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Background: The prevalence and morta lity of coronary artery disease (CAD) is higher in

men than women. Both estrogen and androgens may be responsible , however these remain

cont roversial. The genomic effects of androgens are exerted via the androgen receptor (ARl ,

which has the polyglutamine stretch of the transactivation domain (CAG repeat) in exon 1.

Recently, it was found that the number of CAG repeat is inversely related to the transcriptional

activity of the AR on target genes.

Objective: To assess the association between CAG repeat polymorphism of the AR

gene and CAD .

Materials and methods: A case-control study involving 90 Thai men undergoing

coronary angiography at King Chula longkorn Memorial Hospital during December 2005 

Aug ust 2006. The severity of CAD was assessed by the number (0-3) of coronary vessels with>

50% reduction in the luminal diameter, CAG repeat length, lipid profiles and sex hormones were

measured.

Results: The CAG repeat length among the CAD group {45 patients} range from 12 to

29 with a mean of 22.8 (± 3.2) and the CAG repeat length among the control group (45 patients)

range from 19 to 30 with a mean of 23.6(± 2.5). The number of CAG repeats in the AR gene is

not associated with CAD or severity of CAD in our analyses. Moreover, CAG repeat length is not

correlated to body mass index, waist to hip ratio, HDL , low-density lipoprotein or sex hormones.

Conclusion : CAG repe at length is not correlated with an inc reased risk for CAD or the

seve rity of CAD or HDL level among Thai male patients.
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บทที่  1 
บทนํา 

 
1.1  ความเปนมาและความสําคัญของปญหาของการวิจยั (Background and Rationale) 

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ เปนสาเหตุการตาย อันดับตนๆ ทั้งในคนไทย และทั่วโลก และพบวา 

อัตราการเจ็บปวย (morbidity) และ อัตราการตาย (mortality) จากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ในผูชาย 

มีสูงกวาผูหญงิ ถงึ 2.5-4.5 เทา [1] 

ฮอรโมนแอนโดรเจน (androgen) อาจเปนสาเหตุหนึ่งทีท่ําใหภาวะหลอดเลือดแดงตีบ ดังจะ

เห็นไดจากการศึกษาในสัตวทดลอง ลงิเพศเมยีที่ไดฮอรโมนเทสโทสเตอโรน (testosterone) จะเกดิ

การตีบของหลอดเลือดหัวใจเปน 2 เทาของลิงที่ไมไดฮอรโมน [2] สวนการศึกษาในมนุษยพบวา ใน

ผูหญิงที่ไดฮอรโมนแอนโดรเจนปริมาณสงู จะมีภาวะหลอดเลือดแดงตีบมากขึน้ [3] และการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในนกักฬีาที่ไดยาฮอรโมนแอนโดรเจน (androgenic steroids) [4]  แตไมพบวา 

ระดับของฮอรโมนเทสโทสเตอโรนในเลือด (serum testosterone) สัมพันธกับการเกิดโรคหัวใจขาด

เลือด [5,6] ทั้งนี้อาจเปนเพราะ ระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนที่ต่ํา พบไดในโรคเรื้อรังตางๆ รวมทั้ง

ภาวะหัวใจวาย (heart failure)  ภาวะอวน  ภาวะดื้ออินสุลิน (insulin resistance) [7] ภาวะเหลานี้มี

ผลตออัตราการเจ็บปวย (morbidity) และ อัตราการตาย (mortality) จากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  

ซึ่งแสดงวา ระดับฮอรโมนในกระแสเลือด อาจไมไดบงถงึการออกฤทธิท์างชวีภาพ (biological 

action) ที่ระดบัเนื้อเยื่อ 

เนื่องจากฮอรโมนแอนโดรเจนจะออกฤทธิต์างๆไดที่ระดบัเนื้อเยื่อ โดยผานทางยีนตวัรับ

ฮอรโมนแอนโดรเจน (androgen receptor gene, AR gene) ที่อยูบน chromosome X ซึ่งเปนตัว

กําหนดการถอดรหัสพันธุกรรม (transcription) ของ androgen-dependent protein    ในสวน  

exon 1 ของยนีตัวรับฮอรโมนแอนโดรเจนจะม ีนวิคลีโอไทด 3 ตัว คอื C(cytosine)-A(adenine)-G 

(guanine) เรียงตัวกันซ้าํๆ (CAG repeat) โดยปกติความยาวของ CAG repeat ประมาณ 9-37 [8] 

ซึ่งเปนตวักาํหนดจํานวนของกรดอะมิโน glutamine ใน amino-terminal ของ AR protein ซึ่งมีผลตอ

การออกฤทธิ์ของโปรตีนดังกลาว (รูปที่ 1) 

 

 

 

 

 



                                                                                                                   2 

รูปที่ 1 แสดง androgen receptor gene ใน exon 1 ของ chromosome X และการ transcription 

เปน androgen receptor protein [6,8] 

 
 

นอกจากนีจ้ํานวน CAG repeat จะแปรผกผันกับ transcription activity บนยีนตวัรับฮอรโมน

แอนโดรเจน (AR gene) คือ ถาจาํนวน CAG repeat ยาว จะทาํใหการ transcription ของโปรตีน

นอยลง ทําใหการแสดงของฮอรโมนแอนโดรเจนลดลง ตัวอยางเชน CAG repeat ที่มากกวา 36 จะ

ทําใหเกิด Kennedy disease ซึ่งมีภาวะพรองฮอรโมนแอนโดรเจน (Hypoandrogenism) [9] และ 

ถาจํานวน CAG repeat ส้ัน จะทําใหการ transcription ของโปรตีนมากขึน้ ทําใหการแสดงของ

ฮอรโมนแอนโดรเจนมากขึ้น ดังเชน ในคนปกติ จํานวน CAG repeat 9-35 จะสัมพนัธแบบ

แปรผกผันกับ ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเรง็ตอมลูกหมาก [10-13]  ตอมลูกหมากโต [14]  การสราง

อสุจิ [15] และความหนาแนนของกระดูก(bone density) [16] นอกจากนัน้ จํานวน CAG repeat ยัง
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สัมพันธโดยตรงกับ endothelial function [17]  ระดับ HDL cholesterol  ปริมาณไขมันในรางกาย  

ระดับอินสุลิน และระดับ leptin ในเลือด [18] ซึ่งอาจมีผลทําใหเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบได 

ดังนัน้ จํานวน CAG repeat นาจะมีความสัมพนัธกับ การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ โดยมี

การศึกษาในชายชาวตะวันตก พบวาจํานวน CAG repeat ที่นอยมีความสมัพนัธกับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบ [19] แตการศึกษาดังกลาวนั้นไมมีกลุมควบคมุเปรียบเทยีบ และการศึกษา

เกี่ยวกับเรื่องนีย้ังมนีอยซึง่มบีางการศึกษาที่ไดผลขัดแยงกัน รวมทัง้ยงัไมเคยมีการศึกษาถึง

ความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูชายชาวเอเชีย 

ดังนัน้จึงเปนทีม่าของการศึกษานีท้ี่จะบอกถึงความสัมพนัธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูปวยชายไทย ซึ่งเปนการศึกษาแรกในชาวเอเชีย  ซึ่งจะมปีระโยชนในการ

บงถงึปจจัยเสีย่งในระดับยีนที่ทาํใหเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ นอกเหนือจากปจจัยเสี่ยงอื่นๆ ที่

ทราบกนัโดยทั่วกนัแลว ซึง่นาจะมีประโยชนตอไปในอนาคตที่อาจจะมีวิธีปองกนัและรักษาโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบในระดับยีนตอไป นอกจากนั้นระดับไขมนั HDL ผูชายต่ํากวาผูหญงิ ซึ่ง ไขมัน HDL ที่

ต่ําเปนปจจยัเสี่ยงหนึง่ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ และมีการศึกษาพบวา จาํนวน CAG repeat 

มีความสมัพนัธกับระดับไขมัน HDL [17,20] จึงเปนที่มาของคําถามรองของการศึกษานี้ดวยวา 

จํานวน CAG repeat มีความสัมพนัธกับระดับ cholesterol โดยเฉพาะ HDL cholesterol  หรือไม 
 
1.2 คําถามของการวจิัย (Research Questions) 

คําถามหลกั 
จํานวน CAG repeat มีความสมัพนัธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูปวยชายไทย

หรือไม 
คําถามรอง   
จํานวน CAG repeat มีความสัมพันธกับระดับ cholesterol โดยเฉพาะ HDL cholesterol  

หรือไม 

 
1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives) 

1) เพื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบในผูปวยชายไทย 

2) เพื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับระดับ cholesterol 

โดยเฉพาะ HDL cholesterol  ในผูปวยชายไทย 
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1.4 สมมตฐิานของการวจิยั (Hypothesis) 
จํานวน CAG repeat ที่สัน้ จะสัมพนัธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูปวยชายไทย 

 
1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 

 
 

1.6 ขอตกลงเบื้องตน 
ไมมี 

 
1.7 ขอจํากัดของการวิจยั (Limitation) 
 เนื่องจากการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนโรคที่ใชเวลานานในการเกิดการตีบของหลอด

เลือดหัวใจจนเกิดอาการ ดังนั้น การศึกษานี้เปนการศึกษาแบบ case-control ที่ศกึษา ณ. จุดใดจุด

หนึง่ (cross-sectional study) จึงอาจทาํใหแสดงถงึผลของปจจัยการเกิดโรคไดไมชัดเจนนัก ดงันัน้ 

จึงควรทาํการศึกษาไปขางหนาระยะยาว (longitudinal prospective study) เพิ่มเติมเพื่อบอกผลที่

ชัดเจน และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบมีปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคมากมาย ทัง้ทีเ่ปนที่ทราบกันด ี เชน 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู การสูบบุหร่ี ประวัติครอบครัวของการเกิด

Androgen in men 

Androgen receptor gene 

CAG repeat polymorphism 

Shorter CAG repeat Longer CAG repeat 

Higher transcriptional activity Lower transcriptional activity 

More androgenicity Less androgenicity 

Less coronary artery disease More coronary artery disease 

Smoking HT DM Family History of Premature CAD 

Old age Other eg.dyslipidemia, obesity, Physical inactivity, diet 
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โรคหลอดเลือดหัวใจ ฯลฯ และปจจัยเสี่ยงใหมอ่ืนๆทีก่ําลังศึกษากันอยู เชน C-reactive protein ซึ่ง

การศึกษานี้ไมไดตรวจวัดปจจัยเสี่ยงใหมเหลานี้ดวย 

 
1.8 คําสําคัญ (Key Words)  

CAG repeat polymorphism 

Androgen receptor 

Coronary artery disease 

 
1.9 คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย (Operational Definition) 

1) ผูปวยหลอดเลือดหัวใจตบี หมายถงึ ผูปวยที่ฉีดสีหลอดเลือดหัวใจแลวพบวามหีลอดเลือด

หัวใจตีบมากกวา 50% ตั้งแต 1 เสนขึ้นไป 

2) จํานวน CAG repeat หมายถงึ  จํานวนของกลุม  nitrogenous base ที่เรียงตัวกันเปน 

C(cytosine)-A(adenine)-G(guanine) ซึ่งเปนสวนของ DNA บน exon 1 ของ androgen receptor 

gene บน chromosome X 

3) ความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ แบงตามจํานวนหลอดเลือดหัวใจที่ตบีมากกวา 

50 % ขึ้นไป ดังนี ้ 

Single vessel disease คือ มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50 % จาํนวน 1 เสน 

Double vessel disease คือ มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50 % จํานวน 2 เสน 

Triple vessel disease คือ มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50 % จาํนวน 3 เสน 

 
1.10 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ (Expected Benefit and Application) 

 1)  ทาํใหทราบถึงความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบ ซึ่งจะทาํใหทราบปจจยัเสี่ยงระดับยนีนอกเหนือปจจัยเสี่ยงอื่นๆที่ทราบกันโดยทั่วไป ซึง่นาจะมี

ประโยชนตอไปในอนาคตทีอ่าจจะมวีิธีปองกันและรกัษาโรคหลอดเลือดหัวใจในระดับยีนตอไป 

 2) ทาํใหทราบความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat กับปริมาณ HDL cholesterol ซึ่ง

ปริมาณ HDL cholesterol ที่ต่ําเปนปจจยัเสี่ยงหนึง่ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  



บทที่  2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
2.1 CAG repeat polymorphism และ ความเปนผูชาย (maleness) 

ฮอรโมนเพศทาํใหเกิดความแตกตางระหวางเพศชายและหญิง ซึ่งกระบวนการนี้เร่ิมต้ังแตใน

ครรภ  ฮอรโมนแอนโดรเจนออกฤทธิ์ผานทาง AR gene  ที่อยูบน chromosome X ซึ่งเปนตัว

กําหนดการถอดรหัสพันธุกรรม (transcription) ของ androgen-dependent protein    ใน exon 1 

ของยีนตัวรับฮอรโมนแอนโดรเจนจะมี นวิคลีโอไทด 3 ตัว คือ C(cytosine)-A(adenine)-G 

(guanine) เรียงตัวกันซ้าํๆ (CAG repeat) ซึ่งเปนตวักําหนดจํานวนกรดอะมโิน glutamine ใน 

amino-terminal ของ androgen receptor protein ซึ่งมผีลตอการออกฤทธิ์ของโปรตีนดังกลาว และ

พบวา จาํนวน CAG repeat จะแปรผกผนักับ transcription activity บนยนีตัวรับฮอรโมนแอนโดร

เจน คือ ถาจาํนวน CAG repeat ยาว จะทําใหการ transcription ของโปรตีนนอยลง ทําใหการแสดง

ของฮอรโมนแอนโดรเจนลดลง 

 
2.1.1 ความเปนผูชาย (maleness and androgenicity) 
จากมุมมองของโรคตอมไรทอ ความเปนผูชาย (maleness) พิจารณาจากลักษณะ 

phenotype ที่สัมพันธกบัการออกฤทธิ์ของฮอรโมนเพศชาย เนื่องจาก ถาไมมีการออกฤทธิ์ของ

ฮอรโมนเพศชายตั้งแตในครรภจะทําใหเกดิลักษณะเพศหญิง (female phenotype) ซึ่งเรียกวา 

testicular feminization ในคนที่มี chromosome 46, XY  สวนระดับความเปนผูชาย (degree of 

maleness) ซึง่เรียกวา androgenicity 

เนื่องจาก ฮอรโมนเพศชายอยูในกระแสเลือด และ androgen receptor อยูในเกือบทุก

เนื้อเยื่อ ดงันั้น androgenicity จึงแสดงออกในเกอืบทุกอวยัวะของรางกาย แตบางอวยัวะมี 

androgen receptor มาก เชน ตอมลูกหมาก อัณฑะ กระดูก กลองเสียง เซลลตนกําเนิดเม็ดเลือด

แดง hair follicle บางชนิด และสมอง 

ลักษณะทางคลินิกที่มี androgenicity ต่ํา เรียกวา hypogonadism ซึ่งผูปวยเหลานี้มักมี

ลักษณะดังนี้ ตอมลูกหมากเล็ก การสรางอสุจิลดลง ความหนาแนนกระดูกลดลง เสียงแหลมเล็ก ซีด 

ลักษณะผมและขนเหมือนของผูหญงิ ความผิดปกติทางจิตเวช เชน ซมึเศรา ความรูสึกทางเพศลดลง 

นอกจากนัน้ฮอรโมนเพศชายยังมีผลตอเมตาบอลิสมของไขมัน น้ําตาล และเซลลไขมัน [21] 

ระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนที่อยูในเกณฑปกติ จะออกฤทธิ์ที่ androgen receptor จนถึง

ระดับอ่ิมตัว และมีผลคงที่ (plateau) ที่ระดับฮอรโมนนัน้ [22,23]  ดังนัน้ ถาในระดับฮอรโมนทีถ่ึงจุด
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อ่ิมตัวแลว (plateau of saturation) สิ่งที่บงถงึการออกฤทธิท์ี่ตางกนัคือ androgen receptor 

activity  แตในผูปวย hypogonadism ทีม่ีระดับระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนที่ต่ํา  androgenicity 

จะขึ้นกับระดบัฮอรโมนเทสโทสเตอโรนและ dihydrotestosterone (DHT) สวนผูปวยบางคนที่มี

ระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนอยูในระดับปกติแตคอนไปทางต่ํานั้น อาการ hypogonadism ที่เกิดขึ้น

นั้น จะขึ้นอยูกบั androgen receptor activity 

 
2.1.2 การทํางานของ androgen receptor 
androgen receptor อยูในกลุม steroid/nuclear receptor superfamily  [24] เมือ่ AR ถูก

กระตุนโดย androgen จะเคลื่อนยายสู nucleus และจับกันเปน dimerized form ซึ่งเปน specific 

genomic DNA sequence ที่เรียกวา androgen response element ซึ่ง androgen-androgen 

receptor complex นี้จะกระตุนหรือยับยั้งการแสดงออกของ androgen-regulated protein [25] 

ดังนัน้ androgen receptor จึงมีบทบาทสําคัญในการกําหนดการ transcription ของ androgen 

dependent protein ตั้งแตในครรภจนถึงผูใหญ 

androgen receptor gene อยูบนโครโมโซม X ตําแหนง Xq11-12  [26]  มี 8 exon [27] และ

ประกอบดวย 3 functional domain คือ transactivation domain  DNA-binding domain และ 

ligand- binding domain  [28]  ใน exon 1 ของยนีตวัรับฮอรโมนแอนโดรเจนจะมี นวิคลีโอไทด 3 

ตัว คือ C(cytosine)-A(adenine)-G (guanine) เรียงตวักันซ้าํๆ (CAG repeat) และพบวา จาํนวน 

CAG repeat จะแปรผกผันกับ transcription activity บนยนีตัวรับฮอรโมนแอนโดรเจน 

 
2.1.3 ความแตกตางของ CAG repeat ในแตละเชื้อชาติ (Ethnic difference) 
โดยปกติความยาวของ CAG repeat ประมาณ 9-37 ในผูชายชาวแอฟริกันปกติ มีคาเฉลี่ย

ของจํานวน CAG repeat อยูระหวาง 18 ถึง 20  [13,29] ชาวตะวนัตกผิวขาวมีคาเฉลี่ยประมาณ 

21-22  [13,29] และชาวเอเชียตะวนัออก มีคาเฉลี่ย 22-23 [12,13,30,31] 

 
2.1.4 CAG repeat และตอมลูกหมาก 
ตอมลูกหมากเปนอวยัวะที่ถกูควบคุมโดยฮอรโมนแอนโดรเจน ซึ่งมีบทบาทสําคัญในการเกิด

มะเร็งตอมลูกหมาก ถาไมมฮีอรโมนเทสโทสเตอโรนทําใหการเจริญเติบโตของมะเร็งตอมลูกหมาก

ลดลง และฮอรโมนแอนโดรเจนสามารถกระตุนการเจริญเติบโตของมะเร็งตอมลูกหมากได แตไมมี

หลักฐานวา ฮอรโมนแอนโดรเจนเปนตวัทาํใหเซลลตอมลูกหมากปกติกลายเปนเซลลมะเร็ง 
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การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat กับการเกิดโรคมะเร็งตอมลูกหมาก จากการศึกษาใน

ประชากรชาวจีนพบวา ผูชายทีจ่ํานวน CAG repeat ที่สัน้กวา 23 จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิด

มะเร็งตอมลูกหมาก 65% (odd ratio 1.65; 95% confidence interval,1.14-2.39) [12] และ

การศึกษาในกลุมประชากร African-American พบวาในกลุมนี้เกิดมะเร็งตอมลูกหมากมากกวาคน

ผิวขาวหรือชาวเอเชีย และคาเฉลี่ยของจาํนวน CAG repeat ในกลุม African-American ต่ํากวาคน

ผิวขาวและชาวเอเชีย ดังนั้นความแตกตางกันของ จํานวน CAG repeat ในแตละเชื้อชาติอาจมีผล

ตอปจจัยเสี่ยงของมะเร็งตอมลูกหมาก  [13] แตการศกึษาในเชื้อชาติอ่ืนๆไดผลตรงขามกนัเชน จาก

การศึกษาในประชากรชาวเยอรมันและฝรัง่เศส พบวา จํานวน CAG repeat ไมสัมพันธกับการเกิด

มะเร็งตอมลูกหมาก [32] และการศึกษา case-control ในประชากรผิวขาวในสหรัฐอเมริกาพบวา 

จํานวน CAG repeat ทีน่อยกวา 22 ไมเพิ่มปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งตอมลูกหมาก  [33] แตใน

ชาวผวิขาวกลบัพบวาจํานวน CAG repeat สัมพันธกับการเกิดมะเร็งตอมลูกหมากในคนอายนุอย 

[10,11]  

การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat กับการเกิดโรคตอมลูกหมากโต พบวา ผูปวยที่มีจํานวน 

CAG repeat ส้ัน (นอยกวาหรือเทากับ 19 )จะมีโอกาสเปนตอมลูกหมากโตหรือไดรับการผาตัดตอม

ลูกหมากมากกวากลุมที่มี CAG repeat ยาว (มากกวาหรือเทากับ 25) ถงึ 1.92 เทา และถา CAG 

repeat ลดลง  6 repeat จะทาํใหมีโอกาสเกิดอาการของตอมลูกหมากโตระดับปานกลางถึงรุนแรง

เพิ่มข้ึน 3.62 เทา [14,34] นอกจากนัน้ยังพบวา ขนาดของตอมลูกหมาก จะแปรผกผันกับจํานวน 

CAG repeat ดวย [35] 

 
2.1.5 CAG repeat และระบบสืบพนัธุ 
การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat และการสรางอสุจิ ยงัไดผลที่ขัดแยงกัน บางการศกึษาพบวา 

ผูชายที่เปนหมันจะมีจํานวน CAG repeat ที่ยาวกวา [36-43] แตบางการศึกษาพบวาไมไดมี

ความสัมพันธกับระหวางการเปนหมนักับ CAG repeat [44-49] 

ในผูชายปกตทิี่ไมเปนหมนั พบวา  จาํนวน CAG repeat ที่ส้ันมีความสัมพนัธกับจาํนวนอสุจทิี่

มากกวา [15,47] ดังนั้นการสรางอสุจินาจะมีผลจากจํานวน CAG repeat ที่อยูในเกณฑปกติ แตจะ

มีความสาํคัญมากนอยเพียงใดยังไมเปนทีแ่นชัด 

 
2.1.6 CAG repeat และภาวะผมรวง (Alopecia) 
ภาวะศีรษะลานแบบผูชาย (male pattern baldness) พบไดบอยและถายทอดทางพันธกุรรม 

และพบถงึ 80% ของผูชายที่อายมุากกวา 80 ป ภาวะศีรษะลานพบในภาวะที่มีฮอรโมนแอนโดรเจน
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และมีการแสดงออกของ androgen receptor ตอ hair follicle ดังนั้นจงึเรียกวา androgenetic 

alopecia  

การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat และภาวะผมรวง พบวาผูชายทีม่ีภาวะ androgenetic 

alopecia  จะมีจํานวน CAG repeat ที่สั้นกวากลุมควบคุม [50] อีกการศึกษาหนึง่พบวา ผูชายที่มี

