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ที่มามีการค้นพบสารที่เป็นตัวบ่งชี้ภาวะการอักเสบในร่างกายหลายชนิดแต่มีส่วนน้อยเท่านั้นที่พบว่าสาร
เหล่านั้นมีความจ าเพาะต่อภาวะพิษเหตุติดเชื้อส าหรับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เป็นอะโปไลโปโปรตีนชนิดหนึ่งที่มี
ความส าคัญต่อกระบวนการเมแทบอลิซึมของไทรกลีเซอไรด์ซึ่งเป็นที่ทราบกันดีว่ามีการเปลี่ยนแปลงของระดับไทร
กลีเซอไรด์ในภาวะที่มีการอักเสบของร่างกายและมีข้อมูลในสัตว์ทดลองว่ามีการเปลี่ยนแปลงของระดับอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์ในภาวะพิษเหตุติดเชื้อ 
 

วัตถุประสงค์ในการศึกษาเพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างของระดับอะไลโปโปรตีนเอไฟว์ในภาวะพิษเหตุติด
เชื้อและภาวะการอักเสบของร่างกายที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ 

 
วิธีการศึกษา ผู้ป่วยที่มีการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลัน 150 รายแบ่งเป็น 2 กลุ่มคือกลุ่มที่มีพิษเหตุติดเชื้อ 75 ราย

และกลุ่มที่มีภาวะความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ 75 รายได้รับการตรวจเลือดหลังการเก็บเลือดเพื่อ
เพาะเชื้อส าหรับกลุ่มแรกหรือหลังจากเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลภายใน 24ช่ัวโมงแรกเพื่อวัดตรวจระดับอะโปไล
โปโปรตีนเอไฟว์โดยวิธี ELISA 

 
ผลการศึกษาผู้ป่วยทั้งหมด150 ราย เป็นเพศชายร้อยละ 56 อายุเฉลี่ย 62 ปีพบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอ

ไฟว์เฉลี่ย 37.5 ± 25.2นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรในกลุ่มที่มีพิษเหตุติดเชื้อและ 35.1 ± 21.0นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรในกลุ่มที่
มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือโดยความแตกต่างนี้ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.84) ถ้าแบ่งผู้ป่วย
ออกตามผลการรักษาในโรงพยาบาลพบ ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เฉลี่ย 38.1 ± 22.2นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรใน
กลุ่มที่มีชีวิตรอดจ านวน 119 ราย และ 29.6 ± 26.0นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรในกลุ่มที่เสียชีวิตหลังเข้ารับการรักษาใน
โรงพยาบาลจ านวน 29 ราย โดยแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.008) 
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Background:Many inflammatory markers have been discovered over the last decade. However, a few of 

them are specific for sepsis. Apolipoprotein A-V is an apolipoprotein which is necessary for triglyceride metabolism, 
the level of which is altered in the inflammatory states. A few studies in animals have shown the changes in 
apolipoprotein A-V levels during sepsis. 
 

Objective:The purpose of this study was to determine the difference of apolipoprotein A-V levels in 
patients during sepsis and in patients with other inflammatory states. 
 

Methods: Seventy five patients who had sepsis, defined by the positive result for hemoculture, and another 
75 patients who had acute illnesses not associated with infection were enrolled. Serum samples were collected on the 
same day of hemoculture in the sepsis group or on the first day of admission in the non-infectious group. 
Apolipoprotein A-V levels were measured using an ELISA assay by Linco Research. 
 

Results:Among 150 patients enrolled, 56% were male with the mean age of 62 years old.The mean ±SD 
serum apolipoprotein A-V levels were 37.5 ± 25.2 ng/mL and 35.1 ± 22.0 ng/mL in the sepsis group and the non-
infectious group, respectively (p=0.84). Subgroup analysis showed that there was a statistically significant difference 
in the mean apolipoprotein A-V levels between 119 alive and 29 dead patients (38.1 ± 22.2 vs. 29.6 ±26.0 ng/mL, 
p=0.008). 
 

Conclusions:Serum apolipoprotein A-V levels are not significantly different between patients who had 
sepsis and those with non-infectious causes of acute illnesses, suggesting that it is not a specific marker for acute 
infection.Whether apolipoprotein A-V might be a useful prognostic marker during acute illness requires further 
investigations. 
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บทที่  1 
บทน า 

 
1.1 ความส าคัญ และท่ีมาของปัญหาการวิจัย 

 
ภาวะพิษเหตุติดเชื้อ ( sepsis) เป็นสาเหตุหลักอย่างหนึ่งที่ท าให้ผู้ป่วยที่เข้ามารับการรักษาในโรงพยาบาล

เสียชีวิต เกิดภาวะทุพพลภาพ หรือเกิดภาวะแทรกซ้อนจนท าให้ต้องอยู่โรงพยาบาลนานขึ้น 
 

เมื่อร่างกายมีความเจ็บป่วย จะมีกระบวนการตอบสนองโดยระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายก่อให้เกิดการ
อักเสบทั่วร่างกาย เรียกว่า Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) ซ่ึง American College of Chest 
Physicians (ACCP) และ Society of Critical Care Medicine (SCCM)ได้ให้ค าจ ากัดความไว้ในปี พ.ศ. 2535 ว่า มีภาวะ
ดังต่อไปนี้อย่างน้อย 2 ข้อคือ อุณหภูมิร่างกายมากกว่า 38 องศาเซลเซียสหรือน้อยกว่า 36 องศาเซลเซียส, อัตราการเต้น
ของหัวใจมากกว่า 90 ครั้งต่อนาที, อัตราการหายใจมากกว่า 20 ครั้งต่อนาที หรือมีระดับความดันของก๊าซ
คาร์บอนไดออกไซด์ในเลือด (PaCO2) น้อยกว่า 32 มิลลิเมตรปรอท, และมีระดับเม็ดเลือดขาวในเลือดมากกว่า 12,000 
เซลล์ต่อไมโครลิตรหรือน้อยกว่า 4,000 เซลล์ต่อไมโครลิตร[1] 

 
ส าหรับภาวะ SIRS ที่มีการติดเช้ือเป็นสาเหตุ เรียกโดยรวมว่า sepsis (ศัพท์บัญญัติโดยราชบัณฑิตยสถานให้

ใช้ค าว่า “ภาวะพิษเหตุติดเชื้อ”) ซ่ึงSCCM, ACCP, the European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), the 
American Thoracic Society (ATS)และ the Surgical Infection Society (SIS) ได้ตั้งเกณฑ์ในการวินิจฉัยดังตารางที่ 1 
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ตารางท่ี 1 เกณฑ์ในการวินิจฉัยภาวะพิษเหตุติดเช้ือ[2] 

 
 

 
ในภาวะที่มีการบาดเจ็บหรือการอักเสบของร่างกาย รวมถึงภาวะ sepsis พบมีการเปลี่ยนแปลงของระดับ

ไขมันและไลโปโปรตีนต่างๆ [3-8]เชื่อว่าเกิดจากการตอบสนองของร่างกายโดยมีการเปลี่ยนแปลงของระดับฮอร์โมน 
และจากกระบวนการการกระตุ้นไซโตไคน์ (cytokines)[9, 10]การศึกษาในสัตว์ทดลองพบว่าการได้รับไลโปโพลีแซค
คาไรด์ (lipopolysaccharide)หรือ กรดไลโปไทโคอิก (lipoteichoic acid) ซ่ึงเป็นส่วนประกอบของผนังเซลล์ของ
แบคทีเรียชนิดกรัมลบและกรัมบวกตามล าดับ ท าให้มีการเปลี่ยนแปลงของระดับไขมันในเลือด [11-14]เช่นระดับไทร
กลีเซอไรด์ในเลือดเพิ่มขึ้นและระดับเอชดีแอล (high-density lipoprotein, HDL) ลดลง[12] 
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นอกจากนี้ไลโปโปรตีนยังมีบทบาทในการกระตุ้นให้เกิดภาวะการอักเสบของร่างกายด้วย โดยพบว่าไลโป
โปรตีนสามารถจับกับเอ็นโดท๊อกซินและอนุมูลอิสระกลายเป็นสารประกอบใหม่ที่มีผลกระตุ้นปฏิกิริยาการอักเสบ
และภาวะ atherosclerosisเช่นอ๊อกซิไดซ์ไลปิดหรือไลโซฟอสโฟไลปิด [15] ในทางกลับกัน ไลโปโปรตีนก็มีผล
ต่อต้านการติดเช้ือและการอักเสบเช่นเดียวกันโดยถือเป็นส่วนหนึ่งของภูมิคุ้มกันโดยธรรมชาต(ิinnate immunity) 
[16]นอกจากการเปลี่ยนแปลงของไลโปโปรตีนแล้ว ยังมีรายงานการเปลี่ยนแปลงของอะโปไลโปโปรตีนซึ่งเป็น
ส่วนประกอบของโครงสร้างของไลโปโปรตีน [17]เช่น มีการเปลี่ยนแปลงของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอวัน (apo A-
I) ซ่ึงเป็นส่วนประกอบของเอชดีแอลในภาวะที่มีการอักเสบของร่างกาย [18-20]นอกจากนี้ยังพบว่าระดับของไขมันใน
เลือดในขณะที่มีความเจ็บป่วยสามารถพยากรณ์ความรุนแรงของโรคได้อีกด้วย [21, 22] 
 

ส าหรับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ (apo A-V) ถูกค้นพบครั้งแรกในปี พ.ศ. 2544 โดยนักวิจัยสองกลุ่มใน
เวลาไล่เลี่ยกัน[23] กลุ่มแรกศึกษาจากการทดลองผ่าตัดตับของหนูออกบางส่วนแล้วน าเซลล์ตับขณะที่มีการแบ่งตัวมา
วิเคราะห์พบยีนใหม่อยู่บนโครโมโซมคู่ที ่11 ต าแหน่ง q23 ซ่ึงก็คือยีนของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ (APOA5)โดยยีน
นี้อยู่บนส่วนต้นต่อกลุ่มยีน APOA1/C3/A4 เมื่อน ามาเปรียบเทียบการเรียงตัวของรหัสพันธุกรรมของยีนอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์ในหนูกับในมนุษย์พบว่ามีส่วนคล้ายคลึงกันมาก[24] อีกกลุ่มหนึ่งท าการเปรียบเทียบการเรียงตัวของ
รหัสพันธุกรรมในหนูกับในมนุษย์ซ่ึงพบว่ามีส่วนคล้ายคลึงกันมากในส่วนของยีนใหม่คือยีนอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์ เมื่อท าการตัดต่อรหัสทางพันธุกรรมของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ของมนุษย์ให้กับหนู พบว่าในหนูที่ได้รับยีนอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์จากมนุษย์มีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดต่ ากว่ากลุ่มควบคุม ส่วนหนูที่ถูกน ายีนอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์ออก (knockout mice) จะมีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดสูงกว่ากลุ่มควบคุม[25] ในเวลาต่อมาได้มี
การศึกษามากมายที่สนับสนุนว่า อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มีบทบาทในการควบคุม เมแทบอลิซึมของไทรกลีเซอไรด์
[26-30] 
 

มีการศึกษาเกี่ยวกับปัจจัยที่มีผลต่อระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์โดยการให้ กรด fenofibric ซ่ึงเป็น
รูปแบบที่ออกฤทธิ์ของ Fenofibrate ในเซลล์ Human primary hepatocytes ที่เลี้ยงไว้แล้วน ามาวิเคราะห์พบว่ามีระดับ 
APOA5 mRNA เพิ่มสูงขึ้น[31]นอกจากนี้ยังพบว่าเมื่อเติม 3,5,3’-triiodo-L-thyronine (T3) และ thyroid receptor β 
ligand ที่ได้จากการสังเคราะห์ไปบนเซลล์ human hepatoma HepG2 และเซลล์ human primary hepatocyte พบว่ามี
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เพิ่มขึ้นด้วยเช่นกนั[32] 
 

มีการศึกษาที่สนับสนุนว่าระดับไทรกลีเซอไรด์ที่สูงขึ้นเป็นตัวบ่งชี้ที่ไวมากของการตอบสนองของร่างกาย
ต่อภาวะการอักเสบ โดยพบว่าปริมาณของไลโปโพลีแซคคาไรด์หรือไซโตไคน์ที่ท าให้เกิดภาวะไทรกลีเซอไรด์ใน
เลือดสูงขึ้นมีปริมาณเท่ากับที่ท าให้เกิดอาการไข้และเบื่ออาหารในหน[ู16, 33] 

 
เนื่องจากอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มีบทบาทในการควบคุมเมแทบอลิซึมของไทรกลีเซอไรด์ ดังนั้นจึงมี

ความเป็นไปได้ที่ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์จะมีการเปลี่ยนแปลงในภาวะการเจ็บป่วยด้วยเช่นเดียวกัน อย่างไรก็
ตามการศึกษาในช่วงที่ผ่านมายังไม่สามารถสรุปได้ว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกรณีที่มีการติดเช้ือมีการ
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เปลี่ยนแปลงอย่างไร และมีความแตกต่างจากในขณะที่มีการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันจากสาเหตุอื่นหรือไม่ อย่างไร จึง
เป็นที่มาของการศึกษาครั้งนี ้
 

1.2 ค าถามการวิจัย  
 

ค าถามการวิจัยหลัก: ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดมีความแตกต่างกันหรือไม่ อย่างไร ใน ภาวะ
พิษเหตุติดเชื้อและภาวะการเจ็บป่วยเฉียบพลันจากสาเหตุอื่นที่ไม่มีการติดเช้ือ 

 
ค าถามการวิจัยรอง: ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มีความสัมพันธ์กับระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือด ใน

ภาวะการเจ็บป่วยเฉียบพลัน หรือไมอ่ย่างไร 

 
1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย 

 
เพื่อเปรียบเทียบระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดของผู้ป่วยในภาวะพิษเหตุติดเชื้อกับภาวะที่มีการ

เจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ  
 
เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดใน

ภาวะการเจ็บป่วยเฉียบพลัน 
  

1.4 สมมติฐาน 
 

ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดของผู้ป่วยในภาวะพิษเหตุติดเชื้อ มีระดับสูงกว่าภาวะที่มีการ
เจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ 

 
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มีความสัมพันธ์เชิงบวกกับระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดในภาวะการ

เจ็บป่วยเฉียบพลัน 
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1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย 
 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Stimuli 

Infection: Endotoxin 
(lipopolysaccharide), 
Lipoteichoic acid, 
Peptidoglycans 
 

Other inflammation: 
Ischemic, Necrosis, 
Trauma, Burn 

Acute Phase Response 

Change in 
Other proteins involved in 
triglyceride metabolism 

Potentiated confounding factors 
- Genetic: Apo a5 gene 

polymorphism 
- Fibrate 
- Liver diseases: hepatitis, 

chronic liver disease 
- Thyroid Hormone 

replacement 
 
 
 

Change in Apolipoprotein A-V level 

Change in Triglyceride level 
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1.6 วิธีด าเนินการวิจัยโดยย่อ 
 

ประชากรที่น ามาศึกษาคือผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ที่มีความเจ็บป่วยแบบ
เฉียบพลันโดยแบ่งเป็น 2 กลุ่มคือกลุ่มที่มีพิษเหตุติดเชื้อซ่ึงหมายถึงการที่มีภาวะความเจ็บป่วยเฉียบพลันร่วมกับมีผล
เพาะเชื้อในเลือดขณะนั้นขึ้นเช้ือแบคทีเรียที่สามารถก่อโรคในมนุษย์ได้  ส่วนกลุ่มเปรียบเทียบคือผู้ป่วยที่เข้ารับการ
รักษาเป็นผู้ป่วยในจากสาเหตุอื่นที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ โดยกลุ่มแรกได้รวบรวมข้อมูลจากผลการเพาะเชื้อในเลือด
ที่ขึ้นเช้ือภายใน 48 ช่ัวโมงหลังจากท าการเพาะเชื้อจากห้องปฏิบัติการจุลชีววิทยา ส่วนกลุ่มที่สองรวบรวมจากข้อมูล
ผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาในแผนกฉุกเฉิน เมื่อได้รายช่ือผู้ป่วยแล้วจะท าการตรวจสอบประวัติรวมทั้งผลการตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการเพื่อคัดออกในกรณีที่ผู้ป่วยเป็นโรคตับหรือมีภาวะการท างานของตับบกพร่อง เป็นโรคเกี่ยวกับต่อม
ไทรอยด์หรือได้รับฮอร์โมนไทรอยด์ หรือได้รับยาลดระดับไขมันในเลือดกลุ่มไฟเบรท 
 

เมื่อรวบรวมรายช่ือผู้ป่วยแล้วจะท าการขอเลือดเก่าจากแผนกเวชศาสตร์ชันสูตรที่ผู้ป่วยได้รับการเจาะไว้
แล้วภายใน 24ช่ัวโมงของวันที่ท าการเพาะเชื้อในเลือดในกลุ่มที่มีพิษเหตุติดเชื้อหรือภายใน 24ช่ัวโมงนับตั้งแต่วันแรก
ที่ผู้ป่วยเข้ามารับการรักษาในโรงพยาบาลในกลุ่มเปรียบเทียบ แล้วน าเลือดที่ปั่นแยกซีรั่มไปเก็บไว้ที่อุณหภูมิ -20 องศา
เซลเซียสเพื่อน ามาตรวจวิเคราะห์พร้อมกันในครั้งเดียวพร้อมทั้งเก็บรวบรวมข้อมูลพ้ืนฐานทางสุขภาพ สัญญาณชีพ 
และข้อมูลทางห้องปฏิบัติการพื้นฐานโดยทบทวนจากเวชระเบียน 
 

หลังจากเก็บตัวอย่างซีรั่มได้เพียงพอแล้วได้น ามาวัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมัน ได้แก่ 
Cholesterol, Triglyceride, และ High Density Lipoproteinแล้วน ามาวิเคราะห์หาความแตกต่างของระดับสารดังกล่าว
ระหว่างกลุ่มตัวอย่างสองกลุ่ม พร้อมทั้งหาความสัมพันธ์ของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมันกับปัจจัยอื่นๆ 
ได้แก่ การมีชีวิตอยู่รอดหลังเข้ารับการรักษา สัญญาณชีพ ระดับเม็ดเลือดขาว เป็นต้น 

 
1.7 ปัญหาทางจริยธรรม 

 
 โครงการวิจัยนี้ได้รับการอนุมัติจากคณะกรรมการกองทุนวิจัยรัชดาภิเษกสมโภช ในการสนับสนุน
งบประมาณรายจ่ายต่างๆ 

 
 ผู้ที่ได้รับการทาบทามให้เข้าร่วมการวิจัยจะได้รับข้อมูลเกี่ยวกับการด าเนินการวิจัยอย่างชัดเจนจากการ
อธิบายและการอ่านรายละเอียดของวิธีการวิจัย และ หากตกลงยินยอมเข้าร่วมการวิจัย จะต้องลงนามในหนังสือยินยอม
เข้าร่วมงานวิจัย ทั้งนี้ผู้เข้าร่วมวิจัยสามารถจะถอนตัวจากการวิจัยเมื่อไรก็ได้ โดยที่ ไม่ต้องชดใช้ค่าเสียหายหรือถูก
ละเลยการดูแลรักษาและไม่มีผลกระทบใดๆต่อผู้เข้าร่วมการวิจัย 
 

 ในการศึกษาครั้งนีส่้วนใหญเ่ป็นการใช้ตัวอย่างเลือดเก่าที่ผู้เข้าร่วมวิจัยได้รับการเจาะเลือดไว้แล้วจึงไม่
ส่งผลกระทบใดๆต่อสุขภาพร่างกายของผู้เข้าร่วมวิจัยส าหรับกรณีที่มีการเก็บตัวอย่างเลือดมากกว่า 1 ครั้งในกลุ่มพิษ
เหตุติดเชื้อจ านวนไม่เกิน 10 ราย ถ้าเป็นไปได้จะขอตัวอย่างเลือดที่ได้จากการตรวจติดตามในการรักษาตามปกติอยู่แล้ว
ซ่ึงถ้าท าไม่ได้จะต้องเจาะเลือดเพิ่มเติมซึ่งจะกระท าโดยผู้เช่ียวชาญได้แก่แพทย์หรือพยาบาล โดยใช้เทคนิคที่ปลอดเชื้อ
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และกระท าด้วยความระมัดระวังและมีการติดตามภาวะแทรกซ้อนอย่างใกล้ชิด หากมีภาวะแทรกซ้อน ได้แก่มี
เลือดออกบริเวณที่เจาะหรือติดเช้ือ ผู้เข้าร่วมวิจัยจะได้รับการดูแลตามมาตรฐานวิชาชีพทางการแพทย ์
 

 นอกจากนี้ยัง มีการเก็บรักษาความลับที่ได้จากการทบทวนข้อมูลในเวชระเบียนของผู้เข้าร่วมวิจัย โดยการ
ปกปิดชื่อและช่ือสกุล รวมทั้งเลขที่ผู้ป่วยในและเลขที่ผู้ป่วยนอกในแบบบันทึกข้อมูล ทั้งนี้ข้อมูลทั้งหมดจะถูกเก็บ
รักษาเป็นความลับซึ่งบุคคลภายนอกไม่สามารถเข้าถึงข้อมูลได ้
 

 การศึกษาครั้งนี้มีเกณฑ์ในการคัดเข้าและเกณฑ์ในการคัดออกชัดเจน รวมทั้งไม่ก่อให้เกิดอันตรายและไม่
ส่งผลใดๆต่อการดูแลรักษาผู้ป่วย 

 
1.8 ขอบเขตการวิจัย 
 

โครงการนี้จะท าการศึกษาในผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เท่านั้นโดยเป็นผู้ป่วยที่เข้า
รับการรักษาเป็นผู้ป่วยในหรืออาจเป็นผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาที่แผนกฉุกเฉินซ่ึงสามารถติดตามตัวอย่างเลือดเก่าได้ใน
เวลาที่ก าหนด 
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บทที่  2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 

