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บทที�  1 

บทนํา 

ความเป็นมาและความสาํคัญของปัญหา 
โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ (coronary artery disease, CAD) เป็นโรคเรื ,อรังที�พบ

บอ่ยในผู้สงูอาย ุ มีอตัราความชกุสงูและเป็นสาเหตกุารตายอนัดบัหนึ�งในประเทศตา่งๆ ทั�วโลก
โดยเฉพาะประเทศสหรัฐอเมริกา และสําหรับประเทศไทยอตัราตายจากกลุม่โรคหวัใจและหลอด
เลือดตดิอนัดบั 1 ใน 3 มาโดยตลอด สําหรับจํานวนของผู้ ป่วยและผู้ เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด
หวัใจตีบนั ,นมีเพิ�มสงูขึ ,นทกุปี [1,2]  โรคหลอดเลือดหวัใจตีบเป็น multifactor disease ซึ�งปัจจยั
เสี�ยงที�เป็นสาเหตขุองโรคอาจเป็นได้ทั ,งพนัธุกรรมและสิ�งแวดล้อม ได้แก่ ครอบครัวมีประวตัเิป็น
โรคหลอดเลือดหวัใจตีบก่อนวยัอนัควร ระดบัไขมนัในเลือดสงูทั ,งคอเลสเตอรอล  (cholesterol) 
และไขมนัแอลดีแอล (low density lipoprotein cholesterol, LDL-C) โรคความดนัโลหิตสงู 
โรคเบาหวาน โรคอ้วน ความเครียด การสบูบหุรี� ขาดการออกกําลงักาย และภาวะเครียดจาก
ออกซิเดชนั (oxidative stress) เป็นต้น 

กลไกการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบเริ�มจากมีไขมนัโดยเฉพาะ LDL ในกระแส
เลือดมาเกาะจบัผนงัหลอดเลือดแล้วข้ามผา่นเซลล์บผุนงัหลอดเลือด (endothelial cell) ซึ�งบอุยู่
ด้านในสดุของหลอดเลือด เข้าไปในชั ,นอินทิมา (intima) ตอ่มา LDL จะถกูออกซิไดซ์โดยสารอนมุลู
อิสระ (free radical) หรืออนพุนัธ์ของออกซิเจนที�ว่องไว (reactive oxygen species, ROS)  ได้
เป็น oxidized LDL (oxLDL)  ซึ�งจะชกันําให้เซลล์เม็ดเลือดขาวเคลื�อนที�มาจบักิน oxLDL เกิดเป็น 
foam cell (เซลล์เม็ดเลือดขาวที�มี oxLDL อยูเ่ตม็ภายในเซลล์) ซึ�งสามารถสร้างเอนไซม์ matrix 
metalloproteinase (MMP) กระตุ้นให้หลอดเลือดอกัเสบ foam cell จํานวนหนึ�งจะตายแล้วทบัถม
กนัอยูใ่ต้เซลล์บผุนงัหลอดเลือด ทําให้กลายเป็นสว่นหนึ�งของพลาก (plaque) ซึ�งการเกิด plaque 
เป็นขั ,นตอนที�ดําเนินไปอยา่งช้าๆ เป็นผลมาจากการเจริญเตบิโตของเซลล์กล้ามเนื ,อเรียบพร้อมกบั
การหลั�ง fibrous element  สว่นเซลล์บผุนงัหลอดเลือดจะหลั�งสารตา่ง ๆ ออกมาขณะเกิด
กระบวนการ atherosclerosis เชน่ intercellular cell adhesion molecule (ICAM) vascular cell 
adhesion molecule (VCAM) monocyte chemoattractant protein (MCP) macrophage 
colony stimulating factor (M-CSF) tumor necrotizing factor (TNF) และ MMP เป็นต้น แล้ว
สารเหลา่นี ,จะชกันําให้เม็ดเลือดขาวโดยเฉพาะ monocytes เข้ามารวมกนัและจะถกูกระตุ้นให้
เจริญไปเป็น macrophages สง่เสริมให้ plaque นี ,ขยายใหญ่และลกุลามเข้าไปทางด้านในของ
หลอดเลือด ทําให้หลอดเลือดอดุตนัในที�สดุ อาจมีการปริแตกของผนงัหลอดเลือดและกระตุ้นให้
เกิดลิ�มเลือดบริเวณนั ,น [3] 



     
 

OxLDL ที�เกิดขึ ,นนั ,นจะเป็นพิษตอ่เซลล์ ทําให้เกิด endothelial dysfunction โดย 
oxLDL จบักบั specific receptor ที�ชื�อวา่ lectin-like receptor for oxLDL (LOX-1) ที�อยู่บน 
endothelial cell membrane แล้ว LOX-1 ไปกระตุ้นการทํางานของ NADPH oxidase ทําให้มี
การสร้าง ROS ในเซลล์เพิ�มมากขึ ,น สง่ผลให้เกิดการตายของเซลล์แบบ apoptosis หรือแบบ 
necrosis [4] นอกจากนี , ROS ยงัเป็นสาเหตทีุ�ทําให้เกิด endothelial dysfunction ได้ เนื�องจาก 
ROS สามารถเพิ�มระดบัของสารชื�อ asymmetric dimethylarginine (ADMA) ให้สงูขึ ,นมากภายใน 
endothelial cell ซึ�ง ADMA มีบทบาทเป็นตวัยงัยั ,งการทํางานของเอนไซม์ nitric oxide synthase 
(NOS) ทําให้ระดบัของ nitric oxide (NO) ลดลง มีผลทําให้การทํางานของ endothelial cell เสีย
ไป [5,6] 

 จากการศกึษาพบว่าการรักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบให้มีประสิทธิภาพ
ต้องทําควบคูก่นั ทั ,งการรักษาด้วยยาและการสร้างเสริมสขุภาพด้วยการปรับเปลี�ยนแบบแผนการ
ดําเนินชีวิต (lifestyle modification) เพื�อเพิ�มคณุภาพชีวิตของผู้ ป่วย ซึ�งการสร้างเสริมสขุภาพ
ผู้ ป่วยเพื�อให้มีพลงัอํานาจ (empowerment) ในการดแูลตนเอง (self-monitoring) อยา่งเคร่งครัด 
ด้วยการปรับเปลี�ยนพฤตกิรรมการดําเนินชีวิต ทั ,งร่างกาย จิตใจและสงัคม  โดยการให้ความรู้
เกี�ยวกบัโรค อาการการแสดงของโรคและการใช้ยา ที�สามารถปรึกษาแพทย์ได้ การให้ความรู้
เกี�ยวกบัการบริโภคอาหาร  คําแนะนําการออกกําลงักายที�เหมาะสมและสมํ�าเสมอ ร่วมกบัการฝึก
ปฏิบตัิการจดัการกบัความเครียด การเข้ากลุม่ยอ่ยและให้คําปรึกษา (group support) จากแพทย์
และบคุลากรทางการแพทย์เป็นระยะๆ ทําให้เกิดการพฒันาความสามารถในการดแูลตนเองของ
ผู้ ป่วย    ทั ,งด้านความคิด  ความมั�นใจ การฟื,นฟกูารทํางานของหวัใจ และสง่ผลให้สามารถสร้าง
เสริมสขุภาพของตนเองให้ดีขึ ,นได้ จากรายงานของ Ornish และคณะ [7]  พบวา่การฝึกจดัการกบั
ความเครียดโดยใช้โยคะและการสร้างจินตภาพ รวมถึงการมีกิจกรรมกลุม่ร่วมกนั ร่วมด้วยการ
ควบคมุอาหารและออกกําลงักายปานกลาง เป็นระยะเวลา 1 ปี สามารถทําให้การตีบแคบของ
หลอดเลือดหวัใจลด 1.75% และ LDL cholesterol ในเลือดลดลง 40%  เมื�อศกึษาตอ่ไปจนครบ 5 
ปี พบวา่การตีบแคบลดลงถึง 3.1%  และ LDL-C ยงัลดไปจากคา่เดมิที� 1 ปี อีก 20% นอกจากนี ,
ยงัพบวา่ชว่ยลดปัจจยัเสี�ยงตอ่การเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจได้ โดยทําให้ระดบั serum lipoprotein 
profile, ความดนัโลหิตและระดบันํ ,าตาลในเลือดลดลงอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิตเิมื�อเปรียบเทียบ
กบักลุม่ควบคมุ [8-10] และตอ่มาในปี 2546 คณะวิจยัของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ [11] ได้ศกึษา
ถึงประสิทธิผลของการเปลี�ยนแปลงการดําเนินชีวิตตอ่ปัจจยัเสี�ยงของโรคหลอดเลือดหวัใจ ใน
ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบคงที� ผลการวิจยัพบวา่ โปรแกรมการสง่เสริมการดแูลตนเอง โดยการ



     
 

ปรับเปลี�ยนพฤตกิรรมการดํารงชีวิต ทําให้ระดบั antioxidants ในเลือด (กลตูาไธโอนและวิตามินซี) 
เพิ�มมากขึ ,น อย่างมีนยัสําคญัทางสถิตซิึ�งเป็นผลให้ oxidative stress ลดลง  

 จากผลการศกึษาข้างต้นผู้วิจยัตั ,งสมมตุฐิานวา่ระดบัของไขมนัในเลือด (lipid 
profiles) และ oxidative damage products ของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�เข้าร่วม
โปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตจะมีระดบัที�ดีขึ ,นเทียบเท่ากบัคนปกต ิ การวิจยั
ครั ,งนี ,มีวตัถปุระสงค์เพื�อศกึษาระดบัของไขมนัในเลือด และระดบัของ oxidative stress ในซีรั�ม 
และศกึษาผลของซีรั�มนั ,นตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดงของหวัใจ (human coronary artery 
endothelial cell, HCAEC) โดยเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่คนปกต ิ กลุม่ผู้ ป่วยทั ,งที�เข้าและไมเ่ข้า
โปรแกรม และเปรียบเทียบผลของการเข้าโปรแกรมตอ่การทํางานของเซลล์ดงักล่าว โดยการ
ตรวจวดัเซลล์มีชีวิตด้วยวิธี MTT colorimetric assay และวดัระดบัของอนมุลูอิสระที�เกิดขึ ,น
ภายในเซลล์ (intracellular ROS production) ผลการศกึษานี ,จะทําให้ทราบความสมัพนัธ์ระหวา่ง
การปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตและเซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง ซึ�งหากผลการศกึษานี ,พบวา่การ
ปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตส่งผลดีตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดงจริง ก็จะเป็นหลกัฐานการยืนยนั
ในระดบัเซลล์สําหรับการนําโปรแกรมนี ,ไปประยกุต์ใช้ในการป้องกนัและปรับเปลี�ยนรูปแบบการ
รักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจได้ในอนาคต 

วัตถุประสงค์ของการวิจัย 
1. เพื�อศกึษาระดบัของไขมนัในเลือด (lipid profiles) และ oxidative damage 

products ในซีรั�ม ของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบกลุม่ที�เข้าและไมเ่ข้าโปรแกรม 
และเปรียบเทียบกบักลุม่คนปกติ 

2. เพื�อศกึษาผลของซีรั�มตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง ในแง่ของการมีชีวิตอยู่ของเซลล์
และ ROS production โดยเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่คนปกติและผู้ ป่วยโรคหลอด
เลือดหวัใจตีบ 

3. เพื�อศกึษาผลของซีรั�มตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง ในแง่ของการมีชีวิตอยู่ของเซลล์
และ ROS production โดยเปรียบเทียบระหวา่งผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบกลุม่ที�
เข้าและไมเ่ข้าโปรแกรม 

ขอบเขตของการวิจัย 
1. ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�ได้รับการรักษา ณ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ 

สภากาชาดไทย ซึ�งยินยอมเข้าร่วมโครงการด้วยความสมคัรใจตลอดระยะเวลาของ
การศกึษาวิจยั 



     
 

2. กลุม่คนปกติ (healthy control) เป็นเจ้าหน้าที�โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาด
ไทย ที�ไมมี่ประวตักิารเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ และปัจจยัเสี�ยงของการเกิดโรค
หลอดเลือดหวัใจตีบ  

ข้อตกลงเบื )องต้น 
1. เครื�องมือที�ใช้ในการทดสอบเป็นเครื�องมือที�ผ่านการทดสอบความเที�ยงตรงและความ

แมน่ยําตามมาตรฐานของการทดสอบเครื�องมือนั ,นๆ 
2. ผู้ เข้าร่วมโครงการวิจยั ยินยอมเข้าร่วมโครงการด้วยความสมคัรใจ ตลอดระยะเวลา

ของการศกึษาวิจยั  โดยมีการลงลายมือชื�อเป็นลายลกัษณ์อกัษรในใบยินยอม  
ภายหลงัได้รับการชี ,แจงให้ทราบรายละเอียดในทกุด้าน รวมถึงความเสี�ยงที�อาจจะ
เกิดขึ ,น และผู้ ป่วยสามารถถอนตวัออกจากโครงการได้ทกุเวลาตลอดการดําเนิน
โครงการศกึษาวิจยั 

3. ผู้ เข้าร่วมโครงการศกึษาวิจยั เป็นผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ ที�มารับการรักษา ณ 
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย  

ข้อจาํกัดของการวิจัย 
การวิจยัครั ,งนี ,เป็นการศกึษาระยะยาว ผู้ ป่วยที�ไมส่ามารถเข้าร่วมโครงการได้ครบ

ตามกําหนดเวลาจะถกูคดัออก  

คาํจาํกัดความที�ใช้ในการวิจัย 
1. Coronary artery disease เป็นโรคที�เกิดการตีบตนัของหลอดเลือดที�ไปเลี ,ยงหวัใจ มี

สาเหตสุว่นใหญ่มาจากการแข็งตวัของหลอดเลือด ซึ�งเกิดจากความเสื�อมของหลอด
เลือดหวัใจ ถ้ามีการตีบมากจะทําให้กล้ามเนื ,อหวัใจขาดเลือด (myocardial 
ischemia) และจะมีอาการเจ็บหน้าอก (angina pectoris) เมื�อหวัใจทํางานเพิ�มขึ ,น 

2. Endothelial dysfunction เซลล์บผุนงัหลอดเลือดสญูเสียการทําหน้าที�ไป 
3. Lifestyle modification การปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต ทั ,งร่างกาย จิตใจ

และสงัคม เพื�อลดปัจจยัเสี�ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ โดยมีการให้
ความรู้ในการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต ดงันี , 
3.1. ความรู้เกี�ยวกบัอาหาร โดยให้รับประทานอาหารไขมนัตํ�า เน้นการเลือก

รับประทานผกั ผลไม้ 
3.2. ให้ความรู้ คําแนะนําการออกกําลงักายที�มีประสิทธิภาพ โดยการออกกําลงักาย

แบบ aerobic exercise เน้นการเดนิ 



     
 

3.3. ให้ความรู้ ร่วมกบัการฝึกปฏิบตัิการจดัการกบัความเครียด โดยใช้การฝึก
ปฏิบตัิการหายใจ ร่วมกบัการฝึกผอ่นคลายความเครียด (progressive 
relaxation) และการสร้างจินตภาพ (imagery)  

3.4. การจดักลุม่สนทนาร่วมกนั (group support) เพื�อให้คําปรึกษา คําแนะนํา 
แลกเปลี�ยนความคิดเห็น รวมทั ,งทราบปัญหาและชว่ยกนัแก้ไขปัญหาให้แก่
ผู้ ป่วย เพื�อเสริมสร้างพลงัอํานาจ (empowerment) ในการปฏิบตัติามโปรแกรม
การเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต 

3.5. สง่เสริม และสร้างทกัษะในการดแูลตนเอง (self-monitoring) การฝึกสอนผู้ ป่วย
ในการ วดั บนัทึก และประเมินสขุภาพของตนเอง ได้แก่ การชั�งนํ ,าหนกั การ
คํานวณภาวะอ้วน การจบัชีพจรเพื�อให้การออกกําลงักายถึงเป้าหมายที�ต้องการ 
เป็นต้น 

ประโยชน์ที�คาดว่าจะได้รับ 
1. ทราบความสมัพนัธ์ระหว่างการปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตและเซลล์บผุนงัหลอด

เลือดแดง 
2. เป็นหลกัฐานการยืนยนัในระดบัโมเลกลุสําหรับการนําโปรแกรมนี ,ไปประยกุต์ใช้ใน

การป้องกนัและรักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบได้ในอนาคต 

วิธีดาํเนินการวิจัย 
ผู้ เข้าร่วมโครงการศกึษาวิจยัแบง่เป็น 3 กลุม่ คือ กลุม่คนปกตจํิานวน 7 ราย กลุม่

ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิต จํานวน 15 ราย และ
กลุม่ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�ไมไ่ด้เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิต จํานวน 15 
ราย การศกึษาครั ,งนี ,ได้นําตวัอยา่งเลือดของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่มาจากโครงการดงักลา่ว เพื�อทําการ
วิเคราะห์ทางห้องปฏิบตัิการ ได้แก่ ตรวจวดัระดบัของไขมนัในเลือด ตรวจวดัระดบัของ oxLDL ใน
ซีรั�มโดยใช้วิธี enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) และตรวจวดัระดบัของ protein 
carbonyl ในซีรั�มโดยใช้วิธี colorimetric assay และนําซีรั�มดงักลา่วมาทําการทดสอบในเซลล์
เพาะเลี ,ยง HCAEC เพื�อวดัผลของซีรั�มที�มีตอ่การมีชีวิตของเซลล์ (cell viability) โดยวิธี MTT 
colorimetric assay และวดัระดบัของ ROS production ที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์ดงักลา่ว โดยวิธี 
2´,7´-dichloro-dihydrofluorescein diacetate (DCFH-DA) fluorescence assay  

 
 
 



     
 

กรอบแนวคิดวิจัย (Conceptual framework) 

CAD Patients with lifestyle 
modification program

(LM group)

CAD Patients with usual 
care program
(UC group)

Blood specimens are collected at 
baseline, 6 and 12 months

Healthy controls
(Healthy group)

Measurement of lipid profiles, serum oxidized LDL and protein carbonyl

Whether sera from LM, UC and healthy groups have differentially deleterious effect 
on endothelial cells: in vitro study

The trial is conducted for 12 months. 

