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 การวิจยันี้มวีัตถุประสงคเพื่อ  ศึกษาถงึผลของยา propranolol และ carvedilol ตอการเพิม่
ความสามารถในการออกกําลังกายของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมไดรับยา 
และ ศึกษาถงึความแตกตางระหวางผลของยา propranolol และ carvedilol จํานวนทัง้สิ้น 38 คน 
ซึ่งมีอายุระหวาง 15-50 ป คัดเลือกเขาการทดลองโดยตองมีระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือด FT3 
และ FT4 สูงกวาปกต ิและมรีะดับ TSH นอยกวาปกต ิ โดยแบงผูปวยเปน 3 กลุม และจัดใหไดรับยา 
placebo(n=11), propranolol ,(n=13) carvedilol (n=14) ควบคูไปกับยาตานธยัรอยด  โดยใช 
double blind control trial นําผูปวยมาทดสอบความสามารถในการออกกําลงักายที่สัปดาหที ่0 , 2 
และ 6 หลงัจากไดรับยา ผลการทดลองพบวา ในทุกกลุมมีระดับธยัรอยดฮอรโมนลดลงเมื่อทําการ
ตรวจที่สัปดาหที่ 2 และ 6 อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p < 0.05) แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางแตละ
กลุมพบวาระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือดลดลงไมแตกตางกนั      การทดสอบความสามารถในการ
ออกกําลงักาย พบวา อัตราการเตนของหัวใจขณะพักและขณะออกกําลังกายมีอัตราลดลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที ่ 2 และ 6ในกลุมของ propranolol (p<0.01) และ carvedilol  
(P<0.01)เมื่อเปรียบเทียบกบั placebo และและพบวากลุมที่ไดรับยาตานเบตามคีวามสามารถใน
การเพิม่อัตรางานไดอยางมนีัยสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที่ 2 (p<0.05) สวน VO2 / HR เพิ่มข้ึนอยาง
มีนัยสาํคัญทางสถิติในกลุมของ propranolol (p<0.05) และ carvedilol (p<0.05) และในกลุม 
placebo ก็เพิ่มข้ึนเชนกนั แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมพบวามกีารเพิม่ข้ึนอยางมนีัยสาํคัญทาง
สถิติของกลุม carvedilol เมื่อเปรียบเทยีบกับ placebo(p<0.05)    อัตราการใชออกซิเจนของ
รางกายไมแตกตางกนัในทกุกลุม   ดงันัน้จากผลการวิจัยสรุปไดวา ยาตานเบตามีผลในการเพิ่ม
ความสามารถในการออกกําลังกายของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดไดในชวง submaximum exercise 
แตผลของยา propranolol และ ยา carvedilol ตอการออกกําลงักายนั้นไมแตกตางกัน 
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 Exercise tolerance and capacity are usually reduced in hyperthyroid subjects and 
are probably related to sympathetic nervous system dysfunctions.  Beta-blocking agents 
have been prescribed for relieving hyperadrenergic symptoms for many years.  However, 
whether these agents can improve the exercise tolerance and capacity remained 
controversy. To study the effect of two differents beta-blockers: propranolol  
(beta-blockade) and carvedilol (beta and alpha-blockade) upon exercise capacity and 
tolerance in hyperthyroid subjects. A total of 38 hyperthyroid patients, aged 15-50 years 
were enrolled.  All were prescribed anti-thyroid drugs (methimazole 10 mg) combined 
with one of the followings : placebo tablet (n=11), propranolol (40 mg/day, n=13), and 
carvedilol (25 mg/day, n=14),  Exercise capacity and tolerance was performed by a 
standard protocol (using cardiopulmonary exercise test ) at  0, 2 and 6 weeks. There was 
no significant decreases in serum free thyroid hormones among each group. At 2 and 6 
weeks after treatment, thyroid hormones level were decreased significantly in all three 
groups. Resting heart rate and peak exercise heart rate decreased significantly at week 2 
and 6 in both  propranolol( p<0.01) and carvedilol (p<0.01) groups compared to placebo 
group. VO2/HR were significant increased in propranolol (p<0.05) and carvedilol (p<0.05) 
compared to placebo. No differences in VO2peak among different group. However, there 
was no statistical significant differences in all exercise parameter between propranolol 
and carvedilol.  In conclusion, exercise capacity and tolerance in hyperthyroid patients  
are improving by beta-blocking agents. No significant differences between propranolol 
and carvedilol  in term of improving exercise capacity and tolerance were observed. 
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บทที่  1 
บทนํา 

ความเปนมาและความสําคัญของปญหา 

 
ฮัยเปอรธัยรอยดหรือภาวะธยัรอยดเปนพษิ เปนภาวะหนึง่ทางการแพทยที่มี

ความสาํคัญเพราะมีผลตอการดําเนินชวีติของผูปวย  ซึ่งพบในกลุมประชากรเพศหญิงประมาณ
รอยละ 2 และพบในกลุมประชากรเพศชายประมาณรอยละ 0.2  (Neil et al., 1998)  และพบวา
เพศหญงิมีโอกาสเปนฮัยเปอรธัยรอยดไดมากกวาเพศชายในอัตราสวน หญิง : ชาย เทากับ 6.6 : 1                 
(Marcocci et al., 198 )   ภาวะธยัรอยดเปนพษิเปนภาวะทีม่ีระดับธยัรอยดฮอรโมน ( l-thyroxine 
(T4) และ triiodothyroxine (T3) ) ในเลือดสูง เกิดจากตอมธัยรอยดสรางฮอรโมนมากขึ้น หรือมีการ
ทําลายตอมธยัรอยด ทําใหมีการปลอยธัยรอยดฮอรโมนออกมาในกระแสเลือดมาก สงผลใหเกิด
อาการและอาการแสดงเนื่องจากเมตะบอลิสมสูง ไดแก เหนื่อย ใจสั่น มือส่ัน น้าํหนักลด 
รับประทานอาหารเกง เหงื่อออกมาก โมโหงาย หงุดหงดิ  นอนไมหลบั เปนตน สวนอาการแสดง
พบวาผูปวยมลัีกษณะหลกุหลิก  กระสับกระสายไมอยูนิ่ง มือส่ันขณะยื่นแขนไปขางหนา ผิวหนัง
นุมช้ืน มืออุน ชีพจรเตนเร็ว เปนตน สาเหตุที่พบบอยไดแก Graves’disease ซึ่งเปนโรคที่เกิดจาก 
autoimmune และยังเกิดจากสาเหตุอ่ืน ๆ เชน Thyroiditis  เปนตน การตรวจทางหองปฏิบัติการ
จะพบระดับของธัยรอยดฮอรโมนในเลือดสูง แตระดับ TSH    ( thyriod stimulating hormone ) 
ต่ํา  ( Braverman and Utiger, 1996 )       ในดานการรักษามี 3 วิธ ีคือ การรับประทานยา   การ
ผาตัดและรังสีรักษา  ซึ่งเมื่อติดตามผลระยะยาวแลวพบวาผูปวยสามารถกลับมาเปนฮยัเปอรธัย
รอยดไดอีก  ซึง่ถารับประทานยาสามารถกลับมาเปนฮัยเปอรธัยรอยดไดอีกรอยละ 60    การผาตัด
รอยละ  20-30 ( Takaichi et al., 1989 )      ในปจจุบนัไดมีการนําการออกกําลงักายมาเปนสวน
รวมในการรักษาโรคตางๆ ในภาวะฮัยเปอรธัยรอยดก็เชนเดียวกันไดมีหลายการศึกษาที่ศึกษาแลว
พบวาการออกกําลงักายสามารถลดระดับธัยรอยดฮอรโมนลงได ( Balsum and Leppo , 1975 ; 
Pakalinen et al., 1988,1991 )  ดังนัน้เพื่อใหผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดสามารถควบคุมระดับธัย
รอยดฮอรโมนใหคงทีจ่ึงควรใหออกกาํลังกายควบคูไปกบัการรักษา แตผูปวยมีความสามารถใน
การออกกาํลังกายไดนอยเนือ่งจากภาวะนีท้ําใหเกิดภาวะแทรกซอนตออวัยวะตางๆที่สําคัญและมี
ผลตอการออกกําลงักายโดยเฉพาะระบบหัวใจและหลอดเลือด เชน ชีพจรเตนเร็ว หัวใจเตนผดิ
จังหวะ หวัใจหองลางซายโต (Gomberg and William.1998 ; Gerald et al.,1990 ) เปนตน   
ระบบหายใจ เชน มกีลามเนื้อที่ชวยในการหายใจออนแรง รูปแบบการหายใจเรว็, ตื้น , หายใจ
ลําบาก  ( Kendrick et al., 1988 )  สวนระบบกลามเนือ้ลายพบวา  กลามเนื้อฝอลีบและลาไดงาย
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เนื่องจากมกีารเพิ่มอัตราการสลายโปรตีนและกลัยโคเจน  ลดการทาํงานของเอน็ไซม ออกซิเดทฟี  
เพิ่มการทาํงานของเอน็ไซม กลัยโคลัยตกิ ในกลามเนือ้ซ่ึงเกี่ยวของกับเมตะบอลสิมของไขมันและ
คารโบฮัยเดรต ( Martin et al., 1991; McAlliister et al., 1995 ) 

 ในปจจุบันไดมีการนํายาตานเบตาโดยเฉพาะ propranolol มาใชรักษารวมกับ
ตานธัยรอยดในรายที่มีอาการซึ่งเกิดจากการกระตุนระบบประสาทซิมพาเธติกมาก ( Geffner and 
Hershman, 1992; Singer et al., 1990 )    เชน ใจส่ัน มือสั่น เปนตน  ซึ่งสามารถลดอาการเหลานี้
ไดเร็วขึ้น   แตไดมีการศึกษาถึงผลของยา propranolol  ตอการออกกําลังกายพบวามี
ความสามารถในการออกกําลังกายลดลงเพราะเปนยาที่มีผลปดกั้นทั้งตัวรับ  β1 ที่หัวใจ  และ 
ตัวรับ  β2 ที่หลอดลมและหลอดเลือด   ทําใหลดปริมาณเลือดที่ออกจากหัวใจในหนึ่งนาที    ลด
การสลายไขมันและกลัยโคเจนในตับและกลามเนื้อ ( Head et al., 1996;Head et al., 1997 )  ทํา
ใหกลามเนื้อออนลาไดงาย       ปจจุบันไดมีการพบยาตานเบตาตัวใหมคือ carvedilol ซึ่งเปนยา
ตานเบตาที่มีผลปดกั้น  ทั้งตวัรับ β1 และตัวรับ β2 รวมทั้งตัวรับ α1 สงผลใหหลอดเลือดขยายตัว
ซึ่งเชื่อวาทําใหปริมาณเลือดที่หัวใจบีบตัวตอนาทีไมลดลงหรืออาจเพิ่มข้ึน เพราะยาชวยเพิ่ม 
coronary blood flow และลด preload และ afterload   ไดมีการศึกษาพบวาสามารถเพิ่ม
ความสามารถในการออกกําลังกายในผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกจากโรคหัวใจ ( Dunn et al., 
1997 )   จึงเปนที่นาสนใจวาการจะนํายาตานเบตาดังกลาวมาใชในการรักษาผูปวยฮัยเปอรธัย
รอยดรวมกับยาตานธัยรอยดจะสามารถชวยเพิ่มความสามารถในการออกกําลังกายไดดีขึ้นหรือไม 
ดังนั้นจุดประสงคของการศึกษาวิจัยนี้คือเพื่อเปรียบเทียบผลของยาpropranolol และ carvedilol
ตอการเพิ่มความสามารถในการออกกําลังกายของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดเปรียบเทียบกับกลุมที่
ไมไดรับยาและเพื่อนําผลการวิจัยนี้ไปใชใหเปนประโยชนในการรักษาผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดตอไป 

 
วัตถุประสงคของการวิจยั 
 

1. เพื่อศึกษาผลของยา propranolol และ carvedilol ตอการเพิม่ความ 
สามารถในการออกกําลังกายของผูปวยฮยัเปอรธัยรอยดเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมทีไ่มไดรับยา 

2.  ศึกษาความแตกตางระหวางผลของยา propranolol และ carvedilol 
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คําถามการวจิัย 

 ยา propranolol และ carvedilol ชวยเพิ่มความสามารถในการออกกําลงักาย
ของผูปวยฮยัเปอรธัยรอยดไดหรือไมเมื่อเปรียบเทียบกบักลุมที่ไมไดรับยา 

 

สมมุติฐาน 

  ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่ไดรับยา propranolol หรือ carvedilol มีความสามารถ
ในการออกกําลังกายแตกตางจากกลุมที่ไมไดรับยา 

 

ขอบเขตของการวิจัย 

 การศึกษานีท้าํในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่มารับการตรวจรักษาที่แผนกผูปวยนอก
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ และไดรับการวนิิจฉัยวาเปนฮยัเปอรธัยรอยดเปนครั้งแรก และมี
คุณสมบัติตามเกณฑที่กาํหนดไว จาํนวน 38 คน ทําการสุมตัวอยางโดยแบงเปน 3 กลุม โดยใช 
double blind control trial เพื่อลดอคติ แตละกลุมไดรับยา placebo, propranolol, carvedilol
ตามลําดับ 

ขอตกลงเบื้องตน 
                     1.ยาที่อนุญาตใหใชได                                                                                                                  
                        ยาที่ควบคุมระดับธัยรอยดฮอรโมนคือกลุมยาตานธยัรอยด ไดแก metimazole  
ซึ่งใหในขนาด15 มิลลิกรัมตอวัน ซึ่งจะใหยาเปนเวลาประมาณ 2 เดือน และจะทําใหผูปวยอยูใน
ภาวะระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือดปกติ  ( euthyroid )    แลวคอยปรับขนาดของยาตอไป           
( Neil et al., 1998 )  

  ยาตานเบตา เชน propranolol, carvedilol ซึ่งมฤีทธิ์ในการยับยั้งธัยรอยด
ฮอรโมนตอเนือ้เยื่อสวนปลาย และยับยัง้การเปลี่ยนแปลงจาก T4 ไปเปน T3 ( Geffner and 
Hershman, 1992; Pronovost and Parris., 1995 ) บริเวณเนื้อเยื่อสวนปลายใชในกรณีที่ตองการ
ควบคุมอาการอยางรวดเร็ว เชน อาการใจสั่น ชพีจรเตนเร็ว มือส่ัน เปนตน ซึ่งโดยทั่วไปจะใชใน
ระยะแรกที่เร่ิมใหยา แตเมื่อผูปวยมีระดับธัยรอยดฮอรโมนปกตหิรืออาการขางเคยีงลดลง แพทย
จะหยุดใหยากลุมนี ้
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2. กลุมทดลองสามารถปฏิบัตกิิจวัตรประจําวันไดตามปกติ 

3.  การเก็บขอมูลกระทาํโดยผูวิจัยและผูรวมงานซึง่เขาใจขั้นตอนและวธิีการเปน 

อยางด ี

 

ขอจํากัดของการวิจัย 

ชวงของการทดสอบความสมรรถภาพการออกกําลงักายอาจไมตรงตามวันที่
กําหนดคือ วนัแรกของการมาตรวจและสปัดาหที่ 2 และ 6 หลงัการรับประทานยา แตพยายาม
ไมใหคลาดเคลื่อนเกนิ 3 วัน 

 

คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย 

1. Thyroid function test เปนการตรวจทางหองปฏิบัติการเพื่อดูการทาํงานที ่

ผิดปกติของตอมธัยรอยด โดยการวัดระดบัธัยรอยดฮอรโมนในเลือด ไดแก total T4 ( thyroxine ), 
total T3 ( triiodothyroxine ), free T4 และ free T3 รวมทัง้ TSH ( thyroid stimulating hormone ) 

2. การวัดสมรรถภาพทางแอโรบิกตอการออกกําลงักายโดยวัด 

2.1  ระดับอัตราการใชออกซิเจนของรางกาย (peak oxygen   

consumption หรือ VO2 peak) 

2.2  ∆VO2/∆WR =[maximumVO2- unloaded VO2  ]/ [ (T- 0.75 ) ×Sคือ 
ประสิทธิภาพการทาํงานของกลามเนื้อรางกาย ( Wasserman et al., 1994 ) โดยที่ T=ระยะเวลา
ของการออกกาํลังกายที่มีการเพิ่มความหนกัหนวยเปน นาท,ี S=ความชันของการเพิ่มความหนัก
ในการออกกําลังกายหนวยเปน วัตตตอนาท ี ซึ่งพบวาถาผลของ  ∆VO2/∆WR ต่ํา แสดงวา
รางกายมีประสิทธิภาพในการทํางานของกลามเนื้อดี คือสามารถทํางานไดในอัตรางานที่มากโดย
ใชปริมาณออกซิเจนนอย 
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2.3 Oxygen pulse ( VO2/HR ) = SV × C( a-v )O2 เปนการวัดปริมาณ
ออกซิเจนในเลือดที่หัวใจบบีตัวแตละครั้งเพื่อประเมนิความสามารถของรางกายในการนาํ
ออกซิเจนไปใชที่เนื้อเยื่อสวนปลาย  ( Wasserman et al., 1994 )     โดยที ่SV (stroke volume )
เทากับ ปริมาณเลือดที่หัวใจบีบตัวใน 1 คร้ัง, C(a-v)O2คือ aterial mixed venous O2 diffrence 
เทากับ      ความแตกตางของออกซิเจนทีเ่สนเลือดดําและแดงบริเวณสวนปลาย 

2.4 Ventilatory Threshold ( VT ) คือ ระดับที่รางกายมีการใชออกซิเจนที่ซึ่ง
เร่ิมมีการเพิ่ม anaerobic metabolism โดยมีเกณฑกําหนดอยางนอย 2 ใน 3 ดังตอไปนี ้

2.4.1 มีการเพิ่มข้ึนระหวางอัตราสวนของ minute ventilation กับ 
oxygen consumption ( VE / VO2 ) โดยที่อัตราสวนระหวาง minute ventilation กับ carbon 
dioxide consumption ( VE / VCO2 )ไมเพิม่ข้ึน 

2.4.2 end-tidal oxygen concentration ( PETO2 )เพิ่มข้ึนโดยที่ end-
tidal carbon dioxide concentration  ( PETCO2 )ไมลดลง 

2.4.3 ไมมีความสมัพันธในเชงิเสนตรงกับ การระบายอากาศตอนาที    
( minute ventilation )( Wasserman et al., 1994 ) 

       2.5 Peak heart rate  คือ อัตราการเตนของหวัใจขณะออกกําลังกาย เปน
การวัดเพื่อประเมินเปอรเซน็ตการลดลงของอัตราการเตนของหวัใจขณะออกกําลงักาย                
% reduction of peak H.R =[ peak H.R กอนใหยาตานเบตา – peak H.R. หลังใหยาตานเบตา ] 
/ ( peak H.R กอนใหยาตานเบตา ) × 100  

ประโยชนที่คาดวาจะไดรบั 

1. เพื่อประโยชนตอตัวผูปวยทีเ่ขารวมในการทดลอง โดยชวยลดอาการตาง ๆ  
เชน ใจสัน่ มือส่ัน ชพีจรเตนเร็ว ไดเร็วขึ้น  และเปนแนวทางเลือกใหมในการใชยาตานเบตา 

2.  เพื่อนาํผลที่ไดเขารวมเปนแผนในการรกัษาผูปวยฮยัเปอรธัยรอยดอ่ืนๆ ตอไป 
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บทที่  2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 

ความรูพืน้ฐานของตอมธยัรอยด 

ลักษณะทางกายวิภาค 

ตอมธัยรอยดนับเปนอวัยวะที่ใหญที่สุดของตอมไรทอ ประกอบดวย 2 สวน ที่
เชื่อมตอกันดวย isthmus โดยแตละสวนหนา 2-2.5 ซม. กวาง 4 ซม.  น้ําหนกัปกตปิระมาณ 10-
15 กรัม โดยมากตอมขางขวาจะมีเลือดมาเลี้ยงมากกวาตอมขางซาย ทําใหตอมขางขวามีโอกาสที่
จะโตขึ้นมากกวาในภาวะที่ตอมธัยรอยดโต ( Buley, 1995 ) 

                        ตอมธัยรอยดวางตวัอยูทางดานหนาและดานขางตอม trachea โดยมี recurrent 
laryngeal nerve อยูใน groove ระหวาง lateral lobe กบั trachea ขอบบนของ isthmus อยูใตชิด 
cricoid cartilage และใชเปน landmark ของธัยรอยด สวนตอมพาราธัยรอยดอยู posterior 
surface ของแตละ lobe ( Rufini and Satta, 1994 ;Hahsen, 1990 ) 

blood supply ของตอมธัยรอยดมาจาก superior thyroid artery และ inferior 
thyriod artery ตอมธัยรอยดนับเปนอวยัวะที่มีเลือดมาเลี้ยงมาก โดยปกติเลือดมาเลี้ยงตอมธยั
รอยดประมาณ 4-6 มล./นาที ในภาวะตอมธัยรอบดเปนพิษอาจมีเลอืดมาเลี้ยงสูงไดมาก ซึ่งทาํให
คลําได thrill และฟงได bruit บนตอมธยัรอยด 

                       ระบบประสาทที่มายงัตอมธัยรอยดประกอบดวย adrenergic และ cholinergic 
ผานทาง cervical ganglia และ vagus nerve โดยจะทําหนาที่ควบคุมเลือดทีม่าเลี้ยงตอมธยั
รอยด 

เอมไบรโอวทิยา 

ตอมธัยรอยดเร่ิมกอตัวตั้งแตอายุ 1 เดือน หลังการมีการ fertilization พรอม ๆ กับ
ที่เร่ิมมหีัวใจ และหลอดเลือดใหญ โดยมกีารหนาตวัของ epithelial ที่ pharyngeal floor เปน 
diverticulum จากนั้นมกีารเคลื่อนตัวลงมารวมตัวกับ fourth pharyngeal pouch โดยมีการติดตอ
กับจุดเริ่มตนที ่ pharyngeal floor คือ thyroglossal duct ซึ่งจะหายไปเมื่ออายคุรรรภ 2 เดือน 
เหลือเพยีงจุดเล็ก ๆ ที่ posterior 2/3 ของลิ้น ความผิดปกติในการ development เชน การทีย่ังคง







                                                                                                                 
                                                                                                              

 

9

เมตะบอลิสมของไอโอดีน 

ไอโอดีนเปนสิง่จําเปนสําหรบัการสรางธัยรอยดฮอรโมน โดยใน 1 โมเลกุลของ T4

มีไอโอดีน 66% และใน T3 ( triiodothyronine ) มีไอโอดีน 58% โดยน้ําหนกั  ดงันัน้ในการสรางธัย
รอยดฮอรโมน จึงตองการปริมาณไอโอดีนจากอาหารที่เพยีงพอโดยปกติรางกายตองการไอโอดีน
ประมาณ 60-80 ไมโครกรัม ในการสรางธยัรอยดฮอรโมนแตละวนั ( Woeber, 1991 )  

