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บทคัดย่อภาษาไทย 

 นิธิพฒัน ์สนัดษุฎี : การศึกษาภาวะหลอดเลือดแข็งชนิดไมแ่สดงอาการ โดยการวดัระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจ
ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมเปรียบเทียบกบัผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม. ( ASSESSMENT 
OF SUBCLINICAL ATHEROSCLEROSIS DEMONSTRATED BY CORONARY ARTERY CALCIFICATION IN 
FAMILIAL HYPERCHOLESTEROLEMIA PATIENTS COMPARED WITH NON-FAMILIAL 
HYPERCHOLESTEROLEMIA PATIENTS) อ.ท่ีปรกึษาหลกั : ศ. นพ.วรีพนัธุ ์โขวฑิรูกิจ, อ.ท่ีปรกึษารว่ม : รศ. พญ.มนตรร์ว ี
ทมุโฆสิต,ผศ. นพ.ไพโรจน ์ฉัตรานกุลูชยั 

  
วตัถปุระสงค ์เพื่อเปรียบเทียบระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 

และผูป่้วยท่ีมีระดบัคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 

วิธีการวิจยั ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมวินิจฉัยจากเกณฑ์ Dutch Lipid Clinic Network (DLCN) ท่ีมีค่าตัง้แต่ 6 
คะแนนขึน้ไป (Probable or definite familial hypercholesterolemia) และผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงท่ีไม่ไดเ้กิดจากพันธุกรรม โดยวินิจฉัย
จากการท่ีผูป่้วยเคยมีระดบั LDL-c สงูสดุมากกว่า 130 มก./ดล. และคะแนน DLCN นอ้ยกว่า 6 คะแนน โดยน าผูป่้วยทัง้ 2 กลุ่มเขา้รบัการ
ตรวจวดัระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรติ์ก ดว้ยการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอรช์นิดไม่ใชส้ารทึบรงัสี 

ผลการศึกษา ผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทั้งหมด 71 ราย แบ่งเป็นผู้ป่วยคอเลสเตอรลสูงทางพันธุกรรม  36 ราย และผู้ป่วย
คอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 35 ราย พบว่าผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพนัธุกรรมมีระดบั LDL-c ก่อนการรกัษา ระดบั LDL-
c และ total cholesterol ในวนัท่ีเขา้รว่มวิจัยสูงกว่า, Total cholesterol burden มากกว่า และระยะเวลาการรกัษาท่ีนานกว่ากลุ่มควบคุม 
ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมมีระดบั Coronary artery calcium (CAC) มากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคญั (25.3 Agatston 
unit (AU) (0-210.2 AU) และ 0 AU (0-37.6 AU), P = 0.01) และมีสัดส่วนผู้ป่วยท่ีมีระดับแคลเซียมท่ีหลอดเลือดหัวใจมากกว่า  0 AU 
มากกว่ากลุ่มควบคมุอย่างมีนัยส าคญั (รอ้ยละ 69.4 และรอ้ยละ 42.9, P = 0.02) นอกจากนีใ้นผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม ยงัมี
สดัส่วนผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมบริเวณลิน้หวัใจเอออรติ์กมากกว่า 0 AU มากกว่ากลุ่มควบคมุ (รอ้ยละ 19.4 และรอ้ยละ 0, P= 0.02) และ
มีเอ็นรอ้ยหวายท่ีหนากว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญ (6.2 มม. (5.00-9.03 มม.) และ 5.1 มม. (4.53-5.65 มม.), P = 0.001) ระดับ
แคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจมีความสมัพนัธก์บัอายุ Total LDL-c burden, ความหนาของเอ็นรอ้ยหวาย และคะแนนความเสี่ยงในการ
เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดในคนไทย  (Thai CV risk score) (R = 0.53, 0.51, 0.34 และ 0.53 ตามล าดับ, P <0.01) พบว่าปัจจัยท่ีมี
ความสมัพนัธก์ับระดบัแคลเซียมท่ีมากกว่า 0 AU ไดแ้ก่ ภาวะเบาหวาน, การวินิจฉัยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และ อาย ุ(OR 18.5, 
P = 0.02, OR 7.94, P <0.01 และ OR 7.26 ส าหรบัอายุ 49-56 ปี, OR 14.95 ส าหรบัอายมุากกว่า 56 ปี, P = 0.01 ตามล าดบั) ในผูป่้วย
คอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม การมีระดับ Total LDL-c burden มากกว่าหรือเท่ากับ 11,520 มก.-ปี/ดล. จะมีความสมัพันธก์ับระดับ
แคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจท่ีมากกว่า 0 AU (OR 10.86, P = 0.041) 

สรุป ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพันธุกรรมมีภาวะหลอดเลือดหวัใจแข็งชนิดไม่แสดงอาการมากกว่าผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูง
ท่ีไม่ไดเ้กิดจากพันธุกรรม โดยแสดงใหเ้ห็นจากระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ และลิน้หัวใจเอออรติ์กท่ีมากกว่า อีกทัง้ยังพบว่า
อายุ, เบาหวาน และการวินิจฉัยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมสัมพันธ์ระดับแคลเซียมท่ีหลอดเลือดหัวใจมากกว่า  0 AU ผู้ป่วย
คอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมท่ีมีระดับ Total LDL-c burden ท่ีมีค่าตัง้แต่ 11,520 มก./ดล.ขึน้ไป มีความสัมพันธก์ับระดับแคลเซียม
บริเวณหลอดเลือดหวัใจท่ีมากกว่า 0 AU อย่างมีนยัส าคญั 
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บทคัดย่อภาษาอังกฤษ 

# # 6270045530 : MAJOR MEDICINE 
KEYWORD: familial hypercholesterolemia, subclinical atherosclerosis, coronary artery calcification 
 Nitipat Sandusadee : ASSESSMENT OF SUBCLINICAL ATHEROSCLEROSIS DEMONSTRATED BY CORONARY 

ARTERY CALCIFICATION IN FAMILIAL HYPERCHOLESTEROLEMIA PATIENTS COMPARED WITH NON-
FAMILIAL HYPERCHOLESTEROLEMIA PATIENTS. Advisor: Prof. WEERAPAN KHOVIDHUNKIT, M.D. Co-
advisor: Assoc. Prof. MONRAVEE TUMKOSIT, M.D.,Asst. Prof. Pairoj Chattranukulchai, M.D. 

  
Objective: To evaluate coronary artery calcium score among familial hypercholesterolemia (FH) patients and 

patients with high LDL-c levels not fulfilling the criteria for FH. 

Methods: FH patients and age- and sex-matched patients with high LDL-c levels not fulfilling the criteria for FH 
(non-FH group) underwent computed tomography for coronary artery calcium score evaluation between August 2020 and 
December 2020 at King Chulalongkorn Memorial Hospital. FH patients were diagnosed by Dutch Lipid Clinic Network score 
≥6 points (probable or definite FH). The non-FH group had LDL-c level ≥130 mg/dl with Dutch Lipid Clinic Network score <6 
points. 

Results: 36 FH patients and 35 non-FH patients were enrolled. At baseline, FH participants had significantly 
greater current LDL-c level, pretreatment LDL-c level, total LDL-c burden, and longer duration of treatment. FH participants 
had a significantly higher CAC score than that of non-FH participants (25.3 AU (0-210.2 AU) vs 0 AU (0-37.6 AU), P = 0.01) 
with a higher proportion of patients who had a CAC score >0 AU (69.4% vs 42.9%, P = 0.02). In addition, the FH group also 
had a greater proportion of subjects who had an aortic valve calcium (AoVC) score >0 AU (19.4% vs 0%, P = 0.02) and had 
a higher Achilles tendon thickness than that of the non-FH subjects (6.2 mm (5.00-9.03 mm) vs 5.1 mm (4.53-5.65 mm), P = 
0.001). The CAC score of all participants was strongly correlated with age, total LDL-c burden, Achilles tendon thickness and 
a Thai CV risk score (R = 0.53, 0.51, 0.34 and 0.53 respectively, P <0.01). Diabetes, FH status and age were signi ficantly 
associated with CAC >0 AU (OR 18.5, P = 0.02, OR 7.94, P <0.01 and OR 7.26 for age 49-56 years, OR 14.95 for age >56 
years, P = 0.01, respectively). In FH patients, total LDL-c burden ≥11,520 mg-year/dl was significantly associated with CAC 
>0 (OR 10.86, P = 0.041). 

Conclusion: Asymptomatic FH patients exhibited greater subclinical atherosclerosis than that of non-FH patients 
demonstrated by higher CAC and AoVC scores. Age was the most correlated factor with the CAC score. Age, diabetes, and 
FH status were associated with the greater CAC score in all patients. Total LDL-c burden ≥11,520 mg-year/dl was associated 
with CAC >0 AU in FH patients. These findings may be useful in tailoring treatment based on an individual risk of a particular 
subject. 
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กิตติกรรมประ กาศ 
 

กิตติกรรมประกาศ 
  

งานวิจยัฉบบันีส้ามารถส าเรจ็ลลุ่วงไดเ้นื่องจากความเมตตากรุณา และความช่วยเหลือเป็น
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ทุมโฆสิต และผู้ช่วยศาสตราจารย์ นายแพทย์ไพโรจน์ ฉัตรานุกูลชัย  ซึ่งเป็นอาจารย์ที่ปรึกษา
วิทยานิพนธห์ลกั และอาจารยท์ี่ปรกึษาวิทยานิพนธร์่วมที่ไดเ้สียสละเวลาในการใหค้ าปรกึษาอย่างดี
เสมอมา ซึ่งผูว้ิจยักราบขอบพระคณุเป็นอย่างสงูไว ้ณ โอกาสนี ้

ขอบพระคุณเจา้หนา้ที่หน่วยต่อมไรท้่อ และเมตะบอลิสม และเจา้หนา้ที่รงัสีโรงพยาบาล
จฬุาลงกรณ ์ที่ใหค้วามร่วมมือในการเก็บขอ้มลู เก็บตวัอย่างเลือด และขอบพระคณุผูป่้วย และผูด้แูล
ทกุท่านที่เสียสละเวลาอนัมีค่าในการเขา้รว่มโครงการนี ้

ผูว้ิจยัรูส้ึกซาบซึง้ในความกรุณาของทุกท่านที่กล่าวมา  ตลอดจนผูท้ี่ไม่ไดก้ล่าวนามในที่นี ้
ซึ่งมีสว่นใหง้านวิจยัส าเรจ็ลลุว่งไปไดด้ว้ยดี 

สดุทา้ยนี ้กราบขอบพระคุณบิดา มารดา และภรรยาที่ใหค้วามช่วยเหลือและเป็นก าลงัใจ
ตลอดมา 
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บทที ่1 บทน า 

 

1.1 ความส าคัญและทีม่าของปัญหาการวิจัย 

โรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่เกิดจากการกลายพนัธุข์องยีนเพียงอลัลีลเดียว 

(Heterozygous familial hypercholesterolemia) พบไดป้ระมาณรอ้ยละ 0.2-0.4 ของประชากร 

(1-3) ถ่ายทอดทางพนัธุกรรมแบบยีนเด่นบนออโตโซม (Autosomal dominant) (4) ซึ่งเกิดจาก

