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Methods: This was a retrospective study of 1,542 consecutive patients with ST-
elevation myocardial infarction (STEMI) between 1999 – 2015 who was admitted at a tertiary care 
hospital in Thailand. Every patient underwent primary percutaneous coronary intervention. 
Patients were classified into 4 groups according to their initial LDL-C level: <70 (group 1), 70-99 
(group 2), 100-129 (group 3) and ≥130 mg/dl (group 4). Patient characteristics, treatments and 
outcomes were gathered. The primary end point was a 1-year all-cause mortality rate. T-test, Chi-
square and survival time analysis were used to analyze. 

Results: The rates of 1-year all-cause mortality were 23.0%, 21.2%, 12.3% and 9.2% in 
group 1, group 2, group 3 and group 4, respectively.  When compared with group 4, the hazard 
ratio (HR) was 1.91 (95% confidence interval [CI] 1.31-2.80; p<0.001) for group 1, HR 1.88 (95% CI 
1.42-2.49; p<0.001) for group 2 and 1.21 (95% CI 0.91-1.60; p=0.186) for group 3. In multivariate 
analysis, the predictors of 1-year mortality were left ventricular ejection fraction <40% OR 2.01 
(95% CI 1.56-2.60; p<0.001), Killip class IV OR 1.76 (95% CI 1.07-2.89; p=0.025), cardiopulmonary 
resuscitation OR 1.58 (95% CI 1.12-2.24; p=0.009), heart failure need mechanical ventilator OR 
1.57 (95% CI 1.09-2.25; p=0.015), creatinine >1.5 mg/dl OR 1.43 (95% CI 1.06-1.93; p=0.016), triple 
vessel diseases OR 1.40 (95% CI 1.09-2.25; p=0.015) and female sex HR 1.04 (95% CI 1.03-1.05; 
p<0.001) but not the LDL-C level (p=0.677) 

Conclusions: In this single center experience, The lower LDL-C level at time of diagnosis 
of STEMI was associated with higher 1-year mortality but the effect was not shown after 
multivariate analysis. This represent LDL-C was not the predictor of 1-year all-cause mortality in 
STEMI but just associated factor.     
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บทท่ี 1 
บทน า 

1.1 ความส าคัญและที่มาของการวิจัย 

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (acute coronary syndrome; ACS) เป็นโรคที่พบได้บ่อย
ขึ้นในเวชปฏิบัติและมีแนวโน้มเพ่ิมมากขึ้น ผู้ป่วยมีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตและทุพลภาพสูง สาเหตุ
เกิดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว (atherosclerosis) การด าเนินโรคเริ่มจากเซลล์ผิวของ     
หลอดเลือด (endothelium) ถูกกระตุ้นโดยภาวะไขมันในเลือดสูง (dyslipidemia) ท าให้หลั่งสาร
กระตุ้นให้เกิดการสะสมของเซลล์อักเสบ (inflammatory cell) เช่น โมโนไซท์ (monocyte) และ 
ลิมโฟไซท์ ชนิดทีเซลล์ (T-cell lymphocyte) ในบริเวณเซลล์ผิวหลอดเลือด (endothelium) ซ่ึง
เซลล์อักเสบ (inflammatory cell) เหล่านี้จะพยายามก าจัดไขมันที่เพ่ิมขึ้นในกระแสเลือด โดย       
โมโนไซท์ (monocyte) จะเปลี่ยนเป็นแมกโครฟาจ (macrophage) จับกินไขมันโดยเฉพาะไขมัน 
แอลดีแอล (LDL cholesterol; LDL-C) แต่แมกโครฟาจ (macrophage) ไม่สามารถท าลายไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C) ได้ เมื่อเก็บกินมากข้ึนจะกลายเป็นโฟมเซลล์ (foam cell) สะสมในชั้นอินทิมา 
(intima) ของหลอดเลือดแดง ต่อมาเมื่อแมกโครฟาจ (macrophage) ตาย ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
ไม่ได้ถูกท าลายไปด้วยจะอยู่ในชั้นอินทิมา (intima) ต่อไปกลายเป็นก้อนไขมันแอลดีแอล (LDL-lipid 
core)  

เมื่อมีก้อนไขมันแอลดีแอล (LDL-lipid core) สะสมขึ้นในช่วงแรก หลอดเลือดแดงจะมีการ
ปรับตัวโดยจะขยายหลอดเลือดใหญ่ขึ้น เพ่ือที่จะคงขนาดพื้นที่หน้าตัดของหลอดเลือดให้เท่าเดิม 
ต่อมาเมื่อก้อนไขมันแอลดีแอล (LDL-lipid core) สะสมเพ่ิมมากขึ้นก็จะนูนเข้ามาภายในพ้ืนที่หน้าตัด
ของหลอดเลือดแทน ท าให้ผนังชั้นอินทิมา (intima) บางลง จึงมีการหลั่งสารกระตุ้นให้เซลล์อักเสบ 
(inflammatory cell) และ เซลล์กล้ามเนื้อเรียบ (smooth muscle cell) มาเพ่ิมจ านวนบริเวณนี้
เพ่ือเสริมความหนาของก้อนไขมันแอลดีแอล (LDL-lipid core) ให้แข็งแรงมากขึ้น กลายเป็น       
เยื่อพังผืดหุ้มก้อนไขมัน (fibrous cap) รวมเรียกว่า แผ่นอเธอโรมา (atheromatous plaque)(1) 

ต่อมามีการหลั่งสารทิชชูแฟกเตอร์ (tissue factor) ซึ่งเป็นสารที่กระตุ้นให้เกิดการแข็งตัว
ของเลือดอย่างมาก (potent procoagulation) และสร้างเอนไซม์โปรทีนเนส (proteinase) ซึ่งจะไป
ละลายเยื่อพังผืดหุ้มก้อนไขมัน (fibrous cap) ให้บางลงเรื่อย ๆ จนเมื่อมีปัจจัยมากระตุ้นก็ท าให้   
เยื่อพังผืดหุ้มก้อนไขมัน (fibrous cap) ปริออก เกิดแผ่นอเธอโรมาแตก (atheromatous plaque 
rupture) จะเกิดการกระตุ้นการแข็งตัวของเลือด (platelet cascade และ coagulation cascade) 
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ท าให้เกิดลิ่มเลือด (thrombus) ขึ้นอุดตันหลอดเลือดหัวใจ (coronary artery) และท าให้เกิด      
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบเฉียบพลัน (ACS) ตามมา(2) 
 การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเฉียบพลัน (ACS) สามารถแบ่งได้ 2 ประเภทตามความระดับ
รนุแรงของการอุดตันหลอดเลือดหัวใจหลังจากแผ่นอเธอโรมาแตก (atheromatous plaque 
rupture) ซึ่งถ้าหลอดเลือดหัวใจถูกอุดตันทั้งหมด จะเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายตลอดชั้นความหนา 
เรียกว่า transmural myocardial infarction (MI) หรือ Q-wave MI หรือโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (ST-elevation myocardial infarction; STEMI) แต่ถ้าหลอดเลือดหัวใจตบี
แตไ่ม่อุดตันทั้งหมด ก็จะเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายไม่ตลอดชั้นความหนา เรียกว่า Non Q-wave MI 
หรือโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทีไม่ยก (Non-STEMI; NSTEMI) 
 การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) พบอุบัติการณ์แตกต่างกันไป
ในแต่ละประเทศ จากข้อมูลของประเทศเดนมาร์กในปี พ.ศ.2542-2544 พบอัตราการเกิดโรค    
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ร้อยละ 39 ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลัน (ACS) ทั้งหมด(3) ในรัฐแมซซาชูเซส ประเทศสหรัฐอเมริกาพบการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ
ตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ลดลงจาก 121 ต่อ 100,000 ประชากร ในปี พ.ศ.2540 เหลือ    
77 ต่อ 100,000 ประชากรในปี พ.ศ.2550(4) ในภูมิภาคเอเชีย ประเทศจีนพบผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ร้อยละ 86 ของผู้ป่วยที่นอนโรงพยาบาลด้วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลัน (ACS)(5) และในประเทศไทยมีผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) เพ่ิมข้ึนจากร้อยละ 40.9 จากข้อมูลปี พ.ศ.2545-2547(6) เป็นร้อยละ 54.9 จากข้อมูลปี 
พ.ศ.2550-2551(7) 
 จากข้อมูลของ Thai Registry in ACS พบว่า ในปี พ.ศ.2545-2547 ปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ทีพ่บสูงทีสุ่ด ได้แก่ ภาวะไขมันสูง 
(dyslipidemia) ร้อยละ 72.5 รองลงไป คือ โรคความดันโลหิตสูง (hypertension; HT) ร้อยละ 
51.4 และการสูบบุหรี่ (smoking) ร้อยละ 42.7(6) ในปี พ.ศ.2550-2551 พบว่าภาวะไขมันสูง 
(dyslipidemia) ยังคงเป็นปัจจัยเสี่ยงที่พบมากท่ีสุดร้อยละ 89 รองลงไป คือ โรคความดันโลหิตสูง 
(HT) ร้อยละ 49.8 และโรคเบาหวาน (diabetes mellitus; DM) ร้อยละ 47.6(7) ซึ่งคล้ายคลึงกับ
ข้อมูลจากประเทศจีนที่พบว่าภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) เป็นปัจจัยเสี่ยงที่พบได้มากที่สุด คือ 
ร้อยละ 64.6(8) แต่แตกต่างจากข้อมูลของประเทศแม๊กซิโกท่ีพบว่าการสูบบุหรี่เป็นปัจจัยเสี่ยงที่พบ
มากที่สุด คือ ร้อยละ 71.3 ส่วนภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) พบร้อยละ 41.4(9) จะเห็นได้ว่าภาวะ
ไขมันสูง (dyslipidemia) เป็นปัจจัยเสี่ยงส าคัญต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบ     
เอสทียก (STEMI) ในคนไทย 
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 ภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) เป็นความเสี่ยงหนึ่งของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 
(coronary heart disease; CHD) ตามการศึกษาแฟรมมิ่งแฮม (Framingham study) ซึ่งคนที่มี
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) สูงกว่า 160 มก./ดล. มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) 
สูงกว่าคนทีม่ีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ต่ ากว่า 130 มก./ดล. ที่ใช้เป็นฐานในการเปรียบเทียบ 
(reference) ถึงร้อยละ 74 ในเพศชายและร้อยละ 68 ในเพศหญิง และไขมันคอเลสเตอรอล (total 
cholesterol; TC) ที่สูงก็มีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) สูงขึ้นเป็นไปในแนวทาง
เดียวกับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ซึ่งความเสี่ยงดังกล่าวใกล้เคียงกับคนที่เป็นโรคความดันโลหิตสูง 
ระยะที่ 1 (HT stage I) ที่มีความดันโลหิตตัวบน (systolic blood pressure; SBP) 140-160     
มม.ปรอท และ/หรือความดันโลหิตตัวล่าง (diastolic blood pressure; DBP) 90-100 มม.ปรอท 
พบความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) ร้อยละ 73 ในเพศชายและร้อยละ 75 ในเพศ
หญิง(10) จะเห็นได้ว่าภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญต่อการเกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจ (CHD) 
 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ในประเทศไทย มีอัตราการ
เสียชีวิตในโรงพยาบาลร้อยละ 5 อัตราการเสียชีวิตที่ 6 เดือนร้อยละ 12 และอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี
ร้อยละ 14(7) ส่วนข้อมูลจากประเทศเบลเยี่ยม พบอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลร้อยละ 7.0(11) 
และจากข้อมูลของประเทศจีนพบอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 7.1(8) 
 จากข้อมูลที่ได้กล่าวมาข้างต้น ในปัจจุบันยังไม่มีข้อมูลในประเทศไทยที่บอกถึงภาวะไขมันสูง 
(dyslipidemia) ว่ามีความเสี่ยงต่อการเสียชีวิตมากหรือน้อยเพียงใดในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) โดยเฉพาะไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ซึ่งเพ่ิมความเสี่ยงต่อการเกิด  
โรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) โดยตรง ผูว้ิจัยจึงสนใจในเรื่องไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ในผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) จะมีผลต่ออัตราการเสียชีวิตหรือไม่ จึงเป็นที่มา
ของงานวิจัยชิ้นนี้ 
 
1.2 ค าถามของการวิจัย 

 
ค าถามหลัก (Primary question) 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มีระดับไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) ตั้งต้นขณะนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรคสูงกว่า จะมีอัตราการ
เสียชีวิตที่ 1 ปีมากกว่าผู้ป่วยที่ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้นต่ ากว่าหรือไม่ 
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ค าถามรอง (Secondary question) 
มีปัจจัยอ่ืนที่มีผลต่ออัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบ

เอสทียก (STEMI) อีกหรือไม่ 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่ได้รับยาลดไขมันแล้วระดับ 

(LDL-C)  ลดลงมากกว่า จะมีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีน้อยกว่ากลุ่มที่ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
ลดลงน้อยกว่าหรือไม่ 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่ได้รับยาลดไขมันแล้วอัตรา
การลดลงของไขมันแอลดีแอ (LDL-C) ลดลงมากกว่า จะมีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีน้อยกว่ากลุ่มที่
อัตราการลดลงของระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ลดลงน้อยกว่าหรือไม่ 

การให้ยาลดไขมันกลุ่มสเตตินแบบประสิทธิภาพสูง (high intensity statin) ในผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) มีแนวโน้มเพ่ิมขึ้นหรือไม่ 
 
1.3 วัตถุประสงค์การวิจัย 

 
วัตถุประสงค์หลัก (Primary objective) 

เพ่ือศึกษาอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) ในแต่ละระดับตั้งต้นของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ขณะนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมง
หลังจากวินิจฉัยโรค 

 
วัตถุประสงค์รอง (Secondary objective) 

เพ่ือศึกษาปัจจัยอื่นที่มีผลต่ออัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 

เพ่ือศึกษาอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) ในแต่ละระดับการเปลี่ยนแปลง (absolute change) ของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
หลังจากได้รับยาลดไขมัน 

เพ่ือศึกษาอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) ในแต่ละระดับอัตราเปลี่ยนแปลง (percent change) ของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
หลังจากได้รับยาลดไขมัน 

เพ่ือศึกษาแนวโน้มการให้ยาลดไขมันสเตตินแบบประสิทธิภาพสูง (high intensity statin) 
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI)  
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1.4 สมมติฐาน 

 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มีระดับไขมันแอลดีแอล 

(LDL-C) ตั้งต้นขณะนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรคสูงกว่า จะมีอัตราการ
เสียชีวิตที่ 1 ปีมากกว่าผู้ป่วยที่ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้นต่ ากว่า 
 
1.5 กรอบแนวคิดในการวิจัย 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

การเปลี่ยนแปลงระดับไขมัน 
แอลดีแอล (LDL-C)  

 ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น 
 ประสิทธิภาพของยาลดไขมันกลุ่มสเต

ติน (statin) ที่ได้รับ 
 การลดลงของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 

 

ความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจของ 
แฟรมมิ่งแฮม (Framingham) ได้แก่ 
 โรคเบาหวาน (DM) 
 โรคความดันโลหิตสูง (HT) 
 ภาวะไขมันสูง 

(dyslipidemia) 
 การสูบบุหรี่ 
 ประวัติครอบครัวเป็นโรค

หลอดเลือดหัวใจ (CHD) 
 

ความรุนแรงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ได้แก่ 

 จ านวนหลอดเลือดที่ตีบ 
 อัตราการตีบของหลอดเลือด 
 การเกิดภาวะช็อกเหตุหัวใจ 

(cardiogenic shock) 
 การเกิดหัวใจห้องล่างเต้นเร็วผิดจังหวะ 

(ventricular arrhythmia) 
 การเกิดหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) 

ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C)  
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 

ประวัติโรคประจ าตัวอื่นและ 
ยาที่ได้รับก่อนหน้า 

 ได้รับยาลดไขมันกลุ่มสเตติน 
(statin) มาก่อน 

 มีประวัติเคยเป็นหลอดเลือด
หัวใจ (CHD) มาก่อน 

 โรคอ้วน 

อัตราการเสียชิวิตที่ 1 ปี 
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน

แบบเอสทียก (STEMI) 
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1.6 ข้อตกลงเบื้องต้น 

 
1) โปรไฟล์ของไขมัน (lipid profile) ที่ใช้ในการวิจัยนี้จะต้องเจาะภายใน 24 ชั่วโมงหลังจาก

วินิจฉัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI)  
2) ผู้ป่วยที่ไม่ได้ตรวจไขมันแอลดีแอล (LDL-C) โดยตรง ให้ค านวณไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 

จากสมการของไฟรวอลด์ (Friedwald equation) 
 
1.7 ค านิยามเชิงปฏิบัติการที่ใช้ในการวิจัย 

 
1. โรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) คือ ภาวะที่มีอาการเจ็บหน้าอก

เข้าได้กับกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด ร่วมกับคลื่นไฟฟ้าหัวใจ (electrocardiogram; EKG) ที่พบเอสที
ยก (ST elevation) ที่ J point ในหลีด (lead) ที่ติดกันอย่างน้อย 2 หลีด (leads) ขึ้นไป และยก
มากกว่า 0.1 มิลลิโวลต์หรือ 1 ช่องเล็ก ยกเว้นในหลีด (lead) V2-V3 จะใช้ค่ามากกว่า 0.15       
มิลลิโวลต์ในผู้หญิง มากกว่า 0.2 มิลลิโวลต์ในผู้ชายอายุตั้งแต่ 40 ปีขึ้นไป และมากกว่า 0.25      
มิลลิโวลต์ในผู้ชายอายุน้อยกว่า 40 ปี และพบหลักฐานว่ามีกล้ามเนื้อหัวใจตายจากการตรวจเลือดพบ
รูปแบบการเพ่ิมข้ึนและลดลงของเอนไซม์หัวใจ (rising and fall pattern of cardiac marker) ซึ่งใน
ปัจจุบันนิยมใช้โทรโปนิน (cardiac troponin) ที่สูงเกินเปอร์เซ็นไทล์ (percentile) ที ่ 99 ของ
ค่าสูงสุด (upper normal limit) ในคนสุขภาพแข็งแรงดี(12) 

