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ການບົ່ງມະຕິພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ (Endocarditis) ແມ່ນມີຄວາມທ້າທາຍ ຍ້ອນຄວາມຫຼາກຫຼາຍດ້ານອາການສາດຂອງ 

ພະຍາດ ເຊິ່ງບາງຄັ້ງອາດເຮັດໃຫ້ແພດເຂົ້າໃຈຜິດໃນການຄິດຫາພະຍາດ. ການບົ່ງມະຕິທີ່ຖືກຕ້ອງ ແລະ ການປີ່ນປົວຢ່າງທັນການ 
ເປັນກຸນແຈສຳຄັນ ເພື່ອຫຼຸດຜ່ອນອາການສົນ ແລະ ອັດຕາການຕາຍ ຈາກພະຍາດດັ່ງກ່າວ. ພວກເຮົາ ລາຍງານກໍລະນີຄົນເຈັບເພດຍີງ 
ອາຍຸ 14 ປີ ທີ່ເຂົ້ານອນໂຮງໝໍ ດ້ວຍອາການເຈັບກົກແຂນ ແລະ ໄຂ,້ ພາຍຫຼັງເຂົ້ານອນໂຮງໝ ໍຄົນເຈັບຖືກບົ່ງມະຕິເປັນອັກເສບຫົວ 
ໃຈຊັ້ນໃນ, ສາເຫດຈາກເຊື້ອ Abiotrophia defectiva, ສົມທົບມ ີsaccular aneurysm ຂະໜາດໃຫຍຢູ່່ເສັ້ນເລືອດກ້ອງຂີ້ແຮ້ເບື້ອງຊ້າຍ. 
 
*ຕິດຕໍ່ຜູ້ຂຽນ: ໄຊຍະເພັດ ຣັດຕະນະວົງ, ໂທລະສັບ: +85620-56444999; ອີແມວ: Sayaphet@tropmedres.ac  

 
ພາກສະເໜີ 

 
ພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນຈາກການຕິດເຊື້ອ (Infective 

endocarditis) ແມ່ນການຊຶມເຊື້ອເນື້ອເຍື່ອດ້ານໃນຂອງ ໂຄງ 
ສ້າງຫົວໃຈ ແລະ ຫຼອດເລືອດ (ເຊີ່ງປະກອບດ້ວຍເສັ້ນເລືອດ 
ໃຫ່ຍໃນຜົ້ງເອິກ ແລະ ອຸປະກອນໃນຫົວໃຈ) ຈາກເຊື້ອຈຸລີນຊີ 
ຫລື ເຊື້ອເຫັດ (Thiene and Basso, 2006). ເຖີງແມ່ນວ່າ 
ພະຍາດດັ່ງກ່າວຈະຖືກກ່າວເຖີງມາຫຼາຍທົດສະຫວັດ ແລະ ໄດ້ມ ີ
ການພັດທະນາການບົ່ງມະຕິ, ການປີ່ນປົວ ແລະ ການປ້ອງກັນ 
ແຕ່ກໍ່ຍັງເປັນພະຍາດທີ່ມີອັດຕາການເຈັບເປັນ, ອັດຕາການຕາຍ 
ແລະ ຄ່າໃຊ້ຈ່າຍໃນການປີ່ນປົວສູງ (Levy 1985; Slipczuk et 

al., 2013; Fernandez and Tornos; 2013; Frary et al., 1994). 
ອີງຕາມການສຶກສາຈາກປະເທດທີ່ພັດທະນາແລ້ວ ພົບວ່າ ພະ 
ຍາດດັ່ງກ່າວ ເປັນສາເຫດຂອງການເຂົ້້ານອນໂຮງໝໍ ໃນປະຊາ 
ກອນທົ່ວໄປປະມານ 12.7 ກໍລະນີຕໍ່ປະຊາກອນ 100.000 ຄົນ/  

 
ປີ, ເຊື້ອສາເຫດ ສ່ວນໃຫຍ່ແມ່ນເຊື້ອໃນກຸ່ມ Staphylococci 

35.4%, Streptococci 24.7%, Gram negatives 5.6% ແລະ 
ເຊື້ອເຫັດ 1.0% ແລະ ອັດຕາການຕາຍໃນໂຮງໝໍແມ່ນ 14.5% 
(Bor et al., 2013). ໃນບາງການສຶກສາຊີ້ໃຫ້ເຫັນວ່າ ພະຍາດ 
ດັ່ງກ່າວມີອັດຕາການເກີດໃໝ່ຂອງພະຍາດ ໃນກຸ່ມປະຊາກອນ 
ທົ່ວໄປປະມານ 31 ກໍລະນີຕໍ່ປະຊາກອນໜື່ງລ້ານຄົນ ແລະ 
ເຊື້ອທີ່ເປັນສາເຫດສ່ວນໃຫຍ່ຍັງແມ່ນເຊື້ອໃນກຸ່ມ Streptococci 
ແລະ Staphylococci ໃນນັ້ນ, ເຊື້ອ Enterococci ແລະ 
Abiotrophia species ກວມເອົາ 8% ແລະ 2 % ຕາມລຳດັບ, 
ສ່ວນອັດຕາການຕາຍໃນໂຮງໝໍ ແມ່ນຢູ່ໃນລະດັບໄກ້ຄຽງກັນ ຄື 
ປະມານ 16% (Hoen et al., 2002). ໃນກຸ່ມຄົນເຈັບທີ່ເປັນ 
ພະຍາດດັ່ງກ່າວ ສ່ວນໃຫຍ່ຈະມີພະຍາດແຊກຊ້ອນປະຈຳຕົວ 
(underlying disease) ແລະ ເງື່ອນໄຂຊຸກຍູ້ໃຫ້ເປັນພະຍາດຢູ່ 
ແລ້ວ ເຊັ່ນ ພະຍາດເບົາຫວານ (Diabetes mellitus), ຄວາມ 
ດັນເລືອດສູງ (Hypertension), ພະຍາດຫົວໃຈຂາດເລືອດ 
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(Ischemic cardiopathy), ໄຂ່ຫຼັງຊຸດໂຊມ (Renal failure), ພະ 
ຍາດພູມຄຸ້ມກັນບົກພ່ອງ (HIV infection), ພະຍາດຕັບຊຳເຮື້ອ, 
ພະຍາດຫົວໃຈຊຸດໂຊມ, ພະຍາດຂອງວານຫົວໃຈ, ຄົນເຈັບທີ່ 
ເຄີຍເປັນ ພະຍາດອັກເສບກ້າມຊີ້ນຫົວໃຈຊັ້ນໃນມາກ່ອນ, ພະ 
ຍາດຫົວໃຈມາແຕ່ກຳເນີດ, ພະຍາດຫົວໃຈຣູມາຕິກ (Rheumatic 

