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ต่อจากฉบับที่แล้ว

ได้รับอนุญาต
จาก ศ.น.พ.

การรักษา
	 การรักษาแองจินาเปคทอริสมี จุดมุ ่งหมาย	

4	ประการ

	 1.	ระงับอาการ

	 2.	 ควบคุมความไม่คงที่ของคล่ืนไฟฟ้าหัวใจ	

(control of cardiac electrical instability)

วัตถุประสงค์การศึกษา 

1.	เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับการดูแลหญิงวัยเจริญพันธุ์ที่เป็นโรคหัวใจในขณะยังไม่ตั้งครรภ์	

2.	เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจ	

	 2.1	การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในระยะก่อนเจ็บครรภ์คลอด	

	 	 a.	การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจเมื่อแรกฝากครรภ์

	 	 b.	การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในขั้นตอนการติดตาม	

	 	 c.	แนวทางการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจขณะตั้งครรภ์		

	 2.2	การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในระยะเจ็บครรภ์คลอด	

a.	ควรคลอดเมื่อใด	

b.	ช่องทางการคลอด	

c.	การชักน�าให้เจ็บครรภ์คลอด	และการเร่งคลอด	

d.	การพิจารณาการติดตามอาการผู้ป่วย	

e.	การให้ยาบรรเทาปวด	และยาระงับความรู้สึก	

f.	 การให้ยาปฏิชีวนะเพื่อเป็นการป้องกันภาวะ	infective	endocarditis	(IE)

			(antibiotic	prophylaxis	for	infective	endocarditis)

	 2.3	การให้ยาป้องกันการแข็งตัวของเลือด	

	 2.4	ท่าที่ใช้ในการคลอด	(Position	during	labor	and	delivery)	

3.	เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจในระยะหลังคลอด	

4.	เพื่อให้ทราบเกี่ยวกับแนวทางการดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจประเภทต่าง	ๆ	
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การดูแลหญิงตั้งครรภ์ที่เป็นโรคหัวใจ
(Care of Pregnant Women Complicated with Heart Diseases)

	 3.	หยุดย้ังหรือชะลอ	atherosclerosis	ของหลอดเลอืด

โคโรนารี

	 4.	ส่งเสริมการสืบชีวิตต่อไปให้ดีขึ้น
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	 B.	 ไนเตรทที่ออกฤทธ์ิยาว	 เช่น	 isosorbide	

dinitrate	และ	nitroglycerine	ointment	ยาจ�าพวก	isosorbide	

dinitrate	 มีหลายชนิด	 ชนิดใช้อมใต้ล้ินในขนาดเม็ดละ	

5	มก.	ชนิดเคีย้วขนาดเมด็ละ	5	มก.	และชนดิรบัประทาน

ขนาดเมด็ละ	10	มก.	ชนิดอมและชนิดเคีย้วจะออกฤทธิเ์รว็

ภายในไม่กีน่าท	ีฤทธิย์าจะสงูสดุใน	1	ชัว่โมง	และหมดฤทธิ์

ใน	 2	 ชั่วโมง	 ชนิดรับประทาน	 และ	 2%	 nitroglycerine	

ointment	จะออกฤทธ์ิใน	30	นาท	ีฤทธิส์งูสดุ	1½-3	ชัว่โมง	

และหมดฤทธิ์ใน	 4	 ชั่วโมง	 ขนาดของยาไนเตรทชนิด

รับประทานที่จะได้ผลต้องใช้ขนาดสูงมื้อละ	10-30	มก.

