
 1 

การศึกษาความสัมพนัธระหวางจํานวนซ้ําของสารพนัธุกรรม ซีเอจี ในยีนตัวรับฮอรโมนแอนโดรเจน 

และ การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ในผูปวยชายไทย 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

นาย ปราโมทย พัชรมณีปกรณ 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

วิทยานิพนธนี้เปนสวนหนึง่ของการศึกษาตามหลกัสูตรปริญญาวิทยาศาสตรมหาบัณฑิต 

สาขาวิชาอายรุศาสตร   ภาควิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย 

ปการศึกษา 2549 

ลิขสิทธิ์ของจฬุาลงกรณมหาวทิยาลยั 



 2 

THE CAG REPEAT POLYMORPHISM IN THE ANDROGEN RECEPTOR GENE 

AND ASSOCIATION WITH CORONARY ARTERY DISEASE IN THAI MEN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mr. Pramote Patcharamaneepakorn 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

A Thesis Submitted in Partial Fulfillment of the Requirements 

for the Degree of Master of Science Program in Medicine 

Department of Medicine 

Faculty of Medicine 

Chulalongkorn University 

Academic year 2006 

Copyright of Chulalongkorn University 



fl11J1~"!l1

t:l1~1ru~u,m:n
.....~ .

t:l1~ 11UYlu1m:n1rUJ

•
n1,Pim:Ylrl'l1J.Jt{J.Jrr\.uf1::wh>3~1\l'l\l~h'ltH~1mu~nmJ ~lfl~

lu~"fu~~fun.j"~u",,,u "fl: m,Lii~t'~"fl~~L;;~~"""'~u

lu~tl"tMl1uiYlu

U1U U71UmU ';~7lJNunror

~1~'~1fl~f

. ,

flru::: Uyn1fJPl1fl lJlf ';;ft't1fl-1nrohn,n1Vl U1ftU t:l'1Wi1,"uu'iVl[J 1ilYlufi1l1ruilLtlu~ 1uM0-3

.~.m,Mm:n~1lJ""n~~nrWJ'lJ1lJ\l1Un.l;;~

;;::::>' ''

(~"fl~71'"roU1U""YlU i'i7lJU nlJfl;;'U ~ fl )

~n.I:m7lJm'fl~U;; YlU1ii"u" 'l 0 .

••....•. .~ .. ..•••.. .. ... ... .. . .. .........

, , , l~.":C: ..
(~1.1'U u1u"YiY1lJii~ fl,xUlj'lJ)

...............»~!.~.....,]-!rll£."~' " ,. """,
(~","roU1U"YiY1lJu. 'm:tlJ 07ll'1n:t:lmffi.)

tftw~

(ffi'~" fl ~71'"roU1U""YllJU,:;;~, li'~" "UU>i)

", .. ," ,)":r.:. , .~" " " ' "



•
t111bJ'n6 lilltJJriltJnrnr : n11An~ft';l1JJ tf).Jli\llfr.:l,l'i1>341U'1U;111 f1~ ft1mU~n'nJ ;lft9
luuu~'J fu Zlti ibJUut),\.ItlJl ' L"tluLfl :::n TrUi",bl'l "'flti "Lfiflfl "'11"t ;i 1Jlu~1.l'nrD1ubm (THECAG

REPEAT POLYMORPHISM IN THE ANDROG EN RECEPTOR GENE AND ASSOCIATION

";"TH CORONARY ARTERY DISEASE IN THA I MEN) e. ~t1in>n : • . "". ti;; . UlJ1j<Y . • .
" .r! • - ...
Y1lJ,n1;111JJ : ft , U~ . u,nn:ttJJ 'J1U'lfb.:in11n, : 50 "nn

~U111 f1~>11Uii4'u : f'I,) 1JJ"QnUfl:::'ii11111l'11tJlIfJ .:JLtPlll flflPl Lflfll1lM'J19~u1U~'D1tJV1 1.Unnn1,1u
~,.. cY>1 ~>111f1 fLlJU LY'lPl1l 1t1th~:::j:jri ')tn;11\fLn PI 01f~U"ilfl-.l"'fltM)Lflfl mt'lliii LLlJi1l..JYiUrJ, r:;Jiu 1If1fi2.lULY1 P1

•
"111tJluLflfll1liJ f'I 'J1JJftJJ~utfnUn11'Ln PlLrflllfl 'EI~LflflPI \l')l.o;;Ju (1)',nrU~>1ti1 ., :::d:l\J. t.l fl "il f)-.l transcriptional

act ivity LPlmhuVl 1-3 CAG repeal "D'EI'IEiu~')fU Zlfl fl).JUUflut Pl' L"lU (Androgen rec eptor gene, AR) ~'1

,.,Ur1, 411.1'1 '\.& CAG repeat i1f'1 'J1JJi2Jl1ufiu.mJr.metullu transcriptional activ ity 'IIt1'1UU AR

1'flqtl,.::ft'lft : L~tlAmi1 f'1 'J1JJilJliulf"fl'l';1U'lU GAG repeat lI 'B'IUUAR riU011Uifili1,n.' fl~"

Lfttl ",,r1, .,;iu 'y~t11tJ'II 1tJ,."tJ

% n11,j1LUyn1r : ~t11 tJ'1I1tJ~lAfun1NIlft\.l fl tlll Lfttl f1,r1,., ~Lr~ntJ1u1fl,li' fl.m1nr·hY1Y

90 PlY r.:'\.l~1 ~LiitlyiY11P1~ 2548 a~ ~~\t,PI~ 2549 t"' tJ1.11:::UjYf'l,)1~t1JLLN'tl~tr f'l\tfltlfl Lft'flfl\h'.,

;iU 1JI 1 ).1.;j 1Y1Y\tfltl Il Lfttl ll..r'J"~;\U)'J1 nn'i1 50% ~t11[n'1 n11tJ":::~fun1rim.J1':::~ 1'11'J.,h~n1[J Ufl:::. .
L"::: Lfttl~lLVltll'l1'J.,1'l'I~ '\.I,1 \.1, CAG repeat, total cholesterol, trig lyceride , HDL, direct LDL 1'J :J't1~

r :::fiu l]tl 1L:JYL'Yi P\ free and rogen index, estradiol, FSH ,LH

~fln1t~mi1 : 41\.1,1 \.1, CAG repeat '\m~:J ~t11tJLrf'l \t fl 'tJ 1iI~~ 1l fl \T1'''l [)iu4'\.I,1\.1, 45 f1'lJ, n,h

~~U~ 12 ii~ 29 fi1 L~~[J 22.8 (± 3.2) LLfl:::: 41U1UCAG repeat 'un~~ f'l'Ju~~41U1\.1, 45 au nFi1~~ufi

19 ii~ 30 Fi 1L'U~[J 23.6(± 2.5) vm'i141\.1,1'lJ, CAG repeat 1~nf'l,)'lJ~~~utiriUn11LnPlLrf'l\tfltlli'l Lfltlt'l

tr1'''~U\tffi ''11:Jt1JUN'tl~t1f'l\tfltlfllfltl"tr1,,,~U \.I,tln"1mr \.l, 41\.1,1U CAG repeal 'Wn"11~i)J~'lJ,ti

nmi'JLLtJ'leh~11~LLri r:::~ul,~\.I, HDL b17u LDL ~'IIi'l)J1fln1[J ~"11t'l1Uf'I')' lJ[J117tlULtl1l1itl"11)JU1,)

lfIU\'I:::tnn LLft:::: l]tl1UJULn Pl

\'I tt! : 4'U1U CAG repeat 'Wii"'J1:Jft)JliutiriUn11UifllLrfl\tfltl fllLft tl fll,r11,ilU\.l1t!"11:JTUUN

'nl~Lrf'l\tft tl "' Lft tl f'l \T11, ;\u Uft::::'W't'lU ",)1:JftlJliuinutfnJ1{Ul'll17u HDL iI'JtJ

• <
~,.,1·, ...___.~.Wrm~ "I _ _..
;]n1 r~n"" 25.49 ..

~1uil~~~il ~ " _ _j.J£.~ _
~,uil~~~m,,,.rnu;.n,,,, J.<f~ .
~,uil~~~~,.,r6~u;.n"" i1~ .... .JJ1J . ),~, )q



# # 4874752330 : MAJOR MEDICINE (ENDOC RINOLOGY AND METABOLISM)

KEY WORD: CAG REPEAT POLYMORPHISMI ANDROG EN RECEPTOR! CO RONARY ARTERY

DISEASE

PRAMOTE PATCHARAMANEEPAKORN : THE CAG REPEAT POLYMORPHISM IN THE

ANDROG EN RECEPTOR GENE AND ASSOCIATION WITH CO RONARY ARTERY

DISEASE IN THAI MEN. THESIS ADVISOR : THITI SNABBOO N, MoD.. THESIS

CO-ADVISOR: YONGKASEM WORASETTAKARNKIT, M.D. 50 pp .

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

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

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

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

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

activity of the AR on target genes.

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

gene and CAD .

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

coronary angiography at King Chula longkorn Memorial Hospital during December 2005 ­

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

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

measured.

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

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

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

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

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

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

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

 
1.1  ความเปนมาและความสําคัญของปญหาของการวิจยั (Background and Rationale) 

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ เปนสาเหตุการตาย อันดับตนๆ ทั้งในคนไทย และทั่วโลก และพบวา 

อัตราการเจ็บปวย (morbidity) และ อัตราการตาย (mortality) จากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ในผูชาย 

มีสูงกวาผูหญงิ ถงึ 2.5-4.5 เทา [1] 

ฮอรโมนแอนโดรเจน (androgen) อาจเปนสาเหตุหนึ่งทีท่ําใหภาวะหลอดเลือดแดงตีบ ดังจะ

เห็นไดจากการศึกษาในสัตวทดลอง ลงิเพศเมยีที่ไดฮอรโมนเทสโทสเตอโรน (testosterone) จะเกดิ

การตีบของหลอดเลือดหัวใจเปน 2 เทาของลิงที่ไมไดฮอรโมน [2] สวนการศึกษาในมนุษยพบวา ใน

ผูหญิงที่ไดฮอรโมนแอนโดรเจนปริมาณสงู จะมีภาวะหลอดเลือดแดงตีบมากขึน้ [3] และการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในนกักฬีาที่ไดยาฮอรโมนแอนโดรเจน (androgenic steroids) [4]  แตไมพบวา 

ระดับของฮอรโมนเทสโทสเตอโรนในเลือด (serum testosterone) สัมพันธกับการเกิดโรคหัวใจขาด

เลือด [5,6] ทั้งนี้อาจเปนเพราะ ระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนที่ต่ํา พบไดในโรคเรื้อรังตางๆ รวมทั้ง

ภาวะหัวใจวาย (heart failure)  ภาวะอวน  ภาวะดื้ออินสุลิน (insulin resistance) [7] ภาวะเหลานี้มี

ผลตออัตราการเจ็บปวย (morbidity) และ อัตราการตาย (mortality) จากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  

ซึ่งแสดงวา ระดับฮอรโมนในกระแสเลือด อาจไมไดบงถงึการออกฤทธิท์างชวีภาพ (biological 

action) ที่ระดบัเนื้อเยื่อ 

เนื่องจากฮอรโมนแอนโดรเจนจะออกฤทธิต์างๆไดที่ระดบัเนื้อเยื่อ โดยผานทางยีนตวัรับ

ฮอรโมนแอนโดรเจน (androgen receptor gene, AR gene) ที่อยูบน chromosome X ซึ่งเปนตัว

กําหนดการถอดรหัสพันธุกรรม (transcription) ของ androgen-dependent protein    ในสวน  

exon 1 ของยนีตัวรับฮอรโมนแอนโดรเจนจะม ีนวิคลีโอไทด 3 ตัว คอื C(cytosine)-A(adenine)-G 

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

ซึ่งเปนตวักาํหนดจํานวนของกรดอะมิโน glutamine ใน amino-terminal ของ AR protein ซึ่งมีผลตอ

การออกฤทธิ์ของโปรตีนดังกลาว (รูปที่ 1) 
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รูปที่ 1 แสดง androgen receptor gene ใน exon 1 ของ chromosome X และการ transcription 

เปน androgen receptor protein [6,8] 

 
 

นอกจากนีจ้ํานวน CAG repeat จะแปรผกผันกับ transcription activity บนยีนตวัรับฮอรโมน

