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iv วารสารประสาทศัลยศาสตร์ไทย

	 วารสารประสาทศัลยศาสตร์ไทย ใช้ช่ือภาษาอังกฤษว่า “Thai Journal of Neurological Surgery” ใช้ช่ือย่อว่า 

“Thai J Neurol Surg” เป็นสื่อทางการของราชวิทยาลัยประสาทศัลยแพทย์แห่งประเทศไทย พิมพ์เผยแพร่แก่สมาชิกของ

ราชวิทยาลัยฯ ก�ำหนดออกทุก 3 เดือน โดยมีวัตถุประสงค์เพื่อ:

	 	 1.	 น�ำเสนอผลงานวิจัย ข้อเขียน บทความตลอดจนความคดิเห็นเชิงวิชาการทางประสาทศัลยศาสตร์และสาขา

ที่เกี่ยวข้อง

	 	 2.	 เป็นสื่อกลางใช้แลกเปลี่ยนความคิดเห็นต่างๆ  ระหว่างสมาชิกของราชวิทยาลัยฯ

	 	 3.	 สนับสนุนกิจกรรมการศึกษาต่อเนื่องด้วยตนเองของสมาชิก

	 เพ่ือให้บรรลุวัตถปุระสงค์ดังกล่าว วารสารประสาทศลัยศาสตร์ไทย ยนิดีรับบทความเป็นสือ่กลางระหว่างสมาชิก

เพ่ิมพูนความรู้ทางวิชาการแก่สมาชิกและวิชาการสาขาอ่ืนที่เกี่ยวข้อง บทความที่ส่งมาต้องไม่เคยพิมพ์เผยแพร่มาก่อน 

ข้อคิดเห็นในบทความ เน้ือหา และองค์ประกอบของเน้ือหาเป็นความรับผิดชอบของผู้เขียนบทความนั้น ราชวิทยาลัย

ประสาทศัลยแพทย์แห่งประเทศไทยไม่จ�ำเป็นต้องเห็นพ้องด้วย และคณะบรรณาธิการขอสงวนสิทธิ์ในการตรวจทาน 

แก้ไขและพิจารณาตีพิมพ์โดยมีหลักเกณฑ์ดังนี้

1. ประเภทบทความ

	 นิพนธ์ต้นฉบับ (Original articles)

	 	 เป็นรายงานผลงานวิจัย ค้นคว้า การเขียนบทความนิพนธ์ต้นฉบับให้ล�ำดับเนื้อหาดังต่อไปนี้

	 	 	 1.	 ชื่อเรื่อง (title), ผู้นิพนธ์ (author and co - authors), สถาบันที่ผู้นิพนธ์ปฏิบัติงาน (institute) และ

แหล่งทุนสนับสนุน (ถ้ามี) 

	 	 	 2.	 บทคัดย่อ (abstract) ทั้งภาษาไทยและภาษาอังกฤษ

	 	 	 3.	 ค�ำส�ำคัญ (key word) ส�ำหรับจัดท�ำดัชนี ระบุไว้ใต้บทคัดย่อหรือ abstract

	 	 	 4.	 บทน�ำ (introduction)

	 	 	 5.	 วัสดุและวิธีการ (materials and methods)

	 	 	 6.	 ผลการศึกษา (results)

	 	 	 7.	 วิจารณ์ (discussions) 

	 	 	 8.	 สรุป (conclusions)

	 	 	 9.	 เอกสารอ้างอิง (references)

	 บทความปริทัศน์ (review articles)

	 	 ควรเป็นบทความทีใ่ห้ความรูใ้หม่ รวบรวมสิง่ตรวจพบใหม่ หรอืเร่ืองทีน่่าสนใจทีส่ามารถน�ำไปประยุกต์ใช้ได้

คำ�แนะนำ�ในการส่งบทความ

(Information for Authors)
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หรือเป็นบทความวิเคราะห์โรค หรือ วิจารณ์สถานการณ์การเกิดโรค ประกอบด้วย

	 	 	 1.	 บทน�ำ  (introduction)

	 	 	 2.	 วัตถุประสงค์ (objective)

	 	 	 3.	 เนื้อหาวิชา (content)

	 	 	 4.	 วิจารณ์ (discussions)

	 	 	 5.	 สรุป (conclusions)

	 	 	 6.	 เอกสารอ้างอิง (references)

	 รายงานผู้ป่วย (care report)

	 	 เขียนได้ 2 แบบ คือ รายงานอย่างละเอียด หรือสั้นๆ ประกอบด้วย บทน�ำ  รายงานผู้ป่วยวิจารณ์อาการ 

ทางคลินิกผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ เสนอ ข้อคิดเห็นอย่างมีขอบเขต สรุป บทคัดย่อ แนะน�ำให้มีภาษาไทย และ 

ภาษาอังกฤษ

	 บทความพิเศษ (special articles)

	 	 เขียนจากประสบการณ์ แสดงความคิดเห็น หรือจากการค้นคว้า

	 เทคนิคและเครื่องมืออุปกรณ์ (technique & instrumentation)

	 	 เพื่อเสนอเทคนิค หรืออุปกรณ์ใหม่ โดยจะต้องบอกช้อบ่งชี้ และผลการรักษาด้วย

	 จดหมายถึงบรรณาธิการ (letter to the editor)

	 	 เพื่อให้ความคิดเห็นเกี่ยวกับบทความที่ตีพิมพ์ไปแล้ว

2. เอกสารอ้างอิง (Reference)

	 การอ้างอิงใช้ตาม Vancouver Style หรือ Uniform Requirement for Manuscripts Submitted to Biomedi-

cal Journals, 5th edition ค.ศ. 1997 โดยใส่ตัวเลขยกระดับในเนื้อเรื่องตรงบริเวณที่อ้างอิง เรียงตามล�ำดับก่อนหลัง 

การอ้างอิง แล้วจึงน�ำเอาเอกสารที่ถูกอ้างอิงมาเรียงตามล�ำดับการอ้างอิงท้ายบทความ บทความที่มีผู้นิพนธ์ไม่เกิน 6 คน 

ให้ใส่ชื่อผู้นิพนธ์ทั้งหมด ถ้าเกิน 6 คน ให้ใส่ 6 คน แล้วตามด้วย “et al.” หรือ “และคณะ”

	 การอ้างอิงเอกสาร

	 Broersen LHA, Biermasz NR, van Furth WR, de Vries F, Verstegen MJT, Dekkers OM, et al. Endoscopic 

vs. microscopic transsphenoidal surgery for Cushing’s disease: a systematic review and meta-analysis. 

Pituitary 2018;21(5):524-34. 

	 การอ้างอิงวารสาร online

	 Sanders GD, Bayourni AM, Holodnity M, Owens DK. Cost-effectiveness of HIV screening in patients older 

than 55 year of age. Ann Intern Med [cited 2008 Oct 7]:148(2). Available from:http://www.annals. 

org/cgi/ reprint/148/12/889.pdf 
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	 การอ้างอิงจาก World Wide Web

	 National Institute for Health and Clinical Excellence. Head injury triage, assessment, investigation and 

early management of head injury in infants, children and adults. Clinical guideline June 2003. http://

www.nice. org.uk guidance/CG4/?c = 91522 (accessed 23 November 2006).

	 การอ้างอิงหนังสือ หรือต�ำรา

	 ชื่อผู้เขียน. ชื่อหนังสือ. ครั้งที่พิมพ์ ชื่อเมือง (ใช้ชื่อเมืองชื่อเดียว): ชื่อโรงพิมพ์  ปี ค.ศ. ตัวอย่าง : Murray PR, 

Rosenthal KS, Kobayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis (MO): Mosby; 2002. 

	 บทในหนังสือหรือต�ำรา

	 ชื่อผู้เขียน. ชื่อเรื่อง. ใน: ชื่อบรรณาธิการ. ชื่อหนังสือ. ครั้งที่พิมพ์. ชื่อเมือง. ชื่อโรงพิมพ์. ปี ค.ศ.: หน้าแรก-หน้า

สุดท้าย

	 ตัวอย่าง: Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: 

	 Vogelstein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human cancer. New York: McGraw-Hill; 2002. p. 

93-113. 

3. การพิมพ์และการส่งต้นฉบับ

	 -	 ให้ส่งต้นฉบับที่จะลงตีพิมพ์ โดยโปรแกรมที่ใช้พิมพ์ต้องเป็น Microsoft Word. Font Angsana New ขนาดตัว

อักษร 16 พร้อมไฟล์ประกอบรูปภาพ และกราฟ รวมทัง้เอกสารรับรองจากคณะกรรมการจรยิธรรมงานวิจัย (เฉพาะกรณี

เป็นงานวิจัย) ไปยัง e-mail: journalrcnst@gmail.com

	 -	 การพิมพ์เนื้อเรื่องให้ใส่เลขหน้าก�ำกับทุกหน้าที่มุมขวาด้านบน
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	 การศึกษาปัจจัยที่ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิต

ในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกในสมอง

กฤชวัตน์ พรธิฤทธิ์, พ.บ.

กลุ่มงานศัลยกรรม โรงพยาบาลพระนั่งเกล้า

นิพนธ์ต้นฉบับ/Original Article
Thai J Neurol Surg 2025;3(1):1-10.

บทคัดย่อ

	 ความเป็นมาและความสำ�คัญของปัญหา:  ผู้วิจัยได้ทำ�การดูแลรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกในสมอง 
และได้พบว่าโรงพยาบาลพระน่ังเกล้าประสบปัญหาอัตราการเสียชีวิตจากภาวะเลือดออกในสมองที่สูงเกินเกณฑ์ที่
กระทรวงสาธารณสุขกำ�หนดไว้จึงเห็นความสำ�คัญของการสืบค้นและหาปัจจัยที่เกี่ยวข้องที่ส่งผลต่ออัตราการเสีย
ชีวิตในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกในสมองเพื่อยับยั้งป้องกันสาเหตุและลดอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าว
	 วิธกีารดำ�เนินการวิจยั:  Retrospective study โดยศึกษาผูป่้วยทีไ่ดรั้บการวินิจฉัยว่ามภีาวะเลือดออกในสมอง 
และได้เข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาลพระนั่งเกล้า เก็บข้อมูลตั้งแต่ 1 กรกฎาคม 2566 ถึง 31 ธันวาคม 2566 
จำ�นวน 455 ราย โดยเก็บข้อมูล 10 ปัจจัยดังนี้ ชนิดของภาวะเลือดออกในสมอง, เพศ, อายุ, โรคประจำ�ตัว, การ
กินยาต้านเกล็ดเลือด/ยาละลายลิ่มเลือด (antiplatelet/anticoagulant), Glasgow coma score (GCS) แรกรับ, 
ความยนิยอมในการรักษาและผา่ตดัของผูป้ว่ยและญาติ, จำ�นวนวันทีน่อนรักษาตวัในโรงพยาบาล, ภาวะแทรกซ้อน
ขณะนอนโรงพยาบาล และ การผ่าตัด
	 ผลการวิจัย:  จากการวิเคราะห์แบบ Multivariate จะพบว่ามี  5 ปัจจัยที่ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วย
ที่มีภาวะเลือดออกในสมอง ได้แก่ โรคประจำ�ตัว, GCS แรกรับ, ความยินยอมในการรักษาและผ่าตัดของผู้ป่วยและ
ญาต,ิ จำ�นวนวันทีน่อนรักษาตัวในโรงพยาบาล และภาวะแทรกซอ้นขณะนอนโรงพยาบาล  โดยทีปั่จจัยทีส่ง่ผลมาก
ที่สุดเมื่อดูจากค่า Adjusted OR คือ GCS แรกรับ รองลงมาคือ ความยินยอมในการรักษาและผ่าตัดของผู้ป่วยและ
ญาติ
	 สรปุผลและขอ้เสนอแนะ:  จากผลสรปุและการอภปิรายงานวจิยัฉบบัน้ีจะพบว่ามปีจัจยัทีส่ามารถปอ้งกนัได ้
และการป้องกันดังกล่าวจะช่วยลดอัตราการเสียชีวิตลง ได้แก่ โรคประจำ�ตัว, ยา Antiplatelet /Anticoagulant และ 
ภาวะแทรกซ้อนระหว่างนอนโรงพยาบาล

	 คำ�สำ�คัญ:  ภาวะเลือดออกในสมอง, อัตราการเสียชีวิต, ปัจจัย, แบบประเมินกลาสโกว์โคมาสกอร์,  

การป้องกัน

Corresponding author:  กฤชวัตน์ พรธิฤทธิ์

		  E-mail: Kritchawat.k@hotmail.com
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บทนำ�

	 ผู้วิจัยได้ท�ำการดูแลรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออก

ในสมอง และได้พบว่าโรงพยาบาลพระนั่งเกล้าประสบ

ปัญหาอัตราการเสียชีวิตจากภาวะเลือดออกในสมองที่

สงูเกนิเกณฑ์ท่ีกระทรวงสาธารณสขุก�ำหนดไว้ คอื ไม่เกิน 

25% ของผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกในสมองทั้งหมด จึง

เห็นความส�ำคัญของการสืบค้นและหาปัจจัยที่เกี่ยวข้อง

ที่ส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออก

ในสมอง1,2 เพื่อยับยั้งป้องกันสาเหตุและลดอัตราการเสีย

ชีวิตในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าว

   ภาวะเลือดออกในสมองเป็นภาวะที่พบได้บ่อย และมี

อัตราการเสียชีวิตสูงติด 1 ใน 3 อันดับแรกของประเทศ 

ไทย เกดิได้จากหลายสาเหต ุได้แก่ อบุตัเิหตจุราจร  ภาวะ

ความดันโลหิตสูง และ เส้นเลือดสมองโป่งพอง เมื่อเกิด

ภาวะเลือดออกในสมองแล้ว ผู้ป่วยจะมีอัตราการเสีย

ชีวิต และอัตราทุพพลภาพสูง ส่งผลโดยตรงต่อสภาวะ

ทางสงัคมและเศรษฐกจิของประเทศ โดยภาวะเลอืดออก

ในสมองบางกรณีสามารถป้องกันได้ และหากเราทราบ

ปัจจัยต่างๆ เหล่านั้นก็จะสามารถยับยั้งป้องกันและช่วย

ลดอตัราการเสยีชวีติลงได้ จงึเป็นทีม่าของงานวจิยัฉบบันี ้

	 งานวิจัยฉบับนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อศึกษาปัจจัยท่ีส่ง

ผลต่ออัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกใน

สมองโดยเป็นการศึกษาข้อมูลย้อนหลัง (retrospective 

study) ด�ำเนินการเก็บข้อมูลจากเวชระเบียนของผู้ป่วย

ที่มารับการรักษาภาวะเลือดออกในสมองที่โรงพยาบาล

พระนั่งเกล้า ตั้งแต่วันที่ 1 ตุลาคม 2565 ถึง 30 กันยายน 

Abstract

The Factors of Mortality in Intracranial Hemorrhage

	 Background and Significance:  The researcher, involved in the care of patients with intracerebral hem-
orrhage, observed that Phranangklao Hospital experienced a mortality rate from this condition exceeding the 
standard set by the Ministry of Public Health. This highlighted the importance of investigating the associated 
factors influencing mortality in patients with intracerebral hemorrhage to prevent the causes and reduce the 
mortality rate in this patient group.
	 Method:  Retrospective study was conducted in patients diagnosed with intracerebral hemorrhage 
and admitted for treatment at Phranangklao Hospital. Data were collected from July 1, 2023, to December 
31, 2023, totaling 455 cases. Ten factors were collected: type of intracerebral hemorrhage, gender, age, 
underlying diseases, use of antiplatelet/anticoagulant drugs, initial GCS, consent for treatment and surgery 
from patients and relatives, length of hospital stay, in-hospital complications, and surgery.
	 Results:  Multivariate analysis revealed that 5 factors significantly influenced the mortality rate in 
patients with intracerebral hemorrhage: underlying diseases, initial GCS, consent for treatment and surgery 
from patients and relatives, length of hospital stay, and in-hospital complications. The most influential factor 
based on the Adjusted OR was the initial GCS, followed by consent for treatment and surgery from patients 
and relatives.
	 Conclusion and Recommendations:  The findings and discussion of this research indicate that there 
are preventable factors that, if addressed, could help reduce the mortality rate in patients with intracerebral 
hemorrhage. These factors include underlying diseases, the use of antiplatelet/anticoagulant drugs, and 
in-hospital complications.

