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หัวข้อ: การเปลี่ยนแปลงการท าหน้าที่ของระบบหัวใจและหลอดเลือด (Disorder of Cardiovascular Systems) 
หัวข้อเรื่อง : การเปลี่ยนแปลงการทําหนา้ที่ของระบบหัวใจและหลอดเลือด 

1. ความผิดปกติของหลอดเลือด 
- ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง: ความดันโลหิตสูง (Hypertension) หลอดเลือดแดงส่วนปลายอุดตัน 

(peripheral artery disease) หลอดเลือดแดงโป่งพอง (Aneurysm) 
- ความผิดปกติของหลอดเลือดดํา: หลอดเลือดขอด (Varicose vein) หลอดเลือดดําอุดตัน (vein 

thrombosis) หลอดเลือดดําอักเสบ (thrombosis phlebitis) 
- ความผิดปกติของหัวใจ: โรคหัวใจแต่กําเนิด (congenital heart disease) การติดเชื้อของหัวใจ โรคลิ้น

หัวใจ (Valvular heart disease) โรคหลอดเลือดหัวใจ (Coronary artery disease) ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ 
(Cardiac arrhythmia) โรคกล้ามเนื้อหัวใจ (Cardiomyopathy) ภาวะหัวใจล้มเหลว (Heart failure) 

2. ภาวะช็อก 
3. ภาวะบวม 

วัตถุประสงค์เชิงพฤตกิรรม 
1. สามารถอธิบายการเกิดโรคสาเหตุและกลไกที่ทาํให้เกิดพยาธิสภาพของระบบหัวใจและหลอดเลือดได ้
2. สามารถวิเคราะห์อาการและอาการแสดงของผู้ป่วยที่มีพยาธสิภาพในระบบหัวใจและหลอดเลือดได ้
3. สามารถอธิบายวิธีการตรวจการเปลี่ยนแปลงของผูป้่วยที่มีพยาธสิภาพในระบบระบบหัวใจและหลอดเลือดได้ 
4. นักศึกษาสามารถวิเคราะห์ผลการตรวจร่างกาย และการตรวจทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วยทีม่ีพยาธิ สภาพใน

ระบบหัวใจและหลอดเลือดได ้
5. นักศึกษาสามารถระบุแนวทางการรักษาของผู้ป่วยที่มพียาธสิภาพในระบบหัวใจและหลอดเลือดได ้

วิธีการเรียนการสอน 
- บรรยายแบบมีส่วนร่วมประกอบการใช้สื่อ 
- มอบหมายงาน คัดคําศัพท์ทางการแพทย์  
- ศึกษาด้วยตนเอง 
- วิเคราะห์กรณีตัวอย่าง 

สื่อการเรียนการสอน : สื่อการสอนอิเลคโทรนิค (power point) เอกสารประกอบคําสอน  กรณีศึกษา วีดีโอ 
การวัดผลและประเมินผล:  สอบกลางภาค แบบประเมิน concept mapping พยาธิ สรีรวิทยาระบบ ต่าง ๆ  
ความสนใจและตั้งใจในการเรียน 
 



การเปลี่ยนแปลงการท าหน้าทีข่องระบบหัวใจและหลอดเลือด (Disorder of Cardiovascular Systems) 
 

ระบบหัวใจและหลอดเลือดหรือระบบไหลเวียน ประกอบด้วย หัวใจและหลอดเลือดทําหน้าที่ในการ นําพา
ออกซิเจนและสารอาหาร นําเกลือแร่และฮอร์โมนที่จําเป็นต่อการทําหน้าที่ของร่างกายไปสู่เซลล์เนื้อเยื่อ เพื่อนําไปใช้
ในการเผาผลาญและนําพาของเสียที่เกิดจากการเผาผลาญไปที่ไตและอวัยวะต่างๆเพื่อขับออกจากร่างกาย ในบทนี้ จะ
กล่าวถึงการเปลี่ยนแปลงการทําหน้าที่ของระบบหัวใจและหลอดเลือด ได้แก่ ความผิดปกติ ของหัวใจ ความผิดปกติ
ของหลอดเลือด ภาวะช็อก และภาวะบวม 
 
ค าศัพท์ที่เกี่ยวข้องกับความผิดปกติของระบบหัวใจและหลอดเลือด 

ค าศัพท์ ค าแปล ค าศัพท์ ค าแปล 
Cardiac output ปริมาณเลือดที่ถูกบีบออกจาก

หัวใจใน 1 นาที 
Ejection fraction ประสิทธิภาพการบีบตัวของกล้ามเนื้อ

หัวใจ 

Stroke volume ปริมาณเลือดที่หัวใจบีบตัวใน 1 
ครั้ง 

End organ damage อวัยวะสําคัญถูกทําลายจากความดัน
โลหิตสูง 

Hypertension โรคความดันโลหิตสูง Pulselessness  คลําชีพจรไม่ได้ 

Peripheral Arterial 
occlusion disease 

หลอดเลือดแดงส่วนปลายอุดตัน Left ventricle 
hypertrophy 

กล้ามเนื้อหัวใจเวนตริเคิลซ้ายหนาตัว
ขึ้น 

Poikilothermia  ผิวหนัง เย็นในบริ เวณที่ต่ํ ากว่า
หลอดเลือดอุดตัน 

Paresthesia  อาการชา 

Paralysis  อาการอ่อนแรง Rupture aneurysm การแตกของหลอดเลือดแดงโป่งพอง 

Abdominal aortic 
aneurysm 

หลอดเลือดแดงที่ท้องโป่งพอง Congenital heart 
disease 

โรคหัวใจแต่กําเนิด 

Varicose veins เส้นเลือดขอด Venous thrombosis หลอดเลือดดําอุดตัน 
Calf pain อาการปวดตึงน่อง Flank pain ปวดหลังร้าวมาขาหนีบ 
Transposition of the 
great arteries: TGA 

การสลับกันของหลอดเลือดเอออร์
ต้ากับหลอดเลือดพัลโมนารี 

Ventricular septal 
defect: VSD 

ผนังกั้นหัวใจห้องล่างรั่ว  

Atrial septal defect: 
ASD 

ผนังกั้นหัวใจห้องบนรั่ว Endocarditis การอักเสบของเยื่อบุหัวใจ  

Pericarditis การอักเสบของเยื่อหุ้มหัวใจ Cardiac tamponade การมีน้ําในช่องเยื่อหุ้มหัวใจปริมาณ
มากจนทําให้หัวใจถูกกด 

Valvular heart 
disease: VHD 

โรคลิ้นหัวใจ  Coronary artery 
disease 

โรคหลอดเลือดหัวใจ  

Angina pectoris อาการเจ็บหน้าอก  Heart failure หัวใจล้มเหลว  

Cardiac arrhythmia ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ  Congestive heart 
failure 

ภาวะหัวใจวายเลือดคั่ง 



ค าศัพท์ ค าแปล ค าศัพท์ ค าแปล 

Pitting edema อาการบวมกดบุ๋ม  Paroxysmal nocturnal 
dyspnea (PND) 

เหนื่ อยต้ องลุกขึ้ นนั่ งหายใจตอน
กลางคืน 

Dyspnea on exertion  อาการหายใจลําบากเมื่อออกแรง Orthopnea  เหนื่อยนอนราบไม่ได้ต้องนั่งหายใจ 

Frothy sputum อาการไอและมีเสมหะเป็นฟอง Dilated 
cardiomyopathy 

โรคกล้ามเนื้อหัวใจยืดขยาย 

Hypertrophic 
cardiomyopathy 

โรคกล้ามเนื้อหัวใจหนาตัว Restrictive 
cardiomyopathy 

โรคกล้ามเนื้อหัวใจแข็งตัวจากการเกิด
พังผืด 

Hypovolemic shock) ช็อกจากการเสียเลือดและน้ํา  Cardiogenic shock ช็อกจากหัวใจทํางานไม่มีประสิทธิภาพ 

Obstructive shock ช็อกจากการอุดกันการไหลของ
เลือด  

Distributive shock/ 
vasogenic shock 

ช็อกจากการขยายตัวของหลอดเลือด 

Neurogenic shock ภาวะช็อกจากระบบประสาท  Septic shock ภาวะช็อกจากการติดเชื้อ 

Anaphylactic shock ภาวะช็อคจากการแพ ้   

 
 
สรีระวิทยาของระบบหัวใจและหลอดเลือด 

สรีระวิทยาของระบบหัวใจและหลอดเลือด โดยแบ่งระบบ ไหลเวียนเลือดในร่างกายออกเป็น 2 ระบบ 
(Porth, 2015) คือ 

1. ระบบไหลเวียนทั่วร่างกาย (Systemic circulations) ประกอบด้วย หัวใจห้องซ้ายหลอดเลือดเอออร์ตา 
(aorta) หลอดเลือดแดง (arteries) หลอดเลือดแดงเล็ก (arterioles) หลอดเลือดฝอย (capillaries) หลอดเลือดดํา
เล็ก (Venules) หลอดเลือดดํา (Vein) หลอดเลือดดําใหญ่ (Vena cava) ทําหน้าที่รับเลือดมีออกซิเจนสูงจากปอดสู่
หัวใจห้องบนซ้ายไปห้องล่างซ้ายเข้าสู่เอออร์ตา (aorta) ไหลผ่านหลอดเลือดแดง (arteries) ไปหลอดเลือด แดงเล็ก 
(arterioles) สู่หลอดเลือดฝอย (capillaries) จากหลอดเลือดฝอยเข้าสู่หลอดเลือดดําเล็ก(Venules) รวมเข้าหลอด
เลือดดําและเข้าสู่หลอดเลือดดําใหญ่เวนาคาวา (Vena cava) กลับเข้าหัวใจห้องบนด้านขวาเพื่อเริ่ม ระบบไหลเวียน
เลือดภายในปอด 

2. ระบบไหลเวียนเลือดภายในปอด (Pulmonary circulations) ประกอบด้วย หัวใจห้องขวา หลอด 
เลือดแดงปอด (pulmonary artery) แขนงหลอดเลือดแดงปอด (arterioles) หลอดเลือดฝอยปอด (pulmonary 
capillaries) หลอดเลือดดําพัลโมนารี (pulmonary veins) ระบบนี้มีหน้าที่นําเลือดดําที่มีออกซิเจนต่ําจากหัวใจ ห้อง
ล่างขวา (right ventricle) เข้าสู่หลอดเลือดแดงพัลโมนารี (pulmonary artery) ผ่านเข้าไปสู่แขนงหลอดเลือด แดง 
(arterioles) จนถึงหลอดเลือดฝอย (pulmonary capillaries) ซึ่งอยู่รอบๆถุงลมในปอดต่อจากนั้นเลือดแดงก็จะไหล
เข้าสู่หลอดเลือดดําพัลโมนารี (pulmonary veins) เข้าสู่หัวใจห้องบนซ้ายเพื่อเริ่มระบบไหลเวียนทั่วร่างกาย การ
ไหลเวียนเลือดไปสู่ร่างกายขึ้นอยู่กับปริมาณเลือดและแรงดันเลือดโดยปริมาณเลือดที่ไหลเวียนไปเลี้ยงร่างกาย
ประมาณ ร้อยละ 84 ของปริมาณเลือดทั้งหมดในร่างกาย แบ่งเป็น ปริมาณเลือดที่อยู่ในหลอดเลือดดําและ หลอด
เลือดดําฝอย ร้อยละ 64 อยู่ในหลอดเลือดแดง ร้อยละ 20 ส่วนที่หลืออยู่ในหัวใจและการไหลเวียนเลือดที่ ปอดเพียง 
ร้อยละ 16 นอกจากนี้ความดันเลือดในหลอดเลือดดําและหลอดเลือดแดงมีความต่างกันโดยหลอดเลือดดําเป็นระบบ



การไหลเวียนที่มีแรงดันต่ําประมาณ 6-12 มม.ปรอท หลอดเลือดที่มีผนังบางส่วนหลอดเลือดแดงเป็นระบบที่มีแรงดัน
สูงค่าเฉลี่ยแรงดันประมาณ 80-100 มม.ปรอท ความสัมพันธ์ระหว่างความดันแรงต้าน และอัตราการไหล (Pressure, 
resistance, and flow) การไหลเวียนของเลือดไปเลี้ยงร่างกายได้เพียงพอขึ้นอยู่กับ 2 ปัจจัย คือ ความแตกต่าง
ระหว่างแรงดันเลือดแดงกับเลือดดํากับแรงต้านการไหล (resistance) ขึ้นอยู่กับขนาดเส้นผ่านศูนย์กลางภายในของ
หลอดเลือด ความดันเลือดแดงเป็นผลของปริมาณเลือดที่ถูกบีบออกจากหัวใจต่อนาที (cardiac output) และผลรวม
ของแรงต้านของหลอดเลือดทั้งหมดในร่างกาย (total peripheral vascular resistance) ดังสมการ  

Blood pressure = C.O. x SVR 
ปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจต่อต่อนาที(cardiac output) สามารถคํานวณได้จากผลคูณของปริมาณเลือดที่

หัวใจบีบตัวใน 1 คร้ัง (stroke volume: SV) และอัตราการเตน้ของหัวใจต่อนาที (Heart rate: HR) 
ดังสมการ 

C.O. = stroke volume (SV) x Heart rate (HR) 
 

ปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจใน 1 คร้ัง (stroke volume: SV) ขึ้นอยู่กับผลตา่งระหว่างปริมาณเลือดใน
หัวใจก่อนบีบตัว (End diastolic volume :EDV) กับปริมาณเลือดที่เหลืออยู่ในเวนตริเคิลหลังหัวใจบีบตัว (End 
systolic volume :ESV) ดังสมการ 

Stroke volume (SV) = EDV-ESV 
ประสิทธิภาพการบีบตัวของกลา้มเนื้อหัวใจ (Ejection fraction: EF) เท่ากับ สดัส่วนของเลือดที่ถูกบีบออก

จากหัวใจต่อปริมาณเลือดในหัวใจก่อนหัวใจบีบตัว ดังสมการ 
Ejection fraction (EF) = EDV- ESV 

 

 
รูปที่ 1 แสดงโครงสร้างของหัวใจและระบบไหลเวียนเลือด 

ที่มา http://fat.surin.rmuti.ac.th/teacher/songchai/circulatory/blood%20circulation.htm; 
https://sphweb.bumc.bu.edu/otlt/MPH-Modules/PH/PH709_Heart/PH709_Heart2.html 

 

http://fat.surin.rmuti.ac.th/teacher/songchai/circulatory/blood%20circulation.htm


วงจรของหัวใจ (The cardiac cycle) วงจรของหัวใจเป็นช่วงเวลาระหว่างการเต้นของหัวใจแต่ละคร้ัง จะ
เกิดขึ้นซีกซ้ายและซีกขวาในลักษณะเดียวกัน และสัมพันธ์กับการแปลงของความดันในหัวใจห้องบน หัวใจห้องล่าง 
และเอออร์ต้า การเปลี่ยนแปลงปริมาตรเลือดในหัวใจห้องล่างการปิดและเปิดของลิ้นหัวใจ และเสียงหัวใจโดยขณะ 
depolarization ที่เวนตริเคิล (พบ QRS complex ใน EKG) เวนตริเคิลจะหดตัวและความดันภายในเวนตริเคิลจะ
เพิ่มขึ้น เมื่อความดันในเวนตริเคิลซ้ายเพิ่มขึ้นมากกว่าในเอเตรียมซ้าย ลิ้นไมตรัลจะถูกผลักให้ปิด เกิดเสียงหนึ่งของ
หัวใจ (S1) ความดันที่เพิ่มในเวนตริเคิ้ลจะดันให้ลิ้นไมตรัลโป่งเข้าไปในเอเตรียม และเมื่อความดันในเวนตริเคิลสูง
มากกว่าความดันในเอออร์ต้า ลิ้นเอออร์ต้าจะเปิด ช่วงการหดตัวของหัวใจที่เกิดขึ้น ภายหลังการปิดของลิ้นไมตรัลแต่
ก่อนการเปิดของลิ้นเอออร์ต้า เรียกว่า Isovolumetric contraction phase ช่วงนี้ปริมาณเลือดในเวนตริเคิลจะไม่
เปลี่ยนแปลง แม้ความดันจะสูงขึ้นเร็วอย่างรวดเร็ว ขณะเกิดการเปิดของลิ้นเอออร์ต้า เลือดจะถูกขับผ่านไปในหลอด
เลือดอย่างรวดเร็ว ต่อมาเวนตริเคิลซ้ายเร่ิมคลายตัว ความดันภายในลดลงทําให้เลือดที่ออกจากเวนตริเคิ้ลซ้ายไปยังเอ
ออร์ต้าลดลงจนต่ําสุด ทําให้ลิ้นเอออรต์ิคปิดเกิดเป็นเสียงสองของหัวใจ (S2) ในขณะที่ลิ้นไมตรัลยังปิดอยู่ เลือดจะไหล
จากหลอดเลือดพัลโมนารีกลับสู่เอเตรียม มีผลทําให้ความดันในเอเตรียมสูงขึ้นกว่าเวนตริเคิล ทําให้ลิ้นไมตรัลกลับมา
เปิดอีกคร้ัง ส่วนในห้องหัวใจข้างขวามีการเกิดขึ้นคล้ายกัน (Porth, 2015) 

การควบคุมการทํางานของหัวใจเกิดจาก 2 กลไก คือ 1) หัวใจสามารถเพิ่มแรงในการบีบตัว เมื่อเลือดกลับสู่
หัวใจมากขึ้น ถูกค้นพบโดย Frank staring law ที่พบว่า กล้ามเนื้อหัวใจถูกขยายมากขึ้นก็จะหดตัวมากขึ้น แต่
ความสามารถนี้มีขีดจํากัด และ 2) การควบคุมโดยประสาทอัตโนมัติซิมพาเธติค กระตุ้นให้เพิ่มอัตราการเต้นของหัวใจ
และความแรงของการบีบตัว ส่วนระบบประสาทพาราซิมพาเธติคทํางานตรงกันข้ามโดยลดการเต้นของหัวใจและการ
บีบตัว การควบคุมโดยฮอร์โมนฮอร์โมน epinephrine และ norepinephrine หลั่งจากต่อมหมวกไต มีผลให้เพิ่ม
อัตราการเต้นของหัวใจและแรงในการบีบตัวของหัวใจ  

การควบคุมการไหลเวียนเลือดทั่วร่างกาย โดยการควบคุมความดันโลหิตด้วยกลไกระยะสั้นและระยะยาว 
(พัชริทร์ เทพอารีนันท์, 2555; อรพินท์ สีขาว, 2559; Porth, 2015) ดังนี้ 

กลไกระยะสั้น จะควบคุมการเปลี่ยนแปลงความดนัโลหิตเปน็นาทีถึงชั่วโมง ได้แก ่
1) การควบคุมด้วยระบบประสาท (Neural regulation) เป็นการควบคุมของระบบประสาทอัตโนมัติที่อยู่ใน

ระดับ pons และ medulla ด้วยระบบประสาทซิมพาเธติคและพาราซิมพาเธติคโดยมี Baroreceptors ทําหน้าที่รับ
การเปลี่ยนแปลงความดันเลือดบริเวณ aortic arch และ carotid sinus receptors และส่งสัญญาณไปยัง medulla 
ให้มีการตอบสนอง เช่น ถ้าความดันเลือดเพิ่มสูงขึ้นจะมีการสั่งการกลับมาให้หัวใจเต้นช้าลง หลอดเลือดแดงขยายตัว 