การสรางธัยรอยดฮอรโมน 

                    การสรางธยัรอยดฮอรโมนประกอบดวย 3 ข้ันตอนใหญ ๆ คือ  

1. active transport การนาํเอาไอโอดีนเขาไปในตอมธยัรอยด ซึ่งกลไก active 
transport ของ ไอโอดีนนั้นยังไมชัดเจน แตพบวาเกี่ยวของกับ Na+,K+-ATPase system,  activity 
ของ iodine transport mechanism ขึ้นอยูกับปจจัยหลายอยางที่สําคัญคอื TSH และ 
autoregulation ของตอมธัยรอยดเอง 

2. oxidation ของไอโอดีนและ organic iodination  หลังจากไอโอดนี transport  
เขาไปในตอมธัยรอยดแลว จะมีการ oxidation และ iodination กับ tyrosine residues ซึ่งเปนสวน
หนึง่ของ thyroglobulin เปน monoiodotyrosine ( MIT ) และ diiodotyrosine ( DIT ) ซึ่งเปน 
inactive hormone การ oxidation จะใชเอนไซม thyroid peroxidase  ซึ่ง acitivity ของ เอนไซม
peroxidase  ถูกควบคุมโดย TSH และ autoregulation ของตอมธัยรอยด   ภาวะที่มีการเพิ่มข้ึน
ของปริมาณไอโอดีนทนัทีจะมีการลด activity ของเอนไซม peroxidase  ซึ่งเปนกลไกของรางกาย
เพื่อปองกันการเกิดฮัยเปอรธยัรอยด 

3.  การสราง iodothyronine ซึ่งเปน active hormone เกิดจากการ coupling 
ของ inactive iodotyrosine โดย  coupling ของ diiodotyrosine ( DIT ) เกิด T4 และ coupling 
ของ monoiodotyrosine ( MIT ) เปน T3    เนื่องจาก MIT/DIT ratio แปรผกผันกับปริมาณไอโอดีน 
ดังนัน้จึงมีการสราง T3 มากกวา T4   ในภาวะการขาดไอโอดีน การ coupling ใชเอนไซม 
peroxidase  เชนเดียวกับการ oxidation ( Gentle et al., 1995 ) 
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การไหลเวียนและการขนสงของธัยรอยดฮอรโมน 

โดยทั่วไปธยัรอยดฮอรโมนทีอ่ยูในกระแสเลือดมี T4 = 99.97% และมี T3= 99.7% 
ซึ่งจะจับกับ thyroid hormone binding protein อยูในรูป bound form สวนนอยมากที่อยูในรูป 
free form , thyroid hormone binding protien สวนใหญสรางจากตับ ทาํหนาที่เปน extrathyroid 
storage ของ T3,T4 และเสมือนเปน buffer ( Refetoff and Nicoloff, 1995 )  โดยจะจับกับธยั
รอยดฮอรโมนมากขึ้นในกรณีที่ตอมธัยรอยดมีการสรางธัยรอยดฮอรโมนออกมามาก   และปลอย
ใหธัยรอยดฮอรโมนอยูในรูป free form มากขึ้นในกรณทีี่ตอมธัยรอยดมีการสรางธยัรอยดฮอรโมน
ลดลงทัง้นี้เพื่อควบคุมใหมีความสมดุลของธัยรอยดฮอรโมนในรางกาย 

Peripheral metabolism ของธัยรอยดฮอรโมน ( รูปที่ 5,6 )  

T3 สวนใหญ ประมาณ 80-85% ในกระแสเลือดเกิดจาก extrathyroid 
conversion ของ T4  อีก 15% หลัง่ออกมาจากตอมธัยรอยดโดยตรง  การ conversion สวนใหญ
เกิดขึ้นที่ตับและไต โดยอาศัยเอนไซม 5’ deiodinase type ( 5’ D-1 ) ซึ่งเอนไซมนี้ยังกระตุน การ
เปลี่ยน  rT3  ไปเปน  T2    การกระตุนดวย TSH หรือใน Graves’ disease พบวา activity ของ 
deiodinase  เพิ่มข้ึน จึงพบวาในผูปวย Graves’ disease มีสัดสวนของ T3 เพิ่มข้ึน    activity ของ 
deiodinase จะลดลงในภาวะ hypothyroidism, nonthyroid illness และหลังจากไดรับยา
บางอยาง เชน ยาตานธยัรอยด  ยาตานเบตา และ glucocorticoid ( Singer ,1990 ) 
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การควบคุมการสรางธัยรอยดฮอรโมน 
                    

ธัยรอยดฮอรโมนถกูควบคุมโดย hypothalamic-pituitary-thyroid-peripheral 
tissue axis โดยวิธ ี feed back control เชนเดียวกบัตอมอ่ืน ๆ  นอกจากนีย้งัถูกควบคุมโดย 
intrinsic autoregulation ของตอมธัยรอยดเองดวย ( ดังรูปที่ 7 ) 

การสรางธัยรอยดเร่ิมจาก TRH ( thyrotropin releasing hormone ) ซึ่งเปน 
peptide สรางที ่ paraventricular nucleus ของไฮโปธาลามัส TRH จะผานลงมาตาม  capillary 
plexus มา binding กับ receptor ที่ thyrotropes ในตอมใตสมองและกระตุนการหลั่ง TSH ซึ่ง 
TSH เปน glycoprotein ประกอบดวย 2 subunit คือ α, β subunit ที่มีโครงสรางคลายกับ FSH, 
LH, HCG    การหลัง่ TSH เปนแบบ diurnal rhythm โดยจะสูงสุดตอนเทีย่งคนื และลดลงต่ําสดุ
ตอนบาย   ภาวะบางอยางกระตุนการหลัง่ TSH เชน ความเย็น ยาบางตัว เชน ยาในกลุมเอสโต
รเจน,ยาในกลุม α-adrenergic agonist, dopamine agonist    ภาวะที่ลดการหลั่ง TSH เชน ธัย
รอยดฮอรโมน , dopamine glucocorticoid, somatostatin เปนตน  และ TSH จะไปกระตุน
ตอมธัยรอยดใหมีการหลัง่ฮอรโมน T3 , T4   และถาฮอรโมน T3, T4 มีมากจะมีผลเปน negative 
feed back ไปลดการสรางและการหลัง่ TSH 

ตอมธัยรอยดมีการควบคุมการทาํงานภายในตอมเอง ( autoregulation ) ทั้งนี้
ขึ้นกับปริมาณไอโอดีนโดยในภาวะขาดไอโอดีนจะเพิ่ม autoregulation response อาจพบมี
ตอมธัยรอยดโตขึ้น โดยที่ไมมีการเปลี่ยนแปลงระดับ TSH  หรือในภาวะ acute iodine ingestion 
ตอมธัยรอยดจะลดการ uptake และลดการปลอยฮอรโมนทําใหระดับธัยรอยดฮอรโมน และ TSH 
ยังคงที ่
 
กลไกการออกฤทธิข์องธยัรอยดฮอรโมน 

 
เมื่อธัยรอยดฮอรโมนผานเขาเซลล free hormone จับกบั nuclear receptor ทํา

ใหมีการเพิ่ม messenger RNA และการสรางโปรตีน   จํานวน T3 receptor ในเซลลทําใหเกิดการ
ตอบสนองแตกตางกนั  จํานวน T3 receptor พบมากในกลามเนื้อหัวใจ ทาํใหเกิดการตอบสนองได
มากกวา 

ธัยรอยดฮอรโมนยงัออกฤทธิ์กระตุน plasma membrane Na+/K+ATPase 
activity โดยเพิ่มการใช ATP และเพิ่มการใชออกซิเจน 
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ภาวะตอมธัยรอยดเปนพษิ ( Thyrotoxicosis , Hyperthyroidism ) 

เปนภาวะทีม่ีระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลอืดสูงเปนผลใหมีอาการและอาการ
แสดงเนื่องจากเมตะบอลิสมที่สูงขึน้ ภาวะนี้เกิดจาก 

ก. ตอมธัยรอยดทํางานมากขึ้น ทําใหมีการสรางธยัรอยดฮอรโมนมากขึ้น เรียกวา 

hyperthyroidism 

ข. ภาวะที่ตอมธัยรอยดไมไดมีการทาํงานมากขึ้น  แตระดับธัยรอยดฮอรโมนใน 
เลือดสูงขึ้น  เนื่องจากการทีม่ีการปลอยธยัรอยดฮอรโมนจากการอักเสบของตอมธัยรอยดฮอรโมน
มากเกินไป หรือสรางจากอวยัวะอืน่ เชน strauma ovarii เปนตน 

การวินิจฉัย 

  1. อาการ  มีอาการเหนื่อย  ใจสั่น  รับประทานเกง  แตน้ําหนักลด  ขี้รอน  เหงื่อ
ออกมาก  ขี้โมโห  หงุดหงดิ  นอนไมหลับ  มีอาการถายอุจจาระบอย  บางครั้งมีประจําเดือน
ผิดปกติ เชน ขาดประจําเดือน เปนตน 

  2. อาการแสดง ตรวจพบวาผูปวยมีลกัษณะหลกุหลิก กระสับกระสายไมอยูนิ่ง  
ตรวจพบอาการมือส่ัน ( tremor ) อาการทางตา เชน lid lag , lid retraction  ผิวหนังนุมช้ืน  ชีพจร
เตนเร็ว  การเปลี่ยนแปลงทางเล็บพบวา มีการแยกของ nailbed ( onycholysis ) เรียกวา 
Plummer’s nail ตรวจพบวาผมรวง  ในบางรายพบวามีกลามเนื้อลีบ  โดยเฉพาะบริเวณ 
suprascapular 

  ในผูสูงอายุอาการทาง sympathetic  overactivity อาจไมชัดเจน ผูปวยบางครัง้
มาดวยน้ําหนกัลด หรืออาการทางโรคหวัใจ เรียกวา apathetic  hyperthyroidism ( Thomas and 
Mazzaferri, 1970 ). 

  3. การตรวจทางหองปฏิบัติการ พบวา  มีระดบัธัยรอยดฮอรโมนในเลือดสูง 
ระดับ TSH ( Thyroid stimulating hormone ) ต่ํา 
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สาเหต ุ

  สาเหตุของธยัรอยดเปนพษิเกิดจากสาเหตุหลายประการ แบงออกเปน  

ก. สาเหตุที่พบบอย 

  1. Graves’ disease เปน autoimmune disease เกิดจากมีการสราง thyroid 
stimulating immunoglobulin เนื่องจากมีความผดิปกติของกระบวนการควบคุมทาง cell-
mediated immunity 

  2. Toxic multinodular goiter ผูปวยมีประวัติเปน multinodular goiter มาเปน 
เวลานาน 10-20 ป โดยไมมีอาการ อยูในภาวะ euthyroid ตอมาเริม่มี autonomous function มี
การสรางธัยรอยดฮอรโมนมากขึ้น 
                  3. Toxic adenoma 
                       4. Transient painless thyroiditis ( Hamberger, 1987 ) มีอุบัติการณสูง เชน  
ภาวะ postpartum  thyroiditis  มีอุบัตกิารณสูงถงึ 5.5 % ในประชากรญี่ปุน  ในประเทศไทย
พบวามีอุบัติการณ 1.1% ( Amino et al., 1982 ) แตผูปวยสวนใหญไมมีอาการ หรือมีอาการนอย 
                       5. Subacute painful thyroiditis ( Viral thyroiditis )  
 
ข. สาเหตุที่พบไมบอย 

1. Struma ovarii เกิดจากเนื้องอกของรังไข สรางธัยรอยดฮอรโมน  ( Kempers 
et al., 1970 ) 

2.  Hydatidiform mole และ choriocarcinoma มีการสราง HCG  ( human 
chorionic gonadotropin ) ซึ่งมี α-subunit เหมือน TSH ถามีระดับ HCG สูงมาก ๆ สามารถจับ
กับ TSH receptor ทาํใหเกิดภาวะ hyperthyroidism ได hydatidiform mole และ 
choriocarcinoma พบบอยในประเทศไทย อาการ hyperthyroidism นัน้ สวนใหญอาการไมมาก 
แตบางรายอาจมีอาการมากได ( Rajatanavin et al.,1988 ; Miyai,1976 )  

3. Functioning metastatic follicular carcinoma เปนมะเรง็ของตอมธัยรอยด  
มีการกระจายไปยังอวัยวะอืน่ และมกีารสรางธัยรอยดฮอรโมนมาจากตําแหนงทีม่ี metastasis ทํา
ใหเกิดภาวะธยัรอยดเปนพษิ ( Chapman et al., 1984 ) 

4. Thyrotoxic factitii จากการไดรับยาธัยรอยดฮอรโมนจาํนวนมากเกินระดับ
ปกติ  เชน  เพื่อลดความอวน,  จากการที่แพทยใหยาเกินขนาด  หรือจากบุคลากรทางการแพทย
ตั้งใจใหรับประทานยาในขนาดสูง  นอกจากนัน้ยงัมีรายงานการเกิดภาวะ thyrotoxicosis 
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เนื่องจากโรงฆาสัตวตัดตอมธัยรอยดปนมากับเนื้อววั  ผูบริโภคเนื้อวัวจึงเกิดอาการ thyrotoxicosis 
เกิดเปนภาวะ epidemic เกิดขึ้นหลายเมืองในสหรัฐอเมริกา ( Kinney et al., 1988 )  

5. TSH producing tumor เกิดจากการทีม่ีเนื้องอกในตอมใตสมอง สราง TSH ไป
กระตุนตอมธยัรอยดใหสรางธัยรอยดฮอรโมนสงูขึ้น 

6. Iodine induced thyrotoxicosis 
7. Pituitary resistant ตอธัยรอยดฮอรโมน 

 
การวินิจฉัยสาเหตุของตอมธัยรอยดเปนพิษ 
                     
1. ลักษณะของตอมธัยรอยด 

ตอมธัยรอยดเปนกอนเดีย่ว  พบลักษณะ thyroid nodule ขนาดใหญ สวน
ใหญเสนผาศูนยกลางเกิน 3 ซม. คลําตอมธัยรอยดสวนอื่นไมได 

ตอมธัยรอยดเปนกอนหลายกอน  มีประวัติตอมธยัรอยดโตมานาน 10-20 ป 
แตเพิ่งเริ่มมีอาการตอมธยัรอยดเปนพษิ สวนใหญพบในผูสูงอาย ุ

ตอมธัยรอยดโตทั่ว ๆ ไป   พบใน Grave’ disease , thyroiditis  ซึ่งตองแยก
ทั้งสองภาวะใหไดโดยใชประวัติ เชน ถาเปนมานานเปนปจะนึกถงึ Grave’ disease มากกวา แต
ถาเปนไมนานอาการไมมาก หรือมีประวัติอ่ืนรวมดวยควรนึกถงึ thyroiditis มากกวา       

ตอมธัยรอยดคลําไมได  พบในภาวะ thyrotoxic factitii , struma ovarii , 
functioning metastatic follicular carcinoma 
2.  การตรวจรางกายอื่น ๆ   ในภาวะ  Graves’ disease อาจตรวจพบ exopthalmos, pretibial 
myxedema, thyroid acropachy 

                             3. การตรวจทางหองปฏิบัติการ 
ก. การตรวจวดัระดับ thyroid function test เปนการตรวจทางหองปฏิบัติการที่ใช

บอยเพื่อใชทดสอบหนาที่ของตอมธัยรอยด เปนการทดสอบหลักในการวินิจฉยัภาวะผิดปกติของ
ตอมธัยรอยด ( Bayer ,1992 )     ซึ่งเมื่อสงสัยวาเปน hyperthyroidism  ควรเลือกตรวจระดับ T3 
รวมกับ TSH   ซึ่งจะพบวา มรีะดับ T3 สูง และ ระดับ TSH ต่ํา  
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ตารางที ่1.1        การเลอืกทดสอบ thyroid function test 
ภาวะ                          เลือกอยางเดียว            เลือก 2 อยาง                     เลือก 3 อยาง 
สงสัย hyperthyroid       T3 หรือ FT3              T3 หรือ FT3 + TSH      T3 ,T4 หรือ FT3,FT4+ TSH 
สงสัย hypothyroidism   T4 หรือ FT4             T4 หรือ FT4+ TSH                       - 
euthyroid                      T4หรือ FT4              T4หรือ FT4 + TSH      T3 ,T4 หรือ FT3 ,FT4 + TSH 
 
T3 = triiodothyronine ; T 4= thyroxine ; FT3 = free-triiodithyronine ; FT4 = free-thyroxine 
TSH = thyroid stimulating hormone 
 
 
ตารางที ่1.2  การแปลผล thyroid function test  
ระดับ thyroid hormone            ระดับ TSH                 การวนิิจฉัย 
              สูง                                 ต่าํ                        hyperthyroidism 
              ต่ํา                            ต่าํ หรือ ปกติ              secondary หรือ tertiary hypothyroidism   
                                                                               หรือ euthyroid sick syndrome  
              ต่ํา                                 สูง                        primary hypothyroidism 
             ปกติ                                สูง                       subclinical hypothyroidism 
              สูง                            ปกต ิหรือ สูง              inappropriate TSH secretion 
             ปกติ                                ต่ํา                       subclinical  hyperthyroid 
 
ซึ่งคาปกต ิT3 = 60-180 ng/dl ; T4 = 5-12 ng/dl ; FT3 = 1.6-4.5 pg/ml ; FT4 = 0.8-2.0 ng/dl 
TSH = 0.5-4.6 Uiu/ml 

ข. radioactive iodine uptake อาจมีคาสงู หรือปกติ ในภาวะ hyperthyroidism 
บางอยาง 

ค. thyroid scan ใน toxic adenoma พบวาม ีuptake สวนที่เปน nodule สวนอืน่
ไมมี uptake  

ง. ระดับ thyroglobulin มีระดับตํ่าใน thyrotoxic factitii แตมีระดับสูงในภาวะอืน่ 
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การรกัษา hyperthyroid 
 
การรักษามี 3 วิธี การรักษาโดยการรับประทานยาระยะยาว  การรักษาโดยการ

ผาตัด และการรักษาโดยการใหยา radioactive iodine 
 

การเลือกวธิใีนการรักษา  อาศัยปจจัยหลายอยางในการรักษา เชน อาย,ุ ขนาด
ของตอมธัยรอยด, ความรุนแรงของโรค, ระยะการดําเนินโรค , โรคอื่น ๆที่เปนรวมดวย รวมทั้ง
ความถนัดของแพทย และความสมัครใจของผูปวย 
 
การรกัษาโดยการรับประทานยาเปนระยะเวลานาน 
 

ลักษณะของผูปวยทีเ่หมาะสมที่จะรักษาโดยการรับประทานยาระยะยาว ไดแก 
ผูปวยอายุนอย อาการไมมาก ตอมธัยรอยดโตไมมาก เปนมาไมนาน 

ประสิทธิภาพของการรักษานั้น ผลการรักษาจะแตกตางกนัออกไป ประมาณ   
30-40% ( Holm and alinder, 1982 ; Tamai et al., 1989 ) และเมื่อติดตามผูปวยเปนเวลานาน 
พบวา 60% ของผูปวยจะมีการกลับมาเปนใหม ( relapse ) หลังจากหยุดยา   นอกจากนัน้
ประมาณ 5-10% ของผูปวยจะมีภาวะ hypothyroidism เกิดขึ้น ( Takaichi et al., 1989 ; Wood 
and Ingbar, 1979 )   การใชยายงัเปนทีน่ยิมเนื่องจากเปนวิธทีีง่ายผูปวยสามารถหายขาดจากโรค
ไดถึงแมจะมีโอกาสนอยมาก แตหลกีเลี่ยงภาวะ permanent hypothyroidism จากการผาตัดหรือ
การใหรังสีรักษา ยาที่ใชรักษาคือ thiourea ซึ่งมีขอแตกตางในวิธีใชยาดังนี ้

เนื่องจากในผูปวยไทย ไดมีการศึกษาโดยใชจํานวนยา PTU ขนาดตาง ๆ กัน 
พบวามีการลดลงของธัยรอยดฮอรโมนเทากัน ภายใน 2 สัปดาห หลงัการรักษา และจํานวนผูปวย
ที่เขาสูภาวะ euthyroid เทาเทียมกัน ดังนัน้การให PTU 150 มก.ตอวันแบงเปน 3 คร้ัง สามารถลด
ระดับธัยรอยดฮอรโมนเทาเทยีมกับขนาดทีสู่งกวา ( Sridama et al.,1987 )  

การศึกษาผลของ methimazole ตอระดับธัยรอยดฮอรโมนในระยะที่นานขึ้นนั้น  
พบวา การให methimazole ขนาด 7.5,15 ,30 มก.ตอวัน สามารถลดระดับธัยรอยดฮอรโมนไดเทา
เทียมกันที ่2 สัปดาห และ 1 เดือน หลังการรักษา ( Himathongkam et al., 1982 ) แตเมื่อผานไป 
2 เดือนพบวา มีการเกิด hypothyroidism สูง ถาใชขนาด 15-30 มก.ตอวัน โดยพบสูงกวา 60% 
ของผูปวยทั้งหมด  
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ดังนัน้ขนาดของยาที่ใชรักษาผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดในประเทศไทยตองการนอย
กวาที่กลาวไวในตําราตางประเทศ คือ propylthiouracil ( PTU ) 150 มก./วัน สวน methimazole 
ควรให 7.5-15 มก./วัน ( Sridama et al., 1989 ) 

การใชเลือกใช PTU หรือ mrthimazole ควรพิจารณาดังนี ้
1. PTU มีผลตอการลดระดับธยัรอยดฮอรโมนที่แตกตางกนัจาก methimazole ใน 

ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด คือ นอกจากจะยับยั้งการสรางธัยรอยดฮอรโมนแลว ยงัมผีลในการยับยัง้ 
peripheral conversion จาก T4 ไปเปน T3 ซึ่งอาจทาํใหระดับ T3  ลดลงไดเร็วกวา   (Cooper, 
1989 ) 

2. PTU มี half-life ส้ันจึงตองใหยาวนัละ 3 คร้ัง ในขณะที ่methimazole มี half- 
life ยาวสามารถใหวนัละครั้งได  ดังนัน้การใหยา methimazole จึงมผีลทําใหผูปวยม ีcompliance 
ตอยาดีข้ึน เพราะรับประทานงาย (Nicholas et al.,1995) 

3. ผลแทรกซอนจากการใหยา ที่สําคัญคอื agranulocytosis  พบวาการให PTU 
ทําใหเกิด agranulocytosis ไดเทากันในทุกขนาดยา แต methimazole ทําใหเกิด 
agranulocytosis ไดนอยถาใหยาในขนาดต่ํา ( Cooper et al.,1983 ) 
                       4. การผานรกและน้าํนมพบวา PTU ผานรกและน้ํานมไดนอย ในขณะที่ 
methimazole ผานรกและน้าํนมไดมาก 

โดยทั่วไปนิยมใชยาประมาณ  1-2 ป  เพราะม ี  remission  rate  สูงประมาณ 
30-40 %  การปรับขนาดของยา ใหยาในขนาดเริ่มตนเปนเวลาประมาณ 2 เดือน ซึ่งผูปวยสวน
ใหญจะอยูในภาวะ euthyroidism แลวใหลดขนาดของยาลง การหยุดยาควรหยดุยาเมื่อใหยาครบ 
2 ปและตองตรวจระดับธัยรอยดฮอรโมนกอนเพื่อยนืยนัวาอยูในเกณฑปกติแลว 
 
การใชยาอื่น ๆ  

ยาตานธัยรอยดฮอรโมนอื่น ๆ เชน 
ก. SSKI ( Saturated solution of potassium iodine ) มีฤทธิ์ในการยบัยั้งการ

