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เฮปารินเปนยาปองกันเลือดแข็งตัวที่แพทยใชขณะขยายหลอดเลือดหัวใจมานาน แตเนื่องจากระดับ
ยาไมแนนอนและหมดฤทธิ์เร็วจึงตองเจาะเลือดเพื่อปรับและติดตามดูระดับยา อีน็อกซาพารินเปนเฮปาริน
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มี 2 ราย คิดเปนรอยละ 3 กลุมที่ไดเฮปารินมี 5 รายคิดเปนรอยละ 8 (p=0.21) มีผูปวยที่เกิดกลามเนื้อหัวใจ
ตายกลุมละ 1 ราย และไมมีผูปวยที่เสียชีวิต ระดับของ anti-FXa activity ที่มากกวา 0.5 ยูนิตตอมิลลิลิตรใน
กลุมอีน็อกซาพารินมีจํานวนรอยละ 95 และกลุมที่ไดเฮปารินมีรอยละ 98 ผูปวยที่ไดเฮปารินมีคาเอซีทีต่ํากวา 
300 วินาทีถึงรอยละ 45 ผูปวยที่ไดเฮปาริน 1 รายเกิดเลือดออกที่เปนอันตราย ทั้งสองกลุมเกิดเลือดออกใตผิว
หนังภายหลังจากถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจจํานวน 3 รายเทากัน 
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               Unfractionated heparin has been the standard anticoagulant in percutaneous coronary intervention 
(PCI), but the optimal dose and the ideal target activated clotting time (ACT) remain controversial. In the clinical 
practice, one-thirds of patients required a second bolus dose to achieve target ACT. Low molecular weight 
heparin has longer half-life and more predictable dose response, thus eliminating the need for monitoring of 
aPTT or ACT. This study was designed to determine the efficacy and safety of enoxaparin compared to 
unfractionated heparin in elective PCI. One hundred twenty consecutive elective PCI patients were randomized 
to receive intravenous enoxaparin or unfractionated heparin. The anti-FXa activity was measured before and at 
10 minutes after the drug was given. The primary endpoints were recurrent angina, nonfatal myocardial infarction 
or death during hospitalization. Bleeding complication was also compared between two groups. 
 
               The target anti-FXa activity (>0.5 IU/ml) at 10 minutes was achieved 95% in the enoxaparin group 
and 98% in unfractionated heparin group but 45% of the unfractionated heparin group required second bolus 
dose due to initial ACT < 300 second. The primary endpoints were not significantly different between the two 
groups (3% in enoxaparin group and 8% in unfractionated heparin group, p= 0.21). No death occurred in either 
group during in-hospital observation. One patient in unfractionated heparin group had major bleeding 
complication. Three patients in both groups developed hematoma after sheath removal.  
 
                  The use of intravenous weight-adjusted dose enoxaparin in patients undergoing elective PCI trend to 
lower the incidence of ischemic and bleeding complications compare to unfractionated heparin but without the 
need for ACT monitoring during the procedure. 
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหางานวิจัย 
 

การรักษาผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกจากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบดวยการใชบอลลูน 
(percutaneous transluminal coronary angioplasty: PTCA) ห รือการขยายหลอดเลื อดด วย
บอลลูนรวมกับการใสขดลวด (stent) สามารถทําใหผูปวยหายจากการเจ็บหนาอกและมีคุณภาพ
ชีวิตดีขึ้น กอนการขยายหลอดเลือดหัวใจ ผูปวยจะไดรับยาหลายชนดิ ที่สําคัญคือยาตานเกร็ดเลือด
และยาตานการแข็งตัวของเลือด ยาตานเกร็ดเลือดเชนแอสไพริน (aspirin) และโครพิโดเกรล 
(clopidogrel) สวนยาตานการแข็งตัวของเลือดที่ใชในปจจุบันคือเฮปาริน (unfractionated heparin) 
การใหเฮปารินในทางปฏิบัติตองปรับขนาดตามน้ําหนักตัวและตองติดตามผลการแข็งตัวของเลือด
โดยแนะนําใหเจาะเลือดหลังใหเฮปารินเพื่อดูระดับการแข็งตัวของเลือดจากคา activated clotting 
time (ACT) หรือเอซีทีใหอยูในชวง 300-350 วินาที และใหในขนาด 70-100 หนวยสากลตอน้ําหนัก
ตัวเปนกิโลกรัม (IU/kg) ซึ่งไมสะดวกในทางปฏิบัติเนื่องจากตองเจาะเอซีทีหลายครั้งโดยเฉพาะใน
รายที่ตองใชเวลาทํานาน และตองใหเฮปารินเพิ่มถาคาเอซีทีอยูในระดับตํ่ากวามาตรฐาน(1) แพทยผู
ทําการขยายหลอดเลือดใหผูปวยแตละรายยังใชขนาดของเฮปารินแตกตางกันเนื่องจากการศึกษาที่
ผานมาไมสามารถสรุปขนาดของเฮปารินที่เหมาะสมที่สามารถปองกันการเกิดเลือดแข็งตัวขณะทํา
การขยายหลอดเลือดและในขณะเดียวกันไมเพิ่มอัตราการเกิดเลือดออกมากขึ้น (2-5) เฮปารินจะยังมี
ระดับยาคงอยูในเลือดไดนานหลายชั่วโมง ผูปวยที่ไดรับการขยายหลอดเลือดเสร็จแลวจึงตองคา
ปลอกเข็ม (vascular sheath) ไวที่ขาหนีบอีกประมาณ 4-6 ชั่วโมง เนื่องจากตองรอใหเฮปารินหมด
ฤทธิ์หรือจนคาเอซีที นอยกวา 180 วินาทีจึงสามารถนําปลอกหุมสายสวนหัวใจออกไดดังน้ันผูปวย
อาจตองเจาะ ACT รวมทั้งหมด 2 คร้ังซึ่งสิ้นเปลืองคาใชจาย ปจจุบันไดมีการใชเฮปารินโมเลกุลต่ํา
หรือ low molecular weight heparin (LMWH) แทนเฮปารินมาตรฐานในผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจ
ตีบชนิดคงที่ (chronic stable angina) ที่มาขยายหลอดเลือดแตเปนเพียงการศึกษาผูปวยจํานวน
นอยและไมสามารถแสดงความแตกตางของประสิทธิภาพและความปลอดภัยระหวางยาทั้งสองตัว
ได การศึกษานี้ไดใชกลุมผูปวยและจํานวนผูปวยมากกวาการศึกษาที่ผานมาเพื่อใหเห็นความแตก
ตางของผลลัพธทางคลินิกและความแตกตางกันทางสถิติมากขึ้น 
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คําถามของการวิจัย 
 
 คําถามหลัก 

การใชเฮปารินโมเลกุลตํ่าปรับตามน้ําหนักตัวเทียบกับเฮปารินปรับตามน้ําหนักตัว ทาง
หลอดเลือดดําในผูปวยโรคหัวใจที่มาขยายหลอดเลือด สามารถลดการเกิดการเจ็บหนาอกซ้ํา, การ
เกิดกลามเนื้อหัวใจตายและการเสียชีวิตภายในเวลา 24 ชั่วโมงหลังขยายหลอดเลือดไดหรือไม 
 คําถามรอง 
 ผูปวยทั้งสองกลุมมีอัตราการเกิดเลือดออกเปนผลแทรกซอนตางกันหรือไม 
 
วัตถุประสงคของการวิจัย 
 
 วัตถุประสงคหลัก 

เปรียบเทียบผลของการใชเฮปารินโมเลกุลตํ่าปรับตามน้ําหนักตัว ทางหลอดเลือดดํากับการ
ใหเฮปาริน 100 ยูนิตตอกิโลกรัมทางหลอดเลือดดําในผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบที่มาขยายหลอด
เลือดโดยดูจากผลลัพธทางคลินิกอยางใดอยางหนึ่งคือ การเจ็บหนาอกซ้ํา, การเกิดกลามเนื้อหัวใจ
ตาย หรือการเสียชีวิตภายในเวลา 24 ชั่วโมงหลังขยายหลอดเลือด  
 วัตถุประสงครอง 
 เปรียบเทียบผลแทรกซอนหลังการสวนหัวใจในผูปวยทั้งสองกลุม 
 
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย 
 
 สามารถใชยาปองกันการแข็งตัวของเลือดชนิดเฮปารินโมเลกุลตํ่ามาทดแทนยาเฮปาริน
มาตรฐานในผูปวยที่ไดรับการขยายหลอดเลือดหัวใจโดยมีขอดีกวาคือไมตองปรับขนาดยา ไมตอง
ติดตามระดับการแข็งตัวของเลือดระหวางการขยายหลอดเลือดหัวใจ และคาดวาจะเกิดการเจ็บหนา
อกซ้ํา การเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย และอัตราการเสียชีวิตนอยกวาการใหเฮปารินมาตรฐาน มีผล
แทรกซอนเชนมีเลือดออกนอยกวา และสามารถถอดปลอกสายสวนหัวใจไดเร็วกวาหรือเทากับการ
ใหเฮปารินมาตรฐาน 
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ขอบเขตของการวิจัย  
 
 การศึกษานี้เปนการศึกษาเปรียบเทียบประสิทธิผลของยาตานการแข็งตัวของเลือดสองชนิด
ในผูปวยที่จําเปนจะตองไดรับการขยายหลอดเลือดหัวใจโดยมียาเฮปารินเปนมาตรฐาน โดยศึกษา
เฉพาะผูปวยที่มาขยายหลอดเลือดที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณเทานั้น 
 
การใหคํานิยามเชิงปฏิบัติการที่จะใชในการวิจัย 
 
เฮปารินโมเลกุลตํ่า (low molecular weight heparin; LMWH) 

เปนเฮปารินโมเลกุลตํ่าที่คุณสมบัติดีกวาเฮปารินมาตรฐานในการปองกันการแข็งตัวของ
เลือด วิธีการใชสะดวกกวาและออกฤทธิ์ไดนานกวา ในการศึกษานี้ใชอีน็อกซาพาริน ขนาด 40
มิลลิกรัม และ 60มิลลิกรัม 

 
คาเอซีที (activated clotting time; ACT) 

เปนการวัดการแข็งตัวของเลือดหลังการใหเฮปารินมีหนวยเปนวินาที การศึกษานี้ใชเครื่อง
มือ Hemochron 401 ระดับของเอซีที ที่เหมาะสมคือ 300-350 วินาที 

 
ระดับการยับยั้งแฟกเตอรเท็นเอ (anti-FXa activity)  

เปนการวัดระดับการยับยั้งการทํางานของ Factor Xa ในผูปวยที่ไดรับยาปองกันเลือดแข็ง
ตัวเชนเฮปารินหรืออีน็อกซาพารินในการศึกษานี้ใชของ Berichrom Heparin เปนการใชเทคนิค 
chromogenic assay 

 
ปลอกหุมสายสวนหัวใจ (vascular sheath) 

คือเข็มพลาสติกที่ใชเปนปลอกหุมสายสวนหัวใจสําหรับการใสสายสวนหัวใจและบอลลูน
ขยายหลอดเลือดรวมทั้งขดลวดและอุปกรณอ่ืนๆ เชนหัวกรอกากเพชร 

 
การขยายหลอดเลือด (percutaneous coronary intervention; PCI) 

คื อการขยายหลอด เลื อดหั วใจอย าง เดี ย ว  (percutaneous transluminal coronary 
angioplasty: PTCA) หรือรวมกับการใสขดลวด (coronary stent) 

 
 



 4

ผลลัพธรวมทางคลินิก (primary composite endpoint)  
การเกิดผลลัพธทางคลินิกอยางใดอยางหนึ่งคือการเจ็บหนาอกซ้ํา การเกิดกลามเนื้อหัวใจ

ตาย หรือการเสียชีวิต 
 

อาการเจ็บหนาอกซํ้า (recurrent angina)  
ผูปวยที่มีอาการเจ็บแนนหนาอกหลังการขยายหลอดเลือดรวมกับมีขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ 

 1.คลื่นไฟฟาหัวใจมีการเปลี่ยนแปลงของ ST segment  (depression หรือ elevation) 
 2.อาการเจ็บหนาอกดีข้ึนหลังไดอมยาขยายหลอดเลือดหรือไดยาขยายหลอดเลือดทาง
หลอดเลือดดํา 
 
การเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย (periprocedural myocardial infarction)  

คือการเกิดกลามเนื้อหัวใจตายระหวางหรือภายหลังการขยายหลอดเลือดโดยมีขอใดขอหนึ่ง
ดังตอไปนี้ (1) 
 1.คลื่นหัวใจมีลักษณะของ ST segment ยกขึ้นหรือ Q-wave ที่เกิดขึ้นใหมอยางนอย 2 
lead ติดกันหรือมีคลื่นหัวใจที่แสดงถึงภาวะปดกั้นการนําไฟฟาที่หัวใจหองซาย (left bundle branch 
block) ที่เกิดขึ้นใหม 
 2.การเปลี่ยนแปลงของเลือด (blood chemical evidence) ที่แสดงวามีกลามเนื้อหัวใจตาย
จากขอใดขอหนึ่งคือ 
  2.1 CK-MB >3 เทาของคา upper normal limit หรือ 
  2.2 Total CK >3 เทาของคา upper normal limit 
 
การเกิดลิ่มเลอืดอุดตันเฉียบพลัน (abrupt closure) 

เกิดลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดที่ขยาย ทําใหตองขยายหลอดเลือดใหม 
 
ภาวะเลือดออกที่เปนอันตราย (major bleeding)  

คือการเกิดเลือดออกชนิดรุนแรงขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ 
 1. เลือดออกมากจนเสียชีวิต 
 2. เลือดออกในสมองหรือในลูกตา (intracranial หรือ intraocular bleeding) 
 3. ระดับฮีโมโกลบินต่ําลงมากกวา 5 กรัมตอเดซิลิตร 
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ภาวะเลือดออกที่ไมเปนอันตราย (minor bleeding)  
คือการเกิดเลือดออกที่ไมใช Major bleeding เชนกอนเลือดออกใตผิวหนัง (hematoma) 

โดยนับขนาดเสนผาศูนยกลางมากกวา 5 เซนติเมตรหรือมีระดับของฮีโมโกลบินต่ําลงมากกวา 3 
กรัมตอเดซิลิตรโดยไมเห็นบริเวณเลือดออกชัดเจน 

 
การเซาะแยกชั้นของผนังหลอดเลือด (dissection)  

เปนการแยกกันของผนังหลอดเลือดแดงในชั้นอินทีมา (intimal layer) ภายหลังการขยาย
หลอดเลือด 
 
ขอจํากัดของการวิจัย 
 
 การวัดระดับของ anti-FXa activity ในการวิจัยครั้งนี้  เปนการริเร่ิมเปนครั้งแรกในโรง
พยาบาลจุฬาลงกรณ มีวิธีการวัดหลายขั้นตอน ตองสงตัวอยางเลือดภายในเวลา 1-2 ชั่วโมงหลัง
เจาะเลือดและเก็บตัวอยางเลือดไววิเคราะหในครั้งเดียวพรอมกันเนื่องจากน้ํายามีอายุการใชงาน
เพียง 3 เดือนหลังจากเปดใชคร้ังแรก 
  

 



บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
  
 
การสวนหัวใจเพื่อขยายหลอดเลือดโคโรนารีทางผิวหนัง 
(percuteneous transluminal coronary angioplasty; PTCA) 
 

การสวนเพื่อขยายหลอดเลือดโคโรนารีทางผิวหนัง เปนการสวนสายสวนหัวใจไปที่หลอด
เลือดโคโรนารี แลวเปาบอลลูนใหขยายตามขนาดของหลอดเลือดที่อุดตันใหกวางขึ้น การไหลเวียน
เลือดดีข้ึนโดยไมตองทําผาตัดหลอดเลือดหัวใจ 

ในป ค.ศ.1964 โดย ดอทเทอรและจัดคินส (Dotter& Judkins) ขยายหลอดเลือดที่แคบลง
โดยใชสายยาง ตอมานายแพทยแอนเดรส (Andres Gruentzig) ไดคิดคนสายยางที่มีบอลลูนที่
ปลาย และนายแพทยแอนเดรสก็ทําเปนครั้งแรกในคนในป ค.ศ.1977 (ชวงกอนหนานี้ในป ค.ศ.1967 
ไดทําการผาตัดหลอดเลือดหัวใจ coronary artery bypass graft, CABG แลว) ในชวงแรกการผาตัด
กับการใชบอลลูนขยายหลอดเลือดอัตราตายใกลเคียงกัน ตอมาในป ค.ศ.1983 อัตราตายนอยลง
มากเนื่องจากเทคนิคการทําดีขึ้น 

ประวตัิการสวนหัวใจมีหลักการเริ่มเมื่อ 150 ปที่ผานมา มีการพัฒนาการตามลําดับดังนี้ 
ค.ศ. 1844 เร่ิมสวนหัวใจเปนครั้งแรกโดยเบอรนารด (Claue Bernard) ทําใน

สัตวทดลองคือมา สวนทางหลอดเลือดแดงคาโรทิด และหลอด
เลือดดําที่คอดานใน (internal jugular vein) 

ค.ศ. 1929 เร่ิมทําสวนหัวใจในคนเปนครั้งแรก  โดยฟอรสแมน  (Werner  
Forssman) ฟอรสแมนสวนหัวใจตัวเองโดยใชสายยางสอดทาง
หลอดเลือดดํา ขอพับแขนไปหัวใจหองบนขวา แลวเดินไปเอกซเรย 
เพื่อบอกใหคนอื่นทราบ 

ค.ศ. 1930 ไคลน (Klein) ไดสวนหัวใจเพื่อประเมินปริมาตรเลือดในเวนทริเคิล 
ค.ศ. 1947 เด็กซเตอร (Dexter) ไดสวนหัวใจไปยังหลอดเลือดแดงปอด 
ค.ศ. 1953 เซลดินเจอร (Seldinger) ไดพัฒนาวิธีการสวนเขาทางผิวหนัง 
ค.ศ. 1953 โรสและโคป (Ross & Cope) ไดสวนผานผนังกั้นหัวใจไดสําเร็จ 
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ค.ศ. 1970 สวานและแกนซ (Swan & Ganz) ไดใชสายที่มีบอลลูนที่ปลาย ซึ่ง
เปนสายนําลอยไปสูหัวใจ 

