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การควบคุุมระดัับน้ำำ��ตาลในเลืือด
ให้้เหมาะสมสำำ�หรัับ

ผู้้�ป่่วยผ่่าตััดระบบประสาท
(optimal glycemic control
in neurosurgical patients)

สุุนิิสา แสงทองจรััสกุุล

บทนำ
	 สมองจำเป็น็ต้อ้งใช้น้้้ำตาล (glucose) และออกซิิเจนในการทำงานต่า่ง ๆ  ทั้้�งกระบวนการส่ง่สัญัญาณ

ประสาทระหว่่างจุุดประสานประสาท (synaptic transmission) รัักษาสมดุุลของไอออนบริิเวณเยื่่�อบุุผิิว 

(transmembrane ionic gradients) ความสมบููรณ์ข์องเซลล์ ์(cellular integrity) และสร้า้งสารสื่่�อประสาท

ต่า่ง ๆ (1)  ระดัับน้้ำตาลในเลืือด มีสี่ว่นเกี่่�ยวข้อ้งกับัผลการรักัษาทางระบบประสาท (neurological outcomes) 

มีกีารศึึกษาจำนวนมากพบว่า่ ผู้้�ป่ว่ยผ่า่ตัดัระบบประสาทที่่�เป็็นเบาหวาน และไม่่เป็็นเบาหวานที่่�มีภีาวะน้้ำตาล

ในเลืือดสููง (hyperglycemia) เกิิดภาวะแทรกซ้้อนมากกว่่า ทำให้ร้ะยะเวลาการนอนโรงพยาบาลนานข้ึ้�น และ

อััตราตายสููงขึ้้�น(2-6) แต่่อย่่างไรก็็ตาม ภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ (hypoglycemia) ก็็ทำให้้เกิิดผลเสีียต่่อสมอง

เช่่นกััน(7) ดัังนั้้�นการรัักษาระดัับน้้ำตาลในเลืือดให้้ปกติิ เป็็นปััจจััยหนึ่่�งที่่�สามารถลดและป้้องกัันการบาดเจ็็บ

ทุุติิยภููมิิให้้ผู้้�ป่่วยที่่�ผ่่าตััดสมอง ทำให้้ผลการรัักษา (outcome) ดีีขึ้้�น

เมตาบอลิิสมของน้้ำตาลในสมอง
	 กระบวนการดำรงอยู่่�ของเซลล์์ต้้องใช้้น้้ำตาล และออกซิิเจนเป็็นสารตั้้�งต้้นสำหรัับสร้้างพลัังงาน (ดััง

รููปที่่� 1) ระดัับน้้ำตาลในเลืือดขึ้้�นอยู่่�กัับสมดุุลระหว่่างการสร้้าง และใช้้น้้ำตาลของร่่างกาย(8) สมองไม่่สามารถ

สร้้างและเก็็บสะสมน้้ำตาลได้้ จำเป็็นต้้องได้้รัับน้้ำตาลทางกระแสเลืือด หนึ่่�งในสี่่�ของน้้ำตาลในร่่างกายถููกนำ

มาใช้ใ้นระบบประสาทส่ว่นกลาง ทำให้ร้ะดับัน้้ำตาลในเลืือดมีผีลต่อ่การทำงานของสมองอย่า่งมาก(1) ไกลโคเจน 

(glycogen) สามารถใช้้ในเมตาบอลิิสมของสมองได้้ในภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ หรืือสมองมีีพลังังานไม่่เพียีงพอ
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ต่่อความต้อ้งการ โดย glycogen ถููกเก็บ็ใน astrocyte ซึ่่�งจะถููกเปลี่่�ยนเป็น็แลคเตท (lactate) ต่อ่ไป(9) น้้ำตาล

ดููดซึึมเข้้าสมองโดยการควบคุมุของโปรตีีนเฉพาะเจาะจงเรีียกว่่า glucose transporters (GLUT) ซึ่่�งมีี 2 ชนิดิ 

ได้้แก่่ GLUT1 ทำหน้้าที่่�ขนส่่งน้้ำตาลเข้้า endothelial cell ของ blood brain barrier (BBB) และ glial 

cell ส่่วน GLUT3 ทำหน้้าที่่�ควบคุุมการขนส่่งน้้ำตาลเข้้าเซลล์์ประสาท (neuron)(10)  ภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง

เรื้้�อรัังอาจทำให้้การขนส่่งน้้ำตาลผ่่าน BBB ด้้วย GLUT ลดลง ซ่ึ่�งเป็็นกระบวนการป้้องกัันการเพิ่่�มขึ้้�นของ

น้้ำตาลในสมอง(11) โดยทั่่�วไปการผ่า่นเข้้า-ออกของน้้ำตาลข้ึ้�นอยู่่�กับัความแตกต่า่งของความเข้้มข้้นของน้้ำตาล

เป็็นหลััก  อย่่างไรก็็ตามพบว่่า GLUT สามารถขนส่่งน้้ำตาลเข้้าสมองได้้ แม้้ว่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ(10)  

อิินซููลิินสามารถผ่่าน BBB ได้้ และทำหน้้าที่่�ผดุุงภาวะสมดุุลของน้้ำตาลในสมอง อิินซููลิินอาจเพิ่่�มการดููดซึึม

น้้ำตาลผ่่าน astrocytes ได้้ แต่่ไม่่มีีผลต่่อการดููดซึึมน้้ำตาลเข้้าเซลล์์ประสาท(12) มีีการศึึกษาพบว่่า อิินซููลิิน

เพิ่่�มการใช้้น้้ำตาล (glucose utilization) ในสมอง ซึ่่�งแสดงว่่า อิินซููลิินน่่าจะมีีบทบาทสำคััญในการควบคุุม

ระดัับน้้ำตาลในสมอง โดยเฉพาะสมองส่่วน cortex(13)

รููปที่่� 1. แสดงกระบวนการหายใจระดัับเซลล์์

ATP: adenosine triphosphate, HbO
2
: oxyhemoglobin

	น้้ ำตาลถููกนำไปใช้้ในกระบวนการสลายน้้ำตาลโดยใช้้ออกซิิเจน (aerobic glycolysis) ในไมโทคอน

เดรีย เปลี่่�ยนเป็็น adenosine triphosphate (ATP) และ pyruvate ซึ่่�ง pyruvate จะถููกเปลี่่�ยนเป็็น 

acetyl-CoA ผ่่านวงจร tricarboxylic acid (TCA cycle) เพื่่�อสร้้าง ATP ตามลำดัับ เรีียกว่่ากระบวนการ 
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oxidative phosphorylation ซึ่่�งหากกระบวนการนี้้�ไม่ส่มบููรณ์จ์ากภาวะขาดออกซิเิจน ไมโทคอนเดรียีทำงาน

ผิดิปกติ ิหรืือสมองบาดเจ็็บ จะทำให้้ pyruvate ถููกเปลี่่�ยนเป็็น lactate แทน(1) ปััจจัยัที่่�มีผีลรบกวนเมตาบอลิสิม

ของน้้ำตาลในสมอง ได้้แก่่ ภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงและต่่ำ และยาบางชนิิด ส่่วนยาระงัับความรู้้�สึึก ได้้แก่่ 

propofol และ barbiturate ลดอััตราการใช้้ออกซิิเจนของสมอง (cerebral metabolic rate of oxygen) 

และอััตราเมตาบอลิิสมของน้้ำตาล ยา dexamethasone สามารถลดการใช้้น้้ำตาลในสมองของผู้้�ป่วยโรคเน้ื้�อ

งอกในสมอง(14) นอกจากนี้้�ภาวะสมองบาดเจ็็บ (traumatic brain injury, TBI) เลืือดออกใต้้ชั้้�นอะแร็็กนอยด์์ 

(subarachnoid hemorrhage, SAH) และสมองขาดเลืือด (ischemic stroke) ก็็มีีผลรบกวนเมตาบอลิิสม

ของน้้ำตาลได้้(15) ในช่่วงแรกของ TBI และ SAH พบการสลายน้้ำตาลเพิ่่�มขึ้้�นเฉีียบพลััน (acute hyperglycoly-

ysis) มีีการสลายน้้ำตาลแบบขาดออกซิิเจนจากการทำงานของไมโทคอนเดรีียผิิดปกติิ (mitochondrial 

oxidation)(16, 17) ซ่ึ่�งการสร้้าง pyruvate ในภาวะที่่�ไมโทคอนเดรียผิดิปกติินี้้� จะถููกเปลี่่�ยนเป็็น lactate มากกว่่า 

ยังัไม่แ่น่่ชัดัว่า hyperglycolysis นี้้�เกิดิจากกระบวนการปรัับสภาพให้้ lactate เป็็นแหล่่งพลังังานหลัักชั่่�วคราว 

หรืือเป็็นภาวะวิิกฤตของเมตาลิิสมในเนื้้�อเยื่่�อที่่�บาดเจ็็บ โดย hyperglycolysis อาจทำให้้ระดัับน้้ำตาลนอก

เซลล์ส์มองลดลงแม้ว้่า่ระดัับน้้ำตาลในเลืือดสููง ซึ่่�งหากพยายามลดระดับัน้้ำตาลในเลืือดลงอีกี อาจทำให้ร้ะดับั

