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 Background and aims: Hyperalphalipoproteinemia (HALP) or high HDL level represents a common disorder 
from various genetic and environmental etiologies. In Japan, HALP is primarily caused by mutations of the cholesteryl 
ester transfer protein (CETP) gene resulting in decreased or no activity of CETP. Outside Japan, however, the cause of 
HALP and the prevalence of CETP deficiency are unknown.  
 
 Objectives: To determine CETP activity and the prevalence of CETP deficiency in Thai people who have very 
high levels of HDL 
 
 Materials and methods: Thirty-eight subjects with HDL-cholesterol levels higher than 100 mg/dL, and age- 
and sex-matched controls were recruited from an outpatient clinic. Secondary causes of HALP were excluded. The 
medical history, physical examination, signs of abnormal lipid accumulation and atherosclerotic vascular diseases were 
examined. CETP activity was measured by fluorescence method. 
 
 Results:  In the HALP group, all except one case were female. The mean age was 56 ± 2 year in both groups. 
Eleven subjects had corneal arcus in contrast to six subjects in the control group (p=0.17). One subject in each group 
had a history of cerebrovascular disease. The mean total cholesterol and HDL levels were higher in the HALP group 
(total cholesterol 256 ± 6 vs 234 ± 6 : p< 0.05  and HDL level 117 ± 3  vs 64 ± 3 : p< 0.001). Unexpectedly, the mean 
triglyceride (TG) levels were lower in the HALP group (73 ± 6 vs 137 ± 13 : p<0.001). CETP activity was significantly 
lower in the HALP group (34.1 ± 3.9 vs 43.7 ± 2.6 pmol/µL/hr: p<0.05). Twenty subjects in the HALP group (53%) had 
the CETP activity less than 75% of the mean CETP activity in the control group indicating CETP deficiency, including 
three subjects with undetectable activity. There was an inverse correlation between HDL levels and CETP activity in both 
groups (r = - 0.29 ; p<0.05). In addition, there was an inverse correlation between HDL and TG levels (r = - 0.62 ; 
p<0.001).  
 
 Conclusion: In Thai population, HALP was found almost exclusively in women, and CETP activity was 
decreased in about half of these patients.  
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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 

1.1. ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจยั (Background and rationale) 
 
 อนุภาคไขมัน (Lipoprotein) ในเลือดของมนษุยเรามอียูหลายชนิด ซึง่แตละชนดิจะมีองค 
ประกอบของไขมันและโปรตีนในสัดสวนทีแ่ตกตางกนัออกไป โดยมหีนาทีห่ลักในการขนสงไขมนัใน
รางกายจากอวัยวะหนึ่งไปสูอีกอวัยวะหนึง่ผานไปทางเลอืด    อนุภาคไขมันเอชดีแอล (high density 
lipoprotein: HDL) เปนอนภุาคไขมันในเลือดชนิดหนึ่งซึ่งมหีนาที่สําคัญในการขนถายคอเลสเตอรอล  
(Cholesterol) สวนเกินออกจากเนื้อเยื่อหรือผนังหลอดเลือด  การทํางานของอนุภาคไขมันชนิดนีต้อง
อาศัยเอนไซมหลายตวัในการควบคุมใหมกีารขนสงคอเลสเตอรอลเปนไปโดยปกติ     คอเลสเตอริล 
เอสเทอร ทรานสเฟอร โปรตีน (Cholesteryl Ester Transfer Protein; CETP) เปนเอนไซมตวัหนึ่งที่
สําคัญ ทําหนาที่ในการแลกเปลี่ยนไขมันไตรกลีเซอไรด (Triglyceride) และคอเลสเตอรอลระหวาง
อนุภาคเอชดีแอลกับวีแอลดีแอล (VLDL: very low density lipoprotein) (1)   การพรองเอนไซมซอีีที
พี (CETP deficiency) มีผลทําใหการขนถายคอเลสเตอรอล (Cholesterol) ของเอชดีแอลผิดปกติ
และสงผลทาํใหระดับเอชดีแอลสูงในเลือด  และเปนสาเหตุซึ่งพบไดมากที่สุดในกลุมของสาเหตุปฐม
ภูมิของภาวะระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูง (2)    ภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีเีทาที่มีการศึกษา
พบอุบัติการณสูงในชนชาติแถบเอเชียโดยเฉพาะญี่ปุน    ซึ่งโดยปกตแิลวการทีม่ีระดับเอชดีแอลสูง
ในเลือด จะเปนปจจยัที่เกีย่วของกับการลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis) 
และโรคเสนเลอืดหัวใจตีบ (Coronary heart disease) (3)   ขอมูลจากการศึกษาซึง่ทําในคนชนชาติ
ญี่ปุนพบวาระดับไขมันในเลอืดชนิดเอชดีแอลสูงซึ่งเกิดจากการพรองเอนไซมซีอีทพีมีีความเกี่ยวของ
ในแงที่อาจจะเพิ่มการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหัวใจตีบ (4)      แตในบางการ 
ศึกษาก็ไมพบวาเกีย่วของกบัการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหวัใจตีบ ตรงกันขาม
คืออาจลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหัวใจตีบได (5)  นอกจากนี้ในระยะ 2-3 
ปที่ผานมามีงานวิจัยหลายๆชิ้นทีพ่ยายามหายาใหมมาใชลดการทาํงานของเอนไซมซีอีทพีีเพื่อใหมี
ระดับของเอชดีแอลในเลือดสูงขึ้น โดยหวังวาระดับของเอชดีแอลที่สงูขึ้นนีจ้ะลดการเกิดภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งและโรคเสนเลอืดหัวใจตีบ ซึ่งเร็วๆนีก้็มีการคนพบยาใหมสามารถเพิม่ ระดับเอชดแีอล
ไดดีมาก แตก็ยังไมมีขอมลูวาจะลดหรืออาจจะเพิ่มอุบตัิการณของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือโรค
เสนเลือดหวัใจตีบไดจริง (6) 
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 ภาวะระดับไขมันในเลือดชนดิเอชดีแอลสูง ในประเทศไทยพบไดบางพอสมควร แตยงัไมเคย
มีการศึกษามากอนวาเกิดจากสาเหตุใดเปนหลกั จะเกีย่วของกับการพรองเอนไซมซีอีทีพหีรือไม และ
จะเกี่ยวของกบัการเพิม่อุบตัิการณของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือโรคเสนเลือดหัวใจตีบไดหรือไม   
เพราะฉะนัน้การวิจัยนี้มีจุดประสงคเพื่อศึกษาการทาํงานของเอนไซมซีอีทีพีในคนไทยที่มีระดับไขมัน
เอชดีแอลในเลือดที่สูง โดยหาความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีีและศึกษาดูความสัมพันธระหวาง
การพรองเอนไซมซีอีทพีีกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหวัใจตีบ   เพื่อจะได
ทราบวาภาวะการพรองเอนไซมซีอีทพีีมีบทบาทมากนอยเพียงใดในคนไทย  หากพบมีความชุกสูง
และเกี่ยวของกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหวัใจตีบจริง ก็จะเปนประโยชน
ตอผูปวยและญาติในการคนหาและลดปจจัยเสี่ยงอื่นๆของภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสน
เลือดหัวใจตีบ นอกจากนีก้ลุมที่พบวามีการพรองเอนไซมซีอีทีพกี็จะไดมีการศึกษาความผิดปกตขิอง
สารพันธุกรรมตอไปวาเหมือนหรือแตกตางจากในชนชาตญิี่ปุนหรือไม สวนผูที่ไมพบวามีการพรอง
เอนไซมซีอีทพีกี็จะไดศึกษาหาสาเหตุอ่ืนๆเพิ่มเติมตอไป 

  
1.2. คําถามการวิจยั (Research questions) 
 
 คําถามหลัก (Primary research question) สาเหตุของระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอล 
สูงชนิดปฐมภูมิในคนไทย เกี่ยวของกับการพรองเอนไซมซีอีทีพหีรือไม ในผูปวยที่มีระดับไขมันใน
เลือดชนิดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.  
 คําถามรอง (Secondary research question)  ภาวะระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูง
ชนิดปฐมภูมิ มีความสมัพนัธกับปจจัยใดบาง เชน อายุ เพศ ดัชนมีวลกาย (Body mass index) 
ระดับไขมันในเลือด ภาวะไขมันสะสมใตผิวหนังและตามเสนเอน็ ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โรค
หลอดเลือดหวัใจ หรือโรคหลอดเลือดสมอง 
 
1.3. วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives) 
 
 วัตถุประสงคทัว่ไป เพื่อศึกษาระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพี (CETP activity) ในคนไทยที่มี
ระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงชนิดปฐมภูมิ และดูความสัมพนัธของภาวะไขมันในเลือดชนิด
เอชดีแอลสูงกบัปจจัยอื่นๆ  
 วัตถุประสงคเฉพาะ เพื่อศึกษาสัดสวนของผูที่มีระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีต่ํา จากการ
ตรวจเลือดวาเปนเทาไร และดูความสัมพันธกับปจจัยอืน่ๆ เชน ผลการตรวจรางกาย โรคหลอดเลือด 
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ในผูที่มีระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงชนิดปฐมภูมทิี่มีคามากกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. ซึ่ง
เคยมาตรวจทีแ่ผนกผูปวยนอกรพ.จฬุาลงกรณ 
 
1.4. สมมุติฐานของการวิจัย (Hypothesis) 
 
 สาเหตุของภาวะระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลที่สูงมากชนิดปฐมภูมิในคนไทย เกิด
เนื่องจากการพรองเอนไซมซีอีทีพ ี และอาจเกี่ยวของกบัการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โรคหลอด
เลือดหัวใจ หรือโรคหลอดเลือดสมอง 
 
1.5. กรอบความคิดในการวิจัย (Conceptual framework) 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

 

Decreased CETP  
mass/activity 

CETP gene mutation or 
polymorphism Factors interfering with CETP mass/activity 

-hyper/hypothyroidism               -pregnancy 
-alcohol                                           -renal failure with dialysis 
-drug ; steroid                             -nephrotic syndrome 
-DM with hypertriglyceridemia   -severe bacterial infection 

Atherosclerosis 

High HDL level 

Decreased small  HDL 
Increased large  HDL 

 

Decreased renal clearance of  HDL 

Defect in Reverse 
cholesterol transport 

Factors interfering with atherosclerosis 
-DM                              -hypertension 
-smoking                       -family history 
-aging                           -dyslipidemia 

Factors interfering with high HDL level 
-alcohol                         -exercise 
-cirrhosis                       -emphysema 
-multiple lipomatosis     -drugs : lipid lowering agent 
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1.6. ขอตกลงเบี้องตน (Assumption) 
 

1. ภาวะระดับไขมันในเลือดชนดิเอชดีแอลที่สูงมาก หมายถงึ ผลการตรวจเลือดดวยวิธอีด
อาหารอยางนอย 12 ชั่วโมงมีคาไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลที่มากกวา 100 มก./ดล.ซึ่งเทียบไดกับ
คาเฉลี่ยของเอชดีแอลบวกกับประมาณ 5 เทาของคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

2. การพรองเอนไซมซีอีทพีี หมายถงึ การตรวจเลือดพบวามีระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพี 
(CETP activity) ต่ํากวา 75 เปอรเซ็นตของคาเฉลี่ยของกลุมควบคุมซ่ึงมีระดับไขมันในเลือดชนิด 
เอชดีแอลอยูในเกณฑปกติ  
 
1.7. คําสาํคัญ (Key Words) 
 
  High density lipoprotein (HDL) 
 Cholesteryl Ester Transfer Protein (CETP) 
 
1.8. การใหคํานิยามเชิงปฏิบัติที่จะใชในการวิจัย (Operational definition)   
 
 ไมมี  
  
1.9. ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรบัจากการวิจยั (Expected benefit and application) 
 

1. ทราบความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีีในคนไทยทีม่ีระดับไขมันเอชดีแอลสูง เพื่อให
เห็นความสาํคญัของภาวะนี ้  และเพื่อการศึกษาวิจัยเพิ่มเติมตอไปในอนาคต เชนการศึกษาความ
ผิดปกติทางพนัธุกรรม หรือความผิดปกตขิองโปรตีนชนดิอื่นๆ 

2. ทราบลักษณะทางคลินิคทีม่คีวามสัมพันธกับการมีระดบัไขมันเอชดีแอลสูงและกับการ
พรองเอนไซมซีอีทีพ ีซึ่งจะชวยบงชี้โอกาสการตรวจพบภาวะนี ้

3. ทราบความสมัพันธระหวางการมีระดับไขมันเอชดีแอลสงู หรือการพรองเอนไซมซอีีทีพี
กับการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง ซึง่อาจจะมีสวนในการเฝาระวงัการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
โรคเสนเลือดสมองตีบ และโรคเสนเลือดสวนปลายตีบในอนาคต อันจะมีประโยชนกับผูรวมวจิัย
รวมถึงญาติตอไป 
  



บทที ่2 
 

เอกสารและงานวจิัยที่เกีย่วของ 
ทบทวนวรรณกรรมที่เกีย่วของ (Review of the related literatures) 

 
2.1. เอชดีแอลโครงสรางและสวนประกอบ 
 
 ปกติในเลือดของคนเราจะมกีลไกในการขนถายไขมันไปสงตามอวัยวะหรือเนื้อเยื่อตางๆโดย
อาศัยอนุภาคไขมันขนาดเลก็ๆที่เรียกวา ไลโปโปรตีน (Lipoprotein)  ไลโปโปรตีนในเลือดมหีลาย
ชนิดแตกตางกันทั้งองคประกอบ รูปรางและหนาที่การทํางาน  เอชดีแอล (HDL) เปนไลโปโปรตีน
ชนิดหนึ่ง ทําหนาทีห่ลักในการขนสงไขมนัสวนเกนิจากเนื้อเยื่อตางๆกลับสูตับเปนหลัก    เอชดแีอล
เปนอนุภาคไขมันขนาดเล็กซึง่มีขนาดประมาณ 70-120 อังสตรอม และมีความหนาแนนประมาณ 
1.063 ถึง 1.21 กรัมตอมิลลิลิตร   เอชดีแอลแตละอนุภาคมีสวนประกอบเปนโปรตนีและไขมันอยาง
ละ 50% สวนที่เปนไขมันประกอบดวยฟอสโฟลิปด (phospholipid) 25%, คอเลสเตอริล เอสเทอร 
(cholesteryl ester) 15%, คอเลสเตอรอลอิสระ (free cholesterol) 5%, และไตรกลีเซอไรด 
(Triglyceride) 5% ของสวนประกอบทั้งหมด   สําหรับในสวนที่เปนโปรตีนจะประกอบดวย           
อะโปไลโปโปรตีน เอวัน (Apolipoprotein A-I) 33%, อะโปไลโปโปรตนี เอท ู (Apolipoprotein A-II) 
12% และสวนนอยเปนอะโปไลโปโปรตีน ซ ี (Apolipoprotein C) กับ อะโปไลโปโปรตีน อี 
(Apolipoprotein E) อีก 5% ของสวนประกอบทั้งหมด    ซึ่งสวนที่เปนโปรตีนสามารถละลายในน้าํได
จะเรียงตัวอยูดานนอกและสวนที่เปนไขมันซึ่งละลายน้ําไมไดจะเรียงตัวอยูดานในดังรูป (รูปที่1)  การ
จัดเรียงตัวเชนนี้เพื่อใหสามารถเปนตัวขนสงไขมันและทาํงานไดในเลือด โดยเอชดีแอลแบงออกเปน 
2 ชนิด ใหญๆคือ เอชดีแอล2 (HDL2) และเอชดีแอล3 (HDL3) ซึ่งมีความแตกตางกนัในสวนประกอบ 
รูปรางและหนาที ่และสามารถเปลี่ยนกลับไปมาระหวางกันได (1) 

 

รูปที่1 แสดงรูปรางและ
สวนประกอบของเอชดีแอล 
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2.2. เมตะบอลิสมของเอชดีแอล และ การทาํงานของเอนไซม  คอเลสเตอริล เอสเทอร    
ทรานสเฟอร โปรตีน 
 

เมตะบอลิสมของเอชดีแอลในรางกายมีความสลับซบัซอน อาศัยการทํางานของเอนไซมและ
โปรตีนหลายชนิด ความผิดปกติของโปรตีนในกระบวนการตางๆของเมตะบอลิสมของเอชดีแอลมีผล
ทําใหระดับเอชดีแอลในเลือดเปลี่ยนแปลงได ข้ันตอนปกติของการสรางเอชดีแอลเร่ิมจากตับและ
ลําไสเล็กสรางโปรตีน อะโปไลโปโปรตีน เอวัน  ซึ่งจะรวมตัวกับฟอสโฟลิปด กลายเปนเอชดีแอล
ขนาดเล็ก (prebeta HDL or nascent HDL) มีรูปรางแบนคลายจาน (disc shape) ซึ่งปกติจะถูกขับ
ออกโดยการกรองที่ไต อนุภาคเอชดีแอลขนาดเล็กนี้สามารถรับคอเลสเตอรอลออกจากเซลลใน
อวัยวะตางๆของรางกายได  เมื่อรับคอเลสเตอรอลมาจากเนื้อเยื่อตางๆแลวอนุภาคเอชดีแอลจะ
เปลี่ยนเปนรูปทรงกลมและมีขนาดใหญข้ึนเปนเอชดีแอล3 (HDL3) และเอชดีแอล2 (HDL2) ตาม 
ลําดับโดยอาศยัการทาํงานของเอนไซมหลายชนิดที่อยูบนผิวของเอชดีแอลดังจะไดกลาวตอไป ซึ่ง
เมื่อมีขนาดใหญขึ้นจะถูกขจดัออกที่ไตไดลดลง (1)  (รูปที่ 2 )  

 

 
 
 
กลไกการดึงคอเลสเตอรอลจากเนื้อเยื่อหรือหลอดเลือดที่เปนสาเหตุของภาวะหลอดเลือด

แดงแข็งออกไปสูเอชดีแอล โดยเริ่มตนจากคอเลสเตอรอลอิสระ (free cholesterol) จากเนื้อเยือ่จะ
ถูกเอสเทอรริไฟด (Esterify) โดยเอนไซมเลซิติน คอเลสเตอรอล เอซิลทรานสเฟอรเรส (Lecithin 
Cholesterol Acyltransferase : LCAT) ที่อยูบนผิวเอชดีแอลใหกลายเปนคอเลสเตอรอลเอสเทอร 
(cholesterol ester) หลงัจากนัน้คอเลสเตอรอลเอสเทอรจะถูกสงเขาไปอยูในเอชดีแอล        ทําให
เอชดีแอลเปลี่ยนจากเอชดีแอลขนาดเล็ก (HDL3) เปนเอชดีแอลขนาดใหญ (HDL2) ตอมาเอชดีแอล
ขนาดใหญนี ้ (HDL2) จะทํางานรวมกบัอนุภาคไขมันซึ่งมีสวนประกอบของ อะโปไลโปโปรตีน บ ี

รูปที่ 2 (1)  แสดงกระบวนการสรางและเมตะบอลิสมของเอชดีแอลโดยอาศัยเอนไซมตางๆ  
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(Apolipoprotein B) เชน วแีอลดีแอล (VLDL) หรือไอดีแอล (IDL) หรือแอลดีแอล (LDL) โดยมีการ
แลกเปลี่ยนไขมันระหวางกนัคือ คอเลสเตอรอลเอสเทอรในเอชดีแอลจะถูกแลกกับไตรกลีเซอไรด    
ในอนุภาคไขมนัซึ่งมีสวนประกอบของ อะโปไลโปโปรตีน บี    โดยอาศัยการทาํงานของเอนไซม             
คอเลสเตอริล  เอสเทอร ทรานสเฟอร โปรตีน (Cholesteryl Ester Transfer Protein ; CETP) 
หลังจากนั้นคอเลสเตอรอลซึ่งอยูในอนุภาคไขมันที่มีสวนประกอบของ อะโปไลโปโปรตีน บี จะถูก
นําไปขจัดออกที่ตับโดยผานทางตวัรับ (LDL receptor) ที่สามารถจบัไดกับอนุภาคไขมันที่มีอะโปไล
โปโปรตีน บ ี (Apolipoprotein B) เปนสวนประกอบดังกลาวไดตอไป นอกเหนือไปจากนั้น                 
คอเลสเตอรอลในเอชดีแอลก็ยังสามารถขจัดทิ้งไดที่ตับไดโดยตรง โดยอาศัยการทํางานของตัวรับ  
ไขมันที่เรียกวา       สะคาเวนเจอรรีเซปเตอร (scavenger receptor class B type1)   สวนเอชดีแอล 
ซึ่งสงไขมนัคอเลสเตอรอลใหอนุภาคไขมันที่มีสวนประกอบของ อะโปไลโปโปรตีน บี ไปแลว ก็จะถูก
ยอยเอาไตรกลีเซอไรดที่รับมาไดออกไปโดยอาศัยการทํางานของเอนไซมเฮบพาตกิไลเปส       ทําให 
ไขมันเอชดีแอลมีขนาดเล็กลงเปนเอชดีแอล3 (HDL3) ซึ่งสามารถกลับไปรับคอเลสเตอรอลจาก
เนื้อเยื่อไดใหม กระบวนการขนถายไขมันคอเลสเตอรอลออกจากเนื้อเยื่อหรือผนังหลอดเลือดโดย
อาศัยเอชดีแอลนี้เรียกวา กระบวนการ รีเวอสคอเลสเตอรอลทรานสปอท (Reverse cholesterol 
transport) (2,4)  (รูปที่ 3 และ 4) 

 
 

 
 

