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Abstract
	 Hemodynamic stroke is the cerebral ischemia caused by cerebral 

hypoperfusion. This may be the results of systemic hypoperfusion state or  

cerebral vascular disorders such as severe ICA or CCA or VA stenosis 

or occlusion with cerebral hemodynamic compromised. Most of the signs 

and symptoms of hemodynamic stroke did not differ from stroke due to 

other causes. But there are some aspects that are common in hemodynamic 

stroke, such as limb shaking TIA and the fluctuation of symptoms. The 

diagnostic tests are mainly radiologic imaging studies. The studies aim to 

define cause of cerebral ischemia, the feature of cranial arteries and measurement 

of cerebral perfusion, which contains several methods such as CT / MRI brain, 

CT angiogram, MR angioram, digital subtraction angiogram and perfusion 

CT/MRI. The treatment of hemodynamic stroke based on correction the cause 

of hemodynamic failure and correct the vascular pathological potential causing 

decrease in cerebral perfusion pressure and poor collateral circulation.

(J Thai Stroke Soc 2015; 14: 86-93.)
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บทน�ำ
	 Hemodynamic stroke คือ ภาวะสมองขาดเลือดทีเ่กดิจากภาวะท่ี 

แรงดันก�ำซาบของเลือดไปยังสมองลดลง (decease cerebral perfusion 

pressure) พบได้ประมาณร้อยละ 101, 2 ของภาวะสมองขาดเลือด อาการและ 

อาการแสดงของภาวะ hemodynamic stroke อาจแยกยากจากสมองขาด

เลอืดจากสาเหตอุืน่  ๆแต่อย่างไรก็ตามมีบางอาการท่ีพบในภาวะ hemodynamic 

stroke ได้บ่อยกว่า กลไกการเกิด hemodynamic stroke อาจเกิดจากภาวะ 

ความดันโลหติต�ำ่ หรือการมีหลอดเลอืดสมองทัง้ภายนอกและ/หรอืภายใน

โพรงกะโหลกศีรษะตบีมากจนมีผลให้การไหลเวยีนเลอืดไปยงัสมองลดลง 

นอกจากนีภ้าวะหลอดเลือดสมองอดุตนัจากล่ิมเลือดหวัใจหรือจากหลอดเลือด 

แดงส่วนต้นและการหนาตัวของผนังหลอดเลือดฝอยในสมองจากภาวะ 

lipohyalinosis ซึ่งเป็นความผิดปกติที่พบในหลอดเลือดขนาดเล็กก็มีผล

ท�ำให้การไหลเวียนของเลือดในต�ำแหน่งท่ีอยู่ส่วนปลายกว่าต�ำแหน่งท่ี

การอดุตนัมีปรมิาณลดลงจนท�ำให้เกิดภาวะสมองขาดเลือดในต�ำแหน่งท่ีอยู ่

ไกลหรืออยู่ส่วนปลายได้เช่นกัน จงึอาจกล่าวได้ว่าผูป่้วยสมองขาดเลอืดจาก 

ภาวะ hemodynamic stroke มักมีอาการและอาการแสดงทีบ่่งบอกถึงความ 

ผดิปกตขิองบริเวณสมองทีอ่ยู่ไกลจากต�ำแหน่งท่ีมีการตบีหรืออดุตนัของหลอด 

เลือด ซึง่เป็นลกัษณะท่ีแตกต่างจากภาวะสมองขาดเลือดจากสาเหตอุืน่ๆ
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พยาธิสรีระวิทยาของการเกิด hemodynamic 
stroke
	 Hemodynamic stroke เกิดได้จากหลายกลไก 

