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ต่อจากฉบับที่แล้ว

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 

นพ.กนกกร สุนทรขจิต วท.บ., พ.บ.

ประกาศนียบัตรชั้นสูงทางวิทยาศาสตร์การแพทย์คลินิก
มหาวิทยาลัยมหิดล
วุฒิบัตรสาขาสูติศาสตร์และนรีเวชวิทยา
เลขที่ใบประกอบโรคศิลป์ 9216
รหัส  3-3220-000-9301/170901 

การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจ
(Care of Pregnant Women Complicated with Heart Diseases)

พยาธิสภาพ
 การตรวจดกูล้ามเน้ือหวัใจในผู้ป่วยทีเ่สียชวีติทนัที

ทั้งด ้วยตาเปล่าและกล้องจุลทรรศน์จะไม่เห็นการ

เปลี่ยนแปลงอะไรเลย แต่ในเวลา 12 ชั่วโมง กล้ามเนื้อ

จะเปล่ียนเป็นสีเขียวคล�้า การตรวจทางกล้องจุลทรรศน์

จะพบว่ากล้ามเนือ้ตดิส ีeosinophilic มากกว่าปกต ิ18 ชัว่โมง

ภายหลัง Cytoplasm ของกล้ามเนื้อจะจับกันเป็นก้อน

ตะกอน หลอดเลอืดฝอยจะขยายตวั และเริม่มเีมด็เลอืดขาว 

ซึง่ส่วนใหญ่เป็นนิวโตรฟิลเข้ามาอยู่ในเนือ้เยือ่ระหว่างเซลล์

หลัง 24 ชั่วโมงผ่านไปแล้ว บริเวณกล้ามเนื้อที่ตาย
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ก็จะมีเม็ดเลือดเข้าไปแทรกอยู่เต็มไปหมด ส่วนใหญ่

เม็ดเลอืดขาวจะอยูท่ีข่อบรอบ ๆ  บรเิวณกล้ามเนือ้ท่ีตายท�าให้

บรเิวณนัน้มีสเีหลอืงเมือ่ดูด้วยตาเปล่า นวิเคลียสของเซลล์

ของกล้ามเนื้อหัวใจก็จะเห็นไม่ชัดเจน หลังจากวันท่ี 3 

กล้ามเนือ้ทีต่ายไปก็จะเริม่ถูกขจดัออกไปซึง่จะเหน็ชดัมาก

ในสัปดาห์ที่ 2 เนื้อเยื่อที่เป็นโครงสร้างซึ่งประกอบด้วย

หลอดเลือดฝอย และ connective tissue จะยังคงอยู่ 

การขจัดกล้ามเน้ือส่วนทีต่ายจะเริม่จากบรเิวณรอบนอกก่อน 

ท�าให้มองเห็นเป็นบริเวณท่ีมีสีม่วงแดงค่ันแบ่งแยกกัน

ระหว่างกล้ามเนื้อที่ดีและกล้ามเน้ือที่ตายซึ่งมีสีเหลือง 

ในสัปดาห์ที่ 3 ก็จะเริ่มมีแผลเป็นเกิดขึ้น โดยมีเซลล์พวก 

fibroblast มากขึ้น และสร้าง collagen fiber เข้ามาแทนที่

กล้ามเนื้อที่ตายซึ่งมองเห็นได้ด้วยตาเปล่า กล้ามเนื้อ 

ที่ตายเกือบทั้งหมดจะถูกก�าจัดออกไปภายใน 4 สัปดาห์ 

เมื่อหัวใจบีบตัวกล้ามเนื้อส่วนที่ตายจะถูกยืดออกไป

แต่ไม่สามารถหดกลบัมาได้ ท�าให้ผนงัส่วนนัน้บางลง เมือ่

หัวใจหดตัวแต่ละครั้งบริเวณนั้นจะโป่งออก (paradoxical 

movement) นอกจากนั้นเมื่อเซลล์ของกล้ามเนื้อที่ตาย

ถกูขจดัออกเหลอืแต่โครงสร้างของเซลล์อยู ่ผนังก็จะบางลง 

ส่วน fibroblast และ collagen fiber ในแผลเป็นที่เกิดขึ้น

จะท�าให้ผนังค่อย ๆ  หนามากขึน้ แต่บางคราวกยั็งบางอยู่ 

และท�าให้เกิดการโป่งออกเมื่อหัวใจบีบตัว (aneurysmal 

dilatation) แผลเป็นจะเสร็จสมบูรณ์ในราว 4-8 สัปดาห์ 

ซึ่งจะท�าให้เห็นเยื่อบุหัวใจในบริเวณน้ันแข็งเป็นก้อนและ

มีสีเทา

การเปลี่ยนแปลงทางระบบไหลเวียน
 ผลของการขาดเลือดไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจ

จะท�าให้

 1. เซลล์เกดิพิการมกีารอกัเสบ และอาจถึงตายไป 

คือเกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลันขึ้น

 2. หัวใจเต้นผิดจังหวะ เช่น มีจังหวะเต้นเกิน 

(ectonic beat), เต้นเร็ว (tachycardia) หรือฟิบริลเลชัน

ซึ่งอาจเกิดได้ทั้งที่เอเตรียมและเวนตริเคิล หรือทางน�า

คลื่นไฟฟ้าหัวใจถูกปิดกั้นท�าให้เกิด heart block ขึ้นได้

 3. เวนตรเิคลิบบีตวัเสือ่มสมรรถภาพ (dysfunction)

 4. ขาดเลือดไปเลี้ยงอวัยวะต่าง ๆ ของร่างกาย 

เช่น สมอง ไต และส่วนล�าไส้ ท�าให้เกิดมอีาการชอ็กขึน้ได้

 กล้ามเนือ้หวัใจทีต่ายเฉยีบพลนัจะท�างานผิดปกติ 

ใน 90 เปอร์เซ็นต์ของผู้ป่วยที่ถึงแก่กรรมในโรงพยาบาล

เกิดจากหัวใจเต้นผิดจังหวะ หัวใจวาย และช็อก กว่าครึ่ง

ของผู้ป่วยจะตายก่อนไปถึงโรงพยาบาล เพราะฉะนัน้ผูป่้วย

พวกนีจ้ะตายจากหวัใจวายหรือช็อกเพยีงแค่ 30-40 เปอร์เซน็ต์

เท่านั้น นอกนั้นจะตายเนื่องจากหัวใจเต้นผิดจังหวะ

 การผิดปกติของการท�างานของหัวใจขึ้นอยู่กับ

 a. ขนาดของกล้ามเนื้อที่ตาย

 b. ความสามารถขยายตัว (compliance) ของ

กล้ามเนื้อหัวใจทั้งที่ตายและที่ไม่ตาย

 c. สมรรถภาพการบีบตัว (contractility) ของ

กล้ามเนื้อหัวใจ

 d. ขนาดของหัวใจ

 e. ความดันไดแอสโตลิคของเวนตริเคิลซ้าย

 f. แรงต้านการบบีตวัของเวนตริเคลิซ้าย (afterload)

 กล้ามเนื้อที่ขาดเลือดมาเลี้ยงทั้งที่ตายแล้ว หรือ

แม้จะยังไม่ตายจะมีแรงบีบตัวลดลง (hypokinetic) หรือ

ไม่บบีตัว (akinetic) หรอือาจมกีารโป่งออกขณะทีก่ล้ามเนือ้

ส่วนอื่นบีบตัว (dyskinetic) เกิดเป็นแอนูริซัมขึ้น

 อัตราส่วนปริมาตรที่หัวใจฉีดออกต่อปริมาตร

ก่อนบบีตวั (ejection fraction) หรือ EF จะลดลง ถ้าบรเิวณ

กล้ามเนื้อที่ตายมีขนาดใหญ่ หัวใจจะปรับตัวโดยเพิ่ม

อัตราเต้นเร็วขึ้นผ่านทางระบบแอดริเนอร์จิก และเพิ่ม

ระดับ cathecholamine ในเลือดสูงขึ้น ความสามารถ

ขยายตัวของหัวใจซึ่งหมายถึงอัตราส่วนการเปลี่ยนแปลง

ปริมาตรต่อการเปลี่ยนแปลงความดัน (DV/DP) จะลดลง 

มีผลท�าให้ความดันไดแอสโตลิคของเวนตริเคิลซ้ายสูงขึ้น 

โอกาสเกิดภาวะปอดบวมน�้าจึงเกิดขึ้นได้ง่าย
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 เนื่องจากสมรรถภาพการบีบตัวลดลง อัตรา

การสูบฉีดเลือดออกจากหัวใจจะลดลงตามความรุนแรง

ของโรค กลุ่มทีไ่ม่มีอาการหัวใจสูบฉดีโลหิตขณะท่ีพกัจะลดลง

กว่าปกตเิลก็น้อย กลุม่ทีม่ภีาวะหวัใจวายจะลดลงมากกว่า

กลุ่มแรก และกลุม่ทีม่อีาการชอ็กจะลดลงมากทีสุ่ด อตัรา

การเต้นของหัวใจจะเต้นเร็วขึ้นตามความรุนแรงของ

อาการ อัตราการสูบฉีดเลือดออกจากหัวใจจากการเต้น

แต่ละครัง้ (stroke volume) จะลดลง ความดนัเลอืดในกลุม่

ที่อาการน้อยอาจปกติหรือสูงขึ้น และจะลดมากที่สุด

ในกลุม่ทีม่อีาการช็อก แรงดันของออกซเิจนในเลอืด (P
a
O

2
) 