น้้ำตาลในสมองน้้อยเกิินไปได้้ (1)

	 Lactate ถููกสร้้างโดยเซลล์์ประสาท astrocyte ระหว่่างจุุดประสานประสาท (synapse) ในภาวะ

ปกติิ โดย lactate dehydrogenase เป็็นเอนไซส์์ที่่�เปลี่่�ยนระหว่่าง lactate และ pyruvate เมื่่�ออยู่่�ในภาวะ

ขาดออกซิิเจน pyruvate จะถููกเปลี่่�ยนเป็็น lactate และสร้้าง ATP ได้้จำนวนน้้อยกว่่าจากการใช้้ pyruvate 

ผ่่าน TCA cycle ซึ่่�ง lactate ทำให้้ภายในเซลล์์เกิิดภาวะเป็็นกรด (lactic acidosis) แต่่ในภาวะนี้้� lactate 

อาจเป็็นแหล่่งพลัังงานให้้สมองได้้ (1) โดยมีีการศึึกษาพบว่่าในกลุ่่�มผู้้�ป่่วย TBI มีีการดููดซึึม lactate เข้้าสมอง 

(brain lactate uptake) ซึ่่�งอาจบ่่งบอกว่่า lactate มีีบทบาทในกระบวนการเมตาบอลิิสมของสมองด้้วย(18) 

นอกจากนี้้�มีีการศึึกษาในสััตว์์ทดลอง TBI พบว่่าการให้้ lactate ทางหลอดเลืือดดำตลอดเวลา ช่่วยให้้ผลการ

รัักษาด้้านกระบวนการคิิด (cognitive outcome) ดีีขึ้้�น(19) ทำให้้เกิิดทฤษฎีีว่่า ในภาวะที่่�มีีความต้้องการ

พลัังงานสููง (เช่่น เซลล์์ประสาทถููกกระตุ้้�น) หรืือภาวะขาดน้้ำตาลหรืือออกซิิเจน (เช่่น การขาดเลืือด) เซลล์์

ประสาทจะใช้้ lactate เป็็นแหล่่งพลัังงานหลััก ดัังนั้้�นการเพิ่่�มขึ้้�นของ lactate ชั่่�วคราวในผู้้�ป่่วย TBI, SAH 

หรืือสมองขาดเลืือดอาจจะไม่่ได้้ทำให้้สมองแย่่ลง(20, 21) และการลดระดัับน้้ำตาลในเลืือดเพื่่�อลดการสร้้าง 

lactate อาจทำให้้แย่่ลง(1) นอกจากนี้้� glutamate ซึ่่�งเป็็นสารสื่่�อประสาทชนิิดกระตุ้้�น (excitatory 

neurotransmitter) ที่่�มักัจะหลั่่�งออกมาเมื่่�อมีสีมองบาดเจ็็บ อาจมีีบทบาทสำคััญในกระบวนการสลายน้้ำตาล

ด้้วย(22) โดยสารชีีวเคมีีในกระบวนการเหล่่านี้้� ยัังต้้องมีีการศึึกษาต่่อไป

	 เซลล์์ astrocyte และเซลล์์ประสาทสามารถเปลี่่�ยน lactate เป็็น pyruvate ในไมโทคอนเดรีียได้้ 

นอกจากนี้้�ในภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง astrocyte ยัังเพิ่่�มกระบวนการสลายน้้ำตาลได้้ด้้วย ซ่ึ่�งเมตาบอลิิสมนี้้�

พบได้้ทั่่�วไปในผู้้�ป่่วย SAH สมองขาดเลืือด หรืือโรคเนื้้�องอก โดยผลของระดัับน้้ำตาลต่่อพยาธิิสภาพของโรค

เหล่่านี้้� อาจจะแตกต่่างกัันขึ้้�นอยู่่�กัับกลไกการบาดเจ็็บระดัับเซลล์์ประสาท และระยะเวลาที่่�เซลล์์ชนิิดต่่าง ๆ 

ทำงานผิิดปกติิ(23)
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	ปั ัจจุุบัันการศึึกษาเรื่่�องการควบคุุมระดัับน้้ำตาลในผู้้�ป่่วยผ่่าตััดระบบประสาท มีีการเปลี่่�ยนไปศึึกษา

สารชีีวเคมีีจากเมตาบอลิิสมภายในเซลล์์ประสาทจาก microdialysis มากขึ้้�น ได้้แก่่ lactate, glutamate 

และระดัับน้้ำตาลในสมอง(24) มีีการศึึกษาพบความขััดแย้้งเรื่่�องน้้ำตาลในสััตว์ทดลองที่่�มีีภาวะสมองขาดเลืือด 

พบว่่าเซลล์์ที่่�บาดเจ็็บอาจต้้องการน้้ำตาลเพื่่�อเป็็นพลัังงานเพิ่่�มขึ้้�น แต่่ระดัับน้้ำตาลที่่�เพิ่่�มขึ้้�นนี้้�ก็็อาจก่่อให้้เกิิด

ผลเสีียจากการสร้้าง lactate และภาวะเป็็นกรดเพิ่่�มข้ึ้�นจากกระบวนการสลายน้้ำตาลแบบขาดออกซิิเจน 

ซึ่่�งภาวะเป็็นกรดในเซลล์์นี้้�อาจทำลายเซลล์์สมองมากขึ้้�นเช่่นกััน(25) ดัังนั้้�นจึึงยัังไม่่มีีข้้อสรุุปชััดเจน ต้้องอาศััย

การศึึกษาต่่อไป

ภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง (hyperglycemia)
	 องค์์การอนามัยัโลกวินิิิจฉัยัภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง เมื่่�อระดับัน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 126 มล./ดล.(26) 

กรณีีผู้้�ป่่วยวิิกฤตระดัับน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 155 มก./ดล.(27) อาจอัันตรายต่่อระบบประสาทส่วนกลาง 

โดยเฉพาะผู้้�ป่วยที่่�มีีสมองบาดเจ็็บจากการขาดเลืือด SAH และ TBI(28) มีีการรวบรวมการศึึกษาเรื่่�อง

ภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงต่่อผลการรัักษาในผู้้�ป่่วย SAH สมองขาดเลืือด และเนื้้�องอกในสมอง พบว่่า

ระดับัน้้ำตาลในเลืือดมากกว่า่ 120–180 มล./ดล. เพิ่่�มความเสี่่�ยงต่อ่การเกิดิผลการรักัษาไม่ด่ี ี(poor outcome)  

และอััตราตายเพิ่่�มขึ้้�น(1) ความเครีียดจากการผ่่าตััดกระตุ้้�นระบบต่่อมไร้้ท่่อของร่่างกายให้้ยัับยั้้�งการทำงาน

ของอิินซููลิิน (insulin) ทำให้้ผู้้�ป่่วยมีีภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง และอาจเกิิด ketoacidosis ได้้ นอกจากนี้้� 

ความเครียีดทำให้ม้ีกีารหลั่่�งฮอร์โ์มนกลุ่่�มต่่อต้า้นการเกิดิน้้ำตาลในเลืือดต่ำ่ (counter regulatory hormones) 

ได้้แก่่ epinephrine, cortisol และทำให้้เกิดิภาวะด้ื้�อต่่ออินิซููลินิ (insulin resistance) จาก proinflammatory 

cytokine หรืือจากยาที่่�ใช้้ ได้้แก่่ dopamine, norepinephrine, corticosteroids, thiazide และสารน้้ำที่่�

มีีน้้ำตาล (dextrose containing solution)(29)  นอกจากนี้้� ยัังมีีสาเหตุุของภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงที่่�พบบ่่อย

ในผู้้�ป่่วยโรคทางระบบประสาท แสดงในตารางที่่� 1(12)

ตารางที่่� 1. แสดงสาเหตุุของภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงในผู้้�ป่่วยโรคทางระบบประสาท(12)

HPA axis: hypothalamic-pituitary-adrenal axis

สาเหตุุจากอาการป่่วยวิิกฤต 
(critical illness)

Catecholamines

กระตุ้้�น HPA axis

Inflammatory cytokines

Lipotoxicity 

ระบบประสาทส่่วนกลางที่่�ควบคุุมระบบอััตโนมััติิทำงานผิิดปกติิ

สาเหตุุจากผู้้�ป่่วย Inflammatory state ทำให้้เกิิดภาวะดื้้�อต่่ออิินซููลิิน

โรคเบาหวานที่่�ยัังไม่่ได้้รัับการวิินิิจฉััย
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สาเหตุุจากการรัักษา การให้้สารน้้ำที่่�มีีน้้ำตาล (dextrose)

การให้้สารอาหารทางหลอดเลืือดดำ (total parenteral nutrition)

การให้้สารอาหารทางเดิินอาหาร (enteral nutrition)

ยา (vasopressors, glucocorticoid)

	 ผลของภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงต่่อสมอง

	ผ ลของภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงต่่อระบบร่่างกาย ทำให้้การทำงานของ endothelial cell เสีีย 

(endothelial dysfunction) ระบบภููมิคุ้้�มกัันเสีีย เพิ่่�ม oxidative stress มีีภาวะเร่่งการเกิิดหลอดเลืือด

อุุดตัันจากลิ่่�มเลืือด (prothrombotic changes) ได้้(29) 