หลั่งธยัรอยดฮอรโมน มีผลในระยะสัน้ประมาณ 2-4 สัปดาห   
       ข. dexamethasone มีฤทธิ์ในการยบัยั้ง peripheral conversion จาก T4 ไปเปน  

T3 ใชในภาวะ  thyroid strom ไมใชในระยะยาว 
ค. lithium carbonate มีฤทธิ์ยับยัง้การปลอยธัยรอยดฮอรโมนจากตอมธัยรอยด  

ใชในกรณีที่แพ thiourea  
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ง. ยาตานเบตา มี ฤทธิ์ในการยบัยั้งผลของธัยรอยดฮอรโมนตอ  peripheral 
tissue และยับยั้ง peripheral conversion จาก T4 ไปเปน T3 ( แตมีผลนอยมาก )  ใชในกรณีที่
ตองการควบคมุอาการอยางรวดเร็ว เชน อาการใจสัน่ ชีพจรเตนเร็ว อาการมือส่ัน เปนตน ยาที่ใช
กันมานาน คือ propranolol ยาตัวอืน่ ๆ ก็ใชไดผลดี เชนเดียวกนั เชน atenolol ซึ่งสามารถใชวนัละ 
1 คร้ังได ( Geffner and Hershman, 1992 )   ในปจจุบนัมีการใชยา methimazole วันละครั้งมาก
ขึ้น การใชยาตานเบตาที่ออกฤทธิ์ระยะยาวซึง่ใชวันละครั้งจงึเหมาะสมที่จะใชควบคูไปกบั 
methimazole 

การใชยาตานเบตานัน้ควรใหในระยะแรกที่เร่ิมใหยาเทานั้น เมื่อใหยาไป 1-2 
เดือนแลวผูปวยสวนใหญจะเขาสูสภาพทีม่ีระดับธัยรอยดฮอรโมนปกติ ( euthyroidism )และ
อาการแทรกซอนตาง ๆ ลดลง ควรหยุดยาตานเบตาได 
 
การรกัษาโดยการผาตัด 

ลักษณะของผูปวยทีเ่หมาะสมที่จะรักษาโดยการผาตัด ไดแก ผูปวยที่อายนุอย 
ตอมธัยรอยดโตมาก อาการขั้นกลางถงึรุนแรง  

ผลของการรักษาแตกตางกนัขึ้นอยูกับศัลยแพทยวาจะตัดตอมธัยรอยดออกเหลือ
ไวมากนอยเพยีงใด  เชนในกรณีที่ตัดตอมธัยรอยดเหลือไวคร่ึงหนึง่คือ ประมาณ 7.5-10 กรัม จะ
พบภาวะ ฮยัโปธัยรอยดเกิดขึ้น 20-30% แลวจะเกิด relapse ข้ึนหลังการผาตัด 20-30 %   แตถา
ตัดเหลือตอมธัยรอยดประมาณ 5 กรัมจะเกิดภาวะฮยัโปธัยรอยดได 60-80% และจะพบวามี 
relapse นอย แตถาตัดเหลอืไวประมาณ 15 กรัม จะมี relapse สูงถึง 30-50% และจะเกดิ
ภาวะฮัยโปธัยรอยดไดนอย ( Michie et al., 1978 ) 

 
การรกัษาโดยการใหยารงัสี 131 I  

ลักษณะของผูปวยทีเ่หมาะสมที่จะใหการรักษาโดยการใชรังสี   131I  ไดแก ผูปวย
อายุวยักลางคน อาการขั้นกลางถึงรุนแรง รักษาโดยการรับประทานยาแลวไมหาย มีอาการทาง
อายุรกรรมอื่น ๆ ตอมธัยรอยดมีขนาดโตปานกลาง  ปริมาณ 131I ที่นยิมใชคือขนาดปานกลาง  100 
uCi ตอ กรัมของตอมธัยรอยด มีผลใหผูปวยหายจากภาวะฮัยเปอรธยัรอยด โดยการรับประทานยา
คร้ังเดียว ประมาณ 70-80% ใน 1 ป แตจะพบภาวะฮัยโปธัยรอยดเกิดขึ้นประมาณ 6% ในปแรก
และประมาณ 3% ตอปหลังจากนั้น ( Poshyachina, 1984 ) 
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โรคแทรกซอนของภาวะฮยัเปอรธัยรอยด 
1. ผลตอระบบทางเดินอาหาร 

ก. ผลตอ  esophageal motility พบวา ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยยดมีการบีบ 
ตัวนอยกวาคนปกติอยางชดัเจน ( Kao et al., 1992 ) ทําใหผูปวยมอีาการกลนืลําบาก กลไกการ
เกิดเนื่องจากกลามเนื้อของ esophagus สวนตนนัน้ เปนกลามเนื้อลายซึ่งทํางานผิดปกติ  

ข . ผลตอการเคลื่อนไหวของลําไสเล็ก ถงึแมวา ชวงเวลาที่ทองวาง ( gastric  
emptying time ) ไมแตกตางกัน ( Wegner et al., 1992 ) แตเมื่อตรวจ transit time จากปาก ถงึ
ลําไสตรง ( cecum ) ซึ่งสวนใหญแสดงหนาที่ของลําไสเล็ก และ wholegut transit time ซึ่งเปน
หนาที่ของลําไสใหญ พบวาในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด ม ี transit time เร็วกวาคนปกติ และผูปวยที่
มีอาการทองเดินจะม ี transit time เร็วกวาคนที่ไมมีอาการทองเดิน ซึ่งการที่ม ี transit time เร็วขึ้น
ทําใหผูปวยฮยัเปอรธัยรอยดมีอาการทองเดินได 

     ค. ผลตอหนาที่ของตับ ผูปวยฮัยเปอรธยัรอยด  ตาเหลืองได สวนใหญเหลือง
เล็กนอย แตบางรายเหลืองมากได ( Yoa et al., 1989 ; Fong et al., 1992 ) นอกจากนี้พบวา 
เอนไซมในตับสูงขึ้น เชน SGOT, SGPT และ gamma GT รวมทั้ง alkaline phosphatase                     
( Cooper et al., 1979 )  ในบางรายมาดวยลักษณะ cholestatic jaundice ความผิดปกติเหลานี้มี
มากขึ้นเมื่อมภีาวะหัวใจลมเหลวรวมดวย ( Moussaviann et at., 1982 ) ความผดิปกติเหลานีจ้ะ
กลับมาเปนปกติเมื่อรักษาภาวะฮยัเปอรธยัรอยดใหดีข้ึน 

 กลไกการเกิดอาจเกิดจากผลของธัยรอยดฮอรโมนโดยตรงตอตับ หรือจาก 
hypermetabolic state  ทาํใหเพิ่ม hepatic oxygen consumption  และเพิ่ม Na+  K+  ATPase 
activity แตเนื่องจากเลือดทีไ่ปเลี้ยงตับไมเพิ่มข้ึน ทาํให relative anoxia ทําใหเปน centrizonal 
necrosis นอกจากนัน้เปนผลจากภาวะหวัใจลมเหลวจากภาวะฮัยเปอรธัยรอยด และ
ความสัมพันธการเกิด autoimmune กับการเกิด primary biliary cirrhosis ( Thomson et 
al.,1994 )  

2. ผลตอระบบหัวใจและหลอดเลือด  
     ธัยรอยดฮอรโมนมีผลตอหัวใจไดหลายทางไดแก ผลโดยตรงตอ T3-binding  

receptor ในหัวใจ ( Porika et al., 1993 ; Dillamann, 1990 ) การเปลี่ยนแปลงของ 
catecholamine sensitivity ( Levey and Klein , 1990 ) และการเปลี่ยนแปลงทาง 
hemodynamic ซึ่งเปนผลจากภาวะทีม่ีเมตะบอลิสมสูง 
                           ในภาวะทีม่ีตอมธัยรอยดเปนพษิมีการเพิ่มของ total blood volume, ลด 
systemic vascular resistance และลด circulating time ( Woeber, 1992 ) cardiac output 
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เพิ่มข้ึนจากการเตนของหวัใจที่เพิม่ข้ึน รวมกับมีการเพิม่ข้ึนของ left ventricular end diastolic 
volume จากการที่ม ี preload เพิ่มข้ึน ทาํให left ventricular contractility เพิ่มข้ึน ( Mintz et 
al.,1991 ) เปนผลใหเกิดหัวใจโตได ( Klein and Hong, 1986 ) การเพิม่ข้ึนของ systolic 
contraction และ diastolic relaxation ทําให contractile reserve ลดลง ทําใหไมสามารถเพิ่ม 
ejection fraction เพิ่มข้ึน ขณะออกกําลงักาย นอกจากนัน้ยังพบหัวใจเตนผิดจังหวะ โดยเฉพาะ 
atrial fibrillation เนื่องจากธัยรอยดฮอรโมนไปลด electrical threshold ของ atrial excitation       
( Kahaly et al., 1994  )                                                                                                                                    

ในภาวะ Graves’ disease นอกจากม ี glycoaminoglycan สะสมในที่ตาง ๆ 
แลวยังพบวา มีการสะสมเพิม่ข้ึนที ่ล้ินหวัใจไมทรัล พบวามีอุบัติการณของ mitral valve prolapse 
เพิ่มมากขึ้นในผูปวย Graves’ disease ( Nishimura et al.,1985 )  

การเพิม่การทาํงานของหัวใจ ทาํใหกลามเนื้อหัวใจตองการออกซเิจนเพิม่มากขึ้น 
ในผูปวยโรคหวัใจโคโรนารีอาจมีอาการเจบ็หนาอกเพิ่มข้ึนได (Glikson et al., 1991 )   

การเปลี่ยนแปลงดังกลาวในภาวะฮัยเปอรธัยรอยด ทาํใหเกิดภาวะหวัใจลมเหลว
ได ในผูปวยทีม่ีโรคหัวใจอยูกอนแลว 

 
3. ผลตอระบบประสาทกลามเนื้อ  
ก. ความผิดปกตขิองกลามเนื้อ 
      ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด มีการลดลงของการหดตัวของกลามเนื้อ (muscle  

contraction ) ทําใหกลามเนื้อออนลาไดงายและมีกลามเนื้อฝอลีบ ( muscular atrophy )             
( Ramsay, 1966 ) ผูปวยมักมีอาการ และอาการแสดงของการออนแรงของกลามเนื้อขาในขณะ
เดินขึ้นที่สูง หรือมีอาการออนลาของกลามเนื้อไหลเมื่อยกแขนเปนเวลานาน ซึ่งจะตรวจพบได
ชดัเจนใน large proximal limb muscle ( Lahey,1926 )    กลามเนื้อบริเวณสวนปลายอาจมี
ความผิดปกตไิด แตพบไดนอย ภาวะกลามเนื้อออนแรงมีความสมัพันธกับความรุนแรง และ
ระยะเวลาที่เปนตอมธัยรอยดเปนพษิ 

การตรวจ muscular atrophy พบไดเดนชัดบริเวณ supraspinatus, ใบหนาตอบ
ลงโดยเฉพาะที่แกม ถาเปนมากมีกลามเนื้อลีบทัว่ไปรวมทั้งกลามเนื้อของมือ    การศึกษา 
electromyogram ( EMG ) พบความผิดปกตอที่ proximal muscle 94% และ distal muscle 
43% ( Ramsay, 1965 ) พบวาม ีcreatine content ในกลามเนื้อลดลง( Denny and Hofmann, 
1972 )  มี fiber type I  และกลัยโคเจนในกลามเนื้อลดลง ( Zurcher et al., 1989 )  โดยเฉพาะ
กลามเนื้อกลุม extensor มกีารเพิม่การใชกลูโคสและไขมันในกลามเนื้อ  
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ข. ความผิดปกตขิอง neuromuscular junction 
ภาวะ Graves’ disease และ myasthenia gravis เปนโรคทาง autoimmune พบรวมกนัได
มากกวาปกต ิ ( Millikan and Haines, 1953 ) สวนใหญทีพ่บรวมกันคือเพศหญงิ อาจมีโรคใด
นํามากอนก็ได การรักษาภาวะธยรอยดเปนพษิใหหายนั้นทําใหอาการ myasthenia gravis ดีขึ้น 
แตไมหาย 

 
4. ผลตอระบบประสาท                      

ผูปวยธยัรอยดเปนพษิมีอาการทางระบบประสาทตัง้แตอาการ  
neuropsychitric ไดแก กระสับกระสาย  กระวนกระวาย จนถึง ซึมเศรา , ภาวะ mania จนการทัง่
มีอาการคลาย schizophenia เมื่อรักษาภาวะตอมธัยรอยดเปนพษิแลวอาการตางๆ จะดีขึ้น          
( Kudrjavcev, 1978 )  

 
ผลของการออกกําลังกายตอการเปลี่ยนแปลงระดบัธัยรอยดฮอรโมน 
 
พบวาการออกกําลงักายทีค่วามหนกัระดับปานกลางที่ต่ํากวาระดับสูงสุดหรือออก 

กําลังกายระดับสูงสุดในระยะสั้นไมมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของธัยรอยดฮอรโมน( Galbo, 1992 ) 
แตการออกกําลังกายอยางหนักระยะยาวทาํใหระดับธัยรอยดฮอรโมนเพิ่มข้ึน  ( Terjung and 
Tipton, 1971 ) 
 

                      ไดมีการศึกษาถึงผลของการฝกตอเมตะบอลิสมของธัยรอยดฮอรโมนในมนษุย  
โดยศึกษาในผูชายที่ไมไดเปนนกักีฬา 11 คน อายุ 18-25 ป ใหฝกโดยใหวิง่ 4-6 ไมลแบงเปน 2 
ชวงโดยใหวิง่ตอนเชาทุกวัน  และตอนบายใหฝกวิ่งเรว็ดวยความเร็ว  6.10 - 9.10 ไมล/ชั่วโมงนาน 
6 สัปดาหพบวา metabolic clearance ของ T3 เพิ่มข้ึนรอยละ 8.5 จากกอนฝกและมีการลดระดบั 
ของ T3 จากเดมิรอยละ 10.3  และมีการลดระดับของ Total T4  ในเลอืดหลังสัปดาหที่ 4,6  รวมทั้ง
มีการลดระดับของ T4 จากเดมิรอยละ 8.8 ( Balsam and Leppo, 1975 ) 
 

การฝกความแข็งแรงของกลามเนื้อ 24 สัปดาหตอการเปลี่ยนแปลงของธัยรอยด 
ฮอรโมนเปรียบเทียบกับระยะที่ไมไดฝกอีก 12 สัปดาห โดยศึกษาในเพศชาย  21 คน  ใหฝกความ
แข็งแรงของกลามเนื้อทอง แขน ขา นาน 1.5 ชั่วโมงตอวันโดยทําการฝก 3 คร้ัง/สัปดาห โดยทาํ 
barbell, กระโดดและเหยียดกลามเนื้อตนขาและจะเพิม่ความหนักขึน้ทกุ ๆ เดือน พบวา ระดับ 
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total T4 และ free thyroxin ( FT4 ), T3 ลดลงในชวงที่มีการฝก แตหลังจากที่ไมมกีารฝก พบวา  
ระดับธัยรอยดฮอรโมน คอยๆ เพิ่มข้ึน การศึกษานี้สรุปวา การฝกความแข็งแรงของกลามเนื้อเปน
ระยะเวลานาน ทําใหมีการลดระดับของ total T4 และ FT4  ได ( Pakalinen et al , 1988 ) 
 

การฝกความทนทานในผูหญงิตอการเปลี่ยนแปลงของระดับธัยรอยดฮอรโมนโดย 
ใหฝกวิง่ 48 กิโลเมตรตอสัปดาหพบวาระดับของT3 และT4  ลดลง ( Boyden, 1984 ) 

 
ระดับธัยรอยดฮอรโมน thyrotropin,  thyroid binding globulin ในเลือดของนัก 

กีฬายกน้ําหนกัที่ฝกความแข็งแรงของกลามเนื้อโดยการฝกที่ระดับความหนัก 70-100%maximum 
นาน 1.5 - 2 ชั่วโมง ใน 1 สัปดาห พบวาระดับของ TSH, T3, T4 ในเลือดลดลงระหวางการฝกใน 1 
สัปดาห จากการศึกษานี้สรุปวา การฝกอยางหนักในระยะสั้นมผีลตอ hypothalamic level ทําใหมี
การหลัง่ของ TSH ลดลงซึ่งสงผลใหตอมธัยรอยดหลัง่ธยัรอยดฮอรโมนลดลง ( Pakalinen et al, 
1991 ) 
  

ดังนัน้การออกกําลังกายจะมผีลตอการเปลีย่นแปลงการทํางานของตอมธัยรอยด  

หรือไมนั้นขึน้กับ ชนิด ระยะเวลา และความหนักของการออกกําลงักาย ( McArdle et al, 1996 )
ซึ่งจากการศึกษาที่ผานมาพบวา การออกกําลงักายทีค่วามหนกัระดับสูงและเปนการออกกาํลัง
กายที่มีระยะเวลานานจึงจะมีผลทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของระดับธยัรอยดฮอรโมนในเลือด 
 

          ผลของภาวะฮัยเปอรธัยรอยดตอการออกกําลังกาย 
 
มีการศึกษาถงึการทาํหนาที่ของปอดและความสามารถในการออกกําลงักายในผู 

ปวยฮัยเปอรธยัรอยด กอนและหลังการรักษา  โดยศึกษาในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด 16 คนนํามาวดั
การทาํงานของปอด และใหทดสอบการออกกําลงักาย และวัดการวิเคราะหกาซ พบวา  มีรูปแบบ
การหายใจตื้นและเร็วขณะออกกําลงักายและมีภาวะการหายใจลาํบากรวมทัง้มีกลามเนื้อที่ชวยใน
การหายใจออนแรง   และจะถึง anaerobic threshold เร็วทําใหความสามารถในการออกกําลงั
กายลดลง   แตหลังจากการรักษาจนระดับธัยรอยดฮอรโมนอยูในระดบัปกติแลว ความสามารถใน
การออกกาํลังกายดีข้ึนเหมือนคนปกต ิ( Kendrick et al, 1988 ) 
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Martinและคณะไดทําการศึกษาถงึกลไกที่ทาํใหเกิดประสิทธิภาพในการออก 
กําลังกายในผูปวยฮัยเปอรธยัรอยดลดลง   โดยใชคนทีม่ีสุขภาพดี 18 คน ( ชาย 11 คน,หญิง 7 
คน ) อายุเฉลี่ย 26±1 ป และกระตุนใหเกิดภาวะฮัยเปอรธัยรอยด  โดยการใหรับประทานยา 
triiodothyronine (T3)100 ไมโครกรัมทุกวัน นาน 2 สัปดาห  แลวสุมตัวอยางผูปวยมาทาํการ
ทดลองโดยการวัด exercise capacity, skeletal muscle biopsy,    วัดการเปลี่ยนแปลงของ 
body composition และ เมตะบอลิสมของโปรตีนทัว่รางกาย เพือ่ดูผลของการทํางานของหัวใจ
และหลอดเลือด และการเปลี่ยนแปลงของกลามเนื้อลาย   หลังสิน้สุดการทดลองพบวา ผูปวยที่
เปนฮัยเปอรธัยรอยดมีประสิทธิภาพและความทนในการออกกําลงักายลดลง  จากมีการลดจาํนวน
ของกลามเนื้อลาย( skeletal muscle mass ) และมีการสลายโปรตีนในกลามเนื้อลายอยางรวดเร็ว
เปนผลทาํให กลามเนื้อออนแรง และลาไดงาย   สวนผลตอระบบหวัใจและหลอดเลือดไมชัดเจน
เพราะเปนการศึกษาในระยะสั้นๆ  ( Martin et al, 1991 )  
        

Kirmura และคณะทําการศึกษาถงึประสทิธิภาพในการใชออกซิเจนในระหวาง 
การออกกาํลังกายในผูปวยฮยัเปอรธัยรอยด  โดยการวดั anaerobic threshold และวัดปริมาณ
การใชออกซิเจนของรางกาย (VO2 )ในขณะทํา ramp loading cycle ergometer ในผูปวย 12 คน 
พบวาภาวะฮยัเปอรธัยรอยดทําใหประสิทธิภาพในการใชออกซิเจนของรางกายลดลง ซึง่อาจจะ
เปนขอจํากัดในการออกกําลงักายในผูปวยกลุมนี ้( Kimura et al, 1996 ) 

 
Kahaly และคณะทําการศึกษาถงึผลกระทบของภาวะฮยัเปอรธัยรอยดตอ สมรรถ 

ภาพหวัใจและปอด ในผูปวย Graves’ disease 12 คน และผูปวยที่อยูในภาวะระดับธัยรอยด
ฮอรโมนปกต ิ (euthyroid) อีก 18 คนซึ่งใชเปนกลุมควบคุม โดยวัด ventilatory anaerobic 
threshold ในขณะออกกาํลังกายบนจักรยานวัดงาน พบวามีความบกพรองของอตัราการบีบตัว
ของหัวใจตอเวลาระหวางการออกกําลงักาย  ทําใหผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดมีอัตราการเตนของหัวใจ
เร็ว  ดังนั้นเมื่อมีการออกกําลังกายทาํใหผูปวยไมสามารถออกกาํลงักายไดนานเพราะอัตราการ
เตนของหวัใจขณะออกกําลงักายไมสามารถเพิ่มข้ึนไดมากพอ ซึ่งเปนสาเหตทุี่ทาํใหมกีารลด
ประสิทธิภาพในการออกกําลงักาย ( Kahaly et al, 1996 ) 

มีการศึกษาถงึระดับธัยรอยดฮอรโมน triiodothyronine, ตัวรับเบตา, ปฏิกิริยา 
ตอบสนองแบบเสริมกัน,ประสิทธิภาพของการออกกําลงักาย โดยศึกษาในคนทีม่ีสขุภาพดี 8 คน 
อายุเฉลี่ย 25+1 ป ใหรับประทาน T3  100 ไมโครกรัมตอวัน หลงัจากนั้น 2 สัปดาหผูปวยจะอยูใน
ภาวะฮัยเปอรธัยรอยด พบวา อัตราการเตนของหัวใจเพิ่มข้ึนรอยละ 36 ,ความหนาแนนของ
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ตัวรับเบตาเพิม่มากขึน้อยางมีนยัสําคัญทางสถิติในกลามเนื้อลายทกุชนิด, อัตราการใชออกซิเจน
สูงสุดระหวางการออกกาํลังกายบนลูสายพานลดลงรอยละ 5 เพราะมีการลดลงของความแตกตาง
ของออกซิเจนในหลอดเลือดฝอยดําและแดง, ระดับกรดแลคติกในเลือดสูงขึ้นรอยละ 25  ซึ่งสงผล
ใหลดประสิทธภิาพการทํางานของกลามเนือ้ลายแบบใชออกซิเจน และพบวามกีารลดลงของ
กลามเนื้อชนดิ fast oxidative glycolytic ( Martin WH, 1993 ) 

 
ความสามารถในการออกกําลังกายขึ้นอยูกับการทํางานที่เปนปกติของ 2 ระบบ 

ที่สําคัญคือ ระบบหัวใจและหลอดเลือด และระบบกลามเนื้อลาย ( McAllister et al, 1995 ) แตใน
ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดมีความสามารถใน การออกกาํลังกายไดนอย เนื่องจากมีภาวะแทรกซอนตอ
ระบบสําคัญดังกลาวดังที่กลาวไวในขางตน 
 
