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บทคัดย่อ

	 การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิเป็นพยาธิสภาพท่ีเกิดจากผลท่ีตามมาภายหลังการบาดเจ็บสมองปฐมภูมิ จากสาเหตุ

การบาดเจ็บภายในสมองหรือจากระบบอื่นของร่างกาย ท�ำให้การไหลเวียนเลือดในสมองบกพร่อง ความดันเลือดที่ไป

เลี้ยงสมองลดลงและสมองขาดเลือด เป้าหมายการพยาบาลผู้ป่วยบาดเจ็บสมองในระยะเริ่มแรก คือ การป้องกันและลด

ความเสี่ยงจากการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ เพื่อลดการสูญเสียชีวิตและลดความพิการ โดยการป้องกันการเกิดภาวะพร่อง

ออกซิเจนและให้ผู้ป่วยได้รับออกซิเจนอย่างเพียงพอ การรักษาสมดุลของสารน�้ำและป้องกันความดันโลหิตต�่ำ การลด

ภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงโดยการจัดท่าผู้ป่วย การลดอุณหภูมิกาย ลดการใช้ออกซิเจนและการเผาผลาญในสมอง 

การเฝ้าระวังอาการผิดปกติทางระบบประสาทและการประเมินสัญญาณชีพอย่างใกล้ชิด และหลีกเลี่ยงกิจกรรมท่ีขัดขวาง

ต่อการปรับสมดลุ เพือ่ให้ความดันเลอืดทีไ่ปเล้ียงสมองอยูใ่นระดบัท่ีเหมาะสม การไหลเวยีนเลอืดในสมองเพียงพอ ป้องกันการ

เกิดภาวะสมองขาดเลือด และการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ

ค�ำส�ำคัญ: การป้องกัน, ลดความเสี่ยง, การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ

Abstract

	 Secondary brain injury is a pathogenic process of brain injury beyond the primary brain injury. 

This is caused by intracranial brain injury and extracranial brain injury, leading to impaired cerebral 

blood flow regulation, reduced cerebral perfusion and cerebral ischemia. The primary goal of nursing 

management in traumatic brain injured patients is prevention and risk reduction of secondary brain 

การป้องกันและลดความเส่ียงจากการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ
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injury and to lower mortality and morbidity by avoiding hypoxia as well as maintaining oxygenation. 

The goal should be euvolemia and avoidance hypotension. Elevated intracranial pressure can be 

treated through positioning, hypothermia, decreasing oxygen consumption and brain metabolism. It 

can also can be treated by close monitoring of neurological vital signs, avoiding any interventions 

that hinder the balance, and maintaining adequate cerebral perfusion and improved cerebral blood 

flow in order to prevent cerebral ischemia and secondary brain injury.
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บทน�ำ 

	 การบาดเจ็บสมองเป็นสาเหตุส�ำคัญของการ

เสียชีวิตและความพิการในประชากรเพศชาย วัยรุ่นและ         

วัยท�ำงาน ในหลายประเทศทั่วโลก (Li et al., 2016; 

Massenburg et al., 2017; Nguyen et al., 2016) โดย

สาเหตุการบาดเจ็บในประเทศที่พัฒนาแล้วส่วนใหญ่เกิด

จากการพลัดตกหกล้ม และในประเทศก�ำลังพัฒนาเกิด

จากอุบัติภัยจราจร (Centers for Disease Control and 

Prevention, 2017; Li et al., 2016) ส�ำหรับประเทศไทย

จากข้อมูลระบบเฝ้าระวังการบาดเจ็บ 33 โรงพยาบาล

เครือข่าย ส�ำนักระบาดวิทยา กรมควบคุมโรค กระทรวง

สาธารณสุข พบว่า ในปี 2558 มีผู้ได้รับบาดเจ็บรุนแรง

และผู้เสียชีวิตจากการใช้รถจักรยานยนต์ 61,893 ราย 

ในจ�ำนวนน้ีมีการบาดเจ็บที่ศีรษะ 30,549 คน หรือคิด

เป็นร้อยละ 49.36 (Techakamolsuk, Nittayasoot & 

Damnakkaew, 2016) ซึ่งในแนวทางการรักษา บาดเจ็บ

ที่ศีรษะ (head injury) จะใช้ค�ำว่า สมองบาดเจ็บ หรือ 

บาดเจ็บที่สมอง (traumatic brain injury) และแบ่ง

ระดับความรุนแรงของสมองบาดเจ็บออกเป็น 3 ระดับ คือ 

บาดเจ็บไม่รุนแรง(mild: GCS 13-15 ) บาดเจ็บปานกลาง 

(moderate: GCS 9-12) และบาดเจ็บรุนแรง(severe: GCS 

3-8) (Punjaisee, Phuenpathom & Veerasarn, 2013)

