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Abstract
	 A number of acute stroke patients, with accompanying altered 

consciousness or pulmonary complications such as neurogenic pulmonary 

edema or pneumonia, require endotracheal intubation to protect airway 

from aspiration or assist ventilation using positive pressure ventilation. 

This article mentions the pathophysiology underlying cerebral perfusion 

pressure and factors resulting from endotracheal intubation and positive 

pressure ventilation that affect it. In addition, rapid sequence intubation 

method, which is commonly used in acute stroke, ventilator setting  

principles, and complications of mechanical ventilation in acute stroke 

are also stated. (J Thai Stroke Soc 2016; 15 (1): 5-18.)
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บทน�ำ
	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันท้ัง 

ชนิดหลอดเลือดสมองตีบและหลอดเลือดสมองแตก  

บางรายมีระดับความรู ้สึกตัวเสียไป หรือมีภาวะ

แทรกซ้อนทางระบบหายใจเป็นเหตใุห้มีความจ�ำเป็นต้อง

ใส่ท่อทางเดินหายใจเพื่อป้องกันการส�ำลัก หรือเพื่อช่วย

หายใจด้วยเคร่ืองช่วยหายใจแรงดันบวก ซึ่งต้องอาศัย

ความรู้ ในการดูแลทางเดินหายใจและการตั้งเครื่องช่วย

หายใจในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันดังนี้

พยาธิสรีรวิทยาของความดันในกะโหลกศีรษะ
	 เป้าหมายของการรักษาโรคหลอดเลือดสมอง

เฉียบพลันคือเพื่อให้มีแรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมอง 

(cerebral perfusion pressure, CPP) เพยีงพอในการส่ง

ออกซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเย่ือสมอง ซึ่งสามารถค�ำนวณ 

ได้จากผลต่างของความดันเลือดแดงเฉล่ีย (mean 

arterial pressure, MAP) กับความดันในกะโหลกศีรษะ 

(intracranial pressure, ICP) ดังสมการ

CPP=MAP-ICP

	 ภาวะปกตแิรงดันก�ำซาบเนือ้เยือ่สมองควรมีค่า

มากกว่า 60 มม.ปรอท และความดันในกะโหลกศีรษะ

ควรมีค่าน้อยกว่า 15 มม.ปรอท แต่จะให้การวินจิฉยัภาวะ

ความดันในกะโหลกศีรษะสงู (intracranial hypertension) 

เมื่อมีความดันมากกว่า 20 มม.ปรอท1 ซึ่งภาวะนี้จ�ำเป็น

ต้องได้รับการรักษาอย่างเร่งด่วน เนือ่งจากอาจท�ำให้แรง

ดันก�ำซาบเนื้อเย่ือสมองลดลงจนไม่เพียงพอในการส่ง

ออกซิเจนไปเลี้ยงเนื้อเยื่อสมองได้

	 ปัจจยัท่ีมีผลต่อความดันในกะโหลกศรีษะ ได้แก่ 

เนือ้สมอง เลือด และน�ำ้เล้ียงสมองและไขสนัหลงั ซึง่เป็น

องค์ประกอบที่อยู่ในกะโหลกศีรษะ เนื่องจากปริมาตรใน

กะโหลกมีจ�ำกัดไม่สามารถขยายตวัได้ เม่ือมีการเพิม่ขึน้ 

ขององค์ประกอบใดองค์ประกอบหน่ึงจะท�ำให้ความดันใน 

กะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้น แต่อย่างไรก็ตามร่างกายมี 

ความสามารถในการปรับตัว (autoregulation) เพื่อคง

แรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมองให้มีค่าปกติได้ระดับหนึ่ง 

โดยการลดองค์ประกอบอ่ืนๆลง โดยส่วนใหญ่มักเป็น 

การปรับอัตราการไหลเวียนของเลือดในสมอง ในกรณีที่

ความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้นจากองค์ประกอบอื่นๆ 

เช่น เลือดออกในกะโหลกศีรษะเฉียบพลัน เป็นต้น2

พยาธสิรรีวทิยาของอตัราการไหลเวยีนของเลือด
ในสมอง
	 ภาวะปกตอิตัราการไหลเวยีนของเลือดในสมอง 

(cerebral blood flow, CBF) มีค่าประมาณ 50 มล.ต่อ 

100 ก. ต่อนาที3 โดยอัตราการไหลเวียนของเลือดใน

สมองข้ึนกับความแตกต่างของความดันในหลอดเลือด

แดงและหลอดเลือดด�ำในสมอง และแปรผกผันกับ 

ความต้านทานหลอดเลือดสมอง ซึ่งร่างกายสามารถ 

ปรับตวัให้อตัราการไหลเวยีนของเลอืดในสมองมีค่าคงที่

ได้เม่ือความดันเลือดแดงเฉล่ียมีค่าระหว่าง 60-150 

มม.ปรอท3 ถ้าค่าความดันเลือดแดงเฉลีย่มีค่าน้อยกว่านี้

ร่างกายไม่สามารถปรับตัวด้วยการขยายหลอดเลือดให้

อตัราการไหลเวยีนเพยีงพอได้ สมองจงึเกดิการขาดเลอืด

และสมองบวมจากเนื้อสมองตายเป็นผลตามมา แต่ถ้า

ความดันเลือดแดงเฉล่ียมีค่าสงูกว่านี ้จะเกิดการบาดเจบ็

ต่อเย่ือบุหลอดเลือด (endothelium) และ blood-brain 

barrier ส ่งผลให ้มีโปรตีนร่ัวออกมาในเนื้อสมอง  

สมองบวมและการท�ำงานของสมองผิดปกติไป

	 ดังน้ันผู้ป่วยภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง

ควรได้รับการรักษาให้คงความดันเลือดแดงเฉล่ียไว้ท่ี

ประมาณ 100-110 มม.ปรอทเพื่อให้แรงดันก�ำซาบ

เนื้อเย่ือสมองเพียงพอโดยที่ไม่เพิ่มความดันในกะโหลก

ศีรษะ นอกจากนั้นอัตราการไหลเวียนของเลือดในสมอง

ยังถูกควบคุมด้วยปัจจัยอื่นๆอีก ที่ส�ำคัญคือระดับของ

ออกซิเจนและคาร์บอนไดออกไซด์ดังนี้

	 ผลของระดับออกซิเจนต่อการไหลเวียนของ
เลือดในสมอง

	 สมองเป็นอวยัวะท่ีมีการใช้ออกซเิจนสูงมากเม่ือ

เทียบกับอวัยวะอื่นๆ โดยคิดเป็นร้อยละ 20 ของการใช้

ออกซเิจนทัง้หมดของร่างกายท้ังๆท่ีสมองมีน�ำ้หนกัเพยีง

แค่ร้อยละ 2 ของน�้ำหนักตัว4 ดังนั้นเม่ือมีภาวะพร่อง

ออกซเิจนเฉยีบพลัน หลอดเลือดในสมองจะขยายตวัเพือ่

ให้ส่งออกซเิจนไปเลีย้งได้มากข้ึน อตัราการไหลเวยีนของ

เลือดในสมองจึงเพิ่มขึ้น โดยท่ัวไปอัตราการไหลของ

เลือดจะไม่มีการเปลี่ยนแปลงจนกระท่ังระดับความดัน

ออกซิเจนในเนื้อเยื่อสมองลดลงต�่ำกว่า 50 มม.ปรอท 

อตัราการไหลของเลือดจะเพิม่ขึน้อย่างมาก5 โดยอาจเพิม่

ขึ้นได้ถึงร้อยละ 400 ของอัตราการไหลปกติขณะพัก6 
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นอกจากน้ันภาวะพร่องออกซเิจนยงักระตุน้ให้มีการหล่ัง 

nitric oxide และ adenosine ซึ่งมีฤทธิ์เสริมการขยาย

หลอดเลือดให้มากขึ้นอีกด้วย7

	 ผลของระดับคาร์บอนไดออกไซด์ต่อการไหล
เวียนของเลือดในสมอง

	 ระดับคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดท่ีสูงขึ้น  

(hypercapnia) ท�ำให้หลอดเลือดแดงในสมองขยายตัว 

เพิม่อตัราการไหลเวยีนของเลือดในสมอง ในทางตรงกัน

ข ้ ามระดับคาร ์บอนไดออกไซด ์ ในเลือดที่ ต�่ ำลง  

(hypocapnia) ท�ำให้หลอดเลือดแดงในสมองหดตัว  

ลดอัตราการไหลเวียนของเลือดในสมอง8, 9 ถ้าความดัน

คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดแดง (partial pressure of 

carbon dioxide in arterial blood, PaCO
2
) อยู่ระหว่าง 

25-60 มม.ปรอท ความดันคาร์บอนไดออกไซด์ใน 

เลือดแดงที่เปลี่ยนแปลงไป 1 มม.ปรอท จะท�ำให้อัตรา

การไหลเวียนของเลือดในสมองเปล่ียนแปลงประมาณ

ร้อยละ 3-43, 4, 10 โดยมีกลไกส�ำคัญคือความเป็นกรดด่าง

จากระดับ H+ ที่อยู่นอกเซลล์มีผลโดยตรงกับกล้ามเน้ือ

เรียบของหลอดเลือด11 ในขณะที่การเปลี่ยนแปลงระดับ

คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือด หรือการเปล่ียนแปลงระดับ