รูปที่ 3 (2) แสดงกระบวนการเมตะบอลิสมของเอชดีแอลโดยอาศัยเอนไซมตางๆ  (CE, cholesteryl 
ester; CETP, cholesteryl ester transfer protein; FC, free cholesterol; HL, hepatic lipase; LCAT, 
lecithin:cholesterol acyltransferase; LPL, lipoprotein lipase; OxLDL, oxidized LDL; SRA, 
scavenger receptor class A type I and type II; SR-BI, scavenger receptor class B type I.) 
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เพราะฉะนัน้การขาดหรือพรองเอนไซมซีอีทีพหีรือเอนไซมเฮบพาติกไลเปสอาจสงผลใหการ
ขนถายคอเลสเตอรอลดังกลาวเสียไป เอชดีแอลที่เต็มไปดวยคอเลสเตอรอลนั้นจะมีขนาดอนุภาค
ใหญขึ้นซึ่งจะถูกขจัดที่ไตไดลดลง สงผลใหมีระดับเอชดแีอลในเลือดสูงขึ้นและรับคอเลสเตอรอลจาก
เนื้อเยื่อไดลดลง สุดทายกอ็าจจะสงผลการมีไขมันคอเลสเตอรอลคางอยูตามเนื้อเยื่อเพิ่มข้ึน ซึง่อาจ
สงผลใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหัวใจตีบไดในที่สุด (4) (รูปที่ 4)  
 

 
 
 
 
 
2.3. การควบคุมการทาํงานของเอนไซม คอเลสเตอริล เอสเทอร ทรานสเฟอร โปรตีน  

 
คอเลสเตอริล เอสเทอร ทรานสเฟอร โปรตีน (CETP) เปนไกลโคโปรตีน (glycoprotein) 

สรางมาจากยนีซีอีทพีี (CETP gene) ซึ่งมคีวามยาวของสาย DNA 25 Kbp ประกอบดวย 16 exons 
บนโครโมโซมคูที่ 16 ใกลกับตําแหนงทีส่รางเอนไซมเลซิติน คอเลสเตอรอล เอซิลทรานสเฟอรเรส 
(LCAT) มีอวยัวะหลายๆสวนที่สามารถสรางเอนไซมซีอีทีพีได เชน ตบั, ลําไสเล็ก, มาม และเนื้อเยื่อ
ไขมัน หลงัจากนัน้เอน็ไซมซีอีทีพทีี่สรางไดจะออกไปจับอยูกับไขมันเอชดีแอลเปนสวนใหญ โดยทํา
หนาที่ในการแลกเปลี่ยนคอเลสเตอรอลดังกลาวขางตน (7) 

กลไกการควบคุมการทาํงานของยีนซีอีทีพใีนการสรางเอนไซมซีอีทพี ี มีการศึกษาใน         
หนทูดลอง (human CETP Transgenic mice) พบวายีนซอีีทีพีถกูควบคมุผานทางเซน็เซอร 
(Censer) ในตับโดยอาศัยการทาํงานของแอลเอ็กซอาร แอลฟา / อารเอ็กซอาร แอลฟา รีเซปเตอร 
(LXR alpha / RXR alpha nuclear receptor) ทําหนาที่รับรูระดับไขมันคอเลสเตอรอลในเลือดทีเ่ขา
มาสูตับ โดยพบวาเมื่อมีระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูงขึ้นไมวาจะเปนจากอาหารที่รับประทาน     

รูปที่ 4 (4)  แสดงกระบวนการขนถายไขมันคอเลสเตอรอลออกจากเนือ้เยื่อหรือผนงัหลอดเลือด 
(Reverse cholesterol transport system) และความผดิปกติที่เกิดจากการพรองเอนไซมซีอีที
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จะกระตุนใหมกีารสรางเอนไซมซีอีทพีีมากขึ้นที่ตับ สงผลใหมีการขนสงคอเลสเตอรอลเอสเทอรกลับ
มาสูตับมากขึ้น และถูกขับออกทางน้าํดมีากขึ้นตอไปผานทางการทาํงานของเอนไซม  เซเวนแอลฟา
ไฮดรอกซิเลส (7α hydroxylase)  ซึ่งถูกกระตุนผานทาง แอลเอก็ซอาร แอลฟา / อารเอ็กซอาร 
แอลฟา   รีเซปเตอร (LXR alpha / RXR alpha nuclear receptor) เชนกนั (8)   ดังรูป (รูปที ่5) 

 

 
 
 
 
นอกจากคอเลสเตอรอลในเลือดซึ่งเปนกลไกปกติดังกลาวที่จะควบคุมการสรางของเอนไซม

ซีอีทีพีแลว การกลายพนัธของยีนซึ่งสรางเอนไซมซีอีทพีีเปนสาเหตุหลกัอีกอันหนึง่ของการพรองการ
ทํางานเอนไซมซีอีทีพ ี นอกเหนือจากนั้นมีปจจัยอืน่ ๆ อีกหลายปจจัยที่สามารถทําใหมีปริมาณหรือ
ปฏิกิริยาซีอีทพีีเปลี่ยนแปลงไปได เทาที่มีรายงานในปจจุบันไดแก ภาวะภาวะธัยรอยดเปนพิษ 
(Thyrotoxicosis) หรือธัยรอยดทํางานนอยอยางรุนแรง (Severe hypothyroidism) (9,10) , โรคไต
ชนิด Nephrotic syndrome (11) หรือภาวะไตวายเรื้อรังที่กาํลังไดรับการรักษาดวยการลางไต 
(12,13) , ภาวะติดเชื้อแบคทีเรียรุนแรงซึง่เกี่ยวกับ Endotoxin (7), การตั้งครรภ (7), การดื่มสุรา
ปริมาณมากกวา 40 กรัม/วัน  ติดตอกันนานกวา 3 สัปดาห (14,15) , ภาวะไขมันไตรกลีเซอไรดที่สูง
มากกวา 400 มก./ดล.ในเบาหวานชนิดที่ 2 (16), การไดรับยาบางชนดิเชน glucocorticoids (2) , 
การสูบบุหร่ีจดั (17)  เปนตน  
 

รูปที่ 5 (8)  แสดงกระบวนการควบคุมการสรางเอนไซมซีอีทีพีโดยอาศัยรีเซปเตอรที่ตับและ
กระบวนการขจัดคอเลสเตอรอลสวนเกนิทิง้ทางน้ําด ี 
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2.4. ภาวะเอชดีแอลในเลอืดสูง (Hyperalphalipoproteinemia) และสาเหต ุ
  
 สาเหตุของเอชดีแอลในเลือดสูงเกิดไดจากหลายสาเหต ุ ซึ่งจะเกี่ยวของกับความผิดปกติใน
เมตะบอลิสมของเอชดีแอล โดยอาจจะเกดิจากการพรองการทํางานของเอนไซมที่เกี่ยวของหรือมกีาร
เปลี่ยนแปลงของการสรางหรือทําลายเอชดีแอลเอง ทาํใหมีปริมาณและชนิดของเอชดีแอล ผิดปกติ
ไป เราแบงความผิดปกติออกเปน 2 สวนใหญๆ คือ   สาเหตุปฐมภูมิ (Primary) ซึ่งเกิดจากความ
ผิดปกติทางพนัธุกรรม หรือ สาเหตุทุตยิภูมิ (Secondary) ซึ่งเกิดจากเหตุอ่ืนๆนอกจากพันธุกรรม 
(Non-familial) ดังแสดงในตารางที่ 1 (2) 
 
 

         
 
 
 
 
 

ตารางที่ 1 (2)  แสดงสาเหตขุองภาวะไขมนัในเลือดชนิดเอชดีแอลสูง ทั้งชนิดปฐมภมูิและทุติยภูม ิ
(Primary and secondary hyperalphalipoproteinemia) 
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 สาเหตุปฐมภูมิของไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงที่พบบอยที่สุดคือการพรองเอนไซมซีอีทีพี
ที่เกิดจากความผิดปกติของยีนซีอีทีพ ี  ซึ่งไดกลาวมาแลวขางตน ที่พบบอยรองลงไปคือการพรอง
เอนไซมเฮบพาติกไลเปสที่เกิดจากความผิดปกติของยนีที่สรางเอนไซมเฮบพาติกไลเปส สวนสาเหตุ
อ่ืนๆ มกัจะพบไดนอยเปนลกัษณะของการรายงานผูปวยเพียงไมกี่รายและมักจะเกีย่วของกับสาเหตุ
ทางกรรมพนัธุไดแก การพรองเอนไซมเฮบพาติกไลเปสรวมกับพบความผดิปกติของกระจกตา 
(corneal opacity) , การเพิ่มข้ึนของการสรางโปรตีน อะโปไลโปโปรตีน เอวนั , ความผิดปกติของ  
อะโปไลโปโปรตีน ซ ี ทรี (variant apolipoprotein C-III) ซึ่งมีการเปลี่ยนแปลงของกรดอะมิโนจาก 
Lysine ไปเปน Glutamine ที่ตําแหนง 58 (Lys 58 Glu) (18),   และความผดิปกติของเอชดีแอล 
จากความผิดปกติของเม็ดเลือดขาว เปนตน ภาวะไขมันเอชดีแอลที่สูงในรายงานผูปวยดังกลาว
ขางตนนี้ สวนใหญมักจะพบวาเกี่ยวของกับการเกิดโรคเสนเลือดหวัใจตีบ (coronary heart 
disease) และการเกิดไขมนัสะสมผิดปกติตามสวนตางๆ ของรางกาย สวนสาเหตุของภาวะไขมัน
เอชดีแอลในเลือดสูงชนิดทตุิยภูมิ เปนสาเหตุซึง่ไมเกีย่วของกับปจจัยทางกรรมพนัธุ ไดแกการดื่ม
แอลกอฮอลอยางหนัก  ซึง่ทําใหมีการลดลงของระดับเอนไซมซีอีทพีใีนเลือด, โรคตับแข็งซึ่งเกิดจาก
ความผิดปกตขิองทาง เดนิน้ําดีซึง่ทาํใหมกีารลดระดับของเอนไซมเฮบพาติกไลเปส, ความผิดปกติ
ของโปรตีนชนดิอัลบูมิน (albumin) ซึ่งสามารถจับกับอะโปไลโปโปรตีน เอวนั และยาตางๆ เชน ยา
ประเภทฮอรโมน ยาลดไขมนัในเลือด หรือยากนัชักบางชนิด เปนตน (2) 
 ความผิดปกตใินเมตะบอลิสมของเอชดีแอลหลายชนิดทาํใหไมสามารถขนสงคอเลสเตอรอล 
สวนเกินออกจากเนื้อเยื่อหรือเซลลของรางกายได ทาํใหอาจจะตรวจพบคอเลสเตอรอล สะสมอยู
ตามสวนตางๆของรางกาย ตัวอยางโรคที่เห็นไดชัด เชน โรคแทงจิเออร (Tangier disease) ซึ่งเกดิ
จากความผิดปกติทางพนัธกุรรม โดยเอชดแีอลขนาดเล็กไมสามารถดึงคอเลสเตอรอลออกจากเซลลเม็ด
เลือดขาวและอวัยวะที่เกี่ยวของกับตอมน้าํเหลือง (reticuloendothelial system) ไดทําใหตรวจพบมี
มามโต (splenomegaly) ตับโต (hepatomegaly) ตอมน้ําเหลืองรวมถงึทอนซิลโต (lymph node 
and tonsil enlargement) แตพบวามีไขมันเอชดีแอลในเลือดต่ํา  เนื่องจากไขมนัเอชดีแอลขนาดเล็ก
ถูกขับออกทางไตมากกวาปกติ (1) นอกจากนัน้ความผดิปกติของเอนไซมอ่ืนๆ อาจทําใหมีการสะสม
ของไขมันคอเลสเตอรอลบริเวณกระจกตาได (2)  ดงักลาวขางตน เพราะฉะนัน้หากมีความผิดปกติ
ในการขนถายไขมันออกจากเนื้อเยื่อสวนปลายดวยเหตุตางๆ อาจจะทําใหเราตรวจพบไขมันสะสม
ผิดปกติตาม รางกายไดเชนกัน 
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2.5. ความสมัพันธของระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรค
เสนเลือดหัวใจตีบ (Atherosclerosis and Coronary heart disease) 
  
 ปจจุบันเปนทีท่ราบกนัดีแลววา ระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลมีความสัมพันธผกผันกับการ
เกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหัวใจตีบ โดยจากแนวทางการรักษาโรคไขมันในเลือด
ผิดปกติซึ่งออกโดย National Cholesterol Education Program (NCEP) (19)   ไดกําหนดไววาการที่
มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง (HDL > 60 mg/dl) สามารถใชเปนเกณฑในการลดปจจัยเสี่ยงตอ
การเกิดโรคเสนเลือดหวัใจตีบและสามารถใชคํานวณเพือ่ใชลบออกจากปจจัยเสีย่งทีผู่ปวยมีอยูไดใน 
หลายๆ การศึกษากพ็บวาระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดต่ําแปรผกผันกับการทีพ่บโรคเสนเลือดหัวใจ
ตีบสูงขึ้น และการเพิม่ระดับไขมันเอชดีแอลในผูปวยกลุมนี้โดยการใชยา เชน Gemfibrozil ก็สามารถ
ลดการเกิดโรคกลามเนื้อหวัใจตาย (Myocardial Infarction) และการตายทีเ่กี่ยวของกับเสนเลอืด
หัวใจตีบไดทัง้ในกลุมผูปวยที่ไมเคยมีโรคหัวใจ (Helsinki Heart Study) (20) หรือเคยมีโรคหัวใจมา
กอนในอดีต (VA-HIT Study) (21) ซึ่งพบวาความสัมพนัธของเอชดีแอลที่เพิม่ข้ึนทกุ ๆ 5 มก./ดล.ใน
ผูที่เคยมีโรคหวัใจตีบมากอนจะมีปจจัยเสีย่งตอการเกิดโรคเสนเลือดหวัใจตีบลดลงเปน (relative 
risk)  ประมาณ 0.89  ดังรูป  (รูปที่ 6) นอกจากนั้นเร็วๆ นี้มีการทดลองใหไขมันเอชดีแอลชนิดพิเศษ
ซึ่งเกิดจากการกลายพนัธุที่เรียกวา อะโปเอวัน มิลาโน (ApoA-IMILANO) ฉีดเขาในผูปวย สามารถทาํให
ลดไขมันที่สะสมในเสนเลือดแดงได (23) 
 
 

  
 
  
รูปที่ 6 (22)  แสดงความสมัพันธผกผันระหวางระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดกับปจจัยเสี่ยงตอ
การเกิดโรคเสนเลือดหวัใจตีบ 
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 กลไกของการลดปจจัยเสี่ยงตอโรคเสนเลือดหัวใจตีบ เชือ่วาเกิดจากหลายสาเหตุรวมกัน ไม
วาจะเปนจากหนาที่ของเอชดีแอลโดยตรงในการขนถายไขมันสวนเกินไปทิ้งที่ตับ เราพบวาเอชดีแอล
ยังเกีย่วของกบัการอักเสบ (inflammation) ของผนงัหลอดเลือด โดยพบวาเอชดีแอลสามารถมฤีทธิ์
ตานการอักเสบ (anti-inflammatory) ไดโดยตรง ซึ่งจะไปปองกันการเกิดแอลดีแอลที่ผิดปกติ 
(oxidized LDL) และปองกันการอักเสบของเสนเลือดที่เกิดจากแอลดีแอล (LDL) ผานทางการลด
สารที่กระตุนขบวนการอักเสบตาง ๆ เชน platelet-activating factor (PAF) หรือ secretory 
phospholipase A2 (sPLA2) ซึ่งเปน cytokine ที่เปนตัวชักนําใหเกิดการอักเสบของผนังเสนเลือด 
(22) 
 จากขอมูลขางตนจะเห็นไดวาปจจุบนัเรามคีวามเชื่อวาการที่มีระดับเอชดีแอลในเลือดสูง
นาจะเปนผลดตีอโรคเสนเลือดหัวใจตีบในภาพรวม แตดังที่ไดกลาวมาแลวขางตนวาสาเหตุของ
ภาวะที่มีไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงชนิดปฐมภูมิมักพบวาเกี่ยวของกับการเกิดโรคเสนเลือดหวัใจตีบ
เพิ่มข้ึน   ความแตกตางกนัดังกลาวแลวนาจะเปนจากสาเหตุของโรคที่ทาํใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ 
เอชดีแอลซึ่งแตกตางกนัโดยเชื่อวาการรบกวนการขนถายของคอเลสเตอรอลในเนื้อเยื่อของรางกาย
ไปทิ้งนาจะทําใหเกิดโรคเสนเลือดหัวใจตีบ แตการเพิม่ปริมาณของเอชดีแอลจากเหตอ่ืุน ๆ นาจะเปน
ผลดีในการเพิม่ตัวนาํไขมันคอเลสเตอรอลออกจากเนื้อเยื่อไดดีขึ้น (2) อธิบายดังรูป (รูปที่7) ซึ่งคง
ตอง รอการศึกษาเพิ่มเติมในอนาคต เพราะฉะนัน้การรูถึงสาเหตุของเอชดีแอลทีสู่งอาจนําไปสูการ
พยากรณวาผูปวยรายใดบางที่จะเพิม่หรือลดปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็งหรือโรค
เสนเลือดหวัใจตีบ   
 

       
 
รูปที่ 7 (2) แสดงสาเหตุของภาวะไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงชนิดตางๆ แบงตามการเกิดภาวะหลอด
เลือดแดงแข็ง 
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2.6. การกลายพันธ (CETP gene mutation) และการพรองเอนไซมซีอีทีพี (CETP 
deficiency) 
 

การกลายพนัธของยีนที่สรางเอนไซมซีอีทพีี (CETP gene mutation) เปนสาเหตุอันหนึง่ทีท่ํา
ให ปริมาณและระดับปฏิกิริยาของเอนไซมซีอีทีพีต่าํลง เกิดภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีขึ้น และ
สามารถ ถายทอดทางพันธกุรรมได ภาวะพรองเอนไซมซีอีทีพีมกีารศกึษามากในประเทศญี่ปุน 
พบวามียนีที่ผิดปกติ (CETP gene mutation) ไดหลายตําแหนงที่พบแลวในปจจุบนัมีหลายชนิด   
ดังแสดงในรูป   แตตําแหนงที่พบบอยๆ ไดแกที่  exon 6 , intron 10 , intron 14 หรือ extron 15 เปน
ตน (2)  (รูปที่ 8) 

 

 
 
 
 

 คนที่มีความผดิปกติดังกลาวพบวาสวนใหญจะมีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง (24)   ซึ่ง
อาจมีเอชดีแอลสูงมากเปน 3 ถึง 5 เทาของคนปกติหรือประมาณ 110-300 มก./ดล.ใน 
homozygous CETP gene mutation หรือสูงเพยีงเล็กนอยเชนประมาณ 70-90 มก./ดล.ใน 
heterozygous mutation (8)       โดยทั่วไปพบวาปรมิาณหรือปฏิกริิยาของซีอีทพีมีีความสมัพนัธ
ผกผันกับระดบัไขมัน   เอชดีแอล  แตมีความสมัพนัธในทางเดยีวกับระดับไขมันวีแอลดีแอล (VLDL) 
หรือไขมันแอลดีแอล (LDL) ตรวจพบระดบัอะโปไลโปโปรตีน เอวนั (Apolipoprotein A-I), อะโปไล
โปโปรตีน เอท ู (Apolipoprotein A-II) และอะโปไลโปโปรตีน ซี ทรี (Apolipoprotein C-III) ในเลอืด

รูปที่ 8 (2)  แสดงตําแหนงของยีนสรางเอนไซมซีอีทพีีทีม่ีรายงานวาเกิดการกลายพนัธ (CETP 
gene mutation) และลักษณะของกรดอะมโิน (amino acid) ที่เปลี่ยนแปลงไป 
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สูงขึ้นดวยซึ่งเปนผลจากการลดการทําลายของโปรตีนดงักลาวและยงัพบแอลดีแอลขนาดเล็ก (small 
dense LDL) เพิ่มข้ึนเนื่องจากถูกขจัดออกโดยแอลดีแอลรีเซปเตอร (LDL receptor) ลดลง (25) 

ในชนชาติญี่ปุนมักพบวามีระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงกวาในชนชาติตะวนัตก ซึ่ง
สวนหนึง่เชื่อวาอาจเปนผลจากการทีพ่บความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทีพสูีง  ซึง่ทีพ่บบอย ๆ มี 2 
แบบคือ ที่ตําแหนง intron 14 จาก Glycine เปน Alanine (Intron 14 A) และจาก missense 
mutation ที่ exon 15 จาก Asparagine ที่ 442  เปน Glycine (D442G) ซึ่งพบได 6-8 % ของ
ประชากรทัว่ไปของประเทศญี่ปุน (26,28)  นอกจากการกลายพันธดังกลาวจะมีผลตอระดับปฏิกิริยา      
ซีอีทีพ ี ยังพบวาระดับปฏิกิริยาซีอีทพีทีี่แตกตางกันก็อาจเกิดจากความแตกตางในตําแหนงของยีน   
ซีอีทีพีตรงตาํแหนง intron 1 ที่เรียกวา Taq IB polymorphism  ซึ่งมีการตรวจในประเทศญี่ปุนพบวา
มีความชกุของ B2 allele ใน Taq IB polymorphism มากถงึ 40% ในประชากรทัว่ไปและพบวา     
B2 allele เกี่ยวของกับการทีม่ีระดับปฏิกิริยาซีอีทีพทีี่ต่ําลง ระดับไขมันเอชดีแอลที่สูงขึ้นแตไมสัมพันธ
กับระดับ ไขมันไตรกลีเซอรไรดหรือไขมันแอลดีแอล และไมมีความแตกตางกนัระหวางเพศชายหรือ
เพศหญงิ นอกจากนัน้พบวา Taq IB polymorphism ชนิด B2 allele กลับมีความสัมพนัธในแงลด
ปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง       ซึ่งไดผลคอนขางขัดแยงกับการกลายพันธุของยีน
ซีอีทีพทีี่เพิ่มปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง (27) 
 
2.7. การพรองเอนไซมซีอีทีพีกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 

 
เอชดีแอลเปนอนุภาคไขมัน (Lipoprotein) ในเลือดชนิดหนึง่ซึ่งมีหนาที่สําคัญในการขนถาย