	 Key words:  Intracranial hemorrhage, mortality rate, factors, Glasgow coma score, prevention
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2566 โดยมีตัวแปรต้น ได้แก่ ปัจจัยที่คาดว่าจะส่งผลต่อ

อตัราการเสยีชวีติในผูป่้วยทีม่ภีาวะเลอืดออกในสมอง 10 

ปัจจยัดงันี ้ชนดิของภาวะเลอืดออกในสมอง3,4, เพศ, อายุ5, 

โรคประจ�ำตัว6, การกินยาต้านเกล็ดเลือด/ยาละลายลิ่ม

เลอืด (antiplatelet/anticoagulant)7, Glasgow coma 

score (GCS) แรกรับ8, ความยินยอมในการรักษาและ

ผ่าตัดของผู้ป่วยและญาติ, จ�ำนวนวันที่นอนรักษาตัวใน

โรงพยาบาล, ภาวะแทรกซ้อนขณะนอนโรงพยาบาล และ 

การผ่าตดั ส่วนตวัแปรตามคอื อัตราการเสยีชวีติในผูป่้วย

ที่มีภาวะเลือดออกในสมอง	

	 ประโยชน์ทีไ่ด้รบัจากงานวจัิยได้แก่ การท�ำให้ทราบ

ถึงปัจจัยต่างๆ ท่ีส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่

มีภาวะเลือดออกในสมอง เพื่อน�ำความรู้ไปปรับใช้และ

ป้องกนัปัจจยัดงักล่าว จนกระทัง่สามารถลดอัตราการเสยี

ชีวิตในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกในสมองลงได้

วิธีดำ�เนินการวิจัย

	 •	 รูปแบบการวิจัย: Retrospective study

	 •	 ประชากร: ผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะ

เลือดออกในสมอง และได้เข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาล

พระนั่งเกล้า เก็บข้อมูลตั้งแต่ 1 กรกฎาคม 2566 ถึง 31 

ธันวาคม 2566 จ�ำนวน 455 ราย

	 •	 เคร่ืองมอืทีใ่ช้ในการวิจยั: ผูว้จัิยได้เกบ็ข้อมลูจาก

เวชระเบียนของผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกในสมองท่ีเข้า

รับการรักษาในโรงพยาบาลพระนั่งเกล้า  จังหวัดนนทบุรี 

ดังนี้

	 	 1.	 ชนิดของภาวะเลือดออกในสมอง

	 	 2.	 เพศ

	 	 3.	 อายุ

	 	 4.	 โรคประจ�ำตัว

	 	 5.	 การกินยาต้านเกล็ดเลือด/ยาละลายลิ่มเลือด 

(antiplatelet/anticoagulant)

	 	 6.	 GCS แรกรับ

	 	 7.	 ความยนิยอมในการรกัษาและผ่าตดัของผู้ป่วย

และญาติ (consent)

	 	 8.	 จ�ำนวนวันที่นอนรักษาตัวในโรงพยาบาล 

	 	 9.	 ภาวะแทรกซ้อนขณะนอนโรงพยาบาล ได้แก่ 

pneumonia, urinary tract infection, sepsis, bed-

sore, seizure, arrhythmia, myocardial infarction, 

rebleeding

	 	 10.	การผ่าตัด

	 •	 พื้นที่ท�ำการศึกษา: โรงพยาบาลพระนั่งเกล้า 

จังหวัดนนทบุรี

	 •	 การพิทักษ์สิทธิ: งานวิจัยครั้งนี้ผ่านพิจารณา

จริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ แก่ส�ำนักงานสาธารณสุข

จังหวดันนทบรุ ีเลขท่ี EC29/2567 ลงวนัท่ี 30 พฤษภาคม 

2567

	 •	 การวิเคราะห์ข้อมูลและสถิติที่ใช้วิเคราะห์: 

	 	 1.	 ข้อมูลที่เป็น category data วิเคราะห์เป็น 

chi-square test

	 	 2.	 ข้อมูลท่ีเป็น continuous data วเิคราะห์เป็น 

mean (SD)

	 	 3.	 วิเคราะห์ผลเปรียบเทียบระหว่าง 2 กลุ่มโดย

ใช้ paired-T test, C statistic (ROC curve)

	 	 4.	 โดยถือข้อมูลที่เปรียบเทียบแตกต่างอย่างม ี

นัยส�ำคัญเมื่อ P <0.05

	 	 5.	 Factor analysis ได้แก่ univariate analysis, 

multivariate analysis และ regression analysis

ผลการวิจัย

	 กลุม่ประชากร คือ ผูป่้วยท่ีได้รบัการวนิิจฉยัว่ามภีาวะ 

เลือดออกในสมอง และได้เข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาล

พระนั่งเกล้า เก็บข้อมูลตั้งแต่ 1 กรกฎาคม 2566 ถึง 31 

ธันวาคม 2566 จ�ำนวน 455 ราย

	 ผลการเกบ็ข้อมูลสามารถแสดงแยกตามปัจจัยต่างๆ

ได้ดังตารางต่อไปนี้
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ตารางที่ 1  ตารางแสดงความสัมพันธ์ระหว่างปัจจัยทั้ง 10 ข้อ และอัตราการเสียชีวิต

	 Factors	 เสียชีวิต (%)	 ไม่เสียชีวิต (%)

Type of intracranial hematoma	 Hypertensive hemorrhage	 62	(45)	 76	(55)

	 Rupture abnormal vessels	 12	(41)	 17	(59)

	 Traumatic brain injury	 67	(23)	 221	(77)

Gender	 Female	 49	(34)	 94	(66)

	 Male	 92	(29)	 220	(71)

Age	 > 80	 28	(54)	 24	(46)

	 60-80	 42	(34)	 81	(66)

	 40-60	 42	(29)	 104	(71)

	 < 40	 29	(28)	 105	(72)

Underlying disease	 1 underlying disease 	 33	(32)	 70	(68)

	 2 underlying disease	 25	(37)	 42	(63)

	 3+ underlying disease	 41	(53)	 37	(47)

	 No underlying disease	 42	(20)	 165	(80)

Antiplatelet/anticoagulant	 Antiplatelet	 26	(54)	 22	(46)

	 Anticoagulant	 13	(68)	 6	(32)

	 No	 102	(26)	 286	(74)

Glasgow coma score	 3	 48	(100)	 0	(0)

	 4-8	 71	(75)	 24	(25)

	 9-12	 19	(23)	 65	(77)

	 13-15	 3	(1)	 225	(99)

ยินยอมผ่าตัด/รับการรักษา	 ไม่ยินยอมผ่าตัด/รับการรักษา	 84	(100)	 0	(0)

	 ยินยอมผ่าตัด/รับการรักษา	 57	(15)	 314	(85)

Length of stay	 <1week	 98	(41)	 140	(59)

	 1week-1month	 32	(21)	 122	(79)

	 >1month	 11	(17)	 52	(83)

Complications	 1 complication	 29	(38)	 48	(62)

	 2 complications	 24	(55)	 20	(45)

	 >3 complications	 22	(63)	 13	(37)

	 No complication	 66	(22)	 233	(78)

Surgery	 Ventriculostomy/Burr hole	 8	(50)	 8	(50)

	 Craniotomy/craniectomy	 45	( 30)	 105	(70)

	 No surgery	 88	(30)	 201	(70)
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ตารางที่ 2  ตารางวิเคราะห์ทางสถิติของทั้ง 10 ปัจจัย ในรูปแบบ univariate and multivariate 

	 Factors		  Univariate			   Multivariate

			   OR (95% CI)	 P-value		  Adjusted OR	 P-value 
						      (95% CI)	

Type of intracranial 	 Hypertensive hemorrhage	 2.69 (1.74, 4.14)	 <0.001

hematoma	 Rupture abnormal vessels	 2.32 (1.06, 5.12)	 0.036

	 Traumatic brain injury (lowest 	 1

	 mortality rate)				  

Gender	 Female	 1.24 (0.82, 1.90)	 0.307

	 Male	 1			 

Age	 >80	 4.22 (2.13, 8.36)	 <0.001

	 60-80	 1.87 (1.08, 3.27)	 0.026

	 40-60	 1.46 (0.85, 2.52)	 0.172

	 <40	 1			 

Underlying disease	 1 underlying disease 	 1.85 (1.08, 3.16)	 0.024	 1.06 (1.00, 1.12)	 0.026

	 2 underlying disease	 2.34 (1.28, 4.26)	 0.006	 1.12 (1.05, 1.19)	 <0.001

	 3+ underlying disease	 4.35 (2.48, 7.61)	 <0.001	 1.16 (1.09, 1.23)	 <0.001

	 No underlying disease	 1		

Antiplatelet/	 Antiplatelet	 3.31 (1.80, 6.10)	 <0.001

anticoagulant	 Anticoagulant	 6.07 (2.25, 16,41)	 <0.001

	 No	 1			 

Glasgow coma score	 3	 2.68 (2.46, 2.93)	 <0.001	 1.82 (1.65, 2.01)	 <0.001

	 4-8	 2.08 (1.95, 2.23)	 <0.001	 1.66 (1.55, 1.78)	 <0.001

	 9-12	 1.24 (1.15, 1.33)	 <0.001	 1.19 (1.12, 1.27)	 <0.001

	 13-15	 1			 

Consent ยินยอม	 Consent ยินยอมผ่าตัด/	 0.85 (0.77, 0.92)	 <0.001	 1.44 (1.33, 1.56)	 <0.001

ผ่าตัด/รับการรักษา	 รับการรักษา	

Length of stay	 <1week	 3.31 (1.64, 6.67)	 <0.001	 1.42 (1.32, 1.54)	 <0.001

	 1week-1month	 1.23 (0.58, 2.65)	 0.578	 1.30 (1.21, 1.40)	 <0.001

	 >1month	 1			 

Complications	 1 complication	 2.13 (1.25, 3.64)	 0.006	 1.11 (1.04, 1.19)	 <0.001

	 2 complications	 4.24 (2.20, 8.14)	 <0.001	 1.17 (1.08, 1.27)	 <0.001

	 >3 complications	 5.97 (2.86, 12.49)	 <0.001	 1.49 (1.36, 1.63)	 <0.001

	 No complication	 1			 

Surgery	 Ventriculostomy/Burr hole	 2.28 (0.83, 6.28)	 0.109

	 Craniotomy/craniectomy	 0.97 (0.64, 1.50)	 0.923

	 No surgery	 1			 
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วิจารณ์	

ภาวะเลือดออกในสมอง

	 เลือดออกในสมอง (intracerebral hemorrhage/

brain bleeds) คือ ภาวะที่หลอดเลือดในสมองแตก 

ท�ำให้เลือดไหลออกไปกดเนื้อเยื่อสมอง ท�ำให้สมองขาด

ออกซิเจนและไม่สามารถท�ำหน้าที่ของสมองส่วนนั้นได้ 

ภาวะเลือดออกในสมองเป็นอันตรายถึงชีวิต และมีความ

จ�ำเป็นอย่างย่ิงท่ีผู้ป่วยจะต้องได้รับการรักษาทางการ

แพทย์โดยเร็วที่สุด9

	 มีสาเหตุจากหลากหลายปัจจัยดังนี้

	 •	 การได้รับบาดเจ็บที่ศีรษะ (head trauma) อัน

เนื่องมาจากการได้รับอุบัติเหตุทางรถยนต์ อุบัติเหตุทาง

กีฬา  การถูกกระท�ำด้วยของแข็งที่ศีรษะ หรือการการ

สะดุดลื่นหกล้มศีรษะกระแทกพื้นอันเป็นเหตุให้สมองได้

รับการกระทบกระเทือน

	 •	 ความดันโลหิตสูง (hypertension) ต่อเนื่องเป็น

ระยะเวลายาวนานท�ำให้ผนังหลอดเลือดได้รับความเสีย

หายและท�ำให้เลือดออกในสมอง6

	 •	 ภาวะหลอดเลือดสมองโป่งพอง (cerebral an-

eurysm) เกิดจากการเสื่อมสภาพของผนังหลอดเลือด

บางส่วนท�ำให้เส้นเลือดโป่งพองและแตกออกจนเกิดการ

สะสมคั่งค้างของเลือดในสมองท�ำให้สมองบวม

	 •	 ผนังหลอดเลือดในสมองเปราะ (cerebral amy-

loid angiopathy) เกดิจากการสะสมและตกตะกอนของ

โปรตีนอะไมลอยด์ (amyloid protein) ของผนังหลอด

เลือดแดงในสมอง มักพบในผู้สูงอายุท่ีเส้นเลือดในสมอง

เสื่อมลงตามวัยและมีความดันโลหิตสูงโดยอาจเกิดข้ึนได้

หลาย ๆ จุดพร้อมกันท�ำให้มีเลือดออกในสมองมาก

	 •	 โรคหลอดเลือดสมองผิดปกติแต่ก�ำเนิดหรือโรค

สมองผิดปกติเอวีเอ็ม (cerebral arteriovenous mal-

formation: AVM) เป็นโรคซับซ้อนที่พบได้ยาก อันเกิด

จากการเชื่อมกันที่ผิดปกติระหว่างหลอดเลือดแดงและ

หลอดเลือดด�ำในสมอง โดยเรียกทางเชื่อมที่ผิดปกติน้ีว่า 

“รูปผิดปกติของหลอดเลือดเลือดแดงและด�ำ” (AVM) 