จะลดลงตามความรุนแรงเช่นเดียวกันแม้ว่าผู้ป่วยจะไม่มี

ภาวะหัวใจวาย แสดงว่ามีการผิดปกติของปอดซึ่งจะกลับ

ปกติได้ ท้ังนี้อาจเป็นผลจากการบวมน�้าของเนื้อปอด

โดยที่มีพลาสมาไหลซึมเข้าในเนื้อปอดช่ัวคราว เป็น

จุดแรกเร่ิมของปอดบวมน�้า และต่อมาเนื้อปอดแฟบ 

(atelectasis) เป็นหย่อมเลก็ ๆ  จะเกิดบ่อยถ้ามภีาวะหวัใจ

ซีกซ้ายวายอย่างรุนแรงและมีอาการช็อก ภาวะการขาด

ออกซิเจนในเลือดมาก ๆ อาจมีอิทธิพลต่อการยังมีชีวิต 

และอาจเกิด Adult Respiratory Distress Syndrome 

ขึน้ได้ ไตกอ็าจเสือ่มสมรรถภาพได้เช่นเดยีวกับภาวะหวัใจวาย 

หรือช็อกจากสาเหตุอื่น ๆ 

 ในบางรายหัวใจอาจเต้นช้าลง และมภีาวะหลอดเลอืด

ส่วนปลายขยายตวัแทนทีจ่ะมหีวัใจเต้นเรว็ และหลอดเลอืด

ส่วนปลายหดตวั ทัง้น้ีเพราะมกีารกระตุน้ Bezold-Jarisch 

reflex ขึ้น ซึ่งอาจท�าให้ผู ้ป่วยมีอาการช็อกเกิดข้ึนได้

เหมือนกัน

อาการแสดงของโรค
 อาการทั่วไป เช่น มีไข้ แต่มักจะไม่เกิน 38.5 °C 

หวัใจมกัเต้นเรว็ พบบ่อย ๆ  ในรายทีม่กีล้ามเน้ือด้านหน้าตาย 

(anterior infarction) ระยะแรก ๆ ความดันเลือดอาจจะ

ตกในกลุ่มทีม่กีล้ามเนือ้ตายมาก ๆ  แต่บางคราวความดนั

จะสูงเพราะมี catecholamine หลั่งมากขึ้น ในบางราย

ความดันจะสูงถึง 250 มม.ปรอท หรือมากกว่านั้นก็ได้

 ในภาวะกล้ามเนื้อด้านหน้าตายมาก ๆ อาจ

คล�าได้ precordial bulging ซึ่งจะหายไป นอกจากจะเกิด

แอนรูซิมัขึน้ เสยีงหวัใจจะค่อยและไม่ชดัเจน มกัได้ยนิเสยีง

ควบเอเตรียม (S
4
) ในเกือบทุกราย ทั้ง ๆ ที่ตรวจไม่พบ

ภาวะหัวใจวายร่วมอยู่ด้วย เสียงควบเวนตริเคิล (S
3
) 

พบไม่บ่อยเท่าเสียงควบเอเตรียม และมักจะเกิดข้ึนเม่ือ

มภีาวะหวัใจวายเกิดขึน้บ่อยครัง้ท่ีในระยะแรก ๆ  จะได้ยนิเสยีง

เปร๊ียะบริเวณชายปอด หลอดเลือดด�าบริเวณคอจะโป่ง 

ถ้ามีภาวะหัวใจวายซึ่งอาจบ่งถึงการเกิดกล้ามเนื้อตาย

ของเวนตริเคิลขวาด้วย ถ้าตรวจไม่พบเวนตริเคิลซ้ายวาย 

ประมาณ 30 เปอร์เซ็นต์จะฟังได ้เสียงฟู ่ ซิสโตลิค

ซึง่เกดิจากลิน้ไมตรลัรัว่ เพราะความผดิปกตขิองกล้ามเนือ้

ยึดลิน้นี ้(papillary muscle dysfunction) บางรายอาจฟังได้เสยีง

เสียดสีของเยื่อหุ้มหัวใจ (Pericardial friction rub) 

การวินิจฉัยโรค

ภาพระดบัเอนไซม์หลงัจากเกดิภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตาย

เฉียบพลัน
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 ผู ้ป่วยอาจไม่มีอาการหรือประวัติของโรคเลย 

