
โรคหลอดเลือดสมอง 
(CEREBROVASCULAR DISEASES) 

 

นายแพทย ภัทรวิทย รักษกุล 
 
โรคทางระบบประสาทที่พบไดบอยที่สุดและเปนภาวะที่นาสะพรึงกลัวก็คือ โรคของหลอดเลือดสมอง หรือ 

cerebrovascular diseases หรือ คําที่นิยมเรียกกันจนติดปากก็คือ stroke โดยเฉพาะอยางยิ่งในชาวตะวันตกจะนิยมใช
คํานี้กันอยางกวางขวาง stroke เปนโรคที่ทําใหเกิดความพิการอยางรุนแรงและเรื้อรัง รวมทั้งการสูญเสียดานอื่นๆอีก
มากมาย ดังนั้นจึงมีความจําเปนที่แพทยจะตองทําความเขาใจในแงของปจจัยและกระบวนการการเกิดโรค รวมทั้ง
แนวทางในการรักษาและเฝาระวัง เพ่ือประโยชนในการใหความรูและรักษาผูปวยไดอยางมีประสิทธิภาพ  

ในประเทศในทวีปยุโรปและอเมริกาจะมีทีมแพทยที่ดูแลผูปวยเหลานี้ โดยมีทั้งอายุรแพทยดานผูสูงอายุ, อา
ยุรแพทยดานหทัยวิทยา รวมทั้งศัลยแพทยและอายุรแพทยทางดานประสาทวิทยา ซึ่งในสถาบันบางแหงในตางประเทศ
มีการตั้งศูนยหรือหนวยงานเฉพาะดานโรคหลอดเลือดสมองขึ้น ทําใหมีการดูแลผูปวยไดอยางเปนองครวม และตอเนื่อง 
รวมทั้งมีการฟนฟูสมรรถภาพของผูปวย ทําใหดูแลผูปวยไดอยางครบวงจร 

ในประเทศไทยนั้น โรคหลอดเลือดสมองนั้นเปนปญหาที่เปนเหตุของการเสียชีวิตหรือทุพพลภาพในอัตราที่
สูง โดยแพทยผูเชี่ยวชาญดาน ประสาทศัลยแพทย และ ประสาทอายุรแพทย ยังขาดแคลนอยูมาก ไมเพียงพอตอการให
การบริการอยางทั่วถึง ดังนั้นจึงมีผูปวยจํานวนมากที่ตองเขารับการรักษาในที่ที่ไมมีผูเชี่ยวชาญ ภาระเหลานี้จึงตกอยู
กับแพทยเวชปฏิบัติทั่วไปซึ่งตองรับผิดชอบดูแลแทน ดังนั้นความรูตางๆของโรคหลอดเลือดสมอง ทั้งการซักประวัต ิ
การใหการวินิจฉัยโรค การบําบัดรักษาและการพยากรณโรค จึงมีความสําคัญที่นักศึกษาแพทย ซึ่งในอนาคตจะตองไป
ปฏิบัติงานในฐานะแพทยเวชปฏิบัติทั่วไป ตองมีความรูและความเขาใจถึงโรคหลอดเลือดสมองเปนอยางดี เพ่ือท่ีจะดูแล
ผูปวยไดอยางเหมาะสมและมีประสิทธิภาพ 
 
การแบงชนิดของโรคหลอดเลือดสมอง (Classification) 
 การแบงโรคของหลอดเลือดสมองแบงไดหลายวิธี โดยแบงตามลักษณะของการเกิด พยาธิสภาพ ระยะเวลา 
และสาเหตุของการเกิด ซึ่งเปนที่นิยมใชกัน  

1. แบงตามลักษณะของพยาธิสภาพ (Pathological Classification) 
A) Hemorrhage 

a) Intracerebral hemorrhage  
 -  Supratentorial  
 -  Infratentorial 

   b) Subarachnoid hemorrhage 
 B) Infarction 
   a) Cerebral embolism 
   b) Cerebral thrombosis 
 C) Ischemia 
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2. แบงตามระยะเวลาของการดําเนินโรค (Clinical Classification) 
A) Transient ischemic attack (TIA) อาการเกิดขึ้นและหายไปภายใน 24 ชั่วโมง 
B) Reversible ischemic neurological deficit (RIND) อาการเกิดขึ้นจะคงอยูนานเกินกวา 24 ชั่วโมง แต
หายไปภายใน 3 สัปดาห  

C) Progressive Stroke อาการเปนมากขึ้นเรื่อยๆ 
D) Complete Stroke อาการคงเดิมและไมเปนมากขึ้นอีก 

      (กลุม C และ D เปนกลุมที่ irreversible หรือเปนกลุมที่มี infarction นั่นเอง) 
3. แบงตามตําแหนงของพยาธิสภาพ (Anatomical Classification) 

A) Carotid system 
a) Anterior cerebral artery distribution 
b) Middle cerebral artery distribution 
c) Lenticulostriate artery distribution 
d) Internal carotid artery distribution 

B) Vertibrobasilar system 
a) Posterior cerebral artery distribution 
b) Basilar artery distribution 
c) Vertebral artery distribution 
d) Posterior inferior cerebellar artery (PICA) distribution 
e) Anterior inferior cerebellar artery (AICA) distribution 
f) Superior cerebellar artery (SCA) distribution 

4. แบงตามสาเหตุของการเกิด (Pathogenesis) 
A) Atheroma 

 B) Hypertensive vascular disease 
 C) Embolism of healthy arteries 
 D) Other e.g. arteritis 
 
ระบาดวิทยาของโรค (Epidemiology) 
 โรคหลอดเลือดสมองจัดเปนปญหาทางสาธารณสุขที่สําคัญยิ่ง เน่ืองจากในประเทศที่กําลังพัฒนานั้นพบวา 
stroke นั้นเปนสาเหตุของการตายอันดับ 3 ของประชากร ที่รองจากโรคหัวใจและมะเร็ง 
 ในกลุมของผูปวยโรคหลอดเลือดสมองทั้งหมดนั้น จะพบสาเหตุจากสมองขาดเลือด (infarction) มากที่สุดคือ 
ประมาณ 75 เปอรเซ็นต (ในกลุมที่เปน infarction นี้พบวาเปนสาเหตุจาก cardioembolism  โดยประมาณ 15 ถึง 30 
เปอรเซ็นต และเปนสาเหตุจาก atherosclerosis ประมาณ 14 ถึง 40 เปอรเซ็นต) รองลงมาคือสาเหตุจากเลือดออกใน
สมอง (intracerebral hemorrhage) ประมาณ 11 เปอรเซ็นต และ สาเหตุจากเลือดออกใตชั้นอแร็คนอยด 
(subarachnoid hemorrhage) ประมาณ 5 เปอรเซ็นต  
 อุบัติการของโรคหลอดเลือดสมองในประชากรโดยทั่วไปจากการศึกษาจากหลายรายงานพบวามีความ
แตกตางกันตามปจจัยตางๆคือ 

1. อายุ    พบวาในประชากรที่มีอายุมากขึ้นจะพบอัตราการเกิดโรคของหลอดเลือดสมองสูงขึ้น 
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2. เพศ    พบวาเพศชายจะมีอุบัติการของโรคหลอดเลือดสมองสูงกวาเพศหญิงประมาณ 30 เปอรเซ็นต
โดยรวม และสวนใหญเกิดจากภาวะหลอดเลือดอุดตัน สวนในกลุมของหลอดเลือดในสมองแตกพบวามี
อุบัติการใกลเคียงกันทั้งในเพศชายและหญิง 

3. เชื้อชาติและสีผิว    ชาวนิโกรมอีุบัติการของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองสูงกวาชาวผิวขาว 
4. สาเหตุของการเกิด    ในประเทศทางตะวันออกจะพบอุบัติการของหลอดเลือดในสมองแตกไดสูงกวา

ประเทศทางตะวันตก แตในกลุมของ subarachnoid hemorrhage พบใกลเคียงกัน 
 

 

ISCHEMIC CEREBROVASCULAR DISEASE 
 โรคหลอดเลือดสมองที่เกิดจากภาวะขาดเลือดนั้นเปนภาวะที่พบเปนสวนใหญ (ประมาณ 75 เปอรเซ็นต) ของ
โรคหลอดเลือดสมองทั้งหมด อาการของโรคหลอดเลือดสมองที่ขาดเลือดหรือมีการตีบแคบหรืออุดตัดมีความยากที่จะ
พยากรณ เพราะอาจจะมีความแตกตางกันมาก ในกรณีที่มีอาการคอยๆมากขึ้น เราเรียกวาเปน progressive stroke 
สวนในกลุมที่มีอาการคงที่แลวไมเปล่ียนแปลง เรียกวา complete stroke  
 
อาการ (Clinical Manifestation) 
 อาการตางของการขาดเลือดในสมองจะขึ้นกับปจจัยหลายประการโดยขึ้นกับ 

1. ตําแหนงของหลอดเลือด (location)  ขึ้นกบัแขนงของหลอดเลือดที่ไปเล้ียงบริเวณตางๆของสมอง ถา
แขนงหลอดเลือดที่ไปหลอเล้ียงเนื้อสมองบริเวณใด อาการก็จะขึ้นกับหนาที่ของตําแนงตางๆเหลานั้น 

2. บริเวณของเนื้อสมองท่ีขาดเลือด (area of ischemia) ถาเนื้อสมองมีการขาดเลือดเปนบริเวณกวางหรือ
เปนบริเวณท่ีสําคัญ ยอมเกิดอาการไดมากกวา 

3. ความรวดเร็วในการเกิดการขาดเลือด (severity of ischemia) ถาการขาดเลือดเปนไปดวยความรวดเร็ว
เชนภาวะ embolism จะมีความรุนแรงของอาการมากกวาภาวะที่คอยๆเปนมากขึ้นเชนในภาวะของ 
thrombosis 

4. หลอดเลือด collateral (collateral circulation) ถาผูปวยมีหลอดเลือด collateral ที่หลอเล้ียงทดแทนสวนที่
ขาดเลือดไดดี จะมีอาการนอยกวา 

