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ระดับ C-reactive Protein, Soluble P-selectin และ 
Cardiac Troponin I 

ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่ได้รับการบำ�บัดทดแทนไต

สุดาวดี คงขำ�1 และ ธัชพล นันทขันธ์2, 3*

1ภาควิชาเทคนิคการแพทย์ คณะสหเวชศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ ศูนย์รังสิต จังหวัดปทุมธานี 
2บัณฑิตศึกษาสาขาเทคนิคการแพทย์ คณะสหเวชศาสตร์ มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ ศูนย์รังสิต จังหวัดปทุมธานี

3ฝ่ายเวชศาสตร์ชันสูตร โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย กรุงเทพมหานคร

บทคัดย่อ 
โรคไตเรื้อรังเป็นปัญหาสาธารณสุขระดับโลก โดยภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลันเป็นภาวะ

แทรกซ้อนสำ�คัญท่ีทำ�ให้ผู้ป่วยเสียชีวิต กลไกการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลันเกี่ยวข้องกับการ

เกิดโรคหลอดเลือดแข็ง ซ่ึงมีการอักเสบและการทำ�งานของเกล็ดเลือด การวิจัยครั้งน้ีมีวัตถุประสงค์ 

เพื่อศึกษาระดับตัวบ่งช้ีการอักเสบ (C-reactive protein, CRP) การทำ�งานของเกล็ดเลือด (soluble  

P-selectin, sP-sel) และการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อหัวใจ (cardiac troponin I, cTnI) ในผู้ป่วยโรคไต

เรื้อรังระยะท่ี 3a ถึง 4 ท่ียังไม่ได้รับการฟอกไต โดยเก็บตัวอย่างพลาสมาจากผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง  

171 ราย นำ�มาวิเคราะห์ระดับ high-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) ด้วยวิธี immunoturbi-

dimetric assay ระดับ high-sensitivity cTnI (hs-cTnI) ด้วยวิธี chemiluminescence microparticle 

immunoassay (CMIA) และระดับ soluble P-selectin (sP-sel) ด้วยวิธี enzyme-linked immunosor-

bent assay (ELISA) ผลการศึกษาในกลุ่มผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังซึ่งแบ่งเป็นระยะที่ 3a, 3b และ 4 จำ�นวน 

41, 65 และ 65 ราย ตามลำ�ดับ พบว่าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a, 3b และ 4 มีค่ามัธยฐาน (ค่าพิสัย

ระหว่างควอไทล์) ของระดับ hs-CRP เท่ากับ 1.17 (0.54 - 1.62), 1.84 (0.73 - 5.15) และ 2.47  

(0.82 - 12.44) มิลลิกรัมต่อลิตรตามลำ�ดับ ระดับ sP-selectin เท่ากับ 56.73 (49.02 - 65.21), 51.02 

(40.15 - 63.4) และ 47.97 (32.79 - 66.05) นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรตามลำ�ดับ และระดับ hs-cTnI เท่ากับ 

6.3 (3.6 - 9.9), 11.7 (5.6 - 67.39) และ 18.9 (8.4 - 45.6) นาโนกรัมต่อลิตรตามลำ�ดับ ผลการทดสอบ

ทางสถติิพบวา่ระดับ hs-CRP และ hs-cTnI เพิม่ขึน้ตามระยะของโรคไตเรือ้รงัอยา่งมีนัยสำ�คญัทางสถติิ 

(p = 0.002 และ < 0.001 ตามลำ�ดับ) ในขณะที่ระดับ sP-sel ลดลงในโรคไตเรื้อรังระยะที่ 4 เมื่อเทียบ

กับระยะที่ 3a (p = 0.016) และ 3b (p = 0.183) นอกจากนี้ ระยะของโรคไตเรื้อรังยังมีความสัมพันธ์

เชิงบวกกับระดับ hs-CRP และ hs-cTnI อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (r = 0.165, p = 0.016 และ  
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r = 0.318, p < 0.001 ตามลำ�ดับ) แต่มีความสัมพันธ์เชิงลบกับค่า sP-sel อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ  

(r = -0.188, p = 0.006) จากผลการศึกษานี้สรุปได้ว่าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีตัวบ่งชี้ภาวะอักเสบและการ

บาดเจ็บของกล้ามเน้ือหัวใจเพิ่มข้ึนสัมพันธ์กับระยะของโรค การศึกษาเพิ่มเติมจะนำ�ไปสู่การประยุกต์

ใช้การตรวจ hs-CRP และ hs-TnI ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังเพื่อประเมินความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะหัวใจ

ขาดเลือดเฉียบพลันได้

คำ�สำ�คัญ:	 โรคไตเรื้อรัง ภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน ซี รีแอคทีฟโปรตีน โทรโปนิน ไอ พี-ซีเล็กติน
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Abstract

Chronic kidney disease (CKD) is a global public health problem and acute coronary 

syndrome (ACS) is the major complication that leads to mortality. Mechanisms underlining the 

complication is atherosclerosis, involving inflammation and platelet activation. The aims of this 

research were to determine the levels of inflammation, C-reactive protein (CRP); platelet  

activation, soluble P-selectin (sP-sel) and myocardial injury, cardiac troponin I (cTnI) in CKD 

patients without renal replacement therapy. Blood samples were collected from 171 CKD patients 

and the plasma stored at -70oC prior to testing. Analysis of high-sensitivity CRP (hs-CRP) was 

carried out by using the immunoturbidimetric assay, high-sensitivity cTnI (hs-cTnI) by the 

chemiluminescence microparticle immunoassay (CMIA) and sP-sel by the enzyme-linked  

immunosorbent assay (ELISA). The resultants CKD subjects were classified by their eGFR into 