ไบคาร์บอเนตเพียงอย่างเดียวโดยไม่มีการเปลี่ยนแปลง

ความเป็นกรดด่างจะไม่มีผลต่อขนาดเส้นผ่านศนูย์กลาง

ของหลอดเลือดแดงในสมอง12

ภาวะแทรกซ้อนทางระบบหายใจตามหลังโรค
หลอดเลือดสมองเฉียบพลัน
	 ผู ้ป ่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันมี 

ความเส่ียงในการเกิดภาวะแทรกซ้อนต่างๆตามมาได้

หลายระบบ ซึ่งเป็นเหตุให้ผลการรักษาออกมาไม่ดี  

ภาวะแทรกซ้อนเหล่านี้จึงควรได้รับการวินิจฉัยและให้ 

การรักษาที่เหมาะสม ในที่นี้จะกล่าวถึงภาวะแทรกซ้อน

ทางระบบการหายใจที่ส�ำคัญ 2 ภาวะ ได้แก่ภาวะ

ปอดบวมน�ำ้เหตรุะบบประสาท (neurogenic pulmonary 

edema) และภาวะปอดอักเสบติดเชื้อ (pneumonia)  

ซึ่งอาจเป็นข้อบ่งชี้ให้ผู้ป่วยต้องได้รับการใส่ท่อทางเดิน

หายใจและใช้เครื่องช่วยหายใจ

	 ภาว ะปอดบวมน�้ ำ เ หตุ ร ะบบปร ะส าท 
(neurogenic pulmonary edema)

	 ภาวะปอดบวมน�้ำเหตุระบบประสาท คือการมี

สารน�้ำเพิ่มข้ึนในเนื้อปอดทั้งส่วนถุงลมและเนื้อเยื่อ

ระหว่างถุงลม (interstitial) ซึ่งมีสาเหตุจากการบาดเจ็บ

ของระบบประสาทส่วนกลางเฉียบพลัน มักเกิดขึ้นตาม

หลังการบาดเจ็บอย่างรวดเร็วเพียงไม่กี่นาทีถึงชั่วโมง

	 การบาดเจ็บของระบบประสาทส่วนกลาง

เฉียบพลันที่พบเป็นสาเหตุได้บ่อย ได้แก่ เลือดออกใน

กะโหลกศีรษะเฉียบพลัน โดยเฉพาะภาวะเลือดออกใต้

เยื่อหุ้มสมองชั้นกลาง (subarachnoid hemorrhage)13 

อาจพบภาวะปอดบวมน�ำ้เหตรุะบบประสาทได้สงูถงึร้อย

ละ 35 ตามหลังเลือดออกในกะโหลกศีรษะเฉียบพลัน14 

สาเหตุอื่นๆที่พบได้บ่อยได้แก่ ภาวะชัก โดยเฉพาะการ

ชักต่อเนื่อง (status epilepticus) และภาวะการบาดเจ็บ

ที่ศีรษะ (head injury)

	 อาการแสดง พบอาการเหนือ่ยได้บ่อยท่ีสุด บาง

รายอาจมีไอเสมหะเป็นฟองสีชมพ ู(pink frothy sputum) 

ได้ ตรวจร่างกายพบผู้ป่วยหายใจเร็ว อัตราการเต้นของ

หัวใจเร็ว ความดันโลหิตสูง บางรายอาจมีไข้ได้จาก 

sympathetic hyperactivity15 ฟังเสียงปอดได้เสียง 

crepitations ที่ชายปอดทั้ง 2 ข้าง ภาพถ่ายรังสีทรวงอก

มักพบขนาดของหัวใจปกติแต่พบมีเงาของสารน�้ำในถุง

ลมปอดทั้ง 2 ข้าง

	 การวินิจฉัยภาวะนี้สามารถวินิจฉัยได้ในผู้ป่วย

ทีมี่ภาวะปอดบวมน�ำ้ตามหลังสาเหตดัุงกล่าวข้างต้นโดย

ไม่มีสาเหตุอื่น แต่ต้องวินิจฉัยแยกโรคกับภาวะอื่นๆ 

ได้แก่ ภาวะปอดอักเสบจากการส�ำลัก (aspiration 

pneumonitis) เนื่องจากผู้ป่วยมักมีระดับความรู้สึกตัว

เสียไปจงึเสีย่งต่อการส�ำลัก นอกจากนีย้งัต้องวินจิฉยัแยก

โรคกับสาเหตุอื่นๆที่ท�ำให้เกิดภาวะปอดบวมน�้ำ ได้แก่ 

ภาวะหัวใจล้มเหลว และกลุ่มอาการหายใจล�ำบาก

เฉียบพลัน (acute respiratory distress syndrome)

	 การรักษาหลักของภาวะปอดบวมน�้ำเหตุระบบ

ประสาท คอืการรกัษาโรคทางระบบประสาทท่ีเป็นสาเหตุ

เป็นส�ำคัญ ส่วนภาวะปอดบวมน�ำ้ไม่มีการรักษาท่ีจ�ำเพาะ 

แต่เป็นการรักษาประคับประคองไม่ให้เกิดภาวะพร่อง

ออกซเิจน ซึง่ผูป่้วยบางรายอาจจ�ำเป็นต้องใช้เคร่ืองช่วย

หายใจ แต่มีข้อควรระวังที่ต่างจากการตั้งเคร่ืองช่วย
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หายใจในภาวะปอดบวมน�้ำอื่นๆได้แก่ การช่วยหายใจ

ด้วยความดันบวกขณะส้ินสุดการหายใจออก (positive 

end-expiratory pressure, PEEP) ระดับสูงและ 

การยอมรับระดับความดันคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือด

แดงที่สูงกว่าปกติ (permissive hypercapnia) ที่ต้องใช้

ด้วยความระมัดระวังเนือ่งจากอาจเป็นสาเหตใุห้ความดัน

ในกะโหลกศีรษะเพิ่มสูงขึ้นได้ โดยทั่วไปภาวะปอดบวม

น�้ำเหตุระบบประสาทมักหายได้ภายใน 48-72 ชั่วโมง  

แต่ในผูป่้วยท่ียงัมีการบาดเจบ็ต่อสมองอย่างต่อเนือ่งและ

มีความดันในกะโหลกศีรษะสูง ภาวะปอดบวมน�้ำเหตุ

ระบบประสาทมักไม่ดีขึ้น15

	 ภาวะปอดอักเสบติดเชื้อ (pneumonia)

	 ภาวะปอดอักเสบติดเชื้อ เป็นภาวะแทรกซ้อน

ตามหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมองเฉยีบพลันท่ีพบได้

บ่อย อุบัติการณ์ประมาณร้อยละ 5-916-18 และอาจสูงถึง

ร้อยละ 21-44 ในผู้ป่วยที่ได้รับการรักษาในหอผู้ป่วย

วิกฤตโรคหลอดเลือดสมอง และในผู้ป่วยที่ต้องได้รับ 

การใส่สายให้อาหารทางจมูก19, 20 การส�ำลักพบเป็น

สาเหตุของปอดอักเสบติดเชื้อได้ประมาณร้อยละ 6016 

เนื่องจากผู้ป่วยมักมีระดับความรู้สึกตัวเสียไป หรือมี

ภาวะกลืนล�ำบาก ต�ำแหน่งของปอดที่เกิดการอักเสบ 

ติดเชื้อข้ึนกับท่าทางของผู ้ป่วยขณะท่ีเกิดการส�ำลัก  

ถ้าการส�ำลักนัน้ เกิดในท่านอนจะเกิดปอดอกัเสบบริเวณ 

superior segment ของปอดขวากลีบล่าง (right lower 

lobe) หรือ posterior segment ของปอดขวากลีบบน 

(right upper lobe) แต่ถ้าเกิดการส�ำลักในท่านั่งหรือยืน 

จะเกิดปอดอักเสบบริเวณ basal segment ของปอดขวา 

กลีบล่าง เนือ่งจากเป็นปอดส่วนทีต่�ำ่ทีสุ่ดในท่าทางนัน้ๆ 

หลังจากมีการส�ำลัก จะเกิดปอดอักเสบจากน�้ำลาย หรือ

น�้ำย่อยในกระเพาะ (chemical pneumonitis) โดยยัง 

ไม่มีการติดเชื้อ หลังจากนั้นประมาณ 2-4 วันจึงเกิด 

การตดิเชือ้ เชือ้ทีเ่ป็นสาเหตทุีพ่บบ่อยมักเป็นเช้ือในช่อง

ปากหรือในกระเพาะอาหาร21

	 อาการแสดง ผู้ป่วยมักมีอาการไข้ ไอ มีเสมหะ

ขุ ่นข้นและปริมาณมากข้ึน บางรายถ้าเกิดจากเชื้อ

แบคทีเรียชนิดท่ีไม่ใช้ออกซิเจน (anaerobic bacteria) 

อาการมักเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไป22 อาจมีไข้ต�่ำๆ 

เสมหะปริมาณเพิ่มขึ้นเพียงเล็กน้อย แต่มักมีกลิ่นเหม็น 

ตรวจร่างกายพบลักษณะของ consolidation บริเวณกลีบ

ปอดท่ีมีการติดเชื้อ ภาพถ่ายรังสีทรวงอกพบเงาของ 

การอักเสบในถุงลมปอดบริเวณที่มีการติดเชื้อ

	 การรักษาหลักของภาวะปอดอักเสบติดเชื้อ คือ

การให้ยาต้านจลุชพีทีอ่อกฤทธิค์รอบคลุมเชือ้ก่อโรค และ

ให้การรักษาประคับประคอง โดยเฉพาะด้านการหายใจ

รวมถึงการใส่ท่อทางเดินหายใจเมื่อมีข้อบ่งชี้

ข้อบ่งชี้ในการใส่ท่อทางเดินหายใจ
	 1. เพื่อป้องกันทางเดินหายใจ (protect airway) 

จากการส�ำลัก ในผู ้ป่วยที่ไม่รู ้สึกตัวหรือมีปฏิกิริยา 

ตอบสนองต่อสิ่งกระตุ้นในทางเดินหายใจลดลง

	 2. เพื่อช่วยการหายใจ (assist ventilation)  

ด้วยเคร่ืองช่วยหายใจแรงดันบวก ในผูป่้วยทีห่ยุดหายใจ 

หายใจเองได้ไม่เพียงพอ มีภาวะพร่องออกซิเจนท่ีไม่

สามารถแก้ไขได้ด้วยการให้ออกซเิจน หรือผูป่้วยทีมี่งาน

ของการหายใจเพิ่มขึ้นมาก

	 3. เพือ่ช่วยในการดูดเสมหะ (suction secretion) 

ในผู้ป่วยที่ไม่สามารถไอได้แรงพอท่ีจะขับเสมหะออกมา

ได้ด้วยตนเอง

	 4. เพื่อแก้ไขทางเดินหายใจส่วนบนอุดก้ัน 

(bypass obstruction) ในผู้ป่วยท่ีมีทางเดินหายใจส่วน

บนอุดก้ัน เช่น ส�ำลักสิ่งแปลกปลอมเข้าสู ่หลอดลม 

เป็นต้น

	 การพิจารณาใส่ท่อทางเดินหายใจในผู ้ป่วย 

โรคหลอดเลือดสมองเฉยีบพลนั อาศยัลกัษณะทางคลินกิ

ของผูป่้วยเป็นส�ำคัญ ไม่มีความจ�ำเป็นต้องตรวจรีเฟลก็ซ์

ขย้อน (gag reflex) เนือ่งจากไม่สัมพนัธ์กับความสามารถ

ในการป้องกันทางเดินหายใจของผู้ป่วย และไม่จ�ำเป็น

ต้องตรวจวเิคราะห์ก๊าซในหลอดเลือดแดง (arterial blood 

gas analysis) เพื่อประเมินก่อนใส่ท่อทางเดินหายใจ23

อัตราการใส่ท่อทางเดินหายใจในผู้ป่วยเลือดออกใน

กะโหลกศีรษะเฉียบพลันอาจสูงถึงร้อยละ 30 ในขณะที่

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองตีบเฉียบพลันมีอัตราการใส่

ท่อทางเดินหายใจที่ต�ำ่กว่า คือร้อยละ 624 แต่ผู้ป่วยท้ัง

สองกลุ่มที่ต้องใส่ท่อทางเดินหายใจมีอัตราการเสียชีวิต

สูงถึงเกือบร้อยละ 6024
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ผลของการใส่ท่อทางเดินหายใจต่อความดันใน
กะโหลกศีรษะ
	 ผู้ป่วยท่ีมีหรือสงสัยภาวะความดันในกะโหลก

ศีรษะสูง ควรใส่ท่อทางเดินหายใจด้วยความระมัดระวัง

เพื่อไม่ให้เกิดการบาดเจ็บต่อสมองซ�้ำสองจากปัจจัย 

ต่อไปนี้

	 1 . ความดันในกะโหลกศีรษะเพิ่มข้ึนจาก

กระบวนการ laryngoscopy หรือการใส่ท่อทางเดินหายใจ

กระตุ้นการตอบสนอง sympathetic25

	 2. ความดันโลหิตต�่ำจากยาน�ำสลบหรือยา 

นอนหลับ

	 3. ภาวะพร่องออกซิเจนในกระบวนการใส่ท่อ

ทางเดินหายใจ

การใส่ท่อทางเดินหายใจชนิดรวดเร็ว (rapid 
sequence intubation, RSI) ในผู้ป่วยที่มีภาวะ
ความดันในกะโหลกศีรษะสูง
	 เนือ่งจากผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองเฉยีบพลัน

มักไม่ได้อดน�้ำและอาหารมาก่อน จึงอาจมีอาหารอยู่ใน

กระเพาะอาหารซึง่เพิม่ความเสีย่งในการส�ำลักอาหารเข้า

สู่หลอดลมขณะใส่ท่อทางเดินหายใจได้ การใช้วิธีการใส่

ท่อทางเดินหายใจชนิดรวดเร็วเป็นวิธีท่ีนิยมใช้ในผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันเพื่อลดโอกาสการเกิด

การส�ำลัก และลดการตอบสนอง sympathetic ขณะใส่

ท่อทางเดินหายใจ แม้จะไม่มีการศึกษายืนยันวิธีการใส่

ท่อทางเดินหายใจที่ดีที่สุดในผู้ป่วยเหล่านี้ก็ตาม

	 โ รคห รือสภาวะที่ ไม ่ ควร ใช ้  ( r e l a t i ve 

contraindications) การใส่ท่อทางเดนิหายใจชนดิรวดเร็ว

	 1. มีลักษณะของการใส่ท่อได้ยาก ซึง่ผูป่้วยควร

ได้รับการประเมินก่อนใส่ท่อทางเดินหายใจ

	 2. ไม่สามารถใช้ยาน�ำสลบได้

	 3. ไม่สามารถใช้ยาคลายกล้ามเนื้อได้

	 การใส่ท่อทางเดินหายใจชนิดรวดเร็วมีหลัก

ส�ำคัญ 7 อย่างหรือเรียกว่า 7 Ps ดังนี้

	 • Preparation

	 • Preoxygenation

	 • Pretreatment

	 • Paralysis with induction

	 • Protection and positioning

	 • Placement with proof

	 • Postintubation management

	 1. Preparation คือการเตรียมตัว ประกอบไป

ด้วยการประเมินความยากของการใส่ท่อ วางแผนการใส่

ท่อ เตรียมอุปกรณ์และยาที่จ�ำเป็น ซึ่งมีหลักการจ�ำว่า 

STOP-MAID

S: suction เครื่องดูดเสมหะ

T: tools for intubation อุปกรณ์ส�ำหรับการใส่ท่อ 

ได้แก่ laryngoscope blades และด้ามจับ รวมถึง

อุปกรณ์อื่นๆ เช่น video laryngoscope

O: oxygen เตรียมแหล่งจ่ายออกซิเจนส�ำหรับ 

การให้ออกซิเจนในข้ันตอนถัดไปและส�ำหรับ 

การช่วยหายใจหลังใส่ท่อทางเดินหายใจเสร็จ

P: positioning จดัท่าทางของผูป่้วย และจดัต�ำแหน่ง

ผู้ใส่ท่อและผู้ช่วยให้เหมาะสม

M: monitors อปุกรณ์ตรวจตดิตาม เช่น เคร่ืองตรวจ

ตดิตามคล่ืนไฟฟ้าหวัใจ เคร่ืองวัดระดับออกซเิจน

ปลายนิ้ว เคร่ืองวัดความดัน เครื่องวัดระดับ

คาร์บอนไดออกไซด์จากลมหายใจออก เป็นต้น

A: assistance อุปกรณ์ทางเดินหายใจอื่นๆ เช่น ท่อ

ทางเดินหายใจ แกนส�ำหรับใส่ในท่อ เข็มฉีดยา 

อุปกรณ์บีบช่วยหายใจ (Ambu® bag with face 

mask) เป็นต้น

I: intravenous access เปิดหลอดเลือดด�ำเพื่อให้ยา

และสารน�้ำ

D: drugs ยา ได้แก่ ยาน�ำสลบ ยาคลายกล้ามเนื้อ 

และยาอื่นๆที่จ�ำเป็น

	 2. Preoxygenation คอืการให้ผูป่้วยหายใจด้วย

ออกซิเจนความเข ้มข ้นสูง โดยทั่วไปใช ้หน้ากาก

ออกซิเจนที่มีถุงเก็บออกซิเจนชนิดที่ไม่สามารถหายใจ

กลับได้ (nonrebreathing mask with bag) และเปิดอตัรา

การไหลของออกซิเจนอย่างน้อย 10 ลิตรต่อนาที เพื่อให้

ผู้ป่วยสามารถทนต่อการขาดออกซิเจนขณะใส่ท่อทาง

เดินหายใจได้

	 3. Pretreatment คือการให้ยาเพื่อลดผลข้าง

เคยีงจากยาน�ำสลบ และยาคลายกล้ามเนือ้ท่ีใช้ในขัน้ตอน
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ถัดไป และลดการตอบสนอง sympathetic ต่อการใช้ 

laryngoscope ยาที่แนะน�ำให้ใช้ในผู้ป่วยภาวะความดัน

ในกะโหลกศีรษะสูงคือ fentanyl (ขนาด 3 มคก.ต่อกก. 