 
เป็นที่ทราบกันดีว่า หลังจากที่มีการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันไม่ว่าจะเกิดจากการติดเช้ือหรือไม่ก็ตาม จะมี

การตอบสนองของร่างกายที่เรียกว่า Acute Phase Response ซ่ึงพบว่ามีการเปลี่ยนแปลงของระดับฮอร์โมนต่างๆ

โดยเฉพาะ Glucocorticoids และ Catecholamine มีการปลดปล่อย inflammatory cytokines ได้แก่ TNF-α, TNF-β, IL-

6, INF-α, และINF-γรวมทั้งมีการเปลี่ยนแปลงของระดับโปรตีน ไขมันและไลโปโปรตีนต่างๆ[34]อันเนื่องมาจากการ

เปลี่ยนแปลงอัตราการสังเคราะหท์ี่ตับและเนื้อเยื่อต่างๆ การกระจายตัวของไขมันและไลโปโปรตีน หรืออัตราการ

ก าจัดออกจากกระแสเลือด โดยความมากน้อยและทิศทางในการเปลี่ยนแปลงแตกต่างกันตามชนิดของส่ิงมีชีวิต 

 
การเปลี่ยนแปลงดังกล่าวเกิดขึ้นเพื่อปกป้องร่างกายจากจุลชีพเป็นส่วนหนึ่งของระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย

แบบไม่จ าเพาะ (innate immunity) และเพื่อลดการท าลายเนื้อเยื่อรวมทั้งเสริมสร้างเนื้อเยื่อใหม่ของร่างกาย[16]โดยมี
หลักฐานสนับสนุนทั้งจากการศึกษาในหลอดทดลอง ในสัตว์ทดลอง รวมทั้งในมนุษย ์
 

เมแทบอลิซึมของไขมันและไลโปโปรตีนในภาวะท่ีมีการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลัน  
 

Changes of Triglyceride and VLDL metabolism 
 
 มีการทดลองฉีดส่วนประกอบของผนังเซลล์ของแบคทีเรียชนิดกรัมบวก คือ กรดไลโปไทโคอิก
(Lipoteichoic acid, LTA) และของแบคทีเรียชนิดกรัมลบ คือไลโปโพลีแซคคาไรด์ (Lipopolysaccharide)ในหนูและลิง
[12-14]พบว่าท าให้ระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดเพิ่มสูงขึ้น รวมทั้งยังพบว่า inflammatory cytokines ก็มีผลเพิ่มระดับ
ไทรกลีเซอไรด์ด้วยเช่นกัน[35-41]โดยการเปลี่ยนแปลงนี้เกิดขึ้นภายในเวลารวดเร็วคือ 2 ช่ัวโมงหลังได้รับสารกระตุ้น
และเกิดต่อเนื่องนานอย่างน้อย 24ช่ัวโมง[12, 13, 33, 41]ผลในการเพิ่มระดับไทรกลีเซอไรด์ของไซโตไคน์ไม่ได้เกิด
จากการเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนต่างๆ ได้แก่ insulin, cortisol, catecholamines เนื่องจากพบว่าในสัตว์ที่มีภาวะขาด
อินซูลินหรือถูกตัดต่อมหมวกไตทั้งสองข้าง เมื่อได้รับ TNF ก็สามารถมีระดับไทรกลีเซอไรด์สูงขึ้นในเลือดได้เช่นกัน
[42, 43]นอกจากนี้ในภาวะที่มีการรับประทานอาหารที่มีสัดส่วนแตกต่างกัน เช่นภาวะที่รับประทานไขมันมากหรือได้
ซูโครสมาก การได้รับ TNF ก็ท าให้ระดับไทรกลีเซอไรด์เพิ่มสูงได้เช่นกัน[44, 45]การเพิ่มขึ้นของไทรกลีเซอไรด์เกิด
จากการเพิ่มขึ้นของ VLDL โดยเกิดจากกลไก 2 ชนิดคือการเพิ่มขึ้นของการสังเคราะห์ VLDL และการลดลงของการ
ก าจัด VLDL 
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1. การเพิ่มการสังเคราะห์ VLDL: ในภาวะปกติสารตั้งต้นในการสร้างไทรกลีเซอไรด์ที่ตับได้แก่ กรดไขมัน
อิสระ(free fatty acid) ซ่ึงมาจาก 3 แหล่งตามภาพที่ 1 คือ จากการรับประทานอาหาร จากการสังเคราะห์ขึ้น
เองในตับ และจากการสลายไขมัน (lipolysis) ซ่ึงในภาวะปกติ เมื่อมีกรดไขมันอิสระในตับเพิ่มขึ้น กรด
ไขมันอิสระจะถูกเปลี่ยนแปลงใน 4 รูปแบบด้วยกัน คือ 

- เปลี่ยนโดยปฏิกิริยา β-oxidationใน mitochondriaเพื่อกลายเป็น ketone bodies 
- เปลี่ยนโดยปฏิกิริยา esterification กลายเป็นไทรกลีเซอไรด์เพื่อเก็บสะสมในเป็นไขมันในตับ 
- ถูก oxidized เป็น carbon dioxide เพื่อเป็นพลังงาน 
- ถูกน าออกจากตับโดยรวมกับ apolipoprotein B-100 (apo B-100)กลายเป็น VLDL เพื่อออกสู่

กระแสเลือดต่อไป 

 
ภาพที่ 1 การสร้าง VLDL จากกรดไขมันและ apolipoprotien B-100[46] 
 

ในภาวะที่มีการอักเสบของร่างกายพบว่า LPS และ ไซโตไคน์ ได้แก่ TNF-α, TNF-β, IL-1, IL-6, และ
INF-αเป็นต้น ท าให้มีการสร้างกรดไขมันขึ้นใหม่และไทรกลีเซอไรด์ที่ตับของสัตว์ฟันแทะ [33, 39-41] นอกจากนี้ยัง
พบว่าหนูที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อมีการสร้าง apolipoprotien B และapolipoprotien E จากตับเพิ่มขึ้น[47]ท าให้มีจ านวน 
VLDL เพิ่มขึ้นในเลือด ในทางกลับกันพบว่าไซโตไคน์บางชนิดไม่ได้มีผลกระตุ้นการสร้างกรดไขมันใหม่ที่ตับ เช่น 
IL-6, IL-4, และ INF-γ[43, 48] 

 
กลไกในการเพิ่มการสังเคราะห์กรดไขมันที่ตับของไซโตไคน์จะแตกต่างกันออกไปตามชนิดและระยะเวลา

ที่ได้รับ เช่น ในระยะแรก TNF ไม่ได้มีผลต่อการเพิ่มการท างานของเอนไซม์ในการสร้างไขมันโดยตรง แต่มีผลเพิ่ม
ความเข้มข้นของ citrate ในเซลล์ตับซึ่งเป็นตัวกระตุ้นการท างานของเอนไซม์ acetyl CoA carboxylase ในการสร้าง
กรดไขมันต่อไปในระยะต่อมาพบว่า TNF มีผลเพิ่มการท างานของเอนไซม์ที่ใช้ในการสร้างกรดไขมันที่ตับ ได้แก่ 
acetyl CoA carboxylase (ACC) และ Fatty Acid Synthase (FAS)[49]ส าหรับIL-6 และ IL-1 ที่มีผลในการเพิ่ม citrate 
เช่นเดียวกัน ในขณะที่ IFN-αไม่ได้มีผลต่อ citrate[49, 50] 
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การติดเช้ือแบคทีเรียท าให้มีการลดลงของปฏิกิริยาoxidation ของกรดไขมันและลดการสร้างคีโตนที่ตับ
[51, 52] มีการศึกษาพบว่า LPS, TNF, และ IL-1 ท าให้การท างานของเอนไซม์ acyl-CoA synthase (ACS)ใน 
mitochondria ลดลงเป็นผลให้กรดไขมันไม่สามารถเข้าไปใน mitochondria เพื่อท าปฏิกิริยา oxidation ได้และยังมีการ
เพิ่มการท างานของเอนไซมa์cyl-CoA synthase ที่ microsome เป็นผลให้กรดไขมันถูกน าไปสร้างเป็นไทรกลีเซอไรด์
มากขึ้นผ่านทางกระบวนการ reesterification[53]ในขณะเดียวกัน LPS, TNF, และ IL-1 ยังท าให้ carnitine palmitoyl 
transferase-I (CPT-I) ซ่ึงเป็นเอนไซม์ที่จ าเป็นส าหรับปฏิกิริยา oxidation ของกรดไขมันท าให้ปฏิกิริยาดังกล่าวลดลง
ด้วย[54] 

 
นอกจากนีL้PS, LTA, และไซโตไคน์หลายชนิดยังกระตุ้นการสลายไขมันจากเนื้อเยื่อไขมันทั้งจาก

หลักฐานในหลอดทดลองและสัตว์ทดลอง[12, 33, 36, 39, 54, 55]โดยผ่านทางการกระตุ้น hormone-sensitive lipase 
(HSL)[55, 56]อย่างไรก็ตามการกระตุ้น HSL ของไซโตไคน์ไม่ได้เกิดจากการกระตุ้นผ่านทางการเพิ่มgene expression 
โดยตรงแต่เป็นการกระตุ้นผ่านทางปฏิกิริยา phosphorylation[57, 58]และLPS รวมทั้งไซโตไคน์ต่างๆยังมีผลลดการ
ท างานของ ACS และ fatty acid transport protein เป็นผลให้การสร้างไทรกลีเชอไรด์เพื่อสะสมเป็นแหล่งพลังงานของ
เซลล์ไขมันลดลง[59] 

 
ในขณะที่มีภาวะ acute phase response ผลของไซโตไคน์จะยับยั้งการใช้กรดไขมันเป็นพลังงานที่กล้ามเนื้อ

ลายและหัวใจ[60, 61]เป็นผลให้มีการน ากรดไขมันเข้าสู่ตับเพิ่มขึ้นและใช้เป็นสารตั้งต้นในการสังเคราะห์ไทรกลีเซอ
ไรด์และ VLDL ที่ตับต่อไป 

 
2. การลดลงของการก าจัด VLDL:ในภาวะปกติ VLDLที่สร้างจากตับซ่ึงเป็นโมเลกุลที่มีไทรกลีเซอไรด์เป็น
ส่วนประกอบถึงร้อยละ 55 ถูกปลดปล่อยมาในกระแสเลือด ไทรกลีเซอไรด์ที่อยู่ภายในจะถูกย่อยโดยเอนไซม์ 
lipoprotein lipase (LPL) ที่อยู่ตามผิวของ endothelial cells ให้เป็นกรดไขมันเพื่อน าไปใช้ในเซลล์ต่างๆ เช่น กล้ามเนื้อ 
ไขมัน และเอนไซม์ hepatic lipase ที่สร้างจากตับ ท าให้ VLDL มีขนาดเล็กลงและความหนาแน่นเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ เรียกว่า 
intermediate-density lipoproteins (IDL หรือ VLDL remnants) และ low-density lipoproteins (LDL)ตามล าดับ ตาม
ภาพที่ 2 ซ่ึง IDL และ LDL จะถูกน ากลับเข้าสู่ตับโดยอาศัยapolipoprotein E (apoE)และ apolipoprotein B-100 (apo B-
100) เป็นตัวช่วยจับกับ low-density lipoprotein receptor-relatedprotein (LRP)และ LDL receptor (LDLr)ที่ตับต่อไป
ตามภาพที่ 3 
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ภาพที่ 2 เมแทบอลิซึมของ VLDL (ภาพจาก http://emedicine.medscape.com/article/126568) 

 

 
ภาพที่ 3 การก าจัด VLDL, IDL, และ LDL ที่ตับ[62] 

 
ในภาวะที่มีการอักเสบพบว่า LPS และไซโตไคน์มีผลในการลดการท างานของเอนไซม์ LPLโดยพบว่าถ้า

ได้รับ LPS ในขนาดต่ าจะเพิ่มการสังเคราะห์ VLDL แต่ถ้าได้รับในขนาดสูงจะลดการก าจัด VLDL ผ่านทางการยับยั้ง
การท างานของ LPL ที่กล้ามเนื้อและเนื้อเยื่อไขมัน[33] ส าหรับ TNF มีข้อมูลจากการศึกษาในหลอดทดลองว่าสามารถ
ลด LPL expression ในเซลล์ไขมัน[63, 64]แต่การศึกษาในสัตว์ทดลองในเวลาต่อมาไม่สนับสนุนว่า TNF ท าให้มีการ
เปลี่ยนแปลงของการท างานของ LPL[41, 43, 65-67]นอกจากนี้ LPS และไซโตไคน์สามารถลดการสร้าง apoE mRNA 
ในเนื้อเยื่อต่างๆโดยเฉพาะตับ[47, 68, 69] ซ่ึง apoE มีส่วนส าคัญในการก าจัด triglyceride-rich lipoproteins 
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Changes of Cholesterol and LDL metabolism 
 
พบการเปลี่ยนแปลงของ total cholesterol, HDL, และ LDL ในภาวะการเจ็บป่วยเฉียบพลัน ของสัตว์ฟันแทะ

แตกต่างจากใน primates โดยพบว่าสัตว์ฟันแทะจะมีระดับ cholesterol เพิ่มขึ้น ในขณะที่ primates ระดับจะลดต่ าลง 
ซ่ึงความแตกต่างนี้ยังไม่ทราบสาเหตุที่ชัดเจนแต่พบว่าอาจเกี่ยวกับระดับ cholesterol ในเลือดตั้งต้นเนื่องจากกลุ่มสัตว์
ฟันแทะมีระดับที่ต่ ากว่าใน primates [16]ซ่ึงการเปลี่ยนแปลงดังกล่าวผ่านทาง 2 กลไกคือ การสังเคราะห์ cholesterol ที่
ตับ และการลดการก าจัด cholesterol ที่ตับและเนื้อเยื่ออื่น  ๆ

 
1. การสร้างและการหลั่งcholesterol ที่ตับ: ในภาวะปกติร่างกายสร้าง cholesterol ได้เองที่ตับและที่ล าไส้เล็ก
ซ่ึงคิดเป็นร้อยละ 10 และร้อยละ 15 (ตามล าดับ)ของ cholesterol ทั้งหมดในร่างกายเท่านั้น ขั้นตอนในการสร้าง 
cholesterol มี 5 ขั้นตอนที่ส าคัญ ตามภาพที่ 4 ได้แก ่
 

- การรวม Aceto-acetyl CoA กับ Acetyl CoA เป็น HMG-CoAโดยเอนไซม์HMG-CoA Synthase 
- การเปลี่ยน HMG-CoA เป็น Mevalonate โดยเอนไซม์ HMG-CoA Reductase 
- Mevalonate ถูกเปลี่ยนเป็น isoprene based molecule คือ Isopentenyl pyrophosphate (Isopentenyl-

PP) 
- Isopentenyl-PP ถูกเปลี่ยนเป็น Farnesyl pyrophosphate (Farnesyl-PP) โดยเอนไซม์ Farnesyl 

pyrophosphate Synthase (FPP Synthase) และถูกเปลี่ยนต่อเป็น Squalene โดยเอนไซม์ Squalene 
Synthase 

- Squalene ถูกเปลี่ยนเป็น Cholesterol 
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ภาพที่ 4 ขั้นตอนที่ส าคัญในการสังเคราะห์ cholesterol ที่ตับ 
 

ในภาวะที่มีการอักเสบการศึกษาในหนูพบว่า LPS กระตุ้นการสังเคราะห์ cholesterol ซ่ึงการตอบสนอง
ดังกล่าวจะช้ากว่าการเพิ่มการสังเคราะห์กรดไขมันโดยใช้เวลาประมาณ 16 ช่ัวโมงหลังได้รับ LPS [13]กลไกที่ส าคัญ
คือการกระตุ้น mevalonate pathway โดยผ่านทางการกระตุ้นเอนไซม์ HMG-CoA reductaseเนื่องจากในขณะเดียวกันก็
มีการลดลงของการท างานของเอนไซม ์ Squalene synthase ซ่ึงเป็นเอนไซม์ที่จ าเป็นในการสังเคราะห ์ cholesterol ใน
ล าดับถัดมา ส่งผลให้มีการเพิ่มการสร้าง cholesterol ไม่มากนัก[70, 71]นอกจากนี้ยังพบว่าไซโตไคน์หลายชนิด เช่น 
TNF-α, TNF-β, IL-1, และ TNF-γก็มีผลต่อเอนไซม์ HMG-CoA reductase และ Squalene synthase เช่นเดียวกับ 
LPS[39-41]เป็นผลให้ mevalonate metabolites ส่วนหนึ่งถูกเปลี่ยนเข้าสู่ nonsterol pathways ตามภาพที่ 5 
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ภาพที่ 5 การเปลี่ยนแปลงการสังเคราะห์ cholesterol ที่ตับในภาวะท่ีมีการอักเสบเฉียบพลัน 
 

ส าหรับใน primatesพบว่าเมื่อมีการติดเช้ือหรือมีการอักเสบระดับ total cholesterol จะลดต่ าลงรวมถึงระดับ 
HDL และ LDL cholesterolด้วย โดยพบว่า LPS รวมถึงไซโตไคน์ได้แก่ TNF, IL-2, IFN-β, granulocyte-macrophage 
colony-stimulating factor ลดระดับ cholesterol ในขณะที่ IL-1 ไม่มีผลต่อการเปลี่ยนแปลงระดับ cholesterol [14, 37, 
72-74]โดยการลดลงของ cholesterol เป็นไปในทิศทางเดียวกับการลดของ apoB กลไกที่ท าให้ระดับ cholesterol ลดลง
ไม่มีการศึกษาใน primates โดยตรง แต่มีการศึกษาในหลอดทดลองที่เลี้ยงด้วย human heptoma HepG2 cell พบว่า IL-1 
ยับยั้งการสังเคราะหc์holesterol รวมถึงการหลั่ง cholesterol และ apoB ส าหรับ IL-6 เพิ่มการสังเคราะหc์holesterol แต่
ขณะเดียวกันก็ลดการหลั่ง cholesterol ด้วย[75]ส่วน IFN-βลดการสังเคราะห์ apoB[76] 

 
2. การก าจัด cholesterol: การศึกษาในหนูพบว่ามีการลดลงของ LDL receptor เมื่อได้รับ LPS โดยพบว่าเป็น
การเปลี่ยนแปลงที่ระดับ posttranscriptionโดยไม่มีผลต่อ mRNA โดยตรง[77]และพบว่ามีการลดลงของการท าลาย 
apoB ด้วยเช่นกัน[69] ส าหรับในมนุษย์พบว่าการได้รับ IL-1 และ TNF สามารถเพิ่มการท างานของ LDL receptor ใน 
human HepG2 cell[78, 79]จากการค้นพบดังกล่าวเป็นการยืนยันว่าการตอบสนองต่อภาวะการอักเสบมีความแตกต่าง
กันไปในแต่ละสปีชีส์ 
 

ในภาวะปกติหลังจากที่มีการน า cholesterol เข้าสู่ตับแล้ว cholesterol ส่วนใหญ่จะถูกก าจัดออกจากร่างกาย
โดยผ่านทาง bile acid ซ่ึงในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนมพบว่ามีการสร้าง bile acid ผ่านทาง 2 pathways คือ classic และ 
alternative pathways ดังภาพที่ 6 
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- Classic pathway หรือ Neutral pathway เกิดขึ้นที่เซลล์ตับเท่านั้น เริ่มต้นที่การท างานของเอนไซม์ 
7α-hydroxylase ภายใน microsome โดยการเปลี่ยน cholesterol เป็น 7α –hydroxycholesterolซ่ึง
หลังจากนั้นจะถูกเปลี่ยนต่อเป็น bile acids ในที่สุด 
 

- Alternative pathway หรือ Acidic pathway เริ่มต้นที่การท างานของเอนไซม์ 27-hydroxylase ใน
การเปลี่ยน cholesterol เป็น 27-hydroxycholesterol ซ่ึงขั้นตอนนี้พบใน mitochondria ของเซลล์ใน
เนื้อเยื่ออื่นๆนอกจากตับด้วย หลังจากนั้น 27-hydroxycholesterol จะถูกเปลี่ยนเป็น 7α,27-
dihydroxycholesterol ด้วยเอนไซม์ Oxysterol 7α-hydroxylase และถูกเปลี่ยนเป็น bile acids ที่
สมบูรณ์ต่อไปซึ่งขั้นตอนนี้พบที่ตับเท่านั้น[80] 
 

 
ภาพที่ 6 ขั้นตอนการสร้าง bile acids ในสัตว์เลี้ยงลูกด้วยนม 
 

เมื่อสร้าง bile acids แล้วจะมีการรวม (conjugate)กับ taurine และ glycine ที่ pH ของร่างกายในภาวะปกติ
ท าให้อยู่ในรูปของ bile salts การหลั่ง bile salts ท าให้ไขมันจ าพวก cholesterol และ phospholipid ออกสู่ canaliculi 
ด้วยเนื่องจากอยู่ในรูปที่ละลายน้ าได้มากขึ้นในเซลล์ตับประกอบไปด้วยผนังสองด้านคือด้าน apical (เปิดสู่ canaliculi)
และด้าน basolateral (เปิดสู่ sinusoids และ portal circulation) 

 
การน า bile salt จาก portal circulation กลับเข้าสู่เซลล์ตับเริ่มต้นโดยอาศัย sodium taurocholate-

cotransporting protein (NTCP) ร่วมกับ organic anion-transporting proteins (OATPs) หลายชนิด ได้แก่ OATP1, 
OATP2, และ OATP4 ส่วนด้าน canaliculi มีการหลั่ง bile salts ออกสู่ bile ducts โดยอาศัย ATP binding cassette 
(ABC) superfamily ได้แก่ bile salt export pump (BSEP หรือ ABCB11), multidrug resistance-associated protein-2 
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(MRP2 หรือ ABCC2)ดังภาพที่ 7[81]เมื่อ bile salts ถูก secreteออกสู่ canaliculi จะมีการกระตุ้นให้ phospholipid และ 
cholesterol บริเวณ canalicular membrane จับตัวเป็น micelles เพื่อง่ายต่อการขนส่งออกจากเซลล์ตับต่อไป ซ่ึงขั้น
ตอนนี้อาศัย Multidrug resistance-3 (MDR3 หรือ ABCB4) ในมนุษย์ และ Multidrug resistance-2 (MDR2) ในสัตว์ฟัน
แทะ ส าหรับการขนส่ง phospholipids และใช้ ABCG5 และ ABCG8 ร่วมกันเป็น heterodimer ในการขนส่ง 
cholesterol ออกสู่ canaliculi ต่อไป[82] 

