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ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง 
(Increased Intracranial Pressure)

กฤษพร สัจจวรกุล
รับพร สุนทรโลหะนะกูล

บทน�ำ
ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง (increased intracranial pressure) เป็นภาวะฉุกเฉินทางระบบประสาท

ที่พบได้ในเวชปฏิบัติ หากผู้ป่วยไม่ได้รับการวินิจฉัยและรักษาอย่างทันท่วงทีจะส่งผลให้เกิดภาวะการเลื่อนผิดปกติของ

สมองอย่างเฉียบพลัน (acute brain herniation) เกิดการท�ำลายของเนื้อสมองอย่างถาวร และอาจถึงขั้นเสียชีวิตได้ใน

ที่สุด ความเข้าใจในพยาธิสรีรวิทยา การเปลี่ยนแปลงของร่างกายและสมองขณะเกิดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง

จะน�ำไปสู่การรักษาที่เหมาะสม

นิยาม
ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง หมายถึง ภาวะที่มีการเพิ่มขึ้นของความดันในกะโหลกศีรษะ (intracranial 

pressure, ICP) มากกว่าหรือเท่ากบั 20 มม. ปรอทอย่างเฉยีบพลนัและคงอยูน่านกว่า 5 นาที1 ในทางปฏิบตัเิป็นทีย่อมรบั

ว่า แพทย์ผู้ให้การรักษาสามารถวินิจฉัย และรักษาเบ้ืองต้นจากอาการที่ปรากฏทางคลินิกโดยไม่จ�ำเป็นต้องทราบ               

ค่าท่ีแท้จริงของความดันในกะโหลกศีรษะ ภาวะน้ีสามารถพบได้ทุกช่วงวัยต้ังแต่เด็กเล็กที่กระหม่อมยังไม่ปิดจนกระทั่ง

วัยผู้ใหญ่2,3 

ภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน หมายถึง การเคลื่อนของเนื้อสมองผ่านช่องในกะโหลกศีรษะ

ซ่ึงเกิดจากความแตกต่างของความดันระหว่างช่องในกะโหลกศีรษะจนไปกดเบียดโครงสร้างข้างเคียง เช่น เนื้อสมอง 

หลอดเลือดใกล้เคียง เป็นต้น ท�ำให้เกิดอาการแสดงทางคลินิกดังแสดงในตารางที่ 1
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ตารางที่ 1 	ภาวะการเลือ่นผดิปกติของสมองอย่างเฉยีบพลนัชนดิต่าง ๆ  และอาการแสดงทางคลนิกิ (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างองิ

ที่ 4)

อาการแสดงทางคลินิกและภาวะแทรกซ้อนที่อาจพบร่วม

Contralateral leg weakness

Bladder incontinence

Ipsilateral anterior cerebral artery compression

Obstructive hydrocephalus จากการกด foramen of Monro

Ipsilateral enlarged sluggish pupil (early sign) 

Ipsilateral dilated pupils

Contralateral hemiparesis

Ipsilateral hemiparesis (Kernohan notch phenomenon)

Ipsilateral posterior cerebral artery compression

Altered consciousness

Constricted reactive pupils

Decorticate posturing

Cushing’s reflex 

Respiratory arrest

Obstructive hydrocephalus จากการกด 4th ventricle

ชนิดของภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมอง

Subfalcine herniation

Uncal herniation

Central herniation

Tonsillar herniation	

ภาวะสมองบวม (cerebral edema)
กะโหลกศีรษะเป็นพื้นที่ปิดที่มีปริมาตรจ�ำกัด ประกอบด้วย 3 องค์ประกอบหลัก ได้แก่ เนื้อสมอง (ร้อยละ 80), 

น�ำ้ไขสนัหลงั (cerebrospinal fluid) (ร้อยละ 10) และเลอืด (ร้อยละ 10) หากส่วนประกอบใดมีปรมิาตรเพิม่ขึน้จะท�ำให้

เกิดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง3 สาเหตุของภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงที่พบได้บ่อย คือ ภาวะสมองบวม 

ซึ่งแบ่งตามกลไกหลักในการเกิดได้ 4 แบบ ดังนี้

1.	 Cytotoxic edema เกิดจากเซลล์สูญเสียการท�ำงานในการควบคุมสมดุลของเซลล์ ท�ำให้โซเดียมและน�้ำ

แพร่เข้าไปในเซลล์ (intracellular space) ท�ำให้ปริมาณของเหลวในเซลล์เพิ่มขึ้น พบได้ในภาวะสมองขาดเลือด เช่น 

ischemic stroke, hypoxic ischemic injury เป็นต้น

2.	 Vasogenic edema เกิดจาก blood brain barrier ท�ำงานผิดปกติจากกระบวนการอักเสบ ส่งผลให้มี

การแพร่ของเหลว, สารโมเลกุลใหญ่ และไอออนต่าง ๆ จากพลาสมาสู่ช่องว่างภายนอกเซลล์ (extracellular space) 

พบได้ในภาวะต่าง ๆ เช่น เนื้องอกในสมอง, ภาวะสมองกระทบกระเทือน (traumatic brain injury), การติดเช้ือ,            

ภาวะ posterior reversible encephalopathy syndrome เป็นต้น
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3.	 Interstitial edema เกิดในภาวะโพรงสมองคั่งน�้ำ (hydrocephalus) ที่มีปริมาณน�้ำไขสันหลังในโพรง

สมอง (ventricle) มากกว่าปกติ มผีลท�ำให้ hydrostatic pressure ของน�ำ้ไขสนัหลงัสงูขึน้ ท�ำให้เกดิ transependymal 

displacement ของน�้ำไขสันหลังจากโพรงสมองเข้าไปสู่เนื้อสมอง 

4.	 Osmotic cerebral edema เกิดในภาวะที่พลาสมามีค่าออสโมลาริตี (osmolarity) ต�่ำอย่างเฉียบพลัน 

เกิดความต่างออสโมซิส (osmotic gradient) ระหว่างเนื้อสมองกับพลาสมา ท�ำให้มีการแพร่ของน�้ำเข้าสู่เนื้อสมอง            

พบได้ในภาวะ diabetic ketoacidosis (DKA), disequilibrium syndrome, water intoxication เป็นต้น

อย่างไรก็ตามภาวะสมองบวมอาจเกิดจากหลายกลไกร่วมกันได้ในผู้ป่วยคนเดียวกัน

พยาธิสรีรวิทยาของภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง
ในภาวะปกติสมองมีกลไกการปรับตัวที่เรียกว่า autoregulation เพื่อควบคุมปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง 

(cerebral blood flow) ให้คงที่ เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงของความดันเลือด (mean arterial pressure, MAP) สูงขึ้น 

หลอดเลือดจะหดตัว ในทางกลับกันหลอดเลือดจะขยายตัวเมื่อ MAP ต�่ำลง ดังแสดงในรูปที่ 1 นอกจาก MAP แล้ว         

สมองยังมีการปรับตัวต่อการเปลี่ยนแปลงของปัจจัยอื่น ๆ เช่น PaCO2, pH เป็นต้น5

รูปที่ 1  การท�ำงาน autoregulation ของสมอง (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 6)
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จากรูปที่ 1 แสดงว่า autoregulation จะท�ำงานได้เมื่อมีการเปล่ียนแปลงของ MAP เพียงช่วงหนึ่งเท่านั้น          

หาก autoregulation ไม่ท�ำงาน MAP ที่ต�่ำเกินไปจะส่งผลให้เกิด cerebral ischemia ในขณะท่ี MAP สูงเกินไป             

จะท�ำให้เกิด hyperemia ซึ่งน�ำไปสู่ cerebral perfusion injury7 ปัจจุบันยังไม่ทราบข้อมูลที่แน่ชัดถึงช่วงที่ auto-

regulation ท�ำงานได้ปกติในผู้ป่วยเด็ก

ค่าปกติของความดันในกะโหลกศีรษะแตกต่างกันในแต่ละช่วงอายุ โดยในเด็กจะต�่ำกว่าผู้ใหญ่ ค่าปกติของ      

ความดันในกะโหลกศีรษะของผู้ใหญ่อยู่ระหว่าง 5-15 มม. ปรอท ในขณะที่ค่าปกติในเด็กยังไม่ทราบค่าที่แน่ชัด8 มี             

การศึกษาพบว่า ความดันในกะโหลกศีรษะที่สูง มีความสัมพันธ์กับการเสียชีวิตที่มากขึ้น9 อย่างไรก็ตามค่าความดันใน