การบาดเจ็บสมองแบ่งออกเป็น 2 ระยะ คือ การบาดเจ็บ

สมองปฐมภูมิ (primary brain injury) และการบาดเจ็บ

สมองทุติยภูมิ (secondary brain injury) การบาดเจ็บ

สมองปฐมภมูเิป็นการบาดเจบ็โดยตรงต่อเนือ้เยือ่สมองและ

ระบบประสาททนัททีีไ่ด้รบับาดเจบ็ ซึง่อาจเป็นการบาดเจบ็

สมองเฉพาะที ่(focal brain damage) หรอืการบาดเจบ็ทัว่

สมอง (diffuse brain damage) ท�ำให้เนื้อเยื่อสมอง เซลล์

ประสาทและหลอดเลือดที่ไปเลี้ยงสมองถูกท�ำลาย ทั้งนี้ขึ้น

อยู่กับความเร็วและแรงที่มากระทบต่อสมอง โดยความเสีย

หายของสมองท่ีเกิดจากการบาดเจบ็สมองปฐมภมูไิม่สามารถ

รักษาให้ฟื้นคืนสภาพเดิมได้ (Haddad & Arabi, 2012; 

Janich et al. 2016) และสมองอาจเสียหายเพิ่มมากขึ้น

เป็นผลจากสมองขาดเลอืด จากภาวะพร่องออกซเิจน ความ

ดันโลหิตต�่ำ สมองบวม หรือความดันในกะโหลกศีรษะสูง 

น�ำไปสู่การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ ซ่ึงเป็นภาวะแทรกซ้อน

ท่ียุ่งยากต่อการรักษา ส่งผลให้เกิดความพิการและการเสีย

ชีวิตมากกว่าการบาดเจ็บสมองปฐมภูมิ (Lump, 2014) แต่

การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิเป็นภาวะที่สามารถป้องกันได้ 

(Haddad & Arabi, 2012) เป้าหมายหลักของการรักษา

ผู้ป่วยบาดเจ็บที่สมองในระยะแรก จึงเน้นการป้องกันการ

บาดเจ็บสมองทุติยภูมิ (American College of Surgeons, 

2018; Washing State  Department of Health, 2017)

	 พยาบาลเป็นสมาชิกในทีมสหสาขาวิชาชีพท่ีมี

บทบาทส�ำคญัในการป้องกนัและลดความเสีย่งจากการบาดเจบ็

สมองทติุยภูม ิพยาบาลจึงต้องมีความรู้ความเข้าใจ มีทักษะ

ในการเฝ้าระวัง สามารถตรวจจับความผิดปกติทางระบบ

ประสาทตั้งแต่เริ่มแรก และปฏิบัติการพยาบาลเพื่อป้องกัน

และลดความเสีย่งจากการบาดเจบ็สมองทติุยภมู ิบทความนี้

น�ำเสนอสาระส�ำคัญเกี่ยวกับพยาธิสภาพการบาดเจ็บสมอง

ทุติยภูมิ ปัจจัยท่ีส่งผลต่อการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ และ
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การพยาบาลเพือ่ป้องกนัและลดความเสีย่งจากการบาดเจบ็

สมองทตุยิภมูใินผู้ป่วยบาดเจบ็สมองระยะฉกุเฉนิและวกิฤต

พยาธิสภาพการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ (secondary 

brain injury)

	 การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ เป็นการบาดเจ็บของ

สมองที่เกิดจากผลที่ตามมาภายหลังการบาดเจ็บปฐมภูมิ 

ซ่ึงอาจเกิดขึ้นในระยะเวลาไม่กี่นาทีภายหลังได้รับบาดเจ็บ 

หรืออาจจะใช้ระยะเวลายาวนานเป็นชั่วโมง เป็นวัน หรือ

หลายวัน (Lump, 2014; Purbhoo, 2018) โดยมีสาเหตุ

ส�ำคัญจ�ำแนกเป็น 2 สาเหตุ ได้แก่ สาเหตุภายในกะโหลก

ศีรษะ (intracranial secondary injury) และสาเหตุจาก

ภายนอกกะโหลกศรีษะ (extracranial secondary injury) 

(Haddad & Arabi, 2012; Murthy, et.al., 2005) 

	 1. การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิที่มีสาเหตุจาก

ภายในกะโหลกศีรษะ (intracranial secondary 

injury)

1.1 การเปลี่ยนแปลงทางเคมี การบาดเจ็บ

ต่อสมองท�ำให้มีการเสียหน้าที่ของกลไกอัตโนมัติภายใน

สมอง การไหลเวียนเลือดในสมอง (Cerebral Blood 

Flow--CBF) และการน�ำออกซิเจนลดลง ส่งผลให้สมอง

เกิดภาวะพร่องออกซิเจนและสมองขาดเลือด เซลล์สมอง

ไม่สามารถสลายโมเลกุลของสารอาหารแบบใช้ออกซิเจน

ได้ จึงเปลี่ยนไปใช้กลไกแบบไม่ใช้ออกซิเจนแทน ท�ำให้มี

การคั่งของกรดแลกติกและเกิดภาวะกรด การท�ำงานของ

โซเดียมโปตัสเซียมปั ้ม (sodium-potassium pump) 