heart disease), ຄົນເຈັບທີ່ໃສ່ວານຫົວໃຈທຽມ, ຄົນເຈັບທີ່ໃສ່ 
ເຄື່ອງກະຕຸ້ນຫົວໃຈ (Pacemaker), ຜູ້ທີ່ໃຊຢ້າເສບຕິດທາງ 
ເສັ້ນເລືອດ, ກຸ່ມຄົນເຈັບທີ່ໄດ້ຮັບຢາທາງເສັ້ນເລືອດ ເປັນປະຈຳ/ 
ຟອກເລືອດເປັນປະຈຳ, ໄດ້ຮັບຫັດຖະການໃຫ່ຍ (Invasive 

procedures) ແລະ ນອນປີ່ນປົວໃນໂຮງໝໍ (Ferraris et al., 
2013; Wu et al., 2011; Yiu et al., 2007; Nashmi and 
Memish 2007; Ejima et al., 2006). ແຕ່ມີການສຶກ 
ສາຢູ່ປະເທດຍີ່ປຸ່ນຊີ້ໃຫ້ເຫັນວ່າ ປະມານ 18% ຂອງຄົນເຈັບ 
ທີ່ທຳການສຶກສາ ແມ່ນບໍ່ມປີັດໄຈຜິດປົກກະຕິຂອງຫົວໃຈມາກ່ອນ 
(Predisposing cardiac disorder) ແລະ ຫຼາຍກວ່າ 50%   
ແມ່ນບໍ່ມປີັດໄຈອື່ນໆທີ່ບໍ່ກ່ຽວກັບຫົວໃຈມາກ່ອນ (Extracardiac 

predisposed conditions) ແລະ ບໍ່ໄດ້ຮັບຫັດຖະການໃຫ່ຍ ( 
Invasive procedures) ມາກ່ອນ (Nakatani et al., 2003).  
 

ອາການສະແດງສ່ວນໃຫຍ່ ແມ່ນມີໄຂ,້ ເມື່ອຍ, ເບື່ອອາ 
ຫານ, ນຳ້ໜັກຫຼຸດ, ຫາຍໃຈຝືດ, ຈືດມ້ານ, ສຽງຫົວໃຈຜິດປົກ 
ກະຕິ, ປ້າງໃຫຍ.່ ສ່ວນອາການສະເພາະຂອງພະຍາດ ເຊັ່ນ 
Roth spots, Osler ' s nodes, Janeway lesions, Conjunctival 
hemorrhage, Splinter hemorrhages ແມ່ນພົບໄດ້ໜ້ອຍ ປະ 
ມານ 28% ແລະ ວານຫົວໃຈທີ່ຖືກແຕະຕ້ອງຫຼາຍກວ່າໝູ່ ແມ່ນ 
ວານມີຕຣານ ແລະ ອາອອ໋ກຕິກ (Murdoch et al., 2009; 

Senthikumar et al., 2010; Roca and Marco, 2007).  
 
ໃນຂົງເຂດອາຊີຕາເວັນອອກສ່ຽງໃຕ້, ການສຶກສາກຽ່ວກັບ 

ພະຍາດອັກເສບກ້າມຊີ້ນຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ຍັງບໍ່ທັນກວ້າງຂວາງ 
ແລະ ມີການສຶກໃນບາງປະເທດທີ່ຮັ່ງມີເທົາ່ນັ້ນ. ແຕ່ມີການສຶກ 
ສາໃນປະເທດໄທ ເຊິ່ງພົບວ່າ ພະຍາດອັກເສບກ້າມຊີ້ນຫົວໃຈ 
ຊັ້ນໃນ ເປັນ 1 ໃນ 3 ສາເຫດທີ່ເຮັດໃຫ້ວານຫົວໃຈ ເສຍ 
ໜ້າທີ່ການ ໂດຍສະເພາະແມ່ນວານວານມີຕຣານ ແລະ ອາອອ໋ກ 
ຕິກ (Chuangsuwanich et al., 2004; Cheunsuchon  et al., 

2007). ອັດຕາຄວາມຊຸກຊຸມຂອງພະຍາດແມ່ນ 24 ກໍລະນີ ຕໍ່ 
1,000 ກໍລະນີນອນໂຮງໝໍ, ປັດໃຈຊຸກຍູ້ຫຼັກ ແມ່ນ ພະຍາດຫົວ 
ໃຈຣູມາຕິກ, ພະຍາດຫົວໃຈມາແຕ່ກຳເນີດ. ເຊື້ອທີ່ເປັນສາເຫດ 
ສ່ວນໃຫ່ຍຍັງແມ່ນເຊື້ອ ໃນກຸ່ມ Streptococci 40-90 % ແລະ 
Staphylococci 16-90%,  ນອກນັ້ນຍັງມີການລາຍງານ ກໍລະ 
ນີຂອງພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ຈາກເຊື້ອ Bartonella 

henselae ແລະ Coxiella burnetii (ເຊິ່ງເປັນເຊື້ອສາເຫດຂອງ 
ພະຍາດ Cat scratch disease ແລະ Q fever ຕາມລຳດັບ) 
ຢູ່ພາກຕາເວັນອອກສ່ຽງເໜືອຂອງປະເທດໄທ, ເຊີ່ງເຊື້ອຈຳພວກ 
ນີ້ ບໍ່ສາມາດປູກດ້ວຍເຕັກນິກການປູກເລືອດທົ່ວໄປ ແລະ ອາດ 
ເປັນພະຍາດທີ່ບົ່ມຊ້ອນໃນຂົງເຂດນີ້. ອັດຕາການຕາຍໃນໂຮງໝໍ 
ຢູ່ລະຫວ່າງ 14-25% (Thamlikitkul et al., 1991; Pachirat et 

al., 2002; Pachirat et al., 2011; 2012).  ນອກນັ້ນ, ການ 
ສຶກສາຢູ່ປະເທດ ສີງກະໂປ, ມາເລເຊຍ ແລະ ອິນໂດເນເຊຍ 
ຍັງຢັ້ງຢືນໃຫ້ເຫັນວ່າ ປັດໃຈຊຸກຍູ້, ເຊື້ອສາເຫດ ແລະ ອັດຕາ 
ການຕາຍ ແມ່ນຄ້າຍຄືກັນກັບການສຶກສາຂ້າງເທິງ (Singham et 

al., 1982; Sin et al., 1984; Sastroasmoro et al., 1989).  
 