ยาตานเบตาหรือ Beta-adrenergic receptor blocking agents 

เปนยาทีท่ํางานโดยไปปดกัน้ตัวรับเบตา ซึ่งที่สาํคัญแบงเปน 2 ประเภทคือ 

1. ตัวรับเบตาหนึง่ ( β1-receptor หรือ cardiac receptor ) 

ซึ่งเมื่อถกูกระตุนจะทาํใหหวัใจเตนเร็วและแรง ( positive chronotropic and inotropic effect ), 
จะเรงการนําไฟฟา และอาจมีผลตอการหลั่ง renin และตอการแปรสภาพของไขมนั ( lipolysis ) 

2. ตัวรับเบตาสอง ( β2-receptor หรือ bronchial receptor ) ซึ่งเมื่อถกูกระตุน 

จะทําใหหลอดลมและหลอดเลือดขยายตัว, กลามเนื้อเรียบของมดลูกคลายตัว,การหลัง่อินสุลนิ
อาจจะเพิ่มข้ึนและอาจจะมภีาวะ glycogenolysis เพิ่มข้ึนในตับและกลามเนื้อ 

ดังนัน้การใชยาไปปดกั้นจุดรับเบตาก็จะทาํใหเกิดผลตรงกันขามกับการกระตุน
จุดรับเบตาดังที่ไดกลาวไว 

 

คุณสมบัติของยาตานเบตา                         

                        ประเภทของยาตานเบตา 
1. ยาตานเบตาไมเฉพาะที ่( non-selective beta-blocker ) ซึ่งจะมฤีทธิโ์ดย 
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การปดกั้นทัง้ตัวรับเบตาหนึง่และสอง เชน propranolol เปนตน 
                                 2.  ยาตานเบตาเฉพาะที่ ( selective beta-blocker )  ซึ่งปดกั้นเฉพาะตวัรับเบตา 

หนึง่มากกวาเบตาสอง เชน atenolol metoprolol เปนตน 
          Intrinsic sympathomimetic activity ( ISA )  

คุณสมบัตินี้เรียกอีกออยางหนึง่วา partial agonist activity ซึ่งหมายถึงยากลุมนี ้
มีฤทธิ์ในการกระตุนตัวรับเบตาอยางออนๆ ในขณะที่ฤทธิ์ในการปดกั้นตัวรับเบตา จากการกระตุน
ของสารพวก catecolamines  ยังคงมีอยูเหมือนยาตานเบตาตัวอืน่ ๆ ฉะนัน้ยากลุมนี้จงึไมทาํให
ชีพจรเตนเร็วเกินไปในขณะออกกําลงักาย  นอกจากนี้ยงัพบวายาในกลุมนี้มีคณุสมบัติในการ
ปองกันไมใหมกีารกดการทํางานของกลามเนื้อหวัใจ และการหดตวัของกลามเนื้อหลอดลม และ
ไมใหมีการบีบตัวของหลอดเลือดฝอยสวนปลายดวย จากคุณสมบัติดังกลาวจึงเหมาะที่จะใชใน
ผูปวยทีม่ี symptomatic bradycardia, ผูปวยทีม่ี Raynaud’s phenomenon และในผูปวยที่มีโรค
หลอดลมอักเสบเรื้อรังหรือโรคหอบหืด 
  Membrane stabilizing activity (MSA ) 
  ฤทธิ ์MSA คือ ฤทธิ์ในการกด depolarization ของ excitable tissue เหมือนกับ
ฤทธิ์ของ quinidine ตอ sodium channel ในบางครั้งจึงเรียกอกีชื่อวา quinidine-like effect ยา
ตานเบตาที่มฤีทธิ ์MSA สูงสุดคือ propranolol แตตองใชในขนาดสงูมาก  
  Lipophilicity 
  ยาตานเบตาทีม่ีฤทธิเ์ปน lipophilic ( lipid-soluble ) ไดแก propranolol, 
metoprolol,pinnolol เปนตน สวนใหญจะถูก metabolize ที่ตับคอนขางเร็ว จงึม ี bioavailability 
ต่ํา และ half-life คอนขางสัน้ จึงตองใชยาอยางนอยวนัละ 2-3 คร้ัง  สวนพวกที่ละลายในน้ําไดแก 
atenolol, nadolol สวนใหญถูกขับออกทางไตในรูปเดิมจะม ี half-life ยาวกวาจงึใชไดสะดวกโดย
ใชเพียงวนัละ 1 คร้ัง   ยาตานเบตาที่ละลายไดดีในไขมัน มีโอกาสผาน blood-brain barrier เขา
ไปใน CSF ไดดี อันอาจนําไปสูอาการขางเคียง เชน ฝนราย (nightmare), depression ได  
 
ขอบงชี้ของการใชยาตานเบตา  

1. Angina pectoris   อาการเจ็บหนาอกจะเกดิขึ้นเมื่อความตองการออกซิเจน 
ของกลามเนื้อหัวใจมมีากกวาที่ไดรับ ดังนัน้การใหยาตานเบตาจะชวยคุมอาการของผูปวยที่มี
อาการแองจนิาเวลาออกแรงหรือมีความเครียด อันเปนผลจากการเพิ่มข้ึนของ sympathetic tone 
แตยาตานเบตาจะไมใหผลดใีนผูปวยที่ม ี coronary spasm และอาจกอใหเกิด unopposed 
alpha-adrenergic effect ได  

ยาตานเบตาทกุตัวมีฤทธิ์ในการคุมอาการแองจินาไดใกลเคียงกนั แตตองเริ่มที ่
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ขนาดนอย ๆ กอน  
2. ความดันเลือดสูง  
ยาตานเบตาใชไดผลดีในการรักษาภาวะความดนัเลือดสงูเล็กนอยและปานกลาง 

โดยใชเพียงตวัเดียวหรือใหรวมกับยาขับปสสาวะ หรือยาขยายหลอดเลือดอื่น ๆ  ซึ่งออกฤทธิ์โดย
การลด cardiac output ไมมีการเปลี่ยนแปลงในแรงตานของหลอดเลือดสวนปลาย จะมีฤทธิ์
สูงสุดภายหลงัการให 1 สัปดาหโดยทั่วไปจะมีการลดทั้งความดันไดแอสโตลิกและซีสโตลิก 
  ถาใชรวมกับยาอ่ืน ยาตานเบตาจะชวยลดการกระตุนเรนินที่เกิดจากการพรอง
ปริมาตร อันเปนผลจากยาขับปสสาวะ หากใชรวมกับยาขยายหลอดเลือด  ยาตานเบตาจะลดการ
เกิด reflex tachycardia และลดการหลัง่เรนินที่มีผลจากการทีม่ีแรงตานหลอดเลือดสวนปลาย 

3. ภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะ 
การเพิม่ข้ึนของ sympathetic tone ทาํใหเกิด sinus tachycardia, atrial 

arrhythmia, automaticity ของ AV node เพิ่มข้ึน เพิ่ม conduction ของ AV node และลด 
refractory period ของ AV node  ดังนั้นยาตานเบตาจึงใชไดผลดีใน sinus tachycardia จาก
ภาวะตอมธยัรอยดเปนพษิ atrial arrhythmia หรือ supraventricular tachycardia  

4. Sudden death  
พบวาผูปวยทีไ่ดรับยาตานเบตามีอัตราการเกิด reinfarction และ sudden death 

ลดลง ซึง่ยาตานเบตาอาจชวยเพิม่ threshold ของ ventricular fibrillation 
5. ลิ้นไมตรลัตีบ 
ยาตานเบตาชวยลดชีพจรลงทําให ventricular filling time ยาวนานขึ้น มีผลทํา

ใหแรงดันในเอเตรียมซายลดลง ซึ่งมีผลทาํใหภาวะปอดคั่งน้ําลดลง อาการของผูปวยลิ้นไมตรัลตีบ
ก็จะดีขึ้น 

6. Obstructive cardiomyopathy ( OCM ) และ Tetralogy of fallot 
ยาตานเบตาทาํใหอาการของผูปวย OCM และ TO-F ดีข้ึนโดยออกฤทธิ์ลดการ

บีบตัวของหวัใจและชวยเพิ่มขนาดของชองเวนตริเคิล ทาํใหเกิดการอดุกั้นนอยลง แตยาที่มฤีทธิ ์
ISA อาจจะทําใหอาการของผูปวยเลวลงไดจากการที่มีการลดลงของแรงตานหลอดเลือดสวน
ปลาย 

7. Aortic dissection 
ยาตานเบตาใชประโยชนไดดีในผูปวยกลุมนี้ โดยที่ยานี้มฤีทธิ ์ negative 

inotropic ทําใหมีการลดอัตราการเพิม่ของความดันในเวนตริเคิล 
  
8. ภาวะธัยรอยดเปนพิษ 
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ยาตานเบตาไปชวยลดอาการโดยชวยลดภาวะหัวใจเตนเร็ว ลด cardiac output 
และลดภาวะมือส่ัน นอกจากนี้ยงัชวยลดการเปลี่ยนของ T4 เปน T3 ดวย 

9. Migraine   
ยาตานเบตามฤีทธิ์ปองกนัภาวะปวดศีรษะ migraine มีเฉพาะ propranolol  

เทานั้น โดยมฤีทธิ์ไปกดฤทธิ์ ของ serotonin ตอหลอดเลือดในสมอง 
 
ผลขางเคียงของยา 
   หัวใจ  มีผลตอการบีบตัวของหวัใจและการชักนําทํา S-A และ A-V node 
conduction ดังนัน้จึงไมควรใชยานี้ในผูปวยทีม่ีการบีบตัวของหวัใจไมดี 
  ปอด  หามใชยาตานเบตาในผูปวยโรคหอบหืด หรือหลอดลมอักเสบเรื้อรัง แต
หากจําเปนตองใชตองเลือกใชในกลุม cardioselective 
  ผลตอเมตะบอลิสม   

1. DM ควรเลือกใชกลุม cardioselective เพราะถาใช non-selective จะไปปด
กั้นทั้งตัวรับหนึ่งและสอง ทาํใหผูปวย DM มีภาวะ hypoglycemia ได 

2. ระดับไขมันในเลือดแมจะมีรายงานวาผูปวยที่ไดรับยาตานเบตาจะมีการลด 
ลงของ HDL cholesterol และมีการเพิม่ข้ึนของ VLDL triglyceride แตรายงานระยะหลังยังไม
ปรากฏผลเดนชัด 

3. มีการเพิ่มข้ึนของระดับโปแตสเซียมในเลือดได 
Withdrawal จากยาตานเบตา 
ผูปวยที่ไดรับยาตานเบตาอยูจะมีการเพิม่ข้ึนของตัวรับเบตามากกวาปกติ หากมี

การหยุดยาอยางทันทีจะทําใหเกิดภาวะ hyperresponse ตอ sympathomimetric agents ซึ่งจะ
นําไปสู ventricular arrhythmia และ sudden death ได  ดังนั้นการที่จะหยุดยาตานเบตาจึงตอง
คอย ๆ ลดขนาดยาลงใชเวลาเปนสัปดาห หรือใหผูปวยลด activity ลงในขณะที่กาํลังหยุดยาตาน
เบตา 

 ระบบประสาทสวนกลาง   
ถาผูปวยที่ไดรับยาตานเบตาชนิดที่ละลายไดดีในไขมันจะทําใหมีผลตอระบบ

ประสาทไดจากการทีย่าสามารถผาน blood-brain barrier ได ทําใหเกิดอาการฝนราย ประสาท
หลอน นอนไมหลับ และซมึเศราได 
จะกลาวถงึยาตานเบตาบางตัวที่นาํมาใชในการศึกษาวจิัยในครั้งนี้ไดแก 
 
 



                                                                                                                 
                                                                                                              

 

31

PROPRANOLOL 
  เปนยาในกลุม non-selective beta- adrenergic blocking agents สามารถแยง
จับกับเบตาหนึ่งและเบตาสองได ทาํให activity ของตัวรับเบตาลดลง 
 
 
การดูดซึมและการขับถาย 
  ดูดซึมไดดีทาง ทางเดินอาหาร แตถูกเมตาโบไลซอยางเร็วมากเมื่อผานตับ เมื่อให
ซ้ํา ๆ half life จะยาวขึ้น ( 4 ชม.)   อาหารจะชวยลดการเมตาโบไลซเมื่อผานตับคร้ังแรก ทําให
ไดผลดีขึ้น ถูกขับออกทางปสสาวะเมื่อถูกเปลี่ยนแปลงแลว 
 
ฤทธิ์ทางเภสชัวิทยา 
  หัวใจเตนชาลง บีบตัวออนลง ventricular systolic pressure ลดลง cardiac 
output ลดลง การใชออกซเิจนของกลามเนื้อหวัใจลดลง เลือดไปเลี้ยงหวัใจลดลง ถาใหขนาดสูง
จะมี quinidine like effect ตอกลามเนนือ้หัวใจ ซึง่อาจมีสวนใน antiarrhythmic effect ของยานี้
รวมกับฤทธิท์ี่เปนยาตานเบตา 
  ความดันโลหติลดลง  การหลั่งเรนิน จากผลของ beta agonists หรือจากการขาด
โซเดียมลดลง การให propranolol ไดผลดีในการลดความดันในคนทีม่ีความดนัสูงรวมกับม ี renin 
activity สูงกวาคนทีม่ี renin activity ต่ํา  
  ระบบหายใจ propranolol ออกฤทธิ์ขัดขวางตวัรับเบตาสอง ทําใหหลอดลมบีบ
ตัวจึงเปนอันตรายในคนที่เปนโรคหอบหึด 
  ระบบเมตะบอลิค เมื่อกลูโคสในเลือดต่ํา ระดับกลูโคสจะขึ้นชาเพราะ 
propranolol ขัดขวางกระบวนการ glycogenolysis จากการกระตุนของ endogenous 
cathecolamines 
 
Carvedilol 
  เปนยาตานเบตาที่มฤีทธิ์ตานทัง้β1 ,  β2    และ α1 -adrenoreceptor ถูกยอมรับ
ในสหรัฐอเมรกิา ในเดือน กนัยายน ป 1995 สําหรับรักษาผูปวย essential hypertension และถูก
ยอมรับในการรักษา symptomatic heart failure ในเดือน พฤษภาคม ป 1997  
 
ฤทธิ์ทางเภสชัวิทยา 

1. เปน competitive block β1 ,β2 และα1- adrenoreceptor ไมมี  
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sympathomimetic activity และ ม ีvasodilatation activity จาก α1adrenoreceptor blockade
นอกจากนีย้ังมีฤทธิเ์ปน antioxidant โดยพบวามีฤทธิ์แรงกวา vitamin E 10 เทา 

                2. carvedilol เกี่ยวของกบั impaired myocardial function โดยการเพิม่ 
afterload และการลดลงของ left ventricular volume ในผูปวยที่ม ี left ventricular dysfunction 
และเกิด regression ของ left ventricular hypertrophy ในผูปวยที่เปน mild to moderate 
essential hypertension 

2. membrane-stabilizing activity ของ carvedilol นอยกวา propranolol แต  
potency แรงกวา 2-4 เทา 

3. ในคนปกติและผูปวยที่มีความดันเลือดสงูนั้น carvedilol ถูกดูดซึมอยางรวด 
เร็วหลงัจากรบัประทานและจะมีความเขมขนสูงสุดหลงัรับประทานยาแลว 1-2 ชั่วโมง ยาสวนใหญ
จะจับกับโปรตนี และ half-life อยูประมาณ 7-10 ชั่วโมง 

4. carvedilolจะถูก metabolize ที่ตับและถูกขับออกทางอุจจาระเปนสวนใหญ                         
และมีเพียง 16% ที่ถูกขับออกทางปสสาวะ 
 
ประโยชนทางคลินิก 

1. ใชรักษาผูปวย congestive heart failure 
2. ใชรักษาผูปวยที่เปนภาวะความดันเลือดสงูระดับเล็กนอยถึงปานกลาง 
3. ใชรักษาผูปวยที่มี ischemic heart disease โดย carvedilol จะลดความถี ่

ของการเกิดอาการเจ็บหนาอกและลด exercise-induce myocardial ischemiaในผูปวย Chronic 
unstable angina  
 
อาการไมพึงประสงค 
  วิงเวียนศีรษะ, หัวใจเตนชา, ความดันต่ํา, คลื่นไส , ถายเหลว,ตามัว,และบวม 
อาจเกดิ postural hypotensionได 
 
ขนาดของยาที่ใช 
                        carvedilol 12.5-50 มิลลิกรัมตอวัน ใชในผูปวยที่มีความดันสงูเล็กนอยถงึปาน
กลาง 
  carvedilol  25-50  มิลลิกรัมรับประทาน 2 คร้ังตอวัน ใชในผูปวยที่มอีาการเจ็บ
หนาอกแบบ unstable angina 
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  carvedilol  ใชปรับขนาดตั้งแต 3.125 มลิลิกรัม 2 คร้ังตอวันถึง 25 มิลลิกรัม 2 
คร้ังตอวัน ในผูปวยทีเ่ปน congestive heart failure      

 
 

ผลของยาตานเบตาตอภาวะฮัยเปอรธยัรอยด 
 
ไดมีการศึกษาถึงผลของยา propranolol ตอการเปลี่ยนแปลงของระดับธัยรอยด 

ฮอรโมนและอตัราการใชออกซิเจนของรางกาย  โดยศึกษาในกลุมผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดจํานวน 
11 คน และผูมีระดับธัยรอยดฮอรโมนปกติ 11คน ใหรับประทานยา propranolol 40 มิลลิกรัม ตอ
วัน นาน 1 สัปดาห พบวา มีการลดลงของระดับ T3   และลดอัตราการใชออกซิเจนขณะพกั             
( Saunders  et al, 1978 ) 
 

Forfar และคณะศึกษาถงึผลการออกกาํลงักายและยาตานเบตาตอความผิดปกต ิ
ของ left venticular ejection fraction (LVEF) ในผูปวยฮยัเปอรธัยรอยดโดยใช 
echocardiography และผูปวยทีม่ีระดับธัยรอยดฮอรโมนปกติ  โดยศึกษาในผูปวยฮัยเปอรธยั
รอยด 9 คนพบวาขณะพกัม ีLVEF สูง  แตในขณะออกกําลังกาย LVEF ต่ําลง  และหลังจากรักษา
ดวยยาตานธยัรอยดจนกระทั่งระดับธยัรอยดฮอรโมนปกติ  พบวาขณะออกกําลงักายมกีารเพิ่มข้ึน
ของ LVEF ไดตามปกติ  และการใหยา propranolol ทําใหมีการลดลงของ LVEF ขณะพักทั้งใน
ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดและผูปวยทีม่ีระดับธัยรอยดฮอรโมนปกต ิ( Forfar et al, 1982 ) 
 

Jones และคณะศึกษาถงึผลของยาตานเบตา  4 ชนิด (atenolol 200  มิลลิกรัม 
ตอวัน, acebutolol  400  มิลลิกรัมตอวนั, oxprenolol 160  มิลลิกรัมตอวัน  propranolol 160 
มิลลิกรัมตอวนั)ตอการเปลีย่นแปลงระดบัธัยรอยดฮอรโมนในเลือดของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด   
โดยใหรับประทานยาวนัละ 2 คร้ังนาน 10 วัน พบวากลุมที่ให propranolol มีระดับ T3  ลดลง สวน
กลุม อ่ืนๆ ไมเปลี่ยนแปลงและพบวาในทกุกลุมมีอาการดีขึ้น ( Jone et al, 1981 ) 

 
Forfar และคณะศึกษาถงึการตอบสนองของระบบหวัใจและหลอดเลือดในผู 

ปวยฮัยเปอรธยัรอยดกอนและระหวางไดรับยาตานเบตา  โดยศึกษาในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดและ
ใหรับประทานยา propranolol นาน 6 วัน และนํามาทดสอบสมรรถภาพการทาํงานของหัวใจ 
พบวากอนใหยาอัตราการเตนของหวัใจขณะพักเพิ่มข้ึน และอัตราการเตนของหวัใจขณะออกกําลัง
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กายเพิ่มข้ึน เมื่อเปรียบเทียบกบักลุมผูปวยที่ระดับธัยรอยดฮอรโมนปกติ หลังจากใหยาพบวา 
อัตราการเตนของหัวใจขณะพักลดลงและอัตราการเตนของหวัใจขณะออกกําลงักายลดลง 25 - 
45% เมื่อเทยีบกับกอนใหยา ( Forfar et al, 1982 ) 

นอกจากนีย้ังมีการศึกษาถงึผลของยาตานเบตาที่ม ี ISA และไมมี ISA ตอ
ประสิทธิภาพการทาํงานของผูชายที่มีสุขภาพดีจํานวน 7 คน โดยใหรับประทานยา propranolol 
80 มิลลกรัม 2 คร้ังตอวัน และ pinolol 10 มิลลิกรัม 2 คร้ังตอวัน เปนเวลา 7 วนั และนํามาทดสอบ
ความสามารถในการออกกําลังกาย พบวา ยาตานเบตาทัง้ 2 ตัวชวยลดอัตราการเตนของหวัใจ
ขณะพัก และลดอัตราการใชออกซิเจนของรางกายขณะพัก แตขณะออกกําลงักายพบวา ยาตาน
เบตาทัง้ 2 ตัวลด maximum work performance แตเพิ่ม work efficiency ของ submaximum 
exercise ( Maki et al., 1996 ) 

 
มีการศึกษาในคนปกติใหรับประทานยา carvedilol 12.5-200 มิลลิกรัม และ ฉีด  

carvedilol  15 มิลลิกรัมทางหลอดเลือด พบวาสามารถยับยัง้ภาวะหัวใจเตนเร็วผิดปกติจากการ
ออกกําลงักาย และยับยั้งการเพิ่มข้ึนของความดันโลหติจากการออกกําลังกาย ( Dunn et al, 
1997 ) 

 
Garnham และคณะศึกษาถงึผลของยา carvedilol ในผูปวยทีม่ีอาการเจ็บหนา 

อกเรื้อรังเปรียบเทียบกับ verapamil   โดยศึกษาในผูปวย 248 คน ใหรับประทานยา carvedilol 
25  มิลลิกรัม 2 คร้ัง/วัน และ verapamil 120 มิลลิกรัม 2 คร้ัง/ วัน นาน 12 สัปดาห พบวา ในกลุม 
carvedilol มีระยะเวลาในการออกกําลงักายเพิม่ข้ึนเฉลี่ยรอยละ 15.3 ในกลุม verapamil
ระยะเวลา การออกกําลังกายเพิ่มข้ึนรอยละ 13.5 (Garnham et al, 1996 ) 
  

ดังนัน้จากผลการศึกษาดังกลาวจงึมีการใชยาตานเบตาโดยเฉพาะ  propranolol  
เขามาใชรวมกับยาตานธยัรอยดเพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการทาํงานของหวัใจและหลอดเลือด แตใน
การศึกษาที่ผานมายงัไมเคยมีการศึกษาถึงผลของยา carvedilol ตอการเพิ่มความสามารถในการ
ออกกําลงักายในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด จึงเปนสิ่งที่นาสนใจในการทีจ่ะศึกษาผลของยากลุมนี้ใน
ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด 
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บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 