ผิดปกติ เซลล์เกิดการสลับขั้ว (depolarized) ท�ำให้

โปตัสเซียมเคล่ือนออกจากเซลล์ แคลเซียมและโซเดียม

ไอออนซึมผ่านเข้าเซลล์ เกิดการสะสมของแคลเซียมใน

เซลล์ท�ำให้เซลล์เสียการควบคุม มีการหลั่งกรดอะมิโนที่

ก่อให้เกิดภยันตรายต่อเซลล์สมอง เช่น กลูตาเมท แอส

พาแทท และอนมุลูอสิระ การท�ำงานของจดุประสานประสาท

ผดิปกต ิแหล่งสร้างพลงังานของเซลล์ (mitochondria) สญู

เสยีหน้าที ่เยื่อหุ้มเซลแตก เซลล์มีการเส่ือมสลายกู้กลับคืน

ไม่ได้ (apoptosis) และเซลล์ตาย (necrosis) (Algattas 

& Huang, 2014; Werner & Engelhard, 2007) กรด

อะมิโนและอนุมูลอิสระท่ีอยู่บริเวณโดยรอบของเซลล์ จะ

ก่อให้เกิดภยันตรายต่อเซลล์อื่นๆ กระบวนการอักเสบ การ

หลั่งไซโตไคส์ (cytokines) และ คีโมไคน์ (chemokines) 

สร้างความเสียหายต่อท�ำนบระหว่างเลือดและ

สมอง (blood-brain barrier) น�ำไปสู่ภาวะสมองบวม และ

ความดันในกะโหลกศีรษะสูง (Increased Intracranial 

Pressure--IICP) (Algattas & Huang, 2014) ส่งผลให้ความ

ดนัเลอืดทีไ่ปเลีย้งสมอง (Cerebra lPerfusion--CPP) ลดลง 

และสมองขาดเลือดไปเลี้ยงเพ่ิมขึ้น (Murthy et.al., 2005)

1.2 การเพิ่มปริมาณของส่วนประกอบภายใน

กะโหลกศีรษะ การบาดเจ็บสมองท�ำให้การไหลเวียนเลือด

ในสมองเกิดความบกพร่องหรือมีปริมาณลดลง จากอาการ

บวมของสมอง หรือหลอดเลือดฉีกขาดท�ำให้มีเลือดออก

และมีก้อนเลือดในสมอง (hematoma) โดยปกติภายใน

กะโหลกศรีษะบรรจดุ้วยเนือ้เยือ่สมองร้อยละ 80 เลอืดร้อย

ละ 10 และน�้ำไขสันหลังร้อยละ 10 (Lump, 2014) โดยมี

ระดับความดันในกะโหลกศีรษะ 5-15 มิลลิเมตรปรอทหรือ 

10-20 เซนติเมตรน�้ำ เมื่อมีปัจจัยท่ีท�ำให้ส่วนประกอบใด

ส่วนประกอบหนึ่งเพิ่มปริมาณข้ึน เช่น มีก้อนเลือดในสมอง 

สมองบวม หรือมีปริมาณน�้ำไขสันหลังเพิ่มขึ้น เกิดการแย่ง

พื้นที่ในกะโหลกศีรษะ ส่งผลให้ความดันในกะโหลกศีรษะ

เพิ่มสูงข้ึน และกดเบียดสมองให้เคลื่อนต�่ำ (herniation) 

หรือมีการกดเบียดหลอดเลือดบริเวณใกล้เคียงท�ำให้ความ

ดันเลือดท่ีไปเล้ียงสมอง และการไหลเวียนเลือดในสมองลด

ลง การน�ำออกซิเจนไปสู่สมองลดลง เกิดสมองขาดเลือด 

(American College of Surgeons, 2018)

	 2. การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิที่มีสาเหตุจาก

ภายนอกกะโหลกศีรษะ (extracranial secondary 

injury) 

	 ภาวะพร่องออกซิเจน (hypoxia) ความดันโลหิต

ต�่ำ (hypotension) ภาวะคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดสูง

หรือต�่ำกว่าระดับปกติ (hypercapnia, hypocapnia) และ

ภาวะซีดหรือโลหิตจาง (anemia) เป็นสาเหตุจากภายนอก

กะโหลกศีรษะ (Kinoshita, 2016) โดยเฉพาะภาวะพร่อง

ออกซิเจน และความดันโลหิตต�่ำ เป็นสองสาเหตุส�ำคัญที่

น�ำไปสู่การบาดเจ็บทุติยภูมิ (Ayson, 2011; Chowdhury 

et al, 2014; Varghese et al, 2017, Vella et al, 2017) 
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และมอีตัราการเสยีชีวติสงู 2-8 เท่า (Lump, 2014; Öztekin 

& Yüksel, 2013) 

2.1 ภาวะพร่องออกซเิจน (hypoxia: PaO
2
<60 

mmHg หรือ O
2
 saturation<90%) ความผิดปกติของ

ระบบหายใจหรอืการไหลเวียนเลอืด ท�ำให้ร่างกายมีปรมิาณ

ออกซิเจนในเน้ือเยื่อต�่ำกว่าปกติ หลอดเลือดสมองขยาย

ตัว เพ่ิมการไหลเวียนเลือดในสมอง ท�ำให้ปริมาณเลือด

ในสมองเพ่ิมขึ้น ส่งผลให้ความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่ม

