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Acute coronary syndrome (ACS) 

วรวุฒิ รุ่งแสงมนูญ 

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์  

มหาวิทยาลัยศรีนครินทรวิโรฒ 
 

หมายถึงกลุ่มอาการท่ี เซลล์กล้ามเน้ือหัวใจตายหรือขาดเลือดอย่างรุนแรงแบบเฉียบพลัน โดยทั่วไปเกิดจากรอยโรค 

(atherosclerotic plaque) ท่ีผนังในหลอดเลือดเกิดการฉีกขาดกระตุน้ให้เกิดการก่อตวัของล่ิมเลือดจนท าให้มีการตีบตนัภายในหลอด

เลือดอยา่งรวดเร็ว ซ่ึงอาจแบ่งไดเ้ป็น 

1. Unstable angina and non-ST-elevation acute coronary syndrome (NSTEACS) ไดแ้ก่ กลุ่มอาการท่ีกลา้มเน้ือหัวใจขาด

เลือดอย่างรุนแรง และอาจมีเซลลก์ลา้มเน้ือหัวใจตายในปริมาณไม่มาก เน่ืองจากหลอดเลือดหัวใจอุดตนัไม่สนิท หรืออาจอุด

ตนัสนิทในช่วงเวลาส้ันๆ หากล่ิมเลือดก่อตวัเพ่ิมขึ้นจนอุดตนัหลอดเลือดสนิทจะท าให้เซลลก์ลา้มเน้ือหัวใจตายเป็นปริมาณ

มาก 

2. ST-elevation acute coronary syndrome/ myocardial infarction (STEACS/STEMI) ได้แก่ กลุ่มอาการท่ีเซลล์กล้ามเน้ือ

หวัใจตายเป็นปริมาณมาก เน่ืองจากหลอดเลือดหวัใจอดุตนัสนิทโดยล่ิมเลือดจ านวนมาก คล่ืนไฟฟ้าหวัใจมีลกัษณะ persistent 

ST-segment elevation 

 

พยาธิสรีรวิทยา 

Atherosclerosis เกิดจากกระบวนการอกัเสบอยา่งต่อเน่ืองโดยมีสาเหตุมากมาย (atherosclerotic risk factors) เช่น ไขมนัโลหิต

สูง สารพิษจากควนับุหร่ี ความดนัโลหิตสูง เบาหวาน อว้นลงพุง เหตุต่างๆเหล่าน้ีจะกระตุน้ให้เกิด oxidative stress ท าให้เซลล์เยื่อบุ

หลอดเลือดท างานผิดปกติ (endothelial dysfunction) เซลลเ์ม็ดเลือดขาวชนิด monocyte จะมาเกาะท่ีพ้ืนผิวและแทรกตวัเขา้ไปในผนัง

หลอดเลือด เม่ือเขา้สู่ใตช้ั้น intima ก็จะเปล่ียนรูปร่างเป็น macrophage ซ่ึงจะจบักิน oxidized LDL กลายเป็น lipid-laden foam cell เซลล์

ชนิดน้ีจะหลั่งสารต่างๆ ท าให้เกิดการอักเสบของหลอดเลือด เม่ือ macrophage foam cell ตายจะอยู่ในผนังหลอดเลือดรวมกับ 

extracellular lipid (LDL cholesterol) เรียกว่า fatty streak ซ่ึงเป็นพยาธิสภาพเบ้ืองตน้ของ atherosclerosis ต่อมาเกิดการกระตุน้ vascular 

smooth muscle cell ให้ เค ล่ือนตัวจาก  tunica media มาอยู่ ในชั้ น  intima เซลล์ เห ล่ าน้ี จะมีการ เพ่ิ มจ านวนและสร้าง matrix 

metalloproteinases กระตุน้ให้เซลล์ต่างๆในหลอดเลือดตาย และมีการสร้างหลอดเลือดใหม่ พยาธิสภาพของหลอดเลือดเปล่ียนจาก 

fatty streak เป็น fibrofatty lesion เม่ือมีการตายของเซลลเ์พ่ิมขึ้น เซลลเ์หล่าน้ีและไขมนัจะถูกลอ้มรอบดว้ยพงัผืด (fibrous cap) เรียกว่า 

lipid-rich necrotic core หากมีการฉีกขาดของ fibrous cap จะเกิดการกระตุน้เกล็ดเลือดและระบบการแข็งตวัของเลือดเกิดเป็นล่ิมเลือด 

กรณีล่ิมเลือดขนาดใหญ่จึงท าให้เกิดหลอดเลือดตีบตนัเฉียบพลนั 

ACS เกิดจากขาดและ/หรือการเพ่ิมความตอ้งการออกซิเจนของเซลลก์ลา้มเน้ือหัวใจ โดยท่ีมกัมีการตีบตนัของหลอดเลือด

หวัใจร่วมดว้ย กลไกท่ีส าคญั ไดแ้ก่ 
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1. การฉีกขาดของรอยโรคท่ีผนงัในหลอดเลือด (plaque ท่ีประกอบดว้ย lipid-rich necrotic core ถูกคลุมดว้ย thin fibrous cap ซ่ึง

เดิมท าให้หลอดเลือดตีบไม่มาก) เกิดการก่อตวัของล่ิมเลือดจนท าให้มีการตีบตนัภายในหลอดเลือดอยา่งรวดเร็ว เป็นสาเหตุท่ี

พบมากท่ีสุด  

2. การกร่อนของรอยโรคท่ีผนังในหลอดเลือด (erosion, plaque มักประกอบด้วย proteoglycans และ glycosaminoglycans 

มากกว่าไขมนั) ปัจจุบนัพบมากขึ้นโดยเฉพาะใน NSTEACS และผูป่้วยเพศหญิง 

3. การหดรัดตวัของหลอดเลือด (vasospasm) จากความผิดปกติของ vascular smooth muscle หรือ endothelial dysfunction 

4. รอยโรคท่ีผนงัในหลอดเลือดท าใหห้ลอดเลือดตีบมากขึ้นเร่ือยๆ (progressive atherosclerosis) โดยไม่มีการฉีกขาดหรือการหด

รัดตวัของหลอดเลือด ลกัษณะเช่นน้ีพบไดน้อ้ยมากในกรณี STEACS 

5. ปัจจยักระตุน้ท่ีท าให้เซลลก์ลา้มเน้ือหัวใจตอ้งการเลือดไปเล้ียงมากขึ้น เช่น ไขสู้ง หัวใจเตน้เร็ว ไทรอยด์เป็นพิษ หรือการท่ี

เซลลก์ลา้มเน้ือหวัใจขาดออกซิเจน เช่น ภาวะช็อก โลหิตจาง 

6. กลไกอื่นๆ ท่ีพบไดน้้อยมาก เช่น  coronary emboli, dissection, arteritis หรือหลอดเลือดหัวใจผิดปกติแต่ก าเนิด (coronary 

anomalies) 

 

อาการและอาการแสดง 

ผูป่้วยมกัมีอาการเจ็บหน้าอกซ่ึงเป็นปัญหาส าคญัและพบไดบ้่อยในเวชปฏิบติั สาเหตุมาจากโรคของอวยัวะในทรวงอกและ

ช่องทอ้ง ซ่ึงอาจเป็นโรคหรือภาวะท่ีเป็นอนัตรายถึงชีวิต  

การวินิจฉัยแยกโรคผู้ป่วยท่ีเจ็บหน้าอกแบบเฉียบพลัน 

1. โรคหลอดเลือดหวัใจตีบเฉียบพลนั (acute coronary syndrome, ACS) 

2. โรคผนงัหลอดเลือดเอออร์ตาฉีกขาด (aortic dissection หรือ acute aortic syndrome) 

3. โรคหลอดเลือดแดงของปอดอุดตนั (pulmonary thromboembolism) 

4. โรคลมร่ัวในช่องปอด (tension pneumothorax) 

5. โรคเยื่อหุ้มหวัใจอกัเสบ 

6. โรคปอดอกัเสบ หรือมะเร็งปอด 

7. โรคระบบทางเดินอาหาร ไดแ้ก่ โรคกรดไหลยอ้น หรือ esophageal motility disorders อ่ืนๆ แผลในกระเพาะอาหาร น่ิวในถุง

น ้าดี 

8. โรคของผนงัทรวงอก หรืองูสวดั 

ผู ้ป่วยในหลายโรคดังกล่าวข้างต้นอาจมีอาการคล้าย ACS เน่ืองจากการรักษาท่ีแตกต่างกันอย่างมากและอาจเกิด

ภาวะแทรกซ้อนรุนแรงจากการรักษาท่ีไม่ถูกตอ้ง จึงตอ้งการความแม่นย  าในการวินิจฉัยและประเมินความรุนแรงของโรค ลกัษณะ

อาการเจ็บหนา้อกเป็นส่ิงส าคญัอยา่งย่ิงในการวินิจฉยัแยกโรค ประเด็นส าคญัท่ีตอ้งซกัถามไดแ้ก่ 

อาการเร่ิมตั้งแต่เม่ือไร เป็นแบบเฉียบพลนัดงัเช่นในโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเฉียบพลนั โรคหลอดเลือดแดงของปอดอุดตนั 

หรือโรคหลอดเลือดเอออร์ตาฉีกขาดซ่ึงมกัเจ็บรุนแรงท่ีสุดในช่วงแรก หรือเป็นแบบค่อยเป็นค่อยไป ยงัเจ็บหนา้อกอยูห่รือไม่ นอกจาก

การวินิจฉยัแลว้ยงัช่วยในการวางแผนรักษากรณี ACS 
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ต าแหน่งของการเจ็บหน้าอกและบริเวณท่ีร้าวไปได ้ในกรณี ACS มกัไม่สามารถบอกต าแหน่งท่ีเจ็บเป็นจุดเฉพาะท่ีได ้เป็นได้

