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สนิทพงษ์ ฟองจันทร์สม : การหาค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของโทรโปนินด้วยวิธีความไวสูงเพื่อวินิจฉัยภาวะหัวใจขาด
เลือดฉับพลันแบบไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอสที ยกในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลง (LEVEL OF 2 HOURS 
ABSOLUTE CHANGES OF HIGH-SENSITIVE CARDIAC TROPONIN FOR DIAGNOSIS OF ACUTE NON ST 
ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTIONIN PATIENTS WITH RENAL INSUFFICIENCY) อ.ที่ปรึกษาวิทยานิพนธ์หลัก: 
รศ. นพ.สุพจน์ ศรีมหาโชตะ{, 64 หน้า. 

ที่มาและเหตุผล: ภาวะที่มีการท างานของไตลดลงนั้นสามารถท าให้มีการตรวจพบการเพิ่มขึ้นของ cardiac biomarkers 
ในเลือดได ้แม้จะไม่มีภาวะหัวใจขาดเลือดแบบฉับพลันในขณะนั้นก็ตาม ซ่ึงเป็นปัญหาที่พบบ่อยในเวชปฎิบัติในการวินิจฉัยภาวะหัวใจ
ขาดเลือดฉับพลันแบบไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอส ที ยก (NSTEMI) การใช้ค่าความเปลี่ยนแปลงที่เพิ่มขึ้น และ/หรือ ของค่าโทรโปนิน 
เพื่อแยกภาวะกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดแบบฉับพลันออกจากภาวะที่มีการเพิ่มขึ้นของค่าโทรโปนิน อยู่ก่อนนั้น มีงานวิจัยมากมายที่ระบุ
ว่าสามารถใช้ได้ แต่มีข้อมูลเกี่ยวกับผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลงเป็นส่วนน้อย และยังไม่มีงานวิจัยใดที่ท าขึ้นเพื่อหาค่าจุดตัดใน
การวินิจฉัยภาวะ NSTEMI ในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงโดยเฉพาะ 

วิธีการวิจัย: เป็นการวิจัยโดยการสังเกตแบบไปข้างหน้า โดยไม่มีกลุ่มเปรียบเทียบ เพื่อที่จะหาค่าจุดตัดของความแตกต่าง
ที่ 2 ชั่วโมงของการตรวจโทรโปนิน ด้วยวิธีความไวสูงในการวินิจฉัยภาวะ NSTEMI ในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลง (eGFR น้อยกว่า
หรือเท่ากับ 60 ml/min/1.73m2) โดยเก็บข้อมูลจากผู้ป่วยที่มีการท างานของไตที่มี eGFR น้อยกว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/1.73m2 
ที่มายังห้องฉุกเฉินด้วยอาการเจ็บหน้าอกที่สงสัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลัน ผู้ป่วยจะได้รับการเจาะเลือดเมื่อมาถึงยังห้อง
ฉุกเฉินและอีก 2 ชั่วโมงต่อมาเพื่อส่งตรวจโทรโปนิน ที ด้วยวิธีความไวสูง (hs-cTnT) ของ Roche และโทรโปนิน ไอ ด้วยวิธีความไวสูง 
(hs-cTnI) ของ Abbott วินิจฉัยภาวะ NSTEMI โดยผู้เชี่ยวชาญโรคหัวใจ โดยอิงตามเกณฑ์การวินิจฉัยสากล ค่าความแตกต่างที่สอง
ชั่วโมงของ การตรวจโทรโปนิน ด้วยวิธีความไวสูง จะน ามาสร้างเป็นกราฟ Receiver operating characteristic (ROC) เพื่อประเมิน
ความถูกต้อง  และหาค่าจุดตัดที่เหมาะสมที่สุด 

ผลการศึกษา: เก็บข้อมูลจากผู้ป่วยที่มายังห้องฉุกเฉิน โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ด้วยอาการเจ็บหน้าอกที่สงสัยภาวะ
กล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดฉับพลัน ในช่วงเดือน สิงหาคม 2557 ถึง กุมภาพันธ์ 2558 ได้จ านวนผู้ป่วยที่ตรงตามเกณฑ์การศึกษาทั้งสิ้น 71 
ราย มีผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะ NSTEMI 17 ราย คิดเป็นร้อยละ 23.9 ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของการตรวจ โทรโปนิน 
ไอ ด้วยวิธีความไวสูง ในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลง มีพื้นที่ใต้กราฟ ROC อยู่ที่ 0.87 (95% CI= 0.75-0.99) และการตรวจโทร
โปนิน ด้วยวิธีความไวสูง มีพื้นที่ใต้กราฟ ROC อยู่ที่ 0.79 (95% CI = 0.66-0.92) โดยการตรวจทั้งสองนั้นไม่มีความแตกต่างของพื้นที่
ไต้กราฟอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ (p = .39) ค่าจุดตัดที่เหมาะสมของความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมง ของการตรวจ โทรโปนิน ไอ ด้วยวิธี
ความไวสูง คือ 1.365 ng/L (ความไว = 82% ความจ าเพาะ = 67%) และ ส าหรับการตรวจโทรโปนิน ที ด้วยวิธีความไวสูง คือ 3.25 
ng/L (ความไว = 82%, ความจ าเพาะ = 79%) และการใช้ค่าความแตกต่างดังกล่าวทั้งคู่นั้นไม่ได้มีความแตกต่างอย่างมีนัยยะส าคัญ
ทางสถิติในเรื่องของพื้นที่ไต้กราฟ ROC เปรียบเทียบกับการใช้ค่าใดค่าหนึ่งที่เกิน เปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 ของการตรวจโทรโปนิน ด้วยวิธี
ความไวสูง ในการวินิจฉัยภาวะ NSTEMI ในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลง 

สรุป: ในการวินิจฉัยภาวะ NSTEMI ในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลง การใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมง ของการ
ตรวจ โทรโปนิน ด้วยวิธีความไวสูงนั้น ใช้ได ้โดยเฉพาะในกรณีที่ค่าโทรโปนินจากการตรวจครั้งแรกนั้นต่ ากว่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 
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บทคั ดย่อ ภาษาอังกฤษ 

# # 5674082630 : MAJOR MEDICINE 
KEYWORDS: NON-ST ELEVATION ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION / RENAL INSUFFICIENCY / HIGH SENSITIVE 
CARDIAC TROPONIN 

SANITPONG FONGJUNSOM: LEVEL OF 2 HOURS ABSOLUTE CHANGES OF HIGH-SENSITIVE CARDIAC 
TROPONIN FOR DIAGNOSIS OF ACUTE NON ST ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTIONIN PATIENTS WITH 
RENAL INSUFFICIENCY. ADVISOR: ASSOC. PROF. SUPHOT SRIMAHACHOTA, M.D. {, 64 pp. 

Background: Renal insufficiency can caused cardiac biomarkers falsely elevated even without acute 
coronary syndrome (ACS). Then the diagnosis of Non ST elevation myocardial infarction (NSTEMI) in patients with 
renal insufficiency are often problematic. Current guidelines suggested using rise and/or fall in cardiac troponin 
(cTn). Several existed studies were defied the cut-off value of rise and/or fall in cTn. Major of them were included 
normal or mild degree of renal insufficiency patient.  But no any study was made to define cut-off value in 
NSTEMI with renal insufficiency exclusively. 

Methods: This single center, prospective, descriptive study was tried to defined optimal cut-off valued 
changes cTn for diagnosis of NSTEMI in renal insufficiency patient (eGFR equal or less than 60 ml/min/1.73m2 
)when using rise and/or fall cTn criteria. Data were obtained from patients came to emergency room with 
symptoms suspected ACS and had eGFR at that time equal or less than 60 ml/min/1.73m2. High sensitive cardiac 
Troponin T (hs-cTnT) (Roche) and high sensitive cardiac Troponin I (hs-cTnI) (Abbott) were collected at arrival and 
at 2 hours later. Diagnosis of NSTEMI was made by expert cardiologist and according to current guideline’s 
diagnostic criteria. The optimal cut-off value for 2 hours absolute changes hs-cTnT was derived by using the 
receiver operating characteristic curve (ROC). 

Results: Data derived from 71 patients who presented to King Chulalongkorn Memorial Hospital 
emergency room during August 2014 to February 2015. Seventeen patients (23.9%) patients were diagnosed 
NSTEMI. The area under the ROC curve for 2 hours absolute changes of hs-cTnI for diagnosis of NSTEMI in renal 
insufficiency patient was 0.87 ( 95% CI ;0.75-0.99). That was superior to 2 hours absolute changes of hs-cTnT (area 
under ROC curve = 0.79 and 95% CI, 0.66-0.92) but no statistical significant (p= .39).  The optimal cut-off value 
derived from ROC curve for diagnosis of NSTEMI by using 2 hours absolute change was 1.365 ng/L 
(sensitivity=0.82, specificity=0.67) for hs-cTnT and 3.250 ng/L (sensitivity=0.82, specificity=0.79) for hs-cTnI. When 
compared using 2 hours absolute change of hs-cTn, both T and I with hs-cTnT and I at 0 and 2 hours, the result 
shown no significant different in AUC. 

Conclusion-: In renal insufficiency patients whom suspected NSTEMI, 2 hours absolute changes of hs-
cTnI or hs-cTnT may be used (with the mentioned cut-off value) if the first time result of hs-cTn is negative. 
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บทที่ 1 
บทน า 

 

1.1 ความส าคัญ และที่มาของปัญหาการวิจัย  

ภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน (Acute Coronary syndrome) เป็นภาวะที่อาจน าไปสู่การ

เสียชีวิตได้ เป็นภาวะที่ต้องการการดูแลรักษาอย่างเร่งด่วน ต้องอาศัยการวินิจฉัยที่ถูกต้อง และ

รวดเร็ว รวมทั้งการรักษาอย่างทันท่วงที  เพ่ือให้ได้ผลลัพธ์ที่ดีในการรักษา ดังนั้น การล่าช้าในขั้นตอน

ใดข้ันตอนหนึ่งก็จะส่งผลถึงผลลัพธ์ของการักษาได้ 

เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน (Acute Myocardial Infarction) ที่ได้

ก าหนดขึ้นโดย The Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for the Universal Definition of 

Myocardial Infarction. ระบุให้มีการตรวจพบการเพ่ิมขึ้น และ/หรือลดลงของ Cardiac 

Biomarkers และมีอย่างน้อย 1 ค่าที่สูงกว่า 99th percentile ของ upper reference limit ร่วมกับ

อาการทางคลินิกที่เข้าได้, การเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ หรือ มีการตรวจทาง imaging ที่พบ

การท างานของกล้ามเนื้อหัวใจที่ผิดปกติในต าแหน่งใหม่1 เป็นต้น สิ่งส าคัญในการวินิจฉัยจึงเป็นการ

ตรวจ Cardiac Biomarkers ซึ่งตามเกณฑ์วินิจฉัยข้างต้นแนะน าให้ตรวจCardiac Troponin (cTn) 

การตรวจหาค่า Cardiac Troponin เองก็ได้มีการพัฒนาปรับปรุง หวังเพ่ือเพ่ิมความไวและความ

แม่นย าในการตรวจนิจฉัยที่ดีขึ้น ปัจจุบันการตรวจค่า Cardiac Troponin ด้วยความไวสูง (High-

Sensitive Cardiac Troponin-T; hs-cTnT, High-sensitive cardiac troponin I; hs-cTnI) ได้ถูก

น ามาใช้เพื่อวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลันอย่างแพร่หลาย ด้วยเพราะประสิทธิภาพเรื่องความไว

ที่เหนือกว่าการตรวจด้วยวิธีการที่มีก่อนหน้า ท าให้วินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลันได้มากขึ้น2 

European Society of Cardiology แนะน าให้ใช้ Biomarkers ในการวินิจฉัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเป็นการตรวจ Cardiac troponin 3โดยอาจเลือกเป็น Troponin T หรือ I

การเพ่ิมของ cardiac troponin นั้น จะเริ่มตรวจพบได้หลังการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดไปแล้ว

ประมาณ 4 ชั่วโมง ปัญหาที่เกิดข้ึนคือการที่ผู้ป่วยมาโรงพยาบาลในเวลาหลังจากท่ีมีอาการไม่นาน ผล

เลือดอาจให้ผลลบได้  การตรวจเลือดซ้ าอีกครั้งจึงมีความส าคัญ โดยหากพบว่ามีค่าของ high 

sensitive cardiac troponin ที่มากกว่าหรือเท่ากับ 99th percentile ก็จะให้การวินิจฉัยภาวะหัวใจ

ขาดเลือดได้4 
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ผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลง รวมถึงภาวะไตวายเรื้อรัง (Chronic Kidney Disease) 

จัดเป็นภาวะหนึ่งที่เพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน  ผู้ป่วยไตวายเรื้อรังมีความ

ชุกของภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายฉับพลันประมาณร้อยละ 73 และยังเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตกว่า

ครึ่งหนึ่งของผู้ป่วยไตวายเรื้อรังอีกด้วย4, 5 ปัญหาที่พบเสมอในผู้ป่วยไตวายเรื้อรังที่มีภาวะหัวใจขาด

เลือด เริ่มตั้งแต่การวินิจฉัย เนื่องด้วยผู้ป่วยเหล่านี้มีอาจมีอาการแสดงของภาวะหัวใจขาดเลือดที่ไม่

เหมือนกับผู้ป่วยทั่วไป6 การแปลผลผลคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่มีปัจจัยของกล้ามเนื้อหัวใจห้องซ้ายล่างหนา

ตัว( Left ventricular hypertrophy) มารบกวน แม้การตรวจค่า cardiac troponin เอง ก็อาจ

พบว่ามีการเพิ่มขึ้นได้แม้ไม่ได้มีภาวะของกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด  พบว่าในผู้ป่วยไตวายระยะสุดท้าย

ที่ไม่มีอาการพบการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin T ได้ร้อยละ 17 และ cardiac troponin I ร้อย

ละ 7 และในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลงโดยแม้ยังไม่ถึงเกณฑ์ไตวายเรื้อรังก็อาจมีค่าผลบวก

ลวงของการตรวจ cardiac troponin ได้ทั้งหมดที่กล่าวมาท าให้เกิดปัญหาในการวินิจฉัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดในผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง 

1.2 ค าถามการวิจัย  

ค าถามหลัก (primary research question)  

ค่าของ High sensitive cardiac Troponin ในผู้ป่วย Non ST elevation myocardial 

infraction ที่มีค่า eGFR ที่น้อยกว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/1.73 m2ที่ 2 ชั่วโมง จะสูงกว่าค่าแรกที่

ผู้ป่วยมาถึงยังห้องฉุกเฉิน ไม่น้อยกว่า 7 nanogram/L ในกรณีของ hs-cTnT และไม่น้อยกว่า 20 

nanogram/L ส าหรับ hs-cTnI หรือไม ่

ค าถามรอง (secondary research question) 

 ไม่มี 

1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

เพ่ือหาค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ High sensitive cardiac Troponin ที่เหมาะสมใน

การที่จะใช้วินิจฉัยภาวะ Non ST elevation myocardial infraction ในผู้ป่วยที่มีค่า eGFR ที่น้อย

กว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/1.73 m2 
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Diagnosis of Non ST 

elevation MI  

1.4 สมมติฐาน  

ค่าของ High sensitive cardiac Troponin ในผู้ป่วย Non ST elevation myocardial 

infraction ที่มีค่า eGFR ที่น้อยกว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/1.73 m2ที่ 2 ชั่วโมง จะสูงกว่าค่าแรกที่

ผู้ป่วยมาถึงยังห้องฉุกเฉิน ไม่น้อยกว่า 7 nanogram/L ในกรณีของ hs-cTnT และไม่น้อยกว่า 20 

nanogram/L ส าหรับ hs-cTnI 
 

1.5 กรอบแนวความคิดในงานวิจัย  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Diagnosis criteria: 

- Elevated cardiac 
enzyme more  

  than 99th percentile 
value or    

  typical rise and fall 

- EKG changes 

- Relevant symptoms 

Myocardial necrosis from 

infarction 

Leakage of cardiac 

enzyme (troponin) 

Chest 

pain 

EKG 

changes Loss of myocardial 

function 

Renal insufficiency patient 

have lower clearance of 

troponin t may causing 

higher troponin t than in 

normal renal function 

Other causes of 

elevated cardiac 

troponin  

Renal failure  

Heart failure 

Pulmonary embolism 

แผนภูมิที่ 1 แสดงกรอบแนวคิดในการวิจัย 

Loss of myocardial 

function 
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1.6 วิธีด าเนินการวิจัยโดยย่อ  

1. เลือกผู้ป่วยเข้าร่วมการศึกษาแบบต่อเนื่อง (Consecutive case) ตาม Inclusion  

criteria และ Exclusion criteria 

2. ชี้แจงกับผู้ป่วยในวัตถุประสงค์ของการศึกษา ประโยชน์ รวมถึงผลข้างเคียงที่อาจได้รับ 

ของผู้ป่วย ตามเอกสารข้อมูลส าหรับอาสาสมัครโครงการวิจัย และเอกสารยินยอมเข้าร่วม

โครงการวิจัย เพ่ือขอความยินยอมแก่ผู้ป่วย โดยการขอความยินยอมแก่ผู้ป่วยนั้นจะกระท าก่อน

ระยะเวลา 2 ชั่วโมง หลังจากที่ผู้ป่วยได้รับการเจาะเลือดครั้งแรก โดยแพทย์ที่ดูแลผู้ป่วยรายนั้นๆ 

ในขณะนั้นจะเป็นผู้ให้ข้อมูลในเบื้องต้น และตอบข้อซักถามแก่ผู้ป่วย และให้ผู้ป่วยตัดสินใจในการที่จะ

เข้าร่วมการศึกษาหรือไม่โดยอิสระ พร้อมทั้งให้ผู้ป่วยลงนามกรณียินยอมเข้าร่วมการศึกษา 

3. เจาะเลือดเพ่ือตรวจ Cardiac Troponin T และ I เมื่อผู้ป่วยมาถึงยังห้องฉุกเฉิน และอีก  

2 ชั่วโมงถัดมา 

4. ผู้ป่วยจะได้รับการวินิจฉัยและดูแลรักษาตามมาตรฐานต่อไป  

5. ติดตามการวินิจฉัยสุดท้าย (Final diagnosis) ของผู้ป่วยว่าเป็น Non ST elevation  

myocardial infarction หรอืไม่เพ่ือน าข้อมูลท าการวิเคราะห์ต่อไป 

6. บันทึกข้อมูลพื้นฐานตามแบบบันทึกข้อมูล 

1.7 ข้อพิจารณาทางจริยธรรม 

ผู้ป่วยที่มาด้วยอาการที่สงสัยภาวะหัวใจขาดเลือดจะได้รับการเจาะเลือดอยู่แล้วตามการดูแล

รักษา ผู้เข้าร่วมวิจัยที่เข้าเกณฑ์การศึกษาจะได้รับการชี้แจงถึงเหตุผลที่ท าการศึกษา ประโยชน์ที่เกิด

จากการศึกษาโดยยึดตามเอกสารชี้แจงผู้เข้าร่วมวิจัย รวมทั้งให้เวลาเพ่ือให้ผู้เข้าร่วมวิจัยได้สอบถาม 

เพ่ือให้ตัดสินใจในการเข้าร่วมการวิจัยอย่างอิสระ โดยผู้เข้าร่วมวิจัยจะไม่ได้ประโยชน์จากการศึกษา

โดยตรง และผลเสียอันอาจเกิดจากการศึกษาต่อผู้เข้าร่วมวิจัยมีเพียงรอยฟกช้ าจากการเจาะเลือด 

และการเสียเลือดปริมาณ 3 มิลลิลิตรซึ่งไม่มีผลเสียแก่ผู้เข้าร่วมการวิจัย ทั้งนี้การคัดเลือกผู้เข้าร่วม

