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Overview of The head injury 

นพ.ไกรยศ เกียรติสุนทร 

ภาควชิาศลัยศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มศว 

 

ค าจ ากดัความของการบาดเจ็บทีศี่รษะ (Definition of the head injury) 

 

            การบาดเจบ็ท่ีศีรษะ(Head injury) คือ การไดรั้บความกระทบกระเทือนท่ีท าให้เกิดพยาธิ

สภาพต่อศีรษะ ซ่ึงนบัรวมทั้งอวยัวะอนัไดแ้ก่ scalp, skull, dura mater, arachnoid mater, pia mater, 

cerebral vessels และ brain parenchyma ทั้งน้ีการบาดเจบ็ท่ีศีรษะมกัมีความสัมพนัธ์หรือพบร่วมกนั

กบัการบาดเจบ็ของบริเวณๆใบหนา้ (Maxillofacial injury) และ การบาดเจบ็กระดูกตน้คอ (Cervical 

spine injury) จึงพบวา่ในต าราบางเล่มระบุการบาดเจบ็เป็น Cranio-maxillofacial injury ซ่ึงหมายถึง

การบาดเจบ็ท่ีศีรษะและใบหนา้  ส่วน Cranio-cervical injury จะหมายความถึงการบาดเจบ็ท่ีศีรษะ

และกระดูกตน้คอ ตามล าดบั 

            โดยทั้งน้ีการบาดเจบ็ศีรษะ (Head injury) ตามขา้งตน้ ไดมี้การให้ความส าคญัเฉพาะเป็น

พิเศษกบัการบาดเจบ็ในส่วนของสมอง เน่ืองจากเป็นอวยัวะท่ีเม่ือมีการบาดเจบ็จะมีโอกาสความ

เส่ียงท่ีเกิด morbidity and mortality ต่อผูป่้วยสูงมาก โดยเรียกเป็นภาวะการบาดเจบ็ของสมอง 

(Traumatic Brain Injury) โดยมีการใหนิ้ยามคือ การเปล่ียนแปลงของหนา้ท่ีการท างานหรือเกิดพยาธิ

สภาพของสมองอนัเน่ืองมาจากการไดรั้บแรงกระท าจากภายนอก ดงันั้น Traumatic Brain Injury 

(TBI) จึงถือเป็นส่วนหน่ึงของการบาดเจบ็ท่ีศีรษะ 

 

ระบาดวทิยาของการบาดเจ็บทีศี่รษะ (Epidemiology of the head injury) 

 

            การบาดเจบ็ท่ีศีรษะเป็นปัญหาท่ีสาคญัของประเทศและโลก อุบติัการณ์ท่ีรายงานมกัจะ

แตกต่างกนัข้ึนอยูก่บัค  านิยามและวธีิการเก็บขอ้มูล  



             โดยอุบติัการณ์การเกิดภาวะบาดเจบ็ท่ีศีรษะในสหรัฐอเมริกาอยูท่ี่ประมาณ 103 รายต่อ

ประชากร 100,000 คนต่อปี,ในยโุรปอยูท่ี่ประมาณ 7.1-472.6 รายต่อประชากร 100,000 คนต่อปี, ฝ่ัง

เอเชียอยูท่ี่ประมาณ 56.3-417 รายต่อประชากร 100,000 คนต่อปี, ในทวปีแอฟริกาอยูท่ี่ประมาณ 

316.42 รายต่อประชากร 100,000 คนต่อปี และในนิวซีแลนดพ์บอตัราส่วนสูงถึงประมาณ 811 ราย

ต่อประชากร 100,000 คนต่อปี   

              มกัพบในผูป่้วยท่ีเป็นเพศชายมากกวา่เพศหญิง ในอตัราส่วน male : female เท่ากบั 1.63-

2.76 : 1 ในสหรัฐอเมริกาและแคนาดา, 1.18-3.55 : 1 ในยโุรป และ 1.15-4.25 :1 ในเอเชีย                  

              ช่วงอายขุองผูป่้วยพบวา่มีอุบติัการณ์สูง ในช่วงอายวุยัรุ่น (20-29 ปี) และวยักลางคน (40-50 