ค.ศ. 1977 เอนเดรส (Andreas Gruentzig) ไดทําการสวนหลอดเลือดเพื่อ
ขยายหลอดเลือดเพื่อขยายหลอดเลือดทางผิวหนัง ที่เรียกวา 
percutaneous  transluminal Coronary angioplasty (PTCA) 

  ค.ศ. 1983 เอนเดอรสันและคณะ (Anderson et al) ไดกลาวถึงการใชสเตร็ป 
โตไคเนส ในการรักษากลามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลัน ในปตอๆมาก็
มีการใชสารละลายธรอมบัสอีกหลายตัวในหองสวนหัวใจและมัก
รวมกับทํา PTCA ในผูปวยกลามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลันเพื่อลด
การทําลายกลามเนื้อหัวใจ 

ค.ศ. 1990 ในชวงป 1990 ตอนตนไดมีการนําขดลวดมาใสหลอดเลือดหัวใจ
เพื่อขยายหลอดเลือดในผูปวยกลามเนื้อหัวใจตาย และตัดแผน
คราบในหลอดเลือดออก 

 
การทํา PTCA ประสบความสําเร็จหรือไมขึ้นอยูกับความชํานาญของผูทํา และการเลือก

อุปกรณเหมาะสมกับผูปวย ผูที่ทํา PTCA จะพึงพอใจในการทํามากกวาการทําผาตัด เนื่องจากฟนฟู
สมรรถภาพไดเร็วกวาไปทํางานไดเร็วกวา หลังทําถาไมมีภาวะแทรกซอนจะอยูโรงพยาบาล 1-2 วัน 
คาใชจายถูกกวาการผาตัดหลอดเลือดหัวใจ 

กอนทํา PTCA ผูปวยจะตองตรวจสมรรถภาพของหัวใจ ซึ่งสามารถตรวจได 3 วิธีคือ 
1. การทดสอบเทรดมิลสเตรส (treadmill stress test) ผูปวยออกกําลังกายบนเครื่องวิ่ง

สายพาน แลวติดคลื่นไฟฟาหัวใจดูอาการของผูปวยและคลื่นไฟฟาหัวใจ 
2. การศึกษาทาลเลี่ยม (thallium study) เปนการถายภาพสารกัมมันตรังสีที่ฉีดเขาหลอด

เลือด และใหผูปวยออกกําลังกายบนสายพาน สารกัมมันตรังสีจะดูดซึมเขาสูกลามเนื้อ
หัวใจ ถายภาพดวยรังสีแกมมา จะเห็นกลามเนื้อหัวใจสวนที่ไดรับเลือดและขาดเลือด 

3. การถายภาพหลอดเลือดและการสวนหัวใจ (coronary arteriography with cardiac 
catheterization) โดยใสสายสวนหัวใจเขาไปที่หลอดเลือดเอออรตาไปสูหลอดเลือดโค
โรนารี ฉีดสารทึบแสงแลวถายภาพ 

การเตรียมผูปวยกอนทํา PTCA จะตองตรวจเลือดเพื่อหาคา อิเล็กโทรลัยต, PTT, BUN และ  
creatinine และใหผูปวยรับประทานยาแอสไพริน 325 มก.  
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 หลังจากขยายหลอดเลือดหัวใจแลวผูปวยจะไดรับการดูแลเชนสังเกตอาการตางๆของการ
ขาดเลือดไปเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจคือ อาการเจ็บหนาอก การแพสารทึบแสง สังเกตเลือดออกบริเวณที่
ทํา นอนพักบนเตียงประมาณ 8 ชั่วโมง ขาเหยียดตรง หลีกเลี่ยงการยกศีรษะสูง หลีกเลี่ยงการเกร็ง
ของกลามเนื้อหนาทอง เชน ไอ จาม หลังถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจตองสังเกตภาวะแทรกซอนเชน
เลือดออกจากแผลบริเวณขาหนีบ ประเมินประสิทธิภาพการทํางานของหัวใจ กอนกลับบานอาจตอง
ตรวจสอบสมรรถภาพหัวใจอีกครั้ง ผูปวยตองรับประทานยาตอที่บานไดแกแอสไพรินเพื่อปองกันการ
เกิดลิ่มเลือดอุดตัน 
  
การสวนหัวใจ (cardiac catheterization) 
 
 ปจจุบันการสวนหัวใจมีความสําคัญเพิ่มมากขึ้นตามลําดับ เดิมการสวนหัวใจทําเพื่อการ
วินิจฉัยโรค ตอมามีการรักษารวมดวย เมื่อทราบการวินิจฉัยในขณะทํา การปฏิบัติดังกลาวจะทําใน
หองปฏิบัติการสวนหัวใจ อาทิเชน การประเมินลิ้นหัวใจที่ตีบแคบ การฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ การฉีด
สีเขาหัวใจหองลางซาย การขยายหลอดเลือดหัวใจดวยบอลลูน การใสขดลวดในหลอดเลือดหัวใจ 
การตัดไขมันที่อุดตันในหลอดเลือดหัวใจ การตัดชิ้นเนื้อหัวใจ 
 
วิธีการสวนหัวใจ 
 
 มีหลายวิธีแตกตางกัน วิธีที่นิยมมี 2 วิธีคือ 
 1.  วิธีเขาโดยตรง (the direct approach) วิธีนี้ตองเปดผิวหนังเพื่อหาหลอดเลือด (cut 
down) ที่บริเวณขอพับแขน หาหลอดเลือดแดงและดํา (brachial artery and vein) สายสวนทาง
หลอดเลือดดําจะไปที่หัวใจหองขวาบน สวนหัวใจหองซายจะสวนเขาทางหลอดเลือดแดง วธินีีเ้หมาะ
กับผูปวยที่อวน มีความดันโลหิตสูง มีโรคของหลอดเลือดสวนปลาย ล้ินเอออรติกร่ัว และมีแรงดันชีพ
จรกวาง เคยทําผาตัดที่หลอดเลือดดําขาหนีบ ขอเสียของวิธีนี้คือตองเย็บหลอดเลือด และถาเย็บไมดี
จะทําใหเลือดออกงาย หรือเกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือด ถาหลอดเลือดมีขนาดเล็กจะทําไมไดเพราะ
สายสวนมีขนาดใหญ 

2.  วิธีของเซลดินเจอร (the Seldinger approach) วิธีนี้ผานทางผิวหนังสวนเขาหลอด
เลือดขาหนีบ (femoral) วิธีนี้เปนที่นิยมเนื่องจากไมตองหาหลอดเลือดแดงโดยวิธีขางตน และไมมี
เลือดออกมาก ไมตองเย็บหลอดเลือด ฉีดยาชาบริเวณทํา แทงเขาหลอดเลือดดําหรือแดง ตองวัด
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ความดันโลหิตดวยทรานซดิวเซอร ฉีดเฮปารินทางหลอดเลือดปองกันเลือดแข็ง ฉีดสารทึบรังสีเพื่อดู
กายวิภาคของหลอดเลือดหัวใจ วิธีนี้ทําไดงายกวาเพราะหลอดเลือดขาหนีบมีขนาดใหญใสงายกวา  

สารทึบรังสีที่ใชฉีดประกอบดวยโซเดียมและไอโอดีน สารนี้มีออสโมลาริตี้สูง การฉีดมีผลตอ
การเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะได ทําใหมีการเปลี่ยนแปลงของ T-wave ถาเกิดอาการ จะใหผูปวยไอ 
เพื่อเกิดแรงเบงในชองอก และชวยใหสีกระจายเขาสูหลอดเลือดไดดี ขอเสียของสารนี้อาจเกิดตก
ตะกอนที่ไตทําใหเกิดอุดตันของหลอดเลือดฝอยของไต (acute tubular necrosis) ทําใหเกิดไตวาย
เฉียบพลัน จึงตองใหผูปวยดื่มน้ํามากๆ อาการแพอ่ืนๆ เชน ผื่น ชอก ความดันโลหิตต่ํา ตองซักถาม
การแพสารอาหารทะเล สารทึบแสงที่มีออสโมลาลิตี้ต่ํากวา ไดแก ไอโอเฮกซอล (lohexol) ซึ่งมีผลตอ
หัวใจนอยกวา แตราคาแพงกวา 
 
การฉีดสีหลอดเลือดโคโรนารี (Coronary angiography) 
 

จุดประสงคเพื่อประเมินการอุดตันของหลอดเลือดแดงของหัวใจ เพื่อวินิจฉัยอาการเจ็บหนา
อกวาเปนชนิดใด กลุมใด วิธีฉีดจะแยกฉีดที่หลอดเลือดดานซายและหลอดเลือดดานขวา เพื่อจะได
วินิจฉัยไดวาเปนหลอดเลือดใดอุดตัน ถายภาพหลายทาเพื่อประเมินลักษณะของหลอดเลือดไดดียิ่ง
ข้ึน สมาคมโรคหัวใจแหงอเมริกา (The American Heart  Association) และวิทยาลัยโรคหัวใจแหง
อเมริกา (The American College of Cardiology) ไดกําหนดลักษณะหลอดเลือดหัวใจที่ผิดปกติ
ออกเปน 3 แบบ โดยพิจารณาจากบริเวณขนาด การเกิดหินปูนจับ ตําแหนง ไดแก 

1. แบบเอ (type A) บริเวณที่เปนจะมีขนาดเล็กยาวไมเกิน 10 มิลลิเมตร ไมมีหินปูนจับ 
การอุดตันไมสมบูรณ ผิวหลอดเลือดเรียบ ไมเปนบริเวณรูเปดของหลอดเลือด (non ostial) ส่ิงอุดตัน
จะแผไปรอบๆ หลอดเลือดเทาๆกัน (concentric) กลุมนี้รักษาดวยการขยายหลอดเลือดดวยบอลลูน
ไดผลดี 

2. แบบบี (type B) ขนาดปานกลาง ความยาวประมาณ 10-20 มิลลิเมตร มีหินปูนจับ 
ปานกลาง ผิวไมเรียบ ขรุขระ หรือคดเคี้ยวบิด ไมตรง (tortuous) เปนบริเวณรูเปดของหลอดเลือด 
และอาจเปนที่บริเวณทางแยกของหลอดเลือด (bifurcation) และอาจพบลิ่มเลือดในหลอดเลือดได 

3. แบบซี (type C) ขนาดรุนแรงเปนความยาวมากกวา 20 มิลลิเมตร คดเคี้ยวมาก และ
สวนใหญมีการอุดตันเต็มหลอดเลือด 
 
 
 



 10

การสวนหัวใจเพื่อขยายหลอดเลือดโคโรนารีทางผิวหนัง (PTCA)  
 

สมัยกอนทําเมื่อหลอดเลือดหัวใจอุดตัน 1-2 เสนแตปจจุบันสามารถทําไดหลายเสน อาจ
ตองเปาบอลลูนที่ใชขยายหลอดเลือดหลายครั้ง จึงจะขยายหลอดเลือดได กลไกการขยายหลอด
เลือดอาจเกิดจาก 

1. การกดและการกระจายใหมของแผนคราบในหลอดเลือดแดง 
2. การยืดแผนคราบออกจากผนังหลอดเลือดแดง 
3. การยืดขยายผนังหลอดเลือดแดง 
4. การทําใหแผนคราบแตกแยกออก 

การรักษาดวยวิธีนี้ ประสบความสําเร็จรอยละ 99 ในผูปวยที่เปนแบบเอ (หลอดเลือดหนาไม 
มาก ไมมีหินปูนจับ ยาวไมเกิน 1 เซนติเมตร) ถาเปนมากแบบซี (หลอดเลือดหนามาก เสนคดงอ มี
หินปูนจับยาวเกิน 2 เซนติเมตร) ประสบผลสําเร็จรอยละ 65-70 
 ความสําเร็จของการขยายหลอดเลือดดูไดจากขนาดของหลอดเลือดที่กวางขึ้น คือตองลด
ขนาดของการอุดตัน การอุดตันไมเกินรอยละ 50 ของขนาดหลอดเลือด เลือดสามารถไหลผานได
หรือจะใชมาตรวัดของ TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction scale) ดังนี้คือ 

TIMI-0 ไมมีเลือดผานหลอดเลือดเลย 
TIMI-1 มีเลือดผานหลอดเลือดไดชาและไมสามารถไปถึงหลอดเลือดสวนปลาย  
TIMI-2 มีเลือดผานหลอดเลือดชากวาปกติเล็กนอยแตสามารถไปถึงหลอดเลือดสวนปลาย 
TIMI-3 มีเลือดผานหลอดเลือดตามปกติดี 

 
การใสขดลวด (Stent) 
 
 การพัฒนาการรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจ มีอยู 2 ระยะที่เห็นเดนชัด คือในชวง ค.ศ.1980 
เปนตนมา มีการทําสวนหลอดเลือดหัวใจและขยายดวยบอลลูน ตอมาในชวง ค.ศ.1990 ตอนตน ๆ 
เร่ิมมีการทําตัดแผนคราบในผนังหลอดเลือด (percutaneous atherectomy: directional coronary 
atherectomy, DCA. transluminal extraction catheter, TEC) ทํ า  atheroablative (rotational 
atherectomy, หรือใช laser) ซึ่งไดผลดีกวาการขยายหลอดเลือดดวยบอลลูนเพียงอยางเดียว 
 การใสขดลวดเริ่มใน ค.ศ.1990 ลักษณะของขดลวด ทําดวยโลหะสแตนเลส มีขนาดเทา
หลอดเลือดหัวใจหรือใหญกวาเล็กนอย มีลักษณะดังนี้ 
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1. ขดลวดแบบหลอด (slotted tube stent) มีลักษณะใหญกวาหลอดเลือดเล็กนอย เสน
ผาศูนยกลางขึ้นอยูกับขนาดของบอลลูนที่ขยาย (balloon expanded) และแรงดันที่ใส
ในบอลลูน 

2. ขดลวดแบบขดลวด (coil stent) สวนใหญใหมีขนาดใหญกวาหลอดเลือด 
3. ขดลวดแบบตาขาย (mesh stent) เปนแบบผสมผสานกึ่งแบบหลอดและขดลวด 
ขดลวดสวนใหญถูกออกแบบมาใหขยายหรือกางออกดวยบอลลูน (balloon expand) มาก

กวาใหถางไดเอง (self expanding) ขดลวดที่ดีตองใสงาย ยืดหยุน (flexibility)  
 การใสขดลวดรวมกับการรักษาอื่นๆ อาทิเชน การรับประทานยาตานการรวมตัวของเกร็ด
เลือด (antiplatelet therapy) เชน การใหแอสไพริน และโครพิโดเกล (clopidogrel) หรือ แอสไพริน 
กับ warfarin เพื่อลดการอุดตันซ้ํา โดยไมตองใชยาตานการรวมตัวของเกล็ดเลือด หรือยาตานการ
แข็งตัวของเลือด (anticoagulant therapy) นอกจากนี้อาจมีการใสขดลวดรวมกับการฉายแสง 
(intracoronary radiation, brachytherapy) เพื่อปองกันการอุดตันซ้ํา  
 ภาวะแทรกซอนที่อาจเกิดขึ้นจากการใสขดลวด ไดแก การเกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือดกึ่ง
เฉียบพลัน (subacute thrombosis) แมวาจะรักษาดวยยาตานการแข็งตัวของเลือดแลวก็ตามเกิดได
รอยละ 3-4 ดังนั้นจึงตองระวังในการใสขดลวดถามีลิ่มเลือดเกดิขึ้น เพราะจะเกิดหลอดเลือดอุดตัน 
(coronary occlusion) หรือควรใสขดลวดรวมกับการใหยายับยั้งเกร็ดเลือด glycoprotein IIb/IIIa 
inhibitors และโคลพิโดเกล 
 หลังการใสขดลวดตองใหรับประทานแอสไพรินและโครพิโดเกล ในชวงหลังขดลวดรุนใหมจะ
เคลือบดวยเฮปารินหรือสารยับยั้งการแบงตัวของเซลล ทําใหลดการตีบซ้ําของหลอดเลือดได 
 
การตัดสิ่งอุดตัน (atherectomy) 
 
 การตัดสิ่งอุดตันเปนทางเลือกแทนการทําบอลลูน ซึ่งมีโอกาสอุดตันซ้ําไดบอย วิธีการเหมือน
กับการสวนเพื่อขยายหลอดเลือด มีสายสวนนําแลวใสสายที่จะตัด แพทยผูตัดจะเปนผูดูจากกลอง
เอกซเรย ผลที่ไดผนังหลอดเลือดจะเรียบขึ้นและการไหลเวียนเลือดจะสะดวกขึ้น 
 การขจัดสิ่งอุดตัน โดยการตัดมีอุปกรณแตกตางกันเล็กนอยเรียกชื่อตาง ๆ กัน เชน 

1. แบบหัวกรอ (rotational atherectomy) มีหลักการคลายหัวกรอฟน ปลายเปนหัวกรอ 
ปนหรือหมุนดวยความเร็วสูงมาก ขจัดสิ่งอุดตันใหเปนอณูเล็กๆ ที่หลุดไปตามกระแส
เลือด 
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2. แบบมีดโกน (directional atherectomy) เปนใบมีดที่เก็บอยูในสายสวน เมื่อหมุนก็จะ
โกนสิ่งอุดตันใหหลุดออก และถูกดูดเขาไปเก็บไวในสายสวน เมื่อดึงสายออกจะหลุด
ออกมาตามสายสวน 

3. แบบตัดแยก (extraction atherectomy) จะเปนใบมีดที่เซาะสิ่งอุดตันออกจากหลอด
เลือด แลวถูกเก็บไวในปลองที่หุมใบมีด 

 
การตัดสิ่งอุดตันรวมกับการใสขดลวด (atherectomy with intracoronary stenting) 
 