วิจัยนั้นมีเกณฑ์การคัดเข้าและออกระบุไว้ด้วย 

1.8 ขอบเขตการวิจัย 

การศึกษานี้ท าในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงที่ มายังห้องฉุกเฉินของโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์และมีอาการเจ็บหน้าอกที่สงสัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดภายใน 24 ชั่วโมง ระหว่าง

เดือนสิงหาคม 2557 ถึงเดือนธันวาคม 2557 โดยเก็บตัวอย่างเลือดจากผู้ป่วยทุกคนที่มายังห้อง

ฉุกเฉินตามล าดับทุกรายจนครบจ านวนที่ได้ก าหนดไว้ การเก็บตัวอย่างเลือดจะกระท าที่ ณ เวลาที่
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ผู้ป่วยมาถึงยังห้องฉุกเฉิน และอีก 2 ชั่วโมงต่อมา เพ่ือส่งตรวจหาระดับ high sensitive cardiac 

troponin T โดยชุดการตรวจของบริษัท Roche diagnosis และ high sensitive cardiac troponin 

I โดยชุดตรวจของบริษัท Abbott เพ่ือน ามาค านวณหาค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงเพ่ือใช้เป็นค่า

จุดตัดในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบไม่มี เอส ที ยก ในคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

1.9 ผล หรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ   

เพ่ือหาค่าของ high sensitive cardiac troponin T และ I ที่ใช้ในการช่วยวินิจฉัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอส ที ยกในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลง 

เนื่องจากการใช้ค่าอ้างอิงในการวินิจฉัยในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวนั้นยังเป็นที่คลุมเครือทั้งในค่าที่เป็น

จุดตัด หรือการเพิ่มขึ้นที่เท่าไรในการวินิจฉัย ซึ่งเป็นข้อมูลที่เป็นประโยชน์มาก   



 

 

บทที่ 2 
ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (acute myocardial ischemia) 

โรคหลอดเลือดหัวใจหรือ coronary artery disease เป็นโรคที่พบได้บ่อย ในประเทศ

อุตสาหกรรมพบว่าเป็นโรคที่น าไปสู่การทุพพลภาพและเสียชีวิตสูง  

โรคหลอดเลือดหัวใจ (coronary artery disease; CAD) เป็นโรคที่อาจแบ่งกลุ่มอาการ

แสดงออกได้เป็น 2 แบบใหญ่ๆ7  นั่นคือ กลุ่มที่เป็นเรื้อรั้งหรือ chronic coronary artery disease 

อาการแสดงจะเป็นแบบเจ็บหน้าอกเฉพาะเมื่อออกแรงหนักๆ เหนื่อยง่าย หรือที่เรียกว่า Stable 

angina กับอีกกลุ่มหนึ่งที่อาการแสดงเป็นแบบรุนแรง ฉับพลัน เรียกว่า  acute coronary 

syndrome (ACS) โดยในกลุ่มของ ACS นี้มีการจ าแนกออกเป็นอีก 2 แบบตามความเร่งด่วนในการ

รักษาคือ  

 แบบที่คลื่นไฟฟ้าหัวใจมีการยกในส่วน เอส ที (ST elevation ACS) ผู้ป่วยมักมีอาการ
เจ็บหน้าอกที่รุนแรง  โดยมักจะมีการอุดตันอย่างสมบูรณ์ของหลอดเลือดโคโรนารี  การ
รักษาต้องท าด้วยความรวดเร็วเพ่ือเปิดหลอดเลือดให้เลือดไหลผ่านได้ ไม่ว่าจะโดยการใช้
ยา หรือใช้เครื่องมือก็ตาม  

 แบบที่ไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจยกในส่วน เอสที (non ST elevation MI/UA) โดยมากใน
กรณีนี้หลอดเลือดโคโรนารีมีลิ่มเลือดมาอุดตันในหลอดเลือดแต่ไม่สมบูรณ์ โดยยังมีช่อง
ให้เลือดไหลผ่านได้แต่ลดลงจากเดิมมาก ท าให้ผู้ป่วยเกิดอาการเจ็บหน้าอกขึ้นมา การ
รักษาผู้ป่วยกลุ่มนี้ในระยะแรกเพ่ือมุ่งหวังลดอาการของผู้ป่วย จ ากัดวงของกล้ามเนื้อ
หัวใจที่ได้รับการบาดเจ็บ และป้องกันหลอดเลือดที่ตีบแคบไม่ให้เกิดการอุดตันแบบ
สมบูรณ์จนกลายเป็น ST elevation ACS 
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รูปภาพที่ 1 แสดงถึงพัฒนาการของการก่อเกิด atheroma 

 
ดัดแปลงจาก European Heart Journal (2011) 32, 2999–3054.3 

 

พยาธิสรีรวิทยาของการเกิด acute coronary syndrome 

กระบวนการเริ่มต้นจากการที่มีไขมันที่เริ่มสะสมในผนังหลอดเลือดหัวใจ เรียกว่า atheroma 

โดยพื้นฐานของหลอดเลือดหัวใจจะประกอบไปด้วยชั้นต่างๆ 3 ชั้น แบ่งตามคุณสมบัติของเซลล์ที่เป็น

ส่วนประกอบ8 ได้แก่ ชั้นใน หรือ intima, ชั้นกลาง หรือ media และชั้นนอกหรือ adventitia  

ชั้นที่มีความเกี่ยวข้องกับการเกิด coronary artery disease คือชั้น intima ที่ตามปกติจะมี 

endothelial cell ปกคลุม เมื่อเวลาที่ผ่านไปหลายปี ในผู้ป่วยส่วนใหญ่ใช้เวลาเป็นหลายสิบปี ใน

ผู้ป่วยที่มีปัจจัยกระตุ้นต่อการเกิด atheroma เช่น ภาวะ hypercholesterolemia เมื่อเกิดขึ้นเป็น

เวลานานจะส่งผลให้เกิดการเพ่ิมสูงขึ้นของ LDL ตามมา7 โดย LDL ที่สูงขึ้นเกินกว่าที่ร่างกายจะ

จัดการได้จะเข้าไปสะสมในชั้น intima โดยแทรกซึมไปอยู่ในช่องว่างระหว่างเซลล์ในรูปของ 

lipoproteins เมื่อเกิดการสะสมในช่องว่างระหว่างเซลล์ กระบวนการ oxidation ของ lipoproteins 

จะเกิดขึ้นง่ายกว่าในขณะที่อยู่ในกระแสเลือด เนื่องจากเชื่อว่าในเลือดนั้นมีสาร antioxidants อยู่  

กระบวนการ oxidation นี้เอง ก่อให้เกิดผลิตผลเป็นสารต่างๆ ได้แก่ hydroperoxides, 

lysophospholipids, oxysterols และ aldehydic สารต่างๆ เหล่านี้เป็นตัวดึงดูดให้เม็ดเลือดขาว

ชนิด macrophage ให้เข้ามาเก็บกินสารเหล่านี้ โดย macrophage จะมุดเข้าไปอยู่ในชั้น intima 
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และเก็บกิน lipoprotein เข้าไป สาร lipoprotein นี้จะยังคงอยู่ใน cytoplasm ของ macrophage 

เกิดเป็นเซลล์ที่มีสารสะสม เรียกว่า foam cell และ macrophage เหล่านี้จะมีการสร้างสารเพ่ือ

กระตุ้นให้เม็ดเลือดขาวตัวอ่ืนๆ เข้ามาสะสมกันเพ่ิมข้ึนด้วย  

หากว่า macrophage สามารถจัดการกับ lipoprotein ได้หมดก็จะไม่เกิดการสะสมในชั้น 

intima แต่กรณีที่มีไขมันสูงมากจนกระทั่ง macrophage ไม่สามารถจัดการได้ ก็จะเกิดการสะสมกัน

หนาตัวขึ้น โดยในระยะแรก จะมองเห็นเป็นเส้นอยู่ใต้ชั้นหลอดเลือดชั้นใน เรียกว่า fatty streak เมื่อ

สะสมหนาขึ้นเรื่อยๆ จะมีสภาพเป็นก้อน atheroma กล้ามเนื้อเรียบที่อยู่ในชั้น media จะเคลื่อนตัว

เข้ามาหา กลายเป็นก้อนนูนขึ้นมาในรูหลอดเลือด ซึ่งกลายเป็น atheroma ในระยะท้าย 

 
รูปภาพที่ 2 แสดงกลไกของการเกิด atheroma 

 
รูปภาพจาก Harrison’s cardiovascular medicine7 

 

Atheroma โดยส่วนใหญ่จะไม่ก่อให้เกิดอาการ เว้นแต่เมื่อมีการการพอกหนาตัวของ 

atheroma มีมากจนกีดขวางการไหลของเลือดที่ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจ จึงเกิดอาการแสดงของโรค 

stable angina ได้แก่ เจ็บหน้าอกเวลาออกแรง เหนื่อยง่าย อาการดีขึ้นหลังจากพัก เป็นต้น แต่หาก



 

 

9 

ว่า atheroma นั้นเกิดการปริแตกของผิวหุ้ม ก็จะเกิดลิ่มเลือดก่อตัวขึ้นมาฉับพลันจนเกิดการอุดกั้น

การไหลของเลือดอย่างรวดเร็ว (thrombotic complication) เกิดอาการเจ็บหน้าอกแบบฉับพลันที่

เรียกว่า unstable angina 

 อาการแสดงของ stable angina จะมีอาการ แน่นหน้าอกลึกๆ ระบุต าแหน่งไม่ได้แน่ชัด 

สามารถกระตุ้นซ้ าๆ ได้ด้วยกิจกรรมที่มีความแรงในระดับหนึ่ง หรือความเครียด อาการจะดีขึ้นได้

ภายใน 10-15 นาทีหลังจากพัก หรืออมยาใต้ลิ้น  

 ส่วนอาการแสดงของ unstable angina นั้นจะมีอาการ 1 ใน 3 ข้อต่อไปนี้ คือ อาการเจ็บ

หน้าอกที่เป็นขณะพัก และนานติดต่อกันมากกว่า 20 นาที อาการเจ็บหน้าอกเป็นรุนแรง หรืออาการ

เจ็บที่ทวีความรุนแรงหรือความถี่ท่ีมากกว่าเดิม9   

 

แผนภูมิที่ 2 กลไกการเกิด Acute coronary syndrome 

 
 

 กลไกหลักที่พบบ่อยที่สุดคือการเกิดการปริแตกของก้อน atheromatous plaque การที่มี 

atheroma ไม่ได้เป็นตัวบอกว่า atheroma นั้นๆ จะก่อให้เกิดอาการในภายหน้า ส่วนมากของผู้ที่มี 
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atheroma จะไม่มีอาการ และขนาดของ atheroma เองนั้นก็ไม่ได้มีความสัมพันธ์กับการเกิด

ภาวะแทรกซ้อนเช่นกัน10  

ข้อมูลจากการชันสูตรศพพบว่า พยาธิสภาพในหลอดเลือดโคโรนารีของผู้ป่วยจะมีการปริแตก

ของผิว atheroma plaque และมีก้อนเลือดมาเกาะท าให้เกิดการอุดตันอย่างถาวร 

 การศึกษากลไกที่ท าให้เกิดการปริของ atheroma นั้น จึงมุ่งเน้นไปที่ผิวนอกที่ห่อหุ้มก้อน

ไขมันไว้ ซึ่งเปลือกนอกนี้เรียกว่า fibrous cap ส่วนไขมันที่อยู่ด้านในเรียกว่า lipid core อย่างที่ได้

กล่าวไว้ข้างต้นแล้วว่า ไม่ใช่ทุก atheroma  ที่จะเกิดการปริแตก  จะเกิดภาวะแทรกซ้อนในบางราย

เท่านั้น โดยพบว่าปัจจัยที่เพ่ิมโอกาสที่จะท าให้ atheroma นั้นๆ เกิดการปริได้ง่าย ได้แก่  

1. ความบางของชั้น fibrous cap ยิ่งบางจะยิ่งพบว่าเสี่ยงต่อการปริได้ง่ายขึ้น โดยเฉพาะ 
 fibrous cap ที่มีความบางน้อยกว่า 55 ไมครอน11   
2. การที่มี lipid core ขนาดใหญ่  
3. การที่ผิวของ atheroma มีความตะปุ่มตะป ่า หรือมีหินปูนเกาะเป็นหย่อมๆ 
นอกจากการเกิดการปริแตกของ atheroma แล้ว ยังมีกลไกอ่ืนๆ ที่ท าให้เกิด acute 

coronary syndrome อีก ได้แก่  

1. การอุดตันของหลอดเลือดหัวใจที่เป็นๆ หายๆ ได้(dynamic obstruction) เช่นกลุ่ม
อาการเส้นเลือดหัวใจหดเกร็ง (Prinzmetal variant angina) การหดเกร็งของเส้นเลือด
ฝอยที่อยู่ในกล้ามเนื้อ เซลล์ endothelium ที่ท างานผิดปกติ  

2. การสะสมความหนาของ atheroma ที่มากข้ึนเรื่อยๆ จนอุดก้ันการไหลของเลือด 
3. เส้นเลือดอักเสบ (inflammation, vasculitis) 
4. มีภาวะที่กล้ามเนื้อหัวใจต้องการเลือดมากขึ้น เนื่องจากต้องท างานหนักขึ้นในการบีบ

เลือดไปเลี้ยงอวัยวะต่างๆที่มีอัตราเมตาบอลิซึมที่สูงขึ้น ได้แก่ ภาวะติดเชื้อ ภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษ ภาวะโลหิตจาง เป็นต้น  

5. ภาวะที่ปริมาณออกซิเจนที่ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจลดลง โดยที่ไม่ได้มีการปริของ 
atheroma ได้แก่ ภาวะhypoxia, ภาวะ shock, ภาวะโลหิตจางรุนแรง เป็นต้น 

ด้วยสาเหตุต่างๆ ที่กล่าวมา จึงได้มีการพยายามจัดจ าแนกชนิดของกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด 

ทั้งนี้เพ่ือประโยชน์ด้านการดูแลรักษา และการพยากรณ์โรค โดยการจ าแนกชนิดตามเกณฑ์ของ The 

Third Global MI Task Force has continued the Joint ESC/ACCF/AHA/WHF นับว่าเป็นที่

ยอมรับในระดับสากลมากท่ีสุด ได้จ าแนกออกเป็น 5 แบบได้แก่1 
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1. กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่มีสาเหตุจากตัวเส้นเลือดหัวใจเอง (MI type 1) 
กลุ่มนี้เกิดจากการที่มี atherosclerotic plaque ปริแตก หรือมี dissection ของเส้น

เลือดโคโรนารี และมีการก่อก าเนิดของลิ่มเลือด(thrombus) อุดเส้นเลือด ท าให้มีเลือดที่

เลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจลดลงอย่างรวดเร็ว และอาจมีลิ่มเลือดกระจายไปยังหลอดเลือดส่วน

ปลายได้ โดยที่ผู้ป่วยอาจจะมีหรือไม่มีโรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารีมาก่อนก็ได้  

2. กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่มีสาเหตุมาจากความไม่สมดุลของการล าเลียงออกซิเจนสู่
กล้ามเนื้อหัวใจกับความต้องการใช้ออกซิเจน (MI type 2) 
เกิดจากความไม่สมดุลระหว่างการล าเลียงออกซิเจนไปสู่กล้ามเนื้อหัวใจที่ไม่เหมาะสมกัน 

โดยอาจมีการล าเลียงออกซิเจนที่ลดลงได้แก่ ภาวะ hypoxia ภาวะช็อค หรือเป็นภาวะที่

ท าให้มีความต้องการออกซิเจนที่มากขึ้น เช่น ภาวะติดเชื้อ ไทรอยด์เป็นพิษเป็นต้น 

3. ภาวะหัวใจหยุดเต้นฉับพลันที่เกิดจากกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (MI type 3) 
การเกิดเสียชีวิตจากหัวใจหยุดเต้นฉับพลันที่มีประวัตหรืออาการน าที่เข้าได้กับภาวะ

หัวใจขาดเลือดฉับพลัน หรือมีการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ โดยที่การตรวจเลือด

ยังไม่พบการเพ่ิมข้ึนของ cardiac enzyme 

4. Type 4 แบ่งออกเป็น Type 4a คือการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อหัวใจที่เกิดตามหลัง
หัตถการการขยายหลอดเลือดโคโรนารี (percutaneous coronary intervention; 
PCI) และ Type 4b คือ มีการอุดตันโดยลิ่มเลือดที่เกิดขึ้นภายในขดลวดค้ ายัน 

5. กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่เกิดตามหลังการผ่าตัดบายพาสเส้นเลือดโคโรนารี (CABG) 
ส่วนข้อมูลในไทยเอง จากข้อมูลของ Thai Registry of Acute Coronary Syndrome 

(TRACS) รวบรวมข้อมูลระหว่างปี พ.ศ. 2550 ถึงปี พ.ศ. 2551 เก็บรวบรวมจาก 39 สถาบันที่

ให้บริการทางการแพทย์ พบมีผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน 2007 ราย แบ่งเป็น หัวใจขาด

เลือดที่มีส่วน เอสที ยก (ST elevation ACS) ร้อยละ 55 หัวใจขาดเลือดฉับพลันแบบไม่มี เอสที ยก

(Non ST elevation ACS) ร้อยละ 33 ที่เหลือร้อยละ 12 เป็น unstable angina12      

การใช้เพียงประวัติและการตรวจร่างกาย  รวมถึงคลื่นไฟฟ้าหัวใจไม่อาจบ่งชี้ถึงการมีภาวะ

หัวใจขาดเลือดและกล้ามเนื้อหัวใจตายได้ด้วยความจ าเพาะ (specificity) และความไว

(specificity)อย่างเพียงพอ จึงมีความจ าเป็นที่จะต้องใช้การตรวจเพ่ือช่วยในการยืนยันการมีภาวะ

หัวใจขาดเลือด 
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การตรวจ cardiac biomarkers  

 เพ่ือที่จะยืนยันได้ถึงการมีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตาย cardiac biomarkers มีความจ าเป็น

อย่างยิ่งในการบ่งชี้ถึงภาวะดังกล่าว ดังเช่นเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน ( Acute 

Myocardial Infarction) ที่ได้ก าหนดขึ้นโดย The Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for 

the Universal Definition of Myocardial Infarction. ระบุให้มีการตรวจพบการเพ่ิมขึ้น และ/หรือ

ลดลงของ Cardiac Biomarkers และมีอย่างน้อย 1 ค่าที่สูงกว่า 99th percentile ของ upper 

reference limit ร่วมกับอาการทางคลินิกที่เข้าได้, การเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ หรือ มีการ

ตรวจทาง imaging ที่พบการท างานของกล้ามเนื้อหัวใจที่ผิดปกติในต าแหน่งใหม่1 

ค าว่า Biomarkers เริ่มถูกใช้ครั้งแรกในปี 1989 โดย Medical Subject Heading (MeSH) 

โดยหมายถึงสิ่งที่สามารถตรวจวัดได้ และบอกเป็นค่าเชิงปริมาณได้(measurable and quantifiable 

biological parameters) โดยต่อมา MeSH ได้ท าการปรับปรุงความหมายของ biomarkers ใหม่ว่า

สิ่งที่สามารถตรวจวัดได้และน ามาใช้ในการประเมินทั้งภาวะปกติทางชีวะวิถี สภาวะโรคหรือการ

ตอบสนองต่อการรักษาด้วยยา (“a characteristic that is objectively measured and 

evaluated as an indicator of normal biological processes, pathogenic processes, or 

pharmacologic responses to a therapeutic intervention”)13 

โดย biomarkers เองอาจได้จากการเก็บตัวอย่างชีวภาพ (ได้แก่เนื้อเยื่อ เลือด หรือปัสสาวะ) 