ໃນປະເທດລາວ, ການສຶກສາຫາສາເຫດຂອງການຊຶມເຊື້ອ 

ເລືອດໃນຊຸມຊົນ ລະຫວ່າງປີ 2000 ຫາ 2004 ພົບຫຼັກຖານ 
ຂອງເຊື້ອທີ່ເປັນສາເຫດຂອງພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ເຊັ່ນ 
Staphylococcus aureus, Streptococcus milleri, Unspeciated 
viridans streptococci ແລະ Streptococcus bovis 

(Phetsouvanh et al., 2006). ໃນລະຫວ່າງປີ 2005-2010, 
ທາ່ນ ຮສ. ດຣ. ຄຳທະວີ ເທບສຸວັນ ໄດ້ເຮັດການສຶກສາ 
ພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນທີ່ໂຮງໝໍມະໂຫສົດ ເຊິ່ງພົບວ່າ 
ອັດຕາຄວາມຖີ່ຂອງຄົນເຈັບ ທີ່ເຂົ້າມານອນປີ່ນປົວດ້ວຍພະຍາດ 
ດັ່ງກ່າວແມ່ນມີປະມານ 0.4%, ຄົນເຈັບສ່ວນໃຫຍ່ມີປັດໃຈຊຸກຍູ້ 
ແລະ ພະຍາດແຊກຊ້ອນປະຈຳຕົວ ເຊັ່ນ ວານຫົວໃຈຊຸດໂຊມມາ 
ກ່ອນ (83%), ຂໍ່ອັກເສບ (27%), ມີວານຫົວໃຈທຽມ (23%) 
ແລະ ພະຍາດຫົວໃຈມາແຕ່ກຳເນີດ (23%); ຈາກການປູກ 
ເລືອດພົບເຊື້ອທີ່ເປັນສາເຫດໄດ້ພຽງ 27% ໃນນັ້ນມີເຊື້ອ 
Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans, 
Streptococcus Group B, Enterococcus faecalis ແລະ E.coli. 
ອັດຕາການຕາຍໃນໂຮງໝໍແມ່ນ 13% (Thepsouvanh  2011). 

 
 
ພວກເຮົາລາຍງານກໍລະນີຄົນເຈັບລາວ ທີ່ເປັນ ພະຍາດອັກ 

ເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ທີ່ມີອາການ, ອາການສະແດງ ແລະ ເຊື້ອ 
ສາເຫດ ທີ່ແຕກຕ່າງຈາກບົດລາຍງານອື່ນໆຜ່ານມາ ເຊິ່ງພວກ 
ເຮົາຫວັງວ່າ ກໍລະນີດັ່ງກ່າວນີ້ ຈະເປັນບົດຮຽນໃຫ້ແກ່ພະນັກງານ 
ແພດໝ ໍ ແລະ ນັກສຶກສາແພດໃນທຸກລະດັບ ໄດ້ນຳໄປສຶກສາ 
ແລະ ເປັນຕົວຢ່າງສຳລັບພາກປະຕິບັດຕົວຈີງ ເຊິ່ງການຮັບຮູ້ 
ປັດໃຈຊຸກຍູ້, ພະຍາດແຊກຊ້ອນ, ເຊື້ອທີ່ເປັນສາເຫດ ແລະ 
ເງື່ອນໄຂໃນການບົ່ງມະຕິ ຈະສາມາດເປັນບ່ອນອີງໃນການບົ່ງມະ 
ຕິ ແລະ ປີ່ນປົວ ຫຼື ສົ່ງຕໍ່ຄົນເຈັບ ໄປຫາບ່ອນທີ່ມີເງື່ອນໄຂ 
ເພື່ອປ້ອງກັນອາການສົນທີ່ຈະເກີດຈາກພະຍາດດັ່ງກ່າວ. 
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ກໍລະນ ີຄ ົນເຈ ັບ 
 

ຄົນເຈັບເພດຍິງ ອາຍຸ 14 ປີ ນັກຮຽນ ເຂົ້ານອນປີ່ນປົວ 

ທີ່ໂຮງໝໍມະໂຫສົດ ໃນເດືອນ 01/2013 ຍ້ອນມີອາການເຈັບກົກ 

ແຂນເບື້ອງຊ້າຍຊຳເຮື້ອ ໄດ້ປະມານ 02 ເດືອນ ໂດຍບໍ່ຖືກ 

ກະທົບມາກ່ອນ ແລະ ມີໄຂ້ຕຳ່ໆ ໄດ້ປະມານ 01 ເດືອນ. 

ຕົ້ນເດືອນ 11/2012, ຄົນເຈັບເລີ່ມມີອາການເຈັບກົກແຂນ 

ເບື້ອງຊ້າຍ ເກີດຂື້ນເອງໂດຍບໍ່ໄດ້ຖືກກະທົບ ລັກສະນະເຈັບ 

ແບບຕືນ້ໆ, ບໍ່ລາມໄປບ່ອນອື່ນ ແລະ ສາມາດເຄື່ອນເໜັງແຂນ 

ເບື້ອງຊ້າຍໄດ້ປົກກະຕິ. ຫຼັງຈາກນັ້ນ 23 ວັນ, ຄົນເຈັບເລີ່ມມີໄຂ ້

ຕຳ່ໆ, ບໍ່ໜາວສັ່ນ ແຕ່ມີອາການເຈັບປັ້ນທ້ອງ ເຂດທ້ອງນ້ອຍ 

ເບື້ອງຂວາ (Right lower quadrant) ແຕ່ບໍ່ລາມໄປບ່ອນອື່ນ. 

