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# # 4375264130  : MAJOR PEDIATRICS 
KEY WORD: LEFT VENTRICULAR SYSTOLIC FUNCTION / DENGUE HEMORRHAGIC FEVER 
MONNIPA      SUESAOWALAK:      STUDY ON LEFT VENTRICULAR SYSTOLIC FUNCTION IN 
PATIENTS  WITH  DENGUE  HEMORRHAGIC  FEVER.              THESIS  ADVISOR  :   APICHAI 
KHONGPHATTHANAYOTHIN, M.D.,      THESIS  COADVISOR  :  CHITSANU  PANCHAROEN, 
M.D., 64 pp. ISBN 974-13-0104-9. 
               Objective: To compare cardiac systolic function, as represented by ejection fraction (EF), 
velocity of circumferential fiber shortening / end systolic wall stress relationship (VCFC/ESS) Z-score 
measured by echocardiography, between the toxic stage and after recovery in patients with dengue 
hemorrhagic fever (DHF).  
               Design: Cross-sectional analytic study 
               Setting: Department of Pediatrics, King Chulalongkorn Memorial Hospital 
               Patients: Children (age 0-15 years) with serologically proven DHF who were admitted to 
King Chulalongkorn Memorial Hospital between April 1st, 2000 and March 31st, 2001. 
               Methods: Clinical evaluation, blood investigation, inform consent and echocardiograms were 
done in all recruited children, during toxic stage, convalescent stage and after recovery (2-3 weeks 
after discharge). Ejection fraction (EF), velocity of circumferential fiber shortening / end systolic wall 
stress relationship (VCFC/ESS) Z-score were compared between toxic stage and after recovery using 
paired t-test for statistical significance (p < 0.05). 
               Results: Eighteen children (10 males, 8 females; mean age 11.3 years) with clinical 
diagnosis and serologically proven DHF underwent echocardiograms. The ejection fraction was 
significantly decresed in the toxic stage compare to after recovery (56.1 + 8.3% VS 63.2 + 4.5%, p < 
0.001). The VCFC/ESS Z-score was significantly decresed in the toxic stage compare to after 
recovery (-1.1 + 2.6 VS 0.2 + 1.3, p = 0.026). The cardiac systolic function between shock (EF = 56.0 
+ 5.4%, VCFC =   -1.0 + 0.1, n = 7) and non shock groups (EF = 56.4 + 0.1%, VCFC = -1.2 + 3.9, n = 
11) is not significantly different.  
               Conclusions: DHF is associated with impaired left ventricular systolic function. No 
association between the degree of cardiac dysfunction and the severity of DHF was found in this 
study. The importance of these findings deserves further investigation. 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
ความเปนมาและความสําคัญของปญหา(1) 
               โรคไขเลือดออกเดงกิว (Dengue Hemorrhagic Fever – DHF) นับเปนโรคติดเชื้อไวรัสเดงกิว 
(Dengue virus) ที่พบใหม (emerging disease) เมื่อ 45 ปที่แลว โดยพบระบาดเปนครั้งแรกที่ประเทศฟลิปปนส 
เมื่อ พ.ศ.2497 และตอมาพบระบาดในประเทศไทย เมื่อ พ.ศ.2501 และหลังจากนั้นไดระบาดไปยังประเทศ
ตางๆที่อยูในเขตรอนของทวีปเอเชีย โรคไขเลือดออกเดงกิวสวนใหญเปนในเด็กอายุนอยกวา 15 ป และอาจมี
ความรุนแรง มีภาวะช็อกเกิดขึ้นอยางรวดเร็ว ซึ่งเปนสาเหตุทําใหเสียชีวิตได โรคนี้จึงมีความแตกตางกับโรคไข
เดงกิว (Dengue Fever – DF) ซึ่งเปนโรคติดเชื้อไวรัสที่รูจักกันมานานเกิน 200 ปวาเปนโรคที่ไมรุนแรง โดยทั่วไป
จะไมทําใหถึงเสียชีวิต และผูปวย classical dengue fever ที่มีอาการปวดกลามเนื้อและปวดกระดูกอยางรุนแรง 
(break bone fever) นั้น สวนใหญมักจะเปนในผูใหญ 
               ในระยะ 40 ปที่ผานมา มีการระบาดของไขเดงกิว / ไขเลือดออกเดงกิวเพิ่มมากขึ้น มีการระบาดเพิ่ม
ขึ้นในบางพื้นที่ และจํานวนผูปวยในแตละครั้งที่มีการระบาดก็เพิ่มมากขึ้น อีกทั้งมีการขยายพื้นที่ที่มีการระบาด
ออกไปอยางกวางขวาง ใน พ.ศ.2524 เริ่มมีการระบาดของไขเลือดออกเดงกิวเปนครั้งแรกที่คิวบาภายหลังจาก
การระบาดของไขเดงกิวในป พ.ศ.2520 หลังจากนั้นก็มีรายงานของไขเลือดออกเดงกิวเปน emerging disease 
ในประเทศตางๆในอเมริกากลางและอเมริกาใตมากขึ้น 
               ในประเทศไทย เริ่มมีการระบาดครั้งแรกในป พ.ศ.2501 มีรายงานผูปวย 2,158 ราย คิดเปนอัตราปวย
เทากับ 8.8 ตอประชากรแสนคน มีอัตราปวยตายรอยละ 13.90 ตอมามีรายงานผูปวยไขเลือดออกเดงกิวปละ 
40,000 – 80,000 ราย  โดยมีรายงานผูปวยสูงสุดในป พ.ศ.2530 คือ 174,285 ราย และมีอัตราปวยตายรอยละ 
0.5(2) ในป พ.ศ.2541 มีรายงานผูปวย 127,189 ราย  คิดเปนอัตราปวย 209.14 ตอประชากรแสนคน และมี
อัตราปวยตายรอยละ 0.34 จํานวนผูปวยมีแนวโนมที่สูงมากขึ้นมาตลอด แตอัตราปวยตายลดนอยลงอยางชัด
เจน ในปจจุบันมีการแพรระบาดของโรคอยางกวางขวาง โดยจะพบผูปวยไดทุกจังหวัดและทุกภาคของประเทศ 
(ภาพที่ 1) 
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ภาพที่ 1 อุบัติการณของโรคไขเลือดออกเดงกิวในประเทศไทย 
 
               ในปจจุบันจึงนับไดวา โรคไขเดงกิว / ไขเลือดออกเดงกิว เปนโรคติดเชื้อที่นําโดยยุงลายที่มีความ
สําคัญมากที่สุด โดยพิจารณาทางดานสาธารณสุขที่มีผูปวยในแตละปเปนจํานวนมาก และมีแนวโนมเพิ่มมาก
ขึ้นเรื่อยๆ และทางดานการแพทยผูปวยไขเลือดออกเดงกิวที่รุนแรงอาจเกิดภาวะช็อก ซึ่งเปนผลจากการรั่วของ
พลาสมา ทําใหถึงเสียชีวิตอยางรวดเร็วถาไมไดรับการวินิจฉัยและดูแลรักษาอยางถูกตอง โรคนี้นับเปนสาเหตุที่
สําคัญของการปวยและการตายในเด็กอยางนอยใน 8 ประเทศของทวีปเอเชียที่มีโรคนี้ชุกชุม 
 
               ระบาดวิทยา 
               โรคไขเลือดออกเดงกิว พบไดทั่วโลก  
               อายุ : ในประเทศที่มีโรคนี้ชุกชุม สวนใหญจะพบผูปวยในเด็กอายุต่ํากวา 15 ปลงมา โดยเฉพาะในเอ
เชียซึ่งแตกตางจากประเทศแถบอเมริกา มักพบในผูปวยอายุ 15 ปขึ้นไป สําหรับประเทศไทยมักพบผูปวยในกลุม
อายุ 5 – 9 ป รองลงมา 10 – 14 ป, 0 – 4 ป ตามลําดับ สําหรับผูใหญที่มีอายุมากกวา 15 ปขึ้นไป(2) พบนอย แต
ในระยะหลัง พบผูปวยในกลุมอายุนี้มากขึ้น (ภาพที่ 2) 
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ภาพที่ 2 อุบัติการณของโรคไขเลือดออกเดงกิวจําแนกตามอายุ (คาเฉล่ียจากปพ.ศ. 2535-2542) 

   
                            เพศ : โดยทั่วไปพบในเพศหญิงและชายพอกัน(3)  
                              พาหะ : ยุงลาย Aedes aegypti เปนพาหะที่สําคัญ(2-4)  
                              ฤดูกาล : มักพบในชวงฤดูฝนราว พ.ค. – ต.ค. ของทุกป(3) (ภาพที่ 3) 
 

 
 

ภาพที่ 3 อุบัติการณของโรคไขเลือดออกเดงกิวจําแนกตามเดือน (คาเฉล่ียจากปพ.ศ. 2536-2542) 
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               ปจจัยสําคัญที่ทําใหมีการระบาดและมีการขยายพื้นที่เกิดโรคออกไปอยางกวางขวาง ไดแก การเพิ่ม
ขึ้นของจํานวนประชากร โดยเฉพาะอยางยิ่งคือ มีชุมชนเมืองเพิ่มขึ้น มีการเคลื่อนไหวของประชากร และมียุงลาย
มากขึ้นตามการเพิ่มของภาชนะขังน้ําที่คนทําขึ้น มีระบบการระบายน้ําเสียและการกําจัดส่ิงปฏิกูลที่ไมถูกสุข
ลักษณะ เปนผลใหมีแหลงเพาะพันธุยุงเพิ่มมากขึ้น การคมนาคมที่สะดวกขึ้นทั้งทางถนนและทางอากาศ ทําใหมี
การเดินทางมากขึ้นทั้งภายในและระหวางประเทศ ปจจัยเหลานี้ทําใหการแพรกระจายของเชื้อไวรัสเดงกิวเปนไป
ไดอยางรวดเร็ว การเปลี่ยนแปลงในชนิดของเชื้อไวรัสเดงกิวซึ่งมีอยูในแตละพื้นที่ก็มีความสําคัญตอการเกิดโรค 
ปจจัยเสี่ยงที่จะทําใหเกิดโรคแบบไขเลือดออกเดงกิวที่สําคัญคือ การที่พื้นที่มีเชื้อไวรัสเดงกิวชุกชุมมีมากกวาหนึ่ง
ชนิดในเวลาเดียวกัน (hyperendemicity with multiple serotypes) หรือมีการระบาดทีละชนิดตามกันในเวลาที่
เหมาะสม (sequential infection) เด็กมีความเสี่ยงมากกวาผูใหญ สวนใหญเปนเด็กที่เคยติดเชื้อมาแลวครั้งหนึ่ง
และเปนเด็กที่มีภาวะโภชนาการดี 
 
               สาเหตุของโรค(1) 
               ไวรัสเดงกิวเปน single stranded RNA virus อยูใน Family Flaviviridae มี 4 serotypes  (DEN–1, 
DEN–2, DEN–3, DEN–4) ซึ่งมี antigen ของกลุมบางชนิดรวมกันจึงทําใหมี cross reaction และ cross 
protection ไดแตไมถาวร กลาวคือ เมื่อมีการติดเชื้อชนิดใดชนิดหนึ่งแลวจะมีภูมิคุมกันตอเชื้อไวรัสชนิดนั้นอยาง
ถาวรตลอดชีวิต แตจะมีภูมิคุมกันตอไวรัสเดงกิวอีก 3 ชนิดในชวงระยะสั้นๆประมาณ 6 – 12 เดือน (หรืออาจสั้น
กวานี้) หลังจากระยะนี้แลวจะมกีารติดเชื้อชนิดอื่นที่ตางจากครั้งแรกได คือเปนการติดเชื้อแบบทุติยภูมิ 
(secondary infection) ดังนั้นผูที่อยูในพื้นที่ที่มีไวรัสเดงกิวชุกชุม อาจมีการติดเชื้อ 3 หรือ 4 ครั้งไดตามทฤษฎี 
ไวรัสทั้ง 4 serotypes  สามารถทําใหเกิดไขเดงกิวหรือไขเลือดออกเดงกิวได ทั้งนี้ขึ้นอยูกับปจจัยอื่นๆอีกหลาย
ประการที่สําคัญคือ อายุและภูมิคุมกันของผูปวย มีการศึกษาทางระบาดวิทยาที่แสดงวา การติดเชื้อแบบทุติย
ภูมิ (secondary infection) ดวยชนิดที่ตางจากการติดเชื้อปฐมภูมิ (primary infection) เปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญ 
เพราะสวนใหญประมาณรอยละ 80 – 90 ของผูปวยที่เปนไขเลือดออกเดงกิวมีการติดเชื้อซ้ํา สวนผูที่เปนไขเลือด
ออกเดงกิวเมื่อมีการติดเชื้อครั้งแรกนั้น มักเปนในเด็กอายุต่ํากวา 1 ป ชนิดของไวรัสเดงกิวที่เปนครั้งที่ 1 และ 2 
(sequence of infections) อาจมีความสําคัญเชนเดียวกัน มีการศึกษาทางระบาดวิทยาในคิวบาและในประเทศ
ไทยที่แสดงวาการติดเชื้อครั้งที่ 2 ดวย DEN–2 มีโอกาสเสี่ยงสูง โดยเฉพาะอยางยิ่งถาเปนตามหลังการติดเชื้อ
ครั้งแรกดวย DEN–1  ในระยะแรกๆในประเทศไทยจะแยกเชื้อ DEN–2 จากผูปวยไขเลือดออกเดงกิวไดในอัตราที่
สูงมากกวาชนิดอื่น แตตั้งแต พ.ศ.2526 เปนตนมาแยกเชื้อจากผูปวยได DEN–3 มากกวาชนิดอื่นๆ การศึกษา
ทางดาน molecular virology พบวามีความแตกตางใน genotype / strain ที่แยกไดจากที่ตางๆ โดยเฉพาะมีการ
ศึกษาเกี่ยวกับ DEN–2 พบวา DEN–2 genotype จากประเทศไทย /     เวียตนามมีศักยภาพสูงที่จะทําใหเกิด
เปนไขเลือดออกเดงกิวเมื่อเปนการเกิดซ้ํา 
   



