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บทนำ�

เมื่อมีการฉีกขาดของหลอดเลือดและเริ่มมีเลือดออก เกล็ด

เลือดจะมีบทบาทสำ�คัญในการหามเลือดโดยไปเกาะติดตรงบริเวณที่

มีบาดแผลและจับกลุมกันเองโดยมี von Willebrand factor (vWF) 

เปนตัวเชื่อมในการเกาะติดกับผนังหลอดเลือด ในการจับกลุมของ

เกล็ดเลือดจะมี vWF และไฟบริโนเจน (fibrinogen) เปนตัวเชื่อมที่

สำ�คัญ หลังจากนั้นเกล็ดเลือดจะหลั่งสารออกมากระตุนใหมีการจับ

กลุมระหวางกันมากขึ้นและชวยสนับสนุนการสรางไฟบริน (fibrin) 

เพื่อเสริมใหลิ่มเลือดซึ่งประกอบดวยเกล็ดเลือดและเม็ดเลือดแดง

แข็งแรงและติดแนนตรงรอยฉีกขาดเพื่อปดปากแผลใหเลือดหยุด 

ถามีความบกพรองเกิดขึ้นกับหนาที่หรือจำ�นวนของเกล็ดเลือดอาจ

ทำ�ใหมีความเสี่ยงในการมีเลือดออกผิดปกติ ในทางตรงกันขามถา

เกล็ดเลือดมีจำ�นวนหรือมีความไวมากเกินไปจะทำ�ใหเกิดลิ่มเลือด

ขึ้นในกระแสเลือด ซึ่งถาไปอุดตันในเสนเลือดของอวัยวะที่สำ�คัญ

อาจทำ�ใหเสี่ยงตอการเสียชีวิตได  ผูปวยกลุมนี้จึงตองการยาตาน

เกล็ดเลือด ความสำ�คัญของการตรวจการทำ�งานของเกล็ดเลือดเพื่อ 

ประเมินวาเกล็ดเลือดสามารถทำ�หนาที่ไดดีเพียงใด ซึ่งจะชวย

ประเมินหรือวินิจฉัยผูปวยที่มีภาวะเลือดออกงายผิดปกติหรือ

ความเสี่ยงตอภาวะหลอดเลือดอุดตัน  

หลักการ

Platelet Function Analyzer (PFA)-100 เปนเครื่องตรวจ

วิเคราะหที่จำ�ลองกระบวนการหามเลือดที่เกิดข้ึนในรางกายจาก

การทำ�หนาที่ของเกล็ดเลือด ภายใตสูญญากาศตัวอยางเลือดจะ 

ถูกดูดผานทอขนาดเล็ก (capillary tube) ซึ่งจะกระตุนเกล็ดเลือด

ผานทาง shear force ที่เกิดขึ้น  เลือดจะไหลตอมาจนถึงชอง

ขนาดเล็ก (aperture) เสนผาศูนยกลางประมาณ 150 µm ผนัง

ของชองนี้จะถูกเคลือบไวดวย collagen (Col) กับ epinephrine 

(EPI) หรือ Col กับ adenosine 5’-diphosplate (ADP) การที่

เกล็ดเลือดมาเกาะติดกับผนังนี้  ในระยะแรกเปนการทำ�งานของ 

high shear rate ที่สรางขึ้นมาในเครื่อง PFA-100 และเปนผล

จากการเชื่อมตอกันระหวาง glycoprotein (GP) Ib receptor ที่

อยูบนผิวเกล็ดเลือดและ vWF ในพลาสมา ตอมาเมื่อมีการหลั่ง

สารออกมาจากแกรนูล (granule) ของเกล็ดเลือดรวมกับมีตัว 

กระตุน เชน EPI หรือ ADP ที่อยูบนผนังจะทำ�ใหมีการเกาะกลุมกัน

ของเกล็ดเลือดเกิดขึ้น1-4 (Figure 1)

จากการใชกลองจุลทรรศนแบบอิเล็กตรอน พบวาเกล็ดเลือดเริ่ม

ไปเกาะติดที่ผิวของชองของ aperture ภายในเวลา 15 วินาที และ

เกาะทั่วไปหมดจนเห็นไดชัดเจนภายในเวลา 45 วินาที  เกล็ดเลือด

ไดรับตนฉบับ 21 พฤษภาคม 2557 รับลงตีพิมพ 4 กรกฎาคม 2557
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Figure 1  Principle of the platelet function analyzer (PFA)-100
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จะจับกลุมกันและยื่นเขามาปดชอง aperture จะเห็นไดภายในเวลา 

80 วินาที  หลังจากนั้นชอง aperture จะถูกปดโดยสมบูรณและ

เลือดจะหยุดไหลผานชองนี้ภายในเวลา 110 วินาที5 เรียกวา closure 

time (CT)4  ถาคา CT มากกวา 300 วินาที เรียกวา non-closure 

ถือวาผิดปกติ 

วิธีการตรวจวัดตัวอยางเลือดโดยเครื่อง PFA-100 (Siemens, 

Deerfield, USA) มี 3 วิธีคือ

1.	 Single test

2.	 Duplicate or two test types ในผูปวยรายเดียวกัน

3.	 Two test types ในผูปวยตางราย

ขั้นตอนการตรวจวัด

1.	 นำ� test cartridge ออกมาวางไวที่อุณหภูมิหองประมาณ 

15 นาที

2.	 ลอกฝาดานบนออกและวาง test cartridge ในตำ�แหนง 

A หรือทั้งตำ�แหนง A และ B ของ cassette

3.	 วาง cassette พรอม test cartridge ลงใน incubation 

well ของเครื่อง (Figure 2)

