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ต่อจากฉบับที่แล้ว

การรักษา

วิธีการรักษาโรคนี้ก็เป็นแบบประคับประคอง

ช่ัวคราว เช่นเดียวกับในโรค Cardiomyopathy ทั่วไป 

จุดประสงค์ในการรักษาก็คือ

a. ป้องกันและรักษาภาวะแทรกซ้อนที่ส�าคัญ ๆ

ได้แก่ การถงึแก่กรรมกะทนัหนั การตดิเชือ้ลิน้หวัใจ ภาวะ

หัวใจเต้นผิดจังหวะ

b. ท�าให้การไหลเวียนเลือดดีข้ึนเพื่อบรรเทาอาการของ

ผู้ป่วย

ส�าหรับการถึงแก่กรรมกะทันหันนั้นยังไม่มีวิธี

ป้องกนัอย่างใดทีไ่ด้ผล และไม่มทีางทีจ่ะท�านายล่วงหน้า

ได้ว่าจะเกิดข้ึนหรือไม่และเมื่อใด เพราะอาการและ

อาการแสดง หรือการตรวจพบทางการไหลเวยีนเลอืดต่าง ๆ  

ไม่มีความสัมพันธ์กับภาวะนี้

ได้รับอนุญาต
จาก ศ.น.พ.

วัตถุประสงค์การศึกษา 

1. เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับการดูแลหญิงวัยเจริญพันธุ์ที่เป็นโรคหัวใจในขณะยังไม่ตั้งครรภ์ 
2. เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจ

2.1 การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในระยะก่อนเจ็บครรภ์คลอด
a. การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจเมื่อแรกฝากครรภ์
b. การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในขั้นตอนการติดตาม
c. แนวทางการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจขณะตั้งครรภ์

2.2 การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในระยะเจ็บครรภ์คลอด 
a. ควรคลอดเมื่อใด
b. ช่องทางการคลอด
c. การชักน�าให้เจ็บครรภ์คลอด และการเร่งคลอด
d. การพิจารณาการติดตามอาการผู้ป่วย
e. การให้ยาบรรเทาปวด และยาระงับความรู้สึก
f. การให้ยาปฏิชีวนะเพื่อเป็นการป้องกันภาวะ infective endocarditis (IE)

(antibiotic prophylaxis for infective endocarditis)
2.3 การให้ยาป้องกันการแข็งตัวของเลือด 
2.4 ท่าที่ใช้ในการคลอด (Position during labor and delivery) 

3. เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในระยะหลังคลอด
4. เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับแนวทางการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจประเภทต่าง ๆ
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การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจ
(Care of Pregnant Women Complicated with Heart Diseases)
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 ถึงกระนั้นก็ดี แพทย์ควรแนะน�าผู ้ป่วยให้เลิก

การออกก�าลงัทีท่�าให้เหนด็เหนือ่ยมาก หรอืเป็นการแข่งขัน

เอาชนะกนัอย่างรนุแรง เพราะผูป่้วยไม่น้อยทีเ่กดิอาการนี้

ในขณะออกก�าลังดังกล่าว

 ผู้ป่วย HCM (Hypertrophic Cardiomyopathy) 

อยูใ่นประเภททีอ่าจเกดิการตดิเชือ้หวัใจได้ง่ายกว่าคนปกติ 

(อาจเกิดที่ล้ินเอออร์ติคหรือลิ้นไมตรัลก็ได้) และควรใช้

มาตรการป้องกันเช่นเดียวกับที่ใช้ในโรคลิ้นหัวใจพิการ

อื่น ๆ

 ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะที่พบได้บ่อยและท�าให้

ผูป่้วยมอีาการทรดุลงได้อย่างมากโดยกะทนัหนักค็อื atrial 

fibrillation ซึ่งอาจจะลุกลามต่อไปเป็น ventricular 

fibrillation ได้ง่าย การรักษาจึงจ�าเป็นจะต้องรีบด่วน 

ในขัน้แรกอาจลองใช้ยาต่าง ๆ  เช่น Verapamil (เช่น 5 มก. 

