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Abstract:
Stress hyperglycemia is commonly found in critically ill patients.  Although the exact pathogenesis of the raised of blood

sugar remains unclear, many clinicians believe that the combination of increased gluconeogenesis, glycogenolysis and insulin
resistance may play a role.  Also, an exact definition of stress hyperglycemia has not been established. However, stress
hyperglycemia associated with the worst intensive care and hospital treatment outcomes has been reported in many clinical
studies.

Previously, many clinicians had commenced glycemic control when blood sugar rose above 200 mg/dl.  This level of
blood sugar had been accepted for commencing of glycemic control for years to avoid a medical complication that would other-
wise occur, particularly in the postoperative period.  Nevertheless, the method of glycemic control remained controversial.

Recently, intensive glycemic control has resulted in better outcome in critical care settings, even though the level of
glycemic control was not consistent between studies.  All studies have applied the intensive insulin infusion protocol for
continuously controlling blood glucose not only in postoperative patients but also in medically ill patients.  This review will
discuss the pathogenesis of stress hyperglycemia, the impact of hyperglycemia in critical care settings and methods of glycemic
control based on current clinical studies.
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บทคดัยอ่:
ระดับน้ำตาลในเลือดสูงเป็นภาวะที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยวิกฤต ซึ่งมีผลทำให้ผลการดูแลรักษาไม่ดี ปัจจุบันนี้ยังไม่พบนิยาม

ที่ชัดเจนของภาวะระดับน้ำตาลในเลือดสูงในผู้ป่วยวิกฤต รวมทั้งสาเหตุระดับน้ำตาลในเลือดสูงยังไม่ทราบอย่างแน่นอนแต่คาดว่า
น่าจะเป็นผลของกระบวนการสร้างกลูโคสในเลือดที่เพิ่มขึ้น ร่วมกับการต้านอินซูลินของอวัยวะส่วนปลาย อย่างไรก็ตาม พบว่า
ระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้นมีผลกระทบต่อผลการรักษาของผู้ป่วยเป็นอย่างยิ่ง

จากการศกึษาในอดตีนยิมทีจ่ะควบคมุใหร้ะดบันำ้ตาลในเลอืดของผูป่้วยวกิฤตใหต่้ำกว่า 200 มิลลิกรัมตอ่เดซิลิตร  เน่ืองจาก
เชื่อว่าระดับน้ำตาลในเลือดดังกล่าวมีผลทำให้เกิดภาวะแทรกซ้อนเกิดขึ้น โดยเฉพาะอย่างยิ่งในช่วงหลังการผ่าตัด แต่อย่างไรก็ตาม
ไม่มีการศึกษายนืยนัถึงประโยชนใ์นการควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืดให้น้อยกวา่ 200 มิลลิกรัมตอ่เดซิลิตรอยา่งชัดเจน

จากการศึกษาที่ผ่านในช่วงหลังพบว่าการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์ปกติสามารถทำให้ผลการรักษาผู้ป่วย
ดีขึ้นได้ ทั้งในผู้ป่วยหลังผ่าตัด และผู้ป่วยอายุรกรรมโรคต่างๆ แต่อย่างไรก็ตามยังเป็นที่ถกเถียงถึงระดับน้ำตาลในเลือดที่เหมาะสม
ในการเริม่การควบคมุ และกระบวนการและวธีิการควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืด

บทความนี้จะขอกล่าวถึงสาเหตุของระดับน้ำตาลในเลือดสูงในผู้ป่วยวิกฤต ผลกระทบของระดับน้ำตาลในเลือดต่อโรคต่างๆ
และวิธีการควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืดในผูป่้วยวกิฤต ตามหลกัฐาน และข้อมูลท่ีมีอยู่ในปจัจบัุน

คำสำคัญ: ระดบันำ้ตาลในเลอืดสูงเฉียบพลนั, ระดบันำ้ตาลในเลอืดสูง, การควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืดอยา่งเข้มงวด,
การควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืด, ผู้ป่วยวกิฤต

บทนำ
         การตอบสนองประการหนึง่ของรา่งกายตอ่ภาวะวกิฤตคอื
ระดบันำ้ตาลในเลอืดสูงเฉียบพลนั (stress hyperglycemia) ท้ังน้ี
เพื่อให้เพียงพอต่อความต้องการของอวัยวะต่างๆ ที่สำคัญของ
ร่างกาย แต่การที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงเกินไปอาจก่อให้เกิด
โทษต่อร่างกายเช่นเดียวกัน1 ปัญหาที่พบได้ในผู้ป่วยวิกฤต คือ
ระดบันำ้ตาลในเลอืดสูงจนควบคมุไดย้าก และวิธีการทีเ่หมาะสม
ในการควบคมุระดบัน้ำตาลในเลอืด  บทความนีจ้ะกล่าวถึงสาเหตุ
ของการเพิ่มขึ ้นของระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ป่วยวิกฤต ผล
กระทบของการเพิ่มขึ้นของระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ป่วยวิกฤต
และวธีิการทีเ่หมาะสมในการควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืด

สาเหตุของการเพ่ิมข้ึนของระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ป่วย
วิกฤต
        1. ผลรวมของ stress hormones ตา่งๆ

เมื่อผู้ป่วยอยู่ในภาวะวิกฤตหรือภาวะเครียด จะมีการ
กระตุ้นการทำงานของสารต่างๆ อาทิ cytokines, ฮอร์โมนที่
ตอบสนองต่อภาวะเครียด (stress hormones) เช่น catecholamine
(adrenaline, noradrenaline), glucagon, cortisol และ growth
hormone เป็นต้น (ตารางท่ี 1) การหล่ังของฮอร์โมนต่างๆ ท่ีกล่าว

มานั้นจะทำให้เกิดกระบวนการสร้างกลูโคส (gluconeogenesis)
เพ่ิมข้ึนจากการย่อยสลาย glycogen ท่ีสะสมอยู่ในร่างกาย (glyco-
genolysis) จึงมีผลทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ ้นอย่าง
เฉียบพลัน2 และหากผู้ป่วยมีภาวะเครียดอยู่นานระดับน้ำตาลใน
เลือดก็จะสูงอยู่ได้นานเช่นเดียวกัน3