ปี) และมกัพบในกลุ่มท่ีเศรษฐานะต ่า  

              อตัราการตายจากการบาดเจบ็ท่ีศีรษะ มีการรายงานท่ีหลากหลายในแต่ละประเทศและใน

แต่ละผลงานวจิยั ข้ึนกบัความรุนแรงท่ีเกิด และววิฒันาการของแต่ละประเทศดว้ย โดยมีการพบ

อตัราการตายอยูท่ี่ 17-18 รายต่อประชากร 100,000 คนต่อปีในทวปีอเมริกาเหนือ, อตัราการตายอยูท่ี่ 

6.8-72 รายต่อประชากร 100,000 คนต่อปีในทวปียโุรป, อตัราการตายอยูท่ี่ 80.73 รายต่อประชากร 

100,000 คนต่อปีในทวปีแอฟริกา 

 

ตารางท่ี 1  อัตราการตายท่ัวโลก (Alice Theado, Valery Feigin, Florence C.M.Reith, Andrew I.R.Maas. Epidemiology of Traumatic Brain 

Injury. In: H. Richard Winn, editor. Youmans & Winn Neurological Surgery.7 th edition. PA:Elsevier;2017. p. 2751) 



                สาเหตุของการบาดเจบ็ท่ีศีรษะมีความเปล่ียนแปลงไปตามยคุสมยัและววิฒันาการของ

เทคโนโลยใีนดา้นต่างๆ ในปัจจุบนัมีปัจจยัท่ีเป็นสาเหตุในความรุนแรงของการบาดเจบ็ท่ีศีรษะ

สูงข้ึน เช่นความเร็วของยานพาหนะ, ตึกสูงต่างๆ และรวมถึงความรวดเร็วในการขถึุงส่ิงต่างๆ ท าให้

ผูค้นมีแนวโนม้ของอารมณ์ท่ีวบูวาบ ทะเลาะววิาทไดโ้ดยง่าย โดยสรุปในปัจจุบนั สาเหตุของการ

เกิดการบาดเจบ็ท่ีศีรษะท่ีพบบ่อยไดแ้ก่ อุบติัเหตุจราจร, ตกจากท่ีสูง, ถูกท ารายร่างกาย, อุบติัเหตุจาก

การเล่นกีฬา และอุบติัเหตุจากการท างาน โดยสาเหตุท่ีพบมากท่ีสุดคืออุบติัเหตุจราจรและตกจากท่ี

สูง ซ่ึงพบรายงานรวมจากสองสาเหตุน้ีรวมกนัของหลายงานวจิยัในหลายๆประเทศโดยเฉล่ียสูงถึง 

60%-85% 

 

กลไกการบาดเจ็บทีศี่รษะ (Mechanism of the head injury)  

 

1. Static mechanism เป็นกลไกการบาดเจบ็ท่ีมีแรงกระท ากบัศีรษะเป็นเวลานาน (นานกวา่ 

200 msec.) เช่น ลม้แลว้เกิดการไถลของศีรษะกบัพื้นเป็นเวลานาน ซ่ึงพยาธิสภาพท่ีเกิดข้ึน