คอเลสเตอรอลสวนเกินออกจากเนื้อเยื่อหรือผนังหลอดเลือด โดยทัว่ไปเชื่อกันวาการมีระดับไขมันใน
เลือดชนิดเอชดีแอลสูงจะชวยลดปจจัยเสีย่งตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหวัใจตีบ
ได (3)   ภาวะระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงเกิดไดจากหลายสาเหต ุ    โดยปกติแลวจากการ 
ศึกษาที่ผานมาพบวา สาเหตุสวนใหญของการที่มีระดบัไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงที่ไมมีสาเหตุ
ทุติยภูมิอ่ืนๆ มักจะเกิดจากการพรองเอนไซมซีอีทพีี (CETP deficiency) จากสาเหตุทางพันธกุรรม
มากที่สุด รองลงไปเกิดจากการพรองเอนไซมเฮบพาตกิไลเปส ดังนัน้จึงมีการศึกษาการทํางานของ
เอนไซมทัง้สองนี้เปนสวนใหญ 

ในดานความเกี่ยวของระหวางการพรองเอนไซมซีอีทพีีกบัภาวะหลอดเลือดแดงแข็งนั้น มทีั้ง
การศึกษาในสตัวทดลองและการศึกษาในมนุษย การทดลองในหนูและสุนัขนั้นพบวาหากมกีาร    
ยับยั้งการทาํงานเอนไซมซีอีทีพีจะมีประโยชนในแงลดการเกิดภาวะหลอดเลือดแดง ในทางตรงกัน
ขามหากเพิ่มการทํางานของเอนไซมซีอีทพีจีะเรงใหเกิดภาวะหลอดเลือดแดงได (2)    สวนการศึกษา
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ในมนษุยนั้นไดผลแตตางกนัออกไปยังจะไดกลาวภายหลัง ผลการศึกษาที่ยังมีความขัดแยงกนัอยู
นั้นอาจเนื่องมาจากกลไกการขนถายคอเลสเตอรอลของมนุษยกับสัตวทดลองนั้นไมเหมือนกัน  โดย
เชื่อวาในสัตวทดลองเชน หน ู การขนสงคอเลสเตอรอลไปทิ้งไมจําเปนตองอาศัยเอนไซมซีอีทพีเีปน
หลัก แตผานทางการเปลีย่นจากเอชดีแอลชนิดที่2 (HDL2) ไปเปนเอชดีแอลชนิดที่1 (HDL1) โดย
อาศัยเอนไซมเลซิติน คอเลสเตอรอล เอซิลทรานสเฟอรเรส ซึ่งตอจากนัน้ก็สามารถขจัดทิ้งที่ตับได
โดยตรง สวนในมนษุยไมสามารถทาํไดตองผานการทํางานของเอนไซมซีอีทีพเีปนหลัก (1) 

การศึกษาการทํางานของเอนไซมซีอีทพีีในมนษุยกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งสวน
ใหญเปนการศึกษาเชงิพรรณนา ยงัไมมกีารศึกษาในเชิงทดลอง ซึง่ผลการศึกษาดูเหมือนวาการขาด
เอนไซมซีอีทพีอีาจเกี่ยวของกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและโรคเสนเลือดหัวใจตีบ โดยรายงานใหญ
ที่สุดจากการศึกษาในฮาวาย (Honolulu Heart Study) ในป ค.ศ.1996 (28)  ซึ่งเปนการศึกษาเชิง
พรรณนา ศึกษาในชาวอเมริกันเชื้อสายญี่ปุนโดยมีผูเขารวมการศึกษาถงึ 3469 คน พบวาการมียีน  
ซีอีทีพทีี่ผิดปกติมีความเกี่ยวของกับระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีี (CETP activity) ที่ต่าํ และมีโรค
เสนเลือดหวัใจตีบสูงขึ้น โดยเฉพาะในคนที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดไมสูงมากคือ (1.0 ถงึ 1.6 
mmol/L) โดยคนที่มยีีนที่ผิดปกติมีคาความเสี่ยงสมัพทัธ (Relative Risk) เทากับ 1.43 ตอการเปน
โรคเสนเลือดหัวใจตีบ     สวนการพบยีนซีอีทีพทีี่ผิดปกติ กพ็บในสัดสวนที่มากขึ้นในกลุมที่มรีะดับ   
เอชดีแอลที่สูงขึ้นเชนกัน แตตอมาในป 2003 ไดเก็บขอมูลเพิ่มเติมตอจากการศึกษาเดิมโดยติดตาม
ตอมาอีก 7 ป พบวาไมไดมคีวามสัมพันธกันอยางชัดเจนระหวางการมียีนซีอีทีพทีี่ผดิปกติกับการเกิด
โรคเสนเลอืดหัวใจตีบ (5)  และกลับมีแนวโนมวาการมียีนซีอีทีพทีี่ผดิปกติดังกลาวกลับมีปจจัยเสี่ยง
ตอการเกิดโรคเสนเลือดหวัใจตีบลดลง      สวนการศึกษาในคนทีม่ีระดับไขมันเอชดีแอลสูงมากนั้น มี
การศึกษาในญี่ปุนในป ค.ศ.1995 (4) ทาํในผูปวยประมาณ 200 คนซึ่งมีระดับเอชดีแอลสูงกวาหรือ
เทากับ 100 มก./ดล. พบวามีความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีีสงูถึง 67% และพบวามีผูปวยเปน
โรคเสนเลือดหัวใจตีบ 9% โดยในจาํนวนนีม้ีผูปวยพรองเอนไซมซีอีทีพีอยูถึง 84% นอกจากนีม้ี
การศึกษาเล็กๆ อ่ืนซึง่ดูในแงความสัมพนัธกับหลอดเลอืดแดงแข็งที่คอ (carotid plaque) หรือการ
เปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาหัวใจ (EKG) ก็สนับสนนุวา   ผูซึง่มกีารพรองเอนไซมซีอีทีพมีีความ 
สัมพันธกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (2)      นอกจากนั้นการพบระดับไขมันเอชดีแอลสูงกวาปกติอาจ
เกิดจากการพรองเอนไซมเฮบพาติกไลเปส ซึ่งมีรายงานจากการศึกษาในยุโรปวามีสวนเกี่ยวของกับ
โรคเสนเลือดหัวใจตีบดวยเชนกนั (29) 
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2.8. ความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทีพีชนิดปฐมภูม ิ
 

การพรองเอนไซมซีอีทพีีชนิดปฐมภูมิเกิดจากความผิดปกติของยีนซีอีทีพีซึง่สามารถายทอด 
ไดทางกรรมพนัธ ุ ดังกลาวขางตน เพราะฉะนั้นความชุกในประชากรจึงแตกตางกับโดยขึ้นกับเชื้อชาติ
เปนหลกั การพรองเอนไซมซีอีทีพีมกีารศกึษากนัมากชาวญี่ปุน โดยหากดูจากการศึกษาในประชากร
ทั่วไป ขอมูลในคนญี่ปุนพบวามีความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีีประมาณ 6-8 % (26,28)  และ
พบสูงขึน้ในคนที่มีระดับเอชดีแอลสูงกวาปกติ ในผูทีม่ีระดับเอชดีแอลที่สูงขึ้นก็มีโอกาสสูงพบความ
ชุกสูงขึ้นตามลําดับ ดังการศึกษาทีย่กมาขางตนในประเทศญี่ปุนซึ่งศึกษาในผูที่มรีะดับเอชดีแอลสูง
กวาหรือเทากบั 100 มก./ดล. พบวามีความชุกของการพรองเอนไซมซีอีทีพีสงูถงึ 67% (4)    สวน
ความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทีพีในคนยุโรปชาวแคนาดา (30)       ศึกษาโดยตรวจความผิดปกติ
ของยีนซีอีทีพทีี่ตําแหนง intron 14 กับ exon 15 ในผูซึ่งมีระดับเอชดีแอลเฉลี่ยมากกวา 65.7 มก./
ดล. พบวามคีวามชกุของความผิดปกติของยีนซีอีทพีีเทากับ 4.2 % ซึ่งนอยกวาในชาวญี่ปุนที่เคย
ศึกษามากอน   สวนการศกึษาความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีใีนประชากรของชนชาติอ่ืนๆ ที่
นอกเหนือจากชนชาต ิญี่ปุนมีการศึกษากนันอยสวนมากเปนรายงานผูปวย สําหรับในคนไทยก็ยงัไม
เคยมีการศึกษาในลักษณะเชนนีม้ากอน 

 
2.9. การวินจิฉัยภาวะพรองเอนไซมซีอีทีพ ี(CETP deficiency) 
 

การวนิิจฉัยภาวะพรองเอนไซมซีอีทพี ี(CETP deficiency) สามารถตรวจไดทั้งการตรวจยีนที่
ผิดปกติ (CETP gene mutation) หรือ การตรวจวัดปริมาณหรือระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพโีดยตรง
จากการตรวจเลือด (7)   แตละวิธีกม็ีความสัมพันธกนัไดดี ซึ่งการตรวจวัดปริมาณหรอืระดับปฏิกิริยา
เอนไซมซีอีทพีทีี่ใชบอย ๆ มดีังตอไปนี้ 
1. ตรวจวัดระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีี (CETP activity) ดวยวธิีฟลูออรเรสเซ็นต (Fluorescence   

technique)  
2. วัดปริมาณซีอีทีพ ี(CETP mass) ที่อยูในเลือดโดยวิธีเวสเทนบล็อท (Western blot) 
3. วัดปริมาณซีอีทีพ ี(CETP mass) ที่อยูในเลือดโดยวิธีอีไลซา (ELISA technique) 
  ในปจจุบนัมีน้าํยาสาํเร็จรูป (commercial kit) จัดจําหนาย และสามารถเก็บเลือดไวตรวจได
นานหลายเดือนหากแชเยน็ไวที ่  -80  องศาเซลเซียส    เนื่องจากการตรวจการวนิิจฉัยพรองเอนไซม  
ซีอีทีพีในปจจบุันยงัไมไดมีขอบงชี้ทางคลนิิกชัดเจน การตรวจจึงจาํกัดอยูเฉพาะในงานวิจัยเทานัน้ 
จําเปนตองอาศัยการควบคมุทางหองปฏบิัติการที่ดีและมีกลุมควบคุมเพื่อเปรียบเทียบ  
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 จากรายงานในผูปวยทีพ่บวามีระดับเอชดแีอลในเลือดสูงซึ่งเกิดจากความผิดปกติของยีน   
ซีอีทีพ ี    มักจะวนิิจฉัยการภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีนีี้จากการตรวจวัดปริมาณหรือระดับปฏิกิริยา
เอนไซมซีอีทพีรีวมกับการตรวจยนีที่ผิดปกติโดยตรง   มีสวนนอยซึง่อาศัยการตรวจวัดปริมาณหรือ
ระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีเพยีงอยางเดียว    การกําหนดเกณฑของการพรองปริมาณหรือระดับ
ปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีมักจะตองเทยีบกับกลุมควบคุมและอาศัยผลจากการที่ตรวจพบยนีที่ผิดปกติ
โดยตรงประกอบการตัดสิน   เพราะฉะนั้นเกณฑของการพรองปรมิาณหรือระดับปฏิกิริยาเอนไซม    
ซีอีทีพีอาจจะแตกตางกนัตามการศึกษา      จงึยงัไมมีเกณฑการวินจิฉัยการพรองเอนไซมซีอีทพีจีาก
การตรวจวัดปริมาณหรือระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีทีีช่ัดเจนในปจจบุัน 
 
2.10. การศึกษาที่เกีย่วของกับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลในคนไทย 
 
 จากการศึกษาคาอางองิของระดับไขมันในเลือดของคนไทยในป พ.ศ. 2531 (31)    จากผูมา
บริจาคโลหิตทีส่ภากาชาดไทยจํานวนทัง้สิน้ 195 ราย พบวาระดับไขมนัเอชดีแอลของเพศชายและ
เพศหญงิเปนดังตาราง   (ตารางที่ 2) 
  

ชาย หญิง กลุมอายุ 
(ป) คาที่ใชอางอิง(มก.ดล.) คาเฉลี่ย คาที่ใชอางอิง(มก.ดล.) คาเฉลี่ย* 

21-30 36-66 47.1 40-72 55.1 
31-40 33-53 43.3 33-61 49.1 
41-60 36-66 45.7 41-65 50.4 

 
 
 
  
 
  
 โดยพบวาระดบัไขมันเอชดีแอลเฉลี่ยในเพศหญิงสูงกวาในเพศชาย         ประมาณ 10-15    
มก./ดล. โดยเฉพาะในกลุมอายุนอยซึ่งสอดคลองกับการศึกษาในตางประเทศ แตเมื่อเพศหญงิอายุ
มากขึ้นจะพบวามีระดับไขมนัเอชดีแอลลดลง เมื่อเทียบกบัที่อายนุอยกวาซึง่อาจเกี่ยวของกับระดับ
ฮอรโมนเอสโตรเจนที่ลดลง 

ตารางที่ 2 แสดงคาที่ปกติของระดับไขมันเอชดีแอลที่จะใชอางอิงสาํหรับคนไทย โดยแบงตามกลุมอายุ
และเพศ* มีความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญเมื่อเปรียบเทียบระหวางชวงอาย ุ31-40 ป และ 41 -60 
ป กับชวงอาย ุ21-30 ป  (ดัดแปลงมาจากจากการศึกษาในกลุมผูมาบริจาคโลหิต ของ สุจนิดา เถรวอง 
และคณะ(31) )  
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 สวนอีกการศกึษาหนึง่ในป พ.ศ. 2523 (32)     ศึกษาในคนไทยที่ไมมีโรคเสนเลือดหวัใจตีบ
จํานวน 655 คนพบวามีคาเฉลี่ยของไขมันเอชดีแอลในชวงอาย ุ20-59 ป ในเพศชายเทากับ 61.3 ± 
17.7 มก./ดล. และในเพศหญิงเทากับ 64.9 ± 17.5 มก./ดล. แยกรายละเอียดตามกลุมอายุดังตาราง
ที่ 3 ขางลาง และพบวาหญงิในวัยกอนประจําเดือนหมด มีระดับสูงกวาชายและระดับจะลดในระยะ
ประจําเดือนหมด ระดับเฉลีย่ของคนไทยทั้งหญิงและชายมีคาสงูกวาระดับเฉลี่ยของคนผิวขาว และ
คนผิวเหลืองชาวญี่ปุน ดังตารางที่ 4 สาเหตุอาจอธิบายไดในแงของกรรมพันธุและในแงของ
ส่ิงแวดลอม 
 

ชาย หญิง เปรียบเทียบ กลุมอายุ 
(ป) คาเฉลี่ย (±SD)(มก.ดล.) คาเฉลี่ย (±SD)(มก.ดล.) p value 

20-29 71.5 (±17.5) 61.3 (±17.6) <0.05 
30-39 59.4 (±17.2) 67.0 (±17.7) <0.005 
40-49 57.8 (±16.4) 66.9 (±16.4) <0.005 
50-59 67.4 (±17.8) 61.5 (±18.0) <0.05 

รวม 20-59 61.3 (±17.7) 64.9 (±17.5) <0.01 
 
 
 
 
 

ชาย หญิง 
ชนชาติ ชวงอายุ (ป) 

คาเฉลี่ย (±SD)(มก.ดล.) คาเฉลี่ย (±SD)(มก.ดล.) 
สหรํฐอเมริกา 50-59 45.6 59.1 
นิวซีแลนด 12-18 47.9 (±11.2) 50.9 (±13.1) 
นอรเวย 50 50.9 (±13.1) 57.9 (±11.2) 
แอฟริกัน 60-69 55.9 (±13.9) 79.9 (±13.1) 
ญี่ปุน 40-60 56.0 (±16.0) 61.0 (±15.0) 
ไทย 50-59 67.4 (±17.8) 61.0 (±18.0) 

 
 

ตารางที่ 3 แสดงคาเฉลี่ยของระดับไขมันเอชดีแอลในคนไทยปกติ โดยแบงตามกลุมอายุและเพศ
โดยมีความแตกตางกนัอยางมีนัยสาํคัญเมือ่เทียบระหวางเพศชายกับเพศหญิงในแตละชวงอาย ุ 
(ดัดแปลงมาจากจากการศึกษาของ ดวงมณี วิเศษกุล และคณะ, มหาวิทยาลัยมหิดล(32) )  

ตารางที่ 4 แสดงคาเฉลี่ยของระดับไขมันเอชดีแอลในคนปกติ แบงตามเพศโดยเปรยีบเทียบระหวาง
เชื้อชาติ(ดัดแปลงมาจากจากการศึกษาของ ดวงมณี วิเศษกุล และคณะ, มหาวทิยาลัยมหิดล(32) )  
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 สวนการศึกษาที่เกี่ยวของกบัความสัมพนัธระหวางโรคเสนเลือดหวัใจตีบกับระดับไขมัน    
เอชดีแอลในเลือดในประเทศไทย      จากการศึกษาในป พ.ศ. 2539 (33)   ทําในผูปวยซึง่ไดรับการ
ฉีดสี  ตรวจเสนเลือดแดงโคโรนารี ่ (coronary angiogram) พบวาในกลุมซ่ึงมีเสนเลอืดแดงตีบอยาง
มีนัยสาํคัญ (significant lesion:เสนเลือดแดงตีบมากกวา 50% ใน left main หรือตีบมากกวา 70% 
ในเสนเลือดอืน่ๆ) มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดต่ํากวากลุมซึ่งไมมีเสนเลือดแดงตีบอยางมนีัย 
สําคัญ โดยมคีาเอชดีแอล 40±11 มก./ดล. ในกลุมแรกเทียบกับ 43±10 มก./ดล. ในกลุมหลงั สวน
อีกการศึกษาหนึง่ ศึกษาในผูปวยสูงอายจุํานวน 72 คนในป พ.ศ. 2525 (34) ซึ่งมอีายุเฉลี่ยประมาณ 
74 ป พบวามีระดับไขมันเอชดีแอลเฉลี่ยอยูที่ 73.3±14 มก./ดล. ซึง่สูงกวาในกลุมเปรียบเทยีบที่มี
อายุเฉลี่ย 44 ป และมีไขมันเอชดีแอลเฉลี่ยอยูที ่ 59.8±16 มก./ดล.  จากขอมูลทัง้สองบอกไดอยาง
คราวๆ วาการมีไขมัน    เอชดีแอลสูงกวานาจะลดปจจัยเสี่ยงตอโรคเสนเลือดหวัใจตีบ และอาจจะ
เกี่ยวของกับการมีอายยุืนยาว 
 สวนการศึกษาของภาวะไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกับภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีี (CETP 
deficiency) ยงัไมเคยมีการศึกษามากอนในประเทศไทย เพราะฉะนัน้การศึกษานีต้องการจะดวูาใน
ผูปวยซึง่มีระดบัเอชดีแอลในเลือดสูงมากจะเกี่ยวของกับการพรองเอนไซมซีอีทพีีรวมทั้งภาวะหลอด
เลือดแดงแข็งและเสนเลือดหัวใจตีบหรือไม 

 
 
 
 
  



บทที่  3 
 

วิธีดําเนินการวิจัย 
 

3.1. รูปแบบการวิจัย (Research method) 
 
 เปนการศึกษาเชิงพรรณนา ณ จุดเวลาใดเวลาหนึง่ (Cross-sectional Descriptive study) 
 
3.2. ระเบียบวิธีวิจัย (Research methodology) 
 

ประชากรเปาหมาย (Target population) 
ผูที่มีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. ที่มีอายุมากกวา 20 ป  
ประชากรที่ใชในการศึกษา (Study population)และการคัดเลือกผูเขารวมการวิจัย 

ประชากรเปาหมายทกุคนทีย่ินดีเขารวมโครงการหลงัจากไดรับคําอธบิายรายละเอยีดของโครงการ
แลว (Consecutive sampling) โดยทัง้หมดจะเปนผูปวยนอกของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  
 
3.3. กฎเกณฑการคัดเลือกเขามาศึกษา (Inclusion criteria)  
  

กลุมผูทีม่ีระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูง  
กลุมผูทีม่าตรวจที่แผนกผูปวยนอกโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ ซึ่ง 
1. อายุมากกวา 20 ป ไมจํากัดเพศ 
2. ไดรับการตรวจระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. โดย

ตรวจเลือดอยางนอย 2 คร้ังหรือผลเฉลี่ย 2 คร้ังมีคาสูงกวาหรือเทากบั 100 มก./ดล 
กลุมผูทีม่ีระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลปกติ(กลุมควบคุม) 
1. อายุมากกวา 20 ป ไมจํากัดเพศ 

 2.    ไมเคยมปีระวัติโรคไขมันในเลือดผิดปกติมากอน 
3.    ไดรับการตรวจระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลนอยกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. 