2) การควบคุมด้วยสารเคมี (Chemical regulation) อยู่ในตําแหน่งเดียวกัน มีความไวต่อการเปลี่ยนแปลง
เคมี เช่น การเพิ่มของคาร์บอนไดออกไซด์ การลดลงของออกซิเจน การเปลี่ยนแปลงความเป็นกรด ด่าง และส่ง
สัญญาณไปยัง medulla ทําให้เกิดการเปลี่ยนแปลงการหายใจ เมื่อร่างกายมีการลดลงของออกซิเจน การเพิ่มของ
คาร์บอนไดออกไซด์ หรือการเพิ่มของกรดในเลือดจะมีผลให้หลอดเลือดขยายตัว มีเลือดมาเลี้ยงเนื้อเยือ่เพิ่มขึ้น 

3) การควบคุมด้วยฮอร์โมน (Hormonal regulation) ในภาวะที่ร่างกายเกิดความเครียดจะมีการหลั่ ง
ฮอร์โมน epinephrine และ norepinephrine จากต่อมหมวกไตมีผลต่อการไหลเวียนเลือด โดยไปเพิ่มอัตราการเต้น
ของหัวใจ ความแรงของการบีบตัวของหัวใจ และการบีบตัวของหลอดเลือดทั่วร่างกาย นอกจากนี้ยังมี renin-
angiotensin aldosterone system โดย  renin ทํ า หน้ า ที่ เ ป ลี่ ยน  angiotensin I เป็ น angiotensin II โ ดยมี  



angiotensin converting enzyme (ACE) ทําให้มีการหดตัวของหลอดเลือดและไปกระตุ้นให้ต่อมหมวกไตหลั่ ง 
ฮอร์โมน aldosterone ทําให้มีการดูดกลับน้ําและโซเดียมา 
  กลไกระยะยาว เป็นการควบคุมความดันโลหิตมีระยะเวลาเป็นชั่วโมง วัน สัปดาห์ เดือน หรือ ปีเก่ียวข้องกับ
การควบคุมน้ํานอกเซลล์ ไตเป็นอวัยวะที่มีความสําคัญในการรักษาปริมาตรน้ํานอกเซลล์ และควบคุมความดันโลหิต 
เมื่อร่างกายมีปริมาตรน้ํามากเกินไปปริมาตรเลือดโดยรวมจะเพิ่มขึ้นความดันโลหิตจึงสูงขึ้น ไตจึงขับน้ําและเกลือหรือ
ขับปัสสาวะออกมากขึ้น ทําให้ปริมาตรน้ําในร่างกายลดลง แต่ถ้าความดันโลหิตลดลงไตจะดูดน้ําและเกลือเพื่อเพิ่ม
ปริมาตรน้ํานอกเซลล์ทําให้ปริมาตรน้ําเพิ่ม ไตจึงขับน้ําและเกลือมากข้ึน ปริมาตรเลือดที่ส่งออกจากหัวใจเพิ่มขึ้นและ
ทําให้ความดันโลหิตสูงขึ้น  
 
 
 
ความผิดปกติของการไหลเวียนโลหิต 

การไหลเวียนโลหิตเก่ียวข้องกับการทํางานของหัวใจและหลอดเลือดความผิดปกติของการไหลเวียนโลหิต 
แบ่งได้เปน็ 2 ส่วน คือ ความผิดปกติของหลอดเลือด และความผิดปกติของหัวใจ ดังจะกลา่วตอ่ไป 

1. ความผิดปกติของหลอดเลือด ได้แก ่ความผิดปกติของหลอดเลือดแดง และความผิดปกติของหลอดเลือด
ดํา  

 1.1 ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงหลอดเลือดแดงมีผนัง 3 ชั้น คือ ชั้นในสุด (Tunica intima) ผนัง 
ชั้นกลาง (Tunica media) ผนังชั้นนอก (Tunica adventitia) ความผิดปกติของหลอดเลือดแดงที่พบบ่อย ได้แก่ โรค
ความดันโลหิตสูง หลอดเลือดแดงส่วนปลายอุดตัน (Arterial occlusion) และ หลอดเลือดแดงโป่งพอง (Aneurysm) 
ดังนี้ 

1) โรคความดันโลหิตสูง (Hypertension) เป็นความผิดปกติของแรงดันในหลอดเลือดแดงที่สูง 
มากกว่า 140/90 มม ปรอท.โรคความดันโลหิตสูงเป็นปัญหาที่สําคัญและพบมากในปัจจุบัน โดยพบว่าประชากรวัย
ผู้ใหญ่ทั่วโลกและประชากรวัยผู้ใหญ่ในเขตเอเชียตะวันออกเฉียงใต้ 1 คนใน 3 คน มีภาวะความดันโลหิตสูงและ ได้
คาดการณ์ว่าในปี พ.ศ.2568 ประชากรวัยผู้ใหญ่ทั่วทั้งโลกจะป่วยโรคความดันโลหิตสูงเป็น 1.56 พันล้านคน (World 
Health Organization, 2015)  

การแบ่งระดับความรุนแรงของความดันโลหิตสูงของคณะกรรมการร่วมแห่งชาติด้านการป้องกันการ
ค้นหา การประเมินผล และการรักษาภาวะความดันโลหิตสูง  (The seventh report of the Joint National 
Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure: JNC VIII) 
ของประเทศสหรัฐอเมริกา (Chobanian et al., 2003) ดังนี้ 1) ระยะก่อนความดันโลหิตสูงค่า ความดันซีสโตลิ 120 -
139 มิลลิเมตรปรอทความดันไดแอสโตลิค 80 - 89 มิลลิเมตรปรอทระยะความดันโลหิตสูง 2) ระดับที่ 1 ค่าความดัน
ซีสโตลิค 140 - 159 มิลลิเมตรปรอท ความดันไดแอสโตลิค 90 - 99 มิลลิเมตรปรอท 3) ความดันโลหิตสูงระดับที่ 2 
ค่าความดันซีสโตลิคมากกว่า 160 มิลลิเมตรปรอท ความดันไดแอสโตลิคมากกว่า 100 มิลลิเมตรปรอท โรคความดัน
โลหิตสูงแบ่งตามสาเหตุการเกิดได้ 2 ชนิด คือ 



(1) ความดันโลหิตสูงชนิดปฐมภูมิ  (Essential hypertension/primary hypertension) พบ
ผู้ป่วยที่มีความดันโลหิตสูงชนิดนี้มากที่สุด และมีสาเหตุมาจากพันธุกรรม และปัจจัยทางสิ่งแวดล้อม อายุของผู้ป่วยที่
มากขึ้น โดยมักพบในคนที่มีอายุ 40ปีขึ้นไป การรับประทานอาหารที่มีโซเดียมสูง การดื่มสุรา ขาดการออกกําลังกาย 
ความเครียด ความอ้วน การใช้ยาคุมกําเนิด 
  (2) ความดันโลหิตสูงชนิดทุติยภูมิ (Secondary hypertension) เป็นความดันโลหิตสูงที่มีผลมา
จากโรคหรือภาวะบางอย่าง เช่น โรคไตวายเร้ือรัง โรคของต่อมไร้ท่อ การตั้งครรภ ์การได้รับยาคุมกําเนิดและการได้รับ
สารเคมีบางชนิด โดยความดันโลหิตสูงจากสาเหตุนี้จะไปทําให้มีการเพิม่ขึ้นของปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจใน 1นาที 
(cardiac output) หรือแรงต้านของหลอดเลือดแดง (total peripheral vascular resistance) หากตรวจพบสาเหตุ
แล้วได้รับแก้ไขก่อนที่อวัยวะต่างๆจะเกิดการเปลียนแปลง สามารถทําให้ความดันโลหิตกลับมาปกติได้ ปัจจัยเสี่ยงที่ทํา
ให้เกิดภาวะความดันโลตสูง มีทั้งปัจจัยเสี่ยงที่ปรับเปลี่ยนได้ มักเก่ียวกับพฤติกรรมสุขภาพที่ไม่เหมาะสม เช่น การสูบ
บุหรี่ การดื่มเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล์ การรับประทานอาหารที่มีปริมาณเกลือโซเดียมมากเกินไป และปัจจัยเสี่ยงที่
ปรับเปลี่ยนไม่ได้ เช่น อายุ เพศ พันธุกรรม (McCance et al., 2010; Smeltzer, Bare, Hinkle & Cheever, 2010) 
ดังนี้ 

1. ปัจจัยที่ปรับเปลี่ยนไม่ได ้
- ประวัติครอบครัว การถ่ายทอดทางพนัธุกรรมไม่ชัดเจน แต่พบว่าบุคคลที่มพี่อแม่และญาติ

สายตรงเปน็ความดนัโลหิตสูงจะมีโอกาสเกิดความดนัโลหิตสงูเร็วขึ้น และอาจเนื่องมาจากการมีสิ่งแวดล้อมที่
เหมือนกันด้วย เช่น ลักษณะการรับประทานอาหาร 

- อายุ การเกิดความดันโลหิตสูงเพิ่มขึ้นตามอายุ เนื่องจากหลอดเลือดมีความยืดหยุ่นลดลง 
มักพบว่าผูสู้งอายุ 60 ปีขึ้นไปมคีวามดันโลหิตสูงกวา่ 140/90 มม.ปรอท 

- เพศ เพศชายเป็นความดันโลหิตสูงมากกว่าเพศหญิง และจะพบอัตราการเกิดใกล้เคียงกัน
ระหว่างเพศชายกบัหญิงเมื่อผู้หญิงอยู่ในวัยหมดประจาํเดือน 

- เชื้อชาติคนผิวดําเปน็ความดันโลหิตสูงมากกว่าคนผิวขาว 
2. ปัจจัยที่ปรับเปลี่ยนได ้

- ความอ้วน ผู้ที่มีภาวะอ้วนโดยเฉพาะมีไขมนัส่วนเกินบริเวณเอวและท้อง หรือเรียกว่ามี 
ลักษณะแบบรูปทรงแอปเปิล้ (Apple shape) ได้มากกวา่คนทีม่ีไขมันบริเวณสะโพกและต้นขา หรือเรียกว่า ทรงลูก
แพร ์(pear shape) ซึ่งหากวัดจากรอบเอวในผู้ชายที่มีรอบเอวมากกว่า 90 เซนติเมตรหรือ 36 นิ้ว และในผู้หญิง
มากกว่า 80 เซนติเมตร หรือ 32 นิ้ว ถือวว่ามีรอบเอวเกินมีโอกาสเกิดโรคความดันโลหิตสงูมากขึ้น 

- การสูบบุหรีส่ารนิโคตนิในบุหรี ่ทําให้ความดันโลหิตสูงขึน้ 
- บริโภคอาหารที่มีเกลือโซเดียมปริมาณสูง อาหารที่มโีซเดียมสูงจะกระตุ้นให้ มีการหลั่ง 

ฮอร์โมนแนทรียูเรติคมีผลให้ความดันโลหิตเพิ่ม และโซเดียมยงักระตุ้นการหดรัดตัวของหลอดเลือดมากขึน้ 
- การดื่มเคร่ืองดื่มแอลกอฮอลล์และคาเฟอีน โดยพบว่า ผู้ที่ดื่มแอลกอฮอล์ 3 ออนซ์ต่อวันทํา

ให้ความดันโลหิตสูงขึ้น คาเฟอีนทําให้ความดันโลหิตสูงขึ้นทันทีแต่ไม่สูงตลอด 
- การออกกําลังกายไม่สม่ําเสมอ 
-   ไขมันในเลือดผิดปกติไขมันสูงทําให้หลอดเลือดหนาและแข็งเกิด arthrosclerosis 



- ภาวะเครียด ผู้ที่มีความเครียดและมีบุคลิกภาพแบบเอสัมพันธ์กับการเกิดโรคความดันโลหิต
สูง ความเครียดทําให้แรงต้านทานหลอดเลือดส่วนปลายเพิ่ม และกระตุ้นการทํางานของระบบประสาทซิมพาเธติค 
ดังนั้นเมื่อมีภาวะเครียดนานความดันโลหิตจะสูงขึ้น 
   พยาธิสรีรวิทยาของโรคความดันโลหิตสูง ความดันโลหิตสูงเกิดจากการเพิ่มขึ้นของปริมาณเลือดที่
ออกจากหัวใจใน 1 นาที หรือแรงต้านของหลอดเลือดแดง หรือทั้งสองอย่างโดยเมื่อ cardiac output เพิ่มขึ้นเป็นผล
มาจากการมีอัตราการเต้นของหัวใจมากขึ้นหรือปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจ 1 คร้ังเพิ่มขึน้ (stroke volume) ซึ่งเป็น
ผลมาจากหลายสาเหตุ (McCance et al., 2014) ได้แก ่

1) การทํางานของระบบประสาทซมิพาเธติคถูกกระตุ้น ทําให้การเต้นของหัวใจเพิ่มขึ้น หลอด
เลือดหดตัว 

2) ความผิดปกติของระบบเรนนินแองจิโอเทนซิน (renin-angiotensin aldosterone system 
:RAAS) จากเลือดไปเลี้ยงไตลดลง โดย renin enzyme หลั่งมาจาก juxtaglomerular ของไตทําปฏิกิริยากับ renin 
substance จากตับเปลี่ยนเป็o angiotensin I แล้ว angiotensin converting enzyme (ACE) จากปอดจะเปลี่ยน 
angiotensin I เป็น angiotensin II ทําให้มีการหดตัวของหลอดเลือดและไปกระตุ้นให้ต่อมหมวกไตหลั่งฮอร์โมน 
aldosterone ทําให้มีการดูกลับน้ําและโซเดียม เกิดการคั่งค้างของน้ําและโซเดียมทําให้ความดันโลหิตสูงขึ้น ตามมา 
 3) มีการลดลงของแนทริยูเรติคเปปไทด์ (natriuretic peptide) โดยฮอร์โมนนี้เก่ียวข้องกับการ
ขับโซเดียมที่ไต เมื่อมีการลดลงของแนทริยูเรติคเปปไทด์ ทําให้การขับโซเดียมและน้ําลดลงเป็นผลให้ความดันโลหิต
สูงขึ้น 

อาการและอาการแสดง ในระยะแรกที่ความดันโลหิตสูงเพียงเล็กน้อยหรือปานกลาง ผู้ป่วยจะไม่ค่อยมี
อาการจึงทําให้ผู้ป่วยไม่ทราบว่าตนเป็นความดันโลหิตสูง จนกระทั่งความดันโลหิตสูงมากขึ้น อาการที่อาจ พบได้ เช่น 
ปวดศีรษะ มักปวดบริเวณท้ายทอยโดยเฉพาะช่วงเช้าหลังตื่นนอน และหายไปได้เอง หรือเวียนศีรษะ มึนงงร่วมด้วย 
เลือดกําเดาไหล อาการหายใจลําบากขณะออกแรง หรือทํางานหนัก อาการเจ็บหน้าอกจากกล้ามหัวใจขาดเลือด และ
นอกจากนี้ยังมีอาการที่เป็นผลจากอวัยวะสําคัญถูกทําลายจากความดันโลหิตสูง (end organ damage) (McCance 
et al., 2014) แบ่งตามอวัยวะ ได้แก ่

- หัวใจ หัวใจบีบตัวต้านแรงดันทีสู่งเพื่อสูบฉีดเลือดไปเลี้ยงร่างกาย ทําให้กล้ามเนื้อหัวใจเวนตริเคิลซ้าย
หนาตัวขึ้น (Left ventricle hypertrophy) เกิดภาวะหัวใจล้มเหลวตามมา 

- หลอดเลือดสมอง มีเลือดไปเลี้ยงสมองลดลง จากแรงดันในหลอดเลือดเพิม่ขึ้น ทําให้เกิดโรคหลอด
เลือดสมอง ซึ่งอาจเกิดอาการชัว่คราวหรือถาวร หรือเกิดหลอดเลือดในสมองแตก 

- หลอดเลือดส่วนปลาย การไหลเวียนเลือดไปเลีย้งอวัยวะส่วนปลายลดลง จากแรงดนัเลือดที่สูงขึน้ 
และมีการแข็งตัวของหลอดเลือด (atherosclerosis) 

- ไต มีแรงดันในหลอดเลือดไปเลีย้งไตสงูขึ้นทาํให้ไตถูกทําลาย เกิดของเสียคั่งนร่างกาย พบไข่ขาวใน
ปัสสาวะ 

- ตา มีการลดลงของการไหลเวียนเลือดไปเลี้ยงเรตินา และแรงดนัในหลอดเลือดสูงขึน้ ทาํให้เกิด 
เลือดออกในตาและจอประสาทตาบวม 



การรักษา มีเป้าหมายเพื่อลดความดันโลหิตลงมาน้อยกว่า 150/90 มม.ปรอท ในผู้สงูอายุ(>60 ปี ) และ
น้อยกว่า 140/90 มม.ปรอท ในผู้ที่อายุน้อยกว่า 60 ปี (James et al., 2014) และน้ อยกว่า 130/80 มม. ปรอท 
 ในผู้ป่วยที่เป็นเบาหวานและมภีาวะความดนัโลหิตสูง (Porth,2015) โดยการปรบัเปลี่ยนพฤตกิรรมเสี่ยง ได้แก ่
การหยุดสูบบุหรี ่การหยุดดื่มสุรา การลดน้าํหนัก ออกกําลังกาย หลีกเลี่ยงอาหารที่มีไขมันและอาหารเค็ม และการใช้ 
ยา โดยขึ้นอยู่กับระยะเวลาการเกิดโรค โดยยาทีน่ํามาใช้ในการรักษา ได้แก ่ยาขบัปัสสาวะ ยายบัยั้งเรนนนิแองจ ิ
โอเทนซิน ยายับยั้งเบต้า (Beta-blocker) ยายับยั้งแคลเซียม (Calcium canal blocker: CCB) และยาขยายหลอด
เลือดโดยตรง 

2) หลอดเลือดแดงส่วนปลายอุดตนั (Peripheral Arterial occlusion disease: PAD) 
โรคหลอดเลือดแดงส่วนปลายอดุตันเกิดจากหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis) เกิดจากการอักเสบที่ทําให้เกิด
การตีบตัน เกิดจากมสีิง่หลุดไปอุดหลอดเลือด หรือมีลิ่มเลือดซึ่งอาจทําให้เกิดการขาดเลือดเฉียบพลัน หรือเร้ือรัง 
แบ่งเป็น โรคหลอดเลือดแดงอุดตันแบบเฉียบพลนั และแบบเร้ือรัง ซึง่สาเหตุของโรคหลอดเลือดแดงอุดตันแบบ
เฉียบพลัน (Acute arterial occlusion) เกิดจากมีก้อนหลุดลอยมาอุดหลอดเลือด (embolism) จากสาเหตุต่อไปนี้ 
(McCance et al., 2014)  

- ลิ่มเลือด (Thromboembolism) เป็นสาเหตุที่พบได้บ่อย สาเหตุที่สําคัญที่ทําให้เกิดก้อนเลือด 
คือ หัวใจเต้นผิดจังหวะแบบ atrial fibrillation ลิ่มเลือดที่เกาะหลอดเลือดแล้วลอยหลุดออกมา และเกิดจากการทํา
หัตการ เช่น การใส่สายเข้าไปในหลอดเลือดแดง 

- อากาศ (Air embolism) พบในกรณีฉีดยาหรือให้สารน้ําทางหลอดเลือดดําแล้วไล่อากาศออกไม่
หมด หรือในรายนักดําน้ําที่ขึ้นสู่ผิวน้ําเร็วเกินไปทําให้แก๊สไนโตรเจนที่อยู่ในเลือดตอนอยู่ในน้ํากลายเปน ฟองอากาศ 

- น้ําคร่ํา (Amniotic fluid embolism) น้ําคร่ําหรือเศษชิ้นส่วนของทารก เช่น ขน เข้าสู่ระบบ 
ไหลเวียนแม่ทางรก ทําให้ไปอุดกั้นหลอดเลือด และเกิดการติดเชื้อตามมา 