มกัท าใหเ้กิดกะโหลกศีรษะแตก หรือฐานกะโหลกศีรษะแตกได ้ 
 

2. Dynamic mechanism เป็นกลไกการบาดเจบ็ท่ีพบมากกวา่ static mechanism โดยแรงท่ีมา

กระท ากบัศีรษะใชเ้วลาสั้น (นอ้ยกวา่ 50 msec.) จะแบ่งเป็น 2 ประเภทตามกลไกของแรง

ท่ีมากระท า ดงัน้ี 
 

2.1 contact force คือ การบาดเจบ็ท่ีเกิดกบัศีรษะขณะอยูน่ิ่ง หรือเคล่ือนไหว

เล็กนอ้ย เช่น ถูกตี ถูกยงิ เป็นตน้ พยาธิสภาพท่ีเกิดข้ึน อาจจะเกิดท่ีบริเวณท่ีมี

แรงมากระท าโดยตรง (coup lesion) เช่น skull fracture (รูปท่ี 2), epidural 

hematoma, contusion เป็นตน้ หรืออาจจะเกิดบริเวณตรงขา้มกบับริเวณท่ี

กระทบวตัถุ (contrecoup) ซ่ึงกลไกของการเกิดเช่ือวา่ขณะท่ีมีวตัถุกระแทกลง

บนกะโหลกศีรษะ กะโหลกศีรษะจะมีการยบุตวั และคืนตวัอยา่งรวดเร็ว ส่งผล

ใหเ้กิด negative pressure ดา้นตรงขา้มซ่ึงเป็นสาเหตุท าใหส้มองบริเวณนั้น



บาดเจบ็ ซ่ึงเป็นกลไกท่ีพบในผูป่้วย infant หรือ เด็ก ท่ีกะโหลกยงัมีความ

ยดืหยุน่อยู ่
 

 
 

รูปท่ี 1  แสดง local contact effect, (A) ภาวะปกติของกะโหลกศีรษะ , (B)ขณะ
มแีรงกด (compressive force) มากระท าท่ีกะโหลกศีรษะส่วน outer skull 

surface ท าให้เกิดแรงยืด (tensile force)ท่ี inner skull surface, (C) ในสภาวะ
ปกติกะโหลกศีรษะจะมคีวามสามารถในการทนต่อแรงยืดได้ไม่ดี ท าให้เวลา

กะโหลกศีรษะแตก จึงแตกท่ี inner table ก่อน 
 

2.2 inertial force (head motion injury หรือ acceleration-deceleration 

injury) คือการบาดเจบ็ท่ีเกิดข้ึน ขณะท่ีศีรษะมีความเร็วไปกระทบกบั

กระทบกบัวตุัท่ีอยูน่ิ่งหรือก าลงัเคล่ือนท่ี เช่น ขบัรถไปชนตน้ไม ้ขบัรถไป

ชนรถท่ีวิง่สวนมา เป็นตน้  เม่ือมีความเร็วของศีรษะมาเก่ียวขอ้ง หลงัจากมี

การกระแทกแลว้สมองยงัมีการเคล่ือนท่ีภายในกะโหลกอนัเน่ืองมาจาก



แรงเฉ่ือย ในขณะท่ีกะโหลกและdura มีการหยดุน่ิง ส่งผลให ้bridging 

vein นั้นมีการฉีกขาด เกิดเป็น subdural hematoma (จากการศึกษาพบวา่ 

subdural hematoma ประมาณ 60% เกิดจาก inertial force) นอกจากน้ียงัมี

ผลท าให ้brain parenchyma บาดเจบ็เกิดเป็น concussion, DAI หรือ 

hemorrhage ท่ีเป็น contrecoupได ้(รูปท่ี 3) ซ่ึงความรุนแรงของการ

บาดเจบ็ข้ึนกบัความเร็วของศีรษะก่อนท่ีจะมีการกระแทก และระยะเวลาท่ี

สมองมีการเคล่ือนท่ีในกะโหลกศีรษะ (duration) (รูปท่ี 4) 
 

 

รูปท่ี 2  แสดงต าแหน่งท่ีถกูกระแทกซ่ึงท าให้เกิดการบาดเจบ็ของสมองฝ่ังตรง
ข้ามได้ (Patrick J.  Lynche, illustrator. Contrecoup.svg. Wikipedia Commons [Internet].2006 [cited 2018 May 2]. 

Available from: http:// commons.wikimedia.org/wiki/File:Contrecoup.svg) 

 



รูปท่ี 3   แสดงความสัมพันธ์
ระหว่างระยะเวลาได้รับแรง 
inertia กับการบาดเจบ็ของสมองท่ี
มากขึน้ตามล าดับ ซ่ึงแบ่งเป็น 3 
ระดับ ดังภาพ 

Zone I, very brief duration การ

บาดเจบ็ของสมองมกัอยู่นอก 
surface ของ brain 

Zone II, slightly longer duration 

มกีารบาดเจบ็ของ bridging vein  
                                                                    และ peripheral brain parenchyma  