 5

             การแพรกระจายของไวรัสเดงกิว(1) 
               เชื้อไวรัสเดงกิวแพรจากคนหนึ่งไปอีกคนหนึ่งไดโดยมียุงลายเปนตัวนําที่สําคัญ ถึงแมจะมียุงลาย
หลายชนิดที่สามารถแพรเชื้อได แตที่มีความสําคัญทางดานระบาดวิทยาของโรคไขเดงกิว / ไขเลือดออกเดงกิว 
คือ Aedes aegypti ซึ่งเปนยุงที่อยูใกลชิดคนมาก (highly anthropophilic) โดยยุงลายตัวเมียจะดูดเลือดคนที่มี
เชื้อไวรัสเดงกิวอยูในกระแสเลือด (ในชวงที่มีไขสูง) เขาไป เชื้อไวรัสจะเพิ่มจํานวนในตัวยุง (external incubation 
period ประมาณ 8 – 10 วัน) โดยไวรัสเดงกิวจะเขาไปสูกระเพาะ และเขาไปเพิ่มจํานวนในเซลผนังของกระเพาะ 
หลังจากนั้นจะเขาสูตอมน้ําลาย  เตรียมพรอมที่จะปลอยเชื้อไวรัสเดงกิวใหกับคนที่ถูกกัดครั้งตอไปไดตลอดอายุ
ของยุงตัวเมียซึ่งอยูไดนาน 30 – 45 วัน คนที่ไมมีภูมิคุมกันนับวาเปน amplifying host ที่สําคัญของไวรัสเดงกิว 
การแพรเชื้อจะตอเนื่องกันเปนลูกโซถามียุงหรือคนที่มีเชื้อไวรัสเดงกิวอยูในชุมชนที่มีคนอยูหนาแนน 
 
               ยุงลายมีขนาดคอนขางเล็ก สีขาวสลับดํา พบอยูทั่วไปในเขตรอน แหลงเพาะพันธุคือ  ภาชนะขังน้ําที่
คนทําขึ้นและมีน้ําขังไวเกิน 7 วัน โดยเปนน้ําที่ใสและนิ่ง ยุงลายตัวเมียหลังดูดเลือดคนแลวจะวางไขตามผิวใน
ของภาชนะเหนือระดับน้ําเล็กนอย อาศัยความชื้นจากน้ําที่ขังอยูและความมืด ไขจะฟกตัวเปนลูกน้ําภายใน 2 
วัน จากลูกน้ํา (larvae) เปนตัวโมง 6 – 8 วัน จากตัวโมง  (pupa) กินเวลา 1 – 2 วันก็จะเปนยุงตัวเต็มวัยที่พรอม
จะออกไปหาอาหารและผสมพันธุ โดยทั่วไปยุงลายจะออกหากินกัดคนในเวลากลางวัน สวนใหญจะพบอยูภาย
ในบานและรอบๆบาน มีระยะบินไมเกิน 50 เมตร จะพบยุงลายชุกชุมมากในฤดูฝน ไขยุงลายที่ติดอยูกับขอบผิว
ในภาชนะมีความทนตอความแหงแลงเปนเวลานานถึง 1 ป เมื่อเขาฤดูฝนมีความชื้นและอุณหภูมิที่เหมาะสมก็
จะฟกตัวเปนยุงไดในระยะเวลา 9 – 12 วัน 
 
               การติดเช้ือไวรัสเดงกิว(1) 
               การติดเชื้อไวรัสเดงกิวในเด็ก สวนใหญ (80% – 90%) จะไมมีอาการ โดยเฉพาะอยางยิ่งในเด็กเล็ก 
เมื่อมีการติดเชื้อครั้งแรกมักจะไมมีอาการหรืออาการไมรุนแรง องคการอนามัยโลกไดจําแนกกลุมอาการโรคที่
เกิดจากการติดเชื้อไวรัสเดงกิวตามลักษณะอาการทางคลินิก ดังตอไปนี้ (ภาพที่ 4) 
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ภาพที่ 4 กลุมอาการโรคที่เกิดจากการติดเชื้อไวรัสเดงกิว (องคการอนามัยโรค)(5) 

 
  
              1. Undifferentiated fever (UF) หรือกลุมอาการไวรัส (Viral syndrome) 
               มักพบในทารกหรือเด็กเล็ก จะปรากฎเพียงอาการไข 2 – 3 วัน บางครั้งอาจมีผ่ืนแบบ maculopapular 
rash มีอาการคลายคลึงกับโรคที่เกิดจากเชื้อไวรัสอื่นๆ ซึ่งไมสามารถวินิจฉัยไดจากอาการทางคลินิก 
               2. ไขเดงกิว (Dengue Fever – DF) 
               มักเกิดกับเด็กโตหรือผูใหญ อาจมีอาการไมรุนแรง คือมีเพียงอาการไขรวมกับปวดศีรษะ  เมื่อยตัว 
หรืออาจเกิดอาการแบบ classical DF คือมีไขสูงกะทันหัน ปวดศีรษะ ปวดรอบกระบอกตา ปวดกลามเนื้อ ปวด
กระดูก (break bone fever) และมีผ่ืน maculopapular บางรายอาจมีจุดเลือดออกที่ผิวหนัง ตรวจ tourniquet 
test ใหผลบวก ผูปวยสวนใหญมีเม็ดเลือดขาวต่ํา รวมทั้งบางรายอาจมีเกล็ดเลือดต่ําได และมีรายงานวาในการ
ระบาดบางครั้งอาจมีภาวะแทรกซอน มีเลือดออกผิดปกติ (unusual hemorrhage) ได ในผูใหญเมื่อหายจากโรค
แลวจะมีอาการออนเพลียอยูนาน โดยทั่วไปแลวไมสามารถวินิจฉัยจากอาการทางคลินิกไดแนนอน ตองอาศัย
การตรวจทางน้ําเหลือง / แยกเชื้อไวรัส 
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               3. ไขเลือดออกเดงกิว (Dengue Hemorrhagic Fever – DHF) 
               มีอาการทางคลินิกเปนรูปแบบที่คอนขางชัดเจน คือมีไขสูงลอยรวมกับอาการเลือดออก  ตับโต และมี
ภาวะช็อกในรายที่รุนแรง ในระยะมีไขจะมีอาการตางๆคลายไขเดงกิว (DF) แตจะมีลักษณะเฉพาะของโรคคือ มี
เกล็ดเลือดต่ําและมีการรั่วของพลาสมา ซึ่งถาพลาสมารั่วออกไปมาก ผูปวยจะมีภาวะช็อกเกิดขึ้นที่เรียกวา 
Dengue Shock Syndrome (DSS) อาการช็อกเปนหนึ่งในภาวะแทรกซอนที่รุนแรงที่สุดของโรคไขเลือดออกเดง
กิว และสามารถทําใหถึงแกความตายไดในผูปวยบางราย พยาธิสรีรวิทยาที่สําคัญของอาการช็อกในโรคไขเลือด
ออกเดงกิว เชื่อวาเกิดจากมีการรั่วของพลาสมาออกไปนอกเสนเลือดเขาไปใน serous space เนื่องจากการ
เปล่ียนแปลงใน permeabilityของเสนเลือด(2-5)ถือเปนลักษณะที่เปนเอกลักษณของโรคไขเลือดออกเดงกิว 
สามารถตรวจพบไดจากการที่มีระดับ hematocrit (Hct) สูงขึ้น มีน้ําในเยื่อหุมชองปอดและชองทอง ในบางราย
อาการเลือดออกอยางรุนแรงจะพบรวมกับอาการช็อกทําใหการพยากรณโรคเลวลง 
 
               อาการทางคลินิกของโรคไขเลือดออกเดงกิว(1) 
               หลังจากไดรับเชื้อจากยุงประมาณ 5 – 8 วัน (ระยะฟกตัว) ผูปวยจะเริ่มมีอาการของโรค  ซึ่งมีความรุน
แรงแตกตางกันได ตั้งแตมีอาการคลายไขเดงกิวไปจนถึงมีอาการรุนแรงมากจนถึงช็อกและถึงเสียชีวิตได 
               โรคไขเลือดออกเดงกิวมีอาการสําคัญที่เปนรูปแบบคอนขางเฉพาะ 4 ประการ เรียงตามลําดับการเกิด
กอนหลัง ดังนี้ (3) 
               1. ไขสูงลอย 2 – 7 วัน 
               2. มีอาการเลือดออก  สวนใหญจะพบที่ผิวหนัง 
               3. มีตับโต  กดเจ็บ 
               4. มีภาวะการไหลเวียนลมเหลว / ภาวะช็อก 
 
               การดําเนินโรคของไขเลือดออกเดงกิว(1) 
               แบงไดเปน 3 ระยะ คือ ระยะไขสูง  ระยะไขลงหรือระยะวิกฤติ / ช็อก  และระยะฟนตัว 
               1. ระยะไขสูง (febrile phase) 
               ทุกรายจะมีไขสูงเกิดขึ้นอยางเฉียบพลัน สวนใหญไขจะสูงเกิน 38.5 องศาเซลเซียส ไขอาจสูงถึง 40 – 
41 องศาเซลเซียส ซึ่งบางรายอาจมีชักเกิดขึ้น โดยเฉพาะในเด็กที่เคยมีประวัติชักมากอน หรือในเด็กเล็กอายุนอย
กวา 6 เดือน ผูปวยมักจะมีหนาแดง (flushed face) อาจตรวจพบคอแดง (injected pharynx) ได แตสวนใหญผู
ปวยจะไมมีอาการน้ํามูกไหลหรืออาการไอ ซึ่งชวยในการวินิจฉัยแยกโรคจากหัดในระยะแรกและโรคระบบทาง
เดินหายใจได เด็กโตอาจบนปวดศีรษะ  ปวดรอบกระบอกตา ปวดกลามเนื้อ 
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               ในระยะไขนี้ อาการทางระบบทางเดินอาหารที่พบบอยคือ เบื่ออาหาร อาเจียน บางราย
อาจมีอาการปวดทองรวมดวย ซึ่งในระยะแรกจะปวดโดยทั่วๆไป และอาจปวดที่ชายโครงขวาใน
ระยะที่มีตับโต 
               สวนใหญไขจะสูงลอยอยู 2 – 7 วัน ประมาณรอยละ 15 อาจมีไขสูงนานเกิน 7 วัน และ
บางรายไขจะเปนแบบ biphasic ได อาจพบมีผื่นแบบ erythema หรือ maculopapular ซึ่งมี
ลักษณะคลายผื่น rubella ได 
               อาการเลือดออกที่พบบอยที่สุด คือ ที่ผวิหนัง โดยจะตรวจพบวาเสนเลือดเปราะแตกงาย  
การทํา tourniquet test ใหผลบวกไดตั้งแต 2 – 3 วันแรกของโรค รวมกับมีจุดเลือดออกเล็กๆ 
กระจายอยูตามแขน ขา ลําตัว รักแร อาจมีเลือดกําเดาหรือเลือดออกตามไรฟน ในรายที่รุนแรง  
อาจมีอาเจียนและถายอุจจาระเปนเลือด ซึ่งมักจะเปนสีดํา (malena) อาการเลือดออกในทางเดิน
อาหารสวนใหญจะพบรวมกับภาวะช็อกที่เปนอยูนาน 
               สวนใหญจะคลําพบตับโตไดประมาณวันที่ 3 – 4 นับแตเร่ิมปวย ในระยะที่ยังมีไขอยูตับ
จะนุมและกดเจ็บ  แตตัวไมเหลือง 
               2. ระยะไขลงหรือระยะวิกฤติ / ช็อก (toxic phase) 
               เปนระยะที่มีการรั่วของพลาสมา ซึ่งจะพบทุกรายในผูปวยไขเลือดออกเดงกิว โดยระยะ
ร่ัวจะมีประมาณ 24 – 48 ชั่วโมง ประมาณ 1 ใน 3 ของผูปวยไขเลือดออกเดงกิว จะมีอาการรุนแรง  
มีภาวะการไหลเวียนลมเหลวเกิดขึ้น เนื่องจากมีการรั่วของพลาสมาออกไปยังชองปอด / ชองทอง
มาก เกิด hypovolemic shock ซึ่งสวนใหญจะเกิดขึ้นพรอมๆกับที่มีไขลดลงอยางรวดเร็ว เวลาที่
เกิดช็อกจึงขึ้นอยูกับระยะเวลาที่มีไข อาจเกิดไดตั้งแตวันที่ 3 ของโรค (ถามีไข 2 วัน) หรือเกิดวันที่ 
8 ของโรค (ถามีไข 7 วัน) ผูปวยจะมีอาการเลวลง เร่ิมมีอาการกระสับกระสาย มือเทาเย็น ชีพจร
เบาเร็ว ความดันโลหิตเปลี่ยนแปลง ตรวจพบ pulse pressure แคบเทากับหรือนอยกวา 20 
มม.ปรอท (คาปกติ 30 – 40 มม.ปรอท) โดยมีความดัน diastolic เพิ่มข้ึนเล็กนอย (BP 110/90, 
100/80 มม.ปรอท) ผูปวยไขเลือดออกเดงกิวที่อยูในภาวะช็อก สวนใหญจะมีภาวะรูสติดี พูดรูเร่ือง 
อาจบนกระหายน้ํา บางรายอาจมีอาการปวดทองเกิดขึ้นอยางกะทันหันกอนเขาสูภาวะช็อก ซึ่ง
บางครั้งอาจทําใหวินิจฉัยโรคผิดเปนภาวะทางศัลยกรรม (acute abdomen) ภาวะช็อกที่เกิดขึ้นนี้
จะมีการเปลี่ยนแปลงอยางรวดเร็ว ถาไมไดรับการรักษาผูปวยจะมีอาการเลวลง รอบปากเขียว ผิว
สีมวงๆ  ตัวเย็นชืด จับชีพจร และ / หรือ วัดความดันไมได (profound  shock) ภาวะรูสติเปลี่ยนไป 
และจะเสียชีวิตภายใน 12 – 24 ชั่วโมงหลังเริ่มมีภาวะช็อก หากวาผูปวยไดรับการรักษาช็อกอยาง
ทันทวงทีและถูกตองกอนที่จะเขาสูระยะ profound shock สวนใหญก็จะฟนตัวไดอยางรวดเร็ว 
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              ในรายที่ไมรุนแรง เมื่อไขลดลง ผูปวยอาจจะมีเหงื่อออก มือเทาเย็นเล็กนอย รวมกับมี
การเปลี่ยนแปลงของชีพจรและความดันโลหิต ซึ่งเปนผลจากการเปลี่ยนแปลงในระบบไหลเวียน
โลหิต  เนื่องจากมีการรั่วของพลาสมาออกไป แตร่ัวไมมากจึงไมทําใหเกิดภาวะช็อก ผูปวยเหลานี้
เมื่อใหการรักษาในชวงระยะสั้นๆก็จะดีข้ึนอยางรวดเร็ว 
               การเกิดภาวะช็อก เกิดจากสาเหตุ 2 ประการ คือ 
                        1. มีการรั่วของพลาสมาซึ่งนําไปสูภาวะ hypovolemic shock 
                        2. ระดบั peripheral resistance เพิ่มข้ึน  เห็นไดจากระดับ pulse pressure แคบ  
โดยมี diastolic pressure สูงขึ้น  เชน 100/90, 110/100, 100/100 มม.ปรอท ในระยะที่มีการช็อก 
               3. ระยะฟนตัว (convalescent   phase) 
               ระยะฟนตัวของผูปวยคอนขางเร็ว ในผูปวยที่ไมช็อก เมื่อไขลดสวนใหญก็จะดีข้ึน สวนผู
ปวยช็อก ถึงแมจะมีความรุนแรงแบบ profound shock ถาไดรับการรักษาอยางถูกตองกอนที่จะ
เขาสูระยะ irreversible จะฟนตัวอยางรวดเร็ว เมื่อการรั่วของพลาสมาหยุด Hctจะลงมาคงที่ ชีพ
จรจะชาลงและแรงขึ้น ความดันโลหิตปกติ มี pulse pressure กวาง จํานวนปสสาวะจะเพิ่มมาก
ข้ึน (diuresis) ผูปวยจะมีความอยากรับประทานอาหาร ระยะฟนตัวมีชวงเวลาประมาณ 2 – 3 วัน 
ผูปวยจะมีอาการดีข้ึนอยางชัดเจน ถึงแมจะยังตรวจพบน้ําในชองปอด / ชองทอง ในระยะนี้อาจ
ตรวจพบชีพจรชา (bradycardia) อาจมี confluent petechial rash ที่มีลักษณะเฉพาะคือ มีวง
กลมเล็กๆ สีขาวของผิวหนังปกติทามกลางผื่นสีแดง ซึ่งพบไดในไขเดงกิว (DF) เชนเดียวกัน 
               ระยะทั้งหมดของไขเลือดออกเดงกิวที่ไมมีภาวะแทรกซอน ประมาณ 7 – 10 วัน 
  