โดยอาจเกิดจากหลอดเลือดสมองมีการตีบมากจนส่งผล

ให้ปริมาณเลือดท่ีไปเล้ียงสมองลดลงมากจนถึงระดับท่ี

ท�ำให้เกิดความผิดปกติได้ การมีภาวะความดันโลหิตต�่ำ 

การเสียเลือดหรือของเหลวอื่นๆจากร่างกายเช่น ภาวะ

ท้องเสียรุนแรงหรือปัสสาวะออกมากกว่าปกติ ภาวะ

โลหิตจางรุนแรง โดยอาจเกิดจากสาเหตุอย่างใดอย่าง

หนึ่ง หรือจากหลายๆกลไกร่วมกัน

ภาวะหลอดเลือดตีบรุนแรงหรืออุดตัน

	 กลไกการเกิดภาวะสมองขาดเลือดในผู้ป่วยที่มี

หลอดเลือดแดงแคโรติดซึ่งหมายถึง common carotid 

(CCA) และ internal carotid (ICA) ตีบโดยเฉพาะใน 

ผู้ป่วยท่ีมีการตีบของหลอดเลือดตั้งแต่ 50%4 ขึ้นไป 

ประกอบด้วยกลไกหลักคือ การเกิดล่ิมเลือดอุดตัน 

(thromboembolism) โดยล่ิมเลือดจากหัวใจและ  

atherosclerotic plaque ซึง่มักเกิดการอดุตนัในต�ำแหน่ง

หลอดเลือดส่วนต้น แต่การอุดตันของหลอดเลือด ICA 

ส่วนปลายสันนิษฐานเกิดจากการอุดตันของลิ่มเลือดท่ี

แตกออกจากหลอดเลือดส่วนต้น5, 6 หรือจากหลอดเลือด 

external carotid (ECA) ด้านเดียวกนัโดยผ่านทางหลอด

เลือด collateral มายัง ICA7 นอกจากกลไกดังกล่าวการ

เกิดภาวะความดันโลหติต�ำ่ในผูป่้วยท่ีมีหลอดเลือด CCA, 

ICA ตบีหรืออดุตนั หรือการเปล่ียนแปลงท่าทางจากนอน

เป็นนั่งหรือยืนอย่างรวดเร็วเป็นกลไกส�ำคัญในการเกิด

ภาวะสมองขาดเลือด ดังหลักฐานจากการศึกษาที่พบว่า

ผูป่้วยหลอดเลือดแดงแคโรตดิตบีรุนแรงทีมี่อาการสมอง

ขาดเลือดชั่วคราว (transient ischemic attack,TIA)  

หรือมีภาวะสมองขาดเลือดที่ไม่รุนแรง (minor stroke)  