                                                                    Zone III  longer duration จะท าให้ 

                                                                    เกิด DAI หรือ Coma           
  

กลไกการเกดิพยาธิสภาพของการบาดเจ็บที่สมอง (Patho-mechanisms of Traumatic brain 

injury) 

 

                  ตามท่ีไดอ้ธิบายขา้งตน้ภาวะ Traumatic Brain Injury (TBI) ไดถู้กศึกษาและวจิยัในเร่ือง

ของ head injury เป็นพิเศษ เน่ืองจากเป็นสาเหตุท่ีท าใหเ้กิด morbidity and mortality แก่ผูป่้วยไดม้าก 

กลไกการเกิดพยาธิสภาพของสมองเม่ือไดรั้บการบาดเจบ็จึงมีการศึกษาและสรุปไดเ้ป็นสองระยะ 

ดงัน้ี 

 

ระยะที ่1  การบาดเจ็บทีส่มองระยะแรก (primary brain injury) เป็นการบาดเจบ็ท่ีเกิดข้ึน

ทนัทีท่ีมีกระทบต่ออวยัวะชั้นต่างๆ ของศีรษะ  ไดแ้ก่ 
 



      1.1 กะโหลกศีรษะ (skull)  

- กะโหลกแตกร้าวเป็นแนว (linear skull fracture) พบประมาณ 80%ของกะโหลกแตกทุก

ชนิด เกิดจาแรงกระแทกโดยตรง (contact force) ซ่ึงการบาดเจบ็แบบ head motion injury 

หรือ acceleration ไม่สามารถท าใหเ้กิด linear skull fracture ได ้ 

- กะโหลกแตกยบุ (depressed skull fracture) เกิดจากการกระทบอยา่งแรงดว้ยวสัดุท่ีมีขนาด

นอ้ยกวา่ 2 ตารางน้ิว และแรงกดท่ีกระท าต่อกะโหลกตอ้งแรงกวา่หรือเท่ากบัความหนาของ

กะโหลกส่วนนั้น 

- กะโหลกแตกร้าวบริเวณฐาน (basilar skull fracture) พบใน anterior & middle cranial 

fossa, บริเวณท่ีพบบ่อยท่ีสุดคือ cribriform and ethmoid junction ปัญหาท่ีพบไดบ้่อยคือ  

                A) Massive bleeding ในภาวะฐานกะโหลกแตกจริงๆแลว้ มกัมีเลือดออกใน

ปริมาณท่ีไม่มาก แต่เน่ืองจากภาวะฐานกะโหลกแตกมกัพบร่วมกบัการแตกของกระดูก

ใบหนา้ร่วมดว้ย (maxillofacial injury) ดว้ยสาเหตุน้ีจึงท าใหมี้การเสียเลือดท่ีมาก และ

เน่ืองจากเลือดออกจากบริเวณท่ีฐานกะโหลกแตก และเราไม่สามารถหา้มเลือดโดยตรงได ้

เลือดมกัจะออกจากจมูกและหู การหา้มเลือดใชว้ธีิ anterior และ posterior nasal packing 

ร่วมกบั fluid resuscitation รวมทั้ง blood transfusion 

                B) Cerebrospinal fluid (CSF) leakage เน่ืองจากมีการฉีกขาดของเยื่อหุม้สมอง  

ท่ีต าแหน่งมีฐานกะโหลกแตก ท าให ้CSF ร่ัวออกมา หากเกิดจากการแตกของ anterior 

cranial fossa ผูป่้วยมกัมาดว้ย CSF rhinorrhea  เน่ืองจาก CSF ร่ัวผา่นบริเวณ cribriform 

plate ลงมา แต่ถา้หากเกิดจากการแตกของ middle cranial fossa ผูป่้วยก็จะมาดว้ย CSF ไหล

ลงคอ มกัใหป้ระวติัวา่มีน ้าเค็มๆไหลลงคอ เน่ืองจาก CSF มกัไหลผา่นรอยแตกบริเวณ 

petrous bone แลว้ผา่นเขา้ Eustachian tube ภายใน middle ear ไหลออกสู่ nasopharynx   ใน

