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บทคดัย่อ:	ปัจจยัเส่ียงท่ีท�าใหเ้กิดโรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนัท่ีปรับปรุงแกไ้ขได	้ไดแ้ก่	ภาวะไขมนัในเลือด

สูง	โรคเบาหวาน	การสูบบุหร่ี	ความดนัโลหิตสูง	อว้นลงพงุ	การไม่ออกก�าลงักาย	กินอาหารท่ีเพิม่ความเส่ียง	ภาวะ

เครียด	 ในรายงานน้ีเป็นการเสนอผูป่้วยท่ีเป็นโรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนัท่ีอายยุงันอ้ยท่ีมีโรคเบ้ืองหลงั

ไดแ้ก่	กลุ่มอาการเนโฟรติค	และการมีภาวะเมด็เลือดแดงขน้เกิน	ผูป่้วยเป็นชายไทย	อาย	ุ25	ปี	มีอาการเจบ็แน่น

อก	3	ชัว่โมง	ก่อนมาโรงพยาบาล	ตรวจคล่ืนหวัใจพบช่วง	ST	ยกท่ี	leads	II,	III,	AVF	และ	T	inversion	ใน	leads	

V1-V4	ร่วมกบั	sinus	tachycardia,	เอนไซม	์CK-BM	>	600	นาโนกรัม	ต่อ	มล.	และ	troponin-I>	80	นาโนกรัมต่อ	

มล,	ฮีโมโกลบิน	18.3	กรัม%,	albumin	2.6	กรัม%,	cholesterol	365	มก%,	triglyceride	567	มก%,	FBS	102	มก%, 

โปรตีนเอสร้อยละ	24,	beta2	glycoprotein	IgM	72.31	U/มล,	ตรวจไม่พบ	JAK2	V617F,	ระดบั	erythropoietin	

2.4	mIU/ml	ตรวจปัสสาวะพบโปรตีน	14,673	มก/วนั	 ใหก้ารวนิิจฉยัวา่เป็นโรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั

ในคนอายนุอ้ยท่ีมีปัจจยัเส่ียงอ่ืนไดแ้ก่	 มีกลุ่มอาการเนโฟรติคภาวะเม็ดเลือดแดงขน้	การขาดโปรตีนเอส	 

การมี	anti	beta2	glycoprotein	IgM	ร่วมกบัปัจจยัอ่ืน	ๆ 	ไดแ้ก่	ไขมนัในเลือดสูง	ใหก้ารรักษาดว้ยยาละลายล่ิมเลือด

และการใส่สายสวนเสน้เลือดหวัใจ	และพบล่ิมเลือดอุดตนัจริงท่ีก่ึงกลางเสน้เลือด	left	coronary	circumflex	ใส่ 

ขดลวดเคลือบยา	และใหย้าตา้นเกลด็เลือด	การบริจาคเลือดออก	และเติมพลาสม่า	ผูป่้วยตอบสนองต่อการรักษาดี	

ส่วน	ST	ลดลงเป็นปกติหลงัจากการสวนเสน้เลือดหวัใจ	เป็นไปไดว้า่อาจจะมีความสมัพนัธ์กนัระหวา่งกลา้มเน้ือ 

หวัใจตายเฉียบพลนั	กบักลุ่มอาการเนโฟรติค	และภาวะเมด็เลือดแดงขน้เกิน

ค�ำส�ำคญั:	โรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั,	กลุ่มอาการเนโฟรติค,	ภาวะเมด็เลือดแดงขน้

รายงานผู้ป่วย	 Case		Report
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	 	 The	modifiable	risk	factors	for	acute	myocardial	infarction	(AMI)	include	hyperlipidemia,	diabetes	

mellitus,	smoking,	high	blood	pressure,	visceral	obesity,	lack	of	exercise,	high	risk	food	intake	and	psychological	

stress.	In	this	report,	we	presented	the	young	man	with	AMI	who	had	the	underlying	nephrotic	syndrome	and	

polycythemia.	He	was	a	25-year-old	Thai	patientpresenting	with	acute	chest	pain	3	hours	before	admission.	