3 groups; CKD stage 3a (n = 41), stage 3b (n = 65) and stage 4 (n = 65). It was found that CKD 

stage 3a, 3b and 4 groups had medians (interquartile range, IQR) of hs-CRP at 1.17 (0.54 - 1.62), 

1.84 (0.73 - 5.15) and 2.47 (0.82 - 12.44) mg/L, respectively; sP-sel at 56.73 (49.02 - 65.21), 

51.02 (40.15 - 63.4) and 47.97 (32.79 - 66.05) ng/mL and hs-cTnI at 6.3 (3.6 - 9.9), 11.7 (5.6 

- 67.39) and 18.9 (8.4 - 45.6) ng/L, respectively. Statistic tests showed that levels of hs-CRP and 

hs-cTnI were higher in advanced CKD stages (p = 0.002, and < 0.001, respectively), while sP-sel 

was lower in CKD stage 4 than in CKD stage 3a (p = 0.016) and 3b (p = 0.183). In addition, 

CKD stages were positively correlated with hs-CRP and hs-cTnI levels (r = 0.165, p = 0.016, 

and r = 0.318, p < 0.001, respectively), but negatively correlated with sP-sel significantly  
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(r = -0.188, p = 0.006). In conclusion, the present study revealed the increasing correlations  

of hs-CRP and hs-cTnI with CKD patients with no renal replacement therapy, reflecting  

inflammation and myocardial injury in CKD. Further study is needed for application of hs-CRP 

and hs-cTnI analysis in clinical practice to assess ACS risks. 

Keywords: Chronic kidney disease, Acute coronary syndrome, C-reactive protein, Troponin I, 	

		  Soluble P-selectin
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บทน�ำ
โรคไตเรือ้รงัเปน็ปญัหาสาธารณสขุระดบัโลก

ที่นำ�ไปสู่การเสียชีวิตของผู้ป่วย(1) โดยสาเหตุการเสีย

ชีวิตส่วนใหญ่เกิดจากภาวะแทรกซอ้นในกลุม่โรคหวัใจ

และหลอดเลือด ไดแ้ก ่ภาวะหวัใจขาดเลอืดเฉยีบพลัน 

(acute coronary syndrome, ACS) พยาธิกำ�เนิด

ของ ACS นี้เกิดจากโรคหลอดเลือดแข็งตัว (athero-

sclerosis) ซึง่มปีจัจยัเสีย่ง ไดแ้ก ่โรคความดนัโลหิตสงู 

โรคเบาหวาน ความผิดปกติของระดับไขมันในเลือด 

โรคอว้น และการสบูบหุรี่(2, 3) กลไกการเกดิโรคหลอด

เลือดแข็งตัวเกี่ยวข้องกับหลายกระบวนการ รวมถึง

การสะสมของไขมันชนิด low-density lipoprotein 

(LDL) ท่ีช้ันใต้เยื่อบุผนังหลอดเลือด การกระตุ้น 

กลไกการอักเสบ การทำ�ลายของเซลลเ์ยือ่บผุนงัหลอด

เลือด และการกระตุ้นการทำ�งานของเกล็ดเลือด(4) 

ทำ�ให้มีการสร้างลิ่มเลือดไปอุดกั้นหลอดเลือด รวมถึง

หลอดเลือดโคโรนาร ีสง่ผลใหก้ลา้มเนือ้หวัใจขาดเลอืด

และเกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายเฉียบพลัน (acute 

myocardial infarction, AMI) 

เกณฑ์การวินิจฉัย AMI ที่ใช้ในปัจจุบัน(5) 