	น้้ ำตาลในเลืือดสููง ทำให้้ออสโมลาริิตีีในเลืือดเพิ่่�มขึ้้�น (hyperosmolarity) และปััสสาวะออกมากขึ้้�น 

ซึ่่�งอาจทำให้้สารน้้ำในร่่างกายไม่่เพีียงพอจนความดัันโลหิิตต่่ำ แรงดัันกำซาบเนื้้�อเยื่่�อสมอง (cerebral 

perfusion pressure, CPP) ลดลง(1) ทำให้้เกิิดภาวะสมองบวม ความดัันในกะโหลกศีีรษะเพิ่่�มขึ้้�น(29) และ

ปริิมาณเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงสมอง (cerebral blood flow, CBF) บางส่่วนลดลง ซึ่่�งอาจทำให้้ผู้้�ป่่วยที่่�มีีสมองขาด

เลืือดเกิิดอัันตรายมากขึ้้�น(30) นอกจากนี้้� hyperosmolarity และภาวะเกลืือแร่่ไม่่สมดุุล ทำให้้ความรู้้�สึึกตััว

ของผู้้�ป่่วยเปลี่่�ยนแปลง จนเกิิดอาการชัักได้้(1)   

	มี การศึึกษาพบว่่าภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง ทำให้้ BBB ในสััตว์ทดลองเสีียไป โดยเชื่่�อว่่าทำให้้สมอง

บวมผ่่านการกระตุ้้�นระบบเอนไซม์์ (enzymatic pathway) ที่่�ทำให้้มีีการสร้้าง reactive oxygen species 

(ROS)(31) และสมองบวมมากขึ้้�นจากการดููดซึึมแคลเซีียม lactate และ glutamate(1) นอกจากนี้้�ยัังทำให้้สััตว์์

ทดลองที่่�สมองขาดเลืือดแบบเฉพาะที่่� (focal ischemia) พบพื้้�นที่่�ของสมองขาดเลืือด (infarct size) เพิ่่�มข้ึ้�น(32)  

	ภ าวะน้้ำตาลในเลืือดสููง เป็็นทั้้�งเครื่่�องบ่่งชี้้�ถึึงระดัับความรุุนแรงของการบาดเจ็็บ และโอกาสเกิิดผล

การรัักษาไม่่ดีี ทั้้�งในผู้้�ป่่วยสมองขาดเลืือด SAH เลืือดออกในสมอง(1) ปััจจุุบัันมีีการศึึกษาสารชีีวเคมีีในเซลล์์

สมองจาก microdialysis นอกเหนืือจาการศึึกษาเรื่่�องระดัับน้้ำตาลในเลืือดเพีียงอย่่างเดีียว ได้้แก่่ อััตราส่่วน

ของ lactate/pyruvate (L/P ratio) ระดัับน้้ำตาลในสมอง glutamate และ glycerol (สารที่่�เกิิดจากการ

สลายของเยื่่�อหุ้้�มเซลล์์) ซึ่่�งแสดงถึึงภาวะเครีียดของเมตาบอลิิสม (metabolic stress) นอกจากนี้้�มีีการศึึกษา

พบว่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือดไม่่ได้้แปรตามระดัับน้้ำตาลในสมอง (cerebral glucose) และบางครั้้�งแปรผกผััน

กันั ได้แ้ก่ ่ในผู้้�ป่ว่ย SAH ที่่�มีรีะดับัน้้ำตาลในเลืือดมากกว่า่ 140 มก./ดล. มักัพบระดับัน้้ำตาลในสมองต่ำ่ แม้ว้่า่

ผู้้�ป่่วยบางรายมีีการให้้อิินซููลิินอยู่่�ด้้วย(33)

	ภ าวะน้้ำตาลในเลืือดสููง ทำให้้สมองบาดเจ็็บแบบทุุติิยภููมิิได้้จากการกระตุ้้�น hypothalamo- 

hypophyseal-adrenal (HHA) axis โดยภาวะสมองขาดเลืือดกระตุ้้�นศููนย์์การควบคุุมระดัับน้้ำตาลในสมอง 

ทำให้้ cortisol และ catecholamine เพิ่่�มขึ้้�น ซึ่่�งเกี่่�ยวข้้องกัับผลการรัักษาไม่่ดีีด้้วย(34) นอกจากนี้้� ยัังกระตุ้้�น

กระบวนการอัักเสบ ทำให้้เกิิดภาวะดื้้�อต่่ออิินซููลิิน ลดปริิมาณเลืือดไปเลี้้�ยงสมอง (ทำให้้เพิ่่�ม infarct size) 
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เพิ่่�มการสร้้าง lactate และอนุุมููลอิิสระ เพิ่่�ม excitatory amino acids และแคลเซีียมภายในเซลล์์ 

ไมโทคอนเดรีียทำงานผิิดปกติิ และ endothelial dysfunction ด้้วย(8) 

ภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ (hypoglycemia)
	ภ าวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ ได้้แก่่ ระดัับน้้ำตาลในเลืือดน้อยกว่่า 70 มก./ดล.(35) ซึ่่�งการศึึกษาพบว่่า 

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดน้้อยกว่่า 65–70 มก./ดล. กระตุ้้�นระบบประสาทต่่อมไร้้ท่่อ ทำให้้ glucagon และ 

epinephrine เพิ่่�มขึ้้�น เมื่่�อระดัับน้้ำตาลในเลืือดประมาณ 50–55 มก./ดล. จะเริ่่�มมีีอาการทางระบบประสาท 

ได้้แก่่ ภาวะสููญเสียีหน้้าที่่�ด้้านกระบวนการคิิด (cognitive dysfunction) และหากลดลงน้้อยกว่่า 40 มก./ดล. 

ทำให้เ้กิดิอาการชักั โคมา (coma) และสมองถููกทำลายได้้(36) ซึ่่�งอาการและอาการแสดงเหล่า่นี้้�อาจไม่ส่ามารถ

ตรวจพบได้้ในผู้้�ป่่วยสมองบาดเจ็็บ และผู้้�ป่่วยที่่�ได้้รัับการระงัับความรู้้�สึึก ภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำสามารถพบ

ได้้บ่่อย และเกิิดจากหลายสาเหตุุ(29) ได้้แก่่ การงดน้้ำและอาหารก่่อนผ่่าตััด ได้้รัับยาลดน้้ำตาลหรืืออิินซููลิินไม่่

เหมาะสม ยาบางชนิิด เช่่น warfarin enalapril ภาวะติิดเชื้้�อในกระแสเลืือด (sepsis) ไตหรืือตัับทำงานผิิด

ปกติ ิความผิิดปกติขิองระบบต่อ่มไร้ท้่อ่ ได้้แก่ ่hypopituitarism, adrenal insufficiency, hypothyroidism 

หรืือสามารถเกิิดข้ึ้�นได้้เอง พบได้้บ่อ่ยในผู้้�ป่วยโรคเบาหวาน ซึ่่�งมีีการศึึกษาจำนวนมากบ่่งบอกว่่า ภาวะน้้ำตาล

ในเลืือดต่่ำทำให้้พยากรณ์์โรคแย่่ลง(37-39) การศึึกษาเรื่่�องภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ มัักมาจากการศึึกษาในกลุ่่�ม

ผู้้�ป่่วยที่่�รัักษาด้้วยการควบคุุมระดัับน้้ำตาลแบบเข้้มงวด (tight glucose control) ด้้วยอิินซููลิิน (intensive 

insulin therapy, IIT) ซึ่่�งพบภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่ำ่ได้บ่้่อย นอกจากนี้้� มีกีารศึึกษาพบว่า่ภาวะน้้ำตาลในเลืือด

ต่ำ่ที่่�เกิดิขึ้้�นเอง ซึ่่�งพบบ่อ่ยในผู้้�ป่ว่ยภาวะวิกิฤต ทำให้เ้กิดิความเจ็บ็ป่ว่ย (morbidity) มากขึ้้�นอย่า่งมีนีัยัสำคัญั 

อย่่างไรก็็ตามเป็็นการศึึกษาในผู้้�ป่่วยโรคหััวใจขาดเลืือด(40) ยัังไม่่มีีการศึึกษาในผู้้�ป่่วยโรคทางระบบประสาท

	 ผลของภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำต่่อสมอง

	 เมื่่�อระดัับน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ จะทำให้้สมองขาดพลัังงาน เมตาบอลิิสมของสมองทำงานผิิดปกติิ การ

สร้้างโปรตีีน กรดอะมิิโนในสมองผิิดปกติิ สารสื่่�อประสาททำงานล้้มเหลว เยื่่�อหุ้้�มเซลล์์ทำงานผิิดปกติิ สมดุุล

กรดด่างเสีียไป หากไม่่ได้้รัับการรัักษา ระดัับน้้ำตาล glycogen และ lactate ในสมองจะลดลง(41) การ

เปลี่่�ยนแปลงของเมตาบอลิิสมในสมองข้ึ้�นอยู่่�กัับระดัับความรุุนแรงและระยะเวลาที่่�มีีภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ 

หากระดัับน้้ำตาลในเลืือดต่่ำมาก นานเกิิน 30 นาทีี อาจทำให้้สมองเสีียหายถาวรได้้ และเมื่่�อระดัับน้้ำตาลใน