 ในสหรัฐอเมริกามีผูปวยจํานวนมากที่ทําการสวนเพื่อขยายหลอดเลือดโคโรนารีทางผิวหนัง 
(percutaneous transluminal coronary angioplasty, PTCA) และรอยละ 10 ของผูปวยเหลานี้ได
ทําการตัดสิ่งอุดตัน (atherectomy) รวมดวย 
 การตัดสิ่งอุดตันแบบหัวกรอ (rotational atherectomy) ไดเร่ิมโดย Dr.David C. Auth เร่ิม
เปนที่ยอมรับและนํามาใชในการรักษาผูปวยในป ค.ศ.1994 มีหัวกรอเปนทองเหลืองชุบนิเคิล เปนรูป
ไขเคลือบดวยกากเพชร มีขนาด 20–30 ไมครอน เพชรหนาประมาณ 4–5 ไมครอน สามารถตัดสิ่งที่
เกาะหนาพวกไฟบรัสและหินปูนที่รวมตัวกัน (fibrous calcified atherosclerotic) หัวกรอหมุนดวย
ความเร็วสูง การทําไดผลดีกวาการทํา balloon angioplasty 
 การรักษารวมกันเหมาะสําหรับหลอดเลือดมีหินปูนหนา และใชขดลวดอยางเดียวยังไม
สมบูรณ ขนาดของหลอดเลือดเมื่อรักษารวมกันจะกวางกวารักษาดวยวิธีตัดสิ่งอุดตันอยางเดียว 
หรือใสขดลวดอยางเดียว และการเกิดตีบตันซ้ําก็ลดลง 
  
ความสําเร็จหลังการขยายหลอดเลือด 
 
 พิจารณาจากขนาดความกวางเสนผาศูนยกลางของหลอดเลือดหรือปริมาณการตีบของ
หลอดเลือดหลังการขยายหลอดเลือดและผลแทรกซอนภายหลังการทําเชนการเกิดอาการเจ็บหนา
อก การเกิดกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด โดยทั่วไปมีหลักเกณฑการพิจารณา 3 ขอคือ 
 
 1. Angiographic success คือความสามารถในการขยายขนาดของหลอดเลือด ในยุคกอน
การใสขดลวดถือวาประสบผลสําเร็จเมื่อหลอดเลือดตีบนอยกวารอยละ 50 และมีการไหลของเลือด
ปกติ (TIMI 3) แตภายหลังจากเริ่มมีการใชขดลวดใหถือวาประสบความสําเร็จเมื่อหลอดเลือดตีบ
นอยกวารอยละ 20 (6,7) 
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 2. Procedural success คือไมพบผลแทรกซอนภายหลังการขยายหลอดเลือดชนิด major 
complication ไดแก การเสียชีวิต การเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย หรือตองทําผาตัดหลอดเลือดหัวใจฉุก
เฉินระหวางอยูในโรงพยาบาล การวินิจฉัยกลามเนื้อหัวใจตายทําไดสองวิธีคือโดยใชขอใดขอหนึ่ง 
 2.1 มีการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาหัวใจ จะตรวจพบ สวนของเอสทีเซกเมนต (ST 
segment) ยกขึ้น หรือมี Q-wave เกิดขึ้นใหม 2 leads ติดกันขึ้นไปหรือมี left bundle branch block 
เกิดขึ้นใหม 
 2.2  มีการเพิ่มข้ึนของระดับคลีเอตินีนไคเนส (CK-MB) หรือ total CK มากกวา 3 เทาขึ้นไป 
โดยทั่วไปหลังจากการขยายหลอดเลือดหัวใจพบวาสามารถตรวจพบระดับของ CK-MB สูงขึ้นได
มากกวา 1 เทาของคาปกติ ในผูปวยที่ขยายหลอดเลือดดวยบอลลูนอยางเดียวระดับสูงกวาปกติรอย
ละ 10-15 ผูปวยที่ใสขดลวดดวยสูงขึ้นกวาปกติรอยละ 15-20 ผูปวยที่ตองใชเคร่ืองมือกรอผลึกหิน
ปูนจะพบสูงขึ้นรอยละ 25-30 ในขณะที่ผูปวยที่ขยายหลอดเลือดกราฟ (vein graft) จะพบระดับสูง
ขึ้นมากกวารอยละ 25 ในระยะหลังเร่ิมใชระดับของโทรโปนินไอและโทรโปนินที (troponin I, 
troponin T) เขามาใชแตยังไมมีหลักเกณฑแนนอน (8,9) 
 
 3. Clinical success เปนการรวมสองขอแรกรวมกับอาการเจ็บหนาอกดีขึ้นภายหลังไดรับ
การขยายหลอดเลือด และอาจตองดูผลในระยะยาว 6 เดือนเนื่องจากผูปวยบางรายมีหลอดเลือด
เสนเดิมตีบซ้ํา (restenosis) 
 
คําจํากัดความของ Procedural complications 
 
ผลแทรกซอนของการขยายหลอดเลือดแบงไดเปน 6 ประเภทคือ (10,11) 
 1.การเสียชีวิต (death) 
 2.การเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย (myocardial infarction) 
 3.การผาตัดเสนเลือดหัวใจฉุกเฉิน (emergency CABG) 
 4.การเกิดหลอดเลือดสมองตีบ (stroke) 
 5.การเกิดผลแทรกซอนบริ เวณหลอดเลือดที่ ใชสวนหั วใจ  (vascular access site 
complications) 
 6.เกิดไตเสื่อมจากการไดรับสารทึบรังสี (contrast agent nephropathy) 
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ผลแทรกซอนในระยะแรก (acute outcome) 
 
 ปจจุบันเทคนิคการทําบอลลูนไดพัฒนาไปมากรวมถึงการใชขดลวด และยาตานเกร็ดเลือด 
glycoprotein IIb/IIIa ทําใหอัตราการทําสําเร็จเพิ่มข้ึนเปนรอยละ 96 ถึง 99 ผลแทรกซอนลดลง การ
เกิดกลามเนื้อหัวใจตายลดลงเหลือรอยละ 1 ถึงรอยละ 3 การผาตัดเสนเลือดฉุกเฉินลดลงเหลือรอย
ละ 0.2 ถึงรอยละ 3.0 โอกาสการเกิดผลแทรกซอนในโรงพยาบาลโดยรวมประมาณรอยละ 0.5 ถึง 
1.4 (8,12,13-15) 
 
ผลแทรกซอนระยะยาว (long term outcomes) 
 
 ผลของการขยายหลอดเลือดระยะยาวขึ้นอยูกับหลายปจจัยไดแก อายุ การบีบตัวของหัวใจ 
(ejection fraction)จํานวนหลอดเลือดที่ตีบ เมื่อติดตามผูปวยไปเปนเวลา 10 ป พบวาอัตราการรอด
ชีวิตเทากับรอยละ 89.5 (หลอดเลือดตีบ 1  หลอดเลือดเทากับรอยละ 95 หลอดเลือดตีบมากกวา 1 
หลอดเลือดเทากับรอยละ 81)  ขอมูลของ NHLBI PTCA registry (16) พบวาอัตราการอยูรอดถึง 5 ป 
เทากับรอยละ 92.9 ในผูปวยที่มีหลอดเลือดตีบ 1 เสนรอยละ 88.5 ในผูปวยที่มีหลอดเลือดตีบ 2 
เสน และรอยละ 86.5 ในผูปวยที่มีหลอดเลือดตีบ 3 เสน ขอมูลจาก  BARI (17) พบวาอัตราการอยู
รอดถึง  5 ปภายหลังการขยายหลอดเลือด ในผูปวยที่มีหลอดเลือดตีบหลายเสนเทากับรอยละ 86.3 
ผูปวยที่มีหลอดเลือดตีบ 2 เสนเทากับรอยละ 87.6 สวนผูปวยที่มีหลอดเลือดตีบ 3 เสนเทากบัรอยละ 
84.7  
 โรคเบาหวานเปนสาเหตุสําคัญที่ทําใหเกิดผลแทรกซอนไดเร็วมากขึ้น จากการศึกษาผูปวยที่
ไดรับการรักษาโรคเบาหวานของ BARI study (18) พบวาโอกาสรอดชีวิต 5 ปเทากับรอยละ 65.5 
โอกาสเสียชีวิตจากโรคหัวใจเทากับรอยละ 20.6 ซึ่งมากกวาผูปวยที่ไมมีโรคเบาหวาน 
 
ปจจัยที่มีผลตอความสําเร็จและผลแทรกซอนของการขยายหลอดเลือด (1) 
 
1. Anatomical factors จากขอมูลของ NHLBI PTCA Registry ไดกําหนดตัวแปรที่มีผลตอความ
สําเร็จและผลแทรกซอนของการขยายหลอดเลือดตามลักษณะของหลอดเลือดดังนี้ 
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1. กลุมที่มีความเสี่ยงตํ่า 
Discrete (length <10mm) 
Concentric 
Nonangulated segment (<45o) 
Smooth contour 
Little or no calcification 
Not ostial in location 
No major side branch involvement 
Absence of thrombus 
 
2. กลุมที่มีความเสี่ยงปานกลาง 
Tubular (length 10-20mm) 
Eccentric 
Moderate tortousity of proximal segment 
Moderate angulated segment (>45o, <90o) 
Irregular contour 
Moderate or heavy calcification 
Total occlusive <3 months old 
Ostial in location 
Bifurcation, lesion requiring double guide wires 
Some thrombus present 
 
3. กลุมที่มีความเสี่ยงสูง 
Diffuse (length>20 mm) 
Excessive tortousity of proximal segment 
Extremely angulated segment > 90o 
Total occlusion >3 months old and/or bridging collaterals 
Inability to protect major side branches 
Degenerated vein grafts with friable lesions 
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2. Clinical factors (1) 
Variables Definition 
Age 
Gender 
LVEF-calculated 
LVEF-estimated 
No. of vessels >70% 
 
 
 
Unstable angina 
 
 
CCS Class IV 
 
CHF 
MI at this admission 
Previous MI 
Urgency of the procedure 
 
 
 
 
 
 
 
Cardiogenic shock 
 
 
Preprocedural IABP/CPS 

Date of birth as stated by the patient or family 
Male or female 
Calculated by LV gram, echo, blood pool scan 
Estimate by LV gram, echo, blood pool scan 
By angiography measured, quantified or estimated 
diameter stenosis; “vessel” defined as RCA and its 
branches, proximal LAD (before 1st diagonal), mid/ 
distal LAD, its branches, and LCx and its branches 
Progressive or new onset or occurs at rest 
accompanied by ECG changes, hypotension or 
pulmonary congestion 
Highest CCS angina class leading to hospital 
admission and/or intervention 
History of CHF before intervention 
Within 24 h of AMI 
>1 day; <7 days of AMI 
Elective: patient clinically stable; procedure routinely 
scheduled 
Urgent: unstable patient: procedure scheduled before 
discharge 
Emergent/ongoing ischemia: ongoing ischemia 
including rest angina despite maximal therapy 
Emergent/salvage: arrest with CPR immediately 
before entering lab 
Hypoperfusion with SBP<80mmHg and central filling 
pressure >20 mm Hg or CI <1.8L/min/m2, also present 
if inotrope or IABP needed to maintain these values 
IABP/CPS assisted device placed before intervention 
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Variables 
Aortic valve disease 
Mitral regurgitation >2+ 
Diabetes (treated) 
 
PVD 
 
Stroke 
Creatinine >2 mg/dl 
Dialysis 
Cholesterol>225 mg/dl 
Same vessel intervention 
Type C lesions attempted 
 
 
LMCA attempted-unprotected 
LMCA attempted-protected 
Vein graft intervention 
Thrombus 
 

Definition 
Aortic valve area <1.0 cm2 and/or AR >2+ 
Presence of mitral regurgitation >2+ 
Clinical diagnosis of diabetes treated either with oral 
agents or insulin with or without sequelae 
Presence of occlusive disease in the aorta, iliac, or 
femoral artery sufficient to cause symptoms 
History of presence of fixed neurological deficit 
Creatinine >2 mg/dl known in past 
Patient on dialysis 
Measure cholesterol >225 mg/dl before intervention 
Any previous intervention on same vessel 
Type A: concentric noncalcified, <10 mm in length,  
not bifurcated or angulated. Type C: total occlusion, 
Type B: all others (ACC/AHA) 
Intervention involving all or part of LMCA 
“Protected” LMCA stenosis by patent bypass conduit 
Any intervention to SVG or IMA 
Intraluminal filling defect, haziness or contrast staining 
in artery before intervention 
 

3. โอกาสที่จะเสียชีวิต 
มักมีความสัมพันธกับการมีหลอดเลือดอุดตันมานานและมีการบีบตัวของหัวใจนอยกวา

ปกติ ตัวแปร clinical และ angiographic ที่เกี่ยวของกับอัตราเสียชีวิตมีหลายตัวแปร 
 
4. เพศหญิง  

เพศหญิงที่มาขยายหลอดเลือดหัวใจมักมีอายุมากกวาผูชาย มีโรคความดันโลหิตสูง เบา
หวาน และไขมันในเลือดสูงมากกวาผูชาย รายงานชวงแรกพบวาโอกาสขยายหลอดเลือดสําเร็จใน
เพศหญิงนอยกวาผูชาย แตชวงหลังพบวาโอกาสขยายหลอดเลือดสําเร็จและผลแทรกซอนหลังขยาย
หลอดเลือดไมแตกตางกัน (19) 
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5. ผูสูงอายุ 
ผูปวยที่อายุมากกวา 75 ปจะเกิดผลแทรกซอนไดมากกวาผูปวยอายุนอย และผูปวยสูงอายุ

มักมีโรครวมดวยหลายอยางซึ่งตองพิจารณาเวลาขยายหลอดเลือด (20) 
 
6. โรคเบาหวาน 
 ผูปวยโรคเบาหวานมีอัตราตายหลังเกิดกลามเนื้อหัวใจตายสูงกวาผูปวยที่ไมเปนเบาหวาน 
จากการศึกษา TIMI-IIB พบวาอัตราตายที่เวลา 6สัปดาห 1ป และ 3 ป เทากับรอยละ 11.6, 18.0 
และ 21.6 ตามลําดับในผูปวยที่เปนเบาหวานและเทากับรอยละ 4.7, 6.7 และ 9.6 ตามลําดับในผู
ปวยที่ไมไดเปนโรคเบาหวาน (21) 
 
7. การขยายหลอดเลือดในผูปวยที่เคยทําผาตัดหลอดเลือดหัวใจ 
 การศึกษาชวงหลังพบวาการขยายหลอดเลือดหัวใจในผูปวยที่เคยทําผาตัดหลอดเลือดหัวใจ
มาแลวมีโอกาสขยายไดสําเร็จและผลแทรกซอนไมตางกับผูปวยที่ไมไดผาตัดหลอดเลือดหัวใจมา
กอน โอกาสขยายหลอดเลือดไดสําเร็จมากกวารอยละ 90 อัตราตายนอยกวารอยละ1.2 และโอกาส
เกิดกลามเนื้อหัวใจตาย (Q-wave MI) นอยกวารอยละ 2.5 (22-24) 
 
8. เทคนิคที่ใชขยายหลอดเลือดหัวใจ 
 ผลลัพธและผลแทรกซอนหลังการขยายหลอดเลือดขึ้นอยูกับเทคนิคที่ใชในการขยายหลอด
เลือดดวย การใชเครื่องกรอกากเพชร (rotablator) อาจทําใหเกิดหลอดเลือดหัวใจทะลุได 
 
9. การใสเครื่องชวยพยุงความดันโลหิตในผูปวยที่มีอัตราเสี่ยงสูง 
 การใสเครื่องพยุงความดันโลหิตในผูปวยที่มีความดันโลหิตต่ํา มีภาวะช็อกจากหัวใจ หรือมี
อาการเจ็บแนนหนาอกอยูตลอดกอนการขยายหลอดเลือดหัวใจพบวาไดผลดีกวาไมไดใสเครื่องพยุง
ความดันโลหิต (25) 
 
การรักษาเพื่อปองกันการสะสมมากขึ้นของลิ่มเลือด (antithrombotic therapy) 
 
  จุดมุงหมายของการรักษาดวยยาในกลุมนี้ คือ การปองกันไมใหเกิดการสะสมมากขึ้นของ
ล่ิมเลือด อันจะทําใหกลไกการสลายลิ่มเลือดของรางกาย (endogenous fibrinolysis) คอยๆสลาย
ล่ิมเลือดลงได อันจะทําใหการอุดตันของหลอดเลือดโคโรนารี่ลดลง โดยยาที่ใชเพื่อจุดประสงคดัง
กลาว มีดังตอไปนี้ คือ 
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ยาตานเกร็ดเลือด (antiplatelet agents) 
 ยาตานเกร็ดเลือดสามารถแบงออกไดเปน 4 กลุมดวยกัน คือ  
 
ยาตานเกร็ดเลือดกลุมที่ 1  

ไดแกยาที่มีกลไกการออกฤทธิ์ดวยการยับยั้งการทํางานของเอ็นไซมไซคโลอ็อกซีเจเนส ตัว
อยางของยาในกลุมนี้ไดแก แอสไพริน (aspirin) มีที่ใชทั้งในผูปวยเจ็บหนาอกแบบเรื้อรังและแบบ
เฉียบพลัน จากการศึกษา SAPAT Trial ไดแสดงใหเห็นถึงประโยชนของการใหแอสไพริน 325 
มิลลิกรัมในระยะแรกและตอไปในขนาด 75 มิลลิกรัมตอวัน รวมกับยาตานเบตารีเซพเตอร ในผูปวย
โรคหลอดเลือดหัวใจตีบแบบคงที่ สามารถลดการเกิดกลามเนื้อหัวใจตายและเสียชีวิตแบบเฉียบ
พลันไดรอยละ 34 เปรียบเทียบกับยาหลอก สวนการศึกษา Antiplatelet Trialists’ Collaboration 
พบวาการใหแอสไพรินในผูปวยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแบบคงที่และในกลุมเสี่ยงสูง สามารถปอง
กันการเกิดโรคของหลอดเลือดได 20 คร้ังตอผูปวยจํานวน 1,000 รายภายใน 1ป (26) 

ในผูปวยเจ็บหนาอกแบบแปรผันการศึกษาของ Veterans Administration Cooperative 
Study แสดงใหเห็นวาการใหแอสไพริน 325 มิลลิกรัมตอวันนาน 12 สัปดาหถึง 1 ปภายหลังที่เกิด
ภาวะเจ็บเคนหนาอก สามารถที่จะลดอัตราการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลัน รวมทั้ง
อัตราการตายในผูปวยกลุมนี้ลงได และพบวาหากผูปวยกลุมนี้ไดรับยาตานเบตารีเซพเตอร รวมดวย
ก็จะยิ่งทําใหอัตราการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลันรวมทั้งอัตราตายลดลงในสัดสวน
ที่มากขึ้นไปอีก (additive effect) 