แต่ตรวจพบแผลเป็นของกล้ามเนื้อหัวใจโดยบังเอิญจาก

การตรวจคลืน่ไฟฟ้าหัวใจซึง่พบได้บ่อยถึง 10-15 เปอร์เซน็ต์

ของการตรวจโดยวธินีีส่้วนใหญ่จะมาพบแพทย์ด้วยอาการ

เจ็บหน้าอก หรืออาการแทรกซ้อน เช่น ภาวะหัวใจวาย 

หัวใจเต ้นผิดจังหวะหรือช็อก เช่ือว ่าประมาณ 50 

เปอร์เซน็ต์จะไม่มโีอกาสมาพบแพทย์เพราะเสยีชีวิตอย่าง

ปัจจุบันทันด่วนเสียก่อน ในกลุ่มที่ไม่มีอาการเจ็บหน้าอก

มักจะมีโรคอื่นร่วม เช่น เบาหวาน หรือความรู้สึกผิดปกติ 

เช่น มโีรคทางสมองร่วมอยูด่ว้ย หรอืในรายที่มภีาวะช็อก

 การวินิจฉัยโรคอาศัยจากหลัก 3 ประการ คือ

 1. จากประวัติและอาการ

 2. การเปลี่ยนแปลงทางคลื่นไฟฟ้าหัวใจ

 3. การเปลี่ยนแปลงของระดับเอนไซม์ในเลือด

 อาการเจบ็หน้าอกเหมอืน ๆ  กบัการเจบ็แองจนิา 

แต่จะเป็นรุนแรงกว่า นานกว่า อาการเจ็บจะเป็นลักษณะ

แบบถูกบีบ ถูกกด แน่น หรือแสบร้อนก็ได้ มักจะเป็นที่

บริเวณกลางหน้าอกใต้กระดูกอก อาจร้าวไปที่แขน คอ 

และไหล่ มักมีอาการเหงื่อออก อาจมีคลื่นไส้ อาเจียน

คล้ายจะเป็นลมร่วมด้วย เพลีย อึดอัด และหายใจล�าบาก 

อาการเจ็บมักจะเป็นอยู่นานเกิน 30 นาที และเมื่ออม

ไนโตรกรีเซอรีนแล้วจะไม่ทุเลา หรือทุเลาเพียงเล็กน้อย

 การเปลีย่นแปลงของคลืน่ไฟฟ้าหวัใจทีส่�าคญัคอื 

Q wave เกดิขึน้ร่วมกบั ST-T elevation ในขัว้ต่อท่ีอยูต่รงกบั

บริเวณที่เป็นและมี ST-T depression ในขั้วต่อตรงข้าม

ใน transmural infarction ถ้าม ีST-T depression อย่างเดยีว 

โดยไม่มี Q wave เมื่อเกิด subendocardial infarction ขึ้น 

ถ้ามี Q wave อยู่เก่า หรือมี left bundle branch block 

อยู่แล้วอาจไม่มี Q wave เกิดขึ้นใหม่ให้เห็นได้ ประมาณ

กนัว่าคลืน่ไฟฟ้าหวัใจมคีวามไว (sensitivity) ในการวนิจิฉยั

ประมาณ 80 เปอร์เซ็นต์เท่านั้น

 เมื่อกล้ามเนื้อหัวใจตาย เอนไซม์ซึ่งอยู่ในเซลล์

ของกล้ามเนื้อจะหลั่งเข้าสู ่กระแสเลือด ถ้ากล้ามเนื้อ

ตายมากพอระดับเอนไซม์เหล่านี้ก็จะสูงขึ้นให้เห็นได้ 

ที่ตรวจพบกันบ่อย ได้แก่ Serum Glutamic Oxaloacetic 

Transaminase (SGOT), Lactic Dehydrogenase (LDH) 

และ Creatine-Phosphokinase (CPK)

 ระดับ SGOT ในเลือดจะสูงขึ้นใน 8-12 ชั่วโมง 

จะสูงสุดใน 24-48 ช่ัวโมง แล้วจึงค่อย ๆ ลดลงสู่ปกติ

ใน 3-4 วัน เอนไซม์อาจสูงขึ้นผิดปกติได้ในโรคอื่น ๆ  เช่น 

โรคตบั หวัใจวาย หวัใจเต้นผดิจงัหวะอย่างรุนแรง เยือ่หุม้หวัใจ

อักเสบ ช็อก และพัลโมนารีเอ็มโบลิสม เป็นต้น

 LDH จะสูงขึ้นในเวลาใกล้เคียงกับ SGOT แต่จะ

มีระดับสูงอยู่นานกว่า ระดับจะสูงสุดในวันที่ 3-6 และจะ

กลับสู่ปกตใิน 8-14 วนั เอนไซม์น้ีอาจเพิม่ขึน้ในโรคอืน่ได้

เช่นเดยีวกบั SGOT รวมทัง้ในโรคเลอืดหลายชนดิ (เพราะ

ในเม็ดเลือดแดงมี LDH มาก) เช่น Hemolytic anemia 

ชนิดต่าง ๆ นอกจากนี้ยังสูงในโรคมะเร็งต่าง ๆ LDH 

ยังแบ่งออกเป็นกลุ่มย่อยที่เป็น isoenzyme ต่าง ๆ รวม 

5 ชนิด ตามความเร็วในการเคลื่อนที่เมื่อแยกด้วยวิธี 

electrophoresis ในกล้ามเนื้อหัวใจระดับสูง เกิดจาก 

LDH
1-3

 ตับ และกล้ามเนื้ออื่น ๆ ส่วนใหญ่จะให้ LDH
4
 

และ LDH
5
 การหา isoenzyme จะช่วยท�าให้การวินิจฉัย

แยกโรคได้ดีขึ้นกว่าการใช้ค่า LDH รวม

 CPK เป็นเอนไซม์ทีม่อียู่ในกล้ามเนือ้หวัใจ กล้ามเนือ้

อื่นของร่างกาย และมีมากในเนื้อสมอง ระดับเอนไซม์

ในเลือดจะสูงขึน้ภายใน 6 ชัว่โมง หลังเกดิภาวะกล้ามเนือ้

หัวใจตายเฉียบพลันจะสูงสุดใน 24 ชั่วโมง และจะลดลง

สู่ปกติใน 48-72 ชัว่โมง อาจเพิม่ในรายทีถ่กูฉดียาเข้ากล้าม
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 ในปัจจุบันได้มีการหา isoenzyme ของ CPK 