4.	 ใส 3.2% Sodium citrated blood 800 µL ลงในชอง 

sample reservoir ของ test cartridge

5.	 จากหนาจอ System Ready กดปุม Run เพื่อเขาสูหนาจอ 

Enter ID #

5.1	 Single test: ในกรณีที่ใส test cartridge 1 อัน 

ในตำ�แหนง A ที่หนาจอ Enter ID # for position A จะมีคำ�สั่ง 

Then press Run ใหปอน patient ID แลวกดปุม Run เครื่อง

จะเริ่มตนทำ�การตรวจวัด

5.2	 Duplicate or two test types (ผูปวยรายเดียวกัน): 

ในกรณีที่ใส test cartridge 2 อันในตำ�แหนง A และ B สำ�หรับ

ผูปวยรายเดียวกัน ที่หนาจอ Enter ID # for position A จะ

มีคำ�สั่ง Press Run or Run duplicate ใหปอน ID ของผูปวย

แลวกดปุม Run duplicate เครื่องจะเริ่มตนทำ�การตรวจวัด

5.3	 Two test types (ผูปวยตางราย): ในกรณีที่ใส test 

cartridge 2 อัน ในตำ�แหนง A และ B สำ�หรับผูปวยตางราย

5.3.1	 ที่หนาจอ Enter ID # for position A จะ

มีคำ�สั่ง Press Run or Run duplicate ใหปอน ID ของผูปวย

รายที่ 1 แลวกดปุม Run

5.3.2	 เครื่องจะแสดงหนาจอ Enter ID # for position 

B จะมีคำ�สั่ง Then Press Run ใหปอน ID ของผูปวยรายที่ 2 

แลวกดปุม Run เครื่องจะเริ่มตนทำ�การตรวจวัด

6.	 เมื่อเสร็จเรียบรอยเครื่องจะแสดงผลที่หนาจอคอมพิวเตอรและ

พิมพผล 

7.	 นำ� cassette ออกจาก carousel และนำ� test cartridge 

ที่ใชแลวออกจาก cassette เพื่อนำ�ไปกำ�จัดอยางเหมาะสมตอไป

การแปลผล

การทดสอบ PFA-100 จะเริ่มดวยการตรวจวัด collagen-

epinephrine (CEPI) cartridge กอนซึ่ง CEPI membrane จะ

มีความไวมากตอ platelet function defects ทุกประเภทรวมทั้ง 

aspirin-induced platelet dysfunction ในขณะที่ collagen-

ADP cartridge (CADP) ไมมีความไวตอยาแอสไพริน (aspirin) ที่

ใชรักษาในระยะสั้นๆ แตอาจจะทำ�ใหเกิด moderate prolongation 

Figure 2  The front and composition of the platelet function analyzer (PFA)-100
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ถาเปนการรักษาในระยะยาว6-9 หลักการแปลผลมีดังนี้คือ

l	 ถา CEPI-CT ปกติแสดงวาไมมีความผิดปกติในการทำ�งาน

ของเกล็ดเลือดอยางมีนัยสำ�คัญ6

l	 ถา CEPI-CT ผิดปกติจะทำ�การตรวจวัดตอดวย CADP6

l	 ถา CEPI-CT ผิดปกติ/CADP-CT ปกติ สาเหตุที่พบ 

บอยที่สุดคือ aspirin-induced platelet dysfunction7,10  ถาผูปวย 

ไมไดรับยาแอสไพรินควรตรวจสอบตอไปสำ�หรับ platelet storage 

และ release defect6

l	 กรณีที่ CEPI-CT ปกติแต CADP-CT ผิดปกตินั้นพบ

ไดนอยมาก11 อาจจะพบไดในผูปวย type 1 vWD หรือ intrinsic 

platelet disorder8 ดังนั้นจึงตองตรวจการทำ�งานของเกล็ดเลือด

ตอไปเพื่อหาสาเหตุของความผิดปกติ

l	 ถา CEPI-CT และ CADP-CT ผิดปกติทั้งสองอยางควร

พิจารณาตรวจวินิจฉัยเพิ่มเติม เชน platelet aggregation test 

เพื่อหาสาเหตุของ platelet dysfunction6

l	 หองปฏิบัติการแตละแหงควรมีคา reference range ของ

ตนเอง

ปจจัยที่มีผลตอ Closure time (CT)

1.	 Platelet count ความผิดปกติของเกล็ดเลือดทั้งดาน

ปริมาณและคุณภาพจะมีผลตอ CT ถาเกล็ดเลือดต่ำ�จนถึง 50 x 

109/L5 จะทำ�ให CT จะยาวผิดปกติ และจะไมสามารถวัด CT 

ไดถาเกล็ดเลือดต่ำ�ถึง 10 x 109/L11 

2.	 Hematocrit (Hct) CT จะยาวมากขึ้นถา Hct ลดลง5,17  

ซ่ึงสอดคลองกับลักษณะทางคลินิกที่พบในผูปวยท่ีมีภาวะโลหิต

จาง  เมื่อปริมาณเม็ดเลือดแดงในกระแสเลือดลดลงทำ�ใหหนาที่

ของเกล็ดเลือดลดลงไปดวย19  คา Hct ที่มีผลกระทบตอ CT 

จะผันแปรไปตามบุคคล เนื่องจากการทำ�งานของเกล็ดเลือดของ

แตละคนจะแตกตางกัน   CT จะยาวผิดปกติ ถา Hct ต่ำ�กวา 

25% และจะวัดไมไดถาต่ำ�กวา 10%11

3.	 Hemolysis ตัวอยางเลือดที่มี hemolysis จะทำ�ให CT 

ยาว ถามี hemolysis มากจะเกิด flow obstruction กับ PFA-

100 cartridge ทั้งสองชนิดและคา CT จะยาวมาก19

4.	 Age and gender CT ของ PFA-100 ระหวางชายและ

หญิง  ระหวางคนที่อายุมากกวาหรือนอยกวา 55 ป ไมมีความ

แตกตางกันอยางมีนัยสำ�คัญ20,21  ถึงแมวาผูชายสูงอายุอาจมีความ 

โนมเอียงที่ CT จะสั้นกวา21 สวนทารกแรกเกิดมีความโนมเอียงที่ 

CT จะสั้นซึ่งอาจเนื่องจากมีระดับ Hct สูงและระดับ vWF สูง23 

เด็กที่โตขึ้นมาจะมี CT ใกลเคียงกับผูใหญ23

5.	 Diurnal variation CT ของ PFA-100 จะสั้นในตอนเชา

และคอยๆ ยาวขึ้นตลอดทั้งวัน โดยเฉพาะกับคาที่วัดโดยใช CEPI 

cartridge24  ในกรณีที่มีวัตถุประสงคจะศึกษาเปรียบเทียบควร

เจาะเลือดตรวจในเวลาเดียวกันของแตละวัน

6.	 Anticoagulant concentration เลือดที่เจาะโดยใช 3.8% 

sodium citrate เปน anticoagulant จะให CT ยาวกวาเลือด

ที่เจาะโดยใช 3.2% sodium citrate14

7.	 Time of testing after blood collection ผลของ CT 

จะยังคง stable ในเลือดที่เจาะไวนานถึง 5 ชั่วโมง14  ในขณะ

ที่บริษัทเครื่องมือแนะนำ�ไวแค 4 ชั่วโมง ในเลือดคนปกติอาจจะ 

stable จนถึง 6 ชั่วโมง แตยังไมมีขอมูลเพียงพอที่จะบอกไดวา

ในคนที่มีเกล็ดเลือดผิดปกติ CT จะ stable ไดนานเทาไร

8.	 von Willebrand factor (vWF) ในคนปกติและในคนที่

ขาด  vWF คา CT จะผกผันกับระดับของ plasma vWF 8,25,26  ใน

คนหมูเลือด O คา CT จะยาวขึ้นประมาณรอยละ 10-20 เนื่องจาก 

plasma vWF ของคนเหลานี้มีระดับต่ำ�กวาหมูเลือดอื่น27  มีหลักฐาน

วา platelet  vWF และ vWF multimers มีผลตอ CT เนื่องจาก

สังเกตพบวา CT จะยาวในผูปวยที่เปน type 1 “platelet low”, 

type 1 “platelet discordant”, type 2A และ type 3 vWD28,29  

เนื่องจากผูปวยเหลานี้มีระดับ vWF ต่ำ�ทั้งในพลาสมาและในเกล็ด

เลือดเปรียบเทียบกับผูปวย acquired vWD ซึ่งมี CT สั้นกวา

จะมีระดับ vWF ต่ำ�เฉพาะในพลาสมา  แตในเกล็ดเลือด vWF 

จะปกติ สวนในผูปวย severe aortic stenosis และ acquired  

vWD จะมีลักษณะเฉพาะ คือมีการหายไปของ large multimer  

vWF ทำ�ให CT ในผูปวยเหลานี้ยาวและจะกลับมาสั้นลงหลังการ

ผาตัดพรอมกับการกลับมาของ large multimer vWF30

9.	 ปจจัยอื่นๆ ถา platelet collagen receptor a
2
b

1
 มี

ความหนาแนนต่ำ�รวมกับมีระดับ vWF activity ต่ำ� หรืออยูที่ 

borderline จะทำ�ใหความสามารถในการเกาะติดของเกล็ดเลือดต่ำ�

ไปดวยมีผลทำ�ให CT ยาว31 การรับประทานอาหารที่มี flavonoid 

สูง เชน ไวนแดง โกโก และช็อกโกแลต จะทำ�ให CEPI-CT ยาว

ได32

ขอดีและขอดอยของการทดสอบ PFA-100 (Table 1)

