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ภาวะโซเดียมในเลือดต�่าในผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาท
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บทคัดย่อ
 โซเดียมในเลือดต�่า (Hyponatremia) เป็นปัญหาที่ส�าคัญในผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาท พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มีภาวะ

เลอืดออกใต้เยือ่อะแรก็นอยด์ เนือ้งอกสมอง และการบาดเจบ็ทีส่มอง ส่วนมากสาเหตมุกัเกิดจากภาวะ syndrome of inappropriate 

secretion of ADH (SIADH) หรอื Cerebral salt wasting (CSW) รวมทัง้ภาวะพร่องฮอร์โมนต่อมหมวกไต (Adrenal insufficiency) 

การวนิจิฉยัหาสาเหต ุระยะเวลาทีเ่กดิภาวะโซเดยีมในเลือดต�า่ และอาการของผูป่้วยมคีวามส�าคญัในการเลอืกวธิกีารรกัษาทีเ่หมาะสม  

ในผู้ป่วยที่มีอาการรุนแรง การให้ 3% NaCl เป็นวิธีการรักษาที่เหมาะสมในการแก้ไขภาวะดังกล่าว ส�าหรับผู้ป่วยที่ไม่มีอาการหรือ

โซเดียมในเลือดต�่าเรื้อรัง วิธีการรักษา ประกอบไปด้วย การจ�ากัดปริมาณของสารน�้าในภาวะ SIADH, ยากลุ่ม Demeclocycline, 

Urea, Vasopressin receptor antagonist (Vaptans), Fludrocortisone  

 ผู้ป่วยที่มีภาวะโซเดียมในเลือดต�่าท่ีไม่ทราบระยะเวลาการเกิดอย่างชัดเจน ไม่ควรเพิ่มระดับโซเดียมในเลือดเกินกว่า 8 

mmol/L ในระยะเวลา ๒๔ ชั่วโมง เพื่อหลีกเลี่ยงการเกิดภาวะ osmotic demyelination syndrome (ODS)

ค�ำส�ำคัญ: ภาวะโซเดียมในเลือดต�่า, ศัลยกรรมระบบประสาท, SIADH, CSW, ภาวะพร่องฮอร์โมนต่อมหมวกไต
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บทน�ำ
 โซเดียมในเลือดต�่า (< 135 mmol/L) เป็นปัญหาท่ี

พบได้บ่อยที่สุดในผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาท ในหลายๆ

การศึกษาพบว่าภาวะดังกล่าว แม้จะไม่ท�าให้อัตราการเสียชีวิต

เพิม่มากขึน้ แต่ท�าให้เพิม่ระยะเวลาการนอนในโรงพยาบาลนาน

ขึน้๑ - ๓ ซึง่แตกต่างจากภาวะโซเดยีมในเลอืดสงู ทีม่ผีลโดยตรงต่อ

การเพิ่มอัตราการเสียชีวิต๔

 อุบัติการณ์อาจพบได้แตกต่างกันข้ึนอยู่กับโรคหรือ

ภาวะของผู้ป่วย โดยในการศึกษาของ Sherlock๕ ในผู้ป่วย

ศัลยกรรมระบบประสาทจ�านวน ๑๖๙๘ ราย พบว่า 11% มี

ภาวะโซเดียมในเลือด ต�่ากว่า 130 mmol/L โดยในจ�านวนนี้ 

ผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออกใต้เยื่ออะแร็กนอยด์ (Subarachnoid 