ตั้งแต่ระดบั occipital จนถึงระดบัสะดือ ไม่ว่าจะเป็นแขน กราม คอ ใตล้ิ้นป่ี หลงั อาจท าให้ผูป่้วยเขา้ใจผิดคิดว่าเป็นอาการทอ้งอืดหรือ

โรคกระเพาะ หากเป็นโรคของผนงัทรวงอกเช่น กลา้มเน้ืออกัเสบ อาจบอกต าแหน่งท่ีเจ็บเป็นจุดเฉพาะท่ีได ้ 

ลกัษณะการเจ็บ ควรแยกให้ไดว่้าเป็นแบบใด เช่น แน่นหนกัๆ เจ็บคลา้ยถูกบีบ เจ็บแปลบคลา้ยถูกของแหลมแทง หรือแสบ

ร้อน เป็นตน้ ลกัษณะการเจ็บมกัจะคลา้ยเดิมในผูป่้วยท่ีเคยเป็น ACS มาก่อน  

ระยะเวลาท่ีเจ็บในแต่ละคร้ังเป็นขอ้มูลส าคญั เป็นนานขึ้นเร่ือยๆ หรือเป็นๆหายๆในช่วงส้ันๆ ความถ่ีเป็นอย่างไร การเจ็บ

แบบรุนแรงมากขึ้น นานขึ้น และเป็นถ่ีขึ้นเร่ือยๆ (crescendo pattern) ช่วยบอกความรุนแรงในโรคกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือด หากเจ็บ

หนา้อกคงท่ีนานเป็นเวลาหลายชัว่โมงมกัไม่ใช่ ACS โดยเฉพาะอยา่งย่ิงการตรวจคล่ืนไฟฟ้าหวัใจในขณะท่ียงัเจ็บหน้าอกรุนแรงให้ผล

ปกติ 

ปัจจยัท่ีท าให้อาการเจ็บดีขึ้น เช่น การพกั ท่านัง่ ไดย้าหรือการรักษาใด อาการดีขึ้นหลงัไดย้าลดกรดในกระเพาะอาหารไม่ได้

เป็นส่ิงยืนยนัว่าผูป่้วยไม่มี ACS    

ปัจจยัท่ีท าให้อาการเจ็บแยล่ง เช่น การออกแรง การเคล่ือนไหว หายใจเขา้ลึก ม้ืออาหาร ความเยน็ ช่วงเวลากลางคืน  

อาการร่วมอื่น ไดแ้ก่ อาการเหง่ือแตกบอกถึงระบบประสาทซิมพาเธติกถูกกระตุน้ พบไดใ้น ACS หรือโรคหลอดเลือดเอออร์

ตาฉีกขาด หนา้มืดเป็นลม มือเทา้เยน็ คล่ืนไส้ อาเจียน ไอ ไข ้

โรคประจ าตวั เช่น หลอดเลือดหวัใจตีบ เบาหวาน ความดนัโลหิตสูง ไขมนัโลหิตสูง อว้นลงพุง 

การใชย้าและสารเสพติด เช่น บุหร่ี ยาบา้ โคเคน 

โรคหลอดเลือดหวัใจหรือมีการเสียชีวิตเฉียบพลนัโดยไม่ทราบเหตุในครอบครัว 

โดยสรุปเราควรสงสัย ACS ในผูป่้วยอายุ 35 ปีขึ้นไป มีโรคประจ าตวัหรือ atherosclerotic risk factors และมีลกัษณะอาการ

ของ unstable angina หรือ ACS ไดแ้ก่  

1. เกิดขณะพกัหรือออกแรงเพียงเลก็นอ้ย นานมากกว่า 10 นาที  

2. เพ่ิงเกิดขึ้นใน 2 เดือน  

3. อาการรุนแรง เป็นนานขึ้น และบ่อยขึ้น (crescendo pattern) 

อาการร่วมอื่นท่ีพบบ่อย ไดแ้ก่ เหง่ือแตก คล่ืนไส้ อาเจียน ผูป่้วยบางรายอาจไม่มีอาการเจ็บหน้าอก เช่น ผูป่้วยเบาหวาน และ

ผูสู้งอายุ ซ่ึงอาจมาดว้ยอาการ anginal equivalents เช่น เหน่ือยง่าย แน่นบริเวณใตล้ิ้นป่ี ซึมหรือหมดสติจากความดนัโลหิตต ่าหรือหัว

ใจเตน้ผิดจงัหวะ และพบว่าประมาณร้อยละ 30 ของผูป่้วย STEACS เสียชีวิตก่อนมาถึงโรงพยาบาล  

ตรวจร่างกายอาจปกติ หรือพบว่ามีเหง่ือออก ดูซีด มือเทา้เยน็ การตรวจสัญญาณชีพเป็นการประเมินท่ีส าคญัในผูป่้วยท่ีเจ็บ

หน้าอกเฉียบพลนัรวมถึง ACS ซ่ึงอาจพบว่าหัวใจเตน้เร็ว หรือเตน้ชา้ก็ไดโ้ดยเฉพาะในผูป่้วย inferior wall infarction ควรวดัความดนั

โลหิตท่ีแขนและขาทั้งสองขา้งโดยเฉพาะในรายท่ียงัสงสัยโรคหลอดเลือดเอออร์ตาฉีกขาด ผูป่้วย ACS อาจมีไขไ้ดใ้นสัปดาห์แรก ซ่ึง

มกัไม่เกิน 38 องศาเซลเซียส อาจพบ S3, S4 gallop mitral regurgitation หรือ rales นอกจากน้ีการตรวจร่างกายยงัช่วยในการวินิจฉัยแยก

โรคต่างๆท่ีมาดว้ยอาการเจ็บหนา้อกเช่น severe aortic stenosis หรือ hypertrophic obstructive cardiomyopathy 
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ลักษณะอาการเจ็บหน้าอกและโอกาสท่ีจะมีหลอดเลือดหัวใจตีบเฉียบพลัน 

            เพิม่โอกาส (เท่า) ลดโอกาส (เท่า) 

      ร้าวไปแขนหรือไหล่ขวา 4.7 (1.9-12)  

ร้าวไปแขนหรือไหล่ทั้งสองขา้ง 4.1 (2.5-6.5) 

      สัมพนัธ์กบัการออกแรง 2.4 (1.5-3.8)  

      ร้าวไปแขนซา้ย 2.3 (1.7-3.1) 

      ร่วมกบัมีเหง่ือออก 2.0 (1.9-2.2) 

      ร่วมกบัมีคล่ืนไส้ อาเจียน 1.9 (1.7-2.3)  

      อาการคลา้ยกบัคร้ังก่อน 1.8 (1.6-2.0)  

      แน่นคลา้ยถูกกดทบั 1.3 (1.2-1.5) 

         เจ็บแปลบ (pleuritic) 0.2 (0.1-0.3) 

   สัมพนัธ์กบัท่าทาง 0.3 (0.2-0.5)  

   เจ็บคลา้ยถูกแทง 0.3 (0.2-0.5)  

         คล าหรือกดแลว้เจ็บ 0.3 (0.2-0.4) 

   ไม่สัมพนัธ์กบัการออกแรง 0.8 (0.6-0.9) 

   

คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ 

 เป็นการตรวจท่ีส าคญัในการวินิจฉัย STEACS หากพบ ST-segment elevation มากกว่า 0.25 มิลลิโวลต์ส าหรับชายอายุน้อย

กว่า 40 ปี  0.2 มิลลิโวลต์ส าหรับชายอายุ 40 ปีขึ้นไป 0.15 มิลลิโวลต์ส าหรับหญิงใน V2-V3 หรือมากกว่า 0.1 มิลลิโวลต์ใน leads อื่น 

ควรระมดัระวงัในการแปลผลผูป่้วยท่ีมี left ventricular hypertrophy ซ่ึงอาจมี Q wave และ ST-segment elevation ไดใ้น V1-V3 ผูป่้วย

โรคหลอดเลือดแดงของปอดอุดตนัอาจพบลกัษณะ S1Q3T3 หรือ ST-segment elevation ไดใ้น II, III, aVF หรือ V1 คล่ืนไฟฟ้าหัวใจอาจ

ไม่ไวพอและบางกรณีก็ไมจ่ าเพาะ การแปลผลคล่ืนไฟฟ้าหวัใจร่วมกบัอาการและอาการแสดงควรท าอยา่งรวดเร็วใน 10 นาที 

การพบ ST-segment depression ท่ีเกิดขึ้นใหม่เพียง 0.5 มิลลิโวลต์ โดยเฉพาะในกรณีท่ีเปล่ียนแปลงสัมพนัธ์กบัอาการเจ็บ

หนา้อก (dynamic changes) จะช่วยในการวินิจฉยัและบ่งบอกถึงความรุนแรงของโรค ส าหรับ deep T-wave inversion มากกว่า 0.3 มิลลิ

โวลต์ ท่ีเกิดขึ้นใหม่บ่งถึงกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือด อย่างไรก็ดี ST-segment depression และ T-wave inversion ใน V4-V6, II, III, aVF 

อาจเป็นผลจาก left ventricular hypertrophy ได ้ซ่ึงมีสาเหตุเช่น ความดนัโลหิตสูง aortic stenosis หรือ hypertrophic cardiomyopathy 

ผูป่้วย NSTEACS อาจมีคล่ืนไฟฟ้าหวัใจปกติไดโ้ดยเฉพาะเม่ืออาการเจ็บหนา้อกลดลงหรือหายไปแลว้ จึงจ าเป็นตอ้งมีการตรวจซ ้าเป็น

