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Abstract
Ischemic stroke is most commonly found in the elderly with high mortality rates.  

The inflammation of the blood vessels in the brain increases the risk of ischemic stroke. High-

sensitivity C-reactive protein (hs-CRP), a protein produced by the liver, is used as a non- 

specific inflammation biomarker. The level of lipoprotein-associated phospholipase A
2
  

(Lp-PLA
2
),released from vulnerable atherosclerotic plaques in the inflamed vascular walls, also 

increases in the ischemic stroke. The objectives of this study were to analyze the levels of  

Lp-PLA
2
 activity and hs-CRP in ischemic stroke before and after treatment (at 2, 4 and 6 weeks) 

in 55 patients, age 35 - 85 years. The levels of Lp-PLA
2
 activity, hs-CRP, and other parameters 

were determined by AU680 BECKMAN automated analyzer. The results showed that the levels 

of Lp-PLA
2
 activity and hs-CRP were significantly reduced after 2 - 6 weeks of stroke treatment 

comparing to the levels before the treatment (admission baseline) at p < 0.05, with higher  

percentage reduction in hs-CRP level than in Lp-PLA
2
 activity. The hs-CRP also had positive 

correlation with Lp-PLA
2
 activity (r = 0.474; p < 0.001). However, being a specific  

inflammatory marker for blood vessels, Lp-PLA
2
 should be more useful in the evaluation of 

ischemic stroke treatment.
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บทคัดย่อ
โรคหลอดเลอืดสมองทีเ่กดิจากภาวะสมองขาดเลอืด (ischemic stroke) พบมากในผูส้งูอายแุละ

เป็นสาเหตุการเสียชีวิตอันดับต้นในปัจจุบัน สาเหตุส่วนใหญ่เกิดจากภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตีบ  
(atherosclerosis) ค่าการอักเสบบริเวณหลอดเลือดท่ีสูงขึ้นจะมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือด
สมองตามมา high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) เป็นโปรตีนที่สร้างขึ้นจากตับบ่งชี้ถึงการ
อักเสบทั่วไปภายในร่างกายในขณะที่ lipoprotein-associatedphospholipase A

2
 (Lp-PLA

2
) จะมีความ

จำ�เพาะต่อการอักเสบที่บริเวณผนังหลอดเลือดมากกว่า เนื่องจาก Lp-PLA
2
 จะหลั่งจากบริเวณหลอด

เลือดแดงแข็งตีบ โดยเฉพาะเมื่อเกิดการฉีกขาดของคราบไขมันท่ีผนังหลอดเลือด (atherosclerotic 
plaque) และพบว่ามีค่าสูงขึ้นในกระแสเลือดของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง วัตถุประสงค์การวิจัยคือ 
วิเคราะห์และเปรียบเทียบระดับ Lp-PLA

2
activity และ hs-CRP ก่อนและภายหลังการรักษาโรคหลอด

เลือดสมองชนิดท่ีเกิดจากภาวะสมองขาดเลือด (สัปดาห์ที่ 2, 4 และ 6) และวิเคราะห์ความสัมพันธ์
ระหว่างระดับ Lp-PLA

2
 activity กับ hs-CRP โดยศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองชนิดสมองขาด

เลือด 55 ราย อายุ 35 - 85 ปี วิเคราะห์ค่า Lp-PLA
2
 activity และ hs-CRP รวมทั้งพารามิเตอร์ต่างๆ

ด้วยเครื่องตรวจวิเคราะห์ AU680 บริษัท BECKMAN ผลการศึกษาพบว่าระดับ Lp-PLA
2
 activity  

และ hs-CRP มีค่าลดลงอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p < 0.05) ภายหลังการรักษา 2 - 6 สัปดาห์ เมื่อเทียบ
กับระดับที่พบก่อนการรักษา (admission; baseline) และพบ hs-CRP มีค่าลดลงมากที่สุด ในขณะที่ 
Lp-PLA

2
 activity มีค่าลดลงมากเป็นอันดับรองลงมา ซ่ึงค่าท้ังสองบ่งชี้ว่าผู้ป่วยมีภาวะการอักเสบ 

ลดลง และมีการตอบสนองต่อการรักษาในทางที่ดี ค่า hs-CRP กับ Lp-PLA
2
 activity มีความสัมพันธ์

ทางสถิติในเชิงบวกโดยมีค่า r = 0.474 (p < 0.001) แต่ Lp-PLA
2
 activity มีความจำ�เพาะต่อภาวะ

อักเสบของหลอดเลือดมากกว่า hs-CRP ดังนั้น Lp-PLA
2
 จึงน่าจะนำ�มาใช้ประโยชน์ในการประเมินผล

ภายหลังการรักษาโรคหลอดเลือดสมองชนิดสมองขาดเลือดได้ดีกว่า

คำ�สำ�คัญ:	 โรคหลอดเลือดสมองชนิดสมองขาดเลือด ไลโปโปรตีนแอสโซซิเอทฟอสโฟไลเปส เอ ทู ไฮเซนซิติวิตี- 

		  ซีอาร์พี ตัวบ่งชี้ภาวะอักเสบ ภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตีบ
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บทน�ำ
โรคหลอดเลือดสมอง (stroke) เป็นสาเหตุ

สำ�คัญของการเสียชีวิตและก่อให้เกิดความพิการตาม

มา มีรายงานว่าในปี พ.ศ. 2533 - 2556 พบผู้ป่วย

โรคหลอดเลือดสมองรายใหม่ 10.3 ล้านคน และมีผู้

เสียชีวิต 6.5 ล้านคน(1) จากรายงานข้อมูลของสำ�นัก

นโยบายและยุทธศาสตร์ สำ�นักงานปลัดกระทรวง

สาธารณสขุ พบวา่อตัราการตาย (mortality rate) จาก

โรคหลอดเลือดสมองในคนไทยเพิ่มขึ้นอย่างต่อเนื่อง

โดยในปี พ.ศ. 2551 พบอัตราการตายเท่ากับ 20.8 

ต่อประชากร 100,000 คนและเพิ่มขึ้นในปี พ.ศ. 

