน้เยือ่หุม้

สมองดูรา เกิดการกดเบียดของสมอง ท�ำให้ผู้ป่วยมีอาการอ่อนแรงซีกตรงข้ามกับรอยโรค การ 

ตอบสนองต่อสิ่งเร้าได้ช้าลง (abulia) หรือการขยายตัวของ aneurysm ที่ต�ำแหน่ง posterior 

communicating artery จะกดเบียดเส้นประสาทสมองคู่ที่สาม (oculomotor nerve) ท�ำให้ผู้ป่วยมี

ลักษณะทางคลินิกของเส้นประสาทสมองคู่ที่สามข้างเดียวกับ aneurysm ไม่ท�ำงาน เป็นต้น(�12, 13)�  

นิยามของ thunderclap headache คือ อาการปวดศีรษะที่ทวีความรุนแรงจนถึงระดับ

มากกว่า 7 จาก 10 ภายในเวลา 1 นาทีหลังจากเริ่มปวด(14) aSAH เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดใน 

ผู้ป่วยที่มาพบแพทย์ด้วย thunderclap headache แต่ในทางกลับกันผู้ป่วย aSAH มาพบแพทย์ด้วย

ลักษณะทางคลินิกแบบ thunderclap headache แค่ร้อยละ 50(15) ผู้ป่วย aSAH บางรายมีอาการ

ปวดศีรษะไม่รุนแรง และตรวจไม่พบอาการหรืออาการแสดงร่วมอื่นๆ ท�ำให้การวินิจฉัยทางคลินิก 

ผิดพลาดได้ง่าย(15, 16), aSAH ถือเป็นภาวะปวดศีรษะทุติยภูมิ (secondary headache) ที่ส�ำคัญ 

โดยทั่วไปแพทย์ใช้ลักษณะบ่งชี้ทางคลินิกบางประการ ที่เรียกว่า red flags มาช่วยการวินิจฉัยภาวะ

ปวดศีรษะทุติยภูมิ แต่อาจไม่จ�ำเพาะส�ำหรับบ่งชี้ aSAH(17), Ottawa Subarachnoid Hemorrhage 
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(SAH) rule เป็นเคร่ืองมือทางคลินิกที่มีความจ�ำเพาะในการบ่งชี้ถึง SAH มากกว่า red flags  

โดยถ้าพบลักษณะใดเพียงหนึ่งอย่าง หรือมากกว่าหนึ่งอย่าง ใน Ottawa SAH rule ก็แนะน�ำให้

ด�ำเนินการตรวจหา aSAH(�18, 19)

ตารางที่ 3.1	 red flags ส�ำหรับภาวะปวดศีรษะทุติยภูมิ (secondary headache)(17) และ Ottawa 

Subarachnoid Hemorrhage (SAH) rule(19)�

Red flags Ottawa SAH rule

อาการปวดศีรษะเริ่มหลังอายุ 50 ปี  

(onset > 50 years-old)

อาการปวดศีรษะเริ่มหลังอายุ 40 ปี  

(onset > 40 years-old)

ปวดศีรษะแบบทันทีทันใด มีอาการปวดคอหรือตรวจพบ neck stiffness

ความรุนแรง และความถี่ของอาการปวดศีรษะ 

มากขึ้นเรื่อยๆ

อาการปวดศีรษะเกิดขณะออกแรง  

(onset during exertion)

ตรวจพบ focal neurologic deficits  

หรือ papilledema

มีภาวะหมดสติชั่วครู่ร่วมด้วย

อาการปวดศีรษะเกิดใหม่ในผู้ป่วย HIV, cancer หรือ 

systemic illness

ลักษณะการปวดศีรษะเข้าได้กับ thunderclap 

headache

มีการบาดเจ็บที่ศีรษะที่อาจส่งผลให้มีรอยโรคในสมอง มีอาการก้มคอล�ำบาก

5.	 การวินิจฉัยโรค (Diagnosis)

อาการปวดศีรษะโดยเฉพาะอย่างยิ่งปวดแบบรุนแรงและเฉียบพลันเป็นอาการส�ำคัญของ 

ผู้ป่วย aSAH น�ำไปสู่การพิจารณาส่งตรวจเพิ่มเติมเพื่อวินิจฉัยโรค(1, 2, 20-22) โดยทั่วไปแล้วการท�ำ

เอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมอง โดยไม่ฉีดสารทึบรังสี (noncontrast CT brain) มีความไวในการวินิจฉัย 

aSAH ในวันแรกได้สูงมาก(22-24) มีความไวในการวินิจฉัยใน 12 ชั่วโมงแรกประมาณ ร้อยละ 98  

ถึงร้อยละ 100, ร้อยละ 93 ใน 24 ชั่วโมงแรก และประมาณร้อยละ 57 ภายใน 6 วันหลังเริ่มเกิด

อาการ(22, 23, 25, 26) noncontrast CT brain ในผู้ป่วย aSAH แสดงในรูปที่ 3.1 การท�ำเอกซเรย์

คอมพิวเตอร์สมองโดยฉีดสารทึบรังสี (contrasted CT brain)ไม่ได้เพิ่มความไวในการวินิจฉัยโรค 

นอกจากปัจจัยเรื่องเวลาแล้ว ในผู้ป่วยที่มีภาวะโลหิตจางรุนแรงการท�ำ noncontrast CT brain อาจ

ตรวจไม่พบภาวะ aSAH(26)
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รูปที่ 3.1 noncontrast CT brain แสดง massive SAH ในผู้ป่วยชาย อายุ 69 ปี

ในผู้ป่วยที่ตรวจไม่พบเลือดใต้ช้ันเยื่อหุ้มสมองชั้นกลางจากการท�ำเอกซเรย์คอมพิวเตอร์

สมอง แต่มีประวัติอาการที่เข้าได้กับภาวะนี้ เช่น มลีักษณะอาการปวดศีรษะที่รุนแรงและทันทีทันใด, 

มีอาการปวดหัวร่วมกับมีความผิดปกติอื่นๆที่เกี่ยวข้องกับอาการทางสมอง เช่น เส้นประสาทสมอง

คู่ที่สามผิดปกติ เป็นต้น ก็ควรท�ำการเจาะตรวจน�้ำไขสันหลังเพื่อช่วยวินิจฉัยภาวะ aSAH(3, 27)

การเก็บตัวอย่างและการแปลผลน�้ำไขสันหลัง (lumbar puncture, LP) มีความส�ำคัญใน

การวินิจฉัยโรค สิ่งที่ส�ำคัญของการแปลผล คือ การแยกภาวะ aSAH ออกจากภาวะเลือดออกที่เกิด

ระหว่างกระบวนการในการเจาะน�้ำไขสันหลัง (traumatic LP)(28, 29) ซึ่งมีข้อสังเกตอยู่หลายประการ 

เช่น ความดันของน�้ำไขสันหลังในผู้ป่วย aSAH จะสูงกว่าในผู้ป่วย traumatic LP, เลือดที่พบใน 

น�้ำไขสันหลังที่เจาะได้จากผู้ป่วย traumatic LP จะจางลงในช่วงท้ายของการเก็บตรวจ ส่วนเลือดที่
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พบในน�ำ้ไขสนัหลังทีเ่จาะได้จากผูป่้วย aSAH จะมีสแีดงสม�ำ่เสมอตลอดการเก็บตรวจ, การตรวจพบ

น�้ำไขสันหลังมีสีเหลือง (xanthochromia) ซึ่งเกิดจากการแตกตัวของเม็ดเลือดแดง และเปลี่ยนเป็น 

oxyhemoglobin และ bilirubin ท�ำให้น�้ำไขสันหลังกลายเป็นสีเหลือง บ่งชี้ว่ามีเลือดออกมาก่อนการ

เจาะน�้ำไขสันหลังในครั้งนี้ ซึ่งเป็นไปไม่ได้ที่จะเกิดจาก traumatic LP ในการตรวจครั้งปัจจุบัน และ

น่าจะมาจาก aSAH เป็นต้น อัตราส่วนของเม็ดเลือดขาวต่อเม็ดเลือดแดงที่ได้จากน�้ำไขสันหลังของ

ผู้ป่วย traumatic LP จะใกล้เคียงกับอัตราส่วนของเม็ดเลือดขาวต่อเม็ดเลือดแดงในเลือดของผู้ป่วย 

แต่อัตราส่วนของเม็ดเลือดขาวต่อเม็ดเลือดแดงท่ีได้จากน�้ำไขสันหลังของผู้ป่วย aSAH จะสูงกว่า

อัตราส่วนของเม็ดเลือดขาวต่อเม็ดเลือดแดงที่พบในเลือดของผู้ป่วย เนื่องจากมีภาวการณ์อักเสบใน

น�้ำไขสันหลังจาก aSAH(30, 31)

การใช้ภาพคล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้าสมอง (MRI) ในการวินิจฉัยภาวะ aSAH มีความส�ำคัญ 

มากขึ้นกว่าแต่ก่อน ด้วยเทคนิคของการท�ำ MRI โดยใช้ DWI (diffuse weighted image) และ 

FLAIR (fluid-attenuated inversion recovery) ช่วยในการวินิจฉัยภาวะ aSAH ได้ดีมากขึ้น(32, 33) 

อย่างไรก็ตาม MRI มีข้อจ�ำกัดหลายๆ อย่าง เช่น ไม่สะดวกในการใช้กับผู้ป่วย aSAH ซึ่งเป็นภาวะ

วิกฤติเนื่องจากใช้เวลาในการตรวจนาน เป็นความเสี่ยงต่อผู้ป่วย และผู้ป่วย aSAH ไม่สามารถอยู่

นิ่งระหว่างการตรวจ MRI ท�ำให้อาจมีผลการตรวจท่ีคลาดเคลื่อนจากการไหวตัวของผู้ป่วย อีกทั้ง 

MRI เป็นอุปกรณ์ท่ีมีราคาแพง ท�ำให้มีการตรวจ MRI เฉพาะในโรงพยาบาลขนาดใหญ่เท่าน้ัน  

ดังนั้นจึงไม่สามารถส่งตรวจ MRI ในผู้ป่วย aSAH ทุกรายได้(34) 

การตรวจหลอดเลือดสมองโดยใช้คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (MRA) เพื่อดูบริเวณที่มีหลอดเลือด

สมองโป่งพอง ยังไม่สามารถทดแทนการตรวจมาตรฐานภาพรังสีหลอดเลือดแดงสมองด้วยสารทึบ

รังสี (Angiography) ได้ ความไวของการตรวจพบเส้นเลือดสมองโป่งพอง (aneurysm) จากการท�ำ

เอกซเรย์คลื่นแม่เหล็กไฟฟ้าสมอง (MRI) เมื่อขนาดของ aneurysm ใหญ่มากกว่า 5 มม.จะมีความ

ไวประมาณร้อยละ 85 ถึงร้อยละ 100 แต่เมื่อขนาดของ aneurysm เล็กกว่า 5 มม. ความไวในการ

ตรวจจะลดลงเหลือร้อยละ 56(35-38)

การตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์หลอดเลือดสมอง (CT angiography) เป็นการตรวจทีท่�ำได้

สะดวกกว่าการตรวจ Angiography และมีความไวสูงในการวินิจฉัยภาวะเส้นเลือดสมองโป่งพองที่มี

ขนาดใหญ่ โดยทั่วไปแล้วการตรวจ CT angiography จะมีความไวในการวินิจฉัยประมาณร้อยละ 

95 ถึงร้อยละ 100 เมื่อเปรียบเทียบกับ Angiography ในผู้ป่วยที่มีภาวะเส้นเลือดสมองโป่งพองที่มี

ขนาดใหญ่มากกว่า 5 มม. และความไวในการวินิจฉัยจะลดลงเหลือประมาณร้อยละ 64 ถึงร้อยละ 

83 ในผู้ป่วยที่มีขนาดเส้นเลือดสมองโป่งพองเล็กกว่า 5 มม.(39-44) การแปลผลการตรวจต้องใช้ทั้ง

แหล่งข้อมูลภาพ (source images) และเทคโนโลยีการสร้างภาพใหม่ (reconstructed images)  

ร่วมกัน การพบหลอดเลือดที่มีความบิดเบี้ยว (tortuousity) จะท�ำให้ประสิทธิภาพในการการแปรผล
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ลดลง หรือแปลผลผิดพลาดได้(39, 40) การใช้เครื่องเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ความละเอียดสูงตั้งแต่ 64 

แผ่นขึ้นไป (64 slides computer topography) ร่วมกับเทคโนโลยีการสร้างภาพใหม่แบบสามมิติ 

(3-D reconstructed images) จะท�ำให้สามารถตรวจพบเส้นเลือดสมองโป่งพองเล็กกว่า 3 มม. 

ได้(45)

สมาคมโรคหวัใจและหลอดเลอืดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา ได้ออกแนวทางการดูแล

ผู้ป่วย aSAH ปรับปรุงล่าสุด ปี พ.ศ. 2555 มีใจความที่ส�ำคัญโดยสรุป คือ ภาวะ aSAH ถือเป็น

ภาวะเร่งด่วนทางการแพทย์ ซึ่งพบว่ามีการวินิจฉัยผิดพลาดได้บ่อย ดังนั้นจึงควรสงสัยภาวะนี้ใน 

ผู้ป่วยที่มีอาการปวดศีรษะรุนแรงเฉียบพลัน (ความส�ำคัญระดับ I ความหนักแน่นของข้อมลูระดับ B, 

Class I level of evidence B) ควรท�ำเอกซเรย์คอมพวิเตอร์สมอง โดยไม่ฉดีสารทบึรังสี (noncontrast 

CT brain) ในผูป่้วยทุกรายท่ีสงสยัภาวะนี ้(Class I level of evidence B) การเจาะตรวจน�ำ้ไขสนัหลัง

ควรท�ำแม้ผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองไม่พบความผิดปกติ (Class I level of evidence B)  

อาจพิจารณาการตรวจ MRA และ CTA แทนการตรวจ Angiographyได้ (Class IIb level of 

evidence B)(22)

6.	 การรักษา (Treatment)

6.1	 การประเมินเบื้องต้นและการเตรียมผู้ป่วยก่อนผ่าตัด

การประเมินเบ้ืองต้น ท�ำตามข้ันตอน ABCD: airway, breathing, circulation and 

definitive treatment (ทางเดินหายใจ, การหายใจ, ระบบไหลเวียนโลหิต, การรักษา) ถ้าประเมิน

แล้วมีความจ�ำเป็นต้องใส่ท่อช่วยหายใจ (endotracheal tube) ควรรีบด�ำเนินการทันที รักษาระดับ

ออกซิเจนให้พอเหมาะ ให้ยาควบคุมภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ และภาวะความดันโลหิตสูง(22)  

ไม่แนะน�ำให้ใช้การเร่งอัตราการหายใจเพื่อลดความดันในโพรงกะโหลกศีรษะ (hyperventilation) 

ยกเว้นไม่มีทางเลือกในการรักษาด้วยวิธีอื่น(46) ถ้าโรงพยาบาลไม่มีแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ ควรส่งต่อ 

ผู้ป่วยไปโรงพยาบาลที่มีความพร้อมของเครื่องมือและแพทย์

มีการแบ่งระดับความรุนแรงของภาวะ aSAH หลายแบบ แต่นิยมใช้ World Federation 

of Neurological Surgeons Scale(47) และ Hunt and Hess scale(48) ดงแสดงในตารางที่ 3.2
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ตารางที่ 3.2 การแบ่งระดับความรุนแรงของภาวะ aSAH ที่นิยมใช้

World Federation of Neurological Surgeons Scale(47)

Glasgow Coma Score Motor deficit

Grade 0 15 Absent

Grade 1 15 Absent

Grade 2 13 - 14 Absent

Grade 3 13 - 14 Present

Grade 4 7 - 12 Present or Absent

Grade 5 3 - 6 Present or Absent

Hunt and Hess scale(48)

Grade 0:	Asymptomatic

Grade 1:	Mild headache and mild nuchal rigidity, no neurological deficit

Grade 2:	Moderate to severe headache but no neurological deficit other than cranial nerve 

palsy

Grade 3:	Drowsy, confused, or mild focal deficit

Grade 4:	Stupor, moderate to severe hemiparesis, and early decerebrate posturing

Grade 5:	Deep comatose, decerebrate posturing

6.2	 การดูแลรักษาทางยาเพื่อป้องกันภาวะเลือดออกซ�้ำ (rebleeding)

ผู้ป่วยท่ีมีภาวะเลือดออกซ�้ำจากหลอดเลือดโป่งพองต�ำแหน่งเดียวกันจะเสี่ยงต่อการ 

เสียชีวิตสูง หรือถ้ารอดชีวิตก็จะมีภาวะทุพพลภาพรุนแรง(49) การปิดอุดหลอดเลือดโป่งพอง 

(aneurysmal obliteration) เป็นขั้นตอนที่จ�ำเป็นเพื่อป้องกันภาวะ rebleeding ปัจจุบันวิธีการที่ใช้มี

อยู่ 2 วิธีคือ การผ่าตัดเพื่อหนีบหลอดเลือดโป่งพอง (surgical clipping) และการใส่ขดลวดเข้าไป

อุดหลอดเลือดโป่งพองทางสายสวนหลอดเลือดแดง (endovascular coiling)(2, 21, 22), ภาวะ 

rebleeding จะพบบ่อยที่สุดในช่วง 24 ช่ัวโมงหลังมีเลือดออกครั้งแรก(50) ปัจจัยท่ีท�ำนายการเกิด 

rebleeding ได้แก่ ขนาดของหลอดเลือดโป่งพอง, มีลักษณะทางประสาทวิทยาคลินิกที่รุนแรงตั้งแต่

แรกรับ, มีภาวะหมดสตติัง้แต่เริม่เกิดอาการ, มีอาการปวดศีรษะรุนแรงน�ำมาก่อน และความดันโลหติ

ค่าบน (systolic blood pressure) มากกว่า 160 มิลลิเมตรปรอท เป็นต้น(51, 52) นอกจากนี้ ยิ่งรอ 

aneurysmal obliteration นานเท่าไรโอกาสที่จะมี rebleeding ก็จะมากขึ้นตามระยะเวลาที่รอนั้น  
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จึงแนะน�ำให้ท�ำการผ่าตัดให้เร็วที่สุดเท่าที่จะท�ำได้ถ้าไม่มีข้อห้าม(53) การให้ผู้ป่วยนอนพักและลด

กิจกรรมที่อาจกระตุ้นผู้ป่วยไม่ได้ลดโอกาสเกิดภาวะเลือดออกซ�้ำ(54) ยาที่ใช้ในการลดความดันโลหิต

ต้องเป็นยาที่มีกลไกในการออกฤทธิ์สั้น และสามารถให้ทางหลอดเลือดด�ำได้ เช่น nicardipine, 

labetalol และ esmolol เป็นต้น

ยังเป็นข้อถกเถียงในกรณีการให้ยาเพิ่มการแข็งตัวของเลือด (antifibrinolytic drrug)  

เพื่อลดโอกาสของการเกิด rebleeding(55) ปัจจุบันยาในกลุ่ม antifibrinolytic ท่ีมีในท้องตลาดมี 

สองชนิดคือ tranexamic acid และ aminocaproic acid(56) มีการศึกษาตั้งแต่ก่อน ปี ค.ศ. 1990 

เกี่ยวกับการใช้ tranexamic acid ในผู้ป่วย aSAH พบมีภาวะเลือดออกซ�้ำลดลงในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้

รับยา อย่างไรก็ตามประมาณ 1 ใน 3 ของผู้ป่วยที่ได้รับยา antifibrinolytic อาการจะแย่ลงในวันที่ 

14 ของการรักษา(57, 58) มีการศึกษารายงานการลดโอกาสเกิด rebleeding ระหว่างการส่งต่อผู้ป่วย

ที่ได้รับยา aminocaproic acid โดยไม่พบผลแทรกซ้อน แต่ผลลัพธ์ทางคลินิกที่สามเดือนไม่แตกต่าง

จากผู้ป่วยที่ไม่ได้รับยา(59) ผลแทรกซ้อนที่พบได้จากยากลุ่มนี้คือ ภาวะแทรกซ้อนการขาดเลือด 

(ischemic/thrombotic complications) เช่น หลอดเลือดด�ำท่ีขาอุดตัน และภาวะสมองขาดเลือด 

ภายหลัง (Delayed Cerebral Ischemia, DCI) เป็นต้น(60-62) แต่จากการรวบรวมข้อมูลแบบ  

Meta-analysis กลับพบว่า การเกิด ischemic/thrombotic complications ในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับยา

เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับยา ไม่มีความแตกต่างทางสถิติ(63) 

โดยสรุป ระหว่างรอผ่าตัดเพื่อหนีบหรืออุดหลอดเลือดโป่งพอง ต้องมีการติดตามและ

ควบคุมความดันโลหติ รักษาระดับของความดันเลือดท่ีไปเลีย้งสมอง (cerebral perfusion pressure, 

CPP) (Class I, level of evidence B) การควบคุมความดันโลหิตค่าบนให้ต�่ำกว่า 160 มิลลิเมตร

ปรอทถือว่าสมเหตุสมผล (Class IIa level of evidence C) การให้ผู้ป่วยนอนพักอย่างเดียวไม่เพียง

พอที่จะลดการเกิดเลือดออกซ�้ำหลังเกิดภาวะ aSAH เป็นการรักษาประคับประคองควบคู่ไปกับการ

รักษาแบบจ�ำเพาะ (Class II b, level of evidence B) ทั้ง tranexamic acid และ aminocaproic 

acid ไม่ได้รับการรับรองจากองค์การอาหารและยา แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา แต่แนวทางการรักษา 

aSAH จากสมาคมโรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกายงัแนะน�ำให้ใช้ยาทัง้สอง

ชนิดนี้ในช่วงต้นของภาวะ aSAH (Class IIb level of evidence B)(22)

6.3	 การดแูลภาวะหลอดเลือดสมองหดตวั (vasospasm) และภาวะสมองขาดเลือดภายหลัง 

(Delayed Cerebral Ischemia, DCI)

ภาวะหลอดเลือดสมองหดตวั (vasospasm) คอืการหดตัวของหลอดเลือดสมองขนาดใหญ่

บริเวณฐานสมอง หลังจากภาวะ aSAH ซึ่งมักสัมพันธ์กับหลักฐานทางรังสีวิทยาหรือบ่งบอกถึง 

การลดลงของกระแสเลือดท่ีบริเวณหลอดเลือดส่วนปลาย หรอืท่ีเรียกว่าภาวะสมองขาดเลือดภายหลัง 
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(Delayed Cerebral Ischemia, DCI)(64-66) หลังจากเกิดภาวะ aSAH จะพบการหดตัวของ 

หลอดเลือดสมองประมาณ ร้อยละ 30 ถึง ร้อยละ 70(21) ซึ่งมักจะเริ่มประมาณวันที่ 7 ถึงวันที่ 10 

หลังการแตกของ aneurysm จะหดตัวมากท่ีสุดประมาณ 2 สัปดาห์ และมักจะดีข้ึนภายใน 21  

วนั(67) ประมาณ ร้อยละ 50 ของภาวะหลอดเลือดแดงหดตวัจะดีขึน้ แต่อกีครึง่หนึง่จะกลายเป็นภาวะ 

DCI(68) และประมาณร้อยละ 15 ถึง 20 ของผู้ป่วยอาจมีภาวะสมองขาดเลือดและเสียชีวิตแม้จะได้

รับการรักษาด้วยยาอย่างเต็มที่แล้วก็ตาม(69) เหตุผลส่วนหนึ่งก็คือ การหดตัวของหลอดเลือดเกิดขึ้น

ในทุกระดับของหลอดเลือดแดงตั้งแต่หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่ artery จนถึงหลอดเลือดแดงขนาด

เล็ก arteriole, หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่หดตัวสามารถตรวจพบได้ด้วยการตรวจทางรังสีวิทยาฉีด

สารทึบรังสีเข้าไปในหลอดเลือดแดง (Angiography) แต่จะสัมพันธ์กับภาวะ DCI แค่ประมาณครึ่ง

หนึ่ง และยังมีผู้ป่วย aSAH ที่ตรวจไม่พบ vasospasm แต่เกิดภาวะ DCI ซึ่งสันนิษฐานว่าน่าจะ

เกิดจากการหดตัวของหลอดเลือดแดงขนาดเล็ก ท�ำให้ถึงแม้จะรักษาให้หลอดเลือดแดงขนาดใหญ่

ขยายตัวแล้วแต่ก็ยังอาจเกิดภาวะขาดเลือดไปเลี้ยงสมอง(70)

การติดตามภาวะ vasospasm ในผู้ป่วย aSAH ท�ำได้ด้วยอุปกรณ์ตรวจการหมุนเวียน

เลือดภายในหลอดเลือดแดงในสมองด้วยคล่ืนเสียงความถี่สูงผ่านกะโหลกศีรษะ (transcranial 

Doppler, TCD)(67, 68, 71) อย่างไรก็ตาม ความไวและความจ�ำเพาะของการตรวจพบ vasospasm 

ด้วย TCD ยังมีความแตกต่างกันในแต่ละการศึกษา เนื่องจากผลที่ได้จากการตรวจ TCD นั้นขึ้นอยู่

กับความช�ำนาญของผู้ตรวจเป็นหลัก(72-74) แต่การใช้ Lindegaard ratio (LR) = MCA MFV / 

extracranial ICA MFV ซึง่เป็นสดัส่วนความเร็วการไหลเวยีนโลหติของหลอดเลือด middle cerebral 

artery (MCA) ในสมองเทยีบกับความเร็วของหลอดเลอืดแดงอนิเทอร์นอลแคโรตดิ (Internal carotid 

artery, ICA) นอกกะโหลกศีรษะของข้างเดียวกันใช้ช่วยในการวินิจฉัยภาวะ vasospasm ของ MCA 

ได้ สัดส่วนนี้ใช้ในการวินิจฉัยภาวะ vasospasm ของหลอดเลือดแดงเบสิลาร์ (basilar artery) ด้วย

เช่นเดียวกัน โดยใช้ความเร็วการไหลเวียนโลหิตของหลอดเลือดแดงเบสิลาร์ (basilar artery (BA)) 

เทียบกับความเร็วของหลอดเลือดแดงเวอร์ทีบรอล (vertebral artery (VA)) นอกกะโหลกศีรษะ 

basilar artery MFV / extracranial vertebral artery (VA) MFV(75) โดย LR > 3 บ่งชีถ้งึภาวะ 

vasospasm(76, 77) LR > 6 บ่งบอกถงึภาวะ vasospasm อย่างรุนแรง(78) การใช้ TCD ในการติดตาม

และวินิจฉัยภาวะ vasospasm มีข้อจ�ำกัดอยู่พอสมควร สมาคมโรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง  

แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา จึงให้ระดับค�ำแนะน�ำการใช้ TCD ในข้อบ่งชี้นี้ท่ี Class IIa level of 

evidence B(22)

การตรวจการก�ำซาบของเนื้อสมอง (cerebral perfusion) ด้วย Computer Tomographic 

Perfusion (CTP) หรือ Magnetic Resonance Perfusion (MRP) จะให้การวินิจฉัยภาวะ DCI ที่

แม่นย�ำกว่าการตรวจหลอดเลือดแดงหดตัวด้วย TCD หรือ Angiogram(79, 80) สมาคมโรคหัวใจและ
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หลอดเลือดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา จึงให้ระดับค�ำแนะน�ำการใช้ CTP หรือ MRP ในการ

ตรวจหาภาวะ DCI ไว้ที่ Class IIa level of evidence B(22) 

แม้ว่าการรักษาในหลกัการของการเพิม่การไหลเวียนเลือด (Hemodynamic Augmentation) 

ด้วยวิธี triple-H (Hypervolemia, Hemodilution, and Hypertension)(81) ได้ถูกน�ำมาใช้อย่าง 

แพร่หลายในหลายสถาบัน แต่ยังไม่มีหลักฐานว่ามีประโยชน์อย่างชัดเจน(82, 83) แสดงให้เห็นว่าแม ้

ผู้ป่วยจะได้รับการรักษาแบบ hypervolumic therapy ได้รับสารน�้ำปริมาณมาก และมีความดันโลหิต

ในหลอดเลือดปอด (pulmonary artery) ช่วงหัวใจคลายตัวและความดันหลอดเลือดด�ำใหญ่ที่สูงกว่า

คนทั่วไป แต่ก็ไม่มีความแตกต่างกันของค่าเฉล่ียของเลือดท่ีไปเล้ียงสมอง โดยการใช้วิธีการตรวจ

โดยสารซีนอน (xenon) การใช้วิธีการรักษาแบบ triple-H ไม่มีหลักฐานที่สนับสนุนว่าการให้สารน�้ำ

จะช่วยให้ผลการรักษาดีขึน้ทัง้ในระยะสัน้และระยะยาว(82, 84) มีการศึกษาเล็กๆ 2 กลุ่มท่ีท�ำการศึกษา

แบบสุม่ชนดิไปข้างหน้าแนะน�ำว่าเราควรหลีกเล่ียงการขาดสารน�ำ้ แต่ไม่มีหลักฐานของการให้สารน�ำ้

ไปก่อนจะได้ประโยชน์ อย่างไรก็ตามหลายสถาบันในอเมรกิาเหนอืยงัแนะน�ำการให้สารน�ำ้ไปก่อนเพือ่

เพิ่มความดันเลือดในสมองซึ่งวัดโดยใช้สายวัดความดันที่เส้นเลือดที่ปอด (pulmonary artery) และ

ความดันที่หลอดเลือดด�ำใหญ่ (CVP)(85, 86) การท�ำให้เลือดจาง (hemodilution) ได้รับความสนใจ

เพยีงเลก็น้อยเม่ือเปรียบเทยีบกับการให้สารน�ำ้หรือการท�ำให้ความดันโลหติสงู อย่างไรก็ตามนกัวจิยั

หลายคนแนะน�ำว่าควรจะให้มีความเข้มข้นของเลือดประมาณ 28-32 เปอร์เซ็นต์(87) แนวโน้มการ

รักษาจงึกลับมาเน้นเพยีงให้รักษาระดับของเหลวในร่างกายให้อยูใ่นระดับปกต ิและให้ความดันโลหติ

สูงขึ้นเท่านั้น(83)	

Nimodipine แสดงให้เห็นว่าสามารถลดท้ังอัตราการตายและความพิการจากภาวะ DCI 

ช่วยท�ำให้ผลการรักษาดีข้ึน โดยผลการรักษานีไ้ม่พบในยาต้านช่องทางแคลเซยีม (Calcium Channel 

Blocker, CCB) ชนิดอื่น อย่างไรก็ตามผลการรักษาที่ดีขึ้นนั้นมีความเป็นไปได้ว่าจะเกิดจากการ

ป้องกันสมองมากกว่าการรักษาหลอดเลือดสมองหดตวัด้วยกลไกการขยายหลอดเลือด(88, 89) สมาคม

โรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา จึงให้ระดับค�ำแนะน�ำการให้ Nimodipine 

ทางการรับประทานเพื่อป้องกันภาวะ DCI ไว้ที่ Class I level of evidence A และแนะน�ำให้ผู้ป่วย 

aSAH ทุกรายรับประทานยา Nimodipine(22)

มีรายงานถึงประโยชน์ของการให้ยาละลายลิ่มเลือดผ่านทางช่องไขสันหลัง (Intrathecal 

Thrombolysis) เพื่อรักษาภาวะ DCI แต่ก็มีข้อจ�ำกัดในเรื่องผลแทรกซ้อนเลือดออกรุนแรงที่คาดเดา

ได้ยาก อย่างไรก็ตามจากการรวบรวมการศึกษาท้ังหมดและน�ำมาวิเคราะห์แบบ Meta-analysis  

พบว่า การรักษาด้วยวิธีนี้ยังมีประโยชน์(82) สมาคมโรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง แห่งประเทศ

สหรัฐอเมริกา ไม่ได้ให้ระดับค�ำแนะน�ำใดๆต่อการรักษาด้วย Intrathecal Thrombolysis ในผู้ป่วย 

aSAH(14)
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ก่อนหน้านีมี้รายงานการศึกษาเบ้ืองต้นน�ำเสนอประโยชน์ของการใช้ยาลดไขมันกลุ่ม statin 

เพื่อรักษาภาวะ DCI(91, 92) อย่างไรก็ตาม การศึกษาด้วย meta-analysis ในช่วงเวลาถัดมากลับ 

พบว่า simvastatin (ซึ่งเป็นยาตัวหลักของกลุ่ม statin) ไม่ได้ประโยชน์ในการรักษาภาวะ DCI(93)  

ในที่สุด จากวิธีการศึกษาที่เชื่อถือได้มากที่สุด randomized control ก็ยืนยันในผลทิศทางเดียวกับ 

meta-analysis ว่า simvastatin ไม่ได้ประโยชน์ในการรักษาภาวะ DCI ที่เกิดในช่วงระยะเฉียบพลัน

ในผู้ป่วย aSAH(94)