(หมายเหต ุการมีกลุมผูทีม่ีระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลปกติ เพือ่เปนการตรวจสอบวาผลการ
วัดการทาํงานของระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพ ี(CETP activity) มีความถูกตอง และใชเปนกลุม
อางอิงถึงระดบัที่ปกติและผดิปกติของระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีทีีว่ัดได) 
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3.4. กฎเกณฑการตัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 
 
 กลุมผูที่จะเขารวมการวิจัยจะตองไมมีลักษณะที่เขาไดกับขอใดขอหนึ่งตอไปนี ้

1. มีประวัติดื่มสุราหรือเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอลมากกวา 0.5 กรัม(gm) ตอน้ําหนกัตัว(Kg) 
ตอวันในชวง 3 เดือน กอนเขาการวิจยั [ ปริมาณสูงสุดของเครื่องดื่มที่มีแอลกอฮอล(ซีซี
ตอวัน) = (100*0.5*BW)/(degree*0.8)  
; BW=น้าํหนกัตัว(Kg) ; degree = ปริมาณดีกรีตามชนดิของเหลา เชน ถาน้ําหนกัตัว 
60 กก. ตองดืม่เหลา(40 degree)ไมเกิน 94 ซีซีตอวัน , เบียรไมเกิน 750 ซีซีตอวัน ]  

2. เปนโรคตับแข็ง หรือ สงสยัวาเปนโรคตับแข็ง (Cirrhosis) จากประวัติหรือตรวจรางกาย 
3. เปนโรคถุงลมโปงพอง (Emphysema) จากประวัติหรือตรวจรางกาย 
4. เปนโรค Multiple lipomatosis จากประวตัิหรือตรวจรางกาย 
5. มีภาวะธยัรอยดเปนพษิ (Thyrotoxicosis) หรือธัยรอยดทํางานนอยอยางรนุแรง 

(Severe hypothyroidism) จากประวัติหรือตรวจรางกาย 
6. กําลังไดรับยาตอไปนี้ Steroid , Insulin , Estrogen , Fibrates , Nicotinic acid , 

HMG-CoA reductase inhibitor , Phenytoin ในชวง 1 เดือนกอน โดยใชวิธีสอบถาม
ผูปวยและสํารวจชนิดของยาที่ไดรับในปจจบุันจากการทีผู่ปวยนาํยาทีรั่บประทาน
ทั้งหมดในปจจุบันมาใหแพทยดูรวมกับการตรวจสอบจากเวชระเบียน  

7. มีภาวะความเจ็บปวยหนกัหรือติดเชื้อรุนแรง ในขณะเขารวมการศึกษาวิจัย โดยใชวธิซัีก
ประวัติ ตรวจรางกาย และบนัทกึที่มีในเวชระเบียน 

8. กําลังปวยดวยโรค Nephrotic syndrome จากประวัติ ตรวจรางกายหรือผลทาง
หองปฏิบัติการ 

9. เปนโรคไตวายเรื้อรังซึ่งกาํลังไดรับการรักษาดวยการลางไตทางหนาทอง (CAPD) หรือ
ฟอกเลือด (Hemodialysis) 

10. มีประวัติแนนอนที่สงสัยวาแพยาเฮบพารนิ(Heparin) มีประวัติเลือดออกงาย โรค
เลือดออกงายในครอบครัว มีประวัติเกล็ดเลือดตํ่า มีการผาตัดใหญภายใน 1 เดือน มี
เลือดออกผิดปกติที่ยงัไมไดรับการรักษา หรือกําลงัไดรับยาละลายลิม่เลือด 

11. เปนเบาหวานชนิดที ่2 ซึ่งมีระดับไขมันไตรกลีเซอไรดมากกวา 400 มก./ดล. 
12. หญิงมีครรภและหญิงใหนมบุตร โดยใชวิธซีักประวัต ิ
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3.5. การคํานวณขนาดตวัอยาง(Sample size) 
 

การคํานวณขนาดตัวอยาง เนื่องจากเปนการศึกษาเชงิพรรณนา สูตรทีใ่ชคํานวณคือ 
   n  =  z α 2 pq 
          d 2 

Zα = คา Z จากตารางแจกแจงปกติมาตรฐาน เมื่อกาํหนดความเชื่อมัน่เทากับ 95 % มีคา
เทากับ 1.96 (two – tailed) 

  d = คาความคลาดเคลื่อน (acceptable error) คิดเปน รอยละ 15 = 0.15 
 p = ความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีีในผูที่มีระดบัไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงกวา
หรือเทากับ 100 มก./ดล. จากทีเ่คยมีรายงานไว คือ 0.67 
 q = 1 – p = 1 - 0.67 = 0.33 
 แทนคาในสูตรจะได 
    n = (1.96)2 (0.67)(0.33)  
                (0.15)2  
   n = 38  ~ 40 คน 
 เนื่องจากอาศัยการเก็บขอมลูจากผูเขารวมวิจัยเพียงครั้งเดียว เพราะฉะนั้นจึงไมจาํเปน ตอง
คิด drop-out rate ดังนัน้ตองการจาํนวนผูที่เขารวมในการศึกษาทั้งหมด ~ 40 คน  
 
3.6. การสังเกตและการวดั (Observation and measurement) 
 

เก็บขอมูลของผูรวมวิจัยโดยใชแบบบันทกึ (Record form) ซึ่งประกอบดวย 
1. ขอมูลทั่วไป เชน ชื่อ เพศ อายุ ภูมิลาํเนา โรคประจําตัว ยาที่ใชประจํา ประวัติครอบครัว 

อาศัยการซกัประวัติและจากเวชระเบียน  
2. ขอมูลเฉพาะทีเ่กี่ยวของกับโรคหลอดเลือดแดงแข็ง ไดแก ประวัติโรคเสนเลือดหวัใจตีบ 

โรคเสนเลือดสมองตีบ โรคเสนเลือดสวนปลายตีบ และปจจัยเสี่ยงตอโรคหลอดเลือด
แดงตีบ อาศยัการซักประวตัิ ขอมูลเดิมบันทกึทีม่ีในเวชระเบียน จากการตรวจรางกาย
ทั่วไป สัญญาณชีพ การตรวจหลอดเลือดแดงสวนปลาย การตรวจทางหองปฏิบัติการซึ่ง
ประกอบดวย ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ วัดดชันีความดันโลหิตสวนปลาย (Ankle brachial 
index) และการตรวจทางหองปฏิบัติการเพิ่มเติมในรายที่สงสัยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 
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3. ขอมูลเฉพาะทีเ่กี่ยวของกับภาวะไขมนัในเลือดสูง ไดแก การตรวจรางกายหารองรอย  
ไขมันสะสมตามผิวหนงัและเนื้อเยื่อตางๆ และการวัดดัชนีมวลกาย (Body mass 
index) 

4. ขอมูลผลการตรวจการพรองเอนไซมซีอีทพีี ไดแก การตรวจวัดระดับปฏิกิริยาเอนไซม   
ซีอีทีพ ี(CETP activity) ดวยวิธีฟลูออรเรสเซ็นต (Fluorescence technique)  

 
3.7. วธิีการศกึษา (Intervention) 
 

1. อธิบายใหผูเขารวมวจิัยเขาใจเกี่ยวกับการรวมโครงการวจิัยและขั้นตอนการวิจัย 
2. ซักประวัต ิ ทบทวนระบบตางๆ (Review of systems) และขอมูลที่อาจเกี่ยวของกับ

เกณฑการคัดออก ตรวจรางกาย การตรวจสอบยาที่ไดรับและรวบรวมขอมูลตางๆ ตาม
แบบบันทกึขอมูล 

3. ใหผูเขารับการศึกษา ลงชื่อในใบยินยอมเขารวมการวิจัย (Informed consent) 
4. เจาะเลือดโดยใชหัวเข็มซ่ึงมสีายยางตอสําหรับดูดเลือด (Winged infusion set) ปน

แยกซีร่ัม (Serum) เก็บที่อุณหภูมิ –80 องศาเซลเซยีส เพื่อรอตรวจระดับปฏิกริิยา
เอนไซมซีอีทพี ี(CETP activity)  

5. ฉีดยาเฮบพารนิ (Heparin) หลงัจากนั้น 15 นาท ี จะไดรับการดูดเลือดจากสายยาง 
(Winged infusion set) อีกครั้งหนึง่   ปนแยกซีร่ัม (Serum) และพลาสมา (Plasma) 
เก็บที่อุณหภูม ิ –80 องศาเซลเซียส เพื่อเกบ็ไวตรวจเอนไซมเฮบพาติกไลเปส (Hepatic 
lipase) (เนือ่งจากการตรวจเอนไซมเฮบพาติกไลเปสจะใชในโครงการวิจัยอีกสวนหนึ่ง 
ซึ่งจะใชผูเขารวมวิจยักลุมเดยีวกนั) 

6. ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจและตรวจทางหองปฏิบัติการเพิ่มเติมในรายที่สงสัยโรคหลอด
เลือดหัวใจตีบ 

7. สําหรับผูซึง่มีเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. ตัง้แตกอนรับประทานยาลด
ไขมันและกําลงัทานยาอยูจะตองหยุดยาดงักลาวกอนอยางนอย 1 เดือน และตรวจ
ระดับไขมันในเลือดซ้ําอีกครั้งกอนเขาการวิจัย 
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3.8. การตรวจวัดระดับปฏิกิรยิาเอนไซมซีอีทีพี (CETP activity) ดวยวิธฟีลูออรเรสเซ็นต 
(Fluorescence technique)  
 
 การวัดระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพ ี (CETP activity) จะใชวิธีการวัดปริมาณฟลอูอรเรส
เซ็นตที่ไดจากเลือดตัวอยางซึ่งผสมกับน้ํายาสําเร็จรูปเรยีบรอยแลว โดยอาศัยหลกัการทีว่าหากเลือด
ตัวอยางมีเอนไซมซีอีทีพีอยูก็จะสามารถเคลื่อนยายคอเลสเตอรอลเอสเทอรอะนาลอ็ก  (cholesterol 
ester analogue) ที่มีสารฟลูออรเรสเซ็นตติดอยู ซึ่งเดิมจะติดอยูบนอนุภาคของตัวใหที่เรียกวา    
ดอรเนอร (Donor) ไปสูอนภุาคของตัวรับที่เรียกวาแอ็กเซปเตอร (Acceptor) ได โดยปกติแลวสาร
ฟลูออรเรสเซ็นตบนคอเลสเตอรอลเอสเทอรอะนาล็อกที่อยูบนผิวของอนุภาคของตัวให (Donor) จะ
ไมสามารถเรืองแสงฟลูออรเรสเซ็นตได แตเมื่อไปสูอนุภาคของตัวรับที่เรียกวาแอ็กเซปเตอร 
(Acceptor) แลว สารฟลอูอรเรสเซ็นตนั้นก็สามารถที่จะเรืองแสงและวัดปริมาณฟลูออรเรสเซ็นตได  
เพราะฉะนัน้หากมีเอนไซมซอีีทีพีอยูมากกส็ามารถพาสารฟลูออรเรสเซ็นตไปสูอนุภาคแอ็กเซปเตอร
ไดมากขึ้น และวัดออกมาเปนคาฟลูออรเรสเซ็นตไดสูงตามไปดวย   แอ็กเซปเตอรและดอรเนอรซึ่งมี
ฟลูออรเรสเซ็นต ไดมาจากน้ํายาสําเร็จรูปของบริษัท Roar Biomedical จากประเทศสหรัฐอเมรกิา 

ขั้นตอนการผสมและเตรียมเลือดในการวดัฟลูออรเรสเซ็นต เร่ิมตนโดยซีร่ัมตัวอยาง (Serum 
sample) จะถกูเจือจางใหเปนอัตราสวน 1:10 ในสารละลายบัฟเฟอร (Buffer)ซึ่งสารละลายบัฟเฟอร 
ที่ใชประกอบดวย 10 มิลลิโมลาร Tris, 150 มิลลิโมลาร NaCl, 2  มลิลิโมลาร EDTA pH7.4  ดดูซีร่ัม
ตัวอยางที่เจือจางแลว 5 ไมโครลิตร ผสมกับดอรเนอร 4 ไมโครลิตร, แอ็กเซปเตอร 4 ไมโครลิตร และ
สารละลายบฟัเฟอร 187 ไมโครลิตร รวมทั้งหมด 200 ไมโครลิตรตอตัวอยางเลือด 1 คน โดยจะใส
ตัวอยางดังกลาวไวบนถาดตรวจฟลูออรเรสเซ็นต 96-wells black plates ทาํการผสมดงักลาว
ขางตนกับตัวอยางซีร่ัมของผูปวยคนอืน่ทีเ่หลือทัง้หมด นําไป Incubate นาน 3 ชั่วโมงที่อุณหภูมิ 37 
องศาเซลเซยีส โดยใชเครื่อง   อินคิวเบเตอร (Water-bath incubator) หลังจากนัน้ก็จะนําตวัอยาง
ทั้งหมดวัดดวยเครื่องวัดฟลอูอรเรสเซ็นต (Fluorescence spectrophotometry) รุน Wallac Victor 2 
ซึ่งตั้งคา  ฟลเตอร (filter) เฉพาะเปน Excitation filter 460 nm/ Emission filter 535 nm เครื่องจะ
นับออกมาเปนปริมาณการเรืองแสงฟลูออรเรสเซ็นต (Fluorescence count) คาที่ไดจะนาํไปเทียบ
เปนปริมาณปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพ ี (CETP activity) โดยอาศัยกราฟมาตรฐาน (Standard curve) 
ซึ่งเตรียมจากน้ํายาตัวอยางของบริษัทเชนกัน 
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Thaw frozen serum (stored at –80oC) 
 

 Dilute serum 1:10 with buffer 
 

Mix with reagents (Donor and Acceptor) 
     

Incubate at 370C, 3 hr ,floated in a Water-bath   
 

Prepare reagent for a Standard curve 
 

Measure with a fluorescence spectrophotometer 
 

Generate a Standard curve and equation 
 

          Calculate CETP activity 
 
 
 

 การเตรียมกราฟมาตรฐาน (Standard curve) อาศัยน้าํยาดอรเนอรกับแอ็กเซปเตอร        
ดังกลาวผสมกับไอโซโพรพานอล (Isopropanol)        โดยเจือจางน้าํยาเปนความเขมขน    6   ระดับ 
(0,7.825,45.65,31.3,62.6,125.2 พิโคโมลตอไมโครลิตร) หลังจากนัน้นาํไปวัดปริมาณการเรืองแสง
ฟลูออรเรสเซ็นต แลวนาํมาสรางเปนกราฟระหวางความเขมขนของปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีกับ
ปริมาณการเรอืงแสงฟลูออรเรสเซ็นตดังรูป  
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กราฟมาตรฐานระหวางความเขมขนของปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพกีับปริมาณฟลูออรเรสเซ็นต  
 
 
เลือดตัวอยางทั้งหมดจะเตรยีมและตรวจวดัพรอมกันในคร้ังเดียว คาที่ไดจากเครื่อง ฟลูออร

เรสเซ็นตจะถกูอานซ้ํา 2 ครั้งและเฉลี่ยออกมาเปนคาฟลูออรเรสเซ็นตสุดทาย และคาระดับปริมาณ
ปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีี (CETP activity) ที่ไดจะถูกคาํนวณมาจากสมการทีห่าจากกราฟมาตรฐาน 
ดังกลาว 
 
3.9. การเก็บรวบรวมขอมลู (Data collection) 

 
ขอมูลทั้งหมด ประวัติ ตรวจรางกาย ผลเลอืด ตางๆ รวมถึงผลระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพี ี

จะไดรับการบันทกึลงในแบบเก็บขอมูล และเก็บในเครื่องคอมพวิเตอรโดยอาศัยโปรแกรมคํานวณ
ทางสถิติ (SPSS version 11.5) โดยผูทาํการวิจยัเปนผูรวบรวม 
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3.10. การวิเคราะหขอมลู (Data analysis) 
 

1. ระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีที่ไดจากกลุมควบคุมจะถกูทดสอบการกระจายตวัวาเปน
แบบปกติ (Normal distribution) หรือไม โดยใชการทดสอบทางสถิติดวย One-Sample 
Kolmogorov-Smirnov Test และจะถูกคาํนวณคาเฉลีย่ คาเบี่ยงเบนมาตรฐาน ซึ่งจะนํามาใชเปน
เกณฑในการวนิิจฉัยภาวะพรองเอนไซมซอีีทีพีตอไป 

2. การวิเคราะหอัตราความชุกของผูที่มีระดบัปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพีต่าํจากกลุมที่มีระดับ
เอชดีแอลในเลือดสูง ทัง้หมดโดยใชวิธีการทางสถิติ คือ คารอยละ 

3. ศึกษาความแตกตางของปจจัยตางๆเชน อายุ เพศ โรคประจําตัว การออกกําลังกาย ยา
อ่ืนๆที่ใชรวม ประวัติการหมดประจําเดือน ประวัติครอบครัว ผลการตรวจรางกายทั่วไป ดัชนีมวล
กาย (body mass index:BMI) ระดับไขมันในเลือด ภาวะไขมันสะสมใตผิวหนงัและตามเสนเอน็ โรค
หลอดเลือดหวัใจ โรคเสนเลือดสวนปลายตีบ หรือโรคหลอดเลือดสมอง ระหวางกลุมที่มีระดับไขมัน
เอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรอืเทากบั 100 มก./ดล. กับกลุมควบคุม   และระหวางกลุมที่มกีารพรอง
เอนไซมซีอีทพีกีับกลุมที่ไมมกีารพรองเอนไซมซีอีทพีี โดยใช Unpaired Student T test ซึ่งกาํหนด
ระดับนัยสําคญัที่ p<0.05 

4. ศึกษาสหสัมพนัธและความถดถอย (correlation and regression) ระหวางปจจัยตางๆ 
ดังกลาวขางตนในผูรวมวิจยัทั้งหมดและแยกวิเคราะหในกลุมผูที่มีระดับไขมันในเลอืดชนิดเอชดีแอล 
สูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. และในกลุมควบคุม   โดยใช Pearson’s correlation และ Multiple 
linear regression   ซึ่งกาํหนดระดับนัยสาํคัญที่ p<0.05 

5. การวิเคราะหขอมูลทั้งหมดอาศัยโปรแกรมทางคอมพวิเตอร SPSS version 11.5 
 
3.11. การควบคุมตัวกวน (Confounding factors) 

 
1. อายุและเพศ ซึ่งอาจจะทาํใหคาปฏิกิริยาเอ็นไซมซีอีทพีแีตกตางกนัได จะถูกควบคุมโดย

เลือกกลุมควบคุมใหมีอายแุละเพศใกลเคียงกับกลุมทีม่ีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงมากที่สดุ  
2. โรคประจําตัว   โรครวม   ยาที่ใชประจาํและปจจัยอืน่ๆ ซึ่งอาจจะมีผลตอคาปฏิกิริยา     

เอ็นไซมซีอีทพีจีะถูกควบคมุโดยใชการตัดทิ้งตามเกณฑดังกลาวขางตน (Exclusion criteria)  
3. ผลจากการรับประทานอาหารและเวลาทีเ่กบ็ตัวอยางเลือดซึ่งอาจมีผลตอคาปฏิกิริยา

เอ็นไซมซีอีทพีจีะควบคุมโดยผูเขารวมวิจยัทุกรายจะถูกเจาะเลือดกอนรับประทานอาหารในตอนเชา
ชวงเวลา 8.00-10.00 น. ทั้งหมด 
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4. ความคลาดเคลื่อนจากการวดัควบคุมโดย  ตัวอยางทัง้หมดจะถูกวดัครั้งเดียวกนัและ
บนถาดวัดอันเดียวกนั รวมถงึกราฟมาตรฐานที่สรางขึน้ 

 
3.12. ปญหาทางจรยิธรรม (Ethical considerations) 
 
 การศึกษานี้เพือ่หาสาเหตุของการมีไขมนัในเลือดที่สงูผิดปกติในผูเขารวมวิจยั ถงึแมวาใน
ปจจุบันยงัไมมีขอบงชี้การตรวจวินจิฉัยอันเปนมาตรฐานก็ตาม แตผลการตรวจจะเปนประโยชนแก
ผูเขารวมวิจยัเอง อันตรายจากการเจาะเลอืดมีนอยมาก สวนการฉีดเฮบพารนิผูเขารวมวิจัยมีโอกาส
ที่จะเกิดเลือดออกผิดปกติ แตมีการตรวจสอบผูเขารวมวิจยัทกุคนวาไมมีขอหามของการใหยา       
เฮบพารนิ หรือมีภาวะเลือดออกงายตามเกณฑคัดออก ดังนัน้โอกาสทีผู่เขารวมวิจยัจะเกิดเลือดออก
ผิดปกติจากการไดยาเฮบพารินเพยีงครั้งเดียว คาดวาจะมีนอยมากหรือไมมีเลย และผูเขารวมการ
ศึกษาวจิัยจะไดรับการดูแลใกลชิดจากแพทยที่ทาํวิจยัจนกวาจะหมดฤทธิ์ของยา สวนการหยุดยาลด
ไขมันภายในระยะเวลาไมเกนิ 1 ปนัน้ไมมผีลตอโรคเสนเลือดหัวใจตีบ  
 การวิจยันี้ไดรับความเห็นชอบจากคณะกรรมการจริยธรรมของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณและ
ไดรับความยินยอมเปนลายลักษณอักษร (Informed consent) จากผูเขารวมวิจยัทกุคน 
 
3.13. อุปสรรคที่อาจเกิดขึน้ระหวางการวิจัยและมาตรการในการแกไข (Obstacles and 
problem solving strategies) 
 

1. ในกรณีซึ่งผูเขารวมวจิัยจาํขอมูลสวนตวัไมไดจะแกไขโดย โทรศัพทสอบถามหรือนัดมา
ตรวจซ้ําภายหลัง 

2. ในกรณีที่ผูเขารวมวิจัยมีผลเลือดระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง เคยเจาะเลือดเพยีง 1 
คร้ัง เพื่อยนืยนัวาผลเลือดไมไดเกิดจากความคลาดเคลื่อนในการตรวจวัด ดงันัน้จะทําการตรวจเอชดี
แอลในเลือดซ้ํา ณ วนัทีท่ําการศึกษาหากผลเฉลี่ยต่ํากวาเกณฑที่กาํหนด (<100 มก./ดล.) จะถกูตัด
ออกจากการศกึษา 

3. การตรวจวัดระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพียีังไมเคยทํามากอนในโรงพยาบาล ทาํใหมี
ปญหาเรื่องการเตรียมการตรวจทางหองปฏิบัติการ และความคลาดเคลื่อนของผลที่ได การแกไขโดย
กอนทีจ่ะวัดกบัซีร่ัมตัวอยางไดทดลองสรางกราฟมาตรฐานหลายครั้ง จนไดความสัมพันธในเชงิเสน 
ตรงที่เชื่อถือได และไดนําซร่ัีมตัวอยางซึ่งเก็บตางหากมาทดลอง 
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3.14. การบรหิารงานวิจยัและตารางการปฏิบัติงาน (Administration & time schedule) 
 
การดําเนนิงาน 2546 2547 2548 
 10 11 12 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 2 3 4 
1. การศึกษาเตรียมงาน * * * * * *             
2. รวบรวมขอมูล    * * * * * * * * * *   *    *     *     *   
3. วิเคราะหขอมูล          * * *   *   *     *     *   
4. สรุปและเขียนรายงาน             * * * *   *   
5. รายงานผล                 * 
ระยะเวลาการเก็บเลือดตัวอยางจะกาํหนดถึง 1 เมษายน พ.ศ. 2548 
 