สูงขึ้น (Murthy, et.al., 2005) โดยเฉพาะผู้ป่วยบาดเจ็บ

สมองรุนแรงที่ไม่รู้สึกตัว และมีการหายใจบกพร่อง ส่งผล

ให้ภาวะสมองขาดเลือดรุนแรงมากข้ึน

2.2 ความดันโลหิตต�่ำ (hypotension:         

systolic blood pressure<90 mmHg) เป็นเหตุให้การ

ไหลเวียนเลือดในสมองลดลง ความดันเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง       

(Cerebral Perfusion Pressure--CPP) ลดลง และเกิด

สมองขาดเลือดในที่สุด (Kinoshita, 2016; Seule, et 

al, 2015) โดยที่ความดันเลือดที่ไปเลี้ยงสมองเป็นผล

ต่างระหว่างค่าเฉลี่ยความดันเลือดแดง (Mean Arterial 

Pressure--MAP) ค่าปกติ 60-160 มิลลิเมตรปรอท และ

ความดันในกะโหลกศีรษะ (Intracranial Pressure--ICP) 

ค่าปกต ิ5-15 มลิลเิมตรปรอท ในภาวะทีค่วามดันในกะโหลก

ศีรษะเพ่ิมสูงขึ้นแต่ค่าเฉล่ียความดันเลือดแดงลดต�่ำลง จะ

ส่งผลให้สมองขาดเลือด (Murthy et.al., 2005)

2.3 ภาวะคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดสูงหรือ

ต�่ำกว่าระดับปกติ (hypercapnia: PaCO
2
>45 mmHg, 

hypocapnia: PaCO
2
<35 mmHg) โดยระดับแรงดันย่อย

ของคาร์บอนไดออกไซด์ (PaCO
2
) ทีเ่พิม่ขึน้ท�ำให้หลอดเลอืด

สมองขยายตัว ส่งผลให้ความดันเลือดแดงในระบบลดลง 

ปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงสมองเพิ่มขึ้น ท�ำให้สมองบวมและ

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงตามมา ในทางตรงข้ามหาก 

PaCO
2
 ลดลง หลอดเลือดสมองจะหดตัว ปริมาณเลือดท่ี

ไปเลี้ยงสมองลดลง และท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะ

ลดลง (Kinoshita, 2016; Purbhoo, 2018) 

2.4 ภาวะซีดหรือโลหิตจาง (anemia: 

Hemoglobin--Hb<100 g/L หรอื Hematocrit--Ht<0.30) 

เป ็นภาวะที่มีจ� ำนวนเม็ดเลือดแดงที่สมบูรณ ์  หรือ            

Hemoglobin--Hb ซึ่งสามารถจับกับออกซิเจนและ

ขนส่งออกซิเจนไปสู ่เนื้อเยื่อต่าง ๆ ทั่วร่างกายต�่ำกว่า

ปกติ ท�ำให้การขนส่งออกซิเจนไปสู่เน้ือเยื่อและไปเล้ียง

สมองไม่เพียงพอ ส่งผลให้สมองพร่องออกซิเจนและน�ำไป

สู่ภาวะความดันในกะโหลกศรีษะสงู มกีารศกึษาพบว่าการ

มภีาวะโลหติจาง (Hb≤9g/dl) ควบคู่กับแรงดนัออกซเิจนใน

เนือ้เยือ่สมอง (PbtO
2
<20 mmHg) เป็นปัจจัยเสี่ยงท�ำให้เกิด

ผลลัพธ์ท่ีไม่พึงประสงค์ (Zerfoss, 2016)

ปัจจัยท่ีส่งผลต่อการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ

	 1. ภาวะไข้ เป็นผลจากสมองส่วนไฮโปทาลามัส

ถูกกระทบกระเทือนท�ำให้สูญเสียการควบคุมอุณหภูมิของ

ร่างกาย เกิดภาวะอุณหภูมิกายสูงกว่าปกติ โดยอุณหภูมิใน

สมองสูงกว่าอุณหภูมิกายถึง 3 องศาเซลเซียส (Hadded 

& Arabi, 2012) ส่งผลให้สมองต้องการออกซิเจนและ

อัตราการเผาผลาญเพิ่มมากข้ึน โดยเฉพาะใน 72 ชั่วโมง

แรกหลังได้รับบาดเจ็บ อุณหภูมิกายท่ีเพิ่มข้ึนทุก 1 องศา

เซลเซยีส ท�ำให้อตัราการเผาผลาญในร่างกายเพิม่ข้ึนร้อยละ 

10 (Zerfoss 2016) และเลือดมาเลี้ยงสมองเพิ่มขึ้นร้อยละ 

3 หลอดเลือดขยายตัว ความดันเลือดท่ีไปเลี้ยงสมองมาก

ข้ึน ท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มข้ึน 

	 2. ภาวะน�้ำตาลในเลือดสูง (hyperglycemia: 

blood sugar>10 mmol/L) เมื่อสมองได้รับบาดเจ็บจะ

กระตุน้การท�ำงานของระบบประสาทซิมพาเทตกิและระบบ

ฮอร์โมน โดยการหลั่งแคทิโคลามีนท�ำให้เกิดภาวะน�้ำตาล

ในเลือดสูง ซ่ึงสัมพันธ์กับความรุนแรงของการบาดเจ็บ

และผลของการรักษาท้ังในด้านอัตราการตายและการฟื้น

ของเซลล์สมอง (Kinoshita, 2016) ระดับน�้ำตาลในเลือด

ท่ีสูงกว่า 200 mg% ใน 24 ช่ัวโมงแรกมีความสัมพันธ์กับ

ผลลัพธ์ท่ีแย่ลง (Zerfoss, 2016) แต่อย่างไรก็ตามผลของ

ระดับน�้ำตาลในเลือดกับกลไกการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิยัง

ไม่มีรายงานท่ีชัดเจน (Kinoshita, 2016)

	 3. อาการชัก การบาดเจ็บท�ำให้กระแสไฟฟ้าใน

สมองผิดปกติ ส่งผลให้เกิดอาการชัก (Algattas & Huang, 

2014) ซึ่งร้อยละ 60 มักเกิดในระยะ 24 ชั่วโมงแรก อาการ

ชักจะท�ำให้มีความต้องการการใช้ออกซิเจนของสมองเพิ่ม

ขึน้ อตัราการเผาผลาญในสมองเพิม่ขึน้ สมองขาดออกซเิจน 
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ท�ำให้สมองบวมมากข้ึน และความดันในกะโหลกศีรษะสูง

ขึ้น (Dash & Chavali, 2018; Murthy et.al., 2005)

การพยาบาลเพ่ือป้องกันและลดความเสี่ยงจากการ

บาดเจ็บสมองทุติยภูมิ

	 ผู้ป่วยบาดเจ็บสมองในระยะฉุกเฉินและวิกฤต จะ

ได้รบัการรกัษาพยาบาลเบ้ืองต้นตามหลกัการช่วยชวีติผู้บาด

เจ็บขั้นสูง (advanced trauma life support) โดยการ

ดูแลทางเดินหายใจให้โล่ง มีการระบายอากาศและได้รับ

ออกซิเจนอย่างเพียงพอ การคงความสมดุลของระบบไหล

เวียน ตามด้วยการตรวจประเมินทางระบบประสาทอย่าง

รวดเร็ว และการตรวจค้นหาการบาดเจ็บภายนอกร่างกาย

ทุกส่วน (American College of Surgeons, 2018) หลัง

การช่วยชีวิตเบื้องต้น การรักษาพยาบาลผู้ป่วยบาดเจ็บ

สมอง มีเป้าหมายที่การป้องกันการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ 

	 1. การป้องกนัภาวะพร่องออกซเิจน และให้ผูป้่วยได้

รับออกซิเจนอย่างเพียงพอ โดยคงระดับแรงดันย่อยของ

ออกซิเจนในเลอืดแดง (PaO
2
) มากกว่า 100 มลิลเิมตรปรอท 

ค่าความอ่ิมตวัของออกซเิจนในเลอืด (O
2
 saturation) มากกว่า 

95% และระดับแรงดันย่อยของคาร์บอนไดออกไซด์  

35-40 มิลลิเมตรปรอท (Daded & Arabi, 2012; Ngwenya 

et al, 2016; Öztekin & Yüksel, 2013) ในผูป่้วยทีห่มดสติ

หรือไม่รู้สึกตัวต้องระวังลิ้นตกไปอุดกั้นทางเดินหายใจหรือ

การส�ำลัก เฝ้าระวังไม่ให้ผู ้ป่วยเกิดภาวะพร่องออกซิเจน 

ผูป่้วยทีก่ลาสโกว์ โคมาสเกล (Glasgow Coma Scale--GCS) 

ต�ำ่กว่า 9 จ�ำเป็นต้องใส่ท่อช่วยหายใจ เพือ่ให้ม่ันใจว่าผู้ป่วยมี

ทางเดินหายใจโล่ง การระบายอากาศดีและได้รับออกซิเจน

เพยีงพอ (Janich et al, 2016) และควรให้ออกซเิจน 100% 

ก่อนการดูดเสมหะผ่านท่อช่วยหายใจ เพื่อป้องกันค่าความ

อิม่ตวัของออกซิเจนในเลอืดตกและเกดิความดนัในกะโหลก

ศีรษะสูงเฉียบพลัน (Hadded & Arabi, 2012) 