 
ปจจัยเสี่ยง (Risk Factors)  
 มีปจจัยเส่ียงมากมายที่มีอิทธิพลตอการเกิดภาวะสมองขาดเลือด ตัวอยางเชน ความดันเลือดสูง โรคหัวใจ 
เบาหวาน และการสูบบุหร่ี โดยเฉพาะอยางยิ่งในโรคความดันสูงจะเปนปจจัยเส่ียงที่มีความโดดเดนในการเกิดโรคหลอด
เลือดสมอง และพบรายงานมากมายที่พบวา จากการรักษาความดันสูงที่มีประสิทธิภาพนั้น สามารถลดอุบัติการของการ
เกิดสมองขาดเลือดและสามารถลดอัตราตายลงไดอยางชัดเจน  
 ในโรคหัวใจก็พบวามีความเสี่ยงสูง โดยเฉพาะอยางยิ่งในกลุมที่มีอาการของ congestive heart failure, left 
ventricular hypertrophy และ arrhythmia  
 จะพบไดวาผูที่สูบบุหร่ี จะมีปจจัยเส่ียงในการเกิดการขาดเลือดในสมองสูงกวาคนที่ไมสูบบุหร่ีถึง 2-3 เทา ของ
ผูที่ไมสูบบุหรี่  
 นอกจากนี้ยังมีปจจัยอีกหลายประการที่เปนปจจัยเส่ียง ดังจะเห็นไดจากตารางที่ 1  
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          ตารางท่ี 1 แสดงปจจัยเส่ียงของการเกิดสมองขาดเลือด
Established 

    Not Treatable or Value of 
Treatable    Treatment Not established 
Hypertension   Age and gender 
Cardiac disease   Race 
Cigarette smoking   Familial attributes 
Elevated hematocrit  Diabetes mellitus 
Sickle cell anemia 

Possible 
    Not Treatable or Value of 
Treatable    Treatment Not established 
Elevated cholesterol, lipids  Geographic location 
Alcohol consumption  Climate 
Oral contraceptives   Socioeconomic factors 
Sedentary lifestyle   Elevated fibrinogen 
Obesity 

 
พยาธิสรีรวิทยาของสมองขาดเลือด (Pathophysiology of Cerebral Ischemia) 

โดยทั่วไปในสภาวะพัก สมองนั้นตองการเลือดไปเลี้ยงประมาณ 15 เปอรเซ็นต ของ cardiac output (
โดยประมาณ 750 มิลลิลิตร/นาที) และประมาณ 20 เปอรเซ็นตของ ออกซิเจนที่หายใจเขาไป ทั้งๆที่เน้ือสมองมีน้ําหนัก
เพียง 2 เปอรเซ็นตของน้ําหนักตัวเทานั้น การทํางานของสมองนั้นไมไดทําหนาที่เก็บไกลโคเจนเปนหลัก แตกลับ
ตองการพลังงานที่ไดจากกระบวนการ phosphorylation ของกลูโคส เพ่ือท่ีจะผลิตพลังงานในรูป ATP ในการนําไปใช
งาน 

ในสภาวะพักนั้น สมองของมนุษยจะมี cerebral blood flow ระหวาง 50-55 มิลลิลิตร ตอ 100 กรัมของ
น้ําหนักเนื้อสมอง ตอนาที  โดยที่ gray matter blood flow จะสูงกวา white matter blood flow 

สมองมีการทําหนาที่พิเศษของมันโดยสามารถควบคุมตัวเองอยางอัตโนมัติ หรือเราเรียก autoregulation 
ได ซึ่ง Johnson เปนผูอธิบายความหมายไววา “เปนแนวโนมที่ภายในของอวัยวะใดอวัยวะหนึ่งท่ีจะควบคุมการไหล
ของเลือดใหคงที่  ถึงแมวาจะมีการเปล่ียนแปลงแรงดันของหลอดเลือดแดงที่ไปเล้ียง” การที่สมองมีความสามารถ
พิเศษน้ีก็เพ่ือท่ีจะควบคุมใหเลือดไปหลอเล้ียงสมองไดเพียงพอ  

ในสภาวะปกติ แรงตานทานของหลอดเลือดของสมอง (cerebrovascular resistance) นั้นจะมีการ
เปล่ียนแปลงเพื่อท่ีจะควบคุมใหเลือดไปเลี้ยงสมอง (cerebral blood flow) ใหคงที่ ภายใตชวงกวางของการ
เปล่ียนแปลงของความดันเลือดและ cardiac output ที่สามารถเปลี่ยนแปลงอยูตลอดเวลา   แตอยางไรกต็ามก็ยังมี
ปจจัยจําเพาะอีกหลายปจจัยเชนกันที่อาจมีผลกระทบตอ cerebral blood flow ดวยในภาวะที่สมองปกติ ตัวอยางของ
สภาวะที่มีการเพิ่มขึ้นของ blood flow เชน การกระตุนโดยไฟฟาโดยตรงตอเนื้อสมอง  การชักและ ภาวะที่มีการใช
อารมย สวนตัวอยางของสภาวะที่มีการลดลงของ blood flow ก็คือ การดมยาดวย barbiturate หรือการกดการทํางาน
ของประสาทสวนกลาง 
 
ระดับของความทนทานตอภาวะสมองขาดเลือด (Thresholds of Cerebral Ischemia) 

ความเขาใจของพยาธิสรีรวิทยาของสมองขาดเลือดนั้นจะเปนสวนหนึ่งที่จะทําความเขาใจกับหลักการ 2 
เร่ืองดวยกันคือ threshold of cerebra ischemia และ ischemic penumbra ไดเปนอยางดี 

เมื่อ cerebral blood flow ลดลงที่ระดับตางๆกันจะสงผลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทั้ง biochemistry 
,pathology และ electrophysiology ไปพรอมๆกัน ตามลําดับขั้น (ดูภาพท่ี1 ประกอบ) ดังนี้คือ 
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           ภาพที่ 1 แสดงระดับของความทนทานที่ระดับตางๆ ของ cerebral blood flow  
 

ความทนทานท่ีระดับของการทํางานของเซลลประสาท (Thresholds for Neurological Function) 
เมื่อ cerebral blood flow มากกวา 23 มิลลิลิตรตอ 100 กรัมตอนาที จะยังไมพบความผิดปกติใดๆ 

จนกระทั่ง cerebral blood flow เร่ิมลดระดับลงต่ํากวานี้ จะเร่ิมพบวาเริ่มที่จะมีการออนแรงของแขนขา และเมื่อ flow 
ลดลงเรื่อยๆ ก็จะพบวามีอาการของ neurological deficit มากขึ้น 

 
 ความทนทานที่ระดับของการทํางานทางไฟฟาของเซลลประสาท (Thresholds of Neuronal 
Electrical Activity) 

ทั้งในการทดลองและทางคลินิกนั้น พบวาระดับของ cerebral blood flow ที่วิกฤตสําหรับการทํางานของ
เซลลประสาททางไฟฟานั้น อยูที่ระหวาง 15-20 มิลลิลิตรตอ 100 กรัมตอนาที  โดยจะพบการเปลี่ยนแปลงของ 
amplitude ของ electroencephalogram โดยเริ่มลดลงเมื่อ flow ต่ํากวา 20 และพบวา เมื่อ flow ลดลงเหลือประมาณ 
15-16 มิลลิลิตรตอ 100 กรัมตอนาทีนั้น จะเห็นelectroencephalogram เปนลักษณะเปน iso-electric ดังนั้นระดับที่จะมี
ผลทําใหเกิดภาะวะลมเหลวของการทํางานของเซลลประสาทนั้นจะเกิดเมื่อ cerebral blood flow ลดลงมาโดยประมาณ
ระหวาง 16-18 มิลลิลิตรตอ 100กรัมตอนาที  

 
 ความทนทานที่ระดับของความลมเหลวของปมท่ีเยื่อหุมเซลล (Thresholds for Membrane Pump 
Failure) 

เมื่อ cerebral blood flow ลดลงเรื่อยจนถึงระดับประมาณ 10 มิลลิลิตร ตอ100 กรัมตอนาท ีจะเริ่มทําการ
วัดระดับของโปแตสเซียมนอกเซลลได ที่ระดับของ cerebral blood flow ที่ลดลงจนมีการหลั่งโปแตสเซียมออกมานอก
เซลลเมื่อเซลลขาดพลังงาน ATP ที่จําเปนตอการทํางานของปม  ในขณะเดียวกันนี้เองที่ โปแตสเซียมนอกเซลลสูงขึ้น
เร่ือยๆ ก็จะเกิด cellular uptake ของแคลเซียม และ glial uptake ของโซเดียม, คลอไรด และนํ้า เขาไปในเซลลดวย
เชนกัน 
  
 ความทนทานที่ระดับของการตายของเซลลสมอง (Thresholds for Cerebral Infarction) 

จากการทดลองนั้นพบวาขนาดของการตายของเนื้อสมองจะมีความสัมพันธกับการลดลงของ cerebral 
blood flow และ infarct จะเกิดขึ้นเมื่อระดับของ blood flow ลดลงต่ํากวา 12 มิลลิลิตร ตอ 100 กรัมตอนาที เปน
เวลานานอยางนอย 2 ชั่วโมงขึ้นไป  
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ในการทดลองนั้น พบวาการทําใหเกิดการกลับมาของ cerebral blood flow ภายใน 1-2 ชั่วโมงหลังจากการ
ขาดเลือดที่ middle cerebral artery จะสามารถกลับสูสภาพเดิมไดโดยไมมีความเสียหายของเซลล และการทํางานปกติ
เชนเดิม

 
Ischemic Penumbra 

คําจํากัดความของคําวา ischemic penumbra นั้น หมายถึง เน้ือเยื่อท่ีมีการขาดเลือด ซึ่งมีความเสี่ยงตอ
การเกิด infarct แตมีศักยภาพที่จะสามารถแกไขใหกลับคืนสภาพเดิมได 

ischemic penumbra นั้น เชื่อกันวาอยูที่ระดับของ cerebral blood flow ระหวาง 10-20 มลิลิลิตร ตอ 100 
กรัมตอนาที  บริเวณท่ีเปน penumbra นี้มีความสําคัญในแงของการรักษา คือ ถามี reperfusion ก็จะกลับคืนสภาพ
ปกติ ในทางตรงกันขามถาหากปลอยใหภาวะของการขาดเลือดนั้นลวงเลยไป หรือมีความรุนแรงมากขึ้น ในที่สุดบริเวณ 
penumbra นี้จะกลายเปน infarction และขยายวงกวางขึ้นเรื่อยๆ ในภาพที่ 2 จะแสดงใหเห็นถึงบริเวณ penumbra ที่
อยูรอบๆบริเวณของ infarction ดังนั้นถาสามารถทําใหบริเวณ penumbra เหลานี้กลับมามีเลือดหลอเล้ียง ก็สามารถที่
จะหยุดยั้งการขยายวงของ infarction ออกไปได   