ทางหลอดเลือดด�ำ 3 นาทีก่อนให้ยาน�ำสลบ) ซึ่งเป็นยา 

กลุม่ opioids ทีอ่อกฤทธิเ์ร็วและออกฤทธิส้ั์น โดยพจิารณา 

ในผู้ป่วยเป็นรายๆไป และอาจข้ามขั้นตอนนี้ไปได้ถ้ามี

ข ้อจ�ำกัดเร่ืองเวลา เนื่องจากไม่มีข ้อมูลในแง่ของ

ประโยชน์ชัดเจน และไม่ควรให้ในผู้ป่วยท่ีมีความดัน

โลหิตต�่ำเนื่องจากผลข้างเคียงของยา fentanyl ท�ำให้

ความดันโลหิตต�่ำได้

	 4. Paralysis with induction คือการให้ยาน�ำ

สลบและยาคลายกล้ามเนือ้ท่ีออกฤทธิเ์ร็ว ภายใน 45-60 

วินาทีหลังให้ยาทางหลอดเลือด เพื่อให้ผู้ป่วยหลับและ

กล้ามเนื้อคลายตัว ท�ำให้การใส่ท่อทางเดินหายใจท�ำได้

ง่ายขึ้น แม้ในผู้ป่วยที่ไม่รู้สึกตัวก็ควรได้รับยาในขนาดที่

เหมาะสมเนื่องจากผู ้ป่วยกลุ่มน้ียังมีการตอบสนอง 

sympathetic อยู่26

	 ยาน�ำสลบที่แนะน�ำให้ใช้ดังแสดงในตารางที่ 1 

โดยแนะน�ำให้ใช้ etomidate เป็นอันดับแรก เนื่องจากมี

ผลต่อความดันโลหิตน้อยที่สุด แต่ถ้าผู้ป่วยมีความดัน

โลหติสงูมากอาจพจิารณาใช้ midazolam, propofol หรอื 

thiopental sodium ได้เนื่องจากเป็นยาที่มีฤทธิ์ท�ำให้

ความดันโลหิตต�่ำ และในผู้ป่วยที่สงสัยภาวะความดันใน

กะโหลกศีรษะสูง ควรระวังการน�ำสลบด้วย ketamine 

เนื่องจากมีฤทธิ์กระตุ้นการหล่ัง catecholamine อาจ

ท�ำให้ความดันในกะโหลกศีรษะสูงมากขึ้น27 แต่อาจ

พิจารณาเลือกใช้ในผู้ป่วยที่มีความดันโลหิตต�่ำได้29  ,28 

การให้ยาน�ำสลบควรให้ในขนาดที่เหมาะสม เนื่องจาก

การให้ยาน�ำสลบไม่เพยีงพอก่อนให้ยาคลายกล้ามเนือ้จะ

ท�ำให้ผู้ป่วยรับรู้สภาพแวดล้อมและยังรู้สึกปวดอยู่ จึงมี

การกระตุ้นการตอบสนอง sympathetic จากการใส่ท่อ

ทางเดินหายใจอยู่ ท�ำให้เกิดผลเสียต่างๆรวมถึงเพิ่ม

ความดันในกะโหลกศีรษะตามมาได้30

	 ยาคลายกล้ามเนื้อที่แนะน�ำให้ใช ้ดังแสดง 

ในตารางที่ 2 โดยแนะน�ำให้ใช้ succinylcholine ซึ่งเป็น

ยาคลายกล้ามเนื้อชนิด depolarizing เป็นอันดับแรก 

เนือ่งจากเป็นยาทีอ่อกฤทธิเ์ร็วภายใน 45-60 วนิาที และ

หมดฤทธิ์เร็วภายใน 6-10 นาที จึงเหมาะสมในการใช้

คลายกล้ามเนื้อเพื่อใส่ท่อทางเดินหายใจชนิดรวดเร็ว31 

ยาคลายกล้ามเน้ืออื่นๆที่อาจพิจารณาเลือกใช้ในกรณีท่ี

มีข้อห้ามต่อ succinylcholine คือยาคลายกล้ามเนือ้กลุ่ม 

non-depolarizing ได้แก่ rocuronium แนะน�ำให้เลือกใช้

เป็นตัวแรกในกลุ่มนี้เนื่องจากเป็นยาที่ออกฤทธิ์เร็ว และ

หมดฤทธิ์เร็วที่สุดเมื่อเทียบกับยาตัวอื่นๆในกลุ่ม

ตารางที่ 1 แสดงยาน�ำสลบที่แนะน�ำให้ใช้ในผู้ป่วยที่มีความดันในกะโหลกศีรษะสูง

ชื่อยา ขนาดยา กลุ่มยา ข้อดี ข้อเสีย

Etomidate 0.3 มก.

ต่อกก.

Imidazole

derivative

มีผลต่อความดันโลหติน้อย กดการหลั่ง cortisol จากต่อมหมวกไต

Midazolam 0.2-0.3 มก.

ต่อกก.

Benzodiazepines มีฤทธิ์ท�ำให้สูญเสีย

ความจ�ำชั่วคราว

กดการท�ำงานของกล้ามเนื้อหัวใจ ถ้าให้ขนาดสูง

Propofol 1.5-3 มก.

ต่อกก.

Alkylphenol

derivative

มีฤทธิ์ขยายหลอดลม ความดันโลหิตต�่ำ ถ้าให้ขนาดสูง

Thiopental

sodium

3-5 มก.

ต่อกก.

Ultrashort-acting 

barbiturate

มีฤทธิ์ปกป้องสมอง 

(cerebroprotective) และ

กันชัก

ขยายหลอดเลือดด�ำ และกดการท�ำงานของกล้าม

เนื้อหัวใจ กระตุ้นการหลั่ง histamine

Ketamine 1-2 มก.

ต่อกก.

Phencyclidine

derivative

กระตุ้นการหลั่ง 

catecholamine และ

มีฤทธิ์ขยายหลอดลม

เพิ่มความดันในกะโหลกศีรษะ

** ควรใช้ด้วยความระมัดระวัง



J Thai Stroke Soc: Volume 15 (1), 2016 11

ตารางที่ 2 แสดงยาคลายกล้ามเนื้อที่แนะน�ำให้ใช้ในผู้ป่วยที่มีความดันในกะโหลกศีรษะสูง

ชื่อยา ขนาดยา
ระยะเวลาที่

เริ่มออกฤทธิ์

ออกฤทธิ์

นาน
ภาวะแทรกซ้อน

ชนิด depolarizing

• succinylcholine 1.5 มก.ต่อกก. 45-60 วินาที 6-10  นาที • malignant hyperthermia

• ระดับโพแทสเซียมในเลือดสูง

• กล้ามเนื้อสั่นกระตุกพริ้ว (fasciculation) 

• กล้ามเนื้อ masseter เกร็งตัว

• ถ้าให้ซ�้ำอาจเกิดภาวะหัวใจเต้นช้า

ชนิด non-depolarizing

• rocuronium

• vecuronium

1 มก.ต่อกก.

0.01 มก.ต่อกก. 