              การเปลี่ยนแปลงทางหองปฏิบัติการที่สําคัญ(1) 
               1.  สวนใหญเม็ดเลือดขาวจะมีคาต่ํากวาปกติ (นอยกวา 5,000 เซล/ลบ.มม.) แตในวัน
แรกอาจจะปกติหรือสูงเล็กนอย โดยที่มี polymorphonuclear cell (PMN) รอยละ 70 – 80 เมื่อ
ใกลไขจะลงเม็ดเลือดขาวและ PMN จะลดลงพรอมๆกับมี lymphocyte สูงขึ้น (โดยมี atypical 
lymphocyte รอยละ 15 – 35) บางครั้งเม็ดเลือดขาวจะมีคาต่ํามากถึง 1,000 – 2,000 เซล/
ลบ.มม.   ซึ่งการตรวจเม็ดเลือดขาวจะชวยวินิจฉัยแยกโรคติดเชื้อแบคทีเรีย และชวยบอกระยะ
เวลาที่ไขจะลดลงได 
               2. เกล็ดเลือดจะลดลงอยางรวดเร็วกอนไขลดและกอนระยะช็อก สวนใหญเกล็ดเลือดจะ
ลดลงต่ํากวา 100,000 เซล/ลบ.มม. และต่ําอยูประมาณ 3 – 5 วัน ในระยะที่มีเกล็ดเลือดต่ําจะมี 
Hct สูงดวย 
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               3.  ระดับ Hct จะเพิ่มข้ึน (hemoconcentration) เปนผลจากการเสียพลาสมา ระดับ 
Hct ที่สูงขึ้นกวาปกติเทากับหรือมากกวารอยละ 20 ถือเปนเครื่องชี้บงวามีการรั่วของพลาสมา 
สวนใหญแลวจะเพิ่มข้ึนพรอมกับเกล็ดเลือดลดลงหรือภายหลังเกล็ดเลือดลดลง การเปลี่ยนแปลง
ทั้ง 2 อยางนี้จะเกิดกอนไขลดและกอนภาวะช็อก จึงมีความสําคัญในการวินิจฉัยโรค 
               4.  ในระยะที่ช็อกจะมีการเปลี่ยนแปลงใน coagulogram จะพบ partial 
thromboplastin time (PTT) และ thrombin time (TT) ผิดปกตไิด รายที่ช็อกนานอาจมี 
prothrombin time(PT) ผิดปกติได การเปลี่ยนแปลงนี้แสดงวามีภาวะ disseminated 
intravascular clot (DIC) 
               5.  การตรวจ Chest X–ray จะพบน้ําในเยื่อหุมปอดเสมอ สวนใหญจะพบทางดานขวา 
ในรายที่รุนแรงมีภาวะช็อกอาจพบไดทั้ง 2 ขาง 
               6.  การตรวจ liver function test (LFT) ในผูปวยสวนใหญจะพบมี AST (SGOT) เพิ่มข้ึนเล็ก
นอย ประมาณ 40%มี ALT (SGPT) เพิ่มข้ึนดวย โดยระดับ AST มากกวา ALT ประมาณ 2 – 3 เทา 
               7.  ระดับ erythrocyte sedimentation rate (ESR) เปนปกติในระยะที่มีไขและลดต่ําลง
ในชวงที่มีการรั่วของพลาสมาและระยะที่มีภาวะช็อก 
 
               การรักษา(1) 
               เนื่องจากเกิดจากเชื้อไวรัส ดังนั้นจึงไมมียารักษาโดยเฉพาะ สวนใหญจะเปน
การรักษาแบบ symptomatic และ supportive treatment โดยเฉพาะในรายที่เปน DHF และ 
DSS ซ่ึงมีอาการช็อกรวมดวยจะตองใหการรักษาในโรงพยาบาลและให fluid replacement 
ทั้งนี้ตองไดรับการดูแลอยางใกลชิด  
 
               การปองกัน 
               1. มาตรการควบคุมยุงพาหะ 
               โดยมุงเนนใหประชาชนทุกคนและทุกชุมชนรวมกันลดแหลงเพาะพันธุยุงลายใหนอยลงใน  
ชวงที่มีการระบาดของโรค (เม.ย. – ต.ค.) ภาชนะกักเก็บน้ําใดที่สามารถปดฝาไดตองปดใหมิดชิดเพื่อ
มิใหยุงลายวางไข  สําหรับภาชนะที่ไมสามารถปดฝาได เชน แจกัน จานรองกระถางตนไม จานรองตู
กับขาว ตองใสสารเคมีฆาลูกน้ํายุงลาย เชน ผงซักฟอก น้ําสมสายชู เกลือแกง ทรายอะเบท  และตอง
หมั่นทําความสะอาดภาชนะดังกลาวทุกเดือน สวนซากภาชนะ กระปอง เศษวัสดุปรักหักพังซึ่งอาจ
เปนแหลงเพาะพันธุยุงลายได ควรเก็บกวาดใหเรียบรอยหรือทําลายใหหมดสิ้น นอกจากนี้ควรใหลูก
หลานนอนในหองที่บุมุงลวดหรือนอนในมุงตอนกลางวัน รวมทั้งใชยาเคมีฆาแมลงที่ใหผลเฉพาะที่ซึ่ง
ออกฤทธิ์ในชวงเวลาอันสั้นเมื่อมีความจําเปน 
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               2. มาตรการสรางเสริมภูมิคุมกันโรค  
               โดยฉีดวัคซีนปองกัน ซึ่งควรฉีดวัคซีนปองกันทั้ง 4 serotypes เพื่อปองกันมิใหเกิด
อาการรุนแรง DSS ตามมาภายหลังหากฉีด serotype ใด serotype หนึ่ง ซึ่งเชื่อวาอาจเกี่ยวของ
กับ immune enhancing antibodies วัคซีนที่มีการศึกษาวิจัยอยูในขณะนี้ แบงออกไดเปน 6 
ประเภท  ดังนี้ 
                        2.1 Live attenuated dengue vaccine 
               ขณะนี้อยูในระหวางการศึกษาวิจัยในคน (phase 2) เพื่อใหไดวัคซีนที่มีประสิทธิภาพ
และมีความปลอดภัยสูง เปนที่คาดคะเนวาจะมีวัคซีนนี้ใชสําหรับปองกันการเกิดโรคนี้ไดในระยะ
เวลาอันใกลนี้ 
                        2.2 Inactivated dengue vaccine 
               เนื่องจากการเพาะเลี้ยงเชื้อ Dengue ใน tissue culture เปนไปไดยาก จึงทําใหการวิจัย
เกี่ยวกับวัคซีนประเภทนี้กาวหนาไปชา เมื่อเร็วๆนี้คณะแพทยที่สถานวิจัยทางทหาร Walter Reed ได
ประสบความสําเร็จในการเพาะเลี้ยง Dengue 2 ใน vero cell จนได titer สูง  จนสามารถทดลองใช
วัคซีนกับหนูและลิงเปนผลสําเร็จ ขณะนี้เร่ิมวางแผนที่จะศึกษาในมนุษยตอไป 
                        2.3 Infectious clone of dengue or chimeric vaccine 
               แพทยที่สถาบัน       National Institute of Health       ประเทศสหรัฐอเมริกาและที่ประเทศ 
ออสเตรเลีย ไดรวมกันศึกษาเปลี่ยนแปลงโครงสราง gene ของเชื้อ Dengue เพื่อทําใหเชื้อออนฤทธิ์
ลงและทําเปนวัคซีน ขณะนี้เร่ิมไดผลในหนูและลิง กําลังจะเริ่มศึกษาในมนุษย (phase 1) ในเร็วๆนี้ 
                        2.4 Flavivirus immunogens 
               โดยการใส gene บางสวนของเชื้อ Dengue เขาไปในตัว poxvirus หรือ vaccinia virus  
เพื่อเปนตัวนํา Dengue antigen ไปกระตุนใหรางกายสรางภูมิคุมกัน ขณะนี้อยูในระหวางการ
ศึกษาวิจัย 
                        2.5 Sub–unit dengue vaccine 
               โดยนํา gene บางสวนของเชื้อ Dengue สอดใสเขาใน gene ของ E. coli หรือ yeast 
หรือ Baculovirus เพื่อใหเซลลเหลานี้สราง protein ที่เปน antigen กระตุนใหรางกายสราง
ภูมิคุมกันอีกทอดหนึ่ง ขณะนี้อยูในระหวางการวิจัย 
                        2.6 Nucleic acid vaccine 
               ขณะนี้ Centers for Disease Control and Prevention ที่ Fort Collins รวมกับ US 
Navy  พยายามพัฒนาวัคซีนที่เปน Nucleic acid ซึ่งคงจะมีความกาวหนาใหเหน็ในเร็วๆนี้ 
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               จากการศึกษาที่ผานมา พบวามีความเปนไปไดที่โรคไขเลือดออกเดงกิวจะมีผลตอการ
ทํางานของหัวใจ เนื่องจากพบมีการเปลี่ยนแปลงในคลื่นไฟฟาหัวใจ(5,6-17) น้ําในชองเยื่อหุมหัวใจ 
(5,18) การทําลายชั้นกลามเนื้อหัวใจจากลักษณะทางพยาธิวิทยา(5,19) อยางไรก็ตามการศึกษาเหลานี้
ไดทํากอนจะมีเครื่องตรวจคลื่นเสียงสะทอนหัวใจ และแมวาจะพบมีการเปลี่ยนแปลงในคลื่นไฟฟา
หัวใจก็ตาม การเปลี่ยนแปลงเหลานี้ไมเฉพาะเจาะจงและไมสามารถแสดงถึง pumping function 
ของหัวใจได 
               เมื่อไมนานมานี้ไดมีการศึกษารายงานวา(16) มีการลดลงของ ejection fraction (โดย 
radionuclide ventriculography และ echocardiographic studies) ในผูปวยผูใหญ (อายุ 14 – 
58 ป) ในระยะวิกฤติของโรคไขเลือดออกเดงกิวและหายเปนปกติในระยะเวลา 3 สัปดาหหลังจาก
นั้น และมีการศึกษาพบวา(20) มีการลดลงของคา ejection fraction ในผูปวยเด็กที่ติดเชื้อไวรัสเดง
กิวและกลับเปนปกติในระยะเวลา 2 เดือนตอมา การศึกษาเหลานี้ทําในประเทศอินเดีย และยังไม
ทราบวาจะพบการเปลี่ยนแปลงเชนเดียวกันนี้หรือไมในผูปวยเด็กโรคไขเลือดออกเดงกิวในประเทศ
ไทย ความรูเกี่ยวกับการทํางานของหัวใจในผูปวยโรคไขเลือดออกเดงกิว จะมีสวนเกี่ยวของในการ
บําบัดรักษาโรคไขเลือดออกเดงกิว เนื่องจากการมุงรักษา hypovolemic shock เพียงอยางเดียว  
อาจจะเปนอันตรายกับผูปวยกลุมที่มีการทํางานของหัวใจผดิปกติรวมดวย 
               การศึกษานี้จึงเตรียมขึ้นเพื่อพิสูจนวา มีการเปลี่ยนแปลงหนาที่ของกลามเนื้อหัวใจในผู
ปวยเด็กไทยซึ่งเปนโรคไขเลือดออกเดงกิว  และไดรับการรักษาตัวเปนผูปวยในของโรงพยาบาล
จุฬาลงกรณหรือไม 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย 
               1. เพื่อเปรียบเทียบการทํางานซีสโตลิกของหัวใจหองลางซายในผูปวยโรคไขเลือดออก