2. คะแนนความเสี่ยงของแฟรมมิ่งแฮม (Framingham risk score) คือ การท านายโอกาสที่
คนปกติจะเกิดเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) ใน 10 ปีข้างหน้า ประกอบด้วย เพศ, อายุ, ไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC), ไขมันเอชดีแอล (HDL-C), ความดันโลหิตตัวบน (SBP), ความดันโลหิตตัวล่าง 
(DBP), โรคเบาหวาน (DM) และการสูบบุหรี่ 

3. สมการของไฟรวอลด์ (Friedwald equation) คือ สูตรในการค านวณหาไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) ในกรณีที่ไม่ได้ตรวจไขมันแอลดีแอล (LDL-C) โดยตรง = ไขมันคอเลสเตอรอล (TC) – 
[ไขมันไทรกลีเซอไรด์ (triglyceride; TG)/5] – ไขมันเอชดีแอล (HDL-cholesterol; HDL-C) หนว่ย
เป็น มก./ดล. ซึ่งจะใช้ไม่ได้ถ้าไขมันไทรกลีเซอไรด์ (TG) เกินกว่า 400 มก./ดล.(13) 

4. การตรวจโปรไฟล์ของไขมัน (lipid profile) คือ การตรวจไขมัน 4 ชนิด ได้แก่ ไขมัน
โคเลสเตอเรอล (TC), ไขมันแอช ดี แอช (HDL-C), ไขมันไทรกลีเซอไรด์ (TG) และ ไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) 
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1.8 รูปแบบการวิจัย 

 
 การวิจัยแบบย้อนหลังเชิงพรรณนา (Retrospective descriptive study) 
 
1.9 วิธีด าเนินการวิจัยโดยย่อ 

 
1. ขออนุญาตใช้เวชระเบียนเพ่ือใช้ประกอบการศึกษาวิจัย 
2. ค้นข้อมูลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มารักษาที่

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์จากแฟ้มทะเบียนผู้ป่วย รวบรวมข้อมูลจากการทบทวนเวชระเบียน ทั้งจาก
แผนกผู้ป่วยในและผู้ป่วยนอกของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ในช่วง 17 ปี ตั้งแต่วันที่ 1 มกราคม    
พ.ศ.2542 ถึงวันที่ 31 ธันวาคม พ.ศ.2558 โดยวิธีการค้นหาคือใช้ ICD10 I25.0-I25.3 Acute 
transmural myocardial infarction 

3. เก็บข้อมูลผู้ป่วย ลงข้อมูลในแบบบันทึกข้อมูลผู้ป่วย (case record form; CRF) ได้แก่ 
1) ข้อมูลพ้ืนฐาน ได้แก่ อายุ, เพศ, ปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจของแฟรมม่ิง

แฮม (Framingham risk) (ได้แก่ โรคเบาหวาน [DM], โรคความดันโลหิตสูง [HT], 
ภาวะไขมันสูง [dyslipidemia], การสูบบุหรี่ และประวัติครอบครัวเป็นโรคหลอด
เลือดหัวใจ [CHD]), ประวัติโรคประจ าตัว, สัญญาณชีพ (vital sign) (ได้แก่ ความดัน
โลหิตตัวบน [SBP], ความดันโลหิตตัวล่าง [DBP] และชีพจร [heart rate; HR]) และ 
Killip class 

2) ข้อมูลทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ โปรไฟล์ของไขมัน (lipid profile), ครีเอทินิน 
(creatinine), การกรองของไต (glomerular filtration rate; GFR), ครีเอทินิน  
ฟอสโฟไคเนส (creatinine phosphikinase; CK), ครีเอทินินฟอสโฟไคเนส ชนิด  
เอ็มบี (creatinine phosphokinase isozyme MB; CK-MB) และ น้ าตาลสะสม 
(hemoglobin A1C; HbA1C) 

3) ข้อมูลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (percutaneous coronary intervention; 
PCI) ได้แก่ ระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือด
หัวใจได้ (door-to-balloon time), ระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มเจ็บอกจนถึงเวลาที่ท า
การเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ (onset-to-balloon time), จ านวนหลอดเลือดที่ตีบ, 
หลอดเลือดที่เป็นรอยโรค (culprit lesion), ต าแหน่งรอยโรค, การใส่ขดลวดเพ่ือถ่าง
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ขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ (stenting) และ การแก้ไขหลอดเลือดหัวใจที่ตีบ
ทั้งหมด (complete revascularization)  

4) ข้อมูลยาที่ได้รับ ได้แก่ ยาต้านเกล็ดเลือด (anti-platelet), ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน 
(statin), ยากลุ่ม angiotensin-converting-enzyme inhibitor (ACEi) หรือกลุ่ม 
angiotensin receptor blocker (ARB), ยากลุ่ม beta-blocker และยาต้าน   
เกล็ดเลือดกลุ่ม glycoprotein IIb/IIIa 

5) ข้อมูลการเสียชีวิตจากหน่วยงานที่เกี่ยวข้อง โดยน าเลขประจ าตัวประชาชน 13 หลัก 
ไปตรวจสอบกับฐานข้อมูลทะเบียนราษฎร์ กระทรวงมหาดไทยเพ่ือให้ทราบว่าผู้ป่วย
ยังมีชีวิตอยู่ หรือเสียชีวิตแล้ว 

4. ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ได้มาตรวจตามนัด หรือไม่สามารถหาข้อมูลการเสียชีวิตในหลังจาก
ออกจากโรงพยาบาลในช่วง 1 ปีได้ จะใช้วันที่มาตรวจหรือรักษาที่โรงพยาบาลครั้งสุดท้าย (last 
follow up) เป็นเกณฑ์การเซนเซอร์ (censored) 

5. น าข้อมูลมาวิเคราะห์ผล โดยผู้ป่วยออกเป็น 4 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
ตั้งต้นขณะนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยว่าเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน
แบบเอสทียก (STEMI) ได้แก่ กลุ่ม 1 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) น้อยกว่า 70 มก./ดล., กลุ่ม 2 ไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C) 70-99 มก./ดล., กลุ่ม 3 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 100-129 มก./ดล. และ กลุ่ม 
4 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 มก./ดล. ขึ้นไป โดยวิเคราะห์เป็น 

1) ผลการศึกษาหลัก (primary endpoint) ศึกษาอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ปว่ยที่มี
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้นขณะนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจาก
วินิจฉัยว่าเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ทั้ง 4 กลุ่ม 

2) ผลการศึกษารอง (secondary endpoint) ศึกษาปัจจัยอื่นที่มีผลต่อการเสียชีวิตใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI), แนวโน้มการใช้ยาลด
ไขมันกลุ่มสเตตินแบบประสิทธิภาพสูง (high intensity statin), การลดลงของไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C)  หลังจากรักษาด้วยยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) กับอัตรา
การเสียชีวิตที่ 1 ปี 

 
1.10 ปัญหาทางจริยธรรม 

 
1. การวิจัยนี้เป็นการศึกษาย้อนหลัง โดยท าการทบทวนเวชระเบียน เก็บข้อมูลผู้ป่วยเป็น

ความลับ ไม่มีการระบุตัวบุคคล ไม่มีการเปิดเผยข้อมูลของผู้ป่วย และรายงานผลเป็นภาพรวม 
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2. โดยวิเคราะห์ตามหลักจริยธรรมการวิจัยในคน 3 ข้อ ได้แก่ 
 
หลักการเคารพในบุคคล (Respect for person)  

โดยการให้ข้อมูลอย่างครบถ้วนจนผู้ที่ได้รับเชิญให้เข้าร่วมในการวิจัยเข้าใจเป็นอย่างดี และ
ตัดสินใจอย่างอิสระในการให้ความยินยอมเข้าร่วมในการวิจัย แต่การวิจัยนี้เป็นการศึกษาเวชระเบียน 
ไม่มีการติดต่อเพ่ือเก็บข้อมูลโดยตรงจากผู้ป่วย ผู้วิจัยจะเก็บรักษาความลับของผู้ป่วยโดยไม่มีการระบุ
ตัวในแบบบันทึกข้อมูลที่จะระบุถึงตัวผู้ป่วย 
 
หลักผลประโยชน์ ไม่ก่อให้เกิดอันตราย (Beneficence/non-maleficence) 

ผู้ป่วยจะไม่ได้รับประโยชน์ใดๆ อาจเกิดความเสี่ยงต่อตัวผู้ป่วยเล็กน้อย คือ ความลับของ
ผู้ป่วยอาจถูกเปิดเผย แต่ข้อมูลของผู้ป่วยจะน ามาวิเคราะห์และรายงานผลเป็นแบบภาพรวมโดยไม่
ระบุตัวตน ท าให้ไม่สามารถรู้ได้ว่าเป็นข้อมูลของผู้ป่วยคนใดคนหนึ่ง และผู้วิจัยจะรักษาความลับของ
ผู้ป่วย 
 
หลักยุติธรรม (Justice) 

มีเกณฑ์การคัดเข้าและคัดออกชัดเจน เมื่อพิจารณาถึงความเสี่ยงและประโยชน์ที่คาดว่าจะ
ได้รับ ผู้วิจัยจึงจะขอยกเว้นการขอความยินยอมจากผู้ป่วย ทั้งนี้ผู้วิจัยจะขออนุญาตจากผู้อ านวยการ
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

3. การวิจัยนี้จะเริ่มท าการเก็บข้อมูลหลังจากผ่านการเห็นชอบจากคณะกรรมการ
จริยธรรมแล้ว 
 
1.11 ข้อจ ากัดในการวิจัย 

 
1. เป็นการศึกษาย้อนหลังโดยการเก็บข้อมูลจากเวชระเบียนและใบสรุปการจ าหน่ายผู้ป่วย 

(discharge summary) ข้อมูลอาจจะไม่ครบถ้วนจากการบันทึกท่ีไม่ครบถ้วนสมบูรณ์  
2. เป็นการศึกษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เพียงแห่งเดียว อาจท าให้ข้อมูลผู้ป่วยมีการ

กระจายตัวน้อย และอาจไม่ได้หมายรวมถึงผลการรักษาในผู้ป่วยกลุ่มนี้ในประเทศไทยหรือโดยทั่วไป 
3. ผู้ป่วยในช่วงแรกของการศึกษาบางรายไม่มีการบันทึกเลขบัตรประชาชน 13 หลักไว้ จึง

ท าให้ยากต่อการค้นหาข้อมูลทะเบียนราษฎร์ 
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1.12 ประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจากการวิจัย 

 
1. ทราบอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 

(STEMI) ในแต่ละระดับตั้งต้นของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ขณะนอนโรงพยาบาล
ภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรค 

2. ทราบปัจจัยอื่นที่มีผลต่ออัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 

3. ทราบอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) ในแต่ละระดับการเปลี่ยนแปลง (absolute change) ของไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) หลังจากได้รับยาลดไขมัน 

4. ทราบอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) ในแต่ละระดับอัตราเปลี่ยนแปลง (percent change) ของไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) หลังจากได้รับยาลดไขมัน 

5. ทราบแนวโน้มการให้ยาลดไขมันกลุ่มสเตตินแบบประสิทธิภาพสูง (high intensity 
statin) ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI)  

 
1.13 อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นและมาตรการแก้ไข 

 
1. ข้อมูลผู้ป่วยบางรายไม่มีการบันทึกเลขบัตรประชาชน 13 หลักไว้ ท าให้ค้นหาข้อมูลจาก

ทะเบียนราษฎร์ยาก แก้ไข้โดยค้นหาใช้ชื่อ นามสกุลแทน และเทียบที่อยู่ และอายุเพื่อใช้ระบุข้อมูล
ของผู้ป่วยรายนั้น 

2. ข้อมูลไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ไม่ได้เป็นการวัดโดยตรงทั้งหมด แก้ไขโดยใช้การ
ค านวณไขมันแอลดีแอล (LDL-C) โดยใช้สมการของไฟรวอลด์ (Friedwald equation)  
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บทท่ี 2 
ทบทวนวรรณกรรมที่เก่ียวข้อง 

 
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) มีจุดเริ่มต้นจากการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง  

(atherosclerosis) ซึ่งปัจจัยที่ส าคัญต่อการเกิดภาวะนี้ ได้แก่ ภาวะไขมันในเลือดสูง (dyslipidemia) 
ท าให้หลอดเลือดแดงรวมถึงหลอดเลือดหัวใจ (coronary artery) เกิดภาวะอักเสบ (inflammation) 
ร่างกายพยายามก าจัดไขมันที่สูงโดยเฉพาะไขมันแอลดีแอล (LDL-C) โดยเซลล์อักเสบ 
(inflammatory cell) คือ โมโนไซต์ (monocyte) เปลี่ยนเป็นแมกโครฟาจ (macrophage) เก็บกิน
ไขมันและน าไปสะสมในผนังหลอดเลือดแดงชั้นอินทิมา (intima) กลายเป็นก้อนไขมันแอลดีแอล 
(LDL-lipid core) เมื่อสะสมมากขึ้นก็จะกลายเป็นแผ่นอเธอโรมา (atheromatous plaque) ในที่สุด 
และเม่ือมีปัจจัยมากระตุ้นให้เกิดแผ่นอเธอโรมาแตก (atheromatous plaque rupture) ก็ก่อให้เกิด
ลิ่มเลือด (thrombus) ขึ้นอุดตันหลอดเลือดหัวใจ (coronary artery) และท าให้เกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ตามมา(2) 

 
ภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) และการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) 
 
 การศึกษาของ Wilson P. W. และคณะน าข้อมูลในกลุ่มประชากรปกติที่มีอายุตั้งแต่ 30-
74 ปีจาก Framingham Heart Study ตั้งแต่ปี พ.ศ.2514-2517 มาวิเคราะห์ เป็นเพศชาย 2,489 
คน เพศหญิง 2,856 คน ติดตามไป 12 ปีเพื่อดูอุบัติการณ์การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) พบว่า
ผู้ชาย 383 คน คิดเป็นร้อยละ 10.9 และผู้หญิง 227 คน คิดเป็นร้อยละ 7.9 กลายเป็นโรค       
หลอดเลือดหัวใจ (CHD) และจากการวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) 
พบว่าปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) ได้แก่ ความดันโลหิต (blood pressure; 
BP) มากกว่า 140/90 มม.ปรอท, ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 160 มก./ดล. ขึ้นไป, ไขมัน      
เอชดีแอล (HDL-C) น้อยกว่า 35 มก./ดล. และไขมันคอเลสเตอรอล (TC) ตั้งแต่ 200 มก./ดล.      
ขึ้นไป(10) (ตารางที ่1) 
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ตารางท่ี 1   ผลการวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) ที่สัมพันธ์กับ
การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) 

 

  Men   Women  
Risk factors RR 95% CI p-

value 
RR 95% CI p-value 

Age – yo  1.05 1.04-1.06 <0.001 1.04 1.03-1.06 <0.001 
Blood pressure – mmHg       
    <130/85 1.00 Reference  1.00 Reference  
    130/85-139/88 1.32 0.98-1.78 >0.05 1.34 0.88-2.05 >0.05 
    140/90-159/99 1.73 1.32-2.26 <0.001 1.75 1.21-2.54 <0.01 

    160/100 1.92 1.42-2.59 <0.001 2.19 1.46-3.27 <0.001 

LDL-C – mg/dl        
    <130 1.00 Reference  1.00 Reference  
    130-159 1.19 0.91-1.54 >0.05 1.24 0.84-1.81 >0.05 

    160 1.74 1.04-2.08 <0.001 1.80 1.18-2.74 <0.01 

HDL-C – mg/dl       
    <35 1.46 1.15-1.85 <0.01 2.08 1.33-3.25 <0.001 
    35-59 1.00 Reference  1.00 Reference  

    60 0.61 0.41-0.91 <0.05 0.64 0.47-0.87 <0.001 

TC – mg/dl       
    <200 1.00 Reference  1.00 Reference  
    200-239 1.31 1.01-1.68 <0.05 1.51 1.01-2.24 <0.05 

    240 1.90 1.47-2.47 <0.001 1.72 1.15-2.56 <0.01 
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ภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) และอัตราการเสียชีวิตเนื่องจากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD 
death) 
 
 การศึกษาของ Stamler J. และคณะใน MRFIT study ในผู้ชายชาวอเมริกัน อายุตั้งแต่ 
35-57 ปี ที่ไม่เคยมีประวัตินอนโรงพยาบาลด้วยเรื่องกล้ามเนื้อหัวใจตาย (myocardial infarction; 
MI) มาก่อน แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 5 กลุ่มตามระดับไขมันคอเลสเตอรอล (TC) ได้แก่ น้อยกว่า 182 
มก./ดล. (กลุ่ม 1), 182-202 มก./ดล. (กลุ่ม 2), 203-220 มก./ดล. (กลุ่ม 3), 221-244 มก./ดล. 
(กลุ่ม 4) และตั้งแต่ 245 มก./ดล. ขึ้นไป (กลุ่ม 5) เมื่อใช้ผู้ป่วยกลุ่ม 1 เป็นพ้ืนฐานในการเปรียบเทียบ 
(reference) แล้ว พบว่าค่าความเสี่ยงสัมพัทธ์ที่ปรับโดยอายุ (age-adjusted relative risk) ของ
อัตราการเสียชีวิตเนื่องจากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD death) เพ่ิมข้ึน 1.29 เท่าในกลุ่มที่ 2, เพ่ิมขึ้น 
1.73 เท่าในกลุ่มท่ี 3, เพ่ิมข้ึน 2.21 เท่าในกลุ่มท่ี 4 และ เพ่ิมข้ึน 3.42 เท่าในกลุ่มท่ี 5 โดยสรุปพบว่า
ไขมันเลสเตอรอล (TC) ยิ่งสูง ก็มีความเสี่ยงที่จะเสียชีวิตเนื่องจากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD death) 
มากขึ้น(14) 
 
ผลการลดภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) ด้วยยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) ในประชากรที่ไม่
มีประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) มาก่อน 
 