ຍ້ອນອາການດັ່ງກ່າວ ຈຶ່ງໄດ້ເຂົ້າມາກວດ ແລະ ຖືກບົ່ງມະຕິວ່າ 

ເປັນອັກເສບໄສ້ຕີ່ງແບບກະທັນຫັນ (Acute appendicitis) ແລ້ວ 

ໄດ້ຮັບການຜ່າຕັດເອົາໃສ່ຕິ່ງອອກ (Appendectomy). ແຕ່ພາຍ 

ຫຼັງການຜ່າຕັດປະມານ 4 ວັນ ຄົນເຈັບ ກັບມີອາການເຈັບ 

ແຂນຄືນອີກ ຄັ້ງນີ້ອາການຮຸນແຮງກວ່າແຕ່ກ່ອນ ຄື ມີອາການ 

ເຈັບແຮງເວລາເໜັງຕີງ, ແຂນເບື້ອງຊ້າຍອ່ອນແຮງ, ບໍ່ສາມາດ 

ພັບ ແລະ ຢຽດ ຂໍ້ສອກ/ຂໍ້ມືຊ້າຍ, ອາການເຈັບດັ່ງກ່າວຫຼຸດຜ່ອນ 

ໃນເວລາບໍ່ເໜັງຕີງ ແລະ ບໍ່ມີອາການເຈັບລາມໄປບ່ອນອື່ນ. ຄົນ 

ເຈັບໄດ້ຮັບຢາຕ້ານເຊື້ອ, ຢາແກ້ປວດ ພາຍຫຼັງຜ່າຕັດ ພ້ອມທັງ 

ກາຍະບຳບັດ, ນອນໂຮງໝໍ 7 ວັນ ແລ້ວອອກໂຮງໝໍເພື່ອສືບ 

ຕໍ່ກີນຢາ ແລະ ເຝິກແອບຢູ່ເຮືອນ. ຕະຫຼອດ ໄລຍະເກືອບ 1 

ເດືອນ ທີ່ປີ່ນປົວຢູ່ບ້ານ ລາວຍັງມີອາການເຈັບຄືເກົ່າ ສົມທົບ 

ມີໄຂຕ້ຳ່ໆ, ຄຳພົບກ້ອນຢູ່ຂີ້ແຮ້ເບື້ອງຊາ້ຍ, ໄດຮ້ັບການປີ່ນປົວຢູ່ 

ຄຣີນິກ ຮັບຢາຈຳນວນໜື່ງໂດຍສະເພາະແມ່ນຢາແກ້ປວດ ສ່ວນ 

ຢາຕ້ານເຊື້ອແມ່ນບໍ່ມີຂໍ້ມູນຊັດເຈນ. ຍ້ອນບັນຫາຊຳເຮື້ອ ແລະ 

ຮຸນແຮງ ຄົນເຈັບຈື່ງໄດ້ເຂົ້າມາກວດຄືນຢູ່ໂຮງໝໍມະໂຫສົດ. 

ໃນໄລຍະຜ່ານມາຄົນເຈັບແຂງແຮງດີ, ບໍ່ມີພະຍາດປະຈຳ 

ຕົວ, ບໍ່ເຄີຍຖືກກະທົບ, ບໍ່ເຄີຍໃຊຢ້າເສບຕິດທາງເສັ້ນເລືອດ, ບໍ່ 

ມປີະຫວັດແພ້ອາຫານ ແລະ ຢາ. 6 ເດືອນກ່ອນໜ້ານີ້ ມີປະ 

ຫວັດໄປປີ່ນປົວແຂ້ວຢຸ່ຄຣີນິກແຫ່ງໜື່ງ ແລະ ໄລຍະ 2 ເດືອນ 

ຜ່ານມາໄດ້ຜ່າຕັດໃສ້ຕີ່ງ. ສະມາຊິກໃນຄອບຄົວແມ່ນແຂງແຮງດີ. 

ຕອນເຂົ້ານອນທຳອິດ ຄົນເຈັບສະຕິດີ ຕອບຄຳຖາມໄດ້ດີ 

ແຕ່ມີຄວາມກັງວົນຍ້ອນເຈັບບໍລິເວນກົກແຂນເບື້ອງຊ້າຍ, ມີໄຂ ້

ຕຳ່ໆ, ຫົວໃຈຕີໄວ ແລະ ມີຄວາມດັນເລືອດສູງ (Blood 

pressure = 150/120 mmHg), ຈືດມ້ານ, ເສັ້ນເລືອດຄໍບໍ່ຕື່ງ, 

ບໍ່ມີກຳ່ແຫຼ,້ ຄຳບໍ່ພົບກ້ອນກະດັນຍົກເວັ້ນ ບໍລິເວນກ້ອງຂີ້ແຮ້ 

ເບື້ອງຊ້າຍຄຳພົບກ້ອນ ຂະໜາດ 6x5 ຊັງຕີເມັດ, ມີຂອບເຂດ 

ຊັດເຈນ, ເນື້ອແໜ້ນ ແລະ ບໍ່ເໜັງຕີງ, ຄຳກ້ອນເຈັບ ແຕ່ບໍ່ມ ີ

ອາການສະແດງຂອງການອັກເສບອື່ນໆ. ຟັງຫົວໃຈໄດ້ຍິນສຽງ 

Murmur ທີ່ບໍລິເວນວານມີຕຣານ, ຟັງປອດປົກກະຕິ, ທ້ອງອ່ອນ 

ດີ, ຕັບ-ປ້າງ ຫຼື ກ້ອນແມ່ນຄຳບໍ່ພົບ, ມີແຕ່ພຽງຮອຍແຜຜ່າຕັດ 

ໃສ້ຕີ່ງ; ບໍ່ມີບວມ, ບໍ່ພົບ Splinter hemorrhage, Osler ' s node, 

Janeway lesion. ການກວດກາລະບົບປະສາດແມ່ນປົກກະຕິ 

ຍົກເວັ້ນແຂນຊ້າຍທີ່ຄວາມແຮງຂອງກ້າມຊີ້ນຫຼຸດລົງ, ຄວາມຮູ້ 

ສຶກທາງຜິວໜັງຫຼຸດລົງ ແຕ່ບໍ່ສາມາດກວດ Deep tendon reflex 

ໄດ້ຍ້ອນເຈັບກົກແຂນແຮງ. 