เดงกิวในระยะวิกฤติและหลังจากระยะฟนโรค โดยการวัดคา ejection fraction และ 
velocity of circumferential fiber shortening / end systolic wall stress 
relationship (VCFC/ESS) Z-score จากคลื่นเสียงสะทอนหัวใจ 

                2. (ถาพบวามีการลดลงของการทาํงานซีสโตลิกของหัวใจหองลางซาย) เพื่อศึกษา
ความสัมพันธระหวางการทํางานซีสโตลิกของหัวใจหองลางซายกับความรุนแรงของ
ไขเลือดออกเดงกิว 

 
ขอจํากัดของการวิจัย 
               การวิจัยนี้กระทําในผูปวยซึ่งไดรับการรักษาเปนผูปวยในของโรงพยาบาลเทานั้น จึงอาจ
ไมสามารถใชกับผูปวยโรคไขเลือดออกเดงกิวในทุกรายได  
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คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย 
               1.  ไขเดงกิว (Dengue Fever : DF)(5)  
               ผูปวยที่สงสัยวาจะเปนไขเดงกิว คือ ผูปวยที่มีไขขึ้นทันทีและมีอาการตอไปนี้อยางนอย 
2 อยาง 

- ปวดศีรษะ 
- ปวดขอ 

- ปวดกระบอกตา 
- อาการเลือดออก 

- ปวดเมื่อยกลามเนื้อ 
- ตรวจพบเม็ดเลือดขาวต่ํา 

- ผ่ืน 

               ผูปวยที่มีอาการดังกลาวขางตน รวมกับการตรวจน้ําเหลืองยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกิว 
หรือการที่มีการรายงานการระบาดของเชื้อเดงกิวในบริเวณนั้น คือ ผูปวยไขเดงกิวที่แนนอน 
               2.   ไขเลือดออกเดงกิว (Dengue Hemorrhagic Fever : DHF)(5) 
                     ตองมีหลักเกณฑการวินิจฉัยทุกขอ ดังตอไปนี้ 
               2.1  ไข หรือประวัติไขเฉียบพลัน 2 – 7 วัน 
               2.2 อาการเลือดออกตามที่ตางๆ เชน จุดเลือดออกที่ผิวหนัง เลือดกําเดาไหล อาเจียน

หรือถายอุจจาระเปนเลือด การทดสอบทูนิเกตที่ใหผลบวก ฯลฯ 
               2.3  เกล็ดเลือดต่ํา (� 100,000 เซลตอลบ.มม) 
               2.4  หลักฐานแสดงถึง plasma leakage อยางนอย 1 อยาง ดังตอไปนี้ 
                        - การเพิ่มข้ึนของคา hematocrit (Hct) ≥ 20% จากคาเฉลี่ยตามอายุ เพศ และ  

ประชากร 
                        - คา hematocrit ลดลงหลังการรักษาดวยสารน้ําทดแทน ≥ 20% 
                        - อาการแสดงของ plasma leakage เชน pleural effusion, ascites, 

hypoproteinemia 
               3.  ไขเลือดออกเดงกิวที่ช็อก (Dengue Shock Syndrome : DSS)(5) 
               ตองมีหลักเกณฑการวินิจฉัยทั้ง 4 ขอของ DHF รวมกับหลักฐานของ circulatory failure 
เชน 
                        - ชีพจรเบา, เร็ว และ pulse pressure แคบ (< 20 mmHg) หรือ 
                        - ความดันโลหิตต่ําเทียบกับอายุและ cold, clammy skin และกระสับกระสาย 
               4. ความรุนแรงของไขเลือดออกเดงกิว แบงไดเปน 4 เกรด(4) 
               เกรด I ผูปวยไมช็อก แตมีการทดสอบทูนิเกตใหผลบวก 
               เกรด II ผูปวยไมช็อก แตมีเลือดออกที่อ่ืน เชน เลือดกําเดา อาเจียนเปนเลือด อุจจาระ

เปนเลือด 
               เกรด III ผูปวยช็อก 
               เกรด IV ผูปวยที่ช็อกนาน วัดความดันและจับชีพจรไมได 
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               5. After recovery (2,4) 
               ผูปวยไขเลือดออกเดงกิวเมื่อเขาสูระยะพักฟนจะหายเปนปกติโดยจะมีอาการอยาก
อาหาร, transient diuresis, confluent petechial rash, bradycardia โดยไมมีอาการทางหัวใจ 
ซึ่งระยะพักฟนจะกินเวลา 1 – 7 วัน 
               After recovery เปนระยะเวลาที่นัดผูปวยมาติดตามอาการหลังจําหนาย 2-3 สัปดาห 
               6. Tourniquet test(4) 
               ทําโดยวัดความดันผูปวยดวยเครื่องวัดความดันที่มีขนาด cuff พอเหมาะกับขนาดตน
แขนสวนบนของผูปวยคือ ครอบคลุมประมาณ 2 ใน 3 ของตนแขน บีบความดันไวที่กึ่งกลาง
ระหวาง systolic และ diastolic pressure รัดคางไวประมาณ 5 นาที หลังจากนั้นจึงคลายความ
ดัน ทิ้งชวงเวลาประมาณ 1 นาทีจึงอานผลการทดสอบ ถาพบจุดเลือดออกใตผิวหนังมากกวาหรือ
เทากับ 10 จุด / ตารางนิ้วถือวาใหผลบวก 

7. การยืนยันการวินิจฉัยการติดเชื้อไวรัสเดงกิวทางน้ําเหลืองวิทยา  โดยวิธี 
Haemagglutination – inhibition test(5) 

8.  
Antibody response S1 - S2  interval * Convalescent titer Interpretation 
≥ 4 – fold rise ≥7 days ≥1 : 1280 Acute flavivirus infection 

, primary 
≥4 – fold rise Any specimen ≥1 : 2560 Acute flavivirus infection, secondary 
≥4 – fold rise < 7 days ≤  1 : 1280 Acute flavivirus infection, either 

primary or secondary 
No change Any specimen > 1 : 2560 Recent flavivirus infection, secondary 
No change ≥7 days ≤  1 : 1280 Not dengue 
No change < 7 days ≤1 : 1280 Uninterpretable 
Unknown Single specimen ≤1 : 1280 Uninterpretable 

* = ชวงระยะเวลาเปนวันระหวาง acute (S1) และ convalescent  (S2) specimens 
               8.  Shortening fraction (SF)(21)  
               คือ คาที่วัดการเปลี่ยนแปลงเปนเปอรเซ็นตของ left ventricular dimension ซึ่งเกิดขึ้นในชวง 
systole แสดงถึง ejection phase index of the systolic myocardial performance ดังสูตร 
               SF (%) = ((LVEDD-LVESD) / LVEDD) x 100 

โดย LVEDD = left ventricular end-diastolic dimension 
 LVESD = left ventricular end-systolic dimension 
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               9.   Ejection fraction (EF)(21) 
               คือ คาที่วัดการเปลี่ยนแปลงเปนเปอรเซ็นตของ left ventricular end-systolic volume 
(LVESV) กับ left ventricular end-diastolic volume (LVEDV) แสดงถึง  ejection phase index 
of the systolic myocardial performance ดังสูตร 
               EF (%) = ((LVEDV-LVESV) / LVEDV) x 100 

โดย LVEDV = left ventricular end-diastolic volume 
 LVESV = left ventricular end-systolic volume 

               10.  Velocity of circumferential fiber shortening (VCFC)(21)   

               คือ rate of ejection ของ left ventricle 
               11.  End-systolic wall stress (ESS)(21) 
               คือ แรงดันตอหนึ่งหนวยพื้นที่หนาตัดของกลามเนื้อหัวใจในชวง end-systole  
               12. Velocity of circumferential fiber shortening / end-systolic wall stress 
(VCFC/ESS) relationship(21) 

               แสดงถึง load – independent index of myocardial performance 
 
               ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
               เนื่องจากยังไมทราบแนนอนวา ผูปวยเด็กโรคไขเลือดออกเดงกิวมีความผิดปกติในการ
ทํางานของหัวใจหรือไม ความรูนี้มีสวนเกี่ยวของกับการรักษา ปจจุบันการรักษาอาการช็อกในโรค
ไขเลือดออกเดงกิวคือ การใหสารน้ํา เนื่องจากสาเหตุของอาการช็อกในโรคไขเลือดออกเดงกิวเกิด
จากปริมาณสารน้ําในหลอดเลือดไมเพียงพอ และหากพบวามีความผิดปกติในการทํางานของหัว
ใจจริง จะตองมีการศึกษาเกี่ยวกับพยาธิสรีรวิทยาของโรคไขเลือดออกเดงกิวและการรกัษาที่
เหมาะสมตอไป 
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ลําดับขั้นตอนในการเสนอผลงานวิจัย 

 



บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
1.  ในป ค.ศ.1954 Albert G. Smyth และคณะ(6) ทําการศึกษาคลื่นไฟฟาหัวใจในผูปวย 
hemorrhagic fever (ยังไมทราบเชื้อกอโรค) ในระยะเฉียบพลันและระยะพักฟนในผูปวย 55 คน พบ
มีความผิดปกติในจังหวะการเตนของหัวใจ 11% โดยพบเปน sinus bradycardia, atrial premature 
beat และพบมีความผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจ 49% โดยพบเปน T wave change จาก 
hyperkalemic effect ซึ่งพบในภาวะ oliguria และ azotemia, prolonged QT interval, right 
bundle branch block, left bundle branch block, abnormal RS – T segment elevation (จาก 
uremic pericarditis) ในการศึกษานี้พบมี 2 รายที่มีความผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจอยางถาวร 
2.  ในป ค.ศ.1967 Wong Hock Boon และคณะ(7) ไดทําการศึกษาคลื่นไฟฟาหัวใจในผูปวยเด็กติด
เชื้อไวรัสเดงกิว 45 คน อายุต่ํากวา 10 ป พบมีความผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจ 44% โดยแบงออก
เปน bradycardia 14 ราย, prolonged PR interval 13 ราย, dropped beats 1 ราย, prolonged 
QRS 1 ราย, low voltage 4 ราย, inverted T in V6 2 ราย และไมพบความสัมพันธของความผิดปกติ
ในคลื่นไฟฟาหัวใจกับการเกิดช็อก เปนจุดเริ่มทําใหมีการศึกษาถึงความสัมพันธของ acute viral 
hemorrhagic fever กับการเปลี่ยนแปลงทางหัวใจมากขึ้น 
3.  ในป ค.ศ.1970 L.E. Lim และคณะ(8) ไดทําการศึกษาผลกระทบทางดานหัวใจในผูปวย 
hemorrhagic fever โดยการทําคลื่นไฟฟาหัวใจในผูปวย 40 คน ในวันที่ 7 – 10 ของโรค และถาคลื่น
ไฟฟาหัวใจมีความผิดปกติ จะนัดผูปวยทําการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจซ้ํา โดยพบความผิดปกติในผูปวย 
30 คน แยกเปน nonspecific ST – T change 15 คน, sinus bradycardia 11 คน, sinus 
tachycardia 5 คน, partial AV block 4 คน โดยพบวา nonspecific ST and T wave change หาย
ไปเมื่อติดตาม 1 – 4 เดือน, sinus bradycardia หายไปหลังจากติดตามไมกี่วันถึง 2 สัปดาห, sinus 
tachycardia หายไปเมื่อติดตาม 1 สัปดาห, partial AV block หายไปเมื่อติดตาม 5 – 8 เดือน ซึ่งการ
เปลี่ยนแปลงทางหัวใจนี้อาจเกิดจากตัวไวรัสตอระบบการนําไฟฟาของหัวใจ หรือเปนผลจากภาวะ 
anoxia หรือ hemorrhage ก็ได 
4.  ในป ค.ศ.1972 Ivor Obeyeskere และคณะ(9) ไดทําการศึกษาในผูปวย 10 คน อายุ 5 – 59 ป ที่
ไดรับการวินิจฉัยวาเปน Arbovirus myocarditis โดยการทําคลื่นไฟฟาหัวใจเปนระยะ พบมีความผิด
ปกติในจังหวะการเตนของหัวใจ 50% โดยพบเปน sinus tachycardia, sinus bradycardia, AV 
conduction disturbance, atrial fibrillation, atrial and ventricular ectopic beat และพบมีความ
ผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจ 90% โดยพบเปน T wave abnormality, ST segment change, low 
voltage ซึ่งอาจเปนไปไดวา Arbovirus เปนสาเหตุของ cardiomyopathy  
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5.  ในป ค.ศ.1973 บุญชอบ  พงษพาณิชย และคณะ(10) ไดทําการศึกษาถึงการทํางานของหัวใจในผู
ปวย DHF ที่ไดรับการยืนยันทางน้ําเหลืองวิทยา 50 คน, 25 คนเปนเด็กชาย, 25 คนเปนเด็กหญิง โดย
การตรวจรางกาย, คลื่นไฟฟาหัวใจ, central venous pressure, เอกซเรยปอด พบมีความผิดปกติใน
คลื่นไฟฟาหัวใจ 64% และที่พบมากที่สุดคือ nonspecific ST – T change พบมีความสัมพันธ
ระหวางความรุนแรงของโรคกับการมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ ในผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติพบ
วามี central venous pressure ปกติ ซึ่งสาเหตุของความผิดปกติของหัวใจนี้อาจเปนผลจาก 
prolong shock จากภาวะ hypovolemia  
6.  ในป ค.ศ.1973 Ivor Obeyeskere และคณะ(11) ไดทําการศึกษาผูปวย 35 คน อายุ 5 – 58 ป (ผู
ชาย 18 คน, ผูหญิง 17 คน) ที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน Arbovirus myocarditis โดยการทําคลื่นไฟฟา
หัวใจเปนระยะ พบมีความผิดปกติในจังหวะการเตนของหัวใจ 71% โดยพบในผูปวย 25 คน พบมี 
frequent ventricular ectopics 11 คน (ในจํานวนนี้ 1 คน กลายเปน paroxysmal ventricular 
tachycardia), sinus tachycardia 6 คน, frequent atrial ectopics 4 คน, atrial fibrillation 2 คน, 
sinus bradycardia 1 คน, AV conduction defect 1 คน และพบมีความผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจ
ที่พบมากที่สุด คือ ST – T wave abnormality อ่ืนๆพบเปน low voltage complex, left ventricular 
hypertrophy, right ventricular hypertrophy, biventricular hypertrophy สวนสาเหตุของความผิด
ปกติของหัวใจยังไมสามารถอธิบายได 
7.  ในป ค.ศ.1973 N. Nagaratnam และคณะ(19) ไดรายงานผูปวย 3 ราย 
                รายที่ 1      - ผูหญิง 32 ป ไดรับการวินิจฉัยวาเปน group B Arbovirus infection และมี 
pericarditis รวมดวย พบมีการเปลี่ยนแปลงในคลื่นไฟฟาหัวใจ คือมี sinus tachycardia, low 
voltage, flat and inverted T 
                             - ติดตามคลื่นไฟฟาหัวใจ 1 เดือนหลังพักรักษาตัวในโรงพยาบาล พบวา ความลึก
ของ inverted T ลดลง 
                รายที่ 2      -  ผูชาย 25 ป ไดรับการวินิจฉัยวาเปน presumptive group B Arbovirus 
infection พบมีการเปลี่ยนแปลงในคลื่นไฟฟาหัวใจ คือมี tachycardia, atrial fibrillation, low 
voltage, nonspecific T wave change 
                รายที่ 3      - ผูชาย 22 ป มีการเปลี่ยนแปลงในคลื่นไฟฟาหัวใจ คือมี tachycardia, atrial 
fibrillation, low voltage, nonspecific T wave change ผลน้ําเหลืองวิทยาพบมี group B 
Arbovirus antibody หมายถึง เคยมี infection มากอน 
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8. ในป ค.ศ. 1973 บุญชอบ พงษพาณิชย และคณะ(22) ไดทําการศึกษาการเปลี่ยนแปลงระบบไหล
เวียนโลหิตในผูปวยเด็กโรคไขเลือดออกเดงกิว 5 คน  โดย 4 คน อยูในภาวะช็อกและ 1 คน  อยูใน
ภาวะเกือบช็อก เทียบกับกลุมควบคุม 2 คน พบวาในผูปวยเด็กโรคไขเลือดออกเดงกิวทุกคนมีการลด
ลงของ cardiac output, มีการเพิ่มข้ึนของ peripheral resistance แสดงวาภาวะช็อกเกิดจากการลด
ลงของ cardiac output มากกวาการขยายตัวของหลอดเลือดแดง การพบวาคา central venous 
pressure ปกติ แสดงถึงภาวะช็อกไมเกี่ยวของกับ congestive heart failure 
9. ในป ค.ศ. 1982 Milei J. และคณะ(12) พบการเปลี่ยนแปลงลักษณะพยาธิวิทยาในโรคไขเลือดออก 
โดยพบมีการทําลายชั้นกลามเนื้อหัวใจ ประกอบดวย congestion, edema, hemorrhagic, necrotic 
phenomena, interstitial inflammatory reactive change และ interstitial myocarditis 
10. ในป ค.ศ.1987 Rolando S. Songco และคณะ(13) ไดทําการศึกษาลักษณะทางคลินิกของผูปวย
ติดเชื้อไวรัสเดงกิว 377 คน พบมีความผิดปกติทางหัวใจรวมดวย 34.2% โดยที่พบมากคือ sinus 
arrhythmia, sinus pause และ T change 
11. ในป ค.ศ.1987 S. K. Chuah(14) ไดรายงานผูปวยชาย 31 ป ไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคไขเลือด
ออกเดงกิวโดยไมมีอาการทางหัวใจรวมดวย ในวันแรกรับ (วันที่ 4 ของโรค) พบมี uniform, unifocal 
ventricular ectopic ประมาณ 1 : 3, 7 ชั่วโมงตอมาเปลี่ยนแปลงเปน ventricular bigerminy รวม
กับมี cardiac enzyme เพิ่มข้ึน, วันตอมา (วันที่ 5 ของโรค) พบ ectopics นอยลง, วันตอมา (วันที่ 6 
ของโรค) เปลี่ยนแปลงเปน sinus rhythm ผูปวยไมไดรับการรักษาดวยยาตานการเตนผิดจังหวะของ
หัวใจ, 5 เดือนตอมาคลื่นไฟฟาหัวใจพบเพียง inverted T ใน aVR และ III 
12. ในป ค.ศ.1989 Pelupessy JM. และคณะ(18) รายงานผูปวย DSS 2 รายที่มี pleural effusion 
และพบมี pericardial effusion ปริมาณเล็กนอยจาก echocardiography แตไมสามารถพบไดจาก
การตรวจรางกาย คลื่นไฟฟาหัวใจ และเอกซเรย 
13. ในป ค.ศ.1989 สวรรค ขวัญใจพานิช(15) ทําการศึกษาคลื่นไฟฟาหัวใจในผูปวยไขเลือดออกเดงกิว
พบวา ในระยะวิกฤติพบความผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจ 39%, และความผิดปกติในจังหวะการเตน
หัวใจ 2.6% ในระยะฟนโรคพบความผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจ 18.4% และความผิดปกติในจังหวะ
การเตนหัวใจ 5.2% สาเหตุของความผิดปกติที่ตรวจพบไมสามารถอธิบายไดจากปจจัยใดปจจัยหนึ่ง
โดยเฉพาะ 
14. ในป ค.ศ.1998 Wali J.P. และคณะ(16) ศึกษาการทํางานของหัวใจในผูปวย DHF, DSS 17 คน 
โดยใช radionuclide ventriculography, echocardiography, คลื่นไฟฟาหัวใจ พบวา 5 คน มี ST 
and T change ในคลื่นไฟฟาหัวใจ หลังจากติดตาม 3 สัปดาหตอมา การเปลี่ยนแปลงในคลื่นไฟฟา
หัวใจกลับเปนปกติ การตรวจ echocardiography พบ mean ejection fraction = 47.06% ขณะติด
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ตาม 3 สัปดาห ejection fraction > 50% ในทุกราย ซึ่งการเปลี่ยนแปลงนี้อาจเปนการตอบสนองตอ
ภาวะ hypotension / shock ในผูปวยบางราย 
15. ในป ค.ศ. 1998 Kabra SK. และคณะ(20) ทําการศึกษาการทํางานของหัวใจในผูปวยเด็กติดเชื้อไว
รัสเดงกิว จํานวน 54 คน โดยใช M – mode, 2 – dimensional และ colour doppler 
echocardiography พบวา 9 ใน 54 คน (16.7%) มีการลดลงของคา ejection fraction และเปนผู
ปวยในทุกระยะของโรค, 2 เดือนตอมาทํา echocardiogram ซ้ําในผูปวย 3 คนจาก 9 คน พบมีคา 
ejection fraction เพิ่มข้ึน ซึ่งภาวะการทํางานของหัวใจที่ผิดปกตินี้ไมมีความเกี่ยวของกับความรุนแรง
ของโรค 
16. ในป ค.ศ.1999 อภิชัย  คงพัฒนะโยธินและคณะ (17) ไดรายงานผูปวย 2 ราย 
                        รายที่ 1 ผูชาย 7 ป , DHF grade II พบมี Morbitz type I second degree และ  2 : 
1 AV block และ occasional monomorphic PVC ในวันที่ 7 ของโรค (ระหวางระยะพักฟน) โดยไมมี
อาการ, ไมมีความผิดปกติในคลื่นไฟฟาหัวใจ 12 leads, echocardiography พบมี normal 
ventricular systolic function, วันที่ 11 พบมี AV conduction ปกติ ไมมี PVC, 10 เดือนตอมา คลื่น
ไฟฟาหัวใจและการตรวจรางกายอยูในเกณฑปกติ 
                        รายที่ 2 ผูหญิง 7 ป , DHF grade III พบมี Morbitz type I second degree และ 2 
: 1 AV block ในวันที่ 9 ของโรค (ระหวางระยะพักฟน) โดยไมมีอาการ ไมมีความผิดปกติในคลื่นไฟ
ฟาหัวใจ 12 leads, echocardiography พบมี normal ventricular systolic function, วันที่ 12 ของ
โรค rhythm มีลักษณะ first degree AV block (with occasional Morbitz type I second degree 
ในตอนกลางคืน) exercise พบมี shortening of the PR interval, Valsava maneuver ทําใหเกิด PR 
prolongation เพิ่มข้ึน, ติดตาม 1 เดือนตอมา คลื่นไฟฟาหัวใจปกติ 
17. ในป ค.ศ.1984 Colan SD. และคณะ (26) ทําการศึกษาในประชากรปกติ 68 คน พบวา velocity      
of circumferential fiber shortening / end systolic wall stress relationship (VCFC/ESS) Z-
score เปน index of myocardial contractility ที่ไมแปรผันตาม preload และ afterload 



บทที่ 3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

รูปเเบบการวิจัย 
               Cross-sectional analytic study 
 
ประชากร 
               1.  ประชากรเปาหมาย 
               ผูปวยเด็กอายุต่ํากวา 15 ป ซึ่งติดเชื้อไวรัสเดงกิว โดยไดรับการยืนยันทางน้ําเหลือง
วิทยา และมีอาการทางคลินิกของ DHFและเขารับการรักษาเปนผูปวยในของโรงพยาบาลจุฬาลง
กรณ ตั้งแต 1 เมษายน 2543 ถึง 31 มีนาคม 2544 
               2. เกณฑในการคัดเลือกผูปวยเขาศึกษา 
               ผูปวยเด็กอายุต่ํากวา 15 ป ซึ่งไดรับการวินิจฉัยวาเปน Dengue hemorrhagic fever 
โดยอาการ / อาการแสดงทางคลินิกเขารับการรักษาตัวเปนผูปวยใน และผูปกครองยินดีใหความ
รวมมือในการเขารวมการศึกษา 
               3. เกณฑในการคัดผูปวยออกจากการศึกษา 
                   -  ผูปวยที่ไมใหความรวมมือในการตรวจคลื่นเสียงสะทอนหัวใจ  
                   -  ผูปวยซึ่งไดรับการวินิจฉัยเบื้องตนวาเปน DHF แตไมไดรับการยืนยันทางน้ําเหลือง

วิทยา 
                   -  ผูปวยซึ่งเปน Dengue Fever (DF) 
                   -  ผูปวยซึ่งไมกลับมาติดตามการรักษา 
               4. การคํานวณขนาดตัวอยาง (Sample Size Determination) 
               จากการศึกษาของ J. P. Wali และคณะ(16) 
               พบมีการเปลี่ยนแปลงของ ejection fraction (โดยคลื่นเสียงสะทอนหัวใจ) ในระยะเฉียบ
พลันเปรียบเทียบกับระยะที่หายจากโรคแลว 
                              4.1 mean ± SD = 8.9 ± 8.6% 
                              4.2กําหนด  two – tailed study (paired t-test) 
                              4.3 α error  = 0.05 
                              4.4 β error   = 0.20   (power = 0.80) 
                              4.5 เพื่อ detect การเปลี่ยนแปลง ejection fraction 5% (d=0.05) 
                              4.6 Zα   =  Z 0.05/2  = 1.96 (two tail) 
                              4.7 Zβ   =  Z 0.20  = 0.84 
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                              4.8สูตร n pair = (Zα + Zβ) 2 . σ2 / d2 
                              4.9 σ2 = varience of difference 
                              4.10 d  = difference 
                              4.11 n  pair = ( 1.96 + 0.84 ) 2 . ( 8.6 )2 / ( 5 ) 2   = 24 คน 
 
เครื่องมือที่ใชในการวิจัย 
               1. หลังจากที่ผูปวยซึ่งมีอาการทางคลินิกเขาไดกับ DHF ไดรับการรักษาตัวในหอผูปวย

ในผูปวยและผูปกครองจะไดรับคําอธิบายขอมูลโครงการวิจัย รวมทั้งสอบถามความ
ยินยอมเพื่อเขารวมโครงการวิจัย ผูปวยที่ไมใหความยินยอมจะถูกตัดออกจากการ
ศึกษา 

               2. เก็บขอมูลพื้นฐาน อาการทางคลินิก ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ รวมทั้งเก็บตัว
อยางเลือดเพื่อสงตรวจยืนยันการติดเชื้อไวรัสเดงกิวในวนัแรกรับ, วันที่จําหนายออก
จากโรงพยาบาล และในขณะนัดติดตามอาการที่หอผูปวยนอก 