ระยะ เพื่อให้ไดก้ารวินิจฉยัโดยเร็วท่ีสุด 

 มีการศึกษาพบว่า Q wave ในคล่ืนไฟฟ้าหัวใจบ่งบอกถึงปริมาณกล้ามเน้ือหัวใจท่ีตาย ผูป่้วยท่ีมี ST-segment elevation 

โดยมากมกัมี Q wave เกิดขึ้น ยกเวน้กรณีท่ีล่ิมเลือดไม่ท าให้หลอดเลือดอุดตนัสนิท หรือมีหลอดเลือดแขนงอ่ืนมาช่วยเล้ียงกลา้มเน้ือ

หัวใจส่วนนั้น (collateral circulation) ผูป่้วย STEACS อาจพบ left bundle branch block หรือกรณีเป็น posterior wall พบ ST-segment 

depression เด่นชดัใน V1-V3 ได ้
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รูปท่ี 1 คล่ืนไฟฟ้าหวัใจแสดง ST-segment depression ใน II, III, aVF ST-segment depression และ T-wave inversion ใน V4-V6 เป็นผล

จาก left ventricular hypertrophy ในผูป่้วย apical hypertrophic cardiomyopathy 
 

 
รูปท่ี 2 คล่ืนไฟฟ้าหัวใจแสดง S1Q3T3 ท าให้ดูคลา้ย ST-segment elevation ใน III, aVF นอกจากน้ียงัพบ ST-segment elevation ใน V1 

ซ่ึงแสดงถึง right ventricular infarction ไดเ้ช่นกนัในผูป่้วยหลอดเลือดแดงของปอดอุดตนั (pulmonary embolism) 

 

Cardiac biomarkers 

เราใช ้troponin ในการวินิจฉยัและประเมินความรุนแรงหรือความเส่ียงของผูป่้วย ACS เน่ืองจากเป็นการตรวจท่ีมีความไวและ

ความจ าเพาะสูงส าหรับผูป่้วยท่ีมีอาการเจ็บหนา้อก การตรวจ high-sensitivity troponin ท่ีมีใชใ้นปัจจุบนัสามารถพบค่าขึ้นสูงผิดปกติได้

ภายหลงัเร่ิมมีอาการเจ็บหน้าอกหรือมีเซลลก์ลา้มเน้ือหวัใจตายตั้งแต่ 3 ชัว่โมงขึ้นไป กรณีท่ีมีเซลลก์ลา้มเน้ือหัวใจตายเป็นจ านวนมาก 

ค่า troponin จะขึ้นสูงสุดท่ีประมาณ 24 ชั่วโมง แลว้จะลดลงและคงค่าท่ีผิดปกติไดน้าน 7-10 วนั หากไม่สามารถตรวจหาค่า troponin 
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ได้ ให้ใช้ CK-MB โดยวิธี mass assay แทน ผูป่้วย NSTEACS ท่ีมีค่า CK-MB หรือ troponin ขึ้นสูง จะเพ่ิมความเส่ียงต่อการเสียชีวิต

และ re-infarction การท่ีค่า troponin ปกติ ไม่ได้แปลว่าผู ้ป่วยไม่เป็น ACS เพียงแต่บอกว่าผูป่้วยไม่มีเซลล์กล้ามเน้ือหัวใจตาย มี

การศึกษาพบว่าผูป่้วยเจ็บหนา้อกกลุ่มน้ียงัมีโอกาสเป็น ACS อยูท่ี่ร้อยละ 2.5-7.8 และมีโอกาสเกิดภาวะแทรกซอ้นทางหวัใจและหลอด

เลือดไดร้้อยละ 2.3 แนะน าให้ตรวจ high-sensitivity troponin ซ ้าใน 3-6 ชัว่โมงในกรณีท่ีผลตรวจคร้ังแรกปกติโดยเฉพาะอยา่งย่ิงผูป่้วย

มีอาการเจ็บหนา้อกมานอ้ยกว่า 3-6 ชัว่โมงก่อนตรวจคร้ังแรก หากผลการตรวจทั้งสองคร้ังปกติร่วมกบัมีความเส่ียงต ่า เช่น TIMI score 

0 (จากการศึกษา Thrombolysis in Myocardial Infarction ประกอบดว้ย 1) อายุมากกว่า 65 ปี, 2) มีความเส่ียงของโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตั้งแต่ 3 ขอ้ขึ้นไป, 3) เคยตรวจ coronary angiography พบหลอดเลือดหัวใจตีบ, 4) เกิดอาการขณะไดรั้บ aspirin อยู่แลว้, 5) เจ็บหน้าอก

ซ ้ าภายใน 24 ชัว่โมง, 6) ST-segment deviation  0.5 มิลลิโวลต์, 7) ค่า cardiac biomarkers ขึ้นสูง หากมีความเส่ียงตั้งแต่ 3 ขอ้ขึ้นไป 

ผูป่้วยมีโอกาสมากกว่าร้อยละ 13 ท่ีจะเสียชีวิตและหลอดเลือดตีบตนัซ ้ าภายใน 14 วนั), North American chest pain score 0, อายุน้อย

กว่า 50 ปี จึงพิจารณาให้ผูป่้วยกลบับา้นไดเ้น่ืองจากโอกาสเกิดภาวะแทรกซอ้นทางหวัใจและหลอดเลือดต ่ากว่าร้อยละ 1 

นอกจากน้ีค่า troponin สูงผิดปกติอาจพบไดใ้นหลายภาวะ เช่น ผูป่้วยท่ีไตท างานผิดปกติ หัวใจลม้เหลว หัวใจเตน้ผิดจงัหวะ

ทั้ง bradyarrhythmia และ tachyarrhythmia การติดเช้ือในกระแสโลหิต โรคหลอดเลือดแดงของปอดอุดตนั โรคกลา้มเน้ือหัวใจอกัเสบ 

เป็นตน้ จึงควรแปลผล troponin ดว้ยความระมดัระวงัโดยเฉพาะผูป่้วยท่ีไม่มีอาการเจ็บหนา้อก  

ไม่ควรใช ้biomarkers ในการตดัสินใจให้การรักษาผูป่้วย STEACS เน่ืองจากท าให้เกิดความล่าชา้ biomarkers ยงัช่วยบอกถึง

การกลบัมามีเลือดเล้ียงกลา้มเน้ือหัวใจ (successful reperfusion) โดยพบว่าค่า CK-MB หรือ troponin จะขึ้นสู่ระดบัสูงสุดเร็วกว่าปกติ 

(early peak ท่ี 6-12 ชัว่โมง) เน่ืองจากเซลลก์ลา้มเน้ือหัวใจจะไม่ตายเพ่ิมขึ้นอีกหากเปิดหลอดเลือดท่ีอุดตนัอยูไ่ดส้ าเร็จ และมีการก าจดั 

troponin ผ่านทางเดินน ้ าเหลืองอย่างรวดเร็ว แต่อาจไม่เหมาะสมท่ีจะน ามาใช้ในเวชปฏิบติัเพ่ือบอกการกลบัมามีเลือดเล้ียงกลา้มเน้ือ

หัวใจภายหลงัการรักษาดว้ยยาละลายล่ิมเลือด (fibrinolytic therapy) เน่ืองจากตอ้งรอนานถึงกว่า 12 ชัว่โมง กรณีไม่ได ้reperfusion ค่า 

biomarkers จะบอกถึงปริมาณการตายของเซลลก์ลา้มเน้ือหวัใจ 

 

เกณฑ์วินิจฉัยกล้ามเน้ือหัวใจตายเฉียบพลัน (acute myocardial infarction) คือ การตรวจพบค่า cardiac biomarkers (troponin) มีระดบั

ขึ้นสูงและลดลง ร่วมกบั 1 ขอ้ ต่อไปน้ี 

- เจ็บหนา้อกนานกว่า 20 นาที 

- ST-T changes หรือ left bundle branch block ท่ีเกิดขึ้นใหม่ 

- Pathological Q wave 

- Imaging พบ loss of myocardial viability หรือ กล้ามเน้ือหัวใจบีบตัวผิดปกติเกิดขึ้นใหม่ (new regional wall motion 

abnormalities) 

 

การตรวจเพ่ือหาหลักฐานการขาดเลือดของกล้ามเน้ือหัวใจ 

 การตรวจชนิด non-invasive ส าหรับผูป่้วย NSTEACS ท่ียงัไม่พบหลกัฐานของกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือด (objective evidence 

of myocardial ischemia) เพ่ือดูว่าผูป่้วยมีกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือดจริงหรือไม่ เป็นมากน้อยเพียงใด และยงัสามารถใชก้ระตุน้ให้ผูป่้วย
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เกิดอาการ ท าให้ทราบว่าอาการของผูป่้วยเป็นจากกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือดหรือไม่ ไม่แนะน าให้ตรวจในผูป่้วยท่ีมีความเส่ียงสูง เช่น 

เจ็บหน้าอกรุนแรง มีหัวใจลม้เหลว มี ST-segment depression ชดัเจน หรือมีค่า biomarkers ขึ้นสูงอยูแ่ลว้ ซ่ึงในผูป่้วยเหล่าน้ีแนะน าให้

ตรวจดว้ยการฉีดสีและถ่ายภาพเอกซเรยห์ลอดเลือดหัวใจ (coronary angiography) การตรวจชนิด non-invasive เพื่อคน้หาหลกัฐานของ

กลา้มเน้ือหวัใจขาดเลือด อาจแบ่งไดเ้ป็น 

1. Exercise stress test เป็นการตรวจโดยใช้การออกก าลังกระตุ้นให้เกิดกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือด ซ่ึงอาจตรวจโดยอาศัย

คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ เคร่ืองตรวจหัวใจด้วยคล่ืนเสียงสะท้อนความถ่ีสูง (exercise echocardiography) หรือ exercise nuclear 

imaging study 

2. Pharmacological stress test เป็นการตรวจโดยใช้ยากระตุ้นแทนการออกก าลัง  เช่น การใช้ dipyridamole ร่วมกับ nuclear 

imaging หรือ magnetic resonance imaging (cardiac MRI) หรือการใช้ dobutamine ร่วมกบัเคร่ืองตรวจหัวใจดว้ยคล่ืนเสียง

สะทอ้นความถ่ีสูง หรือ cardiac MRI เป็นตน้ 

หากผลการตรวจพบว่ามีกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือด ประกอบกบัผูป่้วยมีอาการเช่นเดียวกบัท่ีเคยเป็น สรุปไดว่้าผูป่้วยมี  ACS 

จริง และควรไดรั้บการตรวจ coronary angiography ต่อไป แต่หากผลการตรวจไม่พบกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือด แปลว่าผูป่้วยอาจไม่ได้

เป็น ACS หรือเคยเป็นแต่มีการสลายตวัของล่ิมเลือดไปเองจนไม่มีการตีบตนัของหลอดเลือดหัวใจ หรือเป็นการตรวจท่ีให้ผลลบลวง 

(false negative test) นอกจากน้ี การตรวจหลอดเลือดหัวใจดว้ยเอกซเรยค์อมพิวเตอร์ (coronary CT angiography) ก็เป็นการตรวจท่ีท า

ให้เห็นลกัษณะหลอดเลือด (coronary anatomy) ได ้

การตรวจหัวใจดว้ยคล่ืนเสียงสะทอ้นความถ่ีสูงขณะพกัอาจพบความผิดปกติของการบีบตวัของกลา้มเน้ือหัวใจ (wall motion 

abnormalities) สามารถช่วยในการวินิจฉัยไดห้ากคล่ืนไฟฟ้าหัวใจไม่ชดัเจน โดยเฉพาะอย่างย่ิงกรณีท่ีเป็น STEMI แต่ไม่อาจบอกไดว่้า

กลา้มเน้ือหัวใจตายตั้งแต่เม่ือไร นอกจากน้ียงัช่วยในการวินิจฉัยแยกโรคอื่น เช่น โรคหลอดเลือดแดงของปอดอุดตนั โรคผนงัหลอด

เลือดเอออร์ตาฉีกขาด aortic stenosis ประเมินการท างานของหัวใจ (left ventricular function) เพ่ือบอกพยากรณ์โรค ดูว่ามีขอ้บ่งช้ีใน

การให้ยายบัย ั้ง renin-angiotensin-aldosterone system หรือไม่ และช่วยวินิจฉัยภาวะแทรกซ้อนต่างๆ เช่น right ventricular infarction, 

ventricular aneurysm, left ventricular thrombus, pericardial effusion, ventricular septal rupture, mitral regurgitation 

 

การฉีดสีและถ่ายภาพเอกซเรย์หลอดเลือดหัวใจ (diagnostic coronary angiography) 

 เป็นการตรวจหาการตีบตันของหลอดเลือดหัวใจ โดยใช้สารทึบแสง (contrast media) ฉีดเข้าหลอดเลือดหัวใจโดยตรง 

ลกัษณะท่ีเห็นจากเงาภาพถ่ายเอกซเรย์บอกได้แต่เพียงว่าหลอดเลือดตีบแคบลง ไม่สามารถบอกถึงการฉีกขาดของผนังหลอดเลือด 

รวมถึงการมีล่ิมเลือดในหลอดเลือดได้โดยตรง coronary angiography มีจุดประสงค์เพื่อประเมินว่ามีความจ าเป็นต้องรักษา 

(revascularization) โดยการขยายหลอดเลือดด้วยบอลลูนและใส่ขดลวด (percutaneous coronary intervention, PCI) หรือการผ่าตัด

หลอดเลือดหวัใจ (coronary artery bypass graft surgery) หรือไม่ 

 

การรักษา non-ST-elevation acute coronary syndrome 

ผูป่้วยท่ีการวินิจฉัยจากประวติั ตรวจร่างกาย คล่ืนไฟฟ้าหัวใจ และค่า cardiac biomarkers ในคร้ังแรกยงัไม่ชัดเจน ควรเฝ้า

ติดตามดูอาการ ท าคล่ืนไฟฟ้าหัวใจซ ้าโดยเฉพาะเม่ือมีอาการอีก และพิจารณาตรวจค่า cardiac biomarkers ซ ้าในอีก 3-6 ชัว่โมง เพื่อหา
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หลกัฐานของกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือด การประเมินความรุนแรงหรือความเส่ียงต่อการเสียชีวิตและหลอดเลือดตีบตนัซ ้ าอาจท าไดโ้ดย

ใช ้TIMI score หรือ GRACE score จากขอ้มูลพบว่าในผูป่้วยท่ีมี GRACE score มากกว่า 140 จะมีอตัราตายในโรงพยาบาลสูงกว่าร้อย

ละ 3 การรักษาผูป่้วยกลุ่มน้ีโดยประเมิน coronary angiography และ revascularization จะไดผ้ลดีกว่าการรักษาดว้ยยาเท่านั้น นอกจากน้ี

ผูป่้วยท่ีมี ventricular arrhythmia ความดนัโลหิตต ่า mitral regurgitation ลกัษณะของหัวใจลม้เหลว เช่น S3 gallop pulmonary edema ก็

จดัอยูใ่นกลุ่มท่ีมีความเส่ียงสูง  

 จุดมุ่งหมายในการรักษา ไดแ้ก่ 

1. ลดอัตราตาย และการตีบตนัซ ้ าของหลอดเลือด โดยป้องกนัไม่ให้ล่ิมเลือดก่อตวัเพ่ิมจนอุดตนัหลอดเลือดสนิท ไดแ้ก่ การให้

ยาตา้นเกล็ดเลือด (antiplatelet agents) ยาตา้นการแข็งตวัของเลือด (anticoagulant) และการท า revascularization ไดแ้ก่ การ

ขยายหลอดเลือดด้วยบอลลูนและใส่ขดลวด (percutaneous coronary intervention, PCI) หรือการผ่าตัดหลอดเลือดหัวใจ 

(coronary artery bypass graft surgery) 

2. ลดอาการเจ็บหน้าอก โดยใชย้า beta-blockers, nitrate, calcium antagonists และการท า revascularization 

 

การรักษาด้วยยา 

1. ยาต้านเกล็ดเลือด (antiplatelet agents)  

1.1 Aspirin ออกฤทธ์ิต่อ cyclo-oxygenase (COX-1) ยบัย ั้งการสร้าง thromboxane A2 ควรให้โดยเร็วท่ีสุดในผูป่้วยทุกรายท่ี

สงสัย ACS ถา้ไม่มีขอ้ห้าม ในขนาดเร่ิมตน้ 150-300 มิลลิกรัมเคี้ยวทนัที ตามดว้ย 75-100 มิลลิกรัมต่อวนั 

1.2 P2Y12 receptor inhibitors ยบัย ั้งการจับของ adenosine diphosphate ต่อ P2Y12 receptor บนเกล็ดเลือด ได้แก่ ยากลุ่ม 

prodrug theinopyridines คือ clopidogrel และ prasugrel จะถูกเปล่ียนเป็นโมเลกุลท่ีจับกับ P2Y12 receptor อย่างถาวร 

และกลุ่ม pyrimidine derivative คือ ticagrelor ซ่ึงจบั P2Y12 receptor แบบ reversible 

Clopidogrel ใชแ้ทน aspirin กรณีไม่สามารถใช ้aspirin ไดเ้น่ืองจากแพย้าหรือผลขา้งเคียงของยา และใชร่้วมกบั aspirin 

ในผูป่้วย NSTEACS ท่ีมีค่า cardiac biomarkers ขึ้นสูงผิดปกติหรือมี ST-segment depression ก็มีข้อมูลว่าสามารถลด

อตัราตาย หลอดเลือดตีบตนัซ ้า และโอกาสเป็นโรคหลอดเลือดสมองไดท้ั้งในผูป่้วยท่ีรักษาแบบ conservative หรือรักษา

ดว้ยการท า PCI เม่ือเทียบกบัผูป่้วยท่ีไดรั้บ aspirin อยา่งเดียว แตพ่บอตัราการตกเลือดสูงขึ้นเลก็นอ้ย โดยให้ขนาดเร่ิมตน้ 

300 หรือ 600 มิลลิกรัม ตามดว้ย 75 มิลลิกรัมต่อวนั  

Ticagrelor ขนาดเร่ิมตน้ 180 มิลลิกรัม ตามดว้ย 90 มิลลิกรัม วนัละ 2 คร้ัง ร่วมกบั aspirin เป็นตวัเลือกในผูป่้วยท่ีมีความ

เส่ียงสูงทั้งท่ีรักษาแบบ conservative หรือท า PCI ออกฤทธ์ิเร็วและมีขอ้มูลว่าไดผ้ลดีกว่า clopidogrel ร่วมกบั aspirin แต่

พบอัตราการตกเลือดท่ีไม่เป็นอันตรายถึงชีวิตสูงกว่า ตัวยาจะเพ่ิมระดับยาท่ี metabolize ผ่าน cytochrome 3A เช่น 

simvastatin จึงไม่ควรให้เกิน 40 มิลลิกรัมต่อวนั หลีกเล่ียงการใช้ ticagrelor ในผูป่้วยท่ีเคยมีเลือดออกในสมอง หรือ 

bradycardia  

Prasugrel ออกฤทธ์ิยบัย ั้งเกล็ดเลือดได้เร็วและแน่นอนกว่า clopidogrel และมีอัตราการตกเลือดสูงกว่า proton pump 

inhibitors ไม่มีผลต่อการออกฤทธ์ิ เป็นตวัเลือกในผูป่้วยท่ีมีความเส่ียงสูงและรักษาดว้ยการท า PCI เท่านั้น prasugrel จะ