ตามปกติแล้วเมื่อระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ้น ร่างกาย
จะหลั่งอินซูลินจากตับอ่อนเพิ่มขึ้นเพื่อที่จะนำน้ำตาลที่ร่างกาย
สร้างขึ้นนั้นไปใช้โดยเฉพาะในกล้ามเนื้อลายและตับ แต่อย่างไร
ก็ตาม พบว่าการเพิ่มขึ้นของ stress hormones บางชนิด เช่น
adrenaline จะมีผลยับย้ังการหล่ังของอินซูลินได้ ส่งผลให้ระดับของ
อินซูลินไมเ่พียงพอทีจ่ะควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืด2 นอกจากนี้
มีการศึกษาพบวา่เม่ือนำผูป่้วยมาทำการฉดี cortisol, adrenaline
และ glucagon โดยเสมือนว่าผู้ป่วยมีภาวะเครียดเกิดขึ้น ผู้ป่วย
เหล่าน้ีร้อยละ 60-80 จะมรีะดบันำ้ตาลในเลอืดสูงข้ึน และระดบั
อินซูลินในเลือดก็เพ่ิมข้ึนในขนาดสูงเช่นเดียวกัน  โดยมีการเพ่ิมข้ึน
ของระดับอินซูลินสูงกว่าปกติถึง 3 เท่า4-5  ดังนั้นการที่มีระดับ
น้ำตาลในเลือดสูงข้ึนในผูป่้วยวกิฤตน้ันอาจจะไมไ่ด้เป็นผลมาจาก
การเพ่ิมขึน้ของการสรา้งกลูโคสเพียงอยา่งเดียว น่าจะมผีลมาจาก
การทำงานของอินซูลินที่ผิดปกติไปร่วมด้วย ทั้งในด้านปริมาณ
ของอินซูลินที่ไม่เพียงพอ และการเปลี่ยนแปลงของ insulin
receptors6
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2. ผลของ cytokines ต่างๆ
นอกจากกระบวนการสร้างกลูโคสเพิ่มขึ้นแล้ว การ

เพิ่มขึ้นของ cytokines ชนิดต่างๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่ง tumor
necrosis factor-α (TNF-α), interleukin-1 (IL-1) และ
interleukin-6 (IL-6) จะมผีลทำใหเ้กิดการตา้นอินซูลิน (insu-
lin resistance) ของกล้ามเนือ้ และตบัได ้TNF-α จะมผีลทำให้
เกิดการต้านอินซูลินท้ังในตับ และกล้ามเน้ือลาย  โดยกระบวนการ
เปล่ียนแปลงของ insulin receptor7 นอกจากผลของ cytokines แล้ว
stress hormones เช่น adrenaline หรือ glucagon มีผลทำใหเ้กิด
การต้านอินซูลินได้อีกด้วย2

3. ผลของยา สารน้ำ และโภชนบำบัดในหออภิบาล
ผู้ป่วยหนัก

ปัจจัยอื่นที่มีผลทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ้นที่พบ
ได้บ่อยในผู้ป่วยวิกฤตอีกประการหนึ่งคือ การใช้ยา โดยเฉพาะ
อย่างย่ิง vasopressor และ inotropes ชนดิตา่งๆ เพ่ือควบคมุการ
ไหลเวียนของโลหิต เช่น adrenaline, noradrenalin และ dopamine
เป็นตน้ จะทำใหก้ระบวนการ gluconeogenesis เพ่ิมขึน้เชน่กัน8-9

นอกจากยาในกลุ่มนี้แล้วยาบางประเภทที่ใช้บ่อยในผู้ป่วยวิกฤต
อาทิ immunosuppressive agents อันได้แก่ corticosteroid,
cyclosporine และ tacrolimus ก็จะมีผลทำให้ระดับน้ำตาลในเลือด
เพิ่มขึ้นได้โดยกระบวนการ glyconeogenesis ร่วมกับการต้าน
อินซูลิน10

การให้โภชนบำบดัทางทางเดนิอาหาร (enteral nutri-
tion) หรือทางหลอดเลือดดำ (parenteral nutrition) ก็จะมีผล
ทำใหมี้ระดบันำ้ตาลในเลอืดสูงข้ึนไดเ้ช่นกัน  โดยเฉพาะอยา่งย่ิง
การให้อาหารทางหลอดเลือดดำที่มีอัตราการให้คาร์โบไฮเดรท
หรือกลูโคสมากกว่า 4 มิลลิกรัมต่อน้ำหนักตัวหน่ึงกิโลกรัมต่อนาที
จะมีผลทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ้นได้อย่างมากในผู้ป่วยที่มี
ความผิดปกติของระดับน้ำตาลในเลือดมาก่อน และยังพบว่า
ในผู้ป่วยที่ไม่เป็นเบาหวานจะมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ้นได้
ประมาณร้อยละ 5011  ในผู้ป่วย sepsis พบว่าระดับ glucose
oxidation จะลดลงตามความรนุแรงของ sepsis ท่ีเพ่ิมข้ึน12  ดังน้ัน
จึงมีผลทำให้ร่างกายไม่สามารถนำกลูโคสไปใช้ได้จึงมีผลทำให้
ระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ้น
         สารละลายที่อาจจะมีผลต่อระดับน้ำตาลในเลือดใน
ผู้ป่วยวกิฤต ได้แก่ สารละลายทีใ่ช้ในการลา้งไต ท่ีจะมกีลูโคสเปน็
ส่วนประกอบในปรมิาณมาก13-14 และยานำสลบบางชนดิก็จะมีผล
ต่อกระบวนการ metabolism ของกลูโคส และอาจจะมผีลตอ่การ
ตา้นอนิซลิูน15-16 ไดอี้กดว้ย
         4. ผลจากตัวผู้ป่วยเอง

ระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้นเป็นปัจจัยหนึ่งที่ทำให้
เกิดการต้านอินซูลินอีกด้วย ซึ่งอาจจะเกิดจาก cellular glucose
overloads หรือกระทบตอ่กระบวนการ oxidative phosphoryla-
tion ของกลูโคส หรืออาจจะเรียกรวมกันว่า glucose toxicity17

ตารางที ่1 แสดงผลของฮอรโ์มนตอ่ระดบัน้ำตาลในเลอืด

                           ฮอร์โมน                                                         ผลของฮอร์โมนต่อระดับน้ำตาลในเลือด

Adrenaline (Epinephrine) การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ glycogenolysis ในกล้ามเนื้อลาย และตับ
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis และการเพิ่มขึ้นของ free fatty acid
การกดการหลัง่ของอนิซลิูนในเลอืด
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน

Glucagon การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ glycogenolysis ในตับ
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน

Cortisol การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน

Growth hormone การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis
การเพิ่มขึ้นของการต้านอินซูลิน

Noradrenaline (Norepinephrine) การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ gluconeogenesis
การเพิ่มขึ้นของกระบวนการ lipolysis



สงขลานครินทร์เวชสาร                                                                                               การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ป่วยวิกฤต
ปทีี ่24 ฉบบัที ่4 ก.ค.-ส.ค. 2549                                                                                            รังสรรค์ ภูรยานนทชัย336

กระบวนการดังกล่าวนี้สามารถจะลดความรุนแรงได้โดยเริ ่ม
ควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืดให้เหมาะสมกอ่นทีจ่ะมรีะดบันำ้ตาล
ในเลอืดสงูมากเกนิไป

นอกจากปัจจัยภายนอกที ่มีผลต่อระดับน้ำตาลใน
เลือดในผูป่้วยวกิฤตแล้วนัน้ ปัจจยัของผูป่้วยเองกมี็ความสมัพันธ์
กับระดับน้ำตาลในเลือดที ่สูงขึ ้นในภาวะเครียดด้วยเช่นกัน
กล่าวคือ ในผู้ป่วยที่มีเบาหวานอยู่แล้วระดับน้ำตาลในเลือดจะ
สูงข้ึน และควบคุมได้ยากกว่าปกติหากมีภาวะเครียดเกิดข้ึน  สำหรับ
ผู้ป่วยท่ีไม่เป็นเบาหวานมากอ่น และเกิด stress hyperglycemia18