Hemorrhage) มีอุบัติการณ์สูงสุดที่ประมาณ 20%, รองลงมา

พบในผู้ป่วยเนื้องอกสมอง 16%, การบาดเจ็บท่ีสมอง (Trau-

matic Brain Injury) พบได้ 10%, ผูป่้วยทีไ่ด้รบัการผ่าตัดรกัษา

เนื้องอกที่ต่อมใต้สมองที่ 6% นอกจากนี้ภาวะนี้พบได้น้อยมาก

ในผู้ป่วยที่มีความผิดปรกติในไขสันหลัง

อำกำรและอำกำรแสดงของภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำ

 ระบบประสาทจะได้รับผลโดยตรงเม่ือระดับโซเดียม

ในเลอืดต�า่ น�าไปสูภ่าวะสมองบวมอนัเนือ่งมาจากมกีารเคลือ่นที่

ของน�้าจากภายนอกเซลล์เข้าสู่เซลล์จากการที่มีออสโมแลลิตี 

(Osmolality) ภายนอกเซลล์ต�่ากว่า ในเซลล์ โดยทั่วไปมักจะ

มีอาการเมื่อระดับโซเดียมในเลือดต�่ากว่า 125 mmol/L ได้แก่ 

ปวดศีรษะ คลื่นไส้ อาเจียน กล้ามเน้ือเกร็ง อ่อนเพลีย สับสน 

 รีเฟล็กซ์ลดลง กรณีที่ระดับโซเดียมลดลงอย่างรวดเร็ว ผู้ป่วยมี

โอกาสที่อาการจะรุนแรงเพิ่มมากขึ้น ซ่ึงได้แก่ ชัก โคม่า ระบบ

หายใจล้มเหลว รวมทั้งท�าให้เสียชีวิตได้๖ ทั้งนี้ผู้ป่วยศัลยกรรม

ระบบประสาทมแีนวโน้มทีจ่ะแสดงอาการได้สงูกว่าผูป่้วยทีไ่ม่มี

ความผิดปรกติของระบบประสาท เนื่องจากการมีพยาธิสภาพ

ที่สมองหรือการมีภาวะความดันช่องกะโหลกสูง (increased 

intracranial pressure) ร่วมด้วย จะท�าให้สมองตอบสนองต่อ

โซเดียมในเลือดต�่าได้ไวมากขึ้น

กลไกกำรควมคุมสมดุลน�้ำและโซเดียม

 ภาวะโซเดียมในเลือดต�่าเกิดจากการท่ีปริมาณน�้าใน

ร่างกายมากเกินกว่าท่ีร่างกายสามารถขับออกไปได้หรือมีการ

สูญเสียโซเดียมมากกว่าที่ร่างกายรับเข้ามา 

 ฮอร์โมนที่เกี่ยวข้องกับการควบคุมสมดุลของน�้าและ

โซเดียม ได้แก่ ADH หรือชื่อเรียกอีกอย่างหนึ่งว่า arginine  

vasopressin (AVP) เป็นฮอร์โมนที่หล่ังออกจากต่อมใต้

สมอง เพื่อตอบสนองต่อภาวะออสโมแลลิตีในเลือดสูงโดยผ่าน  

chemoreceptor ทีไ่ฮโพทาลามสั (Hypothalamus) หรอืตอบ

สนองต่อภาวะขาดน�้า (ความดันโลหิตต�่าลง) ผ่านทาง barore-

ceptor ที ่carotid sinus โดย ADH จะออกฤทธิท์ีบ่รเิวณ distal 

tubule และ medullary collecting duct ของไตท�าให้เกิด

การดูดซึมน�้า กลับจากไตเข้าสู่กระแสเลือด เพื่อท�าให้ปริมาณ

น�้าในร่างกายเพิ่มมากขึ้นและลดออสโมแลลิตีในเลือดให้กลับสู่

ภาวะปรกติ นอกจากนี้ ADH ยังท�าให้เกิดการหดตัวของหลอด

เลือด (vasoconstriction) ร่วมด้วย

 นอกจากนีส้เตอรอยด์ในกลุม่ mineralocorticoids ก็

มส่ีวนส�าคญัเพ่ือเพิม่ปรมิาณน�า้และโซเดยีมในร่างกาย โดยมกีาร

ดดูซมึน�า้และโซเดยีมกลบัทีไ่ตเพิม่ขึน้โดยผ่านขบวนการ renin-

angiotensin-aldosterone ซึ่งตอบสนองต่อภาวะความดัน 

โลหิตที่ลดลง

 ในทางตรงกนัข้ามสารกลุม่ natriuretic peptide ซึง่

ประกอบไปด้วย atrial natriuretic peptide (ANP) และ brain 

natriuretic peptide (BNP) กม็ส่ีวนส�าคญัในการควบคมุสมดลุ

ของน�้าและโซเดียม เมื่อความดันโลหิตสูงมากเกินไป โดย ANP 

จะหลั่งออกมาจากหัวใจห้องบน (Atrium)เพื่อตอบสนองต่อ 

ภาวะท่ีหัวใจถูกยืดจากการเพิ่มขึ้นของความดันในห้องหัวใจท่ี

มากเกินไป ส่วน BNP จะหลั่งออกมา จากไฮโพทาลามัสและ

หัวใจห้องล่าง (ventricle) โดยสารกลุ่ม natriuretic peptide 

ออกฤทธิท์�าให้เกดิการคลายตวัของหลอดเลือดเพือ่ลดความดนั

ในหลอดเลือดลง นอกจากน้ียังยับยั้ง การดูดกลับของน�้าและ

โซเดียมที่ proximal convoluted tubules ที่ไตและขัดขวาง

การดูดกลับของโซเดียม ที่ medullary collecting duct จึง

ท�าให้มีการขับโซเดียมออกมาจากปัสสาวะมากขึ้น

กำรวินิจฉัยภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำ

 โดยทั่วไปการสาเหตุของภาวะดังกล่าวโดยการดู 

ระดับออสโมแลลิตีในเลือดเป็นอันดับแรก (ค่าออสโมแลลิตี

ปรกติ อยู่ระหว่าง 175 - 195 mOsm/kg) 
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ภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำร่วมกับออสโมแลลิตีในเลือดสูง  

(Hyperosmotic hyponatremia)

 จะท�าให้มีการเคลื่อนท่ีของน�้าออกจากเซลล์ที่มี 

ระดับออสโมแลลิตีต�่ากว่าไปสู่ภายนอกเซลล์ท่ีมีออสโมแลลิตี 

สูงกว่า ท�าให้เซลล์เหี่ยวลงและปริมาณน�้าภายนอกเซลล์

มีมากกว่าปรกติ เป็นผลท�าให้มีการขจัดน�้านอกเซลล์ที่มี

ปรมิาณมากทีไ่ต ท้ายทีส่ดุท�าให้ผูป่้วยมลีกัษณะของการขาดน�า้  

(dehydration) ประกอบด้วย เยื่อบุแห้ง ความดันในหลอด

เลือดด�าลดลง ความดันต�่า ชีพจรเต้นเร็ว ภาวะน้ีพบในกรณี

ที่มีระดับน�้าตาลในเลือดสูง (Hyperglycemia) หรือการใช้  

mannitol เพื่อลดภาวะความดันในกระโหลกศีรษะสูง  

(increased intracranial pressure) ในผู้ป่วยศัลยกรรมระบบ

ประสาท อย่างไรก็ตามกรณีท่ีมีภาวะไตวายร่วมกับการใช้  

mannitol จะท�าให้เกดิภาวะน�า้เกนิเน่ืองจากไตไม่สามารถขจดั 

น�้าปริมาณมากออกจากร่างกายได้ โดยอาจท�าให้มีอาการหอบ

เหนื่อยเป็นผลมาจากภาวะน�้าท่วมปอด

ภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำร่วมกับออสโมแลลิตีในเลือดปรกติ 

(Isosmotic hyponatremia) 

 เกิดขึ้นได้น้อยมากในผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาท 

ส่วนใหญ่พบในผู ้ป่วยท่ีได้รับการผ่าตัดต่อมลูกหมากผ่าน

ท่อปัสสาวะ (transurethral resection of the prostate)  

เกิดจากการที่ดูดซึมสารน�้าที่ใช้ระหว่างการผ่าตัดเข้าสู่ร่างกาย 

อาจท�าให้เกิดอาการคลื่นไส้ อาเจียน และเมื่อระดับโซเดียม  

ลดต�่าลงอย่างรวดเร็วก็จะท�าให้เกิดอาการทางสมองที่รุนแรง

มากขึน้ ได้แก่ สบัสน ซมึ กล้ามเนือ้กระตกุ ชกั นอกจากนีภ้าวะนี ้

ยังพบได้ในกรณีที่มีไขมันหรือโปรตีนในเลือดสูง (hyperlipid-

emia or hyperproteinemia ) อันเป็นผลมาจากเทคนิคของ

การแปลผลทางห้องปฏิบัติการ 

ภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำร่วมกับออสโมแลลิตีในเลือดต�่ำ  

(Hyposmotic hyponatremia) 

 หรอืมอีกีชือ่หนึง่ว่า dilutional hyponatremia เป็น

ภาวะทีพ่บบ่อยทีส่ดุ เกดิได้จากหลายสาเหต ุโดยในผูป่้วยกลุม่นี้

จ�าเป็นต้องประเมนิภาวะน�า้ในร่างกายว่าอยูใ่นภาวะขาดน�า้ น�า้

ในร่างกายปรกต ิหรอืน�า้ในร่างกายมากเกนิไป เนือ่งจากสาเหตุ

นั้นแตกต่างกันไป 

 โดยในภาวะขาดน�้าผู ้ป่วยจะมีอาการแสดงได้แก่  

ความดันโลหิตต�่า อัตราการเต้นของหัวใจเร็วขึ้น (>๑๐๐ ครั้ง/

นาที) ความถ่วงจ�าเพาะของปัสสาวะสูงขึ้น รวมทั้งความดันใน

หลอดเลือดด�ากลางลดลง พบได้ในภาวะ cerebral salt wasting  

(CSW), Addison’s disease รวมทัง้การเสยีโซเดยีมจากการใช้ 

ยาขับปัสสาวะ ท้องเสียและอาเจียน 

 ส่วนภาวะน�้าเกินผู้ป่วยจะมีอาการแสดงคือ ภาวะ 

บวมน�้า ท้องมาน การฟังปอดได้ยินเสียงผิดปรกติ (crackle 

sound) ความดันในหลอดเลือดด�ากลางสูงขึ้น พบได้ในภาวะ 

ไตวายเรื้อรัง หัวใจวาย nephrotic syndrome การตั้งครรภ์ 

การติดเชื้อในกระแสเลือด

 ส�าหรับโซเดียมในเลือดต�่าร่วมกับภาวะน�้าในร่างกาย

ปรกติ พบได้ในภาวะ syndrome of inappropriate secretion 

of ADH (SIADH), ภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์ (Hypothyroidism),  

ภาวะพร่องฮอร์โมนต่อมหมวกไตทตุยิภูม ิ(Secondary Adrenal  

insufficiency), การดืม่น�า้มากผดิปรกต ิ(primary polydipsia) 

รวมทั้งการใช้ยา Carbamazepine

ภำวะ SIADH และ CSW

 เป็นภาวะทีม่กีารกล่าวถงึบ่อยทีสุ่ดในกรณทีีเ่กดิภาวะ

โซเดยีมในเลือดต�า่ ในผูป่้วยศลัยกรรมระบบประสาท โดยเฉพาะ

ในภาวะเลือดออกใต้เยื่ออะแร็กนอยด์ การวินิจฉัยแยกภาวะ 

ทั้งสองมีความส�าคัญมาก เนื่องจากทั้งสองภาวะมีแนวทาง 

การรักษาแตกต่างกันอย่างชัดเจน 

 SIADH เป็นภาวะที่  ADH ไม่ได ้ถูกกระตุ ้นจาก 

ออสโมแลลิตีที่สูงข้ึนหรือภาวะขาดน�้า แต่ ADH ที่เพิ่มขึ้นมาก

ผิดปรกติเกิดจากโรคหรือยาที่กระตุ้นการหล่ัง ADH จากต่อม

ใต้สมองโดยตรง ดังน้ันในการวินิจฉัยภาวะดังกล่าว ผู้ป่วยจะ

ต้องอยู่ในภาวะน�้าในร่างกายปรกติ ไม่แสดงลักษณะของการ 

ขาดน�้าหรือมีภาวะน�้าเกิน ส�าหรับการวินิจฉัยภาวะ SIADH ได้

แสดงในตารางที่ ๑ 
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 ส�าหรับกลไกท่ีอธิบาย การท่ีโซเดียมในปัสสาวะ