ความผิดปกติไดจ้ากหลายยีนที่ท าหนา้ที่สรา้งโปรตีนที่เก่ียวกบัการควบคมุระดบัคอเลสเตอรอล 

เช่น Low-density lipoprotein receptor (LDLR), Apolipoprotein B (APOB) และ Proprotein 

convertase subtilisin/kexin type 9 (PCSK9) ซึ่งพบประมาณมากกว่ารอ้ยละ 90, รอ้ยละ 5 และ 

1 ตามล าดบั (3) 

เกณฑก์ารวินิจฉยัโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมนัน้มีหลายเกณฑก์ารวินิจฉัย โดย

เกณฑก์ารวินิจฉยัที่นิยมใชใ้นปัจจบุนัไดแ้ก่ 

1. Dutch Lipid Clinic Network (5) 

2. Simon Broome criteria (6) 

3. MEDPED criteria (Make Early Diagnosis to Prevent Early Death) (7) 

โดยเกณฑ ์ Dutch Lipid Clinic Network มีความแม่นย าในการวินิจฉัยภาวะ

คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมากกว่าอีก 2 เกณฑก์ารวินิจฉยัดว้ย Area under receiver 

operating characteristic curve เท่ากบั 0.73 เปรียบเทียบกบั 0.69 และ 0.62 ของเกณฑ ์Simon 

Broome criteria และ MEDPED criteria ตามล าดบั (8) ผูป่้วยโรคคอเลสเตอรอลสงูทาง

พนัธุกรรมมีความเสี่ยงที่จะเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือด (Atherosclerotic cardiovascular 

disease) ในอนาคตสงูกว่ากลุม่ที่ไม่ไดเ้ป็นโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมถึง 3-13 เท่า (9-

11) โดยพบว่ามีสดัสว่นของโรคหลอดเลือดหวัใจ (Cardiovascular disease) สงูกว่าโรคหลอด

เลือดสมอง (Cerebrovascular disease) และหลอดเลือดแดงสว่นปลาย (Peripheral arterial 

disease) ถึง 3.6 เท่า (10) จะเห็นไดว้่าโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมเป็นโรคที่มี
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ความส าคญั เนื่องจากเป็นโรคที่มกัไม่มีอาการในช่วงแรก แต่สามารถท าใหเ้กิดโรคหวัใจและหลอด

เลือดไดต้ัง้แต่อายไุม่มาก (12) 

ในปัจจบุนัไดม้ีการน าเอกซเรยค์อมพิวเตอร ์(Computed tomography scan) มาตรวจวดั

ระดบัแคลเซียมที่สะสมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ (Coronary artery calcium score) ในผูป่้วย

คอเลสเตอรอลสงู เพื่อบ่งชีถ้ึงความเสี่ยงที่จะเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือดในอนาคต (13) และน า

ค่าที่ไดม้าใชใ้นการพิจารณาเริ่มยาลดไขมนั (14) อย่างไรก็ตามยงัไม่มีค าแนะน าเก่ียวกบัการน า

ค่าระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจมาใชใ้นผูป่้วยโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 

รว่มกบัยงัไม่มีการศกึษาเก่ียวกบัความสมัพนัธร์ะหว่างระดบัแคลเซียมที่หลอดเลือดหวัใจ และโรค

คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมากนกั อีกทัง้ผลการศกึษาในหลายการศกึษา (13, 15-20) ยงัให้

ผลที่ขดัแยง้กนัเก่ียวกบัระดบัแอลดีแอลคอเลสเตอรอล (LDL-c) และระดบัแคลเซียมในหลอด

เลือดหวัใจในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม นอกจากนีย้งัไม่เคยมีการศึกษาความสมัพนัธ์

ระหว่างระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมใน

ประชากรไทย จึงเป็นที่มาของการศกึษาเพื่อหาความสมัพนัธข์องระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอด

เลือดหวัใจ และโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมนี ้

 

1.2 ค าถามของการวิจัย 
ค าถามหลัก (PRIMARY RESEARCH QUESTION) 

ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ ระหว่างผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 

กบัผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมแตกต่างกนัหรือไม่ 

ค าถามรอง (SECONDARY RESEARCH QUESTION) 

1. ระดบัแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์ก ระหว่างผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 
กบัผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมแตกต่างกนัหรือไม่ 

2. ปัจจยัต่างๆ ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม ไดแ้ก่ อาย,ุ เพศ, น า้หนกั, 
ระยะเวลาที่วินิจฉัยโรคคอเลสเตอรอลสงู, ระดบัไขมนัแอลดีแอลคอเลสเตอรอล, Total 
low-density lipoprotein cholesterol (LDL-c) burden, การสะสมของไขมนับรเิวณเอ็น
รอ้ยหวาย, ประวติัการไดร้บัยาลดระดบัไขมนั และแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์ก มี
ความสมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจหรือไม่ 
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1.3 วัตถุประสงคง์านวิจัย 

เพื่อเปรียบเทียบภาวะหลอดเลือดแข็งชนิดไม่แสดงอาการในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทาง

พนัธุกรรม และผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม โดยการวดัระดบัแคลเซียม

บรเิวณหลอดเลือดหวัใจโดยการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอร ์

1.4 สมมติฐาน 

Null hypothesis: 

 ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจใน ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม ไม่

แตกต่างจากผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 

Alternative hypothesis: 

 ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจใน ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 

แตกต่างจากผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 

1.5 ข้อตกลงเบือ้งต้น 

ขอ้มลูทางคลินิกของผูเ้ขา้รว่มการศึกษาที่ไดจ้ากการสมัภาษณ ์ ตรวจรา่งกาย ตรวจทาง

หอ้งปฏิบติัการ และตรวจเอกซเรยค์อมพิวเตอร ์ณ วนัที่ท าการเก็บขอ้มลู เป็นขอ้มลูที่น ามาใช้

ในการวิเคราะห ์

1.6 กรอบแนวความคิดวิจัย 

 

 

 

 

 

 

 
 

รูปที ่ 1 กรอบแนวความคิดวิจยั 

คอเลสเตอรอลสงู

ทางพนัธุกรรม 

หลอดเลือดแดงแข็ง

ชนิดไม่แสดงอาการ 

โรคหวัใจและหลอด

เลือด และลิน้หวัใจตีบ 

ความผิดปกติทาง

พนัธุกรรม 

การตรวจระดบัแคลเซียมท่ีหลอด

เลือดหวัใจและลิน้หวัใจเอออรต์ิก 

ความหนาของเอ็นรอ้ยหวาย 

อาย ุเพศ ยาลดระดบั

ไขมนั ระยะเวลาท่ี

วินิจฉัย ระดบัไขมนั, 

Lp(a) 

การสะสมของไขมนั

บริเวณเสน้เอ็น 

การตรวจปริมาณ

ไขมนัรอบหวัใจ 

ยาลด

ระดบัไขมนั 

C-reactive 

protein, ไขมนั

สะสมบริเวณเสน้เอ็น 

น า้หนกั สบูบหุรี่ อาหาร 

ออกก าลงักาย เบาหวาน 

ความดนัโลหิตสงู ไตวาย 
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1.7 การให้ค านิยามเชิงปฏิบัติทีจ่ะใช้ในการวิจัย 

1. The Dutch Lipid Clinic Network (21) 

 ผูป่้วยในกลุม่คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมตอ้งไดร้บัการวินิจฉยัเป็น Probable หรือ 

Definite familial hypercholesterolemia ซึ่งมีคะแนนมากกว่า 6 คะแนน ตามเกณฑก์าร

วินิจฉยัของ The Dutch Lipid Clinic Network 

ตารางที ่ 1 เกณฑก์ารวินิจฉัยภาวะคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 
 

วินิจฉยั                     คะแนนรวม 

Definite Familial Hypercholesterolemia  >8 

Criteria Score 
Family History  
First-degree relative with premature coronary and/or vascular disease (men < 55 years, 
women < 60 years), OR First-degree relative with known LDL-cholesterol > 95th 
percentile for age and sex 

1 

First-degree relative with tendon xanthomata and/or arcus cornealis, OR  
Children aged < 18 years with known LDL-cholesterol > 95th percentile for age and sex 

2 

Clinical History  
Patient with premature coronary artery disease (age as above)  2 
Patient with premature cerebral or peripheral vascular disease (age as above) 1 
Physical Examination  
Tendon Xanthomas 6 
Arcus cornealis at age < 45 years 4 
LDL Cholesterol (mmol/L) (mg/dL)  
LDL-C > 8.5 (330) 8 
LDL-C 6.5 - 8.4 (250 - 329)  5 
LDL-C 5.0 - 6.4 (190 - 249)  3 
LDL-C 4.0 - 4.9 (155 - 189) 1 
DNA Analysis – functional mutation LDLR, APOB and PCSK9 8 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 5 

Probable Familial Hypercholesterolemia  6-8 

Possible Familial Hypercholesterolemia  3-5 

Unlikely Familial Hypercholesterolemia  <3 

 

2. การวัดระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ (22) 

 การวดัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ ค านวณจากภาพตดัขวางจากเอกซเรย์

คอมพิวเตอรรุ์่น RevolutionTM CT 256 detector rows, 512 slices ชนิดไม่ใชส้ารทบึรงัสี โดยใช้

คลื่นไฟฟ้าหวัใจเป็นตวัก าหนด (EKG-Triggered) โดยวดัระดบัแคลเซียมดว้ยวิธีของ Agatston 

และคณะ (22) โดยค่าที่ไดจ้ะออกมาเป็นหน่วย Agatston unit  

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี  2 แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ 

รูปที ่2 แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และหลอดเลือดเอออรต์า (ซา้ย) และหลอดเลือดหวัใจที่

ไม่มีแคลเซียม (ขวา) 
 

3. การวัดระดับแคลเซียมบริเวณลิน้หัวใจเอออรต์ิก (23) 

 การวดัระดบัแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์ก ค านวณจากภาพตดัขวางจากเอกซเรย์

คอมพิวเตอรรุ์่น RevolutionTM CT 256 detector rows, 512 slices ชนิดไม่ใชส้ารทบึรงัสี โดยใช้

คลื่นไฟฟ้าหวัใจเป็นตวัก าหนด (EKG-Triggered) โดยวดัระดบัแคลเซียมดว้ยวิธีของ Agatston 

และคณะ (22) โดยค่าที่ไดจ้ะออกมาเป็นหน่วย Agatston unit  
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รูปที ่ 3 แคลเซียมบริเวณลิน้หวัใจเอออร์ตกิ 
 

รูปที ่3 แคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์ก และหลอดเลือดหวัใจ (ซา้ย) และลิน้หวัใจเอออรติ์ก 

ปกติที่ไม่มีแคลเซียม (ขวา) 

 

4. แอลดีแอลคอเลสเตอรอลสะสม (Total LDL-c burden) (24) 

Total LDL-c burden = ระดบั LDL-c เมื่อแรกเริ่มวินิจฉยัคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม x 

อายทุี่เริ่มวินิจฉยัโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม + ผลรวมของค่าเฉลี่ยของ LDL-c ใน 1 ปี ทกุ

ปี โดยค่าที่ไดจ้ะออกมาเป็น มิลลิกรมั-ปี/เดซิลิตร (38) 

 