การศึกษาของ Sheperd และคณะใน WOSCOP study ในชายที่ไม่เคยมีประวัติโรคหลอด
เลือดหัวใจ (CHD) มาก่อนและมีไขมันคอเลสเตอรอล (TC) 249-295 มก/ดล. ถูกน ามาสุ่ม 
(randomize) ให้ยาพราวาสเตติน (pravastatin) 40 มก./วัน เทียบกับยาหลอก (placebo) ติดตาม
ไป 4.9 ปี พบว่ากลุ่มท่ีได้รับยาพราวาสเตติน (pravastatin) ลดไขมันคอเลสเตอรอล (TC) ได้ร้อยละ 
20, ลดไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ได้ร้อยละ 26 แต่กลุ่มท่ีได้รับยาหลอก (placebo) ไม่ลดระดับไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC) และไขมันแอลดีแอล (LDL-C) เลย และกลุ่มที่ได้ยาพราวาสเตติน (pravastatin) 
เกิดกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดชนิดไม่รุนแรง (nonfatal MI) หรืออัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด
หัวใจ (CHD death) ร้อยละ 5.5 ซึ่งน้อยกว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอก (placebo) ทีเ่กิดร้อยละ 7.9 อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ ลดความเสี่ยงสัมพัทธ์ (relative risk reduction; RRR) ได้ร้อยละ 31 (95% 
confidence interval [CI], 17%-43%; p<0.001) และในการวิเคราะห์กลุ่มย่อย (subgroup 
analysis) ของกลุ่มท่ีได้รับยาหลอก (placebo) พบว่าประชากรชายที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
ตั้งแต่ 189 มก./ดล. ขึ้นไปจะเกิดกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดชนิดไม่รุนแรง (nonfatal MI) หรืออัตรา
การเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD death) ร้อยละ 8.3 ซึ่งสูงกว่าผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) ต่ ากว่า 189 มก./ดล ซึ่งเกิดร้อยละ 7.6(15) 
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ผลการลดภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) ด้วยยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) ในผู้ป่วยที่มี
ประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) 
 

การศึกษาของ Pedersen T. R. และคณะใน 4S study ในผู้ป่วยชาวสแกนดิเนเวียนที่มี
อาการเจ็บหน้าอก (angina pectoris) หรือเคยมีประวัติเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) และมีไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC) 121-309 มก./ดล. ถูกน ามาสุ่ม (randomize) ให้ยาซิมวาสเตติน (simvastatin) 
20-40 มก./วัน เทียบกับยาหลอก (placebo) ติดตามไป 5 ปี พบว่ากลุ่มที่ได้รับยาซิมวาสเตติน 
(simvastatin) ลดไขมันคอเลสเตอรอล (TC) ได้ร้อยละ 25, ลดไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ไดร้้อยละ 
35, เพ่ิมไขมันเอชดีแอล (HDL-C) ได้ร้อยละ 8 และมีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 8 เมื่อเทียบกับกลุ่มที่
ไดย้าหลอก (placebo) ซึ่งมีอัตราการเสียชีวิตร้อยละ 12 คิดเป็นความเสี่ยงสัมพัทธ์ RR 0.70 
(95%CI 0.58-0.85, p=0.0003) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ(16) 

การศึกษาของ Sack F. M. และคณะใน CARE study ในผู้ป่วยชาวแคนาเดียนและอเมริกัน
ทีเ่ป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) 3-20 เดือนก่อนเข้าสู่การศึกษา ทีมี่ไขมันคอเลสเตอรอล (TC)  
น้อยกว่า 240 มก./ดล. และไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 115-174 มก./ดล. ถูกสุ่ม (randomize) ให้
ยาพราวาสเตติน (pravastatin) 40 มก./วัน เทียบกับยาหลอก (placebo) ติดตามไป 5 ปี พบว่า 
กลุ่มท่ีได้รับยาพราวาสเตติน (pravastatin) เกิดเหตุการณ์จากหลอดเลือดหัวใจแบบรุนแรง (fatal 
coronary event) หรือกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบไม่รุนแรง (nonfatal MI) ร้อยละ 10.2      
น้อยกว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอก (placebo) ซ่ึงเกิดร้อยละ 13.2 ลดความเสี่ยงสัมพัทธ์ (RRR) ได้ร้อยละ 24 
(95%CI 9%-36%; p=0.003) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ และในการวิเคราะห์กลุ่มย่อย (subgroup 
analysis) ของกลุ่มท่ีได้รับยาหลอก (placebo) พบว่าผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ยิ่งสูงจะเกิด
เหตุการณ์จากหลอดเลือดหัวใจแบบรุนแรง (fatal coronary event) หรือกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด
แบบไม่รุนแรง (nonfatal MI) มากกว่ากลุ่มทีไ่ขมันแอลดีแอล (LDL-C) ต่ ากว่า(17) 

การศึกษาของ LIPID study group ในผู้ป่วยที่มีประวัติโรคกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (MI) 
หรือผู้ป่วยที่นอนโรงพยาบาลด้วยอาการเจ็บหน้าอกแบบไม่เสถียร (unstable angina) และมีไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC) 155-271 มก./ดล. จ านวน 9,014 คน ถูกสุ่ม (randomize) ให้ยาพราวาสเตติน 
(pravastatin) 40 มก./วัน เทียบกับยาหลอก (placebo) ติดตามไป 6 ปี พบว่ากลุ่มท่ีได้รับยา     
พราวาสเตติน (pravastatin) เกิดอัตราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD death) ร้อยละ 
6.4 น้อยกว่ากลุ่มที่ได้ยาหลอก (placebo) ซึ่งเกิดร้อยละ 8.3 ลดความเสี่ยงสัมพัทธ์ (RRR) ได้ร้อยละ 
24 (95% CI 12%-35%; p<0.001) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ และลดอัตราการเสียชีวิตโดยรวม 
(overall mortality) ได้ร้อยละ 3.1 เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก (placebo) ซึ่งลดความเสี่ยง
สัมพัทธ์ (RRR) ได้ร้อยละ 22 (95% CI 13%-31%; p<0.001) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ(18) 
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Cholesterol Treatment Triallists’ Collaborators ได้วิเคราะห์ข้อมูลการศึกษาทดลอง
แบบสุ่ม (randomized control trial; RCT) จ านวน 27 การศึกษาของผู้ป่วยที่ได้รับยาลดไขมัน
กลุ่มสเตติน (statin) แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 5 กลุ่มตามระดับความเสี่ยงต่อการเกิดเหตุการณ์ของโรคที่
เกิดจากหลอดเลือดแบบรุนแรงใน 5 ปี (baseline 5-year major vascular event risk) ได้แก่  น้อย
กว่าร้อยละ 5 (กลุ่ม 1), ร้อยละ 5-9 (กลุ่ม 2), ร้อยละ 10-19 (กลุ่ม 3), ร้อยละ 20-29 (กลุ่ม 4) และ
ตั้งแต่ร้อยละ 30 เป็นต้นไป (กลุ่ม 5) โดยดูผลลัพธ์ที่การเกิดเหตุการณ์ของโรคท่ีเกิดจาก     หลอด
เลือดแบบรุนแรง (major vascular events) ได้แก่ เหตุการณ์ของโรคที่เกิดจากหลอดเลือดหัวใจ
แบบรุนแรง (major coronary event) เช่น กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบไม่รุนแรง (nonfatal MI) 
หรือการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD death), โรคหลอดเลือดสมองอุดตัน (stroke) และ
ผู้ป่วยต้องได้รับการเปิดหลอดเลือดหัวใจที่ตีบ (coronary revascularization) พบว่าการลดไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC) ทุก ๆ 1 โมล/ลิตร หรือ 38.6 มก./ดล. ด้วยยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) 
สามารถลดความเสี่ยงในการเกิดเหตุการณ์ของโรคท่ีเกิดจากหลอดเลือดแบบรุนแรง (major 
vascular events) ได้ร้อยละ 21 (RR 0.79, 95% CI 0.77–0.81) โดยไม่ค านึงถึงเพศ, อายุ, ไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น, เคยมปีระวัติโรคหลอดเลือด (vascular disease) มาก่อนหน้านี้ ซึ่งผู้ที่
ได้รับประโยชน์มากท่ีสุด ได้แก่ ผู้ป่วยกลุ่ม 5 ซึ่งมีความเสี่ยงต่อการเกิดเหตุการณ์ของโรคที่เกิดจาก
หลอดเลือดแบบรุนแรงใน 5 ปี (baseline 5-year major vascular event risk) ตั้งแต่ร้อยละ 30 
ขึ้นไป(19) 

การศึกษาของ de Lemos J. A. และคณะใน Phase Z of A to Z study ในผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ที่ยังไม่เคยได้รับยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) มาก่อน ซึ่งมี
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ร้อยละ 40 ของกลุ่มตัวอย่าง 4,497 คน 
และมีไขมันคอเลสเตอรอล (TC) ต่ ากว่า 250 มก./ดล. ถูกสุ่ม (randomize) ให้ยาลดไขมัน          
ซิมวาสเตติน (simvastatin) 40 มก./วัน เป็นเวลา 1 เดือนแรกแล้วเพ่ิมขนาดยาเป็น 80 มก./วัน ใน
เดือนถัดไป เทียบกับกลุ่มที่ได้ยาหลอก (placebo) เป็นเวลา 4 เดือน แล้วติดตามไป 24 เดือน ผล
การศึกษาหลัก คือ ผลรวมของการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด (CV death), การเกิด
กล้ามเนื้อหัวใจตายแบบไม่รุนแรง (nonfatal MI), การกลับมานอนโรงพยาบาลซ้ าด้วยเรื่องโรค 
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (readmission due to ACS) และโรคหลอดเลือดสมอง (stroke) พบว่า
กลุ่มท่ีได้ยาซิมวาสเตติน (simvastatin) เกิดโรคในผลการศึกษาหลัก (primary endpoint) รอ้ยละ 
14.4 ซึ่งน้อยกว่ากลุ่มท่ีได้ยาหลอก (placebo) พบร้อยละ 16.7 แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (HR 0.89, 
95% CI 0.76-1.04; p=0.14) แต่ในการวิเคราะห์แบบกลุ่มย่อย (subgroup analysis) พบว่าระดับ
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ยิ่งต่ า คือ ต่ ากว่า 100 มก./ดล. การได้ยาซิมวาสเตติน (simvastatin) 
ตั้งแต่แรกเมื่อเทียบกับได้ยาหลอก (placebo) มีแนวโน้มที่จะเกิดโรคตามผลการศึกษาหลัก (primary 
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outcome) น้อยกว่าการมีระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) สูงกว่า คือ 100-130 และ 130 มก./ดล.) 
แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ(20) 
 
การเปรียบเทียบระหว่างยากลุ่มสเตตินประสิทธิภาพปานกลาง (intermediate intensity 
statin) และยากลุ่มสเตตินประสิทธิภาพสูง (high intensity statin) 
 

การศึกษาของ Cannon C. P. และคณะใน PROVE-IT TIMI 22 study ในผู้ป่วยที่นอน
โรงพยาบาลด้วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ไม่เกิน 10 วัน ซึ่งมีผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) อยู่ในกลุ่มตัวอย่างประมาณร้อยละ 35 จากทั้งหมด 4,156 
คน จากนั้นถูกสุ่ม (randomize) ให้ยาอะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) 80 มก./วัน เทียบกับยาพรา
วาสเตติน (pravastatin) 40 มก./วัน ติดตามไป 2 ปี ผลการศึกษาหลัก (primary outcome) คือ 
ผลรวมของอัตราการเสียชีวิตจากทุกสาเหตุ (all-cause mortality), การเกิดกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด 
(MI), การเกิดภาวะเจ็บอกแบบไม่เสถียร (UA) ที่ต้องนอนโรงพยาบาล, การกลับมานอนโรงพยาบาล
ซ้ า (readmit) และผู้ป่วยที่ได้รับการเปิดหลอดเลือดหัวใจ (revascularization) หลังจากการสุ่ม 
(randomize) ภายใน 30 วัน และการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง (stroke) พบว่ากลุ่มท่ีได้ให้ยา       
อะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) เกิดผลการศึกษาหลัก (primary outcome) ร้อยละ 22.4 ซึ่ง  น้อย
กว่ากลุ่มที่ได้ยาพราวาสเตติน (pravastatin) ที่พบร้อยละ 26.3 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ    (95% 
CI, 5-26%; p=0.005)(21) 

การศึกษาของ Pederson T. R. และคณะใน IDEAL study ในผู้ป่วยชาวสแกนดิเนเวียน 
เดนมาร์ก และดัชท์อายุน้อยกว่า 80 ปีที่มีประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD) มาก่อนจ านวน 8,888 
ราย ถูกสุ่ม (randomize) ให้ยาอะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) 80 มก./วัน เทียบกับยา           
ซิมวาสเตติน (simvastatin) 20-40 มก./วัน ติดตามไป 4.8 ปี โดยดูผลลัพธ์เป็นเวลาที่เกิดเหตุการณ์
เป็นครั้งแรกของโรคหลอดเลือดหัวใจแบบรุนแรง (time to first major coronary event) ได้แก่ 
การเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD death), การเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายฉับพลันแบบไม่
รุนแรง (nonfatal acute MI) และภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) ที่ต้องท าการนวดหัวใจ  
ผายปอดกู้ชีพ (cardiopulmonary resuscitation; CPR) พบว่าทั้ง 2 กลุ่มมีเวลาที่เกิดเหตุการณ์ 
เป็นครั้งแรกของโรคหลอดเลือดหัวใจแบบรุนแรง (time to first major coronary event) ไม่
แตกต่างกัน แต่ผู้ป่วยที่ได้ยาอะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) ลดการเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายฉับพลัน
แบบไม่รุนแรง (nonfatal acute MI) ได้ร้อยละ 6.0 มากกว่าผู้ป่วยที่ได้ยาซิมวาสเตติน 
(simvastatin) พบการเกิดคิดเป็นร้อยละ 7.2 (HR 0.83, 95% CI 0.71-0.98; p=0.02) อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ(22) 
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ต่อมามีการวิเคราะห์เพ่ิมเติมในการศึกษา (substudy analysis) ของ IDEAL study ซึ่งท า
โดย Tikkanem M. J. และคณะ แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 2 กลุ่มตามอายุ ได้แก่ อายุตั้งแต่ 65 ปีขึ้นไป 
และอายุน้อยกว่า 65 ปี ถูกสุ่ม (randomize) ให้ยาอะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) 80 มก./วัน 
เทียบกับให้ยาซิมวาสเตติน (simvastatin) 20-40 มก./วัน ติดตามไป 4.8 ปี พบว่าผู้ป่วยที่มีอายุ
ตั้งแต่ 65 ปีขึ้นไปที่ได้รับยาอะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) เกิดเวลาที่เกิดเหตุการณ์เป็นครั้งแรก
ของโรคหลอดเลือดหัวใจแบบรุนแรง (time to first major coronary event) ได้แก่ การเสียชีวิต
จากโรคหลอดเลือดหัวใจ (CHD death), การเกิดกล้ามเนื้อหัวใจตายฉับพลันแบบไม่รุนแรง 
(nonfatal acute MI) และภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) ที่ต้องท าการนวดหัวใจผายปอด    
กู้ชีพ (CPR) ร้อยละ 7.2 น้อยกว่ากลุ่มที่ได้ยาซิมวาสเตติน (simvastatin) ซึ่งเกิดร้อยละ 8.9 (HR 
0.80, 95% CI 0.66-0.98) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ส่วนผู้ป่วยกลุ่ม 2 ที่ได้รับยาอะทอร์วาสเตติน 
(atorvastatin) เกิดเวลาที่เกิดเหตุการณ์เป็นครั้งแรกของโรคหลอดเลือดหัวใจแบบรุนแรง (time to 
first major coronary event) ร้อยละ 12.0 เมื่อเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับยาซิมวาสเตติน (simvastatin) 
ซึ่งเกิดร้อยละ 12.4 (HR 0.96, 95% CI 0.80-1.15) แต่ไม่แตกต่างกันระหว่าง 2 กลุ่ม(23) 
 
ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-cholesterol) ต้นตั้งและอัตราการเสียชีวิตในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลัน (acute myocardial infarction) 
 
 การศึกษาของ Al-Mallah M. Z. และคณะในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอส
ทีไม่ยก (NSTEMI) จ านวน 517 คน แบ่งผู้ป่วยเป็น 2 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-
cholesterol) ที่เจาะหลังจากนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมง ได้แก่ กลุ่มท่ีไขมันแอลดีแอล (LDL-
cholesterol) ต่ ากว่า 105 มก./ดล. และกลุ่มที่ไขมันแอลดีแอล (LDL-cholesterol) มากกว่า 105 
มก./ดล. ติดตามไป 3 ปี เพ่ือศึกษาอัตราการเสียชีวิต (all-cause mortality) ที่ 3 ปี พบว่า ในกลุ่มท่ี
ไขมันแอลดีแอล (LDL-cholesterol) น้อยกว่ามีอัตราการเสียชีวิต (all-cause mortality) ที่ 3 ป ี
ร้อยละ 14 สูงกว่ากลุ่มที่ไขมันแอลดีแอล (LDL-cholesterol) มากกว่าที่มีพบร้อยละ 7 ซึ่งแตกต่าง
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.005)(24) 
 การศึกษาของ Cho K. H. และคณะ ท าการวิเคราะห์ข้อมูลจากการข้ึนทะเบียนผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันในประเทศเกาหลีใต้ KAMIR study โดยมีผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ประมาณร้อยละ 65 แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 5 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดี
แอล (LDL-cholesterol) ที่เจาะหลังจากนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมง ได้แก่ กลุ่มท่ีไขมันแอลดี
แอล (LDL-cholesterol) นอ้ยกว่า 70 (กลุ่ม 1), 70-99 (กลุ่ม 2), 100-129 (กลุ่ม 3), 130-159 
(กลุ่ม 4) และตั้งแต่ 160 มก./ดล. ขึ้นไป (กลุ่ม 5) เพ่ือจะศึกษาอัตราการเสียชีวิต (all-cause 
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mortality) ที่ 12 เดือนหลังจากได้รับการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) พบว่าผู้ป่วยกลุ่ม 1 ซ่ึง
มีระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-cholesterol) ต่ าที่สุด มีอัตราการเสียชีวิต (all-cause mortality) ที่ 
12 เดือนสูงที่สุดคิดเป็นร้อยละ 14 ผู้ป่วยกลุ่ม 2 พบรองลงไปคือร้อยละ 7, กลุ่ม 3 พบร้อยละ 6, 
กลุ่ม 4 พบอัตราการเสียชีวิต (all-cause mortality) ที่ 12 เดือนต่ าที่สุดคือ ร้อยละ 4 ส่วนกลุ่ม 5 
พบอัตราการเสียชีวิต (all-cause mortality) ที่ 12 เดือนเพ่ิมข้ึนเป็นร้อยละ 6 ซึ่งมีความแตกต่างกัน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001)(25) 
 
