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บทที่ 4
PATHOPHYSIOLOGY OF INCREASED INTRACRANIAL PRESSURE IN BRAIN TUMOR

ภาวะความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงนับเป็นเรื่องที่สำคัญมาก เพราะเป็นสาเหตุใหญ่ที่ทำให้ผู้ป่วยถึงแก่กรรม โรคต่าง ๆ ที่เกิดขึ้นกับสมอง ไม่ว่าจะเป็นเนื้องอกสมอง เลือดออกภายในช่องกะโหลกศีรษะ ฝีในสมอง บาดเจ็บสมอง สมองบวม การไหลเวียนของน้ำไขสันหลังอุดตัน ฯลฯ ล้วนเป็นพยาธิสภาพที่มีการขยายตัวได้ (space-expanding lesion) ซึ่งเป็นเหตุให้เกิดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงและทำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตในที่สุด ตัวเนื้องอกสมองเองหรือพยาธิสภาพอื่น ๆ ดังกล่าวแล้วนั้นไม่ได้เป็นสาเหตุที่ทำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตจากการทำลาย vital structure ของสมองโดยตรง แต่การตายเกิดจากเนื้องอกนั้นทำให้เกิดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงแล้วมีการเคลื่อนตัวของเนื้อสมอง (brain displacement) ไปกด brain stem ดังนั้นการวินิจฉัยภาวะนี้ให้ได้ตั้งแต่ระยะแรกของโรคย่อมทำให้การรักษาผู้ป่วยได้ผลดี ในทางตรงกันข้าม ถ้าให้การวินิจฉัยได้ช้าจะทำให้การรักษาช้า ผู้ป่วยจะฟื้นตัวไม่ดีหรือถึงแก่กรรม แพทย์จึงควรเข้าใจถึงการเปลี่ยนแปลงใน pathophysiology อาการและอาการแสดงของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง เพื่อจักได้สามารถพิเคราะห์ภาวะนี้ได้แต่เนิ่น ๆ

ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ (Intra-cranial pressure, ICP)

กะโหลกศีรษะของคนมีลักษณะเป็นแผ่นกะโหลกที่เชื่อมต่อกันแข็งจนขยายตัวไม่ได้ (ยกเว้นในเด็กเล็กที่ยังไม่มีการเชื่อมติดของแผ่นกะโหลก) มีทางออกที่ foramen magnum และทางออกของเส้นประสาทสมองเท่านั้น ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะเกิดจากสิ่งที่อยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะ 3 อย่าง คือ 1) เนื้อสมอง 2) น้ำสมองไขสันหลัง (cerebrospinal fluid, CSF) ซึ่งอยู่ใน ventricles, cisterns และ subarachnoid spaces 3) หลอดเลือดและเลือดที่ไหลเวียนอยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะ (รูปที่ 4.1) ตามหลักของ Monro-Kellie doctrine (ค.ศ. 1821) อธิบายไว้ว่าสิ่งที่อยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะนั้นเป็นสิ่งที่ถูกกดอัดไม่ได้ ถ้าส่วนหนึ่งส่วนใดใน 3 สิ่งนี้มีปริมาตรเพิ่มขึ้นหรือมีก้อนขยายตัวได้เข้าไปอยู่ในช่องกะโหลกศีรษะ ปริมาตรของส่วนอื่นจะต้องลดลง สิ่งแรกที่จะลดปริมาตรลงได้เร็วและง่ายที่สุดคือ CSF และเลือด สำหรับการสูญเสียน้ำจากเนื้อสมองนั้นจะเป็นไปอย่างช้า ๆ

[image: รูปที่ 4.1 แสดงถึงส่วนประกอบภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สร้างความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะในภาวะปกติ ส่วนประกอบเหล่านี้สามารถช่วยปรับระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สูงขึ้นให้คงอยู่ในเกณฑ์ปกติได้ช่วงระยะเวลาหนึ่ง]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.1 แสดงถึงส่วนประกอบภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สร้างความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะในภาวะปกติ ส่วนประกอบเหล่านี้สามารถช่วยปรับระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สูงขึ้นให้คงอยู่ในเกณฑ์ปกติได้ช่วงระยะเวลาหนึ่ง
เนื่องจากกะโหลกศีรษะไม่สามารถขยายตัวได้ การเพิ่มปริมาตรของสิ่งที่อยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะจะทำให้เกิดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น ๆ ตามลำดับ แต่จะมีกลไกมาช่วยปรับระดับให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะอยู่ในเกณฑ์ปกติ (compensatory mechanism) กลไกเหล่านี้สามารถช่วยปรับให้ระดับหนึ่งเท่านั้น ต่อไปเมื่อกลไกเหล่านี้ทำงานเต็มที่แล้ว แต่พยาธิสภาพที่เกิดขึ้นยังดำเนินต่อไป ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะก็จะสูงขึ้น และจะเข้าสู่ภาวะ decompensation ถ้าไม่ได้รับการแก้ไขหรือขจัดต้นเหตุออกให้ทันการ จะเกิด brain herniation และผู้ป่วยถึงแก่กรรมในที่สุดได้

กลไกที่ใช้ในการปรับระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ (compensatory mechanism) มีดังนี้คือ

1. การสูญเสีย tissue fluid จากเนื้อสมอง สมองของคนเรามีลักษณะอ่อนนุ่มและสามารถฝ่อตัวเฉพาะที่ได้ โดยการเสียน้ำจากเนื้อสมองตรงตำแหน่งที่มีเนื้องอกหรือก้อนขยายตัวอื่น ๆ ทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะไม่เปลี่ยนแปลง ปรากฏการณ์นี้พบได้เสมอในรายที่เป็น benign tumor ที่มีลักษณะโตช้า ๆ เช่น meningioma เมื่อเอาเนื้องอกออกจะเห็นแอ่งในเนื้อสมองชัดเจน (รูปที่ 4.2) แต่ในทางตรงกันข้าม เนื้องอกที่โตเร็ว เช่น malignant tumor หรือก้อนขยายตัวเร็วอย่างอื่น เช่น intracerebral hematoma จะทำให้มีสมองบวมน้ำ (brain edema) (รูปที่ 3.13) และความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะสูงขึ้นอย่างรวดเร็ว ทำให้เข้าสู่ภาวะ brain herniation ในระยะเวลาอันสั้น

[image: รูปที่ 4.2 แสดงถึงเนื้อสมองมีการฝ่อตัวเป็นแอ่ง (ลูกศร) ในตำแหน่งที่มีเนื้องอกขยายตัวอยู่ (หัวลูกศร)]รูปที่ 4.2 แสดงถึงเนื้อสมองมีการฝ่อตัวเป็นแอ่ง (ลูกศร) ในตำแหน่งที่มีเนื้องอกขยายตัวอยู่ (หัวลูกศร)
2. การลดปริมาตรของ ventricular, cistern, subarachnoid CSF. CSF ภายในส่วนต่าง ๆ เหล่านี้เคลื่อนตัวได้ง่ายที่สุด และเป็นกลไกสำคัญที่สุดในการช่วยปรับความดันในช่องกะโหลกศีรษะ จะเห็นได้ชัดเจนว่า ventricles และ subarachnoid space จะมีขนาดเล็กลงหรือแฟบหายไปเมื่อความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมาก (รูปที่ 4.3) กลไกอันนี้จะปรับความดันได้ดีมากน้อยเท่าใดขึ้นอยู่กับทางผ่านของ CSF ตรงตำแหน่ง tentorial opening และ foramen magnum ถ้าบริเวณนี้มีการอุดตันโดยเนื้อสมองที่เคลื่อนตัวลงไป CSF จะไม่สามารถไหลออกไปสู่ spinal canal ได้หรือไปได้น้อย ก็จะทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดลงไม่ได้ดี ในรายเช่นนี้การเจาะหลังและวัดความดันของ CSF จากบริเวณ lumbar subarachnoid space อาจไม่ใช่การวัดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่แท้จริง และยังมีอันตรายเพราะทำให้มี brain herniation เพิ่มมากขึ้นจนผู้ป่วยอาจถึงแก่กรรมได้

[image: รูปที่ 4.3 แสดงถึงเนื้องอกใน frontal lobe ซีกขวา ทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง สังเกตเห็น ventricle (ลูกศร) และ subarachnoid space (หัวลูกศร) ในซีกขวามีลักษณะแฟบตัว ส่วนข้างซ้ายยังคงเห็นได้กว้างชัดเจน]รูปที่ 4.3 แสดงถึงเนื้องอกใน frontal lobe ซีกขวา ทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง สังเกตเห็น ventricle (ลูกศร) และ subarachnoid space (หัวลูกศร) ในซีกขวามีลักษณะแฟบตัว ส่วนข้างซ้ายยังคงเห็นได้กว้างชัดเจน
3. การลดปริมาณของเลือดภายในช่องกะโหลกศีรษะ สำหรับปริมาณเลือดที่ลดลงนั้นเป็นการยากที่จะบอกว่ามีส่วนสำคัญแค่ไหนในการช่วยปรับระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ แต่น่าจะมีการเปลี่ยนแปลงปริมาณเลือดอย่างแน่นอนดังจะสังเกตเห็นได้จากการทำ cerebral angiogram ในผู้ป่วยที่มี ICP สูงมาก ๆ จะพบหลอดเลือดทั้ง arteries, veins และ sinuses มีขนาดเล็กลงและบางรายจะไม่เห็นสารทึบแสงในหลอดเลือดสมองเลย (non filling phenomenon) ถ้าหาก ICP สูงกว่าความดันโลหิต (รูปที่ 4.4)

[image: รูปที่ 4.4 ภาพ carotid angiogram แสดงถึงการไม่มีเลือดไหลเวียนเข้าสู่หลอดเลือดสมอง เนื่องจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมาก]รูปที่ 4.4 ภาพ carotid angiogram แสดงถึงการไม่มีเลือดไหลเวียนเข้าสู่หลอดเลือดสมอง เนื่องจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมาก
4. การแยกตัวของรอยต่อกะโหลกศีรษะ (skull sutures) การแยกตัวของรอยต่อกะโหลกศีรษะต่าง ๆ นั้นพบได้ในเด็กเล็กที่ยังไม่มีการเชื่อมติดกันเป็นกระดูกของรอยต่อ นับว่าเป็นกลไกในการช่วยปรับระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สำคัญอีกอย่างหนึ่งในเด็ก เด็กที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงจึงมีลักษณะศีรษะโตกว่าปกติ โดยที่ยังไม่มีอาการของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงให้เห็น

ความสัมพันธ์ระหว่างปริมาตรของก้อนกับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ (Intracranial volume-pressure relationship)

จากการศึกษาของ Langfitt T.W.(3) พบความสัมพันธ์ระหว่างปริมาตรกับ ICP อย่างน่าสนใจซึ่งมีประโยชน์มากในการอธิบายการเปลี่ยนแปลงของอาการผู้ป่วยที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงเนื่องจากมีก้อนขยายตัวได้ภายในช่องกะโหลกศีรษะ Langfitt ทดลองใส่ลูกโป่งไว้ที่ epidural space แล้วค่อย ๆ ฉีดน้ำเข้าไปในลูกโป่งให้ขยายตัวด้วยอัตรา 1 cc. ต่อ ช.ม. และวัดการเปลี่ยนแปลงของ ICP ตลอดเวลา พบว่าในระยะแรก ๆ ของการขยายตัวของลูกโป่ง ICP จะอยู่ในเกณฑ์ปกติตลอดเวลาไม่มีการสูงขึ้น ดังรูปที่ 4.5 เส้นตามแนวราบแสดงให้เห็นว่าในขณะที่มีปริมาตรเพิ่มขึ้นนั้น จะมีการลดในปริมาตรของส่วนอื่น ๆ ที่อยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะ ซึ่งก็ได้แก่ CSF เลือดและน้ำสมองในปริมาตรเท่า ๆ กัน ความดันจึงมีระดับคงที่ ระยะนี้เรียกว่า ระยะปรับตัวได้ (compensation period) แต่เมื่อเพิ่มปริมาตรลูกโป่งขึ้นไปอีก ความดันจะเพิ่มขึ้น เมื่อถึงจุดหนึ่งปริมาตรที่เพิ่มขึ้นเพียงเล็กน้อยก็จะทำให้ ICP สูงขึ้นมากและรวดเร็วทันทีดังกราฟเส้นแนวตั้ง แสดงว่าปริมาตรภายในช่องกะโหลกศีรษะที่จะใช้เป็นตัวลดหรือปรับความดันให้กับก้อนที่กำลังขยายตัวมากขึ้นนั้นได้ถูกใช้ไปหมดแล้ว ความดันจึงสูงขึ้นทันที

[image: รูปที่ 4.5 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างปริมาตรของก้อนขยายตัวภายในกะโหลกศีรษะกับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.5 แสดงความสัมพันธ์ระหว่างปริมาตรของก้อนขยายตัวภายในกะโหลกศีรษะกับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ
ในกรณีที่ก้อนขยายตัวเร็ว กลไกในการปรับระดับความดันจะถูกใช้หมดไปเร็ว จึงทำให้เส้นในแนวตั้งเคลื่อนไปอยู่ทางซ้ายมือ หรือในรายที่มีสาเหตุอื่นที่ลดความสามารถในการช่วยปรับความดันของกลไกเหล่านี้ เช่น สมองบวม anoxia ก็จะทำให้เส้นในแนวตั้งเคลื่อนไปทางซ้ายมือได้เช่นกัน จากการทดลองนี้แสดงให้เห็นว่า ถ้าภายในช่องกะโหลกศีรษะมีปริมาตรที่จะใช้ในการช่วยปรับระดับความดันสำหรับการขยายตัวของก้อนอยู่มาก ICP ก็จะไม่เพิ่มขึ้น ก้อนก็จะขยายตัวได้ใหญ่มาก (รูปที่ 4.6) ในทางตรงกันข้ามถ้าปริมาตรที่ใช้ในการช่วยปรับระดับความดันมีอยู่น้อย เมื่อก้อนขยายตัวเพียงเล็กน้อยก็จะทำให้มี ICP สูงได้มากและเป็นอันตรายได้ ดังนั้นในผู้ป่วยที่มี expanding lesions อยู่แล้ว จึงควรระวังไม่ให้เกิดภาวะที่ทำให้มี vasodilatation เช่น respiratory obstruction, hypercapnia, hypoxia, และการใช้ volatile anesthetic agent ซึ่งล้วนทำให้ cerebral blood flow เพิ่มขึ้น เนื่องจากมี cerebral vasodilatation เป็นผลให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมาก จนผู้ป่วยถึงแก่กรรมได้

[image: รูปที่ 4.6 แสดงถึงความสัมพันธ์ระหว่างปริมาตรของสิ่งที่อยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สามารถช่วยในการปรับความดัน, ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะและขนาดของก้อนที่ขยายตัวได้
1. ปริมาตรภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สามารถช่วยในการปรับระดับความดันมีน้อย ก้อนขยายตัวได้เพียงขนาดเล็กก็ทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงได้มาก
2. ปริมาตรภายในช่องกะโหลกศีรษะที่ปกติซึ่งสามารถช่วยในการปรับระดับความดัน
3. ปริมาตรภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สามารถช่วยในการปรับระดับความดันได้มีมาก ก้อนขยายตัวได้ถึงขนาดใหญ่มากจึงจะทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกสูง]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.6 แสดงถึงความสัมพันธ์ระหว่างปริมาตรของสิ่งที่อยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สามารถช่วยในการปรับความดัน, ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะและขนาดของก้อนที่ขยายตัวได้
1. ปริมาตรภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สามารถช่วยในการปรับระดับความดันมีน้อย ก้อนขยายตัวได้เพียงขนาดเล็กก็ทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงได้มาก
2. ปริมาตรภายในช่องกะโหลกศีรษะที่ปกติซึ่งสามารถช่วยในการปรับระดับความดัน
3. ปริมาตรภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สามารถช่วยในการปรับระดับความดันได้มีมาก ก้อนขยายตัวได้ถึงขนาดใหญ่มากจึงจะทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกสูง
กลไกในการช่วยปรับระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะนั้นจะไม่ขึ้นกับชนิดของสาเหตุ ไม่ว่าจะเป็นเนื้องอก ตกเลือดในสมอง ฝีในสมอง หรือ cyst ฯลฯ จะมีการปรับเหมือนกันหมด แต่จะปรับได้เร็วช้าแค่ไหนขึ้นอยู่กับตำแหน่ง ขนาด อัตราเร็วของการเกิดก้อน สภาพสมองที่มี cerebral atrophy การขยายตัวของ CSF space การขยายตัวได้ของกะโหลกศีรษะและการบวมของสมองที่เกิดขึ้นรอบ ๆ เนื้องอก

เนื้องอกที่มีตำแหน่งอยู่ภายในหรือใกล้กับ ventricular system จะมีการอุดตันของทางเดิน CSF ได้เร็ว ทำให้เกิด obstructive hydrocephalus จึงมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงทั่ว ๆ ไป (generalized increased ICP) กลไกในการช่วยปรับความดันย่อมถูกใช้หมดไปเร็ว พวกเนื้องอกที่อยู่ใน middle cranial fossa ใกล้กับขอบของ tentorium ทำให้มี herniation ของส่วนใกล้กลางของ temporal lobe ได้ง่ายจากแรงดันเฉพาะที่ของเนื้องอกนั้น จึงเป็นอีกเหตุหนึ่งที่ทำให้เกิดการอุดตันทางไหลของ CSF ในบริเวณ cistern และทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงได้เร็ว

อัตราความเร็วของการเกิดก้อนนับว่าเป็นปัจจัยที่สำคัญ ในกรณีที่ก้อนเกิดรวดเร็วสมองไม่สามารถปรับตัวได้ทัน กลไกในการช่วยปรับระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะถูกใช้หมดไปอย่างรวดเร็ว จึงมักเกิด brain herniation ได้เร็ว เนื้องอกชนิดที่เป็น malignant เช่น metastatic tumor, glioblastoma multiforme, sarcoma จะมีการเติบโตเร็วและมีสมองบวมร่วมด้วยอย่างมาก ผู้ป่วยจึงมีอาการแสดงของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงตั้งแต่ระยะต้นของโรค ในทางตรงกันข้าม ในราย benign tumor เช่น meningioma เนื้องอกจะเจริญเติบโตอย่างช้า สมองมีเวลาที่จะปรับตัวด้วยกลไกต่าง ๆ ที่กล่าวมาแล้ว ที่เห็นได้ชัดเจนคือมีการฝ่อตัว (atrophy) โดยการเสียน้ำเฉพาะที่ตรงตำแหน่งที่มีเนื้องอกกดอยู่ การฝ่อตัวนี้เป็นผลจากการไหลเวียนของเลือดไปสู่บริเวณนั้นไม่ดีเพราะหลอดเลือดถูกเบียด(1) เนื้องอกชนิดนี้จึงมีขนาดใหญ่ ๆ ได้ โดยยังไม่เกิดอาการและอาการแสดงของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง

ในรายที่มีสมองฝ่อ (cerebral atrophy) เช่น ในคนแก่จะมีเนื้อสมองอยู่น้อย ventricle และ subarachnoid space มีขนาดใหญ่ ทำให้มีช่องว่างภายในช่องกะโหลกศีรษะมาก เนื้องอกจึงสามารถเติบโตมีขนาดใหญ่ได้มาก ๆ ในทางตรงกันข้ามคนที่อายุน้อย ventricle และ subarachnoid space แคบมาก มักมีอาการของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงได้เร็ว