ให้ประโยชน์มากกว่า clopidogrel ชดัเจนในผูป่้วยเบาหวาน ห้ามใชใ้นผูป่้วยโรคหลอดเลือดสมอง  
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ในผูป่้วยท่ีไดรั้บยาตา้นเกลด็เลือด 2 ชนิดขึ้นไป พิจารณาให้ proton pump inhibitors เพื่อป้องกนัการตกเลือดในกระเพาะ

อาหารในรายท่ีเคยตกเลือดมาก่อน หรือไดย้าตา้นการแข็งตวัของเลือดร่วมดว้ย หรือมีอายุตั้งแต่ 65 ปีขึ้นไปร่วมกบัมี

อาการของโรคกระเพาะหรือกรดไหลย้อน หรือเคย ติดเช้ือ  Helicobacter pylori proton pump inhibitors ท่ีย ับย ั้ ง 

cytochrome P2C19 เช่น omeprazole มีผลลดการออกฤทธ์ิของ clopidogrel ในการยบัย ั้งการจับกันของเกล็ดเลือด แต่

จนถึงปัจจุบนัยงัไม่มีหลกัฐานทางคลินิกท่ีจะสรุปว่าการให้ clopidogrel ร่วมกบั omeprazole จะเพ่ิมอตัราตาย หลอดเลือด

หวัใจตีบตนัซ ้า และโรคหลอดเลือดสมอง 

1.3 Glycoprotein IIb/IIIa inhibitors ออกฤทธ์ิยบัย ั้งการจับกันของเกล็ดเลือดท่ี final common pathway เป็นยาฉีด ได้แก่ 

abciximab, eptifibatide, tirofiban พบว่าเม่ือให้ ร่วมกับ aspirin, P2Y12 receptor inhibitors และ heparin ในผู ้ป่วยท่ีมี

ความเส่ียงสูง (เช่น troponin สูง ผูป่้วยเบาหวาน หรือมีหลอดเลือดตีบตนัซ ้ า) ร่วมกบัการท า PCI สามารถลดอตัราตาย 

และหลอดเลือดตีบตนัซ ้าได ้เน่ืองจากปัญหาการตกเลือดและยามีราคาแพง จึงมกัตดัสินใจให้ในห้องตรวจสวนหวัใจโดย

พิจารณาร่วมกบั angiographic findings 

2. ยาต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulants) เลือกตวัใดตวัหน่ึงให้ร่วมกบัยาตา้นเกล็ดเลือดในผูป่้วยทุกราย แตเ่น่ืองจากการ

ตกเลือด (major bleeding) เป็นหน่ึงในสาเหตุส าคญัของการเสียชีวิตในผูป่้วย ACS การให้ยาตา้นการแข็งตวัของเลือดจึงตอ้ง

พจิารณาร่วมกับความเส่ียงในการตกเลือด เช่น อาย ุการท างานของไต ภาวะโลหิตจาง (ไม่ควรให้ในผูป่้วยท่ีมีฮีโมโกลบินต ่า

กว่า 8 กรัมต่อเดซิลิตร) ผูป่้วย NSTEACS ท่ีไม่ได้ท า PCI ควรให้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดต่อเน่ืองจนผูป่้วยออกจาก

โรงพยาบาล 

2.1 Fondaparinux เป็น pentasaccharide ออกฤทธ์ิยบัย ั้ง factor Xa ไม่ตอ้งปรับขนาดยาตามค่า aPTT มีประสิทธิผลและความ

ปลอดภยัดีท่ีสุด ให้ขนาด 2.5 มิลลิกรัมทางหลอดเลือดด าในวนัแรก ต่อไปฉีดใตผ้ิวหนงัวนัละคร้ัง ไม่แนะน าให้ในผูป่้วย

ท่ีมี creatinine clearance นอ้ยกว่า 20 มิลลิลิตรต่อนาที 

2.2 Enoxaparin เป็น low molecular weight heparin จากการศึกษาพบว่าสามารถลดอตัราตายและหลอดเลือดตีบซ ้ าไดดี้กว่า 

unfractionated heparin แต่การศึกษาในระยะหลงัเม่ือตอ้งให้ร่วมกบัยาตา้นเกล็ดเลือดหลายชนิดพบว่าเกิดการตกเลือด

มากกว่า ไม่ตอ้งปรับขนาดยาตามค่า aPTT โดยให้ขนาดเร่ิมตน้ 30 มิลลิกรัมทางหลอดเลือดด า และฉีดเขา้ใตผ้ิวหนงัใน

ขนาด 1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม วนัละ 2 คร้ัง ควรปรับลดขนาดในผูสู้งอายุท่ีมากกว่า 75 ปี โดยฉีดเขา้ใตผ้ิวหนงัในขนาด 

0.75 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม วนัละ 2 คร้ัง ไม่ให้ทางหลอดเลือดด า ในผูป่้วยท่ีมี creatinine clearance นอ้ยกว่า 30 มิลลิลิตร

ต่อนาที ฉีดเขา้ใตผ้ิวหนงัในขนาด 1 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม วนัละคร้ัง 

2.3 Unfractionated heparin (UHF) ในคนไทยควรให้ในขนาด 75 ยูนิตต่อกิโลกรัม ทางหลอดเลือดด า ต่อดว้ย 13 ยูนิตต่อ

กิโลกรัมต่อชัว่โมง ปรับขนาดให้ aPTT อยูท่ี่ 50-70 วินาที ใชไ้ดใ้นผูป่้วยไตวาย  

3. ยารักษาอาการเจ็บหน้าอก 

3.1 Nitrate ผูป่้วยทุกรายท่ียงัมีอาการเจ็บหน้าอกเม่ือมาถึงห้องฉุกเฉิน ควรไดรั้บ sublingual nitrate โดยเร็วท่ีสุด ยกเวน้ใน

รายท่ีมีความดันโลหิตต ่า มี right ventricular infarction หรือใช้ยา sildenafil หากยงัไม่ดีขึ้นควรให้ nitroglycerin ทาง

หลอดเลือดด า โดยปรับขนาดเพ่ิมขึ้นไดทุ้ก 5-10 นาที จนกระทัง่อาการเจ็บหน้าอกดีขึ้น หรือมีผลขา้งเคียงเช่นความดนั
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โลหิตต ่า หากอาการยงัไม่ดีขึ้นในเวลา 30-60 นาที หรือไดย้าขนาดสูงถึง 75-100 ไมโครกรัมต่อกิโลกรัมต่อนาที ควร

ตรวจคล่ืนไฟฟ้าหวัใจซ ้า และพิจารณาตรวจ coronary angiography ทนัที อาการเจ็บหน้าอกท่ีไม่ตอบสนองต่อการรักษา

ดว้ย nitroglycerin ขนาดสูงอาจเป็นเพราะการวินิจฉัยไม่ถูกตอ้ง หรือมีกลา้มเน้ือหัวใจตายเฉียบพลนัซ่ึงจ าเป็นตอ้งท า 

revascularization โดยเร็วท่ีสุด 

3.2 Beta-blockers เพ่ือลดความตอ้งการออกซิเจนของเซลลก์ลา้มเน้ือหัวใจ สามารถลดอตัราตายได ้จึงควรเลือกเป็นยาลด

ภาวะกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือดเป็นตวัแรก พิจารณาให้ผูป่้วยทุกรายถา้ไม่มีขอ้ห้าม ควบคุมอตัราการเตน้ของหัวใจให้อยู่

ในช่วง 50-60 คร้ังต่อนาที ยกเวน้ในรายท่ีเป็น coronary vasospasm หรือใชโ้คเคนหรือยาบา้ (amphetamine) หลีกเล่ียง

การให้ยาในวนัแรกส าหรับผูป่้วยท่ีมีความดันโลหิตซิสตอลิกต ่ากว่า 120 มิลลิเมตรปรอท มีอตัราการเตน้ของหัวใจ

มากกว่า 110 คร้ังต่อนาที หรือมีหวัใจลม้เหลว 

3.3 Calcium antagonists มีฤทธ์ิขยายหลอดเลือดหัวใจ แนะน าให้ใช้กลุ่ม dihydropyridines ในผูป่้วยท่ีได ้nitrate และbeta-

blocker แลว้ยงัมีอาการ และใชก้ลุ่ม non-dihydropyridines เม่ือผูป่้วยมีขอ้ห้ามใช ้beta-blockers  

3.4 Morphine ขนาด 2-5 มิลลิกรัมทางหลอดเลือดด า ในผู ้ป่วยท่ี เจ็บหน้าอกรุนแรง มี pulmonary edema หรือ severe 

agitation ควรหลีกเล่ียง morphine ในผูป่้วยท่ีการวินิจฉัยยงัไม่แน่นอนหรือตอ้งดูการตอบสนองของอาการต่อการรักษา

อื่นๆ เช่น nitrate เพื่อก าหนดแนวทางการรักษาต่อไป นอกจากน้ี morphine ยงัอาจมีผลท าให้ยาตา้นเกล็ดเลือดถูกดูดซึม

ชา้ลง 

 

การรักษาด้วยแนวทาง early invasive หรือ conservative 

การรักษาด้วยแนวท าง  early invasive หมาย ถึง  การตรวจ  coronary angiography เพื่ อพิ จารณ าการรักษ าด้วย วิ ธี 

revascularization ภายใน 24-48 ชัว่โมง ส่วนแนวทาง conservative หรือ ischemia-guided หมายถึง การให้การรักษาดว้ยยาไปก่อนแลว้