จากการวัดบันทึก(เช่น คลื่นไฟฟ้าหัวใจ, ความดันโลหิต) หรือ imaging เช่นการตรวจคลื่นเสียง

สะท้อนหัวใจ (echocardiography) หรือเอกซเรย์เป็นต้น  

โดยแนวความคิดที่ว่าหากเกิดการตายของกล้ามเนื้อหัวใจแล้ว สารที่อยู่ในเซลล์กล้ามเนื้อ

หัวใจจะรั่วออกมาสู่นอกเซลล์ และสามารถตรวจวัดได้ในเลือด ดังนั้น ตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบันมีความ

พยายามค้นหา Cardiac biomarkers ในอุดมคติ เพื่อช่วยในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายได้ดี

ที่สุด โดย cardiac biomarkers ในอุดมคตินั้น ควรประกอบไปด้วย14 

1. มีความไวสูง (high sensitivity)  
โดยสารนั้นควรมีความเข้มข้นสูงในกล้ามเนื้อหัวใจ และมีการรั่วออกจากกล้ามเนื้อหัวใจออก

สู่เลือดได้อย่างรวดเร็วหลังจากมีการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อหัวใจ และสามารถคงอยู่ได้นาน

เพ่ือที่จะสามารถตรวจพบได้ในกรณีท่ีมาตรวจช้า 

2. มีความจ าเพาะสูง (high specificity) 
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สารนั้นๆ ไม่ควรตรวจพบในเซลล์อ่ืนๆ ที่ไม่ใช่กล้ามเนื้อหัวใจ และตรวจไม่พบสารดังกล่าวใน

กรณีท่ีไม่มีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจบาดเจ็บ 

3. ด้านคุณสมบัติของการตรวจวัด (analytical characteristics) 
มีความคุ้มค่าและคุ้มทุนของการตรวจ  สามารถตรวจได้ด้วยวิธีที่ไม่ยุ่งยาก  ใช้เวลาสั้นในการ

ตรวจ มีความแม่นย าสูง 

4. ด้านการน าผลมาใช้ 
 ผลการตรวจที่ได้มีคุณค่าในการช่วยดูแลรักษาผู้ป่วย และท าให้เกิดผลลัพธ์การรักษาที่ดี 

ตั้งแต่อดีตจนถึงปัจจุบันได้มีความพยายามค้นหา cardiac biomarkers ในอุดมคติที่มี

คุณสมบัติดังกล่าวข้างต้น โดย cardiac biomarkers ตัวแรกที่น ามาใช้ในปี 1954 คือ aspartate 

aminotransferase (AST)โดย Karmen15 และคณะ ได้รายงานการตรวจพบการรั่วของ aspartate 

aminotransferase (AST) จากกล้ามเนื้อหัวใจที่ตายเข้าสู่เลือด และอาจน าค่าการเพ่ิมขึ้นของ AST 

เพ่ือใช้ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตาย แต่อย่างไรก็ตาม ในปัจจุบันนี้เป็นที่ทราบดีว่า AST นั้น

ไม่ได้มีความจ าเพาะต่อกล้ามเนื้อหัวใจ แต่พบได้ในเซลล์ตับ เม็ดเลือด กล้ามเนื้อลาย และเซลล์อื่นๆ  

ต่อมาได้มีการพยายามใช้การตรวจวัดค่า Lactate Dehydrogenase (LDH) เพ่ือช่วยวินิจฉัย

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดโดย Wroblewski16 และคณะ แต่เนื่องด้วยความไม่จ าเพาะต่อ

กล้ามเนื้อหัวใจเช่นเดียวกับ AST จึงไม่ได้ถูกน ามาใช้ในการช่วยวินิจฉัย  

ระหว่างนั้นได้มีความพยายามค้นหาสารที่มีความจ าเพาะต่อกล้ามเนื้อหัวใจมากขึ้น จาก

แนวคิดที่ว่าเมื่อเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจเกิดการขาดเลือดและตาย ผนังเซลล์จะเสียสภาพอย่างที่ไม่

สามารถกลับสภาพเดิมได้ (irreversible) ท าให้เกิดการรั่วไหลของสารในเซลล์ออกมาภายนอก และ

สารที่อยู่ใน cytoplasm หรือใน sarcoplasmic reticulum จะออกมาได้มากกว่า เนื่องจากหน้าที่

หลักของหัวใจคือการบีบตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ ดังนั้นการเน้นการค้นหาสารที่เกี่ยวข้องกับการบีบตัว

ของกล้ามเนื้อหัวใจไม่ว่าจะเป็นส่วนประกอบของกล้ามเนื้อหัวใจหรือต้นก าเนิดพลังงานที่ให้แก่

กล้ามเนื้อหัวใจจึงมีความเป็นไปได้ที่จะค้นพบสารที่มีคุณสมบัติเหมาะสม17 สารต่างๆที่ถูกค้นพบว่ามี

มากในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจได้แก่ actin, myosin, tropomyosin และ troponin complex ซึ่ง

ประกอบด้วย troponin-I, troponin-T และ troponin-C  โดยสารตัวแรกที่อาจถือได้ว่ามี

ความจ าเพาะต่อกล้ามเนื้อหัวใจที่เรียกได้ว่าเป็น Cardiac Biomarkers ได้นั้นคือ Serum creatinine 

Kinase(CK)18   
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เนื่องจากความที่ creatinine kinase ที่ตรวจพบในเลือดได้อย่างรวดเร็วและในระดับที่สูง

ภายหลังจากกล้ามเนื้อหัวใจเกิดการบาดเจ็บ และมีความจ าเพาะต่อกล้ามเนื้อหัวใจมากกว่า AST และ 

LDH จึงได้มีความพยายามที่จะพัฒนาการตรวจ creatinine kinase ให้เป็น cardiac biomarker ที่มี

ประสิทธิภาพเพ่ือช่วยในการวินิจฉัยและรักษา ในระยะเริ่มของการตรวจวิเคราะห์หา creatinine 

kinase ในเลือดนั้นท าได้ยากเนื่องด้วยขั้นตอนการวิเคราะห์ที่วุ่นวาย  ใช้เวลานานในการออกผลการ

ตรวจ การปรับปรุงและพัฒนาเพ่ือลดความซับซ้อนและระยะเวลาการออกผลใช้เวลาถึง 7 ปีใน

การศึกษา จนในที่สุดน าไปสู่การตรวจด้วยวิธีอัตโนมัติ (automated) ที่สามารถออกผลการตรวจได้

อย่างรวดเร็ว19  

การพัฒนาการตรวจอย่างต่อเนื่องของ creatinine kinase จนสามารถที่สามารถตรวจทราบ

ผลได้อย่างรวดเร็วและความจ าเพาะที่มากกว่า biomarkers ที่ผ่านมา ท าให้ความนิยมในการใช้ 

Creatinine kinase สูงขึ้นอย่างต่อเนื่องและถูกใช้อย่างแพร่หลายเพ่ือช่วยวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อ

หัวใจขาดเลือด  การที่ creatinine kinase สามารถตรวจพบในกระแสเลือดได้ตั้งแต่ 4-8 ชั่วโมง

หลังจากเริ่มมีอาการเจ็บหน้าอก  และระดับของ creatinine kinase จะขึ้นสูงที่สุดภายใน 14-28 

ชั่วโมงหลังจากที่เริ่มมีอาการ จากนั้นระดับของ creatinine kinase จะกลับสู่ระดับปกติภายใน

ระยะเวลา 48-72 ชั่วโมง19   ทั้งหมดนี้เป็นประโยชน์ต่อการใช้ creatinine kinase เพ่ือใช้ในการ

วินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือด เนื่องจากสามารถให้การวินิจฉัยได้อย่างรวดเร็วขึ้นกว่าเดิมที่ใช้ AST และ 

LDH อีกทั้งอาศัยรูปแบบของการเพ่ิมขึ้นและลดลงของระดับ creatinine kinase ในเลือด ก็สามารถ

ระบุระยะเวลาที่เกิดภาวะหัวใจขาดเลือดได้  

มากกว่านั้น ระดับปริมาณของ creatinine kinase ที่ตรวจพบในเลือดก็มีความสัมพันธ์กับ

ปริมาณกล้ามเนื้อหัวใจที่บาดเจ็บ กล่าวคือ ปริมาณกล้ามเนื้อหัวใจที่บาดเจ็บยิ่งมาก ก็ยิ่งมีการรั่วของ 

creatinine kinase ออกมามาก ท าให้สามารถอาศัยปริมาณของ creatinine kinase ที่ตรวจวัดได้

นั้นคาดคะเนความรุนแรงของการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อหัวใจได้20 ท าให้ผู้ดูแลสามารถพยากรณ์โรค

ได้อีกด้วย โดยปริมาณกล้ามเนื้อที่บาดเจ็บยิ่งมาก โอกาสทุพพลภาพหรือเสียชีวิตยิ่งมาก โดยจะ

พิจารณาว่าผลการตรวจ total CK เป็นบวกคือเพ่ิมขึ้น 2 เท่าจากค่าปกติ แต่การใช้ค่าการเพ่ิมขึ้น 2 

เท่าจากค่าปกติเป็นเกณฑ์นั้นอาจมีปัญหาในการวินิจฉัยกับผู้ที่มีปริมาณกล้ามเนื้อน้อยกว่าคนทั่วไป 

ได้แก่ คนสูงอายุ ผู้ป่วยขาดสารอาหาร เป็นต้น  
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ระหว่างนั้น การพัฒนาเทคนิควิเคราะห์ทางห้องวิจัยได้พัฒนาอย่างต่อเนื่อง สิ่งที่สร้าง

ความก้าวหน้าให้กับการค้นพบ cardiac biomarkers ตัวใหม่นั้นคือ electrophoresis ที่แยก

วิเคราะห์สารได้ละเอียดมากขึ้น จ าแนกออกเป็นสารต่างๆ ได้หลากหลาย ได้น ามาสู่การค้นพบ CK-

MB ในเวลาต่อมา 

Creatinine kinase มีน้ าหนักโมเลกุล 82 kd. มี 2 subunit คือ M และ B ซึ่งการจับคู่กัน

ของสอง subunit นี้เองท าให้เกิดมี isoform ของ creatinine kinase ทั้งสิ้น 3 แบบ คือ CK-MM, 

CK-BB และ CK-MB ซึ่งสัดส่วนของ isoform ทั้งสามแบบที่รวมกันเป็น total creatinine kinase 

นั้นมีปริมาณร้อยละมากน้อยต่างกันไปในเนื้อเยื่อแต่ละชนิดในร่างกาย  

โดย CK-MB นั้น พบมากที่สุดในกล้ามเนื้อหัวใจ โดยพบเป็นสัดส่วนสูงถึงร้อยละ 15-20 ของ

ปริมาณ Creatinine kinase ทั้งหมดในกล้ามเนื้อหัวใจ (total creatinine kinase) เมื่อเปรียบเทียบ

กับปริมาณของ CK-MB ที่พบเพียงร้อยละ 1-3 ในกล้ามเนื้อลาย21 คุณสมบัติดังกล่าวนี้ได้ส่งผลใน

เรื่องความจ าเพาะต่อภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่สูงขึ้น และมีการน ามาใช้กันอย่างแพร่หลาย

ตั้งแต่ปี ค.ศ. 1980 เป็นต้นมา  

อย่างไรก็ดี แม้ว่าสัดส่วนร้อยละของ CK-MB ในหัวใจนั้นจะสูงกว่าสัดส่วนร้อยละ CK-MB ที่

พบได้ในกล้ามเนื้อลายก็ตาม เมื่อเกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดและน าเลือดมาตรวจจะพบว่ามี

การเพ่ิมขึ้นทั้ง total CK, CK-MB, CK-MM และมักพบว่าระดับ CK-MM ที่ตรวจพบก็ยังสูงกว่าระดับ 

CK-MB จึงมีความพยายามหาวิธีการแปลผลที่ช่วยให้แม่นย ามากขึ้น โดยอาศัยหลักการที่ว่าหากการที่

ตรวจพบ total CK ที่สูงขึ้นนั้น เกิดจากภาวะหัวใจขาดเลือด ก็น่าที่จะมีสัดส่วนของ CK-MB isoform 

ที่สูงกว่าภาวะอ่ืนๆ ที่ท าให้ตรวจพบ total CK สูงขึ้น เช่นโรคกล้ามเนื้อ โดยจากการศึกษาพบว่าใน

ภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลันจะพบร้อยละของ CK-MB ต่อ total CK ที่มากกว่าร้อยละ 514   และยัง

แนะน าให้ตรวจ total CK คู่กับการตรวจ CK-MB เสมอ เพ่ือเพ่ิมความจ าเพาะในการวินิจฉัยโรคหัวใจ

ขาดเลือด และช่วยในการวินิจฉัยโรคหัวใจขาดเลือดในผู้สูงอายุที่มีปริมาณกล้ามเนื้อที่น้อย เนื่องจาก

หากตรวจเฉพาะ total CK จะท าให้ค่าท่ีได้ไม่สูงพอ  

อย่างไรก็ตาม เทคนิคการตรวจแบบ electrophoresis นั้นก็ยังซับซ้อนและใช้เวลานาน ยุค

ต่อมาจึงได้ปรับปรุงวิธีการตรวจโดยใช้ immunoinhibition assays และใช้วิธีการตรวจแบบอัตโนมัติ

จึงช่วยลดความซับซ้อนและระยะเวลาได้มาก ท าให้การใช้ total CK, CK-MB เพ่ือช่วยวินิจฉัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดอย่างแพร่หลายมาจนถึงปัจจุบันนี้ อย่างไรก็ดี แม้จะมีความจ าเพาะกับ
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กล้ามเนื้อหัวใจในระดับหนึ่ง แต่ก็ยังมีความซ้อนเหลื่อมกับกรณีของโรคกล้ามเนื้ออยู่ดี22  อีกทั้ง

บางครั้งอาจสามารถพบการเพ่ิมขึ้นของระดับ CPK และ CK-MB แม้ไม่มีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาด

เลือด ภาวะที่อาจพบว่ามีการเพ่ิมขึ้นของ CPK และ CK-MB ได้แก่ ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจหนาตัว

(cardiac hypertrophy), ลิ้นหัวใจเอออร์ตาตีบ การออกก าลังกายที่หนักเกินไป ภาวะไทรอยด์ต่ า 

ผู้ป่วยไตวายโดยเฉพาะที่ได้รับการรักษาทดแทนไต โรคมะเร็งบางชนิด ภาวะลิ่มเลือดอุดตันที่ขั้วปอด 

โรคภูมิคุ้มกันต่อต้านเนื้อเยื่อตัวเอง ได้แก่ โรค SLE โรคหนังแข็ง(scleroderma) เป็นต้น23 ดังนั้นจึงมี

ความพยายามที่จะค้นหา cardiac biomarkers ตัวใหม่ที่มีความจ าเพาะมากขึ้นกว่าเดิม 

ยุคของการใช้ cardiac Troponin เพื่อการวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือด 

ในปี ค.ศ. 1980 มีการค้นพบสารตัวใหม่ในเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจคือ cardiac troponin 

complex โดย cardiac troponin complex นี้ประกอบไปด้วย cardiac troponin ทั้งสิ้น 3 ชนิด 

ได้แก่ cardiac troponin T, cardiac troponin I และ cardiac troponin C17 โดยสารตัวแรกที่

ค้นพบคือ cardiac troponin T   
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รูปภาพที่ 3 แสดงกลไกที่ท าให้สามารถตรวจพบ cardiac troponin ได้ในการแสเลือด เมื่อกล้ามเนื้อ

หัวใจเกิดการบาดเจ็บ ผนังเซลล์จะเกิดการเสียสภาพ troponin T, I และ C ที่อยู่ในรูปแบบอิสระ

(cytosolic free pool) ก็จะรั่วไหลออกมาจากผนังเซลล์เข้าสู่กระแสเลือด  

Cardiac Troponin T (cTnT) 

 

 
 

หากกล่าวถึงเพียง troponin T นั้น จะเป็นสารที่สามารถพบได้ทั้งในกล้ามเนื้อลายและ

กล้ามเนื้อหัวใจ โดยชนิดที่พบในกล้ามเนื้อหัวใจนั้นคือ Cardiac Troponin T24 โดย cardiac 

troponin T เป็นสารที่พบได้มากในกล้ามเนื้อหัวใจ โดยจากการทดลองทางห้องปฏิบัติการณ์นั้น

พบว่าจะตรวจพบค่า cardiac troponin T นั้นต่ ามากในบุคคลทั่วไป และหากตรวจหาค่า cardiac 

troponin T ในผู้ป่วยโรคหัวใจขาดเลือดจะพบสูงขึ้นมากกว่าคนทั่วไปมาก โดยอาจมากขึ้นกว่า 400 

เท่าในบางราย25 ท าให้การตรวจพบว่ามีการเพ่ิมข้ึนของ cardiac troponin นั้นง่าย   

Cardiac Troponin T นั้น สามารถตรวจพบได้ในเลือดหลังจากที่เริ่มเกิดอาการของ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดตั้งแต่ 4 ถึง 10 ชั่วโมง และขึ้นจนถึงระดับสูงสุดที่ 12-18 ชั่วโมง สามารถ

ตรวจพบค่าของ cardiac troponin T ที่สูงกว่าค่าผิดปกติได้นานถึง 4-10 วัน26 จากคุณสมบัติ
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ดังกล่าวนี้ สามารถใช้ cardiac troponin T ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดได้อย่าง

รวดเร็ว มีความจ าเพาะที่สูง และสามารถวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดในผู้ป่วยที่มาถึงโรงพยาบาล

หลังจากท่ีมีอาการมาแล้วหลายวันได้  

อย่างไรก็ตาม แม้จะมีความจ าเพาะต่อกล้ามเนื้อหัวใจมาก แต่ก็อาจสามารถตรวจพบ 

cardiac troponin T ได้แม้ในกรณีที่ไม่มีภาวะหัวใจขาดเลือด เช่นกรณีของ Duchenne muscular 

distrophy, polymyositis, uremic myopathy สาเหตุเนื่องจากมีการสร้างกล้ามเนื้อใหม่ขึ้นมา

ชดเชย และกล้ามเนื้อที่สร้างมาใหม่นี้มี cardiac troponin อยู่ด้วย27  

Cardiac troponin I (cTnI) 

Cardiac troponin I คือ 1 ใน 3 form ของcardiac troponin ที่สามารถตรวจวัดได้ 

เช่นเดียวกับ cardiac troponin T ตัวอักษร “I” มาจาก inhibitory fraction ที่ท าหน้าที่ยับยั้ง

เอนไซม์ ATPase ตัวของ cardiac troponin I เป็นสายโปรตีนประกอบขึ้นจากกรดอะมิโน 211 ตัว

เรียงกัน ที่ล าดับการเรียงตัวของกรดอะมิโนมีความแตกต่างกันระหว่าง troponin I ที่อยู่ในกล้ามเนื้อ

ลาย และ cardiac troponin I สิ่งนี้ที่เป็นตัวช่วยในการแยกแยะ cardiac troponin I ออกจากตัว

อ่ืนๆ ได้ เป็นการเพิ่มความจ าเพาะให้กับการตรวจ28  โดยวิธีการตรวจหา cardiac troponin I นั้นจะ

ใช้ antibody ที่มีความจ าเพาะกับ cardiac troponin I โดยวิธีการตรวจ radioimmunoassay(RIA) 

และพัฒนามาเป็นการใช้วิธีการตรวจแบบ ELISA ในเวลาต่อมา 

ค่าการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin I ในภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดนั้น สามารถตรวจ

พบได้ในเวลา 4-6 ชั่วโมงหลังจากที่เริ่มมีอาการเจ็บหน้าอก และค่าของ cardiac troponin I จะถึงสูง

ที่สุดที่เวลาประมาณ 18 ชั่วโมงหลังจากเริ่มมีอาการ โดยค่าของ cardiac troponin I นี้จะสูงกว่าค่า