ภาวะ androgenetic alopecia  446 คน มีจาํนวน CAG repeat ทีส้ั่นกวากลุมควบคุม 107 คนแต 

มีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ เฉพาะเมือ่รวม CGC repeat ดวยเทานัน้ [51] ดังนั้น 

CAG repeat นาจะมีบทบาทเกี่ยวกับผลของ androgen ที่มีตอภาวะศีรษะลานของผูชาย แตความ

แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติมนีอย เนื่องจากมีความแตกตางกนัคอนขางมากในแตละบุคคล 

 
2.1.7 CAG repeat และความหนาแนนของกระดกู (Bone density) 
ในผูชายปกติ polymorphism ของ estrogen receptor มีผลตอคุณภาพและปริมาณเนื้อเยื่อ

กระดูก [52] สวน CAG repeat กับความหนาแนนของกระดูก มีการศึกษาในผูชายปกติอาย ุ20-50ป 

110 คน พบวา จํานวน CAG repeat ที่มาก มีความสัมพันธกับความหนาแนนกระดูกที่นอยกวา  

[16]และไดผลเชนเดียวกับในผูหญงิวยัหมดประจําเดือนดวย [53] แตผลการศึกษาในผูชายสูงอายุ

กลับไดผลที่ขัดแยงกัน มีการศึกษาหนึง่พบวามีความสัมพันธแบบแปรผกผันระหวางจาํนวน CAG 

repeat กับ ความหนาแนนกระดูกที ่ femoral neck ในกลุมผูชายชาวตะวนัตกอายุ 65ปจํานวน508 

คน นอกจากนั้นพบวาจํานวน CAG repeat ที่ยาวมคีวามสัมพันธกับการสูญเสยีกระดูกที่กระดูก

สะโพกและเพิม่การหกัของกระดูกสันหลงั  แตการศึกษาในผูชายชาวเบลเยีย่มอายุ 71 ถึง 86 ป 

จํานวน 273 คน พบวา ไมมคีวามสัมพันธระหวาง CAG repeat กับความหนาแนนกระดูก  [54] 

ดังนัน้ผลของ CAG repeat ที่มีตอความหนาแนนกระดูกจึงพบเฉพาะในผูชายอายนุอย และ

ความแตกตางจะลดลงเนื่องจากมกีารสูญเสียกระดูกตามอายทุี่เพิม่ข้ึน ซึง่ทาํใหไมพบความแตกตาง

ในผูชายสงูอายุ ดังนั้น จํานวน CAG repeat ที่ยาว จะมีความหนาแนนกระดูกสูงสุด (peak bone 

density) นอยกวา แตอยางไรก็ตาม ยงัไมเปนที่แนชัดวา ผลของ CAG repeat จะมีผลทางคลินิกตอ

การหกัของกระดูกหรือไม 
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รูปที่ 2 แสดงความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat และการทํางานของ androgen receptor 

protein 

 
 
2.2 CAG repeat polymorphism และการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบและระดบั HDL 
cholesterol 

การศึกษาเกี่ยวกับจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ มีการศึกษาอยู 2 

การศึกษา การศึกษาแรกโดย Alevizaki และคณะ [19] ทําการศึกษาในประเทศกรีซ  ผูปวยชาย 131 

คนที่มาทาํ elective coronary angiography  โดยประเมินความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ

จากจาํนวนเสนเลือดหวัใจทีต่ีบมากกวา 50%  พบวา ผูชายที่มีจํานวน CAG repeat สั้น(<23) จะมี

สัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตบี(79.5%)มากกวาผูชายทีม่ีจํานวน CAG repeat ยาว

(>/=23) (20.5%) อยางมนีัยสําคัญ(P=0.038) ซึ่งความสัมพันธนี้ไมข้ึนกับอายุและ BMI  โดยไม

ความแตกตางกันในดาน ไขมันในเลือด  insulin resistance ความดนัโลหิตและประวัติครอบครัวที่มี

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

การศึกษาที่สองโดย  Hersberger และคณะ [20] ในประเทศเยอรมัน และสวสิเซอรแลนด 

โดยกลุมผูปวยชายในสวิสเซอรแลนดที่มีเสนเลือดหวัใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสนจากการ

ทําฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจจาํนวน 205 คน และกลุมควบคุมคือคนปกติ 139 คนที่ไมมีประวตัิโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบ โรคหลอดเลือดสมอง หรือโรคหลอดเลือดสวนปลายและบางสวนจากผูทีฉี่ดสีดู

หลอดเลือดหวัใจแลวผลเปนปกต ิ   และกลุมผูปวยชายในเยอรมนั ทีเ่คยวนิิจฉัยวาเปนกลามเนื้อ
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หัวใจตาย 100 คน และกลุมควบคุมคือคนปกติ 100 คน พบวาในกลุมควบคุมชาวสวิส จํานวน CAG 

repeat มีความสัมพนัธกับปริมาณ HDL  cholesterol (r=0.21; P=0.015) แตไมมีความสัมพันธกับ 

total cholesterol, triglyceride, LDL cholesterol สวนกลุมควบคุมชาวเยอรมนั ไมพบ

ความสัมพันธระหวาง CAG repeat และ ปริมาณ HDL cholesterol ในเลือด  และเมื่อเปรียบเทยีบ 

กลุมผูปวยกับกลุมควบคุม พบวาไมมีความสัมพันธกันระหวาง CAG repeat กับการเกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบ ทั้งในกลุมชาวสวิส และชาวเยอรมนั  แตเมื่อรวมกนัทัง้ 2 กลุม พบวา จาํนวน CAG 

repeat ที่ส้ัน (<22) มีแนวโนมสัมพันธกับการลดการเกดิหลอดเลือดหัวใจตีบ และไมมีนัยสาํคัญทาง

สถิติ (odd ratio = 0.79, 95%Confidence interval 0.53-1.18, P=0.25) ซึ่งขัดแยงกับการศึกษา

แรก 

การศึกษาเกี่ยวกับ จาํนวน CAG repeat กับ ผลของ arterial vasoreactivity โดย Zitzmann 

และคณะ [17] ทาํการศึกษาในประเทศเยอรมัน โดยศึกษาในผูชายปกติ อายุ 20-50 ป จํานวน 110 

คน ทาํ Doppler  ultrasound เพื่อประเมิน vascular reactivity ของ brachial artery โดย 

endothelium-dependent vasodilatation ประเมินจากเสนผาศูนยกลางของหลอดเลือดแดง

หลังจากใช blood pressure cuff รัดตนแขนที่ 180 mmHg นาน 4 นาที แลวปลอยความดนัจาก 

cuff ทันท ี แลวดูการตอบสนองของหลอดเลือดแดงที่เวลา 1 นาที และประเมนิ endothelium-

independent vasodilatation โดยดูจากการตอบสนองของหลอดเลือดแดงหลัง อม glycerol 

trinitrate  3 นาที โดยการศึกษานี้พบวา จํานวน CAG repeat มคีวามสัมพันธโดยตรงกับ flow-

mediated vasodilatation ซึ่งบงถึง endothelial function โดยที่ไมขึ้นกับการสูบบุหร่ี ระดับ LDL 

cholesterol และฮอรโมน testosterone  และพบวา จํานวน CAG repeat ยังมคีวามสัมพันธกับ

ระดับ HDL cholesterol ดวย คือ จํานวน CAG repeat ที่สั้น จะเพิ่มปจจัยเสี่ยงของการตอบสนองที่

ลดลงของ endothelium ตอการขาดเลือด ซึ่งจะพบกอนที่จะเกิดอาการของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

และสัมพันธกบัระดับ HDL cholesterol ที่ต่ํา ซึ่งเปนปจจัยเสีย่งหนึ่งของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ

เชนกนั 

และเมื่อเร็วๆนี ้มีการศึกษาของ Page และคณะ  [55] เปนการศึกษาแบบไปขางหนาในระดับ

ประชากร (Longitudinal ,population-based cohort study)ในประเทศสหรัฐอเมริกา โดยมี

ผูเขารวมการศึกษาเปนผูชาย 1034 คน ที่ไดรับการตรวจจํานวน CAG repeat อาย ุ 40-70 ป แลว

ตรวจติดตาม 3 คร้ังเปนเวลา 15 ป เพื่อดูการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจ จากการสอบถามจากผูปวย

เอง จากประวัติการรักษาตวัในโรงพยาบาล และดัชนสีาเหตุการตายแหงชาติ (National death 

index) พบวาจํานวน CAG repeat ไมมีความสมัพนัธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ หรือระดับ 

HDL cholesterol 
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การศึกษาเกี่ยวกับจาํนวน CAG repeat กับระดับ HDL cholesterol มีการศึกษาที่สนับสนนุ

วา จํานวน CAG repeat สัมพันธกับระดับ HDL cholesterol คือ การศึกษาของ Zitzmann และ

คณะ [17] ทีท่าํการศึกษาดู arterial vasoreactivity พบวา จํานวน CAG repeat มีความสัมพันธกับ

ระดับ HDL cholesterol (r=0.44; p-value<0.001) และอีกการศึกษาหนึง่ของ Zitzmann  

[18]ทําการศึกษาผูชายปกต ิ อายุ 20-50 ป พบวา จาํนวน CAG repeat มีความสัมพนัธกับระดับ 

HDL cholesterol (r=0.24; p-value<0.05) เชนกนั และการศึกษาของ Hersberger ที่กลาวไป

ขางตน กพ็บวามีความสัมพนัธระหวาง จาํนวน CAG repeat กับ ระดับ HDL cholesterol (r=0.21; 

p-value=0.015) แตบางการศึกษากลับพบวา จํานวน CAG repeat ไมมีความสัมพนัธกับระดับ 

HDL cholesterol เชน การศึกษาของ Page และคณะ  [55] ที่เปนการศึกษาแบบไปขางหนาใน

ระดับประชากร (longitudinal ,population-based cohort study)ในประเทศสหรฐัอเมริกา ดงัได

กลาวแลวขางตน 
 



บทที่  3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 
3.1 รูปแบบการวิจัย (Research Method) 

การวิจยัเชิงวิเคราะหแบบกลุมผูปวยและกลุมควบคุม (Case-control analytic study) 

 
3.2 ระเบียบวิธวีิจัย (Research Methodology)  

 3.2.1 ประชากร (Population) และตัวอยาง (Sample) แบงออกเปน 2 สวน  

3.2.1.1 กลุมผูปวย (Case) คือ ผูปวยชายไทยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลวพบวา

มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสน ทีโ่รงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางวันที่ 1 

ธันวาคม 2548 ถึงวันที่ 31 สิงหาคม 2549 

3.2.1.2 กลุมควบคุม (Control) คือ ผูปวยชายไทยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลว

พบวาไมมีหลอดเลือดหัวใจใดตีบมากกวา 50% ที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางวนัที่ 1 ธันวาคม 

2548 ถึงวนัที ่31 สิงหาคม 2549 

 
3.2.2 กฎเกณฑการคัดเลือกเขามาศกึษา (Inclusion criteria)  

3.2.2.1 กลุมผูปวย ไดแก ผูปวยชายไทยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลวพบวามี

หลอดเลือดหวัใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสน ซึง่ผูปวยไดเซน็ชื่อยินยอมเขารวมการศึกษา 

3.2.2.2 กลุมควบคุม ไดแก ผูปวยชายที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลวพบวาไมมี

หลอดเลือดหวัใจใดตีบมากกวา 50% ซึ่งผูปวยไดเซ็นชือ่ยินยอมเขารวมการศึกษา 

 
3.2.3 กฎเกณฑการตัดออกจากการศกึษา (Exclusion criteria)  
 ไดแกผูปวยที่ไดรับฮอรโมนเพศชาย (androgen) หรือ ฮอรโมนเพศหญิง (estrogen) 