	 C.	 ยากั้นเบต้า	 ได้ผลดีในการรักษาแองจินา	

เปคทอริสทีต่รงตามแบบฉบบั	แต่อาจมปัีญหาในการใช้กบั	

variant	 angina	 เพราะยาพวกนี้ท�าให้เกิดการบีบตัวของ

หลอดเลือดแดง

	 D.	ยาต้านแคลเซียม	 (Calcium	antagonists)	

เป็นยากลุ่มใหม่ที่ก�าลังได้รับความสนใจมากในการรักษา	

แองจินาเปคทอริส	 (และความดันโลหิตสูง)	 โดยเฉพาะ

แองจินาชนิดที่เกิดจากการบีบเกร็งของหลอดเลือด

โคโรนารี	 โดยที่แคลเซียมไอออนมีบทบาทส�าคัญ

การระงับอาการ 
	 ในขณะมอีาการเจบ็หน้าอกใช้ยาไนเตรททีอ่อกฤทธิ์

สั้น	เช่น	

	 A.	ไนโตรกลเีซอรนี	ยานีถ้กูดดูซึมได้รวดเร็ว	โดย

การอมใต้ลิน้	ขนาดยา	0.3-0.4	มก.	ออกฤทธิภ์ายใน	2-5	นาที 

ฤทธิ์จะสูงสุดใน	3-15	นาที	และหมดฤทธิ์ใน	20-30	นาที	

กลไกการระงบัอาการอยูท่ีย่านีอ้อกฤทธิข์ยายหลอดเลอืดด�า

ได้มากกว่าหลอดเลือดแดง	 ท�าให้เลือดด�าไหลคืนสู่หัวใจ

น้อยลง	ปรมิาตรของเวนตริเคลิซ้ายจะลดลง	ความดันเลือด

ในหัวใจจึงลดลง	 ยานี้มีผลขยายหลอดเลือดแดงท�าให้

ความต้านทานการไหลของหลอดเลือดส่วนปลายลดลง	

ผลรวมทั้ง	 2	 ประการนี้ท�าให้หัวใจต้องการออกซิเจน

ลดน้อยลง	นอกจากนีฤ้ทธ์ิของยาน้ีต่อหลอดเลือดโคโรนารี

ยงัท�าให้หลอดเลอืดทีอ่พีคิาร์เดยีม	หลอดเลอืดท่ีมกีารอดุตนั	

และหลอดเลือด	collateral	ขยายตัว	มี	redistribution	ของ

เลอืดไปสูบ่ริเวณทีข่าดเลอืดของเวนตรเิคลิไนโตรกลเีซอรนี

เป็นยาหลักในการรักษาแองจินาเปคทอริสทั้งชนิดที่เกิด

จากการอุดตันของหลอดเลือด	 และชนิดที่หลอดเลือด

โคโรนารีบีบเกร็ง
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ในกระบวนการหดตวัของกล้ามเนือ้หวัใจ	กล้ามเนือ้เรยีบ	