- แบคทีเรีย (Bacterial embolism) จากการจับตัวของเม็ดเลือดขาว เกร็ดเลือดและไฟบรินห่อ 
หุ้มอยู่แบคทีเรียในกระแสเลือด ทําให้กลายเป็น emboli หลุดลอยเข้ากระแสเลือด หรือระบบไหลเวียนของปอด 

- ก้อนไขมันและไขกระดูก (Fat and bone marrow embolism) พบในผู้ที่ประสบอุบัติเหตุ 
กระดูกหัก โดยเฉพาะกระดูกที่มีไขกระดูกจํานวนมาก เช่น กระดูก femur 
 

ส่วนโรคหลอดเลือดแดงอุดตันแบบเร้ือรัง (Chronic arterial occlusion) มักเกิดจากหลอด
เลือดแดงแข็ง ภาวะหลอดเลือดอักเสบ (Thromboangitis obliterans/ buerger’s disease) (เกศศิริวงษ์คงคําและ
อรชุมา นากรณ,์ 2559) 

พยาธิสรีรวิทยา โรคหลอดเลือดแข็งเกิดจากผนังหลอดเลือดหนาตัวขึ้นจากไขมันสะสมที่ผนัง
หลอดเลือด เรียกว่า Atherosclerotic plaque ในช่วงแรกที่ร่างกายยังปรับตัวได้ plaque ที่ใหญ่ขึ้นนั้นยังไม่ทําให้
เกิดอาการเ พราะหลอดเลือดจะยังขยายออกด้านนอกได้ ต่อเมื่อ plaque ใหญ่ขึ้นก็จะขยายเข้าไปในหลอด เลือดจน
ทําให้หลอดเลือดตีบลง และการไหลเวียนเลือดไม่ดี (poor perfusion) และความยืดหยุ่นของผนังหลอด เลือดเสียไป 
(vascular function impair) เมื่อเลือดไหลเวียนรวดเร็วไปกระแทกผนังหลอดเลือดทําให้ผนังหลอด เลือด และ



plaque แตกออกเกิดเลือดออกใน plaque และมีก้อนเลือดขึ้น ซึ่งก้อนเลือดอาจไหลไปอุดตันตาม อวัยวะต่างๆ ได้ 
(Porth, 2015) 
   อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการทางคลินิก 6 ประการ (บูรพา กาญจนบัตรและไวกูล 
สถาปนาวัตร,2555; Porth, 2015) คือ 1) Pain อาการปวดจะเป็นอย่างเฉียบพลันในบริเวณต่ําจากจุดที่อุดตัน เป็น
ลักษณะอาการปวดตื้อๆ และมีความรู้สึกหนักๆ 2) Pallor เป็นอาการซีดที่เกิดจากการขาดเลือดและเป็นผลจากการ
หดตัวของหลอดเลือด 3) Pulselessness คลําชีพจรไม่ได้ซึ่งเป็นอาการที่สําคัญที่สุด 4) Poikilothermia อุณหภูมิ
ของบริเวณที่ต่ํากว่าจุดอุดตันจะเย็น 5) Paresthesia อาการชาเนื่องจากมีการขาดเลือดของเส้นประสาทบริเวณนั้น  
6) Paralysis แขนขาข้างนั้น หรือส่วนที่อยู่ต่ํากว่าจุดอุดตันอาจเคลื่อนไหวไม่ได้หรืออ่อนแรงของผู้ป่วยที่มีการขาด
เลือดเร้ือรัง 

การรักษา มี 2 วิธี คือ 1) การควบคุมปัจจัยเสี่ยงที่ทําให้เกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง เช่น ควบคุม
ระดับน้ําตาลในเลือด ควบคุมความดันโลหิต ควบคุมไขมันในเลือด และเลิกสูบบุหรีเ่ป็นสิ่งที่สําคัญรวมถึงการพยายาม
หลีกเลี่ยงในสภาวะแวดล้อมที่มีควันหรือไอ (Secondary Smoking) ออกกําลังกาย และการลดน้ําหนัก และ 2)การ
รักษาด้วยยา ยาที่ใช้ ได้แก่ ยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) ยาละลายลิ่มเลือด(Thrombolysis) การให้
ยาต้านเกร็ดเลือด การให้ยาบรรเทาอาการปวด การผ่าตัด การทํา percutaneous angioplasty (PTA) โดยการใช้
บอลลูนถ่างขยาย หรือมีการใส่ขดลวดเพื่อขยายหลอดเลือดในตําแหน่งที่มีการอุด ตัน การทําผ่าตัดทางเบี่ยงหลอด
เลือดแดง (Bypass Surgery) และการผ่าตัด เช่น ตัดขา (Amputation)ในกรณีที่มี การขาดเลือดของอวัยวะส่วน
ปลาย (Smeltzer et al., 2010) 

3) โรคหลอดเลือดแดงโป่งพอง (Aneurysm) หลอดเลือดแดงโป่งพอง หมายถึง การขยายขนาด
ของหลอดเลือดแดงโดยไม่คืนกลับเหมือนเดิม สาเหตุเกิดจากผนังหลอดเลือดแดงมีความแข็งแรงลดลง โดยแบ่งชนิด
ของหลอดเลือดโป่งพองได้ 2 ชนิด คือTrue aneurysm เป็นการโป่งพองของหลอดเลือดแดงทั้ง 3 ชั้น และ False 
aneurysm เป็นการโป่งพองในระหว่างชัน้ หรือเป็นการโป่งพองแค่บางชันของหลอดเลือดแดงทําให้เกิดการปริและ
การฉีกขาด (dissecting aneurysm) ทําให้มีเลือดขังอยู่นอกชั้นผนงัของหลอดเลือด เและหลอดเลือดแดงโป่งพองยัง
สามารถแบ่งตามสาเหตุการเกิด ตําแหน่ง รูปร่างที่เกิด (Porth, 2015) ดังนี ้
 

- การโป่งพองคลา้ยลูกเบอรี่ (Berry aneurysm) มักเกิดในตําแหน่งของการแยกแขนงของ
หลอดเลือด (Bifurcation) ขนาดใหญ่ หรือตําแหน่งตรงกลางของรูปตัววาย “Y” เช่น ในตําแหน่ง circle of Willis 
ของหลอดเลือดในสมอง 

- การโป่งพองลักษณะคลา้ยถุง (Saccular aneurysm) 
- การโป่งพองตามแนวยาวของผนังหลอดเลือดโดยรอบเป็นรปูกระสวย (Fusiform aneurysm) 
- การโป่งพองที่มีการฉีกขาดของหลอดเลือดและทําให้ เกิดการแยกชั้น intima ออกจากผนัง

ของหลอดเลือด (Dissecting aneurysm) 
นอกจากนี้ยังมีการแบง่ชนิดของหลอดเลือดแดงโป่งพองตามตําแหน่งที่เกิด เช่น หลอดเลือดโปง่

พองในช่องท้อง (Abdominal aortic aneurysm: AAA) หลอดเลือดโป่งพองบริเวณหนา้อก (Thoracic aortic 
aneurysm)  



  สาเหตุของหลอดเลือดแดงโป่งพอง มีสาเหตุมาจาการเป็นแต่กําเนิด (congenital) marfan’s syndrome 
การอักเสบติดเชื้อ (Inflammatory) เช่น การติดเชื้อซิฟิส การได้รับบาดเจ็บ (Traumatic) และการเปลี่ยนแปลงของ
หลอดเลือด (atherosclerosis) เป็นสาเหตุที่พบได้บ่อยมีผลทําให้เกิดการตีบแคบของหลอดเลือด สาเหตุสําคัญที่ทํา
ให้เกิด atherosclerosis คือภาวะไขมันในเลือดสูง ความดันโลหิตสูง สูบบุหรี่ โรคเบาหวาน อ้วน ความเครียด และ
พันธุกรรม (McCance et al., 2010) 

พยาธิสรีรวิทยา ความแข็งแรงของหลอดเลือดแดงลดลง เกิดจากมีแรงดันในผนังหลอดเลือด ผลกับการโป่ง
พองของหลอดเลือด โดยความตึงตัวของหลอดเลือดเท่ากับแรงดันคูณด้วยการแผ่กระจายของแนวแรง 
(tension=pressure x radius) เมื่อแรงดันในหลอดเลือดเพิ่มขึ้น ทําให้มีการขยายขนาดการโป่งพองของหลอด เลือด 
และหากไม่ได้รับการรักษาหลอดเลือดที่โป่งพองจะเกิดการแตก แต่หากไม่มีการแตกของหลอดเลือดหลอด เลือดโป่ง
พองจะใหญ่ขึ้นและมีการกดเบียดอวัยวะข้างเคียง เช่น ผู้ป่วยที่มี thoracic aortic aneurysm หากก้อน ไปกดเบียด
หลอดลมทําให้ผู้ป่วยมีอาการหายใจลําบากหรือเสียงแหบ กลืนลําบาก เป็นต้น (Porth, 2015) 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยอาจยังไม่มีอาการในระยะแรก จนกว่าขนาดของหลอดเลือดโป่งพองจะใหญ่
ขึ้น และมีการกดเบียดอวัยวะข้างเคียงผู้ป่วย โดยมีอาการและอาการแสดงที่แตกต่างกันขึ้นอยู่กับตําแหน่งขนาด ของ
หลอดเลือดโป่งพอง (บูรพา กาญจนบัตร และไวกูล สถาปนาวัตร, 2555) ดังนี้ 

1) หลอดเลือดแดงโป่งพองที่หน้าอก (thoracic aortic aneurysm) อาจเกิดได้ที่ตําแหน่งหลอดเลือดแดง
เอออร์ต้าตั้งแต่  ascending aorta, aortic arch, descending aorta, thoracoabdominal aorta อาการ ของผู้ป่
หากก้อนไปกดเบียดหลอดลม ทําให้ผู้ป่วยมีอาการหายใจลําบากหรือเสียงแหบ กลืนลําบากได้ อาการปวดที่หน้าอก 
หรือด้านหลังกระดูกหน้าอกอย่างรุนแรงและต่อเนื่อง ปวดขยายไปถึงหลัง หน้ามืดเป็นลม อ่อนแรงครึ่งท่อนและอ่อน
แรงครึง่ซีก ในรายที่มีการแตกของหลอดเลือดแดงโป่งพอง (rupture aneurysm) เลือดไหลเข้าไปใน เยื่อหุ้มหัวใจ ทํา
ให้เกิดภาวะ cardiac tamponade และเกิดภาวะช็อกตามมา 

2) หลอดเลือดแดงโป่งพองที่ท้อง (Abdominal aortic aneurysm) ผู้ป่วยอาจคลําได้ก้อนเต้นตามชีพจร
บริเวณท้อง (pulsatile mass) ส่วนในผู้ป่วยที่มีการแตกของหลอดเลือดโป่งพองมักมีอาการปวดท้อง ปวดหลังบริเวณ
ด้านลา่ง (low back pain) หรือปวดหลังมาขาหนบี (flank pain) ปวดท้องร้าวมาดา้นหลงั 

การวินิจฉัยและการรักษา การวินิจฉัยจากการซักประวัติและตรวจร่างกาย จะพบวา่ผู้ปว่ยอาจมีอาการหน้า
มืดปวดท้องร้าวไปที่หลัง หรือเจ็บหน้าอกทะลไุปด้านหลัง และในบางรายคลาํได้ก้อนที่เต้นตามชีพจรบริเวณท้อง การ
ตรวจพิเศษ โดยการทํา plain film abdomen พบมีแคลเซียมเกาะตัวกันทีผ่นังของหลอดเลือดที่โป่ง และอาจพบเงา
ของหลอดเลือดเอออร์ต้ากว้างออกไป การทําอัลตราซาวน์ พบ มีหลอดเลือดแดงใหญ่ปริแตก ส่วนการตรวจ CT scan 
เป็นการตรวจเพื่อยืนยันภาวะหดเลือดแดงใหญ่โป่งพองได้อยา่งแน่นอน (บูรพา กาญจนบัตร และไวกูล สถาปนาวัตร, 
2555; Smeltzer et al., 2012) 

 
 
 
 
 



1.2 ความผิดปกติของหลอดเลือดดํา  หลอดเลือดดํามีความดันต่ําและผนังบางดังนั้นการไหลเวียนเลือด
ในหลอดเลือดดําเพื่อกลับเข้าสู่หัวใจจึงต้องอาศัยแรงบีบตัวของกล้ามเนื้ อทั่วร่างกาย จะค่อยๆ บีบตัว และการ
เปลี่ยนแปลงแรงดันในช่องท้องและช่องอก และมีลิ้นของหลอดเลือดดํา เพื่อป้องกันการไหลกลับของเลือดดําเป็นที่กัก
เก็บเลือดปริมาณมาก ความผิดปกติของหลอดเลือดดําจึงสัมพันธ์กับการหยุดนิ่งของเลือดดําและการไหลเวียนช้าลง
ของเลือดดํา โดยจะกล่าวถึงความผิดปกติของหลอดเลือดดําที่พบบ่อย ได้แก่ เส้นเลือดขอด และหลอดเลือดดําอุดตัน 
ดังนี้ 

1) เส้นเลือดขอด (Varicose veins) เส้นเลือดขอดเป็นความผดิปกติของเส้นเลือดดําส่วนตื้น
(superficial) มักเป็นที่ขา มีความผิดปกติ คือ มีการโป่งพองขยายตัว ยืดยาวออก คดงอ ที่สามารถมองเห็นได้โดย
ขึ้นกับขนาดและความลึกของเส้นเลือดที่ผิดปกติ ปัจจัยเสี่ยงของการเกิดเส้นเลือดขอด ได้แก่ เพศหญิง การได้รับ
ฮอร์โมน พันธุกรรม น้าํหนักตัวมาก อาชีพที่ต้องยนืนานๆ อายทุี่มากข้ึน การตั้งครรภ ์

พยาธิสรีรวิทยา เส้นเลือดขอดเกิดจากการทีเลือดดําบริเวณขาไหลไหลกลับสู่หัวใจโดย ต้านแรง
โน้มถ่วงของโลก หรือแรงดันในช่องท้อง หรือช่องอกทําให้มีแรงดันในเส้นเลือดดําสูงขึ้นและลิ้นที่อยู่ภายในเส้นเลือด
เสื่อมสภาพ ปิดไม่สนิทมีผลทําให้เกิดการไหลย้อนกลับของเลือดขังอยู่ในหลอดเลือดดํา ทําให้ผนังเส้น เลือดดํามีการ
อ่อนแอโป่งพองออกของเส้นเลือดโดยเกิดในเส้นเลือดดําส่วนตื้น 

การรักษา วัตถุประสงค์ในการรักษาเพื่อความสวยงาม บรรเทาอาการปวด ป้องกัน และรักษา
ภาวะแทรกซ้อน เช่น การเกิดแผลที่ เท้า และป้องกันการเกิดโดยการใช้ผ้ายืดหรือถุงเท้ารัดเส้น เลือดขอด 
(Compression therapy) เพื่อบรรเทาอาการปวด บวม และการเกิดแผล การดูแลแผลที่เกิดจากหลอดเลือดขอดเพื่อ
ป้องกันการติดเชื้อ การฉีดสารเข้าไปในหลอดเลือดขอด (Sclerptherapy) ทําให้เส้นเลือดขอดมีการอักเสบและเกิดไฟ
โบรสิสยึดผนังหลอดเลือดขอดเข้าหากัน ทําให้เกิดการอุดตัน การผ่าตัดผูกและตัดเส้นเส้นเลือดขอดและทําการตัด
หลอดเลือดออก 

2) หลอดเลือดดําอุดตัน (Venous thrombosis: VT) 
หลอดเลือดดํา อุดตัน แบ่งเป็น 2 ชนิด คือหลอดเลือดดําส่วนตื่นอุดตัน ( Superficial 

thrombosis) และหลอดเลือดดําส่วนลึกอุดตัน (deep vein thrombosis) สาเหตุเนื่องจากการไหลเวียนของ หลอด
เลือดดําลดลงหรือหยุดนิ่ง สาเหตุที่ทําให้เกิดมี ดังนี้ ขาดการเคลื่อนไหว (immobilization) ทําให้ไม่มีการบีบ ตัวของ
กล้ามเนื้อ กระบวนการเกิดโรค (disease process) เช่น การติดเชื้อในกระแสเลือด โรคมะเร็ง แรงกด เช่น ความอ้วน 
การตั้งครรภ์ และก้อนเนื้องอก อุบัติเหตุ (Trauma) ปัญหาในการแข็งตัวของเลือด เช่น การขาด antithrombin II 
การผ่าตัด เช่น ผ่าตัดกระดูก และโรคมะเร็ง 

พยาธิสรีรวิทยา หลอดเลือดดําอุดตันเกิดจากมีการเปลี่ยนแปลงการไหลเวียนเลือด ทําให้มีการ 
ไหลเวียนช้าลง เซลล์บุหลอดเลือดถูกทําลายจากการทํางานของสารขยายหลอดเลือดลดลง เช่น ไนตริกออกไซด์ 
(nitric oxide) เป็นสารที่ทําให้หลอดเลือดคลายตัวทํางานได้ไม่เพียงพอจึงเกิดการไหลเวียนเลือดได้ช้าลงและเกิด 
การอุดตันของเลือดดํา และสาเหตุจากความผิดปกติในการแข็งตัวของเลือด ทั้งจากพันธุกรรม และการเจ็บป่วย เช่น 
การขาด antithrombin III แต่กําเนิด โรคมะเร็ง เป็นต้น (เกศศิริ วงษ์คงคําและอรชุมา นากรณ์, 2559) เมื่อ เลือดดํา
ที่ขา บางครั้งลิ่มเลือดหลุดลอยไปตามกระแสเลือด หากลอยไปอุดหลอดเลือดที่ปอดมีผลทําให้ความดัน เลือดต่ําและ



เสียชีวิตได้ ถ้าอุดหลอดเลือดที่สมองก็ทําให้เกิดภาวะสมองขาดเลือดและการทํางานของสมองส่วน นั้นลดลง (สุจินดา 
ริมศรีทอง และคณะ, 2556) 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการบวมส่วนล่างจากการอุดตัน มักบวมที่แขนหรือขาข้าง
ใด ข้างหนึ่ง เป็นผลจากการอุดตันของหลอดเลือดดํา ทําให้เลือดไหลเวียนกลับเข้าสู่หัวใจได้ลดลงผิวหนังบริเวณที่มี 
ลิ่มเลือดอุ่นผิดปกติ เกิดจากการขยายตัวของหลอดเลือด ปวด อาจมีอาการปวดตึงน่อง (calf pain) จากการบวม ของ
เนื้อเยื่อรอบการอักเสบ 

การวินิจฉัยและการรักษา การวินิจฉัย โดยการตรวจโปรตีนในเลือด หรือเรียกว่า D-dimer 
เป็น โปรตีนเก่ียวกับการแข็งตัวของเลือด การตรวจทางรังสี ได้แก่ การทํา venous ultrasound, MRI การรักษา โดย
การ ป้องกันการเกิดลิ่มเลือด ได้แก่ การยกขาสูง การให้สารน้ําเพียงพอ กระตุ้นให้ผู้ป่วยมีการเคลื่อนไหวร่างกาย การ 
ใช้เคร่ืองบีบไล่ลมเป็นจังหวะ การใช้ถุงน่องผ้ายืดชนิดรัด การออกกําลังกาย เพื่อให้มีการไหลเวียนของเลือดดํา เพิ่มข้ึน 
เช่น การกระดกปลาย การกระดกข้อเท้าและหมุนข้อเท้า และการรักษาโดยการใช้ยาต้านการแข็งตัวของ เลือด เช่น 
heparin, enoxaparin, warfarin เพื่อลดการเกิดลิ่มเลือดเพิ่มขึ้น การใช้ยาละลายลิ่มเลือด ( thrombolytic) เช่น 
สเตร็ปโตไคเนส การใส่ cava filter คือตัวกรองที่เป็นตาข่ายสําหรับใส่ใน inferior vena cava โดย filter เป็นตัวดัก
จับ thrombus ที่หลุดออกมาจากหลอดเลือดดําลึกไม่ให้ไปอุดที่หลอดเลือดปอด ป้องกันการ เกิด pulmonary 
embolism และการผ่าตัดเอาก้อนเลือดออก (thrombectomy) (บูรพา กาญจนบัตร และไวกูล สถาปนาวัตร, 2555) 

