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WARALEE CHATCHOMCHUAN: ANGIOPOIETIN-LIKE PROTEIN 3 LEVELS  IN THAI 
HYPERALPHALIPOPROTEINEMIC PATIENTS. ADVISOR: PROF. WEERAPAN 
KHOVIDHUNKIT, M.D.{, 53 pp. 

Background: Hyperalphalipoproteinemia (HALP) is primarily caused by 
mutations in the hepatic lipase and/or cholesteryl ester transfer protein genes. 
Angiopoietin-like protein 3 (ANGPTL3) is a metabolic factor that increases HDL 
cholesterol level by inhibiting hepatic lipase. We aimed to examine the level of 
ANGPTL3 in Thai subjects with HALP. 

Methods: Ninety ambulatory subjects with HDL level ≥ 100 mg/dl (HALP 
group) and ninety healthy match-case controls were recruited. Secondary causes of 
HALP were excluded. Clinical characteristics and lipid profiles were examined. Plasma 
ANGPTL3 levels were measured by ELISA technique. 

Results: In the HALP group, ninety-one percent were female with the mean 
age of 59.7±11.2 years. The mean total cholesterol levels were significantly higher in 
the HALP group compared with those in the control group (249.8±36.6 vs. 219.9±40.6 
md/dl, p<0.001). The mean triglyceride levels and LDL levels were lower in the HALP 
group (73.3±31.2 vs. 122.9±50.0 mg/dl, p<0.001 and 131.3±34.5 vs. 143.5±34.2 mg/dl, 
p=0.018, respectively). The mean ANGPTL3 levels were significantly higher among the 
HALP patients (287.9±97.6 vs. 229.8±99.6, p<0.001). There was significant correlation 
between HDL levels and ANGPTL3 levels in both groups (r=0.3, p<0.001). 

Conclusion: ANGPTL3 levels were significantly higher in the HALP patients, 
suggesting that ANGPTL3 may be causally related to HALP in Thai subjects. 
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บทท่ี 1 

บทน า 

 
1.1 ความส าคัญและที่มาของปัญหาการวิจัย (Background and Rationale) 

ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง เป็นภาวะท่ีเกิดจากการสะสมของไขมัน cholesterol ท่ีผนังของ
หลอดเลือด หากเกิดการอักเสบ หรือมีการปริแตกของผนังไขมัน จะเกิดการเกาะตัวของเกล็ดเลือด จน
เกิดภาวะหลอดเลือดแดงอุดตันซึ่งก่อให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจอุดตันเฉียบพลัน โรคอัมพฤกษ์
อัมพาต ซึ่งเป็นภาวะทุพพลภาพและเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตท่ีพบได้บ่อยเป็นล าดับท่ี 1 และ 2 ของ
ประชากรไทย (1) 

สาเหตุของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งสาเหตุหนึ่งเกิดจากการท่ีมีไขมัน cholesterol 
สูง ซึ่งไขมันชนิดนี้พบได้ใน LDL (low-density lipoprotein) โดย cholesterol จะถูก oxidized 
จากนั้นจะถูก phagocytosed โดยเซลล์ macrophage กลายเป็น foam cell ซึ่งเป็นองค์ประกอบ
หลักของ fatty streak เกิดมีการเพิ่มจ านวนของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบ ร่วมกับมีการรวมตัวของ 
extracellular matrix ก่อให้เกิดผนังช้ันในหลอดเลือดหนาตัว และแข็งตัวมากขึ้นตามล าดับ )2(  โดย
ร่างกายมีการก าจัด cholesterol ท่ีมากเกินไปผ่านทาง HDL (high-density lipoprotein) ซึ่งจะน า 
cholesterol จากเซลล์กลับเข้าสู่ตับเพื่อน าไปก าจัดทางน้ าดี เรียกกระบวนการนีว้่า reverse 
cholesterol transport ต่อมามีการศึกษาพบว่า ระดับของ HDL ท่ีลดลงสัมพันธ์กับการเกิด 
cardiovascular events ท่ีเพิ่มมากขึ้น (3-5)  

HDL metabolism เป็นกระบวนการท่ีซับซ้อน อาศัยการท างานของโปรตีนและเอนไซม์
หลายชนิด โดยเริ่มจากการสร้าง lipid-poor apo A-I จากตับและล าไส้เล็ก จากนั้น lipid-poor apo 
A-I นี้จะไปจับกับ ABCA1 (ATP-binding cassette A1) ท่ีผิวเซลล์ของ peripheral cells และล าเลียง 
cholesterol ออกจาก cell ท าให้ HDL กลายเป็น nascent HDL particle จากนั้น free 
cholesterol จะถูก esterified โดย เอนไซม์ LCAT (lecithin: cholesterol acyltransferase) เกิด
เป็น mature HDL ซึ่ง mature HDL สามารถล าเลียง cholesterol กลับไปสู่ตับได้ 2 ทาง คือ direct 
pathway โดย mature HDL จับกับ SR-BI (scavenger receptor class B type I) และล าเลียง 
cholesterol ester เข้า cell ตับ )6(  อีกทางหนึ่ง คือ indirect pathway โดย mature HDL จะถูก
เอนไซม์ CETP (cholesteryl ester transfer protein) ล าเลียง cholesterol ester จาก HDL มายัง 
triglyceride-rich lipoproteins เช่น  VLDL (very low-density lipoprotein), IDL (intermediate-
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density lipoprotein) และ LDL และรับ triglyceride กลับไปท่ี HDL ซึ่ง triglyceride-rich HDL จะ
ถูก hydrolyzed ด้วยเอนไซม์ hepatic lipase และ endothelial lipase อีกต่อหนึ่ง เป็นผลให้ HDL 
มีขนาดเล็กลงและกลับเป็น nascent HDL อีกครั้ง (รูปท่ี 1) ดังนั้นหากมีการพร่องของ ABCA1 หรือ 
LCAT จะส่งผลให้เกิดภาวะ HDL ต่ า ในทางกลับกันภาวะพร่อง CETP หรือ hepatic lipase ก็จะส่งผล
ให้มีระดับ HDL สูงขึ้น )7(  

รูปที่ 1: HDL metabolism 
ABCA1: ATP-binding cassette A1, LCAT: lecithin: cholesterol acyltransferase,  

HL: hepatic lipase, CETP: cholesteryl ester transfer protein, TG: triglyceride,            
CE: cholesterol ester, LPL: lipoprotein lipase, CM: chylomicron, SR-BI: scavenger 
receptor class B type I )8(  

 

Angiopoietin-like proteins คือ กลุ่มของโปรตีนท่ีมีโครงสร้างคล้ายกับ angiopoietin ซึ่ง
ท าหน้าท่ีเป็น vascular growth factor โดย angiopoietin-like protein แตกต่างจาก angiopoietin 
ตรงท่ีไม่สามารถจับกับ tyrosine kinase with immunoglobulin-like and EFG-like domain 1 
(Tie1) หรือ endothelial-specific receptor tyrosine kinase 2 (TEK or Tie2) ได้ )9(  ในปัจจุบัน
มีการจ าแนกประเภทของ angiopoietin-like protein เป็น 8 ชนิด ซึ่งมีหน้าท่ีเกี่ยวกับเมตาบอลิสม
ของ lipoprotein (10) การสร้างเม็ดเลือด (11) และการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็ง (12) 

มีการศึกษาพบว่าโปรตีน angiopoietin-like protein 3 (ANGPTL3) มีความส าคัญใน
กระบวนการ lipoprotein metabolism โดยโปรตีน ANGPTL3 ท าหน้าท่ียับย้ัง hepatic lipase (13) 
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ซึ่งในผู้ป่วยท่ีมีระดับโปรตีน ANGPTL3 ต่ า พบว่ามีการลดลงของ triglyceride และ HDL ในทาง
กลับกันพบว่าหากมีระดับโปรตีน ANGPTL3 สูง ก็จะพบว่าระดับของ HDL สูงขึ้นด้วยเช่นกัน (14) 

การศึกษาในชาวญี่ปุ่นพบว่าภาวะไขมัน HDL ในเลือดสูง เกิดจากการพร่องเอนไซม์ CETP 
เป็นส่วนใหญ่ (15) ในประเทศไทย การศึกษาของ ดร.วาณี เปล่งพาณิชย์ และนพ.สฐาปกร ศิริวงศ์และ
คณะ พบว่าอุบัติการณ์ของการพร่องเอนไซม์ CETP สูงถึง 53% ในกลุ่มท่ีมี HDL สูง (16) อย่างไรก็
ตามในปีพ.ศ. 2552 มีการศึกษาในญี่ปุ่นที่พบว่าผู้ป่วยท่ีมีระดับ HDL สูง หรือ HALP 
(hyperalphalipoproteinemia) subjects กลับพบความชุกของระดับการเพิ่มโปรตีน ANGPTL3 
มากกว่าการพร่องของเอนไซม์ CETP (14) ท้ังนี้ยังไม่เคยมีการศึกษาเกี่ยวกับระดับของโปรตีน 
ANGPTL3 ว่าเกี่ยวข้องกับภาวะ HDL สูงในคนไทยหรือไม่ ซึ่งการศึกษานี้มีวัตถุประสงค์ เพื่อ
เปรียบเทียบระดับของโปรตีน ANGPTL3 ระหว่างประชากรไทยท่ีมีระดับ HDL สูงและประชากรไทยท่ี
มีระดับ HDL ปรกติ การศึกษานี้จึงเป็นการศึกษาน าร่องเพื่อพิสูจน์ว่า ANGPTL3 มีความสัมพันธ์กับ
ระดับ HDL ในคนไทยหรือไม่อย่างไร  

 
1.2 ค าถามของการวิจัย (Research question) 

 ค าถามหลัก (Primary research question) 
ในผู้ท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร มี 

ความแตกต่างของระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี (Angiopoietin-like protein 3) เทียบกับผู้ท่ีมี
ระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในเลือดปรกติหรือไม่ อย่างไร 

ค าถามรอง (Secondary research question) 
ระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี (Angiopoietin-like protein 3) ในเลือดมี

ความสัมพันธ์กับลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วยหรือไม่ อย่างไร 
 

1.3 วัตถุประสงค์ของการวิจัย (Objective) 

1. เพื่อศึกษาว่าระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี (Angiopoietin-like protein 3) ในคน
ไทยท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในเลือดสูงมีความแตกต่างจากคนท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) 
ปรกติหรือไม่ อย่างไร 

2. เพื่อศึกษาหาความสัมพันธ์ของระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี (Angiopoietin-like 
protein 3) กับลักษณะทางคลินิกของผู้ป่วย เช่น ระดับไขมัน และภาวะอ้วนลงพุง (metabolic 
syndrome) 
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1.4 สมมติฐาน (Hypothesis) 

H0: ระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี (Angiopoietin-like protein 3) ไม่มีความแตกต่าง
กันในกลุ่มท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เทียบ
กับกลุ่มท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในเลือดปรกติ 

Ha: ระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี (Angiopoietin-like protein 3) มีความแตกต่าง
กันในกลุ่มท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร เทียบ
กับกลุ่มท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอล (HDL) ในเลือดปรกติ  

 
1.5 กรอบแนวความคิดในการวิจัย (Conceptual framework) 

 

1.6 ข้อตกลงเบื้องต้น (Assumption)  

 ภาวะระดับไขมัน HDL สูงมาก หมายถึง ผลการตรวจเลือดด้วยวิธีอดอาหารอย่างน้อย 12 
ช่ัวโมง แล้วมีค่าไขมันในเลือดชนิด HDL ท่ีมากกว่า 100 มก./ดล. ซึ่งเทียบได้กับค่าเฉล่ียของ HDL บวก
ประมาณ 5 เท่าของค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน (17) 
 ภาวะระดับไขมันในเลือดชนิด HDL ปรกติ คือ ผลการตรวจเลือดด้วยวิธีอดอาหารอย่างน้อย 
12 ช่ัวโมง แล้วมีค่าไขมันในเลือดชนิด HDL อยู่ระหว่าง 40-60 มก./ดล. (18) 
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1.7 การให้ค านิยามเชิงปฏิบัติที่จะใช้ในการวิจัย (Operational definitions) 

ไม่มี 

 
1.8 รูปแบบการวิจัย (Research design) 

เป็นการวิจัยแบบ cross-sectional case control study 
 

1.9 วิธีด าเนินการวิจัยโดยย่อ (Protocol synopsis) 

ผู้ท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลเฉล่ีย 2 ครั้งมากกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. โดยไม่ค านึงถึงความ
ห่างระหว่างการตรวจวัดระดับไขมัน จะได้รับการสัมภาษณ์ว่าไม่มีคุณสมบัติท่ีตรงกับเกณฑ์การคัด
ออกทางโทรศัพท์ โดยผู้เข้าร่วมวิจัยจะต้องไม่มีข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้ 1. มีประวัติด่ืมสุราหรือ
เครื่องด่ืมแอลกอฮอล์มากกว่า 0.5 กรัมต่อน้ าหนักตัว (กิโลกรัม) ต่อวัน ในช่วง 3 เดือนก่อนเข้าการวิจัย 
2. มีโรคประจ าตัวข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้ ถุงลมโป่งพอง, multiple lipomatosis, ต่อมไทรอยด์เป็น
พิษ หรือต่อมไทรอยด์ท างานน้อย, nephrotic syndrome, end stage renal disease ท่ีต้อง renal 
replacement therapy, systemic sclerosis, dermatomyositis และ โรคตับแข็ง 3. ได้รับยา
ดังต่อไปนี้ภายในช่วง 1 เดือน ก่อนเข้าการศึกษา ได้แก่ HMG CoA reductase inhibitor, niacin, 
fibrates, insulin, estrogen, steroid และ phenytoin 4. หญิงมีครรภ์และหญิงให้นมบุตร 5. มีข้อ
ห้ามของการให้ heparin 6. ไม่ยินยอมเข้าร่วมการศึกษา 
  หลังจากนั้นจะโทรศัพท์นัดวันเพื่อเข้าร่วมโครงการและมาเก็บตัวอย่างเลือด โดยวันนัดผู้ป่วย
จะงดน้ าและอาหารเป็นเวลามากกว่า 12 ช่ัวโมง ผู้ป่วยจะได้รับค าช้ีแจงเกี่ยวกับโครงการวิจัย และ
ตอบข้อซักถาม หลังจากลงนามยินยอม จะได้รับการสัมภาษณ์และตรวจร่างกายตามแบบบันทึกข้อมูล 
และจะได้รับการเก็บตัวอย่างเลือด 2 ครั้ง โดยครั้งแรกจะเก็บตัวอย่างเลือดปริมาณ 20 มิลลิลิตร (4 
ช้อนชา) ก่อนตามด้วยการให้ heparin เข้าหลอดเลือดด า (100 ยูนิตต่อน ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม) จากนั้น
เก็บตัวอย่างเลือดครั้งท่ี 2 ปริมาณ 3 มิลลิลิตร (0.5 ช้อนชา) หลังให้ heparin 15 นาที เพื่อน าเลือดไป
ตรวจวัดการท างานของเอนไซม์ lipoprotein lipase โดยตัวอย่างเลือดท้ังหมดจะได้รับการปั่นแยก
เม็ดเลือดขาวและเก็บท่ีอุณหภูมิ–80°C  เพื่อรอตรวจโปรตีน ANGPTL3 ร่วมกับการตรวจวัดระดับ
ไขมันในเลือด (คอเลสเทอรอล, ไทรกลีเซอไรด์, และไขมันเอชดีแอล) ต่อไป 

