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1. พยาธิสรีระวิทยาของหัวใจ

1.1  การไหลเวียนเลือดในภาวะปกติ
                   หวัใจหองบนขวารับเลือดดํ าจากหลอดเลือดดํ า  vena cava   และผานหองบนขวาของหัวใจ
ลงสูหองลางขวา  จากนี้เลือดดํ าจะถูกบีบไลออกจากหัวใจผานทาง  pulmonary artery  สูปอดทั้งสอง
ขาง  เพื่อแลกเปลี่ยนคารบอนไดออกไซดในเลือดกับออกซิเจนในอากาศที่หายใจเขาไป  เลือดที่ผาน
ปอดแลวเปนเลือดที่มีปริมาณออกซิเจนอยูมาก ซ่ึงจะไหลกลับสูหัวใจหองบนซายทางหลอดเลือด
pulmonary vein  แลวผานสูหองลางซายของหัวใจ  จากนี้เลือดแดงจะถูกบีบไลออกจากหัวใจผานหลอด
เลือด  aorta  และแขนงตางๆของหลอดเลือดนี ้เพือ่ไปเลีย้งเนือ้เยือ่ของอวยัวะตาง ๆ ของรางกายรวมทั้งหัว
ใจดวย    เลือดทีผ่านเนื้อเยื่อดังกลาวแลวจะมีสีคล้ํ าลง  เนื่องจากถายเทออกซิเจนใหแกเนื้อเยื่อไปและ
รับคารบอนไดออกไซดไว  กลายเปนเลือดดํ าซึ่งไหลเวียนกลับทางหลอดเลือดดํ าเขาสูหองบนขวาของ
หวัใจ  แลวไหลเวียนตอไปเชนวงจรเดิม  (ภูเก็ต วาจานนท, 2534)

ล้ินหัวใจ
                  ทีห่วัใจมล้ิีนหวัใจทํ าหนาที่กํ ากับใหเลือดผานไปทางเดียว (ภูเก็ต วาจานนท, 2534) ไดแก

 1.  tricuspid valve   ตรงชองทางระหวางหัวใจหองบนขวากับหองลางขวา  ก ํากับใหเลือด
ผานจากหัวใจหองบนขวาสูหองลางขวา

2. pulmonary valve  ตรงโคนหลอดเลือด  pulmonary artery    ก ํากับใหเลือดผานจาก
หวัใจหองลางขวาเขาหลอดเลือด  pulmonary artery ไปสูปอด

3. mitral valve  ตรงชองทางระหวางหัวใจหองบนซายกับหองลางซาย  กํ ากับใหเลือด
ผานจากหัวใจหองบนซายสูหองลางซาย

4. aortic valve  ตรงโคนหลอดเลือด  aorta    ก ํากบัใหเลือดจากหัวใจหองลางซายเขาสู
หลอดเลือด  aorta  เพือ่กระจายตามแขนงตางๆสูเนื้อเยื่อทั่วรางกาย

ความผิดปกติหรือความบกพรองของลิ้นหัวใจ   ยอมมีผลตอการไหลเวียนเลือดและ    ตอ
การทํ าหนาที่ของหัวใจ



       1.2  การไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ  (Normal fetal circulation)

                 หวัใจมนษุยเร่ิมกอตัวขึ้นจากเนื้อเยื่อของรางกายตั้งแตตัวออนในครรภอายุได 3 สัปดาห
แลวมกีารเจริญเปลี่ยนแปลงและเติบโตตามลํ าดับในกระบวนการปรับเปลี่ยนรูปทรงสัณฐาน  และเสริม
สรางองคประกอบสํ าคัญตาง ๆจนครบใชเวลา  5  สัปดาห   ดังนั้นในชวงเวลา  3-8  สัปดาหของอายุ
ครรภ   จงึเปนชวงเวลาวิกฤตของการกํ าเนิดหัวใจ   หากมีปจจัยเสี่ยงจากมารดา หรือของ  ตัวออนใน
ครรภเองมากระทบในชวงนี้  จะทํ าใหหัวใจพิการแตกํ าเนิดไดงาย  (ภูเก็ต วาจานนท, 2534)
                  การไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ   แตกตางจากการไหลเวียนเลือดหลังคลอดออกมา
แลว  เนือ่งจากในระยะในครรภนั้นทารกยังไมไดใชปอดในการแลกเปลี่ยนแกส   รกเปนอวัยวะที่ ทํ า
หนาทีเ่สมอืนปอดในการแลกเปลี่ยนออกซิเจนและของเสียระหวางมารดาและทารกในครรภ   เลือดที่มี
ปริมาณออกซิเจนสูงจาก  umbilical vein   จะผาน  ductus  venosus  เขาสู  inferior vena cava  และลัด
จากหวัใจหองบนขวาเขาสูหองบนซาย   โดยผานชองทางติดตอที่ผนังกั้นระหวาง  หองบนขวา กับ หอง
บนซาย   เรียกวา  foramen ovale   จากนั้นผานออกทาง  ascending aorta  ซ่ึงจะนํ าสงเลือดไปยังระบบ
ไหลเวียนเลือดที่สมองและหัวใจ  (cerebral and coronary circulations) (ภเูก็ต วาจานนท, 2534; Cohen,
2001)
                  เลือดดํ าจากอวัยวะตาง ๆในรางกายที่ไหลเวียนกลับสูหัวใจทาง  inferior  และ  superior
vena cava  รวมทั้งเลือดดํ าจาก  coronary sinus  เขาสูหัวใจหองบนขวา   ผาน  tricuspid valve  เขาสู
หองลางขวา     เนื่องจากแรงตานทานของหลอดเลือดที่ปอด  (pulmonary vascular resistance)  ของ
ทารกขณะอยูในครรภมีคาสูง    และทารกไมไดใชปอดในการแลกเปลี่ยนออกซิเจน   จึงมีเลือดปริมาณ
เพยีงเล็กนอยที่ไหลเขาสูระบบไหลเวียนเลือดที่ปอด  (pulmonary circulation)  ดงันั้นเลือดดํ าหรือเลือด
ทีม่ปีริมาณออกซิเจนนอยสวนใหญจะผานออกจากหัวใจหองลางขวา เขาสู  pulmonary artery     จากนี้
มีทางลัดนํ าเลือดเขาสู  descending aorta   โดยทางติดตอที่เรียกวา  ductus arteriosus เพื่อนํ าสง
ออกซเิจนไปยังอวัยวะที่ตองการออกซิเจนปริมาณนอย   เชน  ลํ าไส    ไต   และอวัยวะสวนลาง  (lower
extremities)   เลือดสวนที่เหลือจะไหลกลับไปยังรกโดยผาน  umbilical arteries  เพือ่ทํ าการแลกเปลี่ยน
ออกซิเจนตอไป  (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)
                  ภายหลังคลอดรางกายจะมีการปรับเปลี่ยนการไหลเวียนเลือดจากการไหลเวียนของทารกใน
ครรภ ไปสูการไหลเวียนเลือดแบบผูใหญที่มีปอดทํ าหนาที่ในการแลกเปลี่ยนออกซิเจน
                 การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นภายหลังคลอดมีดังนี้  (สุนทร มวงมิ่งสุขและคณะ, 2544; Park and
Troxler, 2002)
                   1.  ภายหลังจากตัดสายสะดือ  จะเกิดผลตอไปนี้ตามมา

1.1 ขณะทารกอยูในครรภ    ใชรกในการแลกเปลี่ยนออกซิเจนระหวางทารกกับ
มารดา  และพบวารกมีแรงตานทานนอยที่สุด  (lowest vascular resistance)    แตภายหลัง
จากตดัสายสะดือและรกออกแลว   พบวา  systemic vascular resistance  ของทารกจะ
เพิ่มขึ้น
1.2 มีการปดของ  ductus venosus  เนือ่งจากไมมีเลือดที่กลับมาจากการแลกเปลี่ยน
ออกซิเจนที่รก



                   2.   มกีารขยายตัวของปอด   และทํ าใหเกิดผลดังนี้
2.1 แรงตานทานของหลอดเลือดที่ปอดและ แรงดันใน pulmonary artery  ลดลง
เลือดจะไหลเวียนเขาสู  pulmonary blood flow  มากขึ้น
2.2  มีการปดของ  foramen ovale  ซ่ึงเปนผลจากการที่ภายในหัวใจหองบนซายมี แรงดัน
สูงขึน้   เนื่องจากมีปริมาณเลือดที่ไหลไปปอดเพิ่มขึ้น   ทํ าใหปริมาณเลือดที่ไหลกลับ
จาก  pulmonary  vein  เขาสูหัวใจหองบนซายเพิ่มขึ้น   รวมกับมีการปดของ  ductus
venosus   ท ําใหปริมาณเลือดที่ไหลเขาสู  inferior vena cava  ลดลง    ทํ าใหแรงดันภาย
ในหวัใจหองบนซายสูงกวาในหองบนขวาจึงเกิดการปดของ foramen ovale
2.3  มีการปดของ  patent ductus arteriosus  (PDA)   เนือ่งจากรางกายมี  oxygen tension
สูงขึ้น และระดับ  prostaglandins  ลดลง   ทํ าใหเกิดการหดตัวของกลามเนื้อใน  ductus
arteriosus   เมือ่ทารกอายุประมาณ  10-15  ช่ัวโมงจะเกิดการปดของ  ductus arteriosus
ที่ไมสมบูรณ  (functional closure)   และท ําใหเกิดภาวะ  hypoxia   ในชั้นกลามเนื้อของ
ductus arteriosus  เกดิการตายของเซลลและเกิดการปดของ  ductus  อยางถาวรภายใน  1
สัปดาหหลังคลอด

3. มกีารเปลี่ยนแปลงในหัวใจหองลาง   โดยภายหลังคลอดความตานทานของหลอดเลือด
แดงในปอดลดลง   ทํ าใหความหนาของกลามเนื้อในหัวใจหองลางขวาลดลง  ความยืดหยุน
(compliance)  ของหัวใจหองลางขวาเพิ่มขึ้น  และ  end-diastolic pressure ลดลง สวนกลาม
เนื้อของหัวใจหองลางซายจะมีความหนาเพิ่มขึ้นจากการที่ตองสูบฉีดเลือดไปเลี้ยงอวัยวะ
ตาง ๆของรางกายที่มีความตานทานสูง

                  การเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นภายหลังคลอดนี้มีผลตอทั้งอาการแสดงทางคลินิก  ชวงเวลาที่เกิด
อาการ  และแนวทางในการวางแผนการรกัษาในผูปวยทารกทีม่คีวามผดิปกตใินหวัใจและหลอดเลอืด

2.  ภาวะหัวใจวาย  (Congestive heart failure)

             ภาวะหวัใจวาย เปนกลุมอาการที่เกิดขึ้นเนื่องจากหัวใจไมสามารถสูบฉีดเลือด และนํ า
ออกซเิจนไปเลี้ยงอวัยวะและเนื้อเยื่อตาง ๆของรางกายไดเพียงพอกับความตองการของรางกาย ทั้ง ๆ ที่
ไดมีการปรับตัวอยางเต็มที่ของระบบตาง ๆในรางกายแลว  (Qureshi, 2002; Park and Troxler, 2002;
พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539)



       2.1  พยาธิวิทยาของภาวะหัวใจวาย
    ปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจในแตละนาที  หรือ cardiac output (CO)  นัน้  มีความสัมพันธ

โดยตรงกับอัตราการเตนของหัวใจใน 1 นาที  (heart rate; HR)    และปรมิาณเลือดที่ออกจากหัวใจใน
แตละครั้งของการบีบตัว  (stroke volume; SV)  (เดอืนฉาย ชยานนท, 2541; Johnson et al., 2002)

                  CO  =  HR x SV
                    โดยอัตราการเตนของหัวใจถูกควบคุมโดยระบบประสาทอัตโนมัติ และ stroke volume จะ
เกีย่วของกับปจจัย 3 อยาง  คือ

1. จ ํานวนเลือดที่ไหลกลับเขาสูหัวใจ  (venous return  หรือ  preload)
2. แรงตานการไหลของเลือดขณะหัวใจบีบตัว  (vascular resistance หรือ afterload)
3. ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจ  (contractility)

                   ตามกฎของ Frank-Starling  ไดกลาววา  ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจจะขึ้นอยูกับ
การเปลี่ยนแปลงของจํ านวนเลือดที่ไหลกลับสูหัวใจ (preload)  นัน่คือ ปริมาณเลือดใน ventricle  หรือ
left ventricular end diastolic volume  มคีวามสัมพันธกับ  preload โดยตรง   เมื่อ myocardial sarcomere
มกีารยืดยาวออกหรือมีความยาวเพิ่มขึ้น    จะท ําใหความสามารถในการบีบตัวของหัวใจเพิ่มขึ้น

ปจจยัทัง้หมดดังกลาวจะมีการปรับตัวตลอดเวลา  เพื่อใหมี cardiac output   เพียงพอกับ
ความตองการของรางกายซึ่งจะมีการแปรเปลี่ยนไปตามสภาวะตางๆของรางกาย   ในสภาพเชนนี้ราง
กายจะยงัคงเปนปกติ    ผูปวยจะไมมีอาการของหัวใจวาย ถือเปน  compensated state                                            
                   การทีห่วัใจตองทํ างานหนักขึ้นเนื่องจากมีการเพิ่ม work load ของหัวใจจากสาเหตุตาง ๆ
การปรับชดเชยของรางกาย  (compensatory mechanism)  เพือ่คงปริมาณเลือดที่จะไปเลี้ยง          สวน
ตาง ๆของรางกายไดเพียงพอจะเกิดขึ้นดวยกลไกที่จะกลาวถึงตอไป   ซ่ึงกลไกดงักลาวจะเกดิขึน้ในเกณฑ
พอเหมาะ   แตถาการปรับตัวยังไมสามารถทํ าใหมีปริมาณเลือดไปเลี้ยงสวนตางๆของ    รางกายไดเพียง
พอจะเกดิการกระตุนระบบตาง ๆเพิ่มขึ้นไปอีก จนเกิดภาวะ  decompensated state     ทํ าใหการทํ างานของ
หวัใจยิง่เลวลงกวาเดิม    และหากเกิดติดตอกันเปนเวลานานจะทํ าใหเกิดอาการหัวใจวายขึ้น   (เดือน
ฉาย ชยานนท, 2541)
       2.2  กลไกการปรับชดเชยเมื่อมีภาวะหัวใจวาย  (Compensatory mechanism)



                  เมือ่เกดิความผิดปกติในหนาที่การทํ างานของหัวใจจนทํ าให  cardiac output  ลดลง     ราง
กายจะมีกลไกการปรับชดเชยโดยใหมี cardiac output มากขึน้   เพื่อใหรางกายมีเลือดไปเลี้ยงอยางเพียง
พอ     โดยกลไกนี้ถามีมากเกินไปจะเปนผลเสียตอรางกายในระยะยาว    กลไกการปรับชดเชยที่สํ าคัญ
(Johnson et al., 2002)  คือ

1. การเพิม่อตัราการเตนของหัวใจและเพิ่มการบีบตัวของหัวใจ โดยเกิดผานการกระตุน
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  สรุปไวดังตารางที่  1

ตารางที่  1   ผลดีและผลเสียของการเกิดกลไกการปรับชดเชยของรางกาย

การตอบสนองตอกลไกการ
ปรับชดเชย

ผลดีของ
กลไกการปรับชดเชย

ผลเสียของ
กลไกการปรับชดเชย

เพิ่ม preload (โดยการทํ าใหมี
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
- ความตองการใชออกซิเจนของ
หวัใจเพิ่มขึ้น
- ความตองการใชออกซิเจนของ
หวัใจเพิ่มขึ้น
- แรงตานทานภายในหลอดเลือด
เพิ่มขึ้น
- stroke volume ลดลง และ
กระตุนกลไกการปรับชดเชยของ
รางกาย



อัตราการเตนของหัวใจและ
ความแรงในการบีบตัวของหัว
ใจเพิ่มขึ้น  (เนือ่งจากมีการ
กระตุนระบบ SNS)

ชวยรักษาระดับของ cardiac
output

- ความตองการใชออกซิเจนของ
หวัใจเพิ่มขึ้น
- ชวง diastolic filling time ส้ันลง
- β1-receptor มจี ํานวนลดลงและ
ความไวของ receptor ลดลง

ตารางที่ 1     (ตอ)

การตอบสนองตอกลไกการ
ปรับชดเชย

ผลดีของ
กลไกการปรับชดเชย

ผลเสียของ
กลไกการปรับชดเชย

เกิด ventricular hypertrophy
และventricular remodeling

- ชวยรักษาระดับของ cardiac
output
- myocardial wall stress ลดลง-
- ความตองการใชออกซิเจน
ของหัวใจลดลง

- อาจทํ าใหเกิด ventricular
    arrythmias (?)
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิดภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตาย
- เกิด diastolic dysfunction และ
systolic dysfunction
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิดภาวะ
กลามเนื้อหัวใจตาย
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิดภาวะ
กลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
- เพิม่ความเสี่ยงในการเกิด
arrhythmia

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

การเกิดเพิ่มอัตราการเตนของหัวใจและเพิ่มการบีบตัวของหัวใจโดยเกิดผานการกระตุน
ระบบประสาท SNS



                    เมือ่ปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจลดลง    ระบบประสาท sympathetic จะถกูกระตุน โดย
อัตโนมัติ   เนื่องจากมีการหลั่งของ  norepinephrine  (NE) มากขึน้  ทํ าใหเพิ่มอัตราการเตนของหัวใจ
และการบีบตัวของหัวใจ  มีผลให  cardiac output  เพิม่ขึน้ดวย      นอกจากนี้ยังทํ าใหเพิ่มการหดตัวของ
หลอดเลอืดเพื่อควบคุมใหมีเลือดไปเลี้ยงอวัยวะที่สํ าคัญไดเพียงพอ โดยเฉพาะสมองและหัวใจ  การหด
ตวัของหลอดเลือดกลับมีผลเสียตอหัวใจ เพราะการเพิ่มความตานทานของหลอดเลือดเปนการเพิ่ม
afterload ใหหัวใจมากขึ้น สงผลให  stroke volume กลับลดลง  (อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et
al., 2002)

                    การเพิ่มขึ้นของ cardiac output   พบวาไมไดมีความสัมพันธเปนเสนตรงกับการเพิ่มขึ้นของ
อัตราการเตนของหัวใจ   เนือ่งจากพบวาแตละรอบของการบีบและคลายตัวของหัวใจนั้นจะมีชวงเวลา
ของการคลายตัวของหัวใจ  (diastolic filling time)  ส้ันลง     ขณะที่ระยะหางของการบีบตัวของหัวใจ
แตละครั้ง (systolic time interval) มกีารเปลี่ยนแปลงเพียงเล็กนอย  เมื่อเทียบกับ            การเปลีย่นแปลง
ของอตัราการเตนของหวัใจ    ในระยะแรกของการปรบัชดเชยพบวา  cardiac output       จะเพิ่มขึ้นเรื่อยๆตาม
อัตราการเตนของหวัใจทีเ่พิม่ขึน้   จนกระทั่งเมือ่  diastolic filling  มคีวามผดิปกติหรือบกพรองทํ าให
preload   ลดลงพรอมกับอัตราการเตนของหัวใจที่ลดลง   จากนั้นก็จะไมมีผลเพิ่ม  cardiac output  อีก
ตอไป
                    ในขณะที่หัวใจคลายตัว calcium ion จะถกูขับออกนอกเซลล  ดังนั้นเมื่อมีระยะการคลาย
ตวัของหัวใจสั้นลง  จะทํ าใหระดับ calcium ion ในเซลลขณะที่หัวใจคลายตัวโดยเฉลี่ยสูงขึ้น  สงผลให
การยดืคลายตัวของเสนใยกลามเนื้อหัวใจลดลง (reduce lusitropy)   ในทางกลับกันจะทํ าใหแรงบีบตัว
ของกลามเนื้อหัวใจ (tension) เพิม่ขึน้ขณะหัวใจบีบตัว   เนือ่งจากปริมาณ calcium ion   ในเซลลที่สูง
ขึ้นนั่นเอง   ผลทีเ่กดิขึน้จากการที่มีอัตราการเตนของหัวใจเพิ่มขึ้น คือ ทํ าใหความตองการใชออกซิเจน
และพลงังานของกลามเนื้อหัวใจเพิ่มขึ้น อาจมีผลทํ าใหเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด (ischemia) ได    และ
ผลของการกระตุน  β1- receptor ที่มากเกินไปอยางตอเนื่อง        ทํ าใหเกิด down regulation ของ  β
1- receptor  (decrease number of functioning β1- receptor)  มผีลใหการบีบตัวของกลามเนื้อหัวใจลด
ลง และการตอบสนองตอการกระตุนดวย  NE นอยลง (Packer, 1992; Johnson et al., 2002)