กะโหลกศรีษะสงู (absolute ICP) ไม่ได้เป็นเพียงปัจจัยเดยีวทีก่่อให้เกดิอนัตรายต่อสมอง ยงัมปัีจจยัอืน่ ๆ  ทีค่วรพจิารณา

ร่วมด้วย เช่น ในภาวะที่มีความดันในกะโหลกศีรษะสูงอย่างเรื้อรัง เช่น idiopathic intracranial hypertension              

ผู้ป่วยอาจมีความดันในกะโหลกศีรษะมากกว่า 30 มม. ปรอทเป็นระยะเวลานานอย่างต่อเน่ือง แต่แสดงอาการทาง         

ระบบประสาทเพียงเล็กน้อย ในทางตรงข้ามภาวะที่มีการเพิ่มขึ้นของความดันในกะโหลกศีรษะอย่างรวดเร็ว เช่น            

ภาวะสมองกระทบกระเทือนอย่างรุนแรง (severe traumatic brain injury) ค่าความดันในกะโหลกศีรษะเพียง               

20-25 มม. ปรอท ก็สามารถท�ำให้ผู้ป่วยแสดงอาการของระบบประสาทที่ผิดปกติอย่างชัดเจน

ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงสมองมีความสัมพันธ์กับ cerebral perfusion pressure (CPP) ซึ่งสามารถค�ำนวณได้

จากสมการ CPP = MAP - ICP ค่า CPP ปกติของผู้ใหญ่อยู่ระหว่าง 70-100 มม. ปรอท จากสมการดังกล่าวแสดงว่า             

เมื่อ MAP มีค่าคงที่ ค่า CPP จะลดลงเมื่อ ICP เพิ่มขึ้น 

Monro-Kellie doctrine เป็นสมมติฐานที่อธิบายถึงความสัมพันธ์ขององค์ประกอบภายในกะโหลกศีรษะ                

เมื่อมีการเพิ่มปริมาตรของส่วนประกอบใด ๆ สมองจะเกิดการปรับตัวโดยการลดปริมาตรของส่วนอื่น เพื่อควบคุมให้มี

การเปลี่ยนแปลงความดันในกะโหลกศีรษะน้อยที่สุด3 ท�ำให้ในช่วงแรกของภาวะสมองกระทบกระเทือนแบบเฉียบพลัน 

(acute brain injury) ไม่พบการเปลี่ยนแปลงของความดันในกะโหลกศีรษะ แต่เมื่อถึงจุดที่ compliance ของสมอง  

เสียไป การเพิ่มขึ้นของปริมาตรเพียงเล็กน้อยจะท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้นมากและรวดเร็ว น�ำไปสู่การลดลง

ของ CPP ดังแสดงในรูปที่ 2

มกีารกล่าวถงึแนวคดิของ intracranial compartment syndrome (ICCS) มากขึน้ โดยให้นยิามว่า เป็นภาวะ

ที่ความดันในกะโหลกศีรษะสูงเกินกว่าความสามารถในการปรับตัวของของสมองที่จะรักษา compliance เอาไว้ ซึ่ง         

อาจเกิดข้ึนที่ค่าความดันเท่าใดก็ได้คล้ายค�ำนิยามของ compartment syndrome ในอวัยวะอ่ืน ๆ โดยคาดหวังว่า          

การให้นิยามของ ICCS น้ีจะท�ำให้สามารถดูแลรักษาผู้ป่วยได้อย่างทันท่วงทียิ่งขึ้น โดยเฉพาะอย่างยิ่งเมื่อใช้ร่วมกับ        

อุปกรณ์ที่สามารถวัด brain perfusion ได้ อย่างไรก็ตามแนวคิดนี้จ�ำเป็นต้องได้รับการศึกษาเพิ่มเติมต่อไป10
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ในปัจจุบันยังไม่มีหลักฐานเชิงประจักษ์ที่ระบุถึงค่าความดันในกะโหลกศีรษะที่แพทย์ควรเริ่มให้การรักษา โดย

ทั่วไปในภาวะที่เกิดการเปลี่ยนแปลงต่อสมองอย่างเฉียบพลันแนะน�ำให้เริ่มการรักษาเมื่อความดันในกะโหลกศีรษะมี         

ค่ามากกว่า 20 มม. ปรอท11 อย่างไรก็ตามหากผู้ป่วยมีอาการทางคลินิกหรือภาพเอกซเรย์สมองที่สงสัยภาวะความดันใน

กะโหลกศีรษะสูงควรพิจารณาให้การรักษาเบื้องต้นก่อน โดยไม่จ�ำเป็นต้องทราบค่าความดันในกะโหลกศีรษะ

อาการและอาการแสดงทางคลินิกของภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง

แพทย์สามารถพบอาการและอาการแสดงทางคลินิกได้ ดังนี้

1.	 ปวดศีรษะ

2.	 คลื่นไส้อาเจียน

3.	 ระดับความรู้สึกตัวเปลี่ยนไป เช่น สับสน, ซึมลง, กระวนกระวาย เป็นต้น

4.	 อาการทางสายตา ได้แก่ การมองเห็นผิดปกติ (visual disturbances), เห็นภาพซ้อน (diplopia) หรือ          

มีการตอบสนองของรูม่านตาผิดปกติ

5.	 สัญญาณชีพผิดปกติ ได้แก่ ความดันเลือดสูง, หัวใจเต้นช้า, ลักษณะการหายใจผิดปกติ ซึ่งหากมีครบทั้ง          

3 ภาวะรวมเรียกว่า Cushing’s triad

รูปที่ 2	 ความสัมพันธ์ระหว่างปริมาตรและความดันในกะโหลกศีรษะ ลักษณะเป็น exponential curve 
	 (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 3)
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การตรวจวินิจฉัยและการติดตามอาการ

เครื่องมือและอุปกรณ์ที่ใช้ในการตรวจวินิจฉัยและติดตามอาการ ได้แก่

1. ภาพรังสีวินิจฉัยทางระบบประสาท (neuroimaging)

การตรวจภาพรังสีวินิจฉัยทางระบบประสาท เช่น การตรวจด้วยเอ็มอาร์ไอ (magnetic resonance imaging) 

และการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ (computerized tomography) สามารถให้ข้อมูลเกี่ยวกับสาเหตุ, ความรุนแรง 

และผลกระทบจากความดันในกะโหลกศีรษะสูงได้ โดยแพทย์ควรให้การรักษาเบื้องต้นจนอาการของผู้ป่วยคงที่ และ             

มคีวามปลอดภยัในการเคล่ือนย้ายก่อนพิจารณาส่งผู้ป่วยไปท�ำการตรวจ เนือ่งจากการนอนราบเพ่ือถ่ายภาพรงัสจีะท�ำให้

ความดนัในกะโหลกศรีษะสูงขึน้ โดยทัว่ไปแนะน�ำการส่งตรวจเอกซเรย์คอมพวิเตอร์ เนือ่งจากเข้าถงึได้ง่าย, ใช้เวลาน้อย, 

สามารถให้ข้อมูลเบื้องต้นได้มากพอ 

2. การวัดความดันในกะโหลกศีรษะ 

อุปกรณ์ส�ำหรับวัดความดันในกะโหลกศีรษะโดยตรงมีหลายชนิดแตกต่างกันตามต�ำแหน่งที่วางหลอดสวน 

(catheter) เช่น intraventricular catheters, intraparenchymal, subdural, และ epidural devices การพิจารณา

ใส่อุปกรณ์วดัความดนัในกะโหลกศรีษะขึน้กบัความพร้อมของบคุลากรและทรพัยากรทางการแพทย์  ส�ำหรับแนวทางใน

การดูแลผู้ป่วยเด็กในภาวะสมองกระทบกระเทือนอย่างรุนแรงแนะน�ำให้มีการใส่อุปกรณ์วัดความดันในกะโหลกศีรษะ 

เมื่อผู้ป่วยอยู่ในภาวะโคม่าเพื่อช่วยในการดูแลผู้ป่วย12  

นอกจากค่าความดันในกะโหลกศีรษะที่ได้แล้ว การวิเคราะห์รูปคลื่นค่าความดันในกะโหลกศีรษะ (ICP            

waveform) ยังช่วยบ่งชี้ถึง compliance ในสมองได้13 ดังแสดงในรูปที่ 3

รูปที่ 3 	ลักษณะรูปคลื่นค่าความดันในกะโหลกศีรษะ a) สมองที่มี compliance ปกติ b) สมองที่สูญเสีย compliance จะ
สังเกตว่ายอด P2 สูงกว่า P1 (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 7)
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โดยลักษณะรูปคลื่นค่าความดันในกะโหลกศีรษะมีรูปร่างคล้ายลักษณะของรูปคล่ืนจังหวะการเต้นของหลอด