 

1.10 ข้อพิจารณาทางด้านจริยธรรม (Ethical consideration) 

อาสาสมัครท่ีเข้าร่วมการวิจัยจะได้รับข้อมูลเกี่ยวกับการด าเนินการวิจัยอย่างชัดเจนจากการ 
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อธิบายและการอ่านรายละเอียดของวิธีการวิจัยอย่างครบถ้วนจนอาสาสมัครเข้าใจเป็นอย่างดี และ
สามารถตัดสินใจอย่างอิสระในการให้ความยินยอมเข้าร่วมในงานวิจัย ตามหลักความเคารพในบุคคล 
(respect for person) โดยหากตกลงยินยอมเข้าร่วมการวิจัย ผู้วิจัยจะเก็บรักษาความลับของ
อาสาสมัครโดยไม่มีการบันทึกในส่วนใดๆในงานวิจัยรวมถึงแบบบันทึกข้อมูลท่ีจะระบุถึงตัวอาสาสมัคร
ได้ ในแง่ของหลักการให้ประโยชน์ไม่ก่อให้เกิดอันตราย (Beneficence/Non-maleficence) การเจาะ
เลือดมีอันตรายท่ีจะเกิดขึ้นน้อยมากถ้าใช้วิธีปลอดเช้ือ ส าหรับการวัดการท างานของเอนไซม์ 
lipoprotein lipase ต้องอาศัยการฉีด heparin เข้าหลอดเลือดด า 1 ครั้ง ผู้เข้าร่วมวิจัยมีโอกาสท่ีจะ
เกิดอาการเลือดออก แต่จะมีการตรวจสอบผู้เข้าร่วมวิจัยทุกคนว่าไม่มีข้อห้ามของการให้ heparin เช่น 
มีประวัติแพ้ยา มีประวัติเลือดออกง่าย มีประวัติโรคเลือดออกง่ายในครอบครัว มีประวัติเกล็ดเลือดต ่า 
มีการผ่าตัดใหญ่ภายใน 1 เดือน มีเลือดออกผิดปกติท่ียังไม่ได้รับการรักษา ก าลังได้รับยาละลายล่ิม
เลือด เป็นต้น ดังนั้น โอกาสท่ีผู้เข้าร่วมวิจัยจะเกิดเลือดออกผิดปกติจากการได้ยา heparin เพียงครั้ง
เดียว คาดว่าจะมีน้อยมากหรือไม่มีเลย โดยการศึกษาท่ีผ่านมาของ พญ.สุพรรณิการ์ และคณะ ใน
ผู้ป่วย 50 ราย ไม่พบผลแทรกซ้อนด้านเลือดออกผิดปรกติ ส่วนในหลักความยุติธรรม (Justice) มีการ
ระบุเกณฑ์คัดเข้าและคัดออกอย่างชัดเจนเพื่อความปลอดภัยและความถูกต้องในการจัดกลุ่มผู้ป่วยใน
งานวิจัยนี ้
 

1.11 ข้อจ ากัดในการวิจัย (Limitation) 

ผู้ป่วยท่ีเข้าสู่โครงการวิจัยนี้อาจไม่ได้เป็นตัวแทนท่ีดีส าหรับประชากรไทยท้ังหมดเนื่องจาก 
ตัวอย่างผู้ป่วยได้มาจากในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์เพียงโรงพยาบาลเดียวและเทคนิคการเลือกผู้ป่วย
ไม่ได้เป็นแบบสุ่ม  ในกรณีท่ีผู้เข้าร่วมวิจัยจ าข้อมูลส่วนตัวไม่ได้ จะแก้ไขโดยโทรศัพท์สอบถามหรือนัด
มาตรวจซ้ าภายหลัง 
 

1.12 ผลหรือประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับ (Expected benefits and application) 

 มีความเข้าใจเกี่ยวกับ ANGPTL3 มากขึ้น ว่าโปรตีนชนิดนี้มีความสัมพันธ์กับระดับ HDL สูงใน 
คนไทยหรือไม่ และทราบว่าโปรตีนนี้ยังมีความสัมพันธ์กับภาวะอืน่ๆ ใดอีกบ้าง นอกจากนี้ ANGPTL3 
อาจจะน ามาใช้เป็น marker เพื่อท านายการเกิดความผิดปรกติทางเมตาบอลิสมของไขมัน 
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1.13 อุปสรรคท่ีอาจเกิดขึ้นและมาตรการในการแก้ไข (Obstacles and Strategies to 
solve the problem) 

 ผู้ป่วยท่ีมีภาวะไขมัน HDL สูงโดยส่วนใหญ่มักพบจากการตรวจสุขภาพ ไม่ได้มีโรคใดท่ีจ าเป็น 
จะต้องมาท่ีโรงพยาบาล ท าให้อาจเก็บจ านวนตัวอย่างได้ไม่ครบตามท่ีค านวณไว้ การแก้ไข คือ ต้องมี
การประชาสัมพันธ์ท่ีดี สร้างแรงจูงใจท่ีดีกับผู้เข้ารับการศึกษา 
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บทท่ี 2 

ทบทวนวรรณกรรมท่ีเกี่ยวข้อง 

 
 2.1 โครงสร้างและส่วนประกอบของ HDL 

องค์ประกอบหลักของ HDL ประกอบด้วย apolipoprotein (apo) 50% โดยพบ apo AI มาก
ท่ีสุด รองลงมาคือ apo AII, apo CI, apo CII, apo C III, apoE และ apoJ โดย HDL เดิมเรียกว่า 
alphalipoprotein ดังนั้นภาวะท่ีมีการเพิ่มขึ้นของ HDL จึงเรียกว่า hyperalphalipoproteinemia 
โดยนิยามของ hyperalphalipoproteinemia นั้น มีความแตกต่างกันในแต่ละงานวิจัย โดยส่วนใหญ่
อ้างอิงระดับ HDL มากกว่า 80-100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร อย่างไรก็ตามหากเป็นภาวะ marked 
hyperalphalipoproteinemia นั้นมักจะหมายถึงภาวะท่ีมีค่า HDL มากกว่า 100 มิลลิกรัมต่อ
เดซิลิตร (19) นอกจาก apolipoprotein แล้ว HDL ยังประกอบด้วย phospholipids 25%, 
esterified cholesterol 15%, free cholesterol 5%, และ triglyceride 5% (รูปท่ี 2) 

 
 

 

 

 

 

 

 
รูปที่ 2: องค์ประกอบของไขมัน HDL 
Apo = apolipoprotein; PL= phospholipids; chol. = cholesterol; CE = esterified 

cholesterol; TG= triglyceride (20) 
 

มีการพยายามแบ่งชนิดของ HDL ด้วยการตรวจต่างๆ เช่น nuclear magnetic resonance 
spectroscopy, ion mobility, 2-D gel electrophoresis ฯลฯ (21) โดย HDL แบ่งออกเป็น 3 ชนิด
หลัก คือ HDL1, HDL2 และ HDL3 ตามขนาดและความหนาแน่นของมวลโมเลกุล ซึ่งแบ่งเป็นชนิด
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ย่อยได้อีก 5 ชนิด คือ HDL2b, HDL2a, HDL3a, HDL3b, และ HDL3c ตามล าดับ โดย HDL2b จะมี
ขนาดใหญ่ท่ีสุดหรืออาจเรียกว่า very large HDL ซึ่งเป็น mature form และ HDL3c มีขนาดเล็กท่ีสุด 
หรืออาจเรียกว่า very small HDL ซึ่งเป็น immature form โดย HDL แต่ละชนิดจะประกอบด้วย
ปริมาณของ apolipoprotein, cholesterol และ triglyceride ท่ีไม่เท่ากันท าให้มีหน้าท่ีและ
ความส าคัญในการป้องกันภาวะหลอดเลือดแดงแข็งต่างกัน HDL สามารถเปล่ียนกลับไปมาได้ โดย
อาศัย CETP, HL และ LCAT กล่าวคือ HDL2 ซึ่งมีขนาดใหญ่ถูกย่อยเอา triglyceride ท่ีรับมาออกโดย
อาศัย HL จะได้ HDL3 ท่ีมีขนาดเล็กลง สามารถไปรับ cholesterol จากเนื้อเยื่อได้ใหม่ดังสรุปใน
ตารางท่ี 1 

ตารางที่ 1: แสดงชนิดและส่วนประกอบของ HDL 
 
Mature  immature 

Predominate ApoAI 

Apo AII 

HDL2b HDL2a HDL3a HDL3b HDL3c 

alphaHDL1 alphaHDL2 alphaHDL3 alphaHDL4 

HDL-VL HDL-L HDL-M HDL-S HDL-VS 

ApoAI: apolipoprotein AI, ApoAII: apolipoprotein AII, VL: very large, L: large, M: 

medium, S: small, VS: very small (22, 23) 

 

ภาวะไขมันในเลือดสูงเป็นสาเหตุหลักของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง โดยไขมันใน
เลือดประกอบด้วย cholesterol และ triglyceride เป็นท่ีทราบกันดีว่า LDL ท่ีเพิ่มสูงขึ้น สัมพันธ์
ชัดเจนกับอัตราตายจากโรคหัวใจและหลอดเลือดสมอง อย่างไรก็ตามนอกจาก LDL ท่ีสูงแล้ว ภาวะ 
HDL ต่ า ก็เป็นอีกสาเหตุหนึ่งของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและมีความสัมพันธ์กับการเสียชีวิต
จากโรคหัวใจอย่างมีนัยส าคัญ (24) จากการศึกษาใน Framingham พบว่า HDL เป็นปัจจัยเส่ียงท่ีมี
ความสัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจอุดตันมากกว่าระดับ LDL หรือระดับไขมันโดยรวมของ 
cholesterol ต่อมาได้มีการติดตามกลุ่มผู้ป่วยท่ีมาจากการศึกษาของ Framingham อีก 12 ปี พบว่า
ในกลุ่มท่ีมี HDL สูงมากกว่าเปอร์เซ็นต์ไทล์ท่ี 80 มีโอกาสการเกิดโรคหัวใจน้อยกว่ากลุ่มท่ีมี HDL ต่ า
กว่า 20 เปอร์เซ็นต์ไทล์ถึงครึ่งหนึ่ง (25) โดยกลไกในการป้องกันการเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง เช่ือว่าเกิด
จากคุณสมบัติในการน า cholesterol จากเนื้อเยื่อต่างๆ กลับคืนสู่ตับ การยับยั้งการรวมตัวกันของ 
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monocyte รวมไปถึงการยับยั้งปฏิกิริยา oxidation ของ LDL และการท างานของ monocyte 
chemotactic protein-1 (MCP-1) (รูปท่ี 3) 

 

รูปที่ 3: แสดงกลไกของ HDL ในการยับยั้งการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
MCP-1: monocyte chemotactic protein-1 (26) 

 

 2.2 สาเหตุของภาวะ HDL ในเลอืดสูง 

สาเหตุของภาวะไขมัน HDL ในเลือดสูง เกิดได้จากท้ังปัจจัยทางพันธุกรรม หรือปัจจัยทาง
ส่ิงแวดล้อม โดยพบว่าสาเหตุของภาวะ HDL สูงส่วนใหญ่เกือบ 90 เปอร์เซ็นต์ พบว่าเป็นปัจจัยทาง
พันธุกรรม ซึง่จะเกี่ยวข้องกับความผิดปรกติใน HDL metabolism (ตารางท่ี 2) (27) โดยก่อนหน้านี้
พบว่าภาวะพร่อง cholesteryl ester transfer protein (CETP) พบได้มากสุด รองลงมาคือภาวะ
พร่อง hepatic lipase ซึ่งจะกล่าวโดยละเอียดต่อไป  

CETP deficiency 
กระบวนการ reverse cholesterol transport เริ่มจาก prebeta HDL รับ cholesterol 

จาก peripheral tissue ผ่านทาง ATP-binding cassette A1 (ABCA1) จากนั้น free cholesterol 
จะถูก esterified โดย lecithin: cholesterol acyltransferase (LCAT) ท าให้ HDL3 ซึ่งมีขนาดเล็ก
กลายเป็น HDL2 ซึ่งมีขนาดใหญ่กว่า ต่อมา HDL2 จะแลกเปล่ียน cholesterol ester ภายในเซลล์ 
กับ triglyceride จาก apolipoprotein B เช่น VLDL, IDL หรือ LDL โดยอาศัยการท างานของ CETP  
หลังจากนั้น HDL ท่ีได้รับ triglyceride จาก apolipoprotein B ก็จะเข้าสู่ตับ และก าจัดออกทางน้ าดี
ในอีกทางหนึ่ง เพราะฉะนัน้การพร่องเอนไซม์ CETP ก็จะท าให้เกิดการค่ังของ HDL2 และท าให้ระดับ
โดยรวมของ HDL2 สูงขึ้น 
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Hepatic lipase deficiency 
จากกระบวนการ HDL metabolism พบว่า hepatic lipase มีความส าคัญในการย่อย 

triglyceride ท่ีอยู่ใน HDL2 ให้กลับมาเป็น HDL3 เพื่อท่ี HDL3 จะได้ไปรับ cholesterol จาก 
peripheral tissue ได้ใหม่ การศึกษาในหนูท่ีมี hepatic lipase deficiency พบว่าระดับ 
cholesterol เพิ่มขึ้นประมาณ 30% เมื่อเทียบกับ wild type (28, 29) ต่อมามีการศึกษาในคน พบมี
ความผิดปรกติของยีน LIPC ท าให้มี HL ลดลง และมีการเพิ่มขึ้นของ HDL (30, 31) 
 

ตารางที่ 2: Etiology of primary and secondary hyperalphalipoproteinemia 
(HALP) 

Primary (familial) HALP 
         CETP deficiency 
         Hepatic lipase deficiency 
Secondary (non-familial) HALP 

Long-term massive intake of alcohol 
Primary biliary cirrhosis, cholestasis 
Multiple lipomatosis 
Emphysema 
Dermatomyositis, scleroderma 
Drugs:  Corticosteroids 
          Estrogen 
          Insulin 
          Lipid lowering agents: fibrates, nicotinic acid, HMG CoA 

reductase inhibitor 
          Phenytoin 
          Chlorinated hydrocarbons  

 

2.3 คุณสมบัติและการท างานของ hepatic lipase, endothelial lipase และ 
lipoprotein lipase 

Hepatic lipase (HL), endothelial lipase (EL) และ lipoprotein lipase (LPL) จัดอยู่ใน
กลุ่มของ triacylglycerol lipase family จากคุณสมบัติในการละลายน้ าท่ีต่างกัน ท าให้แต่ละเอนไซม์ 
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มีความจ าเพาะต่อสารต้ังต้นท่ีต่างกัน โดย LPL จะจ าเพาะต่อการย่อย triglyceride ให้กลายเป็น 
diglyceride และ fatty acid ในขณะท่ี EL จะย่อย phospholipid เป็นหลัก ส าหรับ HL สามารถ
ย่อยได้ท้ัง triglyceride และ phospholipid จากคุณสมบัติดังกล่าวท าให้ HL และ EL เป็นเอนไซม์
ส าคัญใน HDL metabolism ซึ่งเป็น phospholipid มากกว่า LPL ท่ีจะย่อย triglyceride มากกว่า
โดยความแตกต่างระหว่าง HL และ EL แสดงดังตารางท่ี 3 