การเพิ่มขึ้นของ preload
                   กลไกการปรับชดเชยของรางกายโดยการเพิ่ม preload จะเกดิขึ้นอยางรวดเร็วเมื่อมี cardiac
output ลดลง   เมือ่เกิดภาวะหัวใจวายจะทํ าใหปริมาณเลือดที่ไหลเวียนไปที่ไต (renal perfusion) ลดลง



ซ่ึงไตจะแปลความหมายวาสาเหตุเกิดจากปริมาณเลือดที่ไหลเวียนในรางกาย     ไมเพียงพอ   รางกายจะ
พยายามสงวนนํ้ าไวเพื่อเปนการเพิ่ม venous return และ preload ใหมากขึ้น  โดยไตจะขับเกลือและนํ้ า
ออกนอยลง  รวมทั้งกระตุนระบบประสาท sympathetic  และกระตุนใหมีการหลั่ง renin จาก
juxtaglomerular cells  มผีลท ําใหเกิดการคั่งของเกลือและนํ้ า   และเกิดการเปลี่ยนแปลง  (อนันตชัย 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
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                                     ACE (kininase II)

ํ างานของ angiotensin converting enzyme 
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ให angiotensinogen เปลี่ยนเปน angiotensi
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กตอมหมวกไต  ท ําใหเกิดการคั่งของเกลือแ
หลอดเลือด    การเพิ่ม preload จะท ําใหเส

       Angiotensin II
        Bradykinin
(ACE)

n I  และ angiotensin I  เปลี่ยนเปน
iotensin II เองยังมีผลกระตุนใหเกิด
ละนํ้ าที่ไตมาก  ยิ่งขึ้น       ซ่ึงเปน
นใยกลามเนื้อหัวใจยืดออกมากขึ้น

       Inactive kinins



ในชวงหัวใจคลายตัว      มีผลใหหดตัวแรงขึ้นตามกฎของ Frank-Starling     การปรับตัวในสภาพนี้
จะมีขีดจ ํากดั  เมือ่ถึงจดุหนึง่ไมวาเสนใยกลามเนือ้หวัใจจะยดืยาวออกไปเทาใด  กจ็ะไมสามารถเพิ่มแรง
บบีตวัของหัวใจไดอีกตอไป      การเพิ่มขึ้นของ stroke volume และ cardiac output  เมือ่ถึงระดับหนึ่ง
หากยังคงมีการเพิ่มของ preload ตอไป  จะทํ าใหเกิดภาวะเลือดคั่งที่ปอดหรือเลือดคั่งทั่วรางกาย
(อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et al., 2002)   ดงัภาพประกอบที่ 3   และจะเห็นวาในผูปวยที่มี
การทํ างานของหัวใจหองลางซายผิดปกติ  (left ventricular dysfunction)     เมื่อ  preload  เพิ่มขึ้นจะทํ า
ให stroke volume เพิม่ขึ้นเพียงเล็กนอย     เมือ่เปรียบเทียบกับคนที่มี    หัวใจหองลางซายทํ างานปกติ

ภาพประกอบที่ 3    แสดงความสัมพันธระหวาง cardiac output (แสดงเปนคา cardiac index ซ่ึง
ค ํานวณจาก CO/BSA)  และ preload  (แสดงเปนคา pulmonary artery occlusion pressure)            
ที่มา: Johnson et al., 2002

                     นอกจากการเพิ่มขึ้นของ preload  ท ําใหเกิดภาวะเลือดคั่งแลว  ยังมีผลทํ าให afterload  เพิ่ม
ขึน้ดวย   เพราะการที่หัวใจหองลางซายขยายขนาดใหญขึ้น   ทํ าใหเพิ่มแรงตานทานที่ผนังหัวใจ (wall
tension)
                     การเพิ่มขึ้นของ preload  จะท ําใหเสนใยกลามเนื้อหัวใจยืดออก   ทํ าใหเกิด chamber
dilatation  ซ่ึงถาเกิดมากเกินไปจะทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงรูปรางของ muscle bundle,  fiber และ
fibrils  รวมทั้ง actin-myosin   สงผลใหเกิดภาวะหัวใจวายในที่สุด  (อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544)

การหดตัวของหลอดเลือด



รางกายจะปรับตัวโดยการทํ าใหหลอดเลือดหดตัวเพื่อลดการกระจายของเลือด   ควบคุมให
เลือดไปเลี้ยงสมองและหัวใจซึ่งเปนอวัยวะที่สํ าคัญไดเพียงพอ  ซ่ึงการเปลี่ยนแปลงดังกลาว  เกี่ยว
ของกับ  neurohormone  หลายชนิดที่มีผลใหหลอดเลือดหดตัว  เชน  NE, angiotensin II, endothelin-1
และ  arginine vasopressin  (AVP)  เปนผลใหปริมาณเลือดที่ถูกบีบออกจากหัวใจลดลง   เพราะแรงตาน
ทานในหลอดเลอืดเพิม่ขึน้  ท ําให  cardiac output ลดลง   และจะกระตุนกลไกการชดเชยของรางกายเพิ่ม
มากขึ้น  (อนนัตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et al., 2002)

การเกิดภาวะ  ventricular hypertrophy   และ  remodeling
การปรับตัวของกลามเนื้อหัวใจจากการเพิ่มขึ้นของ cardiac load ท ําใหมีการกระตุนของ

neurohormonal/autocrine-paracrine signaling   จะท ําใหเกิด  remodeling   เพื่อเพิ่ม contractile element
(myofibrils) ในการรองรับ work load  และชวยลดแรงตานทานที่ผนังหัวใจ ดวยการเกิด  hypertrophy

การเกิด ventricular hypertrophy  และ remodeling  เปนการเปลี่ยนแปลงที่มีความสํ าคัญตอ
การพยากรณโรคในระยะยาวของผูปวยที่มีภาวะหัวใจวาย
                    ventricular hypertrophy เปนการเปลี่ยนแปลงของกลามเนื้อหัวใจโดยทํ าให
ventricular muscle mass  เพิม่ขึน้  เพือ่ลดแรงตานทานที่ผนังหัวใจและภาระการทํ าหนาที่ของหัวใจ
หรือความตองการใชพลังงานของหัวใจ  การเกิด  ventricular hypertrophy  ม ี 2  ชนิด   (Ollivier et al.,
1992; อนันตชัย อัศวเมฆิน, 2544; Johnson et al., 2002)  คือ

1.  concentric hypertrophy  หมายถงึ  ผนังกลามเนื้อหัวใจหนาขึ้นโดยไมมี  chamber
enlargement  มกีลไกการปรับตัวที่เกี่ยวกับการมีแรงดันมากขึ้น  (pressure overload)  หรือ การเพิ่มแรง
ดนัที่ผนังหัวใจ

2.  eccentric hypertrophy   หมายถงึ   ผนังกลามเนื้อหัวใจหนาขึ้นเพียงเล็กนอย  โดยมี
chamber  dilatation   มกีลไกการปรับตัวที่เกี่ยวกับการมีปริมาตรของเลือดเพิ่มมากขึ้น  (volume
overload) หรือเพิ่ม  diastolic wall tension   กระตุนใหเซลลกลามเนื้อขยายตัวยาวขึ้น

การเกิด  hypertrophy  ของกลามเนื้อหัวใจเกิดจากการเพิ่ม  work load  เปนสวนใหญ  แตยัง
มสีาเหตุอ่ืนๆที่ทํ าใหเกิด  hypertrophy  ได  เชน  growth hormone,  thyroid hormone,  cortisol,
angiotensin,  NE และ growth factor  ตางๆ

cardiac  remodeling   เปนภาวะที่เกิดการเปลี่ยนแปลงทั้งในเซลลกลามเนื้อหัวใจและใน
ของเหลวที่อยูนอกเซลล  (extracellular matrix)   มผีลใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทั้งขนาด  รูปราง  ปริมาณ
เลือดที่มาเลี้ยงหัวใจ และการทํ าหนาที่ของหัวใจ และยงัพบวาทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในระดับยีน



เปนที่ทราบกันดีวา  angiotensin II,  NE,  endothelin, aldosterone  และ cytokines           มีบทบาท
สํ าคัญในการเกิด  ventricular remodeling (Balaguru et al., 2000; Johnson et al., 2002)
                   เมือ่กลไกการปรับชดเชยยังคงดํ าเนินตอไป   พบวาที่บริเวณของเหลวที่อยูนอกเซลล   จะ
เกิด  collagen degradation, fibroblast proliferation, fibrillar collagen synthesis   ท ําใหเกิด  fibrosis
และผนงัหวัใจขาดความยืดหยุน และเกิดการเปลี่ยนแปลงรูปรางของหัวใจจากรูปรางรี (elliptical shape)
เปนรูปรางกลม  (spherical shape) (Ollivier et al., 1992; Eichhorn et al., 1996; Mann, 1999; Johnson
et al., 2002)

การเกดิกลามเนื้อหัวใจหนาตัวจากภาวะ  hypertrophy  ประกอบกับมีการเปลี่ยนแปลงใน
extracellular matrix  ท ําใหการทํ าหนาที่ของหัวใจลดลง เกิด  ventricular remodeling

      2.3  กลไกท่ีเก่ียวของกับระบบ  neurohormone
ปจจุบันไดมีการนํ า neurohormone model มาใชในการอธิบายถึงการดํ าเนินโรคของภาวะ

หวัใจวาย ท ําใหมีความเขาใจโรคมากขึ้น และเกิดแนวคิดในการหาวิธีชะลอการดํ าเนินของโรค
มกีารศึกษาซึ่งพบวานอกเหนือจาก  neurohormonal system แลว   ยังมีปจจัยที่มีบทบาท

สํ าคญัตอการเปลี่ยนแปลงการทํ างานของหัวใจและหลอดเลือด  และทํ าใหเกิดกลไกการปรับชดเชย
แบบ  local compensatory mechanisms อาจถือวาเปน subclinical pathophysiologic process ที่หัวใจ
หลอดเลือด และที่ไต   คือ  autocrine (action on own cells)  และ  paracrine (action on adjacent tissues)
system   ไดแก  angiotensin, endothelin, peptide growth factors, endothelium-derived relaxing factor
(EDRF) , atrial natriuretic peptide (ANP) และ prostacyclin   ซ่ึงมีการสรางที่เซลลกลามเนื้อหัวใจ
mesenchymal cells  และ microvascular cells ไดเชนกัน  ท ําใหเกิด cardiac  และ  vascular remodeling
บทบาทและหนาที่ของสารแตละชนิดสรุปไวดังตารางที่ 2  (Dzau, 1992)

ตารางที่  2     บทบาทและหนาที่ของสารที่เกี่ยวของ

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

ในภาวะปกติจะเกิดสมดุลซ่ึงเปนผลรวมของ local และ systemic factors ระหวาง
constrictors และ dilators  เพื่อควบคุม vascular tone    สมดุลระหวาง  positive และ negative inotropic
factors เพือ่ควบคุมการบีบตัวของหัวใจ  และสมดุลระหวาง endogenous growth promoters และ
inhibitors  ในการควบคุม  cardiovascular structure   เชน  ANP จะยบัยั้งการหลั่งและการออกฤทธิ์ของ
NE , renin และ vasopressin         EDRF จะลดผลของ endothelin (Packer, 1992)     หากเกิดภาวะไมสม
ดลุขึ้นจะทํ าใหเกิด  microvascular constriction   เกิด  inotropic state เพิม่ขึ้น  และ cardiac hypertrophy
ซ่ึงทํ าใหเพิ่ม  myocardial oxygen consumption  และเกดิภาวะหัวใจวายในที่สุด     จงึอาจกลาวไดวาสม
ดุลระหวาง  local and systemic positive inotropic factors และ negative inotropic factors (Balance of
forces)  เปนปจจัยที่เกี่ยวของกับการเกิด  remodeling  (Dzau, 1992)

ในระยะแรกของการเกิดกลไกการปรับชดเชยของรางกายเมื่อ cardiac output ลดลง  ระบบ
neurohormone จะยงัไมถูกกระตุน  จนกวาเมื่อเกิด  myocardial injury  จงึจะเริ่มมีการกระตุนระบบ
neurohormone  (ANP, renin-angiotensin system, and vasopressin)  เมือ่รางกายสามารถปรับชดเชยได
เพียงพอ  neurohormone  จะกลับสูภาวะปกติ    ดงันัน้ในภาวะที่เปน compensated phase (สามารถชด
เชยไดเพียงพอ)   จึงพบวามีระดับของ  neurohormone  สูงขึน้เพยีงเล็กนอย  จนกระทั่งเมื่อเร่ิมเกิดภาวะ
หวัใจวายขั้นรุนแรง  ระบบ  neurohormone จงึถูกกระตุนอีกครั้ง    นั่นคือในชวงแรกของการเกิดกลไก
การปรับชดเชย   (initial injury, hemodynamic compensation)  และชวงเร่ิมเขาสูภาวะหัวใจวาย จึงเกิด
การเปลี่ยนแปลงในลักษณะ subclinical pathophysiologic process (local compensatory mechanism)
โดย autocrine/paracrine factors มบีทบาทสํ าคัญ และไมเกี่ยวของกับ neurohormones  (Dzau, 1992)

    การด ําเนินโรคของภาวะหัวใจวายเปนผลจากสารชวีโมเลกลุ (biologically active molecule)  ที่
ออกฤทธิม์ากเกนิไป  ท ําใหเกดิผลเสยีโดยตรงตอหวัใจและระบบไหลเวยีนเลอืด   สารดงักลาว ไดแก
angiotensin II,  norepinephrine,  endothelin,  aldosterone,  cytokines



    Angiotensin II
Angiotensin II  เปนทั้ง  neurohormone และ autocrine/paracrine factors ถูกสรางขึ้นโดย

angiotensin converting enzyme (ACE)  ทัง้ใน systemic และ local myocardial tissue   พบ ACE ไดมาก ใน
endothelium ของหลอดเลือด  โดยเฉพาะที่ aorta , arteries , microvasculature  รวมทั้งใน capillary
และยังพบที่ผนังหัวใจ และเซลลกลามเนื้อหัวใจดวย   เชือ่วาการยืดออกของเซลลกลามเนื้อหัวใจ จาก
การเกิด cardiac dilatation  เปนสาเหตุที่ทํ าใหเกิดการหลั่งของ angiotensin II

Angiotensin II  มีฤทธิ์เปน  direct potent vasoconstrictor peptide ท ําใหแรงตานทานใน
หลอดเลือดเพิ่มขึ้น  ดังภาพประกอบที่ 4  และมีผลทํ าใหเกิดการหลั่งของ arginine  vasopressin  และ
endothelin I  ซ่ึงท ําใหหลอดเลือดหดตัวเชนกันนอกจากนี้ยังกระตุนใหมีการหลั่งสาร NE              จึง
กระตุนระบบประสาท sympathetic  ใหทํ างานมากขึ้น      angiotensin II  มผีลทํ าใหเกิดการคั่งของเกลือ
ซ่ึงเปนผลจากการออกฤทธิ์โดยตรงตอทอไต และโดยการกระตุนใหมีการหลั่งของ  aldosterone  รวม
ดวย   (Johnson, 2002; Dzau, 1992)  นอกจากนี้ยังทํ าใหเกิดการคั่งของนํ้ าโดยเพิ่ม water intake (กระตุน
ผาน cerebral thirst centre)  และลดการขับออกของนํ้ า   (โดยเพิ่มการหลั่งของ  vasopressin จาก
pituitary gland)   การเกดิการคั่งของนํ้ าและเกลือเปนผลจากการกระตุน renal sympathetic nerve (ในผู
ปวยทีเ่ร่ิมมีภาวะหัวใจวาย) และ การลดลงของ renal blood flow  (ในผูปวยที่มีภาวะหัวใจวายระยะ
หลัง)  (Packer, 1992)

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



 การทํ าใหเกิด hypertrophy  พบวา angiotensin II มผีลทั้งทางตรงและทางออมกระตุนให
เกิด interstitial cell growth , fibroblast proliferation , เพิม่การสะสม collagen และท ําใหผนงัหวัใจ       มีความ
ยดืหยุนลดลง      สํ าหรับการเกิด cardiac remodeling จะเกี่ยวของกับยีน   โดยมีผลทํ าใหมีระดับของ
ACE mRNA  สูงขึน้  ซ่ึงเปนผลจากแรงตานทานที่ผนังหัวใจเพิ่มขึ้นจากการที่มี  pressure overload  
ท ําใหมีการเปลี่ยนแปลงของ contractile state  เกิด  remodeling  และเกดิภาวะหัวใจวายตอมา  (Talner
et al., 2000; Dzau, 1992)
                  นอกจากนี้ angiotensin II  ยงัมผีลรายตอเซลลกลามเนื้อหัวใจโดยตรง  ท ําใหเกิด cellular
necrosis และ fibrosis  (Ollivier et al., 1992; Packer, 1992)
                  ผลในการทํ าใหหลอดเลือด  efferent glomerular arteriole  หดตัว   ใหผลดีในการทํ าให มี
ปริมาณเลือดไหลเวียนที่ไตอยางเพียงพอในผูปวยที่มีภาวะหัวใจวายขั้นรุนแรงหรือมีภาวะการทํ างาน
ของไตบกพรอง     การใหยาในกลุม  ACE inhibitor  หรือ  angiotensin II receptor blocker  ทํ าให
efferent arteriole คลายตัว   จึงทํ าให  perfusion pressure  และ  glomerular filtration ลดลง   จึงเปนเหตุ
ผลในการอธิบายถึงการเกิด  renal impairment  จากการใชยา  2  กลุมดังกลาว
                   ผลของ  angiotensin II  และสาร neurohormone อ่ืน ๆที่ถูกกระตุนโดย  angiotensin II  มี
บทบาทสํ าคัญตอการเกิด  ventricular hypertrophy และ remodeling    นัน่คือหากสามารถลดผล   ที่เกิด
ขึน้ดังกลาวโดยให  ACE inhibitor ในผูปวยทีม่ภีาวะหัวใจวายจะชวยทํ าใหยืดชีวิตผูปวยได

Aldosterone
Aldosterone   เปนฮอรโมนที่ถูกสรางจาก  adrenal cortex  มฤีทธิ์ทํ าใหเกิดการคั่งของนํ้ า

และเกลือโซเดียม และเพิ่มการขับออกของโปแตสเซียม  จึงเปนการเพิ่มปริมาณเลือดในรางกาย  นอก
จากนี้  aldosterone  ยงัมีผลตอการเกิด  cardiac fibrosis  โดยทํ าใหเกิดการสรางและสะสมของ  collagen
ในของเหลวที่อยูนอกเซลลหัวใจ ทํ าใหอัตราสวนระหวาง myocyte และ nonmyocyte ของ กลามเนื้อหัว
ใจหองลางเปลี่ยนแปลง และมีความยืดหยุนของผนังกลามเนื้อหัวใจลดลง  ผลจากการเกิด  cardiac
fibrosis  ท ําใหประสิทธิภาพในการหดและคลายตัวของกลามเนื้อหัวใจลด (Balaguru et al., 2000;
Qureshi, 2002; Johnson et al., 2002)

Aldosterone  ยงัมผีลเกี่ยวของกับการเกิด  ventricular arrhythmia  ไดจากหลายกลไก
(Johnson et al., 2002) ไดแก

- การเกิด  reentrant circuits  ซ่ึงเปนผลจากการที่มี  fibrosis
- การยับยั้ง  cardiac norepinephrine reuptake



- ท ําใหเกิด  impairment of parasympathetic traffic
การใชยาที่เปน  aldosterone antagonist  เพื่อขัดขวางฤทธิ์ของ  aldosterone  จะชวยลดอัตรา

การตายของผูปวยที่มีภาวะหัวใจวายได

Norepinephrine
NE  มผีลกระตุนการทํ างานของระบบประสาท  sympathetic   ท ําใหอัตราการเตนของหัวใจ

