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บทคัดย่อ  
	 ภาวะไข้เป็นปัญหาที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรงในระยะ	72	แรกหลังได้รับบาดเจ็บ	ซึ่งเป็นผลมาจากการ

รบกวนการท�างานของระบบ	Hypothalamic	mechanisms	 in	 thermoregulation	หลังสมองได้รับบาดเจ็บ	 ส่งผลให้

อุณหภูมิของสมองและร่างกายสูงขึ้น	และเป็นสาเหตุน�าไปสู่การบาดเจ็บของสมองในระยะที่สอง	ภาวะไข้ในผู้ป่วยสมองบาด

เจ็บพบว่ามีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตและอัตราการเกิดภาวะทุพพลภาพ	การจัดการภาวะไข้ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บ

รุนแรง	สามารถแบ่งได้	2	วิธีหลัก	คือ	การบ�าบัดด้วยการไม่ใช้ยาและการบ�าบัดด้วยการใช้ยา	วิธีการบ�าบัดด้วยการไม่ใช้ยา	

พบว่า	 การลดอุณหภูมิเฉพาะส่วนของศีรษะและล�าคอให้อุณหภูมิของสมองอยู่ในภาวะปกติ	 หรือ	 ต�่ากว่าปกติเล็กน้อย	 คือ	

ระหว่าง	36.0	-	37.5	องศาเซลเซียส	ในระยะ	72	ชั่วโมงแรก	หลังสมองเกิดการบาดเจ็บหรือการผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะจะ

ช่วยลดอัตราการบาดเจ็บของสมองในระยะท่ีสองและมีความสัมพันธ์กับการลดอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยสมองบาดเจ็บ

รุนแรง	 ร้อยละ	 7	 ในขณะท่ีการลดอุณหภูมิท้ังร่างกายไม่แนะน�าให้ใช้ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง	 เนื่องจากเป็นการลด

อณุหภมูทิัว่ร่างกาย	ไม่ได้ลดเฉพาะอณุหภมูสิมอง	ท�าให้ไม่มผีลในการรกัษาและส่งผลเสียและอนัตรายมากกว่า	กล่าวคอืท�าให้

เกิดภาวะแทรกซ้อนจากการท่ีร่างกายมีอุณหภูมิต�่ากว่าปกติ	 ส่วนการบ�าบัดด้วยการใช้ยา	 พบว่าการให้ยาลดไข้ชนิด

พาราเซตามอลไม่สามารถลดภาวะอณุหภมูกิายสงูได้ในผูป่้วยสมองบาดเจบ็รนุแรงและอาจพบภาวะความดนัโลหติต�า่หลงัได้

ยา	นอกจากนี้	ปัญหาที่อาจพบหลังการลดไข้คือภาวะหนาวสั่น	ซึ่งท�าให้เมตาบอลิสมของสมองเพิ่มขึ้นอาจส่งผลให้เกิดภาวะ

ความดันในกะโหลกศีรษะสูง	 การลดภาวะหนาวสั่นสามารถท�าได้โดยการให้ความอบอุ่นแก่ร่างกายผู้ป่วยและการให้ยาลด

ภาวะหนาวสั่น	ซึ่งยาที่มีการแนะน�า	คือ	พาราเซตามอล

 ค�าส�าคัญ : Hyperthermia,	 Severe	 traumatic	 brain	 injury,	 therapeutic	 hypothermia,	Head	 and	neck	 

cooling,	ภาวะอุณหภูมิสูง,	ภาวะสมองบาดเจ็บรุนแรง,	การลดอุณหภูมิร่างกาย,	การลดอุณหภูมิเฉพาะที่
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บทน�า 

	 ภาวะสมองบาดเจ็บ	(Traumatic	Brain	Injury)	เป็น

สาเหตสุ�าคญัของการเสยีชวีติของวยัผูใ้หญ่1	ภาวะสมองบาด

เจบ็ส่วนใหญ่เกดิจากอบุตัเิหตทุางจราจร	จากข้อมลูสถติพิบ

อุบัติเหตุทางจราจรเป็น	1	ใน	5	อันดับโรคแรกที่เป็นสาเหตุ

การตายของประเทศไทยทั้งเพศชายและเพศหญิง2	 จาก

ข้อมูลกรมควบคุมโรคกระทรวงสาธารณสุข	ปี	2554	พบว่า	

มีจ�านวนผู้ป่วยบาดเจ็บสมองจ�านวน	 46,030	 คน	 สาเหตุ

สมองบาดเจบ็ส่วนใหญ่เกดิจากอบุติัเหตทุางถนน	จากข้อมลู

มรณะบตัรและหนงัสอืรบัรองการตายจากอบุตัเิหตทุางถนน

ของประเทศไทย	 ปี	 2557	 พบผู้เสียชีวิตจากอุบัติเหตุทาง

ถนน	15,045	รายคดิเป็น	23	คนต่อประชากร	100,000	คน	

ผู้เสียชีวิตส่วนใหญ่	ร้อยละ	90	มีภาวะบาดเจ็บสมอง2 และ

จากสถิติการเสียชีวิตของคนไทย	 พบว่ามีจ�านวนผู้เสียชีวิต

จากอุบัติเหตุ	 คิดเป็น	 23.8	 ต่อประชากร	 100,000	 คน3 

สมัชชาสหประชาชาติได้ประกาศเจตนารมณ์ในปฏิญญา 

มอสโกให้ปี	 พ.ศ.	 2554	 -	 2563	 เป็นทศวรรษแห่งความ

ปลอดภัยทางถนน	(Decade	of	Action	for	Road	Safety)	