พิจารณาตรวจ coronary angiography ภายหลงัเม่ือพบว่ามีอาการหรือหลกัฐานกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลือดดว้ยการตรวจชนิด non-invasive  

แมว่้าจะไดรั้บการรักษาดว้ยยาตา้นเกล็ดเลือดและยาตา้นการแข็งตวัของเลือดอย่างเต็มท่ีแลว้ ยงัพบว่ามีผูป่้วยอีกร้อยละ 5-10 

ท่ีจะเสียชีวิตหรือเกิดหลอดเลือดตีบตันซ ้ าในโรงพยาบาล และอีกร้อยละ 5-10 ใน 1 เดือนแรกหลงัผูป่้วยกลบับ้าน ในอดีตการท า 

revascularization โดยวิธี PCI ในระยะแรกของ ACS นั้นมีภาวะแทรกซอ้นค่อนขา้งมาก ต่อมามียาตา้นเกลด็เลือดและยาตา้นการแขง็ตวั

ของเลือดท่ีมีประสิทธิภาพดีขึ้น จากหลายการศึกษาพบว่าการรักษาแบบ invasive นั้นได้ผลดีกว่าแบบ conservative แต่อาจไม่ได้

ประโยชน์หรือเกิดผลเสียในผูป่้วยท่ีมีความเส่ียงต ่า และผูห้ญิงท่ีมีค่ า troponin negative ขอ้มูล meta-analysis พบว่า routine invasive 

ได้ผลดีกว่า selective invasive approach ในการลดอตัราตายและหลอดเลือดตีบตนัซ ้ าลดลงหลงัจากติดตามผูป่้วยเป็นเวลา 5 ปี โดย

ผูป่้วยท่ีมีความเส่ียงสูงจะไดป้ระโยชน์สูงสุด  

ลกัษณะผูป่้วยท่ีควรให้การรักษาแบบ early invasive ไดแ้ก่  

1. ท าทนัทีภายใน 2 ชัว่โมง พิจารณาในรายท่ียงัเจ็บหนา้อกรุนแรง หวัใจลม้เหลว ช็อก หวัใจเตน้ผิดจงัหวะชนิดรุนแรงเช่น 

ventricular arrhythmia new or worsening mitral regurgitation 

2. ท าภายใน 24 ชัว่โมง พิจารณาในรายท่ีมี GRACE risk score >140, troponin สูงขึ้นผิดปกติ, new ST depression 
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3. ท าภายใน 25-72 ชั่วโมง พิจารณาในผูป่้วยเบาหวาน โรคไตเร้ือรัง (GFR <60 ml/min) left ventricular ejection fraction 

(LVEF) <40%, early post-infarct angina, PCI ภายใน 6 เดือน 

หากผูป่้วยไม่มีลกัษณะข้างต้นและมี GRACE risk score <109 แนะน าให้รักษาตามแนวทาง conservative หรือ Ischemia-

guided ไม่ควรมีผูป่้วย ACS รายใดกลบับา้นโดยไม่ไดรั้บการประเมินดว้ยวิธีใดวิธีหน่ึง เวน้แต่ผูป่้วยท่ีมีโรคร่วมรุนแรง ไม่เหมาะสมต่อ

การท า revascularization 

 

การรักษาด้วยวิธี revascularization 

ผูป่้วย ACS ท่ีมีหลอดเลือดตีบตันจนเกิดกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดตายเฉียบพลนั หรือมีความเส่ียงสูงดังท่ีกล่าวมาแล้ว 

จ าเป็นตอ้งไดรั้บการรักษาดว้ย revascularization ซ่ึงท าไดโ้ดย 

1. Percutaneous coronary intervention (PCI) 

2. Coronary artery bypass graft surgery (CABG) 

การตดัสินใจเลือกวิธีใดมกัอยู่ในดุลยพินิจของแพทยผ์ูเ้ช่ียวชาญโดยพิจารณาจากลกัษณะ ต าแหน่ง และจ านวนรอยโรคท่ีท า

ให้หลอดเลือดตีบ left ventricular function สภาพของผูป่้วย โรคร่วม เช่น เบาหวาน รวมถึงความตอ้งการของผูป่้วยดว้ย 

การรักษา ST-elevation acute coronary syndrome 

 ผูป่้วยท่ีมีอาการร่วมกบัมี persistent ST-segment elevation หรือ left bundle branch block ท่ีเกิดขึ้นใหม่ (new LBBB) ตอ้งรีบ

ให้การรักษา โดยมีจุดมุ่งหมายหลัก คือ ท าให้หลอดเลือดท่ีอุดตนัสนิทกลบัมามีเลือดไหลเวียนไดเ้ป็นปกติ (reperfusion) โดยเร็วท่ีสุด

เท่าท่ีจะท าได ้เพื่อช่วยเซลลก์ลา้มเน้ือหวัใจท่ีขาดเลือดกลบัมาท างานได ้การรักษาจะไดผ้ลเม่ือท าภายใน 12 ช่ัวโมงนับตั้งแต่เร่ิมมีอาการ 

ซ่ึงมีอยู่ 2 วิธี ได้แก่ การให้ยาละลายลิ่มเลือด (fibrinolytic therapy) หรือการขยายหลอดเลือดด้วยบอลลูนและใส่ขดลวดในผู้ป่วย 

STEACS (primary PCI) เป็นท่ียอมรับกนัว่า primary PCI ไดผ้ลดีกว่า แต่ไม่สามารถท าไดทุ้กโรงพยาบาล มีความพยายามท่ีจะให้การ

วินิจฉัยและรักษาตั้งแต่อยูใ่นรถพยาบาลท่ีไปรับผูป่้วย ไดแ้ก่ การให้ยาละลายล่ิมเลือด หรือติดต่อและส่งไปยงัโรงพยาบาลท่ีพร้อมท า 

primary PCI ปัจจยัท่ีตอ้งพิจารณาเพื่อเลือกวิธีการรักษา ไดแ้ก่ 

1. ระยะเวลาเม่ือเร่ิมมีอาการ กรณีท่ีเร่ิมมีอาการไม่เกิน 3 ชัว่โมง การให้ยาละลายล่ิมเลือดจะไดผ้ลใกลเ้คียงกนักบั primary 

PCI 

2. ความเส่ียงต่อการเกิดภาวะแทรกซอ้นจากโรค รวมถึงภาวะหวัใจลม้เหลวหรือช็อก หากมีควรเลือก primary PCI  

3. ความเส่ียงต่อการตกเลือด หรือขอ้ห้ามในการให้ยาละลายล่ิมเลือด โดยทัว่ไปผูป่้วยท่ีไดรั้บยาละลายล่ิมเลือดจะมีอตัรา

การตกเลือดในสมองประมาณร้อยละ 0.5 แต่ในผูท่ี้มีอายมุากกว่า 75 ปี อตัราการตกเลือดในสมองจะเพ่ิมเป็นร้อยละ 1.5 

4. ระยะเวลาในการส่งผูป่้วยไปยงัโรงพยาบาลท่ีท า primary PCI ถา้นอ้ยกว่า 2 ชัว่โมงให้พิจารณาส่งท า primary PCI เวน้แต่

พบผูป่้วยท่ีเร่ิมมีอาการน้อยกว่า 3 ชัว่โมงควรพิจารณาให้ยาละลายล่ิมเลือดก่อน หากส่งผูป่้วยไปท า primary PCI ไม่ได้

ภายใน 1 ชัว่โมง 

ข้อห้ามในการให้ยาละลายลิ่มเลือด 

1. มีประวติัโรคหลอดเลือดสมองแตก (hemorrhagic stroke) หรือเน้ืองอกในสมอง 
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2. เป็นโรคหลอดเลือดสมองภายใน 6 เดือน 

3. ความดนัโลหิตสูงกว่า 180/110 มิลลิเมตรปรอท 

4. สงสัย aortic dissection 

5. มีตกเลือด (ท่ีไม่ใช่เลือดประจ าเดือน) หรือเพ่ิงไดรั้บการผา่ตดั 

6. มีภาวะเลือดออกง่ายหรือไดรั้บยาตา้นการแขง็ตวัของเลือด 

7. Cardiopulmonary resuscitation นานกว่า 10 นาที 

8. ตั้งครรภ ์

9. มีประวติัแพห้รือเคยไดรั้บ streptokinase มาก่อน 

10. โรคมะเร็งระยะลุกลาม โรคตบัหรือไต 

11. โรคเยื่อบุล้ินหวัใจติดเช้ือ (infective endocarditis) 

การให้ยาละลายล่ิมเลือดควรให้โดยเร็วท่ีสุด ไม่เกิน 30 นาทีนบัจากเวลาท่ีผูป่้วยถึงโรงพยาบาล (door-to-needle time) ยาท่ีใช้

ไดแ้ก่ streptokinase 1.5 ลา้นยนิูต หยดทางหลอดเลือดด าภายใน 30-60 นาที พิจารณาให้ hydrocortisone ทางหลอดเลือดด าเพื่อป้องกนั

การแพ้ยา  น อกจาก น้ี  มี ก าร ศึกษ าพบ ว่า  fibrin-specific plasminogen activators เช่น  tissue plasminogen activator (tPA) และ 

tenecteplase (TNK) อาจไดผ้ลดีกว่า streptokinase พิจารณาส่งผูป่้วยท่ีไดรั้บยาละลายล่ิมเลือดทุกรายไปยงัโรงพยาบาลท่ีสามารถท า PCI 

ไดภ้ายใน 24 ชั่วโมง โดยเฉพาะอย่างย่ิงกรณีท่ีการรักษาไม่ไดผ้ล กล่าวคือผูป่้วยยงัมีอาการเจ็บหน้าอก หรือมี ST-segment resolution 