สูง (Urine sodium > 40 mEq/L) ยังไม่ได้ข้อสรุปชัดเจน  

(โดยปรกติเมื่อระดับโซเดียมในร่างกายต�่า โซเดียมในปัสสาวะ

มักจะต�่าตามไปด้วย จากการยับยั้งการขับโซเดียมที่ไต)  

บางการศึกษาอธิบายว่าน่าจะเกิดจากฮอร์โมนตัวอื่นหรือผล 

กระทบ โดยตรงจากระบบประสาทจึงท�าให้เพิ่มการขับโซเดียม

ที่ไต๗, ๘ 

 ภาวะ SIADH จ�าเป็นต้องไม่มีภาวะพร่องฮอร์โมน

ต่อมหมวกไตและไทรอยด์ (Adrenocortical and thyroid  

insufficiency) ทั้งนี้พบว่าภาวะพร่องฮอร์โมนต่อมหมวกไตได้

ค่อนข้างบ่อยในผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาท๑ ดังน้ัน ในบาง

การศึกษาจึงแนะน�าให้มีการตรวจการท�างานของต่อมหมวกไต

ร่วมด้วย ส�าหรับภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์น้ัน เน่ืองจากบาง

ครั้งค่าที่ได้มักจะมีน�าไปสู่การแปลผลค่าท่ีได้ผิดได้ เนื่องจาก

มักมีเกิดภาวะ Sick euthyroid syndrome รวมทั้งภาวะ

ขาดฮอร์โมนไทรอยด์โอกาสน้อยมากท่ีจะท�าให้เกิดโซเดียมใน

เลือดต�่า๙ ดังนั้นในทางปฏิบัติจึงแนะน�าการตรวจการท�างาน

ของไทรอยด์ในกรณี ที่มีความผิดปรกติของต่อมไทรอยด์อย่าง

ชัดเจน๑๐ ส�าหรับการรักษาภาวะ SIADH ที่เหมาะสม คือการ

จ�ากัดปริมาณสารน�้าที่ได้รับเข้าไป 

 CSW ได้มีการกล่าวถึงครั้งแรกในปี ค.ศ. 1950 โดย 

Peters๑๑ อธิบายผู้ป่วยทางระบบประสาท ๓ รายที่มีภาวะ

โซเดียมในเลือดต�่าร่วมกับภาวะขาดน�้าโดยมีปัสสาวะปริมาณ

มากร่วมกับโซเดียมในปัสสาวะสูง โดยการท�างานของต่อม

ใต้สมองและต่อมหมวกไตอยู่ในระดับปรกติ หลังจากนั้นได้มี

รายงาน ตามมาเกี่ยวกับการพบ CSW ในผู้ป่วยที่มีความผิด

ปรกติของระบบประสาทเพิ่มเติม๑๒ - ๑๕ โดยท้ังหมด จะเกิดขึ้น

ภายในระยะเวลา ๑๐ วนัหลงัจากได้รบัการผ่าตดัหรอืเลอืดออก

ใต้เยื่ออะแร็กนอยด์ 

 ส�าหรับกลไกการเกิด CSW นั้นไม่สามารถอธิบายได้

อย่างชัดเจน แต่จากหลายการศกึษาเชือ่ว่า มคีวามเกีย่วข้องกบั

การเพิม่ขึน้ของ natriuretic peptide หรอือาจจะเป็นผลมาจาก

การลดลงของระบบประสาทอัตโนมัติแบบ sympathetic๑๖, ๑๗ 

ท�าให้เกิดการดูดซึมโซเดียมกลับสู่กระแสเลือดที่ไตลดลง เกิด

การขับโซเดียมในปัสสาวะเพ่ิมมากขึ้น รวมทั้งยังท�าให้เกิดการ

ลดลงของความดันโลหิต

 ส�าหรับกลุ ่ม natriuretic peptide นั้น BNP  

น่าจะมีส่วนอย่างมากที่ท�าให้เกิด CSW โดยจากการ ศึกษาของ 

Berendes๑๘ ในปี ค.ศ. 1997 พบว่าค่า BNP สูงขึ้นในผู้ป่วยที่มี

การเพิม่ขึน้ของการขบัโซเดยีม ในปัสสาวะในเลอืดออกใต้เยือ่อะ

แรก็นอยด์ ซึง่ได้รบัการวนิจิฉยัว่าเป็น CSW โดยทีพ่บว่า ANP ไม่

เพิ่มสูงขึ้นเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม 

 อย่างไรก็ตามในการศึกษาเมื่อไม่นานมานี้ พบว่า 

อุบัติการณ์ภาวะโซเดียมในเลือดต�่าจาก CSW นั้นค่อนข้างต�่า  

โดยการศกึษาย้อนหลงั (retrospective study) ของ Sherlock๕ 

พบว่าอุบัติการณ์น้ันน้อยกว่า 5% นอกจากน้ีการศึกษาตาม

แผน (prospective study) ของ Hannon๑๙ ในปี ค.ศ. 2014 

กลับพบว่าจากผู้ป่วย ๑๐๐ คนที่วินิจฉัยว่าเลือดออกใต้เยื่อ 

อะแร็กนอยด์พบว่า 49% มีภาวะโซเดียม ในเลือดต�่า แต่ไม่มี 

ผู้ป่วยรายไหนที่การวินิจฉัยเข้าได้กับการเป็น CSW ดังนั้นอาจ

เป็นไปได้ว่าภาวะ CSW อาจจะพบได้น้อยกว่าที่คาดการณ์

ไว้ในอดีต นอกจากน้ันการศึกษาดังกล่าวยังแสดงให้เห็นว่า

ค่า BNP ที่สูงขึ้นนั้นไม่ได้จ�าเพาะต่อภาวะ CSW ตามข้อมูลใน 

การศกึษาของ Berendes๑๘ แต่พบว่าค่า BNP นัน้ไม่ได้แตกต่าง 

กันระหว่างผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัย SIADH, การท�างานของ

ต่อมหมวกไตลดลงหรือภาวะการขาดน�้า รวมทั้งผู ้ป่วยท่ีมี 

โซเดียมในเลือดปรกติ ส�าหรับการรักษา CSW ที่เหมาะสมคือ 

ผู ้ป ่วยจ�าเป็นต้องได้รับสารน�้ากับโซเดียมให้เพียงพอกับ 

การสูญเสียที่ไต

 เนื่องจากภาวะ SIADH ผู้ป่วยจะอยู่ในภาวะที่มีน�้าใน

ร่างกายปรกติ ส่วน CSW ผู้ป่วยอยู่ในภาวะขาดน�้า นอกเหนือ

จากอาการแสดงทีก่ล่าวไปขัน้ต้นเพือ่ใช้ในการแยกภาวะทัง้สอง

แล้ว การตรวจทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ Hematocrit ระดับ  

albumin ในเลอืด อตัราส่วนระหว่าง BUN และ Creatinine ใน

เกณฑ์กำรวินิจฉัยภำวะ Syndrome of inappropriate secretion of ADH ( SIADH)