เข้าหลอดเลือดช้า ๆ) หรือ propranolol ฉีด หรือถ้าไม่มี

ทางเลือกอาจให้ digoxin เข้าหลอดเลือดเพื่อลดอัตรา

การเต้นของหัวใจ แต่ถ้าไม่เกิดผลดีทันท่วงทีควรใช้ 

synchronised DC shock (หรือ DC shock ธรรมดา) 

โดยไม่ชกัช้า และถ้าจ�าเป็นอาจจะต้องใช้ซ�า้ ๆ  อกีถ้าหาก

กลับเป็นอีก

 ขณะนี้ยังไม่ทราบว่ายาต้านหัวใจเต้นผิดจังหวะ

ตัวใดที่จะใช้ป้องกันการเกิดหัวใจเต้นผิดจังหวะรุนแรง

ในระยะยาวให้ได้ผล มผีูท้ดลองใช้ยาใหม่ ๆ  เช่น amiodarone, 

disopyramide, aprindine, verapamil กันอยู่แต่ยังสรุปผล

ไม่ได้

 ยาทีใ่ช้รกัษาอาการของผูป่้วยทีแ่พร่หลายทีส่ดุคอื 

propranolol หรอืยาประเภทปิดกัน้เบต้าชนดิอืน่ ๆ  ผูป่้วย

ส่วนใหญ่จะมีอาการดีขึ้นชัดเจน อาการเหน่ือย หอบ 

เป็นลมบ่อย ๆ  หรอืเจบ็หน้าอกจะลดลง หรอืหายไปได้ และ

อาการแสดงของการอดุกัน้ทางออกเวนตรเิคลิซ้ายก็น้อย

ลงด้วย เช่น เสยีงฟูเ่บาลง หรอืหายไป เป็นต้น ขนาดของยา

ทีแ่นะน�าให้ใช้ในต่างประเทศอาจสงูถงึวนัละ 240-320 มก. 

แต่ส�าหรับในบ้านเราส่วนใหญ่ใช้เพียง 40-80 มก.ต่อวัน

ก็ได้ผล

 ยังไม่มีผู้ใดทราบว่าควรจะใช้ยานี้ไปนานเท่าใด 

แต่จากเหตุผลที่ว่ายานี้ไม่มีผลต่อสาเหตุต้นตอของโรค 

ดงันัน้ จงึต้องใช้ยาอยูน่านเป็นเดอืนหรอืปี และในบางราย

ที่มีอาการมากน่าจะต้องใช้ไปตลอดชีวิต ผู้ป่วยบางราย

ใช้ยานี้แล้วไม่ดีขึ้น หรือกลับเกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น 

เกิดภาวะหัวใจวาย เป็นต้น

 ยากลุ ่มใหม่ที่มีรายงานว่าน่าจะได้ผลดีกว่า

ยากัน้เบต้าคอื ยาต้านแคลเซยีมทีก่�าลังลองใช้กนัในปัจจบุนั 

ได้แก่ verapamil มีผู้ใช้ชนิดเม็ด 80-160 มก. ทุก 8 ชั่วโมง 

พบว่าระงับอาการต่าง ๆ ของผู้ป่วยได้ดี และมีข้อมูล

ที่แสดงว่าช่วยลดความหนาตัวของเวนตริเคิลซ้ายและ

ความดันต่าง ๆ  ได้ รวมทั้ง diastolic filling pressure ด้วย 

ส่วนประสิทธภิาพในการป้องกันภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ  นัน้