 

 
ภาพที่ 7 การขนส่ง bile salts ที่เซลล์ตับผ่านทาง portal circulation และ bile canaliculi(ปรับแต่งจาก

เอกสารอ้างอิง [81]) 
 

ในภาวะที่มีการอักเสบพบว่า LPSและไซโตไคน์ต่างๆมีผลลดการท าลาย cholesterol ที่ตับและการก าจัด
cholesterolออกจากตับโดยในหลอดทดลองที่ใช้เซลล์ตับของมนุษย์พบว่า LPS ยับยั้งการสร้างและการท างานของ
เอนไซม์ 7α-hydroxylase ท าให้การสังเคราะห์ bile acid จาก cholesterol ลดลงโดยพบว่าผลของ LPSเกิดขึ้นอย่าง
รวดเร็วภายใน 90 นาทีหลังจากได้รับLPS และเกิดต่อเนื่องถึงอย่างน้อย 16 ช่ัวโมง นอกจากนี้ LPSยังมีผลยับยั้งการ
ท างานของเอนไซม์ 27-hydroxylase และ Oxysterol 7α-hydroxylase โดยเกิดขึ้นช้ากว่าคือที่ 8-16 ช่ัวโมงและเกิด
ต่อเนื่องอย่างน้อย 24 ช่ัวโมงซ่ึงแสดงว่า LPS มีผลยับยั้งการสร้าง bile acids ทั้งสอง pathways[83, 84]     ส าหรับ TNF 
และ IL-1 ก็มีผลยับยั้งการสังเคราะห์เอนไซม์ 27-hydroxylaseและOxysterol 7α-hydroxylase เช่นเดียวกัน[83] 

 
ส าหรับการศึกษาเรื่องผลต่อการขนส่ง bile salts และ cholesterol นั้นมีข้อมูลในสัตว์ฟันแทะ พบว่าเมื่อ

ได้รับ LPS จะมีการลดลงของ bile salt uptake, bile salt secretion, และ bile flow โดยมีการลดลงของการสังเคราะห์
โปรตีนที่ใช้ในการขนส่ง bile salts ได้แก่ NCTP, OATP1, และ OATP2  โปรตีนที่ใช้ในการขับ bile salts ออกทาง 
canaliculi ได้แก่ BSEP และ MRP2[85-87]นอกจากนี้ LPS ยังมีผลลดการสังเคราะห์โปรตีนที่ใช้ในการขนส่ง 
phospholipid ออกไปพร้อม bile salts ได้แก่ MDR2 [86, 88]และโปรตีนที่ใช้ในการขนส่ง cholesterol ออกไปทาง bile 
ได้แก่ ABCG5 และ ABCG8[89]ดังนั้น LPS จึงท าให้มีการรบกวนการขนส่งทั้ง bile salt, phospholipid, และ 
cholesterol ออกจากเซลล์ตับ 
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การลดการสร้าง bile acid ของเซลล์ตับในภาวะอื่น เช่น ในโมเดลของ knockoutanimals ที่ท าให้ pathway 
ในการสังเคราะห์ bile acids เสียไป pathway หนึ่ง จะมีการเพิ่มการท างานของอีก pathway เพื่อชดเชย ซ่ึงต่างจากภาวะ
ที่มีการติดเช้ือที่จะมีการลดการท างานลงทั้งสอง pathway โดยเช่ือว่าจะเป็นการลดการก าจัด cholesterol ออกจาก
ร่างกายเพื่อร่างกายจะเก็บ cholesterol ไว้ใช้ในยามจ าเป็น 
 
 

Lipoprotein [a]คือไลโปโปรตีนที่ประกอบไปด้วยLDL ที่มี apo[a] เกาะติดอยู่ด้วยซ่ึงพบใน primates 
เท่านั้น การเปลี่ยนแปลงของ Lipoprotein [a] ในภาวะความเจ็บป่วยเฉียบพลันยังไม่แน่ชัดบางการศึกษาพบว่าระดับ 
Lipoprotein [a] จะเพิ่มขึ้น บางการศึกษาพบว่าไม่เปลี่ยนแปลงหรือพบว่าลดลง [90-92]ความแตกต่างข้างต้นอาจเกิด
จากการใช้เครื่องมือในการวัดของแต่ละการศึกษาแตกต่างกัน หรือเกิดจากการตอบสนองต่อภาวะการอักเสบที่แตกต่าง
กันในแต่ละกลุ่มที่น ามาศึกษา[16] 

 

Changes of High Density Lipoprotein metabolism 
 
การเปลี่ยนแปลงของ HDL ในภาวะที่มีการติดเช้ือหรือการอักเสบในร่างกายจะมีการลดลงของระดับ HDL 

cholesterol และจ านวน HDL particles[13, 93, 94]รวมทั้งมีการเปลี่ยนแปลงคุณลักษณะของ HDL โดยเกี่ยวข้องกับ 
reverse cholesterol transport pathwayซ่ึงในภาวะปกตHิDL มาจาก 3 แหล่ง ได้แก ่
 

- จากการสร้างที่ตับในรูป apolipoprotein A-I (apo A-I) รวมตัวกับ phospholipidเรียกว่า nascent 
หรือ precursor HDL 

- จากการสร้างที่ล าไส้เล็กในรูปapo A-I 
- จากผิวของไลโปโปรตีนอื่นที่มี apo A-I ได้แก่ VLDL และ chylomicrons ที่หลุดออกมาช่วงที่มีการ

สลายไขมัน (lipolysis) แล้วไปรวมกับส่วนผิวที่มี phospholipid 
 

Precursor HDL ซ่ึงอยู่ในรูปapo A-I-phospholipid discs จะรับเอา free cholesterol จากเซลล์ต่างๆและไลโป
โปรตีนชนิดอื่นที่มี cholesterol ปริมาณมาก นอกจากนี้ยังมีเอนไซม์ lecithin:cholesterol acyltransferase (LCAT) ที่อยู่
ในเลือดช่วยเปลี่ยน free cholesterol รวมกับlong-chain fatty acidเป็น cholesteryl ester ซ่ึงเป็นโมเลกุลที่ละลายน้ าได้
ไม่ดีจึงเข้าไปอยู่ส่วนในของ HDL เมื่อมีการสะสมของ free cholesterol และ cholesteryl ester มากขึ้นท าให้รูปร่างของ 
HDL เป็นทรงกลมและมีขนาดใหญ่มากขึ้นเรื่อยๆ กลายเป็นmature HDL ซ่ึงได้แกH่DL3 และ HDL2 ตามล าดับ โดย 
HDL2 เป็นโมเลกุลที่มีขนาดใหญ่ที่สุด มีความหนาแน่นน้อยที่สุด มีส่วนประกอบของ free cholesterol และ 
cholesteryl ester มากที่สุด 
 

การน า cholesterol จากเซลล์ต่างๆเข้าสู่ HDL มีสองวิธี คือ วิธี passive desorption และแบบที่อาศัยโปรตีน
เป็นตัวพา วิธี passive desorption เกิดขึ้นจากการมีความแตกต่างของปริมาณ cholesterol ระหว่างเซลล์และ precursor 
HDL (physicochemical gradient) 
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ส าหรับโปรตีนที่เป็นตัวพาจะอยู่บนผิวเซลล์ที่เป็นที่รู้จัก ได้แก่ type I scavenger receptor class B (SR-BI), 
ATP binding cassette transporter, A1 (ABCA1), ATP binding cassette transporter, G1 (ABCG1), และ ATP binding 
cassette transporter,G4 (ABCG4) หลังจาก HDL ได้รับ cholesterol จากเซลล์ต่างๆจนกลายเป็น mature HDLแล้วจะท า
หน้าที่ขนส่ง cholesterol กลับไปยังเซลล์ที่ต้องการใช้ cholesterol และตับ เรียกกระบวนการนี้ว่า reverse cholesterol 
transport ผ่านทาง 3 วิธี ตามภาพที่ 8 คือ 
 

 
ภาพที่ 8 reverse cholesterol transport (ปรับเปลี่ยนจากเอกสารอ้างอิง[95]) 

 
- HDL3เปลี่ยนเป็น HDL2และ HDL1ตามล าดับโดย HDL2ได้รับ apoE กลายเป็น HDL1 ซ่ึงสามารถจับกับ LDL 

receptor ที่ตับและเซลล์ต่างๆได้ เพื่อน า cholesterol กลับเข้าสู่ตับและเซลล์ที่ต้องการใช้ cholesterol ซ่ึง
โดยทั่วไป HDL1 ไม่ใช่ทางหลักในการก าจัด cholesterol ในมนุษย ์

- อาศัย cholesteryl ester transfer protein (CETP) น า cholesteryl ester ออกจาก HDL2เข้าสู่ไลโปโปรตีนที่มี 
apoB ได้แก่VLDL, IDL, LDL และ remnantsโดยแลกกับไทรกลีเซอไรด์  น าไทรกลีเซอไรด์ออกจาก VLDL, 
IDL, และ LDL เข้าสู่ HDL ซ่ึงไลโปโปรตีนที่ได้รับ cholesteryl ester มาจาก HDL2จะกลับเข้าสู่ตับผ่านทาง 
LDLr และ LRP ต่อไป ซ่ึงทางนี้เป็นวิธีหลักในการน า cholesteryl ester จาก HDL2กลับเข้าสู่ตับของมนุษย์ 
และ primates ชนิดอื่นส าหรับ HDL2ที่มีไทรกลีเซอไรด์มากขึ้นจะถูกเอนไซม์ hepatic lipase ย่อยไทรกลีเซอ
ไรด์เพื่อเปลี่ยน HDL2กลับเป็น HDL3 

- ผ่านทาง SR-BI ที่อยู่บริเวณผิวของเซลล์ตับ, ต่อมหมวกไต, รังไข่, และอัณฑะ ซ่ึง SR-BI จะน าแต่ 
cholesteryl ester เข้าสู่เซลล์เท่านั้น 



19 
 

 
การก าจัด HDL ยังไม่เป็นที่เข้าใจแน่ชัด ส่วนหนึ่งถูกก าจัดที่ตับผ่านทาง apoE และ LDLr อีกส่วนหนึ่ง apo 

A-I หลุดออกจาก HDL แล้วถูกกรองผ่านทางไต 
 

ในภาวะที่มีการอักเสบพบว่า HDL จะมีขนาดใหญ่เท่ากับ HDL2แต่มีความหนาแน่นมากกว่า HDL2(ความ
หนาแน่นเทียบเท่า HDL3) เรียกว่า acute phase HDL ซ่ึงมี cholesteryl ester เป็นส่วนประกอบในปริมาณน้อย แต่มี free 
cholesterol, ไทรกลีเซอไรด์, และกรดไขมันอิสระมาก[96]มีการกล่าวถึงบทบาทของ apolipoprotein serum amyloid A 
(apoSAA) ซ่ึงก็คือ acute phase reactant ชนิดหนึ่งสร้างขึ้นจากตับ, macrophage, และ endothelial cells [97] โดยพบว่า
ในภาวะที่มีการอักเสบเฉียบพลันจะพบระดับ apoSAA เพิ่มขึ้นถึง 100-1000 เท่า[98] ซ่ึงการเพิ่มขึ้นของ apoSAA ท าให้
การน า cholesterol กลับเข้าสู่ตับลดลง[96, 99]แต่ไปเพิ่มการน า cholesterol เข้าสู่ macrophages ในขณะทีa่cute phase 
HDL มีปริมาณ apoA-I ลดลง[99, 100]ส่งผลให้การน า cholesterol ออกจากเซลล์ต่างๆเข้าสู่ HDL ได้ลดลงนอกจากนี้
การอักเสบยังมีผลลดปริมาณโปรตีนต่างๆที่จ าเป็นต่อกระบวนการ reverse cholesterol transport ได้แก่ ลด LCAT[14, 
101]ท าให้การน า cholesterol ออกจากเซลล์ลดลง, ลด CETP[102]ท าให้การน า cholesterol ออกจาก VLDL, IDL, และ 
LDL เข้าสู่ HDL น้อยลง,  และลดเอนไซม์ hepatic lipase[11]ท าให้การเปลี่ยนกลับมาเป็น HDL3ลดลง 
 

acute phase HDL ที่มี apoSAA สามารถถูกก าจัดออกจากกระแสเลือดอย่างรวดเร็ว[103] นอกจากนี้ 
apoSAA สามารถท าให้ apoA-I หลุดจาก HDL ท าให้ apoA-I ลดลงไปอีก [18, 104]ส่งผลให้ระดับ HDL ในเลือดลดลง
อย่างไรก็ตามมีการศึกษาว่าระดับ HDL ลดลงก่อนที่จะมีการเพิ่มของ apoSAA[101]และมีการศึกษาในหนูที่มีภาวะ
อักเสบซึ่งมีระดับ apoSAA สูงขึ้นคู่ไปกับการเพิ่มขึ้นของ HDL cholesterol และ apoA-I [105]ดังนั้นการเพิ่มขึ้นของ 
apoSAAอาจไม่เกี่ยวข้องกับการลดลงของ HDL และ apoA-I 
 

สาเหตุอื่นที่ท าให้หน้าที่ในการน า cholesterol ออกจากเซลล์ต่างๆของ HDL แย่ลงโดยท าให้ปริมาณของ 
phospholipid ใน HDL ลดลง คือ การลดลงของ phospholipid transfer protein [106]และการเพิ่มขึ้นของsecretory 
phospholipase A2 (sPLA2) ซ่ึงเป็นเอนไซม์ที่ย่อย phospholipid ที่อยู่ใน HDL โดยพบว่าในหนูที่มีระดับ sPLA2เพิ่มขึ้น
จะมีระดับ HDL ต่ ากว่าหนูปกติ [107] นอกจากนี้การเพิ่มขึ้นของ sPLA2ท าให้ HDL ปลดปล่อย oxidized fatty acids 
และอนุพันธุ์ และมีการเพิ่มการสร้าง lysophospholipid อีกด้วย [8] ซ่ึงการเปลี่ยนแปลงทั้งหมดนี้ท าให้คุณสมบัติของ 
HDL ที่ต้านต่อการอักเสบและ atherosclerosis (anti-atherogenic and anti-inflammatory HDL) เปลี่ยนไปเป็นโมเลกุลที่
เพิ่ม atherosclerosis และการอักเสบ (pro-atherogenic and pro-inflammatory particles) [100] 
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ความส าคัญของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ 
 

ประวัติความเป็นมาของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์  
 

เมแทบอลิซึมของไลโปโปโปรตีนถูกควบคุมด้วยอะโปไลโปโปรตีน ซ่ึงอยู่ที่ผิวของไลโปโปรตีน 
ส าหรับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ เป็นอะโปไลโปโปรตีนที่ถูกค้นพบในช่วง ปี 2544 โดยวิธีการค้นพบแตกต่างจากอะ
โปไลโปโปรตีนชนิดอื่นซึ่งจะถูกตรวจได้จากน้ าเหลืองของมนุษย์ [108] แต่อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ถูกค้นพบโดย 2 
วิธีจากนักวิจัย 2 สถาบันในเวลาไล่เลี่ยกัน โดยกลุ่มแรกใช้วิธีเปรียบเทียบการเรียงตัวของรหัสพันธุกรรม (comparative 
genomics study) โดยน ารหัสพันธุกรรมขนาด 200 kbของหนูเทียบกับมนุษย์แล้วพบพบรหัสพันธุกรรมขนาดประมาณ 
30 kb ที่อยู่ถัดจากกลุ่มของรหัสพันธุกรรม apoA-I/C-III/A-IV บนโครโมโซมคู่ที่ 11 ต าแหน่ง q23มีความคล้ายคลึงกัน
ระหว่างในหนูกับในมนุษย[์25] 

 
อีกกลุ่มหนึ่งค้นพบโดยบังเอิญจากการผ่าตัดตับออกบางส่วนเพื่อศึกษาเกี่ยวกับกลไกที่ท าให้ตับมีการ

ซ่อมแซมตัวเองได้โดยพบรหัสพันธุกรรมใหม่ที่ไม่เคยทราบมาก่อนว่าเกี่ยวข้องกับการแบ่งตัวของเซลล์ซ่ึงหนึ่งใน
รหัสพันธุกรรมดังกล่าวที่มีการเพิ่มการท างานมากขึ้นตั้งแต่ระยะแรกของการแบ่งตัวของตับก็คือรหัสพันธุกรรม
ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์โดยพบว่ามีความคล้ายคลึงกับอะโปไลโปโปรตีนเอวัน (apolipoprotein A-I, apo A-I) 
และอะโปไลโปโปรตีนเอโฟว์ (apolipoprotein A-IV, apo A-IV) และพบอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในน้ าเหลืองของ
หนูส่วนที่มี HDL (plasma fraction containing HDL particles)[24] 

 

ลักษณะของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ 
 
อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ของมนุษย์ เป็นโปรตีนที่ประกอบไปด้วยกรดอะมิโน 366 ตัวเรียงต่อกัน โดยมี

ความคล้ายคลึงกับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์จากหนู 71% [25]และคล้ายกับในสัตว์ปีก42% [109]ในสัตว์เลี้ยงลูกด้วย
นมพบว่าอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์สร้างขึ้นที่ตับเท่านั้นและหลั่งออกมาสู่กระแสเลือด [25] โดยพบว่ากรดอะมิโนส่วน
ปลายของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ทางด้านอะมิโน (amino terminal) ประกอบไปด้วยกรดอะมิโน 23 ตัวจะถูกตัดออก
ก่อนที่จะกลายเป็นอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ที่สมบรูณ์ซ่ึงมีกรดอะมิโนทั้งหมด 343 ตัว [110] ต่อมามีการตรวจวัดอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์ด้วยวิธีสะกัดโปรตีนจากน้ าเหลืองของมนุษย์ (immunoprecipitation) และการท า 
electrophoresis พบว่าโมเลกุลของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เคลื่อนที่ไปรวมกันในช่วงแคบๆ (single band) ซ่ึงแสดง
ว่าอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ที่อยู่ในน้ าเหลืองของมนุษย์เป็นโมเลกุลเดี่ยว (monomer) [110]ล่าสุดมีการตรวจวัดอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์ด้วยวิธีทางภูมิคุ้มกันวิทยาได้แก่วิธี enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) ซ่ึงวัดเป็น
ความเข้มข้นที่อยู่ในน้ าเหลืองของมนุษย์ในภาวะปกติได้ 157-258 นาโนกรัมต่อเดซิลิตร [30, 111] ซ่ึงน้อยมากเมื่อ
เทียบกับ apo A-I ที่เป็นส่วนประกอบหลักของ HDL 

 
การศึกษาเกี่ยวกับโครงสร้างทุติยภูมิ (secondary structure)ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์พบว่า

เหมือนกับอะโปไลโปโปรตีนโดยทั่วไป คือมี α-helix มากถึง 50% [24, 112]โดยเช่ือว่าการมีส่วนของโปรตีนคือ 
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tetraproline ที่จ าเพาะซ่ึงอยู่ใกล้กับส่วนปลายคาร์บอกซี (C-terminus) ท าให้โมเลกุลของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มี
การบิดตัว (truncated) ส าหรับโครงสร้างตติยภูมิ (tertiary structure) ยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด[17] แต่เช่ือว่าน่าจะ
เหมือนกับอะโปไลโปโปรตีนอี (apolipoprotein E) และ อะโปไลโปโปรตีนเอวัน คือ มีส่วนปลายคาร์บอกซีสัมผัสกับ
ไขมัน และส่วนปลายอะมิโนเรียงตัวเป็น α-helix สัมผัสกับน้ าเหลืองที่อยู่ภายนอก[113]นอกจากนี้ยังพบว่าอะโปไล
โปโปรตีนเอไฟว์อยู่ร่วมกับไลโปโปรตีนต่างๆ ได้แก่ VLDL, HDL, และ chylomicrons แต่ไม่พบร่วมกับ IDL, LDL, 
และ น้ าเหลืองส่วนอื่นๆ (plasma infranatant) [110]ดังนั้นจึงเช่ือว่า อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ถูกแลกเปลี่ยนระหว่างไล
โปโปรตีนข้างต้นที่อยู่ในกระแสเลือดซึ่งการแลกเปลี่ยนนี้จะมีช่วงที่อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ไม่มีไขมันเกาะอยู่ด้วย
จึงเป็นโมเลกุลที่ละลายในน้ าได้ดี (hydrophilic) และพบว่าการแลกเปลี่ยนดังกล่าวเหมือนกับอะโปไลโปโปรตีนซีทรี 
(apolipoprotein C-III, apo C-III) ซ่ึงท าหน้าที่ในการเมแทบอลิซึมของไทรกลีเซอไรด์ด้วยเช่นกัน [114] 

 

บทบาทของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในแทบอลิซึมของไทรกลีเซอไรด์  
 
มีผู้ค้นพบว่าอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์สามารถจับกับ heparin affinity column และ heparin-coated surface 

plasmon resonance chip[115] ในเวลาเดียวกันก็มีผู้รายงานว่าอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์สามารถเร่งปฏิกิริยาการย่อย
ไทรกลีเซอไรด์ที่อยู่ในไลโปโปรตีนที่มีไทรกลีเซอไรด์อยู่มาก (triglyceride-rich lipoprotein) โดยเป็นตัวช่วยให้ 
heparin sulfate proteoglycan (HSPG)ที่จับอยู่กับ LPL ท าปฏิกิริยากับไทรกลีเซอไรด์ที่อยู่ใน triglyceride-rich 
lipoprotein และอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์จะไม่มีผลกับ LPL ที่ล่องลอยอยู่อิสระ [116] จึงเช่ือว่าหน้าที่ของอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์คือ การปรับเปลี่ยนระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดด้วยการน าไลโปโปรตีนเป้าหมายมาถึง HSPG ที่อยู่บน
ผิวเซลล์เพื่อให้ไทรกลีเซอไรด์จากไลโปโปรตีนถูกเอนไซม์ LPL ย่อยได้ง่ายขึ้น ดังภาพที่ 9 [113] 
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ภาพที่ 9 หน้าท่ีของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ต่อเมแทบอลิซึมของไทรกลีเซอไรด[์113] 