และกล้ามเนื้อลาย	 ยานี้ออกฤทธิ์ขัดขวางแคลเซียมผ่าน

ผนงัเข้าเซลล์ท�าให้หลอดเลอืดแดงขยายตวั	การไหลเวยีน

ของเลือดไปสู่โคโรนารี	 มีเซนเทอริคและในไตจะเพิ่มข้ึน	

แต่ความดันโลหิตจะลดต�่าลง	ยาในกลุ่มนี้ได้แก่

	 1.	Verapamil	ขนาดรบัประทานวันละ	80-120	มก.	

วันละ	3	มื้อ

	 2.	Nifedipine	ขนาดรบัประทานวนัละ	30-80	มก.	

โดยแบ่งให้วันละ	3-4	มื้อ

	 3.	Prenylamine	ขนาดรบัประทานมือ้ละ	40-200	มก. 

วันละ	3	เวลา

	 4.	Perhexilene	ขนาดรับประทาน	50-200	มก.	

วันละ	2	เวลา

	 5.	นอกจากนี้ก็มี	Diltiazem	และ	Fendiline

	 E.	การรกัษาวธิใีหม่	ทีน่่าสนใจมากคอื	การขยายรู

ของหลอดเลือดโคโรนารีที่ตีบด้วยท่อยางลูกโป่ง	 เสนอ

ครั้งแรกโดย	Dotter	และ	Judkins	ในปี	พ.ศ.	2504	และ

รื้อฟื้นขึ้นมาใหม่โดย	Gruntzig	ในปี	พ.ศ.	2521	ซึ่งเป็น

ที่สนใจกันมาก	และการใช้เอนไซม์	streptokinase	ละลาย	

thrombus	 ในหลอดเลือด	 การรักษาวิธีใหม่เช่นน้ีคงต้อง

รอผลการศกึษาค้นคว้าถงึผลดแีละอนัตรายอย่างละเอยีด

ต่อไป

	 F.	 การรักษาทางศัลยกรรม	 โดยการน�าเอา	

saphenous	 vein	 ต่อคร่อมบริเวณอุดก้ัน	 หรือต่อ

หลอดเลือดแดง	 internal	 mammary	 เข้าโดยตรงกับ

หลอดเลือดโคโรนารี	โดยผ่าตดัในผู้ป่วยแองจนิาทีเ่ป็นรนุแรง

ขนาดปานกลางถึงรุนแรงมาก	 และไม่สนองตอบต่อ

การให้ยาอย่างเต็มขนาดแล้ว	ผู้ป่วยทีเ่ป็น	unstable	angina	

และผู้ป่วยทีม่อีาการหวัใจวาย	และในรายกล้ามเน้ือหวัใจตาย

อย่างเฉียบพลันร่วมกับเกิดภาวะช็อก	 เป็นต้น	 ผลดีของ

การรักษาทางศัลยกรรมคือ	 ลดอาการของแองจินา	 และ

มีชีวิตอยู่อย่างสุขสบายขึ้น

	 G.	 การควบคุมปัจจัยเสี่ยง	 การเลิกสูบบุหรี่

จะช่วยให้อตัราการเต้นของหวัใจกบัความดนัโลหติลดต�า่ลง

กว่าระดับที่จะท�าให้เกิดอาการแองจินา	 การลดความดัน

โลหิตสูงก็ช ่วยระงับการเจ็บหน ้าอกเช ่นเดียวกับ

การควบคมุเบาหวาน	มรีายงานจากการศึกษาว่าการลดระดบั

ไขมันในเลือดด้วยยาคลอไฟเบรทมีผลดีอย่างน้อยก็อาจ

ป้องกัน	 non-fatal	 hearth	 attack	 ได้	 โดยการลดระดับ

ซรัีมคอเลสเตอรอล	แนวความคดิในปัจจุบนัไม่ได้มุง่เพยีง
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การลดระดบัคอเลสเตอรอล	แต่พยายามหาทางลดเฉพาะ	

LDL-cholesterol	หรอืพยายามเพิม่ระดับ	HDL-cholesterol	

ให้สูงขึ้น	 เช่น	 โดยการลดน�้าหนักตัว	 และการออกก�าลัง	

เป็นต้น	 การควบคุมปัจจัยเสี่ยงจะบังเกิดผลดีได้ต้อง

พยายามมุง่ควบคมุปัจจยัเสีย่งทัง้หลายพร้อมกนัในผู้ป่วย

แต่ละราย	 ไม่ใช่ควบคุมปัจจัยเสี่ยงโดยเฉพาะบางอย่าง

เท่านั้น

การหยุดยั้งความก้าวหน้าของ atherosclerosis 
 เมื่อชั้นเอนโดธีเลียมเกิดภยันตรายขึ้นจะมีผลให้

	 1.	 เกล็ดเลือดจะมาเกาะติดที่บริเวณนั้น	และจะ

หลัง่สารทีมี่ฤทธ์ิแรงออกมาหลายชนิด	ได้แก่	thromboxane	

A
2
,	 platelet	 factor	 4	และสารอื่น	ๆ	 thromboxane	A

2
 

จะกระตุน้การรวมกนัเป็นกลุ่มของเกล็ดเลอืดเพิม่ขึน้	และ

เป็นตัวท�าให้หลอดเลือดบีบตัวอย่างแรง	

	 Platelet	factor	4	หรือ	myogenic	factor	จะกระตุน้

การงอกของกล้ามเนื้อเรียบถึงขั้นที่รอยโรคจะเกิดสลับ

ซบัซ้อนกนัขึน้	โดยมเีซลล์ชนดิอืน่	ๆ 	สารอืน่มาเกาะตดิ	และ

มกีารแทรกซมึของไขมนั	ปฏกิริยิาต่อกนัระหว่างเกลด็เลอืด

กับผนังหลอดเลือดอาจเป็นปัจจัยส�าคัญท่ีเร่งการเกิด	

atherosclerosis ในปัจจุบันมีสารหลายชนิดที่ต่อต้าน

การรวมตัวนี้	เช่น	aspirin,	indomethacin,	sulfinpyrazone	

และ	dipyridamole	ซ่ึงออกฤทธ์ิท่ีต�าแหน่งต่างกนัในการหยดุยัง้

ก�าเนิดของ	thromboxane	A
2
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 2.	 มีการปลดปล่อย	 prostaglandin	 จากผนัง