Blood specimens are collected 
at baseline

1. Cytotoxicity (MTT assay) 
2. Reactive oxygen species generation

 

ลาํดับขั )นตอนในการเสนอผลการวิจัย 
1. ดําเนินการทดลอง รวมรวมข้อมลู และวิเคราะห์ผลการทดลองจนเสร็จสมบรูณ์ 
2. จดัทํา proceeding ภาษาองักฤษฉบบัเตม็ (บางสว่นของผลงานวิทยานิพนธ์) เพื�อ

นําไปเสนอในการประชมุสมัมนาทางวิชาการ 
3. จดัทํานิพนธ์ต้นฉบบัภาษาองักฤษ เพื�อตีพิมพ์เผยแพร่ในวารสารระดบันานาชาติ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



     
 

บทที�  2 

เอกสารและงานวิจัยที�เกี�ยวข้อง 
 

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ  เป็นโรคเรื ,อรังที�พบบอ่ยในผู้สงูอายแุละเป็นสาเหตกุาร

ตายในประเทศตา่งๆ ทั�วโลก และจากรายงานสถานการณ์ความรุนแรงของโรคหวัใจและหลอด
เลือดทั�วโลก พบวา่ประชากรเสียชีวิตด้วยโรคหวัใจและหลอดเลือด (cardiovascular diseases) 
ในปี 2545 จํานวน 16.73 ล้านคน [12] สําหรับประเทศไทยอตัราตายจากกลุม่โรคหวัใจและหลอด
เลือดจะติดอนัดบั 1 ใน 3 มาโดยตลอด สําหรับจํานวนของผู้ ป่วยและผู้ เสียชีวิตจากโรคหลอดเลือด
หวัใจตีบนั ,นมีเพิ�มสงูขึ ,นทกุปี [1,2] ในปี 2550 มีผู้ ป่วยจากโรคโรคหวัใจขาดเลือด เป็นจํานวน 
149,510 คน [1]  สําหรับผู้ เสียชีวิตจากโรคหวัใจขาดเลือด ในปี 2550 มีจํานวน 11,053 คน [2]  
ซึ�งปัจจยัเสี�ยงที�เป็นสาเหตขุองโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ  อาจเป็นได้ทั ,งพนัธุกรรมและสิ�งแวดล้อม 
ได้แก่ ครอบครัวมีประวตัเิป็นโรคหลอดเลือดหวัใจตีบและเสียชีวิตก่อนวยัอนัควร ระดบัไขมนัใน
เลือดสงูทั ,งคอเลสเตอรอล และ LDL-C โรคความดนัโลหิตสงู โรคเบาหวาน โรคอ้วน ความเครียด 
การสบูบหุรี� ภาวะขาดการออกกําลงักาย และ oxidative stress เป็นต้น 

โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ เป็นภาวะที�มีการตีบตนัของหลอดเลือดที�ไปเลี ,ยงหวัใจ มี
สาเหตสุว่นใหญ่มาจากการแข็งตวัของหลอดเลือด (atherosclerosis) ซึ�งเกิดเมื�อมีปัจจยัเสี�ยง
หลายประการร่วมกนั โดยในกระแสเลือดมีปริมาณไขมนัมาก แรงดนัในหลอดเลือดสงูจะมีแรง
กระทําตอ่ผนงัหลอดเลือด ทําให้เซลล์บผุนงัหลอดเลือดถกูทําลายหรือทํางานผิดปกต ิ ไขมนัใน
กระแสเลือดโดยเฉพาะ LDL-C จะแทรกผา่นเซลล์บผุนงัหลอดเลือด เข้าสูช่ั ,นในของหลอดเลือด
และ LDL-C จะถกูออกซิไดซ์ เป็น oxLDL ซึ�งจะชกันําให้เม็ดเลือดขาวที�ไหลเวียนมาเกาะติดผนงั
หลอดเลือด แทรกผา่นเข้าสูผ่นงัหลอดเลือด แล้วเม็ดเลือดขาวนี ,จะทําหน้าที�เก็บกิน oxLDL 
กลายเป็นเซลล์ที�มีลกัษณะเฉพาะคือ มีไขมนัในเซลล์ เรียกวา่ foam cell โดย foam cell ที�ตายจะ
ทบัถมกนัอยูใ่ต้เซลล์บผุนงัหลอดเลือด กลายเป็นส่วนหนึ�งของ plaque ซึ�งการเกิด plaque เป็น
ขั ,นตอนที�ดําเนินไปอยา่งช้าๆ เป็นผลมาจากการเจริญเติบโตของเซลล์กล้ามเนื ,อเรียบพร้อมกบัการ
หลั�ง fibrous element  สว่นเซลล์บผุนงัหลอดเลือดจะหลั�งสารตา่งๆ ออกมาขณะเกิดกระบวนการ 
atherosclerosis เชน่ ICAM VCAM MCP M-CSF MMP และ TNF เป็นต้น แล้วสารเหลา่นี ,จะชกั
นําให้เม็ดเลือดขาวโดยเฉพาะ monocytes เข้ามารวมกนัและจะถกูกระตุ้นให้เจริญไปเป็น 
macrophages  สง่เสริมให้ plaque นี ,ขยายใหญ่และลกุลามเข้าไปทางด้านในของหลอดเลือด ทํา
ให้หลอดเลือดอดุตนัในที�สดุ ถ้าเส้นเลือดหวัใจมีการอดุตนัมากกวา่ 80% ก็จะเกิดอาการแน่น

 



     
 

หน้าอก แบบ angina ขณะที�ออกกําลงั   นอกจากนี ,หลอดเลือดอดุตนัยงัก่อให้เกิดภาวะกล้ามเนื ,อ
หวัใจตายแบบเฉียบพลนัจากการขาดเลือดไปหลอ่เลี ,ยง ที�เรียกวา่ acute myocardial infarction 
อนัตรายถึงขั ,นเสียชีวิตสว่นใหญ่เกิดเนื�องจากมีการแตกของ  plaque  ตรง fibrous cap ชกันํา
ร่างกายตอบสนองโดยเกิดก้อน  thrombus  ไปอดุตนัหลอดเลือด หากไปอดุตนัที�สมอง ก็จะทําให้
เกิด stroke คือ ขาดเลือดไปเลี ,ยงสมอง 

อาหารไขมันสูง/ภาวะเครียด/ความดนัโลหติสูง 

เกิดการบาดเจบ็ที�ผนังชั )นใน (ชั )นอินทมิา) ของหลอดเลือด 

เกิดกระบวนการอักเสบ ทาํให้เกิดเป็นคราบไขมันทบัถม 
(plaque) อุดหลอดเลือดหวัใจ

สารอนุมูลอิสระ หรือ อนุพนัธ์ของออกซิเจนที�ว่องไว 
(reactive oxygen species, ROS) เพิ�มขึ )น

ถ้ามีการแตกของหลอดเลือด จะทาํให้เกิดลิ�มเลือดอุดตนั
และกล้ามเนื )อหวัใจล้มเหลวตามมา ถงึแก่ชีวิตได้ 

LDL ถกูออกซิไดส์เป็น oxidized LDL แล้วสะสมที�ผนังด้าน
ในของหลอดเลือด เกิดการกระตุ้นเม็ดเลือดขาวชนิด 

macrophage เคลื�อนที�มาจบักิน oxidized LDL

 

รูปที� 1 แสดงพยาธิสภาพของโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ 
 
ภาวะเครียดจากออกซิเดชัน (oxidative stress) 

ในสภาวะปกตกิระบวนการสร้างพลงังานจากสารอาหารที�บริโภค จําเป็นต้องใช้
ออกซิเจน ทําให้มีการสร้างสารอนมุลูอิสระ (oxidants) ที�เป็นอนพุนัธ์ของออกซิเจน (ROS) ได้แก่ 
superoxide anion (O2

-) hydroxyradical (OH-) และ hydrogen peroxide (H2O2) เป็นต้น ซึ�ง
เป็นอนัตรายตอ่สารชีวโมเลกลุ (ไขมนั โปรตีน กรดนิวคลีอิก) และเซลล์ เนื�องจากสร้างสารอนมุลู
อิสระมีอิเล็กตรอนที�ขาดคู ่ ทําให้ไมค่งตวัสามารถเกิดปฏิกิริยากบัโมเลกลุอื�นหรือเซลล์ข้างเคียงได้ 
ทําให้เกิดความเสื�อมของเซลล์ หรือการตายของเซลล์ แตใ่นสภาวะปกตร่ิางกายมีกระบวนการที�จะ
ทําลายหรือยบัยั ,งความเป็นพิษของสารอนมุลูอิสระเหลา่นี ,ให้อยูใ่นระดบัที�เหมาะสม โดยอาศยัสาร
ต้านอนมุลูอิสระ (antioxidant) หรือสารกําจดัอนมุลูอิสระ (ROS scavenger) หลายชนิดทั ,งที�



     
 

ร่างกายสร้างขึ ,นเอง เชน่ กลตูาไธโอน (glutathione) และได้รับจากภายนอก เชน่ วิตามินอี วิตามิน

ซี เบต้าแคโรทีน (β-carotein) ฟลาโวนอยด์ (flavonoids) เป็นต้น แตใ่นภาวะที�เกิดพยาธิสภาพ
ของเซลล์หรือเกิดโรคบางชนิด หน้าที�ป้องกนัหรือยบัยั ,งสารอนมุลูอิสระเหล่านี ,จะเสียไป เกิดสภาวะ
ที�มีสารอนมุลูอิสระมากเกินกวา่สารต้านอนมุลูอิสระจะต้านหรือป้องกนัได้ จนสง่ผลให้เกิด
อนัตรายตอ่เซลล์ซึ�งเรียกภาวะนี ,วา่ ภาวะเครียดจากการออกซิเดชนั (oxidative stress) ซึ�งเป็น
สาเหตทีุ�สําคญัในการเสื�อมของหลอดเลือดและเซลล์บผุิวของหลอดเลือด  การอกัเสบ และการเกิด
โรคเรื ,อรังหลายชนิด อาทิเช่น ความชรา (aging)  หรือโรคอื�นๆ ในผู้สงูอาย ุ เชน่ โรคเส้นเลือดตีบ
ตนั โรคหวัใจ โรคมะเร็ง โรคเบาหวาน โรคไต โรคนิ�ว เป็นต้น มีรายงานการศกึษาทั ,งผลของการให้
หรือเสริมอาหาร ผกัและผลไม้ที�มีสารต้านอนมุลูอิสระสงู พบวา่มีประโยชน์ในการป้องกนัไมใ่ห้ 
LDL ถกูออกซิไดซ์ ลดการเกิด plaque ลดปัจจยัเสี�ยงของโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ  และลดอตัรา
การเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ 

ตวับง่ชี , (marker) ในการตรวจวดั oxidative stress มีหลายตวั ที�สนใจได้แก่ 
oxLDL และ protein carbonyl ซึ�ง oxLDL เป็น oxidative damage product ของไขมนัเกิดจาก
ปฏิกิริยาออกซิเดชนัของ LDL โดย ROS ซึ�งทั ,งไขมนัและโปรตีนที�เป็นสว่นประกอบของ LDL จะถกู
ออกซิไดส์ไป (รูปที� 2) และ protein carbonyl เป็น oxidative damage product ของโปรตีน เกิด
จากปฏิกิริยาออกซิเดชนัของ protein โดย ROS ซึ�งการเกิดหมู่คาร์บอนิลนี ,จะเกิดจากปฏิกิริยา 
direct catalyzed oxidative (MCO) ที� side chain ของกรดอะมิโน proline arginine lysine และ 
threonine [13, 14]  (รูปที� 3) 

LDL

 

รูปที� 2 แสดงกลไกการเกิด oxLDL 

 



     
 

 

รูปที� 3 แสดงกลไกการเกิด protein carbonyl และปฏิกิริยาระหวา่ง protein carbonyl กบั 2,4 
dinitrophenylhydrazine (DNPH) [14] 

นอกจากนี ,ยงัสามารถวดัระดบัของ ROS ภายในเซลล์ตา่งๆ ได้หลายเซลล์ รวมทั ,ง
เซลล์บหุลอดเลือดด้วย โดยอาศยัปฏิกิริยาออกซิเดชนัของ 2´,7´-dichloro-dihydrofluorescein 
diacetate (DCFH-DA) โดย ROS ได้เป็นสาร 2,7-dichlorofluorescein (DCF) ซึ�งเป็นสารฟลอูอ
เรสเซ็นต์ ROS ที�สามารถออกซิไดส์ DCFH ได้ นั ,นมีหลายตวั แตที่�สําคญัคือ hydrogen peroxide 
[14] DCFH-DA เป็นสาร non polar สามารถผา่นเยื�อหุ้มเซลล์เข้าไปในเซลล์ได้ เมื�อผา่นเข้าเซลล์
แล้ว DCFH-DA จะถกูไฮโดรไลซ์โดยเอนไซม์ esterases ภายในเซลล์ ได้เป็น DCFH ซึ�งเป็นสาร 
polar และจะตดิอยูภ่ายในเซลล์ เมื�อ DCFH ถกูออกซิไดซ์โดย ROS ภายในเซลล์ กลายเป็นสาร 



     
 

DCF ซึ�งมีคณุสมบตัเิป็นสารฟลอูอเรสเซนต์ การวดัแสงฟลอูอเรสเซนต์ที�เกิดขึ ,นจากสาร DCF จงึ
ใช้เป็นดรรชนีวดัปริมาณ ROS ภายในเซลล์ (รูปที� 4) 

 

รูปที� 4 แสดงกลไกที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์ในการเปลี�ยนสาร 2´,7´-dichloro-dihydrofluorescin 
diacetate (DCFH-DA) ได้เป็นสารฟลอูอเรสเซนต์ 2,7-dichlorofluorescein (DCF) [15] 

บทบาทหน้าที�ของเซลล์บุผนังหลอดเลือด (endothelial cell function) 
หลอดเลือดประกอบด้วยผนงั 3 ชั ,น ชั ,นที�มีสว่นสําคญัที�สดุ คือผนงัชั ,นใน (intima) 

ซึ�งประกอบด้วย เซลล์บผุนงัหลอดเลือด (endothelial cell) มีลกัษณะเป็นเซลล์ชั ,นเดียวเรียงตอ่กนั
บรุอบภายในหลอดเลือด (รูปที� 5) 

ลกัษณะรูปร่างของเซลล์บผุนงัหลอดเลือดจะเปลี�ยนแปลงตามหน้าที� ซึ�งมีอยู่
หลายประการ ได้แก่ เป็นตวัควบคมุคณุสมบตัิในการซมึเคลื�อนที�ผา่น (permeability) ของนํ ,า สาร
ชีวโมเลกลุขนาดใหญ่ ฮอร์โมนและเม็ดเลือดขาวจากเลือดเข้าสูเ่นื ,อเยื�อ ทําหน้าที�ป้องกนัการเกาะ
ของเกล็ดเลือด และป้องกนัการเจริญหรือการเคลื�อนที�ผิดปกตขิองเซลล์กล้ามเนื ,อที�จะทําให้หลอด
เลือดตีบลง เป็นแหลง่การสร้าง cytokines ด้วย  นอกจากนี ,เซลล์บผุนงัหลอดเลือดยงัทําหน้าที�  



     
 

ควบคมุสมดลุของร่างกาย โดยสร้างสารหลายชนิด เชน่ NO เป็นสารที�ทําให้หลอดเลือดขยายตวั 
และ angiotensin II เป็นสารที�ทําให้หลอดเลือดหดตวั เป็นต้น ถ้าเซลล์บผุนงัหลอดเลือดไม่
สามารถทําหน้าที�เหล่านี ,ได้ตามปกต ิ เมื�อมีปัจจยัเสริมบางประการอาจจะก่อให้เกิดโรคหลอดเลือด
หวัใจได้ เนื�องจากการสญูเสียหน้าที�ของเซลล์บผุนงัหลอดเลือด เป็นการขั ,นตอนแรกของการเกิด 
atherosclerosis ซึ�งมีปัจจยัเสี�ยงอีกหลายประเภทที�มีผลตอ่การทํางานของเซลล์บผุนงัหลอดเลือด 
ทั ,งไขมนัและนํ ,าตาลในเลือดสงู angiotensin II catecholamine homocysteine ความเครียดและ
การสบูบหุรี�  เป็นต้น 

 

รูปที� 5 แสดงผนงั 3 ชั ,นที�เป็นองค์ประกอบของหลอดเลือด [16] 

กลไกที�ทาํให้เกิดการสูญเสียหน้าที�ของเซลล์บุผนังหลอดเลือด (endothelial dysfunction) 
สาเหตทีุ�ทําให้เซลล์บผุนงัหลอดเลือดสญูเสียหน้าที�เกี�ยวข้องกบัการขยายตวัของ

หลอดเลือดไป คือ มีการสร้างสารที�ทําให้หลอดเลือดหดตวัมากเกินไป และ/หรือ สร้างสารที�ทําให้
หลอดเลือดขยายตวัน้อยเกินไป ซึ�งเกิดได้จากหลายปัจจยัแตที่�สําคญัคือเมื�อเกิด oxidative stress 
ขึ ,น เนื�องจาก ROS ออกซิไดส์ LDL-C ได้เป็น oxLDL แล้ว oxLDL จะทําให้ระดบัของ NO ลดลง 
[17] โดยการลดการแสดงออกของ endothelial NOS (eNOS) mRNA [18] ผลที�ได้รับคือ การ
ขยายตวัของหลอดเลือดลดลง มีเกล็ดเลือดมาเกาะเพิ�มขึ ,น และเกิด atherosclerosis เพิ�มมากขึ ,น 



     
 

oxLDL จะทํางานโดยการจบักบั specific receptor ที�ชื�อ LOX-1 ที�อยูบ่นเยื�อหุ้ม
เซลล์ของเซลล์บผุนงัหลอดเลือด มีรายงานการศกึษาวา่ oxLDL สามารถเพิ�มการแสดงออกของ 
LOX-1 mRNA ได้ [18,19] ROS ในผนงัหลอดเลือดจะถกูสร้างจาก NAD(P)H oxidase, eNOS, 
xanthine oxidase เป็นต้น [20] แล้วเมื�อ LOX-1 ไปกระตุ้นการทํางานของ NADPH oxidase ก็จะ
ยิ�งทําให้มีการสร้าง ROS ในเซลล์เพิ�มมากขึ ,น สง่ผลให้เกิดการตายของเซลล์แบบ apoptosis [19] 
นอกจากนี , ROS ยงัสง่ผลตอ่ระบบ DDAH/ADMA/NOS โดย ROS ทําให้การทํางานของเอนไซม์ 
dimethylarginine dimethylaminohydrolase (DDAH) ลดลง ซึ�งเอนไซม์นี ,มีบทบาทในการสลาย
สาร ADMA ได้เป็น L-citrulline และ dimethylamine (DMA) ดงันั ,นเมื�อเอนไซม์ DDAH ทํางานได้
ลดลง สาร ADMA จงึมีระดบัสงูขึ ,นภายในเซลล์บผุนงัหลอดเลือด โดย ADMA มีบทบาทเป็นตวัยงั
ยั ,งการทํางานของเอนไซม์ NOS ทําให้ระดบัของ NO ลดลง และจากการศกึษาแบบ in vitro เมื�อ
ให้เซลล์ HUVEC ขาด NO จากการเหนี�ยวนําของ ADMA พบวา่ ระดบัของ LOX-1 สงูขึ ,นทั ,ง 
mRNA และโปรตีน จงึสง่ผลให้ oxLDL สะสมมากขึ ,นในเซลล์บผุนงัหลอดเลือด [21] 

 
รูปที� 6 กลไกการทํางานของ oxLDL ผา่นตวัรับเฉพาะที�ชื�อวา่ LOX-1 ซึ�งอยูบ่นเยื�อหุ้มเซลล์บผุนงั
หลอดเลือด กระตุ้นการทํางานของ NADPH oxidase ทําให้ระดบัของ ROS ในเซลล์เพิ�มสงูขึ ,น 
สง่ผลตอ่ DDAH/ADMA/NOS pathway 
 
 

NO NOS 

ROS 

Lipid peroxidation 

Risk of Atherosclerosis 

 - 
DDAH-II 

Citrulline + DMA 

 ADMA 

L-arginine 

 + 



     
 

การปรับเปลี�ยนแบบแผนการดาํเนินชีวิตสาํหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
การรักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบทําได้หลายวิธีขึ ,นอยูก่บัความรุนแรงของ