นอ้ยกว่าร้อยละ 50 ท่ี 60 นาทีหลงัจากเร่ิมให้ยาละลายล่ิมเลือด เพ่ือท า rescue PCI หรือกรณีท่ีผูป่้วยมีหวัใจลม้เหลวหรือช็อก 

ยาตา้นเกล็ดเลือดและยาตา้นการแขง็ตวัของเลือดจ าเป็นตอ้งให้ร่วมกบัยาละลายล่ิมเลือด เพ่ือป้องกนัหลอดเลือดตีบตนัซ ้าจาก

ล่ิมเลือดท่ีเหลืออยู่ ยาต้านเกล็ดเลือดท่ีใช้ได้แก่ aspirin และ clopidogrel ยาต้านการแข็งตัวของเลือดท่ีแนะน าได้แก่ fondaparinux 

enoxaparin หรือ unfractionated heparin ส าหรับผูป่้วยท่ีไม่ไดท้  า PCI ควรให้ยาตา้นการแข็งตวัของเลือดต่อเน่ืองจนผูป่้วยออกจาก

โรงพยาบาลเช่นเดียวกบัผูป่้วย NSTEACS ส่วนยาตา้นเกลด็เลือดใหม่ ไดแ้ก่ ticagrelor หรือ prasugrel ให้ร่วมกบั aspirin เป็นทางเลือก

ในกรณีท่ีรักษาโดย primary PCI จากการศึกษาพบว่าผูป่้วยจะมีอตัราตาย (cardiovascular death) และหลอดเลือดตีบตนัซ ้ าต ่ากว่าผูป่้วย

ท่ีได้รับ clopidogrel ร่วมกับ aspirin แต่อาจมีความเส่ียงต่อการตกเลือดสูงกว่า นอกจากน้ียงัควรพิจารณาให้ glycoprotein IIb/IIIa 

inhibitors ในห้องตรวจสวนหวัใจส าหรับผูป่้วยท่ีท า primary PCI 

ยา beta-blocker สามารถลดอตัราตายและ re-infarction ได ้จึงควรพิจารณาให้ในผูป่้วย STEACS รวมถึงพิจารณาให้ ACEI ใน 

24 ชั่วโมงแรกถ้าไม่มีข้อห้าม โดยเฉพาะอย่างย่ิงในรายท่ีเป็น anterior infarction, LVEF < 40% หรือมีภาวะหัวใจล้มเหลว และให้ 

aldosterone antagonist ต่อจาก ACEI และ beta-blocker ในผูป่้วยท่ีมี LVEF < 40% และมีหวัใจลม้เหลวหรือเป็นเบาหวาน ส่วน nitrates 

ในรูปแบบ intravenous nitroglycerin ช่วยลด preload และท าให้ ventricular compliance ดีขึ้นในผูป่้วยท่ีมี pulmonary edema 

ผูป่้วยควรพกัผ่อนอยู่ท่ีเตียงอย่างน้อย 12 ชัว่โมง หากการรักษาไดผ้ลดีและไม่มีภาวะแทรกซ้อนอาจให้นั่ง หรือเร่ิมให้เดิน

รอบๆเตียงไดภ้ายใน 24 ชั่วโมง พิจารณาเร่ิมการฟ้ืนฟูหัวใจ (cardiac rehabilitation) ไดแ้ก่ การให้ความรู้และปรับเปล่ียนปัจจยัเส่ียง

ต่างๆ (risk factor modification)  ก าหนดกิจกรรมและการออกก าลงักาย และบ าบดัความเครียด กิจกรรมการฟ้ืนฟูหวัใจสามารถลดอตัรา

ตายจากโรคหวัใจได ้โดยมีวตัถุประสงคเ์พื่อให้ผูป่้วยกลบัไปด าเนินชีวิตไดต้ามปกติโดยเร็ว ควรให้อาหารไขมนัต ่า (นอ้ยกว่าร้อยละ 30 
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ของพลงังานทั้งหมด, cholesterol น้อยกว่า 300 มิลลิกรัมต่อวนั) complex carbohydrate ร้อยละ 50-55 ของพลงังานทั้งหมด อาหารท่ีมี

กากใยสูง โพแทสเซียมและแมกนีเซียมสูง เกลือโซเดียมต ่า นอกจากน้ียงัควรพิจารณาให้ยาระบาย และยานอนหลบัแก่ผูป่้วย 

 

ภาวะแทรกซ้อนของ ST-elevation acute coronary syndrome 

1. ช็อกและหัวใจลม้เหลว (cardiogenic shock, congestive heart failure) อาจเกิดจากการตายหรือขาดเลือดของกลา้มเน้ือหัวใจ

เป็นบริเวณกวา้ง จึงควรพิจารณาให้การรักษาโดย revascularization เร็วท่ีสุด หรือเป็นจาก right ventricular infarction หรือ 

mechanical complications ซ่ึงมักเกิดขึ้นใน 24 ชั่วโมงแรก หรือในอีก 3-5 วนั ได้แก่ papillary muscle rupture, ventricular 

septal rupture, free-wall rupture with tamponade  

2. Right ventricular infarction พบประมาณหน่ึงในสามของผูป่้วย inferior STEACS ซ่ึงมีหลอดเลือดหัวใจด้านขวาอุดตัน 

(proximal right coronary artery) มกัเกิดในช่วงแรกโดยผูป่้วยจะมีความดนัโลหิตต ่า เสียงปอดปกติ กล่าวคือไม่มีน ้ าท่วมปอด 

และมี jugular venous distension คล่ืนไฟฟ้าหวัใจพบ ST elevation อยา่งน้อย 1 มิลลิโวลต ์ใน V1 หรือ V4R ควรหลีกเล่ียงการ

ให้ยาขบัปัสสาวะหรือ nitrates แก่ผูป่้วย และให้การรักษาโดยสารน ้าและ reperfusion therapy โดยเร็ว 

3. Mechanical complications   

3.1 Mitral regurgitation ผูป่้วยอาจมีหวัใจลม้เหลวหรือช็อกอยา่งรวดเร็วจาก papillary muscle dysfunction หรือ rupture อาจ

ไม่ได้ยิน systolic murmur ได้ ให้การรักษาโดยยาขับปัสสาวะ ยาขยายหลอดเลือด (vasodilators) เพื่อลด afterload 

พิจารณาใส่ intra-aortic balloon pumping ท า revascularization และผา่ตดัล้ินหวัใจ 

3.2 Ventricular septal rupture ผูป่้วยจะมีหวัใจลม้เหลวหรือช็อกขึ้นกบัขนาดของรูร่ัว มกัไดย้ินเสียง systolic murmur ชดัเจน 

ให้การรักษาโดย revascularization และพิจารณาผา่ตดัเยบ็ซ่อมผนงัหวัใจ 

3.3 Left ventricular free-wall rupture ผูป่้วยอาจมีเจ็บหน้าอกซ ้ า ความดนัโลหิตตกลงอย่างรวดเร็ว หรือมี cardiac arrest มกั

พบในหญิงสูงอายุ มี anterior wall infarction คร้ังแรกซ่ึงจะไม่มี collateral blood flow ปัจจัยเส่ียงอื่นๆ เช่น ความดัน

โลหิตสูงมากในช่วงแรก ผูป่้วยไดรั้บยา corticosteroids หรือ non-steroidal anti-inflammatory drugs หรือไดย้าละลายล่ิม

เลือดหลงัเกิดอาการเจ็บหนา้อกเกิน 14 ชัว่โมง ตอ้งรีบให้การรักษาโดยการผา่ตดัในทนัที 

4. Electrical complications  

4.1 Ventricular arrhythmia มกัเกิดในช่วงแรก สาเหตุเกิดจากกลา้มเน้ือหัวใจขาดเลือด ช็อกหรือหัวใจลม้เหลว ความผิดปกติ

ของ electrolyte และเกิด reentry หรือ enhanced automaticity จึงสามารถป้องกันได้โดย reperfusion therapy แก้ไข 

electrolyte ท่ีผิดปกติโดยเฉพาะโพแทสเซียม รักษาภาวะช็อกหรือหัวใจลม้เหลวอย่างเหมาะสม นอกจากน้ีการให้ beta-

blockers ภายใน 24 ชัว่โมงแรกสามารถช่วยลดอตัราการเกิด ventricular fibrillation ได ้ผูป่้วยท่ีมี ventricular arrhythmia 

ภายหลัง 48 ชั่วโมงจะมีอัตราตายสูงขึ้ น  จึงต้องพิจารณาใส่ implantable cardioverter defibrillator (ICD) ในผู ้ป่วย

ดังกล่าวโดยท่ี ventricular arrhythmia นั้นไม่ได้เป็นจากกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดท่ียงัไม่ได้แก้ไข หรือ electrolyte ท่ี

ผิดปกติ 

4.2 Bradycardia และ atrioventricular block มักพบในผูป่้วย inferior STEACS เป็นผลจาก vagal tone ท่ีเพ่ิมขึ้น การหลั่ง 

adenosine หรือการขาดเลือดของ atrioventricular node มกัเป็นชั่วคราว กรณีท่ีอตัราการเตน้ของหัวใจน้อยกว่า 50 คร้ัง
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ต่อนาที ควรให้การรักษาดว้ย atropine หากยงัไม่ตอบสนองให้พิจารณาใส่ temporary pacemaker และ revascularization 

ในผูป่้วยท่ียงัไม่ได ้reperfusion กรณีผูป่้วยท่ีเป็น anterior STEACS อาจพบ atrioventricular block ชนิด infranodal ได ้