5. นิยามของคอเลสเตอรอลในเลือดสูง  

ในการศกึษานีน้ิยามผูป่้วยมีระดบัไขมนัในเลือดสงูเมื่อมีระดบัคอเลสเตอรอลมากกว่า 200 

มิลลิกรมั/เดซิลิตร หรือแอลดีแอลคอเลสเตอรอลมากกว่าหรือเท่ากบั 130 มิลลิกรมั/เดลิลิตร (25) 

 

6. ความหนาของเอ็นร้อยหวาย 

การตรวจรา่งกายที่พบเอ็นรอ้ยหวายหนา หมายรวมถึงประวติัการตรวจรา่งกายในอดีตที่มี

การบนัทกึในเวชระเบียน โดยหากเคยตรวจพบเอ็นรอ้ยหวายหนาผิดปกติในอดีต แต่ปัจจบุนัตรวจ

ไม่พบเอ็นรอ้ยหวายหนาแลว้ จะถกูบนัทกึในแบบบนัทึกขอ้มลูว่ามีเอ็นรอ้ยหวายหนา 

การวดัความหนาเอ็นรอ้ยหวายโดยอลัตราซาวนท์ าโดยรงัสีแพทยท์ี่ไม่ทราบวินิจฉยัของผูป่้วย 

ดว้ยเครื่องอลัตราซาวน ์Canon Aplio i800 และ 14L5 PLT-1005BT transducer (frequency 

10.0 MHz, frequency range 3.8-10.0 MHz) โดยผูป่้วยอยู่ในท่านอนคว ่า และงอขอ้เทา้ 90 
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องศา วดัความหนาของเอ็นรอ้ยหวายแต่ละขา้งในต าแหน่งที่หนาที่สดุใน sagittal view โดยค่า

เอ็นรอ้ยหวายที่รายงานในงานวิจยันี ้ใชเ้ป็นค่าเฉลี่ยความหนาของเอ็นรอ้ยหวายระหว่าง 2 ขา้ง  

 

 

 

 

 

 

 

รูปที่  4 การวดัความหนาของ Achilles tendon ใน Sagittal view 
รูปที ่4 การวดัความหนาของ Achilles tendon ใน Sagittal view โดยวดัในต าแหน่งที่หนาที่สดุ 

ตวัอย่างในรูปเป็นการวดัความหนาของเอ็นรอ้ยหวายขา้งขวา โดยวดัไดเ้ท่ากบั 18.4 มม.(B) ซึ่ง

ต าแหน่งที่วดัอยู่เหนือจาก Calcaneal insertion 47.3 มม. 

 

7. Thai cardiovascular risk score (Thai CV risk score) 

โปรแกรมที่ใขป้ระเมินความเสี่ยงในการเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือด ในประชากรไทยอายุ 

35-70 ปีที่ยงัไม่มีโรคหวัใจและหลอดเลือด โดยแสดงผลเป็นความเสี่ยงต่ออตัราการเสียชีวิต หรือ

เจ็บป่วยจากโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ หรือหลอดเลือดสมองตีบในระยะเวลา 10 ปีขา้งหนา้ โดย

ปัจจยัที่ใชใ้นการค านวณไดแ้ก่ เพศ อายุ ความดนัโลหิต ระดบัไขมนัในวนัที่เขา้รว่มวิจยั เบาหวาน 

การสบูบหุรี่ รอบเอว และสว่นสงู (26) 
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บทที ่2 ทบทวนวรรณกรรมทีเ่กี่ยวข้อง 

 

ระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจและระดับคอเลสเตอรอล 

ในช่วง 10 ปีที่ผ่านมา มีการน าเอกซเรยค์อมพิวเตอรห์ลอดเลือดหวัใจชนิดใชส้ารทึบรงัส ี

(Coronary computed tomography angiography) มาใชใ้นผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทาง

พนัธุกรรมเพื่อประเมินภาวะหลอดเลือดแดงแข็งชนิดไม่มีอาการ (Subclinical atherosclerosis) 

ซึ่งสามารถคาดการณค์วามเสี่ยงในการเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือดในอนาคต การท าเอกซเรย์

คอมพิวเตอรห์ลอดเลือดหวัใจชนิดใชส้ารทึบรงัสี จะท าใหเ้ห็นต าแหน่งของหลอดเลือดที่ตีบ 

(Segment involvement score) ขนาดของการตีบของหลอดเลือด (Segment stenosis score) 

และระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ (Coronary calcium score) (27) อย่างไรก็ตาม

พบว่าการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอรห์ลอดเลือดหวัใจชนิดใชส้ารทบึรงัสี ไม่ไดใ้หข้อ้มลูที่ใชใ้นการ

ประเมินความเสี่ยงในการเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือดไดดี้กว่าการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอรห์ลอด

เลือดหวัใจชนิดไม่ใชส้ารทบึรงัสีเพื่อประเมินเพียงแค่ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ (27) 

ในประชากรทั่วไปที่ไม่เคยมีประวติัโรคหวัใจ และหลอดเลือด และไม่ไดเ้ป็นเบาหวาน ค่าแคลเซียม

ที่หลอดเลือดหวัใจที่เท่ากบั 0 Agatston unit จะมีอตัราการเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือดต่อปี อยู่

ที่รอ้ยละ 0.4, ในขณะที่ค่าแคลเซียมที่มี 1-100 Agatston unit และมากกว่า 100 Agatston unit มี

อตัราการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดต่อปีอยู่ที่รอ้ยละ 0.8 และ 2.4 ตามล าดบั (28, 29) ซึ่ง

การศึกษาจาก Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) พบว่าระดบัแคลเซียมบรเิวณ

หลอดเลือดหวัใจในกลุม่ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมีความสมัพนัธก์บัการเกิดโรคหวัใจ 

และหลอดเลือดในอนาคตอย่างมีนยัส าคญั เช่นเดียวกบัผูป่้วยที่ไม่ไดเ้ป็นโรคคอเลสเตอรอลสงู

ทางพนัธุกรรม (13)  

จากการศกึษา Meta-analysis ที่ศกึษาระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจในผูป่้วย

คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่ไดร้บัการยืนยนัโดยการตรวจพนัธุกรรมทัง้หมด 1,176 ราย อายุ

เฉลี่ย 47 ปี พบว่ารอ้ยละ 45 ของผูป่้วยมีระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจเท่ากบั 0 AU 

(30) โดยพบว่าผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่มีระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ 

0, 1-100 และมากกว่า 100 AU จะมีอตัราการเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือด 0, 26.4 และ 44.1 

ครัง้ต่อปีต่อผูป่้วย 1,000 ราย (31) 
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การศึกษาความสมัพนัธร์ะหว่างระดบัคอเลสเตอรอล และระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอด

เลือดหวัใจ พบว่ามีหลายการศกึษาที่ใหผ้ลขดัแยง้กนั ในการศึกษาของ ten Kate G-JR  et al., 

Galaska R, et al., Hoffmann, et al และ Miname MH, et al (17, 18, 32, 33) พบว่าระดบั Total 

cholesterol และ LDL-c ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมีความสมัพนัธก์บัระดบั

แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรติ์กอย่างมีนยัส าคญั อีกทัง้การศกึษาของ 

Alrasadi K, et al., Pérez de Isla L, et al. และ Gallo A, et al. (15, 19, 20) พบว่าระดบั

คอเลสเตอรอลสะสม (Total cholesterol burden) มีความสมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณ

หลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรติ์กอย่างมีนยัส าคญั อย่างไรก็ตามในการศึกษาของ Budoff 

MJ, et al., Alrasadi K, et al. และ Awan Z, et al. (15, 16, 34) พบว่าระดบัคอเลสเตอรอลไม่มี

ความสมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรติ์ก 

 

ระดับแคลเซียมบริเวณลิน้หัวใจเอออรต์ิก (Aortic valve calcification) 

การเกิดแคลเซียมเกาะบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์กเป็นโรคที่พบไดบ้่อยถึงรอ้ยละ 25 ใน

ผูป่้วยท่ีอายมุากกว่า 65 ปี (35) โดยผูป่้วยท่ีแคลเซียมเกาะบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์ก จะเพิ่มความ

เสี่ยงในการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจถึง 50% (36) การตรวจวดัค่าแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจ        

เอออรติ์กสามารถท าไดโ้ดยเอกซเรยค์อมพิวเตอรช์นิดไม่ใชส้ารทบึรงัสี จากการศกึษา MESA 

study ในประชากรที่ไม่เคยมีประวติัโรคหวัใจ และหลอดเลือด พบว่าผูท้ี่มีระดบัแคลเซียมบรเิวณ

ลิน้หวัใจเอออรติ์กที่มากกว่า 0 Agatston unit จะเพิ่มอตัราการเสียชีวิตจากโรคหวัใจ และหลอด

เลือด ถึง 2.51 เท่า เมื่อเทียบกบักลุม่ที่มีค่าแคลเซียมที่ลิน้หวัใจเอออรติ์กเท่ากบั 0 Agatston unit 

(37) นอกจากนีก้ารมีแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์ก จะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดลิน้หวัใจ   

เอออรติ์กตีบ (Aortic stenosis) ซึ่งมีความสมัพนัธก์บัการพยากรณโ์รคที่ไม่ดี และน าไปสูก่าร

ผ่าตดัเปลี่ยนลิน้หวัใจในที่สดุ (38) 

ความชกุของผูท้ี่มีระดบัค่าแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์กที่มากกว่า 0 Agatston unit 

ในกลุม่ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมอยู่ที่รอ้ยละ 41 ในขณะที่ผูท้ี่มีคอเลสเตอรอลสงูที่

ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม มีความชกุอยู่ที่รอ้ยละ 21 โดยที่ค่าเฉลี่ยระดบัแคลเซียมบริเวณลิน้หวัใจ 

เอออรติ์กในกลุม่คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมอยู่ที่ 51 Agatston unit ในขณะที่กลุม่ที่มี

คอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมอยู่ที่ 21 Agatston unit นอกจากนีย้งัพบว่าปัจจยัที่มี
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ผลต่อระดบัแคลเซียมที่ลิน้หวัใจเอออรติ์กไดแ้ก่ อาย ุระดบัแอลดีแอลคอเลสเตอรอลสงูสดุก่อนเริ่ม

การรกัษาดว้ยยาลดระดบัไขมนั ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และระดบัความดนัได

แอสโทลิก (32) 

มีการศึกษาที่พบว่าความชกุของการตรวจพบแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์กมี

ความสมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจอย่างมีนยัส าคญั โดยพบว่ากลุม่ผูป่้วยท่ี

มีค่าระดบัแคลเซียม อยู่ในช่วง 0, 1-99, 100-399 และมากกว่า 400 Agatston unit นัน้ จะมีความ

ชกุของการตรวจพบแคลเซียมบรเิวณลิน้หวัใจเอออรติ์กรอ้ยละ 5, 14, 25 และ 38 ตามล าดบั (39) 

การตรวจพบการกลายพนัธุข์องตวัรบัแอลดีแอล (Low-density lipoprotein receptor) ใน

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม เป็นอีกหนึ่งปัจจยัที่สมัพนัธก์บัการมีระดบัแคลเซียมบรเิวณ

ลิน้หวัใจเอออรติ์กที่สงูกว่า เมื่อเทียบกบักลุม่ผูป่้วยที่ไม่พบการกลายพนัธุข์องตวัรบัแอลดีแอล โดย