แอนโดรเจน (AR gene) คือ ถาจาํนวน CAG repeat ยาว จะทาํใหการ transcription ของโปรตีน

นอยลง ทําใหการแสดงของฮอรโมนแอนโดรเจนลดลง ตัวอยางเชน CAG repeat ที่มากกวา 36 จะ

ทําใหเกิด Kennedy disease ซึ่งมีภาวะพรองฮอรโมนแอนโดรเจน (Hypoandrogenism) [9] และ 

ถาจํานวน CAG repeat ส้ัน จะทําใหการ transcription ของโปรตีนมากขึน้ ทําใหการแสดงของ

ฮอรโมนแอนโดรเจนมากขึ้น ดังเชน ในคนปกติ จํานวน CAG repeat 9-35 จะสัมพนัธแบบ

แปรผกผันกับ ปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเรง็ตอมลูกหมาก [10-13]  ตอมลูกหมากโต [14]  การสราง

อสุจิ [15] และความหนาแนนของกระดูก(bone density) [16] นอกจากนัน้ จํานวน CAG repeat ยัง
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สัมพันธโดยตรงกับ endothelial function [17]  ระดับ HDL cholesterol  ปริมาณไขมันในรางกาย  

ระดับอินสุลิน และระดับ leptin ในเลือด [18] ซึ่งอาจมีผลทําใหเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบได 

ดังนัน้ จํานวน CAG repeat นาจะมีความสัมพนัธกับ การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ โดยมี

การศึกษาในชายชาวตะวันตก พบวาจํานวน CAG repeat ที่นอยมีความสมัพนัธกับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบ [19] แตการศึกษาดังกลาวนั้นไมมีกลุมควบคมุเปรียบเทยีบ และการศึกษา

เกี่ยวกับเรื่องนีย้ังมนีอยซึง่มบีางการศึกษาที่ไดผลขัดแยงกัน รวมทัง้ยงัไมเคยมีการศึกษาถึง

ความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูชายชาวเอเชีย 

ดังนัน้จึงเปนทีม่าของการศึกษานีท้ี่จะบอกถึงความสัมพนัธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูปวยชายไทย ซึ่งเปนการศึกษาแรกในชาวเอเชีย  ซึ่งจะมปีระโยชนในการ

บงถงึปจจัยเสีย่งในระดับยีนที่ทาํใหเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ นอกเหนือจากปจจัยเสี่ยงอื่นๆ ที่

ทราบกนัโดยทั่วกนัแลว ซึง่นาจะมีประโยชนตอไปในอนาคตที่อาจจะมีวิธีปองกนัและรักษาโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบในระดับยีนตอไป นอกจากนั้นระดับไขมนั HDL ผูชายต่ํากวาผูหญงิ ซึ่ง ไขมัน HDL ที่

ต่ําเปนปจจยัเสี่ยงหนึง่ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ และมีการศึกษาพบวา จาํนวน CAG repeat 

มีความสมัพนัธกับระดับไขมัน HDL [17,20] จึงเปนที่มาของคําถามรองของการศึกษานี้ดวยวา 

จํานวน CAG repeat มีความสัมพนัธกับระดับ cholesterol โดยเฉพาะ HDL cholesterol  หรือไม 
 
1.2 คําถามของการวจิัย (Research Questions) 

คําถามหลกั 
จํานวน CAG repeat มีความสมัพนัธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูปวยชายไทย

หรือไม 
คําถามรอง   
จํานวน CAG repeat มีความสัมพันธกับระดับ cholesterol โดยเฉพาะ HDL cholesterol  

หรือไม 

 
1.3 วัตถุประสงคของการวิจัย (Objectives) 

1) เพื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบในผูปวยชายไทย 

2) เพื่อศึกษาหาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับระดับ cholesterol 

โดยเฉพาะ HDL cholesterol  ในผูปวยชายไทย 
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1.4 สมมตฐิานของการวจิยั (Hypothesis) 
จํานวน CAG repeat ที่สัน้ จะสัมพนัธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในผูปวยชายไทย 

 
1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual Framework) 

 
 

1.6 ขอตกลงเบื้องตน 
ไมมี 

 
1.7 ขอจํากัดของการวิจยั (Limitation) 
 เนื่องจากการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนโรคที่ใชเวลานานในการเกิดการตีบของหลอด

เลือดหัวใจจนเกิดอาการ ดังนั้น การศึกษานี้เปนการศึกษาแบบ case-control ที่ศกึษา ณ. จุดใดจุด

หนึง่ (cross-sectional study) จึงอาจทาํใหแสดงถงึผลของปจจัยการเกิดโรคไดไมชัดเจนนัก ดงันัน้ 

จึงควรทาํการศึกษาไปขางหนาระยะยาว (longitudinal prospective study) เพิ่มเติมเพื่อบอกผลที่

ชัดเจน และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบมีปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคมากมาย ทัง้ทีเ่ปนที่ทราบกันด ี เชน 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู การสูบบุหร่ี ประวัติครอบครัวของการเกิด

Androgen in men 

Androgen receptor gene 

CAG repeat polymorphism 

Shorter CAG repeat Longer CAG repeat 

Higher transcriptional activity Lower transcriptional activity 

More androgenicity Less androgenicity 

Less coronary artery disease More coronary artery disease 

Smoking HT DM Family History of Premature CAD 

Old age Other eg.dyslipidemia, obesity, Physical inactivity, diet 
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โรคหลอดเลือดหัวใจ ฯลฯ และปจจัยเสี่ยงใหมอ่ืนๆทีก่ําลังศึกษากันอยู เชน C-reactive protein ซึ่ง

การศึกษานี้ไมไดตรวจวัดปจจัยเสี่ยงใหมเหลานี้ดวย 

 
1.8 คําสําคัญ (Key Words)  

CAG repeat polymorphism 

Androgen receptor 

Coronary artery disease 

 
1.9 คําจํากัดความที่ใชในการวิจัย (Operational Definition) 

1) ผูปวยหลอดเลือดหัวใจตบี หมายถงึ ผูปวยที่ฉีดสีหลอดเลือดหัวใจแลวพบวามหีลอดเลือด

หัวใจตีบมากกวา 50% ตั้งแต 1 เสนขึ้นไป 

2) จํานวน CAG repeat หมายถงึ  จํานวนของกลุม  nitrogenous base ที่เรียงตัวกันเปน 

C(cytosine)-A(adenine)-G(guanine) ซึ่งเปนสวนของ DNA บน exon 1 ของ androgen receptor 

gene บน chromosome X 

3) ความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ แบงตามจํานวนหลอดเลือดหัวใจที่ตบีมากกวา 

50 % ขึ้นไป ดังนี ้ 

Single vessel disease คือ มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50 % จาํนวน 1 เสน 

Double vessel disease คือ มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50 % จํานวน 2 เสน 

Triple vessel disease คือ มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50 % จาํนวน 3 เสน 

 
1.10 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ (Expected Benefit and Application) 

 1)  ทาํใหทราบถึงความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบ ซึ่งจะทาํใหทราบปจจยัเสี่ยงระดับยนีนอกเหนือปจจัยเสี่ยงอื่นๆที่ทราบกันโดยทั่วไป ซึง่นาจะมี

ประโยชนตอไปในอนาคตทีอ่าจจะมวีิธีปองกันและรกัษาโรคหลอดเลือดหัวใจในระดับยีนตอไป 

 2) ทาํใหทราบความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat กับปริมาณ HDL cholesterol ซึ่ง

ปริมาณ HDL cholesterol ที่ต่ําเปนปจจยัเสี่ยงหนึง่ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  



บทที่  2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
2.1 CAG repeat polymorphism และ ความเปนผูชาย (maleness) 

ฮอรโมนเพศทาํใหเกิดความแตกตางระหวางเพศชายและหญิง ซึ่งกระบวนการนี้เร่ิมต้ังแตใน

ครรภ  ฮอรโมนแอนโดรเจนออกฤทธิ์ผานทาง AR gene  ที่อยูบน chromosome X ซึ่งเปนตัว

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

ของยีนตัวรับฮอรโมนแอนโดรเจนจะมี นวิคลีโอไทด 3 ตัว คือ C(cytosine)-A(adenine)-G 

(guanine) เรียงตัวกันซ้าํๆ (CAG repeat) ซึ่งเปนตวักําหนดจํานวนกรดอะมโิน glutamine ใน 

amino-terminal ของ androgen receptor protein ซึ่งมผีลตอการออกฤทธิ์ของโปรตีนดังกลาว และ

พบวา จาํนวน CAG repeat จะแปรผกผนักับ transcription activity บนยนีตัวรับฮอรโมนแอนโดร

เจน คือ ถาจาํนวน CAG repeat ยาว จะทําใหการ transcription ของโปรตีนนอยลง ทําใหการแสดง

ของฮอรโมนแอนโดรเจนลดลง 

 
2.1.1 ความเปนผูชาย (maleness and androgenicity) 
จากมุมมองของโรคตอมไรทอ ความเปนผูชาย (maleness) พิจารณาจากลักษณะ 

phenotype ที่สัมพันธกบัการออกฤทธิ์ของฮอรโมนเพศชาย เนื่องจาก ถาไมมีการออกฤทธิ์ของ

ฮอรโมนเพศชายตั้งแตในครรภจะทําใหเกดิลักษณะเพศหญิง (female phenotype) ซึ่งเรียกวา 

testicular feminization ในคนที่มี chromosome 46, XY  สวนระดับความเปนผูชาย (degree of 

maleness) ซึง่เรียกวา androgenicity 

เนื่องจาก ฮอรโมนเพศชายอยูในกระแสเลือด และ androgen receptor อยูในเกือบทุก

เนื้อเยื่อ ดงันั้น androgenicity จึงแสดงออกในเกอืบทุกอวยัวะของรางกาย แตบางอวยัวะมี 

androgen receptor มาก เชน ตอมลูกหมาก อัณฑะ กระดูก กลองเสียง เซลลตนกําเนิดเม็ดเลือด

แดง hair follicle บางชนิด และสมอง 

ลักษณะทางคลินิกที่มี androgenicity ต่ํา เรียกวา hypogonadism ซึ่งผูปวยเหลานี้มักมี

ลักษณะดังนี้ ตอมลูกหมากเล็ก การสรางอสุจิลดลง ความหนาแนนกระดูกลดลง เสียงแหลมเล็ก ซีด 

ลักษณะผมและขนเหมือนของผูหญงิ ความผิดปกติทางจิตเวช เชน ซมึเศรา ความรูสึกทางเพศลดลง 

นอกจากนัน้ฮอรโมนเพศชายยังมีผลตอเมตาบอลิสมของไขมัน น้ําตาล และเซลลไขมัน [21] 

ระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนที่อยูในเกณฑปกติ จะออกฤทธิ์ที่ androgen receptor จนถึง

ระดับอ่ิมตัว และมีผลคงที่ (plateau) ที่ระดับฮอรโมนนัน้ [22,23]  ดังนัน้ ถาในระดับฮอรโมนทีถ่ึงจุด
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อ่ิมตัวแลว (plateau of saturation) สิ่งที่บงถงึการออกฤทธิท์ี่ตางกนัคือ androgen receptor 

activity  แตในผูปวย hypogonadism ทีม่ีระดับระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนที่ต่ํา  androgenicity 

จะขึ้นกับระดบัฮอรโมนเทสโทสเตอโรนและ dihydrotestosterone (DHT) สวนผูปวยบางคนที่มี

ระดับฮอรโมนเทสโทสเตอโรนอยูในระดับปกติแตคอนไปทางต่ํานั้น อาการ hypogonadism ที่เกิดขึ้น

นั้น จะขึ้นอยูกบั androgen receptor activity 

 
2.1.2 การทํางานของ androgen receptor 
androgen receptor อยูในกลุม steroid/nuclear receptor superfamily  [24] เมือ่ AR ถูก

กระตุนโดย androgen จะเคลื่อนยายสู nucleus และจับกันเปน dimerized form ซึ่งเปน specific 

genomic DNA sequence ที่เรียกวา androgen response element ซึ่ง androgen-androgen 

receptor complex นี้จะกระตุนหรือยับยั้งการแสดงออกของ androgen-regulated protein [25] 