 

ตารางที่ 3: แสดงการเปรียบเทียบระหว่าง hepatic lipase และ endothelial lipase  
 

 Hepatic lipase Endothelial lipase 
Structural features 65-kD glycoprotein 68-kD glycoprotein 
Tissue expression Hepatocytes, macrophages  

 
Endothelial cells, 
macrophages, thyroid 
gland, 
hepatocytes, kidney, lung, 
ovary, testis, and placenta 

Lipolytic activity TG > PL PL > TG 
Substrates All lipoproteins HDL 
Impact on 
cholesterol efflux 

Knockout ↑↔ Knockout ↓↑ 

Overexpression ↑↓ 
Impact on hepatic 
uptake of HDL 
cholesterol 

Knockout ↓ 

Overexpression ↑ 

Knockout ↓ 

Overexpression ↑ 

TG triglyceride, PL phospholipids; ↑= increased; ↓= decreased; ↔= not 
affected (32) 

 
2.4 Angiopoietin-like protein  

Angiopoietin เป็นโปรตีนซึ่งประกอบด้วย N-terminal coiled-coil domain (CCD) และ 
C-terminal fibrinogen-like domain (FLD)  โดยส่วนบริเวณ N terminal จะสร้างโปรตีนที่ท า
หน้าท่ีในการสร้างเส้นเลือด (angiogenesis) และการสร้างเม็ดเลือด (hematopoiesis) ผ่านทาง 
endothelial-specific receptor tyrosine kinase receptor (TEK or Tie2) ส าหรับ Angiopoietin-
like protein (ANGPTL) มีโครงสร้างคล้ายกับ Angiopoietin แต่ไม่สามารถจับกับ tyrosine kinase 
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with immunoglobulin-like and EGF-like domain 1 (Tie1) หรือ Tie2 ได้ (9, 33, 34) จนถึง
ปัจจุบัน มีการค้นพบ ANGPTL 8 ชนิด ซึ่งมีหน้าท่ีและพบตามเนื้อเยื่อต่างๆกัน ดังตารางท่ี 4 

 
 

ตารางที่ 4: ชนิดของ Angiopoietin-like protein 
 

 Main tissue 
expression 

Function  

ANGPTL1 Liver, muscle Antiapoptotic effect of endothelial cells (35) 

ANGPTL2 Heart, adipose 
tissue 

Biomarker of endothelial dysfunction, insulin 
resistance and atherosclerosis (36), facilitates 
inflammatory carcinogenesis and metastasis (37) 

ANGPTL3 Liver Increases mature HDL (14) 

ANGPTL4 Liver, adipose 
tissue, heart 

Inhibits lipoprotein lipase, increases intracellular 
lipolysis, target of PPAR (38) 

ANGPTL5 Cord blood Expansion of hematopoietic stem cells (39) 

ANGPTL6 Liver Not well understood but increased in metabolic 
syndrome (40) 

ANGPTL7 Eye Not well understood but associated with glaucoma 
(41) 

ANGPTL8 Liver, adipose 
tissue 

Key modulator of the postprandial trafficking of 
fatty acid to adipose tissue, increases lipolysis, 
promotes proliferation of pancreatic beta cells (42) 

PPAR: Peroxisome proliferator activated receptors 
 
ANGPTL3 ค้นพบครั้งแรกจากการท า EST database ส าหรับ signal sequences และ 

amphipathic helices จากการท า northern blot พบว่า ANGPTL3 พบส่วนใหญ่ในตับ และพบ
ต้ังแต่ early development ในหนู ANGPTL3 ของหนูประกอบด้วย 455 amino-acid polypeptide 
ถูกถอดออกมาจาก 7 exons บนโครโมโซมคู่ท่ี 4 ส าหรับในคน ANGPTL3 ประกอบด้วย 460 amino-
acid polypeptide (43) 
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2.5 ANGPTL3 และการควบคุม lipid metabolism 

ANGPTL3 พบว่ามีบทบาทส าคัญเกี่ยวกับการควบคุม lipid metabolism จากการศึกษาของ 
Koishi และคณะ (44) ท่ีพบว่าหนู KK ซึ่งปรกติจะมีภาวะอ้วน ไขมันในเลือดสูง และมีภาวะต้าน
อินซูลิน กลับพบว่าบางตัวมีไขมันท่ีต่ ากว่าปรกติ (KK/San mice) จึงน ามาดูพันธุกรรมเปรียบเทียบ
ระหว่างหนู 2 กลุ่ม พบว่ามีความผิดปรกติทางพันธุกรรมบริเวณ hypolipidemia locus บนโครโมโซม
คู่ท่ี 4 ซึ่งต่อมาพบว่าบริเวณนี้เป็นส่วนท่ีสร้างโปรตีน ANGPTL3 และเพื่อเป็นการยืนยัน Koishi และ
คณะจึงได้น า cDNA ของหนูและคน น ามาใส่ใน adenovirus และน ากลับเข้าไปฉีดในหนู KK/San 
พบว่าสามารถเพิ่มระดับของ triglyceride, total cholesterol และ non-esterified fatty acids ได้ 

ต่อมาจึงมีการศึกษาหาหน้าท่ีของ ANGPTL3 ใน lipid metabolism โดยจากเดิมท่ีพบว่า 
ANGPTL3 สามารถเพิ่มระดับของ triglyceride ได้ ท าให้มีการต้ังสมมติฐานว่าน่าจะเกี่ยวกับการ
ท างานของ lipoprotein lipase โดยน าหนู KK/san มาตรวจวัดระดับ lipoprotein lipase หลังให้ 
recombinant ANGPTL3 พบว่ามีระดับเอนไซม์ลดลงถึง 70% ร่วมกับการเพิ่มขึ้นของระดับ 
triglyceride ซึ่งอยู่ในรูปของ very low density lipoproteins (VLDL) (45) 

แม้จะพบว่า ANGPTL3 สามารถยับยั้ง lipoprotein lipase ได้ แต่ก็ยังไม่สามารถอธิบาย
ระดับ total cholesterol ท่ีเพิ่มขึ้นได้ โดย total cholesterol ท่ีเพิ่มขึ้นนั้น ส่วนใหญ่เป็น HDL       
ในปี 2007 Shimamura และคณะ (46) จึงได้ต้ังสมมติฐานว่า ANGPTL3 น่าจะสามารถยับยั้ง 
endothelial lipase ซึ่งอยู่ใน HDL metabolism ได้ด้วย โดย endothelial lipase มีโครงสร้างท่ี
คล้าย lipoprotein lipase ถึง 44% (47) จึงได้มีการน าหนูมาให้ recombinant ANGPTL3 แล้ววัด
ระดับ HDL และ phospholipase activity ซึ่งบ่งถึงการท างานของ endothelial lipase พบว่าหลัง
ให้ recombinant ANGPTL3 ระดับ HDL เพิ่มขึ้นต้ังแต่วันท่ี 4 และเพิ่มเป็น 2 เท่าในวันท่ี 10 หลังได้
ยามากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (69±3.0 versus 33±2.6 มก./ดล., P<0.001) และ
พบว่า phospholipase activity ก็ลดลงโดยแปลผกผันกับปริมาณ recombinant ANGPTL3 ท่ีให้ 

Nakajima และคณะ ได้ศึกษาถึงความสัมพันธ์ระหว่าง ANGPTL3 กับ lipid profile, 
lipoprotein lipase activity และ hepatic lipase activity พบว่า triglyceride, remnant 
lipoprotein cholesterol, remnant lipoprotein triglyceride และ small dense LDL แปรผกผัน
กับ lipoprotein lipase activity ท้ังในภาวะท่ีอดอาหารและหลังอาหาร แต่ไม่สัมพันธ์กับ hepatic 
lipase และ ANGPTL3 อย่างไรก็ตามกลับพบว่าระดับ HDL ท่ีเพิ่มขึ้น สัมพันธ์กับ ANGPTL3 (r=0.36, 
P<0.05) และแปรผกผันกับระดับของ hepatic lipase (r=-0.50, P<0.001) แสดงให้เห็นว่า 
ANGPTL3 น่าจะยับย้ังการท างานของ hepatic lipase มากกว่าการท างานของ lipoprotein lipase 
ส่งผลให้มีการเพิ่มขึ้นของ HDL แต่ไม่เพิ่ม remnant lipoprotein อื่นๆ (13) 
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มีการศึกษาโดยน ายา probucol ซึ่งพบว่าลดระดับไขมัน HDL ผ่านทางการเพิ่มการท างาน
ของเอนไซม์ CETP มาให้ในกลุ่มผู้ป่วยไขมันคอเลสเทอรอลสูงท้ังหมด 39 คน พบว่ามีการท างานของ
เอนไซม์ CETP มากขึ้นจริงและยังพบว่ามีการลดลงของระดับโปรตีน ANGPTL3 ร่วมด้วย โดยระดับ
โปรตีน ANGPTL3 นี้ยังลดลงแม้ในกลุ่มท่ีขาดเอนไซม์ CETP แสดงให้เห็นว่าการท างานของโปรตีน 
ANGPTL3 น่าจะไม่ข้ึนกับการท างานของ CETP (48, 49) และเป็นอีกสาเหตุหนึ่งของภาวะไขมัน 
HDL ผิดปรกติ 

 

2.6 ปัจจัยที่มีผลต่อ ANGPTL3 

 Liver X receptors 
มีการศึกษาในหนูพบว่า liver X receptors (LXRs) เป็นตัวควบคุมการแสดงออกของยีน 

Angptl3 โดยพบว่าหนูท่ีได้รับอาหาร cholesterol สูง จะพบมีการแสดงออกที่เพิ่มข้ึนของยีน 
Angptl3 ในตับ นอกจากนี้ได้มีการทดลองให้ synthetic LXR-selective agonist พบว่ามีการเพิ่มขึ้น
ของระดับไขมัน และระดับ ANGPTL3 แบบ dose dependent (50) 

การท างานของไทรอยด์ 
เป็นท่ีทราบดีว่าการท างานของไทรอยด์มีผลต่อระดับของไขมันในเลือด จึงได้มีการน า 

ANGPTL3 มาศึกษาว่ามีความสัมพันธ์กับการท างานของไทรอยด์หรือไม่ โดยการน าหนูแบ่งเป็น 3 

กลุ่ม คือ wild type, TRα Knock out, and TRβ Knock out มาให้ Propylthiouracil จนเกิดภาวะ
ไทรอยด์ต่ า จากนั้นน าฮอร์โมนไทรอยด์ (T3) มาให้ พบว่าระดับของ ANGPTL3 ลดลงหลังได้ฮอร์โมน

ไทรอยด์ในหนูกลุ่ม wild type และ TRα Knock out อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยไม่พบการ

เปล่ียนแปลงนี้ในหนู TRβ Knock out ซึ่งยืนยันว่าฮอร์โมนไทรอยด์น่าจะควบคุมการแสดงออกของ

ยีน Angptl3 ผ่านทาง TRβ (51) 
 

Rheumatic disease 
มีการศึกษาถึงความสัมพันธ์ระหว่าง rheumatic disease กับระดับของ ANGPTL3 พบว่าใน

ผู้ป่วย systemic  sclerosis 21 คน, dermatomyositis  21 คน มีความแตกต่างจากกลุ่มควบคุม 
(healthy volunteer) อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (P<0.05) อย่างไรก็ตามยังไม่ทราบถึงกลไกท่ีจะ
อธิบายความสัมพันธ์นี้ในปัจจุบัน (52) 
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2.7 ความสัมพันธ์ระหว่าง ANGPTL3, metabolic syndrome และภาวะอ้วน 

จากการศึกษาของ Inukai และคณะ (53) พบว่าในหนูท่ีท าให้เป็นเบาหวาน ไม่ว่าจะต้ังแต่
ระดับพันธุกรรม (db/db mice) หรือท าให้เกิดเบาหวานภายหลังด้วย streptozocin (streptozocin-
treated mice) พบว่ามีระดับของ ANGPTL3 เพิ่มมากกว่าหนูในกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ 
และพบว่าหลังการให้ insulin ท้ังในหนู db/db และ streptozocin-treated ระดับ ANGPTL3 
สามารถลดลงได้เมื่อเทียบกับก่อนให้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ จากการศึกษานี้ท าให้พบว่า ANGPTL3 
มีความสัมพันธ์กับภาวะน้ าตาลสูง และแปรผกผันกับการใช้ insulin ซึ่งสอดคล้องกับการศึกษาของ 
Shimamura และคณะท่ีพบว่า ระดับของ ANGPTL3 สูงขึ้นในหนู leptin-resistant db/db และ 
leptin-resistant ob/ob เทียบกับกลุ่ม control อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ และระดับของ ANGPTL3 
สามารถลดลงได้ด้วยการให้ leptin หรือ insulin เช่นกัน (54) 

ในคน Stejskal และคณะพบว่า ANGPTL3 เป็น marker ท่ีส าคัญของ metabolic 
syndrome โดยท าการศึกษาในประชากร 411 คน แบ่งเป็น 3 กลุ่ม คือ คนปรกติ คนท่ีมีความ
ผิดปรกติทางพันธุกรรมท่ีท าให้ไขมันสูง และ คนท่ีมี metabolic syndrome พบว่าระดับ ANGPTL3 
ท่ีเพิ่มมากขึ้น สัมพันธ์กับโรคไขมันสูงในครอบครัว และ metabolic syndrome อย่างมีนัยส าคัญทาง
สถิติ (55) 

ในคนพบว่าการพร่องของโปรตีน ANGPTL3 ท าให้เกิดโรค familial combined 
hypolipidemia (56) Kim และคณะ ยังพบว่าโปรตีน ANGPTL3 มีมากในสมอง โดยเฉพาะบริเวณ 
mediobasal hypothalamus ซึง่เป็น lipid sensing area ท าหน้าท่ีควบคุมความอยากอาหารและ
การใช้พลังงาน ได้มีการให้ intracerebral ANGPTL3 พบว่าร่างกายมีการใช้พลังงานเพิ่มขึ้น สามารถ
ลดความอยากอาหาร และท าให้น้ าหนักลดลง (57) 
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บทท่ี 3 

วิธีด าเนินการวิจัย 

 

3.1 รูปแบบการวิจัย (Research design) 

 เป็นการวิจัยแบบ cross-sectional case control study 
3.2 ระเบียบวิธีวิจัย (Research methodology) 

 ประชากร (Population) แบ่งออกเป็น 2 ส่วน 
1. กลุ่มผู้ป่วย (Case) คือ ผู้ป่วยนอกท่ีโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ และโรงพยาบาลสมเด็จพระ

บรมราชเทวี ณ ศรีราชา 
เกณฑ์ในการคัดเลือกผู้ป่วยเข้าการศึกษา (Inclusion criteria) 