ตามด ้วย 0.15 

มก.ต่อกก. 3 นาที

ถัดไป

45-60 วินาที

75-90 วินาที

45 นาที

45-65 นาที

• หัวใจเต้นเร็ว

• ฤทธิ์ค้างอยู่นานในคนอ้วน ผู้สูงอายุ หรือ 

  มีโรคตับไตเสื่อม

	 5. Protection and positioning คอืการป้องกัน

การส�ำลักโดยการไม่ต้องช่วยหายใจด้วย bag-mask 

ventilation เหมือนก่อนการใส่ท่อทางเดินหายใจแบบ

ท่ัวไป จงึไม่มีลมเข้าสูก่ระเพาะอาหาร ลดโอกาสท่ีอาหาร

และน�้ำย่อยจากกระเพาะอาหารไหลย้อนออกมาได้ และ

ให้ผู ้ช่วยกดบริเวณกระดูกอ่อน cricoid (Sellick’s 

maneuver) ด้วยนิ้วโป้งและนิ้วชี้หรือนิ้วกลางเพื่อกด

หลอดอาหารที่อยู่หลังต่อกระดูกอ่อน cricoid ให้แบนติด

กับกระดูกสันหลังตั้งแต่เริ่ม induction จนกระทั่งใส่ท่อ

ทางเดินหายใจเสร็จ

	 เนื่องจากการใส่ท่อทางเดินหายใจชนิดรวดเร็ว

มีการให้ออกซิเจนในขั้นตอน preoxygenation อยู่แล้ว 

จึงไม่จ�ำเป็นต้องช่วยหายใจด้วย bag-mask เว้นแต่ถ้า

ขณะใส่ท่อผูป่้วยมีระดับออกซเิจนปลายนิว้ต�ำ่กว่าร้อยละ 

90 ให้หยุดการพยายามใส่ท่อและเร่ิมช่วยหายใจด้วย 

bag-mask พร้อมกับกดบริเวณกระดูกอ่อน cricoid 

	 มีข้อมูลการศึกษาทางคลินิกบางการศึกษาพบ

ว่าบางครั้งการกดที่กระดูกอ่อน cricoid อาจท�ำให้การใส่

ท่อทางเดินหายใจยากขึ้นและการป้องกันการส�ำลัก 

ไม่ชัดเจนมากนัก32 การท�ำ Sellick’s maneuver จึงควร

ท�ำด้วยความระมัดระวัง

	 6. Placement with proof หลังจากกล้ามเนื้อ

คลายตัว ซึ่งสามารถทดสอบได้จากกล้ามเนื้อ masseter 

ไม่มีการต้านการเปิดปาก จงึเร่ิมการใส่ท่อทางเดินหายใจ 

ในผู้ป่วยภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงควรกระตุ้น

บริเวณ supraglottic larynx ให้น้อยที่สุดและเลี่ยง 

การพยายามใส่ท่อทางเดินหายใจหลายคร้ังเพื่อลด 

การการตอบสนอง sympathetic ซึ่งจะท�ำให้ความดันใน

กะโหลกศรีษะสงูข้ึนไปอกี จากนัน้ยนืยนัต�ำแหน่งของท่อ

ทางเดนิหายใจว่าเข้าทางเดินหายใจจรงิโดยใช้เครือ่งวัด

ระดับคาร์บอนไดออกไซด์จากลมหายใจออก (end-tidal 

CO
2
, EtCO

2
) ถ้าใส่ท่อเข้าหลอดอาหารจะไม่สามารถวัด

ระดับคาร์บอนไดออกไซด์ได้ แนะน�ำให้ใช้ทุกคร้ังทีใ่ส่ท่อ

ทางเดินหายใจ

	 7. Postintubation management คือการยึด

ท่อให้ปลอดภัยไม่สามารถเลื่อนหลุดได้ อาจใช้เทปกาว 

เชอืก หรือผ้าผกูตดิกบัผูป่้วยก็ได้ บางสถานพยาบาลอาจ

มีอุปกรณ์ส�ำหรับยึดท่อทางเดินหายใจ จากนั้นยืนยัน

ระดับความลกึของท่อด้วยการถ่ายภาพรังสทีรวงอก ร่วม

กับประเมินว่าไม่มีภาวะแทรกซ้อนจากการช่วยหายใจ

ด้วยแรงดันบวก เช่น มีลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอด เป็นต้น 
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	 ผูป่้วยบางรายอาจมีความดันโลหติต�ำ่ลงหลงัใส่

ท่อทางเดินหายใจได้ โดยอาจเป็นผลจากยาน�ำสลบ หรือ

ผลจากการช่วยหายใจแรงดันบวกส่งผลให้เลือดกลับเข้า

สู ่หัวใจ (venous return) ลดลง หรืออาจเกิดภาวะ

แทรกซ้อน เช่น มีลมรั่วในช่องเยื่อหุ้มปอด ซึ่งต้องได้รับ

การแก้ไขอย่างทนัท่วงท ีโดยเฉพาะผูป่้วยโรคหลอดเลือด

สมองเฉียบพลัน เนื่องจากการมีความดันโลหิตต�่ำจะ

ท�ำให้แรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมองลดลง ท�ำให้เนื้อเย่ือ

สมองมีการบาดเจ็บมากขึ้น

ผลของการช่วยหายใจแรงดันบวกต่อกลศาสตร์
การไหลเวียน (hemodynamic effects of 
positive pressure ventilation)
	 ผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันมักมี 

ความดันโลหติสูงเนือ่งจากร่างกายพยายามปรับตวัให้ค่า 

แรงดันก�ำซาบเนื้อเย่ือสมองเหมาะสมเพียงพอต่อสมอง 

แต่การใส่ท่อทางเดินหายใจและใช้เครื่องช่วยหายใจ 

แรงดันบวกอาจส่งผลให้ความดันต�ำ่ลงส่งผลเสียตามมาได้

	 การช ่วยหายใจแรงดันบวกมีผลต่อท้ังค ่า 

ความดันเลอืดแดงเฉล่ีย และค่าความดันในกะโหลกศรีษะ 

ซ่ึงท้ัง 2 ปัจจัยเป็นตัวก�ำหนดแรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อ 

สมองดังทีก่ล่าวในหวัข้อพยาธสิรีรวทิยาของความดันใน

กะโหลกศีรษะ
	 กลศาสตร์การไหลเวียนโลหิตพื้นฐาน

	 จากกฎของโอห์ม (Ohm’s law) กล่าวถึงวงจร

ไฟฟ้าไว้ว่า ความต่างศักดิ์ = กระแส x ความต้านทาน 

(V=IR) เมื่อน�ำมาประยุกต์ใช้กับกลศาสตร์การไหลเวียน

โลหิตได้เป็น

	 ความดันต้น - ความดันปลาย = ปริมาณเลือด

ที่ส่งออกจากหัวใจ x ความต้านทานหลอดเลือด

	 ซึ่งถ้าเป็นการไหลเวียนเล้ียงกาย (systemic 

circulation) ความดันต้นคือความดันที่ออกจากหัวใจ 

ห้องล่างซ้ายได้แก่ความดันเลือดแดงเฉล่ีย ความดัน

ปลายคือความดันในหัวใจห้องบนขวาท่ีเลือดกับเข้าสู่

หัวใจ จึงสามารถแทนในสูตรได้เป็น

mean arterial pressure (MAP) - right atrial  

pressure (RAP) = cardiac output (CO) x systemic 

vascular resistance (SVR)

	 ซึ่งถือว่าค่าความดันในหัวใจห้องบนขวามีค่า

น้อยมากเมื่อเทียบกับความดันเลือดแดงเฉลี่ย ดังนั้นจะ

ได้สมการคือ

MAP = CO x SVR

	 ซึ่ง CO = ปริมาณเลือดที่ออกใจหัวใจห้องล่าง

ซ้ายในแต่ละครั้งที่หัวใจบีบตัว (stroke volume, SV) x 

อัตราการเต้นของหัวใจ (heart rate, HR) แทนค่าใน

สมการ

MAP = SV x HR x SVR

	 ซึ่ง SV = ปริมาตรหัวใจห้องล่างซ้ายขณะคลาย

ตัวสุด (left ventricular end diastolic volume, LVEDV) 

– ปริมาตรหัวใจห้องล่างซ้ายขณะบีบตัวสุด (left  

ventricular end systolic volume, LVESV) แทนค่าใน

สมการ

MAP = (LVEDV-LVESV) x HR x SVR

	 เมื่อน�ำ LVEDV คูณทั้งด้านบนและด้านล่างจะ

ได้สมการ

MAP= LVEDV (LVEDV-LVESV) x HR x SVR
LVEDV

	 ซึ่ง (LVEDV-LVESV)

LVEDV
 คือ ejection fraction (EF) 

ของหัวใจห้องล่างซ้ายนั่นเอง ดังนั้นจึงได้สมการดังนี้

MAP = LVEDV x EF x HR x SVR

	 จากสมการจะเหน็ได้ว่าความดันเลือดแดงเฉลีย่

ขึ้นอยู่กับ

	 1. ปริมาตรหัวใจห้องล่างซ้ายขณะคลายตัวสุด 

(LVEDV) หรือ preload

	 2. แรงในการบีบตัวของหัวใจ (EF)

	 3. อัตราการเต้นของหัวใจ (HR)

	 4. ความต้านทานหลอดเลือด (SVR)

	 ซึง่การช่วยหายใจแรงดันบวกจะส่งผลต่อความดัน 

เลือดแดงเฉลี่ยได้จากปัจจัยดังต่อไปนี้
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	 ผลของการช่วยหายใจแรงดนับวกต่อ preload

	 ในภาวะปกติการหายใจเข้าเกิดจากกล้ามเนื้อ

กะบังลมหดตัว ท�ำให้ต�ำแหน่งกะบังลมเล่ือนลงเข้าสู่ 

ช่องท้องส่งผลให้ปรมิาตรช่องอกเพิม่ขึน้ ความดันในช่อง

อกลดลง อากาศจากภายนอกจงึไหลผ่านทางเดินหายใจ

เข้าสู่ถุงลมปอดได้ ความดันในช่องอกที่เป็นลบท�ำให้

เลือดจากหลอดเลือดด�ำใหญ่ (vena cava) ไหลเข้าหัวใจ

ได้ง่าย

	 แต่การหายใจด้วยการช่วยหายใจแรงดันบวก  

มีการส่งอากาศจากเคร่ืองช่วยหายใจเข้าสู่ถุงลมปอด  

ส่งผลให้ทัง้ปริมาตรและความดันในช่องอกสูงข้ึน เลอืดจาก 

หลอดเลือดด�ำใหญ่จึงไหลเข้าสู่หัวใจได้ยากขึ้นส่งผลให้ 

preload ลดลง ในผูป่้วยท่ีมีภาวะขาดน�ำ้มาก่อนหน้าหรอื

มีการท�ำงานของหวัใจห้องล่างทัง้ซ้ายและขวาท�ำงานอยู่

บนช่วงกราฟการท�ำงานของหัวใจ (cardiac function 

curve หรือ Frank-Starling relationship) ในช่วงท่ีชัน 

(preload dependence)33 (รูปที่ 1) จะท�ำให้ความดัน

โลหิตต�่ำลงจากการลดลงของ CO หลังได้รับการช่วย

หายใจแรงดันบวก แต่ถ้าหัวใจท�ำงานอยู่บนช่วงกราฟ

แนวราบ การช่วยหายใจแรงดันบวกจะไม่ท�ำให้ความดนั

โลหิตต�่ำลง (preload independence)

