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Critical Congenital Heart Disease in 
Newborn and Usage of Prostaglandin E1

ขวัญรัตน์ ไหวดี

โรคหัวใจแต่ก�ำเนิด (congenital heart disease) เป็นหนึ่งในความพิการแต่ก�ำเนิดที่พบได้บ่อย มีอุบัติการณ์

การเกิด 80-81.4 รายต่อทารกแรกเกิด 10,000 ราย1,2 ในจ�ำนวนนี้ร้อยละ 25 หรือประมาณ 19-20 รายต่อทารก               

แรกเกิด 10,000 ราย มีลักษณะที่เข้าได้กับโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรง (critical congenital heart disease)3-5              

ซ่ึงถือเป็นกลุ่มที่จ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาตั้งแต่ในช่วงขวบปีแรก โดยภาวะนี้เป็นความผิดปกติในการสร้างของหัวใจ     

ตั้งแต่อยู่ในครรภ์มารดา ซึ่งเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตที่พบได้บ่อยในเด็ก แม้ว่าวิวัฒนาการของการรักษาในปัจจุบันจะ

ท�ำให้อัตราตายลดลง6 แต่โรคหวัใจแต่ก�ำเนดิกย็งัคงมคีวามส�ำคญัและก่อให้เกิดปัญหาต่าง ๆ  ตามมา เช่น ภาวะทพุพลภาพ, 

อัตราการนอนโรงพยาบาล และค่าใช้จ่ายในการรักษา7 ทั้งนี้การได้รับการดูแลเบื้องต้นที่เหมาะสมรวมไปถึงการได้รับ   

การวินิจฉัยที่ทันท่วงทีย่อมส่งผลให้เกิดผลลัพธ์ที่ดีต่อผู้ป่วย 

พยาธิสรีรวิทยา
เนือ่งจากโรคหวัใจแต่ก�ำเนดิแต่ละชนดิมีความหลากหลายทางกายวิภาคและสณัฐานวิทยา ดงันัน้พยาธิสรรีวิทยา

ของโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดแต่ละชนิดจึงมีความแตกต่างกันไป อย่างไรก็ตามในกลุ่มโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรงมักมี  

ลักษณะที่พบได้ร่วมกัน กล่าวคือ เนื่องด้วยลักษณะทางกายภาพของหัวใจที่ผิดปกติ ท�ำให้มีความจ�ำเป็นต้องพ่ึงพา

โครงสร้างของระบบไหลเวยีนเลอืดของทารกในครรภ์มารดา เช่น หลอดเลือดดคัทสัอาร์เทอรโิอซสั (ductus arteriosus) 

หรือฟอราเมนโอวาเล (foramen ovale) เพื่อให้การไหลเวียนของเลือดเป็นไปได้ด้วยดีเสมือนตอนอยู่ในครรภ์ แต่เมื่อ

เกิดการเปลี่ยนแปลงจากระบบการไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ์ไปสู่ทารกแรกเกิด ผู้ป่วยกลุ่มน้ีจะมีการปรับตัวท่ี        

ผิดปกต ิส่งผลให้เกดิอาการและอาการแสดงตามมา การท�ำความเข้าใจในเรือ่งการเปลีย่นแปลงของระบบไหลเวียนเลอืด

หลังเกิด จึงมีประโยชน์ต่อแพทย์ และผู้ดูแลเด็กกลุ่มนี้ในการท�ำความเข้าใจโรคและแนวทางการรักษาเพิ่มขึ้น
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การเปลี่ยนแปลงของระบบไหลเวียนเลือดจากทารกในครรภ์สู่ทารกแรกเกิด8,9

หลงัจากทารกเกดิมาเม่ือมกีารตดัสายสะดอืจะส่งผลให้การไหลเวยีนเลอืดไปยงัสายสะดอืซ่ึงมคีวามต้านทานต�ำ่

สิ้นสุดลง ร่างกายทารกต้องปรับตัวรับกับความต้านทานที่เพิ่มขึ้นเพื่อการบีบเลือดไปเลี้ยงร่างกาย (increase systemic 

vascular resistance) รวมไปถึงการตัดสายสะดือยังท�ำให้เลือดที่กลับสู่หัวใจห้องขวาบนมีปริมาณลดลง (decrease 

right atrium preload) ประกอบกับการที่ทารกเริ่มมีการหายใจรวมไปถึงการเปลี่ยนแปลงของชีวเคมีที่ท�ำให้น�้ำในปอด

มีปริมาณลดลง ส่งผลให้ความต้านทานของหลอดเลือดในปอดลดลง ท�ำให้เลือดจากหัวใจห้องขวาล่างที่ส่งไปปอด              

เพิ่มข้ึน เลือดกลับเข้าสู่หัวใจห้องบนซ้ายเพิ่มข้ึน เมื่อมีการเปลี่ยนแปลงท่ีท�ำให้หัวใจห้องบนซ้ายมีความดันสูงกว่า               

ห้องบนขวา ฟอราเมนโอวาเลซ่ึงปกติโครงสร้างจะมีทิศทางเหมือนแผ่นพับที่ส่งผ่านเลือดจากหัวใจห้องบนขวาไป           

ห้องบนซ้ายจะปิดลง 

หลอดเลอืดดคัทสัอาร์เทอรโิอซสัเป็นทางเดนิเลอืดทีม่คีวามจ�ำเป็นส�ำหรบัทารกในครรภ์ หลงัจากตดัสายสะดอื

แล้วสารโพรสตาแกลนดนิ (prostaglandin) ทีส่ร้างจากรก และมคีวามส�ำคญัในการช่วยเปิดหลอดเลือดดคัทสัอาร์เทอริโอซสั 

จะมีปรมิาณลดลง รวมถงึการทีส่ารโพรสตาแกลนดนิถกูท�ำลายท่ีปอด เมือ่ทารกเกดิมา เริม่หายใจและมเีลอืดไปปอดมาก

ขึ้นยิ่งส่งผลให้สารโพรสตาแกลนดินมีปริมาณลดลงอย่างมาก นอกจากนี้การที่ทารกเร่ิมหายใจ และมีระดับออกซิเจน       

เพิม่ขึน้ยิง่กระตุน้ให้มกีารหดของเนือ้เยือ่ในหลอดเลือดดคัทสัอาร์เทอรโิอซสั ซึง่โดยปกตหิลอดเลอืดดคัทสัอาร์เทอรโิอซสั

จะค่อย ๆ หดเล็กลงภายในเวลา 12 ชั่วโมงถึง 4 วัน (รูปที่ 1)

รูปที่ 1  ระบบการไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ์และทารกแรกเกิด (fetal and neonatal circulation)