เลืือดต่่ำรุุนแรง (น้้อยกว่่า 25 มก./ดล.) จะทำให้้ระดัับพลัังงานของสมองล้้มเหลว อาจทำให้้เกิิดคลื่่�นไฟฟ้้า

สมองแบบ isoelectric และเซลล์์ประสาทตายได้้(42, 43) มีีการศึึกษาพบว่่าภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำทำให้้เกิิด

ความเปลี่่�ยนแปลงของสารสื่่�อประสาทในสมองหลายชนิิด ได้้แก่่ aspartate, ammonia, glutamate และ 

g-aminobutyric acid(8) พยาธิิวิิทยาของสมองที่่�มีีภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำพบว่่าเป็็นเนื้้�อเยื่่�อตาย (necrosis) 

ซึ่่�งแตกต่่างจากสมองที่่�เกิิดจากการขาดเลืือด (infarction)(42, 43) โดยสมองส่่วนที่่�ไวต่่อการบาดเจ็็บจากภาวะ

น้้ำตาลในเลืือดต่่ำมากที่่�สุุด ได้้แก่่ สมองส่่วน hippocampus และ cortex ขณะที่่�สมองส่่วน cerebellum 

สามารถทนต่่อภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำได้้มากกว่่า(43)
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	ภ าวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ ส่ง่ผลต่อ่ปริิมาณเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงสมองแตกต่า่งกััน ข้ึ้�นอยู่่�กับัความรุนุแรงของ

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ ทำให้้ autoregulation และ vasoreactivity สููญเสีียการทำงาน กระตุ้้�น β-adren-

noceptor(44, 45) เมื่่�อระดับัน้้ำตาลในเลืือดต่ำ่รุนุแรงพบว่า่ปริมิาณเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงสมองเพิ่่�มขึ้้�นร้อ้ยละ 300 และ

เมื่่�อระดัับน้้ำตาลในเลืือดต่่ำระดัับปานกลาง จะทำให้้ autoregulation เสีียหน้้าที่่�ในระดัับความดัันโลหิิตต่่ำ 

(lower autoregulation)(44)  ดัังนั้้�นเมื่่�อพบความดัันโลหิิตต่่ำร่่วมกัับระดัับน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ จะทำให้้สมอง

บางส่ว่นมีปีริมิาณเลืือดไปเลี้้�ยงสมองลดลงอย่า่งมาก (เกิดิจากภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่ำ่ทำให้ ้autoregulation 

ที่่�สมองบางส่่วนเสีียไป) แต่่ปริิมาณเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงสมองบางส่่วนไม่่ลดลง(44)  นอกจากนี้้�ภาวะน้้ำตาลในเลืือด

ต่่ำทำให้้การตอบสนองของหลอดเลืือดสมองต่่อระดัับคาร์์บอนไดออกไซด์์ในเลืือด (CO
2
 reactivity) 

เปลี่่�ยนแปลงไป โดยพบว่า่ CO
2
 reactivity ลดลงเมื่่�อระดับัคาร์บ์อนไดออกไซด์ใ์นเลืือดน้อ้ยกว่า่ 15 มิลิลิเิมตร

ปรอท(46)  ซึ่่�งผลจากปริิมาณเลืือดที่่�ไปเลี้้�ยงสมองเพิ่่�มขึ้้�น และ autoregulation เสีียไปจากภาวะน้้ำตาลใน

เลืือดต่ำ่ อาจทำให้ค้วามดันัในกะโหลกศีรีษะเพิ่่�มขึ้้�นในผู้้�ป่ว่ยที่่�มีโีรคทางสมอง ได้แ้ก่ ่TBI สมองขาดเลืือด หรืือ

ภาวะอื่่�นที่่�มีี compliance ในสมองลดลง และก่่อให้้เกิิดการบาดเจ็็บแบบทุุติิยภููมิิได้้

	 นอกจากนี้้� ภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำยัังทำให้้ร่่างกายเกิิดความเครีียด (counter-regulatory stress 

response) กระตุ้้�นระบบประสาทซิมพาเทติกิ(47) ทำให้ร้ะดับัของ norepinephrine, epinephrine, glucagon, 

growth hormone และ cortisol ในเลืือดเพิ่่�มขึ้้�น เพื่่�อเพิ่่�มระดับัน้้ำตาลในเลืือด และคงการทำงานของระบบ

ประสาทไว้้ มีีการศึึกษาสารชีีวเคมีีจาก microdialysis ในสมองของผู้้�ป่่วยสมองบาดเจ็็บเฉีียบพลัันที่่�มีีระดัับ

น้้ำตาลในเลืือดน้้อยกว่่า 80 มก./ดล. พบภาวะเครีียดทางเมตาบอลิิสม ได้้แก่่ มีีการเพิ่่�มขึ้้�นของ glutamate, 

lactate และ L/P ratio(48) นอกจากนี้้�การเพิ่่�ม norepinephrine และ epinephrine จากภาวะน้้ำตาลใน

เลืือดต่่ำ อาจทำให้้เกิิดภาวะแทรกซ้้อนในผู้้�ป่่วยที่่�มีีโรคหััวใจร่่วมด้้วยได้้(8)

	 ในผู้้�ป่วยผ่า่ตััดระบบประสาทที่่�อยู่่�ในภาวะวิิกฤต สามารถพบระดัับน้้ำตาลในสมองต่่ำ โดยไม่่สัมัพัันธ์์

กัับระดัับน้้ำตาลในเลืือดได้้(1)  แต่่การตรวจระดัับน้้ำตาลในเลืือดทำได้้ง่่ายกว่่า ดัังนั้้�นจึึงแนะนำให้้ตรวจระดัับ

น้้ำตาลในเลืือดของผู้้�ป่่วยโรคทางระบบประสาทเสมอ เพื่่�อสามารถวิินิิจฉััย และให้้การรัักษาภาวะน้้ำตาลใน

เลืือดผิิดปกติิได้้ทัันทีี ก่่อนที่่�จะทำให้้เกิิดสมองบาดเจ็็บถาวร โดยจากหลัักฐานที่่�กล่่าวมา ให้้เริ่่�มการรัักษาเมื่่�อ

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดน้้อยกว่่า 70–80 มก./ดล.(8, 29)

	 สรุุปผลของภาวะน้้ำตาลในเลืือดผิิดปกติิต่่อสมอง แสดงดัังรููปที่่� 2
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รููปที่่� 2. ผลของภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำและสููงต่่อสมอง

CBF: cerebral blood flow, CPP: cerebral perfusion pressure, HHA: hypothalamo-hypophyseal- 

adrenal, ICP: intracranial pressure

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป้้าหมายสำหรัับผู้้�ป่่วยผ่่าตััดระบบประสาท
	 การควบคุมุระดับัน้้ำตาลในเลืือดระหว่า่งการผ่า่ตัดัยังัไม่ม่ีขี้อ้สรุปุแน่ช่ัดั โดยเฉพาะในกลุ่่�มผู้้�ป่ว่ยผ่า่ตัดั

ระบบประสาท ปััจจุุบัันยัังไม่่มีีการศึึกษาทางคลิินิิกที่่�แสดงให้้เห็็นได้้ชััดเจนว่่าการควบคุุมระดัับน้้ำตาลแบบ

เข้ม้งวดด้ว้ยอินิซููลินิให้ร้ะดับัน้้ำตาลในเลืือดอยู่่�ในช่ว่ง 80–110 มก./ดล. สามารถทำให้ผ้ลการรักัษาดีขีึ้้�น ส่ว่น

ใหญ่เ่ป็น็การศึึกษาแบบย้้อนหลังั หรืือเป็็นการศึึกษาที่่�มีจีำนวนตััวอย่า่งน้อ้ย(49-51) พยาธิิสภาพของโรคทางระบบ

ประสาทก็มีีความแตกต่่างจากโรคที่่�ต้้องผ่่าตััดอื่่�น ๆ ทำให้้ไม่่สามารถนำผลการศึึกษาจากผู้้�ป่วยที่่�เข้้ารัับการ

ผ่่าตัดัอื่่�น เช่่น การผ่่าตัดัหัวัใจ มาประยุุกต์์ใช้้ควบคุุมระดับัน้้ำตาลในเลืือดของผู้้�ป่วยผ่่าตัดัระบบประสาทได้้(1, 29) 

โดยโรคทางระบบประสาทแต่ล่ะประเภทมีพยาธิิสภาพแตกต่า่งกััน มีกีารศึึกษาระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป้้าหมาย

ตามโรคทางระบบประสาทต่่าง ๆ ดัังนี้้�

1. ผู้้�ป่่วยเนื้้�องอกในสมอง (intracranial tumor)

	ผู้้�ป่ ่วยที่่�เข้้ารัับการผ่่าตััดเนื้้�องอกในสมองมีีความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง ทั้้�งใน

ผู้้�ป่่วยที่่�เป็็นโรคเบาหวาน และไม่่เป็็นโรคเบาหวาน เนื่่�องจากผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้�มัักได้้รัับยากลุ่่�มสเตีียรอยด์์ 

(corticosteroid) ร่่วมด้้วย รวมถึึงการผ่่าตััดสมองอาจทำให้้ hypothalamus และต่่อมใต้้สมองทำงาน

