
 

 

โครงการ 

การเรียนการสอนเพื่อเสริมประสบการณ 

ช่ือโครงการ ความสมัพนัธ์ระหวา่งพหสุณัฐานในยีนเอสโตรเจนแอลฟารีเซพเตอร์ และ

ความไวต่อโรคข้อเข่าเส่ือมในประชากรไทย 

ASSOCIATION BETWEEN POLYMORPHISMS IN THE ESTROGEN 

RECEPTOR ALPHA GENE AND SUSCEPTIBILITY TO KNEE 

OSTEOARTHRITIS IN THAI POPULATION 

 

ช่ือนิสิต นางสาวกนกวรรณ ศรีมณี เลขประจําตัว 5832101123 

  

ภาควิชา พฤกษศาสตร 

ปการศึกษา 2561 

  

คณะวิทยาศาสตร จฬุาลงกรณมหาวิทยาลัย 

 บทคดัยอ่และแฟ้มข้อมลูฉบบัเตม็ของโครงงานทางวิชาการท่ีให้บริการในคลงัปัญญาจฬุาฯ (CUIR) 

 เป็นแฟ้มข้อมลูของนิสติเจ้าของโครงงานทางวิชาการท่ีสง่ผา่นทางคณะท่ีสงักดั  

The abstract and full text of senior projects  in Chulalongkorn University Intellectual Repository(CUIR) 

are the senior project authors' files submitted through the faculty. 





ก 
 

ช่ือโครงงานวิทยาศาสตร ความสัมพันธระหวางพหุสัณฐานในยีนเอสโตรเจนแอลฟารีเซพเตอร 
และความไวตอโรคขอเขาเส่ือมในประชากรไทย 

ช่ือนิสิต นางสาวกนกวรรณ ศรีมณี 
สาขาวิชา พันธุศาสตร 
ภาควิชา พฤกษศาสตร 
อาจารยท่ีปรึกษาโครงงาน ผูชวยศาสตราจารย ดร.รัชนีกร ธรรมโชติ 
ปการศึกษา 2561 

 

บทคัดยอ 

โรคขอเขาเส่ือมเปนปญหาสุขภาพท่ีสําคัญท่ีพบไดบอยในผูสูงอายุ เกิดไดจากหลายสาเหตุ เชน ความ

อวน การบาดเจ็บท่ีขอเขา รวมถึงพันธุกรรม การศึกษาในครั้งนี้มีวัตถุประสงคเพื่อทําการวิเคราะหความสัมพันธ

ทางพันธุกรรม ของพหุสัณฐานชนิด single nucleotide polymorphism (SNP) ใน ยีน Estrogen receptor 

alpha (ESR1) กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรไทย โดยวิเคราะห SNP ตําแหนง rs2234693 และ 

rs9340799 โดยใชดีเอ็นเอจากกลุมผูปวยโรคขอเขาเส่ือม (การเส่ือมระดับ 3 ถึง 4) 176 ราย และกลุมควบคุม 

160 ราย ดวยวิธี PCR-RFLP จากการวิเคราะห พบวา SNP ท้ังสองตําแหนงของยีน ESR1 มีความสัมพันธกับ

การลดการเกิดโรคขอเขาเส่ือม (SNP ตําแหนง rs2234693 CC : OR = 0.31, p = 0.006 และ C : OR = 0.61, 

p = 0.0013 และตําแหนง rs9340799  GG : OR = 0.22, p < 0.001, AG : OR = 0.48, p = 0.0025 และ 

G : OR = 0.47, p < 0.001) อยางไรก็ตาม เมื่อวิเคราะหความสัมพันธเฉพาะในเพศใดเพศหนึ่ง พบวามี

ความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมเฉพาะในเพศหญิงเทานั้น (SNP ตําแหนง rs2234693 CC : OR = 

0.27, p = 0.0007 และ C : OR = 0.58, p = 0.0018 และตําแหนง rs9340799 GG : OR = 0.17, p < 0.001, 

AG : OR = 0.45, p = 0.0035 และ G : OR = 0.42, p < 0.001) ผลการศึกษาในครั้งนี้แสดงใหเห็นวาพหุ

สัณฐานในยีน ESR1 มีความสัมพันธกับการลดการเกิดโรคขอเขาเส่ือม นอกจากนี้ความสัมพันธทางพันธุกรรม

อาจแปรผันในประชากรอื่น  

 
คําสําคัญ: โรคขอเขาเส่ือม, single nucleotide polymorphism, ยีน Estrogen receptor alpha 
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ABTRACT 

Knee osteoarthritis is an important health problem that is common in the elderly. Can 
be caused by many reasons such as obesity, knee injury along with genetics. This study aims 
to analyze genetic relationships of single nucleotide polymorphism (SNP) in the Estrogen 
receptor alpha (ESR1) gene and knee osteoarthritis in the Thai population by analyzing 2 SNPs: 
rs2234693 and rs9340799. 40DNA samples from 176 knee osteoarthritis patients (severity levels 
3 to 4) and 160 normal controls were analyzed by PCR-RFLP method. 40The results showed that 
both SNPs were associated with reduction of knee osteoarthritis (SNP position rs2234693 CC: 
OR = 0.31, p = 0.006 and C: OR = 0.61, p = 0.0013 and position rs9340799 GG: OR = 0.22, p 
<0.001, AG: OR = 0.48, p = 0.0025 and G: OR = 0.47, p <0.001). However, when the samples 
were stratified by gender, the significant association was found only in female (SNP position 
rs2234693 CC: OR = 0.27, p = 0.0007 and C: OR = 0.58, p = 0.0018 and position rs9340799 GG: 
OR = 0.17, p <0.001, AG: OR = 0.45, p = 0.0035 and G: OR = 0.42, p <0.001). Results from this 
study showed that SNPs in the ESR1 gene were associated with reducing the occurrence of 
knee osteoarthritis. In addition, genetic relationships may vary in other populations. 
 
 Keywords: 40Knee osteoarthritis, single nucleotide polymorphism, Estrogen receptor alpha 
gene 
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บทท่ี 1 

บทนํา 

โรคกระดูกและขอเปนปญหาสุขภาพท่ีสําคัญระดับโลก รวมท้ังประเทศไทย เนื่องจากอุบัติการณของโรค
เพิ่มข้ึนอยางตอเนื่อง จากสถิติผูปวยโรคกระดูกและขอในคนไทย พ.ศ. 2553 พบวามีผูปวยโรคนี้มากกวา 6 ลานคน  
(Pereira et al., 2011) โดยโรคขอเขาเส่ือมเปนชนิดท่ีพบบอยท่ีสุดในโรคขอเส่ือม (osteoarthritis, OA)  คาดวา
จะเปนสาเหตุอันดับส่ีของความพิการในปพ.ศ. 2563 (Haq and Davatchi, 2011) ในประเทศไทยพบโรคขอเขา
เส่ือมไดมากถึงรอยละ 60-70 ในผูท่ีมีอายุต้ังแต 65 ปข้ึนไป (ทวีพร เตชรัตนมณี, 2547) ในประเทศสหรัฐอเมริกา
สามารถพบโรคขอเขาเส่ือมไดในผูสูงอายุท่ีมีอายุต้ังแต 65 ข้ึนไปถึงรอยละ 12.0 (Yurkow and Yudin, 2002) 

โรคขอเส่ือม หมายถึง โรคท่ีมีพยาธิสภาพเปล่ียนแปลงเกิดข้ึนท่ีกระดูกออนผิวขอ (articular cartilage) 
และกระดูกท่ีอยูใตผิวขอ (subchondral bone) ซึ่งเปนลักษณะจําเพาะท่ีเกิดกับขอชนิด synovial joint เชน ขอ
เขา ขอมือ ขอสะโพก กระดูกไขสันหลัง เปนตน เกิดจากเซลลกระดูกออน (chondrocyte) สูญเสียการควบคุม
สมดุลระหวางการทําลายและการสังเคราะหสารเนื้อพื้นนอกเซลล (extracellular matrix) โรคนี้มีการเพิ่มการ
ทําลายกระดูกออนจากเอนไซมยอยโปรตีน นอกจากนี้ยังมีสารชวยกระตุนอื่น ๆ ท่ีทําใหเกิดการอักเสบ เชน สาร 
prostaglandins และสารในกลุม reactive oxygen species ท่ีชวยใหเกิดพยาธิกําเนิดของโรคขอเส่ือม (สิทธิศักด์ิ 
หรรษาเวก, 2553) 

โรคขอเขาเส่ือมโดยปกติเกิดจากความชรา แตอยางไรก็ตามพันธุกรรม ความออนแอของกลามเนื้อบริเวณ
ขอตอ ทาทางท่ีผิดปกติ ความอวน และการเปล่ียนแปลงสภาพการรับแรงกล เชน การเคล่ือนไหวซ้ํา ๆ และการ
บาดเจ็บอาจทําใหความเส่ียงตอการพัฒนาโรคขอเส่ือมเพิ่มข้ึน การวิจัยทางระบาดวิทยาแสดงความแตกตาง
ระหวางเพศกับความชุกและอุบัติการณของโรคประจําตัวในเพศหญิงโดยท่ัวไปมีความเส่ียงสูง นอกจากนี้ความชุก
ของโรคขอเขาเส่ือมเพิ่มข้ึนอยางรวดเร็วในสตรีวัยหมดประจําเดือน ซึ่งช้ีใหเห็นวาอิทธิพลของฮอรโมนหญิงอาจมี
ผลตอการพัฒนาโรคขอเขาเส่ือม (Ma et al., 2015) 

ยีน estrogen receptor alpha (ESR1) อยูบนโครโมโซมท่ี 6 ตําแหนง 6q25.1-q25.2 ทําหนาท่ีผลิต
เอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดแอลฟา ซึ่งเอสโตรเจนรีเซพเตอร มี 2 ชนิด คือ เอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดแอลฟา และ
เอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดเบตา โดยเอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดแอลฟา พบท่ีมดลูก ตอมน้ํานม ระบบประสาท
สวนกลาง ระบบหัวใจและหลอดเลือด และกระดูก ในปริมาณมาก สวนเอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดเบตา จะพบมาก
ในอัณฑะ ตอมลูกหมาก รังไข ตับออน ผิวหนังและกลามเนื้อลาย (Wiik et al., 2009) โปรตีนท้ังสองชนิดนี้อาจจัด
รูปรางเปน homodimer หรือ heterodimer กันและอยูในกลุมตัวรับท่ีอยูในนิวเคลียส (super family nuclear 
receptor) ท้ังเอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดแอลฟา และเอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดเบตาประกอบดวยหลายโดเมนท่ี
มีความสําคัญในการจับกับฮอรโมน และดีเอ็นเอทําหนาท่ีรวมกันในการกระตุนแฟกเตอรถอดรหัส (transcription 
factor) และการแปลรหัสเพื่อสังเคราะหโปรตีน (translation) (42Riancho et al.42, 2010) นอกจากนี้เอสโตรเจ42น รี42
เซ42พ42เตอรชนิดแอลฟา ยังมีบทบาทเกี่ยวของกับการเกิดโรคขอเส่ือมคือจับกับฮอรโมนเอสโตรเจนและชวยกระตุนให
เซลลโปรเจนิเตอร (progenitor cells) ท่ีอยูในระยะพักของวัฏจักรเซลล เกิดการเปล่ียนสภาพไปเปนเซลลกระดูก
ออนท่ีโตเต็มท่ี (Robinson et al., 2017) 

https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riancho%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20417295
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
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polymerase chain reaction restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) เปนวิธีหนึง่
ท่ีนิยมใชสําหรับการตรวจสอบจีโนไทปของภาวะพหุสัณฐานชนิด single nucleotide polymorphism (SNP)  ทํา
ไดรวดเรว็ สามารถใชเทคนิคนี้วเิคราะหรูปแบบจีโนไทปได โดยนําผลิตภัณฑพีซีอารท่ีเพิ่มจํานวนไดจากการทํา 
polymerase chain reaction restriction (PCR) มาตัดดวยเอนไซมตัดจําเพาะ (restriction enzyme) หากดีเอ็น
เอแตละตัวอยางท่ีมีจีโนไทปของ SNP แตกตางกัน เอนไซมจะสามารถตัดไดเพียงบางรูปแบบ สงผลใหมีท้ังจีโนไทป
ท่ีเอนไซมตัดได และเอนไซมตัดไมไดจึงทําใหไดผลิตภัณฑท่ีมีขนาดแตกตางกัน และสามารถแยกความแตกตางของ
รูปแบบจีโนไทปไดดวยวิธเีจลอิเล็กโทรฟอรีซิส (Chuang et al., 2008) 