ระบบการไหลเวียนเลือดของทารกในครรภ์                 ระบบการไหลเวียนเลือดของทารกแรกเกิด
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จากการเปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้นดังกล่าว หากผู้ป่วยมีภาวะที่จ�ำเป็นต้องมีหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส หรือ

ฟอราเมนโอวาเลเพื่อช่วยในการด�ำรงชีวิต จะเกิดปัญหาให้การปรับตัวได้ ดังรายละเอียดที่จะกล่าวต่อไปในแต่ละโรค 

อาการและอาการแสดงของโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรง (critical congenital heart 
disease)

	 ในปัจจุบันด้วยวิวัฒนาการที่มากขึ้นและแนวทางการรักษาในปัจจุบัน ทารกที่เป็นโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิด

รุนแรงส่วนหนึ่งได้รับการตรวจวินิจฉัยก่อนมีอาการ อาจจะตั้งแต่อยู่ในครรภ์ (prenatal diagnosis) หรือตรวจพบหลัง

ได้รับการคัดกรองโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรงด้วยการวัดค่าความอิ่มตัวของออกซิเจนผ่านทางผิวหนัง (pulse oxim-

etry screening)10 (รูปที่ 2)

รูปที่ 2 	แนวทางการคดักรองโรคหัวใจแต่ก�ำเนดิชนดิรนุแรงด้วยการวัดค่าความอิม่ตวัของออกซเิจนผ่านทางผวิหนงั (ดัดแปลง

จากเอกสารอ้างอิงที่ 11)  

อย่างไรก็ตามเนื่องด้วยทรัพยากรที่มีจ�ำกัด ทารกส่วนหนึ่งอาจไม่เคยได้รับการวินิจฉัยตั้งแต่อยู่ในครรภ์ รวม          

ไปถึงมีข้อจ�ำกัดบางอย่างในการคัดกรองด้วยการวัดค่าความอิ่มตัวของออกซิเจนผ่านทางผิวหนังที่โดยปกติแนะน�ำให้         

ท�ำหลังทารกเกิด 24 ชั่วโมง เช่น ในรายที่มีอาการรุนแรงซึ่งอาจมีอาการตั้งแต่ก่อนได้ท�ำการคัดกรองด้วยการวัดค่า          

ความอิ่มตัวของออกซิเจนผ่านทางผิวหนัง หรือในโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรงบางชนิดท่ีมีโอกาสตรวจคัดกรองแล้ว  

พบความผิดปกติน้อยกว่ากลุ่มโรคอื่น เช่น กลุ่มโรคที่มีการอุดก้ันทางออกของหัวใจห้องซ้าย (left outflow tract           

obstruction), ลิน้หวัใจเอออร์ตกิตบี (aortic stenosis), หลอดเลอืดแดงใหญ่เลีย้งร่างกายตบี (coarctation of aorta), 
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หลอดเลือดแดงใหญ่ไปเลี้ยงร่างกายส่วนบนและล่างขาดออกจากกัน (interrupted aortic arch), และกลุ่มโรคที่            

หลอดเลอืดกลบัจากปอดไม่ต่อเข้าหัวใจห้องบนซ้าย (total anomalous pulmonary venous return, TAPVR) เป็นต้น 

สาเหตุท่ีกลุ่มโรคเหล่านี้อาจตรวจพบค่าออกซิเจนอยู่ในเกณฑ์ปกติ เนื่องจากโรคกลุ่มนี้มีเลือดไปที่ปอดปริมาณมาก         

ท�ำให้ภาวะเขียวอาจยังไม่ได้แสดงให้เห็นชัดเจนตั้งแต่ต้น12

จากที่ได้กล่าวมาข้างต้น แม้ในปัจจุบันจะมีวิธีการตรวจคัดกรองที่มากขึ้น แต่ก็ยังมีทารกส่วนหนึ่งที่จะตรวจ         

ไม่พบความผดิปกตจิากการคดักรอง และมาแสดงอาการผดิปกตภิายหลงั โดยอาการหลกัทีต่รวจพบได้ 3 อาการ ทีท่�ำให้

แพทย์หรือผู้ดูแลผู้ป่วยสงสัยว่า ทารกจะมีภาวะโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรง13 ได้แก่ ภาวะเขียว (cyanosis), ภาวะ

ช็อกหรือภาวะเลือดไปเลี้ยงร่างกายไม่เพียงพอ (shock/systemic hypoperfusion) และภาวะเหนื่อยหรือน�้ำท่วมปอด 

(respiratory distress/pulmonary edema)

1. ภาวะเขียว (cyanosis)

ภาวะเขียวเกิดจากการที่ร่างกายมีฮีโมโกลบินท่ีไม่ได้จับกับออกซิเจน (deoxyhemoglobin) มากกว่าปกติ          

โดยหากมีปริมาณ 3-5 กรัม/ดล. จะท�ำให้เกิดอาการแสดง คือ สีของผิวหนังหรือเยื่อบุมีลักษณะเข้มคล�้ำ อย่างไรก็ตาม

ภาวะเขียวสามารถเกิดได้จากหลายสาเหตุนอกเหนือไปจากสาเหตุทางหัวใจ ซึ่งต้องท�ำการวินิจฉัยแยกโรคออกไปก่อน

จากการซักประวัติ การตรวจร่างกาย และการตรวจทางห้องปฏิบัติการเพิ่มเติม เช่น

1.1	ภาวะทางเมแทบอลิซึม โดยปกติจะท�ำให้มีอาการเขียวที่ส่วนปลาย (peripheral cyanosis) เกิดจากการ

ใช้ออกซเิจนทีเ่พ่ิมมากกว่าปกตขิองเนือ้เยือ่ส่วนปลาย หรอืเกดิจากการทีเ่ลอืดหรอืออกซเิจนไปเลีย้งส่วนปลายไม่พอ เช่น

	 - 	 การติดเชื้อ ภาวะติดเชื้อในกระแสเลือด (sepsis)

	 - 	 ภาวะตัวเย็น (hypothermia)

	 - 	 ภาวะน�้ำตาลต�่ำในเลือด (hypoglycemia)

	 - 	 ภาวะเลือดข้น (polycythemia)

1.2	ภาวะทางระบบประสาท ทีส่่งผลต่อการควบคมุการหายใจ ท�ำให้มภีาวะการหายใจไม่พอ (hypoventila-

tion) โดยผู้ป่วยอาจมีประวัติ เช่น ภาวะขาดออกซิเจนในช่วงแรกเกิด (birth asphyxia) หรือได้รับยาท�ำให้สงบขนาดสูง 