คือการตรวจพบว่าผู้ป่วยมีอาการเจ็บหน้าอก (chest 

pain) หรือมีการเปล่ียนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ 

(ECG) ร่วมกับการวิเคราะห์ตัวบ่งช้ีทางชีวภาพท่ี

แสดงการตายของเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ (cardiac 

biomarkers) ตวับง่ช้ีทางชีวภาพหนึง่ท่ีนยิมใช้ในการ

วินิจฉัย AMI ได้แก่ คาร์ดิแอคโทรโปนิน (cardiac 

troponin, cTn) ซึ่งมทีัง้ cTnI และ cTnT คาร์ดแิอค

โทรโปนินเป็นโปรตีนในเซลล์กล้ามเนื้อที่มีหน้าท่ี 

ในการยดืหดตวัของกลา้มเนือ้ การวเิคราะห์โทรโปนนิ 

อาศัยเทคนิคการตรวจที่มีความไวสูง เรียกว่า high-

sensitivity troponin (hs-cTn) และแปลผลเป็น 

AMI เมื่อมีค่าสูงกว่าค่า cut-off นอกจากนี้คาร์ดิ-

แอคโทรโปนนิสามารถบง่ชีก้ารตายของเซลลก์ลา้มเนือ้

หัวใจได้แม้บริ เวณท่ีเซลล์ตายมีขนาดเล็กมาก  

(microscopic necrosis) โดยค่าที่สูงกว่าเปอร์เซ็นต์

ไทล์ท่ี 99 ของค่าจากกลุ่มอ้างอิงแสดงการตายของ

เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ ทำ�ให้โทรโปนินมีบทบาทใน 

การพยากรณ์การเกิด AMI ได้(6) ดังนั้น cardiac 

biomarkers จึงมีประโยชน์ในการช่วยวินิจฉัยอย่าง

มากในผู้ป่วยท่ีมีอาการเจ็บแน่นหน้าอกแต่มีการ

เปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจไม่ชัดเจน

C-reactive protein (CRP) เป็นโปรตีน 

ที่สร้างจากตับ เมื่อร่างกายมีการอักเสบ ระดับ CRP 

ในเลือดจะเพิ่มสูงข้ึน ส่วน soluble P-selectin  

(sP-sel) เป็นโมเลกุลยึดเกาะท่ีสร้างจากเกล็ดเลือด

และเซลล์เอนโดธีเลียล ซึ่งระดับ sP-sel ท่ีเพิ่มข้ึน 

ในกระแสเลือดจะแสดงการกระตุ้นของเกล็ดเลือด 

จากการศึกษาท่ีผ่านมาพบว่าระดับตัวบ่งชี้การอักเสบ 

(C-reactive protein, CRP) ตัวบ่งชี้การทำ�งานของ

เกล็ดเลือด (sP-selectin, sP-sel) และตัวบ่งชี้การ

ตายของเซลลก์ลา้มเนือ้หัวใจ (cTnI) ท่ีสงูข้ึนในผูป้ว่ย

โรคไตเรื้อรังเป็นการพยากรณ์โรคจากโรคหลอดเลือด

แดงแข็งที่ไม่ดี(7 - 9) งานวิจัยนี้จึงต้องการศึกษาระดับ

ของตวับง่ช้ีเหล่านี้ในกลุ่มผูป้ว่ยโรคไตเรือ้รงัทีย่งัไม่ได้

รับการรักษาแบบการบำ�บัดทดแทนไต เพ่ือประเมิน

การอักเสบ การทำ�งานของเกล็ดเลือด และการตาย

ของเซลลก์ลา้มเนือ้หวัใจ โดยตวับง่ชีเ้หลา่นีค้รอบคลมุ

ท้ังในระดับกลไกและผลของการดำ�เนินโรค ซึ่งอาจ 

นำ�ไปใช้ประโยชน์เป็นตัวบ่งชี้เบื้องต้นในการประเมิน

ความเสี่ยงต่อ AMI ในผู้ป่วยไตเรื้อรังได้ในอนาคต

วัสดุและวิธีการ
1. กลุ่มตัวอย่างที่ใช้ศึกษา

กลุ่มตัวอย่างท่ี ใช้ ในการศึกษาเป็นกลุ่ม 

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a ถึง 4 จำ�นวน 171 ราย 

ท่ีเข้ารับการรักษาท่ีคลินิกโรคไต แผนกผู้ป่วยนอก  

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ โดยเป็นผู้ที่มีอายุ 30 ปีขึ้นไป 

ท้ังเพศชายและเพศหญิงท่ีไดร้บัการวินจิฉยัวา่เปน็โรค



ระดับ C-reactive Protein, Soluble P-selectin และ Cardiac Troponin I ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง
ที่ไม่ได้รับการบำ�บัดทดแทนไต

7785

ไตเรือ้รงั ตามเกณฑก์ารวินจิฉยัของสมาคมโรคไตแหง่

ประเทศไทย และผู้เข้าร่วมโครงการทุกคนต้องไม่มี

ภาวะแทรกซ้อนโรคใดๆ ท่ีมีอาการแสดงออกทาง

คลินิก เช่น โรคไขข้ออักเสบ โรคลูปัส โรคหนังแข็ง 

โรคหัวใจและหลอดเลือด และมีอาการติดเชื้อใน

กระแสเลือด โดยได้เก็บข้อมูลและตัวอย่าง ตั้งแต่

เดือนสิงหาคม พ.ศ. 2562 ถึงเดือนธันวาคม พ.ศ. 

2562 การศึกษานี้ได้ผ่านความเห็นชอบจากคณะ

กรรมการจริยธรรมการวิจัยในมนุษย์ โรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ (IRB No. 444/62) และคณะกรรมการ

จริยธรรมการวิจัยในคน มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์  

ชุดที่ 3 สาขาวิทยาศาสตร์ (COA No. 143/2562) 

และได้รับการอนุมัติความปลอดภัยทางชีวภาพ 

มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร์ (No. 011/2563)

2. การเก็บตัวอย่างเลือด และการตรวจวิเคราะห์

ตัวอย่างเลือดที่ใช้ในการศึกษาเป็นพลาสมา

ท่ีผ่านการเตรียมโดยใช้เฮปารินเป็นสารกันเลือดแข็ง 

ปั่นแยกพลาสมาที่ความเร็วรอบ 1,000 g นาน 10 นาที 

แล้วแบ่งพลาสมาเก็บรักษาท่ีอุณหภูมิ -70 องศา

เซลเซียส สำ�หรับการวิเคราะห์ต่อไป การตรวจ

วเิคราะหส์ารชีวเคมีในเลอืด ไดแ้ก่ ยเูรยีไนโตรเจนใน

เลือด (blood urea nitrogen; BUN) และครีเอตินีน 

ใชห้ลกัการทางเอนไซม ์และคำ�นวณคา่อตัราการกรอง

ของไต (estimated glomerular filtration rate; 

eGFR) ด้วยสูตร CKD-EPI โดยใช้เครื่องวิเคราะห์

อัตโนมัติ Alinity ci-series system (Abbott Diag-

nostics, USA) การวิเคราะห์ hs-CRP ใช้เทคนิค 

immunoturbidimetric assay วิเคราะห์ด้วยเครื่อง 

Alinity c series (Abbott Diagnostics, USA) การ

วิเคราะห์ sP-selectin ใช้เทคนิค enzyme-linked 

immunosorbent assay (ELISA) แบบ sandwich 

ELISA โดยใช้น้ำ�ยาสำ�เร็จรูป (R&D Systems, USA) 

การวิเคราะห์ hs-TnI ใช้เทคนิค chemilumines-

cence microparticle immunoassay (CMIA) แบบ 

sandwich immunoassay ซึง่เปน็วิธกีารทดสอบแบบ 

2 ขั้นตอน (2 - step chemiluminescence  

microparticle immunoassay; CMIA) โดยวิเคราะห์

ด้วยเครื่อง Alinity i (Abbott Diagnostics, USA)