ดังนัน้ androgen receptor จึงมีบทบาทสําคัญในการกําหนดการ transcription ของ androgen 

dependent protein ตั้งแตในครรภจนถึงผูใหญ 

androgen receptor gene อยูบนโครโมโซม X ตําแหนง Xq11-12  [26]  มี 8 exon [27] และ

ประกอบดวย 3 functional domain คือ transactivation domain  DNA-binding domain และ 

ligand- binding domain  [28]  ใน exon 1 ของยนีตวัรับฮอรโมนแอนโดรเจนจะมี นวิคลีโอไทด 3 

ตัว คือ C(cytosine)-A(adenine)-G (guanine) เรียงตวักันซ้าํๆ (CAG repeat) และพบวา จาํนวน 

CAG repeat จะแปรผกผันกับ transcription activity บนยนีตัวรับฮอรโมนแอนโดรเจน 

 
2.1.3 ความแตกตางของ CAG repeat ในแตละเชื้อชาติ (Ethnic difference) 
โดยปกติความยาวของ CAG repeat ประมาณ 9-37 ในผูชายชาวแอฟริกันปกติ มีคาเฉลี่ย

ของจํานวน CAG repeat อยูระหวาง 18 ถึง 20  [13,29] ชาวตะวนัตกผิวขาวมีคาเฉลี่ยประมาณ 

21-22  [13,29] และชาวเอเชียตะวนัออก มีคาเฉลี่ย 22-23 [12,13,30,31] 

 
2.1.4 CAG repeat และตอมลูกหมาก 
ตอมลูกหมากเปนอวยัวะที่ถกูควบคุมโดยฮอรโมนแอนโดรเจน ซึ่งมีบทบาทสําคัญในการเกิด

มะเร็งตอมลูกหมาก ถาไมมฮีอรโมนเทสโทสเตอโรนทําใหการเจริญเติบโตของมะเร็งตอมลูกหมาก

ลดลง และฮอรโมนแอนโดรเจนสามารถกระตุนการเจริญเติบโตของมะเร็งตอมลูกหมากได แตไมมี

หลักฐานวา ฮอรโมนแอนโดรเจนเปนตวัทาํใหเซลลตอมลูกหมากปกติกลายเปนเซลลมะเร็ง 



                                                                                                                   8 

การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat กับการเกิดโรคมะเร็งตอมลูกหมาก จากการศึกษาใน

ประชากรชาวจีนพบวา ผูชายทีจ่ํานวน CAG repeat ที่สัน้กวา 23 จะเพิ่มความเสี่ยงของการเกิด

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

การศึกษาในกลุมประชากร African-American พบวาในกลุมนี้เกิดมะเร็งตอมลูกหมากมากกวาคน

ผิวขาวหรือชาวเอเชีย และคาเฉลี่ยของจาํนวน CAG repeat ในกลุม African-American ต่ํากวาคน

ผิวขาวและชาวเอเชีย ดังนั้นความแตกตางกันของ จํานวน CAG repeat ในแตละเชื้อชาติอาจมีผล

ตอปจจัยเสี่ยงของมะเร็งตอมลูกหมาก  [13] แตการศกึษาในเชื้อชาติอ่ืนๆไดผลตรงขามกนัเชน จาก

การศึกษาในประชากรชาวเยอรมันและฝรัง่เศส พบวา จํานวน CAG repeat ไมสัมพันธกับการเกิด

มะเร็งตอมลูกหมาก [32] และการศึกษา case-control ในประชากรผิวขาวในสหรัฐอเมริกาพบวา 

จํานวน CAG repeat ทีน่อยกวา 22 ไมเพิ่มปจจัยเสี่ยงของการเกิดมะเร็งตอมลูกหมาก  [33] แตใน

ชาวผวิขาวกลบัพบวาจํานวน CAG repeat สัมพันธกับการเกิดมะเร็งตอมลูกหมากในคนอายนุอย 

[10,11]  

การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat กับการเกิดโรคตอมลูกหมากโต พบวา ผูปวยที่มีจํานวน 

CAG repeat ส้ัน (นอยกวาหรือเทากับ 19 )จะมีโอกาสเปนตอมลูกหมากโตหรือไดรับการผาตัดตอม

ลูกหมากมากกวากลุมที่มี CAG repeat ยาว (มากกวาหรือเทากับ 25) ถงึ 1.92 เทา และถา CAG 

repeat ลดลง  6 repeat จะทาํใหมีโอกาสเกิดอาการของตอมลูกหมากโตระดับปานกลางถึงรุนแรง

เพิ่มข้ึน 3.62 เทา [14,34] นอกจากนัน้ยังพบวา ขนาดของตอมลูกหมาก จะแปรผกผันกับจํานวน 

CAG repeat ดวย [35] 

 
2.1.5 CAG repeat และระบบสืบพนัธุ 
การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat และการสรางอสุจิ ยงัไดผลที่ขัดแยงกัน บางการศกึษาพบวา 

ผูชายที่เปนหมันจะมีจํานวน CAG repeat ที่ยาวกวา [36-43] แตบางการศึกษาพบวาไมไดมี

ความสัมพันธกับระหวางการเปนหมนักับ CAG repeat [44-49] 

ในผูชายปกตทิี่ไมเปนหมนั พบวา  จาํนวน CAG repeat ที่ส้ันมีความสัมพนัธกับจาํนวนอสุจทิี่

มากกวา [15,47] ดังนั้นการสรางอสุจินาจะมีผลจากจํานวน CAG repeat ที่อยูในเกณฑปกติ แตจะ

มีความสาํคัญมากนอยเพียงใดยังไมเปนทีแ่นชัด 

 
2.1.6 CAG repeat และภาวะผมรวง (Alopecia) 
ภาวะศีรษะลานแบบผูชาย (male pattern baldness) พบไดบอยและถายทอดทางพันธกุรรม 

และพบถงึ 80% ของผูชายที่อายมุากกวา 80 ป ภาวะศีรษะลานพบในภาวะที่มีฮอรโมนแอนโดรเจน
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และมีการแสดงออกของ androgen receptor ตอ hair follicle ดังนั้นจงึเรียกวา androgenetic 

alopecia  

การศึกษาเกี่ยวกับ CAG repeat และภาวะผมรวง พบวาผูชายทีม่ีภาวะ androgenetic 

alopecia  จะมีจํานวน CAG repeat ที่สั้นกวากลุมควบคุม [50] อีกการศึกษาหนึง่พบวา ผูชายที่มี

ภาวะ androgenetic alopecia  446 คน มีจาํนวน CAG repeat ทีส้ั่นกวากลุมควบคุม 107 คนแต 

มีความแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ เฉพาะเมือ่รวม CGC repeat ดวยเทานัน้ [51] ดังนั้น 

CAG repeat นาจะมีบทบาทเกี่ยวกับผลของ androgen ที่มีตอภาวะศีรษะลานของผูชาย แตความ

แตกตางอยางมีนัยสาํคัญทางสถิติมนีอย เนื่องจากมีความแตกตางกนัคอนขางมากในแตละบุคคล 

 
2.1.7 CAG repeat และความหนาแนนของกระดกู (Bone density) 
ในผูชายปกติ polymorphism ของ estrogen receptor มีผลตอคุณภาพและปริมาณเนื้อเยื่อ

กระดูก [52] สวน CAG repeat กับความหนาแนนของกระดูก มีการศึกษาในผูชายปกติอาย ุ20-50ป 

110 คน พบวา จํานวน CAG repeat ที่มาก มีความสัมพันธกับความหนาแนนกระดูกที่นอยกวา  

[16]และไดผลเชนเดียวกับในผูหญงิวยัหมดประจําเดือนดวย [53] แตผลการศึกษาในผูชายสูงอายุ

กลับไดผลที่ขัดแยงกัน มีการศึกษาหนึง่พบวามีความสัมพันธแบบแปรผกผันระหวางจาํนวน CAG 

repeat กับ ความหนาแนนกระดูกที ่ femoral neck ในกลุมผูชายชาวตะวนัตกอายุ 65ปจํานวน508 

คน นอกจากนั้นพบวาจํานวน CAG repeat ที่ยาวมคีวามสัมพันธกับการสูญเสยีกระดูกที่กระดูก

สะโพกและเพิม่การหกัของกระดูกสันหลงั  แตการศึกษาในผูชายชาวเบลเยีย่มอายุ 71 ถึง 86 ป 

จํานวน 273 คน พบวา ไมมคีวามสัมพันธระหวาง CAG repeat กับความหนาแนนกระดูก  [54] 

ดังนัน้ผลของ CAG repeat ที่มีตอความหนาแนนกระดูกจึงพบเฉพาะในผูชายอายนุอย และ

ความแตกตางจะลดลงเนื่องจากมกีารสูญเสียกระดูกตามอายทุี่เพิม่ข้ึน ซึง่ทาํใหไมพบความแตกตาง

ในผูชายสงูอายุ ดังนั้น จํานวน CAG repeat ที่ยาว จะมีความหนาแนนกระดูกสูงสุด (peak bone 

density) นอยกวา แตอยางไรก็ตาม ยงัไมเปนที่แนชัดวา ผลของ CAG repeat จะมีผลทางคลินิกตอ

การหกัของกระดูกหรือไม 
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รูปที่ 2 แสดงความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat และการทํางานของ androgen receptor 

protein 

 
 
2.2 CAG repeat polymorphism และการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบและระดบั HDL 
cholesterol 

การศึกษาเกี่ยวกับจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ มีการศึกษาอยู 2 

การศึกษา การศึกษาแรกโดย Alevizaki และคณะ [19] ทําการศึกษาในประเทศกรีซ  ผูปวยชาย 131 

คนที่มาทาํ elective coronary angiography  โดยประเมินความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ

จากจาํนวนเสนเลือดหวัใจทีต่ีบมากกวา 50%  พบวา ผูชายที่มีจํานวน CAG repeat สั้น(<23) จะมี

สัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตบี(79.5%)มากกวาผูชายทีม่ีจํานวน CAG repeat ยาว

(>/=23) (20.5%) อยางมนีัยสําคัญ(P=0.038) ซึ่งความสัมพันธนี้ไมข้ึนกับอายุและ BMI  โดยไม

ความแตกตางกันในดาน ไขมันในเลือด  insulin resistance ความดนัโลหิตและประวัติครอบครัวที่มี

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

การศึกษาที่สองโดย  Hersberger และคณะ [20] ในประเทศเยอรมัน และสวสิเซอรแลนด 

โดยกลุมผูปวยชายในสวิสเซอรแลนดที่มีเสนเลือดหวัใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสนจากการ

ทําฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจจาํนวน 205 คน และกลุมควบคุมคือคนปกติ 139 คนที่ไมมีประวตัิโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบ โรคหลอดเลือดสมอง หรือโรคหลอดเลือดสวนปลายและบางสวนจากผูทีฉี่ดสีดู

หลอดเลือดหวัใจแลวผลเปนปกต ิ   และกลุมผูปวยชายในเยอรมนั ทีเ่คยวนิิจฉัยวาเปนกลามเนื้อ
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หัวใจตาย 100 คน และกลุมควบคุมคือคนปกติ 100 คน พบวาในกลุมควบคุมชาวสวิส จํานวน CAG 

repeat มีความสัมพนัธกับปริมาณ HDL  cholesterol (r=0.21; P=0.015) แตไมมีความสัมพันธกับ 

total cholesterol, triglyceride, LDL cholesterol สวนกลุมควบคุมชาวเยอรมนั ไมพบ

ความสัมพันธระหวาง CAG repeat และ ปริมาณ HDL cholesterol ในเลือด  และเมื่อเปรียบเทยีบ 

กลุมผูปวยกับกลุมควบคุม พบวาไมมีความสัมพันธกันระหวาง CAG repeat กับการเกิดโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบ ทั้งในกลุมชาวสวิส และชาวเยอรมนั  แตเมื่อรวมกนัทัง้ 2 กลุม พบวา จาํนวน CAG 

repeat ที่ส้ัน (<22) มีแนวโนมสัมพันธกับการลดการเกดิหลอดเลือดหัวใจตีบ และไมมีนัยสาํคัญทาง

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

แรก 

การศึกษาเกี่ยวกับ จาํนวน CAG repeat กับ ผลของ arterial vasoreactivity โดย Zitzmann 

และคณะ [17] ทาํการศึกษาในประเทศเยอรมัน โดยศึกษาในผูชายปกติ อายุ 20-50 ป จํานวน 110 