 

 3.2.4 การคํานวณขนาดตวัอยาง  [56] 

การศึกษาของ Alevizaki และคณะ [19] พบวามีความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat 

และการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ โดย odd ratio = 3 จากนัน้จงึนํามาคํานวณหาขนาดตัวอยาง

ตอไป ตามสูตรดังนี้  

กําหนด             α    =   0.1 

                        β   =   0.20  
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                       Zα/2   =   Z 0.1/2    =   1.645 (two tail) 

                       Zβ     =   Z 0.20     =   0.84 

               n/ group  =  (Zα/2 √2PQ + Zβ√(P1Q1+P0Q0)
    )2 / (P1-P0)

2 

P0   =   โอกาสที่กลุมควบคุมจะมีปจจัยเสีย่ง (กลุมผูชายปกติที่มีจาํนวน CAG repeat 

มาก) = 0.13 

R    =   odd ratio   = 3 

P1     =   P0R/ (1+P0(R-1)) =0.309 

P    =   (P1+P0)/ 2 = 0.215 

Q   =   1-P = 0.785 

หลังจากแทนคาในสูตร จะได n = 62 คนในแตละกลุม 

  
 3.2.5 การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 

เก็บขอมูลของผูรวมวิจัยโดยใชแบบบันทึก (Record form) ซึ่งประกอบดวย 

1) ขอมูลทั่วไป ไดแก ชื่อ  อายุ  เลขที่ผูปวยนอก โรคประจําตัว เชน โรคเบาหวาน โรค

ความดันโลหติสูง ประวัตกิารสูบบุหร่ี และดื่มเหลา ยาที่ใชประจาํ ประวัติครอบครัวที่มีโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบ น้ําหนักตวั สวนสงู และความยาวรอบเอวและรอบสะโพก อาศัยการซักประวัติ ชั่ง

น้ําหนกั วัดสวนสูง  วัดความยาวรอบเอวและรอบสะโพก และจากเวชระเบียน 

2) ขอมูลเฉพาะทีเ่กี่ยวของกับโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ไดแก ประวัติโรคหลอดเลือดหวัใจ

ตีบ โรคหลอดเลือดสมองตีบ โรคหลอดเลือดสวนปลายตบี และปจจัยเสี่ยงตอโรคหลอดเลือดแดงตีบ

และการรักษา อาศัยการซกัประวัติ ขอมูลเดิมบันทึกทีม่ใีนเวชระเบยีน  และผลการฉีดสีดูหลอดเลือด

หัวใจโดยอายรุแพทยโรคหวัใจ โดยวธิีมาตรฐาน 

3) ขอมูลเฉพาะเกี่ยวของกับผลทางหองปฏิบัติการชีวเคม ี ไดแก ปริมาณ total 

cholesterol, triglycerides, HDL cholesterol, direct LDL cholesterol, fasting plasma glucose 

โดยวิธ ีEnzymetic colorimetric assay 

4) ขอมูลเฉพาะเกี่ยวของกับฮอรโมนเพศ ไดแก Free androgen index, estradiol, FSH, 

LH โดยวิธ ีElectrochemiluminescence immunoassay 

5) ขอมูลผลจํานวน CAG repeat ของ androgen receptor 

 
3.2.6 วิธีการศึกษา (Intervention) 

1) อธิบายใหผูเขารวมวจิัยเขาใจเกี่ยวกับการรวมโครงการวจิัยและขั้นตอนการวจิัย 
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2) ซักประวัต ิ ทบทวนระบบตางๆ และ ขอมูลที่เกีย่วของกับเกณฑการคัดออก  ตรวจ

รางกาย  ตรวจสอบยาที่ไดรับ และรวบรวมขอมูลตางๆ ตามแบบบันทกึขอมูล 

3) ผูปวยจะไดรับการตรวจสอบคุณสมบัติตามเกณฑคัด-เขา/ออก   

4) ใหผูเขารับการศึกษา ลงชื่อในใบยนิยอมเขารวมการวิจยั (Informed consent) 

5) ผูปวยตองงดน้ําและอาหารเปนเวลาอยางนอย 12 ชั่วโมงเพื่อรับการเจาะเลือด  

6) การเจาะเลือดจะเจาะเลือด 4 หลอด หลอดละ 3 cc. หลอดแรกใชหลอด EDTA เพื่อ

ตรวจ CAG repeat  หลอดที่สองใชหลอด  clot blood เพื่อตรวจระดับไขมัน หลอดที่สามใชหลอด  

clot blood เพือ่ตรวจระดับฮอรโมนเพศ หลอดที่สี่ใชหลอด fluoride blood เพื่อตรวจระดับน้ําตาลใน

เลือด 

โดยเปนการเจาะเลือดในครัง้เดียวกับการเปดเสนเลือดเพื่อใหน้ําเกลือกอนไปทาํการฉีดสีดู

หลอดเลือดหวัใจซึ่งเปนสิ่งที่ตองกระทํากอนทาํการฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจอยูแลว ดังนัน้จงึไมไดเปน

การทาํใหผูปวยเจ็บตัวเพิ่มในการเจาะเลือดเพื่อทาํการวจิัยแตอยางใด 

7) นําเลือดมาปนแยกซีร่ัม (Serum)และเม็ดเลือดขาว เกบ็ที่อุณหภูม ิ–20  C  เพื่อรอตรวจ

จํานวน CAG repeat ระดับไขมันคอเลสเตอรอล ไขมัน HDL ไขมันไตรกลีเซอไรด ไขมัน LDL free 

androgen index, estradiol, FSH, LH 

8) ทําการตรวจ CAG repeat โดยแยก DNA จากเม็ดเลอืดขาวโดยวธิมีาตรฐาน แลวทํา

การ PCR (Polymerase Chain Reaction) โดยใช  primer เปน sense primer :5’-TCC-AGA-ATC-

TGT-TCC-AGA-GCG-TGC-3’,  antisense primer : 5’-GCT-GTG-AAG-GTT-GCT-GTT-CCT-

CAT-3’  โดย DNA ปริมาณ 50-100 ng จะถูกเพิ่มจาํนวนในสารละลายปรมิาณ 50 μLซึ่ง

ประกอบดวย Tris-HCl pH 9.0 10mM,  KCl 50mM, MgCl2  1.5μM/L, dNTPs 300 μM, Taq DNA 

polymerase 2.5 units และกําหนดใหปฏิกริยาของ PCR เปนดังนี้ ทําการ denaturation คร้ังแรก 

โดยทาํให DNA สายคู แยกจากกนัเปนสายเดี่ยว โดยให DNA เกิดปฏิกริยาที่อุณหภมูิ 95  C นาน 5 

นาที หลงัจากนั้น ทําปฏิกริยา PCR ทั้งหมด 35 รอบ โดยเริ่มจาก denaturation ที่ 95  C นาน 30 

วินาท ีตอดวย Primer annealing  โดย primer 2 สายเขาไปจับคูบน DNA สายเดี่ยวที่เปนแมพิมพ 

(template) ซึ่งจะเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิ 57  C นาน 30 วินาท ีแลวตามดวย primer extension เปน

การตอลําดับนิวคลีโอไทดทีป่ลาย 3’OH ของ primer ซึง่ใชอุณหภูม ิ72  C นาน 30 วนิาท ี หลงัจาก

ทําปฏิกิริยาครบ 35 รอบแลว จะตอดวยการใชอุณหภูม ิ72  C นาน 7 นาท ีหลงัจากนัน้จงึนาํ DNA 

ที่ผานการทํา PCR แลวไปทาํการ electrophoresis  ใน agarose gel  สุดทายจงึสงไปหาลาํดับของ

นิวคลีโอไทด โดยใชเครื่อง automated sequence analysis ที่ Macrogen กรุงโซล ประเทศเกาหลี 

9) จะทาํลายเลือดที่เหลือจากการทดลองทิ้งทัง้หมด 
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10) เมื่อไดผลเลือดแลวจะแจงผูปวยรับทราบผลเลือดของตนเอง 
 

3.2.7 การรวบรวมขอมูล (Data Collection)  
ขอมูลทั้งหมดของผูเขารับการศึกษาทุกรายจะถกูบันทึกลงแบบฟอรม และจัดเก็บเขาสูระบบ

คอมพิวเตอรเพื่อจะนําไปสูการวิเคราะหขอมูลตอไป โดยผูทําการวิจัยเปนผูรวบรวม 

 
3.2.8 การวิเคราะหขอมลู (Data Analysis) 

1) การวิเคราะหขอมูลเชงิพรรณนา ไดแกขอมูลอายุ น้ําหนกั สวนสูง ดัชนีมวลกาย ความ

ยาวรอบเอวและรอบสะโพก สัดสวนความยาวรอบเอวตอรอบสะโพก ปริมาณ  total cholesterol, 

triglyceride, HDL-cholesterol, LDL cholesterol, fasting plasma glucose, free androgen 

index, estradiol, FSH, LH คํานวณเปนคาเฉลี่ย +/- SD  เปรียบเทียบความแตกตางระหวางกลุม

ผูปวยและกลุมควบคุม โดย unpaired t-test 

2) การหาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจ 

วิเคราะหโดย binary logistic regression analysis [57] ซึ่งการวิเคราะหขอมูลทั้งหมด ทําโดยใช

โปรแกรม SPSS version 13 

 
 3.3 ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Considerations)  

การศึกษานี้เพือ่หาความสัมพันธจํานวน CAG repeat กับ การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจใน

ผูปวยชายไทยซึ่งอันตรายจากการเจาะเลอืดมีนอยมาก โดยการศึกษาจะทําเฉพาะอาสาสมคัรที่

เขาใจและยินยอมเปนลายลักษณอักษรเทานั้นและการวิจัยนี้ไดรับความเห็นชอบจากคณะกรรมการ

จริยธรรมของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ  
 
3.4 ขอจํากัดในการวิจยั (Limitation) 
 เนื่องจากการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนโรคที่ใชเวลานานในการเกิดการตีบของหลอด

เลือดหัวใจจนเกิดอาการ ดังนั้น การศึกษานี้เปนการศึกษาแบบ case-control ที่ศกึษา ณ. จุดใดจุด

หนึง่ (cross-sectional study) จึงอาจทาํใหแสดงถงึผลของปจจัยการเกิดโรคไดไมชัดเจนนัก ดงันัน้ 

จึงควรทาํการศึกษาไปขางหนาระยะยาว (longitudinal prospective study) เพิ่มเติมเพื่อบอกผลที่

ชัดเจน และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบมีปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคมากมาย ทัง้ทีเ่ปนที่ทราบกันด ี เชน 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู การสูบบุหร่ี ประวัติครอบครัวของการเกิด
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โรคหลอดเลือดหัวใจ ฯลฯ และปจจัยเสี่ยงใหมอ่ืนๆทีก่ําลังศึกษากันอยู เชน C-reactive protein ซึ่ง

การศึกษานี้ไมไดตรวจวัดปจจัยเสี่ยงใหมเหลานี้ดวย 
 
3.5 ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรบัจากการวิจัย (Expected Benefit and Application) 

 1)  ทาํใหทราบถึงความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบ ซึ่งจะทาํใหทราบปจจยัเสี่ยงระดับยนีนอกเหนือปจจัยเสี่ยงอื่นๆที่ทราบกันโดยทั่วไป ซึง่นาจะมี

ประโยชนตอไปในอนาคตทีอ่าจจะมวีิธีปองกันและรกัษาโรคหลอดเลือดหัวใจในระดับยีนตอไป 

 2) ทําใหทราบความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat กับปริมาณ HDL cholesterol ซึ่ง

ปริมาณ HDL cholesterol ที่ต่ําเปนปจจยัเสี่ยงหนึง่ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  

 
3.6 อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นระหวางการวจิัยและมาตรการในการแกไข (Obstacles and 
problem solving strategies) 

 การศึกษาดังกลาวตองอาศัยความรวมมือจากผูปวยในการตรวจเลือด  ดังนัน้หลังจากได

ผูปวยที่เขาเกณฑการศึกษาแลว ควรตองอธิบายขอมูลใหอาสาสมัครเขาใจและมั่นใจตอความ

ปลอดภัยในการเขารวมวิจัย 
 
3.7 การบริหารงานวิจยัและตารางการปฏิบัติงาน (Administration & Time Schedule) 

เดือน ก.ย. 