การใช PFA 100 CT ในการตรวจหา congenital disorder 

ของ primary hemostasis

1.	 Congenital platelet function disorder

Glanzmann’s thrombasthenia (GT) ในผูปวยเหลานี้

มีความบกพรองหรือขาดหายไปของ glycoprotein (GP) IIb/IIIa 

ซึ่งเปน receptor สำ�หรับไฟบริโนเจน จึงทำ�ใหเกล็ดเลือดไมมีการ
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จับกลุมกัน หรือจับกลุมนอยลง  จากการศึกษาของ Fressinaud 
E et al8, Kerenyi A et al15 และ Harrison P et al13 พบคา CT 
> 250 วินาที (nonclosure) ในทั้งสอง cartridge สวนอีกการ
ศึกษาหนึ่งรายงานเพียงวาพบ CT ยาวผิดปกติในทั้งสอง cartridge 
เทานั้น33  ดูเหมือนวา nonclosure จะเปนลักษณะเดนของโรคนี้

Bernard-Soulier syndrome (BSS) มีความผิดปกติของ 
platelet membrane GP Ib/IX/V receptor ซึ่งเปน receptor 
สำ�หรับ vWF มีผลใหเกล็ดเลือดไมไปเกาะกับผิวของหลอดเลือด
ที่ฉีกขาดหรือเกาะไดนอย Harrison P et al34 พบคา CT > 300 
วินาที (nonclosure) ทั้งสอง cartridge ในผูปวย BSS ทั้ง 6 ราย

Storage pool diseases (SPD) ผูปวยมีปญหาเกี่ยวกับ
แกรนูลที่อยูภายในเกล็ดเลือดซ่ึงอาจจะขาดหายไปหรือหลั่งสาร 
ออกมาไมได จากรายงานของ Fressinaud ET et al8  ในผูปวย 
SPD 5 รายพบคา CT > 250 วินาที (nonclosure) ทั้งสอง 
cartridge  Cattaneo M et al9  ศึกษาในผูปวย alpha-granule 
SPD (n = 7) และ primary secretion defect (n = 10) พบ 
median CEPI-CT ของผูปวยทั้งสองกลุมยาวผิดปกติอยางมีนัย
สำ�คัญ แต median CADP-CT ไมแตกตางจากคนปกติอยางมี
นัยสำ�คัญ ในทำ�นองเดียวกัน Harrison P et al13 ก็พบวา CEPI-
CT ยาวผิดปกติแต CADP-CT ปกติในกลุมผูปวย Hermansky 
Pudlak syndrome, SPD, release defect, Wiskott Aldrich 
syndrome และ grey platelet syndrome ลาสุด Sladky JL 
et al35  ศึกษาในผูปวย delta-granule SPD จำ�นวน 105 ราย
ในชวงอายุ 0-18 ปพบ CT ยาวผิดปกติใน CEPI cartridge 
รอยละ 41.4  ใน CADP cartridge รอยละ 20.2 และยาวในทั้ง
สอง cartridge รอยละ 16 ไมพบวาผลของ PFA-100 มีความ
สัมพันธกับความรุนแรงของโรค

2.	 von Willebrand disease (vWD) 
มีการศึกษาจำ�นวนมากเกี่ยวกับการใช PFA-100 ในการ

ตรวจหา vWD  จากรายงานของ Fressinaud E et al8   ในผูปวย 
vWD ทั้งหมด 60 รายพบวาผูปวยที่เปน type 1 vWD (n = 36) 
ผล CEPI-CT ยาวผิดปกติ 34 ราย ปกติ 2 ราย (mild type 
1) ขณะที่ผล CADP-CT ผิดปกติหมดทุกราย สวนผูปวยที่เปน 
type 2A (n = 10), type 2B (n = 3), type 3 (n = 3) และ 
acquired  vWD (n = 5) มีผลผิดปกติทั้งสอง cartridge ใน
ทางตรงกันขามผูปวยที่เปน type 2N (n = 2)  ผลกลับปกติใน
ทั้งสอง cartridge ถาตัด type 2N ออก ความไว (sensitivity) 
ของ CEPI-CT จะเปนรอยละ 96.5 และ CADP-CT จะเปน 
รอยละ 100   Cattaneo M et al28  ศึกษาในผูปวย vWD 52 
ราย พบความผิดปกติทั้ง CEPI-CT และ CADP-CT ในผูปวย
เกือบทุกราย ยกเวนผูปวย type 1 “platelet normal” บางรายที่มี
ผลปกติ  ความไวของ CEPI-CT และ CADP-CT เทากับรอยละ 
87 และรอยละ 88 ตามลำ�ดับ ซึ่งสูงกวา bleeding time (รอยละ 
65)  อีกการศึกษาหนึ่ง Akin M et al36  รายงานในผูปวยเด็ก 
112 รายที่มีประวัติเลือดออกพบวาผูปวยที่ไดรับการวินิจฉัยวาเปน 

mild type 1 vWD (n = 34) หรือ moderate type 1 vWD 
(n = 29) คา CEPI-CT จะปกติถึงยาวผิดปกติปานกลางขณะที่ 
CADP-CT มีคาปกติถึงยาวผิดปกติเล็กนอย ผูปวยทุกรายที่เปน 
severe type 1 vWD (n = 12),  type 2 (n = 23) และ  type 3 
vWD (n = 23) จะมี CEPI-CT ยาวผิดปกติมาก สวน CADP-CT 
ยาวปานกลางถึงยาวมาก  Podda GM et al33  ศึกษาในผูปวย 
128 ราย ที่ตรวจหาภาวะเลือดออกงายผิดปกติไดรายงานความ
ไวของ PFA-100 ตอ vWD ในทั้งสอง cartridge ที่รอยละ 71 
ขณะที่ bleeding time มีความไวรอยละ 29  จากการรวบรวม