เพิ่มขึ้น    เกดิการหดตวัของหลอดเลอืด    และเพิม่การบบีตวัของหวัใจ   ผูปวยทีม่ภีาวะหวัใจวาย   จะมี
ปริมาณของ NE ในเลือดสูงขึ้น   และพบวาระดับ NE ในเลอืดที่สูงขึ้นนั้น  มีความสัมพันธกับระดับ
ความรนุแรงของการเกิดภาวะหัวใจวาย  และใชสํ าหรับพยากรณโรคได  (Johnson et al., 2002)

การกระตุนระบบประสาท  sympathetic  ทีม่ากเกินไปทํ าใหเกิดการ down regulation ของ
β- receptors   พรอมกับการลดความไวของ receptor   และยงัเพิ่มความเสี่ยงในการเกิด  arrhythmia ดวย    
NE  มผีลเสียโดยตรงตอเซลลกลามเนื้อหัวใจ  โดยทํ าใหเกิด  calcium overload และยับยั้งการ
สังเคราะห contractile protein ท ําใหปริมาณเซลลกลามเนื้อหัวใจลดลง  เพิ่มการเกิด necrosis และ
apoptosis นอกจากนี้ NE ยงัมีผลทํ าใหเกิด ventricular hypertrophy  และ  remodeling  ไดเชนกัน     การ
ใหยา  β- blockers, ACE- inhibitor  และ  digoxin  จะชวยลดการกระตุนระบบประสาท  และเปนผลดี
ตอภาวะหัวใจวาย    (Talner et al., 2000; Johnson et al., 2002)
                  necrosis   เปนกลไกที่เกิดแบบ  passive process  โดยท ําใหเกิดการบวมและการอักเสบของ
เซลล  (Balaguru et al., 2000)
                  apoptosis   เปนกลไกที่เกิดแบบ  active process   โดยเปล่ียนแปลงรหัสของยีน  (gene
coding)  และทํ าใหเกิดการตายของเซลล    การเกิด apoptosis จะถกูกระตุนเมื่อเกิด vascular remodeling     
ภาวะความดันเลือดสูง   การขาดเลือดไปเลี้ยง และการเกิด  ventricular remodeling  (Balaguru et al.,
2000)



Endothelin
Endothelin peptide ถูกสรางที่ vascular endothelium    ม ี3 ชนิด  ไดแก  endothelin-1 (ET-

1) , endothelin-2 (ET-2)  และ  endothelin-3 (ET-3)     ซ่ึงจะตองไปจับกับ  G-protein coupled
receptors   ทีแ่ตกตางกัน 2 ชนิด  คือ  endothelin-A (ETA)  และ  endothelin-B (ETB)     พบวา  ET-1
เปน  vasoconstrictor  ทีม่คีวามแรงมากที่สุด    จดัวาเปน potent vasoconstrictor ซ่ึงออกฤทธิ์ที่ blood
vessel of microvasculature และที่ epicardial arteries มผีลทํ าให systemic vascular resistance และ
mean arterial pressure สูงขึ้น    นอกจากนี้ยังออกฤทธิ์เปน potent inotropic agent และ growth-
promoting factor เชนกัน (Dzau, 1992)  ผลในการทํ าใหหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดํ าหดตัว     ทํ า
ให  afterload และ preload  เพิ่มขึ้น     และผลจากการทํ าให  efferent และ afferent renal arteries หดตัว
จะท ําใหปริมาณเลือดที่ไหลเวียนไปที่ไตลดลง   ทํ าใหเกิดการคั่งของโซเดียม   (Johnson et al., 2002)

ET-1  ท ําใหเกิดผลเสียตอหัวใจเนื่องจากเปน potent stimulator  ในการเกิด  cardiac
myocyte hypertrophy   การเกิด arrhythmia และยังมีผลเปน  positive inotrope   ซ่ึงในระยะยาว     ทํ าให
เกดิอนัตรายไดเพราะทํ าใหเพิ่มความตองการใชพลังงานของหัวใจ   นอกจากนี้ ET-1 ยงัมีผลตอ
neurohormone  อ่ืน ๆทีเ่กีย่วของกับการเกิดภาวะหัวใจวาย  รวมทั้ง angiotensin II , aldosterone  และ
NE    ในผูปวยทีม่ีภาวะหัวใจวายจะตรวจพบวามีระดับของ  ET-1  สูงขึน้   ซ่ึงมีความสัมพันธกับการ
เสียชีวิตของผูปวย (Dzau, 1992; Johnson et al., 2002)

Endothelin มผีลกระตุนใหมีการหลั่งของ renin, aldosterone และการเปลี่ยนจาก     
angiotensin I ไปเปน angiotensin II  ดวย  และพบวามีผลตอการเกิด remodeling ของระบบหัวใจและ
หลอดเลือด  โดยกระตุนการเกิด proliferation ของกลามเนื้อเรียบที่หลอดเลือด และที่ fibroblasts
(Dzau, 1992)

Endothelium-derived relaxing factor
EDRF เปน autocrine/paracrine factors ที่สรางขึ้นใน  microvasculature ทีห่ัวใจ   มีผลทํ า

ใหหลอดเลือดคลายตัว  และยับยั้ง cell growth  จงึตานฤทธิ์ของ  angiotensin II และ endothelin    ใน
ภาวะหัวใจวาย ปริมาณ EDRF ทัง้ใน systemic และ local blood vessel จะลดลง   จึงไมสามารถตาน
ฤทธิ์ของ  angiotensin II และ endothelin ทีสู่งขึ้นได   ทํ าให microvascular flow ลดลง  และเกิด cardiac
remodeling มากขึ้น  (Dzau, 1992)



                 Natriuretic peptides
Natriuretic peptide จะมปีริมาณสูงขึ้นในภาวะหัวใจวาย มคีวามสัมพันธกับ atrial pressure

หรือ pulmonary pressure
Natriuretic peptide  แบงเปนชนิดยอยๆได 3 ชนิด  (Johnson et al., 2002)   ไดแก
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
จะกระตุนใหมีการหลั่ง ANP ออกมามากขึ้น     ANP ออกฤทธิ์ทํ าใหหลอดคลายตัวเพิ่มการขับโซเดียม
ออกทางปสสาวะเมื่ออยูในระบบไหลเวียน   นอกจากนี้ยังทํ าใหเกิด negative inotropic และ growth
inhibitor  (Dzau, 1992)    ขณะที ่BNP พบมากที่ ventricle    สวน CNP พบมากที่สมองและมีปริมาณ
นอยในเลือด  ทั้ง ANP และ BNP จะหลั่งออกมามากขึ้นเมื่อมี pressure และ volume overload  และมี
บทบาทในการปรับสมดุลจากผลของการทํ างานของ renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS),
SNS และ AVP   โดยทํ าใหเพิ่มการขับเกลือโซเดียม   เพิ่มการขับปสสาวะ    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
ปวยทีม่ภีาวะหวัใจวายโดยศึกษาเปรียบเทียบผลกับกลุมควบคุมซึ่งไมไดปวยเปนโรคหัวใจ พบวาที่
baseline ในผูปวยทีเ่กิดภาวะหัวใจวายจะมีระดับ ANP, BNP ในพลาสมา, คา pulmonary capillary
wedge pressure และ right atrial pressure สูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญ  (P<0.01) คา systemic
vascular resistance ในกลุมทีเ่กิดหัวใจวายจะมีคาสูงกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญ    (p < 0.05)
สํ าหรับ  cardiac index  และ stroke volume index ในกลุมที่มีภาวะหัวใจวายจะมีคาตํ่ ากวากลุมควบคุม
อยางมนียัสํ าคัญ  (p<0.01)   ภายหลังจากให BNP infusion  พบวา pulmonary capillary wedge pressure
, right atrial pressure และ systemic vascular resistance ลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทั้งในกลุมทดลองและ
กลุมควบคุม (p< 0.05 และ p< 0.01 ตามลํ าดับ)    คา cardiac index มีคาเพิ่มขึ้นอยางมี นยัสํ าคญัภายหลัง
ให  BNP infusion  ทัง้ในกลุมทดลองและกลุมควบคมุ (p< 0.05 และ p< 0.01 ตามล ําดบั)  สํ าหรับ stroke
volume index จะมคีาเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญเฉพาะในกลุมทดลอง  (p<0.01)

ผลตอบสนองตอไตภายหลังจากให  BNP infusion  พบวาปรมิาณปสสาวะ  ปริมาณของ
โซเดียมและคลอไรดที่ขับออกทางปสสาวะเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญทั้งสองกลุ ม (p < 0.01)



แตปริมาณของโซเดียมและคลอไรดที่ขับออกจะเพิ่มขึ้นในกลุมทดลองมากกวากลุมควบคุมอยางมีนัย
สํ าคัญ   (p<0.01)   แสดงใหเห็นวา  BNP มีผลเพิ่ม left ventricular function  ในผูปวยหวัใจวาย   โดยผล
ทีท่ํ าใหเกิดหลอดเลือดขยายตัวและการเพิ่มการขับออกของโซเดียมทางปสสาวะ

                      Arginine vasopressin
                     AVP เปน nonapeptide  ถูกสรางขึ้นที่สมองสวน hypothalamus มีฤทธิ์เปน  potent
vasoconstrictor  ท ําให vascular resistance เพิ่มขึ้น afterload เพิม่ขึ้น     นอกจากนี้ยังมีผลเปน
antidiuretic hormone (ADH) โดยท ําใหเพิ่มการดูดนํ้ ากลับ    สงผลให venous blood volume , preload
และ pulmonary capillary wedge pressure  เพิม่ขึ้น        ผลตอหัวใจพบวา  AVP ท ําใหเกิดการเปลี่ยน
แปลงรูปรางโครงสราง   โดยการกระตุนใหเกิด  myocardial cell hypertrophy  และ collagen deposition       
การกระตุนการทํ างานของ SNS, RAAS, angiotensin II  และ Endothelin-1 ท ําใหเกิดการสรางและหลั่ง
AVP  ออกมามากขึ้น     เมื่อเกิดภาวะหัวใจวายจะพบวามี ระดับ AVP ในเลือดสูงขึ้น    (Talner et al.,
2000; Qureshi, 2002; Lee  et al., 2003)

Proinflammatory cytokines
นอกจาก  neurohormone  จะมบีทบาทสํ าคัญตอการเกิดภาวะหัวใจวายแลว   พบวา

proinflammatory cytokines  หลายชนดิมผีลตอการเกิดภาวะหัวใจวายเชนกัน  ไดแก  Tumor necrosis
factor alpha (TNF-α หรือ cachectin) , interleukin-1β (IL-1β) , interleukin-2 (IL-2) , interleukin-6 (IL-
6) , และ interferon- γ  ซ่ึงจะมปีริมาณสูงขึ้นในภาวะหัวใจวาย และมีความสัมพันธกับความรุนแรงของ
ภาวะหัวใจวาย   แตมีขอมูลการศึกษาของ TNF-α  มากที่สุด (Johnson et al., 2002

กระบวนการเกิดการอกัเสบ  มบีทบาทส ําคญัในการเกดิหวัใจวายทัง้ตอผนงัหวัใจโดยตรง หรือมี
ผลตอ endothelial cell   เปนที่ทราบกันดีวาเมื่อเกิด post-ischemic reperfusion  จะมกีารกระตุนเม็ดเลือด
ขาวใหเขามาที่ผนังหัวใจ  แลวหล่ังสาร superoxide free radicals  ซ่ึงจะมีผลทํ าลายผนังหัวใจ  นอกจาก
นี้ยังหล่ังสาร cytokines ซ่ึงมีผลตอการเปลี่ยนแปลงโครงสรางและการทํ างานของผนังหัวใจ  (Dzau,
1992)

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

-     TNF-α   มีผลเปน  negative inotropic effects ทีก่ลามเนื้อหัวใจ
- ท ําใหหัวใจตอบสนองตอ catecholamines เพิ่มขึ้น
-  ทํ าให  peripheral vascular  ลดการตอบสนองตอ endothelium-mediated vasodilators



- เพิ่ม capillary permeability และท ําใหเกิดการบวมขึ้น  
- มผีลกระตุนการเกิด  apoptosis  ของเซลลกลามเนื้อของผนังหัวใจ และ เพิ่มการสราง

free radicals
-  ลดประสิทธิภาพของ contractile function
- มคีวามสํ าคัญในการเกิด  remodeling  โดยสงเสริมใหเกิด  hypertrophy  ในกลามเนื้อ

หวัใจ  และกระตุนใหเกิดการเปลี่ยนแปลงในของเหลวที่อยูนอกเซลล (extracellular
matrix degradation)   เกิด rearrangement (slippage) ของเซลลกลามเนื้อหัวใจ  ทํ าให
เกิด ventricular dilation ในเวลาตอมา  และเกิด systolic and diastolic dysfunction
(Packer, 1992;Dzau, 1992; Johnson et al., 2002)

ในผูปวยที่เกิดหัวใจวายพบวามีปริมาณของ TNF-α สูงขึ้น และสัมพันธกับการถูกกระตุน
ของระบบ RAAS     TNF-α ยงัมีผลทํ าใหนํ้ าหนักลดลง  ท ําใหสมดุลของโปรตีนเสียไปและอาจเปน
สาเหตทุ ําใหมอีาการเบือ่อาหารและเกดิภาวะขาดสารอาหารในผูปวยหวัใจวายขัน้รุนแรงดวย

 การศึกษาของ Oral และคณะ  (2003)  พบวาในผูปวยที่มี mitral regurgitation จะมีระดับ
ของ TNF -α ในผนงัหัวใจและพลาสมาในปริมาณมาก     แตภายหลังจากผาตัดแกไขความ ผิดปกติแลว
พบวาระดับของ  TNF -α   ลดลงอยางมนีัยสํ าคัญเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคมุ                          (p =0.02)    และ
พบความสัมพันธระหวาง TNF -α   กับการเกิด left ventricular remodeling
          จงึเหน็ไดวาเมื่อมีการกระตุนกลไกการปรับชดเชยของรางกาย   ซ่ึงเปนผลจาก  cardiac
output  ทีล่ดลง   จะทํ าใหรางกายไดรับเลือดไปเลี้ยงอยางเพียงพอในระยะหนึ่งเทานั้น      หากกลไกดัง
กลาวถูกกระตุนอยางตอเนื่อง  จะกอใหเกิดผลเสียดังนี้    (Balaguru et al., 2000)
                  1.  เปนการเพิ่มความตองการใชออกซิเจนของหัวใจ  เนื่องจากมีการเพิ่มขึ้นของอัตราการ
เตนของหัวใจ   การบบีตวัของหัวใจและแรงตานทานที่ผนังหัวใจ  จงึท ําใหความตองการใชออกซิเจน
มากกวาปริมาณออกซิเจนที่ไดรับ
                   2.  มี  collagen  สะสมเพิ่มขึ้นเปนผลให  capillary density  ลดลง   ในขณะเดียวกัน  oxygen
diffusion distance  เพิม่ขึ้นดวย
                   3.  การกระตุนใหเกิด  hypertrophy   ทํ าให  functioning contractile element  มจี ํานวนเพิ่ม
ขึน้  นอกจากนี้ยังทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของยีน     และการเปลี่ยนแปลงของ  contractile protein
ท ําใหกลามเนื้อหดตัวไดไมดี
                   4.  ท ําใหเกดิผลเสียตอหัวใจโดยตรง   โดยเกิดความเสียหายกับเซลลกลามเนื้อหัวใจ  ผาน
กลไกของ  necrosis และ apoptosis



                   5.  การกระตุนระบบประสาท sympathetic   ทีม่ากเกนิไปและเกิดขึ้นอยางตอเนื่อง      จะสง
ผลให myocyte ไมตอบสนองตอ  β-adrenergic receptor  (βAR) agonists   และยังพบวามีการลด
จ ํานวนของ  β-adrenergic receptor molecules  (down regulation)  รวมดวย
             
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       กลไกการปรับชดเชยของรางกาย  เมือ่มกีารกระตุนตอไปอยางตอเนื่องจะทํ าให
เกดิภาวะ  decompensation
คํ ายอ: 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  จะมีการกระตุนใหเกิดกลไกการปรับชดเชยของรางกาย      เพื่อให
มเีลือดไหลเวียนที่อวัยวะสํ าคัญอยางเพียงพอ  จากกลไกการปรับชดเชยดังกลาวทํ าใหมี activity ของ
SNS และ renin-angiotensin system (RAS) เพิ่มขึ้น  และยังเปนการกระตุน neurohormonal activity  ทํ า
ใหหลอดเลือดหดตัว   หัวใจบีบตัวมากขึ้น  และ เกิดการคั่งของนํ้ าและเกลือเพิ่มขึ้น  ทั้งนี้เพื่อควบคุม
ความดนัเลอืดใหคงเดิม  จึงทํ าใหเกิดภาวะสมดุลใหมของรางกายที่มีการทํ างานของ SNS และ RAS
เพิม่ขึ้นจากภาวะปกติ    เมือ่ cardiac output ลดลงอยางตอเนื่อง      ทํ าใหเกิดการเปลี่ยนแปลงเชนนี้อยาง
ตอเนือ่ง สงผลใหเกิดการตายของเซลลกลามเนื้อหัวใจ และเกิดความผิดปกติทางดานhemodynamic  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    ผลของการกระตุน neurohormone และทํ าใหเซลลกลามเนื้อหัวใจลดลงเนื่อง
มาจาก  apoptosis , necrosis และการเปลี่ยนแปลงของยีน
ที่มา: Eichhorn et al., 1996

3.   ภาวะหัวใจวายในเด็ก

     3.1  สาเหตุของภาวะหัวใจวายในเด็ก
                  สาเหตขุองภาวะหัวใจวายในเด็กอาจแบงเปน  4  ประการใหญๆ  (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญ
และวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539; พงษศักดิ์ โควสถิตย, 2540; เฉลิมเกียรติ ตันตระกูล, 2545)  คือ

1. ความผิดปกติทางกายวิภาค  (Anatomical defect)        อาจเกิดขึ้นเนื่องจากโรคหัวใจ
พกิารแตกํ าเนิด  ทั้งชนิดไมเขียว (acyanotic) และชนิดเขียว (cyanotic) หรือโรคหัวใจที่เกิดขึ้น     ภาย
หลัง (acquired heart disease)      ซ่ึงเปนสาเหตุที่สํ าคัญของการเกิดภาวะหัวใจวายในเด็ก       อาจแบง
ชนดิตามผลที่เกิดขึ้นตอหัวใจไดเปน  2  กลุมคือ

1.1 Preload หรือ volume overload ในกลุมนี้  workload ของหวัใจที่มากขึ้นจะเปน
เร่ืองของปริมาณเลือดที่ตองสูบฉีดเพิ่มขึ้น   แบงเปน  2  พวกคือ

1.1.1 พวกที่มี  left to right shunt  เชน  PDA (patent ductus arteriosus) , VSD
(ventricular septal defect) , ASD (atrial septal defect)  เปนตน

1.1.2 พวกทีม่ีล้ินหัวใจรั่ว  ไดแก  mitral regurgitation และ aortic regurgitation    ใน
โรค  rheumatic heart disease  เปนตน

1.2 Afterload  หรือ  pressure overload  ในกลุมนี้ workload ทีเ่พิ่มขึ้นของหัวใจจะ
เปนเรื่องของ   pressure ทีสู่งขึ้นใน ventricle อาจแบงไดเปน  2  พวกคือ



1.2.1 พวกที่มี  obstruction
หวัใจซีกซาย  ไดแก severe aortic stenosis และ coarctation of aorta
หวัใจซีกขวา  ไดแก pulmonary valve stenosis

1.2.2 พวกที่มีความดันเลือดสูง ไดแก  systemic hypertension  และ primary
pulmonary hypertension

                    จะเหน็วาในกลุมนี้จะมี ventricular pressure  สูงขึน้กวาปกติ   ซ่ึงอาจสูงขึ้นเนื่องจากเกิด
การอดุกัน้หรือภาวะความดันเลือดที่สูงขึ้นก็ได  และสงผลใหเกิด pressure overload ตอหัวใจ

2. ความผิดปกติที่กลามเนื้อหัวใจ  (myocardial factor)  แบงไดเปน
2.1 กลามเนื้อหัวใจอักเสบ  เชน  จากเชื้อไวรัส (viral myocarditis)  หรือเกิดจาก  toxin

ของเชื้อคอตีบ  (diphtherial myocarditis)  เปนตน
2.2 โรคกลามเนื้อหัวใจ  เชน  endocardial fibroelastosis (EFE) หรือ endomyocardial

fibrosis (EMF) เปนตน

3. จงัหวะการเตนของหัวใจผิดปกติ  (Dysrhythmia)
   3.1  เตนเร็วเกินไป  เชน  supraventricular tachycardia  (SVT) , atrial flutter และ atrial                                