- อายุมากกว่าหรือเท่ากับ 20 ปี  

- ระดับไขมัน HDL สูงเฉล่ีย 2 ครั้งมากกว่าหรือเท่ากับ 100 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร โดยไม่
ค านึงถึงความห่างระหว่างการตรวจไขมัน 

 เกณฑ์ในการคัดออกจากการศึกษา (Exclusion criteria) 
กลุ่มผู้เข้าร่วมการศึกษาจะต้องไม่มีลักษณะข้อใดข้อหนึ่งต่อไปนี้ 

- มีประวัติด่ืมสุราหรือเครื่องด่ืมท่ีมีแอลกอฮอล์มากกว่า 0.5 กรัมต่อน้ าหนักตัว (กิโลกรัม)  
ต่อวันในช่วง 3 เดือนก่อนเข้าการวิจัย โดยค านวณจากปริมาณสูงสุดของเครื่องด่ืมแอลกอฮอล์       
(มล./วัน) = (100 x 0.5 x น้ าหนัก(กก.) / (ปริมาณดีกรี x 0.8) เช่น ถ้าน้ าหนักตัว 50 กิโลกรัม จะ
สามารถด่ืมเหล้า 40 ดีกรี ได้ไม่เกิน 78 มิลลิลิตรต่อวัน หรือเบียร์ไม่เกิน 625 มิลลิลิตรต่อวัน  

- มีโรคประจ าตัวข้อใดข้อหนึ่งดังต่อไปนี้ ถุงลมโป่งพอง ,multiple lipomatosis, ไทรอยด์ 
เป็นพิษ หรือไทรอยด์ท างานน้อย ,nephrotic syndrome, end stage renal disease ท่ีต้อง renal 
replacement therapy, systemic sclerosis และ dermatomyositis โดยแต่ละโรคจะตรวจ
วินิจฉัยต่างกันดังนี ้

a. COPD คัดกรองจากผลการตรวจ CXR ซึ่งอ่านโดยรังสีแพทย์ หากผู้ท่ีเข้าเกณฑ์แต่ไม่
มี CXR พิจารณาซักประวัติ ตรวจร่างกาย หากมีประวัติหรือการตรวจร่างกายท่ีสงสัย พิจารณาส่งตรวจ 
CXR เพิ่มเติม 
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b. Thyroid dysfunction คัดกรองจากผู้ท่ีมีค่า TSH ปรกติ โดยไม่ได้รับยา thyroid 
ในขณะนั้นหากผู้ท่ีเข้าเกณฑ์แต่ไม่มีผล TSH พิจารณาซักประวัติ ตรวจร่างกาย หากมีประวัติหรือการ
ตรวจร่างกายท่ีสงสัย พิจารณาส่งตรวจ TSH เพิ่มเติม 

c. Nephrotic syndrome และ ESRD คัดกรองจากระดับ creatinine และการตรวจ
ร่างกายเพิ่มเติม 

d. Multiple lipomatosis, systemic sclerosis และ dermatomyositis อาศัยการ
ซักประวัติและตรวจร่างกาย 

- ได้รับยาดังต่อไปนี้ภายในช่วง 1 เดือนก่อนเข้าการศึกษา ได้แก่ HMG CoA reductase 
inhibitor, niacin, fibrates, insulin, estrogen, steroid และ phenytoin 

- หญิงมีครรภ์และหญิงให้นมบุตร 
- เป็นโรคตับแข็ง หรือ สงสัยว่าเป็นโรคตับแข็ง (cirrhosis) จากประวัติ ตรวจร่างกายหรือ

ผลทางห้องปฏิบัติการ 
- มีข้อห้ามของการให้ heparin เช่น มีประวัติแพ้ยา heparin มีประวัติเลือดออกง่าย มี

ประวัติโรคเลือดออกง่ายในครอบครัว มีประวัติเกล็ดเลือดต ่า มีประวัติการผ่าตัดใหญ่ภายใน 1 เดือน มี
เลือดออกผิดปกติท่ียังไม่ได้รับการรักษา หรือก าลังได้รับยาละลายล่ิมเลือด เป็นต้น 

- ไม่ยินยอมเข้าร่วมการศึกษา 
   2. กลุ่มควบคุม (Control) คือ ผู้ป่วยนอกโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ อายุมากกว่า 20 ปี ซึ่งมี
ระดับไขมัน HDL อยู่ในเกณฑ์ปรกติ (40-60 มก./ดล.) โดยท่ีไม่เคยได้รับการรักษาด้วยยาลดระดับ
ไขมันและมีเพศ อายุใกล้เคียงกับกลุ่มผู้ป่วย (matched case-control) และมีเกณฑ์ในการคัดออก
จากศึกษาเช่นเดียวกับกลุ่มผู้ป่วย 

เทคนิคในการสุ่มตัวอย่าง (Sampling technique) 
กลุ่มผู้ป่วย (Case) และกลุ่มควบคุม (Control) สุ่มตัวอย่างโดย consecutive technique 

ซึ่งคัดเลือกผู้ป่วยทุกรายท่ีเข้าเกณฑ์การศึกษา  
การสังเกตและการวัด (Observation & measurement) 
เก็บข้อมูลของผู้ร่วมวิจัยโดยใช้แบบบันทึก (Record form) ซึ่งประกอบด้วย 
1. ข้อมูลท่ัวไป ได้แก่ อายุโรคประจ าตัว เช่น โรคเบาหวาน โรคไต ยาท่ีใช้ประจ า ประวัติ

การดื่มสุรา ประวัติโรคหลอดเลือดแดงแข็ง เช่น โรคหลอดเลือดหัวใจ โรคหลอดเลือดสมอง โรคหลอด
เลือดส่วนปลาย ประวัติครอบครัว โดยท้ังหมดอาศัยการซักประวัติ การตรวจร่างกาย การช่ังน้ าหนัก 
การวัดส่วนสูง  และการวัดเส้นรอบเอว 

2. ข้อมูลเฉพาะเกี่ยวข้องกับผลทางห้องปฏิบัติการชีวเคมี ดังต่อไปนี้ HDL, LDL และ TG 
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การรวบรวมข้อมูล (Data collection) 
1. ค้นเวชระเบียนผู้ป่วยท่ีเข้าเกณฑ์การศึกษา 
2. กระบวนการขอความยินยอมโดยจะอธิบายให้ผู้เข้าร่วมวิจัยเข้าใจเกี่ยวกับการร่วม 

โครงการวิจัยและขั้นตอนการวิจัย ให้เวลาแก่ผู้ป่วยในการซักถามข้อสงสัย ก่อนจะลงนามให้ความ
ยินยอม 

3. ซักประวัติทบทวนระบบต่างๆและข้อมูลท่ีเกี่ยวข้องกับเกณฑ์การคัดออกตรวจร่างกาย 
ตรวจสอบยาท่ีได้รับและรวบรวมข้อมูลต่างๆตามแบบบันทึกข้อมูล 

4. ให้ผู้เข้ารับการศึกษาลงช่ือในใบยินยอมเข้าร่วมการวิจัย (Informed consent) 
5. ผู้เข้าร่วมการวิจัยจะได้รับการเจาะเลือดหลังจากอดอาหารเป็นเวลา 12 ช่ัวโมง 
6. เจาะเลือด 2 ครั้ง โดยเจาะเลือดปริมาณ 20  มิลลิลิตร (4 ช้อนชา) และฉีด heparin  

เข้าหลอดเลือดด า (100 ยูนิตต่อน ้าหนักตัว 1 กิโลกรัม) จากนั้นเจาะเลือดครั้งท่ี 2 ปริมาณ 3 มิลลิลิตร 
(0.5 ช้อนชา) หลังฉีด heparin 15 นาที เพื่อน าเลือดเก็บไว้ส าหรับตรวจวัดการท างานของเอนไซม์ 
lipoprotein lipase ในล าดับต่อไป 

7. การเจาะเลือด ใช้หลอด EDTA 3 หลอด, หลอด clotted blood 1 หลอด โดยน ามา 
ปั่นแยกเม็ดเลือดขาวเก็บท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส เพื่อรอตรวจโปรตีน ANGPTL3 ร่วมกับการ
ตรวจระดับไขมันในเลือด รวมไปถึงการปั่นแยกซีรั่มเพื่อเก็บไว้ใช้ศึกษา enzyme activity 
(lipoprotein lipase) อื่นๆ ต่อไป 

8. ท าการตรวจระดับโปรตีน ANGPTL3 โดยวิธี ELISA 
 

จ านวน หรือขนาดตัวอย่างท่ีใช้ศึกษา 
การศึกษาเพื่อหาค่าความแตกต่างในคน 2 กลุ่มท่ีเป็นอิสระต่อกัน (Two independent 

groups) 

N per group = 2 x (Zα/2+Zβ)2 x σ2 / d2 

ก าหนดให้  α = 0.05  

  β = 0.2  

  Zα/2 Z0.05/2 = 1.96 

  Zβ = Z0.2   = 0.84 

σ2 is the population variance 
จากการศึกษาน าร่องโดยวีรพันธุ์และคณะพบว่า    
ค่าเฉล่ียของ Angplt3 ในกลุ่มท่ีมี HDL 40-99 มก./ดล. = 234 ± 163 นก./ดล. 
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ค่าเฉล่ียของ Angplt3 ในกลุ่มท่ีมี HDL ≥ 100 มก./ดล. = 311 ± 210 นก./ดล. 
ดังนั้น N ต่อกลุ่ม = 90 คน รวมทั้งหมด 180 คน 
เนื่องจากอาศัยการเก็บข้อมูลจากผู้ป่วยเพียงครั้งเดียว เพราะฉะนัน้จึงไม่จ าเป็นต้องคิด 

dropout rate  ดังนั้นต้องการจ านวนผู้ป่วยท่ีเข้าร่วมในการศึกษาท้ังหมด 90 ราย/กลุ่ม 
 

การวิเคราะห์ข้อมูล (Data analysis) 
1. การวิเคราะห์ข้อมูลข้อมูลเชิงปริมาณท่ีมีการแจกแจงแบบปกติจะแสดงผลให้อยู่ใน

ลักษณะของค่าเฉล่ีย ± ส่วนเบ่ียงเบนมาตรฐานข้อมูลท่ีไม่ได้กระจายตัวแบบการแจกแจงปกติ จะ
แสดงผลออกมาในลักษณะของค่ามัธยฐานและ interquartile range ส าหรับข้อมูลเชิงคุณภาพจะ
แสดงผลออกมาในลักษณะของจ านวนและร้อยละ  

2. แสดงการเปรียบเทียบความแตกต่างระหว่างกลุ่มผู้ป่วยและกลุ่มควบคุม โดยข้อมูลเชิง
ปริมาณใช้วิธี unpaired t-test และข้อมูลเชิงคุณภาพใช้วิธี Chi-square test 

3. การหาความสัมพันธ์ระหว่างตัวแปรต่างๆกับระดับ ANGPTL3 ใช้วิธี Pearson 
correlation และ multiple regression analysis 

4. ในการวิเคราะห์ข้อมูลใช้ p-value เป็นแบบสองด้าน (two-sided) และพิจารณาระดับ
นัยส าคัญเมื่อน้อยกว่า 0.05 

5. การวิเคราะห์ข้อมูลท้ังหมดอาศัยโปรแกรมทางคอมพิวเตอร์ SPSS version 17 
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บทท่ี 4 

ผลการศึกษา 

 
4.1 รายละเอียดข้อมูลพื้นฐานของกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 
มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 

 จากฐานข้อมูลผู้ป่วยนอกของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ในช่วงเดือนมกราคม พ.ศ. 2555 ถึง

เดือนมิถุนายน 2558 คัดกรองจากผู้ป่วยประมาณ 40,000 คน มีผู้ท่ีมีค่าไขมันเอชดีแอลสูงมากกว่า 

100 มก./ดล. อย่างน้อย 2 ครั้งท้ังหมด 345 ราย การเข้าร่วมโครงการอาศัยการติดต่อเชิญทาง

โทรศัพท์ (Convenient sampling) ท าการศึกษาระหว่างเดือนสิงหาคม พ.ศ. 2558 จนถึงเดือน

กุมภาพันธ์ พ.ศ. 2559 ได้อาสาสมัครท่ีมีคุณสมบัติครบตามเกณฑ์วิจัยท้ังส้ิน 90 ราย โดยอาสาสมัคร

ท้ัง 90 ราย พบเป็นเพศหญิง 82 คน (คิดเป็นร้อยละ 91.1) เพศชาย 8 คน (คิดเป็นร้อยละ 10.8) อายุ

เฉล่ีย 59.7±11.2  ปี  

 ในกลุ่มควบคุม (ระดับไขมันเอชดีแอลระหว่าง 40-60 มก./ดล.) คัดเลือกมาจากอาสาสมัคร

ผู้สนใจเข้ารับการศึกษา โดยคัดกรองจากคลินิกตรวจสุขภาพของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ต้ังแต่

เดือนธันวาคม 2558 ถึงเดือนกุมภาพันธ์ 2559 อาสาสมัครทุกคนจะผ่านการซักประวัติตรวจร่างกาย 

เพื่อตรวจสอบคุณสมบัติตามเกณฑ์เข้าร่วมการศึกษา ได้กลุ่มควบคุมมาท้ังส้ิน 127 คน หลังจากขอ

อนุญาตและลงนามยินยอมเข้าร่วมการวิจัย ได้ท าการเก็บตัวอย่างเลือดเพื่อน ามาตรวจระดับไขมัน

เอชดีแอล พบว่าเหลืออาสาสมัครท่ีตรงกับเกณฑ์เข้าร่วมการศึกษาท้ังหมด 90 คน พบว่าเป็นเพศ

หญิง 80 คน (คิดเป็นร้อยละ 80.9)  เพศชาย 10 คน (คิดเป็นร้อยละ 11.1)   อายุเฉล่ีย 55.7±10.4 

ปี กลุ่มท่ีเลือกเข้ามาท าการศึกษาพบว่าไม่มีความแตกต่างกับกลุ่มควบคุมทางด้านอายุและเพศอย่าง

มีนัยส าคัญทางสถิติ (p=0.07 และ p=0.62 ตามล าดับ) (ตารางท่ี 5) โดยในกลุ่มผู้มีระดับไขมันใน

เลือดสูงจ าแนกตามช่วงอายุ พบว่าเกือบครึ่งหนึ่งมอีายุมากกว่า 60 ปี (47.8%)  

ในกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. มีผู้มีโรคประจ าตัว

เดิมอยู่ 43 คน คิดเป็นร้อยละ 47.8 โดยโรคความดันโลหิตสูงพบมากท่ีสุด คิดเป็นร้อยละ 34.8 

รองลงมาคือโรคกระดูกพรุนจ านวน 6 คน คิดเป็นร้อยละ 14 ส าหรับภาวะทางเมตาบอลิก พบว่ามีผู้
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ท่ีมีภาวะไขมันในเลือดสูงท่ีเคยรับประทานยาลดไขมันจ านวน 3 คน และมีโรคเบาหวานจ านวน 2 คน 

ซึ่งในกลุ่มนี้มีการออกก าลังกายต่อสัปดาห์มากกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (เฉล่ีย 