          ภาพที่ 2 แสดงถึง middle cerebral artery occlusion และ บริเวณที่ขาดเลือดที่เปนบริเวณ infarct และ บริเวณ penumbra 

 
หลักการดูแลผูปวยสมองขาดเลือดเฉียบพลัน (Management of Acute Cerebral Ischemia) 

หลักการดูแลผูปวยเหลานี้มีหลักอยู 4 ประการคือ (ดูรายละเอียดไดจากตารางที่ 2 ประกอบ) 
1. Acute Resuscitation 
2. Reperfusion of the ischemic brain 
3. Decreasing cerebral metabolic demands 
4. Inhibition of the degradative ischemic cascade 
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   ตารางท่ี 2 การดูแลผูปวยสมองขาดเลือดเฉียบพลัน
1. Acute Resuscitation 

a. Maintenance of airway and adequate ventilation 
b. Maintenance of adequate blood volume and blood pressure 
c. Correction of hyperglycemia, hyperthermia, and low cardiac 

output 
2. Reperfusion of the ischemic brain 

a. Thrombolytic therapy 
b. Hypervolemic hemodilution 
c. Anticoagulation 

3. Decreasing cerebral metabolic demands 
a. Hypothermia 
b. Barbiturates 

4. Inhibition of the degradative ischemic cascade 
a. Calcium antagonists 
b. Excitatory amino acid antagonists 

      c. Free radical scarvengers 

 
 

1. การชวยเหลือข้ึนตน (Acute Resuscitation) 
เมื่อสมองมีการขาดเลือดถือเปนภาวะฉุกเฉินที่จําเปนที่จะตองไดรับการชวยเหลืออยางเรงดวน โดยขั้นตอน

ของการรักษาใชหลักการเดียวกับการดูแลผูปวยที่ไดรับอุบัติเหตุทางสมองเชนกัน การใหการดูแลเบ้ืองตนเปนอยางดี
และมีประสิทธิภาพจะชวยปองกันการเกิดภยันตรายในขั้นทุติภูมิ (secondary injury) ได และอาจจะชวยปองกันความ
รุนแรงที่จะมากขึ้นจากผลของการขาดเลือดของสมองได   

ภยันตรายในขั้นทุติยภูมินั้น จะสงผลทําใหการบาดเจ็บของสมองนั้นรุนแรงขึ้นไปอีก เหตุของภยันตรายขั้น
ปฐมภูมินั้นเปนตนวา hypoxia, hypotension, hypovolemia, decreased cardiac output, hyperthermia และ 
hyperglycemia เหลานี้จะสงผลทําอันตรายตอสมองเพ่ิมขึ้นไดอีก 

การดูและเบ้ืองตนที่สําคัญก็คือ หลักการประเมินผูปวยเบ้ืองตน ABC ที่เราใชกันในปจจุบัน airway ที่
พอเพียง และการให ventilation ที่เหมาะสม รวมทั้งการใหออกซิเจน การดูดเสมหะบอยๆ และตําแหนงของศีรษะที่ดี 
ส่ิงตางๆเหลานี้มีความสําคัญอยางมาก โดยเฉพาะอยางยิ่งในผูปวยที่อยูในสภาพ unconscious นั้นอาจจําเปนตองใส
ทอชวยหายใจและใชเครื่องชวยหายใจเพื่อใหออกซิเจนแกผูปวยใหพอเพียง 

ในผูปวยสมองขาดเลือดนั้นจําเปนตองควบคุมใหปริมาตรน้ําในหลอดเลือดใหพอเพียง และแกปญหาของ
ภาวะของหัวใจผิดปกติดวยถามี ซึ่งสามารถจะปองกันไมใหอาการเปนมากขึ้นกวาเดิม การใส central line หรือ Swan-
Ganz catheter อาจจะมึความจาํเปนในผูปวยบางรายที่ยากที่จะประเมินสภาวะของน้ําหรือสภาพของหัวใจได   

นอกเหนือจากปจจัยที่กลาวมายังมีอีกหลายปจจัยที่จะทําใหผูปวยแยลงไดเชน ภาวะ hyperthermia ในการ
ทดลอง พบวาการลดอุณหภูมิของรางกายลงประมาณ 2-3 องศาเซลเซียส จะสามารถลดการขาดเลือดของสมองที่
อาจจะเพิ่มอีกขึ้นได แตถาอุณหภูมิสูงกวา 37 องศาเซลเซียส จะสงผลกระทบใหสมองแยลงไดอีกจากการขาดเลือด
เพ่ิมขึ้นได และนอกเหนือจากนี้ยังพบวาภาวะน้ําตาลในเลือดสูงก็จะสงผลใหอาการทางสมองแยลงได ดังนั้นการควบคุม
ใหระดับน้ําตาลไมสูงจนเกินไปจะชวยใหการรักษาไดผลดีขึ้น โดยไมควรใหสารน้ําที่มีสวนประกอบของน้ําตาลสูงมาก
จนเกินไป 
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2. การทําใหเลือดกลับมาหลอเลี้ยงสมอง (Reperfusion of Ischemic Brain) 
  
 การสลายลิ่มเลือด (Thrombolytic Therapy) 

ปจจุบันการศึกษาและประสบการณในการใชยาสลายลิ่มเลือด เชน urokinase, streptokinase, และ 
recombinant tissue plasminogen activator  พบวาถาใหในชั่วโมงแรกๆหลังจากเกิดการขาดเลือด จะชวยทําใหอาการ
ทางระบบประสาทดีขึ้นอยางมีนัยสําคัญ กลไกการออกฤทธิ์ของมันก็คือทําใหเกิดการ recanalization ของหลอดเลือดที่
มีล่ิมเลือดภายใน แตความเสี่ยงตอผลขางเคียงในการเกิด reperfusion hemorrhage ก็ยังพบไดมาก ซึ่งในปจจุบันนี้ก็
ยังคงตองพัฒนาเพื่อหาวิธีที่ดีที่สุดปลอดภัยที่สุดและการบริหารยาที่เหมาะสมในการรักษาดวยยากลุมนี้  

 
การรักษาดวยการทําปริมาตรใหเกินปกติในหลอดเลือด (Hypervolemic Hemodilution Therapy) 
การรักษาดวยการใหสารน้ํามากเกินปกติในหลอดเลือด หรือเรียกอีกอยางวาเปน triple “H” therapy ซึ่ง

ประกอบดวย hypertension hypervolemic และ hemodilution มีประสิทธิภาพที่จะชวยสมองที่ขาดเลือด โดยเฉพาะ
การที่มี vasospasm รวมดวย การรักษาที่นิยมใชก็คือ การให colloid fluid ซึ่งพบวาทั้งการเพิ่มความดันเลือดและการ
ให colloid expansion ในผูปวยที่มีสมองขาดเลือดจะพบวา ภาวะของ vasospasm นั้นดีขึ้นได ซึ่งกลไกของการทํางาน
ของ colloid expansion มีการทํางานโดยทําหนาที่เพ่ิม cerebral blood flow เฉพาะที่ และทําใหลดปริมาตรของเนื้อ
สมองที่เกิด infarction แตก็ยังเปนขอถกเถียงกันอยูถึงกลไกเหลานี้  

ในการรักษาดวยวิธีการใหสารน้ํานี้ ถาจะใหการควบคุมปริมาณน้ําและประเมินสภาวะของน้ําในหลอดเลือดได
ดี แนะนําใหใส central line หรือ Swan-Ganz catheter โดยเฉพาะในรายที่มีปญหาหัวใจรวมดวย 

 
การตานการแข็งตัวของเลือด (Anticoagulation) 
แพทยบางทานอาจจะใหการรักษาดวยการใหยาตานการแข็งตัวของเลือด(heparin) ตอเนื่องในการรักษา

โรคสมองขาดเลือดเฉียบพลัน กลไกของการรักษาตางจาก การใหยาสลายลิ่มเลือดเพราะ heparin นั้นไมไดออกฤทธิ์
สลายล่ิมเลือด แตทําใหกระบวนการแข็งตัวของเลือดเสียไปไมสามารถจับตัวเปนล่ิมได แตการรักษาดวย heparin ก็
ยังคงพบวามีอัตราตายจากเลือดออกในสมองไดสูง พบอุบัติการของการเกิดเลือดออกในสมองแตกตางกันไปในแตละ
รายงานโดยเฉล่ียอยูระหวาง 5 ถึง 15 เปอรเซ็นต แตอยางไรก็ตามการใหยาตานการแข็งตัวของเลือดในระยะเริ่มแรก
ของการขาดเลือดของสมอง ที่มีขนาดเหมาะสม พรอมทั้งวิธีการบริหารยาที่ถูกตองและระมัดระวัง จะชวยใหผูปวยดีขึ้น
ได แตการใหยากลุมนี้ควรจะไดพิสูจนแยกโรคดวย CT scan เพ่ือแยกระหวางเลือดออกในสมองหรือสมองขาดเลือด
กอนที่จะใหยา  
 
3. การลดเมตาโบลิซึมของสมอง (Decreasing Cerebral Metabolic Demands) 

การที่สมองขาดเลือดนั้นเปนผลสืบเนื่องมากจากความไมสมดุลของ blood flow ที่ไปเลี้ยงกับความตองการ
ของเนื้อสมอง ถาการ reperfusion ไปยังเนื้อสมองที่ขาดเลือดนั้นยังไมเกิดขึ้น การลดความตองการของสมองที่ใชใน
กระบวนการเมตาโบลิซึมลง จะสามารถปองกันและอนุรักษเนื้อเยื่อสมองไวไดจนกวาจะมี reperfusion ได วิธีการลดเม
ตาโบลิซึมของสมองที่ใชกันมาตั้งแตในอดีตก็คือ hypothermia และ barbiturate ซึ่งมีการศึกษาเพื่อจะใชเปนตัวปองกัน
ภยันตรายตอสมอง (cerebral protectors) 