การขยายตัวได้ของกะโหลกศีรษะก็เป็นกลไกที่ช่วยปรับระดับความดันอีกอันหนึ่ง พบได้ในเด็กเล็ก ๆ ที่ suture ของแผ่นกะโหลกยังไม่เชื่อมติดกันแน่น การเปลี่ยนแปลงนี้จะเกิดกับความดันที่ค่อย ๆ เพิ่ม แต่ไม่พบในกรณีที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้นอย่างฉับพลัน
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ก่อนที่จะเรียนและเข้าใจอาการและอาการแสดงของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ ควรทำความเข้าใจกับกายวิภาคของช่องกะโหลกศีรษะ และ pathophysiology ของการมีก้อนขยายตัวได้ภายในช่องกะโหลกศีรษะเสียก่อน เพื่อจะทำให้เข้าใจถึงอาการและอาการแสดงที่เกิดขึ้นได้ง่าย

ดังได้กล่าวแล้วว่า กะโหลกศีรษะของคนเรามีลักษณะแข็งขยายตัวไม่ได้ ความจุภายในช่องกะโหลกศีรษะจึงเปลี่ยนแปลงได้น้อยมาก ยกเว้นในเด็กที่ sutures ต่าง ๆ ยังไม่เชื่อมติดกัน กะโหลกศีรษะจึงยังสามารถขยายตัวได้ ภายในช่องกะโหลกศีรษะแบ่งออกเป็นส่วนต่าง ๆ (compartment) ด้วย falx cerebri และ tentorial cerebelli. tentorial cerebelli เป็นส่วน dura ที่ยึดจาก anterior และ posterior clinoid processes, petrous ridge และ occipital bone แล้วทอดโค้งไปรวมกับ tentorial cerebelli ซีกตรงข้าม เกิดลักษณะเป็น tent แยกช่องภายในกะโหลกศีรษะ (intracranial cavity) ออกเป็น supratentorial compartment และ infratentorial compartment หรือ posterior fossa ขอบของ tentorial cerebelli ทั้งสองข้างจะประกอบขึ้นเป็นช่องทางผ่านของ brain stem หลอดเลือด เส้นประสาทสมองและ CSF เรียกว่า tentorial notch หรือ tentorial opening (รูปที่ 4.7, และ 4.8, 4.9) ส่วนสมองที่บรรจุอยู่ใน infratentorial compartment ได้แก่ cerebellum brain stem เส้นประสาทสมอง และหลอดเลือด brain stem ออกจากช่องกะโหลกศีรษะโดยผ่านทาง foramen magnum ไปสู่ spinal cord ในบริเวณ foramen magnum จะเห็น cerebellar tonsil ทั้งสองข้างอยู่ตรงบริเวณขอบของ foramen magnum (รูปที่ 4.10) ซึ่งเป็นส่วนสำคัญที่อาจจะมีการเคลื่อนตัวลงล่างในกรณีที่มีความดันสูงใน posterior fossa เป็นผลให้ medulla และหลอดเลือด posterior inferior cerebellar artery ถูกกด ทำให้ผู้ป่วยหยุดหายใจและหมดสติทันทีได้

[image: รูปที่ 4.7 แสดงถึงการแบ่งช่องกะโหลกศีรษะออกเป็นส่วน (compartment) ต่าง ๆ โดย tentorial cerebelli และ falx cerebri]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.7 แสดงถึงการแบ่งช่องกะโหลกศีรษะออกเป็นส่วน (compartment) ต่าง ๆ โดย tentorial cerebelli และ falx cerebri
[image: รูปที่ 4.8 ภาพฐานกะโหลกศีรษะมองจากด้านบนแสดงถึง tentorial notch (tentorial incisura) ซึ่งเกิดขึ้นโดยขอบของ tentorial cerebelli เป็นทางผ่านของ brain stem หลอดเลือด เส้นประสาทสมองและ CSF]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.8 ภาพฐานกะโหลกศีรษะมองจากด้านบนแสดงถึง tentorial notch (tentorial incisura) ซึ่งเกิดขึ้นโดยขอบของ tentorial cerebelli เป็นทางผ่านของ brain stem หลอดเลือด เส้นประสาทสมองและ CSF[image: รูปที่ 4.9 แสดงถึง tentorial notch มองจากด้านหลัง จะเห็น brain stem ทอดผ่านลงสู่ posterior fossa (จากผลงานของ Rohen J.W. และ Yokochi C. ใน Color Atlas of Anatomy, Igaku-Shoin Medical Publisher, 1988)]รูปที่ 4.9 แสดงถึง tentorial notch มองจากด้านหลัง จะเห็น brain stem ทอดผ่านลงสู่ posterior fossa (จากผลงานของ Rohen J.W. และ Yokochi C. ใน Color Atlas of Anatomy, Igaku-Shoin Medical Publisher, 1988)
[image: รูปที่ 4.10 แสดงถึง cerebellar tonsil (ลูกศร) ซึ่งตามปกติจะมีขอบล่างอยู่ระดับเดียวกับขอบของ foramen magnum (หัวลูกศร)]รูปที่ 4.10 แสดงถึง cerebellar tonsil (ลูกศร) ซึ่งตามปกติจะมีขอบล่างอยู่ระดับเดียวกับขอบของ foramen magnum (หัวลูกศร)

ใน supratentorial compartment มี falx cerebri ซึ่งเป็น dura ที่อยู่ในแนว sagittal plane ทางด้านหน้ายึดติดกับ crista galli แล้วทอดโค้งไปทางด้านหลังไปบรรจบกับ tentorial cerebelli ทั้งสองข้างตรงแนวกลาง ทำให้แยก supratentorial compartment ออกเป็นซีกซ้ายและซีกขวา และมี cerebral hemisphere บรรจุอยู่ภายใน falx cerebri มีลักษณะที่สำคัญคือทางด้านหน้าจะแคบ ทำให้ medial surface ของ frontal lobe ส่วนที่เป็น cingulate gyrus ไม่มี falx คลุม (รูปที่ 4.7 และ 4.11) ในกรณีที่เกิดมี supratentorial expanding lesion ก็จะทำให้มีการเคลื่อนตัวของ cingulate gyrus ลอดใต้ขอบของ falx ไปด้านตรงข้ามได้

[image: รูปที่ 4.11 ภาพตัดตามแนวกลาง แสดงถึง falx cerebri ซึ่งส่วนหน้ามีลักษณะแคบ cingulate gyrus และ anterior cerebral a. ไม่ถูกปกคลุมโดย falx cerebri]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.11 ภาพตัดตามแนวกลาง แสดงถึง falx cerebri ซึ่งส่วนหน้ามีลักษณะแคบ cingulate gyrus และ anterior cerebral a. ไม่ถูกปกคลุมโดย falx cerebri
Tentorial notch (รูปที่ 4.8) เป็นช่องผ่านของ brain stem ในระดับ midbrain ขอบของ midbrain อยู่ชิดกับขอบของ tentorium. oculomotor nerve (3rd cranial nerve) ออกจาก midbrain ตรง interpeduncular fossa แล้วทอดไปข้างหน้าขนานไปกับ posterior communicating artery เข้าสู่ cavernous sinus. เมื่อ oculomotor nerve ทอดไปข้างหน้าจะเข้าไปใกล้ชิดกับขอบของ tentorium เช่นกัน จึงเป็นเส้นประสาทสมองที่สำคัญที่จะบอกถึงภาวะ transtentorial herniation ดังจะได้กล่าวต่อไป ด้านหลังของ midbrain อยู่ห่างจากขอบของ tentorial notch โดยมีส่วนของ cerebellar vermis และ superior surface ของ cerebellar hemiphere อยู่ชิดกับขอบของ tentorium ซึ่งจะเป็นส่วนสมองที่สำคัญอีกส่วนหนึ่งที่จะมีการเคลื่อนตัวจาก infratentorium ผ่าน tentorial notch ขึ้นข้างบนเมื่อมีความดันภายใน posterior fossa สูงขึ้น

ภายใน posterior fossa มีหลอดเลือด vertebrobasilar a. มาเลี้ยง brain stem ซึ่งอาจจะเกิดมีพยาธิสภาพขึ้นได้เมื่อเกิดภาวะ brain herniation basilar artery เมื่อทอดมาถึงตรงรอยต่อระหว่าง pons กับ midbrain จะให้แขนงที่สำคัญคือ superior cerebellar artery และ posterior cerebral artery สำหรับ superior cerebellar artery เป็นหลอดเลือดที่อยู่ใน infratentorium และไปเลี้ยง superior surface ของ cerebellar hemisphere, vermis. ส่วน posterior cerebral artery นั้นในส่วนแรกที่แยกออกจาก basilar artery จะอยู่ใน infratentorium เมื่อทอดไปตามผิวของ midbrain จนถึงขอบของ tentorial notch จะทอดข้ามขอบ tent ขึ้นไปอยู่ใน supratentorium เพื่อไปเลี้ยง temporal lobe และ occipital lobe หลอดเลือด vertebrobasilar artery ที่ไปเลี้ยง brain stem จะแตกแขนงเป็น 2 กลุ่ม คือ paramedial และ circumferential arteries (รูปที่ 4.12) กลุ่ม paramedial arteries จะเข้าสู่ brain stem ที่ด้านข้างของแนวกลางทั้งสองข้าง แล้วทอดไปทาง dorsal surface ของ brain stem ไปเลี้ยง grey matter ที่อยู่ใต้พื้นฐานของ 4th ventricle ส่วน circumferential arteries จะทอดตามด้านนอกของ brain stem แล้วส่งแขนงเข้าไปเลี้ยง brain stem จากด้านนอก สำหรับส่วนล่างของ pons จะมีแขนงเล็ก ๆ จาก anterior inferior cerebellar artery มาเลี้ยง หลอดเลือดที่กล่าวมานี้มีความสำคัญในการเกิด secondary brain stem hemorrhage จะได้กล่าวต่อไป

Temporal lobe เป็นส่วนสมองที่สำคัญ เพราะส่วนใกล้กลางของ temporal lobe ที่เรียกว่า uncus และ parahippocampal gyrus วางอยู่ชิดกับขอบของ tentorial notch ซึ่งเป็นส่วนที่จะมีการเคลื่อนตัวลงล่างไปกด brain stem เมื่อมีความดันภายใน supratentorium สูงขึ้น

[image: รูปที่ 4.12 แสดงถึงแขนงหลอดเลือด paramedial และ circumferential a. ที่ไปเลี้ยง brain stem ซึ่งมีความสำคัญต่อการเกิด secondary brain stem hemorrhage]รูปที่ 4.12 แสดงถึงแขนงหลอดเลือด paramedial และ circumferential a. ที่ไปเลี้ยง brain stem ซึ่งมีความสำคัญต่อการเกิด secondary brain stem hemorrhage
Ventricular system เป็นส่วนสำคัญอีกส่วนหนึ่งประกอบด้วย lateral ventricle ซีกซ้ายและซีกขวา CSF จะไหลผ่านเข้าสู่ 3rd ventricle ทาง foramen of Monro ทั้ง 2 ข้าง จากนั้นจึงจะไหลผ่าน aqueduct of Sylvius ซึ่งเป็นช่องแคบที่ tegmentum ของ midbrain เข้าสู่ 4th ventricle จาก 4th ventricle จะเปิดออกสู่ cistern ของสมองทาง foramen Magendie และ foramen Luschka CSF จะถูกสร้างขึ้นตลอดเวลาจาก choroid plexus ที่อยู่ใน ventricle ในอัตราการสร้างประมาณ 20 c.c. ต่อชั่วโมง ดังนั้นถ้ามีก้อนเนื้องอกและ brain herniation เช่น tonsillar herniation ไปอุดทางออกตรง foramen ของ 4th ventricle หรือมี transtentorial herniation ไปเบียด aqueduct of Sylvius จะทำให้ CSF ไหลออกจาก ventricle ไม่ได้ ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะสูงเพิ่มจากแรงดันของก้อนเนื้องอกเองอย่างรวดเร็ว แพทย์จะต้องแก้ไขให้น้ำ CSF ไหลออกจาก ventricle ได้โดยรวดเร็ว

หน้าต้นฉบับ 197–205
การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสรีรวิทยา
เมื่อมีเนื้องอกในสมองหรือก้อนที่ขยายตัวได้อย่างอื่นเกิดขึ้นภายในช่องกะโหลกศีรษะ จะทำให้เกิดมีการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสรีรวิทยาของสมองได้หลายอย่าง ที่สำคัญคือ

	มีการสูญเสียหน้าที่ของสมองส่วนที่ถูกกดเบียดหรือถูกทำลายโดยเนื้องอก อาการและอาการแสดงออกก็จะเป็นอาการของการสูญเสียหน้าที่ของสมองส่วนนั้น
	ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น (increased intracranial pressure, increased ICP)
	เนื้อสมองถูกเบียดและมี herniations (brain displacement และ herniations)


พยาธิสภาพที่เกิดขึ้นอาจจะทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงเพียงอย่างหนึ่งอย่างใดในสามอย่างข้างบนนี้หรืออาจทำให้เกิดมีการเปลี่ยนแปลงเป็นกระบวนการร่วมกันของทั้งสามอย่างติดต่อกันไปก็ได้ ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับชนิด ตำแหน่ง และอัตราการขยายตัวของพยาธิสภาพแต่ละชนิด

ในบทนี้จะบรรยายให้ละเอียดเฉพาะที่เกี่ยวกับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงและการมีเนื้อสมองถูกเบียดและมี herniation

[image: แผนภูมิที่ 4.1 แสดงถึงการเปลี่ยนแปลงภายในสมองเมื่อมีเนื้องอกสมองหรือก้อนขยายตัวได้ภายในช่องกะโหลกศีรษะ]แผนภูมิที่ 4.1 แสดงถึงการเปลี่ยนแปลงภายในสมองเมื่อมีเนื้องอกสมองหรือก้อนขยายตัวได้ภายในช่องกะโหลกศีรษะ
ภาวะความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง (INCREASED ICP)

โดยทั่วไปแล้วก้อนที่ขยายตัวได้เพียงอย่างเดียวมักไม่ทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะมากนัก แต่ความดันที่สูงมักจะเป็นผลรวมของการขยายตัวของตัวก้อนนั้นกับพยาธิสภาพที่เกิดตามหลังการมีก้อน อันได้แก่ สมองบวม (brain edema), venous congestion, การไหลเวียนของเลือดภายในช่องกะโหลกศีรษะผิดปกติ และมีการอุดตันของทางเดินน้ำไขสันหลัง (แผนภูมิที่ 4.1)

จากแผนภูมิที่ 4.1 จะเห็นว่าการมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้นได้นั้นเกิดจาก

1) เนื้องอกที่มีการขยายตัวร่วมกับสมองบวม ตัวอย่างในกรณีนี้ได้แก่ malignant tumor ซึ่งสมองบวมจากกลไกสองอย่าง คือ primary toxic ของเนื้อร้ายที่มีต่อเนื้อสมอง(2) และจากความผิดปกติของการไหลเวียนของเลือดในบริเวณที่มีก้อน

2) การไหลเวียนของเลือดในช่องกะโหลกศีรษะผิดปกติ ก้อนเนื้องอกอาจกดเบียดหลอดเลือดดำและหลอดเลือดฝอย ตรงตำแหน่งที่มีเนื้องอก ทำให้เกิดการไหลเวียนเลือดไม่ดี มีเลือดคั่ง จึงเป็นเหตุให้สมองบวม ผู้เขียนได้สังเกตเห็นเสมอว่า benign tumor เช่น meningioma ถ้าอยู่ในบริเวณ parasagittal มักจะมีสมองบวมรอบ ๆ เนื้องอกได้มาก ซึ่งจะเห็นได้ชัดเจนใน C.T. และจากการทำผ่าตัดพบว่าหลอดเลือดฝอยที่ถูกเบียดโดยเนื้องอก มีการไหลเวียนของเลือดช้าลง เกิดภาวะ hypoxia บริเวณนั้น ทำให้ cortex บริเวณที่มีเนื้องอกมีลักษณะซีดขาว ฉะนั้นทั้ง primary toxic ของ malignant tumor, venous congestion และ hypoxia เฉพาะที่ ล้วนมีผลกระทบต่อ blood brain barrier และมีส่วนในการทำให้เกิดสมองบวม

3) การอุดตันทางเดินน้ำไขสันหลัง (CSF obstruction) การอุดตันของน้ำไขสันหลังอาจเกิดขึ้นที่ตำแหน่งใดก็ได้ในทางเดินของ CSF จะทำให้เกิด obstructive hydrocephalus อาการของผู้ป่วยอาจเลวลงจนถึงกับหมดสติได้ในระยะเวลาอันสั้น การอุดตันทางเดิน CSF อาจเกิดจากเนื้องอกขนาดเล็กที่อยู่ภายใน ventricular system หรือเนื้องอกอยู่นอก ventricular system แล้วโตไปเบียดทางเดิน CSF ในตำแหน่งที่แคบเช่นบริเวณ aqueduct of Sylvius หรือทางออก (foramen) ต่าง ๆ ของ ventricles นอกจากนี้เนื้องอกในตำแหน่งอื่นที่ห่างจาก ventricle อาจทำให้มีการอุดตันทางเดิน CSF ได้เช่นกัน โดยเป็นผลจาก cerebral displacement หรือ herniation เช่นเนื้องอกใน supratentorium ทำให้เกิดมี uncus และ parahippocampal gyrus herniation ไปกด midbrain ซึ่งมีช่องแคบ ๆ ของ aqueduct of Sylvius หรือเกิด tonsillar herniation ที่ไปอุดตันทางออกของ 4th ventricle เมื่อมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น ก็ยิ่งทำให้มี brain herniation มากขึ้น ส่งผลให้การอุดตันทางเดิน CSF ยิ่งมากขึ้นเป็นวงจรต่อเนื่องที่ทำให้อาการผู้ป่วยมากขึ้นเรื่อย ๆ จนถึงแก่กรรมในที่สุด

ดังนั้นจะเห็นได้ว่าหากปัจจัยทั้ง3อย่างที่กล่าวมานี้ไม่ได้รับการแก้ไขให้ทันท่วงที ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะสูงขึ้นเรื่อย ๆ ตามเวลาที่ผ่านไป การแก้ไขที่สำคัญที่สุดก็คือการรักษาต้นเหตุ ในกรณีที่เป็นเนื้องอกก็ต้องเอาเนื้องอกออก จึงจะสามารถแก้ไข venous congestion สมองบวม การอุดตันน้ำ CSF และความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สูงให้กลับคืนสู่ปกติได้ แต่ในบางรายก็ไม่สามารถรักษาต้นเหตุได้ ทำให้ยังคงมีการอุดตันทางเดิน CSF อยู่ ในกรณีเช่นนี้ก็ต้องระบาย CSF ออกเพื่อลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ เพราะหากปล่อยให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมากขึ้นเรื่อย ๆ ก็จะทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงในสมองที่สำคัญ 2 อย่างคือ มีปริมาณเลือดที่ไปสู่สมองลดลง และเกิดภาวะ brain herniation กด brain stem ทำให้หน้าที่ของ brain stem เสียไปผู้ป่วยจะถึงแก่กรรมในที่สุด

ผลของ increased ICP ต่อ cerebral blood flow (CBF)
การเปลี่ยนแปลงใน ICP จะมีผลต่อ CBF เพราะว่า increased ICP จะมีผลกระทบต่อ systemic arterial pressure (SAP) และ cerebral perfusion pressure (CPP) ด้วยเสมอ(4) ค่าของ CPP จะมีความสัมพันธ์กับ carotid arterial pressure, jugular vein pressure และ cerebrovascular resistance ดังสมการ

CPP = (carotid arterial pressure − jugular vein pressure) / cerebrovascular resistance