2.6±2.9 ครั้งเทียบกับ 1.5±2.6 ครั้ง, p=0.01) โดยหากแบ่งระดับโดยแยกความถ่ีเป็นมากกว่า 3 ครั้ง

และน้อยกว่า 3 ครั้งต่อสัปดาห์พบว่าในกลุ่มผู้มีระดับไขมัน เอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 

มก./ดล. มีจ านวน 40 คน คิดเป็นร้อยละ 44 ท่ีออกก าลังกายมากกว่า 3 ครั้งต่อสัปดาห์เทียบกับกลุ่ม

ควบคุมซึ่งมีจ านวน 23 คน คิดเป็นร้อยละ 26  

 ในกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. ไม่มีผู้ใดป่วยเป็น

โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ หรือมีประวัติเส้นเลือดส่วนปลายตีบ แต่กลับมีประวัติคนในครอบครัวสาย

ตรงเป็นโรคหลอดเลือดแดงอุดตันก่อนวัยอันควร คือ มีโรคหัวใจขาดเลือด หรือหลอดเลือดสมองอุด

ตันในผู้ชายอายุน้อยกว่า 55 ปี หรือในผู้หญิงอายุน้อยกว่า 65 ปี จ านวนมากกว่ากลุ่มควบคุม คิดเป็น

ร้อยละ 17.8 เทียบกับร้อยละ 4.4 (p=0.004) 

 ผลการตรวจเส้นรอบเอวพบว่าในกลุ่มควบคุมมีเส้นรอบเอวมากกว่ากลุ่มผู้มีระดับไขมันเอช

ดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.0001) ดังตารางท่ี 5 

โดยหากน ามาคิดตามเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะอ้วนลงพุง พบว่าในกลุ่มควบคุมเพศชายมีผู้ท่ีมีเส้นรอบ

เอวมากกว่า 90 ซม. จ านวน 8 คน และเพศหญิงท่ีมีเส้นรอบเอวมากกว่า 80 ซม. จ านวน 51 คน 

เทียบกับกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. พบเพศชายมีจ านวน 

5 คน และเพศหญิงมีจ านวน 13 คน ซึ่งแตกต่างกันในเพศชายและเพศหญิงคิดเป็น p=0.02 และ 

p<0.0001 ตามล าดับ โดยหากน ามาคิดตามเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะเมตาบอลิกพบว่าเพศหญิงใน

กลุ่มควบคุมมีภาวะเมตาบอลิกมากกว่ากลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 

มก./ดล. อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.0001) ดังตารางท่ี 6 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

23 

ตารางที่ 5: รายละเอียดข้อมูลพื้นฐานของกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือ
เท่ากับ 100 มก./ดล. และกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดระหว่าง 40-60 มก./ดล. 

 
ข้อมูลพื้นฐาน ไขมันเอชดีแอล 

≥100 มก./ดล. 

ไขมันเอชดีแอล 

40-60 มก./ดล. 

P value 

เพศหญิง: จ านวนคน (ร้อยละ) 82 (91.1) 80 (88.9) 0.62 

อายุเฉล่ีย: ปี  

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

58.8±11.2 55.9±10.4 0.07 

สูบบุหรี่: จ านวนคน (ร้อยละ) 2 (2.2) 0 0.36 

โรคประจ าตัวเดิม: จ านวนคน (ร้อยละ) 43 (47.8) 32 (35.6) 0.1 

- ความดันโลหิตสูง 15 (34.8) 16 (50) 0.84 

- เบาหวาน 2 (4.6) 4 (12.5) 0.41 

การออกก าลังกาย (ครั้งต่อสัปดาห์) 2.6±2.9 1.5±2.6 0.01* 

การออกก าลังกายเฉล่ียต่อครั้ง (นาที) 19.6±22.5 13.3±25.2 0.08 

ยาท่ีใช้ประจ า: จ านวนคน (ร้อยละ) 60 (66.7) 38 (42.2) 0.001* 

- ยาแคลเซียม 23 (39.7) 4 (10.5) 0.002* 

- ยาวิตามินเสริม 25 (43.1) 12 (31.6) 0.26 

- Beta blocker 2 (3.4) 3 (7.9) 0.34 

- ACEI or ARB 5 (8.6) 4 (10.5) 0.75 

ประวัติในครอบครัวเป็นโรคหลอดเลือด

แดงอุดตันก่อนวัยอันควร 

16 (17.8) 4 (4.4) 0.004* 

*มีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) 
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ข้อมูลพื้นฐาน ไขมันเอชดีแอล 

≥100 มก./ดล. 

ไขมันเอชดีแอล 

40-60 มก./ดล. 

P value 

ดัชนีมวลกายเฉล่ีย: กก/ม2  

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

21.0±2.6 24.4±3.4 <0.001* 

เส้นรอบเอวเฉล่ีย: นิ้ว 29.0±3.4 32.2±3.6 <0.001* 

เส้นรอบสะโพกเฉล่ีย: นิ้ว 36.6±2.6 38.0±3.2 0.003* 

อัตราส่วนระหว่างเส้นรอบเอวและเส้น

รอบสะโพก 

0.79±0.08 0.85±0.08 <0.001* 

ค่าเฉล่ียความดันซิสโตลิก: มิลลิเมตร

ปรอท (ค่าเฉล่ีย±ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

123±17.9 131.2±19.0 0.003* 

ค่าเฉล่ียความดันไดแอสโตลิก: มิลลิเมตร

ปรอท (ค่าเฉล่ีย±ค่าเบี่ยงเบนมาตรฐาน) 

75.5±11.5 76.1±12.3 0.76 

ค่าเฉล่ียชีพจร: ครั้งต่อนาที  

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

75.6±10.2 75.0±10.3 0.69 

*มีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) 
ACEI: Angiotensin-converting enzyme inhibitors, ARB: angiotensin-receptor 

blockers 
 
ตารางที่ 6: แสดงภาวะเมตาบอลิกระหว่างกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือ

เท่ากับ 100 มก./ดล. และกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดปรกติ จ าแนกตามเพศ 
 

 ไขมันเอชดีแอล 

≥100 มก./ดล. 

ไขมันเอชดีแอล 

40-60 มก./ดล. 

P value 

เพศหญิง จ านวนคน (ร้อยละ) 3 (3.6) 22 (27.5) 0.001* 

เพศชาย จ านวนคน (ร้อยละ) 3 (37.5) 4 (40) 0.772 

*มีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) 
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4.2 ระดับไขมันในเลอืดเปรียบเทยีบระหว่างกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลมากกว่าหรอื

เท่ากับ 100 มก./ดล. และกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดระหว่าง 40-60 มก./ดล.  

ในกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอล ในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. ตรวจพบว่ามีระดับ 
ไขมันคอเลสเทอรอลรวมเฉล่ีย 249.8±36.6 มก./ดล. ระดับไขมันไทรกลีเซอไรด์เฉล่ีย 73.3±31.2 
มก./ดล. ระดับไขมันแอลดีแอลเฉล่ีย 131.3±34.5 มก./ดล. และระดับไขมันเอชดีแอลเฉล่ีย 
98.7±17.4 มก./ดล. ซึ่งแตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (ตารางท่ี 7)  

 
ตารางที่ 7: ระดับไขมันในเลือดเปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลมากกว่า

หรือเท่ากับ 100 มก./ดล. และกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดระหว่าง 40-60 มก./ดล. 
 
 ไขมันเอชดีแอล  

≥100 มก./ดล. 

ไขมันเอชดีแอล  

40-60 มก./ดล. 

P value  

ไขมันรวมคอเลสเทอรอล: มก./ดล. 

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

249.8±36.6 219.9±40.6 <0.001* 

ไทรกลีเซอไรด์: มก./ดล.  

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

73.3±31.2 122.9±50.0 <0.001* 

ไขมันแอลดีแอล: มก./ดล.  

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

131.3±34.5 143.5±34.2 0.018* 

ไขมันเอชดีแอล: มก./ดล.  

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

98.7±17.4 51.2±5.6 <0.001* 

ระดับน้ าตาล: มก./ดล.  

(ค่าเฉล่ีย±ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน) 

92.8±10.8 94.2±15.3 0.54 

*มีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) 
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4.3 ระดับโปรตีน ANGPTL3 เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มผู้มีไขมันเอชดีแอลมากกว่าหรอื
เท่ากับ 100 มก./ดล. และกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดระหว่าง 40-60 มก./ดล.  

ส าหรับระดับของโปรตีน ANGPTL3 พบว่าในผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือ 
เท่ากับ 100 มก./ดล. มีค่าเฉล่ีย 287.9±97.6 นก./มล. ซึง่มากกว่ากลุ่มควบคุมท่ีมีค่าเฉล่ีย 
229.8±99.6 นก./มล. อย่างมีนัยส าคัญ (p<0.001) ดังรูปท่ี 4 

 

 
รูปที่ 4: แสดงค่าเฉล่ียระดับโปรตีน ANGPTL3 ในผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่า

หรือเท่ากับ 100 มก./ดล. (HALP group) เทียบกับกลุ่มควบคุม ซึ่งมีระดับไขมันเอชดีแอลระหว่าง 
40-60 มก./ดล. 

 

4.4 ระดับความสัมพันธ์ของโปรตีน ANGPTL3 กับระดับไขมันและตัวแปรทางเมตาบอลิก 

จากการท า linear regression พบว่าระดับโปรตีน ANGPTL3 มีความสัมพันธ์กับระดับ
ไขมันรวมคอเลสเทอรอลและไขมันเอชดีแอล โดยมีค่า r=0.23, p=0.02 และ r=0.3, p<0.001 
ตามล าดับ แต่ไม่พบความสัมพันธ์นี้ในไขมันไทรกลีเซอไรด์และไขมันแอลดีแอล นอกจากนี้ระดับ
โปรตีน ANGPTL3 ยังมีความสัมพันธ์แบบแปรผกผันกับดัชนีมวลกายอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ     
(r=-0.14, p=0.04) ดังตารางท่ี 8  

นอกจากนี้ยังพบอีกว่าอัตราส่วนระหว่างเส้นรอบเอวและเส้นรอบสะโพกมีความสัมพันธ์กับ
ระดับ ANGPTL3 แบบแปรผกผันในระดับหนึ่ง แม้ว่าจะไม่มีนัยส าคัญทางสถิติก็ตาม (r=-0.132, 
p=0.051)  
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ตารางที่ 8: แสดงค่าความสัมพันธ์ของระดับ ANGPTL3 กับระดับไขมัน ดัชนีมวลกาย และ
อัตราส่วนระหว่างเส้นรอบเอวและเส้นรอบสะโพก 

 

r=correlation coefficients 
          *มีนัยส าคัญทางสถิติ (p<0.05) 
 

4.5 ระดับความสัมพันธ์ของโปรตีน ANGPTL3 กับระดับไขมันและตัวแปรทางเมตาบอลิก
แบ่งตามระดับของไขมันเอชดีแอล 

เมื่อแยกตามระดับไขมันเอชดีแอลเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง
กว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. และกลุ่มท่ีมีไขมันเอชดีแอลปรกติ พบว่าในกลุ่มท่ีมีระดับไขมันเอชดี
แอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. ระดับของโปรตีน ANGPTL3 มีความสัมพันธ์กับระดับ
ไขมันรวมคอเลสเทอรอล และไขมันเอชดีแอล (r=0.12, p 0.04และ r=0.32, p=0.001 ตามล าดับ) 
ส่วนระดับไขมันไทรกลีเซอไรด์และระดับไขมันแอลดีแอลไม่มีความสัมพันธ์กับระดับโปรตีน 
ANGPTL3 อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ (r=0.14, p=0.09 และ r=-0.004, p=0.5 ตามล าดับ) (รูปท่ี 5) 

ส าหรับในกลุ่มผู้มีไขมันเอชดีแอลปรกติ กลับพบว่าระดับโปรตีน ANGPTL3 มีความสัมพันธ์
กับระดับไทรกลีเซอไรด์ (r=0.21, p=0.04) แต่ไม่พบความสัมพันธ์กับระดับไขมันรวมคอเลสเทอรอล, 
ไขมันเอชดีแอล และไขมันแอลดีแอล (r=0.14, p=0.13, r=-0.2, p=0.054 และ r=0.01, p=0.2 
ตามล าดับ) 

 r  P value 

เส้นรอบเอว -0.151 0.06 
เส้นรอบสะโพก -0.063 0.431 
อัตราส่วนระหว่างเส้นรอบเอวและเส้นรอบสะโพก -0.13 0.051 
ดัชนีมวลกาย -0.14 0.039* 
ไขมันรวมคอเลสเทอรอล 0.23 0.002* 
ไขมันเอชดีแอล 0.3 <0.001* 
ไทรกลีเซอไรด์ 0.019 0.406 
ไขมันแอลดีแอล -0.008 0.463 
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      (a)                                                       (b)  

รูปที่ 5: แสดงความสัมพันธ์ระหว่างระดับโปรตีน ANGPTL3 และระดับไขมันในกลุ่มท่ีมี
ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. 

(a) ความสัมพันธ์ระหว่างระดับโปรตีน ANGPTL3 และระดับไขมันรวมคอเลสเทอรอล  
(b) ความสัมพันธ์ระหว่างระดับโปรตีน ANGPTL3 และระดับไขมันเอชดีแอล 

 
4.6 ปัจจัยที่มีผลต่อการท านายค่าไขมันเอชดีแอล 

เมื่อน าปัจจัยต่างๆ มาวิเคราะห์โดยการท า multiple regression ด้วยวิธี stepwise 
method  พบว่าปัจจัยท่ีมีผลต่อการท านายค่าเอชดีแอลในกลุ่มมี่มีไขมันเอชดีแอลสูงกว่าหรือเท่ากับ 
100 มก./ดล. คือ ค่าโปรตีน ANGPTL3 และค่า BMI โดยสามารถท านายค่าไขมันเอชดีแอลได้ 16 % 
(R square=0.16) ดังตารางท่ี 9 

 
ตารางที่ 9: ปัจจัยท่ีมีผลต่อการท านายค่าไขมันเอชดีแอล 
 

 Beta Standard 
error 

t value P value 

ANGPTL3 0.271 0.015 2.697 0.008 
BMI -0.265 0.653 -2.635 0.010 
Beta = Standardized Coefficients 
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บทที่ 5 

สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และข้อเสนอแนะ 

อภิปรายผล 
 
จากการศึกษานี้พบว่าในกลุ่มผู้ท่ีมีไขมันเอชดีแอลมากกว่า 100 มก./ดล  .มีระดับของโปรตีน

ANGPTL3 มากกว่ากลุ่มอาสาสมัครท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลอยู่ในเกณฑ์ปรกติ ซึ่งสอดคล้องกับ
การศึกษาของ Moon และคณะ ท่ีท าการศึกษาในประชากรญี่ปุ่น 89 คน แบ่งเป็นกลุ่มท่ีมีไขมันเอชดี
แอล < 40 มก /.ดล .ไขมันเอชดีแอลระหว่าง 40 - 90 มก/.ดล .ไขมันเอชดีแอลมากกว่า 90 มก/.ดล .
พบว่าระดับของโปรตีน ANGPTL3 แตกต่างกันโดยมีค่า 194±73, 218± 72 และ 381 ± 117 มก/.ดล .