 
การลดอุณหภูมิของรางกาย (Hypothermia) 
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เทคนิคลดอุณหภูมิรางกายนี้เปนวิธีที่ประสาทศัลยแพทย, ศัลยแพทยหัวใจ และวิสัญญีแพทย ใชกันมาเปน
เวลานานราว 30 ปมาแลว โดยใชเปน cerebral protector มีการศึกษาความสัมพันธของเมตาโบลิซึมของออกซิเจนใน
สมองกับอุณหภูมิที่ลดลงระหวาง 37 องศาเซลเซียส จนถึง 22 องศาเซลเซียส พบวามีความสัมพันธกันเปนเสนตรง ที่
อุณหภูมิ 22 องศาเซลเซียสนั้น พบวา blood flow และ metabolic rate ลดลงถึง 25 เปอรเซ็นตของระดับปกติ 

Ganshirt และคณะทําการศึกษาเกี่ยวกับการทํา hypothermia โดยสรุปพบวาอุณหภูมิที่เหมาะสมในการ
ชวยปองกันสมองนั้นอยูที่ระหวาง 27 ถึง 30 องศาเซลเซียส แตการลดอุณหภูมิมากจนเกินไปนั้นอาจจะเกิดผลแทรก
ซอนได ซึ่งจะขึ้นกับความรุนแรงและระยะเวลาในการลดอุณหภูมิ โดยจะเกิดอาการหัวใจเตนผิดจังหวะ (arrhythmia) 
หรือหยุดเตน (cardiac arrest) ได โดยสามารถเกิดไดที่ระดับความทนที่อุณหภูมิต่ําประมาณ 27 องศาเซลเซียส 
นอกจากนี้อาการขางเคียงทางปอดก็สามารถเกิดได เชน ปอดอักเสบ หรือเกิด neurogenic pulmonary edema ได  

 
บาบิทูเรต (Barbiturates) 
สามารถชวยลดเมตาโบลิซึมของสมองได ในการทดลองในสัตวพบวาสามารถปองกันภยันตรายตอสมอง

อยางมีประสิทธิภาพ เมื่อใหยากอนหรือในระยะใกลๆการเกิดการขาดเลือดของสมอง ในทางคลินิกก็มีรายงานวาไดผลดี 
เชนกัน และสามารถจะใชรวมกับการทํา hypothermia ไดในขณะเดียวกัน 
 
4. การยับยั้งขบวนการที่ทําใหเลวลงจากการขาดเลือด (Inhibition of the Degradative Ischemic Cascade) 

 
การตานแคลเซียม (Calcium Antagonism) 
ในการศึกษานั้นพบวาเมื่อมีการขาดเลือดของสมองนั้น จะเกิดสภาวะที่มีแคลเซียมเขาไปในเซลล (calcium 

influx) โดยแคลเซียมที่เขาไปในเซลล จะเกิดการกระตุนเอนไซม protease และ phospholipase ซึ่งจะทําใหเกิด free 
radicals และ leukotrienes ซึ่งทําใหเซลลตาย เมื่อมีระดับความเขมขนของแคลเซียมในเซลลสูงขึ้นระหวางที่มีการขาด
เลือดของสมอง โดยจะผานทาง voltage-dependent calcium channels และ receptor-operated calcium channels 
และหล่ังจาก endoplasmic reticulum 

ดังนั้นการใหยายับย้ังแคลเซียม จึงมีสวนชวยในยับย้ังแคลเซียมเขาไปในเซลล โดยยาที่มีการศึกษาก็คือ
กลุม nimodipine ซึ่งเปน calcium channel blocker โดยออกฤทธิ์ที่ voltage-dependent calcium channel ชนิด L 
โดยมีรายงานของ Gelmers สนับสนุนวา การใหยา nimodipine นั้นจะชวยลด morbidity ที่เกิดจากสมองขาดเลือดได
โดยใหยา ขนาด 30 มิลลิกรัม 4 ครั้งตอวัน โดยใหภายใน 24 ชั่วโมงแรกหลังจากสมองมีการขาดเลือด  
  

ยายับยั้งกรดอะมิโนท่ีทําหนาท่ีกระตุน (Excitatory Amino Acid Antagonists) 
การยับย้ังของแคลเซียมที่ voltage-dependent calcium channels เพียงอยางเดียว อาจไมไดผลรวดเร็วที่

จะลดระดับของแคลเซียมในเซลล เพราะการที่แคลเซียมเขาเซลลโดยผาน receptor-operated calcium channels โดย
ผานการกระตุนของ excitatory amino acids โดยเฉพาะอยางยิ่ง กลูตาเมต เปนตัวการสําคัญอีกประการหนึ่งที่ทําให
แคลเซียมในเซลลสูง ดังนั้นถาทําการขัดขวางชองทางเหลานี้ไดก็จะสามารถปองกันอันตรายตอเซลลประสาทได 
ตัวอยางยาในกลุมนี้ไดแก MK801 และ dextromethorphan ซึ่งจากการทดลองพบวา ชวยลดอันตรายตอเซลลสมองได
อยางมีนัยสําคัญ

 
การกําจัดอนุมูลอิสระ (Free Radical Scarvengers) 
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การเกิดอนุมูลอิสระนั้นเปนปจจัยหนึ่งที่ทําอันตรายตอเซลลสมองเปนอยางมากโดยจะสามารถเกิดใน
ระหวางมีการขาดเลือด หรือ reperfusion ได ยากลุมนี้ตัวอยางไดแก tirilazad และ superoxide dismutase ซึ่งยังอยู
ในระหวางการศึกษาถึงกลไกและผลของยาอยูในขณะนี้   

HEMORRHAGIC STROKE 
การเกิดเลือดออกของโรคหลอดเลือดสมองนั้น เปนโรคของหลอดเลือดสมองที่มีอัตราการตายสูงสุดใน

บรรดาโรคหลอดเลือดสมองทั้งหมดโดยอาการจะเกิดขึ้นทันทีทันใด และจะสงผลทําใหความดันภายในกระโหลกศีรษะ
เพ่ิมขึ้นอยางรวดเร็ว  ซึ่งเปนเหตุของการเสียชีวิตจากการเกิด brain herniation หรือถาผูปวยไมเสียชีวิตก็จะเกิดความ
พิการไดอยางมาก 

ในประเทศที่พัฒนาแลวพบอัตราการเกิดนอยลงเรื่อยๆ แตในประเทศแถบทวีปเอเชียนั้นพบอุบัติการสูงราว 
40 ถึง 50 เปอรเซ็นต ของโรคหลอดเลือดสมองทั้งหมด ทั้งนี้คงเปนสวนหนึ่งของการควบคุมโรคความดันเลือดสูงที่ยัง
ไมทัดเทียมกับประเทศที่พัฒนาแลว   

ในการแบงภาวะที่มีเลือดออกในสมองนี้สามารถแบงไดเปน 2 กลุมไดแก : 
1. Spontaneous intracerebral hemorrhage  
2. Subarachnoid hemorrhage 

 

เลือดออกภายในเนื้อสมอง (Intracerebral Hemorrhage) 
สาเหตุของเลือดออกภายในสมองนั้นมีมากมาย ในที่นี้จะกลาวเฉพาะสาเหตุที่ไมไดเกิดจากอุบัติเหตุ (non-

traumatic intracerebral hemorrhage) เทานั้น  
 

อุบัติการ (Incidence) 
พบในผูปวยอายุเฉล่ียนอยกวาผูปวยในกลุมสมองขาดเลือด บริเวณท่ีพบบอยไดแก supratentorial 

โดยประมาณ 80 เปอรเซ็นต   
 

สาเหตุของเลือดออกในสมอง (Pathogenesis) 
สาเหตุของเลือดออกนั้นมีมากมาย โดยจะจําแนกเปนหัวขอดังนี้ 
1. Congenital and acquired cerebrovascular disease เปนสาเหตุที่พบมากที่สุดโดยมักพบปจจัยที่

สําคัญในการทําใหเกิดเลือดออกก็คือ ความดันเลือดสูงซึ่งเปนปจจัยที่สําคัญที่สุดปจจัยหนึ่ง 
2. Aneurysms โรคหลอดเลือดสมองโปงพองพบเปนสาเหตุรองลงไป 
3. Neoplasms เน้ืองอกของสมอง ไมวาจะเกิดจาก primary หรือ secondary  ก็ตามก็เปนสาเหตุของ

เลือดออกในสมองได 
4. Arteriovenous malformations เปนอีกสาเหตุหนึ่งที่ทําใหเลือดออกในสมองไดโดยมีรายงานบาง

รายงานพบวามีอุบัติการสูงเกือบเทากลุมของโรคหลอดเลือดโปงพอง แตโดยทั่วๆไปพบไดประมาณ
ครึ่งหนึ่งของโรคหลอดเลือดโปงพอง 

5. Anticoagulant treatment  ปจจุบันมีการรักษาโรคตางๆเชน deep vein thrombosis, ischemic stroke 
หรือ ischemic heart disease ซึ่งตองมีการควบคุมไมใหระดับยามากเกินไปจนทําใหการแข็งตัวของ
เลือดผิดปกติไป ซึ่งปจจุบันพบผูปวยที่เกิดอาการขางเคียงจากการใหยาเหลานี้โดยมีเลือดออกในสมอง
ไดเร่ือยๆ 
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6. Coagulopathies เกิดจากโรคตางๆเชน aplastic anemia, leukemia เปนตนที่ทําใหผูปวยมีปญหาของ
การแข็งตัวของเลือด และผูปวยเหลานี้เสียชีวิตจากการที่มีเลือดออกในสมองเปนจํานวนมาก 