ยังไม่มีผู้ใดทราบ

 ยาทีท่�าให้กล้ามเนือ้หวัใจหดตวัได้ดขีึน้ เช่น ดจิติาลสิ, 

isoproterenol, แคลเซียม หรือยาขับปัสสาวะท่ีจะท�าให้

เกิดการพร่องปริมาตรและลดขนาดของช่องเวนตริเคิล 

ถือเป็นยาที่ห้ามใช้กับผู ้ป่วยโรคนี้ เพราะจะท�าให้

เกิดอันตรายได้ แต่มีข้อยกเว้นในกรณีที่ผู้ป่วยมีอาการ

คัง่น�า้มากก็ให้ใช้ได้ และลดขนาดของยาก้ันเบต้าลงไปด้วย 

และในกรณทีีเ่กดิ atrial fibrillation อาจต้องใช้ดจิติาลสิเป็น

คร้ัวคราวเพือ่ควบคมุให้อัตราการเต้นของเวนตรเิคลิลดลง

จนปลอดภัย

 หน่วยโรคหัวใจบางแห่งใช้การรักษาโดยวิธีผ่าตัด 

โดยการท�าผ่าตดักล้ามเนือ้หวัใจ และตดัเอาส่วนของผนงักัน้

ที่หนาและยื่นเข้ามาในช่องเวนตริเคิลซ้ายออก ซึ่งจาก

รายงานพบว่าได้ผลดีมากในการระงับอาการต่าง ๆ ของ

ผู้ป่วย

 ข้อบ่งช้ีในการท�าผ่าตัดก็คือ ผูป่้วยมีอาการรนุแรงมาก 

(functional classification class III ขึ้นไป) และใช้ยา
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แต่ในประเทศเขตร้อนทีก่�าลงัพฒันาอย่างเช่น ประเทศไทย 

เวียดนาม อินโดนีเซีย แม้ว่าจะได้มีแผนงานการให้วัคซีน

ป้องกันโรคคอตีบมานานก็ยังพบโรคนี้ได้บ่อยและอัตรา

ตายสูง พวกที่มีคอบวม (Bull neck) มีอัตราตายสูงกว่า

พวกทีไ่ม่มคีอบวมถงึ 4 เท่า เป็นทีย่อมรบักนัทัว่ไปแล้วว่า

สาเหตุการตายที่พบมากที่สุดของผู้ป่วยโรคน้ีคือ ภาวะ

แทรกซ้อนทางหวัใจ ซึง่ส่วนใหญ่เป็นภาวะกล้ามเนือ้หวัใจ

อักเสบ ส่วน pericarditis และ endocarditis ก็มีรายงาน

แต่พบน้อยมาก จากรายงานของ Nguyen duc Hiep 

ตายจากภาวะแทรกซ้อนทางหวัใจ 56 เปอร์เซน็ต์ อบุตักิารณ์

ของกล้ามเน้ือหัวใจอักเสบในโรคคอตีบโดยเฉลี่ย 10-25 

เปอร์เซ็นต์ (แตกต่างกันเล็กน้อยในแต่ละรายงาน) ของ 

Sidharta จากอินโดนีเซีย รายงาน 24 เปอร์เซ็นต์จาก

การศึกษาที่โรงพยาบาลเด็กพบ 20 เปอร์เซ็นต์ จาก

โรงพยาบาลศิริราชศึกษาในปี พ.ศ. 2506-2510 พบ 7.1 

เปอร์เซ็นต์ และจากรายงานเดียวกันนี้พบว่าผู้ป่วยคอตีบ

ตายจากภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ 30 เปอร์เซ็นต์

การเกิดโรค และพยาธิวิทยา

 เชื้อ corynebacterium diphtheria อยู ่ใน 

nasopharynx ของคนทีเ่ป็นโรค แบ่งตวัมากข้ึนแล้วปล่อย

ท็อกซินเข้าไปในเยื่อบุผิวที่บริเวณนั้นท�าให้เกิดการตาย

ของเนื้อเยื่อ มีการอักเสบ และ exudate รวมกันเป็นเยื่อ 

(membrane) ย่ิงเย่ือขนาดใหญ่ ทอ็กซนิย่ิงซมึเข้ากระแสเลอืด

ได้มาก ท็อกซินนี้ถูกดูดซึมจากคอหอยและทอนซิล

ได้มากกว่าบริเวณกล่องเสียงและเทรเคีย เอนโดท็อกซิน

เป็นตัวที่ท�าให้เกิดการท�าลายต่อเนื้อเยื่อเกือบทุกอวัยวะ 

แต่พบมากคือ อวัยวะที่ต้องการพลังงานสูง ได้แก่ หัวใจ 

เส้นประสาท ต่อมไร้ท่อ และเซลล์บทุบูลูของไต โดยเฉพาะ

ที่เส้นใยกล้ามเนื้อหัวใจ (myocardial fiber) นั้น ท็อกซินมี 

selective affinity จงึท�าให้กล้ามเน้ือหวัใจอักเสบจากคอตบี 

มีความแตกต่างจากกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบที่เกิดจาก

กั้นเบต้า propranolol แล้วไม่ได้ผล ต้องเลือกผู้ป่วยที่มี

การอุดกั้นและมีความดันต่างที่มากพอแน่นอน และจะ

ต้องเป็นแบบ ASH (asymmetrical septal hypertrophy) 