ประเทศไทยในฐานะประเทศสมาชิก	 จึงได้ร่วมขับเคลื่อน

วาระความปลอดภยัทางถนนของโลกโดยมมีตคิณะรฐัมนตร	ี

เมื่อวันที่	29	มิถุนายน	2553	ก�าหนดให้	“ปี	พ.ศ.	2554	-	

2563	 เป็นทศวรรษแห่งความปลอดภัยทางถนน”	 โดยมี 

เป้าหมายเพื่อลดอัตราการเสียชีวิตจากอุบัติเหตุทางถนน

ของคนไทยลงครึ่งหน่ึง	 หรือในอัตราท่ีต�่ากว่า	 10	 คนต่อ

ประชากรหนึง่แสนคน	นอกจากนี	้ปัญหาอบุตัเิหตทุางจราจร

ถอืเป็นหนึง่ในปัญหาด้านการสาธารณสขุทีก่�าหนดอยูใ่นแผน

ยทุธศาสตร์ระยะ	20	ปี	ของกระทรวงสาธารณสขุทีต้่องมุง่แก้ไข

และพัฒนาอย่างต่อเนือ่ง4	

ภาวะสมองบาดเจ็บ

	 ภาวะสมองบาดเจ็บตามความหมายที่ระบุในแนวทาง

เวชปฏิบัติกรณีสมองบาดเจ็บ	 (Clinical	 	 Practice	 

Guidelines	 for	Traumatic	 	Brain	 Injury)	ซึ่งวิทยาลัย

ประสาทศลัยแพทย์แห่งประเทศไทยร่วมกบักรมการแพทย์	

กระทรวงสาธารณสุข	 สถาบันประสาทวิทยา	 ปี	 25565  

ได้รวบรวมค�านิยามค�าว่า	“สมองบาดเจ็บ”	ซึ่งมีการพัฒนา

มาตั้งแต่ปี	 1993	 โดย	 The	 American	 Congress	 of	 

Rehabilitation	Medicine	 (ACRM)	 และต่อมามีหลาย

องค ์กรที่ ให ้ความส�าคัญต ่อค�าจ�ากัดความนี้ 	 ได ้แก ่	 

The	American	Academy	of	Neurology	 ในปี	1997,	

The	European	Federation	of	Neurological	Societies	

ในปี	2007,	Center	for	Disease	Control	and	Preven-

tion	 ในปี	 2003,	 องค์การอนามัยโลก	 (World	 Health	

Organization,	[WHO])	ในปี	2004,	National	Academy	

of	 Neuropsychology	 ในปี	 2009,	 Department	 of	

Veterans	Affairs	ในปี	2009	ต่อมาในปี	2010	Menon	et	

al.	ได้รบัการสนบัสนนุจากหลายองค์กรในสหราช-อาณาจกัร	

ในการให้ข้อสรปุค�านยิามของสมองบาดเจบ็	ดงัแสดงไว้ข้าง

ต้นซึง่เป็นความหมายทีก่ระชบั	จดจ�าง่ายและเหมาะส�าหรบั

น�าไปใช้	โดยมีค�าอธิบายเพิ่มเติมดังนี้		

	 1.	การเปลี่ยนแปลงการท�างานของสมอง	(Alteration	

in	brain	function)	ต้องมอีงค์ประกอบทางคลินกิอย่างน้อย	

1	ข้อ	ดังนี้	

	 	 1.1	 สูญเสียความรู ้สึกตัวหรือความรู้สึกตัวลดลง	

(Loss	of	conscious,	[LOC])	

	 	 1.2	 จ�าเหตุการณ์ไม่ได้	 ซึ่งอาจเป็นเหตุการณ์ก่อน 

เกิดเหตุ	(Retrograde	amnesia)	หรือหลังเกิดเหตุ	(Post		

traumatic	amnesia,	[PTA])	

	 	 1.3	อาการบกพร่องทางระบบประสาท	เช่น	อ่อนแรง	

สูญเสียการทรงตัว	การมองเห็นลดลง	รู้สึกชาที่ใบหน้า

หรือแขนขาพูดไม่ได้	เป็นต้น

	 	 1.4	 การเปล่ียนแปลงของ	Mental	 state	 ในขณะ

เกิดเหตุ	เช่น	สับสน	มึนงง	จ�าสถานที่	บุคคลเวลาไม่ได้

กระบวนการคิดช้าลง	เป็นต้น

	 2.	 พยาธิสภาพในสมอง	 ซึ่งอาจมองเห็นด้วยตาเปล่า

หรือตรวจพบจากภาพรังสีหรือจากผลการตรวจทางห้อง

ปฏิบัติการที่บ่งถึงการบาดเจ็บที่สมอง

	 3.	การบาดเจ็บทีม่สีาเหตจุากแรงกระทบจากภายนอก	

เช่น	

	 	 3.1	ศีรษะถูกวัตถุมากระทบหรือศีรษะไปกระทบถูก

วัตถุ	

	 	 3.2	 สมองเกิดการเคลื่อนไหวแบบเร ่ง/เฉื่อย	 
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(Acceleration/deceleration)	 แม้แรงไม่ได้กระทบต่อ

ศีรษะโดยตรง	

	 	 3.3	บาดแผลทะลุถึงสมอง	

	 	 3.4	มีแรงมากระทบ	เช่น	แรงระเบิด	เป็นต้น

การแบ่งความรุนแรงของการบาดเจ็บ

	 การแบ่งความรุนแรงของการบาดเจ็บสมอง	ที่นิยมคือ

การแบ่งตามโครงสร้างของสมองที่ถูกท�าลาย(structural	

damage)	ตามผลเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองและแบ่งตาม

ความรนุแรงทางคลินกิ	(clinical	severity)	โดยการใชแ้บบ

ประเมิน	 Glasgow	 coma	 scale	 (GCS)	 ซึ่งสามารถ 

แบ่งความรุนแรงออกเป็น	 3	 ระดับ	 คือ	 เล็กน้อย	 (Mild)	 

ปานกลาง	 (Moderate)	 และรุนแรง	 (Severe)	 ซึ่งมีราย

ละเอียด	ดังนี้

	 1.	 บาดเจ็บสมองเล็กน้อย	 (Mild	 Traumatic	 Brain	

injury)	 เป็นการบาดเจ็บท่ีประเมินด้วย	 GCS	 =13-15	

คะแนน	ประมาณร้อยละ	70-80	ของผูป่้วยบาดเจบ็เลก็น้อย	

บางรายอาจไม่มคีวามผดิปกตหิรอืบางรายอาจมกีารสญูเสยี

ระดับความรู ้สึกตัวหรือจ�าเหตุการณ์ไม่ได้	 (Amnesia)	 