ในผูปวยกลามเนื้อหัวใจตายมีการศึกษาของ The second International Study of Infarct 
Survival: ISIS-2 (27) พบวาในผูปวยที่ไดรับแอสไพริน 160 มิลลิกรัมสามารถลดอัตราตายไดรอยละ 
20 ในระยะเวลา 35 วันโดยไมสัมพันธกับระยะเวลาที่เกิดอาการ และจากการศึกษา Antiplatelet 
Trialists’ Collaboration พบวาถาผูปวยไดแอสไพรินหลังจากเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย สามารถลด
อัตราตายไดรอยละ 10-15 และลดอัตราการเกิดโรคซ้ําไดรอยละ 20-30 ในระยะเวลา 2 ปของการ
ติดตามผล  

 
ยาตานเกร็ดเลือดกลุมที่ 2 

ไดแกอนุพันธของไธอิโนไพริดีน (thienopyridine) ซึ่งจะไปยับยั้งตัวรับของ ADP ที่ผิวของ
เกร็ดเลือด อันจะทําใหขบวนการกระตุนเกร็ดเลือดที่ผานทาง ADP นั้นถูกยับยั้ง สําหรับยาในกลุมนี้
ไดแก ธิโคลพิดีน (ticlopidine) และโคลพิโดเกล (clopidogrel) ใชเปนตัวเลือกในกรณีที่ผูปวยไม
สามารถใชแอสไพรินไดหรือใชรวมกับแอสไพรินในกรณีที่ผูปวยตองใสขดลวด การศึกษา CAPRIE 
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study ใหโครพิโดเกลในผูปวยที่มีหลอดเลือดหัวใจและหลอดเลือดสวนปลายตีบในระยะการติดตาม
ผลเปนเวลา 1.9 ปพบวาลดอัตราการเกิดหลอดเลือดสมองตีบ กลามเนื้อหัวใจตายและการเสยีชวีติที่
มีสาเหตุจากหลอดเลือดเมื่อเปรียบเทียบกับแอสไพรินไดรอยละ 8.7 

โดยการศึกษาเกี่ยวกับยานี้ในผูปวยที่มีภาวะเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผันก็คือ The 
Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent Event (CURE) study ทํ าการศึ กษาผู
ปวยที่มีอาการภาวะเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผันหรือภาวะกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลันชนิดที่
สวนเอสทีไมยกจํานวนรวมทั้งสิ้น 12,562 คน โดยแบงกลุมผูปวยออกเปน 2 กลุมคือกลุมที่ไดรับยา
โคลพิโดเกลขนาด 300 มิลลิกรัมทันทีแลวตามดวยขนาด 75 มิลลิกรัมนาน 9 เดือนกับกลุมที่ไดรับยา
หลอก (ผูปวยท้ัง 2 กลุมไดรับแอสไพรินทุกราย) ซึ่งผลการศึกษาพบวาผูปวยในกลุมที่ไดรับยาโคลพิ
โดเกลจะมีอัตราตาย, อัตราการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจตาย, อัตราการเจ็บแนนหนาอก, และอัตรา
การเกิดโรคหลอดเลือดสมองต่ํากวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p <0.001) (28) 
 
ยาตานเกร็ดเลือดกลุมที่ 3 

ไดแกยาที่ ออกฤทธิ์ โดยการยับยั้ งการทํ างานของเอ็น ไซมฟอสโฟไดเอสเทอเรส 
(phosphodiesterase inhibitors) เชน ไดไพริดาโมลมีที่ใชในโรคหลอดเลือดหัวใจนอยกวาสองกลุม
แรกและมีการศึกษานอย 

 
ยาตานเกร็ดเลือกลุมที่ 4  

ไดแกยาที่ออกฤทธิ์โดยเปนแอนตี้บอดี้และยับยั้งตัวรับไกลโคโปรตีน IIb/IIIa (GPIIb/IIIa 
receptor antagonists) ซึ่งเปนขั้นตอนสุดทายในขบวนการการเกาะกลุมของเกร็ดเลือดตัวอยางของ
ยาในกลุมนี้ไดแก แอบซิซีแมบ (abxicimab; ซึ่งเปนสารที่เกิดจากการดัดแปลงตําแหนง chimeric 
Fab fragment ขอ ง  murine monoclonal antibody 7E3), เอป ติ ฟ บ า ไท ด  (eptifibatide; เป น
อนุพันธของพิษงูกะปะแอฟริกา Msitrus barbouri ซึ่งมีสูตรโครงสรางเปน Cyclic K-G-D (lysine-
glycine-aspatic acid) heptapeptide), แ ล ะ ไท โ รฟ แ บ น  (tirofiban; จั ด เป น ส า ร ใน ก ลุ ม 
peptidomimetic ซึ่งมีสูตรโครงสรางคลายคลึงกับ R-G-D (arginine-glycine-aspartic acid)) โดย
ยาทั้ง 3 ชนิดนี้มีการศึกษามากมายที่แสดงใหเห็นถึงประโยชนสําหรับผูปวยที่มีภาวะเจ็บเคนหนาอก
แบบแปรผันอยางชัดเจน ดังตัวอยาง คือ 

The c7E3 Antiplatelet Therapy in Unstable Angina Refractory to Standard 
Treatment (CAPTURE) trial (29) ซึ่งทําการศึกษาผูปวยที่มีภาวะเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผันที่ไม
ตอบสนองตอการรักษาดวยยา (refractory angina) ที่จะไดรับการขยายหลอดเลือดโคโรนารี่ดวย
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บอลลูนจํานวน 1,265 ราย โดยแบงเปนกลุมที่ไดรับยาแอบซิซีแมบ เปรียบเทียบกับกลุมผูปวยที่ได
รับยาหลอก พบวาผูปวยที่ไดรับยาแอบซิซิแมบมีอัตราตาย, อัตราในการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจ
ตายแบบเฉียบพลัน, และอัตราการที่จะตองไดรับการเปดหลอดเลือดอยางรีบดวนต่ํากวากลุมที่ไดรับ
ยาหลอกอยางมีนัยสําคัญ (p = 0.012) ที่ 30 วันภายหลังการรักษา(18) อยางไรก็ดีผลจากการศึกษา
ใหมๆอยาง GUSTO-IV ACS trial แสดงใหเห็นวาการใหยานี้ในกลุมผูปวยที่มีความเสี่ยงต่ํานั้นไมได
ประโยชนแตอยางใด 

 จ า ก ก า ร ศึ ก ษ า  The Recent Platelet IIb/IIIa in Unstable angina: Receptor 
Suppression Integrilin Therapy (PURSUIT) trial (30) ที่ไดทําการติดตามผูปวยที่มีภาวะเจ็บเคน
หนาอกแบบแปรผันและกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลันทั้งชนิดที่สวนเอสทีไมยกจํานวน 10,948 
คน ซึ่งไดรับแอสไพรินในการรักษาทุกราย และทําการแบงกลุมผูปวยออกเปน 3 กลุม คือ กลุมที่ได
รับยาเอปติฟบาไทดในขนาดต่ํา และกลุมที่ไดรับยาเอปติฟบาไทดในขนาดสูงและกลุมที่ไดรับยา
หลอก โดยระหวางการศึกษาพบวาผูปวยในกลุมที่ไดรับยาเอปติฟบาไทดในขนาดสูงนั้นไมเกิดภาวะ
เลือดออกแทรกซอนเลย ดังนั้นผูปวยกลุมที่ไดรับยาเอปติฟบาไทดในขนาดต่ําจึงไดถูกตัดออกจาก
การศึกษา และผลของการศึกษานี้แสดงใหเห็นวาอัตราการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบ
พลันและอัตราตายในกลุมผูปวยที่ไดรับยาเอปติฟบาไทดนั้นต่ํากวากลุมที่ไดรับยาหลอกอยางมีนัย
สําคัญทางสถิติ (p = 0.001)  

PRISM-PLUS (31) เปนการศึกษาผูปวยที่มีภาวะเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผันและกลามเนื้อ
หัวใจตายแบบเฉียบพลันชนิดที่สวนเอสทีไมยก โดยติดตามผูปวย 1,915 ราย โดยออกเปน 3 กลุม 
คือ กลุมที่ไดรับเฮปารินริน 5,000 ยูนิตฉีดเขาหลอดเลือดดําแลวหยดอยางชาๆตอเนื่องเพียงอยาง
เดียว กลุมที่ไดรับไทโรฟแบน และกลุมที่ไดรับยาทั้ง 2 ชนิดพรอมๆกัน โดยทั้ง 3 กลุมจะไดรับยาเปน
ระยะเวลา 48 ชั่วโมง แตถาจําเปนที่จะตองไดรับการทําหัตถการเกี่ยวกับหลอดเลือดโคโรนารี่ตางๆก็
จะใหไปจนกระทั่งไดทําหัตถการนั้นๆ ในระหวางการศึกษาพบวากลุมที่ไดรับไทโรฟแบนเพียงอยาง
เดียวนั้นตองและถูกตัดออกไปเพราะมีอัตราตายที่มากกวา  สําหรับผลของการศึกษานี้พบวาภาย
หลังการรักษา 7 วันอัตราตาย, อัตราการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลัน, และอัตราการ
เกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดที่ดื้อตอการรักษา ในกลุมที่ไดรับยาทั้ง 2 ชนิดลดลงกวากลุมที่ได
รับเฮปารินเพียงอยางเดียว (p = 0.02) เชนเดียวกับที่ระยะเวลา 30 วัน (p = 0.03) และ 6 เดือนภาย
หลังการรักษา (32)  
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ยาตานการแข็งตัวของเลือด (anticoagulants) 
 
1. เฮปาริน  (unfractionated heparin) และเฮปาริน โม เลกุล ตํ่ า  (low molecular weight 

heparin) 
  จากการศึกษาแบบองครวม (meta-analysis) ไดแสดงใหเห็นวาการใหยาเฮปารินชนิดมาตร
ฐาน (unfractionated heparin; UFH) รวมกับแอสไพรินนั้นสามารถลดอัตราตายและอัตราการเกิด
ภาวะกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลันลงไดถึงรอยละ 33 ที่สัปดาหที่ 2-12 ของการรักษา โดยทั่ว
ไปแนะนําใหฉีดเฮปารินเขาหลอดเลือดดําในขนาด 12-15 หนวยตอกิโลกรัมตอชั่วโมงแลวตามดวย
การหยดเขาหลอดเลือดดําอยางตอเนื่องในอัตรา 1,000 หนวยตอชั่วโมงโดยจะตองตรวจวัดคาเอพีที
ที activated partial thromboplastin time (aPTT) ทุก 6 ชั่วโมงเพื่อปรับขนาดของยาใหเหมาะสม
ในผูปวยแตละราย กลาวคือเปนขนาดของยาที่ทําใหไดคาเอพีทีทีประมาณ 1.5 เทาของคาควบคุม 
  สําหรับเฮปารินชนิดโมเลกุลต่ํา (low molecular weight heparins; LMWH) ซึ่งมีอัตราสวน 
anti-FXa ตอ anti-FIIa activity ที่มากขึ้น อันจะทําใหการยับยั้งการสรางลิ่มเลือดมากขึ้นดวยนั้น ได
มีการศึกษาผลของยาในกลุมนี้ในผูปวยที่มีภาวะเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผันที่สําคัญๆ ดังนี้ คือ The 
Evaluation of the Safety and Efficacy of Enoxaparin in Non-ST Elevation Coronary Events 
(ESSENCE) trial(33) ซึ่งพบวาผูปวยที่มีภาวะเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผันและผูปวยที่มีภาวะกลาม
เนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลันชนิดที่สวนของเอสทีไมยกที่ได รับการรักษาดวยอีน็อกซาพาริน 
(enoxaparin) จะมีอัตราตาย อัตราการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจตายแบบเฉียบพลัน และอัตราการ
เกิดภาวะ recurrent ischemia ที่ต่ํากวาผูปวยที่ไดรับเฮปารินชนิดมาตรฐานอยางมีนัยสําคัญทาง
สถิติ (p = 0.019) ในวันที่ 14 ของการรักษา(21) ซึ่งผลการศึกษาดังกลาวไดถูกยืนยันจากการศึกษา 
TIMI 11B (34) อีกการศึกษาหนึ่งดวย 
 
2. ยาตานธรอมบิน (Direct Thrombin Inhibitors) 
  ไดแกยาฮิ รูดิน  (hirudin) ที่ ไดจากปลิงทะเล , เลปติ รูดิน  (leptirudin), อารกาโทรแบน 
(argatroban), และไบวาลิรูดิน (bivalirudin) ซึ่งมีการศึกษาเพิ่มมากขึ้นเรื่อยๆ ปจจุบันยาเลปติรูดิน
ไดรับการรับรองจากคณะกรรมการอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา (The U.S. Food and 
Drug Administration) ให ใชในผูป วยที่มีภาวะเกร็ดเลือดต่ํ าจากเฮปาริน  (heparin-induced 
thrombocytopenia) 
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งานวิจัยที่เกี่ยวของกับการใชเฮปารินโมเลกุลตํ่าทางหลอดเลือดในผูปวยที่ไดรับการขยาย
หลอดเลือดหัวใจ 
 

อีน็อกซาพารินเปนเฮปารินที่มีขนาดโมเลกุลต่ํา (low molecular weight heparin: LMWH) 
ที่มีการศึกษาวามีผลดีกวาหรือเทียบเทากับเฮปาริน (unfractionated heparin)  ในผูปวยหลอด
เลือดดําที่ขาอุดตัน (deep vein thrombosis) หลังจากนั้นไดเร่ิมนํามาใชในผูปวยหัวใจขาดเลือดทั้ง
ชนิด unstable angina และ non ST elevation myocardial infarction (NSTEMI) โดยการศึกษา
ของ ESSENCE (33)  และ TIMI 11B (34) ที่ศึกษาผูปวย unstable angina และ NSTEMI โดยการให อี
น็อกซาพาริน เทียบกับการใหเฮปาริน ในการศึกษา ESSENCE ในผูปวยจํานวน 3,171 รายพบวา
กลุมที่ได อีน็อกซาพาริน ฉีดเขาไตผิวหนังวันละสองครั้งเปนระยะเวลาเฉลี่ย 2.6 วัน สามารถลดการ
เกิดผลลัพธทางคลินิกโดยรวมคือลดการเจ็บหนาอกซํ้า การเกิดกลามเนื้อหัวใจตายและการเสียชีวิต
ไดอยางมีนัยสําคัญเทียบกับการใหเฮปารินโดยเริ่มเห็นผลที่ 14 วัน (รอยละ 16.6 เทียบกับรอยละ
19.8, p=0.019)และผลยังคงอยูถึง 30 วัน (รอยละ19.8 เทียบกับรอยละ 23.3, p=0.016) นอกจากนี้
ยังพบวากลุมที่ไดยาอีน็อกซาพารินยังลดอัตราการสวนหัวใจซ้ําเนื่องจากอาการหัวใจขาดเลือด (รอย
ละ 27 เทียบกับรอยละ 32.2, p=0.001) การศึกษา TIMI 11B ศึกษาผูปวยชนิดเดียวกันจํานวน 
3,910 รายเปรียบเทียบระหวางอีน็อกซาพารินและเฮปารินโดยระยะเวลาที่ไดยาอีน็อกซาพารินเฉลี่ย
คือ 4.6วัน เทียบกับกลุมที่ไดเฮปาริน พบวาลดอัตราการเสียชีวิตการเกิดกลามเนื้อหัวใจตายและการ
สวนหัวใจเนื่องจากกลุมอาการหัวใจขาดเลือด โดยเริ่มเห็นผลที่ 8 วัน (รอยละ14.5 เทียบกับรอยละ 
12.4, p=0.048) และมีผลไปถึง 43 วัน (รอยละ 19.7 เทียบกับรอยละ 17.3, p=0.048) 
 อีน็อกซาพารินออกฤทธิ์จับกับ antithrombin III และยับยั้งการทํางานของ prothrombinase 
complex (รวมถึง Factor Xa) และ Factor IIa โดยมีสัดสวนการยับยั้ง Factor Xa ตอ Factor IIa 
เทากับ 3.8:1 ซึ่งสูงกวายาเฮปารินคือ 1:1  จึงสามารถออกฤทธิ์ปองกันการแข็งตัวของเลือดไดดีกวา
และโอกาสเกิดภาวะเลือดออกนอยกวา การบริหารยาสะดวกกวาโดยการฉีดใตผิวหนังวันละสองครั้ง
โดยไมตองติดตามระดับของยาตอการยับยั้ง Factor Xa เนื่องจากการศึกษาที่ผานมาพบวาการใหเฮ
ปารินโมเลกุลตํ่าโดยวิธีปรับตามน้ําหนักตัวเทียบกับการใหโดยปรับตามระดับ anti-FXa activity มี
ระดับการยับยั้ง Factor Xa ไมตางกันและผลของการรักษาทั้งสองกลุมไมแตกตางกัน(35) นอกจากนี้
ยังลดการเกิด heparin induced thrombocytopenia ในผูปวยที่ไดเฮปาริน 
 สําหรับประโยชนของอีน็อกซาพารินในผูปวยหลอดเลือดหัวใจตีบเร้ือรังที่นัดมาขยายหลอด
เลือดยังไมมีขอมูลการเปรียบเทียบกับการใหเฮปารินทางหลอดเลือดดํามากพอ การศึกษาที่ผานมา
สวนใหญเนนการเปรียบเทียบเฮปารินขนาดตางๆ ทั้งการใหขนาดคงที่ ขนาดสูงหรือขนาดต่ําเมื่อดู
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ผลลัพธทางคลินิกคือ โอกาสเกิดการเจ็บหนาอกซ้ํา การเกิดกลามเนื้อหัวใจตายซ้ํา การขยายหลอด
เลือดซ้ํา และการเสียชีวิตไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ แตการใหเฮปารินขนาดต่ํามีโอกาสเกิด
เลือดออกนอยกวาและสามารถถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจไดเร็วกวาทําใหผูปวยสามารถกลับบาน
ไดเร็วกวา (36-39) 