3. การวิเคราะห์ทางสถิติ

ข้อมลูที่ไดจ้ากการศกึษาระดบัยเูรยีไนโตรเจน

ในเลือด ครีเอตินีน และค่าคำ�นวณอัตราการกรอง 

ของไต นำ�เสนอเปน็คา่เฉล่ีย (mean) และคา่เบีย่งเบน

มาตรฐาน (standard deviation; SD) โดยใช้การ

ทดสอบทางสถิติแบบพาราเมตริก ได้แก่ ANOVA 

test ส่วนการทดสอบการเปรียบเทียบค่ามัธยฐานของ

ข้อมูล สำ�หรับระดับ hs-CRP, hs-cTnI และ sP-sel 

นำ�เสนอเป็นค่ามัธยฐาน (median) และค่าพิสัย 

ระหว่างควอไทล์ (interquartile range, IQR) โดย

ใช้การทดสอบทางสถิติแบบนอนพาราเมตริก ได้แก่ 

Kruskal Wallis test การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของ

ข้อมลูระดบั hs-CRP, hs-cTnI และ sP-sel กับระยะ

ของโรคไตเรื้อรัง และ Mann-Whitney test ใช้การ

ทดสอบทางสถิติข้อมูลแบบพาราเมตริก ส่วนการ

ทดสอบความแตกต่างระหว่างกลุ่ม (CKD stages) 

การหาความสัมพันธ์ของข้อมูลกับระยะของโรคไต

เรื้อรังและค่า eGFR ใช้ Spearman’s rho correla-

tion การพิจารณาผลการทดสอบนยัสำ�คญัทางสถิติใช้

ระดับความเชื่อมั่นที่ร้อยละ 95 ที่ค่า p-value < 0.05 

การศึกษานี้ใช้โปรแกรมสำ�เร็จรูป SPSS version 26 

ในการทดสอบทางสถิติ

ผลการวิจัย
กลุม่ตวัอยา่งประกอบดว้ยผูป้ว่ยโรคไตเรือ้รงั

ที่ไม่มีประวัติการรักษาด้วยการบำ�บัดทดแทนไต 171 

ราย แบ่งเป็นระยะที่ 3a จำ�นวน 41 คน ระยะที่ 3b 

จำ�นวน 65 คน และระยะที่ 4 จำ�นวน 65 คน โดย
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แต่ละกลุ่มมีอายุเฉลี่ย 63.3 ± 15.4, 68.2 ± 13.8, 

และ 66.7 ± 15.5 ปี ตามลำ�ดับ สัดส่วนระหว่างเพศ

ชายและเพศหญิงในแต่ละกลุ่มไม่มีความแตกต่างกัน

อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p = 0.060) การกระจาย

ของอายุในแต่ละกลุ่มที่ศึกษาพบว่า กลุ่มโรคไตเรื้อรัง

ระยะ 3a มีอายุระหว่าง 30 - 39, 40 - 49, 50 - 59,  

60 - 69 และมากกว่า 70 ปี คิดเป็นร้อยละ 12.2, 

9.8, 14.6, 24.4 และ 39.0 ตามลำ�ดับ กลุ่มโรคไต

เรื้อรังระยะ 3b มีอายุระหว่าง 30 - 39, 40 - 49,  

50 - 59, 60 - 69 และมากกว่า 70 ปี คิดเป็นร้อยละ 

4.6, 7.7, 12.3, 23.1 และ 52.3 ตามลำ�ดับ และกลุ่ม

โรคไตเรื้อรังระยะ 4 มีอายุระหว่าง 30 - 39, 40 - 49, 

50 - 59, 60 - 69 และมากกว่า 70 ปี คิดเป็นร้อยละ 

7.7, 9.2, 10.8, 26.2 และ 46.2 ตามลำ�ดับ  

(Table 1) 

Table 1 Characteristics of the studied groups, classified by CKD stages. 

Characteristics
Number (percent)

Total = 171 CKD 3a (n = 41) CKD 3b (n = 65) CKD 4 (n = 65)

Sex                     
Male                	 96	(56.1) 	 26	 (63.4) 	 30	(46.2) 	 40 	(61.5)
Female            	 75	(43.9) 	 15	 (36.6) 	 35	(53.8) 	 25 	(38.5)

Age (years)
30 - 39     	 13	(7.6) 	 5 	(12.2) 	 3	(4.6) 	 5 	(7.7)
40 - 49    	 15	(8.8) 	 4 	(9.8) 	 5 	(7.7) 	 6 	(9.2)
50 - 59       	 21	(12.3) 	 6 	(14.6) 	 8 	(12.3) 	 7 	(10.8)
60 - 69  	 42	(24.6) 	 10 	(24.4) 	 15 	(23.1) 	 17 	(26.2)
> 70         	 80	(46.7) 	 16 	(39.0) 	 34 	(52.3) 	 30 	(46.2)

Comorbidity
HT only   	 22	(12.9) 	 4 	(9.8) 	 10 	(15.4) 	 8 	(12.3)
DM only    	 24	(14.0) 	 7 	(17.1) 	 6 	(9.2) 	 11 	(16.9)
HLP only     	 2	(1.2) 	 1 	(2.4)  	 0 	(0) 	 1 	(1.5)
HT + DM        	 38	(22.2) 	 5 	(12.2) 	 12 	(18.5) 	 21 	(32.3)
HT + HLP        	 16	(9.4) 	 4 	(9.8) 	 2 	(3.1) 	 10 	(15.4)
DM + HLP    	 3	(5.3) 	 1 	(2.4) 	 2 	(3.1) 	 0 	(0)
DM + HT + HLP     	 15	(8.8) 	 3 	(7.3) 	 4 	(6.2) 	 8 	(12.3)