                          fibrillation  เปนตน
                    3.2  เตนชาเกินไป  เชน  complete atrioventricular block  เปนตน

4. สาเหตุอ่ืนๆ
4.1 ภาวะโลหิตจางขั้นรุนแรง  สามารถทํ าใหเกิด high output (volume overload) failure

ได
4.2 Metabolic abnormalities  เชน  ภาวะนํ้ าตาลในเลือดตํ่ า  หรือ ภาวะที่มีแคลเซียมใน

เลือดตํ่ า  เปนตน
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 เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539)



- เดก็จะมกีารเจริญเติบโตชาและขาดอาหาร  ในเด็กเล็กจะเหนื่อยเวลาดูดนม  ดูดนมได
ชา และนอย  ในเด็กโตจะเบื่ออาหาร

- หายใจหอบ  เร็ว
- มปีระวตัปิวยบอย  มักเปนโรคเกี่ยวกับทางเดินหายใจ  โดยเฉพาะพวกที่มี            left

ventricular failure เนื่องจากมี pulmonary venous congestion
- ปสสาวะนอย
- ชีพจรเบา   เร็ว
- มือเทาเย็น    เนือ่งจากหลอดเลือดหดตัว
- เหงื่อออกมาก    เนือ่งจาก sympathetic activity  เพิ่มขึ้น
- pitting edema  ที่ขา    มกัพบในเด็กโต

    จากพยาธสิรีรวิทยาของการเกิดภาวะหัวใจวาย   และกลไกการปรับชดเชยของรางกายโดยวิธี
การตางๆจะทํ าให  preload  เพิม่ขึน้อยางมากในขณะที่หัวใจไมสามารถบีบตัวไดเพิ่มขึ้น     จึงสงผลให
เกดิการคั่งของเลือดทั่วรางกาย  ในผูปวยที่มี  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  หัวขอใหญๆ (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและ
วโิรจน สืบหลินวงศ, 2539)   คือ
                   1.  หาสาเหตทุีท่ ําใหเกิดภาวะหัวใจวาย  และแกไขสาเหตุนั้น (ถาทํ าได)     สาเหตุของภาวะ
หวัใจวายในเด็ก    สวนใหญเปนเรื่องของความบกพรองทางกายวิภาค  เชน Patent Ductus Artriosus
(PDA) , Ventricular Septal Defect (VSD) หรือ  Atrial Septal Defect (ASD) เปนตน  สาเหตุดังกลาว
สามารถแกไขไดโดยการผาตดั  โดยในระยะแรกอาจใหยาควบคมุอาการหวัใจวายกอน  แลวทํ าการผาตัด



เมือ่ถึงเวลาที่เหมาะสมในแตละโรค      ซ่ึงภายหลังจากแกไขความบกพรองใหเปนปกติแลวอาการหัว
ใจวายจะดีขึ้น
                    สํ าหรับภาวะหัวใจวายที่เกิดจากสาเหตุอ่ืนที่ไมใชความบกพรองทางกายวิภาค บางโรค
อาการจะดีขึ้นภายหลังแกไขสาเหตุดังกลาวแลว   เชน

- การใหเลือดเพื่อแกไขภาวะโลหิตจางที่รุนแรง
- การให vitamin B1  เพื่อรักษาโรค  cardiac beriberi  เปนตน

                   2.  การรกัษาภาวะหัวใจวาย    อาจแบงไดเปน
2.1 การดูแลทั่วไปไดแก

                         2.1.1 ลดความตองการใชออกซิเจน  โดยใหนอนพักบนเตียง เพื่อลดการทํ างานของหัว
ใจในขณะเดยีวกนัถามีการติดเชื้อและมีไข  ควรรักษาภาวะการติดเชื้อและใหยาลดไข  ซ่ึงจะเปนการ
ชวยลดความตองการใชออกซิเจนอีกทางหนึ่งดวย
                         2.1.2 เพิ่ม oxygen supply โดยให humidfied oxygen ตามความเหมาะสม
                         2.1.3 แกไขภาวะ metabolic abnormalities (ถาม)ี  เชน ภาวะนํ้ าตาลในเลือดตํ่ า   ภาวะ
แคลเซียมในเลือดตํ่ าหรือภาวะที่รางกายเปนกรด  เปนตน

  2.1.4  ควรจ ํากดันํ ้าและเกลือใหอยูในปริมาณที่พอเหมาะ  และใหเด็กไดอาหารที่มี
แคลอรี่ที่เพียงพอเทาที่สามารถจะทํ าได
                     2.2  การใหยารักษาอาการหัวใจวาย

การรักษาอาการหัวใจวายดวยยา  (Management of heart failure)
                     ดงัไดกลาวมาแลวถึงบทบาทของ neurohormone  ทีม่ตีอการทํ างานของหัวใจ และการ
เปลีย่นแปลงทีท่ ําใหเกิดภาวะหัวใจวาย  การรักษาอาการหัวใจวายแบบระยะยาวในปจจุบันจึงมีวัตถุ
ประสงคเพื่อที่จะลดหรือแกไขความผิดปกติที่เกิดจาก neurohormone  เนือ่งจากมีหลายการศึกษา    ที่
แสดงใหเห็นวาการรักษาที่มุงเนนที่จะแกไขความผิดปกติของ  neurohormone จะใหผลดีตอการรักษา
อาการหัวใจวาย   ยาที่ถือวาเปนมาตรฐานในการรักษา ไดแก  ACE-I , β- blockers , diuretics และ
digoxin  (O’laughlin, 1999; Shaddy, 2001; Kay et al., 2001; Johnson et al., 2002)
                   เปาหมายในการรักษาภาวะหัวใจวาย  (Johnson et al., 2002)
                   1.    เพือ่ลดอาการหัวใจวาย

2. ลดความถี่ของการเขารับการรักษาในแผนกผูปวยในโรงพยาบาล
3. ชะลอการดํ าเนินของโรค



4. ผูปวยมีคุณภาพชีวิตดีขึ้น และมีอายุยืนยาวขึ้น
การใชยาในการรักษาจะทํ าใหเกิดผลตามเปาหมายดังกลาวอยางนอย  1  ประการ

                 ยาท่ีใชในการรักษาอาการหัวใจวายสํ าหรับเด็กในปจจุบัน

1. Diuretics
 จากกลไกการปรับชดเชยของรางกายโดยการเพิ่มการคั่งของเกลือโซเดียมและนํ้ า   มีผล

ท ําใหเกิดภาวะเลือดคั่งที่ปอดและเลือดคั่งทั่วรางกาย   จงึน ํา diuretic มาใชในผูปวยทีม่ปีญหาเกีย่วกบัการคั่ง
ของนํ้ า   (Johnson et al., 2002)
                   Diuretics จะมีผลตอทั้ง hemodynamic และ symptomatic improvement  โดยเพิ่มการขับ
ออกของนํ้ าและเกลือโซเดียม และมีผลทํ าใหหลอดเลือดสวนปลายเพิ่มการตอบสนองตอ inotropes,
vasodilators และ ACE-I      การที่สามารถลด preload ได จะชวยใหแรงตานทานที่ผนังหัวใจลดลง
ซ่ึงเปนตัวกระตุนที่สํ าคัญในการทํ าใหเกิด myocardial remodeling นอกจากนี้ยังลด peripheral และ
pulmonary edema ดวย (O’laughlin, 1999)    จงึแนะนํ าใหใช diuretics ในผูปวยหัวใจวายทุกคนที่มี
ปญหาเกิดการคั่งของนํ้ า   อยางไรก็ตามไมมีขอบงใชในผูปวยที่ไมมีอาการแสดงของการเกิดภาวะเลือด
คั่ง   และเชื่อวา diuretic จะชวยลดผลที่เกิดจากการกระตุนระบบ neurohormone  (Balaguru et al.,
2000)
                  ยาขบัปสสาวะที่ใชในการรักษาอาการหัวใจวายในเด็กมี 3 กลุม  คือ

1.1 Loop diuretic
มกีารนํ ามาใชมากที่สุด ออกฤทธิ์ที่ ascending limb of the loop of Henle  นอกจากนี้ยา

ในกลุมนี้ยังมีผลกระตุน prostaglandin ท ําใหเพิ่มปริมาณเลือดไหลเวียนที่ไต  และ เพิ่มฤทธิ์ในการขับ
ปสสาวะดวย  ไดแก furosemide

1.2  Thiazides
ออกฤทธิ์ขับปสสาวะที่ distal tubule มฤีทธิ์ในการขับปสสาวะนอยกวา loop diuretic

มกัจะไมนํ ามาใชเดี่ยวๆในการรักษาหัวใจวาย
1.3  Potassium sparing diuretic
เชน spironolactone   เปนยาที่ออกฤทธิ์ในสวนของ distal tubule เชนกัน   ยานี้ยังมีผลใน

การลดการเกิด myocardial fibrosis โดยยับยั้งที่ aldosterone receptors ทีอ่ยูใน fibroblast ทีเ่นือ้เยื่อหัวใจ
จัดวา spironolactone เปน weak diuretics และอาจใหรวมกับยา loop diuretic หรือ thiazide เพื่อปองกัน



การสญูเสยีโปแตสเซียม  และควรระมัดระวังการใหยากลุมนี้ในผูปวยที่ไดรับยา ACE-I เพราะจะทํ าให
เกดิภาวะโปแตสเซียมในเลือดสูงได
                  หลักการใชยาขับปสสาวะ
                  ควรเริ่มตนดวยยาในกลุม loop diuretic  ในรายที่ไมตอบสนองตอยาอาจให thiazides รวม
กับ loop diuretic  แตการใหยารวมกันเชนนี้มีขอเสีย   คอือาจทํ าใหเกิดภาวะโซเดียมคั่งตามมา  ทีหลัง
ได  หากจํ าเปนตองใชยารวมกัน ควรให thiazide กอน loop diuretic  ประมาณ 30-60 นาที  เพื่อให
thiazides ออกฤทธิ์ไดอยางเต็มที่กอนที่จะถูกขับออกพรอมสารอื่นๆ   (Balaguru et al., 2000)    ขนาด
และวิธีการใชยาแสดงในตารางที่  4

ตารางที่  4      ยาขับปสสาวะและขนาดยาที่ใชในเด็ก

ยา วิธีการใหยา 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 เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539.
         2.  Merle, 2001.
         3.  Park and Troxler, 2002.
               ยา furosemide เปนยาขับปสสาวะที่ใชบอยที่สุดในเด็ก
                 รูปแบบยาเตรียม
                 ยาเม็ดขนาด 40 มิลลิกรัม
                 ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                 ไมมรูีปแบบยานํ้ าจํ าหนาย  ดังนั้นจึงตองเตรียมยาในรูปแบบยานํ้ าใหสํ าหรับผูปวยเด็กเล็ก
โดยสูตรยาเตรียมไดมาจากโรงพยาบาลสงขลานครินทร  ซ่ึงไดศึกษาอายุของยาที่ผลิต  พบวามีความคง
ตวัไดนาน  เพียง 5 เดือน
                  ตวัแปรที่ตองติดตาม
                  ระดับ electrolyte ในซีรัม   คาตรวจการทํ างานของไต ไดแก Blood Urea Nitrogen (BUN)
และ ปริมาณ creatinine ในซีรัม   ระดบัความดันเลือด    การไดยิน (Taketomo,  et al.,  1999)



                  ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                  ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้ (Benefield, et al., 1994)

- รับประทานยาตามขนาดที่แพทยส่ังอยางสมํ่ าเสมอ
- หากลืมรับประทานยาใหรับประทานทันทีที่นึกได  แตไมควรเพิ่มขนาดยาเปน 2 เทา
- รับประทานผลไมประเภทกลวย  สม  สับปะรด เสริมเพื่อปองกันภาวะโปแตสเซียมใน

เลือดตํ่ า

2.  Neurohormonal modulation
ภาวะหวัใจวายทํ าใหมีการทํ างานเพิ่มขึ้นของ   SNS , RAAS  และ autocrine - paracrine

mediators  ซ่ึงเกี่ยวของกับการเกิด myocardial remodeling    การเพิ่มขึ้นของ sympathetic activity  ที่
มากเกนิไปและเกิดอยางตอเนื่องนั้น  จะมีผลทํ าใหเกิด downregulation และเกิด desensitization ของ β-
adrenergic receptor ทีห่วัใจ และทํ าใหเซลลกลามเนื้อหัวใจทํ างานบกพรอง อาจเปนปจจัยนํ าไปสูการ
เกิด ventricular arrythmia ได  จึงอาจกลาวไดวาการเพิ่มขึ้นของ sympathetic activity หรือ การเพิ่มขึ้น
ของ NE ในพลาสมา  และการเกิด β- receptor downregulation มคีวามสัมพันธกับการเกิดความผิดปกติ
ของหัวใจ

 การกระตุน neurohormonal system อยางตอเนื่องในการเกิดหัวใจวายนั้น   พบวาเกิด
ภาวะไมสมดุลกันระหวางสารที่ทํ าใหหลอดเลือดหดตัวและคลายตัว (เชน NO และ ANP)โดยจะพบวา
ท ําใหเกิดการหดตัวของหลอดเลือดมากกวา   แมวากลไกการปรับชดเชยของรางกายอาจลดปญหาเกี่ยว
กับ circulatory dynamics      แตขณะเดียวกันในรางกายยังคงมีการกระตุน autocrine และ paracrine
system อยางตอเนื่อง จึงทํ าใหเกิด cardiac and myocellular hypertrophy , necrosis , apoptosis และ
fibrosis นัน่คอืกระบวนการเกิดหัวใจวายยังคงดํ าเนินตอไป
                   เมือ่เกดิความเขาใจในกลไกระดบัเซลลและโมเลกลุของการเกดิภาวะหวัใจวาย การรักษาภาวะ
หวัใจวายในปจจุบันจึงมีวัตถุประสงคที่จะทํ าใหเกิดการ re-setting ของ neurohormonal, autocrine และ
paracrine imbalance  ซ่ึงยาที่จะทํ าใหเกิดผลดังกลาวไดแก  ACE-I, digoxin,           β-blockers  และ
aldosterone antagonists

2.1 Digoxin
ในผูใหญพบวาการรักษาดวย digoxin    จะชวยลดอาการหัวใจวายและเพิ่มความสามารถ



ในการออกกํ าลังกาย    นอกจากนี้ digoxin ยงัชวยลดปญหาทางดาน hemodynamic จากการเกิดภาวะหัว
ใจวาย โดยทํ าให systolic function เพิ่มขึ้น  เนื่องจาก digoxin ออกฤทธิ์ปดกั้นที่ sodium-potassium
pump     โดยยับยั้งที่ Na, K-ATPase  จงึท ําใหโซเดียมออกนอกเซลลไดนอยลง  ระดับของโซเดียมภาย
ในเซลลจึงสูงขึ้น การเพิ่มขึ้นของโซเดียมในเซลลจะไปมีผลเปลี่ยนแปลงตอ Na+ / Ca 2+ exchange
ทํ าใหลดปริมาณแคลเซียมที่ออกนอกเซลลสงผลใหปริมาณแคลเซียมภายในเซลลเพิ่มขึ้น  ผลของ
การมีระดับของแคลเซียมในเซลลที่สูงขึ้นจึงทํ าให digoxin มีผลเปน positive inotropic effect
(Balaguru et al., 2000; Johnson et al., 2002)
                    Digoxin ยังมีผลโดยตรงตอ neurohormonal system ซ่ึงไมเกี่ยวของกับผลการเปลี่ยนแปลง
ทาง hemodynamic   และจะเกิดผลในขนาดยาตํ่ า ๆ  จึงเกิดกอนผลในการเพิ่ม inotropic effect  โดย
cardiac glycosides จะเพิ่มการทํ างานของระบบประสาท parasympathetic ทีห่วัใจ และกระตุน arterial
baroreceptor discharge     ทํ าใหลด central sympathetic outflow   เนื่องจากในผูปวยหัวใจวายจะมี
การกระตุนระบบประสาท sympathetic เพิ่มขึ้น  หรือมีการยับยั้งระบบประสาท parasympathetic
(vagal) เพิ่มขึ้นนั่นเอง   การที่ digoxin มีผลเพิ่มการทํ างานของระบบประสาท parasympathetic     สง
ผลใหอัตราการเตนของหัวใจลดลงและทํ าให diastolic filling เพิ่มขึ้น  เนื่องจากทํ าใหชะลอการเกิด
conduction และการเกิด AV node refractoriness ใชเวลานานขึ้น    จึงมีผลลดการเกิด atrial
fibrillation, ลดอัตราการเตนของหัวใจ ลดอาการเหงื่อออกมาก และลดอาการหัวใจวายได  การรักษา
อาการหัวใจวายในผูใหญจึงแนะนํ าใหใช digoxin   ในผูที่มีอาการหัวใจวาย (O’ laughlin, 1999;
Talner et al., 2000; Kay et al., 2001; shaddy. 2001; Johnson et al., 2002)
                   ปจจุบันยังไมมีการศึกษาผลทางดาน neurohormonal effect ของ digoxin ในเด็ก  แตการ
รักษาภาวะหัวใจวายดวย digoxin ในเด็กที่มี L-R shunt โดยทีก่ารบีบตัวของหัวใจเปนปกตินั้นพบวาให
ผลดี       ดังนั้นจึงนาจะเกิดผล neurohormonal modulation ของ digoxin ในเดก็เชนเดียวกัน

                   ขนาดและวิธีใช Digoxin ในเด็ก
                   Digoxin สามารถใหไดทั้งทางปาก ฉีดเขากลาม หรือฉีดเขาหลอดเลือดด ํา  การใหทางปากยา
จะถกูดูดซึมไดประมาณรอยละ 80   ขนาดของ digoxin ทีใ่ชในเด็กนั้น  คิดตาม Total Digitalizing Dose
(TDD)  โดยคิด TDD ตามอายุ  แสดงในตารางที่ 5   ดังนี้

ตารางที่  5       ขนาดยา digoxin ทีใ่หโดยการรับประทาน



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 เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ, 2539; Merle, 2001 และ Park and Troxler, 2002
                  ขนาด TDD ทีแ่สดงเปนรูปแบบยารับประทาน ถาฉีดเขากลาม หรือฉีดเขาหลอดเลือดดํ าจะ
ใหเพียงรอยละ 75 ของขนาดยารับประทาน  วธีิการใหจะเริ่ม TDD กอน  โดยให ½ ของ TDD และตาม
ดวย  ¼  ของ TDD ใน 6-8 ช่ัวโมงตอมา    และอีก ¼  ของ TDD ในอีก 6-8 ช่ัวโมงตอมา
 ท ําใหไดครบ TDD ภายใน 16 ช่ัวโมง   หลังจากนั้นจะให maintenance dose  โดยให maintenance dose
เทากับรอยละ 25-30  ของ TDDตอวนั  แบงใหรับประทานวันละ  2  คร้ัง  (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและ
วโิรจน สืบหลินวงศ, 2539)
                   ตวัแปรที่ตองติดตาม
                  อัตราการเตนของหัวใจ   ระดับของโปแตสเซียม แมกนีเซียมและแคลเซียมในเลือด      คา
ตรวจการทํ างานของไต ไดแก  BUN  และระดับ creatinine ในซีรัม (Takemoto, et al., 1998)
                  อาการพิษจากยา digoxin  (signs of toxicity)
                  ในทารกและเดก็เลก็นัน้ประเมนิไดยาก  เนือ่งจากระดบัยา digoxin ในเลอืดไมมคีวามแนนอน
และอาการเบื้องตนที่อาจสงสัยวาเกิดพิษจากยา คือ อาการเบื่ออาหาร    คล่ืนไส   อาเจียน   ทองเสีย   
การเตนของหัวใจผิดปกติ   การมองเห็นผิดปกติ (พรเทพ เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ;
Houston, 1998; Takemoto, et al., 1999; Calligaro and Burman, 2001)
                ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                 ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้ (Benefield, et al., 1994; Takemoto et al., 1999)
                  -     รับประทานยาตามขนาดที่แพทยส่ัง  ไมปรับขนาดยาเอง

- ควรรบัประทานยาในเวลาเดียวกันทุกวัน
- หากนกึไดภายหลังวาลืมรับประทานยา  ใหงดยามื้อที่ลืม  และรับประทานยาใน    มื้อ