บางคร้ัง CSFอาจปนกบัเลือดออกมาท าใหแ้ยกไดย้าก วธีิแยกง่าย ๆ คือใหน้ าน ้าหยดลงท่ี

กระดาษกรองหรือ gauze ถา้มีการแยกชั้นของน ้า คือ วงดา้นในสีแดงและวงดา้นนอกสีจาง

กวา่ จะบ่งบอกถึงวา่มี CSF ร่ัว (Halo sign or Target sign : รูปท่ี 5)  หรือส่งน ้าตรวจดู



ประมาณน ้าตาลโดยใช ้Glucose oxidized test strips (false positive ไดห้ากมีเลือดปนหรือ

สารคดัหลัง่ปน แต่หากผลออกมาป็น negative ค่อนขา้งมัน่ใจไดว้า่ไม่มี CSF ร่ัว) และวธีิท่ี

แม่นย  าท่ีสุดคือตรวจหา beta2-transferin ( พบเฉพาะใน CSF, perilymph, and vitreous 

humor)  

 

 

รูปที ่4  แสดง target หรือ halo sign (Ravi Sunder and Kevin Tylor. Basal skull fracture and the Halo sign. CMAJ, March 19 2013 

185(5)416) 

                 C) Cranial nerve (CN) injury โดยถา้ฐานกะโหลกดา้นหนา้แตก (frontal bone 

หรือ sphenoid bone) CN ท่ีพบบาดเจบ็ไดบ้่อยไดแ้ก่ CN II หรือ CN III ถา้ฐานกะโหลก

ดา้นหลงัแตก (petrous part ของ temporal bone) ส่วนมากมกัมีรอยแตกเป็นไปตามแนวของ 

petrous ridge (longitudinal fracture) มกัมี CN VII injury ประมาณ 20% และ CN VIII 

injury โดยมีลกัษณะของ conductive hearing loss จากการฉีกขาดของเยื่อแกว้หู แต่หากรอย

แตกนั้นขวางแนวของ petrous axis (transverse fracture) มกัท าใหเ้กิด CN VII ประมาณ 

50% และ CN VIII injury โดยมีลกัษณะของ sensorineural hearing loss (รูปท่ี 6) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 5  แสดงรูปของ temporal bone fracture และincidence of facial palsy (Ent Teamwork 432.Trauma and 

Foreign bodies. [PDF] [cited 2018 May 2]. Available from: 

http://ksumsc.com/download_center/Archive/4th/432/432%20Teams/ENT/OSCE%20and%20SAQ/Trauma%20and%20Foreign%20Bodies%20Hx%20%26%
20Ex.pdf) 

 

      1.2 เนือ้สมองช า้ (brain contusion) 

เป็นภาวะท่ีมีเลือดแทรกอยูท่ี่เซลลส์มองใตช้ั้น pia mater โดยไม่มีการฉีกขาดของ

ชั้นarachnoid mater ต าแหน่งพบไดบ้่อย คือบริเวณสมองส่วน frontal และ temporal 

เน่ืองจากเป็นจุดท่ีอยูชิ่ด bony prominent จึงเกิด coutrecoup effectไดบ้่อยกวา่บริเวณอ่ืน 

และมี contusion ไดม้ากกวา่บริเวณอ่ืน ซ่ึงทฤษฎีการเกิด coutrecoup contusion ตามหลกั

ทางกลศาสตร์ เช่ือวา่เม่ือมีแรงมากระทบหนงัศีรษะหรือกะโหลกดา้นใดดา้นหน่ึง ท าใหเ้กิด

แรงบวก (positive force) ท่ีสมองดา้นนั้น ส่วนบริเวณสมองซีกตรงขา้มท่ีถูกกระแทกจะ

เคล่ือนท่ีต่อไปดว้ยแรงเฉ่ีอย ท าใหมี้แรงดนัลบ (negative pressure)เกิดข้ึนตรงบริเวณนั้น 

ซ่ึง negative pressure น้ีมีผลท าใหน้ ้าท่ีอยูใ่นเซลลแ์ละนอกเซลลเ์ปล่ียนไปเป็นฟองอากาศ