*HT, hypertension; DM, diabetic mellitus; HLP, hyperlipidemia
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โรคที่เกิดขึ้นร่วมกัน (comorbidity) ที่พบ
ในกลุ่มท่ีศกึษา ไดแ้ก่ โรคเบาหวาน โรคความดนัโลหิต
สูง และภาวะระดบัไขมนัในเลอืดสูง ซึง่พบสดัสว่นคน
ท่ีเป็นโรคเบาหวานร่วมกับโรคความดันโลหิตสูงมาก
ที่สุด แบ่งตามระยะโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a, 3b และ 
4 คิดเป็นร้อยละ 12.2, 18.5 และ 32.2 ตามลำ�ดับ 
และสัดส่วนโรคความดันโลหิตสูงอย่างเดียวและเป็น
ร่วมกับโรคเบาหวานคิดเป็นร้อยละ 22.0, 33.9 และ 
44.6 ตามลำ�ดับ ส่วนกลุ่มท่ีเป็นโรคเบาหวานอย่าง
เดียวและเป็นร่วมกับโรคความดันโลหิตสูงคิดเป็น 
ร้อยละ 29.3, 27.7 และ 49.2 ตามลำ�ดับ (Table 1) 

ผลการทดสอบการทำ�งานของไต (Table 2) 
คือ ระดับ BUN ครีเอตินีน และค่า eGFR ในกลุ่ม 
3a, 3b และ 4 พบว่ามีค่า BUN เฉลี่ยเท่ากับ 23.46 
± 8.44, 31.45 ± 15.42 และ 52.37 ± 22.24 
มลิลกิรมัตอ่เดซลิิตร ตามลำ�ดบั มคีา่ครเีอตนินี เท่ากับ 
1.5 ± 0.32, 2.03 ± 0.52 และ 4.29 ± 1.55 มิลลิกรัม
ตอ่เดซลิติร ตามลำ�ดบั และมคีา่ eGFR เท่ากับ 51.65 
± 4.54, 38 ± 4.30 และ 22 ± 4.18 มิลลิลิตรต่อ
นาทีต่อ 1.73 ตารางเมตร ตามลำ�ดับ ผลการทดสอบ
ทางสถติพิบวา่ ระดบั BUN ครเีอตนินี และคา่ eGFR 
ในกลุ่ม 3a, 3b และ 4 มีความแตกต่างอย่างมี 

นัยสำ�คัญทางสถิติที่ p < 0.001 

a: Data are presented as mean ± sd; b: Data are presented as median (IQR); *,#: significant level at p-value < 0.05

Variables CKD 3a (n = 41) CKD 3b (n = 65) CKD 4 (n = 65) P-value

BUNa

(mg/dL)

23.46 ± 8.44 31.45 ± 15.42 52.37 ± 22.24 <0.001*

Creatininea

(mg/dL)

1.5 ± 0.32 2.03 ± 0.52 4.29 ± 1.55 <0.001*

eGFRa

(mL/min/

1.73 m2)

51.65 ± 4.54 38 ± 4.30 22 ± 4.18 <0.001*

hs-CRPb

(mg/L)	

1.17 (0.54 - 1.62) 1.84 (0.73 - 5.15) 2.47 (0.82 - 21.05) 0.002*

(CKD3a vs CKD3b, p = 0.011)#

(CKD3a vs CKD4, p = 0.001)#

(CKD3b vs CKD4, p = 0.164) # 

hs-cTnIb 

(ng/L)

6.3 (3.6 - 9.9) 11.7 (5.6 - 67.39) 18.95 (8.4 - 45.6) <0.001*

(CKD3a vs CKD3b, p = 0.002)#

(CKD3a vs CKD4, p < 0.001)#

(CKD3b vs CKD4, p = 0.086) #

sP-

selectinb

(ng/mL)	

56.73 (49.02 - 65.21) 51.02 (40.15 - 63.4) 44.09 (30.23 - 65.65) 0.037*

(CKD3a vs CKD3b, p = 0.096)#

(CKD3a vs CKD4, p = 0.016)#

(CKD3b vs CKD4, p = 0.183) #

Table 2  Laboratory results in chronic kidney disease patients, classified by CKD stages. 
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Fig. 1	Concentration of hs-CRP (A), sP-selectin (B) and hs-cTnI (C) in CKD stage 3a, 3b and 4. Data 
are presented as median (IQR). *: p-value < 0.05; **: p-value < 0.001.
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ผลการศึกษาระดับตัวบ่งชี้การอักเสบ  

hs-CRP (Fig. 1 และ Table 2) ในกลุ่ม 3a, 3b และ 

4 พบว่ามีค่ามัธยฐาน (ค่าพิสัยระหว่างควอไทล์) 

เท่ากับ 1.17 (0.54 - 1.62), 1.84 (0.73 - 5.15) 

และ 2.47 (0.82 - 12.44) มลิลิกรมัตอ่ลิตร ตามลำ�ดบั 

เมื่อทดสอบทางสถิติ พบว่า ระดับ hs-CRP มีความ

แตกต่างกันในกลุ่มระยะ 3a, 3b และ 4 อย่างมีนัย

สำ�คัญทางสถิติ (p = 0.002) โดยระดับ hs-CRP  

สูงขึ้นเมื่อระยะของโรคไตเรื้อรังเพิ่มขึ้น 

ผลการศึกษาระดับตัวบ่งชี้การทำ�งานของ

เกล็ดเลือด sP-sel (Fig. 1 และ Table 2) ในกลุ่ม 

3a, 3b และ 4 พบว่ามีค่ามัธยฐาน (ค่าพิสัยระหว่าง 

ควอไทล์) เท่ากับ 56.73 (49.02 - 65.21), 51.02 

(40.15 - 63.4) และ 47.97 (32.79 - 66.05)  