การศึกษาของ Boccara A (40) และคณะทําการศึกษาแบบสุมโดยเปรียบเทียบการใหเฮปา
รินขนาด 15,000 ยูนิตเทียบกับการใหปรับตามน้ําหนักตัว 100 ยูนิตตอกิโลกรัมในผูปวย 400 รายที่
มาขยายหลอดเลือดโดยไมรวมผูปวยโรคกลามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลัน โดยติดตามดูความสําเร็จ
ของการขยายหลอดเลือดคือการมีชีวิตรอด ไมเกิดกลามเนื้อหัวใจตายซ้ํา หรือไมตองไดรับการขยาย
หลอดเลือดซ้ําของผูปวยขณะอยูโรงพยาบาลผลปรากฏวาทั้งสองกลุมมีความสําเร็จหลังการขยาย
หลอดเลือดเทากัน ในกลุมที่ไดเฮปาริน 15,000 ยูนิตเทากับรอยละ 91 และกลุมที่ไดเฮปาริน 100 ยู
นิตตอกิโลกรัม เทากับรอยละ 95 ไมตางกันอยางมีนัยสําคัญ แตกลุมที่ไดเฮปารินปรับตามน้ําหนัก
ตัวสามารถถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจ ไดเร็วกวา (ดูจากคาอัตราสวน aPTT นอยกวา 3 เทา) กลุม
ที่ไดเฮปาริน 15,000 ยูนิต โดยมีเวลาตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p<0.0001) 

ตอมา Rabah และคณะ (41) ศึกษาการใช อีน็อกซาพาริน ทางหลอดเลือดดําเปรียบเทียบกับ
เฮปารินในผูปวย stable angina โดยใหอีน็อกซาพาริน 1.0 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมทางหลอดเลือดดํา
คร้ังเดียวเทียบกับเฮปาริน 10,000 ยูนิตทางหลอดเลือดดํา กอนการขยายหลอดเลือดหัวใจแลวดู
ระดับ anti-FXa activity และ anti-F IIa  activity ที่เวลา 5 นาทีและ 4 ชั่วโมงหลังไดรับยาพบวา
ระดับของ  anti-FXa activity ทั้งสองกลุมไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติโดยนาทีที่ 5 มี 
anti-FXa activity เทากับรอยละ 92 เทากัน และที่เวลา 4 ชั่วโมงมี anti-FXa activity รอยละ 81 และ
รอยละ 79 ในกลุมอีน็อกซาพารินและเฮปารินตามลําดับ สวนผลของ anti-IIa activity แตกตางกัน
อยางมีนัยสําคัญทั้งที่เวลา 5 นาทีและ 4 ชั่วโมง (อีน็อกซาพารินรอยละ 69 ที่ 5 นาที รอยละ 28 ที่ 4 
ชั่วโมง เฮปารินรอยละ 84 ที่ 5 นาที รอยละ 62 ที่ 4 ชั่วโมง คา p <0.0001) สวนระดับของเอซีทีใน
กลุมที่ไดเฮปารินมีคาเอซีทีเฉลี่ยที่ 5 นาทีเทากับ 351 วินาที กลุมที่ไดอีน็อกซาพารินมีคาเอซีทีเฉลี่ย
เทากับ 188 วินาที ซึ่งแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ เนื่องจากยาอีน็อกซาพารินไมทําใหคาเอซีที
เปล่ียนแปลงมาก เมื่อดูผลที่เกิดข้ึนในโรงพยาบาล พบวากลุมที่ไดเฮปารินมีผลลัพธรวมทางคลินิก
คือมีอาการเจ็บหนาอกซ้ํา การเกิดกลามเนื้อหัวใจตายซ้ํา และหลอดเลือดหัวใจอุดตันเฉียบพลันรวม 
3 ราย โดยเกิดหลอดเลือดหัวใจอุดตันเฉียบพลัน 1 ราย เกิดผลแทรกซอนของหลอดเลือดที่ขา 1 ราย 
รวมแลวเกิดผลลัพธรวมและผลแทรกซอนของหลอดเลือดเทากับรอยละ 13 สวนกลุมที่ไดอีน็อกซา
พารินไมเกิดผลลัพธรวมทางคลินิกแตเกิดผลแทรกซอนของหลอดเลือดที่ขาโดยมีเลือดออก 1ราย 
รวมแลวคิดเปนรอยละ 3 การศึกษาดังกลาวเปนการศึกษาแรกซึ่งใชประชากรนอยเพียงกลุมละ 30 



 25

ราย จึงไมสามารถแสดงความแตกตางกันของผลลัพธทั้งสองกลุม สําหรับผลขางเคียงจากเลือดออก
ไมตางกันแตกลุมที่ไดอีน็อกซาพารินใชเวลา 8 ชั่วโมงหลังจากเริ่มขยายหลอดเลือดจนถอดปลอกหุม
สายสวนหัวใจ 
 ตอมามีการศึกษาโดยใชอีน็อกซาพารินขนาดต่ําคือ 0.5 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมทางหลอด
เลือดดําในผูปวยที่นัดมาขยายหลอดเลือดรวมทั้งใสขดลวด 180 ราย แลวดูระดับ anti-FXa activity 
กอนและหลังใหยาที่เวลา 10 นาที หลังเสร็จส้ินการขยายหลอดเลือดที่เวลา 0, 3 และ 24 ชั่วโมง พบ
วาระดับเฉลี่ยของ anti-FXa activity กอนการขยายหลอดเลือด หลังใหยาที่ 10 นาที และหลังเสร็จ
สิ้นการขยายหลอดเลือดที่เวลา 0, 3 และ 24 ชั่วโมงเทากับ 0.07 + 0.08 ยูนิตตอมิลลิลิตร, 0.92 + 
0.35 ยูนิตตอกิโลกรัม, 0.85 + 0.38 ยูนิตตอกิโลกรัม, 0.50 + 0.30 ยูนิตตอกิโลกรัม และ 0.16 + 
0.29 ยูนิตตอกิโลกรัมตามลําดับแตไมไดทําการเปรียบเทียบกับเฮปาริน ผลการศึกษาพบวามีผูปวย
มากกวารอยละ 95 ที่มีคา anti-FXa activity ไดตามมาตรฐาน (> 0.5 ยูนิตตอมิลลิลิตร) เมื่อติดตาม
ผลลัพธทางคลินิกที่เวลา 1 เดือนพบวาเสียชีวิต 1 ราย (รอยละ 0.6) เกิดการเสียชีวิตหรือกลามเนื้อ
หัวใจตาย 4 ราย (รอยละ 2.2) เกิดเสียชีวิตหรือกลามเนื้อหัวใจตายหรือตองการขายหลอดเลือดซ้ํา
รวม 7 ราย (รอยละ 3.9) โดยผูปวยทั้ง 7 รายมีคา anti-FXa activity มากกวาหรือเทากับ 0.5 ยูนิต
ตอมิลลิลิตร ในระหวางการขยายหลอดเลือด ผลของยาตอภาวะเลือดออกตาม TIMI criteria หลัง
ถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจทันทีภายหลังการขยายหลอดเลือด โดยใชแพทยกดและใชเครื่องมือกด
แผล (ไมไดบอกเวลาที่ใชในการกดแผล) พบมีกอนเลือดออกใตผิวหนัง 1 ราย หรือรอยละ 0.6 และ 
minor bleeding รอยละ 2.2 โดยทั้งหมดไมมี overshoot ของ anti-FXa activity ผลการศึกษาสรุป
วาการให อีน็อกซาพารินในขนาด 0.5 ยูนิตตอมิลลิลิตรทางหลอดเลือดดําครั้งเดียวสามารถมีผล
ยับยั้งการแข็งตัวของเลือดไดดีโดยมีระดับ anti-FXa activity มากกวามาตรฐานถึงรอยละ 95 แตไม
สามารถเปรียบเทียบผลลัพธทางคลินิกเทียบกับการใหเฮปารินไดเนื่องจากการศึกษานี้ไมไดเปรียบ
เทียบกับเฮปาริน (42) 
 การศึกษานี้ใชขนาดยาอีน็อกซาพารินทางหลอดเลือดดําปรับตามน้ําหนักตัวในขนาด 40
มิลลิกรัม (0.4 มิลลิลิตร) สําหรับผูปวยน้ําหนักต่ํากวา 60 กิโลกรัม และ 60 มิลลิกรัม (0.6 มิลลิลิตร) 
สําหรับผูปวยน้ําหนักมากกวาหรือเทากับ 60 กิโลกรัมซึ่งจะมีขนาดยาใกลเคียงกับการศึกษาที่ผาน
มาคือขนาด 0.5–1.0 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมแตจะบริหารยาไดสะดวกกวา สําหรับยาเฮปารินจะใช
ขนาด 100 ยูนิตตอกิโลกรัมทุกราย 
 



บทที่ 3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 
 
ประชากรและตัวอยาง 
 

ประชากรคือผูปวยโรคหัวใจขาดเลือดเรื้อรังที่นัดมาขยายหลอดเลือด ผูปวยที่เกิดหลอด
เลือดตีบเฉียบพลัน มีอาการเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผันและผูปวยที่เปนกลามเนื้อหัวใจตายชนิดเอส
ทีเซ็กเมนทไมยกสูงขึ้นที่เปนมานานกวาหรือเทากับ 5 วัน 

ตัวอยางคือผูปวยโรคหัวใจขาดเลือดเรื้อรัง ผูปวยที่เกิดหลอดเลือดตีบเฉียบพลันที่มีอาการ
เจ็บเคนหนาอกชนิดแปรผัน และผูปวยที่เปนกลามเนื้อหัวใจตายชนิดเอสทีเซก็เมนทไมยกสูงขึ้นที่
เปนมานานกวาหรือเทากับ 5 วันและไดรับการขยายหลอดเลือดที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  

  
เกณฑในการคัดเลือกผูปวยเขารับการศึกษา 
 

1.ผูปวยที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบชนิดเรื้อรัง (chronic stable angina) ที่แพทยนัดมาขยาย
หลอดเลือด 

2.ผูปวยที่มีอาการเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผัน (unstable angina) ที่มีอาการมาอยางนอย
เปนเวลา 5 วัน 

3.ผูปวยกลามเนื้อหัวใจตาย (myocardial infarction) ที่เปนมาอยางนอย 5 วัน 
 

เกณฑในการคัดผูปวยออก 
 

1.ผูปวยกลุมอาการหลอดเลือดหัวใจตีบเฉียบพลันทั้งชนิดเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผัน 
(unstable angina) หรือกลามเนื้อหัวใจตายชนิดไมมีเอสทีเซ็กเมนทยกขึ้น (non ST-elevation 
myocardial infarction) ที่มีอาการภายในระยะเวลา 5 วัน 

3.ผูปวยที่เคยไดยาปองกันการแข็งตัวของเลือดเชนคูมาดิน (coumadin) ภายในระยะเวลา 
1สัปดาหกอนการขยายหลอดเลือด 

4.ผูปวยที่ยังไดรับยาเฮปารินโมเลกุลตํ่าหรือหยุดยาแลวแตไมถึง 12 ชั่วโมงกอนไดรับการ
ขยายหลอดเลือด  
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5.ผูปวยที่ไดยากลุม glycoprotein IIb/IIIa ทางหลอดเลือดดํากอนการเก็บตัวอยางเลือด 
6.ผูปวยโรคไตที่มีคาครีเอตินีน (creatinine) มากกวา 3.0 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
7.ผูปวยที่มีประวัติแพยาเฮปารินหรืออีน็อกซาพาริน   
8.ผูปวยที่มีเกร็ดเลือดต่ํา (thrombocytopenia) โดยมีปริมาณเกร็ดเลือดต่ํากวา 100,000 

ตัวตอเดซิลิตร 
9.ผูปวยที่มีคาฮีโมโกลบินนอยกวา 8 กรัมตอเดซิลิตร 
10.ผูปวยโรคตับที่มีคาเอพีทีที (aPTT) มากกวา 45 วินาที 
 

การคํานวณขนาดตัวอยาง 
 

เนื่องจากการศึกษาของ Rabah et al.(41) พบวากลุมที่ไดเฮปารินมีผลลัพธทางคลินิกไดแก
การเกิดอาการเจ็บหนาอกซ้ํา การเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย และการเสียชีวิตภายหลังการขยายหลอด
เลือดมากกวากลุมที่ไดอีน็อกซาพาริน โดยกลุมที่ไดเฮปารินเกิดผลลัพธทางคลินิกรวมมากกวาใน
กลุมที่ไดอีน็อกซาพารินซึ่งไมเกิดผลลัพธทางคลินิกดังกลาวเทากับรอยละ 10 จึงคิดเปน one-tailed 
analysis 
ใชสูตร N/group = [Z  α+ Z  β] 2 2P (1-P) 
                                     (P1-P2) 2  
 Zα= 1.64 (one sided)      
 Zβ = 0.84 (power 80%, one sided) 
 P = (P1+P2)/2 = 0.05 
 แทนคาในสูตรไดผูปวยกลุมละ 58 ราย  
 ดังนั้นประชากรทั้งหมดคือ 120 ราย 
 
วิธีการวิจัย 
 
 ศึกษาเฉพาะผูปวยที่ไดรับการขยายหลอดเลือดหัวใจรวมถึงผูปวยที่ตองใสขดลวดทุกราย
บันทึกขอมูลของผูปวยที่จะนํามาวิเคราะหตามแบบฟอรมการเก็บขอมูลโดยมีขั้นตอนดังตอไปนี้ 
 1.อธิบายวิธีการใหผูปวยทราบและลงชื่อในใบยินยอมกอนการทําวิจัย 

2.ผูปวยจะไดรับยาแอสไพรินทุกรายในขนาด 360 มิลลิกรัม และจะไดแอสไพรินรวมกับโคล
พิโดเกล 2-4 เม็ดถาตองใสขดลวด กอนทําการฉีดสีและสวนหัวใจ 
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 3.แบงผูปวยที่มาขยายหลอดเลือดออกเปนสองกลุมเพื่อใหไดรับยาเฮปาริน หรือเฮปาริน
โมเลกุลตํ่าโดยวิธีการสุม 
 4.ผูปวยทุกรายจะตองเจาะเลือดเพื่อหาคาความแข็งตัวของเลือด(aPTT, PT) กอนการศึกษา
โดยคัดเฉพาะผูปวยที่มีผลเลือดปกติเขาศึกษา 
 5.หลังจากฉีดสีและตัดสินใจจะทําการขยายหลอดเลือดใหผูปวย (percutaneous coronary 
intervention) แพทยจะใหยาตานการแข็งตัวของเลือดตามที่ไดสุมตัวอยางไวแลวโดยจะใหยาอีน็อก
ซาพารินทางหลอดเลือดดําในขนาด 40 มิลลิกรัมถาน้ําหนักนอยกวา 60 กิโลกรัม และขนาด 60 
มิลลิกรัม ถาน้ําหนักมากกวาหรือเทากับ 60 กิโลกรัม หรือ เฮปารินมาตรฐาน (unfractionated 
heparin) ขนาด 100 ยูนิตตอกิโลกรัมทางหลอดเลือดดํา 
 6.เจาะเลือดผูปวยกอนใหยาและหลังใหยา 10 นาทีเพื่อตรวจ anti-FXa activity ในผูปวยทั้ง
สองกลุมและเอซีทีเฉพาะในกลุมที่ไดเฮปาริน 
 7.ผูปวยที่ไดอีน็อกซาพารินจะไมมีการปรับขนาดยาใดๆ สวนผูปวยกลุมที่ไดเฮปารินจะตอง
ปรับขนาดยาถาผลเอซีทีที่เวลา 10 นาทีนอยกวา 300 วินาที โดยสามารถใหยาเพิ่มได 2,000 ยูนิต 
ทางหลอดเลือดดํา 
 8.ผูปวยทั้งสองกลุมจะไดรับการถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจ (vascular sheath) โดยแพทย
ประจําบานตอยอดโรคหัวใจประจําหอผูปวยไอซีซียู ที่เวลา 5 ชั่วโมงหลังจากไดรับยาเฮปารินหรือยา
อีน็อกซาพาริน 
 9.ติดตามผลการรักษาในโรงพยาบาลโดยดูผลลัพธทางคลินิกคือ การเจ็บหนาอกซ้ํา, การ
เกิดกลามเนื้อหัวใจตายและการเสียชีวิต และผลแทรกซอนเชนเลือดออกในผูปวยทั้งสองกลุมในโรง
พยาบาลภายในเวลา 24 ชั่วโมง 
 10.สําหรับผูปวยที่ทําการขยายหลอดเลือดโดยใชหลอดเลือดแดงที่แขนจะถอดปลอกสาย
สวนหัวใจทันทีภายหลังขยายหลอดเลือดเสร็จและจะรัดแผลดวยสายรัดขอมือเปนเวลา 5 ชั่วโมง 
ภายหลังครบกําหนดจะคลายสายรัดขอมือและปดแผลตามปกติ 
 11.หลังจากติดตามผูปวยภายใน 24 ชั่วโมงหรือเมื่อผูปวยที่ออกจากโรงพยาบาลแลวจะได
รับการรักษาตามปกติ 
 12.บันทึกขอมูลทั้งหมดในแบบฟอรมการเก็บขอมูล 
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การวิเคราะหขอมูล 
 
 1.ขอมูลที่เปนตัวแปรแบบตอเนื่องที่ตองการเปรียบเทียบคากลางของขอมูล (mean 
variable) สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation) คาต่ําสุดและคาสูงสุด ตัวแปรดังกลาวเชน 
อายุ, น้ําหนัก, สวนสูง, ดัชนีมวลกาย, ดัชนีผิวกาย, คาฮีโมโกลบิน, คาเอพีทีที (aPTT), คา anti-FXa 
activity การเปรียบเทียบกันทั้งสองกลุมใช student t test วิเคราะห 
 2.ขอมูลที่เปนจํานวนเชนการเกิดผลลัพธทางคลินิก (primary endpoint) คือการเจ็บหนาอก
ซ้ําหรือการเกิดกลามเนื้อหัวใจตายหรือการเสียชีวิตของผูปวยทั้งสองกลุมในโรงพยาบาลจะเปรียบ
เทียบกันโดยใช Chi square หรือ Fisher extract test 
 ผลของการวิเคราะหใดที่มีคา p value < 0.05 ใหถือวามีนัยสําคัญทางสถิติ 



บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 
 
ตอนที่ 1 ขอมูลพื้นฐานของประชากร 
 

 การศึกษานี้ไดรวบรวมผูปวยที่มาขยายหลอดเลือดหัวใจทุกรายโดยทําการเก็บรวบ
รวมขอมูลต้ังแตวันที่ 1 พฤษภาคม ถึงวันที่ 31 ธันวาคม พ.ศ.2545 โดยมีเกณฑในการคัดเลือกผู
ปวยที่ศึกษาดังตอไปนี้ คือ  

1.ผูปวยที่มีหลอดเลือดหัวใจตีบชนิดเรื้อรัง (chronic stable angina) ที่แพทยนดัมาขยาย
หลอดเลือด 