การรักษาโดยวิธีสอดสายสวนเข้าหลอดเลือดแดง (transluminal endovascular) เป็น 

การใช้ลูกโป่งถ่างขยายเส้นเลือด (balloon angioplasty) หรือที่มีชื่อเรียกตามการศึกษาหลักว่า 

prophylactic transluminal balloon angioplasty สามารถลดภาวะ vasospasm ได้อย่างชัดเจน  

แต่กลับไม่ท�ำให้ผลลัพธ์ทางคลนิกิดีข้ึน(95) เช่นเดียวกับการให้ยาขยายหลอดเลือดทางหลอดเลอืดแดง

ไป ณ ต�ำแหน่งที่มีหลอดเลือดหดตัวโดยตรง (Intra-arterial vasodilator infusion therapy) ท่ี

สามารถลดการหดตัวของหลอดเลือด แต่ยังไม่สามารถพิสูจน์ได้ว่าท�ำให้ผลลัพธ์ทางคลินิกดีขึ้น(96) 

ยาที่นิยมใช้ส�ำหรับ Intra-arterial vasodilator infusion therapy ได้แก่ Nimodipine, milrinone และ 

papaverine ตามล�ำดับ(97) สมาคมโรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา จึง

แนะน�ำให้ใช้ prophylactic transluminal balloon angioplasty และ/หรือ Intra-arterial vasodilator 

infusion therapy เป็นทางเลือกในการรักษาเมื่อใช้วิธีเพิ่มความดันโลหิตแล้วไม่ได้ผล โดยให้ระดับ

ค�ำแนะน�ำที่ Class IIa level of evidence B(22) 

ยา clazosentan ซึ่งเป็นยาในกลุ่ม endothelin receptor antagonist สามารถลดภาวะ 

vasospasm ได้ถึงร้อยละ 65 แต่กลับไม่ท�ำให้ผลลัพธ์ทางคลินิกดีขึ้น(98) เช่นเดียวกันกับการให้

แมกนีเซียมซัลเฟตหยดทางหลอดเลือดด�ำ (intravenous magnesium sulfate) ที่อาจท�ำให้ 

vasospasm ลดลง และบรรเทาลกัษณะของสมองขาดเลือดเม่ือดูจากภาพทางรังส ีแต่ไม่ท�ำให้ผลลัพธ์

ทางคลินิกดีขึ้น(99, 100)

6.4	 การดแูลรักษาภาวะน�ำ้ในโพรงน�ำ้เล้ียงสมองค่ัง (Hydrocephalus) ท่ีเก่ียวข้องกับภาวะ 

aSAH

ภาวะ hydrocephalus พบได้ประมาณร้อยละ 15 จนถงึร้อยละ 87 ของผูป่้วย aSAH(100-107)  

โดยผู้ป่วย aSAH ท่ีพบภาวะ hydrocephalus ไม่จ�ำเป็นต้องพบเลือดในโพรงน�้ำเลี้ยงสมอง 

มาก่อน(108, 109) ส่วนผู้ป่วยท่ีต้องการใส่ท่อระบายน�้ำเลี้ยงสมองแบบถาวร (permanent shunt)  

พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 8.9 ถึงร้อยละ 48 ของผู้ป่วย aSAH(109, 110) 

ความส�ำคญัทางคลินกิของภาวะ hydrocephalus ยงัไม่เด่นชดัเพราะว่าผูป่้วยบางรายไม่มี

อาการและอาการไม่แย่ลงหลังตรวจพบ hydrocephalus(109) ภาวะ hydrocephalus เฉยีบพลันจ�ำเป็น
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ต้องได้รับการระบายน�้ำเลี้ยงสมองแบบชั่วคราว (External Ventricular Drainage, EVD) ไปก่อน

ซึ่งจะท�ำให้อาการของผู้ป่วยดีขึ้น(111) อย่างไรก็ตามร้อยละ 40 ถึง 80 ของผู้ป่วยที่มีระดับการรู้สติ

ลดลง มีอาการดีขึ้นหลังจากได้รับการรักษาด้วย permanent shunt, ภาวะ hydrocephalus ที่จ�ำเป็น

ต้องได้รับการรักษาด้วย permanent shunt พบได้ร้อยละ 18 ถึง 26 ของผู้ป่วย aSAH ที่รอดชีวิต

จากระยะเฉียบพลัน(112-114) กลุ่มเสี่ยงที่จ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาด้วย permanent shunt ได้แก่  

ผู้ป่วยที่อายุมาก, ผู้ที่มีโพรงน�้ำเลี้ยงสมองโตตั้งแต่เริ่มมี aSAH, มีเลือดออกในโพรงน�้ำเลี้ยงสมอง, 

มีลักษณะทางคลินิกท่ีแย่ตั้งแต่แรก และเพศหญิง เป็นต้น(103, 112, 115) สมาคมโรคหัวใจและหลอด

เลือดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา แนะน�ำให้ใส่ท่อระบายน�้ำเล้ียงสมอง ในผู้ป่วย aSAH ที่ตรวจ

พบภาวะ hydrocephalus โดยให้ระดับค�ำแนะน�ำที่ class I, level of evidence B แนะน�ำให้การ

รักษาด้วยการใส่ท่อระบายน�ำ้เล้ียงสมอง EVD ในผูป่้วย aSAH ท่ีมีภาวะ hydrocephalus เฉยีบพลัน 

และมีระดับการรู้สติลดลง (Class IIa, level of evidence B)(22)

6.5	 การดูแลภาวะชักที่เกี่ยวข้องกับภาวะเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นกลาง (SAH)

ภาวะชักที่สัมพันธ์กับ aSAH พบได้ตั้งแต่ร้อยละ 7 ถึง 20 ของผู้ป่วย aSAH ความเสี่ยง

ของการเกิดภาวะชักในผู้ป่วย aSAH ประกอบด้วย ความดันโลหิตสูง, การมีเลือดออกในเนื้อสมอง 

(intraparenchymal hemorrhage) หรือการมีเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมอง (subdural hematoma) 

ร่วมด้วย, การมีภาวะสมองขาดเลือดจากภาวะ DCI ร่วมด้วย, และต�ำแหน่งของหลอดเลือดโป่งพอง

ที่หลอดเลือดแดง anterior communicating หรือที่หลอดเลือดแดง middle cerebral เป็นต้น(116-119) 

การรักษาด้วยการอุดหลอดเลือดด้วยขดลวด (coiling) อาจจะสามารถลดอุบัติการณ์ของภาวะชักลง

จนน้อยกว่าร้อยละ 3(120) อย่างไรก็ตาม ผลกระทบของภาวะชักต่อผู้ป่วย aSAH ในระยะยาว และ

ความจ�ำเป็นของการให้ยากันชักระยะยาวยังเป็นประเดน็ที่ยังไม่ได้ข้อสรุปที่ชัดเจน และเกือบหนึ่งใน

สี่ของผู้ป่วย aSAH ที่ได้ยากันชักในระยะยาวพบภาวะแทรกซ้อนจากยากันชัก(119) 

สมาคมโรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา ไม่แนะน�ำให้ยากันชัก

ระยะยาวในผู้ป่วย aSAH ที่มีอาการชัก (Class III, Level of evidence B) ยกเว้นในผู้ป่วยบางราย 

เช่น ผู้ป่วยที่มีประวัติการชักก่อนป่วยด้วย aSAH, มีเลือดออกในเนื้อสมองร่วมด้วย, ผู้ป่วยมีความ

ดันโลหิตสูงที่ควบคุมไม่ได้, มีภาวะสมองขาดเลือดร่วมด้วย และ ต�ำแหน่งของหลอดเลือดโป่งพองที่

หลอดเลือดแดง middle cerebral เป็นต้น (Class IIb, Level of evidence B)(22) 
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6.6	 การดูแลรักษาภาวะโซเดียมต�่ำในเลือด (hyponatremia) และภาวะขาดสารน�้ำ 

(volume contraction)

ภาวะ hyponatremia พบได้ประมาณร้อยละ 10 ถึง 30 ในผู้ป่วย aSAH(121, 122) โดย

มักจะเริ่มตรวจพบภาวะ hyponatremia เมื่อตรวจพบภาวะ vasospasm(122-124) สาเหตุที่พบบ่อย

คือ กลุ่มอาการ cerebral salt wasting ซึ่งมีพยาธิก�ำเนิดจากการหลั่งฮอร์โมน Natriuresis ท�ำให้มี

การขับโซเดียมออกจากร่างกายทางปัสสาวะมากกว่าปกติจนท�ำให้โซเดียมในระบบไหลเวียนลดลง 

ส่งผลให้ปริมาตรของเหลวในร่างกายลดลง (volume contraction)(124, 125) ภาวะ hyponatremia  

พบบ่อยในผู้ป่วย aSAH ท่ีมีความรุนแรงทางคลินิกสูง, ต�ำแหน่งหลอดเลือดโป่งพองที่หลอดเลือด

แดง anterior communicating และมีภาวะ hydrocephalus ร่วมด้วย เป็นต้น(121, 126) ภาวะ 

hyponatremia มีผลท�ำให้การพยากรณ์โรคแย่ลง(121) การให้สารน�้ำทั้งแบบ crystalloid และ colloid 

จะช่วยบรรเทาภาวะ hyponatremia จากกลุ่มอาการ cerebral salt wasting ได้(127) เช่นเดียวกับ

การให้สารน�ำ้เกลือเข้มข้น (hypertonic saline) ทีจ่ะช่วยบรรเทาภาวะ hyponatremia(128, 129) อย่างไร

ก็ตาม สมาคมโรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง แห่งประเทศสหรัฐอเมริกา ไม่แนะน�ำให้ใช้ hypertonic 

saline ในปริมาตรสูงในผู้ป่วย aSAH (Class III, Level of evidence B) และการหลีกเลี่ยงภาวะ 

volume contraction ด้วยการให้สารน�้ำท้ังแบบ crystalloid และ colloid เพื่อบรรเทาภาวะ 

hyponatremia เป็นการรักษาที่สมเหตุสมผล (Class IIa, level of evidence B)(22) 

7.	 บทสรุป
อาการปวดศีรษะที่รุนแรงเฉียบพลันเป็นอาการน�ำที่ส�ำคัญของผู้ป่วย aSAH การส่งตรวจ

ต่างๆ เพื่อการวินิจฉัยโรค ได้แก่ noncontrast CT brain, การเจาะหลังเพื่อตรวจน�้ำไขสันหลัง, MRI 

brain, CTA brain, MRA brain และ DSA มีจุดมุ่งหมายและข้อจ�ำกัดในแต่ละอย่างที่ไม่เหมือนกัน 

การเลือกประเภทและล�ำดับข้ันของการตรวจทีเ่หมาะสมจะท�ำให้ประสทิธผิลของการวนิจิฉยัโรคมีมาก

ยิ่งขึ้น ภาวะต่อเนื่องที่ส�ำคัญหลังจากเกิด aSAH แล้ว ประกอบด้วย ภาวะ rebleeding, การเกิด 

vasospasm น�ำไปสู่ภาวะ DCI และ ภาวะ hydrocephalus เป็น 3 ภาวะต่อเนื่องที่ส�ำคัญส่งผลต่อ

การพยากรณ์โรคที่แย่ลง ภาวะ rebleeding ถือเป็นภาวะต่อเนื่องที่เลวร้ายที่สุด จ�ำเป็นต้องรักษา

ด้วย aneurysmal obliteration โดยต้องให้การรักษานี้ให้เร็วที่สุดเท่าที่จะท�ำได้, ส่วนภาวะ DCI ซึ่ง

น�ำไปสู่การทุพพลภาพที่ส�ำคัญในผู้ป่วย aSAH นั้นยังไม่มีวิธีการในการป้องกันที่ได้ผล แต่ก็สามารถ

รักษาให้บรรเทาความรุนแรงได้บ้าง และภาวะ hydrocephalus ท่ีอาจจ�ำเป็นต้องใส่ท่อระบาย 

ในผู้ป่วย aSAH บางราย, ภาวะชักและภาวะ hyponatremia เป็นภาวะเป็นผลมาจาก aSAH  

ที่พบได้บ่อยพอสมควร ถึงแม้จะไม่เป็นภาวะรุนแรงเหมือน 3 ภาวะแรก แต่ความเข้าใจในกลไก 

และพยาธิสภาพ จะช่วยให้เลือกการรักษาได้อย่างเหมาะสม เพื่อประโยชน์สูงสุดในการดูแลผู้ป่วย 

aSAH
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1.	 บทน�ำ

อเลก็ซานเดอร์ มอนโร (Alexander Monro) เป็นคนแรกท่ีบัญญติัทฤษฎีเก่ียวกับความดัน 

ในกะโหลกศีรษะ (intracranial pressure, ICP) ตั้งแต่ปี ค.ศ. 1783(1) ต่อมาในปี ค.ศ. 1824 ยอร์ช 

เคลลี่ (George Kellie) ได้เริ่มตีพิมพ์ผลงานสนับสนุนทฤษฎีของมอนโร(2) ท�ำให้ได้ชื่อเรียกต่อมาว่า 

“ทฤษฎีของมอนโรเคลลี่” (Monro-Kellie doctrine) เนื้อหาของทฤษฎีกล่าวเปรียบเปรยถึงกะโหลก

ศีรษะว่าเป็นโพรงที่มีปริมาตรจ�ำกัด โดยมีอวัยวะส�ำคัญคือสมองอยู่ภายใน สมองมีส่วนประกอบสาม

ส่วนใหญ่ๆ คือ เนื้อสมอง (brain tissue), เลือด (blood) และ น�้ำเล้ียงสมองและไขสันหลัง 

(cerebrospinal fluid, CSF)(3)

ความดันในกะโหลกศีรษะมีค่าปกติอยู่ที่ 15 มิลลิเมตรปรอท และจะถือว่ามีพยาธิสภาพ

เกิดขึ้น เม่ือความดันในกะโหลกศีรษะมีค่าสูงกว่า 20 มิลลิเมตรปรอท โดยเด็กจะมีค่าความดันใน

กะโหลกศรีษะต�ำ่กว่าในผูใ้หญ่เลก็น้อย และอาจจะมีค่าต�ำ่กว่าระดับความดันในชัน้บรรยากาศปกตใิน

ทารกแรกเกิด ถึงแม้ความดันในกะโหลกศีรษะจะไม่อยู่น่ิงมีการเคลื่อนไหวตามจังหวะการเต้นของ

หัวใจและการหายใจเข้าออก ร่างกายก็มีกลไกในการควบคุมระดับความดันในกะโหลกศีรษะให้อยู่ใน

ระดบัปกต ิการเปลีย่นแปลงทางสรรีวทิยาหลายกรณทีีท่�ำให้ความดนัในกะโหลกศรีษะสงูขึน้ได้ชัว่ครู่ 

เช่น การไอหรือจาม และการออกแรงเบ่งในช่องท้อง เป็นต้น

การที่มีปริมาตรของส่วนประกอบใดเพิ่มขึ้นมา หรือมีรอยโรคที่เป็นก้อนเนื้อที่ก�ำลังขยาย

ตัวขึ้น จะท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น และจ�ำเป็นต้องลดปริมาตรของส่วนประกอบส่วนอื่น

เพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะ(3, 4) ระยะเร่ิมแรกรอยโรคท่ีเป็นก้อนเน้ือท่ีก�ำลังขยายตัวขึ้นจะไป

แทนทีป่ริมาตรในส่วนของเลือด (blood) และน�ำ้เล้ียงสมองและไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) 

ก่อนโดยมีการเปลี่ยนแปลงความดันในกะโหลกศีรษะเพียงเล็กน้อย แต่ความสามารถในการทดแทน

การเปล่ียนแปลงปริมาตรท่ีเพิ่มขึ้นหรือที่เรียกว่า compliance มีอย่างจ�ำกัด เนื่องจากถึงแม้จะมี 

การไหลเวียนของเลือด (blood) และน�้ำเลี้ยงสมองและไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) อยู่

การให้การรักษา 
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ตลอดเวลา แต่ปริมาตรของเลือด (blood) และน�้ำเลี้ยงสมองและไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, 

CSF) ที่มีอยู่ภายในกะโหลกศีรษะจะเกือบคงที่(5) ประมาณอย่างละ 75 ลูกบาศก์เซนติเมตรเท่านั้น 

ถ้ารอยโรคนั้นเพิ่มขนาดขึ้นเรื่อยๆ เกินความสามารถในการทดแทนดังกล่าว ก็จะท�ำให้ความดันใน

กะโหลกศีรษะสูงขึ้น (รูปที่ 4.1) โดยความสามารถในการทดแทนการเปลี่ยนแปลงปริมาตรที่เพิ่มขึ้น 

อาจจะแตกต่างกันบ้างในผู้ป่วยแต่ละราย ขึ้นกับช่องว่างที่เหลืออยู่ในโพรงกะโหลกศีรษะเป็นส�ำคัญ 

(รูปที่ 4.2) ความดันในกะโหลกศีรษะที่เพิ่มขึ้นจะส่งผลกระทบต่อกระแสการไหลเวียนเลือดในสมอง 

(cerebral blood flow, CBF) เนื่องจากความดันการก�ำซาบในสมอง (cerebral perfusion pressure, 

CPP) ลดลง โดยความดันการก�ำซาบในสมองหรือ CPP ค�ำนวณมาจากค่ากลางของความดันเลือด 

(mean arterial pressure, MAP) ลบกับความดันในกะโหลกศีรษะ (intracranial pressure, ICP), 

อีกทั้งยังอาจท�ำให้เกิดสมองบวมปูดไปกดเบียดสมองส่วนอื่น หรือที่เรียกว่า cerebral herniation(6)

2.	 ข้อบ่งชี้การเฝ้าสังเกตความดันในกะโหลกศีรษะ 
(Indications for intracranial pressure monitoring)

การติดตามเฝ้าระวังการเปล่ียนแปลงอาการแสดงทางระบบประสาท หรือ neurological 

observations โดยใช้ Glasgow Coma Scale (GCS) ร่วมกับขนาดและปฏิกิริยาต่อแสงของม่านตา 

(pupil size and response to light), ก�ำลังของแขนขา (limb movement) และสัญญาณชีพ (vital 

signs) เป็นเคร่ืองมือในการเฝ้าสงัเกตความดันในกะโหลกศีรษะทางคลินกิท่ีส�ำคัญ และเป็นมาตรฐาน

ทีต้่องถอืปฏิบัตใินผูป่้วยทีมี่ความเกีย่วข้องกับภาวะความดันในกะโหลกศรีษะสงูทุกราย เม่ือมีข้อจ�ำกัด

ในการใช้การติดตามเฝ้าระวังการเปล่ียนแปลงอาการแสดงทางระบบประสาท โดยเฉพาะอย่างยิ่ง 

ผู ้ป่วยที่ต้องได้รับยากดประสาท (sedative agents) หรือยากดการท�ำงานของกล้ามเนื้อ 

(neuromuscular blocking agents) ก็อาจจ�ำเป็นต้องใช้อุปกรณ์พิเศษช่วยในการเฝ้าสังเกตความดัน

ในกะโหลกศีรษะ เพื่อตัดสินใจให้การรักษาได้อย่างทันท่วงที

เนื่องจากต้นก�ำเนิดของการศึกษาเก่ียวกับความดันในกะโหลกศีรษะมาจากในกลุ่มผู้ป่วย

บาดเจบ็ในสมอง การใส่อปุกรณ์เข้าไปในกะโหลกเพือ่เฝ้าสังเกตความดันในกะโหลกศรีษะ (Intracranial 

pressure monitoring) จึงมีการใช้บ่อยที่สุดในกลุ่มผู้ป่วยบาดเจ็บในสมอง ข้อบ่งชี้ที่ชัดเจนที่สุดและ

มีข้อมูลสนบัสนนุถงึประโยชน์ในการใส่อปุกรณ์เฝ้าสงัเกตความดันในกะโหลกศรีษะคือ ผูป่้วยบาดเจบ็

ในสมองท่ีมี Glasgow Coma Scale (GCS) น้อยกว่า 8 และพบความผดิปกตใินเอกซเรย์คอมพวิเตอร์

ที่ศีรษะ (head computed tomography scan or CT-scan)(7-9) ซึ่งเป็นกลุ่มผู้ป่วยบาดเจ็บในสมอง

ระดับรุนแรง ซึ่งลักษณะทางคลินิกและ CT scan ไม่เพียงพอที่จะน�ำมาใช้เฝ้าระวังภาวะความดันใน

กะโหลกศีรษะสูง โดยผู้ป่วยที่มีการใส่อุปกรณ์เข้าไปในกะโหลกเพื่อเฝ้าสังเกตความดันในกะโหลก

ศีรษะมีผลลัพธ์ของการรักษาที่ดีกว่าเนื่องจากสามารถให้การรักษาได้เหมาะสมมากกว่า(7)
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การใส่อุปกรณ์เฝ้าสังเกตความดันในกะโหลกศีรษะอาจจะเป็นประโยชน์ช่วยในการให้การ

รักษาในอีกหลายกรณี เช่น สมองใหญ่ขาดเลือดจากหลอดเลือดสมองตีบตันท่ีมีแนวโน้มจะมีภาวะ

สมองบวม (cerebral infarction with edema), เส้นเลือดแตกในชั้นใต้เยื่อหุ้มสมองชั้นกลาง 

(subarachnoid hemorrhage) ที่มีภาวะโพรงสมองค่ังน�้ำ (hydrocephalus), เนื้องอกในสมอง 

บางชนิด และโรคติดเชื้อในสมอง เป็นต้น(6)

ประเภทของอุปกรณ์เฝ้าสังเกตความดันในกะโหลกศีรษะ

อุปกรณ์เฝ้าสังเกตความดันในกะโหลกศีรษะท่ีเป็นมาตรฐานหลักคือ การใส่ท่อระบายใน

ช่องน�ำ้เล้ียงสมองและวดัความดันในกะโหลกศรีษะจากตวัวัดสญัญาณความดันปลายท่อภายนอกสมอง 

ถือเป็นวิธีการท่ีมีความแม่นย�ำสูงท่ีสุด(10) วิธีนี้นอกจากจะวัดความดันในสมองได้แล้วยังใช้ระบาย 

น�้ำเลี้ยงสมองและไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) เพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ด้วย 

แต่วิธีนี้ก็จะมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนตามมา โดยเฉพาะอย่างยิ่งการเกิดเลือดออกใน

เนื้อสมอง และติดเชื้อในช่องน�้ำเลี้ยงสมอง(11) อีกวิธีหนึ่งที่นิยมใช้มากขึ้นเรื่อยๆ คือ การใส่สายวัด

ความดันในกะโหลกศีรษะในเนื้อสมอง (parenchymal fiberoptic monitor) เนื่องจากผลแทรกซ้อน

ที่ตามมามีน้อยกว่าการใส่ท่อระบายในช่องน�้ำเล้ียงสมองและมีความแม่นย�ำใกล้เคียงกัน(12) ในขณะ

ที่การใส่ท่อระบายในช่องน�้ำเล้ียงสมองและวัดความดันในกะโหลกศีรษะจากตัววัดสัญญาณความดัน

ปลายท่อภายนอกสมองสามารถตั้งค่ามาตรฐานของการวัดระดับความดันใหม่ได้เม่ือต้องการ 

(recalibration) แต่จะไม่สามารถท�ำได้ในวิธีการใช้สายวัดความดนัในกะโหลกศีรษะในเนื้อสมอง ส่วน

กลวิธีอื่นๆ เช่น การใส่ท่อสลักเหล็กเข้าไปในช่องว่างเหนือเยื่อหุ้มสมองชั้นดูรา (epidural bolt) มี

ความแม่นย�ำในการวัดความดันในกะโหลกศีรษะต�่ำ มีท่ีใช้ในบางกรณีท่ีมีภาวะเลือดแข็งตัวช้า 

(coagulopathy) เช่น ในผู้ป่วยตับวาย ไม่นิยมใช้ในกรณีทั่วไป(13)

3.	 การประเมินความดันในกะโหลกศีรษะด้วยวิธีที่ไม่ต้องใส่อุปกรณ์
เข้าไปในกะโหลกศีรษะ

เครื่องตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงของหลอดเลือดสมองภายในกะโหลกศีรษะ (Transcranial 

Doppler, TCD) จะให้ข้อมูลที่บ่งชี้ถึงความต้านทานของหลอดเลือดในสมอง จึงสามารถใช้ประเมิน

ความดันในกะโหลกศีรษะได้ ค่า pulsatile index ซึ่งค�ำนวณได้จาก ความเร็วของการไหลเวียนเลือด

ในช่วงหัวใจบีบตัว (systolic flow velocity) ลบความเร็วของการไหลเวียนเลือดในช่วงหัวใจคลายตัว 

(diastolic flow velocity) หารด้วยค่ากลางของความเร็วของการไหลเวียนเลือด (mean flow velocity) 

จะเพิม่ข้ึนเป็นอนัดับแรกเม่ือความดันในกะโหลกศรีษะเริม่สูงขึน้ เม่ือความดันในกะโหลกศีรษะสงูมาก
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ขึน้อกีก็จะท�ำให้ความเร็วของการไหลเวยีนเลือดในช่วงหวัใจคลายตวัลดลง จนเม่ือความดันในกะโหลก

ศีรษะสูงเท่าความดันเลือดในช่วงหัวใจคลายตัว (diastolic blood pressure) ความเร็วของการไหล

เวียนเลือดในช่วงหัวใจคลายตัวก็จะกลายเป็นศูนย์ ถ้าความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้นไปอีกก็จะเห็น

การไหลเวียนของเลือดในทิศทางผันกลับในช่วงหัวใจคลายตัว ติดตามด้วยการหายไปของการไหล

เวียนของเลือดในทิศทางผันกลับในช่วงหัวใจคลายตัว และจะเห็นเพียงลักษณะการไหลเวียนในช่วง

หัวใจบีบตัวในทิศทางปกติเป็นยอดแหลมเล็กๆ (drum beats waveforms) สุดท้ายคือไม่เห็นการ

ไหลเวียนของเลือดทั้งในช่วงหัวใจบีบตัวหรือคลายตัว(14, 15)

จากความรู้เกี่ยวกับการเปล่ียนแปลงของความเร็วของการไหลเวียนเลือดจากความดันใน

กะโหลกศีรษะสูง ก็ได้มีผู้คิดค้นการค�ำนวณความดันการก�ำซาบในสมอง (noninvasive cerebral 

perfusion pressure, nCPP)โดยใช้ TCD:

nCPP = MAP x diastolic flow velocity/mean flow velocity + 14

อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษายืนยันถึงความแม่นย�ำของ nCPP ในทางปฏิบัติ จึงยังไม่

สามารถใช้ nCPP มาทดแทน CPP ที่ได้จากการใส่อุปกรณ์เข้าไปในกะโหลกศีรษะ(16)

ส่วนวธิอีืน่ทีมี่รายงานอยูบ้่างแต่ไม่เป็นท่ีใช้ในเวชปฏิบัต ิเช่น การวดัการเปลีย่นแปลงของ

การไหลเวียนเลือดในหลอดเลือดแดงบริเวณหนังศีรษะเพื่อใช้ค�ำนวณการเปล่ียนแปลงความดันใน

กะโหลกศีรษะ มีรายงานการศึกษาว่าใช้ได้ผลในสัตว์ทดลอง เป็นต้น(17) มีการศึกษาที่ใช้ความดันใน

ลูกตา (intra-ocular pressure) มากะประมาณความดันในกะโหลกศีรษะ พบว่าใช้ไม่ได้ผล(18)

4.	 เป้าหมายของการให้การรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง

หลักการส�ำคัญของการให้การรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงก็เพื่อป้องกัน

ภยันตรายแบบทุติยภูมิต่อสมองจากภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง ซึ่งมีกลไกส�ำคัญ 2 ประเภท

คือ การเลื่อนไหลของความดัน (pressure gradient) ท�ำให้เกิดสมองบวมปูดไปกดเบียดสมอง 

ส่วนอื่น (cerebral herniation) และการลดลงของการไหลเวียนเลือดในสมอง ท�ำให้เกิดภาวะสมอง

ขาดเลือด(6)

Cerebral herniation มี 4 ประเภทใหญ่ๆ คือ 1) subfalcine 2) uncal 3) transtentorial 

และ 4) transforamina โดยแต่ละกลุ่มอาการจะมีอาการแสดงแตกต่างกันออกไป ไม่มีความจ�ำเพาะ

ที่จะบอกได้ว่าความดันในกะโหลกศีรษะสูงขนาดไหนแล้วจะท�ำให้เกิดกลุ่มอาการสมองบวมปูด 

แบบใด ยิง่ไปกว่านัน้ pressure gradient ยงัอาจท�ำให้เกดิภาวะสมองบวมปูดท้ังท่ีความดันในกะโหลก

ศีรษะโดยรวมยังไม่สูง ยกตัวอย่างเช่น ผู้ป่วยที่มีก้อนเนื้อที่บริเวณสมองกลีบเทมโปรอล (temporal 

lobe) หรือผู้ป่วยที่มีสมองใหญ่ขาดเลือดรุนแรงจากการอุดกั้นของหลอดเลือดแดง MCA (Malignant 
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MCA infarction) ต้องระวังการเกิด uncal herniation (ดังแสดงในรูปที่ 4.3) ก่อนที่จะมีความดันใน

กะโหลกศรีษะสงู เป็นต้น เม่ือไรก็ตามท่ีผูป่้วยเร่ิมอาการแสดงทางคลนิกิของสมองบวมปูดไปกดเบียด

สมองส่วนอื่นผู ้ป่วยจ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาอย่างเร่งด่วนโดยไม่ต้องค�ำนึงถึงความดันใน 

กะโหลกศีรษะ สมองบวมปูดไปกดเบียดสมองส่วนอื่นจะท�ำให้เกิดอันตรายต่อเนื้อสมองที่ถูกกดทับ 

แต่ถ้าได้รับการรักษาอย่างทันท่วงที ก็สามารถท�ำให้เนื้อสมองที่ถูกกดทับกลับมาเป็นปกติได้(19)

ความดันในกะโหลกศีรษะท่ีเพิ่มข้ึนจะส่งผลกระทบต่อกระแสการไหลเวียนเลือดในสมอง 

(cerebral blood flow, CBF) เนื่องจากความดันการก�ำซาบในสมอง (cerebral perfusion pressure, 

CPP) ลดลง เนื่องจากความดันการก�ำซาบในสมองหรือ CPP ค�ำนวณมาจาก ค่ากลางของความดัน

เลือด (mean arterial pressure, MAP) ลบกับความดันในกะโหลกศีรษะ (intracranial pressure, 

ICP) ดังกล่าวไว้แล้วในบทน�ำ ระดับ ICP และ CPP เท่าใดเป็นระดับที่เหมาะสม เพื่อไม่ให้สมอง

ได้รับอันตรายนั้น ยังเป็นที่ถกเถียงกันอยู่ เป็นที่ยอมรับกันมากขึ้นว่า CPP ที่อยู่ระหว่าง 60 ถึง 70 

mmHg จะท�ำให้ผลลัพธ์ของการรักษาดีขึ้นโดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีภาวะบาดเจ็บในสมอง(20-22)

5.	 วิธีการให้การรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง

5.1	 การดูแลรักษาโดยทั่วไปทางอายุรกรรม (General medical management) 

ผู้ป่วยที่มีความดันในกะโหลกศีรษะสูงควรท่ีจะได้รับการดูแลและติดตามอย่างใกล้ชิด  

การรักษาทางการแพทย์ และการให้การพยาบาลต่างๆ ที่ให้กับผู้ป่วยต้องค�ำนึงถึงภาวะความดันใน

กะโหลกศีรษะสูงอยู่เสมอ ควรหลีกเลี่ยงการรักษาหรือการให้การพยาบาลใดๆ ที่ส่งผลกระทบท�ำให้

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น

5.1.1	 การดูแลเรื่องการหายใจ

ไม่ควรปล่อยให้ผู้ป่วยท่ีมีความดันในกะโหลกศีรษะสูงมีภาวะขาดออกซิเจน (hypoxia)  

และ/หรือภาวะคั่งคาร์บอนไดออกไซด์ (hypercapnia)(23) ผู้ป่วยที่มีปัญหาเรื่องการหายใจต้องได้รับ

การดูแลอย่างทนัท่วงท ีไม่ควรลังเลการใส่ท่อช่วยหายใจในผูป่้วยท่ีเสีย่งต่อการเกิดปัญหาการหายใจ 

การใส่ท่อช่วยหายใจควรท�ำโดยผู้ที่มีความช�ำนาญ เทคนิคที่แนะน�ำให้ใช้ คือ rapid sequence 

induction ซึ่งประกอบด้วย การให้ยากดประสาทที่ออกฤทธิ์สั้น ตามด้วยการให้ยาคลายกล้ามเนื้อที่

ออกฤทธิ์เร็ว และมีการกดกระดูก cricoid เพื่อป้องกันการส�ำลัก ส่วนการให้ lidocaine ทางหลอด

เลือดด�ำทีอ่าจจะป้องกันไม่ให้ความดันในกะโหลกศรีษะสงูขึน้ระหว่างการใส่ท่อช่วยหายใจนัน้ ยังไม่มี

หลักฐานเพียงพอที่จะน�ำมาใช้เป็นมาตรฐานในทางเวชปฏิบัติ(24)
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5.1.2	 การดูแลความดันโลหิต