การฉีกขาดของหลอดเลือดที่เป็น AVM ท�ำให้เลือดออก

ในสมองได้

	 •	 ภาวะเลือดออกผิดปกติ (bleeding disorders) 

เช่น โรคฮีโมฟีเลีย (hemophilia) ภาวะเกล็ดเลือด

ต�่ำ (thrombocytopenia) หรือมีการใช้ยาต้านการแข็ง

ตัวของเลือดหรือยาละลายลิ่มเลือด (anticoagulant 

medications) ในผู้ป่วยโรคหัวใจ ซึ่งเป็นปัจจัยที่ส่งผล

ท�ำให้เลือดออกง่าย

	 •	 เนื้องอกในสมอง (brain tumor) เนื้องอกขยาย

ตัวกดทับเนื้อเยื่อในสมองท�ำให้มีเลือดออกในสมอง

อาการของเลอืดออกในสมองขึน้อยูก่บับรเิวณทีเ่ลอืดออก

ภายในสมองและกะโหลกศีรษะ อาการโดยท่ัวไปของ

เลือดออกในสมอง ได้แก่ ปวดหัวรุนแรงอย่างเฉียบพลัน  

คลื่นไส้ อาเจียน อ่อนแรง เหน็บชา  หรือเป็นอัมพาตที่

ด้านใดด้านหนึ่งของใบหน้า  แขนหรือขา  ระบบประสาท

การส่ังการและการประสานงานของร่างกายบกพร่อง สูญ

เสียระดับความรู้สึกตัว 

	 การรกัษาภาวะเลอืดออกในสมองขึน้อยูก่บัปรมิาณ

เลอืดท่ีออกในสมอง สาเหต ุต�ำแหน่งและรวมถงึขอบเขต

ที่เลือดออก ได้แก่ การผ่าตัด (Surgery) ในกรณีที่เลือด

ออกในสมองเป็นบริเวณกว้าง มีการคั่งค้างของเลือดใน

สมองจนท�ำให้สมองบวม, การรกัษาโดยการใช้ยา (medi-

cations treatment) หากบริเวณเลือดออกในสมอง

เป็นจุดเล็ก ๆ และไม่มีอาการอื่นร่วม อาจพิจารณาให้ยา

ควบคุมความดันโลหิต ยาลดสมองบวมเพ่ือลดอาการบวม

และลดความเสียหายจากภาวะเลือดออกในสมอง 

	 การป้องกันเลือดออกในสมอง

	 •	 สวมหมวกกันน็อคและคาดเข็มขัดนิรภัยทุกครั้ง

ที่มีการขับขี่หรือเล่นกีฬาที่มีความเสี่ยงในการได้รับแรง

กระแทก

	 •	 รักษาระดับความดันโลหิตให้เป็นปกติ

	 •	 ลดระดับคอเลสเตอรอล ลดน�้ำตาลในเลือด ลด

น�้ำหนักส่วนเกิน 
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งานวิจัยท่ีเก่ียวข้องกับอัตราตายในผู้ป่วยท่ีมีภาวะ

เลือดออกในสมอง

	 จากงานวจิยัของ Javalkar  และคณะเรือ่ง Factors 

Associated with Inpatient Mortality after Intrace-

rebral Hemorrhage: Updated Information from 

the United States Nationwide Inpatient Sample1 

พบว่า ความดนัโลหติสงู เป็นโรคร่วมกบัภาวะเลอืดออกใน

สมอง (comorbidity) ที่พบมากที่สุดถึง 84% รองลงมา

คือ เบาหวาน 28% 

	 ปัจจัยที่ส่งผลต่อการเพิ่มขึ้นของ mortality rate 

ได้แก่ coagulopathy (OR 1.28, 95% CI 1.19-1.38, 

P < 0.001), female gender (OR 1.12, 95% CI 1.08-

1.17, P < 0.001) และ congestive heart failure (OR 

1.16, 95% CI 1.08-1.24, P < 0.001) พบว่าผู้ป่วยอายุ

มากกว่า  75 ปีจะส่งผลต่อ mortality rate อย่างมีนัย

ส�ำคัญทางสถิติ (P < 0.001)

	 ปัจจยัท่ีส่งผลต่อการลดลงต่อ mortality rate ได้แก่ 

hypertension (OR .76, 95% CI .72-0.81, P < 0.001), 

hypothyroidism (OR .87, 95% CI .81-.93, P < 0.001) 

และ obesity (OR .64, 95% CI .59-.69, P < 0.001).

จากงานวิจัยของ Fernando  และคณะ7 พบว่ามี Odds 

ratio ของ mortality rate ในกลุ่มผู้ป่วยที่รับประทาน

ยา oral anticoagulant มากกว่า normal population 

1.37 เท่า

	 จากการวจิยัครัง้นี ้ผูว้จิยัได้ศกึษาเรือ่งปัจจยัทีส่่งผล

ต่ออตัราการเสยีชวิีตในผู้ป่วยทีม่ภีาวะเลอืดออกในสมอง 

สามารถสรุปผลการศึกษาและข้อเสนอแนะ ประกอบด้วย 

3 ส่วนดังนี้

อภิปรายผลการวิจัย

	 จากข้อมลูผลวจิยัทัง้ 11 ตารางสามารถวเิคราะห์ได้

ดังนี้

	 1.	 ผู้ป่วยที่มีอายุมากจะมีอัตราการเสียชีวิตสูงมาก

ขึน้ตามอายท่ีุเพ่ิมขึน้โดยเฉพาะอย่างยิง่เม่ือมีอายมุากกว่า 

60 ปีขึ้นไป ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Javalkar  และ

คณะ1 ทีพ่บว่าผูป่้วยอายมุากกว่า 75 ปีจะส่งผลต่อ mor-

tality rate อย่างมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (P < 0.001)

	 2.	 ยา antiplatelet และ ยา anticoagulant มีผล

ต่อการเพิ่มขึ้นของอัตราการเสียชีวิต โดยเฉพาะอย่างยิ่ง

ยา Anticoagulant ซึง่มผีลมากกว่า ยา antiplatelet ถงึ 

2 เท่าตัว ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Fernando  และ

คณะ7 ที่พบว่ามี odds ratio ของ mortality rate ใน

กลุม่ผูป่้วยท่ีรบัประทานยา oral anticoagulant มากกว่า 

normal population 1.37 เท่า

ตารางที่ 3   สถิติผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองและเลือดออกในสมองของโรงพยาบาลพระนั่งเกล้า 

ตัวชี้วัดหลัก	 เป้าหมาย	 ปี 2563	 ปี 2564	 ปี 2565	 ปี 2566 Q1	 ปี 2566 Q2	 ปี 2566 (รวม 2 Q)

1.	 อัตราผู้ป่วยรายใหม่จาก	 237.1: แสน	 45.44	 37.67	 40.43	 11.54		  26.93
	 โรคหลอดเลือดสมอง	 ประชากร	

2.	 อัตราตายของผู้ป่วยโรค	 < ร้อยละ 7	 18.82	 21.55	 19.17	 18.05	 15.55	 16.65
	 หลอดเลือดสมองรวม		

3.	 อัตราตายของผู้ป่วยโรค	 < ร้อยละ 25				    36.27	 31.63	 33.82
	 หลอดเลือดสมองแตก	

4.	 อัตราตายของผู้ป่วยโรค	 < ร้อยละ 5				    11.11	 9.19	 10.02
	 หลอดเลือดสมองตีบ	

ที่มา : เอกสารประกอบการตรวจราชการ รอบ 2/2566
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	 3. กลุ่มผู้ป่วย traumatic brain injury เป็นกลุ่ม 

ผู ้ป่วยท่ีมีจ�ำนวนมากที่สุด แต่มีอัตราการเสียชีวิตต�่ำ

ที่สุด ในความเห็นของผู้วิจัยคิดว่าเกิดจากจากเป็นกลุ่ม

ที่มี GCS แรกรับในช่วง 13-15 คะแนน เป็นจ�ำนวนมาก

ที่สุด และ GCS แรกรับ นั้นเป็นปัจจัยที่มีผลต่ออัตราการ

เสียชีวิตมากที่สุดเมื่อวิเคราะห์จากผล multivariate ใน

งานวิจัยฉบับนี้

	 4. ผู้ป่วยที่มีโรคประจ�ำตัวจะมีอัตราการเสียชีวิตสูง

มากขึ้นตามจ�ำนวนโรคประจ�ำตัวที่เพิ่มมากขึ้น ในความ

เห็นของผู้วิจัยคิดว่าเกิดจากผู้ป่วยที่มีโรคประตัวหลาย

โรคมโีอกาสเกดิภาวะแทรกซ้อนหลงัผ่าตดัได้มากกว่ากลุม่ 

ผู้ป่วยที่ไม่มีโรคประจ�ำตัว

	 5. GCS แรกรับ เป็นปัจจัยที่มีผลต่ออัตราการเสีย

ชีวติมากทีส่ดุ โดยกลุม่ GCS 13-15 คะแนนม ีprognosis 

ทีด่มีาก มอีตัราการเสยีชีวติอยูท่ี ่1 %, ในขณะทีก่ลุม่ GCS 

3 คะแนน มอีตัรการเสยีชวีติอยูท่ี ่100% ในความเหน็ของ

ผู้วิจัยคิดว่า GCS เป็น score ที่มีไว้เพื่อบ่งบอก severity 

ของพยาธิสภาพทางสมองโดยตรงจึงมคีวามสมัพนัธไืปใน

ทางเดียวกับอัตราการเสียชีวิต

	 6. ภาวะแทรกซ้อนระหว่างนอนโรงพยาบาลมีผล

ต่อการเพิ่มขึ้นของอัตราการเสียชีวิต โดยเฉพาะอย่างยิ่ง

การติดเชื้อในระบบต่างๆ ของร่างกาย และเพิ่มมากขึ้น

เรือ่ยๆ ตามจ�ำนวนภาวะแทรกซ้อนทีเ่พิม่มากขึน้ ในความ

เหน็ของผูว้จิยัคดิว่าอตัราการเสยีชวีติเพิม่สงูขึน้เนือ่งจาก

ผู้ป่วยบางส่วนเสียชีวิตจากภาวะแทรกซ้อน

	 7. การปฏิเสธการผ่าตัดของผู้ป่วยและญาติมีผลอ

ย่างมากต่ออัตราการเสียชีวิต โดยที่กลุ ่มผู ้ป่วยที่ไม่

ประสงค์ผ่าตดัมอีตัราการเสยีชวีติอยูท่ี ่100% และคดิเป็น 

60% ของการเสียชีวิตทั้งหมด  ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่ยินยอม

รับการรักษามีอัตราการเสียชีวิตเพียง 15% ในความเห็น

ของผู้วิจัยคิดว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ควรได้รับการผ่าตัดแต่ญาติ

ไม่ประสงค์ให้ผ่าตัดย่อมส่งผลต่อการรักษาและผลลัพธ์

โดยตรง

	 8. กลุม่ผูป่้วยทีน่อนโรงพยาบาลน้อยกว่า 1 สปัดาห์ 

เป็นกลุม่ท่ีมีอัตราการเสยีชีวติมากท่ีสดุ ในความเห็นของผู้

วจัิยคิดว่ากลุม่ผูท่ี้มีเลอืดออกในสมองท่ีมีอาการหนัก หรอื 

GCS ไม่ดีตั้งแต่แรกรับเป็นกลุ่มที่เสียชีวิตมากที่สุด และ 

มักจะเสียชีวิตภายใน 7 วันแรกของการนอนโรงพยาบาล 

	 9. กลุ่มที่ได้รับการผ่าตัดทั้งแบบ Craniotomy/

craniectomy มีอัตราการเสียชีวิตต�่ำที่สุด แต่ไม่แตก

ต่างในเชิงสถิติ ในความเห็นของผู้วิจัยคิดว่าการผ่าตัด

แบบ craniotomy/craniectomy ช่วยลดอัตราการเสีย

ชีวิตได้จริง แต่กลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการผ่าตัดมักจะมีอาการ

แรกรบัท่ีหนักกว่า GCS แรกรบัแย่กว่าท�ำให้ผลออกมาไม่

ชัดเจน และส�ำหรับกลุ่ม ventriculostomy/burr hole 

มีจ�ำนวนผู้ป่วยเพียง 16 ราย ซึ่งน้อยเกินกว่าจะสามารถ

วิเคราะห์ในเชิงสถิติได้

	 10. เพศของผู้ป่วยเป็นปัจจัยที่ไม่มีผลต่ออัตราการ

เสียชีวิต

	 ข้อจ�ำกัดของงานวิจัยฉบับนี ้คือ การเอาผู้ป่วยที่มี

ภาวะเลือดออกในสมองทุกชนิดมาวิเคราะห์รวมกันซึ่งมี

ลักษณะการเกิดโรคท่ีไม่เหมือนกัน และอายุไม่ใกล้เคียง

กัน การนับรวมอัตราตายด้วยกันมาเปรียบเทียบกันจะ

ส่งผลล�ำเอียงต่อผลการวิจัย ดังนั้นจึงควรวิเคราะห์แยก

กนั   แต่เนือ่งจากจ�ำนวนผู้ป่วยในภาวะเลอืดออกในสมอง

แต่ละชนิดมีจ�ำนวนน้อยไม่เพียงพอต่อการน�ำค�ำนวณ  

ในอนาคตท่ีมีข้อมูลมากเพียงพอจึงควรท่ีจ�ำมีงานวิจัยที่

วิเคราะห์แยกกันในแต่ละชนิดต่อไป

สรุปผลการวิจัย

	 ข้อมลูจากตารางวเิคราะห์ทางสถติขิองทัง้ 10 ปัจจยั 

ในรูปแบบ univariate and multivariate (ตารางที่ 1) 

แสดงให้เห็นว่า  หากคิดแบบ univariate analysis ใน

แต่ละปัจจัยจะพบรายละเอียดดังนี้

	 1.	Hypertensive hemorrhage มีอัตราการเสีย

ชีวิตมากที่สุด คิดเป็น 2.69 เท่าของtraumatic brain 
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การเสยีชวีติสงูท่ีสดุคดิเป็น 2.68 เท่าของกลุม่ผูป่้วย mild 

head injuryโดยมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (P-value <0.001)

	 7.	 กลุ่มผู้ป่วยที่ประสงค์ผ่าตัดมีอัตราการเสียชีวิต

ต�่ำกว่ากลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ประสงค์ผ่าตัด 0.85 เท่าโดยมี 

นัยส�ำคัญทางสถิติ (P-value <0.001)

	 8.	 กลุ่มผู้ป่วยที่นอนโรงพยาบาล 1 สัปดาห์ – 1 

เดือน และ กลุม่ผูป่้วยท่ีนอนโรงพยาบาลมากกว่า 1 เดอืน 

มีอัตราการเสียชีวิตไม่แตกต่างกันในทางสถิติ (P-value 

0.578) ในขณะที่กลุ่มผู้ป่วยท่ีนอนโรงพยาบาลน้อยกว่า 

1 สัปดาห์มีอัตราการตายสูงที่สุดโดยมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