เลือดแดง (arterial pulsation waveform) ประกอบไปด้วย 3 ยอด ได้แก่ 

-	 P1 (percussion wave) เกิดจากการส่งผ่านของความดันหลอดเลือดแดงสู่ choroid plexus และ                   

โพรงสมอง

-	 P2 (tidal wave) แสดงถึง compliance ของสมอง 

-	 P3 (dicrotic wave) เกิดจากการปิดของลิ้นหัวใจเอออร์ติก 

โดยสภาวะที่ compliance ของสมองยังปกติ ตามปกติความสูงของยอด P2 จะต�่ำกว่า P1 เมื่อสมองเริ่ม               

สูญเสีย compliance ยอด P2 จะค่อย ๆ เพิ่มขึ้นจนสูงกว่า P1 

ปัจจบุนัมกีารศกึษาวจิยัถงึวธิกีารอืน่ ๆ  ในการวดัความดนัในกะโหลกศีรษะทางอ้อม (non-invasive intracranial 

pressure monitoring) เช่น การตรวจคล่ืนเสียงความถี่สูงชนิด Doppler ผ่านทางกะโหลกศีรษะ (transcranial            

Doppler ultrasonography) โดยการใช้ probe วางที่กะโหลกศีรษะเพื่อดูการไหลของหลอดเลือด, การวัดเส้น                  

ผ่านศูนย์กลางของ optic nerve sheath จากภาพเอกซเรย์คอมพิวเตอร์/เอ็มอาร์ไอ, near-infrared spectroscopy  

หรือการตรวจคลื่นเสียงความถี่สูงชนิดที่มีสารเพิ่มความชัด (contrast-enhanced ultrasonography), การวัดประเมิน

ขนาดรูม่านตาด้วย quantitative pupillometry เป็นต้น14 

3. การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองแบบต่อเนื่อง (continuous electroencephalography, cEEG) 

การตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมองแบบต่อเนือ่งช่วยในการวินิจฉัยภาวะชกัทีไ่ม่มอีาการทางคลนิกิ (subclinical seizure) 

โดยเฉพาะผู้ป่วยวิกฤตที่ได้รับยานอนหลับหรือยาคลายกล้ามเนื้อ นอกจากนี้ยังช่วยให้ข้อมูลการพยากรณ์ของโรคใน           

ผู้ป่วยภาวะสมองกระทบกระเทือน ปัจจุบันมีความพยายามศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างข้อมูลของการตรวจคลื่นไฟฟ้า

สมองแบบต่อเนื่องกับค่าความดันในกะโหลกศีรษะ ซึ่งยังอยู่ในขั้นตอนการศึกษาวิจัย15    

4. Near-infrared spectroscopy (NIRS)

NIRS เป็นอุปกรณ์การตรวจที่ไม่รุกล�้ำ (non-invasive) ที่ใช้วัดค่าออกซิเจนของฮีโมโกลบินในเนื้อเยื่อสมอง 

(tissue oxygen saturation) โดยใช้หลักการผ่านของแสงเหมือนเครื่องวัดออกซิเจนปลายนิ้วผ่าน probe ที่ติดบริเวณ

หน้าผากของผู้ป่วย เนื่องจากค่าออกซิเจนในเนื้อเยื่อขึ้นกับปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง ดังนั้นการเปลี่ยนแปลงของ           

ค่าออกซิเจนในเนื้อเยื่อสามารถใช้ประมาณค่าปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง รวมไปถึงประเมินการท�ำงานของ auto-

regulation ได้16 

5. Multimodality monitoring (MMM)

ปัจจุบันมีการพัฒนาเทคโนโลยีปัญญาประดิษฐ์ (artificial intelligence) เพื่อช่วยในการดูแลผู้ป่วยวิกฤตที่มี

ปัญหาทางด้านระบบประสาท โดยการใช้เครื่องมือติดตามการเปลี่ยนแปลงค่าตัวแปรเสริม (parameters) ต่าง ๆ ได้แก่ 
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ICP, CPP, ค่าออกซิเจนในเนื้อเยื่อ,  เมแทบอลิซึมของสมอง ร่วมกับการประเมินอาการทางคลินิกและการตรวจ                

คลื่นไฟฟ้าสมองแบบต่อเนื่องเพื่อช่วยในการวางแผนการรักษาผู้ป่วย17

หลักการดูแลผู้ป่วยที่มีความดันในกะโหลกศีรษะสูง
เป้าหมายของการรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง คือ การลดความดันในกะโหลกศีรษะให้น้อยกว่า      

20 มม. ปรอท และมีค่า CPP ที่เหมาะสม (optimum CPP) ซึ่งในปัจจุบันเชื่อว่า มีความแตกต่างในแต่ละวัยและแต่ละ

บุคคล5 ข้ึนอยู่กับปัญหาและสภาวะของผู้ป่วย แนวทางเวชปฏิบัติของผู้ป่วยภาวะสมองกระทบกระเทือนอย่างรุนแรง           

ได้แนะน�ำค่า CPP เป้าหมาย (target CPP) ไว้ที่มากกว่า 40 มม. ปรอทส�ำหรับทารกแรกเกิดและเด็กเล็ก และมากกว่า 

50 มม. ปรอทส�ำหรบัเดก็โต18 แต่ค่า CPP เป้าหมายส�ำหรบักรณอ่ืีนทีไ่ม่ใช่ภาวะสมองกระทบกระเทอืนยงัไม่มกีารศกึษา

ที่สามารถสรุปผลได้ถึงค่า CPP เป้าหมายที่เหมาะสม อย่างไรก็ตามค่า MAP, CPP และความดันในกะโหลกศีรษะ             

อาจปรับตามอาการของผู้ป่วยตามข้อมูลท่ีมีระหว่างการรักษาและติดตามอาการ ผู้ป่วยที่มีอาการทางคลินิกที่สงสัย         

ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง ควรได้รับการรักษาโดยมีหลักการดังนี้ 

1. การลดความดันในกะโหลกศีรษะตามกลไกและสาเหตุ ได้แก่ 

1.1	 การระบายน�้ำไขสันหลังเมื่อมีภาวะโพรงสมองคั่งน�้ำ 

1.2	 การให้สเตียรอยด์ เพื่อลดการอักเสบในภาวะ vasogenic edema ที่มีการท�ำงานของ blood brain      

barrier ผิดปกติ เช่น dexamethasone ขนาดสูงใน vasogenic edema จากเนื้องอกในสมอง 

1.3	 ปรึกษาศัลยแพทย์ระบบประสาท เมื่อมีก้อนเลือดหรือเนื้องอกที่สามารถผ่าตัดได้ และพิจารณา decom-

pressive craniectomy ในกรณีที่การรักษาอื่นไม่ได้ผล

1.4	 Hyperosmolar therapy เช่น hypertonic saline (HTS) และ mannitol เพื่อท�ำให้เกิดความต่าง                 

ออสโมซิสระหว่างเนื้อสมองกับพลาสมา ท�ำให้มีการแพร่ของน�้ำออกจากเซลล์สมองผ่าน blood brain 

barrier ที่ปกติ การพิจารณาเลือกใช้ HTS หรือ mannitol ขึ้นกับอาการทางคลินิกและพยาธิสภาพ             

ของผู้ป่วย (ตารางท่ี 2) โดยระหว่างการรักษาด้วยวิธี hyperosmolar therapy ควรมีการติดตาม                

ค่าออสโมลาริตีในเลือดและ osmolar gap เป็นระยะ

2. การป้องกันไม่ให้ความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้นจากปัจจัยอื่น ๆ 

2.1	 การควบคุม MAP ให้อยู่ในช่วงที่เหมาะสมจากกลไกของ autoregulation จะเห็นว่า เมื่อ CPP ลดลง 

หลอดเลือดทีส่มองจะขยายเพือ่เพิม่ปรมิาณเลอืดทีไ่ปเลีย้งสมองซึง่ส่งผลเสยีให้ความดนัในกะโหลกศรีษะ

ยิง่สงูขึน้ ในขณะทีก่ารใช้สารกระตุน้การหดตวักล้ามเนือ้หลอดเลอืด (vasopressor) เพือ่รกัษาระดบั MAP 