The	electrocardiogram	showed	the	ST	elevations	at	leads	II,	III,	AVF	and	the	T	inversions	at	leads	V1-V4	with	

sinus	tachycardia.	The	CK-BM	and	troponin-I	enzymes	were	>	600	ng/ml	and	>	80	ng/ml,	respectively.	His	

hemoglobin	concentration	was	18.3	g%	while	other	blood	tests	were:	albumin	2.6	g%,	cholesterol	365	mg%,	

triglyceride	567	mg%,	FBS	102	mg%,	protein	S24	%,	beta
2
	glycoprotein	IgM	72.31	U/ml,	noJAK2	V617F	

mutation,	serum	erythropoietin	2.4	mIU/ml.	The	urine	protein	was	14,673	mg/day.	The	diagnosis	of	AMI	in	the	

young	with	unusual	risk	factors	including	nephrotic	syndrome,	polycythemia,	protein	S	deficiency,	the	presence	

of	anti	beta
2
	glycoprotein	IgM,	and	hyperlipidemia.	He	was	immediately	treated	with	thrombolytic	therapy	and	

the	coronary	angiography.	The	thrombotic	occlusion	was	demonstrated	at	the	mid	portion	of	the	left	circumflex	

coronary	artery	and	he	was	also	treated	with	medicated	stent,	ASA,	phlebotomy	and	plasma	transfusion.	He	

dramatically	responded	to	therapy	and	the	elevated	ST	segment	became	normal	after	the	coronary	intervention.	

The	possible	relationship	between	AMI	and	nephrotic	syndrome	and	polycythemia	was	discussed.

Key	words:	Acute	Myocardial	Infarction,	Nephrotic	Syndrome,	Polycythemia

บทน�ำ

	 	 โรคกลา้มเน้ือหัวใจตายเฉียบพลนั	 (acute	

myocardial	 infarction)	 เกิดจากการท่ีมีล่ิมเลือด 

อุดตนัในหลอดเลือดหวัใจผูป่้วยมกัจะมีอาการปวด

เคน้ท่ีหนา้อกแบบกะทนัหนัไม่ตอบสนองกบัยาอม 

ใตล้ิ้น	คล่ืนไฟฟ้าหวัใจอาจจะมีคล่ืน	pathological	Q	และ	

ช่วง	ST	ยกตวั	หรือมี	left	bundle	branch	block	ท่ีเกิด	

ใหม่ในเลือดจะตรวจพบเอนไซมเ์ฉพาะหวัใจเพิ่มข้ึน	

ไดแ้ก่	CK-MB	และ	 troponin-I(1,2)	 เป็นโรคท่ีมีอตัรา	

ตายสูง	และตอ้งการการวินิจฉยัและการรักษาอยา่ง	 

เร่งด่วน	ปัจจยัเส่ียงของโรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั

เป็นท่ีทราบกนัโดยทัว่ไป	และสามารถปรับเปล่ียน

ได	้ เช่น	ไขมนัในเลือดสูง	 เบาหวาน	 สูบบุหร่ี	ความ
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ดนัโลหิตสูง	อว้นลงพงุ	ไม่ออกก�าลงักาย	 กินอาหาร