(P-value <0.001)

	 9.	 กลุม่ผูป่้วยทีไ่ม่มภีาวะแทรกซ้อนมอีตัราการเสีย

ชีวิตต�่ำท่ีสุด ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะแซกซ้อนเยอะข้ึนก็

จะมีอัตราการเสียชีวิตที่สูงขึ้นตามล�ำดับ โดยมีนัยส�ำคัญ

ทางสถิติ (P-value <0.001)

	 10.  กลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้รับการผ่าตัด และ กลุ่มที่ได้

รับการผ่าตัดทั้งแบบ craniotomy/craniectomy หรือ 

ventriculostomy/burr hole มีอัตราการเสียชีวิตที่ไม่

แตกต่างกันในทางสถิติ

	 เมื่อดูในส่วนของ multivariate จะพบว่าเหลือ

เพียง 5 ปัจจัยที่สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยที่มี

ภาวะเลือดออกในสมอง ได้แก่ โรคประจ�ำตัว, GCS แรก

รับ, ความยินยอมในการรักษาและผ่าตัดของผู้ป่วยและ

ญาติ, จ�ำนวนวนัท่ีนอนรกัษาตัวในโรงพยาบาล และภาวะ

แทรกซ้อนขณะนอน 

	 โดยมีปัจจยัท่ีสามารถป้องกนัได้ เป็น preventable 

factor ได้แก่ โรคประจ�ำตัว และ ภาวะแทรกซ้อนขณะ

นอนโรงพยาบาล โดยการส่งเสรมิการควบคุมป้องกันโรค

ไม่ติดต่อ (non-communicable disease) ให้ดีขึ้น

ข้อเสนอแนะและประโยชน์จากงานวิจัย

	 จากผลสรุปและการอภิปรายงานวิจัยฉบับนี้จะพบ

ว่ามีปัจจัยที่สามารถป้องกันได้ และการป้องกันดังกล่าว

injury โดยมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (P-value <0.001) และ 

ruptured abnormal vessel มอัีตราการเสยีชวิีตคิดเป็น 

2.32 เท่าของ traumatic brain injury โดยมีนัยส�ำคัญ

ทางสถิติ (P-value <0.001) ส่วน traumatic brain 

injury มีอัตราการเสียชีวิตต�่ำที่สุด 

	 2.	 ผู้ป่วยเพศชายและหญิงมีอัตราการเสียชีวิตท่ีไม่

แตกต่างกันในทางสถิติ (P-value 0.307)

	 3.	 กลุ่มผู้ป่วยอายุ <40 ปี และ 40-60 ปี มีอัตรา

การเสียชีวิตต�่ำที่สุด และไม่แตกต่างกันในทางสถิติ ส่วน

กลุ่มอายุ 60-80 ปี มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่ากลุ่มผู้ป่วย

อายุ <40 ปี 1.87 เท่าโดยมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (P-value 

0.026) และกลุ่มผู้ป่วยที่มีอายุ >80% มีอัตราการเสีย

ชีวิตมากที่สุดคิดเป็น 4.22 เท่าของกลุ่มผู้ป่วยอายุ <40 

ปี โดยมีนัยส�ำคัญทางสถิติ (P-value <0.001)

	 4.	 กลุ่มผู้ป่วยที่ไม่มีโรคประจ�ำตัวมีอัตราการเสีย

ชีวิตต�่ำท่ีสุด   ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่มีโรคประจ�ำตัวตั้งแต่ 1 

โรค ถึง 3 โรคขึ้นไปล้วนมีอัตราการเสียชีวิตที่สูงกว่าไม่มี

โรคประจ�ำตวัท้ังหมด และแนวโน้มอัตราส่วนเพิม่ขึน้ตาม

จ�ำนวนโรคประจ�ำตวัทีม่ากขึน้ตามล�ำดบั อย่างมนียัส�ำคัญ

ทางสถิติในทุกกลุ่ม

	 5.	 กลุ ่มผู ้ป ่วยที่ไม่ได้กินยาต้านเกล็ดเลือด/ยา

ละลายลิ่มเลือด (antiplatelet/anticoagulant) มีอัตรา

การเสียชีวิตต�่ำที่สุด, กลุ่มผู้ป่วยที่กินยา antiplatelet มี

อตัราการเสยีชีวติทีส่งูกว่าไมไ่ดก้ินยา 3.31 เทา่ โดยมนียั

ส�ำคญัทางสถติ ิ(P-value <0.001) และกลุม่ผูป่้วยท่ีกนิยา 

anticoagulant มอีตัราการเสยีชวีติสงูทีส่ดุ คดิเป็น 6.07 

เท่า ของกลุ่มผู้ป่วยที่ไม่ได้กินยา โดยมีนัยส�ำคัญทางสถิติ 

(P-value <0.001)

	 6.	 กลุ่มผู้ป่วย mild head injury มีอัตราการเสีย

ชีวิตต�่ำที่สุด โดยที่กลุ่ม moderate head injury และ 

severe head injury มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าโดยมี

นัยส�ำคัญทางสถิติ (P-value <0.001)

	 ส่วนกลุ่มผู้ป่วยที่มี GCS แรกรับ 3 คะแนน มีอัตรา
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จะช่วยลดอัตราการเสียชีวิตลง ได้แก่ โรคประจ�ำตัว , ยา 

antiplatelet/anticoagulant และ ภาวะแทรกซ้อน

ระหว่างนอนโรงพยาบาล  

	 ผู้วิจัยจึงขอเสนอแนะวิธีการป้องกันและลดอัตรา

การเสียชีวิตจากภาวะเลือดออกในสมอง ได้แก่

	 1.	 ให้ความรู้ผู้ป่วย และควบคุมโรคประจ�ำตัวต่างๆ 

เช่น เบาหวาน ความดันโลหิตสูง และไขมันในโลหิตสูง 

ซึ่งเป็นโรคที่พบบ่อยและส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตจาก

ภาวะเลือดออกในสมอง

	 2.	 ลดการให้ยา antiplatelet/anticoagulant โดย

ไม่จ�ำเป็น  โดยผู้วิจัยพบข้อมูลระหว่างการเก็บข้อมูลของ

งานวจิยัฉบบันีว่้ายงัคงมกีารให้ยาดงักล่าวโดยไม่มข้ีอบ่งชี้

อยู่ ส่วนใหญ่จะเป็นการกินป้องกันแม้จะไม่เคยมีประวัติ

เส้นเลือดตีบหรือข้อบ่งชี้ที่ชัดเจน

	 3.	 ป้องกันและลดภาวะแทรกซ้อนในโรงพยาบาล  

โดยเฉพาะอย่างยิ่งภาวะติดเชื้อในโรงพยาบาลและหอ 

ผู้ป่วยหนัก ซึ่งส่งผลต่ออัตราการเสียชีวิตจากภาวะเลือด

ออกในสมองเป็นอย่างมาก ด้วยการเข้มงวดกบัมาตรการ

ป้องกันการติดเชื้อในโรงพยาบาล, การล้างมือ, การใส่

ถงุมือ และ หน้ากากอนามัย รวมถงึการท�ำหัตถการต่างๆ

ให้สะอาดปลอดเชื้อ (infection control)
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	 การรักษาภาวะหลอดเลือดสมองหดรัดเกร็งหลังเกิดภาวะ

หลอดเลือดสมองโป่งพองแตกด้วยการฉีด nimodipine

เข้าหลอดเลือดแดงในสมอง

รุ่งรัตน์ คำ�สีทา, พ.บ. 

อติเทพ มงคลรัตน์นันต์, พ.บ.

หน่วยประสาทศัลยศาสตร์ ภาควิชาศัลยศาสตร์ 
คณะแพทยศาสตร์วชิรพยาบาล มหาวิทยาลัยนวมินทราธิราช

บทความปริทัศน์/Review Article
Thai J Neurol Surg 2025;3(1):11-15.

บทคัดย่อ

	 ภาวะหลอดเลือดสมองหดรดัเกร็ง (cerebral vasospasm) เป็นภาวะแทรกซ้อนหลังเกดิภาวะหลอด
เลือดสมองโป่งพองแตก ในปัจจุบันยงัไมม่แีนวทางการรักษาทีเ่ปน็มาตรฐาน การบำ�บัดทางหลอดเลือด
แดงด้วยยาขยายหลอดเลือด nimodipine (intra-arterial nimodipine injection: IAN) เป็นการรักษาที่มี
ใชก้ันมากขึน้ ผูป้ระพนัธจ์งึนำ�ขอ้มลูทีเ่กีย่วกับผลการรกัษาดว้ยวธินีีม้าเรยีบเรยีงและเสนอเปน็แนวทาง
การรักษา

Abstract

Management of Clinical Vasospasm After Aneurysmal Subarachnoid Hemorrhage with  
Intra-Arterial Nimodipine Injection

	 Currently, there are no established treatment guidelines for clinical vasospasm following subarachnoid 
hemorrhage (CV). Intra-arterial nimodipine injection (IAN) is gaining popularity as a treatment option. As a 
result, the author has gathered data on the outcomes of this method and proposes a suitable management 
protocol.	

Corresponding author:  รุ่งรัตน์ คำ�สีทา, พ.บ.

		  E-mail: faaimed3@gmail.com
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บทนำ�

	 ภาวะหลอดเลือดสมองหดรัดเกร็ง (cerebral va-

sospasm) เป็นภาวะแทรกซ้อนที่น่ากลัวและอาจเป็น

อันตรายถึงชีวิตในผู้ป่วยที่เกิดภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้ม

สมองจากหลอดเลือดสมองโป่งพองแตก (aneurysmal 

subarachnoid hemorrhage: aSAH)1 ผู้ป่วยร้อยละ 

30-70 มีอาการแสดงของหลอดเลือดสมองหดรัดเกร็ง

ทางคลินิก (clinical vasospasm)  ระหว่างวันที่ 4 ถึง 

14 วันหลังจากการมีเลือดออกคร้ังแรกและอาจคงอยู่ได้

ถึงสัปดาห์ท่ี 42,3 ภาวะหลอดเลือดสมองหดรัดเกร็งเกิด

ขึน้หลายระดับในระบบไหลเวยีนของหลอดเลอืดแดงและ

หลอดเลือดแดง การตีบแคบของหลอดเลือดแดงขนาด

ใหญ่ที่มองเห็นได้ด้วยการตรวจหลอดเลือด ส่งผลให้เกิด

อาการทางระบบประสาทจากการขาดเลือดร้อยละ 50 

ของผู้ป่วย4   ภาวะสมองขาดเลือดในภายหลัง (delayed 

cerebral ischemia) โดยเฉพาะอย่างยิง่ภาวะทีเ่ก่ียวข้อง

กับหลอดเลือดสมองหดรัดเกร็งยังคงเป็นสาเหตุส�ำคัญ

ของการเสียชีวิตและความพิการในผู้ป่วยที่เป็นภาวะ

หลอดเลือดสมองโป่งพองแตก การจัดการภาวะหลอด

เลือดสมองหดรัดเกร็งที่เกิดจากภาวะเลือดออกใต้เยื่อ

หุ้มสมองจากหลอดเลือดสมองโป่งพองแตกนั้นมีความ 

ซับซ้อน4

	 การรักษาภาวะหลอดเลือดสมองหดรัดเกร็งและ

การป้องกันภาวะสมองขาดเลือดภายหลัง (delayed 

cerebral ischemia) ได้แก่ การให้ยาขยายหลอดเลือด 

nimodipine ชนิดรับประทาน การรักษาแบบ  triple H  

(hypertension, hypervolemia, hemodilution) และ

การบ�ำบัดทางหลอดเลือดแดงด้วยยาขยายหลอดเลือด 

nimodipine (intra-arterial nimodipine injection: 

IAN)1,4,5-6 ซึ่งในปัจจุบันนี้ nimodipine ยังคงเป็นยาตัว

เดียวที่ได้รับการรับรองจาก American Heart Associa-

tion/American Stroke Association  ซึ่งแนะน�ำให้ใช้

เป็นการรักษาขั้นต้นและปรับปรุงผลลัพธ์หลังจากเกิด

ภาวะเลือดออกใต้เยื่อหุ้มสมองจากหลอดเลือดสมองโป่ง

พองแตก4 

การรักษาแบบ Triple-H (triple-H therapy: hyper-

tension, hypervolemia, hemodilution)

	 ในผู้ป่วยทุกรายที่ได้รับการรักษาด้วยวิธีการผ่าตัด

หรือใส่ขดลวดเพื่อรักษาหลอดเลือดสมองโป่งพองแตก 

การให้ยา nimodipine ทางปาก ขนาด 60 มิลลิกรัม

ทุก 4 ช่ัวโมง เป็นเวลา 21 วันของเลือดออกใต้เยื่อหุ้ม

สมองและการรักษาระดับน�ำ้ในร่างกายด้วยการให้สารน�ำ้ 

คริสตอลลอยด์ (crystalloid solution) ทางหลอดเลือด

ด�ำเป็นแนวทางมาตรฐาน1 เมื่อผู ้ป่วยปรากฏอาการ

หลอดเลือดสมองหดรัดเกร็ง (clinical vasospasm) จึง

เริ่มการรักษาแบบ triple-H โดยเพ่ิมความดันโลหิตให้

สูงขึ้น (hypertension) เพิ่มสารน�้ำในร่างกาย (hyper-

volemia) และท�ำให้เลือดเจือจางลง (hemodilution) 

ซ่ึงเป็นแนวทางแบบดั้งเดิมท่ีเคยมีการแนะน�ำให้ใช้ ใน

ปัจจุบนัเน้นการรกัษาด้วยการเพ่ิมความดันเป็นการรกัษา

หลักโดยให้สารน�้ำในปริมาณที่ไม่มากหรือน้อยจนเกินไป 

(euvolemia) ในภาวะหลอดเลอืดหดรดัเกรง็ ปัจจบุนัจงึ

เรียกการรักษาแบบนี้ว่า hypertensive therapy4 การ

เพ่ิมความดนัโลหิตไปจนความดนัโลหิตซิสโตลกิ (systolic 

blood pressure) 160-180 มิลลิเมตรปรอท การให้

ยา norepinephrine และสารน�้ำคอลลอยด์ (colloid 

solution) ทางหลอดเลือดด�ำเพื่อรักษาความดันโลหิต 

ซสิโตลกิ การเพิม่ปรมิาณน�ำ้ในร่างกาย (hypervolemia) 

ให้เพียงพอ ช่วยลดภาวะแทรกซ้อนจาก hypervolemia 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยสูงอายุและมีภาวะโรคหัวใจ

การฉีด nimodipine เข้าหลอดเลือดแดงในสมอง 

(intra-arterial nimodipine injection: IAN)