	 2. การป้องกันภาวะความดันโลหิตต�่ำ โดยเฉพาะ

ในรายที่มีการบาดเจ็บหลายระบบ และมีการสูญเสียเลือด 

โดยควบคุมระดับความดันซีสโตลิค (Systolic Blood 

Pressure--SBP) มากกว่าหรือเท่ากับ 100 มิลลิเมตร

ปรอทในผู้ป่วยที่อายุ 50-69 ปี และ SBP มากกว่าหรือ

เท่ากับ 110 มิลลิเมตรปรอทในผู้ป่วยที่อายุ 15-49 ปี

หรือมากกว่า 70 ปี (American college of surgeons, 

2018; Carney et al, 2017) และคงค่าเฉลี่ยความดัน

โลหิต (Mean Arterial Pressure--MAP) มากกว่า 70 

มิลลิเมตรปรอทเพื่อไม่ให้เกิดภาวะสมองขาดเลือด โดย

ประเมินอาการและอาการแสดง ขณะเดียวกันต้องระวัง

อย่าให้เกิดภาวะความดันโลหิตสูง (SBP>160 มิลลิเมตร

ปรอท หรือ MAP>110 มิลลิเมตรปรอท) เพราะจะท�ำให้

สมองบวม เกิดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง ส่งผล

ให้ความดันเลือดท่ีไปเลี้ยงสมองลดลง สมองขาดเลือดได้ 

	 3. การให้สารน�้ำทางหลอดเลือดด�ำ โดยให้ 

isotonic crystalloid เช่น normal saline ในอัตรา

ที่เพียงพอตามแผนการรักษาเพื่อคงความดันเลือดท่ีไป

เลี้ยงสมอง (CPP) ให้อยู่ระหว่าง 60-70 มิลลิเมตรปรอท 

(Carney et.al., 2017) ในรายทีไ่ด้รับสารน�ำ้ทีม่คีวามเข้มข้น

สูง (hyperosmolar therapy) เช่น mannitol หรือ 

hypertonic saline ซึ่งช่วยเพิ่มความดันเลือดที่ไปเลี้ยง

สมอง และลดความดันในกะโหลกศีรษะ (Algattas & 

Huang, 2014; Vella, 2017) ควรเฝ้าระวังอย่างใกล้ชิด 

เพราะ mannitol เป็น osmotic diuresis ช่วยขับน�้ำออก

จากเซลเข้าไปสู่หลอดเลือด เพิ่มปริมาณเลือดที่ไหลเวียน

และลดความหนืดของเลือด ลดการบวมของสมอง และ

ท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะลดลง (Dash & Chavali, 

2018) แต่อาจท�ำให้เกิดภาวะขาดน�ำ้ และน�ำไปสูภ่าวะความ

ดันโลหิตต�่ำ หรือเกิดสมองบวมซ�้ำ (rebound affect) และ

ความดันในกะโหลกศีรษะสูงตามมา (Hadded & Arabi, 

2012; Kinoshita, 2016) ในรายที่ได้รับ hypertonic 

sodium chloride solution อาจท�ำให้เกิดภาวะปอดบวม

น�้ำ (pulmonary edema) หรือภาวะโซเดียมในเลือดสูง 

(Lump, 2014; Zerfoss, 2016) ควรประเมินความสมดุล

ของสารน�ำ้โดยบนัทกึปรมิาณน�ำ้เข้าออกจากร่างกายทุกเวร 

ปริมาณปัสสาวะอย่างน้อย 0.5 มิลลิลิตร/กิโลกรัม/ชั่วโมง 

และไม่เกิน 200 มิลลิลิตร/ช่ัวโมง (Öztekin & Yüksel, 

2013) การสังเกตอาการและอาการแสดงของภาวะไม่

สมดุลของเกลือแร่โดยเฉพาะระดับโซเดียมในเลือดและ

ออสโมลาริตี้ ท�ำการบันทึกสัญญาณชีพ การวัดความดัน

ในหลอดเลือดด�ำกลาง และหลีกเลี่ยงการให้ mannitol 

ในผู้ป่วยท่ีมีความดันซีสโตลิคต�่ำกว่า 90 มิลลิเมตรปรอท 

(Ayson, 2011; Carney et al, 2017) 

	 4. การจัดท่าผู้ป่วย (position) โดยจัดให้ผู้ป่วย
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นอนหงาย ศีรษะและคออยู ่ในแนวเดียวกัน (neutral 

position) ไม่ก้ม แหงน หรือบิดหมุนซ้าย-ขวา ยกศีรษะ

สูงประมาณ 30 องศา (Lump, 2014; Varghese et al, 

2017) เพ่ือช่วยเพิ่มการไหลกลับของเลือดด�ำจากสมองสู่

หัวใจ และการไหลเวียนของน�้ำไขสันหลังลงช่องไขสันหลัง

ได้สะดวก (Murthy et al., 2005) ลดความดันในกะโหลก

ศีรษะและเพิ่มความดันเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง (Hadded & 

Arabi, 2012) หลีกเลี่ยงท่านอนตะแคง นอนคว�่ำ หรือนอน

ศีรษะต�่ำเนื่องจากท�ำให้เลือดไปเลี้ยงสมองมากข้ึน ท�ำให้

แรงดันเลือดสมองและความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มสูงข้ึน 

รวมทั้งหลีกเลี่ยงการจัดท่าโดยงอข้อสะโพกมากกว่า 90 

องศาซึ่งท�ำให้เพิ่มความดันในช่องท้องและช่องทรวงอก 

ควรจดัให้นอนเข่าราบหรอืงอเพยีงเลก็น้อย (Lump, 2014)

	 5. การบันทึกสัญญาณชีพและการประเมินทาง

ระบบประสาท โดยใช้มาตรวัด กลาสโกว์ โคมา สเกล 

(Glasgow Coma Scale--GCS) ซึ่งประเมินพฤติกรรมใน 

3 ด้าน คือ การลืมตา การตอบสนองโดยค�ำพูด และการ

ตอบสนองโดยการเคลื่อนไหว (Teasdale et.al., 2014) 