2555 เป็น 31.7 ต่อประชากร 100,000 คน สถิติ

จำ�นวนผูป้ว่ยทีเ่ขา้รบัการรกัษาในโรงพยาบาลดว้ยโรค

หลอดเลือดสมองมีจำ�นวนเพิ่มข้ึนทุกปี โดยพบว่าใน

ปี พ.ศ. 2551, 2552 และ 2553 มีผู้ป่วยโรคหลอด

เลือดสมองจำ�นวน 124,532, 176,202 และ 196,159 

คน ตามลำ�ดับ และมีผู้ป่วยที่เสียชีวิตในแต่ละปี 

จำ�นวน 13,133, 13,353 และ 17,540 คน เทียบ

เป็นอัตราการตายร้อยละ 20.78, 21.04 และ 27.53 

ตามลำ�ดับ(2)

โรคหลอดเลือดสมองเป็นภาวะที่เลือดไหล

เวียนไปเล้ียงสมองน้อยกว่าความต้องการทำ�ให้เกิด

ภาวะสมองขาดสารอาหารและออกซิเจน เซลล์สมอง

จะคอ่ยๆ ตายลง โรคหลอดเลอืดสมองชนดิทีเ่กดิจาก

ความผิดปกติของหลอดเลือด (vasculopathic 

stroke) แบง่เปน็ 2 ชนดิ คอื 1) โรคหลอดเลอืดสมอง

ชนิดที่เกิดจากภาวะสมองขาดเลือด (ischemic 

stroke) ซึ่งพบมากประมาณร้อยละ 70 - 75 ของโรค

หลอดเลือดสมองทั้งหมด และ 2) โรคหลอดเลือด

สมองชนิดที่เกิดจากเลือดออกในสมอง (hemor-

rhagic stroke)(3) ปัจจัยหลักที่เป็นความเสี่ยงของ 

โรคหลอดเลือดสมองมี 4 อย่างคือ 1) ความดันโลหิต

สูง 2) โรคเบาหวาน 3) ภาวะไขมันในเลือดสูงและ  

4) การสูบบุหรี่(2) อาการสำ�คัญของโรคหลอดเลือด

สมองคอื กลา้มเนือ้บรเิวณใบหนา้และแขนขาออ่นแรง 

พดูจาสบัสนหรอืพดูไมช่ดั ปากเบีย้ว และอาจมอีาการ

ปวดศีรษะอย่างรุนแรง(4) การรักษาโรคหลอดเลือด

สมองตอ้งรบีทำ�การรกัษาอยา่งเรง่ดว่น เพือ่ใหเ้ลอืดไป

เล้ียงสมองส่วนที่ขาดเลือดได้เร็วที่สุดเพื่อลดความ

พิการและอัตราการตายจากโรคดังกล่าว ยาที่ใช้รักษา

โรคหลอดเลือดสมอง ได้แก่ 1) ยาละลายล่ิมเลือด

สำ�หรับผู้ที่มีอาการโรคหลอดเลือดสมองมาไม่เกิน  

3 ชั่วโมง เช่น ยา recombinant tissue - plas-

minogen activator (rt-PA)(5) ซึ่งเป็นยากระตุ้น 

tissue plasminogen โดยจะให้ขนาด 0.9 มิลลิกรัม

ต่อกิโลกรัม และขนาดสูงสุดไม่เกิน 90 มิลลิกรัม  

โดยให้ผ่านหลอดเลือดดำ�ภายใน 60 นาที(6, 7) 2) การ

ให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulant) โดย

ยากลุ่มนี้จะป้องกันไม่ให้เกิดการรวมตัวของล่ิมเลือด 

ขณะเดียวกันยังมีฤทธิ์ป้องกันการอุดตันของลิ่ม 

เลือดซ้ำ� โดยยาที่ใช้บ่อยที่สุดในการต้านการแข็งตัว

ของเลือดคือ heparin แต่ข้อจำ�กัดของการใช้ยานี้คือ

ต้องมีการตรวจติดตามค่า partial thromboplastin 

time (PTT) ด้วย(8) 3) การให้ยาต้านเกล็ดเลือดจับ

กลุ่มกัน (anti-platelets coagulant) สำ�หรับยากลุ่มนี้

ที่นิยมใช้ ได้แก่ แอสไพริน ซึ่งป้องกันการเกิดเป็นซ้ำ�

ของโรคหลอดเลือดสมองอุดตัน(8) 4) การใช้ยาลด

ระดับไขมันในเลือด ได้แก่ ยาในกลุ่ม statin เพื่อ

ป้องกันการเกิดภาวะไขมันในเลอืดสงูและเกิดการอดุตนั

ของหลอดเลือดเพิม่ขึน้(6, 7) 5) การใชย้ารกัษาโรคเดมิ

ที่ผู้ป่วยได้รับการรักษามาก่อนที่จะป่วยเป็นโรค 

หลอดเลือดสมองเช่น ยารักษาโรคเบาหวาน ยาลด

ความดันโลหิต(6-7)

สารบ่งชี้ (biomarker) เพื่อดูภาวะการ

อักเสบของร่างกายรวมไปถึงการตรวจหาความเส่ียง 

ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอดเลือด

สมอง(9, 10) คอื high-sensitivity C-reactive protein 

(hs-CRP) อย่างไรก็ตามระดับ hs-CRP ไม่มีความ



สุภณัฏฐ จำ�เล และคณะ7638

จำ�เพาะต่อการอักเสบของบริเวณหลอดเลือดเพียง

อย่างเดียวแต่หมายรวมไปถึงการอักเสบบริเวณอื่นๆ

รว่มดว้ย สว่น lipoprotein – associated phospho-

lipase A
2
 (Lp-PLA

2
) หรือเรียกอีกชื่อหนึ่งว่า 

platelet-activating factor acetylhydrolase  

(PAF-AH)(11) เป็นเอนไซม์ที่บ่งชี้ภาวะอักเสบ และ

มีความจําเพาะต่อการอักเสบของหลอดเลือดโดย 

พบมากในบริเวณที่มีการตีบแคบของหลอดเลือด  

(atherosclerotic lesions) และบรเิวณทีม่กีารฉกีขาด

ของคราบไขมันที่ผนังหลอดเลือด (atherosclerotic 

plaque)(12) Lp-PLA
2
 ถูกสร้างและหลั่งโดย  

oxidized LDL และ macrophage และมีความ

เกี่ยวข้องกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ (cardio-

vascular disease) และโรคหลอดเลือดสมอง (isch-

emic stroke)(11-13) จากงานวิจัยที่ Methodist 

DeBakey Heart Center ใน Houston พบว่าผู้ที่มี

ระดับ Lp-PLA
2
 สูงขึ้นในกระแสเลือด มีโอกาสเกิด

โรคหลอดเลือดสมองตีบมากกว่าคนปกติสองเท่าโดย

พบว่าโรคหลอดเลือดสมองชนิดที่เกิดจากภาวะสมอง

ขาดเลอืดมคีวามสมัพนัธก์บัระดบั Lp-PLA
2
 ทีส่งูขึน้

ในกระแสเลือด(14) ดังนั้นการวิเคราะห์ปริมาณ  

Lp-PLA
2
 ในเลือดน่าจะเป็นตัวบ่งชี้ที่สามารถนำ�มา

ใช้ในการติดตามการรักษาโรคหลอดเลือดสมองได้  

ดังนั้นคณะผู้วิจัยจึงได้ติดตามตรวจวิเคราะห์ระดับ 

Lp-PLA
2
 activity และ hs-CRP ในระหว่างการ

รักษาผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองชนิดสมองขาดเลือด

ทั้งก่อนและหลังได้รับการรักษา 2, 4 และ 6 สัปดาห์ 

เพื่อใช้ประโยชน์ในการประกอบการพิจารณาผลการ

รักษาโรคหลอดเลือดสมองต่อไปในอนาคต

วิธีการศึกษา
ประชากรท่ีศึกษา: ผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองชนดิทีเ่กดิจากภาวะสมองขาดเลอืดโดยไดร้บัการ