               3. ทําการตรวจคลื่นเสียงสะทอนหัวใจภายใน 12 ชั่วโมงหลังจากรักษาตัวเปนผูปวยใน 
และทุก 24 – 48 ชั่วโมงถาหากผูปวยยังไมมีอาการแสดงของการรั่วของพลาสมา 
(เชน Hct ≥ 40%, hypoalbuminemia, serous effusion, hypotension หรือ 
shock) คลื่นเสียงสะทอนหัวใจในขณะที่ผูปวยมีอาการแสดงของการรั่วของพลาสมา
มากที่สุด (เชน คา Hct ที่สูงที่สุด, การเกิด hypotension และมี pulse pressure 
แคบ) จะถือเปนการศึกษาใน toxic stage และจะนํามาเปรียบเทียบกับหลงัจาก
ระยะฟนโรคในผูปวยคนเดียวกัน 

               4.  echocardiography จะทําซ้ําเมื่อ 
                        -  convalescent stage (วันที่จําหนายออกจากโรงพยาบาล) 
                        -  เมื่อติดตามอาการหลังจําหนายออกจากโรงพยาบาลที่หอผูปวยนอก เปนเวลา 

2 - 3 สัปดาห 
Echocardiogram 

               1.  ทําโดยกุมารแพทยผูเชี่ยวชาญสาขาโรคหัวใจ (อ.นพ.อภิชัย  คงพัฒนะโยธิน) โดย เครื่อง 
echocardiography Aloka 5500 (Aloka Inc, Japan) 

               2.  คาตัวแปรตางๆถูกบันทึกในทานอนราบขณะพัก 
               3.  ทําการติด electrocardiogram และ phonocardiogram 
               4.  M-mode ของ left ventricle ทําที่ระดับ mitral valve tip ในทา parasternal long axis view 
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               5.  วัดคา wall และ cavity dimensions ตามวิธีมาตรฐานซึ่งแนะนําโดย American 
Society of Echocardiography(23) จํานวน 3-5 คา คาเฉลี่ยที่ไดจะนํามาใชในการ
คํานวณตามสูตร ดังตอไปนี้ 

                        5.1 End-diastolic volume (EDV) (Teichholz’s Method)  
                              = (7.0/(2.4+EDD)) x EDD3  (24) 

                        5.2 End-systolic volume (ESV) (Teichholz’s Method)  
                              = (7.0/(2.4+ESD)) x ESD3  (24) 

                        5.3 Ejection fraction (EF) = (EDV-ESV)/EDV 
                        5.4 Shortening fraction (SF) = (EDD-ESD)/EDD 
                        5.5 VCFC = SF/corrected ejection time (Etc) 
                        5.6 Ejection time (ET) is defined from the beginning of forward motion of  

posterior LV wall in diastole to the first high frequency signal of S2 
                        5.7  Etc = Et/square root of RR interval 
                        5.8  Meridional LV end-systolic wall stress (ESS) 
                              = (1.35xESDxP)/4PWS(1+(PWS/ESD)) 
                              where P = end systolic pressure, PWS = end-systolic posterior wall  

thickness, and ESD = end systolic LV dimension 
                        5.9  Because unavailability of non-invasive pulse trace, mean arterial  

pressure (MAP) is used for end-systolic pressure (ESP). MAP has 
been shown to correlate well with ESP(25) 

                        5.10 VCFC/ESS relationship and EDV are translated into Z-score, using a  
previously published data(26) 

               6.   คา mean arterial pressure (MAP) หาไดจากการวัด blood pressure (BP) โดยใช 
oscillometric method (เครื่อง Dynamapp, Criticon Inc, USA.) และแทนคาจาก 

                     สูตร   MAP = (Systolic BP + (2xDiastolic BP)) /3 
               โดยการวัด BP 3 คร้ัง เพื่อคํานวณหาคา MAP 3 คาและนําคาทั้ง 3 มาหาคาเฉลี่ยของ 

MAP อีกครั้ง 
               7. echocardiogram จะถูกบันทึกในวีดีโอเทป เพื่อทําการทบทวนโดยกุมารแพทยผู

เชี่ยวชาญสาขาโรคหัวใจอีกครั้ง 
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การเก็บรวบรวมขอมูล 
               ขอมูลของผูปวยจะไดรับการบันทึกในแบบฟอรม และทําการเก็บขอมูลทั้งหมดลงใน
คอมพิวเตอร เพื่อนํามาตรวจสอบและวิเคราะหขอมูลตอไป 
 
 การวิเคราะหขอมูล 
               1. เปรียบเทียบคา EF (และขอมูลทาง echocardiography อ่ืนๆ) ในระหวาง toxic 

phase และหลังจากระยะฟนโรคโดยใช paired t – test 
               2. เปรียบเทียบความสัมพันธระหวางการทํางานของหัวใจ (EF และ VCFC/ESS Z-

score โดยแบงเปน 2 กลุมคือกลุมที่ปกติและผิดปกติ) กับความรุนแรงของโรคไข
เลือดออกเดงกิว (เปน 2 กลุมคือช็อกและไมช็อก) ระหวาง toxic phase โดยใช Chi – 
square test หรือ  Fisher exact test 

               3. เปรียบเทียบการทํางานของหัวใจ (EF และ VCFC/ESS Z-score) ระหวางกลุมช็อก
และไมช็อกโดยใช  unpaired t – test 



บทที่ 4 
ผลการวิเคราะหขอมูล 

 
ผลการวิเคราะห 
               จํานวนผูปวยทั้งหมดที่เขาทําการศึกษา 18 ราย  แบงเปนเพศชาย 10 คน เพศหญิง 8 
คน  อายุเฉลี่ย 11.3 + 3.0 ป (ระหวาง 5 – 15 ป)  แบงตามความรุนแรงโดยอาศัยหลักเกณฑตาม  
WHO(5) ดังนี้ 

grade  I 3 ราย (17%) 
grade  II  8 ราย (44%) 
grade  III 7 ราย (39%) 

            แบงเปนกลุมช็อกและไมช็อก ดังนี้ 
ช็อก 7 ราย (38.9%) 
ไมช็อก 11 ราย (61.1%) 

             อาการทางคลินิกประกอบดวย 
- ไข 18 ราย (100%) 
- อาการเลือดออก 17 ราย (94.4%) 
- เกล็ดเลือดต่ํา (platelet count < 100,000 /ลบ.มม.) 17 ราย (94.4%) 

           (มี 1 ราย platelet count 104,000 /ลบ.มม.  ซึ่งอาจเปนจากระยะเวลาในการเจาะเลือดไม
เหมาะสม) 

- tourniquet test ใหผลบวก 
     อาการเลือดออกประกอบดวย 

 ราย (77.8%) 

- จุดเลือดออก  ราย (22.2%) 
- เลือดออกตามไรฟน  ราย (11.1%) 
- เลือดกําเดา  ราย (27.8%) 
- อาเจียนปนเลือด  ราย (27.8%) 
- ถายเปนเลือด  ราย ( 5.5%) 
- ไอเปนเลือด  ราย ( 5.5%) 
- เลือดออกทางชองคลอด 
ตรวจพบ 

 ราย ( 5.5%) 

- น้ําในเยื่อหุมปอด  ราย (50.0%) 
- น้ําในเยื่อหุมหัวใจ  ราย (11.1%) 
- ตับโต  ราย (83.3%) 
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   ระยะเวลาการอยูโรงพยาบาลเฉลี่ย 3.0 ± 1.6 วัน 
               ผูปวยทุกรายหายเปนปกติจากการรักษาแบบประคับประคอง และไมมีผูปวยรายใดเสีย
ชีวิต 
 
ตารางที่ 1  แสดงขอมูลผลการตรวจคลื่นเสียงสะทอนหัวใจของผูปวยในระยะวิกฤติของโรค 

Toxic  stage Case  No. 
EF(%) VCFC/

ESS Z- 
score 

EDV Z- 
score 

HR 
(beats/

min) 

CI 
(L/min/ 

m2) 

MAP(T
orr) 

SVR 
(unit. 
m2) 

1 0.53 -2.30 -2.70 97.60 1.50 96.00 64.00 
2 0.61 1.32 0.51 74.50 3.28 68.00 20.80 
3 0.56 -0.50 -0.70 91.40 2.53 79.30 31.40 
4 0.61 0.51 -2.30 100.00 2.56 82.00 32.00 
5* 0.71 0.54 -1.60 86.90 2.58 78.00 30.30 
6* 0.42 -3.60 -0.60 73.20 1.85 82.70 44.80 
7* 0.54 -4.30 -3.80 94.20 1.41 76.30 54.20 
8* 0.42 -6.20 -1.20 132.00 2.32 75.00 32.40 
9 0.63 1.69 -2.00 73.50 2.19 70.30 32.10 

10 0.47 -2.00 -2.70 78.80 1.68 81.30 48.50 
11 0.63 -0.99 -0.40 102.30 3.39 73.10 21.60 
12 0.56 -2.21 -2.74 95.50 2.33 77.70 33.30 
13 0.53 -3.28 -1.09 82.10 1.97 71.20 36.10 
14 0.54 -0.51 -2.66 64.00 1.61 88.60 55.00 
15* 0.55 -0.51 -1.29 96.30 2.56 78.30 30.60 
16* 0.59 -0.87 -1.36 82.60 2.49 82.70 33.20 
17* 0.72 5.90 -1.49 58.50 2.17 87.30 40.20 
18 0.49 -3.00 -3.19 82.80 1.61 74.70 46.40 
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* = DSS 
EF = ejection fraction 
VCFC/ESS Z–score = velocity of circumferential fiber shortening / end systolic wall 
stress  relationship Z–score 
EDV Z–score = end-diastolic volume Z–score 
HR = heart rate 
CI = cardiac index 
MAP = mean arterial pressure 
SVR = total systemic vascular resistance 
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ตารางที่ 2  แสดงขอมูลผลการตรวจคลื่นเสียงสะทอนหัวใจของผูปวยหลังจากระยะฟนโรค 
After  recovery Case  No. 

EF(%) VCFC/
ESS Z- 
score 

EDV Z- 
score 

HR 
(beats/

min) 

CI 
(L/min/ 

m2) 

MAP(T
orr) 

SVR 
(unit. 
m2) 

1 0.65 0.93 -0.60 70.80 2.58 97.00 37.60 
2 0.62 0.18 0.98 74.00 3.55 72.30 20.40 
3 0.65 1.60 0.00 92.90 3.57 75.60 21.20 
4 0.69 0.64 -1.20 90.00 3.40 78.00 22.90 
5* 0.65 -1.20 -1.30 107.00 3.26 88.00 27.00 
6* 0.54 -1.00 0.74 60.00 2.45 86.00 35.20 
7* 0.61 -0.60 -1.60 73.30 2.37 81.70 34.50 
8* 0.59 -1.20 2.45 99.50 5.52 69.70 12.60 
9 0.73 2.51 -1.70 79.80 2.93 77.30 26.40 
10 0.58 -1.10 -1.80 66.90 2.15 83.00 38.60 
11 0.63 0.00 -3.37 92.40 3.09 80.00 25.90 
12 0.66 -1.81 -0.90 78.80 3.28 76.70 23.40 
13 0.68 2.22 0.67 89.90 4.24 80.70 19.00 
14 0.60 0.29 -1.67 71.10 2.41 101.60 42.30 
15* 0.60 -0.88 -0.57 83.20 2.86 84.00 29.30 
16* 0.64 0.33 1.02 87.10 4.42 77.00 17.40 
17* 0.67 2.34 -1.32 90.20 3.22 91.30 28.30 
18 0.59 0.70 -1.93 61.20 1.90 93.30 49.10 

 
* = DSS 
EF = ejection fraction 
VCFC/ESS Z–score = velocity of circumferential fiber shortening / end systolic wall 

stress  relationship Z–score 
EDV Z–score = end-diastolic volume Z–score 
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HR = heart rate 
CI = cardiac index 
MAP = mean arterial pressure 
SVR = total systemic vascular resistance 
 
               ในระหวางระยะวิกฤติของโรค พบมีคา ejection fraction เฉลี่ย 56.1 ± 8.3% (ระหวาง 
42% ถึง 72%) หลังจากระยะพักฟน echocardiogram พบมีคา ejection fraction ดีขึ้น  อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ คา p < 0.001 โดยมีคาเฉลี่ย 63.2 ± 4.5% (ระหวาง 54% ถึง 73%) 
               ในระหวางระยะวิกฤติของโรค  พบมีคา VCFC/ESS Z–score เฉลี่ย  –1.1 ± 2.6   
(ระหวาง   –6.2 ถึง 5.9) หลังจากระยะฟนโรค echocardiogram พบมีคา VCFC/ESS Z–score ดี
ขึ้นอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ คา p < 0.05 โดยมีคาเฉลี่ย 0.2 ± 1.3 (ระหวาง –1.8 ถึง 1.5) 
 
ตารางที่ 3  เปรียบเทียบคาเฉลี่ยผลการตรวจคลื่นเสียงสะทอนหัวใจในระยะวิกฤติของโรคและ
หลังจากระยะฟนโรค 
 

Parameters Toxic Stage After Recovery p 
EF (%) 56.1 ± 8.3 63.2 ± 4.5 <0.001 
VCFC/ESS Z-score -1.1 ± 2.6 0.2 ± 1.3 0.026 
EDV Z-score -1.7 ± 1.1 -0.5 ± 1.2 <0.001 
HR (beats/min) 87.0 ± 16.7 81.5 ± 13.1 0.182 
MAP (Torr) 79.0 ± 6.9 82.9 ± 8.5 0.021 
SVR (unit.m2) 38.1 ± 11.7 28.3 ± 9.5 <0.001 
CI (L/min/m2) 2.2 ± 0.5 3.1 ± 0.8 <0.001 
 