มีการศึกษาพบว่าผู ้ป่วยที ่มีระดับ glycolsylated hemoglo-
bin (HbA1c) สูงจะมีโอกาสที่จะมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงกว่า
ผู้ที่มีระดับ HbA1c ต่ำ และผู้ป่วยที่มีระดับน้ำตาลสูงขึ้นเหล่านี้
จะมีความรุนแรงของโรค และอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าผู้ป่วยที่
เป็นเบาหวาน หรือผู้ป่วยทีมี่ระดบันำ้ตาลในเลอืดปกติ
         5. ผลจากการต้านอินซูลิน

ในส่วนการต้านอินซูลิน (insulin resistance) พบว่าจะมี
ความสัมพันธ์กับความรุนแรง และระยะเวลาของภาวะเครียด
ที่เกิดขึ้น กล่าวคือ ในผู้ป่วยที่มีภาวะเครียดอย่างรุนแรง หรือ
มีภาวะเครียดที่อยู่นานจะมีการต้านอินซูลินที่นาน และรุนแรง
กว่าผู้ป่วยที่มีภาวะเครียดน้อย และระยะเวลาสั้น มีการศึกษาใน
ผู้ป่วยทีเ่กิดอุบัติเหตุท่ีเกิดจากความรอ้น หรือไฟไหม้อย่างรุนแรง
พบว่าผู้ป่วยเหล่านี้มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ้นกว่าปกติ แม้ว่า
ยังคงมีระดับอินซูลินในเลือดสูงกว่าปกตินานถึง 3 สัปดาห์
หลังจากได้รับการบาดเจ็บ ซ่ึงบ่งบอกว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูงน้ัน
เปน็ผลมากจากการตา้นอนิซลิูน19

สรุปได้ว่าผู้ป่วยวิกฤต หรือผู้ป่วยที่มีภาวะเครียดนั้น
จะมีระดับน้ำตาลในเลือดสูงกว่าปกติได้ทั ้งจากกระบวนการ
การเพิ่มขึ้นของ gluconeogenesis และการต้านอินซูลิน โดย
ดูเหมือนว่ากระบวนการที่สำคัญจะเกิดจากการต้านอินซูลิน ทั้งนี้
การเพิ่มขึ้นของระดับน้ำตาลในเลือดของผู้ป่วยเหล่านี้สามารถ
เกิดไดท้ั้งในผูป่้วยทีมี่เบาหวาน หรือไม่เป็นเบาหวานมากอ่นก็ได้

ผลกระทบของระดับน้ำตาลในเลือดสูงต่อผู้ป่วยวิกฤต
จากที่กล่าวมาข้างต้นแล้วว่าผู้ป่วยวิกฤตจะมีระดับน้ำใน

เลือดสูงข้ึนไดจ้ากทัง้กระบวนการ gluconeogenesis และ insulin
resistance อย่างไรก็ตาม พบว่ายังไม่มีการนิยามระดับน้ำตาล
ในเลือดสูงในผู้ป่วยกลุ่มนี้อย่างชัดเจน ไม่เหมือนกับการวินิจฉัย
ผู้ป่วยเบาหวานท่ีมีการนิยามอย่างชัดเจนคือ ผู้ป่วยท่ีมีระดับ  fast-
ing plasma glucose มากกว่า 126 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร หรือ
มีระดับ random plasma glucose มากกว่า 200 มิลลิกรัมต่อ
เดซลิิตร20 แต่ในผูป่้วยวกิฤตยงัไม่มีนิยามทีชั่ดเจน

ในการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดในอดีตนิยมใช้ระดับ
น้ำตาลในเลือดแบบ random plasma glucose ที่มากกว่า 200
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรเช่นเดียวกับการวินิจฉัยเบาหวานตาม
มาตรฐาน21  เน่ืองจากระดับน้ำตาลในเลือดดังกล่าวมีความสัมพันธ์
กับภาวะแทรกซ้อนที่อาจจะเกิดขึ้นได้โดยเฉพาะในผู้ป่วยหลัง
ผ่าตัด22 อย่างไรก็ตาม ในปัจจุบันมีผู้ให้นิยามระดับน้ำตาลในเลือด
สูงในผู้ป่วยวิกฤตที่อาจจะมีโอกาสเสี่ยงต่อภาวะแทรกซ้อนขึ้น
ไว้มากมายหลายระดับ แต่ที่นิยมใช้ ได้แก่ random plasma
glucose มากกว่า 110 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรตามการศึกษาของ
Van den Burghe23 และระดบั random plasma glucose มากกวา่
140 มิลลิกรัมตอ่เดซิลิตรตามการศกึษาของ Krinsley24 เป็นต้น

แมว้า่ยงัไมม่คีำนยิามทีแ่นน่อนแตก่ารศกึษาตา่งๆ พบวา่
ระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้นในผู้ป่วยวิกฤตมีความสัมพันธ์กับ
ภาวะแทรกซอ้น และอัตราการตายของผูป่้วย  Krinsley ได้ทำการ
ศึกษาแบบย้อนหลังเพ่ือหาความสัมพันธ์ของระดับน้ำตาลในเลือด
ของผู้ป่วยวิกฤตกับอัตราการตายในโรงพยาบาลของผูป่้วยจำนวน
ท้ังส้ิน 1,826 รายทีไ่ด้รับการรกัษาในหออภบิาลผูป่้วยแบบผสม
พบว่าระดับน้ำตาลเฉลี่ยในเลือดที่สูงขึ้นจะมีความสัมพันธ์กับ
อัตราการตายทีเ่พ่ิมขึน้ (แผนภมิูท่ี 1) และยังพบวา่ระดบันำ้ตาล
ในผู้ป่วยที่เสียชีวิตมีระดับที่สูงกว่าทั้งระดับน้ำตาลเริ่มต้น ระดับ
น้ำตาลเฉลีย่ และระดบันำ้ตาลทีสู่งท่ีสุดอยา่งมีนัยสำคญัในผูป่้วย
ทุกกลุ่มโรค  นอกจากน้ีระดับน้ำตาลในเลือดยังมีความสัมพันธ์กับ
ความรนุแรงของโรคทีแ่บ่งตามระบบ APACHE II อีกด้วย25