 • ออสโมแลลิตี (Osmolality) ในเลือดน้อยกว่า 275 mOsm/kg

 • ออสโมแลลิตี (Osmolality) ในปัสสาวะมากกว่า 100 mOsm/Kg

 • โซเดียมในปัสสาวะมากกว่า 40 mEql/L

 • ปริมาณน�้าในร่างกายปรกติ ไม่แสดงภาวะการขาดน�้าหรือน�้าเกิน

 • ไม่มีการขาดฮอร์โมน Glucocorticoid หรือ thyroid

 

ตำรำงที่ ๑  เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะ Syndrome of inappropriate secretion of ADH ( SIADH)
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เลอืด โพแทสเซยีมในเลอืด ก็ยงัสามารถช่วยในการแยกภาวะทัง้

สองได้ (ตารางที่ ๒)๑๗ ในกรณีท่ีแยก ภาวะท้ังสองได้ยาก การ

วัดความดันในหลอดเลือดด�ากลางก็ช่วยในการวินิจฉัยได้ถูก

ต้องมากยิ่งขึ้น๒๐

ภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำในผู้ป่วยท่ีได้รับกำรผ่ำตัดเนื้องอก

ของต่อมใต้สมอง

  พบได้ 3 - 25%๒๑, ๒๒ โดยพบว่าปัจจัยเสี่ยงที่ท�าให้

เกิดภาวะดังกล่าวคือ การมีระดับการท�างานของฮอร์โมนต่อม

ใต้สมอง ก่อนการผ่าตัดต�่ากว่าปรกติ๒๑ และขนาดของเน้ืองอก

ที่มีขนาดใหญ่ร่วมกับผู้ป่วยมีอายุน้อยกว่า ๔๙ ปี๒๓ 

 โดยสาเหตุส่วนใหญ่ท่ีท�าให้โซเดียมในเลือดต�่าเกิด

จากการหลั่ง AVP ที่มากขึ้นผิดปรกติ (SIADH) จากการท�าลาย

ที่ pituitary stalk หรือที่ต่อมใต้สมองส่วนหลัง (posterior 

pituitary gland) ระหว่าง การผ่าตดั โดยทัว่นอกจากนีโ้ซเดยีม

ในเลอืดต�า่ยงัเป็นส่วนหนึง่ของ Triple phase response๑๐ หลัง

จากการผ่าตดั ซึง่ประกอบไปด้วย การมภีาวะเบาจดื (Diabetes  

Insipidus) โดยจะเกิดหลังการผ่าตัด ประมาณ ๔๘ ช่ัวโมง  

หลังจากนั้นตามมาด้วย SIADH โดยเกิดขึ้นภายใน ๕ - ๗ วัน 

ก่อนที่สุดท้ายจะเกิดภาวะเบาจืดอย่างถาวร 

ภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำเนื่องจำกกำรบำดเจ็บที่สมอง 

 อุบัติการณ์อยู่ระหว่าง 10 - 50%๕, ๒๔, ๒๕ และพบว่า

มากกว่า 80% มีสาเหตุมาจากภาวะ SIADH๑๐ โดยส่วนใหญ่

ภาวะโซเดียมในเลือดต�่ามักจะเกิดข้ึนในระยะเวลา ๕ วันแรก 

และกลบัสูภ่าวะปรกตหิลงัจากทีอ่าการบาดเจบ็ทีส่มองดขีึน้จาก

การศึกษาตามแผน๒๖ ในผู้ป่วย ๕๐ คนพบว่า 14% เกิดภาวะ 

SIADH หลังจากเกิด การบาดเจ็บที่สมองทันที แต่เมื่อติดตาม 

ผูป่้วยที ่๖ และ ๑๒ เดอืน กลบัไม่พบโซเดยีมในเลอืดต�า่ในผู้ป่วย 

กลุ่มนี้ ดังนั้นในกรณีท่ีระดับโซเดียมในเลือดยังคงต�่ายาวนาน

อย่างต่อเนือ่ง อาจจะเกดิจากสาเหตอุืน่ โดยเฉพาะการใช้ยากนั

ชัก carbamazepine

 นอกเหนือจาก SIADH จะเป็นสาเหตุหลักของการ

เกิดโซเดียมในเลือดต�่า การขาดฮอร์โมน ACTH ก็พบว่าเป็น

อีกสาเหตุหนึ่งที่ท�าให้โซเดียมในเลือดต�่า จากการศึกษาตาม

แผน๒๔ ในผู้ป่วยจ�านวน ๑๐๐ คนที่มีการบาดเจ็บที่สมองระดับ

ปานกลางและรุนแรง พบว่า 87% ของผู้ป่วยมีระดับฮอร์โมน

คอร์ติซอลในเลือดต�่ากว่า ๑๐.๘ ไมโครกรัม/เดซิลิตร (300 

nmol/L) และในจ�านวนนี้ 15% มีระดับโซเดียมในเลือดต�่า 

ร่วมด้วย โดยหลังจากที่รักษาผู้ป่วยกลุ่มนี้โดยการให้ hydro-

cortisone ระดบัโซเดยีมในเลือดกก็ลับสู่ระดบัปรกต ิจากข้อมูล 

ดังกล่าวสนับสนุนสาเหตุที่ท�าให้เกิดระดับโซเดียมในเลือดต�่า

เกิดจากการขาดของฮอร์โมน ACTH มากขึ้นซึ่งแตกต่างจาก

รายงานในอดีตที่มักจะไม่ได้กล่าวถึงสาเหตุน้ีเน่ืองจากเป็นการ

ศกึษาย้อนหลงัจงึไม่มกีารวดัระดบัฮอร์โมนคอร์ตซิอลในระหว่าง

การเก็บข้อมูล

 ส�าหรับการศึกษาเรื่องปัจจัยเสี่ยงที่ท�าให้เกิดโซเดียม

ในเลือดต�่าพบว่า การมีกระโหลกศีรษะแตก การได้รับสารน�้า

ปริมาณมากในช่วง ๓ วันแรกหลังจากการเข้ารับการรักษาใน

โรงพยาบาล๒๕ และการเพิ่มขึ้นของ Rotterdam CT score๒๗ 

 มีความสัมพันธ์กับการเกิดโซเดียมในเลือดต�่า

ภำวะโซเ ดียมในเลือดต�่ ำหลั งจำกเลือดออกใต ้ เ ย่ือ 

อะแร็กนอยด์ (Subarachnoid Hemorrhage) 

 อุบัติการณ์ประมาณ 50 - 60%๒, ๑๙, ๒๘ ของผู้ป่วยท่ี

มีเลือดออกใต้เยื่ออะแร็กนอยด์ โดยสาเหตุหลักยังคงเกิดจาก 

SIADH โดยพบได้ถึง 72% นอกจากนั้นในการศีกษาเดียวกัน 

ยงัพบว่าโซเดยีมในเลอืดต�า่เกดิจากการขาดของฮอร์โมน ACTH 

ถงึ 8% โดยระดบัโซเดยีมกลบัสูร่ะดับปรกติเม่ือรกัษาโดยการให้ 

hydrocortisone๑๙

  SIADH CSW

 ภาวะน�้าในร่างกาย ปรกติ ลดลง

 Hematocrit ปรกติ เพิ่มขึ้น

 Albumin ในเลือด ปรกติ เพิ่มขึ้น

 BUN/creatinine ในเลือด ลดลง เพิ่มขึ้น

 โพแทสเซียมในเลือด ลดลง หรือ ไม่เปลี่ยนแปลง เพิ่มขึ้น หรือ ไม่เปลี่ยนแปลง

 ระดับยูริกในเลือด ลดลง ลดลง หรือ ไม่เปลี่ยนแปลง

 ความดันในหลอดเลือดด�ากลาง > 6 cmH
2
0 < 6 cmH

2
0

 การรักษา จ�ากัดปริมาณสารน�้า เพิ่มปริมาณน�้าและโซเดียมให้เพียงพอ

ตำรำงที่ ๒ แสดงความแตกต่างระหว่างภาวะ SIADH และ CSW
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 ส�าหรับปัจจัยเสี่ยงท่ีท�าให้เกิดโซเดียมในเลือดต�่า  