วินิจฉัยจากแพทย์เฉพาะทางด้านสมอง ทั้งเพศชาย

และเพศหญิง อายุระหว่าง 35 - 85 ปีที่เข้ารับการรักษา

ที่โรงพยาบาลนครปฐมผ่านห้องอุบัติเหตุฉุกเฉินและ

เข้ารับการรักษาที่ตึกอายุรกรรมสมองจำ�นวน 55 ราย

เกณฑ์การคัดเข้า: เป็นผู้ป่วยรายใหม่ทั้ง

เพศชายและเพศหญิง มีอายุระหว่าง 35 - 65 ปี มีการ 

ส่งเข้ารับการรักษาด่วนแบบ stroke fast tract ผ่าน

หอ้งอบุตัเิหตฉุกุเฉนิและเขา้รบัการรกัษาทีต่กึอายรุกรรม

สมอง และได้รับการวินิจฉัยจากแพทย์เฉพาะทาง 

ด้านสมองว่าเป็นโรคหลอดเลือดสมองชนิดที่เกิดจาก

ภาวะสมองขาดเลือด 

เกณฑ์การคัดออก: 1) ผู้ป่วยทานยากลุ่ม 

NSAIDs และ steroid 2) ผู้ป่วยมีผลตรวจ Rapid 

plasma regain (RPR) reactive และได้รับ 

การวินิจฉัยว่าเป็นโรคซิฟิลิส 3) ผู้ป่วยไม่รู้สึกตัว ไม่

สามารถตดัสนิใจเขา้รว่มโครงการไดเ้องและ 4) ผูป้ว่ย

มีประวัติเป็นโรคหัวใจ

รูปแบบงานวิจัย: เป็นการศึกษาแบบวิจัย

กึ่งทดลอง (quasi-experimental study)

แผนการศึกษาวิจัย: เก็บรวบรวมข้อมูล 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองชนิดที่เกิดจากภาวะสมอง

ขาดเลือดจำ�นวน 55 รายโดยแบ่งเป็น 1) ข้อมูลทั่วไป

ของผู้ป่วย ได้แก่ เพศ อายุ ค่าดัชนีมวลกาย (body 

mass index; BMI) ความดันโลหิต การสูบบุหรี่  

2) ข้อมูลผลตรวจทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วย  

ได้แก่ ระดับน้ำ�ตาลขณะอดอาหาร (fasting plasma  

glucose) ระดับ creatinine, ระดับ total cholesterol, 

ระดับ triglyceride, ระดับ HDL-cholesterol  

และระดับ LDL-cholesterol 3) เก็บตัวอย่างเลือด

ที่เหลือจากการตรวจทางห้องปฏิบัติการ (leftover 

specimens) เพือ่ตรวจวเิคราะหค์า่การอกัเสบเพิม่เตมิ 

ได้แก่ ระดับ hs-CRP และ Lp-PLA
2
 activity โดย

ตรวจก่อนและภายหลังการรักษาเป็นระยะเวลาสอง

เดือนซึ่งผู้ป่วยแต่ละรายจะได้รับการตรวจติดตาม

ทั้งหมด 3 ครั้ง (ในสัปดาห์ที่ 2, 4 และ 6 ภายหลัง
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การรักษา) โดยค่า base line คือค่าเริ่มต้นก่อนได้รับ

การรักษา (admission) รวมตัวอย่างเลือดที่วิเคราะห์

ทั้งหมด 220 ตัวอย่าง 

การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ: 

การตรวจวิเคราะห์สารชีวโมเลกุลต่างๆ ในเลือดของ 

ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองใช้เครื่องตรวจวิเคราะห์ 

สารเคมีอัตโนมัติ AU680 บริษัท BECKMAN ใน

ห้องปฏิบัติการกลาง กลุ่มงานเทคนิคการแพทย์และ

พยาธิวิทยาคลินิก โรงพยาบาลนครปฐม ในการศึกษา

วิจัยครั้งนี้มีการทดสอบเพิ่มเติมจากงานประจำ� คือ  

1) การตรวจวเิคราะห ์hs-CRP ใชห้ลกัการ immuno-

tubidimetric method โดย hs-CRP ในซีรัมจะทำ�

ปฏิกิรยิาอย่างจำ�เพาะกบั anti-human CRP ทีเ่คลอืบ

บน latex particles ทำ�ใหเ้กดิการเกาะกลุม่โดยคา่การ

ดูดกลืนแสดงที่เกิดจากการเกาะกลุ่ม (turbidity)  

จะเป็นสัดส่วนกับปริมาณของ hs-CRP ในตัวอย่าง 

2) การตรวจวิเคราะห์ Lp-PLA
2
 activity ใช้หลัก

การ enzyme kinetic assay เป็นการตรวจวัดระดับ 

Lp-PLA
2
activity ในซีรัมโดยใช้ 1-myristoyl-2- 

(4-nitrophenylsuccinyl) phosphatidylcholine 

เปน็ substrate เอนไซม ์Lp-PLA
2
 จะยอ่ยตรงบรเิวณ 

carbon ตำ�แหน่งที่ 2 ได้ผลิตภัณฑ์ที่มีสี คือ 4- 

nitrophenol วัดค่าการดูดกลืนแสง (absorbance; A) 

ทีค่วามยาวคล่ืน 405 นาโนเมตร ของ 4- nitrophenol 

ที่เปลี่ยนแปลงต่อเวลา 1 นาที (▲A/min) และ

คำ�นวณหาค่า Lp-PLA
2
 activity ในตัวอย่างโดย 

เทียบกับ Lp-PLA
2
 callibration curve

การวิเคราะห์ทางสถิติ: สถิติเชิงพรรณนา

นำ�เสนอในรปูรอ้ยละ คา่สารชวีโมเลกลุตา่งๆ ในเลือด

นำ�เสนอในรูปค่าเฉลี่ย ± ค่าของส่วนเบี่ยงเบน

มาตรฐาน ค่ามัธยฐาน วิเคราะห์ความสัมพันธ์ของ

ระดับ Lp-PLA
2
 activity และระดับ hs-CRP กับ

ค่าพารามิเตอร์ต่างๆ ใช้สถิติ Pearson Correlation 

การวิเคราะห์เปรียบเทียบระดับของ Lp-PLA
2
 activity 

ระดับ hs-CRP และพารามิเตอร์ต่างๆ ในผู้ป่วยโรค

หลอดเลือดสมองชนิดสมองขาดเลือด ตั้งแต่เริ่มมี

อาการของโรคหลอดเลอืดสมองและภายหลงัการรกัษา

ในสัปดาหท์ี ่2 , 4 และ 6 ดว้ยสถิต ิWilcoxon Signed 

Ranks Test

ก า รศึ กษ านี้ ผ่ า นคว าม เห็ นชอบจาก 

คณะอนกุรรมการจรยิธรรมการวจิยัในคน มหาวทิยาลยั

ธรรมศาสตร์(รหัสโครงการ 006/2562) และคณะ

อนุกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคน โรงพยาบาล

นครปฐม (รหัสโครงการ 002/2019)