พบค่าเฉลี่ยระดบัแคลเซียมที่ลิน้หวัใจเอออรติ์ก 12.8 Agatston unit ต่อ 0.94 Agatston unit 

ตามล าดบั (23) นอกจากปัจจยัทางดา้นพนัธุกรรมแลว้ ยงัพบว่าระดบัไลโพโปรตีนเอ 

(Lipoprotein(a)) ที่มากกว่า 50 มิลลิกรมั/เดซิลิตร มีความสมัพนัธก์บัการเกิดแคลเซียมบรเิวณลิน้

หวัใจเอออรติ์กอย่างมีนยัส าคญั (40) 

 

ปัจจัยอื่นๆทีม่ีผลต่อการเกิดโรคหัวใจ และหลอดเลือดในผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทาง
พันธุกรรม 

นอกจากแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรติ์กแลว้ มีการศึกษาที่

พบว่ากลุม่ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่ตรวจพบแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดเอออรต์า

สว่นตน้ (Aortic Root) จะเพิ่มโอกาสในการเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือด 1.48 เท่า เมื่อเทียบกบั

กลุม่ที่ไม่พบแคลเซียมบรเิวณดงักลา่ว (41) 

ปรมิาณไขมนัรอบหวัใจ (Epicardial fat volume) ซึ่งสามารถวดัไดพ้รอ้มกบัการท า

เอกซเรยค์อมพิวเตอรเ์พื่อดแูคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ ยงัมีความสมัพนัธก์บัการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจ โดยพบว่าปรมิาณไขมนัรอบหวัใจที่เพิ่มขึน้จากเดิม 2 เท่าจะเพิ่มความเสี่ยงใน

การเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจในอนาคตถึง 1.5 เท่า (42) อีกทัง้ยงัพบว่าการเพิ่มขึน้ของระดบั

แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจรอ้ยละ 6.3 จะสมัพนัธก์บัการเพิ่มขึน้ของปรมิาณไขมนัรอบ

หวัใจ 1 สว่นเบี่ยงเบนมาตรฐาน (Standard deviation) โดยการเพิ่มขึน้ของระดบัแคลเซียมบรเิวณ
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หลอดเลือดหวัใจต่อ 1 สว่นเบี่ยงเบนมาตรฐานของปรมิาณไขมนัรอบหวัใจจะเพิ่มมากขึน้ในกรณีที่

ผูป่้วยอายนุอ้ยกว่า 55 ปี, ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจอยู่ในช่วง 1-99 Agatston unit 

และ ดชันีมวลกายนอ้ยกว่า 25 กิโลกรมั/เมตร2 ท าใหใ้นปัจจบุนัการน าค่าปรมิาณไขมนัรอบหวัใจ

มาในใชใ้นการคน้หาผูป่้วยที่มีหลอดเลือดแข็งในระยะเริ่มแรกรว่มกบัการใชร้ะดบัแคลเซียมบรเิวณ

หลอดเลือดหวัใจ (Coronary artery calcium score) มากย่ิงขึน้ (43) 

 

ไขมันสะสมบริเวณเอ็นร้อยหวาย (Achilles tendon xanthoma) 

มีการศึกษาในประชากรจีนจ านวน 205 คน พบว่าผูเ้ขา้รว่มวิจยัที่มีระดบั LDL-c ที่นอ้ย

กว่า 130 มก./ดล., 130-160 มก./ดล. และมากกว่า 160 มก./ดล.จะมีค่าเฉลี่ยความหนาของเอ็น

รอ้ยหวายจากการตรวจเอกซเรยเ์ท่ากบั 6.05 มม., 8.24 มม. และ 9.42 มม.ตามล าดบั ซึ่งแตกต่าง

กนัในแต่ละกลุม่อย่างมีนยัส าคญั และพบว่าระดบั LDL-c มีความสมัพนัธก์บัระดบัความหนาของ

เอ็นรอ้ยหวายอย่างมีนยัส าคญั (r =0.346, P <0.001) (44) 

จากการศกึษาของ L. C. Mangili et al (45) ที่ศกึษาความสมัพนัธร์ะหว่างไขมนัสะสม

บรเิวณเอ็นรอ้ยหวายกบัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ พบว่าผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงู

ทางพนัธุกรรมที่ตรวจรา่งกายพบไขมนัสะสมบรเิวณเอ็นรอ้ยหวาย จะมีค่าเฉลี่ยของระดบั

แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจเท่ากบั 26 Agatston unit ในขณะที่กลุม่ผูป่้วยที่ตรวจไม่พบ

ไขมนัสะสมบรเิวณเอ็นรอ้ยหวาย จะมีระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจเท่ากบั 0 Agatston 

unit ดงันัน้การมีไขมนัสะสมบรเิวณเอ็นรอ้ยหวาย จึงมีความสมัพนัธก์บัภาวะหลอดเลือดแข็งใน

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 

การศึกษาในผูป่้วยที่มีภาวะหลอดเลือดหวัใจตีบที่ไดร้บัการฉีดสีหลอดเลือดหวัใจ พบว่า

ผูป่้วยท่ีมีความหนาของเอ็นรอ้ยหวายมากกว่า หรือเท่ากบั 9 มม.โดยการตรวจเอกซเรย ์จะพบการ

ตีบของหลอดเลือดหวัใจที่รุนแรง ไดแ้ก่ multivessel disease และ left main disease มากกว่า

กลุม่ที่มีเอ็นรอ้ยหวายหนานอ้ยกว่า 9 มม. อย่างมีนยัส าคญั (46) 
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บทที ่3 วิธีด าเนินการวิจัย 

 

3.1 รูปแบบการวิจัย 

การศึกษานีเ้ป็นการศึกษาชนิด Cross-sectional analytical study 

3.2 ระเบียบวิธีการวิจัย 
ประชากร (POPULATION) และตัวอย่าง (SAMPLE) 

ประชากรเปา้หมาย (Target population) ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่ไม่เคยไดร้บัการ

วินิจฉยัว่าเป็นโรคหลอดเลือดหวัใจตีบหรือโรคหลอดเลือดในสมองตีบในประเทศไทย 

ประชากรตวัอย่าง (Sample population) ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และผูป่้วยท่ีมี

ไขมนัในเลือดสงูจากสาเหตอ่ืุนที่ไม่เคยไดร้บัการวินิจฉยัว่าเป็นโรคหลอดเลือดหวัใจตีบหรือโรค

หลอดเลือดในสมองตีบ ที่เขา้รบัการรกัษาที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ์สถากาชาดไทย 

 
1. กลุ่มผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม 

กฏเกณฑใ์นการคดัเขา้มาศกึษา (Inclusion criteria) 

ผู้เข้ารับการรักษาที่ คลินิกเบาหวาน ไทรอยด์ และฮอร์โมน โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ์

สภากาชาดไทย และบุคลากรในจุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยที่มีผลระดับไขมันจากการตรวจ

สุขภาพประจ าปีที่มีระดับไขมันสูงเขา้เกณฑก์ารวินิจฉัยโรคคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม 

(Definite and probable familial hypercholesterolemia) ตามเกณฑก์ารวินิจฉยั The Dutch 

Lipid Clinic Network 

กฏเกณฑใ์นการคดัเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

1. เคยไดร้บัการวินิจฉยัว่าเป็นโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ หรือโรคหลอดเลือดในสมองตีบ 
2. อายนุอ้ยกว่า 18 ปี 
3. ตัง้ครรภ ์
4. ไม่สามารถกลัน้หายใจได ้หรือมีขอ้หา้มในการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอร ์
5. ไขมนัในเลือดสงูโดยมีสาเหต ุ (Secondary cause of hypercholesterolemia) ไดแ้ก่ 

ภาวะไทรอยดฮ์อรโ์มนต ่า (Hypothyroidism) ภาวะน า้ดีคั่ง (Cholestasis) กลุม่
อาการโปรตีนรั่วในปัสสาวะ (Nephrotic syndrome) กลุม่อาการที่มีฮอรโ์มนคอรติ์ซอ

ลสงู (Cushing’s syndrome) และการใชย้าบางชนิด เช่น เบตา้ บล็อกเกอร ์ (β-



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 13 

Blockers) ยาขบัปัสสาวะกลุม่ไธอะไซด ์ (thiazide diuretics) ขนาดสงู สเตียรอยด ์
(steroids) ไซโคลสปอรนิ (cyclosporine) ทาโครลิมสั (tacrolimus) และยายบัยัง้
เอนไซมโ์ปรติเอส (protease inhibitors) 
 

2. กลุ่มผู้ทีม่ีไขมันในเลือดสูงจากสาเหตุอื่น 
กฎเกณฑใ์นการคดัเลือกเขา้มาศกึษา (Inclusion criteria) 

ผูเ้ขา้รบัการรกัษาที่คลินิกเบาหวาน ไทรอยด ์ และฮอรโ์มนโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ์

สภากาชาดไทย และบคุลากรในจฬุาลงกรณม์หาวิทยาลยัที่มีผลระดบัไขมนัจากการตรวจ

สขุภาพประจ าปีที่มีระดบัแอลดีแอลคอเลสเตอรอลมากกว่าหรือเท่ากบั 130 มิลลิกรมั/เดลิลิตร 

และไม่เขา้เกณฑก์ารวินิจฉยัของโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม โดยคดัเลือกผูเ้ขา้รว่ม

การศึกษาท่ีมีช่วงอาย ุและเพศใกลเ้คียงกนักบักลุม่ผูท้ี่มีคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม (Age 

and sex matched) 

 

กฏเกณฑใ์นการคดัเลือกออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 

1. เคยไดร้บัการวินิจฉยัว่าเป็นโรคหลอดเลือดหวัใจตีบหรือโรคหลอดเลือดในสมองตีบ 
2. อายนุอ้ยกว่า 18 ปี 
3. ตัง้ครรภ ์
4. ไม่สามารถกลัน้หายใจได ้หรือมีขอ้หา้มในการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอร ์
5. ไขมนัในเลือดสงูโดยมีสาเหต ุ (Secondary cause of hypercholesterolemia) ไดแ้ก่ 

ภาวะไทรอยดฮ์อรโ์มนต ่า (Hypothyroidism) ภาวะน า้ดีคั่ง (Cholestasis) กลุม่
อาการโปรตีนรั่วในปัสสาวะ (Nephrotic syndrome) กลุม่อาการที่มีฮอรโ์มนคอรติ์ซอ

ลสงู (Cushing’s syndrome) และการใชย้าบางชนิด เช่น เบตา้ บล็อกเกอร ์ (β-
Blockers) ยาขบัปัสสาวะกลุม่ไธอะไซด ์ (thiazide diuretics) ขนาดสงู สเตียรอยด ์
(steroids) ไซโคลสปอรนิ (cyclosporine) ทาโครลิมสั (tacrolimus) และยายบัยัง้
เอนไซมโ์ปรติเอส (protease inhibitors) 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 14 

3.3 ขนาดตัวอย่าง 

จากการศึกษาของ Zhong-Xuan Ye, et al (47) ไดม้ีการศึกษาวดัระดบั Coronary artery 

calcium score ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม พบว่าผูป่้วยในกลุ่มคอเลสเตอรอลสูง