นาโนกรมัตอ่มลิลลิติร ตามลำ�ดบั เมือ่ทดสอบทางสถิต ิ

พบว่าระดับ sP-selectin ในกลุ่ม 3a, 3b และ 4  

มคีวามแตกตา่งอยา่งมนียัสำ�คญัทางสถิต ิ(p = 0.037) 

โดยระดับ sP-selectin ในเลือดลดลงเม่ือระยะของ

โรคไตเรื้อรังเพิ่มขึ้น

ผลการศกึษาระดบัตวับง่ช้ีการตายของเซลล์

กล้ามเนื้อหัวใจ hs-Tnl (Fig. 1 และ Table 2)  

ในกลุ่ม 3a, 3b และ 4 พบว่ามีค่ามัธยฐาน (ค่าพิสัย

ระหว่างควอไทล์) เท่ากับ 6.3 (3.6 - 9.9), 11.7 (5.6 

- 67.39) และ 18.9 (8.4 - 45.6) นาโนกรัมต่อลิตร 

ตามลำ�ดับ ผลการทดสอบทางสถิติพบว่าโรคไตเรื้อรัง

ที่ระยะ 3a, 3b และ 4 มีความแตกต่างกันอย่างมีนัย

สำ�คัญทางสถิติ (p < 0.001) และพบว่าระดับ hs-TnI 

มีค่าสูงขึ้นเมื่อระยะของโรคไตเรื้อรังเพิ่มขึ้น 

ผลการทดสอบความสัมพัน ธ์ระหว่าง  

hs-CRP, hs-TnI และ sP-sel (Table 3) พบว่า 

hs-CRP กับ sP-sel มีความสัมพันธ์ในระดับต่ำ�  

(r = 0.228) อย่างมีนัยสำ�คัญทางสถิติ (p = 0.003) 

ระยะของโรคไตเรื้อรังมีความสัมพันธ์เชิงบวกกับค่า  

hs-CRP และ hs-TnI ในระดับต่ำ�อย่างมีนัยสำ�คัญ

ทางสถิติ (r = 0.165, p = 0.016 และ r = 0.318,  

p < 0.001 ตามลำ�ดับ) แต่ระยะของโรคไตเรื้อรังมี

ความสัมพันธ์เชิงลบกับค่า sP-sel อย่างมีนัยสำ�คัญ

ทางสถิติ (r = -0.188, p = 0.006) นอกจากนี้เมื่อ

ศึกษาความสัมพันธ์ของค่า eGFR กับค่า hs-CRP, 

hs-TnI และ sP-selectin พบว่าค่า eGFR สัมพันธ์

กับค่า hs-CRP, hs-TnI (p < 0.001) และ  

sP-selectin (p = 0.014) อย่างมีนัยสำ�คัญทาง 

สถิติ ในระดับท่ีใกล้เคียงกับระยะของโรคไตเรื้อรัง 

(Table 4)

Test results
Correlation coefficient (p-value)

hs-CRP sP-selectin hs-cTnI
hs-CRP 1

sP-selectin 0.228 (0.003*) 1

hs-cTnI 0.033 (0.675) 0.050 (0.522) 1

Table 3 Correlations among hs-CRP, hs-cTnI and sP-selection in CKD stage 3a, 3b and 4

* Spearman’s rho correlation; significant level at p-value < 0.05
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วิจารณ์
งานวิจัยนี้ศึกษาผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะท่ี 

3a, 3b และ 4 ท่ียังไม่ได้รับการบำ�บัดทดแทนไต  

โดยพบว่ากลุ่มศึกษามีอายุเฉล่ีย 64 ± 14.89 ปี 

ประกอบด้วย ระยะที่ 3a (63.3 ± 15.4 ปี) ระยะ 

ที่ 3b (68.22 ± 13.75 ปี) และ ระยะที่ 4 (66.71 ± 

15.50 ป)ี ตามลำ�ดบั และพบกลุม่ศกึษาในแตล่ะระยะ

ของโรคไตเรือ้รงัอยู่ในช่วงอายมุากกว่า 70 ป ีมากทีสุ่ด 

โดยที่ระยะ 3a, 3b และ 4 คิดเป็นร้อยละ 39.0, 52.3 

และ 46.2 ตามลำ�ดับ (Table 1) ซึ่งแสดงแนวโน้ม

การดำ�เนินโรคเป็นโรคไตเรื้อรังสะสมในกลุ่มผู้สูงอายุ 

สอดคล้องกับรายงานผลการศึกษาก่อนหน้านี้ท่ีแสดง

แนวโนม้การเปน็โรคไตเรือ้รงัเพิม่ขึน้ในกลุม่ผูส้งูอายุ(10) 

โดยการศึกษานี้พบผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังระยะที่ 3a, 3b 

และ 4 มีอายุตั้งแต่ 60 ปีขึ้นไป (ช่วงอายุ 60 - 69 และ

มากกว่า 70 ปี) คิดเป็นร้อยละ 63.4, 75.4 และ 72.4 

ตามลำ�ดับ เมื่อเทียบกับรายงานในปี พ.ศ. 2564 พบ

ว่าสอดคล้องกัน คือมีผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังอายุมากกว่า 

60 ปี ถึงร้อยละ 60(11) ข้อมูลเกี่ยวกับโรคร่วมในกลุ่ม

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังพบว่าโรคความดันโลหิตสูงและโรค

เบาหวานมีสัดส่วนสงูสดุ ซึง่โรครว่มนีเ้ปน็สาเหตสุำ�คญั

ของโรคไตเรื้อรัง สอดคล้องกับการรายงานท่ีพบว่า 

ผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังมีโรคความดันโลหิตสูงและโรค 