(heavy sedation) มาสนับสนุนการวินิจฉัย

1.3 	ภาวะทางปอด ส่วนใหญ่เป็นผลมาจากการแลกเปลีย่นออกซเิจนผดิปกติ ผูป่้วยในกลุม่นีม้กัมอีาการหายใจ

เหนื่อย หายใจล�ำบากหรือหายใจเร็ว อาจมีประวัติความเสี่ยงเพิ่มเติมที่สนับสนุน เช่น ประวัติเกิดก่อนก�ำหนด, ประวัติ  

มีขี้เทาในน�้ำคร�่ำ, ประวัติมารดามีไข้ก่อนคลอด, การตรวจร่างกายอาจพบเสียงปอดที่ผิดปกติ ภาพรังสีทรวงอก (chest 

X-ray) พบลักษณะปอดที่ผิดปกติ เช่น ลักษณะกระจกฝ้า (ground-glass appearance), รอยโรคในปอด (pulmonary 

infiltration), ปอดแฟบ (atelectasis) หรือภาวะโพรงเยื่อหุ้มปอดมีอากาศ (pneumothorax) 
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การตรวจเพิ่มเติมที่ช่วยแยกภาวะทางปอดออกจากทางหัวใจ ได้แก่ hyperoxia test กล่าวคือ เนื่องจากภาวะ

ทางปอดส่วนใหญ่เกิดจากการแลกเปล่ียนออกซเิจนทีผิ่ดปกต ิดงันัน้การให้ออกซเิจนความเข้มข้นสงูในผู้ป่วยโรคปอดจะ

สามารถเพิ่มปริมาณออกซิเจนในเลือดที่กลับมาจากปอดได้ ท�ำให้ระดับออกซิเจนในร่างกาย (systemic oxygenation) 

เพิ่มขึ้น อย่างไรก็ตามภาวะทางปอดบางอย่าง เช่น ภาวะความดันในปอดสูงในทารกแรกเกิด (persistent pulmonary 

hypertension of newborn, PPHN) อาการเขียวเกิดจากการที่เลือดด�ำไปฟอกที่ปอดได้ลดลง เนื่องจากความดันใน

ปอดสูงท�ำให้มีการลัดของเลือดด�ำไปผสมกับเลือดแดงโดยไม่ผ่านปอด (right to left shunt) ภาวะนี้จะไม่ตอบสนอง

หลังการให้ออกซิเจนความเข้มข้นสูง เช่นเดียวกับภาวะทางหัวใจที่มีการลัดของเลือดด�ำไปผสมกับเลือดแดงโดยไม่ผ่าน

ปอดก็จะไม่ตอบสนองต่อการให้ออกซิเจนความเข้มข้นสูงเช่นเดียวกัน

วิธีการทดสอบ hyperoxia test14

1. 	ตรวจวดัระดบัออกซิเจนในหลอดเลือดแดง (arterial oxygen tension, PaO2) จากหลอดเลอืดแดงเรเดยีล 

(radial artery) ข้างขวา หรือหลอดเลือดแดงทีส่ายสะดอื (umbilical artery) ขณะทีผู่ป่้วยไม่ได้รบัออกซเิจน

2. 	ให้ 100 % ออกซิเจนแก่ผู้ป่วยเป็นเวลา 10 นาที

3. 	ตรวจวัด PaO2 จากหลอดเลือดแดงเรเดียลข้างขวาหรือหลอดเลือดแดงที่สายสะดือ ขณะที่ผู้ป่วยได้รับ

ออกซิเจน

ในผู้ป่วยโรคระบบทางเดินหายใจ PaO2 มักสูงขึ้นเกิน 150 มม. ปรอทขึ้นไป ในขณะที่ภาวะความดันในปอดสูง

ในทารกแรกเกิดหรือโรคหัวใจมักไม่ได้มีการเพิ่มขึ้นของ PaO2 ที่ชัดเจน ผู้ป่วยที่เป็นโรคหัวใจที่เลือดไปปอดมาก                  

(increased pulmonary blood flow) อาจมี PaO2 ที่เพิ่มขึ้นได้ แต่มักไม่เกิน 150 มม.ปรอท อย่างไรก็ตามไม่แนะน�ำ

ให้ใช้การวัดค่าความอิ่มตัวของออกซิเจน (oxygen saturation) ผ่านทางผิวหนังแทนการตรวจจากหลอดเลือดแดง 

(arterial blood gas) เนื่องจากผู้ป่วยที่มีค่าความอิ่มตัวของออกซิเจนร้อยละ 100 อาจมีค่า PaO2 ได้ตั้งแต่ 70 จนถึง 

500 มม.ปรอท ซึ่งอาจท�ำให้การแปลผลผิดพลาดได้

ตัวอย่างภาวะเขียวที่เกิดจากปัญหาทางปอด

- 	 ปัญหาที่เกิดจากการแลกเปลี่ยนออกซิเจนผิดปกติ เช่น pneumonia, respiratory distress, transient 

tachypnea of newborn, meconium aspiration syndrome 

- 	 ปัญหาจากทางเดินหายใจอุดกั้น เช่น choanal atresia หรือ laryngomalacia 

- 	 ปัญหาจากการโดนกดเบียดจากภายนอก เช่น ภาวะโพรงเยื่อหุ้มปอดมีอากาศ (pneumothorax), น�้ำ            

ซึมซ่านในช่องเยื่อหุ้มปอด (pleural effusion)

- 	 ปัญหาจากความดันในปอดสูง เช่น PPHN
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1.4	ภาวะทางหัวใจ ผู้ป่วยที่มีภาวะเขียวจากหัวใจส่วนมากเกิดจากการที่มีการลัดของเลือดด�ำไปผสมกับ             

เลือดแดงโดยไม่ผ่านปอดภายในหัวใจ มักแสดงอาการให้เห็นตั้งแต่แรกเกิด มักเขียวโดยไม่มีอาการหายใจเหนื่อย อาจ

เขียวข้ึนหลังร้องไห้ และไม่ตอบสนองต่อการให้ออกซิเจน นอกจากนี้การตรวจเพิ่มเติมด้วยภาพรังสีทรวงอกหรือ               

คลื่นไฟฟ้าหัวใจ (electrocardiogram) อาจพบความผิดปกติตามแต่ชนิดของโรคหัวใจดังจะกล่าวต่อไป

	 ภาวะเขยีวทางหวัใจอาจแบ่งชนดิได้ตามลักษณะทางพยาธิสรรีวิทยาการปรบัตวัหลงัเกดิ ดงันี ้(ตารางที ่1)

	 1.4.1	ภาวะเขียวจากเลือดไปปอดน้อย เกิดจากการที่มีการตีบหรือตันของทางเดินเลือดไปปอด                

