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1. พยาธิสรีระวิทยาของหัวใจ

1.1  การไหลเวียนเลือดในภาวะปกติ
                   หวัใจหองบนขวารับเลือดดํ าจากหลอดเลือดดํ า  vena cava   และผานหองบนขวาของหัวใจ
ลงสูหองลางขวา  จากนี้เลือดดํ าจะถูกบีบไลออกจากหัวใจผานทาง  pulmonary artery  สูปอดทั้งสอง
ขาง  เพื่อแลกเปลี่ยนคารบอนไดออกไซดในเลือดกับออกซิเจนในอากาศที่หายใจเขาไป  เลือดที่ผาน
ปอดแลวเปนเลือดที่มีปริมาณออกซิเจนอยูมาก ซ่ึงจะไหลกลับสูหัวใจหองบนซายทางหลอดเลือด
pulmonary vein  แลวผานสูหองลางซายของหัวใจ  จากนี้เลือดแดงจะถูกบีบไลออกจากหัวใจผานหลอด
เลือด  aorta  และแขนงตางๆของหลอดเลือดนี ้เพือ่ไปเลีย้งเนือ้เยือ่ของอวยัวะตาง ๆ ของรางกายรวมทั้งหัว
ใจดวย    เลือดทีผ่านเนื้อเยื่อดังกลาวแลวจะมีสีคล้ํ าลง  เนื่องจากถายเทออกซิเจนใหแกเนื้อเยื่อไปและ
รับคารบอนไดออกไซดไว  กลายเปนเลือดดํ าซึ่งไหลเวียนกลับทางหลอดเลือดดํ าเขาสูหองบนขวาของ
หวัใจ  แลวไหลเวียนตอไปเชนวงจรเดิม  (ภูเก็ต วาจานนท, 2534)

ล้ินหัวใจ
                  ทีห่วัใจมล้ิีนหวัใจทํ าหนาที่กํ ากับใหเลือดผานไปทางเดียว (ภูเก็ต วาจานนท, 2534) ไดแก

 1.  tricuspid valve   ตรงชองทางระหวางหัวใจหองบนขวากับหองลางขวา  ก ํากับใหเลือด
ผานจากหัวใจหองบนขวาสูหองลางขวา

2. pulmonary valve  ตรงโคนหลอดเลือด  pulmonary artery    ก ํากับใหเลือดผานจาก
หวัใจหองลางขวาเขาหลอดเลือด  pulmonary artery ไปสูปอด

3. mitral valve  ตรงชองทางระหวางหัวใจหองบนซายกับหองลางซาย  กํ ากับใหเลือด
ผานจากหัวใจหองบนซายสูหองลางซาย

4. aortic valve  ตรงโคนหลอดเลือด  aorta    ก ํากบัใหเลือดจากหัวใจหองลางซายเขาสู
หลอดเลือด  aorta  เพือ่กระจายตามแขนงตางๆสูเนื้อเยื่อทั่วรางกาย

ความผิดปกติหรือความบกพรองของลิ้นหัวใจ   ยอมมีผลตอการไหลเวียนเลือดและ    ตอ
การทํ าหนาที่ของหัวใจ



       1.2  การไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ  (Normal fetal circulation)

                 หวัใจมนษุยเร่ิมกอตัวขึ้นจากเนื้อเยื่อของรางกายตั้งแตตัวออนในครรภอายุได 3 สัปดาห
แลวมกีารเจริญเปลี่ยนแปลงและเติบโตตามลํ าดับในกระบวนการปรับเปลี่ยนรูปทรงสัณฐาน  และเสริม
สรางองคประกอบสํ าคัญตาง ๆจนครบใชเวลา  5  สัปดาห   ดังนั้นในชวงเวลา  3-8  สัปดาหของอายุ
ครรภ   จงึเปนชวงเวลาวิกฤตของการกํ าเนิดหัวใจ   หากมีปจจัยเสี่ยงจากมารดา หรือของ  ตัวออนใน
ครรภเองมากระทบในชวงนี้  จะทํ าใหหัวใจพิการแตกํ าเนิดไดงาย  (ภูเก็ต วาจานนท, 2534)
                  การไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ   แตกตางจากการไหลเวียนเลือดหลังคลอดออกมา
แลว  เนือ่งจากในระยะในครรภนั้นทารกยังไมไดใชปอดในการแลกเปลี่ยนแกส   รกเปนอวัยวะที่ ทํ า
หนาทีเ่สมอืนปอดในการแลกเปลี่ยนออกซิเจนและของเสียระหวางมารดาและทารกในครรภ   เลือดที่มี
ปริมาณออกซิเจนสูงจาก  umbilical vein   จะผาน  ductus  venosus  เขาสู  inferior vena cava  และลัด
จากหวัใจหองบนขวาเขาสูหองบนซาย   โดยผานชองทางติดตอที่ผนังกั้นระหวาง  หองบนขวา กับ หอง
บนซาย   เรียกวา  foramen ovale   จากนั้นผานออกทาง  ascending aorta  ซ่ึงจะนํ าสงเลือดไปยังระบบ
ไหลเวียนเลือดที่สมองและหัวใจ  (cerebral and coronary circulations) (ภเูก็ต วาจานนท, 2534; Cohen,
2001)
                  เลือดดํ าจากอวัยวะตาง ๆในรางกายที่ไหลเวียนกลับสูหัวใจทาง  inferior  และ  superior
vena cava  รวมทั้งเลือดดํ าจาก  coronary sinus  เขาสูหัวใจหองบนขวา   ผาน  tricuspid valve  เขาสู
หองลางขวา     เนื่องจากแรงตานทานของหลอดเลือดที่ปอด  (pulmonary vascular resistance)  ของ
ทารกขณะอยูในครรภมีคาสูง    และทารกไมไดใชปอดในการแลกเปลี่ยนออกซิเจน   จึงมีเลือดปริมาณ
เพยีงเล็กนอยที่ไหลเขาสูระบบไหลเวียนเลือดที่ปอด  (pulmonary circulation)  ดงันั้นเลือดดํ าหรือเลือด
ทีม่ปีริมาณออกซิเจนนอยสวนใหญจะผานออกจากหัวใจหองลางขวา เขาสู  pulmonary artery     จากนี้
มีทางลัดนํ าเลือดเขาสู  descending aorta   โดยทางติดตอที่เรียกวา  ductus arteriosus เพื่อนํ าสง
ออกซเิจนไปยังอวัยวะที่ตองการออกซิเจนปริมาณนอย   เชน  ลํ าไส    ไต   และอวัยวะสวนลาง  (lower
extremities)   เลือดสวนที่เหลือจะไหลกลับไปยังรกโดยผาน  umbilical arteries  เพือ่ทํ าการแลกเปลี่ยน
ออกซิเจนตอไป  (Cohen, 2001; Park and Troxler, 2002) ดงัภาพประกอบที่ 1



           

ภาพประกอบที่ 1     การไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ
SVC = superior vena cava; IVC = inferior vena cava; RA = right atrium; RV = right Ventricle; LA =
left atrium; LV = left ventricle; PA = pulmonary artery; Ao = aorta  และ PDA = patent ductus
arteriosus
ที่มา: Cohen, 2001

       1.3  การเปลี่ยนแปลงการไหลเวียนเลือดภายหลังคลอด  (Changes in circulation after birth)
                  ภายหลังคลอดรางกายจะมีการปรับเปลี่ยนการไหลเวียนเลือดจากการไหลเวียนของทารกใน
ครรภ ไปสูการไหลเวียนเลือดแบบผูใหญที่มีปอดทํ าหนาที่ในการแลกเปลี่ยนออกซิเจน
                 การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นภายหลังคลอดมีดังนี้  (สุนทร มวงมิ่งสุขและคณะ, 2544; Park and
Troxler, 2002)
                   1.  ภายหลังจากตัดสายสะดือ  จะเกิดผลตอไปนี้ตามมา

1.1 ขณะทารกอยูในครรภ    ใชรกในการแลกเปลี่ยนออกซิเจนระหวางทารกกับ
มารดา  และพบวารกมีแรงตานทานนอยที่สุด  (lowest vascular resistance)    แตภายหลัง
จากตดัสายสะดือและรกออกแลว   พบวา  systemic vascular resistance  ของทารกจะ
เพิ่มขึ้น
1.2 มีการปดของ  ductus venosus  เนือ่งจากไมมีเลือดที่กลับมาจากการแลกเปลี่ยน
ออกซิเจนที่รก



                   2.   มกีารขยายตัวของปอด   และทํ าใหเกิดผลดังนี้
2.1 แรงตานทานของหลอดเลือดที่ปอดและ แรงดันใน pulmonary artery  ลดลง
เลือดจะไหลเวียนเขาสู  pulmonary blood flow  มากขึ้น
2.2  มีการปดของ  foramen ovale  ซ่ึงเปนผลจากการที่ภายในหัวใจหองบนซายมี แรงดัน
สูงขึน้   เนื่องจากมีปริมาณเลือดที่ไหลไปปอดเพิ่มขึ้น   ทํ าใหปริมาณเลือดที่ไหลกลับ
จาก  pulmonary  vein  เขาสูหัวใจหองบนซายเพิ่มขึ้น   รวมกับมีการปดของ  ductus
venosus   ท ําใหปริมาณเลือดที่ไหลเขาสู  inferior vena cava  ลดลง    ทํ าใหแรงดันภาย
ในหวัใจหองบนซายสูงกวาในหองบนขวาจึงเกิดการปดของ foramen ovale
2.3  มีการปดของ  patent ductus arteriosus  (PDA)   เนือ่งจากรางกายมี  oxygen tension
สูงขึ้น และระดับ  prostaglandins  ลดลง   ทํ าใหเกิดการหดตัวของกลามเนื้อใน  ductus
arteriosus   เมือ่ทารกอายุประมาณ  10-15  ช่ัวโมงจะเกิดการปดของ  ductus arteriosus
ที่ไมสมบูรณ  (functional closure)   และท ําใหเกิดภาวะ  hypoxia   ในชั้นกลามเนื้อของ
ductus arteriosus  เกดิการตายของเซลลและเกิดการปดของ  ductus  อยางถาวรภายใน  1
สัปดาหหลังคลอด

3. มกีารเปลี่ยนแปลงในหัวใจหองลาง   โดยภายหลังคลอดความตานทานของหลอดเลือด
แดงในปอดลดลง   ทํ าใหความหนาของกลามเนื้อในหัวใจหองลางขวาลดลง  ความยืดหยุน
(compliance)  ของหัวใจหองลางขวาเพิ่มขึ้น  และ  end-diastolic pressure ลดลง สวนกลาม
เนื้อของหัวใจหองลางซายจะมีความหนาเพิ่มขึ้นจากการที่ตองสูบฉีดเลือดไปเลี้ยงอวัยวะ
ตาง ๆของรางกายที่มีความตานทานสูง

                  การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นภายหลังคลอดนี้มีผลตอทั้งอาการแสดงทางคลินิก  ชวงเวลาที่เกิด
อาการ  และแนวทางในการวางแผนการรกัษาในผูปวยทารกทีม่คีวามผดิปกตใินหวัใจและหลอดเลอืด

2.  ภาวะหัวใจวาย  (Congestive heart failure)

             ภาวะหวัใจวาย เปนกลุมอาการที่เกิดขึ้นเนื่องจากหัวใจไมสามารถสูบฉีดเลือด และนํ า
ออกซเิจนไปเลี้ยงอวัยวะและเนื้อเยื่อตาง ๆของรางกายไดเพียงพอกับความตองการของรางกาย ทั้ง ๆ ที่
ไดมีการปรับตัวอยางเต็มที่ของระบบตาง ๆในรางกายแลว  (Qureshi, 2002; Park and Troxler, 2002;
พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539)



       2.1  พยาธิวิทยาของภาวะหัวใจวาย
    ปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจในแตละนาที  หรือ cardiac output (CO)  นัน้  มีความสัมพันธ

โดยตรงกับอัตราการเตนของหัวใจใน 1 นาที  (heart rate; HR)    และปรมิาณเลือดที่ออกจากหัวใจใน
แตละครั้งของการบีบตัว  (stroke volume; SV)  (เดอืนฉาย ชยานนท, 2541; Johnson et al., 2002)

                  CO  =  HR x SV
                    โดยอัตราการเตนของหัวใจถูกควบคุมโดยระบบประสาทอัตโนมัติ และ stroke volume จะ
เกีย่วของกับปจจัย 3 อยาง  คือ

1. จ ํานวนเลือดที่ไหลกลับเขาสูหัวใจ  (venous return  หรือ  preload)
2. แรงตานการไหลของเลือดขณะหัวใจบีบตัว  (vascular resistance หรือ afterload)
3. ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจ  (contractility)

                   ตามกฎของ Frank-Starling  ไดกลาววา  ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจจะขึ้นอยูกับ
การเปลี่ยนแปลงของจํ านวนเลือดที่ไหลกลับสูหัวใจ (preload)  นัน่คือ ปริมาณเลือดใน ventricle  หรือ
left ventricular end diastolic volume  มคีวามสัมพันธกับ  preload โดยตรง   เมื่อ myocardial sarcomere
มกีารยืดยาวออกหรือมีความยาวเพิ่มขึ้น    จะท ําใหความสามารถในการบีบตัวของหัวใจเพิ่มขึ้น

ปจจยัทัง้หมดดังกลาวจะมีการปรับตัวตลอดเวลา  เพื่อใหมี cardiac output   เพียงพอกับ
ความตองการของรางกายซึ่งจะมีการแปรเปลี่ยนไปตามสภาวะตางๆของรางกาย   ในสภาพเชนนี้ราง
กายจะยงัคงเปนปกติ    ผูปวยจะไมมีอาการของหัวใจวาย ถือเปน  compensated state                                            
                   การทีห่วัใจตองทํ างานหนักขึ้นเนื่องจากมีการเพิ่ม work load ของหัวใจจากสาเหตุตาง ๆ
การปรับชดเชยของรางกาย  (compensatory mechanism)  เพือ่คงปริมาณเลือดที่จะไปเลี้ยง          สวน
ตาง ๆของรางกายไดเพียงพอจะเกิดขึ้นดวยกลไกที่จะกลาวถึงตอไป   ซ่ึงกลไกดงักลาวจะเกดิขึน้ในเกณฑ
พอเหมาะ   แตถาการปรับตัวยังไมสามารถทํ าใหมีปริมาณเลือดไปเลี้ยงสวนตางๆของ    รางกายไดเพียง
พอจะเกดิการกระตุนระบบตาง ๆเพิ่มขึ้นไปอีก จนเกิดภาวะ  decompensated state     ทํ าใหการทํ างานของ
หวัใจยิง่เลวลงกวาเดิม    และหากเกิดติดตอกันเปนเวลานานจะทํ าใหเกิดอาการหัวใจวายขึ้น   (เดือน
ฉาย ชยานนท, 2541)
       2.2  กลไกการปรับชดเชยเมื่อมีภาวะหัวใจวาย  (Compensatory mechanism)



                  เมือ่เกดิความผิดปกติในหนาที่การทํ างานของหัวใจจนทํ าให  cardiac output  ลดลง     ราง
กายจะมีกลไกการปรับชดเชยโดยใหมี cardiac output มากขึน้   เพื่อใหรางกายมีเลือดไปเลี้ยงอยางเพียง
พอ     โดยกลไกนี้ถามีมากเกินไปจะเปนผลเสียตอรางกายในระยะยาว    กลไกการปรับชดเชยที่สํ าคัญ
(Johnson et al., 2002)  คือ

1. การเพิม่อตัราการเตนของหัวใจและเพิ่มการบีบตัวของหัวใจ โดยเกิดผานการกระตุน
ระบบประสาท sympathetic  (sympathetic nervous system; SNS)

2. ปรากฏการณ Frank-Starling  โดยเพิ่ม preload  มีผลให stroke volume เพิ่มขึ้น
3. การหดตัวของหลอดเลือด (vasoconstriction)
4. การเกิดภาวะ  ventricular hypertrophy   และ  remodeling
ผลดแีละผลเสียของการเกิดกลไกการปรับชดเชย  สรุปไวดังตารางที่  1

ตารางที่  1   ผลดีและผลเสียของการเกิดกลไกการปรับชดเชยของรางกาย

การตอบสนองตอกลไกการ
ปรับชดเชย

ผลดีของ
กลไกการปรับชดเชย

ผลเสียของ
กลไกการปรับชดเชย

เพิ่ม preload (โดยการทํ าใหมี
การคั่งของ Na+   และนํ้ า)

การหดตัวของหลอดเลือด

เพิ่ม stroke volume ตามกฎของ
     Frank-Starling

- รักษาระดับความดันโลหิตให
คงเดิม จากการที่มี cardiac
output ลดลง
- เพิม่ปริมาณเลือดที่ไหลเวียน
ไปที่สมองและหัวใจ

- เกดิภาวะ pulmonary congestion
และ systemic congestion  รวมถึง
การเกิด pulmonary และ systemic
edema
- ความตองการใชออกซิเจนของ
หวัใจเพิ่มขึ้น
- ความตองการใชออกซิเจนของ
หวัใจเพิ่มขึ้น
- แรงตานทานภายในหลอดเลือด
เพิ่มขึ้น
- stroke volume ลดลง และ
กระตุนกลไกการปรับชดเชยของ
รางกาย



อัตราการเตนของหัวใจและ
ความแรงในการบีบตัวของหัว
ใจเพิ่มขึ้น  (เนือ่งจากมีการ
กระตุนระบบ SNS)

ชวยรักษาระดับของ cardiac
output

- ความตองการใชออกซิเจนของ
หวัใจเพิ่มขึ้น
- ชวง diastolic filling time ส้ันลง
- β1-receptor มจี ํานวนลดลงและ
ความไวของ receptor ลดลง

ตารางที่ 1     (ตอ)

การตอบสนองตอกลไกการ
ปรับชดเชย

ผลดีของ
กลไกการปรับชดเชย

ผลเสียของ
กลไกการปรับชดเชย

เกิด ventricular hypertrophy
และventricular remodeling

- ชวยรักษาระดับของ cardiac
output
- myocardial wall stress ลดลง-
- ความตองการใชออกซิเจน
ของหัวใจลดลง

- อาจทํ าใหเกิด ventricular
    arrythmias (?)
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิดภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตาย
- เกิด diastolic dysfunction และ
systolic dysfunction
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิดภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตาย
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิดภาวะ
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิด
arrhythmia

คํ ายอ: SNS = sympathetic nervous system; MVO2 = myocardial oxygen demand.
ที่มา: Johnson et al., 2002

การเกิดเพิ่มอัตราการเตนของหัวใจและเพิ่มการบีบตัวของหัวใจโดยเกิดผานการกระตุน
ระบบประสาท SNS



                    เมือ่ปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจลดลง    ระบบประสาท sympathetic จะถกูกระตุน โดย
อัตโนมัติ   เนื่องจากมีการหลั่งของ  norepinephrine  (NE) มากขึน้  ทํ าใหเพิ่มอัตราการเตนของหัวใจ
และการบีบตัวของหัวใจ  มีผลให  cardiac output  เพิม่ขึน้ดวย      นอกจากนี้ยังทํ าใหเพิ่มการหดตัวของ
หลอดเลอืดเพื่อควบคุมใหมีเลือดไปเลี้ยงอวัยวะที่สํ าคัญไดเพียงพอ โดยเฉพาะสมองและหัวใจ  การหด
ตวัของหลอดเลือดกลับมีผลเสียตอหัวใจ เพราะการเพิ่มความตานทานของหลอดเลือดเปนการเพิ่ม
afterload ใหหัวใจมากขึ้น สงผลให  stroke volume กลับลดลง  (อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et
al., 2002)

                    การเพิ่มขึ้นของ cardiac output   พบวาไมไดมีความสัมพันธเปนเสนตรงกับการเพิ่มขึ้นของ
อัตราการเตนของหัวใจ   เนือ่งจากพบวาแตละรอบของการบีบและคลายตัวของหัวใจนั้นจะมีชวงเวลา
ของการคลายตัวของหัวใจ  (diastolic filling time)  ส้ันลง     ขณะที่ระยะหางของการบีบตัวของหัวใจ
แตละครั้ง (systolic time interval) มกีารเปลี่ยนแปลงเพียงเล็กนอย  เมื่อเทียบกับ            การเปลีย่นแปลง
ของอตัราการเตนของหวัใจ    ในระยะแรกของการปรบัชดเชยพบวา  cardiac output       จะเพิ่มขึ้นเรื่อยๆตาม
อัตราการเตนของหวัใจทีเ่พิม่ขึน้   จนกระทั่งเมือ่  diastolic filling  มคีวามผดิปกติหรือบกพรองทํ าให
preload   ลดลงพรอมกับอัตราการเตนของหัวใจที่ลดลง   จากนั้นก็จะไมมีผลเพิ่ม  cardiac output  อีก
ตอไป
                    ในขณะที่หัวใจคลายตัว calcium ion จะถกูขับออกนอกเซลล  ดังนั้นเมื่อมีระยะการคลาย
ตวัของหัวใจสั้นลง  จะทํ าใหระดับ calcium ion ในเซลลขณะที่หัวใจคลายตัวโดยเฉลี่ยสูงขึ้น  สงผลให
การยดืคลายตัวของเสนใยกลามเนื้อหัวใจลดลง (reduce lusitropy)   ในทางกลับกันจะทํ าใหแรงบีบตัว
ของกลามเนื้อหัวใจ (tension) เพิม่ขึน้ขณะหัวใจบีบตัว   เนือ่งจากปริมาณ calcium ion   ในเซลลที่สูง
ขึ้นนั่นเอง   ผลทีเ่กดิขึน้จากการที่มีอัตราการเตนของหัวใจเพิ่มขึ้น คือ ทํ าใหความตองการใชออกซิเจน
และพลงังานของกลามเนื้อหัวใจเพิ่มขึ้น อาจมีผลทํ าใหเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด (ischemia) ได    และ
ผลของการกระตุน  β1- receptor ที่มากเกินไปอยางตอเนื่อง        ทํ าใหเกิด down regulation ของ  β
1- receptor  (decrease number of functioning β1- receptor)  มผีลใหการบีบตัวของกลามเนื้อหัวใจลด
ลง และการตอบสนองตอการกระตุนดวย  NE นอยลง (Packer, 1992; Johnson et al., 2002)

