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Valvular heart disease is a common health problem and affects the quality of life.  The mitral valve is the most often

diseased of all cardiac valves, particularly with its proclivity to rheumatic process involvement.  Mitral stenosis is frequently

caused by rheumatic fever, which produces fibrosis, thickening and calcification.  The etiologic agent for rheumatic fever is

Group A beta-Hemolytic Streptococcus, but the specific mechanisms leading to the valvulitis are unknown.  The mitral valve

orifice is approximately 4 to 6 cm
2
 in the normal adult.  When mitral stenosis occurs, it produces three significant events: an

increase in left atrial mean pressure, an increase in pulmonary vascular resistance, and a decrease in cardiac output.  The

symptoms of mitral stenosis are related to the degree of valvular dysfunction and to disturbance in the cardiac rhythm.  The most

characteristic symptom is dyspnea.  Atrial dysrhythmias, such as atrial fibrillation, occur frequently in mitral stenosis and are

associated with thrombus formation, which is a risk for the thromboembolism event.  Diagnostic evaluation methods comprise

history taking, physical examination, chest radiography, echocardiography, and cardiac catheterization in some indicated

patients.
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บทคดัย่อ:

โรคของล้ินหัวใจเป็นปัญหาทางด้านสุขภาพท่ีมีผลกระทบต่อคุณภาพชีวิต  ล้ินหัวใจไมตรัลเป็นล้ินหัวใจท่ีเกิดพยาธิสภาพได้บ่อย

ที่สุดในชนิดของลิ้นหัวใจทั้งหมด โดยเฉพาะอย่างยิ่งจากผลของกระบวนการรูห์มาติก ภาวะลิ้นหัวใจไมตรัลตีบส่วนใหญ่มีสาเหตุจาก

ไข้รูห์มาติก  ซ่ึงทำให้เกิดการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพของล้ินหัวใจในลักษณะหนา  แข็ง  และมีหินปูนมาเกาะ  เช้ือท่ีเป็นสาเหตุของไข้

รูห์มาติก คือ Group A beta-Hemolytic Streptococcus แต่กลไกซึ่งทำให้เกิดลิ้นหัวใจอักเสบยังไม่ทราบแน่ชัด ลิ้นหัวใจไมตรัล

ปกติมีขนาดรเูปิดประมาณ 4 ถึง 6 ตารางเซนตเิมตรในผูใ้หญ่  เม่ือเกิดภาวะล้ินหัวใจไมตรลัตีบ มีผลทำให้เกิดการเปลีย่นแปลงตามมา

3 อย่าง คือ ความดันในห้องหัวใจด้านบนซ้ายสูงขึ้น มีการเพิ่มขึ้นของความต้านทานในระบบไหลเวียนปอด และมีการลดลงของ

ปริมาณเลือดที่เลี้ยงร่างกาย อาการแสดงมีความสัมพันธ์กับระดับความรุนแรงของพยาธิสภาพของลิ้นหัวใจและจังหวะการเต้นของ

หัวใจทีผิ่ดปกต ิ  อาการแสดงทีพ่บบอ่ยทีสุ่ด คือ หอบเหนือ่ย การเตน้ของหวัใจทีผิ่ดปกตเิกิดขึน้ไดบ่้อยในระดบัเอเตรยีล คือ ภาวะ

atrial fibrillation ซ่ึงมีความสมัพันธ์กับการเกดิล่ิมเลือด และเส่ียงตอ่การหลดุลอยของลิม่เลือดอุดตนัอวยัวะตา่งๆ ได้  กระบวนการ

วินิจฉัยสำหรับล้ินหัวใจไมตรัลตีบประกอบด้วยการซักประวัติ  การตรวจร่างกาย  ภาพถ่ายรังสีปอด  การตรวจหัวใจด้วยคล่ืนเสียงสะท้อน