 
มีการศึกษาถึงคุณสมบัติของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ส่วนที่จับกับ heparin  บริเวณ residues ที่ 210 และ 

220มีประจุบวก เมื่อกลายพันธุ์ท าให้คุณสมบัตินี้เสียไปจึงไม่สามารถจับกับ heparin ได้[117]ในชาวเอเซียพบการ
เปลี่ยนแปลงของนิวคลีโอไทด์ (single nucleotide polymorphism) c.553G>T ท าให้มีการเปลี่ยน base pair ที่ต าแหน่ง 
162 จาก cysteine เป็น glycineซ่ึงT allele มีความสัมพันธ์กับความสามารถของ LPL ในการย่อยไทรกลีเซอไรด์ โดยท า
ให้รูปร่างของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เปลี่ยนไปเนื่องจากเปลี่ยนแปลงส่วนที่มี disulfide bondซ่ึงเช่ือว่าเป็นส่วนที่
ช่วยในการจับกับ HSPGผู้ที่มี T 1 allele จะมีระดับไทรกลีเซอไรด์สูงเป็นสองเท่าของคนปกติ และผู้เป็น homozygous 
คือมี T 2 alleles จะมีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดที่สูงมากโดยสูงเฉลี่ยถึง 2,292 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร[118-120] 

 
นอกจากนี้อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ยังสามารถจับกับตัวรับอื่นในกลุ่มเดียวกับ LDL receptor ได้แก่ LDL 

receptor-related protein (LRP)[117]ซ่ึงมีส่วนช่วยในการก าจัด VLDL ที่ตับ  และมีการค้นพบว่าอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์อาจมีส่วนร่วมในเมแทบอลิซึมของ chylomicron โดยช่วยจับกับ glycosylphosphatidylinositol high-density 
lipoprotein binding protein 1 (GPIHBP1)[121] ซ่ึงเป็นโปรตีนที่อยู่บนผิวของ endothelial cells ท าหน้าที่ช่วย LPL ใน
การย่อยไทรกลีเซอไรด์ 

 



23 
 

การศึกษาในสัตว์พบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์แปรผกผันกับระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดทั้งใน
กรณี overexpression หรือ underexpression ของรหัสพันธุกรรมที่ควบคุมการสร้างอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์[25, 122]
การศึกษาในมนุษย์พบว่าถ้ามีการเปลี่ยนแปลงของรหัสพันธุกรรมที่ควบคุมอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ ได้แก่ มีการ
กลายพันธ์ุของรหัสพันธุกรรมทั้ง 2 alleles (homozygous mutation) ท าให้รูปร่างของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์บิดไป
จะพบผู้ป่วยมีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดสูงมาก ในขณะที่การกลายพันธ์ุเพียง 1 alleles (heterozygous mutation) มัก
ต้องมีความผิดปกติทางพันธุกรรมของโปรตีนชนิดอื่นที่ควบคุมเมแทบอลิซึมของไทรกลีเซอไรด์หรือมีปัจจัยด้าน
ส่ิงแวดล้อมร่วมด้วยจึงจะท าให้ผู้ป่วยมีภาวะไทรกลีเซอไรด์ในเลือดสูง [123] อย่างไรก็ดีการศึกษาในเวลาต่อมาโดยใช้
หลักการทางภูมิคุ้มกันวิทยา (ELISA) ในการตรวจวัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือด พบว่าระดับของอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์ของผู้ป่วยที่มีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดสูงจะมีความสัมพันธ์ไปในทิศทางเดียวกันกับระดับ
ไทรกลีเซอไรด์ในเลือด ในขณะที่ผู้ที่มีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดปกติจะไม่พบความสัมพันธ์ของระดับอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์กับระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือด และเมื่อน าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในผู้ที่มีระดับไทรกลีเซอ
ไรด์อยู่ในเกณฑ์ปกติจะพบว่ามีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดต่ ากว่าผู้ที่มีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดสูง 
[30] 
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การศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในภาวะการอักเสบเฉียบพลัน  
 

การศึกษาในหลอดทดลองและสัตว์ทดลอง:มี 2 การศึกษาคือ 
 

1. ในปีพ.ศ. 2547 Khovidhunkit W.และคณะ[124] ได้ทดลองฉีด endotoxin ได้แก่ LPS เข้าไปที่ท้อง
ของหนู (intraperitoneal injection) ในขนาด 100 ไมโครกรัมต่อตัว (หนูมีน้ าหนักเท่ากัน คือ ตัวละ 18-20 กรัม) ซ่ึงเป็น
ขนาดที่ท าให้หนูมีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ (น้อยกว่าขนาดที่ท าให้หนูตายร้อยละ 50 คือ 5 มิลลิกรัมต่อน้ าหนักตัว 100 
กรัม) เทียบกับกลุ่มควบคุมซ่ึงฉีดน้ าเกลือ และควบคุมด้วยการอดอาหารหนูทั้งสองกลุ่ม แล้วน าเลือดหลังจากการฉีด 
endotoxin16 ช่ัวโมงมาตรวจหาโปรตีนด้วยวิธี two-dimensional gel electrophoresisเพื่อหาโปรตีนที่เกี่ยวข้องกับ    เม
แทบอลิซึมของ HDL แล้วแยกชนิดโปรตีนด้วยวิธี mass spectrometry นอกจากการพบ apo A-I ลดลง และพบ apo 
SAA รวมทั้ง  apolipoprotein A-IV (apo A-IV) เพิ่มขึ้นในหนูกลุ่มที่ได้รับ endotoxin แล้วยังพบจุด (spot) ของอะโปไล
โปโปรตีนเอไฟว์เพิ่มขึ้นในหนูกลุ่มที่ได้รับ endotoxin เทียบกับกลุ่มควบคุมด้วย แต่เนื่องจากอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์ที่พบมีปริมาณน้อยมาก ผู้วิจัยจึงไม่สามารถแยกตัวอย่างออกมาวัดเป็นปริมาณได้ ตามภาพที่ 10 นอกจากนี้ได้มี
การศึกษาเพิ่มเติมด้วยการตรวจระดับ mRNA (messenger ribonucleic acid) ที่สร้างขึ้นจากตับของหนูที่ได้รับ 
endotoxin ขนาดต่างๆกับพบว่า mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เพิ่มขึ้นภายใน 8 ช่ัวโมงโดยสูงสุดถึง 2.3 เท่า
และอยู่สูงต่อเนื่องถึง 24 ช่ัวโมงหลังจากหนูได้รับ endotoxin โดยขึ้นกับขนาดของ endotoxin ที่ได้รับโดยพบว่าถ้าหนู
ได้รับ endotoxin ขนาด 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อตัวจะพบระดับ mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เพิ่มขึ้นถึง
สองเท่า ในขณะที่หนูได้รับ endotoxin ในขนาดที่ต่ ากว่าคือ 0.1 หรือ 1 ไมโครกรัมต่อตัวจะพบว่ามีระดับ mRNA 
ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ลดลงเมื่อเทียบกับกรณีที่ไม่ได้รับ endotoxin ตามภาพที่ 11และ 12 

 
การศึกษาเดียวกันนี้ได้ดูผลของไซโตไคน์ต่อเซลล์ human hepatoma Hep3B ในหลอดทดลองซ่ึง

พบว่าชนิดของไซโตไคน์ที่แตกต่างกันมีผลต่อการสร้าง mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ต่างกัน คือ ถ้าได้รับ IL-
6 พบว่า mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์สามารถเพิ่มสูงขึ้นถึง 131 ± 3.0% เทียบกับกลุ่มควบคุมคือ 100 ± 1.5% 
อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p <0.001) ในขณะที่ได้รับ IL-1βและ TNF-αพบว่าระดับ mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์ไม่เปลี่ยนแปลง คือ111±3.6% และ 104±0.8% ตามล าดับเทียบกับกลุ่มควบคุมคือ 100±5.4% (p= non-significant)
อย่างไรก็ดีการศึกษานี้ไม่ได้ศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของระดับไทรกลีเซอไรด์ในภาวะการเจ็บป่วยเฉียบพลัน 
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ภาพที่ 10  แสดงการตรวจโปรตีนจากน้ าเหลืองด้วยวิธี two-dimensional gel electrophoresis ของหนูที่ได้รับ endotoxin 
ในขนาด 100 ไมโครกรัมต่อตัว (ภาพB) เทียบกับกลุ่มควบคุม (ภาพA) พบว่าที่ต าแหน่งที่ 5 พบจุดของอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์เพิ่มขึ้นในหนูกลุ่มที่ได้รับ endotoxin[124] 
 

 
 
ภาพที่ 11 แสดงการตรวจวัดระดับ mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ที่ตับของหนูหลังจากได้รับ endotoxin ขนาด 
100 ไมโครกรัมต่อตัว พบว่าเพิ่มขึ้นตั้งแต่ 8 ช่ัวโมงหลังจากได้รับ endotoxin และเพิ่มสูงขึ้นต่อเนื่องถึงอย่างน้อย 24 
ช่ัวโมง[124] 
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ภาพที่ 12 แสดงการเพิ่มขึ้นของ mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ที่ตับของหนูตามขนาดของ endotoxin ที่ได้รับ
โดยพบว่าจะเพิ่มขึ้นเมื่อได้รับ endotoxin ขนาด 10 และ 100 ไมโครกรัมต่อตัว ในขณะที่ระดับ mRNA ของอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์จะลดลง เมื่อได้รับ endotoxin ขนาด 0.1 และ 1 ไมโครกรัมต่อตัว[124] 
 

2. ในปี พ.ศ. 2549 มีการศึกษาของ Steffi B. และคณะ[125] ได้การฉีด endotoxin ได้แก่ LPS ขนาด 
100 ไมโครกรัมในช่องท้องของหนูเปรียบเทียบกับกลุ่มทดลองซ่ึงฉีดน้ าเกลือโดยให้หนูกินอาหารตามปกติ  แล้ววัด
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดของหนูที่ระยะเวลา 0, 1, 2, 4, 6, 8, 12, 24 ช่ัวโมง
หลังจากได้รับ endotoxin โดยแต่ละช่วงเวลาจะใช้หนู 5 ตัว โดยวิธีที่ใช้วัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์คือ วิธี 
Western blot แล้ววิเคราะห์เป็นปริมาณด้วยวิธี densitometric analysis พบการเปลี่ยนแปลงของระดับอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์แตกต่างจากการศึกษาแรกคือ ช่วงแรกหลังจากที่ได้รับ endotoxin ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์จะลด
ต่ าลงโดยต่ าที่สุดที่ 4 ช่ัวโมงหลังได้รับ endotoxin (ลดลงร้อยละ 52 เทียบกับกลุ่มควบคุม)แล้วเพิ่มขึ้นเรื่อยๆจนสูงสุดที่ 
12 ช่ัวโมงหลังได้รับ endotoxin (เพิ่มขึ้นร้อยละ 42 เทียบกับกลุ่มควบคุม)ตามภาพที่ 13ส าหรับระดับไทรกลีเซอไรด์
พบว่าเพิ่มขึ้นตั้งแต่ 1 ช่ัวโมงหลังได้รับ endotoxin คิดเป็น 112 ± 4 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เทียบกับกลุ่มควบคุมที่ระดับ 
73 ± 5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร (แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ, p < 0.01) และคงอยู่ที่ระดับเดิมถึง 12 ช่ัวโมง จน
เพิ่มสูงขึ้นที่ 24 ช่ัวโมงที่ระดับ 221 ± 24 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร(เทียบกับกลุ่มควบคุมแล้ว แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญ
ทางสถิติ, p < 0.001)ตามภาพที่ 14หลังจากนั้นได้มีการศึกษาด้วยการวัดระดับ total RNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์ที่ตับของหนูข้างต้นด้วยวิธี Northern blot พบว่า mRNA ที่ตับมีการเปลี่ยนแปลงเช่นเดียวกับอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์ในเลือดคือลดต่ าลงที่ 2 ช่ัวโมงแล้วเพิ่มสูงสุดที่ 8 ช่ัวโมงหลังจากได้รับ endotoxinตามภาพที่ 15 
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ภาพที่ 13 การเปลี่ยนแปลงของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดหลังจากที่หนูได้รับ endotoxin ที่ลดต่ าที่สุดที่ 4 
ช่ัวโมงและเพิ่มสูงที่สุดที่ 24 ช่ัวโมง (A.U. = arbitrary units), * p < 0.05[125] 
 
 
 
 

 

ภาพที่ 14 การเปลี่ยนแปลงของระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดหลังจากที่หนูได้รับ endotoxin ที่เพิ่มขึ้นที่ 1 ช่ัวโมงและ
คงค้างอยู่ถึง 12 ช่ัวโมง แล้วเพิ่มขึ้นอีกครั้งที่ 24 ช่ัวโมง ซ่ึงทุกจุดต่างจากกลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ  
(*  p < 0.05)[125] 
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ภาพที่ 15 A แสดงการวัดด้วยวิธี northern blot analysis ของ mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในหนูที่ได้รับ 
endotoxin ที่เวลาต่างๆกัน โดยพบว่าระดับจะต่ าสุดที่ 2 ช่ัวโมงและสูงสุดที่ 8 ช่ัวโมงหลังจากได้รับ endotoxin และพบ 
mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ที่ขนาดแตกต่างกัน คือ 1.9 กิโลเบส(kb) และ 1.3 กิโลเบส (kb) 
 B แสดงค่าเฉลี่ยของปริมาณของ mRNA ที่วัดได้จากภาพ15 A[125] 
 

นอกจากนี้การศึกษาเดียวกันยังมีการศึกษาถึงการเปลี่ยนแปลงของระดับ total RNA ในหลอดทดลองโดย
ใช้เซลล์ Human hepatoma HepG2 แล้วน า IL-1βและ TNF-αเติมเข้าไปใน media ที่เลี้ยงเซลล์พบว่า ระดับของ 
mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ลดต่ าลงที่สุดถึงร้อยละ 42 ที่ 6 ช่ัวโมงหลังจากได้รับ TNF- αและต่ าลงที่สุดถึง
ร้อยละ 55 ที่ 8 ช่ัวโมงหลังจากได้รับ IL-1βตามภาพที่ 16และได้หาสาเหตุที่ไซโตไคน์ท าให้ระดับ mRNA ของอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์ลดลงด้วยการวัดระดับ mRNA ในขณะที่ได้รับไซโตไคน์โดยเติม actinomycin D เพื่อยับยั้งการ
สร้าง mRNA พบว่าเมื่อเซลล์ได้รับ TNF-αหรือ IL-1βเป็นเวลา 6 ช่ัวโมงจะมีระดับ mRNA ลดลงอย่างรวดเร็วภายใน 
2 ช่ัวโมงแตกต่างจากกรณีที่ไม่ได้รับไซโตไคน์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05) ในขณะที่เมื่อเซลล์ได้รับ TNF-α
หรือ IL-1βเป็นเวลา 24ช่ัวโมงพบว่าระดับ mRNA ไม่แตกต่างจากกรณีที่เซลล์ไม่ได้รับไซโตไคน์ จากผลข้างต้นแสดง
ว่าระดับ mRNA ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ลดต่ าลงในช่วงแรก (6 ช่ัวโมงแรก) หลังจากได้รับไซโตไคน์ส่วนหนึ่ง
เป็นผลจากการการอักเสบท าให้ mRNA ไม่เสถียรจึงลดลงอย่างรวดเร็ว ตามภาพที่ 17 
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ภาพที่ 16 แสดงการเปลี่ยนแปลงของระดับ mRNA ของเซลล์ Human hepatoma HepG2 ต่อไซโตไคน์ชนิดต่างๆ 
โดยพบว่าลดต่ าสุดถึงร้อยละ 42 ที่ 6 ช่ัวโมงหลังจากได้รับ TNF-α (ภาพA) และลดต่ าสุดถึงร้อยละ 55 ที่ 8 ช่ัวโมง
หลังจากได้รับ IL-1β(ภาพB), * แสดงถึงความแตกต่างอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเมื่อเทียบกับกลุ่มควบคุม (p < 
0.05)[125] 
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ภาพที่ 17 แสดงการเปลี่ยนแปลงของระดับ mRNA หลังจากได้รับ TNF-α(ภาพA) และ IL-1β(ภาพB) * ที่ 6 ช่ัวโมง
พบว่าลดลงอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (* p < 0.05) เมื่อเทียบกับกลุ่มที่ไม่ได้รับไซโตไคน์ ในขณะที่ 24 ช่ัวโมงไม่พบ
ความแตกต่างจากกลุ่มที่ไม่ได้รับไซโตไคน์อย่างมีนัยส าคัญทางสถิต[ิ125] 
 

การศึกษาในมนุษย์: มี 2 การศึกษาคือ 
 
1. การศึกษาของ Steffi B. และคณะในปี พ.ศ. 2549[125]ซ่ึงเป็นการศึกษาเดียวกับที่ทดลองในหนูและ
ในหลอดทดลองข้างต้น โดยผู้วิจัยได้ท าการศึกษาเพิ่มเติมในมนุษย์ด้วยการเก็บเลือดของผู้ป่วยที่เข้าเกณฑ์การวินิจฉัย
ภาวะช็อคจากพิษเหตุติดเชื้อ (septic shock)ของAmerican College of Chest Physicians (ACCP) และ Society of 
Critical Care Medicine (SCCM)ที่เข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยหนักที่โรงพยาบาล Charite-Campus Benjamin Franklin 
ในเมืองเบอร์ลิน ประเทศเยอรมนี จ านวน 10 คน เป็นเพศชาย 6 คน อายุเฉลี่ย 73 ± 7 ปี ซ่ึงมี Simplified Acute Activity 
Score (SAPS II score) [126]ในวันแรกของการเข้ารับการรักษาเฉลี่ย 63 ±7 คะแนนในจ านวนนี้มีผู้ป่วยเพาะเช้ือ
แบคทีเรียขึ้นในเลือด 6 ราย ทุกรายได้รับยากระตุ้นความดันโลหิต (inotropic agents), เครื่องช่วยหายใจ, และ 
hydrocortisone การเก็บเลือดตรวจที่ 2 จุดเวลาคือวันแรกและวันที่ 21 ของการเข้ารับการรักษาซ่ึงผู้วิจัยถือว่าเป็นวันที่
ผู้ป่วยหายจากโรคโดยตรวจไม่พบอาการและอาการแสดงของการติดเช้ือ สามารถออกจากการดูแลที่หอผู้ป่วยหนักได้ 
และมี SAPS II score เฉลี่ยที่ 32 ± 4 คะแนน การเก็บเลือดส่งตรวจระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ด้วยวิธี Western 
blot แล้ววิเคราะห์เป็นปริมาณด้วยวิธี densitometric analysis และตรวจวัดระดับไทรกลีเซอไรด์โดยใช้ commercially 
assay kit พบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในวันแรกที่ผู้ป่วยเข้ารับการรักษาในหอผู้ป่วยหนักมีระดับต่ ากว่าใน
วันที ่ 21 ถึงร้อยละ 59 ซ่ึงแตกต่างกันอย่างมีนัยสัญทางสถิติ (p < 0.01) ในขณะที่ระดับไทรกลีเซอไรด์ในวันแรกก็ต่ า
กว่าวันที่ 21 ถึงร้อยละ 59 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติเช่นเดียวกัน (p < 0.01) โดยวัดระดับไทรกลีเซอไรด์ในวันแรกและ
วันที่ 21 ได้ค่าเฉลี่ย 152 ± 18 และ 242 ± 31 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรตามล าดับ อย่างไรก็ดีการศึษานี้พบว่าระดับอะโปไล
โปโปรตีนเอไฟว์ในผู้ป่วยแต่ละรายยังมีความแตกต่างกันมาก ดังภาพที่ 18 
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ภาพที่ 18 A แสดงผลการวัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดของผู้ป่วยที่มีภาวะ septic shock จ านวน 7 รายด้วย
วิธี Western blot ในวันแรกและวันที่ 21 หลังเข้ารับการรักษา 
 Bแสดงค่าเฉลี่ยระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดของผู้ป่วยที่มีภาวะ septic shock จ านวน 10 รายด้วย
วิธี Western blot แล้วมาค านวณเป็นปริมาณด้วยวิธี densitometry พบว่าค่าอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในวันแรกต่ ากว่า
ในวันที่ 21 หลังเข้ารับการรักษาอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ, *p < 0.01 
 C แสดงค่าเฉลี่ยระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดของผู้ป่วยที่มีภาวะ septic shock จ านวน 10 รายในวันแรกต่ า
กว่าในวันที่ 21 หลังเข้ารับการรักษาอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ, * p < 0.01[125] 
 