ท่ีเพิ่มความเส่ียง	 เครียดส่วนการด่ืมแอลกอฮอลพ์อ

ประมาณถือเป็นปัจจยัปกป้อง(3)		การรักษาท่ีส�าคญั	คือ

การก�าจดัการอุดตนัของล่ิมเลือดดว้ยยาละลายล่ิมเลือด	

หรือดว้ยการตรวจสวนเสน้เลือดหวัใจร่วมกบัการใส่

ขดลวดเคลือบยาและใหรั้บประทานยาตา้นเกลด็เลือด 

ผูป่้วยส่วนมากมกัเป็นผูช้ายอายกุลางคนข้ึนไป	แต่ใน 

รายงานน้ีเป็นผูป่้วยโรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั

ในคนไทยท่ีมีอายเุพียง	 25	 ปี	 มีปัจจยัเส่ียงท่ีหลาก

หลาย	ทั้งปัจจยัเส่ียงท่ีเป็นท่ีรู้จกั	และยอมรับกนัอยา่ง 

กวา้งขวาง	เช่น	ไขมนัในเลือดสูง	และ	ปัจจยัเส่ียงเสริม

อ่ืน	ๆ	ซ่ึงพบไม่บ่อย	เช่น	กลุ่มอาการเนโฟรติค	ภาวะ

เมด็เลือดแดงเขม้ขน้	การขาดโปรตีน	 เอส	และการมี	

anti	beta2 glycoprotein	IgM

รำยงำนผู้ป่วย

	 	 ชายไทยอายุ	 25	 ปี	 เกิดอาการเจ็บเคน้ท่ี 

หนา้อก	ซีกซา้ย	แน่น	เหง่ือแตก	3	ชัว่โมง	อมยาใตล้ิ้น

แลว้ไม่ดีข้ึนจึงไปโรงพยาบาลใกลบ้า้น	พบว่าคล่ืน

ไฟฟ้าหวัใจเขา้ไดก้บัโรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั 

แบบ	ST	ยกทั้งเอน็ไซมห์วัใจกข้ึ็นดว้ยจึงใหก้ารรักษา

เบ้ืองตน้ดว้ยยาละลายล่ิมเลือด	แลว้น�าส่งตวัมายงัศนูย์

โรคหวัใจของโรงพยาบาลเรา	ตรวจร่างกายไม่พบ 

ความผดิปกติใด	ๆ 	ความดนัโลหิต	120/80	มม.	ปรอท,	

ชีพจร	116	คร้ังต่อนาทีสม�่าเสมอ

	 	 ตรวจเลือด	Hb	 18.3	กรัม%,	Hct	 58.0	%,	

WBC	25,300/มม3,	platelet	330,000/มม3,	MCV	80.5	

เฟมโตลิตร,	MCH	25.3	 พิโครกรัม,	RDW	16.8	%,	

cholesterol	 365	มก%,	 triglyceride	567	มก%,	LDL	

197	มก%,	HDL	55	มก%,	BUN	15.0	มก%,	creatinine	

0.49	มก%,	FBS	102	มก%,	Hb	A1c	6.0	%,	 serum	

erythropoietin	2.4	mIU/ml	(ค่าปกติ	3.7-29.5),	ไม่พบ	

JAK2	V617	F	mutation,	 direct	 bilirubin	0.1	มก%, 

total	 bilirubin	 0.6	มก%,	AST	558	U/L,	ALT	128	

U/L,	alkaline	phosphatase	190	U/L,	CK-MB	mass	>	

600	นาโนกรัม/มล	(ค่าปกติ	0.6-6.3),	troponin-I	>80	

นาโนกรัม/มล	(ค่าปกติ	0.03-0.50),	ผลตรวจไธรอยด	์

ฮอร์โมนปกติ,	 anticardiolipin	 IgG-negative,	ANA-

negative,	beta2	glycoprotein	IgG	2.3	U/มล	(ค่าปกติ	

0-20.0),	IgM	72.3	U/มล	(ค่าปกติ	0-20),	albumin	2.6	

กรัม%,	globulin	2.9	กรัม%,	O2 saturation	100	%	lupus	

anticoagulant-ใหผ้ลลบ,	protein	S	24.0	%,	protein	C	

78.0	%,		CPK	4,783	U/L	เอกซเรยป์อด	และหวัใจปกติ	

คล่ืนหวัใจมีส่วน	ST	ยกท่ี	leads	II,	III,	AVF	และ	T	

inversion	in	leads	V1-V4	ร่วมกบั	sinus	tachycardia

	 	 ตรวจสวนหวัใจพบล่ิมเลือดอุดตนัมากกวา่ 

ร้อยละ	95	ท่ีก่ึงกลางของเสน้เลือดหวัใจ	left	circumflex	

ตรวจปัสสาวะ	พบความถ่วงจ�าเพาะ	1.050,	crea-tinine	

1,700	มก/วนั,	โปรตีน	903.0	มก%	หรือ	14,673	มก/วนั,	

ไม่พบเมด็เลือดขาว	หรือเมด็เลือดแดง	ตรวจ	HBsAg,	

anti-HCV,	anti-HIV,	VDRL	ทั้งหมดใหผ้ลลบ

	 	 ประวติัอดีตตอนอาย	ุ19	ปี	ผูป่้วยเคยมีอาการ