ตามล าดับ และยังมีความสัมพันธ์กับระดับไขมันเอชดีแอลอย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ ) r=0.67, 
p<0.001( (14) มีการศึกษาในผู้ป่วยท่ีท า hemodialysis ก็พบว่าระดับ ANGPTL3  สัมพันธ์ระดับ
ไขมันเอชดีแอลเช่นกัน (58) จากการทบทวนวรรณกรรมพบว่าโปรตีน ANGPTL3 สามารถยับยั้งการ
ท างานของ hepatic lipase  )13(  และ endothelial lipase (47)  และเป็นสาเหตุของภาวะไขมัน   
เอชดีแอลสูงได้ โดยในกลุ่ม HALP ชาวญี่ปุ่นพบความชุกของการเพิ่มขึ้นของระดับโปรตีน ANGPTL3 
มีมากกว่าการพร่องเอนไซม์ CETP ถึง 10 เท่า (44% เทียบกับ 4.5) )14( จากการศึกษาของ 
Holleboom และคณะ พบว่าในการกลายพันธุ์ของยีน LIPC ซึ่งเป็นยีนท่ีสร้าง hepatic lipase พบมี
การเพิ่มขึ้นของระดับเอชดีแอลและแอลดีแอล (59, 60) ในคนไทยท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลสูง พบว่า 1 
ใน 3 จะพบมีความผิดปรกติของยีนใดยีนหนึ่งระหว่าง CETP และ LIPC (61)  

เพื่อศึกษาเปรียบเทียบความแตกต่างของระดับโปรตีน ANGPTL3 ในกลุ่มผู้ท่ีมีเอชดีแอลสูง
มากกว่า 100 มก./ดล. เทียบกับกลุ่มท่ีมีไขมันเอชดีแอลปรกติ พบว่าผู้เข้าร่วมวิจัยส่วนใหญ่เป็นเพศ
หญิง โดยลักษณะนี้สอดคล้องกับการศึกษาในสหรัฐอเมริกาท่ีท าการศึกษา โดยพบเพศหญิง 43 ใน 
46 คนของผู้ท่ีมีภาวะไขมันเอชดีแอลสูงมากกว่า 100 มก./ดล. (62) อาจเป็นไปได้ว่าแม้จะมี
พันธุกรรมท่ีคล้ายกันในท้ังสองเพศ แต่เพศหญิงโดยปรกติจะพบมีไขมันเอชดีแอลมากกว่าเพศชาย 
(63) โดยเฉล่ียประมาณ 10% และเปล่ียนแปลงตามระดับอายุ โดยในอายุท่ีเพิ่มขึ้นสัมพันธ์กับระดับ
ไขมันเอชดีแอลท่ีลดลง (64) นอกจากนี้ในเพศชายยังมีการดื่มสุราท่ีมากกว่า ท าให้ถูกตัดออกจาก
การศึกษามากกว่าเพศหญิง อย่างไรก็ตามแม้ว่าระดับไขมันเอชดีแอลจะแปรตามเพศและอายุ แต่
ระดับโปรตีน ANGPTL3 มีการศึกษาว่าไม่มีความสัมพันธ์กับปัจจัยดังกล่าว (55) 
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ไขมันเอชดีแอลพบว่าเป็นปัจจัยป้องกันการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (3-5) ในการศึกษา
นี้ ไม่พบกลุ่มผู้มีไขมันเอชดีแอลมากกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. เคยเป็นหรือมีภาวะหลอดเลือด
แดงแข็ง ซึ่งในกลุ่มควบคุมก็ไม่พบเช่นเดียวกัน โดยอาจเกิดจาก กลุ่มควบคุมเลือกมาจากกลุ่มท่ีมา
ตรวจสุขภาพ ซึ่งส่วนใหญ่จะไม่มีโรคประจ าตัว ส าหรับบุคคลท่ีเคยมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
โดยมากมักจะได้รับการรักษาด้วยยากลุ่ม statin ก็จะไม่ถูกน าเข้ามาในการศึกษา อย่างไรก็ตาม 
การศึกษานี้กลับพบว่า ในกลุ่มผู้มีไขมันเอชดีแอลสูงกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. มีประวัติคนใน
ครอบครัวเป็นโรคหลอดเลือดแดงอุดตันก่อนวันอนัควรมากกว่ากลุ่มควบคุม โดยการศึกษาก่อนหน้า
นี้ท่ีพบว่าความชุกของโรคหลอดเลือดแดงอุดตันก่อนวัยอันควรนัน้ สัมพันธ์กับภาวะไขมันเอชดีแอล
ต่ า (65, 66) จนเป็นที่มาของการน าระดับไขมันเอชดีแอลมาใช้ในการท านายโอกาสการเกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็งใน 10 ปี (67) แต่เนื่องจากการศึกษานี้ไม่พบผู้ป่วยโรคหลอดเลือดแดงแข็ง การมี
ประวัติครอบครัวจึงยังไม่สามารถสรุปว่าเกี่ยวข้องกับภาวะไขมันเอชดีแอลสูงมากหรือไม่ 

 ในการศึกษานี้ยังพบว่าระดับ ANGPTL3 มีความสัมพันธ์แบบผกผันกับ BMI ซึ่งสอดคล้อง
กับการศึกษาของ Wenbei และคณะ (68) ท่ีพบความสัมพันธ์เฉพาะ BMI และระดับ adiponectin 
แต่ไม่พบความสัมพันธ์กับภาวะเมตาบอลิกเช่นกัน 

ส าหรับสาเหตุปฐมภูมิท่ีท าให้ระดับ ANGPTL3 สูงนั้น อาจเกิดได้จาก  
1. การกลายพันธุ์ของยีนท่ีควบคุมการสร้าง ANGPTL3 แบบ gain of function mutation 

ท าให้ ANGPTL3 มีการท างานมากกว่าปรกติ เช่นเดียวกับ การกลายพันธุ์ของยีน LPL (lipoprotein 
lipase) ท่ีต าแหน่ง Ser447Ter ซึ่งพบว่าท าให้ LPL ท างานเพิ่มมากขึ้นได้ (69) โดยสมมติฐานนี้ต้อง
อาศัยการวิเคราะห์การกลายพันธุ์ของยีน Angptl3 ต่อไป  

2. โปรตีนที่ยับยั้งการท างานของ ANGPTL3 ลดลง ท าให้โปรตีน ANGPTL3 มีการแสดงออก
ท่ีเพิ่มมากขึ้น โดย Quagliarini และคณะท าการศึกษาในหนูทดลองพบว่า การแสดงออกที่เพิ่มมากขึ้น
ของโปรตีน ANGPTL3 เพียงอย่างเดียว ไม่สามารถเพิ่มระดับไทรกลีเซอไรด์ได้ ต้องมีการแสดงออกท้ัง
โปรตีน ANGPTL3 และโปรตีน ANGPTL8 จึงจะท าให้ระดับไทรกลีเซอไรด์สูงขึ้น (70) นอกจากนี้ยัง
พบว่าหากน า ANGPTL8 มาให้ใน ANGPTL3-knockout mice กลับไม่พบว่าระดับไทรกลีเซอไรด์เพิ่ม
สูงขึ้น  จากผลการศึกษาดังกล่าวจึงเป็นท่ีมาของสมมติฐานว่า ANGPTL8 อาจจะมีหน้าท่ีควบคุม 
ANGPTL3 อย่างไรก็ตามสมมติฐานนี้คงยังต้องการการศึกษาต่อไป 

การศึกษานี้มีข้อจ ากัดคือ 1. ไม่ได้วัดระดับของ hepatic lipase และ lipoprotein lipase 
activity 2. ไม่ได้ตรวจโปรตีนตัวอื่นท่ีมีผลต่อระดับของไขมันเอชดีแอล เช่น CETP, ANGPTL4 และ 
ANGPTL8 
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สรุปผลการวิจัย 

จากการศึกษานี้สรุปได้ว่าระดับโปรตีน ANGPTL3 สูงขึ้นในกลุ่มผู้มีระดับไขมันเอชดีแอลสูง
มาก และอาจเป็นสาเหตุหนึ่งของภาวะไขมันเอชดีแอลสูงในประชากรไทย 
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ร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่านลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 
เหตุผลความเป็นมา 

ภาวะระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูง พบได้ไม่มากนักในประชากรท่ัวไป โดยพบว่า
ระดับของเอชดีแอลในเลือดท่ีสูงมีความสัมพันธ์กับอัตราการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด สาเหตุอาจ
เกิดจากความผิดปกติทางพันธุกรรมของยีนหลายชนิด ท าให้มีการสร้างโปรตีนผิดปรกติ ในท่ีนี้หมาย
รวมถึงโปรตีนแองจิโอไลค์โปอิตินทรี การศึกษานี้จะท าการตรวจความผิดปกติของโปรตีนแองจิโอไลค์
โปอิตินทรี ในผู้ท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลสูงมากกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. เปรียบเทียบกับผู้ท่ีมี
ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดปรกติ (40-60 มก./ดล.) 
วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

วัตถุประสงค์หลักจากการศึกษาในครั้งนี้คือ เพื่อศึกษาความแตกต่างของระดับโปรตีนแองจิ
โอไลค์โปอิตินทรี ในผู้ท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลสูงมากกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. เปรียบเทียบกับผู้
ท่ีมีระดับไขในเอชดีแอลในเลือดปรกติ (40-60 มก./ดล.) ท าการวิจัยกับอาสาสมัครจ านวนท้ังหมด 180 
ราย 
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วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 
 หลังจากท่านให้ความยินยอมท่ีจะเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ ท่านจะได้รับการซักประวัติ ตรวจ
ร่างกายก่อนว่าไม่มีข้อห้ามของการให้เฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง เช่น มีประวัติแพ้ยา มีประวัติ
เลือดออกง่าย มีประวัติโรคเลือดออกง่ายในครอบครัว มีประวัติเกล็ดเลือดต ่า มีการผ่าตัดใหญ่ภายใน 
1 เดือน มีเลือดออกผิดปกติท่ียังไม่ได้รับการรักษา หรือก าลังได้รับยาละลายล่ิมเลือด เป็นต้น และ
ได้รับตรวจเลือดเบื้องต้น เช่น ตรวจค่าการท างานของไต ค่าเอนไซม์ตับ ค่าการท างานของไทรอยด์ ค่า
ไขมันในเลือด ก่อนเพื่อคัดกรองว่าท่านมีคุณสมบัติท่ีเหมาะสมท่ีจะเข้าร่วมการวิจัย 
 หากท่านมีคุณสมบัติตามเกณฑ์เข้าการศึกษาท่านจะได้รับการเจาะเลือดปริมาณ 20 มิลลิลิตร 
(4 ช้อนชา) เพื่อน าไปตรวจระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี และฮอร์โมนต่างๆท่ีเกี่ยวข้องโดยการ
เจาะเลือดจะใช้วิธีปลอดเช้ือ กระท าโดยพยาบาลหรือเจ้าหน้าท่ีเทคนิคการแพทย์ซึ่งมีความช านาญ 
โดยจะท าความสะอาดบริเวณท่ีเจาะเลือดก่อน หลังจากนั้นจะเจาะเลือดด้วยเข็มปลอดเช้ือ พร้อมท้ัง
ให้เฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง โดยอาสาสมัครอาจรู้สึกเจ็บเล็กน้อยและอาจพบรอยเขียวช้ าบริเวณ
ท่ีถูกเจาะเลือด ซึ่งมักจะหายไปได้เองใน 2-3 วัน หลังเจาะเลือด  

เลือดท่ีท าการเก็บนี้ เมื่อตรวจเสร็จแล้วผู้วิจัยจะขออนุญาตจากท่านในการเก็บรักษาตัวอย่าง
เลือดต่อไป เพื่อการศึกษาวิจัยเพิ่มเติมเกี่ยวกับโรคในอนาคต โดยไม่ระบุท่ีมาของส่ิงส่งตรวจจนท าให้
ติดตามแหล่งท่ีมาได้ ท้ังนี้ผู้วิจัยจะเสนอโครงการวิจัยให้คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะ
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยพิจารณาก่อนด าเนินการวิจัย โดยจะเก็บเลือดโดยปั่นแยกซีรั่ม
ท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส ช้ัน 9 ตึกอ.ป.ร. โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย เป็นระยะเวลา 
10 ปี  
ผู้สนับสนนุการวิจัย 

ไม่มี 
ความเสี่ยงท่ีอาจได้รับ 

การเจาะเลือดจากแขนอาจท าให้ท่านรู้สึกเจ็บ ปวด หรือมีจ้ าเลือดเกิดขึ้นในบริเวณท่ีเจาะ
สามารถหายได้ประมาณ 2-3 วัน ด้วยการดูแลรักษาตามปกติ และปริมาณเลือดท่ีเจาะในแต่ละครั้ง
เหมือนกับการเจาะเลือดตรวจท่ัวไป ท่านสามารถประกอบกิจวัตรประจ าวันได้ตามปกติ 

การฉีดยาเฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง อาจท าให้เกิดเลือดออกผิดปกติได้ แต่จะมีการ
ตรวจสอบผู้เข้าร่วมวิจัยทุกคนว่าไม่มีข้อห้ามของการให้เฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง เช่น มีประวัติ
แพ้ยา มีประวัติเลือดออกง่าย มีประวัติโรคเลือดออกง่ายในครอบครัว มีประวัติเกล็ดเลือดต ่า มีการ
ผ่าตัดใหญ่ภายใน 1 เดือน มีเลือดออกผิดปกติท่ียังไม่ได้รับการรักษา ก าลังได้รับยาละลายล่ิมเลือด 
เป็นต้น ดังนั้นโอกาสท่ีผู้เข้าร่วมวิจัยจะเกิดเลือดออกผิดปกติจากการได้ยาเฮบพารินหรือสารกันเลือด
แข็ง เพียงครั้งเดียว คาดว่าจะมีน้อยมากหรือไม่มเีลย โดยการศึกษาท่ีผ่านมาของ พญ. สุพรรณิการ์ 
และคณะ ในผู้ป่วยจ านวน 50 ราย ไม่พบผลแทรกซ้อนทางด้านเลือดออกเลย 
 
 



 
 

 

42 

ประโยชน์ที่ได้รับจากการวิจัย 
ท่านจะไม่ได้รับประโยชน์ใดๆจากการเข้าร่วมการวิจัยในครั้งนี้ แต่ผลการศึกษาท่ีได้จะ

สามารถน าไปต่อยอดองค์ความรู้เกี่ยวกับความสัมพันธ์ระหว่างโปรตีนแองจิโอไลค์โปอิตินทรีและภาวะ
ไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง อย่างไรก็ตามหากผลการตรวจร่างกาย ประเมินปัจจัยเส่ียง พบว่าท่านมี
ปัจจัยเส่ียงหรือความผิดปรกติ ผู้วิจัยจะพิจารณาให้การรักษาท่ีถูกต้องต่อไป 
ค่าใช้จ่ายส าหรับท่านที่จะเข้าร่วมในการวิจัย 