(pulmonary stenosis or pulmonary atresia) ท�ำให้เกิดการลัดของเลือดด�ำไปผสมกับเลือดแดงโดยไม่ผ่านปอดจึง

เกิดมีอาการเขียว โดยอาการเขียวขึ้นกับระดับความรุนแรงของการตีบ ถ้าตีบน้อย (mild pulmonary stenosis) ผู้ป่วย

อาจมีภาวะเขียวเล็กน้อย ไม่รุนแรง และยังไม่จ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาอย่างเร่งด่วน เช่น tetralogy of Fallot หรือ 

single ventricle ที่มี mild pulmonary stenosis 

	 อย่างไรก็ตามหากการตีบรุนแรงมาก หรือมีการตีบตันของทางเดินเลือดไปปอด (severe pulmonary 

stenosis/pulmonary atresia) ผู้ป่วยจะมีอาการเขียวที่รุนแรงหลังจากหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสที่เคยช่วย             

น�ำเลือดไปปอดปิดลง ผู้ป่วยกลุ่มนี้จัดเป็นผู้ป่วยโรคหัวใจพิการแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรง 

 	 ในกลุ่มที่เลือดไปปอดต้องอาศัยหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส (ductal dependent pulmonary 

blood flow) จะไม่สามารถด�ำรงชีวิตต่อไปได้ ต้องได้รับการรักษาเบื้องต้นในการเปิดหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส 

เพ่ือประคับประคองก่อนไปท�ำการรักษาโดยการผ่าตัดหรือสวนหัวใจต่อไป ตัวอย่างโรคในกลุ่มนี้ ได้แก่ pulmonary 

atresia with ventricular septal defect, pulmonary atresia with intact ventricular septum, single                 

ventricle with pulmonary atresia หรือ tetralogy of Fallot ทีม่ ีsevere pulmonary stenosis ก็อาจแสดงอาการ

เช่นนี้ได้ โดยผู้ป่วยกลุ่มนี้มักแสดงอาการเขียวที่รุนแรง และค่อนข้างเร็วหลังเกิดประมาณ 2-3 วันซึ่งเป็นช่วงเวลาที่              

หลอดเลอืดดคัทสัอาร์เทอริโอซสัเร่ิมหดและปิดลง การตรวจร่างกายอาจพบ single S2 เนือ่งจากลิน้พลัโมนาร ี(pulmo-

nary valve) ตีบมาก หรือไม่มีลิ้นพัลโมนารีจึงท�ำให้ไม่ได้ยินเสียงขณะปิด รวมไปถึงอาจได้ยินเสียงฟู่ (murmur) ชนิด 

systolic ejection หรือ continuous ของหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสที่ยังเปิดอยู่ ลักษณะภาพรังสีทรวงอกใน  

กลุ่มนี้จะมีลักษณะเลือดไปปอดน้อย (decrease pulmonary arterial blood flow) ซึ่งเป็นสิ่งหนึ่งที่ช่วยแยกผู้ป่วย

โรคหัวใจในกลุ่มนี้ออกจากกลุ่มอื่น

	 1.4.2	ภาวะเขียวจากเลือดด�ำและเลือดแดงว่ิงคู่ขนานกัน (parallel circulation) ได้แก่ dextro-             

transposition of great arteries with intact ventricular septum เกิดจากการพัฒนาของหัวใจที่ผิดปกติ                 

หลอดเลอืดด�ำกบัแดงออกสลับกัน โดยเลือดด�ำจากร่างกายว่ิงเข้าหวัใจฝ่ังขวาซึง่ต่อกบัหลอดเลอืดแดงเอออร์ตา (aorta) 

ทีไ่ปเลีย้งร่างกาย ท�ำให้มแีต่เลอืดด�ำทีห่มนุวนไปเลีย้งร่างกาย ขณะทีเ่ลอืดแดงทีก่ลบัจากปอดเข้าหวัใจห้องซ้ายซึง่ต่อกบั

หลอดเลือดแดงพัลโมนารี (pulmonary artery) ส่งผลให้มีแต่เลือดแดงที่หมุนวนไปฟอกที่ปอด ในผู้ป่วยกลุ่มนี้จะ          

เขียวเร็วตั้งแต่อายุไม่กี่วันและรุนแรง เนื่องจากเลือดด�ำและแดงไม่มีช่องทางผสมกัน การตรวจร่างกายพบ single S2 
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เนื่องจากการสลับต�ำแหน่งกันของลิ้นเซมิลูนาร์ (semilunar valve) ท�ำให้ได้ยินเป็นเสียงเดียว ภาพรังสีทรวงอกจะ           

ต่างกบักลุม่แรก แม้จะมอีาการเขยีวรนุแรงเหมอืนกัน แต่เนือ่งจากในกลุม่นีย้งัมปีรมิาณเลอืดไปปอดทีป่กต ิดงันัน้จะเห็น

ลักษณะเลือดไปปอดปกติหรือเพิ่มขึ้น (normal to increase pulmonary blood flow) นอกจากนี้ทารกกลุ่มนี้จะมี

การเจริญของต่อมไทมัสพร่อง (thymic hypoplasia) ร่วมด้วย ท�ำให้เห็นภาพรังสีทรวงอกมีลักษณะเป็น egg on a 

string ได้ ผู้ป่วยกลุ่มนี้จัดเป็นภาวะโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรงที่ต้องการหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสส�ำหรับ         

เป็นช่องทางในการผสมกันของเลือดด�ำและแดง (ductal dependent for blood mixing lesion) อย่างไรก็ตาม             

ตารางที่ 1  การแบ่งชนิดของโรคหัวใจตามลักษณะปรับตัวหลังเกิด (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 15)

ชนิดของ congenital heart disease

Ductal dependent 

•	 Ductal dependent pulmonary 		

	 blood flow

•	 Ductal dependent for blood mixing

•	 Ductal dependent systemic blood 	

	 flow

Non-ductal dependent 

•	 Cyanotic heart disease

•	 Acyanotic heart disease

ตัวอย่างโรคที่พบ

•	 Pulmonary atresia, ventricular septal defect (PA/VSD)

•	 Pulmonary atresia, intact ventricular septum (PA/IVS)

•	 Critical pulmonary stenosis

•	 Single ventricle with pulmonary stenosis/pulmonary atresia

•	 Severe tetralogy of Fallot

•	 Dextro-transposition of great arteries

•	 Hypoplastic left heart syndrome

•	 Critical aortic stenosis

•	 Severe coarctation of aorta

•	 Interrupted aortic arch

•	 Single ventricle with aortic stenosis/coarctation of aorta 

•	 Total anomalous pulmonary venous return (TAPVR) with/		

	 without obstruction)