Table 1  Advantages and disadvantages of PFA-100

ขอดีของ PFA-100 ขอดอยของ PFA-100

1.  เปน whole blood test ไมมีขั้นตอนปนเลือดใหยุงยาก 

ใชเวลาตรวจไมนานประมาณ 10 นาที ใชปริมาณเลือด

ไมมากและใหผลใกลเคียงกันเมื่อทำ�ซ้ำ�6-9,12,13

2.  สามารถเก็บตัวอยางเลือดไวที่อุณหภูมิหองไดถึง 4 ชั่วโมง 

ทำ�ใหสะดวกในการขนสง14,15

3.  ใหผลสอดคลองกับผลที่ตรวจโดยวิธี platelet 

aggregation แตมีราคาถูกกวาและใชเวลานอยกวา6,7,13

4.  ใหขอมูลที่เปนประโยชนทางคลินิกมากกวา bleeding 

time และสามารถใชแทนที่ได6,8,15,16

1.  ระบบการทำ�งานของเครื่องมีขอจำ�กัด ปจจุบันนี้วัดไดเพียง 

2 cartridge เทานั้น

2.  สามารถวัดไดสูงสุด 300 วินาที แตบางโรคอาจมีคาผิด

ปกติมากกวานั้น

3.  เปนการทดสอบอยางคราวๆ และไมไดใชสำ�หรับวินิจฉัย 

platelet dysfunction ชนิดใดๆ12

4.  ถามีขอสงสัยทางคลินิกสูงไมวาผลการตรวจจะผิดปกติหรือ

ไม ตองใชการตรวจที่เฉพาะเจาะจงหาความผิดปกติตอไป

เนื่องจากผูปวยที่มีความผิดปกติในการทำ�งานของเกล็ด

เลือดไมรุนแรงคา CT อาจปกติ6,12
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ขอมูลของ Favaloro EJ12  สรุปวา PFA-100 มีความไวสูงตอโรค 

vWD ถาเปน type 2A, 2B, 2M และ 3 vWD โดยจะมีความไว 

มากกวารอยละ 98 แตถารวม type 1 เขาไวดวยความไวจะ 

ประมาณรอยละ 85-90 ในการใช PFA-100 สำ�หรับตรวจหา vWD 

ผลของ CT ขึ้นอยูกับชนิดและความรุนแรงของโรค โดยผูปวยที่มี

ความรุนแรงของโรคมากคา CT จะยาวผิดปกติมาก ถาผูปวยที่มี

ความรุนแรงของโรคนอยคา CT จะผิดปกติไมมาก

PFA-100 ยังใชในการติดตามผลของการรักษา vWD ดวยยา 

1-deamino 8D-arginin vasopressin (DDAVP) ซึ่งจะออกฤทธิ์

โดยกระตุนใหมีการหลั่ง vWF ออกจาก endothelial cell  จาก

รายงานของ Cattaneo M et al28  เมื่อให DDAVP แกผูปวย 

vWD 26 คน หลังจากนั้น 30 นาทีผลของ CT จะกลับมาปกติ

ในผูปวยทุกรายที่เปน type 1 “platelet normal” หรือ type 

2M Vicenza สวนในผูปวย type 1 “platelet low”, type 1 

“platelet discordance” หรือ type 2A vWD ผลของ CT ไมลดลง 

อยางมีนัยสำ�คัญ สวนผล vWF antigen (vWF: Ag) และ activity 

(vWF:ristocetin cofactor, RCo) ของผูปวยสวนใหญมีคาเพิ่ม

สูงขึ้นมาอยูในชวงปกติ ยกเวนในผูปวย type 1 “platelet low”, 

type 1 “platelet discordance” หรือ type 2A vWD บางคนที่

คายังต่ำ�เชนเดิมหรือเพิ่มขึ้นเพียงเล็กนอยซึ่งยังต่ำ�กวาคาปกติ จาก

การศึกษาของ Akin M et al36  พบวาหลังจากให DDAVP ผูปวย

ที่เปน mild หรือ moderate type 1 vWD คาเฉลี่ย (mean)

ของ CT, vWF:Ag, vWF:RCo และ FVIII:C จะกลับมาปกติ 

สวนผูปวยที่เปน severe type 1 และ type 2 vWD ที่ไมตอบ

สนองตอ DDAVP คาเฉลี่ยของ CT จะยังคงยาวผิดปกติเชนเดิม 

แตผูที่ตอบสนองตอ DDAVP คาเฉลี่ยของ CT จะกลับมาปกติ 

สวนผลของ vWF:Ag, vWF: RCo และ FVIII:C ของผูปวย

ทั้งที่ตอบสนองและไมตอบสนองตอ DDAVP คาเฉลี่ยจะเพิ่มขึ้น

มากกวาคา baseline และสวนใหญกลับมาปกติยกเวนผูปวยที่ 

มีคา baseline ต่ำ�มากถึงแมคาจะเพิ่มขึ้นแตยังไมกลับมาปกติ 

จากการรายงานของ Fressinaud E et al29  ก็ไดผลคลายๆ กัน 

ผูปวยที่เปน type 1 vWD (n = 23) หลังจากไดรับ DDAVP 

ผลของ CEPI-CT และ CADP-CT จะกลับมาปกติทุกราย สวน

ในผูปวย type 2 vWD 11 ราย ผลของ CEPI-CT จะกลับ

มาปกติเปนสวนใหญ  สวนผลของ CADP-CT มี 7 รายที่กลับ

มาปกติยกเวน type 2B vWD 2 ราย, type 2A และ 2M vWD 

อยางละ1 ราย สวนผลของ vWF:Ag และ vWF:RCo ของผูปวย 

type 1 และ type 2 vWD เกือบทุกรายเพิ่มขึ้นจาก baseline 

กลับมาปกติยกเวนผูปวย type 2M และ type 2A vWD ซึ่งคา 

vWF:Ag และ vWF:RCo เพิ่มขึ้นไมมากและยังต่ำ�กวาคาปกติ 

จะเห็นวาผลของ PFA-100 สะทอนถึงผลการรักษาผูปวย vWD 

ดวย DDAVP ซึ่งขึ้นอยูกับชนิดและความรุนแรงของโรค รวมกับ

การตอบสนองตอยาของผูปวยแตละราย  

การใช PFA-100 ในการติดตามผลการรักษาโรค vWD โดย 

FVIII/vWF concentrate หรือ vWF concentrate  มีการศึกษาโดย 

Cattaneo M et al28  รายงานการให FVIII/vWF concentrate 

(Alphanate) ขนาด 60 U/kg ในผูปวย type 3 vWD จำ�นวน 4 

ราย พบวาหลังจากใหยา 1 ชั่วโมง ผลของ CT สั้นลงเล็กนอยแตยัง

ยาวผิดปกติอยู สวนระดับ vWF:Ag และvWF:RCo สูงขึ้นมาก

จากคา baseline และกลับมาปกติ  Fressinaud E et al29 ได 

รายงานในผูปวย vWD 9 ราย ซึ่งไมตอบสนองตอ DDAVP (type 

3 vWD 4 ราย, type 2M 2 ราย, type 2A 2 ราย และ type 1 

“platelet low” 1 ราย) พบวาผูปวย type 3 vWD หลังจากให 

FVIII/vWF concentrate (Innobrand) ขนาด 60 U/kg ระดับ

ของ vWF ทั้ง antigen และ activity กลับมาปกติ BT สั้นลง

เล็กนอยแตยังผิดปกติอยู  สวน CT ยังคงยาวเชนเดิม สำ�หรับ

ผูปวย type 2M และ type 2A vWD หลังจากไดรับ highly 

purified vWF concentrate (Facteur  Willebrand) ขนาด 60 

U/kg การตอบสนองออกมาในลักษณะเดียวกันกับผูปวย type 

3 vWD ขางตน สวนผูปวย type 1 “platelet low” หลังจาก

ไดรับ Facteur Willebrand ขนาด 40 U/kg ระดับของ vWF ทั้ง 

antigen และ activity กลับมาปกติ BT และ CT สั้นลงแตยัง

ไมกลับมาปกติ  ผูวิจัยใหขอคิดเห็นวาการที่คา CT ยังไมกลับมา 

ปกติทั้งๆ ที่คา vWF:Ag และ vWF:RCo ในพลาสมากลับมาปกติ

แลว  มีขอสันนิษฐานที่อาจอธิบายไดคือ ใน vWF concentrate ที่

ใหแกผูปวยสามารถชดเชยไดเฉพาะ plasma vWF ไมใช platelet 

vWF และสวนประกอบของแฟคเตอรเขมขนดังกลาวไมมี  vWF 

multimer ซึ่งทั้ง platelet  vWF และ vWF multimer จำ�เปน

สำ�หรับ primary hemostasis 

van Vliet et al37 ไดรายงานการให Haemate-P (FVIII/vWF 

concentrate) ซึ่งมีอัตราสวนของ vWF ที่ตรวจโดย collagen 

binding assay (vWF CB) และ vWF:Ag (vWF CB/Ag ratio) 