กล้ามเนื้อหัวใจมี MM isoenzyme เป็นส่วนใหญ่ และมี 

MB isoenzyme เป็นส่วนน้อยกว่า แต่กล้ามเนื้อหัวใจ

เป็นอวัยวะเดียวที่มี MB CPK มากพอ การฉีดยา หรือมี

อันตรายต่อกล้ามเนื้อส่วนต่าง ๆ หรือตัวสมองไม่ท�าให้ 

MB CPK ในเลือดเพิ่มขึ้น ถึงแม้ว่าระดับ CPK เลือด

จะสูงขึน้อย่างมากกต็าม การหา MB CPK จะเป็นการตรวจ

ที่แสดงว่ามีอันตรายต่อกล้ามเนื้อหัวใจอย่างค่อนข้างจะ

แน่นอน MB CPK อาจพบในโรคของกล้ามเนื้อได้ เช่น 

Duhenne’s muscular dystrophy เป็นต้น

 การหา SGOT, LDH และ CPK เป็นการตรวจ

ที่ไม่จ�าเพาะส�าหรับโรคนี้ การแปลผลต้องแยกภาวะหรือ

โรคอื่นที่เอนไซม์พวกนี้จะสูงขึ้นได้ การหา isoenzyme 

LDH
2
 และ MB CPK จะช่วยเพิ่มความจ�าเพาะขึ้นมาก 

ตามทฤษฎีแล้วระดับเอนไซม์ในเลือดจะแสดงถึงว่า

กล้ามเนือ้หวัใจตายมากน้อยแค่ไหน แต่ในทางปฏบิตักิาร

จะเจาะระดับเอนไซม์ในเลือดให้ได้ค่าสูงสุดแน่นอนนั้น

ท�ายาก โดยทั่ว ๆ ไประดับเอนไซม์ยิ่งสูงมาก (4-8 เท่า

ของค่าปกติ) จะพบในรายที่มีอาการหนัก และมีอาการ

แทรกซ้อนมาก เช่น พวกท่ีมีอาการหัวใจวาย หรือช็อก 

และพวกนี้จะมีอัตราตายสูงมากโดยเฉพาะที่ระดับ

เอนไซม์สูงเกิน 10 เท่า

 การวนิจิฉยัจะแน่นอนถ้ามกีารผดิปกตทิัง้ 3 อย่าง

ที่กล่าวมา และค่อนข้างจะแน่นอนแม้แต่มีการผิดปกติ

แค่ 2 อย่าง ถ้าค่าผิดปกติเพียงอย่างเดียว การแปลผล

ต้องพิจารณาอย่างรอบคอบ

Preinfarction Syndrome
 ค�านี้มีผู ้ใช้ศัพท์ต่าง ๆ กัน เช่น impending 

infarction, intermediate coronary syndrome หรือ 

prodromal syndrome เป็นต้น มักมีหลอดเลือดทั้ง 3 เส้น

ตีบเป็นส่วนใหญ่ น้อยรายไม่เกิน 5 เปอร์เซ็นต์ที่จะมี

หลอดเลือดตีบเพียงเส้นเดียว มีการเปลี่ยนแปลงของ

แองจินา เช่น เจ็บรุนแรงขึ้น เป็นบ่อยขึ้น และเวลาที่เจ็บ

ยาวนานข้ึน บางคราวก็มอีาการเพลีย ไม่มีแรง เหงือ่ออก 

เหนื่อย หรือมีการเต้นผิดจังหวะของหัวใจเข้ามาแทรก 

อาการเจ็บหน้าอกซึ่งเคยเจ็บเมื่อออกก�าลังก็อาจเกิดขึ้น

แม้ขณะอยู่เฉย ๆ หรือออกก�าลังเพียงเล็กน้อย เมื่ออม

ไนโตรกลีเซอรีนแล้วไม่หายหรือหายไปไม่หมดเช่นแต่ก่อน

 การตรวจร่างกายอาจพบแรงกระแทกเวนตริเคิล

ซ้ายเพิ่มขึ้น เสียงควบเวนตริเคิล (S
3
) และเสียงฟู่ซิสโตลิค

โดยเฉพาะขณะทีม่เีจ็บหน้าอก แต่กไ็ม่มอีะไรท่ีบ่งลกัษณะ

เฉพาะของโรค

 คลื่นไฟฟ้าหัวใจอาจปกติหรือไม่เปลี่ยนแปลง 

แต่ลักษณะเปล่ียนแปลงเฉพาะตวัคอื มี ST-T depression 

หรือ T wave inversion มากขึ้น ถ้าการเปลี่ยนแปลงนี้

คงอยู่ถงึ 48-72 ช่ัวโมง ให้นกึถงึว่าผู้ป่วยอาจม ีsubendocardial 

หรือ non-transmural infarction ผู้ป่วยจะไม่มีไข้ ไม่มี

เม็ดเลือดขาวขึ้น หรือมีการเปลี่ยนแปลงซ่ึงเป็นลักษณะ

ของกล้ามเนื้อตายเฉียบพลัน

ลักษณะทางคลินิก
 ผูป่้วยกล้ามเนือ้ตายเฉยีบพลนัท่ีเข้ามาโรงพยาบาล