•	 Tetralogy of Fallot

•	 Truncus arteriosus with mild pulmonary stenosis

•	 Dextro-transposition of great arteries with ventricular septal 	

	 defect

•	 Ventricular septal defect (VSD)

•	 Patent ductus arteriosus (PDA)

•	 Atrioventricular septal defect (AVSD)

•	 Aortopulmonary window
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ในกลุ่มนี้การให้ยาเพ่ือเปิดหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสอาจช่วยได้เพียงเบื้องต้น ผู้ป่วยอาจยังเขียวและต้องการ           

การผสมกนัของเลือดทีม่ากกว่านี ้ต�ำแหน่งทีท่�ำให้เกดิการผสมกันของเลอืดด�ำและแดงทีด่ทีีส่ดุ คอื ระหว่างหวัใจห้องบน

ขวากับบนซ้าย (atrial level) ในบางรายจึงอาจมีความจ�ำเป็นต้องถ่างขยายรูผนังหัวใจห้องบนโดยการท�ำบอลลูน              

(balloon atrial septostomy)

	 1.4.3	ภาวะเขียวจากที่มีเลือดไปปอดมาก กลุ่มนี้มักมีอาการเขียวไม่มาก แต่โดยส่วนใหญ่มักมีอาการ

เหนื่อย เกิดจากมีการผสมกันของเลือดด�ำและแดงโดยที่ไม่มีการตีบตันของทางเดินเลือดไปปอด ได้แก่ truncus                  

arteriosus, singe ventricle without pulmonary stenosis, TAPVR without obstruction ผู้ป่วยกลุ่มโรคเหล่านี้

จะมีอาการเขียวหลังเกิด โดยอาจตรวจพบจากการสังเกตว่าเขียว หรือจากการคัดกรองด้วยการวัดค่าความอ่ิมตัวของ

ออกซิเจนผ่านทางผิวหนัง ผู้ป่วยอาจยังไม่แสดงอาการเหนื่อยให้เห็นในระยะหลังเกิด แต่จะเริ่มมีอาการเหนื่อยใน                  

ช่วงอายุ 6-8 สัปดาห์เมื่อความดันในปอดเริ่มลดลง 

	 1.4.4	ภาวะเขยีวชนดิท่ีมทีางเดนิเลือดฝ่ังซ้ายตบีตนั กลุม่นีจ้ะมอีาการเขยีวได้เช่นเดยีวกนั อาจมลีกัษณะ 

differential saturation ได้ แต่โดยมากอาการแสดงมักมาด้วยภาวะช็อก หรือภาวะเลือดไปเลี้ยงร่างกายไม่เพียงพอ    

ถือเป็นโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรงในกลุ่มที่ต้องการหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสส�ำหรับเป็นช่องทางในการน�ำ

เลือดไปเลี้ยงร่างกาย (ductal dependent systemic blood flow) ดังจะกล่าวในรายละเอียดข้อ 2

	 1.4.5	ภาวะเขียวที่เกิดจากหลอดเลือดหรือทางเดินเลือดกลับจากปอดตีบตัน กลุ่มนี้จะมีอาการเขียว        

ได้จากการที่มีเลือดค่ังในปอด (pulmonary venous congestion) มักมีอาการเหนื่อยหรืออาการของน�้ำท่วมปอด            

ซึ่งเป็นลักษณะหนึ่งของโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรง ดังจะกล่าวรายละเอียดในข้อ 3

2. ภาวะช็อกหรือภาวะเลือดไปเลี้ยงร่างกายไม่เพียงพอ (shock/systemic hypoperfusion)

ภาวะชอ็กหรือภาวะเลอืดไปเลีย้งร่างกายไม่เพยีงพอเป็นอกีอาการแสดงหนึง่ของโรคหวัใจแต่ก�ำเนดิชนดิรนุแรง 

โรคที่พบในกลุ่มนี้ ได้แก่ กลุ่มที่มีทางเดินเลือดฝั่งซ้ายตีบตัน (left side obstruction) เช่น hypoplastic left heart 

syndrome, interrupted aortic arch, severe coarctation of aorta, severe aortic stenosis ผู้ป่วยกลุ่มนี้มี           

เลือดผ่านหวัใจฝ่ังซ้ายออกไปเลีย้งร่างกายได้ไม่เพียงพอ จงึต้องอาศัยหลอดเลอืดดคัทสัอาร์เทอรโิอซสัในการน�ำเลือดด�ำ

บางส่วนจากหลอดเลอืดแดงพลัโมนารไีปเลีย้งร่างกาย ผูป่้วยกลุม่นีม้กัแสดงอาการในช่วงวันถงึสัปดาห์หลงัเกิด บางส่วน

อาจได้กลับบ้านไปแล้วมาใหม่ด้วยปัญหาเลือดไปเลี้ยงร่างกายไม่พอ, ช็อก, ปัสสาวะออกน้อย, ตัวลาย, ตัวเย็น ลักษณะ

ทีอ่าจพบได้เป็นพเิศษ และชวนให้นกึถงึโรคในกลุม่นี ้คอื การมตีวัลาย, ตวัเยน็, คล�ำชีพจรทีส่่วนล่างไม่ได้ ขณะทีต่�ำแหน่ง

แขนขวาบนซึ่งมักเป็นต�ำแหน่งก่อนหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส (preductal) จะอุ่นและชีพจรปกติ ความดันเลือด

หรอืค่าความอิม่ตัวของออกซเิจนทีแ่ตกต่างกนัระหว่างส่วนบนและล่าง เช่น ความดนัเลอืดต�ำแหน่งก่อนหลอดเลอืดดคัทสั

อาร์เทอริโอซัสสูงกว่าต�ำแหน่งหลังหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส (post ductal) หรือค่าความอิ่มตัวของออกซิเจน        

ที่ต�ำแหน่งก่อนหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสสูงกว่าต�ำแหน่งหลังหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส อย่างไรก็ตาม
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ลักษณะข้างต้นจะพบเฉพาะใน interrupted aortic arch, severe coarctation of aorta เท่านั้น เนื่องจากจะมี           

ความต่างระหว่างเลือดที่ออกจากหัวใจห้องซ้ายไปเลี้ยงต�ำแหน่งก่อนหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสซึ่งเป็นเลือดแดง

มากกว่า ในขณะที่ต�ำแหน่งหลังหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสจะเป็นเลือดด�ำจากหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส   

รวมไปถึงการที่ความดันส่วนบนจะสูงกว่าส่วนล่างหลังจุดตีบใน coarctation of aorta ขณะที่กลุ่ม hypoplastic left 

heart syndrome, severe aortic stenosis จะไม่มีลักษณะดังกล่าว เนื่องจากเลือดที่ออกจากหัวใจห้องซ้ายไปเลี้ยง