Umpierrez และคณะ26 ได้ทำการศึกษาถึงระดับน้ำตาล
ในเลือดกับอัตราการตายของผู้ป่วยในโรงพยาบาลโดยนิยาม
ระดับน้ำตาลในเลือดสูงว่ามีระดับน้ำตาลในเลือดสูงกว่า 200
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร พบว่ามีผู้ป่วยที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูง
เข้าเกณฑ์ผิดปกติร้อยละ 38 โดยเป็นผู้ป่วยที่ไม่เคยได้รับการ
วินิจฉัยว่าเป็นเบาหวานร้อยละ 12 และผู้ป่วยกลุ่มนี้จะมีความ
รุนแรงของโรคสูงกว่าต้องการได้รับการรักษาในหออภิบาล
หอผู้ป่วยหนักมากกว่า รวมถึงมีอัตราการตายในหออภิบาล
ผู้ป่วยหนกั และในโรงพยาบาลสงูกว่าผู้ป่วยกลุม่อ่ืนๆ (แผนภมิูท่ี
2) เม่ือวิเคราะหด้์วย multivariate odds ratio พบวา่ผู้ป่วยทีเ่พ่ิง
ตรวจพบว่ามีระดับน้ำตาลในเลือดสูงจะมีอัตราการตายประมาณ
18 เท่าของผู้ป่วยท่ีมีระดับน้ำตาลในเลือดปกติเม่ือแรกรับเข้ารักษา
ในโรงพยาบาล และประมาณ 2.7 เท่าของผูป่้วยทีเ่ป็นเบาหวาน
มาก่อน  จากการศึกษานี้สามารถสรุปได้ว่าผู้ป่วยที่ระดับน้ำตาล
ในเลือดสูงเมื่อแรกรับเข้ารักษาในโรงพยาบาลจะมีอัตราการตาย
สูงกว่ากลุ่มอ่ืนๆ โดยท่ีระดับน้ำตาลในเลือดท่ีสูงน้ันมีความสัมพันธ์
กับความรุนแรงของโรคอีกด้วย
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จากการศึกษาแบบ meta-analysis และการศึกษาแบบ
prospective ของ Bolk และคณะ พบวา่ผู้ป่วยทีมี่กล้ามเนือ้หัวใจ
ตายเฉียบพลัน (acute myocardial infarction) และมีระดับ
น้ำตาลในเลือดสูงกว่า 110 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ไม่ว่าจะเป็น
เบาหวานหรือไม่ก็ตามจะมีอัตราการตายในโรงพยาบาล  และอัตรา
การเกดิหัวใจวายเลอืดคัง่ (congestive heart failure) สูงกว่าผู้ท่ีมี
ระดบันำ้ตาลปกติ27-28

ในผู้ป่วยท่ีได้รับการผ่าตัดหัวใจ และมีระดับน้ำตาลในเลือด
สูงโดยเฉพาะในสองวันแรกหลังการผ่าตัดพบว่า มีอัตราการติดเช้ือ
แผลผ่าตัด การติดเชื้อในส่วนอื่น และอัตราการตายสูงกว่าผู้ป่วย
ที่มีระดับน้ำตาลปกติ29-30 สำหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง
เฉียบพลนัพบวา่ หากมีระดบัน้ำตาลในเลอืดสูงหรือเป็นเบาหวาน
จะมคีวามพกิารมากกวา่ผู้ป่วยทีมี่ระดบันำ้ตาลเปน็ปกต ิ จากการ
ศึกษาแบบ meta-analysis พบว่าผู้ป่วยหลอดเลือดสมองชนิด
ischemia ที่ไม่ได้เป็นเบาหวาน และมีระดับน้ำตาลเฉลี่ยในเลือด
110-126 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร จะมีอัตราการตายในโรงพยาบาล
เพ่ิมขึน้31 Kiers และคณะ32 พบวา่ผู้ป่วยหลอดเลอืดสมองทีไ่ม่ได้
เป็นเบาหวาน แต่มีระดับน้ำตาลเฉล่ียขณะอยู่ในโรงพยาบาล 121-

144 มลิลิกรมัตอ่เดซลิิตร จะมโีอกาสฟ้ืนตวัจากโรคหลอดเลอืด
สมองนอ้ยทีสุ่ด และผู้ป่วยหลอดเลอืดสมองทีเ่ป็นเบาหวาน หรือ
เพิ่งได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นเบาหวานเมื่ออยู่ในโรงพยาบาลจะมี
ความรนุแรงของโรคมากกวา่ และมีอัตราตายสงูกว่า

นอกจากที่กล่าวมาข้างต้นพบว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูง
จะมีผลทำให้การทำงานของเม็ดเลือดขาวชนิด neutrophil เส่ือมลง
การบีบตัวของกระเพาะอาหารลดลง tone ของหลอดเลือดส่วนปลาย
ลดลง มีการกระตุ้นให้เกิดการอักเสบของร่างกายมากกว่าปกติ
และทำใหเ้กิดการแขง็ตวัของเลอืดผดิปกตไิปได้33

สรุปได้ว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูงในผู้ป่วยวิกฤต จะมีผล
ทำให้ผู้ป่วยมีความพิการ และอัตราการตายสูงขึ้น การควบคุม
ระดับน้ำตาลในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์ที่เหมาะสมน่าที่จะลดอัตรา
การตายของผูป้ว่ยได้

ผลของอนิซลูนินอกจากการลดระดบันำ้ตาลในเลอืด
เป็นที่ทราบกันดีอยู่แล้วว่าหน้าที่ของอินซูลินคือ การลด

ระดับน้ำตาลในเลือดโดยการนำกลูโคสเข้าสู่เซลล์ต่างๆ ของ
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ร่างกาย และยังมีหน้าท่ีในการสร้าง glycogen ในตับ และกล้ามเน้ือ
ลาย ผลอื่นๆที่เกี่ยวกับกระบวนการทางเมตาโบลิกคือ การช่วย
ในการสรา้งโปรตนีของกลา้มเนือ้ลาย34 (muscle protein synthe-
sis) และยบัยัง้กระบวนการสลายไขมนั35 (lipolysis) ในรา่งกาย
นอกจากผลทางเมตาโบลิก อินซูลินยังมีผลต่อระบบการแข็งตัว
ของเลอืดดว้ย ในผูป้ว่ยทีม่ภีาวะเครยีดจะเกดิการตอบสนองของ
ร่างกายดว้ยกระบวนการอกัเสบ (inflammatory responses) และ
การแขง็ตัวของเลอืดทีผิ่ดปกต ิ(procoagulation)

อินซูลินมีผลทำให้เกิดการสมดุลของกระบวนการแข็งตัว
ของเลือด  โดยสามารถทีจ่ะลดระดบัของ plasminogen activator
inhibitor-I (PAI-I) และทำให้ระดับ antithrombin-III (AT-III)
เพ่ิมข้ึนจึงมีผลทำให้ระบบการแข็งตัวของเลือดอยู่ในภาวะสมดุล36

อย่างไรก็ตามพบว่าการศึกษาท่ีมีการให้อินซูลินเพ่ือหวังผลดังกล่าว
ยังมีข้อสรุปท่ีไม่ตรงกัน  แต่อย่างไรก็ตามการศึกษาส่วนใหญ่พบว่า
การให้อินซูลินสามารถช่วยทำให้ระบบการแข็งตัวของเลือดเป็น
ปกตไิดเ้พียงในระยะแรก หรอืประมาณ 48 ชัว่โมงแรกหลงัจาก
การให้อินซูลิน37-38 และส่วนผลของการให้อินซูลินนานกว่านั้น
ยงัไมส่ามารถหาขอ้สรปุได้