2. การศึกษาของH. Xian-sheng และคณะ[127]ในปีพ.ศ. 2552 ได้วัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์
ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจอุดตันและกลุ่มควบคุม รวมทั้งหมด 459 คนที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล the 
Second Xiangya ที่ประเทศจีนโดยแบ่งเป็น 4 กลุ่มคือกลุ่มกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดเฉียบพลัน (Acute Myocardial 
Infarction, AMI) 112 คน, กลุ่มที่มีอาการเจ็บหน้าอกเฉียบพลัน (unstable angina, UA) 116 คน, กลุ่มที่มีอาการเจ็บ
หน้าอกเรื้อรัง (stable angina, SA) 115 คนและกลุ่มควบคุม  116 คน โดยมีเกณฑ์ในการคัดออก ได้แก่ ผู้ที่มีโรคตับ
หรือโรคไต, ผู้ที่ระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดสูงกว่า 500 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร, ผู้ที่เพิ่งมีภาวะการติดเช้ือภายใน 2 เดือน
, ผู้ที่มีภาวะภูมิคุ้มกันผิดปกติ, ผู้ที่มีโรคต่อมไทรอยด์, ผู้ที่เพิ่งได้รับบาดเจ็บ, ผู้ที่มีโรคมะเร็ง, ผู้ที่ได้รับยาต้านการ
อักเสบหรือได้รับยากดภูมิคุ้มกัน, และผู้ที่ใช้ยากลุ่มไฟเบรทในช่วงที่ท าการศึกษา การวัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์ใช้วิธีทางภูมิคุ้มกันวิทยา (ELISA)รวมทั้งระดับไทรกลีเซอไรด์, total cholesterol, HDL cholesterol, LDL 
cholesterol, และ high-sensitivity CRP (hs-CRP)โดยเก็บเลือดภายใน 24 ช่ัวโมงแรกหลังเข้ารับการรักษาและให้ผู้ป่วย
อดอาหารข้ามคืนก่อนเจาะเลือดพบลักษณะพื้นฐานทางคลินิก ได้แก่ เพศ, อาย,ุ ดัชนีมวลกาย, ระดับน้ าตาลในเลือด, 
และความดันโลหิตไดแอสโตลิค ทั้ง 4 กลุ่มไม่แตกต่างกัน แต่ระดับ total cholesterol และ LDL cholesterol ในกลุ่มที่มี
โรคหลอดเลือดหัวใจทั้งสามกลุ่มจะสูงกว่ากลุ่มควบคุม อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05) ส่วนระดับ HDL 
cholesterol ในกลุ่มที่มีหลอดเลือดหัวใจจะต่ ากว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05) ดังตารางที่ 2 
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ตารางท่ี 2แสดงลักษณะทางคลินิกและผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วยภาวะ Acute myocardial infarction 
(AMI), unstable angina (UA), Stable angina (SA), และ กลุ่มควบคุม (control group); TC (total cholesterol), HDL-C 
(high density lipoprotein cholesterol), LDL-C (low density lipoprotein cholesterol), ACE (angiotensin converting 
enzyme), ARB (angiotensin receptor blockade), * หมายถึง แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 
0.05), † หมายถึง แตกต่างจากกลุ่ม SA อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05)[127] 
 

ระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดของกลุ่มโรคหลอดเลือดหัวใจอุดตันทั้งสามกลุ่มได้แก่ กลุ่ม AMI, UA, และ 
SA สูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05) โดยค่าเฉลี่ยอยู่ที่ 285.96 ± 42.98, 252.63 ± 31.58, 156.14 ± 
56.14, และ 94.74 ± 19.30 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตร ส าหรับกลุ่ม AMI, UA, SA, และกลุ่มควบคุม ตามล าดับ ระดับอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่ม AMI มีค่าสูงที่สุด คือ 368.66 ± 60.53 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร กลุ่ม UA สูงเป็นล าดับถัด
มา คือ330.89 ± 66.48 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรในขณะที่กลุ่ม SA มีค่าต่ าที่สุดอยู่ที่ 76.54 ± 16.91 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร
ซ่ึงต่ ากว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05) 
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ในการศึกษานี้มีการตรวจวัด high sensitive C-reactive protein (hs-CRP) ด้วยโดยพบว่ากลุ่มที่มีค่า hs-CRP 
สูงที่สุดคือ กลุ่ม AMI รองลงมาคือ กลุ่ม UA และ SA ตามล าดับโดยกลุ่มควบคุมจะมีค่า hs-CRP ต่ าที่สุด รายละเอียด
แสดงในตารางที่ 3 
 

 
 
ตารางท่ี 3แสดงระดับไทรกลีเซอไรด์ อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ และ high sensitive C-reactive protein (hs-CRP)ใน
ผู้ป่วยภาวะ Acute myocardial infarction (AMI), unstable angina (UA), Stable angina (SA), และ กลุ่มควบคุม (control 
group), * หมายถึง แตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05), † หมายถึง แตกต่างจากกลุ่ม SA อย่าง
มีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05)[127] 
 

นอกจากนี้การศึกษาเดียวกันยังได้ศึกษาถึงความสัมพันธ์ระหว่างไทรกลีเซอไรด์และอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์ในเลือด รวมทั้งความสัมพันธ์ระหว่าง hs-CRP และอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ ซ่ึงพบความสัมพันธ์ของอะโปไล
โปโปรตีนเอไฟว์กับไทรกลีเซอไรด์เป็นไปในทิศทางตรงข้ามกันโดยค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ (r) เท่ากับ -0.573 และ 
-0.603 ในกลุ่มควบคุมและกลุ่ม SA ตามล าดับ ในขณะที่กลุ่ม UA และ AMI มีความสัมพันธ์ของอะโปเอไฟว์และไทร
กลีเซอไรด์ไปในทางเดียวกันที่ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ เท่ากับ 0.696 และ 0.690 ตามล าดับ ส่วนค่า hs-CRP มี
ความสัมพันธ์กับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เฉพาะในกลุ่ม UA และ AMI เท่านั้น โดยทิศทางความสัมพันธ์เป็นในเชิง
บวก ดังตารางที่ 4 และภาพที่ 19 
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ตารางท่ี 4แสดงขนาดและทิศทางของความสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไทรกลีเซอไรด์ใน
เลือด รวมทั้งความสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และ high sensitive C-reactive protein(hs-
CRP)[127] 
 

 
ภาพที่ 19กราฟแสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไทรกลีเซอไรด์ในเลือดในภาวะต่างๆ 
ได้แก่ กลุ่มควบคุม (A), กลุ่ม stable angina (B), กลุ่ม unstable angina (C), และกลุ่ม Acute myocardial infarction 
(D)[127] 
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ดังนั้นจะเห็นได้ว่าจากการศึกษาทั้งหมดผลการศึกษายังมีความขัดแย้งกัน และยังไม่มีการเปรียบเทียบ
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในภาวะที่มีการติดเช้ือเปรียบเทียบกับภาวะที่มีการอักเสบจากสาเหตุอื่น ซ่ึงถ้าพบ
ความแตกต่างระหว่างสองภาวะนี้ ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดก็อาจจะเป็นดัชนีบ่งช้ีตัวหนึ่งของการติดเช้ือ
แบคทีเรียซ่ึงอาจจะช่วยทางคลินิกในการดูแลรักษาผู้ป่วยต่อไป 
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บทที่ 3 
 

วิธีด าเนินการวิจัย 
 
3.1  รูปแบบการวิจัย 
 
 Cross-sectional analytic study 
 
3.2  ระเบียบวิธีการวิจัย 
 
 ประชากรและตัวอย่าง  
 

1. กลุ่มที่ศึกษา (case) คือ ผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ซ่ึงมีอาการและอาการแสดงของการ
ตอบสนองต่ออักเสบของร่างกาย ร่วมกับมีผลเพาะเช้ือขึ้นเชื้อแบคทีเรียในเลือด 

2. กลุ่มเปรียบเทียบ (control) คือ ผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาเป็นผู้ป่วยในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ซ่ึงมีอาการและ
อาการแสดงของการตอบสนองต่อการอักเสบของร่างกาย โดยที่ไม่มีหลักฐานว่าเกิดจากการติดเช้ือ 

 

หลักเกณฑ์ในการคัดเลือกประชากรและตัวอย่าง 
 
การวิจัยนี้เก็บตัวอย่างเลือดจากผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ตั้งแต่เดือนมกราคม พ.ศ. 

2554 ถึง เดือนตุลาคม พ.ศ. 2554 ได้จ านวนตัวอย่างเลือดทั้งหมด 150 ตัวอย่าง แบ่งเป็น 2 กลุ่มข้างต้น กลุ่มละ 75 
ตัวอย่าง โดยมีเกณฑ์ในการคัดเข้าโดยทั่วไป เกณฑ์ในการคัดเข้าจ าแนกตามกลุ่ม และเกณฑ์ในการคัดออก ดังนี ้

 
เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าการศึกษา (Inclusion criteria) 
 

(1) ผู้ป่วยที่มีอายุ 20 ปีขึ้นไป 
(2) แบ่งเป็น 2 กลุ่มดังนี ้

1. กลุ่มที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ 
2. กลุ่มที่มีภาวะความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ 
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ซ่ึงมีเกณฑ์ในการคัดเข้าจ าแนกตามกลุ่มดังนี ้

 
เกณฑ์ในการคัดเข้าของกลุ่มที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ (Inclusion Criteria for sepsis group) 

 
(1) ผู้ป่วยที่มีภาวะตอบสนองต่อการอักเสบทั่วร่างกาย ซ่ึงต้องพบภาวะดังต่อไปนี้อย่างน้อย 2 ข้อคือ 

1.1 อุณหภูมิร่างกายสูงกว่า 38 องศาเซลเซียส หรือต่ ากว่า 36 องศาเซลเซียส  
1.2 อัตราการเต้นของหัวใจมากกว่า 90 ครั้งต่อนาที  
1.3 อัตราการหายใจมากกว่า 20 ครั้งต่อนาทีหรือระดับความเข้มข้นของคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือดต่ า
กว่า 32 มิลลิเมตรปรอท 
1.4 จ านวนเม็ดเลือดขาวมากกว่า 12,000 เซลล์ต่อไมโครลิตรหรือน้อยกว่า 4,000 เซลล์ต่อไมโครลิตร 

(2) มีผลบวกต่อการเพาะเชื้อแบคทีเรียในเลือดโดยผลเพาะเชื้อขึ้นภายใน 48 ช่ัวโมงหลังจากที่เก็บตัวอย่างเลือด 
และไม่ใช่เช้ือที่ปนเปื้อนได้แก่ Staphylococcus epidermidis,Propionybacterium spp., Corynebacterium spp., และ 
Bacillus spp. 

 
 เกณฑ์ในการคัดเข้าของกลุ่มที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ (Inclusion Criteria for 
non infectious cause of acute illness group) 

 
(1) ได้รับการรักษาในโรงพยาบาล 
(2) เก็บตัวอย่างเลือดภายใน 48 ช่ัวโมงแรกหลังจากรับไว้ในโรงพยาบาล 
(3) ไม่มีหลักฐานว่ามีการติดเช้ือ ดังนี ้

2.1 อุณหภูมิร่างกายไม่สูงกว่า 38 และไม่ต่ ากว่า 36 องศาเซลเซียส และ 
2.2 ไม่ได้รับยาปฏิชีวนะในขณะที่ท าการศึกษา 

ผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มมีเกณฑ์ในการคัดออกจากการศึกษา ดังนี ้
 
เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยออกจากการศึกษา (Exclusion Criteria) 
 

(1) ได้รับยาลดระดับไขมันในเลือดชนิดไฟเบรทก่อนท าการศึกษาภายใน 2 สัปดาห์ 
(2) มีระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดสูงกว่า 400 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
(3) มีภาวะตับอักเสบโดยระดับแอสปาร์เตทอะมิโนทรานสเฟอเรสและระดับอะลานีนอะมิโนทรานสเฟอ

เรส มากกว่า 200 ยูนิตต่อลิตร 
(4) เคยได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะตับแข็งหรือมีระดับบิลลิรูบินในเลือดมากกว่า 5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
(5) เคยได้รับการวินิจฉัยว่ามีภาวะไทรอยด์บกพร่องหรือเป็นพิษหรือได้รับฮอร์โมนไทรอยด ์
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3.3  การให้ค านิยามเชิงปฏิบัติท่ีใช้ในการวิจัย 
 

ผู้ป่วยที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ ( sepsis)คือผู้ป่วยที่มีการติดเช้ือโดยได้มีการเพาะเชื้อจากเลือดแล้วพบเช้ือ
แบคทีเรีย ร่วมกับ มีอาการแสดงหรือผลตรวจทางห้องปฏิบัติการเข้าได้กับเกณฑ์การวินิจฉัยของภาวะ Systemic 
Inflammatory Response Syndromeดังต่อไปนี้อย่างน้อย 2 ข้อคือ 

 
1. อุณหภูมิร่างกายสูงกว่า 38 องศาเซลเซียสหรือต่ ากว่า 36 องศาเซลเซียส 
2. อัตราการเต้นของหัวใจมากกว่า 90 ครั้งต่อนาท ี
3. อัตราการหายใจมากกว่า 20 ครั้งต่อนาทีหรือมีระดับความดันของก๊าซคาร์บอนไดออกไซด์ในเลือด (PaCO2) 
น้อยกว่า 32 มิลลิเมตรปรอท 
4. ระดับเม็ดเลือดขาวในเลือดมากกว่า 12,000 เซลล์ต่อไมโครลิตรหรือน้อยกว่า 4,000 เซลล์ต่อไมโครลิตร 
 

ภาวะความเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ (non-infectious cause of acute illness) คือ
ผู้ป่วยรับตัวไว้รักษาในโรงพยาบาลภายใน 2 วันแรกและไม่มีหลักฐานว่ามีการติดเช้ือโดยอุณหภูมิร่างกายไม่มากกว่า 
38 และไม่น้อยกว่า 36 องศาเซลเซียส รวมทั้งไม่ได้รับยาปฏิชีวนะในขณะที่ท าการศึกษา 

 
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือด โดยน าซีรั่มมาตรวจวัดด้วยวิธี Enzyme linked immunosorbent 

assay(ELISA) โดยใช้ Human Apolipoprotein AV (APO AV) ELISA KIT 96-well plate (Cat.# EZHAP0AV71K) 
โดยบริษัท Linco Research ซ่ึงใช้ส าหรับงานวิจัยเท่านั้น โดยวัดการท างานของเอ็นไซม์ด้วยวิธี spectrophotometry ดู
การดูดซับแสงที่ความยาวคลื่น 450-590 นาโนเมตร ซ่ึงมีค่าของระดับอะโปเอไฟว์ที่เหมาะสมอยู่ในช่วง 4.96-300 นา
โนกรัมต่อมิลลิลิตร และความไวของชุดตรวจนี้ถูกจ ากัดที่ระดับไม่ต่ ากว่า 1.0 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร นอกจากนี้ใน
การศึกษาครั้งนี้จะท าการตรวจเลือดในกลุ่มที่จะท าการศึกษาพร้อมกับกลุ่มที่ควบคุมเพื่อลดความแปรปรวนอัน
เนื่องมาจากการตรวจวัดไม่พร้อมกัน 
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3.4  การค านวณขนาดตัวอย่าง 
 

เนื่องจากยังไม่มีการศึกษาที่วัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดของมนุษย์ในกลุ่มที่มีการติดเช้ือโดย
ใช้วิธี ELISA จึงจ าเป็นต้องท าการศึกษาน าร่องโดยเก็บตัวอย่างเลือดกลุ่มละ 5 ราย ไปค านวณตามสูตร ดังนี้ 

 
   n/ group = 2(Zα/2 + Zβ)22/ (X1-X2)

2 

 
  ก าหนด α = 0.05 
   β = 0.10  
   Zα/2 = 1.96 (two tailed) 
   Zβ = 1.28 
   X1 = ค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ 
   X2 = ค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มที่มีความเจ็บป่วย 

แบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ 
   2 = Pool variance  
    = (n1-1) S1

2 + (n2-1) S2
2 

      n1 + n2 -2 
 
จากการศึกษาน าร่องได้จ านวนตัวอย่างกลุ่มละ 73 ตัวอย่าง จึงท าการศึกษาโดยใช้ตัวอย่างกลุ่มละ 75 

ตัวอย่าง 
 

3.5  การด าเนินการวิจัย 
 
การเก็บข้อมูล และกลุ่มประชากรท่ีจะศึกษา 
 

1. คัดเลือกผู้ป่วยที่เข้าได้กับเกณฑ์ในการคัดเลือกเข้าการศึกษา 
2. ท าจดหมายขออนุมัติจากผู้อ านวยการโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ในการใช้ข้อมูลจากเวชระเบียนและข้อมูลทาง

ห้องปฏิบัติการ  
3. ตรวจสอบรายช่ือผู้ป่วยที่มีผลการเพาะเชื้อในเลือดขึ้นเชื้อแบคทีเรียภายใน 48 ช่ัวโมงหลังจากเริ่มการเพาะ

เชื้อจากหน่วยแบคทีเรีย ภาควิชาจุลชีววิทยา (กลุ่มที่ 1) และผู้ป่วยที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจาก
การติดเช้ือ (กลุ่มที่ 2) 

4. กระบวนการขอความยินยอม อธิบายให้ผู้เข้าร่วมวิจัยเข้าใจเกี่ยวกับการร่วมโครงการวิจัยและขั้นตอนการ
วิจัย ให้เวลาแก่ผู้เข้าร่วมวิจัยในการซักถามข้อสงสัย ก่อนจะเซ็นชื่อให้ความยินยอม 

5. ซักประวัติทบทวนระบบต่างๆและข้อมูลที่เกี่ยวข้องกับเกณฑ์การคัดออกตรวจร่างกายตรวจสอบยาที่ได้รับ
และรวบรวมข้อมูลต่างๆตามแบบบันทึกข้อมูล 
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6. ให้ผู้เข้ารับการศึกษาลงชื่อในใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย(Informed consent) เพื่อขอใช้เลือดเก่าที่ผู้เข้าร่วม
วิจัยได้เจาะไว้แล้วเพื่อการดูแลรักษาผู้ป่วยตามมาตรฐานทั่วไปในการรักษาพยาบาล 

7. ท าหนังสือขอความอนุเคราะห์ขอตัวอย่างเลือดตามข้อ 6.จากภาควิชาเวชศาสตร์ชันสูตร (Department of 
Clinical Pathology) โดยเป็นตัวอย่างเลือดที่เก็บไว้ภายใน 24 ช่ัวโมงแรกนับจากวันที่ท าการเพาะเชื้อ (กลุ่มที่ 
1)หรือภายใน 24 ช่ัวโมงแรกหลังการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล (กลุ่มที่ 2) 

8. น าตัวอย่างเลือดทั้ง 2 กลุ่ม มาปั่นแยกซีรั่มแล้วเก็บตัวอย่างไว้ที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส  
9. น าตัวอย่างเลือดทั้ง 2 กลุ่มมาวัดระดับไทรกลีเซอไรด,์ แอสปาร์เตทอะมิโนทรานสเฟอเรส , อะลานีนอะมิ

โนทรานสเฟอเรสและบิลลิรูบิน โดย 3 กรณีหลังจะตรวจเฉพาะกรณีที่ไม่มีข้อมูลผลตรวจทาง
ห้องปฏิบัติการเดิมที่เป็นส่วนหนึ่งของการรักษาความเจ็บป่วยในครั้งนี้เพื่อคัดเลือกผู้ป่วยออกจากการศึกษา 

10. น าตัวอย่างเลือดทั้ง 2 กลุ่มมาวัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ , total cholesterol, และ high density 
lipoproteincholesterolโดยมีจ านวนตัวอย่างของแต่ละกลุ่มตามที่ค านวณได้ และตรวจวัดในครั้งเดียวกัน
ทั้งหมด 
 

การสังเกตและการวัด  
 

เก็บข้อมูลโดยการทบทวนเวชระเบียนผู้ป่วยในหรือเวชระเบียนผู้ป่วยนอก และใช้แบบบันทึกข้อมูล ซ่ึง
ประกอบไปด้วย 

 
1. ข้อมูลพื้นฐานทั่วไปได้แก่ อายุ เพศ วันเดือนปีเกิด น้ าหนักส่วนสูงดัชนีมวลกาย 
2. ข้อมูลพื้นฐานทางสุขภาพ ได้แก่ โรคประจ าตัว ยาที่ใช้เป็นประจ า ประวัติการสูบบุหรี่ และการดื่มสุรา 
3. ข้อมูลเกี่ยวกับการเจ็บป่วยในปัจจุบัน ได้แก่ อาการ อาการแสดง ระยะเวลาของการเจ็บป่วยการวินิจฉัยโรค 

ระยะเวลาที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล รวมทั้งสถานภาพของผู้ป่วยก่อนออกจากโรงพยาบาล (ดีขึ้น ไม่ดี
ขึ้น หรือเสียชีวิต) 

4. ปัจจัยทางพยาธิสรีรวิทยาภายในวันแรกหลังจากเข้ารับการรักษาเป็นผู้ป่วยใน ได้แก่ อุณหภูมิร่างกาย, 
ค่าเฉลี่ยของความดันโลหิตในหลอดเลือดแดง, อัตราการเต้นของหัวใจ, อัตราการหายใจ, ระดับครีตินินใน
เลือด, ความเข้มข้นของเม็ดเลือดแดง, ปริมาณเม็ดเลือดขาวในเลือด, ระดับโซเดียมในเลือด, ระดับโปแต
สเซียมในเลือด, ระดับไบคาร์บอเนตในเลือด ระดับแอสปาร์เตทอะมิโนทรานสเฟอเรส ระดับอะลานีนอะมิ
โนทรานสเฟอเรส บิลลิรูบิน และระดับน้ าตาลในเลือด (ถ้าม)ี 

5. เก็บข้อมูลชนิดของเช้ือแบคทีเรียที่เพาะเช้ือได้ในเลือด (เฉพาะกลุ่มที่ 1) 

 
การตรวจวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัติการ 
 

 ตัวอย่างเลือดทั้งหมดที่เก็บจะอยู่ในรูปซีรั่ม โดยถูกแช่แข็งไว้ที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส เพื่อน ามาตรวจใน
ครั้งเดียวกันทั้งหมด ส าหรับการตรวจวัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดจะใช้ชุดตรวจจากบริษัท 
Lincoresearch ซ่ึงใช้หลักการ Enzyme linked immunosorbent assay(ELISA) โดยใช้ Human Apolipoprotein AV 
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(APO AV) ELISA KIT 96-well plate (Cat.# EZHAP0AV71K)โดยบริษัทLinco Researchซ่ึงใช้ส าหรับงานวิจัยเท่านั้น 
โดยวัดการท างานของเอ็นไซม์ด้วยวิธี spectrophotometry ดูการดูดซับแสงที่ความยาวคลื่น 450-590 นาโนเมตร ซ่ึงมีค่า
ของระดับอะโปเอไฟว์ที่ตรวจวัดได้อยู่ในช่วง 4.96-300 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร และความไวของชุดตรวจนี้ถูกจ ากัดที่
ระดับไม่ต่ ากว่า 1.0 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร 
 