ความดันโลหิตต�่ำส่งผลเสียต่อผู้ป่วยที่มีความดันในกะโหลกศีรษะสูง(23) มีหลักฐานแสดง

ว่าการมีความดันซสีโตลคิต�ำ่กว่า 90 มิลลิเมตรปรอท 1 คร้ังในผูป่้วยท่ีได้รบับาดเจบ็ในสมองจะท�ำให้

โอกาสเสียชีวิตเพิ่มขึ้น 2 เท่า และ โอกาสเสียชีวิตจะเพิ่มขึ้นเป็น 8 เท่า ถ้าเหตุการณ์ดังกล่าวเกิด

กับผู้ป่วยมากกว่า 2 ครั้ง(25) ควรรักษาระดับ CPP ให้มากกว่า 60 มิลลิเมตรปรอทในผู้ป่วยที่มี

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงเพื่อหลีกเลี่ยงการเกิดภาวะสมองขาดเลือด(22) ส่วนภาวะความดันโลหิต

สูงจ�ำเป็นต้องได้รับการรักษา โดยเฉพาะอย่างยิ่งเมื่อ CCP มากกว่า 120 มิลลิเมตรปรอท และ ICP 

มากกว่า 20 มิลลิเมตรปรอท(26) ยาลดความดันท่ีควรหลกีเล่ียงในผูป่้วยท่ีมีความดันในกะโหลกศีรษะ

สูง คือ ยาท่ีออกฤทธิ์ขยายหลอดเลือดแดงโดยตรง ซ่ึงจะท�ำให้หลอดเลือดในสมองขยายตัว และ 

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงข้ึนตามมา ยาในกลุ่มนี้ ได้แก่ hydralazine, nitroprusside และ 

nitroglycerin(27) เป็นต้น

5.1.3	 การดูแลอาการไข้

อณุหภมิูของร่างกายทีส่งูขึน้จะท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะสงูขึน้จากการเกิดหลอดเลือด

ขยายตัว(26) อาการไข้ยังส่งผลต่อผลลัพธ์การรักษาที่แย่ลงในโรคทางสมองบางประเภทที่อาจมีภาวะ

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงร่วมด้วย เช่น ภาวะสมองขาดเลือดจากโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน(28) 

การลดไข้จึงเป็นการรักษาท่ีส�ำคัญสามารถลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ วิธีการลดไข้ท�ำได ้

หลายวิธี และสามารถใช้หลายวิธีร่วมกัน เช่น การให้ยาลดไข้ acetaminophen, การเช็ดตัวและการ

ใช้ผ้าห่มเย็นลดไข้ (hypothermic blanket) เป็นต้น

5.1.4	 การวางต�ำแหน่งของศีรษะ

การยกศีรษะสูง 20 ถึง 30 องศา ช่วยส่งเสริมให้การไหลเวียนของหลอดเลือดด�ำที่น�ำ

เลอืดออกจากสมองมีประสทิธภิาพมากข้ึน สามารถลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ และต้องให้แน่ใจ

ว่าไม่มีอุปกรณ์ใดๆ เช่น ปลอกคอป้องกันการเคลื่อนไหวของคอ (cervical collar) หรือการบิดของ

ล�ำคอ มาอุดกั้นหลอดเลือดด�ำ Jugular บริเวณล�ำคอ แต่ต้องระวังในผู้ป่วยที่มีภาวะความดันเลือด

ตก เพราะจะท�ำให้เกิด cerebral hypoperfusion ได้(29)

5.1.5	 Fluid management

ควรควบคุมความสมดุลน�้ำของผู้ป่วยให้อยู่ในภาวะ Euvolemia(30) โดยให้มีภาวะ normo- 

หรือ hyper-osmolar โดยสารน�้ำท่ีให้แนะน�ำให้ใช้ isotonic fluid เช่น 0.9% normal saline  

เป็นหลัก(26) hypertonic saline สามารถน�ำมาใช้ลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ (ดังรายละเอียดใน

หัวข้อ “การให้การรักษาเพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะ”)
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5.1.6	 การลดการกระตุ้นผู้ป่วย (Minimization of stimulation)

การดูดเสมหะท่ีไม่ถกูต้องท�ำให้ความดันในกะโหลกศรีษะสงูขึน้และอาจท�ำให้เกิดภาวะขาด

ออกซิเจน(31) การดูดเสมหะผู้ป่วยควรกระท�ำด้วยความระมัดระวังไม่กระตุ้นให้ผู้ป่วยไอรุนแรง(32)  

การให้ยากดประสาทหรอืยานอนหลบัท่ีเหมาะสมช่วยให้ลด Metabolic demands, ลดอาการเจบ็ปวด 

และลด sympathetic responses จาก hypertension และ tachycardia(26, 33)

5.1.7	 การควบคุมอาการชัก

การชักท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น(34) การหยุดอาการชักให้เร็วท่ีสุดจึงเป็นสิ่ง

ส�ำคัญในผู้ป่วยความดันในกะโหลกศีรษะสูง ส่วนการให้ยากันชักเพื่อป้องกันการชัก (prophylaxis 

antiepileptic therapy) ในผู้ป่วยความดันในกะโหลกศีรษะสูงที่ยังไม่มีอาการชักและไม่ได้เป็นโรคลม

ชักมาก่อนนั้น ยังเป็นที่ถกเถียงกันว่าควรให้หรือไม่ แนะน�ำให้ใช้ prophylaxis antiepileptic therapy 

ในผูป่้วยทีมี่ความเสีย่งสูงทีจ่ะเกิดอาการชกัทีส่่งผลกระทบท�ำให้ความดันในกะโหลกศรีษะสูงขึน้ เช่น 

ในผู้ป่วยที่มีรอยโรคที่ cortex เป็นต้น(26) ส่วนในผู้ป่วยที่ได้รับยากดประสาทร่วมกับยาคลายกล้าม

เนื้อจนเต็มที่แล้วยังคงมีความดันในกะโหลกศีรษะสูง อาจต้องตรวจคลื่นสมองเพื่อมองหาภาวะชักที่

ไม่แสดงออกทางคลินิก(6)

5.2	 การให้การรักษาเพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะ (Specific Management)

5.2.1	 การผ่าตัดเอารอยโรคที่เป็นก้อนออก

หลักการส�ำคัญของการรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง คือ การก�ำจัดสาเหตุท่ี

ท�ำให้เกิดความดันในกะโหลกศีรษะสูง(26) เพราะฉะนั้นถ้ามีรอยโรคที่สามารถผ่าตัดเอาออกจาก

กะโหลกศีรษะได้โดยไม่มีข้อห้ามควรจะต้องพิจารณาเสมอ เช่น การมีเลือดออกเหนือหรือใต้ชั้นเยื่อ

หุ้มสมองดูราเป็นข้อบ่งชี้ในการผ่าตัดเอาก้อนเลือดออกท่ีชัดเจน เช่นเดียวกับกรณีก้อนเน้ืองอกใน

สมอง การผ่าตัดน�ำก้อนเนื้องอกออกก็จะลดความดันสมองได้อย่างมีประสิทธิผล(6)

5.2.2	 การระบายน�้ำเลี้ยงสมอง

ภาวะเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมองชั้นกลาง (subarachnoid hemorrhage) และเลือดออก

ในช่องน�้ำเล้ียงสมอง (intraventricular hemorrhage) จะท�ำให้เกิดโพรงสมองคั่งน�้ำแบบไม่มีการ 

อุดกั้นการไหลเวียนของน�้ำเลี้ยงสมอง (communicating hydrocephalus) จากการขัดขวางการ 

ดูดกลับของน�้ำเล้ียงสมองและไขสันหลังท่ี arachnoid granulation ท�ำให้เกิดความดันในกะโหลก

ศีรษะสูงขึ้น ควรได้รับการระบายน�้ำเลี้ยงสมองและไขสันหลัง เช่นเดียวกับเนื้องอกสมองบางชนิดที่

อาจขดัขวางการไหลเวียนของน�ำ้เล้ียงสมอง ท�ำให้เกิดโพรงสมองค่ังน�ำ้แบบมีการอดุก้ันการไหลเวยีน



132   โรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติ

ของน�้ำเลี้ยงสมอง (noncommunicating hydrocephalus) จ�ำเป็นต้องได้รับการระบายน�้ำเลี้ยงสมอง

เช่นเดียวกัน(6) ประโยชน์ที่ได้รับเพิ่มเติมจากการใส่ท่อระบายน�้ำเล้ียงสมอง (extraventricular 

drainage, EVD) คือ สามารถวัดความดันในกะโหลกศีรษะผ่านทาง EVD ได้ โดยถือเป็นวิธีการวัด

ความดันในกะโหลกศีรษะที่แม่นย�ำที่สุด(11)

5.2.3	 การให้ระบายลมหายใจเกิน (hyperventilation)

เป็นวิธีท่ีมีประสิทธิภาพมากเม่ือต้องการลดความดันในกะโหลกศีรษะอย่างรวดเร็ว  

โดยเฉพาะก่อนที่ผู้ป่วยจะได้รับการรักษาที่จ�ำเพาะเพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะ เช่น ก่อนน�ำ 

ผู้ป่วยเข้าห้องผ่าตัดเพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะ หลักการของการให้ระบายลมหายใจเกิน หรือ 

hyperventilation คือ การท�ำให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือด ส่งผลให้ปริมาตรของส่วนของเลือด 

ลดลง ความดันในกะโหลกศีรษะจึงลดลงตามมา ดังนั้นข้อควรระวังที่ส�ำคัญคือ การไหลเวียนเลือด

สมอง (CBF) อาจลดลง ฉะนั้นจึงเป็นการไม่เหมาะสมการให้ระบายลมหายใจเกินเป็นเวลายาวนาน

หลายวัน(35)

5.2.4	 การให้แมนนิทอล (Mannitol)

เป็นยาขับปัสสาวะกลุ่มออสโมติก (osmotic diuretics) ที่นิยมใช้มากที่สุดในการลดความ

ดันในกะโหลกศีรษะ มี 2 ขนาน คือ 20% และ 25% ขนาดที่ใช้เริ่มตั้งแต่ 0.25 กรัมต่อน�้ำหนักตัว 

1 กิโลกรัม จนถึง 1 กรัมต่อน�้ำหนักตัว 1 กิโลกรัม ควรตรวจติดตามระดับออสโมลาริตีในเลือด 

(measured serum osmolarity) เพื่อหลีกเลี่ยงอันตรายต่อไต โดยระดับออสโมลาริตีในเลือดไม่ควร

เกิน 320 มิลลิออสโมล การติดตามตรวจ ช่องว่างออสโมเลล (osmolal gap) โดยได้มาจากระดับ

ออสโมลาริตีในเลือด หรือ measured serum osmolarity ลบ ออสโมลาริตีที่ได้จากการค�ำนวณตาม

สูตร 2 x (Na + K) + glucose/18 + BUN/2.8 ถ้าช่องว่างออสโมเลลยังน้อยกว่า 10 ก็ยังสามารถ

เพิ่มแมนนิทอลได้ กลไกการออกฤทธิ์ลดความดันในกะโหลกศีรษะมาจาก การน�ำน�้ำจากเซลล์สมอง

ออกมาอยู่ในระบบไหลเวียนเลือด และการลดความหนืดของเลือด(36) มีข้อมูลจากรายงานเล็กๆ ที่

เสนอว่ายาขับปัสสาวะฟูโรซิไมด์ (furosemide) ให้ร่วมกับแมนนิทอลอาจท�ำให้ฤทธิ์การลดความดัน

ในกะโหลกศีรษะอยู่ได้นานขึ้น(37) 

5.2.5	 การให้น�้ำเกลือเข้มข้น (hypertonic saline, HS)

น�้ำเกลือเข้มข้นที่ความเข้มข้นระดับต่างๆ เป็นที่รู้จักว่าสามารถใช้ลดความดันในกะโหลก

ศีรษะได้ เดิมทีจะใช้ในกรณีที่ใช้แมนนิทอลแล้วไม่ได้ผล(38) แต่ต่อมามีการศึกษาที่แสดงถึงประโยชน์

ของการใช้น�ำ้เกลือเข้มข้นท่ีเหนอืกว่าการใช้แมนนทิอล ในการลดความดันในกะโหลกศรีษะ ในหลาย

กรณี ทั้งในแง่ประสิทธิภาพและประสิทธิผล อีกท้ังผลข้างเคียงก็น้อยกว่าท่ีพบในแมนนิทอล(39-42) 
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ส่วนภาวะ osmotic demyelinating syndrome ที่เคยเป็นที่เกรงกลัวว่าจะเป็นผลข้างเคียงที่ส�ำคัญ

ของการรักษาด้วยน�ำ้เกลอืเข้มข้นนัน้ ก็ได้มีการทบทวนตรวจสอบผูป่้วยทีไ่ด้รับการรักษาด้วยน�ำ้เกลือ

เข้มข้นกว่า 1,700 ราย ไม่พบว่ามีผลข้างเคียงดังกล่าวแม้แต่รายเดียว อย่างไรก็ตามควรหลีกเลี่ยง

การใช้น�้ำเกลือเข้มข้นในการรักษาผู้ป่วยความดันในโพรงกะโหลกศีรษะสูงท่ีเริ่มต้นด้วยภาวะระดับ

โซเดียมในเลือดต�่ำเรื้อรัง และมีความเสี่ยงอื่นต่อการเกิดภาวะ osmotic demyelinating syndrome 

ได้แก่ ผู้ป่วยโรคพิษสุราเรื้อรัง และขาดอาหาร(43) โดยน�้ำเกลือเข้มข้นที่ใช้มีตั้งแต่ 2%, 3%, 7.5% 

และ 23.4% น�้ำเกลือเข้มข้น 3% หาได้ง่ายและเป็นที่นิยมใช้มากที่สุด มักจะเริ่มด้วยการให้น�้ำเกลือ

เข้มข้น 3% ปริมาณมาก 250 ถึง 500 ลูกบาศก์เซนติเมตรทางหลอดเลือดด�ำส่วนกลาง เพื่อให้

ระดับโซเดียมในเลือดสูงขึ้น 5 mEq/L ในหนึ่งชั่วโมง หลังจากนั้นให้หยดต่อในอัตรา 50 ถึง 100 

ลูกบาศก์เซนติเมตรต่อชั่วโมง เพื่อให้ระดับโซเดียมในเลือดอยู่ที่ 145 ถึง 155 mEq/L(44) โดยทั่วไป

ไม่แนะน�ำให้เพิ่มระดับโซเดียมในเลือดเกิน 160 mEq/L แต่ก็มีรายงานการใช้น�้ำเกลือเข้มข้นรักษา

ภาวะความดันในโพรงกะโหลกศีรษะสูงรุนแรงโดยสามารถเพิ่มระดับโซเดียมได้ถึง 180 mEq/L ได้

อย่างปลอดภยั(45) ถอนการรักษาด้วยน�ำ้เกลือเข้มข้นควรถอนออกอย่าช้าๆ เพือ่หลีกเล่ียงภาวะเกลือ

โซเดียมในเลือดต�่ำ (hyponatremia) และภาวะสมองบวมสะท้อนกลับ (rebound edema)

5.2.6	 บาร์บิจูเรตส์และโปรโพฟอล (Barbiturates and Propofol)

กลไกที่บาร์บิจูเรตส์ท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะลดลง คือการลดเมทาบอลิซึมของ 

สมอง ท�ำให้ปริมาตรของเลือดที่ต้องไปเล้ียงสมองลดลง ความดันในกะโหลกศีรษะจึงลดลงตามมา 

บาร์บิจูเรตส์ควรใช้ในผู้ป่วยที่มีความดันเลือดปกติ เนื่องจากความดันเลือดจะลดต�่ำลงหลังได้ 

บาร์บิจูเรตส์ อาจท�ำให้สมองได้รับอันตรายจากการขาดเลือดได้ โปรโพฟอลมีกลไกการออกฤทธิ ์

เช่นเดียวกับบาร์บิจูเรตส์ และความดันเลือดลดลงเช่นเดียวกัน และถ้าให้โปรโพฟอลเป็นเวลานาน

ต้องระวังภาวะกรดเมตาบอลิก (metabolic acidosis) และกล้ามเนื้อหัวใจอ่อนตัว (myocardium 

dysfunction)(46) ผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วยบาร์บิจูเรตส์หรือโปรโพฟอลที่ต้องการฤทธิ์สูงสุดของยา 

จ�ำเป็นต้องใช้การตรวจคลื่นสมองแบบต่อเนื่อง (continuous EEG monitoring) เพื่อปรับระดับยา 

จนคลื่นสมองแสดงผลเป็น Burst suppression

5.2.7	 การรักษาด้วยการลดอณุหภูม ิ(Targeted temperature management: TTM)

การลดอุณหภูมิสามารถลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ผ่านทางหลายกลไก ท่ีส�ำคัญคือ

การลดเมทาบอลซิึมของสมอง ถงึแม้จากการศกึษาแบบสหสถาบนัเกีย่วกบัการใชก้ารรกัษาด้วยการ

ลดอุณหภูมิในผู้ป่วยบาดเจ็บในสมองไม่สามารถแสดงประโยชน์ของการรักษาด้วยวิธีนี้ทั้งในเด็กและ

ในผู้ใหญ่(47, 48) แต่การวิเคราะห์ย้อนหลัง (post hoc analysis) แสดงให้เห็นถึงประโยชน์ของการ

รักษาด้วยการลดอุณหภูมิในผู้ป่วยบาดเจ็บในสมองบางกลุ่มย่อย เช่นในกลุ่มผู้ป่วยท่ีอายุน้อยกว่า  
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45 ปี เป็นต้น(49) อย่างไรก็ตามการศึกษาแบบสุ่มในการใช้การรักษาด้วยการลดอุณหภูมิลงระหว่าง 

32 ถึง 35 องศาเซลเซียสในผู้ป่วยบาดเจ็บในสมองที่มีภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงไม่แสดงให้

เห็นถึงประโยชน์ทางคลินิก(50) การรักษาด้วยการลดอุณหภูมิในกรณีอื่น เช่น ในสมองขาดเลือด 

ขนาดใหญ่ ก็มีหลักฐานว่าสามารถลดความดันในกะโหลกศีรษะได้(51, 52) ข้อจ�ำกัดของการรักษาด้วย

การลดอุณหภูมิคือ กลวิธีที่เหมาะสมท่ีจะใช้ลดอุณหภูมิอย่างมีประสิทธิภาพ และผลแทรกซ้อนท่ีมี

ค่อนข้างมาก(53) ถึงแม้ยังไม่มีการศึกษาที่ยืนยันถึงประโยชน์อย่างแท้จริงในผู้ป่วยทางสมองประเภท

ต่างๆ แต่ก็เป็นที่ยอมรับว่าการรักษาด้วยการลดอุณหภูมิมีประสิทธิภาพสูงในการลดความดันใน

กะโหลกศีรษะ และเป็นทางเลือกหนึ่งส�ำหรับการรักษาโดยเฉพาะในรายที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษา

ด้วยวิธีอื่นๆ

5.2.8	 การผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะ (Decompressive Craniectomy)

เป็นการเปิดกะโหลกศีรษะเอาบางส่วนของกะโหลกศรีษะออก ร่วมกับ การตดัและซ่อมแซม

เยื่อหุ้มสมองชั้นดูรา เพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะ สมองขาดเลือดที่เกิดจากหลอดเลือดแดงของ

สมองใหญ่เส้นกลาง (Malignant infarction of the middle cerebral artery) อาจท�ำให้เกิดภาวะ

สมองบวม (cerebral edema) และสมองบวมปูดไปกดทับสมองส่วนอื่นตามมา มีการศึกษาที่ยืนยัน

ถงึประโยชน์ของการท�ำการผ่าตดัเปิดกะโหลกศรีษะ (Decompressive Craniectomy) ในผูป่้วยสมอง

ขาดเลือดที่เกิดจากหลอดเลือดแดงของสมองใหญ่เส้นกลาง (Malignant infarction of the middle 

cerebral artery) ตั้งแต่ช่วง 48 ชั่วโมงแรกหลังการเกิดโรค ในผู้ป่วยอายุน้อยกว่า 60 ปี สามารถ

ลดอตัราการเสียชวีติ และยงัลดภาวะทพุลภาพทีเ่กิดจากตวัโรค ได้อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถติิ(54) ส่วน

การให้การรักษาด้วยวิธีนี้ในกรณีอื่น เช่น ในผู้ป่วยบาดเจ็บในสมอง ก�ำลังอยู่ระหว่างท�ำการศึกษา

6.	 บทสรุป

ความรู้ความเข้าใจเก่ียวกับกลไก และพยาธิสรีรวิทยาของภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสงู  

ท�ำให้สามารถประยุกต์น�ำไปใช้เป็นหลักการการให้การรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงได้  

มีหลากหลายวิธีในการให้การรักษาผู้ป่วยความดันในกะโหลกศีรษะสูง แต่ละวิธีมีข้อเด่นและข้อด้อย

แตกต่างกัน จ�ำเป็นต้องมีความเข้าใจแต่ละวิธกีารเพือ่เลอืกใช้ในผู้ป่วยแต่ละรายหรอืในแต่ละช่วงเวลา

ในผู้ป่วยรายเดียวกันได้อย่างเหมาะสม การให้รักษาด้วยหลายวิธีการอาจจ�ำเป็นในผู้ป่วยท่ีมีภาวะ

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงเพื่อให้การลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ประสิทธิผลสูงสุด และ 

ผลแทรกซ้อนน้อยที่สุด
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รูปที่ 4.1	 สามส่วนประกอบในกะโหลกศีรษะ คือ เนื้อสมอง (brain tissue), เลือด (blood) และน�้ำเล้ียง

สมองและไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) ดังรูป A ซึ่งสัมพันธ์โดยตรงกับความดันใน

กะโหลกศีรษะ เมื่อมีรอยโรคเกิดขึ้นในกะโหลกศีรษะ เช่น ก้อนเนื้อ จะเกิดการปรับตัวเพื่อรักษา

ระดับความดันในกะโหลกศีรษะให้คงท่ี โดยน�ำ้เล้ียงสมองและเลือดจะถกูแทนทีก่่อน ส่วนปริมาตร

ของสมองเป็นส่วนคงท่ีในกะโหลกศีรษะไม่สามารถลดได้ ความดันในกะโหลกศีรษะจะยังไม ่

เพิ่มขึ้น ถ้าปริมาตรของก้อนไม่มากนักยังทดแทนด้วยการลดสัดส่วนของน�ำ้เล้ียงสมองและเลือด

ได้ ดังรูป B เม่ือก้อนเนื้อมีขนาดใหญ่จนเกินความสามารถในการปรับตัวดังกล่าว ความดันใน

กะโหลกศีรษะก็จะสูงขึ้น และอาจท�ำให้เกิดภาวะสมองปูดตามมา ดังรูป C

สมอง 80%

เลือด
10%

น้ำเลี้ยง
สมอง
10%

น้ำเลี้ยงสมอง
กอน

เลือด เลือด

กอน
น้ำเลี้ยงสมอง

สมอง สมอง

A B C

รูปที่ 4.2	 ผู ้ป่วยแต่ละรายมีความสามารถในการรองรับการเพิ่มปริมาตรในกะโหลกศีรษะแตกต่างกัน  

ขึ้นกับปริมาตรของสมองภายในกะโหลกศีรษะเป็นส�ำคัญ(6)

คว
าม

ดัน
ใน

กะ
โห

ลก
ศีร

ษะ

สมองแนน

ปริมาตรของสวนประกอบในกะโหลกศีรษะ

สมองเหี่ยว
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รูปที่ 4.3	 ภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองแสดง uncal herniation ด้านขวา (ลูกศร) ในผู้ป่วยสมองใหญ่

ขาดเลือดรุนแรงจากการอุดกั้นของหลอดเลือดแดง MCA (Malignant MCA infarct)
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การรักษาด้วยการควบคุมอุณหภูม ิ

ในผู้ป่วยที่มีภาวะวิกฤติทางสมอง

(Targeted Temperature Management in  

Critical Care Neurology)

1.	 บทน�ำ

ประโยชน์ของการรักษาด้วยการลดอุณหภูมิร่างกายลงให้ต�่ำกว่า 35 องศาเซลเซียส 

(therapeutic hypothermia: TH) ในผู้ป่วยหลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น ได้รับการพิสูจน์ตั้งแต่ปี  

พ.ศ. 2545 ด้วยงานวิจัย 2 ชิ้น ซึ่งเป็นงานวิจัยการวิจัยแบบสุ่ม (randomized controlled trial: 

RCT)(1, 2) อย่างไรก็ตาม ค�ำว่า “การรักษาด้วยการลดอณุหภมิูร่างกายลงให้ต�ำ่กว่า 35 องศาเซลเซยีส” 

ได้ถกูแทนทีด้่วยค�ำว่า “การจดัการอณุหภมิูเป้าหมาย” (targeted temperature management: TTM) 

ตั้งแต่ปี ค.ศ. 2011 หลังจากการประชุมของสมาคมแพทย์ผู้เชี่ยวชาญชั้นน�ำจาก 5 สมาคมวิชาชีพ

ที่เกี่ยวข้อง(3) TTM หมายถึง ประเภทของการรักษาที่ลดอุณหภูมิแกนของร่างกายลงจนกระทั่งถึง

อุณหภูมิเป้าหมายเฉพาะที่ท�ำให้สามารถช่วยกอบกู้หรือบรรเทาไม่ให้เนื้อเย่ือได้รับบาดเจ็บจากการ

ขาดเลือดไปเลี้ยง(4) TTM ได้รับการยอมรับว่าเป็นเพียงการรักษาเพื่อป้องกันระบบประสาทส�ำหรับ

ในกรณีทีส่มองขาดเลือดหรือขาดออกซเิจนไปเล้ียง โดยเฉพาะอย่างย่ิงใช้รักษาภายหลังทีผู่ป่้วยหวัใจ

หยุดเต้น(5) ในแนวทางเวชปฏิบัติได้กล่าวว่าควรใช้ TTM เป็นหลักในการรักษาผู้ป่วย หลังจากที่การ

รักษาด้วยวิธีน้ีได้ประสบความส�ำเร็จในการช่วยชีวิตคนจากภาวะหัวใจหยุดเต้นมาแล้ว(6-10) ภาวะที่

มีความดันในกะโหลกศีรษะสูงเป็นภาวะที่มักพบในผู้ป่วยวิกฤติทางด้านระบบประสาทที่เข้ารับ 

การรักษาในหอผู้ป่วยวิกฤติ (intensive care unit: ICU)(11) หลายงานวิจัยและหลายการทดลองได้

แสดงให้เห็นว่าการรักษาแบบ TTM นั้นมีประสิทธิภาพในการท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะลดต�่ำ

ลงได้(12) อย่างไรก็ตาม TTM สามารถน�ำไปประยุกต์ใช้ในการควบคุมความดันในกะโหลกศีรษะได้ใน

โรคเฉพาะต่างๆ เช่น ภาวะเลือดออกในสมอง (intracerebral haemorrhage: ICH), ภาวะเลือดออก

ใต้เยือ่หุม้สมองชัน้กลาง (subarachnoid haemorrhage: SAH), ภาวะสมองได้รบับาดเจบ็ (traumatic 

brain injury: TBI) และภาวะเนื้อสมองตายจากการขาดเลือด (cerebral infarct) ซึ่งจะต้องได้รับการ

พิสูจน์ด้วย RCT ที่ได้มาตรฐาน(13)

บทที่ 5
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2.	 หลักการรักษาด้วย TTM

หลักการรักษาด้วย TTM แบ่งเป็น 3 ช่วง(14) ได้แก่ ช่วงที่ 1 คือ ช่วงการชักน�ำสู่อุณหภูมิ

เป้าหมาย เรียกว่า Induction phase ช่วงนี้เป็นการลดอุณหภูมิแกนกลางของผู้ป่วยลงสู่อุณหภูมิ 

เป้าหมายอย่างรวดเร็ว ต่อมาช่วงที่ 2 คือ maintenance หรือ sustainment phase เป็นช่วงที่ต้อง

ประคบัประคองอณุหภมิูแกนกลางให้อยูท่ีอ่ณุหภมิูเป้าหมายให้นิง่ท่ีสุดในช่วงเวลาท่ีต้องการ สุดท้าย 

ช่วงที่ 3 คือ ช่วงที่ชักน�ำอุณหภูมิแกนกลางกลับสู่ปกติ เรียกว่า rewarming phase เป็นช่วงที่ต้อง

ท�ำให้อุณหภูมิแกนกลางค่อยๆสูงข้ึนอย่างช้าๆ เพื่อลดผลแทรกซ้อนต่างๆ ซึ่งโดยทั่วไปมักจะปรับ

อุณหภูมิขึ้นทีละ 0.2-0.5 องศาเซลเซียสต่อชั่วโมง ผลแทรกซ้อนที่ส�ำคัญที่สุด คือ การติดเชื้อ ซึ่ง

มักจะเกิดขึ้นในช่วงที่ 3 ของการรักษา เม่ือปรับอุณหภูมิแกนกลางขึ้นอย่างรวดเร็วและออกนอก 

อัตราการควบคุม(4) กราฟที่แสดงการปรับอุณหภูมิในช่วงต่างๆของการรักษาด้วย TTM แสดงใน 

รูปที่ 5.1

รูปที่ 5.1 ช่วงต่างๆ ของการรักษาด้วย TTM 
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3.	 วิธีการรักษาด้วย TTM

การรักษาด้วย TTM นั้นมีวิธีในการให้การรักษาได้หลายวิธี บางวิธีไม่สามารถน�ำไปใช้ใน

ทางคลินิกได้อีกต่อไป เนื่องจากเป็นวิธีที่เป็นไปไม่ได้หรือไม่มีประสิทธิภาพเพียงพอ(15) วิธีการที่ใช้

ร่วมกับยาลดไข้เพียงอย่างเดียวนั้น ไม่เพียงพอที่จะท�ำให้การรักษาด้วย TTM ประสบความส�ำเร็จได้ 

ในกรณีที่ยังไม่มีเครื่องมือ สามารถฉีด cold crystalloid solution เข้าทางหลอดเลือดด�ำได้เพื่อเป็น 

การช่วยเริ่มต้นการรักษาด้วย TTM ในช่วงส่งตัวก่อนถึงโรงพยาบาล(16, 17) อย่างไรก็ตาม การรักษา

ด้วย TTM ไม่สามารถประสบความส�ำเร็จได้หากฉีด cool fluid เข้าทางหลอดเลือดด�ำเพียง 

อย่างเดียว เนื่องจากต้องใช้ปริมาตรของสารน�้ำในปริมาณท่ีร่างกายไม่อาจรับได้ การใช้ cooling 

helmets อาจมีประสิทธิภาพเพียงพอที่จะท�ำให้การรักษาด้วย TTM กับสมองของเด็กทารกเท่านั้น 

แต่ส�ำหรับการรักษาในผู้ป่วยที่เป็นผู้ใหญ่นั้น การรักษาด้วย cooling helmets ยังไม่มีประสิทธิภาพ

เพียงพอ(6, 18) วิธีการรักษาที่ได้รับการยอมรับมากที่สุดในการใช้ทางคลินิกมี 2 วิธี คือ non-invasive 

surface และ invasive endovascular

3.1	 Invasive endovascular methods

วิธี invasive endovascular เป็นวิธีที่ใส่สายสวนเข้าทางหลอดเลือดด�ำส่วนกลางร่วมกับ 

extracorporeal cooling machine(4) การใส่สายสวนเข้าทางหลอดเลือดด�ำส่วนกลางสามารถแทง

ผ่านทาง femoral vein, jugular vein หรือ subclavian vein ได้ และแน่นอนว่าใส่ระบบควบคุม

อุณหภูมิร่างกายอัตโนมัติเข้าไปด้วย ส�ำหรับเครื่องมือที่จะน�ำมาใช้นั้นในตลาดสากลมีอยู่ 2 ยี่ห้อ ที่

สามารถน�ำมาใช้ คือ CoolGard3000 และ Celcius Control System ข้อดีของระบบ endovascular 

คือระบบนี้มีประสิทธิภาพสูง ท่ีจะท�ำให้อุณหภูมิแกนกลางร่างกายลดลงสู่อุณหภูมิเป้าหมายอย่าง

รวดเร็ว ประคับประคองให้อุณหภูมินิ่งท่ีเป้าหมายได้ดี และสามารถท�ำให้อุณหภูมิแกนกลางกลับสู่

ปกติได้อย่างช้าๆ ในอัตราควบคุมที่ต้องการ(19, 20) ข้อได้เปรียบอีกอย่างของระบบ endovascular 

คอื สามารถลดการใช้ยารักษาภาวะหนาวสัน่ (shivering) ท่ีมีฤทธิง่์วงท้ังหลายระหว่างการรักษาด้วย 

TTM ด้วยการใช้ skin counter-warming(21) เนือ่งจากผวิหนังของผูป่้วยยังมีท่ีว่างมากมาย การให้ยา 

รักษา shivering อาจท�ำให้ต้องใส่ท่อช่วยหายใจ เนื่องจากผู้ป่วยอาจมีระดับการรู้ตัวลดลงจากยา(22) 