งานวิจัยกอนหนานี้ท้ังในหลอดทดลองและในรางกายรายงานวา ESR1 แสดงออกในเซลลกระดูกออนและ
เซลลสรางกระดูก และมีอิทธิพลตอกระบวนการทางพยาธิวิทยาของโรคขอเขาเส่ือม การกลายพันธุในยีน ESR1 
อาจเกี่ยวของกับความไวในการเกิดโรคขอเขาเส่ือม (Roman-Blas et al., 2009) มีงานวิจัยหลายงานท่ีได
ทําการศึกษาความสัมพันธระหวาง SNP ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง rs9340799 ในยนี ESR1 กับความ
เส่ียงตอการเกิดโรคขอเขาเส่ือม (Stemig et al., 2015; Liu et al., 2014; Dia et al., 2014; Borgonio-Cuadra 
et al., 2012; Riancho et al., 2010; Wise et al., 2009; Lian et al., 2007; Kang et al., 2007)21 อยางไรกต็าม
ผลการเช่ือมโยงการกลายในยีน ESR1 กับความเส่ียงตอการเกิดโรคขอเขาเส่ือมไมสอดคลองกัน (Ma et al., 2015) 
ซึ่งความสัมพันธดังกลาวอาจข้ึนอยูกับความหลากหลายของเช้ือชาติ เชน การศึกษาของ Liu และคณะ พบวามีเพียง 
SNP ตําแหนง rs9340799 ท่ีมีความเกี่ยวของกบัการเกิดโรคขอเส่ือมในประชากรฮั่นของจีน (Liu et al., 2014)  
สวนการศึกษาดวยการวิเคราะหอภิมานของ Hu และคณะ แสดงใหเห็นวา SNP ตําแหนง rs2234693 อาจ
เกี่ยวของกับความเส่ียงท่ีลดลงในการเกิดโรคขอเส่ือมในประชากรจีน (Hu et al., 2015) และในการศึกษาของ 
Riancho และคณะ ในประชากรจาก 4 จุดสําคัญของประเทศสเปนและสหราชอาณาจักร พบวา SNP ตําแหนง 
rs2234693 เทานั้น ท่ีเกี่ยวของกับความเส่ียงของการเกิดโรคขอเส่ือมในประชากรเพศหญิง (42Riancho et al.42, 
2010) 

ปจจุบันนี้ยังไมมีการศึกษาความสัมพันธระหวางพหุสัณฐานในยีน ESR1 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมใน
ประชากรไทย ดังนั้นโครงงานนี้จึงมุงเนนศึกษาความสัมพันธระหวาง SNP ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง 
rs9340799 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรไทยโดยจะทําการศึกษาในคนปกติและผูปวยกลุมละอยางนอย
150 คน ดวยเทคนิค polymerase chain reaction restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) 
เพื่อประโยชนทางการแพทยดานการทํานายโอกาสในการเกิดโรค 

 

 

วัตถุประสงค 
 ศึกษาความสัมพันธระหวางลักษณะพหุสัณฐานตําแหนง rs2234693 และตําแหนง rs9340799 ของ ESR1 และ
ความไวในการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรไทย  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riancho%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20417295
https://th.wikipedia.org/wiki/%E0%B8%AA%E0%B8%AB%E0%B8%A3%E0%B8%B2%E0%B8%8A%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%93%E0%B8%B2%E0%B8%88%E0%B8%B1%E0%B8%81%E0%B8%A3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riancho%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20417295
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บทท่ี 2 

การตรวจเอกสารของงานวิจัยท่ีเก่ียวของ 

 

1. โรคขอเขาเสื่อม (knee osteoarthritis) 

โรคขอเขาเส่ือม คือ โรคท่ีมีการเปล่ียนแปลงไปในทางเส่ือมของขอเขา โดยบริเวณกระดูกออนผิวขอและในขอ
ชนิดท่ีมีเยื่อบุ (diarthrodial joint) เปนตําแหนงท่ีมีการเปล่ียนแปลงไปอยางชัดเจน โดยพบการทําลายกระดูกออน
ผิวขอซึ่งเกิดข้ึนอยางชา ๆ อยางตอเนื่องตามเวลาท่ีผานไป กระดูกออนผิวขอมีการเปล่ียนแปลงทางชีวเคมี 
(biochemical) ชีวกลศาสตร (biomechanical) และโครงสราง (biomorphology) รวมถึงกระดูกบรเิวณใกลเคียง 
เชน ขอบกระดูกในขอ (subchondral bone) หนาตัวข้ึน มีการเปล่ียนแปลงของน้ําไขขอทําใหคุณสมบัติการหลอ
ล่ืนลดลง (สมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย, 2550) สงผลใหผูปวยมีอาการเจ็บปวดขอเขาขณะเคล่ือนไหวขอ จน
บางรายท่ีมีอาการรุนแรงไมสามารถเดินได และนําไปสูภาวะทุพพลภาพ (Schuelert et al.,2011) 

โรคขอเขาเส่ือมเปนโรคระบบกลามเนื้อและขอตอท่ีพบบอยท่ีสุดในกลุมผูสูงอายุ (Neogi and Zhang, 
2013) ขอมูลจากงานวิจัยในประเทศไทยพบคาความชุกของโรคขอเขาเส่ือม มีพิสัยอยูท่ีรอยละ 34.5-45.6 
(Kuptniratsaikul et al., 2002) มีหนึ่งงานวิจัยประมาณการณการเกิดอาการโรคขอเขาเส่ือมในชวงชีวิตของบุคคล
ไวท่ีรอยละ 40 ในเพศชาย และรอยละ 47 ในเพศหญิง และความเส่ียงนี้จะเพิ่มในกลุมคนท่ีมีน้ําหนักตัวมากเกิน
หรือคนอวน (Murphy et al.,2008) 

โรคขอเขาเส่ือมเกิดจากเซลลกระดูกออนสูญเสียการควบคุมสมดุลระหวางการทําลายและการสังเคราะห
สารองคประกอบนอกเซลล โรคนี้มีการเพิ่มการทําลายกระดูกออน จากเอนไซมยอยโปรตีน (proteinases) เชน 
เอนไซมยอยสารองคประกอบนอกเซลล (matrix metalloproteinase) สารจําพวกไซโตไคนท่ีกระตุนใหเกิดการ
อักเสบ (pro-inflammatory cytokines) ซึ่งสังเคราะหโดยเซลลกระดูกออนและเซลลเยื่อบุขอ (synoviocytes) 
อาจมีสวนชวยเรงกระบวนการสรางเอนไซมท่ีไปชวยทําลายหรือยอยสลายกระดูกออน นอกจากนี้ยังมีสารชวย
กระตุนอื่น ๆ  ท่ีทําใหเกิดการอักเสบ (mediators of inflammation) เชน สารโพรสตาแกลนดิน (prostaglandins) 
และสารในกลุม reactive oxygen species ท่ีชวยใหเกิดพยาธิกําเนิดของโรคขออักเสบ (สิทธิศักด์ิ หรรษาเวก, 
2553) 

รูปแบบของโรคท่ีพบไดมากท่ีสุดในโรคขออักเสบในเขาคือ โรคขอเขาเส่ือม เกิดไดมากในผูสูงอายุและยัง
สงผลใหเกิดความพิการในผูสูงอายุไดมากกวาโรคอื่น ๆ  การอักเสบจะเกิดท่ัวท้ังขอ ทําใหรางกายตอบสนองดวยการ
ซอมแซมสวนท่ีผิดปกติหรือเกิดการอักเสบ  สงผลใหเกิดการเปล่ียนแปลงทางพยาธิสภาพในเนื้อเยื่อของขออยาง
มากและพบไดบอยเมื่ออายุมากข้ึน (สมาคมเพื่อการศึกษาเรื่องความเจ็บปวด, 2559) 
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รูปท่ี 1 เปรียบเทียบขอเขาของคนปกติ (ซาย) และขอเขาของผูมีอาการโรคขอเขาเส่ือม (ขวา) 
(42http://orthoinfo.aaos.org/topic.cfm?topic=a0021242) 

 

อาการทางคลินิกของโรคขอเขาเสื่อม 

ผูปวยมีอาการปวดต้ือๆท่ัวไปบริเวณขอ ไมสามารถระบุตําแหนงไดชัดเจน บางรายมีอาการตึงบริเวณขอ
พับเขา อาการปวดมักเปนเรื้อรังและมากข้ึนเมื่อใชงานหรือลงน้ําหนักบนขอ หากอาการรุนแรงข้ึนอาจทําใหปวด
ตลอดเวลาได  มีเสียงดังกรอบแกรบในขอเขา มีอาการเดินไมสะดวก อาการขอฝด ซึ่งพบไดบอยและมักเปนตอน
เชา แตมักไมเกิน 30 นาที อาการฝดอาจเกิดข้ึนช่ัวคราวในชวงแรกของการเคล่ือนไหวหลังจากพักเปนเวลานาน 
เรียกวา ปรากฏการณขอหนืด อาการขาโกงท่ีเกิดจากขอท่ีบวมและผิดรูป โดยขอท่ีบวมเปนการบวมจากกระดูก
งอกโปนบริเวณขอ นอกจากนี้ผูปวยอาจสูญเสียการเคล่ือนไหวและการทํางานได (สมาคมเพื่อการศึกษาเรื่องความ
เจ็บปวด, 2559) 
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ปจจัยเสี่ยงท่ีกอใหเกิดโรคขอเสื่อม 
โรคขอเส่ือมเปนโรคท่ีเกิดจากหลายปจจัย (multifactorial disorder) ไดแก 
1.อายุ เปนหนึ่งในปจจัยท่ีเพิ่มความเส่ียงในการเกิดโรคขอเส่ือมทุกชนิด อุบัติการณของโรคขอเขาเส่ือมจะ

เพิ่มข้ึนตามอายุ เนื่องจากเมื่ออายุมากข้ึนระบบการทํางานของรางกายรวมถึงจํานวนเซลลของกระดูกก็จะลดลง จึง
สังเคราะห extracellular matrix ไดลดลง สงผลใหเกิดการเปล่ียนแปลงทางชีวเคมีของและโครงสรางของกระดูก
ออนผิวขอ ทําใหเกิดอาการของโรคขอเส่ือม (Loeser et al., 2005) และการใชงานขอเขาท่ีหนักเกินไปมาเปน
เวลานาน อาจทําใหกระดูกออนสึกกรอน อีกท้ังหากเสียสมดุลระหวางการสรางและการสลายกระดูกก็อาจสงผลให
เกิดโรคขอเขาเส่ือม (Zhang  et al., 2003) 
 

2.เพศและฮอรโมน เพศหญิงมีความเส่ียงตอการเปนโรคขอเส่ือมมากกวาเพศชายและมักจะเปนข้ันรุนแรง
กวา โดยมักจะเปนในเพศหญิงวัยหมดประจําเดือน (Zhang  et al., 2003) ซึง่ช้ีใหเห็นวาอิทธิพลของฮอรโมนหญิง
มีผลตอการพัฒนาโรคขอเขาเส่ือม (Ma et al., 2015) โดยภาวะขาดฮอรโมนเอสโทรเจน ทําใหเซลลกระดูกออนซึ่ง
มีตัวรับฮอรเอสโตรเจน ผลิตไซโตไคนและมีเมตาบอลิซึมเปล่ียนไปจากเดิม เนื่องจากเอสโตรเจนชวยกระตุนการ
สรางและซอมแซมกระดูกออนผิวขอ (Riancho et al., 2010) 
 

3.เช้ือชาติ อัตราการเกิดโรคขอเส่ือมและรูปแบบของขอท่ีเปล่ียนแปลงเนื่องจากโรคขอเส่ือมมีความ
หลากหลายในแตละกลุมเช้ือชาติ  มีงานวิจัยหลายงานท่ีไดทําการศึกษาความสัมพันธระหวางลักษณะพหุสัณฐาน 
(single nucleotide polymorphism, SNP) ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง rs9340799 ในยีน ESR1 กับ
ความเส่ียงตอการเกิดโรคขอเขาเส่ือม ซึ่งผลการเช่ือมโยงการกลายพันธุของยนี ESR1 กับความเส่ียงตอการเกิดโรค
ขอเขาเส่ือมไมสอดคลองกัน (Ma et al., 2015) 
 

4.พันธุกรรม จากการศึกษา twin studies ของฝาแฝดหญิงจาก Australian National Health and 
Medical Research Council ประเทศออสเตรเลีย ท่ีเปน monozygotic จํานวน 31 คู และ dizygotic จํานวน 37 