จึงจะท�าผ่าตัดได้

การด�าเนินโรค

 โรคนี้เท่าที่มีผู้รายงาน พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่ 80 

เปอร์เซ็นต์ อาการไม่เปลี่ยนแปลง หรืออาจดีขึ้นบ้าง

จากการใช้ยากัน้เบตา้ ประมาณ 10 เปอร์เซ็นต์ของผูป้ว่ย 

(พวกสงูอาย ุหรอืมอีาการมากมาแต่ต้น) อาการจะค่อย ๆ 

เลวลง หรอือาจทรดุลงในทนัททีนัใดเนือ่งจากโรคลุกลาม

มากขึ้น

 บางรายอาจมอีาการเลอืดคัง่ในปอดชดัเจนขึน้มาก 

และพบว่ามช่ีองเวนตรเิคลิขยายตวับ้าง แต่ยงัคงผนังหนา

ขยายมากอยู่ชัดเจน อัตราตายโดยเฉลี่ยของผู้ป่วยที่มี

การอุดกั้นประมาณ 18 เปอร์เซ็นต์ ภายในเวลา 5 ปี 

หรือประมาณ 3.6 เปอร์เซ็นต์ต่อปี ครึ่งหนึ่งของผู้ป่วย

จ�านวนนี้เป็นแบบถึงแก่กรรมกะทันหัน ซึ่งพบได้ทั้งใน

ผู้ป่วยที่รักษาด้วยยาก้ันเบต้า หรือได้รับการผ่าตัดหรือ

ไม่ได้รบัการผ่าตดั ในผูป่้วยเด็กภาวะถึงแก่กรรมกะทนัหนั

พบได้ถึง 4 เปอร์เซ็นต์

 ส�าหรบัพวกทีเ่ป็นชนดิทีไ่ม่มกีารอดุก้ัน การพยากรณ์

โรคไม่ทราบแน่ แต่เช่ือว่ามีการถึงแก่กรรมกะทันหัน

ได้บ่อยเท่า ๆ  กนั (หรอือาจจะน้อยกว่า) พวกมกีารอดุกัน้

กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากเชื้อโรคคอตีบ
 โรคคอตีบเป็นโรคติดเชื้อที่ยังพบบ่อยและมี

ความส�าคัญในบ้านเรา หลังจากการค้นพบ diphtheria 

antitoxin ในปี พ.ศ. 2437 และเริ่มการให้ภูมิคุ้มกันโรคนี้

อย่างกว้างขวางตั้งแต่ปี พ.ศ. 2465 ได้พบว่าในประเทศ

ทีเ่จรญิแล้วมอีบุติัการณ์ของโรคนีล้ดลงมาก และอตัราตาย

กล็ดลงจาก 30-50 เปอร์เซน็ต์ เป็นน้อยกว่า 5 เปอร์เซน็ต์ 
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โรคติดเชื้ออ่ืน ๆ ที่ระดับเซลล์ท็อกซินเป็นตัวขัดขวาง