(bubbles)และช่องวา่ง(cavitation) มีผลท าใหเ้กิด tensile strength ต่อเส้นเลือดและเน้ือ

https://www.google.co.th/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiJwZ32sNzWAhUGuY8KHT6lDvUQjRwIBw&url=https://www.slideshare.net/hytham_nafady/facial-n&psig=AOvVaw1EwEs5qFnXsdF3DJj2hEAs&ust=1507392403070784


สมอง ท าใหเ้กิดการบาดเจบ็ของเส้นเลือดและเน้ือสมองและเกิดภาวะเลือดออกตามมาได ้

(รูปท่ี 7) 

 

 

รูปท่ี 6  แสดงการเกิดcoup and coutre-coup contusion (Dennis W. Klima. Neurological Trauma. [Internet] 2016 

[cited 2018 May 3]. Available from: https://musculoskeletalkey.com/neurological-trauma/) 

 

     1.3 การบาดเจบ็กระจายท่ัวไปของเนือ้สมอง (diffuse white matter injury) 

มกัเกิดกบัผูป่้วยบาดเจบ็ทางสมองอยา่งรุนแรง ท าให้หมดสติทนัทีท่ีรับการกระทบ

โดยไม่มีระยะของการรู้สึกตวั ซ่ึงความรุนแรงของการบาดเจบ็ทางสมองนั้นข้ึนกบัความ

แรงของแรงท่ีมากระท า และระยะเวลาท่ีแรงนั้นกระท ากบัสมอง (magnitude of force, 

duration) ดงันั้นพยาธิสภาพท่ีเกิดกบัสมองมกัจะรุนแรง และการรู้สึกตวัมกัไม่ดีตั้งแต่เกิด

เหตุ 

 



      1.4 เนือ้สมองฉีกขาด (brain laceration)  

              การท่ีมีการฉีกขาดของเน้ือสมอง ร่วมกบัการฉีกขาดของเน้ือเยือ่ arachnoid and pia 

mater 

 

       1.5 เส้นเลือดบาดเจบ็และฉีกขาด (vascular injuries) 

การบาดเจบ็หรือฉีกขาดของเส้นเลือดเกิดไดท้ั้งเส้นเลือดแดงหรือเส้นเลือดด า ซ่ึง

ท าใหเ้กิดกอ้นเลือดส่วนของเหนือเยือ่บุหุม้สมอง(epidural layer), ใตเ้ยือ่บุหุม้สมอง

(subdural layer), เน้ือสมอง(intraparenchymal area) และ subarachnoid space ซ่ึงการ

บาดเจบ็เหล่าน้ีมกัส่งผลใหเ้กิดภาวะความดนัในกระโหลกศีรษะสูงตามมา  

 

         1.6 การบาดเจบ็ของเซลล์สมองและเน่ือเย่ือสมอง (cellular / tissue damage) 

                    - Astrocyte ซ่ึงในภาวะปกติ astrocyte จะท าหนา้ท่ีปรับสมดุลของ cation และ 

anion ใน extracellular space ใหเ้หมาะสม โดยการ uptake K+ ดงันั้นเม่ือมีการบาดเจบ็

เกิดข้ึนมผลท าใหส้มดุล K+ เสียไป โดยพบวา่มี K+ ใน extracellular space มากข้ึน ส่งผลให้

เกิด cytotoxic edema ตามมา 

                    - Axon  ในภาวะปกติ axon ท าหนา้ท่ีล าเลียงสารส่ือประสาทและCa++ ไปปล่อย

ออกสู่ synaptic cleft เม่ือมีการบาดเจบ็จะท าใหก้ารล าเลียงสารต่างๆถูกตดัขาด มีผลท าให ้

intracellular Ca++สูง และเกิด mitochrondial swelling ท าใหมี้การปล่อย cytochrome c และ