 ส าหรับการตรวจวัดระดับไทรกลีเซอไรด์ในเลือดจะใช้ชุดตรวจที่ขายทั่วไป (commercial kits) โดยบริษัท 
Roche ใช้หลักการ ELISA ซ่ึงน าตัวอย่างทั้งหมดมาตรวจวัดในครั้งเดียวกันทั้งหมดเช่นเดียวกัน 
 

3.6 การรวบรวมข้อมูล  
 

 ข้อมูลทั้งหมดของผู้เข้าร่วมวิจัยจะถูกบันทึกลงแบบบันทึกข้อมูล และจัดเก็บเข้าสู่ระบบคอมพิวเตอร์ เพื่อจะ
น าไปวิเคราะห์ข้อมูลต่อไป 
 

3.7 การวิเคราะห์ข้อมูล  
 
ข้อมูลเชิงปริมาณที่มีการแจกแจงแบบปกติแสดงผลให้อยู่ในลักษณะของค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน

ข้อมูลที่ไม่ได้กระจายตัวแบบการแจกแจงปกติ แสดงผลออกมาในลักษณะของค่ามัธยฐาน และ interquartile range 
ส าหรับข้อมูลเชิงคุณภาพแสดงผลออกมาในลักษณะของจ านวนและร้อยละ นอกจากนี้ผู้วิจัยได้ท าการเปรียบเทียบ
ลักษณะพื้นฐานของผู้ป่วยกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อและกลุ่มที่มีความเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือใน
ด้านอายุเฉลี่ย, เพศ, โรคประจ าตัว, สัญญาณชีพ, และผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการพื้นฐาน เพื่อหาความแตกต่าง
ระหว่างสองกลุ่มโดยใช้สถิติ Chi-square ในกรณีที่ข้อมูลเป็นเชิงคุณภาพ ใช้สถิติunpaired t-testในกรณีที่ข้อมูลเป็นเชิง
ปริมาณที่มีการแจกแจงแบบปกติ และใช้สถิติ Mann-Whitney U test ในกรณีที่ข้อมูลเป็นเชิงปริมาณที่มีการแจกแจงไม่
เป็นแบบปกติ (non-normal distribution) 

 
การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของระดับของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่มีพิษเหตุติดเชื้อและ

กลุ่มที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ ใช้วิธีทางสถิติ คือ Mann-Whitney U test เนื่องจากการแจก
แจงของข้อมูลไม่เป็นแบบปกติ และได้เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่
รอดชีวิตและกลุ่มที่เสียชีวิตจากการเข้ารับการรักษาพยาบาลในครั้งนี้ โดยใช้สถิติ Mann-Whitney U test เช่นเดียวกัน 
ในกรณีที่มีการเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มผู้ป่วยตั้งแต่ 3 กลุ่มขึ้นไป ได้แก่ การ
แบ่งกลุ่มตามชนิดของเช้ือแบคทีเรียที่ขึ้นในเลือดโดยใช้สถิติ Kruskal Wallis test 

 
ผู้วิจัยท าการแบ่งกลุ่มผู้ป่วยออกเป็น 3 กลุ่ม (tertile) ตามระดับของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเลือดเพื่อ

น ามาวิเคราะห์หาความสัมพันธ์กับการรอดชีวิตของผู้ป่วยโดยวิเคราะห์ด้วย Chi-square test แล้วใช้สถิติ Multivariate 
logistic regression analysisวิเคราะหเ์พื่อค านวณ odds ratio เพื่อหาขนาดของความเสี่ยงในการเสียชีวิตตามระดับอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์ที่ tertile ต่างๆ โดยปรับตามปัจจัยที่อาจมีผลต่อการเสียชีวิตรวมทั้งน าค่าอะโปไลโปโปรตีนเอ
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ไฟว์มาท านายการเสียชีวิตในโรงพยาบาลโดยใช้การค านวณหา Receiver operator characteristics curve (ROC) และ
เปรียบเทียบ ROC ของอะไปไลโปโปรตีนเอไฟว์กับไขมันชนิดอื่นด้วย 

 
นอกจากนี้ผู้วิจัยได้วิเคราะห์หาความสัมพันธ์ของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมันต่างๆ ได้แก่ ไทร

กลีเซอไรด์ cholesterol และ HDL โดยรวมและโดยแยกตามกลุ่มผู้ป่วยและหาความสัมพันธ์ระหว่างอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์กับสัญญาณชีพและผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้นโดยใช้สถิติ Spearman correlation 

 
ในการวิเคราะห์ข้อมูลหาความแตกต่างระหว่างสองกลุ่มใช้ p-value เป็นแบบสองด้าน (two-sided) และ

พิจารณาระดับนัยส าคัญเมื่อp น้อยกว่า 0.05   การวิเคราะห์ข้อมูลทั้งหมดท าโดยใช้โปรแกรม SPSS version 16.0 (SPSS 
Inc. Chicago, IL, USA)และStata version 10 (StataCorp, TX,USA)  
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บทที่ 4 
 

รายงานผลการวิจัย 
 
คุณลักษณะของประชากรในการศึกษา 
 

มีผู้ป่วยเข้าร่วมการศึกษาทั้งหมด  150ราย คุณลักษณะของประชากรที่น ามาศึกษาดังในตารางที่ 5 
 

ข้อมูลพื้นฐานของผู้ป่วยที่น ามาศึกษา 
 
อายุตั้งแต่ 20-90 ปี ค่ามัธยฐาน ±interquartile range 66 ± 27 ปี, เพศชาย 84 ราย คิดเป็นร้อยละ 56, โรค

ประจ าตัวเป็นเบาหวาน 44 ราย คิดเป็นร้อยละ 29.3, ความดันโลหิตสูง 78 ราย คิดเป็นร้อยละ 52, ไขมันในเลือดสูง 58 
ราย คิดเป็นร้อยละ 38.7, และใช้ยาลดไขมันกลุ่ม statin 47 ราย คิดเป็นร้อยละ 31.3 ของจ านวนผู้ป่วยที่เข้าร่วม
การศึกษาทั้งหมด 
 

ข้อมูลเกี่ยวกับสัญญาณชีพในวันที่น าเลือดมาตรวจวิเคราะห์ 
 
อุณหภูมิร่างกายอยู่ในช่วง35.5 -40.2 องศาเซลเซียส อุณหภูมิร่างกายมัธยฐาน ±interquartile range37.2 ± 2.2 

องศาเซลเซียส 
ค่าต่ าที่สุด-ค่าสูงที่สุดของความดันโลหิตซิสโตลิค (systolic blood pressure), ความดันโลหิตไดแอสโตลิค 

(diastolic blood pressure), และความดันโลหิตแดงเฉลี่ย (mean arterial blood pressure)เท่ากับ 60-230, 35-150, และ 
47-177 มิลลิเมตรปรอท ตามล าดับ 

ค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานของความดันโลหิตซิสโตลิค (systolic blood pressure), ความดันโลหิตได
แอสโตลิค (diastolic blood pressure), และความดันโลหิตแดงเฉลี่ย (mean arterial blood pressure)เท่ากับ 126.43 
±32.31,72.18 ± 18.55, และ90.26 ± 21.55 มิลลิเมตรปรอทตามล าดับ 

ค่าต่ าที่สุด-ค่าสูงที่สุดของอัตราการเต้นชีพจร เท่ากับ 40-180 ครั้งต่อนาที ค่าเฉลี่ยของอัตราการเต้นชีพจร ±
ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 98.97 ± 27.32 ครั้งต่อนาทีอัตราการหายใจอยู่ในช่วง 16-42 ครั้งต่อนาที คิดเป็นค่ามัธย
ฐาน ±interquartile range 20 ± 4 ครั้งต่อนาท ี
 

ข้อมูลเกี่ยวกับผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการในเลือดเบื้องต้น  
 
ค่าความเข้มข้นเลือด (hematocrit) อยู่ในช่วง 11.7-52.8% คิดเป็นค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 34.38 ± 

7.53%ปริมาณเม็ดเลือดขาวอยู่ในช่วง 110-38,880 เซลล์ต่อไมโครลิตร คิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile range 9,510 ± 
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7,710 เซลล์ต่อไมโครลิตร สัดส่วนของเม็ดเลือดขาวนิวโทรฟิลล์ อยู่ในช่วง 6.2–99%คิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile 
range 78.8 ± 26.0% สัดส่วนของเม็ดเลือดขาวลิมโฟไซท์อยู่ในช่วง 0.2–99%คิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile range 
14.2 ± 17.8%ปริมาณเกล็ดเลือดอยู่ในช่วง 400-540,000 ตัวต่อไมโครลิตร คิดเป็นค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน  
201,000 ± 117,000 ตัวต่อไมโครลิตร 

 
ค่า creatinine 0.15-12.73 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรคิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile range 0.96 ± 0.89มิลลิกรัม

ต่อเดซิลิตร ระดับโซเดียมอยู่ในช่วง 119-148 มิลลิโมลต่อลิตรคิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile range 137 ± 9 มิลลิ
โมลต่อลิตร ระดับโพแทสเซียมอยู่ในช่วง 2.6-6.7 มิลลิโมลต่อลิตรคิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile range 4 ± 0.9 มิลลิ
โมลต่อลิตร ระดับไบคาร์บอเนตอยู่ในช่วง 9-44 มิลลิโมลต่อลิตรคิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile range 24 ± 5 มิลลิ
โมลต่อลิตรระดับน้ าตาลในเลือดอยู่ในช่วง 11-478 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรคิดเป็นค่ามัธยฐาน ±interquartile range 115 ± 
74 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 

 
ตารางท่ี 5 คุณลักษณะพื้นฐานของผู้ป่วยที่น ามาศึกษาทั้งหมด จ านวน 150 ราย 
 

คุณลักษณะพื้นฐาน ค่าเฉลี่ย(ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน) 
หรือจ านวนนับ (%) 

ค่าต่ าสุด – 
ค่าสูงสุด 

ค่ามัธยฐาน 
(Interquartile range) 

ข้อมูลพื้นฐาน 
อายุ (ปี)* 62.23 (17.12) 20-90 66 (27) 
เพศชาย (คน) 84 (56%) - - 
โรคเบาหวาน (คน) 44 (29.3%) - - 
โรคความดันโลหิตสูง(คน) 78 (52.0%) - - 
โรคไขมันในเลือดสูง (คน) 58 (38.7%) - - 
ใช้ยา statin (คน) 47 (31.3%) - - 
ข้อมูลสัญญาณชีพ 
อุณหภูมิร่างกาย* (องศาเซลเซียส) 37.61 (1.42) 35.5-41.2 37.20 (2.2) 
ความดันซิสโตลิค 
(มิลลิเมตรปรอท) 

126.43 (32.31) 60-230 123.50 (46) 

ความดันไดแอสโตลิค 
(มิลลิเมตรปรอท) 

72.18 (18.55) 35-150 70 (25) 

ความดันโลหิตแดงเฉลี่ย 
(มิลลิเมตรปรอท) 

90.26 (21.55) 47-177 90.33 (28) 

ชีพจร (ครั้งต่อนาที) 98.97 (27.32) 40-180 99.50 (40) 
อัตราการหายใจ*  (ครั้งต่อนาที) 22.95 (4.75) 16-42 20 (4) 

 การแจกแจงไม่เป็นแบบปกติ (non-normal distribution) 
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ตารางท่ี 5 (ต่อ)คุณลักษณะพื้นฐานของผู้ป่วยที่น ามาศึกษาทั้งหมด จ านวน 150 ราย 
 

คุณลักษณะพื้นฐาน ค่าเฉลี่ย (ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน) หรือ 
จ านวนนับ (%) 

ค่าต่ าสุด – 
ค่าสูงสุด 

ค่ามัธยฐาน 
(Interquartile range) 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการในวันแรกที่เก็บตัวอย่างเลือด 
ความเข้มข้นเลือด (%) 34.38 (7.53) 11.70-52.80 35.30 (8.90) 
ปริมาณเม็ดเลือดขาว* (เซลล์ต่อไมโครลิตร) 10,500 (6,652) 110-38,880 9,510 (7,710) 
นิวโทรฟิลล*์(%) 73.04 (18.95) 6.2-99.0 78.80 (26.00) 
ลิมโฟไซท์*(%) 19.78 (17.92) 0.2-99.0 14.20 (17.80) 
เกล็ดเลือด (ตัวต่อไมโครลิตร) 201,000 (117,000) 400-540,000 186,000 (145,500) 
Creatinine* (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 1.59 (2.06) 0.15-12.73 0.96 (0.89) 
โซเดียม* (มิลลิโมลต่อลิตร) 135.44 (6.41) 119-148 137 (9) 
โพแทสเซียม* (มิลลิโมลต่อลิตร) 4.04 (0.54) 2.6-6.7 4.00 (0.90) 
ไบคาร์บอเนต* (มิลลิโมลต่อลิตร) 23.26 (5.18) 9-44 24.00 (5.00) 
ระดับน้ าตาลในเลือด (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 138.85 (76.47) 11-478 115.00 (74.00) 

 การแจกแจงไม่เป็นแบบปกติ (non-normal distribution) 
 

การเปรียบเทียบคุณลักษณะพื้นฐานระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อและผู้ที่มีความเจ็บป่วย
แบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเชื้อ 
 

อายุเฉลี่ย, เพศ, ประวัติโรคประจ าตัวเบาหวาน, ไขมันในเลือดสูง, การใช้ยากลุ่ม statin ทั้งสองกลุ่มผู้ป่วยมี
ลักษณะแตกต่างกันอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p > 0.05)อย่างไรก็ตามพบภาวะความดันโลหิตสูงในกลุ่มผู้ที่มีความ
เจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือถึงร้อยละ 60 ซ่ึงมากกว่ากลุ่มผู้ป่วยพิษเหตุติดเชื้อที่มีความดันโลหิต
สูงร้อยละ 44 อย่างเกือบที่จะมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.05) 

สัญญาณชีพในวันที่น าเลือดมาตรวจวิเคราะห์ทั้งอุณหภูมิร่างกาย ความดันโลหิตซิสโตลิค ความดันโลหิต
ไดแอสโตลิค ความดันโลหิตแดงเฉลี่ย อัตราการเต้นชีพจร และอัตราการหายใจ ทั้งสองกลุ่มมีความแตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.05) 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น ได้แก่ ความเข้มข้นของเลือด, ปริมาณเม็ดเลือดขาว, สัดส่วนของ
เม็ดเลือดขาวชนิดนิวโทรฟิลล์, และปริมาณเกล็ดเลือด ทั้งสองกลุ่มมีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 
0.05) 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการเบื้องต้น ได้แก่ ค่า creatinine, ระดับน้ าตาลในเลือด, และค่าไบคาร์บอเนต 
แตกต่างกันอย่างไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ (p > 0.05) รายละเอียดดังตารางที่ 6 
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ตารางท่ี 6 เปรียบเทียบคุณลักษณะพื้นฐานระหว่างกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีพิษเหตุติดเช้ือ (sepsis) จ านวน 75 ราย และกลุ่มผู้ท่ีมี
ความเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ(acute)จ านวน 75 ราย 
 

คุณลักษณะพื้นฐาน ค่าเฉลี่ย (ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน) หรือ 
จ านวนนับ (%) 

p- value 

sepsis acute 

ข้อมูลพื้นฐาน 
อายุ (ปี) 62.2 (17.6) 62.3 (16.7) 0.96 
เพศชาย (คน) 42 (56%) 42 (56%) 1.00 
โรคเบาหวาน (คน) 21 (28%) 23 (31%) 0.72 
โรคความดันโลหิตสูง(คน) 33 (44%) 45 (60%) 0.05 
โรคไขมันในเลือดสูง (คน) 24 (32%) 34 (45%) 0.09 
ใช้ยา statin (คน) 19 (15%) 28 (37%) 0.11 
ข้อมูลสัญญาณชีพ 
อุณหภูมิร่างกาย*  
 (องศาเซลเซียส) 

38.6 (1.3) 36.5 (0.5) < 0.001 

ความดันซิสโตลิค 
(มิลลิเมตรปรอท) 

113.23 (29.08) 139.63 (30.06) < 0.001 

ความดันไดแอสโตลิค 
(มิลลิเมตรปรอท) 

65.69 (16.41) 78.67 (18.40) < 0.001 

ความดันโลหิตแดงเฉลี่ย 
(มิลลิเมตรปรอท) 

81.54 (19.38) 98.99 (20.13) <0.001 

ชีพจร (ครั้งต่อนาที) 116 (23) 82 (21) <0.001 
อัตราการหายใจ* (ครั้งต่อนาที) 25 (6) 21 (3) <0.001 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการในวันแรกที่เก็บตัวอย่างเลือด 
ความเข้มข้นเลือด*  (%) 32.00 (6.23) 36.65 (8.00) <0.001 
ปริมาณเม็ดเลือดขาว* (เซลล์ต่อไมโครลิตร) 12,340 (7,739) 8,880 (4,948) 0.01 
นิวโทรฟิลล*์ (%) 79.80 (21.05) 66.62 (14.12) <0.001 
เกล็ดเลือด* (ตัวต่อไมโครลิตร) 165,000 (125,500) 234,000 (98,090) <0.001 
Creatinine*  (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 1.39 (1.44) 1.77 (2.52) 0.92 
ไบคาร์บอเนต (มิลลิโมลต่อลิตร)* 21.99 (4.75) 24.47 (5.31) 0.49 
ระดับน้ าตาลในเลือด* (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 141.73 (78.34) 136.12 (75.22) 0.78 
 
* เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยโดยใช้สถิติ Mann Whitney test  
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คุณลักษณะอื่นๆของประชากร 
 

ในกลุ่มผู้ป่วยพิษเหตุติดเชื้อมีทั้งหมด 75 ราย เพาะเชื้อในเลือดขึ้นเป็นแบคทีเรียกรัมบวก 8 รายคิดเป็นร้อยละ 
11, เป็นแบคทีเรียกรัมลบ 64 ราย คิดเป็นร้อยละ 85, และขึ้นทั้งแบคทีเรียกรัมบวกและกรัมลบ 3 ราย คิดเป็นร้อยละ 4
จ าแนกตามชนิดของเช้ือแบคทีเรีย รายละเอียดดังตารางที่ 7 

 
ตารางท่ี 7 แสดงจ านวนและร้อยละของผู้ป่วยในกลุ่มพิษเหตุติดเช้ือ จ าแนกตามชนิดของเชื้อแบคทีเรีย 
 

ชนิดของเชื้อแบคทีเรีย จ านวนผู้ป่วย(ราย) ร้อยละ 
Escherichia coli 30 40 
Acinetobactor spp. 9 12 
Salmonella spp. 6 8 
Klebseilla spp. 5 6.7 
Staphyloccus spp. 4 5.3 
Enterobactor spp. 4 5.3 
Streptococcus spp. 3 4 
Pseudomonas spp. 2 2.7 
Proteus spp. 2 2.7 
Enterococcus spp. 1 1.3 
แบคทีเรียชนิดอื่นที่ขึ้นตัวเดียว 4 5.3 
แบคทีเรียที่ขึ้นพร้อมกันมากกว่า 1 ชนิด 5 6.7 
รวม 75 100 

 
 เมื่อแบ่งกลุ่มผู้ที่มีความเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือจ านวน 75 ราย ตามการวินิจฉัยโรค

ที่ท าให้ผู้ป่วยมาเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล พบว่า ภาวะ Acute coronary syndrome, ภาวะโรคหลอดเลือดสมองอุด

ตันหรือแตกแบบเฉียบพลัน, และภาวะหัวใจล้มเหลว เป็นสาเหตุที่พบบ่อยที่สุดในการเข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล 

โดยคิดเป็นร้อยละ 21.3, 18.7, และ 13.3ตามล าดับดังตารางที่ 8 ส าหรับสาเหตุการวินิจฉัยอื่น ได้แก่ Rhabdomyolysis, 

Anaphylaxis, Acute spinal cord compression, Spontaneous pneumothorax, Prerenal azothemia, Radiation cystitis, 

Corrosive ingestion, Acute attack of myastinia gravis เป็นต้น 
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ตารางท่ี 8แสดงจ านวนและร้อยละของผู้ป่วยในกลุ่มผู้ท่ีมีความเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ 
จ าแนกตามการวินิจฉัยโรค 
 
การวินิจฉัยโรค จ านวนผู้ป่วย(ราย) ร้อยละ 
Acute coronary syndrome 16 21.3 
Cerbrovascular accident 14 18.7 
Congestive heart failure 10 13.3 
Dysglycemic crisis 5 6.7 
Peptic ulcer hemorrhage 5 6.7 
Blood dyscrasia with acute hemorrhage 4 5.3 
Acute asthma/ COPD attack 2 2.7 
Acute kidney injury 2 2.7 
Cardiac syncope 2 2.7 
การวินิจฉัยอื่น 15 20 
รวม 75 100 
 

ในกลุ่มผู้ป่วยทั้งหมด 150 ราย มีผู้เสียชิวิตในโรงพยาบาล 29 ราย คิดเป็นร้อยละ 19.33 ถ้าแยกตามกลุ่มผู้ป่วย 
พบว่ากลุ่มพิษเหตุติดเชื้อเสียชีวิต 21 ราย คิดเป็นร้อยละ 82.76 ของจ านวนผู้ป่วยที่เสียชีวิตทั้งหมด หรือร้อยละ 29 ของ
ผู้ป่วยกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ ในกลุ่มนี้มีผู้ป่วยจ านวย 2 รายที่ไม่ทราบสถานะการมีชีวิตเนื่องจากผู้ป่วยย้ายไปรับการรักษา
ที่โรงพยาบาลอื่น กลุ่มที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้มาจากการติดเช้ือเสียชีวิต 8 ราย คิดเป็นร้อยละ 17.24 ของ
จ านวนผู้ป่วยที่เสียชีวิตทั้งหมด หรือร้อยละ 11 ของผู้ป่วยกลุ่มที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ 
โดยทั้งสองกลุ่มมีการเสียชีวิตที่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.01) ดังภาพที่ 20 
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ภาพที่ 20 แผนภูมิแท่งเปรียบเทียบอัตราการเสียชีวิตของผู้ป่วยกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ (sepsis) และกลุ่มที่มีความเจ็บป่วย
เฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ (acute) 