ร่วมกับมีการตรวจพบการไหลเวียนโลหิตไปยังสมอง 

(cerebral blood flow,CBF) ผิดปกติมีโอกาสเกิดภาวะ

สมองขาดเลือดในอนาคตมากกว่ากลุ่มที่ไม่มี CBF ผิด

ปกติ 8, 9

ภาวะความดันโลหิตต�่ำ

	 ภาวะความดันโลหิตต�่ำจากสาเหตุต่างๆ เช่น 

ภาวะ shock  ภาวะร่างกายขาดน�้ำรุนแรง ภาวะความ

ดันโลหิตต�่ำขณะดมยาดมสลบ การได้รับยาลดความดัน

โลหติ สามารถท�ำให้เกิดอาการของภาวะสมองขาดเลือด

และภาวะ TIAโดยถูกกระตุ ้นได้ง่ายเม่ืออยู ่ในท่านั่ง 

หรือยืน10 ดังข ้อมูลสนับสนุนจากการศึกษา ภาพ  

diffusion-weighted MRI ในผู้ป่วยที่เข้ารับการผ่าตัด

หัวใจพบมีภาวะสมองขาดเลือดในต�ำแหน่งรอยต่อของ

หลอดเลือด (border zone) ในผู้ป่วยที่มี mean arterial 

pressure ลดลงกว่าปกติ 10 มิลลิเมตรปรอทหรือ

มากกว่า11

ภาวะโลหิตจาง

	 ภาวะซีดในผู้ที่มีหลอดเลือดแดงแคโรติดตีบ

รุนแรงสามารถกระตุ้นให้เกิดอาการสมองขาดเลือดและ 

TIAโดยผ่านกระบวนการ thrombogenesis ซึง่เกดิขึน้ได้

ง่ายในผู้ป่วยที่มีภาวะโลหิตจาง นอกจากนี้ปริมาณฮีโม

โกลบินน ้อยลงในภาวะโลหิตจางมีผลให ้ปริมาณ

ออกซิเจนในเลือดต�่ำ(hypoxia) ส่งผลให้สมองส่วนที่มี 

cerebral perfusion pressure ต�่ำเช่น ต�ำแหน่งรอยต่อ

ของหลอดเลือดสมอง เกิดการบาดเจ็บจากการขาด

ออกซิเจนหรือเกิดภาวะสมองขาดเลือดได้12,13

อาการและอาการแสดงของภาวะ hemodynamic 
stroke
	 โดยท่ัวไปอาการและอาการแสดงของภาวะ 

hemodynamic stroke และจากthromboembolic stroke 

นั้นแยกกันได้ยาก แต่อย่างไรก็ตามมีบางอาการที่พบใน 

hemodynamic stroke ได้บ่อยกว่า เช่นการมีอาการเป็นๆ

หายๆ (episodic) มีการเปลี่ยนแปลงดีขึ้นหรือแย่ลงเป็น

พกัๆได้ขณะมีอาการ (fluctuation) อาการค่อยๆเพิม่มาก

ข้ึนเร่ือยๆ (progressive weakness) หรือ มีการแกว่ง

หรือสั่นของระยางค์ที่เกิดข้ึนเองเม่ืออยู่ในท่ายืน (limb 

shaking) มักพบที่แขนมากกว่าขาพบประมาณร้อยละ 

10 ของผู้ป่วยที่มี ICA ตีบรุนแรงและมักพบร่วมกับการ

อ่อนแรงของรยางค์นั้น14-16

	 การมีประวัติหรือหลักฐานที่สนับสนุนภาวะ 

ไหลเวียนโลหิตของร่างกายผิดปกติหรือมีความดัน 

โลหิตต�่ำหรือกิจกรรมบางอย่างท�ำให ้คิดถึงภาวะ  

hemodynamic stroke มากขึ้น เช่น มีภาวะเป็นลม 

หมดสติ (syncope)ขณะมีอาการ การตรวจพบภาวะ 

orthostatic hypotension17 การเปล่ียนสิ่งแวดล้อมจาก

สภาพท่ีมีอาการเย็นเป็นร้อนอย่างรวดเร็ว18,19 และการ
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รับประทานอาหาร20,21 ท้ังสองกิจกรรมนี้จะท�ำให้มีการ 

กระจายปริมาตรเลือด (diverse) เพือ่ไปสู่ร่างกายส่วนอืน่

มากข้ึนและส่งผลให้ปริมาตรเลือดที่ไหลเวียนสู่สมอง 

ลดลงชัว่ขณะได้ การไออย่างต่อเนือ่งท�ำให้เกิดภาวะก๊าซ

คาร์บอนมอนนอกไซด์ในกระแสเลือดต�่ำ (hypocapnia) 

ส่งผลให้เกิดการหดตัวของหลอดเลือดสมอง (cerebral 

vasoconstriction) ร่วมกับมีผลให้ปริมาตรเลือดที่ 

ไหลกลับสู่หัวใจห้องบนขวาลดลงคล้ายกลไกการเบ่ง 

(Valsalva maneuver) เป็นต้น22

	 อาการท่ีพบได้ไม่บ่อยแต่มีความสัมพันธ์กับ

ภาวะหลอดเลือดCCA หรือ ICA ตีบรุนแรงจนมีผลต่อ 

hemodynamic เช่น มีอาการตามัวข้างเดียวเป็นพักๆ 

เมื่อมองแสงจ้า (retinal claudication)23, การเกิดภาวะ 

cognitive impairment ซึ่งมักมีความผิดปกติในหลายๆ 

domain ร่วมกัน และสามารถดีขึน้ได้หากผูป่้วยได้รับการ

รักษาโดยการขยายหลอดเลือด24,25

การวินิจฉัยภาวะ hemodynamic stroke
	 ในปัจจุบันยังไม่มีเคร่ืองมือวินิจฉัยเดียวท่ีเป็น

มาตรฐาน แต่อาจใช้การสืบค้นหลายๆอย่างร่วมกันเช่น

	 1.1 การสังเกตลักษณะสมองขาดเลือดทาง
ภาพถ่ายรังสี CT scan หรือ MRI

	 การมีสมองขาดเลือดท่ีต�ำแหน่งรอยต่อของ

หลอดเลือดแดงหลัก (external, cortical cerebral  

watershed) หรือ ระหว่างหลอดเลือดแดงหลอดเลอืดแดง

แขนงส่วนลึกและส่วนผิวสมอง (internal watershed)  