ผลของอินซูลินที่มีการศึกษาอย่างกว้างขวางอีกประการ
หน่ึง คือ ผลต่อการตอบสนองต่อการอักเสบของร่างกาย (inflam-
matory responses) จากการศึกษาของ Hansen และคณะ39 เก่ียวกับ
ผลของอินซูลินต่อการตอบสนองการอกัเสบในผู้ป่วยวิกฤต โดยใช้
การวัดระดับ C-reactive protein (CRP) เป็นตัวช้ีวัด พบว่า การให้
อินซูลินเพ่ือควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวดน้ัน สามารถ
ที่จะลดระดับ CRP ได้อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ นอกจากนี้
จากการศึกษาอ่ืนๆ พบว่าอินซูลินสามารถยับย้ังการกระตุ้น nuclear
factor-kappa B (NF-kB) receptor ที่เชื่อว่าเป็นปัจจัยหลักที่
กระตุ้นให้เกิดการอักเสบในร่างกาย และยังสามารถยับย้ังการสร้าง
free radicals ต่างๆ ได้อีกด้วย40 จากทีก่ล่าวมาในขา้งต้นแล้ววา่
ระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงขึ้นจะมีผลกระตุ้นการหลั่ง TNF-α
ซึ่งมีผลทำให้เกิดการอักเสบในร่างกายได้ พบว่าการให้อินซูลิน
สามารถท่ีจะลดการสร้าง และยับย้ังการทำงานของ TNF-α  ส่งผลให้
อัตราการเกดิ multiorgan failure syndrome ลดลงไดอี้กด้วย41-42

ดังนั้นจะเห็นได้ว่านอกจากผลในการลดระดับน้ำตาลใน
เลือดแล้ว อินซูลินยังมีผลในการควบคุมการอักเสบในร่างกาย
ได้อีกด้วย จึงมีผู้ให้ความสนใจในการใช้อินซูลินในการป้องกัน
และรักษาการอกัเสบทีเ่กิดขึน้ไมว่่าในชว่งหลังผ่าตัด  การเกิดการ
ติดเชื้อ หรือการเกิดการบาดเจ็บทางสมอง หรือโรคหลอดเลือด
สมอง โดยนิยมท่ีจะผสมอินซูลินกับสารละลายโปแตสเซีย่มในสาร
ละลายท่ีมีกลูโคสเป็นส่วนประกอบ หรือเรียกว่า glucose-insulin-
potassium solution (GIK solution) เพื่อป้องกันระดับน้ำตาล

และโปแตสเซี่ยมในเลือดต่ำลงจากผลของอินซูลิน ผลการให้
สารละลายดังกล่าวจะกล่าวถึงในลำดับต่อไป

อย่างไรก็ตาม มีผู้ทำการศึกษาเพ่ือหาคำตอบว่าจริงๆ แล้ว
ผลการลดการอักเสบ และลดอัตราการตายในผู้ป่วยนั้นเป็นผล
จากการให้อินซูลิน หรือการลดระดับน้ำตาลในเลือด พบว่าผลที่
เห็นได้เด่นชัดในการลดการอักเสบ และอัตราการตายนั้นเป็นผล
ของการลดระดับน้ำตาลในเลือดมากกว่าปริมาณการให้อินซูลิน23

จากการศกึษาของ Finney และคณะ43  พบวา่ปรมิาณของอนิซูลิน
ที่ใช้ในผู้ป่วยวิกฤตมีความสัมพันธ์กับอัตราการตายของผู้ป่วย
อีกด้วย ดังนั้นอาจจะพอสรุปได้ว่าการใช้อินซูลินเพียงอย่างเดียว
อาจจะไม่ใช่ปัจจัยที่ช่วยควบคุม และลดการอักเสบของร่างกาย
จำเปน็ทีต่อ้งควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืดใหเ้หมาะสมอกีดว้ย

ผลของการควบคมุระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ป่วยวิกฤต
(critically ill)

ผู้ป่วยวิกฤตนั้นจะมีการล้มเหลวของอวัยวะที่สำคัญต่างๆ
ในร่างกายอย่างเฉียบพลันจนมีโอกาสเสี ่ยงต่อการเสียชีวิต
การรักษาท่ีเหมาะสมจะทำให้การทำงานของอวัยวะน้ันกลับมาเป็น
ปกติ และสามารถลดอัตราการตายของผู้ป่วยได้  นอกจากการรักษา
ท่ีเฉพาะเจาะจงต่อสาเหตุท่ีเกิดข้ึน การควบคุมรักษาความผิดปกติ
หรือภาวะแทรกซ้อนที่เกิดขึ้นนั้นก็ทำให้ความสำเร็จในการรักษา
เพิ่มขึ้นเช่นเดียวกัน

การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดเป็นกระบวนการหนึ่งที่
สามารถจะช่วยลดอัตราการพิการ และบาดเจ็บของผู้ป่วยกลุ่ม
เหล่านี้ได้ ปัจจุบันมีการศึกษาที่สำคัญที่กล่าวถึงผลการควบคุม
ระดับน้ำตาลใ นเลือดอย่างเข้มงวดกบัอัตราการตายของผูป่้วยคอื
Van den Burghe และคณะ23 ได้ทำการศึกษาถึงผลการควบคุม
ระดับน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวด (intensive insulin therapy)
ในผูป้ว่ยหลงัการผา่ตดัหวัใจทีม่ ี APACHE II เฉล่ียประมาณ 9
โดยควบคุมระดับน้ำตาลให้อยู่ระหว่าง 80-110 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร ด้วยการให้อินซูลินหยดทางหลอดเลือดดำเปรียบเทียบ
กับการควบคมุให้ระดับน้ำตาลให้อยู่ระหว่าง 180-200 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร โดยมผู้ีป่วยจำนวนทัง้ส้ิน 1,548 ราย พบวา่ผู้ป่วยที่
ควบคุมระดับน้ำตาลอย่างเข้มงวดจะมอัีตราการตายในหออภบิาล
และในโรงพยาบาลต่ำกว่า (รูปที่ 1) โดยสามารถจะลดอัตรา
การตายในหออภิบาลลงได้ถึงร้อยละ 42 ซึ่งจะเห็นอย่างชัดเจน
หากผู้ป่วยได้รับการรักษาในหออภิบาลนานกว่า 5 วัน และลดอัตรา
การตายในโรงพยาบาลไดป้ระมาณร้อยละ 34  นอกจากน้ียังพบว่า
ผู้ป่วยท่ีควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวดจะมีอัตราการเกิด
ไตวายเฉียบพลัน, critically ill polyneuropathy, sepsis,
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ระยะเวลาการใช้เครื่องช่วยหายใจ และการได้รับเลือดต่ำกว่า
อีกกลุ่ม (แผนภมิูท่ี 3) จากการวเิคราะหแ์บบ post hoc analysis
พบวา่หากควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืดให้ต่ำกว่า 150 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร จะใหผ้ลการศกึษาในทำนองเดยีวกนั นอกจากนี ้Van
den Burghe ยังได้ทำการศึกษาต่อไปอีกพบว่าการควบคุมระดับ
น้ำตาลในเลือดให้อยู่ในเกณฑ์ปกติมีความสำคัญในการลดอัตรา
การพิการ และอัตราการตายในหออภบิาลมากกว่าปริมาณอินซูลิน
ที่ให้เพียงอย่างเดียว ผลแทรกซ้อนที่สำคัญของกลุ่ม intensive

insulin therapy คือ ระดับน้ำตาลในเลือดต่ำกว่า 40 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร ซึ่งพบประมาณร้อยละ 5 และมีผู้ป่วย 2 รายที่มี
ความผดิปกตขิองความรูสึ้กตัว  อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยในการศกึษา
ครั้งนี้มีระดับความรุนแรงของโรคค่อนข้างต่ำ และส่วนใหญ่
เป็นผู้ป่วยหลังผ่าตัด  ดังน้ันอาจจะไม่สามารถนำมาสรุปได้ในผู้ป่วย
วิกฤตซึ่งความจริงมีโรคหลากหลาย และมีความรุนแรงของโรค
สูงกว่าได้