หลอดเลือด	เพราะการกระตุน้ชนดิต่าง	ๆ 	เช่น	จากฮอร์โมน	

การควบคุมของประสาท	 ทางด้านกลศาสตร์	 และภาวะ

ขาดเลือด	โดย	arachidonic	acid	ซึง่เป็น	precursor	ทีส่�าคญั

ของ	 prostaglandins	 และเป็นส่วนประกอบอันหน่ึงของ	

membrane	 phospholipids	 ของเกล็ดเลือดจะถูกเปลี่ยน

เป็น	cyclic-endoperoxides	โดยเอนไซม์	cyclo-oxygenase	

และ	endoperoxides	(PGG
2
,	PGH

2
)	ให้เป็นสารกึ่งกลาง

ในการสังเคราะห์	 prostaglandins	 และสารตัวอื่น	 ๆ	

การเปลีย่นแปลงต่อไปจะเป็นชนดิไหนขึน้อยูก่บัเนือ้เยือ่	เช่น	

ในผนังหลอดเลือดจะถูกเปลี่ยนเป็น	 prostacyclin	 หรือ	

PGI
2
	และในเกลด็เลอืดจะถกูเปลีย่นเป็น	thromboxane	A

2
 

เป็นต้น

	 PGI
2
	เป็นตัวต้านการรวมกันเป็นกลุ่มของเกล็ดเลือด	

และเป็นตัวขยายหลอดเลือดอย่างแรง

	 การใช้ยาต่อต้านการรวมกนัเป็นกลุม่ของเกลด็เลอืด	

(antiplatelet	 aggregation)	 ในผู ้ป่วยโรคหลอดเลือด			

โคโรนารีก�าลังอยู่ในข้ันศกึษาค้นคว้า	แต่ยงัไม่ควรน�ามาใช้

กับผู้ป่วยโรคนี้เพราะราคาแพง	 และต้องใช้เป็นเวลานาน

จึงจะเห็นผล

  ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายอย่างเฉียบพลัน
	 ภาวะกล้ามเน้ือหวัใจตายอย่างเฉยีบพลนั	(acute	

myocardial	infarction)	หรอืเรยีกสัน้	ๆ 	ว่า	AMI	เป็นอาการ

แทรกซ้อนและเป็นสาเหตุการตายที่ส�าคัญของโรคหัวใจ

ขาดเลือดไปเล้ียง	 (ischemic	 heart	 disease	 หรือ	 IHP)	

ในระยะ	 10	 ปีที่ผ่านมาได้มีการวิจัยเกี่ยวกับโรคนี้อย่าง

กว้างขวางมีผลท�าให้อัตราตายของผู้ป่วยจากโรคนี้ลดลง

ในหลายประเทศท้ังในสหรฐัอเมรกิาและยโุรป	ความรูใ้หม่

ทีมี่ขึน้ทัง้ในด้านการป้องกันและลดการเกิดโรคหลอดเลอืดแขง็ 

(atherosclerosis)	 การพยายามวินิจฉัยโรคหัวใจต้ังแต่

ระยะยังไม่มีอาการ	 ค้นหา	 และรักษาปัจจัยเสี่ยงที่ท�าให้

เกิดเป็นโรคนี้เพิ่มข้ึน	 การป้องกันและรักษาอาการ

แทรกซ้อน	และป้องกนัการตายอย่างกะทันหนัของผู้ป่วย
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	 A.	 ในผู้ป่วยที่ตายเมื่อตรวจศพดูมักจะพบมี	