ຜົນກວດເລືອດຕອນເຂົ້ານອນໂຮງໝໍພົບ WBC= 15.33 x 

109/L, Neutrophils = 85%, Lymphocytes = 11.3%, 
Monocytes = 3.7%, Hemoglobin = 9.1 g/dl, MCV = 51 fl, 
Platelet= 385 x 109/L. ຜົນກວດໜ້າທີ່ການຂອງຕັບ ແລະ 

ໄຂ່ຫຼັງແມ່ນຢູ່ໃນຂອບເຂດປົກກະຕ.ິ ຜົນກວດຍ່ຽວພົບມີເມັດ 

ເລືອດແດງ ແລະ ໂປຼເຕອີນອອກທາງນຳ້ຍ່ຽວ. ກວດເອໂກ 

ຫົວໃຈທາງໜ້າເອິກ ພົບມີກ້ອນ Vegetation ທີ່ມີການເໜັງຕີງ 

ຂະໜາດ 6x5 ມິລິເມັດ ຢູ່ວານມີຕຣານ, ໜ້າທີ່ການຫົວ 

ໃຈຫ້ອງລຸ່ມ (Left ventricular ejection fraction) = 55%, 

ພົບມີວານອາອອ໋ກຕິກຮົ່ວ (Aortic regurgitation), ວານມີ 

ຕຣານຮົ່ວ ແລະ ປີ້ນ (Mitral regurgitation and Mitral 

prolapsus). ສຳລັບກ້ອນຢູ່ກ້ອງລັກແຮ້ເບື້ອງຊ້າຍ ໄດ້ເຮັດ 

ເອໂກໂດເປີພົບມີ Aneurysm ເນື່ອງຈາກມີຮູຊອດກັນ ລະ 

ຫວ່າງ ເສັ້ນເລືອດແດງ ແລະ ເສັ້ນເລືອດດຳ (Arterovenous 

fistular) ເຊິ່ງອາດມີສາເຫດມາຈາກການອັກເສບ (ຮູບທ ີ1).  

ຈາກຜົນກວດດັ່ງກ່າວ ຄົນເຈັບຖືກບົ່ງມະຕິວ່າເປັນພະຍາດ 

ອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ພ້ອມທັງມີອາການສົນ (Aneurysm).  

Hemoculture 3 ຊຸດ (ເກັບຕົວຢ່າງໃນມື້ດຽວກັນ), ໄດ້ຖືກສົ່ງ 

ໄປປູກຫາເຊື້ອ ກ່ອນເລີ່ມຢາ Ceftriaxone 2g/ມື ້ ສົມທົບກັບ 

Gentamycin 160 mg/ມື.້ 
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ພາຍຫຼັງນອນປີ່ນປົວຢູ່ສູນຫົວໃຈ ໄດ ້ 3 ວັນ ອາການຄົນ 

ເຈັບບໍ່ມີຄວາມຄືບໜ້າ ໂດຍສະເພາະແມ່ນ ອາການເຈັບກົກແຂນ 

ເບື້ອງຊ້າຍ ທາງຄອບຄົວຄົນເຈັບໄດ້ປຶກສານຳຊ່ຽວຊານຫົວໃຈ 

ເພື່ອຂໍທິດການປີ່ນປົວໃນບ່ອນທີ່ມີເງື່ອນໄຂໃນການຜ່າຕັດຫົວໃຈ 

ແລະ ເສັ້ນເລືອດ, ໂດຍສະເພາະແມ່ນການຜ່າຕັດເສັ້ນເລືອດ. 

ຈາກນັ້ນ ຄົນເຈັບໄດ້ໄປສນູຫົວໃຈພາກຕາເວັນອອກສ່ຽງເໜືອ, 

ໂຮງພະຍາບານສີນະຄະລິນ, ຈັງຫວັດຂອນແກ່ນ, ປະເທດໄທ 

ເພື່ອສືບຕໍ່ການປີ່ນປົວ ແຕ່ໃນເວລາດຽວກັນ ເລືອດທີ່ສົ່ງໄປປູກ 

ທີ່ພະແນກວິເຄາະຈຸລິນຊ ີ ໂຮງໝໍມະໂຫສົດ ທັງ 3 ຊຸດ ເກີດ 

ເຊື້ອພ້ອມກັນ ຄືເຊື້ອ Abiotrophia defectiva ເຊີ່ງມີຄວາມ 

ຮູ້ສຶກຕໍ່ຢາ Penicillin G, Ofloxacin, Chloramphenicol ແລະ 

Penicillin MIC (Minimal Inhibition Concentration) < 0.064 
mg/L, ຜົນກວດຈຶ່ງໄດ້ຖືກສົ່ງໄປຍັງໂຮງພະຍາບານສີນະຄະລິນ. 

ພາຍຫຼັງເຂົ້ານອນ ຄົນເຈັບໄດ້ຮັບການກວດຄືນໂດຍລະອຽດ 

ໂດຍສະເພາະແມ່ນການກວດ Computed Tomography 

Angiogram (CTA) ຢູ່ບໍລິເວນຜົ້້ງເອິກ ແລະ ແຂນເບື້ອງຊ້າຍ 

ພົບວ່າມີ Saccular aneurysm  ຂະໜາດໃຫຍ່ ທີ່ເສັ້ນເລືອດແດງ 

ກ້ອງຂີ້ແຮ້ເບື້ອງຊ້າຍ (Left axillary artery), ວັດແທກຂະໜາດ 

ໄດ້ປະມານ 7.6 ຊັງຕີແມັດ ແລະ ມີກ້ອນເລືອດ (Thrombus) 

ຂະໜາດ 0.8 ຊັງຕີແມັດ, ພາຍໃນໜ່ວຍ Aneurysm ສ່ວນ 

ອື່ນໆ ແມ່ນບໍ່ພົບຄວາມຜິດປົກກະຕິ (ຮູບທີ 2).! 

 

ຮ ູບທ ີ 1: Transthoracic echocardiogram ພົບ vegetation at 

anterior mitral valve. 

ຜົົນກວດ CT Brain ແມ່ນປົກກະຕ,ິ ບໍ່ພົບ Aneurysm ຢູ່ 

ໃນສະໝອງ. ຄົນເຈັບໄດ້ສືບຕໍ່ຢາຕ້ານເຊື້ອ Vancomycin  ຕື່ມ 

ອີກໜື່ງອາທິດ ແຕ່ອາການເຈັບບໍລິເວນກົກແຂນເບື້ອງຊ້າຍ ຍັງ 

ຮຸນແຮງ ສົມທົບມີອາການທາງລະບົບປະສາດ ຍ້ອນການກົດທັບ 

ເຫງົ້າປະສາດ ກົກແຂນ ແລະ ຜົນກວດ CTA ພົບ Aneurysm 

ຂະໜາດໃຫ່ຍ ດັ່ງນັ້ນທ່ານໝໍຜ່າຕັດ ຈື່ງຕັດສິນໃຈຮ່ວມກັບນຳ 

ຄອບຄົວ ໃນການຜ່າຕັດເສັ້ນເລືອດ ດ້ວຍເຕັກນິກ Left axillary 

aneurysmectomy with extra anatomical bypass with SVG.  