 

ประชากร 
   -ประชากร( population ) เปนผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่มารับการตรวจรักษาที่
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ 
                        -ประชากรเปาหมาย ( target population ) เปนผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่มารบั
การตรวจรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ และไดรับการวินิจฉยัเปนครัง้แรก 

         -ตัวอยาง(sample)เปนผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่มารับการตรวจรักษาที่
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ และไดรับการวนิิจฉัยเปนครั้งแรก สมัครใจและยินยอมใหความรวมมือ
จากการประชาสัมพนัธโดยประมาณ  38  คน และทาํการสุมตัวอยางแบงเปน 3 กลุมโดยใชวธิี 
double blind control trial เพื่อลดอคติ  
โดยมี Research plan ดังนี้ 

ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่ไดรับการวนิิจฉัยเปนครั้งแรก 
⇓  ← ตรวจเลือดวัดระดับฮอรโมน 

ทดสอบการออกกําลงักายครั้งที่ 1 เปนขอมูลพื้นฐาน 
                                                                 ⇓←สุมผูปวยแบงเปน 3 กลุม    

                                                                         
ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด              ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด            ผูปวยฮยัเปอรธัยรอยด 

              +ยาตานธยัรอยด                     +ยาตานธัยรอยด                    +ยาตานธยัรอยด 
              +placebo                               +propranolol                         +carvedilol 
                                           ⇓ 
ทดสอบการออกกําลงักายครั้งที่ 2 (สัปดาหที ่2 )เพื่อประเมินความสามารถในการออกกําลงักาย 

                                              ⇓←วัดเลือดวัดระดับธัยรอยดฮอรโมน 
ทดสอบการออกกําลงักายครั้งที3่ (สัปดาหที ่6 )เพื่อประเมินความสามารถในการออกกําลงักาย 

                                                  ⇓←ตรวจเลือดวัดระดับธัยรอยดฮอรโมน 
วิเคราะหและเปรียบเทียบผลการออกกาํลงักายกอนและหลังใหยาตานเบตาและ 

เปรียบเทียบความสามารถในการออกกําลงักายของแตละกลุม 
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-หมายเหตุ การตรวจสอบวาผูปวยไดรับยาครบหรือไมนั้น ทําการตรวจสอบโดยแพทยผูทําการ
รักษา 
 
เกณฑการคัดเลือก (Inclusion criteria) 

1. เปนผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดทั้งชายและหญิง ทีม่ีอายุระหวาง 15-50 ป 
2. เปนผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่ไดรับการวนิจิฉัยเปนครั้งแรกและไมเคยรับประทานยา

ตานธยัรอยด และยาตานเบตามากอน 
3. มรีะดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือดสูงและTSHต่ํา 
4. ไมมีภาวะแทรกซอนทางระบบหัวใจและหลอดเลือดที่รุนแรง เชน หัวใจเตนผิดจังหวะ  

                   หรือมีอาการเจ็บหนาอก เปนตน 
5. ไมมีขอหามในการออกกาํลังกาย 
6.  เปนผูที่มอีาการอยูในระดับ New York Heart Association ( NYHA ) classI –III 

        ระดับ class I   : ทํางานตามปกติไดโดยไมมีอาการ 
        ระดับ class II  : มีอาการขณะทาํงานปกต ิ
   ระดับ class III : มีอาการขณะทํางานนอยกวาปกต ิ
และควบคมุความเหมือนของแตละกลุมโดยใชวิธ ีstratified randomization 

 
เกณฑการคัดออก (Exclusion criteria) 
            1. มีอาการแทรกซอนทางโรคหัวใจที่รุนแรง เชน มีอาการเจ็บหนาอก, หัวใจเตนผดิ
จังหวะหรือมีภาวะหายใจลําบาก เปนตน 
            2.มีภาวะฮยัเปอรธยัรอยดที่รุนแรงมากจนมีการลมเหลวของอวัยวะตางๆ เชน ไขสูง,ชีพจร
เตนเร็วมากกวา 140 คร้ัง/นาท ีข้ึนไป 
            3.  มีประวัติแพยาตานเบตา หรือเปนโรคหอบหืด 
 
 การสังเกตและการวัด  (Observation and Measurement) 
                 ตัวแปรอิสระ                            ตัวแปรตาม 
                 -ยาตานเบตา                            - VO2peak 
                    -propranolol                         - ∆ VO2/∆WR = work efficiency 
                    -carvedilol                            - Ventilatory threshold                                                                   
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                                                                 - peak  heart rate 

                 -ระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือด 

เครื่องมือที่ใชในการวจิัย 

1. เครื่องชั่งน้าํหนัก( Yamato DP-6100GP) 

2. เครื่องวัดสวนสูง 

3. นาฬิกาบันทึกอัตราการเตนของหัวใจ ( Cardiotachometer ; Polar Sport 
Tester : Polar electro Oy FIN-90440,Finland ) 

4. เครื่องมือบันทกึคลื่นไฟฟาหวัใจ ( Electrocardiographic monitor ; 
Quinton Instrument CO,Q4500 ) 

5. เครื่องมือวิเคราะหกาซ ( Oxygen and carbon dioxide gas analyzer ; 
Quinton Metabolic Cart ( QMC ) ) 

6. จักรยานวัดงาน Corival 400 

7. เครี่องตรวจวัดระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลอืด 

 

การเก็บรวบรวมขอมลู 
1. ทําการประกาศที่คลนิิกตอมไรทอโรงพยาบาลจุฬาลงกรณเพื่อใหผูปวยเปนฮัย 

เปอรธัยรอยดสนใจ และสมคัรใจเขารวมการทดลอง 
            2. ทําการคัดเลือกผูปวยตามเกณฑจากคลีนิคตอมไรทอแผนกผูปวยนอกโรง 

พยาบาลจฬุาลงกรณเพื่อเขารวมการทดลอง 
3. อธิบายถึงวัตถุประสงคขัน้ตอนและประโยชนที่จะไดรับ โดยไมเสียคาใชจาย

เพิ่มเติมใดๆ ทัง้สิ้นใหผูปวยเขาใจ  เพื่อใหผูปวยสนใจและสมัครใจเขารวมการทดลอง 
4. ทําการซักประวัติและตรวจรางกาย,ตรวจคลื่นหวัใจ และทําการทดสอบสมรรถ 
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ภาพทางหัวใจดวยการออกกาํลัง และวัดการวิเคราะหกาซ เพื่อประเมินขีดความสามารถในการ
ออกกําลงักายและปองกนัไมใหเกิดอันตรายจากการออกกําลังกายมากเกินไป จากนั้นทําการนัด
หมาย   

5. อธิบายใหผูปวยทราบถงึวธิีการและประโยชนของรับประทานยาตานธัยรอยด 
และยาตานเบตาใหครบทุกวนั และกําหนดนัดหมายใหผูปวยมาทาํการทดสอบสมรรถภาพ
ทางการออกกาํลังกายในสัปดาหที ่ 2 และที่ 6 ของการรับประทานยา เพราะที่สัปดาหที่ 2 นัน้จะ
เปนความสามารถของการออกกําลงักายทีเ่กิดจากผลของยาตานเบตา สวนในสัปดาหที ่ 6 จะเปน
ความสามารถของการออกกาํลังกายจากผลของยาตานธยัรอยดเพราะทําใหระดับธัยรอยด
ฮอรโมนลดลงสูระดับปกติ 
   
เร่ิมดําเนินการวิจยั 

1.วันที่ผูปวยมารับการตรวจและไดรับการตรวจวัดระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือด 
และตรวจรางกาย เมื่อพบวาเขาเกณฑของฮยัเปอรธัยรอยดที่สามารถเขารวมการทดลองได 
หลังจากนั้นอธิบายถงึวัตถปุระสงคและประโยชนที่คาดวาจะไดรับรวมทั้งการรับประทานยาอยาง
ตอเนื่อง  

2.นําผูปวยไปทดสอบสมรรถภาพดวยการออกกําลังกาย โดยทําการทดสอบ ณ  
หอง107/7 ภาควิชาสรีรวทิยา โดยจะทดสอบในวนัแรกที่มาตรวจเพื่อเปนขอมูลพืน้ฐาน, ทดสอบ
ใน สัปดาหที่ 2 และ 6 หลังรับประทานยา  โดยทําการทดสอบดังนี ้

- เมื่อมาถงึใหผูรับการทดสอบนั่งพักสักครู จากนั้นใหผูรับการทดสอบเริ่มการ 
ปนจักรยานวดังานที ่ 50-60 รอบตอนาท ี เร่ิมทาํการปนโดยไมมีความฝดของสายพานใน 2 นาที
แรก เพื่อใหเกิดความคุนเคยแลวคอยเพิม่ความฝดเปน 20 วัตตตอนาทีจนกระทัง่ผูปวยทาํไดถึง
ระดับ VO2peak โดยมีขอกําหนดดังนี.้   

 มีอาการเมื่อยลากลามเนื้อขาจนไมสามารถทําตอไปไดรวมกับ 
             1.มีอัตราการเตนของหวัใจเทากบัหรือใกลเคียงกับอัตราการเตนของหวัใจสูงสุดที่ 

ไดจากการคํานวณไวแลว(อัตราการเตนของหวัใจสูงสุดเทากับ 220 - อายุ (ป)) 
             2.มีอัตราการใชออกซิเจนไมเพิ่มข้ึนแมวาความหนกัจะเพิ่มข้ึน 

                         3 .อัตราการแลกเปลี่ยนกาซมากกวา 1.1(RER) 
วัดปริมาตรของกาซทีห่ายใจเขาออกทางปากในแตละครัง้ขณะออกกําลังกาย  จนถึงจุดสูงสุดที่       
สามารถทําได  และตรวจวิเคราะหคา CO2 และ O2 ดวยเครื่อง QMC หาคาอัตราการใชออกซิเจน     
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(VO2peak)  ดังรูปที่ 8  พรอมทั้งติดเครื่องตรวจ (monitored) วัดระดับการเตนของหวัใจ, คลื่น
หัวใจ, และเครื่องวัดความดันเลือดขณะทาํการทดสอบดวยตลอดเวลา 

3. เจาะเลือดเพื่อตรวจวัดระดับธัยรอยดฮอรโมนอีกครั้งหลังสัปดาหที่ 2 และ 6 

รูปที่ 8  แสดงระบบการทํางานของเครื่องวิเคราะหกาซ QMC 

Electronic O2 Analyzer                 Electronic CO2 Analyzer 

Breath by Breath Sampling 

Flow meter/Breathing valve 

Electronic interface to microcomputer  

 

การวิเคราะหขอมูล 

แสดงผลการทดลองของทุกพารามเิตอรโดยใชโปรแกรม SPSS/Window มา
วิเคราะหคาทีไ่ดจากการทดลองโดยหาคาเฉลี่ยและคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน ( mean and SE ) 
แสดงความแตกตางของขอมูลกอนการทดสอบ,สัปดาหที่ 2 และ 6  ดวยคารอยละและ
เปรียบเทียบความแตกตางของขอมูลในกลุมเดียวกนัโดยใช student’s pair t-test และ
เปรียบเทียบความแตกตางระหวางกลุมโดยใช One way ANOVA  และกําหนด statistic 
significance ที่ p<0.05 
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บทที่  4 
ผลการวิเคราะหขอมูล 

ผลการวิเคราะห 

ขอมูลพืน้ฐานของประชากร 

  ประชากรทีถู่กคัดเลือกมามี 39 คน แบงใหไดรับยา 3 กลุมโดยใช double blind 
control trial ซึ่งแบงเปน ผูปวยที่ไดรับยา Placebo = 11 , Propranolol=13 , Carvedilol=14 ซึ่ง
ไดแสดงในตารางที ่ 4.1 พบวา ภาวะฮัยเปอรธัยรอยดพบในผูปวยผูหญิงมากกวาผูชาย และอายุ
เฉลี่ยใกลเคียงกันในแตละกลุม ผูปวยมีรูปรางผอมคา BMI เทากับ  20-23 kg/m2  ประชากรในแต
ละกลุมมีขอมลูพื้นฐานใกลเคียงกนั 

ตารางที ่4.1 แสดงขอมลูพื้นฐานของประชากร 

 

 กลุมที ่1 Placebo กลุมที ่2 Propranolol กลุมที ่3 Carvedilol 

จํานวน ( คน ) 11 13 14 

ชาย : หญิง 2 : 9 0 :13 4 :10 

อายุ (ป) 33.10+8.9 34.62+2.8 31.57+2.4 

พิสัย 19-50 18-50 15-46 

สวนสงู (ซ.ม.) 159.46+9.8 153.62+1.8 156.14+1.9 

น้ําหนกั (ก.ก.) 57.10+12.2 49.38+2.2 51.29+2.6 

BMI (kg/m2) 22.23 20.92 21.02 

Values are expressed as mean+SD 

 

 



                                                                                                                 
                                                                                                              

 

41

ระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือดของผูปวย 

ผูปวยที่ไดรับคัดเลือกมาเมือ่ตรวจระดับธัยรอยดในเลือดแลวพบวาผูปวยอยูใน
ภาวะฮัยเปอรธัยรอยดจริงคอืมีระดับ        FT3 > 1.6-4.5pg/ml ,   FT4 >0.8-2.0 ng/dl     และ 
TSH < 0.5-4.6Uiu/ml      รวมกับมีอาการ   ใจสั่น   มือส่ัน   หัวใจเตนเร็ว   น้ําหนกัลด   ดังแสดง
ในตารางที ่4.2 

ตารางที ่4.2 แสดงผลของระดับธัยรอยดฮอรโมนกอนเริ่มการทดสอบในแตละกลุม 

 

ระดับธัยรอยดฮอรโมน กลุมที ่1 Placebo 
n=11 

กลุมที ่2 Propranolol  
n=13 

กลุมที ่3 Carvedilol    
n=14 

*FT3 13.24+2.7 19.37+2.3 15.62+2.3 

*FT4 3.89+0.8 5.90+1.0 4.28+2.1 

TSH <0.005 <0.005 <0.005 

*Values are expressed as mean+SE 

คาปกติของ FT3 = 1.6-4.5 pg/ml, FT4  = 0.8-2.0 ng/dl , TSH = 0.5-4.6 Uiu/ml 

หมายเหต ุ  การตรวจวัดระดับธัยรอยดฮอรโมนนั้นมขีอจํากัดที่เครือ่งตรวจวัดเพราะไมสามารถวัด
คาตัวเลขที่แทจริงไดถาระดบัธัยรอยดฮอรโมน  FT3  มากกวา 32.55 และ ระดับ FT4 มากกวา 7.77 
จึงถือเสมือนคานัน้เปนจํานวนจริงในการเปรียบเทียบ ซึ่งคาอาจจะคลาดเคลื่อนไดบาง 

จากตารางที ่ 4.2 จะพบวาขอมูลพืน้ฐานของระดบัธัยรอยดฮอรโมนมีความแตกตางกนัซึง่อาจ
เนื่องมาจาก จํานวนผูปวยของแตละกลุมไมเทากัน เนื่องมาจากผูปวยมารับการทดสอบไมตรง
ตามกําหนดและรับประทานยาไมสม่าํเสมอจึงคัดออกจากการทดลอง และในกลุม propranolol 
พบวามีระดับธัยรอยดฮอรโมนสูงกวากลุมอ่ืน ๆ เพราะกลุมนี้สวนใหญผูปวยมีระดับธัยรอยด
ฮอรโมน FT3 สูงมากกวา 32.55 มากกวากลุมอ่ืน ๆ ( 2 คน ) และ FT4 ,มากกวา 7.77  ( 2 คน ) 
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ตารางที ่4.3 แสดงผลการเปรียบเทยีบความแตกตางของระดับธยัรอยดฮอรโมนในเลือด
ของแตละกลุมที่สัปดาหที ่0,2และ 6 

 

กลุมที่/ระดับธัย
รอยดฮอรโมน 

สัปดาหที่ 0 สัปดาหที่ 2 สัปดาหที่ 6 P1 value  
0 vs 2 

P2 value  
0 vs 6 

P3 value  
2 vs 6 

Placebo        
FT3                   

FT4 

     
13.24+2.7 
3.89+0.8 

        
7.15+0.9 
2.26+0.2 

      
5.60+0.9    
1.69+0.2 

       
0.015    
0.025 

         
0.021    
0.019 

        
0.143    
0.045    

Propranolol     
FT3                   

FT4 

      
19.37+2.3   
5.90+1.0 

       
6.17+0.8     
1.98+0.2 

     
4.23+0.6   
1.26+0.2 

       
0.000    
0.001 

       
0.000    
0.001 

         
0.055    
0.000 

Carvedilol      
FT3                   

FT4 

      
15.62+2.3   
4.28+0.6 

       
5.40+0.4     
1.83+0.2 

      
4.34+0.5    
1.51+0.2 

       
0.000    
0.001 

       
0.000    
0.000 

     
0.024    
0.148 

Values are expressed as mean+SE 

Significant difference compared  between group , p<0.05. 

P1 compared between week 0 and week 2 

P2 compared between week 0 and week 6 

P3 compared between week 2 and week 6 

 

จากตารางที ่4.2 พบวากอนไดรับยาตานเบตาผูปวยทัง้ 3 กลุมอยูในภาวะ ฮัยเปอรธัยรอยดชัดเจน 
แตเมื่อไดรับยาตานเบตาและยาตานธยัรอยดไป 2 สัปดาหพบวา  

  ผูปวยที่ไดรับยา Placebo มีระดับธัยรอยดฮอรโมน FT3  ลดลงอยางมีนัยสาํคัญ
ทางสถิติที่สัปดาหที ่2 เมื่อเปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0 (13.24 + 2.7 และ 7.15 + 0.9 ,p = 0.015 )        
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สวนสัปดาหที ่6 มีระดับธัยรอยดฮอรโมน FT3 ลดลงเชนกันเมื่อเปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0 ( 13.24 
+ 2.7 และ 5.60 + 0.9 , p = 0.021 )   และระดับ FT4 ลดลงอยางมนีัยสําคัญที่สัปดาหที่ 2,6 เมื่อ
เปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0 ( 3.89  + 0.8 และ 2.26 + 0.2 , p = 0.025 ; 3.89+0.8 และ 
1.69+0.2 ,p = 0.019 ) และระดับ FT4 ลดลงอยางมนีัยสําคัญที่สัปดาหที่ 2 เมื่อเปรียบเทียบกับ
สัปดาหที่ 6 ( 2.26+0.2 และ 1.69+0.2 ,p = 0.045 ) 

    ผูปวยที่ไดรับยา  Propranolol และยาตานธยัรอยด ทําใหระดับธัยรอยดฮอรโมน 
FT3 ในเลือดลดลงอยางมนียัสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที ่ 0 เปรียบเทยีบกับสัปดาหที่ 2 (19.37 + 
2.3 และ 6.17 + 0.8, p = 0.000 )  และระดับธัยรอยดฮอรโมน FT3 ลดลงที่สัปดาหที ่ 6 
เปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0 อยางมีนยัสําคัญทางสถิติเชนกนั (4.23 +0.6 และ 19.37 + 2.3, p = 
0.000 ) ที่สัปดาหที ่ 6 เปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 2 ระดับ FT3  ลดลงเชนกันแตไมมีนัยสาํคัญทาง
สถิติ     สวน FT4 ลดลงที่สัปดาหที่ 2 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 0 และลดลงทีสั่ปดาหที่ 6 เมื่อ
เปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0 อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ( 5.90 + 1.0 และ 1.98 + 0.2 , p= 0.001 , 
5.90 + 1.0 และ 1.26 + 0.2 , p = 0.001  ตามลําดับ ) สวนสัปดาหที่ 2 เปรียบเทยีบกับสัปดาหที่ 
6 ระดับของ FT4 ลดลงอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติเชนกนั    ( 1.98 + 0.2 และ 1.26 + 0.2 , p = 
0.000 )    

  ผูปวยที่ไดรับยา carvedilol และยาตานธัยรอยด ระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือด 
FT3 ลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิตทิี่สัปดาหที่ 2 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 0 (5.40 + 0.4 และ
15.60 + 2.3,p=0.000 ) และระดับ FT3 ลดลงอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติที่สัปดาหที ่ 6 เมื่อ
เปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0 (4.34 + 0.5 และ 15.60 + 2.3,p=0.000 ) สวนที่สัปดาหที่ 2 เมื่อ
เปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 6 มีการลดลงของระดับ FT3 อยางมีนยัสําคญัทางสถิติ          ( 5.40 + 
0.4 และ 4.34 + 0.5 , p=0.024 ) สวนระดับ FT4 ลดลงที่สัปดาหที่ 2 และ 6 อยางมนีัยสําคัญทาง
สถิติเมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที ่0 ( 4.28 + 0.6 และ 1.83 + 0.2 , p= 0.001 และ 1.51 + 0.2 , 
p = 0.000 ตามลําดับ )  
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* Significant difference between week 0 and week 2 , p < 0.05 

** Significant difference between week 0 and week 6 , p< 0.05 

I Significant difference between week 2 and week 6 , p < 0.05 
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* Significant difference between week 0 and 2 , p< 0.05 

** Significant difference between week 0 and 6, p < 0.05 

I Significant difference between week 2 and 6, p < 0.05 
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ตารางที ่4.4  แสดงผลการเปรียบเทียบความแตกตางของน้าํหนักที่สปัดาหที่ 0,2 และ 6 

 

น้ําหนกั/กลุม สัปดาหที่ 0 สัปดาหที่ 2 สัปดาหที่ 6 P1 
value   
0 vs 2 

P2 
value   
0 vs 6 

P3 
value   
2 vs 6 

น้ําหนกั      
Placebo     

Propranolol   
Carvedilol 

      
57.10+12.2    
49.38+2.2      
51.29+2.6 

  
57.27+3.8   
50.00+2.1   
51.93+2.5 

      
57.82+3.6    
51.46+2.2    

53+2.6 

       
0.640
0.040  
0.133 

       
0.054  
0.000  
0.001 

       
0.167  
0.007  
0.007 

Values are expressed as mean +SE 

Significant difference betweeen group, p<0.05 

P1 compared between week 0 and week 2 

P2 compare between week 0 and week 6 

P3 compare between week 2 and week 6 

จากตารางที ่ 4.4 พบวาผูปวยที่ไดรับยา Placebo ไมมีการเปลีย่นแปลงของ
น้ําหนกัตัวทั้งที่สัปดาหที2่ และ 6 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 0     ผูปวยที่ไดรับยา Propranolol 
น้ําหนกัตัวเพิม่ข้ึนอยางมนียัสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที ่ 2  และที่สัปดาหที ่ 6  เมื่อเปรียบเทียบกบั
สัปดาหที ่ 0 ( 49.38 + 2.2 และ 50.00 + 2.1, p = 0.040 และ 51.46 + 2.2 ,p = 0.000 
ตามลําดับ ) 

สวนผูปวยที่ไดรับยา Carvedilol น้ําหนกัตัวเพิ่มข้ึนที่สปัดาหที่ 6 เมือ่เปรียบเทียบ
กับสัปดาหที ่ 0 อยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ ( 51.93 + 2.6 และ 53 + 2.6 , p = 0.001 )  และที่
สัปดาหที่  2 เปรียบเทียบกบั 6    ( 51.93 + 2.5 และ 53 + 2.6 ,p=0.007 ) 
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* Significant difference between week 0 and week 2, p<0.05 

** Significant difference between week 0 and week 6, p<0.05 

I significant difference between week 2 and 6, p<0.05 
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ตารางที ่ 4.5 แสดงผลการเปรียบเทยีบความแตกตางของพารามิเตอรที่วดัความสามารถ
ในการออกกาํลังกายของแตละกลุมที่ สัปดาหที ่0,2 และ 6 

 

ตัวแปร/กลุม สัปดาหที่ 0 สัปดาหที่ 2 สัปดาหที่ 6 P1 

value   
0 vs 2 

P2 
value    
0 vs 6 

P3 

value    
2 vs 6 

Resting HR (beat/min)   
Placebo                          
Propranolol                    
Carvedilol 

       
107.45+4.9   
109.31+4.4   
111.50+5.7 

      
97.09+3.9  
81.08+3.6  
82.21+3.4 

        
92.64+6.6  
75.39+3.4  
75.71+2.8 

   
0.015   
0.000   
0.000 

        
0.064   
0.000   
0.000 

       
0.385   
0.004   
0.178 

Peak 
H.R(beat/min)Place
bo Propranolol 
carvedilol 

  
141.10+4.0
138.69+5.0
137.83+3.8 

  
132.73+3.0
116.46+5.5
103.86+3.5 

  
128.10+4.8
107.39+3.6
105.64+2.8 

  
0.077
0.001
0.000 

  
0.050
0.000
0.000 

  
0.369
0.052
0.459 

VO2/HR ( ml/beat)          
Placebo                          
Propranolol                    
Carvedilol 

           
6.81+0.7      
6.02+0.7      
7.73+0.7 

        
7.70+0.7    
7.39+0.4    
8.91+0.7 

          
8.10+0.8    
8.75+0.5    

10.20+0.8 

       
0.040   
0.033   
0.007 

    
0.003   
0.001   
0.000 

       
0.114   
0.001   
0.006 

WR (watt)                       
Placebo                          
Propranolol                   
Carvedilol 

         
85.45+9.4     
68.46+7.3     
83.07+7.2 

      
91.55+9.7   
85.23+6.2   
97.14+8.9 

         
98.18+10.6  
90.23+5.0   
107.14+7.3 

        
0.199   
0.009   
0.028 

     
0.026   
0.003   
0.000 

       
0.093   
0.101   
0.064 

VO2 peak (cc/kg/min)   
Placebo                         
Propranolol                    
Carvedilol 

        
19.03+1.0     
18.28+1.6     
20.96+1.4 

         
20.31+1.0     
20.02+1.0    
22.66+1.8 

             
20.65+1.3     
19.92+1.2     
23.37+1.4 

       
0.114   
0.097   
0.064 

        
0.113   
0.130   
0.035 

        
0.618   
0.837   
0.442 
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     ตัวแปร/กลุม                 สัปดาหที่0   สัปดาหที่2 สัปดาหที่6 P1 
value  
0 vs 2 

 P2 
value  
0 vs 6 

P3 
value  
2 vs 6 

VO2 at AT(cc/kg/min)    
Placebo                       
( % of VO2 peak 
)Propranolol                   
( % of VO2 peak )           
Carvedilol                       
( % of VO2 peak ) 

         
14.03+0.973.