การ oxidation ในเซลล์ และการเกดิ ATP ซึง่เป็นต้นตอของ

พลงังานทีเ่ซลล์จะน�ามาใช้ เนือ่งจากหวัใจมกีรดไขมนัเป็น 

metabolic substrate ทีส่�าคญั ทอ็กซนิจงึท�าให้มคีวามพกิาร

ของ fatty acid oxidation เกิดเป็นหยดไขมันสะสมอยู่

ในเส ้นใยของกล ้ามเ น้ือหัวใจ ท็อกซินยังรบกวน

เมตะบอลิสมของสารแป้งท�าให้มีกลัยโคเจนลดลง และ

ขัดขวางการสังเคราะห์โปรตีนของกล้ามเนื้อหัวใจด้วย

 ลกัษณะทางพยาธวิทิยามองด้วยตาเปล่าพบหัวใจ

ขนาดโต ซีด อ่อนปวกเปียก ดูด้วยกล้องจุลทรรศน์ย้อม

ด้วยสี hematoxylin-eosin มีลักษณะเฉพาะแบบคือ 

กล้ามเนื้อหัวใจมี hyaline degeneration และเซลล์ตาย

ร่วมกัน, มี active inflammation ใน interstitial spaces, 

มี mononuclear cell ขนาดใหญ่ที่มี cytoplasm ติดสี 

eosinophilic เป็นจ�านวนมาก เมื่อใช้ immunofluorescent 

antibody staining พบว่า eosinophilic cytoplasm เหล่านี้

เตม็ไปด้วยทอ็กซนิของเชือ้คอตบี เมือ่ดดู้วยกล้องจุลทรรศน์

อเิลก็ตรอนเหน็มกีารท�าลายของ mitochondria อย่างมาก 

มีการแตกแยกของ myofibri ls และเห็นหยดไขมัน

จ�านวนมากเนือ่งจากพยาธสิภาพมไิด้แตกต่างกนัมากตาม

ความรุนแรงของโรค จากการศึกษาทางฮิสโตเคมีและ 

immunofluorescent antibody technic เพือ่ใช้ช่วยวนิจิฉยั

ในรายที่มีการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพไม่ชัดเจน 

ด้านฮสิโตเคมพีบว่าในบรเิวณทีม่กีารท�าลาย mitochondria 

ระยะแรกย้อมติดสี succinic และ betahydroxybutyric 

dehydrogenase แสดงว่ามีเอนไซม์ 2 ชนิดนี้เพิ่มขึ้น 

แต่ในบรเิวณทีม่เีซลล์ตายมาก ๆ  activity ลดลงมากจนเกอืบ

ไม่มีเลย ส่วนการย้อมสีด้วย hematoxylin-eosin ร่วมกับ

การใช้ immunofluorescent antibody technic จะให้ 

การวินิจฉัยที่แน่นอน

 ถ้าบรเิวณทีต่ดิเชือ้เป็นมาก หรอืให้แอนตทิอ็กซนิ

ช้ายิง่จะท�าให้มกีารท�าลายมากขึน้ เกดิภาวะกล้ามเนือ้หัวใจ

อักเสบได้มากขึ้น

 

ลักษณะทางคลินิก

 ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบมักเกิดในผู ้ป่วย

โรคคอตบีทีม่อีาการรุนแรง แต่ก็อาจเกิดตามหลงัพวกท่ีมี

อาการน้อยได้ มักเกิดปลายสัปดาห์ที่ 2 หรือต้นสัปดาห์

ที่ 3 ของโรค บางรายอาจเกิดในสัปดาห์แรกหรือช้าไป

จนถงึสปัดาห์ที ่6 การตรวจพบทางคลนิกิ ได้แก่ คลืน่ไฟฟ้า

หวัใจผดิปกต ิมหีวัใจโตจากภาพรงัสทีรวงอก มอีาการชอ็ก

หรือภาวะหวัใจวาย ในสัปดาห์แรกอาจมภีาวะการไหลเวยีน

ล้มเหลว ซึง่อาจเกดิจากทอ็กซเีมยี หรือ myoneural junction 

ของประสาทพาราซิมพาเตติกบริเวณ splanchnic 

vascular bed ถูกท�าลายโดยท็อกซิน ผู้ป่วยพวกนี้จะไม่มี

การเปล่ียนแปลงของคล่ืนไฟฟ้าหวัใจ และฟังบรเิวณหวัใจ

ไม่พบสิ่งผิดปกติ ในปัจจุบันเราไม่ค่อยพบผู้ป่วยพวกนี้

เพราะผูป่้วยได้รับแอนตทิอ็กซนิ และยาต้านจลุชพีนีต้ัง้แต่

แรกรับ ภาวะช็อกจากกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบซึ่งมักเกิด