ด้วยเหตุนี้จึงท�ำให้การรักษาด้วย TTM โดยใช้วิธี endovascular method เป็นวิธีที่ถูกแนะน�ำให้ใช้

ในผู้ป่วยที่เกิดภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน เนื่องจากต้องการหลีกเลี่ยงการใส่ท่อช่วยหายใจใน 

ผูป่้วยกลุ่มนี้(23-25) อย่างไรก็ตาม การใส่สายสวนก็ยงัคงมีภาวะแทรกซ้อนและการใส่สายสวนเข้าทาง

หลอดเลือดด�ำส่วนกลางมีข้อจ�ำกัดที่ท�ำให้เกิดผลเสียส�ำหรับวิธี endovascular method(26, 27)
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3.2	 Non-invasive surface methods

การประคบน�้ำแข็งบริเวณคอ รักแร้ และหน้าขา เป็นวิธีท่ีง่ายท่ีสุดในการลดอุณหภูมิ 

พื้นผิว จากงานวิจัยแบบ RCT ที่ส�ำคัญสองการศึกษา เกี่ยวกับการรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วยภาวะ

หลังหัวใจหยุดเต้น (post-cardiac arrest syndrome, PCAS) แสดงให้เห็นประสิทธิภาพของการ

ประคบน�ำ้แข็ง(1, 2) อย่างไรกต็ามการประคบน�ำ้แข็งมีข้อเสยีหลายอย่าง เช่น ต้องใช้แรงงานและความ

พยายามสูง, ควบคุมอุณหภูมิเป้าหมายได้ยาก, มีโอกาสเกิดโรคแทรกซ้อนสูง(28) ดังนั้นการใช้ auto-

feedback temperature regulated machine จึงเป็นที่นิยมมากกว่าเพราะสามารถควบคุมอุณหภูมิ

เป้าหมายได้ดีกว่า ท�ำให้มีความน่าเช่ือถือมากกว่า(15) มีอุปกรณ์หลายย่ีห้อท่ีมี auto-feedback 

temperature regulated machine ร่วมกับ circulatory cold water blankets/pads/cold air-flow 

blankets ได้แก่ Arctic sun, CritiCool และ Blanketrol โดยเครื่องนี้สามารถลดอุณหภูมิได้อย่าง

รวดเร็ว แล้วท�ำให้บริเวณนั้นอุ่นขึ้นเข้าสู่อุณหภูมิปกติอย่างช้าๆ หลักการของเครื่อง คือ การตรวจ

วัดอุณหภูมิแกนกลางของร่างกายโดยตรง อุณหภูมิของน�้ำในแผ่นประคบ จะถูกปรับโดยอัตโนมัติ

เพื่อให้อุณหภูมิแกนกลางไปสู่เป้าหมายที่ก�ำหนดไว้(29) ตัวอย่างผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วยแผ่น 

hydrogel ท�ำความเย็นแสดงในรูปที่ 5.2

แผ่น emcools ประกอบไปด้วยแกรไฟต์ ที่สามารถน�ำความร้อนได้ดี ก่อนใช้งานต้องน�ำ

แผ่น emcools ไปแช่เย็นที่ 9 องศาเซลเซียสให้แผ่นเก็บความเย็นไว้ emcools ใช้งานง่าย ด้วยการ

ประคบลงไปบนผิวหนังโดยตรงโดยไม่ต้องต่อกับอุปกรณ์ไฟฟ้าอื่นๆ(30) จึงสะดวกน�ำไปใช้งานใน 

รถฉุกเฉินหรือ ณ ที่เกิดเหตุนอกโรงพยาบาล เพื่อเร่ิมการรักษาด้วย TTM ได้ตั้งแต่ภายนอก 

โรงพยาบาล(31)

รูปที่ 5.2 ผู้ป่วยก�ำลังได้รับการรักษาด้วย TTM โดยใช้แผ่น hydrogel ในการท�ำความเย็น
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3.3	 The novel cooling method

RhinoChill Intra-nasal Cooling System เป็นเครื่องให้ความเย็นสมอง (selective brain 

cooling) เคล่ือนที่ได้ มีท่อใส่จมูกเพื่อกระจายละอองสารน�้ำให้ความเย็นเข้าสู่โพรงจมูก(32) สารให้

ความเย็นนี้ไม่ต้องเเช่เเข็ง เเต่ใช้งานเเบตเตอรี่(33) ระบบนี้ให้เริ่มท�ำตั้งเเต่ก่อนถึงโรงพยาบาล(34, 35) 

ใน observational study ได้รวบรวมผู้ป่วย 17 คน ที่มีภาวะหัวใจหยุดเต้นนอกโรงพยาบาล ที่แสดง

ให้เห็นว่าการใช้ intra-nasal cooling device มีความปลอดภัยและสามารถใช้ได้ตั้งแต่ก่อนถึง 

โรงพยาบาล มีผลข้างเคียง 2 อย่างท่ีไม่อันตรายถึงชีวิต คือเลือดก�ำเดาออก white nose(36)  

ความดันที่เพิ่มขึ้นระหว่างการรักษาโดยวิธีนี้ ในผู้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลันเป็นที่พึงระวังใน 

observational study อื่นๆ(37) ยิ่งไปกว่านั้น มีรายงานกรณีผลข้างเคียงร้ายแรงคือภาวะมีลมภายใน

กะโหลกศีรษะ ผู้เขียนตั้งสมมติฐานว่าอากาศจากท่อจมูกแทรกผ่าน cribriform plate of ethmoidal 

sinus น�ำลมเข้าสู่โพรงศีรษะ(38) ผลข้างเคียงที่ร้ายเเรงนี้ ท�ำให้เกิดความกังวลต่อการใส่อุปกรณ์เข้า

ช่องจมูก ในผู้ป่วยที่ได้รับการบาดเจ็บทางศีรษะ

อปุกรณ์ให้ความเยน็ทางหลอดอาหาร ช่วยเหนีย่วน�ำให้อณุหภมิูลดลงได้เร็วในผูป่้วยภาวะ

หลังหัวใจหยุดเต้น(39) ตามคุณสมบัติที่ไม่รุกรานของอุปกรณ์นี้ ท�ำให้สามารถควบคุมไข้ได้ในหน่วย

ดูแลผู้ป่วยหนัก(40) อุปกรณ์นี้ได้รับการรับรองจาก The United States Food and Drug 

Administration (USFDA) เพื่อใช้ในการศึกษาทางคลินิก(41)

4.	 อาการสั่นและผลตอบสนองทางสรีรวิทยาโดยทั่วไป

เมื่ออุณหภูมิเริ่มลดต�่ำลง จะเกิดการเปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาในช่วงแรกขึ้น เช่น ภาวะ

เส้นเลือดหดตัวตามร่างกาย(42) ร่างกายก็จะมีการปรับตัวข้ึนเป็นล�ำดับต่อมา เม่ืออุณหภูมิลดต�่ำลง

จนถึงจุดที่เป็นค่าจ�ำกัดเทรชโฮลด์ ภาวะการสั่นจะเกิดขึ้นในที่สุดอย่างหลีกเลี่ยงไม่ได้(4, 43) การสั่น

เป็นกระบวนการกลไกการป้องกันสุดท้ายเมื่อร่างกายเจอกับภาวะอุณหภูมิลดต�่ำลง เมื่อการปรับตัว

ของร่างกายในการท�ำให้เส้นเลือดตามร่างกายหดตัวไม่เพียงพอที่จะชดเชยได้(43) กระบวนการสร้าง

ความร้อนจะเพิม่สงูข้ึน 2-5 เท่าจากภาวะการสัน่ของร่างกาย(44) การสัน่เกิดขึน้เป็นตวับอกว่าร่างกาย

ผูป่้วยยงัไม่สญูเสยีภาวะการปรับตวัทางสรีรวทิยาและการสัน่จะสมัพนัธ์ว่ามีผลลัพธ์ทางระบบประสาท

ที่ดีได้(45) การจัดการกับการสั่นเป็นสิ่งส�ำคัญส�ำหรับการท�ำ TTM และควรรวมไว้กับ protocol ใน

การท�ำ TTM(21, 46) Bedside Shivering Assessment Score (BSAS) จะเข้ามามีประโยชน์ในการ

ช่วยประเมินระดับการสั่นของร่างกายได้(47)
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ตารางที่ 5.1 การให้คะแนนการประเมินของ Bedside Shivering Assessment Score (BSAS)(47)

0 ไม่มีการสั่น

1 เล็กน้อย: จ�ำกัดที่ระดับของ และ/หรือ ช่วงอกเท่านั้น

2 ปานกลาง: กระจายการสั่นไปที่ช่วงแขนทั้งสองข้าง

3 รุนแรง: การสั่นกระจายไปทั่วร่างกาย ทั้งล�ำตัว แขนขาทั้งสองข้าง

การเพิม่ข้ึนของความต้านทานในเส้นเลอืดแดงตามร่างกายระหว่างการเร่ิมต้นกระบวนการ 

TTM หรือ induction stage ของ TTM ถือเป็นปกติ แต่มักจะเกิดชั่วคราวและไม่ท�ำอันตรายของ

ระบบความดันโลหิตส่วนรวม(51) หัวใจทีเ่ต้นช้าลงก็พบได้ระหว่างช่วงระยะ sustainment stage อตัรา

การเต้นหัวใจมักจะต�่ำกว่า 50 คร้ังต่อนาทีโดยปราศจากผลกระทบทางการไหลเวียนเลือดส่วนรวม 

ดังนั้นจึงไม่ต้องใช้ยาใดๆ เพิ่มเติม(112) อย่างไรก็ตามภาวะการเต้นหัวใจท่ีช้าลงบ่งบอกถึงภาวะ 

ออโตโนมิคที่ยังปกติดีอยู่และเป็นตัวบอกผลลัพธ์ที่ดี(48) ในการศึกษาวิจัยในสัตว์ทดลองกับการลด

อุณหภูมิกายลง พบกระบวนการ coagulation ที่ยาวนานขึ้น และมีการลดลงของการท�ำงานใน 

เกล็ดเลือด ซึ่งเป็นภาวะทั่วไปที่เจอได้(49) อย่างไรก็ตาม ในเวชปฏิบัติจริงๆ โดยทั่วไป ภาวะเลือด

ออกหลังท�ำการลดอุณหภูมิกายเป็นสิ่งที่พบไม่บ่อยนัก(50) ระหว่างระยะ sustainment stage ไตจะ

มีการขับน�้ำออกมากขึ้น ซึ่งน�ำมาสู่ภาวะขาดน�้ำในร่างกายได้(51) ปริมาณโพแทสเซียมในเลือดจะลด

ต�่ำลงอย่างมีนัยส�ำคัญ ในระยะ sustainment stage(52) กลไกของการเกิดภาวะโพแทสเซียมต�่ำใน

เลอืดทีถู่กตัง้สมมตฐิานไว้คือ การท่ีท�ำให้อณุหภมิูร่างกายต�ำ่ลงจะน�ำไปสูก่ารเคล่ือนท่ีของโพแทสเซยีม

ภายในเซลล์และสญูเสยีออกไปทางไต(53) อย่างไรก็ตาม ระดับโพแทสเซยีมในเลือดก็จะกลบัมาสูงขึน้

ปกติ เมื่ออุณหภูมิร่างกายสูงขึ้น โดยมากกว่า 3.0 มิลลิอิควิวาเลนต์ต่อลิตรระหว่าง sustainment 

stage เพื่อหลีกเลี่ยงภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะซึ่งน�ำไปสู่การเสียชีวิตได้ ระหว่าง sustainment stage 

และภาวะโพแทสเซียมสูงในเลือดระหว่าง rewarming stage(52, 54) การเพิ่มขึ้นของระดับอะไมเลส

ในเลือดเป็นส่ิงท่ีเกิดได้ทั่วไประหว่างระยะ sustainment stage อย่างไรก็ตาม การเพิ่มขึ้นนี้ก็ไม่

สัมพันธ์กับการเกิดภาวะตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันแต่อย่างใด(55) ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูงต่อเนื่อง 

(ระดับน�้ำตาลในซีรั่มมากกว่า 8 mmol/L อย่างน้อย 4 ชั่วโมง) เป็นสิ่งที่พบได้บ่อยส�ำหรับ TTM 

และอาจสัมพันธ์กับผลลัพธ์ที่ไม่ดีนัก(56) กลไกหลายอย่างของการท�ำให้ร่างกายอุณหภูมิลดต�่ำลงจน

เกิดภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง อาจอธิบายได้จากการลดการใช้น�้ำตาลลง การลดภาวะการสร้างอินซูลิน

ในร่างกาย หรอืเพิม่การต้านทานการให้อนิซลิูนจากภายนอกเพิม่เตมิ(57) อย่างไรก็ตามการให้อนิซลิูน

เพิ่มเติมในผู้ป่วยอาจส่งผลให้เกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่ำลงไปอีก จากภาวะท่ีโพแทสเซียม

เคลื่อนย้ายเข้าสู่ภายในเซลล์ นอกจากนี้ภาวะการติดเชื้อ โดยเฉพาะอย่างยิ่งการติดเชื้อในปอดและ
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ตดิเชือ้ในกระแสเลอืด เป็นภาวะแทรกซ้อนท่ีพบได้บ่อยในการท�ำ อย่างไรก็ตามมีเพยีงแค่การตดิเชือ้

ที่ควบคุมไม่ได้เท่านั้นที่จะน�ำไปสู่ผลลัพธ์อันไม่พึงประสงค์(15, 58)

5.	 การประยุกต์การรักษาด้วยการควบคุมอุณหภูมิในทางคลินิก 
(Clinical application of TTM)

5.1 การรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น (TTM in PCAS)

5.1.1	 พยาธิสรีรวิทยาของภาวะขาดออกซิเจน/กลไกตามล�ำดับขั้นของการขาด

เลือด (Hypoxic-ischemic cascade)

ในภาวะขาดออกซเิจนหรือขาดเลือดแล้วท�ำให้เนือ้สมองถกูท�ำลายน้ันมีความเก่ียวข้องกบั

ความผิดปกติของการไหลเวียนเลือดในสมอง(59) การหยุดการไหลเวียนของเลือดในสมองน�ำไปสู่

กระแสการท�ำลายส่วนประกอบของระบบประสาทอย่างต่อเนื่องและไม่สามารถหวนกลับที่เรียกว่า 

hypoxic-ischemic cascade(60) เมื่อการไหลเวียนเลือดหยุดและออกซิเจนไม่สามารถถูกล�ำเลียงมา

ที่เซลล์ พบว่าจะท�ำให้การสร้าง (Adenosine triphosphate, ATP) ผิดปกติ(61), เซลล์ประสาท 

(neurons) และเซลล์เกี่ยวพันประสาท (glials) เปลี่ยนมาใช้พลังงานแบบไม่ใช้ออกซิเจนแทนแบบใช้

ออกซิเจน ส่งผลให้มีการสะสมของกรดแลกติก(62) จากความล้มเหลวของ Sodium-Potassium 

ATPase pumps ท�ำให้เซลล์ประสาทอยู่ในสภาวะ depolarized ท�ำให้มีการปล่อย ion ต่างๆ  

โดยเฉพาะแคลเซียมเข้าสู ่เซลล์(63) ปริมาณของแคลเซียมในเซลล์ที่เพิ่มขึ้นไปกระตุ้นการหลั่ง 

excitatory amino acid neurotransmitter เช่น glutamate(64) โดย glutamate ท�ำหน้าที่ไปกระตุ้น

การเปิดของ calcium-permeable NMDA receptor และ AMPA receptor(65) ท�ำให้แคลเซียม 

แพร่เข้าสู่เซลล์ หลังจากแคลเซียมแพร่เข้าสู่เซลล์จนมากเกินไปนั้น ท�ำให้มีการสร้าง excitotoxicity 

materials ซึ่งได้แก่ free radical, reactive oxygen, phospholipase, ATPases และ 

endonucleases(66) เมื่อเยื่อหุ้มเซลล์และ mitochondria เสียหาย จะน�ำไปสู่เซลล์ถูกท�ำลายและตาย 

(apoptosis) ในที่สุด Glutamate และสารเคมีอื่นๆที่เป็นอันตรายจากเซลล์ที่ตายแล้วถูกปล่อยออก

มาสู่สิ่งแวดล้อมภายนอกเซลล์(67) สารเคมีท่ีเป็นพิษเหล่านี้เป็นสาเหตุท�ำให้เซลล์ท่ีอยู่ใกล้เคียงกัน 

ถูกท�ำลายไปด้วย เมื่อมีการกลับเข้ามาของระบบไหลเวียนเลือดในเนื้อเยื่อสมอง จึงท�ำให้เซลล์ต่างๆ

ได้รับภยันตรายอย่างต่อเนื่องกัน เรียกว่า ภยันตรายทุติยภูมิท่ีเกิดขึ้นเม่ือมีเลือดกลับมาเลี้ยง 

(reperfusion damage)(68) เม็ดเลือดขาวจากกระบวนการอกัเสบเข้ามาเก็บกินเศษซากของเซลล์และ

เนื้อเยื่อที่ตายแล้วจะหลั่ง cytokine ออกมาจ�ำนวนมาก(69) cytokine เหล่านี้เข้าไปขัดขวาง Blood 

Brain Barrier (BBB) การขัดขวาง BBB นี้น�ำไปสู่การร่ัวไหลของโมเลกุลโปรตีนขนาดใหญ่  



การรักษาด้วยการควบคุมอุณหภูมิในผู้ป่วยที่มีภาวะวิกฤติทางสมอง   149

โดยเฉพาะ albumin เข้าสู่สิ่งแวดล้อม เป็นสาเหตุที่ท�ำให้สมองบวม(70) การที่สมองบวมสร้างแรงดัน

ขึ้นภายในสมองซึ่งส่งผลให้เนื้อเยื่อสมองที่อยู่ใกล้เคียงได้รับภยันตรายไปด้วย(71) hypoxic-ischemic 

cascade ได้แสดงอยู่ในรูปที่ 5.3(72)

รูปที่ 5.3	 กลไกตามล�ำดับขั้นของการขาดเลือด (ischemic cascade) ที่เกิดขึ้นในเซลล์สมองหลังจากเกิด

ภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน (acute cerebral ischemia), การขาดเลือดไปเล้ียงท�ำให้ ionic 

pumps ท�ำงานผิดปกติ, เกิดภยันตรายต่อไมโตคอนเดรีย (mitochondrial injury) ตามด้วยเม็ด

เลือดขาวได้รับการกระตุ้น (activation of leukocytes) และการหล่ังของสารน�ำส่ือการอักเสบ 

(inflammatory mediators) ต่างๆ ท�ำให้เกิดการสร้าง oxygen free radicals และการหลั่งของ

สาร excitotoxins เพิ่มระดับของประจุโซเดียม ประจุคลอไรด์ และประจุแคลเซียม (Intracellular 

sodium, chloride and calcium ions) ซึ่งจะไปกระตุ้นเอนไซม์ phospholipases และ proteases 

ท�ำให้เกิดสร้าง prostaglandins และ leukotrienes, DNA และ cytoskeleton เกิดการสูญสลาย

และท้ายที่สุดเกิดการสูญสลายของเย่ือหุ้มเซลล์ (ดัดแปลงจาก Brott, T., N Engl J Med, 

2000;343: p. 710-22.)(73)
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5.1.2	 กลไกการออกฤทธิ์ของ TTM ในการรักษาภาวะ hypoxic-ischemic 

encephalopathy 			 

ผลการป้องกันของ TTM ในภาวะขาดเลือดน้ันมีกลไกการออกฤทธิ์ได้ในหลายระดับ(14) 

การออกฤทธิ์ได้ในหลายระดับนี้ ได้แก่ การป้องกันการท�ำลาย BBB, ลดการสร้าง free radical,  

ลดการสร้าง excitotoxic neurotransmitter, ต้านการเกิดกระบวนการอักเสบและท�ำให้เซลล์ตาย 

ช้าลง (delay apoptosis)(74) ผลหลักๆ ของการท�ำ TTM เพื่อป้องกันระบบประสาทในผู้ป่วยหลัง

เกิดภาวะหวัใจหยุดเต้น ก็คอื การกูร้ะบบไหลเวยีนเลือดให้กลับคนืมา เพือ่เป็นการป้องกันภยนัตราย

ที่อาจเกิดขึ้นเม่ือมีเลือดกลับมาเล้ียง(75) มีผลกระทบมากมายท่ีเกิดจากภยันตรายท่ีเกิดเม่ือมีเลือด

กลับมาเลี้ยงใหม่ (reperfusion damage) ได้แก่ การสร้าง free radical, การหล่ัง excitotoxic 

neurotransmitter, แคลเซียมเข้าเซลล์(5, 6, 14) กระบวนการต่างๆ ทั้งหมดนี้จะลดลงจากการรักษา

ด้วย TTM ย่ิงไปกว่านั้น TTM ยังสามารถช่วยลดอัตราการเผาผลาญพลังงานของเซลล์ในสมอง, 

ป้องกันภยันตรายต่อ mitochondria และเยื่อหุ้มเซลล์(76, 77) และสุดท้ายคือป้องกัน neurons  

และ glials ไม่ให้เกิด apoptosis(77) การป้องกัน BBB จากภยันตรายเป็นสิ่งที่ส�ำคัญท่ีสุดในการ 

ออกฤทธิ์ของ TTM การลดลงของการท�ำลาย BBB จะช่วยลดภาวะสมองบวม และต่อมาความดัน

ในกะโหลกศีรษะจึงลดลงตามไปด้วย(78) ประสิทธิภาพในการลดความดันในกะโหลกศีรษะลงในภาวะ

ความผิดปกติต่างๆ ทางสมองด้วย TTM นั้น ได้รับการพิสูจน์ในหลายๆ งานวิจัยและการทดลอง

มากมาย(12, 79-82) อย่างไรก็ตาม ประโยชน์ของการควบคุมความดันในกะโหลกศีรษะด้วย TTM ใน

ความหลากหลายของลักษณะทางคลินิกนั้นยังจ�ำเป็นที่จะต้องได้รับการยืนยันจาก RCT ขนาดใหญ่

ที่ได้มาตรฐาน(3, 13)

5.1.3	 ข้อมูลทางคลินิกของการรักษาด้วย TTM ใน PCAS

การเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้นท�ำให้อวัยวะต่างๆ ในร่างกายโดยเฉพาะอย่างยิ่งสมอง ไม่ได้

รับเลือดและออกซิเจนไปหล่อเล้ียง ท�ำให้เกิดกลุ่มอาการภาวะหลังหัวใจหยุดเต้น (PCAS)(83)  

นอกเหนือจากภยันตรายจากการขาดเลือดและออกซิเจนโดยตรงแบบปฐมภูมิแล้ว การกลับเข้ามา

ของระบบไหลเวียนหลังจากหัวใจกลับมาท�ำงาน (restore of spontaneous circulation, ROSC) 

ท�ำให้เกิดภยันตรายทุติยภูมิท่ีเรียกว่า reperfusion injury ซ�ำ้เตมิให้เกดิความเสยีหายต่ออวยัวะต่างๆ

โดยเฉพาะอย่างยิ่งสมองมากยิ่งข้ึน(84-86) ภยันตรายเหล่านี้เป็นสาเหตุหลักของการเสียชีวิต โดย 

ร้อยละ 68 ของผู้ป่วย PCAS ที่เกิดอาการหัวใจหยุดเต้นนอกโรงพยาบาล (out-of hospital cardiac 

arrest, OHCA) และร้อยละ23 ของผู้ป่วย PCAS ที่เกิดอาการหัวใจวายในโรงพยาบาล (in-hospital 

cardiac arrest, IHCA) จะเสียชีวิตในเวลาต่อมาหลังการช่วยฟื้นหัวใจส�ำเร็จ(87) การรักษาด้วย TTM 

เป็นการรักษาเพื่อการปกป้องสมองและอวัยวะอื่นๆ จากภยันตรายหลังภาวะหัวใจหยุดที่เป็นท่ีรู้จัก

กันดีในปัจจุบัน(88-90)
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จากงานวิจัย RCT ทั้งสองการศึกษาหลักที่เกี่ยวกับการรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วย PCAS 

แสดงใหเ้หน็ว่า การรกัษาด้วย TTM ในผูป่้วย PCAS ทีเ่กดิหวัใจหยดุเตน้นอกโรงพยาบาล (OHCA) 

แบบหัวใจห้องล่างเต้นผิดจังหวะแบบสั่นพลิ้ว (ventricular fibrillation, VF) หรือภาวะหัวใจห้องล่าง

เต้นเร็ว (ventricular tachycardia, VT) ที่ยังไม่รู้สึกตัวหลังการช่วยฟื้นคืนหัวใจ สามารถลดอัตรา

การเสยีชวีติและท�ำให้ผลลัพธ์ทางประสาทวทิยาคลินกิ (neurological outcome) ดีขึน้(1, 2) ประโยชน์

ที่ได้รับจากการรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วย PCAS กลุ่มนี้ แสดงเป็นตัวเลขทางสถิติ คือ number-

needed-to-treat (NNT) เท่ากับ 7 ในกรณีลดการเสียชีวิต และ NNT เท่ากับ 6 ในกรณีผลลัพธ์

ทางคลินิกที่ดี(91) ข้อมูลและผลลัพธ์ที่ส�ำคัญจากงานวิจัย RCT ท้ังสอง แสดงในตารางท่ี 5.2  

หลังจากงานวิจัยท้ังสองได้รับการเผยแพร่ไม่นาน สมาคมวิชาชีพหลักที่มีศักยภาพในการชี้น�ำการ

รักษา อย่าง International Liaison Committee on Resuscitation (ค.ศ. 2003) และ American 

Heart Association (ค.ศ. 2010) ได้เผยแพร่แนวทางการรักษา โดยแนะน�ำให้ใช้การรักษาด้วย TTM 

ในผู้ป่วย PCAS ที่เกิดหัวใจหยุดเต้นนอกโรงพยาบาล (OHCA) แบบ VT หรือ VF (shockable 

rhythm) และยังมีสติไม่สมบูรณ์หลังการช่วยฟื้นหัวใจ โดยให้ลดอุณหภูมิแกนกลางลงมาที่ 32 ถึง 

34 องศาเซลเซียส เป็นเวลานาน 12 ถึง 24 ชั่วโมง(6, 7)

ตารางที่ 5.2 สรุปและเปรียบเทียบผลการศึกษาส�ำคัญของ TTM ใน PCAS

Australian trial (Bernard) European trial (HACA)

Sample size N=77 N=275 

TTM VS Untreated 43 TTM VS

34 Untreated 

137 TTM VS

138 Untreated

Initial rhythm VT / VF VT / VF

Method of TTM Surface with ice packs Surface with cooling blankets/pads and ice 

packs 

Place of initiation Emergency department Prehospital setting

Target temperature 33 degrees Celsius 32-34 degrees Celsius

Duration of TTM 12 hours 24 hours 

Time of Follow up 30 days 6 months 

Outcomes NNT of 7 to avoid death NNT of 6 to improve neurological outcomes
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ในปี ค.ศ. 2013 การศึกษาที่มีชื่อว่า TTM trial ศึกษาเปรียบเทียบระหว่างการรักษา 

ด้วย TTM ในผู้ป่วย PCAS ที่อุณหภูมิเป้าหมาย 33 องศาเซลเซียส กับ อุณหภูมิเป้าหมาย 36 

องศาเซลเซียส(92) พบว่าผลลัพธ์ท่ีได้ในทัง้สองกลุ่มไม่แตกต่างกัน ณ 6 เดือน(93) และถงึแม้จะตดิตาม

ต่อถึงสองปี แต่ผลลัพธ์ทางประสาทวิทยาคลินิกของท้ังสองกลุ่มก็ไม่แตกต่างกัน(94) เป็นท่ีมาของ 

ข้อถกเถียงส�ำหรับอุณหภูมิเป้าหมายที่เหมาะสมส�ำหรับการรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วย PCAS และ

เป็นทีม่าถงึข้อสงสยัเก่ียวกบัประสิทธผิลของการรักษาด้วย TTM(95) อย่างไรก็ตามการศกึษานีต้อกย�ำ้

ให้เห็นถึงประโยชน์ของการรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วย PCAS เพียงแต่อุณหภูมิเป้าหมายที่เหมาะสม

ส�ำหรับผู้ป่วยกลุ่มนี้ยังคงต้องการการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป(96)				  

ประสทิธผิลของ TTM ในผูป่้วยหลังภาวะหวัใจหยดุเต้น ทีเ่กิดจากสาเหตอุืน่ๆ ทีไ่ม่ใช่ภาวะ 

หัวใจหยุดเต้นนอกโรงพยาบาล (OHCA) ประเภท shockable rhythm ยังไม่เป็นท่ีชัดเจนนัก(97)  

มีการวิเคราะห์เพิ่มเติมจากงานวิจัย RCT หลักที่เผยแพร่ไปก่อนหน้านี้ พบว่า ผู้ป่วยหัวใจหยุดเต้น

นอกโรงพยาบาล ประเภท nonshockable rhythm หลังจากได้รับการบ�ำบัดด้วย TTM แล้ว ผลลัพธ์

ทางประสาทวิทยาคลินิก เทียบเท่ากับผลลัพธ์ที่ได้ในผู้ป่วยหัวใจหยุดเต้นนอกโรงพยาบาล (OHCA) 

ประเภท shockable rhythm แต่ผูป่้วยมีโอกาสเสยีชวีติมากกว่าใน 6 เดือน หลงัได้รับการรักษา(6, 7, 97)  

แต่งานวิจยัล่าสดุ กลับแสดงให้เหน็ว่า มากกว่าร้อยละ 90 ของผูป่้วยประเภท nonshockable rhythm 

หลัง ภาวะหัวใจหยุดเต้นนอกโรงพยาบาล (OHCA) แล้วได้รับการรักษาด้วย TTM มีผลลัพธ์ทาง

ประสาทวิทยาคลนิกิทีดี่กว่า และมีอตัราการเสยีชวิีตต�ำ่กว่าผูป่้วยท่ีไม่ได้รับการรกัษา(50) มีการศึกษา

ขนาดเล็กที่แสดงให้เห็นว่า การรักษาด้วย TTM ส�ำหรับผู้ป่วยหัวใจหยุดเต้นในโรงพยาบาล (IHCA) 

สามารถเพิ่มอัตราการรอดชีวิตและช่วยให้ผลลัพธ์ทางคลินิกดีขึ้นเล็กน้อย(50, 98)

โรงพยาบาลธรรมศาสตร์เฉลิมพระเกียรติ ภายใต้คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัย

ธรรมศาสตร์ เป็นสถานพยาบาลแห่งแรกๆ ที่ริเริ่มการรักษาด้วย TTM ในประเทศไทย(50, 99) โดย

ผลลัพธ์ของการรักษาเทียบเท่ากับมาตรฐาน(50) เกณฑ์การคัดเลือกผู้ป่วย PCAS เข้ารับการรักษา

ด้วย TTM ของโรงพยาบาลธรรมศาสตร์ เฉลิมพระเกียรติ แสดงในตารางที่ 5.3 นอกจากนี้ ยังเป็น

ผูริ้เร่ิมการรักษาด้วยการลดอณุหภูมิ ร่วมกับการรกัษาด้วย Extracorporeal Membrane Oxygenation 

(ECMO) ซึ่ง TTM สามารถใช้ร่วมกับผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นที่จ�ำเป็นต้องใช้ ECMO ในการ

รักษาระดับการไหลเวียนเลือดได้เป็นอย่างดี(100)
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ตารางที่ 5.3	 เกณฑ์การคัดเลือกผู้ป่วย PCAS เข้ารับการรักษาด้วย TTM ของโรงพยาบาลธรรมศาสตร์ 

เฉลิมพระเกียรติ

Inclusion Criteria

1.	 Witnessed arrest

2.	 Any initial rhythm, however initial rhythm VF or pulseless VT is the first priority 

3.	 Time to ACLS was less than 15 minutes and total of ACLS time less than 60 minutes

4.	 GCS of 8 or below

5.	 SBP of > 90 with or without vasopressors

6.	 Less than 8 hours have elapsed since return of spontaneous circulation (ROSC)

Exclusion Criteria

1.	 Pregnancy

2.	 Known functional dependence 

3.	 Down time of > 30 minutes

4.	 ACLS preformed for > 60 minutes

5.	 Known terminal illness

6.	 Comatose state prior to cardiac arrest

7.	 Prolonged hypotension (ie MAP < 60 for >30 minutes)

8.	 Evidence of hypoxemia for > 15 min following ROSC

9.	 Known coagulopathy that cannot be reversed 

		

ล่าสุดในปี ค.ศ. 2015 International Liaison Committee on Resuscitation, American 

Heart Association และ European Resuscitation Council ชี้แจงว่า ผู้ป่วยที่ไม่รู้สึกตัวและกลับ

มามีชีพจรปกติแล้ว หลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น ไม่ว่านอกหรือในโรงพยาบาล และไม่ว่าจะเป็น

ประเภท shockable rhythm หรือ nonshockable rhythm ก็ตาม ควรใช้การบ�ำบัดด้วย TTM ที่มี

อุณหภูมิเป้าหมายระหว่าง 32 และ 36 องศาเซลเซียส เป็นเวลาอย่างน้อย 24 ชั่วโมง เนื่องจาก