คน ทาํ Doppler  ultrasound เพื่อประเมิน vascular reactivity ของ brachial artery โดย 

endothelium-dependent vasodilatation ประเมินจากเสนผาศูนยกลางของหลอดเลือดแดง

หลังจากใช blood pressure cuff รัดตนแขนที่ 180 mmHg นาน 4 นาที แลวปลอยความดนัจาก 

cuff ทันท ี แลวดูการตอบสนองของหลอดเลือดแดงที่เวลา 1 นาที และประเมนิ endothelium-

independent vasodilatation โดยดูจากการตอบสนองของหลอดเลือดแดงหลัง อม glycerol 

trinitrate  3 นาที โดยการศึกษานี้พบวา จํานวน CAG repeat มคีวามสัมพันธโดยตรงกับ flow-

mediated vasodilatation ซึ่งบงถึง endothelial function โดยที่ไมขึ้นกับการสูบบุหร่ี ระดับ LDL 

cholesterol และฮอรโมน testosterone  และพบวา จํานวน CAG repeat ยังมคีวามสัมพันธกับ

ระดับ HDL cholesterol ดวย คือ จํานวน CAG repeat ที่สั้น จะเพิ่มปจจัยเสี่ยงของการตอบสนองที่

ลดลงของ endothelium ตอการขาดเลือด ซึ่งจะพบกอนที่จะเกิดอาการของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

และสัมพันธกบัระดับ HDL cholesterol ที่ต่ํา ซึ่งเปนปจจัยเสีย่งหนึ่งของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ

เชนกนั 

และเมื่อเร็วๆนี ้มีการศึกษาของ Page และคณะ  [55] เปนการศึกษาแบบไปขางหนาในระดับ

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

ผูเขารวมการศึกษาเปนผูชาย 1034 คน ที่ไดรับการตรวจจํานวน CAG repeat อาย ุ 40-70 ป แลว

ตรวจติดตาม 3 คร้ังเปนเวลา 15 ป เพื่อดูการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจ จากการสอบถามจากผูปวย

เอง จากประวัติการรักษาตวัในโรงพยาบาล และดัชนสีาเหตุการตายแหงชาติ (National death 

index) พบวาจํานวน CAG repeat ไมมีความสมัพนัธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ หรือระดับ 

HDL cholesterol 
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การศึกษาเกี่ยวกับจาํนวน CAG repeat กับระดับ HDL cholesterol มีการศึกษาที่สนับสนนุ

วา จํานวน CAG repeat สัมพันธกับระดับ HDL cholesterol คือ การศึกษาของ Zitzmann และ

คณะ [17] ทีท่าํการศึกษาดู arterial vasoreactivity พบวา จํานวน CAG repeat มีความสัมพันธกับ

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

[18]ทําการศึกษาผูชายปกต ิ อายุ 20-50 ป พบวา จาํนวน CAG repeat มีความสัมพนัธกับระดับ 

HDL cholesterol (r=0.24; p-value<0.05) เชนกนั และการศึกษาของ Hersberger ที่กลาวไป

ขางตน กพ็บวามีความสัมพนัธระหวาง จาํนวน CAG repeat กับ ระดับ HDL cholesterol (r=0.21; 

p-value=0.015) แตบางการศึกษากลับพบวา จํานวน CAG repeat ไมมีความสัมพนัธกับระดับ 

HDL cholesterol เชน การศึกษาของ Page และคณะ  [55] ที่เปนการศึกษาแบบไปขางหนาใน

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

กลาวแลวขางตน 
 



บทที่  3 
วิธีดําเนินการวิจัย 

 
3.1 รูปแบบการวิจัย (Research Method) 

การวิจยัเชิงวิเคราะหแบบกลุมผูปวยและกลุมควบคุม (Case-control analytic study) 

 
3.2 ระเบียบวิธวีิจัย (Research Methodology)  

 3.2.1 ประชากร (Population) และตัวอยาง (Sample) แบงออกเปน 2 สวน  

3.2.1.1 กลุมผูปวย (Case) คือ ผูปวยชายไทยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลวพบวา

มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสน ทีโ่รงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางวันที่ 1 

ธันวาคม 2548 ถึงวันที่ 31 สิงหาคม 2549 

3.2.1.2 กลุมควบคุม (Control) คือ ผูปวยชายไทยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลว

พบวาไมมีหลอดเลือดหัวใจใดตีบมากกวา 50% ที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางวนัที่ 1 ธันวาคม 

2548 ถึงวนัที ่31 สิงหาคม 2549 

 
3.2.2 กฎเกณฑการคัดเลือกเขามาศกึษา (Inclusion criteria)  

3.2.2.1 กลุมผูปวย ไดแก ผูปวยชายไทยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลวพบวามี

หลอดเลือดหวัใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสน ซึง่ผูปวยไดเซน็ชื่อยินยอมเขารวมการศึกษา 

3.2.2.2 กลุมควบคุม ไดแก ผูปวยชายที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ แลวพบวาไมมี

หลอดเลือดหวัใจใดตีบมากกวา 50% ซึ่งผูปวยไดเซ็นชือ่ยินยอมเขารวมการศึกษา 

 
3.2.3 กฎเกณฑการตัดออกจากการศกึษา (Exclusion criteria)  
 ไดแกผูปวยที่ไดรับฮอรโมนเพศชาย (androgen) หรือ ฮอรโมนเพศหญิง (estrogen) 

 

 3.2.4 การคํานวณขนาดตวัอยาง  [56] 

การศึกษาของ Alevizaki และคณะ [19] พบวามีความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat 

และการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ โดย odd ratio = 3 จากนัน้จงึนํามาคํานวณหาขนาดตัวอยาง

ตอไป ตามสูตรดังนี้  

กําหนด             α    =   0.1 

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

                       Zβ     =   Z 0.20     =   0.84 

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

2 

P0   =   โอกาสที่กลุมควบคุมจะมีปจจัยเสีย่ง (กลุมผูชายปกติที่มีจาํนวน CAG repeat 

มาก) = 0.13 

R    =   odd ratio   = 3 

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

P    =   (P1+P0)/ 2 = 0.215 

Q   =   1-P = 0.785 

หลังจากแทนคาในสูตร จะได n = 62 คนในแตละกลุม 

  
 3.2.5 การสังเกตและการวัด (Observation and measurement) 

เก็บขอมูลของผูรวมวิจัยโดยใชแบบบันทึก (Record form) ซึ่งประกอบดวย 

1) ขอมูลทั่วไป ไดแก ชื่อ  อายุ  เลขที่ผูปวยนอก โรคประจําตัว เชน โรคเบาหวาน โรค

ความดันโลหติสูง ประวัตกิารสูบบุหร่ี และดื่มเหลา ยาที่ใชประจาํ ประวัติครอบครัวที่มีโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบ น้ําหนักตวั สวนสงู และความยาวรอบเอวและรอบสะโพก อาศัยการซักประวัติ ชั่ง

น้ําหนกั วัดสวนสูง  วัดความยาวรอบเอวและรอบสะโพก และจากเวชระเบียน 

2) ขอมูลเฉพาะทีเ่กี่ยวของกับโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ไดแก ประวัติโรคหลอดเลือดหวัใจ

ตีบ โรคหลอดเลือดสมองตีบ โรคหลอดเลือดสวนปลายตบี และปจจัยเสี่ยงตอโรคหลอดเลือดแดงตีบ

และการรักษา อาศัยการซกัประวัติ ขอมูลเดิมบันทึกทีม่ใีนเวชระเบยีน  และผลการฉีดสีดูหลอดเลือด

หัวใจโดยอายรุแพทยโรคหวัใจ โดยวธิีมาตรฐาน 

3) ขอมูลเฉพาะเกี่ยวของกับผลทางหองปฏิบัติการชีวเคม ี ไดแก ปริมาณ total 

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

โดยวิธ ีEnzymetic colorimetric assay 

4) ขอมูลเฉพาะเกี่ยวของกับฮอรโมนเพศ ไดแก Free androgen index, estradiol, FSH, 

LH โดยวิธ ีElectrochemiluminescence immunoassay 

5) ขอมูลผลจํานวน CAG repeat ของ androgen receptor 

 
3.2.6 วิธีการศึกษา (Intervention) 

1) อธิบายใหผูเขารวมวจิัยเขาใจเกี่ยวกับการรวมโครงการวจิัยและขั้นตอนการวจิัย 
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2) ซักประวัต ิ ทบทวนระบบตางๆ และ ขอมูลที่เกีย่วของกับเกณฑการคัดออก  ตรวจ

รางกาย  ตรวจสอบยาที่ไดรับ และรวบรวมขอมูลตางๆ ตามแบบบันทกึขอมูล 

3) ผูปวยจะไดรับการตรวจสอบคุณสมบัติตามเกณฑคัด-เขา/ออก   

4) ใหผูเขารับการศึกษา ลงชื่อในใบยนิยอมเขารวมการวิจยั (Informed consent) 

5) ผูปวยตองงดน้ําและอาหารเปนเวลาอยางนอย 12 ชั่วโมงเพื่อรับการเจาะเลือด  

6) การเจาะเลือดจะเจาะเลือด 4 หลอด หลอดละ 3 cc. หลอดแรกใชหลอด EDTA เพื่อ

ตรวจ CAG repeat  หลอดที่สองใชหลอด  clot blood เพื่อตรวจระดับไขมัน หลอดที่สามใชหลอด  

clot blood เพือ่ตรวจระดับฮอรโมนเพศ หลอดที่สี่ใชหลอด fluoride blood เพื่อตรวจระดับน้ําตาลใน

เลือด 

โดยเปนการเจาะเลือดในครัง้เดียวกับการเปดเสนเลือดเพื่อใหน้ําเกลือกอนไปทาํการฉีดสีดู

หลอดเลือดหวัใจซึ่งเปนสิ่งที่ตองกระทํากอนทาํการฉีดสีดูหลอดเลือดหัวใจอยูแลว ดังนัน้จงึไมไดเปน

การทาํใหผูปวยเจ็บตัวเพิ่มในการเจาะเลือดเพื่อทาํการวจิัยแตอยางใด 

7) นําเลือดมาปนแยกซีร่ัม (Serum)และเม็ดเลือดขาว เกบ็ที่อุณหภูม ิ–20  C  เพื่อรอตรวจ

จํานวน CAG repeat ระดับไขมันคอเลสเตอรอล ไขมัน HDL ไขมันไตรกลีเซอไรด ไขมัน LDL free 

androgen index, estradiol, FSH, LH 

8) ทําการตรวจ CAG repeat โดยแยก DNA จากเม็ดเลอืดขาวโดยวธิมีาตรฐาน แลวทํา

การ PCR (Polymerase Chain Reaction) โดยใช  primer เปน sense primer :5’-TCC-AGA-ATC-

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

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

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

polymerase 2.5 units และกําหนดใหปฏิกริยาของ PCR เปนดังนี้ ทําการ denaturation คร้ังแรก 

โดยทาํให DNA สายคู แยกจากกนัเปนสายเดี่ยว โดยให DNA เกิดปฏิกริยาที่อุณหภมูิ 95  C นาน 5 

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

วินาท ีตอดวย Primer annealing  โดย primer 2 สายเขาไปจับคูบน DNA สายเดี่ยวที่เปนแมพิมพ 

(template) ซึ่งจะเกิดปฏิกิริยาที่อุณหภูมิ 57  C นาน 30 วินาท ีแลวตามดวย primer extension เปน

การตอลําดับนิวคลีโอไทดทีป่ลาย 3’OH ของ primer ซึง่ใชอุณหภูม ิ72  C นาน 30 วนิาท ี หลงัจาก

ทําปฏิกิริยาครบ 35 รอบแลว จะตอดวยการใชอุณหภูม ิ72  C นาน 7 นาท ีหลงัจากนัน้จงึนาํ DNA 

ที่ผานการทํา PCR แลวไปทาํการ electrophoresis  ใน agarose gel  สุดทายจงึสงไปหาลาํดับของ

นิวคลีโอไทด โดยใชเครื่อง automated sequence analysis ที่ Macrogen กรุงโซล ประเทศเกาหลี 

9) จะทาํลายเลือดที่เหลือจากการทดลองทิ้งทัง้หมด 
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10) เมื่อไดผลเลือดแลวจะแจงผูปวยรับทราบผลเลือดของตนเอง 
 