2.ผูปวยที่มีอาการเจ็บเคนหนาอกแบบแปรผัน (unstable angina) ที่มีอาการมาอยางนอย
เปนเวลา 5 วัน 

3.ผูปวยกลามเนื้อหัวใจตาย (myocardial infarction) ที่เปนมาอยางนอย 5 วัน 
เมื่อไดทําการเก็บรวบรวมขอมูลจนครบตามเวลาดังกลาวขางตนแลว มีผูปวยที่เขาเกณฑใน

การคัดเลือกจํานวนทั้งสิ้น 120 รายแบงเปนกลุมละ 60 รายสําหรับรายละเอียดของผูปวยที่เขารวม
ในการศึกษาวิจัยมีดังตอไปนี้ดังตารางที่ 4.1 

 
1.อายุ 

ผูปวยกลุมอีน็อกซาพารินมีอายุมากกวากลุมเฮปารินเล็กนอย ในกลุมที่ไดอีน็อกซาพารินมี
อายุเฉลี่ย 64+12 ป สวนกลุมที่ไดเฮปารินมีอายุเฉลี่ย 62 + 8 ป ทั้งสองกลุมมีคาเฉลี่ยของอายุไม
แตกตางกัน 
2.เพศ 

อัตราสวนของผูชายและผูหญิงมีความแตกตางกันพบวากลุมที่ไดอีน็อกซาพารินมีผูชาย 44 
ราย คิดเปนรอยละ 73 มากกวากลุมเฮปารินคือ 32 รายคิดเปนรอยละ 53 
3.น้ําหนักและสวนสูง 

น้ําหนักเฉลี่ยในกลุม อีน็อกซาพาริน เทากับ 63 +11 กิโลกรัม และกลุมเฮปารินเทากับ 62 + 
9 กิโลกรัม ผูปวยทั้งสองกลุมมีสวนสูงใกลเคียงกันคือ 160 + 7 เซนติเมตรและ 159 + 8 เซนติเมตร
ในกลุม อีน็อกซาพารินและเฮปารินตามลําดับ 
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ตารางที่ 4.1 เปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานขอบผูปวยทั้งสองกลุม 
 

 อีนอกซาพารนิ เฮปาริน P value 
อายุ (ป) 64 + 12 62 + 8 0.28 
ผูชาย (%) 44 (73) 32 (53) 0.02 
ผูหญิง  (%) 56(27) 68(47) 0.02 
น้ําหนัก (กิโลกรัม) 63 + 11 62 + 9 0.58 
สวนสูง (เซนติเมตร) 160 + 7 159 + 8 0.46 
ดัชนีมวลกาย (กิโลกรัมตอตารางเมตร) 25 + 3 25 + 3 1.00 
พื้นที่ผิวกาย (ตารางเมตร) 1.6 + 0.2 1.6 + 0.2 1.00 
คาฮีโมโกลบิน (กรัมตอเดซิลิตร) 12.5 + 1.7 12.7 + 1.4 0.43 
เบาหวาน (%) 26 (43) 20 (33) 0.26 
ความดันโลหิตสูง (%) 41 (68) 33 (55) 0.13 
ไขมันในเลือดสูง (%) 40 (66) 47 (78) 0.15 
สูบบุหร่ี และเคยสูบบุหร่ี (%) 20 (33) 20 (33) 1.00 
ประวัติโรคหัวใจในครอบครัว (%) 4 (6) 5 (8) 0.72 

 
4.ดัชนีมวลกาย 
  ในการศึกษาครั้งนี้ไดใชดัชนีมวยกายเปนเครื่องชี้วัดความอวนของผูปวยทั้งหมดซึ่งมีคา
เฉลี่ยเทากันทั้งสองกลุม  การหาคาดัชนีมวลกายหาสามารถคํานวณไดจากสูตร 
 

ดัชนีมวลกาย (BMI) = น้ําหนักตัว (กิโลกรัม)  
                                       [สวนสูง (เมตร)]2 
โดยกําหนด 
BMI < 25 หมายถึง “ไมอวน” 
BMI ระหวาง 25 – 30 หมายถึง “น้ําหนักเกิน” 
BMI > 30 หมายถึง “อวน” 
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5.พื้นที่ผิวกาย 
 พื้นที่ผิวกายมีประโยชนในการคํานวณขนาดของยาบางชนิด ผูปวยทั้งสองกลุมมีคาเฉล่ีย
ของพื้นที่ผิวกายเทากันคือ 1.6 + 0.2 ตารางเมตร การหาคาพื้นที่ผิวกายสามารถคํานวณไดจากสูตร 
 พื้นที่ผิวกาย = [น้ําหนัก (กิโลกรัม) x สวนสูง (เซนติเมตร) / 3600] ½ 
6.คาความเขมของเลือดฮีโมโกลบิน 
 คาเฉลี่ยของฮีโมโกลบินซึ่งเปนตัววัดความเขมขนของเลือดพบวาทั้งสองกลุมมีคาเทากันคือ 
12 กรัมตอเดซิลิตรซึ่งจัดวาไมมีความผิดปกติ 
 
ตอนที่ 2 เปรียบเทียบปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
 
 ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบไดแก อายุ โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิต
สูง ระดับไขมันในเลือดสูง สูบบุหร่ี ประวัติโรคหัวใจในครอบครัว และโรคอวน จากการวิเคราะหผู
ปวยในแตละกลุมจําแนกตามประเภทปจจัยเสี่ยงแตละชนิดไดดังนี้ 
 
1.อายุผูปวย 
 ประชากรทั้งสองกลุมมีอายุใกลเคียงกันมากคือเทากับ 64 + 12 ปในกลุมที่ไดอีนอกซาปารนิ
สวนกลุมที่ไดเฮปารินมีอายุเฉลี่ย 62 + 8 ป เมื่อแยกตามปจจัยเสี่ยงตามเพศและอายุพบวาผูปวย
สวนใหญมากกวารอยละ 85 มีอายุเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญดังตารางที่ 4.2 
 
ตารางที่ 4.2 เปรียบเทียบอายุและเพศที่เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดหลอดเลือดหัวใจตีบ 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ผูชายอายุมากกวา 45 ป  39 (88.6) 31 (96.9) 0.13 
ผูหญิงอายุมากกวา 55 ป 14 (87.5) 24 (85.7) 0.04 
รวม 53 55 0.54 

 
2.ผูปวยโรคเบาหวาน 
 โรคเบาหวานเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ในการศึกษานี้พบ
วาโรคเบาหวานชนิดที่สองมีจํานวนรอยละ 43 และรอยละ 33 ในกลุมที่ไดยาอีน็อกซาพารินและเฮ
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ปารินตามลําดับ ซึ่งไมมีความแตกตางกัน ดังตารางที่ 4.3 และโรคเบาหวานยังเปนปจจัยที่มีผลตอ
การเกิดผลลัพธทางคลินิกภายหลังการขยายหลอดเลือดหัวใจ  
 
ตารางที่ 4.3 แสดงปจจัยเสี่ยงโรคเบาหวานในแตละกลุม 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
เบาหวาน 26 (43) 20 (33) 0.26 

 
3.ผูปวยโรคความดันโลหิตสูง 
 ผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวามีความดันโลหิตสูงหรือไดรับยาความดันโลหิตสูงอยูแลวแต
ความดันไมสูง ทั้งสองกลุมมีจํานวนไมแตกตางกันทางสถิติ คือกลุมที่ไดอีน็อกซาพารินและเฮปารินมี
จํานวนเทากับรอยละ 68 และรอยละ 55 ตามลําดับดังตารางที่ 4.4 
 
ตารางที่ 4.4 แสดงจํานวนผูปวยโรคความดันโลหิตสูง 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ความดันโลหิตสงู 41 (68) 33 (55) 0.13 

 
4.ผูปวยโรคไขมันในเลือดสูง 

ผูปวยที่เขารวมการศึกษาจะไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจวัดระดับไขมัน  3 ชนิด คือ ซี
ร่ัมคอลเรสเตอรอล (cholesterol), ไตรกลีเซอไรด (triglyceride), และเอชดีแอลคอลเรสเตอรอล 
(HDL cholesterol) กอนทําการขยายหลอดเลือดหัวใจ หรือถาเคยเจาะเลือดดังกลาวมาแลวและมี
ไขมันสูงจะไดรับการวินิจฉัยวามีไขมันในเลือดสูง จากการศึกษาพบวามีผูปวยไขมันในเลือดสูง
จํานวนรอยละ 66 และรอยละ 78 ในกลุมที่ไดอีน็อกซาพารินและเฮปารินตามลําดับดังตารางที่ 4.5 
 
ตารางที่ 4.5 แสดงจํานวนผูปวยไขมันในเลือดสูง 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ไขมันในเลือดสูง 40 (66) 47 (78) 0.15 
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5.ผูปวยที่สูบบุหรี่ 
 ผูปวยที่สูบบุหร่ี และเคยสูบบุหร่ีแตหยุดแลวถือวาเปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบ ในการศึกษานี้พบวามีผูปวยถึงหนึ่งในสามทั้งสองกลุมที่สูบบุหร่ีดังตารางที่ 4.6 
 
ตารางที่ 4.6 แสดงจํานวนผูปวยที่สูบบุหร่ี 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ผูปวยที่สูบบุหร่ีหรือเคยสูบบุหรี ่ 20 (33) 20 (33) 1.00 

 
6.ผูปวยที่มีประวัติโรคหัวใจในครอบครัว 
 ผูปวยทั้งหมด 120 ราย พบวามีประวัติโรคหัวใจในครอบครัวจํานวน 9 รายเปนผูปวยใน
กลุมอีน็อกซาพาริน 4 รายและกลุมเฮปาริน 5 ราย ดังตารางที่ 4.7 
 
ตารางที่ 4.7 แสดงจํานวนผูปวยที่มีประวัติโรคหัวใจในครอบครัว 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ประวัติโรคหัวใจในครอบครัว 4 (6) 5 (8) 0.30 

 
ตอนที่ 3 เปรียบเทียบประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือดของผูปวยกอนเขารับการขยาย
หลอดเลือดหัวใจ 
 
 ผูปวยทั้งหมด 120 รายมีประวัติเปนโรคหลอดเลือดหัวใจตีบอยูกอนแลวรวม 68 รายคิดเปน
รอยละ 56.6 โดยกลุมอีน็อกซาพารินมีจํานวน 32 รายคิดเปนรอยละ 53 กลุมเฮปารินมีจํานวน 36 
รายคิดเปนรอยละ 60 ดังรายละเอียดตอไปนี้ 
 เคยมีกลามเนื้อหัวใจตายรวม 14 ราย คิดเปนรอยละ 11.6  
 เคยไดรับการขยายหลอดเลือด 43 ราย คิดเปนรอยละ 35.8  
 เคยไดรับการผาตัดหลอดเลือดหัวใจ 7 รายคิดเปนรอยละ 5.8  
 เคยมีประวัติโรคหลอดเลือดสมองตีบ 4 ราย คิดเปนรอยละ 3.3   
เมื่อเปรียบเทียบทั้งสองกลุมพบวาไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญ ดังตารางที่ 4.8 
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ตารางที่ 4.8 แสดงประวัติโรคหัวใจและหลอดเลือดกอนเขารับการขยายหลอดเลือดหัวใจ 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
เคยมีกลามเนื้อหัวใจตาย 8 (13) 6 (10) 0.56 
เคยไดรับการขยายหลอดเลือด 19 (31) 24 (40) 0.34 
เคยไดรับการผาตัดหลอดเลือดหัวใจ 4 (6) 3 (5) 0.69 
เคยมีประวัติโรคหลอดเลือดสมองตีบ 1 (2) 3 (5) 0.30 
รวม 32 (53) 36 (60) 0.46 

 
ตอนที่ 4 การวินิจฉัยผูปวยขณะเขารับการขยายหลอดเลือด 
 
 การศึกษานี้ไดรวบรวมขอมูลผูปวยกอนเขาทําการขยายหลอดเลือดหัวใจ โดยแบงตามการ
วินิจฉัยดังนี้คือ  
 1.ผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกแบบคงที่ (chronic stable angina)  
 2.ผูปวยที่มีอาการเจ็บเคนหนาอกแปรผัน (unstable angina) 
 3.ผูปวยที่พึ่งเกิดอาการกลามเนื้อหัวใจตาย (recent myocardial infarction) 

โดยผูปวยแตละคนจะไดรับการสุมเพื่อใหไดยาอีน็อกซาพาริน หรือ เฮปาริน จากการศึกษานี้
พบวาผูปวยสวนใหญเปนแบบเจ็บหนาอกแบบคงที่ (chronic stable angina) โดยมีจํานวนทั้งสอง
กลุมใกลเคียงกันคือรอยละ 65 และรอยละ 63 ในกลุมอีน็อกซาพารินและเฮปารินตามลําดับ สวน
กลุมที่สองคือผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวามีอาการเจ็บเคนหนาอกแปรผัน (unstable angina) ซึ่งมี
จํานวนเทากันทั้งสองกลุมคือรอยละ 25 สวนกลุมที่สามคือ ผูปวยหลังจากเกิดกลามเนื้อหัวใจตาย 
(recent myocardial infarction) และยังไมไดฉีดสี (coronary angiography) คิดเปนจํานวนเทากัน
คือรอยละ 10 ดังตารางที่ 4.9 และรูปที่ 4.1 
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ตารางที่ 4.9 แสดงกลุมผูปวยจําแนกตามการวินิจฉัยกอนทําการขยายหลอดเลือด 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
เจ็บหนาอกแบบคงที่ (chronic stable angina) 39 (65) 38 (63) 0.85 
เจ็บเคนหนาอกแปรผัน (unstable angina) 15 (25) 15 (25) 1.0 
กลามเนื้อหัวใจตาย (recent MI) 6 (10) 6 (10) 1.0 

 
รูปที่ 4.1 แสดงจํานวนผูปวยแยกตามการวินิจฉัยโรค 
 

Heparin Enoxaparin

Chronic stable angina
Unstable angina
Recent MI (ST elevation)
Recentt MI (non ST elevation)

Diagnosis
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ตอนที่ 5 แสดงตําแหนงของหลอดเลือดที่ใชสวนสายสวนหัวใจของผูปวยทั้งสองกลุม 
 
 ในการศึกษานี้ใชเทคนิคการสวนหัวใจสองวิธีคือการเขาทางหลอดเลือดที่บริเวณขาหนีบ 
(femoral approach) หรือการสวนเขาทางหลอดเลือดบริเวณขอมือ (radial approach) ซึ่งทั้งสองวิธี
แพทยผูทําจะเปนคนตัดสินใจขึ้นอยูกับลักษณะหลอดเลือดของผูปวยและความชํานาญของแพทยผู
ทําการสวนหัวใจ แตละวิธีจะมีขอดีและขอเสียตางกัน สําหรับการศึกษานี้ใชการสวนหัวใจทางหลอด
เลือดแดงที่ขาหนีบเปนสวนใหญคิดเปนรอยละ 86.6 ในกลุมที่ไดอีน็อกซาพารินและรอยละ 76.6 ใน
กลุมที่ไดเฮปาริน การสวนหัวใจทางหลอดเลือดที่ขอมือ มีจํานวนนอยกวาคิดเปนรอยละ13.3 และ
รอยละ 23.3ในกลุมอีน็อกซาพารินและเฮปารินตามลําดับดังตารางที่ 4.10 และรูปที่ 4.2 
 
ตารางที่ 4.10 แสดงตําแหนงของหลอดเลือดที่ใชสวนสายสวนหัวใจ 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
หลอดเลือดแดงที่ขาหนีบ (Femoral) 52 (86.6) 46 (76.6) 0.16 
หลอดเลือดแดงที่ขอมือ (Radial) 8 (13.3) 14 (23.3) 0.15 
รวม 60 60  

 
รูปที่ 4.2 แสดงตําแหนงหลอดเลือดที่ใชสวนหัวใจ 
 

Heparin Enoxaparin
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ตอนที่6 ลักษณะของหลอดเลือดหัวใจภายหลังการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ 
 
 ภายหลังการสวนหัวใจผูปวยทั้งสองกลุมสามารถจําแนกจํานวนและตําแหนงการตีบของ
หลอดเลือดออกไดเปน การตีบเฉพาะหลอดเลือดเสนเดียว (single vessel disease) การตีบของ
หลอดเลือดสองเสน  (double vessels disease) การตีบของหลอดเลือดทั้ งสามเสน  (tripple 
vessels disease) การตีบของส วนตนของหลอดเลื อดขางซ าย  (left main coronary artery 
disease) และการตีบของหลอดเลือดที่เปนกราฟ (graft disease) 
 เมื่อแบงตามกลุมคือกลุมที่ไดอีน็อกซาพารินและกลุมที่ไดเฮปารินมีจํานวนและตําแหนงการ
ตีบไมแตกตางกันดังในตารางที่ 4.11 และรูปที่ 4.3 
 
ตารางที่ 4.11 แสดงตําแหนงและจํานวนหลอดเลือดที่ตีบ 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
    หลอดเลือดตีบ 1 เสน 25 (42) 22 (37) 0.57 
    หลอดเลือดตีบ 2 เสน 21 (35) 27 (45) 0.26 
    หลอดเลือดตีบ 3 เสน 9 (15) 6 (10) 0.40 
    หลอดเลือดแดงซายสวนตนตบี  2 (3) 3 (5) 0.64 
    หลอดเลือดกราฟตีบ 3 (5) 2 (3) 0.64 
รวมทั้งหมด 60 (100) 60 (100)  
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รูปที่ 4.3 แสดงแสดงตําแหนงและจํานวนหลอดเลือดที่ตีบ 
 

Heparin Enoxaparin

 
 
 
ตอนที่ 7 จํานวนหลอดเลือดเปาหมาย ลักษณะของหลอดเลือด เวลาที่ใชในการขยาย
หลอดเลือด และความสําเร็จในการขยายหลอดเลือด 
 
 หลังจากการฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจแลวหลอดเลือดที่ตีบและคิดวาเปนสาเหตุสําคัญของ
อาการเจ็บหนาอกของผูปวยจะไดรับการขยายกอน แตถาหลอดเลือดตีบหลายเสนและเปนสวน
สําคัญที่ทําใหเกิดอาการเจ็บหนาอกหรือเลือดไปเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจไมพอซึ่งจะเห็นไดขณะฉีดสีจะ
ไดรับการขยายหลอดเลือดทั้งหมดพรอมกัน 
 จากการศึกษานี้พบวามีการขยายหลอดเลือดเสนเดียวมากที่สุดคิดเปนรอยละ 63 และรอย
ละ 73 ในกลุมอีน็อกซาพารินและเฮปารินตามลําดับ การขยายหลอดเลือดทั้งหมดสองเสนในกลุมอี
น็อกซาพารินมีรอยละ 35 และกลุมเฮปารินมีรอยละ 23 สวนผูปวยที่ไดรับการขยายหลอดเลือดทั้ง
หมดสามเสนมีจํานวนนอยและเปนผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกแบบคงที่เมื่อเปรียบเทียบทั้งหมดไม
พบวามีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญดังแสดงในตารางที่ 4.12 และรูปที่ 4.4 
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ตารางที่ 4.12 แสดงจํานวนหลอดเลือดเปาหมายที่ไดรับการขยายหลอดเลือด 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
หลอดเลือดเปาหมายที่ไดรับการขยาย    
    ขยายหลอดเลือดจํานวน 1 เสน 38 (63) 44 (73) 0.24 
    ขยายหลอดเลือดจํานวน 2 เสน 21 (35) 14 (23) 0.15 
    ขยายหลอดเลือดจํานวน 3 เสน 1 (2) 2 (3) 0.56 

 
 
รูปที่ 4.4 แสดงจํานวนหลอดเลือดเปาหมายที่ไดรับการขยายหลอดเลือด 
 

Heparin Enoxaparin

One vessel
Two vessel
Three vessel

Target vessel
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สําหรับความยากงายในการขยายหลอดเลือดหัวใจขึ้นอยูกับลักษณะการตีบและระยะเวลา
การตีบของหลอดเลือด หลอดเลือดที่มีการตีบแบบชนิดเอมีอัตราการขยายสําเร็จสูงที่สุดตามดวย
ชนิดบีซึ่งมีความยากปานกลาง และการตีบชนิดซีซึ่งมีการอุดตันมานานจะมีโอกาสสําเร็จนอยที่สุด 
 การศึกษานี้มีลักษณะหลอดเลือดที่ตีบแบบชนิดบีมากที่สุดคือมีรอยละ 90 ในกลุมที่ไดอีน็
อกซาพารินและมีรอยละ 78 ในกลุมที่ไดเฮปาริน สวนการตีบชนิดซีมีเปนจํานวนนอยคือมีจํานวน
รอยละ 10 ในกลุมอีน็อกซาพารินและรอยละ 22 ในกลุมเฮปารินดังแสดงในตารางที่ 4.13 
 
ตารางที่ 4.13 แสดงลักษณะของหลอดเลือดของผูปวยที่ไดรับการขยาย 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ชนิดการตีบของหลอดเลือด    
    การตีบชนิดบี (type B) 54 (90) 47 (78) 0.08 
    การตีบชนิดซี (type C) 6 (10) 13 (22) 0.08 

 
 นอกจากนี้เวลาที่ใชในการขยายหลอดเลือดมีสวนสําคัญในการเกิดผลแทรกซอนเนื่องจาก
การสวนหัวใจนานๆอาจทําใหเกิดลิ่มเลือดอุดตันได การใหยาตานการแข็งตัวของเลือดจึงมีความจํา
เปนและตองใหรวมกับยาตานเกร็ดเลือด ผูปวยที่ใชเวลานานแสดงวาการขยายหลอดเลือดยากอาจ
เปนจากหลอดเลือดอุดตันมานาน หรือมีหินปูนมาเกาะในปริมาณมากหรือหลอดเลือดมีลักษณะคด
เคี้ยวมากเปนตน การศึกษานี้จําเปนตองใหมีความยากงายใกลเคียงกันทั้งสองกลุม ซึ่งจากการสุมผู
ปวยทําใหไดลักษณะของหลอดเลือดใกลเคียงกันและพบวาใชเวลาไมตางกันทั้งสองกลุมดังตารางที่ 
4.14 และรูปที่ 4.5 
 
ตารางที่ 4.14 แสดงเวลาที่ใชในการขยายหลอดเลือดทั้งสองกลุม 
 

 อีน็อกซาพาริน  เฮปาริน  P value 
เวลาที่ใชขยายหลอดเลือด (นาที) 65.47 + 27.13 64.95 + 30.73 0.90 

 
 



 42

รูปที่ 4.5 แสดงเวลาที่ใชในการขยายหลอดเลือดทั้งสองกลุม 
 

Heparin Enoxaparin

 
 
การขยายหลอดเลือดไดสําเร็จมีหลักเกณฑการพิจารณาดังตอไปนี้  

1. Angiographic success 
2. Procedural success 
3. Clinical success 
ผูปวยทั้งสองกลุมไดรับการขยายหลอดเลือดหัวใจสําเร็จ (Angiographic success) ใน

อัตราใกลเคียงกัน คือในกลุมที่ไดอีน็อกซาพารินรอยละ 98 และกลุมที่ไดเฮปารินมีรอยละ 93 ดังตา
รางที่ 4.15 และรูปที่ 4.6 
 
ตารางที่ 4.15 แสดงจํานวนผูปวยที่ไดรับการขยายหลอดเลือดสาํเร็จ 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ความสําเร็จของการขยายหลอดเลอืด 59 (98) 56 (93) 0.17 
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รูปที่ 4.6 แสดงจํานวนผูปวยที่ไดรับการขยายหลอดเลือดสําเร็จ 
 

Heparin Enoxaparin

 
 
 ผูปวยที่ไดรับการขยายหลอดเลือดดัวยบอลลูนเสร็จแลวอาจมีการตีบกลับมาใหมจากการ
หดตัวของผนังหลอดเลือดทําใหผูปวยบางรายตองไดรับการใสขดลวดเพื่อดันผนังหลอดเลือดไมให
หดตัวเขามาอีก ผลของการใสขดลวดยังชวยลดการตีบของหลอดเลือดในอนาคตมากกวาผูปวยที่ไม
ไดรับการใสขดลวด จํานวนผูปวยที่ไดรับการใสขดลวดทั้งสองกลุมมีจํานวนใกลเคียงกันดังตารางที่ 
4.16 และรูปที่ 4.7 
 
ตารางที่ 4.16 แสดงจํานวนผูปวยที่ไดรับการใสขดลวด 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ผูปวยที่ไดรับการใสขดลวด 51 (85) 44 (73) 0.11 
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 ผูปวยบางรายอาจจําเปนตองใสขดลวดมากกวาหนึ่งเสนเนื่องจากมีสวนที่ตีบยาวมากเกิน
กวาความยาวของขดลวด หรือมีหลอดเลือดตีบหลายเสนจึงตองใสขดลวดหลายเสน 
 
รูปที่ 4.7 เปรียบเทียบจํานวนผูปวยที่ใสขดลวด 
 

Heparin Enoxaparin

 
 
ตอนที่ 8 ผลลัพธและผลแทรกซอนที่เกิดขึ้นในโรงพยาบาลภายหลังการขยายหลอดเลือด 
 
 เนื่องจากวิธีการสวนหัวใจและขยายหลอดเลือดไดพัฒนาไปมากโอกาสที่จะขยายหลอด
เลือดสําเร็จสูงและเกิดผลแทรกซอนนอย เมื่อเปรียบเทียบการเกิดผลแทรกซอนทั้งสองกลุมพบวา 
 
1.จํานวนผูปวยที่เกิดอาการเจ็บหนาอกซํ้า (recurrent angina) 
 

ผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกชัดเจนภายหลังการขยายหลอดเลือดจะไดรับการตรวจคลื่นไฟ
ฟาหัวใจและไดรับการรักษาขั้นตนดวยการพนยาขยายหลอดเลือดใตลิ้น ถาไมดีข้ึนจะตองเจาะเลือด
เพื่อดูระดับของคารดิเอกเอนไซม (cardiac enzyme) และไดรับยาขยายหลอดเลือดทางหลอด
เลือดดํา ถาไมดีขึ้นอีกอาจจําเปนตองไดรับการสวนหัวใจใหม  

จากการศึกษาพบวามีผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกภายหลังการขยายหลอดเลือดหัวใจ
จํานวนทั้งหมด 5 ราย ในกลุมที่ไดอีน็อกซาพาริน 1 รายและกลุมที่ไดเฮปาริน 4 ราย ในจํานวน 4 
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รายนี้มีผูปวยจํานวน 2 รายที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจเปล่ียนแปลงชนิดเอสทีเซกเมนตลดลงมากกวา 0.5 
มิลลิโวลต ดังตารางที่ 4.17 และรูปที่ 4.8  

 
ตารางที่ 4.17 แสดงผลลัพธภายหลังการขยายหลอดเลือดในผูปวยทั้งสองกลุม 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
    อาการเจ็บหนาอกซ้ํา 1 4 0.21 
    กลามเนื้อหัวใจตายชนิด NSTEMI 1 0 0.50 
    กลามเนื้อหัวใจตายชนิด STEMI 0 1 0.50 
รวม 2 (3) 5 (8) 0.21 

 
2.จํานวนผูปวยที่เกิดอาการกลามเนื้อหัวใจตายชนิดเอสทีเซกเมนตไมยกขึ้น 
 
 ภายหลังการสวนหัวใจพบวามีผูปวยที่เกิดกลามเนื้อหัวใจตายชนิดเอสทีเซกเมนตไมยกขึ้น 
1 รายในกลุมที่ไดรับอีน็อกซาพารินซึ่งเกิดจากการอุดตันของหลอดเลือดแขนงขางเคียงดังตาราง 
 
รูปที่ 4.8 เปรียบเทียบผลลัพธทางคลินิก 
 

Heparin Enoxaparin
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3.จํานวนผูปวยที่เกิดกลามเนื้อหัวใจตายชนิดเอสทีเซกเมนตยกขึ้น 
 
 ผูปวยที่ไดเฮปาริน 1 รายเกิดหลอดเลือดอุดตันเฉียบพลัน (acute stent thrombosis) รวม
กับมีคลื่นไฟฟาหัวใจสวนเอสทีเซกเมนตยกขึ้นภายหลังการใสขดลวดซึ่งตองไดรับการเปดหลอด
เลือดใหมและขยายดวยบอลลูนซ้ําอีกครั้งดังตารางที่ 4.17 
 สวนการอุดตันของหลอดเลือดบริเวณอื่นพบวามีผูปวยที่มีอาการเขาไดกับมีหลอดเลือด
สมองตีบเฉียบพลันเกิดขึ้นภายหลังการสวนหัวใจโดยเกิดขึ้นกลุมละ 1 รายดังตารางที่ 4.18 
 
ตารางที่ 4.18 แสดงผลลัพธภายหลังการขยายหลอดเลือดในผูปวยทั้งสองกลุม 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน(%) P value 
    โรคหลอดเลือดสมองตบี 1 (1.6) 1 (1.6) 1.0 

 
ผลแทรกซอนชนิดเลือดออกที่เกิดขึ้นภายหลังการสวนหัวใจในโรงพยาบาล 
 
 หลังจากขยายหลอดเลือดหัวใจผูปวยแลวถาเปนการสวนหัวใจผานทางหลอดเลือดที่ขา
หนีบแพทยจะคาปลอกหุมสายสวนหัวใจไวที่ขาหนีบเพื่อรอใหเฮปารินหมดฤทธิ์ประมาณ 5 ชัว่โมงจงึ
จะนําปลอกหุมสายสวนหัวใจออก แตถาเปนการสวนหัวใจผานทางหลอดเลือดที่ขอมือแพทยจะนํา
ปลอกหุมสายสวนหัวใจออกทันทีแลวนําสายรัดขอมือไวประมาณ 5 ชั่วโมงจึงจะคลายสายรัดออก 
 การศึกษานี้ไมพบเลือดออกภายหลังการคลายสายรัดขอมือ แตพบกอนเลือดออกใตผิวหนัง
ที่บริเวณขาหนีบหลังนําปลอกหุมสายสวนหัวใจออกทั้งสองกลุมกลุมละ 3 ราย มีผูปวย 1 รายทีไ่ดยา
เฮปารินมีคาฮีโมโกลบินต่ําลงมากกวา 5 กรัมตอเดซิลิตร ดังตารางที่ 4.19 รูปที่ 4.9 และ 4.10 
 
ตารางที่ 4.19 แสดงผลแทรกซอนที่เกิดขึ้นบริเวณตําแหนงที่สอดสายสวนหัวใจ 
 

 อีน็อกซาพาริน (%) เฮปาริน (%) P value 
ผูปวยที่มีเลือดออกทั้งหมด 3 (5) 4 (6.6) 0.69 
    เลือดออกปริมาณมาก 0 1 0.5 
    กอนเลือดที่ขาหนีบ 3 3 1.0 
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 นอกจากนี้ยังพบรอยช้ํารอบๆบริเวณแผลซึ่งอาจเกิดไดตั้งแตเร่ิมแทงหลอดเลือดจนหลังจาก
การถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจจึงไมไดนํามาวิเคราะหในการศึกษานี้ 
 
รูปที่ 4.9 แสดงจํานวนผูปวยที่มีกอนเลือดออกใตผิวหนัง 
 

Heparin Enoxaparin

 
 
รูปที่ 4.10 แสดงจํานวนผูปวยที่มีเลือดออกมากในระดับอันตราย 
 

Heparin Enoxaparin
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ตอนที่ 9 การวัดระดับความแข็งตัวของเลือดเปรียบเทียบระหวางยาสองชนิด 
 
 ผูปวยทุกรายจะตองเจาะเลือดเพื่อวัดระดับเอพีทีที (aPTT) กอนการสวนหัวใจในรายที่มี
ความผิดปกติของการแข็งตัวของเลือดอยูกอนแลวจะคัดออกจากการศึกษา การวัดคาความแข็งตัว
ของเลือดในขณะทําการสวนหัวใจในการศึกษานี้ใชระดับ anti-FXa  activity และระดับเอซีทหีลังให
ยาไปแลวประมาณ 10 นาที ระดับของ anti-FXa  activity นั้นตองนํามาวิเคราะหภายหลัง จากการ
วิเคราะหผล anti-FXa  activity กอนการใหยาไมพบวามีความแตกตางกัน ดังตารางที่ 4.20 
 
ตารางที่ 4.20 แสดงคาความแข็งตัวของเลือดกอนไดยาทั้งสองกลุม 
 

 อีน็อกซาพารนิ เฮปาริน P value 
aPTT (วินาที)  26.4 + 2.7 26.9 + 3.7 0.39 
anti-FXa activity (IU/ml)  0.02 + 0.05 0.02 + 0.04 1.00 

 
คาเอซีที (Activated clotting time) 
 
 การหาคาเอซีทีจากการศึกษานี้ใชเครื่องมือ Hemochron 401 ซึ่งไดรับการทดสอบแลวและ
เปนเครื่องที่ใชเปนมาตรฐานเฉพาะผูปวยกลุมที่ไดเฮปารินเทานั้นจึงจะเจาะคาเอซีทีเนื่องจากยาอีน็
อกซาพารินทําใหคาเอซีทีเปลี่ยนแปลงนอยมากจึงตองวัดดวยระดับ anti-FXa  activity แทน จากขอ
มูลพบวาคาเอซีทีมีคาสูงสุดและต่ําสุดหางกันมาก คาต่ําสุดคือ 210 วินาทีและคาสูงสุดคือ 585 
วินาที คากลางมัธยฐานเทากับ 284 วินาทีและคาเฉลี่ยเทากับ 300.47 + 62.53 วินาที 
 
ตารางที่ 4.21 แสดงคาเอซีทีที่เวลา 10 นาที 
 

คาสถิติ ระดับเอซีที (ACT) (วินาที) 
คาต่ําสุด 210.00 
คาสูงสุด 585.00 
คากลางมัธยฐาน 284.00 
คาเฉลี่ย 300.47 + 62.53 
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ความสัมพันธระหวางขนาดของเฮปารินและคาเอซีที 
 
 การศึกษานี้ใชยาเฮปารินขนาด 100 หนวยตอกิโลกรัม เมื่อเปรียบเทียบระหวางขนาดของยา
เฮปารินและคาเอซีทีจะไดกราฟดังรูปที่ 4.11 
 
รูปที่ 4.11 กราฟแสดงความสัมพันธระหวางขนาดยาเฮปารินและคาเอซีที 
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จากกราฟแสดงความสัมพันธระหวางขนาดของเฮปารินและคาเอซีทีพบวามีผูปวยจํานวน

รอยละ 45 ที่มีคาเอซีทีนอยกวา 300 วินาที ซึ่งกําหนดไวเปนคาต่ําสุดที่ทําใหไมเกิดการแข็งตัวของ
ล่ิมเลือดในระหวางการขยายหลอดเลือด 

 
ความสัมพันธระหวางคาเอซีทีและ anti-FXa  activity 
 
 ระดับเอซีทีกําหนดไวมากกวา 300 วินาทีและระดับ anti-FXa  activity กําหนดไวใหมาก
กวา 0.5 ยูนิตตอกิโลกรัมจึงจะมีผลยับยั้งการแข็งตัวของเลือด ระดับของ anti-FXa  activity ไดมา
จากการศึกษาหลายการศึกษาและไมไดมีการศึกษาถึงความสัมพันธระหวางระดับของเอซีทีกับ anti-
FXa  activity มากอน เมื่อนํามาวิเคราะหพบวามีความสัมพันธกันดังรูปที่ 4.12 

Second 

Unit 
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รูปที่ 4.12 กราฟแสดงความสัมพันธระหวางระดับของเอซีทีและ anti-FXa  activity 
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 จากกราฟแสดงความสัมพันธดังรูป ถาลากเสนแนวตั้งที่คาเอซีที 300 วินาทีกับลากเสนแนว
นอนที่คา 0.5 ในแนวตั้งจะพบวาผูปวยจํานวนรอยละ 45 ที่คาเอซีทีนอยกวา 300 วินาทียังมีระดับ
ของ anti-FXa  activityสูงกวาคามาตรฐานคือมากกวา 0.5 ยูนิตตอมิลลิลิตรถึงจํานวนรอยละ 98 
แสดงวาคาเอซีที ที่ 300 วินาทีอาจเปนคาที่มากไปสําหรับการปรับระดับยาเฮปารินใหมีผลปองกัน
การเกิดลิ่มเลือด 
 