ພາຍຫຼັງຜ່າຕັດ 4 ວັນ ອາການເຈັບກົກແຂນຫຼູດລົງຫຼາຍ, 

ສືບຕໍ່ປີ່ນປົວດ້ວຍຢາຕ້ານເຊື້ອ, ຢາຕ້ານການກ້າມຂອງເລືອດ 

ແລະ ຢາຫຼຸດຄວາມດັນ.  ຕິດຕາມຫຼັງຜ່າຕັດ 7 ວັນ ຄົນເຈັບສາ 

ມາດອອກມາສບືຕໍ່ການປີ່ນປົວຢູ່ໂຮງໝໍມະໂຫສົດ ເພື່ອໃສ່ຢາ 

ຕ້ານເຊື້ອ (Ceftriaxone + Gentamicin) ໃຫ້ຄົບ 6 ອາທິດ. 2 

ອາທິດຕໍ່ມາ ຄົນເຈັບມີອາການດີຂື້ນຫຼາຍ, ຂາດໄຂ້, ຄວາມດັນ 

ເລືອດຢູ່ໃນຂອບເຂດປົກກະຕິ, ອາການເຈັບແຂນແມ່ນຫຼຸດລົງ 

ຫຼາຍ, ສາມາດເໜັງຕີງແຂນເບື້ອງຊ້າຍໄດ້ດີຂື້ນ, ຍ່າງໄປມາໄດ ້

ປົກກະຕ,ິ ກວດຕຳລາເລືອດ, ໜ້າທີ່ການຕັບ ແລະ ໄຂ່ຫຼັງແມ່ນ 

ຢູ່ໃນເກນປົກກະຕິ, ຄອບຄົວໄດ້ຂໍອະນຸຍາດແພດ ເພື່ອສືບຕໍ່ໃສ່ 

ຢາຢູ່ໂຮງໝໍໃກ້ເຮືອນ. ແຕວ່່າທ່ານໝໍຜ່າຕັດ ຍັງໄດ້ນັດຄົນເຈັບ 

ເພື່ອຕິດຕາມພາຍຫຼັງຜ່າຕັດ ແລະ ຊອກຫາສາເຫດຄວາມດັນ 

ເລືອດສູງດ້ວຍ Renal Doppler Ultrasound.  

 

ຮ ູບທ ີ 2: Computed Tomography Angiogram: Large 

saccular aneurysm at left axillary artery about 7.6 cm 
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ພາກສ ົນທະນາ 

ອີງຕາມການສຶກສາໃນປະເທດທີ່ພັດທະນາແລ້ວ ໂດຍ 
ສຶກສາໃນກຸ່ມປະຊາກອນທົ່ວໄປພົບວ່າ ໃນໄລຍະຫຼາຍປີທີ່ຜ່ານ 
ມາ ພະຍາດດັ່ງກ່າວແມ່ນເປັນບັນຫາທາງສາທາລະນະສຸກ ຍ້ອນ 
ວ່າມີທ່າອຽ່ງເພີ່ມຂື້ນຈາກ 25,511 ກໍລະນ ີ ໃນປ ີ 1998 
ເພີ່ມມາເປັນ 38,976 ກໍລະນ ີ ໃນປ ີ 2009, ອັດຕາເຂົ້ານອນ 
ໂຮງໝໍໃນແຕ່ລະປ ີແມ່ນ 2.4%. ເຊື້ອທີ່ເປັນສາເຫດກໍ່ມີທ່າອຽ່ງ 
ທີ່ເພີ່ມຂື້ນໂດຍສະເພາະເຊື້ອ Staphylococcus aureus, ເພີ່ມ 
ຈາກ 37.6% ໃນປ ີ1998 ເປັນ 49.3% ໃນປ ີ2009 ໃນນັ້ນ 
53.3% ແມ່ນເຊື້ອທີ່ດືຕ້ໍ່ຢາເມຕີລີລິນ (Methicillin Resistant 

Staphylococcus aureus), ອາການສົນຮ້າຍແຮງກໍ່ມີ ຈຳນວນ 
ເພີ່ມຂື້ນເຊັ່ນດຽວກັນ ໂດຍສະເພາະອາການສົນທາງດ້ານລະບົບ 
ປະສາດ ແລະ ຫົວໃຈ. ອັດຕາການຕາຍ ກໍ່ບໍ່ມີທ່າອ່ຽງຫຼຸດລົງ 
ເຖິງວ່າມີການປັບປຸງການບົ່ງມະຕິ, ປີ່ນປົວ ແລະ ປ້ອງກັນໃຫ້ດີ 
ຂຶ້ນແລ້ວກໍ່ຕາມ (Bor et al., 2013). ຈາກຫຼາຍໆການສຶກສາພົບ 
ວ່າ ຄົນເຈັບທີ່ເປັນພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນສ່ວນໃຫ່ຍແມ່ນ 
ມີພະຍາດແຊກຊ້ອນປະຈຳຕົວ ແລະ ປັດໃຈຊຸກຍູ້ (Murdoch et 

al., 2009). ໃນຂົງເຂດອາຊີ, ພະຍາດຫົວໃຈຣູມາຕິກກວມເອົາ 
4-68% ຂອງພະຍາດແຊກຊ້ອນປະຈຳຕົວ ໃນຄົນເຈັບທີ່ເປັນ 
ພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ເຊີ່ງສອດຄ່ອງກັບ ການຄາດຄະ 
ເນ ຈຳນວນກໍລະນີພະຍາດຫົວໃຈຣູມາຕິກໃນເດັກນ້ອຍອາຊີອາຍຸ 
ລະຫ່ວາງ 5 ຫາ 14 ປີ ມີປະມານ 1.96 ຫາ 2.21 ລ້ານ 
ກໍລະນ ີ(Carapetis, 2008).  