เฉลี่ย 0.70 U/mL แกผูปวย type 1 และ type 2 vWD พบวาผล

ของ PFA-100 ของผูปวย type 1 vWD (n = 26) สวนใหญกลับ

มาปกติมีบางรายเทานั้นที่ยังไมปกติ  สวนผูปวย type 2 vWD 

(n = 12) มี 6 รายที่ไมตอบสนอง คา CT ยังคงยาวผิดปกติเชน

เดิม vWF CB/Ag ratio (ตัวแทนการวัด large vWF multimer 

ในพลาสมา) ไมเพิ่มขึ้นขณะที่ vWF:Ag ในพลาสมากลับมาปกติ 

ชี้ใหเห็นวา vWF multimer distribution ไมกลับมาปกติ ใน

ทางตรงกันขามผูปวย 6 รายที่ตอบสนองดีคา CT ที่กลับมาปกติ 
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สัมพันธกับ  vWF CB/Ag ที่เพิ่มขึ้น เมื่อทดลองโดยการเติม 

Haemate-P (vWF CB/Ag >0.80 U/mL) ลงในเลือดของผูปวย 

type 1 และ type 2 vWD พบวา vWF CB และ vWF CB/Ag 

กลับมาอยูในชวงปกติทั้งหมดสัมพันธกับ CT ที่กลับมาปกติ ใน

ทางตรงกันขามเมื่อเติม Immunate (FVIII/vWF concentrate 

ที่ไมมี vWF multimer เปนสวนประกอบ vWF CB/Ag <0.60 

U/mL) พบวา vWF CB/Ag มีคาต่ำ�ผิดปกติขณะที่ CT และ 

vWF CB เพิ่มขึ้นเล็กนอยแตยังไมกลับสูคาปกติ จากการศึกษา

ทั้งใน in-vivo และ in-vitro แสดงใหเห็นอยางชัดเจนวา ผลของ 

PFA-100 CT ขึ้นอยูกับระดับ vWF ในพลาสมาและ vWF CB/

Ag ratio ดังนั้นการที่ CT ไมกลับมาปกติในผูปวย type 2 หรือ

แมแต type 1 vWD หลังจากให FVIII/vWF concentrate อาจ

เนื่องมาจากแฟคเตอรเขมขนที่ใหขาด large vWF multimer 

การใช PFA 100 CT ในการตรวจหา acquired platelet function 

disorder

1.	 Drug-induced platelet dysfunction

มียาหลายชนิดที่มีผลตอคา CT จึงทำ�ใหมีการใช PFA-100 

เพื่อแสดงและติดตามผลการรักษาดวยยาเหลานี้ แอสไพรินเปน 

ยาตานเกล็ดเลือดที่ใชกันอยางแพรหลายโดยไปยับยั้งการทำ�งานของ 

cyclo-oxygenase (COX) enzyme ซึ่งเปลี่ยน arachidonic acid 

ใหเปน thromboxane A2 มีฤทธิ์กระตุนการเกาะกลุมของเกล็ดเลือด 

เมื่อไมมี thromboxane A2 เกล็ดเลือดจึงจับตัวกันไมได มีการ

ศึกษาเกี่ยวกับเรื่องนี้มากมายทั้งในคนปกติและในผูปวย Mammen 

EF et al7  รายงานการศึกษาในผูปวยที่มี platelet dysfunction 

(vWD, GT หรือ ASA ingestion) 176 ราย และคนปกติ 206 

ราย พบวาในกลุม platelet dysfunction ที่มีสาเหตุจาก ASA 

มีความผิดปกติของ CEPI-CT รอยละ 94.5 สวนในกลุมคนปกติ 

206 รายมี 127 รายที่ไดรับ ASA 325 mg หลังจากนั้น 2-3 ชั่วโมง

จึงตรวจ  PFA-100 และพบรูปแบบ aspirin effect (CEPI-CT 

ผิดปกติ แต CADP-CT ปกติ) จำ�นวน 91 ราย (รอยละ 71.7)  

Alberts MJ et al38 ศึกษาในผูปวย cerebrovascular disease 

จำ�นวน 129 รายที่ไดรับ ASA และใช PFA-100 (CEPI-CT) เพื่อ

ประเมิน platelet function พบวากลุมที่ไดรับ low-dose ASA 

(≤ 162 mg/day) มีผล PFA-100 ปกติรอยละ 56 เทียบกับกลุม

ที่ไดรับ ASA ≥ 325 mg/day ซึ่งมีผลปกติรอยละ 28 ในขณะที่

กลุมที่ไดรับ enteric-coated ASA ผล PFA-100 ปกติรอยละ 

65 เทียบกับกลุมที่ไดรับ uncoated preparation ASA ที่มีผล  

PFA-100 ปกติรอยละ 25 การเปรียบเทียบของยาทั้งสองคูมีความ

แตกตางกันอยางมีนัยสำ�คัญ อีกการศึกษาหนึ่ง Roller RE et al39  

รายงานผูปวย peripheral arterial disease (PAD) 26 รายที่ใช 

PFA-100  ติดตามผลรักษาพบวาหลังจากไดรับ ASA 100 mg/

day เปนเวลา 7 วัน CADP-CT ไมแตกตางจากคาที่ตรวจกอน

ไดรับยา ขณะที่ CEPI-CT ของผูปวยทุกคนจะยาวมากขึ้นเมื่อเทียบ

กับคาที่ตรวจกอนไดรับยา แยกเปน 12 รายมี CEPI-CT > 300 

sec และอีก 4 รายมี CEPI-CT > upper limit ซึ่งจัดเปนกลุม 

responder ที่เหลือ 10 รายที่คา CEPI-CT ต่ำ�กวา upper limit 

จัดเปนกลุม non-responder ซึ่งในกลุมหลังนี้ 5 ราย ไดรับ ASA 

300 mg/day เปนเวลา 3 สัปดาห เมื่อตรวจ PFA-100 ซ้ำ�พบวา

ทุกคนมี CEPI-CT < upper limit  ซึ่งแสดงวาการตอบสนองตอ 

ASA ยังไมดีขึ้น จากรายงานเหลานี้จะเห็นวาเมื่อรักษาดวย ASA 

จะมีผูปวยบางสวนที่ไมตอบสนองตอการรักษา

มีการศึกษามากมายที่รายงานภาวะ aspirin resistance Gum 

PA et al40 ศึกษาในผูปวย stable cardiovascular disease 325 

ราย โดยให ASA 325 mg/day เปนเวลา ≥ 7 วันพบวาผูปวย 

มีผล CEPI-CT ปกติ (หมายถึงมีภาวะ aspirin resistance) 