ที่เหมาะสมจะท�ำให้หลอดเลือดแดงหดตัวเล็กน้อย (mild arteriolar vasoconstriction) ซึ่งจะน�ำไปสู่

การลดปริมาณเลือด (blood volume) และลดความดันในกะโหลกศีรษะได้7
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2.2	 หลีกเลี่ยงภาวะไข้ อุณหภูมิของร่างกายที่เพิ่มขึ้นทุก 1 องศาเซลเซียสจะเพิ่มอัตราเมแทบอลิซึมของ            

สมองและปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงสมองถึงร้อยละ 519 ส่งผลให้ค่าความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้น ดังนั้น

การลดไข้จะช่วยลดความดันในกะโหลกศีรษะและความต้องการใช้ออกซิเจนของสมอง 

2.3	 การให้ยานอนหลับและยาแก้ปวด ผู้ป่วยเด็กในภาวะวิกฤตมักจ�ำเป็นต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ อาการ

กระวนกระวาย, ความเจ็บปวด หรือการหายใจไม่สัมพันธ์กับเครื่องช่วยหายใจท�ำให้ความดันในกะโหลก

ศีรษะสูงขึ้น ดังนั้นควรพิจารณาให้ยานอนหลับและยาแก้ปวดในระดับที่เหมาะสม

2.4	 การยกศีรษะสูง 30 องศา และจัดต�ำแหน่งคอให้ตั้งตรง เพ่ือให้เลือดด�ำสามารถไหลกลับจากศีรษะได้

สะดวก20

2.5	 การควบคุมการหายใจ (ventilation) และระดับออกซิเจนในเลือด (oxygenation) ให้ปกติ โดยมีค่า

คาร์บอนไดออกไซด์เป้าหมาย (target CO2) 35-40 มม. ปรอท1 เนือ่งจากการทีส่มองมีคาร์บอนไดออกไซด์

คั่ง หรือมีออกซิเจนต�่ำจะส่งผลให้หลอดเลือดในสมองขยายตัวและเพิ่มความดันในกะโหลกศีรษะ

2.6	 การให้ยากันชักเมื่อมีข้อบ่งชี้ เนื่องจากการชักจะเพิ่มอัตราเมแทบอลิซึมและการใช้ออกซิเจนของสมอง21 

การดูแลผู้ป่วยเบื้องต้นก่อนถึงโรงพยาบาล
การรกัษาเบือ้งต้นมหีลกัการเช่นเดยีวกบัการกูช้พีอืน่ ๆ  คอื “ABCDEs” หรอื airway, breathing, circulation, 

disability และ exposure การจัดท่าผู้ป่วยให้ยกหัวเตียงขึ้นหากท�ำได้ ศีรษะและคออยู่ในท่าตรง ในกรณีท่ีมีการใส่

ตารางที่ 2 	การเปรียบเทียบสารน�้ำ 2 ชนิดที่ใช้ส�ำหรับ hyperosmolar therapy

ข้อดี

ข้อเสีย

การติดตาม

Hypertonic saline 

-	 สามารถให้ได้ในผู้ป่วยที่การไหลเวียนเลือด

	 ไม่คงที่ (hemodynamic unstable) 

-	 มีโอกาสเกิดภาวะ hyperchloremic 

	 metabolic acidosis

-	 ระมัดระวังการให้ในผู้ป่วยที่มีโซเดียมต�่ำ

	 ในเลือด (ความเสี่ยงในการเกิด osmotic 

	 demyelination syndrome)

-	 รักษาค่าออสโมลาริตีในเลือดระหว่าง 

	 320-340 มิลลิออสโมล/กก.

-	 รักษาระดับโซเดียมในเลือด <160  mEq/L

Mannitol

-	 มีฤทธิ์ขับปัสสาวะ (potent diuretic effect)

-	 การให้ในผูป่้วยทีก่ารไหลเวยีนเลอืดไม่คงท่ีอาจท�ำให้

	 มีความดันเลือดต�่ำจากภาวะ osmotic diuresis 

-	 Acute kidney injury 

-	 เกิดภาวะสมองบวมมากขึ้น (rebound cerebral 

	 edema) 

-	 รักษาค่าออสโมลาริตีในเลือดระหว่าง

	 320-340 มิลลิออสโมล/กก.

-	 รักษาค่า osmolar gap* <20 มิลลิออสโมล/กก.

*Osmolar gap = measured serum osmolarity – calculated serum osmolarity
Calculated serum osmolarity = 2Na (mEq/L) + glucose (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL)/2.8
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อุปกรณ์ดามต้นคอต้องม่ันใจว่าอุปกรณ์ไม่แน่นเกินไปจนกดหลอดเลือดด�ำใหญ่ที่คอ และพิจารณาช่วยหายใจตาม            

ความเหมาะสมของสถานการณ์ ในกรณีที่สงสัยภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน สามารถท�ำ hyper-

ventilation ได้ชั่วคราวระหว่างรอให้การรักษาอื่น ๆ เพิ่มเติม และควรให้ hyperosmolar therapy เช่น mannitol 

หรือ HTS ถ้าสามารถท�ำได้

การรักษาแบบล�ำดับขั้น
ค�ำแนะน�ำในการรักษานี้อ้างอิงตามแนวการรักษาของ emergency neurological life support  โดยจะให้   

การรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง หรือภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน แบบล�ำดับขั้น โดย

พิจารณาเพิ่มการรักษาขึ้นตามการตอบสนองต่อการรักษาที่ให้ไปก่อนหน้า22 ดังแสดงในตารางที่ 3 โดยในภาวะฉุกเฉิน

สามารถให้การรักษาเป็นล�ำดับตามขั้นตอนนี้ได้แม้ยังไม่ทราบพยาธิก�ำเนิดที่แท้จริง แต่ในบางกรณีอาจสามารถข้าม                  

บางขั้นตอนได้หากทราบพยาธิก�ำเนิด และแนวทางการรักษาเฉพาะตามพยาธิก�ำเนิดนั้น  

Tier 0

เป็นการรักษาพื้นฐานส�ำหรับผู้ป่วยทุกคนที่มีความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง หรือภาวะ

การเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน ควรได้รับการดูแลรักษาในระดับนี้เสมอ

การกู้ชีพ “brain codes” เริ่มต้นด้วยการประเมิน “ABCs” เหมือนการกู้ชีพอื่น ๆ รักษาระดับออกซิเจน และ

การหายใจให้อยู่ในระดับปกติ ให้ความส�ำคัญกับระบบการไหลเวียนเลือด เพื่อให้สามารถส่งออกซิเจนไปถึงเนื้อเยื่อได้

อย่างเพียงพอ และมี CPP ที่เหมาะสม

การจัดท่าของผู้ป่วยให้เหมาะสม คือ หัวเตียงสูง 30 องศา ศีรษะและล�ำคออยู่ในท่าตรง20 สิ่งกระตุ้นต่าง ๆ         

เช่น การดูดเสมหะ การดูแลรักษาความสะอาดผู้ป่วย พิจารณาท�ำเท่าที่จ�ำเป็นเนื่องจากท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะ

สูงขึ้นได้ 

ควรประเมนิความเจบ็ปวดและอาการกระวนกระวายอย่างสม�ำ่เสมอด้วยเคร่ืองมอืทีเ่ช่ือถอืได้ ยานอนหลับหรือ

ยาแก้ปวดกลุ่มต่าง ๆ เช่น benzodiazepines และ opiates ที่ใช้ลดอาการเหล่าน้ีสามารถช่วยควบคุมความดันใน

กะโหลกศีรษะได้ โดยทั่วไปนิยมใช้ยาที่ออกฤทธิ์สั้นและรบกวนระบบไหลเวียนเลือดน้อย เช่น midazolam, fentanyl 

เป็นต้น หลกีเลีย่งการให้ยากลุ่มนีใ้นขนาดสูงอย่างรวดเรว็ (bolus) โดยไม่จ�ำเป็น เพราะอาจท�ำให้ความดนัเลอืดลดลงได้ 

ซึ่งจะมีผลต่อ CPP และใช้ยาให้น้อยที่สุดเพื่อความถูกต้องในการตรวจประเมินทางระบบประสาท

รักษาอุณหภูมิแกนของร่างกายไว้ที่ 36-37.4 องศาเซลเซียส หากมีไข้ควรลดไข้ด้วยวิธีต่าง ๆ เช่น ใช้ยาลดไข้