 
ໃນປະເທດລາວ ໄດ້ມີການສຶກສາເພື່ອຊອກສາເຫດ ຂອງ 

ຄົນເຈັບທີ່ເຂົ້ານອນປີ່ນປົວຢູ່ພະແນກຫົວໃຈ, ໂຮງໝໍມະໂຫສົດ 
ໃນຊ່ວງປີ 2007 ພົບວ່າ ພະຍາດຫົວໃຈຣູມາຕິກ ເປັນສາເຫດ 
ອັນດັບສອງ ຫຼື 23.6% ຂອງຈຳນວນຄົນເຈັບທີ່ເຂົ້ານອນໂຮງໝໍ 
ໃນໄລຍະນັ້ນ (Saytouki et al., 2007). ຈາກກໍລະນີຄົນເຈັບ ຜູ້ນີ້ 
(ຜ່ານມາແຂງແຮງດີ, ບໍ່ມີຄວາມຜິດປົກກະຕິຂອງຫົວໃຈມາແຕ່ 
ກຳເນີດ, ເອໂກຫົວໃຈພົບມີການເປ່ເພທີ່ວານມີຕຣານ ແລະ 
ວານອາອອ໋ກຕິກ) ສາມາດ ເວົ້າໄດ້ວ່າລາວ ອາດມີພະຍາດແຊກ 
ຊ້ອນປະຈຳຕົວມາກ່ອນ ເຊັ່ນ ພະຍາດຫົວໃຈຣູມາຕິກ  ສົມທົບມີ 
ເຊື້ອເຂົ້າໄປໃນກະແສເລືອດ ພາຍຫຼັງທີ່ມີຫັດຖະການທາງທັນ 
ຕະກຳ (ປິ່ນປົວແຂ້ວ) ກໍ່ເປັນໄດ.້ ໃນວາລະສານການແພດ 
ໄດ້ມີການແນະນຳການໃຊ້ຢາຕ້ານເຊື້ອເພື່ອປ້ອງກັນ ໃນກຸ່ມຄົນ 
ທີ່ມີຄວາມສ່ຽງສູງ ໂດຍອີງຕາມສະພາບຂອງຫົວໃຈ ແລະ ຫັດ 
ຖະການ ເຊັ່ນ:  ຜູ້ທີ່ໃສ່ວານຫົວໃຈທຽມ, ເຄີຍເປັນພະຍາດອັກ 
ເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນມາກ່ອນ, ເປັນພະຍາດຫົວໃຈມາແຕ່ກຳເນີດ 

ແລະ ຫັດຖະການທາງທັນຕະກຳທີ່ແຕະຕ້ອງເຟັນແຂ້ວ, ເນື້ອ 
ເຍື່ອອອ້ມແຂ້ວ ຫຼື ຫັດຖະການອື່ນໆທີ່ເຮັດໃຫ້ມີການຈີກຂາດ 
ຂອງເຍື່ອເມືອກຜົ້ງປາກ, ໃນກຸ່ມຄົນເຈັບທີ່ມີປັດໃຈສ່ຽງສູງ ທີ່ໄດ ້
ກ່າວມາແລ້ວນັ້ນ ແມ່ນຕ້ອງໄດ້ຮັບຢາຕ້ານເຊື້ອປ້ອງກັນດ່ັງໃນ 
ຂໍ້ແນະນຳຂອງ Habib et al. (2009), ແຕ່ແນວໃດກໍ່ດີ ຂໍ້ມູນ 
ອ້າງອີງນີ້ ແມ່ນໄດ້ມາຈາກການສຶກສາແບບສັງເກດການເທົ່ານັ້ນ 
(Observationnal studies) ສົມທົບກັບການສຶກສາໃນສັດ 
(animal studies) ແຕຍ່ັງບໍ່ມີການສຶກສາທົດລອງແບບສຸ່ມໃນຄົນ 
(Randomized clinical trial), ສະນັ້ນ ການຕີລາຄາບັນດາ 
ຂໍ້ແນະນຳຕ່າງໆ ຕ້ອງຄຳນຶງເຖິງລະບາດວິທະຍາຂອງພະຍາດ 
ໃນຂົງເຂດນັ້ນໆ,  ພະຍາດແຊກຊ້ອນປະຈຳຕົວຂອງຄົນເຈັບ 
ແລະ ຫັດຖະການທາງທັນຕະກຳ ເພື່ອປະກອບການພິຈາລະນາ 
ແທນທີ ່ຈະປະຕິບັດຕາມຂໍ້ແນະນຳພຽງຢ່າງດຽວ (Habib et al., 

2009; Fernandes and Grinberg, 2013; Glenny et al., 2013). 
ສະເພາະໃນປະເທດລາວເຮົາ, ຖ້າອີງໃສ່ຂໍ້ມູນຂອງພະຍາດຫົວ 
ໃຈຣູມາຕິກ ແລະ ອັດຕາການເປັນພະຍາດຜົ້ງປາກທີ່ຍັງຢູ່ໃນລະ 
ດັບສູງ (Besseling at al., 2013), ການໃຫ້ຢາຕ້ານເຊື້ອ 
ປ້ອງກັນກ່ອນການເຮັດຫັດຖະການທາງທັນຕະກຳ ໃນກໍລະນີທີ່ມ ີ
ຄວາມສ່ຽງ ແມ່ນມີຄວາມຈຳເປັນ.  

 
ກໍລະນີຄົນເຈັບໃນບົດລາຍງານນີ້ ມີອາການທີ່ບໍ່ສະເພາະ 

ຕໍ່ພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ (ໄຂ,້ ເຈັບແຂນ ແລະເຈັບທ້ອງ) 
ເຮັດໃຫ້ການສຶບຄົ້ນ, ບົ່ງມະຕ ິແລະ ການປີ່ນປົວຄາດເຄື່ອນຈາກ 
ຄວາມເປັນຈີງ ເຊີ່ງສາມາດພົບໄດ້ເລື້ອຍວ່າ ການບົ່ງມະຕິພະ 
ຍາດ ໃນພາກປະຕິບັດຕົວຈີງແມ່ນມີຄວາມຫຍຸ້ງຍາກ ຍ້ອນອາ 
ການ ແລະ ອາການສະແດງຂອງຄົນເຈັບແມ່ນມີຄວາມຫຼາກຫຼາຍ 
ເຊີ່ງຂື້ນກັບ ລັກສະນະຂອງຄົນເຈັບເອງ, ພະຍາດແຊກຊ້ອນ 
ປະຈໍາຕົວ, ປັດໃຈຊຸກຍູ້, ເຊື້ອທີ່ເປັນສາເຫດ ແລະ ອາການສົນ 
ພາຍຫຼັງທີ່ເປັນພະຍາດ ແຕ່ໂດຍສ່ວນໃຫ່ຍແລ້ວອາການສຳຄັນ 
ແມ່ນ ໄຂ,້ ສຽງຫົວໃຈຜິດປົກກະຕິທີ່ເກີດຂື້ນໃໝ່ ຫຼື ອາການ 
ຊຸດໂຊມຈາກບັນຫາຫົວໃຈທີ່ມີຢູ່ແລ້ວ. ສ່ວນອາການສະແດງທີ່ 
ເປັນລັກສະນະສະເພາະ ຂອງພະຍາດແມ່ນພົບໄດ້ໜ້ອຍ (Jung 

et al., 1994; Murdoch et al., 2009; Sousa et al., 2012). 
ດັ່ງນັ້ນໃນຫຼາຍທົດສະວັດທີ່ຜ່ານມາ ໄດ້ມີການພັດທະນາເງື່ອນ 
ໄຂໃນການບົ່ງມະຕິພະຍາດໃຫ້ດີຂື້ນ ເຊີ່ງໃນນັ້ນ Duke criteria  
ແມ່ນຖືກນຳໃຊ້ຢ່າງກວາ້ງຂວາງເພື່ອຊວ່ຍໃນການບົ່ງ 
ມະຕິໃນພາກປະຕິບັດຕົວຈີງ ແລະ ການຄົ້ນຄວ້າ ເນື່ອງຈາກ 
ມີຄວາມແມ່ນຢຳ ແລະ ຄວາມຈຳເພາະສູງ (Sensitivity = 76-