โรค ได้แก่ การรักษาด้วยยาตามความผิดปกตทีิ�ตรวจพบ โดยเฉพาะในกลุม่ chronic stable 
angina เชน่ การให้ยาลดคอเลสเตอรอลในผู้ ป่วยที�มีคอเลสเตอรอลสงูจากกรรมพนัธุ์ เป็นต้น โดย
ยากลุม่หลกัที�ใช้ได้แก่ lipid-lowering agent  beta-blocker   ACE inhibitor  Ca channel 
blocker  nitrate และแอสไพริน เป็นต้น สําหรับกลุม่ acute coronary syndrome ยงัมีการใช้ยา 
antithrombotic agent เชน่ GP IIb / IIIa inhibitor และ thrombolysis, การใช้สายสวนขยาย
หลอดเลือดหวัใจ ซึ�งอาจเป็นballoon angioplasty หรือใส ่stent สว่นมากทําได้เฉพาะในรายที�เส้น
เลือดมีการตีบเฉพาะจดุอยา่งชดัเจน และตีบมากกวา่ 50% ขึ ,นไป หรือการรักษาโดยการผา่ตดัตอ่
เส้นเลือดหวัใจใช้ในกรณีที�มีการตีบของเส้นเลือดหวัใจมาก ทําให้อาการเจ็บแนน่หน้าอกดีขึ ,นและ
เพิ�มอตัราการรอดชีวิตมากขึ ,น [22] 

     ตอ่มาพบวา่การรักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบให้มีประสิทธิภาพต้องทํา
การรักษาด้วยยาและสร้างเสริมสขุภาพด้วยการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต เพื�อเพิ�ม
คณุภาพชีวิตของผู้ ป่วยควบคูก่นั การปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต  เป็นวิธีหนึ�งในป้องกนั 
รักษาและฟื,นฟโูรคหลอดเลือดหวัใจตีบ ประกอบด้วยการให้ความรู้เกี�ยวกบัการเลือกรับประทาน
อาหารไขมนัตํ�า เน้นการบริโภคผกัและผลไม้, ให้คําแนะนําเกี�ยวกบัการออกกําลงักาย, การจดัการ
กบัความเครียดการสร้างจินตภาพ (relaxation and imagery technique) และการจดักลุม่ให้
คําปรึกษา แนะนํา และแก้ปัญหาเกี�ยวกบัการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตตา่งๆ เป็นการ
เสริมสร้างความมั�นใจในการปฏิบตัิ จากรายงานของ Ornish และคณะ [7] พบว่าการฝึกจดัการกบั
ความเครียดโดยใช้โยคะและการสร้างจินตภาพ รวมถึงการมีกิจกรรมกลุม่ร่วมกนั ร่วมด้วยการ
ควบคมุอาหารและออกกําลงักายปานกลาง เป็นระยะเวลา 1 ปี สามารถทําให้การตีบแคบของ
หลอดเลือดหวัใจลด 1.75% และ LDL-C ในเลือดลดลง 40%  เมื�อศกึษาตอ่ไปจนครบ 5 ปี พบวา่
การตีบแคบลดลงถึง 3.1%  และ LDL-C ยงัลดไปจากคา่เดมิที� 1 ปี อีก 20% นอกจากนี ,ยงัพบวา่
ชว่ยลดปัจจยัเสี�ยงตอ่การเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจได้ โดยทําให้ระดบั serum lipoprotein profile, 
ความดนัโลหิตและระดบันํ ,าตาลในเลือดลดลงอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ เมื�อเปรียบเทียบกบักลุม่
ควบคมุ      และจากการศกึษาของ Manchanda และคณะ [23] ถึงผลของวิถีชีวิตแบบโยคะ (ฝึก
โยคะ, ควบคมุอาหาร และการออกกําลงักาย) ในการเปลี�ยนแปลงโรคหลอดเลือดหวัใจ ผู้ ป่วยเพศ
ชาย ที�เข้าร่วมการทดลอง 42 ราย โดยการสุม่เข้าร่วมกลุม่ทดลอง และกลุม่ควบคมุ กลุม่ละ 21 
ราย โดยกลุม่ทดลองเป็นกลุม่ที�เข้าโปรแกรมวิถีชีวิตแบบโยคะ  จากการติดตามเป็นเวลา 1 ปี 
พบวา่ กลุม่โยคะสามารถลดจํานวนครั ,งของการเจ็บหน้าอก,ความสามารถในการออกกําลงักาย



     
 

เพิ�มขึ ,น, นํ ,าหนกัตวัและปริมาณไขมนัในเลือด (LDL-C, ไตรกลีเซอร์ไรด์) ลดลงอยา่งมีนยัสําคญั
ทางสถิตเิมื�อเปรียบเทียบกบักลุม่ควบคมุ และจากการฉีดสีหลอดเลือดหวัใจ พบว่าการตีบตีนของ
หลอดเลือดกลุม่โยคะเปรียบเทียบกลุม่ควบคมุมีความแตกตา่งกนัอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ ซึ�ง
สนบัสนนุแนวคิดการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตที�สามารถป้องกนัการเกิดโรคหลอดเลือด
หวัใจได้ 

สอดคล้องกบัคณะวิจยัของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ [11,24] ได้ศกึษา
ประสิทธิผลของการเปลี�ยนแปลงการดําเนินชีวิตตอ่ปัจจยัเสี�ยงของโรคหลอดเลือดหวัใจในผู้ ป่วย
โรคหลอดเลือดหวัใจตีบคงที�โดยไมใ่ช้ยาลดไขมนั เป็นระยะเวลา 4 เดือน  ผลการวิจยัพบว่า 
โปรแกรมการสง่เสริมการดแูลตนเอง โดยการปรับเปลี�ยนพฤตกิรรมการดํารงชีวิต ได้แก่ การ
บริโภคอาหารที�มีไขมนัน้อยกวา่ร้อยละ 10 ของพลงังานทั ,งหมด การบริโภคผกัและผลไม้ให้
หลากหลายเพิ�มขึ ,นและเลือกผลไม้ที�มีปริมาณนํ ,าตาลตํ�าแตมี่ใยอาหารสงู การออกกําลงักายแบบ
โยคะและการผ่อนคลายกล้ามเนื ,อและการสร้างจินตภาพ รวมทั ,งการจดบนัทกึ เพื�อลด
ความเครียด สามารถทําให้นํ ,าหนกัตวัของกลุม่ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบลดลงและมีระดบั 
antioxidants ในเลือด (กลตูาไธโอนและวิตามินซี) เพิ�มมากขึ ,นอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ
(p<0.05) เมื�อเปรียบเทียบกบักลุม่ควบคมุ ซึ�งเป็นผลให้ oxidative stress ลดลง แตร่ะดบัไขมนั
ในเลือด คือ คอเลสเตอรอล ในกลุม่ทดลองเพิ�มขึ ,นอย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื�อเทียบ
กบักลุม่ควบคมุ เนื�องจากการงดยาลดไขมนัโดยสิ ,นเชิง อาจสร้างคอเลสเตอรอลภายในร่างกาย
มากเอง สว่นคะแนนคณุภาพชีวิตมีการเปลี�ยนแปลงดีขึ ,น  แตไ่มมี่นยัสําคญัทางสถิติ   การศกึษา
นี ,ชี ,ให้เห็นวา่ การให้ความรู้โดยผ่านสื�อการสอนและวิธีปฏิบตัิ รวมทั ,งการให้การสนบัสนนุอยา่ง
ตอ่เนื�อง มีผลชว่ยลดนํ ,าหนกัตวัในผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจที�นํ ,าหนกัเกิน และอ้วน นอกจากนี ,
ยงัมีรายงานการศกึษาผลของการเปลี�ยนแปลงการดําเนินชีวิตตอ่ atherogenic lipids และ 
endothelial cell adhesion molecules ในคนอาย ุ 18-35 ปี ที�ครอบครัวมีประวตัขิองโรคหลอด
เลือดหวัใจตีบ พบวา่ในคนที�ได้เปลี�ยนแปลงการดําเนินชีวิต 8 เดือนมีระดบัของ LDL-C 
(p=0.007), oxLDL (p=0.03) และ E-selectin (p=0.02) ลดลงอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ เมื�อ
เทียบกบักลุม่ควบคมุ [25] 

จากผลการศกึษาข้างต้นผู้วิจยัตั ,งสมมตุฐิานวา่ระดบัของไขมนัในเลือด (lipid 
profiles) และ oxidative damage products ของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�เข้าร่วม
โปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตจะมีระดบัที�ดีขึ ,นเทียบเท่ากบัคนปกต ิ การวิจยั
ครั ,งนี ,มีวตัถปุระสงค์เพื�อศกึษาระดบัของไขมนัในเลือด และระดบัของ oxidative stress ในซีรั�ม 
และศกึษาผลของซีรั�มนั ,นตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง โดยเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่คนปกต ิ 



     
 

กลุม่ผู้ ป่วยทั ,งที�เข้าและไมเ่ข้าโปรแกรม และเปรียบเทียบผลของการเข้าโปรแกรมตอ่การทํางาน
ของเซลล์ดงักลา่ว โดยการตรวจวดัเซลล์มีชีวิตด้วยวิธี MTT colorimetric assay และวดัระดบัของ
อนมุลูอิสระที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์ (intracellular ROS production) ผลการศกึษานี ,จะทําให้ทราบ
ความสมัพนัธ์ระหวา่งการปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตและเซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง ซึ�งหากผล
การศกึษานี ,พบวา่การปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตสง่ผลดีตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดงจริง ก็จะ
เป็นหลกัฐานการยืนยนัในระดบัเซลล์สําหรับการนําโปรแกรมนี ,ไปประยกุต์ใช้ในการป้องกนัและ
ปรับเปลี�ยนรูปแบบการรักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจได้ในอนาคต 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



     
 

บทที�  3 

วิธีดาํเนินการวิจัย 

ประชากร 
ประชากรเป้าหมาย (target population) 
  ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ และประชากรสขุภาพดีทั�วไป 
 
ประชากรตวัอยา่ง (sample population)  
  ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�มารับการรักษา ณ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ 
สภากาชาดไทย และเจ้าหน้าที�โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย ที�มีสขุภาพดี ซึ�งยินยอม
เข้าร่วมโครงการด้วยความสมคัรใจตลอดระยะเวลาของการศกึษาวิจยั 
  
ตารางที� 1  เกณฑ์การคดัเลือกเข้าศกึษา (inclusion criteria) 

กลุ่มผู้ป่วยหลอดเลือดหัวใจตีบ กลุ่มคนปกต ิ

1. ผู้ ป่วยที�ได้รับการวินิจฉัยจากแพทย์ว่า
เป็นโรคหลอดเลือดหวัใจ 

2. เพศชาย หรือหญิง อายมุากกวา่ 20 ปี 

3. ผู้ ป่วยมีอาการเจ็บหน้าอก แบบคงที� 
(stable angina pectoris) ซึ�งแบ่งตาม 
Canadian Cardiovascular Society 
(CSS) อยูใ่นระดบั 1-3 

1. มีอายมุากกวา่ 30 ปี 

2. ตรวจสขุภาพประจําปี 

3. สขุภาพแข็งแรง 

4. ระดบัของไขมนัในเลือดอยูใ่นเกณฑ์
ปกติ 

 
 
 
 
 
 
 
 

 



     
 

 
ตารางที� 2 เกณฑ์การคดัออกจากการศกึษา (exclusion criteria) 

กลุ่มผู้ป่วยหลอดเลือดหัวใจตีบ กลุ่มคนปกต ิ

1. ผู้ ป่วยมีอาการของ acute coronary 
syndrome ภายใน 6 สปัดาห์ 

2. ผู้ ป่วยมีหลอดเลือดหวัใจตีบที� left main  

3. ผู้ ป่วยมีคา่ความดนัซิสโทลิกมากกวา่ 
180 มิลลิเมตรปรอท และมีคา่ความดนั
ไดแอสโทลิกมากกวา่ 110 มิลลิเมตร
ปรอท 

4. ผู้ ป่วยมีค่า left ventricular ejection 
fraction น้อยกวา่ 25% 

1. ปัจจบุนัต้องไมป่่วยเป็นโรค ดงัตอ่ไปนี , 
คือ โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ โรคความ
ดนัโลหิตสงู โรคเบาหวาน โรคตบั โรค
ไต หรือโรคมะเร็ง 

 
ขนาดประชากรตวัอยา่ง (sample size) 

จากการทบทวนวรรณกรรมที�เกี�ยวข้องพบวา่ การศกึษาผลของการปรับเปลี�ยนการ
ดําเนินชีวิตตอ่ระดบัของ ROS production ภายในเซลล์ HCAEC ในหลอดทดลอง ยงัไมเ่คยมี
การศกึษามาก่อน จงึกําหนดเบื ,องต้น กลุม่ละ 5 คน สําหรับการศกึษาครั ,งนี , ดงันั ,นจงึมีจํานวน
ตวัอยา่งทั ,งหมด โดยแบง่ตามกลุม่ได้ดงันี , 

1. ซีรั�มจากผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการ
ดําเนินชีวิต ร่วมกบัการรักษาแบบปกติ (lifestyle modification (LM) group)  จํานวน 
15 ตวัอย่าง 

2. ซีรั�มจากผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�ได้รับการรักษาแบบปกตเิพียงอยา่งเดียว 
ไมไ่ด้เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนพฤตกิรรม (usual care (UC) group)  จํานวน 15 
ตวัอยา่ง 

3. ซีรั�มจากกลุม่ควบคมุ เป็นคนสขุภาพดี (healthy control)  จํานวน 7 ตวัอยา่ง 

 

 



     
 

 

เครื�องมือที�ใช้ในการวิจัย 

ตารางที� 3 เครื�องมือ และสารเคมีที�ใช้ในการวิจยั 

เครื�องมือ (Equipments) ผลิตภัณฑ์ของ (Product of) 

1) กล้องจลุทรรศน์ 
2) ขวดเลี ,ยงเซลล์ขนาด 25 และ 75 cm2 

(Tissue culture flasks 25 and 75 cm2) 
3) หม้อนึ�งความดนัไอนํ ,า (Autoclave) 
4) เครื�องชั�ง 
5) เครื�องวดัคา่ความเป็นกรด-ดา่ง (pH 

meter) 
6) Autopipette ขนาด 10, 20, 100, 200, 

1000 ไมโครลิตร และ tips 

7) ตู้บม่ 37°C 5% CO2 (CO2 incubator) 
8) ตู้ปลอดเชื ,อ (Class II biohazard safety 

cabinet) 
9) ตู้อบ (Hot air oven) 
10) หลอดเก็บแชแ่ข็งเซลล์ (Cryotube) 
11) Centrifuge tubes 
12) ถาดเลี ,ยงเซลล์ 96 หลมุ (Tissue culture 

plate 96 well) 
13) Forcep 
14) Glassware 
15) Low speed centrifuge 
16) Microtube  
17) Microplate reader 
18) Fluorescence plate reader 
19) Protective and sanitary items 
20) Plate shaker 

Olympus 
CORNING, New York, USA HICLAVE  
 
HVE-25, Dublin, Ireland 
SARTORIUS, Gottingen, Germany 
METTLER TOLEDO, Ohio, USA 
 
BIO-RAD, California, USA 
 
ESCO, Singapore 
Thermo Fisher Scientific, Ohio, USA 
 
MEMMERT, Schwabach, Germany 
CORNING, New York, USA 
CORNING, New York, USA 
CORNING, New York, USA 
 
- 
- 
KOKUSAN, Japan 
- 
- 
Beckman Coulter, Inc, California, USA 
-  
- 



     
 

21) Refrigerators and deep freezers 
22) Transsonic TP 690 

- 
Elma, Germany 

เครื�องมือ (Equipments) (ต่อ) ผลิตภัณฑ์ของ (Product of) (ต่อ) 

23) Vortex mixer 
24) Water baths 

VORTEX-2 GENIE, Massachusetts, USA 
GFL, Burgwedel, Germany 

  

สารเคมี ผลิตภัณฑ์ของ (Product of) 

1) 3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl]-2,5-
diphenyl tetrazolium bromide (MTT) 

2) 6-carboxy-2´,7´-dichloro-
dihydrofluorescein diacetate 

3) 95%Ethanol 
4) Absolute ethanol 
5) Dinitrophenylhydrazine (DNPH) 
6) DMSO (Dimethyl sulfoxide) 
7) Ethyl acetate  
8) Guanidine hydrochloride (GdmCl) 
9) Human Coronary Artery Endothelial 

Cells (HCAECs) 
10) Hydrochloric acid (HCl) 
11) Microvascular endothelial growth 

medium 
12) Penicillin-Streptomycin solution 
13) Potassium chloride 
14) Potassium phosphate, monobasic 
15) Sodium chloride 
16) Sodium phosphate, dibasic 
17) Trichloroacetic acid (TCA) 
18) Trypsin/ EDTA 
19) Trypan blue 

SIGMA-ALDRICH, Steinheim, Germany  
 
Molecular probes 
 
MERCK, Darmstadt, Germany 
MERCK, Darmstadt, Germany 
Riedel-de Haën, Hannover, Germany 
CARLO ERBA, Italy  
BDH, England 
USB corporation, Ohio, USA 
Lonza Walkersville, Inc., USA 
 
BDH, England 
Lonza Walkersville, Inc., USA 
 
Hyclone Laboratories,Inc., Utah, USA 
BAKER, New Jersy, USA 
BAKER, New Jersy, USA 
USB corporation, Ohio, USA 
BAKER, New Jersy, USA 
BDH, England 
SIGMA-ALDRICH, Steinheim, Germany 
SIGMA-ALDRICH, Steinheim, Germany 



     
 

การวิเคราะห์ทางห้องปฏิบัตกิาร 
การศกึษาครั ,งนี ,จะทําการวดัระดบัไขมนัในเลือด และวดัระดบัของ oxLDL และ protein 

carbonyl ในซีรั�มของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ และนําซีรั�มดงักลา่วมาทําการทดสอบในเซลล์
เพาะเลี ,ยง เพื�อวดัผลของซีรั�มที�มีตอ่การมีชีวิตของเซลล์ (cell viability) และวดัระดบัของ ROS 
production ที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์ 

การเก็บตวัอยา่งเลือดของกลุ่มผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบและกลุม่ควบคมุ ทําโดย
การเจาะเลือดจากเส้นเลือดดําบริเวณท้องแขนด้วยชดุอปุกรณ์เจาะเลือด ปริมาณ 5 มิลลิลิตร เก็บ
ตวัอยา่งซีรั�มโดยการปั�นเหวี�ยงที�ความเร็ว 3000 รอบตอ่วินาที เป็นเวลา 10 นาที แล้วเก็บซีรั�มที�ได้
ไว้ที� -80 องศาเซลเซียส ก่อนการวิเคราะห์ 
 

1. การตรวจวัดระดับของ oxLDL ในซีรั� ม 
ปริมาณ oxLDL ในซีรั�มตรวจวดัโดยใช้ชดุตรวจสําเร็จรูป ใช้หลกัการ ELISA 

(Mercodia, Uppsala, Sweden) ซึ�ง oxLDL ตรวจสอบด้วย peroxidase-conjugated 
anti-apolipoprotein B antibody  มีวิธีการโดยย่อ คือ เจือจางซีรั�มด้วย sample 
buffer 1:6561 เทา่ นําซีรั�มที�เจือจางแล้วปริมาตร 25 ไมโครลิตร ใสล่งใน ELISA plate 
ที�เคลือบด้วย specific murine monoclonal antibody (mAb-4E6) แล้วเตมิ primary 
antibody ปริมาตร 0.1 มิลลิลิตร นําไป incubate บนเครื�องเขย่า (plate shaker) ที�
อณุหภมูิห้อง (18-25 องศาเซลเซียส) เป็นเวลา 2 ชั�วโมง แล้วล้างด้วย wash buffer 6 
ครั ,ง ดดู wash buffer ทิ ,งจนหมด เตมิ  enzyme conjugate solution (peroxidase 
conjugated anti-human apolipoprotein B antibody) ปริมาตร 0.1 มิลลิลิตร นําไป 
incubate บนเครื�องเขยา่ (plate shaker) ที�อณุหภมูิห้อง เป็นเวลา 1 ชั�วโมง ล้างด้วย 
wash buffer อีก 6 ครั ,ง ดดู wash buffer ทิ ,งจนหมด เตมิ  3,3’,5,5’-
tetramethylbenzidine (TMB) ปริมาตร 0.2 มิลลิลิตร แล้ว incubate ที�อณุหภมูิห้อง 
เป็นเวลา 15 นาที ไมต้่องเขยา่ จะเกิดสีฟ้าอ่อน หยดุปฏิกิริยาด้วยกรด (stop solution) 
จะทําให้เกิดสีเหลือง นําไปวดัคา่การดดูกลืนแสงที�ความยาวคลื�น 450 นาโนเมตร ด้วย
เครื�อง plate reader ปริมาณ oxLDL ในซีรั�มคํานวณจากกราฟของสารละลาย oxLDL 
มาตรฐาน 