รวมถึงการใช้อุปกรณ์ควบคุมอุณหภูมิของร่างกาย (targeted temperature management devices) ต่าง ๆ เช่น 

surface หรือ intravascular cooling devices

รักษาปริมาณสารน�้ำในร่างกายให้อยู่ในระดับเหมาะสม (euvolemic status) รักษาระดับโซเดียมในเลือดให้

สูงกว่า 135 mEq/L สารน�้ำที่ให้ควรเป็น iso-osmotic หรือ hyperosmotic fluids เท่านั้น
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ตารางที่ 3 	แนวทางการรักษาแบบล�ำดับขั้นตาม emergency neurological life support  (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 22)

Tier 0

ประเมิน ABCs

ยกหัวเตียง 30 องศา

ล�ำคอตั้งตรง

ลดสิ่งกระตุ้นที่เจ็บปวด

ให้ยาแก้ปวดหรือ

ยานอนหลับ

ควบคุมอุณหภูมิร่างกาย

เป็นปกติ

ให้สารน�้ำเป็นชนิด iso-  

หรือ hyperosmotic

หลีกเลี่ยงและแก้ไขภาวะ

โซเดียมต�่ำ

ใช้สเตียรอยด์ตามข้อบ่งชี้

CT brain non-contrast

Tier 1

ให้สารน�้ำชนิด 

hyperosmotic 

Hyperventilation 

ชั่วคราวโดยมีเป้าหมาย 

PaCO2 30-35 มม. ปรอท

ระบายน�้ำไขสันหลัง

พิจารณา decompres-

sive surgery

Tier 2

ปรับยาแก้ปวดและ

ยานอนหลับ

ให้สารน�ำ้ชนิด hyperosmotic 

เป้าหมายโซเดียมที่สูงขึ้นใน

เลือด

พิจารณา decompressive 

surgery 

Tier 3

ปรับยานอนหลับจนได้ค่า

ความดันในกะโหลกศีรษะตาม

ต้องการ หรอืม ีburst suppression 

ในการตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองแบบ

ต่อเนื่อง

ลดอุณหภูมิแกนของร่างกายให้

ลดลงปานกลาง โดยมีอุณหภูมิ

เป้าหมาย 32-34 องศาเซลเซียส

Hyperventilation โดยมีเป้าหมาย 

PaCO2 28-34 มม. ปรอท

CT, computerized tomography

ให้ dexamethasone ขนาดสูงตามข้อบ่งชี้ ได้แก่ vasogenic edema จากเนื้องอกในสมอง, ฝีในสมอง             

หรือการอักเสบในกะโหลกศีรษะที่ไม่ได้เกิดจากการติดเชื้อ

ในกรณทีีค่วามดนัในกะโหลกศรีษะสูงขึน้จากภาวะสมองกระทบกระเทอืน ควรรกัษาระดบัฮีโมโกลบนิในเลอืด

ให้สูงกว่า 7 กรัม/ดล.1 และมีระดับออกซิเจนในเลือดเป็นปกติ เพ่ือให้มั่นใจว่าสมองมีออกซิเจนเพียงพอรวมทั้งแก้ไข            

การแข็งตัวของเลือดให้เป็นปกติ เพื่อป้องกันเลือดออกในกะโหลกศีรษะเพิ่มเติม
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พิจารณาการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของสมองเมื่อสามารถเคลื่อนย้ายและจัดท่าผู้ป่วยเพ่ือส่งตรวจได้         

อย่างปลอดภัย

Tier 1

Hyperosmolar therapy ทีใ่ช้ในทางคลนิกิม ี2 ชนดิ ได้แก่ mannitol และ HTS โดยทัง้ 2 ชนดิมปีระสิทธภิาพ

ใกล้เคียงกันในการลดความดันในกะโหลกศีรษะ23 แม้จะไม่สามารถสรุปได้ว่า สารใดได้ผลดีกว่าอย่างชัดเจน Cook          

และคณะได้รวบรวมหลักฐานที่มีอยู่ในปัจจุบันเป็นแนวทางการเลือก hyperosmolar therapy ตามกลไกการเกิดโรค24 

ดังแสดงในตารางที่ 4 

Mannitol ขนาดที่ใช้ คือ 0.5-1 กรัม/กก. ทางหลอดเลือดด�ำในระยะเวลา 5-15 นาที และสามารถให้ซ�้ำได้             

ทุก 4-6 ช่ัวโมง โดยมีการติดตาม osmolar gap เป็นระยะ เพราะการให้ mannitol ซ�้ำจะไม่ได้ประโยชน์เพิ่มเติม               

ในกรณีที่ osmolar gap มากกว่า 20 มิลลิออสโมล/กก. โดยคอยติดตามปริมาณปัสสาวะและความดันเลือด เนื่องจาก

ภาวะแทรกซ้อนที่ส�ำคัญ คือ ความดันเลือดต�่ำจาก osmotic diuresis

ส�ำหรับ HTS ในประเทศไทยมีอยู่ในรูปของ 3%NaCl ซึ่งสามารถใช้เดี่ยว ๆ หรือใช้ร่วมกับ mannitol ก็ได้ 

ขนาดที่ใช้ คือ 2-5 มล./กก. ทางหลอดเลือดด�ำในระยะเวลา 10-20 นาที1 ในการรักษาด้วย HTS ควรมีการวัดระดับ

โซเดียมในเลือดทุก 4-6 ชั่วโมง โดยระดับของโซเดียมไม่ควรสูงกว่า 160 mEq/L

ทั้ง mannitol และ HTS สามารถให้ผ่านหลอดเลือดด�ำส่วนปลายหรือ intraosseous หากยังไม่มีหลอดสวน

หลอดเลือดด�ำใหญ่ (central venous catheter)22

Hyperventilation เพื่อช่วยลดความดันในกะโหลกศีรษะเมื่อมีอาการแสดงอย่างเฉียบพลัน โดยใช้ช่ัวคราว

ระหว่างรอการรักษาอื่นเท่านั้น เป้าหมาย PaCO2  อยู่ที่ 30-35 มม. ปรอท 

ตารางที่ 4 	การพิจารณาเลือก hyperosmolar therapy จากกลไกการเกิดโรค (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 24)

กลไกการเกิดโรค

Traumatic brain injury

Acute ischemic stroke

Intracerebral hemorrhage

Hepatic encephalopathy

Diabetic ketoacidosis (DKA)

การเลือกใช้สารน�้ำความเข้มข้นสูง

แนะน�ำให้ใช้ HTS มากกว่า mannitol

HTS หรือ mannitol

แนะน�ำให้ใช้ HTS มากกว่า mannitol

HTS หรือ mannitol

แนะน�ำให้ใช้ HTS มากกว่า mannitol

HTS, hypertonic saline	
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ถ้าให้การรักษาระดับ tier 1 แล้วไม่สามารถควบคุมระดับความดันในกะโหลกศีรษะได้ ควรพิจารณาการรักษา

ด้วยการผ่าตัด การรักษาในระดับ tier 2 หรือการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของสมองเพ่ือประเมินพยาธิสภาพที่              

เกิดขึ้นใหม่

Tier 2

หากให้การรักษาอยู่ด้วย 3%NaCl ควรพิจารณาเพ่ิมเป้าหมายโซเดียมในเลือดให้สูงขึ้น อย่างไรก็ตามระดับ

โซเดียมในเลือดไม่ควรเกินกว่า 160 mEq/L และถ้าสามารถลดระดับความดันในกะโหลกศีรษะได้ด้วยระดับโซเดียม          

ในเลือดเท่าใด ควรรักษาระดับโซเดียมในเลือดไว้ที่ระดับนั้น ซึ่งอาจท�ำได้ด้วยการให้ 3%NaCl ซ�้ำเป็นครั้ง ๆ หรือให้  

อย่างต่อเนื่องไปจนกว่าภาวะสมองบวมจะดีขึ้น

พิจารณาเพิ่มยานอนหลับที่สามารถช่วยลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ เช่น propofol ซึ่งสามารถลด                    

เมแทบอลซิมึของสมองและปริมาตรเลอืดในสมอง ซึง่จะส่งผลให้ความดนัในกะโหลกศรีษะลดลงในทีสุ่ด25 ทัง้น้ี propofol              

ควรใช้ในผู้ป่วยที่ได้รับการช่วยหายใจอย่างเหมาะสมแล้ว เริ่มต้นด้วยการให้ยาอย่างรวดเร็วในขนาด 1-2 มก./กก. ภาวะ