	 เมื่อได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะหลอดเลือดสมอง

หดรัดเกร็ง ผู้ป่วยจะได้รับการเอกซเรย์หลอดเลือดสมอง 
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การฉีดสีดูหลอดเลือดสมองด้วยการใส่สายสวน (digital 

subtraction angiography: DSA) เพื่อประเมินระดับ

การหดรัดเกร็งตัวของหลอดเลือด โดยแบ่งเป็น semi-

quantitatively และ subjectively ระดับ “ไม่มี/น้อย” 

คือหลอดเลือดหดรัดเกร็งน้อยกว่า 25% ของหลอด

เลือดแดง, “กลาง” คือหลอดเลือดหดรัดเกร็ง 25-50%, 

“รนุแรง” คอืหลอดเลอืดหดรดัเกรง็มากกว่า 50%7  ก่อน

ให้การรักษา ผู้ป่วยต้องได้รับการยืนยันภาวะการหดรัด

เกร็งของหลอดเลือดสมองภายใน 24 ชั่วโมงตั้งแต่เริ่มมี

อาการด้วยการเอกซเรย์หลอดเลือดสมองหลังจากผู้ป่วย

ได้รับการรักษาแบบ triple-H ไม่ได้ผล8 ในปัจจุบันการ

รกัษาด้วยการฉดียาทีม่ฤีทธ์ขยายหลอดเลอืด (vasodila-

tor agents) เข้าหลอดเลือดแดงในสมองเป็นการรักษาที่

ถกูแนะน�ำให้ท�ำในผูป่้วยทีม่ภีาวะหลอดเลอืดหดรดัเกรง็4

 	 การรักษาท�ำโดยการให้ยา nimodipine ขนาด 2-15 

มิลลิกรัมในรูปแบบการให้ผ่านทางสายสวนหลอดเลือด

แดงนาน 20-60 นาที บริเวณหลอดเลือดสมองส่วนท่ีมี

การหดรัดเกร็ง หลังได้รับยาผู้ป่วยจะได้รับการเอกซเรย์

หลอดเลือดจะมีการประเมินขนาดของหลอดเลือด หาก

หลอดเลอืดยงัคงหดตวัจะให้ท�ำการรักษาด้วย IAN อกีครัง้

การศึกษาแบบย้อนหลัง (retrospective study)

	 ภาวะหดรัดเกร็งของหลอดเลือดสมองทางคลินิก 

(clinical vasospasm) หลังจากหลอดเลือดสมองโป่ง

พองแตกเป็นปัจจยัส�ำคญัทีท่�ำให้ผลลพัธ์ในการรักษาทาง

ระบบประสาทไม่ดี การศกึษาก่อนหน้านีห้ลายการศกึษา

ได้ยืนยันประสิทธิภาพของการรักษาแบบ IAN Böker 

และคณะได้รายงานกรณีผู้ป่วย 3 รายที่มีอาการการหด

รัดเกร็งของหลอดเลือดสมองหลังจากเลือดออกใต้เยื่อ

หุ้มสมองท่ีเกิดขึ้นเองโดยได้รับฉีดยาเข้าหลอดเลือดแดง

ด้วย nimodipine 0.2 มก. ต่อชั่วโมงเป็นเวลา 90 นาที 

ภาวะหดรัดเกร็งของหลอดเลือดน้อยลงโดยไม่มีผลข้าง

เคียงใดๆ ที่เกิดจากรูปแบบการรักษานี้ และสรุปว่า การ

ฉดี IAN เป็นการรกัษาท่ีมีประสทิธภิาพส�ำหรบัอาการหด

รดัเกรง็ของหลอดเลือดสมองหลังจากเลอืดออกใต้เย่ือหุ้ม

สมอง14 Kim และคณะ ได้ศึกษาในผู้ป่วย 29 รายที่เข้า

รับการผ่าตัดหนีบหลอดเลือดโป่งพองเนื่องจากหลอด

เลือดสมองโป่งพองแตก การฉีด IAN ส�ำหรับอาการหด

รัดเกร็งของหลอดเลือดสมองท่ีเกิดจาก SAH ส่งผลให้

หลอดเลือดสมองขยายตัวอย่างมีนัยส�ำคัญจากการตรวจ

เอกซเรย์หลอดเลือดและอาการทางคลินิกดีขึ้นโดยไม่มี

ภาวะแทรกซ้อนท่ีส�ำคัญ ผลการศึกษาน้ีชี้ให้เห็นว่าควร

ใช้การรักษาแบบ IAN เมื่อเกิดภาวะหลอดเลือดสมองหด

รัดเกร็งที่รักษาได้ยากแม้จะมีการรักษาแบบอนุรักษ์นิยม

อย่างเคร่งครัดแล้วก็ตาม9  Biondi และคณะรายงานว่า 

ผูป่้วย 25 รายทีไ่ด้รบัการตรวจย้อนหลงัโดยท�ำการตรวจ

วดัหลอดเลอืดสมองหดรดัเกรง็ก่อนการรกัษาด้วยวธิ ีIAN 

มีประสิทธิผลและปลอดภัยในการรักษาอาการหลอด

เลือดสมองหดรัดเกร็งที่มีอาการหลังจากมีเลือดออกใต้

เยื่อหุ้มสมอง10  Hui และคณะ รายงานผู้ป่วย 9 รายที่ได้

รบัการรกัษาแบบ IAN และแสดงให้เหน็ว่าการรกัษาแบบ 

IAN มีประสทิธภิาพในการปรบัปรงุภาวะหลอดเลอืดสมอง

หดรัดเกรง็ตวัจากการตรวจหลอดเลอืด การศกึษาเพ่ิมเติม

ท่ีมุ่งเป้าไปท่ีการตรวจสอบประโยชน์ทางคลินิกของการ

รกัษาแบบ IAN โดยเฉพาะอย่างย่ิงเมือ่พจิารณาจากอตัรา

การเกิดผลข้างเคียงที่ไม่พึงประสงค์ของ IAN ซึ่งมีน้อย

กว่าเมื่อเปรียบเทียบกับยา papaverine8  Bashir และ

คณะ รายงานผู้ป่วย 25 รายที่ได้รับการรักษาแบบ IAN 

ท้ังหมด 41 ครัง้ และแสดงให้เห็นว่าการรกัษาด้วยวธีิ IAN 

ดเูหมือนจะมีประสทิธภิาพในการขยายหลอดเลอืดสมอง

ที่มีภาวะหลอดเลือดหดรัดเกร็งจากการเอกซเรย์ตรวจ

หลอดเลือดสมอง อย่างไรก็ตามวิธีนี้ไม่ได้แก้ไขอาการ

ทางคลนิิกท่ีแย่ลงเน่ืองจากปัจจัยอืน่ๆหลายประการ รวม

ทั้งความล่าช้าของการรักษา1  Cho และคณะ ศึกษาใน 

ผู้ป่วย 42 รายที่ได้รับการักษาแบบ IAN พบว่าการตรวจ

เอกซเรย์หลอดเลือดดีขึ้นในผู้ป่วย 82.2% อาการทาง
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คลนิกิดขีึน้ทันทีอยู่ท่ี 68.3% ในขณะทีอ่าการแย่ลง 5.0% 

ผลลัพธ์ทางคลินิกที่น่าพอใจ 76.2% เมื่อออกจากโรง

พยาบาลและ 84.6% เมื่อติดตามผล 6 เดือน2  Hänggi 

และคณะ ศึกษาผู้ป่วย 26 รายจาก 214 รายที่มีภาวะ

เลือดออกใต้เย่ือหุ้มสมองจากหลอดเลือดสมองโป่งพอง

แตก และรายงานว่าการรักษาแบบ IAN ในผู้ป่วยเฉพาะ

กลุ่มส่งผลให้เกิดการตอบสนองในเชิงบวกโดยลดการหด

รัดเกร็งของหลอดเลือดสมองด้วยการตรวจหลอดเลือด

และเพิ่มการไหลเวียนเลือดสมอง ซึ่งตรวจพบโดย com-

puted tomography perfusion หลังจาก 24 ชั่วโมง 

นอกจากน้ี พวกเขายงัพบว่าการรกัษาแบบ IAN ดเูหมือน

จะมีประสิทธิภาพมากกว่าการใช้ยา papaverine ฉีดเข้า

หลอดเลือดแดง11 (ตารางที่ 1)

	 ในทางตรงกันข้าม Grotenhuis และคณะได้ศึกษา

ในผู้ป่วย 6 รายและรายงานว่าการรักษาด้วยวิธี IAN ไม่

ได้ผล12 Goel และคณะ ได้ศึกษาในผู้ป่วย 53 รายและ

รายงานว่าผลลัพธ์สุดท้ายในกลุ่มผู้ป่วยที่ได้รับการบ�ำบัด

ด้วย triple H น้ันเทียบเท่ากับกลุ่มผู้ท่ีได้รับ IAN เพิ่ม

เติม และสรุปว่าการรักษาแบบ IAN ดูเหมือนจะไม่มีข้อ

ได้เปรียบเพิ่มเติมที่ส�ำคัญเหนือการรักษาด้วย triple H 

แบบเดิม13 (ตารางที่ 1)

ตารางที่ 1  สรุปผลการรักษาด้วย intra-arterial nimodipine injection (IAN) จาก retrospective study

Author/Year	 Number of cases	 Outcome 

Böker et al.14 1985	 3	 Good

Kim et al.9 2012	 29	 Good 

Biondi et al.10 2004	 25	 Good 

Hui et al.8 2005	 9	 Good 

Bashir et al.1 2016	 25	 Good 

Cho et al.2 2011	 42	 Good 

Hänggi et al.11 2008	 26	 Good 

Grotenhuis et al.12 1984	 6	 Not effective

Goel et al.13 2016	 53	 ผลการรักษาเทียบเท่ากับการรักษา

		  แบบ triple H

บทสรุปและแนวทางการรักษาที่นำ�เสนอ

	 การพจิารณาให้การรักษาผูป่้วยทีม่ภีาวะหลอดเลอืด

สมองหดรัดเกร็งหลังหลอดเลือดสมองโป่งพองแตก ควร

พิจารณาปัจจัยเสี่ยงของผู้ป่วยและความเสี่ยงจากกา

รักษาแบบต่างๆ แม้ว่าผลลัพธ์ทางคลินิกของงานวิจัย

ต่างๆจะมีความแตกต่างกัน แต่ในงานวิจัยส่วนใหญ่พบ

ว่า การรักษาด้วยวิธี IAN ร่วมกับ triple H มีประสิทธิผล

ทีด่ใีนการรกัษาภาวะหลอดเลอืดหดรัดเกร็งตวัทางคลนิิก

มากกว่าการให้ triple H เพยีงอย่างเดยีว แต่เนือ่งจากการ

รักษาแบบ IAN ต้องอาศัยความเชี่ยวชาญในการรักษา

ซึ่งมักท�ำโดยแพทย์รังสีรักษาระบบประสาท (neuro-

interventionist) การรักษาด้วยวิธีนี้จึงมีข้อจ�ำกัดในโรง

พยาบาลส่วนใหญ่ ดังนั้นในผู้ป่วยที่มีอาการแสดงของ

หลอดเลือดสมองหดรัดเกร็งทางคลินิก (clinical vaso-

spasm) แนะน�ำให้รักษาด้วยวิธี triple H เป็นวิธีแรก ใน

กรณีท่ีไม่ได้ผลหรือเกิดผลข้างเคียงจากการรักษาแบบ 

triple H จึงให้การรักษาด้วยวิธี IAN ต่อไป
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	 การรักษาหลอดเลือดสมองโป่งพองชนิดซับซ้อนในตำ�แหน่ง

หลอดเลือดแดง vertebral ด้วยวิธีทางจุลศัลยกรรมโดยเทคนิค 

partial trapping

กิตติพศ เตชศรีศักดิ์สกุล, พ.บ.

กิติพร ศรีอมรรัตนกุล, พ.บ.

หน่วยประสาทศัลยศาสตร์ ภาควิชาศัลยศาสตร์
คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยนวมินทราธิราช

บทความปริทัศน์/Review Article
Thai J Neurol Surg 2025;3(1):16-30.

บทคัดย่อ

	 หลอดเลือดสมองโป่งพองชนิดซับซ้อน (complex cerebral aneurysm) มีความยากลำ�บากในการ
รักษาและยงัไมม่กีารรักษาทีเ่ปน็มาตรฐาน โดยสว่นมากมกัไมส่ามารถหนบีทีค่อของ aneurysm โดยตรง
โดยเกบ็รักษาหลอดเลอืดปกติไว้ได ้มกัจำ�เป็นต้องทำ�การอุดหลอดเลือดปกติทีม่ ีaneurysm อยู ่(sacrifice 
parent artery) การอุดหลอดเลือดมทีัง้การใช้เทคนคิ complete trapping และ partial trapping บทความ
น้ีเป็นการทบทวนการรักษาโดยเทคนิค partial trapping ในหลอดเลือดสมองโป่งพองชนิดซับซ้อนใน
ตำ�แหน่งหลอดเลือดแดง vertebral (complex vertebral artery aneurysm) แสดงกลไกการรักษา ข้อดี
และข้อควรระวังในการรักษาโดยใช้เทคนิคนี้

	 คำ�สำ�คัญ:	 หลอดเลือดสมองโป่งพองชนิดซับซ้อน, หลอดเลือดสมองโป่งพองที่ไม่สามารถรักษา
ด้วยวิธีการใส่คลิปหนีบหลอดเลือดสมองโป่งพอง, หลอดเลือดสมองโป่งพองที่หลอด
เลอืดแดง vertebral, หลอดเลือดสมองโป่งพองแบบฉีกเซาะทีห่ลอดเลอืดแดง vertebral, 
partial trapping, การรักษาทางจุลศัลยกรรม

Abstract

Microsurgical Partial Trapping for the Treatment of Complex Vertebral Artery Aneurysms
	 Treating complex cerebral aneurysms presents a significant challenge and lacks a well-established 
protocol. Most aneurysms cannot be directly clipped at the neck while preserving the parent artery. Often, 
sacrificing the parent artery is necessary to fully obliterate the aneurysm. The two most commonly employed 
techniques are complete trapping and partial trapping. This article seeks to review the partial trapping 
technique for addressing complex vertebral artery aneurysms, including the mechanisms behind aneurysm 
thrombosis, as well as the advantages and limitations of this approach.