ทางพนัธุกรรม มีค่าระดบัแคลเซียมที่หลอดเลือดหวัใจเท่ากบั 59.1 ± 19.4 Agatston unit ในขณะ

ที่กลุ่มที่ไม่ไดเ้ป็นโรคคอเลสเตอรอลสูงที่เกิดจากพันธุกรรมมีระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือด

หวัใจเท่ากบั 0.5 ± 1.5 Agatston unit 

ค านวณขนาดประชากรจากโปรแกรม n4Studies (48) 

N = 2(Z2a +Z2b)2 x (SD/mean difference)2 

Alpha (α) = 0.05, Z2a (0.975) = 1.96 

Beta (β) = 0.10, Z2b (0.900) = 1.282 

SD = 19.4 

Mean difference = 15 

 

N = 2(1.96+1.282)2 x (19.4/15)2 

N = 2x10.51x1.67 

N = 35 

 

ขนาดประชากรกลุม่ที่ 1 = 35 คน, ประชากรกลุม่ที่ 2 = 35 คน 

 

3.4 ขั้นตอนการท าวิจัย 

1. คัดเลือกผูป่้วยที่เขา้รบัการตรวจรกัษาที่คลินิกเบาหวาน ไทรอยด ์ฮอรโ์มนโรงพยาบาล

จุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย และจากการตรวจสุขภาพประจ าปีของบุคลากรใน

จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย ที่ เข้าเกณฑ์การวินิจฉัยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม 

กล่าวคือมีคะแนนตามเกณฑข์อง Dutch Lipid Clinic Network Criteria ตัง้แต่ 6 คะแนน

ขึน้ไป และผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงที่ไม่ไดเ้กิดจากพันธุกรรม กล่าวคือมีผล  LDL-c เดิม

หรือผล LDL-c ล่าสดุที่มากกว่า 130 มก./ดล. โดยไม่พบสาเหตขุองไขมนัสงูตามเกณฑใ์น
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การคัดออกและคะแนน Dutch Lipid Clinic Network Criteria น้อยกว่า 6 คะแนนเป็น

กลุ่มเปรียบเทียบ โดยเลือกกลุ่มเปรียบเทียบที่มีอายุ และเพศใกล้เคียงกับกลุ่มที่มี

คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม (Age and sex matched)  

2. ผูท้  าการศกึษาใหร้ายละเอียด และวิธีการศึกษา ใหผู้เ้ขา้ร่วมการศึกษาลงชื่อในใบยินยอม

เขา้รว่มการศกึษา (informed consent) หากสนใจเขา้รว่มการศกึษา  

3. ซกัประวติั ทบทวนเวชระเบียน ตรวจร่างกาย เจาะเลือดเพื่อตรวจระดบัไขมนัในเลือด โดย

ผูป่้วยตอ้งงดอาหารก่อนมาเจาะเลือดอย่างนอ้ย 12 ชั่วโมง  

4. ผูเ้ขา้ร่วมการศึกษาเขา้รบัการท าเอกซเรยค์อมพิวเตอรห์วัใจ ท าเอกซเรยค์อมพิวเตอรด์ว้ย

เครื่องรุ่น RevolutionTM CT 256 detector rows, 512 slices ชนิดไม่ใชส้ารทึบรงัสี และ

ใชค้ลื่นไฟฟ้าหัวใจเป็นตัวก าหนด (EKG-Triggered) วิเคราะห์ค่าแคลเซียมด้วยวิธีของ 

Agatston และคณะ(22) โดยค่าที่ไดจ้ะออกมาเป็นหน่วย Agatston unit อ่านผลโดยรงัสี

แพทย์ 2 ท่าน โดยรงัสีแพทย์รายงานผลโดยไม่ทราบว่าผู้เข้าร่วมการศึกษาได้รบัการ

วินิจฉยัคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมหรือไม ่

5. บนัทกึขอ้มลูของผูป่้วยแต่ละรายลงในแบบบนัทึกขอ้มลู (case record form)  

6. วิเคราะหข์อ้มลูโดยใชโ้ปรแกรม IBM SPSS Statistics 22 

- เปรียบเทียบลกัษณะพืน้ฐานผูป่้วยระหว่างกลุ่มคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และ

คอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมดว้ย unpaired T-test หรือ Wilcoxon test 

ขึน้กับการกระจายตัวของข้อมูล ส าหรับ continuous data และใช้ Fisher’s exact 

test ส าหรบั categorical data 

- วิเคราะหค์วามแตกต่างของระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ และลิน้หัวใจเอ

ออรติ์กระหว่างผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม และคอเลสเตอรอลสูงที่ไม่ได้

เกิดจากพนัธุกรรมดว้ย Fisher’s exact test 

- วิเคราะห์ความแตกต่างของความหนาเอ็นรอ้ยหวายระหว่างผู้ป่วยทั้ง 2 กลุ่มดว้ย 

Wilcoxon test 

- วิเคราะห์ความสัมพันธ์ (correlation) ด้วย Spearman’s correlation coefficient 

ระหว่างระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจกับปัจจัยต่างๆ เช่น อายุ เพศ BMI 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 16 

Total LDL-c burden ความหนาของเอ็นรอ้ยหวาย และ Thai cardiovascular risk 

score เป็นตน้  

- วิ เค ราะห์ห าค วาม สัม พั น ธ์  (Association) ด้วย  Multiple logistic regression 

analysis ระหว่างระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจกับปัจจัยต่างๆ เช่น อาย ุ

เพศ ดชันีมวลกาย เบาหวาน ความดนัโลหิตสงู ภาวะคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 

ความหนาของเอ็นรอ้ยหวาย การรกัษาดว้ยยาลดระดบัไขมนั เป็นตน้ 
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รูปที่  5 ขัน้ตอนการท าวิจยั 
รูปที ่5 ขัน้ตอนการท าวิจยั  

บคุลากรในจฬุาลงกรณม์หาวิทยาลยัที่

ตรวจสขุภาพประจ าปีพบไขมนัในเลือดสงู 

ผูป่้วยที่ไขมนัสงูที่เขา้รบัการรกัษาในคลินิก

เบาหวาน ไทรอยด ์ฮอรโ์มน รพ.จฬุาลงกรณ ์

วินิจฉยัคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม (Definite or Probable Familial 

hypercholesterolemia) ตามเกณฑก์ารวินิจฉยัของ Dutch Lipid Clinic Network 

กลุ่มคอเลสเตอรอลสงู

ทางพนัธุกรรม 

กลุ่มคอเลสเตอรอลสงูที่

ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 

เกณฑก์ารคดัออกจากการศกึษา 
1. อายนุอ้ยกวา่ 18 ปี 
2. ตัง้ครรภ ์
3. Secondary cause of hypercholesterolemia  
4. เคยไดร้บัการวินจิฉยัวา่เป็นโรคหลอดเลือดหวัใจตีบหรือ
โรคหลอดเลือดในสมองตีบ 

1. เลือกผูท้ี่มีคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม โดย age and sex matched เพื่อมาเปรียบเทียบกบักลุ่ม
คอเลสเตอรอลสงูที่เกิดจากพนัธกุรรม 
2. เก็บขอ้มลู เพศ อาย ุความดนัโลหิต ดชันีมวลกาย การสบูบหุร่ี การสะสมของไขมนับรเิวณเอ็นรอ้ยหวาย    โรค
รว่มไดแ้ก่ ความดนัโลหิตสงู เบาหวาน ระยะเวลาที่วินิจฉยัไขมนัในเลือดสงู และยาลดไขมนัท่ีไดร้บั 
3. วดัระดบัแคลเซยีมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรต์ิก อลัตราซาวนว์ดัความหนาของเอ็นรอ้ยหวาย
หวาย 

1. Unpaired T-test หรือ Wilcoxon test เพื่อเปรียบเทียบความแตกต่างของคา่แคลเซียมบรเิวณ     
หลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรต์ิกระหวา่ง 2 กลุม่ 

2. Spearman correlation coefficient และ Logistic regression เพื่อหาความสมัพนัธร์ะหว่างระดบั
แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจกบัปัจจยัตา่งๆ 
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3.5 การรวบรวมข้อมูล 

1. ขอ้มลูพืน้ฐาน ผลการตรวจร่างกาย ถกูรวบรวมในแบบบนัทกึขอ้มลู 

2. บนัทกึผลการตรวจทางหอ้งปฏิบติัการต่างๆ เช่น ระดบัคอเลสเตอรอล, แอลดีแอลคอ
เลสเตอรอล ในระบบคอมพิวเตอรข์องโรงพยาบาลลงในแบบบนัทกึขอ้มลู 

3. บนัทกึผลการตรวจทางรงัสี ที่รายงานในระบบคอมพิวเตอรข์องโรงพยาบาลลงในแบบ
บนัทกึขอ้มลู 

 

3.6 ข้อจ ากัดในการวิจัย 

1. การวินิจฉยัโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม ใชเ้กณฑก์ารวินิจฉัยทางคลีนิกเป็นหลกั 
ไม่ไดย้ืนยนัการวินิจฉยัดว้ยการตรวจพนัธุกรรม 

2. เป็นการศกึษา ณ จดุเวลาใดเวลาหนึ่ง (Cross sectional study) ไม่ไดม้ีการตามผูป่้วยไป
จนถึงช่วงที่เกิดโรคหวัใจและหลอดเลือด 

3. ผูป่้วยท่ีเขา้รว่มวิจยับางรายไม่สามารถจ าระดบั LDL-c เมื่อแรกวินิจฉัยได ้และไม่สามารถ
ตามผลเลือดได ้ ซึ่งมีผลในการค านวณ Total LDL-c burden แกไ้ขโดยการใชค่้า LDL-c 
สงูสดุระหว่างที่ตรวจติดตาม มาแทน LDL-c แรกเมื่อวินิจฉยัในการค านวณ Total LDL-c 
burden 
 

3.7 การเปิดเผยข้อมูลแสดงตัวตนของผู้ป่วย 

ขอ้มลูที่แสดงตวัตนของผูป่้วยจะถกูเก็บไวเ้ป็นความลบั จะไม่มีการน าขอ้มลูที่แสดงตวัตน

ของผูป่้วยไปเปิดเผยโดยเด็ดขาด ส าหรบัการน าขอ้มลูไปวิเคราะห ์ จะใชร้หสัแทนตวัผู ้ ป่วยแต่ละ

ราย ในการตีพิมพผ์ลงานการวิจยัหรือน าเสนอผลงานวิชาการจะเสนอในภาพรวมของผลการวิจยั 

จะไม่มีการน าขอ้มลูที่แสดงตวัตนของผูป่้วยไปเปิดเผยโดยเด็ดขาด หากมีความจ าเป็นตอ้งแสดง

ขอ้มลูที่เป็นตวัตนของผูป่้วย จะตอ้งไดร้บัการยินยอมจากผูป่้วยเป็นลายลกัษณอ์กัษรเท่านัน้ 
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บทที ่4 ผลการวิเคราะหข์้อมูล 

 

4.1 ประชากรทีน่ ามาศึกษา 

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่เคยมีประวติัโรคหลอดเลือดหวัใจ และหลอดเลือด หรือโรค

หลอดเลือดสมองตีบ 71 ราย ถกูคดัเขา้สูง่านวิจยัในช่วงวนัที่ 1 สิงหาคม พ.ศ. 2563 ถึง 31 