48 

ต.ค. 

48 

พ.ย. 

48 

ธ.ค.48-พ.ค.49 มิ.ย. 

49 

ก.ค. 

49 

ส.ค.-

ธ.ค. 

49 

ม.ค.-

มี.ค.

50 

เม.ย. 

50 

 1. การศึกษาเตรียมงานและเขียน 

proposal 

* *        

 2. เสนอบัณฑิตศึกษา 

ของคณะและยื่นใบคํารองขอรับการ

พิจารณาจรยิธรรมการวิจยั   

 * *       

 3. การรวบรวมขอมูล    * * * *   

 4. วิเคราะหขอมูล     * * *   

 5. สรุปผลและเขียนรายงาน        *  

6.รายงานผล         * 

 



บทที่ 4 
ผลการวิเคราะหขอมูล 

 
4.1 คุณลกัษณะของประชากร 

จากการคํานวนขนาดตวัอยางตองมีจํานวนตัวอยางกลุมละ 62 คน แตการศึกษานี้มี

อาสาสมัครเพศชายทีเ่ขารวมโครงการวิจยัจํานวน 90 คน โดยจําแนกเปน 2 กลุม คือ กลุมผูปวย 

จํานวน 45 คน และ กลุมควบคุม จาํนวน 45 คน 

 
4.1.1 รายละเอียดขอมูลพืน้ฐานของกลุมผูปวย 
ในกลุมตัวอยางผูปวย จาํนวน 45 คน โดยมีอายเุฉลี่ย (mean) 64.3 ± 10.6 ป พิสัย 43 ถึง 87 

ป   คามัธยฐาน 64 ป 

กลุมผูปวยมีโรคประจําตัวทีเ่ปนปจจัยเสีย่งตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ คือ โรคเบาหวาน 

โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู อยางนอย 1 โรค มีจํานวน 42 คน คิดเปน 93 เปอรเซ็นต 

โดยแยกตามชนิดของโรค ดังแสดงในตารางที ่1   

 

ตารางที่  1  แสดงสัดสวนและเปอรเซ็นตแยกตามชนดิของโรคประจําตัวที่เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจในกลุมผูปวย 

  จํานวน (คน) เปอรเซ็นต 

โรคเบาหวาน 13 28.9 

โรคความดันโลหิตสูง 40 88.9 

โรคไขมันในเลอืดสูง 32 71.1 

 

 ขอมูลเกี่ยวกับการออกกาํลังกายพบวา คาเฉลี่ย (mean) ของเวลาการออกกําลงักายเทากับ 

123 ±163 นาทีตอสัปดาห  มีผูที่ไมออกกําลังกาย 21 คน คิดเปน 47 เปอรเซ็นต  และรายที่ออก

กําลังกายมีระยะเวลามากกวาหรือเทากับ 150 นาทตีอสัปดาหมีจาํนวน 15 คน คิดเปน 33  

เปอรเซ็นต  สวนใหญของการออกกําลงักายเปนการวิ่ง หรือเดิน 

 
4.1.2 รายละเอียดขอมูลพืน้ฐานของกลุมควบคุม 
ในกลุมตัวอยางผูปวย จาํนวน 45 คน โดยมีอายเุฉลี่ย (mean) 60.5 ± 11.0 ป พสัิย  46 ถึง 

86 ป   คามัธยฐาน 57 ป 



                                                                                                                   19 

กลุมควบคุมมโีรคประจําตัวที่เปนปจจัยเสีย่งตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ คือ 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู อยางนอย 1 โรค มีจํานวน 15 คน คิดเปน 

33 เปอรเซ็นต โดยแยกตามชนิดของโรค ดังแสดงในตารางที ่2   

 

ตารางที ่ 2 แสดงสัดสวนและเปอรเซ็นตแยกตามชนดิของโรคประจําตัวที่เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจในกลุมควบคุม 

  จํานวน (คน) เปอรเซ็นต 

โรคเบาหวาน 6 13.3 

โรคความดันโลหิตสูง 25 55.6 

โรคไขมันในเลอืดสูง 21 46.7 

 

ขอมูลเกี่ยวกับการออกกาํลังกายพบวา คาเฉลี่ย (mean) ของเวลาการออกกําลงักายเทากับ 

106 ±161 นาทีตอสัปดาห  มีผูที่ไมออกกําลังกาย 22 คน คิดเปน 49 เปอรเซ็นต  และรายที่ออก

กําลังกายมีระยะเวลามากกวาหรือเทากับ 150 นาทตีอสัปดาหมีจาํนวน 15 คน คิดเปน 33  

เปอรเซ็นต  สวนใหญของการออกกําลงักายเปนการวิ่ง หรือเดิน 

 
4.1.3 ผลการศกึษาเปรียบเทยีบขอมูลพืน้ฐานระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 
เมื่อศึกษาเปรียบเทยีบขอมลูพื้นฐานระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม โดยใช unpaired t-

test พบวา ลกัษณะพืน้ฐานสวนใหญของประชากรทั้งสองกลุม ไมแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทาง

สถิติ  ยกเวนโรคความดันโลหิตสูงและโรคไขมันในเลือดสูงจะพบมากกวาในกลุมผูปวยเมื่อเทียบกับ

กลุมควบคุมอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ(p<0.05) ดังแสดงในตารางที ่3 
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ตารางที่ 3 แสดงลักษณะพืน้ฐานของผูปวยเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

 

 ลักษณะพื้นฐานของผูปวย กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

จํานวนผูปวย(คน) 45 45  

อายุเฉลี่ย (ป) ± SD 64.3±10.6 60.5±11.0 0.09 

ประวัติโรคเบาหวาน(คน) 13(28.9%) 6(13.3%) 0.071 

ประวัติโรคความดันโลหิตสงู

(คน) 

40(88.9%) 25(55.6%) 0.001* 

ประวัติโรคไขมันในเลือดสงู

(คน) 

32(71.1%) 21(46.7%) 0.018* 

ระยะเวลาออกกําลงัเฉลี่ย

(นาทีตอสัปดาห) ± SD 

123.02±162.94 106.33±160.93 0.626 

ประวัติการสูบบุหร่ี(ซอง- ป) 14.99±19.56 8.78±11.73 0.059 

ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง

(คน) 

9(20%) 3(6.67%) 0.06 

ประวัติโรคหลอดเลือดสวน

ปลายตีบ(คน) 

1(2.2%) 1(2.2%) 1 

ประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบในครอบครัว(คน) 

5(11.1%) 2(4.4%) 0.238 

ประวัติโรคเบาหวานใน

ครอบครัว(คน) 

18(40%) 15(33.3%) 0.512 

ประวัติโรคไขมันสูงใน

ครอบครัว(คน) 

20(44.4%) 14(31.1%) 0.167 
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จากขอมูลการใชยาชนิดตางๆของผูปวย พบวา กลุมผูปวยไดรับยากลุม Statin ยา Beta 

blocker ยา Calcium channel blocker และ ยา Aspirin มากกวา กลุมควบคุม ดังแสดงในตารางที่ 

4 

 

ตารางที่  4 แสดงการใชยาชนิดตางๆของผูปวยเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

 

ประวัติการใชยา กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

ยากลุม Statin (คน) 36(80%) 20(44.4%) 0.001* 

ยากลุม Fibrate (คน) 2(4.4%) 3(6.7%) 0.645 

ยากลุม Sulfonylurea (คน) 6(13.3%) 5(11.1%) 0.748 

ยา Metformin (คน) 5(11.1%) 5(11.1%) 1 

ยากลุมThiazolidinedione 

(คน)  

2(4.4%) 0 0.153 

ยา Insulin (คน) 2(4.4%) 0 0.153 

ยากลุม ACEI (คน) 27(60%) 19(42.2%) 0.092 

ยากลุม ARB (คน) 3(6.7%) 3(6.7%) 1 

ยากลุม Beta blocker (คน) 32(71.1%) 16(35.6%) 0.001* 

ยากลุม Ca blocker (คน) 13(28.9%) 5(11.1%) 0.035* 

ยาขับปสสาวะ (คน) 7(15.6%) 10(22.2%) 0.419 

ยากลุม Alpha blocker (คน) 3(6.7%) 2(4.4%) 0.645 

ยา Aspirin (คน) 29(64.4%) 17(37.8%) 0.011* 

ยา Clopidogrel (คน) 4(8.9%) 2(4.4%) 0.398 

ยา ASA+Clopidogrel (คน) 7(15.6%) 2(4.4%) 0.079 
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จากขอมูลการตรวจรางกาย พบวา น้าํหนัก ดัชนีมวลกาย เสนรอบเอว เสนรอบสะโพก 

สัดสวนของเสนรอบเอวตอเสนรอบสะโพก ไมแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิระหวางผูปวยทั้ง

สองกลุม ยกเวน สวนสูง ในกลุมควบคุมมีสวนสงูมากกวา กลุมผูปวยอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิดัง

แสดงในตารางที ่ 5 

 

ตารางที่  5 แสดงขอมูลการตรวจรางกายของผูปวยเปรยีบเทยีบระหวางกลุมผูปวยกับกลุมควบคมุ 

 

ลักษณะพืน้ฐานของผูปวย กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

สวนสงู (เซนติเมตร) 163.16±6.20 165.84±6.32 0.045* 

น้ําหนกั (กิโลกรัม) 69.36±12.45 69.13±13.57 0.934 

ดัชนีมวลกาย (กิโลกรัม/เมตร2) 25.95±3.77 25.06±4.27 0.299 

เสนรอบเอว (เซนติเมตร) 91.5±9.29 90.57±11.89 0.679 

เสนรอบสะโพก (เซนติเมตร) 96.19±7.95 96.697±.99 0.767 

สัดสวนของเสนรอบเอวตอเสน

รอบสะโพก  

0.95±0.05 0.93±0.07 0.206 

คาเฉลี่ยของแตละกลุมจะรายงานเปนคาเฉลี่ย ± คาเบีย่งเบนมาตรฐาน (mean ± SD) 
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จากขอมูลผลการตรวจทางหองปฏิบัติพบวา ในกลุมผูปวยมีผล triglyceride และ คา FSH 

เฉลี่ย มากกวา กลุมควบคมุอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ แต ในกลุมควบคุมมีคา estradiol เฉลี่ย

มากกวา กลุมผูปวยอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ สวนผลการตรวจทางหองปฏิบัติการอ่ืนไมแตกตางกนั

อยางมีนยัสําคัญ ดังแสดงในตารางที ่ 6 

 

ตารางที่  6 แสดงผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยกับกลุม

ควบคุม 

 

ผลการตรวจทาง

หองปฏิบัติการ 

กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

Cholesterol (mg/dl) 175.27±43.66 172.53±41.65 0.762 

Triglyceride (mg/dl) 133.27±61.57 109.00±45.58 0.036* 

HDL cholesterol (mg/dl) 49.24±14.46 51.23±14.32 0.516 

LDL cholesterol (mg/dl) 101.84±41.56 108.8±36.32 0.4 

Fasting Plasma Glucose 

(mg/dl) 