ผลการศึกษา
1. ข้อมูลทั่วไปของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

ผลการรวบรวมข้อมูลผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองที่เข้ารับการรักษาที่หอผู้ป่วยอายุรกรรมสมอง 

โรงพยาบาลนครปฐมจำ�นวน 55 ราย พบเป็นเพศชาย 

28 ราย (ร้อยละ 51) เพศหญิง 27 ราย (ร้อยละ 49) 

อายุเฉลี่ย 63.29 ± 11.99 ปี โดยแยกเป็นอายุเฉลี่ย

เพศชาย 63.58 ± 11.99 ปี และอายุเฉลี่ยเพศหญิง 

63.00 ± 11.99 ปี เมื่อจำ�แนกผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

สมองออกเปน็ 6 กลุม่ตามชว่งอาย ุคอื 30 - 40, 41 - 50, 

51 - 60, 61 - 70, 71 - 80 และอายุมากกว่า 80 ปี  

พบว่ามีจำ�นวนและร้อยละของผู้ป่วยเป็นโรคหลอด

เลือดสมองเท่ากับ 1(1.8), 6(10.9), 13(23.7),  

19 (34.6), 12 (21.8) และ 4 (7.3) ตามลำ�ดบั จำ�แนก

เป็นเพศชายจำ�นวนและร้อยละเท่ากับ 1(3.6), 

3 (10.7), 8 (28.6), 6 (21.4), 7 (25.0) และ 3 (10.7) 

ตามลำ�ดับ และเพศหญิงจำ�นวนและร้อยละเท่ากับ  

0 (0), 3 (11.1), 5 (18.5), 13 (48.2), 5 (18.5) และ 

1(3.7) ตามลำ�ดับ ผู้ป่วยมีภาวะความดันโลหิตสูงร่วม

ดว้ยจำ�นวนและรอ้ยละ 43 (78.2) เปน็เพศชายจำ�นวน

และร้อยละ 21(75.0) และเป็นเพศหญิงจำ�นวนและ

ร้อยละ 22(81.5) มีการสูบบุหรี่ร่วมด้วยจำ�นวนและ

รอ้ยละ 12 (21.8) เปน็เพศชายจำ�นวนและรอ้ยละ 11 
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(39.3) และเป็นเพศหญิงจำ�นวนและร้อยละ 1 (3.7) 

และมีโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ร่วมด้วยจำ�นวนและ 

รอ้ยละ 21 (38.2) เปน็เพศชายจำ�นวนและรอ้ยละ 10 

(35.7) และเป็นเพศหญิงจำ�นวนและร้อยละ 11 

(40.7) (Table 1) มีระดับน้ำ�ตาลเฉลี่ย (fasting 

plasma glucose) เท่ากับ 133.3 ± 71.5 มิลลิกรัม

ต่อเดซิลิตร, ระดับ LDL-cholesterol เฉลี่ยเท่ากับ 

105.0 ± 45.4 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร, ระดับ HDL-

cholesterol เฉลี่ยเท่ากับ 46.8 ± 11.7 มิลลิกรัมต่อ

เดซิลิตร และระดับ triglyceride เฉลี่ยเท่ากับ 131.9 

± 79.1 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (Table 4)

Table 1  Demographic data and history of ischemic stroke patients

Variables
Data description 

and classification
Male Female Total

Sex Number (%) 28 (51) 27 (49) 55 (100)

Age (years) Mean ± SD 63.58 ±11.99 63.00 ± 11.99 63.29 ± 11.99

Number (%)

30 - 40year

41 - 50 year

51 - 60 year

61 - 70 year

71 - 80 year

> 81 year

1(3.6)

3(10.7)

8(28.6)

6(21.4)

7(25.0)

3(10.7)

0(0.0)

3(11.1)

5(18.5)

13(48.2)

5(18.5)

1(3.7)

1(1.8)

6(10.9)

13(23.7)

19(34.6)

12(21.8)

4(7.3)

BMI (kg./M2) Mean ± SD 24.32 ± 3.72 25.84 ± 3.64 25.0 ± 3.57

Blood Pressure

(mm.Hg)

Normal (< 130/85)

Number (%)

7(25.0) 5 (18.5) 12(21.8)

High (> 130/85)

Number (%)

21(75.0) 22 (81.5) 43(78.2)

Smoking Number (%) 11(39.3) 1(3.7) 12(21.8)

Type 2 Diabetes Number (%) 10(35.7) 11(40.7) 21(38.2)
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2.	 ผลการวิ เคราะห ์และเปรียบเทียบระดับ  
	 Lp-PLA

2
activity, hs-CRP และพารามิเตอร ์

	 ต่างๆ

	 ผลการวิเคราะห์ระดับสารบ่งชี้และ

พารามเิตอรต์า่งๆ ทีเ่กีย่วขอ้งในผูป้ว่ยโรคหลอดเลอืด

สมอง ตั้งแต่เริ่มมีอาการของโรคหลอดเลือดสมอง 

(admission baseline) และตรวจติดตามในสัปดาห์

ที ่2, 4 และ 6 ภายหลงัการรกัษาพบว่า ระดบั glucose, 

total cholesterol, LDL-cholesterol มีการลดลง

อย่างชัดเจนเมื่อเทียบกับระยะเริ่มมีอาการในขณะ 

ที่ระดับของ HDL-cholesterol มีค่าเพิ่มขึ้นเล็กน้อย 

และไม่พบการเปลี่ยนแปลงของระดับ creatinine 

นอกจากนีพ้บวา่คา่บง่ชีภ้าวะการอกัเสบลดลงภายหลงั

การรักษา โดยระดับ Lp-PLA
2
 activity มีค่าลดลง

อย่างชัดเจนโดยแสดงเป็นค่ามัธยฐาน (95% CI) ที่ 

admission baseline และสัปดาห์ที่ 2, 4 และ 6  

ภายหลังการรกัษาเทา่กบั 185.74 (183.21 - 207.08), 

154.35 (158.64 - 179.14), 132.45 (136.49 - 

154.47) และ 125.67 (123.3 - 139.0) นาโนโมล

ตอ่นาทตีอ่มลิลลิติร ตามลำ�ดบั เชน่เดยีวกบัระดบัของ 

hs-CRP ทีล่ดลงโดยแสดงเปน็คา่มธัยฐาน (95% CI) 