 
2. ความผิดปกติของหัวใจ 

หัวใจทําหน้าที่ในการบีบตัวดันเลือดไปเลี้ยงเซลล์ต่างๆ ของร่างกายและคลายตัวรับเลือดไหล
กลับ เข้าหัวใจ โครงสร้างหัวใจ ประกอบด้วย ห้องหัวใจแบ่งเปน็ 4 ห้อง ได้แก่ ห้องบนขวารับเลือดดํากลับจาก IVC 
และ SVC ห้องล่างขวารับเลือดจากห้องบนขวาและส่งไปเลีย้งฟอกที่ปอดผ่านหลอดเลือด pulmonary artery เลือด
แดง ที่ผ่านการฟอกผ่านหลอดเลือด pulmonary vein มายังหวัใจห้องบนซ้าย และลงมาที่หัวใจห้องล่างซ้ายเพื่อสบู
ฉีด ไปเลี้ยงรา่งกายผ่านหลอดเลือดแดงเอออร์ต้า ภายในลิ้นหัวใจมี 2 ประเภท คือ 1) Atrioventicular valve ได้แก่ 
ลิ้น tricuspid valve (TV) กัน atrium กับ Ventricle ขวา และลิ้น mitral valve (MV) กัน atrium กับ Ventricle 
ซ้าย 2) Semilunar valve ป้องกันการไหลย้อนกลบัของเลือด ได้แก่ aortic valve และ pulmonic valve ซึ่งจะ
กล่าวถึง ความผิดปกติของหัวใจ ได้แก่ โรคหัวใจแต่กําเนิด การติดเชื้อของหัวใจ โรคลิ้นหัวใจ โรคหลอดเลือดหัวใจ 
ภาวะ หัวใจเต้นผิดจงัหวะ โรคของกล้ามเนื้อหัวใจ (Cardiomyopathy) และภาวะหัวใจล้มเหลว (Heart failure) 

2.1 โรคหัวใจแต่กําเนิด (Congenital heart disease) 
โรคหัวใจแต่กําเนิดเป็นโรคหัวใจที่มีความผิดปกติของโครงสร้างหัวใจและความผิดปกติของ

หลอด เลือดใหญ่ที่ออกจากหัวใจ ทําให้ผู้ป่วยเด็กมีอาการตั้งแต่แรกเกิดหรือในเวลาต่อมา สาเหตุการเกิดยังไม่ทราบ
แน่ ชัด แต่สาเหตุที่ทราบ ได้แก่ มารดามีการติดเชื้อขณะตั้งครรภ์โดยเฉพาะในช่วง 1 -3 เดือนแรก เช่น ติดเชื้อหัด 
เยอรมันมารดามีปัญหาสุขภาพ ได้แก่ เป็นเบาหวาน ติดสุรา ได้รับรังสี ขาดสารอาหารในระหว่างตั้งครรภ์ ยังพบ การ
เกิดโรคร่วมทางพันธุกรรมและ ความผิดปกติทางโครโมโซม เช่น โรคดาวน์ซินโดรม เป็นต้น โรคหัวใจแต่กําเนิด 
แบ่งเป็น 2 ชนิด (McCance et al., 2010; Porth, 2015) ดังนี้ 

1) โรคหัวใจชนิดไม่เขียว ที่พบบ่อย ได้แก่ 



- ผนังกั้นหัวใจห้องบนรั่ว (Atrial septal defect: ASD) เนื่องจากมีความแตกต่างของ
แรงดันในห้องหัวใจห้องบนซ้ายและบนขวาทําให้มีการไหลลัดของเลือดจากบนซ้ายไปบนขวา ( left to right shunt) 
หากเกิด ความผิดปกตินานและไม่ได้รับการแก้ไข จะทําให้ผนังหัวใจห้องบนขวาหนาตัวและมีแรงดันสูงขึ้นทําให้เกิด
ภาวะเลือดไหลลัดจากหัวใจห้องบนขวาไปห้องบนซ้าย ( right to left shunt) ซึ่งเป็นเลือดดําที่ยังไม่ผ่านการ
แลกเปลี่ยนที่ปอดไหลผ่านไปหัวใจห้องล่างซ้าย และไปเลี้ยงร่างกายซึ่งอาจพบอาการเขียวตามมา 

- ผนังกั้นหัวใจห้องล่างรั่ว (Ventricular septal defect: VSD) ทําให้เกิดการไหลลัดของ
เลือด จากหัวใจห้องล่างซ้ายไปหัวใจห้องล่างขวาเนื่องจากมีความดันที่สูงกว่า ทําให้เลือดแดงที่ผ่านการแลกเปลี่ยน 
ออกซิเจนจากปอดแล้วไหลเวียนไปปอดใหม่ และไหลกลับสูบนซ้ายและล่างซ้าย ทําให้เกิด volume overload ล่าง
ซ้ายขยายใหญ่และผนังกล้ามเนื้อหัวใจหนาตัวขึ้น 

- Patent ductus arteriosus (PDA) เกิดจากหลอดเลือด ductus arteriosus ไม่ปิด ทํา
ให้เกิดการเชื่อมต่อระหว่างหลอดเลือดแดงใหญ่ของปอดกับ descending aorta เกิดภาวะ left to right shunt โดย
ปกติขณะที่ทารกอยู่ในครรภ์หลอดเลือด ductus arteriosus ทําหน้าที่เป็นทางผ่านของเลือดจาก pulmonary 
artery ไปยัง aorta และภายหลังทารกเกิดหลอดเลือด ductus arteriosus จะปิด และปิดสมบูรณ์ 15-20 วัน 

2) โรคหัวใจชนิดเขียว ได้แก ่
- Tetralogy of fallot: TOF เป็นโรคหัวใจชนิดเขียวที่มีความผิดปกติ 4 อย่าง คือ 

ทางออกของ เส้นเลือดไปปอดตีบ (pulmonary stenosis) ผนังหัวใจห้องล่างขวาหนาและหัวใจด้านขวาโต (Right 
ventricle hypertrophy) หลอดเลือดเอออร์ตาคร่อมอยู่ระหว่างผนังกั้นหัวใจห้องล่าง (Overriding aorta) จึงรับทั้ง
เลือด ดําจากหัวใจห้องล่างขวาและเลือดแดงจากหัวใจห้องล่างซ้าย และมีรูรั่วที่ผนังกั้นหัวใจห้องล่างขวาและซ้าย 
(VSD) เนื่องจากมีการตีบของเส้นเลือดไปปอดทําให้แรงดันในหัวใจห้องล่าขวาและซ้ายพอๆกัน ทําให้การไหลเวียน
เลือดดําจากหัวใจห้องล่างขวาผ่านเอออร์ตาที่คร่อมอยู่ระหว่างผนังกันหัวใจห้องล่างเป็นผลให้เลือด ดําและเลือดแดง
ผสมกันทําให้ความเข้มข้นของออกซิเจนลดลง ร่างกายได้รับเลือดที่มีออกซิเจน 

- การสลับกันของหลอดเลือดเอออร์ต้ากับหลอดเลือดพัลโมนารี (Transposition of the 
great arteries: TGA) หรือ (Transposition of the great vein: TGV) โดยหลอดเลือดพลโมนารออกจากหัวใจห้อง
ล่าง ซ้าย และหลอดเลือดเอออร์ต้าออกจากหัวใจห้องล่างขวา ทําให้เลือดแดงจากห้องล่างซ้ายไหลไปปอดและไหล 
กลับสู่ห้องบนซ้าย ส่วนเลือดดําในห้องล่างขวาออกสู่เอออร์ตาและไหลเข้าสู่ห้องบนขวา นั่นคือ เลือดแดงไหลไปที่ 
ปอดส่วนเลือดดําไหลไปเลี้ยงร่างกาย อาจทําให้ผู้ป่วยสียชีวิตทันทีหลังเกิดได้ 

- หลอดเลือดเอออร์ตาและหลอดเลือดพลโมนารี่ออกจากหัวใจห้องล่างขวา (Double 
outlet right ventricle) ซึ่งเป็นความผิดปกติที่อาจพบร่วมกับผนังหัวใจห้องล่างซ้ายรั่ว (VSD) และ หลอดเลือดพลโม
นารี่ ตีบ (Pulmonary stenosis) ผู้ป่วยจะไม่มีอาการเขียวเนื่องจากเลือดแดงส่วนใหญ่ออกจากเอออร์ต้าไปเลี้ยง 
ร่างกาย 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการดูดนมแล้วเหนื่อย ต้องใช้เวลาในการดูดนมนาน 
เหนื่อยง่ายเวลาดูดนม และขณะเล่น ตัวเล็กน้ําหนักน้อย เหงื่อออกมาก มีภาวะหัวใจวาย เป็นลมหมดสติ ส่วนในรายที่
เป็นโรคหัวใจชนิดเขียวจะตรวจพบ อาการเขียวคล้ําทั่วร่างกาย มีเลือดข้นกว่าปกติ นิ้วมือนิ้วเท้าปุ่ม (clubbing of 



fingers) ชอบนั่งยองๆ จะทําให้อาการเหนื่อยหอบลดลง และมักเกิดภาวะ anoxic spells โดยผู้ป่วยจะมีอาการ 
หายใจเร็ว แรง และเหนื่อยหอบมากข้ึน หากไม่ได้รับการช่วยเหลือผู้ป่วยจะเป็นลมหมดสติ หรือชักได้ (Porth, 2015) 

การวินิจฉัยและการรักษา การซักประวัติและการตรวจร่างกาย การตรวจรังสีทรวงอกพบ
มี pulmonary congestion หรือมีหัวใจโต ทําecho พบ ความผิดปกติของหัวใจ การรักษาโดยการให้ยารักษาภาวะ 
หัวใจล้มเหลว เช่น ให้ยา furosemide, Lanoxin, ACEI และรักษาโดยการผ่าตัดแก้ไขความผิดปกติ 
 

2.2 การติดเชื้อของหัวใจ 
โรคหัวใจอักเสบติดเชื้อ เป็นความผิดปกติจากการติดเชื้อเกิดขึ้นทั้งในเยื่อหุ้มหัวใจ 

กล้ามเนื้อหัวใจ และเยื่อบุหัวใจ อาจนํามาสู่การเกิดโรคลิ้นเป็นการดูแลผู้ป่วยที่มีการอักเสบติดเชื้อในเยื่อหุ้มหัวใจ 
กล้ามเนื้อหัวใจ และเยื่อบุหัวใจ ดังนี้ 

1) ไข้รูมาติก (Rheumatic heart disease)ไข้รูมาติกมีสาเหตุจากการติดเชื้อ Beta-hemolytic 
streptococcus group A โดยเร่ิมจากมีการติดเชื้อในระบบทางเดินหายใจส่วนต้นและรุกลามไปสู่การติดเชื้อที่ อวัยวะ
อ่ืน เช่น ข้ออักเสบ หัวใจอักเสบ เป็นต้น โรคลิ้นหัวใจเป็นโรคที่มีความผิดปกติของการเปิดและปิดของลิ้น หัวใจได้ไม่
เต็มที่ อาจเกิดจากการอักเสบติดเชื้อจากไข้รูมาติค หรือโรคที่ทําให้มีการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของ หัวใจ มีผลทําให้
เลือดที่ไปเลี้ยงร่างกายไม่เพียงพอ ทําให้เกิด Valvular heart diseaseและ ภาวะหัวใจล้มเหลว 

อาการและอาการแสดง ไข้รูมาติดทําให้มีการอักเสบของเนื้อเยื่อเก่ียวพันธ์ในร่างกาย เช่น ข้อต่างๆ 
หัวใจ หลอดเลือด ดังนั้นจึงแบ่งตามการอักเสบของอวัยวะต่างๆ (มนัส ปะนะมณฑา และคณะ, 2561; McCance et 
al., 2010) ดังนี้ 

- หัวใจอักเสบ (carditis) พบได้ทุกชั้นของเนื้อเยื่อหัวใจ เช่น เยื่อบุ กล้ามเนื้อ และเยื่อหุ้มหัวใจ ฟัง 
หัวใจได้ยินเสียงฟู (murmur) และบางครั้งตรวจพบเสียงเสียดสีกันของเยื่อหุ้มหัวใจ (pericardial rub) ในผู้ป่วยที่มี 
การอักเสบของเยื่อหุ้มหัวใจ มีหัวใจโตและเกิดภาวะหัวใจล้มเหลว 

- ข้ออักเสบ (arthritis)ปวดข้อที่มีการอักเสบ ปวด บวม แดง ร้อนที่ข้อ อาจทําให้มีอาการเดิน
ลําบาก 

- การเคลื่อนไหวผิดปกติจากระบบประสาท (Sydenham's chorea) เป็นความผิดปกติของระบบ 
ประสาท ประกอบด้วย การเคลื่อนไหวที่มีการสั่นกระตุกไม่มีจุดหมาย ไม่สามารถควบคุมได้ กล้ามเนื้ออ่อนแรง มี 
อารมณ์เปลี่ยนแปลง 

- ปุ่มใต้ผิวหนัง (Subcutaneous nodules) มักเกิดใน 2-3 สัปดาห์แรกของการเกิดโรค เป็นปุ่ม
กลมๆ ขนาด 0.3-2 เซนติเมตร แข็งประมาณยางลบ เคลื่อนไหวได้สะดวกไม่ติดแน่นกับผิวหนัง เกิดใต้ผิวหนังบริเวณที่ 
ห่อหุ้มกระดูกหรือเอ็น มักเกิดอาการของ carditis ร่วมด้วย 

- ผื่นแดงที่ผิวหนัง (Erythema marginatum) มีขอบชัดเจนเป็นหยักๆ ไม่นูน ไม่คัน ขนาดตุ่ม 1-3 
เซนติเมตร เกิดที่ลําตัวหรือแขนขา มักเกิดอาการของ carditis ร่วมด้วย 

การวินิจฉัยและการรักษา จากอาการและอาการแสดงของไข้รูมาติค การตรวจทางห้องปฏิบัติการ 
โดยการเพาะเชื้อจากในลําคอ พบเชื้อ beta hemolytic Streptococci group A การตรวจ streptococcal 
antibodies เป็นการช่วยวินิจฉัยว่าผู้ป่วยเคยติดเชื้อ beta hemolytic streptococci group A มาก่อน การตรวจว่า 



มีการอักเสบ เช่น ตรวจ erythrocyte sedimentation rate (ESR) และ C-reactive protein test (CRP) คลื่นไฟฟ้า 
หัวใจ ภาพถ่ายรังสีพบ เงาหัวใจโตกว่าปกติ (cardiomegaly) และมีลักษณะการคั่งของเลือดในปอด (pulmonary 
congestion)คลื่นเสียงสะท้อนหัวใจ (Echocardiogram) อาจพบลิ้นหัวใจไมตรัลหรือเอออร์ติกคั่ว (มนัส ปะนะ 
มณฑา และคณะ, 2561) การรักษา วัตถุประสงค์ 2 อย่างคือ การให้ยาปฏิชีวนะเพื่อกําจัดและป้องกันการติดเชื้ อ 
beta hemolytic streptococci group A และรักษาอาการของโรค ได้แก่ ยาเพนนิซิลินเป็นยาที่ใช้รักษาและเชื้อ 
beta hemolytic streptococci group A (Gerber et al., 2009) และการรักษาตามอาการทางคลินิก เช่น งดทํา
กิจกรรม ให้ยาลดการอักเสบของหัวใจและข้อ รักษาภาวะหัวใจวาย งดอาหารเค็ม และในผู้ป่วยที่มีการเคลื่อนไหว
ผิดปกติ ให้ยาควบคุมการเคลื่อนไหวผิดปกติ 

2) การอักเสบของเยื่อบุหัวใจ (Endocarditis/Infective endocarditis) การอักเสบของเยื่อบุหัวใจ 
อาจพบการอักเสบที่ลิ้นหรือเยื่อบุหัวใจ การติดเชื้อที่ เยื่อบุหัวใจส่ วนใหญ่เกิดจากเชื้อแบคทีเรีย ได้แก่ เชื้อ 
streptococcus viridians, Staphylococcus aureus, Enteric bacteria โดยมีสาเหตุจากการเสพยาเสพติดแบบ 
ฉีดเข้าหลอดเลือด ติดเชื้อจากปากและฟัน ติดเชื้อหลังผ่าตัดลิ้นหัวใจ การติดเชื้อในโรงพยาบาล เช่น ในผู้ป่วยที่มี การ
ใส่สายสวนคาที่หลอดเลือดดํา (venous catheter) หัตถการต่าง ๆ และการผ่าตัดในโรงพยาบาล เป็นปัจจัยที่ 
ก่อให้เกิดการติดเชื้อได้ เชื่อที่สําคัญ ได้แก่ coagulase negative staphylococci, S.aureus, enterococci และ 
MRSA การติดเชื้อในผู้ป่วยไตวายที่ล้างไต (สิรภพ ทัพมงคล, 2560) 

พยาธิสรีรวิทยา โดยปกติเยื่อบุหัวใจจะมีคุณสมบัติในการป้องกันเชื้อแบคทีเรีย แต่เมื่อถูกทําลายก็ 
เกิ ดกระบวนการ  hemostasis และ เกิ ด  nonbacterial thrombotic endocardial lesion และกลาย เป็ น 
vegetation เมื่อแบคทีเรียเข้าสู่กระแสเลือดจากสาเหตุต่างๆ ก็จะไปเกาะและเจริญเติบโตที่เอนโดอาร์เดียม เกร็ด
เลือดและ ไฟบรินจะไปเกาะบริเวณนี้เกิดเป็น vegetation และมีขนาดโตขึ้นเรื่อยๆ เม็ดเลือดขาวไม่สามารถกําจัดเชื้อ
ได้ เนื่องจากมีเกร็ดเลือดและไฟบรินห่อหุ้มอยู่ ร่างกายจะมีการสร้างเนื้อเยื่อขึ้นมาใหม่ทําให้ปกคลุม vegetation และ 
อาจมีหินปูนมาเกาะทําให้เกิดการรั่วหรือฉีกขาดได้ และมี emboli หลุดลอยเข้ากระแสเลือด หรือระบบไหลเวียน ของ
ปอด ภาวะแทรกซ้อนที่พบ ได้แก่ ภาวะหัวใจวาย ภาวะลิ่มเลือดอุดตันหลอดเลือด หลอดเลือดโป่งพองจาก การติด
เชื้อ (Porth, 2015) 