พบว่าอายุที่มากขึ้นมีความสัมพันธ์กับการเกิดโซเดียมในเลือด

ต�่าและการสูบบุหรี่ท�าให้ระยะเวลาการเกิดโซเดียมในเลือดต�่า

ยาวนานมากขึ้น๒๘ นอกจากนี้ยังพบว่าภาวะโซเดียมในเลือด

ต�่าไม่มีความสัมพันธ์กับต�าแหน่งของเส้นเลือดแดงโป่งพอง  

ในสมอง และไม่มีความแตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยท่ีได้รับการ

รักษาโดยวิธีการผ่าตัดหรือการใส่ขดลวด ผ่านทางหลอดเลือด๒

กำรรักษำ

 ส�าหรับการรักษาภาวะโซเดียมในเลือดต�่า หลักการที่

ส�าคัญมีดังต่อไปนี้

๑. การวินิจฉัยสาเหตุของภาวะโซเดียมในเลือดต�่าได้อย่าง

เหมาะสม

 โดยเฉพาะอย่างยิ่งการแยกภาวะ SIADH กับ CSW 

เนื่องจากทั้งสองสาเหตุมีการรักษาที่ แตกต่างกันอย่างชัดเจน 

การวินิจฉัยและการรักษาท่ีผิดอาจน�าไปสู ่ภาวะแทรกซ้อน

ที่รุนแรงของผู้ป่วยได้ นอกจากนี้ในกรณีที่เลือดออกใต้เยื่อ 

อะแร็กนอยด์แล้วเกิดภาวะโซเดียมในเลือดต�่าท่ีมีการขาดน�้า  

การให ้สารน�้าที่ ไม ่พอเพียง น�าไปเกิดภาวะ cerebral  

vasospasm แล้วก่อให้เกิดสมองขาดเลอืดตามมา ส�าหรบัภาวะ

โซเดียมในเลือดต�่าท่ีมีหลักฐานชัดเจนว่าผู้ป่วยมีการขาดของ

ฮอร์โมน ACTH หรือต่อมหมวกไต การให้สเตอรอยด์ก็ท�าให้

โซเดียมในเลือดกลับมาสู่ระดับปรกติได้

๒. ระยะเวลาที่เกิดภาวะโซเดียมในเลือดต�่า

 การเกดิโซเดยีมในเลอืดต�า่อย่างเฉยีบพลนั (ระยะเวลา

น้อยกว่า ๔๘ ชั่วโมง) ส่วนใหญ่แล้วผู้ป่วย มักจะมีอาการทาง

สมอง โดยเฉพาะท�าให้เกิดภาวะสมองบวม ซึ่งจะแตกต่างจาก

ผู้ป่วยที่มีโซเดียมในเลือดต�่าที่มีระยะเวลานานกว่า ๔๘ ชั่วโมง

โดยที่ผู ้ป่วยกลุ่มนี้มักจะไม่มีอาการที่รุนแรงเนื่องจากสมอง

ค่อยๆ มีการปรับตัวจากสภาวะที่โซเดียมในเลือดลดลงต�่าอย่าง

ยาวนาน

 ในผู ้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาท การเกิดภาวะ

โซเดียมในเลือดต�่ามักจะเป็นแบบเฉียบพลัน ร่วมกับการที่ม ี

ผูป่้วยกลุม่นีม้รีอยโรคทีส่มองก่อนทีจ่ะมโีซเดยีมในเลอืดต�า่ เช่น 

การมีก้อนเนื้องอกสมอง ภาวะเนื้อสมองตายจากการขาดเลือด 

การมภีาวะความดนัในช่องกระโหลกสงูจากสาเหตตุ่างๆ เหล่านี้

เมื่อร่วมกับสมองบวมจากภาวะโซเดียมในเลือดต�่าก็จะยิ่งท�าให้

อาการของผู้ป่วยแย่ลงไปอีก 

๓. อาการของผู้ป่วย

 เนื่องจากโซเดียมในเลือดต�่าเป็นหนึ่งในปัจจัยที่ท�าให้

ผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาทมีอาการแย่ลง โดยในกลุ่มที่มี

อาการรุนแรงมาก๒๙ ได้แก่ อาเจียน ซึม ชัก โคม่า การท�างาน

ของระบบหายใจและโลหติล้มเหลว หรอืในกรณทีีผู่ป่้วยมอีาการ

ทีป่ระเมนิได้ยาก เช่น การได้รบัยาทีม่ฤีทธิก์ดประสาท หรอืการ

ที่ผู้ป่วยมีอาการรุนแรงเดิมจากพยาธิสภาพทางสมอง ผู้ป่วย

กลุ่มน้ีควรจะรักษาผู้ป่วยแบบเร่งด่วนทันที เพื่อป้องกันภาวะ

แทรกซ้อนที่รุนแรงยิ่งข้ึนจากการที่โซเดียมในเลือดต�่าเป็นตัว

เร่งที่ท�าให้ผู้ป่วยมีอาการแย่ลงมากขึ้น  

แนวทำงกำรรักษำภำวะโซเดียมในเลือดต�่ำที่มีอำกำร

 เป้าหมายในการรักษาผู้ป่วยที่มีโซเดียมในเลือดต�่า

ที่มีอาการรุนแรงมาก คือการเพิ่มระดับ โซเดียมในเลือดอย่าง

รวดเร็วโดยไม่เกิน 4 - 6 mmol/L ใน ๔ ชั่วโมง โดยวิธีการนี้

จะช่วยลดความดันในกระโหลกศีรษะลง ร่วมกับการบรรเทา

อาการจากภาวะ brain herniation๓๐ ในทางปฏิบัติสามารถ 

ท�าได้โดยการให้ 3%NaCl ปริมาณ ๑๐๐ ซีซี ทางหลอดเลือด

ด�าภายในเวลา ๑๕ นาที และสามารถท�าซ�้าได้ ๒ ครั้งเมื่อระดับ

โซเดยีมยงัไม่ได้ตามเป้าหมาย๙, ๓๑ แม้ว่าจะไม่มรีายงานในการใช้

ในผูป่้วยศลัยกรรมระบบประสาท แต่กม็รีายงานทีแ่สดงผลการ

รกัษาน่าพอใจในกลุม่นกัวิง่ทีม่อีาการจากภาวะโซเดยีมในเลอืด

ต�่าอย่างเฉียบพลัน๓๒

 ส�าหรับผู้ป่วยที่มีอาการไม่รุนแรง๒๙ ประกอบด้วย 

ปวดศีรษะ คล่ืนไส้แต่ไม่อาเจียน สับสน สามารถรักษาโดยการ

ให้ 3%NaCl ในปริมาณ ๐.๕ - ๒ ซีซี/น�้าหนักตัว(กิโลกรัม)/

ชั่วโมง โดยวัดระดับโซเดียมในเลือดเป็นระยะ โดยที่การเพิ่ม

ระดับโซเดียมในเลือดไม่ควรเกิน 8 mmol/L ในระยะเวลา ๒๔ 

ชัว่โมงในกรณทีีไ่ม่ทราบถงึระยะเวลาการเกดิโซเดียมในเลอืดต�า่ 

หรอืโซเดยีมในเลอืดต�า่เรือ้รงัเพือ่ป้องกนัการเกดิภาวะ osmotic 

demyelination syndrome (ODS) 

Osmotic demyelination syndrome (ODS)