ความถีสู่ง และการสวนหวัใจในผูป้ว่ยบางรายทีม่ขีอ้บง่ชี้

คำสำคญั: ล้ินหัวใจไมตรลั, ไข้รูห์มาตกิ, การสวนหวัใจ

บทนำ

โดยปกติการทำงานของหัวใจในการบีบตัวเพื ่อให้มี

ปริมาณเลือดไปเลี้ยงร่างกาย (cardiac output: CO) ได้อย่าง

เพียงพอน้ันต้องประกอบไปด้วย  การทำหน้าท่ีของกล้ามเน้ือหัวใจ

(myocardium function), ระบบการสง่สัญญาณเพือ่การเตน้ของ

หัวใจ (conduction system) และลิ้นหัวใจ (cardiac valve) ที่

ทำหน้าที่เปิดและปิดอย่างมีประสิทธิภาพ

ลิ้นหัวใจมีหน้าที่ควบคุมทิศทางการไหลของเลือดให้ผ่าน

เข้าออกห้องหัวใจ (cardiac chambers) เมื่อเกิดความผิดปกติ

ในการทำหนา้ท่ีของล้ินหัวใจทีก่่อให้เกิดการขดัขวางการไหลเวยีน

(valvular stenosis) หรือการไหลย้อนกลับของเลือดขณะล้ินหัวใจ

ปิด (valvular regurgitation) อาจจะนำไปสูอ่าการแสดงของภาวะ

หัวใจล้มเหลว (cardiac failure) และส่งผลกระทบต่อสุขภาพ

ในการดำเนินชีวิต

ลิ้นหัวใจที่เกิดความผิดปกติได้บ่อย คือ ลิ้นหัวใจไมตรัล

(mitral valve: MV) และล้ินหัวใจเอออรติ์ค (aortic valve: AV)

เนื่องจากเป็นการทำงานของลิ้นหัวใจที่สัมพันธ์กับความต้านทาน

ของระบบไหลเวียนของร่างกาย (systemic resistance) ในขณะ

ท่ีล้ินหัวใจไทรคัสพิด (tricuspid valve: TV) และล้ินหัวใจพัลโมนิค

(pulmonic valve: PV) ซ่ึงทำงานสมัพันธ์กับความตา้นทานของ

ระบบไหลเวียนในปอด (pulmonary resistance) ซึ่งมีความ

ต้านทานตำ่กว่า  โดยปกตล้ิินหัวใจไมตรลัทำหน้าท่ีกำหนดทศิทาง

การไหลเวียนโดยเป็นลักษณะการไหลทิศทางเดียว (unidirectional

flow) จาก low pressure cardiac chamber (left atrial: LA) และ

low impedance system (pulmonary circulation) ไปสู่ high

pressure cardiac chamber (left ventricle: LV) และ high im-

pedance system (systemic circulation)
1
  เม่ือมีความผิดปกติของ

MV ในลักษณะที่ทำให้เกิดการขัดขวางการไหลเวียนไปข้างหน้า

(obstructed antegrade flow) ภาวะดังกล่าวคือ ล้ินหัวใจไมตรัลตีบ

(mitral stenosis: MS) ในกรณท่ีีล้ินหัวใจไมตรลัมีความผดิปกติ

ในลักษณะที่ทำให้เกิดการไหลย้อนกลับของเลือด (retrograde

flow)   จาก LV มาสู่ LA ในขณะที ่LV บีบตวั ภาวะดงักล่าวคอื

ล้ินหัวใจไมตรัลร่ัว (mitral regurgitation: MR)  การทำงานของล้ิน

หัวใจไมตรลัท่ีเป็นปกตไิม่เพียงแตจ่ะตอ้งมีล้ิน (leaflets) ท่ีปกติ

ยังต้องมีส่วนประกอบอื่นที่มีประสิทธิภาพและเป็นปกติด้วย คือ

valvular annulus, papillary muscle และ chordae tendineae

ซ่ึงรวมเรยีกวา่ valvular apparatus การเปดิและปดิของลิน้หวัใจ

ไมตรัลเป็น passive mechanism ซึ่งอาศัยความแตกต่างของ
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ความดนั (pressure gradient)
1
 โดยทีล้ิ่นหวัใจไมตรลัเปดิในขณะ

หัวใจคลายตวั (diastole)  ซ่ึง LV pressure จะลดลงตำ่กว่า LA

pressure  และล้ินหัวใจไมตรลัปิดเมือ่หัวใจเริม่บบีตวั (Systole)

ซ่ึง LV pressure สูงกว่า LA pressure

พยาธิสภาพของลิ้นหัวใจไมตรัลที่มีผลทำให้เกิดความ

ผิดปกติของการไหลเวียนมี 2 รูปแบบ คือ ภาวะลิ้นไมตรัลตีบ

(MS) และภาวะล้ินไมตรัลร่ัว (MR) หรืออาจเกิดร่วมกันได้  ในท่ีน้ี

จะกล่าวถึงรายละเอียดของภาวะลิ้นไมตรัลตีบเกี่ยวกับสาเหตุ

และระบาดวทิยาในการเกดิโรค (etiology), การเปล่ียนแปลงทาง

สรีรวิทยา การไหลเวียนในระบบต่างๆ อาการแสดง และการ

วินิจฉัย

ล้ินหวัใจไมตรลัตบี: Mitral Stenosis (MS)

1. สาเหตกุารเกดิโรค (Etiology)