ตอไปตามเวลาปกติ  ไมตองเพิ่มยาเปน 2 เทา



- หากผูปวยมีอาการคลื่นไส   อาเจียน  เบื่ออาหาร  ทองเสีย  การมองเห็นผิดปกติ   ควร
แจงใหแพทยทราบ

- หากมยีาอื่นที่รับประทานนอกจากยาที่แพทยส่ัง   ควรแจงใหแพทยหรือเภสัชกรทราบ
เนือ่งจากการใชยาบางชนิดรวมกับยา digoxin  อาจมีผลลดประสิทธิภาพของยาหรือเพิ่ม
โอกาสในการเกิดพิษจากยาได

รูปแบบยา
                   ยาเม็ดรับประทานขนาด  0.0625  มิลิกรัม และ 0.25  มิลลิกรัม
                  ยานํ้ ารับประทาน (digoxin elixir)  ขนาด 0.05  มิลลิกรัมตอมิลลิลิตร
                  ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                  ปญหาในขั้นตอนของการเตรียมยา  ไดแก  การแบงเมด็ยา    การตวงยาโดยใชกระบอกฉดียา
อาจทํ าใหปริมาณยาที่ผูปวยไดรับคลาดเคลื่อนได

2.2  Angiotensin converting enzyme inhibitors (ACE-I)
ยาในกลุมนี้ออกฤทธิ์ขยายทั้งหลอดเลือดแดงและหลอดเลือดดํ า  จึงมีผลลดทั้ง preload

และ afterload และลดผลของ neurohormonal system  การศึกษาในผูใหญพบวา ACE-I จะมีผลลด
อาการหัวใจวาย  ชะลอการดํ าเนินของโรค และลดอัตราการตาย
                  จากกลไกการปรับชดเชยของรางกายจะเห็นไดวา RAAS มบีทบาทสํ าคัญตอการเกิดการ
เปลี่ยนแปลงดาน neurohormone  และน ําไปสูการเกิดหัวใจวายในที่สุด  โดยมีการกระตุนใหเกิด การ
หล่ังของ renin จาก juxtaglomerular apparatus  ดงัภาพประกอบที่  7    ผลของการเกดิกระบวนการดังกลาว
ทํ าใหมี angiotensin II เพิม่ขึน้    จึงทํ าใหหลอดเลือดหดตัวและกระตุนใหมีการหลั่ง aldosterone จาก
ตอมหมวกไตเพิ่มขึ้น  ทํ าใหเกิดการคั่งของเกลือโซเดียม  นอกจากนี้ angiotensin II  ยงัมีผลกระตุนให
เกิดการหลั่ง catecholamine จาก sympathetic nerve ending  และกระตุนที่ renal juxaglomerular
apparatus ใหมีการหลั่ง renin ตอไป   (Balaguru et al., 2000)
                   ACE-I  ท ําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงตางๆโดยเกิดผานกลไก  3 ชนิด (Balaguru et al., 2000)
คือ

1. ยับยั้ง angiotensin converting enzyme ซ่ึงทํ าให angiotensin I เปลี่ยนเปน angiotensin
II จงึลดการเกิด hypertrophy และ remodeling ได

2. ยบัยัง้ไมใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ bradykinin  ซ่ึงจะมีผลทํ าให prostaglandins เพิ่ม
ขึน้  ทํ าใหเกิดหลอดเลือดคลายตัว และลด afterload

3. ยบัยั้งการหลั่ง  NE จาก sympathetic nerve endings



                   ในการเกิด cardiac remodeling จากกลไกการปรับชดเชยของรางกาย      ซ่ึงทํ าใหเกิด
การเจริญของ myocyte และ collagen นั้น    พบวา angiotensin II, NE รวมกับการมีแรงดันเพิ่มขึ้นที่
หัวใจ  (ทั้งจาก pressure และ volume overload)   เปนตัวกระตุนใหเกิดการเปลี่ยนแปลงดังกลาว  
นอกจากนี้ยังมีผลตอการเจริญของ nonmyocyte ดวย  จึงทํ าใหเกิดการสะสมของ fibroblast และ
collagen    โดยพบวา angiotensin II และ aldosterone มีความสํ าคัญในการเกิดการสราง fibroblast
และ collagen   (Balaguru et al., 2000)

                                              Kininogen
         Arachidonic
              acid

                                                                       CE
       Prostaglandins
                                         Inactive peptides       
Juxtaglomerular apparatus
          
Renin
I
Angiotensin 
                       ANP
Adrenal medulla
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Aldosterone
release
Catecholamine
release
                         Angiotensin II
Bradykinin



ภาพประกอบที่  7    บทบาทของ  neurohormonal mechanism    ในกระบวนการเกิดหัวใจวาย   
ANP = Atrial natriuretic peptide; CE = converting enzyme; SNS = sympathetic  nervous system
ที่มา: Balaguru et al., 2000

   
                 ACE-I จะชวยปองกันการเกิดและทํ าใหมี reverse ของการเกิด fibroblast   ผลของ ACE-I ตอ
กระบวนการเกิด remodeling จงึท ําใหยากลุมนี้มีความสํ าคัญอยางยิ่งตอการรักษาภาวะหัวใจวาย
ปจจบุนัยาที่นํ ามาใชในทารกและในเด็กเล็ก คือ  captopril และ enalapril  สวน ramipril และ lisinopril
มกีารน ํามาใชรักษาในเด็กโต     ซ่ึงยาแตละชนิดนั้นพบวาใหผลการรักษาทางคลินิกไมแตกตางกัน
(Balaguru et al., 2000)

                  กลไกที่ยาในกลุม  ACE-I  มผีลในการทํ าใหมี  fibrosis ลดลงยังไมทราบแนชัด   แตอาจเกิด
จากสมมติฐานดังตอไปนี้  (Ollivier et al., 1992)

- ผลในการที่ทํ าให  afterload  ลดลง
- ผลในการยับยั้งการออกฤทธิ์ของ  angiotensin  II
- ผลโดยตรงตอปจจัยที่เกี่ยวของกับการสราง  collagen
- ยบัยั้งการออกฤทธิ์ของ  collagenase inhibitors

                  หลักการใชยา ACE-I
                  ควรเริม่ตนการใชยาในขนาดตํ่ าแลวคอย ๆปรับขนาดยาจนถึงขนาดสูงสุดที่แนะนํ าใหใช
เนื่องจากยากลุมนี้ทํ าใหเกิดภาวะความเลือดตํ่ าไดเมื่อเร่ิมใชยาโดยเฉพาะในผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย
ยาขบัปสสาวะ   ผูปวยที่มีภาวะขาดนํ้ าหรือผูที่มีระดับ renin ในรางกายมาก     การให ACE-I  จะท ําให
เกดิผลทางดาน hemodynamic กอน    สํ าหรับผลดาน cardiovascular remodeling จะเกดิชากวา
                 มกีารศึกษาการใช enalapril ในผูปวยเด็กที่มีภาวะหัวใจวาย อายุตั้งแต 1.8-11.2 ป (Eronen et
al., 1991)  ใหรับประทาน enalapril ในขนาดยาเริ่มตน 0.1 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน และคอยๆเพิ่ม
ขนาดยาจนถึง 0.5  มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน  รับประทานวันละ 1 คร้ัง   และติดตามผล      การรักษา
เปนเวลา 6-14 เดือน (เฉลี่ย 12.6 เดือน)   พบวา   mean systolic blood pressure  ลดลงอยางมีนัยสํ าคัญ



อยูที่ 93 มิลลิเมตรปรอท  (p = 0.04)  แตผูปวยไมมีอาการของความดันเลือดตํ่ า    ผูปวยทนตอยาไดดี
และไมมีรายงานการเกิดอาการขางเคียงจากยา     หวัใจและตับมีขนาดลดลง  (p = 0.01 และ 0.005 ตาม
ลํ าดับ)   แสดงใหเห็นวา enalapril สามารถลด left ventricular end diastolic pressure และลด preload ได
ดี
                การศึกษาเกี่ยวกับการใช enalapril ในเดก็ยงัมีจํ ากัด  จากการศึกษานี้สรุปไดวาสามารถใช
enalapril ในเดก็ได และการใหยาวนัละ 1 คร้ัง (เนือ่งจากยามคีาครึง่ชวีติยาว)  จะชวยเพิม่ความรวมมอื  ใน
การใชยาของผูปวยดวย
                Shaw และคณะ (1988)  ศกึษาการใช captopril ในผูปวยเด็กอายุนอยกวา 1 ป  ที่มีภาวะ  หัวใจ
วาย  โดยผูปวยทั้งหมดไดรับการรักษาดวย digoxin และ diuretics แตควบคุมอาการไดไมดี   ขนาดยาที่
ใหตั้งแต 0.88–2.5 มลิลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน  แบงใหวันละ 3 คร้ัง  ระยะเวลาที่ใหยา   ตั้งแต  1-8
เดอืน    ผลการศึกษาพบวาอัตราการเพิ่มขึ้นของนํ้ าหนักเฉลี่ยเพิ่มขึ้นจาก  48 กรัมตอสัปดาห  เปน  102
กรัมตอสัปดาห  (p < 0.02)    อัตราการหายใจโดยเฉลีย่ลดลงจาก   68 คร้ังตอนาท ีเปน    60  คร้ังตอนาที  (p <
0.05)    ผูปวย 4 รายเกิดปญหาจากการใชยา  (เกิดภาวะความดันเลือดตํ่ าโดย ไมแสดงอาการ 2 ราย , เกดิ
ภาวะไตบกพรอง  1 ราย และเกดิไตวายเฉยีบพลันท ําใหตองหยดุยา 1 ราย)    จงึแสดงใหเห็นวาการใชยา
captopril มผีลควบคุมอาการหัวใจวายไดดี  สามารถลดการเกิด L-R shunt ได  จากการที่ยามีผลลดแรง
ตานทานในหลอดเลือดสวนปลาย  ทํ าให systemic resistance    ลดลง   ขนาดยา captopril และ
enalapril ทีใ่ชในเด็กแสดงในตารางที่ 6

                 ขนาดยาทีใชในเด็ก

ตารางที่  6   ขนาดยา  captopril  และ  enalapril ทีใ่ชในเด็ก

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 ในวัยรุน
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 เลิศทรัพยเจริญและวิโรจน สืบหลินวงศ

 ตวัแปรที่ตองติดตาม
   ความดันโลหิต     คาการทํ างานของไต  ไดแก BUN   ระดับ creatinine ในซีรัม       ระดับ
โปแตสเซียมในเลือด (Takemoto et al., 1999; Lacy, et al., 2001)
  อาการพิษจากยา

                     ความดันเลือดตํ่ า   หวัใจเตนผิดปกติ  (Lacy et al., 2001)
       2.2.1  ยา captopril

                     รูปแบบยา
                     ยาเม็ดรับประทานขนาด  12.5 มิลลิกรัม (มีเฉพาะโรงพยาบาลยะลา)  และ 25 มิลลิกรัม
                    ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                     ไมมรูีปแบบยานํ้ าจํ าหนาย  ดังนั้นในผูปวยเด็กเล็กซึ่งตองการขนาดยาตํ่ า ๆ เชน 2.5
มลิลิกรัม จึงไมสามารถแบงยาเม็ดเพื่อใหไดปริมาณตามตองการได  ดังนั้นวิธีการแกปญหา คือ   การ
เตรียมยานํ้ าขึ้นใชเอง ขอยกตวัอยางวธีิการเตรยีมยาส ําหรับผูปวยทีเ่ขารับการรกัษาทีโ่รงพยาบาลปตตาน ี  ซ่ึง
มยีาเพยีงหนึ่งความแรง คือ ขนาด 25 มิลลิกรัม      โดยเภสัชกรอธิบายวิธีการเตรียมยาแกผูดูแลผูปวย
ดังนี้

- ใชมดีบาง ๆกดเม็ดยาตรงรอยขีดแบงของเม็ดยาใหไดขนาด เศษหนึ่งสวนสี่ของเม็ด
- บดเม็ดยาใหเปนผงละเอียด



- ใชกระบอกฉีดยาดูดนํ้ าตมสุกที่เย็นแลวจํ านวน 5 ซีซี นํ ามาละลายผงยาที่เตรียมไว  คน
ผงยาใหละลาย

- ดดูสารละลายยาจํ านวน 2 ซีซี ใหผูปวยรับประทาน  ผูปวยจะไดรับปริมาณยาเทากับ 2.5
มิลลิกรัม

ในขัน้ตอนการเตรียมยาอาจเกิดปญหาความไมสะดวกในการใชยา    ความถูกตองในการ
เตรยีมยา     ปญหาเกี่ยวกับความแมนยํ าในการใชอุปกรณเตรียมยา  ซ่ึงมีผลตอขนาดยาที่ผูปวยไดรับ
และการใหความรวมมือใชยา
                  ความคงตัว

ยา captopril ไมคงตัวในรูปแบบสารละลาย   ภายหลังจากเตรียมยาในรูปแบบสารละลาย
ควรใชภายใน 10 นาที  และทิ้งสารละลายที่เหลือไป (Lacy, et al., 2001)
                  ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                  ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้ (Benefield, et al., 1994)

- รับประทานยาสมํ่ าเสมอตามขนาดที่แพทยส่ัง
- ควรรบัประทานยาขณะทองวาง  คือ รับประทานกอนอาหารอยางนอย 1 ช่ัวโมง หรือ

อยางนอย 2 ช่ัวโมงหลังอาหาร   เนือ่งจากอาหารท ําใหการดดูซมึยาลดลง 30-40% (Lacy et
al., 2001)

- หากลืมรับประทานยา  ใหรับประทานทันทีที่นึกได  แตหามเพิ่มขนาดยาเปน 2 เทา
- หากผูปวยเกิดอาการผื่นคัน   วูบ   เปนลม   ไอติดตอกัน  ขาบวม   ใบหนา ปาก และล้ิน

บวม  หยดุยาแลวรีบมาพบแพทย

 2.2.2  ยา enalapril
รูปแบบยา

                   ยาเม็ดรับประทานขนาด  5 มิลลิกรัม และ 20 มิลลิกรัม
                  ปญหาที่อาจเกิดขึ้น
                   ไมมรูีปแบบยานํ้ าจํ าหนาย  แตแพทยมักไมคอยส่ังใชยา enalapril ในเด็กเลก็   การสัง่ใชยาใน
เดก็โตจึงสามารถรับประทานในรูปแบบยาเม็ดได
                  ค ําแนะนํ าสํ าหรับผูดูแลผูปวย
                  ค ําแนะนํ าที่ผูดูแลผูปวยควรทราบมีดังนี้  (Benefield  et al., 1994)

- รับประทานยาสมํ่ าเสมอตามขนาดที่แพทยส่ัง



- หากลืมรับประทานยา  ใหรับประทานทันทีที่นึกได  แตหามเพิ่มขนาดยาเปน 2 เทา
- หากผูปวยเกิดอาการผื่นคัน    หายใจลํ าบาก   วูบ   เปนลม   มีไข   ไอติดตอกัน
       ขาบวม   ใบหนา ปาก และล้ินบวม  หยุดยาแลวรีบมาพบแพทย

2.3   β- blockers
                  ในอดีตยาในกลุม  β- blockers จดัเปนยาทีห่ามใชในการรักษาภาวะหัวใจวาย   เนื่องจาก
เชือ่วาเมือ่เกิดหัวใจวายจะมีกลไกในการเพิ่มการทํ างานของระบบประสาท sympathetic  เพื่อปรับชด
เชยปญหาทางดาน hemodynamic และเพิ่ม cardiac output    จงึไมมีเหตุผลในการนํ ายาในกลุม β-
blockers มาใช ซ่ึงมีผลเปน negative inotropic drugs และลดผลของ catecholamines ตออัตรา การเตน
ของหัวใจ และการบีบตัวของหัวใจ
                 หลังจากทีม่กีารศึกษาทางดานพยาธิสรีรวิทยาของการเกิดภาวะหัวใจวาย  จึงทํ าใหเกิดแนว
คดิใหมในการควบคุมภาวะหัวใจวาย  โดยมุงไปในทิศทางของการควบคุมการเปลี่ยนแปลงระบบ
neorohormone ในรางกาย  จึงไดนํ า β- blockers มาใชในการรักษาหัวใจวายในผูปวยที่มีอาการคงที่แลว
โดยไปรบกวน endogenous hormonal system  และยับยั้งระบบประสาท SNS

               ประโยชนของ  β- blockers  (O’Laughlin, 1999; Balaguru et al., 2000; Talner et al., 2000)
1. ท ําใหการบีบตัวของหัวใจเพิ่มขึ้น  หลังจากการใชยาประมาณ 1 เดือน  ซ่ึงเปนผลจากการ

เปลีย่นแปลงของเซลลกลามเนื้อหัวใจเอง  โดยไมเกี่ยวของกับผลทางเภสัชวิทยาของตัว
ยา

2. ทํ าให left ventricular ejection fraction เพิม่ขึน้หลังจากการใชยาประมาณ 1 เดือน
3. ชวยลด ventricular volume หลังจากการใชยาประมาณ 3 เดือน
4. ชวยลดการเกิด ventricular hypertrophy  ผลในการลด  myocardial remodeling ไมได

เกีย่วของกับผลจากการยับยั้งที่  β- adrenergic receptor  แตอาจเกิดจากกลไกอื่นๆ เชน
การยับยั้ง RAAS , ยบัยั้งการหลั่ง endothelin และลด ventricular wall stress   การเริ่มตน
ใช  β- blockers  อาจท ําใหอาการเลวลง  เนื่องจากผลของการทํ าใหเปน negative
inotropic effect

5. ท ําใหเกิดการ up-regulate β -receptors หรือเพิ่มจํ านวน receptors   ที่ผิวเซลล
 หลักการใช  β- blockers
ควรเริม่ตนการใชดวยขนาดยาตํ่ าๆ  และปรับขนาดยาเพิ่มขึ้นอยางชาๆ     สามารถใหยา



กลุมนี้กับผูปวยที่ไดรับ ACE-I , diuretics  หรือ digoxin  และผูปวยที่มีอาการคงที่แลว  ในปจจุบันยังมี
ขอมลูจ ํากดัเกี่ยวกับการใชยากลุมนี้ในการรักษาภาวะหัวใจวายในเด็ก
                 การศึกษาการใช propranolol ในผูปวยทารกอายุตั้งแต 4-9 สัปดาห จํ านวน 6 คน ซ่ึงมี large
L-R shunts และท ําใหเกิดภาวะหัวใจวายขั้นรุนแรง  (Buchhorn et al., 1998)  โดยผูปวย       ทั้งหมดได
รับการรักษาดวย digoxin รวมกับ diuretic  แตควบคมุอาการหัวใจวายไดไมดี  จึงศึกษาโดยใหผูปวยรับ
ประทาน propranolol เร่ิมที่ขนาดยา 1 มิลลิกรัม  ตอดวยขนาด  1 มลิลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน แบงใหวัน
ละ 3 คร้ัง  แลวคอยๆเพิ่มขนาดยาจนถึง  2 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอวัน   ในระยะเวลา 2-3 สัปดาห
ผลพบวา heart failure score, respiratory rate และ heart rate ลดลงอยางมีนัยสํ าคัญ  (p < 0.0001)
                 ผลทางดาน neurohormone พบวาปริมาณ renin, aldosterone และ norepinephrine ใน
พลาสมาลดลงอยางมีนัยสํ าคัญ   ไมมีรายงานการเกิดหัวใจเตนชากวาปกติขั้นรุนแรง    อาการหวัใจวายแย
ลง  และการเกิดการอุดกั้นที่ปอด   แสดงใหเห็นวาการใหยา propranolol จะทํ าใหผูปวยสามารถควบคุม
อาการหัวใจวายที่มีสาเหตุจาก severe L-R shunts ไดดี  เนื่องจากยาไปมีผลลดการกระตุน
neurohormonal system
                 การศึกษาของ Laer และคณะ (2002)  พบวาการให carvedilol ในขนาดยาเริ่มตน 0.09
มิลลิกรัมตอกิโลกรัม  และคอย ๆเพิม่ขนาดยาจนถึง 0.7 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมในผูปวยเด็กที่มีภาวะหัว
ใจวายและ dilated cardiomyopathy  อายตุัง้แต 6 สัปดาห ถึง 19 ป และตอบสนองตอการรักษาดวย
digoxin, ACE-I หรือ diuretics ไมด ี  หลังจากใหยาเปนเวลา  6  เดือน   พบวาคา ejection fraction เพิ่ม
ขึน้และผลตอบสนองทางคลินิกดีขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญ (p < 0.05)   ผูปวยทุกรายทนตอยาไดดี   และไมมี
ผูปวยที่เกิดอาการไมพึงประสงคจากยาที่รุนแรง
               ตัวแปรที่ตองติดตาม
                 ความดันโลหิต   คล่ืนไฟฟาหัวใจ  (Takemoto et al., 1999)