จะสนับสนุนภาวะ hemodynamic stroke ได้มากขึ้นโดย

เฉพาะการเกิดสมองขาดเลือดแบบ internal watershed 

เนือ่งจากภาวะสมองขาดเลอืดแบบ external watershed 

นัน้สามารถเกิดได้จากภาวะลิม่เลือดอดุตนัซึง่เป็นสาเหตุ

ที่พบได้บ่อยกว่า 26-29

   
			     1a					     1b

ภาพที่ 1a แสดงลักษณะของรอยต่อระหว่างหลอดเลือดส่วน cortical และหลอดเลือดแขนงในชั้น subcortical 26

ภาพที่ 1b ภาพ diffusion weighted MRI แสดงลักษณะสมองขาดเลือดแบบ internal watershed 26

  

แถบสีฟ้าแสดงต�ำแหน่ง

external watershed
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	 1.2 การศึกษาหลอดเลือด collateral

	 การศึกษาลักษณะทางกายภาพและการไหล

เวียนเลอืดในหลอดเลือด collateral จะมีประโยชน์ต่อการ

รักษาผูป่้วย hemodynamic stroke ท่ีมีหลอดเลือด CCA, 

ICA, VA ตีบร่วมด้วย โดยวิธี contrast angiography  

หรือ CT angiography หรือ MR angiography ทั้งสาม

วิธีสามารถบอกรายละเอียดของหลอดเลือดทั้ง anterior 

และ posterior circulation ได้ดี แต่ contrast angiography 

จะบอกรายละเอียดของ ophthalmic artery และ  

leptomeningeal collateral ได้ดีกว่า และ MRangiogram  

อาจให้ภาพท่ีบ่งบอกว่าหลอดเลือดตบีมากกว่าความจริงได้

	 1.3 การตรวจวัด hemodynamic

	 การศึกษาปริมาตรการไหลเวยีนเลือดไปยงัเนือ้

สมอง โดยอาศัยหลักของ cerebral autoregulation  

ที่ตอบสนองต่อสิ่งกระตุ้นที่สามารถท�ำให้เกิดการคลาย

ตวัของหลอดเลือดสมองได้ เช่น การกล้ันหายใจ, การสูด

ดมคาร ์ บอนไดออกไซด ์ เพื่ อ เพิ่ มป ริมาณก ๊ าซ

คาร์บอนไดออกไซด์ในกระแสเลือด หรือการฉีดยา  

acetazolamide ซึ่งมักตรวจในผู้ป่วยที่มีหลอดเลือด 

ตีบหรืออุดตันเร้ือรัง โดยเครื่องมือตรวจวัดมีหลายวิธี  

เช่น การวัดความเร็วการไหลของเลือดในหลอดเลือด

สมองโดยคล่ืนอัลตราซาวน์ (transcranial Doppler  

ultrasound), xenon (133Xe) CT, PET, CT หรือ MRI 

perfusionเป็นต้น30-33

	 ในการแปลผล perfusion scan มีตัวแปรส�ำคัญ

คือ เวลาเฉล่ียที่เลือดผ่านเข้าไปสู่เน้ือสมอง (mean  

transit time;MTT), ปริมาตรของเลือดที่ผ่านสมอง 100 

กรัม (cerebral blood volume;CBV), ปริมาณเลือดท่ีผ่าน

สมองปริมาณ100 กรัมในเวลา 1 นาที (cerebral blood 

flow; CBF) และค่า oxygen extraction fraction (OEF) 