thrombus	อุดตันหลอดเลือดโคโรนารีอยู่

	 B.	 ต�าแหน่งที่พบ	 thrombus	 มักจะตรงกับ

ต�าแหน่งของกล้ามเนื้อที่ตาย

	 ความเชื่อมั่นนี้ได้ยึดถือมาโดยตลอด	 จนถึงกับ

เรียกชือ่โรค	AMI	น้ีอีกชือ่ว่า	โรคหลอดเลือดโคโรนารอีดุตนั	

(coronary	thrombosis)	แต่ในปัจจบุนัความเชือ่ถอืนีไ้ด้เริม่

เปล่ียนแปลงไป	 เพราะมีหลักฐานหลายอย่างแนะว่า	

thrombus	ทีเ่กดิขึน้อาจเป็นผลมากกว่าจะเป็นสาเหต	ุเช่น

	 1.	ผู้ป่วย	 IHD	ที่ตายอย่างกะทันหัน	หรือที่ไม่มี

อาการของโรคหัวใจมาก่อนมักจะไม่พบว่ามี	 thrombus	

อยู่ในหลอดเลือดโคโรนารี

	 2.	Thrombus	จะพบบ่อยขึน้ในผูป่้วยท่ีเกิดภาวะนี้	

และมีชีวิตอยู่ได้นานหลายวันกว่าจะตาย	 เมื่อเทียบกับ

ผู้ป่วยที่ตายในระยะเวลาสั้น	ๆ	

	 3.	อตัราการพบ	thrombus	ในผู้ป่วยทีต่ายมเีพียง

ประมาณ	 60%	 เท่านั้น	 และส่วนใหญ่จะอุดตันอย่าง

สมบูรณ์	(complete	occlusion)	จนเลือดไหลผ่านไปไม่ได้

ซึ่งอัตราใกล้เคียงกับพวกไม่พบว่ามี	thrombus	เช่นกัน

	 4.	ในพวกท่ีมกีารตายของกล้ามเนือ้ส่วนใต้เยือ่บุ

ชั้นใน	 (subendocardial	 infarction)	 เกือบจะไม่พบว่าม	ี

thrombus	ในหลอดเลือดโคโรนารีอยู่เลย

	 5.	Thrombus	จะพบบ่อยขึ้นในผู้ป่วยที่ตายจาก

อาการช็อก	หรือหัวใจวายคือ	พบได้ถึง	70%	ของผู้ป่วย	

เมื่อเทียบกับผู้ป่วยซึ่งไม่มีภาวะหัวใจวายเลยซ่ึงพบเพียง	

15%	เท่านั้น

	 สมมตฐิานนียั้งได้รับการสนบัสนนุจากผลงานของ	

Erhardt	และคณะ	โดยใช้	Radioactive	I125 Fibrinogen	ฉีด

ในผู้ป่วยที่เข้าโรงพยาบาลด้วยภาวะนี้	ก็พบว่า	thrombus	

เป็นผลตามหลัง	 โดยทั่วไป	 thrombus	มักจะเกิดก่อนถึง

บริเวณทีต่บีมาก	ๆ 	ของหลอดเลือดโคโรนาร	ีซ่ึงมักจะตบี

เกินกว่า	75%	ของหลอดเลือด	ลักษณะก้อน	thrombus	

มักจะเป็นก้อนเดียว	 และเป็นก้อนสั้น	 ๆ	 ในกรณีผู้ป่วย

ถึงแก่กรรมภายใน	2-3	ชั่วโมง	ตัวก้อน	thrombus	มักจะ

เหล่านี้	 การพยายามลดอัตราตายของกล้ามเนื้อหัวใจ

เมื่อเกิดโรคนี้ขึ้น	 การบริบาลฟื้นฟูสุขภาพผู้ป่วยหลังเกิด	

ซึ่งจะเห็นได้ว่าการรักษาโรคนี้จะให้ได้ผลดีจะต้องได้รับ

การรกัษาเป็นทมีของแพทย์	พยาบาล	บุคลากรอ่ืน	ๆ 	และ

มิใช่ความสามารถของแพทย์เพียงผู้เดียว

นิยาม
	 ภาวะนี้เป็นผลจากการที่กล้ามเนื้อหัวใจไม่ได้รับ

เลอืดไปเลีย้งพอเพยีงทีจ่ะมชีวีติอยูไ่ด้	ท�าให้เมตะบอลิสม

ของเซลล์ต้องหยุดลง	 เซลล์ของกล้ามเน้ือก็จะตายไป	

โดยทัว่ไปมกัเกิดขึน้กับผูป่้วยซึง่มโีรคหลอดเลอืดแขง็ท�าให้

มีการตีบอย่างรุนแรงที่หลอดเลือดโคโรนารี	 (coronary	

atherosclerosis)	 มีน้อยรายท่ีเกิดขึ้นกับหลอดเลือด

โคโรนารีที่ปกติ

การเกิดโรค
	 ตัง้แต่ปี	พ.ศ.	2455	Herrick	เป็นคนแรกทีอ่ธบิายว่า

เป็นผลจากการอุดตันของหลอดเลือดโคโรนารี	 ท�าให้

เลือดไหลผ่านไปเลีย้งกล้ามเนือ้ไม่ได้	กล้ามเนือ้จงึตายไป	

ทั้งนี้โดยมีเหตุผลว่า
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ประกอบด้วยไฟบริน	 ลักษณะก้อน	 thrombus	 แสดงว่า