 
2. การตรวจวัดระดับของ protein carbonyl ในซีรั� ม 

ปริมาณ protein carbonyl ในซีรั�ม สามารถตรวจได้โดยวิธี spectrophotometric 
DNPH assay ซึ�งดดัแปลงจากวิธีของ Levine RL. และคณะ [13] มีวิธีการทํา คือ เจือ



     
 

จางซีรั�มด้วย phosphate buffer saline (PBS) 20 เทา่ โดยดดูซีรั�ม 30 ไมโครลิตร ใส่
หลอดขนาด 1.5 มิลลิลิตร ที�มี PBS อยู ่570 ไมโครลิตร เขยา่ให้เข้ากนั นําหลอดไปปั�น
เหวี�ยงที� 10000 รอบตอ่นาที เป็นเวลา 10 นาที แล้วดดูส่วนใสด้านบน 250 ไมโครลิตร 
ใสห่ลอดใหม่ แล้วเตมิ DNPH ลงไป 1 มิลลิลิตร สว่นหลอด blank ของแตล่ะตวัอย่าง
ซีรั�ม เตมิ 2N HCl ลงไปแทน วดัคา่การดดูกลืนแสงที�ความยาวคลื�น 280 นาโนเมตร 
(OD1) โดยวดัเฉพาะหลอด blank เทา่นั ,น และใช้ 2N HCl ปรับคา่การอ่านเริ�มต้นเป็น
ศนูย์ เพื�อวดัความเข้มข้นของโปรตีนก่อนการทดลอง (C1) แล้วนําทกุหลอดไป 
incubated ที�อณุหภมูิห้อง ในที�มืด เป็นเวลา 45 นาที โดยเขย่าเป็นระยะๆ เตมิ 20% 
TCA ที�แชเ่ย็นไว้ ปริมาตร 1.2 มิลลิลิตร ลงไปทกุหลอด วางหลอดไว้บนนํ ,าแข็ง เป็น
เวลา 10 นาที แล้วนําไปปั�นเหวี�ยงที� 300 รอบตอ่นาที เป็นเวลา 15 นาที ดดูสว่นใส
ด้านบนทิ ,ง แล้วล้างตะกอนด้วย ethanol : ethyl acetate 3 ครั ,ง ครั ,งละ 2.5 มิลลิลิตร 
แล้วเตมิ GdmCl ปริมาตร 1 มิลลิลิตร และนําไป sonicated เป็นเวลา 10 นาที เพื�อ
ละลายตะกอน ถ้าตะกอนละลายไมห่มด ให้นําไปปั�นเหวี�ยง เพื�อตกตะกอน แล้วนํา
สว่นใสด้านบนไปวดัคา่การดดูกลืนแสง โดยวดัคา่การดดูกลืนแสงที�ความยาวคลื�น 
280 นาโนเมตร (OD2) เฉพาะหลอด blank เทา่นั ,น ใช้ GdmCl ปรับคา่การอ่านเริ�มต้น
เป็นศนูย์ เพื�อวดัความเข้มข้นของโปรตีนหลงัการทดลอง (C2) แล้ววดัคา่การดดูกลืน
แสงที�ความยาวคลื�น 375 นาโนเมตร (ODtest) โดยใช้ blank ของแตล่ะตวัอยา่งปรับคา่
การอ่านเริ�มต้นเป็นศนูย์ ปริมาณ protein carbonyl ในซีรั�มรายงานในหนว่ยนาโนโมล
ตอ่มิลิกรัมของโปรตีน (nmol/mg protein) 

 
การคาํนวณปริมาณ Protein carbonyl ในซีรั� ม 

Protein carbonyl (nmol/ml) = ODtest × 45.45 
Protein concentration (mg/ml) = (C1/ OD1) / (C2/ OD2) 

Protein carbonyl (nmol/mg protein) = [Protein carbonyl (nmol/ml)] × 
[Protein concentration (mg/ml)] 

 
3. การเลี )ยงเซลล์ Human coronary artery endothelial cell (HCAEC) 

นําเซลล์ HCAECs (Clonetics Corp., USA) ซึ�งแชแ่ข็งอยูใ่นไนโตรเจนเหลวหรือ
ในตู้ เย็น -80 องศาเซลเซียส ออกมาเลี ,ยง โดยแชห่ลอดเก็บเซลล์ในนํ ,าอุน่อณุหภมูิ 37 
องศาเซลเซียส รอจนนํ ,าแข็งละลายหมด แล้วดดูเซลล์ใสใ่นขวดเลี ,ยงเซลล์ขนาด 25 
ลกูบาศก์เซนตเิมตร ที�มีอาหาร microvascular endothelial growth medium 5 



     
 

มิลลิลิตร ซึ�งประกอบด้วย endothelial cell basal medium 500 มิลลิลิตร, human 
recombinant epidermal growth factor 5 นาโนกรัม, hydrocortisone 5 มิลลิกรัม, 
gentamycin 25 มิลลิกรัม, amphotericin B 25 มิลลิกรัม, bovine brain extract 6 
มิลลิกรัม, fetal bovine serum (FBS) 25 มิลลิลิตร และ penicillin/streptomycin 
100U/มิลลิลิตร ซึ�ง incubate ที� 37 องศาเซลเซียส 5% CO2 ไว้ก่อนแล้วอยา่งน้อย 30 
นาที โดยเลี ,ยงเซลล์เริ�มต้นที� 5000 เซลล์/มิลลิลิตร ของอาหาร เลี ,ยงเซลล์ที� 37 องศา
เซลเซียส 5% CO2 แล้ววนัตอ่มาเปลี�ยนอาหาร หลงัจากนั ,นเปลี�ยนวนัเว้นวนั นาน 14 
วนั เมื�อเซลล์เจริญหนาแนน่ในขวด ทําการ subculture ด้วยวิธี trypsinization โดยดดู
อาหารเลี ,ยงเซลล์ในขวดทิ ,ง ล้างด้วย PBS 1 ครั ,ง แล้วดดูทิ ,ง เตมิ 0.25% trypsin + 
0.1% EDTA ปริมาตร 1 มิลลิลิตร  นําไป incubated ที� 37 องศาเซลเซียส ประมาณ 2 
นาที ดดู trypsin ทิ ,ง จากนั ,นเตมิอาหารเลี ,ยงเซลล์ลงในขวดปริมาตร 5 มิลลิลิตร เพื�อ
หยดุปฏิกิริยาของเอนไซม์และชะเซลล์ให้หลดุออกจากขวด ดดูเซลล์ใสห่ลอด 
centrifuge นําไปปั�นแยกเซลล์ ดดูอาหารเลี ,ยงเซลล์ทิ ,ง แล้วเตมิอาหารใหมล่งในหลอด 
ใช้ปิเปตดดูเซลล์ขึ ,นลงเบาๆ ดดูเซลล์ใสข่วดใหม่ เพิ�มจํานวนขวด หรือนําไปใช้ทดสอบ 
หรือนํากลบัไปเก็บแชแ่ข็งในตู้ เย็น -80 องศาเซลเซียส 

การเก็บเซลล์แช่แข็งในตู้ เย็น -80 องศาเซลเซียส ทําโดยการนําเซลล์ที�ได้หลงัจาก
การ trypsinization ไปปั�นแยกเซลล์ ดดูอาหารเลี ,ยงเซลล์ทิ ,ง เตมิอาหารสําหรับเก็บแช่
แข็งเซลล์ปริมาตร 1 มิลลิลิตร ซึ�งประกอบด้วยอาหารเลี ,ยงเซลล์ 80%, FBS 10% และ 
DMSO 10% ดดูใสใ่น cryotube แล้วเก็บในกล่องสําหรับแชแ่ข็งเซลล์ที�  -80 องศา
เซลเซียส 1 วนั จงึนํากลอ่งออกไป 

การทดสอบผลของซีรั�มที�มีตอ่เซลล์ทําโดยนํา HCAECs ไมเ่กินรุ่นที�แปดมาเลี ,ยงใน 
96-well plates ที�มีอาหาร complete medium เป็นเวลา 24 ชั�วโมง แล้ว treated ด้วย 
complete medium ที�มีซีรั�มที�ต้องการทดสอบ ทั ,งจากผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�
เข้าร่วมโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจ
ตีบที�ได้รับการรักษาแบบปกตเิพียงอยา่งเดียวไมไ่ด้เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยน
พฤตกิรรม และซีรั�มจากกลุม่คนปกต ิเป็นคนสขุภาพดี 

 
4. การทดสอบการทาํลายเซลล์ (cytotoxicity) ของซีรั� ม โดยวิธี MTT colorimetric 

assay 
 การทดสอบการทําลายเซลล์ (cytotoxicity) โดยวิธี MTT colorimetric assay 
เป็นวิธีการตรวจสอบการมีชีวิตและการเจริญของเซลล์ โดยดผูลการทํางานของ



     
 

เอนไซม์ succinate dehydrogenase ใน cytochrome b และ c จากไมโทคอนเดรีย 
ยอ่ยสลายสาร tetrazolium salt MTT ซึ�งเป็นสารที�ละลายในนํ ,า ทําให้เกิดสาร 
formazan ซึ�งมีลกัษณะเป็นผลกึสีมว่ง สารนี ,ละลายใน organic solvent ตรวจวดัสี
ด้วยเครื�อง spectrophotometer ที� 570 นาโนเมตร และใช้ความยาวคลื�นอ้างอิง 
(reference wavelength) ที� 600 นาโนเมตร มีขั ,นตอนโดยย่อ คือ นําเซลล์ HCAECs 

มาเลี ,ยงใน 96-well plates (3.5 ×103 เซลล์ตอ่100 ไมโครลิตรตอ่หลมุ) ที�มี complete 
medium ที� 37 องศาเซลเซียส 5% CO2 เป็นเวลา 24 ชั�วโมง เพื�อให้เซลล์ยดึเกาะกบั
พื ,นผิวของถาดเลี ,ยงเซลล์ ดดูอาหารเดมิทิ ,ง เตมิ 100 ไมโครลิตร complete medium ที�
มี 20% serum ของกลุม่ตวัอยา่งแตล่ะกลุม่ แทน FBS ยกเว้นหลมุควบคมุ แล้ว 
incubated ที� 37 องศาเซลเซียส 5% CO2เป็นเวลา 3 ชั�วโมง ดดูอาหารเดมิทิ ,ง เตมิ 5 
มิลลิกรัม/มิลลิลิตร MTT ปริมาตร 100 ไมโครลิตรตอ่หลมุ แล้ว incubated ที� 37 องศา
เซลเซียส 5% CO2 เป็นเวลา 2 ชั�วโมง ดดูอาหารเดมิทิ ,ง เตมิ DMSO ปริมาตร 100 
ไมโครลิตรตอ่หลมุ วดัคา่การดดูกลืนแสงด้วยเครื�อง microplate reader ที� 570 นาโน
เมตร และใช้ความยาวคลื�นอ้างอิง (reference wavelength) ที� 600 นาโนเมตร 

 
การคาํนวณหา % cell survival 

 % cell survival = (ODtest × 100) / ODcontrol 
 

ODtest  = คา่การดดูกลืนแสงของหลมุที�ใสต่วัอยา่งซีรั�ม 
ODcontrol  = คา่การดดูกลืนแสงของหลมุที�ใส ่FBS ที�ใช้ในการเลี ,ยงเซลล์  
 

5. การตรวจวัดระดับของ ROS production ในเซลล์ โดยอาศัยปฏิกิริยา
ออกซิเดชันของ DCFH-DA 

ปริมาณของ ROS production ในเซลล์ โดยอาศยัปฏิกิริยาออกซิเดชนัของ 
DCFH-DA โดย ROS ซึ�งจะทําให้เกิดสารฟลอูอเรสเซนต์ คือ DCF DCFH-DA เป็นสาร 
non polar สามารถผา่นเยื�อหุ้มเซลล์เข้าไปในเซลล์ได้ เมื�อผา่นเข้าเซลล์แล้ว DCFH-
DA จะถกูไฮโดรไลซ์โดยเอนไซม์ esterases ภายในเซลล์ ได้เป็น DCFH ซึ�งเป็นสาร 
polar และจะตดิอยูภ่ายในเซลล์ เมื�อ DCFH ถกูออกซิไดซ์โดย ROS ภายในเซลล์ 
กลายเป็นสาร DCF ซึ�งมีคณุสมบตัเิป็นสารฟลอูอเรสเซนต์ การวดัแสงฟลอูอเรสเซนต์ที�
เกิดขึ ,นจากสาร DCF จงึใช้เป็นดรรชนีวดัปริมาณ ROS ภายในเซลล์ มีขั ,นตอนโดยย่อ 
คือ นําเซลล์ HCAECs มาเลี ,ยงใน 96-well plates ที�มี complete medium เป็นเวลา 



     
 

24 ชั�วโมง เพื�อให้เซลล์ยดึเกาะกบัพิ ,นผิวของถาดเลี ,ยงเซลล์ ดดู medium เดมิทิ ,ง แล้ว
ล้างเซลล์ด้วย PBS เตมิ 100 ไมโครโมลาร์ DCFH-DA ลงไปทกุหลมุ หลมุละ 100 
ไมโครลิตร แล้ว incubated ที� 37 องศาเซลเซียส 5% CO2/ 95% air เป็นเวลา 30 นาที 
ดดู DCHF-DA ที�อยูน่อกเซลล์ทิ ,ง แล้วล้างด้วย PBS 2 ครั ,งเตมิ 100 ไมโครลิตร 
complete medium ที�มี 20% serum ของกลุม่ตวัอย่างแตล่ะกลุม่ แทน FBS แล้ว 
incubated เป็นเวลา 1 ชั�วโมง วดัระดบั fluorescence intensity ในแตล่ะหลมุ โดยใช้
เครื�อง fluorescence plate reader ที�อณุหภมูิ 37 องศาเซลเซียส โดยวดัที�ความยาว
คลื�น excitation 485 nm และ emission 535 nm ระดบัของ ROS production ใน
เซลล์ รายงานเป็นคา่ DCF fluorescence เทียบจากกลุ่มคนปกติ โดยให้คา่เฉลี�ยของ
คา่ relative fluorescence unit (RFU) ที�ได้จากการวดัแสงฟลอูอเรสเซนต์ของสาร 
DCF ในเซลล์ที� incubated ด้วยซีรั�มของคนปกตเิป็น 100 %  

การเก็บรวบรวมข้อมูล 
 ผู้วิจยัจะทําการเก็บรวบรวมข้อมลูที�เกี�ยวข้องจากอาสาสมคัรทั ,งหมด และบนัทึกไว้ใน
เครื�องคอมพิวเตอร์ เพื�อใช้ในการวิเคราะห์และสรุปผลวิจยั 

การวิเคราะห์ข้อมูล 
 สถิตเิชิงพรรณนา (descriptive statistics) เป็นสถิตทีิ�เกี�ยวข้องกบัการเก็บรวบรวมข้อมลู
และการนําเสนอข้อมลู ซึ�งจะแสดงข้อมลูคา่เฉลี�ย (mean) หรือ median และคา่เบี�ยงเบน
มาตรฐาน (standard deviation; SD) โดยนําเสนอในรูปของกราฟหรือตาราง 
 สถิตเิชิงอนมุาน (inferential statistics) เป็นสถิตทีิ�ใช้สรุปผลของประชากร โดยศกึษาจาก
ตวัอยา่งที�สุม่มาเป็นตวัแทน การเปรียบเทียบความแตกตา่งของข้อมลูจะใช้สถิตทิดสอบดงัตอ่ไปนี ,  

• Two-samples t-test ใช้สําหรับเปรียบเทียบคา่เฉลี�ย ของ 2 กลุม่ที�เป็นอิสระตอ่กนั 
• Paired t-test แสดงความแตกตา่งระหวา่งก่อน และหลงัเข้าร่วมโปรแกรมฯ ภายใน

กลุม่เดียวกนั 
• One way ANOVA test ใช้เปรียบเทียบคา่เฉลี�ยที�มีมากกวา่ 2 กลุม่ที�เป็นอิสระตอ่

กนั 
• Pearson’s correlation test หรือ Spearman’s rank correlation test ใช้ตรวจสอบ

ความสมัพนัธ์ระหวา่งตวัแปรตอ่เนื�อง 2 ตวัแปร 
หากการกระจายตวัของข้อมลูไมต่รงตามข้อตกลงเบื ,องต้น (assumptions) ของ 

parametric tests ที�กลา่วมาข้างต้น จะใช้ non-parametric tests ที�เหมาะสมแทน 
 



     
 

• Mann-Whitney test ใช้สําหรับเปรียบเทียบความแตกตา่งของ 2 กลุม่ที�เป็นอิสระ
ตอ่กนั 

• Wilcoxon signed ranks test ใช้สําหรับเปรียบเทียบความแตกตา่งระหวา่งก่อน 
และหลงัเข้าร่วมโปรแกรมฯ ภายในกลุม่เดียวกนั  

โปรแกรมทางสถิตทีิ�ใช้ คือ SPSS เวอร์ชนั 15.0 กําหนดระดบันยัสําคญัทางสถิติที� P < 
0.05  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     
 

บทที�  4 

ผลการวิเคราะห์ข้อมูล 

ผลการวิเคราะห์ 
กลุม่ประชากรที�ใช้ในการศกึษา  

การศกึษานี ,มีกลุม่ประชากรตวัอยา่ง 3 กลุม่ คือ กลุม่ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจ
ตีบที�ไมไ่ด้เข้าโปรแกรมปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตแตไ่ด้รับการรักษาตามปกติ (กลุม่ UC) 15 คน 
กลุม่ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต (กลุม่ 
LM) 15 คน และกลุม่คนปกต ิ7 คน  

ข้อมลูพื ,นฐานของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบทั ,งสองกลุม่ได้แสดงและ
เปรียบเทียบไว้ในตารางที� 4;  

1. เพศ 
ผู้ ป่วยกลุม่ UC มีเพศชาย 11 คน คิดเป็น 73.33 % ผู้ ป่วยกลุม่ LM มีเพศชาย 14 

คน คดิเป็น 93.33 %  

2. อาย ุ
ผู้ ป่วยกลุม่ UC มีอายเุฉลี�ย 60.73 ± 8.37 ปี ผู้ ป่วยกลุม่ LM มีอายเุฉลี�ย 66.00 ± 

7.06 ปี อายขุองทั ,งสองกลุม่ไมแ่ตกตา่งกนัทางสถิติ 

3. ดชันีมวลกาย (body mass index; BMI) 
คา่ BMI ของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุ่มมีคา่ใกล้เคียงกนัไมแ่ตกตา่งกนัทางสถิติ โดยผู้ ป่วย