ของเม็ดเลือดแดง

	 ภาวะhemodymamic compromise ระยะแรก

จะมี MTT และ CBV เพิ่มขึ้น โดยที่ OEFและอัตราการใ

ช้ออกซิเจนของเน้ือสมอง(cerebral metabolic rate of 

oxygen;CMRO2) ยังเป็นปกติหาก CPP ยังลดลง 

ต่อเนื่องจนสูญเสียภาวะ cerebral autoregulation ไป  

จะท�ำให้ CBF ลดลง, OEF เพิ่มขึ้น ซึ่งเรียกว่า misery 

perfusion ซึ่ งเป ็นระยะที่สองของการเกิดภาวะ  

hemodymamic compromise ซึ่งแบ่งออกเป็นสองระยะ

ย่อยๆ คือ oligemia คือระยะที่CBF ลดลง,OEF  

เพิม่ขึน้, และ CMRO2 ยงัปกต ิและระยะทีเ่กิด ischemia 

มีการลดลงของ CBF, OEF เพิ่มขึ้น ร่วมกับ CMRO2 

ลดลงซึ่งภาวะ hemodynamic compromise ระยะนี้

สามารถตรวจพบได้จาก PET SCAN33

	 ผู้ป่วยที่มี hemodynamic compromise โดย

เฉพาะในระยะท่ี 2 มีความเสีย่งสงูต่อการเกดิภาวะสมอง

ขาดเลือดซ�้ำ และหากมี ICA ตีบร่วมด้วยมีโอกาสเกิดซ�้ำ

สูงกว่า 6-7 เท่าเม่ือเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่มีลักษณะ

คล้ายกันแต่มี OEF ปกติ

Hemodynamic compromise 

ระยะที่ 1

 CPP  CBF

 CBV

 MTT

ประเมินได้โดย perfusion CT/MRI, 

PET, SPECT

Hemodynamic compromise 

ระยะที่ 2.1

 CPP  CBF

    OEF

    CMRO2

ประเมินได้จาก PET

         2.2

 CPP

 CBF

    OEF

    CMRO2
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การรักษา
	 การรักษาภาวะ hemodynamic stroke ท่ีส�ำคญั