	 ผลของการช ่ วยหายใจแรงดันบวกต ่อ 
ความต้านทานหลอดเลือด (SVR)

	 ความต้านทานหลอดเลือด คือความดันที่ต้าน

การบีบตัวส่งเลือดออกจากหัวใจห้องล่างซ้าย ขณะที่

หัวใจบีบตวัส่งเลือดไปเล้ียงร่างกาย (afterload) สามารถ

ประมาณได้จากสมการของ Laplace คือ 

T = (P)(r)
(h)

	 เมื่อสมมุติให้หัวใจห้องล่างซ้ายเป็นทรงกลม

	 T คือ tension ของผนังหัวใจ คือ afterload 

นั่นเอง

	 P คือความดันทีก่ระท�ำผ่านผนงัหวัใจ (ความดัน

ในหัวใจ - ความดันนอกหัวใจ)

	 r คือรัศมีของหัวใจ

	 h คือความหนาของผนังหัวใจ

	 การหายใจด้วยการช่วยหายใจแรงดันบวกจะ

ท�ำให้ความดันในช่องอกซึง่เป็นความดันนอกหวัใจ สงูขึน้ 

ท�ำให้ค่า P มีค่าลดลง ค่า T จึงมีค่าลดลง หมายความ

ว่าการช่วยหายใจแรงดันบวกท�ำให้ค่า afterload ลดลง 

เลอืดจงึออกจากหวัใจห้องล่างซ้ายได้ง่ายขึน้ มีประโยชน์

ในผู้ป่วยที่มีการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้ายไม่ดี แต่ใน

ผู้ป่วยที่การบีบตัวปกติมักไม่ค่อยมีผล34

	 รูปที่ 1 กราฟการท�ำงานของหัวใจ ผู ้ป่วยที่มีการท�ำงานของหัวใจห้องล่างอยู่บนช่วงที่ชัน (preload 

dependence) จะมีความดันโลหิตต�่ำลงจากการลดลงของ cardiac output เมื่อใช้เครื่องช่วยหายใจแรงดันบวก แต่ใน

ผู้ป่วยท่ีมีการท�ำงานของหัวใจห้องล่างอยู่บนช่วงแนวราบ (preload independence) การช่วยหายใจแรงดันบวก 

จะไม่ท�ำให้ความดันโลหิตต�่ำลง



J Thai Stroke Soc: Volume 15 (1), 201614

	 จากทีก่ล่าวมาทัง้หมดสามารถสรปุได้ว่า การช่วย 

หายใจแรงดันบวกอาจมีผลท�ำให้ความดันเลือดแดงเฉล่ีย

ลดลงในผู้ป่วยท่ีมีภาวะขาดน�้ำมาก่อนจากการลดลง 

ของ venous return หรือปริมาตรหัวใจห้องล่างซ้าย 

ขณะคลายตัวสุดเป็นส�ำคัญ

	 ผลของการช่วยหายใจแรงดนับวกต่อความดนั
ในกะโหลกศีรษะ 

	 การช ่วยหายใจแรงดันบวกอาจมีผลเพิ่ม 

ความดันในกะโหลกศีรษะ จากการเพิ่มขึ้นของความดัน

หลอดเลือดด�ำสมอง (cerebral venous pressure) 

เนื่องจากการช่วยหายใจแรงดันบวกท�ำให้ความดันใน

ช่องอกสูงขึ้น ความดันหลอดเลือดด�ำส่วนกลาง (central 

venous pressure) ซึ่งอยู่ในช่องอกจึงสูงขึ้นตาม ท�ำให้

เลือดด�ำจากสมองซึ่งระบายเข้าสู่หลอดเลือดด�ำ jugular 

และหลอดเลือดด�ำส่วนกลางระบายได้น้อยลง ความดัน

ในกะโหลกศีรษะจึงเพิ่มสูงขึ้น35

	 ผลของการช่วยหายใจแรงดันบวกต่อแรงดัน
ก�ำซาบเนื้อเยื่อสมอง

	 จากการศึกษาการใช้การช่วยหายใจด้วยความดัน 

บวกในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลัน พบว่า 

การใช้ความดันบวกขณะสิ้นสุดการหายใจออกสูงถึง 12 

ซม.น�้ำไม่เพิ่มความดันในกะโหลกศีรษะ แต่มีผลลดแรง

ดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมองอย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

เนือ่งจากมีความดันเลือดแดงเฉล่ียลดลง36 จงึอาจสรปุได้

ว่าสามารถเพิ่มความดันบวกขณะสิ้นสุดการหายใจออก

ได้โดยไม่มีผลต่อแรงดันก�ำซาบเนือ้เย่ือสมองถ้าสามารถ

คงความดันเลือดแดงเฉลี่ยไว้ให้อยู่ในระดับปกติได้37 ,36 

	 ดังนัน้จงึควรประเมินระดับสารน�ำ้ในร่างกายของ

ผูป่้วยว่าเพยีงพอหรือไม่ก่อนใช้เคร่ืองช่วยหายใจแรงดัน

บวกเสมอ แต่ถ้าไม่แน่ใจว่าแรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมอง

จะเพียงพอหรือไม่ควรวัดความอิ่มตัวของออกซิเจนใน

เลือดจากหลอดเลือด jugular vein ร่วมด้วย

	 ความอิ่มตัวของออกซิเจนในเลือดจากหลอด
เลอืด jugular vein (jugular venous oximetry, SjvO

2
)

	 คือค่าความอิ่มตัวของออกซิเจนที่เหลืออยู่ใน

เลือดที่ไหลกลับออกจากเนื้อเยื่อสมอง ใช้เป็นตัวบ่งชี้ถึง

ความเพียงพอของออกซิเจนท่ีส่งไปเลี้ยงเนื้อเยื่อสมอง 

เน่ืองจากเลือดจากสมองเกือบทั้งหมดระบายลงสู่หลอด

เลือด internal jugular vein การมีค่าความอิ่มตัวของ

ออกซิเจนในเลือดจากหลอดเลือด jugular vein ต�่ำจึงบ่ง

ว่าสมองดึงออกซิเจนออกไปใช้มากข้ึน หรือการส่ง

ออกซิเจนไปเลี้ยงสมองไม่เพียงพอ ซึ่งปัจจัยที่มีผลต่อ

การส่งออกซิเจนไปเล้ียงสมองขึ้นได้แก่แรงดันก�ำซาบ

เนื้อเยื่อสมอง และปริมาณออกซิเจนที่อยู่ในเลือดแดง 

(arterial oxygen content) ดังนั้นการมีค่า ความอิ่มตัว

ของออกซิเจนในเลือดจากหลอดเลือด jugular vein ต�่ำ

จงึเป็นตวับ่งบอกว่าแรงดันก�ำซาบเนือ้เยือ่สมองไม่เพยีง

พอถ้า ปริมาณออกซิเจนท่ีอยู ่ในเลือดแดงมีค่าปกติ  

ดังตารางที่ 338 

ตารางท่ี 3 การแปลผลค่าความอิ่มตัวของออกซิเจนในเลือดจากหลอดเลือด jugular vein (jugular venous  

oximetry, SjvO
2
)

ค่า SjvO
2
 (ร้อยละ) การแปลผล

55 - 75 ปกติ

> 75 การส่งออกซิเจนไปสมองมากเกินพอหรือสมองมีการใช้ออกซิเจนน้อยลง เช่น ในภาวะอุณหภูมิ

กายต�่ำลง ได้รับยาน�ำสลบ เป็นต้น

< 55 การส่งออกซิเจนไปสมองไม่เพียงพอหรือสมองมีการใช้ออกซิเจนมากขึ้น เช่น ภาวะชัก เป็นต้น

< 40 การส่งออกซิเจนไปสมองไม่เพียงพอและมีการขาดเลือดท่ัวท้ังสมอง เร่ิมมีการสร้าง lactate  

เพิ่มขึ้นในสมอง
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หลักการตั้งเครื่องช่วยหายใจในผู ้ป ่วยโรค 
หลอดเลือดสมองเฉียบพลัน
	 จ ากความ รู ้ พื้ น ฐ าน ท่ีกล ่ า วมาข ้ า งต ้ น 

สามารถสรุปหลักการตั้งเครื่องช่วยหายใจในผู ้ป่วย 

โรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันได้ดังนี้

	 1. ประเมินให้ระดับสารน�ำ้ในร่างกายของผูป่้วย

เพยีงพอก่อนการช่วยหายใจแรงดันบวกเพือ่ไม่ให้แรงดัน

ก�ำซาบเนื้อเยื่อสมองลดลง

	 2 . รักษาระดับออกซิเจนให ้เพียงพอ คือ 

ความดันออกซิเจนในเลือดแดง (partial pressure of 

oxygen in arterial blood, PaO
2
) มีค่าประมาณ 100 

มม.ปรอท เนื่องจากภาวะพร่องออกซิเจน (hypoxemia) 