ปกติไปอีก 6-8 วัน29   

อย่างไรก็ดี ถึงแม้จะมีความจ าเพาะต่อกล้ามเนื้อหัวใจสูง การตรวจ Cardiac troponin I มี

โอกาสที่จะตรวจพบในระดับที่สูงโดยที่ไม่ได้มีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดโดยมีสาเหตุคล้ายคลึงกัน

กับ cardiac troponin T เช่นกัน  

การค้นพบ cardiac troponin ทั้ง T และ I นี้ นับเป็นจุดเปลี่ยนที่ส าคัญอีกครั้ง มีผลการ

ทดลองที่ยืนยันถึงความสามารถในการใช้ค่าของ cardiac troponin T และ I ที่เหนือกว่า total CK 

และ CK-MB  
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ด้วยพ้ืนฐานที่ว่า ปริมาณของ cardiac troponin ที่พบในกล้ามเนื้อหัวใจต่อหนึ่งกรัมนั้นสูง

กว่า CK-MB และการรั่วของ cardiac troponin เข้าสู่กระแสเลือดเองนั้นก็มากกว่า CK-MB ด้วย 

และยังมีข้อมูลของการทดลองมากมายที่สนับสนุนว่า cardiac troponin T และ I นั้นล้วนมี

ความสามารถในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่มากกว่า CK-MB  

มีการทดลองถึงความสามารถที่เหนือกว่าของ cardiac troponin ในการวินิจฉัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด โดย Katus และคณะได้ศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิภาพระหว่าง cardiac 

troponin T เทียบกับ CK-MB ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันในผู้ป่วย 388 

รายที่มายังห้องฉุกเฉินด้วยอาการเจ็บหน้าอกที่สงสัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด พบว่า cardiac 

troponin T นั้นสามารถตรวจพบได้เร็วใน 3 ชั่วโมงหลังจากที่เริ่มมีอาการถึงร้อยละ 50 ของผู้ป่วย30  

และความสามารถในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดของ cardiac troponin T นั้นยังสูง

กว่า CK-MB (ร้อยละ 98 เทียบกับร้อยละ 97) และยังคงความสามารถในการวินิจฉัยได้แม้จะผ่านไป

แล้ว 5.5 วัน  และการที่มีการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin T นั้นยังสัมพันธ์กับอัตราการเกิด

ภาวะแทรกซ้อนของผู้ป่วยในขณะที่นอนโรงพยาบาลอีกด้วย  

นอกจากความสามารถในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดของ cardiac troponin 

ที่สูงกว่า CK-MB แล้ว ประโยชน์อีกข้อที่เหนือกว่า CK-MB ของ cardiac troponin คือการใช้เพ่ือ

พยากรณ์โรคในผู้ป่วย non-ST elevation acute coronary syndrome  

1. จากการศึกษาชื่อ CRUSADE31  จากผู้ป่วยจ านวนเกือบ 30,000 ราย พบว่า มีความไม่ 
สอดคล้องระหว่างค่าของ cardiac troponin กับ CK-MB ถึงร้อยละ 28 โดยพบว่า ร้อยละ 18 มีการ

เพ่ิมข้ึนของค่า cardiac troponin แต่ไม่พบการเพิ่มขึ้นของ CK-MB ที่เหลือร้อยละ 10 พบว่ามีการ

เพ่ิมข้ึนของ CK-MB แต่ไม่มีการเพิ่มขึ้นของ cardiac troponin  

2. ในกลุ่มท่ีมีการเพ่ิมขึ้นของ CK-MB แต่ไม่มีการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin พบว่า 
อัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลนั้นไม่ต่างกับกลุ่มที่ไม่มีการเพ่ิมข้ึนของทั้ง CK-MB และ cardiac 

troponin  

3. ในกลุ่มที่มีการเพ่ิมขึ้นของค่า cardiac troponin แต่ไม่พบการเพ่ิมข้ึนของ CK-MB นั้นมี 
แนวโน้มที่จะมีอัตราการเสียชีวิตที่สูงกว่ากลุ่มที่ไม่มีการเพ่ิมขึ้นของทั้ง CK-MB และ cardiac 

troponin แต่ไม่ถึงกับมีนัยส าคัญทางสถิติ  

ซึ่งข้อมูลดังกล่าวนี้ตรงกับอีกการศึกษาขนาดใหญ่ชื่อ GRACE32  พบว่า 
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 ร้อยละ 10.4 มีการเพ่ิมข้ึนของค่า cardiac troponin แต่ไม่พบการเพิ่มข้ึนของ CK-MB  

 ที่เหลือร้อยละ 7.7 พบว่ามีการเพิ่มขึ้นของ CK-MB แต่ไม่มีการเพ่ิมข้ึนของ cardiac  
 troponin 

 อัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลพบว่าจะสูงที่สุดในกลุ่มที่มีผลบวกท้ัง cardiac  
troponin และ CK-MB ร้อยละ7.7  และอัตราการเสียชีวิตจะลดลงในกลุ่มที่มีการ

เพ่ิมข้ึนของค่า cardiac troponin แต่ไม่พบการเพิ่มขึ้นของ CK-MB (อัตราการเสียชีวิต

ร้อยละ3.9) และต่ าลงอีกในกลุ่มมีการเพ่ิมข้ึนของ CK-MB แต่ไม่มีการเพ่ิมขึ้นของ 

cardiac troponin( อัตราการเสียชีวิตร้อยละ 2.3) 

อย่างไรก็ดี CK-MB ก็ยังคงมีประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัยอยู่ โดยจากการศึกษา Diagnostic 

Marker Cooperative Study (DMCS) ซึ่งเป็น prospective multicenter double-blinded 

เปรียบเทียบความไว และความจ าเพาะของ CK-MB, myoglobin, Cardiac troponin I และ 

cardiac troponin T ในภาวะหัวใจขาดเลือดที่มายังห้องฉุกเฉินภายใน 6 ชั่วโมงหลังจากที่เริ่มมี

อาการ พบว่า การใช้ CK-MB เป็น cardiac biomarker นั้น สามารถช่วยในการคัดกรองภาวะหัวใจ

ขาดเลือดได้อย่างรวดเร็วกว่าการใช้ cardiac troponin ที่ตรวจได้ช้ากว่า33  

ในช่วงนั้นค าแนะน าของ ACC/AHA ในปี ค.ศ. 1999 จึงให้มีการตรวจเลือดหา cardiac 

troponin ควบคู่กับ CK-MB ในผู้ป่วยที่สงสัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่มาโรงพยาบาลเร็ว 

โดยเฉพาะใน 12 ชั่วโมง34        

ประโยชน์อีกประการของการตรวจ CK-MB สามารถที่จะบอกการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดซ้ า

ได้ เนื่องจากคุณสมบัติของการที่ค่า CB-MB จะกลับสู่ระดับปกติได้ภายในระยะเวลาที่สั้นกว่า 

cardiac troponin จึงสามารถบอกการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดซ้ าขึ้นมาใหม่ได้ หากว่าผู้ป่วยเจาะ 

CK-MB ซ้ าและพบว่ามีการกลับขึ้นมาสูงขึ้นใหม่ของ CB-MB หลังจากที่เริ่มมีระดับลดลงไปแล้ว 

ในขณะที่ค่าของ cardiac troponin จะยังคงสูงลอยไปต่อ แต่ต่อมาด้วยเทคโนโลยีของการตรวจหา 

cardiac troponin ด้วยวิธีความไวสูง(high sensitive cardiac troponin) ก็เปลี่ยนแปลงแนว

ทางการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดอีกครั้ง 
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การตรวจหา cardiac troponin ด้วยวิธีความไวสูง (High sensitive cardiac troponin)  

การพัฒนาจาก cardiac troponin ไปสู่ High sensitive cardiac troponin (hs-cTn) หรือ

การตรวจหา cardiac troponin ด้วยวิธีความไวสูงนั้น เกิดจากขั้นตอนการพัฒนาการตรวจเคราะห์ที่

ลดค่ารบกวนการตรวจ (improved signal to noise ratio) ท าให้สามารถตรวจพบสารแม้จะมีความ

เข้มข้นน้อยๆ ได้ ค าว่า high sensitive จะใช้เรียกการทดสอบที่มีคุณสมบัติที่สามารถตรวจวัดสารที่

ระดับมากกว่าเปอร์เซนไทล์ที่ 99 (99th percentile) ได้น้อยกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 10 ของประชากร

ที่แข็งแรงด ีและเช่นเดียวกัน จะต้องตรวจวัดปริมาณสารที่น้อยกว่าหรือเท่ากับเปอร์เซนไทล์ที่ 99 ได้

ในประชากรที่แข็งแรงดีไม่น้อยกว่าร้อยละ 9035 การที่สามารถตรวจหา cardiac troponin ได้แม้ใน

ระดับท่ีต่ ามากนี้ ส่งผลให้สามารถวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดได้ด้วยความไวที่สูงขึ้น 

การศึกษาที่พิสูจน์ประโยชน์ของ high sensitive cardiac troponin ที่เหนือกว่า cardiac 

troponin นั้น เป็นการศึกษาในผู้ป่วย 413 ที่มายังห้องฉุกเฉินด้วยอาการเจ็บหน้าอกที่สงสัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด เปรียบเทียบการวินิจฉัยโดยการใช้ high sensitive cardiac troponin กับ 

cardiac troponin โดยเจาะเลือดเป็นระยะเมื่อมาถึงโรงพยาบาล และที่ 3 กับ 6 ชั่วโมงต่อมา36 

พบว่า    เมื่อตรวจเลือดทันทีที่ผู้ป่วยมาถึงยังโรงพยาบาล พบว่า high sensitive cardiac troponin 

I นั้นมี sensitivity ที่ร้อยละ 82.3 และมีค่า negative predictive value เท่ากับ 94.7 ซึ่งสูงกว่าค่า 

cardiac troponin I ที่มี sensitivity ที่ร้อยละ 79.4 และมีค่า negative predictive value เท่ากับ 

94.0 

 เหตุผลที่กล่าวมาข้างต้นนี้ ท าให้เมื่อมีการจัดท าเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาด

เลือดโดย ฉับพลัน (Acute Myocardial Infarction) ที่ได้ก าหนดขึ้นโดย The Joint 

ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for the Universal Definition of Myocardial Infarction. 

ระบุให้มีการตรวจพบการเพ่ิมขึ้น และ/หรือลดลงของ Cardiac Biomarkers และมีอย่างน้อย 1 ค่าที่

สูงกว่า 99th percentile ของ upper reference limit ร่วมกับอาการทางคลินิกที่เข้าได้, การ

เปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ หรือ มีการตรวจทาง imaging ที่พบการท างานของกล้ามเนื้อหัวใจที่

ผิดปกติในต าแหน่งใหม่ เป็นต้น สิ่งส าคัญในการวินิจฉัยจึงเป็นการตรวจ Cardiac Biomarkers ซึ่ง

ตามเกณฑ์วินิจฉัยข้างต้นแนะน าให้ตรวจ Cardiac Troponin (cTn) อันเป็นที่ยอมรับโดยสากล1 
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เนื่องด้วยสาเหตุที่ท าให้ผลเลือด cardiac troponin  นั้นมีค่าสูงกว่า 99th percentile นั้นไม่ได้มี

เพียง Acute myocardial infarction แต่ยังพบได้ในกลุ่มผู้ป่วยอ่ืนๆ6 ทั้งนี้สาเหตุที่ท าให้มีการ

เพ่ิมข้ึนของ cardiac enzyme ได้เรียบเรียงตามตารางที่ 1  

 

ตารางที่ 1 สาเหตุการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin นอกเหนือจาก acute coronary syndrome  
โรคที่เป็นฉับพลัน โรคเรื้อรัง 

กลุ่มโรคหัวใจและหลอดเลือด 
 ภาวะหัวใจวาย 
 Aortic dissection 
 Stroke 
 เลือดออกในทางเดินอาหาร 
 การอักเสบของกล้ามเนื้อหัวใจ 

(myocarditis) 
 การอักเสบของเยื่อหุ้มหัวใจ

(pericarditis) 
 Stress-induced cardiomyopathy 

ระบบทางเดินหายใจ 
 ภาวะลิ่มเลือดอุดตันในขั้วปอด 
 ภาวะ ARDS 

ระบบกลา้มเนื้อ  
 กล้ามเนื้อลายอักเสบ 
 การก าเริบแบบฉับพลันของ 

Duchenne muscular dystrophy 
การติดเชื้อ 

 ติดเชื้อในกระแสเลือด,ไวรัส 
การได้รับพิษ 

 carbon monoxide 
 hydrogen sulfide 
 colchicine 
 พิษจากสัตว์มีพษิ เช่น งู แมงมุม 

การบาดเจ็บที่เกิดจากแรงกระท าภายนอก เช่น 
ถูกกระแทกโดยตรง 

 infiltrative disease ของหัวใจ เช่น 
amyloidosis sarcoidosis 
hemochromatosis 

 ไตวายเร้ือรัง 
 hypertrophic cardiomyopathy 
 ความดันโลหิตสูง 
 ภาวะไทรอยด์ฮอร์โมนต่ า 

 
 
 
 

 

เนื่องด้วยสาเหตุของการที่มี cardiac troponin ที่สูงมีมากมายหลายประการ ปัญหาที่มัก

เกิดขึ้นเสมอๆคือ การที่เราตรวจพบว่ามีการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin แล้ว เราก็ยังไม่อาจที่จะ
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แน่ใจได้ว่าcardiac troponin ที่เพ่ิมขึ้นนั้นมีสาเหตุมาจากล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด หรือจากเหตุอ่ืน 

โดยเฉพาะในรายที่มีแนวโน้มว่าจะมีการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin อยู่เดิมมาก่อน เช่น ผู้ป่วยไต

วาย ผู้ที่มีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจหนาอยู่เก่า  

การที่จะช่วยแยกภาวะที่มี cardiac troponin เพ่ิมขึ้นอยู่แล้วโดยที่ไม่ได้มีภาวะกล้ามเนื้อ

หัวใจขาดเลือดออกจากภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด อาจอาศัยการที่ ติดตามตรวจ cardiac 

troponin ซ้ าและดูการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin จากแนวคิดที่ว่า หากมีภาวะหัวใจขาดเลือด 

และการขาดเลือดยังด าเนินต่อไป ก็จะยังคงมีการรั่วของ cardiac troponin ออกมาในเลือดอยู่ และ

มากขึ้นตามเวลา แต่หากว่าการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin นั้นเกิดจากภาวะที่มีการเพ่ิมอยู่ก่อน 

หากติดตามค่า cardiac troponin ก็จะเปลี่ยนแปลงไม่มาก 

จากแนวคิดดังกล่าว ได้มีการศึกษาเพ่ือพิสูจน์โดย Matthias Mueller และคณะ37 จึงได้

ท าการศึกษาการใช้ประโยชน์ของค่าความแตกต่างของ high sensitive cardiac troponin T ในช่วง

เวลาที่ต่างกัน 6 ชั่วโมง วัตถุประสงค์เพ่ือแยกผู้ป่วยที่มีภาวะ acute myocardial infarction ออก

จากผู้ป่วยที่มีแนวโน้มของค่า cardiac troponin T ที่สูงอยู่แล้วโดยที่ไม่ได้มีภาวะ acute 

myocardial infarction  โดยค่าความแตกต่างนั้นจะคิดเป็น absolute(∆) change และ 

relative(∆%) change โดยศึกษาในคน 784 คน ที่มาห้องฉุกเฉินด้วยอาการที่สงสัยภาวะ acute 

coronary syndrome พบว่า 

 ค่า absolute changesที่ใช้ cut-off value 6.9 ng/lมี positive predictive value  
49% และ negative predictive value 96.5%โดยค่าดังกล่าวสูงกว่าการใช้relative 

changesทีใ่ช้ cut-off ที่มากกว่า 20% อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 

Tobias Reichlin และคณะ38  ได้พยายามลดระยะเวลาการวินิจฉัยลงโดยศึกษาการ

ติดตามผลเลือดhigh sensitive cardiac troponin Tและ cardiac troponin I ultraที่ 1 และ 2 

ชั่วโมงหลังจากการเจาะเลือดครั้งแรก เปรียบเทียบกับการเจาะเลือดซ้ าที่ 6 ชั่วโมง โดยศึกษาในผู้ป่วย 

836 ราย พบว่า  

 ค่า Absolute changes (∆) มีความถูกต้องมากกว่า relative changes (∆%) ทั้งใน
กลุ่มผู้ป่วยที่มีค่า cardiac troponin ณ จุดเริ่มต้นต่ าหรือสูงอยู่ก่อนแล้ว 

 ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมง (2 hours absolute changes) มีความไว (sensitivity) ที 

 ดีกว่าค่าความแตกต่างที่ 1 ชั่วโมง (89% vs. 84%) แต่ความจ าเพาะ (specificity ไม่ 
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 ต่างกัน (93%)  

 ค่า cutoff value ส าหรับ 2-hour absolute change ของ high sensitivity cTn T ที ่

ได้มาจาก Receiver operating characteristic curve change ที่เหมาะสมเท่ากับ

0.007 microgram/L และเท่ากับ 0.020 microgram/L ส าหรับ cTn I ultra 

 อย่างไรก็ตาม การศึกษานี้ส่วนใหญ่เป็นผู้ป่วยที่มีค่า eGFR ที่มากกว่า 60 mL/min per  

1.73 m2 (711รายจาก 836 ราย) มีส่วนน้อย (125ราย) ที่มีค่า eGFR ที่น้อยกว่า 60 

mL/min per 1.73 m2 

Louise Cullen และคณะ39 ศึกษาถึงการใช้ค่าความแตกต่างของ cardiac troponin I ที่

เวลา ณ ผู้ป่วยมาถึงและอีก 2 ชั่วโมงถัดมา โดยทดลองในผู้ป่วย 874 ราย พบว่า 

 การใช้ค่า absolute delta ของ cTn มี area under ROC curve= 0.89 [95%CI,  

0.84–0.95] ดีกว่าการใช้ relative change (area under ROC curve=0.79 [95%CI 

0.73–0.85]  

 โดยการใช้ค่า absolute delta change ของ cardiac troponin I ที0่ และ 2 ชั่วโมงมี 

ค่า Specificity เท่ากับ95.8% และ PPV เท่ากับ 61.4% ส่วนค่า Sensitivity และ NPV 

เท่ากับ97.1% และ 99.7%ตามล าดับ 

European Society of Cardiology ได้มีค าแนะน าเรื่องการเจาะตรวจ cardiac 

troponin40 ว่าควรเจาะอย่างน้อย 2 ครั้งคือเมื่อผู้ป่วยมาถึงยังโรงพยาบาล และอีก 3 ชั่วโมงต่อมา ใน

บางรายอาจเจาะอีกครั้งที่ 6 ชั่วโมงต่อมา หากว่ามีอาการแสดงที่สงสัย acute myocardial 

infarction และค่าของ cardiac troponin นั้นยังไม่ถึงเกณฑ์วินิจฉัย  

ในค าแนะน าของ European Society of Cardiology ดังกล่าวยังมีประเด็นที่เป็นปัญหา

ของการใช้ค่า cardiac troponin ในการวินิจฉัย acute myocardial infarction คือกลุ่มผู้ป่วยที่มี

ค่า cardiac troponin ที่สูงอยู่ก่อนหน้าแล้ว เช่น กลุ่มผู้สูงอายุ เบาหวาน  อาจไม่สามารถใช้ค่า cut-

off เดียวกันกับผู้ป่วยทั่วไปได้ ส่วนค่าการเพิ่มขึ้นที่เป็นจุดตัดก็ยังไม่ชัดเจน 

 



 

 