แทรกซ้อนท่ีควรระวัง คือ ภาวะความดันเลือดต�่ำซึ่งสามารถแก้ไขได้ด้วยการให้สารน�้ำ หรืออาจพิจารณาใช้ยาเพ่ิม            

ความดัน เช่น norepinephrine ร่วมด้วยเพื่อรักษาระดับ CPP หลังจากนั้นสามารถให้ยาอย่างต่อเนื่อง เพื่อให้ผู้ป่วย

หลับในระดับที่ต้องการ ภาวะแทรกซ้อนที่ควรระวังเมื่อใช้ propofol อย่างต่อเนื่อง คือ ภาวะ propofol infusion 

syndrome ซึ่งมีอันตรายถึงชีวิต อาการแสดงของภาวะนี้ คือ มีภาวะเลือดเป็นกรด, การท�ำงานของหัวใจลดลง,                  

กล้ามเนื้อลายสลาย และระดับไขมันไตรกลีเซอไรด์สูงในเลือด โดยความเสี่ยงที่ท�ำให้เกิดภาวะนี้ คือ การให้ propofol 

อย่างต่อเนื่องในขนาดที่มากกว่า 70 ไมโครกรัม/กก./นาที นานเกินกว่า 48 ชั่วโมง26 ดังนั้นหากจ�ำเป็นต้องใช้ propofol 

ในขนาดสูงอย่างต่อเนื่องเพ่ือลดความดันในกะโหลกศีรษะ ควรให้เป็นการชั่วคราว และหาทางลดความดันในกะโหลก

ศีรษะด้วยวิธีอื่นต่อไป

การรักษาด้วยการผ่าตัดส�ำหรับภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง วิธีการผ่าตัดขึ้นอยู่กับสาเหตุที่ท�ำให้             

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น เช่น หากสาเหตุเกิดจากภาวะโพรงสมองคั่งน�้ำชนิด obstructive ควรให้การรักษาด้วย 

external ventricular drain (EVD) และในผู้ป่วยที่มี EVD อยู่แล้ว การระบายน�้ำไขสันหลังจ�ำนวน 5-10 มล. สามารถ

ช่วยลดความดนัในกะโหลกศรีษะได้ในกรณฉีกุเฉนิ หรอืการท�ำ decompressive craniectomy จะมปีระโยชน์ในผูป่้วย

ทีส่มองบวมเป็นบรเิวณกว้างจากภาวะต่าง ๆ  เช่น ภาวะสมองกระทบกระเทอืน, meningoencephalitis, non-infectious 

neuroinflammatory conditions เช่น acute demyelinating encephalomyelitis หรือสมองขาดเลือด เป็นต้น 

ส่วนภาวะที่มีรอยโรคเฉพาะที่จะพิจารณาการเอารอยโรคออกแล้วแต่กรณี

Tier 3

การรักษาล�ำดับขั้นนี้เป็นการรักษาที่มีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนสูง มีหลักฐานงานวิจัยคุณภาพสูง

ส�ำหรับการรักษาในขั้นนี้จ�ำกัด ส่วนใหญ่มักเป็นค�ำแนะน�ำจากการประชุมร่วมกันของผู้เช่ียวชาญโดยมีหลักฐานว่า         
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สามารถลดความดันในกะโหลกศีรษะได้ แต่อาจยังไม่มีหลักฐานสนับสนุนผลลัพธ์อื่น ๆ ของการรักษา การรักษาล�ำดับ

ขั้นนี้ ได้แก่ การท�ำ hyperventilation โดยมีเป้าหมาย PaCO2 อยู่ที่ 28-34 มม. ปรอท, การท�ำให้ผู้ป่วยหลับลึกด้วย       

ยา และการลดอุณหภูมิแกนของผู้ป่วยลงปานกลาง

การท�ำให้ผู้ป่วยหลับลึกด้วยยากลุ่ม barbiturates ท่ีออกฤทธิ์สั้น เช่น thiopental, pentobarbital โดยม ี       

เป้าหมาย คือ การลดความดันในกะโหลกศีรษะ และการตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองอย่างต่อเนื่องพบมี burst suppression 

ผลข้างเคียงของยากลุ่ม barbiturates คือ สามารถกดการหายใจ, มีผลต่อระบบไหลเวียนเลือด, กดภูมิคุ้มกัน และ            

ลดการบีบตัวของล�ำไส้ ดังนั้นผู้ป่วยจ�ำเป็นต้องได้รับการติดตามระบบไหลเวียนเลือดอย่างใกล้ชิดขณะได้รับยา และ         

มักได้ยาเพิ่มความดันร่วมไปด้วยระหว่างการรักษาด้วยยากลุ่ม barbiturates การตรวจทางระบบประสาทจะถูกจ�ำกัด

อย่างมาก และยาในขนาดสูงสามารถท�ำให้อาการแสดงของผูป่้วยคล้ายกบัผูป่้วยสมองตายได้ ดงันัน้ในกรณนีีก้ารประเมนิ

พยากรณ์โรคจะต้องท�ำอย่างระมัดระวัง

การลดอุณหภูมิแกนของผู้ป่วยลงให้ถึง 32-34 องศาเซลเซียส อาจช่วยลดความดันในกะโหลกศีรษะลงได้             

แต่ไม่มีงานวิจัยท่ีสนับสนุนว่า สามารถเปลี่ยนแปลงผลลัพธ์ของการรักษา อีกท้ังยังอาจส่งผลท�ำให้ผลลัพธ์ในการรักษา

แย่ลงในกลุ่มผู้ป่วยภาวะสมองกระทบกระเทือน27 วิธีการลดอุณหภูมิแกนของผู้ป่วยอาจท�ำผ่านผิวหนัง, หลอดเลือด             

หรือหลอดอาหารก็ได้ แต่ต้องตระหนักเสมอว่า การลดอุณหภูมิแกนอาจท�ำให้เกิดการสั่นซึ่งอาจลดปริมาณออกซิเจนที่

ไปเลี้ยงสมอง, เกิดภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ, เพ่ิมความเสี่ยงต่อการติดเช้ือ หรือมีระดับเกลือแร่ในร่างกายผิดปกติ                

ดังนั้นจ�ำเป็นต้องมีวิธีมาตรฐานในการลดและรักษาอุณหภูมิแกนร่างกาย การรักษาและแก้ไขภาวะแทรกซ้อน รวมถึง           

ขั้นตอนการอุ่นตัวผู้ป่วยที่ชัดเจนเพื่อป้องกันและรักษาภาวะแทรกซ้อนเหล่านี้

แนวทางการรักษาในกรณีจ�ำเพาะอื่น ๆ

ภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน 

ภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลันเป็นภาวะฉุกเฉินที่อันตรายถึงชีวิต สามารถเกิดขึ้นได้ทุกเมื่อ

ขณะให้การรักษาภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง และอาจเกิดขึ้นได้โดยไม่คาดคิด และไม่จ�ำเป็นต้องสัมพันธ์กับ         

ความดันในกะโหลกศีรษะที่สูงขึ้นอย่างเฉียบพลันเสมอไป จึงจ�ำเป็นต้องมีแนวทางปฏิบัติฉุกเฉินที่แยกออกมาต่างหาก

เพื่อรักษาภาวะเร่งด่วนนี้ หลักส�ำคัญของการรักษาภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน  คือ การตระหนัก

ได้ว่าผูป่้วยมภีาวะนีเ้กดิขึน้ซึง่อาการดงัแสดงในตารางที ่1 โดยแนวทางปฏบิตันิีอ้้างอิงจากแนวทางในการดแูลผูป่้วยเด็ก

ในภาวะสมองกระทบกระเทือนอย่างรุนแรง1  

ในปัจจุบนัหลกัฐานเกี่ยวกับวิธกีารรกัษาภาวะการเลื่อนผดิปกติของสมองอยา่งเฉียบพลันในเด็กยังมีไม่มากนัก 

ผู้เช่ียวชาญได้ให้ค�ำแนะน�ำร่วมกันว่าระหว่างรอหาสาเหตุและแก้ไขปัญหาที่ต้นเหตุ การให้การรักษาฉุกเฉิน ได้แก่               

การช่วยหายใจโดยใช้ FiO2 100% hyperventilation จนกว่ารูม่านตาจะหด, การให้ mannitol ขนาด 0.5-1 กรัม/กก. 