               จากผล echocardiogram ในผูปวยเปรียบเทียบระยะวิกฤติของโรคและหลังจากระยะ
ฟนโรค  พบวา 
               1. คา ejection fraction ซึ่งแสดงถึง cardiac contractility พบมีคาลดลงอยางมีนัย

สําคัญในระยะวิกฤติของโรคเทียบกับหลังจากระยะฟนโรค (56.1% เทียบกับ 
63.2%) 

               2. คา VCFC/ESS  Z–score บอกถึง load - independent index of myocardial 
performance ซึ่งไมข้ึนกับ preload หรือ afterload(26)  พบมีคาลดลงอยางมีนัย
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สําคัญ ในระยะวิกฤติของโรคเทียบกับหลังจากระยะฟนโรคดวยคา Z–score –1.1 
เทียบกับ 0.2 

               3. คา EDV  Z–score  บอกถึง preload พบวาในระยะวิกฤติของโรคมีคาลดลงเปน Z–
score –1.7 เทียบกับ Z–score –0.5 หลังจากระยะฟนโรค 

               4. เกี่ยวกับอัตราการเตนของหัวใจ พบวาไมมีความแตกตางอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ
ในระยะวิกฤติของโรคเทียบกับหลังจากระยะฟนโรค 

               5. คา mean arterial pressure พบวาหลังจากระยะฟนโรคจะมีคาเพิ่มข้ึนเล็กนอยเทียบ
กับระยะวิกฤติของโรคโดยมีคาเพิ่มข้ึนเฉลี่ย 3.9 ± 6.5  Torr  (คา  p < 0.05) 

               6. คา total systemic vascular resistance พบมีคาเพิ่มข้ึนในระยะวิกฤติของโรคเปน 
38.1 unit .m2 เทียบกับ 28.3 unit .m2 หลังจากระยะฟนโรค (คา  p < 0.001) 

               7. คา cardiac index (cardiac output ตอหนึ่งหนวย body surface area) พบมีคาลด
ลงเปน 2.2 L/min/m2 ในระยะวิกฤติ และเพิ่มข้ึนเปน 3.1 L/min/m2 หลังจากระยะ
ฟนโรค  (คา  p < 0.001) 

 

 
ภาพที่ 5 คา ejection fraction ในระยะตางๆของโรค 
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ภาพที่ 6 คา VCFC/ESS Z-score ในระยะตางๆของโรค 

 

 
 

ภาพที่ 7 คา EDV Z-score ในระยะตางๆของโรค 
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ภาพที่ 8 คา heart rate ในระยะตางๆของโรค 
 

 
 

ภาพที่ 9 คา cardiac index ในระยะตางๆของโรค 
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ตารางที่ 4  ความผิดปกติของ EF ระหวางกลุมช็อกและไมช็อกในระยะวิกฤติของโรค 
 

Ejection  fraction Ejection  fraction จํานวนผูปวย 
ผิดปกติ รอยละ ปกติ รอยละ 

ช็อก  N=7 4 57.14 3 42.86 
ไมช็อก  N=11   5 45.45 6 54.55 
          
      (หมายเหตุ : คา ejection fraction � 55.00% ถือวาต่ํากวาปกติ) 
               จากการทดสอบโดย Chi – square test ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% พบวาทั้งกลุมช็อก
และไมช็อกมีความผิดปกติของคา ejection fraction ไมแตกตางกัน 
 
ตารางที่ 5  ความผิดปกติของ VCFC/ESS  Z–score ระหวางกลุมช็อกและไมช็อกในระยะวิกฤติ
ของโรค 
 

VCFC/ESS  Z–score VCFC/ESS  Z–score จํานวนผูปวย 
ผิดปกติ รอยละ ปกติ รอยละ 

ช็อก  N=7 3 42.86 4 57.14 
ไมช็อก  N=11   5 45.45 6 54.55 
 
                (หมายเหตุ : คา VCFC/ESS  Z–score < -2.00 ถือวาต่ํากวาปกติ) 
               จากการทดสอบโดยวิธี Fisher exact test ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% พบวาทั้งกลุมช็อก
และไมช็อกมีความผิดปกติของคา VCFC/ESS  Z–score ไมแตกตางกัน 
 
ตารางที่ 6  เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของ EF, VCFC/ESS  Z–score ในกลุมช็อกและไมช็อกในระยะ
วิกฤติของโรค 
 

กลุมผูปวย Parameters 
ช็อก ไมช็อก 

p 

EF (%)   56.0 + 5.4 56.4 + 0.1 0.91 
VCFC/ESS  Z–score -1.0 + 1.6 -1.2 + 3.9 0.84 
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               จากการทดสอบโดยวิธี unpaired t-test ที่ระดับความเชื่อมั่น 95% พบวาทั้งกลุมช็อก
และไมช็อกมีคาเฉลี่ยของ EF และ VCFC/ESS  Z–score ในระยะวิกฤติของโรคไมแตกตางกัน 



บทที่ 5 
สรุปผลการวิจัย  อภิปรายผล  และขอเสนอแนะ 

 
สรุปผลการวิจัย 
               ในระยะวิกฤติของโรคไขเลือดออกเดงกิวพบมีการเปลี่ยนแปลงของ cardiac 
contractility  คือ 
               1. คา EF, VCFC/ESS Z–score  และ CI ลดลงอยางมีนัยสําคัญ 
               2. เมื่อเปรียบเทียบ cardiac systolic function  โดยใชคา EF และ VCFC/ESS Z–
score ระหวางกลุมช็อกและไมช็อกในระยะวิกฤติของโรค พบมีคาเฉลี่ยของ cardiac systolic 
function ไมแตกตางกัน 
               นอกจากนี้ ระหวางกลุมช็อกและไมช็อกเมื่อเปรียบเทียบความผดิปกติของคา EF และ 
VCFC/ESS Z–score ในระยะวิกฤติของโรค พบวาอัตราสวนของผูปวยที่มีความผิดปกติของคา
เหลานี้ไมแตกตางกัน 
 
อภิปรายผลการวิจัย 
               พยาธิสรีรวิทยาในโรคไขเลือดออกเดงกิวเกิดจากมีการรั่วของพลาสมาเขาไปใน 
interstitial space(1-5) ทําใหพบมีการลดลงอยางมากของ cardiac output รวมกับมีการลดลงของ 
arterial pressure และมีการเพิ่มข้ึนของ peripheral resistance(22) ทําใหเกิด hypovolemic 
shock ตามมาใน dengue shock syndrome 
               ถึงแมวาจะพบมีการเปลี่ยนแปลงในหลายๆอวัยวะในโรคไขเลือดออกเดงกิว รวมทั้งมี
การเปลี่ยนแปลงในหัวใจรวมดวย ในการศึกษาผูปวยที่เสียชีวิตดวยโรคไขเลือดออกเดงกิว พบมี
จุดเลือดออกใน interventricular septum, pericardium ของหัวใจ(12) มีการศึกษาหลายรายงาน
พบวามีการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาหัวใจ(6-11,13-17) รวมทั้งพบวาในผูปวยโรคไขเลือดออกเดงกิว
ที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติมีคา central venous pressure ปกติ ทําใหสรุปวาในโรคไขเลือดออก
เดงกิวไมมี myocardial pump failure รวมดวย(10,22 )  
               แตเมื่อไมนานมานี้ Wali JP.(16 ) พบมี mild to moderate myocardial involvement ใน
โรคไขเลือดออกเดงกิว โดยพบมีการลดลงของคา left ventricular ejection fraction (LVEF) และ 
global hypokinesia ทั้งจาก radionuclide ventriculography และ echocardiogram โดยการ
ตรวจ 99m.TC – pyrophosphate ไมพบมี myocardial necrosis ตอมา Kabra SK.(20) พบมี 
myocardial dysfunction จากคา LVEF ในผูปวยติดเชื้อไวรัสเดงกิวในทุกๆความรุนแรงของโรค  
ทําใหทราบวาในโรคไขเดงกิว, ไขเลือดออกเดงกิวมีการลดลงของการทํางานของหัวใจหองลางซาย
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รวมดวย แตอยางไรก็ตาม คา LVEF ยังไมสามารถใชเปนดัชนีชี้วัดการทํางานของหัวใจหองลาง
ซายที่ดีได เนื่องจากคา LVEF จะเปลี่ยนแปลงได ถามีการเปลี่ยนแปลงของ preload หรือ 
afterload รวมดวย ดังนั้นในการศึกษานี้จึงไดทําการวัดคา left ventricular systolic function โดย
ใช ejection fraction รวมกับ velocity of circumferential fiber shortening / end systolic wall 
stress relationship ซึ่งเปน load – independent index of myocardial performance กลาวคือ
การเปลี่ยนแปลงของ preload, afterload หรือทั้ง 2 อยางไมทําใหมีผลกับคา VCFC/ESS(26)  ซึ่ง
ผลการศึกษาที่ได พบมีการลดลงของทั้ง left ventricular ejection fraction เเละ VCFC/ESS Z–
score ในระยะวิกฤติของโรคอยางมีนัยสําคัญ สรุปไดวาในโรคไขเลือดออกเดงกิวมีการทํางานของ
หัวใจหองลางซายที่ผิดปกติรวมดวย ซึ่งการลดลงที่พบในการศึกษานี้เปนเพียงการลดลงเพียงเล็ก
นอยถึงปานกลาง แตอยางไรก็ตามการศึกษานี้ไมสามารถรวบรวมผูปวยทุกเกรดของโรคไขเลือด
ออกเดงกิวได เนื่องจากไมมีผูปวยไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคไขเลือดออกเดงกิวเกรด IV จึงยังไม
อาจคาดคะเนไดวา ในผูปวยโรคไขเลือดออกเดงกิวเกรด IV จะมีการลดลงของการทํางานของหัว
ใจมากนอยเพียงใด 
               สาเหตุของ myocardial dysfunction ที่อาจเปนไปไดคือ เกิดจาก myocardial 
hypoperfusion แตจากการศึกษานี้พบวาคา EF, VCFC/ESS Z–score ในระหวางกลุมช็อกและ
ไมช็อกในระยะวิกฤติของโรคมีคาเฉลี่ยและความผิดปกติของคาเหลานี้ไมแตกตางกัน  ซึ่งอาจเปน
จากกลุมตัวอยางผูปวยอาจนอยเกินไป จึงยังไมสามารถจําแนกความแตกตางไดอยางมีนัยสําคัญ
ทางสถิติ 
               อีกสาเหตุของ myocardial dysfunction อาจเปนจาก myocardial suppression จาก
ตัวไวรัสเดงกิวเอง หรือจากcytokine ซึ่งมีการ releaseเมื่อมี Dengue virus infection 
               จากการศึกษาในกลุมผูปวยโรคไขเลือดออกเดงกิว พบมี cytokine cascade(27-29) ซึ่ง
คลายคลึงกับ cytokine ที่พบในผูปวย septic shock(30-32) รวมทั้งมีการศึกษาพิสูจนวา cytokine 
เหลานี้มีผลทําใหเกิด myocardial depression ในภาวะ sepsis, septic shock(30,32-37) ดังนั้นจึง
อาจเปนไปไดวา ในโรคไขเลือดออกเดงกิวการactivate cytokine cascade อาจทําใหมีการเปลี่ยน
แปลงทาง hemodynamic และ myocardial dysfunction รวมดวย pathogenesis ที่แทจริงของ 
myocardial dysfunction ในโรคไขเลือดออกเดงกิวยังคงตองการการศึกษาเเละคนควาตอไป 
               ในขณะนี้ยังไมมีหลักฐานซึ่งสามารถยืนยันไดวา ไวรัสเดงกิวทําใหเกิดภาวะกลามเนือ้หวั
ใจอักเสบในผูปวยโรคไขเลือดออกเดงกิวสวนใหญซึ่งมีการลดลงของการทํางานของ left ventricle 
หรือไม อยางไร   
               ในทางคลินิก การรกัษาผูปวยโรคไขเลือดออกเดงกิว การใหสารน้ําเพื่อรักษาภาวะช็อก
เปนเพียงการใหเพื่อรักษาอาการแสดงชีพใหคงที่เทานั้น แตยังมีผูปวยจํานวนหนึ่งที่อาจมีปญหา 
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refractory shock, recurrent of shock, persistent hypotension แมวาจะไดรับสารน้ําเพียงพอ  
ในกลุมผูปวยเหลานี้ อาจจําเปนจะตองทํา echocardiogram เพื่อประเมินการทํางานของหัวใจ
รวมดวย หากพบวามี severe myocardial dysfunction รวมดวย การใช inotropic drug รวมกับ
การใหสารน้ําอาจจะเปนการรักษาที่ถูกตอง 
 
ขอเสนอแนะ 
               1.  การศึกษานี้มีขอจํากัดในเรื่องของจํานวนผูปวยและระยะเวลาที่ใชในการศึกษาทําให
ไมสามารถรวบรวมผูปวยไดครบตามจํานวน 24 คน และการกระจายตัวของกลุมผูปวยแตละ
ความรุนแรงของโรคมีไมเทากัน เนื่องจากไมสามารถรวบรวมผูปวยในกลุมที่เปนเกรด IV มาได 
อาจทําใหการแปลผลขอมูลไมสามารถแทนประชากรโรคไขเลือดออกเดงกิวทั้งหมดได 
               2. สวนสาเหตุของการลดลงของการทํางานซีสโตลิกของหัวใจหองลางซายในผูปวยโรค
ไขเลือดออกนั้นจําเปนตองไดรับการศึกษาตอไปวาเกิดจาก myocardial hypoperfusion, จากตัว
ไวรัสเดงกิวเอง หรือมีปจจัยดาน humeral อ่ืน (เชน  cytokine  เปนตน) 
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 No.  ……….
 