ผลวเิคราะห์แสดงให้เห็นว่า การรักษาด้วย TTM ให้กับผูป่้วยหลังภาวะหวัใจหยดุเต้น จะท�ำให้ผูป่้วย

มีผลลัพธ์ทางประสาทวิทยาคลินิกที่ดีข้ึนกว่าการไม่ให้การรักษา(8-10) อย่างไรก็ตามผลลัพธ์ของ 

การรักษาในผู้ป่วยประเภท nonshockable rhythm, ผู้ป่วยหัวใจหยุดเต้นในโรงพยาบาล (IHCA) 

หรอื ผูป่้วยท่ีสาเหตุของหัวใจหยดุเต้นไม่ได้มาจากโรคหวัใจโดยตรง (non-cardiac causes of arrest) 

นั้นยังไม่มีข้อมูลที่ให้ข้อสรุปได้แน่ชัด(101)

Therapeutic Hypothermia after Paediatric Cardiac Arrest (THAPCA) Trial เป็น 

RCT ที่ศึกษาถึงประโยชน์ของการรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วย PCAS ที่อายุน้อยกว่า 18 ปี ที่เกิด

หัวใจหยุดเต้นทั้งในและนอกโรงพยาบาล และทุกประเภทของ initial rhythm(102) ปรากฏว่าผลลัพธ์
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ทางคลินิกของการรักษาด้วย TTM ที่อุณหภูมิเป้าหมายที่ 33 องศาเซลเซียส ไม่แตกต่างจากกลุ่ม

ควบคุมที่อุณหภูมิเป้าหมายที่ 36.8 องศาเซลเซียส(103, 104) จึงยังไม่แนะน�ำให้ใช้การรักษาด้วยวิธีนี้

อย่างเป็นมาตรฐานในเด็ก

5.2	 TTM ในโรคสมองขาดเลือด

การรักษาด้วย TTM ให้ผลปกป้องระบบประสาทได้อย่างดีเย่ียมจากการศึกษาในสัตว์

ทดลองทีถ่กูท�ำให้เกิดหลอดเลือดสมองอดุตันและมีพยาธสิภาพสมองขาดเลือด(105) อย่างไรกต็ามการ

ประยุกต์ใช้ในผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือด มีข้อจ�ำกัดค่อนข้างมาก(106) นิยมใช้ invasive 

endovascular method ในผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน เพราะจากการศึกษาทางคลินิก

พบว่ามีความเป็นไปได้และมีความปลอดภัยเพยีงพอต่อผูป่้วย(22, 107) ข้อได้เปรียบของ endovascular 

method คือสามารถใช้ skin counter-warming เพื่อลดอาการหนาวสั่นได้อย่างมีประสิทธิภาพ(21) 

จึงสามารถหลีกเล่ียงผลข้างเคียงที่ท�ำให้ง่วงซึมจากการใช้ยาเพื่อควบคุมอาการหนาวสั่น ท�ำให้ไม่

จ�ำเป็นต้องใส่ท่อช่วยหายใจระหว่างการรักษา(20, 107) endovascular method ไม่ส่งผลให้เกิดภาวะ

เลือดออกแทรกซ้อนหลังจากให้ยาสลายล่ิมเลือดทางหลอดเลอืดด�ำ (intravenous recombinant tissue 

plasminogen activator, i.v. rtPA) น่าเสียดายท่ีการศึกษาถึงการรักษาด้วย TTM โดยใช้ 

endovascular method ที่อุณหภูมิเป้าหมาย 33 องศาเซลเซียส หลังจากให้ i.v. rtPA ในผู้ป่วย

สมองขาดเลือด (ICTuS 2 Trial) ต้องยุติก่อนก�ำหนดเนื่องจากขาดเงินทุนสนับสนุน ซึ่งกลุ่มตัวอย่าง

ที่ได้ ณ เวลาที่การศึกษายุติ ยังมีจ�ำนวนน้อยเกินกว่าจะน�ำมาสรุปผลลัพธ์ของการรักษาด้วยวิธีนี้ใน

ทางคลินิก(108)

TTM น่าจะสามารถน�ำมาใช้ลดอาการเลือดออกแทรกซ้อนในสมองหลังจากให้ i.v. rtPA 

ได้ดีพอๆกับหลังจากใช้ endovascular treatment(109, 110) การศึกษา RCT ถึงประโยชน์ของ 

การรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วยสมองขาดเลือดเฉียบพลัน โดยก�ำหนดอุณหภูมิเป้าหมายท่ี 34-35 

องศาเซลเซียส ยังไม่แล้วเสร็จ(111) ระหว่างรอผลจากการศึกษา ไม่แนะน�ำให้ใช้การรักษาด้วย TTM 

เป็นการรักษาหลักในผู้ป่วยที่มีภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลัน(112) การควบคุมภาวะไข้ด้วย TTM 

นัน้มีประโยชน์อย่างมากกับผูป่้วยทีมี่ภาวะสมองขาดเลือดเฉยีบพลัน(113) การลดความดันในกะโหลก

ศีรษะด้วย TTM ในภาวะสมองขาดเลือดปริมาตรสูง โดยเฉพาะอย่างยิ่ง middle cerebral artery 

infarct ได้รับการสนับสนุนจากการศึกษาทั้งในสัตว์ทดลองและทางคลินิก(79, 81, 114) อย่างไรก็ตาม

การน�ำเทคนิคนี้มาใช้เป็นการรักษาหลักส�ำหรับลดความดันในกะโหลกศีรษะยังมีข้อจ�ำกัด และยังมี

ข้อมูลไม่เพียงพอถึงผลลัพธ์ทางคลินิก(3, 113)
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5.3	 TTM ใน traumatic brain injury (TBI)

5.3.1	 พยาธิสรีรวิทยาของ Traumatic Brain Injury (TBI)

พยาธิสภาพแบบปฐมภูมิ TBI ประกอบด้วย 2 กลไกส�ำคัญ ได้แก่ กลไกแรก คือ  

เนื้อสมองได้รับผลกระทบทางกลศาสตร์โดยตรงจากการเกิดแรงกระแทก น�ำไปสู่ความชอกช�้ำ  

ฉีกขาด หรือเลือดออกภายในเนื้อสมอง(115-117) การบาดเจ็บโดยตรงนี้น�ำไปสู่ความผิดปกติของ 

การควบคุมอัตโนมัติ (autoregulation) และจากนั้นจะเกิดการสูญเสีย cerebral blood flow (CBF) 

ตามมา(115) กลไกนี้มีชื่อเรียกว่า “neurometabolic cascade” ซึ่งจะคล้ายคลึงกับกลไกการเกิดสมอง

ขาดเลือด(118) โดยเป็นผลให้เซลล์สมองเปลี่ยนแหล่งพลังงานไปใช้กลไกแบบไม่ใช้ออกซิเจน หรือ 

anaerobic source ท�ำให้เกิดการสะสมของกรดแลกติก (lactic acid) และเกิดการล้มเหลวในการ

ท�ำงานของ Sodium-Potassium pump(62) เซลล์จะเกิดภาวะ depolarized ภายหลังการการท�ำงาน

ของ Sodium-Potassium pump ล้มเหลว ก่อนที่จะมีการทะลักเข้ามาของ Calcium(63) การสะสม

ของ Calcium ภายในเซลล์ น�ำไปสู่การเสียการควบคุมของเซลล์ และการปลดปล่อยโปรตีนในกลุ่ม 

excitotoxic(64) Mitochondria สูญเสียหน้าที่การท�ำงาน เยื่อหุ้มเซลล์แตก และสุดท้ายเซลล์ด�ำเนินสู่

กระบวนการเสื่อมสลายที่กู้กลับคืนไม่ได้ (apoptosis) โปรตีนในกลุ่ม excitotoxic และสารประกอบ

ทางเคมีทีเ่ป็นพษิประกอบด้วย free oxidative radicals, reactive oxygen species, endonucleases 

phospholipases และ ATPases ถูกปลดปล่อยเข้าสู่บริเวณโดยรอบของเซลล์ที่ตายแล้วเหล่านี้(119) 

ซ่ึงก่อให้เกิดภยันตรายเพิ่มเติมและต่อเนื่องต่อเซลล์อื่นๆ รอบข้าง นอกจากนี้ เม่ือเม็ดเลือดขาว 

เข้ามาเก็บกินเซลล์ที่ตายแล้วเหล่านี้ พร้อมทั้งหลั่ง cytokines และ mediators ต่างๆ(120) สร้างความ

เสียหายเพิ่มเติมต่อ Blood–Brain-Barrier (BBB) ก่อนท่ีโปรตีนโมเลกุลใหญ่โดยเฉพาะ albumin  

จะถูกปลดปล่อยออกมา ก่อให้เกิดภาวะสมองบวม เกิดความดันในโพรงกะโหลกศีรษะสูงขึ้น เบียด

กดเนื้อสมองข้างเคียง(70, 71, 121)

กลไกที่สองของพยาธิสภาพแบบปฐมภูมิคือ การที่เนื้อสมองได้รับแรงกระท�ำจากอัตราเร่ง

และการลดลงของอัตราเร่งที่เกิดเม่ือศีรษะได้รับแรงกระแทก axon ทั่วทั้งสมองจะได้รับผลกระทบ

เกิดเป็น diffuse axonal injury น�ำไปสู่ภาวะสมองบวม การแสดงออกทางคลินิกของพยาธิสภาพ

แบบปฐมภูมิจะมีให้เหน็ทันทตีัง้แต่เริม่กระบวนการของ TBI พยาธสิภาพแบบทุตยิภมิูเป็นผลกระทบ

ท่ีตามมาจากพยาธิสภาพแบบปฐมภูมิ การแสดงออกทางคลินิกของพยาธิสภาพแบบทุติยภูมิซึ่ง

ประกอบด้วยภาวะความดันในโพรงกะโหลกศีรษะสูง และภาวะสมองขาดเลือด จะเกิดตามมา(122) 

เม่ือพยาธิสภาพแบบปฐมภูมิเกิดข้ึนแล้ว จะเป็นการยากท่ีจะกู้คืนเน้ือสมองส่วนท่ีเสียหายไป การ

รักษาต่างๆ ก็ดูเหมือนจะไม่ได้ประสิทธิผลนักในการบรรเทาพยาธิสภาพแบบปฐมภูมิ(123)
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inducible nitric oxide synthase (iNOS) เป็นตัวบ่งชี้ความรุนแรงของ TBI โดยการ

แสดงออกของ iNOS จะขึ้นสูงสุด ณ วันที่ 3 ถึง วันที่ 7 หลังเริ่มเกิด TBI(124) ส่วน Autophagy 

หรือท่ีก่อนหน้านี้รู้จักในชื่อ Autophagocytosis เป็นกลไกการเก็บกวาดเศษซากเซลล์ที่ตายไป(125) 

Autophagy มีบทบาทส�ำคญัในการก�ำจดัสิง่ปฏิกลูท่ีเกิดจากซากเซลล์(126) เม่ือมีความผดิปกตใินกลไก 

Autophagy จะท�ำให้ของเสยีไม่ถกูก�ำจดั น�ำไปสูก่ารตายของเซลล์ต่อเนือ่ง Autophagy จงึมีคณุสมบตัิ

ทางด้าน Neuroprotection(127)

5.3.2	 พยาธิสรีรวิทยาของความดันในกะโหลกศีรษะ (Intracranial Pressure, ICP)

ทฤษฎีของความดันในกะโหลกศีรษะ (intracranial pressure, ICP) เรียกว่า ทฤษฎีของ

มอนโรและเคลลี่ (Monro-Kellie doctrine) ทฤษฎีนี้เป็นของ Alexander Monro ในปี ค.ศ. 1783 

ก่อนท่ี George Kellie จะได้เผยแพร่บทความหนึ่งที่เป็นการสนับสนุนความคิดของ Monro ในปี 

ค.ศ. 1824(128, 129) ทฤษฎีนี้กล่าวว่ากะโหลกศีรษะเป็นปริมาตรที่คงที่ และสมองถูกล้อมรอบด้วย 

เยื่อหุ้มสมองอย่างรัดกุม ดังนั้น การเปลี่ยนแปลงของปริมาตรในกะโหลกศีรษะจึงส่งผลต่อความดัน

ในกะโหลกศีรษะ(130) ส่วนประกอบต่างๆ ภายในกะโหลกศีรษะรวมทั้งเลือด, น�้ำไขสันหลัง 

(Cerebrospinal fluid, CSF) และเนื้อเย่ือสมองค่อนข้างจะคงท่ี การขยายตัวของส่วนประกอบใด 

ส่วนประกอบหนึ่งหรือการท่ีมีก้อนเกิดขึ้นภายในกะโหลกศีรษะจะท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะสูง

ขึ้นและท�ำให้ส่วนประกอบอื่นถูกลดทอนลงไปเพื่อเป็นการคุมปริมาตรในกะโหลกศีรษะให้คงท่ี เม่ือ

รอยโรคขยายใหญ่ขึ้นจะท�ำให้มีการเร่ิมเคลื่อนย้ายน�้ำไขสันหลังและเลือดออกจากกะโหลกโดยไม่ได้

ท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะเปล่ียนแปลงไปมาก(131) แต่อย่างไรก็ตามความสามารถในการชดเชย

การเปลี่ยนแปลงของปริมาตรนี้มีจ�ำกัด(132) ถ้าหากรอยโรคยังคงขยายใหญ่ขึ้นเรื่อยๆ ก็จะท�ำให้ 

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้นและน�ำไปสู่ภาวะสมองไหล (brain herniation)(133) ยิ่งไปกว่านั้นการ

เพิม่ขึน้ของความดันในกะโหลกศีรษะยงัเป็นภยนัตรายต่อการไหลของเลือดทีไ่ปเล้ียงสมอง (Cerebral 

Blood Flow, CBF) จากการไปลดความดันเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง (Cerebral Perfusion Pressure, 

CPP) เพราะความดันเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง ค�ำนวณจากความดันเลือดแดงเฉลี่ยทั่วร่างกาย (Mean 

Arterial Pressure, MAP) ลบด้วยความดันในกะโหลกศีรษะ CPP = MAP - ICP(134)

Neurometabolic cascade จากการบาดเจ็บสมองปฐมภูมิน�ำไปสู่ภาวะสมองบวมและการ

เพิ่มขึ้นของความดันในกะโหลกศีรษะดังท่ีกล่าวข้างต้น การบาดเจ็บทุติยภูมิโดยการเพิ่มข้ึนของ 

ความดันในกะโหลกศีรษะซึ่งน�ำไปสู่การลดลงของ CPP และ CBF(135) เมื่อ CPP หรือ CPF ลดลง 

เลือดจะไม่เพยีงพอต่อการขนถ่ายสารอาหารไปยังเซลล์(136) การเพิม่ขึน้ของความดันในกะโหลกศรีษะ 

โดยเฉพาะเมื่อมากกว่า 20 เซนติเมตรน�้ำ ในผู้ป่วย TBI จะมีส่วนเกี่ยวข้องกับผลลัพธ์ที่ไม่ดี และ

อัตราการตายที่สูงขึ้น(137, 138) ระดับของ CPP ในผู้ป่วยซึ่งมี TBI ระดับรุนแรง ควรจะรักษาระดับ

เหนือ 60 มิลลิเมตรปรอทไว้ เพื่อให้ได้ผลลัพธ์ที่ดี(139)
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5.3.3	 กลไกการออกฤทธิข์อง TTM ต่อ TBI (Mechanisms of TTM actions on TBI)

คุณสมบัติการปกป้องสมองของ TTM จาก neurometabolic cascade ท่ีเกิดใน TBI 

ประกอบด้วยหลายกลไก(14) กลไกการปกป้องสมองของ TTM ที่รู้จักกันดี คือ การบรรเทาภาวะ 

hypoxic / ischemic encephalopathy(59) กลไกการปกป้องสมองของ TTM ต่อ TBI คล้ายคลึงกับ

ที่ TTM ปกป้องสมองจาก ischemic cascade ยกตัวอย่างเช่น การท�ำให้ oxygen free radical 

ลดลง ยบัยัง้การปลดปล่อยของโปรตนีในกลุ่ม excitotoxic การป้องกันการไหลเข้าเซลล์ของ Calcium 

และลดการปลดปล่อย cytokines และ mediators(5, 6, 14) กลไกการปกป้องสมองในหลายระดับ 

รวมถึงการลด brain metabolism การป้องกันการเกิด cortical spreading depolarizations  

การปกป้อง mitochondrial และการป้องกัน cell membrane ไม่ให้ถกูท�ำลาย ช่วยส่งเสริม ประสทิธผิล

การรักษาของ TTM ต่อ TBI(5, 135) กลไกเหล่านี้สามารถชะลอเซลล์ประสาทและ glails น�ำไปสู่การ

ท�ำลายและการตายของเซลล์แบบถาวร หรือ apoptosis ได้(77) TTM สามารถกดการแสดงออกของ 

iNOS น�ำไปสู่ผลการพัฒนาในสัตว์ทดลองต้นแบบกับ TBI เพื่อใช้เป็น biomarkers ส�ำหรับ TBI 

แบบรุนแรง(140) กลไกการปกป้อง Blood-Brain Barrier (BBB) เป็นกลไกที่รู้จักเป็นอย่างดีอีกอย่าง

ของ TTM ซึ่งช่วยลดการบวมของสมองและลดความดันกะโหลกศีรษะอีกด้วย(77, 78) ประสิทธิภาพ

ของการลดความดันกะโหลกศีรษะด้วย TTM ในหลายรูปแบบของ TBI แสดงให้เห็นได้ในหลาย 

การศึกษาทั้งทางคลินิก และ pre-clinic(12, 141, 142) อย่างไรก็ตาม ประโยชน์ที่แท้จริงทางคลินิกของ

การควบคุมความดันในกะโหลกศีรษะด้วย TTM ต่อผู้ป่วย TBI จ�ำเป็นต้องได้รับการพิสูจน์ด้วย 

การศึกษาทางคลินิกแบบสุ่มขนาดใหญ่(143)

5.3.4	 การประยุกต์ TTM ในผู้ป่วย Traumatic Brain Injury (TBI)

5.3.4.1 TTM ในสัตว์ทดลองกลุ่ม TBI

ข้อดีของ TTM ในกลุ่มสัตว์ทดลองที่มีภาวะ TBI นั้นพบในหลายการศึกษาวิจัย ผลจาก

การป้องกันของ TTM เพื่อหยุดภาวะ neurometabolic cascade ของ TBI ได้รับการยอมรับในการ

ทดลองในสตัว์ทดลองหลายการศึกษา ผลการป้องกันสามารถเหน็ได้จากพยาธทิางจลุกายวิภาคศาสตร์

ที่แสดงในหนูที่มีภาวะ TBI จ�ำนวนของเซลล์ประสาทที่ตายโดยรวมตั้งแต่เนื้อเยื่อชั้น CA3 และ CA4 

ของฮิปโปแคมปัส และทาลามัส นั้นลดลงเมื่ออุณหภูมิลดลง(144) การที่ร่างกายเย็นลด สามารถหยุด

กระบวนการปล่อยกลูตาเมท และไฮดรอกซิล ที่จะเพิ่มขึ้นในสัตว์ทดลอง ซึ่งจะกระตุ้นให้เกิดภาวะ 

TBI ได้(145) ดังที่กล่าวแล้วข้างต้น การรบกวน BBB เป็นหนึ่งในก้าวส�ำคัญของการท�ำให้เกิด 

neurometabolic cascade ซึ่งน�ำไปสู่การท�ำให้สมองบวมได้ การร่ัวไหลของโปรตีนในหลอดเลือด

จาก BBB ท่ีเสียไปจะลดลงเม่ืออุณหภูมิกายลดลงในหนูทดลอง กับการตอบสนองโดยการเพิ่ม 

ความดันโลหิตสูงฉับพลันหลังจาก TBI(146) ในสมองที่ก�ำลังเจริญเติบโต, TBI อาจท�ำให้เกิดการชัก 
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และน�ำไปสู่โรคลมชักเนื่องจากภาวะ hyperexcitability เซลล์และระบบการน�ำไฟฟ้าของเส้นประสาท 

เป็นผลให้เสียการท�ำงานของสมองในระยะยาวได้ อุณหภูมิที่ต�่ำลงช่วยฟื้นฟูร่างกายให้ดีขึ้นหลังจาก

ภาวะ TBI ในสมองหนทูดลองในวัยช่วงแรกคลอด(147) ดังท่ีกล่าวไปแล้ว Autophagy มีบทบาทส�ำคญั

ในการก�ำจัดส่ิงปฏิกูลที่เกิดหลังจากภาวะ TBI และมีผลในการป้องกันทางระบบประสาท การลด

อุณหภูมิร่างกายช่วยเพิ่มการ autophagy ซึ่งท�ำให้เกิดผลลัพธ์ที่ดีขึ้นในภาวะ TBI

การศกึษาในสตัว์ทดลองชีไ้ปทางผลลพัธ์ท่ีดีในการป้องกันการเกดิ catastrophic cascade 

ในกลุ่ม TBI อย่างไรก็ตามการยืนยนัข้อดีในการทดลองทางคลินกิก็จ�ำเป็นท่ีจะต้องท�ำต่อไปก่อนท่ีจะ

น�ำมาใช้จริงในทางคลินิกต่อไป 

5.3.4.2 การศึกษาวิจัยทางคลินิกของ TTM ในผู้ป่วยกลุ่ม TBI

ต่อเนื่องจากการศึกษาในระดับ pre-clinical ที่ได้ผลลัพธ์ที่น่าพอใจ มีการศึกษาวิจัยในคน

หลายอย่างเพือ่ยืนยนัประโยชน์ของการรักษาด้วย TTM ในผูป่้วย TBI แต่การศกึษาวจิยัก่อนหน้านี้  

มีจ�ำนวนผู้ป่วยเข้าร่วมการศึกษาในปริมาณน้อย มีการศึกษาแบบ single center แสดงถึงประโยชน์

ของการท�ำ TTM ในผู้ป่วย TBI ในปี ค.ศ. 1997 Marion et al รายงานถึงการท�ำ TTM ในผู้ป่วย

ที่มาด้วย TBI ระดับรุนแรง การศึกษาในครั้งนั้นมีจ�ำนวนผู้ป่วย 82 คนที่มีคะแนน Glasgow Coma 

Score ตั้งแต่ 5 ถึง 7 ซึ่งถือเป็นจ�ำนวนประชากรที่น้อย ผลลัพธ์ที่น่าพึงพอใจหลังท�ำภายใน 3-6 

เดือนหลังการท�ำ TTM แต่พบว่าไม่มีประโยชน์แต่อย่างใดเม่ือติดตามผลการรักษาไปจนครบ 12 

เดือน(148) มีผลการศกึษาทีใ่ห้ผลดีจากการศึกษาทีค่ล้ายกันอกีคร้ังในเวลาต่อมา แต่ก็ยังเป็นการศกึษา

วิจัยแบบ single center จาก 2 แห่งในประเทศจีน ศึกษาในผู้ป่วยที่มีภาวะ TBI ระดับรุนแรง ซึ่ง

ได้ผลดใีนการควบคมุความดันในกะโหลกศีรษะ หลังตดิตามผลการรกัษาใน 6-12 เดือนต่อมา(149, 150)  

อย่างไรก็ตาม the National Acute Brain Injury Study Hypothermia (NABISH), ซึ่งเป็น 

การศึกษาแบบ multi-center ที่ส�ำคัญ มีรายงานว่านอกจากจะไม่มีประโยชน์ในการรักษาด้วย TTM 

แล้ว ยังอาจเป็นอันตรายก่อให้เกิดผลข้างเคียงในผู้ป่วย TBI อีกต่างหาก (151) ยิ่งไปกว่านั้นผลจาก

การศึกษาอย่างเป็นระบบทั้งในแง่ของ systematic review และ meta-analysis​ ซึ่งได้รวมการศึกษา

วิจัยก่อนปี ค.ศ. 2003 ค้นพบว่า ไม่มีประโยชน์ในการท�ำ TTM ส�ำหรับผู้ป่วย TBI(152-154) แต่ก็มี

รายงานการศึกษาจากบางสถาบันในกลุ่ม NABISH​ ซึ่งรายงานผลลัพธ์ที่แตกต่างกัน ออกไป(155)  

ซึ่งน�ำไปสู่ the National Acute Brain Injury Study Hypothermia II (NABISH II) ในอีกหลายๆ 

ปีต่อมา โชคไม่ดีเท่าไหร่ท่ี the NABISH II ไม่พบประโยชน์ในการท�ำ TTM ส�ำหรับผูป่้วยภาวะ TBI(156)  

ผลที่ออกมาเป็นลบทั้ง NABISH I และ II ได้รับการยืนยันจากการศึกษาของประเทศญี่ปุ่น จากการ

ศึกษาของ the Brain-Hypothermia (B-HYPO) Study โดยการศึกษา The B-HYPO รายงานว่า 

การท�ำ TTM ที่เป้าหมายการลดอุณหภูมิอยู่ระหว่าง 32 และ 34 องศาเซลเซียส ไม่พบประโยชน์

ใดๆ เมื่อเทียบกับการควบคุมภาวะไข้ในผู้ป่วย TBI(157)
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ดังท่ีกล่าวมาแล้ว การเพิ่มข้ึนของความดันในก ะโหลกศีรษะเป็นสิ่งท่ีพบได้บ่อยในผู้ป่วย 

TBI และมักจะน�ำไปสูผ่ลลัพธ์ทีไ่ม่ดีตามมา(158, 159) การศกึษาวจิยัส่วนใหญ่ก่อนหน้านีใ้นการท�ำ TTM 

ในผู้ป่วย TBI ที่เร่ิมเพิ่มอุณหภูมิร่างกาย ( rewarming) เม่ือถึงระดับท่ีความดันในกะโหลกศีรษะ 

มีค่าสูงสุดที่ราวๆ 48 ชั่วโมงหลังสมองบาดเจ็บ จากอุบัติเหตุ น�ำไปสู่การเพิ่มขึ้นของความดันใน

กะโหลกศรีษะขึน้ไปอกี ปรากฏการณ์นีถ้อืเป็นเหตผุลหนึง่ทีส่�ำคญัทีบ่่งชีว่้าเป็นผลเสยีในการท�ำ TTM 

ในผูป่้วยกลุ่มนี้(143) ตามท่ีกล่าวไว้ การลดความดันในกะโหลกศีรษะเป็นคณุสมบัตข้ิอหน่ึงของการท�ำ 

TTM ซึ่งควรจะมีส่วนช่วยผู้ป่วยที่มีการเพิ่มความดันในกะโหลกศีรษะในกลุ่มเฉพาะที่มาด้วย TBI ที่

พบว่ามีความดันในกะโหลกศีรษะท่ีสูงขึ้นได้(12)  การศึกษาวิจัยในเรื่องการใช้ TTM เฉพาะกลุ่มที่มี

ระดับความดนักะโหลกศีรษะสงูได้รับการกล่าวถึงมากขึน้(160) จงึเกิดการศกึษาไปข้างหน้า จากสถาบัน

แห่งเดียว ในปริมาณผู้ป่วยที่มีไม่มากนัก พบว่า TTM ท�ำให้อัตราการรอดชีวิตสูงขึ้น และผลลัพธ์

ของระบบประสาทท่ีดีขึน้ในกลุม่ผูป่้วยทีไ่ด้ท�ำ TTM ซ่ึงผูป่้วยเหล่านัน้มีภาวะ refractory intracranial 

hypertension รวมอยู่ด้วย(161) แต่โชคไม่ดีเท่า ไหร่ เม่ือการศึกษาวิจัยท่ีท�ำในหลายสถาบัน ท่ีได้

ปริมาณผู้ป่วยมากขึ้นในเงื่อนไขเดียวกัน โดยใช้ เกณฑ์คัดเลือกเฉพาะผู้ป่วยท่ีความดันในกะโหลก

ศีรษะที่สูงกว่า 20 มิลลิเมตรปรอท (การศึกษาของ Eurotherm3235) รายงานว่าไม่มีประโยชน์ใดๆ

อีกครั้ง(162) ในขณะที่การศึกษาที่ใหญ่ขึ้นในหลายสถาบันส�ำหรับการใช้ TTM เป็นแนวทางการรักษา

ตัวเลือกที่สองส�ำหรับผู้ป่วยที่มีภาวะความดันใน กะโหลกศีรษะสูงในผู้ป่วย TBI ยังคงอยู่ในขั้นตอน

การศึกษาอยู่ขณะนี้(163)

การทบทวนเอกสารอย่างเป็นระบบและ การศึกษาแบบ meta-analysis ของ TTM เทียบ

กับ normothermia ในกรณีผู้ป่วยผู้ใหญ่ที่มาด้วย TBI พบว่านอกจากจะไม่มีประโยชน์จากการท�ำ 

TTM แล้ว ยงัเพิม่ความเส่ียงท่ีจะท�ำให้เกิดการตดิเชือ้ทางปอดและภาวะแทรกซ้อนทางกลุ่มโรคหวัใจ

อีกด้วย(164) ณ ขณะนี้ การน�ำ TTM มาใช้ในเวชปฏิบัติจริงในกรณี TBI ทุกกรณี โดยไม่ได้อยู่ภาย

ใต้ศึกษาวิจัย จึงยังไม่แนะน�ำ(165)

ท�ำนองเดียวกับการท�ำ TTM ในเด็ก ก็พบว่าไม่มีประโยชน์เช่นเดียวกับในผู้ใหญ่ จากผล

การศึกษาวิจัยกลุ่มผู้ป่วยเด็กที่มาด้วย TBI ระดับรุนแรงโดย Hutchinson et al. ไม่มีประโยชน์ทั้ง

ในระยะสั้นๆ และระยะยาว และยังก่อให้เกิดภาวะแทรกซ้อนจากการท�ำ TTM อีกด้วย โดยเฉพาะ

ความดันโลหติต�ำ่ลงมากจนเป็นอนัตรายต่อร่างกาย(166) แต่ท้ังน้ีกพ็บว่ามีปัจจยัรบกวนหลายอย่างใน

การศกึษาของ Hutchinson ไม่ว่าจะเป็นการเร่ิมท�ำทีล่่าช้า การรักษาทีส้ั่นเกินไปและการเพิม่อณุหภมิู

อย่างรวดเร็วตามรายงานที่แสดง อย่างไรก็ตาม หากปราศจากปัจจัยกวนเหล่านี้ไป ก็ยังมีรายงาน

อย่างการศึกษา the Cool Kid Trial ที่บ่งชี้ว่าไม่มีประโยชน์ในเด็กที่มาด้วยภาวะ TBI ระดับรุนแรง

จากการท�ำ TTM(167) นอกจากนี้รายงานการศึกษาขั้นต้นจากการเริ่มท�ำ TTM ในเด็กที่มาด้วยภาวะ 

TBI ระดับรุนแรงพบว่ามีจ�ำนวนผูป่้วยให้ศกึษาไม่มากพอท่ีจะสรุปผลลัพธ์ได้(168) การทบทวนเอกสาร
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อย่างเป็นระบบและการศกึษาแบบ meta-analysis หลายชิน้จงึยังยนืยนัว่าการท�ำ TTM ไม่มีประโยชน์

ในทั้งกลุ่มผู้ป่วยเด็กและผู้ใหญ่ที่มาด้วย TBI(169)

5.4	 การควบคุมไข้ในผู้ป่วยที่อยู่ในภาวะวิกฤติทางระบบประสาทด้วยเครื่อง TTM

ไข้มักพบได้บ่อยในผูป่้วยวกิฤตทางระบบประสาทซ่ึงเพิม่ความเสีย่งท่ีจะมีภาวะแทรกซ้อน

และผลการรักษาทีไ่ม่พงึประสงค์(170, 171) โดยการมีไข้เพิม่ข้ึน 1 องศาเซลเซียส จะท�ำให้ผลการรกัษา

แย่ลง 2.2 เท่า(172) สาเหตทุีพ่บบ่อยทีสุ่ดของไข้ยังคงมาจากการตดิเชือ้(173) อปุกรณ์ท่ีใช้ในการรกัษา

ด้วย TTM สามารถน�ำมาประยุกต์ใช้เป็นอุปกรณ์ลดไข้ในผู้ป่วยวิกฤติทางระบบประสาทได้ เทคนิค

ที่นิยมใช้คือ surface method แต่ endovascular method ก็สามารถน�ำมาใช้ลดไข้ได้อย่างมี

ประสิทธภิาพและปลอดภัยด้วยเช่นเดียวกัน(174, 175) การลดไข้ในผูป่้วยตดิเชือ้ในกระแสเลือดสามารถ

ท�ำให้อัตราการรอดชีวิตในช่วงต้นดีขึ้นได้(176) อย่างไรก็ตาม ประโยชน์ของการลดไข้ในผู้ป่วยติดเชื้อ

ในกระแสเลือดยังไม่ได้รับการพิสูจน์อย่างชัดเจนถึงประโยชน์ในทางคลินิกในระยะยาว(177, 178) 

นอกจากนี้การลดไข้ถือเป็นมาตรฐานหนึ่งในการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง(112)