ธันวาคม พ.ศ. 2563 แบ่งเป็นผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 36 ราย และคอเลสเตอรอลสงู

ที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 35 ราย  

4.2 ข้อมูลพืน้ฐานของผู้ป่วย 

อาสาสมคัรทกุรายไม่เคยมีประวติัโรคหวัใจ และหลอดเลือด หรือโรคหลอดเลือดสมองตีบ 

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมีระดบั LDL-c ก่อนการรกัษา, ระดบั LDL-c และ total 

cholesterol ในวนัที่เขา้รว่มวิจยัสงูกว่ากลุม่ควบคมุ อีกทัง้มีระดบั Total cholesterol burden และ

สดัสว่นผูป่้วยท่ีใชย้าลดระดบัไขมนัที่มากกว่า และมรีะยะเวลาการรกัษาที่นานกว่ากลุม่ควบคมุ

อย่างมีนยัส าคญั ในขณะที่เพศ อาย ุ เบาหวาน ความดนัโลหิต ดชันีมวลกาย ระดบั Total 

cholesterol, HDL-c, Triglyceride วนัที่เขา้ร่วมการศกึษาไม่แตกต่างกนัอย่างมีนยัส าคญัในทัง้ 2 

กลุม่ (ตารางที่ 2) 
ตารางท่ี  2 ข้อ มูลพื้ นฐานผู้ป ่วย  

ตารางที ่2 ขอ้มลูพืน้ฐานของผูป่้วย (mean ± SD) 

 FH (n = 36) Non-FH (n = 35) p-value 
Female, n (%) 22 (61)  21 (60) >0.99 
Age (years) 48.6 ± 13.4 47.8 ± 11.5 0.78 
Diagnosis duration (years) 14.6 ± 11.4 4.3 ± 3.7 <0.001 
DLCN score 10.2 ± 2.6 1.5 ± 1.4 <0.001 
LDL-c at diagnosis (mg/dl) 262 ± 56 167 ± 30 <0.001 
Currently on statin, n (%) 28 (78) 18 (51) 0.026 
Currently on ezetimibe, n (%) 17 (47) 1 (3) <0.001 
Duration of treatment (years) 10.3 ± 9.1 2.6 ± 3.6 0.001 
DM, n (%) 5 (14) 7 (20) 0.54 
HT, n (%) 6 (17) 12 (34) 0.11 
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Smoking, n (%) 4 (11) 3 (9) >0.99 
BMI (kg/m2) 25 ± 13 25 ± 22 0.67 
SBP (mmHg) 124 ± 14 126 ± 18 0.56 
DBP (mmHg) 73 ± 12 75 ± 10 0.42 
Xanthoma, n (%) 24 (67) 0 (0) <0.001 

Arcus cornealis, n (%) 22 (61) 0 (0) <0.001 

Total cholesterol (mg/dl) 261 ± 108 208 ± 35 0.01 
LDL-c (mg/dl) 191 ± 107 133 ± 34 0.003 
HDL-c (mg/dl) 55 ± 13 55 ± 15 0.93 
Triglyceride (mg/dl) 115 ± 43 130 ± 92 0.40 
Thai ASCVD risk (%) 5.5 ± 7.3 4.8 ± 6.1 0.65 
Total LDL-c burden (mg-
year/dl) 

11,628 ± 3,048 7,380 ± 2,244 <0.001 

 

4.3 ผลเปรียบเทยีบปัจจัยทีศ่ึกษา 

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมีระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจสงูกว่า

ผูป่้วยกลุม่คอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม (25.3 AU และ 0 AU, P = 0.01) (ตาราง 3) 

และมีสดัสว่นผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจสงูกว่า 0 AU มากกว่า (รอ้ยละ 

69.4 และรอ้ยละ 42.9, P = 0.02) นอกจากนีผู้ป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมยงัมีสดัสว่น

ผูป่้วยท่ีมีระดบัแคลเซียมที่ลิน้หวัใจเอออรติ์กมากกว่า 0 AU มากกว่า (รอ้ยละ 19.4 และรอ้ยละ 0, 

P= 0.02) และขนาดเอ็นรอ้ยหวายที่หนากว่ากลุม่ควบคมุอย่างมีนยัส าคญั (6.2 มม. และ 5.1 มม., 

P = 0.001) (ตารางที่ 3)  
ตารางท่ี  3  ระ ดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ  และ ล้ินหัวใจเอออร์ ติก ในผู้ป ่วยคอเลสเตอ รอล สูงทางพันธุก รรม แ ละผู้ป ่วยคอเลสเตอรอลสูงท่ีไม่ไ ด้เ กิดจา กพันธุก รรม  

ตารางที ่  3 ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ และลิน้หวัใจเอออรติ์กในผูป่้วย
คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 
 FH (n = 36) Non-FH (n = 35) p-value 
Total CAC score (AU)* 25.35 (0-210.2) 0 (0-37.6) 0.01 
CAC classification 1, n 
(%) 

  0.02 
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- CAC = 0 11 (30.6%) 20 (57.1%)  

- CAC > 0 25 (69.4%) 15 (42.9%)  

CAC classification 2, n 
(%) 

  0.08 

- <100 26 (72.2%) 31 (88.6%)  

- 100-400 5 (13.9%) 4 (11.4%)  

- >400 5 (13.9%) 0 (0%)  
AoVC score (AU) of 
patients with AoVC score 
>0 AU * 

36.4 (28.3-149.6) - - 

AoVC, n (%)   0.02 

- AoVC score = 0 29 (80.6%) 35 (100%)  

- AoVC score > 0 7 (19.4%) 0 (0%)  

Achilles tendon thickness 
(mm)*, ** 

6.18 (5.00-9.03) 5.08 (4.53-5.65) 0.001 

* แสดงในค่า median ± IQR 

** ขาดขอ้มลูจากผูป่้วย 7 รายในกลุม่ควบคมุ 
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รูปที ่ 6 การกระจายตวัของกลุม่ตวัอย่างตามระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ ผูป่้วย

คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมีค่ามธัยฐานของระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจ 25.4 

AU (0-210.2) เปรียบเทียบกบั 0 AU (0-37.6) ในกลุม่คอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 

(P = 0.01) 
รูปท่ี  6 การกระจา ยตัวของก ลุ่มตัวอย่างตา มระ ดับแคลเซียมบ ริเวณหลอดเลือดหัว ใจ  

 ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และ

คอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมมีความสมัพนัธก์บัอายุ, Total LDL-c burden, ความ

หนาของเอ็นรอ้ยหวาย และ Thai CV risk score (R = 0.53, 0.51, 0.34 และ 0.53 ตามล าดบั) 

(ตารางที่ 4) โดยหากวิเคราะหเ์ฉพาะในกลุม่ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม พบว่าอายุ, 

Total LDL-c burden และ Thai CV risk score ยงัคงมีความสมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณ

หลอดเลือดหวัใจอย่างมีนยัส าคญั (R = 0.53, 0.48 และ 0.54 ตามล าดบั) (ตารางที่ 5) 

ตารางที ่ 4  Spearman correlation coefficient ของผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และ
ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 

Variables CAC score 
R P value 

Age 0.533 <0.001 
Total LDL-c burden 0.510 <0.001 
Achilles tendon thickness 
(n=64) 

0.340 0.006 

Thai CV risk score 0.528 <0.001 
 

ตารางที ่ 5 Spearman correlation coefficient ของผูป่้วยกลุม่คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 
Variables CAC score 

R P value 
Age 0.543 <0.001 
Total LDL-c burden 0.484 0.003 
Achilles tendon thickness 0.272 0.108 
Thai CV risk score 0.535 <0.001 
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รูปที ่ 7 ความสมัพนัธร์ะหว่างอาย ุ และระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจในผูป่้วย

คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม (R = 0.54, P <0.001) 
รูปท่ี  7 ความสัมพั นธ์ระ หว่างอายุ แ ละระ ดับแคลเซียมบริเวณ หลอดเลือดหัวใจ ในผู้ป ่วยคอเลสเตอ รอล สูงทางพันธุก รรม  

 จากการวิเคราะห ์ Univariable analysis พบว่าอายุ, Total LDL-c burden, ขนาดของ 

เอ็นรอ้ยหวาย, เบาหวาน, การใชย้าลดระดบัไขมนั และภาวะคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม

สมัพนัธก์บัระดบัหินปนูบรเิวณหลอดเลือดหวัใจที่มากกว่า 0 AU ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทาง

พนัธุกรรม และคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม  

อาย ุ เบาหวาน และภาวะคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมถกูน าเขา้มาวิเคราะหใ์น 

Multivariable analysis พบว่าเบาหวาน และภาวะคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมสมัพนัธก์ับ

แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจที่มากกว่า 0 AU (OR 18.5, P = 0.02 และ OR 7.94, P <0.01 

ตามล าดบั) และพบว่าอายุยงัคงสมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจที่มากกว่า 0 

AU (OR 7.26 ส าหรบัอาย ุ49-56 ปี, OR 14.95 ส าหรบัอายมุากกว่า 56 ปี, P =0.01) (ตารางที่ 6)  
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ตารางที ่  6 ปัจจยัที่สมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU ในผูป่้วย
คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 
 Univariable analysis Multivariable analysis 

OR (95% CI) P value OR (95% CI) P value 
Age  <0.001  0.01 

- <49 y 1 (ref)  1  

- 49-56 y 4.5 (1.39-14.52)  7.26 (1.61-32.81)  

- >56 y 10.5 (2.46-44.78)  14.95 (2.55-87.57)  

DLCN score  0.13   

- 0 1 (ref)    

- 1-5 1.18 (0.27-5.24)    

- 6-8 5.25 (0.7-39.48)    

- > 8 3 (0.67-13.4)    
Total LDL-c burden (mg-
year/dl) 

 <0.001   

- 3,372-6,707 1 (ref)    

- 6,708-9,383 5.83 (1.23 - 27.63)    

- 9,384-11,352 9.33 (1.91 - 45.58)    

- > 11,352 
23.33 (4.02 - 
135.39) 

   

Achilles tendon thickness  0.003   

- <4.8 mm 1 (ref)    

- 4.8-7.2 mm 2.83 (0.8 - 10.04)    

- >7.2 mm 15.4 (2.5 - 95.05)    

BMI 1.06 (0.95-30.80) 0.30   
Female 0.58 (0.22 - 1.55) 0.28   
Smoking 1.04 (0.21 - 5.02) 0.96   
Diabetes 11.38 (1.38 - 93.84) 0.02 18.50 (1.54-221.65) 0.02 
Hypertension 2.5 (0.78 - 8.01) 0.12   
Statin use 4.86 (1.7 - 13.87) 0.003   
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Ezetimibe use 3.63 (1.06 - 12.49) 0.04   
FH vs non-FH 3.03 (1.14 - 8.04) 0.03 7.94 (1.93-32.67) <0.01 
 

 เมื่อน าผลจากผลจากตารางที่ 7 มาวิเคราะหต์ามความเสี่ยงในการมีระดบัแคลเซียม

บรเิวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU จะพบว่าผูป่้วยที่มีระดบัคอเลสเตอรอลสงูที่อายมุากกว่า 

49 ปี และมีภาวะเบาหวาน หรือคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมจะมีความเสี่ยงมากกว่ารอ้ยละ 