72.72%     
12.30+1.5 

67.29%    
15.96+1.2  

76.15% 

      
14.37+1.1 

70.75% 
13.84+0.6  

69.13% 
15.82+1.0  

69.82% 

        
14.22+1.1  

68.86%   
14.42+0.7 

73.29%    
13.99+0.7 

59.80% 

   
0.697   
0.364 
0.364   
0.921 
0.921   

        
0.847   
0.132 
0.132   
0.083 
0.083 

        
0.896   
0.482 
0.428   
0.097 
0.097 

Exerciseduration(min)  
Placebo                          
Propranolol                    
Carvedilol 

          
5.38+0.4      
4.76+0.4      
5.58+0.4 

        
6.00+0.7     
5.56+0.3     
6.17+0.4 

           
6.24+5.3     
5.76+0.3     
6.75+0.3 

    
0.025   
0.013   
0.088 

     
0.018   
0.008   
0.000 

       
0.148   
0.218   
0.024 

∆VO2/  ∆WR  
(cc/min/ watt)                 
Placebo                          
Propranolol                    
Carvedilol 

         
12.14+1.0     
11.84+1.3     
12.78+2.0 

      
10.62+0.9   
10.36+1.0    
10.98+1.3 

          
9.97+0.5     
9.61+0.5     
9.51+0.5 

       
0.017   
0.282   
0.498 

        
0.037   
0.069   
0.161 

       
0.381   
0.347   
0.212 

Values are expressed as mean+SE. 

Significant difference compared betweeen group, p< 0.05. 

P1 compared between week 0 and week 2 

P2 compared between week 2 and week 6 

P3 compared between week 2 and week 6  

VO2/HR=O2 pulse, VO2peak= Oxygen uptake, ∆VO2/∆WR= work efficiency 
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ผลการวิเคราะหพารามิเตอรที่ใชวัดความสามารถในการออกกําลังกาย 

Resting HR ลดลงอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติภายในกลุมยา Propranolol ที่
สัปดาหที่ 2 และ 6 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 0   (109.31 + 4.4 และ  81.08 + 3.6 ,p= 0.000 
และ 75.39 + 3.4, p = 0.004 ตามลําดบั )      ในกลุม carvedilol : resting HR ลดลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที่ 2 และ 6 เมื่อเปรียบเทยีบกับสัปดาหที ่0      ( 111.50 + 5.7 และ 
82.21 + 3.4 , p = 0.000 และ 75.71 + 2.8 , p = 0.000 ตามลําดับ )          สวนกลุม placebo มี
การลดลงเชนกันที่สัปดาหที ่0 เปรียบเทียบกับสัปดาหที ่2     ( 107.45 + 4.9 และ 97.09 + 3.9 , 
p = 0.015)     ดังรูปที ่12   

  Peak heart rate ในกลุม placebo peak H.R. ลดลงเล็กนอยที่สัปดาหที่ 2 และ 
6 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที ่ 0  แตไมมีนัยสาํคัญทางสถิติ    กลุม propranolol   peak H.R. 
ลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที่ 2 และ 6 เมื่อเปรียบเทียบกบัสัปดาหที ่ 0                         
( 116.46+5.5 และ 138.69+5.0 , p = 0.001 และ 107.38+3.6 และ 138.69+5.0 , p = 0.000 )  
สวนสัปดาหที ่ 2 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 6 มีการลดลงเชนกนัแตไมมีนยัสําคัญทางสถิติ      
กลุม carvedilol peak H.R. ลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที่ 2 และ 6 เมือ่เปรียบเทียบ
กับสัปดาหที่ 0 ( 103.86+3.5 และ 134.79+3.8 , p = 0.000 และ 105.64+2.8 และ 134.79+3.8,   
p = 0.000 )   

นําคา peak  heart rate มาคํานวณหาเปอรเซ็นตการลดลงของอัตราการเตนของ
หัวใจขณะออกกําลงักายไดดังนี้  กลุม placebo : เปอรเซ็นตการลดลงของ peak H.R. ที่สัปดาหที ่
2 เทากับ 5.7 % และที่สัปดาหที่ 6 เทากบั 7.5 %   กลุม propranolol : เปอรเซ็นตการลดลงของ 
peak H.R. ทีสั่ปดาหที่ 2 เทากับ 18.3 %  และที่สัปดาหที ่6 เทากับ 25.4 %  กลุม carvedilol : 
เปอรเซ็นตการลดลงของ peak H.R. ที่สัปดาหที่ 2 เทากับ 22.9 % และที่สัปดาหที่ 6 เทากับ      
22 % 

VO2/HR กลุมของยา placebo VO2/HR เพิ่มข้ึนที่สัปดาหที ่2 เมื่อเปรียบเทียบกับ
สัปดาหที่ 0 แตไมมีนัยสําคญัทางสถิติ แตที่สัปดาหที ่6 VO2/HR เพิม่ข้ึนอยางมนียัสําคัญทางสถิติ
เมื่อเปรียบเทยีบกับสัปดาหที่ 0 ( 8.04+0.7 และ 6.94+0.6 , p = 0.010 )    กลุม  propranolol 
VO2/HR เพิ่มข้ึนที่สัปดาหที ่ 2 และ 6  อยางมีนยัสําคญัทางสถิติ เมื่อเปรียบเทยีบกับสัปดาหที ่ 0     
( 7.39+0.4 และ 6.02+0.7 , p = 0.033 และ 8.75+0.5 และ 6.02+0.7 , p = 0.001 )  สวนที่
สัปดาหที่ 6 เมื่อเปรียบเทยีบกับสัปดาหที ่ 2  VO2/HR เพิ่มข้ึนอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติเชนกนั      
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( 8.75+0.5 และ 7.39+0.4 , p = 0.001 )  กลุม Carvedilol  VO2/HR เพิ่มข้ึนที่สัปดาหที่ 2 และ 6  
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที ่ 0  ( 8.91+0.7 และ 7.73+0.7 ,               
p = 0.007 และ 10.20+0.8 และ 7.73+0.7 , p = 0.000 ตามลําดับ )    สวนที่สปัดาหที่ 6 เมื่อ
เปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 2  VO2/HR เพิ่มข้ึนอยางมนียัสําคัญทางสถิติเชนกนั ( 10.20+0.8 และ 
8.91+0.7 , p = 0.006 )   ดังรูปที่ 13      

 
WR ( work rate ) หรืออัตรางานที่เพิ่มข้ึนที่ผูปวยสามารถออกกําลงักายได พบวา 

ในกลุม placebo อัตรางานในการออกกาํลังกายเพิ่มข้ึนที่สัปดาหที่ 6 อยางมีนัยสําคัญทางสถติิ
เมี่อเปรียบเทยีบกับสัปดาหที่ 0 ( 98.33+9.7 และ 88.67+8.7 , p = 0.027 )  กลุม  propranolol 
อัตรางานในการออกกําลงักายเพิม่ข้ึนที่สัปดาหที่ 2 และ 6 อยางมีนยัสําคัญทางสถติิเมี่อ
เปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0  ( 85.23+6.2 และ 68.46+7.3 , p = 0.009 และ 90.23+5.0 และ 
68.46+7.3 , p = 0.003 ตามลําดับ )    กลุม carvedilol  อัตรางานในการออกกําลงักายเพิม่ข้ึนที่
สัปดาหที่ 2 และ 6 อยางมนีัยสําคัญทางสถิติเมี่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที ่ 0 ( 97.14+8.9 และ 
83.07+7.2 , p = 0.028 และ 107.14+7.3 และ 880.7+7.2 , p = 0.000 ตามลาํดับ )  ดังรูปที ่14 

 
VO2 peak เมื่อเปรียบเทียบในกลุมเดียวกนัพบวามกีารเพิ่มข้ึนของ  VO2peak  

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติในกลุมของ  Carvedilol ที่สัปดาหที่ 2 เปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 0           
( 22.66+1.8 และ 20.96+1.4 ,p = 0.035 )  ดังรูปที ่15 

 
Exercise duration พบวาในกลุม placebo ระยะเวลาในการออกกําลงักาย

เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที่ 2 และ 6 เมื่อเปรียบเทียบกบัสัปดาหที่ 0                         
( 6.00+4.7 และ 5.38+0.4 , p = 0.025 และ 6.24+5.3 และ 5.38+0.4 , p = 0.018 ตามลําดับ )      
กลุม propranolol ระยะเวลาในการออกกําลังกายเพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญทางสถติิที่สัปดาหที่ 2 
และ 6 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 0 ( 5.56+0.3 และ 4.76+0.4 , p = 0.013 และ 5.76+0.3 
และ 4.76+0.4 , p = 0.008 ตามลําดบั )     กลุม carvedilol ระยะเวลาในการออกกําลงักาย
เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติที่สัปดาหที ่ 6 เมื่อเปรียบเทียบกับสัปดาหที่ 0 ( 6.75+0.3 และ 
5.58+0.4 , p = 0.000 ) และเพิ่มข้ึนอยางมีนยัสําคัญทางสถิตทิี่สัปดาหที ่ 6 เมื่อเปรียบเทียบกับ
สัปดาหที่ 2    ( 6.75+0.3 และ 5.58+0.4 ,p = 0.024 )  ดังรูปที่ 16  

∆VO2/∆WR  ในทกุกลุมมีแนวโนมลดลงในสัปดาหที่ 2 และ 6 แตไมมีความ
แตกตางกนัทางสถิต ิ
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 * Significant difference between week 0 and 2 , p < 0.05 

** Significant difference between week 0 and 6 , p < 0.05 

I Significant difference between week 2 and 6 , p < 0.05 
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* Significant difference compared between week 0 and 2 , p < 0.05 
** Significant difference compared between week 0 and 6 , p < 0.05 
I Significant difference compared between week 2 and 6 , p< 0.05 
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*Significant difference compared between week 0 and 2 , p< 0.05 
* Significant difference compared between week 0 and 2 , p < 0.05 
** Significant  difference compared betwwen week 0 and 6 , p < 0.05 
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** Significant difference compared between week 0 and 6  ,p < 0.05 
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*Significant difference between week 0 and week 2 , p < 0.005                                       
** Significant difference compared between week 0 and 6, p < 0.05 
I Significant difference compared between week 2 and 6 , p < 0.05 
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ตารางที ่4.6 แสดงการเปรยีบเทียบความแตกตางระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละกลุมของระดับ 
FT3 ในเลือดทีส่ัปดาหที่ 0 ,2 และ 6 
  

FT3 สัปดาหที่ 0 placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.096 0.503 
propranolol 0.096 - 0.273 
carvedilol 0.053 0.273 - 

 
FT3 สัปดาหที่ 2 placebo      

p value 
propranolol  

p value 
carvedilol 
p value 

placebo - 0.356 0.100 
propranolol 0.356 - 0.455 
carvedilol 0.100 0.455 - 

 
FT3 สัปดาหที่ 6 placebo 

p value 
propranolol  

p value 
carvedilol 
p value 

placebo - 0.163 0.192 
Propranolol 0.163 - 0.901 
Carvedilol 0.192 0.901 - 

 
 

จากตารางที่ 4.6 พบวา ระดับ FT3 ในเลือดเมื่อเปรียบเทียบระหวางยาแตละกลุม
ไมมีความแตกตางกนัทางสถิติ 
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ตารางที ่4.7  แสดงการเปรยีบเทียบความแตกตางระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละกลุมของระดับ 
FT4  ในเลือดทีส่ัปดาหที่ 0,2 และ 6 

 
FT4 สัปดาหที่ 0 placebo 

p value 
propranolol  

p value 
carvedilol 
p value 

placebo - 0.092 0.730 
propranolol 0.092 - 0.148 
carvedilol 0.730 0.148 - 

 
FT4 สัปดาหที่ 2 placebo 

p value 
propranolol  

p value 
carvedilol 
p value 

placebo - 0.387 0.179 
propranolol 0.378 - 0.618 
carvedilol 0.179 0.618 - 

 
FT4 สัปดาหที่ 6 placebo 

p value 
propranolol  

p value 
carvedilol 
p value 

placebo - 0.155 0.536 
Propranolol 0.155 - 0.378 
Carvedilol 0.536 0.378 - 

 
จากตาราง 4.7 พบวา ระดบั FT4 ในเลือดเมื่อเปรียบเทียบระหวางยาแตละกลุม

ไมมีความแตกตางกนัทางสถิติ 
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ตารางที ่4.8 แสดงการเปรยีบเทียบความแตกตางของน้ําหนกัตัวระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละ
กลุมที่สัปดาหที่ 0,2 และ 6 

 

น้ําหนักตวัทีส่ัปดาหที ่0  

 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.068 0.159 
propranolol 0.068 - 0.625 
carvedilol 0.159 0.625 - 

 

น้ําหนักตวัทีส่ัปดาหที ่2  

 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0..082 0.189 
propranolol 0.082 - 0.616 
carvedilol 0.189 0.616 - 

 

น้ําหนักตวัทีส่ัปดาหที ่6  

 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.124 0.235 
propranolol 0.124 - 0.646 
carvedilol 0.235 0.646 - 

 
จากตาราง 4.8 พบวา น้ําหนักตัวของผูปวยเมื่อเปรียบเทียบระหวางยาแตละกลุม

ไมมีความแตกตางกนัทางสถิติ 
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ตารางที ่4.9 แสดงการเปรยีบเทียบความแตกตางของอัตราการเตนของหัวใจขณะพักระหวาง
ผูปวยที่ไดรับยาแตละกลุมที่สัปดาหที ่0,2 และ 6 

 

อัตราการเตนของหัวใจ
ขณะพักทีส่ัปดาหที ่0  

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.805 0.548 
propranolol 0.805 - 0.756 
carvedilol 0.548 0.756 - 

 

อัตราการเตนของหัวใจ
ขณะพักทีส่ัปดาหที ่2 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.005 0.007 
propranolol 0.005 - 0.820 
carvedilol 0.007 0.820 - 

 

อัตราการเตนของหัวใจ
ขณะพักทีส่ัปดาหที6่  

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.009 0.009 
propranolol 0.009 - 0.955 
carvedilol 0.009 0.955 - 

 
จากตารางที่ 4.9 พบวาอัตราการเตนของหัวใจขณะพักที่สัปดาหที ่ 2 ลดลงอยาง

มีนัยสาํคัญทางสถิติในกลุมของยา propranolol และ carvedilol เมือ่เปรียบเทียบกับ  placebo                 
( p = 0.005 และ p = 0.007 ตามลําดับ ) แตไมมีความแตกตางกนัระหวางกลุม propranolol เมื่อ
เปรียบเทียบกบั carvedilol  และอัตราการเตนของหัวใจขณะพักที่สัปดาหที ่ 6 ลดลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติในกลุมยา propranolol และ carvedilol เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม placebo           
( p = 0.009 และ p = 0.009 ตามลําดับ ) แตไมมีความแตกตางกนัทางสถติิระหวางกลุม 
propranolol เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุม carvedilol 
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ตารางที ่4.10 แสดงการเปรียบเทียบความแตกตางของอัตราการเตนของหัวใจขณะออกกําลงั
กายระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละกลุมที่สปัดาหที่ 0,2 และ 6 

 

อัตราการเตนของหัวใจ
ขณะออกกําลังกายที่

สัปดาหที ่0  

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.713 0.328 
propranolol 0.713 - 0.524 
carvedilol 0.328 0.524 - 

 

อัตราการเตนของหัวใจ
ขณะออกกําลังกายที่

สัปดาหที ่2 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.013 0.000 
propranolol 0.013 - 0.037 
carvedilol 0.000 0.037 - 

 

อัตราการเตนของหัวใจ
ขณะออกกําลังกายที่

สัปดาหที6่  

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.000 0.000 
propranolol 0.000 - 0.733 
carvedilol 0.000 0.733 - 

 
จากตารางที่ 4.10 พบวาอตัราการเตนของหวัใจขณะออกกําลงักายที่สัปดาหที่ 2 

ลดลงอยางมนีัยสําคัญทางสถิติในกลุมของยา propranolol และ carvedilol เมื่อเปรียบเทียบกับ  
placebo  ( p = 0.013 และ p = 0.000 ตามลําดับ ) และมีความแตกตางกนัอยางมนีัยสําคัญทาง
สถิติระหวางกลุม propranolol เมื่อเปรียบเทียบกบั carvedilol ( p = 0.037 )  อัตราการเตนของ
หัวใจขณะออกกําลงักายทีสั่ปดาหที่ 6 ลดลงอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติในกลุมยา propranolol 
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และ carvedilol เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม placebo        ( p = 0.000 และ p = 0.000 ตามลําดับ ) 
แตไมมีความแตกตางกนัทางสถิติระหวางกลุม propranolol เมื่อเปรียบเทียบกับกลุม carvedilol 
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ตารางที ่4.11 แสดงการเปรียบเทียบความแตกตางของ VO2/HR ระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละ
กลุมที่สัปดาหที่ 0,2 และ 6 

 

VO2/HR ที่สปัดาหที่ 0 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.449 0.368 
propranolol 0.449 - 0.086 
carvedilol 0.368 0.086 - 

 

VO2/HR ที่สปัดาหที่ 2 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.735 0.165 
propranolol 0.735 - 0.073 
carvedilol 0.165 0.073 - 

 

VO2/HR ที่สปัดาหที่ 6 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.529 0.045 
propranolol 0.529 - 0.142 
carvedilol 0.045 0.142 - 

 
จากตาราง 4.11 พบวา ปริมาณออกซเิจนในเลือดทีอ่อกจากหัวใจในแตละครั้ง

ขณะออกกําลงักายที่สัปดาหที ่ 0 และ 2 ไมมีความแตกตางกนัทางสถิติระหวางยาแตละกลุม   
สวนในสัปดาหที่ 6 นัน้พบวา ปริมาณเลอืดที่ออกจากหัวใจตอนาทีในกลุมของยา carvedilol มี
ความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถติิเมื่อเปรียบเทียบกับกลุมยา placebo ( p = 0.045 ) 
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ตารางที ่4.12 แสดงการเปรียบเทียบความแตกตางของอัตรางาน ( Work rate ) ระหวางผูปวยที่
ไดรับยาแตละกลุมที่สัปดาหที่ 0,2 และ 6 

 

อัตรางานทีส่ปัดาหที่ 0 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.147 0.834 
propranolol 0.147 - 0.184 
carvedilol 0.834 0.184 - 

 

อัตรางานทีส่ปัดาหที่ 2 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.605 0.641 
propranolol 0.605 - 0.302 
carvedilol 0.641 0.302 - 

 

อัตรางานทีส่ปัดาหที่ 6 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.481 0.420 
propranolol 0.481 - 0.116 
carvedilol 0.420 0.116 - 

 
จากตารางที ่ 4.12 พบวา อัตรางานเมื่อเปรียบเทยีบระหวางยาแตละกลุมไมมี

ความแตกตางกันทางสถิต ิ
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ตารางที ่4.13  แสดงการเปรียบเทียบความแตกตางของอัตราการใชออกซิเจนของรางกายขณะ
ออกกําลงักาย ( VO2 peak ) ระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละกลุมที่สัปดาหที่ 0,2 และ 6 

 
 

VO2 peak ที่สัปดาหที ่0 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.715 0.336 
propranolol 0.715 - 0.167 
carvedilol 0.336 0.167 - 

 

VO2 peak ที่สัปดาหที ่2 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.888 0.241 
propranolol 0.888 - 0.170 
carvedilol 0.241 0.170 - 

 

VO2 peak ที่สัปดาหที ่6 
placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.704 0.126 
propranolol 0.704 - 0.048 
carvedilol 0.126 0.048 - 

 
จากตารางที่ 4.13 พบวา เมือ่เปรียบเทียบอัตราการใชออกซิเจนของรางกายขณะ

ออกกําลงักายระหวางยาแตละกลุมที่สัปดาหที่ 0 และ 2 พบวาไมมีความแตกตางกนัทางสถิติ แต
ที่สัปดาหที ่6 พบวามีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคญัทางสถิติระหวางอัตราการใชออกซิเจน
ของรางกายของผูปวยที่ไดรับยา propranolol และ carvedilol ( p = 0.048 ) 
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ตารางที ่4.14  แสดงการเปรียบเทียบความแตกตางของระยะเวลาในการออกกาํลังกาย                         
( exercise duration )  ระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละกลุมที่สัปดาหที ่0,2 และ 6 