ปัจจัยท่ีใช้ท านาย (predictor) การเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน
แบบเอสทียก (STEMI) 
 
 การศึกษาของ Cho K. H. และคณะ ท าการวิเคราะห์ข้อมูลจากการข้ึนทะเบียนผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันในประเทศเกาหลีใต้ KAMIR study โดยมีผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ประมาณร้อยละ 65 แบ่งผู้ป่วยออกเป็น 5 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดี
แอล (LDL-cholesterol) ที่เจาะหลังจากนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมง ได้แก่ กลุ่มท่ีไขมันแอลดี
แอล (LDL-cholesterol) นอ้ยกว่า 70 (กลุ่ม 1), 70-99 (กลุ่ม 2), 100-129 (กลุ่ม 3), 130-159 
(กลุ่ม 4) และตั้งแต่ 160 มก./ดล. ขึ้นไป (กลุ่ม 5) เพ่ือจะศึกษาอัตราการเสียชีวิต (all-cause 
mortality) ที่ 12 เดือนหลังจากได้รับการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ได้ท าการวิเคราะห์
ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) พบว่าปัจจัยที่ใช้ท านายการเสียชีวิต (all-
cause mortality) ที่ 12 เดือน ได้แก่ อายุตั้งแต่ 60 ปีขึ้นไป HR 4.19 (95% CI 2.32-7.58; 
p<0.001), ความดันโลหิตตัวบน (SBP) น้อยกว่า 100 มม.ปรอท HR 1.55 (95% CI 1.01-2.36; 
p=0.043), ชีพจร (HR) ตั้งแต่ 100 ครั้ง/นาทีข้ึนไป HR 1.81 (95% CI 1.19-2.76; p=0.006), Killip 
class มากกว่า I ขึ้นไป HR 2.20 (95% CI 1.55-3.12; p<0.001), การบีบตัวของหัวใจห้องซ้ายล่าง 
(LVEF) น้อยกว่าร้อยละ 55 HR 2.23 (95% CI 1.45-3.42; p<0.001), การกรองของไต (GFR) น้อย
กว่า 30 มล./นาที HR 1.81 (95% CI 1.18-2.78; p=0.007) และค่า N-terminal pro-B type 
natriuretic peptide (NT-proBNP) ตั้งแต่ 3,000 พิโคกรัม (พก.)/มล. HR 1.63 (95% CI 1.10-
2.42; p=0.015)(25) 
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บทท่ี 3 
วิธีด าเนินการวิจัย 

3.1 รูปแบบการวิจัย 

 
การศึกษานี้เป็นเชิงพรรณนา (descriptive study) และย้อนหลัง (retrospective study) 

 
3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย 

 
 ประชากร (Population)  

ได้แก่ ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (acute STEMI) 
 
 ประชากรเป้าหมาย (Target population)  

ได้แก่ ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (acute STEMI) ที่มารับการรักษา
ที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ และได้รับการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) 
 
 ประชากรกลุ่มควบคุม (Control population)  

ไม่มี 
 
 วิธีการเข้าถึงอาสาสมัคร (Approach to participant)  

จากแฟ้มทะเบียนผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสที
ยก (acute STEMI) 
 
 เกณฑ์การคัดเลือกอาสาสมัครเข้าร่วมโครงการวิจัย (Inclusion criteria) 

1. ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (acute STEMI) ที่มารับการรักษาท่ี
โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 

2. ได้รับการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ไม่ว่าจะด้วยข้อบ่งชี้แบบท าการสวนและ
เปิดหลอดเลือดหัวใจตั้งแต่แรกท่ีมาโรงพยาบาล (primary PCI) หรือ ท าการสวนและ
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เปิดหลอดเลือดหัวใจเนื่องจากหลังได้ยาละลายลิ่มเลือด (thrombolytic) แล้ว      
หลอดเลือดหัวใจยังไม่เปิด (rescue PCI) 

3. มีข้อมูลอยู่ระหว่างปี พ.ศ.2542-2558 
4. มีผลโปรไฟล์ของไขมัน (lipid profile) ระหว่างนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่งโมง

หลังจากวินิจฉัย โรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (acute STEMI) 
  

เกณฑ์การคัดเลือกอาสาสมัครออกจากโครงการวิจัย (exclusion criteria) 
 ไม่มี 
 
 กระบวนการขอความยินยอม (Informed consent process)  

ไม่มี 
 
3.3 ขนาดตัวอย่าง 

 
อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (acute STEMI) ที่ 

1 ปีจากข้อมูลของ TRACS คิดเป็นร้อยละ 14 (7) ยอมให้ความคลาดเคลื่อนได้ไม่เกินร้อยละ 3 ก าหนด
ระดับความเชื่อมั่นในการสรุปข้อมูลร้อยละ 95 
   Z(a/2) = Z(0.05/2)   = 1.96  
   P = อัตราการเกิดเหตุการณ์  = 0.14  
   Q = 1-P   = 0.86 
   d = acceptable error  = 0.03 
 
    n = 513.9 
 สรุปขนาดตัวอย่างในการศึกษาต้องเก็บข้อมูล 514 คนข้ึนไป 
 
3.4 ขั้นตอนการท าวิจัย 

 
1. ขออนุญาตใช้เวชระเบียนเพ่ือใช้ประกอบการศึกษาวิจัย 
2. ค้นข้อมูลผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มารักษาท่ี

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์จากแฟ้มทะเบียนผู้ป่วย รวบรวมข้อมูลจากการทบทวนเวชระเบียน ทั้งจาก
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แผนกผู้ป่วยในและผู้ป่วยนอกของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ในช่วง 17 ปี ตั้งแต่วันที่ 1 มกราคม   พ.ศ.
2542 ถึงวันที่ 31 ธันวาคม พ.ศ.2558 โดยวิธีการค้นหาคือใช้ ICD10 I25.0-I25.3 Acute 
transmural myocardial infarction 

3. เก็บข้อมูลผู้ป่วย ลงข้อมูลในแบบบันทึกข้อมูลผู้ป่วย (CRF) ได้แก่ 
1) ข้อมูลพ้ืนฐาน ได้แก่ อายุ, เพศ, ปัจจัยเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจของ            

แฟรมมิ่งแฮม (Framingham risk) (ได้แก่ โรคเบาหวาน [DM], โรคความดันโลหิตสูง 
[HT], ภาวะไขมันสูง [dyslipidemia], การสูบบุหรี่ และประวัติครอบครัวเป็นโรค      
หลอดเลือดหัวใจ [CHD]), ประวัติโรคประจ าตัว, สัญญาณชีพ (vital sign) (ได้แก่ 
ความดันโลหิตตัวบน [SBP], ความดันโลหิตตัวล่าง [DBP] และชีพจร [heart rate; 
HR]) และ Killip class 

2) ข้อมูลทางห้องปฏิบัติการ ได้แก่ โปรไฟล์ของไขมัน (lipid profile), ครีเอทินิน 
(creatinine), การกรองของไต (glomerular filtration rate; GFR), ครีเอทินิน ฟอส
โฟไคเนส (creatinine phosphikinase; CK), ครีเอทินินฟอสโฟไคเนส ชนิด  เอ็มบี 
(creatinine phosphokinase isozyme MB; CK-MB) และน้ าตาลสะสม 
(hemoglobin A1C; HbA1C) 

3) ข้อมูลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (percutanous coronary intervention; 
PCI) ได้แก่ ระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือด
หัวใจได้ (door-to-balloon time), ระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มเจ็บอกจนถึงเวลาที่ท า
การเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ (onset-to-balloon time), จ านวนหลอดเลือดที่ตีบ, 
หลอดเลือดที่เป็นรอยโรค (culprit lesion), ต าแหน่งรอยโรค, การใส่ขดลวดเพ่ือถ่าง
ขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ (stenting) และการแก้ไขหลอดเลือดหัวใจที่ตีบ
ทั้งหมด (complete revascularization)  

4) ข้อมูลยาที่ได้รับ ได้แก่ ยาต้านเกล็ดเลือด (anti-platelet), ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน 
(statin), ยากลุ่ม angiotensin-converting-enzyme inhibitor (ACEi) หรือกลุ่ม 
angiotensin receptor blocker (ARB), ยากลุ่ม beta-blocker และยาต้าน    
เกล็ดเลือดกลุ่ม glycoprotein IIb/IIIa 

5) ข้อมูลการเสียชีวิตจากหน่วยงานที่เกี่ยวข้อง โดยน าเลขประจ าตัวประชาชน 13 หลัก 
ไปตรวจสอบกับฐานข้อมูลทะเบียนราษฏร์ กระทรวงมหาดไทยเพ่ือให้ทราบว่าผู้ป่วย
ยังมีชีวิตอยู่หรือเสียชีวิตแล้ว 
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4. ในกรณีที่ผู้ป่วยไม่ได้มาตรวจตามนัด หรือไม่สามารถหาข้อมูลการเสียชีวิตในหลังจาก
ออกจากโรงพยาบาลในช่วง 1 ปีได้ จะใช้วันที่มาตรวจหรือรักษาที่โรงพยาบาลครั้งสุดท้าย (last 
follow up) เป็นเกณฑ์การเซนเซอร์ (censored) 

5. น าข้อมูลมาวิเคราะห์ผล โดยผู้ป่วยออกเป็น 4 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
ต้ังต้นขณะนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยว่าเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน
แบบเอสทียก (STEMI) ได้แก่ กลุ่ม 1 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) น้อยกว่า 70 มก./ดล., กลุ่ม 2 ไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C) 70-99 มก./ดล., กลุ่ม 3 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 100-129 มก./ดล. และ  
กลุ่ม 4 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 มก./ดล. ขึ้นไป โดยวิเคราะห์เป็น 

1) ผลการศึกษาหลัก (primary endpoint) ศึกษาอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ปว่ยที่มี
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้นขณะนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจาก
วินิจฉัยว่าเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ทั้ง 4 กลุ่ม 

2) ผลการศึกษารอง (secondary endpoint) ศึกษาปัจจัยอื่นที่มีผลต่อการเสียชีวิตใน
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI), แนวโน้มการใช้ยาลด
ไขมันกลุ่มสเตตินแบบประสิทธิภาพสูง (high intensity statin), การลดลงของไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C) หลังจากรักษาด้วยยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) กับอัตราการ
เสียชีวิตที่ 1 ปี 

 
3.5 การรวบรวมข้อมูล 

 
 อุปกรณ์ที่ใช้เก็บข้อมูล 
 แบบบันทึกการเก็บข้อมูลผู้ป่วย (CRF)  
 
 สถานที่เก็บข้อมูล   

หน่วยอายุรศาสตร์โรคหัวใจและหลอดเลือด ตึกภูมิสิริมังคลานุสรณ์ ชั้น M คณะ
แพทยศาสตร์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  

ห้องสวนหัวใจ ตึกภูมิสิริมังคลานุสรณ์ ชั้น 4 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
หน่วยสวัสดิการสังคม ตึกวชิรุณหิต โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
หน่วยเทคโนโลยีสารสนเทศ ตึกอาคารจอดรถ 3 ชั้น 14 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
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ผู้เก็บข้อมูล 
ผู้ด าเนินการวิจัยทบทวนเวชระเบียนที่อยู่ในฐานข้อมูลอิเล็กทรอนิค ใช้โปรแกรม HIS หัวข้อ

ใบสรุปการจ าหน่ายผู้ป่วย (discharge summary) และเวชระเบียนผู้ป่วยในที่แสกนเก็บไว้ที่หน่วย
เวชระเบียน ลงข้อมูลในแบบบันทึกการเก็บข้อมูลผู้ป่วย (CRF) 
 

ผู้บันทึกข้อมูล 
ผู้ด าเนินการวิจัยบันทึกข้อมูลตามแบบบันทึกการเก็บข้อมูลผู้ป่วย (CRF) ลงในโปรแกรม  

เอสพีเอสเอส (IBM SPSS Statistics for mac version 22) 
 
3.6 การวิเคราะห์ข้อมูลและสถิติที่ใช้วิเคราะห์ 

 
 ข้อมูลที่จัดประเภทได้ (categorical data) ได้แก่ เพศ, โรคประจ าตัว, ประวัติการใช้ยา, 
Killip class, ข้อบ่งชี้การสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI), จ านวนหลอดเลือดที่ตีบ (number of 
vessel diseases), หลอดเลือดที่เป็นรอยโรค (culprit lesion), ต าแหน่งของหลอดเลือดที่เป็น    
รอยโรค, การใส่ขดลวดเพ่ือถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ (stenting), การแก้ไขหลอดเลือด
ที่ตีบทั้งหมด (complete revascularization), ภาวะแทรกซ้อน (complication) เป็นต้น รายงาน
ผลเป็นความถี่ (frequency) และร้อยละ (percent) สถิติที่ใช้วิเคราะห์ คือ Chi-square test 
 ข้อมูลเป็นตัวเลขต่อเนื่อง (continuous data) ได้แก่ อายุ, สัญญาณชีพ ได้แก่ ความดัน
โลหิตตัวบน (SBP), ความดันโลหิตตัวล่าง (SBP) และชีพจร (HR), ระดับโปรไฟล์ของไขมัน (lipid 
profile) ได้แก่ ไขมันคอเลสเตอรอล (TC), ไขมันเอชดีแอล (HDL-C), ไขมันไทรกลีเซอไรด์ (TG) และ
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C), ข้อมูลทางห้องปฏิบัติการอ่ืน เช่น ครีเอทินิน (creatinine), การกรองของ
ไต (GFR), ครีเอทินินฟอสโฟไคเนส (CK), ครีเอทินินฟอสโฟไคเนส ชนิดเอ็มบี (CK-MB) และน้ าตาล
สะสม (HbA1C), ระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ 
(door-to-balloon time) และระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มเจ็บอกจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือด
หัวใจได้ (onset-to-balloon time) รายงานผลเป็นค่าเฉลี่ย (mean) และส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
(standard deviation; S.D.) สถิติที่ใช้วิเคราะห์ คือ Indepedent t-test 
 การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ย (mean) ข้อมูลเป็นตัวเลข continuous data ระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่
ถูกแบ่งออกเป็น 4 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) รายงานผลเป็นค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน (mean ± S.D.) สถิติท่ีใช้วิเคราะห์คือ one-way ANOVA 
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 ข้อมูลสะสมของอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแบบเอสทียก 
(STEMI) ซึ่งเป็นผลการศึกษาหลัก (primary outcome) ใช้วันที่ผู้ป่วยเสียชวีิตหรือวันที่มาตรวจรักษา
ครั้งสุดท้ายที่โรงพยาบาล (last follow up) เป็นตัวค านวณ รายงานผลเป็น survival curve โดยใช้ 
Kaplan-Meier method 
 ข้อมูลเปรียบเทียบอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแบบเอสทียก 
(STEMI) ระหว่างผู้ป่วยที่ถูกแบ่งออกเป็น 4 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) รายงานผลเป็น 
hazard ratio (HR) สถิติที่ใช้วิเคราะห์คือ log-rank test 
 ข้อมูลปัจจัยเสี่ยงที่มีผลต่ออัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแบบ
เอสทียก (STEMI) รายงานผลเป็น odd ratio (OR) สถิติท่ีใช้วิเคราะห์คือ logistic regression 
analysis 
 ใช้ค่า p-value <0.05 เป็นค่าบอกถึงนัยส าคัญทางสถิติ 

ใช้โปรแกรมเอสพีเอสเอส (IBM SPSS Statistics for mac version 22) ในการวิเคราะห์
ข้อมูล 
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บทที่ 4 
ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

ตารางท่ี 2 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 
 

Characteristic STEMI patients 
(N=1164) 

Sex – n (%)  
     Male 892 (77) 
     Female 272 (23) 
Age – yr  
     <40 67 (6) 
     40-49 210 (18) 
     50-59 342 (30) 
     60-69 282 (24) 
     70-79 168 (14) 
     ≥80 95 (8) 
     mean ± SD 59.3 ± 13.1 
     minimum – yr 22 
     maximum – yr  98 
Underlying diseases – n (%)  
     Diabetes mellitus 274 (24) 
     Hypertension 540 (46) 
     Dyslipidemia 422 (36) 
     Coronary artery disease 101 (9) 
Smoking – n (%) 535 (46) 
Previous medication – n (%)  
     Anti-platelet 118 (10) 
     Statin 152 (13) 
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ตารางท่ี 2 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) (ต่อ) 
 

Characteristic STEMI patients 
(N=1164) 

Previous medication – n (%) cont.  
     ACEi / ARB 128 (11) 
     Beta-blocker 111 (10) 
Vital sign  
     Systolic blood pressure – mmHg   
          <90 107 (9) 
          90-119 435 (37) 
          120-149 346 (30) 
          150-179 144 (12) 
          ≥180 35 (3) 
          mean ± SD 120 ± 28 
     Diastolic blood pressure – mmHg   
          <60 187 (16) 
          60-74 419 (36) 
          75-89 271 (23) 
          90-104 151 (13) 
          ≥105 37 (3) 
          mean ± SD 72 ± 17 
     Heart rate – bpm  
          <60 155 (13) 
          60-79 393 (34) 
          80-99 345 (30) 
          100-119 114 (10) 
          ≥120 54 (5) 
           mean ± SD 79 ± 20 
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ตารางท่ี 2 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) (ต่อ) 
 

Characteristic STEMI patients 
(N=1164) 