 เป็นภาวะที่เกิดจากการแก้ไขภาวะโซเดียมในเลือด

ต�่าที่เรื้อรัง (> ๔๘ ชั่วโมง) ที่รวดเร็วเกินไป โดยมีรายงาน 

ครั้งแรกในช่วงทศวรรษ 1970๓๓ พบว่ามีการสลายตัวของ 

เยื่อหุ้มประสาท (myelinolysis) ทั้งในส่วนของก้านสมอง

ส่วน pons และภายนอกก้านสมองส่วน pons โดยพบได้ใน

ส่วนสมองน้อย (cerebellum), lateral geniculate body,  

external capsule, Hippocampus๓๔ โดยที่ผู ้ป่วยจะมี

อาการพูดล�าบาก (dysarthria), กลืนล�าบาก(dysphagia),  

การเคลือ่นไหวของตาผดิปรกติ หรอืมอีาการกล้ามเนือ้อ่อนแรง 

(flaccid quadriparesis)

 ส�าหรบักลไกการเกดิภาวะนีเ้กดิขึน้โดยเกดิการลดการ

สร้างของสารกลุ่ม organic osmole (myoinisotol, taurine 
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และ glutamate) ภายในเซลล์ เพื่อท�าให้ออสโมแลลิตีในเซลล์ 

ลดต�่าลงเพื่อเท่ากับออสโมแลลิตีภายนอกเซลล์ที่ลดลงจาก

โซเดียมในเลือดต�่าเพื่อป้องกันภาวะสมองบวม โดยกลไก 

ดังกล่าวจะใช้เวลาประมาณ ๒ - ๓ วัน ในกรณีท่ีท�าการแก้ไข

ภาวะโซเดียมในเลือดต�่าแบบเรื้อรัง เร็วเกินกว่าท่ีจะสมองจะ

สามารถสร้าง organic osmole ได้ทัน จะท�าให้เกิดภาวะเซลล์

เหีย่วเนือ่งจากออสโมแลลติภีายนอกเซลล์เพิม่สงูขึน้กว่าภายใน

เซลล์ น�าไปสูก่ารที ่Oligodendrocyte ซึง่เป็นเซลล์ทีม่กีารตอบ

สนองต่อภาวะเซลล์เหี่ยวได้ไวตาย๓๕

 นอกจากน้ียังพบว่าภาวะโพแทสเซียมในเลือดต�่า  

โรคพษิสรุาเรือ้รงั ภาวะทโุภชนาการ และระดบัโซเดยีมในเลอืด

ต�่ากว่า 105 mmol/L เป็นปัจจัยเสี่ยงในการเกิด ODS๓๑

 ในกรณีที่สงสัยว่าจะการเกิดภาวะนี้ขึ้น การลดระดับ

โซเดียมในเลือดลงก็พบวิธีท่ีลดความรุนแรง ของภาวะนี้ลงได้ 

โดยการให้ Dextrose หรอื Desmopressin ทางหลอดเลือดด�า 

โดยแนวทางปฏบิตั ิของทางอเมรกิาแนะน�าให้ใช้ Desmopres-

sin ปริมาณ ๒ - ๔ ไมโครกรัม ร่วมกับการใช้ 5% Dextrose ที่ 

๓ ซซี/ีกโิลกรมั/ชัว่โมง จนกระทัง่ระดบัโซเดยีมในเลอืดต�า่ไม่สงู

เกินกว่า 8 mmol/L ต่อวัน๓๑ 

แนวทำงกำรรกัษำภำวะโซเดยีมในเลอืดต�ำ่เนือ่งจำกกำรขำด

ฮอร์โมน ACTH

 เนือ่งจากปัจจบุนัยงัไม่มีค่าทีช่ดัเจนทีใ่ช้ในการวนิจิฉยั

ภาวะต่อมหมวกไตท�างานลดลงจากการขาดฮอร์โมน ACTH ใน

การศึกษากลุ่มผู้ป่วยวิกฤติก�าหนดให้ระดับฮอร์โมนคอร์ติซอล

ในเลือดที่ต�่ากว่า ๑๕ ไมโครกรัม/เดซิลิตรร่วมกับระดับโปรตีน

ในเลือดปรกติถูกใช้เป็นเกณฑ์ในการวินิจฉัยภาวะต่อมหมวก

ไตท�างานลดลง๓๖ ซึง่ต่างจากการรายงานของอกีกลุม่การศกึษา

หน่ึง ที่แนะน�าให้ใช้ระดับฮอร์โมนคอร์ติซอลในเลือดที่ต�่ากว่า 

๑๐ ไมโครกรมั/เดซลิติร หรอืฮอร์โมนคอร์ตซิอลในเลอืดต�า่กว่า 

๙ ไมโครกรัม/เดซิลิตร หลังจากที่ได้รับการกระตุ้นโดย ACTH 

๒๕๐ ไมโครกรัมเป็นค่าที่ใช้ในการวินิจฉัยในผู้ป่วยวิกฤติ๓๗

 อย่างไรก็ตามในการศึกษาภาวะต่อมหมวกไตท�างาน

ลดลงในผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาทแบบ prospective  

ทั้งจากการบาดเจ็บที่สมองและเลือดออกใต้เยื่ออะแร็กนอยด์

เม่ือไม่นานมานี้๑๙, ๒๔ ได้ท�าการตรวจระดับฮอร์โมนคอร์ติซอล

ในเวลา ๐๙.๐๐ น. เพือ่ประเมนิสาเหตขุองภาวะโซเดียมในเลอืด

ต�า่ เป็นผลมาจากการท�างานของต่อมหมวกไตลดลง โดยก�าหนด

ให้ระดับของฮอร์โมนคอร์ติซอลท่ีต�่ากว่า ๑๐.๘ ไมโครกรัม/

เดซิลิตร ใช้ในการวินิจฉัยว่ามีภาวะต่อมหมวกไตท�างานลดลง 

และท�าการรักษาผูป่้วยทกุรายด้วย hydrocortisone ทางหลอด

เลอืดด�าแม้ว่าผูป่้วยจะไม่มอีาการแสดงของการท�างานของการ

ขาดฮอร์โมน ส�าหรบัผูป่้วยทีม่รีะดบัฮอร์โมนคอร์ตซิอลระหว่าง 

๑๐.๘ - ๑๖.๒ ไมโครกรัม/เดซิลิตร การวินิจฉัยว่ามีภาวะต่อม

หมวกไตท�างานลดลงนัน้ ผูป่้วยจะต้องมอีาการของการขาดของ

ฮอร์โมนคอร์ติซอลร่วมด้วย ได้แก่ ความดันโลหิตต�่าและ ระดับ

น�้าตาลในเลือดต�่า 

 ส�าหรบัผูป่้วยทีม่ภีาวะโซเดยีมต�า่จากการขาดฮอร์โมน 

ACTH พบว่าการให้ hydrocortisone เป็นการรกัษาทีเ่หมาะสม

และได้ผลดี

แนวทำงรักษำโซเดียมในเลือดต�่ำเรื้อรังที่ไม่มีอำกำร

 แม้ว่าโดยส่วนใหญ่ผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาทมกั

จะมีภาวะโซเดียมในเลือดต�่าแบบเฉียบพลัน และมีอาการร่วม

ด้วย แต่ยังมีการรักษาโดยวิธีการอื่นๆ ในกรณีที่ผู้ป่วยมีโซเดียม

ในเลือดต�่าแบบเรื้อรัง หรือไม่มีอาการ

กำรจ�ำกัดปริมำณของสำรน�้ำ (fluid restriction)