25 

จากข้อมูลที่กล่าวมา รวมทั้งค าแนะน าของ European Society of Cardiology เอง ก็ยัง
ไม่ได้มีข้อมูลที่เป็นของผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลงโดยตรงแต่อย่างใด และยังเป็นปัญหาใน
การวินิจฉัยภาวะ acute myocardial infarction ในผู้ป่วยเหล่านี้ 

ในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตที่ลดลงนั้น การที่จะชี้ชัดว่าระหว่าง cardiac troponin T 
(cTnT) หรือ cardiac troponin I (cTnI) ที่มีความสามารถที่จะช่วยวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาด
เลือดที่ดีกว่ากันนั้น ยังไม่มีข้อสรุปที่ชัดเจน แต่มีการศึกษาที่เปรียบเทียบระหว่าง cTnT, cTnI และ 
CK-MB ในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงในขณะที่ไม่มีอาการใดๆโดย Mary D. Maclaurin และ
คณะ การศึกษานี้ท าในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงจ านวน 24 ราย พบว่า 

 CK-MB มีผลบวกลวงถึงร้อยละ 30 

 cTnT มีผลบวกลวงร้อยละ 17 

 cTnI มีผลบวกลวงน้อยที่สุดคือร้อยละ 4 
การใช้เกณฑ์การตัดสินของ high sensitive cardiac troponin ที่เปอร์เซนไทล์ที่ 99 ของ 

upper normal limit เป็นค่าตัดสินว่าผลการตรวจนั้นๆ เป็นบวกหรือลบ ตามค าแนะน าของ The 
Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force for the Universal Definition of Myocardial 
Infarction นั้น ค่าเปอร์เซนไทล์ที่ 99 นั้นทางสมาพันธ์ดังกล่าวให้ใช้ค่าตัวเลขตามค่าอ้างอิงของแต่ละ
ห้องปฏิบัติการที่ผลิตชุดทดสอบออกมาจ าหน่าย 

 

ตารางที่ 2 ค่าอ้างอิงของ cardiac troponin ของแต่ละบริษัท 

บริษัทที่ผลติชุดตรวจค่าความเข้มข้นของ cardiac troponin ในระดับช่วง 
 CV ng/L   
 LoD, ng/L            99th percentile(CV), ng/L 10% 
hs-cTnI 
Abbott Architect 
Beckman Access 
Nanosphere MTP 
Singulex Erenna 
Siemens Vista  

 
1.2 
2-3 
0.2 
0.09 
0.5 

 
16(5.6%) 
8.6(10%) 
2.8(9.5%) 
10.1(9.0%) 

9(5%) 

 
3.0 
8.6 
0.5 
0.88 

3 

Hs-cTnT 
Roche Elecsys 

 
5.0 

 
14(8%) 

 
13 

CV= coefficient of variation 
LoD= limit of detection  
(ดัดแปลงจาก Apple et al)41   
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ในกรณีดังกล่าวข้างต้น ดูเหมือนว่า การตรวจ hs-cTnT นั้น จะมีค่าอ้างอิงที่ใช้อย่าง

แพร่หลายทั่วโลกมากกว่า hs-cTnI เนื่องจากบริษัทท่ีมีลิขสิทธิ์ในการผลิตชุดการตรวจ hs-cTnT นั้นมี

เพียงบริษัทเดียวคือ Roche แต่ของ hs-cTnI มีหลายบริษัทที่ผลิต ดังนั้น ค่าของ hs-cTnI จึงขึ้นอยู่

กับค่าอ้างอิงที่ต่างกันออกไปในแต่ละห้องปฏิบัติการ ผู้แปลผลจึงต้องมีความระมัดระวังในเรื่องนี้ด้วย2  

ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะไตวายและหัวใจขาดเลือด  

ภาวะไตวายเรื้อรังนี้เป็นปัญหาใหญ่ของประเทศเนื่องด้วยความชุกที่มากในประชากรไทย 

จากข้อมูลในปี พ.ศ. 2550-2551 ประมาณการว่ามีผู้ป่วยไตเรื้อรังในไทยถึงร้อยละ 17.5 โดยร้อยละ 

8.6 ของประชากรจะมีภาวะไตวายเรื้อรังระยะท่ี 3 และ 442   

ภาวะไตวายเรื้อรังนั้นไม่ได้ก่อให้เกิดความผิดปกติเฉพาะเรื่องการขับของเสียเท่านั้น ยังส่งผลกระทบ

ต่อการท างานของอวัยวะร่างกายในหลายระบบ ถือว่าเป็น systemic disease 

อัตราการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด และความรุนแรงของการตีบของเส้นเลือดหัวใจ รวมถึง

อัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจขาดเลือดนั้นมีความสัมพันธ์โดยตรงกับอัตราการกรองที่ลดลงของไต43 

โดยอาจพบการตีบตันของเส้นเลือดโคโรนารี รวมถึงแคลเซียมเกาะผนังหลอดเลือดโคโรนารีที่หนาได้

ถึงร้อยละ 50 ของผู้ป่วยไตวายระยะที่ 5 ที่ต้องได้รับการรักษาทดแทนไต44  โดยสาเหตุที่มีการ

พยายามใช้ในการอธิบายอัตราการเกิด coronary artery disease ที่สูงขึ้นมากในผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง 

ประการแรกคือ ส่วนมากของผู้ป่วยไตวายเรื้อรังเองมักมีโรคร่วมได้แก่ เบาหวาน ความดันโลหิตสูง 

ไขมันในเลือดสูง เป็นต้น โรคเหล่านี้เองนอกจากเป็นต้นเหตุให้เกิดภาวะไตวายเรื้อรังแล้ว ยังเพ่ิมความ

เสี่ยงต่อการเกิด coronary artery disease อีกด้วย  

อย่างไรก็ดี จากการศึกษาอัตราการเกิด coronary artery disease ในผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง 

เมื่อวิเคราะห์ปัจจัยที่มีผลในการเพ่ิมความเสี่ยงของการเกิด coronary artery disease แล้ว พบว่า 

นอกเหนือจาการที่มีโรคร่วมดังกล่าวที่เป็นปัจจัยเสี่ยงต่อ coronary artery disease ที่เหมือนกันกับ

ประขากรที่มีค่าการท างานของไตเป็นปกติแล้ว ยังพบว่า ค่าการท างานของไตที่ลดลงล าพังก็สามารถ

เพ่ิมความเสี่ยงต่อ coronary artery disease ได้ และความเสี่ยงจะเพ่ิมข้ึนตามค่าการท างานของไตที่

ลดลง45 

ทฤษฎีที่มีผู้พยายามอธิบายความสัมพันธ์ระหว่างภาวะไตวายเรื้อรังและ coronary artery 

disease มีหลากหลาย ได้แก่ การมีการอักเสบ(inflammation)ที่เพ่ิมขึ้น และกระบวนการออกซิ
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เดชั่น (oxidative stress)ที่เพ่ิมขึ้นท าให้มีการสร้าง plaque และการปริของ plaque ได้ง่าย ภาวะ

เลือดจางที่เป็นปัจจัยเสริม46  

การที่ร่างกายมีการสร้างฮอร์โมน mineralocorticoids มากขึ้นในผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง  การที่

มีเซลล์บุผนังหลอดเลือด(endothelial cell) ท างานผิดปกติจากภาวะ uremia ในผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง 

การที่สมดุลของสารแคลเซียมและฟอสเฟตเสียไป ล้วนเป็นสาเหตุที่ถูกกล่าวถึง47  

นอกจากผู้ป่วยไตวายเรื้อรังจะมีความเสี่ยงต่อการเกิด coronary artery disease ที่มากขึ้น

กว่าคนทั่วไปแล้ว ยังพบว่าโอกาสเสียชีวิตจากภาวะหัวใจขาดเลือดในผู้ป่วยไตวายเรื้อรังเองยังสูงกว่า

คนทั่วไปด้วย และระดับความเสื่อมของการท างานของไตยิ่งมากยิ่งเพ่ิมโอกาสเสียชีวิต มีข้อมูลของ 

Shlipak และคณะ48 เก็บรวบรวมข้อมูลในผู้ป่วย 130,099 รายที่มาด้วยกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด

ฉับพลัน เมื่อติดตามไป 1 เดือน พบว่า อัตราการเสียชีวิตในกลุ่มผู้ป่วยไตวายสูงกว่าผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะ

ไตวาย และภาวะไตวายยิ่งมากโอกาสเสียชีวิตยิ่งมาก ข้อมูลคล้ายกับของ Gibson และคณะ TIMI 

11A TIMI 11B TIMI12 OPUS-TIMI 16 และใน (TATICS)-TIMI 1849 พบว่าการที่มีอัตราการกรอง 

(GFR) ที่ลดลงสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตที่สูงขึ้นที่ 30 วันและ 6 เดือนโดยที่ไม่เกี่ยวข้องกับปัจจัย

อ่ืนใด  

และในทางกลับกัน สาเหตุการเสียชีวิตที่ส าคัญของผู้ป่วยไตวายเรื้อรังก็คือโรคหัวใจและ

หลอดเลือด มีข้อมูลว่าถึงร้อยละ 73 ของผู้ป่วยไตวายเสียชีวิตเนื่องด้วยโรคหัวใจและหลอดเลือด50 

สาเหตุที่ท าให้อัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยไตวายสูงกว่าผู้ป่วยอื่นๆ อาจเนื่องจาก47  

1. ผู้ป่วยไตวายเรื้อรังมักมีโรคอ่ืนๆ ปนอยู่ด้วย ไม่ว่าจะเป็นโรคที่ท าให้เกิดไตวาย หรือเกิด 
เนื่องจากภาวะไตวาย ได้แก่ ภาวะเบาหวาน ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง 

กล้ามเนื้อหัวใจหนา ภาวะอักเสบที่มีมากข้ึนในผู้ป่วยไตวาย เหล่านี้ล้วนเป็นปัจจัยเสี่ยงที่

ส่งเสริมให้มีการตีบของหลอดเลือดหัวใจ ท าให้การตีบมีแนวโน้มที่มาก ประกอบกับ

ผู้ป่วยไตวายมักมีอายุที่มาก 

2. ภาวะแทรกซ้อนที่เกิดจากภาวะไตวายเรื้อรัง ได้แก่ โลหิตจาง ภาวะขาดสารอาหาร  
สมดุลที่เสียไปของแคลเซียมและฟอสเฟต ภาวะน้ าเกินในร่างกาย เซลล์ endothelium 

ที่ท างานผิดปกติจากภาวะ uremia การที่มีหินปูนพอกอยู่ตามเส้นเลือดมาก กล้ามเนื้อ

หัวใจหนาและคลายตัวผิดปกติ(diastolic dysfunction) ล้วนส่งผลให้ผู้ป่วยมีอาการที่

แย่ลงไปอีกเม่ือเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด  
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3. การรักษาที่ไม่เหมาะสมแก่ผู้ป่วยไตวายเรื้อรังที่มีกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลัน ผลที่ 
เกิดตั้งแต่การวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดในผู้ป่วยไตวายเรื้อรัง การที่ต้องมี

การปรับขนาดยาที่ใช้รักษาส่งผลให้อาจได้ยามากหรือน้อยไป ข้อมูลจากการศึกษาหนึ่ง

พบว่าการใช้ยา antithrombotic และ antiplatelets ในกลุ่มผู้ป่วยไตวายนั้นต่ ากว่า

กลุ่มที่ไม่มีไตวาย สาเหตุเนื่องจากความกังวลต่อภาวะเลือดออกซึ่งผู้ป่วยไตวายมี

แนวโน้มที่จะเกิดมากกว่า5  

ปัญหาเรื่องการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดในผู้ป่วยไตวายนั้นอาจนับได้ว่ามีความ

ท้าทาย เนื่องด้วยอาการแสดงที่พบในผู้ป่วยไตวายอาจไม่ได้ครบเหมือนในผู้ป่วยทั่วไป  ไม่ว่าจะเป็น

อาการเจ็บหน้าอก การเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ การเปลี่ยนแปลงของ cardiac 

biomarkers51    

ในชุดการตรวจก่อนหน้านี้อาจตรวจพบการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin ในผู้ป่วยไตวาย

ระยะสุดท้ายแม้ไม่มีอาการของกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดสูงถึงร้อยละ 71 แต่ในชุดตรวจปัจจุบันนี้ลด

ผลบวกลวงลงได้มาก โดยในผู้ป่วยไตวายระยะสุดท้ายจะพบผลบวกลวงถ้าหากตรวจโดยใช้ cardiac 

troponin T ได้ร้อยละ17   และ cardiac troponin I ร้อยละ7   

ในผู้ป่วยไตวายนั้น อาการแสดงของกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดอาจไม่เหมือนในประชากรทั่วไป 

มีแนวโน้มที่จะเกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบไม่มีอาการเจ็บหน้าอก(silence ischemia) 

หรือมีอาการเจ็บหน้าอกแบบไม่เหมือนทั่วไป(atypical chest pain)  

การแปลผลคลื่นไฟฟ้าหัวใจในผู้ปาวยกลุ่มนี้เองก็มีความจ ากัดในเรื่องที่มักจะมีการเปลี่ยนแปลงไปของ

ส่วน เอส ที อันเนื่องมาจากการหนาตัวของกล้ามเนื้อหัวใจ (strain pattern) หรือจากเกลือแร่

ผิดปกติ อันท าให้แปลผลล าบาก50  

การอธิบายถึงกลไกที่ท าให้การตรวจพบระดับของ cardiac troponin ที่สูงขึ้นในผู้ป่วยไต

วายแม้จะไม่มีภาวะหัวใจขาดเลือด ปัจจุบันเชื่อว่าเกิดจากหลายปัจจัยร่วมกัน กลไกหลักเกิดจากการที่

มีการสร้างและรั่วออกของ cardiac troponin สู่กระแสเลือดที่เพ่ิมขึ้น และการลดการขับออกของ 

cardiac troponin ทางไต  

ข้อมูลในสัตว์ทดลองพบว่า การที่มีภาวะ uremia เนื่องจากไตวาย ส่งผลให้มีการหนาตัวของ

กล้ามเนื้อหัวใจ แต่ปริมาณอัตราส่วนหลอดเลือดฝอยที่ไปเลี้ยงกล้ามเนื้อหัวใจกลับลดลง และพบว่ามี

การเกิดพังผืดในกล้ามเนื้อหัวใจเพ่ิมขึ้นอันเป็นผลจากการมี fibroblast growth factor 23 เพ่ิมขึ้น52  
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สิ่งต่างๆเหล่านี้เชื่อว่าจะส่งผลให้เกิดกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบไม่มีอาการ(silent ischemia) และ

การขาดเลือดที่เป็นแบบหย่อมเล็กๆ (microinfarction)    

มีบางแนวคิดที่พยายามอธิบายสาเหตุของการที่มีระดับ cardiac troponin สูงขึ้นแม้จะไม่มี

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดว่า เกิดจากการที่ไตท างานน้อยลง ท าให้เกิดการคั่งของ cardiac 

troponin แต่บางความเห็นกล่าวว่า free cardiac troponin T มีขนาดใหญ่ (37 kDa.) ซึ่งเป็นขนาด

ที่ไม่สามารถขับออกเนื่องจากผ่านการกรองของไตไม่ได้อยู่แล้ว การที่ ไตท างานลดลงหรือไม่อาจไม่

เกี่ยวข้อง50  

เมื่อเปรียบเทียบระหว่าง cardiac troponin T และ cardiac troponin I ในการวินิจฉัย

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันนั้น ดังข้อมูลในแง่ผลบวกลวงของ cardiac troponin T ที่สูง

กว่าในผู้ป่วยไตวายที่ได้กล่าวไว้ข้างต้นแล้ว ในขณะที่ผลการตรวจในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตเป็น

ปกติไม่พบความแตกต่างของผลบวกลวงในการตรวจทั้งสอง ได้มีการศึกษาถึง สาเหตุที่อธิบาย

ปรากฏการณ์ดังกล่าว เชื่อว่า เกิดจากการที่พบ cardiac troponin I ในเนื้อเยื่อที่ไม่ใช่หัวใจได้น้อย

กว่า troponin T50 อย่างไรก็ตาม ยังไม่ได้มีการชี้ชัดลงไปว่าในผู้ป่วยไตวายนั้นควรเลือกใช้ cardiac 

troponin ตัวใด  

 



 

 

บทที่ 3 
วิธีด าเนินการวิจัย 

3.1 รูปแบบการวิจัย 
 เป็นการวิจัยโดยการสังเกตแบบไปข้างหน้าโดยไม่มีกลุ่มเปรียบเทียบ (Prospective 

Descriptive study) 

3.2 ระเบียบวิธีวิจัย  
1.) ประชากรเป้าหมาย (Target Population) 

 ผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลงที่มารับการตรวจรักษาที่ห้องฉุกเฉินด้วยอาการเจ็บ

หน้าอกสงสัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลันที่เกิดข้ึนภายใน 24 ชั่วโมงก่อนมาห้องฉุกเฉิน และไม่

พบส่วน ST ยก ขึ้นในกราฟคลื่นหัวใจ 

2.) ประชากรตัวอย่าง (Study Population) 

 ผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลงที่มารับการตรวจรักษาที่ห้องฉุกเฉินโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ด้วยอาการเจ็บหน้าอกสงสัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลันที่เกิดขึ้นภายใน 24 

ชั่วโมงก่อนมาห้องฉุกเฉิน และไม่พบส่วน ST ยกข้ึนในกราฟคลื่นหัวใจ 

3.) วิธีการเก็บตัวอย่าง (Sample technique) 

 เก็บตัวอย่างให้ครบตามจ านวนที่ก าหนดไว้ล่วงหน้าแบบต่อเนื่องไป (Consecutive case 

collection)  

4.) กฏเกณฑ์การคัดเลือกเข้ามาศึกษา (Inclusion criterias) 

   1. ผู้ป่วยที่มีอายุตั้งแต่ 18 ปีขึ้นไป  

2. มีข้อมูลของค่า eGFR ที่ต่ ากว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/1.73 m2 โดยการ

ประเมินค่า eGFR ด้วยวิธีค านวณจากสมการของ Cockroft-Gault  

โดยสมการของ Cockroft-Gault53 คือ   

140 – อายุ (ปี) x น้ าหนัก (กิโลกรัม) x 0.85 (กรณีท่ีเป็นเพศหญิง) 

                         72 x Creatinine 

3. ผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลงที่มารับการตรวจรักษาที่ห้องฉุกเฉินด้วย 

อาการเจ็บหน้าอกสงสัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลันที่เกิดขึ้นภายใน 24 

ชั่วโมงก่อนมาห้องฉุกเฉิน  
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5.) กฏเกณฑ์การตัดออกจากการณ์ศึกษา (Exclusion criterias) 

   1. ได้รับวินิจฉัยว่าเป็น Acute ST segment elevation myocardial infarction 

2. ผู้ป่วยได้รับการท า Percutaneous coronary intervention หรือเสียชีวิต 

ก่อนที่จะเก็บเลือดอีกครั้งที่ 2 ชั่วโมงเพ่ือส่งตรวจ High sensitive Troponin T   

และ/หรือ High sensitive cardiac Troponin I 

3. ต้องได้รับการท า CPR หรือ cardioversion ก่อนที่จะได้รับการเจาะเลือดตรวจ 

ครบ 2 ชั่วโมง 

4. ผู้ป่วยไม่ยินยอมเข้าร่วมการศึกษา 

6.) การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 

เก็บข้อมูลในเรื่องค่าของ High sensitive cardiac Troponin T และ I โดยเป็นข้อมูลชนิด 

Continuous Numerical data และบันทึกลงในแบบบันทึกข้อมูล 

 การตรวจ highly sensitive cardiac troponin T นั้น ใช้เครื่อง High sensitive troponin 

T assay ของบริษัท Roche โดยเครื่อง Cobas® E411 โดยวิธี electrochemiluminescence 

immunoassay(ECLIA) ค่าที่ได้จะรายงานในหน่วย ng/L โดยมี level of detection ที่ 3 ng/L 