ในสปัดาห์ที ่2 ท�าให้มอีาการซดี เขยีว มอืเท้าเยน็ อาเจยีน 

ปวดท้อง ความดนัโลหติตกอย่างรวดเรว็ มกัมภีาวะหัวใจวาย

ร่วมด้วย ในภาวะกล้ามเนือ้หวัใจอกัเสบเฉยีบพลนั ผู้ป่วย

มักจะถึงแก่กรรมภายใน 2 สัปดาห์ ผู้ป่วยที่ไม่มีอาการ

รุนแรงเราอาจตรวจพบจังหวะการเต้นของหัวใจผิดปกติ 

เช่น หัวใจเต้นเร็วไปหรือช้าไป มี extrasystole อาจพบ

เสียงฟู่ซิสโตลิคได้แต่ไม่บ่อย เสียงหัวใจเสียงหนึ่งเบากว่า

ปกติ ถ้าได้ยินเสียงเหมือนม้าควบ (gallop) มักจะมีภาวะ

หัวใจวายร่วมด้วย

 การตรวจคลืน่ไฟฟ้าหวัใจจะเป็นเครือ่งช่วยบอกว่า

ผู้ป่วยมีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบได้ตั้งแต่ระยะแรก 

คลื่นไฟฟ้าหัวใจที่ผิดปกติในโรคคอตีบพบได้ประมาณ 25 

เปอร์เซน็ต์ (2.7-84 เปอร์เซน็ต์) ผูป่้วยทีม่คีล่ืนไฟฟ้าหวัใจ
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ผดิปกตนิีบ้างคนกไ็ม่มอีาการทางคลนิกิ การเปล่ียนแปลง

ทางคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่พบมากที่สุดคือ การเปล่ียนแปลง

ของ T wave ที่เตี้ยลงหรือหัวกลับ ความผิดปกติของ 

T wave อย่างเดียวโดยไม่มีอาการถือว่าไม่เป็นการ

เปล่ียนแปลงเฉพาะ อาจเกิดจากความไม่สมดุลของ 

อเิล็กโทรไลท์ หรอืภาวะกรด ซึง่มกัจะพบได้บ่อยในผูป่้วย

โรคคอตบีทีม่ภีาวะแทรกซ้อนทางปอดและไตด้วย อาจแบ่ง

ความผดิปกตขิองคลืน่ไฟฟ้าหวัใจในผูป่้วยทีม่อีาการแสดง

ของกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากโรคคอตีบเป็น 4 กลุ่ม คือ

 1. Prolonged P-R interval (first degree A-V 

block) 

 2. Primary T wave changes

 3. Intraventricular block (Incomplete bundle 

branch block or partial block)

 4. Major conduction block (Complete bundle 

branch block or complete A-V block)