 
* การเปรียบเทียบอัตราการเสียชิวิตของทั้งสองกลุ่มใช้สถิติ Chi-square 
 

การเปรียบเทียบระดับอะโปไลโปตีนเอไฟว์และไขมันต่างๆระหว่างผู้ป่วยกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ และกลุ่มที่
มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันท่ีไม่ได้เกิดจากการติดเชื้อ 
 

มีผู้ป่วย 2 กลุ่ม คือ กลุ่มผู้ป่วยพิษเหตุติดเชื้อ (sepsis) และผู้ป่วยที่ มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจาก
การติดเช้ือ (acute)จ านวนเท่ากัน คือ กลุ่มละ 75ราย 
 

การเปรียบเทียบระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ระหว่างกลุ่มผู้ป่วย  
 

ระดับอะโปไลโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อมีค่าเฉลี่ย± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 37.47±25.17 
นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่าต่ าที่สุด -ค่าสูงที่สุด คือ 1.25-115.33 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range 
เท่ากับ29.92 ±31.92 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร 

 
ระดับอะโปไลโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มผู้เจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ มีค่าเฉลี่ย ± ส่วน

เบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  35.07±20.96นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่าต่ าที่สุด -ค่าสูงที่สุด คือ 4.17-103.70นาโนกรัมต่อ
มิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 31.58±27.97 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร 
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เมื่อเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของทั้งสองกลุ่มด้วยวิธี Mann Whitney test แล้วพบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.838)ดังภาพที่ 21 

 
ภาพที่ 21แผนภูมิเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยและการกระจายของระดับอะโปไลโปรตีนเอไฟว์ระหว่างผู้ป่วยกลุ่มพิษเหตุติด
เชื้อ (sepsis) และกลุ่มที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ (acute) 

 

*การเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยใช้สถิติ Mann Whitney test 
 

  

p = 0.838 
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การเปรียบเทียบระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ตามคุณลักษณะด้านอื่น  
  

ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มผู้ป่วยที่รอดชีวิตจ านวน 119 ราย มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
เท่ากับ 38.14±22.22นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ± interquartile range เท่ากับ 32.58±28.41 นาโนกรัมต่อ
มิลลิลิตรระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มผู้ป่วยที่เสียชีวิตจ านวน 29 ราย มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
เท่ากับ  29.55±26.00 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 19.50±29.00 นาโนกรัมต่อ
มิลลิลิตรเมื่อเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ตามการมีชีวิตรอดในโรงพยาบาลพบว่าแตกต่าง
กันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.008)ส าหรับผู้ป่วย 2 รายในกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อซ่ึงไม่ทราบสถานะภาพการมีชีวิต
เมื่อน ามาวิเคราะห์แยกเป็น 2 กรณี คือ กรณีที่ทั้ง 2 รายรอดชีวิต พบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มที่รอด
ชีวิตมีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 37.90±22.28 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ในกลุ่มที่เสียชีวิตมีค่าเฉลี่ย ± 
ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 29.73 ± 25.57 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรโดยทั้งสองกลุ่มมีค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์ต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.009) ถ้าเป็นกรณีที่เสียชีวิตทั้ง 2 ราย พบว่าระดับอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มที่รอดชีวิตมีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 38.14 ± 22.22 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ใน
กลุ่มที่เสียชีวิตมีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 29.08 ± 25.39 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรโดยทั้งสองกลุ่มยังคงมี
ค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.004) 

 
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในเพศชายจ านวน 84 ราย มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  

32.20±21.25 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 26.65±25.16 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรใน
เพศหญิงจ านวน 66 รายมีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 41.45±28.48นาโน
กรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 35.36±32.02 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรซ่ึงค่าเฉลี่ยแตกต่างจาก
เพศชายอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.014) 

 
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในผู้ที่มีโรคไขมันในเลือดสูง จ านวน 58 ราย มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบน

มาตรฐาน เท่ากับ  34.78±19.70 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 30.92 ±32.36 นาโน
กรัมต่อมิลลิลิตรส่วนในผู้ที่ไม่มีโรคไขมันในเลือดสูงซ่ึงมีทั้งหมด 92 ราย มีค่าเฉลี่ยระดับอะโปไลโปรตีนเอไฟว์  ± 
ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 37.21±25.09 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 
31.04±28.94 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรเมื่อเปรียบเทียบกันแล้วพบว่าค่าเฉลี่ยของทั้งสองกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันอย่างมี
นัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.960) 

 
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มผู้ที่ใช้ยาลดไขมันกลุ่ม statin จ านวน 47 ราย มีค่าเฉลี่ย ± ส่วน

เบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  36.34±19.16 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 32.58±31.75 
นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรในขณะที่กลุ่มที่ไม่ได้ใช้ยา statin จ านวน 103 รายมีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เฉลี่ย ± ส่วน
เบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 36.24±64นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 30.25±28.32 นา
โนกรัมต่อมิลลิลิตรเมื่อเปรียบเทียบกันแล้วพบว่าค่าเฉลี่ยของทั้งสองกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (p = 0.534) 
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ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในผู้ที่มีภาวะไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย จ านวน 8ราย มีค่าเฉลี่ย ± ส่วน

เบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 27.58±14.82นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ± interquartile range เท่ากับ 27.88±14.60 
นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ในขณะที่ผู้ที่ไม่มีภาวะไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายจ านวน 142ราย มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบน
มาตรฐาน เท่ากับ 36.76±23.43นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ค่ามัธยฐาน ± interquartile range เท่ากับ 31.54±  29.68 นาโน
กรัมต่อมิลลิลิตรเมื่อเปรียบเทียบกันแล้วพบว่าค่าเฉลี่ยของทั้งสองกลุ่มไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
(p = 0.306) 

 
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในกลุ่มผู้ป่วยพิษเหตุติดเชื้อที่ขึ้นเช้ือกรัมบวกมี 8 รายมีค่าเฉลี่ย ± ส่วน

เบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 34.88±17.63 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร กลุ่มที่ขึ้นเช้ือกรัมลบมี 64 รายมีค่าเฉลี่ย ± ส่วน
เบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 38.20±26.41 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร กลุ่มที่ขึ้นทั้งเช้ือกรัมบวกและกรัมลบมี 3 รายมีค่าเฉลี่ย 
± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 28.84±14.85 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร ทั้งสามกลุ่มมีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ไม่
แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.971) รายละเอียดดังตารางที่ 9 
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ตารางท่ี 9เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ระหว่างกลุ่มผู้ป่วยตามคุณลักษณะที่แตกต่างกัน 
 

คุณลักษณะของผู้ป่วย ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว ์(นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร) p-value‡ 

ค่าเฉลี่ย (ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน) ค่ามัธยฐาน IQR 

กลุ่มของผู้ป่วย* 0.838 
พิษเหตุติดเชื้อ (75 ราย) 37.47 (25.17) 29.92 31.92  
ไม่ติดเช้ือ(75 ราย) 35.07 (20.96) 31.58 27.97  
เพศ * 0.014 
ชาย (84 ราย) 32.20 (21.25) 26.65 25.16  
หญิง (66 ราย) 41.45 (24.48) 35.36 32.02  
การรอดชีวิตในโรงพยาบาล * † 0.008 
รอดชีวิต (119 ราย) 38.14 (22.22) 32.58 28.41  
เสียชีวิต (29 ราย) 29.55 (26.00) 19.50 29.00  
โรคไขมันในเลือดสูง * 0.960 
มี (58 ราย) 34.78 (19.70) 30.92 32.36  
ไม่มี (92 ราย) 37.21 (25.09) 31.04 28.94  
การใช้ยาลดไขมัน statin * 0.534 
ใช้ (47 ราย) 36.34 (19.60) 32.58 31.75  
ไม่ใช้ (103 ราย) 36.24 (24.64) 30.25 28.32  
ภาวะไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย *  
มี(8ราย) 27.58 (14.82) 27.88 14.60 0.306 
ไม่ม(ี142ราย) 36.76 (23.43) 31.54 29.68  
การติดสีของแบคทีเรีย ** ¶ 0.971 
กรัมบวก (8 ราย) 34.88 (17.63) 35.83 31.92  
กรัมลบ (64 ราย) 38.20 (26.41) 29.88 33.79  
ติดสีทั้งสองชนิด (3 ราย) 28.84 (14.85) 21.67 -  

 
IQR: Interquartile range 
* ใช้สถิติ Mann Whitney test, ** ใช้สถิติKruskal-Wallis test 
‡เปรียบเทียบตามคุณลักษณะในกลุ่มเดียวกัน 
†เก็บข้อมูลได้ 148 ราย,¶ เก็บข้อมูลจากผู้ป่วย 75 ราย 
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การหาความสัมพันธ์ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ใน tertile ท่ีต่างกันกับอัตราการรอดชีวิตใน
โรงพยาบาล 
 
 เมื่อแบ่งระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เป็น tertile จะมีผู้ป่วยอยู่ในtertileที่ 1 และ 2 กลุ่มละ 49คน และอยู่
ใน tertile ที่ 3 จ านวน 50 คน โดย tertile ที่ 1 มีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์น้อยกว่า 23.20 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร, 
tertile ที่ 2 มีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์อยู่ในช่วง 23.20 – 40.78 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตร, และ tertile ที่ 3 มี
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มากกว่า 40.78 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรโดยพบว่ามีผู้ป่วยเสียชีวิตจ านวน 16, 6, และ 7 
รายใน tertile ที่ 1, 2, และ3 ตามล าดับ เมื่อน ามาหาความสัมพันธ์ของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในแต่ละ tertile 
พบว่ามีความสัมพันธ์กับอัตราการเสียชีวิตในโรงพยาบาลอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.019) ดังตารางที่ 10 
 
ตารางท่ี 10ความสัมพันธ์ระหว่างการรอดชีวิตในโรงพยาบาลกับระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ตาม tertile 

 
Tertile การรอดชีวิต p-value* 

รอด (ร้อยละ) ตาย (ร้อยละ) 
Tertile ที่ 1 (49 ราย) 33 (27.7) 16 (55.2)  

 
 
0.019 

Tertile ที่ 2 (49 ราย) 43 (36.1) 6 (20.7) 
Tertile ที่ 3 (50 ราย) 43 (36.1) 7 (24.1) 
รวม (148 ราย) 119 (100) 29 (100) 

* ใช้สถิติ Pearson Chi-square 
 
 เมื่อน ามาวิเคราะห์หาอัตราเส่ียง ( Odds Ratio) ในการเสียชีวิตพบว่ าถ้าผู้ป่วยมีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอ
ไฟว์อยู่ใน tertile ที่ 1 มีความเสี่ยงในการเสียชีวิตสูงเป็น 2.98 เท่าเมื่อเทียบกับผู้ป่วยที่อยู่ใน tertile ที่ 3 และถ้าปรับตาม
กลุ่มโรคพิษเหตุติดเชื้อ, อาย,ุ และการมีโรคประจ าตัวเบาหวานแล้วพบว่าอัตราเส่ียงจะเพิ่มสูงขึ้นไปอีกเป็น 3.31 เท่า 
รายละเอียดดังตารางที่ 11 

 
ตารางท่ี 11อัตราเสี่ยงในการเสียชีวิตของผู้ป่วยท่ีมีระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ใน tertile ที่ 1 เทียบกับ tertile ที่ 3 
 

อัตราเสี่ยงในการเสียชีวิต (Odds Ratio) 95% CI p-value* 
ไม่ได้ปรับค่า 2.978 1.099-8.074 0.032 
ปรับตามกลุ่มโรคพิษเหตุติดเชื้อ 3.333 1.184-9.379 0.023 
ปรับตามกลุ่มโรคและอาย ุ 3.298 1.165-9.337 0.025 
ปรับตามกลุ่มโรค, อายุ, และโรคประจ าตัวเบาหวาน 3.308 1.168-9.367 0.024 
* ใช้สถิติ Logistic Regression analysis 
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ระดับไทรกลีเซอไรด์totalcholesterol และ HDL-cholesterol 
 

จากการวัดระดับไขมันเพิ่มเติมทั้ง 150 ราย พบว่าระดับไทรกลีเซอไรด์เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน คือ 
134.93 ± 75.28, ค่ามัธยฐาน ±interquartile range คือ 118.50 ± 84 , และค่าต่ าที่สุด – ค่าสูงที่สุด คือ 39-554 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร ตามล าดับระดับ totalcholesterol เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน คือ 143.40 ± 54.04, ค่ามัธยฐาน 
±interquartile range คือ 140.00 ± 71 , และค่าต่ าที่สุด – ค่าสูงที่สุด คือ 34-317 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ตามล าดับระดับ 
HDL-cholesterol (HDL-c) เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน คือ 31.63 ± 17.47, ค่ามัธยฐาน ±interquartile range คือ 
31.86 ± 25 , และค่าต่ าที่สุด – ค่าสูงที่สุด คือ 2-92 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ตามล าดับ 

 
เมื่อน าระดับไขมันมาเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้ป่วยพิษเหตุติดเชื้อและผู้ที่เจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจาก

การติดเช้ือ พบว่า ระดับไทรกลีเซอไรด์ในกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  
142.16±71.59 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 120.00±88.00มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรระดับ
ไทรกลีเซอไรด์ในกลุ่มผู้เจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  
127.69±78.61 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 111.00±85.00มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรซ่ึงไม่
พบความแตกต่างของค่าเฉลี่ยของระดับไทรกลีเซอไรด์ระหว่างสองภาวะอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.109) 

 
ระดับ total cholesterol ในกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  122.33±45.79 

มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 120.00±56.00มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรระดับ total cholesterol 
ในกลุ่มผู้เจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  164.47±53.69 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 158.00±61.00มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรโดยพบความแตกต่าง
ของค่าเฉลี่ยของระดับ total cholesterol ระหว่างสองภาวะอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.001) 

 
ระดับ HDL- cholesterolในกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 25.06 ±17.15 

มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 24.24±26.00มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรระดับ HDL-cholesterol
ในกลุ่มผู้เจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ มีค่าเฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ  38.20±15.25 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ 37.66±20.00มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรโดยพบความแตกต่าง
ของค่าเฉลี่ยของระดับ HDL-cholesterolระหว่างสองภาวะอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.001)รายละเอียดดังตารางที่ 
12 
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ตารางท่ี 12เปรียบเทียบระดับไขมันระหว่างกลุ่มผู้ป่วยพิษเหตุติดเชื้อ(sepsis) และกลุ่มผู้ท่ีเจ็บป่วยเฉียบพลัน
ที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ (acute) 
 

ระดับไขมัน (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) sepsis acute p-value 

ค่าเฉลี่ย (ส่วน
เบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

ค่ามัธยฐาน
(interquartile 

range) 

ค่าเฉลี่ย (ส่วน
เบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

ค่ามัธยฐาน
(interquartile 

range) 
ไทรกลีเซอไรด ์* 142.16 

(71.59) 
120.00 
(88.00) 

127.69 
(78.61) 

111.00 
(85.00) 

0.109 

Total cholesterol † 122.33 
(45.79) 

120.00 
(56.00) 

164.47 
(53.69) 

158.00 
(61.00) 

<0.001 

HDL-cholesterol * 25.06 (17.15) 24.24 (26.00) 38.20 (15.25) 37.66 (20.00) <0.001 
 

* เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยโดยใช้สถิติ Mann Whitney-U test 
† เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยโดยใช้สถิติ independent t-test 
 

 เมื่อน าระดับไขมันมาเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้ป่วยที่รอดชีวิตกับผู้ที่เสียชีวิตหลังจากเข้ารับการรักษาใน
โรงพยาบาลพบว่ากลุ่มที่รอดชีวิตมีระดับไทรกลีเซอไรด์เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 131.43 ± 72.48 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ  118.00 ± 85.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร กลุ่มที่เสียชีวิตมี
ระดับไทรกลีเซอไรด์เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 144.28 ± 81.02 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน 
±interquartile range เท่ากับ  120.00 ± 74.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรเมื่อเปรียบเทียบค่าเฉลี่ยของระดับไทรกลีเซอไรด์ใน
ผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มพบว่าไม่มีความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p = 0.445) 
 
 ในกลุ่มที่รอดชีวิตมีระดับ total cholesterol เฉลี่ย± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 150.82 ± 51.69 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ  143.00 ± 59.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร กลุ่มที่เสียชีวิตมีระดับ total 
cholesterol เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 111.41 ± 54.06 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile 
range เท่ากับ  102.00 ± 74.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรพบว่าค่าเฉลี่ยของระดับ total cholesterol ของผู้ป่ววบทั้งสองกลุ่มมี
ความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.001) 
 
 ในกลุ่มที่รอดชีวิตมีระดับ HDL-cholesterol เฉลี่ย± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 34.91 ± 16.67 มิลลิกรัม
ต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile range เท่ากับ  34.36 ± 21.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร กลุ่มที่เสียชีวิตมีระดับ HDL-
cholesterol เฉลี่ย ± ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน เท่ากับ 18.84 ± 14.55 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ค่ามัธยฐาน ±interquartile 
range เท่ากับ  13.30 ± 22.00 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรพบว่าค่าเฉลี่ยของระดับ HDL-cholesterol ของผู้ป่วยทั้งสองกลุ่มมี
ความแตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p < 0.001)รายละเอียด ดังตารางที่ 13 
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ตารางท่ี 13เปรียบเทียบระดับไขมันระหว่างกลุ่มผู้ป่วยท่ีรอดชีวิตและผู้ท่ีเสียชีวิตในโรงพยาบาล 
 
ระดับไขมัน (มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) รอด ตาย p-value 

ค่าเฉลี่ย (ส่วน
เบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

ค่ามัธยฐาน
(interquartile 

range) 

ค่าเฉลี่ย (ส่วน
เบี่ยงเบน
มาตรฐาน) 

ค่ามัธยฐาน
(interquartile 

range) 
ไทรกลีเซอไรด ์* 131.43 

(72.78) 
118.00 
(85.00) 

144.28 
(81.02) 

120.00 
(74.00) 

0.445 

Total cholesterol † 150.82 
(51.69) 

143.00 
(59.00) 

111.41 
(54.06) 

102.00 
(74.00) 

<0.001 

HDL-cholesterol * 34.91 (16.67) 34.36 (21.00) 18.84 (14.55) 13.30 (22.00) <0.001 
 

* เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยโดยใช้สถิติ Mann Whitney test 
† เปรียบเทียบค่าเฉลี่ยโดยใช้สถิติ independent t-test 
 

การสร้าง Receiver operator characteristics curve เพื่อท านายโอกาสในการเสียชีวิตในโรงพยาบาล โดยใช้             อะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์และระดับไขมันที่ระดับแตกต่างกัน 
 
 เมื่อน าระดับของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ ไทรกลีเซอไรด์ total cholesterol และ HDL-cholesterolมาท านาย
โอกาสการเสียชีวิติในโรงพยาบาล พบว่า สามารถใช้อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ total cholesterol และ HDL-cholesterol
ในการท านายดังกล่าวได้ ซ่ึงความสามารถในการท านายเรียงจากมากที่สุดไปน้อยที่สุด คือ HDL-cholesterol, total 
cholesterol, และอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ โดยมีพื้นที่ใต้กราฟตามล าดับ ดังนี้ คือ 0.769, 0.690, และ 0.663 
รายละเอียดดังตารางที่ 14และแผนภูมิภาพที่ 22 
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ตารางท่ี 14แสดงค่าพื้นที่ใต้กราฟในการท านายการเสียชีวิตในโรงพยาบาลของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และ
ไขมันต่างๆ 
 

สารที่วัดได ้ พื้นที่ใต้กราฟ ช่วงความเชื่อมั่นร้อยละ 95 p-value 
อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ 0.663 0.544-0.782 0.005 

ไทรกลีเซอไรด ์ 0.444 0.329-0.559 0.339 
Total cholesterol 0.690 0.579-0.801 0.001 
HDL-cholesterol 0.769 0.672-0.866 <0.001 

หมายเหตุ ถ้าช่วงความเชื่อมั่นคร่อม 0.5 หมายถึงสารนั้นไม่มีความสามารถในการท านายโอกาสการเสียชีวิตใน
โรงพยาบาล 

 
ภาพที่ 22 แสดงแผนภูมิ Receiver operator characteristics curve ของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมันที่
ระดับต่างๆ ในการท านายการเสียชีวิตในโรงพยาบาล 

 

 
 
หมายเหตุ ถ้าเส้นกราฟของสารใดเข้าใกล้เส้นตรงที่ทะแยงมุมแสดงว่าสารนั้นมีความสามารถในการท านายการเสีย
ชิวิตในโรงพยาบาลได้น้อย (มีพ้ืนที่ใต้กราฟน้อย) 
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การศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์กับระดับไขมันในเลือดในภาวะท่ีมีความ
เจ็บป่วยเฉียบพลัน 
 
 ในภาวะที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลัน จากจ านวนผู้ป่วยทั้งหมด 150 ราย พบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์
มีความสัมพันธ์กับระดับ total cholesterol และ HDL-cholesterolโดยมีความสัมพันธ์ในเชิงบวกแต่มีขนาดของ
ความสัมพันธ์ต่ า คิดเป็นค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ (correlation coefficient)  ได้ 0.226 และ 0.257 ตามล าดับ 
รายละเอียดดังตารางที่ 15 
 
ตารางท่ี 15ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมันต่างๆในภาวะความเจ็บป่วย
แบบเฉียบพลัน (จ านวนผู้ป่วย 150 ราย) * 
 