กลุม่ LM ม◌ี BMI 25.45 ± 1.53 กิโลกรัม/เมตร2 ผู้ ป่วยกลุม่ UC มี BMI 25.28 ± 2.56 กิโลกรัม/
เมตร2  

4. ความดนัเลือด (blood pressure) 
คา่ความดนัเลือดของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่มีคา่ใกล้เคียงกนั ไมแ่ตกตา่งกนัทางสถิต ิ

ทั ,งความดนัซิสโทลิก (systolic blood pressure; SBP) และความดนัไดแอสโทลิก (diastolic 
blood pressure; DBP) โดยผู้ ป่วยกลุม่ LM ม◌ีความดนั SBP 134.93 ± 14.81 มิลลิเมตรของ
ปรอท ความดนั DBP 78.20 ± 8.62 มิลลิเมตรของปรอท สว่นผู้ ป่วยกลุม่ UC ม◌ีความดนั SBP 
137.07 ± 19.80 มิลลิเมตรของปรอท ความดนั DBP 79.67 ± 11.34 มิลลิเมตรของปรอท  

 
 
 

 



     
 

5. ระดบัไขมนัในเลือด (lipid profiles) 
ระดบัไขมนัในเลือดของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่พบว่าไมแ่ตกตา่งกนัทางสถิต ิทั ,งระดบั 

total cholesterol (TC) triglycerides (TG) high density lipoprotein cholesterol (HDL-C) และ 
low density lipoprotein cholesterol (LDL-C) 

 
ตารางที� 4 แสดงข้อมลูพื ,นฐานของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่ (mean ± SD) 

  Group   

  UC LM P-value* 

จํานวนผู้ ป่วย (คน) 15 15  

อาย ุ(ปี) 60.73 ± 8.37 66.00 ± 7.06 0.079 
BMI (kg/m2) 25.28 ± 2.56 25.45 ± 1.53 0.824 
SBP (mmHg) 137.07 ± 19.80 134.93 ± 14.81 0.741 
DBP (mmHg) 79.67 ± 11.34 78.20 ± 8.62 0.693 
TC (mg/dl) 164.07 ± 22.77 176.13 ± 33.41 0.258 
TG (mg/dl) 113.20 ± 41.23 133.73 ± 49.23 0.226 
HDL-C (mg/dl) 55.40 ± 12.57 50.67 ± 7.97 0.228 
LDL-C (mg/dl) 86.03 ± 18.89 98.72 ± 27.12 0.148 

* คา่ P-value จากการวิเคราะห์สถิติโดยวิธี Student's t-test เปรียบเทียบระหวา่งผู้ ป่วยทั ,งสอง
กลุม่  
ตวัย่อ: BMI; body mass index, SBP; systolic blood pressure, DBP; diastolic blood 
pressure, TC; total cholesterol, TG; triglycerides, HDL-C; high density lipoprotein 
cholesterol, LDL-C; low density lipoprotein cholesterol 
 

นอกจากกลุม่ผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่แล้วการศกึษาครั ,งนี ,ยงัได้ศกึษากลุม่คนปกติด้วย เพื�อใช้
เป็นคา่เปรียบเทียบแทนคนปกต ิ ข้อมลูพื ,นฐานของกลุม่คนปกต ิ ได้แก่ กลุม่คนปกติมีเพศชาย 1 
คน คดิเป็น 14.26 % มีอายเุฉลี�ย 52.20 ± 7.97 ปี มีคา่ BMI 19.93 ± 3.17 กิโลกรัม/เมตร2 

 

 

 



     
 

ผลของคา่ดชันีมวลกาย (BMI) 
คา่ BMI ของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน และ 12 เดือน แสดงใน

รูปที� 7 จากการศกึษาพบวา่ผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่มีคา่ BMI เปลี�ยนแปลงไปเพียงเล็กน้อยจาก 
baseline โดยไมพ่บความแตกตา่งทางสถิต ิ โดยผู้ ป่วยกลุม่ UC มีคา่ BMI ที� baseline เทา่กบั 
25.28 ± 2.56 กิโลกรัม/เมตร2 ที� 6 เดือน คา่ BMI เทา่กบั 25.22 ± 2.43 กิโลกรัม/เมตร2 และที� 12 
เดือน คา่ BMI เทา่กบั 25.30 ± 2.63 กิโลกรัม/เมตร2 สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM ที� baseline มีคา่ BMI 
เทา่กบั 25.45 ± 1.53 กิโลกรัม/เมตร2 ที� 6 เดือน คา่ BMI เทา่กบั 24.96 ± 1.43 กิโลกรัม/เมตร2 
และที� 12 เดือน คา่ BMI เทา่กบั 25.11 ± 1.64 กิโลกรัม/เมตร2 

 

รูปที� 7 แสดงคา่ดชันีมวลกายของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน และ 12 เดือน  

 

 

 

 



     
 

ผลการวิเคราะห์ระดบัไขมนัในเลือด (lipid profiles) 
ผลที� 6 เดือน 

ผลการวิเคราะห์ระดบัไขมนัในเลือด (รูปที� 8) พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ UC มีระดบัของไขมนัที� 6 
เดือน เพิ�มขึ ,นจาก baseline ทั ,งระดบั TC และ LDL-C แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิติ โดยคา่ TC 
เพิ�มขึ ,นจาก 164.07 ± 22.77 เป็น 171.73 ± 31.06 เพิ�มขึ ,นจากเดมิ 4.67 % และมีคา่ LDL-C 
เพิ�มขึ ,นจาก 86.03 ± 18.89 เป็น 91.09 ± 24.13 เพิ�มขึ ,นจากเดมิประมาณ 6 % สว่น TG เพิ�มขึ ,น
อยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ (p=0.033) จาก 113.20 ± 41.23 เป็น 145.53 ± 59.09 เพิ�มขึ ,นจากเดมิ 
28.56 % และพบวา่ระดบัของ HDL-C ลดลงจาก 55.40 ± 12.57 เป็น 51.53 ± 13.63  คือลดลง
ไปประมาณ 7 % (ตารางที� 5) 

สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM ผู้ ป่วยมีระดบัของ TC และ TG ที� 6 เดือนลดลงจาก baseline อยา่งมี
นยัสําคญัทางสถิต ิ โดย TC ลดลงจาก 176.13 ± 33.41 เป็น 159.47 ± 22.10 (p=0.042) คือ
ลดลงไปประมาณ 9.5 % คา่ TG ลดลงจาก 133.73 ± 49.23 เป็น 108.13 ± 39.32 (p=0.010) 
ลดลงจากเดมิ 19 % สว่น LDL-C ลดลงจาก baseline เชน่กนัแตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิต ิโดย 
คา่ LDL-C ลดลงจาก 98.72 ± 27.12 เป็น 86.84 ± 21.39 ลดลงจากเดมิประมาณ 12 % สว่น
ระดบัของ HDL-C เพิ�มขึ ,นจาก 50.67 ± 7.97 เป็น 51.00 ± 7.86 คือเพิ�มขึ ,น 0.65 % (ตารางที� 6) 

ผลที� 12 เดือน 
ผลการวิเคราะห์ระดบัไขมนัในเลือดที� 12 เดือน คล้ายกบัผลที� 6 เดือน โดยพบว่าผู้ ป่วย

กลุม่ UC มีระดบัของ TC TG และ LDL-C เพิ�มขึ ,นจาก baseline แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิต ิ
โดยคา่ TC เพิ�มขึ ,นเป็น 167.27 ± 29.87 เพิ�มขึ ,นจากเดมิ 1.95 % และมีคา่ TG เพิ�มขึ ,นเป็น 
131.40 ± 48.60 เพิ�มขึ ,นจากเดมิ 16.08 % สว่นคา่ LDL-C เพิ�มขึ ,นเป็น 91.12 ± 23.45 เพิ�มขึ ,น
จากเดมิประมาณ 6 % แตพ่บวา่ระดบัของ HDL-C ลดลงอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ (p=0.006) 
โดยลดลง เป็น 49.87 ± 9.16  คือลดลงไปประมาณ 10 % (ตารางที� 7) 

สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM ผู้ ป่วยมีระดบัไขมนัในเลือดที� 12 เดือนลดลงจาก baseline ทั ,ง TC, 
TG HDL-C และ LDL-C แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิติ โดย TC ลดลงเป็น 171.73 ± 42.11 
ลดลงไป 2.5 % และคา่ TG ลดลงเป็น 130.60 ± 71.61 ซึ�งลดลงจากเดมิ 2.34 % คา่ LDL-C 
ลดลงเป็น 97.21 ± 35.20 ลดลงจากเดมิประมาณ 1.53 % สว่นระดบัของ HDL-C ลดลงเป็น 
48.40 ± 10.68 คือลดลงไป 4.47 % (ตารางที� 8) 
 



     
 

P = 0.042∗∗∗∗

 

รูปที� 8 แสดงระดบั total cholesterol ในเลือดของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน และ 
12 เดือน (*p < 0.05, paired t-test ก่อนและหลงัเข้าโปรแกรม) 

P = 0.010∗∗∗∗P = 0.033∗∗∗∗
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รูปที� 9 Box-Whisker plot และคา่ median ของระดบัของ triglyceride ในซีรั�มของกลุ่มตวัอยา่งทั ,ง 
3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน และ 12 เดือน (*p < 0.05, Wilcoxson test ก่อนและหลงัเข้า
โปรแกรม) 



     
 

P = 0.009∗∗∗∗

 
รูปที� 10 แสดงระดบั HDL-cholesterol ในเลือดของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน 
และ 12 เดือน (*p < 0.05, paired t-test ก่อนและหลงัเข้าโปรแกรม) 

 
รูปที� 11 แสดงระดบั LDL-cholesterol ในเลือดของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน 
และ 12 เดือน (*p < 0.05, paired t-test ก่อนและหลงัเข้าโปรแกรม) 



     
 

ตารางที� 5 ผลการวิเคราะห์ระดบัไขมนัในเลือดของผู้ ป่วยกลุม่ UC เปรียบเทียบที� baseline และที� 
6 เดือน (mean ± SD) 

  UC group (n=15)    

  Baseline 6 months % difference P value 

TC (mg/dl) 164.07 ± 22.77 171.73 ± 31.06 4.67 0.261 

TG (mg/dl) 113.20 ± 41.23 145.53 ± 59.09 28.56 0.033* 

HDL-C (mg/dl) 55.40 ± 12.57 51.53 ± 13.63 -6.98 0.124 

LDL-C (mg/dl) 86.03 ± 18.89 91.09 ± 24.13 5.89 0.435 

 
ตารางที� 6 ผลการวิเคราะห์ระดบัไขมนัในเลือดของผู้ ป่วยกลุม่ LM เปรียบเทียบที� baseline และที� 
6 เดือน (mean ± SD) 

  LM group (n=15)    

  Baseline 6 months % difference P value 

TC (mg/dl) 176.13 ± 33.41 159.47 ± 22.10 -9.46 0.042* 

TG (mg/dl) 133.73 ± 49.23 108.13 ± 39.32 -19.14 0.010* 

HDL-C (mg/dl) 50.67 ± 7.97 51.00 ± 7.86 0.65 0.828 

LDL-C (mg/dl) 98.72 ± 27.12 86.84 ± 21.39 -12.03 0.061 

 
ตารางที� 7 ผลการวิเคราะห์ระดบัไขมนัในเลือดของผู้ ป่วยกลุม่ UC เปรียบเทียบที� baseline และที� 
12 เดือน (mean ± SD) 

  UC group (n=15)     

  Baseline 12 months % difference P value 

TC (mg/dl) 164.07 ± 22.77 167.27 ± 29.87 1.95 0.865 

TG (mg/dl) 113.20 ± 41.23 131.40 ± 48.60 16.08 0.065 

HDL-C (mg/dl) 55.40 ± 12.57 49.87 ± 9.16 -9.99 0.006* 

LDL-C (mg/dl) 86.03 ± 18.89 91.12 ± 23.45 5.92 0.650 



     
 

ตารางที� 8 ผลการวิเคราะห์ระดบัไขมนัในเลือดของผู้ ป่วยกลุม่ LM เปรียบเทียบที� baseline และที� 
12 เดือน (mean ± SD) 

  LM group (n=15)     

  Baseline 12 months % difference P value 

TC (mg/dl) 176.13 ± 33.41 171.73 ± 42.11 -2.50 0.319 

TG (mg/dl) 133.73 ± 49.23 130.60 ± 71.61 -2.34 0.82 

HDL-C (mg/dl) 50.67 ± 7.97 48.40 ± 10.68 -4.47 0.221 

LDL-C (mg/dl) 98.72 ± 27.12 97.21 ± 35.20 -1.53 0.532 

 
 
ผลการวิเคราะห์ระดบั oxLDL ในซีรั�ม 

ระดบั oxLDL ของกลุม่คนปกตเิทา่กบั 32.66 ±1.27 และพบวา่ไมมี่ความแตกตา่งกนัทาง
สถิติ เมื�อเปรียบเทียบระดบั oxLDL ของทั ,งสามกลุม่ ที� baseline (ANOVA test; p=0.444) 6 
เดือน (ANOVA test; p=0.171) และ 12 เดือน (ANOVA test; p=0.154) (รูปที� 12) 

ผลที� 6 เดือน 
ผลการวิเคราะห์ปริมาณ oxLDL ในซีรั�มโดยใช้หลกัการ ELISA พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ UC มี

ระดบัของ oxLDL เพิ�มขึ ,นจาก baseline ประมาณ10 % โดยระดบัของ oxLDL ที� baseline มีคา่
เทา่กบั 41.56 ± 17.95 และที� 6 เดือนมีคา่เทา่กบั 45.66 ± 20.18 (ตารางที� 9) 

สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM มีระดบัของ oxLDL ลดน้อยลงจาก baseline อยา่งมีนยัสําคญัทาง
สถิติ (p=0.011) โดยที� baseline มีคา่เทา่กบั 40.87 ± 16.90 และที� 6 เดือนมีคา่เท่ากบั 32.47 ± 
7.73 ลดลงจากเดมิประมาณ 20 % (ตารางที� 10) ซึ�งลดลงมามีคา่ใกล้เคียงกบักลุม่คนปกติ 

ผลที� 12 เดือน 
ผู้ ป่วยกลุม่ UC มีระดบัของ oxLDL ที� 12 เดือน เพิ�มขึ ,นจาก baseline ประมาณ 26% โดย

คา่เฉลี�ยของ oxLDL มีคา่เท่ากบั 52.41 ± 28.24 (ตารางที� 11) 
สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM group มีระดบัของ oxLDL ใกล้เคียงกบั baseline โดยคา่เฉลี�ยของ 

oxLDL ของผู้ ป่วยกลุม่นี ,ที� 12 เดือน มีคา่เท่ากบั 40.67 ± 8.57 (ตารางที� 12) 



     
 

P = 0.011∗∗∗∗
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รูปที� 12 Box-Whisker plot และคา่ median ของระดบัของ oxLDL ในซีรั�มของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 
กลุม่ที� baseline, 6 เดือน และ 12 เดือน (*p < 0.05, Wilcoxson test ก่อนและหลงัเข้าโปรแกรม) 

 
ตารางที� 9 ผลการวิเคราะห์ระดบัของ oxidative damage products ในซีรั�มของผู้ ป่วยกลุม่ UC 
เปรียบเทียบที� baseline และที� 6 เดือน (mean ± SD) 

 UC group (n=15)   

  Baseline 6 months % difference P value 

oxLDL (U/L) 41.56 ± 17.95 45.66 ± 20.18 10.03 0.334 

Protein carbonyl (nmol/mg) 0.64 ± 0.51 0.72 ± 0.38 11.93 0.293 

 
 

 

 



     
 

ตารางที� 10 ผลการวิเคราะห์ระดบัของ oxidative damage products ในซีรั�มของผู้ ป่วยกลุม่ LM 
เปรียบเทียบที� baseline และที� 6 เดือน (mean ± SD) 

  LM group (n=15)    

  Baseline 6 months % difference P value 

oxLDL (U/L) 40.87 ± 16.90 32.47 ± 7.73 -20.53 0.011* 

Protein carbonyl (nmol/mg) 0.64 ± 0.36 0.47 ± 0.28 -26.23 0.036* 

 
ตารางที� 11 ผลการวิเคราะห์ระดบัของ oxidative damage products ในซีรั�มของผู้ ป่วยกลุม่ UC 
เปรียบเทียบที� baseline และที� 12 เดือน (mean ± SD) 

  UC group (n=15)     

  Baseline 12 months % difference P value 

oxLDL (U/L) 41.56 ± 17.95 52.41 ± 28.24 26.14 0.241 

Protein carbonyl (nmol/mg) 0.64 ± 0.51 1.02 ± 0.58 58.82 0.031* 

 

ตารางที� 12 ผลการวิเคราะห์ระดบัของ oxidative damage products ในซีรั�มของผู้ ป่วยกลุม่ LM 
เปรียบเทียบที� baseline และที� 12 เดือน (mean ± SD) 

  LM group (n=15)     

  Baseline 12 months % difference P value 

oxLDL (U/L) 40.87 ± 16.90 40.67 ± 8.57 -0.48 0.46 

Protein carbonyl (nmol/mg) 0.64 ± 0.36 0.47 ± 0.42 -25.18 0.181 

 
 
 
 
 
 



     
 

ผลการวิเคราะห์ระดบั protein carbonyl ในซีรั�ม 
ระดบั protein carbonyl ในซีรั�มของกลุม่คนปกตเิทา่กบั 32.66 ±1.27 และพบวา่ไมมี่

ความแตกตา่งกนัทางสถิติ เมื�อเปรียบเทียบระดบั protein carbonyl ของทั ,งสามกลุม่ ที� baseline 
(ANOVA test; p=0.476) และ 6 เดือน (ANOVA test; p=0.054) แตพ่บวา่ที� 12 เดือน ระดบั 
protein carbonyl ของผู้ ป่วยกลุม่ UC แตกตา่งจากกลุม่คนปกติอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ 
(ANOVA test; p=0.004, Bonferroni test; p=0.027) (รูปที� 13) 

ผลที� 6 เดือน 
ผลการวิเคราะห์ปริมาณ protein carbonyl ในซีรั�ม โดยวิธี spectrophotometric DNPH 

assay พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ UC group ที� 6 เดือน มีระดบัของ protein carbonyl เพิ�มขึ ,นจาก 
baseline ประมาณ 12 % โดยมีคา่เฉลี�ยเทา่กบั 0.64 ± 0.51 nmol/mg protein และที� 6 เดือนมี
คา่เฉลี�ยเท่ากบั 0.72 ± 0.38 nmol/mg protein (ตารางที� 9) 

ผู้ ป่วยกลุม่ LM ที� 6 เดือนมีระดบัของ protein carbonyl ลดลงจาก baseline อยา่งมี
นยัสําคญัทางสถิต ิ(p=0.036) โดยคา่เฉลี�ยของ protein carbonyl ของผู้ ป่วยกลุม่นี ,ที� baseline มี
คา่เทา่กบั 0.64 ± 0.36 nmol/mg protein และที� 6 เดือนมีคา่เทา่กบั 0.47 ± 0.28 nmol/mg 
protein (ตารางที� 10) 

ผลที� 12 เดือน 
ผู้ ป่วยกลุม่ UC มีระดบัของ protein carbonyl ในซีรั�มเพิ�มขึ ,นจาก baseline อย่างมี

นยัสําคญัทางสถิต ิ(p=0.031) โดยมีคา่เฉลี�ยเทา่กบั 1.02 ± 0.58 nmol/mg protein (ตารางที� 11) 
ผู้ ป่วยกลุม่ LM group มีระดบัของ protein carbonyl ลดลงจาก baseline ประมาณ 