7. Drug abuse  การใชยาเสพติดบางชนิดก็จะทําใหอุบัติการของเลือดออกในสมองเพิ่มขึ้นตัวอยางของยา
บางชนิดเชน amphetamine การใชเปนประจําจะทําใหเกิดภาวะความดันเลือดสูงตลอดเวลาและเปน
เหตุของเลือดออกได และในกลุมผูปวยที่ติด cocaine ก็พบเปนสาเหตุอีกประการในการเกิดเลือดออก
ในสมองเชนกัน 

8. Parasitic infection พยาธิที่ชอนไชไปยังสมองที่พบบอยไดแก พยาธิตัวจี๊ดและพยาธิ Angiostrongylus  
9. Autoimmune and inflammatory diseases   มักพบรวมกับ vasculitis ของหลอดเลือดซึ่งมีรายงาน

พบวาเปนปจจัยที่ทําใหเลือดออกในสมองได 
10. ปจจัยอ่ืนๆ เชนภาวะแทรกซอนจากการรักษาโรคทางสมองโดยทํา endovascular treatment , จาก 

mycotic aneurysm, infective endocarditis เปนตน 
  
อาการ (Clinical Manifestation) 

โดยทั่วไปผูปวยมักมีอาการเกือบทุกรายและมักจะใหประวัติวาเหตุการที่เกิดสัมพันธกับขณะที่ผูปวยกําลัง
ทํากิจกรรมตางๆอยู (ซึ่งตางจากในกลุมของการขาดเลือดในสมองซึ่งมักใหประวัติเกิดขึ้นหลังจากตื่นนอน) จากประวัติ
โดยทั่วไปพบนอยมากที่เกิดขึ้นขณะหลับอยู อาการของการที่มีเลือดออกในสมองจะเปนขึ้นมาทันทีทันใดหรืออาจมี
อาการมากขึ้นอยางรวดเร็วโดยทั่วไปมักจะมีอาการแยลงภายใน 2 ถึง 3 ชั่วโมง ซึ่งตางจากกลุมที่เปน cerebral 
thrombosis เชนกันที่มักจะเกิดแบบคอยเปนคอยไป และในกลุมที่มีเลือดออกนั้นผูปวยมักจะซึมหรือหมดสติเน่ืองจาก
การเปล่ียนแปลงของความดันในกระโหลกศีรษะอยางรวดเร็ว 

 
อาการของภาวะเลือดออกในสมองนั้นจะพบไดดังนี้ 
1. ปวดศีรษะ เปนอาการที่พบไดบอย ยกเวนในกรณีที่กอนเลือดมีขนาดเล็ก โดยอาการปวดหัวจะพบมาก

ในกลุมที่มีกอนใหญ 
2. อาเจียน พบไดประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยเปนอาการหนึ่งของการที่มีความดันภายในกระโหลกศีรษะ

สูงนั่นเอง  
3. ระดับความรูสึกตัวเปล่ียนแปลงไป โดยทั่วไปจะสัมพันธกับขนาดของกอนเลือด และความดันใน

กระโหลกศีรษะ โดยการวัดระดับของการรูสึกตัวนั้น จะนิยมใช Glasgow Coma Scale เปนมาตรฐาน
ในการวัดโดยทั่วไป และเปนสวนหนึ่งในการดูแลผูปวยและพยากรณโรคของผูปวยไดเปนอยางดี 

4. คอแข็งเกร็ง (meningism) อาจจะพบไดในบางรายที่มีกอนเลือดแตกเขาไปใน ventricle หรือมี
เลือดออกใตชั้นอแรคนอยตรวมดวย 

5. อาการตามตําแหนงตางๆของสมอง เชน อาการแขนขาออนแรงครึ่งซีก (hemiplegia) มักเกิดที่ต่ําแหนง
ของ putamen, thalamus อาการชัก (seizure) มักจะพบในกรณีที่เลือดออกสมองชนิด lobar 
hematoma สวนถามีเลือดออกใน cerebellum ก็จะพบอาการเดินเซ หรือมี nystagmus เปนตน ทั้งนี้
จะกลาวโดยละเอียดตอไป  

6. หยุดหายใจ (apnea) มักจะพบรวมกับการเกิดเลือดออกในบริเวณ posterior fossa เน่ืองจากมีการกด
กานสมองหรือมีเลือดออกที่กานสมองเอง 
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7. อาการที่สัมพันธกับประวัติอุบัติเหตุ เชนมีบาดแผลที่ศีรษะหรือมีหัวบวมปูด เพราะผูปวยเหลานี้มักจะ
ไดประวัติวามีการลม หรือหมดสติ แลวศีรษะกระแทกถูกของแข็ง ซึ่งจําเปนตองนํามาพิจารณาในการ
ซักประวัติดวยวาเหตุการณใดเกิดกอน 

 
 
สวนตางๆของสมองที่มีเลือดออก (Distribution of Hemorrhage) 
 
1.  Supratentorial Intracerebral Hemorrhage 
 

Lobar Hemorrhage 
ภาวะเลือดออกที่กลีบสมองนั้นพบไดราว 40-50 เปอรเซ็นต และมักจะพบบริเวณดานหลัง มากกวาทาง

ดานหนาแตยังไมทราบเปนที่แนชัดวาเหตุใดจึงพบมาก โดยอาการของผูปวยนั้นจะมาดวยลักษณะ 2 ประการดวยกัน
คือ 

1. อาการทั่วๆไป ไดแกอาการปวดศีรษะ อาการคลื่นไส อาเจียน อาการชักซึ่งพบไดบอยกวาตําแหนงอื่นๆ 
(ประมาณ 25 เปอรเซ็นต)  

2. อาการที่ขึ้นกับตําแหนงที่มีเลือดออก  เชนแขนขาออนแรง, ตามองไมเห็น, ลานสายตาผิดปกติ, ตาเหล, 
อาการสับสน, aphasia, apraxia เปนตน 
การพยากรณโรคในกลุมนี้ดีกวากลุมอ่ืนๆ มีอัตราการตายประมาณ 10 เปอรเซ็นต 

 
Putaminal Hemorrhage 
ที่ตําแหนงนี้พบประมาณ 40 เปอรเซ็นต และเปนตําแหนงที่พบบอยสุดในกลุมที่เสนเลือดในสมองแตกจาก

ความดันเลือดสูง โดยผูปวยเหลานี้อาจจะมาดวยอาการที่แตกตางกันมากโดยอาจจะมาตั้งแตแขนขาออนแรงครึ่งซีก
เพียงเล็กนอยโดยไมมีอาการปวดศีรษะ จนกระทั่งถึงเรียกไมรูสึกตัว ทั้งนี้ก็ขึ้นกับขนาดของกอนเลือดและการขยาย
ขนาดของกอนเลือดไปในทิศทางตางๆ รวมถึงอายุของผูปวย อัตราตายโดยรวมในกลุมที่มีเลือดออกบริเวณนี้
โดยประมาณ 40 เปอรเซ็นต แตการพยากรณโรคนั้นก็ขึ้นกับหลายปจจัยเชน ระดับความรูสึกตัวของผูปวย ขนาดของ
กอนเลือด การแตกเขาชอง ventricle เปนตน 

 
Thalamic Hemorrhage 
พบไดราว 5-10 เปอรเซ็นตของผูปวย สาเหตุของ thalamic hemorrhage นั้น มีความสัมพันธกับเหตุจาก

โรคความดันสูงอยางมาก โดยมีอาการแตกตางกันไดหลายรูปแบบขึ้นกับการแตกขยายออกไปในทิศทางใด อาการออน
แรงครึ่งซีกและมีอาการชาครึ่งซีกรวมดวย ซึ่งพบไดเกือบทุกราย นอกจากนี้อาจจะพบอาการอื่น เชน ความผิดปกติของ
รูมานตา เชน miosis, anisocoria, loss of light reflex รวมกับ eye disconjugation หรือ horizontal ocular deviation 
ถามีเลือดแตกเขาไปใน ventricle ซึ่งพบไดบอย จะพบวาผูปวยจะมีอาการคอแข็งหรือหลังแข็ง เน่ืองจากการรบกวนเยื่อ
หุมสมองและไขสันหลัง ผูปวยอาจจะมีอาการ neglect หรือ aphasia ไดถาตําแหนงที่เลือดออกอยูบนสมองซีกเดน  
อัตราตายพบไดประมาณ 40 เปอรเซ็นตแตปจจุบันมีแนวโนมลดลง
 
2.  Infratentorial Intracerebral Hemorrhage 
 



 13 

Cerebellar Hemorrhage 
อุบัติการพบราว 5-10 เปอรเซ็นต  ในยุคที่ไมมีเครื่อง CT scan นั้น การวินิจฉัยทําไดคอนขางยากเพราะ

ผูปวยจํานวนไมมากที่จะพบความผิดปกติของการทํางานของ cerebellum ผูปวยจํานวนมากที่เสียชีวิตไดอยางรวดเร็ว 
ทั้งนี้เน่ืองจาก ปริมาตรของ infratentorial space นั้นมีขนาดคอนขางเล็ก เมื่อมีเลือดออกปริมาณมากพอควรจะสามารถ
ทําใหมีการกดกานสมองไดอยางรวดเร็ว ทําใหผูปวยบางรายเสียชีวิตจากการหยุดหายใจทันที  

ในปจจุบันมีเครื่องมือท่ีชวยในการวินิจฉัยไดดีเชน CT scan หรือ MRI ทําใหการวินิจฉัยงายขึ้นมาก แต
อยางไรก็ตามแพทยผูดูแลก็ควรจะมีแนวทางในการประเมินผูปวยหรือสงสัยภาวะที่มีเลือดออกที่ cerebellum ดวยเพ่ือ
การรักษาและการสืบคนที่ถูกตอง โดยมีแนวทางการวินิจฉัยจากอาการคือ อาการที่พบไดบอยคือ อาการวิงเวียน, ปวด
ศีรษะ, คล่ืนไส, อาเจียน, gait dyspraxia โดยไมมีอาการออนแรงของแขนขา แตถามีขนาดกอนเลือดใหญขึ้น อาการ
ของผูปวยจะแยลงอยางรวดเร็ว ในระยะเวลาอันส้ันเพียงไมกี่ชั่วโมง อีกประการที่สําคัญและชวยในการวินิจฉัยก็คือ 
อาการทางตา (eye signs) ซึ่งไดแก ipsilateral conjugate gaze paresis ซึ่งจะทําใหตาของผูปวยมองไปดานตรงขาม
กับพยาธิสภาพ ซึ่งจะตรงกันขามกับกรณีที่มีเลือดออกใน supratentorial space  