ร่างกายไม่ได้ทั้งหมด จึงมีลักษณะเป็นเลือดไปเลี้ยงร่างกายไม่เพียงพอทั่วร่างกายเท่ากัน 

อีกลักษณะหนึ่งที่พบได้ในผู้ป่วยกลุ่มนี้ และอาจท�ำให้นึกถึงภาวะทางหัวใจในกลุ่มทารก ได้แก่ ทารกที่มีอาการ

ชอ็ก อาการคล้ายภาวะตดิเชือ้ในกระแสเลือด (sepsis like) หรอืเลอืดไปเลีย้งร่างกายไม่เพยีงพอ ลกัษณะภาพรงัสทีรวงอก

ที่พบหัวใจโต เลือดคั่งในปอด อาการแย่ลงหลังได้รับสารน�้ำ อย่างไรก็ตามในภาวะนี้นอกเหนือไปจากภาวะติดเช้ือใน

กระแสเลือดท่ีอาจเป็นสาเหตุแล้ว สาเหตุทางหัวใจอ่ืน ๆ นอกเหนือไปจากทางกายวิภาคอาจท�ำให้มีอาการแสดง             

คล้ายกัน ได้แก่ จังหวะการเต้นหัวใจท่ีเร็วผิดปกติ (tachycardia-induced cardiomyopathy) หรือกล้ามเนื้อหัวใจ

อักเสบ (myocarditis)  

การรกัษาเบือ้งต้นในกลุม่ทีต้่องการหลอดเลอืดดคัทสัอาร์เทอรโิอซสัส�ำหรบัเป็นช่องทางในการน�ำเลอืดไปเลีย้ง

ร่างกาย ได้แก่ การให้โพรสตาแกลนดิน E1 (PGE1) เพื่อเปิดหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส และเพิ่มเลือดไปเลี้ยง

ร่างกายให้เพยีงพอ, แก้ไขภาวะเลอืดเป็นกรดทีเ่กดิจากการทีเ่ลอืดไปเลีย้งร่างกายไม่พอ, ให้สารน�ำ้เท่าทีจ่�ำเป็น และอาจ

พิจารณาให้ยากระตุ้นการท�ำงานของหัวใจหากมีข้อบ่งชี้

3. ภาวะเหนื่อยหรือน�้ำท่วมปอด (respiratory distress/pulmonary edema)

ภาวะเหนื่อยหรือน�้ำท่วมปอดที่เกิดจากภาวะทางหัวใจ โดยส่วนใหญ่มีสาเหตุมาจากภาวะที่เลือดไปปอดมาก 

หรือภาวะที่หลอดเลือดกลับจากปอดตีบตัน ท�ำให้เลือดจากปอดกลับเข้าหัวใจห้องซ้ายไม่ดี เกิดภาวะเลือดคั่งในปอด  

ภาวะเหนื่อยจากเลือดไปปอดมากมักเกิดขึ้นในช่วง 6-8 สัปดาห์หลังเกิดเมื่อความดันในปอดลดลง จึงมักไม่มีปัญหา          

ในช่วงแรก โดยส่วนใหญ่ทารกแรกเกิดท่ีมีปัญหาเหนื่อยหรือน�้ำท่วมปอดมักเกิดจากภาวะหลอดเลือดกลับจากปอด                  

ตีบตัน ซึ่งพบในกลุ่ม TAPVR with obstruction โดยอาการเหนื่อยมักเป็นในช่วงไม่กี่ชั่วโมงถึงไม่กี่วันหลังเกิด นอกจากนี้ 

เนือ่งจากเลอืดทีก่ลบัจากปอดทัง้หมดเข้าผดิที ่ไม่มเีลอืดเข้าหวัใจห้องบนซ้ายเลย ดงันัน้ในกรณีผู้ป่วยทีม่แีต่ TAPVR และ

รูรั่วผนังหัวใจห้องบนมีขนาดเล็กอาจท�ำให้มีเลือดไปหัวใจห้องซ้ายได้ไม่เพียงพอด้วย ผู้ป่วยจะมีอาการแสดงในลักษณะ

เลือดไปเลีย้งร่างกายไม่เพียงพอร่วมกบัอาการเหนือ่ยและเขยีว ข้อพงึระวงัท่ีท�ำให้นกึถงึภาวะนีเ้พิม่เตมิ คอื อาการเหนือ่ย

หรือเขียวท่ีแย่ลงหลังการให้ยา PGE1 ในผู้ป่วยที่สงสัยโรคหัวใจชนิดเขียวตอนแรกที่อาจยังไม่ได้รับการวินิจฉัยด้วย             

การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง (echocardiogram) เนื่องจากการให้ PGE1 จะท�ำให้เลือดไปปอดมากขึ้น และ

ยิง่ท�ำให้เลอืดคัง่ในปอด ลกัษณะภาพรังสทีรวงอกในกลุม่นีจ้ะมีลกัษณะเลอืดคัง่ในหลอดเลอืดด�ำ (venous congestion) 

ไปจนถึงมีลักษณะกระจกฝ้า เพราะเลือดกลับจากปอดไม่ดี นอกจากนี้อาจพบภาพรังสีทรวงอกเป็น snowman in a 

snowstorm ได้ในผู้ป่วยที่เป็น supracardiac type TAPVR with obstruction แต่โดยมากมักพบเมื่ออายุเป็นเดือน       
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ผู้ป่วยกลุ่มนี้นับเป็นหนึ่งในผู้ป่วยโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรงที่จ�ำเป็นต้องได้รับการรักษาอย่างเร่งด่วน โดยการรักษา

เบื้องต้นเพ่ือประคับประคอง คือ การลดภาวะเลือดคั่งในปอด, อาจพิจารณาให้ยาขับปัสสาวะ, การใส่ท่อช่วยหายใจ,   

ช่วยหายใจด้วยแรงดันบวก และส่งต่อเพื่อการรักษาที่จ�ำเพาะ คือ การผ่าตัดแก้ไข 

แนวทางการให้โพรสตาแกลนดิน E1 (PGE1)
PGE1 เป็นยามาตรฐานในการรักษาผู้ป่วยเด็กโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดท่ีมีความจ�ำเป็นต้องใช้หลอดเลือด             

ดัคทัสอาร์เทอริโอซัสเพื่อเป็นส่วนหนึ่งในการไหลเวียนเลือด16 ซึ่ง PGE1 เป็นยาที่มีฤทธิ์ในการขยายหลอดเลือด และมี