คู แสดงใหเห็นวาพันธุกรรมมีสวนเกี่ยวของกับการเกิดขอเส่ือมรอยละ 35 ถึง 60 เฉพาะในขอเขามีการถายทอดทาง
พันธุกรรมถึงรอยละ 40 (Valdes and spector, 2011) และเปนการถายทอดทางพันธุกรรมแบบ polygenic 
(Ikegawa, 2007) โดยอาจทําใหขนาดของขอมีความแตกตางกัน (Spector et al., 1996) 
 

5.ภาวะน้ําหนักตัวเกิน มีผลระยะยาวตอการเกิดโรคขอเส่ือม โดยเฉพาะขอเขา เนื่องจากขอเขาตองรับ
น้ําหนักท่ีมากเกินไป สงผลใหกระดูกออนผิวขอสึกกรอนได (Zhang  et al., 2003) งานวิจัยของ Hedley และคณะ
พบวา ผูท่ีมีดัชนีมวลกาย (BMI) เกิน 30 kg/m2 จะมีโอกาสเปนขอเขาเส่ือมเพิ่มข้ึนอยางนอย 4 เทา เมื่อเทียบกับผู
มีน้ําหนักตัวอยูในเกณฑมาตรฐาน ซึ่งมีคา BMI อยูระหวาง 18.5 kg/m2 ถึง 24.9 kg/m2 (Lementowski and 
Zelicof, 2008) 
 

6.อุบัติเหตุ เปนสาเหตุท่ีสงผลอยางมากตอการเกิดโรคขอเส่ือม เนื่องจากผูท่ีเคยไดรับอุบัติเหตุบริเวณขอ
นั้นอาจทําใหโครงสรางขอเกิดแตกหักไดและจะเพิ่มความเส่ียงในการเกิดโรคขอเส่ือม (Zhang and Jordan, 2010) 
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2. ยีน estrogen receptor alpha (ESR1) 

มีการศึกษาพบวา มียีนท่ีเกี่ยวของกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติมากกวา 50 ยีน โดย
สามารถแบงกลุมยีนท่ีเกี่ยวของเปน 5 กลุม คือ ยีนท่ีเกี่ยวกับการอักเสบ ยีนท่ีเกี่ยวกับการสราง extracellular 
matrix ยีนท่ีเกี่ยวของกับการสงสัญญาณในวิถี Wnt (Wnt signaling pathway) ยีนท่ีเกี่ยวของกับการเปล่ียนแปลง
ของกระดูก และยีนท่ีเกี่ยวของกับการผลิตเอนไซมยอยโปรตีน และตัวยับยั้งเอนไซม (Tammachote, 2011) ดังรูป
ท่ี 2 

รูปท่ี 2 กลุมยีนท่ีเกี่ยวของกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือม (Tammachote, 2011) 
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ยีน ESR1 อยูบนโครโมโซมท่ี 6 ตําแหนง 6q25.1-q25.2 ดังรูปท่ี 3 อยูในกลุมยีนท่ีเกี่ยวของกับการ
เปล่ียนแปลงของกระดูก ยีน ESR1 เปนตัวกลางท่ีสําคัญในเสนทางการถายทอดสัญญาณในระบบตอมไรทอ (Ma et 
al., 2015)  ทําหนาท่ีผลิตเอสโตรเจ42นรี42เซ42พ42เตอรชนิดแอลฟาซึ่งเปนตัวหลักในการกระตุนแฟกเตอรถอดรหัส
(transcription factor) และการแปลรหัสเพื่อสังเคราะหโปรตีน (translation) (42Riancho et al.42, 2010) โปรตีนนี้
มีโครงสรางหลักประกอบดวย 5 โดเมนท่ีมีความสําคัญในการจับกับฮอรโมน และดีเอ็นเอไดแก โดเมน A/B, C, D, 
E และ F ดังรูปท่ี 4 โดยโดเมน A/B จะอยูบริเวณ N-terminal ทําหนาท่ีเปน transactivation function ซึ่งกระตุน
ใหเกิดการถอดรหัส (transcription) ของยีนเปาหมายในเอสโตรเจนรีเซพเตอรแตละชนิด โดเมน C เปน DNA-
binding domain ซึ่งเปนบริเวณท่ีจับกับดีเอ็นเอท่ีเฉพาะเจาะจงและเกี่ยวกับ receptor dimerization  โดเมน D 
เปน flexible hinge region เช่ือมระหวางโดเมน C และ E โดเมน E เปน ligand binding domain มีความสําคัญ
ในการจับกับ ligand เกิดการจับคูของรีเซพเตอร (receptor dimerization) และการกระตุนการถอดรหัส 
(transcription activation) สวนโดเมน F ยังไมทราบหนาท่ีชัดเจน (Wiik et al., 2008) นอกจากนีเ้อสโตรเจ42นรี42เซ
42พ42เตอรชนิดแอลฟายังมีบทบาทท่ีเกี่ยวของกับการเกิดโรคขอเส่ือม 42คือ 42จับกับฮอรโมนเอสโตรเจนและชวยกระตุน
ใหเซลลโปรเจนิเตอร (progenitor cells) ท่ีอยูในระยะพักของวัฏจักรเซลล เกิดเปล่ียนสภาพไปเปนเซลลกระดูก
ออนท่ีโตเต็มท่ี (Robinson et al., 2017) ดังรูปท่ี 5 

 

 

 

รูปท่ี 3 ตําแหนงของยีน ESR1 บนโครโมโซมท่ี 6 
(http://www.genecards.org/cgibin/carddisp.pl?gene=ESR1) 

 

 

 

รูปท่ี4 โครงสรางหลักของเอสโตรเจน รีเซพเตอรชนิดแอลฟา 

(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3389841/figure/F1/?report=objectonly) 

  

https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riancho%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20417295
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
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รูปท่ี 5 บทบาทของเอสโตรเจน รีเซพเตอรชนิดแอลฟา ท่ีเกี่ยวของกับการเกิดโรคขอเส่ือม โดยฮอรโมนเอสโตรเจน 

จับกับฮอรโมนเอสโตรเจนและชวยกระตุนให progenitor cells ท่ีอยูในระยะพักของวัฏจักรเซลล เกิดการเปล่ียน

สภาพของเซลลไปเปนเซลลกระดูกออนท่ีโตเต็มท่ี (Robinson et al., 2017) 

 

 

3.  การวิเคราะหทางพันธุกรรม 

การตรวจสอบจีโนไทปของ SNP  มีหลายวิธี เชน วิธี Restriction Fragment Length Polymorphism 
(PCR-RFLP)  วิธี sequencing วิธี HRM วิธี TaqMan วิธี OpenArray และ วิธี Pyrosequencing สําหรับ
การศึกษาในครั้งนี้เลือกใชวิธี PCR-RFLP ซึ่งเปนวิธีหนึง่ท่ีนิยมใชสําหรับการตรวจสอบจีโนไทปของ SNP ทําได
รวดเร็ว สามารถใชเทคนิคนี้วิเคราะหรูปแบบจีโนไทปได โดยนําผลิตภัณฑพีซีอารท่ีเพิ่มจํานวนไดจากการทําพีซีอาร 
มาตัดดวยเอนไซมตัดจําเพาะ ซึ่งสามารถตัดโมเลกุลของดีเอ็นเอไดอยางจําเพาะ โดยจะตัดเฉพาะตําแหนงท่ีมีลําดับ
นิวคลีโอไทดเปนจุดจดจําของเอนไซม ซึ่งมักมีความยาว 4-6 คูเบส หากดีเอ็นเอแตละตัวอยางท่ีมีจีโนไทปของ SNP 
แตกตางกัน เอนไซมจะสามารถตัดไดเพียงบางรูปแบบ สงผลใหมีท้ังจีโนไทปท่ีเอนไซมตัดได และเอนไซมตัดไมไดดัง
รูปท่ี 6 จึงทําใหไดผลิตภัณฑขนาดแตกตางกัน และสามารถแยกความแตกตางของรูปแบบจีโนไทปไดดวยวิธี
เจลอิเล็กโทรฟอรีซิส ดังรูปท่ี 7 (Chuang et al., 2008) 

 

https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA


9 
 

 

รูปท่ี 6 การทํา PCR-RFLP และผลท่ีได มีท้ังสายดีเอ็นเอท่ีถูกตัดและไมถูกตัด 
(https://i.ytimg.com/vi/UcA9W7BbacQ/maxresdefault.jpg) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 7 การทํา PCR-RFLP ณ ตําแหนง rs8144801 ในหนู ซึ่งแอลลีลท่ีเปนไปไดมี 2 แอลลีล คือ A หรือ G ทําให
หนูมีจีโนไทปได 3 แบบ คือ AA AG และ GG โดยตําแหนงจดจําของเอนไซม BbvI คือ5’-GCAGC-3’ ดังนั้น

เอนไซมจึงตัดแอลลีล G ได แตไมสามารถตัดแอลลีล A ได (Chuang et al, 2008) 
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2 

4.  การวิเคราะหผลทางสถิติ 
การเลือกคาสถิติเพื่อวัดความสัมพันธระหวางตัวแปร 2 ตัว ข้ึนอยูกับชนิดของตัวแปร การศึกษาในครั้งนี้

เลือกใชการวิเคราะหคาไคสแควร และคา Odds ratio ในการวิเคราะหผลทางสถิติ 

4.1  คาไคสแควร (Chi-square) 
การวิเคราะหคาไคสแควรเปนการทดสอบทางสถิติท่ีใชเปรียบเทียบระหวางขอมูลท่ีไดจากการทดลองกับ

คาคาดหมายท่ีคํานวณไดซึ่งคาคาดหมายสามารถคํานวณไดจากคาความนาจะเปน วัตถุประสงคของการทดสอบนี้ 
คือ เพื่อวิเคราะหขอมูลจากการศึกษาวาเปนไปตามทฤษฎีหรือไม หากความแปรปรวนของขอมูลเกิดจากการคาด
เคล่ือนของการสุมเพียงอยางเดียวนั่นคือยอมรับสมมติฐานวาอัตราสวนท่ีศึกษาเปนไปตามทฤษฎี แตหากความ
แตกตางระหวางคาสังเกตและคาคาดหมายไมไดเกิดจากการคลาดเคล่ือนจากการสุมเพียงอยางเดียวนั่นคือยอมรับ
สมมติฐานวาอัตราสวนท่ีกําลังศึกษาไมเปนไปตามทฤษฎี (วัชราภรณ สุริยาภิวัฒน, 2552) คาไคสแควสามารถ
คํานวณไดจากสูตร 
 
 
 
 
 
 4.2  Odds ratio (OR) 

การวิเคราะหผลทางสถิติโดยใชคา Odds ratio เปนการคํานวณความสัมพันธระหวางตัวแปร 2 ตัวท่ีแตละ
ตัวแปรจัดกลุมท่ีแบงออกเปน 2 กลุม เพื่อเปรียบเทียบกันระหวางการมีหรือไมมีปจจัยท่ีสงสัยจะมีความเส่ียงตอการ
เกิดโรคมากนอยเพียงใด (Szumilas, 2010) 
 
ตารางท่ี1 วิธีการคํานวณคา Odds ratio 

 
 
 
  

 
จํานวนประชากรแตละกลุม 

ผูปวย คนปกติ 

ปจจัยท่ีทําการศึกษา 
มีปจจัย A B 

ไมมีปจจัย C D 
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สามารถคํานวณไดจากสูตร 
 

Odds ratio = 
 
 
A คือความถ่ีของแอลลีลหรือจีโนไทปท่ีเปนปจจัยเส่ียงแลวทําใหเกิดโรค 
B คือความถ่ีของแอลลีลหรือจีโนไทปท่ีเปนปจจัยเส่ียงแลวไมทําใหเกิดโรค 
C คือความถ่ีของแอลลีลหรือจีโนไทปท่ีไมเปนปจจัยเส่ียงแลวทําใหเกิดโรค 
D คือความถ่ีของแอลลีลหรือจีโนไทปท่ีไมเปนปจจัยเส่ียงแลวไมทําใหเกิดโรค 
 

โดยคา Odds ratio ท่ีไดสามารถแปรความหมายไดดังนี้ 
OR = 1  การเกิดโรคหรือภาวะท่ีสนใจศึกษาไมมีความสัมพันธกับการมีหรือไมมีปจจัยเส่ียง 
OR > 1การ เกิ ด โ รคหรื อภาวะ ท่ีสนใจ ศึกษามี ความสัมพันธกั บการมีป จ จัย เ ส่ีย ง เมื่ อ เ ทียบ       
 กับคนปกติ 
OR < 1 การมีปจจัยเส่ียงนั้นทําใหไมเกิดโรคหรือภาวะท่ีสนใจศึกษา 
 