 
Brainstem Hemorrhage 
พบอุบัติการประมาณ 5 เปอรเซ็น โดยผูปวยสวนใหญมักจะมีเลือดออกบริเวณของ pons และจะแทรก

กระจายไปยังบริเวณอื่นทั่วกานสมอง โดยมักจะทําใหผูปวยไมรูสึกตัว และเสียชีวิตไดอยางรวดเร็ว ในภาวะของ 
pontine hemorrhage อาการที่มักจะตรวจพบก็คือ pin-point pupils ที่เปนแนวทางที่สําคัญในการวินิจฉัย ในผูปวย
เหลานี้จะมีการหายใจที่ผิดปกติเปนแบบชนิด central neurogenic hyperventilation หรือ ataxic breathing หรือบาง
รายอาจจะมาดวยหยุดหายใจ (apnea) ไปเลย โดยอัตราตายในผูปวยเหลานี้พบไดมากกวา 95 เปอรเซ็นตทีเดียว 

ในกลุมที่มีเลือดออกบริเวณกานสมองสวนหนึ่งในอดีตเคยเขาใจวาสาเหตุหลักมักจะเกิดจากความดันเลือด
สูง แตปจจุบันในยุคที่มี MRI ในการชวยวินิจฉัย จะพบสาเหตุหนึ่งที่ทําใหเลือดออกในบริเวณกานสมองนี้ก็คือ 
carvenous angioma ซึ่งพบวามีผูปวยจํานวนหนึ่งที่มักจะมีอายุนอยที่เกิดจากสาเหตุนี้ 

 
3.  Intraventricular Hemorrhage 

เปน primary intraventricular hemorrhage ซึ่งมีเลือดออกใน ventricle โดยไมมีสาเหตุจากการแตกจาก
เน้ือสมองเขาไปใน ventricle  ซึ่งภาวะนี้พบไดนอยมากและสวนใหญมักมีความผิดปกติของเสนเลือด เชน aneurysm, 
vascular malformations หรือเนื้องอกของ choroid plexus นอกจากนี้ยังอาจเกิดจากภาวะของการแข็งตัวของเลือดที่
ผิดปกติเชน leukemia เปนตน อาการผูปวยจะมาดวยปวดศีรษะมาก คล่ืนไส อาเจียน โดยมักจะไมพบความผิดปกติ
ของระบบประสาทมอเตอรหรืออาการเฉพาะที่อื่นๆ การวินิจฉัยจึงทําไดคอนขางลําบาก  โดยทั่วไปมักจะวินิจฉัยไดจาก 
CT scan แตบางรายอาจจะมีอาการชักเกร็งได 
 
เลือดออกจากเหตุของความดันเลือดสูง (Hypertensive in Origin) 

โรคความดันเลือดสูงนั้นเปนสาเหตุสําคัญที่ทําใหเกิดเลือดออกในสมอง ในการศึกษาทางสถิติของ Wityk 
และ Caplan เกี่ยวกับความสัมพันธของสาเหตุจากโรคความดนัเลือดสูงกับตําแหนงที่เลือดออกนั้น พบอุบัติการดังนี้คือ 

20 – 50 เปอรเซ็นต ของผูปวยที่มี lobar hemorrhage 
40 – 70 เปอรเซ็นต ของผูปวยที่มี lenticulo-capsular hemorrhage 
60 – 100 เปอรเซ็นต ของผูปวยที่มี thalamic hemorrhage 
และ 50 – 70 เปอรเซ็นต ของผูปวยที่มี cerebellar และ brainstem hemorrhage  
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แตอยางไรก็ตามตําแหนงที่พบบอยที่สุดในการเกิด hypertensive hemorrhage ก็คือท่ีบริเวณ putamen 
โดยพบประมาณ 50 เปอรเซ็นต ของผูปวยที่มีเลือดออกในสมองที่มีสาเหตุจากความดันเลือดสูงทั้งหมด  
 
 
 
หลักการดูแลผูปวยเลือดออกในสมอง (Management of Intracerebral Hemorrhage) 
 
1. การชวยเหลือทางยาขึ้นตน (Acute Medical Management) 

การรักษาขั้นตนเมื่อพบผูปวยก็คงประเมินตามหลัก ABC กอนเบ้ืองตน เมื่อพบผูปวยที่สันนิษฐานวามี
เลือดออกในสมองนั้น การรักษาในเบื้องตนกอนที่จะนําผูปวยไปทําการวินิจฉัยเพ่ิมเติมก็คือ พยายามควบคุมไมใหความ
ดันในกระโหลกศีรษะสูงจนเกินไป วิธีการที่จะชวยลดความดันในกระโหลกศีรษะมีหลายวิธีดวยกัน แตวิธีเบ้ืองตนที่จะ
ชวยก็คือ hyperventilation (ซึ่งเปนวิธีที่ลดความดันในกระโหลกศีรษะไดรวดเร็วที่สุด) และการให osmotic diuresis 
เชน Mannitol รวมทั้งยาขับปสสาวะเชน furosemide ก็มีผูใชในการชวยลดความดันในกระโหลกศีรษะ 

ผูปวยที่มาดวยเรื่องเลือดออกในสมองสวนใหญ แรกรับมักตรวจพบมีความดันเลือดสูง แตไมไดหมายความ
วาผูปวยเปนความดันเลือดสูงทุกรายไป แตเปนกลไกของรางกายในการปรับตัวเพ่ือคงระดับของเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง
(cerebral blood flow) ใหคงที่ ซึ่งเราเรียกกลไกนี้วา autoregulation ดังนั้นการควบคุมความดันของผูปวยจึงมี
ความสําคัญ  

โดยทั่วไปของการรักษา จะยังไมลดความดันลงทันทีทันใดในระยะแรก แตมักจะพยายามคุมความดันเลือด
โดยใหความดัน systolic ไมต่ํากวา 160-170 มิลลิเมตรปรอท และความดัน diastolic ไมต่ํากวา 95-100 มิลลิเมตร
ปรอท แตก็ตองคุมไมใหความดันสูงมาก อันอาจจะเปนเหตุใหมีเลือดออกซ้ําเพ่ิมขึ้นอีก 

การรักษาทางยาอยางอื่นก็คือ ใหการปองกันการชักโดยเริ่มใหยากันชักในกลุมของ phenytoin (Dilantin) 
สวนยากลุม steroid ยังไมพบวาใหประโยชนชัดเจนในการรักษาคนไขที่มีเลือดออกในสมอง และในบางกรณีอาจกลับ
เปนโทษในกรณีที่ผูปวยเหลานี้มักจะมีอาการเบาหวานรวมดวยก็ทําใหคุมระดับนํ้าตาลในเลือดไดคอนขางยาก จึงไม
แนะนําใหในคนไขเหลานี้ 
 
2. การผาตัดรักษา (Surgical Management) 

การผาตัดรักษามีแนวทางปฏิบัติมากมาย โดยเปาหมายก็คือเพ่ือลดความดันในชองกระโหลกลงเพื่อไมให
เกิดภยันตรายขั้นทุติยภูมิที่จะตามมา ในทีน่ี้จะยกตัวอยางแนวทางที่มีคนนิยมใชในการประเมินผูปวยมาเปนสังเขป 
เพ่ือใหเปนแนวทางในการประเมินผูปวยในการผาตัดรักษาตอไป 

โดยทั่วไปการผาตัดรักษามักจะหวังผลในกรณีที่ผูปวยมีอาการพอสมควร แตในรายที่จะพิจารณาไมผาตดั
นั้นจะมีผูปวย 2 กลุมก็คือ กลุมผูปวยที่อาการรุนแรงไมสามารถกลับคืนสภาพเดิมได deep coma หรืออาการแยลง
อยางรวดเร็วจากกรณีที่มีเลือดออกปริมาณมากๆ (massive bleeding) และกลุมที่ไมมีอาการหรืออาการนอย หรือขนาด
กอนเลือดเล็กกวา 2 เซนติเมตร 

ในการศึกษาบางรายงานใชขอบงชี้จากการเปรียบเทียบเนิ้อท่ีในสมองโดยมีหลักการดังตารางที่ 3  
 
  ตารางท่ี 3 แสดงขนาดของกอนเลือดกับแนวทางในการรักษา

Hematoma size Management 
• < 4 % of IC space 
• 4 - 8%  of IC space 

No surgery 
Based on clinical 
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• 8-12% of IC space 
• >12% of IC space 

Surgery 
Not help 

  *IC space = intracranial space 
 

นอกจากนี้องคประกอบอื่นที่ชวยพิจารณาก็มีหลายประการเชน การเบียดดันแนวกึ่งกลาง โดยทั่วไปถา
เบียดดันออกไปเกินกวา 0.5 เซนติเมตร ใน CT scan ก็จะพิจารณาทําผาตัด หรือกรณีเลือดออกบางบริเวณท่ีสําคัญ ก็
จําเปนตองพิจารณาผาตัดเชนกัน ยกตัวอยางเชน ถามีเลือดออกบริเวณ temporal lobe ปริมาตรมากกวา 30 มิลลิลิตร 
ก็ควรทําผาตัด หรือถามีกอนเลือดที่ cerebellum ขนาดเสนผาศูนยกลางมากกวา 3 เซนติเมตร หรือขนาดระหวาง 2 ถึง 
3 เซนติเมตรที่มีอาการสับสนของสติรวมดวย ก็ควรพิจารณาผาตัดเพราะเนื้อท่ีบริเวณ posterior fossa นี้มีเนื้อท่ี
คอนขางนอย ปริมาณเลือดที่เพ่ิมขึ้นเพียงไมมากอาจทําใหผูปวยหยุดหายใจไดเน่ืองจากมีการเบียดดันโดยตรงตอกาน
สมอง 