 การจ�ากัดปริมาณของสารน�้าเป็นการรักษาที่แนะน�า

ในผู้ป่วยที่มีภาวะ SIADH เนื่องจาก มีความปลอดภัยสูงและค่า

ใช้จ่ายต�่าโดยมีหลักการดังนี้๓๑

 ๑. เป็นการจ�ากดัปรมิาณของของเหลวทีดื่ม่เข้าไป ไม่

เฉพาะน�้าแต่ยังรวมถึงของเหลวอื่นๆ ด้วย หรือสารน�้าที่ได้รับ

ทางหลอดเลือดด�า

 ๒. เป้าหมายในการจ�ากัดปริมาณของเหลวขึ้นอยู่กับ

ปริมาณปัสสาวะ โดยทั่วไปคือ ปริมาณ ที่ได้รับในแต่ละวันควร

จะน้อยกว่าปริมาณปัสสาวะที่ออกประมาณ ๕๐๐ ซีซี

 ๓. ไม่มกีารจ�ากดัโซเดยีมหรอืโปรตนีในขณะทีท่�าการ

จ�ากัดปริมาณของสารน�้า

 ๔. ใช้ระยะเวลาหลายวนัในการท�าให้ระดบัโซเดยีมใน

เลือดสูงขึ้น 

 อย่างไรก็ตามการรักษาโดยวิธีการจ�ากัดปริมาณสาร

น�้ามีโอกาสไม่ได้ผลในผู้ป่วยที่มีออสโมแลลิตีของปัสสาวะสูง

เกินกว่า 500 mOsm/kg H
2
O (เป็นการบ่งบอกถึงการมี AVP 

ในเลือดสูง) ดังนั้นควรพิจารณารักษาโดยวิธีการอื่นๆ 

Demeclocycline

 เป็นยากลุ่มที่มีอนุพันธ์คล้ายกับยาปฏิชีวนะ Tetra-

cycline มีฤทธ์ิท�าให้เกิดภาวะเบาจืดโดย ออกฤทธ์ิยับยั้งการ

ท�างานของ AVP ที่ไตโดยตรง เป็นทางเลือกในการรักษาภาวะ 

SIADH ในกรณีที่ AVP ในเลือดสูง ปริมาณยาที่แนะน�าคือ  

๖๐๐ - ๑,๒๐๐ มก. ต่อวนั โดยจ�าเป็นต้องรอให้ยาออกฤทธิเ์ตม็

ที่ ๓ - ๔ วันก่อนที่จะประเมินการตอบสนองของยา นอกจากนี้ 

Demeclocycline มีผลแทรกซ้อนท�าให้เกิดภาวะ Azotemia 

มีพิษต่อไต หรือผื่นแพ้แสงได้
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 ในการศึกษาการให้ยา Demeclocycline ในผู้ป่วย

มีภาวะ SIADH พบว่ายังไม่มีหลักฐานถึง ข้อบ่งชี้และประโยชน์

ของยาอย่างชัดเจน๓๘

Urea

 เป็นยาที่ใช้เป็นทางเลือกในการรักษาผู้ป่วยภาวะ 

SIADH หรือโซเดียมในเลือดต�่าจากสาเหตุอื่น ยาออกฤทธิ์โดย

การเพิม่การขบัน�า้ออกจากไตและลดการขบัโซเดียมออกทางไต  

โดยปริมาณยาที่แนะน�า ให้ใช ้คือ ๑๕ - ๖๐ มก. ต ่อวัน  

ผลแทรกซ้อนที่พบจากการใช้ยาชนิดน้ี ท�าให้ระดับ BUN ใน

เลือดสูงขึ้น

  จากการศึกษาในผูป่้วยท่ีมโีซเดยีมในเลอืดต�า่ทีม่ภีาวะ 

SIADH ทีร่บัการรักษาในหอผูป่้วยวกิฤต ิพบว่า urea เป็นยาทีใ่ห้

ผลดโีดยใช้เวลาประมาณ ๒ วนัในการเพิม่ระดบัโซเดยีมในเลอืด

จากค่าเฉลี่ย 128 mmol/L เป็น 135 mmol/L๓๙

Vasopressin receptor antagonist (Vaptans)

 เนื่องจากระดับ AVP ในเลือดมักจะสูงผิดปรกติใน 

ผู้ป่วยที่เป็น SIADH ยาที่ออกฤทธิ์ยับยั้ง การออกฤทธิ์ของ AVP 

จึงมีความจ�าเพาะสูงในการรักษาภาวะ SIADH

 Tolvaptan เป็นยาเม็ดท่ีได้รับอนุญาตให้ใช้ในการ

รักษาภาวะ SIADH ในยุโรป จากรายงานใน ผู้ป่วยท่ีมีโซเดียม

ในเลือดต�่าที่เกิดจากสาเหตุต่างๆ เช่น SIADH หัวใจล้มเหลว 

ตับแข็ง พบว่า Tolvaptan เป็นยาที่มีประสิทธิภาพสูงใน 

การรักษาเมื่อเทียบกับกลุ่มผู้ป่วยท่ีได้รับยาหลอก๔๐ ส�าหรับ

ปรมิาณยาทีแ่นะน�าคอื ๑๕ มก. ต่อวนัและสามารถเพิม่ได้ถงึ ๖๐ 

มก. ผลข้างเคยีงของยาทีพ่บได้คอื ท�าให้ปัสสาวะบ่อยขึน้ หวิน�า้ 

อ่อนเพลีย ปากแห้ง ความดันต�่า และเวียนศีรษะ๔๑ นอกจากนี้

ยังมี ข้อห้ามของยาตัวนี้ในผู้ป่วยที่มีไตวาย 

 อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาอย่างชัดเจนในการใช้

ยาตัวนี้ในการรักษาผู้ป่วยศัลยกรรมระบบประสาทท่ีมีโซเดียม

ในเลือดต�่า นอกจากมีรายงานผู้ป่วยตัวอย่างที่เป็นเส้นเลือด 

โป่งพองทีส่มองแตก ร่วมกบัโซเดยีมในเลอืดต�า่ท่ีมอีาการรนุแรง

มากซึ่งสามารถรักษาโดยยา Tolvaptan๔๒

Fludrocortisone

 เป็นยาที่ออกฤทธิ์เลียนแบบการท�างานของฮอร์โมน 

mineralocorticoid โดยท�าให้เกิดการดูดซึมโซเดียมกลับที่ไต 

ป้องกันการสูญเสียโซเดียมในปัสสาวะ จึงสามารถเป็นยาที่ใช้

ในการรักษาโซเดียมในเลือดต�่าได้ดี

 จากการศึกษาพบว่า Fludrocortisone เป็นยาที่

มีประสิทธิภาพในการแก้ไขภาวะโซเดียม ในเลือดต�่าในผู้ป่วย

เลอืดออกใต้เยือ่อะแรก็นอยด์ เมือ่เทยีบกบักลุม่ทีไ่ด้รบัยาหลอก 

นอกจากนีย้งัช่วย ในการลดการให้สารน�า้ลงอย่างมนียัส�าคัญ๔๓ 

จากข้อมูลดังกล่าว แนวทางในการดูแลผู้ป่วย เลือดออกใต้เยื่อ

อะแร็กนอยด์ในปี ค.ศ. 2012๔๔ จึงแนะน�าให้ใช้ Fludrocorti-

sone ในการรักษาผู้ป่วย ที่มีโซเดียมในเลือดต�่า นอกจากนี้ยังมี

การใช้ยาดังกล่าว ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีการบาดเจ็บ ที่สมอง และมี

ระดบัโซเดยีมในเลือดต�า่กว่า 130 mEq/L โดยพบว่าสามารถลด

เวลาการนอนในโรงพยาบาลลง อย่างมนียัส�าคญั๔๕ ปรมิาณยาที่

แนะน�าคอื ๐.๑ - ๐.๒ มก. ๒ - ๓ ครัง้ต่อวนั โดยให้ตดิต่อกนัจน

กระทั่ง ระดับโซเดียมอยู่ในเกณฑ์ปรกติ ซึ่งส่วนใหญ่จะใชเ้วลา 

๓ - ๕ วัน การใช้ fludrocortisone ที่ยาวนานส่งผลให้เกิดภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต�่า น�้าท่วมปอด และความดันโลหิตต�่าได้