รูปที ่1 แสดงผลการศกึษาของ Van den Burghe และคณะ23

Kaplan-Meier curves แสดงอัตราการรอดชีวิตสะสมของผู้ป่วยที่ได้รับการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวด (intensive treatment) กับการควบคุม
ระดับน้ำตาลแบบปกติ (conventional treatment)
ภาพ A แสดงอัตราการรอดชีวิตสะสมในหออภิบาลผู้ป่วยหนัก จะเห็นว่ากลุ่ม intensive insulin therapy จะมีอัตราการรอดชีวิตสูงกว่าอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ
ภาพ B แสดงอัตราการรอดชีวิตของผู้ป่วยในโรงพยาบาลซึ่งก็มีผลทำนองเดียวกัน

แผนภูมทิี ่3 แสดง relative risk reduction ของ intensive insulin therapy23
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Krinsley24 ทำการศกึษาในหออภบิาลผูป่้วยซึง่มีท้ังผู้ป่วย
หลังผ่าตัด  ผู้ป่วยอายุรกรรมท่ัวไป  และผู้ป่วยอายุรกรรมโรคหัวใจ
จำนวนประมาณ 800 ราย โดยการใช ้insulin infusion protocol
เพื่อควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดให้ต่ำกว่า 140 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยในจำนวนใกล้เคียงกันก่อนที่
จะมีการใช้ protocol พบว่าหลังจากการเร่ิม protocol ในหออภิบาล
ผู้ป่วย ผู้ป่วยมีระดับน้ำตาลในเลือดลดลงอย่างชัดเจน  และสามารถ
ท่ีจะลดอตัราการตาย ระยะเวลาการอยูใ่นหออภิบาล และการเกิด
organ dysfunction ได้อย่างมีนัยสำคัญเมื่อเปรียบเทียบกับก่อน
การเริม่ใช ้protocol

ด้านการใช้สารละลาย GIK น้ันมีการศึกษาในผู้ป่วย sepsis
ที่เริ่มมีการเสื่อมของอวัยวะต่างๆ พบว่าการให้สารละลาย GIK
สามารถทำให้การไหลเวียนเลือดดีขึ้น ปริมาณปัสสาวะมากขึ้น
แต่ไม่พบว่ามีผลต่ออัตราการตายของผู้ป่วยแต่อย่างใด44-45

การศกึษาทีน่ำสารละลาย GIK มาใชน้ั้นไมไ่ด้ระบถึุงระดบันำ้ตาล
ในเลือดที่ต้องการควบคุมไว้ จึงไม่สามารถสรุปได้ว่าผลต่อการ
ไหลเวียนเลือดที่ดีขึ้นนั้นเป็นผลจากระดับน้ำตาลในเลือดที่ลดลง
หรือจากปรมิาณการใหอิ้นซูลิน นอกจากนีก้ารศึกษาแบบ meta-
analysis ของ Pittas พบว่า การใช้อินซูลินในการควบคุมระดับ
น้ำตาลในเลือดเพียงอย่างเดียวสามารถลดอัตราการตายของผู้ป่วย
อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ แต่ไม่สามารถแสดงให้เห็นว่าการใช้
สารละลาย GIK ช่วยในการลดอตัราการตาย46

การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวดให้เกิดผล
สำเร็จเป็นกระบวนการที่ต้องอาศัยความร่วมมือจากบุคลากร
ทางการแพทยห์ลายฝ่าย จากการศกึษาของ Goldberg และคณะ47

พบว่าการใช้ protocol ในการให้อินซูลินหยดทางหลอดเลือด
โดยอาศัยเจ้าหน้าท่ีพยาบาลในการควบคมุ และปรับระดับอินซูลิน
สามารถที่จะทำให้เกิดประสิทธิภาพสูง และมีความปลอดภัย
อย่างยิ่งในการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวด ซึ่งผล
การศึกษาสอดคล้องกับ Van den Burghe และคณะ23 และ
Krinsley24  ท่ีช้ีให้เห็นว่าการใช้ protocol ในการปรบัอินซูลินไม่ได้
ทำใหบุ้คลากรทีดู่แลผู้ป่วยตอ้งปฏิบัติหน้าท่ีเพ่ิมขึน้ หรือต้องการ
จำนวนบุคคลากรในหออภิบาลเพิ่มขึ้นแต่อย่างใด

ดังนั้นสรุปได้ว่าการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดอย่าง
เข้มงวดดว้ยสารละลายอนิซูลินหยดทางหลอดเลอืดดำตลอดเวลา
สามารถลดอตัราพกิาร และอัตราการตายของผูป่้วยในหออภบิาล
ลงได้ ไม่ว่าจะเป็นผู้ป่วยศัลยกรรมหลังผ่าตัด ผู้ป่วยอายุรกรรม
ทั่วไป และผู้ป่วยอายุรกรรมโรคหัวใจ การควบคุมระดับน้ำตาล
ในเลือดอย่างเข้มงวดจะมีผลโดยตรงต่อการลดลงของอัตรา
การตายของผูป่้วยมากกว่าปริมาณของอินซูลินท่ีให้  อย่างไรก็ตาม

การพิจารณาเพ่ือควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวด  จะต้อง
มีการเฝ้าระวังภาวะระดับน้ำตาลในเลือดต่ำที่เป็นผลข้างเคียง
โดยตรงกับการหยดสารละลายอนิซูลินทางหลอดเลือด นอกจากน้ี
การใช้ protocol ในการปรับอินซูลินโดยให้เจ้าหน้าที่พยาบาล
เป็นผู้ปรับสามารถจะทำให้การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดประสบ
ความสำเรจ็มากขึน้ โดยไมไ่ด้เป็นการเพิม่ภาระงานแตอ่ย่างใด3

ผลของการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ป่วยโรค
กล้ามเน้ือหัวใจตายเฉียบพลัน (acute myocardial infarc-
tion)