น้อยกว่า	30	นาท	ีผูป่้วยไม่มกีารแตกของกะโหลกศีรษะหรอื

การชอกช�้าของเนื้อสมอง	(Cerebral	contusion)	บางราย

อาจต้องรับไว้สังเกตอาการอย่างน้อย	 4	 ชั่วโมง	 ถ้าไม่พบ

ความผิดปกติ	จึงจ�าหน่ายออกจากโรงพยาบาล	6

	 2.	บาดเจ็บสมองปานกลาง	 (Moderate	Traumatic	

Brain	injury)	เป็นการบาดเจ็บที่ประเมินด้วย	GCS	=9-12	

คะแนน	ซึง่พบได้ร้อยละ	12-20	ผูป่้วยจะสญูเสยีระดบัความ

รูส้กึตวัหรือจ�าเหตกุารณ์ไม่ได้นานมากกว่า	30	นาท	ีแต่น้อย

กว่า	24	ชั่วโมง	อาจพบการแตกของกะโหลกศีรษะ	ร่วมกับ

การเปลีย่นแปลงของสญัญาณชีพและระดบัความรูส้กึตวัลด

ลงภายใน	24	ชัว่โมง	ภาวะดงักล่าวน�าไปสูก่ารเสยีชีวติได้ถงึ

ร้อยละ	50	ของผูป่้วยบาดเจ็บศรีษะ	7	ต้องรบัผูป่้วยบาดเจบ็

สมองปานกลางไว้รักษาที่โรงพยาบาล	 บางรายอาจต้องใส่

เครือ่งช่วยหายใจเพ่ือป้องกนัภาวะพร่องออกซเิจนจากภาวะ

สมองถูกท�าลาย	ผู้ป่วยต้องได้รับการเอกซเรย์คอมพิวเตอร์

สมองเพือ่ดคูวามผดิปกตแิละสงัเกตอาการเมือ่ครบ	2	ชัว่โมง	

หากไม่ดีขึ้นอาจต้องตรวจเอกซเรย์คอมพิวเตอร์สมองซ�้า

	 3.	บาดเจ็บสมองรุนแรง	(Severe	Traumatic	Brain	

injury)	 เป็นการบาดเจ็บที่ประเมินด้วย	 GCS	 ได้คะแนน

ตั้งแต่	8	คะแนนลงมา	พบได้	ร้อยละ	30	ของผู้ป่วยสมอง

บาดเจ็บ8	 	ผู้ป่วยจะมีภาวะสูญเสียระดับความรู้สึกตัวหรือ 

จ�าเหตุการณ์ไม่ได้	 ไม่สามารถปฏิบัติตามค�าสั่ง	 ไม่สามารถ

เปล่งเสียงเป็นค�า,	 ไม่สามารถลืมตา/ท�าตามค�าบอกได้	 

ร่วมกบัมภีาวะสมองช�า้	การฉกีขาดของเนือ้สมองหรอืมก้ีอน

เลือดในสมองจากการบาดเจ็บ	เป้าหมายหลักในการดูแลที่

ส�าคัญส�าหรบัผู้ป่วยสมองบาดเจบ็รนุแรง	คือ	การป้องกนัไม่

ให้สมองถูกท�าลายมากข้ึน	 โดยการป้องกันปัจจัยเส่ียงที่จะ

ท�าให้เกิดอาการสมองบวม	 ซึ่งจะน�าไปสู่ภาวะความดัน

กะโหลกศีรษะสูง	 หรือเรียกว่า	 การป้องกันการเกิดภาวะ

สมองบาดเจ็บในระยะที่สอง	(Secondary	brain	injury)

	 การบาดเจ็บของสมอง	แบ่งได้เป็น	2	ระยะ	คือ	ภาวะ

สมองบาดเจบ็ระยะแรก	(Primary	traumatic	brain	injury)	

ซึง่เป็นผลจากแรงกระท�าภายนอกร่างกาย	ความรนุแรงของ

การบาดเจ็บจะขึ้นอยู่กับแรงและความเร็วของวัตถุที่มา

กระทบสมอง	และภาวะสมองบาดเจบ็ระยะทีส่อง	(Secondary	

traumatic	brain	injury)	ซ่ึงเป็นผลมาจากการเปล่ียนแปลง

ของพยาธิสภาพในสมองหลังได้รับการกระทบกระเทือนใน

ระยะแรก	 ภาวะดังกล่าวส่งผลต่ออัตราการรอดชีวิตของ 

ผู้ป่วยสมองบาดเจ็บ	 9ซึ่งสามารถแบ่งสาเหตุหรือปัจจัยที่

ท�าให้เกิดภาวะสมองบาดเจ็บในระยะที่สองได้เป็น	 2	

ประเภท	Hicky	(2014)	7	ดังนี้	

	 1.	 สาเหตุที่เกิดจากสมองเอง	 คือ	 ภาวะความดันใน

กะโหลกศีรษะสูง	ภาวะสมองบวมหรือสมองช�้าเลือด	ภาวะ

โพรงสมองคั่งน�้า	 (Hydrocephalus)	 ภาวะชัก	 ภาวะ

เส้นเลือดในสมองหดตัวและการติดเชื้อ	

	 2.	สาเหตุจากระบบการท�างานของร่างกาย	คือ	ภาวะ

ความดันโลหิตต�่า	ภาวะขาดออกซิเจน	การคั่งของ

คาร์บอนไดออกไซด์	 ภาวะไข้	 ภาวะโซเดียมต�่าและภาวะ

น�้าตาลในเลือดต�่าหรือสูง	

ภาวะไข้ในผูป่้วยสมองบาดเจบ็รนุแรงในระยะ 72 ชัว่โมง

แรก

	 ภาวะไข้เป็นปัจจยัหนึง่ทีท่�าให้เกดิภาวะสมองบาดเจบ็
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ในระยะที่สอง	 ภาวะไข้ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรงใน

ระยะ	72	ชั่วโมงแรก	เกิดจากศูนย์ควบคุมอุณหภูมิในสมอง

ส่วนไฮโปทาลามสัถกูท�าลายหรอืได้รบัการกระทบกระเทอืน	

โดยไม่มสีาเหตทุีเ่กดิจากเชือ้โรคทีเ่ป็นสารก่อไข้	(pyrogen)	

แต่เกิดจากสารก่อไข้ที่เกิดจากการหลั่งสารไซโตไคน์ใน

กระบวนการอักเสบหลังสมองได้รับบาดเจ็บ	 (pyrogenic	

cytokines)	ร่วมกับระบบประสาทอัตโนมัติท�างานผิดปกติ	

ส่งผลให้อุณหภูมิร่างกายสูงข้ึนผิดปกติ	 อุณหภูมิร่างกายที่

เพิม่ขึน้ทกุ	1	องศาเซลเซียส	จะท�าให้เมตาบอลสิมของสมอง

และความต้องการใช้ออกซิเจนของสมองเพิ่มข้ึนถึงร้อยละ	

7	 ซึ่งมีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตถึงร้อยละ	 7	 10	 

ส่งผลให้ผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรงที่มีภาวะไข้ต้องใช้เวลา

ในการนอนโรงพยาบาลนานขึ้นและเพิ่มค่าใช้จ่ายในการ

ดูแลรักษามากขึ้น	 ในทางกลับกัน	 หากสามารถควบคุม

อุณหภูมิของสมองให้อยู่ในภาวะปกติหรือ	 ต�่ากว่าปกติเล็ก

น้อย	คือระหว่าง	36.0	-	37.5	องศาเซลเซียส	ในระยะ	72	

ชั่วโมงแรกหลังสมองบาดเจ็บหรือหลังผ่าตัดเปิดกะโหลก

ศีรษะ	 จะช่วยลดอัตราการเกิดภาวะแทรกซ้อนจากภาวะ

สมองบาดเจ็บในระยะที่สองได้	11	นอกจากนี้การลดลงของ

อุณหภูมิร่างกายทุกๆ	 1	 องศาเซลเซียสจะท�าให้เมตาบอล

สมของสมองและอตัราการใช้ออกซเิจนของสมองลดลงและ

มีความสัมพันธ์กับการลดอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยบาด

เจ็บสมองถึงร้อยละ	7	10	

	 เมือ่เกดิภาวะไข้หรอือณุหภมูใินสมองสงูข้ึน	สมองจะมี

กระบวนการระบายความร้อน	(Selective	brain	cooling;	

[SBC])	 เพื่อให้สมองเย็นลง	 โดยผ่านทางระบบไหลเวียน

โลหิตในสมอง	(Cerebral	blood	flow;	[CBF])	ซึ่งระบบ

หลอดเลือดด�าจะระบายความร้อนผ่านทางหลอดเลือดด�า

บริเวณหนังศีรษะออกสู่ภายนอกร่างกาย	 12	 และระบบ 

หลอดเลอืดแดงจะระบายออกผ่านทางระบบหายใจส่วนบน

พร้อมกับลมหายใจออกทางจมูก	 แต่กระบวนการระบาย

ความร้อนในสมองดังกล่าว	 พบได้ชัดเจนในสัตว์ต่างๆ	 

โดยเฉพาะสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม	 ส�าหรับในมนุษย์พบว่า

กระบวนการนี้ยังไม่ชัดเจน	 เน่ืองจากระบบไหลเวียนเลือด

ของมนุษย์มีความแตกต่างจากสัตว์และในสภาวะปกติ	

ร่างกายของมนษุย์จะมกีารควบคมุกระบวนการระบายความ

ร้อนในสมอง	โดยระบบไหลเวยีนเลือดในสมองและความดนั

ในกะโหลกศีรษะ13	 แต่จากการศึกษาพบว่ากระบวนการ

ระบายความร้อนในสมอง	 ในมนุษย์อาจมีความสัมพันธ์กับ

เยื่อหุ้มสมอง	หลอดเลือด	น�้าหล่อเลี้ยงสมองและไขสันหลัง

และระบบไหลเวียนเลือดในสมอง	 ซึ่งเมื่อเกิดภาวะสมอง

บาดเจ็บ	 จะส่งผลกระทบต่อระบบไหลเวียนเลือดในสมอง	

เยื่อหุ้มสมองฉีกขาด	 มีเลือดออกในสมอง	 เกิดสมองบวม	

ท�าให้ระดับความรู้สึกตัวลดลง	และกระทบต่อกระบวนการ

ควบคุมอุณหภูมิของสมองได้	 การศึกษาพบว่าปัจจัยที่มี 

ความสัมพันธ์กับการเกิดไข้ของผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง	 

มีดังต่อไปนี้

	 1.	ชนดิของการบาดเจบ็	พบว่าผูป่้วยทีม่เีลอืดออกแบบ

กระจาย	(Diffuse	axonal	injury;	[DAI])	ผู้ป่วยที่มีการหัก

หรือแตกของกะโหลกศีรษะ	 (Skull	 fracture)	14	ผู้ป่วยที่มี

เลอืดออกใต้เยือ่หุม้สมองชัน้อะแรค็นอยด์	(Subarachnoid	

Hemorrhage;	 [SAH])	 ผู้ป่วยที่มีเลือดออกในเนื้อสมอง	

(Intracerebral	hemorrhage;	[ICH])	ผู้ป่วยทีม่ภีาวะสมอง

บวม	 (Cerebral	 edema)	 จะมีโอกาสเกิดไข้ได้มากกว่า 

ผู้ป่วยบาดเจ็บสมองในกลุ่มอื่น15	 ซึ่งผู้ป่วยที่มีการบาดเจ็บ

ชนดิ	DAI	ไม่สามารถรกัษาได้ด้วยการผ่าตดั	ต้องรอให้สมอง

ฟ้ืนตวัเองและจากการศกึษาพบว่าหากรักษาด้วยการผ่าตดั

ในกรณีที่มีเลือดออกในสมองชั้นลึก	จะท�าให้เพิ่มอัตราตาย

และเกดิภาวะแทรกซ้อนทางระบบประสาทได้มากขึน้16	และ

ในกลุ่มผู้ป่วย	 SAH	 ไม่แนะน�าให้ใช้การรักษาแบบลด

อุณหภูมิ	 เนื่องจากยังไม่พบผลการศึกษาทางคลินิกที่แสดง

ถึงอาการของผู้ป่วยที่ดีขึ้นหลังการรักษา15	

	 2.	 การผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะ	 พบว่าในกรณีผู้ป่วย