ผิิดปกติิ(52) มีีการศึึกษาพบว่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือดสููง (ระดัับน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 137 มก./ดล.) มีีส่่วน
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เกี่่�ยวข้้องกัับการลดลงของระยะเวลารอดชีีวิิตในผู้้�ป่่วย glioblastoma(53) นอกจากนี้้�มีีการศึึกษาของ Gruenb-

baum และคณะ(54)  พบว่่า ระดัับน้้ำตาลในเลืือดระหว่่างผ่่าตััดมากกว่่า 180 มก./ดล. มีีส่่วนเกี่่�ยวข้้องกัับ

การติิดเช้ื้�อหลัังผ่่าตััดเปิิดกะโหลกศีีรษะ แต่่มีีการศึึกษาที่่�ให้้ผลขััดแย้้งกัันของ Hardy และคณะ(55) พบว่่า

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดหลัังผ่่าตััดมากกว่่า 130 มก./ดล. หรืือมากกว่่า 150 มก./ดล. ไม่่มีีความสััมพัันธ์์กัับ

การติิดเชื้้�อที่่�แผลผ่่าตััดเปิิดกะโหลกศีีรษะ ส่่วนการศึึกษาเรื่่�องการควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดแบบเข้้มงวด

ด้้วยอิินซููลิินในผู้้�ป่่วยหลัังเข้้ารัับการผ่่าตััดสมอง พบว่่าการควบคุุมให้้ระดัับน้้ำตาลในเลืือด 80–110 มก./ดล. 

ทำให้้เกิดิภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่ำ่มากขึ้้�น 3 เท่่า เมื่่�อเทียีบกัับการควบคุมุระดับัน้้ำตาลในเลืือด 180–200 มก./ดล 

ซึ่่�งภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำอาจก่่อให้้เกิิดผลเสีียต่่อสมองดัังที่่�กล่่าวมาแล้้ว(49) 

	ปั ัจจุุบัันยัังไม่่มีีการศึึกษาทางคลิินิิกเรื่่�องการควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดระหว่่างการผ่่าตััดผู้้�ป่่วย

เนื้้�องอกในสมองมากเพียีงพอในการจัดัทำแนวทางปฏิบิัตัิ ิ(practice guideline) สำหรับัควบคุมุระดับัน้้ำตาล

ในเลืือดระหว่่างการผ่่าตััดเนื้้�องอกสมอง มีีเพีียงคำแนะนำของผู้้�เชี่่�ยวชาญให้้ควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือด 

140–180 มก./ดล. เพื่่�อลดความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำหรืือสููงเกิินไป โดยแนะนำให้้ตรวจ

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดในผู้้�ป่วยทุุกรายอย่่างน้้อย 2 ครั้้�งเพื่่�อให้้สามารถวิินิิจฉััยภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง และ

ให้ก้ารรักัษาได้ท้ันัที ีรวมถึึงแนะนำให้บ้ริหิารอินิซููลินิด้ว้ยวิธิีหียดทางหลอดเลืือดดำมากกว่า่ฉีดีทางหลอดเลืือด

ดำเป็็นครั้้�งคราว เนื่่�องจากสามารถลดความแปรปรวนของระดัับน้้ำตาลในเลืือดได้้ดีีกว่่า ในผู้้�ป่วยที่่�มีีภาวะ

น้้ำตาลในเลืือดสููงก่่อนผ่่าตััด ควรได้้รัับการรัักษาด้้วยอิินซููลิินแบบหยดทางหลอดเลืือดดำก่่อนผ่่าตััดประมาณ 

2–3 ชั่่�วโมง และควรตรวจระดัับน้้ำตาลในเลืือดระหว่่างการผ่่าตััดทุุกชั่่�วโมง เพื่่�อควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือด

ให้้อยู่่�ในระดัับที่่�ต้้องการ(52) 

2. ผู้้�ป่่วยสมองบาดเจ็็บ (traumatic brain injury)

	ภ าวะสมองบาดเจ็บ็กระตุ้้�นระบบประสาทซิมิพาเทติก ทำให้้มีกีารหลั่่�ง catecholamine เพิ่่�มข้ึ้�นตาม

ระดัับความรุุนแรงของการบาดเจ็็บ catecholamine ยัับยั้้�งการขนส่่งน้้ำตาล โดยการจัับกัับอิินซููลิน ทำให้้

เกิิดภาวะดื้้�ออิินซููลิิน ซึ่่�งทำให้้ระดัับน้้ำตาลในเลืือดสููงขึ้้�น ระดัับน้้ำตาลในเลืือดสููงเป็็นปััจจััยในการทำนายผล

การรัักษาภายหลัังภาวะสมองบาดเจ็็บ(56) มีีการศึึกษาพบว่่า ร้้อยละ 15 ของผู้้�ป่่วย TBI พบระดัับน้้ำตาลใน

เลืือดสููง (มากกว่่า 200 มก./ดล.) ระหว่่างการผ่่าตััด โดยมีีปััจจััยเสี่่�ยง ได้้แก่่ ภาวะสมองบาดเจ็็บรุุนแรง 

(glasgow coma scale น้้อยกว่่า 9) มีีเลืือดออกใต้้ชั้้�นเยื่่�อหุ้้�มสมองดููรา (subdural hematoma) มีีระดัับ

น้้ำตาลในเลืือดสููงก่่อนผ่่าตััด และผู้้�ป่่วยอายุุตั้้�งแต่่ 65 ปีีข้ึ้�นไป(57) นอกจากนี้้�ยัังพบว่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือด

มากกว่่า 150–160 มก./ดล. ทำให้้เกิิดผลการรัักษาไม่่ดีีในผู้้�ป่่วยสมองบาดเจ็็บรุุนแรงด้้วย(4, 58) ระดัับน้้ำตาล

ในเลืือดมากกว่่า 200 มก./ดล. เพิ่่�มอััตราตายในผู้้�ป่่วยสมองบาดเจ็็บรุุนแรงถึึง 3.6 เท่่า(59) จึึงมีีความพยายาม

ควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดแบบเข้้มงวดด้วยอิินซููลินในผู้้�ป่วย TBI  การศึึกษามากมายพบว่่า การควบคุุม

ระดัับน้้ำตาลในเลืือด 80–120 มก./ดล. ไม่่มีีผลต่่อผลการรัักษาทางระบบประสาท หรืืออััตราตายของผู้้�ป่่วย

เมื่่�อเทีียบกัับกลุ่่�มควบคุุมระดัับน้้ำตาลแบบเดิิม (ระดัับน้้ำตาลในเลืือดน้อยกว่่า 180 มก./ดล.) แต่่พบภาวะ

น้้ำตาลในเลืือดต่่ำมากกว่่า(60, 61) สอดคล้้องกัับการศึึกษาของ Oddo และคณะ(62) พบว่่าการควบคุุมระดัับ

น้้ำตาลในเลืือดแบบเข้้มงวดด้้วยอิินซููลิิน (ระดัับน้้ำตาลในเลืือด 80–120 มก./ดล.) มีีผลต่่อเมตาบอลิิสมของ
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น้้ำตาลในสมอง ทำให้้สมองขาดน้้ำตาล และเกิิดภาวะขาดพลัังงาน (energy crisis) ได้้ นอกจากนี้้�การศึึกษา

สารชีีวเคมีี microdialysis จากสมองของผู้้�ป่่วยสมองบาดเจ็็บรุุนแรงที่่�มีี oxidative metabolism เสีีย (L/P 

ratio ตั้้�งแต่่ 25 ขึ้้�นไป) พบว่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ ทำให้้ระดัับน้้ำตาลในสมองลดลงถึึงค่่าวิิกฤต (critical 

threshold) 14.42–18.02 มก./ดล. ดัังนั้้�นควรระวัังการเกิิดภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้�ด้้วย(63) 

อย่่างไรก็็ตาม แม้้แต่่แนวทางปฏิิบััติิจาก brain trauma foundation(64) ในปีี ค.ศ.  2017 ยัังไม่่มีีคำแนะนำ

เรื่่�องระดัับน้้ำตาลในเลืือดที่่�เหมาะสม หรืือระดัับน้้ำตาลที่่�ควรรัักษาด้้วยอิินซููลิิน จึึงมีีเพีียงการศึึกษาที่่�แนะนำ

จากผู้้�เชี่่�ยวชาญว่า่ การควบคุมุระดับัน้้ำตาลในเลืือดให้อ้ยู่่�ในช่ว่ง 140–180 มก./ดล. น่า่จะเหมาะสมและความ

ปลอดภััยในผู้้�ป่่วย TBI(61, 65-67)

3. ผู้้�ป่วยเลืือดออกใต้้ชั้้�นอะแร็็กนอยด์์จากหลอดเลืือดสมองโป่่งพองแตก (aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage, aSAH)

	มี ีการศึึกษา meta analysis ที่่�รวบรวม 17 การศึึกษาประกอบด้้วยผู้้�ป่่วย aSAH 4,095 ราย พบว่่า 

ภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููง (มากกว่่า 115–200 มก./ดล.) เกี่่�ยวข้้องกัับผลการรัักษาไม่่ดีี(68) โดยผู้้�ป่่วย aSAH พบ

ภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงได้้จากภาวะเครีียด และการตอบสนองจากการอัักเสบ (inflammatory response) 