	 Key words:	 complex cerebral aneurysm, unclippable cerebral aneurysm, vertebral artery aneurysm, 
vertebral artery dissecting aneurysm, partial trapping, microsurgery
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บทน�ำ

	 ปัจจุบันการรักษาโรคหลอดเลือดสมองโป่งพอง 

(cerebral aneurysm) บริเวณ posterior circulation 

(posterior circulation aneurysm) และหลอดเลือด

สมองโป่งพองชนิดซับซ้อน (complex cerebral aneu-

rysm) ซ่ึงมักไม่สามารถให้การรักษาด้วยวิธีการใส่คลิป

หนีบหลอดเลือดสมองโป่งพอง (aneurysm clip) โดย

เกบ็รักษาหลอดเลอืดปกตไิว้ได้ (unclippable cerebral 

aneurysm) สามารถรักษาได้โดยวิธีการรักษาทางสาย

สวนหลอดเลือดสมอง (endovascular technique) แต่

ผลการรกัษาในระยะยาวยงัไม่สามารถสรุปผลได้ชดัเจน1-4

	 โรคหลอดเลือดสมองที่ส่วนที่สี่ (V4 segment) 

ของ vertebral artery (VA) ที่ซับซ้อน (complex VA 

aneurysm: CVAA) ได้แก่ หลอดเลือดโป่งแพงชนิดฉีก

เซาะ (dissecting aneurysm) และหลอดเลอืดสมองโป่ง

พองที่มีรูปร่างคล้ายกระสวย (fusiform aneurysm) ซึ่ง

มลีกัษณะการโป่งพองออกตามแนวเส้นรอบวงของหลอด

เลอืด หรือหลอดเลอืดสมองโป่งพองทีม่ขีนาดใหญ่ (large 

or giant aneurysm) การรักษาส่วนใหญ่จะพิจารณาท�ำ

ด้วยวิธีทางสายสวนหลอดเลือดสมอง1-2,5-8 แต่การรักษา

ด้วยวิธีน้ีมีความเสีย่งต่อการเกดิภาวะแทรกซ้อนทีร่นุแรง

และมอีตัราการเสียชวีติสงูโดยเฉพาะในรายท่ีหลอดเลอืด

สมองโป่งพองแตกแล้ว ภาวะแทรกซ้อนดังกล่าว ได้แก่ 

ภาวะหลอดเลือดสมองโป่งพองแตกซ�้ำและหลอดเลือด

สมองตบีตนั (โดยเฉพาะภาวะหลอดเลอืดแดง posterior 

inferior cerebellar [PICA] ขาดเลือด)9-11 นอกจากนี้ 

ผู้ป่วยที่ได้รับการใส่ท่อขดลวดหลอดเลือดสมองชนิด 

flow diverting stent จ�ำเป็นต้องได้รบัยาต้านเกลด็เลอืด 

2 ชนดิก่อนและหลงัการรกัษา ซึง่อาจท�ำให้เกดิภาวะเลอืด

ออกซ�ำ้ได้ในระยะฉับพลนัของโรค11 การผ่าตดัเปิด (open 

surgery) ด้วยวิธีการที่เหมาะสมจึงยังมีบทบาทส�ำคัญใน

การรกัษาหลอดเลอืดสมองชนดิดังกล่าวด้วยผลการรกัษา

ทีใ่กล้เคยีงกนั12,13 การผ่าตดัด้วยเทคนคิ complete trap-

ping (รูปที่ 1) เป็นวิธีที่เหมาะสมที่สุดเนื่องจากสามารถ

หยดุของการไหลเวยีนของเลือดเข้าสู ่aneurysm ได้ทนัที

ส่งผลให้ป้องกันการแตกซ�้ำได้ทันทีเช่นกัน แต่การรักษา

ด้วยวธินีีม้คีวามยากล�ำบากในการผ่าตดัเพือ่เข้าถงึ VA ซึง่

อยู่ลึกและท�ำให้เกิดเส้นประสาทสมองส่วนล่าง (lower 

cranial nerves) ได้รับบาดเจ็บและก้านสมองส่วนล่าง 

(pons และ medulla oblongata) บาดเจ็บหรือขาด

เลอืดได้14-16 การผ่าตดัด้วยเทคนคิ partial (incomplete) 

trapping จึงมีบทบาทในการรักษาหลอดเลือดสมองโป่ง

พองดงักล่าว การรกัษาด้วยเทคนิค partial trapping ซึง่

ประกอบไปด้วยวิธี proximal occlusion, distal oc-

clusion และ blind-alley formation (รูปที่ 1) จึงเป็น

วธิกีารผ่าตดัรกัษาท่ีเหมาะสมและมภีาวะแทรกซ้อนหลงั

ผ่าตัดน้อย12-13,17-21 แต่ประสิทธิภาพและความปลอดภัย

จากการผ่าตัดยังไม่แน่ชัด14,22

รูปที่ 1	 วิธีต่างๆ ในการทำ� aneurysm trapping ได้แก่ complete trapping และ partial trapping ซึ่งแบ่งออกเป็น proximal oc-
clusion, distal occlusion และ blind-alley formation
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	 ในบทความนี้ จะกล่าวถึงการผ่าตัดรักษา CVAA 

โดยเน้นไปที่ vertebral artery dissecting aneurysm 

(VADA) ด้วยเทคนิค partial trapping ด้วยวิธีการต่างๆ

และวิเคราะห์ผลลัพธ์จากการผ่าตัดและภาวะแทรกซ้อน

ที่เกิดขึ้นและเปรียบเทียบการรักษาด้วยเทคนิคอื่นๆ 

อุบัติการณ์และปัจจัยเสี่ยง

	 อุบัติการณ์ที่แท้จริงของ CVAA ยังไม่สามารถสรุป

ได้แน่ชัด จากการศึกษาของ Yamamura และคณะพบ

หลอดเลือดสมองโป่งพองชนิดฉีกเซาะที่ต�ำแหน่ง verte-

bral artery (VADA) พบเป็นร้อยละ 10.4 ของ posterior 

circulation aneurysm โดยอายุเฉลีย่ของผูป่้วยคือ 51.8 

ปีและพบในเพศชายมากกว่าเพศหญงิ 2 เท่า23 ปัจจยัเสีย่ง

ที่พบได้แก่ ภาวะความดันโลหิตสูง โรคของเนื้อเยื่อเกี่ยว

พัน เช่น Ehlers-Danlos syndrome, Marfan’s syn-

drome, fibromuscular dysplasia (FMD), Polycystic 

kidney disease   และการติดเชื้อ (พบมากในผู่ป่วย 

เด็ก)23-24

อาการและอาการแสดง

	 CVAA โดยเฉพาะอย่างยิ่ง VADA มักจะมีอาการ

แสดงทางระบบประสาทที่หลากหลายจากภาวะสมอง

ขาดเลือดและภาวะเลือดออกใต้ช้ัน arachnoid (sub-

arachnoid hemorrhage) อาการมีตั้งแต่อาการเวียน

ศรีษะ ปวดศรีษะโดยเฉพาะอย่างยิง่บรเิวณท้ายทอย หรอื

หมดสติ ภาวะสมองขาดเลอืดอาจมอีาการแสดงของกลุม่

อาการ Wallenberg (Wallenberg syndrome) ตลอด

จนความผิดปกติเส้นประสาทสมองและก้านสมองจาก

ภาวะสมองขาดเลือดหรือการกดเบียดจากหลอดเลือด

สมองโป่งพองซ่ึงอาจท�ำให้มีอาการหน้าเบี้ยว ปากเบี้ยว 

ชาบริเวณใบหน้า กลืนล�ำบาก พูดไม่ชัด หรืออ่อนแรง

ได้24-26 

การวินิจฉัย

	 การวินิจฉัยด้วยภาพถ่ายทางรังสีหลอดเลือดสมอง 

ได้แก่ computed tomography angiography (CTA), 

magnetic resonance angiography (MRA) หรือ 

digital-subtraction cerebral angiography (DSA) 

ในกลุ่ม VADA จะพบลักษณะของการตีบคอดของหลอด

เลือด (string sign) หรือการโป่งพองแบบกระสวยของ

หลอดเลือด (fusiform dilatation) มีแผ่นเน้ือเยื่อของ

ชั้นอินทิมา (intimal flap) เห็นสารทึบรังสีในผนังหลอด

เลอืด (double lumen) หรอืพบการตบีคอดและโป่งพอง

ร่วมกันเรียกว่า pearl and string sign ซึ่งพบได้มากกว่า

ในรายที่มีหลอดเลือดสมองโป่งพองแตก23-25

การรักษา CVAA

1.	การรักษาทางจุลศัลยกรรม (microsurgical 

treatment)

	 งานวิจัยต่างๆเกี่ยวกับการรักษาด้วยการผ่าตัด 

(open surgery) ใน CVAA พบว่ามีผลลัพธ์ในการรักษา

ท่ีดสีงูถงึร้อยละ 86.4 มีอัตราการเกดิ complete aneu-

rysm obliteration สูงถึงร้อยละ 95 -10012,31-32 และมี

ภาวะแทรกซ้อนต�่ำที่ร้อยละ 732  

	 1.1	 การผ่าตดั CVAA ด้วยเทคนคิ partial trap-

ping 

			   กลยุทธ์ในการผ่าตดั (surgical strategies)

	 	 	 การรกัษา CVAA มเีป้าหมายเพือ่การป้องกนัไม่

ให้เกดิเลอืดออกซ�ำ้ในกรณท่ีีหลอดเลือดโป่งพองแตกแล้ว

และป้องกันการแตกหรือการเกิดลิ่มเลือดอุดตันที่หลอด

เลือดสมองส่วนปลายในกรณีที่หลอดเลือดโป่งพองยังไม่

แตก ด้วยการชกัน�ำให้เกดิลิม่เลอืดภายในหลอดเลอืดส่วน

ที่โป่งพอง ขณะเดียวกันต้องสามารถรักษาการไหลเวียน

ของเลือดที่ไปเลี้ยงก้านสมองและสมองน้อยให้เป็นไป
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อย่างเพียงพอ พยาธิสภาพของ CVAA มักกินบริเวณโดย

รอบของผนังหลอดเลือดเป็นบริเวณกว้าง เช่น fusiform 

aneurysm และ large หรือ giant aneurysm ส่วนหลอด

เลือดโป่งพองชนิด dissecting aneurysm เกิดจากการ

ฉีกขาดภายในผนังหลอดเลือดโดยรอบ ท�ำให้ไม่สามารถ

ให้การรักษาโดยวิธีหนีบที่ส่วนคอของหลอดเลือดสมอง

โป่งพอง (aneurysm neck clipping) ได้ ท�ำให้จ�ำเป็น

จะต้องอดุหลอดเลอืดทีมี่พยาธสิภาพทิง้ทัง้เส้น (sacrifice 

parent artery) โดยต้องรักษาการไหลเวียนของเลือด

ไปยังก้านสมองได้ด้วย ในกรณีที่ VA ด้านตรงข้ามหรือ 

posterior communicating artery (PcoA) มีขนาด

ใหญ่เพียงพอที่จะให้เลือดไปเลี้ยงก้านสมอง (VA ฝั่งตรง

ข้ามมีขนาดไม่น้อยกว่า 1.7 มม. หรือ PcoA ทั้งสองเส้น

มีขนาดไม่น้อยกว่า 1 มม.) สามารถอุด VA ข้างที่มีพยาธิ

สภาพได้โดยไม่ต้องท�ำ flow replacement bypass12 

	 การผ่าตัดอุด VA ข้างที่มีพยาธิสภาพด้วยเทคนิค 

complete trapping เป็นตัวเลือกแรกที่ดีที่สุดเนื่องจาก

สามารถหยุดการไหลเวียนเลือดไปยังหลอดเลือดส่วนที่

โป่งพองได้ทันที แต่อาจไม่สามารถท�ำได้จริงในหลายกรณี 

เช่น อาจมีแขนงหลอดเลือดท่ีไปเลีย้งก้านสมองอยูใ่นหรอื

ใกล้กบับรเิวณหลอดเลือดท่ีมีพยาธิสภาพ หรอืไม่สามารถ

เข้าถงึส่วนของหลอดเลอืดท้ังหมดท่ีจะท�ำการ complete 

trapping ได้ ดังนั้นการรักษาด้วยเทคนิค partial trap-

ping จึงเป็นทางออกที่ส�ำคัญ กลยุทธ์ในการผ่าตัดรักษา 

CVAA ด้วยเทคนิค partial trapping ขึ้นอยู่กับต�ำแหน่ง

ของหลอดเลือดโป่งพองเมื่อเทียบกับจุดแตกแขนงของ 

PICA (PICA origin)12

	 CVAA แบ่งเป็น 4 ประเภทตามต�ำแหน่งเมื่อเทียบ

กับ PICA origin (รูปที่ 2) ได้แก่

		  1.	Pre-PICA type:  ต�ำแหน่งหลอดเลือดที่มี

พยาธิสภาพอยู่ส่วนต้น (proximal) กว่า PICA origin 

		  2.	PICA type:  มี PICA origin ออกจาก

ต�ำแหน่งหลอดเลือดที่มีพยาธิสภาพ

		  3.	Post-PICA type:  ต�ำแหน่งหลอดเลือดที่

มีพยาธิสภาพอยู่ส่วนปลาย (distal) กว่า PICA origin

		  4.	Non-PICA type:  ไม่มี PICA origin ออก

จากต�ำแหน่งหลอดเลือดที่มีพยาธิสภาพ

รูปที่ 2	 ประเภทของ complex vertebral artery (VA) aneurysm เทยีบกบัตำ�แหน่งของ posterior inferior cerebellar artery (PICA) 
origin
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ปีที่ 3  ฉบับที่ 1  มกราคม - มีนาคม  2568

	 การรักษา CVAA ประเภท pre-PICA, post-PICA 

และ non-PICA type จะท�ำการปิดหลอดเลือด VA ส่วน

ต้น (proximal) ต่อหลอดเลือดส่วนที่มีพยาธิสภาพ เรียก

ว่า proximal occlusion (หรือบางงานวิจัยเรียกว่า 

proximal trapping) เป็นตัวเลอืกแรกซึง่มกัจะปิดหลอด

เลอืดส่วนทีใ่กล้กบัพยาธสิภาพให้มากทีส่ดุโดยไม่ม ีPICA 

มาคั่นจึงมักปิดที่ส่วน V4 (V4 segment) ของ VA และ

หากไม่สามารถท�ำได้จะท�ำการปิด VA ส่วนปลาย (distal) 

ต่อหลอดเลอืดส่วนทีม่พียาธสิภาพ เรยีกว่า distal occlu-

sion (หรือบางงานวิจัยเรียกว่า distal trapping) เป็นตัว

เลอืดถดัมา (รปูที ่3) การปิดหลอดเลอืดด้วยวธิ ีproximal 

หรือ distal occlusion ใกล้กับพยาธิสภาพก่อนท่ีจะมี 

PICA ออกจะท�ำให้หลอดเลือดที่มีพยาธิสภาพอยู่ในทาง

ตัน (blind alley หรือ stump) ซึ่งท�ำให้เกิดล่ิมเลือด 

(thrombosis) ในหลอดเลือดส่วนนั้น21 

รูปที่ 3	 การรักษา complex vertebral artery (VA) aneurysm ประเภท pre-PICA, post-PICA และ non-PICA type ด้วยเทคนิค 
partial trapping ด้วยวิธี proximal และ distal occlusion 