คือการแก้ไขสาเหตุของการเกิดภาวะ hemodynamic 

failure ในผู้ป่วย ร่วมกับการให้การรักษาเพื่อป้องกัน

การกลับเป็นซ�้ำ นอกเหนือจากการแก้ไขดังกล่าวการ

ให้การรักษาผู้ป่วย  hemodynamic stroke หรือ TIA ยัง

ไม่มีการศึกษาแบบสุ่มที่ชัดเจน ดังนั้นจึงอยู่บนหลักการ

รักษาภาวะสมองขาดเลือดเฉียบพลันจากสาเหตุอื่น คือ 

การให้ยาต้านเกร็ดเลือด การให้ยาลดไขมันกลุ่ม statin 

การรกัษาและควบคุมปัจจยัเสีย่งทีก่่อให้เกิดโรค เช่นเบา

หวาน ความดันโลหิตสูง หยุดสูบบุหรี่ เป็นต้น อย่างไร

ก็ตามการรกัษาภาวะ hemodynamic stroke มีความแตก

ต่างจากสาเหตุอื่นอยู่ ได้แก่

การรักษาด้วยยา
  การควบคุมความดันโลหิต

	 เนื่องจากการลดความดันโลหิตท่ีมากเกินไป 

อาจท�ำให้เกิด hemodynamic stroke ขึ้นได้อีก ดังนั้น

ควรควบคุมความดันโลหิตด้วยความระมัดระวังโดย

เฉพาะในระยะแรกของการเกิดภาวะสมองขาดเลือด 

ส�ำหรับระดับความดันท่ีเหมาะสมยังไม่มีตวัเลขทีช่ดัเจน

แต่โดยส่วนใหญ่การควบคุมระดับความดันโลหิตให้ต�่ำ

กว่า 140/90 มิลลิเมตรปรอท หรือลดลงจากระดับเดิม

โดยเฉลี่ย 10/5 มิลลิเมตรปรอทตามล�ำดับ ก็มีประโยชน์

ในการป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของโรคหลอดเลือดสมอง

ได้ แต่ในผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดสมอง มีข้อมูล

สนับสนุนจาก WASID trial34 ที่พบว่ากลุ่มผู้ป่วยโรค 

สมองขาดเลือดจากการตีบของหลอดเลือดแดงในโพรง

กระโหลกศีรษะที่มีความดันโลหิตสูงกว่าที่ JNC 7 

ก�ำหนดมีความเสีย่งต่อการเกิดโรคสมองขาดเลือดสงูกว่า

กลุ่มท่ีความดันโลหิตอยู่ในเกณฑ์ที่ก�ำหนดโดยพบว่าใน

กลุ่ม moderate (50-70%) stenosis ที่มีความดันโลหิต 

systolic >140-159 มิลลิเมตรปรอทมีความเสี่ยงต่อการ

เกดิโรคหลอดเลือดสมองจากสาเหตใุดๆ เพิม่ขึน้ HR 4.0 

(P=0.0001) และที่ความดันโลหิต systolic > 160 

มิลลิเมตรปรอทมีความเส่ียงต่อการเกิด territorial  

infarctionโดยมี HR 13.2 (P=0.01) ในผู้ป่วยที่มีการตีบ

ของหลอดเลือด ≥70 % มีความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอด

เลือดสมองจากสาเหตใุดๆ และ territorial infarction เม่ือ

มีความดันโลหิต diastolic สูง > 90 มิลลิเมตรปรอท โดย

มี HR3.0 (P=0.004) และ 3.5 (P=0.004) ตามล�ำดับ  

ดังนั้นในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดที่มีการตีบของหลอด

เลือดสมอง สามารถลดความดันโลหติ systolic ให้ต�ำ่กว่า  

140 มิลลิเมตรปรอทได้โดยไม่ได้เพิ่มความเส่ียงต่อการ

เกิดภาวะสมองขาดเลือด

	 ในขณะเดียวกันมีการศกึษาพบว่าหากลดความดัน 

โลหิตในผู้ป่วยโรคสมองขาดเลือดที่มีการตีบของหลอด

เลือดแดงในโพรงกะโหลกศีรษะจน systolic<120 

มิลลิเมตรปรอทจะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคสมอง

ขาดเลือดโดยมี HR8.0 (95% CI, 6.8-9.2)35 และการลด

ความดันโลหิต systolic≤130มิลลิเมตรปรอท ในผู้ป่วยที่

มีหลอดเลือดแดงแคโรติดนอกโพรงกะโหลกศีรษะตีบ 

≥70% ทัง้สองข้างจะเพิม่ความเสีย่งต่อการเกิดโรคสมอง

ขาดเลือดได้โดยมี HR2.54 (95% CI, 1.47-4.39; 

P=0.001) โดยไม่เพิม่ความเส่ียงต่อการเกดิโรคสมองขาด

เลือดในผู้ป่วยที่มีการตีบของหลอดเลือดแดงนอกโพรง

กะโหลกศีรษะที่ ≥70%เพียงหนึ่งข้างหรือที่มีการตีบ 

<70%36

  การนอนพัก

	 ในระยะแรกๆ ของการเกิด hemodynamic 

stroke โดยเฉพาะในกลุ่มผู้ป่วยที่มอีาการเกดิขึน้ซ�้ำแล้ว

หลายครั้ง ควรได้รับค�ำแนะน�ำให้หลีกเลี่ยงการอยู่ในท่า

นั่งหรือยืน และค่อยๆ ทดลองเพิ่มระยะเวลาในการนั่ง

หรือยืนมากขึ้นเรื่อยๆ อย่างช้าๆ เมื่อเวลาผ่านไปหลาย

วันหรือสัปดาห์

  การผ่าตัดหลอดเลือด

	 จากข้อมูลการศึกษาที่ผ่านมา การผ่าตัดเพื่อ

เชื่อมต่อหลอดเลือดภายนอกและภายในโพรงกะโหลก

ศีรษะ (Extracranial-Intracranial bypass;EC-IC) โดย

มักเป็นการเชื่อมต่อกันของหลอดเลือด superficial  

temporal (STA) และ หลอดเลือด middlecerebral (MCA) 

เพื่อป้องกันการกลับเป็นซ�้ำของภาวะสมองขาดเลือดใน

ผู้ป่วยที่มีหลอดเลือด ICA และ MCA ตีบหรือการอุดตัน

มากจนเกิดภาวะ hemodynamic compromise ยังไม่มี

ประโยชน์ที่ชัดเจนกว่าการรักษาด้วยยา37 แต่พบว่ามี

ประโยชน์ในผู้ป่วยท่ีมีการตีบของหลอดเลือด ICA และ 

MCA จากโรค Moyamoya38
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	 การผ่าตัดหรือใส่ขดลวดในหลอดเลือด carotid 