นอกจากนี้้�ยังัพบว่่าในช่ว่งแรกของ aSAH (acute phase) พบการทำงานของ hypothalamus ผิดิปกติดิ้ว้ย(69) 

จึึงมีีการศึึกษาเรื่่�องการควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดแบบเข้้มงวดด้้วยอิินซููลิินในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มนี้้�จำนวนมาก ซึ่่�ง

พบว่่าควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือด 80–120 มก./ดล. หรืือน้้อยกว่่า 120 มก./ดล. สามารถลดอััตราการติิด

เชื้้�อได้้ แต่่ไม่่มีีผลต่่อการเกิิดภาวะหลอดเลืือดสมองหดเกร็็ง (cerebral vasospasm) ผลการรัักษาทางระบบ

ประสาทและอััตราตาย นอกจากนี้้�ยัังทำให้้พบภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำได้้บ่่อยขึ้้�น(50, 70, 71)

	ปั จัจุบุันัยังัไม่ม่ีขี้อ้สรุปุว่า่ควรควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดเท่า่ใดในผู้้�ป่ว่ย aSAH มีผีู้้�เชี่่�ยวชาญแนะนำ

ให้เ้ริ่่�มใช้อ้ินิซููลินิเมื่่�อระดับัน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 140 มก./ดล.(72) และการควบคุุมระดับัน้้ำตาลในเลืือดแบบ

เข้้มงวด (80–120 มก./ดล.) อาจมีีประโยชน์ในช่่วงสมองขาดเลืือดเฉีียบพลััน ได้้แก่่ ขณะผ่่าตััดหนีีบ

หลอดเลืือดสมองโป่่งพองชั่่�วคราว (temporary clipping of aneurysm) หรืือขณะหลอดเลืือดสมองโป่่งพอง

แตก(29, 70, 71) โดยยัังไม่่มีีหลัักฐานสนัับสนุุนให้้ควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดแบบเข้้มงวดในช่่วงภายหลััง

การผ่่าตััด(29) นอกจากนี้้� มีีการศึึกษาแนะนำว่่า ไม่่ควรให้้ระดัับน้้ำตาลในเลืือดน้้อยกว่่า 90 มก./ดล. เนื่่�องจาก

มีีความสััมพัันธ์์กัับการเกิิดผลการรัักษาทางระบบประสาทไม่่ดีีเพิ่่�มขึ้้�น โดยผู้้�วิจััยอธิิบายว่่า ระดัับน้้ำตาล

ในเลืือด 90 มก./ดล. อาจเพีียงพอในสมองภาวะปกติิ แต่่อาจน้้อยเกิินไปในผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้� เนื่่�องจากพบว่่า

สมองบาดเจ็็บจาก aSAH มีีการใช้้น้้ำตาลเพิ่่�มขึ้้�น(73)

4. ผู้้�ป่่วยเลืือดออกในสมอง (intracerebral hemorrhage, ICH)

	มี ีการศึึกษาในผู้้�ป่่วยเลืือดออกในสมอง พบว่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 140–154 มก./ดล. มีี

ส่่วนทำให้้อััตราตายที่่� 30 วััน และผลการรัักษาไม่่ดีีเพิ่่�มขึ้้�น(74-77) และการลดระดัับน้้ำตาลในเลืือด สามารถลด

การขยายตััวของก้้อนเลืือดออกในสมอง และลดการเกิิดผลการรัักษาไม่่ดีีได้้(74) ปััจจุุบัันยัังไม่่มีีข้้อมููลมากเพีียง

พอที่่�จะแนะนำระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป้า้หมาย และมีีข้อ้มููลจำนวนมากพบว่่าการควบคุมุระดับัน้้ำตาลในเลืือด

แบบเข้้มงวดด้วยอิินซููลิน อาจทำให้้ระดัับน้้ำตาลในสมองลดลงถึึงระดัับวิิกฤตได้้เมื่่�อมีีภาวะสมองบาดเจ็็บ(62) 
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สมาคมโรคหััวใจและสมาคมอััมพาตของสหรััฐอเมริิกา (american heart association/american stroke 

association, AHA/ASA) ออกแนวทางปฏิิบััติิในการดููแลผู้้�ป่วยเลืือดออกในสมองในปีี ค.ศ. 2015 แนะนำ

เพียีงให้้มีกีารตรวจติิดตามระดัับน้้ำตาลในเลืือดของผู้้�ป่วยกลุ่่�มนี้้�เสมอ และควรหลีีกเลี่่�ยงการเกิิดภาวะน้้ำตาล

ในเลืือดต่่ำและสููง โดยไม่่มีีการกำหนดระดัับน้้ำตาลในเลืือดไว้้(78) ดัังนั้้�นจากข้้อมููลในปััจจุุบัันจึึงมีีผู้้�เชี่่�ยวชาญ

แนะนำว่่า ควรรักัษาภาวะน้้ำตาลในเลืือดสููงด้้วยอินิซููลินิ เมื่่�อระดับัน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 150 มก./ดล.(12, 79)

5. ผู้้�ป่่วยสมองขาดเลืือด (ischemic stroke)

	มี ีการศึึกษาในผู้้�ป่่วยสมองขาดเลืือดที่่�ไม่่เป็็นโรคเบาหวาน พบว่่าในกลุ่่�มที่่�มีีระดัับน้้ำตาลในเลืือด

มากกว่่า 121–144 มก./ดล. มีผีลการรัักษาทางระบบประสาทไม่่ดีมีากกว่่า เมื่่�อเทีียบกัับกลุ่่�มที่่�มีรีะดัับน้้ำตาล

ในเลืือดต่่ำกว่่าอย่่างมีีนััยสำคััญ(80) นอกจากนี้้�ยัังมีีการศึึกษาพบว่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือดตอนเข้้ารัับการรัักษา

ในโรงพยาบาล (admission) มากกว่่า 180 มก./ดล. เป็็นปััจจััยที่่�เพิ่่�มความเสี่่�ยงต่่อการเกิิดเลืือดออกในสมอง

ภายหลัังสมองขาดเลืือดเฉียีบพลััน และผลการรัักษาทางระบบประสาทไม่ด่ีหีลัังออกจากโรงพยาบาล 3 เดืือน(81) 

อย่่างไรก็็ตามมีีการศึึกษาที่่�ให้้ผลขััดแย้้งกัันว่่า ภาวะน้้ำตาลในเลืือดไม่่มีีส่่วนเกี่่�ยวข้้องกัับการเกิิดเลืือดออก

ในสมองภายหลัังสมองขาดเลืือดด้้วย(82) มีีการศึึกษาจำนวนมากเรื่่�องการควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดแบบ

เข้้มงวดด้้วยอิินซููลิิน (ระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป้้าหมาย 70–130 มก./ดล.) พบว่่าผลการรัักษา อััตราตาย และ

ภาวะแทรกซ้้อนไม่่แตกต่า่งกัันกับัผู้้�ป่ว่ยที่่�ควบคุุมระดัับน้้ำตาลน้้อยกว่่า 200 มก./ดล.(83-85) แม้ว้่า่อาจพบภาวะ

น้้ำตาลในเลืือดต่่ำได้้ในผู้้�ป่วยกลุ่่�มที่่�ได้้รัับการควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดแบบเข้้มงวด แต่ไ่ม่่พบว่่าภาวะน้้ำตาล

ในเลืือดต่่ำเพิ่่�มอััตราตายและความเจ็็บป่่วย(86) สมาคมโรคหััวใจและสมาคมอััมพาตของสหรััฐอเมริิกา 

(american heart association/american stroke association, AHA/ASA) ให้้คำแนะนำว่่าควรรัักษาทั้้�ง

ภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำและสููงในผู้้�ป่่วยสมองขาดเลืือดเฉีียบพลััน โดยควรควบคุุมให้้ระดัับน้้ำตาลในเลืือด 

140–185 มก./ดล. เหมืือนผู้้�ป่่วยวิิกฤตอื่่�น (class IIa, level of evidence C)(87) ซึ่่�งสอดคล้้องกัับคำแนะนำ

ของสมาคมแพทย์์ต่่อมไร้้ท่่อและโรคเบาหวานของสหรััฐอเมริิกา (american association of clinical 

endocrinologists and american diabetes association) ที่่�แนะนำให้้ใช้้อิินซููลินควบคุุมระดัับน้้ำตาล

ในเลืือด 140–180 มก./ดล.(88)  

6. ผู้้�ป่่วยรัังสีีร่่วมรัักษาระบบประสาท (interventional neuroradiology)

	มี ีผู้้�ป่่วยจำนวนมากขึ้้�นเข้้ารัับการรัักษาด้้วยรัังสีีร่่วมรัักษาระบบประสาท ได้้แก่่ การปล่่อยขดลวดอุุด

หลอดเลืือดสมองโป่่งพอง (aneurysm coiling) การฉีีด recombinant tissue plasminogen activator 

(rTPA) ทางหลอดเลืือดแดงภายหลังัภาวะสมองขาดเลืือดเฉียีบพลันั และการฉีดียาขยายหลอดเลืือดเพื่่�อรักัษา