โดยปกติ cerebral venous pressure มีค่าเกือบเท่ากับ intracranial pressure จะเพิ่มขึ้นหรือลงตามการเปลี่ยนแปลงของ ICP เมื่อ ICP เพิ่ม cerebrovascular resistance จะลดลงเพื่อรักษาระดับ CBF ให้คงที่ในเกณฑ์ปกติ ถ้า ICP อยู่ในระดับสูงมาก cerebral veins และ sinuses จะแฟบลง ซึ่งจะเป็นการทำให้ cerebrovascular resistance สูงขึ้น ในที่สุด CBF ก็ลดต่ำลง(6) Zwetnow(5) พบว่าเมื่อทำให้ ICP สูงขึ้นเรื่อย ๆ CBF จะยังคงอยู่ในเกณฑ์ปกติเสมอจนกระทั่ง CPP ตกลงถึง 40 mmHg หรือต่ำกว่านี้ จึงจะเห็น CBF ลดลงอย่างเห็นได้ชัด ในช่วงที่มี CBF ปกติอยู่นั้นแสดงว่ามี autoregulation ของหลอดเลือดสมองคอยปรับตัวให้เข้ากับการเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิต Miller(4) ก็สรุปได้เช่นเดียวกันว่าในขณะที่มี increased ICP CBF จะยังคงอยู่ในเกณฑ์ปกติได้ตราบเท่าที่ autoregulation ของหลอดเลือดสมองที่เปลี่ยนแปลงตาม arterial pressure ยังดีอยู่ เมื่อ autoregulation สูญเสียไป จาก hypoxia หรือสาเหตุอื่นใดก็ตาม ICP ที่เพิ่มขึ้นจะทำให้ CBF ลดลงทันที(7)

ผลของ increased ICP ที่มีต่อ CBF ในทางคลินิก จะเห็นได้ชัดเจนจากการทำ cerebral angiography ในผู้ป่วยที่มี intracranial expanding lesion ที่มี ICP สูงมาก ๆ สารทึบแสงรังสีที่ฉีดเข้าไปในหลอดเลือด internal carotid artery ไม่สามารถไหลผ่านเข้าไปสู่ช่องภายในกะโหลกศีรษะได้ แสดงให้เห็นว่า ICP สูงมากจนเกือบเท่าหรือเท่ากับ SAP จึงทำให้ไม่มีความดันที่สูงพอจะพาสารทึบแสงให้ไหลผ่าน cerebrovascular resistance ไปสู่สมองได้ เราเรียกว่า non filling phenomenon คนไข้พวกนี้จะถึงแก่กรรมในเวลาต่อมาทุกราย

AUTOREGULATION autoregulation จะมีความเกี่ยวพันกับ ICP, SAP และ CBF โดย CBF จะนำ O₂ และ glucose ไปสู่สมอง ทำให้สมองมี metabolism อยู่ในเกณฑ์ปกติตลอดเวลา การควบคุม CBF ให้ปกตินั้นจะมีกลไกที่เรียกว่า autoregulation ของหลอดเลือดสมอง เป็นตัวช่วยปรับขนาดของหลอดเลือดให้เข้ากับการเปลี่ยนแปลงในความดันโลหิต ICP และภาวะ blood gas โดยหลอดเลือดจะมีการขยายตัว (vasodilatation) และหดตัว (vasoconstriction) เพื่อรักษาระดับ CBF ให้คงที่ เมื่อ systemic arterial pressure (SAP) หรือ cerebral perfusion pressure (CPP) ลดต่ำลง หลอดเลือดสมองจะขยายตัวให้มี CBF คงเดิม และเมื่อ SAP สูงขึ้น หลอดเลือดสมองก็จะหดตัวเพื่อให้ CBF คงที่เช่นกัน กลไกของ autoregulation นั้นอยู่ที่ smooth muscle reflex ของหลอดเลือดแดง การที่หลอดเลือดแดงมีการเปลี่ยนแปลงตามการเปลี่ยนแปลงของ CPP เพื่อให้ CBF ปกตินั้น เราเรียกว่า“pressure autoregulation” ซึ่งจะมีขอบเขตการทำงานให้เกิดมีการขยายตัวของหลอดเลือดได้กว้างที่สุด และมีการหดตัวของหลอดเลือดได้แคบที่สุดในช่วงของ mean systemic arterial pressure (mean SAP) อยู่ระหว่าง 50–160 Torr(31) หมายความว่าหลอดเลือดสมองจะขยายตัวตามการลดของ SAP และ CPP เพื่อให้ค่า CBF ปกติจนถึงระดับ SAP = 50 Torr หลอดเลือดสมองจะขยายมากที่สุด ถ้า SAP ตกต่ำกว่า 50 Torr CBF ก็จะลดลงตามความดันโลหิตโดยไม่อยู่ในการควบคุมของ autoregulation เมื่อความดันโลหิตสูงขึ้นหลอดเลือดแดงจะมีการหดตัว และจะหดตัวมากที่สุดเมื่อ SAP สูง 160 Torr ถ้าความดันโลหิตสูงไปกว่านี้หลอดเลือดจะถูกทำให้ขยายตัวโดยแรงจากความดันโลหิต เพื่อเป็นการเพิ่ม CBF เมื่อถึงระยะนี้ blood brain barrier จะเสียไปทำให้มีน้ำเข้าไปอยู่ในเนื้อสมองจึงเกิดสมองบวมขึ้น ICP ก็ยิ่งสูงขึ้นไปอีก

นอกจากหลอดเลือดสมองจะมีการปรับตัวตาม SAP แล้วยังมีการปรับตัวตาม metabolism ของเนื้อเยื่อด้วย ซึ่งเรียกว่า “metabolic autoregulation” ตามปกติความต้องการ O₂ และ glucose ที่จะใช้ใน metabolism ของเนื้อสมองจะมีความสัมพันธ์กับ CBF อย่างมากเสมอ ตัวอย่างเช่น ในขณะที่มีการชักกระตุก metabolism ของเนื้อสมองบริเวณที่มีการชักกระตุกจะสูงขึ้น CBF ไปสู่บริเวณนั้นจะเพิ่มขึ้นโดยมีการขยายตัวของหลอดเลือด(3) และเมื่อ metabolism ลดลงเช่นในการทำ hypothermia CBF ก็จะลดลงตามด้วย(8) lactic acid หรือ H⁺ จาก metabolism เป็นตัวที่ทำให้ CBF มีความสัมพันธ์กับ metabolism ตลอดเวลา ถ้าเกิดภาวะ hypoxia หรือมี metabolism สูงขึ้น ก็จะทำให้เกิด lactic acid (H⁺) เพิ่มขึ้นใน extracellular space ทำให้มีการขยายตัวของหลอดเลือด เป็นการเพิ่ม CBF ไปสู่สมอง ตราบใดที่การเพิ่ม CBF ยังสามารถปรับให้เข้าได้กับการลดลงของ O₂ ในเลือดและเพียงพอตามความต้องการของสมอง สมองก็จะยังคงมี metabolism ปกติและเมื่อ metabolism ลดถึงระดับปกติ H⁺ ก็จะถูกนำออกไป เป็นผลให้หลอดเลือดหดตัวกลับสู่ปกติ

ภาวะ hypoxia และ hypercarbia จะมีความสำคัญต่อการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดสมองอย่างมาก โดยเฉพาะ hypercarbia เมื่อ arterial PaO₂ ลดลงถึงประมาณ 20 mmHg จะมีการกระตุ้นให้เกิดมีการขยายตัวของหลอดเลือดมากที่สุดและถ้า O₂ ยังลดลงไปอีกก็จะทำให้เกิดมี anaerobic glycolysis และลด oxidative phosphorylation ขึ้น(9) ซึ่งจะพบได้ในภาวะ hypoxic metabolism เสมอ กลไกที่ hypoxia ทำให้หลอดเลือดสมองขยายตัวนั้นยังไม่ทราบแน่ชัด ส่วนใหญ่เข้าใจว่าเป็น chemical regulation โดยภาวะ hypoxia ทำให้เกิด lactic ac. หรือ H⁺ สูง ซึ่งจะกระตุ้น chemoreceptor ที่ aorta และ carotid sinus

ภาวะ hypercarbia หรือ arterial PaCO₂ สูงเป็นตัวกระตุ้น autoregulation ที่สำคัญที่สุดในการทำให้มีการเปลี่ยนแปลงของหลอดเลือดสมอง PaCO₂ สูงจะทำให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด และ PaCO₂ ต่ำจะเกิดการหดตัวของหลอดเลือด เมื่อมีการขยายตัวของหลอดเลือดจะมีผลให้ ICP สูงขึ้น ดังนั้นในคนไข้ที่มีเนื้องอกสมอง หรือมีก้อนขยายตัวได้อื่น ๆ ที่เป็นเหตุให้ผู้ป่วยไม่ค่อยรู้สึกตัว มีการหายใจไม่เพียงพอหรือมีสิ่งอุดตันทางเดินหายใจ จะต้องรีบทำทางเดินหายใจให้โล่งและช่วยการหายใจให้พ้นจากภาวะ hypercarbia โดยด่วน ซึ่งเป็นการรักษาให้ ICP ลดลงวิธีหนึ่ง

vasomotor response ต่อ increased ICP
Cushing ได้อธิบายถึง vasomotor response ที่เป็นผลจาก increased ICP ว่า เมื่อมี increased ICP จะมีการเพิ่ม SAP ร่วมกับ bradycardia การเกิด pressure response นี้เป็นผลจากการกระตุ้นระบบประสาท sympathetic แล้วส่งกระแสไปตาม sympathetic outflow ซึ่งสามารถทำให้หายไปได้ด้วยการตัด cervical cord หรือ sympathetic ganglion ส่วน bradycardia เกิดจากการกระตุ้นศูนย์ที่ใน floor ของ 4th ventricle แล้วส่งกระแสไปตาม vagus nerve bradycardia จะหายไปได้โดยทำ vegotomy ผลของ Cushing response นี้ทำให้มีการเพิ่ม CBF หรือทำให้สมองมี CBF ปกติซึ่งจะขึ้นอยู่กับความสูงของ SAP ที่สูงขึ้นมากกว่าความสูงของ ICP.

cerebrovascular dysfunction เนื่องจาก increased ICP
ในภาวะที่มี autoregulation ของหลอดเลือดสมองเป็นปกติดี หลอดเลือดสมองจะขยายตัวเมื่อมี SAP ต่ำลง และจะหดตัวเมื่อ SAP สูงขึ้น เพื่อรักษาระดับ CBF ให้อยู่ในเกณฑ์ปกติ นอกจากนี้หลอดเลือดยังมีการขยายตัวและหดตัวตามความสูงต่ำของ PaCO₂อีกด้วย ภาวะเหล่านี้อาจเปลี่ยนแปลงหรือสูญเสียไปโดยเนื้องอกสมอง, ischemia, hypoxia, บาดเจ็บทางสมองได้ ในขณะที่มี ICP สูงและมีการกดสมองรุนแรงจะทำให้ vasomotor response ของหลอดเลือดสมองสูญหายไป การที่ vasomotor response ค่อย ๆ เสียมากขึ้นเรื่อย ๆ นั้น มีความสำคัญต่อชีวิตผู้ป่วย เมื่อ ICP สูงขึ้น CPP ย่อมต้องต่ำลง ในระยะแรก ๆ หลอดเลือดสมองจะปรับให้มีการขยายตัวและเพิ่ม SAP เพื่อให้ได้ CBF ปกติ ถ้า ICP ยังคงสูงขึ้นเรื่อย ๆ ก็จะทำให้กลไกในการปรับระดับ CBF สูญหายไป จะเป็นผลให้มีภาวะ ischemia ของสมองขึ้น ในระยะนี้การให้ CO₂ จะไม่สามารถเพิ่ม CBF หรือ ICP ได้ เพราะหลอดเลือดสมองได้ขยายตัวเต็มที่แล้ว และเช่นเดียวกันการให้ O₂ ก็ไม่ทำให้มีการหดตัวของหลอดเลือด ปรากฏการณ์นี้ Langfitt(3) เรียกว่า “Cerebral vasomotor paralysis” ในขณะที่มี cerebral vasomotor paralysis อยู่นี้ ถ้ามี SAP สูงขึ้นจากการมี vasomotor response ICP ก็จะเพิ่มตามโดยไม่มีการเพิ่มของ CPP หรือ CBF(3)

Cerebral vasomotor paralysis เป็นภาวะที่เกิดขึ้นแก่หลอดเลือดสมองทั่ว ๆ ไป แต่จากการศึกษา CBF เฉพาะแห่ง (regional CBF) ในหลาย ๆ ตำแหน่งของสมอง Langfitt พบว่าอาจจะมี vasomotor paralysis เฉพาะที่ได้ โดยเฉพาะบริเวณที่ใกล้กับเนื้องอก และอาจทำให้เกิดภาวะที่เรียกว่า “cerebral steal” ได้ cerebral steal จะเห็นได้เมื่อเราให้ CO₂ CBF จะเพิ่มขึ้น (มี vasodilatation) ในส่วนสมองที่เป็นปกติ แต่ในบริเวณที่มี autoregulation เสีย CBF ที่ไปสู่บริเวณนั้นจะไม่มีการเปลี่ยนแปลง หรืออาจลดลงด้วยซ้ำ ในทางตรงกันข้ามเมื่อทำ hyperventilation ก็กลับทำให้ CBF ที่ไปสู่สมองส่วนดีลดลง (มี vasoconstriction) และกลับเพิ่ม CBF สู่สมองส่วนที่มีความผิดปกติ

ผลกระทบของ increased ICP ต่อระบบอื่น ๆ
ดังได้กล่าวแล้วว่าการเปลี่ยนแปลงใน PCO₂, PO₂ จะเป็นผลต่อหลอดเลือดสมอง, CBF, ICP และถ้า ICP สูงขึ้นก็จะมีผลกระทบต่อระบบการหายใจ และ blood gas ได้เช่นกัน ความจริงแล้วการเปลี่ยนแปลงทางการหายใจอาจเป็นผลจาก brain displacement หรือ increased ICP หรือทั้งสองอย่างพร้อม ๆ กันก็ได้ ไม่ว่าอะไรจะเป็นต้นเหตุ blood gas ที่ผิดปกติไปจะเป็นจุดเริ่มต้นที่ทำให้มี increased ICP และ brain displacement มากขึ้น ฉะนั้นจึงจำเป็นต้องรีบแก้ไขให้กลับเป็นปกติโดยเร็ว

มีผู้ป่วยเป็นจำนวนมากที่มีก้อนขยายตัวได้ และมี O₂ ค่อนข้างต่ำ ที่เป็นเช่นนี้จะอธิบายได้ด้วยกลไก 2 อย่าง คือประการแรกในขณะที่มี increased ICP และ brain shift จะทำให้มี ventilation perfusion ที่ปอดไม่สมดุลกันจึงมี PO₂ ต่ำ ทั้งนี้เป็นเพราะว่าขณะมี Cushing response จะเกิดมี pulmonary vasoconstriction O₂ ในเลือดจึงต่ำ ประการที่สองในขณะที่มี increased ICP และ brain shift จะมีผลกระทบต่อ respiratory centre ที่ medulla ทำให้เกิดการกดการหายใจ PO₂ จึงต่ำและ PCO₂ สูง

ผู้ป่วยบางรายอาจเกิดมี hyperventilation ในขณะที่มี increased ICP และอาการเหล่านี้มักเกิดก่อนที่จะมีการหายใจช้าลงหรือหยุดหายใจ hyperpnea ระยะนี้อาจเกิดขึ้นเพราะความพยายามของร่างกายที่จะแก้ภาวะ PO₂ ที่ต่ำให้กลับเป็นปกติ แต่ก็มีบางรายมี hyperventilation ซึ่งเกิดจากพยาธิสภาพของ brain stem.

PULMONARY EDEMA เนื่องจาก INCREASED ICP ภาวะ pulmonary edema ในผู้ป่วยบาดเจ็บทางสมองและเนื้องอกสมองเป็นภาวะที่เลวร้าย ถ้าให้การช่วยเหลือไม่ทันผู้ป่วยจะถึงแก่กรรมทุกราย ผู้ป่วยเหล่านี้ไม่มีสาเหตุของ pulmonary edema เช่น โรคปอด โรคหัวใจ หรือให้ IV. fluid เกินขนาด คนไข้จะมีอาการไม่รู้สึกตัว หอบ มีฟองน้ำสีชมพูออกทางปากจมูกหรือทาง endotracheal tube อยู่ตลอดเวลา อาการเหล่านี้เกิดจากมี increased ICP มาก ผู้เขียนพบผู้ป่วยที่มีอาการเช่นนี้อยู่รายหนึ่งที่เป็นเนื้องอกสมอง เมื่อผ่าตัดเอาเนื้องอกออก อาการ pulmonary edema หายไปทันทีและผู้ป่วยฟื้นตัวได้เป็นปกติ

ทฤษฎีที่อธิบายการเกิด pulmonary edema ในรายที่มี increased ICP มี 2 ทฤษฎี(18) คือ

ทฤษฎีที่ 1 increased ICP กระตุ้นทำให้มี sympathetic outflow ไปที่ pulmonary vessels เพิ่มขึ้น เป็นผลให้เกิด pulmonary vasoconstriction และ edema

ทฤษฎีที่ 2 มีการเพิ่ม hydrostatic pressure ภายใน microvasculature ของปอดทำให้มี transudation ของน้ำจาก capillary bed เข้าสู่ alveoli

หน้าต้นฉบับ 206–214
อาการและอาการแสดงของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง

แพทย์ทุกคนควรจะเรียนรู้ถึงอาการและอาการแสดงต่าง ๆ ผลร้ายของการมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงที่มีต่อชีวิตผู้ป่วย สามารถให้การวินิจฉัยภาวะเหล่านี้ได้ตั้งแต่ระยะเริ่มแรก เพื่อให้การรักษาได้ทันการณ์ก่อนผู้ป่วยเสียชีวิต

อาการและอาการแสดงที่สำคัญทั่ว ๆ ไปของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง มีดังนี้
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อาการปวดศีรษะ เป็นอาการที่พบได้บ่อยในรายที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงและเป็นอาการที่จะนำผู้ป่วยไปพบแพทย์ อาการปวดศีรษะนี้เกิดเนื่องจากมีการกดรั้งส่วนที่มีประสาทรับความรู้สึก (pain-sensitive structures) ภายในช่องกะโหลกศีรษะ ได้แก่ middle meningeal artery และแขนง หลอดเลือดแดงใหญ่ที่ฐานสมอง dura mater ที่ฐานกะโหลกศีรษะและ sinus ต่าง ๆ(10) ส่วนมากมักมีอาการปวดศีรษะในเวลาเช้าตรู่ และบางครั้งยังอาจปลุกผู้ป่วยให้ตื่นได้ อาการจะดีขึ้นหลังอาเจียน ที่เป็นเช่นนี้เพราะว่าในรายที่มีก้อนขยายตัวอยู่ในช่องกะโหลกศีรษะ ขณะหลับจะเกิดมี brain swelling ซึ่งเป็นผลจากการมีการขยายตัวของหลอดเลือดเนื่องจากมี CO₂ คั่งในขณะนอนหลับเพราะมีการหายใจลดลง(11) การที่อาเจียนแล้วอาการปวดศีรษะดีขึ้นนั้นอธิบายว่าหลังอาเจียนจะมี hyperventilation ทำให้ ICP ลดลงได้(12) ลักษณะการปวดมักเป็นแบบปวดตุ๊บ ๆ (throbbing) และจะเป็นมากขึ้นเรื่อย ๆ จนในที่สุดเมื่อความดันภายในกะโหลกศีรษะสูงมากก็จะปวดตลอดเวลา ยาแก้ปวดก็ไม่สามารถลดอาการปวดได้ ลักษณะเช่นนี้เป็นอาการที่สำคัญมากเพราะทำให้แยกอาการปวดศีรษะที่เกิดจากสาเหตุอื่นได้ นอกจากนั้นอาการปวดศีรษะอาจเพิ่มขึ้นได้เมื่ออยู่ในบางท่า เช่น ท่านั่งยอง ๆ หรือเบ่งอุจจาระ ด้วยเหตุนี้เองผู้ป่วยเนื้องอกในสมองจึงมักมีอาการท้องผูกร่วมด้วยเสมอ

อาการปวดศีรษะในรายความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงจะไม่บ่งบอกถึงตำแหน่งของโรค ตัวอย่างเช่น ปวดศีรษะมากบริเวณหน้าผาก ไม่ได้หมายความว่าจะมีเนื้องอกที่บริเวณ frontal lobe แต่มีบางรายที่เนื้องอกนั้นอยู่ในตำแหน่งที่จะกดรั้งส่วนที่มีประสาทรับความรู้สึก ก็อาจมาหาด้วยอาการปวดเฉพาะที่ก่อนที่จะมีอาการปวดศีรษะทั่ว ๆ ไป เช่น ในราย meningioma ของ medial lesser wing ของ sphenoid bone จะมีการปวดบริเวณตาและหน้าผากนำมาก่อน เพราะมีการกดรั้ง V₁, V₂ ของ trigeminal nerve สำหรับเนื้องอกในบริเวณ posterior fossa ซึ่งอาจมี tonsillar herniation ร่วมด้วย มักมีอาการปวดศีรษะที่บริเวณท้ายทอย และตึงคอ เพราะมีการกระตุ้นเส้นประสาทสมองเส้นที่ 9, 10, 11 และ dura ที่เลี้ยงโดยเส้นประสาทเหล่านี้ นอกจากนั้นยังเกิดเพราะมีการกระตุ้นเส้นประสาทสันหลังตอนบนอีกด้วย

ผู้ป่วยบางรายมีอาการปวดศีรษะมากจนร้องดิ้นไปมาหรือเอะอะโวยวาย ตอบไม่ตรงคำถาม ซึ่งอาจเป็นอาการของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง ในกรณีเช่นนี้หากแพทย์ไม่นึกถึงภาวะนี้ จับผู้ป่วยมัดแขนขาแล้วให้ยาระงับอาการ อาจทำให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยโรคและรักษาไม่ทันเวลาและถึงแก่กรรมในเวลาต่อมาได้

อาการอาเจียน เป็นอีกอาการหนึ่งที่เกิดร่วมกับอาการปวดศีรษะ มักเกิดขึ้นในระยะหลัง ๆ ที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมาก ลักษณะการอาเจียนจะเป็นแบบอาเจียนพุ่ง (projectile vomiting) ไม่สัมพันธ์กับอาหารหรืออาการคลื่นไส้ มักพบได้บ่อยในเด็ก เพราะว่าเนื้องอกในสมองที่เกิดในเด็กมักมีตำแหน่งอยู่ใน posterior fossa ซึ่งจะมีการกระตุ้นศูนย์การอาเจียนที่ใน medulla โดยตรง เนื้องอกอยู่ในหรือใกล้ ๆ กับ 4th ventricle จะพบอาการอาเจียนได้บ่อยขึ้น ดังนั้นเด็กที่มีเนื้องอกในสมองจึงมักจะมีร่างกายซูบผอม ขาดอาหารและเพลีย และอาจพบร่วมกับศีรษะโต ส่วนในผู้ใหญ่มักไม่ค่อยพบอาการอาเจียน ผู้ป่วยที่มาหาด้วยอาการอาเจียนและแพทย์สงสัยว่ามีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง ควรต้องรีบค้นหาสาเหตุและให้การรักษา เพราะการอาเจียนนั้นมักเกิดในระยะที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมากแล้ว นอกจากนั้นการอาเจียนยังทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้นด้วย ซึ่งถ้าอยู่ในระยะเกือบจะมี decompensation ก็อาจเกิด brain herniation ได้ง่าย

อาการตามัว เกิดเนื่องจากมี papilledema หรือ chocked disc เป็นอาการที่สำคัญที่สุดและใช้ในการวินิจฉัยว่ามีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงได้อย่างแม่นยำ แพทย์ทุกคนจึงควรฝึกให้รู้จักลักษณะของ papilledema ในการดู eye ground เพื่อจะทำให้ผู้ป่วยได้รับการวินิจฉัยและรักษาโดยรวดเร็ว

พยาธิกำเนิดของ papilledema นั้น เกิดจากมีการคั่งของเลือดดำใน central retinal vein ของ optic nerve เนื่องจากความดันน้ำไขสันหลังที่อยู่ใน arachnoid sheath รอบ optic nerve สูงในขณะที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง จึงเกิดมีการบวมของ optic disc

[image: รูปที่ 4.13 แสดงถึงลักษณะ papillaedema ในผู้ป่วยที่มีความดันภายในกะโหลกศีรษะสูง สังเกตเห็นรอยเลือดออกตามขอบของ optic disc มีรูปร่างคล้ายเปลวไฟ]รูปที่ 4.13 แสดงถึงลักษณะ papillaedema ในผู้ป่วยที่มีความดันภายในกะโหลกศีรษะสูง สังเกตเห็นรอยเลือดออกตามขอบของ optic disc มีรูปร่างคล้ายเปลวไฟ
เมื่อดู optic disc ด้วย ophthalmoscope ลักษณะของ papilledema จะมีดังนี้(15) (รูปที่ 4.13)

	มีเส้นผ่าศูนย์กลางของ optic disc กว้างขึ้น เกิดจากการบวมของหัวประสาท
	ขอบของ disc ไม่ชัดเจน และมี physiologic cup หายไป เพราะมีการบวม
	มีการบวมนูนของหัวประสาทคล้ายเห็ด ยื่นเข้าไปใน vitreous
	สีของ optic disc จะเปลี่ยนเป็นสีแดงเรื่อ ๆ มากขึ้น เกิดจากมี venous congestion เป็นอาการแสดงเริ่มแรกของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง
	veins ที่ optic disc มี congestion และ tortuosity ส่วน arteries มีขนาดปกติ ทำให้มีอัตราส่วนระหว่าง veins : arteries เพิ่มขึ้น
	หลอดเลือดที่บริเวณ optic disc มีการหันเหไปจากเดิม เพราะว่าถูกเบียดจากการบวม
	มีเลือดออกที่ขอบของ optic disc หรือใน disc มีลักษณะเป็นรูปเปลวไฟ และมักอยู่รอบ ๆ disc ไม่ไกลจากขอบ disc ถ้าพบในตำแหน่งอื่น เลือดที่ออกนั้นจะไม่ได้เกิดจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง แต่จะเกิดจากสาเหตุอื่น เช่น retinal vein thrombosis
	มี exudate สีขาวเทาอยู่ที่ผิวและขอบของ optic disc


ลักษณะการเปลี่ยนแปลงที่ optic disc ที่ถือว่าเป็นอาการแสดงเริ่มแรกของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงก็คือ การมี venous congestion และการเต้นตามจังหวะชีพจรของ central retinal vein หายไป ร่วมกับการเปลี่ยนสีเป็นสีแดงเรื่อ ๆ ของ optic disc ส่วนลักษณะอื่น ๆ นั้นเป็นลักษณะที่มี papilledema มากแล้ว

papilledema อาจเกิดข้างเดียวหรือสองข้างก็ได้ หรืออาจไม่มี papilledema ทั้ง ๆ ที่ผู้ป่วยมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงก็ได้ ที่เป็นเช่นนี้อาจเป็นเพราะมี anatomical variation ของ subarachnoid space ที่ยื่นตาม optic nerve ถ้า subarachnoid space ยื่นตาม nerve ไปสั้นกว่าปกติ central retinal vein ก็จะไม่อยู่ใน subarachnoid space จึงไม่ถูกแรงดัน ดังนั้นจึงไม่เกิด papilledema ในบางกรณี เช่น มีเนื้องอกชนิด meningioma ตรงบริเวณใกล้กลางของ lesser wing ของกระดูก sphenoid จะกด optic nerve และ subarachnoid space ข้างนั้นโดยไม่มีการอุดตันของ central retinal vein ก็จะไม่ทำให้เกิด papilledema แต่จะมี primary optic atrophy และถ้าก้อนเนื้อที่ใหญ่นั้นทำให้มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง optic nerve ด้านตรงข้ามก็จะมี papilledema ได้ (Foster-Kennedy syndrome) หรือในรายที่เป็น subfrontal tumor เนื้องอก frontal lobe อาจกดดันไปกด optic nerve และ subarachnoid space ก็จะไม่เกิดมี papilledema เช่นกัน ดังนั้นการตรวจไม่พบ papilledema ไม่ได้หมายความว่าผู้ป่วยนั้นไม่มีเนื้องอกสมอง หากสงสัยควรต้องอาศัยอาการอื่น ๆ ช่วยในการวินิจฉัยโรค ส่วนการตรวจพบ papilledema ก็ไม่ได้ถือว่าเป็นอาการแสดงเฉพาะที่ (localizing signs)

การเกิด papilledema ขึ้นนั้นต้องใช้เวลานานพอสมควรจึงไม่พบในรายที่ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงอย่างฉับพลัน เช่น epidural hematoma เมื่อเกิด papilledema ขึ้นแล้ว ถ้าไม่รีบรักษาสาเหตุของความดันในช่องกะโหลกศีรษะสูง ทิ้งไว้นานเข้าผู้ป่วยจะมีอาการตาบอดเนื่องจากเกิดมี secondary optic atrophy (รูปที่ 4.14) เมื่อถึงระยะนี้ถึงแม้จะรักษาเอาสาเหตุออกได้เร็วเท่าไรก็ตาม อาการตาบอดของผู้ป่วยจะไม่ดีขึ้น ดังนั้นจึงเป็นเรื่องสำคัญที่แพทย์จะต้องรีบให้การรักษาทันทีเมื่อตรวจพบ papilledema โดยทั่วไปเมื่อมี papilledema การเห็น (visual acuity) จะไม่เสียอย่างรวดเร็วดังเช่น papillitis แต่จะค่อย ๆ เสีย ใช้เวลาเป็นเดือนหรือเป็นปี ขึ้นกับชนิดและตำแหน่งของเนื้องอก ส่วนใหญ่การเห็นจะเสียในตอนระยะท้ายของโรค เนื้องอกที่เกิดใน infratentorium, ventricle หรือใกล้ ๆ ventricle จะทำให้เกิด papilledema ได้เร็วกว่าเนื้องอกที่อยู่ใน supratentorium ทั้งนี้เป็นเพราะว่าเนื้องอกเหล่านี้มักทำให้มีการอุดตันทางเดินของน้ำไขสันหลัง ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจึงสูงขึ้นเร็ว นอกจากนั้นเนื้องอกที่โตเร็ว เช่น malignant glioma หรือ metastatic brain tumor จะเกิด papilledema ได้เร็วเช่นกัน ส่วนพวกเนื้องอกที่โตช้า เช่น meningioma มักไม่ค่อยพบ papilledema

[image: รูปที่ 4.14 แสดงถึง secondary optic atrophy จะสังเกตเห็น optic disc มีสีซีดขาว ขอบเขตชัดเจน หลอดเลือดที่บริเวณ optic disc มีขนาดเล็ก]รูปที่ 4.14 แสดงถึง secondary optic atrophy จะสังเกตเห็น optic disc มีสีซีดขาว ขอบเขตชัดเจน หลอดเลือดที่บริเวณ optic disc มีขนาดเล็ก
บุคลิกและนิสัย การเปลี่ยนแปลงในบุคลิกและนิสัยเป็นอาการร่วมอีกอาการหนึ่งที่พบได้เสมอ ผู้ป่วยมักมีอาการอ่อนเพลีย ไม่กระตือรือร้นที่จะทำงาน เชื่องช้าลง ไม่กระฉับกระเฉง ไม่สนใจสิ่งแวดล้อม กลายเป็นคนชอบนอนหลับ ถ้าเป็นเด็กนักเรียนจะมีผลการเรียนที่ตกต่ำลงตามลำดับ และถ้าความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมากขึ้นและนานพอก็อาจทำให้เกิดความจำเสื่อม และ dementia ได้ อย่างไรก็ตามอาการที่กล่าวข้างต้นนี้ อาจเป็นอาการเฉพาะที่ของเนื้องอกสมองบางตำแหน่งก็ได้

ความรู้สติลดลง เป็นอาการที่สำคัญที่สุด แสดงถึงว่าความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะนั้นสูงมากผู้ป่วยกำลังเข้าสู่ระยะสุดท้ายของโรค จะต้องรีบแก้ไขให้ความดันกลับสู่ระดับปกติโดยเร็วที่สุด ปล่อยไว้ผู้ป่วยจะหมดสติ และถึงแก่กรรม ซึ่งการหมดสตินั้นเกิดจาก 2 ปัจจัย คือมี CBF (cerebral blood flow) ลดลง และเกิด brain herniation ทำให้ brain stem หยุดทำงาน เมื่อความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะค่อย ๆ สูงขึ้น ผู้ป่วยจะค่อย ๆ ซึมลงมากขึ้นตามลำดับ ในการบันทึกบอกถึงระดับความรู้สติ แพทย์ควรบรรยายในรูปของการกระทำได้ของผู้ป่วย เช่น การพูด การเคลื่อนไหว การเข้าใจคำสั่ง ไม่ควรใช้คำ stupor, semicoma, coma เพราะจะทำให้เกิดความสับสนเข้าใจไม่ตรงกันในแต่ละบุคคลที่มาดูแลผู้ป่วย ทำให้ไม่ทราบการเปลี่ยนแปลงที่แท้จริง

การเปลี่ยนแปลงในความรู้สึกนี้ จะขึ้นอยู่กับอัตราความรวดเร็วของการเกิดก้อนและตำแหน่งของก้อน ในรายที่เป็นเนื้องอกสมองที่ค่อย ๆ โต โดยใช้เวลาเป็นเดือนหรือปี อาจจะมีอาการซึม ๆ อยู่หลายวันก่อนที่จะเปลี่ยนเป็นหมดสติ และถ้าเป็นพวกที่ก้อนเกิดเร็วอาการอาจเปลี่ยนจากรู้สึกดี บ่นปวดศีรษะ ซึมลง และหมดสติได้ในเวลาไม่กี่นาที หรือไม่กี่ชั่วโมง ตัวอย่างที่เห็นได้ชัดเจน เช่น รายที่มี epidural hematoma

อาการเห็นภาพซ้อน เกิดจากการเสียหน้าที่ของเส้นประสาทสมองที่ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อที่ใช้กลอกลูกตา ในกรณีที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง เส้นประสาทสมองที่อาจสูญเสียหน้าที่ที่พบบ่อยได้แก่ เส้นที่ 6 (abducens nerve) เส้นที่ 3 (oculomotor nerve) เส้นที่ 6 เป็นเส้นที่พบบ่อยที่สุดในระยะที่ยังไม่มี uncal herniation แต่เมื่อเกิด uncal herniation แล้วเส้นที่ 3 จะสูญเสียหน้าที่ทุกราย

[image: รูปที่ 4.15 แสดงถึงอาการตาเหล่เข้าข้างใน (internal squint) เพราะ abducens nerve สูญเสียหน้าที่ ในผู้ป่วยที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงเนื่องจากเนื้องอกสมอง]รูปที่ 4.15 แสดงถึงอาการตาเหล่เข้าข้างใน (internal squint) เพราะ abducens nerve สูญเสียหน้าที่ ในผู้ป่วยที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงเนื่องจากเนื้องอกสมอง
abducens nerve ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อ lateral rectus ซึ่งทำให้มีการกลอกตาไปด้านข้าง เมื่อเสียหน้าที่ไปจะทำให้กลอกตาไปด้านข้างไม่ได้ ผู้ป่วยจะมีอาการตาเหล่เข้าข้างใน (internal squint) (รูปที่ 4.15) ผู้ป่วยจะเห็นภาพซ้อนแบบเห็นภาพอยู่ในแนวราบเดียวกัน (horizontal diplopia) และจะเดินหันหน้าไปทางด้านข้างเดียวกับข้างที่เสียเพื่อไม่ให้เกิดภาพซ้อน อาการของ 6th nerve palsy นี้ไม่ใช่อาการเฉพาะที่ของเนื้องอก จึงไม่มีประโยชน์ในการบอกตำแหน่งของเนื้องอก เป็นแต่เพียงอาการทั่วไปอย่างหนึ่งของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงเท่านั้น

6th nerve palsy เกิดเนื่องจากเส้นประสาทเส้นนี้มีลักษณะยาว ทอดจากขอบล่างของ pons ไปตามฐานกะโหลกศีรษะ แล้วข้ามขอบของกระดูก petrous เข้าสู่ covernous sinus ดังนั้นเมื่อมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น และมีการเคลื่อนตัวลงล่างของ brain stem ทำให้ 6th nerve ถูกดึงให้ทอดตรงขอบของกระดูก petrous จึงเกิดการสูญเสียหน้าที่ขึ้น

อาการศีรษะโต อาการนี้พบได้ในเด็กเล็กที่แผ่นกะโหลกศีรษะยังไม่มีการเชื่อมติดกัน เมื่อความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น ไม่ว่าจะเป็นจากเนื้องอกสมองหรือสาเหตุอื่น ศีรษะเด็กจะมีขนาดใหญ่ขึ้น รอยต่อของแผ่นกระดูก (sutures) ต่าง ๆ อาจแยกห่างจากกันและคลำพบได้ โดยเฉพาะตรงบริเวณ coronal suture และ anterior fontanel เมื่อเคาะที่ศีรษะจะได้ยินเสียง “cracked pot” เห็นหลอดเลือดดำที่หนังศีรษะได้ชัดเจนเพราะมี congestion ของ veins ตาทั้งสองข้างอาจมองลงล่าง (sunset sign) เนื่องจากมีความกดดันลงบนผนังด้านบนของกระบอกตา แต่สำหรับเด็กโตและในผู้ใหญ่จะไม่เห็นอาการศีรษะโต

CUSHING’S REFLEX เมื่อความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงมากจะเกิดปฏิกิริยา Cushing’s reflex โดยความดันโลหิตจะสูงขึ้น และอัตราการเต้นของชีพจรจะช้าลง เพื่อให้มี CBF ไปเลี้ยงสมองมากขึ้น เป็นการแก้ภาวะ CBF ลดลงอันเนื่องมาจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สูงขึ้น การเปลี่ยนแปลงของความดันโลหิตและอัตราการเต้นของชีพจรนั้น นับว่าเป็นอาการแสดงที่สำคัญเช่นกัน เพราะเป็นปฏิกิริยาที่ทำให้ทราบว่าขณะนี้ผู้ป่วยเริ่มมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงแล้ว ยิ่งในรายที่ความดันโลหิตค่อย ๆ เพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ และชีพจรช้าลงตามลำดับร่วมกับมีการเปลี่ยนแปลงในระดับความรู้สึกตัวด้วยแล้ว ยิ่งทำให้แน่ใจได้ว่าผู้ป่วยรายนั้นจะต้องมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงแน่
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BRAIN DISPLACEMENT และ HERNIATION

เมื่อเนื้องอกหรือก้อนขยายตัวได้มีขนาดใหญ่ขึ้น เนื้อสมองที่อยู่ใกล้ชิดโดยรอบจะถูกดันให้มีการเคลื่อนตัวเพื่อเนื้องอกจะได้มีการขยายตัวใหญ่ขึ้น แต่เนื่องจากช่องภายในกะโหลกศีรษะแบ่งออกเป็น compartment ต่าง ๆ ด้วย falx cerebri และ tentorial cerebelli จึงทำให้การเคลื่อนตัวของเนื้อสมองมีลักษณะต่าง ๆ กัน ขึ้นอยู่กับตำแหน่งของเนื้องอก