ในปัจจุบันเป็นที่ยอมรับว่าสาเหตุส่วนใหญ่ที่ทำให้เกิด

ภาวะ MS ที่แน่ชัดคือ โรคหัวใจรูห์มาติก (rheumatic heart

disease: RHD)
2-9

  ส่วนสาเหตอ่ืุนๆ ท่ีพบได ้  เช่น congenital

mitral valve deformities, malignant carcinoid syndrome,

endocarditis vegetation และ inherited metabolic disease
6, 8-11

ในกลุ่มผู้ป่วยที่มีสาเหตุจาก RHD พบว่ามีเพียงร้อยละ 50-60

มีประวติัของไขรู้ห์มาตกิ (rheumatic fever: RF) ท่ีชัดเจนนำมา

ก่อน
9
  พบในเพศหญงิบ่อยกวา่เพศชายในอตัราสว่น 2:1 ถึง 3:1

โดยส่วนใหญพ่บว่ามีประวติัของ RF ก่อนอายุ 20 ปี  และมีอาการ

แสดงของ MS ใน 10 ถึง 20 ปีต่อมา
12

พยาธิวิทยาของการเกิดไข้รูห์มาติกเฉียบพลัน คือ

การได้รับเช้ือ Group A beta-hemolytic streptococcus  ซ่ึงกลไกท่ี

ทำใหเ้กิดลิน้หวัใจอกัเสบ (valvulitis) ยงัไมเ่ปน็ทีท่ราบแนช่ดั
12

โดยที ่streptococcal antigen สามารถทำปฏกิิริยากบัเนือ้เย่ือ และ

มีการปรบัเปลีย่นระบบภมิูคุ้มกัน (immune system) ในรา่งกาย

โดยความรนุแรงของเชือ้ข้ึนกับการสรา้ง hyaluronic acid capsule

และ serotype of antigenic capsular M protein ซ่ึงสามารถต่อต้าน

กระบวนการ phagocytosis และ opsonization ที่เป็นปกติของ

ร่างกายได้
12

  ในกระบวนการของ rheumatic valvulitis น้ัน พบวา่

ล้ินหัวใจไมตรัลเกิดพยาธิสภาพได้บ่อยท่ีสุด โดยมีอุบัติการณ์ดังน้ี
5

1. Isolated mitral valve disease พบไดร้้อยละ 40

2. Combined aortic and mitral valve disease พบได้

ร้อยละ 30

3. Isolated aortic valve disease พบไดร้้อยละ 20

การเปลี่ยนแปลงทางพยาธิสภาพหลังจากเกิดภาวะ

ล้ินหัวใจไมตรลัอักเสบ (mitral valvulitis) เร่ิมจาก commissural

fusion  leaflet fibrosis with stiffening and retraction  chordal

fusion and shortening  ซ่ึงมีผลทำให้เกิดภาวะล้ินไมตรัล ตีบ (MS)

ในที่สุด
5
  สำหรับภาวะลิ้นหัวใจไมทตรัลรั่ว (MR) สามารถ

พบรว่มกบัภาวะ MS ได้  เม่ือมี chordal fusion and shortening

และ leaflet retraction
6

2. การเปลี่ยนแปลงและผลลัพธ์ทางระบบสรีรวิทยา

(Pathophysiology change and results)

เม่ือเกิดภาวะ MS ร่างกายมกีารเปลีย่นแปลงทางสรรี-

วิทยาตา่งๆ มากมาย  โดยสามารถจำแนกผลการเปลีย่นแปลงได้

ดังนี้

2.1 การเปลี่ยนแปลงต่อระบบไหลเวียน (Systemic

hemodynamic change)

2.2 การปรับสภาพของห้องหัวใจระดับเวนตริเคิล

(Ventricular adaptation)

2.3 การปรับสภาพของห้องหัวใจระดับเอเตรียล

(Atrial adaptation)

2.4 การเปลี่ยนแปลงต่อระบบไหลเวียนภายในปอด

(Pulmonary circulation change)

2.1 การเปลีย่นแปลงตอ่ระบบไหลเวยีน (Systemic

hemodynamic change)