เท่ากับ 3.39 (6.47 - 22.15), 3.11 (4.67 - 17.32), 

2.94 (3.82 - 14.36) และ 2.87 (3.37 - 11.69) 

มิลลิกรัมต่อลิตร ตามลำ�ดับ (Table 2)

เมื่อวิเคราะห์เปรียบเทียบผลต่างของระดับ 

Lp-PLA
2
 activity (Fig. 1A), hs-CRP (Fig. 1B), 

glucose, และ LDL-cholesterol ในผูป้ว่ยโรคหลอด

เลือดสมองชนิดสมองขาดเลือด ก่อนและภายหลังได้

รับการรักษา ด้วยสถิติ Wilcoxon Signed Ranks 

test พบว่ามีความแตกต่างกันอย่างมีนัยสำ�คัญทาง

สถิติ (p < 0.05) เมื่อเปรียบเทียบระหว่างค่าแรกรับ

เข้ารักษา (admission) กับค่าหลังการรักษาที่ 2, 4 

และ 6 สัปดาห์ เช่นเดียวกันระดับ total cholesterol 

พบวา่กอ่นและภายหลงัการรกัษามคีวามแตกตา่งอยา่ง

มนียัสำ�คญัทางสถติ ิ(p < 0.05) แต่ไมพ่บความแตกตา่ง 

อย่างมีนัยสำ�คัญเมื่อเปรียบเทียบระหว่างสัปดาห์ที่ 4 

และ 6 หลังการรักษา ส่วนระดับ HDL-cholesterol 

มีความแตกต่างอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p < 0.05) 

ระหว่างค่าแรกรับเข้ารักษากับค่าหลังการรักษาตั้งแต่

สัปดาห์ที่ 4 เป็นต้นไป (Table 2)

Variables

Admission
(baseline)
Median

(95 % CI)

2 Weeks after 
treatment
Median

(95 % CI)

4 Weeks after 
treatment
Median

(95 % CI)

6 Weeks after 
treatment
Median

(95 % CI)

Glucose (mg/dL) 109.00
(114.4 - 152.1)

103.00
(110.1 - 140.4)

*a

102.00
(105.6 - 127.7)

*b, *d

99.00
(102.9 - 119.6)

 *c, *e, *f

Creatinine (mg/dL) 0.85
(0.88 - 1.16.)

0.86
(0.87 - 1.12)

0.84
(0.85 - 1.08)

*d

0.84
(0.84 - 1.07)

*e

eGFR 
(ml/min/1.7m2)

85.00
(70.4 - 84.3)

86.00
(71.4 - 84.7)

88.00
(73.5 - 86.2)

88.00
(74.3 - 86.2)

Table 2	Comparison of Lp-PLA
2
 activity, hs-CRP and other parameters in ischemic stroke patients  

	 at admission (baseline), and 2, 4, 6 weeks after treatment
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Variables

Admission
(baseline)
Median

(95 % CI)

2 Weeks after 
treatment
Median

(95 % CI)

4 Weeks after 
treatment
Median

(95 % CI)

6 Weeks after 
treatment
Median

(95 % CI)

Total cholesterol 
(mg/dL)

175.00
(162.9 - 191.0)

167.00
(156.2 - 173.1) 

*a

159.00
(152.5 - 166.8) 

*b,*d

154.00
(150.2 - 164.0)

*c, *e

Triglyceride 
(mg/dL)

98.00
(111.0 - 152.8)

106.00
(113.1 - 140.1)

115.00
(117.1 - 140.3)

123.00
(118.2 - 138.1)

HDL-cholesterol
(mg/dL)

47.00
(43.7 - 49.8)

48.00
(45.8 - 49.9)

50.00
(47.4 - 50.9)

*b, *d

50.00
(48.7 - 51.8)

*e, *f

LDL-cholesterol
(mg/dL)	

101.00
(92.8 - 116.8)

95.00
(83.9 - 99.1)

*a

85.20
(78.6 - 91.0)

*b, *d

79.20
(75.4 - 86.9)

*c, *e, *f

Lp-PLA
2
activity

(nmol /min/mL)
185.74

(183.21 - 207.08)
154.35

(158.64 - 179.14)
*a

132.45
(136.49 - 154.47)

*b,*d

125.67
(123.3 - 139.0)

*c, *e, *f

hs-CRP (mg/L) 3.39
(6.47 - 22.15)

3.11
(4.67 - 17.32)

*a

2.94
(3.82 - 14.36)

*b, *d

2.87
(3.37 - 11.69)

*c, *e, *f

Table 2	Comparison of Lp-PLA
2
 activity, hs-CRP and other parameters in ischemic stroke patients  

	 at admission (baseline), and 2, 4, 6 weeks after treatment (cont.)

Note	 : eGFR = estimated glomerular filtration rate 

 	 : *Significant differences at P ≤ 0.05 using Wilcoxon Signed Ranks test, a = comparison  

between admission and 2 weeks after treatment, b = comparison between admission and 4 weeks 

after treatment, c = comparison between admission and 6 weeks after treatment, d = comparison 

between 2 weeks and 4 weeks after treatment, e = comparison between 2 weeks and 6 weeks 

after treatment, f = Comparison between 4 weeks and 6 weeks after treatment
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Fig. 1 	 Comparison of Lp-PLA
2
 activity (A) and hs-CRP (B) in ischemic stroke patients before  

	 (admission), and at 2, 4, 6 weeks after treatment using Wilcoxon Signed Ranks test. Data  

	 are represented as the median (95%CI)

 	 : *Significant differences at P ≤ 0.05 using Wilcoxon Signed Ranks test, a = comparison 

between admission and 2 weeks after treatment, b = comparison between admission and 4 weeks 

after treatment, c = comparison between admission and 6 weeks after treatment, d = comparison 

between 2 weeks and 4 weeks after treatment, e = comparison between 2 weeks and 6 weeks 

after treatment, f = Comparison between 4 weeks and 6 weeks after treatment
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3. ความสัมพันธ์ระหว่างระดับ Lp-PLA
2 
activity 