การเพิ่มขึ้นของ preload
                   กลไกการปรับชดเชยของรางกายโดยการเพิ่ม preload จะเกดิขึ้นอยางรวดเร็วเมื่อมี cardiac
output ลดลง   เมือ่เกิดภาวะหัวใจวายจะทํ าใหปริมาณเลือดที่ไหลเวียนไปที่ไต (renal perfusion) ลดลง



ซ่ึงไตจะแปลความหมายวาสาเหตุเกิดจากปริมาณเลือดที่ไหลเวียนในรางกาย     ไมเพียงพอ   รางกายจะ
พยายามสงวนนํ้ าไวเพื่อเปนการเพิ่ม venous return และ preload ใหมากขึ้น  โดยไตจะขับเกลือและนํ้ า
ออกนอยลง  รวมทั้งกระตุนระบบประสาท sympathetic  และกระตุนใหมีการหลั่ง renin จาก
juxtaglomerular cells  มผีลท ําใหเกิดการคั่งของเกลือและนํ้ า   และเกิดการเปลี่ยนแปลง  (อนันตชัย อัศว
เมฆิน, 2544; Johnson et al., 2002)    ดงัภาพประกอบที่  2

                                       

    Chymase and
    Non-ACE                   
    pathway

ภาพประกอบที่ 2    การท
ที่มา: Johnson et al., 200

                    renin  จะทํ า
angiotensin II  โดย  ang
การหลั่ง  aldosterone จา
การเพิ่มปริมาตรเลือดใน
       Angiotensinogen
                       Renin

I
         Angiotensin 
                                     ACE (kininase II)

ํ างานของ angiotensin converting enzyme 
2

ให angiotensinogen เปลี่ยนเปน angiotensi
iotensin converting enzyme (ACE)     ang
กตอมหมวกไต  ท ําใหเกิดการคั่งของเกลือแ
หลอดเลือด    การเพิ่ม preload จะท ําใหเส

       Angiotensin II
        Bradykinin
(ACE)

n I  และ angiotensin I  เปลี่ยนเปน
iotensin II เองยังมีผลกระตุนใหเกิด
ละนํ้ าที่ไตมาก  ยิ่งขึ้น       ซ่ึงเปน
นใยกลามเนื้อหัวใจยืดออกมากขึ้น

       Inactive kinins



ในชวงหัวใจคลายตัว      มีผลใหหดตัวแรงขึ้นตามกฎของ Frank-Starling     การปรับตัวในสภาพนี้
จะมีขีดจ ํากดั  เมือ่ถึงจดุหนึง่ไมวาเสนใยกลามเนือ้หวัใจจะยดืยาวออกไปเทาใด  กจ็ะไมสามารถเพิ่มแรง
บบีตวัของหัวใจไดอีกตอไป      การเพิ่มขึ้นของ stroke volume และ cardiac output  เมือ่ถึงระดับหนึ่ง
หากยังคงมีการเพิ่มของ preload ตอไป  จะทํ าใหเกิดภาวะเลือดคั่งที่ปอดหรือเลือดคั่งทั่วรางกาย
(อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et al., 2002)   ดงัภาพประกอบที่ 3   และจะเห็นวาในผูปวยที่มี
การทํ างานของหัวใจหองลางซายผิดปกติ  (left ventricular dysfunction)     เมื่อ  preload  เพิ่มขึ้นจะทํ า
ให stroke volume เพิม่ขึ้นเพียงเล็กนอย     เมือ่เปรียบเทียบกับคนที่มี    หัวใจหองลางซายทํ างานปกติ

ภาพประกอบที่ 3    แสดงความสัมพันธระหวาง cardiac output (แสดงเปนคา cardiac index ซ่ึง
ค ํานวณจาก CO/BSA)  และ preload  (แสดงเปนคา pulmonary artery occlusion pressure)            
ที่มา: Johnson et al., 2002

                     นอกจากการเพิ่มขึ้นของ preload  ท ําใหเกิดภาวะเลือดคั่งแลว  ยังมีผลทํ าให afterload  เพิ่ม
ขึน้ดวย   เพราะการที่หัวใจหองลางซายขยายขนาดใหญขึ้น   ทํ าใหเพิ่มแรงตานทานที่ผนังหัวใจ (wall
tension)
                     การเพิ่มขึ้นของ preload  จะท ําใหเสนใยกลามเนื้อหัวใจยืดออก   ทํ าใหเกิด chamber
dilatation  ซ่ึงถาเกิดมากเกินไปจะทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงรูปรางของ muscle bundle,  fiber และ
fibrils  รวมทั้ง actin-myosin   สงผลใหเกิดภาวะหัวใจวายในที่สุด  (อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544)

การหดตัวของหลอดเลือด



รางกายจะปรับตัวโดยการทํ าใหหลอดเลือดหดตัวเพื่อลดการกระจายของเลือด   ควบคุมให
เลือดไปเลี้ยงสมองและหัวใจซึ่งเปนอวัยวะที่สํ าคัญไดเพียงพอ  ซ่ึงการเปลี่ยนแปลงดังกลาว  เกี่ยว
ของกับ  neurohormone  หลายชนิดที่มีผลใหหลอดเลือดหดตัว  เชน  NE, angiotensin II, endothelin-1
และ  arginine vasopressin  (AVP)  เปนผลใหปริมาณเลือดที่ถูกบีบออกจากหัวใจลดลง   เพราะแรงตาน
ทานในหลอดเลอืดเพิม่ขึน้  ท ําให  cardiac output ลดลง   และจะกระตุนกลไกการชดเชยของรางกายเพิ่ม
มากขึ้น  (อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et al., 2002)

การเกิดภาวะ  ventricular hypertrophy   และ  remodeling
การปรับตัวของกลามเนื้อหัวใจจากการเพิ่มขึ้นของ cardiac load ท ําใหมีการกระตุนของ

neurohormonal/autocrine-paracrine signaling   จะท ําใหเกิด  remodeling   เพื่อเพิ่ม contractile element
(myofibrils) ในการรองรับ work load  และชวยลดแรงตานทานที่ผนังหัวใจ ดวยการเกิด  hypertrophy

การเกิด ventricular hypertrophy  และ remodeling  เปนการเปลี่ยนแปลงที่มีความสํ าคัญตอ
การพยากรณโรคในระยะยาวของผูปวยที่มีภาวะหัวใจวาย
                    ventricular hypertrophy เปนการเปลี่ยนแปลงของกลามเนื้อหัวใจโดยทํ าให
ventricular muscle mass  เพิม่ขึน้  เพือ่ลดแรงตานทานที่ผนังหัวใจและภาระการทํ าหนาที่ของหัวใจ
หรือความตองการใชพลังงานของหัวใจ  การเกิด  ventricular hypertrophy  ม ี 2  ชนิด   (Ollivier et al.,
1992; อนันตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et al., 2002)  คือ

1.  concentric hypertrophy  หมายถงึ  ผนังกลามเนื้อหัวใจหนาขึ้นโดยไมมี  chamber
enlargement  มกีลไกการปรับตัวที่เกี่ยวกับการมีแรงดันมากขึ้น  (pressure overload)  หรือ การเพิ่มแรง
ดนัที่ผนังหัวใจ

2.  eccentric hypertrophy   หมายถงึ   ผนังกลามเนื้อหัวใจหนาขึ้นเพียงเล็กนอย  โดยมี
chamber  dilatation   มกีลไกการปรับตัวที่เกี่ยวกับการมีปริมาตรของเลือดเพิ่มมากขึ้น  (volume
overload) หรือเพิ่ม  diastolic wall tension   กระตุนใหเซลลกลามเนื้อขยายตัวยาวขึ้น

การเกิด  hypertrophy  ของกลามเนื้อหัวใจเกิดจากการเพิ่ม  work load  เปนสวนใหญ  แตยัง
มสีาเหตุอ่ืนๆที่ทํ าใหเกิด  hypertrophy  ได  เชน  growth hormone,  thyroid hormone,  cortisol,
angiotensin,  NE และ growth factor  ตางๆ

cardiac  remodeling   เปนภาวะที่เกิดการเปลี่ยนแปลงทั้งในเซลลกลามเนื้อหัวใจและใน
ของเหลวที่อยูนอกเซลล  (extracellular matrix)   มผีลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทั้งขนาด  รูปราง  ปริมาณ
เลือดที่มาเลี้ยงหัวใจ และการทํ าหนาที่ของหัวใจ และยงัพบวาทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในระดับยีน



เปนที่ทราบกันดีวา  angiotensin II,  NE,  endothelin, aldosterone  และ cytokines           มีบทบาท
สํ าคัญในการเกิด  ventricular remodeling (Balaguru et al., 2000; Johnson et al., 2002)
                   เมือ่กลไกการปรับชดเชยยังคงดํ าเนินตอไป   พบวาที่บริเวณของเหลวที่อยูนอกเซลล   จะ
เกิด  collagen degradation, fibroblast proliferation, fibrillar collagen synthesis   ท ําใหเกิด  fibrosis
และผนงัหวัใจขาดความยืดหยุน และเกิดการเปลี่ยนแปลงรูปรางของหัวใจจากรูปรางรี (elliptical shape)
เปนรูปรางกลม  (spherical shape) (Ollivier et al., 1992; Eichhorn et al., 1996; Mann, 1999; Johnson
et al., 2002)

การเกดิกลามเนื้อหัวใจหนาตัวจากภาวะ  hypertrophy  ประกอบกับมีการเปลี่ยนแปลงใน
extracellular matrix  ท ําใหการทํ าหนาที่ของหัวใจลดลง เกิด  ventricular remodeling

      2.3  กลไกท่ีเก่ียวของกับระบบ  neurohormone
ปจจุบันไดมีการนํ า neurohormone model มาใชในการอธิบายถึงการดํ าเนินโรคของภาวะ

หวัใจวาย ท ําใหมีความเขาใจโรคมากขึ้น และเกิดแนวคิดในการหาวิธีชะลอการดํ าเนินของโรค
มกีารศึกษาซึ่งพบวานอกเหนือจาก  neurohormonal system แลว   ยังมีปจจัยที่มีบทบาท

สํ าคญัตอการเปลี่ยนแปลงการทํ างานของหัวใจและหลอดเลือด  และทํ าใหเกิดกลไกการปรับชดเชย
แบบ  local compensatory mechanisms อาจถือวาเปน subclinical pathophysiologic process ที่หัวใจ
หลอดเลือด และที่ไต   คือ  autocrine (action on own cells)  และ  paracrine (action on adjacent tissues)
system   ไดแก  angiotensin, endothelin, peptide growth factors, endothelium-derived relaxing factor
(EDRF) , atrial natriuretic peptide (ANP) และ prostacyclin   ซ่ึงมีการสรางที่เซลลกลามเนื้อหัวใจ
mesenchymal cells  และ microvascular cells ไดเชนกัน  ท ําใหเกิด cardiac  และ  vascular remodeling
บทบาทและหนาที่ของสารแตละชนิดสรุปไวดังตารางที่ 2  (Dzau, 1992)

ตารางที่  2     บทบาทและหนาที่ของสารที่เกี่ยวของ

Constrictor / Progrowth Dilator / Antigrowth
Neuroendocrine
       Renin-angiotensin
       Sympathetic-adrenal  Vasopressin
Local (autocrine and paracrine)

ANP



       Angiotensin
        Endothelin

EDRF
PGI2 / PGE2

    ANP = atrial natriuretic peptide; EDRF = endothelium-derived relaxing factor; PGE2 =
prostaglandin E2; PGI2 = prostacyclin.

ที่มา: Dzau, 1992

ในภาวะปกติจะเกิดสมดุลซ่ึงเปนผลรวมของ local และ systemic factors ระหวาง
constrictors และ dilators  เพื่อควบคุม vascular tone    สมดุลระหวาง  positive และ negative inotropic
factors เพือ่ควบคุมการบีบตัวของหัวใจ  และสมดุลระหวาง endogenous growth promoters และ
inhibitors  ในการควบคุม  cardiovascular structure   เชน  ANP จะยบัยั้งการหลั่งและการออกฤทธิ์ของ
NE , renin และ vasopressin         EDRF จะลดผลของ endothelin (Packer, 1992)     หากเกิดภาวะไมสม
ดลุขึ้นจะทํ าใหเกิด  microvascular constriction   เกิด  inotropic state เพิม่ขึ้น  และ cardiac hypertrophy
ซ่ึงทํ าใหเพิ่ม  myocardial oxygen consumption  และเกดิภาวะหัวใจวายในที่สุด     จงึอาจกลาวไดวาสม
ดุลระหวาง  local and systemic positive inotropic factors และ negative inotropic factors (Balance of
forces)  เปนปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิด  remodeling  (Dzau, 1992)

ในระยะแรกของการเกิดกลไกการปรับชดเชยของรางกายเมื่อ cardiac output ลดลง  ระบบ
neurohormone จะยงัไมถูกกระตุน  จนกวาเมื่อเกิด  myocardial injury  จงึจะเริ่มมีการกระตุนระบบ
neurohormone  (ANP, renin-angiotensin system, and vasopressin)  เมือ่รางกายสามารถปรับชดเชยได
เพียงพอ  neurohormone  จะกลับสูภาวะปกติ    ดงันัน้ในภาวะที่เปน compensated phase (สามารถชด
เชยไดเพียงพอ)   จึงพบวามีระดับของ  neurohormone  สูงขึน้เพยีงเล็กนอย  จนกระทั่งเมื่อเร่ิมเกิดภาวะ
หวัใจวายขั้นรุนแรง  ระบบ  neurohormone จงึถูกกระตุนอีกครั้ง    นั่นคือในชวงแรกของการเกิดกลไก
การปรับชดเชย   (initial injury, hemodynamic compensation)  และชวงเร่ิมเขาสูภาวะหัวใจวาย จึงเกิด
การเปลี่ยนแปลงในลักษณะ subclinical pathophysiologic process (local compensatory mechanism)
โดย autocrine/paracrine factors มบีทบาทสํ าคัญ และไมเกี่ยวของกับ neurohormones  (Dzau, 1992)

    การด ําเนินโรคของภาวะหัวใจวายเปนผลจากสารชวีโมเลกลุ (biologically active molecule)  ที่
ออกฤทธิม์ากเกนิไป  ท ําใหเกดิผลเสยีโดยตรงตอหวัใจและระบบไหลเวยีนเลอืด   สารดงักลาว ไดแก
angiotensin II,  norepinephrine,  endothelin,  aldosterone,  cytokines



    Angiotensin II
Angiotensin II  เปนทั้ง  neurohormone และ autocrine/paracrine factors ถูกสรางขึ้นโดย

angiotensin converting enzyme (ACE)  ทัง้ใน systemic และ local myocardial tissue   พบ ACE ไดมาก ใน
endothelium ของหลอดเลือด  โดยเฉพาะที่ aorta , arteries , microvasculature  รวมทั้งใน capillary
และยังพบที่ผนังหัวใจ และเซลลกลามเนื้อหัวใจดวย   เชือ่วาการยืดออกของเซลลกลามเนื้อหัวใจ จาก
การเกิด cardiac dilatation  เปนสาเหตุที่ทํ าใหเกิดการหลั่งของ angiotensin II

Angiotensin II  มีฤทธิ์เปน  direct potent vasoconstrictor peptide ท ําใหแรงตานทานใน
หลอดเลือดเพิ่มขึ้น  ดังภาพประกอบที่ 4  และมีผลทํ าใหเกิดการหลั่งของ arginine  vasopressin  และ
endothelin I  ซ่ึงท ําใหหลอดเลือดหดตัวเชนกันนอกจากนี้ยังกระตุนใหมีการหลั่งสาร NE              จึง
กระตุนระบบประสาท sympathetic  ใหทํ างานมากขึ้น      angiotensin II  มผีลทํ าใหเกิดการคั่งของเกลือ
ซ่ึงเปนผลจากการออกฤทธิ์โดยตรงตอทอไต และโดยการกระตุนใหมีการหลั่งของ  aldosterone  รวม
ดวย   (Johnson, 2002; Dzau, 1992)  นอกจากนี้ยังทํ าใหเกิดการคั่งของนํ้ าโดยเพิ่ม water intake (กระตุน
ผาน cerebral thirst centre)  และลดการขับออกของนํ้ า   (โดยเพิ่มการหลั่งของ  vasopressin จาก
pituitary gland)   การเกดิการคั่งของนํ้ าและเกลือเปนผลจากการกระตุน renal sympathetic nerve (ในผู
ปวยทีเ่ร่ิมมีภาวะหัวใจวาย) และ การลดลงของ renal blood flow  (ในผูปวยที่มีภาวะหัวใจวายระยะ
หลัง)  (Packer, 1992)

ภาพประกอบที่ 4     บทบาทและการออกฤทธิ์ของ angiotensin II   
คํ ายอ : AVP = arginine vasopressin; NE = norepinephrine
ที่มา: Johnson et al., 2002



 การทํ าใหเกิด hypertrophy  พบวา angiotensin II มผีลทั้งทางตรงและทางออมกระตุนให
เกิด interstitial cell growth , fibroblast proliferation , เพิม่การสะสม collagen และท ําใหผนงัหวัใจ       มีความ
ยดืหยุนลดลง      สํ าหรับการเกิด cardiac remodeling จะเกี่ยวของกับยีน   โดยมีผลทํ าใหมีระดับของ
ACE mRNA  สูงขึน้  ซ่ึงเปนผลจากแรงตานทานที่ผนังหัวใจเพิ่มขึ้นจากการที่มี  pressure overload  
ท ําใหมีการเปลี่ยนแปลงของ contractile state  เกิด  remodeling  และเกดิภาวะหัวใจวายตอมา  (Talner
et al., 2000; Dzau, 1992)
                  นอกจากนี้ angiotensin II  ยงัมผีลรายตอเซลลกลามเนื้อหัวใจโดยตรง  ท ําใหเกิด cellular
necrosis และ fibrosis  (Ollivier et al., 1992; Packer, 1992)
                  ผลในการทํ าใหหลอดเลือด  efferent glomerular arteriole  หดตัว   ใหผลดีในการทํ าให มี
ปริมาณเลือดไหลเวียนที่ไตอยางเพียงพอในผูปวยที่มีภาวะหัวใจวายขั้นรุนแรงหรือมีภาวะการทํ างาน
ของไตบกพรอง     การใหยาในกลุม  ACE inhibitor  หรือ  angiotensin II receptor blocker  ทํ าให
efferent arteriole คลายตัว   จึงทํ าให  perfusion pressure  และ  glomerular filtration ลดลง   จึงเปนเหตุ
ผลในการอธิบายถึงการเกิด  renal impairment  จากการใชยา  2  กลุมดังกลาว
                   ผลของ  angiotensin II  และสาร neurohormone อ่ืน ๆที่ถูกกระตุนโดย  angiotensin II  มี
บทบาทสํ าคัญตอการเกิด  ventricular hypertrophy และ remodeling    นัน่คือหากสามารถลดผล   ที่เกิด
ขึน้ดังกลาวโดยให  ACE inhibitor ในผูปวยทีม่ภีาวะหัวใจวายจะชวยทํ าใหยืดชีวิตผูปวยได

Aldosterone
Aldosterone   เปนฮอรโมนที่ถูกสรางจาก  adrenal cortex  มฤีทธิ์ทํ าใหเกิดการคั่งของนํ้ า

และเกลือโซเดียม และเพิ่มการขับออกของโปแตสเซียม  จึงเปนการเพิ่มปริมาณเลือดในรางกาย  นอก
จากนี้  aldosterone  ยงัมีผลตอการเกิด  cardiac fibrosis  โดยทํ าใหเกิดการสรางและสะสมของ  collagen
ในของเหลวที่อยูนอกเซลลหัวใจ ทํ าใหอัตราสวนระหวาง myocyte และ nonmyocyte ของ กลามเนื้อหัว
ใจหองลางเปลี่ยนแปลง และมีความยืดหยุนของผนังกลามเนื้อหัวใจลดลง  ผลจากการเกิด  cardiac
fibrosis  ท ําใหประสิทธิภาพในการหดและคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจลด (Balaguru et al., 2000;
Qureshi, 2002; Johnson et al., 2002)

Aldosterone  ยงัมผีลเกี่ยวของกับการเกิด  ventricular arrhythmia  ไดจากหลายกลไก
(Johnson et al., 2002) ไดแก

- การเกิด  reentrant circuits  ซ่ึงเปนผลจากการที่มี  fibrosis
- การยับยั้ง  cardiac norepinephrine reuptake



- ท ําใหเกิด  impairment of parasympathetic traffic
การใชยาที่เปน  aldosterone antagonist  เพื่อขัดขวางฤทธิ์ของ  aldosterone  จะชวยลดอัตรา