ความจ�ำเพาะในการเปิดหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส17

ข้อบ่งชี้

1.	 กลุม่ทีเ่ลอืดไปปอดต้องอาศยัหลอดเลอืดดคัทัสอาร์เทอริโอซัส เช่น pulmonary atresia with ventricular 

septal defect (PA/VSD) (รูปที่ 3A), pulmonary atresia with intact ventricular septum, single 

ventricle with pulmonary atresia หรือ tetralogy of Fallot ที่มี severe pulmonary stenosis

2.	 กลุ่มที่ต้องการหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสส�ำหรับเป็นช่องทางในการผสมกันของเลือดด�ำและแดง         

เช่น dextro-transposition of great arteries (d-TGA) (รูปที่ 3B)

3.	 กลุ่มที่ต้องการหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสส�ำหรับเป็นช่องทางในการน�ำเลือดไปเลี้ยงร่างกาย เช่น 

interrupted aortic arch (IAA) (รูปที่ 3C), severe coarctation of aorta, severe aortic stenosis, 

hypoplastic left heart syndrome

รูปที่ 3 	ตัวอย่างโรคหัวใจที่ต้องอาศัยหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส (ductal dependent) ชนิดต่าง ๆ

	 (A) PA/VSD (ductal dependent pulmonary blood flow), (B) d-TGA (ductal dependent for 

blood mixing), (C) IAA type A (ductal dependent systemic blood flow)

(A) (B) (C)
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ขนาดยาเริ่มต้น

ขนาดยาที่แนะน�ำเริ่มต้นที่ 0.005-0.05 ไมโครกรัม/กก./นาที17,18 ในบางครั้งขนาดยาเริ่มต้นอาจพิจารณาจาก

โรคต้ังต้นท่ีสงสัยในผู้ป่วยและอาการขณะนั้น (ตารางที่ 2)18 เช่น ในรายที่ทราบต้ังแต่ในครรภ์หรือรายที่เขียวเล็กน้อย 

อาการโดยรวมยงัดี ไม่มภีาวะเลือดเป็นกรด อาจพิจารณาเร่ิมยา PGE1 ทีข่นาดน้อย คอื ประมาณ 0.005-0.01 ไมโครกรมั/

กก./นาที หรือในรายที่อาการรุนแรง มีภาวะเลือดไปเลี้ยงร่างกายไม่พอ เลือดเป็นกรด สงสัยกลุ่มที่ต้องการหลอดเลือด

ดัคทัสอาร์เทอริโอซัสส�ำหรับเป็นช่องทางในการน�ำเลือดไปเล้ียงร่างกาย อาจพิจารณาเร่ิมให้ PGE1 ในขนาดที่สูงกว่า        

คือ ประมาณ 0.05-0.1 ไมโครกรมั/กก./นาท ีหลงัจากนัน้พิจารณาดกูารตอบสนองหลังการให้ยาว่า เป็นไปตามเป้าหมาย

หรือไม่ หากผลการรักษาไม่เป็นไปตามเป้าหมายสามารถปรับระดับยาขึ้น และประเมินใหม่ได้ทุก 15-30 นาที17,18

ในผู้ป่วยที่ประวัติ, การตรวจร่างกาย, ภาพรังสีทรวงอก และคลื่นไฟฟ้าหัวใจ เข้าได้กับโรคหัวใจแต่ก�ำเนิด           

ชนิดรุนแรงชนิดที่ต้องอาศัยหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส  แพทย์ผู้ดูแลสามารถพิจารณาเริ่มยา PGE1 ได้ก่อน แม้ว่า

ยังไม่สามารถยืนยันการวินิจฉัยได้โดยกุมารแพทย์โรคหัวใจ หรือการตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง อย่างไรก็ตาม

ควรพิจารณาปรึกษากุมารแพทย์โรคหัวใจเมื่อสามารถท�ำได้ และควรประเมินการตอบสนองหลังให้ยาเป็นระยะ หาก  

หลังให้ยาแล้วอาการแย่ลงอาจต้องคิดถึงกลุ่มโรคหัวใจชนิดเขียวที่มีความผิดปกติของทางเดินเลือดที่กลับจากปอด เมื่อ

ไปเปิดหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสท�ำให้เลือดไปปอดมากขึ้น จึงท�ำให้เลือดค่ังในปอดมากขึ้น เนื่องจากเลือดกลับ

จากปอดไม่ได้ ผู้ป่วยจึงเขียวและเหนื่อยขึ้น เช่น obstructed TAPVR หรือ mitral atresia with restricted atrial 

septum defect ซ่ึงท้ายที่สุดแล้วผู้ป่วยกลุ่มนี้ก็มีความจ�ำเป็นต้องได้รับการตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงความถี่สูง เพื่อ     

ยืนยันการวินิจฉัยและวางแผนการรักษาต่อไป

ตารางที่ 2  ขนาดยา PGE1 เริ่มต้นที่แนะน�ำในผู้ป่วยตามกลุ่มโรคและอาการ (ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงที่ 18)

อาการแสดง

ทารกที่ได้รับการวินิจฉัยตั้งแต่อยู่ในครรภ์ว่า เป็นภาวะที่ต้องอาศัยหลอดเลือด

ดัคทัสอาร์เทอริโอซัส แต่อาการทั่วไปสบายดี

ทารกเขียวที่ไม่มีภาวะเลือดเป็นกรด

ทารกท่ีสงสยัภาวะท่ีต้องอาศยัหลอดเลอืดดัคทสัอาร์เทอรโิอซสัส�ำหรับเป็นช่องทางใน

การน�ำเลือดไปเลี้ยงร่างกาย คล�ำชีพจรเท้าไม่ได้ และไม่มีภาวะเลือดเป็นกรด

ทารกที่อาการไม่ดี หรือมีภาวะเลือดเป็นกรดร่วมกับสงสัยภาวะที่ต้องอาศัยหลอด

เลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส

ขนาดยาที่พิจารณาเริ่ม

0.005-0.01 ไมโครกรัม/กก./นาที

0.005-0.01 ไมโครกรัม/กก./นาที

0.01-0.015 ไมโครกรัม/กก./นาที

0.05-0.1 ไมโครกรัม/กก./นาที
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การประเมินการตอบสนองหลังได้ยา PGE1

การประเมินการตอบสนองหลังให้ยา PGE1 พิจารณาดูตามพยาธิสรีรวิทยาของโรคดังต่อไปนี้

1.	 กรณีสงสัยภาวะที่เลือดไปปอดต้องอาศัยหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัส พิจารณาติดตามการตอบสนอง

ด้วยการประเมินค่าความอิ่มตัวของออกซิเจน โดยมีเป้าหมายอยู่ที่ร้อยละ 75-85 และไม่มีภาวะเลือดเป็นกรด