 กลุ่มที ่1 และ 2 มกัหายเป็นปกตแิม้ว่า prolonged 

PR interval จะคงอยู ่นานกว่าการเปลี่ยนแปลงของ 

T wave (กลุ่ม 1 เฉลี่ยหายไปใน 4 เดือน แต่ก็อาจอยู่นาน

เกิน 13 เดือน กลุ่ม 2 อาจอยู่นานเกิน 46 วัน) พวกที่มี 

bundle branch block มอีตัราตายประมาณ 50 เปอร์เซน็ต์ 

ส่วน complete A-V block อัตราตาย 100 เปอร์เซ็นต์ 

แต่กม็รีายงานผูป่้วยทีร่อดได้บางราย การทีม่ ีP-R ยาวขึน้

จะพบได้ก่อนการเปลีย่นแปลงอืน่ ๆ  ซึง่โดยเฉลีย่เกดิเมือ่

วันที่ 9 ของโรค ระยะการเปลี่ยนแปลงของ T wave โดย

เฉลี่ยเกิดเมื่อวันที่ 20 ของโรค เมื่อพบความผิดปกติของ

คลื่นไฟฟ้าหัวใจควรติดตามอาการดูทุกวันจนกว่าอาการ

ทางคลินิกคงที่ การเปลี่ยนแปลงทางคลื่นไฟฟ้าหัวใจ

จะช่วยบอกการพยากรณ์โรค เช่น ผู ้ป่วยที่เคยมีการ

เปล่ียนแปลงของ T wave อย่างเดียวมักจะหายไปเป็น

ส่วนมาก ในรายทีม่กีารเปลีย่นแปลงกลายเป็น complete 

A-V block จะมกีารพยากรณ์โรคทีเ่ลวทีส่ดุ จากการศกึษา

ผูป่้วยกล้ามเนือ้หวัใจอกัเสบจากคอตบีทีโ่รงพยาบาลเดก็

พบความผิดปกติทาง conduction 33 เปอร์เซ็นต์ 

ส่วนการเต้นผิดจังหวะพบ 11 เปอร์เซ็นต์ บางรายมี atrial 

fibrillation หรือ flutter ผูป่้วยทีม่คีล่ืนไฟฟ้าหวัใจกลบัสูป่กติ

ไม่ได้แสดงว่ากล้ามเนือ้หวัใจจะกลบัสูป่กตเิสมอไปทกุราย 

บางรายอาจพบ fibrosis ของกล้ามเนื้อหัวใจอย่างมาก 

ทัง้ ๆ  ทีค่ลืน่ไฟฟ้าหวัใจอยูใ่นเกณฑ์ปกต ิการตรวจ SGOT 

จะช่วยบอกว่ากล้ามเนือ้หวัใจถกูท�าลายจากการอกัเสบได้ 

และจะมีการเปลี่ยนแปลงก่อนที่จะมีคลื่นไฟฟ้าหัวใจ

ผิดปกติ นอกจากนี้ยังใช้ช่วยในการติดตามผู้ป่วยได้

การรักษา

 ไม่มีการรักษาโดยเฉพาะ การรักษาที่นอกเหนือ

ไปจากโรคคอตีบธรรมดา ได้แก่

 1. ให้ผูป่้วยนอนพกับนเตยีง โดยเฉพาะในรายท่ีมี

อาการรุนแรงใน 3 สัปดาห์แรก บางครั้งอาจจ�าเป็นต้อง

ให้ยานอนหลับ

 2. อาหาร เพื่อให้ได้แคลอรีพอเพียง ให้น�้าเกลือ

ทางหลอดเลอืดด�า และให้ 50% glucose เข้าหลอดเลอืดด�า 

50 มล. วันละ 3-4 ครั้ง

 3. ออกซเิจน ควรให้ผูป่้วยได้รบัออกซเิจนในระยะ

ที่ยังมีอาการรุนแรง

 4. ในรายที่มีภาวะหัวใจวายอาจต้องให้ดิจิตาลิส 

แต่ต้องให้ด้วยความระมดัระวงัเน่ืองจากผู้ป่วยมักมีภาวะ

การเต้นผดิปกตขิองหวัใจอยูแ่ล้ว และอาจเกดิพษิจากยานี้

ได้ง่าย

 5. ในรายทีม่กีารเต้นผิดปกตขิองหัวใจมาก ๆ  หรอื

มี complete A-V block อาจให้ isoproterenol หรือใส่ 

pacemaker 

 6. ผลการใช้คอร์ติโคสเตียรอยด์เพื่อรักษาภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากโรคคอตีบยังเป็นที่ถกเถียง

กันอยู่ จากการศึกษาที่โรงพยาบาลเด็กพบว่าพวกที่ให้
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สาเหตุ

 ไวรัสที่เป็นสาเหตุของกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบมี

ดังนี้คือ coxsackie A และ B, herpes zoster, influenza, 

mumps, adenovirus, psittacosis, cytomegalic virus, 

atypical pneumonia, polio-myelytic virus, infectious 

hepatitis, echovirus, infectious mononucleosis, rubeola, 

epidemic encephalitis, rubella, yellow fever, variola, 

rabies, vaccinia และ varicella

 โรคกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากไวรัสโดยมาก

เกิดจาก coxsackie B โดยมีรายงานของ Grist ว่า 39 

เปอร์เซน็ต์ของโรคกล้ามเนือ้หวัใจอกัเสบชนดิทีไ่ม่มีภาวะ

แทรกซ้อนเกิดจาก coxsackie B และบางส่วนของที่

เหลือเกิดจาก coxsackie A โดยวิธีตรวจหัวใจด้วย 

immunofluorescence ในทารกและเดก็ทีเ่สียชวิีต 50 ราย 

Burch พบว่าใน 12 รายจาก 29 รายที่มีกล้ามเนื้อหัวใจ

อักเสบชนิด interstitial มีสาเหตุจาก coxsackie B สถิติ

ของโรคกล้ามเนือ้หวัใจอกัเสบจากไวรสัทีแ่น่นอนบอกได้ยาก 

เพราะบางรายอาจไม ่แสดงอาการออกมาให ้เห็น

ชัดเจน จากการตรวจศพทั่ว ๆ ไปและศึกษาด้วยวิธี 

immunofluorescence พบว่า 30.9 เปอร์เซ็นต์ได้ผลบวก

ต่อไวรัส coxsackie ในประเทศไทยได้มีรายงานภาวะ

กล้ามเนือ้หวัใจอกัเสบจากไวรสั coxsackie B 12 ราย และ 

coxsackie A 1 ราย นอกนั้นยังมีรายงานเพิ่มอีก 1 ราย

สเตยีรอยด์มอีตัราตาย 12.5 เปอร์เซน็ต์ สงูกว่าพวกทีไ่ม่ได้ให้

ซึ่งมีอัตราตาย 2.86 เปอร์เซ็นต์

  