มีอาการและความผิดปกติทางระบบไหลเวียนหนักเบา

ต่างกัน โดยแบ่งระดับความรุนแรงออกเป็น 4 ระดับ 

การพยากรณ์โรคขึ้นอยู่กับการตรวจพบนี้มาก

	 ระดับ	 1	 ไม่มีอาการแทรกซ้อน คือไม่มีอาการ

หัวใจวาย หรือช็อก

	 ระดับ	 2 มีอาการหัวใจวายเฉียบพลันเล็กน้อย 

หรือปานกลาง และมีอาการผิดปกติของเวนตริเคิลซ้าย 

เช่น มเีสียงควบเวนตริเคลิ และเสียงเปรีย๊ะในปอดเลก็น้อย

	 ระดบั	3	เข้ามาด้วยอาการปอดบวมน�า้เฉียบพลนั

	 ระดับ	4	เข้ามาด้วยอาการช็อก

 อัตราตายระดับที่ 1 จะอยู่ราว ๆ 5 เปอร์เซ็นต์ 

และจะเพิ่มเป็น 24 เปอร์เซ็นต์ในระดับที่ 2 ส่วนระดับ

ที่ 3 นั้นมีอัตราตายราว ๆ  40 เปอร์เซ็นต์ อาการช็อกจาก
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หัวใจ (ระดับที่ 4) อัตราตายจะถึง 90-100 เปอร์เซ็นต ์

ในการรกัษาทัว่ ๆ  ไป แต่ในสถาบนัทีม่เีครือ่งมอืครบครัน 

โดยเฉพาะทีมศัลยแพทย์และเครื่องช่วยการไหลเวียน 

(circulatory assist devices) อาจจะลดอัตราตายลงเหลือ 

60-80 เปอร์เซ็นต์ 

อาการแทรกซ้อน
 อาการแทรกซ้อนที่ส�าคัญ คือ

 1. การเต้นผิดจงัหวะซึง่รวมถงึ conduction defect 

ด้วย

 2. อาการหัวใจซีกซ้ายวาย หรือหัวใจวาย

 3. อาการช็อกจากหัวใจ

 4. มีการแตก หรือทะลุของหัวใจ

 4.1 การทะลทุีผ่นังของหัวใจ (rupture of free wall)

 4.2 การทะลุของผนังกั้นระหว่างเวนตริเคิล

 4.3 กล้ามเนื้อยึดลิ้นหัวใจฉีกขาด (rupture of 

papillary muscle)

 5. การเกิดธรอมโบเอ็มโบลิสม ซึ่งอาจเกิดท่ี

บรเิวณผนงัของหวัใจตาย (intramural thrombi) แล้วหลดุลอย

ไปในกระแสเลือดแดงไปอุดหลอดเลือดเลี้ยงอวัยวะ

ต่าง ๆ เช่น สมอง ไต ล�าไส้ แขน ขา เป็นต้น หรือเกิด

ธรอมบัสของหลอดเลือดด�า หรือหลอดเลือดด�าอักเสบ 

ซึง่มกัเป็นทีห่ลอดเลือดด�าทีข่า หรอืภายในช่องเชงิกรานแล้ว

หลุดลอยไปตามกระแสเลือดด�าซึ่งมักจะไปยังปอด 

การเต้นผิดจังหวะของหัวใจ
 ใน 30 นาทีแรกหลังเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตาย

เฉียบพลัน ส่วนใหญ่จะมีอัตราการเต้นของหัวใจหรือ

มีความดันผิดปกติ เป็นผลจากการตอบสนองของระบบ

ประสาทอัตโนมัติ เช่น ระบบประสาทซิมพาเตติคท�างาน

มากกว่าปกต ิท�าให้หวัใจเต้นเร็ว ซึง่ความดนัเลอืดอาจจะ

สงูขึน้ หรอือาจเกดิระบบประสาทพาราซมิพาเตตคิท�างาน

มากกว่าปกติท�าให้หัวใจเต้นช้า ความดันเลือดอาจต�า่ลง 

หัวใจเต้นเร็ว มักพบในกล้ามเนื้อหัวใจด้านหน้าตาย และ
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 • เอเตรียลฟิบริลเลชัน	 (Atrial	 fibrillation)	

พบได้บ่อยราว ๆ 6-16 เปอร์เซ็นต์ ถ้าไม่ได้รับการรักษา

มกัมเีวนตรเิคลิเต้นเรว็ราว ๆ  120-160 ครัง้ต่อนาที ส่วนมาก

มักเกิดภาวะนี้ใน 4 วันหลังจากเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตาย

เฉียบพลัน การเต้นอาจกลับมาเป็นปกตไิด้เอง แต่กท็�าให้

เกดิอาการหวัใจวายหรือชอ็กบ่อย ๆ  ส�าหรบัการพยากรณ์โรค

นัน้ นกัวจิยับางท่านกว่็าไม่มอิีทธพิลต่อการตายของผู้ป่วย 

แต่บางท่านก็ว่าอัตราตายจะสูงถ้าเป็นท่ีผนังด้านหน้า 

แต่ไม่ต่างกบัผูป่้วยอืน่ในรายทีเ่ป็นผนงัด้านล่าง โดยทัว่ไป

เอเตรียลฟิบริลเลชันไม่มีผลเก่ียวกับการพยากรณ์โรค 

แต่การพยากรณ์โรคข้ึนอยู ่กับปริมาณการตายของ

กล้ามเนื้อหัวใจมากกว่า การตรวจศพจะพบว่ามีการตาย 

การบวม และเลือดออกที่บริเวณ sinus node โดยเฉพาะ

ทีบ่รเิวณแนวต่อกบัเอเตรยีมขวา แม้ว่าเอเตรยีลฟิบรลิเลชนั

จะหายไปเองได้ แต่ถ้ายังเป็นอยู่นานควรให้ดิจิตาลิส 

ไม่ว่าจะมีหัวใจวายร่วมด้วยหรือไม่ก็ตาม

 • Accelerated	 A-V	 junctional	 rhythm พบ

ได้บ่อยเมือ่เป็นกล้ามเนือ้หวัใจตายทีด้่านล่าง ท้ังนีเ้พราะ

ประมาณ 90-95 เปอร์เซน็ต์เกดิจากการอดุตนัของหลอดเลือด

โคโรนารีข้างขวา ซึ่งให้แขนงไปเลี้ยง A-V node ด้วย 

การเต้นผิดจังหวะแบบนี้พบได้บ่อย มักไม่เป็นอันตราย

และจะหายไปเองได้ อาจพบเมือ่ผู้ป่วยม ีsinus bradycardia 

เมือ่เร่ง sinus rhythm ให้เรว็ขึน้ เช่น อะโทรปีน อตัราการเต้น

ของเวนตริเคิลจะเร็วประมาณ 70-130 ครั้ง/นาที

 • Non-paroxysmal	A-V	junctional	tachycardia 

พบได้น้อย อัตราการเต้นของเวนตริเคิลมักเร็วกว่า 

อาจเร็วถึง 160-250 ครั้ง/นาทีก็ได้ ผู้ป่วยท่ีกล้ามเนื้อ

ด้านหน้าตาย และม ีA-V junctional tachycardia โดยเฉพาะ

ถ้าอตัราเต้นเกนิกว่า 100 ครัง้/นาท ีอตัราตายในโรงพยาบาล

จะสูงถึง 60 เปอร์เซ็นต์

 • เวนตริเคิลเต้นเร็วผิดจังหวะ	 (Ventricular	

tachycardia) เป็นการเต้นผิดจังหวะที่พบบ่อย และ

ที่มีอันตรายมาก อัตราการเกิดการเต้นผิดจังหวะแบบน้ี

หัวใจเต้นช้า มักพบในกล้ามเนื้อหัวใจด้านล่างตาย 

ซึง่ส่วนใหญ่จะมหีวัใจเต้นช้าผดิจังหวะเกิดข้ึนในชัว่โมงแรก

หลังเกิดภาวะน้ี หัวใจเต้นผิดจังหวะจะเกิดขึ้นประมาณ 

75-95 เปอร์เซน็ต์ของผูป่้วย และโดยทัว่ไปการเต้นผดิจงัหวะ

ทุกชนิดจะเกิดขึ้นได้ การเต้นผิดจังหวะอาจแบ่งง่าย ๆ 

เป็น

 A. หัวใจเต้นเร็วผิดจังหวะ (Tachyarrhythmia)

 B. หัวใจเต้นช้าผิดจังหวะ (Bradyarrhythmia)

 C. หัวใจเต้นผดิจงัหวะแบบเต้นเกนิ (Ectopic beat)

การเต้นเร็วผดิจังหวะของหัวใจ (Tachyarrhythmia)
 • Sinus	 tachycardia	 พบได้ราว ๆ 8-50 