ภาวะหลอดเลืือดสมองหดเกร็็ง ซึ่่�งหััตถการดัังกล่่าวทำให้้สมองเกิิดการขาดเลืือดเฉีียบพลััน หรืือมีีการเปิิด

หลอดเลืือดเพิ่่�มการไหลเวีียนไปสมองทัันทีี (reperfusion) ได้้ มีีการศึึกษาในผู้้�ป่่วยกลุ่่�มไม่่เป็็นโรคเบาหวาน 

ที่่�เข้้ารัับการฉีีด rTPA ทางหลอดเลืือดแดงเพื่่�อรัักษาสมองขาดเลืือดจากหลอดเลืือดแดง middle cerebral 

อุุดตััน พบว่่าผู้้�ป่่วยที่่�มีีระดัับน้้ำตาลในเลืือดตอนเข้้ารัับการรัักษาในโรงพยาบาลมากกว่่า 180 มก./ดล. มีี 

infarct size ใหญ่่กว่่า และผลการรัักษาไม่่ดีี(89) สอดคล้้องกัับการศึึกษาของ Poppe และคณะ(90) พบว่่าระดัับ

น้้ำตาลในเลืือดตอนเข้้ารัับการรัักษาในโรงพยาบาลมากกว่่า 144 มก./ดล. ในผู้้�ป่่วยที่่�เข้้ารัับการฉีีด rTPA ทาง
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หลอดเลืือดแดง เพิ่่�มความเสี่่�ยงต่อ่การเกิดิภาวะเลืือดออกในสมอง เพิ่่�มอัตัราตายและผลการรักัษาไม่ด่ี ีซึ่่�งการ

ศึึกษาส่่วนใหญ่่เป็็นการศึึกษาแบบย้้อนหลััง และไม่่มีีการควบคุุมระดัับน้้ำตาลด้้วยอิินซููลิน ดัังนั้้�นจากข้้อมููล

ปัจัจุบุันั จึึงแนะนำให้้ตรวจติดิตามระดับัน้้ำตาลในเลืือดในผู้้�ป่ว่ยที่่�เข้า้รับัรักัษาด้้วยรังัสีรี่ว่มรักัษาระบบประสาท 

และเริ่่�มควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดด้้วยอิินซููลิินช่่วงระหว่่างทำหััตถการเมื่่�อผู้้�ป่วยมีีระดัับน้้ำตาลในเลืือด

มากกว่่า 144 มก./ดล.(29)    

	 ระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป้้าหมายของผู้้�ป่วยโรคทางระบบประสาทแต่่ละประเภท สรุุปจากหลัักฐาน

ดัังกล่่าวไว้้ในตารางที่่� 2

ตารางที่่� 2. ระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป้้าหมายสำหรัับผู้้�ป่่วยโรคทางระบบประสาทตามหลัักฐานทางการแพทย์์

ในปััจจุุบััน

ผู้้�ป่่วยโรคทางระบบประสาท ระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป้้าหมาย (มก./ดล.)

1.	 เนื้้�องอกในสมอง 140–180 

2.	 สมองบาดเจ็็บ 140–180 

3.	 เลืือดออกใต้้ชั้้�นอะแร็็กนอยด์์จาก
เส้้นเลืือดสมองโป่่งพองแตก

90–140 
(80–120 ในช่่วงหนีีบเส้้นเลืือดสมองโป่่งพองชั่่�วคราว หรืือ
ขณะเส้้นเลืือดสมองโป่่งพองแตก)

4.	 เลืือดออกในสมอง 80–150 

5.	 สมองขาดเลืือด 140–180

6.	 ผู้้�ป่่วยรัังสีีร่่วมรัักษาระบบประสาท 80–144 

หมายเหตุุ เป็็นการสรุุปข้้อมููลจากการรวบรวมหลัักฐานทางการแพทย์์ในปััจจุุบัันเท่่านั้้�น ซึ่่�งอาจใช้้เป็็นแนวทางในการดููแล
ผู้้�ป่่วยได้้ โดยแนะนำให้้พิิจารณาตามความเหมาะสม และสภาวะอื่่�นของผู้้�ป่่วยแต่่ละรายด้้วย 

ความแปรปรวนของระดัับน้้ำตาลในเลืือด (glucose variability)
	 ระดัับน้้ำตาลในเลืือดของผู้้�ป่่วยแต่่ละคนมีีความแปรปรวนตลอดเวลาขณะเข้้ารัับการรัักษา โดยอาจ

เกิิดจากหลายปััจจััย ได้้แก่่ ภาวะเครีียด ความปวด การบาดเจ็็บ การผ่่าตััด และยา(91) มีีการศึึกษาพบว่่า ความ

แปรปรวนของระดับัน้้ำตาลในเลืือด เป็น็ปััจจัยัหนึ่่�งที่่�ทำให้เ้กิดิผลการรักัษาไม่ด่ีใีนผู้้�ป่ว่ยโรคทางระบบประสาท 

ทั้้�งในผู้้�ป่วย SAH(73, 92) และผู้้�ป่วยเลืือดออกในสมอง(93) โดย Barletta และคณะ(92) พบว่่าสมองขาดเลืือด 

(cerebral infarction) เพิ่่�มขึ้้�นในผู้้�ป่วย SAH ที่่�มีคีวามแปรปรวนของระดับัน้้ำตาลในเลืือดมากกว่า่ 9.52 มก./

ดล./ชั่่�วโมง นอกจากนี้้�ยัังมีีการศึึกษาพบว่่า ความแปรปรวนของระดัับน้้ำตาลในเลืือดเป็็นปััจจััยเกี่่�ยวข้้องกัับ

ภาวะเครีียดทางเมตาบอลิิสม (metabolic distress) ในสมองของผู้้�ป่่วย SAH โดยวััดจาก L/P ratio มากกว่่า 

40(94) ดัังนั้้�นจึึงควรควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดในผู้้�ป่วยโรคทางระบบประสาทให้้อยู่่�ในช่่วงระดัับเป้้าหมาย 

เพื่่�อลดการเกิิดภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ หรืือสููงระหว่่างการรัักษา
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การควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดขณะผ่่าตััด
	 การควบคุุมน้้ำตาลในเลืือดขณะผ่่าตััด ควรเริ่่�มต้้นจากการตรวจประเมิิน และเตรีียมตััวผู้้�ป่่วยก่่อน

ผ่่าตััดให้้เหมาะสมโดยเฉพาะในกลุ่่�มผู้้�ป่่วยโรคเบาหวาน ควรตรวจหาภาวะแทรกซ้้อนจากโรคเบาหวาน การ

ควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือด รวมถึึงโรคประจำตััวอื่่�น สำหรัับผู้้�ป่่วยที่่�เข้้ารัับการผ่่าตััดแบบนััดหมาย ควรได้้

รัับการดููแลรัักษาแบบสหสาขาวิิชาชีีพ (multidisciplinary team) ก่่อนผ่่าตััด ซึ่่�งยัังไม่่มีีแนวทางปฏิิบััติิหรืือ

คำแนะนำจากการศึึกษาขนาดใหญ่่ในการดููแลรัักษาเรื่่�องระดัับน้้ำตาลในเลืือดโดยเฉพาะ จำเป็็นต้้องให้้การ

ดููแลรัักษาแบบรายบุุคคล(29) สมาคมแพทย์์ต่่อมไร้้ท่่อและโรคเบาหวานของสหรััฐอเมริิกาแนะนำว่่า ควรตรวจ

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดของผู้้�ป่วยก่่อนผ่่าตััดอย่่างใกล้้ชิิด(95) โดยควบคุุมให้้ระดัับน้้ำตาลสะสม (hemoglobin 

A1C, HbA1C) น้้อยกว่่าร้้อยละ 7 ระดัับน้้ำตาลในเลืือดก่่อนอาหารเฉลี่่�ย 90–130 มก./ดล. และระดัับน้้ำตาล

ในเลืือดหลัังอาหารเฉลี่่�ยน้้อยกว่่า 180 มก./ดล. ควรจััดให้้ผู้้�ป่่วยโรคเบาหวานได้้รัับการผ่่าตััดในช่่วงเช้้า โดย

ให้ง้ดยาลดน้้ำตาลในเช้า้วันัผ่า่ตัดั และอาจเลื่่�อนการผ่า่ตัดัในผู้้�ป่ว่ยที่่�ไม่เ่ร่ง่ด่ว่นหากยังัไม่ส่ามารถควบคุมุระดับั

น้้ำตาลได้้ดีเีพีียงพอ แนะนำให้้ควบคุมุระดับัน้้ำตาลในเลืือดให้ไ้ด้้ตามเป้้าหมายด้้วยอินิซููลินภายใน 2–3 ชั่่�วโมง

ก่่อนการผ่่าตััด(29)  

	 การหยดอิินซููลิินทางหลอดเลืือดดำ เป็็นวิิธีีควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดขณะผ่่าตััดได้้ดีีที่่�สุุด 

โดยมัักผสมอิินซููลิิน 10 ยููนิิต ในน้้ำเกลืือ 100 มล. เพื่่�อลดโอกาสเกิิดความผิิดพลาดในการบริิหารยา เริ่่�มให้้

ขนาด 0.02 ยููนิิต/กก./ชั่่�วโมง ปรัับขนาดยาให้้ควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดตามเป้้าหมาย ควรตรวจติิดตาม

ระดัับน้้ำตาลในเลืือดขณะผ่่าตััดทุุกชั่่�วโมง มีีตััวอย่่างแนวทางการให้้อิินซููลิินขณะผ่่าตััดตามตารางที่่� 3(79) 

และ 4(79)

ตารางที่่� 3. แนวทางการให้้อินิซููลินิระหว่่างการผ่า่ตััดกรณีผีู้้�ป่วยมีีระดัับน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 350 มก./ดล. 