เบาหวานเป็นโรคร่วมท่ีพบบ่อย โดยมักพบว่าผู้ป่วย

โรคไตเรื้อรังมีโรคร่วมมากกว่า 1 โรค (10 - 12) 

ผลตรวจการทำ�งานของไตทางห้องปฏบิัติการ

สะท้อนความบกพร่องการทำ�งานของไต ซึ่งทำ�ให้มี

ของเสียสะสมในร่างกาย โดยพบว่าค่า BUN และ 

ครีเอตินีนสูงข้ึนอย่างมีนัยสำ�คัญเมื่อระยะของโรคไต

เรือ้รงัเพิม่ข้ึน ส่วน hs-CRP เพิม่ข้ึนอย่างมนียัสำ�คญั

เมื่อระยะของโรคไตเรื้อรังเพิ่มขึ้น โดย hs-CRP 

สัมพันธ์กับระยะของโรคและ ค่า eGFR ที่แสดงให้

เห็นถึงการอกัเสบท่ีพบในโรคไตเรือ้รงั และการอกัเสบ

ท่ีเพิม่ข้ึนยงัสะท้อนถึงความรนุแรงของโรคท่ีเพิม่มาก

ข้ึน สอดคล้องกับรายงานก่อนหน้านี้ท่ีแสดงระดับ 

CRP ที่สูงข้ึนในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง เมื่อเทียบกับ 

คนปกติ(13, 14) และพบว่าระดับ CRP ยังมีความ

สอดคล้องกับตัวบ่งชี้การอักเสบชนิดอื่น คือ ทูเมอร์

นีโครซิสแฟกเตอร์ (tumor necrosis factor-alpha) 

และ อินเทอร์ลิวคิน (interleukin-6)(14) นอกจากนี้ 

Navarro-González และคณะ(15) ได้แสดงความ

สัมพันธ์เชิงผกผันระหว่าง CRP กับ eGFR ที่ระดับ

ปานกลาง ซึง่สอดคล้องกับผลการศกึษาปจัจบุนัทีพ่บ

ว่าระดับ hs-CRP เพิ่มข้ึนเมื่อค่า eGFR ลดลง  

ดังนั้น ระดับ hs-CRP ช่วยสะท้อนการอักเสบในโรค

ไตเรื้อรังและการวิเคราะห์ระดับ hs-CRP อาจนำ�ไป

*Spearman’s rho correlation; significant level at p-value < 0.05

Table 4 Correlations of eGFR and CKD stage with hs-CRP, hs-cTnI and sP-selectin. 

Test results

eGFR CKD stage

Correlation 
coefficient

p-value
Correlation 
coefficient

p-value

hs-CRP -0.284 <0.001*  0.165   0.016*

sP-selectin  0.190  0.014* -0.188   0.006*

hs-cTnI -0.350 <0.001*  0.318 <0.001*
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ใช้ประเมินความรุนแรงของโรคไตเรื้อรังได้

ผลการศึกษาระดับ sP-sel ซึ่งเป็นตัวบ่งช้ี

การทำ�งานของเกล็ดเลือดพบว่ามีแนวโน้มลดลงเมื่อ

ระยะของโรคไตเรื้อรังเพิ่มข้ึน โดย sP-sel มีความ

สัมพันธ์กับระยะของโรคไตเรื้อรังและค่า eGFR ใน

ระดับที่ต่ำ�มาก (sP-sel vs CKD stage: r = -0.188; 

sP-sel vs eGFR: r = 0.190) P-selectin เปน็โมเลกุล

ท่ีคดัหล่ังจากอลัฟาแกรนลูของเกลด็เลอืดท่ีถูกกระตุน้ 

และมีบทบาทในการกระตุ้นเม็ดเลือดขาวท่ีทำ�หน้าท่ี

ในกระบวนการอกัเสบ ทำ�ให้เกดิลิม่เลอืด และสัมพนัธ์

กับความรุนแรงของ ACS(16) การพบความสัมพันธ์

ในเชิงลบระหว่าง sP-sel กับระยะของโรคไตเรื้อรัง

สะท้อนความซบัซอ้นของกลไกการเกิดโรคทีเ่ก่ียวข้อง 

ซึ่งปรากฏในรายงานก่อนหน้านี้ท่ีแสดงว่า sP-sel  

สงูขึน้ในโรคไตเรือ้รงัเมือ่เทยีบกับกลุม่ที่ไมเ่ปน็โรคไต 

แตม่ผีลการศกึษาท่ีขดัแยง้กัน คอืเมือ่ระยะของโรคไต

เรื้อรังเพิ่มขึ้น ส่งผลให้มีระดับ sP-sel สูงขึ้น(17) หรือ

ต่ำ�ลง(18) นอกจากนีย้งัมรีายงานวา่ sP-sel ไมสั่มพนัธ์

กับความบกพรอ่งของไต(19) และเกลด็เลือดจากผูป้ว่ย

โรคไตเรื้อรังยังมีปฏิกิริยาต่อตัวกระตุ้น (agonist)  

ลดลง(20) การศึกษาที่ผ่านมาพบความบกพร่องของ

เกล็ดเลือดในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง(21) จึงเป็นไปได้ว่า