เมื่อเกิดภาวะ MS จะมี diastolic pressure gradient

เกิดขึน้ระหวา่ง LA และ LV
7
 และเม่ือพยาธิสภาพของโรคดำเนนิ

ต่อไป ทำให้มี transvalvular pressure gradient มากขึน้ ในชว่ง

หัวใจคลายตวั  ซ่ึงเปน็ดชันชีีว้ดัถงึปรมิาณ cardiac output ของ

ร่างกายในขณะนัน้
13-15

  โดยปกตร่ิางกายมคีวามดนัในหอ้งหัวใจ

LA ประมาณ 8-10 มิลลิเมตรปรอท และเม่ือเกิดภาวะ MS ค่า

ความดันดังกล่าวจะสูงข้ึนถึงประมาณ 15-20 มิลลิเมตรปรอท
13, 15

สำหรับ left ventricular end diastolic pressure

(LVEDP) มักอยู่ในเกณฑ์ปกติ แต่ในกรณีท่ีมีภาวะ MR ร่วมดว้ย

อาจทำให้ค่าของ LVEDP สูงขึ้นได้ ปริมาณเลือดที่ไหลผ่าน

ล้ินไมตรลั (mitral transvalvular flow) ขึน้กบัปรมิาณ cardiac

output และอัตราการเตน้ของหวัใจ (heart rate: HR)  เม่ือ HR

เพิ่มขึ้นจะมีผลทำให้ระยะเวลาของ transvalvular LV diastolic

filling ลดลง  ซ่ึงจะทำให้ cardiac output ลดลงด้วย ในผู้ป่วย

MS ที่มีอัตราและจังหวะการเต้นของหัวใจปกติ (normal sinus

rhythm) จะทำให้มี effective atrial contraction ซึ่งมีผลทำให้

ความดันในห้องหัวใจ LA (left atrial pressure: LAP) ลดลง

ต่ำกว่าอย่างมีนัยสำคัญ เมื่อเปรียบเทียบกับผู้ป่วยที่มีจังหวะ

การเต้นของหัวใจท่ีผิดปกติแบบ atrial fibrillation (AF)
17, 18

 และ

ในกรณีดังกล่าวมีผลทำให้มีการลดลงของปริมาณ CO ประมาณ

ร้อยละ 20-25
2, 17, 18
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2.2 การปรับสภาพของห้องหัวใจระดับเวนตริเคิล

(Ventricular adaptation)

ในภาวะ MS นั้นพบว่าการลดลงของปริมาณ CO

เปน็ผลจากการขดัขวางการไหลเวยีนจาก LA ไปสู ่ LV (inflow

obstruction) มากกว่าเป็นผลมาจากความล้มเหลวในการบีบตัว

ของ LV (left ventricular pumping failure)
19

   โดยประสทิธิภาพ

ในการทำงานของ LV ซ่ึงพิจารณาจากคา่ของ  LVEDP มักอยู่ใน

เกณฑ์ปกติ
20

 จากการศึกษาพบว่าร้อยละ 25-50 ของผู้ป่วยที่มี

ภาวะ severe MS ร่วมกบั left ventricular systolic dysfunction

น้ัน เป็นผลจากมพียาธสิภาพอ่ืนๆ ร่วมดว้ย  เช่น ภาวะ mitral

regurgitation, aortic valve disease, ischemic heart disease, rheu-

matic myocarditis เป็นตน้
7, 15, 20

สำหรับผลกระทบต่อ right ventricular function นั้น

เป็นผลจากการที่มีความดันในระบบไหลเวียนของปอดสูงขึ้น

(pulmonary hypertension) ซ่ึงจะทำให ้ ejection function ของ

right ventricle (RV) ลดลง
7, 21 

  แต่โดยสภาพรวมแลว้ RV con-

tractility มกัอยูใ่นเกณฑป์กติ
7

2.3 การปรับสภาพของห้องหัวใจระดับเอเตรียล

(Atrial adaptation)

ภาวะ MS มีผลทำให้ LAP สูงขึ้น เมื่อพยาธิสภาพ

ดังกล่าวดำเนินต่อไป ทำให้ผนังของ LA หนามากข้ึน (LA hyper-

trophy) และมีกระบวนการ disorganization ของ atrial muscle

fiber  ซ่ึงมีผลทำให้เกิดการพัฒนาข้ึนของ reentry circuit และ new

automaticity foci ทำให้เกิดการสง่สัญญาณเพือ่การเตน้ของหวัใจ

ผิดปกติไปและเกือบทั้งหมดโดยจะแสดงลักษณะอาการทาง

คลินิกเป็น atrial fibrillation (AF)
22, 23

  และเม่ือมี AF เกิดขึน้

จะทำให้ผู้ป่วยมีความเส่ียงต่อการเกิดล่ิมเลือด (mural thrombus)

ใน LA มากขึ้น  โดยอุบัติการณ์ดังกล่าวสูงขึ้นเป็น 3 เท่า เมื่อ

เปรียบเทียบกับผู้ป่วย MS ที่มีการเต้นหัวใจเป็นจังหวะปกติ

(normal sinus rhythm)
6, 20, 22

พบว่าขนาดท่ีใหญ่ข้ึนของ LA (degree of LA enlarge-

ment) ไม่มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยสำคัญกับระดับความรุนแรง

ของพยาธิสภาพลิ้นหัวใจ
20

 และมีข้อมูลพื้นฐานที่น่าสนใจคือ

ขนาดเสน้ผา่นศูนยก์ลางของ LA ท่ีมากกวา่ 45 มิลลิเมตร  พบวา่

มีภาวะ AF ร่วมดว้ยถงึร้อยละ 35-40
22

2.4  การเปล่ียนแปลงต่อระบบไหลเวียนภายในปอด

(Pulmonary circulation change)

ในระดับความรุนแรงของพยาธิสภาพ MS ที่เล็กน้อย

ถึงปานกลาง (mild and moderate MS)  พบวา่ความตา้นทานใน

หลอดเลือดปอด (pulmonary vascular resistance: PVR) มักไม่มี

การเปล่ียนแปลงในระยะเวลาอันส้ัน  อีกท้ังความดันในหลอดเลือด

ปอด (pulmonary artery pressure: PAP) มกัอยูใ่นเกณฑป์กติ

ยกเว้นในขณะท่ีมีการออกกำลัง (exercise) หรืออัตราการเต้นของ

หัวใจทีเ่พ่ิมขึน้ จะทำให ้PAP สูงข้ึนได้
13

  โดยพบวา่ PAP ท่ีสูงกว่า

60 มิลลิเมตรปรอท  มีผลทำให้การบีบตัวออกของ RV เป็นไปด้วย

ความยากมากขึน้ (increase impedance of RV emptying) และยัง

ทำให้ความดนัในหอ้งหัวใจบนดา้นขวา (right atrial : RA) สูงข้ึน

รวมถงึ right ventricular end diastolic pressure (RVEDP) สูงข้ึน

ด้วย

ในภาวะ severe MS เม่ือ LAP สูงเกินกว่า 30 มิลลิเมตร

ปรอท หรอืสงูเกนิกวา่ oncotic pressure ของระบบไหลเวยีนใน

ปอดจะทำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงตามลำดับดังนี้

High LAP  pulmonary venous hypertension 

transudation fluid to pulmonary interstitium  reduction of

lung compliance  reactive pulmonary arteriolar vasocon-

striction  pulmonary vascular obliterative change  pul-

monary hypertension (PHT)
6,21

3. อาการแสดง (Symptoms)

เนื่องจากการดำเนินโรคของ MS เกิดขึ้นในลักษณะ

ค่อยเป็นค่อยไป  ดังน้ันผู้ป่วยส่วนใหญ่มักไม่มีอาการแสดงในชว่ง

เร่ิมแรก
2, 4, 13, 23

  อาการแสดงมคีวามสมัพันธ์กับความรนุแรงของ

ภาวะ pulmonary venous congestion และภาวะ low cardiac output

เช่น dyspnea on exertion, orthopnea, paroxysmal nocturnal

dyspnea, fatigue เป็นตน้

อาการไอเป็นเลือด (hemoptysis) สามารถพบได้ใน

ระยะโรคเริม่ตน้  เน่ืองจากเมือ่มี LAP สูงจะทำใหมี้ปรมิาณเลือด

ในระบบไหลเวียนปอดเพิ่มขึ้น และเกิดการแตกของ dilated

bronchial vein หรือ submucosal varices ได้
2
  แต่จะพบอุบัติการณ์

ของ hemoptysis ลดลงเม่ือการดำเนินโรคผ่านไปนานข้ึน  เน่ืองจาก

PVR ท่ีสูงข้ึน ทำให้ปรมิาณเลือดในระบบไหลเวยีนปอดลดลง
2, 21

ส่วนอาการแสดงของ acute pulmonary edema ท่ีมี pink frothy

sputum น้ันเกดิจากการแตกของ alveolar capillaries
21

Systemic thromboembolism เป็นอาการแสดงทีพ่บได้

ประมาณร้อยละ 20 ของผู้ป่วย MS และอาจเป็นอาการแสดง

เริ่มแรกในผู้ป่วยบางราย
2, 4, 24, 25

 อุบัติการณ์ของ thromboem-

bolism จะพบไดใ้นภาวะ MS มากกวา่ภาวะ MR โดยระบบทีเ่กิด

thromboembolism น้ันเปน็ cerebral circulation ร้อยละ 40, vis-

ceral mesenteric vessel ร้อยละ 15, lower extremities vessel

ร้อยละ 15
2, 4, 26

 และอ่ืนๆ เชน่ coronary artery และ renal artery

ซ่ึงมีผลใหเ้กิดความดนัโลหติสูงได้
2, 24



Songkla Med J                                                                                    Mitral stenosis

Vol. 22 No. 3 Jul.-Sept. 2004                                                                                                                             Chittithavorn V.
199

ปัจจัยเส่ียงต่อการเกิด thromboembolism ในผู้ป่วย MS

คือ
2, 4, 24-26

1. ภาวะ low cardiac output

2. ขนาดของ LA ท่ีขยายใหญข้ึ่น

3. ภาวะ atrial fibrillation (AF)