113.91±49.92 99.6±19.88 0.079 

Free Androgen Index(%) 40.02±17.4 40.75±16.96 0.84 

Estradiol (pmol/L) 96.46±37.56 118.26±58.36 0.038* 

FSH (IU/L) 8.98±8.25 5.4±3.8 0.01* 

LH (IU/L) 7.84±7.47 7.16±4.69 0.607 

คาเฉลี่ยของแตละกลุมจะรายงานเปนคาเฉลี่ย ± คาเบีย่งเบนมาตรฐาน (mean ± SD) 

 
4.2 ผลการศึกษาเกี่ยวกับจาํนวนซ้ําของสารพันธกุรรม ซีเอจี ในยีนตัวรับฮอรโมนแอนโด
เจน (CAG repeat) ในกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

จากการศึกษาจํานวนซ้าํของสารพันธุกรรม ซีเอจ ี ในยีนตัวรับฮอรโมนแอนโดเจน (CAG 

repeat) พบวา จาํนวน CAG repeat ในกลุมผูปวยมีคาเฉลี่ย (mean) เทากับ 22.8±3.2 มีพิสัยตัง้แต 

12 ถึง 29 และจํานวน CAG repeat ในกลุมควบคุมมีคาเฉลี่ย (mean) เทากับ 23.6±2.5 มีพสัิย

ตั้งแต 19 ถึง 30 ซึ่งเมื่อคํานวณทางสถิติโดยวิธ ี unpaired t-test ไมพบความแตกตางอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p= 0.248) ดังแสดงในตารางที ่7 
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ตารางที่ 7 แสดงจํานวน CAG repeat เปรียบเทยีบระหวางกลุมผูปวยกับกลุมควบคมุ 

 

  กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

CAG repeat±SD 22.8±3.2 23.6±2.5 0.248 

พิสัย 12 ถึง 29 19 ถึง 30  

 

 จากขอมูลการกระจายตวัของจํานวน CAG repeat ของผูปวยทัง้หมด (n=90) พบวา มี

คาเฉลี่ย (mean ±SD) เทากับ 23.2 ± 2.9 คามัธยฐาน (median) เทากับ 23.5 คาฐานนิยม (mode) 

เทากับ 24   พสิัยตั้งแต12 ถงึ 30 ดังแสดงในรูปที ่3 

 

รูปที่ 3 แสดงการกระจายตัวของจํานวน CAG repeat ของผูปวยทัง้หมด (n=90) 

30.0029.0028.0027.0026.0025.0024.0023.0022.0021.0020.0019.0018.0015.0014.0012.00
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4.3 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ การเกิดโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบ 

จากการคํานวณทางสถิติโดยใช binary logistic regression พบวา จํานวน CAG repeat มี

แนวโนมแปรผกผันกับการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ แตไมพบความสัมพนัธอยางมีนยัสําคัญทาง

สถิติ (p-value = 0.249) นอกจากนัน้ ไมพบความสัมพันธอยางมนียัสําคัญทางสถิติระหวางตวัแปร

อิสระอ่ืนๆกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ดังแสดงในตารางที ่8 

 

ตารางที่ 8 แสดงผล binary logistic regression ของปจจัยเสี่ยงตางๆตอการเกิดโรคหลอดเลือด

หัวใจตีบ 

 

Variable Predictor Coefficient SE p-value 

จํานวน CAG 

repeat 

-0.088 0.076 0.249 

อาย ุ 0.035 0.021 0.092 

ดัชนีมวลกาย 0.056 0.053 0.296 

Waist to Hip 

Ratio 

4.456 3.539 0.208 

ไขมัน HDL -0.01 0.015 0.512 

ไขมัน LDL -0.005 0.006 0.397 

 

 

 

Coronary 

artery 

disease 

Free 

Androgen 

Index 

-0.003 0.012 0.837 
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4.4 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จาํนวน CAG repeat และ ความรุนแรง
ของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

จากการคํานวณทางสถิติโดยใช multinomial logistic regression พบวา ไมพบความสัมพันธ

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติระหวางจํานวน CAG repeat กับความรนุแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

ซึ่งแบงเปน หลอดเลือดหัวใจตีบ 1 เสน (single vessel disease) หลอดเลือดหัวใจตีบ 2 เสน 

(double vessel disease) และหลอดเลอืดหัวใจตีบ 3 เสน (triple vessel disease) ดังแสดงใน

ตารางที ่9 

 

ตารางที่ 9 แสดงผล multinomial logistic regression ระหวางจํานวน CAG repeat กับความรุนแรง

ของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

 

CAG repeat Coefficient SE p-value 

Single vessel 

disease 

-0.048 0.109 0.658 

Double vessel 

disease 

-0.027 0.113 0.808 

Triple vessel 

disease 

-0.169 0.099 0.089 
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4.5 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จาํนวน CAG repeat และ ปรมิาณไขมัน 
HDL หรือ ไขมัน LDL 

เมื่อพิจารณาความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL โดยนาํคา

จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL ของผูปวยทกุรายมาแสดงดังรูปที ่4  จะเห็นวาไมพบ

ความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL  

 

รูปที่ 4 แสดงความสัมพนัธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมนั HDL 
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แตเมื่อคัดเฉพาะผูปวยซึ่งไมไดรับยาลดไขมันในเลือด ซึ่งมีผลตอระดับไขมันในเลือดโดยตรง 

จะเหน็วายงัไมพบความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL ดังแสดงใน

รูปที่ 5 

 

รูปที่ 5 แสดงความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL (เฉพาะผูปวยที่ไมได

รับยาลดไขมันในเลือด) 
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เมื่อพิจารณาความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL โดยนาํคา

จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL จากการวัดโดยตรง (direct LDL) ของผูปวยทุกราย

มาแสดงดังรูปที ่ 6 จะเหน็วามีความสมัพนัธระหวาง จาํนวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL 

(p-value = 0.044) 

 

รูปที่ 6 แสดงความสัมพนัธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมนั LDL 
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แตเมื่อคัดเฉพาะผูปวยซึ่งไมไดรับยาไขมันในเลือดแลว จะเหน็วาไมพบความสัมพนัธ

ระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDLแลว ดังแสดงในรูปที ่7 

 

รูปที่ 7 แสดงความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL (เฉพาะผูปวยที่ไมได

รับยาลดไขมันในเลือด) 
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4.6 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปจจยัอื่นๆ 
จากการคํานวณทางสถิติโดยใช linear regression พบวา ไมพบความสัมพนัธระหวางจํานวน 

CAG repeat และปจจัยอื่นๆ เชน ดชันีมวลกาย อัตราสวนความยาวรอบเอวตอความยาวรอบ

สะโพก ฮอรโมนเพศทัง้ free androgen index และ estradiol รวมทั้ง ฮอรโมน FSH และ LH ดัง

แสดงในตารางที ่10 

 

ตารางที ่10 แสดง linear regression ระหวาง จาํนวน CAG repeat กบัปจจัยตางๆ 

 

ตัวแปรอิสระ ตัวแปรตาม Coefficient SE 

 

p-value 

ดัชนีมวลกาย -0.26 0.145 0.077 

Waist-Hip Ratio -0.003 0.002 0.141 

Free Androgen 

Index 

-0.035 0.627 0.956 

Estradiol 0.769 1.834 0.676 

FSH -0.244 0.242 0.315 

 

 

 

CAG repeat 

LH 0.088 0.228 0.701 

 

 

 

 

 

 

 



บทที่  5 
สรุปผลการวิจัยและอภิปรายผลการวิจัย 

 
สรุปผลการวจิัย 

การศึกษานี้เปนการศึกษาเพือ่หาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในผูปวยชายไทย โดยศึกษาในผูปวยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ ที่

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณซึ่งผลการศึกษาพบวา เมื่อเปรียบเทียบจาํนวน CAG repeat ในกลุมผูปวย

และกลุมควบคุม ไมพบความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ และ ไมพบความสัมพนัธ

ระหวาง จาํนวน CAG repeat และปริมาณไขมัน HDL ไขมัน LDL ดัชนีมวลกาย อัตราสวนความ

ยาวรอบเอวตอความยาวรอบสะโพก ฮอรโมนเพศทัง้ free androgen index และ estradiol รวมทั้ง 

ฮอรโมน FSH และ LH 

 
อภิปรายผลการวิจัย 

การศึกษานี้เปนการศึกษาเพือ่หาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในผูปวยชายไทย โดยศึกษาในผูปวยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจซึ่งเปน

การศึกษาแบบกลุมผูปวยและกลุมควบคมุ (case-control analytic study) ซึง่กลุมผูปวยใน

การศึกษานี้เปนผูปวยที่ไดรับการยนืยนัวาเปนโรคหลอดเลือดหัวใจตบีจริงจากการฉีดสีหลอดเลือด

หัวใจ และกลุมควบคุมก็เปนกลุมที่ยนืยนัวาไมมีหลอดเลือดหัวใจตบีจากการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ

เชนกนัซึง่ยังไมเคยมีการศึกษาเปรียบเทียบมากอน  

การศึกษาของ Alevizaki  และคณะ [19] ทําการศึกษาในผูปวยทีม่าฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ 

เปรียบเทยีบกลุมผูปวยที่มหีลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสน จาํนวน  108 คน กับ

กลุมที่ไมมหีลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% จํานวน  23 คน แตไมไดออกแบบเปน case-control 

study ซึ่งมีจํานวนกลุมผูปวยแตกตางกับจาํนวนกลุมควบคุมคอนขางมาก และการศึกษาของ 

Hersberger และคณะ [20]  ซึ่งออกแบบเปน case-control study  โดยมีกลุมผูปวย 2 กลุมคือ 

กลุมผูปวยในสวิสเซอรแลนด และกลุมผูปวยในเยอรมนั โดยกลุมผูปวยในสวิสเซอรแลนดคือผูปวยที่

มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสนจากการทาํฉีดสีหลอดเลือดหัวใจจาํนวน 205 

คน และกลุมควบคุมคือคนปกติ 139 คนที่ไมมีประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ โรคหลอดเลือดสมอง 

หรือโรคหลอดเลือดสวนปลายและบางสวนจากผูที่ฉีดสีหลอดเลือดหัวใจแลวผลเปนปกติ  และกลุม

ผูปวยในเยอรมัน คือผูปวยที่เคยวินจิฉัยวาเปนกลามเนื้อหวัใจตาย 100 คน ซึ่งไมไดระบุวธิีการ

วินิจฉัยหรือไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ เปรียบเทยีบกับกลุมควบคุมคือคนปกติ 100 คน จะเห็น
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ไดวากลุมควบคุมในการศึกษาดังกลาว อาจไมใชกลุมควบคุมที่แทจริง เนื่องจากผูที่ไมมีประวัตโิรค

หลอดเลือดหวัใจตีบหรือไมมีอาการอาจมหีลอดเลือดหวัใจตีบแลวแตยังไมแสดงอาการ  

เมื่อพิจารณาจากผลการศึกษา พบวาการศึกษาที่ไดเหมือนกับการศึกษาของ Hersberger 

และคณะ  [20] และการศกึษาของ Page และคณะ [55] คือ ไมพบวาจาํนวน CAG repeat มี

สัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตบี ซึง่แตกตางกับการศึกษาของ Alevizaki และคณะ [19] 

ที่พบวา จํานวน CAG repeat สัมพันธแบบผกผันกับความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบที่แบง

ตามจํานวนหลอดเลือดหัวใจที่ตีบมากกวา 50% ซึง่ เมื่อพิจารณาปจจัยตางๆ เชน อาย ุ และปจจัย