5.5	 การใช้ TTM ในกรณีอื่นๆ

TTM สามารถใช้ในการบรรเทาภยันตรายของอวยัวะต่างๆจากการขาดเลือดในระหว่างการ

ผ่าตัดหัวใจขณะที่ระบบหมุนเวียนโลหิตถูกท�ำให้หยุดท�ำงานชั่วคราว(179, 180) การใช้ TTM ระหว่าง

ผ่าตัดในผู้ป่วยภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองชั้นกลาง (SAH) ที่มีระดับความรุนแรงน้อย ยังไม ่

พบว่ามปีระโยชน์และอาจเพิม่ความเสีย่งในการตดิเชือ้(181) จากการศึกษาในสตัว์ทดลองท่ีมีเลือดออก

ในสมอง TTM สามารถลดสมองบวมรอบๆ ก้อนเลือดได้(182) ส่วนข้อมูลทางคลินิกของการใช้ TTM 

ในผู้ป่วยเลือดออกในสมองยังต้องรอการศึกษาที่อยู่ระหว่างด�ำเนินการ(183) เช่นเดียวกับการใช้ TTM 

ในผู้ป่วยท่ีได้รับบาดเจ็บที่ไขสันหลัง ซึ่งถึงแม้จะมีข้อมูลว่าได้ประโยชน์ในสัตว์ทดลองแต่ยังต้องรอ

ข้อมูลในการศึกษาทางคลินิกที่ก�ำลังด�ำเนินอยู่ เพื่อน�ำมาประยุกต์ใช้ในผู้ป่วยต่อไป(184) ผู้เชี่ยวชาญ

แนะน�ำให้ใช้ TTM ควบคุมความดันในกะโหลกศีรษะในผู้ป่วย fulminant hepatic encephalopathy 

ที่มักเกิดระหว่างรอการปลูกถ่ายตับ(185) 

การใช้ TTM ในผู้บริจาคอวัยวะสามารถช่วยปกป้องอวัยวะจากภยันตรายที่เกิดจากภาวะ

ขาดออกซิเจนได้ดี มีการศึกษา RCT ถึงการใช้ TTM ในผู้บริจาคไต โดยก�ำหนดอุณหภูมิเป้าหมาย

ที่ 34 ถึง 35 องศาเซลเซียส พบว่าสามารถช่วยให้คุณภาพของไตในผู้รับดีขึ้น(186) การศึกษานี้เป็น

งานแรกที่แสดงให้เห็นถึงประสิทธิผลของการปกป้องอวัยวะด้วย TTM ภายนอกสมอง การใช้ TTM 

ในการปลูกถ่ายไตนี ้คาดหมายว่าจะได้อยู่ในแนวทางการรักษามาตรฐานของการปลูกถ่ายไตในอนาคต

อันใกล้
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6.	 บทสรุป

จุดประสงค์หลักในการรักษาด้วย TTM ในผู้ป่วยภาวะวิกฤตทางระบบประสาท คือเพื่อ

ปกป้องภยันตรายที่เกิดขึ้นกับสมองจากสาเหตุต่างๆ โดยเฉพาะอย่างย่ิงภาวะสมองขาดเลือดและ

ออกซิเจน และเพื่อควบคุมความดันในกะโหลกศีรษะ เหตุที่ TTM สามารถปกป้องภยันตรายที่จะ

เกิดขึ้นกับสมองจากภาวะขาดเลือดและออกซิเจนได้อย่างมีประสิทธิภาพ เนื่องจาก TTM สามารถ

ออกฤทธิ์ในหลายระดับของ ischemic cascade วิธีการรักษาด้วย TTM ที่นิยมใช้ในทางคลินิกมีอยู่ 

2 วิธีคือ endovascular technique และ non-invasive surface cooling, ขั้นตอนการรักษาด้วย 

TTM ที่สมบูรณ์แบบแบ่งออกเป็น 3 ช่วง คือ ช่วงแรกคือการชักน�ำอุณหภูมิแกนกลางสู่เป้าหมาย

อย่างรวดเร็ว, ช่วงถัดมาเป็นการประคับประคองอุณหภูมิแกนกลางให้อยู่ที่เป้าหมายให้คงท่ี และ 

ช่วงสุดท้ายอุณหภูมิแกนกลางจะถูกท�ำให้กลับสู่ปกติอย่างช้าๆ ในอัตราที่อยู่ในการควบคุม เมื่อเกิด

ภาวะหัวใจหยุดเต้น อวัยวะต่างๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งสมองจะได้รับภยันตรายจากการขาดเลือดและ

ออกซิเจน TTM มีประโยชน์ที่สุดในการใช้กับผู้ป่วยภาวะหลังหัวใจหยุดเต้น และได้รับการแนะน�ำว่า

เป็นวธิกีารรักษาทีจ่�ำเป็นในผูป่้วยหัวใจหยุดเต้นนอกโรงพยาบาล (OHCA) แบบ shockable rhythm 

มานานกว่า 10 ปีแล้ว แม้อาจจะมีประโยชน์อย่างยอดเยี่ยม แต่ก็ยังแนะน�ำให้ใช้ TTM ในผู้ป่วย

หัวใจหยุดเต้นในโรงพยาบาล (IHCA) และหัวใจหยุดเต้นแบบ nonshockable rhythm, ประโยชน์

ของการปกป้องไตด้วย TTM ก่อนการปลูกถ่าย เป็นการแสดงให้เห็นถึงประสิทธิผลของ TTM  

ต่ออวยัวะอืน่นอกจากสมองท่ีมีข้อพสิจูน์ทางคลินกิ, TTM อาจจะมีประโยชน์ในผูป่้วยสมองขาดเลือด

เฉียบพลันจากโรคหลอดเลือดสมองอุดกั้น และผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บในสมอง แต่ยังต้องรอผลจาก

การศึกษาทางคลินิกเพื่อน�ำมาประยุกต์ใช้อย่างเหมาะสม, วิธีการของ TTM สามารถน�ำมาประยุกต์

ใช้เพื่อลดไข้ในผู้ป่วยที่มีภาวะวิกฤตทางระบบประสาท
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ภาวะสมองตาย

(Brain death)

1.	 ประวัติและความเป็นมา

Mollaret และ Goulon เป็นผูเ้ร่ิมใช้ค�ำว่า “coma dépassé” (irreversible coma) ในปี ค.ศ.  

1959 เพื่อบรรยายสภาวะของผู้ป่วยหมดสติที่ก้านสมองหยุดท�ำงานและตรวจไม่พบคล่ืนสมอง(1)  

ต่อมาในปี ค.ศ. 1976 The Conference of Medical Royal Colleges แห่งสหราชอาณาจักร ได้

ตีพิมพ์บทความระบุว่าภาวะสมองตายคือภาวะที่ก้านสมองหยุดการท�ำงานอย่างถาวร(2) และในป ี

ค.ศ. 1995 the American Academy of Neurology ได้น�ำเสนอแนวทางปฏิบัติเกี่ยวกับการวินิจฉัย

ภาวะสมองตายซึง่เน้นถงึวธิกีารตรวจร่างกายทางคลินกิและการใช้วิธกีารตรวจทางวิทยาศาสตร์อืน่ๆ

เพื่อยืนยันการวินิจฉัย(3) 

2.	 การตรวจร่างกาย

สาเหตุหลักของภาวะสมองตายในผู้ใหญ่ ได้แก่ ภาวะสมองขาดเลือดและออกซิเจนหลัง

หวัใจหยดุเต้น (hypoxic-ischemic encephalopathy after cardiac arrest), ภาวะสมองได้รับบาดเจ็บ  

(traumatic brain injury, TBI) และภาวะเลือดออกใต้ชั้นเยื่อหุ้มสมอง (subarachnoid hemorrhage, 

SAH) ส่วนสาเหตุหลักของภาวะสมองตายในเด็ก ได้แก่ ภาวะสมองได้รับบาดเจ็บจากการถูกท�ำร้าย

ร่างกาย(4)

ในการวินิจฉัยภาวะสมองตาย การตรวจร่างกายทางระบบประสาทยังคงเป็นขั้นตอนหลัก

และถือเป็นมาตรฐาน ซึ่งต้องมีการตรวจซ�้ำเป็นระยะ รวมไปถึงการหาสาเหตุของภาวะหมดสติและ

ยืนยันว่าเป็นภาวะที่ไม่สามารถรักษาได้ ซึ่งในการนี้ต้องใช้ความระมัดระวังในการแปลผลตรวจทาง

รังสีวิทยา การเลือกใช้วิธีการตรวจยืนยัน รวมทั้งค�ำนึงถึงปัจจัยรบกวนต่างๆ ที่มีผลกระทบต่อการ

ตรวจด้วย(5)

บทที่ 6
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ก่อนท�ำการตรวจร่างกายทางระบบประสาทเพื่อวินิจฉัยภาวะสมองตาย จ�ำเป็นต้องค้นหา

และก�ำจัดปัจจัยรบกวนการท�ำงานอื่นๆของสมองออกไป อาทิภาวะเสียสมดุลกรดด่างและเกลือแร่

อย่างรนุแรง ความผดิปกตทิางระบบต่อมไร้ท่อ สภาวะอุณหภมิูร่างกายต�ำ่ผดิปกต ิ(อุณหภมิูร่างกาย

ต�่ำกว่า 32 องศาเซลเซียส) ความดันโลหิตต�่ำ หรือผู้ป่วยท่ีหมดสติจากการได้รับสารพิษหรือยาท่ี

เกินขนาด ในการนี้การตรวจร่างกายทางระบบประสาทประกอบด้วย 1) การยืนยันว่าผู้ป่วยอยู่ใน

ภาวะหมดสติ 2) การตรวจไม่พบการท�ำงานของก้านสมอง และ 3) ตรวจยืนยันว่าผู้ป่วยไม่สามารถ

หายใจได้เอง (apnea test)(6) 

ล�ำดับขัน้ตอนในการตรวจร่างกายทางระบบประสาท เร่ิมจากการยืนยันว่าผูป่้วยอยู่ในภาวะ

หมดสติซึ่งท�ำโดยการตรวจว่าผู้ป่วยมีการตอบสนองต่อสิ่งกระตุ้นความเจ็บปวดหรือไม่ อาจเป็นโดย

การกดที่ supraorbital nerve, temporomandibular joint หรือที่ nail bed เมื่อพบว่าผู้ป่วยไม่มีการ

ตอบสนองต่อส่ิงกระตุ้นดังกล่าวแล้วจึงท�ำการตรวจการท�ำงานของก้านสมองเป็นล�ำดับต่อไป ซึ่งใน 

ผู้ป่วยสมองตายจะพบว่ารูม่านตาไม่มีการตอบสนองต่อแสง ไม่พบ corneal reflex ไม่มีการกลอก

ของลูกตาจากการทดสอบ cold caloric (ท�ำโดยการใช้น�้ำเย็นกระตุ้นที่เยื่อแก้วหูโดยเอียงศีรษะ 30 

องศา) และ gag reflex หรือ cough reflex หายไป (ท�ำโดยการใช้สายดูดเสมหะจากท่อช่วยหายใจ) 

เม่ือตรวจไม่พบการท�ำงานของก้านสมองแล้วจงึท�ำการยนืยนัว่าผูป่้วยไม่สามารถหายใจได้เอง (apnea 

test) เป็นขั้นตอนสุดท้าย(7, 8) ส�ำหรับหลักการตรวจภาวะหยุดหายใจของผู้ป่วย ได้มีการก�ำหนด

ตวัเลขขึน้เพือ่ใช้ส�ำหรับการตรวจนี ้โดยในประเทศสหรฐัอเมริกาก�ำหนดว่าความดันคาร์บอนไดออกไซด์ 

ในหลอดเลือดแดงเท่ากับ 60 มิลลิเมตรปรอทหรือมีการเพิ่มขึ้นมากกว่า 20 มิลลิเมตรปรอทจากค่า

เริ่มต้นจะท�ำให้เกิดการกระตุ้นศูนย์ควบคุมการหายใจที่ก้านสมองส่วน medulla oblongata ได้มาก

ที่สุด ก่อนเร่ิมท�ำการตรวจต้องให้ออกซิเจนแก่ผู้ป่วยในปริมาณท่ีเพียงพอ (ให้ออกซิเจน 100 

เปอร์เซ็นต์ เป็นเวลา 10 นาที) และหยุดเครื่องช่วยหายใจเมื่อความดันออกซิเจนในหลอดเลือดแดง

สูงกว่า 200 มิลลิเมตรปรอทหรือความดันคาร์บอนไดออกไซด์มากกว่าหรือเท่ากับ 40 มิลลิเมตร

ปรอท นอกจากนั้นผู้ป่วยต้องมีอุณหภูมิร่างกายสูงกว่า 36.5 องศาเซลเซียส รวมทั้งความดันโลหิต 

ซิสโตลิกมากกว่า 90 มิลลิเมตรปรอท เมื่อเริ่มท�ำการตรวจให้ออกซิเจนแก่ผู้ป่วยผ่านทางสายยางลง

ในท่อช่วยหายใจ โดยให้ปลายสายยางอยู่ที่ระดับปลายสุดของหลอดลม และให้ออกซิเจนในอัตรา 6 

ลิตรต่อนาที ระหว่างนีใ้ห้แพทย์ผูท้�ำการตรวจสงัเกตการเคล่ือนไหวของทรวงอกของผูป่้วยไปพร้อมกัน  

อาจพบการหายใจของผู้ป่วยได้ในช่วงแรกของการตรวจท่ีความดันคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดแดง

ประมาณ 40 มิลลิเมตรปรอท การตรวจใช้เวลานาน 8 ถึง 10 นาที โดยมีการติดตามสัญญาณชีพ

ตลอดระยะเวลาของการตรวจ ท�ำการตรวจวัดค่าความดันก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์จากหลอดเลือด

แดงก่อนและหลังการตรวจภาวะหยุดหายใจของผู้ป่วย และเม่ือพบว่าความดันคาร์บอนไดออกไซด์

หลังการตรวจสูงกว่า 60 มิลลิเมตรปรอทหรือเพิ่มขึ้นมากกว่าก่อนตรวจ 20 มิลลิเมตรปรอทขึ้นไป 

ร่วมกบัไม่พบการเคลือ่นไหวของทรวงอกผูป่้วยถอืเป็นการยืนยันว่าผูป่้วยหยุดหายใจ(9, 10) การตรวจ
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ภาวะหยุดหายใจของผู้ป่วยวิธีนี้มีภาวะแทรกซ้อนน้อย หากเกิดภาวะหัวใจเต้นผิดปกติหรือความดัน

โลหติต�ำ่มักเกดิจากการให้ออกซเิจนในปรมิาณไม่เพยีงพอก่อนการตรวจ(11) แต่ภาวะแทรกซ้อนรุนแรง

ที่พบได้คือ pneumothorax ซึ่งมักจะสัมพันธ์กับการให้ออกซิเจนมากเกินจ�ำเป็น(12-14) 

ทางเลือกอื่นที่พอจะทดแทน apnea test ได้แก่ การใช้ artificial คาร์บอนไดออกไซด์ร่วม

กับออกซิเจนร้อยละ 100 เพื่อเพิ่มค่าความดันก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์จากหลอดเลือดแดงสูงกว่า 

60 มิลลิเมตรปรอท แล้วดูปฏิกิริยาตอบสนองการหายใจ(15) หรือการลดอัตราการหายใจด้วยเครื่อง

ช่วยหายใจลงช้าๆ จนค่าความดันก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์จากหลอดเลือดแดงสูงกว่า 60 มิลลิเมตร

ปรอท แล้วดูปฏิกิริยาตอบสนองการหายใจ(16) ซึ่งทางเลือกเหล่านี้จะใช้เฉพาะกรณีที่มีข้อจ�ำกัดของ

การตรวจด้วย apnea test เท่านั้น

3.	 การตรวจทางวิทยาศาสตร์เพื่อยืนยันภาวะสมองตาย 
(Confirmatory tests)

การตรวจยืนยันไม่ถือเป็นข้ันตอนจ�ำเป็นในการตรวจเพื่อวินิจฉัยภาวะสมองตาย แต่อาจ

ถูกน�ำมาใช้ในกรณีที่การตรวจร่างกายไม่สามารถท�ำได้โดยสมบูรณ์ ผลบวกจากการตรวจยืนยันโดย

ปราศจากการตรวจร่างกายทางระบบประสาทไม่สามารถใช้วนิจิฉยัภาวะสมองตายได้ การตรวจยืนยัน

มีหลายวิธีดังต่อไปนี้ 

3.1	 การเอกซเรย์หลอดเลือดสมองโดยการฉีดสี (cerebral angiography) ให้ผลบวกเมื่อ

ไม่พบว่ามีสารรังสีเข้าไปในหลอดเลือดสมองตั้งแต่ระดับท่ีหลอดเลือดแคโรติดหรือหลอดเลือด 

vertebral เข้าสู่กะโหลกศีรษะ (ที่ส่วน petrosal ของหลอดเลือดแคโรติดและที่ foramen magnum 

ส�ำหรับหลอดเลือด vertebral)(17)

3.2	 การตรวจคลื่นสมอง (Electroencephalography, EEG) เป็นวิธีการตรวจยืนยันที่ได้

รับความนิยมเน่ืองจากสามารถท�ำได้ข้างเตียงผูป่้วยและมีการตรวจวดัผลท่ีดี หลักการคอืใช้ electrode 

อย่างน้อย 8 ต�ำแหน่ง แต่ละต�ำแหน่งห่างกันอย่างน้อย 10 เซนติเมตร ใช้ค่า interelectrode 

impedance ระหว่าง 100-10,000 โอห์ม ปรับค่าความไว (sensitivity) เพิ่มขึ้นเป็นอย่างน้อย 2 

ไมโครโวลต์ และท�ำการตรวจนาน 30 นาที ในผู้ป่วยสมองตายจะไม่พบคลื่นสมอง หรือลักษณะที่

เรียกว่า electrocerebral silence(18)

3.3	 การตรวจหลอดเลือดสมองโดยใช้คล่ืนเสียงความถี่สูง (transcranial doppler 

ultrasonography, TCD) การตรวจวธินีีมี้ความไว (sensitivity) ตัง้แต่ร้อยละ 91-99 และความจ�ำเพาะ 

(specificity) ร้อยละ 100 ผู้ป่วยสมองตายจะพบลักษณะคลื่นที่เรียกว่า reverberating flow, brief 

spiky diastole, high resistance flow และ small systolic peak in early systole without diastolic 

flow(19) ดังแสดงในรูปที่ 6.1
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3.4	 การตรวจสมองโดยใช้สารกัมมันตรังสี (cerebral scintigraphy) โดยใช้ technetium 

Tc 99m hexametazime พบว่าไม่มีการจับสารกัมมันตรังสีในเนื้อสมอง(20)

ล�ำดับขั้นตอนการตรวจวินิจฉัยภาวะสมองตายแสดงในตารางที่ 6.1

รูปที่ 6.1	 High resistance flow (A), small systolic peak in early systole without diastolic flow (B), 

reverberating flow (C, ต�ำแหน่งตามลูกศร), และ brief spiky diastole (D)

ตารางที่ 6.1 แสดงล�ำดับขั้นตอนการตรวจวินิจฉัยภาวะสมองตาย

Coma

 - no motor responses to painful stimuli

Absence of brainstem reflexes

- Midposition or dilated pupils with absent papillary light reflex

- absence of oculo-cephalic reflex

- absence of vestibulo-ocular reflex (cold caloric stimulation)

- absence of corneal reflex

- absence of gag reflex

- absence of cough reflex to tracheobronchial suctioning 

Positive apnea test (absent respiratory drive at PaCO
2
 > 60 mmHg or 20 mmHg above 

normal baseline value

Confirmatory tests (optional)
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4.	 ภาวะที่ให้ลักษณะทางคลินิกคล้ายคลึงภาวะสมองตาย

ภาวะที่พบบ่อยได้แก่ lock-in syndrome(21), ภาวะอุณหภูมิร่างกายต�่ำผิดปกติ (การ 

ตอบสนองต่อแสงของรูม่านตาจะหายไปเม่ืออุณหภูมิร่างกายลดลงไปอยู่ท่ี 28-32 องศาเซลเซียส 

และการท�ำงานของก้านสมองหายไปเมื่ออุณหภูมิร่างกายต�่ำกว่า 28 องศาเซลเซียส)(22), ภาวะเป็น

พิษจากยา (drug intoxication)(23) หรือสารพิษบางประเภท(24) และ Guillain-Barré syndrome(25) 

ในกรณีที่สงสัยภาวะเป็นพิษจากยา การตรวจวินิจฉัยภาวะสมองตายควรท�ำเม่ือระดับยาในกระแส

เลือดน้อยกว่าระดับท่ีใช้ในการรักษา (ตัวอย่างเช่น barbiturates) ถ้าไม่สามารถวดัระดับยาในกระแส

เลือดได้ ควรใช้เวลาสังเกตอาการผู้ป่วยอย่างน้อย 4 เท่าของระยะเวลาครึ่งชีวิตของยานั้นๆ ในกรณี

ที่ไม่ทราบแน่ชัดว่าเป็นยาชนิดใด ควรสังเกตอาการผู้ป่วยเป็นเวลาอย่างน้อย 48 ชั่วโมงเพื่อดูว่า 

มีการเปล่ียนแปลงของการท�ำงานของก้านสมองหรือไม่ หากยังคงไม่พบการเปล่ียนแปลงดังกล่าว 

ควรใช้วิธีการตรวจยืนยันเพื่อวินิจฉัยภาวะสมองตาย(17)

5.	 เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะสมองตายในประเทศไทย

ตามประกาศแพทยสภา ฉบับที่ 7/2554 ณ วันที่ 26 มกราคม 2554(26) นอกเหนือจาก

วิธีการในการวินิจฉัยดังกล่าวข้างต้นแล้ว ก็ยังมีเนื้อหาเพิ่มเติมที่ส�ำคัญคือ

1)	 ก่อนการประเมินภาวะสมองตายผู้ป่วยต้องไม่อยู่ในสภาวะ ดังต่อไปนี้ 

	 I.	 หมดสติจากพิษยา (drug intoxication) เช่น ยาเสพติด ยานอนหลับ ยาคลาย

กล้ามเนื้อ สารพิษ ที่มีผลให้กล้ามเนื้อไม่ท�ำงาน

	 II.	 ยังมีอุณหภูมิแกนกลางต�่ำกว่า 32 องศาเซลเซียส ที่อาจท�ำให้หมดสติ

	 III.	 ยงัมีภาวะผดิปกตขิองระบบต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิก (endocrine and metabolic 

disturbances) ที่อาจส่งผลให้ผู้ป่วยยังไม่รู้สติ

	 IV.	 ยังมีภาวะช็อก (shock) ยกเว้น neurogenic shock

2)	 ผลการตรวจท่ียืนยันว่าผูป่้วยอยูใ่นภาวะหมดสติในขัน้ตอนท่ี 1 และผลการตรวจไม่พบ

การท�ำงานของก้านสมองในขั้นตอนที่ 2 ต้องไม่มีการเปล่ียนแปลงเป็นเวลาอย่างน้อย 6 ชั่วโมง  

จึงสามารถวินิจฉัยภาวะสมองตาย ยกเว้น ในทารกอายุน้อยกว่า 7 วัน ไม่สามารถใช้เกณฑ์นี้วินิจฉัย

ภาวะสมองตายได้, ในกรณีทารกอายุระหว่าง 7 วันถึง 2 เดือน และทารกอายุระหว่าง 2 เดือนถึง 

1 ปี ผลการตรวจที่ยืนยันว่าผู้ป่วยอยู่ในภาวะหมดสติในข้ันตอนท่ี 1 และผลการตรวจไม่พบการ

ท�ำงานของก้านสมองในขั้นตอนที่ 2 ต้องไม่มีการเปลี่ยนแปลงเป็นเวลาอย่างน้อย 48 ชั่วโมง และ 

24 ชั่วโมงตามล�ำดับ เพื่อด�ำเนินการในขั้นตอนที่ 3 คือ apnea test หรืออื่นๆ ในการยืนยันภาวะ

สมองตายต่อไป
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3)	 การวินิจฉัยภาวะสมองตายต้องกระท�ำโดยองค์คณะของแพทย์ไม่น้อยกว่า 3 คน โดย

ในองค์คณะฯ ต้องไม่ประกอบด้วย แพทย์ผู้ท�ำการผ่าตัดปลูกถ่ายอวัยวะในผู้ป่วยรายนั้นหรือแพทย์

ที่ดูแลผู้ป่วยที่ต้องการอวัยวะไปปลูกถ่าย หากมีข้อสงสัยให้ปรึกษาแพทย์ผู้เชี่ยวชาญด้านระบบ

ประสาท

4)	 ผู้อ�ำนวยการโรงพยาบาลหรือผู้ที่ได้รับมอบหมาย จะต้องร่วมเป็นผู้รับรองการวินิจฉัย

ภาวะสมองตายและเป็นผู้ลงนามรับรองการตาย

6.	 บทสรุป

ภาวะสมองตายมีหลากหลายสาเหตุทั้งท่ีเร่ิมต้นจากนอกสมองและที่มีพยาธิสภาพเร่ิมต้น

ทีส่มอง การวนิิจฉัยภาวะสมองตายท�ำโดยใชก้ารตรวจร่างกายทางระบบประสาทเป็นหลกั การตรวจ

ยนืยันเป็นเพยีงขัน้ตอนเสริมในกรณท่ีีการตรวจร่างกายมีข้อจ�ำกัดหรือแปลผลได้ไม่สมบูรณ์ หลังจาก

วนิจิฉยัว่าผูป่้วยสมองตายแล้ว แพทย์ควรติดต่อครอบครวัและญาตขิองผูป่้วยเพือ่ด�ำเนนิการเร่ืองการ

บริจาคอวัยวะต่อไป
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การพยากรณ์โรคในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น

(Prognostication in post cardiac arrest patients)

1.	 บทน�ำ

ภาวะหัวใจหยุดเต้นเป็นสาเหตุส�ำคัญที่ท�ำให้สมองขาดเลือดและขาดออกซิเจน (Hypoxic 

ischemic brain injury) เนื่องจากสมองเป็นอวัยวะท่ีรับเลือดจากหัวใจสูงถึงร้อยละ 25 ของเลือด

ทั้งหมดที่ออกจากหัวใจ ผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจหยุดเต้นไม่ว่าจะเกิดจากสาเหตุใดก็ตาม มักมีภาวะ

แทรกซ้อนทางระบบประสาทตามมาทั้งในระยะสั้นและระยะยาว ดังนั้นการตรวจติดตามอาการทาง

ระบบประสาทจึงมีความส�ำคัญและมีความจ�ำเป็นในผู้ป่วยภาวะหัวใจหยุดเต้น เพื่อการดูแลรักษาท่ี

เหมาะสมและการพยากรณ์โรคที่ถูกต้อง

การตรวจติดตามทางระบบประสาทภายหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น ประกอบด้วย

1.	 การตรวจร่างกายทางระบบประสาท (neurological examination)

2.	 การตรวจทางประสาทสรีรวิทยา (neurophysiologic studies)

3.	 การตรวจทางรังสีวิทยาระบบประสาท (neuroimaging studies)

4.	 การตรวจทางชีวเคมี (biochemical markers)

2.	 การตรวจร่างกายทางระบบประสาท (Neurological examination)

จากการศึกษาพบว่าการตรวจร่างกายทางระบบประสาทของผูป่้วยหลงัภาวะหวัใจหยุดเต้น 

หากตรวจไม่พบ brainstem reflexes (pupillary light reflexes และ corneal reflexes) ในวันที่  

1 ถึงวันที่ 3 หลังการช่วยฟื้นคืนชีพ บ่งบอกถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี การตรวจ Glasgow  

Coma Scale (GCS) ส่วนของ motor ได้น้อยกว่าหรือเท่ากับ 2 ในวันที่ 3 หลังการช่วยฟื้นคืนชีพ 

บ่งบอกถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดีเช่นเดียวกัน (0% false positive rate / FPR, 95% confidential 

interval / CI: 0% to 3%)(1) นอกจากนี้ในผู้ป่วยท่ีมี myoclonic status epilepticus ภายใน  

บทที่ 7
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24 ชั่วโมงหลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้นบ่งบอกถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดี (0% FPR, 95% CI: 0% to 

8.8%)(2) อย่างไรก็ตามมีปัจจยัหลายอย่าง เช่น ภาวะความดันโลหติต�ำ่ ความผดิปกติทางเมตาบอลิก  

ภาวะไตวาย การใช้ยา sedative และ paralytic agent อาจมีผลต่อการแปลผลตรวจร่างกายทาง

ระบบประสาท	

ปัจจุบันการรักษาด้วย Targeted Temperature Management (TTM) ถือเป็นมาตรฐาน

ในการดูแลรักษาผู้ป่วยภาวะหัวใจหยุดเต้น(3) มีหลักฐานพบว่าช่วยลดอัตราการเสียชีวิต(4) และช่วย

ให้ผลลัพธ์ทางคลินิกและทางระบบประสาทดีข้ึน(5) ซึ่งการรักษาด้วย TTM ท�ำให้เกณฑ์การตัดสิน

เดิมท่ีใช้บ่งบอกถงึพยากรณ์โรคทีไ่ม่ดีไม่แม่นย�ำเหมือนเดมิ(6) และอาจจะยงัไม่มีเกณฑ์การตดัสนิทาง

คลินิกใดๆ ที่สามารถใช้พยากรณ์ผลลัพธ์ได้อย่างแม่นย�ำนักในผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วย TTM(7) 

อย่างไรก็ตามจากข้อมูลที่มี ณ ปัจจุบัน หากตรวจไม่พบ pupillary light reflexes และ corneal 

reflexes ในวันที่ 3 หลังจาก rewarming จนอุณหภูมิปกติแล้ว หรือผู้ป่วยมีภาวะ myoclonic status 

epilepticus ในวันแรก ยังแสดงถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี (FPR 0%) การตรวจร่างกายพบ poor 

motor response (no movement หรือ decerebrate response ใน Glasgow Coma Scale) ณ 

วันที่ 3 หลังภาวะหัวใจหยุดเต้น บ่งบอกถึงผลลัพธ์ทางคลินิกที่ไม่ดี (FPR 0%) แต่ในผู้ป่วยที่ได้รับ

การรกัษาด้วย TTM พบว่ามีผูป่้วยหลายรายท่ีกลับมีผลลัพธ์ทางคลินกิท่ีดี โดยมี FPR สงูถงึ 14%(8) 

โดยผู้ป่วยท่ีมีการพยากรณ์โรคไม่ดีมักจะเสียชีวิตภายในสองสัปดาห์หลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น(9) 

เนื่องจากหลักฐานทางคลินิกของการพยากรณ์โรคในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นที่ได้รับการ 

รักษาด้วย TTM ยังไม่ชัดเจน จึงแนะน�ำให้เล่ือนการใช้เกณฑ์ประเมินการพยากรณ์โรคออกไป 

อย่างน้อย 5-7 วันหลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น(7)

3.	 การตรวจทางประสาทสรีรวิทยา (Neurophysiologic studies)

ในปัจจุบันการตรวจทาง neurophysiologic studies ที่น�ำมาใช้ติดตามอาการของผู้ป่วย

หลังภาวะหัวใจหยุดเต้น ได้แก่ somatosensory evoked potentials (SSEPs) และ 

electroencephalography (EEG) เมื่อเปรียบเทียบการส่งตรวจทั้งสองพบว่าความผิดปกติทางเมตา

บอลิกและการใช้ยา sedative หรือ paralytic agent มีผลกระทบต่อการตรวจและแปลผล SSEPs 

น้อยกว่า จึงท�ำให้การตรวจ SSEPs มีความน่าเชื่อถือมากกว่า EEG ซึ่งหากตรวจไม่พบการตอบ

สนองของผิวสมองทั้งสองข้างที่ต�ำแหน่ง N20 จากการกระตุ้น median nerve ภายในวันที่ 1 ถึง 

3 บ่งบอกถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดี (0.7% FPR, 95% CI: 0.1 to 3.7)(1) 
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มีการศึกษาพบว่าตรวจพบ latency ทีย่าวผดิปกตขิอง SSEPs (N20) บ่งบอกถงึพยากรณ์

โรคที่ไม่ดี แสดงถึง corticocortical connections ที่ลดลง ซึ่งท�ำหน้าที่ด้านสติปัญญา (intellectual 

functions) อย่างไรก็ตามการตรวจพบการตอบสนองของ SSEPs ก็ไม่ได้บ่งบอกถึงการพยากรณ์

โรคท่ีดีอย่างชัดเจน(10) นอกจากนี้พบว่าการรักษาด้วย TTM มีผลท�ำให้ conduction velocities  

เพิ่มขึ้นและมีผลต่อ amplitudes ของ SSEPs response(11) อย่างไรก็ตาม มีรายงานพบผู้ป่วยที่ได้

รับการรักษาด้วย TTM และตรวจ SSEPs ไม่พบ N20 response ใน 24 ชั่วโมง แต่หลังจากนั้น

ผู้ป่วยสามารถกลับมารู้ตัวเป็นปกติ ดังนั้นจึงไม่ควรอาศัยการตรวจ SSEPs เพียงอย่างเดียวในการ

พิจารณาหยุดการรักษาผู้ป่วย(12)

Primary Sensory Cortex

Brachial plexus

Electrical stimulation

Median nerve

N20

รูปที่ 7.1	 Somatosensory evoked potentials (SSEPs) ด้วยการกระตุ้นผ่าน median nerve (ดัดแปลง

จาก Grundmann S, Busch HJ, N Engl J med 2009;361:1999)(13)
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รูปที่ 7.2	 แสดง median nerve somatosensory evoked potentials (SSEPs). (A) แสดง SSEP tracing 

ของ N5, N9, N13, และ N20 waveforms ในภาวะปกติ บันทึกจาก the ipsilateral elbow, 

brachial plexus, cervical cord, และ contralateral primary sensory cortex, ตามล�ำดับ.  