อาการและอาการแสดง การติดเชื้อในระบบต่างๆ จะมีอาการ มีไข้ หนาวสั่น ปวดศีรษะ เบื่อ 
อาหาร น้ําหนักลด อ่อนเพลีย มีอาการแสดงของโรคหัวใจ เช่น เหนื่อยหอบ บวม เขียว นิ้วปุ่ม ฟังเสียงหัวใจ ได้ เสียง 
murmur ม้ามหรือตับโต กลางคืน อาจมีอาการหอบเหนื่อย นอนราบไม่ได้หรืออาการที่บ่งถึงภาวะหัวใจห้องล่างซ้าย
ล้มเหลว มีการเกิดลิ่มเลือดอุดตันหรือมีจุดเลือดออก เช่น subconjunctival hemorrhage, splinter hemorrhage, 
Osler's node (จุดแดง กดเจ็บบริเวณฝ่ามือ ฝ่าเท้า) Roth's spot (จุดเลือดออกที่ choroids plexus บน retina) 
Janeway's lesion (จุดแดง กดไม่เจ็บ มักพบที่ฝ่าเท้า) หลอดเลือดถูกอุดตันจาก emboli จาก vegetation ที่ลิ้น
หัวใจที่มีการติดเชื้อ ความเสี่ยงของ embolism จะพบสูงสุดในช่วง 2 สัปดาห์แรก ได้แก่ หลอด เลือดสมองอุดตัน 
ผู้ป่วยจะมีอาการของโรคสมองขาดเลือด เช่น แขนขาอ่อนแรง ปากเบี้ยว พูดไม่ชัด หมดสติ เป็น ต้น หลอดเลือดปอด 
มีอาการไอเป็นเลือด หายใจลําบากเจ็บหน้าอก ทําให้เนื้อปอดตาย (Williams & Hopper, 2015) 

การวินิจฉัยและการรักษา การตรวจทางห้องปฏิบัติการ เช่น CBC พบ WBC สูง Hb, Hct. ต่ํา ESR 
เร็ ว  Hemoculture พบเชื้ อแบคที เรี ย  การตรวจ echocardiogram ในปัจจุบันมีการใช้  tranesophageal 



echocardiography (TEE) ซึ่งสามารถตรวจพบพยาธิสภาพที่มีขนาดเล็กเท่ากับ 1 มม.ได้ และมีประสิทธิภาพดีกว่า 
transithoracic echocardiogram จะพบ Vegetation ที่ลิ้นหัวใจที่มีการติดเชื้อ การรักษา การให้ยาต้านจุลชีพ
สําหรับการติดเชื้อ endocarditis ที่เกิดจากเชื้อ viridians group streptococci และ streptococcus bovis ที่ไว
ต่อยา penicillin (สิรภพ ทัพมงคล, 2560) 

3) เยื่อหุ้มหัวใจอักเสบ (pericarditis) 
เยื่อหุ้มหัวใจอักเสบ หมายถึง การอักเสบของเยื่อหุ้มหัวใจที่ติดอยู่กับหัวใจ แบ่งเป็น ชนิด 

เฉียบพลัน และชนิดเรื้อรัง สาเหตุมักเกิดจาการติดเชื้อไวรัสโดยเกิดหลังการติดเชื้อทางเดินหายใจ การติดเชื้อไวรัส 
พยาธิ เชื้อรา เชื้อแบคทีเรียกลุ่ม streptococcus, tuberculosis, Staphylococcus, โรคข้ออักเสบ จากอุบัติเหตุ 
หรือเกิดภายหลังกล้ามเนื้อหัวใจตาย (Dressler's syndrome) มะเร็งลุกลาม การฉายแสง (Suzanne et al., 2010) 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการเจ็บบริเวณใต้กลางกระดูกหน้าอก ร้าวไปคอซ้าย ไหล่ 
และหลัง อาการจะรุนแรงขณะหายใจ อาการปวดจะรุนแรงเมื่อนอนราบจะดีขึ้นเมื่ออยู่ในท่านั่งและโน้มตัวไป 
ข้างหน้า ต้องแยกออกจากอาการเจ็บหน้าอกจากกล้ามเนื้อหัวใจตาย ฟังเสียงหัวใจได้ยินเสียงเสียดสีกันของเยื่อหุ้ม
หัวใจ (pericardial friction rub) มีไข้ มีอาการของภาวะหัวใจล้มเหลว ภาวะแทรกซ้อนที่สําคัญ คือ การมีน้ําในช่อง
เยื่อหุ้มหัวใจปริมาณมากจนทําให้หัวใจถูกกด เรียกว่า ภาวะ cardiac tamponade โดยอาจมีน้ําในเยื่อหุ้มหัวใจ
ประมาณ 20-50 ซีซี. ทําให้ปริมาณเลือดที่เข้าและออกจากหัวใจลดลง เส้นเลือดที่คอโป่ง ชีพจรเบาขณะหายใจเข้า 

การวินิจฉัยและการรักษา ตรวจ CBC พบ WBC สูง ESR สูง ตรวจพบเชื้อในกระแสเลือด กรณีติด 
เชื้อแบคทีเรีย การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ พบ มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจ พบ ST, T wave ยกสูงขึ้นในทุก lead หรือมีภาวะ 
หัวใจห้องบนเต้นพลิ้ว การตรวจ echocardiogram พบ เยื่อหุ้มหัวใจหนาตัว การรักษาโดยการให้สารน้ําทางหลอด 
เลือดดําเพื่อเพิ่มปริมาณเลือด การให้ยาปฏิชีวนะ การเจาะบริเวณเยื่อหุ้มหัวใจเพื่อดูดเอาน้ําออกจากเยื่อหุ้มหัวใจ 
เรียกว่าการทํา pericardiocentesis (Smeltzer et al., 2010) 

 
2.3 โรคลิ้นหัวใจ (Valvular heart disease: VHD) 

โรคลิ้นหัวใจ เป็นโรคที่มีความผิดปกติของการเปิดและปิดของลิ้นหัวใจได้ไม่เต็มที่ โดยมี
การเกิดลิ้นหัวใจตีบหรือรั่ว ทําให้ผู้ป่วยเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวตามมาได้ ความผิดปกติของลิ้นหัวใจ ได้แก่ ลิ้นไมตรัล
ตีบ ลิ้นไมตรัลรั่ว ลิ้นเอออร์ติดตีบ ลิ้นเอออร์ติครั่ว นอกจากนี้ยังมีลิ้นไตรคัสปิดตีบหรือรั่ว ลิ้นพัลโมนิคตีบหรือรั่ว แต่
พบได้ไม่บ่อย สาเหตุความผิดปกติของลิ้นหัวใจ ได้แก่ ความผิดปกติของลิ้นหัวใจแต่กําเนิด ( congenital 
malformation) และความผิดปกติของลิ้นหัวใจภายหลัง (acquired valvular heart disease) เช่น ไข้รูมาติก ซึ่ง
เกิดจากการติดเชื้อเบต้าฮีโมไลติคสเตรปโตคอคคัส กรูปเอ ที่พบในลําคอ การติดเชื้อที่ผนังเยื่อบุหัวใจ ( Infective 
endocarditis: IE) การเสื่อมตามวัยของลิ้นหัวใจ การฉีกขาดของโครงสร้างหัวใจ และสาเหตุอื่นๆ เช่น กล้ามเนื้อหัวใจ
ตาย ความดันโลหิตสูง อุบัติเหตุ เป็นต้น 

1) ลิ้นหัวใจไมตรัลตีบ (Mitral valve stenosis) ลิ้นหัวใจไมตรัลตีบเป็นการตีบแคบไม่สามารถเปิด 
ปิดได้เต็มที่ของลิ้นไมตรัล สาเหตุอาจเกิดจากการติดเชื้อไข้รูมาติด ความพิการของลิ้นแต่กําเนิด มีหินปูนเกาะที่ลิ้น 
หัวใจ ทําให้มีการหนาตัว ดึงรั้ง ของโครงสร้างลิ้นหัวใจ เกิดอุดกั้นการไหลเวียนของเลือดจากหัวใจห้องบนซ้ายสู่ ห้อง
ล่างซ้าย และเกิดการไหลวน เมื่อเกิดการตีบแคบของลิ้นหัวใจมากขึ้นแรงดันในหัวใจห้องบนซ้ายจะเพิ่มขึ้น การบีบตัว



แรงขึ้น ทําให้ผนังหัวใจห้องบนซ้ายขยายขนาดและบางลง หรืออาจเกิดผนังหนาตัวขึ้น ความดันภายใน ปอดสูงขึ้น 
อาจทําให้เกิดภาวะน้ําท่วมปอดและปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจใน 1 นาที่ลดลง และมีผลทําให้หัวใจห้องล่างขวา
ทํางานเพิ่มขึ้นและเกิดการหนาตัวตามมา การบีบตัวของหัวใจห้องบนที่ไม่มีประสิทธิภาพทําให้เกิดการขังของเลือดใน
หัวใจห้องบนซ้าย และกระตุ้นให้เกิดการสร้าง thrombi และอาจหลุดลอยในรูปของ emboli ไป อุดหลอดเลือดและ
ทําให้เกิดการขาดเลือดของอวัยวะในร่างกายได้โดยเฉพาะสมอง (ผ่องพรรณ อรุณแสง, 2551) 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการและอาการแสดงของภาวะหัวใจล้มเหลว เช่น เหนื่อย 
หายใจลําบากเมื่อออกแรงหรือนอนราบ ไอเป็นเลือด บวมกดปุ่ม หัวใจห้องบนเต้นส้นพลิ้ว (atrial fibrillation:AF) ฟัง
ได้ยินเสียงฟูในช่วงไดแอสโตลิค (diastolic murmur) 

2) ลิ้นหัวใจไมตรัลรั่ว (Mitral valve regurgitation) ลิ้นหัวใจไมตรัลรั่วเป็นภาวะที่ลิ้นไมตรัลไม่ 
สามารถปิดตัวได้สนิท ทําให้มีเลือดไหลย้อนกลับจากหัวใจห้องล่างซ้ายมาในหัวใจห้องบนซ้ายเมื่อหัวใจบีบตัว โดย 
สาเหตุอาจเกิดจาก ใบลิ้น หรือฐานรอบลิ้นหัวใจกว้างขึ้นจากภาวะหัวใจห้องล่างหนาตัว หรือ chordae tendinae 
และกล้ามเนื้อแพพิลารีเสื่อมหรือฉีกขาด หัวใจห้องบนซ้ายต้องรับเลือดจํานวนมากและเลือดจะไหลกลับสู่หัวใจห้อง 
ล่างซ้ายเมื่อหัวใจคลายตัว การมีเลือดไหลย้อนกลับทําให้หัวใจห้องล่างซ้ายต้องบีบตัวมากขึ้นเพื่อให้มีเลือดส่งไปเลี้ยง
ร่างกาย ทําให้มีการขยายขนาดและหนาตัวขึ้นของหัวใจห้องบนซ้ายและห้องล่างซ้าย 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการและอาการแสดงของภาวะหัวใจล้มเหลว เช่น เหนื่อย 
หายใจลําบากเมื่อออกแรงหรือนอนราบ บวมกดปุ่ม หัวใจห้องบนเต้นสันพลิ้ว (AF) ฟังได้ยินเสียง systolic murmur 

 
3) ลิ้นเอออร์ติคตีบ (Aortic valve stenosis) ลิ้นเอออร์ติอตีบแคบลงทําให้มีการขัดขวางการ 

ไหลเวียนของเลือดจากหัวใจห้องล่างซ้ายไปหลอดเลือดเอออร์ต้า เพื่อไปเลี้ยงร่างกายลดลงในช่วงหัวใจบีบตัว แรงดัน
ในหัวใจห้องล่างซ้ายเพิ่มข้ึน กล้ามเนื้อหัวใจห้องล่างซ้ายหนาตัว (hypertrophy) หรือมีการยืดขนาดของหัวใจห้องล่าง
ซ้ายได้ การหนาตัวของกล้ามเนื้อหัวใจทําให้ความดันในหัวใจห้องล่างซ้ายเพิ่มขึ้นเมื่อคลายตัว สาเหตุเกิดจากมี
แคลเซียมเกาะที่ลิ้น หรือการหดตัวและแข็งตัวของลิ้นจากไข้รูมาติค 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการหายใจลําบากเมื่อออกแรง เหนื่อย นอนราบไม่ได้ เจ็บ 
หน้าอก ฟังได้ยินเสียงฟูในช่วงซีสโตลิค (systolic murmur) หมดสติเมื่อออกแรงจากการมีเลือดไปเลี้ยงสมองลดลง 

 
4) ลิ้นเอออร์ติครั่ว (Aortic valve regurgitation) ลิ้นเอออร์ติครัวเป็นภาวะที่ลิ้นเอออร์ติคไม่ 

สามารถปิดตัวได้สนิทเมื่อหัวใจคลายตัว ทําให้เลือดจากเอออร์ต้าไหลย้อนกลับเข้ามาในหัวใจห้องล่างซ้าย ปริมาณ
เลือดที่ไหลไปเลี้ยงร่างกายลดลง ทําให้หัวใจห้องล่างซ้ายต้องรับเลือดจากหัวใจห้องบนซ้ายและเอออร์ต้า จึงเกิดการ
ยืดขยายตัวและหนาตัวของหัวใจห้องล่างซ้ายตามมา ผู้ป่วยจะไม่มีอาการถ้าร่างกายสามารถปรับชดเชยได้ 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการของหัวใจห้องล่างซ้ายวาย เช่น หายใจลําบาก เจ็บ 
หน้าอกเหนื่อย นอนราบไม่ได้ใจสั่นหัวใจเต้นเร็ว ฟังได้ยินเสียงฟูในช่วงไดแอสโตลิค (diastolic murmur) ชีพจรจะ 
แรง pulse pressure กว้าง โดยความดันซีสโตลิคจะสูงแต่ความดันไดแอสโตลิคจะต่ํา 

การวินิจฉัยและการรักษา การวินิจฉัยจากการซักประวัติและตรวจร่างกาย เอกซเรย์ทรวงอก พบ 
หัวใจมีขนาดโตขึ้น หรือมีเลือดคั่งที่ปอด คลื่นไฟฟ้าหัวใจ พบ QRS สูงจากหัวใจโต ตรวจ echocardiogram พบ ลิ้น



หัวใจตีบหรือลิ้นหัวใจรั่ว การรักษา เพื่อให้มีการไหลเวียนเลือดที่พียงพอและไม่เกิดภาวะแทรกซ้อน เช่น emboli ไป
อุดตันหลอดเลือด โดย การใช้ยา ได้แก่ ยาดิจิตอลลิส (digitalis) ยาต้านการแข็งตัวของเลือด (Anticoagulant) ยา
ปฏิชีวนะในรายที่เกิดการติดเชื้อที่ลิ้นหัวใจยาขยายหลอดเลือดและยาขับปัสสาวะ การผ่าตัดเพื่อเปลี่ยนหรือ ซ่อมแซม
ลิ้นหัวใจ (Amsterdam et al., 2014) 

 
2.3 โรคหลอดเลือดหัวใจ (Coronary artery disease) 

โรคหลอดเลือดหัวใจเกิดจากสาเหตุดังนี้ 
- การสูบบุหรี่ เนื่องจากสารทาร์ นิโคติน และคาร์บอนมอนนอกไซด์ในบุหรี่ มีผลผนังหลอด

เลือด ด้านในและเกิดทําลายเร่งให้หลอดเลือดแข็งตัวมากข้ึน (artherosclerosis) 
- ความดันโลหิตสูง ภาวะความดันโลหิตสูงมีผลต่อการทํางานของหัวใจมากขึ้น ความดันโลหิต

ที่ สูงเป็นเวลานานส่งผลให้หลอดเลือดหัวใจหนาและแข็งตัวมากข้ึน 
- ระดับไขมันในเลือดสูง ทําให้เกิดภาวะหลอดเลือดแข็ง (artherosclerosis) ซึ่งไขมันที่เป็น

สาเหตุ สําคัญ คือ Low Density Lipoprotein Cholesterol (LDL-C) ค่าปกติ 4100 mg/dL ส่วน High Density 
Lipoprotein Cholesterol (HDL-C) ค่าปกติ 60 mg/dL เป็นไขมันที่ช่วยป้องกันการเกิดหลอดเลือดแข็งได้ และ 
หาก HDL ลดลงต่ํากว่า 35 mg/dL 

- โรคเบาหวาน ผู้ป่วยที่เป็นโรคเบาหวานมีความเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 2-4 เท่า 
เนื่องจากระดับน้ําตามที่สูงทําให้เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (artherosclerosis) แม้ผู้ป่วยจะควบคุมระดับ น้ําตาล
อยู่ในเกณฑ์ปกติ 

- ภาวะอ้วน โดยใช้เกณฑ์ดัชนีมวลกายที่มากกว่า 25 กิโลกรัม/เมตร 
- ขาดการออกกําลังกาย มีผลต่อระดับไขมันที่สูงขึ้น การควบคุมน้ําตาลและความดันโลหิตได้

ไม่ดี ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 
- การใช้ยาคุมกําเนิด ยาคุมกําเนิดชนิดรับประทานมีผลทําให้เกิดภาวะหลอดเลือดแข็งตัวได้

เร็ว กว่าปกติและรบกวนระบบเผาผลาญไขมัน และเพิ่มความดันโลหิต 
- ปัจจัยด้านจิตสังคม ได้แก่ ความเครียด บุคลิกภาพแบบเอ (Personality type A) เป็นปัจจัย 

เสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้ถึง 2 เท่า เนื่องจากภาวะเครียดทําให้เพิ่มการหลั่งสาร catecholamine 
กระตุ้น Sympathetic activity เร่งและเพิ่มการเกาะกลุ่มของเกร็ดเลือด และขบวนการเกิดเลือดแข็งตัว เพิ่มการ 
สะสมไขมัน ความดันโลหิต อัตราการเต้นของหัวใจ ซึ่งเป็นปัจจัยเสี่ยงให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 

- กลุ่มอาการเมตาบอลิก (metabolic syndrome) เป็นอีกสาเหตุหนึ่งที่ทําให้เกิดโรคหลอด
เลือด หัวใจ เนื่องจากแนวคิดความเชื่อมโยงของ visceral fat ที่มีผลต่อการอักเสบของหลอดเลือดและการดื้ออินซูลิน 
ส่งผลให้เกิดโรคเบาหวานและโรคหลอดเลือดหัวใจ 

พยาธิสรีรวิทยา โรคหลอดเลือดหัวใจเกิดจากหลอดเลือดแดงโคโรนารีเสื่อมแข็ง มีการอักเสบ 
ของเซลล์บุผนังชั้นในของหลอดเลือด (Endothelium cell) โดยมีกระบวนการเกิดแบ่งเป็น 3 ระยะ (Black & 
Hawks, 2010; McCance et al., 2010) คือ 



1) ระยะไขมันจับตัว (fatty steak) ในช่วงแรกกล้ามเนื้อเรียบในหลอดเลือดจะเริ่มหนาตัวขึ้น 
ภายในจากการมีไขมัน LDL มาจับ มีเม็ดเลือดขาวและ macropharge เข้ามาจะมีโฟมเซลล์ (foam cell) ซึ่งเป็น 
แมคโครฟาจที่มีไขมันอยู่ภายในเซลล์ และเกิดแผ่นคราบสีเหลืองจับตัวที่ผนังหลอดเลือด แต่ยังไม่ทําให้หลอดเลือด 
ตีบแคบ 

2) ระยะเกิดแผ่นพังผืด (fibrous plaques) มีการสะสมของไขมันมากขึ้น เม็ดเลือดขาวและแมค 
โครฟาจเข้ามาจับกับไขมันกลายเป็นคราบไขมันสีเหลืองเกาะในผนังหลอดเลือด ทําให้คราบไขมันเกิดการอักเสบ 

และขยายขนาดใหญ่ขึ้น ผนังหลอดเลือดแดงหนาตัวมากข้ึน และมีแคลเซียมมาสะสมในคราบไขมัน
เกิดเป็นพังผืด หุ้มรอบๆ ก้อนไขมัน และเกิดเป็น vulnerable plaque หรือคราบไขมันที่แตกง่าย 