ระดับน้ำตาลในเลือดที่สูงจะมีผลเสียต่อกล้ามเนื้อหัวใจ
จากการม ีoxidative stress และการเพ่ิมขึน้ของระดบั superoxide
ในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ2 ผลรวมดังกล่าวจะทำให้การบีบตัวของ
กล้ามเน้ือหัวใจเส่ือมลง  หากว่าผู้ป่วยมีกล้ามเน้ือหัวใจตายเฉียบพลัน
ร่วมด้วยก็จะย่ิงทำให้ขนาดของกล้ามเน้ือหัวใจตายมีขนาดใหญ่ข้ึน
มีการศึกษาเกี่ยวกับระดับน้ำตาลในเลือดสูงกับอัตราการตายของ
ผู้ป่วย Capes และคณะ27, Bolk และคณะ28 และ Norhammar และ
คณะ48 พบว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูงจะทำให้อัตราการตายของ
ผู้ป่วยกล้ามเน้ือหัวใจตายเฉยีบพลันสูงข้ึน  นอกจากน้ีพบว่าระดับ
น้ำตาลในเลือดเมื่อแรกรับเข้ารักษาในโรงพยาบาลของผู้ป่วยที่
ไม่ได้เป็นเบาหวานมีความสัมพันธ์กับการเกิดภาวะกล้ามเน้ือหัวใจ
ตายซำ้ (re-infarct), ภาวะหวัใจวายเลอืดคัง่ (congestive heart
failure) และอุบัติการณ์ของภาวะหวัใจ และหลอดเลือด (cardio-
vascular events) ต่างๆ48

         จาก systematic review ของ Capes และคณะ27 พบว่า
ผู้ป่วยกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลันที่ไม่ได้เป็นเบาหวาน
แต่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงกว่า 8.1 มิลลิโมลต่อลิตร หรือ
ประมาณ 145 มิลิกรัมต่อเดซิลิตรเมื่อแรกรับเข้าโรงพยาบาล
จะมีโอกาสเสี่ยงต่อการเสียชีวิตประมาณ 3.9 เท่าของผู้ป่วยที่มี
ระดับน้ำตาลในเลือดต่ำกว่าเกณฑ์ดังกล่าว  นอกจากน้ีการควบคมุ
ระดับน้ำตาลในเลือดให้ต่ำกว่า 11 มิลลิโมลต่อลิตร หรือ 198
มลิลิกรมัตอ่เดซลิิตรทำใหก้ารรกัษาไดผ้ลดขีึน้

Malmberg และคณะ49 ได้ทำการศึกษาท่ีเรียกว่า Diabetes
and Insulin-Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction
(DIGAMI) โดยทำการศกึษาผู้ป่วยกล้ามเน้ือหัวใจตายเฉียบพลัน
ที่มีระดับน้ำตาลในเลือดสูงกว่า 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ทั้งที่
เป็นเบาหวาน และไมเ่ป็นเบาหวาน  โดยใชส้ารละลายกลโูคส 5%
ผสมกับอินซูลินหยดทางหลอดเลือดดำในการจะควบคุมระดับ
น้ำตาลให้อยู่ระหว่าง 126-200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรเป็นระยะ



Songkla Med J             Glycemic control in critically ill patients
Vol. 24 No. 4 Jul.-Aug. 2006                                                                                Bhurayanontachai R.341

เวลาอยา่งนอ้ย 24 ช่ัวโมงแลว้จงึเปลีย่นเปน็การฉดีอินซูลินเขา้ใต้
ผิวหนังต่ออีกเป็นระยะเวลาทั้งสิ้น 3 เดือน พบว่ากลุ่มที่ได้รับ
อินซูลินสามารถจะลดโอกาสเสี่ยงที่จะเสียชีวิตที่ระยะเวลา 1 ปี
ได้ประมาณร้อยละ 29 โดยจะเห็นผลชัดเจนในกลุ่มผู้ป่วยเบาหวาน
ท่ีไม่ได้รับการรักษาด้วยอินซูลินมาก่อน  อย่างไรก็ตาม พบว่าอัตรา
การตายในโรงพยาบาล (in-hospital mortality) และท่ี 3 เดือน
หลังการรกัษา ไม่มีความแตกตา่งกัน

ข้อบกพร่องที่พบในการศึกษานี้คือผู้ป่วยที่ได้รับอินซูลิน
จะมีระดับน้ำตาลเฉลี่ยในโรงพยาบาลประมาณ 180 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร ซึ่งค่อนข้างสูงเมื่อเทียบกับการศึกษาในช่วงหลัง
จนอาจจะไม่สามารถบอกถึงประโยชน์ในระยะสั้นในโรงพยาบาล
แต่เมื่อติดตามการศึกษาไปพบว่าสามารถควบคุมระดับน้ำตาล
ในเลือดได้ดีขึ้นหลังจากออกจากโรงพยาบาลจึงเป็นประโยชน์
ในระยะยาวของการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือด ดังนั้นในระยะ
ที่อยู่ในโรงพยาบาล การควบคุมน้ำตาลให้เข้มงวดกว่าการศึกษา
DIGAMI น่าจะสามารถลดอัตราการตายได้เช่นเดียวกันกับการ
ศกึษาในผูป้ว่ยวกิฤต

ส่วนการควบคมุระดับน้ำตาลในเลือดด้วยสารละลาย GIK
นั้น พบว่าผลการศึกษายังคงขัดแย้งกันอย่างมากในด้านการลด
อัตราการตาย และอัตราพิการของผู้ป่วย การศึกษาส่วนใหญ่
มีจำนวนประชากรค่อนข้างน้อย และยังควบคุมระดับน้ำตาลในเลือด
ได้ไม่ค่อยดีนัก50-57 จากการศึกษาแบบ meta-analysis ของ Pittas
พบวา่การใชส้ารละลาย GIK ในการควบคมุระดบันำ้ตาลในเลอืด
นั้นมีผลทำให้อัตราการตายของผู้ป่วยลดลง แต่ไม่มีนัยสำคัญ
ทางสถติ4ิ6

สรุปได้ว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูงมีผลทำให้บริเวณของ
กล้ามเน้ือหัวใจตายมขีนาดใหญข้ึ่น  และส่งผลไปถึงอัตราการตาย
ท่ีเพ่ิมข้ึน  การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดให้เหมาะสมหรือให้อยู่
ในเกณฑ์ปกติน่าจะลดอัตราการตายของผู้ป่วยกลุ่มนี้ได้ แต่
จากการศกึษาทีมี่อยู่ในปจัจบัุนยงัไม่พบระดบัของนำ้ตาลในเลอืด
ที่เหมาะสมที่จะเห็นประโยชน์ในการลดอัตราการตายของผู้ป่วย
กล้ามเนื้อหัวใจ ตายเฉียบพลัน นอกจากนี้วิธีการควบคุมระดับ
น้ำตาลในเลือดยังไม่เป็นมาตรฐานเดียวกันในแต่ละการศึกษา
แม้ว่าการศึกษาส่วนใหญ่จะใช้การหยดอินซูลินทางหลอดเลือดก็ตาม
ดังนั้นจากข้อมูลที่มีอยู่ในปัจจุบันที่ยังไม่มีการศึกษาที่ดีเพียงพอ
และอ้างถึงการศกึษาของ Krinsley24 แม้ว่าจะเปน็การศกึษาแบบ
ย้อนหลังในข้างต้นที่มีผู้ป่วยโรคหัวใจในการศึกษานี้ประมาณ
ร้อยละ 20 ผู้เขียนเหน็วา่ในผูป่้วยกลา้มเนือ้หัวใจตายเฉยีบพลนั
อาจจะควบคุมให้ระดับน้ำตาลในเลือดต่ำกว่า 140 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร เพื่อที่ช่วยลดอัตราการพิการ และการเสียชีวิตในกลุ่ม
เหล่านี้

ผลของการควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดในผู้ป่วยโรค
หลอดเลอืดสมองเฉยีบพลนั (acute stroke)

ผู้ป่วยหลอดเลือดสมองเป็นผู้ป่วยอีกกลุ่มหนึ่งที่พบได้
บ่อยในหออภิบาลผู้ป่วย จากการศึกษาในสัตว์ทดลอง และใน
มนุษย์ พบว่าระดับน้ำตาลในเลือดสูงส่งผลทำให้ภาวะสมองขาด
เลือดแยล่ง และทำใหผ้ลการรกัษาผูป่้วยไมดี่ตามไปดว้ย58 ระดบั
น้ำตาลในเลือดสูงในขณะแรกรับเข้ารักษาในโรงพยาบาล มีผล
ทำให้ผู้ป่วยมีความผิดปกติของระบบประสาทสูงขึ้น และมีอัตรา
การตายเพิม่ขึน้ประมาณ 3 เท่าของผูป่้วยทีร่ะดบันำ้ตาลในเลอืด
ปกติ59 นอกจากนียั้งพบวา่ระดบันำ้ตาลในเลอืดสูงในขณะแรกรบั
เข้ารักษาจะทำใหข้นาดของบรเิวณสมองขาดเลอืดมีขนาดใหญข้ึ่น
อีกด้วย59-61

ในผู้ป่วยที่มีเลือดออกในสมองนั้นพบว่า ระดับน้ำตาล
ในเลือดสูงในผู้ป่วยท่ีไม่ได้เป็นเบาหวานมาก่อนมีความสัมพันธ์กับ
อัตราการตายของผูป่้วย62 และพบว่าในผู้ป่วยท่ีมี ischemic stroke
ที่ได้รับ recombinant tissue plasminogen activator (rt-PA)
ในการรกัษาผูป่้วยทีมี่ระดบันำ้ตาลในเลอืดสูงกว่า 200 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร  จะมีโอกาสเกิด hemorrhagic transformation ประมาณ
ร้อยละ 25 ซึ่งสูงกว่าผู้ป่วยที่มีระดับน้ำตาลในเลือดต่ำกว่า ซึ่งมี
โอกาสเกิด hemorrhagic transformation เพียงประมาณรอ้ยละ 9
เท่าน้ัน63

อย่างไรก็ตาม ระดับน้ำตาลในเลือดที่ต่ำเกินไปก็จะมีผล
ทำให้ภาวะสมองขาดเลอืด หรือเลือดออกในสมองแย่ลงได้เช่นกัน
ดังนั้นจึงเป็นปัญหาอย่างยิ่งในผู้ป่วยกลุ่มนี้ในการควบคุมระดับ
น้ำตาล มีผู้ทำการศกึษาผลของสารละลาย GIK ต่ออัตราการตาย
ในผูป่้วยหลอดเลอืดสมองจำนวน 53 ราย พบวา่ในกลุ่มทีไ่ด้รับ
GIK มีระดับน้ำตาลในเลือดต่ำกว่าอีกกลุ่มเพียงเล็กน้อย และ
ไม่พบวา่การใหส้ารละลาย GIK ดังกล่าวจะชว่ยลดอตัราการตาย
ในผูป้ว่ยหลอดเลอืดสมองได6้4

จากการศึกษาของ Krinsley24 ท่ีกล่าวมาข้างต้นมีผู้ป่วยท่ีมี
ความผิดปกติทางระบบประสาทอย่างเฉียบพลันประมาณร้อยละ
10 พบว่าการควบคมุระดบัน้ำตาลในเลือดอย่างเข้มงวดใหต่้ำกว่า
140 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร จะช่วยลดอัตราการตายของผู้ป่วย
ในกลุ่มนีไ้ด้ร้อยละ 60 อย่างมีนัยสำคญัทางสถติิ

ดังน้ัน พอสรุปได้ว่าการควบคมุระดับน้ำตาลในเลือดอย่าง
เข้มงวดในผู้ป่วยหลอดเลือดสมองยังคงให้ผลการศึกษาที่ไม่
แน่นอน กล่าวคือไม่สามารถลดอัตราการตายได ้ แต่อย่างไรก็ตาม
ยังมีการศึกษาค่อนข้างน้อย ยังคงต้องรอการศึกษาที่มีจำนวน
ผู้ป่วยมาก และมีระเบียบวิธีการศึกษาที่ดีกว่านี้ ผู้เขียนเห็นว่า
ในขณะนี้ควรที่จะควบคุมให้ระดับน้ำตาลเฉลี่ยของผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดสมองเฉียบพลันให้อยู่ต่ำกว่า 140 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร  จนกวา่จะมผีลการศกึษาเปน็อยา่งอ่ืนในอนาคต
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สรปุ
ระดับน้ำตาลในเลือดสูงอย่างเฉียบพลัน (stress hyper-

glycemia) ในผู้ป่วยวิกฤต  เป็นภาวะท่ีพบได้บ่อยซ่ึงเป็นผลจาก
กระบวนการ gluconeogenesis ที่เพิ่มขึ้น และการต้านอินซูลิน
(insulin resistance) การทีม่รีะดบันำ้ตาลในเลอืดสงูขึน้น้ีมผีล
ทำให้อัตราการตายของผู้ป่วยสูงขึ้นทั้งในผู้ป่วยวิกฤต ผู้ป่วย
หลอดเลือดหัวใจ และผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองเฉียบพลัน
ดังนั้นจากผลการศึกษาที่มีอยู่ในปัจจุบันการควบคุมระดับ
น้ำตาลให้อยู่ในเกณฑ์ปกติสามารถที่จะทำให้ผลการรักษาของ
ผู้ป่วยดีขึ้น

การควบคุมระดับน้ำตาลในเลือดด้วยการหยดอินซูลิน
ทางหลอดเลอืดดว้ยการใช ้ protocol ในการปรบัอนิซูลิน และ
ความร่วมมือของเจ้าหน้าที่พยาบาลที่ดูแลผู้ป่วยเพื่อควบคุม
ระดับน้ำตาลในเลือดสามารถที่จะลดอัตราการตายของผู้ป่วย
การล้มเหลวของอวัยวะต่างๆ และระยะเวลาการอยู่ในโรงพยาบาล
ลดลงลงไดอี้กด้วย  แต่ผลข้างเคยีงท่ีจำเปน็จะตอ้งระมดัระวงั
อย่างมากคอืระดบัน้ำตาลในเลอืดตำ่จึงควรทีจ่ะเฝา้ระวงัอย่าง
ใกล้ชิด  อย่างไรก็ตาม ควรมีการศึกษาเพิ่มเติมเพื่อยืนยัน
ประโยชน์ดังกล่าวให้ชัดเจนอีกครั้งหนึ่ง
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