สมองบาดเจ็บรุนแรงที่สามารถผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะได้	

พบว่าหลังผ่าตัดระบบไหลเวียนโลหิตในสมองจะท�างานได้

ดีขึ้น	 ส่งผลให้กระบวนการระบายอากาศระดับเซลล์มี

ประสิทธิภาพมากขึ้น	 ซึ่งระบบไหลเวียนโลหิตในสมองเป็น

ปัจจัยหนึ่งในการระบายความร้อนของสมอง17 

	 3.	ต�าแหน่งที่มีการบาดเจ็บ	พบว่า	ผู้ป่วยที่บาดเจ็บที่

สมองส่วนหน้า	 (Frontal	 area)	 มีความสัมพันธ์กับการ 

เกิดไข้	 อย่างมีนัยส�าคัญทางสถิติ	 ที่ระดับ	 0.05	 จากการ

ศึกษาพบว่า	 สมองส่วนหน้าเป็นปัจจัยท�านายอิสระต่อการ
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เกิดไข้ในผู ้ป ่วยสมองบาดเจ็บ	 เม่ือพิจารณาตามหลัก

กายวภิาคศาสตร์และสรีรวทิยา	จะพบว่าสมองส่วนหน้าไม่มี

ส่วนเกีย่วข้องกบัการควบคมุอณุหภมูขิองสมอง	แต่อาจเป็น

ไปได้ว่าเมื่อเกิดการบาดเจ็บของสมองส่วนหน้า	 กลไกการ

บาดเจบ็ทางกลศาสตร์ของการบาดเจบ็จะเกิดขึน้ใกล้สมอง

ส่วน	Hypothalamus	และ	ventricle	ส่งผลให้เกิดภาวะ

ไข้ได้	14

ผลกระทบจากภาวะไข้ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง

	 ภาวะไข้	เป็นปัจจยัหนึง่ทีท่�าให้เกดิภาวะสมองบาดเจบ็

ในระยะที่สองและเกิดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูง

ตามมา	ซึง่ส่งผลกระทบต่อระบบหลอดเลอืด	การเผาผลาญ

และระบบประสาท	ดังนี้

	 1.	 การเผาผลาญในสมอง	 (Cerebral	Metabolism)	