บวม	 creatinine	 0.93	มก%,	 anti-cardiolipin	 IgM-

ใหผ้ลบวก,	cholesterol	261	มก%,	albumin	2.4	กรัม%, 

globulin	2.3	กรัม%,	urine	protein	4,734	มก/วนั	ให ้

การวนิิจฉยัวา่เป็นกลุ่มอาการเนโฟรติค	และ	รักษาดว้ย	

prednisolone	แต่ผูป่้วยขาดการติดตามการรักษา	 เม่ือ

อายไุด	้23	ปี	ตรวจเลือดพบ	Hb	17.2	กรัม%,	Hct	56	%, 

WBC	13,200/มม3,	 platelet	 299,000/มม3,	MCV	 

83.4	เฟมโตลิตร,	MCH	25.7	พิโครกรัม,	RDW	15.9	%,	

cholesterol	303	มก%,	TG	98	มก%,	LDL	207	มก%,	

HDL	76	มก%,	AST	407	U/L,	ALT	96	U/L,	alkaline	

phosphatase	66	U/L,	albumin	2.5	กรัม%,	globulin	2.2	

กรัม%,	urine	 creatinine	1.4	กรัม/วนั,	 urine	protein	

4+,	 ใหก้ารวินิจฉยัวา่เป็นกลุ่มอาการเนโฟรติค	และ

เมด็เลือดแดงขน้เกินรักษาดว้ย	prednisolone	แต่ผูป่้วย

ขาดการติดตามการรักษาอีกคร้ัง

	 	 คร้ังน้ีให้การวินิจฉยัว่าเป็นกลา้มเน้ือหวัใจ

ตายเฉียบพลนัท่ีผนงัหอ้งหวัใจดา้นล่างแบบ	ST	ยก

ร่วมกบัอาการอ่ืนไดแ้ก่	กลุ่มอาการเนโฟรติคภาวะ	
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เมด็เลือดแดงขน้โปรตีนเอสต�่า	และตบัอกัเสบเร้ือรัง	

ใหก้ารรักษาดว้ยยา		การสวนหวัใจใส่ขดลวดเคลือบยา 

ให้กินแอสไพรินให้บริจาคเลือดออก	 เติมพลาสม่า 

ใหรั้บประทาน	prednisolone	12	เมด็ต่อวนั	ผูป่้วยตอบ

สนองดีต่อการรักษา	 ส่วน	ST	ในคล่ืนไฟฟ้าหวัใจท่ี

ยกตวักล็ดลงสู่สภาพปกติทนัทีหลงัแกไ้ข	การอุดตนั

เสน้เลือดหวัใจไดส้�าเร็จ	

วจิำรณ์

	 	 ผูป่้วยรายน้ีไดรั้บการวินิจฉยัโรคกลา้มเน้ือ

หวัใจตายเฉียบพลนั	โดยอาศยัหลกัฐานตั้งแต่อาการ

เจบ็	แน่นอกท่ีไม่ดีข้ึนดว้ยยาอมใตล้ิ้น	คล่ืนไฟฟ้าหวัใจ	

มีช่วง	ST	ยกตวั	 เอน็ไซมข์องหวัใจกข้ึ็นทั้ง	CK-MB	

และ	 troponin-I	 และตรวจสวนเส้นเลือดหวัใจก็พบ	

ล่ิมเลือดอุดตนักวา่ร้อยละ	95	 ในเสน้เลือดหวัใจ	 left	

circumflex	จริง(2)	 เม่ือแกไ้ขการอุดตนัไดส้�าเร็จ	 ช่วง	

ST	ในคล่ืนหวัใจกก็ลบัเป็นปกติ

	 	 โรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั	 ในคนท่ี

อายนุอ้ยกวา่	 30	 ปี	 ถือวา่เป็นโรคกลา้มเน้ือหวัใจตาย

เฉียบพลนัในผูเ้ยาวซ่ึ์งยงัพบไดน้อ้ย	 ในรายงานท่ี 

รวบรวมผูป่้วยโรคน้ี	 30	คน	พบวา่ปัจจยัเส่ียงท่ีพบ

บ่อยท่ีสุดคือ	การสูบบุหร่ี	20	ราย	(ร้อยละ	66)	มี	7	ราย	

(ร้อยละ	23)	ไม่พบปัจจยัเส่ียง	มีผูส้งัเกตวา่ผูป่้วยกลุ่มน้ี 

จะไม่มีการอุดตนัของเสน้เลือดหวัใจ	left	main	และ	8	

ใน	25	ราย	พบวา่เสน้เลือดหวัใจปกติ(4)		แต่ผูป่้วยของ

เราไม่ไดสู้บบุหร่ี	และเสน้เลือดท่ีเป็น	กไ็ม่ใช่เสน้เลือด

หวัใจ	left	main	เช่นกนั

	 	 ปัจจยัส่งเสริมใหเ้กิดโรคกลา้มเน้ือหวัใจตาย	

เฉียบพลนัในผูป่้วยรายน้ีมีหลายปัจจยัดว้ยกนั	ไดแ้ก่	

ภาวะไขมนัในเลือดสูงทั้ง	cholesterol		และ	triglyceride,	

การมีกลุ่มอาการเนโฟรติค(5)	ท่ีอาจจะผา่นกลไกไขมนั

ในเลือดสูง	หรือผา่นภาวะ	hypercoagulable	state	กไ็ด้(6) 