รอยละ 9.5 การใช PFA-100 ประเมินหาภาวะ aspirin resistance 

ในผูปวยโรคตางๆ ที่ใช low-dose ASA (75-150 mg/day) พบวา

ความชุกของผูที่ไมตอบสนองตอ ASA มีหลากหลาย Aikel S 

et al41  รายงานภาวะ aspirin resistance รอยละ 27.5 ในผูปวยที่

ไดรับการเปลี่ยนไต 40 รายที่ไดรับ ASA ขนาด 80 mg/day และ

พบวากลุมที่เปน non-responders มี total cholesterol, low-

density lipoprotein cholesterol, triglyceride, C-reactive 

protein และไฟบริโนเจนสูงกวากลุม responder อยางมีนัยสำ�คัญ 

Boncoraglio GB et al42  พบ ASA non-responder รอยละ 

20.1 ในผูปวย stable ischemic cerebrovascular disease 

129 ราย เมื่อติดตามตอไปอีก 56 เดือน พบ thrombotic event 

ใหมพอๆ กันทั้งในกลุมที่ตอบสนองหรือไมตอบสนองตอ ASA ยัง

มีรายงานพบวาเมื่อผูปวยไดรับ ASA เปนเวลานานการตอบสนอง

อาจเกิดการเปลี่ยนแปลงไดโดย Linnemann B et al43  ศึกษา

ในผูปวย stable peripheral arterial occlusive disease 98 ราย

ที่ได ASA 100 mg/day พบภาวะ aspirin resistance รอยละ 

12.2 เมื่อติดตามตอไปอีกเปนเวลาโดยเฉลี่ย 17 เดือนในผูปวย 

57 รายพบวาใน 6 รายที่เปน non-responder มี 3 ราย ที่ยัง

คงเปนเชนเดิม สวนอีก 3 รายกลับมาเปน responder สวนที่เปน 

responder 51 รายมี 12 รายกลับเปลี่ยนเปน non-responder  

ภาวะ aspirin resistance อาจเกิดจากปจจัยตางๆ หลายอยาง44  

จึงควรพิจารณาหาสาเหตุและปจจัยที่มาเกี่ยวของกอนระบุวาเปน 

non-responder ตอแอสไพริน
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PFA-100 CT ไมคอยจะมีความไวตอยา ticlopidine และ 