เนื้องอกที่ frontal lobe จะทำให้เนื้อสมองบริเวณ frontal เคลื่อนตัวลอดใต้ falx cerebri ไปด้านตรงข้ามได้ง่าย เนื่องจาก falx ในบริเวณ frontal นั้นมีลักษณะแคบ ทำให้ medial surface ของ frontal lobe ไม่ถูกปกคลุมหรือกั้นด้วย falx มากนัก ส่วนบริเวณ parietal lobe falx จะมีลักษณะกว้างและปกคลุม medial surface ของ hemisphere จึงกั้นไม่ให้มีการเคลื่อนตัวของสมองไปสู่ด้านตรงข้ามได้มาก การเคลื่อนที่ของสมองนี้เห็นได้ด้วยการทำ cerebral angiography ในภาพ A-P view พบมี “proximal shift” ของ anterior cerebral artery falx cerebri อาจถูกดันให้เบนไปด้านตรงข้ามด้วย และเนื่องจาก frontal lobe อยู่ชิดกับแนวแกนสมอง ดังนั้นก้อนเนื้องอกใน frontal lobe จึงอาจทำให้เกิดมีการเคลื่อนตัวลงล่างของ brain stem ได้ด้วย นอกจากนั้นเนื้องอกใน frontal lobe อาจทำให้ส่วนหลังของฐาน frontal lobe เคลื่อนตัวไปสู่ middle cranial fossa และถูกกดโดย lesser wing ของกระดูก sphenoid ทำให้เห็นรอยกดที่ฐานของ frontal lobe (รูปที่ 4.16)

เนื้องอกที่ parietal lobe จะทำให้เกิดการเคลื่อนตัวของเนื้อสมองผ่านใต้ falx ได้น้อยเพราะบริเวณนี้ falx มีความกว้างมาก และคลุม medial surface ของ parietal lobe เกือบหมด ขอบล่างอยู่ชิดกับ corpus callosum และยังยึดติดแน่นกับ tentorial cerebelli สองข้าง เมื่อมีแรงดันจากก้อนมากขึ้น corpus callosum จะต้องถูกกดก่อน แล้วจึงจะมีการเคลื่อนที่ของ cingulate gyrus ไปด้านตรงข้ามได้ เมื่อก้อนมีขนาดโตขึ้นก็จะมีส่วนหนึ่งของ cingulate gyrus ลอดใต้ falx ทำให้มีลักษณะ “distal shift” ของ anterior cerebral artery ในภาพ A-P view ของ carotid angiogram และเมื่อก้อนมีขนาดใหญ่มากขึ้น จะดัน frontal lobe ทำให้ medial surface ของ frontal lobe มีการเคลื่อนตัวลอดใต้ falx ด้วย จึงมีลักษณะเป็น “square shift” ในภาพ A-P angiogram ส่วน dorsal surface ของ 3rd ventricle จะถูกกดโดยเนื้อสมองที่ลอดไปด้านตรงข้าม
[image: รูปที่ 4.16 แสดงให้เห็นสมองส่วนหลังของฐาน frontal lobe ถูกกดโดยขอบของ lesser wing ของกระดูก sphenoid (ลูกศร)]รูปที่ 4.16 แสดงให้เห็นสมองส่วนหลังของฐาน frontal lobe ถูกกดโดยขอบของ lesser wing ของกระดูก sphenoid (ลูกศร)

เนื้องอกใน temporal lobe จะดันเนื้อสมองส่วนใกล้ ๆ ไปทางด้านบน ข้างหน้า และข้างล่าง จะเห็น Sylvian fissure พร้อมทั้งหลอดเลือดถูกยกขึ้นสูง ส่วนของ brain stem และ 3rd ventricle จะถูกเบียดไปด้านตรงข้าม เนื้องอกของ temporal lobe มีแนวโน้มที่จะทำให้เกิด transtentorial herniation ได้ง่าย เพราะ uncus และ parahippocampal gyrus อยู่ชิดกับขอบของ tentorium

เนื้องอกในบริเวณ occipital lobe ซึ่งเป็นตำแหน่งที่ล้อมรอบด้วย falx และ tentorial cerebelli เมื่อเกิดมีแรงดันขึ้นเนื้อสมองจะถูกดันไปทางด้านหน้าสู่ parietal และ temporal lobe

เนื้องอกใน posterior fossa จะทำให้เกิดมี brain displacement 2 ทาง คือ ขึ้นข้างบนผ่าน tentorial notch และลงข้างล่างผ่าน foramen magnum ดังจะได้กล่าวต่อไป

ไม่ว่าเนื้องอกหรือก้อนขยายตัวได้จะอยู่ที่ใดก็ตาม เมื่อมีขนาดใหญ่ขึ้น จะมีความดันแผ่ไปยังส่วนอื่น ๆ ของสมอง จนกลไกต่าง ๆ ที่ใช้ช่วยปรับระดับความดันถูกใช้หมดไป สมองจะถูกดันให้เคลื่อนตัว (shifting หรือ displacement) ไปสู่ compartments อื่นที่มีความดันต่ำกว่า จึงเกิดภาวะที่เรียกว่า cerebral herniation หรือ brain herniation ซึ่งจะกดเบียด brain stem ทำให้ผู้ป่วยหมดสติและตายได้

เนื้องอกหรือก้อนขยายตัวได้อื่น ๆ ที่อยู่ใน supratentorium จะทำให้เกิด brain herniation ได้ 3 แห่ง คือ

	Cingulate herniation หรือ subfalcine herniation
	Central transtentorial herniation
	Uncal และ/หรือ parahippocampal herniation


เนื้องอกหรือก้อนขยายตัวได้อื่น ๆ ที่อยู่ใน infratentorium จะทำให้เกิด brain herniation 2 แห่ง คือ
	Tonsillar herniation
	Upward transtentorial herniation


brain herniation ทั้งหมดที่กล่าวมานี้ เป็นการเปลี่ยนแปลงที่ต่อเนื่องกันตลอดเวลาตราบที่ ICP ยังคงเพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ ถึงแม้ต้นเหตุของ increased ICP จะอยู่ใน supratentorium ก็ตาม ผลสุดท้ายความดันจะแผ่ไปสู่ posterior fossa และทำให้มี brain herniation ครบทุกชนิด ซึ่งมีผลให้ผู้ป่วยต้องถึงแก่กรรม

อาการและอาการแสดงของ brain herniation
อาการและอาการแสดงของ brain herniation อาจแบ่งได้ตามตำแหน่งที่เกิดดังนี้

1. อาการแสดงของ cingulate หรือ subfalcine herniation

herniation ของ cingulate gyrus ลอดใต้ falx ข้ามแนวกลางจากด้านที่มีความดันสูงไปสู่ข้างที่มีความดันต่ำกว่า เป็นผลให้มีการกดผนังด้านบนของ lateral ventricle ในข้างเดียวกันให้ต่ำลง และ pericallosal arteries จะถูกเบียดไปด้านตรงข้ามด้วย ซึ่งตรวจพบได้จากการทำ cerebral angiogram โดยเห็น anterior cerebral arteries มีการเบี่ยงเบน (shifting) ไปสู่ด้านตรงข้าม การที่มี cingulate gyrus และ anterior cerebral arteries ลอดใต้ falx ไปสู่ด้านตรงข้ามนั้น ขอบของ falx cerebri จะกดลงบนแขนงของ anterior arteries (รูปที่ 4.17) ซึ่งอาจทำให้มี hemorrhagic pressure necrosis ที่ cortex ของ cingulate gyrus หรือมี ischemia หรือ infarction ของ medial surface ของ frontal และ parietal lobe ที่เลี้ยงด้วย anterior cerebral arteries เป็นผลให้มีอาการอ่อนแรงของขาในด้านตรงข้ามกับด้านที่มีพยาธิสภาพแรกเริ่ม และสมองส่วนที่มี infarction จะมีการบวม ซึ่งจะยิ่งเพิ่มความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะมากขึ้นไปอีก

[image: รูปที่ 4.17 แสดงถึง cingulate herniation ซีกขวา ลอดใต้ falx ไปสู่ด้านซ้าย จะสังเกตเห็นแนวรอยกดที่ cingulate gyrus และแขนงของหลอดเลือด anterior cerebral a. (ลูกศร)]รูปที่ 4.17 แสดงถึง cingulate herniation ซีกขวา ลอดใต้ falx ไปสู่ด้านซ้าย จะสังเกตเห็นแนวรอยกดที่ cingulate gyrus และแขนงของหลอดเลือด anterior cerebral a. (ลูกศร)
หน้าต้นฉบับ 217–221
2. อาการและอาการแสดงของ transtentorial herniation

2.1 Central transtentorial herniation หรือ diencephalic herniation(13)
เนื้องอกที่อยู่ใน supratentorium จะดัน diencephalon ให้เคลื่อนตัวลงล่างผ่านไปทาง tentorial notch และไปดัน midbrain อีกต่อหนึ่ง มักเกิดร่วมกับ uncal herniation (รูปที่ 4.18) perforating arteries ที่ไปเลี้ยง diencephalon และ brain stem จะถูกเบียดเบนตามแรงที่เกิดขึ้น (รูปที่ 4.19) ทำให้มีภาวะ ischemia หรือมี hemorrhage ในเนื้อของ diencephalon และ midbrain ส่วนต้นได้

[image: รูปที่ 4.18 ก. แสดงถึงตำแหน่งปกติของ midbrain ซึ่งมีขอบหน้าอยู่ในระดับเดียวกับแนวเส้นที่ลากผ่านระหว่าง optic chiasm กับขอบหลังของ splenium ของ corpus callosum
ข. แสดงถึง multiple supratentorial tumors ที่ดัน diencephalon และ brain stem ให้เคลื่อนลงไปทางด้านล่าง (จากผลงานของ Plum F., Posner J. B., ใน The Diagnosis of Stupor and Coma)]รูปที่ 4.18 ก. แสดงถึงตำแหน่งปกติของ midbrain ซึ่งมีขอบหน้าอยู่ในระดับเดียวกับแนวเส้นที่ลากผ่านระหว่าง optic chiasm กับขอบหลังของ splenium ของ corpus callosum
ข. แสดงถึง multiple supratentorial tumors ที่ดัน diencephalon และ brain stem ให้เคลื่อนลงไปทางด้านล่าง (จากผลงานของ Plum F., Posner J. B., ใน The Diagnosis of Stupor and Coma)
[image: รูปที่ 4.19 แสดงถึงเนื้องอกสมองทำให้เกิด central displacement และ central transtentorial herniation จะเห็นหลอดเลือด perforating arteries (ลูกศรสั้น) ที่เลี้ยง diencephalon ถูกเบียดให้เหยียดตึง เป็นเหตุให้เกิดภาวะ ischemia]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.19 แสดงถึงเนื้องอกสมองทำให้เกิด central displacement และ central transtentorial herniation จะเห็นหลอดเลือด perforating arteries (ลูกศรสั้น) ที่เลี้ยง diencephalon ถูกเบียดให้เหยียดตึง เป็นเหตุให้เกิดภาวะ ischemia
อาการขั้นต้นของผู้ป่วยจะเริ่มด้วยมีการเปลี่ยนแปลงในความรู้สติ จะมีอาการซึมลงตามลำดับการหายใจมักมีการถอนหายใจ หาว หรือหยุดเป็นครั้งคราว และบางรายมีลักษณะ Cheyne-Stokes respiration pupils จะเล็กแต่เมื่อส่องไฟยังมีการหดตัวได้ดี การมี pupils ขนาดเล็กในระยะนี้ยังอธิบายไม่ได้ชัดเจน แต่อาจจะเกิดเนื่องจากระบบ sympathetic ที่อยู่ใน hypothalamus ทำงานผิดปกติ เมื่อเปิดตาทั้งสองข้างดูจะเห็น conjugate หรือ divergent roving eye movement (กลอกตาไปมา ทิศทางไม่แน่นอน เหมือนในขณะครึ่งหลับครึ่งตื่น แสดงว่าหน้าที่ของ brain stem ยังดีอยู่) การทำ doll’s eye maneuver และ caloric test จะยังคงเป็นปกติ การตรวจ motor system จะเริ่มมีอาการแสดงของ corticospinal tract ทั้งสองข้าง ในรายที่มีเนื้องอกอยู่ใน hemisphere และทำให้เกิด hemiparesis ในด้านตรงข้ามอยู่ก่อนแล้ว ก็จะมี hemiparesis เพิ่มมากขึ้น

ถ้าเนื้องอกใน supratentorium ยังขยายใหญ่ต่อไป หรือความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้นเรื่อย ๆ diencephalon และ midbrain จะถูกกดมากขึ้น

ฉะนั้นในระยะหลังของ central transtentorial herniation ผู้ป่วยจะหมดสติ การหายใจเป็นแบบ Cheyne-Stokes respiration pupils มีขนาดเล็กและเมื่อส่องไฟจะหดตัวได้น้อยลง doll’s eye maneuver และ caloric test ยังคงไม่เปลี่ยนแปลงจากระยะแรก ๆ ผู้ป่วยอาจจะอยู่นิ่ง ๆ ไม่เคลื่อนไหวถ้าไม่กระตุ้น แต่เมื่อกระตุ้น เช่น กดที่หัวคิ้วหรือที่บน sternum แรง ๆ ก็จะมีอาการเหยียดเกร็งของขา ส่วนแขนจะงอเกร็งเป็นลักษณะที่เรียกว่า “decorticate rigidity” (รูปที่ 4.20) ถ้าหากผู้ป่วยมี hemiparesis หรือ hemiplegia อยู่ก่อนแล้ว แขนขาข้างนั้นจะมีลักษณะ decorticate rigidity ก่อนอีกข้างหนึ่งเสมอ ในระยะหลังอาจมีลักษณะ decorticate ทั้งสองข้างก็ได้ แต่มีผู้ป่วยบางรายที่มีพยาธิสภาพอยู่ที่ hemisphere เมื่อมี herniation เกิดขึ้นแล้วเวลากระตุ้นจะพบว่าแขนขาข้างที่มี hemiplegia อยู่ก่อน จะมีลักษณะ rigidity และแขนขาข้างเดียวกับข้างที่มีพยาธิสภาพจะเป็นแบบ decorticate rigidity ลักษณะความแตกต่างที่เกิดขึ้นนี้ ยังไม่สามารถอธิบายได้ตามหลักสรีรวิทยา(13)

[image: รูปที่ 4.20 แสดงถึงลักษณะ decorticate rigidity สังเกตเห็นผู้ป่วยหมดสติ, มือกำวางอยู่บนหน้าอก ข้อมือและข้อศอกงอพับ ขาทั้งสองข้างเหยียดเกร็ง]รูปที่ 4.20 แสดงถึงลักษณะ decorticate rigidity สังเกตเห็นผู้ป่วยหมดสติ, มือกำวางอยู่บนหน้าอก ข้อมือและข้อศอกงอพับ ขาทั้งสองข้างเหยียดเกร็ง
นอกจากที่กล่าวมาแล้ว ผู้ป่วยบางรายอาจมีอาการของ hypersecretion ของ tracheobroncheal tree และมี gastric secretion เพิ่มขึ้น ผู้ป่วยบางรายอาจมี secretion มากจนหายใจเป็นฟองออกมาทางจมูกและปาก หรือจาก tracheostomy tube เช่นเดียวกับผู้ป่วยที่มี pulmonary congestion นอกจากนั้นบางรายมี hyperthermia ร่วมด้วย ปรากฏการณ์ที่พบนี้ อาจเกิดจากมีผลกระทบกระเทือนต่อ hypothalamus

อาการและอาการแสดงของผู้ป่วยใน “diencephalic stage” มีความสำคัญมาก เพราะเป็นอาการที่เตือนให้ทราบว่า อาการของผู้ป่วยกำลังจะเปลี่ยนจากภาวะที่สามารถแก้ไขให้กลับดีขึ้นได้ (reversible) ไปสู่ภาวะที่ไม่สามารถทำให้กลับดีขึ้นได้ (irreversible) ในระยะเวลาอันใกล้ ถ้าหากผู้ป่วยไม่ได้รับการรักษาอย่างทันท่วงทีในขณะนั้น และปล่อยทิ้งไว้ไม่ให้การช่วยเหลือจน midbrain ถูกทำลายจาก herniation การช่วยเหลือในระยะนี้ผู้ป่วยจะฟื้นตัวได้ยากหรือไม่มีโอกาสฟื้นเลยถึงแม้จะเอาก้อนนั้นออกได้เร็วเท่าไรก็ตาม

หน้าต้นฉบับ 221–228
2.2 uncal herniation, parahippocampal herniation, transtentorial herniation

เมื่อความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้นถึงจุดที่กลไกในการช่วยปรับระดับความดันถูกใช้หมดไปแล้ว แต่ความดันยังคงสูงต่อไป แรงดันจากก้อนขยายตัวได้ใน supratentorium จะทำให้เกิด uncal herniation ไปสู่ posterior fossa ซึ่งมีความดันต่ำกว่า uncus ซึ่งเป็นส่วนใกล้กลางของ temporal lobe ด้านหน้า ที่วางอยู่บนขอบของ tentorium จะถูกดันให้เคลื่อนเข้าหาแนวกลางและลงล่างผ่าน tentorial notch และบางรายอาจมี parahippocampal gyrus เคลื่อนตามลงไปด้วย (รูปที่ 4.21, และ 4.22) การเคลื่อนตัวของ uncus และ parahippocampal gyrus อาจไม่เท่ากันในแต่ละราย ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับตำแหน่งของก้อนขยายตัวได้ ถ้าก้อนขยายตัวได้อยู่ค่อนไปทางด้านหน้าเช่น frontal lobe หรือ temporal lobe ส่วนหน้า ย่อมจะมี uncal herniation ได้มาก ส่วนก้อนที่อยู่ใน temporal lobe ส่วนหลังหรือที่ occipital lobe จะมี parahippocampal herniation ได้มากกว่า

[image: รูปที่ 4.21 แสดงถึง uncal และ parahippocampal transtentorial herniation ที่ซีกซ้ายจะเห็นแนวรอยกดโดยขอบของ tentorium (ลูกศร) midbrain ถูกกดเบียดจากทางด้านข้างทำให้มีความยาวจากด้านหน้าไปสู่ส่วนหลังมากขึ้น และ aqueduct of Sylvius ตีบตัน 3rd cranial nerve ข้างซ้ายถูกกดเบียดโดย uncus]รูปที่ 4.21 แสดงถึง uncal และ parahippocampal transtentorial herniation ที่ซีกซ้ายจะเห็นแนวรอยกดโดยขอบของ tentorium (ลูกศร) midbrain ถูกกดเบียดจากทางด้านข้างทำให้มีความยาวจากด้านหน้าไปสู่ส่วนหลังมากขึ้น และ aqueduct of Sylvius ตีบตัน 3rd cranial nerve ข้างซ้ายถูกกดเบียดโดย uncus
[image: รูปที่ 4.22 แสดงถึง uncal transtentorial herniation เป็นภาพที่มองจากด้านบน โดยรั้ง frontal lobe ขึ้น เห็นส่วนของ uncus ที่ลงไปกด 3rd nerve (ลูกศร) และที่ uncus จะเห็นแนวของรอยถูกกดโดยขอบของ tentorium (หัวลูกศร)]รูปที่ 4.22 แสดงถึง uncal transtentorial herniation เป็นภาพที่มองจากด้านบน โดยรั้ง frontal lobe ขึ้น เห็นส่วนของ uncus ที่ลงไปกด 3rd nerve (ลูกศร) และที่ uncus จะเห็นแนวของรอยถูกกดโดยขอบของ tentorium (หัวลูกศร)
อาการแสดงของ uncal และ parahippocampal herniation มีดังนี้

oculomotor nerve palsy เมื่อเกิด uncal herniation ขึ้น oculomotor nerve จะถูกกด แต่ในระยะแรกที่ uncus ยังมี herniation ผ่านลงไปใน tentorial notch ไม่เต็มที่ pupil ข้างที่มีก้อนขยายตัวจะเริ่มมีการหดตัวเล็กลงแต่ยังมีปฏิกิริยาต่อแสง ส่วน pupil ด้านตรงข้ามจะมีขนาดปกติและมีปฏิกิริยาต่อแสงดี แพทย์จึงอาจเข้าใจผิดได้ว่า pupil ข้างที่โตกว่านั้นเป็นข้างที่มีพยาธิสภาพ และทำ cerebral angiography ผิดข้าง โดยทำข้างที่มี pupil โตกว่า (ข้างปกติ) ที่จริงแล้วพยาธิสภาพอยู่ข้างที่มี pupil เล็ก การมี pupil เล็กก่อนการขยายใหญ่นั้นอธิบายได้ว่าในระยะแรกของ uncal herniation ทำให้ parasympathetic fibres ซึ่งอยู่บนผิวของ oculomotor nerve ถูกกระตุ้น อาการในระยะนี้จึงมีความสำคัญมากเช่นกัน เพราะว่าต่อไปอีกไม่นานนักจะต้องเกิด uncal herniation เต็มที่ และ oculomotor nerve จะถูกกดจนเสียหน้าที่ เกิด oculomotor nerve palsy เมื่อถึงระยะนี้ pupil ข้างที่มีพยาธิสภาพจะขยายโตขึ้นและมีปฏิกิริยาต่อแสงน้อยลง ในที่สุดจะขยายโตเต็มที่และไม่มีปฏิกิริยาต่อแสง pupil ทั้งสองข้างจะมีขนาดไม่เท่ากันเรียกว่า anisocoria (รูปที่ 4.23 ก.) ผู้ป่วยจะหมดสติ เพราะว่า reticular activating system ใน brain stem ถูกกดและหยุดทำงาน พร้อมกันนี้จะตรวจพบ external oculomotor ophthalmoplegia คือ ไม่มีการเคลื่อนไหวของตา doll’s eye maneuver จะเสียในข้างที่มี pupil โต ถ้าปล่อยไว้โดยไม่เอาต้นเหตุออก จะเกิด herniation ในซีกตรงข้ามด้วย ทำให้ pupil ทั้งสองข้างขยายใหญ่และไม่มีปฏิกิริยาต่อแสง (รูปที่ 4.23 ข.) ส่วนใหญ่ผู้ป่วยจะเสียชีวิตในระยะนี้