อาสาสมัครจะไม่เสียค่าใช้จ่ายใดๆ นอกเหนือจากค่าเดินทางมาโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
ส าหรับค่าการตรวจเลือด ซักประวัติและตรวจร่างกาย ทางผู้วิจัยจะเป็นผู้รับผิดชอบ  และทางผู้วิจัยได้
พิจารณาให้เงินชดเชยในความไม่สะดวก ไม่สบายจากการเจาะเลือด และเสียเวลาเป็นจ านวน 300 
บาทต่อคน 
ค าช้ีแจงเก่ียวกับสิทธิของผู้ป่วย 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วม
การศึกษาแล้ว ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวจากโครงการวิจัย จะไม่มีผลต่อการ
ดูแลรักษาโรคของท่านแต่อย่างใด หากท่านมีปัญหาหรือข้อสงสัยประการใด กรุณาติดต่อแพทย์หญิง 
วราลี ฉัตรชมช่ืน ท่ีหน่วยต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท์ 02-256-4101, 086-536-8388 
การปกป้องรักษาข้อมูลของท่าน 

ข้อมูลท่ีอาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวของท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน 
ในกรณีท่ีผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ช่ือและท่ีอยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้
เฉพาะรหัสประจ าโครงการวิจัยของท่าน 

จากการลงนามยินยอมของท่าน แพทย์ผู้ท าวิจัยและท่านมีสิทธิ์สามารถเข้าไปตรวจสอบบันทึก
ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านได้ตลอดเวลาและสามารถน าตัวอย่างเลือดของท่านไปตรวจหาสาร
พันธุกรรมเพิ่มเติม แม้จะส้ินสุดโครงการวิจัยแล้ว โดยไม่ต้องขออนุญาตอีก หากท่านต้องการยกเลิก
การให้สิทธิ์ดังกล่าวท่านสามารถเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้ค ายินยอม โดยส่งไปท่ี แพทย์หญิงวราลี 
ฉัตรชมช่ืน หน่วยต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท์ 02-256-4101, 086-536-8388 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากท่ีท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัว
ของท่านจะไม่ถูกบันทึกเพิ่มเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่นๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมิน
ผลการวิจัย และท่านจะไม่สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนีไ้ด้อีกท้ังนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านท่ี
จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูกบันทึก 

จากการลงนามยินยอมของท่าน แพทย์ผู้ท าการวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านท่ี
เกี่ยวกับการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 

หากท่านไม่ได้รับการปฏิบัติตามท่ีปรากฏในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย 
ท่านสามารถร้องเรียนได้ท่ี คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์
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มหาวิทยาลัย ตึกอานันทมหิดลช้ัน 3 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 
10330 โทร 02-256-4498 ในเวลาราชการ 

 
ขอขอบคุณในความร่วมมือของท่านมา ณ ท่ีนี้ 
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ข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย (ส าหรับผู้ที่มีระดับไขมันเอชดีแอลปรกติ) 

ชื่อโครงการวิจัย ระดับของโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรีในคนไทยท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลสูง 
แพทย์ผู้ท าวิจัย     แพทย์หญิง วราลี ฉัตรชมช่ืน 
อาจารย์ท่ีปรึกษา รองศาสตราจารย์ นายแพทย์ วีรพันธุ์ โขวิฑูรกิจ 
ท่ีอยู่  กรณ์หน่วยต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลง
มหาวิทยาลัย  

เบอร์โทรศัพท์ 02-256-4101, 086-536-8388 
 
เรียน ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยทุกท่าน 

ท่านได้รับเชิญให้เข้าร่วมในโครงการวิจัยนี้เนื่องจากท่านมีภาวะไขมันเอชดีแอลในเลือดปรกติ 
ก่อนท่ีท่านจะตัดสินใจเข้าร่วมในการศึกษาวิจัยดังกล่าว ขอให้ท่านอ่านเอกสารฉบับนี้อย่างถี่ถ้วน 
เพื่อให้ท่านได้ทราบถึงเหตุผลและรายละเอียดของการศึกษาวิจัยในครั้งนี้ หากท่านมีข้อสงสัยใดๆ 
เพิ่มเติม กรุณาซักถามจากทีมงานของแพทย์ผู้ท าวิจัย หรือแพทย์ผู้ร่วมท าวิจัยซึ่งจะเป็นผู้สามารถตอบ
ค าถามและให้ความกระจ่างแก่ท่านได้โดยท่านจะได้รับค าอธิบายให้ทราบถึงรายละเอียดโครงการวิจัย 
สิทธิของผู้ป่วย ส่ิงท่ีต้องท าเมื่อเข้าร่วมโครงการวิจัย และมีโอกาสซักถามได้ตลอดเวลาท่ีเข้าร่วมการ
วิจัย 

ท่านสามารถขอค าแนะน าในการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้จากครอบครัว เพื่อน หรือแพทย์
ประจ าตัวของท่านได้ ท่านมีเวลาอย่างเพียงพอในการตัดสินใจโดยอิสระ ถ้าท่านตัดสินใจแล้วว่าจะเข้า
ร่วมในโครงการวิจัยนี้ ขอให้ท่านลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมของโครงการวิจัยนี้ 
เหตุผลความเป็นมา 

ภาวะระดับไขมันในเลือดชนิดเอชดีแอลสูง พบได้ไม่มากนักในประชากรท่ัวไป โดยพบว่า
ระดับของเอชดีแอลในเลือดท่ีสูงมีความสัมพันธ์กับอัตราการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด สาเหตุอาจ
เกิดจากความผิดปกติทางพันธุกรรมของยีนหลายชนิด ท าให้มีการสร้างโปรตีนผิดปรกติ ในท่ีนี้หมาย
รวมถึงโปรตีนแองจิโอไลค์โปอิตินทรี การศึกษานี้จะท าการตรวจความผิดปกติของโปรตีนแองจิโอไลค์
โปอิตินทรี ในผู้ท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลสูงมากกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. เปรียบเทียบกับผู้ท่ีมี
ระดับไขมันเอชดีแอลในเลือดปรกติ (40-60 มก./ดล.) 
วัตถุประสงค์ของการศึกษา 

วัตถุประสงค์หลักจากการศึกษาในครั้งนี้คือ เพื่อศึกษาความแตกต่างของระดับโปรตีนแองจิ
โอไลค์โปอิตินทรี ในผู้ท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลสูงมากกว่าหรือเท่ากับ 100 มก./ดล. เปรียบเทียบกับผู้
ท่ีมีระดับไขในเอชดีแอลในเลือดปรกติ (40-60 มก./ดล.) ท าการวิจัยกับอาสาสมัครจ านวนท้ังหมด 180 
ราย 

 
 



 
 

 

45 

วิธีการที่เกี่ยวข้องกับการวิจัย 
 จะเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ ท่านจะได้รับการซักประวัติ ตรวจหลังจากท่านให้ความยินยอมท่ี
ร่างกายก่อนว่าไม่มีข้อห้ามของการให้เฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง เช่น มีประวัติแพ้ยา มีประวัติ
เลือดออกง่าย มีประวัติโรคเลือดออกง่ายในครอบครัว มีประวัติเกล็ดเลือดต ่า มีการผ่าตัดใหญ่ภายใน 
1 เดือน มีเลือดออกผิดปกติท่ียังไม่ได้รับการรักษา หรือก าลังได้รับยาละลายล่ิมเลือด เป็นต้น และ
ได้รับตรวจเลือดเบื้องต้น เช่น ตรวจค่าการท างานของไต ค่าเอนไซม์ตับ ค่าการท างานของไทรอยด์ ค่า
ไขมันในเลือด ก่อนเพื่อคัดกรองว่าท่านมีคุณสมบัติท่ีเหมาะสมท่ีจะเข้าร่วมการวิจัย 
 หากท่านมีคุณสมบัติตามเกณฑ์เข้าการศึกษาท่านจะได้รับการเจาะเลือดปริมาณ 20 มิลลิลิตร 
(4 ช้อนชา) เพื่อน าไปตรวจระดับโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรี และฮอร์โมนต่างๆท่ีเกี่ยวข้องโดยการ
เจาะเลือดจะใช้วิธีปลอดเช้ือ กระท าโดยพยาบาลหรือเจ้าหน้าท่ีเทคนิคการแพทย์ซึ่งมีความช านาญ 
โดยจะท าความสะอาดบริเวณท่ีเจาะเลือดก่อน หลังจากนั้นจะเจาะเลือดด้วยเข็มปลอดเช้ือ พร้อมท้ัง
ให้เฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง โดยอาสาสมัครอาจรู้สึกเจ็บเล็กน้อยและอาจพบรอยเขียวช้ าบริเวณ
ท่ีถูกเจาะเลือด ซึ่งมักจะหายไปได้เองใน 2-3 วัน หลังเจาะเลือด  

เลือดท่ีท าการเก็บนี้ เมื่อตรวจเสร็จแล้วผู้วิจัยจะขออนุญาตจากท่านในการเก็บรักษาตัวอย่าง
เลือดต่อไป เพื่อการศึกษาวิจัยเพิ่มเติมเกี่ยวกับโรคในอนาคต โดยไม่ระบุท่ีมาของส่ิงส่งตรวจจนท าให้
ติดตามแหล่งท่ีมาได้ ท้ังนี้ผู้วิจัยจะเสนอโครงการวิจัยให้คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะ
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัยพิจารณาก่อนด าเนินการวิจัย โดยจะเก็บเลือดโดยปั่นแยกซีรั่ม
ท่ีอุณหภูมิ -80 องศาเซลเซียส ช้ัน 9 ตึกอ.ป.ร. โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ สภากาชาดไทย เป็นระยะเวลา 
10 ปี  
ผู้สนับสนนุการวิจัย 

ไม่มี 
ความเสี่ยงท่ีอาจได้รับ 

การเจาะเลือดจากแขนอาจท าให้ท่านรู้สึกเจ็บ ปวด หรือมีจ้ าเลือดเกิดขึ้นในบริเวณท่ีเจาะ
สามารถหายได้ประมาณ 2-3 วัน ด้วยการดูแลรักษาตามปกติ และปริมาณเลือดท่ีเจาะในแต่ละครั้ง
เหมือนกับการเจาะเลือดตรวจท่ัวไป ท่านสามารถประกอบกิจวัตรประจ าวันได้ตามปกติ 

การฉีดยาเฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง อาจท าให้เกิดเลือดออกผิดปกติได้ แต่จะมีการ
ตรวจสอบผู้เข้าร่วมวิจัยทุกคนว่าไม่มีข้อห้ามของการให้เฮบพารินหรือสารกันเลือดแข็ง เช่น มีประวัติ
แพ้ยา มีประวัติเลือดออกง่าย มีประวัติโรคเลือดออกง่ายในครอบครัว มีประวัติเกล็ดเลือดต ่า มีการ
ผ่าตัดใหญ่ภายใน 1 เดือน มีเลือดออกผิดปกติท่ียังไม่ได้รับการรักษา ก าลังได้รับยาละลายล่ิมเลือด 
เป็นต้น ดังนั้น โอกาสท่ีผู้เข้าร่วมวิจัยจะเกิดเลือดออกผิดปกติจากการได้ยาเฮบพารินหรือสารกันเลือด
แข็งเพียงครั้งเดียว คาดว่าจะมีน้อยมากหรือไม่มีเลย โดยการศึกษาท่ีผ่านมาของ พญ. สุพรรณิการ์ และ
คณะ ในผู้ป่วยจ านวน 50 ราย ไม่พบผลแทรกซ้อนทางด้านเลือดออกเลย 
 
 



 
 

 

46 

 
ประโยชน์ที่ได้รับจากการวิจัย 

ท่านจะไม่ได้รับประโยชน์ใดๆจากการเข้าร่วมการวิจัยในครั้งนี้ แต่ผลการศึกษาท่ีได้จะ
สามารถน าไปต่อยอดองค์ความรู้เกี่ยวกับความสัมพันธ์ระหว่างโปรตีนแองจิโอไลค์โปอิตินทรีและภาวะ
ไขมันเอชดีแอลในเลือดสูง อย่างไรก็ตามหากผลการตรวจร่างกาย ประเมินปัจจัยเส่ียง พบว่าท่านมี
ปัจจัยเส่ียงหรือความผิดปรกติ ผู้วิจัยจะพิจารณาให้การรักษาท่ีถูกต้องต่อไป 
ค่าใช้จ่ายส าหรับท่านที่จะเข้าร่วมในการวิจัย 

อาสาสมัครจะไม่เสียค่าใช้จ่ายใดๆ นอกเหนือจากค่าเดินทางมาโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ 
ส าหรับค่าการตรวจเลือด ซักประวัติและตรวจร่างกาย ทางผู้วิจัยจะเป็นผู้รับผิดชอบ  และทางผู้วิจัยได้
พิจารณาให้เงินชดเชยในความไม่สะดวก ไม่สบายจากการเจาะเลือด และเสียเวลาเป็นจ านวน 300 
บาทต่อคน 
ค าช้ีแจงเก่ียวกับสิทธิของผู้ป่วย 

การเข้าร่วมในโครงการวิจัยครั้งนี้เป็นไปโดยความสมัครใจ หากท่านไม่สมัครใจจะเข้าร่วม
การศึกษาแล้ว ท่านสามารถถอนตัวได้ตลอดเวลา การขอถอนตัวจากโครงการวิจัย จะไม่มีผลต่อการ
ดูแลรักษาโรคของท่านแต่อย่างใด หากท่านมีปัญหาหรือข้อสงสัยประการใด กรุณาติดต่อแพทย์หญิง 
วราลี ฉัตรชมช่ืน ท่ีหน่วยต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ 
จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท์ 02-256-4101, 086-536-8388 
การปกป้องรักษาข้อมูลของท่าน 

ข้อมูลท่ีอาจน าไปสู่การเปิดเผยตัวของท่าน จะได้รับการปกปิดและจะไม่เปิดเผยแก่สาธารณชน 
ในกรณีท่ีผลการวิจัยได้รับการตีพิมพ์ ช่ือและท่ีอยู่ของท่านจะต้องได้รับการปกปิดอยู่เสมอ โดยจะใช้
เฉพาะรหัสประจ าโครงการวิจัยของท่าน 

จากการลงนามยินยอมของท่าน แพทย์ผู้ท าวิจัยและท่านมีสิทธิ์สามารถเข้าไปตรวจสอบบันทึก
ข้อมูลทางการแพทย์ของท่านได้ตลอดเวลาและสามารถน าตัวอย่างเลือดของท่านไปตรวจหาสาร
พันธุกรรมเพิ่มเติม แม้จะส้ินสุดโครงการวิจัยแล้ว โดยไม่ต้องขออนุญาตอีก หากท่านต้องการยกเลิก
การให้สิทธิ์ดังกล่าวท่านสามารถเขียนบันทึกขอยกเลิกการให้ค ายินยอม โดยส่งไปท่ี แพทย์หญิงวราลี 
ฉัตรชมช่ืน หน่วยต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย เบอร์โทรศัพท์ 02-256-4101, 086-536-8388 