การตายของผูปวยที่มีภาวะหัวใจวายได

Norepinephrine
NE  มผีลกระตุนการทํ างานของระบบประสาท  sympathetic   ท ําใหอัตราการเตนของหัวใจ

เพิ่มขึ้น    เกดิการหดตวัของหลอดเลอืด    และเพิม่การบบีตวัของหวัใจ   ผูปวยทีม่ภีาวะหวัใจวาย   จะมี
ปริมาณของ NE ในเลือดสูงขึ้น   และพบวาระดับ NE ในเลอืดที่สูงขึ้นนั้น  มีความสัมพันธกับระดับ
ความรนุแรงของการเกิดภาวะหัวใจวาย  และใชสํ าหรับพยากรณโรคได  (Johnson et al., 2002)

การกระตุนระบบประสาท  sympathetic  ทีม่ากเกินไปทํ าใหเกิดการ down regulation ของ
β- receptors   พรอมกับการลดความไวของ receptor   และยงัเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด  arrhythmia ดวย    
NE  มผีลเสียโดยตรงตอเซลลกลามเนื้อหัวใจ  โดยทํ าใหเกิด  calcium overload และยับยั้งการ
สังเคราะห contractile protein ท ําใหปริมาณเซลลกลามเนื้อหัวใจลดลง  เพิ่มการเกิด necrosis และ
apoptosis นอกจากนี้ NE ยงัมีผลทํ าใหเกิด ventricular hypertrophy  และ  remodeling  ไดเชนกัน     การ
ใหยา  β- blockers, ACE- inhibitor  และ  digoxin  จะชวยลดการกระตุนระบบประสาท  และเปนผลดี
ตอภาวะหัวใจวาย    (Talner et al., 2000; Johnson et al., 2002)
                  necrosis   เปนกลไกที่เกิดแบบ  passive process  โดยท ําใหเกิดการบวมและการอักเสบของ
เซลล  (Balaguru et al., 2000)
                  apoptosis   เปนกลไกที่เกิดแบบ  active process   โดยเปล่ียนแปลงรหัสของยีน  (gene
coding)  และทํ าใหเกิดการตายของเซลล    การเกิด apoptosis จะถกูกระตุนเมื่อเกิด vascular remodeling     
ภาวะความดันเลือดสูง   การขาดเลือดไปเลี้ยง และการเกิด  ventricular remodeling  (Balaguru et al.,
2000)



Endothelin
Endothelin peptide ถูกสรางที่ vascular endothelium    ม ี3 ชนิด  ไดแก  endothelin-1 (ET-

1) , endothelin-2 (ET-2)  และ  endothelin-3 (ET-3)     ซ่ึงจะตองไปจับกับ  G-protein coupled
receptors   ทีแ่ตกตางกัน 2 ชนิด  คือ  endothelin-A (ETA)  และ  endothelin-B (ETB)     พบวา  ET-1
เปน  vasoconstrictor  ทีม่คีวามแรงมากที่สุด    จดัวาเปน potent vasoconstrictor ซ่ึงออกฤทธิ์ที่ blood
vessel of microvasculature และที่ epicardial arteries มผีลทํ าให systemic vascular resistance และ
mean arterial pressure สูงขึ้น    นอกจากนี้ยังออกฤทธิ์เปน potent inotropic agent และ growth-
promoting factor เชนกัน (Dzau, 1992)  ผลในการทํ าใหหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดํ าหดตัว     ทํ า
ให  afterload และ preload  เพิ่มขึ้น     และผลจากการทํ าให  efferent และ afferent renal arteries หดตัว
จะท ําใหปริมาณเลือดที่ไหลเวียนไปที่ไตลดลง   ทํ าใหเกิดการคั่งของโซเดียม   (Johnson et al., 2002)

ET-1  ท ําใหเกิดผลเสียตอหัวใจเนื่องจากเปน potent stimulator  ในการเกิด  cardiac
myocyte hypertrophy   การเกิด arrhythmia และยังมีผลเปน  positive inotrope   ซ่ึงในระยะยาว     ทํ าให
เกดิอนัตรายไดเพราะทํ าใหเพิ่มความตองการใชพลังงานของหัวใจ   นอกจากนี้ ET-1 ยงัมีผลตอ
neurohormone  อ่ืน ๆทีเ่กีย่วของกับการเกิดภาวะหัวใจวาย  รวมทั้ง angiotensin II , aldosterone  และ
NE    ในผูปวยทีม่ีภาวะหัวใจวายจะตรวจพบวามีระดับของ  ET-1  สูงขึน้   ซ่ึงมีความสัมพันธกับการ
เสียชีวิตของผูปวย (Dzau, 1992; Johnson et al., 2002)

Endothelin มผีลกระตุนใหมีการหลั่งของ renin, aldosterone และการเปลี่ยนจาก     
angiotensin I ไปเปน angiotensin II  ดวย  และพบวามีผลตอการเกิด remodeling ของระบบหัวใจและ
หลอดเลือด  โดยกระตุนการเกิด proliferation ของกลามเนื้อเรียบที่หลอดเลือด และที่ fibroblasts
(Dzau, 1992)

Endothelium-derived relaxing factor
EDRF เปน autocrine/paracrine factors ที่สรางขึ้นใน  microvasculature ทีห่ัวใจ   มีผลทํ า

ใหหลอดเลือดคลายตัว  และยับยั้ง cell growth  จงึตานฤทธิ์ของ  angiotensin II และ endothelin    ใน
ภาวะหัวใจวาย ปริมาณ EDRF ทัง้ใน systemic และ local blood vessel จะลดลง   จึงไมสามารถตาน
ฤทธิ์ของ  angiotensin II และ endothelin ทีสู่งขึ้นได   ทํ าให microvascular flow ลดลง  และเกิด cardiac
remodeling มากขึ้น  (Dzau, 1992)



                 Natriuretic peptides
Natriuretic peptide จะมปีริมาณสูงขึ้นในภาวะหัวใจวาย มคีวามสัมพันธกับ atrial pressure

หรือ pulmonary pressure
Natriuretic peptide  แบงเปนชนิดยอยๆได 3 ชนิด  (Johnson et al., 2002)   ไดแก
1. atrial natriuretic peptide (ANP)
2. brain natriuretic peptide (BNP)
3. C-type natriuretic peptide (CNP)

                   โดย ANP จะพบมากที่  right atrium     เมื่อเกิด atrial distension หรือ atrial pressure เพิ่มขึ้น
จะกระตุนใหมีการหลั่ง ANP ออกมามากขึ้น     ANP ออกฤทธิ์ทํ าใหหลอดคลายตัวเพิ่มการขับโซเดียม
ออกทางปสสาวะเมื่ออยูในระบบไหลเวียน   นอกจากนี้ยังทํ าใหเกิด negative inotropic และ growth
inhibitor  (Dzau, 1992)    ขณะที ่BNP พบมากที่ ventricle    สวน CNP พบมากที่สมองและมีปริมาณ
นอยในเลือด  ทั้ง ANP และ BNP จะหลั่งออกมามากขึ้นเมื่อมี pressure และ volume overload  และมี
บทบาทในการปรับสมดุลจากผลของการทํ างานของ renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS),
SNS และ AVP   โดยทํ าใหเพิ่มการขับเกลือโซเดียม   เพิ่มการขับปสสาวะ    หลอดเลือดคลายตัว   ลด
ปริมาณการหลั่งของ aldosterone, vasopressin และ endothelin, ลดการเกิด hypertrophy   และยับยั้งการ
ท ํางานของ SNS และ RAAS  (Fyhrquist, 1988; Talner et al., 2000; Johnson et al., 2002)
                 การศกึษาของ Yoshimura และคณะ (1991)       ศึกษาผลของการให  BNP  infusion ใน  ผู
ปวยทีม่ภีาวะหวัใจวายโดยศึกษาเปรียบเทียบผลกับกลุมควบคุมซึ่งไมไดปวยเปนโรคหัวใจ พบวาที่
baseline ในผูปวยทีเ่กิดภาวะหัวใจวายจะมีระดับ ANP, BNP ในพลาสมา, คา pulmonary capillary
wedge pressure และ right atrial pressure สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญ  (P<0.01) คา systemic
vascular resistance ในกลุมทีเ่กิดหัวใจวายจะมีคาสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญ    (p < 0.05)
สํ าหรับ  cardiac index  และ stroke volume index ในกลุมที่มีภาวะหัวใจวายจะมีคาตํ่ ากวากลุมควบคุม
อยางมนียัสํ าคัญ  (p<0.01)   ภายหลังจากให BNP infusion  พบวา pulmonary capillary wedge pressure
, right atrial pressure และ systemic vascular resistance ลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทั้งในกลุมทดลองและ
กลุมควบคุม (p< 0.05 และ p< 0.01 ตามลํ าดับ)    คา cardiac index มีคาเพิ่มขึ้นอยางมี นยัสํ าคญัภายหลัง
ให  BNP infusion  ทัง้ในกลุมทดลองและกลุมควบคมุ (p< 0.05 และ p< 0.01 ตามล ําดบั)  สํ าหรับ stroke
volume index จะมคีาเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญเฉพาะในกลุมทดลอง  (p<0.01)

ผลตอบสนองตอไตภายหลังจากให  BNP infusion  พบวาปรมิาณปสสาวะ  ปริมาณของ
โซเดียมและคลอไรดที่ขับออกทางปสสาวะเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญทั้งสองกลุ ม (p < 0.01)



แตปริมาณของโซเดียมและคลอไรดที่ขับออกจะเพิ่มขึ้นในกลุมทดลองมากกวากลุมควบคุมอยางมีนัย
สํ าคัญ   (p<0.01)   แสดงใหเห็นวา  BNP มีผลเพิ่ม left ventricular function  ในผูปวยหวัใจวาย   โดยผล
ทีท่ํ าใหเกิดหลอดเลือดขยายตัวและการเพิ่มการขับออกของโซเดียมทางปสสาวะ

                      Arginine vasopressin
                     AVP เปน nonapeptide  ถูกสรางขึ้นที่สมองสวน hypothalamus มีฤทธิ์เปน  potent
vasoconstrictor  ท ําให vascular resistance เพิ่มขึ้น afterload เพิม่ขึ้น     นอกจากนี้ยังมีผลเปน
antidiuretic hormone (ADH) โดยท ําใหเพิ่มการดูดนํ้ ากลับ    สงผลให venous blood volume , preload
และ pulmonary capillary wedge pressure  เพิม่ขึ้น        ผลตอหัวใจพบวา  AVP ท ําใหเกิดการเปลี่ยน
แปลงรูปรางโครงสราง   โดยการกระตุนใหเกิด  myocardial cell hypertrophy  และ collagen deposition       
การกระตุนการทํ างานของ SNS, RAAS, angiotensin II  และ Endothelin-1 ท ําใหเกิดการสรางและหลั่ง
AVP  ออกมามากขึ้น     เมื่อเกิดภาวะหัวใจวายจะพบวามี ระดับ AVP ในเลือดสูงขึ้น    (Talner et al.,
2000; Qureshi, 2002; Lee  et al., 2003)

Proinflammatory cytokines
นอกจาก  neurohormone  จะมบีทบาทสํ าคัญตอการเกิดภาวะหัวใจวายแลว   พบวา

proinflammatory cytokines  หลายชนดิมผีลตอการเกิดภาวะหัวใจวายเชนกัน  ไดแก  Tumor necrosis
factor alpha (TNF-α หรือ cachectin) , interleukin-1β (IL-1β) , interleukin-2 (IL-2) , interleukin-6 (IL-
6) , และ interferon- γ  ซ่ึงจะมปีริมาณสูงขึ้นในภาวะหัวใจวาย และมีความสัมพันธกับความรุนแรงของ
ภาวะหัวใจวาย   แตมีขอมูลการศึกษาของ TNF-α  มากที่สุด (Johnson et al., 2002

กระบวนการเกิดการอกัเสบ  มบีทบาทส ําคญัในการเกดิหวัใจวายทัง้ตอผนงัหวัใจโดยตรง หรือมี
ผลตอ endothelial cell   เปนที่ทราบกันดีวาเมื่อเกิด post-ischemic reperfusion  จะมกีารกระตุนเม็ดเลือด
ขาวใหเขามาที่ผนังหัวใจ  แลวหล่ังสาร superoxide free radicals  ซ่ึงจะมีผลทํ าลายผนังหัวใจ  นอกจาก
นี้ยังหล่ังสาร cytokines ซ่ึงมีผลตอการเปลี่ยนแปลงโครงสรางและการทํ างานของผนังหัวใจ  (Dzau,
1992)

ผลของ  TNF-α ตอการเปล่ียนแปลงของหัวใจและหลอดเลือด  (Packer, 1992; Dzau, 1992;
Johnson et al., 2002; Murray and Freeman, 2003)

-     TNF-α   มีผลเปน  negative inotropic effects ทีก่ลามเนื้อหัวใจ
- ท ําใหหัวใจตอบสนองตอ catecholamines เพิ่มขึ้น
-  ทํ าให  peripheral vascular  ลดการตอบสนองตอ endothelium-mediated vasodilators



- เพิ่ม capillary permeability และท ําใหเกิดการบวมขึ้น  
- มผีลกระตุนการเกิด  apoptosis  ของเซลลกลามเนื้อของผนังหัวใจ และ เพิ่มการสราง

free radicals
-  ลดประสิทธิภาพของ contractile function
- มคีวามสํ าคัญในการเกิด  remodeling  โดยสงเสริมใหเกิด  hypertrophy  ในกลามเนื้อ

หวัใจ  และกระตุนใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในของเหลวที่อยูนอกเซลล (extracellular
matrix degradation)   เกิด rearrangement (slippage) ของเซลลกลามเนื้อหัวใจ  ทํ าให
เกิด ventricular dilation ในเวลาตอมา  และเกิด systolic and diastolic dysfunction
(Packer, 1992;Dzau, 1992; Johnson et al., 2002)

ในผูปวยที่เกิดหัวใจวายพบวามีปริมาณของ TNF-α สูงขึ้น และสัมพันธกับการถูกกระตุน
ของระบบ RAAS     TNF-α ยงัมีผลทํ าใหนํ้ าหนักลดลง  ท ําใหสมดุลของโปรตีนเสียไปและอาจเปน
สาเหตทุ ําใหมอีาการเบือ่อาหารและเกดิภาวะขาดสารอาหารในผูปวยหวัใจวายขัน้รุนแรงดวย

 การศึกษาของ Oral และคณะ  (2003)  พบวาในผูปวยที่มี mitral regurgitation จะมีระดับ
ของ TNF -α ในผนงัหัวใจและพลาสมาในปริมาณมาก     แตภายหลังจากผาตัดแกไขความ ผิดปกติแลว
พบวาระดับของ  TNF -α   ลดลงอยางมนีัยสํ าคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคมุ                          (p =0.02)    และ
พบความสัมพันธระหวาง TNF -α   กับการเกิด left ventricular remodeling
          จงึเหน็ไดวาเมื่อมีการกระตุนกลไกการปรับชดเชยของรางกาย   ซ่ึงเปนผลจาก  cardiac
output  ทีล่ดลง   จะทํ าใหรางกายไดรับเลือดไปเลี้ยงอยางเพียงพอในระยะหนึ่งเทานั้น      หากกลไกดัง
กลาวถูกกระตุนอยางตอเนื่อง  จะกอใหเกิดผลเสียดังนี้    (Balaguru et al., 2000)
                  1.  เปนการเพิ่มความตองการใชออกซิเจนของหัวใจ  เนื่องจากมีการเพิ่มขึ้นของอัตราการ
เตนของหัวใจ   การบบีตวัของหัวใจและแรงตานทานที่ผนังหัวใจ  จงึท ําใหความตองการใชออกซิเจน
มากกวาปริมาณออกซิเจนที่ไดรับ
                   2.  มี  collagen  สะสมเพิ่มขึ้นเปนผลให  capillary density  ลดลง   ในขณะเดียวกัน  oxygen
diffusion distance  เพิม่ขึ้นดวย
                   3.  การกระตุนใหเกิด  hypertrophy   ทํ าให  functioning contractile element  มจี ํานวนเพิ่ม
ขึน้  นอกจากนี้ยังทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของยีน     และการเปลี่ยนแปลงของ  contractile protein
ท ําใหกลามเนื้อหดตัวไดไมดี
                   4.  ท ําใหเกดิผลเสียตอหัวใจโดยตรง   โดยเกิดความเสียหายกับเซลลกลามเนื้อหัวใจ  ผาน
กลไกของ  necrosis และ apoptosis



                   5.  การกระตุนระบบประสาท sympathetic   ทีม่ากเกนิไปและเกิดขึ้นอยางตอเนื่อง      จะสง
ผลให myocyte ไมตอบสนองตอ  β-adrenergic receptor  (βAR) agonists   และยังพบวามีการลด
จ ํานวนของ  β-adrenergic receptor molecules  (down regulation)  รวมดวย
             
Compensatory Mechanisms
SNS
Incr
Increase in heart rate
Increase in contractility

Increase in preload
ease in contractile elements
RAS
Direct cardiotoxicity
Increase in SVR
Increase MVO2
Increase in wall stress
Progressivemyocyte dysfunction
Cell loss



ภาพประกอบที่  5       กลไกการปรับชดเชยของรางกาย  เมือ่มกีารกระตุนตอไปอยางตอเนื่องจะทํ าให
เกดิภาวะ  decompensation
คํ ายอ: MVO2 = myocardial oxygen consumption; RAS = renin-angiotensin system;                    SNS
= sympathetic nervous system; SVR = systemic vascular resistance
ที่มา : Balaguru et al., 2000
                 เมือ่ cardiac output ลดลง  จะมีการกระตุนใหเกิดกลไกการปรับชดเชยของรางกาย      เพื่อให
มเีลือดไหลเวียนที่อวัยวะสํ าคัญอยางเพียงพอ  จากกลไกการปรับชดเชยดังกลาวทํ าใหมี activity ของ
SNS และ renin-angiotensin system (RAS) เพิ่มขึ้น  และยังเปนการกระตุน neurohormonal activity  ทํ า
ใหหลอดเลือดหดตัว   หัวใจบีบตัวมากขึ้น  และ เกิดการคั่งของนํ้ าและเกลือเพิ่มขึ้น  ทั้งนี้เพื่อควบคุม
ความดนัเลอืดใหคงเดิม  จึงทํ าใหเกิดภาวะสมดุลใหมของรางกายที่มีการทํ างานของ SNS และ RAS
เพิม่ขึ้นจากภาวะปกติ    เมือ่ cardiac output ลดลงอยางตอเนื่อง      ทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงเชนนี้อยาง
ตอเนือ่ง สงผลใหเกิดการตายของเซลลกลามเนื้อหัวใจ และเกิดความผิดปกติทางดานhemodynamic  ดัง
ภาพประกอบที่ 5 และ 6

Myocardial dysfunction

Increased load
Reduced Systemic Perfusion

Activation of  RAS and  SNS

           Altered gene                   Growth and                                               Ischemia and

Progessive Decompensation



          expression                       Remodeling                                             Energy depletion

                                                    Apoptosis                                                     Necrosis

Cell Death

ภาพประกอบที่ 6    ผลของการกระตุน neurohormone และทํ าใหเซลลกลามเนื้อหัวใจลดลงเนื่อง
มาจาก  apoptosis , necrosis และการเปลี่ยนแปลงของยีน
ที่มา: Eichhorn et al., 1996

3.   ภาวะหัวใจวายในเด็ก

     3.1  สาเหตุของภาวะหัวใจวายในเด็ก
                  สาเหตขุองภาวะหัวใจวายในเด็กอาจแบงเปน  4  ประการใหญๆ  (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญ
และวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539; พงษศักดิ์ โควสถิตย, 2540; เฉลิมเกียรติ ตันตระกูล, 2545)  คือ

1. ความผิดปกติทางกายวิภาค  (Anatomical defect)        อาจเกิดขึ้นเนื่องจากโรคหัวใจ
พกิารแตกํ าเนิด  ทั้งชนิดไมเขียว (acyanotic) และชนิดเขียว (cyanotic) หรือโรคหัวใจที่เกิดขึ้น     ภาย
หลัง (acquired heart disease)      ซ่ึงเปนสาเหตุที่สํ าคัญของการเกิดภาวะหัวใจวายในเด็ก       อาจแบง
ชนดิตามผลที่เกิดขึ้นตอหัวใจไดเปน  2  กลุมคือ

1.1 Preload หรือ volume overload ในกลุมนี้  workload ของหวัใจที่มากขึ้นจะเปน
เร่ืองของปริมาณเลือดที่ตองสูบฉีดเพิ่มขึ้น   แบงเปน  2  พวกคือ

1.1.1 พวกที่มี  left to right shunt  เชน  PDA (patent ductus arteriosus) , VSD
(ventricular septal defect) , ASD (atrial septal defect)  เปนตน

1.1.2 พวกทีม่ีล้ินหัวใจรั่ว  ไดแก  mitral regurgitation และ aortic regurgitation    ใน
โรค  rheumatic heart disease  เปนตน

1.2 Afterload  หรือ  pressure overload  ในกลุมนี้ workload ทีเ่พิ่มขึ้นของหัวใจจะ
เปนเรื่องของ   pressure ทีสู่งขึ้นใน ventricle อาจแบงไดเปน  2  พวกคือ