จากที่กล่าวมาข้างต้นจะเห็นได้ว่าก้อนขยายตัวได้ในสมองนั้นจะอยู่ข้างเดียวกับข้างที่มี pupil ขยายใหญ่และไม่มีปฏิกิริยาต่อแสง ดังนั้นถ้าจำเป็นต้องทำ carotid angiography จะต้องทำข้างเดียวกับข้างที่ pupil โตขึ้น จึงจะเห็นพยาธิสภาพ

อาการไม่รู้สติ และ decerebrate rigidity เมื่อ uncal herniation เกิดขึ้นนอกจากจะตรวจพบ pupil ขยายใหญ่และไม่มีปฏิกิริยาต่อแสงแล้ว ยังพบอาการที่เกิดจาก midbrain ถูกกดและมีภาวะ ischemia ร่วมด้วย ผู้ป่วยจะมีอาการหมดสติและมี decerebrate rigidity เกิดขึ้น ผู้ป่วยจะมีแขนและขาทั้งสองข้างเหยียดเกร็ง แขนหมุนเข้าข้างใน มือจะกำและข้อมือจะงอพับ (รูปที่ 4.24) เมื่อ midbrain เสียหน้าที่ oculocephalic reflex จะเสียด้วย

[image: รูปที่ 4.23 ก. แสดงถึง pupil มีขนาดไม่เท่ากัน (anisocoria) ข้างซ้ายโตกว่าข้างขวา
ข. แสดงถึง pupil ขยายใหญ่และไม่มีปฏิกิริยาต่อแสงทั้งสองข้าง เนื่องจากผู้ป่วยมีความดันภายในช่องกะโหลกสูงมาก ทำให้เกิด uncal herniation ทั้งสองข้าง และถึงแก่กรรมในที่สุด]รูปที่ 4.23 ก. แสดงถึง pupil มีขนาดไม่เท่ากัน (anisocoria) ข้างซ้ายโตกว่าข้างขวา
ข. แสดงถึง pupil ขยายใหญ่และไม่มีปฏิกิริยาต่อแสงทั้งสองข้าง เนื่องจากผู้ป่วยมีความดันภายในช่องกะโหลกสูงมาก ทำให้เกิด uncal herniation ทั้งสองข้าง และถึงแก่กรรมในที่สุด
[image: รูปที่ 4.24 แสดงถึงลักษณะ decerebrate rigidity ในผู้ป่วยที่หมดสติ จะเห็นแขนและขาทั้งสองข้างเหยียดเกร็ง แขนหมุนเข้าข้างใน มือกำและข้อมือพับ]รูปที่ 4.24 แสดงถึงลักษณะ decerebrate rigidity ในผู้ป่วยที่หมดสติ จะเห็นแขนและขาทั้งสองข้างเหยียดเกร็ง แขนหมุนเข้าข้างใน มือกำและข้อมือพับ
[image: รูปที่ 4.25 แสดงถึง Kernohan’s phenomenon จะสังเกตเห็น uncus ที่เคลื่อนตัวผ่าน tentorial notch ไปดัน midbrain ทำให้ cerebral peduncle ด้านตรงข้ามถูกกดโดยขอบของ tentorium]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.25 แสดงถึง Kernohan’s phenomenon จะสังเกตเห็น uncus ที่เคลื่อนตัวผ่าน tentorial notch ไปดัน midbrain ทำให้ cerebral peduncle ด้านตรงข้ามถูกกดโดยขอบของ tentorium
hemiparesis, and Kernohan’s phenomenon เมื่อ uncus และ parahippocampal gyrus กดลงบนด้านข้างของ midbrain จะทำให้ midbrain ถูกดันไปทางด้านตรงข้าม cerebral peduncle ด้านตรงข้ามจะถูกขอบของ tentorium กด เกิด ischemia และ necrosis ของ cerebral peduncle ข้างนั้น hemiplegia จึงอาจเกิดขึ้นในข้างเดียวกับข้างที่มีก้อนขยายตัว หรือข้างเดียวกับข้างที่มี pupil ขยายโต ปรากฏการณ์นี้เรียกว่า Kernohan’s phenomenon (รูปที่ 4.25) ซึ่งพบได้ต่ำกว่า 10 % จากรายงานของ Finney & Walker(14) hemiplegia อาจเกิดขึ้นได้ทั้งในข้างเดียวกันหรือตรงข้ามกับข้างที่มีพยาธิสภาพก็ได้ แต่ในรายที่เป็น contralateral hemiplegia พยาธิสภาพมักอยู่ที่ใน hemisphere มากกว่าที่จะเกิดจาก midbrain ถูกกด

อาการแสดงเนื่องจาก secondary brain stem hemorrhage การที่ midbrain ถูกเบียดจากด้านข้าง จะทำให้ transverse diameter ของ midbrain สั้นเข้าและ anteroposterior diameter ยาวขึ้น เมื่อร่วมกับการเคลื่อนตัวลงล่างของ brain stem โดยแรงดันของก้อนขยายตัวใน supratentorium จะทำให้หลอดเลือดที่ไปเลี้ยง brain stem ในส่วน midbrain และ pons ส่วนบนถูกเหยียดดึง โดยเฉพาะพวกหลอดเลือดที่เป็น paramedial arteries จะถูกเหยียดดึงมากกว่าส่วนอื่น ๆ เป็นผลให้มี ischemia และ hemorrhage เกิดขึ้นที่ภายในส่วนหลังของ diencephalon, midbrain และ pons ส่วนบนได้ hemorrhage ที่เกิดขึ้นนี้มักพบในบริเวณ paramedial ของ brain stem และทำลาย reticular activating system ผู้ป่วยจึงมีอาการไม่รู้สติและไม่มีโอกาสฟื้นขึ้นเป็นปกติเลย (รูปที่ 4.26)

visual field defect เกิดเนื่องจากมีการอุดตันของ posterior cerebral artery และแขนง ในขณะที่มี uncus และ parahippocampal herniation ขอบของ tentorium จะกดลงบน posterior cerebral artery เกิดมี infarction ของ temporooccipital lobe ทำให้มี visual field defect ส่วนมากพยาธิสภาพที่เกิดจะเป็นลักษณะ red infarction (รูปที่ 4.27) ซึ่งอาจเป็นข้างเดียวหรือ 2 ข้างก็ได้ ในรายที่การเกิด herniation ดำเนินไปอย่างช้า ๆ อาจตรวจพบ homonymous hemianopsia ได้ แต่ที่พบได้น้อยเพราะแพทย์มักไม่ได้ตรวจ visual field และส่วนมากอาการต่าง ๆ ของ herniation ที่เกิดขึ้นเป็นไปด้วยความรวดเร็ว จึงเป็นการยากที่จะตรวจพบเพราะผู้ป่วยมักมีความรู้สติไม่ดี แต่ถ้าผู้ป่วยรายนั้นรอดตาย ก็อาจตรวจพบ visual field defect ได้เช่นกัน

[image: รูปที่ 4.26 แสดงให้เห็นเลือดออกใน brain stem (หัวลูกศร) เนื่องจาก uncal และ parahippocampal herniation (ลูกศร)]รูปที่ 4.26 แสดงให้เห็นเลือดออกใน brain stem (หัวลูกศร) เนื่องจาก uncal และ parahippocampal herniation (ลูกศร)
[image: รูปที่ 4.27 แสดงให้เห็นลักษณะ red infarction ที่ temporo-occipital lobe ทั้งสองข้าง (ลูกศร) เนื่องจาก posterior cerebral a. ถูกกดโดยขอบของ tentorium ในรายที่มี uncal และ parahippocampal herniation (หัวลูกศร)]รูปที่ 4.27 แสดงให้เห็นลักษณะ red infarction ที่ temporo-occipital lobe ทั้งสองข้าง (ลูกศร) เนื่องจาก posterior cerebral a. ถูกกดโดยขอบของ tentorium ในรายที่มี uncal และ parahippocampal herniation (หัวลูกศร)
diabetes insipidus ผลกระทบต่อต่อม pituitary อาจพบได้ในรายที่มี anterior transtentorial herniation ลงไปใน basal cistern ไปกดเบียดที่ pituitary stalk ทำให้มี ischemia ของต่อม pituitary หรือ hypothalamus เป็นผลทำให้เกิด diabetes insipidus

obstructive hydrocephalus ในขณะที่ brain stem ถูกกดอยู่นั้นจะทำให้ aqueduct of Sylvius ซึ่งอยู่ตรงส่วน midbrain แคบลง หรืออุดตัน (รูปที่ 4.21) และ cistern บริเวณรอบ ๆ midbrain ก็จะถูกเบียดหายไปด้วย ทำให้ CSF ไม่สามารถไหลผ่านได้ จึงเกิดภาวะ obstructive hydrocephalus ซึ่งจะเป็นผลร้ายอย่างยิ่ง เพราะความดันใน CSF ที่สูงขึ้นจะทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สูงอยู่แล้วให้สูงมากขึ้นอีกอย่างรวดเร็ว ทำให้ herniation มากขึ้น แรงอัดต่อ aqueduct และการอุดตันการไหลเวียนของ CSF ก็ยิ่งมากขึ้น อาการต่าง ๆ ที่กล่าวมาข้างต้นก็จะเลวลงตามลำดับ
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3. อาการและอาการแสดงของ tonsillar herniation
tonsillar herniation หรือบางทีเรียกว่า tonsillar pressure cone เป็นการเคลื่อนตัวของ cerebellar tonsil ผ่าน foramen magnum ลงไปใน cervical spinal canal ซึ่งมีความดันต่ำกว่า herniation ชนิดนี้เกิดขึ้นเนื่องจากมีก้อนขยายตัวหรือมีความดันใน posterior fossa สูง หรืออาจเป็นผลจากความดันภายใน supratentorium สูงมากและแผ่ไปสู่ posterior fossa tonsillar herniation อาจลงไปพร้อม ๆ กันทั้งสองข้างก็ได้ แต่ส่วนใหญ่พบว่าซีกที่มีก้อนขยายตัวจะมี herniation มากกว่าเสมอ การที่มี tonsil ลงไปอัดอยู่ใน foramen magnum จะทำให้ medulla และ posterior inferior cerebellar artery ซึ่งเลี้ยง medulla ถูกกด จะเป็นผลให้ผู้ป่วยมีอาการดังต่อไปนี้

อาการหยุดหายใจและหัวใจหยุดเต้น เป็นอาการที่สำคัญเพราะแสดงถึงว่าศูนย์การหายใจใน medulla สูญเสียหน้าที่เนื่องจากถูกกดโดย tonsils อาการนี้อาจเกิดขึ้นอย่างรวดเร็วหรือค่อยเป็นค่อยไปก็ได้ ขึ้นอยู่กับอัตราเร็วของการเพิ่มความดัน ผู้ป่วยจะหายใจช้าลง ๆ และตื้นมากขึ้น ๆ จนในที่สุดหยุดหายใจ โดยทั่วไปแล้วการหยุดหายใจนั้นจะเกิดขึ้นก่อนการหยุดเต้นของหัวใจเสมอ เมื่อปล่อยทิ้งไว้ต่อมาการเต้นของหัวใจซึ่งเคยเต้นช้าในขณะที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง จะค่อย ๆ เต้นเร็วขึ้นและมี arrhythmia ความดันโลหิตที่เคยสูงจะตกลงตามลำดับ และถึงแก่กรรมในที่สุด

[image: รูปที่ 4.28 แสดงถึง tonsillar herniation เห็น tonsils กดอัดบนที่ medulla และจะสังเกตเห็นรอยที่ถูกกดโดยขอบของ foramen magnum (ลูกศร)]รูปที่ 4.28 แสดงถึง tonsillar herniation เห็น tonsils กดอัดบนที่ medulla และจะสังเกตเห็นรอยที่ถูกกดโดยขอบของ foramen magnum (ลูกศร)
ผู้ป่วยที่มีก้อนขยายตัวอยู่ใน posterior fossa และมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงถือเป็นข้อห้ามในการเจาะหลังเพื่อตรวจ CSF เพราะจะทำให้เกิด tonsillar herniation ได้ง่าย เนื่องจากการเจาะหลังจะทำให้ความดันน้ำไขสันหลังในส่วนสันหลังต่ำลง แต่ความดันในส่วนเหนือ ต่อ foramen magnum กลับสูงขึ้นอย่างมากเมื่อเทียบกับความดันในส่วนสันหลัง

เมื่อดูใน gross pathology ของสมองจะเห็นรอยถูกกดที่ tonsil โดยขอบของ foramen magnum (รูปที่ 4.28)

อาการหมดสติ อาจเป็นอาการที่เกิดขึ้นค่อนข้างเร็ว หรือค่อย ๆ เปลี่ยนแปลง และเมื่อถึงจุดหนึ่งจึงหมดสติอย่างรวดเร็ว ส่วนมากผู้ป่วยจะมีอาการหายใจช้าลงร่วมด้วยเสมอ และเมื่อเกิด herniation เต็มที่ ผู้ป่วยจะหยุดหายใจพร้อมกับหมดสติทันที อาการหมดสตินี้อาจเป็นอาการของ transtentorial และ tonsillar herniation ร่วมกันก็ได้

อาการคอแข็ง (stiff neck) ในผู้ป่วยที่มี tonsillar herniation เกิดขึ้นอย่างช้า ๆ ผู้ป่วยจะมีอาการปวดตึงคอ เนื่องจากมีการระคายเคืองต่อเส้นประสาทสมองและเส้นประสาทสันหลังบริเวณ foramen magnum และคอส่วนบน อาการปวดตึงคอจะเป็นมากขึ้นเมื่อมีการเคลื่อนไหวคอ และบางรายเมื่อก้มคอมาก ๆ อาจทำให้เกิดอาการคล้ายไฟฟ้าช็อตลงไปสู่ลำตัวส่วนล่างเรียกว่า Lhermitte’s sign

อาการ paresthesia อาจเกิดขึ้นร่วมกับอาการปวดตึงคอ เพราะส่วนของ cerebellar tonsil ไปกดอัดที่ posterior column ตรงบริเวณใกล้กับ foramen magnum
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4. อาการแสดงของ upward transtentorial herniation
เนื้องอกหรือก้อนขยายตัวได้ที่อยู่ใน posterior fossa นอกจากจะทำให้เกิด tonsillar herniation แล้ว ยังทำให้เกิด upward transtentorial herniation หรืออาจเรียกว่า reversed transtentorial herniation โดยมี herniation ของ anterior cerebellar vermis, cerebellar hemisphere ด้านบน, และ midbrain ผ่าน tentorial notch ส่วนหลัง ขึ้นไปสู่ supratentorium ซึ่งมีความดันต่ำกว่า ทำให้เกิดการกดที่ quadrigeminal plate ของ midbrain และ aqueduct of Sylvius (รูปที่ 4.29) ทำให้มีอาการ quadrigeminal plate syndrome หรือ Parinaud’s phenomenon และอาการเนื่องจาก obstructive hydrocephalus การเคลื่อนตัวขึ้นข้างบนนั้นอาจเป็นข้างเดียวหรือสองข้างก็ได้ ขึ้นอยู่กับตำแหน่งของก้อนขยายตัวใน posterior fossa ว่าจะอยู่ในตำแหน่งกลางหรืออยู่ใน cerebellar hemisphere ข้างใดข้างหนึ่ง และ upward herniation มักจะเกิดร่วมกับ tonsillar herniation เสมอ ในขณะที่มี herniation หลอดเลือด vein of Galen และ Rosenthal จะถูกเบียด ทำให้การไหลเวียนกลับของเลือดดำไม่ดี เป็นผลให้ venous pressure สูงขึ้นในส่วน supratentorium ในทางพยาธิถ้าดูที่ด้านบนของ cerebellum จะเห็นร่องซึ่งเกิดจากการกดของขอบ tentorium (รูปที่ 4.30) เป็นผลให้เกิดมี infarction ของ cerebellum ส่วนที่เลี้ยงด้วย superior cerebellar artery

[image: รูปที่ 4.29 แสดงถึง upward transtentorial herniation และ tonsillar herniation สังเกตเห็นเนื้องอกขนาดใหญ่ดัน vermis ให้เคลื่อนผ่าน tentorial notch ทำให้เกิดการกดลงบน quadrigeminal plate และ aqueduct of Sylvius]ภาพลงสีเพิ่มเติม · อ้างอิงรายละเอียดกายวิภาคจากภาพต้นฉบับรูปที่ 4.29 แสดงถึง upward transtentorial herniation และ tonsillar herniation สังเกตเห็นเนื้องอกขนาดใหญ่ดัน vermis ให้เคลื่อนผ่าน tentorial notch ทำให้เกิดการกดลงบน quadrigeminal plate และ aqueduct of Sylvius[image: รูปที่ 4.30 แสดงถึง upward transtentorial herniation จะเห็น cerebellar vermis และ hemisphere ที่เคลื่อนตัวขึ้นข้างบนถูกกดโดยขอบของ tentorium (ลูกศร)]รูปที่ 4.30 แสดงถึง upward transtentorial herniation จะเห็น cerebellar vermis และ hemisphere ที่เคลื่อนตัวขึ้นข้างบนถูกกดโดยขอบของ tentorium (ลูกศร)