หากท่านขอยกเลิกการให้ค ายินยอมหลังจากท่ีท่านได้เข้าร่วมโครงการวิจัยแล้ว ข้อมูลส่วนตัว
ของท่านจะไม่ถูกบันทึกเพิ่มเติม อย่างไรก็ตามข้อมูลอื่นๆ ของท่านอาจถูกน ามาใช้เพื่อประเมิน
ผลการวิจัย และท่านจะไม่สามารถกลับมาเข้าร่วมในโครงการนีไ้ด้อีกท้ังนี้เนื่องจากข้อมูลของท่านท่ี
จ าเป็นส าหรับใช้เพื่อการวิจัยไม่ได้ถูกบันทึก 

จากการลงนามยินยอมของท่าน แพทย์ผู้ท าการวิจัยสามารถบอกรายละเอียดของท่านท่ี
เกี่ยวกับการเข้าร่วมโครงการวิจัยนี้ให้แก่แพทย์ผู้รักษาท่านได้ 
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หากท่านไม่ได้รับการปฏิบัติตามท่ีปรากฏในเอกสารข้อมูลค าอธิบายส าหรับผู้เข้าร่วมในการวิจัย 
ท่านสามารถร้องเรียนได้ท่ี คณะกรรมการจริยธรรมการวิจัย คณะแพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์
มหาวิทยาลัย ตึกอานันทมหิดลช้ัน 3 โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ ถนนพระราม 4 ปทุมวัน กรุงเทพฯ 
10330 โทร 02-256-4498 ในเวลาราชการ 

 
ขอขอบคุณในความร่วมมือของท่านมา ณ ท่ีนี้ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

48 

 
 

หนังสือแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัย 

การวิจัยเรื่อง  ระดับของโปรตีนแองจิโอโปอิตินไลค์ทรีในคนไทยท่ีมีระดับไขมันเอชดีแอลสูง 
วันให้ค ายินยอม วันท่ี...............................เดือน.................................พ.ศ. ............................ 
ข้าพเจ้า นาย/นาง/นางสาว ................................................................................................... 
ท่ีอยู่........................................................................................................................................  
ได้อ่านรายละเอียดจากเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยวิจัยท่ีแนบมาฉบับวันท่ี
............................................และข้าพเจ้ายินยอมเข้าร่วโครงการโดยสมัครใจ 
            ข้าพเจ้าได้รับส าเนาเอกสารแสดงความยินยอมเข้าร่วมในโครงการวิจัยท่ีข้าพเจ้าได้ลงนาม 
และ วันท่ี พร้อมด้วยเอกสารข้อมูลส าหรับผู้เข้าร่วมโครงการวิจัย ท้ังนี้ก่อนท่ีจะลงนามในใบยินยอม
ให้ท าการวิจัยนี้ ข้าพเจ้าได้รับการอธิบายจากผู้วิจัยถึงวัตถุประสงค์ของการวิจัย ระยะเวลาของการท า
วิจัย วิธีการวิจัย อันตราย หรืออาการท่ีอาจเกิดขึ้นจากการวิจัย หรือจากยาท่ีใช้ รวมทั้งประโยชน์ท่ีจะ
เกิดขึ้นจากการวิจัย และแนวทางรักษาโดยวิธีอื่นอย่างละเอียด ข้าพเจ้ามีเวลาและโอกาสเพียงพอใน
การซักถามข้อสงสัยจนมีความเข้าใจอย่างดีแล้ว โดยผู้วิจัยได้ตอบค าถามต่าง ๆ ด้วยความเต็มใจไม่
ปิดบังซ่อนเร้นจนข้าพเจ้าพอใจ 
 ข้าพเจ้ามีสิทธิที่จะบอกเลิกเข้าร่วมในโครงการวิจัยเมื่อใดก็ได้ โดยไม่จ าเป็นต้องแจ้งเหตุผล 
และการบอกเลิกการเข้าร่วมการวิจัยนี้ จะไม่มีผลต่อการรักษาโรคหรือสิทธิอื่น ๆ ท่ีข้าพเจ้าจะพึงได้รับ
ต่อไป 
 ผู้วิจัยรับรองว่าจะเก็บข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าเป็นความลับ และจะเปิดเผยได้เฉพาะเมื่อ
ได ้รับการยินยอมจากข้าพเจ้าเท่านั้น บุคคลอื่นในนามของบริษัทผู้สนับสนุนการวิจัย คณะกรรมการ
พิจารณาจริยธรรมการวิจัยในคน ส านักงานคณะกรรมการอาหารและยาอาจได้รับอนุญาตให้เข้ามา
ตรวจและประมวลข้อมูลของข้าพเจ้า ท้ังนี้จะต้องกระท าไปเพื่อวัตถุประสงค์เพื่อตรวจสอบความ
ถูกต้องของข้อมูลเท่านั้น โดยการตกลงท่ีจะเข้าร่วมการศึกษานี้ข้าพเจ้าได้ให้ค ายินยอมท่ีจะให้มีการ
ตรวจสอบข้อมูลประวัติทางการแพทย์ของข้าพเจ้าได้ 
 การเก็บข้อมูลใด ๆ เพิ่มเติม หลังจากท่ีข้าพเจ้าขอยกเลิกการเข้าร่วมผู้วิจัยรับรองว่าจะไม่มี

เอกสารและ/หรือ ตัวอย่างท่ีใช้ตรวจสอบท้ังหมดท่ีสามารถสืบค้นโครงการวิจัยและต้องการให้ท าลาย
ถึงตัวข้าพเจ้าได้ 
 ข้าพเจ้าเข้าใจว่า  ข้าพเจ้ามีสิทธิ์ท่ีจะตรวจสอบหรือแก้ไขข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าและ
สามารถยกเลิกการให้สิทธิในการใช้ข้อมูลส่วนตัวของข้าพเจ้าได้ โดยต้องแจ้งให้ผู้วิจัยรับทราบ 
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 ข้าพเจ้าได้ตระหนักว่าข้อมูลในการวิจัยรวมถึงข้อมูลทางการแพทย์ของข้าพเจ้าท่ีไม่มีการ
เปิดเผยช่ือ จะผ่านกระบวนการต่าง ๆ เช่น การเก็บข้อมูล การบันทึกข้อมูลในแบบบันทึกและใน
คอมพิวเตอร์ การตรวจสอบ การวิเคราะห์ และการรายงานข้อมูลเพื่อวัตถุประสงค์ทางวิชาการ รวมท้ัง
การใช้ข้อมูลทางการแพทย์ในอนาคตหรือการวิจัยทางด้านเภสัชภัณฑ์ เท่านั้น  
 ข้าพเจ้าได้อ่านข้อความข้างต้นและมีความเข้าใจดีทุกประการแล้ว   ยินดีเข้าร่วมในการวิจัย

ใจ จึงได้ลงนามในเอกสารแสดงความยินยอมนี้ด้วยความเต็ม   
 
  ......................................................................................ลงนามผู้ให้ความยินยอม  
   (....................................................................................)ช่ือผู้ยินยอมตัวบรรจง  
  วันท่ี ............................เดือน..................................พ.ศ. .................................... 
  
การจัดการกับตัวอย่างทางชีวภาพ 
 มีและขอเก็บตัวอย่างชีวภาพท่ีเหลือไว้เพื่อการวิจัยในอนาคต             

ข้าพเจ้า   ยินยอม    
 ไม่ยินยอม  

ให้เก็บตัวอย่างชีวภาพท่ีเหลือไว้เพื่อการวิจัยในอนาคต 
......................................................................................ลงนามผู้ให้ความยินยอม  

   (....................................................................................)ช่ือผู้ยินยอมตัวบรรจง  
  วันท่ี ............................เดือน..................................พ.ศ. .................................... 
 
 ข้าพเจ้าได้อธิบายถึงวัตุประสงค์ของการวิจัย อันตราย หรืออาการไม่พึงประสงค์ หรือความ
เส่ียงท่ีอาจเกิดขึ้นจากงานวิจัย หรือจากยาท่ีใช้ รวมท้ังประโยชน์ท่ีจะเกิดขึ้นจากการวิจัยอย่างละเอียด
ให้ผู้เข้าร่วมโครงการวิจัยตามนามข้างต้นได้ทราบ และมีความเข้าใจดีแล้ว พร้อมลงนามในเอกสาร
ยินยอมด้วยความเต็มใจ  
  ......................................................................................ลงนามผู้ท าวิจัย  
   (....................................................................................)ช่ือผู้ท าวิจัย ตัวบรรจง  
  วันท่ี ............................เดือน..................................พ.ศ. .................................... 
 
  ......................................................................................ลงนามพยาน  
  ....................................................................) (................ช่ือพยาน ตัวบรรจง  
  วันท่ี ............................เดือน..................................พ.ศ. .................................... 
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แบบบันทึกข้อมูลงานวิจัย 

เลขที.่........................ 
                                                                          

ข้อมูลทั่วไป                                                             วันท่ี.............................................. 
1. เพศ               ชาย      หญิง 

2. เกิดวันท่ี................................................อายุ...........................ปี 

3. ภูมิล าเนาเดิมจังหวัด................................. 
4. ช่ือญาติ หรือผู้ท่ีติดต่อได้ ..................................................เกี่ยวข้องเป็น...............................  

เบอร์โทรศัพท์ท่ีติดต่อได้................................ 
ข้อมูลส่วนตัว 
     1.   โรคประจ าตัว   ไม่มี       มี   ระบุ................................................ 

2. ประวัติการผ่าตัด......................................................................................................... 
3. ออกก าลังกาย............ครั้ง/สัปดาห์   ครั้งละ.........นาที   โดยวิธี.......................... 
4. ด่ืมสุรา ชนิด ...........  ไม่ด่ืม       ด่ืม     เคยด่ืม   ด่ืมมานาน ปี .........  

ปริมาณ.................../วัน  ความบ่อย ............วัน /สัปดาห์  หยุดด่ืมมานาน.........ปี 
5. ยาท่ีใช้ในปัจจุบัน (กี่มิลลิกรัมต่อครั้ง วันละกี่ครั้ง) 

a. ยาความดัน........................................................................................... 
b. ยาเบาหวาน.......................................................................................... 
c. ยาวิตามิน……………………………………………………………................................ 
d. ยาอื่นๆ…………………………………………………………................................…….. 

ประวัติครอบครัว 
1. จ านวนพี่น้องสายตรง ....................คน  

2. จ านวนบุตร .....................คน  

3. โรคไขมันผิดปกติในครอบครัว         ไม่มี    มี  ระบ.ุ.....................................  
 
 

  

 

 

 

 

 

ส าหรับ pedigree 
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ข้อมูลเก่ียวข้องกับภาวะหลอดเลือดแดงตีบ 
1. โรคเส้นเลือดหัวใจตีบ  (IHD)     ถ้าเป็น วินิจฉัยเมื่อ...................... 

2.1 บประวัติโรคเส้นเลือดหัวใจตี   ไม่มี    มี  ระบุ ...................................................  
2.2  อาการ angina pectoris  ไม่มี    มี  นาน ...................................................  
2.3  ประวัติหัวใจล้มเหลว         ไม่มี    มี  ระบุ ...................................................  

      2.4  EKG                 ไม่เคยท า   ปกติ   ผิดปกติ  ระบุ ...................................  
  2.5  EST          ไม่เคยท า   ปกติ   ผิดปกติ  ระบุ ...................................  

      2.6  CAG/CABG/PTCA    ไม่เคยท า   ปกติ   ผิดปกติ  ระบุ ...................................  
         ........................................................ท าเมื่อ................................................  

2. โรคเส้นเลือดสมองตีบ  (CVD)         ถ้าเป็น วินิจฉัยเมื่อ......................................................... 
13.  ประวัติอัมพาตหรือ TIA  ไม่มี    มี  ระบุ ...................................................  

3.2 CT  / MRI  brain  ไม่เคยท า   ปกติ   ผิดปกติ  ระบุ ........................................  
3. โรคเส้นเลือดส่วนปลายตีบ  (PAD) ถ้าเป็น วินิจฉัยเมื่อ .................................................   
4.   ประวัติเส้นเลือดอุดตันท่ีแขนหรือขา     ไม่มี    มี ระบ.ุ............................................... 
5.   โรคไต     ไม่มี    มี ระบุ ................................................  
6.  ปัจจัยเส่ียง 

       6.1 สูบบุหรี่                         เคยสูบ เป็นเวลา .......... ............หยุดมานาน .................  
                                             ไม่สูบ    สูบ...............ปี  จ านวน...................มวน/วัน 
       6.2  โรคความดันโลหิตสูง        ไม่มี      มี  เป็นนาน………….......ปี 

           6.3 มีประวัติคนในครอบครัวป่วยเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือดก่อนวัยอันควร   
  (หญิงอายุก่อน 65 ปี ชายอายุก่อน 55 ปี)   ไม่มี      มี  ระบุ .......................  

  6.4  โรคเบาหวาน                                     ไม่มี      มี  เป็นมานาน..............ปี 
      HbA1c….........… โรคแทรก    DN type……..duration………............................….. 
  DR type……..duration…....................................… 
6.5  ส าหรับผู้หญิง อยู่ในภาวะหมดประจ าเดือน       ไม่มี    มี     นาน...............ปี 

  ไม่เคยกินฮอร์โมน       เคยกินฮอร์โมน นาน................ปี   หยุดนาน...............ปี 
ผลการตรวจร่างกาย 

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     Palmar xanthoma    Tuberous xanthoma         
  Plantar xanthoma       Hepatomegaly         Splenomegaly 

3. Height …………….cm.    Weight……………..kg.  BMI…………….………. 
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4. Waist…………..inch.   hip……………inch.   Waist/hip ratio…………..….. 
 5.    Dorsalis pedis  pulse   -  Rt   แรง    เบา     คล าไม่ได้ 
                                                  -  Lt   แรง    เบา     คล าไม่ได้ 
            Posterior tibial pulse -  Rt   แรง    เบา     คล าไม่ได้ 
                                                -  Lt   แรง    เบา     คล าไม่ได้ 
        Ankle brachial  index  ……………………………….….ท าเมื่อ..................... 
 6.    Carotid bruit     Rt………………….      Lt…………………… 
ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ 

1. Lipid profile        วันท่ี ...........................วันท่ี     .............................    
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. FPG ……………………… mg/dl 
3. EKG………………………………………………………………………………. 
4. creatinine…………………………………………………………………….. 
5. others…………………………………………………………………………... 

ผลการศึกษา 
1. Angptl3……………….. 
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ประว ัติผู้เขียนว ิทยา นิพนธ ์
 

ประวัติผู้เขียนวิทยานิพนธ ์

 

ช่ือ นางสาววราลี ฉัตรชมช่ืน อายุ 29 ปี เกิดวันท่ี 27 กุมภาพันธ์ 2529  

ท่ีอยู่ จังหวัดสมุทรปราการ 

ประวัติการศึกษา                

2547-2553 แพทยศาสตร์บัณฑิต จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย   

2553-2557 แพทย์พี่เล้ียงสาขาอายุรศาสตร์ โรงพยาบาลพระปกเกล้า จันทบุรี 

2557-ปัจจุบัน แพทย์ประจ าบ้านต่อยอดสาขา ต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม คณะ
แพทยศาสตร์ จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

คุณวุฒิ 

แพทยศาสตร์บัณฑิต จุฬาลงกรณ์มหาวิทยาลัย 

วุฒิบัตร สาขาอายุรศาสตร์ แพทยสภา 
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