การศึกษาการทํางานซีสโตลิกของหัวใจหองลางซายในผูปวยโรคไขเลือดออก 
 

1. ขอมูลทั่วไป 
 

ชื่อ…….…………………นามสกุล…………………เพศ     O   ชาย     O    หญิง 
วันเกิด………………..อายุ………ป………เดือน HN…………….AN…………... 
ที่อยู…………………………………………………………………………………. 
ชื่อผูที่ติดตอได……………………..…………….โทรศัพท………………………… 
วันที่เขารับการรักษา………………………..……WARD…………………………. 
วันที่จําหนาย……………………………… 
 

2. ขอมูลเกี่ยวกับตัวผูปวย 
 

               - เคยมีอาการผิดปกติทางหัวใจ 
O  ใช O  ไมใช 

       
         ถาใช  เคยมีขอใดตอไปนี้ 

O  เหนื่อยงาย 
O  ใจส่ัน , หัวใจเตนเร็ว 
O  เจ็บหนาอก O  อ่ืน ๆ 

               - โรคประจําตัวอื่น ๆ  (ถามี) ………………………………….. 
 
3.  ประวัติครอบครัว 
               - ประวัติโรคหัวใจในครอบครัว (ถามี) …………………………….. 
 
4.  ประวัติสิ่งแวดลอม 
               - ผูปวยเด็กในบริเวณใกลเคียงกับที่อยูอาศัยมีอาการโรคไขเลอืดออก 

O  ใช O  ไมใช 
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5. ประวัติการเจ็บปวยครั้งนี้ 
 

               - อาการไข ……. วัน     ไขลง ………. วัน 
 
               - อาการเลือดออก 

O  เลือดกําเดา 
O  อาเจียนเปนเลือด 
O  ถายเปนเลือด 
O  จุดเลือดออก , จ้ําเลือดตามรางกาย 
O  อ่ืน ๆ ระบุ ……………………….. 
 

               - อาการระบบทางเดินอาหาร 
O  ปวดทอง O  เบื่ออาหาร 
O  คลื่นไส / อาเจียน O  อ่ืน ๆ ระบุ ………………………… 
  

               - ระดับความรูสึกตัว 
O  ซึมลง O  กระสับกระสาย , รองกวนในเด็กเล็ก 
O  ตัวเย็น , มือเทาเย็น  
  

- ปสสาวะครั้งสุดทายประมาณ …………… ชั่วโมงกอนมาโรงพยาบาล 
 

               - การรักษาที่ไดรับมากอน 
O  สถานที่ 
 O  อนามัย 
 O  คลินิก 
 O  โรงพยาบาล 
O  ชนิดของยาลดไข     ระบุ ……………………… 
 

               - อาการรวมอื่น ๆ 
O  ปวดศีรษะ O  ปวดกระบอกตา O  ปวดเมื่อยกลามเนื้อ O  ปวดขอ 
O  ผื่น O  อาการเลือดออก O  ไอ O  น้ํามูก 
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               - Tourniquet Test O  บวก   O  ลบ  
  

6. การตรวจรางกาย (แรกรับ) 
 

               6.1 BT ………… °C 
               6.2  PR …………/ min., intensity ………… 
               6.3  BP …………mmHg 
               6.4  RR …………/ min. 
               6.5  BW …………kg, Height (ถามี) ………… cm. 
               6.6  Clinical  Course  (วันที่ assess) 
                           O  consciousness ……………………. 
                           O  pale ………………………………… 
                           O  lung ……………………………….... 
                           O  heart ………………………………... 
                           O  Abdomen 
                                  - liver ………. cm.  below RCM, span ………. cm. 
                                  - ascites ………. 
                           O  Extremities 
                                  O  cold clammy skin 
                                  O  capillary refill ………. sec. 
 
7.  การตรวจทางหองปฏิบัติการ 
               7.1 CBC แรกรับ (วันเดือนป ………………..) 
                           Hb ……….       Hct ……….       WBC……….       N……….        L………. 
                           Atypical  L ……….                     M……….             E………. 
                           other………………                     Plt  count ………. 
               7.2 Serum electrolyte 
                           Na ……….       K ……….       Cl ……….       CO2………. 
               7.3 Lab อ่ืน ๆ ถามี ระบุชนิด & ผล 
               ………………………………………………………………………………………………… 
               ………………………………………………………………………………………………… 
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7. Follow up 
 

               8.1 จํานวนวันที่อยูโรงพยาบาล  …………………..วัน 
               8.2 Grade of DHF (1-4)  …………………... 
               8.3 Dengue virus titer 

Date 
……………………..
……………………..
……………………..
……………………..

Titer 
……………………..
……………………..
……………………..
……………………..

Remark 
…………………….. 
…………………….. 
…………………….. 
…………………….. 

               8.4 จํานวน IV fluid ที่ได 
NSS bolus …………คร้ัง =……….ml/kg(total) 
FFP …………คร้ัง =……….ml/kg(total) 
Rate IVสูงสุด (ไมรวม bolus) = MN+…………%deficit 

               8.5 Inotropic support 
O  ไมมี 
O  มี, คือ 1) ………………….,dose = ………………,วันที่ ………………… 
 2) ……………….…,dose = ………………,วันที่………..………… 

               8.6 Diuretics 
O  ไมมี 
O  มี, คือ 1) ………………….,dose = ………………,วันที่ ………………… 
 2) ……………….…,dose = ………………,วันที่……….. 

               8.7 Chest X-ray 
O  ไมมี 
O  มี, คือ 1) ………………….,Results = ………………………………… 
 2) ……………….…,Results = ……………..………..………… 

               8.8 Lab อ่ืนๆ 
                            Hct สูงสุด=……………………,วันF/U…………………. 
                           Labอ่ืนที่ผิดปกติ …………………………………………………………….. 
                      ……………………………………………………………………………….. 
                           ……………………………………………………………………………….. 



 48

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก ข 



 49

Echocardiographic Worksheet  for Cardiac Function 
 
Name ______________________________________HN ________________________________ 
Date ECHO ________________________________Stage_______________________________ 
Age_____________Sex_____________Ht ____________ Wt ____________ BSA ___________ 
 

1.  
BP 

_______/________ Mean __________; Calculated Mean _______________ 
_______/________ Mean __________; Calculated Mean _______________ 
_______/________ Mean __________; Calculated Mean _______________ 

  12-lead EKG 
  Tape # ___________,  Enter ID __________ 
  
2. Systolic Function – Long axis 
  Attach EKG & phonocardiogram, enable phono (Aloka) by pressing Menu>Physio 

(#)>PCG (#3) 
  Record 2-D from long axis, get a cursor to do M-Mode at MV tip 
  M mode of LV with phonocardiogram (3-5 cardiac cycles) at the level of MV tip 
 Measurements 
  1 2 3 4 5   
 LV Septum Diastole ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 LV Dimension Diastole ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 LV Septum Systole ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 LV Dimension Systole ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 LV Posterior Wall 

Systole 
……… ……… ……… ……… ……… ……… ………

 Ejection Time ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 RR interval ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 FS ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 LV Volume Diastole ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 LV Volume Systole ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
 EF ……… ……… ……… ……… ……… ……… ………
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3. Other findings 
…………………………………………………………………………………………………… 
…………………………………………………………………………………………………… 
…………………………………………………………………………………………………… 

  Pleural effusion 
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ภาคผนวก ค 
ขอมูลสําหรับผูปกครอง 

โครงการวิจัย 
เรื่อง “ การศึกษาการทํางานซีสโตลิกของหัวใจหองลางซายในผูปวยโรคไขเลือดออก ” 

 
ที่มาและวัตถุประสงค 
               โรคไขเลือดออกเปนโรคที่พบมีการระบาดในประเทศไทย ลักษณะของโรคที่สําคัญคือ มีไขรวมกับ
อาการเลือดออก มีตับโต และมักจะมีภาวะช็อก ซึ่งอาจทําใหถึงตายได การรักษาประกอบดวยการใหสารน้ําเขา
ไปทดแทนในปริมาณที่เพียงพอ โดยไมเกิดภาวะน้ําเกินหรือน้ําขาด ไดมีการศึกษาเกี่ยวกับกลไกการเกิดโรคและ
พยาธิสภาพที่เกิดกับผูปวยในแงมุมตาง ๆ รวมทั้งมีการศึกษาพบวา มีความเปนไปไดที่โรคไขเลือดออกจะทําใหมี
การทํางานของกลามเนื้อหัวใจที่ผิดปกติ วัตถุประสงคของโครงการวิจัยนี้ จึงตองการศึกษาถึง การทํางานของหัว
ใจในผูปวยโรคไขเลือดออก เพื่อเปนแนวทางในการบําบัดรักษาผูปวยเด็กโรคไขเลือดออกใหมีประสิทธิภาพยิ่งขึ้น 
ส่ิงที่จะไดรับเมื่อเขารวมโครงการฯ 
               หลังจากผูปกครองลงนามในใบยินยอมเขารวมโครงการฯ แลว แพทยในโครงการฯ จะ 
               •   ทําการตรวจรางกาย, ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ และคลื่นเสียงสะทอนหัวใจ ในขณะแรกรับ และทุก 24 
– 48 ชั่วโมง จนกวาจะถึงระยะไขลงหรือระยะวิกฤติ ในระยะนี้แพทยผูรักษาจะติดตามดูอาการผูปวยและการให
สารน้ําอยางใกลชิด เพื่อจะไดตรวจพบและปองกันภาวะช็อกได 
               •   เก็บตัวอยางเลือดขณะแรกรับ วันที่จําหนายออกจากโรงพยาบาล และขณะนัดติดตามอาการ 2 
สัปดาห 
               •   ทําการตรวจรางกาย, คล่ืนไฟฟาหัวใจ, คล่ืนเสียงสะทอนหัวใจ ในวันที่จําหนายออกจากโรง
พยาบาล และขณะนัดติดตามอาการเปนเวลา 2 สัปดาหที่หอผูปวยนอก 
               แพทยในโครงการฯ จะทําการดูแลเด็กของทานเปนอยางดี ซึ่งใชเวลาประมาณ 3 สัปดาหตอคน 
มีความเส่ียงหรือความไมสบายเกิดขึ้นจากการเขารวมโครงการฯ หรือไม 
               ผูปวยอาจมีความเสี่ยงหรือความไมสบายเกิดขึ้นจากตัวโรคเดิม การตรวจดวยเครื่องมือพิเศษจะไมเพิ่ม
ความเสี่ยงมากขึ้น ยกเวนอาจมีการระคายเคืองที่ผิวหนังจากขั้วไฟฟา แตสามารถหายไดเองโดยไมตองการการ
รักษาใดๆ 
มีประโยชนที่จะไดรับจากการเขารวมโครงการฯ หรือไม 
               เพื่อจะไดทราบวา เด็กของทานในขณะนี้มีการทํางานของหัวใจผิดปกติรวมดวยหรือไม ความรูที่คณะ
แพทยในโครงการฯ ไดรับจากการศึกษานี้ จะชวยในการปรับปรุงแนวทางการบําบัดรักษาโรคไขเลือดออกใหมี
ประสิทธิภาพมากยิ่งขึ้น 
ทานตองเสียคาใชจายใดๆหรือไม 
               ทานไมตองเสียคาใชจายใดๆสําหรับการตรวจดวยเครื่องมือพิเศษของแพทยในโครงการฯ 
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คําช้ีแจงเกี่ยวกับสิทธิของผูปวย 
               โครงการฯ นี้ ไดผานการพิจารณาจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัยแลว ทานสามารถตัดสินใจยินยอมใหเด็กของทานเขารวมในโครงการฯ ดวยตัวทานเอง และสามารถ
นําเด็กของทานออกจากโครงการฯ ไดตลอดเวลา โดยไมจําเปนตองมีเหตุผลใดๆดวยการแจงใหแพทยในโครง
การฯทราบ เด็กของทานจะยังคงไดรับการบําบัดรักษาเชนเดิม 
               กรณีมีปญหาตองการซักถาม กรุณาติดตอโดยตรงที่ พญ. มณนิภา  ส่ือเสาวลักษณ วิทยุติดตามตัว  
152 – 678988 
คํายินยอมจากผูปกครอง 
               ขาพเจาไดรับคําอธิบายเกี่ยวกับโครงการฯ ไดอานขอความขางตน ไดรับโอกาสใหซักถามปญหาตางๆ
จนเปนที่พอใจแลว ขาพเจายินยอมที่จะใหบุตรของขาพเจาเขารับการตรวจหัวใจดังกลาวดวยความสมัครใจ โดย
ไมมีการบังคับหรือใหอามิสสินจางใดๆ 
               ผูปกครอง ……………………………………. วันที่ …….………… 
               ชื่อผูปวย ……………………………………… HN. ………………. 
               ชื่อพยาน …………………………………………...………..……… 
               ผูไดรับอนุญาต ……………………………….... แพทยผูทําการวิจัย 



ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

 
               นางสาวมณนิภา สื่อเสาวลักษณ เกิดวันที่ 19 พฤศจิกายน พ.ศ. 2515 ที่จังหวัดฉะเชิงเทรา 
สําเร็จการศึกษาระดับปริญญาตรีเเพทยศาสตรบัณฑิตจากคณะเเพทยศาสตร มหาวิทยาลัยขอนเเกน 
ในปการศึกษา 2537 หลังจากนั้นเขารับราชการเปนเเพทยประจําโรงพยาบาลชลบุรี 1 ป โรงพยาบาล
พนัสนิคมจ.ชลบุรี 1 ป เเละโรงพยาบาลบานบึงจ.ชลบุรี 2 ป เขาศึกษาตอในหลักสูตรวิทยาศาสตรมหา
บัณฑิต สาขากุมารเวชศาสตรที่จฬุาลงกรณมหาวิทยาลัยเมื่อปพ.ศ. 2542 ปจจุบันเปนแพทยประจํา
บานภาควิชากุมารเวชศาสตร คณะเเพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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