3.2.7 การรวบรวมขอมูล (Data Collection)  
ขอมูลทั้งหมดของผูเขารับการศึกษาทุกรายจะถกูบันทึกลงแบบฟอรม และจัดเก็บเขาสูระบบ

คอมพิวเตอรเพื่อจะนําไปสูการวิเคราะหขอมูลตอไป โดยผูทําการวิจัยเปนผูรวบรวม 

 
3.2.8 การวิเคราะหขอมลู (Data Analysis) 

1) การวิเคราะหขอมูลเชงิพรรณนา ไดแกขอมูลอายุ น้ําหนกั สวนสูง ดัชนีมวลกาย ความ

ยาวรอบเอวและรอบสะโพก สัดสวนความยาวรอบเอวตอรอบสะโพก ปริมาณ  total cholesterol, 

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

index, estradiol, FSH, LH คํานวณเปนคาเฉลี่ย +/- SD  เปรียบเทียบความแตกตางระหวางกลุม

ผูปวยและกลุมควบคุม โดย unpaired t-test 

2) การหาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจ 

วิเคราะหโดย binary logistic regression analysis [57] ซึ่งการวิเคราะหขอมูลทั้งหมด ทําโดยใช

โปรแกรม SPSS version 13 

 
 3.3 ปญหาทางจริยธรรม (Ethical Considerations)  

การศึกษานี้เพือ่หาความสัมพันธจํานวน CAG repeat กับ การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจใน

ผูปวยชายไทยซึ่งอันตรายจากการเจาะเลอืดมีนอยมาก โดยการศึกษาจะทําเฉพาะอาสาสมคัรที่

เขาใจและยินยอมเปนลายลักษณอักษรเทานั้นและการวิจัยนี้ไดรับความเห็นชอบจากคณะกรรมการ

จริยธรรมของโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ  
 
3.4 ขอจํากัดในการวิจยั (Limitation) 
 เนื่องจากการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนโรคที่ใชเวลานานในการเกิดการตีบของหลอด

เลือดหัวใจจนเกิดอาการ ดังนั้น การศึกษานี้เปนการศึกษาแบบ case-control ที่ศกึษา ณ. จุดใดจุด

หนึง่ (cross-sectional study) จึงอาจทาํใหแสดงถงึผลของปจจัยการเกิดโรคไดไมชัดเจนนัก ดงันัน้ 

จึงควรทาํการศึกษาไปขางหนาระยะยาว (longitudinal prospective study) เพิ่มเติมเพื่อบอกผลที่

ชัดเจน และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบมีปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคมากมาย ทัง้ทีเ่ปนที่ทราบกันด ี เชน 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู การสูบบุหร่ี ประวัติครอบครัวของการเกิด
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โรคหลอดเลือดหัวใจ ฯลฯ และปจจัยเสี่ยงใหมอ่ืนๆทีก่ําลังศึกษากันอยู เชน C-reactive protein ซึ่ง

การศึกษานี้ไมไดตรวจวัดปจจัยเสี่ยงใหมเหลานี้ดวย 
 
3.5 ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรบัจากการวิจัย (Expected Benefit and Application) 

 1)  ทาํใหทราบถึงความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบ ซึ่งจะทาํใหทราบปจจยัเสี่ยงระดับยนีนอกเหนือปจจัยเสี่ยงอื่นๆที่ทราบกันโดยทั่วไป ซึง่นาจะมี

ประโยชนตอไปในอนาคตทีอ่าจจะมวีิธีปองกันและรกัษาโรคหลอดเลือดหัวใจในระดับยีนตอไป 

 2) ทําใหทราบความสัมพนัธระหวางจํานวน CAG repeat กับปริมาณ HDL cholesterol ซึ่ง

ปริมาณ HDL cholesterol ที่ต่ําเปนปจจยัเสี่ยงหนึง่ของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ  

 
3.6 อุปสรรคที่อาจเกิดขึ้นระหวางการวจิัยและมาตรการในการแกไข (Obstacles and 
problem solving strategies) 

 การศึกษาดังกลาวตองอาศัยความรวมมือจากผูปวยในการตรวจเลือด  ดังนัน้หลังจากได

ผูปวยที่เขาเกณฑการศึกษาแลว ควรตองอธิบายขอมูลใหอาสาสมัครเขาใจและมั่นใจตอความ

ปลอดภัยในการเขารวมวิจัย 
 
3.7 การบริหารงานวิจยัและตารางการปฏิบัติงาน (Administration & Time Schedule) 

เดือน ก.ย. 

48 

ต.ค. 

48 

พ.ย. 

48 

ธ.ค.48-พ.ค.49 มิ.ย. 

49 

ก.ค. 

49 

ส.ค.-

ธ.ค. 

49 

ม.ค.-

มี.ค.

50 

เม.ย. 

50 

 1. การศึกษาเตรียมงานและเขียน 

proposal 

* *        

 2. เสนอบัณฑิตศึกษา 

ของคณะและยื่นใบคํารองขอรับการ

พิจารณาจรยิธรรมการวิจยั   

 * *       

 3. การรวบรวมขอมูล    * * * *   

 4. วิเคราะหขอมูล     * * *   

 5. สรุปผลและเขียนรายงาน        *  

6.รายงานผล         * 

 



บทที่ 4 
ผลการวิเคราะหขอมูล 

 
4.1 คุณลกัษณะของประชากร 

จากการคํานวนขนาดตวัอยางตองมีจํานวนตัวอยางกลุมละ 62 คน แตการศึกษานี้มี

อาสาสมัครเพศชายทีเ่ขารวมโครงการวิจยัจํานวน 90 คน โดยจําแนกเปน 2 กลุม คือ กลุมผูปวย 

จํานวน 45 คน และ กลุมควบคุม จาํนวน 45 คน 

 
4.1.1 รายละเอียดขอมูลพืน้ฐานของกลุมผูปวย 
ในกลุมตัวอยางผูปวย จาํนวน 45 คน โดยมีอายเุฉลี่ย (mean) 64.3 ± 10.6 ป พิสัย 43 ถึง 87 

ป   คามัธยฐาน 64 ป 

กลุมผูปวยมีโรคประจําตัวทีเ่ปนปจจัยเสีย่งตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ คือ โรคเบาหวาน 

โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู อยางนอย 1 โรค มีจํานวน 42 คน คิดเปน 93 เปอรเซ็นต 

โดยแยกตามชนิดของโรค ดังแสดงในตารางที ่1   

 

ตารางที่  1  แสดงสัดสวนและเปอรเซ็นตแยกตามชนดิของโรคประจําตัวที่เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจในกลุมผูปวย 

  จํานวน (คน) เปอรเซ็นต 

โรคเบาหวาน 13 28.9 

โรคความดันโลหิตสูง 40 88.9 

โรคไขมันในเลอืดสูง 32 71.1 

 

 ขอมูลเกี่ยวกับการออกกาํลังกายพบวา คาเฉลี่ย (mean) ของเวลาการออกกําลงักายเทากับ 

123 ±163 นาทีตอสัปดาห  มีผูที่ไมออกกําลังกาย 21 คน คิดเปน 47 เปอรเซ็นต  และรายที่ออก

กําลังกายมีระยะเวลามากกวาหรือเทากับ 150 นาทตีอสัปดาหมีจาํนวน 15 คน คิดเปน 33  

เปอรเซ็นต  สวนใหญของการออกกําลงักายเปนการวิ่ง หรือเดิน 

 
4.1.2 รายละเอียดขอมูลพืน้ฐานของกลุมควบคุม 
ในกลุมตัวอยางผูปวย จาํนวน 45 คน โดยมีอายเุฉลี่ย (mean) 60.5 ± 11.0 ป พสัิย  46 ถึง 

86 ป   คามัธยฐาน 57 ป 
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กลุมควบคุมมโีรคประจําตัวที่เปนปจจัยเสีย่งตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ คือ 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู อยางนอย 1 โรค มีจํานวน 15 คน คิดเปน 

33 เปอรเซ็นต โดยแยกตามชนิดของโรค ดังแสดงในตารางที ่2   

 

ตารางที ่ 2 แสดงสัดสวนและเปอรเซ็นตแยกตามชนดิของโรคประจําตัวที่เปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจในกลุมควบคุม 

  จํานวน (คน) เปอรเซ็นต 

โรคเบาหวาน 6 13.3 

โรคความดันโลหิตสูง 25 55.6 

โรคไขมันในเลอืดสูง 21 46.7 

 

ขอมูลเกี่ยวกับการออกกาํลังกายพบวา คาเฉลี่ย (mean) ของเวลาการออกกําลงักายเทากับ 

106 ±161 นาทีตอสัปดาห  มีผูที่ไมออกกําลังกาย 22 คน คิดเปน 49 เปอรเซ็นต  และรายที่ออก

กําลังกายมีระยะเวลามากกวาหรือเทากับ 150 นาทตีอสัปดาหมีจาํนวน 15 คน คิดเปน 33  

เปอรเซ็นต  สวนใหญของการออกกําลงักายเปนการวิ่ง หรือเดิน 

 
4.1.3 ผลการศกึษาเปรียบเทยีบขอมูลพืน้ฐานระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 
เมื่อศึกษาเปรียบเทยีบขอมลูพื้นฐานระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม โดยใช unpaired t-

test พบวา ลกัษณะพืน้ฐานสวนใหญของประชากรทั้งสองกลุม ไมแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทาง

สถิติ  ยกเวนโรคความดันโลหิตสูงและโรคไขมันในเลือดสูงจะพบมากกวาในกลุมผูปวยเมื่อเทียบกับ

กลุมควบคุมอยางมีนยัสําคญัทางสถิติ(p<0.05) ดังแสดงในตารางที ่3 
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ตารางที่ 3 แสดงลักษณะพืน้ฐานของผูปวยเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

 

 ลักษณะพื้นฐานของผูปวย กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

จํานวนผูปวย(คน) 45 45  

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

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

ประวัติโรคความดันโลหิตสงู

(คน) 

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

ประวัติโรคไขมันในเลือดสงู

(คน) 

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

ระยะเวลาออกกําลงัเฉลี่ย

(นาทีตอสัปดาห) ± SD 

123.02±162.94 106.33±160.93 0.626 

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

ประวัติโรคหลอดเลือดสมอง

(คน) 

9(20%) 3(6.67%) 0.06 

ประวัติโรคหลอดเลือดสวน

ปลายตีบ(คน) 

1(2.2%) 1(2.2%) 1 

ประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบในครอบครัว(คน) 

5(11.1%) 2(4.4%) 0.238 

ประวัติโรคเบาหวานใน

ครอบครัว(คน) 

18(40%) 15(33.3%) 0.512 

ประวัติโรคไขมันสูงใน

ครอบครัว(คน) 

20(44.4%) 14(31.1%) 0.167 
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จากขอมูลการใชยาชนิดตางๆของผูปวย พบวา กลุมผูปวยไดรับยากลุม Statin ยา Beta 

blocker ยา Calcium channel blocker และ ยา Aspirin มากกวา กลุมควบคุม ดังแสดงในตารางที่ 

4 

 

ตารางที่  4 แสดงการใชยาชนิดตางๆของผูปวยเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

 

ประวัติการใชยา กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

ยากลุม Statin (คน) 36(80%) 20(44.4%) 0.001* 

ยากลุม Fibrate (คน) 2(4.4%) 3(6.7%) 0.645 

ยากลุม Sulfonylurea (คน) 6(13.3%) 5(11.1%) 0.748 

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

ยากลุมThiazolidinedione 

(คน)  

2(4.4%) 0 0.153 

ยา Insulin (คน) 2(4.4%) 0 0.153 

ยากลุม ACEI (คน) 27(60%) 19(42.2%) 0.092 

ยากลุม ARB (คน) 3(6.7%) 3(6.7%) 1 

ยากลุม Beta blocker (คน) 32(71.1%) 16(35.6%) 0.001* 

ยากลุม Ca blocker (คน) 13(28.9%) 5(11.1%) 0.035* 

ยาขับปสสาวะ (คน) 7(15.6%) 10(22.2%) 0.419 

ยากลุม Alpha blocker (คน) 3(6.7%) 2(4.4%) 0.645 

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

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

ยา ASA+Clopidogrel (คน) 7(15.6%) 2(4.4%) 0.079 
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จากขอมูลการตรวจรางกาย พบวา น้าํหนัก ดัชนีมวลกาย เสนรอบเอว เสนรอบสะโพก 