และค่า hs-CRP กับค่าพารามิเตอร์ต่างๆ

ผลการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับ 

Lp-PLA
2
 activity และค่า hs-CRP กับค่า

พารามิเตอร์ต่างๆ โดยใช้สถิติ Pearson Correlation 

พบว่าระดับ Lp-PLA
2
 activity มีความสัมพันธ์ 

เชิงบวกกับระดับ hs-CRP (r = 0.474, P < 0.001), 

glucose (r = 0.255, P < 0.001), total choles-

terol (r = 0.149, P = 0.027) และ LDL-choles-

terol (r = 0.193, P = 0.004) ซึ่งหมายความว่าเมื่อ

ระดับ hs-CRP, glucose, total cholesterol และ 

LDL-cholesterol สูงขึ้นจะพบระดับ Lp-PLA
2 

activity ในซีรัมสูงขึ้นด้วยเช่นกัน นอกจากนี้ยังพบ

ว่าระดับ hs-CRP มีความสัมพันธ์เชิงบวกกับระดับ 

glucose (r = 0.306, P < 0.001) ด้วยเช่นกันแต่มี

ความสัมพันธ์เชิงลบกับค่า eGFR (r = -0.158, 

P = 0.019) หมายความว่าเมื่อระดับการกรองของไต

ลดลง (ค่า eGFR ที่ต่ำ�) จะพบระดับของค่า hs-CRP 

ในซีรัมเพิ่มสูงขึ้น (Table 3)

Table 3 Correlation of Lp-PLA
2
 activity and hs-CRP with other parameters 

Characteristics

Serum Lp-PLA
2

(nmol /min /mL)

Serum hs-CRP

(mg/L)

r P value r P value

Sex 0.088 0.193 0.212 0.712

Age (years) -0.63 0.353 0.026 0.700

hs-CRP (mg/L) 0.474 <0.001** - -

Glucose (mg/dL) 0.255 <0.001** 0.306 <0.001**

Creatinine (mg/dL) -0.002 0.981 0.021 0.759

eGFR (ml/min/1.7) -0.69 0.307 -0.158 0.019*

Total Cholesterol (mg/dL) 0.149 0.027* -0.08 0.901

Triglyceride (mg/dL) 0.059 0.383 0.024 0.719

HDL-Cholesterol (mg/dL) -0.153 0.23 -0.114 0.093

LDL-Cholesterol (mg/dL) 0.193 0.004** 0.09 0.890

Note: Using Pearson Correlation, *significant differences at P ≤ 0.05

4. ระดับ Lp-PLA
2
 activity และ hs-CRP ในการ

ตรวจติดตามการรักษาโรคหลอดเลือดสมองชนิด
สมองขาดเลือด

ผลการศึกษาเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลง

ของระดับ Lp-PLA
2
 activity, hs-CRP และ

พารามิเตอร์ต่างๆ ก่อนและหลังการรักษาโดยให้ค่า

เฉลีย่ (mean) ของทกุการทดสอบกอ่นรกัษา (admis-

sion; baseline) มีค่าเท่ากับร้อยละ 100 และตรวจ

ติดตามการเปลี่ยนแปลงในสัปดาห์ที่ 2, 4 และ 6  

ภายหลังการรกัษา พบวา่ hs-CRP มกีารเปล่ียนแปลง
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ลดลงมากที่สุดโดยมีค่าเฉลี่ยร้อยละเมื่อเปรียบเทียบ

กับค่าการทดสอบก่อนการรักษา เป็น 76.80, 62.89, 

52.55 ตามลำ�ดับ รองลงมาคือ Lp-PLA
2
 activity 

ซึง่มคีา่เฉลีย่รอ้ยละเทา่กบั 86.55, 74.55 และ 67.20 

ตามลำ�ดับ ส่วน LDL-cholesterol, glucose, total 

cholesterol, และ creatinine มีการเปลี่ยนแปลง 

ลดลงจากมากไปน้อยรองลงมาตามลำ�ดับ ในขณะที่ 

HDL-cholesterol และ eGFR มีการเปลี่ยนแปลง

เพิม่ขึน้ของค่าเฉลีย่รอ้ยละเมือ่เปรยีบเทยีบกบัค่าการ

ทดสอบก่อนการรักษา (Table 4 และ Fig 2)

Variables

Admission
(baseline)

(%)
(Mean ± SD)

2 Weeks after 
Treatment

(%)
(Mean ± SD)

4 Weeks after 
Treatment

(%)
(Mean ± SD)

6 Weeks after 
Treatment

(%)
(Mean ± SD)

Glucose (mg/dL) 100 

(133.3 ± 71.5)

93.93

(125.2 ± 57.3)

87.48

(116.6 ± 41.9)

83.48

(111.3 ± 31.5)

Creatinine
(mg/dL)

100

(1.02 ± 0.53)

97.84

(0.99 ± 0.47)

94.80

(0.96 ± 0.45)

93.92

(0.95 ± 0.43)

eGFR

(ml/min/1.7m2)

100

(71.3 ± 26.3)

101.03

(78.1 ± 25.5)

103.24

(79.8 ± 24.1)

103.77

(80.3 ± 22.6)

Total cholesterol (mg/dL) 100

(176.9 ± 53.2)

93.07

(164.7 ± 31.9)

90.24

(159.7 ± 27.0)

88.79

(157.1 ± 25.9)

Triglyceride

(mg/dL)

100

(131.9 ± 79.1)

96.01

(126.61 ± 51.0)

97.57

(128.6 ± 43.9)

97.15

(128.1 ± 37.6)

HDL-cholesterol (mg/dL) 100

(46.8 ± 11.7)

102.29

(47.8 ± 7.8)

105.13

(49.1 ± 6.6)

109.30

(50.3 ± 7.1)

LDL-cholesterol (mg/dL)	 100

(105.0 ± 45.5)

87.32

(91.5 ± 28.7)

80.87

(84.8 ± 23.3)

77.46

(81.2 ± 21.8)

hs-CRP 

(mg/L)

100

(14.3 ± 29.7)

76.80

(11.0 ± 23.9)

62.89

(9.1 ± 19.9)

52.55

(7.5 ± 29.7)

Lp-PLA
2
activity

(nmol /min /mL)	

100

(195.1 ± 45.2)

86.55

(168.9 ± 38.8)

74.55

(145.5 ± 34.0)

67.20

(131.1 ± 15.7)

Table 4	Comparison of biological parameters before and after treatment of ischemic stroke, mean  

	 of admission baseline values was set as 100 percent
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วิจารณ์
การศึกษาครั้งนี้มีวัตถุประสงค์เพื่อวิเคราะห์