 



บทที่  4 
 

ผลการวิจัย 
 

4.1. รายละเอียดขอมูลของผูปวยในฐานขอมลูและผูปวยทีสุ่มเลือกมาเขาการศกึษาวิจัย 
 
 จากฐานขอมลูของหนวยงานผูปวยนอกของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ เมื่อตรวจสอบระดับ
ไขมันในเลือดในผูซึ่งเคยมาตรวจใน 2 ชวงเวลาคือ ในชวงระหวางเดือนมีนาคม พ.ศ.2546 ถึง เดือน
กันยายน พ.ศ.2546  และในชวงระหวางเดือนมีนาคม พ.ศ.2547 ถึง เดือนกันยายน พ.ศ.2547  
พบวามีผูทีม่ีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.รวมทั้งสิน้ 611 คน โดยมา
จากชวงแรก 233 คน และเพิ่มมาจากชวงที่สองอีก 378 คน เปนเพศชายทัง้สิน้ 79 คน คิดเปนรอย
ละ 13  สวนเพศหญิงทัง้สิ้น 532 คน  คิดเปนรอยละ 87 มีอายุเฉลีย่ 54.31ป โดยเมื่อดูคาเฉลี่ยของ
ระดับไขมันเอชดีแอล (mean HDL) มีคาเทากับ 111 ± 13 มก./ดล.โดยมพีิสัย (range) ของระดับ
ไขมันเอชดีแอล อยูระหวาง 100 ถึง 190 มก./ดล.   
 สวนผูที่อยูในโครงการศึกษาคัดเลือกมาจากกลุมขางตนโดยมีคุณสมบัติครบตามเกณฑการ
วิจัยและสนใจเขารวมการศึกษา มีจํานวนทัง้สิ้น  38 ราย ติดตอโดยการโทรศัพทและจดหมายเชิญ
ชวนแบบสุมโดยอาศัยความสมัครใจของผูเขารวมวิจยัเปนหลกั (Convenient Sampling) จนครบ
ตามจํานวนทีค่ํานวณไว โดยเริ่มต้ังแตเดือนกุมภาพันธ พ.ศ.2547 ถึงเดือนตุลาคม พ.ศ. 2547  
พบวาเปนเพศชายทั้งสิน้ 2 คน คิดเปนรอยละ 5 สวนเพศหญิงทัง้สิ้น 36 คน  คิดเปนรอยละ 95  มี
อายุเฉลี่ย 56 ป และเมื่อดูคาเฉลี่ยของระดับไขมันเอชดีแอล (mean HDL) มีคาเทากับ 119 ± 15 
มก./ดล.  โดยมีพิสัยของระดับไขมันเอชดีแอลอยูระหวาง 100 ถึง 151 มก./ดล.  ซึ่งเมื่อเปรียบกับ
กลุมของฐานขอมูลขางบนแลวพบวา กลุมผูซึ่งเลือกมาเขาการศึกษามีอัตราสวนของเพศชายตอเพศ
หญิง และมีอายุเฉลี่ยที่ไมแตกตางกับกลุมผูซึ่งอยูในฐานขอมูลอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติ (p=0.17, 
p=0.32 ตามลําดับ)   แตมคีาเฉลี่ยของระดับไขมันเอชดีแอลในเลือด (mean HDL) สูงกวาเมื่อเทยีบ
กับในกลุมผูซึง่อยูในฐานขอมูล (p<0.05) โดยมีคาความแตกตางของระดับไขมันเอชดีแอลกันไม
มากคือประมาณ 8 มก./ดล. เพราะฉะนัน้จากการวิเคราะหขางตนสรุปวาประชากรที่สุมเลือกมาเขา
การศึกษาวิจัยไมไดมีความแตกตางจากประชากรที่อยูในฐานขอมูลมากนัก และนาจะใชเปนตัวแทน
ในการศึกษาตอไปได 
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 สวนกลุมควบคุม คัดเลือกมาจากอาสาสมคัรที่สนใจเขารวมการศึกษา และมีคุณสมบัติครบ
ตามเกณฑของกลุมควบคุม โดยติดตอจากประกาศเชิญชวนโดยอาศัยความสมคัรใจของผูเขารวม
วิจัยจนครบตามจํานวนที่คํานวณไว รับต้ังแตเดือนกุมภาพนัธ พ.ศ.2547 ถึงเดือนตุลาคม พ.ศ.2547 
มีทั้งสิน้ 38 รายเชนกัน ผลระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดทุกคนอยูในเกณฑการรบัเขาวิจัยของกลุม
ควบคุม   
 จากผูที่เขารวมวิจัยทั้งหมด มีจํานวน 8 คนซึ่งอยูในกลุมที่มีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูง
กวาหรือเทากบั 100 มก./ดล. เคยมีประวัติไดรับยาซึง่อยูในเกณฑการคัดออกมากอน และกําลังใช
ยาดังกลาวอยู 7 คน จึงใหหยุดยาดังกลาวกอนเปนเวลาอยางนอย 3 เดือน ซึง่ผลการตรวจเลือดหลัง
หยุดยาดังกลาวทุกคนก็ยงัคงมีระดับไขมันเอชดีแอลอยูในเกณฑการรบัเขาวิจัย (มากกวาหรือเทากับ 
100 มก./ดล.) เชนเดิม  ผูที่เขารวมวิจัยทั้งหมดสามารถใหประวัติและขอมูลสวนตัวไดอยางถกูตอง
ครบถวน ไดรับการตรวจรางกายและเก็บเลือดครบตามที่กําหนด ผูที่เขารวมวิจยัทกุคนอดอาหารมา
อยางนอย 12 ชั่วโมงกอนเจาะเลือด ตรงตามเกณฑที่กาํหนดและไมมีผลขางเคียงใดๆ จากการเจาะ
เลือด 
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4.2. รายละเอียดขอมูลพืน้ฐานของกลุมผูที่มีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสงูกวาหรือ
เทากับ 100 มก./ดล 
 

ในกลุมผูซึง่มีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.ทัง้สิน้ 38 คน 
เปนเพศหญิง 36 คน เพศชาย 2 คน อัตราสวนหญิงตอชายเทากับ 18:1 โดยมีอายุเฉลี่ย (mean) 56 
± 2 ป คาฐานนิยม (mode) 57 ป และคามัธยฐาน (median) 57 ป โดยอยูในชวงตัง้แต 23 ถึง 83 ป 
ผูปวยสวนใหญมีภูมิลําเนาเดิมอยูในภาคกลาง ดังแสดงในตารางที่ 1 

 
ตารางที่ 6 แสดงภูมลิําเนาเดิมของผูซึ่งมีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. 
 

ภูมิลําเนาเดิม จํานวนคน เปอรเซ็นต 
     ภาคกลาง 29 76.4 
     ภาคตะวันออก 3 7.9 
     ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 3 7.9 
     ภาคใต 1 2.6 
     ภาคเหนือ 1 2.6 
     ชาวตางประเทศ (จีน) 1 2.6 
 

ประกอบดวยผูที่มีโรคประจาํตัวอื่นอยูแลวทัง้สิ้น 28 คน (74%) ซึ่งในจํานวน 28 คนนี้เมื่อ
แยกตามโรคประจําตัวที่พบประกอบดวย โรคความดันโลหิตสูงจาํนวน 9 คน (32%) ภาวะไขมนัใน
เลือดสูงเคยทานยาลดไขมัน 6 คน (21%) โรคกระดูกพรุน จาํนวน 5 คน (18%) โรคเบาหวาน 
จํานวน 4 คน (14%) ภาวะธัยรอยดทํางานนอยหลงักลืนน้ําแรและตองทาน eltroxin เสริม 4 คน 
(14%) ภาวะภูมิคุมกันบกพรอง (HIV infection) 3 คน (11%) โรคภูมิแพโพรงจมูก (allergic rhinitis) 
3 คน (11%) ภาวะลําไสแปรปรวน (irritable bowl syndrome) 3 คน (11%) กอนที่ตอมธยัรอยด
ชนิดไมเปนพษิ (thyroid nodule) 3 คน (11%)นอกจากนัน้เปนโรคประจําตัวอืน่ ๆ (19%) เชน โรค
ลมพิษเร้ือรัง (chronic urticaria) 2 คน (7%) โรคกระดกูเสื่อม 2 คน (7%) โรคเสนเลือดในสมองตีบ 
(Ischemic cerebrovascular disease) 1 คน (3.5%) โรคกอนเนื้องอกที่มดลูก 1 คน (3.5%) โรคขอ
อักเสบเรื้อรัง (chronic arthritis, unspecified) 1 คน (3.5%)  ดังแสดงในแผนภูมิที ่1 และ 2  (หมาย
เหตุ ผูปวยบางคนมีโรคประจําตัวหลายโรค) 
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ไมมีโรคประจําตัว
26%

มีโรคประจําตัวและ
ตองทานยาประจํา

63%

มีโรคประจําตัวแต
ไมไดทานยาประจํา

11%

 
 
 

0.00% 5.00% 10.00% 15.00% 20.00% 25.00% 30.00% 35.00%

ความดันโลหิตสูง

ภาวะไขมันในเลือดสูง

โรคกระดูกพรุน 

โรคเบาหวาน

ธัยรอยดทํางานนอยหลังกลืนน้ําแร

ภาวะภูมิคุมกันบกพรอง 

โรคภูมิแพโพรงจมูก 

ภาวะลําไสแปรปรวน 

กอนที่ธัยรอยดชนิดไมเปนพษิ 

โรคลมพษิเรื้อรัง 

โรคกระดูกเสื่อม 

โรคเสนเลือดในสมองตีบ

โรคกอนเนื้องอกที่มดลูก 

โรคขออักเสบเรื้อรัง 

 
 
 

แผนภูมิที่ 1 แสดงสัดสวนและเปอรเซ็นตของโรคประจําตัวในกลุมผูซึ่งมีระดับไขมนัในเลือด
เอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. 

แผนภูมิที่ 2 แสดงสัดสวนและเปอรเซ็นตแยกตามชนิดของโรคประจําตัวทีพ่บในกลุมผูซึ่งมี
ระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. 
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ขอมูลเกี่ยวกับยาหรือวิตามนิเสริมพบวา ผูเขารวมวิจยั 7 คน (18%) จากทั้งหมด 38 คน 
ไมไดรับประทานยาใดๆ เลย อีกจํานวน 7 คน (18%) รับประทานเฉพาะวิตามนิหรือแคลเซียมหรือ
สมุนไพร สวนที่เหลือ 24 คน (63%) รับประทานยาตามโรคที่เปนอยูดงักลาวขางตน (ผูที่มีโรคประจาํ 
ตัวอยูบางคนไมไดทานยาประจํา) ซึง่ในจาํนวนนี้มีผูปวย 8 คนเคยรบัประทานยาซึ่งอยูในกลุมของ
เกณฑการคัดออก อันประกอบดวยไดยากลุม statin จํานวน 6 คน ยา steroid  1 คน ฮอรโมนคมุ 
กําเนิด 1 คน แตทัง้หมดยงัมีระดับไขมันเอชดีแอลมากกวาหรือเทากบั 100 มก./ดล. ภายหลงัจาก
หยุดยาดังกลาวอยางนอย 3 เดือน รายละเอียดของการใชยาดังแสดงในตารางที่ 2  

 
ตารางที่ 7 แสดงจํานวนและเปอรเซ็นตของการใชยาประจําทีก่ินติดตอกันอยางนอย 1 เดือน ในชวง 
3 เดือนที่ผานมาในผูซึง่มีระดับไขมันเอชดีแอลสูงกวาหรอืเทากบั 100 มก./ดล.  

 
ยาที่ทานประจํา จํานวนคน เปอรเซ็นต 

ไมมี 7 18 
วิตามิน หรือ แคลเซี่ยม 12 32 
ยาลดไขมัน statin 6 16 
ยาลดความดัน 9 24 
Alendronate 4 11 
ยาเบาหวาน 4 11 
HAART 3 8 
Levothyroxine 3 8 
ยาโรคภูมิแพ 3 8 
omega3 หรือ วิตามินอี หรือ Primrose 2 5 
สมุนไพรบํารุง 2 5 
Glucosamine sulfate 2 5 
ยาแกปวด NSAIDS 1 3 
ยาระบาย 1 3 
ยาเม็ดคุมกําเนิด 1 3 
ยา steroid 1 3 
อาหารเสริม Isocal 1 3 
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 ในแงการออกกําลังกายพบวาเปนผูซึ่งไมออกกําลงักายเลย 23 คน (61%) ออกกําลงักาย
เปนประจาํทุกวัน 6 คน (16%) สวนใหญเปนกายบริหารและเดิน จํานวนครั้งเฉลีย่ใน 1 สัปดาหของ
การออกกาํลังกายในผูปวยทั้งหมดคิดเปน 2 ± 0.4 คร้ัง ตอสัปดาห แสดงในตารางที่ 3 
 
ตารางที่ 8 แสดงจํานวนสัดสวนเปอรเซน็ตของผูซึ่งมีระดับไขมันในเลอืดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 
100 มก./ดล. โดยแบงตามความถี่ในการออกกําลงักาย 
 

ความถี่ของการออกกําลังกายตอสัปดาห จํานวนคน เปอรเซ็นต 

     ไมไดออกกําลังกายเลย 23 60.5 

     ออกกําลังกายนอยกวา 3 วันตอสัปดาห 3 7.9 

     ออกกําลังกายอยางนอย 3 วันตอสัปดาห 6 15.8 

     ออกกําลังกายประจําทุกวัน 6 15.8 
   
 
 

ในจํานวนเพศหญิงทั้งหมด 36 คน เปนผูซึ่งหมดประจําเดือนแลว 28 คน (74%) ยงัไมหมด
ประจําเดือน 8 คน (21%) คิดจํานวนปเฉลี่ยหลงัจากหมดประจําเดือนเปน 9.3 ± 1.8 ป โดยอยู
ในชวงตั้งแต 1ถึง 40 ป มีประวัติตัดมดลูกจากเนื้องอก 1 คน  

 
ตารางที่ 9 แสดงจํานวนเปอรเซ็นตของผูซึง่มีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรอืเทากบั 100 
มก./ดล. โดยแบงตามระยะเวลาการหมดประจําเดือนในเพศหญิง 

 
ระยะเวลาการหมดประจําเดือน จํานวนคน เปอรเซ็นต 

     ยังไมหมดประจําเดือน (premenopause) 10 27 
     หมดประจําเดือนไมถึง 5 ป (early menopause) 9 24 
     หมดประจําเดือนตั้งแต 5 ปแตไมถึง 10 ป 4 11 
     หมดประจําเดือนตั้งแต 10 ปแตไมถึง 20 ป 6 16 
     หมดประจําเดือนตั้งแต 20 ปขึ้นไป 8 22 

 (ถือวาเปนการออกกําลังกายเมื่อมีการเปลี่ยนแปลงของการเตนของหัวใจและใชเวลานานอยางนอย 
30 นาทีข้ึนไป) 
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ในจํานวนทัง้หมดไมมีใครสูบบุหร่ี  ไมมีผูใดปวยเปนโรคเสนเลือดหวัใจตีบ ไมมีผูใดเคยมี
ประวัติเสนเลอืดสวนปลายตีบ  ไมมีผูใดตรวจพบเสียงการไหลเวยีนเลือดผิดปกติที่เสนเลือดแดงที่คอ 
(carotid bruit)   มีจาํนวน 1 คนโรคเสนเลือดในสมองตีบ (Ischemic cerebrovascular disease) 
ทั้งหมดไมมีประวัติครอบครัวซึ่งปวยเปนโรคเสนเลือดหวัใจตีบกอนวยัอันควร  

 
ผลการตรวจรางกายพบวามีน้ําหนักเฉลีย่ (mean weight) 51 ± 2 กโิลกรัม   มีดัชนีมวลกาย

เฉลี่ย (mean BMI) 22 ± 4  โดยสวนใหญมีดัชนีมวลกายอยูในเกณฑปกติ โดยอาศยัเกณฑของชาว
เอเซีย  ขอมูลเกี่ยวกบัดัชนีมวลกายดังแสดงในตารางที่ 5  

 
ตารางที่ 10  คาดัชนีความอวน (Body mass index หรือ BMI) 
 

คาดัชนีความอวน(BMI) จํานวน รอยละ 
< 18.5 (ผอม) 6 16 

18.5 – 23 (ปกติ) 20 52 
23.1 – 24.9 (ทวม) 6 16 
25 – 39.9 (อวน) 6 16 

> 40 (อวนอันตราย) 0 0 
 
 
 ความดันโลหติคาบนเฉล ี่ย (Systolic blood pressure) 123 ± 3 มิลลิเมตรปรอท ความดัน
โลหิตคาลางเฉล ี่ย (Diastolic blood pressure) 73 ± 2 มิลลิเมตรปรอท ซึ่งอยูในเกณฑปกติเปนสวน
ใหญ มเีพียง 6 คนที่ยังมีความดันโลหิตสงูกวา 140/90 มิลลิเมตรปรอทอยู   สวนการตรวจวัดไขมัน
สะสมตามที่ตางๆพบวามีขนาดเสนรอบเอวเฉล ี่ย 28 ± 1 นิ้ว โดยผูซึ่งมีเสนรอบเอวเกนิ 32 นิว้ มี
จํานวน 4 คนและเปนหญงิทั้งหมด คิดเปนรอยละ 11   สวนผลการตรวจไขมันสะสมตามรางกาย
สวนอืน่ๆ พบวาม ี Corneal arcus 11 คน คิดเปนรอยละ 29  ไมพบวามีไขมันสะสมที่สวนอืน่ๆ 
(Xanthoma) ของ รางกายอกี 
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 ในกลุมผูซึง่มีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล ตรวจพบวามี
ระดับไขมันในเลือดชนิด คอเลสเตอรอลรวมเฉลี่ย (mean total cholesterol) 259 ± 8 มก./ดล.    
ไขมัน    ไตรกลีเซอไรดเฉลี่ย (mean triglyceride) 73 ± 6 มก./ดล.  ไขมันชนดิแอลดีแอลเฉล่ีย 
(mean LDL cholesterol) 125 ± 8 มก./ดล.  ไขมันชนิดเอชดีแอลเฉลี่ย (mean HDL) 119 ± 2    
มก./ดล.  โดยหากคิดเปนสดัสวนผูปวยซึง่มีระดับไขมันที่ผิดปกติ (นอกจากไขมนัเอชดีแอล) ดังแสดง
ในตารางที ่5  
 
ตารางที่ 11 แสดงสัดสวนของการตรวจพบไขมันในเลือดผิดปกติอ่ืนๆนอกจากไขมนัเอชดีแอลในผูซึ่ง
มีระดับไขมันในเลือดเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. 
 

คาไขมันที่ผิดปกติ จํานวนคน เปอรเซ็นต 
     คอเลสเตอรอลสูงกวา 200 มก./ดล. 33 87 
     ไตรกลีเซอไรดสูงกวา 150 มก./ดล. 1 8 
     แอลดีแอลสูงกวา 160 มก./ดล. 8 21 

 
  
 ซึ่งจากขอมูลในแงความผิดปกติของระดับไขมันดังกลาวขางตน แสดงใหเห็นวาผูที่เขารวม
การวิจยัสวนใหญมีเฉพาะระดับไขมันเอชดีแอลที่สูงกวาปกติ โดยมีเพียงสวนนอยที่มีระดับไขมัน
อ่ืนๆ ผิดปกติรวมดวย (หมายเหต ุ คาระดับไขมันคอเลสเตอรอลรวมดังกลาวเปนผลรวมระหวาง     
ไขมันทั้ง 3 ชนดิคือ ไตรกลีเซอไรด, แอลดีแอล และเอชดีแอล) 
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4.3. รายละเอียดขอมูลพืน้ฐานของกลุมที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเกณฑปกติ 
 

ในกลุมควบคมุ ทัง้สิ้น 38 คน เปนเพศหญิง 37 คน คดิเปนรอยละ 97  เพศชาย 1 คน คิด
เปนรอยละ 3 คิดเปนอัตราสวนหญิงตอชายเทากับ 37:1 โดยมีอายุเฉลี่ย (mean) 56 ± 2 ป คา   
ฐานนิยม (mode) 71 ป และคามัธยฐาน (median) 59 ป โดยอยูในชวงตั้งแต 22 ถงึ 71 ป สวนใหญ
มีภูมิลําเนาเดมิอยูในภาคกลาง (79%)  เปนผูทีม่ีโรคประจําตัวอยูแลวทัง้สิ้น 21 คน (55%)  ซึง่ใน
จํานวนนี้เมื่อแยกตามโรคประจําตัวที่พบประกอบดวย โรคกระดูกพรุน จํานวน 12 คน (57%) โรค
ความดันโลหติสูงจํานวน 5 คน (24%)  โรคเบาหวาน จํานวน 5 คน (24%)  นอกจากนัน้เปนโรคของ
ตอมธัยรอยดเปนพษิ (Graves’ disease) แตการทํางานของตอมธัยรอยดปกติแลว 1 คน โรคภูมิแพ
โพรงจมกู (allergic rhinitis) 1 คน และเคยโรคเสนเลือดในสมองตีบแบบอัมพฤกษชั่วคราว 
(Transient Ischemic Attack) 1 คน   ดังแสดงในแผนภูมิที่ 1  (หมายเหต ุ ผูปวยบางคนมีโรค
ประจําตัวหลายโรค) 
 จากทั้งหมด 38 คน ไมไดรับประทานยาใด  ๆ เลย จาํนวน 17 คน  รับประทานยาประจํา
จํานวน 21 คน (55%) โดยในจํานวนนี้สวนใหญรับประทานเฉพาะวิตามินและหรือแคลเซียม 13 คน 
(62%) สวนที่เหลือ 9 คน (38%) รับประทานยาตามโรคที่เปนอยูดังกลาวขางตน แตไมมียาซึง่อยูใน
เกณฑคัดออกขณะที่เจาะเลอืด  