3) ระยะเกิดแผ่นคราบหนา (complicate plaques) ซึ่งมีการแตกหรือฉีกขาดของ vulnerable 
plaque ทําให้เกิดลิ่มเลือดและเป็นรอยโรคจะมีการอุดตันของหลอดเลือดบางส่วน แต่ยังไม่มีการจํากัดการ ไหลเวียน
ทั้งหมดจะทําให้ผู้ป่วยมีอาการเจ็บหน้าอกแบบคงที่ (stable angina) และอาจเกิดการหุ้มลิ่มเลือดที่เกิด จาการแตก
ของคราบไขมัน ทํารอยโรคค่อยๆ ก้าวหน้าและเกิดหลอดเลือดโคโรนารีตีบแคบเพิ่มขึ้น จนอุดตัน ซึ่งร่างกายอาจมีการ
สร้างระบบไหลเวียนเลือดคอเลทเทอรอล เพื่อชดเชยการไหลเวียนเลือดที่อุดตัน ซึ่งเป็นอาการที่บ่งชี้ว่าผู้ป่วยเกิดโรค
หลอดเลือดหัวใจแบบเร้ือรัง 

หากลิ่มเลือดมีขนาดใหญ่ทําให้เกิดการอุดกั้นการไหลเวียนเลือดในหลอดเลือดแดงโคโรนารี่ อย่าง
ทันที ทําให้เกิดกลุ่มอาการโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเฉียบพลัน (Acute coronary syndrome) ทําให้เกิดอาการเจ็บ
หน้าอกแบบไม่คงที่ (unstable angina) เมื่อการไหลเวียนเลือดในหลอดเลือดแดงโคโรนารลดลงทําให้ การส่ง
ออกซิเจนไปสู่กล้ามเนื้อหัวใจ (Oxygen Supply) ลดลง ทําให้กล้ามเนื้อหัวใจได้รับเลือดไม่เพียงพอกับ ความต้องการ
ใช้ออกซิเจน (Oxygen demand) เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจมีการปรับตัว โดยใช้การเผาผลาญแบบไม่ใช้ออกซิเจน ทําให้
เกิดแลคติกคั่ง ซึ่งระคายเคืองต่อระบบประสาทผู้ป่วยจึงเกิดอาการเจ็บหน้าอก เรียกว่า Angina pectoris ภาวะวิกฤต
ของโรคหลอดเลือดหัวใจ คือ ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลัน (Acute myocardial infraction) หรือบางที่เรียก 
heart attack เกิดจากการอุดตันของหลอดเลือดโคโรนารีอย่างเฉียบพลัน จากคราบ ไขมันแตก (plaques rupture) 
แล้วมีเกล็ดเลือดมาเกาะคลุมเป็นแผ่นบางๆ และกระตุ้นให้เกล็ดเลือดมาเกาะเพิ่ม ทําให้เกิดก้อนเลือด ( thrombus) 
อุดตันหลอดเลือดหัวใจและเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายตามมา (McCance et al., 2010) 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการเจ็บหน้าอก (Angina pectoris) ความรุนแรงของอาการ 
จะขึ้นอยู่กับการตีบแคบของหลอเลือด ผู้ป่วยจะมีอาการเจ็บหน้าอกเหมือนถูกบีบรัด หรือถูกอะไรมากดทับที่กลางอก
หรืออกซ้ายใต้กระดูกกลางหน้าอกทําให้หายใจไม่ออก ร้าวไปที่คอ ขากรรไกร กราม ไหล่ จากกล้ามเนื้อหัวใจ ขาด
เลือด หรือเลือดไปเลี้ยงไม่เพียงพอ และเกิดความไม่สมดุลระหว่างความต้องการใช้ออกซิเจนของกล้ามเนื้อหัวใจและ
ออกซิเจนที่ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจ ทําให้กล้ามเนื้อหัวใจขาดออกซิเจนที่ใช้ ในกระบวนการเมตาบอลิซึม เป็นผลให้มี
การหลั่งสารเคมี เช่น kinin, bradykinin, adenosine ซึ่งกระตุ้นระบบประสาทรับความรู้สึกที่ผนัง หลอดเลือดแดงโค
โรนารีและกล้ามเนื้อหัวใจที่ขาดเลือดและส่งผ่านตามเส้นประสาทเข้าสู่สมองส่วนกลาง และ แปลออกมาเป็น
ความรู้สึกเจ็บหน้าอก (Black & Hawks, 2010) 

อาการเจ็บหน้าอกแบ่งเป็น 3 ชนิด คือ 1) Stable angina เป็นอาการเจ็บหน้าอกที่เกิดขึ้นคงที่ โดย
มี ปัจจัยที่ทําให้เกิดอาการ เช่น การออกแรง อารมณ์โกรธ และความรุนแรงของอาการเจ็บหน้าอกจะคงที่ ไม่รุนแรง



และเป็นไม่นาน อาการจะดีขึ้นเมื่อนอนพัก หรืออมยาใต้ลิ้น ระยะเวลา 2-15 นาที 2) Chronic stable angina เป็น
อาการไม่สบายในทรวงอก เกิดจากการออกแรงมากๆหรือออกกําลังกายหนักๆ ซึ่งบ่งชี้ว่ากล้ามเนื้อหัวใจมีความ
ต้องการออกซิเจนมากขึ้นในขณะออกแรง แต่เนื่องจากหลอดเลือดหัวใจมีการแข็งหรือตีบแคบจึงมีการไหลเวียนเลือด
ไม่เพียงพอกับความต้องการจึงทําให้เกิดอาการ 3) Unstable angina เป็นอาการแน่นหน้าอกแบบไม่คงที่ มีความ
รุนแรง ระยะเวลานานกว่า 10 นาทีแต่ไม่เกิน 20 นาที อาการมีความถี่ขึ้นเรื่อยๆ จาก Chronic stable angina อาจ
มีอาการร่วมที่พบได้ ดังนี้ อาการคลื่นไส้ อาเจียน อาการเหงื่อออก ตัวเย็น มีไข้ จากการ ตอบสนองของร่างกายต่อ
ภาวการณ์อักเสบจากกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด ซึ่งอาจเกิดภายใน 24 ชั่วโมง อาการของการไหลเวียนเลือดไม่มี
ประสิทธิภาพ จากปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจ (cardiac output) ลดลง และมีความดันโลหิตลดลง มีผลให้เกิดภาวะ
หัวใจล้มเหลวชนิดเลือดไปทั้งที่ปอด (pulmonary congestion) 

การวินิจฉัยและการรักษา 
1) ตรวจทางห้องปฏิบัติการ ตรวจเอนไซม์ที่หลังจากกล้ามเนื้อหัวใจ (Cardiac enzymes/ cardiac 

markers) เป็นการแยกระหว่างกล้ามเนื้อหัวใจตายและกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด หรือบอกความรุนแรงของโรค โดย
เซลล์ของกล้ามเนื้อหัวใจเมื่อถูกทําลายจะปล่อยโปรตีนหรือเอนไซม์ที่เป็นส่วนประกอบของกล้ามเนื้อหัวใจเข้าใน
กระแสเลือด การตรวจพบเอนไซม์แต่ละชนิดจะมีระยะเวลาที่ต่างกัน ปัจจุบั นนิยมตรวจ CKMB ในการวินิจฉัย 
กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน หรืออาจตรวจควบคู่กับ Troponin T, Troponin 1, CPK ซึ่งการตรวจ Troponin 
| จะให้ผลเร็วกว่า หากผลการตรวจครั้งแรกปกติควรตรวจซ้ําอีกใน 4 - 6 ชั่วโมง (Black & Hawks, 2010) ได้แก ่

- ครีเอตินไคเนส (Creatine kinase: CK) เป็นเอนไซม์ของกล้ามเนื้อหัวใจ สมองและกล้ามเนื้อลาย 
การพบเอนไซม์นี้แสดงถึงเนื้อเยื่อตายหรือได้รับบาดเจ็บ ประกอบด้วยเอนไซม์ 3 ชนิด คือ CKMM พบมากใน 
กล้ามเนื้อลาย CKBE พบในสมอง และ CKMB พบในกล้ามเนื้อหัวใจ ค่าปกติ < 25 U/L ระยะเวลาที่ตรวจพบ 4-8 
ชั่วโมง หลังเกิดกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด ระยะเวลาสูงสุดที่อยู่ในกระแสเลือด 24 ชั่วโมง 

- โทรโพนิน (Troponin) พบในกล้ามเนื้อลายทุกชนิด ในกล้ามเนื้อหัวใจมีโทรโพนินไอ (troponin1) 
ค่าปกติ 20 mg/mLและโทรโพนินที่ (troponin-T) ค่าปกติ 0.1 ngmLระยะเวลาที่ตรวจพบ 3-6 ชั่วโมงหลังเกิด 
กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด ระยะเวลาสูงสุดที่อยู่ในกระแสเลือด 24 ชั่วโมง 

- แลคเตทดีไฮจีเนส (Lactate dehydrogenase: LDH) เป็นเอนไซมม์ที่มีอยู่ในกล้ามเนื้อทั่ว 
ร่างกาย มีมากในตับ กล้ามเนื้อลาย เม็ดเลือดแดง ค่าปกติ 230-460 U/L ระยะเวลาที่ตรวจพบ 8-24 ชั่วโมง หลังเกิด
กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด ระยะเวลาสูงสุดที่อยู่ในกระแสเลือด 3-6 วัน 

2) การตรวจภาพรังสี (Chest X-ray) ในผู้ป่วยโรคกล้ามเนื้อหัวใจเพื่อประเมินขนาดของหัวใจ เงา 
หัวใจและตําแหน่งของหัวใจ ซึ่งถ้าขนาดหัวใจปกติความกว้างที่สุดของหัวใจต้องไม่เกินครึ่งหนึ่งของความกว้าง ทรวง
อก ถ้าเกินแสดงว่าผู้ป่วยมีหัวใจโต 

3) การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (Electrocardiogram: EKG) จะมีการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้า
หัวใจ ในตําแหน่ง ST ได้แก่ 

- ST-depression/T wave inversion พบในระยะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (ischemia) 
- ST-elevation เมื่อเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจมีการเปลี่ยนแปลงจากระยะขาดเลือดไปสู่ระยะ บาดเจ็บ 

(injury) 



- Q wave พบในกล้ามเนื้อหัวใจตาย ซึ่ง Q wave จะลึก 1/3 ของ R wave และกว้าง เรียก 
กล้ามเนื้อหัวใจตายชนิดมี Q wave 

 

 
รูปแสดง คลื่นไฟฟา้หัวใจตามลกัษณะการขาดเลือดไปเลี้ยง 

ที่มา https://www.pinterest.com/pin/305048574738889729/?p=true 4) 
 
การตรวจหัวใจด้วยคลื่นความถี่สูง (Echocardiogram) เป็นการตรวจโดยใช้คลื่นเสียงที่มีความถี่ 

ประเมินโครงสร้างของหัวใจ ในขณะบีบตัวและคลายตัว สามารถคํานวณค่า Ejection fraction (EF) ลักษณะการ 
เคลื่อนไหวของผนังห้องหัวใจ (Region wall motion abnormality: RWMA) ลิ้นหัวใจ เพื่อวินิจฉัยกล้ามเนื้อหัวใจ 
ผิดปกติ การมีสารน้ําในช่องเยื่อหุ้มหัวใจ เป็นต้น 

5) การฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจ (Coronary angiography: CAG) การฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจเป็น 
วิธีการที่ดีที่สุด แต่มีการสอดใส่สายเข้าไปในร่างกายผู้ป่วย ( invasive) มากที่สุด การตรวจในผู้ป่วยกล้ามเนื้อหัวใจ 
ขาดเลือดเพื่อดูหลอดเลือดที่มาเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจว่ามีการตีบแคบหรือไม่ และยังสามารถดูการบีบตัวของกล้ามเนื้อ
หัวใจซีกซ้ายและซีกขวา ดูการทํางานของลิ้นหัวใจได้อีกด้วย 

การรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจโดยการควบคุมปัจจัยเสี่ยง การรับประทานยา การขยายหลอดเลือด 
ด้วยบอลลูน หรือการผ่าตัดทําทางเบี่ยงหลอดเลือดหัวใจ (ปรีชา เอ้ือโรจนอังกูล, 2553; อภิชาต สุคนธสรรพ์และ 
ศรัณย์ ควรประเสริฐ 2555) 

 
2.4 ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (Cardiac arrhythmia) 

ระบบการนําไฟฟ้าหัวใจ (Conduction system of the heart) ประกอบด้วย Sinoatrial 
node (SA node) อยู่แนวต่อของ SVC กับ RA จุดกําเนิดกระแสไฟฟ้า (pacemaker) ของหัวใจ Atrioventricular 
node (AV node) อยู่ผนังหัวใจห้องบนขวาเหนือ tricuspid valve คลื่นไฟฟ้าจาก SA node มา AV node ใช้เวลา 
0.04-0.20 วินาที กล้ามเนื้อของหัวใจห้องล่างซ้ายยังไม่ถูกกระตุ้น Bundle of His ต่อจาก AV node เข้าในเนื้อของ
ผนังกั้นระหว่างหัวใจห้องล่างแล้วแยกเป็น 2 แขนง และ Purkinje เป็นใยที่ออกจาก bundle branch พบในชั้นใต้
เยื่อบุหัวใจ โดยมีการทํางานของกล้ามเนื้อ (McCance et al., 2010) ดังนี้ 

1. Polarization (Resting state) คงไว้ซึ่งประจุลบภายในเซลล์และประจุบวกภายนอกเซลล์ 



2. Depolarization เมื่อเซลล์กล้ามเนื้อถูกกระตุ้นโซเดียมไอออนภายนอกเซลล์จะเคลื่อนผ่านเข้า
ไปในเซลล์ ทําให้มีการเปลี่ยนแปลงประจุของกล้ามเนื้อภายในเซลล์กลายเป็นบวก ภายนอกเซลล์กลายเป็นลบ 

3. Repolarization ไอออนเคลื่อนที่อย่างช้าๆ ผ่านเมมเบรนเพื่อทําให้เซลล์เข้าสู่ภาวะ Polarize 
ของกล้ามเนื้อหัวใจ 

ลําดับการนําไฟฟ้า ดังนี้  
- P wave: depolarization ของเอเตรียม เกิดก่อนเอเตรียมจะบีบตัว  
- QRS complex: depolarization ของเวนตริเคิล เกิดก่อนเวนตริเคิลจะบีบตัว  
- T wave: repolarization ของเวนตริเคิล เกิดก่อนเวนตริเคิ้ลคลายตัว  
- Isoelectric line เส้นตรงในแนวนอนยังไม่มีคลื่นไฟฟ้า  
- U wave เกิดตามหลัง T wave จะเห็นในกรณีมีเกลือแร่ผิดปกติ เช่น โปแตสเซียมในเลือดต่ํา 

  
 

รูปแสดง ตําแหน่งของจุดกาํเนดิกระแสไฟฟ้าและการนําไฟฟ้าในหัวใจในตําแหน่งตา่งๆ 
ที่มา http://psuheartcenter.blogspot.com/2010/11/; 

https://www.semanticscholar.org/paper/Mechanisms-of-Excitation-and-Remodeling-of-the-in-
O%E2%80%99Connell/f5decafd0bebbaf2a80699c6a83de8ca389fd8e2/figure/0 

 
การอ่านอัตราการเต้นของหัวใจให้ดูที่ช่วงแบ่งบนกระดาษบันทึกคลื่นไฟฟ้าหัวใจและความเร็วของ 

กระดาษ ซึ่งความเร็วมี 2 ขนาด คือ 50 มม./วินาที และ 25 มม./วินาที การบันทึกโดยทั่วไปใช้ 25 มม./วินาที จะทํา
ให้ 

1 ช่องเล็ก (1 มม.) มีค่าเท่ากับ 0.04 วินาที 5 ช่องเล็กหรือ 1 ช่องใหญ่ (5 มม.) เท่ากับ 0.2 วินาที 
ความสูงแต่ละช่องเล็กคิดเป็นความแรงของกระแสไฟฟ้า เท่ากับ 0.1 มิลลิโวลท์ 

1 mm = 0.04 seconds 
5mm = 0.2 seconds 

http://psuheartcenter.blogspot.com/2010/11/
https://www.semanticscholar.org/paper/Mechanisms-of-Excitation-and-Remodeling-of-the-in-O%E2%80%99Connell/f5decafd0bebbaf2a80699c6a83de8ca389fd8e2/figure/0
https://www.semanticscholar.org/paper/Mechanisms-of-Excitation-and-Remodeling-of-the-in-O%E2%80%99Connell/f5decafd0bebbaf2a80699c6a83de8ca389fd8e2/figure/0


 
รูปแสดง กระดาษบันทึกคลื่นไฟฟ้าหัวใจ ที่มา https://www.wikihow.com/Read-an-EKG 
 
วิธีการคํานวณอัตราการเต้นของหัวใจ มีหลายวิธี (ปิยะนัตต์ วัฒนประสาน ,2559) ดังนี้ 
วิธีที่ 1 กฎแห่ง 6 วินาที (6-second rule) สามารถใช้กับหัวใจที่เต้นสม่ําเสมอและไม่สม่ําเสมอ โดย 

นับจํานวน QRS complex ในช่วง 6 วินาที (30 ช่องใหญ่) คูณด้วย 10 หรือนับจํานวน QRS complex ในช่วง 3 
วินาทีคูณด้วย 20 ก็จะได้อัตราการเต้นของหัวใจใน 1 นาที การเทียบบัญญัติไตรยางค์โดยดูช่องระหว่าง R ถึง R ที่อยู่
ติดกัน (R-R interval) 

วิธีที่ 2 กฎแห่ง 1,500 วินาที ใช้กับการคํานวณคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่เดต้นสม่ําเสมอ โดยดูช่วงระหว่าง 
R wave ที่อยู่ติดกันให้นับจํานวนช่องสี่เหลี่ยมเล็กว่ามีกี่ช่อง นํามาหาร 1,500 หรือนับจํานวนช่องใหญ่ว่ามีกี่ช่อง น้ํา
มาหาร 300 ก็จะได้อัตราการเต้นของหัวใจใน 1 นาที อัตราการเต้นของหัวใจ เท่ากับ 1,500/จํานวนช่อง เล็ก หรือ 
300/จํานวนช่องใหญ่ 

วิธีที่ 3 กฏ R ต่อ R ใช้กับคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่สม่ําเสมอ โดยดูช่วง R-R interval ว่าห่างกันกี่ช่องใหญ่ 
แล้วจําตัวเลข 300, 150, 100, 75, 60, 50 สําหรับช่วงห่าง 1, 2, 3, 4, 5, 6 ของช่องใหญ่ 

ลักษณะคลื่นไฟฟ้าหัวใจปกติ ประกอบด้วย คลื่น P wave นําหน้า QRS complex มี P-R interval 
วัดจากจุดเริ่มของ P wave ไปยังจุดเริ่มของ QRS complex ค่าปกติไม่เกิน 0.2 วินาที QRS complex ความ กว้าง
ไม่เกิน 0.12 วินาที อัตราการเต้นของหัวใจ 60-100 คร้ังต่อนาที 

  
รูปแสดง คลื่นไฟฟา้หัวใจปกติ (Normal sinus rhythm)  

ที่มา https://www.openpediatrics.org/assets/image/rhythm-strip-normal-sinus-rhythm 
ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ (Cardiac arrhythmia) เป็นภาวะที่มีความผิดปกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

ซึ่ง อาจเป็น อัตรา จังหวะ หรือรูปร่าง เรียก หัวใจเต้นผิดจังหวะ (arrhythmia) การจําแนกความผิดปกติของหัว 
ใจเต้นผิดจังหวะ ตามสาเหตุ แบ่งได้ 3 กลุ่ม คือ 1) Automaticity 2) Disturbances in Conduction 3) Reentry 
of impulses (ผ่องศรี ศรีมรกตและคณะ, 2553) ดังนี้ 