สัดสวนของเสนรอบเอวตอเสนรอบสะโพก ไมแตกตางกันอยางมีนยัสําคัญทางสถติิระหวางผูปวยทั้ง

สองกลุม ยกเวน สวนสูง ในกลุมควบคุมมีสวนสงูมากกวา กลุมผูปวยอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิดัง

แสดงในตารางที ่ 5 

 

ตารางที่  5 แสดงขอมูลการตรวจรางกายของผูปวยเปรยีบเทยีบระหวางกลุมผูปวยกับกลุมควบคมุ 

 

ลักษณะพืน้ฐานของผูปวย กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

สวนสงู (เซนติเมตร) 163.16±6.20 165.84±6.32 0.045* 

น้ําหนกั (กิโลกรัม) 69.36±12.45 69.13±13.57 0.934 

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

เสนรอบเอว (เซนติเมตร) 91.5±9.29 90.57±11.89 0.679 

เสนรอบสะโพก (เซนติเมตร) 96.19±7.95 96.697±.99 0.767 

สัดสวนของเสนรอบเอวตอเสน

รอบสะโพก  

0.95±0.05 0.93±0.07 0.206 

คาเฉลี่ยของแตละกลุมจะรายงานเปนคาเฉลี่ย ± คาเบีย่งเบนมาตรฐาน (mean ± SD) 
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จากขอมูลผลการตรวจทางหองปฏิบัติพบวา ในกลุมผูปวยมีผล triglyceride และ คา FSH 

เฉลี่ย มากกวา กลุมควบคมุอยางมีนยัสาํคัญทางสถิต ิ แต ในกลุมควบคุมมีคา estradiol เฉลี่ย

มากกวา กลุมผูปวยอยางมนีัยสําคัญทางสถิติ สวนผลการตรวจทางหองปฏิบัติการอ่ืนไมแตกตางกนั

อยางมีนยัสําคัญ ดังแสดงในตารางที ่ 6 

 

ตารางที่  6 แสดงผลการตรวจทางหองปฏิบัติการของผูปวยเปรียบเทียบระหวางกลุมผูปวยกับกลุม

ควบคุม 

 

ผลการตรวจทาง

หองปฏิบัติการ 

กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

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

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

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

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

Fasting Plasma Glucose 

(mg/dl) 

113.91±49.92 99.6±19.88 0.079 

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

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

FSH (IU/L) 8.98±8.25 5.4±3.8 0.01* 

LH (IU/L) 7.84±7.47 7.16±4.69 0.607 

คาเฉลี่ยของแตละกลุมจะรายงานเปนคาเฉลี่ย ± คาเบีย่งเบนมาตรฐาน (mean ± SD) 

 
4.2 ผลการศึกษาเกี่ยวกับจาํนวนซ้ําของสารพันธกุรรม ซีเอจี ในยีนตัวรับฮอรโมนแอนโด
เจน (CAG repeat) ในกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

จากการศึกษาจํานวนซ้าํของสารพันธุกรรม ซีเอจ ี ในยีนตัวรับฮอรโมนแอนโดเจน (CAG 

repeat) พบวา จาํนวน CAG repeat ในกลุมผูปวยมีคาเฉลี่ย (mean) เทากับ 22.8±3.2 มีพิสัยตัง้แต 

12 ถึง 29 และจํานวน CAG repeat ในกลุมควบคุมมีคาเฉลี่ย (mean) เทากับ 23.6±2.5 มีพสัิย

ตั้งแต 19 ถึง 30 ซึ่งเมื่อคํานวณทางสถิติโดยวิธ ี unpaired t-test ไมพบความแตกตางอยางมี

นัยสําคัญทางสถิติ (p= 0.248) ดังแสดงในตารางที ่7 
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ตารางที่ 7 แสดงจํานวน CAG repeat เปรียบเทยีบระหวางกลุมผูปวยกับกลุมควบคมุ 

 

  กลุมผูปวย กลุมควบคุม p-value 

CAG repeat±SD 22.8±3.2 23.6±2.5 0.248 

พิสัย 12 ถึง 29 19 ถึง 30  

 

 จากขอมูลการกระจายตวัของจํานวน CAG repeat ของผูปวยทัง้หมด (n=90) พบวา มี

คาเฉลี่ย (mean ±SD) เทากับ 23.2 ± 2.9 คามัธยฐาน (median) เทากับ 23.5 คาฐานนิยม (mode) 

เทากับ 24   พสิัยตั้งแต12 ถงึ 30 ดังแสดงในรูปที ่3 

 

รูปที่ 3 แสดงการกระจายตัวของจํานวน CAG repeat ของผูปวยทัง้หมด (n=90) 

30.0029.0028.0027.0026.0025.0024.0023.0022.0021.0020.0019.0018.0015.0014.0012.00
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4.3 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ การเกิดโรค
หลอดเลือดหัวใจตีบ 

จากการคํานวณทางสถิติโดยใช binary logistic regression พบวา จํานวน CAG repeat มี

แนวโนมแปรผกผันกับการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ แตไมพบความสัมพนัธอยางมีนยัสําคัญทาง

สถิติ (p-value = 0.249) นอกจากนัน้ ไมพบความสัมพันธอยางมนียัสําคัญทางสถิติระหวางตวัแปร

อิสระอ่ืนๆกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ ดังแสดงในตารางที ่8 

 

ตารางที่ 8 แสดงผล binary logistic regression ของปจจัยเสี่ยงตางๆตอการเกิดโรคหลอดเลือด

หัวใจตีบ 

 

Variable Predictor Coefficient SE p-value 

จํานวน CAG 

repeat 

-0.088 0.076 0.249 

อาย ุ 0.035 0.021 0.092 

ดัชนีมวลกาย 0.056 0.053 0.296 

Waist to Hip 

Ratio 

4.456 3.539 0.208 

ไขมัน HDL -0.01 0.015 0.512 

ไขมัน LDL -0.005 0.006 0.397 

 

 

 

Coronary 

artery 

disease 

Free 

Androgen 

Index 

-0.003 0.012 0.837 
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4.4 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จาํนวน CAG repeat และ ความรุนแรง
ของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

จากการคํานวณทางสถิติโดยใช multinomial logistic regression พบวา ไมพบความสัมพันธ

อยางมีนยัสําคัญทางสถิติระหวางจํานวน CAG repeat กับความรนุแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

ซึ่งแบงเปน หลอดเลือดหัวใจตีบ 1 เสน (single vessel disease) หลอดเลือดหัวใจตีบ 2 เสน 

(double vessel disease) และหลอดเลอืดหัวใจตีบ 3 เสน (triple vessel disease) ดังแสดงใน

ตารางที ่9 

 

ตารางที่ 9 แสดงผล multinomial logistic regression ระหวางจํานวน CAG repeat กับความรุนแรง

ของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

 

CAG repeat Coefficient SE p-value 

Single vessel 

disease 

-0.048 0.109 0.658 

Double vessel 

disease 

-0.027 0.113 0.808 

Triple vessel 

disease 

-0.169 0.099 0.089 
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4.5 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จาํนวน CAG repeat และ ปรมิาณไขมัน 
HDL หรือ ไขมัน LDL 

เมื่อพิจารณาความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL โดยนาํคา

จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL ของผูปวยทกุรายมาแสดงดังรูปที ่4  จะเห็นวาไมพบ

ความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL  

 

รูปที่ 4 แสดงความสัมพนัธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมนั HDL 
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แตเมื่อคัดเฉพาะผูปวยซึ่งไมไดรับยาลดไขมันในเลือด ซึ่งมีผลตอระดับไขมันในเลือดโดยตรง 

จะเหน็วายงัไมพบความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL ดังแสดงใน

รูปที่ 5 

 

รูปที่ 5 แสดงความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน HDL (เฉพาะผูปวยที่ไมได

รับยาลดไขมันในเลือด) 
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เมื่อพิจารณาความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL โดยนาํคา

จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL จากการวัดโดยตรง (direct LDL) ของผูปวยทุกราย

มาแสดงดังรูปที ่ 6 จะเหน็วามีความสมัพนัธระหวาง จาํนวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL 

(p-value = 0.044) 

 

รูปที่ 6 แสดงความสัมพนัธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมนั LDL 
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แตเมื่อคัดเฉพาะผูปวยซึ่งไมไดรับยาไขมันในเลือดแลว จะเหน็วาไมพบความสัมพนัธ

ระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDLแลว ดังแสดงในรูปที ่7 

 

รูปที่ 7 แสดงความสัมพันธของจํานวน CAG repeat และ ปริมาณไขมัน LDL (เฉพาะผูปวยที่ไมได

รับยาลดไขมันในเลือด) 
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4.6 ผลการศึกษาเกี่ยวกับความสัมพันธระหวาง จํานวน CAG repeat และ ปจจยัอื่นๆ 
จากการคํานวณทางสถิติโดยใช linear regression พบวา ไมพบความสัมพนัธระหวางจํานวน 

CAG repeat และปจจัยอื่นๆ เชน ดชันีมวลกาย อัตราสวนความยาวรอบเอวตอความยาวรอบ

สะโพก ฮอรโมนเพศทัง้ free androgen index และ estradiol รวมทั้ง ฮอรโมน FSH และ LH ดัง

แสดงในตารางที ่10 

 

ตารางที ่10 แสดง linear regression ระหวาง จาํนวน CAG repeat กบัปจจัยตางๆ 

 

ตัวแปรอิสระ ตัวแปรตาม Coefficient SE 

 

p-value 

ดัชนีมวลกาย -0.26 0.145 0.077 

Waist-Hip Ratio -0.003 0.002 0.141 

Free Androgen 

Index 

-0.035 0.627 0.956 

Estradiol 0.769 1.834 0.676 

FSH -0.244 0.242 0.315 

 

 

 

CAG repeat 

LH 0.088 0.228 0.701 

 

 

 

 

 

 

 



บทที่  5 
สรุปผลการวิจัยและอภิปรายผลการวิจัย 

 
สรุปผลการวจิัย 

การศึกษานี้เปนการศึกษาเพือ่หาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในผูปวยชายไทย โดยศึกษาในผูปวยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ ที่

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณซึ่งผลการศึกษาพบวา เมื่อเปรียบเทียบจาํนวน CAG repeat ในกลุมผูปวย

และกลุมควบคุม ไมพบความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ และ ไมพบความสัมพนัธ

ระหวาง จาํนวน CAG repeat และปริมาณไขมัน HDL ไขมัน LDL ดัชนีมวลกาย อัตราสวนความ

ยาวรอบเอวตอความยาวรอบสะโพก ฮอรโมนเพศทัง้ free androgen index และ estradiol รวมทั้ง 

ฮอรโมน FSH และ LH 

 
อภิปรายผลการวิจัย 

การศึกษานี้เปนการศึกษาเพือ่หาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในผูปวยชายไทย โดยศึกษาในผูปวยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจซึ่งเปน

การศึกษาแบบกลุมผูปวยและกลุมควบคมุ (case-control analytic study) ซึง่กลุมผูปวยใน

การศึกษานี้เปนผูปวยที่ไดรับการยนืยนัวาเปนโรคหลอดเลือดหัวใจตบีจริงจากการฉีดสีหลอดเลือด

หัวใจ และกลุมควบคุมก็เปนกลุมที่ยนืยนัวาไมมีหลอดเลือดหัวใจตบีจากการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ

เชนกนัซึง่ยังไมเคยมีการศึกษาเปรียบเทียบมากอน  

การศึกษาของ Alevizaki  และคณะ [19] ทําการศึกษาในผูปวยทีม่าฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ 

เปรียบเทยีบกลุมผูปวยที่มหีลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสน จาํนวน  108 คน กับ

กลุมที่ไมมหีลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% จํานวน  23 คน แตไมไดออกแบบเปน case-control 

study ซึ่งมีจํานวนกลุมผูปวยแตกตางกับจาํนวนกลุมควบคุมคอนขางมาก และการศึกษาของ 

Hersberger และคณะ [20]  ซึ่งออกแบบเปน case-control study  โดยมีกลุมผูปวย 2 กลุมคือ 