1.2.1 พวกที่มี  obstruction
หวัใจซีกซาย  ไดแก severe aortic stenosis และ coarctation of aorta
หวัใจซีกขวา  ไดแก pulmonary valve stenosis

1.2.2 พวกที่มีความดันเลือดสูง ไดแก  systemic hypertension  และ primary
pulmonary hypertension

                    จะเหน็วาในกลุมนี้จะมี ventricular pressure  สูงขึน้กวาปกติ   ซ่ึงอาจสูงขึ้นเนื่องจากเกิด
การอดุกัน้หรือภาวะความดันเลือดที่สูงขึ้นก็ได  และสงผลใหเกิด pressure overload ตอหัวใจ

2. ความผิดปกติที่กลามเนื้อหัวใจ  (myocardial factor)  แบงไดเปน
2.1 กลามเนื้อหัวใจอักเสบ  เชน  จากเชื้อไวรัส (viral myocarditis)  หรือเกิดจาก  toxin

ของเชื้อคอตีบ  (diphtherial myocarditis)  เปนตน
2.2 โรคกลามเนื้อหัวใจ  เชน  endocardial fibroelastosis (EFE) หรือ endomyocardial

fibrosis (EMF) เปนตน

3. จงัหวะการเตนของหัวใจผิดปกติ  (Dysrhythmia)
   3.1  เตนเร็วเกินไป  เชน  supraventricular tachycardia  (SVT) , atrial flutter และ atrial                                

                          fibrillation  เปนตน
                    3.2  เตนชาเกินไป  เชน  complete atrioventricular block  เปนตน

4. สาเหตุอ่ืนๆ
4.1 ภาวะโลหิตจางขั้นรุนแรง  สามารถทํ าใหเกิด high output (volume overload) failure

ได
4.2 Metabolic abnormalities  เชน  ภาวะนํ้ าตาลในเลือดตํ่ า  หรือ ภาวะที่มีแคลเซียมใน

เลือดตํ่ า  เปนตน
4.3 Cardiac beriberi  เนือ่งจากขาดวิตามินบีหนึ่ง
4.4 Hypervolemia  เนือ่งจากภาวะไตวาย , acute glomerulonephritis  หรือจากการให

IV fluid  หรือ  blood component  ในปรมิาณมากเกินไป  หรือ  เร็วเกินไป

      3.2  อาการและอาการแสดง
  อาการและอาการแสดงโดยทั่วไป   (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539)



- เดก็จะมกีารเจริญเติบโตชาและขาดอาหาร  ในเด็กเล็กจะเหนื่อยเวลาดูดนม  ดูดนมได
ชา และนอย  ในเด็กโตจะเบื่ออาหาร

- หายใจหอบ  เร็ว
- มปีระวตัปิวยบอย  มักเปนโรคเกี่ยวกับทางเดินหายใจ  โดยเฉพาะพวกที่มี            left

ventricular failure เนื่องจากมี pulmonary venous congestion
- ปสสาวะนอย
- ชีพจรเบา   เร็ว
- มือเทาเย็น    เนือ่งจากหลอดเลือดหดตัว
- เหงื่อออกมาก    เนือ่งจาก sympathetic activity  เพิ่มขึ้น
- pitting edema  ที่ขา    มกัพบในเด็กโต

    จากพยาธสิรีรวิทยาของการเกิดภาวะหัวใจวาย   และกลไกการปรับชดเชยของรางกายโดยวิธี
การตางๆจะทํ าให  preload  เพิม่ขึน้อยางมากในขณะที่หัวใจไมสามารถบีบตัวไดเพิ่มขึ้น     จึงสงผลให
เกดิการคั่งของเลือดทั่วรางกาย  ในผูปวยที่มี  right ventricular failure  และ/หรือเกิดการคั่งของเลือดที่
ปอดในรายที่มี  left ventricular failure  รายละเอียดสรุปดังตารางที่   3

ตารางที่  3      อาการและอาการแสดงของภาวะหัวใจวาย



Symptoms Signs
Right Ventricular Dysfunction
Anorexia
Abdominal pain
Nausea
Bloating
Ascites
Left Ventricular Dysfunction
Tachypnea
Dyspnea on exertion
Retraction
Nasal flaring
Cough
Low cardiac output
Fatigue
Exercise intolerance
Sweating
Cold extremities
Syncope

Jugular venous distension
Peripheral edema
Hepatomegaly

Rales
Pleural effusion
Pulmonary edema

Tachycardia
Cardiomegaly
Pallor

ดดัแปลงจาก: เฉลิมเกียรติ ตันตระกูล, 2545  และ Johnson et al., 2002
      3.3  การรักษา
                   การดแูลรักษาภาวะหัวใจวาย  จะคํ านึงถึง  2  หัวขอใหญๆ (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและ
วโิรจน สืบหลินวงศ, 2539)   คือ
                   1.  หาสาเหตทุีท่ ําใหเกิดภาวะหัวใจวาย  และแกไขสาเหตุนั้น (ถาทํ าได)     สาเหตุของภาวะ
หวัใจวายในเด็ก    สวนใหญเปนเรื่องของความบกพรองทางกายวิภาค  เชน Patent Ductus Artriosus
(PDA) , Ventricular Septal Defect (VSD) หรือ  Atrial Septal Defect (ASD) เปนตน  สาเหตุดังกลาว
สามารถแกไขไดโดยการผาตดั  โดยในระยะแรกอาจใหยาควบคมุอาการหวัใจวายกอน  แลวทํ าการผาตัด



เมือ่ถึงเวลาที่เหมาะสมในแตละโรค      ซ่ึงภายหลังจากแกไขความบกพรองใหเปนปกติแลวอาการหัว
ใจวายจะดีขึ้น
                    สํ าหรับภาวะหัวใจวายที่เกิดจากสาเหตุอ่ืนที่ไมใชความบกพรองทางกายวิภาค บางโรค
อาการจะดีขึ้นภายหลังแกไขสาเหตุดังกลาวแลว   เชน

- การใหเลือดเพื่อแกไขภาวะโลหิตจางที่รุนแรง
- การให vitamin B1  เพื่อรักษาโรค  cardiac beriberi  เปนตน

                   2.  การรกัษาภาวะหัวใจวาย    อาจแบงไดเปน
2.1 การดูแลทั่วไปไดแก

                         2.1.1 ลดความตองการใชออกซิเจน  โดยใหนอนพักบนเตียง เพื่อลดการทํ างานของหัว
ใจในขณะเดยีวกนัถามีการติดเชื้อและมีไข  ควรรักษาภาวะการติดเชื้อและใหยาลดไข  ซ่ึงจะเปนการ
ชวยลดความตองการใชออกซิเจนอีกทางหนึ่งดวย
                         2.1.2 เพิ่ม oxygen supply โดยให humidfied oxygen ตามความเหมาะสม
                         2.1.3 แกไขภาวะ metabolic abnormalities (ถาม)ี  เชน ภาวะนํ้ าตาลในเลือดตํ่ า   ภาวะ
แคลเซียมในเลือดตํ่ าหรือภาวะที่รางกายเปนกรด  เปนตน

  2.1.4  ควรจ ํากดันํ ้าและเกลือใหอยูในปริมาณที่พอเหมาะ  และใหเด็กไดอาหารที่มี
แคลอรี่ที่เพียงพอเทาที่สามารถจะทํ าได
                     2.2  การใหยารักษาอาการหัวใจวาย

การรักษาอาการหัวใจวายดวยยา  (Management of heart failure)
                     ดงัไดกลาวมาแลวถึงบทบาทของ neurohormone  ทีม่ตีอการทํ างานของหัวใจ และการ
เปลีย่นแปลงทีท่ ําใหเกิดภาวะหัวใจวาย  การรักษาอาการหัวใจวายแบบระยะยาวในปจจุบันจึงมีวัตถุ
ประสงคเพื่อที่จะลดหรือแกไขความผิดปกติที่เกิดจาก neurohormone  เนือ่งจากมีหลายการศึกษา    ที่
แสดงใหเห็นวาการรักษาที่มุงเนนที่จะแกไขความผิดปกติของ  neurohormone จะใหผลดีตอการรักษา
อาการหัวใจวาย   ยาที่ถือวาเปนมาตรฐานในการรักษา ไดแก  ACE-I , β- blockers , diuretics และ
digoxin  (O’laughlin, 1999; Shaddy, 2001; Kay et al., 2001; Johnson et al., 2002)
                   เปาหมายในการรักษาภาวะหัวใจวาย  (Johnson et al., 2002)
                   1.    เพือ่ลดอาการหัวใจวาย

2. ลดความถี่ของการเขารับการรักษาในแผนกผูปวยในโรงพยาบาล
3. ชะลอการดํ าเนินของโรค



4. ผูปวยมีคุณภาพชีวิตดีขึ้น และมีอายุยืนยาวขึ้น
การใชยาในการรักษาจะทํ าใหเกิดผลตามเปาหมายดังกลาวอยางนอย  1  ประการ

                 ยาท่ีใชในการรักษาอาการหัวใจวายสํ าหรับเด็กในปจจุบัน

1. Diuretics
 จากกลไกการปรับชดเชยของรางกายโดยการเพิ่มการคั่งของเกลือโซเดียมและนํ้ า   มีผล

ท ําใหเกิดภาวะเลือดคั่งที่ปอดและเลือดคั่งทั่วรางกาย   จงึน ํา diuretic มาใชในผูปวยทีม่ปีญหาเกีย่วกบัการคั่ง
ของนํ้ า   (Johnson et al., 2002)
                   Diuretics จะมีผลตอทั้ง hemodynamic และ symptomatic improvement  โดยเพิ่มการขับ
ออกของนํ้ าและเกลือโซเดียม และมีผลทํ าใหหลอดเลือดสวนปลายเพิ่มการตอบสนองตอ inotropes,
vasodilators และ ACE-I      การที่สามารถลด preload ได จะชวยใหแรงตานทานที่ผนังหัวใจลดลง
ซ่ึงเปนตัวกระตุนที่สํ าคัญในการทํ าใหเกิด myocardial remodeling นอกจากนี้ยังลด peripheral และ
pulmonary edema ดวย (O’laughlin, 1999)    จงึแนะนํ าใหใช diuretics ในผูปวยหัวใจวายทุกคนที่มี
ปญหาเกิดการคั่งของนํ้ า   อยางไรก็ตามไมมีขอบงใชในผูปวยที่ไมมีอาการแสดงของการเกิดภาวะเลือด
คั่ง   และเชื่อวา diuretic จะชวยลดผลที่เกิดจากการกระตุนระบบ neurohormone  (Balaguru et al.,
2000)
                  ยาขบัปสสาวะที่ใชในการรักษาอาการหัวใจวายในเด็กมี 3 กลุม  คือ

1.1 Loop diuretic
มกีารนํ ามาใชมากที่สุด ออกฤทธิ์ที่ ascending limb of the loop of Henle  นอกจากนี้ยา

ในกลุมนี้ยังมีผลกระตุน prostaglandin ท ําใหเพิ่มปริมาณเลือดไหลเวียนที่ไต  และ เพิ่มฤทธิ์ในการขับ
ปสสาวะดวย  ไดแก furosemide

1.2  Thiazides
ออกฤทธิ์ขับปสสาวะที่ distal tubule มฤีทธิ์ในการขับปสสาวะนอยกวา loop diuretic

มกัจะไมนํ ามาใชเดี่ยวๆในการรักษาหัวใจวาย
1.3  Potassium sparing diuretic
เชน spironolactone   เปนยาที่ออกฤทธิ์ในสวนของ distal tubule เชนกัน   ยานี้ยังมีผลใน

การลดการเกิด myocardial fibrosis โดยยับยั้งที่ aldosterone receptors ทีอ่ยูใน fibroblast ทีเ่นือ้เยื่อหัวใจ
จัดวา spironolactone เปน weak diuretics และอาจใหรวมกับยา loop diuretic หรือ thiazide เพื่อปองกัน



การสญูเสยีโปแตสเซียม  และควรระมัดระวังการใหยากลุมนี้ในผูปวยที่ไดรับยา ACE-I เพราะจะทํ าให
เกดิภาวะโปแตสเซียมในเลือดสูงได
                  หลักการใชยาขับปสสาวะ
                  ควรเริ่มตนดวยยาในกลุม loop diuretic  ในรายที่ไมตอบสนองตอยาอาจให thiazides รวม
กับ loop diuretic  แตการใหยารวมกันเชนนี้มีขอเสีย   คอือาจทํ าใหเกิดภาวะโซเดียมคั่งตามมา  ทีหลัง
ได  หากจํ าเปนตองใชยารวมกัน ควรให thiazide กอน loop diuretic  ประมาณ 30-60 นาที  เพื่อให
thiazides ออกฤทธิ์ไดอยางเต็มที่กอนที่จะถูกขับออกพรอมสารอื่นๆ   (Balaguru et al., 2000)    ขนาด
และวิธีการใชยาแสดงในตารางที่  4

ตารางที่  4      ยาขับปสสาวะและขนาดยาที่ใชในเด็ก

ยา วิธีการใหยา ขนาดยา
Furosemide
Hydrochlorothiazide
Spironolactone

IV, PO
PO
PO

1-2 mg/kg/dose 1

2-4  mg/kg/day in 2 divided doses 1,2,3

1.5-3  mg/kg/day in 2-3 divided doses 1

ที่มา: 1.  พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539.
         2.  Merle, 2001.
         3.  Park and Troxler, 2002.
               ยา furosemide เปนยาขับปสสาวะที่ใชบอยที่สุดในเด็ก
                 รูปแบบยาเตรียม
                 ยาเม็ดขนาด 40 มิลลิกรัม
                 ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                 ไมมรูีปแบบยานํ้ าจํ าหนาย  ดังนั้นจึงตองเตรียมยาในรูปแบบยานํ้ าใหสํ าหรับผูปวยเด็กเล็ก
โดยสูตรยาเตรียมไดมาจากโรงพยาบาลสงขลานครินทร  ซ่ึงไดศึกษาอายุของยาที่ผลิต  พบวามีความคง
ตวัไดนาน  เพียง 5 เดือน
                  ตวัแปรที่ตองติดตาม
                  ระดับ electrolyte ในซีรัม   คาตรวจการทํ างานของไต ไดแก Blood Urea Nitrogen (BUN)
และ ปริมาณ creatinine ในซีรัม   ระดบัความดันเลือด    การไดยิน (Taketomo,  et al.,  1999)



                  ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                  ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้ (Benefield, et al., 1994)

- รับประทานยาตามขนาดที่แพทยส่ังอยางสมํ่ าเสมอ
- หากลืมรับประทานยาใหรับประทานทันทีที่นึกได  แตไมควรเพิ่มขนาดยาเปน 2 เทา
- รับประทานผลไมประเภทกลวย  สม  สับปะรด เสริมเพื่อปองกันภาวะโปแตสเซียมใน

เลือดตํ่ า

2.  Neurohormonal modulation
ภาวะหวัใจวายทํ าใหมีการทํ างานเพิ่มขึ้นของ   SNS , RAAS  และ autocrine - paracrine

mediators  ซ่ึงเกี่ยวของกับการเกิด myocardial remodeling    การเพิ่มขึ้นของ sympathetic activity  ที่
มากเกนิไปและเกิดอยางตอเนื่องนั้น  จะมีผลทํ าใหเกิด downregulation และเกิด desensitization ของ β-
adrenergic receptor ทีห่วัใจ และทํ าใหเซลลกลามเนื้อหัวใจทํ างานบกพรอง อาจเปนปจจัยนํ าไปสูการ
เกิด ventricular arrythmia ได  จึงอาจกลาวไดวาการเพิ่มขึ้นของ sympathetic activity หรือ การเพิ่มขึ้น
ของ NE ในพลาสมา  และการเกิด β- receptor downregulation มคีวามสัมพันธกับการเกิดความผิดปกติ
ของหัวใจ

 การกระตุน neurohormonal system อยางตอเนื่องในการเกิดหัวใจวายนั้น   พบวาเกิด
ภาวะไมสมดุลกันระหวางสารที่ทํ าใหหลอดเลือดหดตัวและคลายตัว (เชน NO และ ANP)โดยจะพบวา
ท ําใหเกิดการหดตัวของหลอดเลือดมากกวา   แมวากลไกการปรับชดเชยของรางกายอาจลดปญหาเกี่ยว
กับ circulatory dynamics      แตขณะเดียวกันในรางกายยังคงมีการกระตุน autocrine และ paracrine
system อยางตอเนื่อง จึงทํ าใหเกิด cardiac and myocellular hypertrophy , necrosis , apoptosis และ
fibrosis นัน่คอืกระบวนการเกิดหัวใจวายยังคงดํ าเนินตอไป
                   เมือ่เกดิความเขาใจในกลไกระดบัเซลลและโมเลกลุของการเกดิภาวะหวัใจวาย การรักษาภาวะ
หวัใจวายในปจจุบันจึงมีวัตถุประสงคที่จะทํ าใหเกิดการ re-setting ของ neurohormonal, autocrine และ
paracrine imbalance  ซ่ึงยาที่จะทํ าใหเกิดผลดังกลาวไดแก  ACE-I, digoxin,           β-blockers  และ
aldosterone antagonists

2.1 Digoxin
ในผูใหญพบวาการรักษาดวย digoxin    จะชวยลดอาการหัวใจวายและเพิ่มความสามารถ



ในการออกกํ าลังกาย    นอกจากนี้ digoxin ยงัชวยลดปญหาทางดาน hemodynamic จากการเกิดภาวะหัว
ใจวาย โดยทํ าให systolic function เพิ่มขึ้น  เนื่องจาก digoxin ออกฤทธิ์ปดกั้นที่ sodium-potassium
pump     โดยยับยั้งที่ Na, K-ATPase  จงึท ําใหโซเดียมออกนอกเซลลไดนอยลง  ระดับของโซเดียมภาย
ในเซลลจึงสูงขึ้น การเพิ่มขึ้นของโซเดียมในเซลลจะไปมีผลเปลี่ยนแปลงตอ Na+ / Ca 2+ exchange
ทํ าใหลดปริมาณแคลเซียมที่ออกนอกเซลลสงผลใหปริมาณแคลเซียมภายในเซลลเพิ่มขึ้น  ผลของ
การมีระดับของแคลเซียมในเซลลที่สูงขึ้นจึงทํ าให digoxin มีผลเปน positive inotropic effect
(Balaguru et al., 2000; Johnson et al., 2002)
                    Digoxin ยังมีผลโดยตรงตอ neurohormonal system ซ่ึงไมเกี่ยวของกับผลการเปลี่ยนแปลง
ทาง hemodynamic   และจะเกิดผลในขนาดยาตํ่ า ๆ  จึงเกิดกอนผลในการเพิ่ม inotropic effect  โดย
cardiac glycosides จะเพิ่มการทํ างานของระบบประสาท parasympathetic ทีห่วัใจ และกระตุน arterial
baroreceptor discharge     ทํ าใหลด central sympathetic outflow   เนื่องจากในผูปวยหัวใจวายจะมี
การกระตุนระบบประสาท sympathetic เพิ่มขึ้น  หรือมีการยับยั้งระบบประสาท parasympathetic
(vagal) เพิ่มขึ้นนั่นเอง   การที่ digoxin มีผลเพิ่มการทํ างานของระบบประสาท parasympathetic     สง
ผลใหอัตราการเตนของหัวใจลดลงและทํ าให diastolic filling เพิ่มขึ้น  เนื่องจากทํ าใหชะลอการเกิด
conduction และการเกิด AV node refractoriness ใชเวลานานขึ้น    จึงมีผลลดการเกิด atrial
fibrillation, ลดอัตราการเตนของหัวใจ ลดอาการเหงื่อออกมาก และลดอาการหัวใจวายได  การรักษา
อาการหัวใจวายในผูใหญจึงแนะนํ าใหใช digoxin   ในผูที่มีอาการหัวใจวาย (O’ laughlin, 1999;
Talner et al., 2000; Kay et al., 2001; shaddy. 2001; Johnson et al., 2002)
                   ปจจุบันยังไมมีการศึกษาผลทางดาน neurohormonal effect ของ digoxin ในเด็ก  แตการ
รักษาภาวะหัวใจวายดวย digoxin ในเด็กที่มี L-R shunt โดยทีก่ารบีบตัวของหัวใจเปนปกตินั้นพบวาให
ผลดี       ดังนั้นจึงนาจะเกิดผล neurohormonal modulation ของ digoxin ในเดก็เชนเดียวกัน

                   ขนาดและวิธีใช Digoxin ในเด็ก
                   Digoxin สามารถใหไดทั้งทางปาก ฉีดเขากลาม หรือฉีดเขาหลอดเลือดด ํา  การใหทางปากยา
จะถกูดูดซึมไดประมาณรอยละ 80   ขนาดของ digoxin ทีใ่ชในเด็กนั้น  คิดตาม Total Digitalizing Dose
(TDD)  โดยคิด TDD ตามอายุ  แสดงในตารางที่ 5   ดังนี้