1. ความผิดปกติของ automaticity เป็นผลมาจากจุดกําเนิดของเซลล์ที่เป็นตัวกระตุ้นหัวใจใน 
กล้ามเนื้อหัวใจ (pacemaker) ซึ่งหมายถึง SA node เป็นจุดกําเนิดในการกระตุ้นการเต้นของหัวใจ ปกติมีอัตรา การ
เต้นของหัวใจอยู่ระหว่าง 60-100 ครั้งต่อนาที่ SA node ควบคุมด้วยระบบประสาทผ่านเส้นประสาท vagus การ
กระตุ้นระบบประสาทซิมพาเธติคจะเพิ่มอัตราการกระตุ้น ในทางตรงกันข้ามถ้าการกระตุ้นจากระบบประสาท พารา
ซิมพาเธติคหรือเส้นประสาท vagus การเต้นของหัวใจจะลดลง ในความผิดปกตินี้จะมีการนําไฟฟ้าจาก ตําแหน่งอ่ืนๆ
ที่ไม่ใช่ SA node เรียกว่า ectopic pacemaker ทําให้เกิดการบีบตัวของหัวใจ คลื่นไฟฟ้าหัวใจ แตกต่างจากปกติ 
หากมีการนําไฟฟ้าจาก AV junction เรียกว่า escape pacemaker อัตราการเต้นของหัวใจจะ ลดลงประมาณ 40-
60 ครั้ง/นาที่ หาก AV junction ทําหน้าที่ไม่ได้จะมีการนําไฟฟ้าที่ต่ํากว่า เช่น bundle branches หรือ purkinje 
fiber ทําให้หัวใจเต้นช้ากว่า 40 ครั้ง/นาที่ การเกิดความผิดปกติอาจเกิดก่อนการกระตุ้น SA node ตามปกติ ความ
ผิดปกติของ automaticity อาจเกิดจากการขาดเลือดของกล้ามเนื้อหัวใจ ภาวะโปแต สเซียมสูง ภาวะแคลเซียมต่ํา 
ภาวะพร่องออกซิเจน ภาวะ digoxin toxicity การได้รับยา atropine เป็นต้น 

2. ความผิดปกติจาก Conduction เกิดการปิดกั้นทางเดินกระแสไฟฟ้าทําเกิดการส่งกระแสไฟฟ้า
ช้า หรือหยุดการส่งสัญญาณ ทําให้คลื่นไฟฟ้าหัวใจจะกว้างกว่าปกติและมีผลต่อปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจลดลง 
สาเหตุอาจเกิดจากกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด การอักเสบของ AV node การกระตุ้นกระแสประสาทเวกัส ความไม่ 
สมดุลของเกลือแร่ พิษจากยาดิจิตอลลิส และการได้รับยากลุ่มเบต้าบล็อคเกอร์ 

3. ความผิดปกติจาก Reentry of impulse มีการกระตุ้นกล้ามเนื้อหัวใจด้วยกระแสไฟฟ้าเดิม เกิด 
การไหลวนของกระแสไฟฟ้า จึงทําให้เกิดการกระตุ้นการเต้นของหัวใจก่อนกําหนด ทําให้เกิด ectopic beats และ 
ectopic rhythms ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะจากสาเหตุนี้ ได้แก่ หัวใจห้องบนเต้นส้นพลิ้ว (Atrial fibrillation: AF) 
และภาวะหัวใจห้องล่างเต้นสันพลิ้ว (Ventricular fibrilation: VF) 

อาการและอาการแสดง ผู้ป่วยจะมีอาการใจสัน (palpitation) ผู้ป่วยจะมีอาการเหมือนหัวใจสะดุด 
เต้นระรัว เต้นแรง หัวใจกระโดด เหมือนมีคนมาตีกลองในหัวใจและ อาจมีอาการจุกที่คอ อาการมึนศีรษะ หน้ามืด 
เหมือนจะเป็นลมหรือวูบหมดสติ (Syncope) อาการเหนื่อย เจ็บหน้าอก และอาการอ่ืนๆ เช่น ความดันโลหิตต่ํา ตัว 
เย็นปลายมือปลายเท้าเย็น เหงื่อออกมาก และบวม หากเกิดหัวใจเต้นผิดจังหวะรุนแรงจะมีอาการสับสน หายใจ 
ลําบาก ความดันโลหิตต่ํามาก หมดสติ อาการเกร็งชักและเสียชีวิตกะทันหัน (ศรินรัตน์ ศรีประสงค์, 2555) 

การวินิจฉัยและการรักษา ซักประวัติ อาการและอาการแสดงรวมถึงสาเหตุของภาวะหัวใจเต้นผิด 
จังหวะ การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (Electrocardiogram: EKG/ECG) จะพบ คลื่นไฟฟ้าหัวใจผิดปกติ รักษาโดย การ
กระตุ้นระบบประสาทอัตโนมัติ (Autonomic intervention) การรักษาโดยการใช้ยาต้านการเต้นผิดจังหวะ เช่น ยาก
ลุ่ม beta blocker, calcium channel blocker เป็นต้น การรักษาด้วยไฟฟ้า และการรักษาด้วยการใส่ pacemaker 
(Smeltzer et al., 2010) 

 
2.5 หัวใจล้มเหลว (Heart failure) 

ภาวะหัวใจล้มเหลว คือ ภาวะที่หัวใจไม่สามารถบีบตัวส่งเลือดออกจากหัวใจ หรือคลาย
ตัวรับเลือดเข้าหัวใจได้อย่างมีประสิทธิภาพ ในภาวะที่หัวใจไม่สามารถบีบตัวส่งเลือดออกจากหัวใจได้หมด  เรียกว่า
ความผิดปกติในการบีบตัว หรือ systolic heart failure ส่วนความไม่สามารถคลายตัวรับเลือดของหัวใจ เรียกว่า



ความผิดปกติในการคลายตัว หรือ diastolic heart failure ทําให้ปริมาณเลือดที่สูบฉีดไปเลี้ยงร่างกายได้ไม่เพียงพอ
กับความต้องการ เนื่องจากปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจในหนึ่งนาทีลดลง (cardiac Output) และยังพบภาวการคั่ง
ของน้ําที่ปอดและทั่วร่างกายซึ่ง เรียกว่า ภาวะหัวใจวายเลือดคั่ง (congestive heart failure) 

สาเหตุของภาวะหัวใจล้มเหลว 
1) สาเหตุหลัก เป็นความผิดปกติจากโครงสร้างของหัวใจหรือพยาธิสภาพที่ทําให้หัวใจต้องทํางาน 

หนักมากขึ้น ได้แก่ โรคที่ทําให้หัวใจต้องทํางานหนักมากขึ้น จากการเกิดแรงต้านการบีบตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ เช่น 
โรคความดันโลหิตสูง ความผิดปกติของกล้ามเนื้อหัวใจ (cardiomyopathy) หลอดเลือดหัวใจ (Coronary artery 
disease) โครงสร้างหัวใจ เช่น ลิ้นหัวใจรั่ว (Regurgitation) หรือลิ้นหัวใจตีบ (Stenosis) และสาเหตุอ่ืน เช่น โรคพิษ
สุราเรื้อรัง การติดเชื้อไวรัส โรคที่ทําให้เลือดกลับสู่หัวใจได้น้อย เช่น ภาวะที่หัวใจถูกบีบรัด ( cardiac tamponade) 
(McCance et al., 2014) 

2) สาเหตุชักนํา เป็นภาวะที่กระตุ้นให้เกิดภาวะหัวใจล้มเหลว โดยผู้ป่วยอาจมีความผิดปกติของ 
โครงสร้างของหัวใจอยู่เดิมหรือไม่มีก็ได้ สาเหตุนี้ทําให้ร่างกายและหัวใจต้องการออกซิเจนมากขึ้นจึงไปเพิ่มการ 
ทํางานของหัวใจและทําให้สมรรถภาพของหัวใจลดลง เช่น การเต้นของหัวใจผิดปกติ มีการติดเชื้อในร่างกาย ภาวะซีด 
ต่อมไทรอยด์ทํางานมาก ภาวะอ้วน การมีลิ่มเลือดอุดหลอดเลือดปอด (McCance et al., 2014) 

ชนิดของภาวะหัวใจล้มเหลว แบ่งได้หลายชนิด ดังนี้ หัวใจล้มเหลวเฉียบพลันและเรื้อรัง ( Acute 
and Chronic failure) หัวใจล้มเหลวในการบีบตัวและการคลายตัว (Systolic and diastolic heart failure) หัวใจ 
ห้องขวาและห้องซ้ายล้มเหลว (Left side และ right side heart failure) หัวใจล้มเหลวแต่ละชนิดมีอาการและ 
อาการแสดงที่คล้ายคลึง เพื่อให้เกิดความเข้าใจลักษณะอาการและอาการแสดงทางคลินิก ขอกล่ าวถึงหัวใจหัวใจซีก
ขวาและซีกซ้ายล้มเหลว ดังนี้ 

1. หัวใจซีกขวาล้มเหลว (Right side heart failure) เมื่อหัวใจเวนตริเคิลขวาล้มเหลว ไม่สามารถ 
บีบเลือดไปสู่ปอดได้ ทําให้เลือดไหลย้อนกลับไประบบไหลเวียนเลือดในร่างกาย ( Systemic circulation) ทําให้ 
แรงดันทั่วร่างกายสูงขึ้น เกิดการคั่งของเลือดและน้ําภายในและนอกหลอดเลือดทั่วร่างกายสูงขึ้น และความดันใน 
หลอดเลือดดําที่ปอดสูงขึ้น ซึ่งในผู้ป่วยที่มีโรคปอดอุดก้ันเร้ือรังมักเป็นสาเหตุให้เกิดภาวะ Corpulmonale 

อาการและอาการแสดง 1) การคั่งของน้ําและมีอาการบวม (congestion and edema) เกิด 
เนื่องจากเลือดไม่สามารถไหลกลับเข้าสู่หัวใจโดยเฉพาะข้างขวาได้ จึงไหลย้อนกลับไปเส้นเลือดดําตามอวัยวะและ 
ส่วนต่างๆของร่างกาย ทําให้เกิดอาการบวมซึ่งจะมีลักษณะกดบุ๋ม (pitting edema) ในระยะแรกจะพบการบวม 
บริเวณส่วนปลาย หรือส่วนล่างของร่างกาย เช่น เท้า ขา หน้าแข้ง และบริเวณก้นกบ หรือหลังในผู้ป่วยที่นอน เรียกว่า 
dependent edema 2) ตับโต (hepatomegaly) และท้องมาน (ascites) เกิดจากเลือดไปยังใน hepatic vein ทํา
ให้ตับขยายโตขึ้น การทํางานของตับลดลง ผู้ป่วยที่เป็นเร่ืองเนื้อตับอาจกลายเป็น fibrosis และ sclerosis หรอืเรียกว่า 
cardiac cirrhosis ผู้ป่วยมักมีอาการอึดอัดแน่นท้องร่วมด้วย และมีน้ําคั่งในช่องท้องเกิด ภาวะท้องมานขึ้น และ 3)
ปัสสาวะบ่อยเวลากลางคืน (Nocturia) เป็นอาการที่เกิดจากการไหลเวียนของเลือด หรือน้ําจากส่วนล่างของร่างกาย
ไหลกลับเข้าสู่หัวใจ และไปที่ไตได้เพิ่มขึ้นในเวลากลางคืน (Katz & Konstam, 2009; Smeltzer et al., 2010) 

2. หัวใจซีกซ้ายล้มเหลว (Left side heart failure) เกิดเมื่อ left ventricle (LV) บีบตัวลดลง ทํา
ให้ stroke volume ลดลง เลือดค้างอยู่ใน left ventricle แล้วย้อนไปที่ left atrium ต่อไปที่ pulmonary vein 



และ หลอดเลือดฝอยที่ปอดทําให้ความดันในหลอดเลือดดําที่ปอด (pulmonary vein) เพิ่มขึ้นเกิดภาวะน้ําท่วมปอด 
(pulmonary congestion) 

อาการและอาการแสดง 1) หายใจลําบาก (Dyspnea) เกิดจากการคั่ งของเลือดในปอด 
(pulmonary congestion) จากการที่เวนตริเคิลซ้ายบีบตัวไล่เลือดไม่หมดเหมือนปกติ ทําให้มีปริมาณเลือดไปค้างที่
เวนตริเคิลเพิ่มขึ้น และทําให้ความดันปอดเพิ่มขึ้น เกิดภาวะ pulmonary congestion ผู้ป่วยจึงต้องออกแรงในการ
หายใจ โดยแบ่งความรุนแรง (Smeltzer et al., 2010) ดังนี้ 

- Dyspnea on exertion (DOE) เป็นอาการหายใจลําบากเมื่อออกแรง หรือทํากิจกรรมที่ต้องใช้
แรง เช่น วิ่งหรือเดินเร็ว การออกกําลังกาย ผู้ป่วยต้องพักนานกว่าคนปกติถึงจะหายเหนื่อย 

- Paroxysmal nocturnal dyspnea (PND) คืออาการที่เกิดขึ้นหลังจากผู้ป่วยนอนหลับไปแล้ว 2-
3 ชั่วโมง จะรู้สึกแน่นหน้าอกหายใจลําบาก หอบเหนื่อย ต้องตื่นขึ้นมาลุกนั่งหรือยืนสักครู่อาการหอบเหนื่อยจะดีขึ้น 

- Orthopnea เป็นอาการที่ผู้ป่วยไม่สามารถนอนราบได้ต้องนั่งหรือฟุบกับโต๊ะ โดยให้ส่วนบนของ 
ร่างกายสูงกว่าพื้นราบที่นั่ง จึงจะรู้สึกหายใจสะดวกขึ้น เนื่องจากเมื่อนอนราบเลือดจะไหลกลับปอดได้ง่ ายขึ้น ทํา ให้ 
preload เพิ่มข้ึนส่งผลให้เลือดไปคั่งที่ปอดมากข้ึน 

2) ไอ (Cough) เป็นอาการที่ เกิดร่วมกับภาวะหายใจลําบาก เนื่องจากมี น้ําใน pulmonary 
capillary และเกิดภาวะ pulmonary congestion ทําให้มีอาการไอและมีเสมหะเป็นฟอง (Frothy sputum) หรือ
เสมหะเป็นฟองสีชมพู (Pink frothy sputum) และ 3)น้ําท่วมปอดเฉียบพลัน (Acute pulmonary edema) 
เนื่องจากมีน้ําใน alveoli มากข้ึน ผู้ป่วยจะมีอาการหอบ หายใจลําบาก อย่างรุนแรง กระสับกระส่าย ผุดลุกผุดนั่ง ไอ 
หัวใจเต้าเร็ว ตัวเย็นชืด เสมหะเป็นฟอง บางรายมีการฉีกขาดของเส้นเลือด pulmonary capillary ทําให้เสมหะเป็น
ฟองสีชมพู ร่วมกับอาจมีอาการเขียว นอกจากนี้ในผู้ป่วยที่มีหัวใจซีกซ้ายล้มเหลวอาจทําให้มีหัวใจซีกขวาล้มเหลว
ตามมาด้วย และยังมีอาการอ่ืนๆที่เกิดจากภาวะหัวใจล้มเหลวเนื่องจากเลือดไปเลี้ยงส่วนต่างๆ ของร่างกายได้ลดลง 
ได้แก่ อ่อนเพลีย อ่อนล้า (fatigue) อาการเขียว (cyanosis) อาการผอม อ่อนแรง (cachexia) เจ็บหน้าอก (angina) 
ปัสสาวะน้อย (oliguria) สับสน มึนงง เวียนศีรษะ ท้องอืด และความดันโลหิตต่ํา (Smeltzer et al., 2010) 

ความรุนแรงของภาวะหัวใจล้มเหลว แบ่งระดับความรุนแรงโดยประเมินตามข้อจําแนกของสมาคม 
โรคหัวใจแห่งนิวยอร์ค (New York Heart Association functional classification [NYHA class]) ออกเป็น 4 
ระดับ (Katz & konstam, 2009) ดังนี้ 

ระดับที่ 1 (NYHA class I) หมายถึง มีกิจกรรมของร่างกายตามปกติในแต่ละวัน ไม่แสดงอาการของ
ภาวะหัวใจล้มเหลว 

ระดับที่ 2(NYHA class II) หมายถึง เหนื่อยง่ายกว่าปกติเมื่อออกแรง แต่ยังทํา กิจวัตรประจําวันได้ 
ระดับที่ 3(NYHA class II) หมายถึง มีอาการเหนื่อยง่ายแม้ออกแรงเพียง เล็กน้อย หรือแม้ทํา

กิจวัตรประจําวันเบาๆ 
ระดับที่ 4 (NYHA class IV) หมายถึง มีอาการเหนื่อยแม้ในขณะพัก 
การวินิจฉัยและการรักษา การซักประวัติถึงความทนในการทํากิจกรรมหรือออกกําลังกายลดลง มี

การคั่งของน้ําและเกลือในร่างกาย และการตรวจร่างกายพบอาการแสดงของภาวะหัวใจล้มเหลว รักษา ภาวะหัวใจ
ล้มเหลวมีเป้าหมายเพื่อ ทําให้การไหลเวียนเลือดดีขึ้น ช่วยลดการทํางานของหัวใจ และเพิ่ มความแข็งแรงในการ



ทํางานของหัวใจเพื่อเพิ่มปริมาณเลือดออกจากหัวใจและป้องกันหัวใจเต้นผิดจังหวะ ได้แก่ ยาขับ ปัสสาวะจะขับ
โซเดียมและน้ําออกทางไตในรูปปัสสาวะ เป็นการลดปริมาณเลือดที่ไหลเวียนในร่างกาย และดึงน้ําที่เกินอยู่นอกเซลล์
ออกจากร่างกาย ยาเพิ่มการบีบตัวของหัวใจ เช่น ยาดิจิทาลิส Dopamine ยาขยายหลอดเลือด กลุ่ม ACEI, 
angiotensin II receptor blocker, B-blocker การรักษาด้วยการใช้อุปกรณ์พิ เศษและการผ่าตัด (อภิชาต สุ
คนธสรรพ์และศรัณย์ ควรประเสริฐ 2555) 

2.6 โรคของกล้ามเนื้อหัวใจ (Cardiomyopathy) แบ่งเป็น 3 ชนิด (McCance et al., 2014) คือ 
1) Dilated cardiomyopathy: พบ 90% กล้ามเนื้ อ หัว ใจถูกยืดขยาย ทํา ใ ห้ เกิด Systolic 

dysfunction banann alcohol, genetics, viral infection 
2) Hypertrophic cardiomyopathy: กล้ามเนื้อหัวใจหนาขึ้น เกิดความผิดปกติของ diastolic 

filling เพราะ ventricular chamber ตีบแคบ 
3) Restrictive cardiomyopathy: กล้ามเนื้อหัวใจแข็งตัวจากการเกิดพังผืด ventricle ไม่สามารถ 

คลายตัวได้เต็มที่ 
อาการและอาการแสดงของโรคของกล้ามเนื้อหัวใจจะนํามาสู่ภาวะหัวใจล้มเหลวดังนั้นอาการและ 

อาการแสดงรวมทั้งการรักษาจะเหมือนภาวะหัวใจล้มเหลว 
 
3. ภาวะช็อก 
ระบบการไหลเวียนของเลือดทํางานเป็นปกติโดยอาศัยการทําหน้าที่ของส่วนประกอบ 4 ส่วน คือ 