กลุมผูปวยในสวิสเซอรแลนด และกลุมผูปวยในเยอรมนั โดยกลุมผูปวยในสวิสเซอรแลนดคือผูปวยที่

มีหลอดเลือดหัวใจตีบมากกวา 50% อยางนอย 1 เสนจากการทาํฉีดสีหลอดเลือดหัวใจจาํนวน 205 

คน และกลุมควบคุมคือคนปกติ 139 คนที่ไมมีประวัติโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ โรคหลอดเลือดสมอง 

หรือโรคหลอดเลือดสวนปลายและบางสวนจากผูที่ฉีดสีหลอดเลือดหัวใจแลวผลเปนปกติ  และกลุม

ผูปวยในเยอรมัน คือผูปวยที่เคยวินจิฉัยวาเปนกลามเนื้อหวัใจตาย 100 คน ซึ่งไมไดระบุวธิีการ

วินิจฉัยหรือไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ เปรียบเทยีบกับกลุมควบคุมคือคนปกติ 100 คน จะเห็น
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ไดวากลุมควบคุมในการศึกษาดังกลาว อาจไมใชกลุมควบคุมที่แทจริง เนื่องจากผูที่ไมมีประวัตโิรค

หลอดเลือดหวัใจตีบหรือไมมีอาการอาจมหีลอดเลือดหวัใจตีบแลวแตยังไมแสดงอาการ  

เมื่อพิจารณาจากผลการศึกษา พบวาการศึกษาที่ไดเหมือนกับการศึกษาของ Hersberger 

และคณะ  [20] และการศกึษาของ Page และคณะ [55] คือ ไมพบวาจาํนวน CAG repeat มี

สัมพันธกับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตบี ซึง่แตกตางกับการศึกษาของ Alevizaki และคณะ [19] 

ที่พบวา จํานวน CAG repeat สัมพันธแบบผกผันกับความรุนแรงของโรคหลอดเลือดหัวใจตีบที่แบง

ตามจํานวนหลอดเลือดหัวใจที่ตีบมากกวา 50% ซึง่ เมื่อพิจารณาปจจัยตางๆ เชน อาย ุ และปจจัย

เสี่ยงตอการเกดิโรคหัวใจอื่นๆ ไมมีความแตกตางกนัในการศึกษาทั้งหมดดังกลาว 

สวนการศึกษาในความสัมพันธระหวาง CAG repeat กับ ไขมัน HDL การศึกษานี้ไมพบ

ความสัมพันธระหวาง ระหวาง CAG repeat กับ ไขมัน HDL นอกจากนัน้ไมพบความสัมพันธ

ระหวางจาํนวน CAG repeat กับปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบตางๆ ไดแก ไขมัน 

LDL ดัชนีมวลกาย และอตัราสวนความยาวรอบเอวตอความยาวรอบสะโพก ซึ่งตรงกับการศึกษา

ขนาดใหญของ Page และคณะ [55] ซึ่งไมตรงกับบางการศึกษาทีพ่บวา จํานวน CAG repeat มี

ความสัมพันธกับระดับ HDL cholesterol เชนการศึกษาของ Zitzmann และคณะ  [17,18] แตเปน

การศึกษาในผูชายปกติซึง่ไมมีโรคประจําตวั ซึ่งกลุมตัวอยางไมเหมือนในการศึกษานีท้ี่มีโรค

ประจําตัว เชน เบาหวาน โรคไขมันในเลือดสูงซึ่งอาจมีผลตอระดับ HDL cholesterol 

เนื่องจากการศึกษานี้ไมพบความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat และการเกดิโรคหลอด

เลือดหัวใจตีบ อาจอธิบายไดจาก  

1) จํานวนกลุมตัวอยางทัง้กลุมผูปวยและกลุมควบคุม ไมเพียงพอที่จะแสดงใหเห็นความ

แตกตางระหวางสองกลุม เหน็ไดจากการคํานวณขนาดตวัอยางตองมีจาํนวนตัวอยาง 62 คนตอกลุม 

แตการศึกษานี้มีจํานวนตัวอยางเพียง 45 คนตอกลุม ดังนัน้จึงควรมีการศึกษาเพิ่มเติมใหไดจํานวน

กลุมตัวอยางเพียงพอ 

2) เปนทีท่ราบกันดีแลววาโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคหลายปจจยั 

จะเหน็วา กลุมผูปวยในการศึกษานี้มีปจจยัเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหวัใจตีบ เชนโรคเบาหวาน โรค

ความดันโลหติสูง โรคไขมันในเลือดสูง มากกวากลุมควบคุม และอายเุฉลี่ยของกลุมผูปวยมากกวา

กลุมควบคุม แตไมแตกตางอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ ซึ่งปจจัยเสีย่งเหลานี้เปนตัวกวน 

(confounders) ของการศึกษานี ้อาจทําใหผลของ CAG repeat ตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจไม

ชัดเจน นอกจากนัน้ สภาพฐานะทางเศรษฐกิจของกลุมตัวอยางอาจมผีลตอผลการฉีดสีหลอดเลือด

หัวใจ เนื่องจากผูปวยกลุมควบคุมอาจมฐีานะทางเศรษฐกิจดีกวา ทําใหสามารถทาํการฉีดสีดูหลอด

เลือดหัวใจไดมากกวา ซึง่ในการศึกษานี้ไมไดเก็บรวบรวมไว 
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3) จํานวน CAG repeat ในกลุมผูปวย มคีาเบี่ยงเบนมาตรฐาน มากกวา กลุมควบคุม (3.2 

กับ 2.5) และกลุมผูปวยมีจาํนวน CAG repeat ที่คอนไปทางนอยกวา กลุมควบคุม (12 ถึง 29 กับ 

19 ถึง 30) แตไมแตกตางกนัอยางมีนยัสําคัญ ซึ่งทาํใหมองเหน็แนวโนมวา กลุมผูปวยอาจมีจาํนวน 

CAG repeat ที่นอยกวา  

4) เชื้อชาติอาจมีผลตอ จาํนวน CAG repeat ในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ จะเหน็วา 

คาเฉลี่ยของ จํานวน CAG repeat ของชาวตะวนัตกจะนอยกวาชาวเอเชีย และจากการศึกษา

จํานวน  CAG repeat กับการเกิดโรคมะเร็งตอมลูกหมาก พบวา จาํนวน CAG repeat ที่ส้ันมี

ความสัมพันธกับการเกิดโรคมะเร็งตอมลูกหมากในประชากรชาวจนี  [12] และ African-American 

[13] แตไมพบความสัมพนัธในคนผวิขาว  [33] ดังนั้น เชื้อชาติอาจมีผลทาํใหการศึกษาไดผล

แตกตางกนัได ซึ่งอาจเปนไปไดวา ชาวเอเชียทีม่ีจํานวน CAG repeat ยาวกวาชาวตะวันตก ดังนัน้ 

จํานวน CAG repeat ของชาวเอเชยีนัน้ตองสั้นมากถึงจะมีผลทาํใหเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ 

5) ระดับ estradiol ในกลุมควบคุม มากกวา กลุมผูปวยอยางมนียัสําคัญทางสถิติ ซึง่ไม

สามารถอธิบายสาเหตุที่ชัดเจนได เนื่องจาก ระดับ  estradiol ในผูชายจะขึ้นกับความอวน ซึง่ใน

การศึกษานี้ ทั้งน้ําหนกั ดชันีมวลกาย เสนรอบเอว เสนรอบสะโพก ไมมีความแตกตางกันในทัง้สอง

กลุม ซึง่อาจพิจารณาวา estradiol อาจเปนปจจยัปกปองทําใหเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจนอยกวาใน

กลุมควบคุม ในประเด็นนี้ตองไดรับการศึกษาเพิ่มเติมตอไป  

ขอจํากัดของการศึกษานี้ คอื เนื่องจากการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบเปนโรคที่ใชเวลานาน

ในการเกิดการตีบของหลอดเลือดหัวใจจนเกิดอาการ ดังนั้น การศึกษานี้เปนการศึกษา ณ. จุดใดจุด

หนึง่ (cross-sectional study) จึงอาจทาํใหแสดงถงึผลของปจจัยการเกิดโรคไดไมชัดเจนนัก ดงันัน้ 

จึงควรทาํการศึกษาไปขางหนาระยะยาว (longitudinal prospective study) เพิ่มเติมเพื่อบอกผลที่

ชัดเจน และโรคหลอดเลือดหัวใจตีบมีปจจัยเสี่ยงทีท่ําใหเกิดโรคมากมาย ทัง้ทีเ่ปนที่ทราบกันด ี เชน 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง โรคไขมันในเลือดสงู การสูบบุหร่ี ประวัติครอบครัวของการเกิด

โรคหลอดเลือดหัวใจ ฯลฯ และปจจัยเสี่ยงใหมอ่ืนๆทีก่ําลังศึกษากันอยู เชน C-reactive protein ซึ่ง

การศึกษานี้ไมไดตรวจวัดปจจัยเสี่ยงใหมเหลานี้ดวย ดังนัน้จึงควรศึกษาเพิ่มเติมโดยควบคุมปจจัย

เสี่ยงตางๆทกุอยางใหเหมือนกนัทัง้กลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

 

 

 

 



บทที่  6 
สรุปผลการวจิัยและขอเสนอแนะ 

 
สรุปผลการวจิัย 
 การศึกษานี้เปนการศึกษาเพือ่หาความสัมพันธระหวางจาํนวน CAG repeat กับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบในผูปวยชายไทย โดยศึกษาในผูปวยที่ไดรับการฉีดสีหลอดเลือดหัวใจ ที่

โรงพยาบาลจฬุาลงกรณซึ่งผลการศึกษาพบวา เมื่อเปรียบเทียบจาํนวน CAG repeat ในกลุมผูปวย

และกลุมควบคุม ไมพบความแตกตางกนัอยางมนีัยสาํคัญทางสถิต ิ และ ไมพบความสัมพนัธ

ระหวาง จาํนวน CAG repeat และปริมาณไขมัน HDL ไขมัน LDL ดัชนีมวลกาย อัตราสวนความ

ยาวรอบเอวตอความยาวรอบสะโพก ฮอรโมนเพศทัง้ free androgen index และ estradiol รวมทั้ง 

ฮอรโมน FSH และ LH 
 
ขอเสนอแนะ 

1) ควรมีการศึกษาซ้ําเพื่อยนืยันผลการศึกษาดังกลาวโดยอาจเพิ่มจํานวนกลุมตัวอยางที่เขา
รวมการศึกษา และทําการศกึษาแบบไปขางหนา (prospective study) และมีการควบคุมปจจัยอืน่ๆ

ที่อาจมีผลตอการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบใหเหมือนกนั ทั้งสองกลุม 

2) ควรทําการศึกษาเพิ่มเติมเกีย่วกับ ความสัมพันธของจาํนวน CAG repeat และ ไขมัน 

HDL ในรายทีไ่มไดรับยาลดไขมัน 
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ภาคผนวก ก 
 

ใบยินยอมเขารับการเจาะเลือดเพื่อการวิจัย 
การศึกษาความสัมพันธระหวางจํานวนซ้ําของสารพันธกุรรม ซีเอจี ในยีนตัวรับฮอรโมน

แอนโดเจน และ การเกิดโรคหลอดเลอืดหัวใจตีบ ในผูปวยชายไทย 
 

1. คําชี้แจงเกี่ยวกับงานวจิัยและวัตถปุระสงคของการวิจัย 
 โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ เปนสาเหตุการตาย อันดับตนๆ ทัง้ในคนไทย และทั่วโลก นอกจาก

ปจจัยเสี่ยงอื่นๆที่ทําใหเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบแลว เชน โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสงู การ

สูบบุหร่ี ภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง ฯลฯ ฮอรโมนเพศชายอาจมีสวนทําใหเกิดโรคหลอดเลือด

หัวใจตีบดวย ดังจะเห็นไดจากพบโรคนี้ในผูชายมากกวาผูหญิง แตพบวาระดับฮอรโมนเพศชายใน

เลือด ไมมีความสัมพันธกับการเกิดโรคดังกลาว ดังนั้นการวิเคราะหยนีของตัวรับฮอรโมนเพศชาย 

นาจะเปนตวัแทนที่บอกถึงความสัมพนัธกบัโรคหลอดเลอืดหัวใจตีบได  ซึง่การวิจัยนีจ้ะศึกษา