โดยทุกครั้งท่ีศึกษาคา Odds ratio จะสุมมาศึกษาแคครั้งเดียวดังนั้นจึงตองรายงานคาเปนชวง 

ซึ่งนิยมกนัคือ 95% confident intervals (95% CI) โดยคา 95% CI ตองมีคาไมอยูในระหวาง 1 และคา 
P- value < 0.05 จึงถือวามีนัยสําคัญทางสถิติ 
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บทท่ี 3 

วัสดุ อุปกรณ และวิธีการดําเนินการ 

 

กลุมประชากรท่ีใชในการศึกษา 

ตัวอยางท่ีใชในการศึกษาเปนตัวอยางจากกลุมผูปวยโรคขอเขาเส่ือมและกลุมควบคุม กลุมละอยางนอย 

150 ราย ซึ่งกลุมผูปวยผูปวยท่ีเปนประชากรไทย อายุ 50 ปข้ึนไป คัดเลือกเฉพาะผูปวยท่ีมีความรุนแรงของการ

เส่ือมของขอเขาอยูในชวงเกรด 3 ถึง 4 ตามเกณฑของ Kellgren และ Lawrence (Kellgren and Lawrence, 

1957) ซึ่งพิจารณาจากการตรวจทางรังสีวิทยาโดยแพทยเฉพาะทาง และกลุมควบคุม คือ กลุมประชากรไทยอายุ 

50 ปข้ึนไป ท่ีไดรับการซักประวัติ สอบถามอาการ และการตรวจทางรังสีวิทยาโดยแพทยเฉพาะทางเพื่อสรุปวา 

อาสาสมัครไมไดเปนโรคขอเขาเส่ือม และไมมีประวัติอุบัติเหตุ หรือทํากิจกรรม/เลนกีฬาท่ี ทําใหเขาเส่ือม โดย

อาสาสมัครท่ีเปนผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดไมถูกคัดเขาในการศึกษานี้ โดยตัวอยางจะอยูในรูปของเลือด ซึ่งได

รับมาจากโรงพยาบาลธรรมศาสตรเฉลิมพระเกียรติ คณะแพทยศาสตร มหาลาวิทยาลัยธรรมศาสตร ซึ่งกลุม

ตัวอยางเหลานี้ไดรับการอนุมัติจากคณะกรรมการจริยธรรมการวิจัยในมนุษย คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณ

มหาวิทยาลัย และคณะแพทยศาสตร  โรงพยาบาลธรรมศาสตรเฉลิมพระเกียรติแลว 

 

วัสดุอุปกรณ 
    - ไมโครปเปต (micropipette) ขนาด P2, P20, P100, P200, P1000 (Gilson, France) 
    - ไมโครปเปตทิป (micropipette tip) ขนาด 10 µl, 200 µl และ 1000 µl (ExtraGene Inc., Taiwan) 
    - หลอด microcentrifuge ขนาด 0.2 ml. และ 1.5 ml (ExtraGene Inc.) 
    - Weighing machine ทศนิยม 4 ตําแหนง 
    - Beaker 
    - Flask 
    - Rack 
    - Para film 
    - Vortex machine 
    - เครื่องปนเหวี่ยง MIKRO 120 MICROLITER CENTRIFUGE (Hettich Lab Technology, USA) 
    - เครื่องควบคุมอุณหภูมิ Heat block ALB64 (FINEPCR, Korea) 
    - Submerge-Mini Gel Electrophoresis System WSE-1710 (ATTO, Japan) 
    - เตาอบไมโครเวฟ (SHARP, Thailand) 
    - เครื่องวัดการดูดกลืนแสง 
    - เครื่องควบคุมอุณหภูมิ GenePro Thermal cycler (Bioer Technology, China)     
    - ตูแชแข็งอุณหภูมิ -20°C 
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สารเคมี 

1. สารเคมีท่ีใชในการเตรียม 10X Tri-Borate-EDTA (TBE) 

      - Tris (hydroxymethyl) amino methane (Bio Basic Canada INC., Canada) 108 g 

      - Boric acid (Bio Basic Canada INC., Canada)     55 g 

      - EDTA (Bio Basic Canada INC., Canada)      7.44  g 

      - ปรับปริมาตรน้ํากล่ัน (ตัวทําละลาย) ใหมีปริมาตร 1000 ml จากนั้นนํามาปรับความเขมขนเปน 1X TBE  

 

2. สารเคมีท่ีใชในการสกัดดีเอ็นเอ 

      -  AccuPrep Genomic DNA Extraction Kit (Bioneer, Korea) 

 

3. สารเคมีท่ีใชในการทําพีซีอาร 

      - Nuclease free-H2O water  (Apsalagen) 

      - 10X reaction buffer (Apsalagen) 

      - 50 mM MgCl2 (Apsalagen)  

      - 10 mM dNTP Mix, PCR Grade (Invitrogen, USA)  

      - Oligonucleotide primer (Macrogen Korea) สําหรับ ยีน ESR1 ท่ีตําแหนง rs2234693  และตําแหนง 

     rs9340799    

      -Taq DNA Polymerase (Fermentas International Inc., USA) 
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ภ. สารเคมีท่ีใชในการทํา RFLP 

 - เอนไซมตัดจําเพาะ : PvuII และ XbaI (New England BioLabs., USA) 

 - 10X CutSmart buffer (New England BioLabs., USA) 

 

ถ. สารเคมีท่ีใชสําหรับการทําเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส 

 - Agarose (VETEC, China) 

 - 1X Tri-Borate-EDTA (1X TBE buffer) 

 - Ethedium bromide  

 - 100 bp DNA Ladder OneMARK 100 (GeneDireX, Taiwan) 

 - 25 bp DNA Ladder HyperLadder™ 25bp (Bioline, England) 

 - 6X DNA loading dye (biotech rabbit GmbH, Germany) 

 - Gel Loading Dye, Purple (6X) (New England BioLabs) 

    - RedSafe™ Nucleic Acid Staining Solution (20,000X) (iNtRON Biotechnology, USA) 

 

 

วิธีการดําเนินการ 

1. การรวบรวมตัวอยาง 

 รวบรวมขอมูลทางคลินิกของอาสาสมัคร ไดแก อายุ เพศ น้ําหนัก สวนสูง การเส่ือมของขอเขา และการ 

ปรากฏของการเส่ือมท่ีขอตออื่น และรวบรวมตัวอยางเลือดจากอาสาสมัคร จํานวน 1 ครั้ง ครั้งละ 3 มิลลิลิตร โดย

พยาบาลวิชาชีพของแผนกผูปวยนอก โรงพยาบาลธรรมศาสตรเฉลิมพระเกียรติ และขอรับรองการพิจารณาดาน

จริยธรรมการวิจัยในคน จากคณะอนุกรรมการจริยธรรมการวิจัยในคน มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร ชุดท่ี 1 (คณะ

แพทยศาสตร) ในการศึกษานี้ประกอบดวยอาสาสมัคร 2 กลุม ไดแก กลุมผูปวยโรคขอเขาเส่ือม และกลุมควบคุม 

กลุมละอยางนอย 150 ราย ในการศึกษานี้ ผูปวยโรคขอเขาเส่ือม หมายถึง ผูปวยท่ีเปนประชากรไทย อายุ 50 ปข้ึน

ไป คัดเลือกเฉพาะผูปวยท่ีมี ความรุนแรงของการเส่ือมของขอเขาอยูในชวงเกรด 3 ถึง 4 ตามเกณฑของ Kellgren 

และ Lawrence (1957) ซึ่งพิจารณาจากการตรวจทางรังสีวิทยาโดยแพทยเฉพาะทาง กลุมควบคุม หมายถึง 

อาสาสมัครท่ีเปนประชากรไทยอายุ 50 ปข้ึนไป ท่ีไดรับการซักประวัติ สอบถามอาการ และการตรวจทางรังสีวิทยา

โดยแพทยเฉพาะทางเพื่อสรุปวา อาสาสมัครไมไดเปนโรคขอเขาเส่ือม และไมมีประวัติอุบัติเหตุ หรือทํากิจกรรม/

เลนกีฬาท่ีทําใหเขาเส่ือม โดยอาสาสมัครท่ีเปนผูปวยโรคขออักเสบรูมาตอยดไมถูกคัดเขาในการศึกษานี้  
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2. การสกัดดีเอ็นเอ 
นําตัวอยางเลือดปริมาตร 1 ml มาสกัดดีเอ็นเอ โดยใช AccuPrep® Genomic DNA Extraction Kit 

(Bioneer, Korea) โดยในข้ันสุดทายใช  200 µl ในการชะดีเอ็นเอใสลงในหลอด 1.5 ml centrifuge tube จากนั้น
เก็บไวในตูเย็นท่ีอุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส จากนั้นนําดีเอ็นเอท่ีไดไปวัดปริมาณดีเอ็นเอและตรวจสอบคุณภาพดี
เอ็นเอดวยวิธีการวัดคาการดูดกลืนแสงของดีเอ็นเอท่ีความยาวคล่ืน 260 nm และคาการดูดกลืนแสงของโปรตีนท่ี
ความยาวคล่ืน 280 nm จากนั้นคํานวณหาความเขมขนของดีเอ็นเอ ตามสูตร DNA concentration (ng/µL) = 
OD260  x 50 x dilution factor  และคํานวณคาความบริสุทธิ์ของ DNA ไดจาก  OD260/OD280 (หยาดพิรุณ โตมี 
และคณะ, 2552) 
 
3. ทดลองทํา PCR-RFLP 

ในเบ้ืองตนไดทดลองทํา PCR-RFLP โดยใชตัวอยางดีเอ็นเอ 2 ตัวอยางไดแก ตัวอยางท่ี 1 และ ตัวอยางท่ี 
2 เพื่อทราบรายละเอียดของข้ันตอนและปริมาณสารท่ีเหมาะสมในการทําพีซีอาร อีกท้ังไดสงผลิตภัณฑพีซีอารท่ีได
จากการทําพีซีอารขางตนไปทํา direct DNA sequencing เพื่อยืนยันผลวาไพรเมอรท่ีใชนั้นเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอ
บริเวณ rs2234693 และตําแหนง rs9340799 ของยีน ESR1 จริง และยืนยันผลวาเอนไซมตัดจําเพาะ PvuII และ 
XbaI สามารถใชจําแนกจีโนไทปของตําแหนงดังกลาวไดถูกตอง จากนั้นจึงจะทํา PCR-RFLP ในตัวอยางดีเอ็นเอท่ี
เหลือ 
 
3.1 การเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอดวยเทคนิคพีซีอาร 

การเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอดวยเทคนิคพีซีอารในหนึ่งปฏิกิริยาประกอบดวย Nuclease free-H2O water 
ปริมาณ 13.8 µl, 10X buffer ปริมาณ 2.0 µl, dNTP ความเขมขน 10 mM ปริมาณ 0.4 µl, forward และ 
reverse primer ท่ีออกแบบโดยโปรแกรม Primer3 (Untergasser et al., 2012) ดังตารางท่ี 2 ความเขมขน 10 
µM อยางละ 0.4 µl, MgCl2 ความเขมขน 50 mM ปริมาณ 0.8 µl, Taq DNA polymerase 0.2 µl และ DNA 
2.0 µl ปริมาตรสุดทายของปฏิกิริยาในการทําพีซีอารแตละหลอดเปน 20 µl โดยมีรอบการทําพีซีอาร ดังนี้ initial 
denaturation ท่ีอุณหภูมิ 94 องศาเซลเซียส เปนเวลา 3 นาที  จากนั้นเขาสูรอบการทําปฏิกิริยาท่ี 94 องศา
เซลเซียส เปนเวลา 30 วินาที annealing ท่ี 52 องศาเซลเซียส เปนเวลา 15 วินาที extension ท่ี 72 องศาเซลเซียส 
เปนเวลา 40 วินาที ทําท้ังหมด 35 รอบ หลังจากนั้นเปนข้ัน final extension ท่ี 72 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5 
นาที เมื่อไดผลิตภัณฑพีซีอารแลว นํามาตรวจสอบดวยวิธีเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส โดยใชเจลชนดิอะกาโรสท่ีความ
เขมขน 2 % ซึ่งประกอบดวย agarose 0.5 g, 1X TBE buffer 25 ml ในการตรวจสอบนั้นจะใชผลิตภัณฑพีซีอาร 
5 µl รวมกับ loading dye 1 µl เทียบกับขนาดดีเอ็นเอของ 100 bp DNA ladder โดยใชกระแสไฟฟา 100 โวลต 
เปนเวลา 25 นาที  
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ตารางท่ี 2 ขอมูลไพรเมอรท่ีใชศึกษาลักษณะพหุสัณฐานบนยีน ESR1 