ผลการตรวจรางกายพบวามีน้ําหนักเฉลีย่ (mean weight) 56 ± 2 กโิลกรัม   มีดัชนีมวลกาย
เฉลี่ย (mean BMI) 23 ± 1  ความดนัโลหิตคาบนเฉล ี่ย (Systolic blood pressure) 125 ± 4 
มิลลิเมตรปรอท ความดนัโลหิตคาลางเฉล ี่ย (Diastolic blood pressure) 71 ± 2 มิลลิเมตรปรอท 
ขนาดเสนรอบเอวเฉล ี่ย 30 ± 1 นิว้ จากผลการตรวจไขมันสะสมตามรางกาย พบวามี Corneal 
arcus 6 คน คดิเปนรอยละ 16  นอกนั้นไมพบวามีไขมนัสะสมที่สวนอื่น ๆ ของรางกายอีก   

สวนผลการตรวจระดับไขมันในเลือดพบวา คอเลสเตอรอลเฉลี่ย (mean cholesterol) 234 ± 
6 มก./ดล.  ไขมันไตรกลีเซอไรดเฉลี่ย (mean triglyceride) 137 ± 13 มก./ดล.  ไขมนัชนิดแอลดีแอล
เฉลี่ย (mean LDL cholesterol) 142 ± 6 มก./ดล.  ไขมันชนิดเอชดีแอลเฉลี่ย (mean HDL) 64 ± 3 
มก./ดล.  และขอมูลของระดับไขมันเอชดีแอลมีการกระจายตัวแบบปกติ (normal distribution) จาก
การทดสอบโดย One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test (p=0.73) 
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4.4. ผลการศกึษาเปรียบเทียบขอมลูพืน้ฐานระหวางกลุมที่ระดับไขมันในเลอืดเอชดีแอลสูง
กวาหรือเทากับ 100 มก./ดลกับกลุมทีร่ะดับไขมันในเลือดเอชดีแอลอยูในเกณฑปกต ิ
 
 เมื่อศึกษาเปรียบเทียบขอมลูพื้นฐานระหวางกล ุ มควบคุมกับกลุมที่มรีะดับเอชดีแอลในเลือด
สูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.  พบวาทั้ง 2 กลุมนีม้ีอายุเฉลีย่เทากันคือ 56 ± 2 ปมีอัตราสวน
ระหวางชายตอหญิงใกลเคยีงกนั แตในกลุมที่มีเอชดีแอลในเลือดสูง มีโรคประจาํตัวเปนโรคความดัน
โลหิตสูง จาํนวนมากกวาแตไมแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญ  สวนความถี่ในการออกกําลังกายและ
ระยะเวลาทีห่มดประจําเดือนก็ไมแตกตางกัน  ผลจากการตรวจรางกายพบวาทัง้ 2 กลุมมีคาความ
ดันโลหิตใกลเคียงกนั ในกลุมซ่ึงมีไขมนัเอชดีแอลในเลือดสูงมีน้าํหนกันอยกวาและเสนรอบเอวนอย
กวาชัดเจน แตเมื่อคิดเปนดัชนมีวลกายแลวกลุมซึ่งมีไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงมีดัชนมีวลกายต่ํา
กวาเลก็นอย แตไมตางกันอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ (p=0.09)  นอกจากนัน้พบวาในกลุมที่มีไขมัน
เอชดีแอลในเลือดสูงยังพบวาม ีcorneal arcus นอยกวาคือ 11 คนเทยีบกับ 7 คนในกลุมควบคุมแต
ไมแตกตางกนัทางสถิติ และทั้ง 2 กลุมตรวจไมพบไขมันผิดปกติสะสมตามสวนอื่นๆของรางกาย
เชนเดียวกนั   ในแงของโรคหลอดเลือดแดงตีบนั้น พบมีผูซึ่งเคยมปีระวัติของโรคหลอดเลือดแดงใน
สมองตีบอยางละคนในแตละกลุมซ่ึงไมไดแตกตางกนั  ขอมูลดังแสดงในตารางที่ 4  
 สวนผลการตรวจไขมันในเลอืดพบวาแตกตางกนัอยางชดัเจนระหวางทั้ง 2 กลุมโดยพบวา
ในกลุมผูซึง่มีไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงมีระดับไขมันคอเลสเตอรอลเฉลี่ย (mean cholesterol) สูง
กวากลุมควบคุม  มีระดับไขมันเอชดีแอลเฉลี่ย (mean HDL) สูงกวากลุมควบคุม  และมีระดับไขมัน
ไตรกลีเซอไรดเฉลี่ยต่ํากวาในกลุมควบคุมอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p<0.05, p<0.001 และ  
p<0.001 ตามลําดับ) แตระดับไขมันแอลดีแอลเฉลี่ย (mean LDL) นั้นไมแตกตางกัน   
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ตารางที่ 12 แสดงลักษณะพื้นฐานของผูเขารวมวิจยัเปรียบเทียบระหวางกลุม 
  

ลักษณะพื้นฐานของผูรวมวิจัย 
 

กลุมเอชดีแอลสูง 
 

กลุมเอชดีแอลปกติ p value 

จํานวนคน 38 38  
อายุเฉล่ีย (ป) 56 ± 2  56 ± 2 0.92 
ชาย:หญิง (คน) 2:36  1:37  0.56 
มีโรคประจําตัว (คน) 28/38 21/38 0.16 
เปนโรคความดันโลหิตสูง (คน) 9/38 5/38 0.15 
เปนโรคเบาหวาน (คน) 5/38 5/38 1 
ความถี่ในการออกกําลังกายเฉลี่ย (วันตอสัปดาห) 2 ± 0.4 2 ± 0.4 0.68 
ระยะเวลาที่หมดประจําเดือนเฉลี่ย (ป) 9.3 ± 1.8 10.2 ± 1.4 0.68 
คาเฉลี่ยความดัน systolic (มิลลิเมตรปรอท) 123 ± 3 125 ± 4 0.81 
คาเฉลี่ยความดัน diastolic (มิลลิเมตรปรอท) 73 ± 2 71 ± 2 0.37 
น้ําหนักตัวเฉล่ีย (กก.) 51 ± 2 57 ± 2 0.049 * 
ดัชนีมวลกายเฉลี่ย (BMI) 22 ± 1 23 ± 1 0.09 
เสนรอบเอวเฉลี่ย (นิ้ว) 28 ± 1 30 ± 1 0.02 * 
เสนรอบเอว:เสนรอบตะโพกเฉลี่ย (waist-hip ratio) 0.8 0.82 0.098 
ประวัติโรคเสนเลือดสมองตีบ (คน) 1/38 1/38 1 
Corneal arcus (คน) 11/38 6/38 0.17 
คอเลสเตอรอลเฉลี่ย (มก./ดล.) 259 ± 8 234 ± 6 0.017 * 
ไตรกลีเซอไรดเฉล่ีย (มก./ดล.) 73 ± 6 137 ± 13 <0.001** 
เอชดีแอลเฉล่ีย (มก./ดล.) 119 ± 2 64 ± 3 <0.001** 
แอลดีแอลเฉล่ีย (มก./ดล.) 125 ± 8 143 ± 6 0.08 

  
คาเฉลี่ยแตละกลุมจะรายงานเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐานของคาเฉลี่ย (mean ± 
SEM)  
*  มีความแตกตางกนัอยางมนีัยสําคัญที่  p<0.05 
**  มีความแตกตางกนัอยางมีนัยสาํคัญที่  p<0.01 
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4.5. ผลการศกึษาเกี่ยวกับระดับปฏิกริยิาเอนไซมซีอีทีพี (CETP activity) 
 
 ผลการศึกษาเกี่ยวกบัระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีี (CETP activity) พบวาในกลุมควบคุม
ซึ่งเปนผูที่มีไขมันเอชดีแอลในเกณฑปกติและใชเปนกลุมเปรียบเทียบ มีระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพี
เฉลี่ย (mean) อยูที่ 43.7 ± 2.6 พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม.  โดยทีม่คีาอยูตั้งแต  13.78 ถึง 78.14        
พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม.และเมื่อนํามาทดสอบทางสถิติดวย One-Sample Kolmogorov-Smirnov 
Test แลวพบวาขอมูลมีลกัษณะการกระจายเปนแบบปกติจริง (p=0.589) และมีลักษณะเบขวา
เล็กนอย (Skewness = 0.27) และมคีาเบี่ยงเบนมาตรฐาน (Standard deviation) คือ 16.05                
พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม. ดงันัน้ตามขอตกลงเบื้องตน เราจะใชคาระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีทีีต่่ํา
กวา 32.78 พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม. (75% ของ 43.7 พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม.)  เปนเกณฑในการ
ตัดสินวามีภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีี  โดยพบวาในกลุมควบคุม มภีาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีจาํนวน  
11 คน คิดเปน 28.9 %ของผูรวมวิจัยในกลุมควบคุมทัง้หมด 

สวนในกลุมทีม่ีไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากบั 100  มก./ดล. มีคาเฉลี่ยของระดับ
ปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีอยูที ่ 34.08 ± 3.9 พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม. ซึ่งมีคาต่ํากวาในกลุมควบคุม
อยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (p=0.043) และมีคากระจายอยูตั้งแต 0 (ตรวจวดัไมได) ถึง 88.75          
พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม.ซึ่งมลีักษณะขอมลูกระจายตวัแบบปกติเชนกนัโดยมีคาเบี่ยงเบนมาตรฐาน
คือ  23.89  พโิคโมล/ไมโครลิตร/ชม. 

ในกลุมที่มีไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงดังกลาวนี้ เมื่อใชเกณฑตัดสินวาพรองเอนไซมซีอีทีพี
หากมีระดับเอนไซมต่ํากวา 32.78 พิโคโมล/ไมโครลิตร/ชม.  พบวามผีูปวยทีถ่ือวาพรองเอนไซมซีอีที
พีทัง้สิ้น 20 คน คิดเปนรอยละ 52.6 ของผูปวยทัง้หมดที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือ
เทากับ 100 มก./ดล. โดยในจํานวนทั้งสิน้ 20 คนนี้พบวามีถึง 3 คนซึ่งมีระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพี
ต่ํามากจนตรวจวัดไมได, มจีํานวน 4 คนตรวจวัดระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีไดต่ํากวา 25%
เปอรเซ็นตของคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม, มีจาํนวน 9 คนตรวจวดัระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพีได
ระหวาง 25-49.9%เปอรเซ็นตของคาเฉลีย่ของกลุมควบคุม และอีก 4 คนตรวจวัดระดับปฏิกิริยา
เอนไซมซีอีทพีไีดระหวาง 50-74.9 % เปอรเซ็นตของคาเฉลี่ยของกลุมควบคุม ตามลําดับ ดงัแสดงใน
ตารางที่ 13   สวนคาระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีของผูรวมวิจัยทัง้หมด แยกตามกลุม ดังแสดงตาม
แผนภูมิที่ 3 
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ตารางที่ 13 แสดงปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีใีนผูที่มีไขมนัเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100  
มก./ดล.แบงตามระดับความมากนอยของปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพ ี
 

ระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพี จํานวนคน เปอรเซ็นต 
< 25 % ของคาเฉลี่ยในกลุมควบคุม 7 18 % 

25 – 49.9 % ของคาเฉลี่ยในกลุมควบคุม 9 24 % 
50 – 74.9 % ของคาเฉลี่ยในกลุมควบคุม 4 10.6 % 

 > 75% ของคาเฉลี่ยในกลุมควบคุม 18 47.4 % 
 รวม 38 100 % 
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       ตามแผนภูมิที่ 3 แสดงคาปฏิกิริยาซอีีทีพ ี(CETP activity) ในผูรวมวิจัยแตละรายแยกตามกลุม  
 

32.78 pmol/µL/hr 
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4.6. รายละเอียดขอมูลพืน้ฐานของกลุมที่มีการพรองเอนไซมซีอีทีพีในกลุมที่มีไขมนัเอชดี
แอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. 
 
 เมื่อศึกษาในกลุมผูปวยซึง่ถอืวาพรองเอนไซมซีอีทีพทีั้ง 20 คนพบวาผูปวยกลุมนี้เปนเพศ
หญิง 18 คน เพศชาย 2 คน มีอายุเฉลีย่ 60.2 ± 3 ป มีโรคประจําตัวอยูแลว 15 คน โดยเปนโรคความ
ดันโลหิตสงู 5 คน โรคกระดูกพรุน 4 คน และโรคเสนเลือดสมองตีบ 1 คน (ซึง่เปนคนเดียวที่อยูใน
กลุมที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวา 100 มก./ดล.) มีดัชนีมวลกายเฉลี่ย (BMI) 22.5 ตรวจ
พบมี corneal arcus ในผูปวย 8 คน มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดอยูในชวง 101 ถึง 151 มก./ดล. 
โดยมีคาเฉลี่ยเทากับ 120.6 ± 3 มก./ดล. มีระดับไขมันไตรกลีเซอไรดอยูระหวาง 26 ถึง 251 มก./
ดล. มีคาเฉลีย่เทากับ 71.2 ± 11 มก./ดล. และมีระดบัไขมันคอเลสเตอรอลอยูระหวาง 184 ถึง 420 
มก./ดล. คาเฉลี่ยเทากับ 250.3 ± 11 มก./ดล.  
 เมื่อนําขอมูลพื้นฐานมาเปรยีบเทียบกับผูปวยในกลุมทีม่ีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง
กวา 100 มก./ดล.ที่ไมไดมีการพรองเอนไซมซีอีทีพีแลว พบวากลุมผูปวยซึ่งถือวาพรองเอนไซมซีอีทีพี
ไมไดมีปจจัยพื้นฐานใดๆ เลยที่แตกตางจากผูปวยที่ไมไดพรองเอนไซมซีอีทพีอียางมีนยัสําคัญทาง
สถิติ ดังแสดงในตารางที ่13 
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ตารางที่ 14  แสดงความแตกตางของขอมลูพื้นฐานระหวางกลุมที่พรองกับไมพรองเอนไซมซีอีทพีใีน
กลุมที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวา 100 มก./ดล. 
 

ลัษณะพื้นฐานของผูรวมวิจัย 
กลุมที่พรอง 
เอนไซมซีอีทีพี 

กลุมที่ไมพรอง
เอนไซมซีอีทีพี p value 

จํานวนคน 20 18  
อายุเฉล่ีย (ป) 60.2 ± 3  52.7 ± 3 0.09 
ชาย:หญิง (คน) 2:18  0:18  0.16 
มีโรคประจําตัว (คน) 15/20 13/18 0.85 
เปนโรคความดันโลหิตสูง (คน) 5/20 4/18 0.85 
ความถี่ในการออกกําลังกายเฉลี่ย (วันตอสัปดาห) 1.9 ± 0.6 2.2 ± 0.7 0.7 
ระยะเวลาที่หมดประจําเดือนเฉลี่ย (ป) 11.4 ± 2.5 6.9 ± 2.5 0.22 
คาเฉลี่ยความดัน systolic (มิลลิเมตรปรอท) 128 ± 5 118 ± 4 0.12 
คาเฉลี่ยความดัน diastolic (มิลลิเมตรปรอท) 75 ± 2 71 ± 3 0.3 
น้ําหนักตัวเฉล่ีย (กก.) 53 ± 3 49 ± 2 0.23 
ดัชนีมวลกายเฉลี่ย (BMI) 22.5 ± 1 20.7 ± 1 0.18 
เสนรอบเอวเฉลี่ย (นิ้ว) 29 ± 1 27 ± 1 0.24 
เสนรอบเอว:เสนรอบตะโพกเฉลี่ย (waist-hip ratio) 0.80 0.79 0.53 
ประวัติโรคเสนเลือดสมองตีบ (คน) 1/20 0/18 0.35 
Corneal arcus (คน) 8/20 3/18 0.12  
คอเลสเตอรอลเฉลี่ย (มก./ดล.) 250 ± 11 268 ± 10 0.25 
ไตรกลีเซอไรดเฉล่ีย (มก./ดล.) 71 ± 11 75 ± 5 0.76 
เอชดีแอลเฉล่ีย (มก./ดล.) 121 ± 3 117 ± 3 0.46 
แอลดีแอลเฉล่ีย (มก./ดล.) 115 ± 11 136 ±11 0.17 

 
คาเฉลี่ยแตละกลุมจะรายงานเปนคาเฉลี่ย ± คาความคลาดเคลื่อนมาตรฐานของคาเฉลี่ย (mean ± 
SEM)  
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4.7. ความสมัพันธระหวางระดับปฏกิิรยิาเอนไซมซีอีทีพีกับปจจยัอื่นๆ และความสัมพันธ
ระหวางตัวแปรที่สาํคัญอื่นๆ   
 
 เมื่อวิเคราะหหาความสัมพนัธ (correlation) ระหวางระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีกีับปจจัย
อ่ืนๆ ในกลุมผูรวมวิจยัทัง้หมดพบวา ระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีสัมพนัธกับระดับไขมันในเลือด
อยางชัดเจนดงัน ี้คือ ระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพมีีความสัมพนัธในเชงิเสนตรงในทศิทางเดียวกันกับ
ระดับไขมันแอลดีแอล (r=0.34; p=0.004) แตแปรผกผันกับระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ (r=-0.29; p=0.013)  ดังแผนภูมิที ่4  แตหากแยกวิเคราะหผลตามกลุมที่มีระดับ
ไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100  มก./ดล. หรือในกลุมควบคุมแลวกลับไมพบความ 
สัมพันธในเชงิเสนตรงนี้ระหวางระดับปฏิกริิยาเอนไซมซอีีทีพีกับระดับไขมันในเลือดทั้ง 2 ชนิด สวน
กับปจจัยอืน่ๆ พบวาระดับเอนไซมซีอีทพีีไมสัมพนัธกับปจจัยใดๆ เลยเชน อาย,ุ จํานวนครั้งของการ
ออกกําลงักายตอสัปดาห, จาํนวนปหลังจากหมดประจาํเดือนในเพศหญิง, และผลการตรวจรางกาย
อ่ืนๆ เชนน้าํหนัก, ดัชนีมวลกาย (BMI), อัตราสวนเสนรอบเอวตอเสนรอบตะโพก (waist-hip ratio), 
ความดันโลหติ  รวมไปถงึระดับไขมันไตรกลีเซอไรด เปนตน  
 
ตามแผนภูมิที ่4 แสดงคาความสัมพันธในเชิงเสนตรงระหวางระดับปฏิกิริยาซีอีทพีี (CETP activity) 
กับระดับไขมันเอชดีแอล (HDL level) ในเลือดในผูรวมวิจัยทั้งหมด 
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 นอกจากนัน้เมื่อพิจารณาความสมัพนัธระหวางตวัแปรเชิงปริมาณอืน่ๆ พบวา ระดับไขมัน  
เอชดีแอลเอง ยังมีความสัมพันธผกผันกับหลายๆปจจัยคือ น้ําหนกั (r=-0.31; p=0.008), ดัชนีมวล
กาย (BMI) (r=-0.30; p=0.011), เสนรอบเอว (r=-0.33; p=0.004), อัตราสวนเสนรอบเอลตอเสน
รอบตะโพก (waist-hip ratio) (r=-0.23; p=0.05), ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด (r=-0.63; p<0.001), 
และระดับไขมันแอลดีแอล (r=-0.32; p=0.006) อยางมีนยัสําคัญ      โดยมีระดับความสัมพันธสงูสุด
กับระดับไขมันไตรกลีเซอไรด ดังแสดงในแผนภูมทิี่ 5   ซึ่งเมื่อวิเคราะหแยกตามกลุมแลวความ 
สัมพันธทัง้หมดนี้ก็พบเฉพาะในกลุมควบคุมเทานัน้ แตไมพบในกลุมซ่ึงมีระดับไขมันเอชดีแอลใน
เลือดสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. ยกเวนวายงัคงพบความสมัพันธผกผนัระหวางระดับไขมัน   
เอชดีแอลกับแอลดีแอลในกลุมซ่ึงมีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100  มก./ดล.อยู
เชนเดิม (r=-0.42; p=0.01) 
 
    
ตามแผนภูมิที ่5 แสดงคาความสัมพันธในเชิงเสนตรงระหวางระดับไขมันเอชดีแอล (HDL level) กบั
ระดับไขมัน     ไตรกลีเซอไรด (Triglyceride level) ในเลือดของผูรวมวิจัยทั้งหมด 
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เมื่อเราพิจารณาโดยนาํปจจัยตางๆ ทีม่ีผลตอระดับไขมันเอชดีแอลดังกลาวขางตนทัง้หมด
มาวิเคราะหรวมกันในลักษณะของ Multiple linear regression   โดยวิธี Stepwise method พบวา
ปจจัยตางๆ ขางตนเมื่อคิดรวมทั้งหมด สามารถอธิบายคาของระดับไขมันเอชดีแอลไดประมาณ 
50% (R square = 0.50) และสมการมลีักษณะเปนเชิงเสนตรงจริง (Test of Linearity: p<0.001) 
แตพบวาเฉพาะไขมันไตรกลีเซอไรดเทานัน้ที่มีความสัมพนัธกนักับระดบัไขมันเอชดีแอล (p<0.001)                      
สวนปจจยัอื่นๆที่เหลือรวมทัง้ระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีกลับไมพบความสมัพนัธเลย ดังตารางที ่6 
และเมื่อนํามา สรางเปนสมการเสนตรงจะไดดังนี้คือ  

ไขมันเอชดีแอล (มก./ดล.) = -0.31* ไขมันไตรกลีเซอไรด (มก./ดล.) + 124.75  
  
 
ตารางที่ 15  แสดงคาความสัมพันธของปจจัยตางๆ ที่จะมีตอระดับไขมันเอชดีแอลในกลุมผูรวมวจิัย
ทั้งหมด โดยนาํมาวิเคราะหรวมกนัดวยวิธ ี Multiple linear regression  และแสดงคาระดับ
ความสัมพันธในเชิงสมการเสนตรง  
 
 Coefficients 
 

Unstandardized 
Coefficients 

Standardized 
Coefficients t Sig.      Parameters  

  
  B Std. Error Beta     
 (Constant) -632.574 428.391  -1.477 .145
  CETP (pmol/microL/hr) -.234 .145 -.157 -1.614 .112
  Weight (kg) -1.236 .796 -.430 -1.552 .126
  BMI -.719 1.383 -.099 -.520 .605
  Waist (inch) -23.795 14.360 -3.070 -1.657 .103
  Hip (inch) 23.502 12.314 2.449 1.909 .061
  Waist:hip ratio 873.064 512.319 1.815 1.704 .093
  Triglyceride (mg/dl) -.283 .053 -.582 -5.373 .000
  LDL (mg/dl) -.074 .076 -.098 -.967 .338

 Dependent Variable: HDL 
 
         
 

ความสัมพันธในเชิงสมการเสนตรง 
 
 

Unstandardized 
Coefficients 

Standardized 
Coefficients t Sig.   