	 PICA: posterior inferior cerebellar artery

	 ส่วนการรักษา CVAA ประเภท PICA type จ�ำเป็น

ต้องปิดทั้งหลอดเลือด VA ส่วน V4 ไม่ว่าจะเป็นส่วนต้น 

(proximal occlusion) หรือส่วนปลาย (distal occlu-

sion) ต่อพยาธิสภาพ และปิด PICA origin ด้วยเพื่อให้

เกิดทางตัน (blind-alley formation) หลังจากการท�ำ 

flow-replacement bypass ไปยัง PICA ไม่ว่าจะเป็น 

occipital artery-PICA bypass (OA-PICA bypass) หรอื 

PICA-PICA bypass21 (รูปที่ 4)
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	 เทคนิคการผ่าตัด

	 การผ่าตัดจ�ำเป็นจะต้องอุด VA ที่มีพยาธิสภาพโดย

ยังรักษาการไหลเวียนของเลือดไปยังก้านสมองได้ ให้

พิจารณาขนาดของ VA ด้านตรงข้าม หาก VA ด้านตรง

ข้ามมีขนาดเส้นผ่าศูนย์กลางไม่น้อยกว่า 1.7 มม.21 หรือ 

PCoA ทั้ง 2 ข้างขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางไม่น้อยกว่า 1 

มม.15 สามารถอุด VA ที่มีพยาธิสภาพได้โดยความเสี่ยง

น้อยมากต่อการเกิดก้านสมองขาดเลือด (brainstem 

ischemia)

	 หาก VA ด้านตรงข้ามและหลอดเลอืด PcoA มีขนาด

ไม่เพียงพอท่ีจะรักษาการไหลเวียนของเลือดของก้าน

สมอง จะต้องท�ำการผ่าตดั flow-replacement bypass 

ไปยัง posterior cerebral artery (PCA) ด้วย external 

carotid artery-radial artery-P2 segment ของ PCA 

(ECA-RA-P2 bypass) หรอื V3 segment ของ VA-radial 

artery-P2 segment ของ PCA (V3-RA-P2 bypass)12

หากไม่จ�ำเป็นต้องท�ำ flow-replacement bypass ไป

ยัง PCA จะเลือกการผ่าตัดแบบ far lateral approach 

ด้วยเทคนคิ transcondylar fossa หรือ transcondylar 

ขึน้อยูก่บัต�ำแหน่งของหลอดเลอืดสมองโป่งพองเมือ่เทยีบ

กบั hypoglossal canal21,27-28 นอกจากนีใ้นกรณทีี ่CVAA 

เบี่ยงไปยังด้านตรงข้ามผ่านเส้นกึ่งกลางอาจเลือกใช้ far 

lateral approach จากด้านตรงข้ามได้ด้วย29-30 จากนั้น

ท�ำการปิดหลอดเลือดแดงด้วย aneurysm clip ให้ใกล้

กับส่วนที่มีพยาธิสภาพมากที่สุดโดยไม่ให้เกิดการแตก

ของหลอดเลือดที่โป่งพอง (intraoperative aneurysm 

rupture)

	 กลไกในการเกิดการอุดตันของหลอดเลือดสมอง

โป่งพองด้วยเทคนิค partial trapping

	 ต�ำแหน่งท่ีท�ำ partial trapping (ท้ัง proximal หรอื 

distal occlusion ร่วมกับการพิจารณาปิด PICA origin) 

รวมถึงการเลือกว่าจะท�ำ  flow-replacement bypass 

หรือไม่นั้น จะพิจารณาจากต�ำแหน่งของหลอดเลือดท่ีมี

พยาธสิภาพ ต�ำแหน่งของ PICA origin และความสามารถ

ในการเข้าถึงได้ (accessibility) ในระหว่างผ่าตัดหลอด

เลือดโป่งพอง12–15,26,39

	 กลไกส่วนใหญ่ที่ท�ำให้เกิด thrombosis ของหลอด

เลอืดส่วนทีโ่ป่งพองคอื การเกิดท�ำให้เกิดการหยดุนิง่ (sta-

sis) ของเลือดในหลอดเลือดที่เป็นทางตัน (blind alley 

หรือ blind end หรือ stump) ซึ่งเป็นผลจากการสร้าง

หลอดเลอืดแบบทางตันโดยการใส่ aneurysm clip หรอื

ที่เรียกว่า blind-alley formation13,33 การท�ำ partial 

trappingโดยให้ต�ำแหน่งของการปิดหลอดเลือดอยู่ใกล้ 

กับพยาธิสภาพมากท่ีสุดเพ่ือให้ต�ำแหน่งของพยาธิสภาพ

นั้นอยู่ในหลอดเลือดที่เป็นทางตัน

	 1.2	 Partial trapping ในการรักษาหลอดเลือด

สมองโป่งพองในต�ำแหน่งอื่น

	 เทคนิค partial trapping นี้เคยถูกน�ำมาใช้ในการ

รกัษาหลอดเลอืดโป่งพองบรเิวณอ่ืน เช่น หลอดเลอืดโป่ง

รูปที่ 4	 การรักษา complex vertebral artery (VA) aneurysm 
ประเภท PICA type ด้วยเทคนิค partial trapping ด้วย
วิธี blind-alley formation โดย proximal และ distal 
occlusion หลังจากการทำ� flow-replacement bypass 
ไปยัง posterior inferior cerebellar artery ด้วย oc-
cipital artery (OA)

	 PICA: posterior inferior cerebellar artery
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ปีที่ 3  ฉบับที่ 1  มกราคม - มีนาคม  2568

พองขนาดใหญ่ (large) หรือใหญ่มาก (giant) ในส่วน 

cavernous ของหลอดเลือด internal carotid artery 

(ICA) โดยการท�ำ  high-flow bypass ร่วมกับการปิด

หลอดเลือด ICA ส่วนคอ (cervical ICA ligation) (รูปที่ 

5A) ตั้งแต่ปี 199934–36 แต่ Ishikawa และคณะรายงาน

กรณีที่ล้มเหลวในการักษา โดยรายที่ล้มเหลวนั้นมี per-

sistent trigeminal artery (PTA) ซึ่ง PTA นี้เชื่อมต่อ 

ICA ส่วน petrous กับ basilar artery การผูกหลอด

เลือด ICA ส่วนคอเพียงอย่างเดียวนั้นไม่เพียงพอที่จะ

ท�ำให้เกิด blind alley เนื่องจากยังมีการไหลย้อนกลับ 

(retrograde flow) จาก bypass graft ผ่านมายัง ICA 

เข้าสู่ aneurysm ไปออกที่ PTA ซึ่งท�ำให้หลอดเลือดโป่ง

พองยังคงมีเลือดไหลผ่าน (PTA กลายเป็นทางออกของ

การไหลเวียนเลือดหรือ flow outlet) (รูปที่ 5B) ในกรณี

นี้กลยุทธ์ท่ีได้ผลในการท�ำให้ aneurysm อยู่ใน blind 

alley คือการปิดหลอดเลือด ICA ส่วนที่อยู่ถัด (distal) 

จาก PTA เพียงอย่างเดียว (รูปที่ 5C) หรือการปิดหลอด

เลือดทั้ง ICA ส่วนคอ (cervical ICA) และ PTA (รูปที่ 

5D) ซึ่งทั้งสองวิธีสามารถท�ำให้เกิด blind alley ได้37 

Miyamoto และคณะรายงานการใช้เทคนิคนี้เพื่อรักษา

หลอดเลือดโป่งพองขนาดใหญ่ที่บริเวณ basilar tip โดย

การหนีบที่หลอดเลือด basilar artery, origin ของ su-

perior cerebellar artery (SCA) ทั้งสองข้างและหลอด

เลือด PCA ส่วน P1 ข้างเดียว38

รูปที่ 5	 การรักษา giant cavernous internal carotid artery (ICA) aneurysm ด้วยเทคนิค partial trapping และ high-flow bypass 
(A) cervical ICA ligation ในผู้ป่วยที่ไม่มี persistent trigeminal artery (PTA) (B-D) แสดงผู้ป่วยที่มี PTA (C) การรักษา
โดย cervical ICA ligation ไม่ได้ผล (C) การรักษาโดยการปิด ICA ส่วนที่อยู่ distal ต่อ origin ของ PTA (D) การรักษา
โดยการปิด cervical ICA และ PTA 

	 A1: A1 segment of anterior cerebral artery; BA: basilar artery; M1: M1 segment of middle cerebral artery; OphA: 
ophthalmic artery; PCA: posterior cerebral artery; VA: vertebral artery
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	 Wongsuriyanan และคณะรายงานการใช้เทคนิค

นี้ร่วมกับการท�ำ OA–PICA bypass เพื่อรักษา CVAAs 

ประเภท PICA type โดยท�ำการปิดหลอดเลือด VA ที่อยู่

ต้นทาง (proximal) ต่อหลอดเลอืดโป่งพองและปิด origin 

ของ PICA เพื่อท�ำให้หลอดเลือดโป่งพองอยู่ใน blind al-

ley21 การปิดหลอดเลือด VA เพยีงอย่างเดยีวไม่เพยีงพอที่

จะชักน�ำให้เกิดลิ่มเลือด (thrombosis) อย่างสมบูรณ์

ในหลอดเลือดโป่งพองเนื่องจากยังมีการไหลย้อนกลับ 

(retrograde flow) จาก VA ฝั่งตรงข้ามผ่าน VA ข้างที่มี

พยาธิสภาพ ผ่าน aneurysm ไปยัง PICA ซึ่งท�ำให้หลอด

เลอืดโป่งพองมีเลอืดไหลผ่านอยูโ่ดยม ีPICA ท�ำหน้าทีเ่ป็น 

flow outlet16

	 Nussbaum รายงานการท�ำ distal occlusion เพ่ือ

สร้าง blind alley ในการรักษาหลอดเลือดโป่งพองที่ไม่

สามารถเข้าถึงหลอดเลือดส่วนต้น (proximal) ได้39

	 1.3	 ประโยชน์ของเทคนิค partial trapping

	 	 	 แม้ว่าเทคนคิ complete trapping จะสามารถ

หยุดการไหลเวียนของเลือดเข้าสู่หลอดเลือดโป่งพองได้

อย่างทนัทแีต่กระบวนการผ่าตดัเพือ่ให้ได้ผลดงักล่าวอาจ

ท�ำให้เกิดความเสี่ยงต่อผู้ป่วย17–20 โดยพบว่า complete 

trapping มคีวามสมัพนัธ์กบัการบาดเจ็บของเส้นประสาท

สมองคู่ล่าง (lower cranial nerve injury) และการอุด

ตนัของหลอดเลอืดทีไ่ปเลีย้งก้านสมอง (brainstem per-

forators) ซ่ึงอาจส่งผลให้เกดิก้านสมองส่วนเมดลัลาขาด

เลือด (medullary infarction) ในอัตราร้อยละ 5.6–47 

ตามที่ระบุไว้ในงานวิจัยหลายฉบับและความเสี่ยงน้ีจะ

เพิ่มขึ้นตามความยาวของหลอดเลือดที่ถูก complete 

trapping1,40,41 ด้วยเทคนิค complete trapping ของ 

VA aneurysms นั้น การวางคลิปเพื่อปิดหลอดเลือดใน

ต�ำแหน่ง V4 ส่วนปลาย (distal) ของ VA ซึ่งอยู่ในบริเวณ

ทีมี่เส้นประสาทสมองคูล่่างหลายเส้นและม ีperforators 

จาก VA บางแขนง อาจท�ำให้หลอดเลอืดเหล่านัน้ถกู trap 

ไปด้วย21 นอกจากนั้น การอุดหลอดเลือดต�ำแหน่งที่อยู่

ลึกอาจก่อให้เกิดการแตกของหลอดเลือดสมองโป่งพอง

ขณะที่ท�ำการผ่าตัดได้ ดังนั้นส�ำหรับหลอดเลือดโป่งพอง

ที่ยาว (long segment) มีขนาดใหญ่หรือขนาดใหญ่มาก 

(large หรือ giant aneurysms) การเลือกใช้ proximal 

หรือ distal occlusion เพียงด้านเดียว (partial trap-

ping) อาจเป็นทางเลือกเพื่อลดการบาดเจ็บต่อ lower 

cranial nerves ลดโอกาสการเกิด medullary infarc-

tion และลดความเสี่ยงของการแตกของหลอดเลือดโป่ง

พองระหว่างผ่าตัดได้42,43,46 

	 เทคนิค partial trapping โดยทั่วไปมักสามารถ

ป้องกันไม่ให้ perforators เกิดลิ่มเลือดอุดตันได้ อย่างไร

ก็ตามลิ่มเลือดที่เกิดขึ้นบริเวณปลายตันของหลอดเลือด

ที่ถูกปิด (stump หรือ blind alley) อาจน�ำไปสู่การอุด

ตันของ perforators โดยเฉพาะในรายที่ perforator มี

ขนาดเลก็มาก44,45 อย่างไรกต็ามพบอบุตักิารณ์การเกดิลิม่

เลือดอุดตัน perforator พบได้น้อยด้วยเทคนิค partial 

trapping12,21 

	 ในบางกรณีของหลอดเลือดโป่งพองท่ีซับซ้อนซึ่งไม่

สามารถเข้าถึงหลอดเลือดต้นทาง (proximal artery)ได้ 

(จึงไม่สามารถท�ำ proximal occlusion ได้) การรักษา

โดยใช้เทคนิค partial trapping ด้วยวิธี distal occlu-

sion เพยีงอย่างเดยีว ถอืเป็นสิง่ท่ีหลกีเลีย่งไม่ได้47 วธิกีาร

นี้ไม่เพิ่มความดันภายในหลอดเลือดโป่งพองแต่จะท�ำให้

การไหลเวียนของเลือดภายในหลอดเลือดที่โป่งพองลด

ลงทันที39 

	 จากประสบการณ์ของผูเ้ขยีน เทคนคิ partial trap-

ping ในผู้ป่วย CVAA พบว่ามีอัตราการเกิด complete 

aneurysm obliteration ได้ถึงร้อยละ 96.3 และพบว่า

มีเกิดการอุดตันของหลอดเลือดสมองโป่งพองทันทีหลัง

จากผ่าตัดถึงร้อยละ 77.8 เม่ือติดตามผู้ป่วยกลุ่มนี้ที่ 3 

เดือนหลังจากการผ่าตัด พบว่ามีผลลัพธ์ที่ดี (Glasglow 

outcome score 4-5) ที่ร้อยละ 85.248 เทคนิค partial 

trapping สามารถท�ำให้หลอดเลือดโป่งพองยุบตัวได้

เทียบเท่ากับ complete trapping จึงถือเป็นทางเลือก

ท่ีดีในการลดภาวะแทรกซ้อนท่ีอาจเกิดจาก complete 
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trapping รวมถึงลดความเสี่ยงจากกระบวนการผ่าตัดท่ี

ซับซ้อน

	 1.4	 ความปลอดภยัของเทคนคิ partial trapping

	 	 	 Takai และคณะรายงานผู้ป่วยรายหนึ่งท่ีมี 

VADA ประเภท PICA type ที่ได้รับการรักษาโดย proxi-

mal occlusion เพียงอย่างเดียว (ไม่ได้ปิด PICA origin) 