ไพรเมอร ลําดับเบสไพรเมอร (5’-3’) ขนาดผลิตภัณฑพีซีอาร (bp) 

Forward 5’- AGGGTTATGTGGCAATGACG -3’ 
584 

Reverse 5’- TCCTTGGCAGATTCCATAGC -3’ 

 

 

3.2 การตรวจสอบความถูกตองของผลิตภัณฑพีซีอารดวยวิธีการ direct DNA sequencing 

 นําผลิตภัณฑพีซีอาร 2  ตัวอยางท่ีไดตรวจสอบดวยวิธีเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส และพบวามีแถบดีเอ็นเอขนาด 

584 bp ซึ่งคาดวาเปนดีเอ็นเอท่ีตองการโดยใชผลิตภัณฑพีซีอารของตัวอยางท่ี 1 และตัวอยางท่ี 2 ตัวอยางละ  15 

µl มาทําใหบริสุทธิ์ดวยชุด FavorPrep GEL/PCR Purification  Kit (Favorgen Biotech Corp., Taiwan)   โดย

ในข้ันสุดทายใช  EL buffer  20 µl ในการชะผลิตภัณฑพีซีอารใสลงในหลอด  1.5 ml centrifuge tube  และนํา 

forward  primer  10 µl  สงไปดวย  ซึ่งการทํา  direct  DNA sequencing  นี้ไดสงไปทําท่ีบริษัท  Macrogen 

ประเทศเกาหลี   

 เมื่อไดผล DNA  sequencing  แลวจึงนําผลมาวิเคราะหจีโนไทป  ในตําแหนง  SNP  rs2234693   และ

ตําแหนง  rs9340799    หลังจากนั้นทําการบันทึกขอมูลไว และทําการตรวจสอบเพื่อยืนยันผลโดยทํา  RFLP  ใน

ตัวอยางเดิมท่ีทําการสง  DNA  sequencing  โดยใชเอนไซมตัดจําเพาะ  PvuII  และ   XbaI   และตรวจสอบจีโน

ไทปดวยวิธีเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส ดังขอ 2.3 

 

3.3 การตรวจสอบลักษณะพหุสัณฐานท่ีตําแหนง rs2234693  และตําแหนง  rs9340799 ดวยวิธี PCR-RFLP 

 ทําพีซีอารโดยใชตัวอยางท่ี 1 และ ตัวอยางท่ี 2 ตามข้ันตอน 2.1 อีกครั้งและนําผลิตภัณฑพีซีอารท่ีไดมาตัด

ดวยเอนไซมตัดจําเพาะ ดังนี้ ผสมผลิตภัณฑพีซีอาร 15 µl, Cut Smart buffer 2 µl, เอนไซมตัดจําเพาะ PvuII 0.2 

µl, เอนไซมตัดจําเพาะ XbaI 0.2 µl และ Nuclease free-H2O water 2.6 µl ลงในหลอดทดลอง นําไปบมท่ี

อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 16 ช่ัวโมง จากนั้นนํามาตรวจสอบดวยวิธีเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส โดยใชเจล

ชนิดอะกาโรสท่ีความเขมขน 3% ซึ่งประกอบดวย agarose 0.75 g, 1XTBE buffer 25 ml โดยใชกระแสไฟฟา 

100 โวลต เปนเวลา 40 นาที  

 

4. ทํา PCR-RFLP กับตัวอยางดีเอ็นเอท้ังหมด     

 เม่ือไดผลจากการทดลองทํา PCR-RFLP ในการทดลองท่ี 2 วาปริมาณของสารและข้ันตอนตามการทดลอง

ท่ี 2 นั้นสามารถจําแนกจีโนไทปของตําแหนงดังกลาวไดถูกตอง จากนั้นจึงทํา PCR-RFLP ในตัวอยางดีเอ็นเอท่ีเหลือ 
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4.1 การเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอดวยเทคนิคพีซีอาร 

การเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอดวยเทคนิคพีซีอาร ในหนึ่งปฏิกิริยาประกอบดวย Nuclease free-H2O water 

ปริมาณ 13.8 µl, 10X buffer ปริมาณ 2.0 µl, dNTP ความเขมขน 10 mM ปริมาณ 0.4 µl, forward และ 

reverse primer ดังตารางท่ี 2 ความเขมขน 10 µM อยางละ 0.4 µl, MgCl2 ความเขมขน 50 mM ปริมาณ 0.8 

µl, Taq DNA polymerase 0.2 µl และ DNA 2.0 µl ปริมาตรสุดทายของปฏิกิริยาในการทําพีซีอาร แตละหลอด

เปน 20 µl โดยมีรอบการทําพีซีอาร ดังนี้ initial denaturation ท่ีอุณหภูมิ 94 องศาเซลเซียส เปนเวลา 3 นาที  

จากนั้นเขาสูรอบการทําปฏิกิริยาท่ี 94 องศาเซลเซียส เปนเวลา 30 วินาที annealing ท่ี 52 องศาเซลเซียส เปน

เวลา 15 วินาที extension ท่ี 72 องศาเซลเซียส เปนเวลา 40 วินาที ทําท้ังหมด 35 รอบ หลังจากนั้นเปนข้ัน final 

extension ท่ี 72 องศาเซลเซียส เปนเวลา 5 นาที เมื่อไดผลิตภัณฑพีซีอารแลว นําไปบมดวยเอนไซมตัดจําเพาะ ดัง

ขอ 3.2 

 

4.2 การตรวจสอบลักษณะพหุสัณฐานท่ีตําแหนง rs2234693  และตําแหนง  rs9340799  ดวยวิธี PCR-RFLP 

นําผลิตภัณฑพีซีอารท่ีไดท้ังหมด มาตัดดวยเอนไซมตัดจําเพาะ ดังนี้ ผสมผลิตภัณฑพีซีอาร 15.0 µl, Cut 

Smart buffer 2.0 µl, เอนไซมตัดจําเพาะ PvuII 0.2 µl, เอนไซมตัดจําเพาะ XbaI 0.2 µl และ Nuclease free-

H2O water 2.6 µl ลงในหลอดทดลอง จากนั้นบมท่ีอุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เปนเวลา 16 ช่ัวโมง หลังจากนั้น

นํามาตรวจสอบดวยวิธีเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส โดยใชเจลชนิดอะกาโรสท่ีความเขมขน 3% ซึ่งประกอบดวย agarose 

1.8 g, 1X TBE buffer 60 ml โดยใชกระแสไฟฟา 100 โวลต เปนเวลา 42 นาที  

 

4.3 การวิเคราะหผลทางสถิติ 

 เปรียบเทียบขอมูลทางคลินิกของประชากรดวยโปรแกรม  Microsoft  Excel  2013  (USA)   โดยใชการ

ทดสอบไคสแควร    (กําหนดคา   P-value   <   0.05)       เปรียบเทียบสัดสวนระหวางเพศหญิงตอเพศชายของ

สองกลุมตัวอยาง    และใช unpaired  Student's t-test  เปรียบเทียบขอมูลอายุ  น้ําหนัก  สวนสูง  และคาดัชนี   

มวลกายระหวางสองกลุมตัวอยาง 

ตรวจสอบสมดุลของฮารดี-ไวนเบิรก (Hardy–Weinberg equilibrium) โดยใช OEGE - Online 

Encyclopedia for Genetic Epidemiology (http://www.oege.org/software/hardyweinberg.html) 

(Rodriguez, Gaunt, and Day, 2009)  

ทดสอบความเปนอิสระกันของแตละเครื่องหมายพันธุกรรม โดยการทดสอบไคสแควรแบบทีละคู และทํา

การวิเคราะหความสัมพันธของเครื่องหมายพันธุกรรมกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมดวย odds ratio (OR) โดยใช 

MEDCALC® easy-to-use statistical software (MedCalc Software, Belgium) 
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บทท่ี 4 

ผลการศึกษา 

 

1.  การเก็บตัวอยางเลือด ดีเอ็นเอพรอมบนัทึกขอมูลของกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

กลุมตัวอยางท่ีใชในการศึกษารวมท้ังส้ิน 336 ราย ไดรับการอนุมัติจากคณะอนุกรรมการจริยธรรมการวิจัย

ในคน มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร ชุดท่ี 1 (คณะแพทยศาสตร) โดยมีรหัสโครงการวิจัยคือ MTU-EC-OT-4193/60 

แบงเปนกลุมผูปวยโรคขอเขาเส่ือม 176 ราย และกลุมควบคุม 160 ราย ขอมูลสัดสวนระหวางเพศหญิงตอเพศชาย 

อายุเฉล่ียและคาดัชนีมวลกายเฉล่ีย (BMI) แสดงดังตารางท่ี 3 สัดสวนระหวางเพศหญิงและเพศชายในกลุมผูปวย

โรคขอเขาเส่ือมและในกลุมควบคุมมีคาไมแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ เชนเดียวกับน้ําหนักเฉล่ียและคา

ดัชนีมวลกายเฉล่ีย ในขณะท่ี อายุเฉล่ียและสวนสูงของกลุมผูปวยโรคขอเขาเส่ือมและกลุมควบคุมมีความแตกตาง

กันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติท่ีระดับความเช่ือมั่น 95% 

ตารางท่ี 3  ขอมูลกลุมผูปวยและกลุมควบคุม 

ขอมูลทางคลินิก 
กลุมผูปวย 
n = 176 

กลุมควบคุม 
n = 160 

P-value* 

เพศหญิง/เพศชาย 146/30 123/37 >0.05 
อายุ (ป) 70.2±9.3 57.5±7.2 <0.001* 

น้ําหนัก (กก.) 61.7±11.5 63.6±12.2 0.157 
สวนสูง (ซม.) 155.5±7.4 157.7±6.2 0.003* 

คาดัชนีมวลกาย (กก./ม2) 25.6±4.4 25.5±4.2 0.943 
    *มีนัยสําคัญทางสถิติท่ีระดับความเช่ือมั่น 95% 

(คาเฉล่ียของอายุ และ BMI คํานวณจากกลุมผูปวย 176 ตัวอยาง กลุมควบคุม 160 ตัวอยาง) รายละเอียดดัง

ขอมูลในภาคผนวก) 

  

2. การสกัดดีเอ็นเอ 

 สกัดดีเอ็นเอจากเลือดในกลุมตัวอยาง จากนั้นนาํมาตรวจสอบปริมาณดีเอ็นเอ พบวา ดีเอ็นเอมีความ

เขมขนอยูในชวง 0.181 – 654.925 ng/µl และตรวจสอบคุณภาพดีเอ็นเอ พบวา มีคา OD260/OD280 อยูระหวาง   

-197.699 – 66.084  
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3. ทดลองทํา PCR-RFLP 

3.1 การเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอของยีน ESR1 

 จากการทดลองทํา PCR-RFLP โดยใชตัวอยางดีเอ็นเอ 2 ตัวอยาง และตรวจสอบผลจากการทําพีซีอาร

ดวยวิธีเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส พบวาผลิตภัณฑพีซีอารมีขนาด 584 bp ตามท่ีคาด ดังรูปท่ี 8 นอกจากนี้ พบวา

ผลิตภัณฑพีซีอารท่ีได มีปริมาณดีเอ็นเอเพียงพอสําหรับการทํา RFLP 

 

รูปท่ี 8  ภาพถายเจลของผลิตภัณฑพีซีอารจากตัวอยางท่ี 1 และตัวอยางท่ี 2 จากซายไปขวา ตามลําดับ โดย NTC 

คือ Non template control 
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3.2 การตรวจสอบลําดับนิวคลีโอไทดดวยวิธี direct DNA sequencing 

จากการใชผลิตภัณฑพีซีอารของตัวอยางท่ี 1 และตัวอยางท่ี 2 ไปทํา direct DNA sequencing 

พบวาผลิตภัณฑพีซีอารครอบคลุมบริเวณท่ีตองการศึกษาจริง และตัวอยางท่ี 1 มีจีโนไทปของ SNP ตําแหนง 

rs2234693 และตําแหนง rs9340799 เปน TC และ AG ตามลําดับ (รูปท่ี 9) และตัวอยางท่ี 2 มีจีโนไทปของ 

SNP ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง rs9340799 เปน TC และ AA (รูปท่ี 10) ตามลําดับ  

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 9 ลําดับนิวคลีโอไทดจากการตรวจสอบโดยการทํา direct DNA sequencing จากดาน Reverse prime 

ของตัวอยางท่ี 1 พบวามีจีโนไทปเปน TC และ AG ตามลําดับ 

  

 

 

 

 

 

 

 