ชนิดของไขมัน ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ ์ p-value 
ไทรกลีเซอไรด ์ 0.118 0.150 
Total cholesterol 0.226 0.005 
HDL-cholesterol 0.257 0.001 
 
* ใช้สถิติ Spearman correlation 
 
 เมื่อน าผู้ป่วยมาแบ่งตามกลุ่ม ได้แก่ กลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ และกลุ่มที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจาก
การติดเช้ือแล้วน ามาวิเคราะห์หาความสัมพันธ์ระหว่างอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมันต่างๆ พบว่า ระดับอะโปไล
โปโปรตีนเอไฟว์ยังคงมีความสัมพันธ์เชิงบวกกับระดับ total cholesterol และ HDL-cholesterolทั้งในกลุ่มพิษเหตุติด
เชื้อและกลุ่มความเจ็บป่วยเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ โดยมีขนาดความสัมพันธ์ที่สูงที่สุด คือความสัมพันธ์
กับ total cholesterol คิดเป็นค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ เท่ากับ 0.322รายละเอียดดังตารางที่ 16 
 
ตารางท่ี 16ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมันต่างๆแยกตามกลุ่มผู้ป่วยพิษ
เหตุติดเช้ือ (sepsis) และผู้ที่มีความเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ (acute) * 
 

ชนิดของไขมัน Sepsis (75  ราย) Acute (75  ราย) 
ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ p-value ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ p-value 

ไทรกลีเซอไรด ์ 0.122 0.296 0.093 0.428 
Total cholesterol 0.322 0.005 0.228 0.049 
HDL-cholesterol 0.312 0.006 0.317 0.006 
 
* ใช้สถิติ Spearman correlation 
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 เมื่อน าผู้ป่วยมาแบ่งกลุ่มตามการรอดชีวิตในโรงพยาบาล เพื่อศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างอะโปไลโปโปรตีน
เอไฟว์และไขมันต่างๆ พบว่า ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มีความสัมพันธ์เชิงบวกกับระดับไทรกลีเซอไรด์เฉพาะ
ในกลุ่มที่เสียชีวิต โดยมีขนาดความสัมพันธ์ปานกลาง คิดเป็นค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ เท่ากับ 0.419 และมี
ความสัมพันธ์เชิงบวกกับระดับtotal cholesterol และ HDL-cholesterolเฉพาะในกลุ่มที่รอดชีวิต โดยมีขนาด
ความสัมพันธ์ที่ต่ าคิดเป็นค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ เท่ากับ 0.157 และ 0.226 ตามล าดับรายละเอียดดังตารางที่ 17 
 
ตารางท่ี 17ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์และไขมันต่างๆแยกตามกลุ่มการรอดชีวิต
ในโรงพยาบาล (ผู้ป่วยทั้งหมด 148 ราย) * 
 

ชนิดของไขมัน รอด (119 ราย) ตาย (29 ราย) 
ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ p-value ค่าสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ์ p-value 

ไทรกลีเซอไรด ์ 0.058 0.533 0.419 0.024 
Total cholesterol 0.157 0.089 0.334 0.076 
HDL-cholesterol 0.226 0.013 0.053 0.784 
 
* ใช้สถิติ Spearman correlation 
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บทท่ี 5 
 

อภิปรายผลและข้อเสนอแนะ 
 

ภาวะพิษเหตุติดเชื้อเป็นสาเหตุที่ส าคัญซ่ึงท าให้ผู้ป่วยที่เข้ามารับการรักษาในโรงพยาบาลเสียชีวิต เกิดภาวะ
ทุพพลภาพ หรือเกิดภาวะแทรกซ้อนจนท าให้ต้องอยู่โรงพยาบาลนานขึ้นมีหลายการศึกษาพบความเปลี่ยนแปลงของ
ระดับไขมัน ไลโปโปรตีน และอะโปไลโปโปรตีนในเลือดของผู้ป่วยที่มีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ รวมทั้งมีบางการศึกษาพบ
การเปลี่ยนแปลงดังกล่าวในภาวะความเจ็บป่วยแบบอื่นด้วย ซ่ึงเช่ือว่าเป็นการตอบสนองของร่างกายเพื่อต่อสู้กับภาวะ
เครียด เพื่อสะสมสารที่จ าเป็นของร่างกายไว้ใช้ อาจเป็นผลมาจากการเปลี่ยนแปลงของฮอร์โมนหรือเป็นส่วนหนึ่งของ
ระบบภูมิคุ้มกันในการต่อสู้กับส่ิงแปลกปลอม 

 
อะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เป็นอะโปไลโปโปรตีนชนิดใหม่ที่ค้นพบภายใน 12ปีที่ผ่านมา จากการค้นคว้า

ของผู้วิจัยพบว่ามีการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในภาวะพิษเหตุติดเชื้อและ
ภาวะการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ รวมทั้งหมด 3 การศึกษา โดยเป็นการศึกษาในสัตว์ทดลอง
โดยการฉีดไลโปโพลีแซคาไรด์และไซโตไคน์ชนิดต่างๆให้หนูทดลอง 2 การศึกษาซ่ึงผลยังขัดแย้งกัน โดยการศึกษา
หนึ่งพบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์จะเพิ่มขึ้นเมื่อมีการติดเช้ือ [124] ในขณะที่อีกการศึกษาหนึ่งพบว่าระดับอะ
โปไลโปโปรตีนเอไฟว์จะลดลงใน 4 ช่ัวโมงแรกแล้วเพิ่มขึ้นหลังจากนั้นจนสูงขึ้นจากกลุ่มควบคุมที่ 12 ช่ัวโมง [125] 
และการศึกษาเดียวกันนี้ได้วัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในมนุษย์ที่มีภาวะความดันโลหิตต่ าจากการติดเช้ือ
จ านวน 10 รายด้วยซ่ึงพบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในวันแรกที่เข้ารับการรักษาความเจ็บป่วยต่ ากว่าวันที่
ผู้ป่วยหายดี  

 
การศึกษาที่ในมนุษย์อีกหนึ่งการศึกษาเป็นการวัดระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในผู้ป่วยโรคหลอดเลือด

หัวใจเฉียบพลัน [127] ซ่ึงเทียบกับคนปกติแล้วพบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เพิ่มสูงขึ้นทั้งในกลุ่ม unstable 
angina และกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด จากการศึกษาทั้งหมดยังไม่มีการเปรียบเทียบระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ใน
กลุ่มที่มีการติดเช้ือและกลุ่มที่เจ็บป่วยจากสาเหตุอื่นจึงเป็นที่มาของการศึกษานี ้

 
ผลที่ได้จากการศึกษานี้ไม่พบความแตกต่างระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในภาวะพิษเหตุติดเชื้อ

และภาวะการเจ็บป่วยเฉียบพลันจากสาเหตุอื่นที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ ซ่ึงอาจจะอธิบายได้ว่าการเปลี่ยนแปลงของ
ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในภาวะการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันนั้นไม่ได้เป็นผลจากส่วนของเช้ือแบคทีเรียหรือตัว
เชื้อแบคทีเรียโดยตรง เช่น ไลโปโพลีแซคคาไรด์ หรือ กรดไลโปไทโคอิก แต่น่าจะเป็นจากการเปลี่ยนแปลง
เนื่องมาจากการตอบสนองของร่างกายเมื่อเกิดการอักเสบ ที่เรียกว่า acute phase reactant มากกว่าซ่ึงก็เหมือนกับการ
เปลี่ยนแปลงของระดับไขมันที่พบการเปลี่ยนแปลงได้ทั้งจากมีการติดเช้ือและไม่มีการติดเช้ือนอกจากนี้มีการศึกษาที่
พบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในผู้ที่มีภาวะไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายจะมีระดับต่ ากว่าคนปกติถึงร้อยละ 
40[128]ดังนั้นอาจเป็นปัจจัยรบกวนผลการศึกษานี้ได้ อย่างไรก็ตามจากการศึกษานี้มีผู้ป่วยที่ได้รับการวินิจฉัยภาวะ
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ดังกล่าวเพียง 7 รายและเมื่อน าไปเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่มีภาวะไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายพบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีน
เอไฟว์ไม่แตกต่างกันอย่างมีนัยส าคัญทางสถิต ิ
 

การศึกษาของ Steffi B. และคณะ[125] พบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ในภาวะพิษเหตุติดเชื้อมีการ
เปลี่ยนแปลงโดยลงต่ าลงใน 4 ช่ัวโมงแรก แล้วเพิ่มขึ้นสูงสุดใน 12 ช่ัวโมงหลังจากมีการติดเช้ือ จึงอาจอธิบายผล
การศึกษาครั้งนี้ซ่ึงพบว่า ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์มีการกระจายตัวมาก โดยพบตั้งแต่ค่าที่น้อยกว่า 5 นาโนกรัม
ต่อมิลลิลิตรไปจนถึงค่ามากกว่า 100 นาโนกรัมต่อมิลลิลิตรในผู้ป่วยทั้งสองกลุ่ม จึงมีความเป็นไปได้ว่าระยะเวลาใน
การเริ่มมีการติดเช้ือหรือการอักเสบของผู้ป่วยแต่ละคนมีความแตกต่างกัน ซ่ึงการศึกษาในมนุษย์ยังมีข้อจ ากัดเนื่องจาก
ไม่สามารถทราบเวลาที่แน่นอนของการเริ่มความเจ็บป่วยได ้

 
อย่างไรก็ตาม การศึกษานี้ยังไม่ได้ให้ค าตอบถึงความขัดแย้งของการศึกษาที่ผ่านมาในมนุษย์ ที่พบว่าอะ

โปไลโปโปรตีนเอไฟว์ลดต่ าลงในภาวะพิษเหตุติดเชื้อ [125] ในขณะที่อีกการศึกษาพบว่าระดับเพิ่มขึ้นเมื่อมีภาวะโรค
หลอดเลือดหัวใจเฉียบพลัน [127] ดังนั้นจึงต้องการการศึกษาเพิ่มเติมโดยการเปรียบเทียบกับผู้ที่ไม่มีความเจ็บป่วยด้วย 

 
ข้อมูลเพิ่มเติมที่ได้จากการศึกษานี้คือ พบว่าระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์จะต่ าในกลุ่มผู้ป่วยที่เสียชีวิต

ในโรงพยาบาลเมื่อเทียบกับกลุ่มที่รอดชีวิต ดังนั้นอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์อาจเป็นตัวบ่งชี้หนึ่งถึงการพยากรณ์โรค
ของผู้ป่วยที่เข้ามารับการรักษาในโรงพยาบาลด้วยภาวะการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันหรือมีภาวะพิษเหตุติดเชื้อ อย่างไรก็
ตามการศึกษานี้ไม่ได้มีจุดประสงค์ตั้งต้นในการเปรียบเทียบระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ตามลักษณะดังกล่าวอาจ
ท าให้การขยายผลไปใช้มีข้อจ ากัดตัวอย่างในกรณีที่ผู้ป่วยมีโรคประจ าตัวที่รุนแรง เช่น มะเร็ง อาจเป็นสาเหตุที่ท าให้
ผู้ป่วยเสียชีวิตจากภาวะแทรกซ้อนอื่นในโรงพยาบาลโดยไม่เกี่ยวข้องกับการเจ็บป่วยในครั้งนี้ดังนั้นงานวิจัยช้ินนี้จึง
อาจเป็นพื้นฐานของงานวิจัยในอนาคต 

 
งานวิจัยนี้ไม่พบความแตกต่างของระดับไทรกลีเซอไรด์ในผู้ป่วยกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อ เมื่อเปรียบเทียบกับ

กลุ่มผู้ที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันจากสาเหตุอื่น และไม่พบความสัมพันธ์กับระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ ซ่ึงอาจ
เกิดจากปัจจัยอื่นๆที่มีผลต่อระดับไทรกลีเซอไรด์ ได้แก่ การอดอาหารหรือการรับประทานอาหารตามปกติ ชนิดของ
อาหารที่รับประทาน การควบคุมเบาหวาน การใช้ฮอร์โมนเอสโตรเจน และการใช้ยา statin ซ่ึงการศึกษานี้ยังไม่ได้
จ ากัดปัจจัยต่างๆเหล่านี ้

 
อย่างไรก็ดี การศึกษานี้พบความสัมพันธ์เชิงบวก ระหว่างระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์กับระดับ total 

cholesterol และ HDL-cholesterol ทั้งในผู้ป่วยกลุ่มพิษเหตุติดเชื้อและกลุ่มผู้ที่มีความเจ็บป่วยเฉียบพลันจากสาเหตุอื่น 
ซ่ึงอาจเป็นพื้นฐานในการศึกษาถึงความสัมพันธ์ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์กับไขมันชนิดอื่นนอกจากไทรกลีเซอ
ไรด์ในภาวะปกติที่ไม่มีการอักเสบเพื่อเพิ่มเติมความรู้เกี่ยวกับหน้าที่ของอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ต่อไป 

 
การเก็บข้อมูลจากการศึกษานี้ ผู้วิจัยได้คัดเลือกกลุ่มตัวอย่างที่มีลักษณะพื้นฐานใกล้เคียงกัน คืออายุ เพศ 

เชื้อชาติ โรคประจ าตัวเบาหวาน ความดันโลหิตสูง ไขมันในเลือดสูง และมีเกณฑ์ในการคัดออกกรณีที่มีปัจจัยที่อาจมี
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ผลท าให้ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เปลี่ยนแปลงไป ได้แก่ การใช้ยาไฟเบรท การมีโรคตับ และการมีโรคไทรอยด์ 
เนื่องจากการศึกษานี้เป็นการศึกษาโดยการสังเกตุ ซ่ึงท าให้มีหลายปัจจัยที่อาจรบกวนการตรวจวัดระดับอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์โดยผู้วิจัยไม่สามารถควบคุมได้เช่น ผู้ป่วยอาจมีโรคประจ าตัวที่มีการอักเสบในร่างกายเรื้อรัง ได้แก่ภาวะ 
ภูมิคุ้มกันผิดปกติ โรคมะเร็ง หรือโรคเอดส์ เป็นต้น หรือในผู้ป่วยกลุ่มที่คาดว่าไม่ได้มีการติดเช้ืออาจจะมีการติดเช้ือ
ซ่อนอยู่โดยไม่แสดงอาการทางคลินิก รวมทั้งความหลากหลายของโรคที่เป็นสาเหตุของกลุ่มโรคที่มีการอักเสบแบบ
เฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ ซ่ึงเป็นข้อจ ากัดที่ส าคัญของการศึกษาด้วยการสังเกต 

 
กล่าวโดยสรุปจากการศึกษานี้ไม่พบความแตกต่างของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ระหว่างภาวะพิษ

เหตุติดเชื้อและภาวะการอักเสบฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือ และไม่สามารถให้ค าตอบได้ว่าระดับอะโปไลโป
โปรตีนเอไฟว์จะเปลี่ยนแปลงไปในทิศทางใดเมื่อมีการอักเสบเมื่อเทียบกับภาวะปกติ แต่มีแนวโน้มว่าระดับอะโปไล
โปโปรตีนเอไฟว์อาจจะเป็นตัวบ่งชี้ถึงการพยากรณ์โรคเมื่อผู้ป่วยมีความเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันและเข้ามารับการรักษา
ในโรงพยาบาล 

 
ข้อเสนอคืออาจจะต้องศึกษาเพิ่มเติมเพื่อหาค าตอบว่าการเปลี่ยนแปลงของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์

เป็นไปในทิศทางใดเมื่อมีการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลัน เช่น มีการศึกษาแบบติดตามไปข้างหน้าโดยเก็บเลือดในวันแรกที่
ผู้ป่วยมารับการรักษาในโรงพยาบาลและเก็บเลือดอีกครั้งในวันที่ผู้ป่วยกลับบ้าน โดยเก็บเลือดเปรียบเทียบกันทั้งกลุ่มที่
มีพิษเหตุติดเชื้อและกลุ่มที่มีการเจ็บป่วยแบบเฉียบพลันที่ไม่ได้เกิดจากการติดเช้ือซ่ึงต้องอาศัยเวลาและงบประมาณใน
การศึกษามากกว่านี้ 

 
ส าหรับการหาค าตอบเรื่องการใช้ระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์เป็นเครื่องมือช้ีบ่งถึงความรุนแรงของโรค 

ควรเก็บข้อมูลเปรียบเทียบกับปัจจัยอื่นๆที่บ่งบอกถึงความรุนแรงของโรคเช่นเดียวกัน ได้แก่ APACHE II score, SAPS  
score, ระยะเวลาที่ผู้ป่วยรับการรักษาในโรงพยาบาล, อัตราการเสียชีวิตที่ 72 ช่ัวโมงแรกหรือ 30 วันหลังเข้ารับการ
รักษา และสาเหตุที่ท าให้ผู้ป่วยเสียชีวิต เพื่อน ามาหาความสัมพันธ์กับระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟว์ต่อไป 
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แบบบันทึกข้อมูลงานวิจัย 

 
เรื่องการศึกษาความแตกต่างของระดับอะโปไลโปโปรตีนเอไฟวใ์นภาวะพิษเหตุติดเช้ือ และภาวะความเจ็บป่วย

เฉียบพลันจากสาเหตุอื่นที่ไม่มีการติดเชื้อ 
 

แบบบันทึกข้อมูลเลขที…่…………………………Sample code…………Group…………record date…. ………… 
I. ข้อมูลพื้นฐานทั่วไป 

1. ข้อมูลส่วนบุคคล 

1.1 ชื่อย่อ

......................................................................................................................................  

1.2 อาย.ุ.....................ปี (birth date.…../month…………/year……………) 

1.3 เพศ ช ญ  

1.4 น้ าหนัก...................................กก.  

1.5 ส่วนสูง...................................ซม.  

1.6 ดัชนีมวลกาย............................  

II. ข้อมูลพื้นฐานทางสุขภาพ 

1. โรคประจ าตัว (duration-year) 

1.1 DM   Y N  (……………………) 

1.2 HT   Y N  (……………………) 

1.3 Dyslipidemia  Y N  (……………………) 

1.4 Other  ………………………….. (……………………) 

2. ยาที่ใช้ประจ า  

2.1 Oral Hypoglycemic Agents 

Sulfonylurea   Y N 
Metformin   Y N  
Thiazolidinedione   Y N 
Insulin    Y N 

 Other……………………………………………… 
2.2 Antihypertensive drugs 

ACEI    Y N 
ARB    Y N 
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Calcium Channel Blocker  Y N 
Beta blocker   Y N 
Alpha blocker   Y N 
Diuretic    Y N 
Other……………………………………………. 

2.3 Lipid lowering agents 

 Y (specified……….………………….mg/day)  N 
2.4 Other 

drugs…………………………………………………………………………………... 

3. ข้อมูลอื่นๆ 

3.1 Smoking  current   past  never 
3.2 Alcohol  current   past  never 

III. Clinical data 
Admission date ………………………………………………….ward……………………………………….. 

3.1 History 

1. อาการ..............................................................................................................ระยะเวลา ……….. 

2. อาการ..............................................................................................................ระยะเวลา ……….. 

3. อาการ..............................................................................................................ระยะเวลา ……….. 

3.2 Physical examination 

1. BT………………..oC 

2. SBP……………..mmHg DBP………………mmHg  MAP……………mmHg 

3. HR……………….bpm 

4. RR………………..bpm 

 
3.3 Laboratory 

1. Hb…………………g/dL Hct………………..% 

2. WBC…………………………cells/µL N……..%L……..%M……..%E……..%B……….% 

3. Platelet…………….…………/µL 

4. Serum creatinine……………………………..mg/dl 
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5. Serum Na……………………………………..mEq/L 

6. Serum K………………………………………mEq/L 

7. SerumHCO3…………………………………..mEq/L 

8. Plasma glucose………………………………..mg/dL 

 
 

IV. Diagnosis & Outcome of treatment 

4.1 Principal diagnosis………………………………………………………………………………... 

4.2 Comorbidities……………………………………………………………………………………… 
4.3 Outcome 

Improve    Not improve   Death 
V. Organism………………………………………………………………………gram  + - 
V. Serum apolipoprotein A-V…………………………………………………..ng/mL 
 Date………………………………………………………time……………………………………….. 
VI. Lipid profile 

1. Serum triglyceride……………………………………………………………mg/dL 

2. Serum total cholesterol………………………………………………………mg/dL 

3. Serum HDL…………………………………………………………………..mg/dL 

4. Serum LDL…………………………………………………………………...mg/dL 

 
V. LFT 
TB/DB……………………mg/dL SGPT/SGOT……………………………………..IU/L 
Albumin………………………..g/dL  Globulin………………………………g/dL 
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ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ ์
 
ข้อมูลส่วนตัว 

ช่ือ  นางสาว กัญชนาง้าวสุวรรณ  
วันเดือนปีเกิด 26กันยายน พ.ศ. 2523 จังหวัด อุทัยธาน ี
สถานภาพ โสด  

 
ประวัติการศึกษาและการท างาน 

ระดับมัธยมศึกษาตอนปลาย โรงเรียนเตรียมอุดมศึกษา   2538-2540 
ระดับอุดมศึกษา  คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย  2540-2546 
ปฏิบัติงานแพทย์เพิ่มพูนทักษะที่โรงพยาบาลศูนย์การแพทย ์
สมเด็จพระเทพรัตนราชสุดาฯ สยามบรมราชกุมารี   2546-2547 
แพทย์ใช้ทุน ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร ์   2547-2549 
มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ    
แพทย์ประจ าบ้านสาขาอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์  2549-2552 
อาจารย์ประจ า ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์   2552-2553 
มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ      
แพทย์ประจ าบ้านต่อยอดสาขาวิชาต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม  2553-2555 
ภาควิชาอายุรศาสตร์  คณะแพทยศาสตร์  จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย   
 

ปริญญาและประกาศนียบัตร 
แพทยศาสตรบัณฑิต (เกียรตินิยมอันดับหนึ่ง) จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 2546 
วุฒิบัตรแพทย์ผู้เช่ียวชาญสาขาอายุรศาสตร์    2552 
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