ภาวะเมด็เลือดแดงขน้เกินไปไม่วา่ปฐมภูมิ(7,8)	หรือ

ทุติยภมิู(9)		 ซ่ึงมีผลท�าใหก้ารไหลของกระแสเลือดใน

เส้นเลือดหวัใจลดลงอยา่งมาก(10)	 	 จึงมกัแนะน�าให้

บริจาคเลือดออกเพ่ือลดความเขม้ขน้ลง	ภาวะอ่ืน	ๆ 	เช่น	

IgM	against	beta2	glycoprotein	ซ่ึงมีรายงานวา่เก่ียวขอ้ง 

กบัความเส่ียงท่ีจะเป็นล่ิมเลือดอุดตนัทั้งเส้นเลือดด�า

และเสน้เลือดแดง	ไม่วา่จะเป็นโรคกลา้มเน้ือหวัใจตาย

เฉียบพลนั,	 เส้นเลือดสมองอุดตนั	 (lacunar	 cerebral	

infarction)	หรือล่ิมเลือดอุดตนัในเส้นเลือดด�าระดบั

ลึก(11)	นอกจากน้ีการมีกิจกรรม	ของโปรตีนเอสเพียง

ร้อยละ	24	 เท่านั้นกอ็าจจะเก่ียวขอ้งกบัการเป็นกลา้ม

เน้ือหวัใจตายซ�้ าซากกไ็ด้
(12)

	 	 อยา่งไรก็ตามผูป่้วยของเราเคยมีกลุ่มอาการ	

เนโฟรติคมาตั้งแต่อาย	ุ 19	 ปี	 แต่ภาวะเมด็เลือดแดง

ขน้เกินมาปรากฏเม่ืออาย	ุ 23	 ปี	แสดงวา่กลุ่มอาการ 

เนโฟรติคน่าจะเกิดน�าก่อนภาวะเมด็เลือดแดงขน้เกินน้ี	

เคยมีรายงานวา่อาจพบตามหลงักลุ่มอาการเนโฟรติคท่ี

เกิดจากโรคไตท่ีมีจุลพยาธิสภาพป็นแบบ	membranous	

nephropathy	 ได้(13,14)	 และในทางตรงขา้มก็เคยมี

รายงานเช่นกนัวา่	ภาวะเมด็เลือดแดงขน้เกินปฐมภูมิ 

ในผูสู้งอายท่ีุเป็นมานาน	ๆ	กอ็าจจะแสดงอาการแบบ

กลุ่มอาการเนโฟรติคกไ็ดเ้ช่นกนั(15)	 แต่ผูป่้วยของเรา

ไม่มี	JAK2	mutation	แม	้erythropoietin	ลดลง	ความ 

อ่ิมตวัของออกซิเจนร้อยละ	100	และไม่ไดต้รวจไขกระดูก	

จึงยงัแยกไม่ไดช้ดัเจนวา่จะเป็นภาวะเมด็เลือดแดงขน้ 

ทุติยภมิู	หรือเมด็เลือดแดงขน้ปฐมภมิูชนิดไม่มี	JAK2	

กนัแน่(16)	 ผูป่้วยรายน้ีแสดงอาการโปรตีนร่ัวทางไต 

อยา่งรุนแรงมากกวา่	3,500	มก.	ใน	1	วนั	ระดบั	albumin	

ในเลือดนอ้ยกวา่	 3.0	กรัม%	และ	cholesterol	 	หรือ	

LDL	สูงกวา่ปกติมาก	แต่ผูป่้วยของเรายงัไม่บวมชดัเจน 

ในวนัท่ีมีอาการกลา้มเน้ือหัวใจตายเฉียบพลนัจึง 

ยงัไม่ครบองคป์ระกอบของการวินิจฉยักลุ่มอาการ 

เนโฟรติค(17)	และยงัไม่ไดต้ดัช้ินเน้ือไตตรวจทางพยาธิ

อิมมูน	เน่ืองจากผูป่้วยเพิ่งฟ้ืนจากกลา้มเน้ือหวัใจตาย 

จึงบอกรายละเอียดไม่ได้

	 	 แมจ้ะมีปัจจยัเส่ียงมากมาย	และหลากหลาย	

ในผูป่้วยรายน้ี	แต่โรคกลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั	

กย็งัคงตอบสนองดีต่อการรักษา	ทั้ง	ๆ	 ท่ีปัจจยันั้น	ๆ	
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แกไ้ขไม่ไดใ้นทนัท่วงที	 ยกเวน้ภาวะเมด็เลือดแดง	 

ขน้เกิน	ซ่ึงแกไ้ขไดง่้ายดว้ยการบริจาคเลือดออก
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