ในรายที่มีเนื้องอกขนาดใหญ่อยู่ใน posterior fossa การทำ ventriculostomy เพื่อการตรวจหรือการรักษา อาจทำให้เกิดอันตรายแก่ผู้ป่วยได้ เนื่องจากเกิด upward transtentorial herniation เพราะว่าในขณะที่เอาน้ำไขสันหลังออกจาก ventricle ความดันในส่วนของ supratentorium จะลดลง ทำให้ infratentorium มีความดันสัมพัทธ์สูงขึ้น จึงเกิด upward herniation มากขึ้น

quadrigeminal plate syndrome หรือ parinaud’s syndrome อาการที่พบมี paralysis ของ vertical eye movement ในระยะแรกส่วนของ vermis จะกดที่ inferior colliculus ทำให้ downward conjugate gaze และ convergence center เสียไป ผู้ป่วยจะมองลงล่างไม่ได้และตาไม่สามารถเคลื่อนเข้าหากันได้ในขณะที่มองใกล้ ตาของผู้ป่วยจะมองขึ้นข้างบน ต่อมาเมื่อ superior colliculus ถูกกด จะทำให้ upward conjugate gaze center เสีย ผู้ป่วยจะมองขึ้นข้างบนไม่ได้ และ pupil จะไม่มีปฏิกิริยาต่อแสง เพราะว่ามีการเสียหน้าที่ของ pretectal area ด้วย สำหรับอาการทางตาที่กล่าวมานี้ส่วนมากตรวจไม่ได้ เนื่องจากผู้ป่วยจะมีอาการเปลี่ยนเป็นหมดสติเร็วเมื่อเกิดมี herniation ชนิดนี้ขึ้น

cerebellar fit ในขณะที่มี upward herniation หรือมีเนื้องอกขนาดใหญ่อยู่ในส่วน cerebellum ด้านหน้า อาจทำให้ midbrain ถูกกดมาก ผู้ป่วยจะมีอาการแขนและขาสองข้างเหยียดเกร็ง หลังแอ่น (opisthotonos) มือกำและข้อมือพับ พร้อมกันนั้นผู้ป่วยมักหมดสติ (รูปที่ 4.31) ลักษณะเช่นนี้เรียกว่า “cerebellar fit” ซึ่งเป็นคำที่ไม่ถูกต้อง เพราะว่า cerebellum นั้นไม่ทำให้เกิดอาการชักเกร็ง แต่อาการเช่นนี้เกิดจากมีเนื้องอกขนาดใหญ่ไปกด midbrain

[image: รูปที่ 4.31 แสดงถึงลักษณะ “cerebellar fit” ในผู้ป่วยเด็กที่มีเนื้องอกขนาดใหญ่ที่ cerebellum ซึ่งกดลงบน brain stem]รูปที่ 4.31 แสดงถึงลักษณะ “cerebellar fit” ในผู้ป่วยเด็กที่มีเนื้องอกขนาดใหญ่ที่ cerebellum ซึ่งกดลงบน brain stem
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การเปลี่ยนแปลงทางรังสีของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง (Radiological signs of increased intracranial pressure)

ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะที่สูงขึ้น ไม่ว่าจะเกิดจากสาเหตุใดก็ตาม เมื่อเป็นอยู่นานก็จะทำให้มีการเปลี่ยนแปลงกะโหลกศีรษะ ซึ่งจะเห็นได้ในภาพรังสีของกะโหลกศีรษะ การเปลี่ยนแปลงที่กะโหลกศีรษะนั้นอาจเป็นทั่ว ๆ ไป หรือเป็นเฉพาะที่หรืออาจเป็นทั้งสองอย่างก็ได้ ขึ้นอยู่กับความสูงของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ ระยะเวลาและอายุของผู้ป่วย ในเด็กเล็กที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง อาจเห็นการแยกตัวของ sutures ได้เร็ว ผู้เขียนเคยเห็น sutures แยกห่างภายใน 2–3 วันในเด็กที่ได้รับบาดเจ็บทางศีรษะและมี acute subdural hematoma สำหรับผู้ใหญ่ที่เป็นเนื้องอกนั้นเป็นการยากมากที่จะบอกได้ว่านานเท่าไรจึงจะเกิดการเปลี่ยนแปลงที่กะโหลกศีรษะ เพราะว่าไม่มีทางทราบแน่นอนว่าความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะนั้นเริ่มสูงตั้งแต่เมื่อใด ลักษณะการเปลี่ยนแปลงของกะโหลกศีรษะที่เห็นในภาพรังสี มีดังนี้

1. กะโหลกศีรษะมีการขยายใหญ่ พบได้เฉพาะในเด็กเล็กที่ sutures ยังไม่เชื่อมติดกัน อัตราส่วนระหว่างกะโหลกศีรษะกับกระดูกหน้าจะผิดจากปกติ โดยอัตราส่วนจะมากกว่า 3 : 1 นอกจากนั้นอาจมีการโป่งเฉพาะที่ร่วมกับลักษณะศีรษะโต ซึ่งแสดงถึงการมีความดันสูงเฉพาะที่เกิดขึ้นร่วมด้วย

2. มีการแยกห่างของ sutures (รูปที่ 4.32) ตามปกติ posterior fontanelle จะปิดภายในระยะเวลาอันสั้นหลังเกิด เมื่อถึงอายุประมาณหนึ่งปีครึ่ง anterior fontanelle จะเหลือเล็กขนาดแค่ปลายนิ้วมือ พอถึงอายุสองขวบก็จะปิด ซึ่งเห็นได้ในภาพรังสี เมื่อมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงในเด็ก coronal suture จะเป็นแห่งแรกที่มีการแยกตัว เพราะเป็น suture ที่มีการเชื่อมติดกันหลังสุด ต่อมาก็มีการแยกตัวของ sagittal และ lambdoidal suture ตามลำดับ ส่วนที่มีการแยกนั้นจะมีมากในบริเวณใกล้กับ fontanelle และถือเป็นลักษณะที่สำคัญอย่างหนึ่งของความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง การแยกของ sutures นี้จะพบได้จนถึงอายุประมาณ 12 ปี และจะพบได้ยากในคนอายุเกิน 16 ปี ดังนั้นในผู้ใหญ่ถ้าเห็นมีการแยกของ suture ในภาพรังสีให้นึกถึง diastatic fracture

[image: รูปที่ 4.32 แสดงถึงการแยกห่างของ coronal suture (หัวลูกศร) เนื่องจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง]รูปที่ 4.32 แสดงถึงการแยกห่างของ coronal suture (หัวลูกศร) เนื่องจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง
[image: รูปที่ 4.33 แสดงถึงลักษณะ convolution marking (digital impression) เห็นเป็นรอยจ้ำ ๆ ที่ผิวด้านในของกะโหลกศีรษะ]รูปที่ 4.33 แสดงถึงลักษณะ convolution marking (digital impression) เห็นเป็นรอยจ้ำ ๆ ที่ผิวด้านในของกะโหลกศีรษะ
3. Convolution marking หรือ digital impression (รูปที่ 4.33) มีลักษณะ low density ที่ inner table ของกะโหลกศีรษะจะเห็นเป็นรอยจ้ำ อยู่ทั่ว ๆ ไปคล้ายกับเอานิ้วจิ้มที่แผ่นดินน้ำมันให้เป็นรอย ที่เห็นเช่นนี้เป็นเพราะ inner table ของกะโหลกศีรษะส่วนนี้บางลงโดยแรงกดกระแทกและการเต้นเป็นจังหวะของ convolution (gyri) ของสมอง ในคนปกติจะเห็นได้ในบริเวณ frontal และ occipital ถ้าพบ convolution marking ในบริเวณ parietal bone ถือว่ามีความสำคัญมากกว่าที่เห็นในบริเวณ frontal และ occipital และใช้ในการวินิจฉัยว่าผู้ป่วยนั้นมีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง อย่างไรก็ตามไม่ควรอาศัยการเปลี่ยนแปลงในข้อนี้อย่างเดียวในการวินิจฉัยโรค ควรอาศัยลักษณะอื่น ๆ ร่วมด้วย

4. มีการเปลี่ยนแปลงของ sellar turcica การเปลี่ยนแปลงของ sellar turcica พบได้ในผู้ใหญ่ แต่มักไม่ค่อยเห็นการเปลี่ยนแปลงนี้ในเด็ก เพราะในเด็กมีการแยกขยายของ sutures เป็นการช่วยลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ การเปลี่ยนแปลงที่เห็นก่อนที่สุด คือ cortical bone ที่ด้านหน้าของ dorsum sellae ถูกทำลาย (erosion) ลงไปจนถึงขอบล่างของ sellar ในภาพรังสีของกะโหลกศีรษะด้านข้าง (lateral veiw) จะเห็น cortical bone ไม่ชัดและไม่ติดต่อกัน (รูปที่ 4.34) ต่อมาทั้ง dorsum sellae และ posterior clinoid process ก็จะหายไป cortical bone ของพื้นของ sellar จะบางลง โดยเฉพาะทางด้านหลังของพื้น เมื่อความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะยังคงสูงขึ้นไปเรื่อย ๆ พื้นของ sellar จะหายไปด้วย ระยะนี้จะเห็น sellar turcica มีขนาดใหญ่และมี decalcification ซึ่งเป็นผลจากการมีความกดดันเกิดขึ้นที่พื้นและผนังด้านหลังของ sellar จะเห็นว่ามีการโป่งยื่นของสิ่งที่อยู่ใน pituitary fossa เข้าไปใน sphenoidal air sinus ในรายที่ความดันในช่องกะโหลกศีรษะสูงนาน ๆ อาจจะเห็น atrophy ของ tuberculum sellae ได้

[image: รูปที่ 4.34 แสดงให้เห็น dorsum sellae และ posterior clinoid ของ sella turcica ถูกทำลายเนื่องจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง]รูปที่ 4.34 แสดงให้เห็น dorsum sellae และ posterior clinoid ของ sella turcica ถูกทำลายเนื่องจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง
การเปลี่ยนแปลงที่ dorsum sellae และ posterior clinoid นี้อาจพบได้ในภาวะที่ผู้ป่วยมี osteoporosis หรือในรายที่มีเนื้องอกสมองกดหรือทำลายเฉพาะที่อยู่ในบริเวณ sellar.

5. Increased vascularity จะเห็นได้ที่รอยร่องของหลอดเลือด (vascular channel) ที่ inner table ของกะโหลกศีรษะ ในผู้ป่วยที่มีเนื้องอกสมอง เช่น meningioma จะเห็นรอยร่องของหลอดเลือดขยายใหญ่ ผู้ป่วยบางรายที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงจะมีรอยร่องที่เกิดจาก draining vein, emissary veins และ Pacchionian granulations มีขนาดใหญ่ขึ้น

6. กะโหลกศีรษะบาง พบได้ในเด็กที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงเป็นเวลานาน ๆ เช่น ในเด็กที่มี hydrocephalus ส่วนในผู้ใหญ่พบได้น้อย กะโหลกศีรษะที่บางจะเกิดขึ้นทั่ว ๆ ไป

7. cerebral angiography การเปลี่ยนแปลงต่างๆของหลอดเลือดสมองเนื่องจากความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงจะศึกษาได้ในบทที่ 6

ในปัจจุบัน C.T. (computerized tomogram) และ MRI (magnetic resonance imaging) ช่วยในการวินิจฉัยโรคทางระบบประสาทอย่างมาก ทำให้การตรวจด้วย X-rays ของกะโหลกศีรษะ และ angiography ลดน้อยลงมาก เพราะ C.T. และ MRI ให้การวินิจฉัยโรคได้ถูกต้องมากกว่า บอกได้ทั้งตำแหน่ง ชนิด ขนาดของก้อนขยายตัวได้และผลกระทบของก้อนนั้นที่มีต่อสมอง อย่างไรก็ตามการทราบถึงการเปลี่ยนแปลงของกะโหลกศีรษะในภาพ X-rays ก็ยังมีประโยชน์ที่จะนำไปใช้ได้กับสถานที่ซึ่งไม่สามารถทำ C.T. หรือ MRI เพื่อเป็นแนวทางที่จะชี้แนะการทำการตรวจค้นต่อไปในทางที่ถูกต้อง จึงสมควรที่จะเรียนรู้ไว้
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ตามที่ได้กล่าวมาแล้วว่า เมื่อมีเนื้องอกในสมองหรือก้อนขยายตัวอื่น ๆ ขึ้นภายในช่องกะโหลกศีรษะ จะทำให้เกิดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น และการไหลเวียนของเลือดไปสู่สมอง (cerebral blood flow, CBF) เปลี่ยนแปลงไป เมื่อถึงระยะ decompensation ก็จะเกิด brain herniation ทำให้ผู้ป่วยหมดสติ การเปลี่ยนแปลงต่าง ๆ จะมากขึ้น ๆ ตามลำดับตราบใดที่ก้อนขยายตัวนั้นยังไม่ถูกกำจัดออกไป จึงมีความจำเป็นอย่างยิ่งที่แพทย์จะต้องรีบให้การวินิจฉัยและการรักษาอย่างรีบด่วน เพื่อลดระดับความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะให้กลับสู่ภาวะปกติ มิฉะนั้นผู้ป่วยอาจไม่มีโอกาสฟื้นและถึงแก่กรรมในที่สุด

จุดมุ่งหมายในการรักษามีอยู่ 3 ประการ คือ

	ลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะและเพิ่ม CBF โดยการผ่าตัดเอาเนื้องอกหรือก้อนขยายตัวออก
	รักษาผลกระทบที่เกิดจากก้อนขยายตัวนั้น เช่น สมองบวม, การอุดตันทางเดินน้ำไขสันหลัง และ neurovegetative disorders (อุณหภูมิ, การหายใจ, การไหลเวียนเลือด) และ
	ป้องกันไม่ให้เกิด herniation หรือรักษาให้หายไป


วิธีการรักษาความดันในช่องกะโหลกศีรษะสูงมีดังนี้

1. การรักษาด้วยการผ่าตัด
1.1 ผ่าตัดเอาก้อนที่ขยายตัวออก
1.2 ผ่าตัดระบายเอาน้ำไขสันหลังออกจากช่องกะโหลกศีรษะ
1.2.1 ventriculostomy
1.2.2 ventriculo-atrial, ventriculo-peritonial shunt
1.2.3 lumbar theco-peritoneal shunt
1.3 Radical decompressive craniectomy
1.4 Internal decompression lobectomy
2. การรักษาด้วยยา
2.1 รักษา vegetative disorders
2.1.1 ทำระบบหายใจให้โล่ง


2.1.2 เพิ่ม CBF
2.1.3 ควบคุมอุณหภูมิร่างกายที่สูงขึ้น
2.2 การรักษาภาวะสมองบวม
2.2.1 ยกศีรษะให้อยู่ในระดับสูง
2.2.2 จำกัดน้ำ
2.2.3 ให้ osmotic solution เช่น mannitol
2.2.4 ให้ยาขับปัสสาวะ เช่น furosemide
2.2.5 ให้ corticosteroid
2.2.6 ทำให้มี hyperventilation
2.2.7 ให้ barbiturate
2.2.8 ลดอุณหภูมิร่างกาย hypothermia
2.2.9 แก้ไขภาวะโซเดียมในเลือดต่ำ (hyponatremia)


การรักษาด้วยการผ่าตัด

ผ่าตัดเอาก้อนออก การผ่าตัดเอาเนื้องอกหรือก้อนขยายตัวออกให้หมดเป็นการรักษาที่ดีที่สุดเพราะเป็นการเอาสาเหตุออก จึงทำให้ความดันในช่องกะโหลกศีรษะลดลง การเปลี่ยนแปลงต่าง ๆ ที่เกิดจากก้อน เช่น สมองบวมและ CBF ที่ผิดปกติก็จะค่อย ๆ เปลี่ยนกลับสู่ภาวะปกติ นอกจากนี้ถ้าเนื้องอกนั้นอยู่ในตำแหน่งที่มีการเบียดหรืออุดตันทางเดินของน้ำไขสันหลังก็จะเปิดทางให้น้ำไหลออกได้ ความดันของน้ำไขสันหลังก็จะลดลง

VENTRICULOSTOMY ในกรณีที่เนื้องอกอยู่ในตำแหน่งซึ่งทำให้เกิด obstructive hydrocephalus เพราะทางเดินน้ำไขสันหลังถูกอุดตัน และไม่สามารถผ่าตัดเอาสาเหตุออกได้ทันที ก็จำเป็นต้องระบายน้ำไขสันหลังออกจากช่องกะโหลกศีรษะ โดยการเจาะกะโหลกศีรษะเป็นรูเล็ก ๆ (burr hole) ตรงตำแหน่งหน้าต่อ coronal suture และห่างจากแนวกลางประมาณ 2–3 ซ.ม. เปิด dura mater แล้วสอดท่อเข้าไปใน frontal horn ของ lateral ventricle แล้วต่อท่อน้ำไขสันหลังไหลลงขวดปลอดเชื้อระบบปิด ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะลดลงทันที อาการของผู้ป่วยจะดีขึ้นตามลำดับ แต่ ventriculostomy เป็นการระบายน้ำไขสันหลังออกหรือลดความดันได้ชั่วคราวเท่านั้น จึงควรต้องผ่าตัดเอาต้นเหตุออกในภายหลัง ventriculostomy นอกจากเป็นการรักษาแล้ว ยังใช้ในการตรวจหาตำแหน่งของเนื้องอกได้ด้วย โดยการฉีดสารทึบรังสีเข้าไปใน ventricle แล้วถ่ายภาพกะโหลกศีรษะ ก็จะเห็นตำแหน่งที่อุดตันได้

ในรายที่เป็นเนื้องอกของ cerebral hemisphere การทำ ventriculostomy อาจทำให้ผู้ป่วยมีอาการเลวลงไปได้ เพราะการระบายน้ำไขสันหลังจาก ventricle ด้านตรงข้ามกับเนื้องอกจะทำให้มีการเคลื่อนตัวของสมองไปข้างนั้นมากขึ้น ดังนั้นจึงควรทำ ventriculostomy ข้างเดียวกับข้างที่มีเนื้องอก ซึ่งมักจะผ่านท่อเข้าไปสู่ ventricle ได้ยาก เพราะก้อนเนื้องอกทำให้ ventricle ข้างนั้นมีขนาดเล็กลงและถูกเบียดให้อยู่ในตำแหน่งที่ผิดไปจากปกติด้วย นอกจากนั้นอาจแทงท่อไปถูกก้อนเนื้องอกทำให้มีเลือดออกในเนื้องอกและ ventricle ได้ ผู้ป่วยก็จะมีอาการเลวลง

VENTRICULO-ATRIAL, VENTRICULO-PERITONEAL SHUNT ในกรณีที่เนื้องอกอยู่ในตำแหน่งที่สำคัญและผ่าตัดเอาเนื้องอกออกไม่ได้ หรือเอาออกไม่ได้หมดและยังมี obstructive hydrocephalus การทำ shunt เป็นการระบายน้ำไขสันหลังออกและลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะระยะยาว และใช้ร่วมกับการรักษาด้วยวิธีอื่น ๆ เช่น radiotherapy เป็นต้น

ventriculo-atrial shunt เป็นการระบายน้ำไขสันหลังจาก lateral ventricle สู่ atrium ของหัวใจ โดยฝังตัวเครื่องไว้ใต้ผิวหนัง ตัวเครื่องนี้ประกอบด้วย ventricular tube, reservior, cardiac tube หรือ peritoneal tube ซึ่งสามารถปรับรักษาระดับความดันของน้ำไขสันหลังได้ สำหรับ ventriculo-peritoneal shunt ก็เป็นการระบายน้ำไขสันหลังลงสู่ peritoneal cavity นั่นเอง