25% โดยมีคา่เฉลี�ยของ protein carbonyl เทา่กบั 0.47 ± 0.42 nmol/mg protein (ตารางที� 12) 



     
 

P = 0.036∗∗∗∗

P = 0.031∗∗∗∗
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รูปที� 13 Box-Whisker plot และคา่ median ของระดบัของ protein carbonyl ในซีรั�มของกลุม่
ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน และ 12 เดือน (*p < 0.05, Wilcoxson test ก่อนและหลงั
เข้าโปรแกรม) 

 

 

 

 

 

 

 

 



     
 

ผลการศกึษาการมีชีวิตของเซลล์ (cell viability) 
จากการทดสอบผลของซีรั�มที�มีตอ่เซลล์ HCAECs ด้วยวิธี MTT colorimetric assay แล้ว

นําคา่มาคํานวณหา % cell viability โดยเทียบให้เซลล์ที� incubated ด้วย ซีรั�มของคนปกต ิ มีคา่
เทา่กบั 100% ผลที�ได้แสดงดงัรูปที� 14  

เมื�อ incubated ด้วยซีรั�มที� 6 เดือนของผู้ ป่วยกลุม่ UC พบวา่ % cell viability ลดลงจาก 
baseline โดยลดจาก 89.96 ± 10.07 เป็น 85.86 ± 9.22  และลดลงไปอีกเมื�อ incubated ด้วย
ซีรั�มที� 12 เดือน (77.03 ± 11.61) แตไ่มพ่บความแตกตา่งทางสถิต ิ จากผลแสดงว่าซีรั�มเป็นพิษ 
(cytotoxicity) ตอ่เซลล์ HCAECs เพิ�มมากขึ ,น 

สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM เมื�อ incubated ด้วยซีรั�มที� 6 เดือน % cell viability เพิ�มขึ ,นจาก 
baseline อย่างมีนยัสําคญัทางสถิติ (p=0.042) โดยเพิ�มจาก 90.24 ± 13.70 เป็น 95.98 ± 9.98 
และลดลงไปเล็กน้อยเมื�อ incubated ด้วยซีรั�มที� 12 เดือน (88.48 ± 7.69) จากผลแสดงวา่ซีรั�ม
เป็นพิษ (cytotoxicity) ตอ่เซลล์ HCAECs ลดลง 

P = 0.042∗∗∗∗

 
รูปที� 14 % cell viability ของเซลล์ HCAEC หลงัจาก incubated ด้วยซีรั�มของกลุ่มตวัอย่างแตล่ะ
กลุ่ม แล้วทดสอบโดยวิธี MTT colorimetric assay (*p < 0.05, paired t-test ก่อนและหลงัเข้า
โปรแกรม) 

 



     
 

ผลการศกึษาระดบัของ ROS production 
ผลการวิเคราะห์ปริมาณของ ROS production ในเซลล์ HCAECs โดยอาศยัปฏิกิริยา

ออกซิเดชนัของ DCFH-DA โดย ROS ซึ�งจะทําให้เกิดสารฟลอูอเรสเซนต์ คือ DCF ดงันั ,นผลที�ได้
จะชี ,วดัระดบัของ ROS ที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์ โดยจะแสดงผลเป็นคา่เปอร์เซ็นต์เทียบจากกลุม่คน
ปกติ แสดงดงัรูปที� 15 

ผู้ ป่วยกลุม่ UC มี DCF fluorescence (% of healthy control) ที� 6 เดือนเพิ�มขึ ,นจาก 
baseline แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิต ิโดยเพิ�มจาก 129.01 ± 53.82 เป็น 135.76 ± 24.27 และ
ที� 12 เดือน เพิ�มขึ ,นเป็น 169.19 ± 100.64 จากผลแสดงวา่มีการสร้าง ROS เพิ�มมากขึ ,นภายใน
เซลล์ HCAECs 

สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM มี DCF fluorescence (% of healthy control) ที� 6 เดือนลดลงจาก 
baseline อยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ (p=0.039) โดยลดจาก 130.06 ± 26.45 เป็น 110.07 ± 
25.04 แตที่� 12 เดือน เพิ�มขึ ,นเป็น 143.46 ± 29.90 จากผลแสดงวา่มีการสร้าง ROS ลดลง
หลงัจากเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิต 
 

P = 0.039∗∗∗∗

 

รูปที� 15 ระดบัของ ROS production ในเซลล์ HCAEC แสดงโดยคา่ DCF fluorescence (% of 
healthy control) (*p < 0.05, paired t-test ก่อนและหลงัเข้าโปรแกรม) 



     
 

ผลจากแบบสอบถามเกี�ยวกบัการออกกําลงักาย 
จากการศกึษาจากแบบสอบถามของผู้ ป่วย พบวา่ ผู้ ป่วยกลุม่ UC ออกกําลงักาย 

ลดลงจาก baseline แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิติ โดยก่อนการศกึษาออกกําลงักายเฉลี�ย
สปัดาห์ละ 3.93 ± 2.05 วนั และหลงัการศกึษาออกกําลงักายเฉลี�ยสปัดาห์ละ 3.71 ± 1.86 วนั 
สว่นผู้ ป่วยกลุม่ LM ออกกําลงักายเพิ�มขึ ,นจาก baseline แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิต ิ โดยก่อน
การศกึษาออกกําลงักายเฉลี�ยสปัดาห์ละ 4.33 ± 2.23 วนั และหลงัการศกึษาออกกําลงักายเฉลี�ย
สปัดาห์ละ 4.80 ± 1.74 วนั (รูปที� 16) 

รูปที� 16 แสดงคา่เฉลี�ยความถี�ในการออกกําลงักายตอ่สปัดาห์ของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่  

 

 

 

 



     
 

ความสมัพนัธ์ของข้อมลูที� baseline ของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุ่ม 
จากการศกึษาพบว่าระดบั total cholesterol สมัพนัธ์กบัระดบัของ oxLDL อยา่ง

มีนยัสําคญัทางสถิต ิ (p=0.004) โดยมีคา่ Pearson correlation เทา่กบั 0.514 (รูปที� 17)
นอกจากนี ,ระดบัของ oxLDL ยงัสมัพนัธ์กบัระดบั triglyceride LDL-C และความถี�ในการออก
กําลงักาย อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ (p=0.002 p=0.006 และ p=0.008 ตามลําดบั) โดยคา่ 
Pearson correlation ระหว่างระดบัของ oxLDL และระดบั triglyceride เทา่กบั 0.541 (รูปที� 18) 
คา่ Pearson correlation ระหวา่งระดบัของ oxLDL และระดบั LDL-C เทา่กบั 0.494 (รูปที� 19) 
และคา่ Pearson correlation ระหวา่งระดบัของ oxLDL และความถี�ในการออกกําลงักาย เทา่กบั 
-0.477 (รูปที� 20)   

Pearson correlation = 0.514
P = 0.004*

 

รูปที� 17 แสดงความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัของ oxLDL และ total cholesterol ของกลุ่มผู้ ป่วยทั ,ง
สองกลุม่ ที� baseline 



     
 

Pearson correlation = 0.541
P = 0.002*

 

รูปที� 18 แสดงความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัของ oxLDL และ triglyceride ของกลุม่ผู้ ป่วยทั ,งสอง
กลุม่ ที� baseline 

Pearson correlation = 0.494
P = 0.006*

 
รูปที� 19 แสดงความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัของ oxLDL และ LDL cholesterol ของกลุ่มผู้ ป่วยทั ,ง
สองกลุม่ ที� baseline 



     
 

Pearson correlation = -0.477
P = 0.008*

 
รูปที� 20 แสดงความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัของ oxLDL และความถี�ในการออกกําลงักายของกลุม่
ผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่ ที� baseline 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



     
 

บทที�  5 

สรุปผลการวิจัย อภปิรายผล และข้อเสนอแนะ 

สรุปผลการวิจัย 
การศกึษาครั ,งนี ,มีวตัถปุระสงค์เพื�อศกึษาระดบัไขมนัในเลือดและระดบัของ 

oxidative damage products ในซีรั�ม โดยเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่คนปกติ กลุม่ผู้ ป่วยทั ,งที�เข้า
และไมเ่ข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิต และศกึษาผลของซีรั�มนั ,นที�มีตอ่เซลล์บผุนงั
หลอดเลือดแดง โดยการตรวจวดัเซลล์มีชีวิต และระดบัของอนมุลูอิสระที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์  

งานวิจยันี ,ศกึษาในผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ 30 ราย แบง่เป็นกลุม่ที�ได้รับ
การรักษาแบบปกติ (UC group) และกลุม่ที�เข้าร่วมโปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต 
(LM group) กลุม่ละ 15 ราย และคนปกติ 7 ราย ผลการวิเคราะห์ข้อมลูพื ,นฐานของผู้ ป่วยโรค
หลอดเลือดหวัใจตีบทั ,งสองกลุม่ที�เข้าร่วมศกึษาพบวา่ไมมี่ความแตกตา่งกนัทางสถิติ  

จากการศกึษาความสมัพนัธ์ของข้อมลูที� baseline ของผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่ พบวา่
ระดบัของ oxLDL สมัพนัธ์กบัระดบั total cholesterol triglyceride LDL-C และความถี�ในการออก
กําลงักาย อย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ(รูปที� 17-20) 

ผลการวิเคราะห์คา่ BMI ของกลุม่ตวัอยา่งทั ,ง 3 กลุม่ที� baseline 6 เดือน และ 12 
เดือน แสดงในรูปที� 7 จากการศกึษาพบวา่ผู้ ป่วยทั ,งสองกลุม่มีคา่ BMI เปลี�ยนแปลงไปเพียง
เล็กน้อยจาก baseline โดยไมพ่บความแตกตา่งทางสถิต ิ 

ผลการศกึษาระดบัของไขมนัในเลือด พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ LM มีระดบัของ TC TG 
และ LDL-C ลดลง หลงัจากเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต 12 เดือน แต ่
HDL-C ที� 6 เดือน เพิ�มขึ ,นจาก baseline เพียงเล็กน้อยเทา่นั ,น และที� 12 เดือน กลบัลดลงจาก 
baseline สว่นผู้ ป่วยกลุม่ UC มีระดบัของ TC TG และ LDL-C เพิ�มขึ ,น และมี HDL-C ลดลงจาก 
baseline ทั ,งที� 6 เดือนและ 12 เดือน (รูปที� 8-11) 

ผลการศกึษาระดบัของ oxidative damage products ในซีรั�ม โดยการวดัระดบั
ของ oxLDL (รูปที� 12) และ protein carbonyl (รูปที� 13) พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ LM มีระดบัของ oxLDL 
และ protein carbonyl ลดลงหลงัจากเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต แต่
เพิ�มขึ ,นในผู้ ป่วยกลุม่ UC  จากผลแสดงให้เห็นวา่ระดบัของ oxidative stress ลดลงหลงัจากเข้า
โปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต 

 



     
 

การทดสอบผลของซีรั�มในเซลล์ HCAEC โดยการตรวจวดัเซลล์มีชีวิต ด้วยวิธี 
MTT assay เมื�อ incubated ด้วยซีรั�มของผู้ ป่วยกลุม่ LM พบวา่ร้อยละของเซลล์มีชีวิตเพิ�มขึ ,นเมื�อ
เปรียบเทียบผลที� baseline แตล่ดลงในผู้ ป่วยกลุม่ UC (รูปที� 14) แสดงวา่ซีรั�มเป็นพิษ 
(cytotoxicity) ตอ่เซลล์ HCAECs ลดลง 

การวิเคราะห์ระดบัของอนมุลูอิสระที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์จากการวดัการฟลอูอเรส
เซนต์ของสาร DCF พบวา่เมื�อ incubated ด้วยซีรั�มของผู้ ป่วยกลุม่ LM พบวา่ระดบัของอนมุลู
อิสระที�เกิดขึ ,นภายในเซลล์ลดลงจาก baseline แตเ่พิ�มขึ ,นในผู้ ป่วยกลุม่ UC (รูปที� 15) 

จากการวิเคราะห์แบบสอบถามของผู้ ป่วย พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ UC ออกกําลงักาย 
ลดลงจาก baseline แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิต ิ  ส่วนผู้ ป่วยกลุม่ LM ออกกําลงักายเพิ�มขึ ,น
จาก baseline แตไ่มมี่ความแตกตา่งทางสถิต ิ(รูปที� 16) 

จากผลสรุปได้วา่โปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตสามารถลดระดบั 
oxidative damage products ในเลือดของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบและระดบัของอนมุลู
อิสระภายในเซลล์บผุนงัหลอดเลือดลงได้ และลดความเป็นพิษตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดลงด้วย 

อภปิรายผลการวิจัย 
จากการศกึษาผลของการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตระยะยาว ตอ่ระดบั

ของไขมนัในเลือด และระดบัของ oxidative damage products ในซีรั�ม และศกึษาผลของซีรั�มนั ,น
ตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง โดยเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่คนปกต ิกลุม่ผู้ ป่วยทั ,งที�เข้าและไมเ่ข้า
โปรแกรม และเปรียบเทียบผลของการเข้าโปรแกรมตอ่การทํางานของเซลล์ดงักลา่ว โดยดผูลที� 6 
เดือน และ 12 เดือน พบวา่หลงัจากผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยน
แบบแผนการดําเนินชีวิตเป็นระยะเวลา 6 เดือน ระดบัของไขมนัในเลือด และระดบัของ oxidative 
stress ในซีรั�ม ลดลงอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิต ิ เปรียบเทียบกบัก่อนเข้าโปรแกรม แตห่ลงัจากเข้า
โปรแกรมครบ 12 เดือน ระดบัของไขมนัในเลือด และระดบัของ oxidative damage products ใน
ซีรั�ม กลบัเพิ�มสงูขึ ,นมาจากระดบัที�วดัได้ที� 6 เดือน และถึงแม้วา่จะมีระดบัตํ�ากวา่ก่อนเข้าโปรแกรม
ก็ตาม แตก็่ไมแ่ตกตา่งกนัทางสถิต ิ ทั ,งนี ,อาจเนื�องมาจาก 6 เดือนแรกมีการนดัพบผู้ ป่วยถี�กวา่ 6 
เดือนหลงั ซึ�งเป็นจดุประสงค์หนึ�งของการศกึษาเพื�อดวูา่ถ้าไมไ่ด้รับการกระตุ้นจากแพทย์และ
พยาบาล ผู้ ป่วยจะสามารถปฏิบตัิตนตามโปรแกรมได้ดีพอหรือไม ่ จากผลชี ,ให้เห็นว่าผลที�เดือน 6 
เดือน ดีกวา่ที� 12 เดือน แสดงวา่ 6 เดือนแรกผู้ ป่วยปฏิบตัิตนตามโปรแกรมได้ดีกวา่ 6 เดือนหลงั 



     
 

ผลการศกึษาระดบัของไขมนัในเลือด พบวา่ผู้ ป่วยกลุม่ LM มีระดบัของ TC TG 
และ LDL-C ลดลง หลงัจากเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต 12 เดือน แต ่
HDL-C ที� 6 เดือน เพิ�มขึ ,นจาก baseline เพียงเล็กน้อยเทา่นั ,น และที� 12 เดือน กลบัลดลงจาก 
baseline สว่นผู้ ป่วยกลุม่ UC มีระดบัของ TC TG และ LDL-C เพิ�มขึ ,น และมี HDL-C ลดลงจาก 
baseline ทั ,งที� 6 เดือนและ 12 เดือน สอดคล้องกบัการศกึษาของ Bo และคณะ [26] ที�ได้ศกึษา
ผลของโปรแกรมการปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตระยะเวลา 1 ปีตอ่ความผิดปกตทิางเมแทบอลิซมึ 
(metabolic abnormalities) ในกลุม่คนที�มีภาวะ metabolic syndrome จํานวน 375 คน พบว่า 
นํ ,าหนกัตวั waist circumference ความดนัเลือด ระดบั high-sensitivity C-reactive protein 
ระดบัของ triglyceride  และความผิดปกตทีิ�ก่อให้เกิด metabolic syndrome นั ,นลดลงในกลุม่คน
ที�เข้าโปรแกรม และเพิ�มขึ ,นในกลุม่ควบคมุ โดยพบวา่การปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิตสามารถลด 
metabolic syndrome (odds ratio [OR]=0.28; 95% CI 0.18–0.44), ลดสดัสว่นของการเกิด 
central obesity (OR=0.33; 0.20–0.56) และ  hypertriglyceridemia (OR=0.48; 0.31–0.75) 
และลดอตัราการเกิดโรคเบาหวาน (OR=0.23; 0.06–0.85) ได้อยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ  

จากผลศกึษา oxidative damage products ในซีรั�ม ซึ�งเป็นผลมาจากการ
ออกซิไดซ์โดย ROS พบว่าผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบกลุม่ที�เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนการ
ดําเนินชีวิตมีระดบัของ oxLDL และ protein carbonyl ลดลงอย่างมีนยัสําคญัทางสถิตหิลงัจาก
เข้าโปรแกรม แสดงวา่ระดบัของ ROS ในเลือดของผู้ ป่วยลดลงหลงัจากเข้าโปรแกรมการ
ปรับเปลี�ยนการดําเนินชีวิต ซึ�งผลที�ได้เป็นไปในทางเดียวกบัการศกึษาผลของการเปลี�ยนแปลงการ
ดําเนินชีวิตตอ่ atherogenic lipids และ endothelial cell adhesion molecules ในคนอาย ุ18-35 
ปี ที�ครอบครัวมีประวตัขิองโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ พบว่าในคนที�ได้เปลี�ยนแปลงการดําเนินชีวิต 8 
เดือนมีระดบัของ LDL (p=0.007) และ oxLDL (p=0.03) ลดลงอย่างมีนยัสําคญัทางสถิต ิ เมื�อ
เทียบกบักลุม่ควบคมุ [25] 

การเปลี�ยนแปลงแบบแผนการดําเนินชีวิตนอกจากจะลด ROS ในเลือดได้แล้ว
จากรายงานการศกึษาของ Jatuporn และคณะ [11] พบวา่การเปลี�ยนแปลงแบบแผนการดําเนิน
ชีวิตยงัทําให้มีระดบัของ antioxidants ในเลือดเพิ�มสงูขึ ,นด้วย โดยได้มีการศกึษาเกี�ยวกบั
ประสิทธิผลของการเปลี�ยนแปลงแบบแผนการดําเนินชีวิตตอ่ปัจจยัเสี�ยงของโรคหลอดเลือดหวัใจ
ในผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบคงที�โดยไมใ่ช้ยาลดไขมนั เป็นระยะเวลา 4 เดือน  พบวา่โปรแกรม
การสง่เสริมการดแูลตนเอง โดยการปรับเปลี�ยนพฤติกรรมการดํารงชีวิต ได้แก่ การบริโภคอาหารที�
มีไขมนัน้อยกว่าร้อยละ 10 ของพลงังานทั ,งหมด การบริโภคผกัและผลไม้ให้หลากหลายเพิ�มขึ ,น
และเลือกผลไม้ที�มีปริมาณนํ ,าตาลตํ�าแตมี่ใยอาหารสงู การออกกําลงักายแบบโยคะ การผอ่นคลาย



     
 