(B) แสดง N20 หายไป ในผู้ป่วยท่ีได้รับภยันตรายจากการขาดเลือดและออกซิเจนอย่างรุนแรง 

หลังภาวะหัวใจหยุดเต้น. (ดัดแปลงจาก Chiota NA, Freeman WD, Barrett KM. Continuum 

2011;17:1094-118)(14)

ส�ำหรับการตรวจ EEG ในผูป่้วยหลังภาวะหวัใจหยดุเต้น หากตรวจพบลกัษณะ Generalized  

suppression ที่น้อยกว่าหรือเท่ากับ 20 ไมโครโวลต์, ลักษณะ burst-suppression ร่วมกับ 

generalized epileptiform activity, หรือ generalized periodic complexes ทีอ่ยูบ่น flat background 

จะช่วยบ่งบอกถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดีแม้ยังไม่มีหลักฐานจากการศึกษาที่ชัดเจนนัก (3% FPR, 95% 

CI: 0.9 to 11)(1) นอกจากนี้พบว่าการติดตามเป็นระยะ (serial EEG) หรือต่อเนื่อง (continuous 

EEG) จะท�ำให้ได้ความถูกต้องและแม่นย�ำเพิ่มขึ้นกว่าการตรวจคร้ังเดียว (single EEG)(15)  

โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย TTM ซึ่งมักได้รับยาในกลุ่ม sedative หรือ กลุ่ม paralytic 

ท�ำให้บดบังอาการชักของผู้ป่วย หรืออาจเกิดภาวะ nonconvulsive status epilepticus การตรวจ

แบบ serial หรือ continuous EEG ช่วยวินิจฉัยภาวะชักและให้การรักษาที่เหมาะสมได้ ล่าสุดมีการ

ศึกษาที่แสดงให้เห็นว่า continuous EEGs monitoring ระหว่างการรักษาด้วย TTM หลังภาวะหัวใจ

หยุดเต้น ช่วยบอกการพยากรณ์โรคได้ โดยลักษณะของ EEG ที่บ่งชี้ถึงการพยากรณ์โรคที่ไม่ดีคือ 

ลักษณะ nonreactive background และ epileptiform discharge(16)
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รูปที่ 7.3	 Burst suppression pattern ท่ีบันทึกจาก continuous EEG โดยพบการกระจายตวัของ spikes/  

polyspikes ทั่วทั้งสองซีกของสมอง สลับกับการแบนราบเหมือนถูกกด (suppression) โดยมีช่วง

เวลาระหว่าง 0.5 ถึง 1 วินาที (ดัดแปลงจาก Howard RS, Holmes PA, Koutroumanidis MA. 

Practical neurology 2011;114-18)(17)

4.	 การตรวจทางรังสีวิทยาระบบประสาท (Neuroimaging studies)

การเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (computer tomography, CT) สมอง มีความส�ำคัญเพื่อช่วย

หาสาเหตุของการเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น เช่น ภาวะเลือดออกในสมอง นอกจากนี้ยังช่วยบอก

ต�ำแหน่งและความรุนแรงของสมองจากการขาดเลอืดและขาดออกซิเจนหลังภาวะหวัใจหยุดเต้น โดย

พบว่าการท�ำ CT จะแสดงให้เห็นความผิดปกติได้หลายลักษณะ ได้แก่ diffuse cerebral edema 

with effacement of the basal cisterns and sulci, loss of cortical gray-white differentiation, 

bilateral hypodensities involving the deep gray nuclei or the arterial border zones(18) ซึ่ง

มักตรวจไม่พบความผิดปกติดังกล่าวทันทีหลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น จะเร่ิมเห็นความผิดปกติ

ประมาณวันที่ 3 (ดังแสดงในรูปที่ 7.4) มีการศึกษาพบว่าถ้าอัตราส่วนระหว่าง gray matter ต่อ 

white matter signal intensity วัดโดยหน่วย Hounsfield มีค่าต�่ำ จะบ่งบอกถึงโอกาสที่ผู้ป่วยจะ

เสียชีวิต(19) และเมื่อใช้ร่วมกับตัวชี้วัดอื่นๆ ทางคลินิกพบว่ามี 100% positive predictive value ใน
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การเกิดภาวะทุพพลภาพและเสียชีวิต(20) ลักษณะท่ีส�ำคัญอย่างหน่ึงท่ีมักจะตรวจพบด้วย CT ใน 

ผูป่้วยหลังภาวะหวัใจหยดุเต้นทีมี่ cerebral edema รุนแรง คอื pseudo-subarachnoid hemorrhage 

ซึ่งอาจจะท�ำให้แปรผลผิดเป็น subarachnoid hemorrhage ได้ ดังแสดงในรูปที่ 7.5(21-23) 

ส่วนการตรวจวินิจฉัยด้วย MRI brain หลังเกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น มีการท�ำน้อยกว่า CT 

brain เนื่องจากข้อจ�ำกัดหลายอย่าง เช่น ระยะเวลาในการตรวจ MRI ใช้เวลานาน, ไม่สะดวกใน 

ผู้ป่วยมีอาการหนักต้องใส่เครื่องช่วยหายใจ และเป็นข้อห้ามในผู้ป่วยใส่เครื่องกระตุ้นหัวใจ เป็นต้น 

อย่างไรก็ตามมีการศึกษาพบว่าการตรวจวินิจฉัยด้วย MRI โดยเฉพาะ diffusion weighted imaging 

(DWI) และ fluid attenuated inversion recovery (FLAIR) images ซึ่งจะตรวจพบ hyperintensity 

ที่มักจะเริ่มต้นที่ basal ganglia, caudate, striatum และ thalamus ตามด้วย cortex, subcortical 

white matter, cerebellum และ hippocampus โดย MRI จะมีความไวในการตรวจพบสิ่งผิดปกติ

มากกว่า CT (ดังแสดงในรูปที่ 7.6)(7, 24, 25) การตรวจพบลักษณะดังกล่าวจะบ่งชี้ถึงการพยากรณ์

โรคไม่ดีในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น(24) แต่ก็มีรายงานผู้ป่วย 4 รายจาก 20 รายท่ีตรวจพบ

ลักษณะดังกล่าวหลังการรักษาด้วย TTM กลับมีผลลัพธ์ทางคลินิกดี(26) นอกจากนี้มีการตรวจ MR 

spectroscopy และ PET scan เพื่อช่วยพยากรณ์โรค แต่ยังเป็นเพียงการศึกษาจ�ำนวนไม่มาก  

ยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจนถึงเกณฑ์การใช้ในทางคลินิก(27, 28)

รูปที่ 7.4	 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). 
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รูปที่ 7.5	 แสดง noncontrast CT brain ในผู้ป่วยหญิง อายุ 50 ปี หลังหัวใจหยุดเต้น ที่มีภาวะ hypoxic-

ischemic encephalopathy และ cerebral edema รุนแรง พบลักษณะ pseudo-subarachnoid 

hemorrhage (ลูกศร) ในภาพ A และ diffuse cerebral edema with sulcal effacement and 

loss of lenticular nuclei differentiation ในภาพ B

รูปที่ 7.6	 CT brain ในผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น 5 วัน ยังไม่พบสิ่งผิดปกติที่ชัดเจน (A) แต่ MRI เริ่ม

พบ DWI hyperintensity ท่ีบริเวณ putamen ทัง้สองฝ่ัง (B) ยืนยนัด้วยการพบ ADC hypointensity 

ที่ต�ำแหน่งเดียวกัน
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5.	 การตรวจทางชีวเคมี (Biochemical markers)

จากการศกึษาพบว่ามีสารเคมีหลายชนดิหล่ังจากสมองเข้าสู่กระแสเลือดและน�ำ้เล้ียงสมอง

และไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) ภายหลังภาวะหัวใจหยุดเต้น เช่น neuron-specific 

enolase (NSE), S100, creatine kinase brain isoenzyme (CKBB) และ neurofilament protein 

โดย NSE เป็น isoenzyme ของ glycolytic pathway พบได้ทั้งใน central และ peripheral neurons 

ซึ่งระดับ NSE ในเลือดมีความสัมพันธ์กับความรุนแรงของการบาดเจ็บของสมอง(29) ในกรณีผู้ป่วย

ที่มีภาวะหัวใจหยุดเต้น ค่า NSE ในเลือด สามารถน�ำมาใช้ในการพยากรณ์โรคได้ โดยหากค่า NSE 

ในเลือด มากกว่า 33 ไมโครกรัมต่อลิตร เมื่อเจาะตรวจเลือดที่เวลา 24 และ 72 ชั่วโมงหลังหัวใจ

หยุดเต้น จะบ่งบอกถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดี (0% FPR, 95% CI: 0% to 3%)(2) อย่างไรก็ตามจาก

การศึกษาในปัจจุบันพบว่าในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาด้วย TTM ต้องใช้ระดับ NSE ในเลือด ที่สูงขึ้น

โดยอาจสูงมากกว่า 80 ไมโครกรัมต่อลิตร เพื่อให้ค่า FPR เท่ากับศูนย์(30) ระดับของ lactate  

ในเลือดที่ 1 ชั่วโมงหลัง return of spontaneous circulation (ROSC) สามารถน�ำมาใช้พยากรณ์

โรคได้ โดยผู้ป่วยที่มีระดับ lactate ที่สูงกว่า 10.24 mmol/L จะมีโอกาสเสียชีวิตระหว่างการรักษา

ในโรงพยาบาลสูง(31) ส�ำหรับระดับ S100 ในเลือด ซึ่งเป็น calcium-binding astroglial protein มี

การศึกษาพบว่าใช้ในการพยากรณ์โรคหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นได้ไม่ดี (median FPR = 2%: range 

0% to 54%)(32-35) เช่นเดียวกับ creatine kinase brain isoenzyme (CKBB), matrix metallo-

proteinase-9 (MMP-9), procalcitonin และ neurofilament protein ซึ่งต้องมีการศึกษาถึงประโยชน์

ในการน�ำมาใช้ติดตามเพื่อพยากรณ์โรคต่อไป(36-39) 

นอกจากท่ีกล่าวมาแล้ว มีการตรวจตดิตามทางระบบประสาทภายหลังภาวะหวัใจหยุดเต้น

อย่างอื่นอีก ได้แก่ การติดตามความดันในสมอง (intracranial pressure, ICP) หลังภาวะหัวใจหยุด

เต้น สมองจะเกิด cytotoxic edema ท�ำให้ ICP สูงขึ้น ผลที่ตามมาคือแรงดันก�ำซาบเลือดของสมอง 

(cerebral perfusion pressure, CPP) ลดลง สมองเกิดการตายเพิ่มขึ้น พบว่าเมื่อ ICP มากกว่า 

20 มิลลิเมตรปรอท สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยที่สูงขึ้น(40) แต่ปัจจุบันยังไม่มีการท�ำใน

ผู้ป่วยหลังหัวใจหยุดเต้นทุกรายเนื่องจากยังไม่มีข้อมูลเพียงพอในการบ่งบอกพยากรณ์โรค 

การเปลี่ยนแปลงของระบบประสาทอัตโนมัติ (autonomic nervous system) ที่ประเมิน

ด้วย Heart rate variability (HRV) ระหว่างการรักษาด้วย TTM อาจน�ำมาใช้ในการพยากรณ์ผลลัพธ์

ทางคลินิกในผู้ป่วย post-cardiac arrest ได้ โดยผู้ป่วยที่มีการเปล่ียนแปลงของ HRV ที่ชัดเจนและ

มีนัยส�ำคัญทางสถิติจะมีผลลัพธ์ทางคลินิกที่ดีกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีการเปลี่ยนแปลงของ HRV หรือมีการ

เปลี่ยนแปลงของ HRV ที่ไม่ชัดเจนและไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ(41, 42) เช่นเดียวกับการเปลี่ยนแปลง

ของอตัราการเต้นของหวัใจ (Heart rate, HR) ทีอ่ตัราการเต้นจะลดลงอย่างชดัเจนในผูป่้วยท่ีมีผลลพัธ์

ทางคลินิกที่ดีระหว่างการรักษาด้วย TTM(43, 44) อย่างไรก็ตามการจะน�ำทั้ง HRV หรือ HR มาใช้
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ในการพยากรณ์ผลลพัธ์ทางคลินกิอย่างเป็นมาตรฐานยงัต้องการข้อมูลเพิม่เตมิท่ีหนักแน่นกว่าท่ีมีใน

ปัจจุบัน

6.	 บทสรุป

แนวทางให้การพยากรณ์ผลลัพธ์ทางคลนิกิในผูป่้วยหลังภาวะหวัใจหยดุเต้นท่ีไม่ได้รบัการ

รักษาด้วย TTM แสดงในรูปที่ 7.7 การตรวจติดตามผู้ป่วยหลังภาวะหัวใจหยุดเต้นมีหลายวิธีซึ่งควร

ใช้ประกอบกัน เพื่อช่วยในการรักษาท่ีเหมาะสมและช่วยพยากรณ์โรคได้อย่างถูกต้อง โดยเฉพาะ

อย่างยิ่งในปัจจุบันมีการรักษาด้วย TTM ให้แก่ผู้ป่วย ท�ำให้การพยากรณ์โรคเปลี่ยนแปลงไปในทาง

ที่ดีขึ้น จึงควรเลื่อนก�ำหนดเวลาที่ใช้ก�ำหนดการพยากรณ์โรคออกไป และใช้เกณฑ์การพยากรณ์โรค

อย่างระมัดระวังมากยิ่งขึ้น
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รูปที่ 7.7	 Decision algorithm for use in prognostication of comatose survivors after CPR ในผู้ป่วย

ท่ีไม่ได้รับการรักษาด้วย TTM (ดัดแปลงจาก Wijdicks EFM et al. Neurology 2006;67; 

203-10)(1)
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การดูแลผู้ป่วยหมดสติ

(Approach to Patients with Coma)

1.	 บทน�ำ

สตสิมัปชญัญะทีส่มบูรณ์ประกอบด้วยการรบัรูถ้งึตวัเองและสิง่แวดล้อม(1) ระดับการรู้สตท่ีิ

ปกติ (ตื่นรู้ตัว) ขึ้นกับการกระตุ้นของสมองใหญ่ (cerebral hemispheres) ข้างใดข้างหนึ่งไปที่เซลล์

ประสาทที่อยู่บริเวณระบบควบคุมการตื่นตัว (reticular activating system; RAS) ท่ีบริเวณก้าน

สมองส่วนบน โดยทั้งสองส่วนนี้และส่วนที่เชื่อมต่อของสองส่วนนี้ต้องยังคงอยู่ดีเพื่อเป็นการคงระดับ

ความรู้สึกตวัเอาไว้(2) การใช้ค�ำนยิามเฉพาะเพือ่บรรยายระดับของความรู้สึก ได้แก่ “alert,” “drowsy,” 

“stuporous,” หรือ “comatose” เป็นค�ำนิยามที่นิยมใช้กันแพร่หลาย เนื่องจากช่วยลดความสับสน

และช่วยในการสื่อสารให้เข้าใจมากขึ้น ควรหลีกเลี่ยงการใช้นิยามท่ีมีความหมายก�ำกวม เช่น 

“lethargic” หรือ “obtunded,” เพราะขาดความแม่นย�ำการสื่อความหมาย ท�ำให้เกิดการเข้าใจผิดได้

บ่อย, Drowsiness คือการหลับไม่ลึก กระตุ้นให้ตื่นได้ง่าย และสามารถคงระดับการตื่นรู้ตัวอยู่ได้ใน

ช่วงสัน้ๆ, Stupor คอืภาวะทีเ่กอืบจะกระตุน้ให้รูส้ติไม่ได้ ต้องการการกระตุน้ท่ีรุนแรงและกระตุ้นซ�ำ้ๆ 

เพื่อให้เห็นการตอบสนอง, ผู้ป่วยในภาวะ coma จะมีลักษณะเหมือนหลับ ไม่มีการตอบสนองใดๆ

ต่อสิ่งกระตุ้นภายนอก ไม่สามารถตอบสนองต่อสิ่งเร้าจากภายใน และไม่สามารถมีปฏิกิริยาโต้ตอบ

ต่อสิ่งแวดล้อมต่างๆ ได้(3)

2.	 สาเหตุของภาวะไม่รู้สึกตัว (Coma)

รอยโรคในสมองคอืสาเหตุหลักของภาวะไม่รูสึ้กตวัและสามารถแบ่งตามพยาธวิทิยาได้เป็น 

3 แบบ คือ 

แบบที่ 1 คือความเสียหายเป็นบริเวณกว้างของสมองใหญ่ทั้ง 2 ข้าง จากภาวะขาดเลือด 

อุบัติเหตุ หรือการอักเสบ/ติดเชื้อ ฯลฯ

บทที่ 8
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แบบที่ 2 คือการกดการท�ำงานของสมองจากภายนอก เช่น ยา สารพิษ หรือการขาด

ออกซิเจน หรือจากภายใน อย่างภาวะทางเมตาบอลิก เช่น ภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำ ของเสียใน

ร่างกายคั่ง ภาวะตับวาย หรือภาวะแคลเซียมในเลือดสูง 

แบบที่ 3 คือรอยโรคที่ก้านสมองจากสาเหตุใดๆ ก็ตามที่ท�ำให้เกิดความเสียหายที่บริเวณ 

RAS ที่มาจากท้ังรอยโรคปฐมภูมิบริเวณก้านสมองส่วนบน และรอยโรคทุติยภูมิจากสมองใหญ่(4-6) 

สาเหตุหลักของภาวะ coma ดังแสดงตามรูปที่ 8.1

สาเหตุของภาวะไม่รู้สึกตัว (coma) สามารถแบ่งได้เป็น 2 กลุ่มตามรูปแบบการรักษา 

ภาวะ coma ทีมี่ความผดิปกติในโครงสร้างของสมอง ซึง่อาจต้องใช้การรักษาด้วยการ

ผ่าตัด (structural or surgical coma) ประกอบด้วย กลุ่มการบาดเจ็บของสมอง (traumatic brain 

injury) ประเภทต่างๆ ได้แก่ เลือดออกบนเยื่อหุ ้มสมองชั้น dura (epidural hematoma)  

เลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองชั้น dura (subdural hematoma) การบาดเจ็บของใยประสาทแบบกระจาย 

(diffuse axonal injury) การฟกช�้ำในเนื้อสมอง (cerebral contusion) และการบาดเจ็บแบบแทง

ทะลศุรีษะ (penetrating head injury), ภาวะเลอืดออกใต้เย่ือหุม้สมองชัน้ arachnoid (subarachnoid 

hemorrhage; SAH), เลือดออกในช่องน�้ำเลี้ยงสมอง (intraventricular hemorrhage), เลือดออกใน

เนื้อสมองบริเวณ posterior fossa หรือ ก้านสมองบริเวณ pons หรือบริเวณเหนือ tentorium เช่น 

putamen, thalamus หรือบริเวณกลีบสมองสมอง, ภาวะสมองขาดเลือดบริเวณกว้าง เช่น middle 

cerebral artery (MCA) infarction แบบรุนแรงที่มีภาวะสมองบวมกดเบียดมาที่ midbrain หรือภาวะ

สมองขาดเลือดที่มีผลต่อระบบ RAS เช่น tip of basilar syndrome ที่มี thalamus 2 ข้างและ 

midbrain ส่วนบนขาดเลือด, ความผิดปกติของหลอดเลือดขนาดเล็กท่ัวๆ ไป (Thrombotic 

thrombocytopenic purpura; TTP, scrub typhus และ cerebral malaria), เนื้องอกสมอง 

(glioblastoma multiforme ทีม่อีาการกดเบยีด และมะเรง็ทีแ่พร่กระจายในสมองหลายจดุ) และความ

ผิดปกติที่พบได้ไม่บ่อยนัก เช่น osmotic demyelination syndrome 

ภาวะ coma ทีมี่สาเหตทุางอายรุกรรมหรอืเมตาบอลกิ (medical or metabolic coma) 

ทีก่ารผ่าตดัไม่ใช่หลกัส�ำคัญในการรกัษา ได้แก่ การได้รับยาเกินขนาด (โดยเฉพาะ benzodiazepines, 

barbiturates, opioids และ tricyclic agents), กลุ่มโรคติดเชื้อ เช่น ภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด 

(sepsis) เยื่อหุ้มสมองอักเสบจากเชื้อแบคทีเรีย และสมองอักเสบจากเชื้อไวรัส, ความผิดปกติทาง

ต่อมไร้ท่อ (hypoglycemic reaction, diabetic ketoacidosis, hyperosmolar coma, myxedema 

และ hyperthyroidism) ปฏิกิริยาจากสารพิษ (carbon monoxide poisoning, alcohol poisoning, 

acetaminophen overdose และ ethylene glycol poisoning) ผลข้างเคยีงจากยา (Reye’s syndrome, 

neuroleptic malignant syndrome, central anticholinergic syndrome, serotonin syndrome และ 
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isoniazid intoxication) ภาวะขาดวิตามินและสารอาหาร (thiamine deficiency หรือ Wernicke’s 

encephalopathy และ niacin deficiency หรือ pellagra) ภาวะการมีอุณหภูมิกายต�่ำที่มีพยาธิสภาพ 

(pathologic hypothermia) และภาวะ coma จากภาวะผิดปกติทางจิต (psychogenic coma: 

conversion disorder, depression  และ catatonia)(7-10) 

เนือ่งสาเหตขุองภาวะ coma มีหลากหลาย และบางคร้ังกส็ร้างความล�ำบากในการวนิจิฉยั 

การมองหาสาเหตุที่สามารถรักษาให้กลับมาเป็นปกติหรือดีขึ้นได้ หรือ reversible causes ทั้งหลาย 

จึงเป็นประโยชน์อย่างยิ่งต่อผู้ป่วย ท�ำให้การรักษาทันท่วงที และไม่ท�ำให้ผู้ป่วยเสียโอกาส(11) การ

บาดเจ็บที่ศีรษะ (traumatic brain injury, TBI) เป็นสาเหตุของภาวะ coma ที่บ่อยที่สุดในเด็ก(12) 

การติดเชื้อในระบบประสาทส่วนกลางยังคงเป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดของ ภาวะ coma ที่นอกเหนือ

การบาดเจบ็ทีศ่รีษะในผูป่้วยเด็ก ในช่วงสองทศวรรษล่าสดุ ถงึแม้ว่าจะมีความก้าวหน้าของการรักษา

โรคติดเชื้อเป็นอย่างมากแล้วก็ตาม(13, 14)

สาเหตุของภาวะ coma แสดงในตารางที่ 8.1

รูปที่ 8.1 สาเหตุหลักของภาวะ coma



202   โรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติ

ตารางที่ 8.1 สาเหตุของภาวะ coma

Structural or Surgical coma Metabolic or Medical coma

Trauma:

-	Subdural injury

-	Epidural injury

-	Diffuse axonal injury

-	Brain contusions

-	Penetrating head injury

Drug overdose:

-	Benzodiazepines, barbiturates, opioids, 

tricyclic agents

Intracranial hemorrhage: 

-	Subarachnoid hemorrhage

-	 Intraventricular hemorrhage

-	 Intracerebral hemorrhage Posterior fossa 

(pontine, cerebellar) Supratentorial (basal 

ganglia, lobar)

Infectious:

-	Sepsis

-	Bacterial meningitis

-	Encephalitis (e.g., herpes simplex, arboviral 

infection)

Ischemic stroke: 

-	Large middle cerebral artery infarction with 

brain herniation

-	Brainstem stroke involving bilateral rostral 

pons or midbrain

-	 “Top of the basilar” syndrome with bilateral 

infarction of thalami and rostral midbrain

Endocrine disorders:

-	Hypoglycemic reaction

-	Diabetic ketoacidosis

-	Hyperosmolar coma

-	Myxedema

-	Hyperthyroidism 

Diffuse microvascular abnormality:

-	Thrombotic thrombocytopenic purpura

-	Scrub Typhus

-	Cerebral malaria

Metabolic abnormalities:

-	Hyponatremia

-	Hypernatremia

-	Uremia

-	Hepatic encephalopathy 

-	Hypertensive encephalopathy

-	Hypomagnesemic pseudocoma 

Tumor:

-	Glioblastoma multiforme with herniation 

Multiple metastatic lesions

Toxic reactions:

-	Carbon monoxide poisoning

-	Alcohol poisoning

-	Acetaminophen overdose

-	Ethylene glycol poisoning 
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ตารางที่ 8.1 สาเหตุของภาวะ coma (ต่อ)

Structural or Surgical coma Metabolic or Medical coma

Other disorders:

-	Osmotic demyelination syndrome (central 

pontine myelinolysis)

Medication side effects:

-	Reye’s syndrome

-	Neuroleptic malignant syndrome

-	Central anticholinergic syndrome

-	Serotonin syndrome

-	 Isoniazid intoxication

Deficiency states

-	Thiamine deficiency (Wernicke’s 

encephalopathy

-	Niacin deficiency (pellagra) 

Pathologic Hypothermia 

Psychogenic coma 

-	Conversion disorder

-	Depression  

-	Catatonia

3.	 แนวทางการดูแลผู้ป่วยที่ไม่รู้สึกตัว

การประเมินเบื้องต้น

การประเมินเบ้ืองต้นเพือ่ให้ม่ันใจว่าทางเดินหายใจของผูป่้วยนัน้โล่งดีและผูป่้วยไม่ได้อยูใ่น

ภาวะช็อกถือว่ามีความจ�ำเป็นอย่างมาก ถ้าเริ่มหายใจตื้น หายใจล�ำบาก หรือเสี่ยงต่อการส�ำลักกับ

อาเจียนที่ออกมา ควรใส่ท่อช่วยหายใจทางหลอดลมทันที ซึ่งต่างกับผู้ป่วยที่หายใจได้ปกติที่ใช้การ

หายใจทางช่องปากและล�ำคอก็เพยีงพอ ถ้ามีภาวะความดันโลหติต�ำ่ การใส่สายสวนเส้นเลือดด�ำใหญ่

พร้อมทั้งให้สารน�้ำ หรืออาจให้ร่วมกับยากระตุ้นความดันด้วยนั้นมีความจ�ำเป็นที่จะต้องท�ำตั้งแต่เริ่ม

แรก ปริมาณออกซิเจนในเลือด (oxygen saturation) ควรคงไว้ให้มากกว่าร้อยละ 94 การให้การ

รักษาที่ครอบคลุมสาเหตุที่แก้ไขได้ในผู้ใหญ่ โดยไม่ต้องรอผลตรวจต่างๆ เช่น ให้ Thiamine 100 

มิลลิกรัม ทางหลอดเลือดด�ำ ตามด้วย 50% Glucose 50 มิลลิลิตร ทางหลอดเลือดด�ำ อาจท�ำให้

ผู้ป่วยดีขึ้นอย่างรวดเร็วในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะขาด thiamine หรือ hypoglycemia โดยไม่ก่อให้เกิด

ผลข้างเคียงใดๆจากการรักษาถึงแม้จะไม่มีสาเหตุดังกล่าว และอาจจะให้ Naloxone 0.4 มิลลิกรัม 

ทางหลอดเลือดด�ำร่วมด้วยในกรณีที่สงสัยภาวะ opiate intoxication การให้ Flumazenil 1 ถึง 10 
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มิลลิกรัม ทางหลอดเลือดด�ำอาจจะมีประโยชน์ในกรณีที่สงสัยยา Benzodiazepine เกินขนาด ถ้ามี

การชักเกิดขึ้นนั้น มีความจ�ำเป็นที่จะต้องเฝ้าระวังและคุมการชักให้ดี ความผิดปกติทางเมตาบอลิก

ที่ต้องแก้อย่างฉุกเฉิน เช่น น�้ำตาลในเลือดต�่ำ ค่าโพแทสเซียมในเลือดที่สูงหรือต�่ำมากเกินไป ควร

ได้รบัการแก้ไขโดยเร็ว ในรายของผูป่้วยทีมี่แรงดันในกะโหลกศีรษะสงู การลดแรงดันในกะโหลกศีรษะ

อาจจะท�ำให้ผู้ป่วยสามารถตื่นขึ้นมาได้ทันที(9, 15)

4.	 จุดที่ส�ำคัญในการตรวจผู้ป่วยที่ไม่รู้สึกตัว

4.1	 การซักประวัติ

การซักประวัติผู้ป่วยที่ไม่รู้สึกตัวจะค่อนข้างมีจ�ำกัด ดังนั้นแหล่งข้อมูลที่ดีในการท่ีจะได้

ประวัติคือญาติ เพื่อน หรือผู้เห็นเหตุการณ์ รายละเอียดของประวัติที่ควรได้ คืออาการเริ่มต้นของ

ภาวะ coma (ทันที หรือค่อยเป็นค่อยไป) อาการที่เพิ่งเกิดก่อนมีภาวะ coma (ปวดศีรษะ ซึมเศร้า 

มีอาการอ่อนแรงเฉพาะจุด และอาการเวียนศีรษะแบบ vertigo) การได้รับบาดเจ็บท่ีเพิ่งเกิดได้ไม่

นาน ความเจ็บป่วยที่มีอยู่เดิม (เบาหวาน ภาวะยูเรียในเลือดสูง และโรคหัวใจ) โอกาสที่จะได้รับยา

ต่างๆ (ยานอนหลับ และยาทางจิตเวช)(16, 17)

4.2	 การตรวจร่างกายทั่วไป

สัญญาณชีพเป็นสิ่งส�ำคัญ อาการแสดงที่ส�ำคัญบางอย่างอาจจะช่วยหาสาเหตุของอาการ

ไม่รู้สึกตัวได้ หลักฐานของอุบัติเหตุน�ำไปสู่การนึกถึง traumatic brain injury ได้ อาการแสดงของ

โรคทางกายที่ฉับพลันหรือเร้ือรังอาจจะสัมพันธ์กับภาวะ coma ท่ีเกิดจากสาเหตุทางเมตาบอลิก  

หลักฐานของการใช้ยา เช่น รอยเข็ม หรือกลิ่นแอลกอฮอล์ บ่งชี้ถึงภาวะพิษจากยา การตรวจอาการ

แสดงคอแข็ง (nuchal rigidity) ควรหลีกเลี่ยงจนกว่าจะแยกเรื่องการบาดเจ็บที่คอออกไปได้(18)

ถ้าพบหัวใจเต้นช้า จะท�ำให้นึกถึงภาวะที่มีการปิดกั้นการน�ำไฟฟ้าของหัวใจบางชนิด การ

มีชีพจรเต้นช้าร่วมกับการหายใจที่ผิดปกติ และความดันโลหิตสูงบ่งถึงแรงดันในกะโหลกศีรษะที่สูง, 

ความดันโลหิตต�่ำอาจบ่งได้ถึงภาวะช็อก ติดเชื้อในกระแสเลือด ภาวะพิษจากแอลกอฮอล์หรือ 

บาร์บิทูเรต (barbiturate) กล้ามเนื้อหัวใจตาย เลือดออกภายในร่างกาย การฉีกขาดของหลอดเลือด

โป่งพอง การได้รับบาดเจ็บของสมองเป็นบริเวณกว้าง หรือโรคแอดดิสัน (Addison’s disease;  

ภาวะพร่องฮอร์โมนสเตียรอยด์เรื้อรัง) เป็นต้น, ความดันโลหิตที่สูงมากบ่งถึงโรคทางสมองจากความ

ดันโลหิตสูง (hypertensive encephalopathy) กลุ่มอาการทางสมองด้านหลังบวม (Posterior 

Reversible Encephalopathy Syndrome; PRES) แรงดันในกะโหลกศีรษะสูง หรือเลือดออกใน

กะโหลกศีรษะปริมาณมาก เป็นต้น(18)
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การมีไข้เป็นหลักฐานหนึง่ท่ีบ่งบอกถงึการตดิเชือ้จนกว่าจะพสิจูน์ได้ว่าเป็นไข้จากอย่างอ่ืน 

การมไีข้ทีส่งูมากร่วมกบัผิวแหง้มกัจะสมัพันธก์บัภาวะฮทีสโตรก (heat stroke) หรอืภาวะพิษจากยา

ท่ีมีฤทธิ์ต้านโคลิเนอร์จิก (anticholinergic drugs) ภาวะการมีอุณหภูมิกายต�่ำท่ีมีพยาธิสภาพ 