เสี่ยงตอการเกดิโรคหัวใจอื่นๆ ไมมีความแตกตางกนัในการศึกษาทั้งหมดดังกลาว 

สวนการศึกษาในความสัมพันธระหวาง CAG repeat กับ ไขมัน HDL การศึกษานี้ไมพบ

ความสัมพันธระหวาง ระหวาง CAG repeat กับ ไขมัน HDL นอกจากนัน้ไมพบความสัมพันธ

ระหวางจาํนวน CAG repeat กับปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบตางๆ ไดแก ไขมัน 

LDL ดัชนีมวลกาย และอตัราสวนความยาวรอบเอวตอความยาวรอบสะโพก ซึ่งตรงกับการศึกษา

ขนาดใหญของ Page และคณะ [55] ซึ่งไมตรงกับบางการศึกษาทีพ่บวา จํานวน CAG repeat มี

ความสัมพันธกับระดับ HDL cholesterol เชนการศึกษาของ Zitzmann และคณะ  [17,18] แตเปน

การศึกษาในผูชายปกติซึง่ไมมีโรคประจําตวั ซึ่งกลุมตัวอยางไมเหมือนในการศึกษานีท้ี่มีโรค

ประจําตัว เชน เบาหวาน โรคไขมันในเลือดสูงซึ่งอาจมีผลตอระดับ HDL cholesterol 

เนื่องจากการศึกษานี้ไมพบความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat และการเกดิโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบ อาจอธิบายไดจาก  

1) จํานวนกลุมตัวอยางทัง้กลุมผูปวยและกลุมควบคุม ไมเพียงพอที่จะแสดงใหเห็นความ

แตกตางระหวางสองกลุม เหน็ไดจากการคํานวณขนาดตวัอยางตองมีจาํนวนตัวอยาง 62 คนตอกลุม 

แตการศึกษานี้มีจํานวนตัวอยางเพียง 45 คนตอกลุม ดังนัน้จึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมใหไดจํานวน

กลุมตัวอยางเพียงพอ 

2) เปนทีท่ราบกันดีแลววาโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคหลายปจจยั 

จะเหน็วา กลุมผูปวยในการศึกษานี้มีปจจยัเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ เชนโรคเบาหวาน โรค

ความดันโลหติสูง โรคไขมันในเลือดสูง มากกวากลุมควบคุม และอายเุฉลี่ยของกลุมผูปวยมากกวา

กลุมควบคุม แตไมแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ซึ่งปจจัยเสีย่งเหลานี้เปนตัวกวน 

(confounders) ของการศึกษานี ้อาจทําใหผลของ CAG repeat ตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจไม

ชัดเจน นอกจากนัน้ สภาพฐานะทางเศรษฐกิจของกลุมตัวอยางอาจมผีลตอผลการฉีดสีหลอดเลือด

หัวใจ เนื่องจากผูปวยกลุมควบคุมอาจมฐีานะทางเศรษฐกิจดีกวา ทําใหสามารถทาํการฉีดสีดูหลอด

เลือดหัวใจไดมากกวา ซึง่ในการศึกษานี้ไมไดเก็บรวบรวมไว 
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3) จํานวน CAG repeat ในกลุมผูปวย มคีาเบี่ยงเบนมาตรฐาน มากกวา กลุมควบคุม (3.2 

กับ 2.5) และกลุมผูปวยมีจาํนวน CAG repeat ที่คอนไปทางนอยกวา กลุมควบคุม (12 ถึง 29 กับ 

19 ถึง 30) แตไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญ ซึ่งทาํใหมองเหน็แนวโนมวา กลุมผูปวยอาจมีจาํนวน 

CAG repeat ที่นอยกวา  

4) เชื้อชาติอาจมีผลตอ จาํนวน CAG repeat ในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ จะเหน็วา 

คาเฉลี่ยของ จํานวน CAG repeat ของชาวตะวนัตกจะนอยกวาชาวเอเชีย และจากการศึกษา

จํานวน  CAG repeat กับการเกิดโรคมะเร็งตอมลูกหมาก พบวา จาํนวน CAG repeat ที่ส้ันมี

ความสัมพันธกับการเกิดโรคมะเร็งตอมลูกหมากในประชากรชาวจนี  [12] และ African-American 

[13] แตไมพบความสัมพนัธในคนผวิขาว  [33] ดังนั้น เชื้อชาติอาจมีผลทาํใหการศึกษาไดผล

แตกตางกนัได ซึ่งอาจเปนไปไดวา ชาวเอเชียทีม่ีจํานวน CAG repeat ยาวกวาชาวตะวันตก ดังนัน้ 

จํานวน CAG repeat ของชาวเอเชยีนัน้ตองสั้นมากถึงจะมีผลทาํใหเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

5) ระดับ estradiol ในกลุมควบคุม มากกวา กลุมผูปวยอยางมนียัสําคัญทางสถิติ ซึง่ไม

สามารถอธิบายสาเหตุที่ชัดเจนได เนื่องจาก ระดับ  estradiol ในผูชายจะขึ้นกับความอวน ซึง่ใน

การศึกษานี้ ทั้งน้ําหนกั ดชันีมวลกาย เสนรอบเอว เสนรอบสะโพก ไมมีความแตกตางกันในทัง้สอง

กลุม ซึง่อาจพิจารณาวา estradiol อาจเปนปจจยัปกปองทําใหเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจนอยกวาใน

กลุมควบคุม ในประเด็นนี้ตองไดรับการศึกษาเพิ่มเติมตอไป  

ขอจํากัดของการศึกษานี้ คอื เนื่องจากการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนโรคที่ใชเวลานาน

ในการเกิดการตีบของหลอดเลือดหัวใจจนเกิดอาการ ดังนั้น การศึกษานี้เปนการศึกษา ณ. จุดใดจุด

หนึง่ (cross-sectional study) จึงอาจทาํใหแสดงถงึผลของปจจัยการเกิดโรคไดไมชัดเจนนัก ดงันัน้ 

จึงควรทาํการศึกษาไปขางหนาระยะยาว (longitudinal prospective study) เพิ่มเติมเพื่อบอกผลที่

ชัดเจน และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบมีปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคมากมาย ทัง้ทีเ่ปนที่ทราบกันด ี เชน 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู การสูบบุหร่ี ประวัติครอบครัวของการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจ ฯลฯ และปจจัยเสี่ยงใหมอ่ืนๆทีก่ําลังศึกษากันอยู เชน C-reactive protein ซึ่ง

การศึกษานี้ไมไดตรวจวัดปจจัยเสี่ยงใหมเหลานี้ดวย ดังนัน้จึงควรศึกษาเพิ่มเติมโดยควบคุมปจจัย

เสี่ยงตางๆทกุอยางใหเหมือนกนัทัง้กลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

 

 

 

 



บทที่  6 
สรุปผลการวจิัยและขอเสนอแนะ 

 
สรุปผลการวจิัย 
 การศึกษานี้เปนการศึกษาเพือ่หาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในผูปวยชายไทย โดยศึกษาในผูปวยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ ที่

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณซึ่งผลการศึกษาพบวา เมื่อเปรียบเทียบจาํนวน CAG repeat ในกลุมผูปวย

และกลุมควบคุม ไมพบความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ และ ไมพบความสัมพนัธ

ระหวาง จาํนวน CAG repeat และปริมาณไขมัน HDL ไขมัน LDL ดัชนีมวลกาย อัตราสวนความ

ยาวรอบเอวตอความยาวรอบสะโพก ฮอรโมนเพศทัง้ free androgen index และ estradiol รวมทั้ง 

ฮอรโมน FSH และ LH 
 
ขอเสนอแนะ 

1) ควรมีการศึกษาซ้ําเพื่อยนืยันผลการศึกษาดังกลาวโดยอาจเพิ่มจํานวนกลุมตัวอยางที่เขา
รวมการศึกษา และทําการศกึษาแบบไปขางหนา (prospective study) และมีการควบคุมปจจัยอืน่ๆ

ที่อาจมีผลตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบใหเหมือนกนั ทั้งสองกลุม 

2) ควรทําการศึกษาเพิ่มเติมเกีย่วกับ ความสัมพันธของจาํนวน CAG repeat และ ไขมัน 

HDL ในรายทีไ่มไดรับยาลดไขมัน 
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมเขารับการเจาะเลือดเพื่อการวิจัย 
การศึกษาความสัมพันธระหวางจํานวนซ้ําของสารพันธกุรรม ซีเอจี ในยีนตัวรับฮอรโมน

แอนโดเจน และ การเกิดโรคหลอดเลอืดหัวใจตีบ ในผูปวยชายไทย 
 

1. คําชี้แจงเกี่ยวกับงานวจิัยและวัตถปุระสงคของการวิจัย 
 โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ เปนสาเหตุการตาย อันดับตนๆ ทัง้ในคนไทย และทั่วโลก นอกจาก

ปจจัยเสี่ยงอื่นๆที่ทําใหเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแลว เชน โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสงู การ

สูบบุหร่ี ภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง ฯลฯ ฮอรโมนเพศชายอาจมีสวนทําใหเกิดโรคหลอดเลือด

หัวใจตีบดวย ดังจะเห็นไดจากพบโรคนี้ในผูชายมากกวาผูหญิง แตพบวาระดับฮอรโมนเพศชายใน

เลือด ไมมีความสัมพันธกับการเกิดโรคดังกลาว ดังนั้นการวิเคราะหยนีของตัวรับฮอรโมนเพศชาย 

นาจะเปนตวัแทนที่บอกถึงความสัมพนัธกบัโรคหลอดเลอืดหัวใจตีบได  ซึง่การวิจัยนีจ้ะศึกษา

ความสัมพันธระหวางจาํนวนซ้ําของสารพนัธุกรรม ซีเอจ ีในยนีตัวรับฮอรโมนเพศชายกับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบ ซึ่งจะทําใหทราบปจจัยเสี่ยงในระดับยีนของการเกิดโรคนี้ ซึง่นาจะมีประโยชน

ในอนาคตที่อาจจะมวีิธีปองกันและรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในระดับยีนตอไป 

 
2. คําชี้แจงเกี่ยวกับขัน้ตอน วิธกีาร ผลขางเคียง และการปฏิบตัิตัวในขณะเขารวมการวจิัย 
1. อาสาสมัครจะไดรับการอธิบายถงึวัตถุประสงคของการวจิัยโดยทานจะไดรับเอกสารชุดนี้และได

ลงนามในใบยนิยอมกอน 

2. อาสาสมัครจะตองงดอาหารเปนเวลา 12 ชั่วโมงกอนการเจาะเลือด 

3. อาสาสมัครจะไดรับการซักประวัติ ตรวจรางกาย ไดรับการเจาะเลือดจากหลอดเลอืดดําเพียง

หนึง่ครั้ง การเจาะเลือดจะใชวิธีปลอดเชื้อ โดยผูเจาะเลอืดจะทําความสะอาดบริเวณเสนเลือดดํา

ที่ขอพับแขน กอนเจาะเลือดดวยเขม็ฉีดยาปลอดเชื้อ การเจาะเลือดจะกระทําโดยแพทย 

พยาบาล หรือ เจาหนาที่เทคนิคการแพทย อาสาสมคัรอาจรูสึกเจ็บเล็กนอยและอาจพบรอย

เขียวช้ําบริเวณที่ถูกเจาะเลอืด ซึ่งมักจะหายไปไดเองใน 2-3 วนั หลังเจาะเลือด อาสาสมัคร

สามารถประกอบกิจวัตรประจําวนัไดตามปกติ 

4. อาสาสมัครที่เขารวมในโครงการนี ้ จะไมเสียคาใชจาย  สําหรับการตรวจวิเคราะหจาํนวนซ้าํของ