2.	 กรณีสงสัยภาวะท่ีต้องอาศัยหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสส�ำหรับเป็นช่องทางในการผสมกันของ             

เลือดด�ำและแดง พิจารณาติดตามด้วยการประเมินค่าความอิ่มตัวของออกซิเจน โดยมีเป้าหมายอยู่ที่มากกว่าร้อยละ 75 

และไม่มีภาวะเลือดเป็นกรด

3.	 กรณีสงสัยภาวะที่ต้องอาศัยหลอดเลือดดัคทัสอาร์เทอริโอซัสส�ำหรับเป็นช่องทางในการน�ำเลือดไปเลี้ยง

ร่างกาย พจิารณาติดตามลกัษณะของเลอืดทีไ่ปเลีย้งร่างกายส่วนล่างได้เพยีงพอ เช่น ปลายเท้าอุน่, คล�ำชพีจรได้, ปัสสาวะ

ออกดี, ไม่มีภาวะเลือดเป็นกรด

การประเมินอาการข้างเคียงหลังได้รับยา PGE1

ผลข้างเคียงที่พบบ่อย ได้แก่ ภาวะหยุดหายใจ (apnea) และไข้18,19 ภาวะอื่น ๆ ที่พบรองลงมา ได้แก่ ความดัน

เลอืดต�ำ่, หวัใจเต้นเรว็, ชกั หากใช้ระยะยาวอาจพบภาวะกระดกูคอร์เท็กซ์หนาขึน้ (cortical hyperostosis) หรอืทางออก

ของกระเพาะอาหารอุดกั้น (gastric outlet obstruction)

ดังนั้นหลังการให้ยา PGE1 นอกจากจะติดตามเพื่อประเมินผลการตอบสนองต่อการรักษาแล้วยังควรติดตาม

อัตราการเต้นหัวใจ, ความดันเลือด, อัตราการหายใจ, ระดับออกซิเจนรวมไปถึงอุณหภูมิกายเพื่อเฝ้าระวังผลข้างเคียง         

ที่เกิดขึ้นได้หลังการให้ยา

การประเมินเพื่อส่งตัวผู้ป่วยต่อหลังได้รับยา PGE1

ในการดูแลผู้ป่วยกลุ่มเด็กโรคหัวใจแต่ก�ำเนิดชนิดรุนแรง นอกจากการดูแลรักษาเบื้องต้นจากโรงพยาบาล           

ปฐมภูมิแล้ว ผู้ป่วยจ�ำเป็นต้องได้รับการส่งต่อมาเพื่อยืนยันการวินิจฉัยในโรงพยาบาลทุติยภูมิ หรืออาจจ�ำเป็นต้องได้รับ

การส่งต่อมาเพื่อท�ำการสวนหัวใจ หรือการผ่าตัดท่ีโรงพยาบาลตติยภูมิ การดูแลหรือเตรียมความพร้อมผู้ป่วยเพื่อ              

การส่งต่อจึงเป็นสิ่งส�ำคัญ 

การเตรียมตัวก่อนการส่งต่อที่ดีจะท�ำให้ผู้ป่วยมีโอกาสได้เข้าถึงการรักษาที่รวดเร็วขึ้น การส่งข้อมูลผู้ป่วยไปยัง

โรงพยาบาลปลายทางก่อนการส่งต่อที่ครบถ้วนจะส่งให้โรงพยาบาลปลายทางประเมินผู้ป่วยได้อย่างแม่นย�ำ สามารถให้

ค�ำแนะน�ำในการรักษาเบื้องต้นแก่โรงพยาบาลต้นทาง รวมไปถึงสามารถวางแผน เตรียมทีมบุคลากร และอุปกรณ์ของ

โรงพยาบาลปลายทางได้อย่างถูกต้อง
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การดูแลผู้ป่วยระหว่างส่งต่อเป็นอีกปัจจัยส�ำคัญของความส�ำเร็จในการรักษา นอกเหนือไปจากการดูแล            

ทารกเบื้องต้นระหว่างก่อนส่งต่อ เช่น ความเตรียมพร้อมของอุปกรณ์ช่วยชีวิตระหว่างส่งต่อ การดูแลเรื่องอุณหภูมิกาย 

กรณีที่ผู้ป่วยได้รับยา PGE1 ซึ่งมีผลข้างเคียงที่พบได้บ่อย คือ ภาวะหยุดหายใจ (apnea) หากผู้ป่วยยังไม่ได้รับการใส่ท่อ

ช่วยหายใจด้วยข้อบ่งชี้ใด ๆ การดูแลเรื่องการหายใจระหว่างการส่งต่อก็นับเป็นประเด็นที่ควรค�ำนึงเพิ่มเติม ก่อนหน้านี้

ได้เคยมีการศึกษาเรื่องการใส่ท่อช่วยหายใจในทารกที่ได้ PGE1 เพื่อป้องกันก่อนเกิดปัญหา (prophylaxis intubation) 

ว่าอาจเพิม่ความเสีย่งในการส่งต่อ เช่น มโีอกาสท่อเลือ่นหลดุ มภีาวะเขยีวมากกว่าในกลุม่ทีไ่ม่ได้ใส่ท่อ19 ดงันัน้การใส่ท่อ

ช่วยหายใจเพื่อป้องกันก่อนจะมีปัญหาอาจต้องพิจารณาข้อดีและข้อเสียร่วมด้วยก่อนตัดสินใจใส่ท่อช่วยหายใจ         

นอกจากนี้ยังมีการศึกษาที่พบว่า โดยส่วนใหญ่ทารกมักมีภาวะหยุดหายใจใน 1 ชั่วโมงหลังเริ่มได้ยา PGE1 และทารก         

ทีไ่ด้ PGE1 ในขนาดน้อยกว่า 0.015 ไมโครกรมั/กก./นาท ีมโีอกาสเกดิภาวะหยุดหายใจน้อย20 ดงันัน้ในผู้ป่วยทีไ่ด้ PGE1 

ในขนาดน้อยกว่า 0.015 ไมโครกรัม/กก./นาที มานานกว่า 1 ชั่วโมง โดยมีอาการคงที่และไม่มีภาวะหยุดหายใจ การส่ง

ต่อผู้ป่วยสามารถท�ำได้อย่างปลอดภัยแม้ไม่ได้ใส่ท่อช่วยหายใจ อย่างไรก็ตามในการส่งต่อผู้ป่วยควรท�ำโดยมีแพทย์            

หรือผู้ที่สามารถดูแลทางเดินหายใจและสามารถใส่ท่อช่วยหายใจได้18,20 
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