ส่วนการตรวจ high sensitive cardiac troponin I นั้น ใช้เครื่องตรวจ Architect® ci16200 ของ

บริษัท Abbott Diagnostics ค่าท่ีได้จะรายงานในหน่วย ng/L เช่นกัน โดยมี level of detection ที่ 

3.4 ng/L 

3.3 การให้ค านิยามเชิงปฏิบัติที่ใช้ในการวิจัย 

 -2 Hours absolute changes: ค่าความแตกต่างของโทรโปนิน ด้วยวิธีความไวสูง ที่น าค่าที

ได้จากการตรวจวัดตัวอย่างเลือดที่เจาะห่างกัน 2 ชั่วโมงน ามาลบกันโดยตรง ผู้ป่วยที่จะเก็บข้อมูลต้อง

ได้รับการเจาะเลือดเมื่อมาถึงยังห้องฉุกเฉิน และได้รับการเจาะเลือดอีกครั้งอีก 2 ชั่วโมงต่อมา โดยให้

เวลาที่เจาะคาดเคลื่อนได้ไม่เกิน 30 นาที 

 Non ST segment elevation  : ตรวจไม่พบการยกขึ้นของส่วน ST segment ใน 

 คลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

 Renal insufficiency :ต้องมีค่าของ eGFR ที่ต่ ากว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/1.73 m2 

 โดยใช้การประเมินค่า eGFR จากสมการของ Cockroft-Gault 

 Acute Myocardial infarction: มีการตรวจพบการเพ่ิมขึ้นหรือลดลงของ cardiac  
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Troponin โดยมีค่าใดค่าหนึ่งที่พบว่าสูงกว่า 99th percentile ของ upper reference 

limit ร่วมกับตรวจพบสิ่งดังกล่าวต่อไปนี้ร่วมด้วยอย่างน้อย 1 ข้อ  

 อาการที่เข้าได้กับหัวใจขาดเลือด 

 การเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจในส่วน ST แบบ depress  

 เกิด pathological Q waves ใหม่ในคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

 การตรวจทาง imaging พบมีหลักฐานของกล้ามเนื้อหัวใจท างานผิดปกติไป 

  ที่เกิดใหม่ 

 ตรวจพบว่ามี intracoronary thrombus ไม่ว่าจาก angiography หรือ 

  จาก pathology 

โดยในการศึกษานี้ การวินิจฉัยภาวะ acute myocardial infarction หรือไม่นั้น ใช้การ

วินิจฉัยโดยอายุรแพทย์โรคหัวใจโดยอาศัยข้อมูลต่างๆในเวชระเบียนผู้ป่วย และอิงตามเกณฑ์ดังกล่าว

ข้างต้น 

3.4 การค านวณขนาดตัวอย่าง  

 Based on 95% CI of true sensitivity (Sn) = 0.90 ± 0.1 

จะได้ N  =               (Zα/2)²pq 

      _________________ 
    d² 

โดยที่  p = expected sensitivity = 0.9 

q = 1-p = 0.1 

d = allowable error = 0.15 

α = 0.05 (2-sided), Z0.025 = 1.96 

N = (1.96² x 0.9 x 0.1)/0.15² = 0.345/0.0225 = 15 คน 

โดยจากข้อมูลของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ พบว่าในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงที่มา

ด้วยอาการเจ็บหน้าอกที่ห้องฉุกเฉิน จะพบเป็น acute myocardial infarction ร้อยละ 15  

หากต้องการผู้ป่วยที่เป็น acute myocardial infarction 15 คน ต้องเก็บข้อมูลทั้งหมด  

 = (100/15) x 15 = 100 คน คิดความคลาดเคลื่อน 10% เพราะฉะนั้น N = 110 คน 
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3.5 การด าเนินการวิจัย  

1. ชี้แจง ประชาสัมพันธ์แนวทางการท าการวิจัยแก่แพทย์และเจ้าหน้าที่ที่หอผู้ป่วยต่างๆ 

2. เมื่อพบผู้ป่วยที่มีคุณสมบัติตาม Inclusion criteria และ Exclusion criteria แพทย์ 

ผู้ดูแลจะแจ้งผู้วิจัยและเชิญผู้ป่วยเข้าร่วมการศึกษาแบบต่อเนื่อง (Consecutive case)  

3. ชี้แจงกับผู้ป่วยในวัตถุประสงค์ของการศึกษา ประโยชน์ รวมถึงผลข้างเคียงท่ีอาจได้รับ 

ของผู้ป่วย ตามเอกสารข้อมูลส าหรับอาสาสมัครโครงการวิจัย และเอกสารยินยอมเข้าร่วม

โครงการวิจัย 

4. เจาะเลือดเพ่ือตรวจ Cardiac Troponin เมื่อผู้ป่วยมาถึงยังห้องฉุกเฉิน และอีก 2  

ชั่วโมงถัดมา 

5. ผู้ป่วยจะได้รับการวินิจฉัยและดูแลรักษาตามมาตรฐานต่อไป  

6. ติดตามการวินิจฉัยสุดท้าย (Final diagnosis) ของผู้ป่วยว่าเป็น Non ST elevation  

myocardial infarction หรือไม่เพ่ือน าข้อมูลท าการวิเคราะห์ต่อไป 

7. บันทึกข้อมูลพ้ืนฐานตามแบบบันทึกข้อมูล 

3.6 การรวบรวมข้อมูล  

 เก็บข้อมูลจากเวชระเบียนผู้ป่วย โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์   

ผู้เกบ็ข้อมูลคือ ผู้ด าเนินการวิจัย และผู้บันทึกข้อมูลคือ ผู้ด าเนินการวิจัย 

3.7 การวิเคราะห์ข้อมูล 

ข้อมูลของผู้ป่วยที่เป็นแบบ continuous numerical จะถูกวิเคราะห์เป็นค่า mean และ SD 

ข้อมูลที่เป็น nominal และ categorical จะวิเคราะห์เป็นร้อยละ 

การหาระดับความน่าเชื่อถือของการใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ โทรโปนิน ด้วยวิธี

ความไวสูงเพ่ือวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดวิเคราะห์ข้อมูลด้วยโปรแกรม SPSS 17 เพ่ือสร้างเป็น 

Receiver Operating Characteristic Curve (ROC) ค านวณหาค่า AUC เพ่ือประเมินความ

น่าเชื่อถือของการใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ โทรโปนิน ด้วยวิธีความไวสูงเพ่ือวินิจฉัยภาวะ

หัวใจขาดเลือด และหา cut point ของค่าการเปลี่ยนแปลงเอนไซม์โทรโปนินความไวสูงที่ 2 ชั่วโมงที่

มี sensitivity และ specificity ดีที่สุดที่ช่วยในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลันชนิดที่

ไม่มีส่วน ST ยกข้ึน   

ระบุให้ค่า p ทีน่้อยกว่า 0.05 บ่งถึงการมีนัยยะส าคัญทางสถิติ  



 

 

บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

4.1 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย  
 จากการเก็บข้อมูลผู้ป่วยที่มายังห้องฉุกเฉิน โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ที่มาด้วยอาการเจ็บ

หน้าอกที่สงสัยภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน ระหว่าง สิงหาคม 2557 ถึง กุมภาพันธ์ 2558 รวมเวลา 

7 เดือน ได้ผู้ป่วยที่มีคุณสมบัติตรงตามกฏเกณฑ์การคัดเลือกเข้ามาศึกษาจ านวนทั้งสิ้น 77 ราย แต่ใน

จ านวนนี้ 6 รายนั้น ไม่สามารถน าข้อมูลมาวิเคราะห์ต่อได้ เนื่องจากมีผู้ป่วย 2 รายที่เวลาของการ

เจาะเลือดครั้งที่สองคลาดเคลื่อนเกิน 30 นาที ส่วนอีก 4 รายไม่ได้รับการเจาะเลือดครั้งที่ 2 จึงเหลือ

ผู้ป่วยที่น าข้อมูลมาศึกษาต่อเป็นจ านวนทั้งสิ้น 71 ราย  

จากข้อมูลมีผู้ป่วยเพศชาย 31 คน คิดเป็นร้อยละ 43.7 และเป็นเพศหญิง 40 คน คิดเป็น

ร้อยละ 56.3 ผู้ป่วยทั้งหมดอายุเฉลี่ยเท่ากับ 72.9 ปี   

เกี่ยวกับโรคประจ าตัว พบมีโรคหัวใจขาดเลือดอยู่เดิมร้อยละ 67.6 โรคความดันโลหิตสูงร้อย

ละ 81.7 โรคเบาหวานร้อยละ 42.3 โรคหลอดเลือดสมองร้อยละ 22.5 และโรคไขมันในเลือดสูงร้อย

ละ 57.7 

ระยะเวลาที่ผู้ป่วยเริ่มมีอาการเจ็บหน้าอกก่อนถึงห้องฉุกเฉินเฉลี่ยเท่ากับ 8 ชั่วโมง 15 นาที 

โดยความห่างของระยะเวลาเฉลี่ยในการเจาะเลือดตรวจระดับเอนไซม์โทรโปนินความไวสูงครั้งแรก

และท่ี 2 ชั่วโมงต่อมาเท่ากับ 128 นาที  

ร้อยละ 45.1 ของผู้ป่วยมีภาวะหัวใจวายร่วมด้วย 

ผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษามีค่าเฉลี่ยของ creatinine อยู่ที่ 2.14 mg/dl มีค่าประมาณการ

กรองของไต (eGFR) เท่ากับ 37 ml/min/1.73 m²  มีผู้ป่วยไตเสื่อมเรื้อรังขั้นที่ 3 อยู่ทั้งสิ้น 46 คน

คิดเป็นร้อยละ 64.8 มีผู้ป่วยไตเสื่อมเรื้อรังขั้นที่ 4 อยู่ทั้งสิ้น 16 คนคิดเป็นร้อยละ 22.5 และมีผู้ป่วย

ไตเสื่อมเรื้อรังขั้นที่ 5 อยู่ทั้งสิ้น 9 คนคิดเป็นร้อยละ 16.7 

จากผู้ป่วยที่เข้าร่วมการศึกษาทั้งหมด 71 คน มีผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยเป็นโรคกล้ามเนื้อ

หัวใจตายเฉียบพลันชนิดที่ไม่มีส่วนเอสทียกขึ้นจ านวน 17 คน คิดเป็นร้อยละ 23.9 โดยในผู้ป่วย

จ านวน นี้ ตรวจพบมีการเปลี่ยนแปลงของคลื่นหัวใจแบบ dynamic ST-T change จ านวน 13 คน 

คิดเป็นร้อยละ 76.5 ตรวจพบแบบ non specific ST-T change จ านวน 4 คน คิดเป็นร้อยละ 23.5  
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ตารางที่ 3 ข้อมูลพ้ืนฐานของผู้ป่วย 

Variables Acute NSTEMI 

n=17(23.9%) 

Others chest 

pain 

n=54(76.1%) 

All patients 

n=71(100%) 

Age – years (mean±SD) 69.5 ± 10.5 73.9 ± 11.1 72.9 ± 11.1 

Male sex – no. (%) 5 (29.4) 26 (48.1) 31 (43.7) 

Coexisting conditions – no. 

(%) 

   

     -Previous CAD 13 (76.5) 35 (49.3) 48 (67.6) 

     -Hypertension 16 (94.1) 42 (77.8) 76 (81.7) 

     -Diabetes 12 (70.6) 18 (33.3) 45 (42.3) 

     -Previous stroke 10 (58.8) 6 (11.1) 16 (22.5) 

     -Dyslipidemia 11 (64.7) 30 (55.6) 41 (57.7) 

Congestive heart failure 6 (35.3) 26 (48.1) 32 (45.1) 

Serum creatinine (mg/dl) – 

Mean ± SD (range) 

2.58 ± 2.7  

(0.77 –9.4) 

2.01 ± 2.3  

(0.6 – 11.54) 

2.14 ± 2.4  

(0.6 – 11.54) 

GFR (ml/min/1.73 m²) 

Mean ± SD (range) 

32.01 ± 16.27  

(5.2-58.8) 

38.6 ± 16.2  

(3.9-60) 

37.0 ± 16.4 

CKD stage 3 – no. (%) 9 (52.9) 37 (68.5) 46  (64.8) 

CKD stage 4 – no. (%) 5 (29.4) 11 (20.4) 16  (22.5) 

CKD stage 5 – no. (%) 3 (17.7) 6 (11.1) 9 (16.7) 

Mean onset of chest pain 

(hour:minutes) ± SD 

(range)                                                       

7:13 ± 7:40 

(0:25-20:00) 

8:35 ± 6:39 

(0:10-23:00) 

8:15 ± 6:52 

(0:10-23:00) 

ECG change – no. (%)    

     -Dynamic ST change 13 (76.5) 2 (3.7) 24 (21.1) 

     -Non-specific ST change 4 (23.5) 49 (90.7) 53 (74.6) 

     -Normal 0 (0) 3 (5.6) 3 (4.3) 
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ตารางที่ 4 แสดงข้อมูลของ high sensitive cardiac troponin  

 Acute NSTEMI 

n=17(23.9%) 

mean ± SD (range) 

Others chest pain 

n=54(76.1%) 

mean ± SD (range) 

hs-cTnT at 0 hour  352.22 ± 585.50 

(10.71-1987) 

33.94 ± 42.56 

(4.29-274.90) 

hs-cTnT at 2 hour 368.36 ± 593.05 

(14.22-2075) 

37.05 ± 45.43 

(5.22-266) 

2 hr absolute change  

hs-cTnT  

28.34 ± 36.53 

(0.01-93.10) 

5.64 ± 14.25 

(0.03-78.72) 

hs-cTnI at 0 hour 2207.97 ± 5656.37 

(3.1-22412) 

28.65 ± 34.28 

(1.30-155.60) 

hs-cTnI at 2 hour 2324.34 ± 5490.67 

(16.00-20846) 

28.56 ± 32.80 

(1.50-172.30) 

2 hr absolute change  

hs-cTnI 

337.25 ± 641.36 

(0.5-2268) 

4.06 ± 8.84 

(0-53.9) 

 

เมื่อน าข้อมูลการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnT มาสร้างเป็น ROC curve จะได้ 

ROC curve กราฟที่ 1 
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กราฟที่ 1 แสดง ROC curve ของการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnT 

 

 

 

จาก ROC curve ของการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnT พบว่า มีค่า AUC เท่ากับ 

0.791 (95% CI; 0.67-0.92) ซึ่งแปลผลเป็น accuracy อยู่ในเกณฑ์ที่ระดับพอใช้ได้ถึงดี  

ส่วนการหาค่าจุดตัด (cut-off point) ที่เหมาะสมจาก ROC curve การเปลี่ยนแปลงที่ 2 

ชั่วโมงของ hs-cTnT ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดชนิดที่ไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอส 

ที ยกในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงนั้น อยู่ที่ 1.365 ng/L โดยมี sensitivity=0.82 และ 

specificity=0.67 และมีค่า positive predictive value(PPV) เท่ากับ 45.56 % และ negative 

predictive value(NPV) เท่ากับ 91.78 % แปลว่าหากค่าของ hs-cTnT ที่เจาะตรวจในครั้งแรกนั้น 

แตกต่างกับการเจาะตรวจในครั้งที่สองในระยะเวลาอีก 2 ชั่วโมงต่อมามากกว่าหรือเท่ากับ 1.365 
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ng/L อาจจะให้การวินิจฉัยว่ามีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดได้ ด้วย sensitivity และ specificity 

ดังกล่าว 

 

กราฟที่ 2 แสดง ROC curve ของการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnI 

 

 

กราฟที่ 2 แสดง ROC curve ของการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnI พบว่า มีค่า 

AUC เท่ากับ 0.869 (95% CI; 0.75-0.99) ซึ่งแปลผลเป็นความถูกต้อง อยู่ในเกณฑ์ดี  

ส่วนการหาค่าจุดตัด (cut-off point) ที่เหมาะสมจาก ROC curve การเปลี่ยนแปลงที่ 2 

ชั่วโมงของ hs-cTnI ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดชนิดที่ไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอส 

ที ยกในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงนั้นเท่ากับ 3.250 ng/L โดยมี sensitivity 0.82 และ 

specificity 0.79 และมีค่า positive predictive value(PPV) เท่ากับ 73.41% และ negative 

predictive value(NPV) เท่ากับ 92.94%  
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กราฟที่ 3 แสดง ROC curve เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnI และ hs-cTnT 

 

 

จากกราฟที่ 3 เมื่อเปรียบเทียบค่า AUC ของ ROC curve จากการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมง

ของ hs-cTnI และ hs-cTnT แม้จะดูเหมือนกับว่าค่า AUC ของการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-

cTnI จะมากกว่าค่า AUC ของ hs-cTnT แต่เมื่อทดสอบทางสถิติกลับพบว่าไม่มีความแตกต่างกัน

อย่างมีนัยยะส าคัญ (ค่า p=0.39)  

กราฟที่ 4 เปรียบเทียบ ROC curve ของการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnT กับค่าของ hs-
cTnT เมื่อแรกรับ(0 ชั่วโมง) และค่าของ hs-cTnT ที่ 2 ชั่วโมง   
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เมื่อสร้าง ROC curve จากค่า hs-cTnT เมื่อแรกรับ(0 ชั่วโมง) และค่าของ hs-cTnT ที่ 2 

ชั่วโมง พบว่า AUC ของ hs-cTnT เมื่อแรกรับเท่ากับ 0.76 (95% CI; 0.63-0.89) และค่า AUC ของ 

hs-cTnT ที่ 2 ชั่วโมงเท่ากับ 0.80 (95% CI; 0.68-0.92) เมื่อเปรียบเทียบกับค่า AUC ของการ

เปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnT พบว่า AUC ของ ROC curve ทั้ง 3 นั้น ไม่มีความแตกต่างกัน

อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ (p=0.76 เมื่อเปรียบเทียบค่า AUC ของการเปลี่ยนแปลง hs-cTnT ที่ 2 

ชั่วโมงกับเมื่อแรกรับ และ p=0.93 เมื่อเปรียบเทียบค่า AUC ของการเปลี่ยนแปลงของ hs-cTnT ที่ 2 

ชั่วโมงกับที่ 2 ชั่วโมง) 
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กราฟที่ 5 เปรียบเทียบ ROC curve ของการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnI กับค่าของ hs-

cTnI เมื่อแรกรับ(0 ชั่วโมง) และค่าของ hs-cTnI ที ่2 ชั่วโมง 

 

 
 

จากกราฟที่ 5 ค่า AUC ของ hs-cTnI เมื่อแรกรับเท่ากับ 0.77 (95% CI; 0.64-0.91) และค่า 

AUC ของ hs-cTnI ที่ 2 ชั่วโมงเท่ากับ 0.85 (95% CI; 0.74-0.95) เมื่อเปรียบเทียบกับค่า AUC ของ

การเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnI พบว่า AUC ของ ROC curve ทั้ง 3 นั้น ไม่มีความแตกต่าง

กันอย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ เช่นเดียวกับ hs-cTnT (p=0.31 เมื่อเปรียบเทียบค่า AUC ของการ

เปลี่ยนแปลง hs-cTnT ที่ 2 ชั่วโมงกับเมื่อแรกรับ และ p=0.79 เมื่อเปรียบเทียบค่า AUC ของการ

เปลี่ยนแปลงของ hs-cTnT ที่ 2 ชั่วโมงกับที่ 2 ชั่วโมง) 

 หากพิจารณาโดยยึดตามเกณฑ์ที่ระบุค่าที่มากกว่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 จะสามารถให้การ

วินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันได้นั้น น ามาค านวณหา sensitivity specificity 

positive predictive value และ negative predictive value พบว่า เมื่อใช้ค่าของ hs-cTnT ค่าใด
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ค่าหนึ่งที่เกินกว่าค่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 (มากกว่า 14 ng/L) จะให้ค่า sensitivity=1  specificity= 