ท�ำให้หลอดเลือดในสมองขยายตัว เพิ่มความดันใน

กะโหลกศีรษะ ในทางตรงกันข้ามภาวะออกซิเจน 

มากเกินไป (hyperoxia) อาจเพิ่มอัตราการเสียชีวิตใน 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันได้39

	 3. รักษาระดับความดันคาร์บอนไดออกไซด์ใน

เลือดแดงให้เหมาะสม (PaCO
2
 ประมาณ 35 มม.ปรอท) 

ถ้าไม่มีความดันในกะโหลกสูงหรืออาการแสดงของ 

การขยับเลื่อนที่ของสมอง (brain herniation)23

	 4.  สามารถใช ้ความดันบวกขณะสิ้น สุด 

การหายใจออกถึงระดับ 12 ซม.น�้ำได้อย่างปลอดภัย 

ถ้าไม่ท�ำให้ความดันเลือดแดงเฉลี่ยของผู้ป่วยลดลง

	 5. ในผู ้ป่วยที่มีความดันในกะโหลกสูงหรือ

อาการแสดงของการขยับเล่ือนทีข่องสมอง พจิารณาช่วย

หายใจด้วยการให้หายใจมากกว่าปกต ิ(hyperventilation) 

เพื่อลดความดันในกะโหลกศีรษะ แต่ไม่ควรให้ความดัน

คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดแดงต�่ำกว่า 30 มม.ปรอท

	 ก า ร ช ่ ว ย ห า ย ใ จ ม า ก ก ว ่ า ป ก ติ 
(hyperventilation) 

	 คือการตั้งเคร่ืองช ่วยหายใจให ้มี minute 

ven t i l a t i on  สู งขึ้ นกว ่ าปกติ  เพื่ อ ให ้ความดัน

คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดแดงต�่ำลง จะท�ำให้หลอด

เลือดในสมองหดตัว (cerebral vasoconstriction) 

เนื่องจากมีการเปล่ียนแปลงความเป็นกรดด่างของน�้ำ

เล้ียงสมองและไขสันหลัง ลดปริมาณเลือดในสมองส่งผล

ให้ความดันในกะโหลกศีรษะลดลงภายในไม่กีน่าท ีแต่ผล

ที่ได้จะคงอยู่เพียง 24-48 ชั่วโมงเท่านั้น เพราะร่างกาย

จะปรับตวัท�ำให้ความเป็นกรดด่างของน�ำ้เล้ียงสมองและ

ไขสันหลังกลับมาปกติ2

	 แต่ในผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมองเฉยีบพลนัชนดิ

ขาดเลือด hyperventilation จะท�ำให้สมองขาดเลือดมาก

ขึน้ เนือ่งจากการไหลเวยีนส�ำรอง (collateral circulation) 

มีการหดตวัไปด้วย จงึมีท่ีใช้น้อยในโรคหลอดเลือดสมอง

เฉียบพลันชนิดขาดเลือด

	 ถ้าจ�ำเป็นต้องใช้ hyperventilation เพื่อลด 

ความดันในกะโหลกศีรษะควรมีการตรวจติดตาม  

ความดันในกะโหลกศีรษะ และตรวจวัดค่าความอ่ิมตัว

ของออกซิเจนในเลือดจากหลอดเลือด jugular vein เพื่อ

ให้มั่นใจว่าผู้ป่วยมีแรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมองเพียงพอ

	 respiratory alkalosis ที่มากเกินไปยังมีผลเสีย

อื่นๆ ได้แก่ เกิดอาการของ hypocalcemia และลดระดับ

ของ seizure threshold ท�ำให้ผู้ป่วยชักง่ายขึ้น

	 เม่ือต้องการหยุดการท�ำ hyperventilation  

ควรค่อยๆลดระดับ hyperventilation ทีละน้อย โดยให้

ความดันคาร ์บอนไดออกไซด์ในเลือดแดงเพิ่มข้ึน

ประมาณ 10 มม.ปรอทต่อชม. เนื่องจากการหยุดอย่าง

รวดเร็ว จะท�ำให้หลอดเลือดสมองขยายตัวทันทีทันใด 

ระดับ ความดันในกะโหลกศรีษะจะกลับเพิม่สงูข้ึนในทนัที

เป็นอันตรายกับผู้ป่วยได้

ข้อควรระวังและภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดข้ึน
จากการใช้เครื่องช่วยหายใจได้แก่
	 1. ภาวะการบาดเจบ็ของปอดจากเครือ่งช่วย

หายใจ (ventilator induced lung injury)40

	   1.1 barotrauma ปอดบาดเจ็บจากแรงดัน

บวกทีม่ากเกินไป โดยการตัง้เคร่ืองช่วยหายใจไม่ควรให้ 

ความดันขณะหายใจเข้าสุดแล้วหยุดค้างไว้ (plateau 

pressure) มากกว่า 28-30 ซม.น�ำ้ เพือ่ลดโอกาสการเกิด

ปอดบาดเจ็บจากแรงดันบวก

	   1.2 volutrauma ปอดบาดเจ็บจาก tidal 

volume ที่มากเกินไป ผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

เฉียบพลันท่ีไม่มีความผิดปกติทางระบบการหายใจ  

ควรช่วยหายใจด้วย tidal volume 8-10 มล.ต่อกก.ของ

น�้ำหนักตัวคาดคะเน

	   1.3 atelectrauma ปอดบาดเจ็บจากมี 

การเปิดปิดถุงลมขณะที่หายใจเข้าและออกตลอดเวลา 



J Thai Stroke Soc: Volume 15 (1), 201616

ท�ำให้เกิด shearing force ต่อถุงลม สามารถป้องกันได้

ด้วยความดันบวกขณะส้ินสุดการหายใจออก เพื่อถ่าง

ขยายถงุลมไม่ให้ปิดในช่วงหายใจออก โดยปกตติัง้ที ่3-5 

ซม.น�้ำ

	   1.4 biotrauma ปอดบาดเจ็บจากการหลั่ง 

cytokine ของร่างกาย เพื่อตอบสนองต่อการอักเสบ

	 2. ผลเสียจากการใช้ออกซิเจน 

	   2.1 ภาวะออกซิเจนเป็นพิษ (oxygen 

toxicity) จากการให้อัตราส่วนความเข้มออกซิเจน 

(fraction of inspired oxygen, F
I
O

2
) ท่ีมากกว่า 0.6  

ก่อให้เกิดอนุมูลอิสระออกซิเจน (free radical oxygen) 

ท�ำให้เกิดการบาดเจบ็ของปอด ถ้าใช้ F
I
O

2
 1.0 อาจท�ำให้

เกิดการบาดเจ็บของปอดภายใน 2-3 ชั่วโมง และ F
I
O

2
 

0.8 อาจเกิดการบาดเจบ็ของปอดภายใน 24-48 ชัว่โมง41

	   2.2 ภาวะปอดแฟบชนิด  absorption  

atelectasis ในภาวะปกติอากาศท่ีหายใจเข้าจะมี 

ก๊าซไนโตรเจนอยู่เกือบร้อยละ 80 ซึ่งก๊าซไนโตรเจน  

นีท้�ำหน้าทีถ่่างขยายถงุลมไว้ไม่ให้แฟบ แต่การรักษาด้วย

ออกซเิจนขนาดสงู จะมีก๊าซไนโตรเจนลดลงตามสดัส่วน

ของออกซิเจนที่เพิ่มขึ้น ร่างกายจะดูดซึมออกซิเจนออก

จากถุงลมจนหมดท�ำให้ปอดแฟบได้

บทสรุป
	 ผู ้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันที่ต้อง 

รับการใส่ท่อทางเดินหายใจมีการพยากรณ์โรคที่แย่กว่า

ผู้ที่ไม่ได้ใส่ท่อทางเดินหายใจ การเข้าใจพยาธิสรีรวิทยา

และปัจจยัทีมี่ผลต่อแรงดันก�ำซาบเนือ้เยือ่สมองจะท�ำให้

การดูแลทางเดินหายใจและการตั้งเคร่ืองช่วยหายใจใน 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันได้ผลลัพธ์ที่ดีขึ้น

เอกสารอ้างอิง
1.	 Young JS, Blow O, Turrentine F, et al. Is there an 

upper limit of intracranial pressure in patients with 

severe head injury if cerebral perfusion pressure is 

maintained? Neurosurg Focus. 2003;15:E2.

2.	 Stocchetti N, Maas AI, Chieregato A, et al.  

Hyperventilation in head injury: a review. Chest. 

2005;127:1812-27.

3.	 Obrist WD, Langfitt TW, Jaggi JL, et al. Cerebral 

blood flow and metabolism in comatose patients with 

acute head injury. Relationship to intracranial  

hypertension. J Neurosurg. 1984;61:241-53.