 

ระยะเวลาการออกกําลัง
กายทีส่ัปดาหที่ 0 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.280 0.711 
propranolol 0.280 - 0.128 
carvedilol 0.711 0.128 - 

 

ระยะเวลาการออกกําลัง
กายทีส่ัปดาหที่ 2 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.465 0.733 
propranolol 0.465 - 0.283 
carvedilol 0.733 0.283 - 

 

ระยะเวลาการออกกําลัง
กายทีส่ัปดาหที่ 6 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.367 0.335 
propranolol 0.367 - 0.054 
carvedilol 0.335 0.054 - 

 
 

จากตารางที่ 4.14 พบวา ระยะเวลาในการออกกําลงักายเมื่อเปรียบเทียบระหวาง
กลุมยาไมมีความแตกตางกนัทางสถิติ 
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ตารางที ่4.15  แสดงการเปรียบเทียบความแตกตางของประสิทธิภาพในการทาํงาน                 
(∆VO2/∆WR ) ระหวางผูปวยที่ไดรับยาแตละกลุมที่สัปดาหที ่0,2 และ 6 

 

∆VO2/∆WR ที่สัปดาหที ่0 

 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.895 0.777 
propranolol 0.895 - 0.633 
carvedilol 0.777 0.633 - 

 

∆VO2/∆WR ที่สัปดาหที ่2 

 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.872 0.819 
propranolol 0.872 - 0.682 
carvedilol 0.819 0.682 - 

 

∆VO2/∆WR ที่สัปดาหที ่6 

 

placebo 
p value 

propranolol  
p value 

carvedilol 
p value 

placebo - 0.618 0.521 
propranolol 0.618 - 0.886 
carvedilol 0.521 0.886 - 

 
จากตารางที่ 4.15 พบวาเมื่อเปรียบเทียบประสิทธิภาพของงานระหวางยาแตละ

กลุมไมมีความสําคัญทางสถิติ 
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บทที่  5 
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

สรุปผลการวจิัย 

จากการทดลองใหยาตานเบตาทั้ง 3 กลุม กับผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด พบวา
ระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลอืดลดลงทั้ง 3 กลุม  แตเมื่อเปรียบเทยีบระหวางกลุม พบวายาตาน
เบตาทัง้ 3 กลุมทําใหมีการลดลงของระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือดไมมีแตกตางกนั 

สวนผลตอพารามิเตอรที่วัดความสามารถในการออกกําลังกายพบวา ยาตาน
เบตากลุมของ propranolol และ carvedilol มีอัตราการเตนของหวัใจขณะพักลดลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ แตเมื่อเปรียบเทียบระหวางกลุมพบวา propranolol และ carvedilol ทําใหมี
อัตราการเตนของหัวใจขณะพักลดลงไมแตกตางกนั และกลุมที่ไดยาตานเบตามีเปอรเซ็นตการ
ลดลงของอัตราการเตนของหัวใจขณะออกกําลงักายอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติ   สวนปริมาณ
ออกซิเจนในเลือดที่หัวใจบบีในแตละครั้ง ( VO2 /HR )นั้น  กลุมผูปวยที่ไดยาตานเบตามีปริมาณ
เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติเมื่อเปรียบเทียบในกลุมเดียวกนั แตเมื่อเปรียบเทยีบระหวางกลุม
พบวา กลุมที่ไดรับยา carvedilol มีการเพิ่มข้ึนของ VO2 /HR แตกตางกับกลุม placebo อยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ( p < 0.05 ) แต carvedilol และ propranolol ไมมีความแตกตางกนั และกลุม
ผูปวยที่ไดรับยาตานเบตานัน้แมวาระยะเวลาในการออกกําลงักายจะเทากันแตสามารถเพิม่อัตรา
งานในการออกกําลงักายไดอยางมีนยัสําคัญทางสถิติในสัปดาหที ่ 2  เมื่อเปรียบเทียบกบักลุมที่
ไมไดรับยาตานเบตา และพบวาประสทิธภิาพในการทาํงานมีแนวโนมดีข้ึน โดยทํางานไดอัตรางาน
เพิ่มข้ึน แตรางกายใชออกซเิจนลดลง       แตพบวา peak ของการออกกําลงักายของผูปวยที่ไดรับ
ยาตานเบตาไมไดเพิ่มข้ึน ดังนัน้จึงสรุปไดวา ยา propranolol และ carvedilol มีผลตอการเพิ่ม
ความสามารถในการออกกําลังกายของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดในระดับ submaximum exercise 
เมื่อเปรียบเทยีบกับกลุมที่ไมไดรับยา  และพบวาผลของยา propranolol และ carvedilol ตอการ
เพิ่มความสามารถในการออกกําลงักายนัน้ไมแตกกตางกัน 

อภิปรายผลการวิจัย 

กลุมตวัอยางและเกณฑการคัดเลือกผูปวย 

การคัดเลือกกลุมตัวอยางนัน้ คัดเลือกตามเกณฑมาไดทั้งหมด 42 คน แตมีผูปวย
รับการทดสอบครบจนสิ้นสดุการทดลองนั้นมเีพยีง 38 คนเทานั้นโดยพบวา เปนเพศหญิง 32 คน 
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เพศชาย 6 คน ซึ่งตรงกับการศึกษาที่ผานมาวา ผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดนั้นจะพบในเพศหญิง
มากกวาเพศชาย โดยพบในเพศหญงิรอยละ 2 และพบในเพศชายรอยละ 0.2  ( Neil et al., 1998 
) และพบวาเพศหญิงมีโอกาสเกิดฮัยเปอรธัยรอยดไดมากกวาเพศชายในอัตราสวน หญิงตอชาย 
เทากับ 6.6 ตอ 1 ( Marcocci et al.,1989 )    และพบวาผูปวยที่คัดออกจากการทดลองมีจาํนวน
ทั้งหมด 4 คน ซึ่ง 3 คนเมื่อรักษาผานไป 2 สัปดาหแลวอาการสวนใหญจะดีขึ้นทาํใหผูปวยไมมารับ
การทดสอบตอ สวนผูปวยอีก 1 คนมารับการรักษาไมตอเนื่องและรับประทานยาไมสม่ําเสมอจงึ
คัดออกจากการทดลอง 

การคัดเลือกผูปวยเพื่อแบงกลุมใหไดรับยาตานเบตานัน้ใชวิธ ี double blind 
technique  โดยแบงเปน กลุมที่ไดรับยา placebo เทากับ 11 คน (เปนชาย 2 คน เปนหญงิ 9 คน) 
กลุมที่ไดรับยา propranolol เทากับ 13 คน ( เปนหญงิ 13 คน ) กลุมที่ไดรับยา carvedilol เทากบั 
14 คน ( เปนชาย 4 คน เปน หญิง 10 คน ) จากความแตกตางของจาํนวนผูปวยในแตละกลุมและ
จํานวนเพศชาย ตอเพศหญงิในแตละกลุม อาจทําใหมีผลตอคาเฉลี่ย น้ําหนกั สวนสูงและระดับธยั
รอยดฮอรโมนได    สวนเกณฑในการคดัเลือกผูปวยเกี่ยวกบัความสามารถในการออกกําลังกาย
นั้นทําไดยาก เพราะผูปวยแตละคนมคีวามสามารถในการออกกําลังกายที่แตกตางกนัขึ้นอยูกับ
ระดับความรุนแรงของโรค   

ระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลือด 

การตรวจวัดระดับธัยรอยดฮอรโมนในเลอืดนั้น ทางหองปฏิบัติการมีขอจํากัดของ
เครื่องมือในการตรวจวัดโดยจะไมสามารถวัดคาตัวเลขที่แทจริงไดถาระดับ FT3มากกวา 32.55 
และระดับ FT4 มากกวา 7.77 ดังนัน้การที่จะนําคาระดบัธัยรอยดฮอรโมนมาเปรียบเทียบไดนัน้จงึ
ตองถือคาที่ไดมากกวานัน้เปนเสมือนคาทีแ่ทจริง โดยพบวา ในกลุมผูปวยที่ไดรับยา placebo มี
ผูปวยทีม่ีระดบั FT3 มากกวา 32.55 จํานวน 1 คน มีผูปวยทีม่ีระดับ FT4 มากกวา 7.77 จํานวน 1 
คน        กลุมผูปวยที่ไดรับยา propranolol  มีผูปวยที่มรีะดับ FT3 มากกวา 32.55 จํานวน 2 คน มี
ผูปวยทีม่ีระดบั FT4 มากกวา 7.77 จํานวน 2 คน    กลุมผูปวยที่ไดรับยา carvedilol มีผูปวยที่มี
ระดับ FT3 มากกวา 32.55 จํานวน 1 คน มีผูปวยที่มีระดับ FT4 มากกวา 7.77 จํานวน 2 คน จาก
ขอมูลดังกลาวจึงทาํใหในกลุมผูปวยที่ไดรับยา propranolol มีคาเฉลี่ยของระดับธยัรอยดฮอรโมน
สูงกวากลุมอ่ืน ๆ  

การเลือกตรวจวัดระดับธัยรอยดฮอรโมนและความสามารถในการออกกําลงักาย
ที่เลือกวัดที่สปัดาหที่ 2 นั้น เพื่อเปนการประเมินผลของยาตานเบตา ( ประเมินผลระยะสั้นของยา
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ตานเบตาตอ adrenergic effect )  เพราะในสปัดาหที่ 2 นั้นผูปวยสวนใหญจะยงัอยูใน
ภาวะฮัยเปอรธัยรอยด ระดับธัยรอยดฮอรโมนยงัสงู ฉะนั้นคาทีว่ัดไดจึงเปนคาทีเ่กดิจากผลของยา
ตานเบตา  และเปนการรอใหยา propranolol ซึ่งเปนยาตานเบตาที่ละลายในไขมันเขาสูภาวะ 
steady stage ดวย    สวนการเลือกสัปดาหที ่6 เปนการวัดครั้งที ่2 เพือ่ประเมินผลของยาตานธยั
รอยดและผลของการออกกําลังกายเมื่อผูปวยเขาสูภาวะธัยรอยดฮอรโมนปกต ิ เพราะจาก
การศึกษาที่ผานมาพบวาเมือ่ผูปวยเมื่อไดรับยาตานธัยรอยดแลวระดับธัยรอยดฮอรโมนจะลดลง
ภายใน 4-6 สัปดาห (Himathongkam et al., 1982; Cooper 1986 ) 

จากการเปรียบเทียบผลการทดลองพบวา ระดับธัยรอยดฮอรโมนลดลงอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ ทั้ง 3 กลุม ซึ่งเปนผลเนื่องมาจากผูปวยไดรับยาตานธยัรอยดและยาตานเบตา 
เพราะยาตานธัยรอยดนัน้มผีลในการลดระดับธัยรอยดฮอรโมนโดยไปยับยั้งการสรางธยัรอยด
ฮอรโมน และยับยั้งการเปลีย่นจาก T4 เปน T3 บริเวณเนือ้เยื่อสวนปลาย ( Cooper , 1989 )   

 สวนยาตานเบตานัน้ใชเพื่อหวงัผลในการลดอาการซึ่งเกิดจากการกระตุนระบบ
ประสาทซมิพาเธติกใหเร็วขึน้ เชน ลดอาการ ใจสั่น มอืส่ัน ชีพจรเตนเร็ว เปนตน ซึ่งสอดคลองกับ
หลายการศึกษาที่ผานมาคอืยาตานเบตามีผลยับยัง้ปฏิกิริยาของ autonomic sympathetic ชวย
ลดอาการขางเคียงตาง ๆ เชน ใจส่ัน มือส่ัน หวัใจเตนเรว็ ไดเร็วขึ้น ( Harrrison , 1964; Melander 
et al., 1974 ) และมีการศึกษาเกีย่วกับกลไกการออกฤทธิ์ของยาตานเบตาพบวามีผลไปปดกั้น
ตัวรับเบตาซึ่งเปนผลจากการกระตุนของ cathecolamine ( David et al., 1992 )  นอกจากนี้ยังมี
รายงานวายาตานเบตามีผลในการลดระดับธัยรอยดฮอรโมนดวยโดยยับยัง้การทํางานของเอนไซม        
5’ deiodenase ซึ่งเปนเอนไซมที่ชวยในการเปลี่ยนจาก T4 เปน T3 บริเวณเนือ้เยื่อสวนปลาย          
( Lumholf et al., 1979 ; Heyman et at., 1980 ; Reeves et al., 1985 )   

  ผลตอการเพิ่มข้ึนของน้าํหนกัตัวพบวาในกลุมที่ไดรับยาตานเบตาน้าํหนกัตัว
เพิ่มข้ึนอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ อาจเนื่องมาจากผลของยาตานเบตานัน้ไปปดกั้นตัวรับเบตา
หนึง่บซึง่มีผลตอการสลายไขมัน ทําใหรางกายไมสามารถนําเอาไขมันมาใชได จงึเกิดไขมันสะสม
ตามรางกายได ( Van Baak , 1988 )  และยาตานเบตาอาจมีผลไปปดกั้นตัวรับเบตาสามดวย ซึ่ง
เปนตัวรับเบตาที่อยูในเซลลของไขมัน ทาํใหไมสามารถนําไขมันมาใชได  และอาจเกิดจากผูปวย
ฮัยเปอรธัยรอยด  เดิมสุขนิสัยในการรับประทานจะหิวบอยทําใหรับประทานเกง แตเมื่อระดับธัย
รอยดฮอรโมนเริ่มเขาสูภาวะปกติทําใหขบวนการเผาผลาญพลังงานตาง ๆ เร่ิมลดลงอาหารที่
รับประทานเขาไปมากทําใหเผาผลาญไมหมดจึงเปลี่ยนเปนไขมนัสะสมตามรางกาย 
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ความสามารถในการออกกําลงักาย 

การลดอัตราการเตนของหัวใจขณะพักพบวาทั้ง 3 กลุมมีอัตราการเตนของหวัใจ
ขณะพักและขณะออกกําลงักายลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ  ในกลุมยา placebo นั้นเกิดจาก
การที่ระดับของธัยรอยดลดลงทาํใหลดการกระตุนทีห่ัวใจ ทาํใหหัวใจทาํงานลดลง   สวนกลุมยา
ตานเบตานัน้อัตราการเตนของหัวใจขณะพักและขณะออกกําลงักายลดลงไดมากกวากลุม 
placebo เนื่องจากยาตานเบตามีผลไปปดกั้นตวรับเบตาหนึ่งทําใหหวัใจถูกกระตุนลดลง และเพิ่ม 
cardiac reserve ของหัวใจมากขึ้นทาํใหหวัใจบีบตัวลดลง  ซึ่งมกีารศึกษาที่สอดคลองกันคอื 
การศึกษาของ  Forfar และคณะ ในป 1982 ศึกษาถงึผลการตอบสนองของระบบหวัใจและหลอด
เลือดในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดที่ไดรับยาตานเบตา พบวา อัตราการเตนของหัวใจขณะพักและ
ขณะออกกําลงักายลดลง 25-45 %  

ความสามารถในการออกกําลังกายพบวากลุมผูปวยที่ไดรับยาตานเบตานั้นมี
ความสามารถในการออกกําลังกายเพิม่ข้ึนเมื่อเปรียบเทยีบกับกลุมที่ไมไดรับยา จะเห็นวาจากการ
ทดลองผูปวยทั้ง 3 กลุมสามารถออกกาํลงักายไดในระยะเวลาที่ใกลเคียงกนั แตในกลุมที่ไดรับยา
ตานเบตา คือ ทัง้ propranolol และ carvedilol นั้นสามารถเพิ่มอัตรางานในการออกกําลงักายได
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติทีส่ัปดาหที ่ 2 ซึ่งเปนชวงที่ผูปวยยังอยูในภาวะฮัยเปอรธัยรอยด และ
พบวามีระดับ O2 pulse    ( VO2 / HR ) เพิ่มข้ึนอยางมีนยัสําคัญทางสถิตทิี่สัปดาหที่ 2 และ 6         
ดังตารางที่ 4.5 แสดงใหเหน็วารางกายสามารถนําออกซิเจนมาใชตอการบีบตัวของหัวใจแตละครั้ง
สูงในขณะออกกําลงักาย เพราะยาตานเบตานัน้มีผลชวยใหการทํางานของหวัใจมีประสิทธภิาพ
มากขึ้นซึ่งยาตานเบตาจะชวยลดความตองการออกซเิจนของหัวใจโดย  ลดอัตราการเตนของหวัใจ   
ลดความแรงในการบีบตัวของหวัใจ  ปองกันขบวนการเกิด cardiac remodeling ซึ่งทาํใหหัวใจไม
ขยายขนาด  และเพิ่มปริมาณออกซิเจนมาเลี้ยงหวัใจมากขึ้นจากการที่หวัใจเตนชาลงสงผลใหเพิม่ 
diastolic filling time ทําใหมีการเพิ่ม cardiac reserve สงผลใหหวัใจหองลางซายสามารถบบี
เลือดออกมาไดมากในขณะออกกําลงักาย และนอกจากนี้ยา carvedilol ยังมีผลทาํใหหลอดเลือด
ขยายตัวซึง่จะทําใหปริมาณเลือดที่หัวใจบบีออกมาแตละครั้งไมลดลงหรืออาจจะเพิม่ข้ึนได
เนื่องจากยาชวยเพิม่ coronary blood flow  ลด preload และ after load  ( Packer 1998 ; 
Gilbert et al., 1996 ; Di Lenarda et  al., 1991 ) จากขอมูลดังกลาวแสดงใหเห็นวายา 
carvedilol มี ระดับ O2 pulse    ( VO2 / HR ) สูงกวากลุม placebo อยางมีนยัสาํคัญทางสถิติ  
นอกจากนี้ในกลุมของ placebo ยังพบวามีการเพิ่มข้ึนของระดับ O2 pulse    ( VO2 / HR ) เชนกัน
ซึ่งเกิดจากการผูปวยเมื่อถงึสัปดาหที่ 6 ระดับธัยรอยดฮอรโมนจะเริ่มเขาสูภาวะปกติ ดังนัน้เมื่อ
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ระดับธัยรอยดฮอรโมนลดลง หัวใจก็จะกระตุนจากธัยรอยดฮอรโมนนอยลง ทําใหหัวใจสามารถ
กลับมาทํางานไดตามปกตปิระสิทธิภาพการทาํงานจะเริ่มดีข้ึนเชนกนั ( Shafer and Bianco 1980 
) 

สวนพารามิเตอรตัวอื่น เชน VO2 peak , VO2 at VT ,∆ VO2 /∆ WR จะพัฒนาให
ดีขึ้นไดนั้นตองมีการฝกออกกําลังกายกอนเพื่อฝกใหการทํางานของระบบปอด หวัใจ และระบบ
กลามเนื้อทาํงานไดดีข้ึน แตในการทดลองครั้งนี้เปนเพยีงการนาํผูปวยมาทดสอบความสามารถใน
การออกกาํลังกายเทานัน้ไมใชการฝกออกกําลังกายจึงสงผลให VO2 peak , VO2 at VT ไมเพิ่มข้ึน 
และ,∆ VO2 /∆ WR มีแนวโนมลดลงเลก็นอย 

การที่กลุมผูปวยที่ไดรับยา propranolol มีอัตราการใชออกซิเจนสงูสดุขณะออก
กําลังกายลดลงนัน้ มีการศึกษาที่สอดคลองเกี่ยวกับการใหยาตานเบตาตออัตราการใชออกซิเจน
ขณะออกกําลงักายพบวา ยาตานเบตาทาํใหมกีารลดอตัราการใชออกซิเจนของรางกายขณะออก
กําลังกายในทกุ ๆ ความหนกัที่เพิ่มข้ึน ( Van Baak, 1988 ; Kowalchuk & Hughson , 1990 ) ซึ่ง
อธิบายไดวาการลดลงของอตัราการใชออกซิเจนของรางกายเกิดจากการไมสามารถนํากรดไขมัน
มาใชเปนพลงังานจากการทีย่าตานเบตาไปมีผลยับยัง้ขบวนการสลายไขมันแตจะมกีารนาํคารโบ
ฮัยเดรตมาใชแทน       ( Van Baak, 1988 )   แตในกลุม carvedilol พบวาอัตราการใชออกซิเจน
สูงสุดขณะออกกําลงักายเพิม่ข้ึนเล็กนอยที่สัปดาหที ่ 2 และเพิ่มข้ึนอยางมนีัยสาํคัญทางสถิติที่
สัปดาหที่ 3 ซึ่งอาจเนื่องมาจากอัตราการใชออกซิเจนของรางกาย หรือ VO2 peak การที่จะทาํให
เพิ่มข้ึนไดคงทีน่ั้นตองมีการออกกําลงักาย แตในการทดลองนี้ไมไดจัดโปรแกรมใหออกกําลงักาย
แตในกลุมผูปวยที่ไดรับยา carvedilol มีระดับ VO2 peak เพิ่มข้ึนไดนั้นอาจเนื่องมาจากการที่ยามี
ผลทําใหหวัใจมีประสิทธิภาพในการทาํงานดีขึ้น ลดอัตราการเตนของหัวใจ แตเพิ่มปริมาณเลือดที่
หัวใจบีบตัวแตละครั้ง รวมทั้งชวยในการขยายหลอดเลือดบริเวณสวนปลายทาํใหรางกายสามารถ
แลกเปลี่ยนออกซิเจน กบั คารบอนไดออกไซดไดดีบริเวณหลอดเลือดสวนปลาย ซึ่งทาํให          
VO2 peak เพิม่ข้ึนไดในชวงที่ใหยาอยู เพราะ VO2 peak เทากับ cardiac output × (a-v) O2 diff  
( Wasserman et al., 1994 ) 

แตที่สัปดาหที ่ 6 พบวาผูปวยสามารถเพิ่มในการออกกําลงักายไดเทากันและ
ระยะเวลาการออกกําลงักายเพิ่มข้ึนเทากัน ดังนัน้จะเหน็วาในผูปวยฮัยเปอรธยัรอยดนั้นเมื่อ
ระดับธัยรอยดฮอรโมนของผูปวยลดลงสูระดับปกติ อาการขางเคียงตาง ๆ กจ็ะหายไป ผูปวยก็
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สามารถออกกาํลังกายไดตามปกติไดเหมือนคนปกตทิั่วไป แตสมรรถภาพในการออกกําลงักายนัน้
จะไมดี แตถาจะใหดีขึ้นก็ตองผานการฝกจากโปรแกรมการออกกาํลังกายกอน 