(pathologic hypothermia) บ่งถึงระบบไหลเวียนโลหิตล้มเหลว ภาวะพิษจากแอลกอฮอล์หรือ 

บาร์บิทูเรต ภาวะต่อมไทรอยด์ท�ำงานน้อยผิดปกติ (myxedema) การสัมผัสต่อความเย็นและการ 

จมน�้ำ เป็นต้น(17)

กล่ินจากลมหายใจอาจจะช่วยในการวินิจฉยัโรค แอลกอฮอล์สามารถได้กล่ินได้ง่ายจากลม

หายใจ(19) กลิ่นเหม็นแบบอับๆ (musty fetor) จากลมหายใจบ่งถึงภาวะ coma จากโรคตับได้(20) 

กล่ินที่คล้ายปัสสาวะจากลมหายใจบ่งบอกถึงโรคทางสมองจากภาวะยูเรียในเลือดสูง(21) กล่ินคล้าย

ผลไม้เน่าบ่งถึงภาวะเลือดเป็นกรดในผูป่้วยเบาหวาน (diabetic ketoacidosis; DKA)(22) กล่ินอัลมอนด์ 

บ่งถึงภาวะพิษจากไซยาไนด์(23) กล่ินกระเทียมบ่งถึงภาวะพิษจากสารหนู (arsenic) ยาฆ่าแมลง  

เซเลเนียม (selenium) หรือแทลเลี่ยม (thallium)(24)

อย่างไรก็ตามการดูลักษณะภายนอกและผิวหนังอย่างละเอียดอาจมีประโยชน์ การพบ 

รอยช�้ำบริเวณรอบๆ ศีรษะและล�ำคออาจบอกถึงการได้รับบาดเจ็บของสมองจากอุบัติเหตุ, การมี 

น�ำ้ไขสนัหลังไหลออกจากหหูรือจมูกและมีเลือดออกบริเวณรอบเบ้าตาอาจจะสมัพนัธ์กับกะโหลกศรีษะ

แตก(9), ภาวะโลหิตจางอย่างมากบ่งถึงการมีเลือดออกภายในร่างกาย, ภาวะตัวเหลืองตาเหลือง 

ร่วมกับอาการแสดงของโรคตับบ่งถึงระยะก่อน coma ของโรคตับ, อาการตัวเขียวสัมพันธ์กับภาวะ

ออกซิเจนในเลือดต�่ำ(21), ผื่นแดงเป็นจุดๆ มักจะพบในการติดเชื้อ meningococcus การติดเชื้อ 

staphylococcus ในกระแสเลือด ล้ินหวัใจอกัเสบตดิเชือ้ และโรค Rocky mountain spotted fever(25), 

ผิวสีแดงแบบเชอรี่ (cherry-red coloration) บ่งบอกถึงภาวะพิษจากก๊าซคาร์บอน มอนอกไซด์(21), 

รอยโรคที่เป็นตุ่มน�้ำขนาดใหญ่พบได้ในภาวะพิษจากบาร์บิทูเรต(9), ภาวะเส้นเลือดฝอยขยายตัวร่วม

กับการมีหน้าแดงตาแดงบ่งถึงภาวะติดแอลกอฮอล์, การมีหน้าบวมบ่งถึงภาวะไทรอยด์ต�่ำผิดปกติ, 

เหงื่อออกมากบ่งถึงภาวะน�้ำตาลในเลือดต�่ำหรือภาวะช็อก, ผิวแห้งพบได้ในภาวะเลือดเป็นกรดใน 

ผู้ป่วยเบาหวานและภาวะยูเรียในเลือดสูง(22), การเสียความยืดหยุ่นของผิวหนังบ่งชี้ถึงภาวะขาดน�้ำ 

เป็นต้น

4.3	 การตรวจร่างกายทางระบบประสาท

เนื่องจากผู้ป่วยที่ไม่รู้สึกตัวนั้นไม่สามารถเข้าใจและท�ำตามค�ำสั่งได้ การตรวจร่างกายทาง

ระบบประสาทของผูป่้วยท่ีไม่รู้สกึตวัจงึต้องดัดแปลงจากการตรวจในผูป่้วยทีรู้่สกึตวัดี จดุประสงค์แรก

ของการตรวจทางระบบประสาทคือการแยกว่าเกิดจากรอยโรคของเน้ือสมองหรือจากความผิดปกติ

ทางเมตาบอลกิ หรืออาจจะเกิดจากท้ังสองสาเหต ุโดยมีอยู ่2 ลกัษณะทีจ่ะให้น�ำ้หนกัเป็นอย่างมากว่า



206   โรคหลอดเลือดสมองและประสาทวิทยาวิกฤติ

เกิดจากรอยโรคของเนื้อสมอง คือการตอบสนองแบบอสมมาตรของร่างกายระหว่างซีกขวาและซ้าย 

และปฏิกิริยาการตอบสนอง (reflex) ที่ผิดปกติที่จ�ำเพาะกับบริเวณก้านสมอง(26, 27)

4.3.1	 The Glasgow Coma Scale (GCS)

Glasgow Coma Scale นั้นในเบื้องต้นออกแบบมาเพื่อใช้ในกรณีการบาดเจ็บของสมอง 

(traumatic brain injury) อย่างไรก็ตาม GCS ก็ได้แสดงให้เห็นว่ามีประโยชน์ในภาวะ coma  

หลายรูปแบบ ระดับคะแนน 13-15 แสดงถึงภาวะ coma ที่รุนแรงน้อย ระดับคะแนน 9-12 แสดง

ถึงภาวะ coma ที่รุนแรงปานกลาง และระดับคะแนนที่น้อยกว่าหรือเท่ากับ 8 แสดงถึงภาวะ coma 

ที่รุนแรงมาก(28-30) GCS ที่ใช้ในผู้ใหญ่ เด็กอายุน้อยกว่า 5 ปี และเด็กอายุมากกว่า 5 ปีได้แสดงไว้

ในตารางที่ 8.2

ตารางที่ 8.2 Glasgow coma scale

องค์ประกอบ คะแนน ผู้ใหญ่ เด็กอายุน้อยกว่า 5 ปี เด็กอายุมากกว่า 5 ปี

การเคลื่อนไหว 6 ท�ำตามค�ำสั่งได้ ขยับแขนขาเองตามปกติ ท�ำตามค�ำสั่งได้

5 ปัดโดนต�ำแหน่งที่เจ็บ ปัดโดนเหนือหัวตาเวลากระตุ้น

ให้เจ็บ (>9 เดือน)

ปัดโดนต�ำแหน่งที่เจ็บ

4 ชักแขนขาหนีเมื่อเจ็บ ชักแขนขาหนีเมื่อกดฐานเล็บ ชักแขนขาหนีเมื่อเจ็บ

3 แขนงอเข้าหาล�ำตัว แขนงอเมื่อกระตุ้นให้เจ็บที่

เหนือหัวตา

แขนงอเข้าหาล�ำตัว

2 แขนเหยียดแนบล�ำตัว แขนเหยียดเมื่อกระตุ้นให้เจ็บ 

ที่เหนือหัวตา

แขนเหยียดแนบล�ำตัว

1 ไม่มีการเคลื่อนไหว ไม่มีการเคลื่อนไหว ไม่มีการเคลื่อนไหว

การพูด 5 พูดคุยรู้เรื่อง พดูหรือส่งเสยีงได้ปกตติามอายุ พูดคุยรู้เรื่อง

4 พูดคุยได้แต่สับสน พูดน้อยกว่าปกติ หรือร้องกวน พูดคุยได้แต่สับสน

3 พูดคุยได้เป็นค�ำๆ ร้องไห้ต่อความเจ็บปวด พูดคุยได้เป็นค�ำๆ

2 ส่งเสียงไม่เป็นค�ำพูด เสียงครางต่อความเจ็บปวด ส่งเสียงไม่เป็นค�ำพูด

1 ไม่มีเสียงพูด ไม่ตอบสนองต่อความเจ็บปวด ไม่มีเสียงพูด

การลืมตา 4 ลืมตาได้เอง ลืมตาได้เอง ลืมตาได้เอง

3 ลืมตาเมื่อเรียก ลืมตาเมื่อได้ยินเสียง ลืมตาเมื่อได้ยินเสียง

2 ลืมตาเมื่อเจ็บ ลืมตาเมื่อเจ็บ ลืมตาเมื่อเจ็บ

1 ไม่ลืมตา ไม่ลืมตา ไม่ลืมตา

ดัดแปลงจาก McClintic MM, Horrall SD. Coma. In: Stone CK, Humphries RL, editors. CURRENT Diagnosis & 

Treatment: Emergency Medicine, 8e(15)
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4.3.2	 การตอบสนองของรูม่านตา

ในภาวะ coma ทางเมตาบอลิก รูม่านตาจะมีขนาดเล็กและสมมาตร โดยมีปฏิกิริยาต่อ

แสงที่ปกติและมีการหดขยายของรูม่านตาเป็นจังหวะ (hippus phenomenon), รูม่านตาขยายและ

ไม่หดต่อแสงข้างเดียวนัน้บ่งบอกถงึการกดของเส้นประสาทคูท่ี่ 3 ด้านเดียวกับตาข้างนัน้ โดยเฉพาะ

จากภาวะ uncal herniation, รูม่านตาขนาดปานกลางแต่ไม่ตอบสนองต่อแสงทั้ง 2 ข้างบ่งถึงรอย

โรคท่ี midbrain, รูม่านตาขนาดเท่าหัวเข็มและตอบสนองต่อแสงเพียงเล็กน้อยบ่งบอกถึงรอยโรคที่ 

pontine tegmentum, ภาวะพิษจาก opioids ท�ำให้เกิดรูม่านตาขนาดเล็กเท่าหัวเข็มเช่นเดียวกัน ใน

ขณะที่ภาวะพิษจาก atropine ท�ำให้รูม่านตาขยายและไม่ตอบสนองต่อแสง(31, 32)

4.3.3	 การเคลื่อนไหวของลูกตา

การเคล่ือนไหวของลูกตาที่ไม่เท่ากัน 2 ข้างในผู้ป่วย coma มักบ่งชี้ไปทางสาเหตุจาก

ความผดิปกตใินโครงสร้างของสมอง (structural) มากกว่าทางเมตาบอลิก, การเคล่ือนไหวลูกตาแบบ 

Roving บ่งถึงภาวะไม่รู้สึกตัวที่ไม่รุนแรงที่เกิดจากสาเหตุทางเมตาบอลิกที่เกิดจาก diffuse cortical 

dysfunction, การท่ีลูกตาเขออกด้านข้างและเอยีงลงล่างเล็กน้อยบ่งชีถ้งึความผดิปกตขิองเส้นประสาท

สมองคู่ที่ 3 ด้านเดียวกับที่มีอาการ, ลูกตาเขเข้าในบ่งชี้ถึงความผิดปกติของเส้นประสาทสมองคู่ที่ 

6 ด้านเดียวกับท่ีมีอาการ, รอยโรคที่สมองใหญ่ท�ำให้ตาท้ัง 2 ข้างกลอกไปทางด้านท่ีมีรอยโรค  

(ตามองฟ้อง lesion; look at the lesion) ในขณะที่รอยโรคบริเวณ pons ท�ำให้ตาทั้ง 2 ข้างกลอก

ไปด้านตรงข้ามกับรอยโรค (look away from lesion)(33)

4.3.4	 ปฏิกิริยาระหว่างลูกตาและศีรษะ (Oculo-cephalic reflexes) หรือปฏิกิริยา

ลูกตาตุ๊กตา (doll’s eye movement)

การตอบสนองที่ปกติของปฏิกิริยาระหว่างลูกตาและศีรษะคือการเคลื่อนไหวของลูกตาทั้ง 

2 ข้างไปด้านตรงข้ามกับการหันศีรษะ ผู้ป่วยที่รู้สึกตัวดีจะไม่มีปฏิกิริยาแบบตาตุ๊กตานี้เกิดข้ึน 

เน่ืองจากปฏิกิริยานี้ได้ถูกระงับไว้ ถ้าผู้ป่วยที่อยู่ในภาวะไม่รู้สึกตัวไม่มีปฏิกิริยานี้ หมายถึงรอยโรค

ต้องเกิดในบริเวณขาเข้าหรือขาออกของวงจรปฏิกิริยานี ้ซึง่ขาเข้าของวงจรได้แก่ หชูัน้ใน เส้นประสาท

สมองคู่ที ่8 และตัวรับรู้ต�ำแหน่งของข้อต่อบริเวณคอ ขาออกของวงจรประกอบด้วยเส้นประสาทสมอง

คู่ที่ 3, 4 และ 6 และกล้ามเนื้อที่เลี้ยงด้วยเส้นประสาทเหล่านี้ ผู้ป่วย coma ที่มีรอยโรคบริเวณ 

pons ส่วนล่าง และ medulla ส่วนบน ซึ่งเป็นทางเชื่อมระหว่างวงจรขาเข้าและขาออก ปฏิกิริยา

แบบตาตุ๊กตาจะไม่ปรากฏ และเพื่อเป็นการหลีกเลี่ยงการได้รับบาดเจ็บท่ีไขสันหลังบริเวณคอ การ

ตรวจนี้ไม่ควรท�ำจนกว่าจะมั่นใจว่าไม่พบการบาดเจ็บที่กระดูกสันหลังส่วนคอ(31, 34)
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4.3.5	 ปฏิกิริยาระหว่างหูชั้นในและลูกตา (Vestibulo-ocular reflexes)

การฉีดน�้ำเย็นเข้าหูด้านหนึ่งจะท�ำให้ตาทั้ง 2 ข้างกลอกมาด้านที่ฉีดน�้ำเข้าไปและเกิด 

ตากระตุก (nystagmus) เป็นด้านตรงข้ามนาน 1-2 นาที ส่วนการใช้น�้ำร้อนจะให้ผลตรงกันข้าม นั่น

คอืตากลอกไปด้านตรงข้ามแต่ตากระตกุมาด้านเดียวกบัท่ีฉดีน�ำ้ การฉดีน�ำ้เยน็เข้าหท้ัูง 2 ข้างพร้อม

กันจะท�ำให้ตามองลงและตากระตุกขึ้นด้านบน ส่วนการใช้น�้ำร้อนจะให้ผลตรงกันข้าม การท่ีไม่มี 

การตอบสนองแบบนี้หรือมีการตอบสนองที่ผิดปกติไปนั้นบ่งบอกถึงการท�ำงานที่ผิดปกติของ 

ก้านสมอง(35) สาเหตุของ coma ทางเมตาบอลิกท่ีมีผลต่อก้านสมองมักจะท�ำให้ปฏิกิริยาระหว่าง 

หชูัน้ในและลกูตา (Vestibulo-ocular reflexes) สญูเสยีไป ในขณะท่ีตัวโรคในเน้ือสมองของก้านสมอง

เองนั้นมักจะให้การตอบสนองท่ีผิดปกติ เช่น ตาเขไม่เท่ากันในแนวตั้ง (skew deviation) หรือ 

ตอบสนองแบบไม่สมมาตร การตรวจเหล่านีมี้ประโยชน์ในการท�ำนายผลของพยาธสิภาพท่ีจะเกดิกับ

ผู้ป่วย coma โดยการตอบสนองที่ผิดปกติบ่งถึงพยากรณ์โรคที่ไม่ดี ส่วนการตอบสนองแบบปกติบ่ง

บอกถึงพยากรณ์โรคที่ดี(21)

4.3.6	 ปฏิกิริยาของกระจกตา (Corneal reflex)

การใช้ส�ำลีท่ีสะอาดท�ำให้เป็นชิ้นเล็กๆ บางๆ สัมผัสอย่างแผ่วเบาไปที่กระจกตาจะท�ำให้

เกิดการกะพริบตาข้างเดียวกันและรวมไปถึงด้านตรงกันข้าม (การตอบสนองร่วมกัน; consensual 

response) โดยปฏิกิริยานี้ยังคงอยู่จนกว่าผู้ป่วยจะเข้าสู่ภาวะไม่รู้สึกตัวที่ลึกมาก, การเสียปฏิกิริยา

ของกระจกตาทั้ง 2 ข้างในขณะท่ีอยู่ในภาวะไม่รู้สึกตัวท่ีไม่รุนแรงแสดงว่าน่าจะเป็นผลจากยาหรือ

การใช้ยาชาเฉพาะท่ีบริเวณตาทัง้ 2 ข้าง, การเสยีปฏิกิริยาของกระจกตาข้างเดียวบ่งถงึรอยโรคแบบ 

focal(18, 21)

4.3.7	 ระบบกล้ามเนื้อและการเคลื่อนไหว

ระบบกล้ามเนือ้และการเคล่ือนไหวถกูประเมินได้จากการตรวจปฏิกิริยาของเส้นเอน็ (deep 

tendon reflexes) ความรู้สึกต้านแรงต่อการเคลื่อนไหวของแขนขาโดยผู้ตรวจ และการตรวจก�ำลัง

กล้ามเนื้อจากท่าทางและการเคล่ือนไหวเฉพาะส่วนท่ีตอบสนองต่อความเจ็บ การเคลื่อนไหวของ 

แขนขาจะแสดงออกมาเมื่อถูกกระตุ้นด้วยความเจ็บปวดด้วยการกดปากกาไปที่ฐานเล็บ การหยิกไป

ที่แขนขา และการกดไปที่กระดูกกลางอก ซึ่งผู้ตรวจจะสังเกตได้ว่ามีการตอบสนองของแขนขาหรือ

ไม่หลงัจากการกระตุ้นด้วยความเจบ็ปวด การตอบสนองด้านการเคลือ่นไหวสามารถระบุต�ำแหน่งของ

รอยโรคได้ โดยแขนขาด้านที่อ่อนแรงจะไม่เคลื่อนไหวตอบสนองต่อความเจ็บปวด ซึ่งเป็นหลักฐานที่

แสดงถึงการอ่อนแรงคร่ึงซีก การเคล่ือนไหวของแขนขาด้านเดียวบ่งถึงรอยโรคท่ีสมองใหญ่หรือ 

ก้านสมอง การยกแขนขาด้านที่สงสัยว่าอ่อนแรงแล้วปล่อยให้ตกลงมา แล้วตกลงเหมือนโดนถ่วง 

ลงมา บ่งชี้ถึงการอ่อนแรงครึ่งซีกหรือเฉพาะแขนหรือขานั้น การเคลื่อนไหวหรือตอบสนองที่ไม่เท่า
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กันระหว่างข้าง บ่งบอกถงึรอยโรคในเนือ้สมองในบริเวณสมองใหญ่หรือก้านสมอง แต่การเคลือ่นไหว

ที่เท่าๆ กันบ่งถึงรอยโรคที่กระจายทั่วๆ (metabolic encephalopathy) การตอบสนองแบบ 

decorticate (ท่าแขนหุบเข้าใน งอข้อศอก งอและคว�่ำข้อมือ สะโพกและเข่าเหยียด) แสดงถึงรอย

โรคที่อยู่เหนือต่อ red nucleus การตอบสนองแบบ decerebrate (ท่าเหยียดแขนแขนหุบเข้าในและ

บิดเข้าหาตัว และเหยียดขา) แสดงถึงรอยโรคที่อยู่ใต้ต่อ red nucleus และนานๆ ครั้งก็อาจพบได้

ในความผิดปกตทิางเมตาบอลกิอย่างรนุแรง การอ่อนแรงท้ังตัวโดยไม่ตอบสนองต่อความเจบ็ปวดมัก

จะบ่งถึงการกดระบบประสาทส่วนกลางอย่างรุนแรงจากการได้ยาเกินขนาด(36)

4.3.8	 ระบบการหายใจ

การหายใจเร็ว (hyperventilation) บ่งชี้ถึงรอยโรคที่ midbrain หรือบริเวณส่วนบนของ 

pons มักพบได้ในโรคทางเมตาบอลิก เช่น ภาวะ coma จากโรคตับ ไตวายเรื้อรัง เบาหวาน และ

ในระยะแรกของการมีความดันในกะโหลกศีรษะสูง ในขณะที่การหายใจช้า (hypoventilation) แสดง

ถึงรอยโรคที่ medulla หรือส่วนบนของไขสันหลังส่วนคอ มักพบได้ในกรณีที่ได้รับยาเกินขนาด และ

ระยะท้ายของการเกิดสมองบวมกดเบียด การหายใจแบบ Cheyne-Stroke บ่งถึงรอยโรคท่ี 

diencephalon มักพบได้ในภาวะสมองบวมกดเบียดจากแนวกลาง (central transtentorial herniation) 

และภาวะโพรงสมองคั่งน�้ำแบบมีการอุดกั้น (obstructive hydrocephalus) การหายใจแบบ ataxic 

(การหายใจแบบไม่เป็นจังหวะโดยตลอด) มักจะบ่งถึงการท�ำงานที่ผิดปกติของก้านสมองทั้งสิ้น(37)

5.	 การวินิจฉัย

การส่งตรวจต่างๆ ดังท่ีจะได้กล่าวต่อไป มีความส�ำคัญท่ีผู้ตรวจต้องพึงระลึกเอาไว้เสมอ

ว่าสามารถให้ความส�ำคัญตามหลักฐานและข้อสงสยัทางคลินกิและพยาธวิทิยา เพือ่การวนิจิฉยัสาเหตุ

ของภาวะไม่รู้สึกตัว ในกรณีที่สงสัยไปในทางรอยโรคเฉพาะที่ การส่งตรวจที่แนะน�ำ ได้แก่ ภาพรังสี

ของกะโหลกศีรษะ ภาพเอกซเรย์คอมพวิเตอร์/คล่ืนแม่เหล็กไฟฟ้าของสมอง ภาพรังสขีองโพรงสมอง 

คล่ืนไฟฟ้าสมอง คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ การ monitor การท�ำงานของหัวใจ การฉีดสีหลอดเลือดสมอง 

(angiography) ส่วนในกรณีที่สงสัยรอยโรคที่กระจายอยู่ทั่ว (diffuse lesion) การส่งตรวจที่แนะน�ำ 

ได้แก่ การตรวจน�้ำไขสันหลัง ระดับน�้ำตาลในเลือด การตรวจความสมบูรณ์ของเม็ดเลือด (CBC) 

ระดับเกลือแร่แคลเซียม โซเดียม โพแทสเซียม แมกนีเซียม ค่าก๊าซในหลอดเลือดแดงและค่าความ

เป็นกรด ค่าการท�ำงานของตับและไต ระดับยาในร่างกาย การส่งตรวจค่าทางเมตาบอลิกอื่นๆ และ

การเพาะเชื้อในเลือด(37)
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6.	 การรักษา

A (airway; ทางเดินหายใจ), B (breathing; การหายใจ), C (circulation; การไหลเวียน

โลหิต), D (disability; ความผิดปกติ) เป็นแนวทางการฟื้นคืนชีพที่ควรน�ำมาประยุกต์ใช้กับผู้ป่วย 

coma และการท�ำให้ทางเดินหายใจเปิดโล่งคือสิ่งท่ีส�ำคัญเป็นอันดับหนึ่ง การท�ำให้ทางเดินหายใจ

เปิดโล่งนั้น รวมถึงการจัดผู้ป่วยให้อยู่ในท่าตะแคงข้าง ดูดเสมหะ ใส่ท่อช่วยหายใจทางหลอดลมและ

ใช้เครื่องช่วยหายใจ ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่สามารถป้องกันตัวเองจากภาวะส�ำลัก ภาวะขาดออกซิเจน 

หรือภาวะหายใจช้า โดยต้องเจาะดูค่าก๊าซในหลอดเลือดแดง ร่วมกับ monitor ระดับความอิ่มตัวของ

ออกซิเจนในเลือด ถ้ามีภาวะช็อกต้องรีบรักษาโดยทันที ควรเปิดเส้นเลือดด�ำเพื่อให้สารน�้ำ และเพื่อ

เจาะดูระดับน�้ำตาลในเลือด ระดับยา ค่าเกลือแร่ ค่าการท�ำงานของตับและไต การตรวจปัสสาวะเพื่อ

ดูค่าน�ำ้ตาลและค่าคีโตนอาจมีประโยชน์ ถ้าผูป่้วยยงัไม่กลับมาตืน่รู้ตวัต้องประเมินผูป่้วยซ�ำ้ และต้อง

เคล่ือนย้ายผู้ป่วยไปยังหอผู้ป่วยวิกฤติเพื่อการดูแลรักษาอย่างใกล้ชิดในช่วงที่วิกฤติ แต่ไม่ว่าผู้ป่วย

จะอยูใ่นหอผูป่้วยธรรมดาหรือหอผูป่้วยวกิฤต ิความต้องการท่ีจะได้รบัการรักษาอย่างเนือ่งและระดับ

ความส�ำคัญของผู้ป่วยก็ยังคงเหมือนเดิม(38, 39)

6.1	 การรักษาด้านระบบการหายใจ

การคงทางเดินหายใจให้เปิดโล่งและให้การช่วยหายใจที่เพียงพอเป็นสิ่งส�ำคัญ ควรน�ำฟัน

ปลอมออกและจดบันทึกถึงต�ำแหน่งของฟันที่หลุดไป การใส่สายอาหารทางจมูกในช่วงแรกจะท�ำให้

สามารถเอาอาหารทีค้่างอยูใ่นกระเพาะออกได้ และลดความเส่ียงในการส�ำลัก การใส่ oropharyngeal 

airway ช่วยป้องกันไม่ให้ลิ้นไปอุดกั้นทางเดินหายใจ และเป็นช่องทางที่ไว้ให้ผู้ป่วยหายใจเข้าออกได้ 

และยังมีประโยชน์ในการดูดเสมหะออกจากหลอดลม ท่านอนตะแคงเป็นท่าท่ีแนะน�ำร่วมกับระดับ

ศีรษะของเตียงยกสูงขึ้น 10-30 องศา เม่ือการจัดท่าเพื่อเปิดทางเดินหายใจไม่เป็นผล จึงมีความ

จ�ำเป็นที่จะต้องใส่ท่อช่วยหายใจทางหลอดลมและช่วยดูดเสมหะ เพื่อปกป้องทางเดินหายใจจากการ

ส�ำลกัและความเส่ียงต่อการตดิเชือ้ท่ีจะตามมา ถ้าภาวะไม่รูสึ้กตัวยังคงอยูอ่ย่างยาวนานและยังต้องการ

อปุกรณ์เพือ่ช่วยหายใจ อาจต้องพจิารณาท�ำการเจาะคอ (tracheostomy) การท�ำกายภาพบ�ำบัดเพือ่

กระตุ้นการขยายตัวของปอด ช่วยขับเสมหะ และช่วยป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อน การ monitor 

ระดับความอิ่มตัวของออกซิเจนในเลือดจะช่วยเพิ่มประสิทธิภาพของการรักษาด้วยออกซิเจน การ

เปล่ียนรูปแบบของการหายใจอาจช่วยบอกถึงการเกิดภาวะหายใจล้มเหลว หรือความผิดปกติจาก

ศูนย์ควบคุมการหายใจในสมอง(37, 40)
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6.2	 การรักษาด้านระบบการไหลเวียนโลหิต

การเปลี่ยนของค่าความดันโลหิตต้องดูถึงความสัมพันธ์ของอัตราเร็วของชีพจร ความแรง

ของชีพจร และผลต่างของความดันตัวบนและความดันตัวล่าง ความดันโลหิตต�่ำ หัวใจเต้นเร็วและ

ชีพจรเบาบ่งช้ีถึงภาวะปริมาณน�้ำในเลือดน้อย ผลของการท่ีไม่ได้เคล่ือนไหวสามารถท�ำให้เกิดการ

เปลี่ยนแปลงการท�ำงานของระบบหัวใจและหลอดเลือด โดยท�ำให้เพิ่มการท�ำงานของหัวใจและเลือด

ย้ายจากขามาทีบ่ริเวณทรวงอกและศีรษะ เกิดความเสีย่งหลอดเลือดด�ำอดุตนัทัง้ในขาและในปอดจาก

การที่ไม่ได้เคลื่อนไหว การใส่ถุงน่องต้านการเกิดลิ่มเลือดอุดตันสามารถพิจารณาน�ำมาใช้ได้ การใช้

ยาต้านการแข็งตัวของเลือดจะช่วยลดความเสี่ยงในการเกิดภาวะหลอดเลือดด�ำอุดตันได้(41, 42)

6.3 สารอาหารและน�้ำ

การเฝ้าระวงัการเปล่ียนแปลงของค่าเกลือแร่และเมตาบอลิกเป็นสิง่ส�ำคญั การเก็บปัสสาวะ 

24 ชั่วโมงมีความส�ำคัญที่จะช่วยประเมินความต้องการโปรตีนของร่างกาย การไม่ได้เคลื่อนไหวนั้น

เปลี่ยนแปลงระดับการควบคุมของน�้ำตาลและอินซูลิน จึงมีการให้อินซูลินทางหลอดเลือดด�ำเพื่อคง

ระดับน�ำ้ตาลในเลือดให้อยูใ่นช่วงระหว่าง 4-7 mmol/l การให้อาหารทางสายจมูกเป็นวธิท่ีีนยิมใช้และ

แนะน�ำให้ใช้ในระยะสั้น การดูแลร่วมกับนักโภชนาการจะช่วยในการประเมินและวางแผนในการให้

สารอาหารที่เพียงพอต่อผู้ป่วย(36, 43)

6.4	 การรักษาด้านระบบทางเดินอาหาร

การถ่ายเหลวอาจเป็นผลจากการท่ีร่างกายรับการให้อาหารผ่านทางเดินอาหารไม่ไหว ส่วน

การให้ยาระบายนั้นต้องการในกรณีที่จะช่วยการขับถ่าย การดูการท�ำงานของล�ำไส้ผ่านทางบันทึก

การพยาบาลก็จะช่วยในการประเมินถงึความจ�ำเป็นในการให้การรักษา การเตรยีมล�ำไส้ด้วยยาเหน็บ

หรือหรือยาสวนทวารอาจมีความจ�ำเป็น การล้วงก้นคือการรักษาที่ค่อนข้างรุนแรงแต่ก็อาจจ�ำเป็นใน

บางครั้ง(44)

6.5	 การรักษาด้านระบบทางเดินปัสสาวะและอวัยวะเพศ

ผู้ป่วยที่ไม่รู้สึกตัวมักมีภาวะปัสสาวะคั่ง ดังนั้นอาจพิจารณาใส่สายสวนปัสสาวะ(45)

6.6	 การรักษาสุขอนามัยและผิวหนัง

แรงกดจากการทีไ่ม่ได้เคลือ่นไหวยงัคงเป็นสาเหตุส�ำคญัของการเกดิแผลท่ีผวิหนัง ท่าทาง

ที่ถูกต้อง การพลิกตัวสม�่ำเสมอ และการใช้ที่นอนลดแรงกดทับจะช่วยลดความเสี่ยงนี้ การกล้ัน
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ปัสสาวะไม่ได้ เหงื่อออก ขาดสารอาหาร ความอ้วน และอายุที่เยอะล้วนมีผลต่อการเกิดแผลกดทับ 

ดังนั้นจึงมีอุปกรณ์ในการช่วยประเมิน (Waterlow scale) ที่ควรน�ำมาใช้ช่วยประเมินความเสี่ยงใน

ช่วงแรก(46) ในการประเมินดวงตา เพื่อหาดูภาวะการอักเสบระคายเคือง กระจกตาแห้ง แผลถลอก 

และการบวม การท�ำความสะอาดอย่างนุม่นวลด้วยผ้าก็อซและน�ำ้เกลือ 0.9% ก็เพยีงพอ น�ำ้ตาเทียม

สามารถน�ำมาหยอดเพื่อช่วยให้ตาชุ่มช้ืนได้ และแนะน�ำให้ท�ำความสะอาดที่เย่ือบุจมูกอย่างนุ่มนวล

ด้วยผ้าก็อซและน�้ำเปล่า โดยบริเวณรูหูก็เช็ดด้วยผ้าก็อซและน�้ำเปล่าเช่นกัน(47)

7.	 บทสรุป

เส้นทางควบคุมระดับความรู้สึกตวัในสมองนัน้ถูกสร้างมาอย่างดี รอยโรคท่ีมีผลต่อเส้นทางน้ี 

จะท�ำให้ระดับความรู้สกึตวัเปลีย่นแปลงไป โดยสาเหตขุองภาวะไม่รูส้กึตวัน้ันสามารถแบ่งออกได้เป็น 

ทางโครงสร้างของเนื้อสมอง/อาจต้องรักษาด้วยการผ่าตัด และทางเมตาบอลิก/รักษาทางอายุรกรรม 

แม้ว่ามีข้อจ�ำกัดมากมายในการที่จะได้ข้อมูลทางคลินิกในผู้ป่วยที่อยู่ในภาวะไม่รู้สึกตัว แต่การซัก

ประวตั ิการตรวจร่างกายทัว่ไปและทางระบบประสาท และการส่งตรวจต่างๆ เพือ่ช่วยในการวนิจิฉยั 

คือกุญแจในการวินิจฉัยถึงสาเหตุท่ีท�ำให้เกิดภาวะไม่รู ้สึกตัว จึงแนะน�ำให้มีการดูแลรักษาแบบ 

องค์รวม อันรวมถึงการฟื้นคืนชีพและการรักษาให้ครอบคลุมในทุกระบบซึ่งจะป้องกันการเกิดภาวะ

แทรกซ้อนได้
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