แต่มีภาวะเลือดออกซ�้ำหลังการผ่าตัด49 Iwabushi และ

คณะรายงานผู้ป่วยที่มีหลอดเลือดโป่งพองขนาดใหญ่

บริเวณ VA ประเภท PICA type ซึ่งได้รักษาโดยการ

ปิดหลอดเลือดด้วยบอลลูน (proximal balloon oc-

clusion) แต่เกิดภาวะเลือดออกซ�้ำ  10 วันหลังผ่าตัด22 

สนันษิฐานว่า สาเหตุของการมเีลอืดออกซ�ำ้คอืหลอดเลอืด

โป่งพองซึง่เป็น PICA type ยงัคงได้รบั retrograde flow 

จาก VA ฝ่ังตรงข้ามเข้าสู ่PICA การท�ำ OA-PICA bypass 

ตามด้วยการปิดหลอดเลอืด VA ทีต่�ำแหน่ง V4 (ใกล้หลอด

เลอืดโป่งพอง) และ PICA origin ช่วยสร้างลกัษณะปลาย

ตนั (blind alley) ซ่ึงอาจช่วยชกัน�ำให้เกดิลิม่เลอืดภายใน

หลอดเลอืดโป่งพองได้ดกีว่าการท�ำ proximal occlusion 

เพียงอย่างเดียว

	 	 Kawamata และคณะรายงานผู้ป่วย VADA 

ประเภท post-PICA type ซึ่งได้รับการรักษาด้วยวิธี 

proximal occlusion และ occlusion of PICA origin 

แต่เกิดเลือดออกซ�้ำหลังผ่าตัด โดยไม่สามารถระบุกลไก

ได้ชัดเจน อย่างไรก็ตามพวกเขาเสนอว่า complete 

trapping เป็นวิธีท่ีเหมาะสมที่สุดและการควบคุมความ

ดันโลหิตอย่างเข้มงวดอาจช่วยป้องกันเลือดออกซ�้ำหลัง 

proximal occlusion14

	 	 Li และคณะรายงานการรักษาผู้ป่วย VADA 

ประเภท post-PICA type ที่ประสบความส�ำเร็จโดย

ท�ำ proximal occlusion ถัดจากจุดก�ำเนิดของ PICA50 

Kanematsu และคณะรายงานการรักษาผู้ป่วย VADA 

ประเภท PICA type 4 ราย ซึง่ได้รับการรักษาโดยการท�ำ 

OA–PICA bypass ตามด้วย proximal occlusion และ

อดุ PICA origin ผลการรกัษาได้ผลดใีนผูป่้วยทกุราย โดย

พบ complete aneurysm obliteration ในผู้ป่วยทุก

ราย46

	 	 จากประสบการณ์ของผู้เขียนในการรักษา un-

clippable VA aneurysm โดยเทคนคิ partial trapping48 

พบว่ามี complete aneurysm obliteration ร้อยละ  

96.3 โดยเกิดทันทีหลังผ่าตัดร้อยละ77.3 ที่เหลือเกิด

ภายใน 7 วันหลังผ่าตัดและไม่พบเลือดออกซ�้ำในผู้ป่วย 

ใดเลยหลังการท�ำ partial trapping โดยมีผู้ป่วย 1 ราย 

(คดิเป็นร้อยละ 3.7) ทีห่ลอดเลอืดโป่งพองหายไปได้เกอืบ

ทั้งหมด (nearly complete obliteration) เนื่องจาก

มี flow reversal เกิดขึ้นจากการอุด VA ที่ส่วน V3 ใน 

post-PICA type การควบคมุความดันโลหติอย่างเข้มงวด

ในช่วงระหว่างและหลงัผ่าตดัมคีวามส�ำคญัมากโดยเฉพาะ

อย่างยิ่งหลังการท�ำ partial trapping อย่างไรก็ตาม มี

ภาวะแทรกซ้อนเกิดขึ้นในบางรายในกลุ่มผู้ป่วยนี้ ภาวะ

สมองน้อยบวมท้ังสองข้างหลังผ่าตัด ผู้ป่วยอีก 2 รายมี

ภาวะขาดเลือดของก้านสมองส่วน medulla (medul-

lary infarction) หลงัผ่าตัดซ่ึงอาจเกดิจากลิม่เลือดอุดตนั

แขนง perforators และผูป่้วยอีก 1 ราย (PICA type) ได้

รับการรักษาด้วย OA–PICA bypass ร่วมกับ proximal 

occlusion และ occlusion of PICA origin พบเส้นเสยีง

เป็นอัมพาต (vocal cord paralysis) ด้านเดียวหลังผ่าตดั

แบบช่ัวคราวเน่ืองจาก caudal loop ท่ีอยู่สูง (high-

riding caudal loop) ท�ำให้ OA-PICA ท�ำได้ยากและ

เป็นสาเหตขุองการบาดเจบ็ต่อเส้นประสาท vagus nerve

	 เม่ือเทียบกบังานวจัิยท่ีผ่านมาเทคนิค partial trap-

ping ถูกน�ำมาใช้ในผู้ป่วย CVAA บางรายเท่านั้น และมี

การรายงานผลลัพธ์ในการผ่าตัดด้วยเทคนิคนี้โดยภาพ

รวมกับเทคนิคอื่นๆ Church และคณะได้ท�ำการผ่าตัด

ด้วยจุลศัลยกรรมในผู้ป่วย 31 จากทั้งหมด 84 ราย

และจ�ำนวน 8 ราย (ร้อยละ 26) ที่ได้รับการรักษาด้วย

เทคนิค partial trapping แต่ไม่มีรายละเอียดเกี่ยวกับ

วิธีการผ่าตัด31 Frisoli และคณะรายงานผู้ป่วย VADA 

จ�ำนวน 42 ราย ซึ่งได้รับการรักษาด้วยจุลศัลยกรรมโดย
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มีผู้ป่วย 6 ราย (ร้อยละ 14) ที่ได้รับการรักษาด้วยเทคนิค 

partial trapping32 Durongwatana และคณะรายงาน 

ผู้ป่วย VADA จ�ำนวน 22 ราย และได้รับการรักษาด้วย

จุลศัลยกรรม โดยในจ�ำนวนนั้นมีถึง 18 ราย (ร้อยละ 

81.8) ที่ได้รับการรักษาด้วยเทคนิค partial trapping12 

ดังตารางที่ 1

ตารางที่ 1 เปรียบเทียบงานวิจัยที่ใช้เทคนิค partial trapping ในผู้ป่วย complex vertebral artery aneurysm

	 งานวิจัย	 จำ�นวนผู้ป่วย	 จำ�นวนผู้ป่วยที่รักษา	 อัตราการอุดตันของ	 อัตราผู้ป่วยที่มี
		  ด้วยเทคนิค 	 หลอดเลือดโป่งพอง	 ผลลัพธ์ที่ดี
		  partial trapping	 (ร้อยละ)	 (ร้อยละ)

Church และคณะ (2022)	 84	 8	 83a	 82a

Frisoli และคณะ (2021)	 42	 6	 95a	 48a

Durongwatana	 22	 18	 100a	 86.4a

และคณะ (2022)	

Techasrisaksakul 	 27	 27	 96.3	 85.2
และคณะ (2024)	

aผลลัพธ์การรักษาโดยรวม

	 1.5	 ข้อควรระวังของเทคนิค partial trapping

	 	 	 หากในบริเวณที่ท�ำ partial trapping มีแขนง

หลอดเลอืดออกมาจากบรเิวณทีห่ลอดเลอืดโป่งพองหรอื

ใกล้เคียงกับหลอดเลือดโป่งพองแล้ว อาจท�ำให้เกิดล่ิม

เลือดอุดตันได้ไม่สมบูรณ์เนื่องจากยังมีการไหลเวียนของ

เลือดผ่านหลอดเลอืดส่วนทีโ่ป่งพองผ่านไปยงัแขนงหลอด

เลือดดังกล่าว ท�ำให้เกิดลักษณะของหลอดเลือดโป่งพอง

แบบ side-wall aneurysm  ขึ้นมาแทน16,22 การรักษา

จ�ำเป็นต้องปิดแขนงหลอดเลือดเหล่านี้และท�ำ  bypass 

เพ่ือคงรักษาการไหลเวียนของเลือดหากเป็นแขนงหลอด

เลือดที่ส�ำคัญ21

รูปที่ 5	 การทำ� partial trapping โดยวิธี proximal occlusion (A, B) และ distal occlusion (C, D) ในหลอดเลือดโป่งพองที่แขนง
หลอดเลอืดออกมาจากบรเิวณทีห่ลอดเลอืดโป่งพอง (B, D) หรือใกล้เคียงกบัหลอดเลือดโป่งพอง (A, D) ทำ�ใหเ้กดิลักษณะ
ของหลอดเลือดโป่งพองแบบ side-wall aneurysm  ขึ้นมาแทน
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2.	การรักษาด้วยวิธีทางสายสวนหลอดเลือด (en-

dovascular treatment)

	 ปัจจบุนัเทคนิคการรกัษาด้วยวธิทีางสายสวนหลอด

เลือดสมอง (endovascular techniques) มีบทบาท

ส�ำคัญในการรกัษาผูป่้วย CVAA Iihara และคณะได้เสนอ

แนวทางการจัดการด้วย endovascular techniques  

ส�ำหรับ VADA ทุกประเภท โดยแนะน�ำให้ใช้วิธีการอุด

หลอดเลือดโป่งพองจากภายใน (internal trapping) 

ส�ำหรับประเภท pre-PICA และ post-PICA type และ

ส่วนประเภท PICA type แนะน�ำให้ท�ำ proximal oc-

clusion ในระยะเฉียบพลันก่อน แล้วตามด้วย internal 

trapping ในส่วนที่มีพยาธิสภาพในภายหลัง โดยอาจท�ำ 

PICA revascularization แต่ไม่ได้มีการกล่าวถึง per-

forator infarction ในงานวิจัยดังกล่าว1 Tanoue และ

คณะรายงานว่า VADA ประเภท non-PICA type ที่ได้

รบัการรกัษาด้วย internal trapping นัน้ มคีวามเสีย่งต่อ

ภาวะแทรกซ้อนจากการขาดเลอืดของก้านสมองเนือ่งจาก

มี perforators จ�ำนวนมากที่ออกจาก VA51 เนื่องจาก

วัสดุขดลวดท่ีใช้ในกระบวนการนี้มีคุณสมบัติก่อการแข็ง

ตัวของเลือด (thrombogenic) และสัมผัสกับผนังหลอด

เลือดด้านในโดยตรง ท�ำให้มีความเสี่ยงต่อการอุดตันของ 

perforators จากการก่อตวัของลิม่เลอืดซึง่เป็นลกัษณะท่ี

เรียกว่า VA stump syndrome ซึ่งมีความเสี่ยงมากกว่า

การอดุหลอดเลือดด้วยคลปิหนบี (aneurysm clip) ทีย่งั

คงรักษาชั้นเยื่อบุผนังหลอดเลือด (endothelial conti-

nuity) ไว้ได้52,53

	 เน่ืองจากความเสีย่งของการอุดตนั perforator จาก 

internal trapping วิธี reconstructive technique จึง

ได้รบัความนิยมมากข้ึนและให้ผลลัพธ์ทีดี่ แต่อัตราการอดุ

ตนัของหลอดเลอืดโป่งพองทนัทหีลงัผ่าตดั (immediate 

obliteration) และอตัราการกลบัมาเป็นซ�ำ้ (recurrence 

rate) ยังคงเป็นสิ่งที่ควรพิจารณา Kim และคณะรายงาน

ว่าอตัราการกลบัเป็นซ�ำ้หลงัการรักษาทางสายสวนหลอด

เลือดอยู่ที่ร้อยละ 13 (โดยใช้ overlapping stents ร่วม

กับหรือไม่ร่วมกับการใส่ขดลวด, proximal occlusion 

หรือ internal trapping) และแนะน�ำว่าประเภท PICA 

type เป็นปัจจัยเสี่ยงเดียวท่ีสัมพันธ์กับการกลับมาเป็น

ซ�้ำของหลอดเลือดโป่งพองหลังการรักษาด้วยวิธีทางสาย

สวนหลอดเลือด54

	 ล่าสุดมีรายงานถึงความส�ำเร็จของการใช้ flow-

diverting stent โดยเฉพาะอย่างยิ่งใน PICA type ซึ่ง

ให้ผลลัพธ์ที่ดี55,56 วิธีนี้ช่วยเก็บรักษาหลอดเลือด VA ที่

ผิดปกติไว้ได้โดยไม่เส่ียงต่อภาวะขาดเลือดบริเวณก้าน

สมอง (brainstem ischemia) ต่างจากการผ่าตัดเปิด

ซึ่งจ�ำเป็นต้องอุดหลอดเลือด VA ที่ผิดปกติ โดยเฉพาะใน

ด้านหลัก (dominant VA) และต้องพิจารณาความเสี่ยง

ต่อ brainstem ischemia อย่างรอบคอบ12

	 การใช้ยาต้านเกล็ดเลือดชนิดคู่ (dual antiplate-

let therapy) ท้ังก่อนและหลังการใส่ stent ร่วมกับ

อัตรา immediate obliteration ของหลอดเลือดโป่ง

พองที่ต�่ำ  (ร้อยละ 14.5) ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงต่อการแตก

ซ�้ำ (rebleeding) ในกรณีของหลอดเลือดโป่งพองที่แตก

แล้ว (ruptured CVAAs)57 ในทางตรงกันข้าม การผ่าตัด

เปิดโดยใช้เทคนิค partial trapping มี immediate 

complete obliteration ของหลอดเลือดโป่งพองสูงถึง

ร้อยละ 77.8 โดยไม่ต้องกงัวลเกีย่วกบัการให้ยาต้านเกลด็

เลือดเลย

สรุป

	 การรกัษาหลอดเลือดสมองโป่งพองบรเิวณ VA ชนดิ

ซับซ้อน (CVAA) สามารถให้รักษาได้ด้วยท้ังวิธีการทาง

สายสวนหลอดเลือดด้วย flow-diverting stent (ร่วม

หรือไม่ร่วมกับการใส่ขดลวด) ซึ่งจ�ำเป็นต้องได้ยาต้าน

เกลด็เลอืดชนดิคู ่และการผ่าตดัทางจลุศลัยกรรม กลยทุธ์

ในการผ่าตัดทางจุลศัลยกรรมด้วยเทคนิค partial trap-

ping ให้พิจารณาจากต�ำแหน่งของ PICA origin พบว่า

วิธีนี้มีความปลอดภัยและได้ผลลัพธ์ในการรักษาที่ดี เกิด

ภาวะแทรกซ้อนหลังการผ่าตัดน้อย สามารถท�ำได้ทั้งใน

รายที่มาด้วยหลอดเลือดสมองโป่งพองแตกและหลอด

เลือดสมองโป่งพองที่ยังไม่แตก
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