4. Absence of ticuspid or aortic regurgitation

5. LA echocardiographic characteristic of "Smoke"

(stagnant flow)

ผู้ป่วยที่อยู่ในกลุ่มที่มีปัจจัยเสี่ยงข้างต้น ควรได้รับ

การพิจารณาใหย้าละลายลิม่เลือด (anticoagulation) เพ่ือป้องกัน

(prophylaxis) ภาวะ systemic thromboembolism
24-26

ผู้ป่วยทีมี่ภาวะ MS มาเปน็ระยะเวลานาน มักมีสภาพ

ร่างกายที่ผอม  ซึ่งเรียกว่า cardiac cachexia เนื่องจากมี low

cardiac output เป็นเวลานาน
2
 ผู้ป่วยสว่นใหญมี่ peripheral pulse

ปกติ  ขนาดของหัวใจพบได้ท้ังท่ีมีขนาดปกต ิและหัวใจโตผิดปกติ

ธรรมดา (cardiomegaly) ส่วนใหญป่กต ิ ลักษณะของเสยีงหัวใจ

จะพบม ีpresystolic murmur, increase first heart sound (S1),

opening snap และ apical diastolic rumble murmur
27-29

  โดยที่

เสียง S1 ดังเกิดจาก MV leaflets ยังคงมีความยืดหยุ่น และ

เคล่ือนไหวได้ในระดับหน่ึง
29

 และเม่ือ leaflets มีความแข็งและหนา

(thickened and calcified) มากขึ้น ระดับเสียง S1 จะเบาลง
30

ส่ิงท่ีควรรูแ้ละตระหนกัเสมอคือ ความดงัของเสียงฟู่ (intensity of

murmur) ใน MS ไม่มีความสัมพันธ์อย่างมีนัยสำคัญกับความ

รุนแรงของ MS ซ่ึงบางครัง้พบวา่ผู้ป่วย severe MS และ calci-

fied leaflets อาจไมพ่บเสียง murmur จากการตรวจรา่งกายได้
30

4. การวินิจฉัยโรค (diagnostic evaluation) กระบวนการ

วินิจฉัยที่สำคัญประกอบด้วย

4.1 ประวตัิ

ประวัติที่ได้จะบ่งบอกถึงระดับความรุนแรงของโรค

โดยประเมินได้จาก New York Heart Association Functional

Class (NYHA FC)  ซ่ึงมีต้ังแต่ระดับ 1 ถึง 4  ประวติัท่ีบ่งบอกถึง

pulmonary venous pressure ท่ีสูงข้ึน เช่น  dyspnea on exertion,

orthopnea, paroxysmal nocturnal dyspnea, pulmonary edema

อาการของหลอดลมอกัเสบ และไอเปน็เลือด  นอกจากนีป้ระวติั

การมใีจส่ันอาจบง่บอกถึงถาวะ AF หรือประวติัท่ีบ่งบอกถึงภาวะ

systemic thromboembolism เป็นตน้

4.2 การตรวจร่างกาย

ลักษณะทั่วไปส่วนใหญ่จะเป็นปกติ หรือผอมลง ถ้ามี

ภาวะ MS มาเปน็ระยะเวลานาน  ตรวจชพีจรพบวา่เป็นปกต ิ เบา

หรือสม่ำเสมอได้ เส้นเลือดดำที่คอเป็นปกติ ถ้าไม่มีพยาธิสภาพ

ของล้ินใจอ่ืนร่วมด้วย  ส่วนการตรวจบริเวณหัวใจได้กล่าวรายละเอียด

ไว้ในส่วนของอาการแสดง

4.3  ภาพถา่ยรงัสปีอด (Chest radiography)

พบวา่ลักษณะ LA enlargement เป็นการเปลีย่นแปลง

แรกเริม่ทีพ่บในภาพถา่ยรงัสีปอด  โดยจะพบลกัษณะของ pos-

terior bulging ของ LA, double contour ของขอบหวัใจดา้นขวา

และ elevation ของ left main bronchus
3, 13, 31

 และจากการทีมี่

ขนาดของ LA ใหญ่และมีขนาดของ PA trunk  ท่ีขยายขนาดขึน้

ทำใหเ้ห็นลักษณะของ "straight left heart border" คือ แนวของ

ขอบหวัใจดา้นซ้ายซ่ึงมีลักษณะเปน็เส้นตรง  นอกจากนีใ้น severe

MS อาจพบลกัษณะ horizontal linear opacities line ท่ีบรเิวณ

ชายปอด (Kerley B lines) เน่ืองจากมภีาวะ pulmonary lym-

phatic hypertension

4.4 การตรวจด้วยคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (Electrocar-

diography: ECG)