จํานวนเลือดทั้งหมดในร่างกาย (circulation blood volume) การไหลเวียนของเลือด (blood flow) การบีบตัวของ 
หัวใจ (myocardial contractility) และความตึงตัวของหลอดเลือด (vascular resistance) เมื่อส่วนประกอบใดทํา 
หน้าที่เสียไป ร่างกายจะมีกลไกปรับชดเชยเพื่อให้คงไว้ซึ่งการไหลเวียนเลือดที่เพียงพอกับความต้องการของร่างกาย 
แต่ถ้าการชดเชยของร่างการล้มเหลวก็จะเกิดภาวะช็อกได้ ภาวะช็อก (shock) เป็นภาวะที่เนื้อเยื่อของร่างกายได้รับ
เลือดไปเลี้ยงไม่เพียงพอกับความต้องการของร่างกาย ทําให้เซลล์ต่างๆ ขาดออกซิเจน 

ระยะของการเกิดภาวะช็อก (Stage of shock) แบ่งได้เป็น 3 ระยะคือ ระยะแรกหรือระยะปรับ
ชดเชย ระยะก้าวหน้าและระยะไม่สามารถฟื้นคืน (McCance et al., 2014) ดังนี้ 

1. ระยะแรกหรือระยะปรับชดเชย (Early, Reversible, and Compensated stage) เป็นระยะที่ 
จํานวนเลือดที่ออกจากหัวใจใน 1 นาที (CO) เริ่มไม่เพียงพอกับความต้องการของร่างกาย โดยร่างกายจะมีกลไกปรับ
ชดเชย (compensatory mechanism) เพื่อให้มีความสมดุลของระบบการไหลเวียนเลือด มีพลังงานเพียงพอกับ
ความต้องการของร่างกาย อวัยวะที่สําคัญจะได้รับเลือดเพียงพอกับความต้องการของร่างกาย โดยเมื่อปริมาณเลือดใน
ระบบไหลเวียนลดลง จะทําให้ความดันโลหิตลดลงด้วยซึ่งมีผลไปกระตุ้นระบบประสาทอัตโนมัติ ทําให้ระบบประสาท 
sympathetic ทํางานเพิ่มขึ้น มีการหลั่ง catecholamine มากขึ้น มีผลให้หลอดเลือดทั่วร่างกายหดรัดตัว ยกเว้น
หลอดเลือดที่ไปเลี้ยงสมองและหัวใจ อัตราการเต้นของหัวใจเร็วขึ้นและกล้ามเนื้อหัวใจบีบตัวได้แรงขึ้น ผลจากการ
ปรับชดเชยนี้จะทําให้ความดันโลหิตมีแนวโน้มอยู่ในเกณฑ์ปกติ 

2. ระยะก้าวหน้า (Progressive stage) ภาวะช็อกยังดําเนินต่อไปและไม่ได้รับการแก้ไข เป็นระยะ 
ที่ร่างกายไม่สามารถปรับชดเชยเพื่อรักษาความสมดุลของระบบไหลเวียนไว้ได้ ทําให้เกิดความผิดปกติ ดังนี้ 1) เนื่อเยื่อ



ขาดเลือดและออกซิเจน (anaerobic metabolism) และเกิดภาวะ lactic acidosis ภาวะกรดและมีการเพิ่มขึ้นของ
ระดับคาร์บอนไดออกไซด์ (PaCO2) 2) ภาวะ lactic acidosis มีผลให้การซึมผ่านของสารใน capillary สูงขึ้น ทําให้มี
การสูญเสียน้ําเข้าไปอยู่ในช่องว่างระหว่างเซลล์ ส่งผลให้ปริมาณเลือดไหลเวียนในร่างกายลดลงด้วย 3) การบีบตัวของ
หัวใจจะลดลงจากภาวะขาดเลือดและภาวะกรดทําให้ cardiac output ลดลงไปอีก 

3. ระยะไม่สามารถฟื้นคืน (Irreversible stage) เป็นระยะสุดท้าย เมื่อภาวะช็อกไม่ได้รับการแก้ไข 
ภาวะความเป็นกรดเพิ่มมากขึ้นและเซลล์ขาดออกซิเจนไปเลี้ยงเป็นเวลานาน ทําให้เซลล์ตายและอวัยวะต่างๆ 
ล้มเหลว (Organ failure) เมื่อถึงระยะนี้จะไม่สามารถแก้ไขได้ สุดท้ายผู้ป่วยจะเสียชีวิตตามมา 

อาการและอาการแสดงของภาวะช็อก ขึ้นกับสาเหตุของภาวะช็อกแต่ละชนิด แต่มักจะมีอาการที่ 
เหมือนกัน ดังนี้ (นภา ศิริวัฒนากุล, 2554: Porth, 2015) คือ 

1. ความดันโลหิตต่ํา (Hypotension) แบ่งเป็น 1) ความดันโลหิต systolic น้อยกว่า 90 มิลลิเมตร 
ปรอท 2) มีการลดลงของความดันโลหิต systolic มากกว่า 40 มิลลิเมตรปรอท จากความดันโลหิตเดิมของผู้ป่วย 

2. ระบบไต เมื่อเกิดภาวะช็อกไตจะเป็นอวัยวะที่ตอบสนองเร็วที่สุด โดยระบบไหลเวียนเลือดมาที่ไต 
ลดลง (renal blood flow ) ทําให้ท่อไตขาดเลือดอย่างเฉียบพลัน (acute tubular necrosis: ATN) จึงทําให้อัตรา 
การกรองและปริมาณน้ําปัสสาวะลดลง (Oliguria) 

3. ระดับความรู้สึกตัว ภาวะช็อกทําให้เลือดไปเลี้ยงสมองไม่เพียงพอ ซึ่งโดยปกติร่างกายจะมีกลไก 
อัตโนมัติเพื่อให้เลือดไปเลี้ยงสมองอย่างเพียงพอ ทําให้ระยะแรกสมองจะไม่ได้รับผลกระทบ แต่ถ้าภาวะช็อกยัง 
ดําเนินต่อไปผู้ป่วยจะมีอาการระดับความรู้สึกตัวเปลี่ยนแปลง เช่น กระสับกระส่าย สับสน จนสุดท้ายผู้ป่วยจะเร่ิมซึม 
และเข้าสู่ภาวะหมดสติได้ 

4. ผิวหนัง ผู้ป่วยจะมีผิวหนังเย็น (cool) ซึ่งเกิดจากการหดตัวของหลอดเลือดส่วนปลาย 
5. ภาวะความเป็นกรด-ด่างของร่างกาย: มีการเพิ่มขึ้นของ lactate ในกระแสเลือดจากกลไกของ 

anaerobic metabolism และการขับ lactate ออกจากร่างกายที่ลดลงจากการทํางานของตับและไตที่แย่ลง 
ชนิดของภาวะช็อก (Classification of shock) แบ่งได้ทั้งจากกลไกการเกิด สาเหตุการเกิดและ 

พยาธิสภาพของภาวะช็อก ภาวะช็อกแบ่งตามสาเหตุการเกิดได้เป็น 4 ชนิด (McCance et al., 2014) ดังนี้ 
1. ช็อกจากการเสียเลือดและน้ํา (Hypovolemic shock) คือ ภาวะช็อกที่เกิดจากการสูญเสียน้ํา 

น้ํา เลือด เม็ดเลือด ทําให้เนื้อเยื่อหรือเซลล์ของอวัยวะต่างๆ ในร่างกายไม่ได้รับเลือดและออกซิเจนไปเลี้ยงในร่างกาย 
เป็นชนิดที่พบบ่อยที่สุด สาเหตุ ได้แก่ การเสียเลือดทั้งภายในและภายนอกร่างกาย เช่น จากการได้รับบาดเจ็บ 
(Trauma) และมีบาดแผลเปิดหรือจากการผ่าตัด การมีแผลในกระเพาะอาหาร การบาดเจ็บและอวัยวะภายในถูก 
กระทบกระแทก และการเสียน้ําจํานวนมาก เช่น จากการอาเจียน ท้องเดิน เสียเหงื่อ เป็นต้น 

2. ช็อกจากหัวใจทํางานไม่มีประสิทธิภาพ ( cardiogenic shock) คือ ภาวะช็อกที่ เกิดจาก 
ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจลดลงอย่างมาก ทําให้หัวใจไม่สามารถบีบเลือดไปเลี้ยงส่วนต่างๆของร่างกาย ได้
อย่างเพียงพอ สาเหตุ ได้แก่ กล้ามเนื้อหัวใจซีกซ้ายล้มเหลว (Left Ventricular Failure) กล้ามเนื้อหัวใจขาด เลือด
(Myocardial infarction) หัวใจวายเลือดคั่ง (Congestive heart failure) และ หัวใจเต้นผิดจังหวะ (Arrhythmia) 
เป็นต้น 



3. ช็อกจากการอุดกันการไหลของเลือด (obstructive shock/extracardiac obstructive) เป็น 
ภาวะช็อกที่เกิดการอุดกั้นของเลือดที่จะไหลเข้าสู่หัวใจหรือออกจากหัวใจ ซึ่งนําไปสู่ภาวะล้มเหลวของการไหลเวียน
เลือด สาเหตุ เช่น ภาวะหัวใจถูกกด (cardiac tamponade) การมีลมในเยื่อหุ้มปอดปริมาณมากทําให้มีการเคลื่อน
ของ mediastinumไปด้านใดด้านหนึ่ง (tension pneumothorax) มีก้อนเลือดไปอุดหลอดเลือดที่ปอด (massive 
pulmonary embolism) และลิ้นหัวใจเอออติดตีบ (aortic stenosis) เป็นต้น 

4. ช็อกจากการขยายตัวของหลอดเลือด (distributive shock/ vasogenic shock) เป็นภาวะช็อก
ที่มีการเสียหน้าที่ของ sympathetic tone ของหลอดเลือดทําให้หลอดเลือดขยายตัวเป็นผลให้ความดันโลหิตลดลง 
แบ่งเป็น 3 ชนิด ได้แก่ 

4.1 ภาวะช็อกจากระบบประสาท (neurogenic shock) เป็นภาวะช็อกที่ระบบประสาทไม่สามารถ
ควบคุมการทํางานของหลอดเลือด เช่น การได้รับบาดเจ็บที่ไขสันหลัง 

4.2 ภาวะช็อกจากการติดเชื้อ (septic shock) เป็นภาวะช็อคที่เกิดจากการปล่อยสาร vasoactive 
เนื่องจากการติดเชื้อ 

4.3 ภาวะช็อคจากการแพ้ (anaphylactic shock) เป็นภาวะช็อกที่มีปฏิกิริยาตอบสนองต่อ การ
แพ้ที่รุนแรงทําให้หลอดเลือดขยายตัว 

จะเห็นได้ว่าภาวะช็อกเกิดได้หลายสาเหตุ โดยพบว่า septic shock มีอัตราเสียชีวิตร้อยละ 35-60 
cardiogenic shock พบได้ร้อยละ 60-90 ส่วนอัตราการเสียชีวิตของ hypovolemic shock ขึ้นอยู่กับสาเหตุและ 
ความรวดเร็วในเกิดและการรักษาในบทนี้ จะอธิบายรายละเอียดเฉพาะภาวะช็อคจากปริมาณไหลเวียนลดลงและ 
ภาวะช็อคจากการติดเชื้อ 

การวินิจฉัยและการรักษา การซักประวัติจะช่วยบอกสาเหตุของภาวะช็อค การประเมินสัญญาณ 
ชีพในผู้ป่วย การตรวจเพาะเชื้อในกระแสเลือด ฮีโมโกบิน ฮีมาโตคริต เม็ดเลือดขาวและเกร็ดเลือด อีเล็คโตรไลต์ 
ระดับน้ําตาล โปรตีนในกระแสเลือด ตรวจการทํางานของตับและไต การวิเคราะห์ก๊าซในหลอดเลือดแดง และการ 
ตรวจปัสสาวะ การถ่ายภาพรังสี การบันทึกคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (Porth, 2015) การรักษาวัตถุประสงค์เพื่อให้ระบบ 
ไหลเวียนเลือดไปเลี้ยงส่วนต่างๆของร่างกายเพียงพอกับความต้องการของร่างกายโดยมีการรักษา ดังนี้ การให้
ออกซิเจน การให้สารน้ํา การให้ยาเพิ่มความดันโลหิต เช่น Epinephrine, Norepinephrine และการรักษาที่สาเหตุที่
ทําให้เกิดภาวะช็อก เช่น การให้ยาปฏิชีวนะในรายที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อ การผ่าตัดเพื่อแก้ไข เช่น กรณีที่ผู้ป่วยมี 
เลือดออกภายในร่างกาย การขยายหลอดเลือดหัวใจหรือการผ่าตัด การให้ยาแก้แพ้ในผู้ป่วยที่มี anaphylactic shock 
เป็นต้น (Smeltzer et al., 2010) 

 
4. ภาวะบวม (Edema) 
การบวมน้ํา หมายถึง ภาวะที่มีการสะสมของน้ําหรือของเหลว (fluid) ในช่องระหว่างเซลล์ 

(interstitial space) หรือภายในช่องของร่างกาย (body cavity) มากกว่าปกติ การแลกเปลี่ยนสารละลายผ่านผนัง 
หลอดเลือดฝอย ได้แก่ 1) กระบวนการ Diffusion สารเคลื่อนที่จากเข้มข้นสูงไปเข้มข้นต่ําผ่านผนังเซลล์ และ 2) 
กระบวนการ Filtration สารเลื่อนที่จากแรงดันสูงไปแรงดันต่ํา (อรพินท์ สีขาว, 2559) การบวมน้ํา สามารถจําแนก 
น้ําหรือของเหลวออกเป็น 2 ชนิด คือ ทรานซูเดท (transudate) และเอกซูเดท (exudate) 



- Transudate หมายถึง ของเหลวที่เกิดขึ้น โดยไม่เกี่ยวข้องกับการอักเสบ มีลักษณะเหลวใส 
หรือไม่มีสี ไม่มีกลิ่น ไม่แข็งเป็นก้อนเมื่อตั้งทิ้งไว้ (coagulate) 

- Exudate หมายถึง ของเหลวที่ เกิดจากขบวนการอักเสบ ทั้งจากการติดเชื้อ หรือไม่ก็ได้  
(noninfectious inflammationหรือ infectious) มีลักษณะเป็นของของเหลวขุ่นหรือใสมีสิ่งเจือปน มีหลากหลายสี 
บางครั้งมีกลิ่น และจะจับตัวเป็นก้อนแข็งเมื่อตั้งทิ้งไว้ 

พยาธิสรีรวิทยา ความผิดปกติที่ทําให้เกิดอาการบวม (Porth, 2015) ดังนี้ 
1) Increase capillary pressure คือ ภาวะที่แรงดันหลอดเลือดฝอยสูงขึ้นจากการอุดกั้นระบบ 

ไหลเวียน ทําให้ของเหลวในหลอดเลือดฝอยถูกกรองออกไปยังช่องว่างระหว่างเซลล์ เช่น โรคหัวใจล้มเหลว โรคไต โรค
หลอดเลือดดําอุดตัน โรคตับ การบวมน้ําเกิดได้เนื่องจากการไหลเวียนของเลือดไม่สะดวก เช่น จากการทํางาน ที่
ล้มเหลวของหัวใจ (heart failure) มักเรียกการบวมน้ํานี้ว่า “cardiac edema” คือจะทําให้แรงดันเลือดในหลอด 
เลือดดําเพิ่มขึ้น หากหัวใจด้านขวาล้มเหลว จะทําให้เลือดไหลกลับเข้าหัวใจได้น้อย เกิดภาวะเลือดคั่งในอวัยวะต่าง ๆ 
และเกิดการบวมน้ําขึ้นทั่วร่างกาย หากหัวใจด้านซ้ายล้มเหลวจะทําให้เลือดคั่งในปอดและมีน้ําเข้าสู่ถุงลม เกิดภาวะ
ปอดบวมน้ํา (pulmonary edema หรือ lung edema) จากการอุดตันของหลอดเลือดดําในตับ (portal venous 
obstruction) เช่น โรคตับแข็ง (cirrhosis) จะทําให้เกิดแรงดันของหลอดเลือดดําในตับ (portal vein) เพิ่มมากข้ึนจึง
ทําให้น้ําเข้าสู่ช่องท้องเกิดภาวะท้องมาน (ascites) 

2) Decrease colloidal Osmotic pressure คือ การซึมผ่านของเหลวผ่านผนังหลอดเลือดฝอย 
เพิ่มข้ึน จากการที่หลอดเลือดขยายตัว เช่น ไฟไหม้ ติดเชื้อ การอักเสบ 

3) Increase capillary permeability คือ การซึมผ่านของของเหลวผ่านผนังหลอดเลือดฝอย 
เพิ่มขึ้น เช่น การหลั่งฮีสตามีน และไคนินท์ จากภาวะที่ได้รับอันตรายและทําให้หลอดเลือดขยายตัว โปรตีนซึมผ่าน
ผนังหลอดเลือดไปช่องว่างระหว่างเซลล์ เช่นน้ําร้อนลวก การติดเชื้อ การอักเสบ 

4) Blocking lymphatic drainage คือ การอุดตันทางเดินน้ําเหลืองทําให้ไม่สามารถไหลกลับสู่ 
หัวใจได้ เช่น โรคเท้าช้าง การผ่าตัดเต้านมและต่อมน้ําเหลืองออก 

การวินิจฉัยและการรักษา โดยการประเมินอาการบวมที่ส่วนล่างของร่างกาย โดยการกดที่บริเวณ 
ด้านหน้าของกระดูกหน้าแข้ง ข้อเท้า และในผู้ป่วยที่นอนเตียงประเมินบริเวณก้นกบ การรักษาโดยรักษาตามสาเหตุที่
ทําให้บวม ระดับของการบวมกดปุ่ม มีดังนี้ 

1+ ปุ่มเล็กน้อย ผิวหนังจะคืนสภาพเดิมทันทีหลังกด  
2+ ปุ่ม 0.06 ซม. (0-1/4 นิ้ว) ผิวหนังจะคืนสภาพเดิม 10-15 วินาที  
3+ ปุ่ม 0.06-1.3 ซม. (114-1/2 นิ้ว) ผิวหนังจะคืนสภาพเดิม 1-2 นาที  
4+ ปุ่ม 1.3-2.5 ซม. (1/2-1นิ้ว) ผิวหนังจะคืนสภาพเดิม 2.5นาที 
 
สรุป ความผิดปกติของระบบไหลเวียนมีผลกระทบต่อการทํางานของอวัยวะต่างๆ ในร่างกาย การ 

เปลี่ยนแปลงการทําหน้าที่ของระบบหัวใจและหลอดเลือด ได้แก่ ความผิดปกติของหลอดเลือด แบ่งเป็นความผิดปกติ
ของหลอดเลือดแดง ได้แก่ ความดันโลหิตสูง หลอดเลือดแดงส่วนปลายอุดตัน หลอดเลือดแดงโป่ งพอง และความ
ผิดปกติของหลอดเลือดดํา ได้แก่ หลอดเลือดขอด หลอดเลือดดําอุดตัน หลอดเลือดดําอักเสบ ความผิดปกติของหัวใจ 



ได้แก่ โรคหัวใจแต่กําเนิด การติดเชื้อของหัวใจ โรคลิ้นหัวใจ โรคหลอดเลือดหัวใจ ภาวะหัวใจ เต้นผิดจังหวะ โรค
กล้ามเนื้อหัวใจ และภาวะหัวใจล้มเหลว รวมทั้งการเกิดภาวะช็อกและภาวะบวม เป็นต้น พยาบาลจําเป็นจะต้องมี
ความรู้เกี่ยวกับสาเหตุการเกิดโรค กลไกการเกิดโรคเพื่อใช้ในการรวบรวมข้อมูล การค้นหาสาเหตุและการแก้ไข
ตลอดจนการดูแลผู้ป่วยที่มีปัญหาระบบไหลเวียนต่อไป 
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