จากการศกึษาในสตัว์ทดลองพบว่า	เมือ่อณุหภมูสิมองสงูข้ึน	

จะท�าให ้อัตราการใช ้ออกซิเจนในสมอง	 (cerebral	 

metabolic	rate	of	oxygen;	[CMRO2])	สูงขึ้น	อัตราการ

ใช้กลูโคสในสมอง	 (cerebral	 metabolic	 rates	 for	 

glucose;	 [CMRglu])	 สูงขึ้น	 ส่งผลให้กรดแลคเตทคั่ง 

เพิม่มากขึน้	อย่างมนียัส�าคญัทางสถติิ18	ในทางกลบักนั	หาก

ท�าให้อุณหภูมิสมองลดลง	 จะท�าให้อัตราการใช้ออกซิเจน

ของสมองลดลง	 กรดแลคเตทคั่งลดลง	 กระบวนการส่งต่อ

สัญญาณประสาท	(Synaptic	transmission)	ดีขึ้น19

	 2.	 ระบบไหลเวียนเลือดในสมอง	 (Cerebral	 blood	

flow;	[CBF])	โดยพบว่า	เมือ่อณุหภมิูสมองขึน้	จะท�าให้การ

ไหลเวียนเลือดและอัตราการใช้ออกซิเจนในสมองสูงข้ึน

อย่างมนียัส�าคญั20	ในทางกลบักนั	หากลดอณุหภมูขิองสมอง

ลงได้อยู่ในระดับปกติของอุณหภูมิแกนกลางของร่างกาย	

(Core	temperature)	จะท�าให้การไหลเวียนเลือดในสมอง

และอตัราการใช้ออกซเิจนในสมองลดลงด้วย	ส่งผลให้ระดับ

ความดันในกะโหลกศีรษะลดลง20	 แต่หากลดอุณหภูมิมาก

เกินไปจะท�าให้การไหลเวียนในสมองลดลงมาก	 เกิดภาวะ

เลือดคั่ง	 (Hyperemia)	จากหลอดเลือดหดรัดตัว	ส่งผลให้

เกิดภาวะขาดเลือดและภาวะสมองบาดเจ็บในระยะที่สอง

ตามมา21

	 3.	 ระดับคาร์บอนไดออกไซด์	 ค่าพีเอช	 และระดับ

ออกซิเจนในสมอง	 (Carbon	 Dioxide(CO
2
),	 pH,	 and	

Oxygen	(O
2
))	พบว่าระดับ	ระดับคาร์บอนไดออกไซด์	ค่าพี

เอช	และระดบัออกซเิจนในสมองมคีวามสัมพนัธ์กับอณุหภูมิ

ของสมอง	กล่าวคือ	 เมื่ออุณหภูมิของสมองลดลง	จะท�าให้

ค่า	CO
2
	partial	pressure	(PaCO

2
)	ซึ่งเป็น	CO

2
	ในหลอด

เลือดแดงลดลง	ส่งผลให้ระดบั	pH	ลดลง	เลือดมคีวามเป็นก

รดลดลง	ส่วนระดับของออกซิเจนที่ลดลง	(PO
2
)	เป็นผลมา

จากการใช้ออกซิเจนในกระบวนการเผาผลาญในสมอง 

ลดลง		แต่ระดับฮีโมโกลบินที่ขนส่งออกซิเจนเพิ่มขึ้น	ท�าให้

เนื้อเยื่อสมองได้รับออกซิเจนมากขึ้น22

	 4.	 เกิดกระบวนการอักเสบภายในสมองและระบบ 

ตัวกรองกั้นระหว่างเลือดและสมองท�างานลดลง	 (Brain	

Inflammation	and	Blood-Brain	Barrier)	เมื่อเกิดภาวะ

สมองบาดเจ็บ	ส่วนของสมองที่เกิดการช�้าและไม่ช�้า	จะเกิด

กระบวนการอักเสบมีการสะสมของเม็ดเลือดขาวชนิด	 

leukocytes	 ซึ่งมีความสัมพันธ์กับอุณหภูมิที่สูงขึ้น	 ท�าให้

กระบวนการอักเสบเพิ่มสูงขึ้น20	 เมื่ออุณหภูมิสมองสูงขึ้น 

จะส่งผลต่อระบบตัวกรองกั้นระหว่างเลือดและสมอง	

(Blood-Brain	Barrier)	ท�างานลดลง	endothelial	cells	

ที่อยู่ภายในหลอดเลือดสมองและไขสันหลังได้รับบาดเจ็บ	

เกดิการเปล่ียนแปลงของอนพุนัธ์โปรตนีและเกดิการรัว่ของ

โมเลกุลโปรตีนออกนอกเส้นเลือดเข้าสู่เนื้อสมอง	 ส่งผลให้

เกิดภาวะสมองบวมตามมา18

การจัดการภาวะไข้ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง

	 การวัดอุณหภูมิในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บ

	 การวัดอุณหภูมิสมอง	(Intra	cerebral	temperature	

;	 ICT)	 เป็นการวัดค่าอุณหภูมิที่ต�าแหน่งของเนื้อสมองและ

ช่องเยื่อหุ้มสมองโดยตรง	ค่าที่ได้จะเป็นอุณหภูมิของสมอง	

แต่พบว่าการวัดอุณหภูมิด้วยวิธีนี้ท�าได้ยากและต้องใช้

หตัถการทีม่คีวามซบัซ้อน	สามารถใช้ได้เฉพาะในโรงพยาบาล

ที่มีเครื่องมือครบครัน23 

	 การวดัอณุหภมูจิากหลอดเลอืดแดงปอด	(Pulmonary	

artery	temperature)	เป็นวธิกีารวดัอณุหภมูแิกนกลางของ

ร่างกาย(Core	 temperature)	 ที่มีความแม่นย�าและเป็น

มาตรฐานมากทีสุ่ด	จากการศึกษาพบว่า	อณุหภูมแิกนกลาง
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ของร่างกายมคีวามสมัพนัธ์กบัอณุหภมูสิมอง	สามารถใช้เป็น

ค่าในการวัดอุณหภูมิของสมองได้24	 แต่พบว่าวิธีการวัด

อณุหภมูจิากหลอดเลอืดแดงปอดมคีวามยุง่ยาก	ซบัซ้อนและ

ต้องมีการใส่สายอุปกรณ์เข้าไปในร่างกายผู้ป่วย	25,26

	 การวดัอณุหภมูทิางช่องหู	(Tympanic	temperature)	

เป็นการวิธีการวัดอุณหภูมิที่ใช้ง่าย	 รวดเร็ว	 จากการศึกษา

พบว่ามคีวามสมัพันธ์กบัอณุหภูมสิมอง	(r	=	0.91)	มค่ีาความ

แตกต่างจากอุณหภูมิสมอง	0.18	±	0.19	องศาเซลเซียส27	

มีข้อจ�ากัดในการวัดอุณหภูมิวิธีน้ี	 คือ	 ไม่วัดในผู้ป่วยสมอง

บาดเจ็บที่มีภาวะฐานกะโหลกศีรษะแตก	 มีสิ่งคัดหลั่งออก

จากช่องห	ูเยื่อแกว้หฉูีกขาด	ผูป้ว่ยที่มีการอักเสบของช่องหู	

ผู้ป่วยที่ใส่เครื่องช่วยฟัง	 การวัดอุณหภูมิทางช่องหูต้องวัด

ข้างเดยีวกนัเสมอและหขู้างทีวั่ดต้องอยูข้่างบนก่อนวดัอย่าง

น้อย	15	นาท	ีการเปิดพดัลมเป่าบรเิวณศรีษะผูป่้วยโดยตรง

จะท�าให้ค่าอุณหภูมิที่ได้มีความคลาดเคลื่อน23

	 การวดัอณุหภมูทิางทวารหนกั	(Rectal	temperature)	