กล้ามเนื ,อและการสร้างจินตภาพ เพื�อลดความเครียด รวมทั ,งการจดบนัทึก สามารถทําให้นํ ,าหนกั
ตวัของกลุม่ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบลดลงและมีระดบั antioxidants ในเลือด (กลตูาไธโอน
และวิตามินซี) เพิ�มมากขึ ,นอยา่งมีนยัสําคญัทางสถิติ (p<0.05) เมื�อเปรียบเทียบกบักลุม่ควบคมุ 
ซึ�งเป็นผลให้ oxidative stress ลดลง  

การศกึษาของ Holvoet และคณะ [27] ถึงความสมัพนัธ์ของ oxLDL กบัระดบั
ของโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ พบวา่ระดบัของ oxLDL ในเลือดมีความสมัพนัธ์กบัขนาดของการตีบ
ของหลอดเลือดแดงโคโรนารีในผู้ ป่วยที�ได้รับการผา่ตดัหวัใจ และอาจจะใช้การตรวจวดัระดบัของ 
oxLDL เป็นตวัชี ,วดัโรคหลอดเลือดหวัใจตีบได้อีกด้วย และจากการศกึษาของ Ehara และคณะ 
[28] เกี�ยวกบัความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัของ oxLDL และระดบัความรุนแรงของอาการของโรค
หลอดเลือดหวัใจตีบ พบวา่ระดบัของ oxLDL ความสมัพนัธ์กบัระดบัความรุนแรงของอาการของ
โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ โดย acute myocardial infarction มีระดบัของ oxLDL สงูกวา่ unstable 
angina pectoris และ stable angina pectoris แสดงวา่ระดบัของ oxLDL จะสมัพนัธ์กบั plaque 
instability จากการศกึษาทั ,งสองสามารถสรุปผลของการศกึษาครั ,งนี ,ได้วา่ระดบั oxLDL ที�ลดลง
หลงัจากเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตอาจจะทําให้ระดบัความรุนแรงของ
โรคหลอดเลือดหวัใจตีบนั ,นลดลงไปด้วย หรืออาจจะไมเ่พิ�มขึ ,นไปจากเดมิ 

การศกึษาในครั ,งนี ,พบวา่ % cell viability ของเซลล์ HCAECs เพิ�มขึ ,นหลงัจาก 
incubated ด้วยซีรั�มของผู้ ป่วยหลงัเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต เมื�อ
เปรียบเทียบกบัผลก่อนเข้าโปรแกรม ในขณะที�มี % cell viability ลดลงในกลุม่ผู้ ป่วยที�ได้รับการ
รักษาแบบประคบัประคองปกติ แสดงวา่ซีรั�มของผู้ ป่วยหลงัเข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบ
แผนการดําเนินชีวิตเป็นพิษ (cytotoxicity) ตอ่เซลล์ HCAECs ลดลง 

ได้มีการศกึษาผลของซีรั�มหลงัจากเข้าโปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนิน
ชีวิตตอ่เซลล์มะเร็งตอ่มลกูหมาก ซึ�งเป็นการศกึษาของ Ornish และคณะ [29]  ที�ได้ศกึษาผลของ
การปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตอยา่งเคร่งครัดในผู้ ป่วยโรคมะเร็งตอ่มลกูหมาก ตอ่ระดบั
ของ prostate specific antigen (PSA), ระดบัของการเปลี�ยนแปลงการดําเนินชีวิต และศกึษาการ
เจริญของเซลล์มะเร็งตอ่มลกูหมาก LNCaP หลงัจาก incubated ด้วยซีรั�มของผู้ ป่วยก่อนและหลงั
เข้าโปรแกรม พบว่า PSA ลดลง 4% ในกลุม่ผู้ ป่วยที�เข้าโปรแกรม แตเ่พิ�มขึ ,น 6% ในกลุม่ (p = 
0.016)  และเมื�อ incubated เซลล์ด้วยซีรั�มจากกลุม่ผู้ ป่วยที�เข้าโปรแกรม การเจริญของเซลล์ 
LNCaP ถกูยบัยั ,งมากกว่ากลุม่ควบคมุเกือบ 8 เทา่ (ผู้ ป่วยที�เข้าโปรแกรมยบัยั ,งการเจริญของ
เซลล์มะเร็งได้ 70% และกลุ่มควบคมุยบัยั ,งได้เพียง 9%, p =0.001) นอกจากนี ,การเปลี�ยนแปลง



     
 

ของระดบั PSA และการเจริญของเซลล์ LNCaP ยงัสมัพนัธ์กบัดีกรีของการเปลี�ยนแปลงการ
ดําเนินชีวิตด้วย  

จากการศกึษาของ Roberts และคณะ [30] ถึงผลของการปรับเปลี�ยนการ
รับประทานอาหาร ร่วมกบัการออกกําลงักายที�มีตอ่ oxidative stress inflammation MMP-9 และ 
monocyte chemotactic activity ในผู้ชายอ้วนที�มีปัจจยัของภาวะ metabolic syndrome พบวา่ 
BMI ระดบัไขมนัในเลือด (TC TG HDL-C และ LDL-C) insulin myeloperoxidase 8-

isoprostaglandin F2α  C-reactive protein  soluble ICAM-1  soluble P-selectin 

macrophage inflammatory protein-1α และ matrix metalloproteinase-9 ลดลงหลงัจากเข้า
โปรแกรม 3 สปัดาห์ และมีการศกึษาในหลอดทดลอง ในเซลล์ human aortic endothelial cells 
(HAEC) พบวา่ ซีรั�มที�ได้จากกลุม่ตวัอย่างสามารถกระตุ้นให้มีการแสดงออกของ cellular VCAM-
1และมีการสร้าง monocyte chemotactic protein-1 production และมี superoxide และ 
hydrogen peroxide production ลดลง โดยการตรวจวดัดกูารฟลอูอเรสเซนต์ของสาร DCF 
หลงัจาก incubated ด้วยซีรั�ม และมี nitric oxide (NO) เพิ�มขึ ,นหลงัจากการปรับเปลี�ยนการ
ดําเนินชีวิต 

นอกจากนี , Roberts และคณะ [31] ยงัได้ศกึษาในผู้ ป่วยชายที�เป็นโรคเบาหวาน 
พบวา่การปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตอยา่งเคร่งครัด โดยรับประทานอาหารที�มีเส้นใยสงู 
และอาหารที�มีไขมนัตํ�า ร่วมกบัการออกกําลงักายสามารถลด oxidative stress inflammation 
และ monocyte-endothelial interaction ซึ�งเป็นปัจจยัเสี�ยงของโรคหลอดเลือดหวัใจตีบได้ โดยมี
การวดั hydrogen peroxide production ภายในเซลล์ HAEC หลงัจาก incubated ด้วยซีรั�มของ
ผู้ ป่วยแล้วตรวจวดัโดยดกูารฟลอูอเรสเซนต์ของสาร DCF พบวา่ hydrogen peroxide formation 
ในเซลล์ลดลงหลงัจากการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต ซึ�งการศกึษาของ Roberts และ
คณะ ทั ,งในผู้ ป่วยโรคเบาหวานและ metabolic syndromeสอดคล้องกบัการศกึษาของเรา วา่
ปริมาณของ ROS production ในเซลล์ HCAECs ลดลงหลงัจากการ incubated ด้วยซีรั�มของ
ผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�เข้าโปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต สว่นผู้ ป่วยที�
ได้รับการรักษาแบบประคบัประคองปกตนิั ,นมี ROS production เพิ�มขึ ,น  

 
ผลการศกึษาระดบัของ oxLDL และ ROS production คอ่นข้างไปในแนวทาง

เดียวกนั คือ มีระดบัลดลงหลงัจากเข้าโปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต ถึงแม้ว่าจะ
ไมมี่ความสมัพนัธ์ทางสถิติก็ตาม จากการศกึษาก่อนหน้านี ,พบวา่ oxLDL สามารถเหนี�ยวนํา 
reactive oxygen species (ROS) ซึ�งเป็น second messenger ที�เกี�ยวข้องกบัการเกิด apoptosis 



     
 

ให้เกิดขึ ,นได้ในเซลล์ตา่งๆ หลายชนิดรวมทั ,งเซลล์บผุนงัหลอดเลือดด้วย [32, 33]  การศกึษาของ 
Chen และคณะ [34] เกี�ยวกบับทบาทของ oxLDL ที�มีตอ่การตายของเซลล์แบบ necrotic และ 
apoptotic นั ,น พบวา่ oxLDL เหนี�ยวนําให้เซลล์บผุนงัหลอดเลือดเกิด apoptosis ผา่น specific 
receptor ที�ชื�อวา่ lectin-like receptor for oxLDL (LOX-1) ได้และอาจเกี�ยวข้องกบั ROS 
production และ NADPH oxidase และมีการศกึษาว่า oxLDL เป็นพิษตอ่เซลล์ สามารถทําให้เกิด 
endothelial dysfunction โดย oxLDL จบักบั LOX-1 ที�อยูบ่น endothelial cell membrane แล้ว 
LOX-1 ไปกระตุ้นการทํางานของ NADPH oxidase ทําให้มีการสร้าง ROS ในเซลล์เพิ�มมากขึ ,น 
สง่ผลให้เกิดการตายของเซลล์แบบ apoptosis หรือแบบ necrosis [4] 

การศกึษาครั ,งนี ,สรุปได้วา่โปรแกรมการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต
สามารถลดระดบัของ oxidative damage products ในเลือดของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบได้ 
ชี ,ให้เห็นวา่ oxidative stress  ลดลง จงึสง่ผลดีตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดงทั ,งในแง่ของการมี
ชีวิตอยูเ่พิ�มขึ ,นและมีการสร้างอนมุลูอิสระภายในเซลล์ลดลง 

ข้อเสนอแนะ 
จากผลการศกึษาทําให้ทราบวา่ซีรั�มของผู้ ป่วยโรคหลอดลเอดหวัใจตีบมีผลตอ่

ระดบัของ ROS ในเซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง แตก่ารศกึษาครั ,งนี ,ยงัไมไ่ด้ศกึษากลไกที�ทําให้
เกิดผลดงักลา่ว ซึ�งผู้วิจยัคาดวา่ผลดงักลา่วนา่จะมาจากบทบาทของ oxLDL ดงันั ,นควรจะศกึษา
การตรวจการแสดงออกของ LOX-1 ซึ�งเป็นตวัรับเฉพาะของ oxLDL ที�เยื�อหุ้มเซลล์บผุนงัหลอด
เลือด และตรวจประสิทธิภาพการทํางานของเซลล์บผุนงัหลอดเลือด โดยการตรวจวดัการ
แสดงออกของเอนไซม์ nitric oxide synthase หรือปริมาณของ nitric oxide 
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ภาคผนวก ก 
การเตรียมสารเคมี 

 
การเตรียมสารเคมีในการตรวจวัดระดับของ Protein carbonyl ในซีรั� ม 

1. Phosphate buffer saline (1X PBS) (10 mM sodium phosphate, dibasic (Na2HPO4), 
pH 7.4 และ 0.14 M sodium chloride (NaCl)) 
1.1. ชั�ง Na2HPO4 (MW=141.982) 1.42 g  และ NaCl (MW=58.44) 8.18 g 
1.2. ละลายในนํ ,ากลั�นปริมาตร 800 ml 
1.3. ปรับ pH ให้ได้ 7.4 แล้วเตมินํ ,ากลั�นจนได้ 1000 ml 

 
2. Trichloroacetic acid (20% TCA) 

2.1. เตมิ TCA 200 ml ในนํ ,ากลั�นปริมาตร 800 ml 
 

3. Dinitrophenylhydrazine (DNPH) (10 mM DNPH ใน 2N hydrochloric acid (HCl)) 
3.1. เตมิ HCl 41.25 ml ในนํ ,ากลั�น 500 ml 
3.2. ชั�ง DNPH (MW=198.14) 0.991 g ละลายใน HCl ที�เตรียมไว้ในข้อ 3.1 

 
4. Ethanol:Ethyl acetate (1:1)  

4.1. ผสม 95% ethanol 500 ml กบั ethyl acetate 500 ml ให้เข้ากนั 
 
5. Guanidine hydrochloride (GdmCl) (6 M GdmCl และ 0.5 M potassium phosphate, 

monobasic (KH2PO4), pH2.5) 
5.1. ชั�ง KH2PO4 (MW=136.092) 34.023 g  และ GdmCl (MW=95.53) 286.6 g  
5.2. ละลายในนํ ,ากลั�นปริมาตร 300 ml  
5.3. ปรับ pH ให้ได้ 2.5 แล้วเตมินํ ,ากลั�นจนได้ปริมาตร 500 ml 

 
 
 
 
 



     
 

การเตรียมสารเคมีในการเพาะเลี )ยงเซลล์ HCAECs 

1. Microvascular endothelial growth medium  
1.1. ใส ่5 ng human recombinant epidermal growth factor 0.5 ml ลงไปในขวดที�มี 

endothelial cell basal medium อยู่ 500 ml 
1.2. ใส ่5 mg hydrocortisone ลงไป 0.5 ml 
1.3. ใส ่25 mg gentamycin และ amphotericin B ลงไป 0.5 ml 
1.4. ใส ่6 mg bovine brain extract ลงไป 2 ml 
1.5. ใส ่fetal bovine serum (FBS) ลงไป 25 ml  
1.6. ใส ่100U/ml penicillin/streptomycin ลงไป 5 ml 

 
2. Phosphate buffer saline (1X PBS) (10 mM sodium phosphate, dibasic (Na2HPO4), 

pH 7.4 และ 0.14 M sodium chloride (NaCl)) 
2.1. ชั�ง Na2HPO4 (MW=141.982) 1.42 g  และ NaCl (MW=58.44) 8.18 g 
2.2. ละลายในนํ ,ากลั�นปริมาตร 800 ml 
2.3. ปรับ pH ให้ได้ 7.4 แล้วเตมินํ ,ากลั�นจนได้ 1000 ml 

 
 
การเตรียมสารเคมีในการทดสอบการทาํลายเซลล์ (cytotoxicity) ของซีรั� ม โดยวิธี MTT 
colorimetric assay 

1. MTT solution 
1.1.  เตรียม stock solution 5 mg/ml MTT solution 

1.1.1. ชั�ง MTT 50 mg แล้วละลายใน PBS 10 ml 

1.1.2. แบง่ใสห่ลอดขนาดเล็กหลอดละ 1 ml แล้วเก็บที� 4°C ได้นาน 1 เดือน 
1.2. เตรียม working solution 0.5 mg/ml MTT solution 

1.2.1. นํา stock solution 5 mg/ml MTT solution ที� 4°C มา 1 ml แล้วใสใ่นหลอดที�มี 
serum free medium อยู ่9 ml ผสมให้เข้ากนั 

 
 
 
 



     
 

การเตรียมสารเคมีในการตรวจวัดระดับของ ROS Production ในเซลล์ 

1. Phosphate buffer saline (1X PBS) (10 mM sodium phosphate, dibasic (Na2HPO4), 
pH 7.4 และ 0.14 M sodium chloride (NaCl)) 
1.1. ชั�ง Na2HPO4 (MW=141.982) 1.42 g  และ NaCl (MW=58.44) 8.18 g 
1.2. ละลายในนํ ,ากลั�นปริมาตร 800 ml 
1.3. ปรับ pH ให้ได้ 7.4 แล้วเตมินํ ,ากลั�นจนได้ 1000 ml 

 
2. 6-carboxy-2´,7´-dichloro-dihydrofluorescein diacetate (DCFH-DA) solution 

2.1. เตรียม stock solution 1 M DCFH-DA 
2.1.1. ชั�ง DCFH-DA (MW: 675.43) 5 mg  
2.1.2. เตมิ DMSO 7.4 ml ละลายให้เข้ากนั 

2.1.3. แบง่ใสห่ลอดขนาดเล็กหลอดละ 1 ml แล้วเก็บที� -20°C 
2.2. เตรียม working solution 0.1 M DCFH-DA 

2.2.1. นํา stock solution 1 M DCFH-DA ที�เก็บไว้ที� -20°C มาตั ,งทิ ,งไว้ให้ละลาย 
2.2.2. เตมิ stock solution 1 M DCFH-DAลงในหลอดที�มี complete medium อยู ่9 ml 

แล้วผสมให้เข้ากนั 
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กราฟของสารละลาย oxLDL มาตรฐาน 

y = 0.7308Ln(x) - 0.1994

R2 = 0.912
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เอกสารชี )แจงข้อมูล/คาํแนะนําแก่ผู้เข้าร่วมโครงการ 
(Information sheet for research volunteer) 

 
ชื�อโครงการ  ผลของซีรั�มจากผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�มีการปรับเปลี�ยนแบบแผนการ

ดําเนินชีวิตระยะยาวตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง 
(Effect of sera from patients with coronary artery disease intervened by 
long-term lifestyle modification on human coronary artery endothelial 
cells)   

 
ชื�อผู้วิจัย   นางสาวรัตตพิร วุน่สวุรรณ     ผู้วิจยั 
      ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสโุขวงศ์    อาจารย์ที�ปรึกษาโครงการวิจยั 
      อาจารย์  ดร. อชัฌาสยั ศิริตนัตกิร    อาจารย์ที�ปรึกษาโครงการวิจยัร่วม 

     รองศาสตราจารย์นายแพทย์ สพุจน์ ศรีมหาโชตะ อาจารย์ที�ปรึกษาโครงการวิจยัร่วม 
     
ผู้ดูแลที�ตดิต่อได้ 

1. ศาสตราจารย์ปิยะรัตน์ โตสโุขวงศ์ ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์
มหาวิทยาลยั โทรศพัท์ 0-2256-4482(ที�ทํางาน) 

2. อาจารย์  ดร. อชัฌาสยั ศริิตนัตกิร ภาควิชาเวชศาสตร์ชนัสตูร คณะแพทยศาสตร์ 
จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั โทรศพัท์ 0-2256-4136 (ที�ทํางาน) 

3. รองศาสตราจารย์นายแพทย์ สพุจน์ ศรีมหาโชตะ หนว่ยโรคหวัใจ  ภาควิชาอายรุศาสตร์  
คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั โทรศพัท์ 0-2256-4297 ตอ่ 200 (ที�ทํางาน) 

4. นางสาวรัตตพิร วุ่นสวุรรณ  ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั 
โทรศพัท์ 08-5157-6039, 0-2256-4482 (ที�ทํางาน) 
 

เรียน       ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 
เอกสารนี ,เป็นเอกสารที�แสดงข้อมลูเพื�อใช้ประกอบการตดัสินใจของทา่นในการเข้าร่วมการ

ศกึษาวิจยั อยา่งไรก็ตามก่อนที�ทา่นตกลงเข้าร่วมการศกึษาดงักล่าว ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบบันี ,
อยา่งละเอียดเพื�อให้ทา่นได้ทราบถึงเหตผุลและรายละเอียดของการศกึษาวิจยัในครั ,งนี , หากท่านมี
ข้อสงสยัใด ๆ เพิ�มเตมิ กรุณาซกัถามจากทีมงานของผู้ ทําวิจยั หรือผู้ ร่วมในโครงการวิจยัซึ�งจะเป็น



     
 

ผู้สามารถให้ความกระจา่งแก่ทา่นได้ ทา่นสามารถขอคําแนะนําในการเข้าร่วมโครงการวิจยันี ,จาก
ครอบครัว เพื�อน หรือแพทย์ประจําตวัของทา่นได้ ถ้าทา่นตดัสินใจแล้วว่าจะเข้าร่วมโครงการวิจยันี , 
ขอให้ทา่นเซ็นชื�อยินยอมในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจยันี , 
 