การตรวจคลื่นไฟฟ้าหัวใจมิได้นำมาใช้เพื่อประเมิน

ความรนุแรงของโรค  โดยทีร่อ้ยละ 30-40 ของผูป้ว่ยทีม่ภีาวะ

severe MS พบวา่คล่ืนไฟฟ้าหัวใจปกต ิ  อย่างไรก็ตาม ในภาวะ

severe MS ซึ่งมีคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่มีจังหวะการเต้นเป็น normal

sinus rhythm  พบวา่ลักษณะทีบ่่งบอกถึงขนาดของ LA ท่ีใหญ่ข้ึน

(LA enlargement) เป็นการเปลี่ยนแปลงเริ่มแรกสุดที่พบจาก

คล่ืนไฟฟา้หัวใจ  โดยมลัีกษณะของ wide notched P wave ใน

lead II และ biphasic P wave ใน lead V1
13, 32

 สำหรับจงัหวะ

การเต้นของหัวใจที่ผิดปกติซึ่งพบจากคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วนใหญ่

เป็นลักษณะของ atrial arrhythmias   โดยเฉพาะทีพ่บบอ่ย คือ

atrial fibrillation (AF)

4.5 การตรวจหัวใจด้วยคลื่นเสียงสะท้อนความถี่

สูง (Echocardiography)

การตรวจด้วยวิธี echocardiography นั้นในปัจจุบัน

ถือว่าเป็นการวินิจฉัยหลักที่ยืนยันการวินิจฉัยเบื้องต้นจากประวัติ

และการตรวจร่างกายตลอดจนร่วมกับภาพรังสีปอด โดยการทำ

echocardiography น้ันถือเป็น diagnostic tool of choice สำหรบั

การประเมินพยาธิสภาพของลิ้นหัวใจ และระดับความรุนแรง

ของโรค
33-36

 โดยที ่two-dimensions method (2D-Echocardio-

graphy)   สามารถบอกไดถึ้งพ้ืนทีห่น้าตัดขณะเปดิของลิน้หัวใจ

(crossectional orifice area) และขนาดของหอ้งหัวใจ LA และ

LV
35, 36

  โดยที่ภาพวินิจฉัยในท่า parasternal long axis จะให้

รายละเอียดได้ดีที ่สุดในการพิจารณาพยาธิสภาพ หรือความ

ผิดปกติของล้ินหัวใจ (leaflet), ความหนาหรอืแข็งจากหินปูนของ

ล้ินหัวใจ (thickening and calcification), การเคล่ือนท่ีและบรรจบ
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กันของล้ินหัวใจ (mobile and excursion and coaptation) ตลอดจน

รายละเอียดในส่วนขององค์ประกอบบริเวณใต้ต่อล้ินหัวใจท่ีมีส่วน

ช่วยในการเปดิปดิของลิน้หัวใจ (subvalvular apparatus)
33, 34

นอกจากนี้ในปัจจุบันสามารถนำเอาเทคโนโลยีอื ่น

เข้ามาช่วยเพื่อให้สามารถบอกถึงรายละเอียดต่างๆ ได้มากขึ้น

อาทิเช่น doppler echocardiography โดยท่ีสามารถบอกถึงค่าสูงสุด

และค่าเฉล่ียของ transvalvular gradient pressure ซ่ึงมีความถูกต้อง

ใกล้เคียงกับการสวนหวัใจ
3, 34

การให้การวินิจฉัยถึงระดับความรุนแรงของภาวะ MS

พิจารณาจากพ้ืนท่ีหน้าตัดขณะล้ินหัวใจไมตรลัเปิด (crossectional

valvular orifice area) ด้วยการทำ echocardiography และให้

การวนิิจฉัยภาวะ severe MS จะม ีcrossectional valvular orifice

area น้อยกวา่ 1 ตารางเซนตเิมตร (cm
2
)

34

ปัจจบัุนการตรวจดว้ยวธีิ echocardiography มีด้วยกนั

2 วิธี คือ การตรวจผา่นทางผนงัทรวงอก (transthoracic echo-

cardiography: TTE) และการตรวจโดยชนิดกลืนสายผ่านทาง

หลอดอาหาร (transesophageal echoica: TEE) ซึ่งการตรวจ

ด้วยวิธีกลืนสายผ่านทางหลอดอาหาร มีข้อได้เปรียบเหนือกว่า

การตรวจผา่นผนงัทรวงอก คือ สามารถประเมนิรายละเอยีดของ

พยาธสิภาพของลิน้หัวใจ และ subvalvular apparatus ตลอดจน

สามารถบอกถึงการมีลิ่มเลือด (thrombus) ในห้องหัวใจ LA

ได้ถูกต้องแม่นยำมากกว่า
34-36

4.6 การตรวจด้วยการสวนหัวใจ (Cardiac catheteri-

zation)