4.	 Torbey M, Bhardwej A. Cerebral blood flow  

physiology and monitoring. In Suarez J, ed. Critical 

Care Neurology and Neurosurgery. Totowa, NJ, 

Humana Press 2004:23-36.

5.	 Masamoto K, Tanishita K. Oxygen transport in brain 

tissue. J Biomech Eng. 2009;131:074002.

6.	 Johnston AJ, Steiner LA, Gupta AK, et al. Cerebral 

oxygen vasoreactivity and cerebral tissue oxygen 

reactivity. Br J Anaesth. 2003;90:774-86.

7.	 Golanov EV, Reis DJ. Oxygen and cerebral blood 

flow. In Welch KMA, Caplan LR, Reis DJ, Siesjö 

BK, Weir B, ed. Primer on Cerebrovascular Diseas-

es. San Diego, CA,Academic Press 1997:58-60.

8.	 Kety SS, Schmidt CF. The Effects of Altered  

Arterial Tensions of Carbon Dioxide and Oxygen  

on Cerebral Blood Flow and Cerebral Oxygen  

Consumption of Normal Young Men. J Clin Invest. 

1948;27:484-92.

9.	 Reivich M. Arterial PCO2 and Cerebral Hemodynamics.  

Am J Physiol. 1964;206:25-35.

10.	Davis SM, Ackerman RH, Correia JA, et al. Cerebral 

blood flow and cerebrovascular CO2 reactivity  

in stroke-age normal controls. Neurology. 1983;33: 

391-9.

11.	 Kontos HA, Raper AJ, Patterson JL. Analysis of 

vasoactivity of local pH, PCO2 and bicarbonate on 

pial vessels. Stroke. 1977;8:358-60.

12.	Kontos HA, Wei EP, Raper AJ, et al. Local mechanism  

of CO2 action of cat pial arterioles. Stroke. 1977;8: 

226-9.

13.	Muroi C, Keller M, Pangalu A, et al. Neurogenic 

pulmonary edema in patients with subarachnoid 

hemorrhage. J Neurosurg Anesthesiol. 2008;20:188-92.

14.	Junttila E, Ala-Kokko T, Ohtonen P, et al.  

Neurogenic pulmonary edema in patients with  

nontraumatic intracerebral hemorrhage: predictors and 

association with outcome. Anesth Analg. 2013;116: 

855-61.

15.	Davison DL, Terek M, Chawla LS. Neurogenic  

pulmonary edema. Crit Care. 2012;16:212.



J Thai Stroke Soc: Volume 15 (1), 2016 17

16.	Johnston KC, Li JY, Lyden PD, et al. Medical and 

neurological complications of ischemic stroke:  

experience from the RANTTAS trial. RANTTAS 

Investigators. Stroke. 1998;29:447-53.

17.	Finlayson O, Kapral M, Hall R, et al. Risk factors, 

inpatient care, and outcomes of pneumonia after  

ischemic stroke. Neurology. 2011;77:1338-45.

18.	Ingeman A, Andersen G, Hundborg HH, et al. In- 

hospital medical complications, length of stay, and 

mortality among stroke unit patients. Stroke. 

2011;42:3214-8.

19.	Hilker R, Poetter C, Findeisen N, et al. Nosocomial 

pneumonia after acute stroke: implications for  

neurological intensive care medicine. Stroke. 

2003;34:975-81.

20.	Dziewas R, Ritter M, Schilling M, et al. Pneumonia 

in acute stroke patients fed by nasogastric tube. J 

Neurol Neurosurg Psychiatry. 2004;75:852-6.

21.	Bartlett JG. How important are anaerobic bacteria in 

aspiration pneumonia: when should they be treated 

and what is optimal therapy. Infect Dis Clin North 

Am. 2013;27:149-55.

22.	Finegold SM. Aspiration pneumonia. Rev Infect Dis. 

1991;13 Suppl 9:S737-42.

23.	Nanchal R, Khan AJ. Mechanical Ventilation &  

Airway management. In Torbey MT, ed. Neurocritical  

care. New York,Cambridge University Press 2010: 

68-80.

24.	Gujjar AR, Deibert E, Manno EM, et al. Mechanical 

ventilation for ischemic stroke and intracerebral 

hemorrhage: indications, timing, and outcome.  

Neurology. 1998;51:447-51.

25.	Perkins ZB, Wittenberg MD, Nevin D, et al. The 

relationship between head injury severity and  

hemodynamic response to tracheal intubation. J Trauma  

Acute Care Surg. 2013;74:1074-80.

26.	Moulton C, Pennycook AG. Relation between  

Glasgow coma score and cough reflex. Lancet. 

1994;343:1261-2.

27.	Wyte SR, Shapiro HM, Turner P, et al. Ketamine- 

induced intracranial hypertension. Anesthesiology. 

1972;36:174-6.

28.	Langsjo JW, Kaisti KK, Aalto S, et al. Effects of 

subanesthetic doses of ketamine on regional cerebral 

blood flow, oxygen consumption, and blood volume 

in humans. Anesthesiology. 2003;99:614-23.

29.	Himmelseher S, Durieux ME. Revising a dogma: 

ketamine for patients with neurological injury? Anesth 

Analg. 2005;101:524-34.

30.	Sivilotti ML, Ducharme J. Randomized, double-blind 

study on sedatives and hemodynamics during  

rapid-sequence intubation in the emergency  

department: The SHRED Study. Ann Emerg Med. 

1998;31:313-24.

31.	Naguib M, Samarkandi AH, El-Din ME, et al. The 

dose of succinylcholine required for excellent  

endotracheal intubating conditions. Anesth Analg. 

2006;102:151-5.

32.	Ellis DY, Harris T, Zideman D. Cricoid pressure in 

emergency department rapid sequence tracheal  

intubations: a risk-benefit analysis. Ann Emerg Med. 

2007;50:653-65.

33.	Marik PE, Monnet X, Teboul JL. Hemodynamic 

parameters to guide fluid therapy. Ann Intensive Care. 

2011;1:1.

34.	Pinsky MR. Cardiovascular issues in respiratory care. 

Chest. 2005;128:592S-7S.

35.	Ropper AH. Pulmonary Aspects of Neurological 

Intensive Care. In Ropper AH, Gress DR, Diringer 

MN, Green DM, Mayer SA, Bleck TP, ed. Neurological 

and neurosurgical intensive care. Philadelphia, 

PA,Lippincott Williams & Wilkins 2004:52-91.

36.	Georgiadis D, Schwarz S, Baumgartner RW, et al. 

Influence of positive end-expiratory pressure on  

intracranial pressure and cerebral perfusion pressure 

in patients with acute stroke. Stroke. 2001;32:2088-92.

37.	Lima WA, Campelo AR, Gomes RL, et al. The impact 

of positive end-expiratory pressure on cerebral  

perfusion pressure in adult patients with hemorrhagic  

stroke. Rev Bras Ter Intensiva. 2011;23:291-6.

38.	Davies S, Lindley A. Monitoring the Injured  

Brain. In Adams JP, Bell D, McKinlay J, ed.  

Neurocritical Care: A Guide to Practical Management. 

London,Springer 2010:9-17.



J Thai Stroke Soc: Volume 15 (1), 201618

39.	Rincon F, Kang J, Maltenfort M, et al. Association 

between hyperoxia and mortality after stroke:  

a multicenter cohort study. Crit Care Med. 2014;42: 

387-96.

40.	Slutsky AS, Ranieri VM. Ventilator-Induced Lung 

Injury. New Engl J Med. 2013;369:2126-36.

41.	Sinclair SE, Altemeier WA, Matute-Bello G, et al. 

Augmented lung injury due to interaction between 

hyperoxia and mechanical ventilation. Crit Care Med. 

2004;32:2496-501.

บทคัดย่อ
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลันส่วนหนึ่งมีความจ�ำเป็นต้องใส่ท่อทางเดินหายใจเพื่อป้องกัน

ทางเดินหายใจจากการส�ำลักหรือเพื่อช่วยหายใจด้วยเคร่ืองช่วยหายใจแรงดันบวก เนื่องจากผู้ป่วยมีระดับ

ความรู้สึกตัวเสียไป หรือมีภาวะแทรกซ้อนทางระบบหายใจ เช่น ภาวะปอดบวมน�้ำเหตุระบบประสาท หรือ

ปอดอักเสบติดเชื้อ บทความนี้กล่าวถึงความรู้พื้นฐานทางพยาธิสรีรวิทยาของแรงดันก�ำซาบเน้ือเยื่อสมอง 

ปัจจัยจากการใส่ท่อทางเดินหายใจและการช่วยหายใจแรงดันบวกที่มีผลต่อแรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมอง  

รวมถงึวธิกีารใส่ท่อทางเดินหายใจชนดิรวดเร็วทีน่ยิมใช้ในผูป่้วยโรคหลอดเลอืดสมองเฉยีบพลนั หลักการตัง้

เครื่องช่วยหายใจและภาวะแทรกซ้อนจากเครื่องช่วยหายใจในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลัน

ค�ำส�ำคัญ: การใส่ท่อทางเดินหายใจ, การช่วยหายใจแรงดันบวก, แรงดันก�ำซาบเนื้อเยื่อสมอง, ความดันใน

กะโหลกศีรษะ