ตารางที่  5       ขนาดยา digoxin ทีใ่หโดยการรับประทาน



Age TDD  (mcg / kg) Maintenance (mcg / kg)
Divided Twice a Day

Premature
Newborn
Under 2 y
Over 2 y

20
30

40 – 50
30 - 40

5
8

10 –12
8 - 10

ที่มา: พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539; Merle, 2001 และ Park and Troxler, 2002
                  ขนาด TDD ทีแ่สดงเปนรูปแบบยารับประทาน ถาฉีดเขากลาม หรือฉีดเขาหลอดเลือดดํ าจะ
ใหเพียงรอยละ 75 ของขนาดยารับประทาน  วธีิการใหจะเริ่ม TDD กอน  โดยให ½ ของ TDD และตาม
ดวย  ¼  ของ TDD ใน 6-8 ช่ัวโมงตอมา    และอีก ¼  ของ TDD ในอีก 6-8 ช่ัวโมงตอมา
 ท ําใหไดครบ TDD ภายใน 16 ช่ัวโมง   หลังจากนั้นจะให maintenance dose  โดยให maintenance dose
เทากับรอยละ 25-30  ของ TDDตอวนั  แบงใหรับประทานวันละ  2  คร้ัง  (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและ
วโิรจน สืบหลินวงศ, 2539)
                   ตวัแปรที่ตองติดตาม
                  อัตราการเตนของหัวใจ   ระดับของโปแตสเซียม แมกนีเซียมและแคลเซียมในเลือด      คา
ตรวจการทํ างานของไต ไดแก  BUN  และระดับ creatinine ในซีรัม (Takemoto, et al., 1998)
                  อาการพิษจากยา digoxin  (signs of toxicity)
                  ในทารกและเดก็เลก็นัน้ประเมนิไดยาก  เนือ่งจากระดบัยา digoxin ในเลอืดไมมคีวามแนนอน
และอาการเบื้องตนที่อาจสงสัยวาเกิดพิษจากยา คือ อาการเบื่ออาหาร    คล่ืนไส   อาเจียน   ทองเสีย   
การเตนของหัวใจผิดปกติ   การมองเห็นผิดปกติ (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ;
Houston, 1998; Takemoto, et al., 1999; Calligaro and Burman, 2001)
                ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                 ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้ (Benefield, et al., 1994; Takemoto et al., 1999)
                  -     รับประทานยาตามขนาดที่แพทยส่ัง  ไมปรับขนาดยาเอง

- ควรรบัประทานยาในเวลาเดียวกันทุกวัน
- หากนกึไดภายหลังวาลืมรับประทานยา  ใหงดยามื้อที่ลืม  และรับประทานยาใน    มื้อ

ตอไปตามเวลาปกติ  ไมตองเพิ่มยาเปน 2 เทา



- หากผูปวยมีอาการคลื่นไส   อาเจียน  เบื่ออาหาร  ทองเสีย  การมองเห็นผิดปกติ   ควร
แจงใหแพทยทราบ

- หากมยีาอื่นที่รับประทานนอกจากยาที่แพทยส่ัง   ควรแจงใหแพทยหรือเภสัชกรทราบ
เนือ่งจากการใชยาบางชนิดรวมกับยา digoxin  อาจมีผลลดประสิทธิภาพของยาหรือเพิ่ม
โอกาสในการเกิดพิษจากยาได

รูปแบบยา
                   ยาเม็ดรับประทานขนาด  0.0625  มิลิกรัม และ 0.25  มิลลิกรัม
                  ยานํ้ ารับประทาน (digoxin elixir)  ขนาด 0.05  มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร
                  ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                  ปญหาในขั้นตอนของการเตรียมยา  ไดแก  การแบงเมด็ยา    การตวงยาโดยใชกระบอกฉดียา
อาจทํ าใหปริมาณยาที่ผูปวยไดรับคลาดเคลื่อนได

2.2  Angiotensin converting enzyme inhibitors (ACE-I)
ยาในกลุมนี้ออกฤทธิ์ขยายทั้งหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดํ า  จึงมีผลลดทั้ง preload

และ afterload และลดผลของ neurohormonal system  การศึกษาในผูใหญพบวา ACE-I จะมีผลลด
อาการหัวใจวาย  ชะลอการดํ าเนินของโรค และลดอัตราการตาย
                  จากกลไกการปรับชดเชยของรางกายจะเห็นไดวา RAAS มบีทบาทสํ าคัญตอการเกิดการ
เปลี่ยนแปลงดาน neurohormone  และน ําไปสูการเกิดหัวใจวายในที่สุด  โดยมีการกระตุนใหเกิด การ
หล่ังของ renin จาก juxtaglomerular apparatus  ดงัภาพประกอบที่  7    ผลของการเกดิกระบวนการดังกลาว
ทํ าใหมี angiotensin II เพิม่ขึน้    จึงทํ าใหหลอดเลือดหดตัวและกระตุนใหมีการหลั่ง aldosterone จาก
ตอมหมวกไตเพิ่มขึ้น  ทํ าใหเกิดการคั่งของเกลือโซเดียม  นอกจากนี้ angiotensin II  ยงัมีผลกระตุนให
เกิดการหลั่ง catecholamine จาก sympathetic nerve ending  และกระตุนที่ renal juxaglomerular
apparatus ใหมีการหลั่ง renin ตอไป   (Balaguru et al., 2000)
                   ACE-I  ท ําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงตางๆโดยเกิดผานกลไก  3 ชนิด (Balaguru et al., 2000)
คือ

1. ยับยั้ง angiotensin converting enzyme ซ่ึงทํ าให angiotensin I เปลี่ยนเปน angiotensin
II จงึลดการเกิด hypertrophy และ remodeling ได

2. ยบัยัง้ไมใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ bradykinin  ซ่ึงจะมีผลทํ าให prostaglandins เพิ่ม
ขึน้  ทํ าใหเกิดหลอดเลือดคลายตัว และลด afterload

3. ยบัยั้งการหลั่ง  NE จาก sympathetic nerve endings



                   ในการเกิด cardiac remodeling จากกลไกการปรับชดเชยของรางกาย      ซ่ึงทํ าใหเกิด
การเจริญของ myocyte และ collagen นั้น    พบวา angiotensin II, NE รวมกับการมีแรงดันเพิ่มขึ้นที่
หัวใจ  (ทั้งจาก pressure และ volume overload)   เปนตัวกระตุนใหเกิดการเปลี่ยนแปลงดังกลาว  
นอกจากนี้ยังมีผลตอการเจริญของ nonmyocyte ดวย  จึงทํ าใหเกิดการสะสมของ fibroblast และ
collagen    โดยพบวา angiotensin II และ aldosterone มีความสํ าคัญในการเกิดการสราง fibroblast
และ collagen   (Balaguru et al., 2000)
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ภาพประกอบที่  7    บทบาทของ  neurohormonal mechanism    ในกระบวนการเกิดหัวใจวาย   
ANP = Atrial natriuretic peptide; CE = converting enzyme; SNS = sympathetic  nervous system
ที่มา: Balaguru et al., 2000

   
                 ACE-I จะชวยปองกันการเกิดและทํ าใหมี reverse ของการเกิด fibroblast   ผลของ ACE-I ตอ
กระบวนการเกิด remodeling จงึท ําใหยากลุมนี้มีความสํ าคัญอยางยิ่งตอการรักษาภาวะหัวใจวาย
ปจจบุนัยาที่นํ ามาใชในทารกและในเด็กเล็ก คือ  captopril และ enalapril  สวน ramipril และ lisinopril
มกีารน ํามาใชรักษาในเด็กโต     ซ่ึงยาแตละชนิดนั้นพบวาใหผลการรักษาทางคลินิกไมแตกตางกัน
(Balaguru et al., 2000)

                  กลไกที่ยาในกลุม  ACE-I  มผีลในการทํ าใหมี  fibrosis ลดลงยังไมทราบแนชัด   แตอาจเกิด
จากสมมติฐานดังตอไปนี้  (Ollivier et al., 1992)

- ผลในการที่ทํ าให  afterload  ลดลง
- ผลในการยับยั้งการออกฤทธิ์ของ  angiotensin  II
- ผลโดยตรงตอปจจัยที่เกี่ยวของกับการสราง  collagen
- ยบัยั้งการออกฤทธิ์ของ  collagenase inhibitors

                  หลักการใชยา ACE-I
                  ควรเริม่ตนการใชยาในขนาดตํ่ าแลวคอย ๆปรับขนาดยาจนถึงขนาดสูงสุดที่แนะนํ าใหใช
เนื่องจากยากลุมนี้ทํ าใหเกิดภาวะความเลือดตํ่ าไดเมื่อเร่ิมใชยาโดยเฉพาะในผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย
ยาขบัปสสาวะ   ผูปวยที่มีภาวะขาดนํ้ าหรือผูที่มีระดับ renin ในรางกายมาก     การให ACE-I  จะท ําให
เกดิผลทางดาน hemodynamic กอน    สํ าหรับผลดาน cardiovascular remodeling จะเกดิชากวา
                 มกีารศึกษาการใช enalapril ในผูปวยเด็กที่มีภาวะหัวใจวาย อายุตั้งแต 1.8-11.2 ป (Eronen et
al., 1991)  ใหรับประทาน enalapril ในขนาดยาเริ่มตน 0.1 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน และคอยๆเพิ่ม
ขนาดยาจนถึง 0.5  มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน  รับประทานวันละ 1 คร้ัง   และติดตามผล      การรักษา
เปนเวลา 6-14 เดือน (เฉลี่ย 12.6 เดือน)   พบวา   mean systolic blood pressure  ลดลงอยางมีนัยสํ าคัญ



อยูที่ 93 มิลลิเมตรปรอท  (p = 0.04)  แตผูปวยไมมีอาการของความดันเลือดตํ่ า    ผูปวยทนตอยาไดดี
และไมมีรายงานการเกิดอาการขางเคียงจากยา     หวัใจและตับมีขนาดลดลง  (p = 0.01 และ 0.005 ตาม
ลํ าดับ)   แสดงใหเห็นวา enalapril สามารถลด left ventricular end diastolic pressure และลด preload ได
ดี
                การศึกษาเกี่ยวกับการใช enalapril ในเดก็ยงัมีจํ ากัด  จากการศึกษานี้สรุปไดวาสามารถใช
enalapril ในเดก็ได และการใหยาวนัละ 1 คร้ัง (เนือ่งจากยามคีาครึง่ชวีติยาว)  จะชวยเพิม่ความรวมมอื  ใน
การใชยาของผูปวยดวย
                Shaw และคณะ (1988)  ศกึษาการใช captopril ในผูปวยเด็กอายุนอยกวา 1 ป  ที่มีภาวะ  หัวใจ
วาย  โดยผูปวยทั้งหมดไดรับการรักษาดวย digoxin และ diuretics แตควบคุมอาการไดไมดี   ขนาดยาที่
ใหตั้งแต 0.88–2.5 มลิลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน  แบงใหวันละ 3 คร้ัง  ระยะเวลาที่ใหยา   ตั้งแต  1-8
เดอืน    ผลการศึกษาพบวาอัตราการเพิ่มขึ้นของนํ้ าหนักเฉลี่ยเพิ่มขึ้นจาก  48 กรัมตอสัปดาห  เปน  102
กรัมตอสัปดาห  (p < 0.02)    อัตราการหายใจโดยเฉลีย่ลดลงจาก   68 คร้ังตอนาท ีเปน    60  คร้ังตอนาที  (p <
0.05)    ผูปวย 4 รายเกิดปญหาจากการใชยา  (เกิดภาวะความดันเลือดตํ่ าโดย ไมแสดงอาการ 2 ราย , เกดิ
ภาวะไตบกพรอง  1 ราย และเกดิไตวายเฉยีบพลันท ําใหตองหยดุยา 1 ราย)    จงึแสดงใหเห็นวาการใชยา
captopril มผีลควบคุมอาการหัวใจวายไดดี  สามารถลดการเกิด L-R shunt ได  จากการที่ยามีผลลดแรง
ตานทานในหลอดเลือดสวนปลาย  ทํ าให systemic resistance    ลดลง   ขนาดยา captopril และ
enalapril ทีใ่ชในเด็กแสดงในตารางที่ 6

                 ขนาดยาทีใชในเด็ก

ตารางที่  6   ขนาดยา  captopril  และ  enalapril ทีใ่ชในเด็ก

ยา วิธีให ขนาดยา
Captopril PO ในทารกแรกเกิด

0.1 –  0.5 mg/kg/dose  ทุก 8-12 ช่ัวโมง
maximum  4 mg/kg/day

PO ในทารกและเด็กโต
0.1 –  2.0 mg/kg/dose  ทุก 6 – 12 ช่ัวโมง



ยา วิธีให ขนาดยา
maximum  6 mg/kg/day

PO ในวัยรุน
6.25 – 25 mg/kg/dose  ทุก 8 – 12 ช่ัวโมง
maximum  50 – 75 mg/day

Enalapril PO 0.1 – 0.2 mg/kg/day  ทุก 12 หรือ 24 ช่ัวโมง

ที่มา: พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ

 ตวัแปรที่ตองติดตาม
   ความดันโลหิต     คาการทํ างานของไต  ไดแก BUN   ระดับ creatinine ในซีรัม       ระดับ
โปแตสเซียมในเลือด (Takemoto et al., 1999; Lacy, et al., 2001)
  อาการพิษจากยา

                     ความดันเลือดตํ่ า   หวัใจเตนผิดปกติ  (Lacy et al., 2001)
       2.2.1  ยา captopril

                     รูปแบบยา
                     ยาเม็ดรับประทานขนาด  12.5 มิลลิกรัม (มีเฉพาะโรงพยาบาลยะลา)  และ 25 มิลลิกรัม
                    ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                     ไมมรูีปแบบยานํ้ าจํ าหนาย  ดังนั้นในผูปวยเด็กเล็กซึ่งตองการขนาดยาตํ่ า ๆ เชน 2.5
มลิลิกรัม จึงไมสามารถแบงยาเม็ดเพื่อใหไดปริมาณตามตองการได  ดังนั้นวิธีการแกปญหา คือ   การ
เตรียมยานํ้ าขึ้นใชเอง ขอยกตวัอยางวธีิการเตรยีมยาส ําหรับผูปวยทีเ่ขารับการรกัษาทีโ่รงพยาบาลปตตาน ี  ซ่ึง
มยีาเพยีงหนึ่งความแรง คือ ขนาด 25 มิลลิกรัม      โดยเภสัชกรอธิบายวิธีการเตรียมยาแกผูดูแลผูปวย
ดังนี้

- ใชมดีบาง ๆกดเม็ดยาตรงรอยขีดแบงของเม็ดยาใหไดขนาด เศษหนึ่งสวนสี่ของเม็ด
- บดเม็ดยาใหเปนผงละเอียด



- ใชกระบอกฉีดยาดูดนํ้ าตมสุกที่เย็นแลวจํ านวน 5 ซีซี นํ ามาละลายผงยาที่เตรียมไว  คน
ผงยาใหละลาย

- ดดูสารละลายยาจํ านวน 2 ซีซี ใหผูปวยรับประทาน  ผูปวยจะไดรับปริมาณยาเทากับ 2.5
มิลลิกรัม

ในขัน้ตอนการเตรียมยาอาจเกิดปญหาความไมสะดวกในการใชยา    ความถูกตองในการ
เตรยีมยา     ปญหาเกี่ยวกับความแมนยํ าในการใชอุปกรณเตรียมยา  ซ่ึงมีผลตอขนาดยาที่ผูปวยไดรับ
และการใหความรวมมือใชยา
                  ความคงตัว

ยา captopril ไมคงตัวในรูปแบบสารละลาย   ภายหลังจากเตรียมยาในรูปแบบสารละลาย
ควรใชภายใน 10 นาที  และทิ้งสารละลายที่เหลือไป (Lacy, et al., 2001)
                  ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                  ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้ (Benefield, et al., 1994)

- รับประทานยาสมํ่ าเสมอตามขนาดที่แพทยส่ัง
- ควรรบัประทานยาขณะทองวาง  คือ รับประทานกอนอาหารอยางนอย 1 ช่ัวโมง หรือ

อยางนอย 2 ช่ัวโมงหลังอาหาร   เนือ่งจากอาหารท ําใหการดดูซมึยาลดลง 30-40% (Lacy et
al., 2001)

- หากลืมรับประทานยา  ใหรับประทานทันทีที่นึกได  แตหามเพิ่มขนาดยาเปน 2 เทา
- หากผูปวยเกิดอาการผื่นคัน   วูบ   เปนลม   ไอติดตอกัน  ขาบวม   ใบหนา ปาก และล้ิน

บวม  หยดุยาแลวรีบมาพบแพทย

 2.2.2  ยา enalapril
รูปแบบยา

                   ยาเม็ดรับประทานขนาด  5 มิลลิกรัม และ 20 มิลลิกรัม
                  ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                   ไมมรูีปแบบยานํ้ าจํ าหนาย  แตแพทยมักไมคอยส่ังใชยา enalapril ในเด็กเลก็   การสัง่ใชยาใน
เดก็โตจึงสามารถรับประทานในรูปแบบยาเม็ดได
                  ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                  ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้  (Benefield  et al., 1994)

- รับประทานยาสมํ่ าเสมอตามขนาดที่แพทยส่ัง



- หากลืมรับประทานยา  ใหรับประทานทันทีที่นึกได  แตหามเพิ่มขนาดยาเปน 2 เทา
- หากผูปวยเกิดอาการผื่นคัน    หายใจลํ าบาก   วูบ   เปนลม   มีไข   ไอติดตอกัน
       ขาบวม   ใบหนา ปาก และล้ินบวม  หยุดยาแลวรีบมาพบแพทย

2.3   β- blockers
                  ในอดีตยาในกลุม  β- blockers จดัเปนยาทีห่ามใชในการรักษาภาวะหัวใจวาย   เนื่องจาก
เชือ่วาเมือ่เกิดหัวใจวายจะมีกลไกในการเพิ่มการทํ างานของระบบประสาท sympathetic  เพื่อปรับชด
เชยปญหาทางดาน hemodynamic และเพิ่ม cardiac output    จงึไมมีเหตุผลในการนํ ายาในกลุม β-
blockers มาใช ซ่ึงมีผลเปน negative inotropic drugs และลดผลของ catecholamines ตออัตรา การเตน
ของหัวใจ และการบีบตัวของหัวใจ
                 หลังจากทีม่กีารศึกษาทางดานพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดภาวะหัวใจวาย  จึงทํ าใหเกิดแนว
คดิใหมในการควบคุมภาวะหัวใจวาย  โดยมุงไปในทิศทางของการควบคุมการเปลี่ยนแปลงระบบ
neorohormone ในรางกาย  จึงไดนํ า β- blockers มาใชในการรักษาหัวใจวายในผูปวยที่มีอาการคงที่แลว
โดยไปรบกวน endogenous hormonal system  และยับยั้งระบบประสาท SNS

               ประโยชนของ  β- blockers  (O’Laughlin, 1999; Balaguru et al., 2000; Talner et al., 2000)
1. ท ําใหการบีบตัวของหัวใจเพิ่มขึ้น  หลังจากการใชยาประมาณ 1 เดือน  ซ่ึงเปนผลจากการ

เปลีย่นแปลงของเซลลกลามเนื้อหัวใจเอง  โดยไมเกี่ยวของกับผลทางเภสัชวิทยาของตัว
ยา

2. ทํ าให left ventricular ejection fraction เพิม่ขึน้หลังจากการใชยาประมาณ 1 เดือน
3. ชวยลด ventricular volume หลังจากการใชยาประมาณ 3 เดือน
4. ชวยลดการเกิด ventricular hypertrophy  ผลในการลด  myocardial remodeling ไมได

เกีย่วของกับผลจากการยับยั้งที่  β- adrenergic receptor  แตอาจเกิดจากกลไกอื่นๆ เชน
การยับยั้ง RAAS , ยบัยั้งการหลั่ง endothelin และลด ventricular wall stress   การเริ่มตน
ใช  β- blockers  อาจท ําใหอาการเลวลง  เนื่องจากผลของการทํ าใหเปน negative
inotropic effect

5. ท ําใหเกิดการ up-regulate β -receptors หรือเพิ่มจํ านวน receptors   ที่ผิวเซลล
 หลักการใช  β- blockers
ควรเริม่ตนการใชดวยขนาดยาตํ่ าๆ  และปรับขนาดยาเพิ่มขึ้นอยางชาๆ     สามารถใหยา



กลุมนี้กับผูปวยที่ไดรับ ACE-I , diuretics  หรือ digoxin  และผูปวยที่มีอาการคงที่แลว  ในปจจุบันยังมี
ขอมลูจ ํากดัเกี่ยวกับการใชยากลุมนี้ในการรักษาภาวะหัวใจวายในเด็ก
                 การศึกษาการใช propranolol ในผูปวยทารกอายุตั้งแต 4-9 สัปดาห จํ านวน 6 คน ซ่ึงมี large
L-R shunts และท ําใหเกิดภาวะหัวใจวายขั้นรุนแรง  (Buchhorn et al., 1998)  โดยผูปวย       ทั้งหมดได
รับการรักษาดวย digoxin รวมกับ diuretic  แตควบคมุอาการหัวใจวายไดไมดี  จึงศึกษาโดยใหผูปวยรับ
ประทาน propranolol เร่ิมที่ขนาดยา 1 มิลลิกรัม  ตอดวยขนาด  1 มลิลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน แบงใหวัน
ละ 3 คร้ัง  แลวคอยๆเพิ่มขนาดยาจนถึง  2 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน   ในระยะเวลา 2-3 สัปดาห
ผลพบวา heart failure score, respiratory rate และ heart rate ลดลงอยางมีนัยสํ าคัญ  (p < 0.0001)
                 ผลทางดาน neurohormone พบวาปริมาณ renin, aldosterone และ norepinephrine ใน
พลาสมาลดลงอยางมีนัยสํ าคัญ   ไมมีรายงานการเกิดหัวใจเตนชากวาปกติขั้นรุนแรง    อาการหวัใจวายแย
ลง  และการเกิดการอุดกั้นที่ปอด   แสดงใหเห็นวาการใหยา propranolol จะทํ าใหผูปวยสามารถควบคุม
อาการหัวใจวายที่มีสาเหตุจาก severe L-R shunts ไดดี  เนื่องจากยาไปมีผลลดการกระตุน
neurohormonal system
                 การศึกษาของ Laer และคณะ (2002)  พบวาการให carvedilol ในขนาดยาเริ่มตน 0.09
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม  และคอย ๆเพิม่ขนาดยาจนถึง 0.7 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมในผูปวยเด็กที่มีภาวะหัว
ใจวายและ dilated cardiomyopathy  อายตุัง้แต 6 สัปดาห ถึง 19 ป และตอบสนองตอการรักษาดวย
digoxin, ACE-I หรือ diuretics ไมด ี  หลังจากใหยาเปนเวลา  6  เดือน   พบวาคา ejection fraction เพิ่ม
ขึน้และผลตอบสนองทางคลินิกดีขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญ (p < 0.05)   ผูปวยทุกรายทนตอยาไดดี   และไมมี
ผูปวยที่เกิดอาการไมพึงประสงคจากยาที่รุนแรง
               ตัวแปรที่ตองติดตาม
                 ความดันโลหิต   คล่ืนไฟฟาหัวใจ  (Takemoto et al., 1999)