(CEA/CAS)เป็นการรักษามาตรฐานในผู้ป่วย stroke  

หรือ TIA ที่มีหลอดเลือด ICA ส่วนนอกโพรงกะโหลก

ศีรษะข้างเดียวกันตีบมากกว่าร้อยละ 70 อย่างไรก็ตาม

การผ่าตัด CEA ในด้านตรงข้ามหรือ ECA ด้านเดียวกัน

กับท่ีมีอาการอาจพิจารณาท�ำในผู้ป่วยที่มีภาวะสมอง 

ขาดเลือดที่มีหลอดเลือด ICA อุดตัน และมีหลอดเลือด

ทั้งสองเป็น collateral ที่ส�ำคัญ ซึ่งเป็นลักษณะเดียวกัน

กับการรักษาภาวะหลอดเลือด brachiocephalic หรือ 

subclavian อุดตัน39

สรุป
	 Hemodynamic stroke คอืภาวะสมองขาดเลือด

ท่ีเกิดจากภาวะ hypoperfusion ซึง่อาจเกิดได้จากสาเหตุ

ทางระบบอื่นๆของร่างกายหรือความผิดปกติของหลอด

เลือดสมองเอง อาการส่วนใหญ่ไม่แตกต่างจากภาวะ

สมองขาดเลือดจากสาเหตุอื่นและดีขึ้นได้หากแก้ไข

สาเหตุที่ท�ำให้เกิด hemodynamic compromise ได้ แต่

ในผู้ป่วย hemodynamic stroke ที่มีหลอดเลือดตีบร่วม

ด้วยอาจมีอาการเกิดซ�ำ้ได้บ่อยจนเกิดมีภาวะทพุพลภาพ

ได้ ผูป่้วยกลุม่น้ีจงึควรได้รับการตรวจวินจิฉยัและท�ำการ

รักษาต่อไป อย่างไรก็ตามการวินิจฉัยและรักษาผู้ป่วย 

hemodynamic stroke ในปัจจุบันยังไม่มีหลักฐานที่เป็น

มาตรฐานจากการทดลองแบบสุ่มท่ีได้ผล ซึ่งมีความ
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บทคัดย่อ
Hemodynamic stroke คือภาวะสมองขาดเลือดที่เกิดจากภาวะ hypoperfusion ซึ่งอาจเกิดได้จาก

สาเหตุทางระบบอ่ืนๆของร่างกายหรือความผิดปกติของหลอดเลือดสมองเองเช่นการมีหลอดเลือด ICA  

หรือ CCA หรือ VA ตีบรุนแรงจนมีให้แรงดันเลือดที่ไปเล้ียงสมองลดลง อาการและอาการแสดงส่วนใหญ่ 

ของ hemodynamic stroke ไม่แตกต่างจากสาเหตุอื่น แต่อาจมีลักษณะบางอย่างที่พบได้บ่อยกว่าเช่น limb 

shaking, fluctuation ของอาการ เป็นต้น การวินิจฉัยส่วนใหญ่ใช้เครื่องมือทางรังสีเพื่อดูต�ำแหน่งที่เกิดภาวะ

สมองขาดเลือด ดลัูกษณะหลอดเลือด และวดัปรมิาณ cerebral perfusion ซึง่ประกอบด้วยหลายวธิ ีเช่น CT/

MRI brain, CT angiogram, MR angioram, digital subtraction angiogram และ perfusion scan หลักการ

รักษาคือการแก้ไขสาเหตขุองการเกดิ hemodynamic failure และแก้ไขหลอดเลอืดท่ีมีพยาธสิภาพทีอ่าจเป็น

สาเหตุของการลดลงของ cerebral pressure หรือท�ำให้ collateral ที่ส�ำคัญน้อยลง อย่างไรก็ตามยังต้องการ

ข้อมูลทางการศึกษาที่มากขึ้น

ค�ำส�ำคัญ: hemodynamic, stroke, watershed infarction, cerebral hypoperfusion, systemic failure.