เปอร์เซน็ต์ มกัจะพบได้ในระยะ 2-3 วนัแรกหลงัเกดิภาวะ

กล้ามเนือ้หวัใจตายเฉยีบพลัน ซึง่อาจเป็นผลจากความกงัวล

หรือจากไข้ จากขาดน�้าเน่ืองจากเหงื่อออกมากหรือ

กินไม่ได้ ซึ่งไม่มีความส�าคัญอะไร แต่ถ้าการเต้นแบบนี้

ยังคงอยู่หลงัจาก 3-4 วันผ่านไปแล้ว และถ้าไม่มไีข้ซึง่เกดิ

จากภาวะนี้เอง หรือจากโรคแทรก เช่น ปอดบวม ฯลฯ 

กม็กัจะพบในรายทีม่ ีVentricular dysfunction เช่น เกดิร่วมกบั

ผู้ป่วยที่มีอาการหัวใจวาย หรือช็อก เป็นต้น ภาวะนี้ไม่มี

การรักษาโดยเฉพาะนอกจากรักษาต้นเหตุ

 • Atrial	 tachycardia	 ถ้าใช้ค�าจ�ากัดความว่า 

เกดิเอเตรยีมเต้นเกนิ (atrial ectopic beat) ตดิต่อกนัตัง้แต่ 

3 ตัวขึ้นไป อาจพบได้ถึง 20 เปอร์เซ็นต์ และส่วนมาก

จะเป็นชัว่คราว และหยดุได้โดยไม่ต้องรกัษา แต่ถ้าเอาเฉพาะ

เอเตรียมเต้นเร็วผิดจังหวะ (atrial tachycardia) ซึ่งเต้น

ติดกันนาน ๆ หลาย ๆ วินาที แล้วจะพบราว ๆ 4-8 

เปอร์เซ็นต์เท่านั้น ถ้าเกิดเป็นเวลานานและผู้ป่วยได้รับ

ดิจิตาลิสอาจเป็นผลจากฤทธิ์พิษของยานี้

 • เอเตรียลฟลัตเตอร์	(Atrial	flutter)	พบราว ๆ  

1-2 เปอร์เซ็นต์ โดยมากมักจะพบเมื่อมีภาวะหัวใจวาย 

อัตราเต้นของเวนตริเคิลจะเร็วมากราว ๆ 150-175 ครั้ง

ต่อนาที ส่วนมากมักเป็น 2 : 1 AV Response 
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อ่านต่อฉบับหน้า

บอกไม่ได้แน่นอน เพราะค�าจ�ากัดความต่างกัน นักวิจัย

บางท่านถือเอา Ventricular ectopic beat ติดต่อกัน 3 ตัว

ขึน้ไป แต่บางท่านกถ็อืเอา 6 ตวัตดิต่อกนั โดยท่ัวไปเช่ือว่า

อตัราการเต้นผดิจงัหวะนีเ้กิดขึน้ราว ๆ  10-30 เปอร์เซน็ต์ 

การรักษาจ�าเป็นต้องแยกระหว่างเวนตริเคิลเต้นเร็ว

ผดิจงัหวะชนดิไม่รนุแรง (benign) และชนดิรุนแรง (malignant) 

ชนิดไม่รุนแรงมักจะเกิดเป็นช่วงสั้น ๆ และอัตราการเต้น

ไม่เร็วนัก (55-120 ครั้ง/นาที) และมักจะหายไปเองได้

ใน 2-3 วินาที ไม่ว่าจะให้ยารักษาหรือไม่ก็ตาม แต่ก็อาจ

กลายเป็นเวนตริคูลาร์ฟิบริลเลชัน ซึ่งมักเต้นอยู่ไม่เกิน 

15 นาท ีชนดิรนุแรงมกัเกดิหลงั 48 ชัว่โมง มกัเกดิในผูป่้วย

ทีม่หีวัใจวาย หรอืชอ็ก (pump failure) ซึง่มกีารพยากรณ์โรค

เลวและมักจะท�าให้การนวดหัวใจกู้ชีวิต (Resuscitation) 

ไม่ได้ผลต่างกับพวกทีเ่กิดในระยะแรก (ภายใน 48 ช่ัวโมง) 

ซ่ึงมักไม่มีอาการหัวใจวาย หรืออาการช็อกร่วมด้วย 

ซ่ึงการนวดหัวใจกู้ชีวติจะช่วยผูป่้วยได้มาก (primary electrical 

failure)

 พวกที่เต้นช้า (55-120 คร้ัง/นาที) อาจเป็น 

accelerated idioventricular rhythm ซ่ึงควรแยกจาก

เวนตรเิคลิเต้นเรว็ผดิจงัหวะ แต่บางคราวก็แยกไม่ได้ พวกนี้

จะเกิดขึน้เป็นพกั ๆ (paroxysm) ซ่ึงมอีตัราการเต้นต่างกัน 

และจะพบเมื่อ SA node ถูกกด การใช้อะโทรปีนอาจจะ

ช่วยให้การเต้นผิดจังหวะเหล่านี้หมดไป

 การเต้นผิดจังหวะชนิดนี้มีอันตราย เพราะถ้า

ปล่อยไว้จะท�าให้อัตราการสูบฉีดเลือดของหัวใจลดลง

ได้มาก ๆ  เช่น เหลอืเพยีงแค่ 40 เปอร์เซน็ต์กไ็ด้ และอาจจะ

กลายเป็นเวนตริคูลาร์ฟิบริลเลชัน จึงต้องให้การรักษา

โดยรีบด่วน เช่น ให้ยาต้านการเต้นผิดจังหวะ แต่ถ้าใช้ยา

ไม่ได้ผลทันทีก็อาจต้องปรับจังหวะการเต้นโดยใช้ไฟฟ้า

กระตุก 