ถือเป็นวิธีการวัดอุณหภูมิแกนกลางของร่างกายท่ีวัดง่าย

ทีส่ดุ	สะดวก	จากการศกึษาพบว่า	อณุหภมิูทีว่ดัได้ทางทวาร

หนกัจะสงูกว่าอณุหภมิูสมองประมาณ	0.5	-	1	องศาเซลเซยีส11

	 การวัดอุณหภูมิทางหลอดอาหาร	 (Esophagus	 

temperature)	 เป็นการวัดอุณหภูมิแกนกลางของร่างกาย	

โดยใส่สายวัดหรือให้ผู้ป่วยกลืนหัวตรวจ	 (Probe)	 ลงใน

หลอดอาหารจนถึงหลอดอาหารส่วนปลาย	 (distal	 

esophagus)	 อุณหภูมิท่ีวัดได้จะมีค่าใกล้เคียงกับอุณหภูมิ

ของกล้ามเนื้อหัวใจ	 แต่พบว่าการวัดอุณหภูมิด้วยวิธีน้ีไม่

สะดวกและต้องใช้อุปกรณ์ในการสอดใส่ร่างกายผู้ป่วย23

	 การวัดอุณหภูมิทางกระเพาะปัสสาวะ	 (Bladder	 

temperature)	 เป็นการวัดอุณหภูมิแกนกลางร่างกาย	 

โดยการใส่สายตรวจเข้าไปในกระเพาะปัสสาวะทางสายสวน

ปัสสาวะ	ค่าอณุหภมูทิีไ่ด้เป็นอุณหภมูทิีใ่กล้เคยีงกบัอณุหภูมิ

ในช่องท้อง	ผู้ป่วยที่วัดอุณหภูมิด้วยวิธีนี้	ต้องเฝ้าระวังภาวะ

ติดเชื้อในระบบทางเดินปัสสาวะ23

การจัดการภาวะไข้โดยการไม่ใช้ยา

	 การจัดการภาวะไข้ในผู ้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง 

โดยไม่ใช้ยา	 อาศัยหลักการการให้ความเย็นจากภายนอก	 

เพื่อให้ความร้อนจากอวัยวะภายในระบายออกภายนอก

ร่างกายผ่านทางผิวหนัง	โดยอาศัย	4	กระบวนการ	ได้แก่	23

	 การระเหย	คอื	การให้ของเหลวเปลีย่นสภาพกลายเป็น

ไอ	 เช่น	 การหายใจ	 การขับเหงื่อ	 การระเหยที่มองไม่เห็น		

เป็นต้น

	 การน�าความร้อน	 คือ	 ถ่ายเทความร้อนจากวัตถุสอง 

สิ่งที่สัมผัสกัน	เช่น	การใช้ผ้าห่มไฟฟ้า

	 การพาความร้อน	 คือ	 การถ่ายเทความร้อนออกจาก 

ร่างกายผ่านทางผิวหนังโดยอาศัยการเคลื่อนที่ของอากาศ

และน�า้ตัวกลางในการระบายความร้อน	เช่น	การเปิดพดัลม

การแผ่รังสีความร้อน	คือ	การแผ่ความร้อนจากที่มีอุณหภูมิ

สูงกว่าไปที่มีอุณหภูมิต�่ากว่าในรูปของคลื่นรังสีแม่เหล็ก

ไฟฟ้า	 โดยไม่ต้องอาศัยตัวน�ากลาง	 เช่น	 การไม่สวมเสื้อผ้า	

การคลายผ้า	ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง	มีวิธีการจัดการ

ภาวะไข้โดยอาศัยกลไก	4	กระบวนการ	ได้แก่	

	 1.	 การเช็ดตัว	 เป็นวิธีการการลดไข้ที่สามารถท�าให้

อุณหภูมิร่างกายลดลงได้เพียง	0.42	-	1.78	องศาเซลเซียส	

และอณุหภมูร่ิางกายจะกลบัมาสงูในระดบัเดมิ	ภายใน	2-	3	

ชั่วโมงหลังเช็ดตัว	 ซึ่งการเช็ดตัวบ่อยครั้งเป็นการกระตุ้น 

ผู้ป่วยท�าให้เกิดภาวะความดันในกะโหลกศีรษะสูงได้23

	 2.	การบ�าบัดด้วยการลดอุณหภูมิกาย	(Therapeutic	

hypothermia)	 เป ็นการลดอุณหภูมิร ่างกายทั้งตัว	 

(Whole-body	cooling)	เช่น	การใช้ผ้าห่มไฟฟ้าลดอณุหภมูิ

กาย	 จากการศึกษาพบว่าไม่แนะน�าให้ใช้ในผู้ป่วยบาดเจ็บ

สมอง	เนื่องจากไม่มีผลช่วยในการรักษาผู้ป่วย28	และท�าให้

ผู้ป่วยเกิดภาวะแทรกซ้อนจากอุณหภูมิร่างกายต�่ากว่าปกติ

ได้	 เช่น	 หนาวส่ัน	 ติดเช้ือเพิ่มขึ้น	 การแข็งตัวของเลือดผิด

ปกติและภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ29

	 3.	การบ�าบดัด้วยการลดอณุหภมิูเฉพาะทีบ่รเิวณสมอง

และล�าคอ	(Head	and	neck	cooling)	พบว่าการท�า	Head	

and	 neck	 cooling	 ในผู ้ป ่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง	 

ให้อุณหภูมิของสมองอยู่ในภาวะปกติ	หรือ	ต�่ากว่าปกติเล็ก

น้อย	คือ	ระหว่าง	36.0	-	37.5	องศาเซลเซียส	ในระยะ	72	

ชั่วโมงแรก	 หลังเกิดการสมองบาดเจ็บและหรือหลังการ

ผ่าตัดเปิดกะโหลกศีรษะ	 จะช่วยลดอัตราการเกิดการบาด

เจ็บของสมองในระยะท่ีสองได้	 และมีความสัมพันธ์กับ 
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การลดอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง	 

ร้อยละ	7	30,11

การบ�าบัดภาวะไข้โดยการใช้ยา

	 ยาทีใ่ช้ในการลดไข้	(antipyretic	agents)	ทีน่ยิมให้ใน

ผูป่้วยสมองบาดเจบ็	คอื	paracetamol	(acetaminophen)	

ซึ่งเป็นกลุ่ม	Non	narcotic	analgesics	และ	Ibuprofen	

ซึ่งเป็นกลุ่ม	 Nonsteroidal	 anti-inflammatory	 drugs;	