การวัดสัญญาณชีพ และการวัดส่วนที่มีพยาธิสภาพของ

สมอง (focal neurological signs) ด้วยการประเมินการ

เคลื่อนไหวและก�ำลังของแขนขา การตรวจขนาดและการ

ตอบสนองต่อแสงของรูม่านตา รวมทั้งการสังเกตและเฝ้า

ระวังอาการเตือนของภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง 

ได้แก่ อาการปวดศีรษะ ระดับความรู้สึกตัวลดลง แขน

ขาอ่อนแรงแย่ลงจากเดิม มีอาการคลื่นไส้ อาเจียน ตาพร่า

มวัหรอืมองเหน็ภาพซ้อน สญัญาณชพีเปลีย่นแปลง โดยพบ

ว่าการเต้นของหัวใจต�่ำกว่า 60 ครั้งต่อนาที ความดันโลหิต

สูง แรงชีพจร (pulse pressure) หรือผลต่างระหว่างความ

ดันซีสโตลิก (systolic blood pressure) และความดันได

แอสโตลิก (diastolic blood pressure) กว้าง รูปแบบ

การหายใจเปลี่ยนแปลงและไม่สม�่ำเสมอ หากพบอาการ

ผิดปกติดังกล่าวให้รีบรายงานแพทย์เพื่อให้การช่วยเหลือ

ได้ทันท่วงที 

	 6. การท�ำ Hyperventilation จะท�ำเป็นครัง้คราว

เท่าที่จ�ำเป็นในการลดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง

มากกว่า 30 มิลลิเมตรปรอท และความดันเลือดในสมอง 

(CPP) ต�่ำกว่า 70 มิลลิเมตรปรอท (Varghese et al, 

2017) โดยท�ำในช่วงสั้น ๆ เพราะการท�ำ Hyperventila-

tion ท�ำให้มีการขับคาร์บอนไดออกไซด์ออกจากร่างกาย 

ส่งผลให้หลอดเลือดหดตัว เลือดไปเล้ียงสมองลดลง และ

ท�ำให้สมองขาดเลือด (Kinoshita, 2016; Lump, 2014; 

Seule, 2015) PaCO
2 
ท่ีลดลง 1 มิลลิเมตรปรอทท�ำให้การ

ไหลเวียนของเลือดในสมองลดลงร้อยละ 3 ดังนั้น ควรหลีก

เลี่ยงการท�ำ Hyperventilation โดยไม่จ�ำเป็น โดยเฉพาะ

ใน 24 ช่ัวโมงแรกหลังการบาดเจ็บ (Haddad & Arabi, 

2012; Kinoshita, 2016) หรือในรายท่ีมี PaCO
2
 ต�่ำกว่า 

30 มิลลิเมตรปรอท (Ayson, 2011; Carney et.al., 2017; 

Janich et al, 2016) การท�ำ Hyperventilation ส่งผล

ให้ผู้ป่วยมีผลลัพธ์ท่ีเลวลงถึง 6 เท่า (Dash & Chavali, 

2018) 

	 7. การลดอณุหภมูกิาย (prophylactic hypothermia) 

ด้วยการเช็ดตัวลดไข้ การใช้ผ้าห่มท�ำความเย็น การใช้

แผ่นเจลท�ำความเย็น การใช ้ความเย็นบริเวณศีรษะ           

และล�ำคอ หรือการให้สารละลายท่ีมีความเย็นทางหลอด

เลือดด�ำ (Yuttachai et.al., 2017) จะช่วยลดอัตราการ

เผาผลาญในร่างกาย ลดการใช้พลังงานในสมอง ลดความ

ดันในกะโหลกศีรษะ เพ่ิมความดันเลือดที่ไปเลี้ยงสมอง 

และลดการท�ำลายสมองให้ช้าลง อุณหภูมิกายท่ีลดลงทุก 

1 องศาเซลเซียส ท�ำให้สมองใช้ออกซิเจนลดลงร้อยละ 5 

ถึงร้อยละ 7 (Algattas & Huang, 2014) การควบคุม

อุณหภูมิกายให้อยู่ระหว่าง 32-35 องศาเซลเซียส (Janich 

et al, 2016; Seule et.al, 2015 ) จะช่วยลดความดัน

ในกะโหลกศีรษะ ท�ำให้ผลลัพธ์ของผู้ป่วยดีข้ึนและอัตรา

การเสียชีวิตลดลง อย่างไรก็ตามการบ�ำบัดด้วยการลด

อุณหภูมิกายอาจก่อให้เกิดภาวะแทรกซ้อนที่ต้องเฝ้าระวัง

และติดตามอาการ ได้แก่ หัวใจเต้นผิดจังหวะ ภาวะเลือด

ออก การติดเช้ือ ภาวะไม่สมดุลย์ของสารน�้ำและเกลือแร่ 

อาการหนาวสั่น และระดับน�้ำตาลในเลือดสูง (Purbhoo, 

2018; Seule et.al., 2015; Chaiyasit et.al., 2017)

	 8. การจัดการความปวดและลดความไม่สุข

สบาย เนื่องจากความปวดมีผลกระทบต่อระบบไหลเวียน

เลือด ท�ำให้ความดันโลหิตสูงขึ้น อัตราการเต้นหัวใจเพิ่ม

ขึ้น ส่งผลให้ความดันในกระโหลกศีรษะเพิ่มขึ้น การดาม

แขนขาท่ีหักหรือยกอวัยวะท่ีบาดเจ็บเพื่อบรรเทาปวด หรือ

การใส่สายสวนปัสสาวะในรายท่ีกระเพาะปัสสาวะเต็มจะ

ช่วยบรรเทาอาการไม่สุขสบาย (Ayson, 2011; Öztekin 
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& Yüksel, 2013) ในผู้ป่วยบาดเจ็บสมองที่มีการบาดเจ็บ