75 ที่จะมีระดบัแคลเซียมที่หลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU ในขณะที่ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่

ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมที่อายนุอ้ยกว่า 49 ปี และไม่ไดม้ีภาวะเบาหวานจะมีความเสี่ยงที่จะมี

ระดบัแคลเซียมมากกว่า 0 AU รอ้ยละ 0-25 (รูปที่ 8) 
 

Age 
Non-DM DM 

Non-FH FH Non-FH FH 
<49     

49-56     

≥57     
 

Probability of CAC score > 0 AU 

0-25%  25-50% 50-75% 75-100% 

รูปที ่  8 ความเสี่ยงในการมีแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU แบ่งตามอาย ุ
เบาหวาน และภาวะคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 
 

 ROC curve แสดงค่า Total LDL-c burden ที่มีค่าตัง้แต่ 11,520 มก.-ปี/ดล.ขึน้ไป และ

ขนาดเอ็นรอ้ยหวายท่ีมีความหนาตัง้แต่ 7.65 มม. ขึน้ไป เป็นค่าตดัที่เหมาะสมที่สดุในการแยก

ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจที่เท่ากบั 0 และมากกว่า 0 AU ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงู

ทางพนัธุกรรม โดยมี Area under the curve 0.75 และ 0.71 ตามล าดบั (รูปที่ 9) 
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รูปที ่  9 ROC curve ของ Total LDL-c burden และ Achilles tendon thickness ในการแยก
ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่มีแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU 
 

 เมื่อวิเคราะหห์าความสมัพนัธร์ะหว่าง Total LDL-c burden ที่มากกว่าหรือเท่ากบั 

11,520 มก.-ปี/ดล. และเอ็นรอ้ยหวายท่ีหนากว่า 7.65 มม. กบัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือด

หวัใจที่มากกว่า 0 AU ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม พบว่า Total LDL-c burden ที่

มากกว่าหรือเท่ากบั 11,520 มก.-ปี/ดล. สมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจที่

มากกว่า 0 AU อย่างมีนยัส าคญั (OR 10.86, P = 0.041) ในขณะที่ขนาดเอ็นรอ้ยหวายท่ีหนากว่า

หรือเท่ากบั 7.65 มม. มีแนวโนม้ที่จะสมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจที่มากกว่า 

0 AU แต่ไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ (OR = 9.08 [0.91-90.92], P =0.06) (ตารางที่ 7) 

 ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่มี Total LDL-c burden นอ้ยกว่า 11,520 มก.-ปี/

ดล. มีความเสี่ยงที่จะมีระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU เพิ่มขึน้จากรอ้ยละ 

39 เป็น 85 เมื่อเปรียบเทียบในผูท้ี่มีขนาดเอ็นรอ้ยหวายหนานอ้ยกว่า 7.65 มม. กบัมากกว่าหรือ

เท่ากบั 7.65 มม. ตามล าดบั ในทางกลบักนัในผูป่้วยที่มี Total LDL-c burden มากกว่าหรือ

เท่ากบั 11,520 มก.-ปี/ดล. ความเสี่ยงที่จะมีระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 

AU เพิ่มขึน้เล็กนอ้ยจากรอ้ยละ 87 เป็นรอ้ยละ 98 ในผูท้ี่มีขนาดเอ็นรอ้ยหวายนอ้ยกว่า 7.65 มม. 

และมากกว่าหรือเท่ากบั 7.65 มม. ตามล าดบั (รูปที่ 10) 

 

 
 

ROC curve of Achilles tendon thickness vs CAC > 0 AU 

 

ROC curve of total LDL-c burden vs CAC > 0 AU 

Cut-off = 7.65 mm 

AUC = 0.7073 

Cut-off = 11,520 mg-year/dl 

AUC = 0.749 
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ตารางที ่ 7 ปัจจยัที่สมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจที่มากกว่า 0 ในผูป่้วย
คอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 
 Univariate analysis Multivariate analysis 

OR (95% CI) P value OR (95% CI) P value 

Achilles tendon thickness 
≥7.65 mm 

 0.034  0.060 

- <7.65 mm 1 (ref)  1 (ref)  

- ≥7.65 mm 10.83 (1.20-97.79)  9.08 (0.91-90.92)  
Total LDL-c burden 
≥11,520 mg-year/dl 

 0.024  0.041 

- <11,520 mg-
year/dl 

1 (ref)  1 (ref)  

- ≥11,520 mg-
year/dl 

12.7 (1.41-115.10)  10.86 (1.11-106.62)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปที ่ 10 ความเสี่ยงในการมีแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU แบ่งตาม Total 
LDL-c burden และความหนาของเอ็นรอ้ยหวายในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 
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บทที ่5 อภปิรายผล สรุปผลการวิจัย และข้อเสนอแนะ 
 

5.1 อภปิรายผล 

 การศึกษานีม้ีจุดประสงคห์ลกัในการเปรียบเทียบระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจ 

ระหว่างผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม และคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม ผล

การศึกษาพบว่าผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมมีระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ 

มากกว่าผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมอย่างมีนยัส าคญัที่ 25.4 AU และ 0 AU 

ตามล าดบั 

จากการศึกษาก่อนหนา้นีท้ี่เปรียบเทียบระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจระหว่าง

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่มีความผิดปกติของยีน LDLR หรือ APOB เปรียบเทียบกบั

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงที่ไม่ไดเ้กิดจากพันธุกรรม โดยผูป่้วยทั้ง  2 กลุ่มไม่เคยมีประวัติโรคหัวใจ

และหลอดเลือด พบว่าสัดส่วนผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมที่มีระดับแคลเซียมบริเวณ

หลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU สูงถึงรอ้ยละ 81 เปรียบเทียบกบัรอ้ยละ 56 ในกลุ่มควบคุม (32) 

ซึ่งสาเหตทุี่การศึกษานีพ้บผูป่้วยที่มีระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจสงูกว่าการศึกษาของ

เรามาก อาจเป็นเพราะผู้เข้าร่วมวิจัยมีอายุสูงกว่า และมีสัดส่วนผู้ป่วยที่มีความดันโลหิตสูง         

สูบบุหรี่ และภาวะอว้นมากกว่า อีกทั้งการศึกษาของเราอาจรวมผูป่้วยกลุ่ม Polygenic severe 

hypercholesterolemia บางส่วน เขา้ไปในกลุ่มคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม เนื่องจากไม่ได้

ตรวจพนัธุกรรมเพื่อยืนยนัการวินิจฉัย อย่างไรก็ตามก่อนหนา้นีไ้ดม้ีการศกึษา meta-analysis (30) 

จาก 9 การศึกษาในผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมที่ ได้รับการยืนยันโดยการตรวจ

พนัธุกรรม และไม่เคยมีประวติัโรคหวัใจและหลอดเลือด รวม 1,176 ราย  อายุเฉลี่ย 47 ปี พบว่ามี

ผูป่้วยมากถึงรอ้ยละ 45 ที่ไม่พบแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจ ซึ่งมากกว่าที่พบการศกึษาของ

เราซึ่งพบอยู่ที่รอ้ยละ 30.6 อย่างไรก็ตามขอ้มูลของแต่ละการศึกษาใน meta-analysis นีม้ีความ

แตกต่างกนัมาก ดว้ยค่า I2 รอ้ยละ 87 จึงตอ้งแปลผลดว้ยความระมดัระวงั 

การศึกษาก่อนหนา้นี ้(49, 50) พบว่าการให ้Statin ในผูป่้วยคอเลสเตรอลสูงมีผลท าให้

ระดบัแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจเพิ่มมากขึน้เมื่อเปรียบเทียบกบัยาหลอก ซึ่งเชื่อว่าเกิดจาก

การซ่อมแซมของ plaque บรเิวณผนงัหลอดเลือดหวัใจ มากกว่าการเรง่การด าเนินโรคของ plaque  

การศึกษาของเราพบว่าผูป่้วยในกลุ่มคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมที่มีระดับแคลเซียมบริเวณ
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หลอดเลือดหัวใจมากกว่า 100 AU มีผูป่้วยถึงรอ้ยละ 90 ที่ไดร้บัการรกัษาดว้ย statin ในขณะที่

ผูป่้วยที่มีระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจนอ้ยกว่า 100 AU มีเพียงรอ้ยละ 73 ที่ได ้statin 

ดงันัน้สดัสว่นผูป่้วยที่ได ้statin ที่แตกต่างกนัอาจส่งผลต่อระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจ

ที่แตกต่างกนัได ้

ในแง่ของระดบัแคลเซียมบริเวณลิน้หัวใจเอออรติ์ก ผลการศึกษานีไ้ปในแนวทางเดียวกัน

กบัการศึกษาก่อนหนา้นีท้ี่พบว่าผูป่้วยที่มีการกลายพนัธุข์อง LDLR จะมีระดบัแคลเซียมบรเิวณลิน้

หัวใจเอออรติ์กที่มากกว่ากลุ่มที่เป็น wild-type LDLR (23) อีกทัง้จากผลการศึกษาของเราพบว่า

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมมีสดัสว่นผูป่้วยที่มีระดบัแคลเซียมบริเวณลิน้หวัใจเอออรติ์ก 

มากกว่า 0 AU อยู่ที่รอ้ยละ 19.4 และค่าเฉลี่ยมัธยฐานของระดับแคลเซียมบริเวณลิน้หัวใจ          

เอออรติ์กเท่ากับ 0 AU ซึ่งน้อยกว่าการศึกษาก่อนหน้า (32) ที่พบสัดส่วนอยู่ที่รอ้ยละ 41 และ

ค่าเฉลี่ยมธัยฐานอยู่ที่ 51 AU 

จากผลการศึกษาพบว่าในผูป่้วยในกลุ่มคอเลสเตอรอลสงูทางพันธุกรรมมีค่าเฉลี่ยความ

หนาของเอ็นรอ้ยหวายที่หนากว่ากลุ่มคอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรมอย่างมีนยัส าคญั  

ซึ่งผลเป็นไปในทิศทางเดียวกนักบัการศึกษาก่อนหนา้นี ้ (44) นอกจากนีใ้นการศึกษาของเรายงัให้

ผลการศึกษาที่สอดคลอ้งไปกับการศึกษาก่อนหนา้ (45) ที่พบว่าขนาดของเอ็นรอ้ยหวายสมัพันธ์

กับระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ โดยการศึกษาของเราพบว่าผู้ป่วยในกลุ่ม

คอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมที่มีเอ็นรอ้ยหวายหนากว่า 7.65 มม.จะมีแนวโน้มที่จะมีระดับ

แคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจมากกว่า 0 AU แต่ไม่มีนัยส าคัญทางสถิติ เนื่องดว้ยขอ้จ ากัด

เรื่องจ านวนประชากร  

เนื่องจากการลดลงของระดับไขมันจากการรกัษาดว้ยยาลดระดับไขมันนัน้ สามารถลด

ขนาดของเอ็นรอ้ยหวายที่มีไขมันสะสมได ้ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมในการศึกษานี ้

ไดร้บัการรกัษาดว้ยระยะเวลาเฉลี่ย 10.3 ปี ลดระดับค่าเฉลี่ย LDL-c จาก 261 มก./ดล.เมื่อแรก