ผู้้�ป่วยเบาหวานที่่�มี ีketoacidosis หรืือ hyperosmolar coma ผู้้�ป่วยที่่�ใส่่เครื่่�องช่่วยหายใจ หรืือผู้้�ป่วยที่่�ติดิเชื้้�อ

ในกระแสเลืือด (sepsis) ให้้หยดอินซููลินิทางหลอดเลืือดดำ และปรัับยาจนได้้ระดับัน้้ำตาลในเลืือดเป้้าหมาย(79)

ระดัับน้้ำตาลในเลืือด (มก./ดล.) อััตราการหยดอิินซููลิินทางหลอดเลืือดดำ (ยููนิิต/ชั่่�วโมง)

150–169 2

170–199 3

200–249 4

250–299 6

300–399 8

>400 10

หมายเหตุุ การเปลี่่�ยนหน่่วยระดัับน้้ำตาลในเลืือด มิิลลิิโมล/ลิิตร = มก./ดล. x 0.0555
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ตารางท่ี่� 4. แนวทางการให้้อิินซููลินระหว่่างการผ่่าตััดกรณีีผู้้�ป่วยมีีระดัับน้้ำตาลในเลืือดมากกว่่า 

150–350 มก./ดล.(79)

ระดัับน้้ำตาลในเลืือด (มก./ดล.) ขนาดอิินซููลิินทางหลอดเลืือดดำ (ยููนิิต)

<150 ---

151–200 5

201–250 10

251–300 15

301–350 20

หมายเหตุุ การเปลี่่�ยนหน่่วยระดัับน้้ำตาลในเลืือด มิิลลิิโมล/ลิิตร = มก./ดล. x 0.0555

	 นอกจากนี้้�ยัังมีีการคำนวณขนาดอิินซููลิินที่่�ต้้องให้้จากระดัับน้้ำตาลในเลืือดที่่�ตรวจพบจากสููตร(96) 

ขนาดอิินซููลิิน (ยููนิิต/ชั่่�วโมง) = (ระดัับน้้ำตาลในเลืือด–60) x 0.02

	 ซึ่่�งมีีการศึึกษาพบว่่า ถ้้าให้้อิินซููลิินตามสููตรที่่�คููณด้้วย 0.02 จะทำให้้ควบคุุมระดัับน้้ำตาลในเลืือดได้้

ตามเป้้าหมายร้้อยละ 50 ภายใน 3.2 ชั่่�วโมง และร้้อยละ 90 ภายใน 8 ชั่่�วโมง โดยไม่่เกิิดภาวะน้้ำตาลในเลืือด

ต่่ำรุุนแรง(96) การให้้อิินซููลินตามสููตรดัังกล่่าวสามารถให้้ระหว่่างผ่่าตััดจากการคำนวณเอง หรืือใช้้ระบบ

คอมพิิวเตอร์์ควบคุุมก็็ได้้

	 กรณีีเกิิดภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำ ให้้หยุุดการให้้อิินซููลิิน และอาจให้้ 50% dextrose ในน้้ำ (D50W) 

โดยคำนวณจากสููตร(79)

	 ปริิมาตร D50W ทางหลอดเลืือดดำ (มล.) = (100–ระดัับน้้ำตาลในเลืือด) x 0.3

	 และให้ต้รวจระดับัน้้ำตาลในเลืือดทุกุ 30 นาที ีหากยังัมีภีาวะน้้ำตาลในเลืือดต่ำ่ ให้ ้D50W อีกีครั้้�ง(79)

	 การตรวจระดัับน้้ำตาลในเลืือดอาจตรวจได้้จากหลายตำแหน่่ง ได้้แก่่ หลอดเลืือดแดง หลอดเลืือดดำ 

หรืือจากปลายนิ้้�ว (capillary blood) ควรระมััดระวัังในการตรวจเลืือดไม่่ให้้มีีการปนเปื้้�อนจากสารน้้ำที่่�ให้้

ผู้้�ป่่วย แม้้ว่่าการตรวจระดัับน้้ำตาลในเลืือดจากห้้องปฏิิบััติิการเป็็นมาตรฐานหลััก แต่่อาจไม่่เหมาะสมสำหรัับ

ผู้้�ป่วยในห้้องผ่่าตัดัที่่�ไม่่อาจรอผลได้้ ดังันั้้�นจึึงจำเป็็นต้้องใช้้การตรวจ ณ จุดุดููแลผู้้�ป่วย (point-of-care testing, 

POCT) ซึ่่�งอาจมีีความแม่่นยำไม่่มากนััก หรืืออาจตรวจจากเครื่่�องตรวจวััดปริิมาณก๊๊าซในเลืือด (blood gas 

analyzer) ที่่�มีคีวามแม่่นยำมากข้ึ้�น(97) นอกจากนี้้�ความถููกต้้องจากการตรวจระดัับน้้ำตาลในเลืือดอาจมีีผลจาก

หลายปััจจััย ได้้แก่่ ชนิิดของแผ่่นตรวจ (strip) ระดัับน้้ำตาลในเลืือดที่่�ต่่ำมาก ภาวะซีีด ภาวะเลืือดไปเลี้้�ยง

อวััยวะส่่วนปลายไม่่เพีียงพอ (peripheral hypoperfusion) และตำแหน่่งปลายนิ้้�วที่่�เจาะตรวจมีีอาการบวม 
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(ทำให้้เกิิดการเจืือจาง)(95, 97, 98) ภาวะซีีดอาจทำให้้อ่่านค่่าระดัับน้้ำตาลในเลืือดมากเกิินจริิง  (overestimate) 

ได้้ถึึงร้้อยละ 30(98) ดัังนั้้�นจึึงควรมีีการปรัับเทีียบค่่าการตรวจระดัับน้้ำตาลในเลืือดจากเครื่่�องตรวจเป็็นประจำ 

และแปลผลตรวจด้้วยความระมััดระวััง

	 การควบคุมุระดับัน้้ำตาลในเลืือดภายหลังัผ่า่ตัดั หากมีกีารหยดอินซููลินทางหลอดเลืือดดำ ให้เ้ปลี่่�ยน

เป็็นอิินซููลิินฉีีดเข้้าใต้้ผิิวหนััง (subcutaneous route) โดยควรหยดอินซููลิินทางหลอดเลืือดดำต่่อประมาณ 

2–4 ชั่่�วโมงภายหลังัจากเริ่่�มให้อ้ินิซููลินิที่่�ออกฤทธิ์์�ยาวฉีดีเข้า้ใต้ผ้ิวิหนังัครั้้�งแรก เพื่่�อป้อ้งกันัการเกิดิภาวะน้้ำตาล

ในเลืือดสููง หรืือ diabetic ketoacidosis ส่่วนยาลดน้้ำตาลสามารถเริ่่�มให้้รัับประทานได้้พร้้อมกัับเริ่่�มรัับ

ประทานอาหารมื้้�อแรกหากไม่่มีีข้้อห้้าม(98)

บทสรุุป
	 ระดับัน้้ำตาลในเลืือดมีบทบาทสำคัญัต่่อผลการรักัษาในผู้้�ป่วยผ่า่ตัดัระบบประสาท การควบคุุมระดับั

น้้ำตาลในเลืือดเป้า้หมายในผู้้�ป่ว่ยกลุ่่�มนี้้�ยังัไม่ม่ีขี้อ้สรุปุแน่ช่ัดัในปัจัจุบุันั ซึ่่�งแตกต่า่งกันัตามพยาธิสิภาพของโรค

ทางระบบประสาท แต่่ที่่�ทราบแน่่ชััดได้้แก่่ ภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำและสููง ทำให้้เกิิดผลเสีียต่่อระบบประสาท 

และผลการรักัษาไม่ด่ี ี ดังันั้้�นควรควบคุมุระดับัน้้ำตาลในเลืือดของผู้้�ป่ว่ยระหว่า่งการผ่า่ตัดัในอยู่่�ในเกณฑ์ป์กติิ

มากที่่�สุุด โดยมีีการตรวจติิดตามระดัับน้้ำตาลในเลืือดบ่อยครั้้�ง เพื่่�อเฝ้้าระวัังภาวะน้้ำตาลในเลืือดต่่ำกรณีีใช้้

อิินซููลิินในการรัักษา  ซึ่่�งการดููแลรัักษาน้้ำตาลในเลืือดนี้้� สามารถช่่วยลดการเกิิดสมองบาดเจ็็บแบบทุุติิยภููมิิ

นอกเหนืือจากการบาดเจ็็บแบบปฐมภููมิิจากพยาธิิสภาพของผู้้�ป่่วย และการผ่่าตััดสมอง ทำให้้ผู้้�ป่่วยที่่�เข้้ารัับ

การผ่่าตััดระบบประสาทได้้รัับผลการรัักษาดีีขึ้้�น
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