0.43  positive predictive value= 37.78% และ negative predictive value=100%  และใน

กรณีท่ีใช้ค่าของ hs-cTnI ค่าใดค่าหนึ่งที่เกินกว่าค่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 (มากกว่า 15.6 ng/L ในเพศ

หญิง และมากกว่า 34.2 ng/L ในเพศชาย) จะให้ค่า sensitivity=0.94  specificity= 0.55  

positive predictive value= 41.43% และ negative predictive value=96.55% ตามล าดับ 

ตาราง 5 เปรียบเทียบ Sensitivity Specificity Positive predictive value(PPV) และ Negative 

predictive value(NPV)    

Test Sensitivity Specificity PPV NPV 

2 hours absolute change hs-cTnT(cut-
off value = 1.365 ng/L) 

0.82 0.67 0.46 0.92 

2 hours absolute change hs-cTnI(cut-off 
value= 3.250 ng/L) 

0.82 0.79 0.46 0.92 

hs-cTnT level more than 99th 
percentile(cut-off value=14 ng/L) 

1 0.43 0.38 1 

hs-cTnI level more than 99th 
percentile(cut-off value=15.6 ng/L for 
female and 34.2 ng/L for male) 

0.94 0.55 0.41 0.97 

 

 จากตารางที่ 5 การใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงท้ัง hs-cTnT และ hs-cTnI นั้น มีความไว

ที่ต่ ากว่าการใช้ค่าที่มากกว่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 แต่มีความจ าเพาะที่ดีกว่า  

 หากใช้ค่าการเปลี่ยนแปลงที่คิดเป็นร้อยละจากการเจาะ hs-cTnT และ I ในครั้งแรก 

(relative changes) มาเป็นเกณฑ์ในการวินิจฉัย เมื่อวิเคราะห์โดยใช้ ROC curve ได้ข้อมูลดังรูปที่ 

10 และ 11  
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กราฟที่ 6 แสดง ROC curve ของร้อยละการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnT ในการวินิจฉัย

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด 
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กราฟที่ 7 แสดง ROC curve ของร้อยละการเปลี่ยนแปลงที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTnI ในการวินิจฉัย

ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด 

 

 

จากกราฟที่ 6และ 7 เมื่อใช้ค่าร้อยละการเปลี่ยนแปลง (relative changes) ที่ 2 ชั่วโมง 

ของ hs-cTnT และ I ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลัน พบว่า พ้ืนที่ไต้กราฟ (area 

under the ROC curve) ทั้งของ hs-cTnT และ I นั้น ต่ ากว่าการใช้ค่าการการเปลี่ยนแปลงที่ 2 

ชั่วโมง (absolute change) ของ hs-cTnT และ I  อย่างมีนัยยะส าคัญทางสถิติ โดยมีค่า p= 0.039 

และ p=0.031 ตามล าดับ 



 

 

บทที่ 5 
อภิปรายผล 

การศึกษาถึงการใช้ค่าความแตกต่างของ cardiac troponin ในระยะเวลาที่ต่างกันเพ่ือ

วินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันนั้นมีหลายการศึกษา ซึ่งผลของแต่ละการศึกษานั้นสรุป

ได้ว่าการใช้ค่าของ cardiac troponin ที่เพ่ิมขึ้น และ/หรือ ลดลงนั้น สามารถช่วยวินิจฉัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันได้ ดังเช่น Matthias Mueller และคณะ37 ศึกษาการใช้ประโยชน์

ของค่าความแตกต่างของ high sensitive cardiac troponin T ในช่วงเวลาที่ต่างกัน 6 ชั่วโมง โดย

ต้องการแยกภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันกับภาวะที่มีการเพ่ิมขี้นของ cardiac biomarkers 

อยู่แล้ว พบว่าการใช้ค่าความแตกต่างที่  6 ชั่วโมงนั้นสามารถใช้ได้ ข้อมูลอ่ืนๆที่มีก่อนหน้านี้อีกคือ 

Tobias Reichlin และคณะ38 และข้อมูลของ Louise Cullen และคณะ39 แสดงให้เห็นประโยชน์ของ

การใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ cardiac troponin เพ่ือช่วยวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาด

เลือดฉับพลันเช่นกัน แต่ดังที่กล่าวไว้ข้างต้นว่า ข้อมูลที่มีก่อนหน้าเหล่านี้นั้น มีเพียงส่วนน้อยของ

ประชากรที่ท าการศึกษาที่มีค่า eGFR น้อยกว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/ 1.73 m2 การศึกษานี้จึง

แตกต่างออกไป เนื่องจากมุ่งหวังที่จะทดสอบความถูกต้องของการใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ 

high sensitive cardiac troponin T และ I ในการช่วยวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดแบบที่

ไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอส ที ยก ในผู้ป่วยที่มีค่า eGFR น้อยกว่าหรือเท่ากับ 60 ml/min/ 1.73 

m2 โดยเฉพาะ  

จากผลของการศึกษานี้ พบว่า การใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ cardiac troponin 

เพ่ือช่วยวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันแบบ non-ST elevation MI ในผู้ป่วยที่มีการ

ท างานของไตลดลงนั้น มีค่า AUC ที่อยู่ในเกณฑ์ท่ีดีในการใช้วินิจฉัย และไม่แตกต่างจากการใช้ค่าของ 

cardiac troponin ณ ช่วงเวลาใดเวลาหนึ่ง สนับสนุนแนวคิดของการที่ใช้ค่าความแตกต่างของ 

cardiac troponin ในการวินิจฉัยภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันแบบ non-ST elevation 

MI ในผู้ป่วยที่มีแนวโน้มที่จะมีการเพ่ิมขึ้นของ cardiac troponin อยู่ก่อนแล้ว เพราะหากว่ามีการ

บาดเจ็บของกล้ามเนื้อหัวใจเพ่ิมเติม ก็จะท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของค่า cardiac troponin ด้วย  

การระบุถึงค่าจุดตัดที่เหมาะสมในการศึกษานี้ พบว่าค่าจุดตัดของ hs-cTnT นั้นเท่ากับ 1.365 ng/L 

และค่าจุดตัดของ hs-cTnI เท่ากับ 3.250 ng/L ซึ่งต่ ากว่าค่าจากการศึกษาของ Tobias Reichlin 
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และคณะ38 ที่มีค่าจุดตัดเท่ากับ 7 ng/L ในกรณีของ hs-cTnT และไม่น้อยกว่า 20 ng/L ส าหรับ hs-

cTnI  

จากตารางแสดงข้อมูลของ high sensitive cardiac troponin ในกลุ่มผู้ป่วยที่เป็น non-ST 

elevation MI และผู้ป่วยที่เจ็บหน้าอกเนื่องจากสาเหตุอื่น พบว่า ในกลุ่มผู้ที่เจ็บหน้าอกจากสาเหตุอ่ืน

นั้น มีผู้ป่วยไม่น้อยที่มีค่า hs-cTn ทั้งชนิด T และ I ที่เกินกว่าค่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 ในการเจาะ

เลือดเมื่อแรกรับและในอีก 2 ชั่วโมงต่อมา การน าค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ hs-cTn มาใช้

ประกอบการพิจารณาจึงน่าจะท าให้การวินิจฉัยท าได้อย่างถูกต้องมากขึ้นกว่าการใช้เพียงค่าใดค่าที่

ช่วงเวลาใดเวลาหนึ่งของการเจาะเลือดตัดสินเพียงอย่างเดียว  

อีกกรณีที่เป็นประโยชน์ของการใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของการเจาะเลือด hs-cTn 

คือ กรณีที่ค่าของ hs-cTn ณ ช่วงเวลาใดเวลาหนึ่งนั้นไม่มีค่าใดที่เกินกว่าค่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 แต่

ทว่าค่าทั้งสองนั้นมีความแตกต่างกันมากกว่าค่าจุดตัดที่วินิ จฉัยดังกล่าว ก็สามารถวินิจฉัยภาวะ

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดได้ โดยในการศึกษานี้ มีผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัย non-ST elevation MI อยู่ 

1 รายที่ค่าของ hs-cTnI ทั้งเม่ือแรกรับและที่ 2 ชั่วโมงนั้น ไม่มีค่าใดที่เกินกว่าค่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 

แต่ค่าทั้งสองนั้นแตกต่างกันเกินค่าจุดตัดวินิจฉัย  

อย่างไรก็ตาม การที่ใช้ค่า hs-cTn ณ เวลาใดเวลาหนึ่งนั้นก็ยังมีความส าคัญอยู่ จากข้อมูล

เรื่องของค่า hs-cTnT มีผู้ป่วยที่ได้รับวินิจฉัยว่าเป็น non-ST elevation MI อยู่ 3 ราย ที่มีค่าความ

แตกต่างที่ 2 ชั่วโมงน้อยกว่าค่าจุดตัดที่วินิจฉัย แต่มีอย่างน้อย 1 ค่าของ hs-cTnT ที่เกินกว่าค่า

เปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 เช่นเดียวกับ hs-cTnI มีผู้ป่วยอยู่ 3 รายเช่นกันที่มีข้อมูลลักษณะดังกล่าว ดังนั้น

หากใช้เกณฑ์การวินิจฉัยเป็น การใช้ค่า ณ ช่วงเวลาใดเวลาหนึ่งที่เกินค่าเปอร์ เซ็นต์ไทล์ที่ 99 หรือ มี

ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงมากกว่าค่าจุดตัดที่วินิจฉัย จะสามารถวินิจฉัยแยกผู้ป่วยที่ไม่มีภาวะหัวใจ

ขาดเลือดฉับพลันได้ดีขึ้น คือ sensitivity เท่ากับ 100%  specificity เท่ากับ 22.22% positive 

predictive value เท่ากับ 28.81% negative predictive value เท่ากับ 100% แปลว่า หากผู้ป่วย

ที่ไตท างานลดลงมีค่า hs-cTn ณ ช่วงเวลาใดเวลาหนึ่งที่น้อยกว่าค่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ที่ 99 หรือ มีค่า

ความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงน้อยกว่าค่าจุดตัดที่วินิจฉัย จะไม่มีโอกาสเป็น non-ST elevation MI เลย

แต่ทว่าหากจุดมุ่งหมายเพ่ือที่จะบอกว่าผู้ป่วยรายนี้น่าจะมีภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดฉับพลันนั้น 

การใช้ค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงที่มากกว่าค่าจุดตัดที่วินิจฉัย จะมีความจ าเพาะมากกว่า ดังข้อมูล

ในตารางที่ 5  



 

 

47 

อย่างไรก็ตาม ค่าจุดตัดของ hs-cTnI ในการศึกษานี้นั้น สามารถน าไปใช้ได้เฉพาะกับการ

ตรวจด้วยเครื่องของ Abbott diagnostic เท่านั้น เนื่องจากแต่ละชุดตรวจของ hs-cTnI มีค่าที่

แตกต่างกันออกไปในแต่ละบริษัท ส่วนการตรวจ hs-cTnT นั้นมีบริษัทเดียวที่สร้างชุดการตรวจนี้คือ 

Roche ค่าอ้างอิงจึงเท่ากันทั่วโลก  

การศึกษานี้ มีข้อจ ากัดอยู่หลายประการ ข้อแรก จ านวนผู้ป่วยที่ท าการศึกษานั้นน้อยกว่าที่

ค านวณไว้แต่แรก คือจ านวนผู้ป่วยที่ค านวณไว้นั้นคือ 110 ราย แต่การศึกษานี้รวบรวมผู้ป่วยได้ 77 

ราย ซึ่งต่ ากว่าที่ค านวณไว้ เนื่องจากการเก็บข้อมูลล่าช้ากว่าที่คิดไว้ และจ าเป็นต้องหยุดการรวบรวม

ข้อมูลเนื่องจากการวิจัยนี้เป็นวิทยานิพนธ์ของการศึกษาปริญญาโท ผู้วิจัยต้องสรุปผลการศึกษาเพ่ือ

จบการศึกษา ประการที่สอง ผู้ป่วยที่เข้าร่วมในการศึกษานั้นตามวิธีการวิจัย ต้องเก็บข้อมูลผู้ป่วยแบบ

ต่อเนื่องกันไป แต่ความเป็นจริงนั้น มีผู้ป่วยบางรายที่มาด้วยอาการเจ็บหน้าอกแต่ไม่ได้เก็บข้อมูลเพ่ือ

น ามาศึกษา และในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตลดลงนั้น บางรายไม่ได้มาด้วยอาการแสดงของการเจ็บ

แน่นหน้าอก แต่อาจบอกอาการที่แน่นท้อง หายใจไม่อ่ิม หรือไม่สบายตัว ซึ่งจะท าให้ผู้วิจัยพลาดใน

การเก็บข้อมูลของผู้ป่วยเหล่านี้ไป  
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ภาคผนวก ก 

แบบฟอร์มบันทึกข้อมูลผู้ป่วย 

Version 1.1  (1/05/57)                                                                                      page 1

วันที่.............................................. 

        ตัวแปร  บันทึก 

ล าดับที่.........................................     ID  _ _ _ _ 

ส่วนที่1 ข้อมูลผูป้่วย 

1. เพศ  1.ชาย 2.หญิง    SEX  _ _ _ _ 

2. น้ าหนัก (กิโลกรัม)    WT  _ _ _ _ 

3. ส่วนสงู (เซนติเมตร)    HT  _ _ _ _ 

4. โรคประจ าตัว      UNDERLYING 

        (วงกลมได้มากกว่า 1) 

0. ไม่มี  1. โรคหัวใจ  2.โรคความดันสูง  3.โรคเบาหวาน  

4.โรคไตวาย 5.โรคเส้นเลือดสมองตีบ 6.ไขมันสูง  7. สูบบุหร่ี 

5.ค่า eGFR =   _ _ _ _       CKD stage =  _ _ _ _                        

ส่วนที่ 2 ข้อมูลที่มีผลต่อระดับ troponin  

 5.เวลาที่เร่ิมเจ็บหน้าอก                    ONSET  _ _ _ _ 

 6.เวลาที่ได้รับการเจาะเลือดตรวจ troponin T คร้ังแรก  TIME1  _ _:_ _ 

    เวลาที่ได้รบัการเจาะเลือดตรวจ troponin I คร้ังแรก  TIME1  _ _:_ _ 

7.เวลาที่ได้รับการเจาะเลือดตรวจ troponin T ที่ 2 ชม.  TIME2  _ _:_ _ 

      เวลาที่ได้รบัการเจาะเลือดตรวจ troponin I ที่ 2 ชม.  TIME2  _ _:_ _ 

8. เวลาที่ได้รับการเจาะเลือดตรวจ troponin T คร้ังต่อไปถ้ามี.   TIME3  _ _:_ _   

      เวลาที่ได้รบัการเจาะเลือดตรวจ troponin I คร้ังต่อไปถ้ามี.        TIME3  _ _:_ _   
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9. มีอาการหัวใจล้มเหลวหรือไม่ 1. มี 2. ไม่มี  CHF  _ _ _ _ 

10.ระดับ creatinine แรกรับ    CR  _ _ _ _ 

11. อุณหภูมิแรกรับ(องศาเซลเซียส)    BT  _ _ _ _ 

Version 1.1 (1/5/57)                                     page 2 

ส่วนที่ 3 ผล Troponin T และ I 

12. ผล Troponin T คร้ังแรก    TROT1  _ _._ _  

                ผล Troponin I คร้ังแรก                            TROI1  _ _._ _  

13. ผล Troponin T ที่ 2 ชม.    TROT2  _ _._ _  

      ผล Troponin I ที่ 2 ชม.    TROI2  _ _._ _  

           14. ผล Troponin T คร้ังต่อมา (ถ้ามี)   TROT4            _ _._ _  

     ผล Troponin I คร้ังต่อมา (ถ้ามี)              TROI4            _ _._ _  

ส่วนที่ 4 ผล ECG 

 15. ECG1 1. New ST-T change 2. Non specific 3. Normal    ECG1  _ _._ _ 

 16. ECG2 1. เกิด pathological Q 2. ไม่เกิด pathological Q    ECG2  _ _._ _ 
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ภาคผนวก ข 

เอกสารข้อมูลส าหรับอาสาสมัครโครงการวิจัย 

ชื่อโครงการ  การหาค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ โทรโปนินด้วยวิธีความไวสูง เพ่ือ  วินิจฉัยภาวะ

หัวใจขาดเลือดฉับพลันแบบไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอสที ยก ในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไตลดลง 

 

แพทย์ผู้ท าวิจัย 

ชื่อ  นายแพทย์สนิทพงษ์ ฟองจันทร์สม ที่อยู่  อายุรศาสตร์โรคหัวใจ  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  ถนน

พระราม 4  ปทุมวัน  กรุงเทพ 10330 เบอร์โทรศัพท์ (ท่ีท างานและมือถือ)  0 2256 4184, 0 89925 

3774 

 

แพทย์ผู้วิจัยร่วม 

ชื่อ   ที่อยู่ รองศาสตราจารย์ นายแพทย์สุพจน์  ศรีมหาโชตะ อายุรศาสตร์โรคหัวใจ  โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์  ถนนพระราม 4  ปทุมวัน  กรุงเทพฯ 10330 เบอร์โทรศัพท์   0 2256 4184 

 

ผู้สนับสนุนทุนวิจัย: ไม่มี 

 

เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

 เอกสารนี้เป็นเอกสารที่แสดงข้อมูลเพ่ือใช้ประกอบการตัดสินใจของท่านในการเข้าร่วมการ

ศึกษาวิจัย  อย่างไรก็ตามก่อนที่ท่านตกลงเข้าร่วมการศึกษาดังกล่าว  ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้

อย่างละเอียดเพื่อให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้  หากท่านมีข้อ

สงสัยใดๆเพ่ิมเติม  กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจัยหรือ แพทย์ผู้ร่วมในโครงการวิจัยซึ่ง

จะเป็นผู้สามารถให้ความกระจ่างแก่ท่านได้ 

 ท่านได้รับการเชิญให้เข้าร่วมในงานวิจัยนี้เนื่องด้วยท่านมีอาการที่สงสัยภาวะหัวใจขาดเลือด

ฉับพลัน ร่วมกับมีภาวการณ์ท างานของไตลดลงกว่าปกติ  

 ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพ่ือน หรือแพทย์

ประจ าตัวของท่านได้  ถ้าท่านตัดสินใจแล้วว่าจะเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ขอให้ท่านเซ็นชื่อยินยอมใน

เอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 

เหตุผลความเป็นมาของการวิจัย 
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 การวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน จ าเป็นที่จะต้องท าได้อย่างถูกต้องและรวดเร็ว 

เพ่ือที่จะได้ผลการรักษาที่ดี  ซึ่งสิ่งที่ส าคัญอย่างมากต่อการวินิจฉัยนั้นคือ ค่าเอนไซม์ โทรโปนิน 

อย่างไรก็ดี พบว่าค่าโทรโปนินทีนี้อาจพบว่าสูงขึ้นในผู้ป่วยไตวายแม้จะไม่มีการเกิดภาวะหัวใจขาด

เลือด รวมทั้งในกรณีที่ผู้ป่วยมายังโรงพยาบาลไม่นานหลังจากมีอาการ ก็อาจท าให้ผลตรวจเอนไซม์

โทรโปนินทีไม่สูงขึ้น การตรวจเอนไซม์โทรโปนินซ้ าเพ่ือการวินิจฉัยจึงจ าเป็น แต่ข้อมูลการเพ่ิมขึ้นของ

โทรโปนินที่เป็นจุดตัดในการวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดนั้นยังไม่มีข้อมูลที่ชัดเจน 

 

วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

 เพ่ือหาค่าการเพ่ิมขึ้นของเอนไซม์โทรโปนินเจาะห่างกันที่ 2 ชั่วโมง ที่จะใช้เป็นค่าตัดสินการ

วินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลัน 

 

วิธีการที่เก่ียวข้องกับการวิจัย 

 ผู้ป่วยไตวายเรื้อรังที่มายังโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์และได้รับวินิจฉัยว่ามีภาวะหัวใจขาดเลือด

ฉับพลันจะได้รับการตรวจเลือดเพ่ือส่งตรวจเอนไซม์โทรโปนิน เมื่อมาถึงยังโรงพยาบาลทันที  และอีก 

2 ชั่วโมงต่อมา ผลเลือดจะถูกน าไปวิเคราะห์ทางสถิติต่อไป โดยปริมาณเลือดที่เจาะในแต่ละครั้งจะใช้

ปริมาณ 3  ซีซี(น้อยกว่า 1 ช้อนชา) และผู้วิจัยจะขอเก็บข้อมูของอาสาสมัครจากเวชระเบียนด้วย 

 

จ านวนอาสาสมัครที่เข้าร่วมในการวิจัย 

 การวิจัยนี้ต้องการผู้เข้าร่วมวิจัยทั้งสิ้น 110 คน  

   

ความรับผิดชอบของอาสาสมัครผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 เพ่ือให้งานวิจัยนี้ประสบความส าเร็จ  จึงมีความจ าเป็นอย่างยิ่งที่ต้องได้รับความร่วมมือจาก

ท่าน  โดยท่านจะต้อง ปฏิบัติตามค าแนะน าของแพทย์ผู้ท าวิจัยอย่างเคร่งครัด  รวมทั้งแจ้งอาการ

ผิดปกติต่างๆที่เกิดขึ้นกับท่านระหว่างที่ท่านเข้า ร่วมในโครงการวิจัยให้ผู้วิจัยได้รับทราบ 

 

ความเสี่ยงที่อาจได้รับจากการเจาะเลือด        

ท่านมีโอกาสที่จะเกิดอาการเจ็บ  เลือดออก  ช้ าจากการเจาะเลือด  อาหารบวมบริเวณที่

เจาะเลือดหรือหน้ามืด  และ โอกาสที่จะเกิดการติดเชื้อบริเวณท่ีเจาะเลือดซึ่งพบได้น้อยมาก  
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ประโยชน์ที่อาจได้รับ 

 ท่านจะไม่ได้รับประโยชน์จากการเข้าร่วมการวิจัย แต่ผลการศึกษาที่ได้อาจก่อให้เกิด

ประโยชน์ในการดูแลผู้ป่วยรายอื่นๆต่อไปในอนาคต 

 

วิธีการและรูปแบบการรักษาอ่ืนๆซึ่งมีอยู่ส าหรับอาสาสมัคร 

 ท่านไม่จ าเป็นต้องเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้เพ่ือประโยชน์ในการรักษาโรคที่ท่านเป็นอยู่  

เนื่องจากมีแนวทางการรักษาที่ท าอยู่เป็นมาตรฐานอยู่แล้ว ดังนั้น  ท่านอาจปรึกษากับแพทย์ผู้ให้การ

รักษาท่านก่อนตัดสินใจ 

 

ข้อปฏิบัติของท่านขณะที่ร่วมโครงการวิจัย 

สิ่งที่ท่านควรปฏิบัติ  คือ 

-ท่านต้องให้ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านทั้งในอดีตและปัจจุบันแก่แพทย์ผู้ท าวิจัยด้วยความ 

สัตย์จริง 

-ท่านต้องแจ้งให้แพทย์ผู้ท าวิจัยทราบความผิดปกติท่ีเกิดขึ้นระหว่างที่ท่านร่วมใน 

โครงการวิจัย 

 

อันตรายที่อาจเกิดข้ึนในโครงการวิจัย 

 หากพบอันตรายที่เกิดขึ้นจากการวิจัยและพิสูจน์ได้ว่าท่านปฏิบัติตามค าแนะน าของทีม

ผู้ท าวิจัยแล้ว  ผู้สนับสนุนโครง การวิจัยยินดีจะรับผิดชอบต่อค่าใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่ าน  

การเซ็นชื่อในเอกสารฉบับนี้  ไม่ได้หมายความว่าท่าน ได้สละสิทธิ์ทางกฎหมายตามปกติท่ีท่านพึงมี  

ในกรณีที่ท่านได้รับอันตรายใดๆ  หรือต้องการข้อมูลเพ่ิมเติมที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย  ท่าน

สามารถติดต่อกับผู้ท าวิจัย ซึ่งจะรับผิดชอบต่อค่าใช้จ่ายที่เกิดจากผลข้า งเคียงจากการเจาะเลือด

ดังกล่าว  คือ นายแพทย์สนิทพงษ์ ฟองจันทร์สม(โทร 0 89925 3774) และรองศาสตราจารย์

นายแพทย์สุพจน์ ศรีมหาโชตะ(โทร 0 2256 4000) ได้ตลอด 24 ชั่วโมง หรือที่อยู่ดังรายละเอียด

ข้างต้น 
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ค่าใช้จ่ายส าหรับอาสาสมัครที่จะเข้าร่วมในการวิจัย 

 ค่าใช้จ่ายที่เกี่ยวข้องกับโครงการวิจัย  เช่น  ค่าวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ (ค่าเจาะเลือดที่ 

2 ชั่วโมง)  ผู้สนับสนุนการวิจัยจะเป็นผู้รับผิดชอบ 

 

ระยะเวลาที่ท่านจะอยู่ในงานวิจัย 

 ท่านจะอยู่ในงานวิจัยเฉพาะในช่วงเวลาที่ท่านตรวจรักษาในโรงพยาบาล 

 

การปกป้องรักษาข้อมูลของอาสาสมัคร 

 ข้อมูลที่อาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวของท่าน จะได้รับการปกปิด และจะไม่เปิดเผยแก่

สาธารณชน   ในกรณีที่ผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์  ชื่อและที่อยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่

เสมอ  โดยจะใช้เฉพาะรหัสประจ าโครงการวิจัยของท่าน 

 เลือดที่เหลือจากการตรวจค่าโทรโปนินจะไม่ได้น าไปตรวจอย่างงอ่ืนใดเพ่ิมเติมไปกว่าที่ได้แจ้ง

ไว้ และจะถูกจัดการท าลายโดยระบบจัดการของโรงพยาบาลต่อไป 

 การเข้าร่วมโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ  หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วม

การศึกษาแล้ว  ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา  การขอถอนตัวจากโครงการวิจัยจะไม่มีผลต่อการ

ดูแลโรคของท่านแต่อย่างใด โดยขอให้ท่านแจ้งต่อ นายแพทย์ สนิทพงษ์ ฟองจันทร์สมได้ตลอด 24 

ชั่วโมงดังรายละเอียดข้างต้น 

-แพทย์ผู้ท าวิจัยอาจถอนท่านออกจากการเข้าร่วมการวิจัย  เพ่ือเหตุผลด้านความปลอดภัย

ของท่านหรือ เมื่อผู้สนับสนุนการวิจัยยุติการด าเนินงานวิจัย  หรือในกรณีดังต่อไปนี้   

-ท่านไม่ให้ความร่วมมือและไม่ปฏิบัติตามค าแนะน าของแพทย์ผู้ท าวิจัย 

จากการลงนามยินยอมของท่านแพทย์ผู้ท าวิจัยและผู้สนับสนุนการวิจัยมีสิทธิ์สามารถเข้าไป

ตรวจสอบบันทึกข้อมูลทางการแพทย์ของท่านได้ตลอดเวลาแม้จะสิ้นสุดโครงการวิจัยแล้วก็ตาม  หาก

ท่านต้องการยกเลิกการให้สิทธิ์ดังกล่าว  ท่าน สามารถเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้ค ายินยอม  โดยส่ง

เอกสารไปที่  อายุรศาสตร์โรคหัวใจ  โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  ถนนพระราม 4  ปทุมวัน  กรุงเทพฯ  

10330 

 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากที่ท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว  ข้อมูล

ส่วนตัวของท่านจะไม่ถูกบันทึก เพ่ิมเติม  อย่างไรก็ตามข้อมูลอ่ืนๆของท่านอาจถูกน ามาใช้เพ่ือ
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ประเมินผลการวิจัย และท่านจะไม่สามารถกลับมาเข้าร่วมใน โครงการนี้ได้อีก  ทั้งนี้เนื่องจากข้อมูล

ของท่านที่จ าเป็นส าหรับใช้เพ่ือการวิจัยไม่ได้ถูกบันทึก 

จากการลงนามยินยอมของท่าน  แพทย์ผู้ท าวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านที่เกี่ยวกับ

การเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 

 

สิทธิ์ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

 ในฐานะที่ท่านเป็นผู้ร่วมในโครงการวิจัย  ท่านจะมีสิทธิ์ดังต่อไปนี้ 

1) ท่านจะได้รับทราบถึงลักษณะและวัตถุประสงค์ของการวิจัยในครั้งนี้ 

2) ท่านจะได้รับการอธิบายเกี่ยวกับระเบียบวิธีการของการวิจัยทางการแพทย์  รวมทั้ง

อุปกรณ์ท่ีใช้ในการวิจัยครั้งนี้ 

3) ท่านจะได้รับการอธิบายถึงความเสี่ยงและความไม่สบายที่จะได้รับจากการวิจัย 

4) ท่านจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ที่ท่านอาจจะได้รับจากการวิจัย 

5) ท่านจะได้รับการเปิดเผยถึงทางเลือกในการตรวจรักษา  ซึ่งมีผลดีต่อท่านรวมทั้งประโยชน์

และความเสี่ยงที่ท่าน อาจได้รับ 

6) ท่านจะได้รับทราบแนวทางในการรักษา  ในกรณีที่พบภาวะแทรกซ้อนภายหลังการเข้า

ร่วมในโครงการวิจัย 

7) ท่านจะได้มีโอกาสซักถามเก่ียวกับงานวิจัยหรือข้ันตอนที่เกี่ยวข้องกับงานวิจัย 

8) ท่านจะได้รับส าเนาเอกสารใบยินยอมท่ีมีทั้งลายเซ็นและวันที่ 

9) ท่านมีสิทธิ์ในการตัดสินใจว่าจะเข้าร่วมในโครงการวิจัยหรือไม่ก็ได้  โดยปราศจากการใช้

อิทธิพลบังคับ ข่มขู่หรือการหลอกลวง 

         

หากท่านไม่ได้รับการชดเชยอันควรต่อการบาดเจ็บที่เกิดขึ้นโดยตรงจากการวิจัย  หรือท่านมี

ข้อปัญหาทางด้าน จริยธรรมการวิจัย  สามารถติดต่อได้ที่  คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย  คณะ

แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  ตึกอานันทมหิดลชั้น 3 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ถนน

พระราม 4ปทุมวัน กรุงเทพฯ 10330 โทร 0 2256 4455 ต่อ 14, 15 ในเวลาราชการ 

  

   ขอขอบคุณในการร่วมมือของท่านมา ณ ที่นี้ 

………………………………………………………………………………………… 
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ภาคผนวก ค 

เอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

การวิจัยเรื่อง   การหาค่าความแตกต่างที่ 2 ชั่วโมงของ โทรโปนินด้วยวิธีความไวสูง เพ่ือ  วินิจฉัย

ภาวะหัวใจขาดเลือดฉับพลันแบบไม่มีคลื่นไฟฟ้าหัวใจส่วน เอสที ยก ในผู้ป่วยที่มีค่าการท างานของไต

ลดลง   

วันให้ค ายินยอม  วันที่..............เดือน..................................... ...พ.ศ............................................. ...... 

 ข้าพเจ้า นาย/นาง/นางสาว................................................................................................ .......

ที่อยู่................................................................ ....................................................................... .................

ได้อ่านรายละเอียดจากเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยวิจัยที่แนบมาฉบับวันที................. 

และข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วมโครงการวิจัยโดยสมัครใจ 

            ข้าพเจ้าได้รับส าเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยที่ข้าพเจ้าได้ลงนาม 

และ วันที่ พร้อมด้วยเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ทั้งนี้ก่อนที่จะลงนามในใบยินยอม

ให้ท าการวิจัยนี้ ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย ระยะเวลาของการท า

วิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจากการ

วิจัย และแนวทางรักษาโดยวิธีอ่ืนอย่างละเอียด ข้าพเจ้ามีเวลาและโอกาสเพียงพอในการซักถามข้อ

สงสัยจนมีความเข้าใจอย่างดีแล้ว โดยผู้วิจัยได้ตอบค าถามต่าง ๆ ด้วยความเต็มใจไม่ปิดบังซ่อนเร้นจน

ข้าพเจ้าพอใจ 

 ข้าพเจ้ารับทราบจากผู้วิจัยว่าหากเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกล่าว ข้าพเจ้าจะได้รับ

การรักษาพยาบาลโดยไม่เสียค่าใช้จ่าย  

 ข้าพเจ้ามีสิทธิที่จะบอกเลิกเข้าร่วมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได้ โดยไม่จ าเป็นต้องแจ้งเหตุผล 

และการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจัยนี้ จะไม่มีผลต่อการรักษาโรคหรือสิทธิอ่ืน ๆ ที่ข้าพเจ้าจะพึง

ได้รับต่อไป 

 ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าเป็นความลับ และจะเปิดเผยได้เฉพาะเมื่อ

ได้รับการยินยอมจากข้าพเจ้าเท่านั้น คณะกรรมการพิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน อาจได้รับ

อนุญาตให้เข้ามาตรวจและประมวลข้อมูลของข้าพเจ้า ทั้งนี้จะต้องกระท าไปเพ่ือวัตถุประสงค์เพ่ือ

ตรวจสอบความถูกต้องของข้อมูลเท่านั้น โดยการตกลงที่จะเข้าร่วมการศึกษานี้ข้าพเจ้าได้ให้ค า

ยินยอมท่ีจะให้มีการตรวจสอบข้อมูลประวัติทางการแพทย์ของข้าพเจ้าได้ 
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 ผู้วิจัยรับรองว่าจะไม่มีการเก็บข้อมูลใด ๆ เพ่ิมเติม หลังจากที่ข้าพเจ้าขอยกเลิกการเข้าร่วม
โครงการวิจัยและต้องการให้ท าลายเอกสารและ/หรือ ตัวอย่างที่ใช้ตรวจสอบทั้งหมดที่สามารถสืบค้น
ถึงตัวข้าพเจ้าได ้
 ข้าพเจ้าเข้าใจว่า  ข้าพเจ้ามีสิทธิ์ที่จะตรวจสอบหรือแก้ไขข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าและ
สามารถยกเลิกการให้สิทธิในการใช้ข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าได้ โดยต้องแจ้งให้ผู้วิจัยรับทราบ 
 ข้าพเจ้าได้ตระหนักว่าข้อมูลในการวิจัยรวมถึงข้อมูลทางการแพทย์ของข้าพเจ้าที่ไม่มีการ
เปิดเผยชื่อ จะผ่านกระบวนการต่าง ๆ เช่น การเก็บข้อมูล การบันทึกข้อมูลในแบบบันทึกและใน
คอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ และการรายงานข้อมูลเพ่ือวัตถุประสงค์ทางวิชาการ 
รวมทั้งการใช้ข้อมูลทางการแพทย์ในอนาคตหรือการวิจัยทางด้านเภสัชภัณฑ์ เท่านั้น  
 
 ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้นและมีความเข้าใจดีทุกประการแล้ว ยินดีเข้าร่วมในการวิจัย
ด้วยความเต็มใจ จึงได้ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้  
 
  ......................................................................................ลงนามผู้ใหค้วามยนิยอม 
  (.................................................................... ................) ชื่อผู้ยนิยอมตัวบรรจง 
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ.............................  
  
 ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการไม่พึงประสงค์
หรือความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้นจากการวิจัย  รวมทั้งประโยชน์ที่จะเกิดขึ้นจากการวิจัยอย่างละเอียด ให้
ผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบและมีความเข้าใจดีแล้ว พร้อมลงนามลงในเอกสาร
แสดงความยินยอมด้วยความเต็มใจ 
  ......................................................................................ลงนามผู้ท าวิจยั 
  (....................................................................................) ชื่อผู้ท าวิจัย ตัวบรรจง  
  วันที่ ................เดือน............................... .....พ.ศ............................. 
 
  ......................................................................................ลงนามพยาน 
  (....................................................................................) ชื่อพยาน ตัวบรรจง  
  วันที่ ................เดือน....................................พ.ศ............................. 
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วันเดือนปีเกิด   7 มีนาคม พ.ศ. 2524 จังหวัด สุรินทร์ 

ประวัติการศึกษาและการท างาน 

พ.ศ. 2542-2548     ศึกษาในคณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  
   

พ.ศ. 2548-2549     แพทย์เพิ่มพูนทักษะ โรงพยาบาลสุรินทร์    
          

พ.ศ. 2549-2551     แพทย์ใช้ทุน โรงพยาบาลปราสาท จังหวัดสุรินทร์     
          

พ.ศ. 2551-2554     แพทย์ประจ าบ้านอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  
   

พ.ศ. 2554            หัวหน้าแพทย์ประจ าบ้านอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์          

พ.ศ. 2554-2556     แพทย์อายุรกรรม โรงพยาบาลปราสาท จังหวัดสุรินทร์  
   

พ.ศ. 2556-2558     แพทย์ประจ าบ้านต่อยอดอายุรศาสตร์ สาขาหัวใจและหลอดเลือด 
  

ปริญญาและประกาศนียบัตร 

พ.ศ. 2548     แพทยศาสตร์บัณฑิต เกียรตินิยมอันดับสอง จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย   

พ.ศ. 2554     วุฒิบัตรแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ สาขาอายุรศาสตร์    
  

สมาชิกสมาคมวิชาชีพ 

สมาชิกราชวิทยาลัยอายุรแพทย์แห่งประเทศไทย 

สมาชิกแพทยสภา 



 

 

65 

 


	บทคัดย่อภาษาไทย
	บทคัดย่อภาษาอังกฤษ
	กิตติกรรมประกาศ
	สารบัญ
	สารบัญตาราง
	สารบัญรูปภาพ
	สารบัญกราฟ
	คำอธิบายสัญลักษณ์และคำย่อ
	บทที่ 1 บทนำ
	1.1 ความสำคัญ และที่มาของปัญหาการวิจัย
	1.2 คำถามการวิจัย
	1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย
	1.4 สมมติฐาน
	1.5 กรอบแนวความคิดในงานวิจัย
	1.6 วิธีดำเนินการวิจัยโดยย่อ
	1.7 ข้อพิจารณาทางจริยธรรม
	1.8 ขอบเขตการวิจัย
	1.9 ผล หรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ

	บทที่ 2 ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง
	ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด (acute myocardial ischemia)
	พยาธิสรีรวิทยาของการเกิด acute coronary syndrome
	การตรวจ cardiac biomarkers
	ยุคของการใช้ cardiac Troponin เพื่อการวินิจฉัยภาวะหัวใจขาดเลือด
	Cardiac troponin I (cTnI)
	การตรวจหา cardiac troponin ด้วยวิธีความไวสูง (High sensitive cardiac troponin)

	บทที่ 3 วิธีดำเนินการวิจัย
	3.1 รูปแบบการวิจัย
	3.2 ระเบียบวิธีวิจัย
	3.3 การให้คำนิยามเชิงปฏิบัติที่ใช้ในการวิจัย
	3.4 การคำนวณขนาดตัวอย่าง
	3.5 การดำเนินการวิจัย
	3.6 การรวบรวมข้อมูล
	3.7 การวิเคราะห์ข้อมูล

	บทที่ 4 ผลการวิจัย
	4.1 ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วย

	บทที่ 5 อภิปรายผล
	รายการอ้างอิง
	ภาคผนวก
	ภาคผนวก ก
	ภาคผนวก ข
	ภาคผนวก ค

	ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ์