เมือ่เกดิข้ึนแล้วจะค่อย	ๆ 	ขยายยาวออกไปทัง้ส่วนต้นและ

ส่วนปลายของก้อนคือ	 ยาวออกไปทางปากรูเปิดของ

หลอดเลือดโคโรนารี	 และยาวออกไปทางหลอดเลือด

ส่วนปลาย	 ส่วนท่ียาวออกไปทางปลายหลอดเลือดมัก

ประกอบด้วยเกล็ดเลือด	 แต่ส่วนท่ียาวออกมาทาง

ปากรเูปิดหลอดเลอืดมกัเป็นไฟบรนิ	ซึง่อาจไม่มเีกลด็เลอืด

ประกอบอยู่เลย	และอาจมีเม็ดเลือดแดงเป็นจ�านวนมาก

อยู่ในก้อน

	 ปัจจัยที่ท�าให้เกิด	 thrombus	 ได้ก็คือ	 เลือด

ไหลเวียนช้า	ผู้ป่วยที่เป็นโรคหลอดเลือดแข็ง	หลอดเลือด

โคโรนารีตีบซึ่งท�าให้เลือดไหลผ่านน้อยอยู่แล้ว	 เมื่อเกิด

อาการช็อกหรือหัวใจวายก็จะท�าให้เลือดไหลช้าลง	 และ

น้อยลงไปอกี	ปัจจัยอืน่	ๆ 	ทีอ่าจท�าให้เกดิการไหลเวยีนช้า

ของเลือดได้ก็คือ

	 a.	การตกเลอืดเข้าไปในก้อนไขมนัและหินปนูของ

ผนงัเลอืดแขง็	(atherosclerotic	plaque)	ซึง่พบได้ประมาณ	

25%	ของผูป่้วยทีต่ายจากโรคหวัใจขาดเลอืด	แต่โดยทัว่ไป

มักไม่ถึงกับท�าให้เกิดหลอดเลือดอุดตัน	 และต�าแหน่ง

ทีต่กเลือดก็ไม่ตรงกบัต�าแหน่งกล้ามเน้ือหวัใจตายเสมอไป

	 b.	ภาวะโคโรนารเีอม็บอลสิม	ซึง่เกดิในหลอดเลอืด

โคโรนารี	 ภาวะนี้อาจจะพบบ่อยในกรณีที่ผู ้ป่วยมีโรค

หลอดเลือดแขง็	เมือ่เกดิการแตกของก้อนไขมนัและหนิปนู

เกาะทีผ่นงัของหลอดเลอืด	และหลดุไปอดุตนัหลอดเลอืด

ส่วนปลาย	 ภาวะนี้ถ้าหลอดเลือดโคโรนารีเป็นปกติอาจ

พบได้	เช่น	ในผู้ป่วยมีการติดเชื้อที่ลิ้นหัวใจ	เป็นต้น

 c.	การอกัเสบของหลอดเลอืดโคโรนารี	ซึง่อาจพบได้

ในกลุ่มโรค	 collagen	 disease	 โดยเฉพาะ	 periarteritis	

nodosa	เป็นต้น

	 ในระยะหลัง	ๆ	นี้แพทย์ได้ท�าการฉีดสารทึบรังสี

เข้าหลอดเลือดโคโรนารี	 และพบว่าหลอดเลือดปกต	ิ

แต่มักจะท�าหลายวันหลังจากเกิดภาวะนี้แล้ว	 ซ่ึงอาจ

เป็นไปได้ทีพ่ยาธสิภาพภายในหลอดเลอืดได้เปลีย่นแปลง

ไปแล้ว

	 AMI	(Acute	myocardial	infarction)	ซึง่เกดิในผูป่้วย

ทีม่กีารไหลเวยีนเลือดผิดปกต	ิซึง่ถ้าอัตราการสบูฉดีเลอืด

ของหัวใจ	 และ/หรือความดันไดแอสโตลิคลดลงอย่าง

มาก	ๆ	เช่น	ภาวะการช็อกจากสาเหตุต่าง	ๆ	ภาวะหัวใจ