การตรวจด้วยการสวนหัวใจ ถือว่าไม่มีความจำเป็น

สำหรับให้การวินิจฉัยภาวะ MS หรือเพื ่อการผ่าตัดรักษา

ในปัจจุบันเป็นที่ยอมรับกันว่าความจำเป็นในการตรวจด้วยการ

สวนหวัใจในผูป่้วยภาวะ MS มี 2 กรณี คือ
3, 31

1. เพื่อดูความผิดปกติของเส้นเลือดเลี้ยงหัวใจโคโร-

นาร ี (coronary artery) ในผูป่้วยทีมี่ความเสีย่งตอ่พยาธิสภาพท่ี

อาจพบร่วมได้ดังกล่าว

2. เพื่อประเมินถึงภาวะความดันในระบบไหลเวียน

ปอดสูง (pulmonary hypertension) ซึ่งจะเป็นปัจจัยในการ

พยากรณ์การดำเนินโรค และความเสี่ยงในการผ่าตัดรักษาที่

ไม่สามารถประเมนิไดจ้ากการตรวจดว้ยวธีิ echo cardiography

สรุป

ภาวะล้ินหัวใจไมตรัลตีบ (mitral stenosis) โดยส่วนใหญ่

เป็นผลมาจากกระบวนการของ rheumatic valvulitis เมื่อมี

ภาวะลิ้นหัวใจไมตรัลตีบเกิดขึ้นทำให้มี diastolic pressure

gradient ระหวา่งหอ้งหวัใจ LA และ LV เมือ่การดำเนนิโรค

เป็นไปอยา่งตอ่เน่ือง  ทำใหมี้ความแตกตา่งของ transvalvular

pressure มากขึน้    และเปน็ตวัแปรสำคญัทีม่ผีลตอ่ปรมิาณ

cardiac output พบวา่อตัราการไหลผา่น (transmitral valvu-

lar flow) ขึน้อยูกั่บปรมิาณ cardiac output และอตัราการเตน้

ของหวัใจ (HR)  ภาวะ low cardiac output มักเกิดจาก inflow

obstruction มากกว่าจะเป็นสาเหตุจาก LV pumping failure

อาการแสดงของผู้ป่วยขึ้นกับปริมาณ cardiac output ระดับ

ความรุนแรงของ pulmonary venous congestion เป็นสำคัญ

การวินิจฉัยอาศัยการซักประวัติ ตรวจร่างกาย และภาพถ่าย

รงัสปีอดเปน็พืน้ฐาน นอกจากนีก้ารตรวจดว้ยวิธี echocardio-

graphy เข้ามามีบทบาทสำคัญที่ทำให้กระบวนการวินิจฉัย

สามารถประเมินพยาธิสภาพของลิ้นหัวใจ ระดับความรุนแรง

ของโรค และประสทิธิภาพการทำงานของหวัใจได้อย่างถูกต้อง

และเป็นข้อมูลพื้นฐานที่เพียงพอสำหรับนำไปพิจารณาให้การ

รกัษาทีเ่หมาะสม  การตรวจสวนหวัใจ (cardiac catheteriza-

tion) ไม่มีบทบาทเพื่อการวินิจฉัย แต่มีความจำเป็นสำหรับ

ผู ้ป่วยในกรณีที ่ต้องการข้อมูลเกี ่ยวกับความผิดปกติของ

เส้นเลือดโคโรนาร ี(coronary artery) ซ่ึงเป็นพยาธิสภาพทีพ่บ

ร่วมกับภาวะลิ้นหัวใจไมตรัลตีบได้  โดยข้อมูลดังกล่าวมี

ความสำคัญมาก  โดยเฉพาะสำหรบัผู้ป่วยท่ีต้องได้รับการรักษา

ด้วยวิธีการผ่าตัด และมีความเสี่ยงต่อพยาธิสภาพที่เส้นเลือด

โคโรนาร ี  ภาวะลิน้หัวใจไมตรลัตีบยงัคงเปน็โรคของลิน้หัวใจ

ที่พบได้บ่อยในประเทศไทยรวมถึงภูมิภาคเอเซีย ความเข้าใจ

ในกลไกของการเกิดโรค การให้การวินิจฉัย และส่งตรวจ

ที่ถูกต้อง จะทำให้ผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยวิธีการและเวลา

ที่เหมาะสม อันจะนำมาซึ่งคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นของผู้ป่วย และ

มีการพัฒนาแบบแผนสุขภาพที่ต่อเนื่องและมีประสิทธิภาพ
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