รูปท่ี 10 ลําดับนิวคลีโอไทดจากการตรวจสอบโดยการทํา direct DNA sequencing จากดาน Reverse primer

ของตัวอยางท่ี 2 พบวามีจีโนไทปเปน TC และ AA ตามลําดับ  

 

  

rs9340799  rs2234693  

rs9340799  rs2234693  
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3 . 3  ก า ร ต ร ว จ ส อ บ  SNP ณ  ตํ า แ ห น ง  rs2234693 แ ล ะ ตํ า แ ห น ง  rs9340799 ท่ี ท ร า บ 

จีโนไทปของ จาก DNA sequencing แลว ดวยวิธี PCR-RFLP  

นําผลิตภัณฑพีซีอารของตัวอยางท่ีไดศึกษาจีโนไทปดวยวิธีการ DNA sequencing แลว มาตัดดวยเอนไซม

ตัดจําเพาะ PvuII และ XbaI เพื่อตรวจสอบรูปแบบการตัด SNP ณ ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง rs9340799

โดย PvuII และ XbaI มีตําแหนงจดจํา (recognition site) ดังรูปท่ี 11 

 

 

 

รูปท่ี 11 ตําแหนงจดจําของเอนไซม PvuII และ XbaI 

(42https://www.sigmaaldrich.com/catalog/product/sigma/r7260?lang=en&region=TH 42และ

https://www.sigmaaldrich.com/catalog/product/sigma/r2631?lang=en&region=TH) 

 

โดย ณ ตําแหนง rs2234693  มรีูปแบบของจีโนไทป 3 แบบ ไดแก TT, TC และ CC ซึ่งเอนไซมจะสามารถจดจํา

รูปแบบท่ีเปนแบบ T เทานั้น จึงทําใหมีเพียงรูปแบบ TT และ TC ท่ีสายดีเอ็นเอจะถูกตัดดวยเอนไซม  

ดังนั้นเมื่อทําการตัดดวยเอนไซมตัดจําเพาะ PvuII แลว จะไดแถบของดีเอ็นเอ ดังนี ้

รูปแบบจีโนไทป TT จะปรากฏแถบของดีเอ็นเอท่ี 488 bp และ 96 bp 

รูปแบบจีโนไทป TC จะปรากฏแถบของดีเอ็นเอท่ี 584 bp, 488 bp และ 96 bp 

รูปแบบจีโนไทป CC จะปรากฏแถบของดีเอ็นเอท่ี 584 bp 

และ ณ ตําแหนง rs9340799 มีรูปแบบของจีโนไทป 3 แบบ ไดแก AA,  AG และ GG ซึ่งเอนไซมจะสามารถจดจํา

รูปแบบท่ีเปนแบบ A เทานั้น จึงทําใหมีเพียงรูปแบบ  AA และ  AG ท่ีสายดีเอ็นเอจะถูกตัดดวยเอนไซม  

ดังนั้นเมื่อทําการตัดดวยเอนไซมตัดจําเพาะ XbaI แลวจะไดแถบของดีเอ็นเอ ดังนี ้

รูปแบบจีโนไทป AA จะปรากฏแถบของดีเอ็นเอท่ี 443 bp และ 141 bp 

รูปแบบจีโนไทป AG จะปรากฏแถบของดีเอ็นเอท่ี 584 bp, 443 bp และ 141 bp 

รูปแบบจีโนไทป GG จะปรากฏแถบของดีเอ็นเอท่ี 584 bp 

ซึ่งรูปแบบการตัดของท้ังสองเอนไซมเปนดังรูปท่ี 12 และสามารถสรุปความเปนไปไดของแถบดีเอ็นเอท่ีจะไดจาก

การตัดของท้ังสองเอนไซม ดังตารางท่ี 4 

 

https://www.sigmaaldrich.com/catalog/product/sigma/r7260?lang=en&region=TH
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รูปท่ี 12 รูปแบบการตัดของเอนไซมตัดจําเพาะ PvuII และ XbaI ณ ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง

rs9340799 

 

ตารางท่ี 4 ขนาดของแถบดีเอ็นเอท่ีสามารถไดจากการตัดของเอนไซมตัดจําเพาะ PvuII และ XbaI ณ ตําแหนง

rs2234693 และตําแหนง rs9340799 

PvuII XbaI แอลลีล 
ขนาด (base pair) 

584 488 443 141 96 45 

TT AA TA/TA       

TC AA TA/CA       

CC AA CA/CA       

TT AG TA/TG       

TC AG TA/CG       

TC AG TG/CA       

CC AG CA/CG       

TT GG TG/TG       

TC GG TG/CG       

CC GG CG/CG       
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ซึ่งเมื่อนําตัวอยางผลิตภัณฑพีซีอารของตัวอยางท่ีไดศึกษาจีโนไทปดวยวิธีการ direct DNA sequencing แลว มา

ตัดดวยเอนไซมตัดจําเพาะ PvuII และ XbaI พบวามีผลจาก sequencing และ PCR-RFLP สอดคลองกัน ดังรูปท่ี 

13 

 

รูปท่ี 13 ภาพถายเจลท่ีทําการตรวจสอบรูปแบบของจีโนไทปในตัวอยางท่ี 1 และตัวอยางท่ี 2 หลังจากตรวจสอบ

ดวยวิธี direct DNA sequencing เรียบรอยแลว ผลการตรวจสอบเปนไปในทางเดียวกัน คือ จีโนไทปของตัวอยาง

ท่ี 1 ณ ตําแหนง rs2234693 เปน TC และตําแหนง rs9340799 เปน AG และจีโนไทปของตัวอยางท่ี 2 ณ 

ตําแหนง rs2234693 เปน TC และตําแหนง rs9340799 เปน AA 
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4. ทํา PCR-RFLP กับตัวอยางดีเอ็นเอท้ังหมด  

4.1 การเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอดวยเทคนิคพีซีอาร 

ผลิตภัณฑพีซีอารมีขนาด 584 bp ตามท่ีคาด นอกจากนี้ พบวาผลิตภัณฑพีซีอารท่ีได มีปริมาณดีเอ็นเอ

เพียงพอสําหรับการทํา RFLP ตัวอยางภาพถายเจลของผลิตภัณฑพีซีอาร ดังรูปท่ี 14 

 

รูปท่ี 14 ภาพถายเจลของผลิตภัณฑพีซีอารจากตัวอยาง P105, P106, P107, P108, P111, P113, P114, P118, 

P121, P122, P123, P125, P126, P127, P128, P131, P132, P135, P137 และ P138 จากซายไปขวา ตามลําดับ 

โดย NTC คือ Non template control 
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4.2 การตรวจสอบ SNP ณ ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง rs9340799 ดวยวิธี PCR-RFLP  

ตัวอยางผลการตรวจสอบรูปแบบจีโนไทป 38 ราย จากท้ังหมด 336  ราย แสดงในรูปท่ี 15 ถึง 18 และ

ตารางท่ี 5 ถึง 8 

 

 

รูปท่ี 15 ภาพถายเจลท่ีไดจากการทํา PCR-RFLP ของกลุมตัวอยาง ไดผลจีโนไทปดังตารางท่ี 5 

 

ตารางท่ี 5 ผลจีโนไทปของตัวอยาง P018, P020, P021, P024, P025, P026, P027, P028, P029 และ P030 

ช่ือตัวอยาง 
จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 
ช่ือตัวอยาง 

จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 

P018 TT-AA P026 TT-AA 

P020 TT-AA P027 TT-GG 

P021 CC-AA P028 TC-AG 

P024 TC-AA P029 TC-AG 

P025 TC-AA P030 CC-AG 
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รูปท่ี 16 ภาพถายเจลท่ีไดจากการทํา PCR-RFLP ของกลุมตัวอยาง ไดผลจีโนไทปดังตารางท่ี 6 

 

ตารางท่ี 6 ผลจีโนไทปของตัวอยาง P217, P218, P219, P221, P222, P223, P224 และ P225 

 

 

ช่ือตัวอยาง 
จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 
ช่ือตัวอยาง 

จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 

P217 TC-AA P222 TC-AG 

P218 TC-AA P223 TC-AG 

P219 TC-AG P224 TC-AA 

P221 TT-AA P225 TT-AA 
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รูปท่ี 17 ภาพถายเจลท่ีไดจากการทํา PCR-RFLP ของกลุมตัวอยาง ไดผลจีโนไทปดังตารางท่ี 7 

 

ตารางท่ี 7 ผลจีโนไทปของตัวอยาง P226, P227, P228, P229, P232, P233, P234, P235, P237 และ P238 

 

ช่ือตัวอยาง 
จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 
ช่ือตัวอยาง 

จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 

P226 CC-AG P233 CC-GG 

P227 TC-AG P234 CC-AG 

P228 TC-AG P235 TC-AA 

P229 TC-AA P237 TC-AA 

P232 TC-AG P238 TC-AA 



28 
 

 

รูปท่ี 18 ภาพถายเจลท่ีไดจากการทํา PCR-RFLP ของกลุมตัวอยาง ไดผลจีโนไทปดังตารางท่ี 8 

 

ตารางท่ี 8 ผลจีโนไทปของตัวอยาง P239, P244, P246, P247, P248, P252, P253, P254, P255 และ P256 

 

  

ช่ือตัวอยาง 
จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 
ช่ือตัวอยาง 

จีโนไทป 

(rs2234693-rs9340799) 

P239 TC-AA P252 TT-AA 

P244 TC-AG P253 TT-AA 

P246 TC-AG P254 TC-AG 

P247 TC-AG P255 TC-AA 

P248 TC-AA P256 TT-AA 
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4.3 การวิเคราะหผลทางสถิติ 

 จากการทดสอบสมดุลของฮารดี-ไวนเบิรก  พบวา rs2234693 และ rs9340799 มีการกระจายของจีโน

ไทปอยูในสมดุลของฮารดี-ไวนเบิรก (P > 0.05) ท้ังในประชากรท้ังหมด ในกลุมผูปวยโรคขอเขาเส่ือม และในกลุม

ควบคุม (ตารางท่ี 9) ซึ่งจะไดรับการวิเคราะหทาง สถิติอื่น ๆ ตอไป 

 

ตารางท่ี 9 ผลการทดสอบสมดุลของฮารดี-ไวนเบิรก 

 
Common 

homozygotes 
Heterozygotes 

Rare 
Homozygotes 

Chi-squared P-value* 

rs2234693 TT TC CC   

ประชากรท้ังหมด 93 179 64 1.81 >0.05 
กลุมผูปวย 57 98  21  4.63 >0.01* 
กลุมควบคุม 36 81  43  0.03 >0.05 

rs9340799 AA AG GG   
ประชากรท้ังหมด 139 149 48 0.62 >0.05 

กลุมผูปวย 91 71 14  0 >0.05 
กลุมควบคุม 48  78  34  0.05 >0.05 

*มีนัยสําคัญทางสถิติท่ีระดับความเช่ือมั่น 95% 
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จากการวิเคราะหความสัมพันธของ rs2234693 ในประชากรท้ังหมด (ตารางท่ี 10) พบวาจีโนไทป CC มี

ความสัมพันธกับการเกิดขอเขาเส่ือมอยางมีนับสําคัญทางสถิติ และเมื่อทําการวิเคราะหความสัมพันธเฉพาะในเพศ

ใดเพศหนึ่ง (ตารางท่ี 11 - 12) พบความสัมพันธแบบเดียวกันนี้เฉพาะในเพศหญิงเทานั้น  

 

ตารางท่ี 10 ความสัมพันธของ rs2234693 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรท้ังหมด (OR = odds ratio, 

CI = confidence interval) 

 กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR (95%CI) P-value* 
จีโนไทป     

TTª 57 36 1  
TC 98 81 0.76 0.3018 
CC 21 43 0.31 0.0006* 

แอลลีล     
Tª 208 158 1  
C 138 167 0.61 0.0013* 

ªจีโนไทปหรือแอลลีลทีใ่ชอางอิงในการวิเคราะห 

*มีนัยสําคัญทางสถิติที่ความเชื่อมั่น 95% 

 

ตารางท่ี 11 ความสัมพันธของ rs2234693 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรเพศชาย (OR = odds ratio, 

CI = confidence interval) 

 กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR (95%CI) P-value* 
จีโนไทป     

TTª 11 10 1  
TC 14 18 0.71 0.5387 
CC 5 9 0.51 0.3350 

แอลลีล     
Tª 36 38 1  
C 24 36 0.70 0.3174 

ªจีโนไทปหรือแอลลีลทีใ่ชอางอิงในการวิเคราะห 

*มีนัยสําคัญทางสถิติที่ความเชื่อมั่น 95% 

 