RADICAL DECOMPRESSIVE CRANIECTOMY เป็นการตัดกะโหลกศีรษะซีกที่มีความดันสูงออกให้กว้างมาก ๆ เปิด dura mater แล้วยึด dura เข้ากับ temporalis muscle เพื่อเปิดช่องให้สมองมีการขยายตัวออกมาได้ เป็นการลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ ในปัจจุบันวิธีนี้ยังใช้ได้ผลในผู้ป่วยบางรายและสามารถช่วยชีวิตผู้ป่วยได้ การผ่าตัดวิธีนี้จะต้องเปิดกะโหลกศีรษะให้กว้างจริง ๆ เพราะถ้าเปิดกว้างไม่พอ ในขณะที่สมองถูกแรงดันออกมา ขอบของกะโหลกศีรษะจะกดลงบนผิวสมองและหลอดเลือดทั้ง veins และ arteries ทำให้เกิดภาวะ venous congestion สมองส่วนที่ยื่นออกไปจะเกิดมี ischemia และบวมมากขึ้น ๆ ตามลำดับ (รูปที่ 4.35) จึงกลับเป็นผลร้ายทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น ด้วยเหตุนี้เองการทำ subtemporal craniectomy ซึ่งเป็นการเปิดกะโหลกศีรษะที่แคบ จึงเป็นวิธีที่ไม่ได้ประโยชน์และไม่ทำกันแล้ว เพราะไม่สามารถลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะได้ สำหรับการทำ internal decompression โดยการตัดเนื้อสมองที่ไม่มีหน้าที่สำคัญออก เช่น temporal lobe ส่วนหน้า ก็ไม่ค่อยได้ผลเช่นกัน เพราะในรายที่สมองบวมมาก หรือความดันสูงมาก ช่องว่างที่เกิดจากการตัดเนื้อสมองออกไป จะถูกแทนที่ด้วยเนื้อสมองส่วนที่บวมภายในระยะเวลาอันสั้น ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะก็จะสูงขึ้นใหม่อีก
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การรักษาด้วยยา

การรักษาด้วยยานั้นมุ่งหวังที่จะลดการบวมของสมอง และแก้ไขภาวะผิดปกติของการไหลเวียนเลือดของสมอง สมองบวมเป็นภาวะแทรกซ้อนที่สำคัญซึ่งทำให้ผู้ป่วยเสียชีวิตเป็นจำนวนมาก จึงควรต้องรีบให้การรักษาอย่างทันท่วงที พร้อม ๆ กับการรักษาต้นเหตุ จะเห็นว่าการรักษาด้วยยาจะต้องทำควบคู่กับการผ่าตัดเสมอ ความจริงแล้วการบวมของสมองนอกจากจะเกิดจากเนื้องอกหรือก้อนขยายตัวแล้ว ยังมีปัจจัยอื่น ๆ ที่จะซ้ำเติมให้เกิดสมองบวมมากขึ้น ซึ่งก็จะต้องกำจัดปัจจัยเหล่านั้นให้หมดไปหรือคอยระวังไม่ให้เกิดขึ้น การรักษาด้วยยามีดังนี้

การดูแลการหายใจ นับเป็นขั้นแรกที่แพทย์หรือผู้ดูแลผู้ป่วยจะต้องเฝ้าสังเกตดูลักษณะการหายใจว่าปกติหรือไม่ เพราะถ้ามีการอุดกั้นของทางเดินหายใจจะทำให้เกิด anoxia และมี CO₂ คั่ง ซึ่งจะทำให้เกิด vasodilatation สมองบวม และความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้น สำหรับในรายที่ความรู้สึกตัวไม่ค่อยจะดีเนื่องจากความดันในช่องกะโหลกศีรษะสูง การหายใจจะผิดปกติและบางรายอาจมีลิ้นหรือสิ่งอาเจียนไปอุดกั้นทางเดินหายใจ จึงจำเป็นต้องใส่ endotracheal tube แล้วทำทางเดินหายใจให้โล่ง ให้ O₂ ให้เพียงพอ ถ้าการหายใจช้าและตื้นก็ต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ

การไหลเวียนเลือด จะต้องทำให้การไหลเวียนเลือดที่ไปสู่สมองอยู่ในเกณฑ์ดี เพื่อจะได้นำ O₂ ไปใช้ใน metabolism ของสมองได้เพียงพอ การขาดเลือดหรือความดันเลือดตกต่ำ ในขณะที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูง สมองจะยิ่งตกอยู่ในภาวะขาดเลือดมาเลี้ยงมากขึ้นไปอีก จึงควรต้องรีบค้นหาสาเหตุของการขาดเลือดแล้วรีบรักษาให้เป็นปกติ

อุณหภูมิของร่างกาย ในรายที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงรวดเร็ว อาจจะมีอุณหภูมิร่างกายสูงได้มาก ๆ (hyperthermia) ซึ่งเป็นภาวะที่มีอันตรายต่อสมอง เพราะว่า metabolism สมองจะสูงขึ้นและต้องการ O₂ สูง ดังนั้นจึงจำเป็นต้องลดอุณหภูมิของร่างกายลงมาอยู่ในเกณฑ์ปกติโดยการให้ยาลดไข้ เช็ดตัว หรือใช้เครื่องลดอุณหภูมิ แต่ไม่จำเป็นต้องทำให้อยู่ในภาวะ hypothermia

ยกศีรษะและลำตัวให้สูงขึ้น การทำเช่นนี้จะทำให้เลือดไหลกลับหัวใจดีขึ้น ควรยกศีรษะให้สูงประมาณ 30° และให้อยู่ในแนวตรง ไม่ควรบิดคอมาก ถ้ามีการบิดคอมากจะทำให้เกิดการกดหลอดเลือดดำที่บริเวณคอ ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะสูงขึ้น

การจำกัดน้ำ ให้จำกัดจำนวนน้ำที่จะได้รับให้น้อยกว่าที่สูญเสียจากร่างกายในแต่ละวัน น้ำเข้าหลอดเลือดให้ในรูป 5% Dextrose ใน 1/2 strength saline และให้เพิ่ม K⁺ เมื่อจำเป็น สำหรับผู้ใหญ่ให้ในอัตรา 60 cc. ต่อ ชม. ซึ่งจะทำให้ผู้ป่วยอยู่ในภาวะขาดน้ำเพียงเล็กน้อย (mild dehydration) และจะต้องคอยปรับเปลี่ยนปริมาณสารเหลวที่ให้ตามปริมาณที่สูญเสีย เพื่อไม่ให้เกิดภาวะขาดน้ำและเกลือมากเกินไป โดยอาศัยการตรวจร่างกาย วัดปริมาณปัสสาวะ และค่าโซเดียมในเลือดมาแก้ไขให้อยู่ในเกณฑ์ปกติเสมอ การให้น้ำในปริมาณมากเกินไปหรือให้ hypotonic solution ที่มีความเข้มข้นของ Na⁺ ต่ำกว่า 75 mEq/L (1/2 strength saline) ก็จะทำให้สมองบวมน้ำและความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะเพิ่มขึ้นได้

HYPERTONIC SOLUTION หรือ OSMOTIC SOLUTION การให้ hypertonic solution เช่น 20 % solution mannitol, glycerol, จะทำให้สมองยุบบวมลง เป็นผลให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดลงชั่วคราว ทั้งนี้เป็นเพราะว่า hypertonic solution จะดึงน้ำจากสมองไปเข้าหลอดเลือดที่มี osmolarity สูงกว่าสมองจึงยุบบวมลง ในขณะเดียวกันปัสสาวะจะถูกขับออกมามากขึ้น ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจึงลดลง แต่จะเป็นอยู่ชั่วคราวเนื่องจาก plasma osmolarity จะกลับสู่ปกติใน 2–3 ช.ม. ต่อมา ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะสูงขึ้นใหม่อีกเรียกว่า rebound phenomenon ที่เป็นเช่นนี้อธิบายได้ว่า ในขณะที่มี hypertonic solution อยู่ในเลือด จะมี solute บางส่วนซึมผ่านเข้าไปอยู่ในเนื้อสมอง และจะเป็นตัวดึงน้ำจากหลอดเลือดให้ซึมผ่านเข้าสู่เนื้อสมองในขณะที่ osmolarity ในหลอดเลือดกลับอยู่ในเกณฑ์ปกติ ดังนั้นในรายที่มีเนื้องอกสมองหรือก้อนขยายตัวได้ เมื่อให้ mannitol แล้วจะต้องรีบเอาก้อนนั้นออกก่อนที่จะมี rebound phenomenon เพราะมิฉะนั้นแล้วความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะสูงกว่าเดิมอีก ทำให้ผู้ป่วยมีอาการเลวลงในระยะต่อมาได้ ตัวอย่างที่พบเสมอ เช่น ในรายที่มี epidural hematoma เมื่อให้ mannitol แล้ว จะต้องรีบทำผ่าตัดเอาก้อนเลือดออกและห้ามเลือดให้หยุดเสมอ มิฉะนั้นผู้ป่วยจะมีอาการเลวลงอย่างรวดเร็วในขณะที่เกิดมี rebound phenomenon เพราะในขณะที่ให้ mannitol ปริมาตรสมองจะลดลง แรงกดอัด (tamponade) จึงน้อยลง จึงทำให้เลือดออกมากขึ้น และถ้าปล่อยทิ้งไว้ก้อนเลือดจะมีขนาดใหญ่ขึ้น ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะก็จะสูงขึ้น ยิ่งมี rebound phenomenon ด้วยแล้ว ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะก็จะยิ่งสูง ผู้ป่วยจึงมีอาการเลวลงอย่างรวดเร็ว ฉะนั้นจึงจำเป็นต้องตรวจสอบให้แน่นอนว่าไม่มีการตกเลือดภายในช่องกะโหลกศีรษะเสียก่อนจึงจะให้ hypertonic solution ได้ หรือเมื่อให้เพื่อลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะในรายที่รู้ว่ามีเลือดออกอยู่ภายในช่องกะโหลกศีรษะก็ต้องรีบผ่าตัดเอาก้อนเลือดออก

ข้อดีของการให้ hypertonic solution ก็คือ สามารถลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะได้รวดเร็ว ทำให้มีเวลาในการสืบค้นทาง X-rays หรือเตรียมการผ่าตัด แต่ก็มีข้อเสียหลายอย่าง คือ ผลการลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะจะอยู่ได้นานเพียง 2–3 ชั่วโมง แล้วจะมี rebound phenomenon เมื่อให้มากและบ่อยเกินไป จะเกิดภาวะขาดน้ำและเกลืออย่างมาก (severe dehydration) และ electrolytes imbalance ที่เกิดขึ้นจะทำให้ neurons ถูกทำลายได้

ในปัจจุบัน 20 % solution mannitol เป็นตัวยาที่ใช้บ่อยที่สุด glycerol หน่วยประสาทศัลยศาสตร์ไม่ใช้เลย ขนาดของ mannitol ที่ใช้สำหรับสมองบวมคือ 1.0 ถึง 2.0 gm/kg ซึ่งเป็นขนาดที่ค่อนข้างสูง ให้เข้าหลอดเลือดดำให้หมดภายในประมาณ 15–20 นาที จะเห็นผลลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลงภายใน 20–30 นาที นับตั้งแต่เริ่มให้ แต่ในปัจจุบันจากการศึกษาของ Marshall, L.F. และพวก(17) พบว่าการให้ mannitol ในขนาด 0.25 gm/kg สามารถทำให้ osmotic gradient สูงถึง 10 mOsm ซึ่งจะทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดลงอยู่ในเกณฑ์ที่น่าพอใจเท่ากับการให้ด้วยขนาดสูง 1 gm/kg และระยะเวลาที่ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดลงก็อยู่นานประมาณ 3 ชั่วโมงเช่นกัน นอกจากนี้การให้ในขนาด 0.25–0.5 gm/kg ไม่ทำให้เกิดภาวะ hyperosmolarity ซึ่งจะเป็นอันตรายต่อหน้าที่ของไต และไม่ทำให้เกิดความไม่สมดุลของ electrolytes, rebound phenomenon, hemoconcentration, hypotension ในผู้ป่วยไตเสียหรือมี congestive heart failure ไม่ควรให้ mannitol

การให้ยาขับปัสสาวะ ยาที่ใช้ ได้แก่ furosemide เป็นยาขับปัสสาวะ ออกฤทธิ์ที่ไต จึงต่างจาก mannitol ซึ่งเป็น osmotic solution furosemide สามารถลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะได้โดยไม่ทำให้ความดันในช่องกะโหลกศีรษะสูงขึ้นในระยะแรกเหมือน mannitol(16) furosemide ลดการบวมของสมองได้ทั้งส่วนที่มีพยาธิสภาพและส่วนที่ปกติซึ่งต่างจาก mannitol ที่ออกฤทธิ์ได้ผลดีในส่วนสมองที่มี blood brain barrier ปกติเท่านั้น ฤทธิ์ของ furosemide ในข้อนี้น่าจะเป็นประโยชน์ในการรักษา นอกจากนั้นยังพบว่า furosemide สามารถลดการผลิตน้ำไขสันหลังได้อีกด้วย ดังนั้นความดันของน้ำไขสันหลังจึงไม่เพิ่มขึ้นเร็ว

การให้ STEROIDS steroids ที่ใช้ในการรักษาโรคในระบบประสาทและสมองบ่อยที่สุด คือ dexamethasone ซึ่งสามารถทำให้สมองยุบบวมและอาการผู้ป่วยดีขึ้น ตัวอย่างที่เห็นได้ชัดคือในรายที่เป็น metastatic brain tumor และ malignant glioma ภายหลังให้ dexamethasone ผู้ป่วยที่มีอาการปวดศีรษะ ซึม อาเจียน หรือมี hemiplegia จะกลับไม่ปวดศีรษะ รู้ตัวดีขึ้นและแขนขากลับเคลื่อนไหวได้ โดยทั่ว ๆ ไปแล้วในการทำ cerebral angiography หรือ CT scan ซ้ำ จะเห็นความสัมพันธ์ระหว่างอาการที่ดีขึ้นกับการลดของความกดดันเนื่องจากก้อนเนื้องอก และการไหลเวียนของเลือดรอบ ๆ ก้อนเนื้องอกนั้นดีขึ้น การที่ dexamethasone ทำให้สมองยุบบวมได้นั้น กลไกที่เกิดขึ้นยังไม่ทราบแน่นอน แต่เชื่อกันว่า corticosteroid ช่วยทำให้ cell membrane ซึ่งเป็นส่วนหนึ่งของ blood brain barrier ทำงานได้

ขนาดของการให้ dexamethasone เริ่มด้วย 10 mg. เข้าหลอดเลือดดำแล้วซ้ำด้วย 5 mg. เข้าหลอดเลือดดำ หรือเข้ากล้ามเนื้อทุก 6 ชั่วโมง ระยะเวลาที่ให้นาน 5–7 วัน แล้วค่อย ๆ ลดขนาดลง จะเริ่มเห็นผลการลดบวมของสมองหลังการให้ยาประมาณ 18–24 ชั่วโมง ฉะนั้นในกรณีที่ต้องการลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะอย่างรีบด่วน dexamethasone จะไม่มีประโยชน์ในการช่วยลดการบวมของสมองและความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ จึงควรให้ mannitol ในระยะเริ่มต้นเพื่อหวังผลลดความดันโดยเร็ว พร้อมกันนั้นก็ให้ dexamethasone ด้วย dexamethasone จะช่วยลดสมองบวมในระยะต่อมา

ข้อห้ามใช้ dexamethasone ไม่ควรให้ dexamethasone ในรายที่มี peptic ulcer, tuberculosis, fungal infection, เบาหวาน และพวก psychological disorder

เมื่อให้ dexamethasone เพื่อลดการบวมสมอง ควรหลีกเลี่ยงการใช้ phenytoin (dilantin) เพราะ phenytoin ทำให้ dexamethasone ถูก metabolised และขับถ่ายมากขึ้น

HYPERVENTILATION เป็นอีกวิธีหนึ่งที่ทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดลงค่อนข้างเร็ว ดังจะเห็นได้จากขณะทำการผ่าตัดสมอง เมื่อทำ hyperventilation สมองจะยุบตัวลงภายในเวลาแค่ 2–3 นาที hyperventilation สามารถลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะได้ก็โดยที่ hyperventilation ทำให้เกิด hypocapnia และหลอดเลือดสมองมี vasoconstriction จึงมีปริมาณเลือดไหลเวียนในสมองลดลง การทำ hyperventilation จะลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะโดยไม่เกิดการขาด O₂ ควรให้มี PCO₂ อยู่ในระดับ 25–30 mmHg ถ้าทำ hyperventilation และระดับ PCO₂ ลดต่ำถึง 20 mmHg หรือต่ำกว่านั้น O₂ จะไม่พอในการที่จะมี metabolism อย่างปกติ ซึ่งจะเป็นผลเสียภายหลัง

BARBITURATES ปัจจุบันได้มีการนำ barbiturates มาใช้เพื่อลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะในผู้ป่วยที่บาดเจ็บสมองมากขึ้น พบว่าในรายที่ได้รับการรักษาด้วย steroids, hyperventilation และ hypertonic solution แล้วไม่ได้ผล เมื่อให้ barbiturates เช่น thiopental, pentobarbital สามารถทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดลงได้ร้อยละ 70 ของผู้ป่วยที่ได้รับ barbiturate ความดันจะลดลงได้เร็วเสมอ ฉะนั้นการใช้ barbiturates จึงมีประโยชน์ในรายที่มีความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะสูงที่สูงขึ้นทันที

ขนาดที่ใช้ควรเริ่มด้วย phenobarbital 3–5 mg/kg ของน้ำหนักตัว หลังจากให้ครั้งแรกแล้วจะต้องให้ต่อไปเป็นระยะ ๆ โดยให้มีระดับของ phenobarbital ในเลือด 2.5–3.5 mg/100 cc ซึ่งจะทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดได้ดี ถ้าใช้ thiopental จะออกฤทธิ์ลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะไม่ได้นาน ต้องฉีดซ้ำบ่อย ๆ ทางที่ดีควรให้เข้าหลอดเลือดดำ เพื่อจะได้ระดับความดันในช่องกะโหลกศีรษะที่ลดลงสม่ำเสมอ การใช้ barbiturates อาจใช้ร่วมกับ steroids, hypertonic solution, hypothermia ได้

กลไกที่ทำให้ความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะลดลงนั้นยังไม่ทราบ แต่เป็นที่ทราบกันมานานแล้วว่า barbiturates ลด metabolic requirement ของสมอง แต่ก็ไม่ได้อธิบายวิธีการลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ

ในผู้ป่วยที่ได้รับบาดเจ็บทางสมอง ไม่ควรใช้ barbiturates ถ้าไม่มีการวัดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะ (ICP monitor) โดยตรงตลอดเวลา เพราะว่า barbiturates ทำให้ผู้ป่วยหลับจึงไม่สามารถตรวจระบบประสาทได้ จำเป็นต้องวัดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะตลอดเวลาเพื่อจะได้สามารถบอกได้ว่ามีภาวะแทรกซ้อน เช่น ภาวะตกเลือด สมองบวมเกิดขึ้นหรือไม่

HYPONATREMIA เป็นที่ทราบกันแล้วว่า hyponatremia จาก water retention ทำให้ผู้ป่วยซึมลงจากการมีสมองบวมและทำให้ชักได้ ดังนั้นความผิดปกตินี้จะต้องรีบแก้ไขโดยการจำกัดน้ำเข้าสู่ร่างกาย เมื่อระดับของโซเดียมในเลือดกลับสู่ระดับปกติอาการผู้ป่วยจะดีขึ้น

HYPOTHERMIA มีผลในการป้องกันสมองที่ได้รับบาดเจ็บไม่ให้ถูกทำลายมากขึ้นจากภาวะ hypoxia โดยช่วยลดอัตรา metabolism ของสมอง ส่วนการลดความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะนั้น จะมีผลแตกต่างกันไปในแต่ละราย ความดันในช่องกะโหลกศีรษะที่ลดลงจะน้อยกว่าพวก hypertonic solution หรือ barbiturates ในปัจจุบันประสาทศัลยแพทย์มักไม่ใช้ hypothermia ในการผ่าตัด หรือหลังผ่าตัดโรคทางสมอง เพราะมีความยุ่งยาก ผลที่ช่วยลดการบวมของสมองและความดันภายในช่องกะโหลกศีรษะก็ไม่เด่นชัด จึงหันมาใช้วิธีลดอุณหภูมิให้อยู่ในเกณฑ์ปกติด้วยยาใช้ร่วมกับการลดความดันในช่องกะโหลกศีรษะด้วยวิธีอื่น
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