กระตุน้กระบวนการ caspase ท าใหเ้กิด apoptosisในท่ีสุด  จากการศึกษาทางพยาธิวทิยา

พบวา่ภายหลงัการบาดเจบ็จะมีการรวมตวักนัของ axonท่ีหลงเหลืออยูก่บั myeline sheath 

เป็นลกัษณะเป็นกอ้นกลม เรียกวา่ “retraction ball” และ axonบางส่วนจะหายไป (wallerian 

degeneration) นอกจากน้ี axonยงัท าหนา้ท่ีเป็น inhibitory modulator เม่ือ function ของ 

axon เสียไป อาจส่งผลใหเ้กิด posttraumatic seizure, spasticity ได ้ 



                    - Ion channels(channelopathy), จากการศึกษาของ Wolf and colleaues พบวา่

หลงัจากมีการบาดเจบ็จะเกิด sodium-potassium pump dysfunction ส่งผลสองประการดงัน้ี  

ประการแรกเกิดการ shift ของ K+ ออกนอกเซลล ์จึงส่งผลใหมี้ Ca++ shift เขา้มาในเซลล์

แทน ประการท่ีสองเกิด Na+ influx เขา้เซลล ์กระตุน้ท าให ้sodium-calcium exchanger 

ท างานมากข้ึน เพื่อผลกั Na+ ออกจากเซลล ์ทั้งสองประการมีผลท าให ้Ca++ ภายในเซลลเ์พิ่ม

มากข้ึน 

                    - Synaptic function, ภายหลงัการบาดเจบ็นอกจากจะมีการเปล่ียนแปลงของ

ระดบัสารส่ือประสาทและเกลือแร่ใน extracellular spaceแลว้ ยงัพบวา่ระดบัของexcitatory 

amino acid (EAAs)ผิดปกติ เช่น  glutamate สูงข้ึนจากภาวะปกติ 50-60 เท่า มีผลท าให ้

synaptic function นั้นผิดปกติไป จากการศึกษาในสัตวท์ดลองพบวา่การเปล่ียนแปลงของ

ระดบั glutamate สัมพนัธ์กบัการท างานของ hippocampus ในระยะยาว ซ่ึงมีส่วนส าคญัใน

การท างานของสมองเก่ียวกบัการเรียนรู้ (learning) และความจ า(memory)  

 

         ระยะที ่2 การบาดเจ็บที่สมองระยะทีส่อง (secondary brain injury) เป็นการบาดเจบ็ท่ีเกิด

หลงัจากการบาดเจบ็ระยะแรก มีผลท าใหก้ารบาดเจบ็ของสมองเป็นมากยิง่ข้ึน ซ่ึงปัจจยัท่ีส่งผลให้

เกิด secondary injury เรียกวา่ “secondary insult” หรือ “second hit” 

 การดูแลรักษาผูป่้วยบาดเจบ็ทางสมองจากอุบติัเหตุนั้นมีความจ าเป็นท่ีจะตอ้งเขา้ใจและมี

ความรู้เก่ียวกบั secondary brain injury เป็นอยา่งดี เน่ืองจากเป็นปัจจยัท่ีสามารถคาดการณ์ล่วงหนา้

และสามารถท าการรักษาเพื่อลดความรุนแรงของการบาดเจบ็ได ้ ดงันั้นจุดมุ่งหมายท่ีส าคญัในการ

ดูแลผูป่้วยอุบติัเหตุบาดเจบ็ทางศีรษะนั้น คือการรักษาและป้องกนัการเกิด secondary brain injury 

นัน่เอง ซ่ึงไดแ้ก่ 

 

                  2.1 Hypoxia/Ischemia 



 อุบติัเการณ์ของการเกิดสมองขาดเลือดพบไดถึ้ง 60%-90% หากมีการบาดเจบ็ทาง

สมองแบบรุนแรงอยู ่จากการศึกษาในสัตวท์ดลองพบวา่ต าแหน่งท่ีขาดเลือดนั้นอยูไ่ดทุ้กท่ี

ของสมองถึงแมว้า่จะไม่ไดเ้ป็นบริเวณท่ีไดรั้บการกระแทกก็ตาม ดงันั้นจึงกล่าวไดว้า่การ

บาดเจบ็ของสมองเพียงจุดๆเดียว(focal injury) สามารถท าใหเ้กิดglobal ischemiaได ้

 ความรุนแรงของการขาดเลือดข้ึนกบั cerebral blood flow (CBF) และระยะเวลาท่ี

ขาดเลือด ซ่ึงพบวา่ถา้ CBFนอ้ยกวา่ 10 mL/100 g per minute เป็นเวลามากกวา่ 60 นาทีจะ