 การพยากรณ์โรค

 เนื่องจากความผิดปกติทาง conduction มักเป็น

ชัว่คราว และกลับเป็นปกตอิย่างรวดเรว็ ส่วน heart block 

มักไม่อยู่นาน ดังนั้น ผู้ป่วยรอดจากระยะรุนแรงของโรค

มาได้กม็กัจะหายไปเป็นปกต ิแต่ในบางรายอาจม ีfibrosis 

ซึง่เป็นสาเหตุของ complete heart block หรอืภาวะหวัใจวาย

ในระยะหลังก็ได้ มีบางรายที่มี complete heart block 

อย่างถาวรหลังจากระยะรนุแรงของโรคถึง 1 ปี แต่พบน้อย 

ผู้ป่วยมักมีคล่ืนไฟฟ้าหัวใจกลับสู่ปกติ หรือดีขึ้นภายใน 

20-90 วัน และถ้ารุนแรงก็ถึงแก่กรรมใน 10-14 วัน จาก

การติดตามดูผู ้ป่วยที่หายจากโรคคอตีบที่เป็นรุนแรง

เป็นระยะ 15-20 ปี ไม่พบความผิดปกติทางหัวใจอีกเลย 

เด็กที่อายุน้อยมีอัตราตายค่อนข้างสูง

กล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจากเชื้อไวรัส
ค�าจ�ากัดความ

 เป็นการอกัเสบของกล้ามเนือ้หวัใจทีเ่กดิจากไวรัส 

โรคนี้พบได้ทุกอายุและพบในเพศชายเป็นมากกว่า

เพศหญิง ในปี พ.ศ. 2442 Fiedler เป็นคนแรกที่รายงาน

โรคกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบ ต่อมาปี พ.ศ. 2485 Convey 

ได้รายงานโรคนี้อีก และว่าเกิดจากไวรัส การพัฒนาการ

เพาะเชื้อไวรัสได้ก้าวหน้าขึ้นเรื่อย ๆ จนในปี พ.ศ. 2491 

Dalldorf สามารถเพาะเช้ือ coxsackie ไวรสัได้จากอจุจาระ 

ในปี พ.ศ. 2495 Javett และคณะ สามารถแยก coxsackie 

ไวรัสได้จากกล้ามเนือ้หวัใจของทารกทีต่ายจากโรคกล้ามเนือ้

หัวใจอักเสบในปี พ.ศ. 2499 Kibrick และ Benirschke 

แสดงให้เห็นว่า coxsackie B ไวรัส เป็นสาเหตุของ 

prenatal infection ของเด็กแรกเกิดที่เป็นโรคกล้ามเนื้อ

หัวใจอักเสบร่วมกับเยื่อหุ้มสมองและสมองอักเสบ
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7วงการแพทย์ประจ�าเดือนกุมภาพันธ์ 2562

ภาพลักษณะทางกล้องจุลทรรศน์ขนาดขยาย 10 เท่าของภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจาก

เชื้อไวรัส แสดงว่ามีเซลล์ชนิด lymphocyte, plasma และ mononuclear แทรกอยู่ระหว่าง

กล้ามเนื้อหัวใจเป็นหย่อม ๆ

 พยาธิวิทยา และพยาธิสรีรวิทยา

ภาพลักษณะทางกล้องจุลทรรศน์ขนาดขยาย 40 เท่าของภาวะกล้ามเนื้อหัวใจอักเสบจาก

เช้ือไวรัส แสดงเซลล์ชนิด lymphocyte, plasma และ mononuclear แทรกอยู่ระหว่าง

กล้ามเนื้อหัวใจที่มีการบวมน�้า 
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8 วงการแพทย์ ประจ�าเดือนกุมภาพันธ์ 2562

อ่านต่อฉบับหน้า

ภาพลักษณะทางกล้องจุลทรรศน์ขนาดขยาย 10 เท่า แสดงลักษณะกล้ามเนื้อที่มีพังผืด

และมีเซลล์แทรกอยู่โดยเฉพาะใกล้กับเซลล์ของกล้ามเนื้อหัวใจที่ตาย
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