ความเป็นมาของโครงการ 

โรคหลอดเลือดหวัใจตีบ  เป็นโรคเรื ,อรังที�พบบอ่ยในผู้สงูอายแุละเป็นสาเหตกุารตายใน
อนัดบัต้นๆในประเทศตา่งๆ ทั�วโลกและสําหรับประเทศไทยอตัราตายจากกลุม่โรคหวัใจและหลอด
เลือดตดิอนัดบั 1 ใน 3 มาโดยตลอด ที�สําคญัได้แก่ โรคหวัใจหลอดเลือดหวัใจตีบ โรคหวัใจ
ล้มเหลว โรคหลอดเลือดสมอง ปัจจยัเสี�ยงที�เป็นสาเหตขุองโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ อาจเป็นได้ทั ,ง
พนัธุกรรมและสิ�งแวดล้อม ได้แก่ ครอบครัวมีประวตัเิป็นโรคหลอดเลือดหวัใจตีบและเสียชีวิตก่อน
วยัอนัควร, ระดบัไขมนัในเลือดสงูทั ,งโคเลสเตอรอล และไขมนัไมดี่ที�เรียกว่าแอลดีแอล, นอกจากนี ,
ยงัมีปัจจยัเสี�ยงอื�นๆ เชน่ โรคความดนัโลหิตสงู, โรคเบาหวาน, โรคอ้วน, ความเครียด, การสบูบหุรี�, 
ขาดการออกกําลงักาย และภาวะเครียดจากออกซิเดชนั 

หลายงานวิจยัระบวุ่าการรักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�มีประสิทธิภาพจะต้องทํา
ทั ,งการรักษาด้วยยา และการสร้างเสริมสขุภาพด้วยการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตควบคู่
กนัไป ซึ�งการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต สามารถทําได้ดงันี , คือ การรับประทานอาหาร
ไขมนัตํ�าเน้นการเลือกรับประทานผกั ผลไม้, การออกกําลงักายแบบ โดยเน้นการเดนิเป็นหลกั, การ
ฝึกปฏิบตักิารจดัการกบัความเครียด โดยใช้การฝึกปฏิบตัโิยคะอาสนะ และการหายใจ ร่วมกบัการ
ฝึกผอ่นคลายความเครียดและการสร้างจินตภาพ, และมีการจดักลุ่มสนทนาร่วมกนัเพื�อ
แลกเปลี�ยนความคิดเห็น ให้คําปรึกษา คําแนะนํา รวมทั ,งทราบปัญหาและชว่ยกนัแก้ไขปัญหา
ให้แก่ผู้ ป่วย เพื�อเสริมสร้างพลงัอํานาจในการปฏิบตัิตามโปรแกรมการเปลี�ยนแบบแผนการดําเนิน
ชีวิต  

จากผลการศกึษาของคณะวิจยัโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ในปี 2551 พบวา่ผู้ ป่วยโรคหลอด
เลือดหวัใจตีบที�เข้าโปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตระยะเวลา 6 เดือน มีระดบัของ
โคเลสเตอรอล, ไตรกลีเซอร์ไรด์ และไขมนัชนิดออกซิไดส์แอลดีแอลลดลงเมื�อเทียบกบักลุม่ผู้ ป่วย
โรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�ไม่ได้เข้าโปรแกรม แสดงวา่โปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนิน
ชีวิตสามารถลดความเสี�ยงตอ่การเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบได้ดี 

จากผลการวิจยัดงักลา่วข้างต้น ผู้วิจยัจงึตั ,งสมมตุฐิานวา่ประสิทธิภาพการทํางานของ
เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดงของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�เข้าร่วมโปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบ
แผนการดําเนินชีวิต น่าจะสงูขึ ,นเทียบเทา่กบัคนปกต ิ เพื�อพิสจูน์สมมตฐิานนี ,คณะวิจยัจงึออกแบบ



     
 

การศกึษาในหลอดทดลอง มีวตัถปุระสงค์เพื�อศกึษาผลของซีรั�มตอ่การทํางานของเซลล์บผุนงั
หลอดเลือดแดง โดยเปรียบเทียบระหวา่งซีรั�มจากกลุม่คนปกต ิ กลุม่ผู้ ป่วยทั ,งที�เข้าและไมเ่ข้า
โปรแกรมดงักลา่ว 

ผลการศกึษานี ,จะทําให้ทราบความสมัพนัธ์ระหวา่งการปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนิน
ชีวิตและการเพิ�มประสิทธิภาพการทํางานของเซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง ซึ�งหากผลการศกึษานี ,
พบวา่การปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตสง่ผลดีตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดงจริง ก็จะเป็น
หลกัฐานการยืนยนัในระดบัโมเลกลุสําหรับการนําโปรแกรมนี ,ไปประยกุต์ใช้ในการป้องกนัและ
ปรับเปลี�ยนรูปแบบการรักษาผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจได้ในอนาคต 

 
วัตถุประสงค์ของโครงการ  

เพื�อศกึษาผลของซีรั�มตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง โดยเปรียบเทียบระหวา่งกลุม่คนปกติ
และผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ และเปรียบเทียบระหว่างผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบกลุม่ที�
เข้าและไมเ่ข้าโปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิต 
 
ส่วนที� 1 เอกสารชี )แจงข้อมูล/คาํแนะนําสาํหรับผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
วิธีการที�เกี�ยวข้องกับการวจัิย 

1. ตวัอยา่งเลือดของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�ใช้โครงการศกึษาวิจยันี ,ทั ,งหมดได้มา
จากโครงการวิจยัเรื�อง “ผลของการสร้างเสริมสขุภาพผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจโดยใช้
โปรแกรมปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตอยา่งเคร่งครัดตอ่คณุภาพชีวิต และการ
เปลี�ยนแปลงของความเครียดจากออกซิเดชั�น” 

2. การนําตวัอยา่งเลือดของผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบมาจากโครงการวิจยัดงักลา่วก่อน
หน้านี , ต้องได้รับความยินยอมจากผู้ ป่วยหลงัจากที�ได้ทราบข้อมลูเกี�ยวกบังานวิจยัและได้
ลงนามในหนงัสือยินยอมเป็นที�เรียบร้อย 

3. การวิเคราะห์ทางห้องปฏิบตัิการ หาปริมาณสารที�เป็นตวับง่ชี ,ภาวะเครียดจากออกซิเดชนั
และตวับง่ชี ,ของการอกัเสบในซีรั�ม และนําซีรั�มไปทําการทดลองในเซลล์บผุนงัหลอดเลือด
แดง เพื�อศกึษาประสิทธิภาพการทํางานของเซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง 

 
 
 
 
 



     
 

ส่วนที� 2 เอกสารชี )แจงข้อมูล/คาํแนะนําสาํหรับคนปกต ิ
วิธีการที�เกี�ยวข้องกับการวจัิย 

1. การขอตวัอยา่งเลือดจากคนปกต ิ ต้องได้รับความยินยอมหลงัจากได้ทราบข้อมลูเกี�ยวกบั
งานวิจยัและได้ลงนามในหนงัสือยินยอมเป็นที�เรียบร้อย  

2. วิธีเก็บตวัอยา่งเลือด 
ทําการเจาะเลือดจากเส้นเลือดดําบริเวณท้องแขนด้วยชดุอปุกรณ์เจาะเลือดปริมาณ 5 

มิลลิลิตร เก็บตวัอย่างซีรั�มโดยการปั�นแยกสว่นของซีรั�ม เก็บที� -80°C ก่อนการวิเคราะห์ 
3. การวิเคราะห์ทางห้องปฏิบตัิการ หาปริมาณสารที�เป็นตวับง่ชี ,ภาวะเครียดจากออกซิเดชนั

และตวับง่ชี ,ของการอกัเสบในซีรั�ม และนําซีรั�มไปทําการทดลองในเซลล์บผุนงัหลอดเลือด
แดง เพื�อศกึษาประสิทธิภาพการทํางานของเซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง 

 
ความเสี�ยงที�ได้รับจากการเจาะเลือด 

ทา่นมีโอกาสที�จะเกิดอาการเจ็บ เลือดออก ชํ ,าจากการเจาะเลือด อาการบวมบริเวณที�
เจาะเลือดหรือหน้ามืด และโอกาสที�จะเกิดการติดเชื ,อบริเวณที�เจาะเลือดพบได้น้อยมาก 
 
ความเสี�ยงที�ไม่ทราบแน่นอน 

ทา่นอาจเกิดอาการข้างเคียงหรือความไมส่บาย นอกเหนือจากที�ได้แสดงในเอกสารฉบบันี , 
ซึ�งอาการข้างเคียงเหลา่นี ,เป็นอาการที�ไมเ่คยพบมาก่อน เพื�อความปลอดภยัของทา่น ควรแจ้ง
ผู้ ทําวิจยัให้ทราบทนัทีเมื�อมีความผิดปกตใิดๆ เกิดขึ ,น  

หากทา่นมีข้อสงสยัใดๆ เกี�ยวกบัความเสี�ยงที�อาจได้รับจากการเข้าร่วมในโครงการวิจยั 
ทา่นสามารถสอบถามจากผู้ ทําวิจยัได้ตลอดเวลา 
หากมีการค้นพบข้อมลูใหม่ ๆ ที�อาจมีผลตอ่ความปลอดภยัของทา่นในระหวา่งที�ท่านร่วมใน
โครงการวิจยัผู้ ทําวิจยัจะแจ้งให้ทา่นทราบทนัที 
 
ประโยชน์ที�อาจได้รับ 

1. ทา่นจะได้รับการประเมินตวับง่ชี ,สารที�เป็นตวับง่ชี ,ภาวะเครียดจากออกซิเดชนัและตวั
บง่ชี ,ของการอกัเสบ 

2. ทา่นจะได้รับการประเมินการแสดงออกของยีนที�เกี�ยวข้องกบัการเกิดโรคหลอดเลือด
หวัใจตีบ 



     
 

3. ทา่นจะได้ทราบถึงกลไกในการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบในระดบัโมเลกลุ รวมทั ,ง
วิธีการในการรักษาโรคหลอดเลือดหวัใจตีบและวิธีการป้องกนัการเกิดโรคหลอดเลือด
หวัใจตีบจากผู้ เชี�ยวชาญ 

 
อันตรายที�อาจเกิดขึ )นในโครงการวิจัย 

หากพบอนัตรายที�เกิดขึ ,นจากการวิจยั และพิสจูน์ได้วา่ท่านปฏิบตัติามคําแนะนําของทีม
ผู้ ทําวิจยัแล้วผู้สนบัสนนุโครงการวิจยัยินดีจะรับผิดชอบตอ่คา่ใช้จ่ายในการรักษาพยาบาลของท่าน  

ในกรณีที�ทา่นได้รับอนัตรายใด ๆ หรือต้องการข้อมลูเพิ�มเตมิที�เกี�ยวข้องกบัโครงการวิจยั 
ทา่นสามารถติดตอ่กบัผู้ ทําวิจยั คือ นางสาวรัตตพิร วุ่นสวุรรณ ภาควิชาชีวเคมี คณะแพทยศาสตร์ 
จฬุาลงกรณ์มหาวิทยาลยั โทรศพัท์ 08-5157-6039 (มือถือ), 0-2256-4482 (ที�ทํางาน) ได้ตลอด 
24 ชั�วโมง 
 
การปกป้องรักษาข้อมูลของอาสาสมัคร 

ข้อมลูที�อาจนําไปสูก่ารเปิดเผยตวัของทา่น จะได้รับการปกปิดและจะไมเ่ปิดเผยแก่
สาธารณชน ในกรณีที�ผลการวิจยัได้รับการตีพิมพ์ ชื�อและที�อยูข่องทา่นจะต้องได้รับการปกปิดอยู่
เสมอ โดยจะใช้เฉพาะรหสัประจําโครงการวิจยั 

หากทา่นขอยกเลิกการให้คํายินยอมหลงัจากที�ทา่นได้เข้าร่วมโครงการวิจยัแล้ว ข้อมลู
สว่นตวัของทา่นจะไมถ่กูบนัทกึเพิ�มเตมิ อยา่งไรก็ตามข้อมลูอื�น ๆ ของทา่นอาจถกูนํามาใช้เพื�อ
ประเมินผลการวิจยั และทา่นจะไมส่ามารถกลบัมาเข้าร่วมในโครงการนี ,ได้อีก ทั ,งนี ,เนื�องจากข้อมลู
ของทา่นที�จําเป็นสําหรับใช้เพื�อการวิจยัไมไ่ด้ถกูบนัทกึ 

จากการลงนามยินยอมของท่าน ผู้ ทําวิจยัสามารถบอกรายละเอียดของท่านที�เกี�ยวกบัการ
เข้าร่วมโครงการวิจยันี ,ให้แก่แพทย์ผู้ รักษาทา่นได้ 
 
สิทธิ{ของผู้เข้าร่วมในโครงการวิจัย 

ในฐานะที�ทา่นเป็นผู้ ร่วมในโครงการวิจยั ทา่นจะมีสิทธิ8ดงัตอ่ไปนี , 
1. ทา่นจะได้รับทราบถึงลกัษณะและวตัถปุระสงค์ของการวิจยัในครั ,งนี , 
2. ทา่นจะได้รับการอธิบายเกี�ยวกบัระเบียบวิธีการของการวิจยัทางการแพทย์ รวมทั ,ง

อปุกรณ์ที�ใช้ในการวิจยั 
3. ทา่นจะได้รับการอธิบายถึงความเสี�ยงและความไมส่บายที�จะได้รับจากการวิจยั 
4. ทา่นจะได้รับการอธิบายถึงประโยชน์ที�ท่านอาจจะได้รับจากการวิจยั 
5. ทา่นจะมีโอกาสได้ซกัถามเกี�ยวกบังานวิจยัหรือขั ,นตอนที�เกี�ยวข้องกบังานวิจยั 



     
 

6. ทา่นจะได้รับทราบวา่การยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจยันี , ทา่นสามารถขอถอนตวัจาก
โครงการเมื�อไรก็ได้ โดยผู้ เข้าร่วมในโครงการวิจยัสามารถขอถอนตวัจากโครงการโดย
ไมไ่ด้รับผลเสียใด ๆ ทั ,งสิ ,น 

7. ทา่นจะได้รับสําเนาเอกสารใบยินยอมที�มีทั ,งลายเซ็นและวนัที� 
8. ทา่นจะได้โอกาสในการตดัสินใจวา่จะเข้าร่วมในโครงการวิจยัหรือไมก็่ได้ โดยปราศจาก

การใช้อิทธิพลบงัคบัขม่ขู่ หรือการหลอกลวง 
 

หากทา่นมีข้อสงสยัทางด้านจริยธรรมการวิจยัในคน สามารถติดตอ่ได้ที� สํานกังาน
คณะกรรมการจริยธรรมการวิจยั ตกึอานนัทมหิดลชั ,น 3 คณะแพทยศาสตร์ จฬุาลงกรณ์
มหาวิทยาลยั โทร 0-2256-4455 ตอ่ 14, 15 ในเวลาราชการ 

 
ขอขอบคณุในการร่วมมือของทา่นมา ณ ที�นี , 

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

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     
 

ภาคผนวก ง 

ตัวอย่างใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย 
 

ใบยนิยอมเข้าร่วมการวิจัย (Consent form) 
 
การวิจยัเรื�อง ผลของซีรั�มจากผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจตีบที�มีการปรับเปลี�ยนแบบแผนการ

ดําเนินชีวิตระยะยาวตอ่เซลล์บผุนงัหลอดเลือดแดง 
(Effect of sera from patients with coronary artery disease intervened by 
long-term lifestyle modification on human coronary artery endothelial 
cells) 

 
วนัที�ให้คํายินยอม  วนัที�.............เดือน...........................พ.ศ. ............. 
 
 ก่อนที�จะลงนามในใบยินยอมให้ทําการวิจยันี ,   ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้วิจยัถึง
วตัถปุระสงค์ของการวิจยั  วิธีการวิจยั  อนัตรายที�อาจเกิดขึ ,นจากการวิจยั รวมทั ,งประโยชน์ที�จะ
เกิดขึ ,นจากการวิจยัอยา่งละเอียด  และมีความเข้าใจดีแล้ว ซึ�งผู้วิจยัได้ตอบคําถามตา่งๆ ที�ข้าพเจ้า
สงสยัด้วยความเตม็ใจ ไมปิ่ดบงั ซอ่นเร้น จนข้าพเจ้าพอใจ 
 ข้าพเจ้ามีสิทธิ8ที�จะบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจยันี ,เมื�อใดก็ได้ การบอกเลิกการเข้าร่วมการ
วิจยันี ,จะไมมี่ผลตอ่การรักษาโรคที�ข้าพเจ้าพงึจะได้รับตอ่ไป 
 ผู้วิจยัรับรองวา่จะเก็บข้อมลู เฉพาะเกี�ยวกบัตวัข้าพเจ้าเป็นความลบัและจะเปิดเผยได้
เฉพาะในรูปที�เป็นสรุปผลการวิจยั การเปิดเผยข้อมลูเกี�ยวกบัตวัข้าพเจ้าตอ่หน่วยงานตา่งๆ ที�
เกี�ยวข้องกระทําได้เฉพาะกรณีจําเป็นด้วยเหตผุลทางวิชาการเทา่นั ,นและจะต้องได้รับคํายินยอม
จากข้าพเจ้าเป็นลายลกัษณ์อกัษร 
 ข้าพเจ้ายินยอมให้นําตวัอยา่งเลือดของข้าพเจ้าที�ได้เจาะไว้ในขณะที�ข้าพเจ้าเข้าร่วม
โครงการวิจยัเรื�อง “ผลของการสร้างเสริมสขุภาพผู้ ป่วยโรคหลอดเลือดหวัใจโดยใช้โปรแกรม
ปรับเปลี�ยนแบบแผนการดําเนินชีวิตอยา่งเคร่งครัดตอ่คณุภาพชีวิต และการเปลี�ยนแปลงของ
ความเครียดจากออกซิเดชั�น” เพื�อนํามาใช้ในการวิจยัครั ,งนี ,  
 ผู้วิจยัรับรองวา่หากเกิดอนัตรายใดๆ จากการวิจยัดงักลา่ว ข้าพเจ้าจะได้รับการ
รักษาพยาบาล โดยไมค่ดิมลูคา่ และจะได้รับการชดเชยรายได้ที�สญูเสียไประหวา่งการ
รักษาพยาบาลดงักลา่ว ตลอดจนเงินทดแทนความพิการที�อาจเกิดขึ ,นตามความเหมาะสม 



     
 

 ผู้วิจยัรับรองวา่จะใช้ตวัอยา่งเลือดของข้าพเจ้าอยา่งเป็นประโยชน์ที�สดุ และใช้เฉพาะใน
โครงการวิจยันี ,เท่านั ,น กรณีมีตวัอยา่ง อาร์เอ็นเอ (RNA) และดีเอ็นเอ (DNA) เหลือจากการวิจยั
และต้องการใช้ในการวิจยัอื�นผู้วิจยัจะต้องแจ้งให้ข้าพเจ้าทราบพร้อมทั ,งได้รับคํายินยอมจาก
ข้าพเจ้าก่อนจงึจะใช้ตวัอยา่งเลือดในโครงการวิจยัอื�นได้ 
 ข้าพเจ้าได้อา่นข้อความข้างต้นแล้วและมีความเข้าใจดีทกุประการ และได้ลงนามในใบ
ยินยอมนี ,ด้วยความเตม็ใจ 
 

ลงนาม.............................................................ผู้ยินยอม 
(...................................................................................) 

 
ลงนาม.................................................................พยาน 
(..................................................................................) 

 
ลงนาม..............................................................ผู้ ทําวิจยั 
(..................................................................................) 
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