เกิดภาวะสมองขาดเลือดแบบถาวร (infarction) แต่ถา้หากเราสามารถ resuscitation จนเพิ่ม

CBFไดท้นัเวลาสมองจะสามารถกลบัสู่ภาวะปกติได ้

 

รูปที ่7  แสดงความสัมพนัธ์ระหว่างสภาวะการขาดเลือดกบัเวลา (Jones TH, Morawetz RB, Crowell RM, Macoux FW, 

FitzGibbon SJ, DeGilorami U, Ogemann RG. Thresholds of focal cerebral ischemia in awake monkeys. J Neurosurgery 1981 Jun:54(6):773-82) 
 

CEREBRAL BLOOD FLOW 
(mL/100g/min) 

CONSEQUENCES 



 

ตารางท่ี 2  แสดงการเปลี่ยนแปลงระดับเซลล์ในขณะท่ีสมองกิดการขาดเลือด 

 

 

                  2.2 ภาวะสมองบวม (Brain edema) 

              ภาวะสมองบวม(brain edema) เป็นภาวะท่ีเน้ือสมองเพิ่มปริมาตรเน่ืองจากการบวม

น าภายหลงัไดรั้บบาดเจบ็ท่ีศีรษะ แบ่งออกเป็น 3 ประเภท ไดแ้ก่ Vasogenic, Interstitial and 

Cytotoxic edema 

 

    2.3 ความดันในกะโหลกศีรษะสูง (increase intracranial pressure)  

40-60 Normal 

20-30 Start of neurological symptoms 

16-20 Isoelectric EEG 

10-12 Na+/K+ pump failure,  cytotoxic edema 

<10 Complete metabolic failure(infarction) 



               เป็นภาวะท่ีมีความดนัของของเหลวในช่องเวนตริเคิล (ventricular fluid pressure) 

มากกวา่ 15 เซนติเมตรปรอทหรือ 20 เซนติเมตรน ้าข้ึนไป  

รูปท่ี 8  แสดงให้เห็นถึง vicious circle ของ head injury, เม่ือมกีารบาดเจบ็ทางสมอง เกิด
ICPสูง ส่งผลให้ CBFลดลง เม่ือCBFลดลงท าให้เกิดภาวะ ischemia ซ่ึงภาวะischemia ท า

ให้เกิด cytotoxic edema และน าไปสู่ภาวะ ICP ท่ีสูงขึน้ไปอีก 

 

 

 

ตัวช้ีวดัในการประเมินความรุนแรงของภาวะการบาดเจ็บทีศี่รษะ (Parameters of the head injury 

assessment) 

 

1. ประเมิน signs and symptoms 



            การประเมินรูปแบบน้ีในอดีตจะใชก้ารประเมินระบบเก่า ซ่ึงประกอบไปดว้ย alert , 

drowsiness , somnolence , stuporous , semi-comatose and comatose ซ่ึงการส่ือสารระหวา่ง

แพทยแ์ละบุคลากรการแพทยดู์คลุมเครือ ปัจจุบนัจึงใชเ้ป็นการประเมิน Glasgow Coma 

Scale and Score (GCS) เป็นหลกัในการประเมินสากล  
 

 

2. ประเมินจาก CT scan 

            การประเมินรูปแบบน้ีใช ้Marshell score เป็นตวัประเมินเพื่อใหท้ราบถึงความ

รุนแรงของภาวะบาดเจบ็ท่ีศีรษะ ดงัตารางท่ี 3 
 

CATEGORY DEFINITION 

 Diffuse injury I   No visible intracranial pathology 

 Diffuse injury II   Cistern present with midline 0-5 mm. 

 Diffuse injury III   Cistern compressed with midline shift 0-5 mm. 

 Diffuse injury IV   Midline shift > 5mm.  

 Mass lesion   High- or mixed-density lesion>25mL  

 

ตารางท่ี 3  Classification of Head Injury Based on CT Findings: Marshall Score 
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