ประสิทธิภาพท่ีลดลงของเกล็ดเลือดทำ�ให้ระดับตัวบ่งชี้ 

การทำ�งานของเกล็ดเลือด P-sel ไม่เพิ่มข้ึนแต่กลับ 

มแีนวโน้มลดลงเมือ่ระยะของโรคไตเรือ้รงัเพ่ิมข้ึน อกี

ทั้งยาบางชนิดมีผลต่อ sP-sel เช่น ยาลดระดับไขมัน

ในเลือด(22) จงึเปน็ไปไดว้า่ผลการศกึษาท่ีไมส่อดคล้อง

กันนีเ้กิดจากปจัจยัทีม่ผีลกระทบตอ่ sP-sel ท้ังปจัจยั

จากพยาธวิิทยาและจากยาที่ใช้ในกลุม่ตวัอยา่ง อยา่งไร

ก็ดกีารศกึษานีย้งัพบความสมัพนัธร์ะหว่าง sP-sel กบั 

hs-CRP ในเชิงบวกซึง่สะท้อนการเกดิการอกัเสบและ

การทำ�งานที่บกพร่องของเกล็ดเลือดในโรคไตเรื้อรัง 

ผลการศกึษาพบวา่ hs-cTnI สูงข้ึนเมือ่ระยะ

ของโรคไตเรื้อรังรุนแรงขึ้น โดย hs-cTnI สัมพันธ์กับ

ระยะของโรคไตเรือ้รงัในเชงิบวกและกบัคา่ eGFR ใน

เชิงลบ สะท้อนให้เห็นว่าผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังอาจมีการ

บาดเจ็บของกล้ามเนื้อหัวใจ แม้ว่าผู้ป่วยไม่มีอาการ 

หรือภาวะหัวใจขาดเลือด สอดคล้องกับการศึกษาที่

แสดงว่าระดับ hs-cTnI มีค่าสูงข้ึนในผู้ป่วยโรคไต

เรื้อรัง โดยอาจมีหรือไม่มีอาการของภาวะหัวใจขาด

เลือดก็ได้(23) ดังนั้น การวินิจฉัย ACS ในผู้ป่วยโรค

ไตเรือ้รงัตอ้งอาศยัเกณฑ์การวินจิฉยั ACS ขององคก์ร 

European Society of Cardiology (ESC),  

American College of Cardiology Foundation 

(ACCF), American Heart Association (AHA) 

และ World Heart Federation (WHF) ซึ่งต้องมี

การตรวจวิเคราะห์ซ้ำ�ในรายท่ีเข้าเกณฑ์สงสัย ท้ังนี้ 

การเพิ่มขึ้นของ cTnI อาจบ่งชี้การตายหรือบาดเจ็บ

ของเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังได้  

ซึ่งสนับสนุนด้วยผลการศึกษาของ Hamm และคณะ 

ปี พ.ศ. 2554(24) นอกจากนี้ Maresca และคณะ ใน

ปี พ.ศ. 2563(25) ได้รายงานว่าระดับ hs-cTnI ที่เพิ่ม

ข้ึนสามารถพยากรณ์อัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจ

และหลอดเลือดที่ชั่วโมงที่ 0 (p < 0.04) และชั่วโมง

ที่ 1 (p < 0.03) สนับสนุนว่าการวิเคราะห์ cTnI มี

ประโยชน์ในการพยากรณ์โรคหัวใจและหลอดเลือด

จากผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ฟอกเลือดและไม่มีอาการ

เก่ียวกับ ACS และปอ้งกนัการเสยีชวิีตจากโรคหลอด

เลือดหัวใจได้

สรุป
จากผลการศึกษาสรุปได้ว่าการวิเคราะห์

ระดับ hs-CRP และ hs-TnI ในโรคไตเรื้อรังสามารถ

ใช้แสดงถึงการอักเสบและการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อ

หัวใจที่เกิดขึ้นในโรคไตเรื้อรัง ซึ่งมีความเป็นไปได้ใน

การนำ� hs-CRP และ hs-TnI มาใช้ประโยชน์ทาง

คลนิกิ โดยมข้ีอสนบัสนนุจากผลการศกึษาก่อนหนา้นี้

ท่ีรายงานว่าระดับ hs-CRP และ hs-TnI มีความ
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สัมพันธ์กัน และมีบทบาทในการประเมินความเสี่ยง

ต่อการเกิดภาวะหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน(26, 27) แต่

การวเิคราะห ์sP-sel เพือ่ประเมนิการทำ�งานของเกล็ด

เลือดอาจยงัมข้ีอจำ�กัดในการนำ�มาใช้ประโยชน ์จงึควร

มีการศึกษาวิจัยเพิ่มเติมเพื่อนำ�ตัวบ่งชี้เหล่านี้มาใช้

ทดสอบในงานประจำ�วันในอนาคตต่อไป รวมถึงการ

ศกึษาพารามเิตอรข์องเกลด็เลอืดรว่มกับตวับง่ช้ีอืน่ใน

โรคไตเรื้อรัง 

ข้อจำ�กัดของการศึกษานี้ ได้แก่ จำ�นวน

ตัวอย่างน้อย และยังขาดข้อมูลท่ีอาจมีผลกระทบต่อ

การศึกษา ได้แก่ ข้อมูลหรือประวัติของผู้ป่วย เช่น 

การใช้ยาท่ีอาจมีผลต่อตัวบ่งช้ีท่ีศึกษา รวมถึงยาลด

ระดับไขมันในเลือด ยาต้านการทำ�งานของเกล็ดเลือด 

และยาลดระดับน้ำ�ตาลในเลือด 

กิตติกรรมประกาศ
งานวิจัยนี้ ได้รับทุนอุดหนุนการวิจัยทุน

พัฒนาเส้นทางอาชีพนักวิจัยและนวัตกรรม ประเภท

ทุนพัฒนาบัณฑิตศึกษา จากสำ�นักงานวิจัยแห่งชาติ 

(วช.) ประจำ�ปีงบประมาณ 2563 ครั้งท่ี 2 และ 

ขอขอบคุณโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย  

ที่มอบทุนการศึกษาระดับปริญญาโท 
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