  



31 
 

ตารางท่ี 12 ความสัมพันธของ rs2234693 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรเพศหญิง (OR = odds ratio, 

CI = confidence interval) 

 กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR (95%CI) P-value* 
จีโนไทป     

TTª 46 26 1  
TC 84 63 0.75 0.3403 
CC 16 34 0.27 0.0007* 

แอลลีล     
Tª 176 115 1  
C 116 131 0.58 0.0018* 

ªจีโนไทปหรือแอลลีลทีใ่ชอางอิงในการวิเคราะห 

*มีนัยสําคัญทางสถิติที่ความเชื่อมั่น 95% 
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จากการวิเคราะหความสัมพันธของ rs9340799 ในประชากรท้ังหมด (ตารางท่ี 13) พบวาทุกจีโนไทปของ 

SNP นี้มีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และเมื่อทําการวิเคราะหความสัมพันธ

เฉพาะในเพศใดเพศหนึ่ง (ตารางท่ี 14 – 15) พบวามีความสัมพันธแบบเดียวกันนี้เฉพาะในเพศหญิงเทานั้น 

 

ตารางท่ี 13 ความสัมพันธของ rs9340799 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรท้ังหมด (OR = odds ratio, 

CI = confidence interval) 

 กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR (95%CI) P-value* 
จีโนไทป     

AAª 91 48 1  
AG 71 78 0.48 0.0025* 
GG 14 34 0.22 <0.0001* 

แอลลีล     
Aª 253 174 1  
G 99 146 0.47 <0.0001* 

ªจีโนไทปหรือแอลลีลทีใ่ชอางอิงในการวิเคราะห 

*มีนัยสําคัญทางสถิติที่ความเชื่อมั่น 95% 

 

ตารางท่ี 14 ความสัมพันธของ rs9340799 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรเพศชาย (OR = odds ratio, 

CI = confidence interval) 

 กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR (95%CI) P-value* 
จีโนไทป     

AAª 17 15 1  
AG 10 17 0.52 0.2187 
GG 3 5 0.53 0.4333 

แอลลีล     
Aª 44 47 1  
G 16 27 0.63 0.2274 

ªจีโนไทปหรือแอลลีลทีใ่ชอางอิงในการวิเคราะห 

*มีนัยสําคัญทางสถิติที่ความเชื่อมั่น 95% 
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ตารางท่ี 15 ความสัมพันธของ rs9340799 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรเพศหญิง (OR = odds ratio, 

CI = confidence interval) 

 กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR (95%CI) P-value* 
จีโนไทป     

AAª 74 33 1  
AG 61 61 0.45 0.0035* 
GG 11 29 0.17 <0.0001* 

แอลลีล     
Aª 209 127 1  
G 83 119 0.42 <0.0001* 

ªจีโนไทปหรือแอลลีลทีใ่ชอางอิงในการวิเคราะห 

*มีนัยสําคัญทางสถิติที่ความเชื่อมั่น 95% 
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จากการศึกษาความสัมพันธของการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากร กับ rs2234693 และ rs9340799 

พรอมกัน พบวาทุกจีโนไทปมีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ยกเวนจีโนไทป CT-

AA และ TT-GG (ตารางท่ี 16) 

 

ตารางท่ี 16 ความสัมพันธของ rs2234693 และ rs9340799 กับการเกดิโรคขอเขาเส่ือมในประชากรท้ังหมด (OR 

= odds ratio, CI = confidence interval) 

 กลุมผูปวย กลุมควบคุม OR (95%CI) P-value* 
จีโนไทป     
CC-GG 7 8 0.28 0.0336* 
CC-AG 12 19 0.20 0.0008* 
CC-AA 2 16 0.04 0.0001* 
CT-GG 3 21 0.05 <0.0001* 
CT-AG 50 42 0.38 0.0090* 
CT-AA 45 18 0.80 0.5810 
TT-GG 4 5 0.25 0.0636 
TT-AG 9 17 0.17 0.0005* 
TT-AAª 44 14 1  

ªจีโนไทปหรือแอลลีลทีใ่ชอางอิงในการวิเคราะห 

*มีนัยสําคัญทางสถิติที่ความเชื่อมั่น 95% 
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บทท่ี 5 

อภิปรายผลการศึกษา 

 จากการเก็บตัวอยางเลือดและดีเอ็นเอของกลุมผูปวยและกลุมควบคุม สามารถบันทึกขอมูลไดอยาง

ถูกตอง การสกัดดีเอ็นเอ สกัดดีเอ็นเอจากกลุมตัวอยางและนําไปตรวจสอบคุณภาพดีเอ็นเอ พบวาดีเอ็นเอมี

คุณภาพดี จึงนําไปทําพีซีอารตอ ผลของผลิตภัณฑพีซีอารท่ีไดจากภาพถายวิธีเจลอิเล็กโทรฟอรีซิส พบวาตัวอยางมี

แถบสวางชัดเจนมากกวา 80% ซึ่งจะนําตัวอยางดังกลาวไปทํา RFLP ตอ วิธี RFLP เปนวิธีท่ีงายในการระบุจีโนป 

เนื่องจากวิธีนี้ไมจําเปนตองใชโปรแกรมเฉพาะใด ๆ ในการวิเคราะหจีโนไทป และสามารถระบุจีโนไทปของ

ผลิตภัณฑพีซีอารท่ีมี SNP หลายตําแหนงไดในปฏิกิริยาเดียว สําหรับตัวอยางท่ีแถบไมชัดเจน ผูทดลองนํากลับมา

ทําพีซีอารอีกครั้ง โดยเพิ่มปริมาณดีเอ็นเอท่ีใช แลวจึงนําไปทํา RFLP ตอ ผลท่ีไดจากการทํา RFLP พบวาตัวอยาง

มากกวา 80% สามารถนําไปวิเคราะหจีโนไทปได แตอยางไรก็ตาม วิธีเจลอิเล็กโทรโฟรีซิสยังไมสามารถแยกความ

แตกตางระหวางดีเอ็นเอขนาด 443 และ 488 pb ออกจากกันได ทําใหไมสามารถแปรผลจีโนไทป TT-AA และ 

TT-AG ไดอยางชัดเจน จึงบมเอนไซมตัดจําเพาะ XbaI กับผลิตภัณฑพีซีอารอีกครั้ง เพื่อเปนการยืนยันผลการระบุ

จีโนไทปของตําแหนง rs9340799 

ผลจากการวิเคราะหความสัมพันธของยีน ESR1 กับความไวในการเกิดโรคขอเขาเส่ือม พบวา SNP 

ตําแหนง rs2234693 จีโนไทป CC (OR = 0.31, 95% CI = 0.16-0.60, p = 0.006) และแอลลีล C (OR = 0.61, 

95% CI = 0.44-0.82, p = 0.0013) มีความสัมพันธกบัการเกิดขอเขาเส่ือมท่ีลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และ

เมื่อทําการวิเคราะหความสัมพันธเฉพาะในเพศใดเพศหนึ่ง พบความสัมพันธแบบเดียวกันนี้เฉพาะในเพศหญิง

เทานั้น (CC : OR = 0.27, 95% CI = 0.12-0.57, p = 0.0007), (C : OR = 0.58, 95% CI =0.41-0.82, p = 

0.0018) สําหรับการวิเคราะหความสัมพันธของ SNP ตําแหนง rs9340799 พบวาทุกจีโนไทปมีความสัมพันธกับ

ความไวในการเกิดโรคขอเขาเส่ือมท่ีลดลงอยางมีนยัสําคัญทางสถิติ (GG : OR = 0.22, 95% CI = 0.11-0.44, p < 

0.001), (AG : OR = 0.48, 95% CI = 0.30-0.78, p = 0.0025) และแอลลีล G มีความสัมพันธกับความไวในการ

เกิดโรคขอเขาเส่ือมท่ีลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (OR = 0.47, 95% CI = 0.34-0.64, p < 0.001) และเมื่อทํา

การวิเคราะหความสัมพันธเฉพาะในเพศใดเพศหนึ่ง พบวามีความสัมพันธแบบเดียวกันนี้เฉพาะในประชากรเพศ

หญิงเทานั้น (GG : OR = 0.17, 95% CI = 0.08-0.38, p < 0.001), (AG : OR = 0.45, 95% CI = 0.26-0.77, p 

= 0.0035), (G : OR = 0.42, 95% CI = 0.30-0.61, p < 0.001) และเมื่อทําการวิเคราะหความสัมพันธของ SNP 

ตําแหนง rs2234693 และตําแหนง rs9340799 พรอมกัน พบวาทุกจีโนไทปมีความสัมพันธกับความไวในการเกิด

โรคขอเขาเส่ือมท่ีลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ยกเวนจีโนไทป CT-AA และ TT-GG 

จากการศึกษากอนหนานี้ของ Riancho และคณะ ในประชากรจาก 4 จุดสําคัญของประเทศสเปนและส

หราชอาณาจักร พบวาจีโนไทป CC ของ SNP ตําแหนง rs2234693 มีแนวโนมเปนจีโนไทปท่ีลดความเส่ียงของการ

เกิดโรคขอเขาเส่ือมของในประชากรเพศหญิง (OR = 0.76, 95% CI = 0.59-0.97, p = 0.028) (Riancho et al., 

2010) อยางไรก็ตามการศึกษาความสัมพันธของ SNP นี้ กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรจีนฮั่น พบวา จีโน

ไทป CC (OR = 1.73, 95% CI = 0.65-3.94, p = 0.071) ไมมีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือม (Lui et al., 
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2014) เปนไปไดวาความแตกตางของความสัมพันธดังกลาวอาจเกิดจากภูมิหลังทางพันธุกรรม (genetic 

background) ของประชากรแตละเช้ือชาติ แสดงใหเห็นวาประชากรไทยกับประชากรจีนฮั่น แมจะเปนชาวเอเชีย

เหมือนกันแตเมื่อเปนคนละประชากร ก็มี genetic background ท่ีแตกตางกัน สวนประชากรไทยซึ่งเปนชาวเอเชีย 

กับ ประชากรจาก 4 จุดสําคัญของประเทศสเปนและสหราชอาณาจักรซึ่งเปนชาวคอเคเซียน แมจะมี genetic 

background ท่ีแตกตางกัน แตผลของความสัมพันธก็อาจเปนไปในทิศทางเดียวกันได ดังนั้นการศึกษา

ความสัมพันธของ SNP กับความไวในการเกิดโรคขอเขาเส่ือม ควรศึกษาในประชากรนั้น ๆ ไมสามารถนําผลของ

ประชากรอื่นมาใชกับอีกประชากรได นอกจากนี้การคัดเลือกผูปวยในการศึกษาครั้งนี้ ผูวิจัยเลือกเฉพาะผูปวยท่ีมี

ความรุนแรงของการเส่ือมของขอเขาอยูในชวงเกรด 3 ถึง 4 คือเปนผูปวยโรคขอเขาเส่ือมท่ีมีอาการรุนแรงปาน

กลางถึงรนุแรงมาก (Kellgren and Lawrence, 1957) ซึ่งอาจสงผลใหเกิดความสัมพันธดังกลาวข้ึน สวนการท่ีพบ

ความสัมพันธของการเกิดโรคขอเขาเส่ือมกับ SNPs ท้ังสองตําแหนงเฉพาะในเพศหญิงนั้นอาจมีสาเหตุมาจากโรค

ขอเขาเส่ือมเปนโรคท่ีเกิดจากพหุปจจัย รูปแบบการใชชีวิต อาชีพ อาหารท่ีรับประทาน รวมท้ังการออกกําลังกายท่ี

แตกตางกันในแตละประชากร อาจสงผลตอการเกิดโรคขอเขาเส่ือมได (Haidich, 2010) ซึ่งผลการศึกษาท่ีได

แตกตางไปจากการศึกษาของ Lui ท่ีศึกษาในประชากรจีนฮั่นเพศหญิง โดยมีกลุมผูปวยโรคขอเส่ือมเพศหญิงจํานวน 

98 คน และกลุมคนไมเปนโรคขอเส่ือมจํานวน 196 คน พบวาจีโนไทป GG ของ SNP ตําแหนง rs9340799 มี

ความสัมพันธกับความเส่ียงในการเกิดโรคขอเขาเส่ือมเพิ่มข้ึนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (OR = 1.98, 95% CI = 

1.13-4.20, p = 0.036) (Lui et al., 2014) ซึ่งอาจเปนผลมาจากจํานวนประชากรกลุมผูปวยโรคขอเขาเส่ือมท่ีผูวิจัย

ใชมีจํานวนนอยเกินไป  

นอกจากนี้ผลความสัมพันธของการศึกษานี้ ยังแตกตางกับผลท่ีไดจากการวิเคราะหอภิมานกอนหนานี้ โดย