Increased Intracranial Pressure กฤษพร สัจจวรกุล และ รับพร สุนทรโลหะนะกูล 15

หรือ 3%NaCl ขนาด 1-3 มล./กก.ทางหลอดเลือดด�ำในระยะเวลา 10 นาที และสามารถพิจารณาให้ 3%NaCl ซ�้ำได้

หากอาการยังไม่ดีขึ้น, ควบคุมความดันเลือดและระบบไหลเวียนเลือดให้ดี ส�ำหรับผู้ป่วยที่มี EVD อยู่แล้วให้เปิด EVD 

เพื่อระบายน�้ำไขสันหลัง โดยสามารถลดระดับของ EVD ได้ต�่ำสุด คือ ที่เสมอระดับรูหู1

Diabetic ketoacidosis 

ประมาณร้อยละ 0.5-1 ของเด็กที่มีภาวะ DKA มีภาวะสมองบวมอย่างรุนแรงที่สามารถน�ำไปสู่ภาวะความดัน

ในกะโหลกศีรษะสูง หรือการเล่ือนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลันได้ ในกลุ่มนี้มีอัตราตายสูงถึงร้อยละ 20-2528                

ปัจจยัเสีย่งของผูป่้วย DKA ทีจ่ะมีภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาท ได้แก่ อายนุ้อย, ระยะเวลาทีเ่ป็น DKA, ความรนุแรง

ของอาการ, ค่า PaCO2 ต�่ำ, การให้สารน�้ำมากเกินไปในการรักษาช่วงแรก, การให้สารน�้ำ hypotonic, การให้โซเดียม    

ไบคาร์บอเนต และการลดระดับน�้ำตาลลงเร็วกว่า 100 มก./ดล./ชม.29 ดังนั้นการรักษาในช่วงแรกจึงมีความส�ำคัญ           

อย่างมากต่อการเกิดภาวะสมองบวม การให้สารน�้ำมีเป้าหมายเพื่อรักษาระบบไหลเวียนเลือดโดยยังไม่จ�ำเป็นต้องแก้ไข

ภาวะขาดน�ำ้อย่างรวดเร็ว หลีกเล่ียงการให้อินซลิูนและโซเดยีมไบคาร์บอเนตอย่างรวดเรว็ ตรวจร่างกายทางระบบประสาท

อย่างน้อยทุกชั่วโมง โดยปกติแล้วในผู้ป่วย DKA มักซึมเล็กน้อย แต่ยังสามารถตอบสนองต่อสิ่งเร้าได้ โดยเชื่อว่าอาการนี้

เกิดจากภาวะสมองบวมที่เกิดขึ้น 

ดังนั้นควรสงสัยว่าผู้ป่วยมีภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงหรือการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน

เมื่อผู้ป่วยไม่ตอบสนองต่อสิ่งเร้า ตรวจพบจานประสาทตาบวม (papilledema) หรือมี Cushing’s triad การรักษาที่

ควรได้รับ คือ hyperosmolar therapy ในกรณีนี้ HTS เป็นตัวเลือกที่ดีกว่า mannitol เนื่องจากในสภาวะ DKA ผู้ป่วย

มีค่าออสโมลาริตีสูงอยู่เดิมจากตัวโรค ส�ำหรับการใส่ท่อช่วยหายใจในผู้ป่วยกลุ่มนี้มีข้อควรระวังเป็นพิเศษ เนื่องจาก             

ผู้ป่วยจะหายใจในรูปแบบของ Kussmaul breathing เพื่อปรับตัวกับภาวะเลือดเป็นกรด ดังนั้น PaCO2 เร่ิมต้นของ             

ผูป่้วยจะต�ำ่อยูแ่ล้ว การช่วยหายใจหลงัใส่ท่อช่วยหายใจจ�ำเป็นต้องใช้ minute ventilation ทีส่งูเพือ่เลียนแบบการหายใจ

เดิมของผู้ป่วย ไม่ได้มีเป้าหมาย PaCO2 ที่ 30-35 มม. ปรอทเหมือนกรณีปกติที่ไม่มีภาวะเลือดเป็นกรดร่วมด้วย และ        

การ hyperventilation เพิ่มขึ้นเพื่อลด PaCO2 ลงไปอีกสามารถพิจารณาท�ำได้เป็นช่วงสั้น ๆ ในกรณีฉุกเฉิน

ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงจากสมองกระทบกระเทือนจากการบาดเจ็บ

ถึงแม้ภาวะสมองกระทบกระเทือนทั้งจากการบาดเจ็บหรือจากสาเหตุอื่น ๆ (non-traumatic brain injury) 

สามารถท�ำให้เกิดความดันในกะโหลกศีรษะสูงทั้งคู่ แต่จากกลไกที่แตกต่างกัน ท�ำให้การดูแลผู้ป่วยภาวะสมองกระทบ

กระเทือนจากการบาดเจ็บ มีปัจจัยที่ต้องค�ำนึง ได้แก่ 

1.	 การส่งตรวจภาพถ่ายรังสีวินิจฉัยทางระบบประสาท สาเหตุหนึ่งที่ส�ำคัญที่ท�ำให้เกิดความดันในกะโหลก

ศีรษะสูงในภาวะสมองกระทบกระเทือนจากการบาดเจ็บ คือ พยาธิสภาพเฉพาะที่ (focal pathology) เช่น ก้อนเลือด 

(hematoma) ดังนั้นในผู้ป่วยท่ีมีประวัติอุบัติเหตุแนะน�ำให้ท�ำการตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ของสมอง เพ่ือพิจารณา   

ถึงการผ่าตัด อีกทั้งยังสามารถช่วยในการวินิจฉัยภาวะสมองบวมได้เบื้องต้น อย่างไรก็ตามการที่ไม่เห็นความผิดปกติใน

การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์ไม่สามารถสรุปได้ว่า ไม่มีภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง18
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2.	 แนะน�ำให้พิจารณาติดตามค่าความดันในกะโหลกศีรษะ (ICP monitoring) ในสถานที่ ๆ ท�ำได้ เพื่อช่วย

ประเมินและติดตามค่าความดันในกะโหลกศีรษะ แต่ในสถานที่ ๆ ไม่สามารถติดตามความดันในกะโหลกศีรษะได้ให้

ควบคุมการไหลเวียนเลือดให้คงที่ เพื่อช่วยให้มีการส่งออกซิเจนไปเนื้อเยื่อได้เพียงพอ (adequate tissue oxygen 

delivery)18 มี MAP ที่เหมาะสมเพื่อให้มี CPP ที่เพียงพอส�ำหรับสมอง

3.	 พิจารณาให้ยาป้องกันการชัก (seizure prophylaxis) ในผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงของการชักหลังการกระทบ

กระเทือนในระยะแรก (early post-traumatic seizures) สูง เช่น การบาดเจ็บศีรษะจากการทารุณกรรม (abusive 

head trauma), อายุน้อย (โดยเฉพาะอย่างยิ่งน้อยกว่า 2 ปี), มีเลือดออกในสมอง, มีภาวะสมองกระทบกระเทือนอย่าง

รุนแรง, หมดสตินาน (prolonged loss of consciousness), ภาวะเสียความจ�ำหลังการกระทบกระเทือนนาน                   

(prolonged posttraumatic amnesia), ซมึ (depressed) หรอืมกีะโหลกแตกชนิดมแีผลเปิด (open skull fractures) 

โดยแนะน�ำให้ยาเป็นระยะเวลา 7 วันหลังได้รับการบาดเจ็บ30 

4.	 การตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองอย่างต่อเนื่อง เนื่องจากในภาวะสมองกระทบกระเทือนจากการบาดเจ็บพบว่า มี

โอกาสเกดิอาการชกัได้ถงึร้อยละ 30 โดยส่วนใหญ่เป็นการชกัทีไ่ม่มอีาการทางคลนิกิ ซึง่สามารถวินจิฉยัได้จากการตรวจ

คล่ืนไฟฟ้าสมองอย่างต่อเนือ่ง31 ดงันัน้ควรพจิารณาตรวจคล่ืนไฟฟ้าสมองหากสามารถท�ำได้ ส�ำหรับภาวะอ่ืน ๆ  พิจารณา

ตรวจคลื่นไฟฟ้าสมองอย่างต่อเนื่องตามข้อบ่งชี้ และความเสี่ยงในการเกิดอาการชัก 

การดูแลอย่างเป็นองค์รวมในผู้ป่วยความดันในกะโหลกศีรษะสูง

การพยาบาล

ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงหรือการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน           