วิจารณ์
 จากการทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้องกับภาวะ

โซเดียมในเลือดต�่า พบว่าเป็นปัญหาที่พบได้บ่อยในผู ้ป่วย

ศัลยกรรมระบบประสาทโดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดออก

ใต้เยื่ออะแร็กนอยด์ที่มีอุบัติการณ์สูงเมื่อเทียบกับพยาธิสภาพ 

อื่นๆ ในสมอง๕ การหาสาเหตุที่ท�าให้เกิดภาวะดังกล่าวมีความ

ส�าคัญเพ่ือจะวางแผนการรักษาได้อย่างเหมาะสม ส่วนใหญ่มัก

จะเป็นภาวะโซเดียมในเลือดต�่าร่วมกับออสโมแลลิตีในเลือดต�่า

(Hyposmotic hyponatremia) โดยเฉพาะอย่างย่ิงสาเหตุที่

เกดิจาก SIADH และ CSW นอกจากนีใ้นการวจิยัตามแผนเมือ่ไม่

นานมานี้๑๙, ๒๔ พบว่ากเ็กดิจากภาวะพร่องฮอร์โมนต่อมหมวกไต 

การประเมนิภาวะน�า้ในร่างกายมส่ีวนส�าคญัทีท่�าให้การวนิจิฉยั

สาเหตุได้ถูกต้อง ส�าหรับการตรวจทางห้องปฏิบัติการที่ส�าคัญ 

ได้แก่ อเิล็กโทรไลต์ในเลือด (serum electrolyte), ออสโมแลลติี 

ในเลอืดและปัสสาวะ (serum and urine osmolarity), โซเดยีม

ในปัสสาวะ และการตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่นๆ ที่ใช้ในการ

แยกภาวะน�้าในร่างกายปรกติหรือขาดน�้าในกรณีที่การตรวจ

ร่างกายไม่สามารถใช้ในการแยกได้อย่างชดัเจน เช่น Albumin, 

Hematocrit, BUN/Creatinine นอกจากนี้ควรตรวจดูระดับ

คอร์ติซอลในเลือดเน่ืองจากมีหลักฐานสนับสนุนว่าพบภาวะ

พร่องฮอร์โมนต่อมหมวกไตจากงานวิจัยดังที่ได้กล่าวไป 

 ส�าหรับความถี่ในการประเมินโซเดียมในเลือดควรได้

รับการเจาะเลือดในช่วงแรกหลังจากเกิดพยาธิสภาพที่สมอง 

ทกุวนั เนือ่งจากโซเดยีมในเลือดต�า่มกัจะเกดิในช่วงแรกหลงัจาก

ที่มีรอยโรคที่สมอง และใช้ในการแยกภาวะโซเดียมในเลือดต�่า

แบบเฉียบพลันหรือเรื้อรัง
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 การรักษาภาวะโซเดยีมในเลอืดต�า่แนะน�าให้รักษาตาม

สาเหต ุได้แก่ SIADH รกัษาโดยการจ�ากดัปรมิาณของสารน�า้หรอื

การให้ยากลุ่ม urea, fludrocortisone, vaptans, demeclo-

cycline ส�าหรบัสาเหตทุีเ่กดิจาก CSW รกัษาโดยการให้น�า้และ

โซเดียมทดแทน และในกรณีท่ีโซเดียมในเลือดต�่าจากการขาด

ฮอร์โมน ACTH สามารถแก้ไขได้โดยการให้ hydrocortisone 

ทดแทน 

 ในผู้ป่วยท่ีมีเลือดออกใต้เยื่อหุ้มอะแร็กนอยด์จาก

เส้นเลอืดโป่งพองทีม่ภีาวะโซเดยีมในเลอืดต�า่จาก SIADH แม้ว่า

การจ�ากัดปริมาณของสารน�้าจะเป็นวิธีการรักษาภาวะ SIADH 

แต่อย่างไรกต็ามการจ�ากดัปรมิาณของสารน�า้กเ็พิม่ความเสีย่งใน

การเกิดภาวะ vasospasm ดังนั้นการรักษาโดยวิธีการอื่นๆ น่า

จะมีความเหมาะสมมากกว่า โดยเฉพาะยา Flurdrocotisone 

ทีแ่นะน�าในการรักษาภาวะโซเดียมในเลอืดต�า่ตามแนวทางการ

ดูแลผู้ป่วยมีเลือดออกใต้เยื่อหุ้มอะแร็กนอยด์๔๔

 ในกรณีที่ผู ้ป่วยมีระดับโซเดียมในเลือดลดลงอย่าง

เฉยีบพลนัหรอืมีอาการ การรกัษาโดยการให้ 3% NaCl เป็นการ

รักษาที่เหมาะสมโดยไม่ท�าให้เกิดการสลายตัวของเยื่อหุ ้ม

ประสาท (myelinolysis) แต่ในกรณทีีเ่ป็นภาวะโซเดยีมในเลือด

ต�่าแบบเรื้อรัง (> ๔๘ ชั่วโมง) การเพิ่มระดับโซเดียมในเลือดไม่

ควรเกิน 8 mmol/L ต่อวัน เพื่อป้องกันการสลายตัวของเยื่อ

หุ้มประสาท (myelinolysis) ดังนั้นการตรวจระดับโซเดียม

ควรตรวจเป็นระยะอย่างต่อเนื่องเพื่อป้องกันภาวะแทรกซ้อน

ดังกล่าว

สรุป
 ภาวะโซเดยีมในเลอืดต�า่นัน้เป็นปัญหาทีม่คีวามส�าคญั

และพบได้บ่อยในผูป่้วยศลัยกรรมระบบประสาท การหาสาเหตุ

ของภาวะนี้โดยการตรวจร่างกายและทางห้องปฏิบัติการที่

เหมาะสม การแยกภาวะโซเดยีมในเลอืดต�า่แบบเฉยีบพลนัหรอื

เรื้อรังโดยการตรวจระดับโซเดียมในเลือดอย่างต่อเนื่อง รวมทั้ง

การสงัเกตการเปลีย่นแปลงอาการของผูป่้วยเหล่านีเ้ป็นปัจจยัที่

ส�าคญัส�าหรบัการรักษาที่เหมาะสม เมือ่ท�าการรกัษาผูป่้วยแล้ว

การติดตามระดับโซเดียมในเลือดต�่าอย่างต่อเน่ืองก็ยังมีความ

ส�าคัญเพื่อป้องกันภาวะแทรกซ้อน และยืนยันว่าผู้ป่วยได้ผ่าน

พ้นภาวะโซเดยีมในเลอืดต�า่ทีม่กัจะเกดิในช่วงแรกและเป็นแบบ

ชั่วคราวหลังจากที่มีพยาธิสภาพที่สมอง
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Abstract
Hyponatremia in neurosugical patients

Prachya Punyarat

Department of Surgery, Faculty of Medicine, Thammasat University 

 Hyponatremia is an important electrolyte imbalance condition in neurosurgical patients. It is a common 

disorder in subarachnoid hemorrhage, brain tumors and traumatic brain injury. Although there are many etiolo-

gies of hyponatremia in the neurosurgical patients, it is frequently caused by syndrome of inappropriate of ADH  

(SIADH), cerebral salt wasting (CSW) or Adrenal insufficiency. Keys for treatment include cause, onset and symptoms  

of hyponatremia. Severe symptomatic hyponatremia is recommended to treat with 3%NaCl. Moreover, alternative  

treatments for asymptomatic hyponatremia consist of fluid restriction for SIADH, Demeclocycline, Urea,  

Vasopressin receptor antagonist (Vaptans), or Fludrocortisone. For unknown duration of hyponatremia, correction of  

hyponatremia with maximal 8 mmol/L rise in 24 hours is proposed to prevent osmotic demyelination syndrome 

(ODS).

Key words: Hyponatremia, neurosurgery, SIADH, CSW, Adrenal insufficiency