                 อาการไมพึงประสงคจากยา
                 ความดันโลหิตตํ่ า    หัวใจเตนชากวาปกติ (bradycardia)   เกดิอาการหัวใจวาย (Takemoto et
al., 1999)
                 ขอมูลในปจจุบัน
                 ยงัมกีารใชในเด็กนอยมาก  และในการศึกษาครั้งนี้ไมมีการนํ ายากลุมนี้มาใชในการรักษา
ภาวะหัวใจวาย



                 ปจจัยท่ีสงเสริมใหเกิดอาการหัวใจวาย  (Ghali et al., 1988; Cohn, 1996; Simpson et al.
2000; Johnson et al., 2002)

1. การไมใหความรวมมือใชยา และทางดานโภชนาการ
2. การไดรับการดูแลรักษาไมเหมาะสมเพียงพอ
3. ยาและขนาดยาที่ไดรับไมเหมาะสม
4. ปจจัยทางดานอารมณ
5. ปจจัยทางดานสิ่งแวดลอม

4.  โรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด (Congenital heart disease)

ชนิดของโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด
                  การจ ําแนกชนิดของโรคหัวใจพิการแตก ําเนดิ  อาจแบงตามลกัษณะทางคลนิกิเปน 2   กลุม       
(พงษศักดิ์ โควสถิตย, 2540; Houston, 1998)    คือ
                  1.  กลุมที่ไมมีอาการเขียว  (Acyanotic congenital heart disease)   ไดแก
                    1.1  พวกที่มี  left to right shunt    เชน  ventricular septal defect  (VSD) , atrial septal
defect  (ASD)  หรือ  patent ductus arteriosus  (PDA)
                    1.2  พวกที่มีการตีบแคบ  (Stenotic lesion)   เชน  pulmonary stenosis  (PS) หรือ aortic
stenosis  (AS)  เปนตน
                  2.  กลุมที่มีอาการเขียว  (Cyanotic congenital heart disease)  แบงตามปริมาณเลือดที่ไปปอด
ไดเปน   2  กลุมยอย  คือ

2.1 มเีลือดไปปอดนอยลง  เชน  Tetralogy of Fallot  (TOF) , pulmonary atresia  (PA)
2.2 มีเลือดไปปอดมากขึ้น  เชน  transposition of great arteries  (TGA) , total anomalous

pulmonary venous connection  (TAPVC)
                  Left to right shunt lesions    (L-R shunts , systemic to pulmonary)
                  ลักษณะพยาธสิภาพแบบ  left to right shunt  หมายถงึ   พยาธสิภาพของหวัใจและหลอดเลอืด     ที่ทํ า
ใหปริมาณเลือดที่ไหลไปปอดมากกวาปริมาณเลือดที่ไหลไปเลี้ยงรางกาย  เกิดขึ้นจากการที่มีการไหล
ของเลอืดจากระบบไหลเวียนเลือดของรางกายเขาสูระบบไหลเวียนเลือดที่ปอด ปกตคิวามดนัเลือดดานขวา
ของหวัใจจะตํ ่ากวาดานซาย   เมือ่มชีองตดิตอระหวางระบบไหลเวยีนของรางกาย (ซาย)   และระบบไหลเวียน
ที่ปอด (ขวา)    เลือดจะไหลจากซายไปขวา  การเปลี่ยนแปลงของความตานทานในหลอดเลือดที่ปอด



เปนปจจัยที่กํ าหนดเวลาของการเกิด (timing)  และความ   รุนแรงของอาการ      ทีเ่กดิจากการไหลเวยีนของ
เลือดไปทีป่อดมากเกนิไปรวมทัง้การเกดิภาวะหวัใจวาย    โรคที่พบบอย ไดแก  ASD , VSD และ PDA
                 การที่มีปริมาณเลือดไหลไปที่ปอดมาก  ท ําใหผูปวยมีอาการหายใจเร็วเพราะ lung
compliance ลดลง   ท ําใหรับประทานไดนอยลงเกิดภาวะทุพโภชนาการและเกิดการติดเชื้อที่ระบบทาง
เดนิหายใจบอย ปริมาณเลือดที่ไหลขึ้นอยูกับความแตกตางของแรงตานทานระหวางระบบ   ไหลเวียน
ของรางกายและระบบไหลเวียนที่ปอด   เมือ่มปีริมาณเลือดไหลไปที่ปอดมากพบวา   ความตานทานใน
หลอดเลือดที่ปอดจะคอย ๆเพิ่มขึน้    ท ําใหเกดิ  pulmonary hypertension  นานเขาความดนัในหลอดเลือด
แดงที่ปอดสูงเกินความดันของรางกาย   ท ําใหเกดิ reversal ของ shunt ทีเ่รียกวา  Eisenmenger’s Syndrome
(สุนทร มวงมิ่งและคณะ, 2544; Balaguru et al., 2000)

                   Right to left shunt lesions     (R-L shunts , pulmonary to systemic)
                   ลักษณะพยาธิสภาพแบบ Right to left shunt  หมายถึง  พยาธิสภาพที่ทํ าใหมีปริมาณ
oxygen saturation  ของเลอืดที่ไปเลี้ยงรางกายลดลงตํ่ ากวาปกติ  เกิดจากการที่ปริมาณเลือดที่ไหลไป
ปอดมปีริมาณนอยกวาปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงรางกาย   หรือเกิดจากการที่มีเลือดจาก systemic veins
ไหลมารวมกับเลือดจาก pulmonary veins  ทีบ่ริเวณใดบริเวณหนึ่งของหัวใจ และ/หรือหลอดเลือด
โดยทัว่ไปผูปวยจะมีอาการตัวเขียว  และอาจมีภาวะหัวใจวายรวมดวย  ความรุนแรงของการอุดกั้นการ
ไหลของเลอืดไปปอด และตํ าแหนงของชองทางติดตอระหวางระบบไหลเวียนของรางกายและระบบ
ไหลเวยีนที่ปอด เปนปจจัยที่กํ าหนดอาการแสดงทางคลินิกของ  R-L shunt  โรคที่พบบอย  เชน
tricuspid stenosis (TS) , PA , TOF , severe mitral stenosis  เปนตน  (สุนทร มวงมิ่งและคณะ, 2544;
Balaguru et al., 2000)

                    Obstructive lesions
                   การเกดิภาวะอุดกั้นที่ตํ าแหนงล้ินหัวใจ  อาจเกิดขึ้นรวมกับความบกพรองชนิดอื่น  มีผลทํ า
ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทาง  hemodynamic  เชน  การเกิด PS , tricuspid atresia (TA) , coarctation of
the aorta  เปนตน    จะทํ าใหสวนของหัวใจที่อยูตนตอการอุดกั้นทํ างานมากขึ้น      จนอาจเกิดภาวะหัว
ใจวายของสวนนั้นๆได    ถาเกิดภาวะอุดกั้นรวมกับการรั่วของผนังกั้นหัวใจ      ที่พบบอยคือ  VSD



รวมกับ PS จะท ําใหการไหลของเลือดผิดไปจากปกติ  ซ่ึงถาตีบมากจนความดันเลือดในหัวใจหองลาง
ขวาเทากับหองลางซาย  มีผลใหปริมาณเลือดที่ไหลไปปอดลดลงจะทํ าใหเกิดโรคที่เรียกวา  TOF  ซ่ึง
เปนโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิดชนิดตัวเขียวที่พบบอยที่สุด (Balaguru et al., 2000)

                   Regurgitant lesions
                   การเกดิล้ินหัวใจรั่ว  จะทํ าใหการไหลของเลือดในทิศทางไปขางหนาลดลง  ซ่ึงจะมีผลตอ
hemodynamic  2  ประการ คือ

1. ทํ าให volume load เพิ่มขึ้น
2. ทํ าให cardiac output ลดลง
ถามีการรั่วของ    AV valve  (tricuspid และ mitral regurgitation) จะสงผลใหเกิดการ

ขยายตวัของหวัใจหองบนขวาและหองบนซายขึ้นกับตํ าแหนงของลิ้นหัวใจที่ร่ัว เมื่อหัวใจหองลางบีบ
ตวัท ําใหเลือดไหลยอนขึ้นไปในหัวใจหองบน มีผลใหปริมาณเลือดที่บีบออกจากหัวใจหองลางลดลง
                   ถามีการรั่วของ aortic หรือ pulmonary valve  (aortic or pulmonary regurgitation)  จะท ําใหเกดิ
volume overload  ในหวัใจหองลางขวาหรือหองลางซาย  ตอมาจึงเกิด  ventricular dilatation และ
ventricular dysfunction  ในที่สุด   (Balaguru et al., 2000)

โรคหัวใจพิการแตกํ าเนิดที่พบบอย

                    1.  Atrial septal defect       
                    Defect จะมีลักษณะเปนรูร่ัวที่ atrial septum       โดยมาก septal defect มขีนาดใหญจน
ความดนัเลอืดในหัวใจหองบนทั้งสองเทากันเสมือนหนึ่งวาเปนหนึ่งเดียว     หวัใจหองลางขวามี แรง
ตานทานนอยกวาหองลางซาย  ดงันัน้เลอืดจากหองบนขวาจะผานลงสูหัวใจหองลางขวางายกวา   ทํ าให
เกิด  L-R shunt ขึน้     หัวใจหองลางขวาจึงรับเลือดและสงไปสูปอดมากขึ้น  (จรรยา มะโนทยั, 2524)
ทํ าใหมี volume load ของหวัใจหองบนขวา หองลางขวาและ หลอดเลือด pulmonary artery  รวมทั้ง
หลอดเลือดอื่น ๆที่ปอด   แตไมมี volume load ในหวัใจหองบนซายเนื่องจากเลือดที่ไหล    มาจากที่
ปอดกลับเขาสูหัวใจหองบนซายนัน้   จะไหลผาน ASD ทนัทโีดยไมพกัทีห่วัใจหองบนซายเลย   (คณะ
แพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร, 2530)   ปกตจิะไมมีอาการจนกวาจะเกิดภาวะ right
ventricular failure (Park and Troxler, 2002)

2.  Ventricular Septal Defect



                   Defect   จะมีลักษณะเปนรูร่ัวที่   ventricular septum    เนือ่งจากความดันเลือดในหัวใจดาน
ซายสงูกวาดานขวา  เมื่อหัวใจบีบตัวทํ าใหเลือดจากหัวใจหองลางซาย  ผาน VSD เขาสูหัวใจหองลาง
ขวา  และเขาสูหลอดเลือด pulmonary artery มากขึ้น   หรือเกิด L-R shunt     เลือดที่กลับจากปอดเขาสู
หวัใจหองบนซาย   และหองลางซายจึงมีปริมาณเทากัน   ทํ าใหมี volume load ของ pulmonary circuit,
หวัใจหองบนซายและหัวใจหองลางซาย  (จรรยา มะโนทยั, 2524; คณะแพทยศาสตร  มหาวิทยาลัย
สงขลานครินทร, 2530)

    หวัใจหองลางซายจะเกิด volume overload   ท ําใหมีขนาดใหญขึ้น   แตไมทํ าใหหัวใจหอง
ลางขวามีขนาดใหญ เพราะ shunt ทีเ่กิดขึ้นใน VSD จะเกดิขึน้ในขณะหัวใจบีบตัวโดยหัวใจหองลาง
ขวาก็บีบตัวเชนกัน    และขณะนั้น pulmonary valve เปดแลว       เลือดจากหองลางซายจึงไหลเขา
หลอดเลือด pulmonary arteryโดยตรงมากกวาที่จะพักในหองลางขวา   จงึไมเกิด volume overload ของ
หวัใจหองลางขวาจึงยังคงมีขนาดปกติ       ความแตกตางระหวาง VSD และ ASD คอืการมีขนาดของหัว
ใจหองบนซายใหญขึ้นซึ่งใน ASD จะไมเกิดขึ้น

     ถา VSD มขีนาดใหญมากขึ้นจะมีผลใหหัวใจหองลางขวามีขนาดใหญขึ้นดวย   ภาพถายรังสี
จะเหน็วาหัวใจหองลางทั้งซีกขวาและซายมีขนาดใหญขึ้น   หวัใจหองบนซายมีขนาดใหญขึ้นและเห็น
หลอดเลือดที่ปอดชัดขึ้น    ในกรณีของ VSD ขนาดใหญและไมไดรับการรักษา จะเกิดผลในทางตรงกัน
ขาม  (Reversal of flow)     เนือ่งจากแรงตานทานภายในหลอดเลือดที่ปอดสูงขึ้น   เกิด pulmonary
hypertension   ท ําให L-R shunt เกดินอยลง     หัวใจหองลางซายและหองบนซายมีขนาดเล็กลงแตจะ
เกิด right ventricular hypertrophy เพิ่มขึ้น  (Park and Troxler, 2002)
                   3.  Patent Ductus Arteriosus
                   ความผิดปกติชนิดนี้เกิดเพราะ  ductus arteriosus  ไมปดหลังจากคลอด   ทํ าใหมี patent
connection  ระหวาง thoracic aorta และ left pulmonary artery    การเปลีย่นแปลงทาง hemodynamic        ของ
PDA  มลัีกษณะคลายกับ  VSD  คือมี left to right shunt เกิดขึ้น  จงึมีเลือดผานจากหลอดเลือด aorta เขา
pulmonary artery  ตลอด cardiac cycle   ทัง้ขณะหวัใจบีบตัวและคลายตัว เพราะความดันเลือดที่สูงกวา
กันตลอด   เลือดปริมาณมากกลับเขาหัวใจหองบนซายลงสูหองลางซาย  ออกทางหลอดเลือด aorta ใหม
หวัใจดานซายจงึท ํางานมากขึ้น    ดังนั้นการเกิดหัวใจวายจึงมีลักษณะคลายการเกิดภาวะหัวใจวายใน
VSD   ภาพถายรังสีจะเห็นวาหัวใจหองบนซายและหองลางซาย , ascending aorta และ pulmonary
artery  มขีนาดใหญขึ้น  เห็นหลอดเลือดที่ปอดชัดเจน
                  PDA  ที่มีขนาดเล็ก  จะท ําใหหัวใจหองลางซายมีขนาดใหญขึ้นเพียงเล็กนอย  ผลการตรวจ
คล่ืนไฟฟาหัวใจและภาพถายรังสีจึงใกลเคียงปกติ     PDA ทีม่ขีนาดใหญจะทํ าใหมี  volume overload



ทีห่วัใจหองลางซายและหองบนซาย และเกิด left ventricular hypertrophy  หรือบางครั้งเกิด left atrial
hypertrophy รวมดวย   หากมีปริมาณเลือดที่ไหลผานหลอดเลือด aorta ไปยัง pulmonary artery ใน
ปริมาณมาก   จะสงผลใหเกิด pulmonary hypertension และ right ventricular hypertension ได  ทํ าให
เกิด  right ventricular hypertrophy ตามมา   ผลการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ  จึงเห็น combined ventricular
hypertrophy และ left arterial hypertrophy  เชนเดียวกับใน VSD          ใน PDA ทีม่ขีนาดใหญและไม
ไดรับการรักษาจะทํ าใหเกิด  pulmonary vascular obstructive disease  ท ําใหเกิด bidirectional shunt (ทั้ง
left to right shunt และ right to left shunt)   ท ําใหเกิดตัวเขียวในรางกายสวนลาง  (lower half of the
body) (Park and Troxler, 2002)

  4.  Pulmonary Stenosis
Pulmonary stenosis อาจเกิดที่ล้ินหัวใจ (valvular)   กลามเนื้อใตล้ินหัวใจ (infundibular)

หรือที่เหนือล้ินหัวใจ (supravalvular) เพราะมีเนื้อเยื่อใน pulmonary arterty     หากมกีารตบีมากหวัใจหอง
ลางขวาจะทํ างานหนักเนื่องจากตองบีบตัวเพื่อใหเลือดผานชองตีบดังกลาว หัวใจตอบสนองตอ
pressure load โดย  right ventricular hypertrophy ตามความรุนแรงของการตีบ   เมื่อเปนมากขึน้หวัใจ
หองลางขวาและหองบนขวาจะขยายตัวเกิด right atrial hypertrophy และ right ventricular hypertrophy
และท ําใหเกิดภาวะหัวใจวายในเวลาตอมา (คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร, 2530)

5.  Aortic stenosis
                  AS อาจเกิดที่ตํ าแหนงของลิ้นหัวใจ  หรือที่กลามเนื้อใตล้ินหัวใจ (subvalvular) หรือที่เหนือ
ล้ินหัวใจ (supravalvular) หากตีบมากหัวใจตอบสนองตอ pressure load โดยเกิด left ventricular
hypertrophy เพือ่เพิม่แรงในการบีบใหเลือดไหลผานชองตีบดังกลาว  (Park and Troxler, 2002)

6.  Valvular regurgitation lesions
ความผิดปกติชนิดนี้ที่พบมาก คือ aortic regurgitation  (AR)  และ  mitral regurgitation

(MR)    โดยทัว่ไปหากการเกิดล้ินหัวใจรั่วในระดับรุนแรง   จะมีผลทํ าให chamber  ทีอ่ยูสวนตนและ
ปลายของตํ าแหนงล้ินหัวใจที่ร่ัวจะเกิดการขยายตัว  เนื่องจากมี volume overload ใน chamber นัน้  เชน
ใน mitral regurgitation  จะพบวาทัง้หวัใจหองบนซายและหองลางซายจะเกิดการขยายตัว  หรือใน
aortic regurgitation จะมกีารขยายตัวของหัวใจหองลางซายและ หลอดเลือด aorta เปนตน  (Park and
Troxler, 2002)

       6.1  Mitral Regurgitation   (MR)
       ความผิดปกติที่เกิดขึ้นใน MR   คือ การที่มี volume overload ในหวัใจหองบนซาย



และหองลางซายเปนผลใหทั้งสอง chamber มขีนาดใหญขึ้น  ซ่ึงจะเห็นไดจากภาพถายรังสี  และ  ผล
การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจจะพบวามี  left atrial hypertrophy และ left ventricular hypertrophy
                          6.2  Aortic Regurgitation  (AR)

      ความผิดปกติที่เกิดขึ้น  คือ  มี volume overload เกดิขึน้ในหัวใจหองลางซาย       
เนือ่งจากมีเลือดจํ านวนหนึ่งไหลยอนจากหลอดเลือด aorta กลับเขามาในหัวใจหองลางซาย        ภาพ
ถายรังสีจะเห็นวาหัวใจหองลางซายมีขนาดใหญขึ้น และเห็นวามี  left ventricular hypertrophy  ไดจาก
การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ  ในหลอดเลือด aorta กจ็ะเกดิการขยายตัวเชนกัน

5.  ภาวะทุพโภชนาการ   (Malnutrition)

                ผูปวยเด็กโรคเรื้อรังมักมีปญหาทุพโภชนาการ  ซ่ึงจะมีผลกระทบตอการเจริญเติบโต สมอง
และพฒันาการ การเจ็บปวย การตาย ตลอดจนผลกระทบตอดานอารมณและจิตใจของผูปวย (สังคม จง
พพิฒันวณิชย, 2544)
                  สาเหตุและกลไกที่ทํ าใหผูปวยมีภาวะทุพโภชนาการ  อาจเนื่องจาก

1. ภาวะเบือ่อาหาร  คล่ืนไส  อาเจียน  ทํ าใหผูปวยรับประทานอาหารไดนอยกวาความ
ตองการของรางกาย

2. ภาวะวิกฤตของโรค ทํ าใหผูปวยมี  basal metabolic rate สูงขึ้น  จึงมีความตองการพลัง
งาน โปรตีนและสารอาหารบางชนิดมากกวาภาวะปกติ

3. พยาธสิภาพของโรค  เชน โรคตับวาย หัวใจวาย ทํ าใหมีความผิดปกติในการยอยและ
การดูดซึมอาหารทางระบบทางเดินอาหาร