หรือการไหลเวียนล้มเหลวอย่างรุนแรง	 หรือโรคลิ้นหัวใจ

ตีบหรือร่ัวอย่างรุนแรง	 โดยเฉพาะท่ีลิ้นเอออร์ติค	

อาจท�าให้เลือดไหลเวียนไปยังหลอดเลือดโคโรนารีลดลง	

อย่างมากจนเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดไปเลีย้งอย่างรนุแรง

ก็อาจท�าให้เกิดภาวะนี้ได้	 หรือเมื่อเลือดขาดออกซิเจน

หรือน�า้ตาลอย่างมาก	หรือถกูสารเป็นพษิซึง่ท�าให้การท�างาน
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ของเอนไซม์ใช้ในเมตะบอลิสมของเซลล์กล้ามเน้ือหัวใจ

ต้องหยุดลง	เป็นต้น

	 ในปัจจุบันการหดเกร็งของหลอดเลือดโคโรนารี	

(coronary	 spasm)	 เป็นสาเหตุส�าคัญที่ท�าให้เกิดอาการ

เจ็บหน้าอกแองจินา	 หรือเกิดภาวะกล้ามเน้ือตาย

เฉียบพลันก�าลังได้รับความสนใจกันมาก	 นับตั้งแต่	

Prinzmetal	ได้รายงานถงึการเกดิการเจบ็หน้าอกจากหวัใจ

ขาดเลือดไปเลีย้งทีต่่างจากการเกิดการเจบ็หน้าอกชนดินี้

ในผู้ป่วยท่ัวไปคือ	 มักเกิดขณะนอนหลับหรือพัก	 แทนที่

จะเจบ็ขณะออกก�าลงั	และการเปลีย่นแปลงทางคล่ืนไฟฟ้า

หัวใจก็ต่างจากผู้ป่วยทั่ว	 ๆ	 ไปคือ	 แทนที่ส่วน	 ST-T	

จะกดต�า่ลง	กลบัยกสงูขึน้แทน	ซึง่ต่อมาได้ให้ชือ่ปรากฏการณ์

นีว่้า	Prinzmetal	angina	เป็นเกยีรตแิก่เขา	และในระยะหลัง

ก็พิสูจน์ได้ว่าผู้ป่วยเป็นจ�านวนมากที่เกิดอาการน้ีเป็นผล

จากการหดเกรง็ของหลอดเลอืดโคโรนารเีป็นกลไกส�าคญั	

การหดเกร็งของหลอดเลือดโคโรนารีในผู ้ป ่วยที่มี

โรคหลอดเลอืดแขง็ท�าให้หลอดเลอืดโคโรนารีซึง่ตบีอยู่แล้ว	

กลับตีบมากขึ้นจนถึงกับท�าให้เจ็บหน้าอก	หรือจนกระทั่ง

เกิดภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตายเฉยีบพลนัคงจะพบได้บ่อยมาก	

ซึ่งจะอธิบายการเกิดภาวะนี้โดยที่ไม่ต้องมีการอุดตัน

อย่างสมบูรณ์ของหลอดเลือดจนเลือดผ่านไปไม่ได้จาก	

thrombus	 พยาธิสภาพนี้พบบ่อยในผู้ป่วยที่ถึงแก่กรรม	

แต่การเกิดการหดเกร็งของหลอดเลือดในผู ้ป ่วยที่มี

หลอดเลือดโคโรนารีปกติจนท�าให้เกิดอาการเจ็บหน้าอก	

และเกดิภาวะกล้ามเนือ้หวัใจตายเฉยีบพลนัจะพบได้บ่อย

แค่ไหนนั้น	คงจะต้องรอการค้นคว้าต่อไป

อ่านต่อฉบับหน้า