(NSAIDs)	 กลไกการออกฤทธิ์ของยากลุ่มทั้ง	 2	 กลุ่มคือ	 

ยับยั้งกระบวนการสังเคราะห์พรอสตาแกลนดินอีสอง	

(prostaglandin	 E2)	 ซึ่งเป็นโมเลกุลไขมันขนาดเล็กที่ไป

กระตุ ้นการท�างานของกลุ ่มเซลล์ประสาทที่ไวต่อการ

เปลี่ยนแปลงอุณหภูมิในสมองส่วนไฮโปทาลามัส	 ท�าให้ 

สมองส่วนไฮโปทาลามัสมีการปรับต้ังอุณหภูมิที่ต�่าลง	 และ

ร่างกายมีกลไกในการระบายความร้อนออกมา	 โดยการ

ขยายตวัของหลอดเลอืดและการขับเหงือ่	แต่จากการศึกษา

พบว่าการให้	paracetamol	ทางหลอดเลอืดในผูป่้วยสมอง

บาดเจ็บในระยะ	 72	 ชั่วโมงแรก	 ไม่มีผลในการช่วยลด

อณุหภมูแิกนร่างกายอย่างมนียัส�าคญัทางสถิต	ิเมือ่เทยีบกบั

การให้ยาหลอก	และพบว่าหลงัได้รบัยาผูป่้วยอาจเกดิภาวะ

ความดันโลหติต�า่	ซึง่พยาบาลจ�าเป็นต้องเฝ้าระวงัความเสีย่ง

ดังกล่าว31,32	แต่จากการศึกษาพบว่าการให้	paracetamol	

สามารถลดภาวะหนาวสั่นในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรง 

ได้ดี33

ภาวะหนาวสั่น

	 ภาวะหนาวสัน่	(Shivering)	เป็นภาวะทีพ่บได้บ่อยภาย

หลงัการให้การพยาบาลเพือ่ลดไข้	ซึง่ภาวะหนาวสัน่จะท�าให้

เกดิอตัราการเผาผลาญเพิม่ขึน้	ถงึ	3-5	เท่า	ซึง่เป็นปฏกิริยิา

ทีเ่พิม่ความร้อนในร่างกายโดยอตัโนมตั	ิส่งผลให้สมองมกีาร

ใช้ออกซิเจนเพิ่มขึ้น	 มีการหลั่งสารแคททิโคลามีนเพิ่มขึ้น

และเพิ่มความเครียดของร่างกายโดยการหลั่ง	 Stress	 

hormone	ผลทีเ่กดิขึน้คอืมกีารคัง่ของคาร์บอนไดออกไซด์	

ท�าให้หลอดเลือดสมองขยายตัวเกิดภาวะความดันใน

กะโหลกศีรษะสูง	 ท�าให้อาการของผู ้ป่วยเลวลง34	 ซึ่ง

พยาบาลผู้ดูแลต้องเฝ้าระวังภาวะหนาวสั่นภายหลังการ

จัดการภาวะไข้	 โดยสามารถใช้แบบประเมิน	 Bedside	

Shiver	 Assessment	 Scale	ประเมินทุก	 1	 ชั่วโมง	 มีค่า

คะแนน	ดังนี้33

0	(None)		 =	No	shivering

1	(Mild)		 	 =	Shivering	localized	to	the	neck/thorax,	 

	 	 	 	 	 may	be	seen	only	as	an	artifact	on	ECG	 

	 	 	 	 	 or	felt	by	palpation

2	 (Moderate)	=	 Intermittent	 involvement	of	 the	 

	 	 	 	 	 upper	extremities	T	thorax

3	(Severe)	=	 Generalized	 shivering	 or	 sustained	 

	 	 	 	 	 upper/lower	extremity	shivering

   

สรุป 

	 ภาวะไข้เป็นปัญหาทีพ่บได้บ่อยในผูป่้วยสมองบาดเจบ็

รุนแรงในระยะ	 72	 ชั่วโมง	 เป็นผลมาจากระบบควบคุม

อุณหภูมิกายของสมองส่วนไฮโปทาลามัสได้รับการกระทบ

กระเทือน	 ส่งผลให้อุณหภูมิร่างกายสูงกว่าปกติโดยไม่มี

ความสัมพนัธ์กบัการตดิเช้ือ	เมือ่เกดิภาวะไข้จะส่งผลให้เกดิ

ภาวะสมองบวมมากขึน้และเป็นปัจจยัหนึง่ทีท่�าให้เกดิภาวะ

สมองบาดเจ็บในระยะท่ีสอง	 อุณหภูมิร่างกายที่เพิ่มขึ้นมี

ความสัมพันธ ์กับการเพิ่มของอัตราการเสียชีวิตและ

ทพุพลภาพของผูป่้วย	ดงันัน้การจัดการภาวะไข้ทีม่ปีระสทิธภิาพ

ในผู้ป่วยสมองบาดเจบ็รนุแรงในระยะ	72	ชัว่โมงแรก	จงึเป็น

สิ่งส�าคัญที่จะช่วยรักษาการท�างานของระบบประสาทและ

สมองไม่ให้เสียหน้าที่มากขึ้น	 ซ่ึงในปัจจุบันสามารถแบ่งวิธี

การจัดการภาวะไข้ได้	2	วิธีหลัก	คือ	การลดไข้โดยการใช้ยา

และการลดไข้โดยการไม่ใช้ยา	โดยสามารถน�าไปประยกุต์ใช้

ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บเล็กน้อยและปานกลางได้	 ส่ิงส�าคัญ

ที่ควรตระหนักและเฝ้าระวังภายหลังการลดไข้	 คือ	 ภาวะ

หนาวสัน่	ซึง่เป็นภาวะทีร่่างกายเพิม่ความร้อนโดยอตัโนมตัิ

และท�าให้เพิ่มการเผาผลาญของสมองและร่างกายซึ่ง 

ส่งเสริมการเกิดภาวะสมองบาดเจ็บในระยะที่สองได้	 ทั้งนี ้

ผู้ดแูลผู้ป่วยสมองบาดเจบ็รนุแรงจึงควรมคีวามรูค้วามเข้าใจ

เกี่ยวกับ	ภาวะไข้ในผู้ป่วยสมองบาดเจ็บรุนแรงในระยะ	72	

ชั่วโมงแรก	วิธีการจัดการภาวะไข้	รวมถึงภาวะแทรกซ้อนที่
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ต้องเฝ้าระวังจากการจัดการภาวะไข้	 เพื่อลดความเสียหาย

ของสมอง	 เป็นการลดอัตราการเกิดภาวะทุพพลภาพและ

การเสียชีวิต	
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