และเปรยีบเทยีบระดบั Lp-PLA
2
 activity, hs-CRP, 

glucose, creatinine ค่า estimated glomerular 

filtration rate (eGFR) และ lipid profile ในผู้ป่วย

โรคหลอดเลอืดสมองชนดิสมองขาดเลอืด ตัง้แตเ่ริม่มี

อาการและตรวจตดิตามภายหลงัการรกัษาในสปัดาหท์ี ่

2, 4 และ 6 และวิเคราะห์ความสัมพันธ์ระหว่างระดับ 

Lp-PLA
2
 activity และค่า hs-CRP กับค่า

พารามิเตอร์ต่างๆ โดยได้ศึกษาในผู้ป่วยโรคหลอด

เลือดสมองชนิดสมองขาดเลือด 55 ราย ช่วงอายุ

ระหว่าง 35-85 ปี มีค่าเฉลี่ยของอายุเท่ากับ 63.29 ปี 

เป็นเพศชาย 28 ราย (ร้อยละ 50.91) เพศหญิง 27 

ราย (ร้อยละ 49.01) ซึ่งสอดคล้องใกล้เคียงกับงาน

วจิยัทีผ่า่นมาของ นริชัรา จอ้ยช ูทีพ่บคา่เฉลีย่อายขุอง

ผูป้ว่ยโรคหลอดเลอืดสมองเทา่กบั 63.91ปี(16)และเมือ่

วิเคราะห์เปรียบเทียบระดับค่าเฉลี่ยของ Lp-PLA
2
 

activity, hs-CRP และระดับพารามิเตอร์ต่างๆ ใน 

ผูป้ว่ยโรคหลอดเลือดสมองชนดิสมองขาดเลือดตัง้แต่

เริม่มอีาการของโรคและตรวจตดิตามในสัปดาหท์ี ่2, 4 

และ 6 ภายหลังการรักษาพบว่าระดับของ Lp-PLA
2
 

activity และ hs-CRP ลดลงภายหลงัการรกัษาตัง้แต่

สัปดาห์ที่ 2-6 อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ แต่ระดับ 

Lp-PLA
2
 activity เมื่อเริ่มมีอาการของโรคหลอด

เลอืดสมอง (baseline) ในการศึกษานีม้คีา่เฉลีย่เทา่กบั 

195.14 นาโนโมลต่อนาทีต่อมิลลิลิตร ซึ่งต่ำ�กว่าค่า

ความเสี่ยงของการอักเสบในหลอดเลือดที่ควรมีค่า  

≥ 225 นาโนโมลตอ่นาทตีอ่มลิลลิติร (Adult Treatment 

Fig. 2 	 Comparison of biological parameters in Ischemic stroke patients before and after treatment  
	 (2, 4, 6 weeks) by setting mean of admission baseline values as 100 percent. 



ระดับของไลโปโปรตีนแอสโซซิเอท ฟอสโฟไลเปส เอ ทู และไฮเซนซิติวิตี-ซีอาร์พี ในประเมินการรักษาโรคหลอดเลือด
สมองชนิดสมองขาดเลือด 

7647

Panel III (ATP III) Guidelines) ซึ่งใช้ในการ

พิจารณาตัดสินใจเลือกแนวทางการรักษาและป้องกัน

การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารี (coronary 

heart disease; CHD) และโรคหลอดเลือดสมองที่

จดัเปน็กลุม่ทีม่คีวามเสีย่งปานกลาง (moderate risk) 

ถ้ามีค่า Lp-PLA
2
 activity ≥225 นาโนโมลต่อนาที

ตอ่มลิลิลิตร รว่มดว้ยจะมคีวามเสีย่งตอ่การเกดิ CHD 

และ stroke เพิ่มขึ้น(17, 18) อย่างไรก็ตามงานวิจัยนี้

เป็นเพียงการวิเคราะห์เปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลง

ค่า Lp-PLA
2
 activity ในตัวอย่างเลือดผู้ป่วยก่อน

และหลังการรักษา ซึ่งแม้ค่าเริ่มต้นของ Lp-PLA
2
 

activity ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองจะไม่สูงเกิน 

225 นาโนโมลตอ่นาทตีอ่มลิลลิติร แตพ่บวา่มคีา่ต่ำ�ลง

หลังจากได้รับการรักษาอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ  

(p < 0.05) แสดงให้เห็นว่าผู้ป่วยมีภาวะการอักเสบ

ของหลอดเลอืดลดลงเมือ่เทยีบกบักอ่นการรกัษาและ

เมื่อพิจารณาเปรียบเทียบผลต่างของระดับ hs-CRP 

พบว่ามีค่าลดลงอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p < 0.05) 

เช่นเดียวกับ Lp-PLA
2
 activity ซึ่งแสดงว่าผู้ป่วย 

มภีาวการณอั์กเสบของรา่งกายลดลงภายหลงัไดร้บัการ

รักษาซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยของ Mitchell S.V.  

et al., ในปี พ.ศ. 2552(19) ซึ่งได้ศึกษาระดับ  

hs-CRP, Lp-PLA
2
 mass และ Lp-PLA

2
 activity 

ก่อนและหลังการเกิดโรคหลอดเลือดสมอง และโรค

กล้ามเนื้อหัวใจตายจากการขาดเลือด (myocardial 

infarction) และพบวา่ระดบัของ Lp-PLA
2
 ทัง้ mass 

และ activity มีระดับลดลงอย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ

แต่ระดับของ hs-CRP ยังคงสูงขึ้น และในการศึกษา

ของ Elkind MS et al., ในปี พ.ศ. 2549(20) พบว่า

ระดับ hs-CRP จะยังคงสูงในกระแสเลือดเป็นระยะ

เวลา 1 เดือนหลังจากป่วยเป็นโรคหลอดเลือดสมอง 

ซึ่งมีสาเหตุจากการอักเสบบริเวณอวัยวะส่วนอื่นของ

ร่างกาย กับมีอาการอื่นแทรกซ้อนร่วมด้วยเช่น

ปอดบวม เนื่องจาก hs-CRP ไม่ได้เป็นสารบ่งชี้ที่

จำ�เพาะกับการอักเสบบริเวณหลอดเลือดเพียงอย่าง

เดยีว และในการศกึษาครัง้นีผู้ว้จิยัเลอืกตวัอยา่งผูป้ว่ย

ที่เป็นโรคหลอดเลือดสมองชนิดสมองขาดเลือดซึ่งมี

สาเหตุจากการตีบแคบของหลอดเลือดสมองมาศึกษา

กลุ่มเดียว โดยไม่มีภาวะการติดเชื้ออื่นหรืออาการ

แทรกซ้อนบริเวณอื่นร่วมด้วย ทำ�ให้ผู้ป่วยตอบสนอง

ต่อการรักษาดี จึงทำ�ให้พบระดับของ hs-CRP ลดลง

รวดเร็วต่างจากการศึกษาก่อนหน้านี้

จากผลการศกึษาความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั 

Lp-PLA
2
 activity กับค่าระดับ hs-CRP ระดับ

น้ำ�ตาลในเลือด (glucose) ระดับค่า creatinine ค่า 

eGFR และระดับไขมันในเลือด (lipid profile) พบ

วา่ ระดบั Lp-PLA
2
 มคีวามสมัพนัธเ์ชงิบวกกบัระดบั 

hs-CRP, glucose, cholesterol และ LDL- 

cholesterol อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p < 0.05)  