ในบางกรณีของผูปวยเลือดออกในสมองนั้น แพทยบางทานอาจจะรอผาตัดในผูปวยบางรายเปนเวลา 48 ถึง 
72 ชั่วโมง ถาพิจารณาแลววาสามารถรอผาตัดได ซึ่งจะทําใหการผาตัดงายขึ้นเพราะกอนเลือดละลายแลวและขบวนการ
ที่เลือดออกหยุดไปแลวลดโอกาสที่จะเกิดการแตกซ้ํา (rebleeding) ได 

ในผูปวยที่มีเลือดออกใน ventricle การผาตัดเพ่ือเอากอนเลือดออกทําไดคอนขางยาก โดยทั่วไปจะใชการ
ใสทอเขาไปภายในชอง ventricle เพ่ือระบายเลือดออก หรือเรียกวิธีการทํานี้วา ventricular drainage   

แตอยางไรก็ตามปจจัยหรือแนวทางตางๆที่กลาวมานั้น การตัดสินใจที่จะทําผาตัดก็ขึ้นกับสภาพของผูปวย
ในแตละราย ซึ่งอาจไมขึ้นกับกรณีที่กลาวมาทุกรายไป ซึ่งการพิจารณาตัดสินใจในแตละรายตองขึ้นกับประโยชนของ
ผูปวยเปนสําคัญ ขอท่ีสําคัญที่สุดก็คือการอธิบายโรคของผูปวย การพยากรณโรค และแนวทางการรักษาใหผูปวยหรือ
ญาติผูปวยไดรับทราบ ซึ่งเปนส่ิงที่สําคัญที่แพทยผูรักษาพึงคํานึงถึงอยูเสมอ 

 

เลือดออกใตชั้นอแรคนอยด (Subarachnoid Hemorrhage) 
ภาวะนี้พบไดประมาณ 10 เปอรเซ็นตของผูปวย stroke ทั้งหมด ในที่นี้จะหมายถึง spontaneous 

subarahnoid hemorrhage (เพ่ือจะแยกออกจากกลุมของ traumatic subarahnoid hemorrhage ซึ่งเปนสาเหตุที่พบ
มากที่สุดของเลือดออกใตชั้นอแรคนอยด)  

สาเหตุของเลือดออกใตชั้นอแรคนอยดมีมากมาย แตที่พบมากที่สุดก็คือ ruptured aneurysm ราว 70-80 
เปอรเซ็นต รองลงไปก็คือ arteriovenous malformations ประมาณ 4-5 เปอรเซ็นต สวนสาเหตุอื่นๆดูตารางที่ 4
ประกอบ 

 
        ตารางท่ี 4 สาเหตุของ  subarachnoid hemorrhage 

Cerebral aneurysm 
Vascular malformation 
Angiopathies/ vasculitis 
Vessel rupture without aneurysm 
Bleeding disorders 
Neoplasms 
Hemorrhagic infarction 
Infections 
Intoxication 
Trauma (most common cause)  
Miscellaneous 

 
อาการ (Clinical Manifestation) 
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ผูปวยเกือบทุกรายจะใหประวัตวิามีอาการปวดศีรษะอยางมาก โดยเฉพาะในกลุมที่เปน ruptured 
aneurysm จะใหประวัติวามีอาการปวดศีรษะมากที่สุดในชีวิต คอแข็งเกร็ง มีอาการตาสูแสงไมคอยได (photophobia) 
บางรายอาการเฉพาะที่ไดเชน แขนขาออนแรง โดยเฉพาะในกลุมที่เปน vascular malformation ที่มีเลือดออกในเนื้อ
สมองดวย หรืออาการหนังตาตกจากการกดที่เสนประสาทสมองเสนที่ 3 จาก posterior communicating artery 
aneurysm แตในรายที่มีเลือดในชั้นใตอแรคนอยดมากๆก็อาจจะมีอาการออนแรงของแขนขาหรือชักเกร็งได เนื่องจาก
เหตุของ vasospasm และถาเปนมากอาจจะมอีาการซึมลงหรือหมดสติได  
 
การสืบคน (Investigation) 

การสืบคนเพ่ือการวินิจฉัยนั้นโดยสวนใหญมักจะไดจากประวัต ิ ซึ่งประวัติหรืออาการตางๆที่จะทําใหเรา
สงสัยวาจะมีเลือดออกใตชั้นอแรคนอยดนั้นมีดังนี้ 

1.  อาการปวดศีรษะรุนแรงมากขึ้นมาทันทีทันใด โดยมีอาการเหลานี้รวมดวย 
a) อาการหมดสติทันทีทันใด 
b) ชัก 
c) อาการทางประสาทเฉพาะที่ เชน third nerve palsy, hemiparesis, dysphasia, 

hemianopia, paraparesis เปนตน 
2. อาการคอแข็งเกร็ง หรือ อาการอื่นของการรบกวนเยื่อหุมสมองและไขสันหลัง 
3. อาการสับสน ซึ่งอาจจะพบจากภาวะอื่นๆไดเชน โรคลมชัก, อาการขาดเหลา, ความผิดปกติของเกลือแร
หรือเมตาโบลิกในรางกาย, พิษจากยาบางชนิด เปนตน 

 
การสืบคนโดยหลักๆมักจะอาศัยส่ิงตางๆ ไดแก  
CT scan ปจจุบันนับเปนส่ิงแรกที่จะทําการสืบคนกอนวิธีอื่นๆ เชน การเจาะหลังซึ่งในอดีตใชเปนการ 

วินิจฉัยขั้นตนแตอาจจะมีความเสี่ยงในการที่จะเกิดการแตกซ้ําของ aneurysm ปจจุบันการทํา CT scan นั้นจะ
ปลอดภัยกวาและทําไดงายกวา 

Spinal puncture ชวยไดทั้งการวินิจฉัยในกรณีที่ไมมี CT scan หรือ รายที่ CT scan ไมชัดเจนในกรณีที่
เลือดออกนอย และชวยลดความดันในกระโหลกศีรษะได การตรวจทําไดโดยนําน้ําไขสันหลังไปปนดู xanthrochromia   

Cerebral angiography โดยปรกติตองทําการตรวจแบบ 4 vessels study เสมอ ใชเพ่ือวินิจฉัยหา ตําแหนง
ของ aneurysms หรือดูหลอดเลือดของ vascular malformations  

Transcranial Doppler ultrasonography ใชวินิจฉัยและติดตามในผูปวยเลือดออกใตชั้นอแรคนอยด ที่มี 
vasospasm  

Single photon emission computerized tomography (SPECT) มีประโยชนในการวินิจฉัยและติดตาม
ผูปวยที่มี vasospasm เชนกัน  
 
การรักษา (Management) 

การรักษานั้นก็ขึ้นกับสาเหตุของเลือดออกใตชั้นอแรคนอยด โดยในที่นี้จะอธิบายเฉพาะสาเหตุที่พบบอยก็
คือ cerebral aneurysm และ arteriovenous malformations  
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Management of Cerebral Aneurysm  
สวนใหญของ aneurysm มักจะอยูในตําแหนงทางดานหนา (anterior circulation) โดยผูปวย cerebral 

aneurysm นั้นอาจไมไดมาดวยเรื่องของแตกเสมอไป บางรายอาจจะมาพบแพทยดวยอาการของ mass effect ก็ได แต
พบนอยกวากรณีที่มีการแตกของ aneurysm (ภาพที่ 3) 

เพ่ือการรักษา cerebral aneurysms ที่ดีที่สุดนั้น จะขึ้นอยูกับปจจัยหลายประการ ไดแก สภาพของผูปวย, 
ตําแหนงของ aneurysm, ความชํานาญของแพทยผูรักษา เปนตน โดยการรักษา cerebral aneurysms นั้นแบงออกได 
2 แนวทางดังนี้

 

ภาพที่ 3 แสดง hemodynamic ของการเกิด aneurysm ซ่ึงมักจะเกิดที่บริเวณ bifurcation  
บางลงเรื่อยๆ ก็สามารถแตกได ซ่ึงเม่ือผนังของ aneurysm 

 
1.  Non-surgical หรือ Minimal Invasive Treatment 

    เปนทางเลือกของการรักษาเพื่อท่ีจะหลีกเล่ียงการผาตัดโดยทําได 2 ขั้นตอนก็คือ 
 
1.1 การรักษาโดยไมเกี่ยวของโดยตรงที่ตําแหนงของ aneurysm โดยการรักษาแบบประคับประคอง

โดยควบคุมความดันเลือด ใหยาระบายอยางตอเนื่อง ใหยาตานแคลเซียมอยางตอเนื่อง และใหนอน 
bed rest อยางนอย 1 สัปดาห  

 
1.2 การรักษา minimal invasive โดยตรงที่ตําแหนงของ aneurysm ทําไดหลายวิธี แตวิธีที่นิยมมีดังนี้
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Trapping  
ทําไดโดยคอยๆลดเลือดที่ไปเล้ียงบริเวณ aneurysm โดยการผูกหรือบีบดวย clip เพ่ือตัดเสนทางของเลือด

ที่ไหลไปยัง aneurysm โดยวาง detachable balloon ไวที่ตําแหนง distal ตอ aneurysm ในบางกรณีอาจจะตองทาํ 
bypass โดยตอเสนเลือด external carotid artery กับ internal carotid arteryไวกอนที่จะทําการ trapping  

 
Thrombosing Aneurysm  
โดยใช ขดลวด Guglielmi detachable coils (GDC) ใสเขาไปไวโดยการรักษา endovascular treatment 

เพ่ือกระตุนใหเกิดการแข็งตัวของเลือดใน aneurysm  
 
Balloon Embolization  
โดยวาง detachable balloon ไวภายใน aneurysm แตการรักษาดวยวิธีนี้มีขอเสียก็คือ การแตกของ 

aneurysm ขณะขยายลูก balloon และการเกิด thrombotic emboli 
 
2.  Surgical Treatment 

เปาหมายของการรักษาดวยการผาตัดก็คือการวางคลิ้บ (clip) ไวที่ตําแหนงที่เปน neck ของ aneurysm 
เพ่ือท่ีจะแยกไมใหเลือดไหลผาน aneurysm โดยไมมีการอุดกั้นการหลอเล้ียงปกติของหลอดเลือดนั้นๆ แตถาไม
สามารถที่จะทําผาตัดแลวคล้ิบได ก็อาจทําไดโดย wrapping aneurysm, trapping, หรือ proximal ligation ได แตกรณี
หลังสุดอาจจะเปนผลเสียในการทําใหเลือดจากดานตรงขามทนกลับเขามาที่ aneurysm ทําใหแตกได  