                 อาการไมพึงประสงคจากยา
                 ความดันโลหิตตํ่ า    หัวใจเตนชากวาปกติ (bradycardia)   เกดิอาการหัวใจวาย (Takemoto et
al., 1999)
                 ขอมูลในปจจุบัน
                 ยงัมกีารใชในเด็กนอยมาก  และในการศึกษาครั้งนี้ไมมีการนํ ายากลุมนี้มาใชในการรักษา
ภาวะหัวใจวาย



                 ปจจัยท่ีสงเสริมใหเกิดอาการหัวใจวาย  (Ghali et al., 1988; Cohn, 1996; Simpson et al.
2000; Johnson et al., 2002)

1. การไมใหความรวมมือใชยา และทางดานโภชนาการ
2. การไดรับการดูแลรักษาไมเหมาะสมเพียงพอ
3. ยาและขนาดยาที่ไดรับไมเหมาะสม
4. ปจจัยทางดานอารมณ
5. ปจจัยทางดานสิ่งแวดลอม

4.  โรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด (Congenital heart disease)

ชนิดของโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด
                  การจ ําแนกชนิดของโรคหัวใจพิการแตก ําเนดิ  อาจแบงตามลกัษณะทางคลนิกิเปน 2   กลุม       
(พงษศักดิ์ โควสถิตย, 2540; Houston, 1998)    คือ
                  1.  กลุมที่ไมมีอาการเขียว  (Acyanotic congenital heart disease)   ไดแก
                    1.1  พวกที่มี  left to right shunt    เชน  ventricular septal defect  (VSD) , atrial septal
defect  (ASD)  หรือ  patent ductus arteriosus  (PDA)
                    1.2  พวกที่มีการตีบแคบ  (Stenotic lesion)   เชน  pulmonary stenosis  (PS) หรือ aortic
stenosis  (AS)  เปนตน
                  2.  กลุมที่มีอาการเขียว  (Cyanotic congenital heart disease)  แบงตามปริมาณเลือดที่ไปปอด
ไดเปน   2  กลุมยอย  คือ

2.1 มเีลือดไปปอดนอยลง  เชน  Tetralogy of Fallot  (TOF) , pulmonary atresia  (PA)
2.2 มีเลือดไปปอดมากขึ้น  เชน  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
ใหปริมาณเลือดที่ไหลไปปอดมากกวาปริมาณเลือดที่ไหลไปเลี้ยงรางกาย  เกิดขึ้นจากการที่มีการไหล
ของเลอืดจากระบบไหลเวียนเลือดของรางกายเขาสูระบบไหลเวียนเลือดที่ปอด ปกตคิวามดนัเลือดดานขวา
ของหวัใจจะตํ ่ากวาดานซาย   เมือ่มชีองตดิตอระหวางระบบไหลเวยีนของรางกาย (ซาย)   และระบบไหลเวียน
ที่ปอด (ขวา)    เลือดจะไหลจากซายไปขวา  การเปลี่ยนแปลงของความตานทานในหลอดเลือดที่ปอด



เปนปจจัยที่กํ าหนดเวลาของการเกิด (timing)  และความ   รุนแรงของอาการ      ทีเ่กดิจากการไหลเวยีนของ
เลือดไปทีป่อดมากเกนิไปรวมทัง้การเกดิภาวะหวัใจวาย    โรคที่พบบอย ไดแก  ASD , VSD และ PDA
                 การที่มีปริมาณเลือดไหลไปที่ปอดมาก  ท ําใหผูปวยมีอาการหายใจเร็วเพราะ lung
compliance ลดลง   ท ําใหรับประทานไดนอยลงเกิดภาวะทุพโภชนาการและเกิดการติดเชื้อที่ระบบทาง
เดนิหายใจบอย ปริมาณเลือดที่ไหลขึ้นอยูกับความแตกตางของแรงตานทานระหวางระบบ   ไหลเวียน
ของรางกายและระบบไหลเวียนที่ปอด   เมือ่มปีริมาณเลือดไหลไปที่ปอดมากพบวา   ความตานทานใน
หลอดเลือดที่ปอดจะคอย ๆเพิ่มขึน้    ท ําใหเกดิ  pulmonary hypertension  นานเขาความดนัในหลอดเลือด
แดงที่ปอดสูงเกินความดันของรางกาย   ท ําใหเกดิ reversal ของ shunt ทีเ่รียกวา  Eisenmenger’s Syndrome
(สุนทร มวงมิ่งและคณะ, 2544; Balaguru et al., 2000)

                   Right to left shunt lesions     (R-L shunts , pulmonary to systemic)
                   ลักษณะพยาธิสภาพแบบ Right to left shunt  หมายถึง  พยาธิสภาพที่ทํ าใหมีปริมาณ
oxygen saturation  ของเลอืดที่ไปเลี้ยงรางกายลดลงตํ่ ากวาปกติ  เกิดจากการที่ปริมาณเลือดที่ไหลไป
ปอดมปีริมาณนอยกวาปริมาณเลือดที่ไปเลี้ยงรางกาย   หรือเกิดจากการที่มีเลือดจาก systemic veins
ไหลมารวมกับเลือดจาก pulmonary veins  ทีบ่ริเวณใดบริเวณหนึ่งของหัวใจ และ/หรือหลอดเลือด
โดยทัว่ไปผูปวยจะมีอาการตัวเขียว  และอาจมีภาวะหัวใจวายรวมดวย  ความรุนแรงของการอุดกั้นการ
ไหลของเลอืดไปปอด และตํ าแหนงของชองทางติดตอระหวางระบบไหลเวียนของรางกายและระบบ
ไหลเวยีนที่ปอด เปนปจจัยที่กํ าหนดอาการแสดงทางคลินิกของ  R-L shunt  โรคที่พบบอย  เชน
tricuspid stenosis (TS) , PA , TOF , severe mitral stenosis  เปนตน  (สุนทร มวงมิ่งและคณะ, 2544;
Balaguru et al., 2000)

                    Obstructive lesions
                   การเกดิภาวะอุดกั้นที่ตํ าแหนงล้ินหัวใจ  อาจเกิดขึ้นรวมกับความบกพรองชนิดอื่น  มีผลทํ า
ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงทาง  hemodynamic  เชน  การเกิด PS , tricuspid atresia (TA) , coarctation of
the aorta  เปนตน    จะทํ าใหสวนของหัวใจที่อยูตนตอการอุดกั้นทํ างานมากขึ้น      จนอาจเกิดภาวะหัว
ใจวายของสวนนั้นๆได    ถาเกิดภาวะอุดกั้นรวมกับการรั่วของผนังกั้นหัวใจ      ที่พบบอยคือ  VSD



รวมกับ PS จะท ําใหการไหลของเลือดผิดไปจากปกติ  ซ่ึงถาตีบมากจนความดันเลือดในหัวใจหองลาง
ขวาเทากับหองลางซาย  มีผลใหปริมาณเลือดที่ไหลไปปอดลดลงจะทํ าใหเกิดโรคที่เรียกวา  TOF  ซ่ึง
เปนโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิดชนิดตัวเขียวที่พบบอยที่สุด (Balaguru et al., 2000)

                   Regurgitant lesions
                   การเกดิล้ินหัวใจรั่ว  จะทํ าใหการไหลของเลือดในทิศทางไปขางหนาลดลง  ซ่ึงจะมีผลตอ
hemodynamic  2  ประการ คือ

1. ทํ าให volume load เพิ่มขึ้น
2. ทํ าให cardiac output ลดลง
ถามีการรั่วของ    AV valve  (tricuspid และ mitral regurgitation) จะสงผลใหเกิดการ

ขยายตวัของหวัใจหองบนขวาและหองบนซายขึ้นกับตํ าแหนงของลิ้นหัวใจที่ร่ัว เมื่อหัวใจหองลางบีบ
ตวัท ําใหเลือดไหลยอนขึ้นไปในหัวใจหองบน มีผลใหปริมาณเลือดที่บีบออกจากหัวใจหองลางลดลง
                   ถามีการรั่วของ aortic หรือ pulmonary valve  (aortic or pulmonary regurgitation)  จะท ําใหเกดิ
volume overload  ในหวัใจหองลางขวาหรือหองลางซาย  ตอมาจึงเกิด  ventricular dilatation และ
ventricular dysfunction  ในที่สุด   (Balaguru et al., 2000)

โรคหัวใจพิการแตกํ าเนิดที่พบบอย

                    1.  Atrial septal defect       
                    Defect จะมีลักษณะเปนรูร่ัวที่ atrial septum       โดยมาก septal defect มขีนาดใหญจน
ความดนัเลอืดในหัวใจหองบนทั้งสองเทากันเสมือนหนึ่งวาเปนหนึ่งเดียว     หวัใจหองลางขวามี แรง
ตานทานนอยกวาหองลางซาย  ดงันัน้เลอืดจากหองบนขวาจะผานลงสูหัวใจหองลางขวางายกวา   ทํ าให
เกิด  L-R shunt ขึน้     หัวใจหองลางขวาจึงรับเลือดและสงไปสูปอดมากขึ้น  (จรรยา มะโนทยั, 2524)
ทํ าใหมี volume load ของหวัใจหองบนขวา หองลางขวาและ หลอดเลือด pulmonary artery  รวมทั้ง
หลอดเลือดอื่น ๆที่ปอด   แตไมมี volume load ในหวัใจหองบนซายเนื่องจากเลือดที่ไหล    มาจากที่
ปอดกลับเขาสูหัวใจหองบนซายนัน้   จะไหลผาน ASD ทนัทโีดยไมพกัทีห่วัใจหองบนซายเลย   (คณะ
แพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร, 2530)   ปกตจิะไมมีอาการจนกวาจะเกิดภาวะ right
ventricular failure (Park and Troxler, 2002)

2.  Ventricular Septal Defect



                   Defect   จะมีลักษณะเปนรูร่ัวที่   ventricular septum    เนือ่งจากความดันเลือดในหัวใจดาน
ซายสงูกวาดานขวา  เมื่อหัวใจบีบตัวทํ าใหเลือดจากหัวใจหองลางซาย  ผาน VSD เขาสูหัวใจหองลาง
ขวา  และเขาสูหลอดเลือด pulmonary artery มากขึ้น   หรือเกิด L-R shunt     เลือดที่กลับจากปอดเขาสู
หวัใจหองบนซาย   และหองลางซายจึงมีปริมาณเทากัน   ทํ าใหมี volume load ของ pulmonary circuit,
หวัใจหองบนซายและหัวใจหองลางซาย  (จรรยา มะโนทยั, 2524; คณะแพทยศาสตร  มหาวิทยาลัย
สงขลานครินทร, 2530)

    หวัใจหองลางซายจะเกิด volume overload   ท ําใหมีขนาดใหญขึ้น   แตไมทํ าใหหัวใจหอง
ลางขวามีขนาดใหญ เพราะ shunt ทีเ่กิดขึ้นใน VSD จะเกดิขึน้ในขณะหัวใจบีบตัวโดยหัวใจหองลาง
ขวาก็บีบตัวเชนกัน    และขณะนั้น pulmonary valve เปดแลว       เลือดจากหองลางซายจึงไหลเขา
หลอดเลือด pulmonary arteryโดยตรงมากกวาที่จะพักในหองลางขวา   จงึไมเกิด volume overload ของ
หวัใจหองลางขวาจึงยังคงมีขนาดปกติ       ความแตกตางระหวาง VSD และ ASD คอืการมีขนาดของหัว
ใจหองบนซายใหญขึ้นซึ่งใน ASD จะไมเกิดขึ้น

     ถา VSD มขีนาดใหญมากขึ้นจะมีผลใหหัวใจหองลางขวามีขนาดใหญขึ้นดวย   ภาพถายรังสี
จะเหน็วาหัวใจหองลางทั้งซีกขวาและซายมีขนาดใหญขึ้น   หวัใจหองบนซายมีขนาดใหญขึ้นและเห็น
หลอดเลือดที่ปอดชัดขึ้น    ในกรณีของ VSD ขนาดใหญและไมไดรับการรักษา จะเกิดผลในทางตรงกัน
ขาม  (Reversal of flow)     เนือ่งจากแรงตานทานภายในหลอดเลือดที่ปอดสูงขึ้น   เกิด pulmonary
hypertension   ท ําให L-R shunt เกดินอยลง     หัวใจหองลางซายและหองบนซายมีขนาดเล็กลงแตจะ
เกิด right ventricular hypertrophy เพิ่มขึ้น  (Park and Troxler, 2002)
                   3.  Patent Ductus Arteriosus
                   ความผิดปกติชนิดนี้เกิดเพราะ  ductus arteriosus  ไมปดหลังจากคลอด   ทํ าใหมี patent
connection  ระหวาง thoracic aorta และ left pulmonary artery    การเปลีย่นแปลงทาง hemodynamic        ของ
PDA  มลัีกษณะคลายกับ  VSD  คือมี left to right shunt เกิดขึ้น  จงึมีเลือดผานจากหลอดเลือด aorta เขา
pulmonary artery  ตลอด cardiac cycle   ทัง้ขณะหวัใจบีบตัวและคลายตัว เพราะความดันเลือดที่สูงกวา
กันตลอด   เลือดปริมาณมากกลับเขาหัวใจหองบนซายลงสูหองลางซาย  ออกทางหลอดเลือด aorta ใหม
หวัใจดานซายจงึท ํางานมากขึ้น    ดังนั้นการเกิดหัวใจวายจึงมีลักษณะคลายการเกิดภาวะหัวใจวายใน
VSD   ภาพถายรังสีจะเห็นวาหัวใจหองบนซายและหองลางซาย , ascending aorta และ pulmonary
artery  มขีนาดใหญขึ้น  เห็นหลอดเลือดที่ปอดชัดเจน
                  PDA  ที่มีขนาดเล็ก  จะท ําใหหัวใจหองลางซายมีขนาดใหญขึ้นเพียงเล็กนอย  ผลการตรวจ
คล่ืนไฟฟาหัวใจและภาพถายรังสีจึงใกลเคียงปกติ     PDA ทีม่ขีนาดใหญจะทํ าใหมี  volume overload



ทีห่วัใจหองลางซายและหองบนซาย และเกิด left ventricular hypertrophy  หรือบางครั้งเกิด left atrial
hypertrophy รวมดวย   หากมีปริมาณเลือดที่ไหลผานหลอดเลือด aorta ไปยัง pulmonary artery ใน
ปริมาณมาก   จะสงผลใหเกิด pulmonary hypertension และ right ventricular hypertension ได  ทํ าให
เกิด  right ventricular hypertrophy ตามมา   ผลการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ  จึงเห็น combined ventricular
hypertrophy และ left arterial hypertrophy  เชนเดียวกับใน VSD          ใน PDA ทีม่ขีนาดใหญและไม
ไดรับการรักษาจะทํ าใหเกิด  pulmonary vascular obstructive disease  ท ําใหเกิด bidirectional shunt (ทั้ง
left to right shunt และ right to left shunt)   ท ําใหเกิดตัวเขียวในรางกายสวนลาง  (lower half of the
body) (Park and Troxler, 2002)

  4.  Pulmonary Stenosis
Pulmonary stenosis อาจเกิดที่ล้ินหัวใจ (valvular)   กลามเนื้อใตล้ินหัวใจ (infundibular)

หรือที่เหนือล้ินหัวใจ (supravalvular) เพราะมีเนื้อเยื่อใน pulmonary arterty     หากมกีารตบีมากหวัใจหอง
ลางขวาจะทํ างานหนักเนื่องจากตองบีบตัวเพื่อใหเลือดผานชองตีบดังกลาว หัวใจตอบสนองตอ
pressure load โดย  right ventricular hypertrophy ตามความรุนแรงของการตีบ   เมื่อเปนมากขึน้หวัใจ
หองลางขวาและหองบนขวาจะขยายตัวเกิด right atrial hypertrophy และ right ventricular hypertrophy
และท ําใหเกิดภาวะหัวใจวายในเวลาตอมา (คณะแพทยศาสตร มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร, 2530)

5.  Aortic stenosis
                  AS อาจเกิดที่ตํ าแหนงของลิ้นหัวใจ  หรือที่กลามเนื้อใตล้ินหัวใจ (subvalvular) หรือที่เหนือ
ล้ินหัวใจ (supravalvular) หากตีบมากหัวใจตอบสนองตอ pressure load โดยเกิด left ventricular
hypertrophy เพือ่เพิม่แรงในการบีบใหเลือดไหลผานชองตีบดังกลาว  (Park and Troxler, 2002)

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

(MR)    โดยทัว่ไปหากการเกิดล้ินหัวใจรั่วในระดับรุนแรง   จะมีผลทํ าให chamber  ทีอ่ยูสวนตนและ
ปลายของตํ าแหนงล้ินหัวใจที่ร่ัวจะเกิดการขยายตัว  เนื่องจากมี volume overload ใน chamber นัน้  เชน
ใน mitral regurgitation  จะพบวาทัง้หวัใจหองบนซายและหองลางซายจะเกิดการขยายตัว  หรือใน
aortic regurgitation จะมกีารขยายตัวของหัวใจหองลางซายและ หลอดเลือด aorta เปนตน  (Park and
Troxler, 2002)

       6.1  Mitral Regurgitation   (MR)
       ความผิดปกติที่เกิดขึ้นใน MR   คือ การที่มี volume overload ในหวัใจหองบนซาย



และหองลางซายเปนผลใหทั้งสอง chamber มขีนาดใหญขึ้น  ซ่ึงจะเห็นไดจากภาพถายรังสี  และ  ผล
การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจจะพบวามี  left atrial hypertrophy และ left ventricular hypertrophy
                          6.2  Aortic Regurgitation  (AR)

      ความผิดปกติที่เกิดขึ้น  คือ  มี volume overload เกดิขึน้ในหัวใจหองลางซาย       
เนือ่งจากมีเลือดจํ านวนหนึ่งไหลยอนจากหลอดเลือด aorta กลับเขามาในหัวใจหองลางซาย        ภาพ
ถายรังสีจะเห็นวาหัวใจหองลางซายมีขนาดใหญขึ้น และเห็นวามี  left ventricular hypertrophy  ไดจาก
การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ  ในหลอดเลือด aorta กจ็ะเกดิการขยายตัวเชนกัน

5.  ภาวะทุพโภชนาการ   (Malnutrition)

                ผูปวยเด็กโรคเรื้อรังมักมีปญหาทุพโภชนาการ  ซ่ึงจะมีผลกระทบตอการเจริญเติบโต สมอง
และพฒันาการ การเจ็บปวย การตาย ตลอดจนผลกระทบตอดานอารมณและจิตใจของผูปวย (สังคม จง
พพิฒันวณิชย, 2544)
                  สาเหตุและกลไกที่ทํ าใหผูปวยมีภาวะทุพโภชนาการ  อาจเนื่องจาก

1. ภาวะเบือ่อาหาร  คล่ืนไส  อาเจียน  ทํ าใหผูปวยรับประทานอาหารไดนอยกวาความ
ตองการของรางกาย

2. ภาวะวิกฤตของโรค ทํ าใหผูปวยมี  basal metabolic rate สูงขึ้น  จึงมีความตองการพลัง
งาน โปรตีนและสารอาหารบางชนิดมากกวาภาวะปกติ

3. พยาธสิภาพของโรค  เชน โรคตับวาย หัวใจวาย ทํ าใหมีความผิดปกติในการยอยและ
การดูดซึมอาหารทางระบบทางเดินอาหาร

การประเมินภาวะโภชนาการของผูปวย  (สังคม จงพิพัฒนวณิชย, 2544)  สามารถทํ าไดโดย

1. การซักประวัติ  ไดแก ประวัติการรับประทานอาหาร  (dietary assessment)  ประวัติ



การเล้ียงดู  นิสัยการรับประทานอาหาร  เศรษฐฐานะของครอบครัว  ประวัติความเจ็บปวย  เพื่อนํ ามา
ประเมนิปรมิาณพลังงานและอาหารที่เด็กไดรับวามากนอยเพียงใด  และมีสาเหตุหรือปจจัยเสี่ยงที่จะทํ า
ใหเดก็มีปญหาภาวะทุพโภชนาการหรือไม