ของกระดูกและไขสันหลังส่วนคอซึ่งต้องสวมอุปกรณ์พยุง

คอชนิดแข็ง มีผลท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่ม

สูงขึ้นจากขอบของอุปกรณ์กดหลอดเลือดด�ำคอชั้นนอก 

(external jugular vein) และหลอดเลือดด�ำคอชั้นใน 

(internal jugular vein) ท�ำให้ขัดขวางการไหลกลับของ

เลือดด�ำสู่หัวใจ เกิดภาวะเลือดด�ำคั่งในสมองและความดัน

ในกะโหลกศีรษะสูงได้ (Haddad & Arabi, 2012) ดังนั้น 

ควรเลือกขนาดของอุปกรณ์พยุงคอให้เหมาะสมกับผู้ป่วย 

ดูแลศรีษะและคอให้อยูใ่นแนวเดยีวกนั ใช้หมอนบางๆ หรอื

ผ้ารองใต้ไหล่ และน�ำอุปกรณ์ออกทันทีเมื่อแพทย์อนุญาต 

(Vella et al, 2017) 

	 9. การควบคมุระดบัน�ำ้ตาลในเลือด โดยการตรวจ

วัดน�้ำตาลในเลือดจากปลายนิ้ว (DTX) เพ่ือติดตามระดับ

น�้ำตาลในเลือดให้อยู่ในระดับ 80-180 mg% (American 

college of surgeons, 2018; Ngwenya et al, 2016) 

และหลีกเลี่ยงการให้สารน�้ำที่มีส ่วนผสมของกลูโคส        

(Haddad & Arabi, 2012; Öztekin & Yüksel, 2013) 

	 10. การเฝ้าระวงัการเกดิภาวะเลอืดจาง (anemia) 

โดยคงระดับฮีโมโกลบินให้มากกว่าหรือเท่ากับ 100 g/L 

หรือฮีมาโตคริดมากกว่าหรือเท่ากับ 0.30 (Haddad & 

Arabi, 2012)

	 11. การเฝ้าระวังผลข้างเคียงหรืออาการไม่พึง

ประสงค์จากการบ�ำบัดด้วยยา ในรายที่ได้รับยากล่อม

ประสาท (sedative) และยาแก้ปวด (analgesics) เพื่อ

ลดอัตราการเผาผลาญในสมอง และลดการใช้ออกซิเจน

ของสมอง หรือควบคุมความดันในกะโหลกศีรษะ (Vella, 

2017) และอาการชัก อาจท�ำให้ผู้ป่วยมีความดันโลหิตต�่ำ 

ปริมาณเลือดส่งออกจากหัวใจลดลง (Purbhoo, 2018) 

ควรเฝ้าระวังเรื่องการหายใจ การใช้เครื่องติดตามการ

ท�ำงานของหัวใจและสัญญาณชีพ (Seule et.al., 2015) 

การป้องกันภาวะคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดสูง จากการ

ระบายลมหายใจบกพร่อง (Murthy et.al, 2005) และ

การเฝ้าระวังผลข้างเคียงของยา 

บทสรุป 

	 การบาดเจ็บสมองทุติยภูมิเป็นพยาธิสภาพที่เกิด

จากผลท่ีตามมาภายหลังการบาดเจ็บสมองปฐมภูมิ จาก

สาเหตุการบาดเจ็บภายในสมองหรือจากระบบอื่นของ

ร่างกาย ท�ำให้การไหลเวียนเลือดในสมองบกพร่อง ความ

ดนัเลอืดทีไ่ปเลีย้งสมองลดลงและสมองขาดเลอืด เป้าหมาย

การพยาบาลผู้ป่วยบาดเจ็บสมองในระยะเริ่มแรก คือ การ

ป้องกันและลดความเสี่ยงจากการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ 

เพื่อลดการสูญเสียชีวิตและลดความพิการ โดยการป้องกัน

การเกิดภาวะพร่องออกซิเจนและให้ผู้ป่วยได้รับออกซิเจน

อย่างเพียงพอ การรกัษาสมดลุของสารน�ำ้และป้องกนัความ

ดันโลหิตต�่ำ การลดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงโดย

การจัดท่าผู้ป่วย การลดอุณหภูมิกาย ลดการใช้ออกซิเจน

และการเผาผลาญในสมอง การเฝ้าระวังอาการผิดปกติทาง

ระบบประสาทและการประเมินสัญญาณชีพอย่างใกล้ชิด 

และหลีกเลี่ยงกิจกรรมที่ขัดขวางต่อการปรับสมดุล เพ่ือ

ให้ความดันเลือดที่ไปเลี้ยงสมองอยู่ในระดับที่เหมาะสม 

การไหลเวียนเลือดในสมองเพียงพอ ป้องกันการเกิดภาวะ

สมองขาดเลือด และการบาดเจ็บสมองทุติยภูมิ
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