  
  B Std. Error Beta     
 (Constant) 124.749 5.513  22.627 .000
  TG -.310 .045 -.637 -6.861 .000

 Dependent Variable: HDL 



บทที่  5 
 

อภิปรายผลการวิจัย 
 

ผลการวิจยัครั้งนี้ซึง่เปนการศึกษาผูที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100 
มก./ดล. เพื่อหาความชกุของภาวะพรองเอนไซมซีอีทพี ีพบวาผูรวมการวิจัยสวนใหญเปนเพศหญงิ มี
อายุเฉลี่ยประมาณ 56 ปและอยูในวัยหมดประจําเดือนแลว มีโรคประจําตัวอยูแลวถึงเกือบรอยละ 
70 โดยสวนใหญเปนโรคความดนัโลหิตสูง ซึง่เมื่อเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานกบักลุมควบคุมแลว
พบวาไมแตกตางกนั ยกเวนในกลุมผูทีม่รีะดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./
ดล. มีระดับไขมันคอเลสเตอรอลและเอชดีแอลสูงกวา แตมีระดับไขมันไตรกลีเซอไรดที่ต่ํากวาอยางมี
นัยสําคัญทางสถิติ  เมื่อตรวจระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพพีบวา ตรวจพบผูซึ่งมีระดับปฏิกิริยา
เอนไซมซีอีทพีทีี่ต่ํากวาปกติ 20 คน คิดเปนอัตราความชุกของการพรองเอนไซมซอีีทีพีประมาณรอย
ละ 53  

เนื่องจากภาวะพรองเอนไซมซีอีทีพเีปนความผิดปกตทิางกรรมพันธุ ถายทอดแบบ 
autosomal dominant อัตราความชุกของภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีชนิดปฐมภูมิ จะแตกตางกนัตาม
เชื้อชาติและพบบอยในชนชาวญี่ปุน(2)   เมื่อเปรียบเทียบผลที่ไดจากการศึกษานี้กับการศึกษาใน
ประเทศญี่ปุน(4,44) ที่พบความชกุประมาณรอยละ 64-67    ซึง่ในการศึกษาดังกลาวใชกลุมที่มี
ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล. เทากัน  ทําใหเหน็วาอัตราความชุก
ของภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีชนิดปฐมภูมใินคนไทยต่ํากวาที่รายงานจากประเทศญี่ปุนเล็กนอย  
สวนเมื่อเทยีบกับจากประเทศในแถบอื่น  มีรายงานจากแคนาดาพบความชกุของภาวะพรองเอนไซม
ซีอีทีพีเทากับรอยละ 4.2 ในผูที่มีระดับเอชดีแอลเฉลี่ยมากกวา 65.7 มก./ดล.(30) ซึ่งจะเห็นวามี
อัตราความชุกต่ํากวาในชาวญี่ปุนมาก แตอาจจะเทียบกันคอนขางยากเนื่องจากระดับของเอชดีแอล
ในผูทีน่ํามาศกึษาไมเหมือนกัน อยางไรก็ดีเมื่อนาํมาเทียบกับการศกึษาในกลุมประชากรทัว่ไปของ
ชาวญี่ปุน ซึ่งพบวามีความชุกของภาวะพรองเอนไซมซอีีทีพพีบประมาณรอยละ 6-8 (26,28)  ก็
คอนขางบงบอกวาในชาวแคนาดา นาจะมีอัตราความชุกต่ํากวา สวนในการศึกษานี้คงไมสามารถ
ตอบคําถามอตัราความชกุของภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีชีนิดปฐมภูมิในกลุมประชากรทั่วไปที่ไมไดมี
ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.ไดอยางชัดเจน ซึง่ตองอาศัยการศึกษา
เพิ่มเติม และตองมีจํานวนผูเขารวมวิจยัมากกวานี ้

นอกจากขอจํากัดในการเปรียบเทียบอัตราความชุกของภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีจะขึ้นอยู
กับระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดของผูซึ่งถูกนาํมาศึกษาหรือความแตกตางกนัทางดานเชื้อชาติแลว  
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อัตราความชุกของภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีอาจแตกตางกันอนัเนื่องมาจากเกณฑทีใ่ชวินิจฉัยภาวะ
พรองเอนไซมซีอีทีพีไดอีกดวย ดงัเชนการศึกษาของประเทศญี่ปุนที่กลาวขางตน ซึ่งใชเกณฑพรอง
เอนไซมซีอีทพีทีี่คาระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพีต่าํกวา 70-75 % ของคาในกลุมควบคุม (4,44) เหตุ
ที่ใชเกณฑการตัดสินดังกลาวเนื่องจากการศึกษาในญีปุ่นสวนใหญจะใชวิธีดูความผิดปกติของสาร
พันธกุรรม (CETP gene mutation) เปนหลัก ซึ่งจะตรวจไดถูกตองมากกวา เพราะเปนการตรวจที่ยีน
ซึ่งเปนสาเหตุโดยตรง และมานาํเทียบกบัระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพทีี่วัดไดเพื่อเปนเกณฑในการ
วินิจฉยั สวนการศึกษาในแคนาดาใชความผิดปกติของสารพันธุกรรมเปนเกณฑ ดวยเหตุที่ยงัไมมี
เกณฑในการกําหนดระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีทีี่ชัดเจนดังกลาว อาจเปนอกีปจจัยที่ตองคาํนงึถึง
ในการเปรียบเทียบความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีใีนแตละการศกึษา   สวนในการศึกษานี้ใช
เกณฑพรองเอนไซมซีอีทพีทีีค่าระดับปฏิกิริยาเอนไซมซอีีทีพีต่ํากวา 75 % ของคาในกลุมควบคุม ซึ่ง
เทากับการศึกษาหนึง่ในประเทศญี่ปุนดังกลาวขางตน(44) ที่พบอัตราความชกุเทากบั 64.1 % และ
ในการศึกษาดงักลาวนัน้พบวา ในผูที่มภีาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีจะตรวจพบความผิดปกติของสาร
พันธกุรรม (CETP gene mutation) สูงถึงประมาณ 75 %  

เกณฑที่ใชในการวนิิจฉัยภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีของการศึกษานี ้ จะเหน็ไดวาอาศัยอางองิ
จากกลุมควบคุมเปนหลัก       โดยแมวากลุมควบคมุจะมีลักษณะใกลเคียงกับกลุมที่มีระดับไขมัน
เอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรอืเทากบั 100 มก./ดล.ดงักลาว แตผูรวมวิจยัในกลุมนี้มีอายุเฉลีย่และ
ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดที่คอนขางสงูกวาในประชากรทัว่ไปเล็กนอยและสวนใหญเปนเพศหญิง 
เพราะฉะนัน้หากใชกลุมควบคุมเปนประชากรทัว่ไปที่มอีายุนอยกวานี้หรือมีสัดสวนของเพศชายมาก
ข้ึนก็อาจจะสงผลใหคาอัตราความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทีพเีปลี่ยนแปลงไปได   

นอกจากนัน้ น้ํายาหรือวิธทีีใ่ชทดสอบระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพีมีหลายแบบ สวนใหญ
เตรียมขึ้นเอง และวัดดวยวธิีการใชสารกัมมนัตภาพรังสี ยงัไมมีการกาํหนดมาตรฐานชดัเจน 
เนื่องจากสวนใหญจะใชเฉพาะในการวิจยัเทานั้น   จงึอาจจะไดคาที่ไมตรงกันในหลายการศึกษา คา
ระดับปฏิกิริยาเอ็นไซมซีอีทพีีทีว่ัดไดจากการศึกษานี้ ถงึแมจะไมเคยมีการตรวจวัดมากอนในประเทศ
ไทย ถือเปนการตรวจทางหองปฏิบัติการที่คอนขางใหม ไมเคยมีประสบการณมากอน แตผลการ
ตรวจวัดที่ไดสอดคลองตรงกันดีกับการศึกษากอนหนานีใ้นประเทศอืน่ซึ่งใชน้าํยาแบบเดียวกนัและ
บริษัทเดียวกนั(45) โดยผลที่ตรวจวัดไดก็ไมไดขึ้นกับชวงเวลาของการเก็บตัวอยางเลือดหรือเทคนิค
การเตรียมเลือดและก็ยังสอด คลองกัน เมื่อตรวจซ้ําหลาย ๆ คร้ัง นาจะยนืยนัไดวาคาที่ไดมีความ
ถูกตอง 

 แมจะมีขอจํากัดหลายประการดังกลาวขางตนแลว ความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทีพทีี่
ไดในการศึกษานี้กน็าจะเปนการบอกในเบือ้งตนวามีการพรองเอนไซมซีอีทีพีอยูจริงในคนไทยทมีี
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ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง และพบในอัตราความชกุที่อาจจะใกลเคียงกับในชาวญี่ปุนซึ่งมี
ความชกุสูงมาก   ผลที่ไดจากการศึกษานีจ้ะเปนขอมูลเบื้องตนในการศึกษาทางดานพนัธุกรรมตอไป 

เมื่อวิเคราะหขอมูลในรายละเอียดของผูเขารวมวิจัยที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวา
หรือเทากับ 100 มก./ดล. พบวามีสิ่งทีน่าสนใจคือ ผูเขารวมวิจยัเกอืบทั้งหมดเปนเพศหญิง โดยมี
อัตราสวนแตกตางอยางชัดเจนคือ เพศหญิงตอชายเปน 19 ตอ 1 และ มีอายุเฉลี่ยคอนขางสงูคือ
ประมาณ 56 ป ถึงแมจะมีผูปวยทีม่ีอายุนอยรวมอยูก็ตาม แตสวนใหญมักมีอายุมาก (70 เปอรเซ็นต 
อายุมากกวา 45 ป) ซึ่งลักษณะเฉพาะเชนนี้เคยพบมากอน คลายกบัการศึกษาจากสหรัฐอเมริกาที่
รวบรวมผูปวย 46 คนซึง่มีเอชดีแอลในเลือดสูงกวา 100  มก./ดล.เชนกนั พบวามีอัตราสวนของหญิง
ตอชายเปน 14:1 และมีอายุเฉลี่ยประมาณ 52 ป (35)  แตแตกตางจากการศึกษาจากญี่ปุนในป 
1995 รวบรวมผูปวย 201 คนซึ่งมเีอชดีแอลในเลือดสูงกวา 100  มก./ดล. พบสัดสวนเพศหญงิตอ
ชายเปน 1.2:1 และอายุเฉลี่ย  53 ป (4)  โดยยังไมสามารถหาเหตุอธิบายลกัษณะเฉพาะดงักลาวได
อยางชัดเจน แตจากการศึกษาของ Lipid research Clinic ในตางประเทศและขอมลูจากการศึกษา
คาอางองิของไขมันในเลือดในประเทศไทยพบวา ระดับเอชดีแอลในเพศหญิงจะมีคาสูงกวาในเพศ
ชายประมาณ 10-15 มก./ดล. และเมื่ออายุสูงขึ้นจะมีไขมันเอชดีแอลในเลือดลดลงโดยเฉพาะในชวง
วัยหมดประจาํเดือนจนใกลเคียงกับเพศชาย (31,36)       เชื่อวาเปนผลจากฮอรโมนเอสโตรเจน 
(estrogen)    เพราะฉะนัน้การที่พบวาระดับเอชดีแอลสูงขึ้นในหญิงวัยหมดประจาํเดือนเชนนีน้บัวา
นาสนใจ และผูรวมวิจัยไมไดใชฮอรโมนเพศ ผลดังกลาวอาจจะเปนผลทางดานเชื้อชาติ หรืออาจเปน
ผลจากเกณฑการเลือกผูเขารวมการศึกษาซึ่งเอามาจากผูที่เคยมาตรวจในโรงพยาบาลมากอน อาจ
เนื่องจากเพศหญิงอายุมากมักนยิมมาตรวจสุขภาพมากกวาเพศชาย นอกจากนั้นจาํนวนตัวอยาง
จากเพศชายมนีอยกวามากคงจะเปรียบเทียบความแตกตางของระดบัไขมันเอชดีแอลไดยาก หรือ
อาจเปนจากผลในแงดีของไขมันเอชดีแอลในการปองกนัโรคเสนเลือดหัวใจตีบที่ทาํใหผูรวมวิจัยกลุม
นี้มีอายุยนืกวา หรืออาจจะมีปจจัยในตวัผูปวยอื่นๆ ทีย่งัไมทราบเกี่ยวของอีก คงตองรอศึกษาตอไป 

จากการศึกษานี้เมื่อวเิคราะหในแงของระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีกบัปจจัยอื่นๆนัน้พบสิง่
ที่นาสนใจวาความสมัพนัธในทางผกผันกนัระหวางระดบัปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพกีับระดับไขมัน         
เอชดีแอลในเลือดแตในระดับที่มีความสัมพันธไมสงู ( r=-0.29 ) ซึง่ความสัมพันธเชนนี้ดูเหมือนจะ
คลายกับที่พบในการศึกษากอนหนานี้ จากการศึกษาขนาดใหญในญีปุ่น ในป 2003 ซ่ึงออกแบบเพื่อ
ดูความสัมพันธของการพรองเอนไซมซีอีทพีีที่เกิดจาก Taq IB polymorphism พบวา มีความชุกของ 
Taq IB polymorphism สูงถึง 40 เปอรเซ็นต  และพบวาระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพีมี
ความสัมพันธผกผันกับระดบัไขมันเอชดีแอลและสัมพันธในทิศทางเดยีวกับระดับไขมันแอลดีแอล
โดยไมเกี่ยวกบัระดับไขมันไตรกลีเซอไรด (27)   ผลดังกลาวแสดงใหเห็นวาระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอี
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ทีพีสัมพนัธกับระดับไขมันเอชดีแอลในเลือด นอกจากนั้นอีกหลายการศึกษาเชน การศึกษาของ 
Karle et al (37), Gudnason et al (38) และ  Ikewaki et al (39) เปนตนก็ใหผลวามีความสมัพันธ
กัน และก็สอดคลองกับการที่พบวาความชุกของการพรองเอนไซมซอีีทีพีสูงขึ้นเมือ่ศึกษาในกลุมที่มี
ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง แตอยางไรก็ดี ยังมีอีกหลายๆ การศึกษาซึง่ดูความสัมพนัธระหวาง
ระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีกับระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดแบบเดียวกนั ก็กลบัไมพบวามี
ความสัมพันธดังกลาว(46,47,48) โดยคําอธิบายของความแตกตางขางตนนาจะอธิบายจากความ
แตกตางในดานเชื้อชาติ ในชาวญี่ปุนซึ่งมีอุบตัิการณของการพรองเอนไซมซีอีทีพสูีงกม็กัจะพบ
ความสัมพันธดังกลาวชัดเจน  

เมื่อพิจารณาถึงปจจยัที่มีผลตอระดับไขมันเอชดีแอลในการศึกษานี ้ พบวามีความสัมพันธ
ผกผันในเชิงเสนตรงระหวางระดับไขมันเอชดีแอลกับระดับไขมันไตรกลีเซอไรดอยางชัดเจน และใน
กลุมผูทีม่ีระดับเอชดีแอลในเลือดสูงกวา 100  มก./ดล. ก็พบวามีระดบัไขมันไตรกลีเซอไรดต่ํากวาใน
กลุมที่มีระดับเอชดีแอลในเลือดปกติอยางมีนัยสาํคัญ นอกจากนี้แมวาจะวเิคราะหโดยตัดกลุมซึ่ง
อวนหรือน้ําหนักเกนิออกไปแลวก็ตามความสัมพนัธดังกลาวกย็ังคงอยู ลักษณะทีพ่บดังกลาวขางตน
ไมเคยพบมากอนจากการศึกษาในอดีตที่ผานมา      ซึ่งไมพบวามคีวามสัมพันธอยางมีนยัสําคัญ
ระหวางระดับไขมันเอชดีแอลกับระดับไขมันไตรกลีเซอไรด  

จากลักษณะความสมัพนัธของระดับไขมันเอชดีแอลกับไขมันไตรกลีเซอไรดที่พบดังกลาว
อาจบงชีว้า ในผูซึ่งมีระดับไขมันเอชอีแอลในเลือดสูงกวา 100  มก./ดล. แตไมไดมีภาวะพรอง
เอนไซมซีอีทพี ีอาจจะเกิดจากปจจัยอืน่ๆ เชน การพรองโปรตีนอะโปไลโปโปรตีน ซี ทรี   จากที่เคยมี
รายงานพบวาภาวะพรองโปรตีนอะโปไลโปโปรตีน ซี ทรี   ซึ่งเกิดจากการกลายพนัธ (mutation) ของ
สารพันธุกรรมในการสรางโปรตีนอะโปไลโปโปรตีน ซ ีทรี (Apolipoprotein C-III variant : Apo CIII 
(Lys58-Glu)) สามารถทาํใหมีระดับเอชดีแอลในเลือดสูง และมรีะดับไตรกลีเซอไรดในเลือดต่ําได 
(18)  ดังนัน้คงตองศึกษาตอไปวาเอชดีแอลที่สูงในผูรวมวิจัยสวนที่เหลือนี้เกิดจากเหตุใดแน 

สวนความสัมพันธระหวางการพรองเอนไซมซีอีทีพกีับภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง จากในการ 
ศึกษานี้พบวามี 1 ใน 7 คน   ซึ่งวินิจฉยัวาภาวะพรองเอนไซมซีอีทพีีเคยมีประวัติเปนโรคเสนเลอืด
สมองตีบ (Ischemic Cerebrovascular disease) ผูปวยรายดงักลาวมีผลการตรวจยืนยนัชัดเจนวา
มีเสนโลหิตในสมองตีบจากการตรวจทางรังสี และไมมีปจจัยเสี่ยงอืน่ๆ ที่จะอธบิายโรคเสนเลอืด
สมองตีบในผูปวยรายดงักลาวได แตเนื่องจากตรวจพบผูปวยทีม่ีภาวะพรองเอนไซมซีอีทีพเีพยีง 20 
รายและมีผูทีเ่ปนเสนเลือดสมองตีบเพยีงแครายเดียว คงเปนการยากทีจ่ะสรุปจากการศึกษานีว้าการ
พรองเอนไซมซีอีทีพีเกี่ยวของกับการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือไม ประกอบกับปจจัยเสี่ยง
ของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจากการพรองเอนไซมซีอีทพีีต่ํา (relative risk 1.64) บางการ 
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ศึกษาก็ไมพบความสัมพันธนี้ เพราะฉะนัน้จึงตองการการศึกษาขนาดใหญที่จะสามารถตอบคําถาม
ดังกลาวได 