ดังนัน้อาจจะมีขอสงสัยวาทําไมตองนํายาตานเบตาเขามาใชในผูปวยฮัยเปอรธัย
รอยด เพราะเมื่อระดับธัยรอยดฮอรโมนลดลงสูปกติภาวะแทรกซอนตาง ๆ ของผูปวยก็จะหายไป
และสามารถออกกําลงักายไดตามปกติ   แตพบวาในผูปวยบางรายนัน้ กวาทีร่ะดับธัยรอยด
ฮอรโมนจะลดลงสูระดับปกติผูปวยจะไดรับความทุกขทรมานจากอาการขางเคียงมากซึ่งมีผลตอ
การดําเนินชวีติของผูปวย  ดังนัน้ในผูปวยบางรายที่มีอาการขางเคียงมากจงึจําเปนตองนํายาตาน
เบตามาใชเพือ่ชวยลดอาการขางเคียงในระยะแรกของผูปวยทีม่ีอาการขางเคียงมาก แตเมื่อ
ระดับธัยรอยดฮอรโมนเริ่มเขาสูระดับปกติ หรือประมาณสัปดาหที่ 6 ควรหยุดยาตานเบตาได  ซึง่
จากการทดลองนี้การหยุดใหยาตานเบตาไประยะหนึ่งผูปวยอาจจะมอีาการขางเคยีงตาง ๆ 
กลับมาเปนไดอีกถาระดับของธัยรอยดฮอรโมนของผูปวยกลับมาสูงอีก 

ดังนัน้จากการทดลองนี้จึงสามารถนาํผลการทดลองมาประยุกตใชในทางคลินิก
ไดดังนี้  

1.ในผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด การใชยาตานธยัรอยดอยางเดยีวอาจจะเพียงพอใน
การชวยลดภาวะทีท่ําใหเกิดประสิทธิภาพในการออกกําลงักายลดลงได โดยไมจําเปนตองใหยา
ตานเบตาอืน่รวมดวยในรายที่อาการขางเคียงไมมาก 

2.อยางไรก็ตามการใชยาตานเบตาในระยะแรกประมาณ 6 สัปดาห มีประโยชน
ในแงชวยลดอาการบางอยาง เชน ใจสัน่, มือส่ัน , ชีพจรเตนเร็วขณะพกัได  

 

ขอเสนอแนะ 

  การทดลองนี้เปนเพยีงการทดลองเริ่มตนทีพ่ยายามจะนาํผูปวยฮัยเปอรธัยรอยด
มาสงเสริมใหมีการออกกาํลงักายโดยเริ่มดวยการนําผูปวยมาทดสอบความสามารถในการออก
กําลังกายซึ่งผูปวยสามารถทําได  ถาไดมกีารลดอาการขางเคียงที่สาํคัญที่สงผลตอการดําเนินชวีติ
ของผูปวย เชน อาการเหนือ่ยงาย ใจสั่น หัวใจเตนเร็ว หงุดหงิด เปนตน พบวาผูปวยที่ไดรับยาตาน
เบตามีอาการตาง ๆ ลดลงเร็วกวาไมไดรับยา และสามารถทาํการทดสอบออกกําลังกายไดดี จึง
เปนทีน่าสนใจที่นาจะนําผูปวยกลุมดังกลาวมาจัดโปรแกรมใหออกกกาํลังกายเพื่อเสริมสราง  
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aerobic performance ของระบบหวัใจและหลอดเลือด รวมทั้งระบบกลามเนื้อ ซึ่งนอกจากจะชวย
รักษาระดับธัยรอยดฮอรโมนใหคงที่แลวยงัชวยใหผูปวยมีสุขภาพแข็งแรงดวย ซึ่งจะสงผลให     
ประสิทธิภาพในการรักษาดีขึน้ เมื่อเปรียบเทียบกบัการรกัษาโดยการใหยาแลวใหผูปวยมีระดับธยั
รอยดฮอรโมนปกติแตสามารถกลับมาเปนฮัยเปอรธัยรอยดซ้ําไดอีกในเปอรเซ็นตที่สูงและสุขภาพ
ไมแข็งแรง 
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ภาคผนวก ก 

                     การใชเครื่อง Q4500 และเครื่อง QMC 

 

การใชเครื่อง Q4500 

1. เปดสวิทซเครื่อง 

2. เลือก exercise test แลวกด enter 

3. กด ctrl + clear เพื่อลบขอมูลของคนไขเดิม 

4. ปอนขอมูลของคนไขทั้งหมด 

5. กด enter หรือ          มาที ่ environment แลวกด enter 

6. ทําความสะอาดบริเวณที่ติด electrode แลวเปดเครื่องวัดความดัน ติด cuffs บริเวณตนแขน
ของผูปวย 

7. กด C เลื่อนลูกศร             มาที่ check electrode แลวกด enter electrode test ใหลูกศรขึ้นมา 

   ตําแหนง start แลวกด enter ตรวจดูความเรียบรอยของตําแหนงทีต่ิด electrode 

8. กด S หรือเลื่อนลูกศร          มาที่ start test แลวกด enter 

            8.1 rest label แลวกด enter เลือกทาผูปวยในขณะพักโดยกดลูกศร         แลวกด enter
และกด end 

8.2 เลือก BP โดยกด B แลวกด enter 2 คร้ัง เครื่องวัดความดนัจะทํางาน เมื่อวัดเสร็จ                         
แลวเครื่องจะสงขอมูลมายังหนาจอจากนัน้กดปุม12 lead เพื่อพมิพผล  ( ปุม rcdr                   
จะตองมีแสงไฟเขียวสวางอยู ) 

9. แนะนาํวิธใีนการปนจักรยาน เมื่อผูปวยเขาใจและสามารถทําไดใหกด start test เครื่องจะ  
ทํางานตาม protocal, procedure ที่ไดเลือกไวโดยอัตโนมัต ิ

10. เมื่อตองการหยุดการexercise ใหกดปุม stop exer และใหผูปวยคอย ๆ ปนชา ๆ  เพื่อใหอัตรา 
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     การเตนของหวัใจลดลงสูระดับปกติและใหผูปวยพกั 

11.เครื่องจะอยูในชวง recovery โดยจะทาํการพิมพขอมูลโดยอัตโนมตัิ ตามที่ตัง้ไวใน procedure 

12. ถาตองการหยุดทดสอบใหกด end test 

13. จากนั้นกด print เครื่องจะพิมพสรุปผลทั้งหมด 

 

การใชเครื่อง QMC 

1. เปดเครื่อง 30 นาที และให calibration –gas analyzer 

                                                              -pneumotach  

                                                              -breath by breath 

2. ใสขอมูลผูทดสอบแลวกด F10 (save) 

3. เตรียมผูทดสอบใส head hood หายใจทางปากผาน  mouthpiece โดยการปดจมกูดวย clip 

4. เลื่อนมาที ่ test แลวกด enter เครื่องจะตรวจสอบการ    link ของ QMC และ Q4500 เมื่อ
ตรวจสอบแลวเครื่องจะแสดง กราฟใหเหน็ แสดงวาเครื่องพรอมที่จะทาํการทดสอบ 

5. ใหผูทดสอบทําการปนจกัรยานที ่ 50-60 รอบ/นาท ี ตลอดชวงการทดสอบ จนกระทั่งหมดแรง
หรือไมสามารถปนตอไปได หรือไมสามารถรักษารอบใหคงที่ได หรือทาํไดถึง HR max 

6. กด E และ O ที่ QMC เครื่องจะหยุดเพิ่มความหนกั ผูปวยจะอยูในระยะ cool down รอ
จนกระทั่ง HR ,BP ลดลงไดใกลเคียงกับชวงพัก 

7. กด F7 เพื่อหยุด data และรอ 14 วินาท ี

8. กด end test ที่เครื่อง Q4500 เปนการสิน้สุดการทดสอบ 
 



ภาคผนวก  ข
ขอมูลพื้นฐานของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดท่ีไดรับยาตานเบตาท้ัง 3 กลุม
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drug age height sex weight0 weight2 weight6
1 1 32 160 F 56.00 54.00 56.00
2 1 42 151 F 42.00 43.00 43.00
3 1 19 161 F 46.00 44.00 47.00
4 1 42 151 F 61.00 62.00 62.00
5 1 29 153 F 51.00 52.00 52.00
6 1 50 152 F 47.00 47.00 47.00
7 1 24 185 M 86.00 86.00 85.00
8 1 34 160 F 62.00 62.00 62.00
9 1 27 166 M 68.00 70.00 70.00
10 1 32 155 F 54.00 55.00 57.00
11 1 33 160 F 55.00 55.00 55.00
12 2 48 153 F 59.00 60.00 62.00
13 2 45 156 F 52.00 52.00 54.00
14 2 43 154 F 57.00 57.00 59.00
15 2 35 154 F 42.00 42.00 43.00
16 2 38 144 F 46.00 47.00 48.00
17 2 18 147 F 36.00 37.00 40.00
18 2 36 158 F 45.00 47.00 46.00
19 2 24 156 F 41.00 41.00 42.00
20 2 29 161 F 51.00 51.00 55.00
21 2 28 163 F 63.00 62.00 65.00
22 2 33 142 F 54.00 54.00 56.00
23 2 50 159 F 43.00 45.00 46.00
24 2 23 150 F 53.00 55.00 53.00
25 3 26 161 M 50.00 55.00 55.00
26 3 26 147 F 35.00 35.00 36.00
27 3 31 159 F 55.00 55.00 53.00
28 3 43 145 F 50.00 50.00 52.00
29 3 27 160 M 56.00 56.00 57.00
30 3 23 162 F 58.00 59.00 59.00
31 3 45 150 F 50.00 51.00 54.00
32 3 30 155 F 44.00 45.00 45.00
33 3 24 160 M 54.00 54.00 55.00
34 3 34 157 F 47.00 48.00 50.00
35 3 46 150 F 47.00 49.00 51.00
36 3 40 157 F 75.00 74.00 76.00
37 3 32 151 F 38.00 38.00 40.00
38 3 15 172 M 59.00 58.00 62.00



ภาคผนวก  ค
ขอมูลระดับธัยรอยดฮอรโมนของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดท่ีไดรับยาตานเบตาท้ัง 3 กลุม
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drug age sex ft3.0 ft3.2 ft3.6 ft4.0 ft4.2 ft4.6
1 1 32 F 8.88 4.20 4.86 1.21 1.04 0.83
2 1 42 F 7.26 5.21 5.14 1.86 1.81 1.40
3 1 19 F 32.55 11.84 6.50 7.77 2.68 2.61
4 1 42 F 6.96 3.60 2.79 3.09 1.60 1.29
5 1 29 F 11.92 5.78 3.68 3.51 2.20 1.41
6 1 50 F 14.43 7.93 11.88 4.20 2.61 2.93
7 1 24 M 4.99 4.78 7.20 1.86 1.95 2.30
8 1 34 F 7.63 5.41 3.50 1.66 1.63 1.10
9 1 27 M 10.65 11.84 8.90 1.93 2.43 1.90
10 1 32 F 28.82 11.40 4.12 7.77 3.00 0.58
11 1 33 F 11.58 6.68 2.70 7.90 3.92 2.23
12 2 48 F 16.79 6.15 3.06 5.25 1.79 0.89
13 2 45 F 20.54 5.32 4.17 4.43 1.96 1.20
14 2 43 F 17.53 5.38 4.93 5.32 2.49 1.52
15 2 35 F 27.90 8.26 4.50 7.60 1.81 1.14
16 2 38 F 29.27 13.29 3.14 6.42 3.38 2.23
17 2 18 F 32.55 2.19 1.64 7.77 1.37 0.53
18 2 36 F 3.98 1.78 2.56 1.93 0.67 0.58
19 2 24 F 23.62 7.96 2.60 6.85 1.96 0.88
20 2 29 F 17.91 5.55 2.28 15.42 2.16 1.17
21 2 28 F 24.88 7.55 9.83 7.77 3.07 2.35
22 2 33 F 9.42 4.33 6.01 2.58 0.96 0.90
23 2 50 F 8.79 5.55 4.30 2.79 2.61 1.90
24 2 23 F 18.60 6.90 5.92 2.50 1.50 1.09
25 3 26 M 23.26 7.08 5.61 5.35 1.97 1.27
26 3 26 F 6.47 2.24 3.33 1.64 0.93 0.72
27 3 31 F 24.34 5.07 4.53 4.10 1.36 0.88
28 3 43 F 15.09 6.99 4.80 4.42 3.17 1.62
29 3 27 M 7.26 3.44 2.99 1.62 1.59 1.11
30 3 23 F 32.55 7.05 9.90 7.55 2.12 3.68
31 3 45 F 21.01 6.69 5.52 6.13 1.72 1.86
32 3 30 F 6.96 6.76 3.35 3.09 3.56 2.13
33 3 24 M 4.58 4.36 2.77 2.11 0.85 1.29
34 3 34 F 17.55 5.97 4.67 6.49 1.67 1.56
35 3 46 F 13.74 5.00 2.20 3.84 1.83 0.88
36 3 40 F 26.29 5.29 4.35 7.77 2.04 2.09
37 3 32 F 10.60 3.83 2.80 3.12 0.83 0.46
38 3 15 M 9.00 5.94 3.90 2.74 1.94 1.56



ภาคผนวก  ง
ขอมูลการทดสอบการออกกําลังกายของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดท่ีไดรับยาตานเบตาท้ัง 3 กลุม
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drug sex hr0 hr2 hr6 ehr0 ehr2 ehr6
1 1 F 98.00 93.00 71.00 158 132 110
2 1 F 88.00 87.00 81.00 145 127 119
3 1 F 143.00 126.00 111.00 159 149 158
4 1 F 113.00 94.00 82.00 160 147 136
5 1 F 123.00 93.00 82.00 138 131 116
6 1 F 95.00 95.00 106.00 136 118 148
7 1 M 110.00 86.00 99.00 125 127 140
8 1 F 108.00 116.00 146.00 150 133 130
9 1 M 96.00 95.00 90.00 124 133 127
10 1 F 116.00 101.00 77.00 137 121 109
11 1 F 92.00 82.00 74.00 120 142 116
12 2 F 104.00 76.00 65.00 128 110 100
13 2 F 99.00 92.00 77.00 148 132 118
14 2 F 107.00 63.00 61.00 168 132 105
15 2 F 116.00 82.00 80.00 138 99 107
16 2 F 87.00 85.00 80.00 124 119 99
17 2 F 130.00 91.00 82.00 157 103 103
18 2 F 86.00 67.00 73.00 108 81 98
19 2 F 126.00 95.00 86.00 154 155 115
20 2 F 112.00 73.00 65.00 128 105 86
21 2 F 126.00 109.00 107.00 164 130 132
22 2 F 96.00 71.00 72.00 127 96 95
23 2 F 99.00 73.00 64.00 135 119 111
24 2 F 133.00 77.00 68.00 124 133 127
25 3 M 133.00 96.00 72.00 143 110 116
26 3 F 122.00 72.00 99.00 138 104 117
27 3 F 135.00 97.00 60.00 158 104 100
28 3 F 120.00 85.00 82.00 135 96 95
29 3 M 78.00 70.00 78.00 124 108 109
30 3 F 117.00 93.00 90.00 146 129 128
31 3 F 134.00 73.00 72.00 131 84 95
32 3 F 76.00 107.00 76.00 113 95 105
33 3 M 117.00 82.00 74.00 132 116 112
34 3 F 106.00 80.00 73.00 145 119 111
35 3 F 135.00 86.00 64.00 158 109 93
36 3 F 112.00 79.00 85.00 131 107 107
37 3 F 91.00 62.00 67.00 119 83 99
38 3 M 85.00 69.00 68.00 114 90 92



ภาคผนวก  จ
ขอมูลการทดสอบการออกกําลังกายของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดท่ีไดรับยาตานเบตาท้ัง 3 กลุม
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drug sex o2p0 o2p2 o2p6 wr0 wr2 wr6
1 1 F 7.70 9.60 10.50 100.00 100.00 100.00
2 1 F 3.90 6.30 4.90 40.00 40.00 40.00
3 1 F 5.40 5.40 5.20 80.00 100.00 100.00
4 1 F 5.80 9.30 9.23 80.00 67.00 100.00
5 1 F 5.70 6.10 6.40 80.00 80.00 100.00
6 1 F 4.60 4.80 5.90 40.00 60.00 60.00
7 1 M 11.60 11.60 11.90 140.00 160.00 180.00
8 1 F 7.30 6.80 7.60 120.00 100.00 100.00
9 1 M 9.70 10.50 11.60 100.00 120.00 120.00
10 1 F 5.70 6.80 7.10 60.00 80.00 80.00
11 1 F 7.50 7.40 8.80 100.00 100.00 100.00
12 2 F 1.60 6.30 6.90 60.00 60.00 60.00
13 2 F 5.70 9.60 10.30 80.00 95.00 100.00
14 2 F 4.70 8.80 10.60 60.00 100.00 100.00
15 2 F 7.20 6.80 7.40 60.00 80.00 80.00
16 2 F 5.50 6.20 7.30 60.00 60.00 80.00
17 2 F 5.90 7.50 7.90 70.00 100.00 100.00
18 2 F 2.80 5.70 9.60 0.00 60.00 80.00
19 2 F 5.70 6.10 6.60 80.00 80.00 80.00
20 2 F 7.10 8.90 11.40 100.00 100.00 100.00
21 2 F 8.30 8.30 9.30 100.00 100.00 120.00
22 2 F 8.80 7.10 9.70 60.00 80.00 80.00
23 2 F 4.60 5.70 5.60 60.00 60.00 73.00
24 2 F 10.40 9.10 11.20 100.00 133.00 120.00
25 3 M 12.70 10.60 14.10 100.00 140.00 140.00
26 3 F 2.90 5.50 6.30 40.00 80.00 85.00
27 3 F 9.20 8.60 10.00 100.00 100.00 115.00
28 3 F 6.10 7.80 9.10 60.00 80.00 80.00
29 3 M 10.70 12.50 12.70 120.00 140.00 160.00
30 3 F 8.70 11.30 13.40 100.00 100.00 120.00
31 3 F 6.20 6.40 9.70 80.00 40.00 100.00
32 3 F 7.20 8.50 9.10 100.00 100.00 100.00
33 3 M 9.40 12.10 13.60 120.00 160.00 140.00
34 3 F 7.90 7.80 6.60 63.00 80.00 100.00
35 3 F 4.90 5.80 6.20 40.00 60.00 60.00
36 3 F 5.80 7.60 11.40 60.00 80.00 100.00
37 3 F 5.20 6.90 7.00 80.00 80.00 80.00
38 3 M 11.30 13.40 13.60 100.00 120.00 120.00



ภาคผนวก  ฉ
ขอมูลการทดสอบการออกกําลังกายของผูปวยฮัยเปอรธัยรอยดท่ีไดรับยาตานเบตาท้ัง 3 กลุม
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drug sex o2atc0 o2atc2 o2atc6 o2peak0 o2peak2 o2peak6 exdurat0 exdurat2 exdurat6 o2wr0 o2wr2 o2wr6
1 1 F 11.90 15.20 16.96 22.60 22.70 21.70 6.40 7.02 6.36 10.68 9.02 10.33
2 1 F 9.20 10.30 9.80 12.10 18.10 17.30 3.10 3.35 3.45 20.00 16.67 10.71
3 1 F 17.20 17.10 15.10 22.40 24.80 21.40 5.15 6.09 6.19 12.56 10.32 8.43
4 1 F 13.80 14.40 14.80 16.40 17.90 18.30 5.20 5.10 6.15 10.25 12.59 9.12
5 1 F 10.90 10.80 10.20 18.30 18.40 17.40 5.35 6.00 6.40 9.15 7.75 7.67
6 1 F 15.50 10.20 11.70 16.50 17.60 19.80 3.05 4.15 4.25 16.67 13.57 13.00
7 1 M 15.70 13.50 19.80 20.10 21.10 25.90 7.15 9.10 10.30 12.05 9.60 10.20
8 1 F 15.80 14.70 10.50 21.70 17.70 18.00 7.10 6.15 6.25 8.96 7.65 10.14
9 1 M 16.30 22.10 14.40 22.10 25.80 26.70 6.15 7.40 7.55 10.85 12.04 12.71
10 1 F 10.40 12.00 12.50 15.80 16.70 15.90 4.15 5.25 5.25 10.71 8.00 8.00
11 1 F 17.60 17.80 20.70 21.30 22.60 24.70 6.35 6.40 6.50 11.67 9.59 9.33
12 2 F 3.30 9.70 8.80 3.60 10.80 9.70 4.43 4.10 4.15 1.19 7.96 6.79
13 2 F 15.20 17.50 18.30 18.80 20.70 22.50 5.15 6.16 6.40 11.35 9.75 10.64
14 2 F 12.30 15.60 16.30 17.10 21.20 21.40 4.20 6.10 6.55 17.51 11.02 10.18
15 2 F 14.50 12.60 15.10 20.10 20.40 19.30 5.00 5.05 5.10 20.10 14.04 9.51
16 2 F 12.60 14.50 16.00 18.30 19.70 21.40 4.40 4.55 5.20 13.33 11.19 12.59
17 2 F 14.40 11.60 18.30 23.50 22.00 22.90 5.05 6.55 6.09 11.04 6.06 8.10
18 2 F 0.00 16.80 13.00 12.60 21.80 22.70 1.41 4.18 5.20 11.73 20.48 12.65
19 2 F 18.80 11.90 15.40 18.50 22.20 17.60 5.05 5.26 5.35 9.57 10.48 8.85
20 2 F 17.60 15.10 14.00 24.00 21.80 21.50 6.55 6.15 6.05 9.93 9.84 9.85
21 2 F 16.30 12.30 13.10 22.30 20.20 21.60 6.30 6.20 7.20 12.96 10.58 9.21
22 2 F 9.10 12.60 14.50 15.40 15.90 16.00 4.10 5.40 5.35 13.93 7.74 8.46
23 2 F 13.30 14.40 10.70 17.70 17.30 15.90 4.00 4.55 5.05 8.40 6.67 7.60
24 2 F 12.50 15.30 13.90 25.80 26.30 26.50 6.30 8.05 7.15 12.82 8.84 10.45
25 3 M 19.40 21.10 15.30 25.50 30.30 31.00 6.40 8.10 8.10 11.27 10.35 11.36
26 3 F 10.90 18.90 11.90 16.20 23.00 25.50 3.10 5.37 6.05 34.80 9.16 8.85
27 3 F 10.40 16.70 15.80 21.30 21.70 22.60 6.10 6.45 7.07 10.63 9.77 8.98
28 3 F 15.20 14.20 14.20 17.30 16.60 18.10 5.20 5.25 5.30 8.90 7.78 9.53
29 3 M 25.40 14.60 17.90 30.20 32.50 34.30 7.40 8.50 9.25 12.99 11.48 11.25
30 3 F 18.10 17.50 11.70 23.20 24.80 23.80 6.15 6.21 7.10 12.44 13.73 9.84
31 3 F 12.00 11.60 13.70 17.30 16.20 22.60 6.00 3.25 6.16 6.77 26.36 11.49
32 3 F 20.50 18.90 17.11 22.40 23.10 25.90 6.19 6.20 6.45 9.88 9.30 10.29
33 3 M 16.50 15.40 13.10 27.30 34.60 28.00 7.43 9.20 8.20 10.71 10.70 9.67
34 3 F 20.00 13.50 11.40 22.70 18.60 15.90 5.04 5.55 6.05 14.21 8.46 5.45
35 3 F 13.80 12.70 12.20 16.30 15.70 16.70 3.49 4.56 5.08 23.04 10.14 7.79
36 3 F 8.70 8.90 9.60 10.90 12.70 17.50 4.10 5.30 6.10 8.14 7.65 9.25
37 3 F 16.90 14.90 18.30 19.70 20.40 21.70 5.00 5.25 6.29 6.89 7.09 7.50
38 3 M 15.60 22.60 13.60 23.20 27.10 26.20 6.55 7.20 7.30 8.29 11.80 11.87
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