 
Management of Arteriovenous Malformations 

ความผิดปกติของเสนเลือด (vascular malformations) ที่พบสามารถแบงไดเปน 4 ชนิด โดย McCormick 
ไดอธิบายไวเมื่อป ค.ศ. 1966 ไดคือ 1) Arteriovenous malformations (AVMs)  2) Venous angioma 3) Carvernous 
angioma และ 4) Capillary telangiectasia   

ในการรักษา AVMs นั้นปจจุบันมีการรักษาอยู 3 แนวทางคือ
 

Angiography with Embolization ปกติการรักษาจะทําไมไดทันทีจําเปนตองรอเพ่ือใหผูปวยฟนตัวกอน 
สวนจํานวนวันนั้นมีความแตกตางกันไปต้ังแต 3 วัน จนกระทั่งถึง 30 วันกอนทําการรักษา การรักษาทําไดโดยแพทย
สอดสายสวนผานเสนเลือดเขาไปแลวฉีดสารทึบแสงเพื่อทําการประเมินเสนเลือดที่มาหลอเล้ียงและดู hemodynamic 
ของเลือด แลวใชสาร cyanoacrylate ซึ่งเปนลักษณะคลายกาว ฉีดไปยังบริเวณเสนเลือดที่ไปหลอเล้ียงเฉพาะ AVMs 
การรักษาดวยวิธีนี้อาจจําเปนตองรับการรักษาหลายครั้ง ในบางรายขึ้นกับจํานวนของเสนเลือดแดงที่เขาไปเล้ียง 
(feeding arteries) จํานวนของเสนเลือดดําที่ออกจาก AVMs (draining veins) ขนาดของ AVM ความยากงายในการ
เขาไปยังเสนเลือดที่ตองการในแตละครั้ง รวมทั้งความชํานาญของแพทยที่เชี่ยวชาญดานนี้โดยเฉพาะ โดยทั่วไปจะนัด
ตรวจซ้ําเมื่อครบระยะเวลาประมาณ 6 เดือน 
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ภาพที่ 4 แสดงการทํา embolization โดยทําการฉีดสาร cyanoacrylate เพื่ออุดกั้นไมใหเลือด
เขาไปในบริเวณของ AVM และจะทําให AVM ฝอตันไปในที่สุด 
 

Surgical Treatment 
เปนการผาตัดเขาไปทําการรักษาโดยเฉพาะในรายที่อาจจะมีกอนเลือดขนาดใหญรวมดวย หรือการผาตัดใน

ตําแหนงที่ไมลึก หรือ AVM มีขนาดใหญมากๆ โดยหลักทั่วๆไป ของการผาตัดก็คือ 
1. ควรจะเปดกระโหลกใหกวาง 
2. ควรปดกั้นทางเดินของ feeding arteries กอนท่ีจะปดกั้นทางเดินของ draining veins มิฉะนั้นอาจทําให
เสนเลือดภายใน AVM มีแรงดันสูงและแตกได 

3. ควรตัดเอา nidus ของ AVM ออกไปเลยเพื่อปองกันการเกิดเสนเลือดแตกซ้ํา 
4. ควรพิจารณาเสนทางเดินของเสนเลือดบริเวณ AVM และบริเวณใกลเคียงใหดี ในระหวางทําผาตัด 
5. ในตําแหนงของ AVM ที่คิดวาอาจจะเปน high flow ควรที่จะประเมินดวย angiography กอนทําผาตัด 
6. ในกรณีที่มีเสนเลือดมาหลอเล้ียงที่ AVM หลายๆเสน ควรที่จะ staging ใหดีกอนที่จะทําการผาตัด 

 
Radiosurgery 
เปนการรักษาดวยรังสีศัลยกรรม โดยใชเครื่องมือทางรังสีรักษาพิเศษที่สามารถจะปลอยรังสีแกมมาสําหรับ

เครื่อง gamma knife หรือปลอยรังสีเอกซ สําหรับเครื่อง linear accelerator โดยสามารถปลอยรังสีใหไปตกโฟกสใน
บริเวณท่ีตองการรักษา โดยจะมีผลทําใหเสนเลือดเปล่ียนแปลง และเกิดการตันไปในที่สุด โดยมีชวงระยะเวลาที่เสน
เลือดจะตันโดยประมาณ 2 ป ซึ่งระหวางที่รอผลของรังสีนั้นผูปวยก็ยังมีความเสี่ยงที่เสนเลือดจะแตกไดอยู  

การรักษาดวยวิธีทางรังสีศัลยกรรมในประเทศไทยนั้น ยังอยูในระหวางการศึกษาและพัฒนาเทคนิคของการ
รักษาในระยะ 3-4 ปที่ผานมานี้ แตในอนาคตนั้นคาดวาจะเปนอีกทางเลือกสําหรับผูปวยอีกทางหนึ่ง 

 
Management of Specific Problems Following Subarchnoid Hemorrhage 

ปญหาที่จะเกิดขึ้นในกรณีที่มีเลือดออกใตชั้นอแรคนอยดมีความจําเปนที่แพทยผูรักษาตองพึงระวังไวเสมอ
โดยปญหาที่จะเกิดขึ้นและพบไดบอยๆมีดังตอไปนี ้

 
1.  Rebleeding มักจะเกิดขึ้นไดบอยในระยะแรกหลังจากแตกครั้งแรก ดังนั้นตองพยายามลดปจจัยที่มีผลทํา

ใหเกิดความเสี่ยงตอการแตกซ้ํา เชนทองผูก การไอ การจาม ความดันเลือดสูง เปนตน ควรใหการรักษาตามอาการ ให
ยาระบายไว ควบคุมความดันใหคงที่ 

2.  Hydrocephalus โดยมากในระยะแรกมักจะเปน hydrocephalus ชนิดอุดกั้น (obstructive) จากเลือดที่อยู
ในทางเดินของน้ําเล้ียงสมอง แตในระยะตอมาจะเกิด hydrocephalus ชนิดมีทางติดตอกัน (communicating)  ซึ่งเกิด
จากการขัดขวางการดูดซึมกลับของน้ําเล้ียงสมองที่ arachnoid granulation ถาผูปวยมี hydrocephalus เกิดขึ้นก็ทําการ
รักษาตามสาเหตุ ในบางกรณีอาจจะจําเปนตองเจาะหลังเพ่ือจะลดความดันในกระโหลกศีรษะ แตควรพิจารณาเปนรายๆ
ไป ซึ่งบางรายงานไมแนะนําใหเจาะหลังเนื่องจากพบวาอาจจะมีสวนเพ่ิมโอกาสที่จะแตกซ้ําได 

3.  Delayed ischemic neurological deficit  (DIND) มีสาเหตุจาก vasospasm ซึ่งการรักษา vasospasm 
นั้นมีรายละเอียดคอนขางมาก แตหลักการก็คือ การทําใหเสนเลือดขยายโดย ใหสารน้ําในเสนเลือดมากโดยหลัก Triple 
”H” therapy ดังที่กลาวไวในเร่ืองการรักษากรณีสมองขาดเลือดในขางตน การใหยาที่มีฤทธิ์ขยายเสนเลือด โดยยาที่
นิยมใชก็คือกลุม ยาตานแคลเซียมไดแก nimodipine  บางกรณีอาจใช balloon angioplasty โดยใส balloon เขาไปใน
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เสนเลือดเพ่ือทําการขยายเสนเลือด เปนตน นอกจากนี้ยังมีวิธีการรักษาอีกมากมายหลายวิธี แตจะยังไมกลาวถึง
รายละเอียดในบทนี้ 

4.  Hyponatremia with hypovolemia  ภาวะของ hyponatremia นั้นเปนภาวะที่พบไดบอยในกรณีที่มี
เลือดออกใตชั้นอแรคนอยด ซึ่งอาจจะเกิดไดจาก 2 สาเหตุก็คือ SIADH หรือ cerebral salt wasting ซึ่งในกรณีหลังเชื่อ
วาเกิดจากการหลั่ง atrial natriuretic factor (ANF) ทําใหมีการขับเกลือโซเดียมทางปสสาวะ ดังนั้นในผูปวยเหลานี้
จําเปนตองเจาะตรวจเกลือแรบอยๆ และสืบคนหาสาเหตุของเกลือโซเดียมต่ําแลวทําการแกไขตามสาเหตุ เพ่ือปองกัน
การเกิดภาวะแทรกซอนจากเกลือโซเดียมต่ําที่เปนผลเสียตอการรักษา 

5.  Seizures ควรใหยากันชักไวตั้งแตแรกที่วินิจฉัยพบวามีเลือดออกใตชั้นอแรคนอยด เพราะถาผูปวยเกิน
อาการชัก อาจจะสงผลทําใหอาการแยลงไดอยางมาก หรือมีการแตกซ้ําของพยาธิสภาพได 

ความรูและขอมูลตางๆเกี่ยวกับโรคหลอดเลือดสมองมีการพัฒนาเปลี่ยนแปลงอยูตลอดเวลา ดังนั้นแพทย
ผูรักษาจําเปนที่จะตองติดตามขาวสารและความรูใหมๆ เพ่ือนํามาประยุกตใชในการรักษาผูปวย แนวทางในการศึกษา
หาขอมูลใหมๆ ในยุคนี้เปนยุคสมัยของการติดตอส่ือสาร ขอมูลตางๆเปล่ียนแปลงเพียงชั่วขามวัน ถาแพทยติดตาม
ขอมูลโดยเฉพาะความรูที่เกิดขึ้นใหมๆ ในอินเตอรเน็ตนั้น จะชวยทําใหแพทยมีความรูกวางขวางขึ้น และมีมุมมองที่ได
จากขอมูลขาวสารนั้นในหลายทิศทาง ทําใหแพทยสามารถนํามาประยุกตใชในการรักษาและสามารถที่จะประสบ
ผลสําเร็จในการดูแลผูปวยไดอยางมีประสิทธิภาพ 
 

------------------------------------------------------------------- 
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