การประเมินภาวะโภชนาการของผูปวย  (สังคม จงพิพัฒนวณิชย, 2544)  สามารถทํ าไดโดย

1. การซักประวัติ  ไดแก ประวัติการรับประทานอาหาร  (dietary assessment)  ประวัติ



การเล้ียงดู  นิสัยการรับประทานอาหาร  เศรษฐฐานะของครอบครัว  ประวัติความเจ็บปวย  เพื่อนํ ามา
ประเมนิปรมิาณพลังงานและอาหารที่เด็กไดรับวามากนอยเพียงใด  และมีสาเหตุหรือปจจัยเสี่ยงที่จะทํ า
ใหเดก็มีปญหาภาวะทุพโภชนาการหรือไม

2. การวัดสวนตาง ๆของรางกาย  (anthropometric measurements)  ไดแก  การชั่งนํ้ า
หนกั  วดัสวนสูง  วัดรอบศีรษะ  รอบอก  รอบแขน  ความหนาของไขมันใตผิวหนัง (skin fold
thickness)

การวัดสวนตาง ๆของรางกายสามารถใชประเมินภาวะโภชนาการได  โดยเฉพาะอยาง
ยิง่การขาดโปรตีนและพลังงาน  ในทางปฏิบัติการชั่งนํ้ าหนักและสวนสูงเปนวิธีที่นิยมใชมากที่สุด
เนือ่งจากวดังายสะดวก และผิดพลาดไดนอย  เนื่องจากนํ้ าหนักเปลี่ยนแปลงเร็วเมื่อขาดอาหาร       จึง
บงชี้ถึงภาวะขาดอาหารเฉียบพลัน (acute malnutrition)  สวนความสูงจะใชในการวินิจฉัยภาวะขาด
อาหารเรื้อรัง (chronic malnutrition)   สามารถจ ําแนกความรนุแรงของโรคขาดโปรตนีและพลงังานออกเปน
3  ระดบัคอื  ระดับที่ 1  รุนแรงนอย   ระดับที่ 2  รุนแรงปานกลาง   ระดับที่ 3  รุนแรงมาก    โดยการ
เทยีบหารอยละของนํ้ าหนักที่ควรจะเปนตออายุ  (percentage of expected weight for age)   รอยละของ
ความสูงที่ควรจะเปนตออาย ุ (percentage of expected height for age)  หรือรอยละของนํ ้าหนกัที่ควรจะเปน
ตอความสูง (percentage of expected weight for height)

                 % ของนํ้ าหนักที่ควรเปนตออายุ        =                นํ ้าหนักของผูปวย X 100
                                                                                   นํ ้าหนักเฉลี่ยของเด็กทั่วไปที่อายุเทากัน

                % ของความสูงที่ควรจะเปนตออายุ   =                ความสูงของผูปวย X 100
                                                                                ความสูงเฉลี่ยของเด็กทั่วไปที่อายุเทากัน

          % ของนํ้ าหนักที่ควรจะเปนตอความสูง  =                             นํ ้าหนักของผูปวย X 100
                                                                                        นํ ้าหนักเฉลี่ยของเด็กทั่วไปที่ความสูงเทากัน

                 หากผูปวยมีรอยละของนํ้ าหนักตออายุหรือรอยละของนํ้ าหนักตอความสูงนอยกวาปกติจะ
เรียกวา  ผอม (wasting)  ซ่ึงจะบงบอกถึงภาวะทุพโภชนาการเฉียบพลัน สวนผูปวยที่มีรอยละของความ
สูงตออายุนอยกวาปกติจะเรียกวา เตี้ย (stunting)   ซ่ึงจะบอกถึงภาวะทุพโภชนาการเรื้อรังของผูปวย



และในผูปวยที่มีความผิดปกติทั้งผอมและเตี้ยก็จะบงบอกวาผูปวยมีภาวะการขาดอาหาร    ทั้งชนิดเฉียบ
พลันและชนิดเรื้อรัง  ดังแสดงในตารางที่ 7 (Needlman, 1996)

ตารางที่ 7       การจํ าแนกระดับความรุนแรงของโรคขาดโปรตีนและพลังงาน

คิดจากรอยละของ ระดับความรุนแรงของโรค
นํ้ าหนัก / อายุ

(ผอม)
สวนสูง / อายุ

(เตี้ย)
นํ้ าหนัก / สวนสูง

ระดับปกติ
ระดับที่ 1 (นอย)
ระดับที่ 2 (ปานกลาง)
ระดับที่3 (รุนแรง)

> 90
75 – 90
60 – 74

< 60

> 95
90 – 95
85 – 89

< 85

> 90
81 – 90
70 – 80

< 70

ที่มา: Needlman, 1996
                     3.  การตรวจรางกายทางคลินิก   เพื่อตรวจหาอาการแสดงของการขาดอาหาร  ขึ้นกับระดับ
ความรุนแรงและระยะเวลาของการขาดอาหาร

4. การตรวจทางหองปฏิบัติการ  ชวยในการหาสาเหตุของการขาดอาหารและชวยใน
การวดัระดับของสารอาหารชนิดตางๆในเลือดและเนื้อเยื่อ   ในทางปฏิบัติผลตรวจทางหองปฏิบัติการ
ชวยวินิจฉัยและดูแลรักษาผูปวยตามความจํ าเปน
                   ปญหาทุพโภชนาการเปนเรื่องที่พบไดในผู ปวยเด็กที่มีเปนโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด 
(Forchielli et al., 1994)  เกดิขึน้เนื่องจากปริมาณพลังงานที่ไดรับลดลง  สาเหตุจากเด็กเบื่ออาหาร หรือ
รับประทานอาหารไดนอย เพราะมีเลือดดํ าคั่งบริเวณทางเดินอาหาร ในขณะที่เลือดไปเลี้ยง  ชองทอง
นอย ท ําใหการดดูซมึสารอาหารลดลง ปริมาณสารอาหารทีไ่ดรับไมเพยีงพอกบัความตองการ    ใชพลังงานที่
เพิม่ขึน้จากการหายใจที่เร็วกวาปกติ และมี metabolism เพิม่ขึน้  ทํ าใหเด็กมีการเจริญเติบโตที่ชากวาเด็ก
ปกติ
                  การรักษาสวนใหญมีวัตถุประสงคเพื่อที่จะใหผูปวยมีการเจริญเติบโตเพิ่มขึ้นใกลเคียงกับ
เด็กปกติมากที่สุด (Talner et al., 2000) โดยการใหสารอาหารโปรตีน   และสารอาหารอื่น ๆที่ใหพลัง
งานเสรมิ  ปจจุบันยังไมมีแนวทาง เกี่ยวกับปริมาณพลังงานที่ผูปวยควรไดรับ แตมีหลายกลวิธีเพื่อใหผู
ปวยไดรับปริมาณพลังงานเพิ่มขึ้น  โดยยึดหลักเกณฑดังนี้ (Forchielli et al., 1994)

- ใหรับประทานอาหารที่ใหพลังงานสูง



- หลีกเลี่ยงการใหสารนํ้ าปริมาณมากในครั้งเดียว
- จ ํากัดปริมาณเกลือโซเดียม
- ติดตามระดับ electrolytes ในรางกาย
ในผูปวยที่รับประทานอาหารไดตามปกติ    ไมควรใหผูปวยรับประทานอาหารที่มีความ

เขมขนของสารอาหารมาก โดยการลดปริมาณนํ้ าในอาหาร  และเพิ่มปริมาณโปรตีน คารโบไฮเดรต
หรือไขมนั เพราะการลดปริมาณนํ้ า และเพิ่มโปรตีนในอาหารจะทํ าใหเกิดภาวะ solute overload   ซ่ึงจะ
ท ําใหการทํ างานแยลงได  ดังนั้นอาจเปลี่ยนแปลงโดยการใหสารอาหารประเภทคารโบไฮเดรต หรือไข
มนัทดแทน  เนื่องจากไขมันเปนสารอาหารประเภทใหพลังงานสูง ดังนั้นอาจใหในปริมาณเพียงเล็ก
นอย  หากผูปวยไดรับสารอาหารประเภทคารโบไฮเดรตเสริมแลว
                  นอกจากนีเ้ด็กที่เปนโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด ยังตองการสารอาหารอื่น ๆเสริมดวย  เชน
กรดโฟลิก  ธาตุเหล็ก  แมกนีเซียม  และแคลเซียม   จงึควรใหจํ าพวกวิตามินเสริมดวย
                  การศึกษาของ Baum และคณะ (1980)  ศกึษาโดยเปรียบเทียบการเจริญเติบโตของเด็กที่มี
ภาวะหวัใจวาย กับเด็กที่มีโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิดแตไมมีอาการใด  ๆ    พบวากลุมทีม่ภีาวะหวัใจวาย
สวนใหญมีการเจริญเติบโตทั้งสวนสูงและนํ้ าหนักตํ่ ากวาเปอรเซ็นตไทลที่ 5    สํ าหรับกลุมที่ไมมีอาการ
สวนใหญจะอยูระหวางเปอรเซ็นตไทลที่ 25 และ 75  แตในกลุมนี้ทั้งหมดอยูระหวางเปอรเซ็นตไทลที่
10-90  ซ่ึงการเจริญเติบโตจะใกลเคียงเด็กปกต ิ      นอกจากนีพ้บวาเดก็ทีม่ภีาวะหวัใจวายจะมีปริมาณไขมัน
รวมในรางกายและปริมาณไขมันที่สะสมในเซลลไขมันนอยกวากลุมที่ไมมีอาการอยางมีนัยสํ าคัญ โดย
มีคา p < 0.001 และ 0.006 ตามลํ าดับ เห็นไดชัดเจนเมื่ออายุมากกวา 3 ป   และมีผลใหเด็กที่มีภาวะหัวใจ
วายมสีวนสงูและนํ้ าหนักนอยกวาเด็กปกติ  ทั้งนี้เนื่องจากเมื่อความตองการใชพลังงานในผูปวยที่มี
ภาวะหวัใจวายเพิ่มขึ้น  หัวใจตองทํ างานหนักมากขึ้น  ในขณะที่สารอาหาร ที่ไดรับมีปริมาณนอย จึงทํ า
ใหปริมาณไขมันที่สะสมมีอยางจํ ากัด
                  การศึกษาแบบยอนหลัง  เพือ่ศึกษาถึงการเกิดภาวะทุพโภชนาการชนิดเฉียบพลันและชนิด
เร้ือรัง ในผูปวยเด็กที่เขารับการรักษาตัวในโรงพยาบาลดวยอาการผิดปกติของหัวใจ  (Cameron et al.,
1995)  โดยทีภ่าวะทพุโภชนาการเฉียบพลันประเมินจากรอยละของนํ้ าหนักที่ควรจะเปนตอความสงู
และภาวะทพุโภชนาการเรือ้รังประเมนิจากรอยละของความสงูทีค่วรจะเปนตออาย ุพบวาผูปวย  ที่มีความผิด
ปกตขิองหัวใจซึ่งเกิดจาก L-R intracardiac shunt  จะมภีาวะทุพโภชนาการมากที่สุดถึงรอยละ 65
(11/17)  โดยเกิดภาวะทุพโภชนาการในปจจุบันเปนสวนใหญ (รอยละ 70)   ผูปวยทั้งที่มีภาวะทุพ
โภชนาการเฉียบพลันและเรื้อรังสวนใหญจะมีภาวะหัวใจวาย หรือภาวะตวัเขยีว หรือทัง้สองอยางรวมกัน      
โดยพบรอยละ  80 และ  83 ตามลํ าดับ



                   หากพจิารณาตามอายุผูปวยพบวา วัยทารก (อายุตั้งแต 29 วันถึง 1 ป)  จะเกิดภาวะ      ทุพ
โภชนาการเฉียบพลันมากที่สุด โดยพบถึงรอยละ 79 (30/38) ของทารกทั้งหมด  สวนผูปวยในชวงอายุ
อ่ืน ๆพบรอยละ 30  แตสํ าหรับภาวะทุพโภชนาการเรื้อรังพบมากที่สุดในเด็กอายุชวง 1-3 ป   พบถึงรอย
ละ 84 (16/19)  รองลงมาคือ วัยทารก (29 วันถึง 1 ป)  พบรอยละ 82 (31/38)   นอกจากนี้ยังพบมากใน
เดก็วยักอนเขาเรียน (3-5 ป)   วัยเรียน (5-15 ป) และวัยรุนดวยโดยพบรอยละ 61
                  จงึเหน็ไดวาเดก็ทีม่โีรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด  โดยเฉพาะหากมีภาวะหัวใจวายรวมดวยสวน
ใหญจะมปีญหาทุพโภชนาการรวมดวยเสมอ  โดยสามารถประเมินไดจากนํ้ าหนักตัว  และความสูง  ซ่ึง
เมือ่เทยีบกับการเจริญเติบโตของเด็กปกติ จะเห็นไดชัดวามีการเจริญเติบโตที่ชากวา

6.  การศึกษาการใหการบริบาลทางเภสัชกรรมแกผูปวยโรคหัวใจวาย

     6.1  ผูปวยวัยผูใหญ
                  การศกึษาการประเมินผลการจัดใหมีโปรแกรมการใหบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวย    หัว
ใจวายที่มีอายุมากกวา 65 ป (Varma et al.,1999)  แบงผูปวยออกเปน 2 กลุม  คือ กลุม A เปน      ผูปวยที่
เขารวมในโปรแกรมที่จัดขึ้น จํ านวน 42 คน และกลุม B เปนผูปวยที่ไดรับการบริการ      ตามปกติ
จ ํานวน 41 คน  ผูปวยในกลุม A จะไดรับความรูจากเภสัชกรเกี่ยวกับภาวะหัวใจวาย     รายละเอียดเกี่ยว
กบัยาทีไ่ดรับ และวิธีปฏิบัติเมื่อเกิดอาการหัวใจวาย  นอกจากนี้ยังไดรับหนังสือ     คูมือโรคหัวใจวาย
ซ่ึงมรีายละเอยีดเกี่ยวกับโรค อาการแสดง จุดประสงคในการรักษาภาวะหัวใจวาย ยาที่ใชในการรักษา
รวมทัง้อาการขางเคียงจากยา วิธีปฏิบัติเมื่อลืมกินยา อาหารและการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม เภสัชกรจะ
ปรึกษาแพทยหากพบวายาที่ใชไมเหมาะสม ประเมินผลที่ระยะเวลา 12 เดือน     ผลการศึกษาพบวา ผู
ปวยในกลุม A มคีวามรูในเรื่องหัวใจวายและใหความรวมมือในการใชยาดีกวากลุม B อยางมีนัยสํ าคัญ
(p = 0.0026 และ 0.039 ตามลํ าดับ) และยังพบวาคุณภาพชีวิตในดาน physical function, vitality, social
functioning และ mental health ของผูปวยในกลุม A ดกีวาผูปวยในกลุม B อยางมีนัยสํ าคัญ (p < 0.05)
นอกจากนีค้วามถี่ของการนอนรักษาในแผนกผูปวยในของ  ผูปวยในกลุม A นอยกวากลุม B อยางมีนัย
สํ าคัญ (p = 0.006)
                   Gattis และคณะ (1999)  ท ําการศกึษาในผูปวย 181 คนที่มีภาวะหัวใจวาย และมี left
ventricular dysfunction (LVEF < 45)   แบงผูปวยเปนกลุมทดลอง 90 คน  และกลุมควบคุม 91 คน  โดย
เภสชักรจะปรึกษาแพทยเกี่ยวกับยาที่ใชในการรักษาผูปวยที่เปนกลุมทดลอง   เนนใหมีการเพิ่มขนาดยา
ของ ACE-I จนถงึขนาดสูงสุด  หรือการใหยาขยายหลอดเลือดชนิดอื่นในผูปวยที่ทนตอ   ผลขางเคียง



ของ ACE-I ไมได   การหลีกเลี่ยงการเกิดพิษจากยา digoxin  รวมทัง้พิจารณาถึงขอหามใช และการเกิด
ปฏิกริิยาระหวางยา นอกจากนี้เภสัชกรจะอธิบายผูปวยเกี่ยวกับยาที่ผูปวยไดรับตั้งแตประโยชนและ
ความสํ าคัญของยาแตละชนิด วิธีใชยา ตลอดจนอาการไมพงึประสงคจากยาทีอ่าจเกดิขึน้   พรอมทั้งเปด
โอกาสใหผูปวยซักถาม   หลังจากนัน้จะโทรศัพทติดตามผูปวยที่สัปดาหที่ 2, 12 และ 24  โดยติดตาม
ปญหาจากการใชยาและอาการของผูปวย  เภสัชกรจะนํ าปญหาไปปรึกษาแพทยเพื่อเปลี่ยนแปลงแกไข
ตอไป   สํ าหรับผูปวยในกลุมควบคุมไดรับการบริการตามปกติและไดรับการติดตามที่สัปดาหที่ 12 และ
24  เพือ่ตดิตามอาการของผูปวย   ผลการศึกษาพบวาผูปวยในกลุมทดลองไดรับยา ACE-I ในขนาดสูง
กวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญ (p < 0.001)   นอกจากนีอั้ตราการตาย    และการเกิดอาการหัวใจวาย
เกดิขึน้นอยกวาผูปวยในกลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคญั (p = 0.005)      เหตผุลอาจเกิดจากผูปวยในกลุม
ทดลองไดรับการติดตามอยางใกลชิดมากกวาผูปวยในกลุมควบคุม          ทํ าใหพบและแกปญหาได  อีก
ปจจัยหนึ่งคือ  การไดรับยา ACE-I ในขนาดที่สูงกวา
                  Rainville (1999)  ไดท ําการศึกษาในผูปวยในอายุตั้งแต 50 ปขึ้นไป  ที่ไดรับการวินิจฉัยวา
เปนโรคหัวใจวาย และสุมแบงผูปวยออกเปนกลุมทดลองกับกลุมควบคุม  กลุมละ 17 คน  ผูปวยในกลุม
ควบคมุไดรับการบริการตามปกติ   ตางกับกลุมทดลองซึ่งนอกจากจะไดรับการบริการตามปกติแลว ยงั
ไดรับความรูเพิม่เตมิจากพยาบาลเกีย่วกบัปจจยัเสีย่งในการเขารักษาตวัในแผนกผูปวยใน และจากเภสัชกร
โดยอธบิายผูปวยและผูดูแลผูปวยเกี่ยวกับพยาธิสภาพของโรค  การรักษาภาวะหัวใจวาย  การติดตามนํ้ า
หนกั  ปจจยัที่มีผลตอภาวะหัวใจวายและโรคหลอดเลือดโคโรนารี  อุปกรณที่ใชไดแก  แผนพับ  วิดิโอ
เทป  หนงัสือคูมือ  และเภสัชกรจะพิจารณาความเหมาะสมของยาที่แพทยส่ังจาย  โดยคํ านึงถึงผลการ
รักษา  การใหความรวมมือใชยาของผูปวย และลดคาใชจาย  เภสัชกรจะโทรศัพทติดตามผลภายใน 3
วนั และที่ 7 วันหลังกลับจากโรงพยาบาล  จากนัน้จะตดิตามขอมลูที ่      30 วนั  90 วนั และ 12 เดือน  โดย
ตดิตามผลการใหคํ าปรึกษา  เนนยํ้ าขอมูลที่เคยใหคํ าแนะนํ าผูปวย  สอบถามการกลับมานอนรักษาตัว
ในแผนกผูปวยใน   สวนผูปวยในกลุมควบคุมจะไดรับการติดตามที่  30 วัน   90 วัน และ 12 เดือน  ภาย
หลังจากกลับจากโรงพยาบาล    เพื่อสอบถามถึงการกลับเขามารักษาตัวในแผนกผูปวยใน   พบวากลุม
ทดลองกลบัมานอนรักษาตัวในแผนกผูปวยในนอยกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัย  (p < 0.05)  และ
ระยะเวลาตั้งแตผูปวยกลับจากโรงพยาบาลจนถึงกลับมานอนรกัษาในแผนกผูปวยในดวยอาการหวัใจวาย
จะนานกวากลุมควบคมุอยางมนียัสํ าคญั         (p < 0.01)
                 ในประเทศไทยมีการศึกษาของ สมสกุล ศริิไชย และคณะ (2544)  ซ่ึงศึกษาผลของการให
ความรูและค ําปรกึษาแกผูปวยนอกที่มีภาวะหัวใจวายโดยเภสัชกร ในผูปวยจํ านวน  61  คน ที่มีภาวะหัว
ใจวายเรื้อรัง  ejection fraction มคีานอยกวารอยละ 45  และมีอายุตั้งแต 45 ปขึ้นไป   โดยการสุมตัว



อยางผูปวยแบงออกเปนกลุมควบคุมซึ่งไดรับบริการตามปกติ และกลุมทดลองซึ่งไดรับความรูเกี่ยวกับ
ภาวะหวัใจวายและการรักษาในลักษณะเปนกลุมยอย    หลังจากนัน้จะไดรับค ําปรกึษาเรือ่งยาเปนราย
บคุคลโดยเภสชักร   ผลการศึกษาพบวาผูปวยกลุมทดลองมีคะแนนความรูเกี่ยวกับการรักษาภาวะหัวใจ
วาย  ความรวมมือในการใชยา  และคะแนนคณุภาพชวีติดานสขุภาพจติมากกวากลุมควบคมุอยางมีนัยสํ าคัญ
(p < 0.01)
                   จะเหน็ไดวาบทบาทของเภสัชกรในการดูแลผูปวยที่มีภาวะหัวใจวาย  จะเกี่ยวของกับการให
ขอมลูแกผูปวยหรือผูดูแลผูปวยในเรื่องโรคหรือความผิดปกติที่เกิดขึ้น   จุดประสงคของการรักษา
แนวทางการรักษา  รายละเอียดของยาที่ไดรับทั้งประโยชนและความสํ าคัญของยาที่ไดรับ  วิธีใชยา
รวมทัง้อาการไมพึงประสงคจากยาที่อาจเกิดขึ้น   ทั้งนี้เพื่อใหผูปวยและผูดูแลผูปวย         มีความเขาใจ
และเหน็ความส ําคัญของการรักษา  อันจะชวยเพิ่มความรวมมือในการใชยา  นอกจากนี้ยังใหขอมูลเกี่ยว
กบัการดแูลทางดานโภชนาการ  รวมทั้งการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม  อุปกรณชวย  ในการใหขอมูลผูปวย
ไดแก  แผนพับ  หนังสือคูมือ  หรือ วดิิโอเทป