ซ่ึงแสดงถึงการตายของกลา้มเน้ือหวัใจเป็นบริเวณกวา้ง การพยากรณ์โรคในผูป่้วยกลุ่มน้ีจึงไม่ดี 

5. Pericarditis ควรอยู่ในการวินิจฉัยแยกโรคเสมอเม่ือผูป่้วยมีอาการเจ็บหน้าอกซ ้ า ซ่ึงลกัษณะอาการมกัแตกต่างจาก ACS อาจ

ตรวจพบ pericardial friction rub และมี ST-segment elevation กลบัมาอีกคร้ัง สามารถรักษาโดยการเพ่ิม aspirin ในขนาดท่ี

ออกฤทธ์ิตา้นการอกัเสบคือ 650 มิลลิกรัม วนัละ 4 คร้ัง และพิจารณาหยดุยาตา้นการแขง็ตวัของเลือด 

6. Thromboembolic complications โดยทัว่ไป left ventricular mural thrombi มกัเกิดในผูป่้วยท่ีมีการตายของกลา้มเน้ือหวัใจเป็น

บริเวณกวา้งเช่นในกรณี anterior STEACS โดยอาจพบร่วมกบั ventricular aneurysm อาจท าให้เกิด acute embolic stroke หรือ

ความดนัโลหิตสูงขึ้นจาก renal artery embolism สามารถป้องกนัและรักษาไดโ้ดยยาตา้นการแขง็ตวัของเลือด 

 

การประเมินผู้ป่วย STEACS ภายหลังให้การรักษา 

 ผูป่้วย STEACS ท่ีไดห้รือไม่ไดรั้บ reperfusion therapy ควรไดรั้บการตรวจหัวใจดว้ยคล่ืนเสียงสะทอ้นความถ่ีสูงทุกรายเพื่อ

ประเมิน left ventricular function และภาวะแทรกซ้อนต่างๆดงัท่ีกล่าวไวข้า้งตน้ เพื่อการรักษาท่ีเหมาะสม ในผูป่้วยท่ีอาการดีไม่เจ็บ

หน้าอกและยงัไม่ได้ท า coronary angiography อาจพิจารณาท า submaximal exercise stress test เพ่ือหากล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือด 

(residual ischemia) และประเมิน functional capacity เป็นการเสริมสร้างความมัน่ใจแก่ผูป่้วยในการออกก าลงักายและประกอบกิจวตัร

ประจ าวนัตามปกติ เป็นประโยชน์ในการออกก าลงักายเพ่ือฟ้ืนฟูหวัใจ 

 

การรักษาผู้ป่วย ACS ในระยะยาว และป้องกันการกลับเป็นซ ้า (secondary prevention) 

 ผูป่้วย ACS ทุกรายควรไดรั้บการประเมินปัจจยัเส่ียงต่างๆ เช่น เบาหวาน ไขมนัในเลือด และแนะน าการปรับเปล่ียนปัจจยั

เส่ียงต่างๆ ได้แก่ เลิกบุหร่ี moderate-intensity of aerobic activity อย่างน้อยวนัละ 30 นาที อย่างน้อยสัปดาห์ละ 5 วนั ลดน ้ าหนักให้ 

BMI ต ่ากว่า 25 กิโลกรัมต่อตารางเมตร หลีกเล่ียงอาหารทอดหรือไขมนัสูง อาหารเคม็และของหมกัดอง แนะน าอาหารจ าพวกผกั ผลไม ้

ถัว่และธญัพืชท่ีมีกากใยสูง ปลา หรือ Mediterranean diet ผูป่้วยเบาหวานควรไดรั้บการควบคุมน ้ าตาลให้อยูใ่นระดบัท่ีเหมาะสมโดยค่า 

HbA1C น้อยกว่า 7 ควบคุมความดนัโลหิตให้ต ่ากว่า 140/90 มิลลิเมตรปรอท และพิจารณาให้วคัซีนป้องกนัไขห้วดัใหญ่และเช้ือนิวโม

คอคคสัโดยเฉพาะในผูป่้วยท่ีมีอายตุั้งแต่ 65 ปีขึ้นไป นอกจากน้ียงัตอ้งให้ความรู้แก่ผูป่้วยในเร่ืองอาการของ ACS ยาแต่ละชนิดท่ีไดรั้บ

รวมถึงผลขา้งเคียง วิธีการใช้ยาอมใตล้ิ้น (sublingual nitrate) กล่าวคือ ให้ใช้ยาในท่านั่งหรือนอน เน่ืองจากการใช้ยาขณะยืนอาจท า

ความดนัโลหิตต ่า เกิดหนา้มืดเป็นลมได ้ควรอมยาคร้ังละ 1 เมด็ หากอาการไม่ดีขึ้นใน 3-5 นาทีให้รีบมาพบแพทยท์นัที 

สรุปยาท่ีผูป่้วย ACS ควรไดรั้บ 

1. ยาตา้นเกลด็เลือด ควรไดรั้บ aspirin ไปตลอดชีวิต อาจเลือก clopidogrel แทนกรณีท่ีไม่สามารถใช ้aspirin ได ้ในรายท่ีท า 

PCI และใส่ขดลวด (stent) แนะน าให้ dual antiplatelet therapy (DAPT) ไดแ้ก่ aspirin ร่วมกบั P2Y12 receptor inhibitors 

(clopidogrel หรือ ticagrelor หรือ prasugrel) อีก 1 ตวั เป็นเวลา 1 ปี ในรายท่ีไม่ไดท้  า PCI ให้ DAPT อย่างน้อย 1 เดือน

จนถึง 1 ปี พิจารณาเลือกใช้ clopidogrel เป็นเวลาเพียง 6 เดือนในรายท่ีจ าเป็นตอ้งไดรั้บ warfarin เช่นกรณีผูป่้วย atrial 

fibrillation และสามารถให้ผูป่้วยหยดุ aspirin แลว้ใช ้ warfarin เพียงอยา่งเดียวภายหลงั 1 ปี 
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2. Beta-blockers สามารถลดอตัราตายและ re-infarction ได ้จึงควรให้ผูป่้วยทุกรายถ้าไม่มีขอ้ห้าม โดยเฉพาะในรายท่ีมี 

LVEF < 40% 

3. ACEI โดยเฉพาะอย่างย่ิงในรายท่ีเป็น anterior infarction, LVEF < 40% หรือมีหัวใจล้มเหลว รวมทั้งผูป่้วยความดัน

โลหิตสูงหรือเบาหวาน 

4. Aldosterone antagonist ในผูป่้วยท่ีมี LVEF < 40% และมีหัวใจลม้เหลวหรือเป็นเบาหวาน โดยมี serum creatinine น้อย

กว่า 2 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และไม่มี hyperkalemia  

5. HMG-CoA reductase inhibitors หรือ statins ให้ผูป่้วยทุกรายโดยลด LDL ให้ต ่ากว่า 70-100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร กรณีท่ี 

triglyceride มากกว่า 200 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร  จะใช้เกณฑ์ให้ non-HDL cholesterol ต ่ ากว่า 100-130 มิลลิกรัมต่อ

เดซิลิตร 

6. Nitrates เป็นเพียงยาลดอาการเจ็บหน้าอกหรือช่วยรักษาภาวะหัวใจลม้เหลวเท่านั้น ไม่มีขอ้มูลว่าลดอตัราตายหรือ re-

infarction ดงัเช่นยาใน 5 กลุ่มแรก 
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เจบ็หน้าอกสงสยั ACS 
      

ตรวจคลื่นไฟฟ้าหวัใจใน 5 นาท ี

Aspirin 300 มลิลกิรมั เคีย้ว, Nitrate อมใตล้ิน้ 

ใหอ้อกซเิจนกรณีทีม่ ีhypoxemia, เตรยีม defibrillator 

 

Persistent ST-segment elevation หรือ new LBBB 

           ม ี            ไม่ม ี

 

Clopidogrel 300 หรอื 600 มลิลกิรมั    ตรวจคลื่นไฟฟ้าหวัใจซ ้า, ยงัวนิจิฉยัไม่ได ้

(>75 ปี ไดย้าละลายลิม่เลอืด ให ้75 มลิลกิรมั)   ส่งตรวจ Troponin 

(หรอืให ้Ticagrelor/Prasugrel กรณี PCI) 

เจบ็หน้าอกน้อยกวา่ 12 ชัว่โมง    ผู้ป่วยความเส่ียงสูง: 

ให้ยาละลายล่ิมเลือดภายใน 10 นาที    อายุมากกว่า 75 ปี     

หรือ primary PCI ภายใน 60-90 นาที   เจบ็หน้าอกซ ้าหรอืยงัเป็นอยู ่

หลงัจากวินิจฉัยดว้ยคลื่นไฟฟ้าหวัใจ   หวัใจลม้เหลวหรอืชอ็ก 

      Ventricular arrhythmia 

ST-segment deviation 

Troponin สงู  

            มี                              ไม่ม ี

 

รบัไวใ้น critical care unit     ตดิตามอาการ  

         ตรวจ Troponin ซ ้าใน 3-6 ชัว่โมง 

                                  มีความเส่ียงสูง                                     ไม่เจบ็หน้าอก 

                                     Troponin ปกติ 

Ticagrelor 180 มลิลกิรมั หรอื               Non-invasive stress test 

Clopidogrel 300 หรอื 600 มลิลกิรมั หรอื         EST, stress echo 

Prasugrel 60 มลิลกิรมั กรณี PCI    Stress MR/nuclear imaging 

Fondaparinux/Enoxaparin/UFH               พบกลา้มเน้ือหวัใจขาดเลือด 

Beta-blockers                

                                                            มี               ไม่มี                                              

 Coronary angiography and revascularization                      

 

Long term medical treatment and risk factor modification   
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