Killip class – n (%)  
     I 777 (67) 
     II 127 (11) 
     III 57 (5) 
     IV 203 (17) 
Lipid profile (mg/dl)  
     Total cholesterol 202 ± 55 
     HDL cholesterol 54 ± 43 
     Triglyceride 130 ± 93 
     LDL cholesterol 132 ± 47 
Other laboratory  
     Creatinine (mg/dl) 1.18 ± 0.82 
     GFR (ml/min/1.73 m2) 80.5 ± 28.2 
     HbA1C (%) 6.7 ± 2.0 

 
ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 
 
 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่ได้รับรักษาด้วยการสวนและ
เปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ตั้งแต่ พ.ศ.2542 – 2558 มีจ านวนทั้งสิ้น 
1,542 คน ถูกคัดออกจากการศึกษา 378 คนเนื่องจากไม่มีข้อมูลไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ขณะนอน
โรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 
เหลือผู้ป่วยเข้าสู่การวิเคราะห์ข้อมูล 1,164 คน 

ผู้ป่วยส่วนใหญ่เป็นเพศชายร้อยละ 77 ส่วนใหญ่อายุอยู่ในช่วง 50-69 ปี ค่าเฉลี่ยอายุ 59.3 
ปี ผู้ป่วยอายุน้อยที่สุด 22 ปี อายุมากท่ีสุด 98 ปี มีโรคประจ าตัว ได้แก่ โรคความดันโลหิตสูง (HT) 
ร้อยละ 46, ไขมันสูง (dyslipidemia) ร้อยละ 36, โรคเบาหวาน (DM) ร้อยละ 24 และโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบ (CAD) ร้อยละ 9 มีคนสูบบุหรี่ร้อยละ 46 ยาที่ใช้เป็นประจ า ได้แก่ ยาลดไขมันกลุ่ม 
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สเตติน (statin) ร้อยละ 13, ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB ร้อยละ 11, ยาต้านเกล็ดเลือด (anti-platelet) 
ร้อยละ 10 และยากลุ่ม beta blocker ร้อยละ 10 

ผู้ป่วยส่วนใหญ่เมื่อมาถึงโรงพยาบาลมีความดันโลหิตตัวบน (SBP) อยู่ในช่วง 90-149      
มม.ปรอท มีค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวบน (SBP) 120 มม.ปรอท มีผู้ป่วยที่ความดันโลหิตตัวบน (SBP) 
น้อยกว่า 90 มม.ปรอท ร้อยละ 9 มีความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) อยู่ในช่วง 60-89 มม.ปรอท มี
ค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) 72 มม.ปรอท มีผู้ป่วยที่ความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) น้อยกว่า 
60 มม.ปรอท ร้อยละ 16 มีชีพจร (HR) อยู่ในช่วง 60-99 ครั้ง/นาที มีค่าเฉลี่ยชีพจร (HR) 79     
ครั้ง/นาที และส่วนใหญ่มี Killip class I มีผู้ป่วยที่มี Killip class IV ร้อยละ 17 

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ พบว่าผู้ป่วยมีค่าเฉลี่ยของไขมันโคเลสเตอเรอล (TC) 202    
มก./ดล., ค่าเฉลี่ยไขมันเอชดีแอล (HDL-C) 54 มก./ดล., ค่าเฉลี่ยไขมันไทรกลีเซอไรด์ (TG) 130 
มล./ดล. และค่าเฉลี่ยไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 130 มก./ดล. ส่วนค่าเฉลี่ยครีเอทินิน (creatinine) 
1.18 มก./ดล., ค่าเฉลี่ยการกรองของไต (GFR) 80.5 มล./นาที/1.73 ตร.ม และค่าเฉลี่ยน้ าตาลสะสม 
(HbA1C) ร้อยละ 6.7 (ตารางที่ 2) 

 
ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่ถูกแบ่งตาม
ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น 
  
 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มีข้อมูลไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) ตอนนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรค จ านวน 1,164 คน ถูกแบ่ง
ออกเป็น 4 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น ได้แก่ กลุ่ม 1 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
น้อยกว่า 70 มก./ดล จ านวน 87 คน, กลุ่ม 2 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 70-99 มก./ดล. จ านวน 212 
คน, กลุ่ม 3 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 100-129 มก./ดล จ านวน 309 คน และกลุ่ม 4 ไขมัน       
แอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 มก./ดล. ขึ้นไป จ านวน 556 คน 
 ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มส่วนใหญ่เป็นผู้ชาย แต่ในกลุ่ม 1 มีผู้ป่วยเพศชายร้อยละ 67 น้อยกว่า    
กลุ่มอ่ืนอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.035) ผู้ป่วยกลุ่ม 1 มีอายุเฉลี่ยมากที่สุด 65 ปี และอายุเฉลี่ยมี
แนวโน้มลดลงเรื่อย ๆ ผู้ป่วยกลุ่ม 4 มีอายุเฉลี่ยน้อยที่สุด 57 ปี ผู้ปว่ยกลุ่ม 1 มีสดัส่วนของโรค
ประจ าตัวมากที่สุด ได้แก่ โรคเบาหวาน (DM) ร้อยละ 39, โรคความดันโลหิตสูง (HT) ร้อยละ 59 
และภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) ร้อยละ 43 ผู้ป่วยกลุ่ม 2 เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (CAD) 
มากที่สุดร้อยละ 16 ซึ่งโรคประจ าตัวในผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
ยกเว้นภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) ไม่มีความแตกต่างกันในผู้ป่วย 4 กลุ่ม ผู้ป่วยกลุ่ม 4 สูบบุหรี่
มากที่สุดร้อยละ 51 ซึ่งแตกต่างจากท้ัง 4 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.020) 
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 ผู้ป่วยกลุ่ม 1 และ 2 มียาที่ใช้เป็นประจ ามากกว่ากลุ่ม 3 และ 4 ได้แก่ ยาต้านเกล็ดเลือด 
(anti-platelet) ร้อยละ 23 และ ร้อยละ 25 ตามล าดับ ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) ร้อยละ 32 
และ ร้อยละ 35 ตามล าดับ และยา กลุ่ม ACEi หรือ ARB ร้อยละ 25 และ ร้อยละ 22 ตามล าดับ 
ส่วนยากลุ่ม beta blocker เฉพาะผู้ป่วยกลุ่ม 2 ใช้มากท่ีสุด ร้อยละ 23 โดยการใช้ยาทั้ง 4 ตัวมี
ความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม 

ผู้ป่วยกลุ่ม 1 มีค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวบน (SBP) และค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) 
ต่ าที่สุด คือ 113 และ 66 มม.ปรอท ตามล าดับ ผู้ป่วยกลุ่ม 4 มีค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวบน (SBP) 
และค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) สูงที่สุด คือ 122 และ 74 มม.ปรอท ตามล าดับ ซึ่งทั้ง
ค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวบน (SBP) และค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) มีความแตกต่างกันใน
ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ผู้ป่วยกลุ่ม 1 มีความดันโลหิตตัวบน (SBP)    
ต่ ากว่า 90 มม.ปรอท คิดเป็นร้อยละ 17 และมีความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) ต่ ากว่า 60 มม.ปรอท  
คิดเป็นร้อยละ 18 ซึ่งมากที่สุดในผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม และผู้ป่วยกลุ่ม 4 มีความดันโลหิตตัวบน (SBP)  
ต่ ากว่า 90 มม.ปรอท คิดเป็นร้อยละ 7 และที่มีความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) ต่ ากว่า 60 มม.ปรอท  
คิดเป็นร้อยละ 12 ซึ่งพบน้อยที่สุดในผู้ป่วยทั้งหมด 4 กลุ่ม 
 ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มมีแนวโน้มค่าเฉลี่ยของไขมันคอเลสเตอรอล (TC) และไขมันไทรกลีเซอไรด์ 
(TG) เพ่ิมข้ึนเรื่อยๆ ตามค่าเฉลี่ยของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ที่เพ่ิมขึ้น ซึ่งมีนัยส าคัญทางสถิต ิ    
แต่ค่าเฉลี่ยไขมันเอชดีแอล (HDL-C) ไม่แตกต่างกันในระหว่างผู้ป่วย 4 กลุ่ม ผู้ป่วยกลุ่ม 1 มีค่าเฉลี่ย 
ครีเอทินิน (creatinine) สูงที่สุด 1.74 มก./ดล. และมีค่าเฉลี่ยการกรองของไต (GFR) ต่ าที่สุด 58 
มล./นาที/1.73 ตร.ม. ซึ่งแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ส่วนค่าเฉลี่ยครีเอทินิน    
ฟอสโฟไคเนส (CK), ค่าเฉลี่ยครีเอทินินฟอสโฟไคเนส ชนิดเอ็มบี (CK-MB) และ ค่าเฉลี่ยน้ าตาลสะสม 
(HbA1C) ไม่แตกต่างระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม (ตารางที่ 3)  
 
ข้อมูลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบ
เอสทียก (STEMI) ที่ถูกแบ่งตามระดัไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น 
 
 ผู้ป่วยกลุ่ม 2 มีค่าเฉลี่ยระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่ท าการเปิด   
หลอดเลือดหัวใจได้ (door-to-balloon time) นานที่สุด 89 นาที ผู้ป่วยกลุ่ม 4 มีค่าเฉลี่ยระยะเวลา
ตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ (door-to-balloon time) สั้น
ที่สุด 65 นาที ซึ่งทั้ง 4 กลุ่มมีค่าเฉลี่ยระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่ท าการเปิด
หลอดเลือดหัวใจได้ (door-to-balloon time) แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.046) 
ค่าเฉลี่ยระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มเจ็บอกจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ (onset-to-
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balloon time) ไม่มีความแตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม และพบว่ามีผู้ป่วยประมาณร้อยละ 20 
ที่มีระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มเจ็บอกจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ (onset-to-balloon 
time) เกินกว่า 6 ชั่วโมงข้ึนไป 
 ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มส่วนใหญ่ประมาณร้อยละ 92 ได้รับการรักษาด้วยการสวนและเปิด     
หลอดเลือดหัวใจตั้งแต่แรกที่มาโรงพยาบาล (primary PCI) อีกประมาณร้อยละ 8 ได้รับการรักษา
ด้วยยาสลายลิ่มเลือดมาก่อน (thrombolytic) แล้วถูกส่งตัวมาท าสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ 
(rescue PCI) ซึ่งไม่แตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม 
 ผลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจพบว่า ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มส่วนใหญ่มีหลอดเลือดหัวใจตีบ 
1 เส้น ประมาณร้อยละ 50 มีหลอดเลือดหัวใจตีบ 2 เส้น และหลอดเลือดหัวใจตีบ 3 เส้นใกล้เคียงกัน
กลุ่มละประมาณร้อยละ 25 มีหลอดเลือดตีบที่ left main (LM) ใกล้เคียงกันประมาณร้อยละ 4 ซึ่ง 
ไม่มีความแตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม หลอดเลือดที่เกิดรอยโรคในผู้ป่วยกลุ่ม 4 พบที่เส้น 
left anterior descending artery (LAD) มากที่สุด ร้อยละ 58 รองลงไปคือรอยโรคที่เส้น right 
coronary artery (RCA) ร้อยละ 33 ซึ่งต่างจากผู้ป่วยกลุ่ม 1 ที่พบรอยโรคที่เส้น RCA มากที่สุด  
ร้อยละ 52 และรองลงไปคือเส้น LAD ร้อยละ 40 แต่หลอดเลือดที่เกิดรอยโรคทั้งหมดไม่มีความ
แตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มส่วนใหญ่เกิดรอยโรคที่หลอดเลือดส่วนต้น 
ประมาณร้อยละ 50 รองลงไปคือรอยโรคที่หลอดเลือดส่วนกลางประมาณร้อยละ 35 แต่บริเวณท่ีเกิด
รอยโรคของหลอดเลือดหัวใจไม่ความแตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม 
 ผู้ป่วยกลุ่ม 4 ได้รับการใส่ขดลวดเพ่ือถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ (stenting) มาก
ที่สุดร้อยละ 89 ผู้ป่วยกลุ่ม 1 ได้รับการใส่ขดลวดเพ่ือถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ 
(stenting) น้อยที่สุดร้อยละ 77 ซึ่งการใส่ขดลวดเพ่ือถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ 
(stenting) มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม (p=0.001) ผู้ป่วยกลุ่ม 
2 ได้รับการแก้ไขหลอดเลือดหัวใจที่ตีบทั้งหมด (complete revascularization) มากที่สุด คือ แก้ไข
ในการนอนโรงพยาบาลครั้งนี้ร้อยละ 52, นัดมาแก้ไขในครั้งต่อไปร้อยละ 11 และได้รับการผ่าตัด
บายพาสหลอดเลือดหัวใจ (coronary artery bypass graft; CABG) ร้อยละ 1 รวมทั้งหมดร้อยละ 
64 ผู้ป่วยกลุ่ม 1 ได้รับการแก้ไขหลอดเลือดหัวใจที่ตีบทั้งหมด (complete revascularization) น้อย
ที่สุด คือ แก้ไขในการนอนโรงพยาบาลครั้งนี้ร้อยละ 46, นัดมาแก้ไขในครั้งต่อไปร้อยละ 5 รวม
ทั้งหมดร้อยละ 51 แต่ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มได้รับการแก้ไขหลอดเลือดหัวใจที่ตีบทั้งหมด (complete 
revascularization) ไม่แตกต่างกัน ผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่มได้ยาต้านเกล็ดเลือดกลุ่ม glycoprotein IIb/IIIa 
inhibitor ไม่แตกต่างกัน (ตารางที่ 4) 
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อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีและภาวะแทรกซ้อนของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสที
ยก (STEMI) ที่ถูกแบ่งตามระดัไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น 
 
 อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่
ถูกแบ่งตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้นของกลุ่ม 1-4 คิดเป็นร้อยละ 23.0, ร้อยละ 21.2, 
ร้อยละ 12.3 และร้อยละ 9.2 ตามล าดับ เมื่อใช้อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยกลุ่ม 4 เป็นพื้นฐานการ
เปรียบเทียบ (reference) พบว่าอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยกลุ่ม 1 สูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 
hazard ratio (HR) 1.91 (95% CI 1.31-2.80) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) อัตราการ
เสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยกลุ่ม 2 สูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 HR 1.88 (95% CI 1.42-2.49) อย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ (p<0.001) อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยกลุ่ม 3 สูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 HR 1.21 (95% 
CI 0.91-1.60) แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.186) (รูปที่ 1) 
 
ภาวะแทรกซ้อนของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่ถูกแบ่งตาม
ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น 
 
 ผู้ป่วยที่เกิดภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac arrest) ต้องได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ 
(CPR) พบสูงที่สุดในผู้ป่วยกลุ่ม 1 คือร้อยละ 23 พบต่ าที่สุดในผู้ป่วยกลุ่ม 4 คิดเป็นร้อยละ 9 และมี
แนวโน้มอัตราการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ (CPR) ลดลงเรื่อย ๆ จากกลุ่ม 1 ถึงกลุ่ม 4 ซึ่งแตกต่างกัน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) การเกิดหัวใจห้องล่างเต้นเร็วผิดจังหวะ (ventricular 
arrhythmia) ที่ต้องได้รับการช๊อคด้วยไฟฟ้า (cardioversion หรือ defibrillation) พบสูงที่สุดใน
ผู้ป่วยกลุ่ม 1 คือร้อยละ 14 พบต่ าสุดในผู้ป่วยกลุ่ม 3 คือร้อยละ 6 ซึ่งหัวใจห้องล่างเต้นเร็วผิดจังหวะ 
(ventricular arrhythmia) ที่ต้องได้รับการช๊อคด้วยไฟฟ้า (cardioversion หรือ defibrillation)   
ไม่มีความแตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้ง 4 กลุ่ม การเกิดภาวะช็อกเหตุหัวใจ (cardiogenic shock) พบ
สูงที่สุดในผู้ป่วยกลุ่ม 1 คือร้อยละ 42 พบต่ าสุดในผู้ป่วยกลุ่ม 3 คือร้อยละ 19 และมีแนวโน้มการเกิด
ภาวะช็อกเหตุหัวใจ (cardiogenic shock) ลดลงเรื่อย ๆ จากกลุ่ม 1 ถึงกลุ่ม 4 ซึ่งแตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) การใส่บอลลูนปั้มเลือดในหลอดเลือดแดงใหญ่เอออร์ต้า (intra-aortic 
balloon pump; IABP) พบสูงที่สุดในผู้ป่วยกลุ่ม 1 คือร้อยละ 30 พบต่ าสุดในผู้ป่วยกลุ่ม 3 คือ   
ร้อยละ 12 และมีแนวโน้มการใส่บอลลูนปั้มเลือดในหลอดเลือดแดงใหญ่เอออร์ต้า (IABP) ลดลง    
เรื่อย ๆ จากกลุ่ม 1 ถึงกลุ่ม 4 ซึ่งแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) 
 การใช้ยากระตุ้นความดันโลหิต (inotrope) พบสูงที่สุดในกลุ่ม 1 คือร้อยละ 44 พบต่ าที่สุด
ในกลุ่ม 3 คือร้อยละ 25 และมีแนวโน้มการใช้ยากระตุ้นความดันโลหิต (inotrope) ลดลงเรื่อย ๆ 
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จากกลุ่ม 1 ถึงกลุ่ม 4 ซึ่งแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.001) ส่วนใหญ่ใช้ยากระตุ้นความ
ดันโลหิต (inotrope) เพียง 1 ตัว ค่าเฉลี่ยการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) ในผู้ป่วยทั้ง 4 
กลุ่มมีความใกล้เคียงกัน ประมาณร้อยละ 50 ผู้ป่วยที่มีการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) น้อย
กว่า 40% พบสูงที่สุดในกลุ่ม 1 คือ ร้อยละ 30 พบต่ าที่สุดในกลุ่ม 4 คือร้อยละ 21 และมีแนวโน้ม
สัดส่วนผู้ป่วยที่มีการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) น้อยกว่า 40% ลดลงเรื่อย ๆ จากกลุ่ม 1 ถึง
กลุ่ม 4  แต่ไม่มีความแตกต่างกันทางสถิติ (ตารางที่ 5) 
 
รูปที่ 1 อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 

(STEMI) ที่ถูกแบ่งตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น 

 
 
 



 

 

41 

รูปที่ 2 อัตราการเสียชีวิตภายในโรงพยาบาลของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอส
ทียก (STEMI) ที่ถูกแบ่งตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น 