ระดับ anti-FXa  activity ในผูปวยทั้งสองกลุม 
 
 เมื่อนําระดับ anti-FXa  activity ของผูปวยทั้งสองกลุมมาวิเคราะหพบวาผูปวยสวนใหญมี
ระดับ anti-FXa  activity สูงกวา 0.5 ยูนิตตอมิลลิลิตรโดยผูปวยที่ไดเฮปารินมีถึงรอยละ 98.3 และผู
ปวยที่ไดอีน็อกซาพารินมีถึงรอยละ 92.3 ดังรูปที่ 4.13 และ 4.14 
 
 
 

IU/ml

Second 
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รูปที่ 4.13 แสดงความสัมพันธระหวางเฮปารินและคา anti-FXa  activity 
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รูปที่ 4.14 แสดงความสัมพันธระหวางอีน็อกซาพารินขนาดตางๆและคา anti-FXa  activity 
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 เมื่อนําผูปวยทั้งสองกลุมมารวมกันแลวดูระดับ anti-FXa  activity พบวารอยละ 95.5 มีคา 
anti-FXa  activity มากกวาคามาตรฐานดังรูปที่ 4.15 
 
รูปที่ 4.15 ระดับของ anti-FXa  activity และจํานวนผูปวย 
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                                                                                                                (IU/ml) 
 

จากกราฟพบวาผูปวยสวนใหญมีคา anti-FXa  activity ที่เวลา 10 นาทีเทากับ 1.0 ยูนิตตอ
มิลลิลิตรและสวนใหญอยูระหวาง 1.0 – 2.0 ยูนิตตอมิลลิลิตร ซึ่งเปนระดับที่เหมาะสมไมมากเกินไป
และสามารถปองกันการเกิดเลือดแข็งตัวไดดี 



บทที่ 5 
 

สรุปผลการวิจัยและขอเสนอแนะ 
 
 
 การศึกษานี้ไดเปรียบเทียบประสิทธิภาพและผลแทรกซอนของยาอีน็อกซาพารินซึ่งเปนยาเฮ
ปารินโมเลกุลตํ่าโดยเปรียบเทียบกับยาเฮปารินมาตรฐาน ขอดีของยาเฮปารินโมเลกุลตํ่าคือออกฤทธิ์
ไดนาน เกิดเลือดออกนอยกวาหรือเทากับเฮปาริน และการบริหารยาไดสะดวกกวาและไมตองปรับ
ขนาดยาเหมือนเฮปาริน การใหเฮปารินชนิดตอเนื่องทางหลอดเลือดจําเปนตองปรับระดับยาโดยดู
จากคา เอพีทีทีและอัตราสวนเอพีทีที สวนการใหยาเฮปารินแบบฉีดเขาหลอดเลือดดําครั้งเดียวในผู
ปวยกอนการขยายหลอดเลือดตองปรับขนาดยาโดยการเจาะคาเอซีที โดยใหคาเอซีทีมากกวา 300 
วินาทีเพื่อปองกันการแข็งตัวของเลือดขณะขยายหลอดเลือด  
 
ผลลัพธรวมทางคลินิกหลังขยายหลอดเลือด 
 
 เน่ืองจากปจจุบันเทคนิคการขยายหลอดเลือดไดพัฒนาไปมากจึงมีผลแทรกซอนนอย การ
ใชยาตานเกร็ดเลือดสองตัวในผูปวยที่ใสขดลวดและรวมกับยาตานการแข็งตัวของเลือด ชวยปองกัน
การเกิดหลอดเลือดตีบซ้ําไดเปนอยางดี การศึกษานี้มีผลแทรกซอนนอยเนื่องจากทําในสถาบันที่มี
ประสบการณการขยายหลอดเลือดมานาน ผลการศึกษาพบวาการใชยาอีนอกซาพารินมีแนวโนมที่
จะลดผลแทรกซอนหลังการขยายหลอดเลือดไดดีกวาการใชยาเฮปาริน มีผูปวยกลุมละ 1 รายเทานั้น
ที่เกิดกลามเนื้อหัวใจตายภายหลังขยายหลอดเลือด ผูปวยกลุมเฮปารินเกิดหลอดเลือดอุดตันเฉียบ
พลัน (abrupt closure) ในหองสวนหัวใจไดรับการขยายหลอดเลือดซ้ําและเปดหลอดเลือดไดใน
เวลาตอมา ผูปวยกลุมอีน็อกซาพารินเกิดหลอดเลือดขางเคียงอุดตัน (side branch occlusion) และ
มีเอนไซมจากกลามเนื้อหัวใจสูงขึ้นเขาเกณฑการวินิจฉัยกลามเนื้อหัวใจตาย ทั้งนี้การเกิดหลอด
เลือดขางเคียงอุดตันขึ้นอยูกับลักษณะของหลอดเลือดหัวใจ หลอดเลือดที่มีแขนงอยูบริเวณที่ใช
บอลลูนขยายมีโอกาสอุดตันไดงาย ถาเปนหลอดเลือดเล็กๆ อาจไมมีเอนไซมจากกลามเนื้อหัวใจสูง
ขึ้น ตรงกันขามถาเปนแขนงหลอดเลือดขนาดใหญอุดตัน จะมีเอนไซมจากกลามเนื้อหัวใจสูงขึ้นได 
นอกจากนี้แลวผูปวยในกลุมที่ไดอีนอกซาพารินก็มีแนวโนมที่เกิดการเจ็บหนาอกภายหลังขยาย
หลอดเลือดนอยกวา อยางไรก็ตามการศึกษานี้ทําในระยะเวลาจํากัดอาจมีจํานวนผูปวยไมมากพอที่
จะแสดงความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติได 
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 การศึกษานี้แสดงใหเห็นวาการใชอีน็อกซาพารินทางหลอดเลือดดําทดแทนเฮปารินมีแนว
โนมที่จะเกิดผลลัพธรวมทางคลินิกคือ การเกิดอาการเจ็บหนาอกซ้ํา การเกิดกลามเนื้อหัวใจตายซ้ํา 
และการเสียชีวิตในโรงพยาบาลหลังการขยายหลอดเลือดนอยกวากลุมที่ไดเฮปารินและใหระดับการ
ยับยั้งการแข็งตัวของเลือดเทาเทียมกับการใหเฮปารินโดยไมตองเจาะเอซีทีหรือปรับระดับยาเนื่อง
จากยาอีน็อกซาพารินมีระดับยาที่แนนอนและออกฤทธิ์ไดนานกวาเฮปารินทําใหสะดวกและประหยดั
คาใชจายในการเจาะเลือด 
 
ประสิทธิภาพของยาอีน็อกซาพารินตอการตานการแข็งตัวของเลือด 
 
 จากการศึกษาพบวาการใหยาอีน็อกซาพารินปรับตามน้ําหนักตัวไมวาจะเปนขนาด 40 
มิลลิกรัมในผูปวยที่มีน้ําหนักนอยกวา 60 กิโลกรัมหรือ 60 มิลลิกรัมในผูปวยที่มีน้ําหนักมากกวาหรือ
เทากับ 60 กิโลกรัมสามารถออกฤทธิ์ยับยั้งการแข็งตัวของเลือดโดยดูจากระดับ anti-FXa  activity 
มากกวา 0.5 ยูนิตตอมิลลิลิตรไดถึงรอยละ 95 ซึ่งถามาคํานวณกลับจะไดขนาดยาระหวาง 0.6 
มิลลิกรัมถึง 1.0 มิลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1กิโลกรัม ขนาดยาที่เคยใชศึกษากันมากอนคือ 0.5 มิลลิกรัม
และ 1.0 มิลลิกรัมตอน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม ซึ่งมีการศึกษาวาสามารถออกฤทธิ์ตานการแข็งตัวของ
เลือดไดนานถึง 3-4 ชั่วโมง (41-43) โดยไมตองไดรับยาเพิ่มเติม เนื่องจากการออกฤทธิ์ของยานาจะ
เหมือนกันการศึกษานี้จึงไมไดเจาะดูระดับ anti-FXa  activity ที่เวลา 5 ชั่วโมงแตจะวัดผลแทรกซอน
จากการเกิดเลือดออกภายหลังดึงปลอกหุมสายสวนหัวใจหลังไดยา 5 ชั่วโมงแทนซึ่งผลของยาตอ
การตานการแข็งตัวของเลือดลดลงมากแลวและจากการศึกษาก็ไมพบวาเกิดเลือดออกมากกวากลุม
ที่ไดเฮปารินแตอยางใด 
 
การปรับขนาดยาเฮปารินโดยวิธีเจาะเอซีทีและ anti-FXa  activity 
 
 ภายหลังการใหยาเฮปาริน 100 ยูนิตตอกิโลกรัมพบวาระดับ anti-FXa  activity มีคามาก
กวา 0.5 ยูนิตตอมิลลิลิตรถึงรอยละ 98 ในขณะที่ระดับเอซีทีมากกวา 300 วินาทีมีเพียงรอยละ 46 
เทานั้น การใหยาเฮปารินโดยกําหนดใหมีคาเอซีทีมากกวา 300 วินาทีนั้นใชตามมาตรฐานของตาง
ประเทศที่เปนชาวยุโรปซึ่งอาจมีความแตกตางกันกับผูปวยที่เปนชาวเอเชีย การใชระดับเอซีทีมาก
กวา 300วินาทีอาจจะมากเกินไปถาเปรียบเทียบกับคา anti-FXa  activity ถาปรับระดับเอซีทีใหนอย
ลงเชน กําหนดคาเอซีทีมากกวา 250 วินาทีจะไดจํานวนผูปวยถึงรอยละ 87 ที่มีคาเอซีทีมากกวา 
250 วินาที เนื่องจากผูปวยสวนใหญมีคาเอซีทีใกลเคียง 275 วินาทีมากที่สุดดังรูปที่ 16 
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รูปที่ 5.1 กราฟแสดงจํานวนผูปวยแบงตามคาเอซีที 
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 จากการศึกษาถาเปลี่ยนมาใชคาเอซีทีมากกวา 250 วินาทีจะทําใหลดจํานวนผูปวยที่ตองให
ยาเฮปารินมากเกินความจําเปน 
 
ระดับ anti-FXa  activity ภายหลังไดยาอีน็อกซาพาริน 
 
 ระดับยาอีน็อกซาพารินภายหลังใหทางหลอดเลือดจะมีคาถึงระดับสูงสุดภายในเวลา 5-10 
นาที การศึกษานี้เจาะเลือดที่เวลา 10 นาทีทําใหไดระดับยาสูงที่สุดพอดี การศึกษาที่ผานมาพบวา
ระดับยาอีน็อกซาพารินจะออกฤทธิ์ไดนานถึง 4ชั่วโมง การศึกษานี้พบวาการใหยาอีน็อกซาพาริน
ปรับตามน้ําหนักตัวสามารถออกฤทธิ์ยับยั้งการแข็งตัวของเลือดไดดีถึงรอยละ 95   
 เมื่อเปรียบเทียบขนาดยาคิดเปนมิลลิกรัมตอน้ําหนักตัวกับระดับของ anti-FXa  activity ใน
กลุมที่ไดอีน็อกซาพารินขนาด 40 มิลลิกรัมและ 60 มิลลิกรัม พบวาขนาดของยาในชวง 0.6 – 1.0 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัมใหระดับของ anti-FXa  activity ไมแตกตางกันดังรูปที่ 17, 18 
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รูปที่ 5.2 กราฟแสดงความสัมพันธของขนาดยาตางๆกันกับการยับยั้ง anti-FXa  activity ในผูปวย
กลุมที่ไดอีน็อกซาพารินขนาด 40 มิลลิกรัม 
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รูปที่ 5.3 กราฟแสดงความสัมพันธของขนาดยาตางๆกันกับการยับยั้ง anti-FXa  activity ในผูปวย
กลุมที่ไดอีน็อกซาพารินขนาด 60 มิลลิกรัม 
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แสดงวาการใหยาอีน็อกซาพารินขนาด 40 มิลลิกรัมหรือ 60 มิลลิกรัมโดยปรับตามน้ําหนัก
ตัวที่มากกวาหรือนอยกวา 60 กิโลกรัมมีผลใกลเคียงกับการใหยาในขนาด 0.5-1.0 มิลลิกรัมตอน้ํา
หนักตัว 1 กิโลกรัม  
 
ขอเสนอแนะ 
 
 เนื่องจากจํานวนผูปวยในการศึกษานี้อาจจะไมมากพอที่จะแสดงความแตกตางทางสถิติจึง
อาจทําการเก็บตัวอยางผูปวยตอไปใหไดกลุมละ 233 ราย (จากการคํานวณขนาดตัวอยางใหมโดย
ใชขอมูลของการศึกษานี้) เพื่อใหเห็นความแตกตางในดานผลลัพธทางคลินิก และอาจเจาะระดับ
ของ anti-FXa  ที่เวลาตางๆกันจนถึงเวลาที่ถอดปลอกหุมสายสวนหัวใจ เพื่อลดอัตราการเกิดเลือด
ออกบริเวณแผลสวนหัวใจ การวัดระดับ anti-FXa  ในการศึกษานี้เปนการทําเปนครั้งแรกในโรง
พยาบาลจุฬาลงกรณ อาจมีขอผิดพลาดไดบางและไมสามารถสงนอกเวลาราชการไดจึงไมสามารถดู
ระดับ anti-FXa  ที่เวลาตางๆ กันได 
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ภาคผนวก ก 
 
 

วิธีการเจาะเลือดเพื่อสงตรวจระดับ Anti-Xa activity 
 

Date Order Remark 
 สําหรับผูปวยที่ทํา CAG + PTCA + Stent  

Heparin Group. 
1) เจาะเลือด 5 ml ใสในหลอดพลาสติกที่เตรียมไว (หมายเลข 1) เขยาเบาๆ 2 

คร้ังแลวนําไปแชในตูเย็นทันที 
2) ใหยา Heparin (100 IU/kg) ___________ IU iv push 
3) บันทึกเวลาที่ใหยา _________ 
4) เจาะเลือด 7 ml หลังใหยา 10นาทีโดยแบงเปนสองสวนคือ 

• 5 ml ใสในหลอดพลาสติก (หมายเลข 2) ที่เตรียมไวเขยาเบาๆ 2 คร้ัง นํา
ไปแชในตูเย็น แลวนําสงพรอมหลอดแรกภายใน 1ชั่วโมง ที่ตึก อปร. ชั้น 
11 หอง 1110/1 lab coagulation 

• 2 ml ใสในหลอดสําหรับตรวจ ACT เขยาขึ้นลง 10คร้ัง พรอมกด start ที่
เครื่อง Hemochron นําหลอด ACT ใสในชอง test well หมุน 2รอบ 
เครื่องจะทํางานแลวอานคา ACT บันทึกผล _________ วินาที 

5) ถาคา ACT นอยกวา 300 วินาที กรุณาใหเฮปารินอีก 2,000 IU iv ถายังทํา 
procedure ไมเสร็จ 

6) ทําการ Off sheath ผูปวยทั้งสองกลุม หลังจากไดยา 5 ชั่วโมงที่หอผูปวย 
โดยใชเวลากดแผลนานเทากันคือ 15-20 นาทีหรือมากกวาถาเลือดยังไมหยุด 
(รวมเวลากดแผล _______ นาที) 

7) ถาผูปวยทํา Radial approach ใหขามขอ 6,7 และทําการคลายสายรัดขอมือ
ที่เวลา 5 ชั่วโมง 

8) ถามีอาการตางๆดังตอไปนี้คือ  angina, hypotension, bleeding, 
hematoma ให notify แพทยประจํา ward ทันที 

9) ผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกทุกรายใหตรวจ EKG และ cardiac enzyme  

 
 
Cath lab 
1-5 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ICCU 
6-9 
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วิธีการเจาะเลือดเพื่อสงตรวจระดับ Anti-Xa activity 
 
Date Order Remark 
 สําหรับผูปวยที่ทํา CAG + PTCA + Stent  

Enoxaparin Group. 
1) เจาะเลือด 5 ml ใสในหลอดพลาสติกที่เตรียมไว (หมายเลข 1) เขยาเบาๆ 2

คร้ังแลวนําไปแชในตูเย็นทันที 
2) ใหยา Enoxaparin 40mg (0.4ml)  iv push ถา BW <60Kg หรือ         

ใหยา Enoxaparin 60mg (0.6ml) iv push ถา BW >60Kg 
3) บันทึกเวลาที่ใหยา _________ 
4) เจาะเลือด 5 ml หลังใหยา 10 นาที ใสในหลอดพลาสติก (หมายเลข 2) ที่

เตรียมไวเขยาเบาๆ 2 คร้ัง นําไปแชในตูเย็น แลวนําสงพรอมหลอดหมายเลข 
1 ภายใน 1ชั่วโมง ที่ตึก อปร. ชั้น 11 หอง 1110/1 lab coagulation 

5) ทําการ Off sheath ผูปวยทั้งสองกลุม หลังจากไดยา 5 ชั่วโมงที่หอผูปวยโดย
ใชเวลากดแผลนานเทากันคือ 15-20 นาทีหรือมากกวาถาเลือดยงัไมหยุด 
(รวมเวลากดแผล _____ นาที)  

6) ถาผูปวยทํา Radial approach ใหขามขอ 5  และทําการคลายสายรัดขอมือที่
เวลา 5 ชั่วโมง 

7) ถามีอาการตางๆดังตอไปนี้คือ  angina, hypotension, bleeding, 
hematoma ให notify แพทยประจํา ward ทันที 

8) ผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกทุกรายใหตรวจ EKG และ cardiac enzyme 
 

 
 
Cath lab 
1-4 
 
 
 
 
 
 
 
 
ICCU 
5-8 

 
 
 
 



ประวัติผูทําวิทยานิพนธ 
 
 
 นายแพทย ชัชเวช ศิริคะรินทร เกิดเมื่อวันที่ 15 กันยายน พ.ศ. 2513 ที่โรงพยาบาลวชิรพยา
บาล สําเร็จการศึกษาแพทยศาสตรบันทิตจากคณะแพทยศาสตร ศิริราชพยาบาลเมื่อปพุธศักราช 
2538 และไดเขารับการศึกษาตอเปนแพทยประจําบานแผนกอายุรศาสตร ณ คณะแพทยศาสตรศิริ
ราชพยาบาลเมื่อปพุธศักราช 2539 จนถึง 2542 ปจจุบันเปนแพทยตอยอดอายุรศาสตรโรคหัวใจและ
หลอดเลือด ณ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  
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