สารพันธุกรรม ซีเอจี ในยนีตัวรับฮอรโมนเพศชาย หรือการตรวจอื่นๆทีเ่กี่ยวของกับงานวิจัย 
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3. ประโยชนที่ผูเขารวมการวิจยัจะไดรับ 
อาสาสมัครจะไดรับการตรวจรางกาย ประเมินปจจยัเสี่ยงตอการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบ โรคอัมพาต โรคหลอดเลอืดแดงสวนปลายและภาวะไขมันในเลือดผิดปกติอยางละเอียด  

อาสาสมัครจะไดรับการตรวจวิเคราะหจํานวนซ้ําของสารพันธกุรรม ซีเอจ ี ในยีนตวัรับ

ฮอรโมนเพศชาย ระดับฮอรโมนเพศ และการตรวจระดับไขมันในเลอืด ซึ่งเปนปจจัยเสี่ยงหนึ่งของ

การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ และสามารถปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพือ่ลดปจจัยเสี่ยงดังกลาว 

 
4. คําชี้แจงเกี่ยวกับสทิธขิองอาสาสมคัร 

การเจาะเลือดเพื่อนาํไปใชในการวิจัยครั้งนี ้ จะนาํเลือดที่ไดไปทําการทดสอบใน

หองปฏิบัติการวิจัยของคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั ภายใตการดูแลอยางใกลชิด

ของ อาจารย นายแพทย ธติิ  สนับบุญ และนายแพทยปราโมทย พชัรมณีปกรณ อาสาสมัครจะไม

เสียคาใชจายในสวนของการเจาะเลือดและการทดลองในหองปฏิบัติการแตอยางใด นอกจากนี้ 

อาสาสมัครมสีิทธทิี่จะปฏิเสธการเจาะเลอืดเพื่อนําไปใชในการวิจัยดงักลาว โดยไมมีผลกระทบใดๆ

ตออาสาสมัคร 

การเขารวมในการศึกษาวิจยัครั้งนี้เปนไปโดยสมัครใจ อาสาสมัครอาจจะปฏิเสธที่จะเขารวม

หรือถอนตัวออกจากการศึกษาวิจยันี้ไดทกุเมื่อ อนึง่ ผลของการศึกษาวิจยัครั้งนี้จะใชสําหรับ

วัตถุประสงคทางวิชาการเทานั้น โดยที่ขอมูลสวนตวัของอาสาสมัครจะถูกเก็บเปนความลับ ไมมกีาร

เปดเผยชื่อ และไมมีการเผยแพรสูสาธารณชน  

หากทานมปีญหาหรือขอสงสัยประการใด กรุณาติดตอ อาจารย นายแพทย ธิต ิ  สนับบุญ 

และนายแพทยปราโมทย พชัรมณีปกรณ ทีห่นวยตอมไรทอและเมตาบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย โทรศัพท 02-256-4296 และ 01-8778484 
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5. คํายินยอมของอาสาสมัครในการเขารวมโครงการวิจัย 
  ขาพเจาไดอานและทําความเขาใจทัง้หมดที่เกี่ยวกับโครงการวิจยัในใบยินยอมครบถวนดี

แลว ขาพเจาเขาใจถงึลักษณะ วัตถุประสงคของโครงการวิจยั พรอมทัง้ไดรับการอธิบายเกีย่วกับ

ขั้นตอนและประโยชนที่จะไดจากการวิจัย ขาพเจาเขาใจวาการเขารวมในโครงการวิจัยนี้เปนไปดวย

ความสมัครใจ ซึ่งขาพเจาไดมีเวลาที่จะพิจารณาตัดสินใจในการเขารวมโครงการวิจยันี้     ขาพเจา

ยินดีทีจ่ะเขารวมตามโครงการวิจัยนี้  จึงลงลายมือช่ือไวเปนหลกัฐาน 

 

                            ลงชื่อ    ……………………………………………     (อาสาสมัคร) 

                                         (……………………………………..…..) 

 

                                         …………………………………………… (แพทยผูทําการวิจยั) 

                                         (..….............................................……. ) 

 

                                         …………………………………………….     (พยาน) 

                                         (………………………………………….. ) 

 

                                         วันที่ …..… / …………..……. / ………… 
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ภาคผนวก ข 

 
1.  ขอมลูทั่วไป         สําหรบั
เจาหนาที ่
 
1. อาย ุ      ป     AGE  

2. โรคประจําตัว 1.  ไมมี   

  2.   ม ี ระบุ 2.1   เบาหวาน 

      2.2   ความดันโลหิตสูง 

      2.3   ไขมนัในเลือดสงู 

      2.4   อ่ืนๆ...................................DISEASE  

3. ออกกําลงักาย  นาท ี/ อาทิตย          EXER  

4. ยาที่ใชประจําขณะนี ้

ยา 
ขนาด

(มก.) 
ความถี่(คร้ัง) 

วันเวลาที่

เร่ิมยา 

ฮอรโมนเพศชาย (Androgen)1.  ไมใช 2.  ใช 

ฮอรโมนเพศหญิง (Estrogen)1.  ไมใช 2.   ใช 

ยาเบาหวาน 

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

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

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

ยาลดไขมัน 

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

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

ยาลดความดนั 

   

The CAG Repeat Polymorphism In the Androgen Receptor Gene And Association With 
Coronary Artery Disease In Thai Men 

 CASE............   CONTROL............ เลขที:่  

Date of visit           
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........................................................ 

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

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

ยาตานเกร็ดเลือดเกาะตัว 

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

อ่ืนๆ 

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

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

 

 
 

4. ประวัติการสูบบุหร่ี   1.   ไมสูบ  2.  ยงัคงสูบ .....มวน/วนั  นาน.......ป SMOKE  

 3. เคยสูบ.......มวน/วนั  นาน......ป และเลิก......... ป 

5. ประวัติการดื่มสุรา 1.   ไมดื่ม2.  ยังดื่ม ปริมาณ............. นาน......ป ALC  

 3. เคยดื่ม ปริมาณ........... นาน......ป และเลิก..... ป 

 
2.  ขอมลูเกีย่วของกับภาวะหลอดเลือดแดงตีบ 

 
1. โรคเสนเลือดหัวใจตีบ  (Coronary  heart  disease) 

1.1  ประวัตโิรคเสนเลือดหวัใจตีบ  1.  ไมมี     2.  มี      3.  ไมทราบ CAD  

1.2  EKG                                     1.  ปกติ  2.  ไมปกติ ระบุ ________        EKG  

 9.  ไมเคยทํา                     

1.3  EST                          1.  ปกติ  2.  ไมปกติ ระบุ ______________   EST  

 9.  ไมเคยทํา   

1.4  CAG/CABG/PTCA 1.  ปกติ  2.  ไมปกติ ระบุ ______________   CAG  

 9.  ไมเคยทํา      

2. โรคเสนเลือดสมองตีบ  (Cerebrovascular  disease) 

2.1  ประวัติอัมพาตหรือ  TIA 1.  ไมมี     2.  มีชนิด infarction   CVA .   

 3.  มีชนิด hemorrhage 4.  มีไมทราบชนิด  

3. โรคเสนเลือดสวนปลายตีบ  (Peripheral  vascular  disease)    
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3.1  ประวัติเสนเลอืดอุดตันที่แขนหรือขา   1.   ไมมี   2.  มี                PVD  

3.2 อาการเมื่อยนองขณะเดิน(Claudication)    1.   ไมม ี  2.   มี               PVD1  

4. ปจจัยเสี่ยงตอโรคหลอดเลือดแดงตีบ  (Atherosclerotic  risk  factors) 

4.1  โรคความดันโลหิตสงู               1.  ไมมี    2.   มี  เปนมานาน ___ ป   HT 

  

4.2 ประวัติคนในครอบครัวเปนโรคหลอดเลือดหัวใจกอนวยั(ชายกอน 55 ป,หญงิกอน 65 ป)                

 1.   ไมมี   2.  มี                                         PREMAT  

4.3   ประวัติคนในครอบครัวเปนโรคเบาหวาน               FH_DM    

             1.   ไมมี   2.  มี   ระบุ_____________________       

4.4    โรคไขมันผิดปกติในครอบครัว 1.  ไมมี  2.   ม ี ระบ_ุ__________           FH  

                                                  3.  ไมทราบ 
3.  ผลการตรวจรางกาย 
1. Vital sign   SBP ……/ DBP…….mmHg   SBP  

   DBP   

2. Sign  of  abnormal  lipid  accumulation  (กา  ถามี,  ถาไมม ี)             SIGN                                  

1.    Xanthelasma   2.   Corneal  arcus 3 .    Tendinous  xanthoma  

4.    Eruptive  xanthoma  5.   Tuberous  xanthoma 6.    Palmar  xanthoma        

7.    Plantar  xanthoma  8.   Hepatomegaly  9.    Splenomegaly 

3. Height ………………..cm.                                                        HT .  

4. Weight……………...…kg.                                                          WT .  

5. BMI………………… Kg/m2                                                     BMI .  

6. Waist…………..cms                                                    Waist .  

(วัดในแนวรอบตัวผานจุดกึง่กลางระหวางขอบลางสุดของกระดูกชายโครงกับ 

ขอบบนของกระดูก iliac crest)   

7. hip……………cms   (วัดในแนวรอบตัวผานปุมกระดกู greater trochanter)                

 HIP .  

8. Waist/hip  ratio………………………                                                  W_H .  

9. Dorsalis  pedis  pulse     Rt  1.   แรง  2.   เบา    3.   คลําไมได RDP  

10. Dorsalis  pedis  pulse     Lt 1.  แรง   2.   เบา    3.   คลําไมได LDP  
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11. Posterior tibial pulse       Rt 1.   แรง  2.   เบา    3.   คลําไมได RTP 

  

12. Posterior tibial pulse       Lt 1.   แรง  2.   เบา    3.   คลําไมได LTP  

 

4. ผลการตรวจทางหองปฏบิัติการ 

1. Lipid profile                          วันที_่_/___/____             

1.1. Cholesterol ( mg/dl)               TC     

1.2. Triglyceride( mg/dl)                           TG    

1.3. HDL-C( mg/dl)              HDL  

1.4. LDL( mg/dl)              LDL   

 

2. Fasting blood glucose (mg/dl)                    FPG  

          

3. Sex hormone         

 3.1 Free androgen index (%)            FAI        

 3.2 Estradiol (pmol/L)             E       

 3.3 FSH (IU/L)              FSH  

 3.4 LH (IU/L)              LH     

 

4. Number of  CAG repeats             CAG  

 

5. Coronary angiogram     Cardiologist……………………… Date……………. 

 Indication……………………………………………………………… 

 Finding : Stenosis 

  - Left main   ……….% 

  - LAD  Prox. ……....%, Mid………..%, Distal……....%, Diagonal…...% 

  - LCX  Prox. ……....%, Mid………..%, Distal……....%, OM…...% 

  - RCA  Prox. ……....%, Mid………..%, Distal……....%   

 Impression : ……………………………………………………………………… 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

 นายปราโมทย พัชรมณีปกรณ เกิดวนัที ่ 10 กุมภาพันธ พ.ศ. 2520 ทีจ่ังหวัดบุรีรัมย สําเร็จ

การศึกษาระดับปริญญาตรีแพทยศาสตรบัณฑิต (เกยีรตินิยมอนัดับ 2) จากคณะแพทยศาสตร 

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อปการศึกษา 2541 และวุฒบิัตรผูเชี่ยวชาญสาขาอายุรศาสตร 

ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั เมื่อปการศึกษา 2547 และเขา

ศึกษาตอในหลักสูตรวิทยาศาสตรมหาบณัฑิต สาขาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตรจุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลยั เมื่อป พ.ศ. 2548 ปจจุบนัเปนแพทยประจําบานตอยอด ภาควิชาอายุรศาสตร คณะ

แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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