       6.2  ผูปวยเด็ก
              จากการสืบคนขอมูลจากฐานขอมูล Medline (ป1980-ปจจุบัน) International Pharmaceutical
Abstracts (IPA) (ป 1970-2000)      Sciencedirect (ป 1980-ปจจุบัน)     ฐานขอมูลวิทยานิพนธใน
ประเทศไทยในจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (พ.ศ.2534-2542)    มหาวิทยาลัยมหิดล (พ.ศ.2530-2541)
และมหาวิทยาลัยสงขลานครินทร (พ.ศ.2530-2539)  ไมพบวามีผูทํ าการศึกษาการใหการบริบาลทาง
เภสชักรรมแกผูปวยโรคหัวใจวายที่เปนผูปวยเด็ก

7.  การใหการบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวยเด็ก

                   ผูปวยเดก็เปนกลุมผูปวยทีส่มควรจะไดรับการบรบิาลทางเภสชักรรมอยางยิง่  ทัง้นีเ้นือ่งจาก      ผู
ปวยกลุมนี้มีปญหาการใชยาที่มีลักษณะคลายกับในผูสูงอายุ   กลาวคือ  มีการใชยาหลายชนิด      ใน
คราวเดยีวกนัทั้งจากยาที่แพทยส่ังหรือยาที่จัดหามารับประทานเอง รวมทั้งอาหารเสริมชนิดตาง ๆ  นอก
จากนีผู้ปวยเดก็ยังมีโอกาสเกิดปญหาจากการใชยาได   เชน  การไมใหความรวมมือในการใชยา   ขนาด
ยาหรือวิธีการใหยาที่ไมเหมาะสม    การขาดรปูแบบยาเตรียมที่เหมาะสมในเด็ก  ขอมูลยาที่มีอยางจํ ากัด
เกีย่วกบัขนาดยาในเด็ก  เปนตน (Munzenberger, 1976; Zenk, 1994; Dundee et al., 2002)



                   แมวาผูปวยเด็กสวนใหญจะใชยาเพื่อรักษาอาการเจ็บปวยที่เกิดขึ้นแบบเฉียบพลัน  แตยังมีผู
ปวยอีกจ ํานวนไมนอยซ่ึงเปนกลุมผูปวยที่ใชยาสํ าหรับรักษาอาการเจ็บปวยชนิดเรื้อรัง  ซ่ึงตองใชยา
อยางตอเนื่องเปนระยะเวลานาน  เชน  โรคหืด   เบาหวาน  หรือโรคเกี่ยวกับระบบหัวใจและหลอดเลือด
ดงัตารางที ่  8     และพบวาผูปวยกลุมโรคเรื้อรังมีแนวโนมที่จะไมใหความรวมมือในการใชยามากกวา
(Dundee et al., 2002)

ตารางที่  8       ผูปวยเด็กที่เปนโรคเรื้อรังและตองใชยาอยางตอเนื่อง

Condition Estimated No. of affected children in the
United States

Asthma
Autism
Cancer
Cardiovascular conditions
Cystic fibrosis
Epilepsy
Juvenile rheumatoid arthritis
Type 1 diabetes

4,400,000
100,000
8,600

500,000
30,000
300,000
70,000
120,000

ที่มา: Dundee et al., 2002
               ผูปวยเดก็มคีวามเสี่ยงในการเกิดอันตรายจากการใชยามากกวาผูใหญ โดยเฉพาะในเด็กแรก
คลอดและทารก เนื่องจากอวัยวะตางๆยังมีการเจริญเติบโตไมเต็มที่ และทํ าหนาที่ไมสมบูรณ   จึงมีผล
ตอยาตั้งแตขั้นตอนการดูดซึมยา (absorption)   การกระจายยา (distribution)   การเปลี่ยนแปลงยา
(metabolism)  และการขับถายยา (excretion)   การเขาใจถึงความแตกตางของปจจัยดังกลาวเปนสิ่ง
สํ าคัญสํ าหรับเภสัชกรในการกํ าหนดขนาดยาที่เหมาะสมในผูปวยเด็ก (Milsap et al., 1986, Dundee et
al., 2002)



                  การก ําหนดขนาดยาที่ถูกตองเปนปญหาที่พบบอยในผูปวยเด็ก  การกํ าหนดขนาดยาที่ดี ที่สุด
ควรพจิารณาจากทั้งอายุและนํ้ าหนักของผูปวย  ปญหาที่พบสวนใหญจะเปนการใหยาในขนาดที่นอย
เกนิไป  เนือ่งจากมีความกังวลเกี่ยวกับการเกิดอาการไมพึงประสงคจากการใชยา  หรือการเกิดพิษจากยา

       7.1  กลวิธีการใหคํ าปรึกษาผูปวยเด็ก
    การใหค ําปรึกษาผูปวยเด็กควรพิจารณาถึงความสามารถในการเรียนรูของเด็กในวัยตางๆ

และสภาวะทางดานจิตใจของเด็ก  (Dundee et al., 2002) ดังนี้
                  7.1.1.1  เดก็เล็กอายุตั้งแตแรกคลอดถึง  5 ป    ควรใหคํ าปรึกษากับผูปกครองหรือผูดูแล
ผูปวยโดยตรง
                  7.1.1.2  เด็กอายุตั้งแต  6 – 12 ป    เด็กในวัยนี้สามารถเรียนรูและรูจักใชความคิดมากขึ้น
การใหคํ าปรึกษาสามารถใหทั้งผูปวยและผูดูแลผูปวยไปพรอมๆกัน  โดยใชคํ าอธิบายงายๆ อาจมี
อุปกรณชวยสอน  ไดแก  ภาพสี   รูปการตูน    ตุกตา   วดิโิอเทปที่นาสนใจ

7.1.1.3 เดก็อายตุัง้แต  13 ปจนถึงเริ่มเขาสูวัยผูใหญ     เปาหมายการใหคํ าปรึกษาจะอยูที่ตัว
ผูปวยเปนหลัก  ทั้งขอมูลที่เกี่ยวกับยาและการดูแลตนเอง

       7.2  การใหการบริบาลทางเภสัชกรรมแกผูปวยเด็กท่ีเปนโรคชนิดเรื้อรัง
                   ผูปวยที่เปนโรคชนิดเรื้อรังเปนกลุมผูปวยที่ตองรับประทานยาเปนประจํ าทุกวันอยาง  ตอ
เนือ่งและสมํ่ าเสมอ  บทบาทของเภสัชกรจะเนนไปในการเพิ่มความรวมมือในการใชยา   สงเสริมให
เกดิการใชยาอยางเหมาะสมในเด็ก   สอนทักษะการดูแลตนเอง   แนะนํ าใหผูปวยมาตามแพทยนัด  และ
มกีารตดิตามผูปวยอยางตอเนื่องเพื่อติดตามการใหความรวมมือในการใชยา การตอบสนองตอการรักษา
การเกิดอาการไมพึงประสงคจากการใชยา  (Munzenberger, 1976; Wagner, 2000; Dundee et al., 2002)
ดงัตัวอยางตอไปนี้

7.2.1 ผูปวยเด็กที่เปนโรคหืด
       เภสชักรจะใหคํ าปรึกษาตอทั้งผูดูแลผูปวยและตัวผูปวยเอง    โดยใหความรูเกีย่วกบั
โรคและแนวทางการรกัษา   รายละเอยีดเกีย่วกบัยาทีไ่ดรับรวมถงึวธีิการใชยาทีถู่กตอง    สง
เสรมิใหเกิดการใชยาอยางเหมาะสม  และสอนเทคนิควิธีการใชยาพน

7.2.2 ผูปวยเด็กที่เปนโรคเบาหวาน
บทบาทของเภสัชกรจะเนนเกี่ยวกับการดูแลใหมีการใชยาอยางเหมาะสม  และ

                         ถูกตองกับชนิดของโรคเบาหวานในผูปวยเด็กทั้งเบาหวานชนิดที่  1 และชนิดที่  2



7.3  การศึกษาถึงผลการใหการบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวยเด็ก
    Chan และคณะ (2001) ไดทํ าการศึกษาตั้งแตเดือนพฤศจิกายน ป ค.ศ. 1997 จนถึง เดือน

มกราคม ป ค.ศ. 1999  เร่ิมตนตั้งแตผูปวยเขารับการรักษาในแผนกผูปวยในโรงพยาบาล  โดยผูปวยเด็ก
จ ํานวน  107  คนที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคหืด    จะไดรับการรักษาอยางเหมาะสมจากแพทยผูเชี่ยว
ชาญโรคปอดรวมกับกุมารแพทย    ทัง้ผูปวยและครอบครวัจะไดรับความรูเกีย่วกบัแนวทางการรกัษาโรค
และเปาหมายในการรกัษาจากเภสชักรและพยาบาลซึง่ผานการฝกฝนทางดานโรคหดื           ในจ ํานวนนีม้ผูี
ปวย 79 คนทีม่ารบัการตรวจรกัษาตอในแผนกผูปวยนอก     และไดรับค ําแนะน ําจากเภสชักรโดยเภสชักร
ใหความรูเกีย่วกบัโรคหดื   อธิบายเปาหมายในการรกัษา   ประเมนิผลความรวมมอืในการใชยาและเทคนคิ
การใชยาพน รวมทัง้ใหค ําแนะน ําการใชยา   ผลการศกึษาพบวาผูปวย  71  คน (รอยละ 90) ไมตองกลับมา
รักษาในแผนกผูปวยในโรงพยาบาลในระยะเวลา 2 ป   ในป ค.ศ. 1998 และ 1999 พบวาจ ํานวนครัง้ทีผู่ปวย
เขารับการรกัษาในแผนกผูปวยในเนือ่งจากโรคหดืลดลงเมือ่เทยีบกบัป ค.ศ. 1997   โดยป ค.ศ. 1997 มผูีปวย
เขารับการรกัษาในแผนกผูปวยในในอตัรา 3.2 คร้ังตอผูปวย 1,000 คน       ลดลงเปน 2.1 คร้ังตอผูปวย 1,000
คน (p < 0.01) และ 1.9 คร้ังตอผูปวย 1,000 คน (p < 0.01) ตามล ําดบั

     การศึกษาโดย  Malik และ Hampton (2002)   ศกึษาผลของการใหการดูแลผูปวยโรคหืด   
ตัง้แตเดอืนตุลาคม ป ค.ศ. 1999 จนถึงเดือนธันวาคม ป ค.ศ. 2001   โดยเภสัชกรเปนผูใหคํ าแนะนํ าแกผู
ปวยเดก็พรอมผูดูแลผูปวยในขณะที่รักษาตัวในแผนกผูปวยใน  เกี่ยวกับสาเหตุของการเกิดโรค    การ
ใชยา   ผลของยาตอโรค  และสิ่งกระตุนที่ทํ าใหเกิดโรค  อุปกรณชวยสอนไดแก  วดิิโอเทป  แผนพับ
ซ่ึงอธบิายเกี่ยวกับโรค  แผนการรักษา  คํ าแนะนํ าวิธีการใชอุปกรณพนยา  การออกก ําลังกายทีเ่หมาะสม
และการควบคุมปจจัยที่กระตุนใหเกิดโรค หลังจากนั้นมีพยาบาลและ respiratory therapist แนะนํ าเรื่อง
การดแูลผูปวย      จํ านวนผูปวยที่ศึกษามีทั้งสิ้น  69  คน     พบวาผูปวยดงักลาวมีความถี่ของการมารักษา
ที่แผนกฉุกเฉนิ และรักษาตัวในแผนกผูปวยในลดลงจาก  106  คร้ังเปน   51  คร้ังเมื่อเทียบกับกอนใหคํ า
แนะนํ า
                  Munzenberger  และคณะ (2002)    ศกึษาถึงผลของการใหการดูแลรักษาโรคหืดอยางใกลชิด
และเหมาะสมในผูปวยเด็กโดยแพทยซ่ึงยึดตามแนวทางการรักษาผูปวยโรคหืด  รวมกับการใหความรู
แกผูดูแลผูปวยอยางละเอียดโดยเภสัชกร   ความรูทีใ่หไดแก การอธบิายความหมายของโรค   ปจจัยที่มีผล
กระตุนการเกิดโรค   อาการเตือน   แนวทางการรักษาโรค   ความรูเกีย่วกบัยาและการใชยา     การเฝาระวัง
และตดิตามประเมินอาการของผูปวยที่บาน    และการใช  peak flow meter    นอกจากนี้เภสัชกรยังมี
หนาทีส่อนผูปวยพรอมผูดูแลผูปวยเกี่ยวกับเทคนิควิธีการใชอุปกรณพนยาดวย           ในการติดตามผู



ปวยครัง้ตอไปเภสัชกรจะประเมินเทคนิคการใชยาของผูปวยพรอมแนะนํ าวิธีการใชยาที่ถูกตอง  และ
กระตุนใหผูปวยเพิ่มความรวมมือในการใชยา     ทํ าการศึกษาในผูปวยเด็กจํ านวน  29  คน  อายุตั้งแต 7
– 17 ป       ติดตามผูปวยเปนเวลา  1  ป   มีผูปวยจํ านวน  20  คนจาก  29  คน   ที่ติดตามครบตลอดการ
ศกึษา   ผลการศึกษาพบวาคุณภาพชีวิตผูปวยโดยรวม และเมื่อแยกเปนมิติตาง ๆไดแก  มิติทางดานการ
ท ํากจิกรรม   มิติทางดานอาการ  และมิติทางดานอารมณเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญ  (p < 0.01)    ผลการ
ประเมนิความเขาใจของผูดูแลผูปวยเกี่ยวกับโรคและการรักษาโรค   ความถี่ของการเกิด  nocturnal
asthma   และจ ํานวนวันที่เกิดอาการ ใหผลที่ดีขึ้นอยางมีนยัสํ าคญั       (p < 0.01)   ความถีข่องการเขารับการ
รักษาทีแ่ผนกฉกุเฉนิลดลงอยางมนียัสํ าคญั   (p < 0.05)   สวนความถีข่องการเขารับการรกัษาในแผนกผูปวยใน
โรงพยาบาลพบวาลดลงแตไมมนียัสํ าคญัทางสถติิ   ไมพบความสัมพันธระหวางคะแนนคุณภาพชีวิตที่เพิ่ม
ขึน้กบัความเขาใจของผูดูแลผูปวยที่เพิ่มขึ้น   การลดลงของการเกิด  nocturnal asthma  และจํ านวนวันที่
เกิดอาการ
                  การศกึษาของ  Matter และคณะ (1975)   ศกึษาในผูปวยเดก็ทีม่ารบัการรกัษาโรคหช้ัูนกลางอกัเสบและ
ไดรับยากลบัไปรบัประทานทีบ่าน       พบวาผูดแูลผูปวยไมมคีวามรูหรือมคีวามเขาใจทีค่ลาดเคลือ่น เกีย่วกบัยาที่
ไดรับ โดยมกัจะใหยาทีบ่รรเทาอาการไดอยางชดัเจนมากกวายาปฏชีิวนะซึง่ไมเหน็ผลการรกัษาทนัททีนัใด
ท ําใหหยดุใชยาปฏชีิวนะเมือ่อาการของผูปวยดขีึน้  ผลการศกึษาพบวาผูปวยกลุมนี ้มเีพยีงรอยละ  8.5  เทา
นัน้ทีไ่ดรับยาปฏชีิวนะครบตามระยะเวลาการรกัษา  ในขณะทีผู่ปวยอีกกลุมหนึง่ซึง่ผูดแูลผูปวยไดรับค ําแนะ
น ําจากเภสชักรเกีย่วกบัวธีิใชยาอยางละเอยีด  โดยการอธบิายและแจกค ําแนะน ํา  ทีม่รีายละเอยีดวธีิใชยา   การใช
อุปกรณตวงยา จะไดรับยาปฏชีิวนะครบตามระยะเวลาการรกัษาถงึรอยละ  51  และมกัเหน็ความส ําคญัของการใชยา
และ      ใหความรวมมอืใชยาดกีวากลุมทีไ่ดรับค ําแนะน ําตามปกติ
                  สํ าหรับการศกึษาของ McMahon และคณะ (1997)       ซ่ึงศกึษาในผูดแูลผูปวยจ ํานวน  90  คน  แสดง
ใหเหน็วาการใหความรูแกผูดแูลผูปวยเกีย่วกบัการใชอุปกรณตวงยาอยางละเอยีด    จะสามารถ        ลด
ความผดิพลาดจากการตวงยานํ้ าได   โดยเภสัชกรอธิบายวิธีการใชกระบอกฉีดยา  และขีดเสนเครื่อง
หมายทีร่ะดบัยาที่ตองการ  จะทํ าใหผูดูแลผูปวยทุกรายสามารถตวงยานํ้ าไดถูกตองและทราบจํ านวนมื้อ
ทีต่องใหยาในหนึ่งวนั   ในขณะทีก่ลุมซึง่ไดรับค ําแนะน ําโดยการอธบิายเพยีงอยางเดยีวแตไมไดช้ีใหเหน็ถึง
ระดบัยาทีต่องการสามารถตวงยาโดยใชกระบอกฉดียาไดถูกตองเพยีงรอยละ  60  เทานัน้
                 จงึเหน็ไดวาบทบาทของเภสัชกรในการใหการบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวยเด็กนั้น   จะ
เนนแกผูดูแลผูปวยเปนหลัก  หรืออาจใหรวมไปกบัผูปวยหากเปนเดก็โต    โดยบทบาทของเภสชักร จะเปนผู
ใหความรู  ไดแก  ความรูในเรื่องโรค     สาเหตุและปจจัยที่มีผลตอโรค    แนวทางการรักษา    เปาหมาย
ของการรกัษา     ความรูเกี่ยวกับยาและวิธีการใชยาอยางละเอียด      การเลือกใชอุปกรณตวงยาที่มีมาตร



ฐานและวิธีการตวงยา   ซ่ึงผลการศึกษาที่ผานมาพบวาจะชวยเพ่ิมความรวมมือ      ในการใชยาและ
เพิ่มประสิทธิภาพการรักษา

การประเมินความรุนแรงของภาวะหัวใจวายในเด็ก  (Assessment of the severity of heart
failure in pediatric patients)   

    เนือ่งจากการเกดิภาวะหัวใจวายในเด็กมีสาเหตุที่แตกตางจากในผูใหญ  และการประเมิน
ภาวะหวัใจวายในผูใหญโดยใช The New York Heart Association Classification NYHA classification)
นั้น    เปนการประเมิน functional capacity      แตไมไดประเมินความรุนแรงของภาวะหัวใจวาย  ซ่ึงการ
ประเมิน functional capacity จะประเมนิไดยากในผูปวยเด็ก   เนื่องจากไมสามารถบอกอาการตาง ๆได
                 Connolly และคณะ (2001)  จงึไดจดัท ําเกณฑทีใ่ชประเมนิความรนุแรงของภาวะหวัใจวาย  ใน
เด็ก (NYU PHFI)  ซ่ึงสามารถนํ าไปใชไดกับเด็กทุกชวงอายุ   โดยพิจารณาจาก อาการแสดง  ความผิด
ปกตทิีต่รวจพบ และยาที่ใชรักษา  และรวบรวมคะแนนตามที่ไดกํ าหนดไว   โดยคะแนน จะเริ่มตั้งแต 0
(ไมมอีาการหวัใจวาย)  จนถึง  30 (อาการหัวใจวายขั้นรุนแรง)   เกณฑดังกลาวไดผานการทดสอบทั้ง
ความตรงและความเที่ยง           ดงัตารางที่   9

ตารางที่  9       The New York University Pediatric Heart Failure Index

Score Signs and symptoms
+2
+2
+2
+1
+1
+2
+1
+2
+2

+1
+2

Abnormal ventricular function by echocardiogram or gallop
Dependent edema or pleural effusion or ascites
Failure to thrive or cachexia
Marked cardiomegaly by x-ray or by physical examination
Reported physical activity intolerance or prolonged feeding time
Poor perfusion by physical examination
Pulmonary edema by x-ray or by auscultation
Resting sinus tachycardia
Retractions
Hepatomegaly
        < 4 cm below costal margin

> 4 cm below costal margin
Observed tachypnea or dyspnea



+1
+2

        Mild to moderate
        Moderate to severe

Medications
+1

+1
+2
+1
+1
+2
+2

Digoxin
Diuretics
         Low to moderate dose
         High dose or more than 1 diuretic
ACE inhibitors or non-ACE inhibitor vasodilators or angiotensin receptor blockers
β-blockers
Anticoagulants not related to prosthetic value
Anti-arrhythmic agents or ICD

Physiology
+2 Single ventricle

คํ ายอ: ACE, Angiotensin-converting enzyme; ICD, implantable cardiac defibrillator.
ที่มา : Connolly et al., 2001
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