2. การวัดสวนตาง ๆของรางกาย  (anthropometric measurements)  ไดแก  การชั่งนํ้ า
หนกั  วดัสวนสูง  วัดรอบศีรษะ  รอบอก  รอบแขน  ความหนาของไขมันใตผิวหนัง (skin fold
thickness)

การวัดสวนตาง ๆของรางกายสามารถใชประเมินภาวะโภชนาการได  โดยเฉพาะอยาง
ยิง่การขาดโปรตีนและพลังงาน  ในทางปฏิบัติการชั่งนํ้ าหนักและสวนสูงเปนวิธีที่นิยมใชมากที่สุด
เนือ่งจากวดังายสะดวก และผิดพลาดไดนอย  เนื่องจากนํ้ าหนักเปลี่ยนแปลงเร็วเมื่อขาดอาหาร       จึง
บงชี้ถึงภาวะขาดอาหารเฉียบพลัน (acute malnutrition)  สวนความสูงจะใชในการวินิจฉัยภาวะขาด
อาหารเรื้อรัง (chronic malnutrition)   สามารถจ ําแนกความรนุแรงของโรคขาดโปรตนีและพลงังานออกเปน
3  ระดบัคอื  ระดับที่ 1  รุนแรงนอย   ระดับที่ 2  รุนแรงปานกลาง   ระดับที่ 3  รุนแรงมาก    โดยการ
เทยีบหารอยละของนํ้ าหนักที่ควรจะเปนตออายุ  (percentage of expected weight for age)   รอยละของ
ความสูงที่ควรจะเปนตออาย ุ (percentage of expected height for age)  หรือรอยละของนํ ้าหนกัที่ควรจะเปน
ตอความสูง (percentage of expected weight for height)

                 % ของนํ้ าหนักที่ควรเปนตออายุ        =                นํ ้าหนักของผูปวย X 100
                                                                                   นํ ้าหนักเฉลี่ยของเด็กทั่วไปที่อายุเทากัน

                % ของความสูงที่ควรจะเปนตออายุ   =                ความสูงของผูปวย X 100
                                                                                ความสูงเฉลี่ยของเด็กทั่วไปที่อายุเทากัน

          % ของนํ้ าหนักที่ควรจะเปนตอความสูง  =                             นํ ้าหนักของผูปวย X 100
                                                                                        นํ ้าหนักเฉลี่ยของเด็กทั่วไปที่ความสูงเทากัน

                 หากผูปวยมีรอยละของนํ้ าหนักตออายุหรือรอยละของนํ้ าหนักตอความสูงนอยกวาปกติจะ
เรียกวา  ผอม (wasting)  ซ่ึงจะบงบอกถึงภาวะทุพโภชนาการเฉียบพลัน สวนผูปวยที่มีรอยละของความ
สูงตออายุนอยกวาปกติจะเรียกวา เตี้ย (stunting)   ซ่ึงจะบอกถึงภาวะทุพโภชนาการเรื้อรังของผูปวย



และในผูปวยที่มีความผิดปกติทั้งผอมและเตี้ยก็จะบงบอกวาผูปวยมีภาวะการขาดอาหาร    ทั้งชนิดเฉียบ
พลันและชนิดเรื้อรัง  ดังแสดงในตารางที่ 7 (Needlman, 1996)

ตารางที่ 7       การจํ าแนกระดับความรุนแรงของโรคขาดโปรตีนและพลังงาน

คิดจากรอยละของ ระดับความรุนแรงของโรค
นํ้ าหนัก / อายุ

(ผอม)
สวนสูง / อายุ

(เตี้ย)
นํ้ าหนัก / สวนสูง

ระดับปกติ
ระดับที่ 1 (นอย)
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.  การตรวจรางกายทางคลินิก   เพื่อตรวจหาอาการแสดงของการขาดอาหาร  ขึ้นกับระดับ
ความรุนแรงและระยะเวลาของการขาดอาหาร

4. การตรวจทางหองปฏิบัติการ  ชวยในการหาสาเหตุของการขาดอาหารและชวยใน
การวดัระดับของสารอาหารชนิดตางๆในเลือดและเนื้อเยื่อ   ในทางปฏิบัติผลตรวจทางหองปฏิบัติการ
ชวยวินิจฉัยและดูแลรักษาผูปวยตามความจํ าเปน
                   ปญหาทุพโภชนาการเปนเรื่องที่พบไดในผู ปวยเด็กที่มีเปนโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด 
(Forchielli et al., 1994)  เกดิขึน้เนื่องจากปริมาณพลังงานที่ไดรับลดลง  สาเหตุจากเด็กเบื่ออาหาร หรือ
รับประทานอาหารไดนอย เพราะมีเลือดดํ าคั่งบริเวณทางเดินอาหาร ในขณะที่เลือดไปเลี้ยง  ชองทอง
นอย ท ําใหการดดูซมึสารอาหารลดลง ปริมาณสารอาหารทีไ่ดรับไมเพยีงพอกบัความตองการ    ใชพลังงานที่
เพิม่ขึน้จากการหายใจที่เร็วกวาปกติ และมี metabolism เพิม่ขึน้  ทํ าใหเด็กมีการเจริญเติบโตที่ชากวาเด็ก
ปกติ
                  การรักษาสวนใหญมีวัตถุประสงคเพื่อที่จะใหผูปวยมีการเจริญเติบโตเพิ่มขึ้นใกลเคียงกับ
เด็กปกติมากที่สุด (Talner et al., 2000) โดยการใหสารอาหารโปรตีน   และสารอาหารอื่น ๆที่ใหพลัง
งานเสรมิ  ปจจุบันยังไมมีแนวทาง เกี่ยวกับปริมาณพลังงานที่ผูปวยควรไดรับ แตมีหลายกลวิธีเพื่อใหผู
ปวยไดรับปริมาณพลังงานเพิ่มขึ้น  โดยยึดหลักเกณฑดังนี้ (Forchielli et al., 1994)

- ใหรับประทานอาหารที่ใหพลังงานสูง



- หลีกเลี่ยงการใหสารนํ้ าปริมาณมากในครั้งเดียว
- จ ํากัดปริมาณเกลือโซเดียม
- ติดตามระดับ electrolytes ในรางกาย
ในผูปวยที่รับประทานอาหารไดตามปกติ    ไมควรใหผูปวยรับประทานอาหารที่มีความ

เขมขนของสารอาหารมาก โดยการลดปริมาณนํ้ าในอาหาร  และเพิ่มปริมาณโปรตีน คารโบไฮเดรต
หรือไขมนั เพราะการลดปริมาณนํ้ า และเพิ่มโปรตีนในอาหารจะทํ าใหเกิดภาวะ solute overload   ซ่ึงจะ
ท ําใหการทํ างานแยลงได  ดังนั้นอาจเปลี่ยนแปลงโดยการใหสารอาหารประเภทคารโบไฮเดรต หรือไข
มนัทดแทน  เนื่องจากไขมันเปนสารอาหารประเภทใหพลังงานสูง ดังนั้นอาจใหในปริมาณเพียงเล็ก
นอย  หากผูปวยไดรับสารอาหารประเภทคารโบไฮเดรตเสริมแลว
                  นอกจากนีเ้ด็กที่เปนโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด ยังตองการสารอาหารอื่น ๆเสริมดวย  เชน
กรดโฟลิก  ธาตุเหล็ก  แมกนีเซียม  และแคลเซียม   จงึควรใหจํ าพวกวิตามินเสริมดวย
                  การศึกษาของ Baum และคณะ (1980)  ศกึษาโดยเปรียบเทียบการเจริญเติบโตของเด็กที่มี
ภาวะหวัใจวาย กับเด็กที่มีโรคหัวใจพิการแตกํ าเนิดแตไมมีอาการใด  ๆ    พบวากลุมทีม่ภีาวะหวัใจวาย
สวนใหญมีการเจริญเติบโตทั้งสวนสูงและนํ้ าหนักตํ่ ากวาเปอรเซ็นตไทลที่ 5    สํ าหรับกลุมที่ไมมีอาการ
สวนใหญจะอยูระหวางเปอรเซ็นตไทลที่ 25 และ 75  แตในกลุมนี้ทั้งหมดอยูระหวางเปอรเซ็นตไทลที่
10-90  ซ่ึงการเจริญเติบโตจะใกลเคียงเด็กปกต ิ      นอกจากนีพ้บวาเดก็ทีม่ภีาวะหวัใจวายจะมีปริมาณไขมัน
รวมในรางกายและปริมาณไขมันที่สะสมในเซลลไขมันนอยกวากลุมที่ไมมีอาการอยางมีนัยสํ าคัญ โดย
มีคา p < 0.001 และ 0.006 ตามลํ าดับ เห็นไดชัดเจนเมื่ออายุมากกวา 3 ป   และมีผลใหเด็กที่มีภาวะหัวใจ
วายมสีวนสงูและนํ้ าหนักนอยกวาเด็กปกติ  ทั้งนี้เนื่องจากเมื่อความตองการใชพลังงานในผูปวยที่มี
ภาวะหวัใจวายเพิ่มขึ้น  หัวใจตองทํ างานหนักมากขึ้น  ในขณะที่สารอาหาร ที่ไดรับมีปริมาณนอย จึงทํ า
ใหปริมาณไขมันที่สะสมมีอยางจํ ากัด
                  การศึกษาแบบยอนหลัง  เพือ่ศึกษาถึงการเกิดภาวะทุพโภชนาการชนิดเฉียบพลันและชนิด
เร้ือรัง ในผูปวยเด็กที่เขารับการรักษาตัวในโรงพยาบาลดวยอาการผิดปกติของหัวใจ  (Cameron et al.,
1995)  โดยทีภ่าวะทพุโภชนาการเฉียบพลันประเมินจากรอยละของนํ้ าหนักที่ควรจะเปนตอความสงู
และภาวะทพุโภชนาการเรือ้รังประเมนิจากรอยละของความสงูทีค่วรจะเปนตออาย ุพบวาผูปวย  ที่มีความผิด
ปกตขิองหัวใจซึ่งเกิดจาก L-R intracardiac shunt  จะมภีาวะทุพโภชนาการมากที่สุดถึงรอยละ 65
(11/17)  โดยเกิดภาวะทุพโภชนาการในปจจุบันเปนสวนใหญ (รอยละ 70)   ผูปวยทั้งที่มีภาวะทุพ
โภชนาการเฉียบพลันและเรื้อรังสวนใหญจะมีภาวะหัวใจวาย หรือภาวะตวัเขยีว หรือทัง้สองอยางรวมกัน      
โดยพบรอยละ  80 และ  83 ตามลํ าดับ



                   หากพจิารณาตามอายุผูปวยพบวา วัยทารก (อายุตั้งแต 29 วันถึง 1 ป)  จะเกิดภาวะ      ทุพ
โภชนาการเฉียบพลันมากที่สุด โดยพบถึงรอยละ 79 (30/38) ของทารกทั้งหมด  สวนผูปวยในชวงอายุ
อ่ืน ๆพบรอยละ 30  แตสํ าหรับภาวะทุพโภชนาการเรื้อรังพบมากที่สุดในเด็กอายุชวง 1-3 ป   พบถึงรอย
ละ 84 (16/19)  รองลงมาคือ วัยทารก (29 วันถึง 1 ป)  พบรอยละ 82 (31/38)   นอกจากนี้ยังพบมากใน
เดก็วยักอนเขาเรียน (3-5 ป)   วัยเรียน (5-15 ป) และวัยรุนดวยโดยพบรอยละ 61
                  จงึเหน็ไดวาเดก็ทีม่โีรคหัวใจพิการแตกํ าเนิด  โดยเฉพาะหากมีภาวะหัวใจวายรวมดวยสวน
ใหญจะมปีญหาทุพโภชนาการรวมดวยเสมอ  โดยสามารถประเมินไดจากนํ้ าหนักตัว  และความสูง  ซ่ึง
เมือ่เทยีบกับการเจริญเติบโตของเด็กปกติ จะเห็นไดชัดวามีการเจริญเติบโตที่ชากวา

6.  การศึกษาการใหการบริบาลทางเภสัชกรรมแกผูปวยโรคหัวใจวาย

     6.1  ผูปวยวัยผูใหญ
                  การศกึษาการประเมินผลการจัดใหมีโปรแกรมการใหบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวย    หัว
ใจวายที่มีอายุมากกวา 65 ป (Varma et al.,1999)  แบงผูปวยออกเปน 2 กลุม  คือ กลุม A เปน      ผูปวยที่
เขารวมในโปรแกรมที่จัดขึ้น จํ านวน 42 คน และกลุม B เปนผูปวยที่ไดรับการบริการ      ตามปกติ
จ ํานวน 41 คน  ผูปวยในกลุม A จะไดรับความรูจากเภสัชกรเกี่ยวกับภาวะหัวใจวาย     รายละเอียดเกี่ยว
กบัยาทีไ่ดรับ และวิธีปฏิบัติเมื่อเกิดอาการหัวใจวาย  นอกจากนี้ยังไดรับหนังสือ     คูมือโรคหัวใจวาย
ซ่ึงมรีายละเอยีดเกี่ยวกับโรค อาการแสดง จุดประสงคในการรักษาภาวะหัวใจวาย ยาที่ใชในการรักษา
รวมทัง้อาการขางเคียงจากยา วิธีปฏิบัติเมื่อลืมกินยา อาหารและการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม เภสัชกรจะ
ปรึกษาแพทยหากพบวายาที่ใชไมเหมาะสม ประเมินผลที่ระยะเวลา 12 เดือน     ผลการศึกษาพบวา ผู
ปวยในกลุม A มคีวามรูในเรื่องหัวใจวายและใหความรวมมือในการใชยาดีกวากลุม B อยางมีนัยสํ าคัญ
(p = 0.0026 และ 0.039 ตามลํ าดับ) และยังพบวาคุณภาพชีวิตในดาน physical function, vitality, social
functioning และ mental health ของผูปวยในกลุม A ดกีวาผูปวยในกลุม B อยางมีนัยสํ าคัญ (p < 0.05)
นอกจากนีค้วามถี่ของการนอนรักษาในแผนกผูปวยในของ  ผูปวยในกลุม A นอยกวากลุม B อยางมีนัย
สํ าคัญ (p = 0.006)
                   Gattis และคณะ (1999)  ท ําการศกึษาในผูปวย 181 คนที่มีภาวะหัวใจวาย และมี left
ventricular dysfunction (LVEF < 45)   แบงผูปวยเปนกลุมทดลอง 90 คน  และกลุมควบคุม 91 คน  โดย
เภสชักรจะปรึกษาแพทยเกี่ยวกับยาที่ใชในการรักษาผูปวยที่เปนกลุมทดลอง   เนนใหมีการเพิ่มขนาดยา
ของ ACE-I จนถงึขนาดสูงสุด  หรือการใหยาขยายหลอดเลือดชนิดอื่นในผูปวยที่ทนตอ   ผลขางเคียง



ของ ACE-I ไมได   การหลีกเลี่ยงการเกิดพิษจากยา digoxin  รวมทัง้พิจารณาถึงขอหามใช และการเกิด
ปฏิกริิยาระหวางยา นอกจากนี้เภสัชกรจะอธิบายผูปวยเกี่ยวกับยาที่ผูปวยไดรับตั้งแตประโยชนและ
ความสํ าคัญของยาแตละชนิด วิธีใชยา ตลอดจนอาการไมพงึประสงคจากยาทีอ่าจเกดิขึน้   พรอมทั้งเปด
โอกาสใหผูปวยซักถาม   หลังจากนัน้จะโทรศัพทติดตามผูปวยที่สัปดาหที่ 2, 12 และ 24  โดยติดตาม
ปญหาจากการใชยาและอาการของผูปวย  เภสัชกรจะนํ าปญหาไปปรึกษาแพทยเพื่อเปลี่ยนแปลงแกไข
ตอไป   สํ าหรับผูปวยในกลุมควบคุมไดรับการบริการตามปกติและไดรับการติดตามที่สัปดาหที่ 12 และ
24  เพือ่ตดิตามอาการของผูปวย   ผลการศึกษาพบวาผูปวยในกลุมทดลองไดรับยา ACE-I ในขนาดสูง
กวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญ (p < 0.001)   นอกจากนีอั้ตราการตาย    และการเกิดอาการหัวใจวาย
เกดิขึน้นอยกวาผูปวยในกลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคญั (p = 0.005)      เหตผุลอาจเกิดจากผูปวยในกลุม
ทดลองไดรับการติดตามอยางใกลชิดมากกวาผูปวยในกลุมควบคุม          ทํ าใหพบและแกปญหาได  อีก
ปจจัยหนึ่งคือ  การไดรับยา ACE-I ในขนาดที่สูงกวา
                  Rainville (1999)  ไดท ําการศึกษาในผูปวยในอายุตั้งแต 50 ปขึ้นไป  ที่ไดรับการวินิจฉัยวา
เปนโรคหัวใจวาย และสุมแบงผูปวยออกเปนกลุมทดลองกับกลุมควบคุม  กลุมละ 17 คน  ผูปวยในกลุม
ควบคมุไดรับการบริการตามปกติ   ตางกับกลุมทดลองซึ่งนอกจากจะไดรับการบริการตามปกติแลว ยงั
ไดรับความรูเพิม่เตมิจากพยาบาลเกีย่วกบัปจจยัเสีย่งในการเขารักษาตวัในแผนกผูปวยใน และจากเภสัชกร
โดยอธบิายผูปวยและผูดูแลผูปวยเกี่ยวกับพยาธิสภาพของโรค  การรักษาภาวะหัวใจวาย  การติดตามนํ้ า
หนกั  ปจจยัที่มีผลตอภาวะหัวใจวายและโรคหลอดเลือดโคโรนารี  อุปกรณที่ใชไดแก  แผนพับ  วิดิโอ
เทป  หนงัสือคูมือ  และเภสัชกรจะพิจารณาความเหมาะสมของยาที่แพทยส่ังจาย  โดยคํ านึงถึงผลการ
รักษา  การใหความรวมมือใชยาของผูปวย และลดคาใชจาย  เภสัชกรจะโทรศัพทติดตามผลภายใน 3
วนั และที่ 7 วันหลังกลับจากโรงพยาบาล  จากนัน้จะตดิตามขอมลูที ่      30 วนั  90 วนั และ 12 เดือน  โดย
ตดิตามผลการใหคํ าปรึกษา  เนนยํ้ าขอมูลที่เคยใหคํ าแนะนํ าผูปวย  สอบถามการกลับมานอนรักษาตัว
ในแผนกผูปวยใน   สวนผูปวยในกลุมควบคุมจะไดรับการติดตามที่  30 วัน   90 วัน และ 12 เดือน  ภาย
หลังจากกลับจากโรงพยาบาล    เพื่อสอบถามถึงการกลับเขามารักษาตัวในแผนกผูปวยใน   พบวากลุม
ทดลองกลบัมานอนรักษาตัวในแผนกผูปวยในนอยกวากลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัย  (p < 0.05)  และ
ระยะเวลาตั้งแตผูปวยกลับจากโรงพยาบาลจนถึงกลับมานอนรกัษาในแผนกผูปวยในดวยอาการหวัใจวาย
จะนานกวากลุมควบคมุอยางมนียัสํ าคญั         (p < 0.01)
                 ในประเทศไทยมีการศึกษาของ สมสกุล ศริิไชย และคณะ (2544)  ซ่ึงศึกษาผลของการให
ความรูและค ําปรกึษาแกผูปวยนอกที่มีภาวะหัวใจวายโดยเภสัชกร ในผูปวยจํ านวน  61  คน ที่มีภาวะหัว
ใจวายเรื้อรัง  ejection fraction มคีานอยกวารอยละ 45  และมีอายุตั้งแต 45 ปขึ้นไป   โดยการสุมตัว