ควรได้รับการประเมินอาการที่บ่อยกว่าปกติ เช่น ชั่วโมงละครั้งเมื่ออาการคงที่ หรือบ่อยกว่านั้นเมื่ออาการของผู้ป่วยยัง

ไม่คงที่ โดยเลือกการตรวจท่ีใช้ส่ิงกระตุ้นน้อยท่ีสุดเท่าที่จะท�ำได้ เพื่อป้องกันความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้นจาก             

สิ่งกระตุ้น และเมื่อมีการเปลี่ยนแปลงทางระบบประสาท หรืออาการแสดงของความดันในกะโหลกศีรษะสูง ควรแจ้ง

แพทย์เจ้าของไข้

ผูป่้วยกลุม่น้ีมกัได้รับการท�ำหตัถการอย่างต่อเนือ่งในช่วงต้นของการรกัษา เช่น การวาง EVD การใส่หลอดสวน

หลอดเลือดด�ำซึ่งเป็นอุปสรรคต่อการตรวจร่างกายทางระบบประสาท ดังนั้นระหว่างการท�ำหัตถการเหล่านี้อาจท�ำ             

การตรวจร่างกายอย่างจ�ำกัดไปก่อน เช่น การตรวจปฏิกิริยาของรูม่านตา

การดูแลผู้ป่วยในชีวิตประจ�ำวัน เช่น การรักษาความสะอาด, การดูดเสมหะ, การพลิกตัว, การเอกซเรย์ล้วน

ท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น ดังนั้นควรพิจารณาเท่าที่มีความจ�ำเป็น หากเป็นไปได้ให้เลือกท�ำหัตถการในช่วงที่

ความดันในกะโหลกศีรษะไม่สูงแทน หลีกเล่ียงท่านอนแบบ Trendelenburg ในทุกกรณี เนื่องจากท�ำให้ความดันใน

กะโหลกศีรษะสูงขึ้น
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การเคลื่อนย้ายผู้ป่วยต้องได้รับการติดตามสัญญาณชีพ และค่าความดันในกะโหลกศีรษะอย่างใกล้ชิด ในการ

ส่งเวรแพทย์/พยาบาลควรประเมินการตรวจร่างกายทางระบบประสาทร่วมกันเพื่อความแม่นย�ำในการส่งต่อข้อมูล

ในผูป่้วยทีม่อีปุกรณ์วดัค่าความดนัในกะโหลกศรีษะให้ตัง้ค่า 0 อย่างเหมาะสม เพือ่ให้วดัค่าความดนัในกะโหลก

ศีรษะได้อย่างถูกต้อง บนัทกึค่าความดนัในกะโหลกศรีษะ ปริมาณน�ำ้ไขสนัหลงั และลกัษณะน�ำ้ไขสันหลงัอย่างสม�ำ่เสมอ 

การเปลี่ยนแปลงใด ๆ ที่ผิดปกติให้แจ้งแพทย์เจ้าของไข้ให้ทราบ

ปิด EVD และติดตามค่าความดันในกะโหลกศีรษะอย่างใกล้ชิดทุกครั้งที่จัดท่าหรือเคลื่อนย้ายผู้ป่วย เพื่อ               

เฝ้าระวังไม่ให้น�้ำไขสันหลังออกมากเกินไป หรือสาย EVD เลื่อนหลุด ปรับระดับ EVD ให้เหมาะสมทุกครั้งก่อนเปิดหรือ

จัดท่าผู้ป่วย

ครอบครัว

การสือ่สาร การให้ความรู้ความเข้าใจแก่ครอบครัวตลอดการรกัษาเป็นเรือ่งส�ำคญั รวมถงึการดแูลทางด้านจติใจ

และสังคมในระหว่างการรักษา การอนุญาตให้เข้าเยี่ยม การพูดคุยอย่างสงบของคนในครอบครัวของผู้ป่วยสามารถ             

ลดความดันในกะโหลกศีรษะได้เช่นกัน ในที่สุดหากการด�ำเนินโรคของผู้ป่วยเป็นไปในทางที่ไม่สามารถรักษาได้หรือ           

เกิดภาวะสมองตาย ควรพิจารณาถึงโอกาสการเป็นผู้บริจาคอวัยวะของผู้ป่วยเสมอ

รายการข้อมูลส�ำหรับส่งต่อผู้ป่วย

ข้อมูลส�ำคัญท่ีควรมีในการส่งต่อผู้ป่วยความดันในกะโหลกศีรษะสูงหรือการเล่ือนผิดปกติของสมองอย่าง

เฉียบพลัน แสดงในตารางที่ 5 

ตารางที่ 5  รายการข้อมูลส่งต่อผู้ป่วยความดันในกะโหลกศีรษะสูง หรือการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน 

รายการข้อมูลส่งต่อผู้ป่วยความดันในกะโหลกศีรษะสูง หรือการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน 

1.	 อายุ

2.	 กลไกการบาดเจ็บของสมอง

3.	 ประวัติการเจ็บป่วยที่อาจเกี่ยวข้อง

4.	 โรคประจ�ำตัวและภาวะแทรกซ้อนอื่น ๆ

5.	 พยาธิสภาพที่สงสัยว่า ท�ำให้เกิดความดันในกะโหลกศีรษะสูงหรือการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลัน 

6.	 การตรวจร่างกายทางระบบประสาท ขณะแย่ที่สุด, ขณะดีที่สุด และการตรวจในปัจจุบัน

7.	 การรักษาที่ได้ให้ไปแล้ว และผลการตอบสนองต่อการรักษาที่ได้ให้ไป

8.	 การรักษาที่คาดหมายจะให้ในขั้นต่อไป

9.	 ผู้ป่วยมี EVD หรือมีการติดตามค่าความดันในกะโหลกศีรษะหรือไม่

10.	มีสายน�้ำเกลือกี่เส้น ที่ต�ำแหน่งใดบ้าง
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สรุป
ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง และภาวะการเลื่อนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลันมีความส�ำคัญและ           

มีโอกาสรักษาได้ หากให้การรักษาที่เหมาะสมอย่างทันท่วงที อาการของภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง เช่น ปวด

ศีรษะ, คลื่นไส้, อาเจียน, รูม่านตาเปลี่ยนแปลง หรือระดับความรู้สึกตัวเปลี่ยนแปลง ส่วน Cushing’s triad ที่มีอาการ

ครบถ้วนมกัเป็นสญัญาณเตอืนทีช้่า การตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองชนดิไม่มสีารเพ่ิมความชัด (non-contrast) เมือ่

ผู้ป่วยมีอาการเปล่ียนแปลงหรือมีอาการบ่งบอกว่า มีภาวะการเล่ือนผิดปกติของสมองอย่างเฉียบพลันควรท�ำอย่างเร็ว

ทีส่ดุ เมือ่อาการทางคลนิกิของผูป่้วยคงที ่การตดิตามค่าความดนัในกะโหลกศรีษะมปีระโยชน์ในการควบคมุความดนัใน

กะโหลกศีรษะ และ CPP ให้อยู่ในระดับที่เหมาะสมในระหว่างการรักษา โดยผู้ป่วยทุกคนที่มีความเสี่ยงของภาวะ            

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงควรได้รับการดูแลระดับ tier 0 ได้แก่ ดูแลเรื่องระบบไหลเวียนเลือด, ยกศีรษะสูง, รักษา

ระดับ PaCO2, PaO2 โซเดียมในเลือด และอุณหภูมิแกนของร่างกายให้เป็นปกติ เมื่อมีความดันในกะโหลกศีรษะสูงขึ้น

อย่างเฉียบพลันสามารถให้การรักษาด้วย hyperosmolar therapy, ยาแก้ปวดหรือยานอนหลับเพิ่มเติมได้ ผู้ป่วย     

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงที่มีสาเหตุจากรอยโรคในเนื้อสมองบางชนิดจะได้ประโยชน์จากการรักษาโดยการผ่าตัด            

การรักษาในระดับ tier 3 ใช้ส�ำหรับผู้ป่วยที่มีความดันในกะโหลกศีรษะสูงที่รักษาด้วยวิธีเบื้องต้นแล้วไม่ประสบความ

ส�ำเร็จ พึงระลึกเสมอว่า การรักษาระดับ tier 3 นี้มีโอกาสเกิดภาวะแทรกซ้อนสูงมาก จึงจ�ำเป็นต้องท�ำอย่างระมัดระวัง

ในสถานที่ ๆ มีผู้เชี่ยวชาญและมีประสบการณ์ 
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