 ผลจากการศกึษาขอมูลพื้นฐาน ในกลุมซ่ึงมีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกวาหรอืเทากบั 
100 มก./ดล. เมื่อพิจารณาถึงสาเหตทุุติยภูมิของการที่มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงซึง่อาจจะ
เกิดจากโรคประจําตัวหรือยาที่ใช  พบวาผูเขารวมวิจยัสวนใหญเปนโรคความดันโลหิตสูง โรคกระดูก
พรุน และโรคเบาหวาน ซึ่งไมนาจะเกี่ยวของกับไขมันเอชดีแอลในเลือดที่สูง ในทางตรงขาม
โรคเบาหวานและโรคความดันโลหิตสงูเกีย่วของกับกลุมโรค metabolic syndrome ซึ่งนาจะสัมพันธ
กับการพบไขมันเอชดีแอลในเลือดต่ํามากกวา เพราะฉะนั้นการพบผลดังกลาวนาเปนจากโรคเหลานี้
มักพบในผูสูงอายุบอยกวาโรคอื่น      สวนภาวะภูมิคุมกันบกพรองไมวาจะทานยาหรือไมเราพบวา
ไขมันเอชดีแอล มักต่าํหรอืไมเปลี่ยนแปลง ในกรณขีองโรคลําไสแปรปรวน (Irritable bowl 
Syndrome) ไมมีรายงานวาเกี่ยวของกับไขมันเอชดีแอลในเลือด แตมีรายงานวาอาหารประเภทเสน
ใย (fiber) รวมถึงยาระบายกลุม Psyllium hydrophilic mucilloid เชน Metamucil (40,41) สามารถ
ทําใหมีการเพิม่ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดไดเล็กนอย ในกรณีของโรคของตอมธัยรอยด ไขมันเอช
ดีแอลจะเปลี่ยนแปลงไดในกรณีของภาวะธัยรอยดเปนพษิ แตผูเขารวมวิจัยที่มีโรคของตอมธัยรอยด
มีภาวะการทาํงานของตอมธยัรอยดอยูในเกณฑปกต ิ สวนยาที่ทานประจําซึ่งพบบอยในการศึกษานี้ 
มักจะเปนวิตามินรวม ยาลดความดันโลหติ ยาลดไขมัน และยาโรคกระดูกพรุน เปนตน ยาลดไขมนั
กลุม statin นั้นเราทราบกันดีแลววาสามารถเพิ่มระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดได ยาลดความดันที่
อาจเพิม่ระดับไขมันเอชดีแอลไดเล็กนอยคอืยากลุม alpha-blocker ซึ่งเพิม่เพยีงประมาณ 7-13 % 
(42) แตอยางไรก็ดีไมมีผูเขารวมวิจัยรายใดไดยาชนิดนี ้ สวนยาโรคกระดูกพรุนกลุม 
Bisphosphonate มีรายงานวายา Neridronate, Palmidronate รวมถึง Alendronate เมื่อใหในรูป
ฉีดเขาเสนเปนเวลานานอยางนอย 1 ป สามารถเพิ่มระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดไดประมาณ 17-18 
เปอรเซ็นต (43)  แตการศึกษานีเ้ปนเพียงการศึกษาขนาดเล็กการศึกษาเดียว แตอยางไรก็ตามจะเหน็
ไดวาการเปลีย่นแปลงของระดับไขมันเอชดีแอลดังกลาวไมไดเปลี่ยนแปลงไปมาก และไมควรที่จะทํา
ใหระดับไขมันเอชดีแอลสูงกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.ได   
 เมื่อศึกษาดูเฉพาะในกลุมซึ่งมีการพรองเอนไซมซีอีทพีีเทยีบกับกลุมซึ่งไมมีการพรองเอนไซม  
ซีอีทีพีแตมีไขมันเอชดีแอลในเลือดมากกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.เหมือนๆ กัน พบวาไมมีความ
แตกตางกนัในปจจัยตางๆ เลย แสดงวาการที่เราดูเฉพาะขอมูลเบื้องตนดังกลาวคงไมสามารถคาด
เดาไดวาผูซึง่มีไขมันเอชดีแอลในเลือดมากกวาหรือเทากับ 100 มก./ดล.  รายใดจะมีภาวะพรอง
เอนไซมซีอีทพี ี
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 สรุปวาความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทพีีในคนไทยทีม่ีไขมันเอชดีแอลในเลือดมากกวา
หรือเทากับ 100 มก./ดล.พบไดสูงถึง รอยละ 53  ซึ่งต่าํกวาในชาวญีปุ่นเล็กนอย โดยพบวานอกจาก
ปจจัยทางดานเชื้อชาติแลว เกณฑการวนิิจฉัยภาวะการพรองเอนไซมซีอีทีพีและการเลือกกลุมผูที่จะ
ศึกษาก็อาจมผีลตอคาความชุกของการพรองเอนไซมซอีีทีพีในแตละรายงานได ความสมัพนัธผกผัน
ของระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทีพกีับระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดยังไมยืนยนัชัดเจน มีหลายรายงาน
ที่สนับสนนุและคัดคาน สวนผูที่มีไขมันเอชดีแอลในเลือดมากกวาหรือเทากบั 100 มก./ดล.ใน
การศึกษานี้สวนใหญเปนเพศหญิง    และยังพบวาระดับไขมันเอชดีแอลมีความสัมพันธผกผนักับ
ระดับไขมันไตรกลีเซอไรด ซึ่งยังไมสามารถอธิบายสาเหตุไดอยางชัดเจน  อาจเปนไปไดวาผูที่ไมไดมี
การพรองเอนไซมซีอีทพีีอาจจะเกิดจากความผิดปกติทางพนัธุกรรมอืน่ๆ 



บทที่  6 
 

สรุปผลการวจิัยและขอเสนอแนะ 

 
สรุปผลการวจิัย 
  
 การศึกษาในครั้งนี้สรุปวา ภาวะการพรองเอนไซมซีอีทพีีในคนไทยทีม่ีภาวะไขมันเอชดีแอล
ในเลือดสูงมาก มีความชกุสงูถึง ประมาณรอยละ 53 
 
ขอเสนอแนะในการวิจยั 
 

1. การกําหนดเกณฑในการวนิจิฉัยภาวะการพรองเอนไซมซีอีทีพีในคนไทย ควรจะมีการ
ตรวจวัดระดับปฏิกิริยาเอนไซมซีอีทพีีในกลุมตัวอยางขนาดใหญ มีความหลากหลายของตัวอยาง
มากกวานี ้ ทัง้ในแงอาย ุ เพศ รวมถึงภมูิลําเนา เปนตน เพื่อใหไดคาระดับปกติของระดับปฏิกิริยา
เอนไซมซีอีทพีทีี่ถูกตองมากขึ้น อันอาจจะมีผลตออัตราความชกุของการพรองเอนไซมซีอีทีพ ี

2. ควรมีการศึกษาการพรองเอนไซมซีอีทพีีเพิ่มเติม    โดยตรวจวัดปริมาณซีอีทพีี (CETP 
mass) โดยตรง  และการศกึษาความผิดปกติของยีนทีส่รางเอนไซมซีอีทีพ ี (CETP gene mutation) 
รวมดวย 

3. ในการที่จะบอกวา ภาวะไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงมากในคนไทยนัน้มีความเกีย่วของ
กับปจจัยใดบาง อาทิเชน เพศหรืออาย ุอาจจะตองศึกษาเพิม่เติมในกลุมตัวอยางซึ่งมิไดจํากัดอยูแต
ที่มาตรวจในโรงพยาบาลหรอืจากเฉพาะในกรุงเทพเทานั้น เนื่องจากจะลดอคติในการเลือกตัวอยาง
ไดดีกวา  

4. ควรมีการศึกษาเพิม่เติมวา ภาวะไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงมากในคนไทยซึง่ไมไดเกิด
จากการพรองเอนไซมซีอีทพีนีั้นเปนจากสาเหตุใดไดบาง 
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมเขารับการเจาะเลือดเพื่อการวิจัย 
เร่ือง “การทํางานของเอนไซม คอเลสเตอริล เอสเทอร ทรานสเฟอร โปรตีน 

ในคนไทยที่มีไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงมาก” 
 
1. คําชี้แจงเกี่ยวกับงานวจิัยและวัตถปุระสงคของการวิจัย 

  ภาวะระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูงพบไดไมมากนักในประชากรทั่วไป สวนสาเหต ุ
อาจเกิดจากการรับประทานยาบางอยางอาทิเชน  ยาลดไขมัน  ยาฮอรโมนเอสโตรเจน  ยากนัชกั  
หรือการดื่มสุรามากๆเปนประจํา  นอกจากสาเหตุดังกลาวขางตน อาจเกิดจากการขาดเอนไซมซอีีที
พี  ซึ่งสามารถถายทอดทางพันธกุรรมได 

การศึกษานี้จงึมีวัตถุประสงคที่จะตรวจหาการทาํงานของเอนไซมซีอีทพีีในผูที่มีไขมนัใน
เลือดชนิดเอชดีแอลสูง รวมทั้งประเมินหาปจจัยเสี่ยงอื่น ๆ ตอการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง  

2. คําชี้แจงเกี่ยวกับขัน้ตอน วิธกีาร ผลขางเคียง และการปฏบิติัตัวในขณะเขารวมการวจิัย 
1. อาสาสมัครจะไดรับการอธิบายถงึวัตถุประสงคของการวจิัยโดยทานจะไดรับเอกสารชุดนี้และได

ลงนามในใบยนิยอมกอน 
2. อาสาสมัครจะตองงดอาหารเปนเวลา 12 ชั่วโมงกอนการเจาะเลือด 
3. อาสาสมัครจะไดรับการซักประวัติ ตรวจรางกาย ไดรับการเจาะเลือดปริมาณ 10 ซีซี และฉีด

ยาเฮบพารนิ (สารกันเลือดแข็ง) เขาหลอดเลือดดํา 1 คร้ัง ซึ่งสารดังกลาวไมมีอันตรายรายแรง 
ยกเวน ผูทีเ่คยมีประวัติแพยาดังกลาวมากอนหรือมีขอหามในการใช      หลังจากนัน้ 15 นาท ี
อาสาสมัครจะไดรับการเจาะเลือดปริมาณ 10 ซีซี อีกครั้งหนึ่ง เพื่อนาํเลือดไปตรวจหาการ
ทํางานของเอนไซมซีอีทพี ี  การเจาะเลือดจะใชวิธีปลอดเชื้อ โดยผูเจาะเลือดจะทําความสะอาด
บริเวณเสนเลอืดดําที่ขอพับแขนกอนเจาะเลือดดวยเข็มฉีดยาปลอดเชือ้ การเจาะเลอืดจะกระทาํ 
โดยแพทย หรือ พยาบาล หรือ เจาหนาที่เทคนิคการแพทย อาสาสมัครอาจรูสึกเจ็บเล็กนอยและ
อาจพบรอยเขยีวช้ําบริเวณทีถู่กเจาะเลือด ซึ่งมักจะหายไปไดเองใน 2-3 วันหลงัเจาะเลือด   และ
อาสาสมัครสามารถประกอบกิจวัตรประจําวันไดตามปกติ 

4. อาสาสมัครที่เขารวมในโครงการนี้จะไมเสยีคาใชจายสําหรับการตรวจหาการทาํงานของเอนไซม
ซีอีทีพ ีหรือการตรวจอื่นๆ ที่เกี่ยวของกับงานวิจยั 

5. ในการเก็บเลือดนี้จะมีการสกัดสารพนัธุกรรมเก็บไว เพื่ออาจนําไปใชในการศึกษาวิจัยเพิ่มเติม 
โดยที่แพทยไมตองขออนุญาตใหมจากอาสาสมัครได 
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3. ประโยชนที่ผูเขารวมการวิจยัจะไดรับ 
อาสาสมัครจะไดรับการตรวจรางกาย ประเมินปจจยัเสี่ยงตอการเกดิโรคเสนเลือดหัวใจตีบ 

โรคอัมพาต โรคหลอดเลือดแดงสวนปลายและภาวะไขมันในเลอืดผิดปกติอยางละเอยีด ซึ่งหาก
ตรวจพบก็จะไดพิจารณาใหการรักษาที่ถกูตองตอไป 

4. คําชี้แจงเกี่ยวกับสทิธขิองอาสาสมคัร 
การเจาะเลือดเพื่อนาํไปใชในการวิจัยครั้งนี้ จะนาํเลือดที่ไดไปทําการทดสอบในทางหอง 

ปฏิบัติการวิจยัของคณะแพทยศาสตร จฬุาลงกรณมหาวทิยาลยั ภายใตการดูแลอยางใกลชิดของ
นายแพทย วีรพันธุ โขวฑิูรกิจ อาสาสมัครจะไมเสียคาใชจายในสวนของการเจาะเลือดและการ
ทดลองในหองปฏิบัติแตอยางใด นอกจากนี้อาสาสมัครมีสิทธทิี่จะปฏเิสธการเจาะเลือดเพื่อนําไป ใช
ในการวิจัยดังกลาว โดยไมมีผลกระทบใดๆ ตออาสาสมัคร 

การเขารวมในการศึกษาวิจัยครั้งนี้เปนไปโดยสมัครใจ อาสาสมัครอาจจะปฏิเสธที่จะเขารวม
หรือถอนตัวออกจากการศึกษาวิจยันี้ไดทกุเมื่อ อนึง่ผลของการศึกษาวิจยัครั้งนีจ้ะใชสําหรับ
วัตถุประสงคทางวชิาการเทานั้น โดยที่ขอมูลสวนตวัของอาสาสมัครจะถูกเก็บเปนความลับ ไมมีการ
เปดเผยชื่อและไมมีการเผยแพรสูสาธารณชน หากทานมีปญหาหรือขอสงสัยประการใดกรุณาติดตอ
นายแพทยวีรพันธุ โขวิฑูรกิจ หรือนายแพทยสฐาปกร ศิริวงศ ทีห่นวยตอมไรทอและเมตาบอลิสม 
ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จฬุาลงกรณมหาวทิยาลยั โทรศัพท 02-256-4101 

5. คํายินยอมของอาสาสมัครในการเขารวมโครงการวิจัย 
          ขาพเจาไดอานและทาํความเขาใจทั้งหมดทีเ่กี่ยวกับโครงการวจิัยในใบยนิยอม

ครบถวนดีแลว ขาพเจาเขาใจถึงลักษณะ วัตถุประสงคของโครงการวจิัย พรอมทัง้ไดรับการอธิบาย
เกี่ยวกับข้ันตอนและประโยชนที่จะไดจากการวิจัย ขาพเจาเขาใจวาการเขารวมในโครงการวิจัยนี้
เปนไปดวยความสมัครใจ ซึง่ขาพเจาไดมีเวลาทีจ่ะพิจารณาตัดสนิใจในการเขารวมโครงการวจิัยนี้     
ขาพเจายินดทีีจ่ะเขารวมตามโครงการวิจยันี้  จงึลงลายมือช่ือไวเปนหลักฐาน 
                            ลงชื่อ    ……………………………………………     (อาสาสมัคร) 
                                          (……………………………………..) 
                                         ……………………………………………   (แพทยผูทําการวิจยั) 
                                           (..….........................................……. ) 
                                         …………………………………………….     (พยาน) 
                                            (…………………………………….. ) 
                            วันที่ ………… / ………………. / ……………….. 
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ภาคผนวก ข 
 

แบบบันทึกขอมูลงานวิจัย 
                                                                   

ขอมูลท่ัวไป                                                                       วนัที.่............................................. 
1. เพศ               ชาย      หญิง 
2. เกิดวันที่..............เดือน.............................พ.ศ...................อาย.ุ....................ป 
3. ที่อยูปจจุบนั.....................................................................................................  

....................................................................................................................... 
เบอรโทรศัพท   1)บาน ....................2)ที่ทาํงาน.................3)มือถือ.................... 

 Email address…………………………………………………………………… 
4. ภูมิลําเนาเดิมจังหวัด................................. 
5. ชื่อญาติหรือผูที่ติดตอได....................................เกีย่วของเปน.............................. 

ที่อยูผูที่ติดตอได................................................................................................. 
เบอรโทรศัพท ผูที่ติดตอได……………………………   

ขอมูลสวนตวั 
       1.   โรคประจําตัว   ไมม ี      มี   ระบุ.................................................. 
              ...................................................................................................................... 
 ........................................................................................................................ 
 ........................................................................................................................ 

2. ประวัติการผาตัด............................................................................................... 
........................................................................................................................ 

3. ยา/วิตามนิ/สมุนไพร ที่ใชประจําขณะนี ้(ชนิด,ขนาด,ระยะเวลา) 
Drug class Generic name , dose/day , duration 
Antihypertensive  
Antidiabetic  
Antiplatelet  
Vitamin  
Others  
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4. ออกกําลงักาย.............คร้ัง/อาทิตย    คร้ังละ ....................นาทีโดยวธิี.................. 
5. ดื่มสุรา ชนิด...........      ไมดื่ม       ดื่ม     เคยดืม่   ดื่มมานาน.................ป                          

ปริมาณ.................../วัน  ความบอย............วนั/สัปดาห  หยุดดื่มมานาน............ป 

ประวัติครอบครัว 
1. จํานวนพี่นองสายตรง....................คน 
2. จํานวนบุตร.....................คน 
3. โรคไขมันผิดปกติในครอบครัว         ไมมี    ม ี ระบ.ุ..................................... 

Pedigree (ระบุ อายุ ,ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติและโรคหัวใจและหลอดเลือด)               
 
 
 
 

 
G 

 
 
 

ขอมูลเกี่ยวของกับภาวะหลอดเลือดแดงตีบ 
1. โรคเสนเลือดหัวใจตีบ  (IHD)                         ถาเปน วนิิจฉัยเมื่อ...................... 

1.1  ประวัติโรคเสนเลือดหวัใจตีบ   ไมมี    มี  ระบ.ุ...................................... 
1.2  อาการ  angina  pectoris       ไมมี    มี  นาน...................................... 

 1.3  ประวัตหิวัใจลมเหลว     ไมม ี   ม ี ระบ.ุ...................................... 
      1.4  EKG                   ไมเคยทํา   ปกติ   ผิดปกติ  ระบุ.............................. 
 1.5  EST                    ไมเคยทํา   ปกติ   ผิดปกติ  ระบุ.............................. 
 1.6  CAG/CABG/PTCA   ไมเคยทาํ   ปกต ิ   ผิดปกติ  ระบ.ุ........................ 

         ........................................................ทาํเมื่อ................................................ 
2. โรคเสนเลือดสมองตีบ  (CVD)                        ถาเปน วินิจฉัยเมื่อ..................... 

2.1  ประวัติอัมพาตหรือ  TIA  ไมมี    มี  ระบ.ุ...................................... 
2.2  CT  / MRI  brain    ไมเคยทาํ   ปกติ   ผิดปกติ  ระบ.ุ........................... 

เวนไวเติม แผนภูมิ pedegree 
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3. โรคเสนเลือดสวนปลายตีบ  (PVD)                  ถาเปน วนิิจฉัยเมื่อ......................      
3.1  ประวัติเสนเลือดอุดตันที่แขนหรือขา     ไมมี    มี  ระบุ........................... 

4. ปจจัยเสี่ยงตอโรคหลอดเลือดแดงตีบ  (Atherosclerotic  risk  factors) 
      4.1  สูบบุหร่ี                         เคยสบู เปนเวลา............... หยุดมานาน.................  
                                                   ไมสูบ   สูบ .........มวน/วัน  นาน....................ป 
       4.2  โรคความดนัโลหิตสูง      ไมม ี     ม ี เปนนาน......................ป 

4.3 มีประวัติคนในครอบครัวปวยเปนโรคหัวใจและหลอดเลือดกอนวัยอนัควร   
(ชายกอน 55 ป, หญิงกอน 65 ป)        ไมมี      ม ี ระบุ.............................  

4.4 โรคเบาหวาน                                     ไมมี      มี  เปนนาน....................ป               
HbA1c….........… โรคแทรก  ........................................................................ 

4.5 ภาวะหมดประจําเดือน  (สําหรับผูหญิง)       ไมม ี   ม ี    นาน.................ป 
  ไมเคยกนิฮอรโมน     เคยกนิฮอรโมน นาน............ป    หยุดนาน...........ป 

ผลการตรวจรางกาย 
1. Vital sign   BP …………..mmHg  Rt arm , BP …………..mmHg  Lt arm(sitting) 

Pulse rate…………………. 
2. Sign  of  abnormal  lipid  accumulation                                                                                               

   Xanthelasma               Corneal  arcus               Tendinous  xanthoma                             
   Eruptive  xanthoma     Tuberous  xanthoma     Palmar  xanthoma                          
   Plantar  xanthoma       Hepatomegaly               Splenomegaly 

3. Height …………….cm.  ,  Weight……………..kg. , BMI…………….………. 
4. Waist…………..inch. ,  hip……………inch.  , Waist/hip  ratio…………..….. 

 5.    Dorsalis  pedis  pulse                       -  Rt    แรง    เบา     คลําไมได 
                                                                 -  Lt   แรง      เบา     คลําไมได 

       Posterior tibial pulse                        -  Rt    แรง    เบา      คลําไมได 
                                                          -  Lt   แรง      เบา     คลําไมได 

        Ankle  brachial  index  ……………………………….….ทําเมื่อ..................... 
 6.    Carotid bruit     Rt………………….      Lt…………………… 
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ผลการตรวจทางหองปฏบิัติการ 
1. Lipid  profile             วันที.่..........................           วันที่............................. 

1.1 Cholesterol      (1)………………… mg/dl       (2)………………… mg/dl  
1.2 Triglyceride     (1)………………… mg/dl       (2)………………… mg/dl 
1.3 HDL                (1)………………… mg/dl        (2)………………… mg/dl 
1.4 LDL                 (1)………………… mg/dl        (2)………………… mg/dl 

2. CETP  assay  
2.1 CETP  activity  ………………………..…………………………….........… 
2.2 CETP  mass      ………………………..………………………........…….… 

3. Hepatic lipase……………………………………………………………...……..  
4. FPG ……………………… mg/dl 
5. EKG………………………………………………………………………………. 
6. others…………………………………………………………………………….. 

…………………………………………………………………………………….. 
Note ……………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………….. 

 เซ็นชื่อ……………………………...      
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Exclusion  Criteria 
  
       Yes  No 
1. Pregnancy      ……….  ………. 
2. Lactation      ……….  ………. 
3. Severe infection     ……….  ………. 
4. Cirrhosis      ……….  ………. 
5. Emphysema      ……….  ………. 
6. Thyrotoxicosis     ……….  ………. 
7. Severe hypothyroidism    ……….  ………. 
8. Nephrotic syndrome     ……….  ………. 
9. Chronic renal failure with CAPD   ……….  ………. 
10. Chronic renal failure with hemodialysis   ……….  ………. 
11. DM type2 with TG>400 mg/dl    ……….  ………. 
12. Heavy alcoholic drinking*    ……….  ………. 
13. Multiple lipomatosis     ……….  ………. 
14. Contraindication for heparin 

- anaphylaxis     ……….  ………. 
 - bleeding tendency or thrombocytopenia  ……….  ………. 
15. Certain medication within 1 month 
 - Steroid      ……….  ………. 
 - Insulin      ……….  ………. 
 - Estrogen     ……….  ………. 
 - Niacin      ……….  ………. 
 - Fibrate      ……….  ………. 
 - Statin      ……….  ………. 
 - Phenytoin     ……….  ……….  
* alcohol > 0.5 gm/kg/day  =  เหลา 40 degree > 95 cc/day  ,  เบียร > 750 cc/day   ( BW 60 kg ) 
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ประวัติผูทําวทิยานพินธ 
 
 นาย สฐาปกร ศิริวงศ เกดิเมื่อวันที่ 28 ธันวาคม พ.ศ. 2515 ที่จงัหวัดสงขลา  สําเร็จ
การศึกษาแพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อป พ.ศ. 2539 
เขาทํางานในตําแหนงนายแพทย 4  ที่กลุมงานอายุรกรรม โรงพยาบาลนครนายก จังหวัดนครนายก 
ตั้งแตสําเร็จการศึกษาเปนเวลา 1 ป     หลังจากนัน้ไดยายไปปฏิบัติงานตอทีโ่รงพยาบาลสมเด็จ         
พระบรมราชเทว ีณ ศรีราชาตออีกเปนเวลา 2 ป ตอจากนัน้ในป พ.ศ. 2543 – 2545 ไดลาศึกษาตอ
แพทยประจาํบานฝายอายุรศาสตร โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ  หลังจบการศึกษาแลว 1 ป ไดลาศึกษา
ตอในตําแหนงแพทยประจาํบานตอยอด สาขาตอมไรทอและเมตะบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร           
โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ เมือ่ 1 มิถุนายน พ.ศ. 2546 จนถึงปจจุบนั 
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