clopidogrel ซึ่งเปนยาตานเกล็ดเลือดเชนกันโดยยาทั้งสองชนิด

จะไปยับยั้งการจับของ ADP บน platelet receptor (P2Y12 

receptor) เปนผลทำ�ให ADP ไมสามารถกระตุนการเปลี่ยนแปลง

ที่ glycoprotein IIb/IIIa receptor ซึ่งเปน receptor สำ�หรับ 

ไฟบริโนเจน เมื่อขั้นตอนนี้ถูกยับยั้งทำ�ใหไฟบริโนเจนไมสามารถทำ�

หนาที่ใหเกล็ดเลือดมารวมตัวกันได ผูปวยที่ไดรับยาทั้งสองชนิด

ใหผล CEPI-CT และ CADP-CT ปกติ45,46   ในปจจุบันมีการ

พัฒนา cartridge ที่มีความไวมากขึ้นสำ�หรับใชตรวจหาความผิด

ปกติของเกล็ดเลือดภายหลังจากการใชยาในกลุม P2Y12 receptor 

inhibitor (INNOVANCE P2Y cartridge) ซึ่ง cartridge นี้

มีชอง aperture เล็กลง (100 µm) และผนังของ aperture จะ

ถูกเคลือบดวย  ADP, PGE1 และแคลเซียม 

สวนยาตานเกล็ดเลือดอีกชนิดหนึ่งคือ abciximab ซึ่งออก

ฤทธิ์ยับยั้ง glycoprotein IIb/IIIa receptor มีผลทำ�ใหเกล็ด

เลือดจับตัวกันไมไดเชนกัน ผูปวยที่ไดรับยานี้คา CEPI-CT และ 

CADP-CT จะยาวทั้งคู47  ยาในกลุม NSAIDs นอกจาก ASA 

เชน dexketoprofen และ dipyrone จะใหผล CEPI-CT ยาว48  

สวน ibuprofen, naproxen และ flurbiprofen นั้น ผูปวยที่ไดรับ

ยา ibuprofen จะใหผล CEPI-CT ยาวเล็กนอย ขณะที่ผูปวย 

ที่ไดรับยา naproxen และ flurbiprofen จะใหผล CEPI-CT ยาว

ปานกลางถึงยาวมาก49 และ meloxicam ซึ่งเปน NSAIDs เชนกัน 

จะพบ CEPI-CT ยาวเพียงเล็กนอยเทานั้น51  สำ�หรับ heparin มี

รายงานวาไมมีผลตอ CT47

2.	 Cardiopulmonary bypass

ความผิดปกติในหนาที่ของเกล็ดเลือดนาจะเปนปจจัยสำ�คัญ

ที่ทำ�ใหมีเลือดออกมากหลังจากทำ� cardiopulmonary bypass 

(CBP) การทดสอบ PFA-100 ซึ่งเปนวิธีการที่รวดเร็ว มีความ

ไวและความจำ�เพาะในการตรวจหา platelet dysfunction นา

จะมีประโยชนในการระบุผูปวยที่เสี่ยงจะมีเลือดออก Lasne D 

et al51 ศึกษาในผูปวย severe angina และที่มีประวัติ myocardial 

infraction ที่กำ�ลังจะทำ� CBP จำ�นวน 146 ราย เมื่อเจาะเลือด

มาทำ� PFA-100 ใน 3 ชวงเวลาคือกอนการผาตัด หลังจากไดรับ 

protamine 15 นาที และ 5 ชั่วโมง เมื่อเสร็จการผาตัด  พบวากอน 

ผาตัดคาเฉลี่ย CEPI-CT และ CADP-CT อยูในเกณฑปกติแต 

เมื่อดูเปนรายบุคคลพบวามี CEPI-CT ยาวอยางเดียว 5 ราย 

CADP-CT ยาวอยางเดียว 5 รายและยาวทั้งสองอยาง 1 ราย หลัง

จากผาตัด CT ของทั้งสอง cartridge ยาวมากขึ้นเมื่อวัดที่ 15 นาที

หลังจากผาตัด แตจะลดลงต่ำ�กวากอนผาตัดเมื่อวัดที่ 5 ชั่วโมง

หลังจากไดรับ protamine ขณะที่คา Hct และ platelet count 

มีคาต่ำ�ลงที่ 15 นาที และจะกลับเพิ่มขึ้นที่ 5 ชั่วโมงหลังจากผาตัด 

การที่ CT ยาวมากขึ้นเมื่อวัดที่ 15 นาทีหลังผาตัด ผูวิจัยใหความ

เห็นวาสวนหนึ่งนาจะมาจาก CBP-induced hemodilution และ

ผลจาก Hct และ platelet count ต่ำ�ลง นอกจากนั้นพบวาผล

ของ PFA-100 ในทั้งสอง cartridge ทั้งกอนหรือหลังผาตัดไมมี

ความสัมพันธกับการเสียเลือดดังนั้นจึงไมสามารถใชพยากรณความ

เสี่ยงในการเสียเลือดได 

อีกการศึกษาหนึ่ง Slaughter TE et al52 รายงานในผูปวย

ที่มีกำ�หนดจะทำ� elective primary coronary artery bypass 

graft (CABG) จำ�นวน 18 ราย เมื่อเจาะเลือดมาศึกษา 5 ชวง

เวลาคือกอนผาตัด หลังจากใหเฮพาริน (heparin) 5 นาที หลังจาก

เริ่มทำ� bypass 5 และ 30 นาที และหลังจากให protamine 15 

นาทีเมื่อจบการผาตัด พบวาคา CEPI-CT จะยาวตั้งแตกอนผาตัด

และยาวตลอดในทุกชวงเวลา ผูวิจัยใหขอคิดเห็นวาเนื่องจากผูปวย 

กลุมนี้ไดรับ ASA กอนการผาตัดดังนั้น CEPI-CT จึงมีขอจำ�กัดใน

การใชประเมินผล  สวนคา CADP-CT กอนผาตัดมีคาปกติ เมื่อ

ไดเฮพาริน คายาวขึ้นเกินคาปกติเล็กนอยแตในระหวางผาตัดคา

เพิ่มขึ้นมากและจะลดลงเกือบจะถึงคาปกติหลังจากได protamine 

คาเฉลี่ยของ Hct และ platelet count ลดลงในขณะทำ�การ 

ผาตัด แตเมื่อนำ� washed red blood cell (RBC) ของผูปวยแตละ

รายมาเติมลงใน blood sample ที่เจาะในขณะผาตัดเพื่อให Hct 

กลับมาเทากับคากอนผาตัดของแตละราย พบวาผล CADP-CT ของ 

blood sample ทั้งกอนและหลังจาก correct คา Hct แลวไมมี

ความแตกตางกันอยางมีนัยสำ�คัญ ในทำ�นองเดียวกันไดวัด 

CADP-CT ทั้งกอนและหลังจากเติม vWF concentration ลง

ใน blood sample ที่เจาะในขณะผาตัดของผูปวย 4 รายพบวา 

3 รายคาไมตางกัน ที่เหลืออีก 1 รายคาลดลงรอยละ 25 เมื่อ

ดูความสัมพันธระหวาง CT กับการเสียเลือดหลังผาตัดในผูปวย 

อีกกลุมหนึ่ง (n = 58) โดยเจาะเลือด 2 ชวงคือกอนผาตัดและ

หลังจากไดรับ protamine 15 นาที พบวา CADP-CT ทั้งสอง

ชวงเวลาไมมีความสัมพันธกับปริมาณการเสียเลือดอยางมีนัยสำ�คัญ  

sensitivity ของ CADP-CT ที่วัดหลังจากผาตัด 15 นาทีในการ

ระบุผูที่เปน bleeder เทากับรอยละ 50 (2 ใน 4 ของ bleeder มี 

CADP-CT  ยาวกวาปกติ) และมี specificity ในการระบุผูที่เปน 

non-bleeder เทากับรอยละ 80 (43 ใน 54 ของ non-bleeder 

มี CADP-CT ปกติ) มี positive predictive value รอยละ 18 

(2 ใน 11 ของผูปวยที่ CADP-CT ผิดปกติและมีประวัติเลือด

ออกมาก) มี negative predictive value รอยละ 96 (45 ใน 
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47 ของผูปวยที่ CADP-CT ปกติและมีประวัติเลือดออกนอย) 