ความสัมพันธระหวางจาํนวนซ้ําของสารพนัธุกรรม ซีเอจ ีในยนีตัวรับฮอรโมนเพศชายกับการเกิดโรค

หลอดเลือดหวัใจตีบ ซึ่งจะทําใหทราบปจจัยเสี่ยงในระดับยีนของการเกิดโรคนี้ ซึง่นาจะมีประโยชน

ในอนาคตที่อาจจะมวีิธีปองกันและรักษาโรคหลอดเลือดหัวใจตีบในระดับยีนตอไป 

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

ลงนามในใบยนิยอมกอน 

2. อาสาสมัครจะตองงดอาหารเปนเวลา 12 ชั่วโมงกอนการเจาะเลือด 

3. อาสาสมัครจะไดรับการซักประวัติ ตรวจรางกาย ไดรับการเจาะเลือดจากหลอดเลอืดดําเพียง

หนึง่ครั้ง การเจาะเลือดจะใชวิธีปลอดเชื้อ โดยผูเจาะเลอืดจะทําความสะอาดบริเวณเสนเลือดดํา

ที่ขอพับแขน กอนเจาะเลือดดวยเขม็ฉีดยาปลอดเชื้อ การเจาะเลือดจะกระทําโดยแพทย 

พยาบาล หรือ เจาหนาที่เทคนิคการแพทย อาสาสมคัรอาจรูสึกเจ็บเล็กนอยและอาจพบรอย

เขียวช้ําบริเวณที่ถูกเจาะเลอืด ซึ่งมักจะหายไปไดเองใน 2-3 วนั หลังเจาะเลือด อาสาสมัคร

สามารถประกอบกิจวัตรประจําวนัไดตามปกติ 

4. อาสาสมัครที่เขารวมในโครงการนี ้ จะไมเสียคาใชจาย  สําหรับการตรวจวิเคราะหจาํนวนซ้าํของ

สารพันธุกรรม ซีเอจี ในยนีตัวรับฮอรโมนเพศชาย หรือการตรวจอื่นๆทีเ่กี่ยวของกับงานวิจัย 
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3. ประโยชนที่ผูเขารวมการวิจยัจะไดรับ 
อาสาสมัครจะไดรับการตรวจรางกาย ประเมินปจจยัเสี่ยงตอการเกดิโรคหลอดเลือดหัวใจ

ตีบ โรคอัมพาต โรคหลอดเลอืดแดงสวนปลายและภาวะไขมันในเลือดผิดปกติอยางละเอียด  

อาสาสมัครจะไดรับการตรวจวิเคราะหจํานวนซ้ําของสารพันธกุรรม ซีเอจ ี ในยีนตวัรับ

ฮอรโมนเพศชาย ระดับฮอรโมนเพศ และการตรวจระดับไขมันในเลอืด ซึ่งเปนปจจัยเสี่ยงหนึ่งของ

การเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบ และสามารถปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพือ่ลดปจจัยเสี่ยงดังกลาว 

 
4. คําชี้แจงเกี่ยวกับสทิธขิองอาสาสมคัร 

การเจาะเลือดเพื่อนาํไปใชในการวิจัยครั้งนี ้ จะนาํเลือดที่ไดไปทําการทดสอบใน

หองปฏิบัติการวิจัยของคณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั ภายใตการดูแลอยางใกลชิด

ของ อาจารย นายแพทย ธติิ  สนับบุญ และนายแพทยปราโมทย พชัรมณีปกรณ อาสาสมัครจะไม

เสียคาใชจายในสวนของการเจาะเลือดและการทดลองในหองปฏิบัติการแตอยางใด นอกจากนี้ 

อาสาสมัครมสีิทธทิี่จะปฏิเสธการเจาะเลอืดเพื่อนําไปใชในการวิจัยดงักลาว โดยไมมีผลกระทบใดๆ

ตออาสาสมัคร 

การเขารวมในการศึกษาวิจยัครั้งนี้เปนไปโดยสมัครใจ อาสาสมัครอาจจะปฏิเสธที่จะเขารวม

หรือถอนตัวออกจากการศึกษาวิจยันี้ไดทกุเมื่อ อนึง่ ผลของการศึกษาวิจยัครั้งนี้จะใชสําหรับ

วัตถุประสงคทางวิชาการเทานั้น โดยที่ขอมูลสวนตวัของอาสาสมัครจะถูกเก็บเปนความลับ ไมมกีาร

เปดเผยชื่อ และไมมีการเผยแพรสูสาธารณชน  

หากทานมปีญหาหรือขอสงสัยประการใด กรุณาติดตอ อาจารย นายแพทย ธิต ิ  สนับบุญ 

และนายแพทยปราโมทย พชัรมณีปกรณ ทีห่นวยตอมไรทอและเมตาบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร 

คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวทิยาลัย โทรศัพท 02-256-4296 และ 01-8778484 
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5. คํายินยอมของอาสาสมัครในการเขารวมโครงการวิจัย 
  ขาพเจาไดอานและทําความเขาใจทัง้หมดที่เกี่ยวกับโครงการวิจยัในใบยินยอมครบถวนดี

แลว ขาพเจาเขาใจถงึลักษณะ วัตถุประสงคของโครงการวิจยั พรอมทัง้ไดรับการอธิบายเกีย่วกับ

ขั้นตอนและประโยชนที่จะไดจากการวิจัย ขาพเจาเขาใจวาการเขารวมในโครงการวิจัยนี้เปนไปดวย

ความสมัครใจ ซึ่งขาพเจาไดมีเวลาที่จะพิจารณาตัดสินใจในการเขารวมโครงการวิจยันี้     ขาพเจา

ยินดีทีจ่ะเขารวมตามโครงการวิจัยนี้  จึงลงลายมือช่ือไวเปนหลกัฐาน 

 

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

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

 

                                         …………………………………………… (แพทยผูทําการวิจยั) 

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

 

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

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

 

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

 
1.  ขอมลูทั่วไป         สําหรบั
เจาหนาที ่
 
1. อาย ุ      ป     AGE  

2. โรคประจําตัว 1.  ไมมี   

  2.   ม ี ระบุ 2.1   เบาหวาน 

      2.2   ความดันโลหิตสูง 

      2.3   ไขมนัในเลือดสงู 

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

3. ออกกําลงักาย  นาท ี/ อาทิตย          EXER  

4. ยาที่ใชประจําขณะนี ้

ยา 
ขนาด

(มก.) 
ความถี่(คร้ัง) 

วันเวลาที่

เร่ิมยา 

ฮอรโมนเพศชาย (Androgen)1.  ไมใช 2.  ใช 

ฮอรโมนเพศหญิง (Estrogen)1.  ไมใช 2.   ใช 

ยาเบาหวาน 

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

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

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

ยาลดไขมัน 

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

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

ยาลดความดนั 

   

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

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

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

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

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

ยาตานเกร็ดเลือดเกาะตัว 

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

อ่ืนๆ 

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

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

 

 
 

4. ประวัติการสูบบุหร่ี   1.   ไมสูบ  2.  ยงัคงสูบ .....มวน/วนั  นาน.......ป SMOKE  

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

5. ประวัติการดื่มสุรา 1.   ไมดื่ม2.  ยังดื่ม ปริมาณ............. นาน......ป ALC  

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

 
2.  ขอมลูเกีย่วของกับภาวะหลอดเลือดแดงตีบ 

 
1. โรคเสนเลือดหัวใจตีบ  (Coronary  heart  disease) 

1.1  ประวัตโิรคเสนเลือดหวัใจตีบ  1.  ไมมี     2.  มี      3.  ไมทราบ CAD  

1.2  EKG                                     1.  ปกติ  2.  ไมปกติ ระบุ ________        EKG  

 9.  ไมเคยทํา                     

1.3  EST                          1.  ปกติ  2.  ไมปกติ ระบุ ______________   EST  

 9.  ไมเคยทํา   

1.4  CAG/CABG/PTCA 1.  ปกติ  2.  ไมปกติ ระบุ ______________   CAG  

 9.  ไมเคยทํา      

2. โรคเสนเลือดสมองตีบ  (Cerebrovascular  disease) 

2.1  ประวัติอัมพาตหรือ  TIA 1.  ไมมี     2.  มีชนิด infarction   CVA .   

 3.  มีชนิด hemorrhage 4.  มีไมทราบชนิด  

3. โรคเสนเลือดสวนปลายตีบ  (Peripheral  vascular  disease)    
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3.1  ประวัติเสนเลอืดอุดตันที่แขนหรือขา   1.   ไมมี   2.  มี                PVD  

3.2 อาการเมื่อยนองขณะเดิน(Claudication)    1.   ไมม ี  2.   มี               PVD1  

4. ปจจัยเสี่ยงตอโรคหลอดเลือดแดงตีบ  (Atherosclerotic  risk  factors) 

4.1  โรคความดันโลหิตสงู               1.  ไมมี    2.   มี  เปนมานาน ___ ป   HT 

  

4.2 ประวัติคนในครอบครัวเปนโรคหลอดเลือดหัวใจกอนวยั(ชายกอน 55 ป,หญงิกอน 65 ป)                

 1.   ไมมี   2.  มี                                         PREMAT  

4.3   ประวัติคนในครอบครัวเปนโรคเบาหวาน               FH_DM    

             1.   ไมมี   2.  มี   ระบุ_____________________       

4.4    โรคไขมันผิดปกติในครอบครัว 1.  ไมมี  2.   ม ี ระบ_ุ__________           FH  

                                                  3.  ไมทราบ 
3.  ผลการตรวจรางกาย 
1. Vital sign   SBP ……/ DBP…….mmHg   SBP  

   DBP   

2. Sign  of  abnormal  lipid  accumulation  (กา  ถามี,  ถาไมม ี)             SIGN                                  

1.    Xanthelasma   2.   Corneal  arcus 3 .    Tendinous  xanthoma  

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

7.    Plantar  xanthoma  8.   Hepatomegaly  9.    Splenomegaly 

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

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

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

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

(วัดในแนวรอบตัวผานจุดกึง่กลางระหวางขอบลางสุดของกระดูกชายโครงกับ 

ขอบบนของกระดูก iliac crest)   

7. hip……………cms   (วัดในแนวรอบตัวผานปุมกระดกู greater trochanter)                

 HIP .  

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

9. Dorsalis  pedis  pulse     Rt  1.   แรง  2.   เบา    3.   คลําไมได RDP  

10. Dorsalis  pedis  pulse     Lt 1.  แรง   2.   เบา    3.   คลําไมได LDP  
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11. Posterior tibial pulse       Rt 1.   แรง  2.   เบา    3.   คลําไมได RTP 

  

12. Posterior tibial pulse       Lt 1.   แรง  2.   เบา    3.   คลําไมได LTP  

 

4. ผลการตรวจทางหองปฏบิัติการ 

1. Lipid profile                          วันที_่_/___/____             

1.1. Cholesterol ( mg/dl)               TC     

1.2. Triglyceride( mg/dl)                           TG    

1.3. HDL-C( mg/dl)              HDL  

1.4. LDL( mg/dl)              LDL   

 

2. Fasting blood glucose (mg/dl)                    FPG  

          

3. Sex hormone         

 3.1 Free androgen index (%)            FAI        

 3.2 Estradiol (pmol/L)             E       

 3.3 FSH (IU/L)              FSH  

 3.4 LH (IU/L)              LH     

 

4. Number of  CAG repeats             CAG  

 

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

 Indication……………………………………………………………… 

 Finding : Stenosis 

  - Left main   ……….% 

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

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

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

 Impression : ……………………………………………………………………… 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 

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

การศึกษาระดับปริญญาตรีแพทยศาสตรบัณฑิต (เกยีรตินิยมอนัดับ 2) จากคณะแพทยศาสตร 

จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย เมื่อปการศึกษา 2541 และวุฒบิัตรผูเชี่ยวชาญสาขาอายุรศาสตร 

ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั เมื่อปการศึกษา 2547 และเขา

ศึกษาตอในหลักสูตรวิทยาศาสตรมหาบณัฑิต สาขาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตรจุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลยั เมื่อป พ.ศ. 2548 ปจจุบนัเปนแพทยประจําบานตอยอด ภาควิชาอายุรศาสตร คณะ

แพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 
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