อยางผูปวยแบงออกเปนกลุมควบคุมซึ่งไดรับบริการตามปกติ และกลุมทดลองซึ่งไดรับความรูเกี่ยวกับ
ภาวะหวัใจวายและการรักษาในลักษณะเปนกลุมยอย    หลังจากนัน้จะไดรับค ําปรกึษาเรือ่งยาเปนราย
บคุคลโดยเภสชักร   ผลการศึกษาพบวาผูปวยกลุมทดลองมีคะแนนความรูเกี่ยวกับการรักษาภาวะหัวใจ
วาย  ความรวมมือในการใชยา  และคะแนนคณุภาพชวีติดานสขุภาพจติมากกวากลุมควบคมุอยางมีนัยสํ าคัญ
(p < 0.01)
                   จะเหน็ไดวาบทบาทของเภสัชกรในการดูแลผูปวยที่มีภาวะหัวใจวาย  จะเกี่ยวของกับการให
ขอมลูแกผูปวยหรือผูดูแลผูปวยในเรื่องโรคหรือความผิดปกติที่เกิดขึ้น   จุดประสงคของการรักษา
แนวทางการรักษา  รายละเอียดของยาที่ไดรับทั้งประโยชนและความสํ าคัญของยาที่ไดรับ  วิธีใชยา
รวมทัง้อาการไมพึงประสงคจากยาที่อาจเกิดขึ้น   ทั้งนี้เพื่อใหผูปวยและผูดูแลผูปวย         มีความเขาใจ
และเหน็ความส ําคัญของการรักษา  อันจะชวยเพิ่มความรวมมือในการใชยา  นอกจากนี้ยังใหขอมูลเกี่ยว
กบัการดแูลทางดานโภชนาการ  รวมทั้งการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม  อุปกรณชวย  ในการใหขอมูลผูปวย
ไดแก  แผนพับ  หนังสือคูมือ  หรือ วดิิโอเทป

       6.2  ผูปวยเด็ก
              จากการสืบคนขอมูลจากฐานขอมูล Medline (ป1980-ปจจุบัน) International Pharmaceutical
Abstracts (IPA) (ป 1970-2000)      Sciencedirect (ป 1980-ปจจุบัน)     ฐานขอมูลวิทยานิพนธใน
ประเทศไทยในจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย (พ.ศ.2534-2542)    มหาวิทยาลัยมหิดล (พ.ศ.2530-2541)
และมหาวิทยาลัยสงขลานครินทร (พ.ศ.2530-2539)  ไมพบวามีผูทํ าการศึกษาการใหการบริบาลทาง
เภสชักรรมแกผูปวยโรคหัวใจวายที่เปนผูปวยเด็ก

7.  การใหการบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวยเด็ก

                   ผูปวยเดก็เปนกลุมผูปวยทีส่มควรจะไดรับการบรบิาลทางเภสชักรรมอยางยิง่  ทัง้นีเ้นือ่งจาก      ผู
ปวยกลุมนี้มีปญหาการใชยาที่มีลักษณะคลายกับในผูสูงอายุ   กลาวคือ  มีการใชยาหลายชนิด      ใน
คราวเดยีวกนัทั้งจากยาที่แพทยส่ังหรือยาที่จัดหามารับประทานเอง รวมทั้งอาหารเสริมชนิดตาง ๆ  นอก
จากนีผู้ปวยเดก็ยังมีโอกาสเกิดปญหาจากการใชยาได   เชน  การไมใหความรวมมือในการใชยา   ขนาด
ยาหรือวิธีการใหยาที่ไมเหมาะสม    การขาดรปูแบบยาเตรียมที่เหมาะสมในเด็ก  ขอมูลยาที่มีอยางจํ ากัด
เกีย่วกบัขนาดยาในเด็ก  เปนตน (Munzenberger, 1976; Zenk, 1994; Dundee et al., 2002)



                   แมวาผูปวยเด็กสวนใหญจะใชยาเพื่อรักษาอาการเจ็บปวยที่เกิดขึ้นแบบเฉียบพลัน  แตยังมีผู
ปวยอีกจ ํานวนไมนอยซ่ึงเปนกลุมผูปวยที่ใชยาสํ าหรับรักษาอาการเจ็บปวยชนิดเรื้อรัง  ซ่ึงตองใชยา
อยางตอเนื่องเปนระยะเวลานาน  เชน  โรคหืด   เบาหวาน  หรือโรคเกี่ยวกับระบบหัวใจและหลอดเลือด
ดงัตารางที ่  8     และพบวาผูปวยกลุมโรคเรื้อรังมีแนวโนมที่จะไมใหความรวมมือในการใชยามากกวา
(Dundee et al., 2002)

ตารางที่  8       ผูปวยเด็กที่เปนโรคเรื้อรังและตองใชยาอยางตอเนื่อง

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
               ผูปวยเดก็มคีวามเสี่ยงในการเกิดอันตรายจากการใชยามากกวาผูใหญ โดยเฉพาะในเด็กแรก
คลอดและทารก เนื่องจากอวัยวะตางๆยังมีการเจริญเติบโตไมเต็มที่ และทํ าหนาที่ไมสมบูรณ   จึงมีผล
ตอยาตั้งแตขั้นตอนการดูดซึมยา (absorption)   การกระจายยา (distribution)   การเปลี่ยนแปลงยา
(metabolism)  และการขับถายยา (excretion)   การเขาใจถึงความแตกตางของปจจัยดังกลาวเปนสิ่ง
สํ าคัญสํ าหรับเภสัชกรในการกํ าหนดขนาดยาที่เหมาะสมในผูปวยเด็ก (Milsap et al., 1986, Dundee et
al., 2002)



                  การก ําหนดขนาดยาที่ถูกตองเปนปญหาที่พบบอยในผูปวยเด็ก  การกํ าหนดขนาดยาที่ดี ที่สุด
ควรพจิารณาจากทั้งอายุและนํ้ าหนักของผูปวย  ปญหาที่พบสวนใหญจะเปนการใหยาในขนาดที่นอย
เกนิไป  เนือ่งจากมีความกังวลเกี่ยวกับการเกิดอาการไมพึงประสงคจากการใชยา  หรือการเกิดพิษจากยา

       7.1  กลวิธีการใหคํ าปรึกษาผูปวยเด็ก
    การใหค ําปรึกษาผูปวยเด็กควรพิจารณาถึงความสามารถในการเรียนรูของเด็กในวัยตางๆ

และสภาวะทางดานจิตใจของเด็ก  (Dundee et al., 2002) ดังนี้
                  7.1.1.1  เดก็เล็กอายุตั้งแตแรกคลอดถึง  5 ป    ควรใหคํ าปรึกษากับผูปกครองหรือผูดูแล
ผูปวยโดยตรง
                  7.1.1.2  เด็กอายุตั้งแต  6 – 12 ป    เด็กในวัยนี้สามารถเรียนรูและรูจักใชความคิดมากขึ้น
การใหคํ าปรึกษาสามารถใหทั้งผูปวยและผูดูแลผูปวยไปพรอมๆกัน  โดยใชคํ าอธิบายงายๆ อาจมี
อุปกรณชวยสอน  ไดแก  ภาพสี   รูปการตูน    ตุกตา   วดิโิอเทปที่นาสนใจ

7.1.1.3 เดก็อายตุัง้แต  13 ปจนถึงเริ่มเขาสูวัยผูใหญ     เปาหมายการใหคํ าปรึกษาจะอยูที่ตัว
ผูปวยเปนหลัก  ทั้งขอมูลที่เกี่ยวกับยาและการดูแลตนเอง

       7.2  การใหการบริบาลทางเภสัชกรรมแกผูปวยเด็กท่ีเปนโรคชนิดเรื้อรัง
                   ผูปวยที่เปนโรคชนิดเรื้อรังเปนกลุมผูปวยที่ตองรับประทานยาเปนประจํ าทุกวันอยาง  ตอ
เนือ่งและสมํ่ าเสมอ  บทบาทของเภสัชกรจะเนนไปในการเพิ่มความรวมมือในการใชยา   สงเสริมให
เกดิการใชยาอยางเหมาะสมในเด็ก   สอนทักษะการดูแลตนเอง   แนะนํ าใหผูปวยมาตามแพทยนัด  และ
มกีารตดิตามผูปวยอยางตอเนื่องเพื่อติดตามการใหความรวมมือในการใชยา การตอบสนองตอการรักษา
การเกิดอาการไมพึงประสงคจากการใชยา  (Munzenberger, 1976; Wagner, 2000; Dundee et al., 2002)
ดงัตัวอยางตอไปนี้

7.2.1 ผูปวยเด็กที่เปนโรคหืด
       เภสชักรจะใหคํ าปรึกษาตอทั้งผูดูแลผูปวยและตัวผูปวยเอง    โดยใหความรูเกีย่วกบั
โรคและแนวทางการรกัษา   รายละเอยีดเกีย่วกบัยาทีไ่ดรับรวมถงึวธีิการใชยาทีถู่กตอง    สง
เสรมิใหเกิดการใชยาอยางเหมาะสม  และสอนเทคนิควิธีการใชยาพน

7.2.2 ผูปวยเด็กที่เปนโรคเบาหวาน
บทบาทของเภสัชกรจะเนนเกี่ยวกับการดูแลใหมีการใชยาอยางเหมาะสม  และ

                         ถูกตองกับชนิดของโรคเบาหวานในผูปวยเด็กทั้งเบาหวานชนิดที่  1 และชนิดที่  2



7.3  การศึกษาถึงผลการใหการบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวยเด็ก
    Chan และคณะ (2001) ไดทํ าการศึกษาตั้งแตเดือนพฤศจิกายน ป ค.ศ. 1997 จนถึง เดือน

มกราคม ป ค.ศ. 1999  เร่ิมตนตั้งแตผูปวยเขารับการรักษาในแผนกผูปวยในโรงพยาบาล  โดยผูปวยเด็ก
จ ํานวน  107  คนที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคหืด    จะไดรับการรักษาอยางเหมาะสมจากแพทยผูเชี่ยว
ชาญโรคปอดรวมกับกุมารแพทย    ทัง้ผูปวยและครอบครวัจะไดรับความรูเกีย่วกบัแนวทางการรกัษาโรค
และเปาหมายในการรกัษาจากเภสชักรและพยาบาลซึง่ผานการฝกฝนทางดานโรคหดื           ในจ ํานวนนีม้ผูี
ปวย 79 คนทีม่ารบัการตรวจรกัษาตอในแผนกผูปวยนอก     และไดรับค ําแนะน ําจากเภสชักรโดยเภสชักร
ใหความรูเกีย่วกบัโรคหดื   อธิบายเปาหมายในการรกัษา   ประเมนิผลความรวมมอืในการใชยาและเทคนคิ
การใชยาพน รวมทัง้ใหค ําแนะน ําการใชยา   ผลการศกึษาพบวาผูปวย  71  คน (รอยละ 90) ไมตองกลับมา
รักษาในแผนกผูปวยในโรงพยาบาลในระยะเวลา 2 ป   ในป ค.ศ. 1998 และ 1999 พบวาจ ํานวนครัง้ทีผู่ปวย
เขารับการรกัษาในแผนกผูปวยในเนือ่งจากโรคหดืลดลงเมือ่เทยีบกบัป ค.ศ. 1997   โดยป ค.ศ. 1997 มผูีปวย
เขารับการรกัษาในแผนกผูปวยในในอตัรา 3.2 คร้ังตอผูปวย 1,000 คน       ลดลงเปน 2.1 คร้ังตอผูปวย 1,000
คน (p < 0.01) และ 1.9 คร้ังตอผูปวย 1,000 คน (p < 0.01) ตามล ําดบั

     การศึกษาโดย  Malik และ Hampton (2002)   ศกึษาผลของการใหการดูแลผูปวยโรคหืด   
ตัง้แตเดอืนตุลาคม ป ค.ศ. 1999 จนถึงเดือนธันวาคม ป ค.ศ. 2001   โดยเภสัชกรเปนผูใหคํ าแนะนํ าแกผู
ปวยเดก็พรอมผูดูแลผูปวยในขณะที่รักษาตัวในแผนกผูปวยใน  เกี่ยวกับสาเหตุของการเกิดโรค    การ
ใชยา   ผลของยาตอโรค  และสิ่งกระตุนที่ทํ าใหเกิดโรค  อุปกรณชวยสอนไดแก  วดิิโอเทป  แผนพับ
ซ่ึงอธบิายเกี่ยวกับโรค  แผนการรักษา  คํ าแนะนํ าวิธีการใชอุปกรณพนยา  การออกก ําลังกายทีเ่หมาะสม
และการควบคุมปจจัยที่กระตุนใหเกิดโรค หลังจากนั้นมีพยาบาลและ respiratory therapist แนะนํ าเรื่อง
การดแูลผูปวย      จํ านวนผูปวยที่ศึกษามีทั้งสิ้น  69  คน     พบวาผูปวยดงักลาวมีความถี่ของการมารักษา
ที่แผนกฉุกเฉนิ และรักษาตัวในแผนกผูปวยในลดลงจาก  106  คร้ังเปน   51  คร้ังเมื่อเทียบกับกอนใหคํ า
แนะนํ า
                  Munzenberger  และคณะ (2002)    ศกึษาถึงผลของการใหการดูแลรักษาโรคหืดอยางใกลชิด
และเหมาะสมในผูปวยเด็กโดยแพทยซ่ึงยึดตามแนวทางการรักษาผูปวยโรคหืด  รวมกับการใหความรู
แกผูดูแลผูปวยอยางละเอียดโดยเภสัชกร   ความรูทีใ่หไดแก การอธบิายความหมายของโรค   ปจจัยที่มีผล
กระตุนการเกิดโรค   อาการเตือน   แนวทางการรักษาโรค   ความรูเกีย่วกบัยาและการใชยา     การเฝาระวัง
และตดิตามประเมินอาการของผูปวยที่บาน    และการใช  peak flow meter    นอกจากนี้เภสัชกรยังมี
หนาทีส่อนผูปวยพรอมผูดูแลผูปวยเกี่ยวกับเทคนิควิธีการใชอุปกรณพนยาดวย           ในการติดตามผู



ปวยครัง้ตอไปเภสัชกรจะประเมินเทคนิคการใชยาของผูปวยพรอมแนะนํ าวิธีการใชยาที่ถูกตอง  และ
กระตุนใหผูปวยเพิ่มความรวมมือในการใชยา     ทํ าการศึกษาในผูปวยเด็กจํ านวน  29  คน  อายุตั้งแต 7
– 17 ป       ติดตามผูปวยเปนเวลา  1  ป   มีผูปวยจํ านวน  20  คนจาก  29  คน   ที่ติดตามครบตลอดการ
ศกึษา   ผลการศึกษาพบวาคุณภาพชีวิตผูปวยโดยรวม และเมื่อแยกเปนมิติตาง ๆไดแก  มิติทางดานการ
ท ํากจิกรรม   มิติทางดานอาการ  และมิติทางดานอารมณเพิ่มขึ้นอยางมีนัยสํ าคัญ  (p < 0.01)    ผลการ
ประเมนิความเขาใจของผูดูแลผูปวยเกี่ยวกับโรคและการรักษาโรค   ความถี่ของการเกิด  nocturnal
asthma   และจ ํานวนวันที่เกิดอาการ ใหผลที่ดีขึ้นอยางมีนยัสํ าคญั       (p < 0.01)   ความถีข่องการเขารับการ
รักษาทีแ่ผนกฉกุเฉนิลดลงอยางมนียัสํ าคญั   (p < 0.05)   สวนความถีข่องการเขารับการรกัษาในแผนกผูปวยใน
โรงพยาบาลพบวาลดลงแตไมมนียัสํ าคญัทางสถติิ   ไมพบความสัมพันธระหวางคะแนนคุณภาพชีวิตที่เพิ่ม
ขึน้กบัความเขาใจของผูดูแลผูปวยที่เพิ่มขึ้น   การลดลงของการเกิด  nocturnal asthma  และจํ านวนวันที่
เกิดอาการ
                  การศกึษาของ  Matter และคณะ (1975)   ศกึษาในผูปวยเดก็ทีม่ารบัการรกัษาโรคหช้ัูนกลางอกัเสบและ
ไดรับยากลบัไปรบัประทานทีบ่าน       พบวาผูดแูลผูปวยไมมคีวามรูหรือมคีวามเขาใจทีค่ลาดเคลือ่น เกีย่วกบัยาที่
ไดรับ โดยมกัจะใหยาทีบ่รรเทาอาการไดอยางชดัเจนมากกวายาปฏชีิวนะซึง่ไมเหน็ผลการรกัษาทนัททีนัใด
ท ําใหหยดุใชยาปฏชีิวนะเมือ่อาการของผูปวยดขีึน้  ผลการศกึษาพบวาผูปวยกลุมนี ้มเีพยีงรอยละ  8.5  เทา
นัน้ทีไ่ดรับยาปฏชีิวนะครบตามระยะเวลาการรกัษา  ในขณะทีผู่ปวยอีกกลุมหนึง่ซึง่ผูดแูลผูปวยไดรับค ําแนะ
น ําจากเภสชักรเกีย่วกบัวธีิใชยาอยางละเอยีด  โดยการอธบิายและแจกค ําแนะน ํา  ทีม่รีายละเอยีดวธีิใชยา   การใช
อุปกรณตวงยา จะไดรับยาปฏชีิวนะครบตามระยะเวลาการรกัษาถงึรอยละ  51  และมกัเหน็ความส ําคญัของการใชยา
และ      ใหความรวมมอืใชยาดกีวากลุมทีไ่ดรับค ําแนะน ําตามปกติ
                  สํ าหรับการศกึษาของ McMahon และคณะ (1997)       ซ่ึงศกึษาในผูดแูลผูปวยจ ํานวน  90  คน  แสดง
ใหเหน็วาการใหความรูแกผูดแูลผูปวยเกีย่วกบัการใชอุปกรณตวงยาอยางละเอยีด    จะสามารถ        ลด
ความผดิพลาดจากการตวงยานํ้ าได   โดยเภสัชกรอธิบายวิธีการใชกระบอกฉีดยา  และขีดเสนเครื่อง
หมายทีร่ะดบัยาที่ตองการ  จะทํ าใหผูดูแลผูปวยทุกรายสามารถตวงยานํ้ าไดถูกตองและทราบจํ านวนมื้อ
ทีต่องใหยาในหนึ่งวนั   ในขณะทีก่ลุมซึง่ไดรับค ําแนะน ําโดยการอธบิายเพยีงอยางเดยีวแตไมไดช้ีใหเหน็ถึง
ระดบัยาทีต่องการสามารถตวงยาโดยใชกระบอกฉดียาไดถูกตองเพยีงรอยละ  60  เทานัน้
                 จงึเหน็ไดวาบทบาทของเภสัชกรในการใหการบริบาลทางเภสัชกรรมในผูปวยเด็กนั้น   จะ
เนนแกผูดูแลผูปวยเปนหลัก  หรืออาจใหรวมไปกบัผูปวยหากเปนเดก็โต    โดยบทบาทของเภสชักร จะเปนผู
ใหความรู  ไดแก  ความรูในเรื่องโรค     สาเหตุและปจจัยที่มีผลตอโรค    แนวทางการรักษา    เปาหมาย
ของการรกัษา     ความรูเกี่ยวกับยาและวิธีการใชยาอยางละเอียด      การเลือกใชอุปกรณตวงยาที่มีมาตร



ฐานและวิธีการตวงยา   ซ่ึงผลการศึกษาที่ผานมาพบวาจะชวยเพ่ิมความรวมมือ      ในการใชยาและ
เพิ่มประสิทธิภาพการรักษา

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

    เนือ่งจากการเกดิภาวะหัวใจวายในเด็กมีสาเหตุที่แตกตางจากในผูใหญ  และการประเมิน
ภาวะหวัใจวายในผูใหญโดยใช The New York Heart Association Classification NYHA classification)
นั้น    เปนการประเมิน functional capacity      แตไมไดประเมินความรุนแรงของภาวะหัวใจวาย  ซ่ึงการ
ประเมิน functional capacity จะประเมนิไดยากในผูปวยเด็ก   เนื่องจากไมสามารถบอกอาการตาง ๆได
                 Connolly และคณะ (2001)  จงึไดจดัท ําเกณฑทีใ่ชประเมนิความรนุแรงของภาวะหวัใจวาย  ใน
เด็ก (NYU PHFI)  ซ่ึงสามารถนํ าไปใชไดกับเด็กทุกชวงอายุ   โดยพิจารณาจาก อาการแสดง  ความผิด
ปกตทิีต่รวจพบ และยาที่ใชรักษา  และรวบรวมคะแนนตามที่ไดกํ าหนดไว   โดยคะแนน จะเริ่มตั้งแต 0
(ไมมอีาการหวัใจวาย)  จนถึง  30 (อาการหัวใจวายขั้นรุนแรง)   เกณฑดังกลาวไดผานการทดสอบทั้ง
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 ายอ: ACE, Angiotensin-converting enzyme; ICD, implantable cardiac defibrillator.
ที่มา : Connolly et al., 2001
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