ซึ่งในการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่าง Lp-PLA
2
  

activity กบั LDL cholesterol พบวา่มคีวามสมัพนัธ์

ในเชิงบวก (r = 0.149) สอดคล้องกับงานวิจัยที่ผ่านมา

ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจซึ่งพบว่า Lp-PLA
2
 

activity กับ LDL- cholesterol มีความสัมพันธ์ใน

เชิงบวก โดยมีค่าความสัมพันธ์ r = 0.45(21) และการ

ศึกษาของ Noto H.et.al., ในปี พ.ศ. 2549 ในอาสา

สมัครที่มีภาวะ metabolic syndrome และโรค 

เบาหวานพบวา่มคีา่ r = 0.27(22) แสดงวา่กลุม่ตวัอยา่ง 

ที่แตกต่างกันอาจมีผลให้ค่าความสัมพันธ์ (ค่า r)  

มีความแตกต่างกันได้บ้าง อย่างไรก็ตามพบว่า  

LDL-cholesterol และ Lp-PLA
2
 มีความสัมพันธ์

เป็นเชิงบวกเหมือนกัน เพราะ Lp-PLA
2
 ถูกสร้าง

โดยเม็ดเลือดขาวชนิด macrophage และ oxidized 

LDL ดังนั้นเมื่อระดับของ LDL-cholesterol เพิ่ม

ขึ้นจึงพบระดับของ Lp-PLA
2
 เพิ่มขึ้นเช่นกัน

เนือ่งจากในขัน้ตอนการรกัษาโรคหลอดเลือด

สมองผู้ป่วยจะได้รับยาละลายลิ่มเลือด ยาต้านการ 

แขง็ตวัของเลอืด ยาตา้นเกลด็เลอืดจบักลุม่ และยาลด
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ไขมันในเลือดกลุ่ม statin ซึ่งมีผลลดความเสี่ยงของ

การเกดิโรคหลอดเลอืดสมองและปอ้งการการเกดิโรค

หลอดเลือดสมองอุดตันซ้ำ� การได้รับยาดังกล่าวอาจ

ส่งผลให้ภาวะการอักเสบของหลอดเลือดลดต่ำ�ลง

สอดคล้องกับการศึกษาที่ผ่านมาของ Albert MA 

et.al., ในป ีพ.ศ. 2548 และ O’Donoghue M et.al. 

ในปี พ.ศ. 2549(23, 24) ซึ่งพบว่าระดับ Lp-PLA
2 
ลด

ลง เมื่อผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยยากลุ่ม statin เพื่อ

ลดระดับไขมันในเลือด เม่ือเปรียบเทียบผลต่างของ

ระดับ glucose, tota l cholesterol และ  

LDL-cholesterol ก่อนและหลังได้รับการรักษาเป็น

ระยะเวลา 6 สปัดาห ์พบวา่มคีา่ลดลงอยา่งมนียัสำ�คญั

ทางสถิติ (p < 0.05) เช่นกัน การลดลงของระดับ 

total cholesterol และ LDL-cholesterol ภายหลัง

การรักษา น่าจะเกิดจากผู้ป่วยได้รับยาลดไขมันกลุ่ม 

statin ซึ่งทำ�ให้การสังเคราะห์ cholesterol ในตับ 

น้อยลง และมีการนำ� LDL-cholesterol เข้าสู่ตับ 

มากขึ้น (increased LDL uptake) จึงส่งผลให้ระดับ 

total cholesterol และ LDL-cholesterol ในกระแส

เลือดลดลง และในกรณีที่ผู้ป่วยมีประวัติเป็นโรค 

เบาหวานก็จะได้รับยาที่ควบคุมระดับน้ำ�ตาลด้วยเช่น 

ยา metformin ซึ่งทำ�ให้ระดับ glucose ในกระแส

เลือดลดลงภายหลังได้รับการรักษา การลดลงของ 

ค่าสารเหล่าน้ีในกระแสเลือดแสดงให้เห็นการตอบ

สนองการรักษาที่มีประสิทธิภาพในผู้ป่วยโรคหลอด

เลือดสมอง และจากการเปรยีบเทยีบการเปลีย่นแปลง

ของระดับ Lp-PLA
2
 activity, hs-CRP และ

พารามิเตอร์ต่างๆ ก่อนและหลังการรักษาโดยให้ 

ค่าเฉลี่ยของทุกการทดสอบก่อนรักษา (admission; 

baseline) มีค่าเท่ากับ 100 พบว่า hs-CRP มีค่าการ

เปลี่ยนแปลงลดลงมากที่สุด รองลงมาคือ Lp-PLA
2
 

activity ซึ่งสอดคล้องกับงานวิจัยที่ผ่านมาที่พบว่า 

หลังจากการรักษาผู้ป่วยโรค acute cerebral infarc-

tion ด้วย dl-3-n-butylphthalide (NBP) 

ระดบั hs-CRP และ Lp-PLA
2
 ลดลงอย่างมนียัสำ�คัญ

ทางสถิติ (p < 0.05)(17) อย่างไรก็ตาม hs-CRP 

มีความจำ�เพาะต่อการอักเสบที่หลอดเลือดน้อยกว่า 

Lp-PLA
2
 activity(19)

สรุปผล
Lp-PLA

2
 และ hs-CRP เป็นตัวบ่งชี้ภาวะ

การอักเสบซึ่งพบว่า ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมองชนิด

สมองขาดเลือดจะมีระดับของตัวบ่งชี้ทั้งสองลดลง

อยา่งมนียัสำ�คญัภายในระยะเวลา 2-6 สปัดาหห์ลงัจาก

ได้รับการรักษา โดยพบว่าระดับ hs-CRP มีการ

เปลี่ยนแปลงลดลงมากที่สุด ขณะที่ระดับ Lp-PLA
2
 

activity พบการลดลงรองลงมา อย่างไรก็ตาม  

Lp-PLA
2
 activity มีความจำ�เพาะต่อการอักเสบ

บริเวณหลอดเลือดมากกว่า และมีการศึกษาที่พบว่า 

hs-CRP ยงัคงมคีา่ทีส่งูลอยเปน็เวลา 1 เดอืนจากการ

มีภาวะการอักเสบบริเวณส่วนอ่ืนของร่างกายซึ่งยัง

สรุปไม่ได้ ดังนั้นการตรวจ Lp-PLA
2
 activity เพื่อ

ติดตามภาวะการอักเสบภายหลังการรักษาโรคหลอด

เลอืดสมอง จงึนา่จะมปีระโยชน์ในการประเมนิผลการ

รักษาร่วมกับอาการของผู้ป่วยโรคหลอดเลือดสมอง

ชนิดสมองขาดเลือด
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