80%, Specificity = 88-97%), ແຕ່ແນວໃດກໍ່ດີ ເງື່ອນໄຂດັ່ງ 
ກ່າວຍັງມີຂໍ້ຈຳກັດ ໃນການນຳໃຊ້ໃນກໍລະນີທີ່ການປູກເລືອດບໍ່ 
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ເກີດເຊື້ອ ແລະ ການເຮັດເອໂກຫົວໃຈບໍ່ຊັດເຈນ (Cecchi et al., 

1997; Habib et al., 1999; Li et al., 2000), ສະນັ້ນ ໃນກໍລະນ ີ
ທີ່ມີຄວາມຫຍຸ້ງຍາກ, ໃນພາກປະຕິບັດຕົວຈີງ ແພດໝໍຕ້ອງໃຊ້ 
ດຸນພິນິດໃນການບົ່ງມະຕິ ແລະ ປີ່ນປົວ ຕາມເງື່ອນໄຂຕົວຈິງ.   

ເຊື້ອ Abiotrophia defectiva ຈັດໃນກຸ່ມ Nutritionally 

variant streptococci (NVS) ເຊີ່ງເປັນເຊື້ອທີ່ຕ້ອງການອາຫານ 
ສະເພາະໃນການຂະຫຍາຍຕົວ ເຮັດໃຫ້ມີຄວາມຫຍູ້ງຍາກໃນ 
ການປູກເຊື້ອໃນຫ້ອງວິເຄາະ (Fastidious organism). ໂດຍປົກ 
ກະຕິ, ມັນເປັນເຊື້ອປະຈຳຖີ່ນໃນຜົ້ງປາກ, ໃນລະບົບສືບພັນ, ລະ 
ບົບຖ່າຍເທ ແລະ ລຳໄສ້ ແຕ່ສາມາດກໍ່ໃຫ້ເກີດພະຍາດ ເຊັ່ນ 
ຊຶມເຊື້ອເລືອດ, ອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ, ຝີໃນສະໝອງ ແລະ 
ອັກເສບຂໍ່.  ສຳລັບ ອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ເຊື້ອ Abiotrophia 

Sp. ກວມເອົາ 5% ໃນກຸ່ມທີ່ມີສາເຫດມາຈາກ Streptococci 

ແລະ ພົບວ່າ 90%  ຂອງຄົນເຈັບທີ່ເປັນພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈ 
ຊັນ້ໃນ ຈາກເຊື້ອດັ່ງກ່າວ ແມ່ນມີພະຍາດຫົວໃຈປະຈຳຕົວຢູ່ 
ແລ້ວ.  ໂດຍທົ່ວໄປອາການຈະດຳເນີນຢ່າງຊ້າໆ ແລະ ມິດງຽບ, 
ອາການສະເພາະຂອງພະຍາດບໍ່ຄ່ອຍພົບ, ອາການສົນເຊັ່ນ ມ ີ
ການຫລຸດປິວໄປຂອງກ້ອນເລືອດ ແລະ ຫົວໃຈຊຸດໂຊມແມ່ນ 
ພົບເລື້ອຍ ເຮັດໃຫ້ມີອັດຕາການເຈັບເປັນ ແລະ ການຕາຍຫຼາຍ 
ກວ່າໃນກຸ່ມ Streptococcus viridans and enterococci. ພົບວ່າ 
ມີປະມານ 40% ຂອງຄົນເຈັບ ຫລົ້ມແຫຼວຈາກການປີ່ນປົວ 
ດ້ວຍຢາຕ້ານເຊື້ອຢ່າງດຽວ ສົ່ງຜົນໃຫ້ 27% ຂອງຄົນເຈັບ ຕ້ອງ 
ໄດ້ຜ່າຕັດປຽ່ນວານຫົວໃຈ (Brouqui and Raoult, 2001). 
ສຳລັບກໍລະນີຄົນເຈັບໃນບົດລາຍງານນີ້ ຜູ້ຂຽນສັນນິຖານວ່າ 
ເປັນກໍລະນີທຳອິດໃນ ສປປ ລາວ ທີ່ປູກເລືອດພົບເຊື້ອດັ່ງກ່າວ 
ເຊິ່ງໃນເບື້ອງຕົ້ນ ຄົນເຈັບມີອາການດຳເນີນໄປແບບຊ້າໆ ຈົນ 
ມີອາການສົນແລ້ວ ຈື່ງສາມາດບົ່ງມະຕິໄດ.້ 

 
ເວົ້າລວມແລ້ວ, ພະຍາດອັກເສບຫົວໃຈຊັ້ນໃນ ຍັງເປັນ 

ບັນຫາທີ່ມີຄວາມທ້າທາຍ ໂດຍສະເພາະການບົ່ງມະຕ ິ ຍ້ອນອາ 
ການພະຍາດມີຄວາມຫຼາກຫຼາຍ. ການສອບຖາມປະຫັວດຄົນ 
ເຈັບ, ກວດກາຮ່າງກາຍຢ່າງລະອຽດ ແລະ ການກວດເພີ່ມຕື່ມ 
ພື້ນຖານຢ່າງເໝາະສົມ (ປູກເລືອດ ແລະ ເອໂກຫົວໃຈ) ອາດ 
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Abstract 

 
Diagnosis of infective endocarditis is challenging as the clinical diversity of the disease sometimes misleads 

clinicians in the recognition, correct diagnosis and rapid treatment, which are important to reduce the morbidity 

and mortality associated with this disease.   

We report the case of a 14-year-old girl who presented with left axillary pain and fever. She was eventually 

diagnosed with infective endocarditis caused by Abiotrophia defectiva, complicated by a large saccular 

aneurysm of the left axillary artery.    
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