 

 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่ถูกแบ่งตามระดับไขมันแอลดี

แอล (LDL-C) ตั้งต้นพบว่า มีอัตราการเสียชีวิตภายในโรงพยาบาล (in-hospital mortality) สูงที่สุด
ในผู้ป่วยกลุ่ม 1 จ านวน 13 ราย คิดเป็นร้อยละ 14.9 รองลงไปคือผู้ป่วยกลุ่มที่ 2 จ านวน 25 ราย  
คิดเป็นร้อยละ 11.8, ผู้ป่วยกลุ่มที่ 3 จ านวน 17 ราย คิดเป็นร้อยละ 5.5 ตามล าดับ และผู้ป่วยกลุ่มที่ 
4 มีอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาล (in-hospital mortality) ต่ าที่สุดจ านวน 23 ราย คิดเป็น 4.1% 
ซึ่งมีความแตกต่างกันระหว่าง 4 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) 
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ตารางท่ี 6 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI)  ที่
แบ่งกลุ่มตามอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี 

 

 
Characteristics 

1-year mortality 
group (N=154) 

1-year alive 
group (N=1010) 

 
p-value 

Sex – n (%)   0.014 
     Male 106 (69) 786 (78)  
     Female 48 (31) 224 (22)  
Age – yr   67.6 ± 12.9 58.1 ± 12.6 <0.001 
Underlying diseases – n (%)    
     Diabetes mellitus 47 (31) 227 (23) 0.028 
     Hypertension 91 (59) 449 (45) 0.001 
     Dyslipidemia 56 (36) 366 (36) 0.976 
     Coronary artery disease 22 (14) 79 (8) 0.008 
Smoking – n (%) 50 (33) 485 (48) <0.001 
Previous medications – n (%)     
     Anti-platelet 21 (18) 97 (12) 0.051 
     Statin 27 (24) 125 (16) 0.022 
     ACEi / ARB 20 (18) 108 (13) 0.217 
     Beta-blocker 18 (16) 93 (11) 0.179 
Systolic blood pressure – 
mmHg  

114 ± 30 121 ± 27 0.011 

     <90 mmHg – n (%) 30 (20) 125 (12) 0.016 
Diastolic blood pressure – 
mmHg  

69 ± 18 73 ± 16 0.015 

     <60 mmHg – n (%) 45 (29) 260 (26) 0.361 
Heart rate – bpm 86 ± 25 77 ± 20 <0.001 
     >100 bpm – n (%) 38 (25) 130 (13) <0.001 
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ตารางท่ี 6 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่
แบ่งกลุ่มตามอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี (ต่อ) 

 

 
Characteristics 

1-year mortality 
group (N=154) 

1-year alive 
group (N=1010) 

 
p-value 

Killip class – n (%)   <0.001 
     I 55 (36) 722 (72)  
     II 14 (9) 113 (11)  
     III 21 (14) 36 (4)  
     IV 64 (41) 139 (14)  
Lipid profiles (mg/dl)    
     Total cholesterol 188 ± 57 204 ± 54 0.001 
     HDL cholesterol 66 ± 58 53 ± 39 <0.001 
     Triglyceride 101 ± 68 135 ± 95 <0.001 
     LDL cholesterol 119 ± 50 134 ± 46 <0.001 
Other laboratory    
     Creatinine (mg/dl) 1.85 ± 1.55 1.05 ± 0.49 <0.001 
     GFR (ml/min/1.73 m2) 57.7 ± 27.2 84.7 ± 26.4 <0.001 
     CK (IU/l) 4210 ± 4100 3192 ± 3187 0.001 
     CK-MB (IU/l) 487 ± 459 339 ± 440 <0.001 
     HbA1C (%) 6.4 ± 1.6 6.8 ± 2.0 0.173 
 
ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่แบ่งกลุ่มตาม
อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี 
 
 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มีข้อมูลไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) ตอนนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรคจ านวน 1,164 คน เมื่อแบ่งกลุ่ม
ตามอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี พบว่ากลุ่มเสียชีวิตที่ 1 ปีมีจ านวน 154 คน กลุ่มท่ีรอดชีวิตที่ 1 ปีมี
จ านวน 1,010 คน ผู้ป่วยสว่นใหญ่ในทั้ง 2 กลุ่มเป็นเพศชาย แต่กลุ่มเสียชีวิตมีสัดส่วนของผู้หญิง  
ร้อยละ 31 ซึ่งมากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีผู้หญิงร้อยละ 22 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.014) 
ค่าเฉลี่ยอายุกลุ่มเสียชีวิต 67.6 ปี ซึ่งมากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยอายุ 58.1 ปีอย่างมีนัยส าคัญ
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ทางสถิติ (p<0.001) ผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตมีโรคเบาหวาน (DM) ร้อยละ 31 มากกว่ากลุ่มรอดชีวิตพบ
ร้อยละ 23 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.028) ผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตมีโรคความดันโลหิตสูง (HT)  
ร้อยละ 59 มากกว่ากลุ่มรอดชีวิตพบร้อยละ 45 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.001) ผู้ป่วยเสียชีวิตมี
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (CAD) ร้อยละ 14 มากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่พบร้อยละ 8 อย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (p<0.001) แต่ภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) ไม่แตกต่างกันระหว่างผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่ม ผู้ป่วย
กลุ่มเสียชีวิตสูบบุหรี่ร้อยละ 33 น้อยกว่ากลุ่มรอดชีวิตพบร้อยละ 48 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p<0.001) 
 ผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตใช้ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) ร้อยละ 24 มากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่ใช้
ร้อยละ 16 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.022) แต่ยาต้านเกล็ดเลือด (anti-platelet), ยากลุ่ม ACEi 
หรือ ARB และยากลุ่ม beta blocker กลุ่มเสียชีวิตมีการใช้มากกว่ากลุ่มรอดชีวิต แต่ไม่แตกต่างกัน
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 ผู้ป่วยกลุ่มเสียชิวิตมีค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวบน (SBP) 114 มม.ปรอท น้อยกว่ากลุ่มรอด
ชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยความดันโลหติตตัวบน (SBP) 121 มม.ปรอท อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.011) 
และมีสัดส่วนผู้ป่วยที่มีความดันโลหิตตัวบน (SBP) น้อยกว่า 90 มม.ปรอท พบมากกว่าอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p=0.016) กลุ่มเสียชีวิตมีค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) 69 มม.ปรอท  
น้อยกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) 73 มม.ปรอท อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p=0.015) และมีสัดส่วนผู้ป่วยที่มีความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) น้อยกว่า 60 มม.ปรอท พบมากกว่า
กลุ่มรอดชีวิตแต่ไม่มีความแตกต่างกัน กลุ่มเสียชีวิตมีค่าเฉลี่ยชีพจร (HR) 86 ครั้ง/นาที มากกว่ากลุ่ม
รอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยชีพจร (HR) 77 ครั้ง/นาที อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) กลุ่มเสียชีวิตมี
สัดส่วนผู้ป่วย Killip class IV ร้อยละ 41 มากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีสัดส่วนผู้ป่วยร้อยละ 14 อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) 
 ค่าเฉลี่ยไขมันคอเลสเตอรอล (TC) ในกลุ่มเสียชีวิต 188 มก./ดล. ต่ ากว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มี
ค่าเฉลี่ยไขมันคอเลสเตอรอล (TC) 204 มก./ดล. ค่าเฉลี่ยไขมันเอชดีแอล (HDL-C) ในกลุ่มเสียชีวิต
พบ 66 มก./ดล. สูงกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยไขมันเอชดีแอล (HDL-C) 53 มก./ดล. ค่าเฉลี่ยไขมัน
ไทรกลีเซอไรด์ (TG) ในกลุ่มเสียชีวิต 101 มก./ดล. ต่ ากว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยไขมัน            
ไทรกลีเซอไรด์ (TG) 135 มก./ดล. ค่าเฉลี่ยไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ในกลุ่มเสียชีวิต 119 มก./ดล. 
ต่ ากว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 134 มก./ดล. ซึ่งค่าเฉลี่ยไขมันทั้ง 4 ชนิดมี
ความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001)  

ค่าเฉลี่ยครีเอทินิน (cratinine) ในกลุ่มเสียชีวิต 1.85 มก./ดล. สูงกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มี
ค่าเฉลี่ยครีเอทินิน (creatinine) 1.05 มก./ดล. ค่าเฉลี่ยการกรองของไต (GFR) ในกลุ่มเสียชีวิต 57.7 
มล./นาที/1.73 ตร.ม. ต่ ากว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยการกรองของไต (GFR)  84.7 มล./นาที/1.73 
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ตร.ม. ค่าเฉลี่ยครีเอทินินฟอสโฟไคเนส (CK) ในกลุ่มเสียชีวิต 4,210 ยูนิต/ล. สูงกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มี
ค่าเฉลี่ยครีเอทินินฟอสโฟไคเนส (CK) 3,192 ยูนิต/ล. ค่าเฉลี่ยครีเอทินินฟอสโฟไคเนส ชนิดเอ็มบี 
(CK-MB) ในกลุ่มเสียชีวิต 487 ยูนิต/ล. สูงกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยครีเอทินินฟอสโฟไคเนส 
ชนิดเอ็มบี (CK-MB) 339 ยูนิต/ล. ซึ่งค่าเฉลี่ยผลตรวจทางห้องปฏิบัติทั้ง 4 ชนิดที่กล่าวมามีความ
แตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) ส่วนค่าเฉลี่ยน้ าตาลสะสม (HbA1C) ในกลุ่มเสียชีวิตมี
ร้อยละ 6.4 ต่ ากว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยน้ าตาลสะสม (HbA1C) 6.8% แต่ไม่แตกต่างกันระหว่าง
ผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่ม (ตารางที่ 6) 

 
ตารางท่ี 7 ข้อมูลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ

ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่แบ่งกลุ่มตามอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี 
 

 
PCI data 

1-year mortality 
group (N=154) 

1-year alive 
group (N=1010) 

 
p-value 

Door-to-balloon time – min 83 ± 113 70 ± 103 0.173 
Onset-to-balloon time – min  275 ± 434 177 ± 307 0.001 
     >6 hour – n (%) 41 (27) 193 (19) 0.030 
Strategy – n (%)   0.087 
     Primary PCI 148 (96) 932 (92)  
     Rescue PCI 6 (4) 78 (8)  
Number of vessel diseases – n (%)  <0.001 
     Single vessel disease 50 (32) 500 (50)  
     Double vessel disease 38 (25) 285 (28)  
     Triple vessel disease 66 (43) 225 (22)  
Left main disease – n (%) 12 (8) 18 (2) <0.001 
Culprit lesions – n (%)   <0.001 
     Left anterior descending 
            artery 

85 (55) 551 (54)  

     Right coronary artery 43 (28) 372 (37)  
     Left circumflex artery  19 (12) 80 (8)  
     Left main 6 (4) 4 (0.5)  
     Bypass graft 1 (1) 3 (0.5)  
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ตารางท่ี 7 ข้อมูลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่แบ่งกลุ่มตามอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี (ต่อ) 

 

 
PCI data 

1-year mortality 
group (N=154) 

1-year alive 
group (N=1010) 

 
p-value 

Segment of culprit lesions – n (%)  0.001 
     Proximal part 72 (51) 449 (48)  
     Mid part 49 (34) 347 (37)  
     Distal part 16 (11) 126 (14)  
     Left main 6 (4) 5 (1)  
Stenting – n (%) 118 (77) 863 (86) 0.002 
Complete revascularization – n (%)  <0.001 
     Yes – in this admission 54 (37) 484 (51)  
     Yes – staged PCI 8 (5) 100 (11)  
     Yes – CABG surgery 3 (2) 7 (1)  
Glycoprotein IIb/IIIa – n (%) 105 (68) 706 (70) 0.665 
Complications – n (%)    
     CPR 41 (27) 77 (8) <0.001 
     Life-threatening ventricular 
arrhythmia 

21 (15) 62 (7) <0.001 

     Cardiogenic shock 71 (49) 181 (19) <0.001 
     Need IABP 60 (39) 110 (12) <0.001 
     Need inotropic drug   <0.001 
          1 drug 32 (21) 180 (18)  
          2 drugs 27 (18) 61 (6)  
          3 drugs 24 (16) 15 (2)  
     Heart failure need  
           mechanical ventilator 

33 (23) 38 (4) <0.001 

Left ventricular ejection  
     fraction – %   

39 ± 14 51 ± 12 <0.001 

     ≤40% 86 (56) 186 (18) <0.001 
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ข้อมูลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบ
เอสทียก (STEMI) ที่แบ่งกลุ่มตามอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ป ี
 
 ผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตที่ 1 ปีมีระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยมาที่ห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่ท าการเปิด
หลอดเลือดหัวใจได้ (door-to-balloon time) 83 นาที นานกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่ 1 ปีที่มีระยะเวลา
เฉลี่ย 70 นาที ซึ่งไม่แตกต่างกันระหว่างผู้ป่วย 2 กลุ่ม แต่ผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตมีระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วย
เริ่มเจ็บอกจนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ (onset-to-balloon time) 275 นาที นานกว่า
กลุ่มรอดชีวิตที่มีระยะเวลาเฉลี่ย 177 นาที อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.001) และกลุ่มเสียชีวิตมี
สัดส่วนของผู้ป่วยที่มีระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเริ่มเจ็บอก จนถึงเวลาที่ท าการเปิดหลอดเลือดหัวใจได้ 
(onset-to-balloon time) เกิน 6 ชั่วโมง คิดเป็นร้อยละ 27 ซึ่งมากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีสัดส่วนของ
ผู้ป่วยคิดเป็นร้อยละ 19 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.030) ผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มได้รับการสวนและเปิด
หลอดเลือดหัวใจตั้งแต่แรกที่มาโรงพยาบาล (primary PCI) ไม่แตกต่างกัน 
 เมื่อท าการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) ผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตพบมีหลอดเลือดหัวใจตีบ 
3 เส้นมากที่สุด ร้อยละ 43 พบหลอดเลือดหัวใจตีบ 2 เส้นน้อยที่สุด ร้อยละ 25 แต่กลุ่มรอดชีวิตพบ
หลอดเลือดหัวใจตีบ 1 เส้นมากท่ีสุด ร้อยละ 50 พบหลอดเลือดหัวใจตีบ 3 เส้นน้อยที่สุดร้อยละ 22 
ซึ่งแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) กลุ่มเสียชีวิตพบหลอดเลือดหัวใจ LM ตีบร้อยละ 
8 มากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่พบร้อยละ 2 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) 
 หลอดเลือดที่เกิดรอยโรคมากที่สุดในผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่ม ได้แก่ หลอดเลือดเส้น LAD ร้อยละ 
55 แต่กลุ่มเสียชีวิตพบรอยโรคที่หลอดเลือดเส้น left circumflex artery (LCX) ร้อยละ 12 และ 
รอยโรคท่ีหลอดเลือดเส้น LM พบร้อยละ 4 ซึ่งมากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่พบรอยโรคที่หลอดเลือดเส้น 
LCX ร้อยละ 8 และรอยโรคที่หลอดเลือดเส้น LM ร้อยละ 0.5 แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p<0.001) ต าแหน่งของหลอดเลือดที่เกิดรอยโรคมากท่ีสุดในผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่ม ได้แก่ รอยโรคท่ี 
หลอดเลือดส่วนต้น (proximal) พบประมาณร้อยละ 50 แต่กลุ่มเสียชีวิตพบต าแหน่งที่เกิดรอยโรคที่
หลอดเลือดส่วน LM ร้อยละ 4 ซึ่งมากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่พบร้อยละ 1 ส่วนต าแหน่งหลอดเลือดที่เกดิ
รอยโรคส่วนกลาง (mid) และส่วนปลาย (distal) พบในกลุ่มรอดชีวิตมากกว่า ซึ่งมีความแตกต่างกัน
ระหว่างผู้ป่วย 2 กลุ่มอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.001)  
 กลุ่มเสียชีวิตได้รับการใส่ขดลวดเพ่ือถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ (stenting)   
ร้อยละ 77 น้อยกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่ได้รับการใส่ขดลวดเพ่ือถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ 
(stenting) พบร้อยละ 86 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.002) กลุ่มเสียชีวิตได้รับการแก้ไข     
หลอดเลือดที่ตีบทั้งหมด (complete revascularization) ในการนอนโรงพยาบาลครั้งนี้ร้อยละ 37, 
นัดมาแก้ไขครั้งต่อไปร้อยละ 5 และได้รับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ (CABG) ร้อยละ 2 รวม
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ทั้งสิ้นร้อยละ 44 น้อยกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่ได้รับการแก้ไขหลอดเลือดที่ตีบทั้งหมด (complete 
revascularization) ในการนอนโรงพยาบาลครั้งนี้ร้อยละ 51, นัดมาแก้ไขครั้งต่อไปร้อยละ 11 และ
ได้รับการผ่าตัดบายพาสหลอดเลือดหัวใจ (CABG) ร้อยละ 1 รวมทั้งสิ้นคิดเป็นร้อยละ 63 ซึ่งแตกต่าง
กันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติต (p<0.001) ผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มมีการใช้ยาต้านเกล็ดเลือดกลุ่ม 
glycoprotein IIb/IIIa ไม่แตกต่างกัน 
 การเกิดภาวะแทรกซ้อนพบในผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตมากกว่ากลุ่มรอดชีวิตทุกประเภท ได้แก่ 
ได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ (CPR) คิดเป็นร้อยละ 27 เทียบกับร้อยละ 8, หัวใจห้องล่างเต้นเร็ว
ผิดจังหวะ (ventricular arrhythmia) ที่ต้องได้รับการช๊อคด้วยไฟฟ้า (cardioversion หรอื 
defibrillation) คิดเป็นร้อยละ 15 เทียบกับร้อยละ 7, การเกิดภาวะช็อกเหตุหัวใจ (cardiogenic 
shock) คิดเป็นร้อยละ 49 เทียบกับร้อยละ 19, การใส่บอลลูนปั้มเลือดในหลอดเลือดแดงใหญ่       
เอออร์ต้า (IABP) คิดเป็นร้อยละ 39 เทียบกับร้อยละ 12, การใช้ยากระตุ้นความดันโลหิต (inotrope) 
คิดเป็นร้อยละ 55 เทียบกับร้อยละ 26 และการเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวจนต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ 
คิดเป็นร้อยละ 23 เทียบกับร้อยละ 4 ซึ่งกลุ่มเสียชีวิตเกิดมากกว่ากลุ่มรอดชีวิตอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติทุกประเภท (p<0.001) 

ผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตมีค่าเฉลี่ยการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) ร้อยละ 39 น้อยกว่า
กลุ่มรอดชีวิตที่มีค่าเฉลี่ยการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) ร้อยละ 51 อย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (p<0.001) และผู้ป่วยกลุ่มเสียชีวิตมีสัดส่วนของผู้ป่วยที่มีการบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย 
(LVEF) น้อยกว่าร้อยละ 40 คิดเป็นร้อยละ 56 มากกว่ากลุ่มรอดชีวิตที่มีสัดส่วนของผู้ป่วยที่มีการบีบ
ตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) น้อยกว่าร้อยละ 40 คิดเป็นร้อยละ 18 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p<0.001) (ตารางที่ 7) 
 
ปัจจัยท่ีใช้ท านายการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) 
 

จากการวิเคราะห์ถดถอยเอกนาม (univariate regression analysis) พบว่าปัจจัยที่มีผลต่อ
การเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ได้แก่ ผู้ป่วยที่มี
ค่าครีเอทินินเกิน 1.5 มก./ดล. OR 3.04 (95% CI 2.33-3.97; p<0.001), การบีบตัวของหัวใจห้อง
ล่างซ้าย (LVEF) น้อยกว่าร้อยละ 40 OR 2.91 (95% CI 2.33-3.64; p<0.001), การใส่บอลลูนปั้ม
เลือดในหลอดเลือดแดงใหญ่เอออร์ต้า (IABP) OR 2.61 (95% CI 2.04-3.32), รอยโรคอยู่ที่หลอด
เลือดเส้น left main OR 2.46 (95% CI 1.46-4.13; p<0.001), Killip class IV OR 2.35 (95% CI 
1.85-3.00; p<0.001), ได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ (CPR) OR 2.35 (95% CI 1.75-3.14;      
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p<0.001), ภาวะช๊อคเหตุหัวใจ (cardiogenic shock) OR 2.30 (95% CI 1.82-2.92), หลอดเลือด
หัวใจตีบ 3 เส้น OR 2.00 (95% CI 1.59-2.50; p<0.001), การเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวที่ต้องใช้
เครื่องช่วยหายใจ OR 1.89 (95% CI 1.61-2.21; p<0.001), ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) น้อย
กว่า 100 มก./ดล. OR 1.75 (95% CI 1.39-2.21; p<0.001), เพศหญิง OR 1.51 (95% CI 1.19-
1.92; p<0.001) และอายุ HR 1.05 (95% CI 1.04-1.06; p<0.001) 

แต่เมื่อวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) พบว่าปัจจัยที่ใช้
ท านายการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ได้แก่ การ
บีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) น้อยกว่าร้อยละ 40 OR 2.01 (95% CI 1.56-2.60; p<0.001), 
Killip class IV OR 1.76 (95% CI 1.07-2.89; p=0.025), การได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ 
(CPR) OR 1.58 (95% CI 1.12-2.24; p=0.009), การเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวที่ต้องใช้เครื่องช่วย
หายใจ OR 1.57 (95% CI 1.09-2.25; p=0.015), ค่าครีเอทินินเกิน 1.5 มก./ดล. OR 1.43 (95% CI 
1.06-1.93; p=0.016), หลอดเลือดหัวใจตีบ 3 เส้น OR 1.40 (95% CI 1.09-2.25; p=0.015) และ
เพศ HR 1.04 (95% CI 1.03-1.05; p<0.001) ส่วนระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) น้อยกว่า 100 
มก./ดล. ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ (ตารางที่ 8) 
 
การท านายรอยโรคของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ต่อการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 
 
 ในการท านายรอยโรคของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ต่อการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่แบ่งตามระดับตั้งต้นของไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
และใช้ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ที่เกิน 130 มก./ดล. หรือกลุ่ม 4 เป็นพื้นฐานเปรียบเทียบ 
(reference) เมื่อยังไม่ได้น าปัจจัยอื่นมาวิเคราะห์ด้วยพบว่า ผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C)   
น้อยกว่า 70 มก./ดล. หรือกลุ่ม 1 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีมากกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 อย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ คิดเป็น OR 1.91 (95% CI 1.31-2.80; p<0.001) ผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C)    
70-99 มก./ดล. หรือกลุ่ม 2 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีมากกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
คิดเป็น OR 1.88 (95% CI 1.42-2.49; p<0.001) และผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 100-129 
มก./ดล. หรือกลุ่ม 3 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีมากกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 คิดเป็น OR 1.21 (95% CI 
0.91-1.60; p=0.186) แต่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 เมื่อค านึงถึงอายุและเพศและใช้เป็นปัจจัยร่วมในการวิเคราะห์ เรียกว่า รูปแบบที่ 1 (model 
1) พบว่า ผู้ป่วยกลุ่ม 1 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีสูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ     
คิดเป็น OR 1.35 (95% CI 0.92-1.99; p=0.120) ผู้ป่วยกลุ่ม 2 มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าผู้ป่วย 
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กลุ่ม 4 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ คิดเป็น OR 1.45 (95% CI 1.09-1.92; p=0.010) และผู้ป่วยกลุ่ม 3 
มีอัตราการเสียชีวิตสูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 คิดเป็น OR 0.96 (95% CI 1.09-1.92; p=0.826) แต่ไม่
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
 เมื่อค านึงถึงค่าครเีอทินินเกิน 1.5 มก./ดล., การบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) น้อย
กว่าร้อยละ 40, การใส่บอลลูนปั้มเลือดในหลอดเลือดแดงใหญ่เอออร์ต้า (IABP), รอยโรคอยู่ที่หลอด
เลือดเส้น left main, Killip class IV, ได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ (CPR), ภาวะช๊อคเหตุหัวใจ 
(cardiogenic shock), หลอดเลือดหัวใจตีบ 3 เส้น, การเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวที่ต้องใช้เครื่องช่วย
หายใจ และระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) น้อยกว่า 100 มก./ดล. รวมถึงน าปัจจัยในรูปแบบที่ 1  
มาใช้เป็นปัจจัยร่วมในการวิเคราะห์ เรียกว่า รูปแบบที่ 2 (model 2) พบว่าผู้ป่วยกลุ่ม 1 มีอัตรา  
การเสียชีวิตที่ 1 ปีต่ ากว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 แต่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ คิดเป็น OR 0.93 
(95% CI 0.27-3.20; p=0.919) ผู้ป่วยกลุ่ม 2 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีสูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 แต่ไม่
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ คิดเป็น OR 1.28 (95% CI 0.40-4.06; p=0.672) และผู้ป่วย
กลุ่ม 3 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปี สูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 แต่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ คิด
เป็น OR 1.05 (95% CI 0.78-1.42; p=0.719) 

เมื่อค านึงถึงโรคประจ าตัว (ได้แก่ โรคเบาหวาน [DM], โรคความดันโลหิตสูง [HT], ภาวะ
ไขมันสูง [dyslipidemia] และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ [CAD]), การสูบบุหรี่, ยาที่ผู้ป่วยเคยได้รับ 
(ได้แก่ ยาต้านเกล็ดเลือด [anti-platelet], ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน [statin], ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB 
และยากลุ่ม beta blocker), ระดับไขมัน (ได้แก่ ไขมันคอเลสเตอรอล [TC], ไขมันเอชดีแอล    
[HDL-C] และไขมันไทรกลีเซอไรด์ [TG]), ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการอื่น (ได้แก่ ครีเอทินิน 
[creatinine], ค่าการกรองของไต [GFR], ครีเอทินินฟอสโฟไคเนส [CK] และ ครีเอทินินฟอสโฟไคเนส 
ชนิดเอ็มบี [CK-MB]) และสัญญานชีพ (ได้แก่ ความดันโลหิตตัวบน [SBP], ความดันโลหิตตัวล่าง 
[DBP] และชีพจร [HR]), ข้อมูลจากการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) (ได้แก่ จ านวนหลอด
เลือดที่มีการตีบ, การตีบของหลอดเลือดเส้น left main, หลอดเลือดที่เกิดรอยโรค, การใส่ขดลวดเพ่ือ
ถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ [stenting], การแก้ไขหลอดเลือดหัวใจที่ตีบทั้งหมด 
[complete revascularization], การใช้ยาต้านเกล็ดเลือดกลุ่ม glycoprotein IIb/IIIa), 
ภาวะแทรกซ้อน (ได้แก่ ได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ [CPR], การเกิดภาวะหัวใจห้องล่างเต้นผิด
เร็วจังหวะ [ventricular arrhythmia] ที่ต้องได้รับการช๊อคด้วยไฟฟ้า [cardioversion หรือ 
defibrillation], การเกิดภาวะช็อกเหตุหัวใจ [cardiogenic shock], การใส่บอลลูนปั้มเลือดในหลอด
เลือดแดงใหญ่เอออร์ต้า [IABP], การใช้ยากระตุ้นความดันโลหิต [inotrope] และภาวะหัวใจล้มเหลว
จนต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ) และ Killip class รวมถึงน าปัจจัยในรูปแบบที่ 2 มาใช้เป็นปัจจัยร่วมใน
การวิเคราะห์ เรียกว่า รูปแบบที่ 3 (model 3) พบว่าผู้ป่วยกลุ่ม 1 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีสูงกว่า
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ผู้ป่วยกลุ่ม 4 ซึ่งแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ คิดเป็น OR 3.27 (95% CI 1.06-1 0.03; 
p=0.038) ผู้ป่วยกลุ่ม 2 มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีสูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 แต่ไม่แตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ คิดเป็น OR 2.38 (95% CI 0.95-5.95; p=0.063) และผู้ป่วยกลุ่ม 3 มีอัตราการ
เสียชีวิตที่ 1 ปีสูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 แต่ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ คิดเป็น HR 1.29 (95% 
CI 0.58-2.87; p=0.530) (ตารางท่ี 9) 
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การใช้ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) เพื่อลดไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 
 
 จากผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) จ านวน 1,164 คน มีข้อมูล
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) หลังจากได้ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) อย่างน้อย 6 เดือน แต่ไม่เกิน 
12 เดือน จ านวน 244 คนซึ่งถูกน ามาวิคราะห์ข้อมูลในวัตถุประสงค์รอง พบว่ามีเพียง 5 คนที่เสียชีวิต
ภายใน 1 ปีหลังจากวินิจฉัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 

หลังจากได้ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) กลุ่มผู้ป่วยที่เสียชีวิตภายใน 1 ปีส่วนใหญ่ลด
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) อยู่ในช่วง 70-99 มก./ดล. คิดเป็นร้อยละ 40 มีค่าเฉลี่ยการลดไขมัน     
แอลดีแอล (LDL-C) 74 มก./ดล. กลุ่มผู้ป่วยรอดชีวิตที่ 1 ปีส่วนใหญ่ลดไขมันแอลดีแอล (LDL-C) อยู่
ในช่วง 1-39 มก./ดล. คิดเป็นร้อยละ 30 มีค่าเฉลี่ยการลดไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 44 มก./ดล. ซึ่ง
ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในทั้ง 2 กลุ่ม 

หลังได้ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) กลุ่มเสียชีวิตส่วนใหญ่มีอัตราการลดลงของไขมัน 
แอลดีแอล (LDL-C) อยู่ในช่วงร้อยละ 30-49 คิดเป็นร้อยละ 40 ซึ่งเท่ากับอัตราการลดลงของไขมัน 
แอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ร้อยละ 50 ขึ้นไป คิดเป็นร้อยละ 40 มีค่าเฉลี่ยอัตราการลดลงของไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C) ร้อยละ 46 ส่วนผู้ป่วยรอดชีวิตส่วนใหญ่มีอัตราการลดลงของไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) อยู่ในช่วงร้อยละ 30-49 คิดเป็นร้อยละ 37 มีค่าเฉลี่ยอัตราการลดลงของไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) 25 มก./ดล. ซึ่งไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติในทั้ง 2 กลุ่ม (ตารางที่ 10) 

เมื่อเทียบความแรงของยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) ให้ขนาดเท่ากับยาอะทอร์วาสเตติน 
(atorvastatin) แล้ว ในปี พ.ศ.2542 มีการใช้ยาลดไขมันความแรง 6.4 มก./วัน ต่อมาในปี พ.ศ.2543 
การใช้ยาลดไขมันความแรงลดลงเหลือ 3.7 มก./วัน หลังจากปี พ.ศ.2544 การใช้ยาลดไขมันค่อย ๆ 
เพ่ิมความแรงมากข้ึนจาก 4.2 มก./วัน จนถึงในปี พ.ศ.2549 เป็นความแรง 17.1 มก./วัน แต่หลังจาก
ปี พ.ศ.2550 การใช้ยาลดไขมันมีความแรงลดลงเหลือ 10.4 มก./วัน และคงท่ีอยู่ประมาณ 7 ปี 
จนกระท่ังปี พ.ศ.2556 เป็นต้นมา แนวโน้มการใช้ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) เพ่ิมความแรงขึ้น
เรื่อย ๆ จาก 17.2 มก./วัน ในปี พ.ศ.2556 เป็นความแรง 30.4 มก./วันในปี พ.ศ.2557 และเพ่ิม
จนถึงความแรง 34.7 มก./วัน ในปี พ.ศ.2558 (รูปที่ 3) 
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ตารางท่ี 10  ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) หลังจากได้รับยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) อย่างน้อย 6 
เดือนของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่แบ่งกลุ่มตาม
อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีเฉพาะที่มีผลไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
LDL-C change data 

1-year mortality 
group (N=5) 

1-year alive 
group (N=239) 

 
p-value 

Absolute LDL-C change (mg/dl)    0.548 
     Not change or ≥0 0 (0) 39 (16)  
     -1 to -39 1 (20) 70 (30)  
     -40 to -69 1 (20) 65 (27)  
     -70 to -99 2 (40) 39 (16)  
     ≤ -100 1 (20) 26 (11)  
     Mean ± S.D. -74 ± 39 -44 ± 48 0.183 
Percentage LDL-C change (%)   0.609 
     Not change or ≥0 0 (0) 39 (17)  
     -1 to -29 1 (20) 62 (26)  
     -30 to -49 2 (40) 88 (37)  
     ≤ -50 2 (40) 48 (20)  
     Mean ± S.D. -46 ± 14 -25 ± 34 0.184 
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รูปที่ 3  ค่าเฉลี่ยปริมาณยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) เมื่อแปลงหน่วยให้เทียบเท่ากับยา        
อะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก 
(STEMI) แบ่งตามปีพุทธศักราช 
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รูปที่ 4 อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) 
ที่ตามปีพุทธศักราชที่มาโรงพยาบาล 

 

 
 

อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่
ตามปีพุทธศักราชที่มาโรงพยาบาล พบว่ามีแนวโน้มลดลงเรื่อยๆ จากปี พ.ศ.2542 พบอัตราการ
เสียชีวิตที่ 1 ปีสูงที่สุด คิดเป็นร้อยละ 60 จนถึงปี พ.ศ.2558 พบอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีต่ าที่สุด คิด
เป็นร้อยละ 16.4 
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บทท่ี 5 
อภิปรายผล สรุปผลการวิจัย ข้อเสนอแนะ 

5.1 อภิปรายผล 

 
 จากการศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มีผลตรวจ
ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) เมื่อนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรคจ านวน 
1,164 คน แบ่งกลุ่มผู้ป่วยออกเป็น 4 กลุ่มตามระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งต้น ได้แก่ กลุ่ม 1 
ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) น้อยกว่า 70 มก./ดล. จ านวน 87 คน, กลุ่ม 2 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
70-99 มก./ดล. จ านวน 212 คน, กลุ่ม 3 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 100-129 มก./ดล. จ านวน 309 
คน และกลุ่ม 4 ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 มก./ดล. ขึ้นไปจ านวน 556 คน ผลการวิจัย
หลัก คืออัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยแต่ละกลุ่ม ได้แก่ กลุ่ม 1 ร้อยละ 23.0, กลุ่ม 2 ร้อยละ 
21.2, กลุ่ม 3 ร้อยละ 12.3 และกลุ่ม 4 ร้อยละ 9.2 เมื่อใช้อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยกลุ่ม 4 เป็น
พ้ืนฐานการเปรียบเทียบ (reference) พบว่าอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยกลุ่ม 1 สูงกว่าผู้ป่วย
กลุ่ม 4 hazard ratio (HR) 1.91 (95% CI 1.31-2.80) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) อัตรา
การเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยกลุ่ม 2 สูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 HR 1.88 (95% CI 1.42-2.49) อย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p<0.001) อัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยกลุ่ม 3 สูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 HR 
1.21 (95% CI 0.91-1.60) แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.186)  ซึ่งผลการศึกษาก็สอดคล้องกับ
การศึกษาของ Cho K. H. ทีพ่บว่าผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ที่มีระดับไขมันแอลดี
แอล (LDL-C) ต่ ากว่าจะมีอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาล, เสียชวีิตที่ 1 เดือน และเสียชีวิตที่ 12 
เดือนหลังจากเกิดโรคสูงกว่าผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) สูงกว่า(25) 
 ผลการวิจัยรองเพ่ือหาปัจจัยที่เกี่ยวข้องกับอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) เมื่อวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression 
analysis) พบว่าปัจจัยที่ใช้ท านายการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบ
เอสทียก (STEMI) ได้แก่ การบีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) น้อยกว่าร้อยละ 40 OR 2.01 
(95% CI 1.56-2.60; p<0.001), Killip class IV OR 1.76 (95% CI 1.07-2.89; p=0.025), การ
ได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ (CPR) OR 1.58 (95% CI 1.12-2.24; p=0.009), การเกิดภาวะ
หัวใจล้มเหลวที่ต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ OR 1.57 (95% CI 1.09-2.25; p=0.015), ค่าครีเอทินินเกิน 
1.5 มก./ดล. OR 1.43 (95% CI 1.06-1.93; p=0.016), หลอดเลือดหัวใจตีบ 3 เส้น OR 1.40 (95% 
CI 1.09-2.25; p=0.015) และเพศ HR 1.04 (95% CI 1.03-1.05; p<0.001) ส่วนระดับไขมันแอลดี
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แอล (LDL-C) น้อยกว่า 100 มก./ดล. ไม่มีความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญ แสดงให้เห็นว่าไขมันแอลดี
แอล (LDL-C) น้อยกว่า 100 มก./ดล. ไม่ใช่ปัจจัยที่ท านาย (predictor) การเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วย
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) เป็นเพียงแค่ปัจจัยที่มีความสัมพันธ์ 
(associated factor) กับอัตราการเสียชีวิตเท่านั้น ซึ่งก็สอดคล้องกับการศึกษาก่อนหน้านี้(25) 