วินิจฉัย เหลือ 191 มก./ดล.ในวนัที่เขา้การศึกษา ดงันัน้การวดัขนาดเอ็นรอ้ยหวายในขณะที่ระดับ

ไขมันลดลงมาแลว้ อาจมีส่วนท าใหค้วามแตกต่างของขนาดเอ็นรอ้ยหวายระหว่างผูป่้วยทัง้สอง

กลุม่นอ้ยกว่าการศกึษาก่อนหนา้ได ้(51) 
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ผลการศึกษาพบว่า Total LDL-c burden และอายุมีความสัมพันธ์กับระดับแคลเซียม

บริเวณหลอดเลือดหัวใจที่มากกว่า 0 AU ในผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม ซึ่งเป็นไป

ในทางเดียวกันกับการศึกษาของ Gallo A และคณะ (20, 47) การศึกษานีเ้ป็นการศึกษาแรกที่

พบว่า Thai CV risk score มีความสัมพันธ์กับระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจในกลุ่ม

ผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม และคอเลสเตอรอลสูงที่ไม่ได้เกิดจากพันธุกรรม  จาก

การศึกษานีย้งัพบว่า Total LDL-c burden มีความสมัพันธ์กบัระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือด

หัวใจที่มากกว่า 0 AU ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม เช่นเดียวกับผลการศึกษาจาก 

SAFEHEART study (52) 

การค านวณ Thai CV risk score ในงานวิจัยนี ้ ใชค่้า Lipid profile ในวันที่เข้าร่วมงาน

วิจัย ซึ่งผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมส่วนใหญ่ได้รบัการรกัษาด้วยยาลดระดับไขมัน

มาแล้ว และมีค่าเฉลี่ยของ LDL-c ลดลงเกือบรอ้ยละ 30  เปรียบเทียบกับรอ้ยละ 20 ในกลุ่ม

ควบคมุ เมื่อค านวณ Thai CV risk score พบว่าความเสี่ยงในการเกิดโรคหวัใจ และหลอดเลือดใน

อนาคตไม่แตกต่างกนัอย่างมีนยัส าคญั ซึ่งเหตผุลหนึ่งอาจเป็นเพราะผูป่้วยกลุ่มคอเลสเตอรลอสูง

ทางพันธุกรรมมีสดัส่วนผูป่้วยทีไดร้บัยาลดไขมันที่มากกว่า และไดร้บัยาหลายชนิดกว่า อย่างไรก็

ตามความเสี่ยงที่ค  านวณไดอ้าจนอ้ยกว่าความเป็นจรงิเนื่องจากใชร้ะดบัไขมนัเพียงจดุเวลาเดียว 

 การศึกษานี ้ยังเป็นการศึกษาแรกที่น าเสนอตารางจ าแนกความเสี่ยงในการเกิดระดับ

แคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจที่มากกว่า 0 AU ตามอายุ เบาหวาน และภาวะคอเลสเตอรอล

สงูทางพันธุกรรม ซึ่งสามารถน ามาประยุกตใ์ชใ้นการรกัษาผูป่้วยไขมนัในเลือดสูงตามความเสี่ยง

ต่างๆ นอกจากนีก้ารศึกษานีย้ังได้น าเสนอค่า cut off point ของระดับ Total LDL-c burden ที่ 

11,520 มก.-ปี/ดล. และความหนาของเอ็นรอ้ยหวายที่ 7.65 มม. ในการแยกความเสี่ยงในการเกิด

โรคหัวใจและหลอดเลือดตามระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจที่มากกว่า 0 AU ในผูป่้วย

คอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมเกือบทุกรายที่มี Total 

LDL-c burden ที่มีค่าตั้งแต่ 11,520 มก.-ปี/ดล. และขนาดเอ็นรอ้ยหวายที่หนากว่า 7.65 มม. มี

ระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจมากกว่า 0 AU ในขณะที่กลุ่มผู้ป่วยที่มี Total LDL-c 

burden น้อยกว่า 11,520 มก.-ปี/ดล. การมีขนาดเอ็นรอ้ยหวายที่หนากว่า 7.65 มม. จะมีความ

เสี่ยงเพิ่มขึน้ถึง 2 เท่า ที่จะมีแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจมากกว่า 0 AU เปรียบเทียบกบัผูท้ี่

เอ็นรอ้ยหวายหนานอ้ยกว่า 7.65 มม. 
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5.2 สรุปผล 

 ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่ไม่เคยมีประวติัโรคหวัใจและหลอดเลือด หรือโรค

หลอดเลือดสมองตีบ มีภาวะหลอดเลือดแข็งชนิดไม่มีอาการมากกว่าผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงที่

ไม่ไดเ้กิดจากพันธุกรรม โดยเห็นไดจ้ากการที่มีระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ และลิน้

หวัใจเอออรติ์กที่สงูกว่า โดยระดบัแคลเซียมมีความสมัพันธม์ากกบัอายุ และ Thai CV risk score 

นอกจากนีปั้จจัยที่สมัพันธ์กบัผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม และคอเลสเตรอลสูงที่ไมได้

เกิดจากพันธุกรรม ได้แก่ อายุ, เบาหวาน และภาวะคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม ในผูป่้วย

คอเลสเตอรอลสูงทางพนัธุกรรมพบว่าระดับ Total LDL-c burden ที่มากกว่า 11,520 มก.-ปี/ดล. 

และเอ็นรอ้ยหวายที่หนากว่า 7.65 มม. สัมพันธ์กับระดับแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจที่

มากกว่า 0 AU 

 

5.3 ข้อดีของการศึกษานี ้

 การศึกษานีเ้ป็นการศึกษาแรกในประชากรไทยที่มีการวิเคราะหท์ัง้ระดบัแคลเซียมบริเวณ

หลอดเลือดหัวใจ และลิน้หัวใจเอออรติ์ก ระหว่างผู้ป่วยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรม และ

คอเลสเตอรอลสงูที่ไม่ไดเ้กิดจากพนัธุกรรม 

 การศึกษานีเ้ป็นการศึกษาแรกที่พบว่า Thai CV risk score มีความสัมพันธ์ที่ดีกับระดับ

แคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหัวใจ จึงเป็นการแสดงใหเ้ห็นว่าเครื่องมือที่ใชใ้นการประเมินความ

เสี่ยงในการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดที่ใชใ้นประชากรไทยทั่วไป น่าจะสามารถน ามาใชใ้น

ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมที่ยงัไม่มีอาการของโรคหวัใจ และหลอดเลือดได ้

 จากผลการวิจัยพบว่าระดับ Total LDL-c burden มีความสมัพันธ์ และสมัพันธ์กบัระดับ

แคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจทัง้ในผูป่้วยทัง้การศกึษา และเฉพาะผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทาง

พนัธุกรรม ซึ่งผลการศึกษานีเ้ป็นการเนน้ย า้ถึงความส าคญัในการใช ้Total LDL-c burden ในการ



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 32 

ประเมินความเสี่ยงในการเกิดโดรคหัวใจ และหลอดเลือดในอนาคต ซึ่งแม่นย ากว่าการใชร้ะดับ 

LDL-c ณ จดุใดจดุหนึ่งเพียงอย่างเดียว 

 นอกจากนีผู้ ้วิจัยยังได้น าเสนอตารางที่ใช้ในการคัดแยกความเสี่ยงในการมีแคลเซียม

บริเวณหลอดเลือดหัวใจทัง้ในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทัง้หมด และเฉพาะผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูง

ทางพันธุกรรม ซึ่งผลศึกษาที่ไดอ้าจน ามาใชพ้ัฒนาการรกัษาผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงแต่ละราย 

เพื่อใหผู้ป่้วยไดป้ระโยชน ์และใชง้บประมาณการรกัษาอย่างคุม้ค่าที่สดุ 

 

5.4 ข้อด้อยของการศึกษานี ้

 การวินิจฉัยคอเลสเตอรอลสูงทางพันธุกรรมในการศึกษานีเ้ป็นการวินิจฉัยโดยการใช้

ลกัษณะทางคลินิกเพียงอย่างเดียว ไม่ไดย้ืนยนัโดยการส่งตรวจทางพนัธุกรรม อย่างไรก็ตามจาก

การศึกษาก่อนหน้านีพ้บว่าการวินิจฉัยโดยการใช ้Dutch Lipid Clinic Network criteria มีความ

แม่นย าที่ดีในการวินิจฉัยโรคคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรมดว้ย AUC 0.72 ซึ่งสงูกว่าเกณฑก์าร

วินิจฉยั Simon Broome criteria และ MEDPED criteria 

 เนื่องจากจ านวนประชากรที่น าเขา้มาศึกษาไม่มากนัก การวิเคราะหผ์ลวตัถุประสงคร์อง

จึงถูกจ ากัด ดังจะเห็นไดจ้ากค่า Confidence interval ที่กวา้งมาก ในการค านวณ multivariable 

analysis ในกลุม่ผูป่้วยคอเลสเตอรอลสงูทางพนัธุกรรม 

 การศึกษานีเ้ป็นการศึกษาแบบ Cross-sectional study ดังนั้นการปรบัเปลี่ยนปัจจัยที่

สมัพนัธก์บัระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจที่สงู จะสามารถลดอตัราการเกิดโรคหวัใจ และ

หลอดเลือดไดจ้รงิหรือไม่ในอนาคต จ าเป็นตอ้งมีการศกึษา Prospective study เพิ่มเติม 

 

5.5 ข้อเสนอแนะ 

 1. เพิ่มการวัดระดับไขมันรอบหัวใจ (Epicardial fat volume) เนื่องจากมีการศึกษาก่อน

หน้านี ้(42) ที่พบว่าระดับไขมันรอบหัวใจมีความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหัวใจในอนาคต และมี

ความสมัพนัธ์กบัระดบัแคลเซียมบริเวณหลอดเลือดหวัใจ ซึ่งสามารถวิเคราะหไ์ดพ้รอ้มกับการท า

เอกซเรยค์อมพิวเตอรเ์พื่อดแูคลเซียมหลอดเลือดหวัใจ 
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 2. ควรมีการท า Prospective study ต่อเนื่องเพื่อศึกษาว่าหากปรบัเปลี่ยนปัจจยัที่สมัพนัธ์

กบัการเกิดแคลเซียมบรเิวณหลอดเลือดหวัใจแลว้ จะสามารถลดอตัราการเกิดโรคหวัใจ และหลอด

เลือดไดห้รือไม่ 

 3. การเพิ่มจ านวนประชากรที่ศึกษาจะท าใหไ้ดผ้ลการศึกษาในวัตถุประสงคร์องมีความ

แม่นย ามากขึน้ 

 4. การวิเคราะหค์วามหนาของเอ็นรอ้ยหวายที่สัมพันธ์กับการมีแคลเซียมบริเวณหลอด

เลือดหวัใจในผูป่้วยคอเลสเตอรอลสูงทางพนัธุกรรม อาจพิจารณาใชก้ารตรวจวิธีอ่ืนร่วมดว้ย เช่น 

เอกซเรยข์อ้เทา้ดา้นขา้ง (Plain film of lateral heel) 

 5. เพิ่มการยืนยนัการวินิจฉัยดว้ยการตรวจพนัธุกรรม เพื่อแยกภาวะคอเลสเตอรอลสงูทาง

พนัธุกรรม กบัภาวะ polygenic severe hypercholesterolemia 
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