มีผูปวย 20 รายไดรับ platelet transfusion หลังจากการผาตัด

ซึ่งในกลุมนี้มี 12 รายที่ผล CADP-CT ต่ำ�กวาผลกอนผาตัดและ

ผลของ CADP-CT ที่วัดหลังจากไดรับ protamine 15 นาทีใน

กลุมที่ไดรับและไมไดรับ platelet transfusion ไมมีความแตก

ตางกันอยางมีนัยสำ�คัญ 

มีรายงานโดย Raman S et al53 ในการใช PFA-100 แสดง 

platelet function status ในผูปวยที่กำ�ลังจะทำ� coronary artery 

bypass จำ�นวน 98 รายซึ่งมี coagulation function และ platelet 

count ปกติและหยุดยา aspirin หรือยาตานเกล็ดเลือดอื่นๆ 

อยางนอย 3 วันกอนผาตัด การตรวจ PFA-100 ทำ� 2 ชวงเวลาคือ

กอนใหเฮพารินเพื่อเริ่มผาตัดและหลังจากให protamine 15 นาที

เมื่อจบการผาตัดในผูปวย 98 ราย มีปญหาเลือดออกมากผิดปกติ

หลังผาตัด 36 ราย ไดรับ platelet transfusion 16 ราย ที่เหลือ

อีก 20 ราย ตองการมากกวา platelet transfusion ในการรักษา

ภาวะเลือดออก คา CADP-CT ที่วัดกอนผาตัดใหผลปกติทุกราย 

สวนที่วัดหลังผาตัดในกลุมที่ไดรับ platelet transfusion พบคา

ผิดปกติ 15/16 ราย ในกลุมที่ไมมีปญหาเลือดออกมีคาผิดปกติ 

6/62 ราย และในกลุมที่ตองการมากกวา platelet transfusion 

มีคาผิดปกติ 3/20 ราย sensitivity และ specificity ของ PFA-

100 ในการระบุผูปวยที่จะตอบสนองตอ platelet transfusion เทา

กับรอยละ 94 (15/16) และรอยละ 85 (17/20) ตามลำ�ดับ ผูวิจัย

ใหขอคิดเห็นวา PFA-100 มีศักยภาพในการที่จะระบุวาผูปวยราย

ไหนจะไดประโยชนสูงสุดจาก platelet transfusion จะเห็นวาการ

ศึกษาในการใช PFA-100 เพื่อการคัดกรองผูปวยที่จะมีความเสี่ยง

ในการเสียเลือดเมื่อมีการผาตัดทำ� CBP ยังไมมีความสอดคลอง 

กันมากนักคงตองมีการศึกษาเพิ่มเติมตอไปเพื่อใหไดขอสรุปที ่

ชัดเจน

3.	 Cardiovascular disease

ในผูปวย acute coronary syndrome (ACS) จะพบวา เกล็ด

เลือดถูกกระตุนใหทำ�งานมากขึ้น มีขอมูลมากมายที่แสดงวาเกล็ด

เลือดมีบทบาทสำ�คัญตอการดำ�เนินของโรคและตอผลการรักษา 

ACS54,55  นอกจากนั้น vWF ก็เปนปจจัยชี้วัดที่ชัดเจนอีกอัน

หนึ่งของ cardiovascular risk56  จากการศึกษาของ Frossard 

M et al57 ในผูปวยที่มีอาการเจ็บหนาอกและอาการบงถึง ACS 

จำ�นวน 216 ราย พบวาคาเฉลี่ย CADP-CT ในกลุมที่เปน ST 

segment elevation myocardial infraction (STMI) จะสั้น

มากกวากลุมที่เปน coronary artery disease (CAD), unstable 

angina pectoris (UAP), non-STMI หรือกลุม control และ

ยังพบวาระดับ vWF:RCo ในพลาสมามีความสัมพันธแบบผกผัน

กับ CADP-CT ในผูปวย ACS และการที่ CT ในผูปวยเหลานี้

สั้นลงสวนหนึ่งมาจาก vWF:RCo ที่เพิ่มสูงขึ้น จากการที่ผูปวย 

STMI มีคาเฉลี่ย CADP-CT สั้นมากกวาผูปวย non-STMI ทั้งๆ 

ที่มี vWF:RCo อยูในระดับสูงพอๆ กันแสดงวาผูปวย STMI มี 

platelet function เพิ่มขึ้นรวมดวย นอกจากนั้นยังพบวา CADP-

CT มีความสัมพันธแบบผกผันกับ peak level ของ creatinine 

kinase (CK) และ troponin T (TnT) ยิ่งคา CADP-CT สั้นลง 

คา CK และ TnT กลับยิ่งเพิ่มสูงขึ้นซึ่งหมายถึงเมื่อมีการใชเวลา

ในการสรางลิ่มเลือดภายใต high shear สั้นลงกลามเนื้อหัวใจจะ

มีความเสียหายมากขึ้น เนื่องจาก peak level ของ CK และ TnT 

จะถูกสังเกตพบที่ 9 และ 22 ชั่วโมงหลังจากเขารับการรักษา ดังนั้น 

CADP-CT จึงสามารถพยากรณระดับความรุนแรงของ myocardial 

infraction ไดทันทีที่แผนกฉุกเฉิน  อีกการศึกษาหนึ่ง58 ตรวจ 

PFA-100 ในผูปวยกอนที่จะทำ� CABG 308 ราย และกอนทำ� 

aortic mitral valve replacement 90 ราย พบวาผล PFA-100 

ของทั้งสอง cartridge ยาวผิดปกติรอยละ 15.6 ในผูปวยกลุม

แรกและรอยละ 82.4 ในผูปวยกลุมหลังซึ่งผูวิจัยใหขอสรุปวาการ

ที่ผูปวย valvular heart disease มีความผิดปกติของ platelet 

function สูงซึ่งไมคอยพบในผูปวยที่เปน CAD เพียงอยางเดียว 

นั้นนาจะมาจากเกล็ดเลือดถูกกระตุนจาก abnormal shear stress 

รวมกับความผิดปกติทาง mechanical ของลิ้นหัวใจซึ่งตองมีการ

ศึกษาเพิ่มเติมตอไปเพื่อระบุความผิดปกติที่แทจริงของเกล็ดเลือด

ในผูปวยเหลานี้  

ความผิดปกติทั้ง vWF และ platelet function ที่เกิดจาก 

shear stress-induced hemostatic defect พบไดมากในผูปวย 

severe aortic valve stenosis59,60   ในกรณีนี้ PFA-100 มี 

บทบาทสำ�คัญเนื่องจากสามารถตรวจหาความผิดปกติท้ังสอง 

อยางนี้ในการตรวจเพียงครั้งเดียว  Sucker C et al61 ศึกษา

ในผูปวย aortic valve stenosis หรือ mixed aortic valve 

defect จำ�นวน 50 ราย ที่มีกำ�หนดทำ� aortic valve replacement 

กอนผาตัด 10 วัน ผูปวยหยุดยา antiplatelet, analgesics และ 

antibiotics และไดรับการตรวจ PFA-100 กอนผาตัด 1 วัน 

พบวาผล CEPI-CT และ CADP-CT ของผูปวยเหลานี้ยาวกวา

คนปกติอยางมีนัยสำ�คัญ เนื่องจากผูปวยไมมีปญหาซีด และมีคา 

Hct ปกติจึงตัดการรบกวนผล CT จากการมีจำ�นวนเม็ดเลือดแดง

ต่ำ�ออกไป  นอกจากนั้นยังพบวาผล CEPI-CT และ CADP-CT มี

ความสัมพันธกับความรุนแรงของโรคและกับการใหเลือดในระหวาง 

การผาตัด รวมทั้งกับจำ�นวนเลือดที่ออกทาง drain ที่วัดปริมาณ
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หลังจากผาตัด 5 นาที แต CT ของทั้งสอง cartridge ไมมีความ

สัมพันธกับการใหเลือดหลังจากการผาตัดรวมทั้งไมมีความสัมพันธ 

กับการให fresh frozen plasma (FFP) การที่พบวาผูปวย 

aortic valve stenosis มักจะมี CT ยาวผิดปกติชี้ใหเห็นวามี 

shear stress-induced hemostatic abnormality เกิดขึ้นและ 

ผลของ CT มีความสัมพันธกับการใหเลือดและการเสียเลือดบง 

บอกวาผูปวยมีความเสี่ยงที่จะมีเลือดออกเมื่อมีการผาตัด (higher 

perioperative bleeding risk)

สรุป

โดยสรุปการใช PFA-100 ที่มีการศึกษาในทางคลินิก ไดแก 

-	 ใชในการตรวจวินิจฉัยเบื้องตน (screening) สำ�หรับตรวจ

หาความผิดปกติทางพันธุกรรมของ primary hemostasis เชน 

Bernard-Soulier disease, Glanzmann’s thrombasthenia  

สำ�หรับการตรวจการทำ�งานของเกล็ดเลือดผิดปกติจาก storage 

pool deficiency และ primary secretion defect จะมีความ

ไวไมสูง

-	 ใชในการตรวจวินิจฉัยเบื้องตนสำ�หรับตรวจหา vWD  

ความไวของ PFA-100 ที่รวบรวมจากผลการศึกษาตางๆ ในการ

ตรวจหา vWD ทุกชนิดมีตั้งแตรอยละ 85-90

-	 ใชในการตรวจวินิจฉัยเบื้องตนสำ�หรับตรวจหา acquired 

platelet function disorder เชน drug-induced platelet 

dysfunction ที่พบบอยคือ aspirin-induced platelet dysfunction 

-	 ใชติดตามผลการรักษาดวยยา DDAVP สำ�หรับ vWD 

และ functional platelet disorder อื่นๆ และติดตามการรักษา

ดวยยาตานเกล็ดเลือดตางๆ เชน แอสไพริน รวมทั้งตรวจหาภาวะ 

aspirin resistance

-	 ใชเปน point of care เพื่อประเมิน primary hemostasis 

ของผูปวยกอนการผาตัด ใชติดตามการตอบสนองตอการใหเลือด

ในขณะทำ�การผาตัด  หรือตอการใหเกล็ดเลือดเขมขนในผูปวยที่มี

ภาวะเลือดออกแทรกซอนหลังการผาตัด  แตขอมูลความสัมพันธของ 

PFA-100 กับการเสียเลือดยังคงมีนอยจึงควรศึกษาเพิ่มเติมตอไป  

ในหญิงตั้งครรภยังไมมีการศึกษามากพอจึงไมนาจะเปนขอบงใช

อยางไรก็ตามการทดสอบ PFA-100 เปนการตรวจดูการทำ�งาน

ของเกล็ดเลือดและ vWF โดยรวม (global test) ไมไดจำ�เพาะ

สำ�หรับความผิดปกติอันใดอันหนึ่ง ถาผูปวยมีความผิดปกติของ

การทำ�งานของเกล็ดเลือดจากการที่คา CT ยาว จำ�เปนตองตรวจ

ดูการทำ�งานของเกล็ดเลือดที่จำ�เพาะ (specific test) ตอไป คา 

CT ที่ปกติจะสามารถทำ�นายวาผูปวยไมนาจะมีความผิดปกติใน

การทำ�งานของเกล็ดเลือดที่รุนแรงและ type 2 หรือ type 3 vWD
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