การที่ผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) น้อยกว่า 100 มก./ดล. คือผู้ป่วยกลุ่ม 1 และกลุ่ม 
2 รวมกัน มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีสูงกว่าผู้ป่วยกลุ่ม 4 ที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 
มก./ดล. ขึ้นไป อาจเป็นเพราะข้อมูลพื้นฐานผู้ป่วยที่ความแตกต่างกัน โดยผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) น้อยกว่า 100 มก./ดล. มีสัดส่วนของเพศหญิงมากกว่า อายุเฉลี่ยมากกว่า มีโรคประจ าตัว 
ได้แก่ โรคเบาหวาน (DM), โรคความดันโลหิตสูง (HT), ภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) และโรค 
หลอดเลือดหัวใจตีบ (CAD) มากกว่า จึงมีสัดส่วนการใช้ยา ได้แก่ ยาต้านเกล็ดเลือด (anti-platelet), 
ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin), ยากลุ่ม ACEi หรือ ARB และยากลุ่ม beta blocker มากกว่า 
สัญญาณชีพที่แย่กว่า ได้แก่ ความดันโลหิตตัวบน (SBP) และความดันโลหิตตัวล่าง (DBP) ต่ ากว่า 
Killip class IV มากกว่า มีภาวะไตวายมากกว่า ได้แก่ ค่าครีเอทินิน (creatinine) สูงกว่า และค่าการ
กรองของไต (GFR) ต่ ากว่าผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 มก./ดล. ขึ้นไป ปัจจัยด้าน
สุขภาพที่แย่กว่า ผู้ป่วยมีอาการแสดงที่หนักกว่า และด้านการท างานของไตที่แย่กว่า จึงมีความเสี่ยง
ต่อการเสียชีวิตที่มากกว่าผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 มก./ดล. ขึ้นไป  

จากข้อมูลการสวนและเปิดหลอดเลือดหัวใจ (PCI) พบว่า ผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
น้อยกว่า 100 มก./ดล. มีระยะเวลาตั้งแต่ผู้ป่วยเข้ามาห้องฉุกเฉินจนถึงเวลาที่เปิดหลอดเลือดที่ตีบได้ 
(door-to-balloon time) นานกว่า มีรอยโรคที่หลอดเลือดหัวใจเส้น left main มากกว่าแม้ไม่มี
นัยส าคัญทางสถิติ ได้รับการใส่ขดลวดเพ่ือถ่างขยายหลังจากเปิดหลอดเลือดหัวใจ (stenting) เกิด
ภาวะแทรกซ้อนมากกว่า ได้แก่ เกิดภาวะหัวใจหยุดเต้นต้องได้รับการนวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ (CPR) 
มากกว่า, เกิดหัวใจห้องล่างเต้นเร็วผิดจังหวะ (ventricular arrhythmia) ที่ต้องได้รับการช๊อคด้วย
ไฟฟ้า (cardioversion หรือ defibrillation)  มากกว่าแม้ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ, เกิดภาวะช็อกเหตุ
หัวใจ (cardiogenic shock) ท าให้การใส่บอลลูนปั้มเลือดในหลอดเลือดแดงใหญ่เอออร์ต้า (IABP) 
มากกว่า และใช้ยากระตุ้นความดันโลหิต (inotrope) มากกว่า ด้วยปัจจัยด้านการสวนและเปิดหลอด
เลือดหัวใจ (PCI) ที่แย่กว่า และด้านภาวะแทรกซ้อนที่สูงกว่า ก็ยิ่งท าให้ผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล 
(LDL-C) น้อยกว่า 100 มก./ดล. มีโอกาสที่จะเสียชีวิตมากกว่าผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
ตั้งแต่ 130 มก./ดล. ขึ้นไป 
 การที่ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ต่ าสัมพันธ์กับผลของโรคหัวใจและหลอดเลือด (CVD) ที่ไม่ดี 
เรียกว่า การขัดแย้งกันของไขมัน (cholesterol paradox) ค านี้ถูกใช้ครั้งแรกเม่ือปี พ.ศ.2546 โดย 
Rauchhaus M. และคณะพบว่าผู้ป่วยโรคหัวใจล้มเหลว (chongestive heart failure; CHF) ทั้งท่ีมี
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สาเหตุจากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (ischemic cardiomyopathy: ICM) และสาเหตุอื่น
นอกเหนือจากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ (non-ischemic cardiomyopathy; NICM) ที่ไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC) ต่ ากว่า 200.8 มก./ดล. มีอัตราการเสียชีวิตมากกว่าผู้ป่วยที่มีไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC) ตั้งแต่ 200.8 มก./ดล. ขึ้นไป มีความเสี่ยงสัมพัทธ์ (RR) 0.75 (95% CI 0.63-
0.90; log rank P=0.0011) ซ่ึง Rauchhaus ได้อธิบายผลของการขัดแย้งกันของไขมัน 
(cholesterol paradox) ว่าไลโปโปรตีน (lipoprotein) อาจจะมีฤทธิ์ในการปรับเปลี่ยน 
(modulation) และลดการท างานของโมเลกุลของไลโปโพลีแซคคาไรด์ (lipopolysaccharide) ท าให้
การหลั่งสารกระตุ้นการอักเสบ (inflammatory cytokine) ลดลง(26) ในโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ
ฉับพลัน (ACS) ก็พบว่าเกิดการขัดแย้งของไขมัน (cholesterol paradox) เช่นเดียวกัน Wang T. Y. 
และคณะได้ท าการศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทีไม่ยก (NSTEMI) ทีมี่
ภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) ซึ่งได้แก่ผู้ป่วยที่ภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) มาก่อนและมีไขมัน
คอเลสเตอรอล (TC) เกินกว่า 200 มก./ดล. และผู้ป่วยที่ไม่เคยมีประวัติไขมันสูง (dyslipidemia)   
มาก่อนและมีไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 100 มก./ดล. ขึ้นไป พบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะไขมันสูง 
(dyslipidemia) สัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลต่ ากว่าผู้ป่วยที่มีระดับไขมันปกติ ซึ่ง 
Wang ได้อธิบายว่าผู้ป่วยที่เคยมีภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) จะไปพบบุคลากรทางการแพทย์บ่อย
กว่า มีสุขภาพแข็งแรงกว่า ได้รับยาในการรักษาโรค เช่น ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) หรือยาต้าน
เกล็ดเลือด (anti-platelet) ก่อนหน้าที่จะเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ท าให้ผู้ป่วย
สามารถทนต่อการด าเนินโรคและผลข้างเคียงของโรคได้ดีกว่าผู้ป่วยที่มีไขมันปกติ(27) ซึ่งแตกต่างจาก
ผลการวิจัยนี้ ที่ผู้ป่วยที่มีภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) พบมากกว่าในกลุ่มไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
น้อยกว่า 100 มก./ดล. และมีอัตราการเสียชีวิตที่มากกว่ากลุ่มไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ตั้งแต่ 130 
มก./ดล. ขึ้นไปท่ีพบผู้ป่วยที่มีภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) น้อยกว่า 

อีกหนึ่งเหตุผลที่การขัดแย้งกันของไขมัน (cholesterol paradox) สัมพันธ์กับผลของ
โรคหัวใจและหลอดเลือด (CVD) ที่ไม่ดี คือ การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตัว (atherosclerosis) 
มีปัจจัยเสี่ยงอ่ืนอีกมากมายนอกเหนือจากภาวะไขมันสูง (dyslipidemia) เมื่อเกิดแผ่นอเธอโรมาแตก 
(atheromatous plaque rupture)  มีการหลั่งสารกระตุ้นต่าง ๆ ที่ท าให้เกิดกระบวนการแข็งตัว
ของเลือด (thrombosis) ซ่ึง C-reactive protein (CPR) เป็นหนึ่งในสารกระตุ้นการอักเสบ 
(inflammatory cytokine) และสามารถใช้เป็นตัวท านายผลของโรคหัวใจและหลอดเลือด (CVD)  ได้
ดีกว่าระดับไขมันเมื่อเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS)(24) ซึ่งเมื่อใช้ CRP ร่วมกับ 
Framingham risk score และระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) พบว่าผู้ป่วยที่มีระดับ CRP สูงกว่า
ปกติจะสามารถท านายการเกิดอุบัติการณ์ของโรคหัวใจและหลอดเลือด (CVD) ได้อย่างดี และเป็น
ความเสี่ยงในการพยากรณ์ท่ีไม่เป็นอิสระ (dependent predictor) ต่ออัตราการเกิดโรค(28) ซึ่งใน
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การศึกษานี้ไม่มีข้อมูลของ CRP จึงไม่สามารถเพ่ิมความสามารถในการท านายการเกิดโรคของไขมัน
แอลดีแอล (LDL-C) ได้ 
 หลังจากเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแบบฉับพลัน (ACS) ร่างกายจะเกิดการตอบสนองแบบ
ฉับพลัน (acute phase response) ซึ่งท าให้ไขมันและไลโปโปรตีน (lipoprotein) เกิดการ
เปลี่ยนแปลงโดยไขมันคอเลสเตอรอล (TC) ลดลงร้อยละ 1.25 ถึง 47, ไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
ลดลงร้อยละ 1.7 ถึง 39, ไขมันเอชดีแอล (HDL-C) ลดลงร้อยละ 0 ถึง 11 แต่ไขมันไทรกลีเซอไรด์ 
(TG) เพ่ิมข้ึนร้อยละ 9.8 ถึง 50 โดยเชื่อว่าระดับไขมันเริ่มเปลี่ยนแปลงภายใน 24-48 ชั่วโมงหลังจาก
เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแบบฉับพลัน (ACS) และเปลี่ยนแปลงถึงจุดสูงสุดประมาณ 4-7 วัน(29) มี
การศึกษาของ Pitt B. และคณะท าในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ซึ่งมีผู้ป่วยโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ในการศึกษาคิดเป็นร้อยละ 35 ท าการตรวจเลือด
เพ่ือดูระดับไขมันภายหลังจากเกิดอาการเจ็บหน้าอกของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ที่
วันที่ 1, 2 และ 4 มีค่าเฉลี่ยระยะเวลาที่ตรวจเลือดคือ 26, 43 และ 84 ชั่วโมงตามล าดับ พบว่า
ค่าเฉลี่ยไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ลดลงจาก 136.2 มก./ดล. ในวันที่ 1 เหลือ 133.5 มก./ดล. ใน
วันที่ 2 ซึ่งลดลงจากเดิมร้อยละ 2 ส่วนไขมันคอเลสเตอรอล (TC) และไขมันเอชดีแอล (HDL-C) ก็
ลดลงประมาณร้อยละ 2-5 เช่นเดียวกัน หลังจากนั้นไขมันทั้งหมดจะกลับเข้าสู่ค่าพ้ืนฐาน (baseline) 
เท่ากับวันที่ 1 หลังเจ็บหน้าอกภายในวันที่ 4(30) ซึ่งช่วยยืนยันว่าระดับไขมันของผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลัน (ACS) ค่อนข้างคงที่ภายใน 4 วันแรกหลังเจ็บหน้าอก การศึกษานี้ตรวจระดับไขมัน
ภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากผู้ป่วยนอนโรงพยาบาล แม้ระดับไขมันที่ตรวจได้อาจจะน้อยกว่าความเป็น
จริงประมาณร้อยละ 2-5 แต่ก็เป็นที่ยอมรับได้  
 การใช้ยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) ก่อนปี พ.ศ.2557 พบว่ามีความแรงของยาลดไขมัน
กลุ่มสเตติน (statin) ขนาดเท่ากับยาอะทอร์วาสเตติน (atorvastatin) ไม่เกิน 20 มก./วัน ตั้งแต่ป ี
พ.ศ.2557 เป็นต้นมา พบว่ามีความแรงของยาลดไขมันกลุ่มสเตติน (statin) ขนาดเท่ากับยาอะทอร์
วาสเตติน (atorvastatin) เพ่ิมข้ึนเป็น 30.2 มก./วัน ในปี พ.ศ.2557 และเป็น 34.1 มก./วัน ในป ี
พ.ศ.2558 ซึ่งเป็นผลมาจากการออกแนวทางการรักษาระดับไขมันในเลือดเพ่ือลดการเกิดความเสี่ยง
การเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดจากภาวะหลอดเลือดแข็ง พ.ศ.2556 ของวิทยาลัยอายุรแพทย์
โรคหัวใจของสหรัฐอเมริกา (American College of Cardiology; ACC) ร่วมกับสมาคมโรคหัวใจแห่ง
สหรัฐอเมริกา (American Heart Association; AHA) ได้ก าหนดให้ผู้ป่วยที่มีอาการของโรคหัวใจและ
หลอดเลือดที่เกิดจากภาวะหลอดเลือดแข็ง (atherosclerotic cardiovascular disease) ที่อายุ
ตั้งแต่ 75 ปีลงมาต้องได้รับยากลุ่มสเตตินประสิทธิภาพสูง (high-intensity statin) สว่นผู้ที่อายุเกิน 
75 ปีขึ้นไปต้องได้รับยากลุ่มสเตตินประสิทธิภาพปานกลาง (moderate-intensity statin)(31) ท าให้มี
การใช้ยากลุ่มสเตตินประสิทธิภาพสูง (high-intensity statin)  เพ่ิมมากข้ึนอย่างเห็นได้ชัด 
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5.2 จุดแข็งของงานวิจัย 

 
1. เป็นงานวิจัยแรกของประเทศไทยที่ศึกษาถึงระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) กับอัตราการ

เสียชีวิตที่ 1 ปีของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI)  
2. กลุ่มตัวอย่างมีปริมาณมากพอสมควร คือ 1,164 คน ท าให้ไม่เกิดปัญหาพาวเวอร์ของ

สถิติที่ต่ าเกินไป (statistical underpower) การแปลผลการวิจัยจากกลุ่มตัวอย่างไป
อธิบายผลในกลุ่มประชากรมีความแม่นย า คลาดเคลื่อนน้อย 

3. มีข้อมูลตั้งแต่ปี พ.ศ.2542 สามารถศึกษาเรื่องที่สนใจที่ต้องใช้ระยะเวลานานได้  
 
5.3 จุดอ่อนของงานวิจัย 

 
1. เป็นการศึกษาที่ท าในแหล่งวิจัยเดียว คือ โรงพยาบาลตติยภูมิที่เป็นโรงเรียนแพทย์ อาจ

มีข้อมูลพื้นฐานประชากร ความรุนแรงของโรคไม่เท่ากับกลุ่มประชากรอ่ืน เช่น 
โรงพยาบาลปฐมภูมิ, โรงพยาบาลทุติยภูมิ หรือโรงพยาบาลตติยภูมิที่เป็นโรงพยาบาล
ศูนย์ จึงอาจจะใช้อธิบายผลได้ไม่ทั้งหมด 

2. เป็นการศึกษาแบบย้อนกลับ (retrosepctive study) ข้อมูลที่เก็บได้อาจจะไม่ครบถ้วน
ในบางหัวข้อ ท าให้การวิเคราะห์ผลอาจไม่จะไม่แม่นย า 

 
5.4 ข้อเสนอแนะ 

 
1. อาจท าการศึกษาแบบไปข้างหน้า (prospetive study) เพ่ือความครบถ้วน สมบูรณ์ของ

ข้อมูลทีจ่ะใช้ในการวิเคราะห์ 
2. วิเคราะห์เพิ่มเติมถึงมีปัจจัยอะไรที่มีผลท าให้ระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) ต่ าในผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลัน (ACS) 
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5.5 สรุปผล 

 
 ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก (STEMI) ที่มีผลตรวจระดับไขมัน      
แอลดีแอลตั้งต้น (LDL-C) เมื่อนอนโรงพยาบาลภายใน 24 ชั่วโมงหลังจากวินิจฉัยโรคต่ ากว่า 100 
มก./ดล. มีอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีสูงกว่าผู้ป่วยที่มีไขมันแอลดีแอลตั้งต้น (LDL-C) สูงกว่า  

ปัจจัยที่เก่ียวข้องกับอัตราการเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันแบบ
เอสทียก (STEMI) จากการวิเคราะห์ถดถอยพหุนาม (multivariate regression analysis) ได้แก่ การ
บีบตัวของหัวใจห้องล่างซ้าย (LVEF) น้อยกว่าร้อยละ 40, Killip class IV OR 1.76, การได้รับการ
นวดหัวใจผายปอดกู้ชีพ (CPR), การเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวที่ต้องใช้เครื่องช่วยหายใจ, ค่าครีเอทินิน
เกิน 1.5 มก./ดล., หลอดเลือดหัวใจตีบ 3 เส้น และเพศหญิง ส่วนระดับไขมันแอลดีแอล (LDL-C) 
น้อยกว่า 100 มก./ดล. ไม่ใช่ปัจจัยที่ท านาย (predictor) การเสียชีวิตที่ 1 ปีในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบฉับพลันแบบเอสทียก เป็นเพียงแค่ปัจจัยที่มีความสัมพันธ์ (associated factor) กับอัตราการ
เสียชีวิตเท่านั้น 

การใช้ยากลุ่มสเตตินประสิทธิภาพสูง (high-intensity statin) มีแนวโน้มเพ่ิมข้ึนหลังจากปี 
พ.ศ.2557 
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