การวิเคราะหอภิมานของ Hu ไมพบความสัมพันธของ SNP ตําแหนง rs2234693 และ ตําแหนง rs9340799 กับ

การเกิดโรคขอเส่ือมในประชากรท้ังหมด แตเมื่อศึกษาในประชากรยอย พบวาจีโนไทป TC ของ SNP ตําแหนง 

rs2234693 มีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเส่ือมท่ีลดลงในประชากรจีนอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (TC Vs. CC : 

OR = 0.73, 95%CI = 0.54-0.99, p = 0.498) และจีโนไทป AA ของ SNP ตําแหนง rs9340799 มีความสัมพันธ

กับการเกิดโรคขอเส่ือมท่ีลดลงเมื่อขนาดของประชากรนอยกวาหรือเทากับ 500 คน (AA Vs. GG : OR = 2.60, 

95%CI = 1.10-6.18, p = 0.135) (Hu et al., 2015) การวิเคราะหอภิมานของ Ren พบวา SNP ตําแหนง 

rs2234693 ไมมีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรท้ังหมด แต SNP ตําแหนง rs9340799 มี

ความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเส่ือมในชาวคอเคเซียน (AA Vs. AG+GG : OR = 1.17, 95%CI = 1.02-1.34, p = 

0.030), (AG Vs. AA+GG : OR = 0.86, 95%CI = 0.75-0.99, p = 0.040) แตไมมีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอ

เส่ือมในชาวเอเชีย (Ren, 2015) และการวิเคราะหอภิมานของ Yazdi ไมพบความสัมพันธของ SNP ตําแหนง 

rs2234693 และ ตําแหนง rs9340799 กับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมในประชากรท้ังหมด แตในประชากรยอย พบวา

ท่ี SNP ตําแหนง rs2234693 จีโนไทป TC มีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมท่ีลดลงในชาวเอเชีย (OR = 

0.75, 95%CI = 0.59-0.96, p = 0.0222) และ SNP ตําแหนง rs9340799 จีโนไทป GG (OR = 0.57, 95%CI = 

0.41-0.80, p = 0.001), และแอลลีล G (OR = 0.72, 95%CI = 0.62-0.83, p < 0.001)   มีความสัมพันธกับการ
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เกิดโรคขอเขาเส่ือมท่ีลดลงในชาวคอเคเซียน (Yazdi, 2017) โดยความแตกตางของผลการศึกษาในครั้งนี้กับการ

วิเคราะหอภิมานอาจมีสาเหตุมาจากการวิเคราะหอภิมานสวนใหญ ไมมีขอมูลของประชากรไทยถูกรวบรวมในการ

วิเคราะห เปนไปไดวาความแตกตางท่ีเกิดข้ึนเปนผลมากจาก genetic background ท่ีแตกตางกนั สงผลให

ประชากรมีความสัมพันธทางพันธุกรรมท่ีแตกตางกันได นอกจากนี้การศึกษาแบบการวิเคราะหอภิมานของ Yazdi 

ประชากรสวนใหญมาจากเอเชีย รวมถึงขอมูลของประชากรท่ีนํามาศึกษาไดมาจากงานวิจัยตีพิมพท่ีเปน

ภาษาอังกฤษเทานั้น ซึ่งทําใหขอมูลสําคัญจากงานวิจัยภาษาอื่นหรืองานวิจัยท่ียังไมมกีารตีพิมพไมถูกนํามาใชใน

การวิเคราะหความสัมพันธดังกลาว ซึ่งอาจทําใหเกิดอคติกับผลการทดลองได 

SNP ตําแหนง rs2234693 และ rs9340799 ท้ังสองตําแหนงอยูบนอินทรอน 1 ของยีน ESR1 ซึ่งปจจุบัน

ยังไมพบรายงานวา SNPs ท้ังสองมีอิทธิพลตอการแสดงออกของยีน ESR1 ในผูปวยโรคขอเขาเส่ือม แตอยางไรก็

ตาม การศึกษากอนหนานี้พบวาการกลายพันธระดับยีน (point mutation) บนอินทรอน 1 ซึ่งประกอบดวยบริเวณ

ท่ีเปน enhancer มีผลตอการทํางานของเอสโตรเจนรีเซพเตอร โดยมีอิทธิพลดานพฤติกรรมทางชีวภาพ (Eric et 

al., 1994) เนื่องจากบริเวณ enhancer เปนบริเวณท่ีชวยกระตุนการถอดรหัส ซึ่งแสดงใหเห็นวา SNPs ท้ังสอง

ตําแหนงอาจมีบทบาทตอการแสดงออกของยีน ESR1 ท่ีอาจสงผลตอการเกิดโรคขอเขาเส่ือมได อีกการศึกษากอน

หนานี้แสดงใหเห็นวาความแตกตางของจีโนไทปบริเวณอินทรอนในยีน ESR1 สงผลตอกระบวนการถอดรหัส ซึ่ง

เปนไปไดวา haplotypes ในยีน ESR1 อาจเช่ือมโยงกับการทํางานของยีน ESR1 นอกจากนี้ยังพบวาบริเวณ 

variable-number tandem repeat (VNTR) ใน promoter มีความเปน linkage disequilibrium กันกับ 

haplotypes ของยนี ESR1 (Albagha et al., 2001; Becherini et al., 2000; Langdahl et al., 2000) และ 

VNTR อาจผลักดันความสัมพันธท่ีเราพบในการศึกษาครั้งนี้ เนื่องจาก promoter เปนบริเวณท่ีควบคุมการ

แสดงออกของยีน โดยเปนบริเวณท่ี transcription factor ลงมาจับเพื่อเกิดการถอดรหัส ดังนั้นจึงอาจสงผลตอการ

เกิดโรคขอเขาเส่ือมได นอกจากนี้เอสโตรเจ42นร4ี2เซ42พ42เตอรชนิดแอลฟายังเปนกุญแจสําคัญในกระบวนถายทอด

สัญญาณ (Cheung et al., 2003)  ซึ่งเปนไปไดวาจีโนไทปของ ESR1   อาจมีอิทธิพลตอการแสดงออกในเซลล

กระดูกออนผานกระบวนการถอดรหัส ซึ่งเกี่ยวของกับการพัฒนาของโรคขอเส่ือมได และจากหลักฐานลาสุดใน

จีโนมมนุษยท่ีพบวาความหนาแนนของ SNPs บริเวณอนุรักษของจีโนมลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในระดับท่ี

เทากันท้ังในสวนของอินทรอน และเอ็กซอน แสดงใหเห็นวาบริเวณอนิทรอนมีความสําคัญตอการทํางานของเอก็

ซอน (Davidson et al. 2009) ดังนัน้ SNP ในอินทรอนอาจมีผลตอการเกิดขอเส่ือมได จากเหตุผลดังกลาวท้ังหมด 

SNPs ท้ังสองตําแหนงจึงควรไดรับการในศึกษาในผูปวยโรคขอเขาเส่ือมตอไป 

  

https://www.google.co.th/search?client=firefox-b-ab&dcr=0&q=%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%AA%E0%B9%82%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B9%80%E0%B8%88%E0%B8%99+%E0%B8%AD%E0%B8%B1%E0%B8%A5%E0%B8%9F%E0%B8%B2+%E0%B8%A3%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%9E%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwjbncPC6fbZAhUJ3Y8KHWoFC4kQBQgkKAA
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บทท่ี 6 

สรุปผลการทดลอง 

จีโนไทป CC และแอลลีล C ของ SNP ตําแหนง rs2234693 มีความสัมพันธกับความไวในการเกิดขอเขา

เส่ือมท่ีลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และเมื่อทําการวิเคราะหความสัมพันธเฉพาะในเพศใดเพศหนึ่ง พบ

ความสัมพันธแบบเดียวกันนี้เฉพาะในเพศหญิงเทานั้น สําหรับ SNP ตําแหนง rs9340799 พบวาทุกจีโนไทป และ

แอลลีล G มีความสัมพันธกับการเกิดโรคขอเขาเส่ือมท่ีลดลงอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ และเมื่อทําการวิเคราะห

ความสัมพันธเฉพาะในเพศใดเพศหนึ่ง พบวามีความสัมพันธแบบเดียวกันนี้เฉพาะในเพศหญิงเทานั้น ซึ่ง

ความสัมพันธทางพันธุกรรมอาจแปรผันในประชากรอื่น ผลการศึกษาในครั้งนี้สามารถชวยตรวจหาและปองกันการ

เปนโรคขอเขาเส่ือมในระยะเริ่มตน และเปนประโยชนสําหรับการพัฒนาเครื่องหมายพันธุกรรม เพื่อใชคาดคะเน

และประเมินโอกาสการเปนโรคขอเขาเส่ือม  

 

 

 

 

 

 

  



39 
 

เอกสารอางอิง 

ทวีพร เตชรัตนมณี. ความสามารถในการดูแลตนเองและการรับรูสุขภาวะของผูสูงอายุขอเขาเส่ือม ในจังหวัดภูเก็ต. 
วิทยานิพนธปริญญามหาบัณฑิต สาขาวิชาการพยาบาลผูใหญ 23คณะ23พยาบาลศาสตร60มหาลัยมหิดล, 2547. 

สมาคมเพื่อการศึกษาเรื่องความเจ็บปวด. 2559. ระบาดวิทยาของอาการปวดขอ.วารสารสมาคมเพือ่การศึกษาเรื่อง
ความเจ็บปวด : 1-3. 

สมาคมรูมาติสซั่มแหงประเทศไทย. 2550. แนวทางเวชปฏิบัติการรักษาโรคขอเขาเส่ือม. วารสารโรคขอ 68 : 83. 

สิทธิศักด์ิ หรรษาเวก. 2553. โรคขอเส่ือมอักเสบ.ชีววิทยาของกระดูก : 191-224. 

วัชราภรณ สุริยาภิวัฒน. 2552. สถิติสาหรับวิทยาศาสตรชีวภาพ.สํานักพิมพแหงจุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย : 26-
103. 

Albagha, O.M., McGuigan F.E., Reid D.M., and Ralston S.H. 2001. Estrogen receptor alpha gene 
polymorphisms and bone mineral density: haplotype analysis in women from the United 
Kingdom. The Journal of Bone and Mineral Research 16 : 128–34. 

Becherini, L., et al. 2000. Evidence of a linkage disequilibrium between polymorphisms in the 
human estrogen receptor alpha gene and their relationship to bone mass variation in 
postmenopausal Italian women. 23Human Molecular Genetics 2313 : 2043–2050. 

Borgonio-Cuadra, V.M., et al. 2012. Analysis of estrogen receptor alpha gene haplotype in Mexican 
mestizo patients with primary osteoarthritis of the knee. Rheumatology International 32 : 
1425–1430. 

Cheung, E.,  Schwabish, M.A., and Kraus, W. L. 2003. Chromatin exposes intrinsic differences in the 
transcriptional activities of estrogen receptors � and �. The EMBO Journal 22 : 600–611. 

Chuang, Y.L., et al. 2008. Restriction enzyme mining for SNPs in genomes. Anticancer     
 Research 28 : 2001-2008. 

Dai, X., et al. 2014. Association of single nucleotide polymorphisms in estrogen receptor alpha 
gene with susceptibility to knee osteoarthritis : a case-control study in a Chinese Han 
population. BioMed Research International 2014 : 1-12. DOI 151457. 

Davidson, S., Starkey, A., and MacKenzie. A. 2009. Evidence of uneven selective pressure on 
different subsets of the conserved human genome; implications for the significance of 
intronic and intergenic DNA. Bio Med Central Genomics  10: 614-20. 



40 
 

Eric, P., et al. 1994. Estrogen Resistance Caused by a Mutation in the Estrogen-Receptor Gene in 
a Man. The New England Journal of Medicine 331 : 1056-1061.  

Haq, S.A., and Davatchi, F. 2011. Osteoarthritis of the knees in the COPCORD world. International 
Journal of Rheumatic Diseases 14 : 122-129. 

Haidich, A.B. 2010. Meta-analysis in medical research. Hippokratia 14: 29-37. 

Hu, W., Shuang, F., Zou, H.X., and Yang, H.H. 2015. Association between estrogen receptor-alpha 
gene PvuII and XbaI polymorphisms and osteoarthritis risk: a meta-analysis. International 
Journal of Clinical and Experimental Medicine 8 : 131956–1965. 

Ikegawa, S. 2007. New gene associations in osteoarthritis: what do they provide, and where are 
we going. Current Opinion in Rheumatology 19 : 429–434. 

Kang, S.C., Lee, D.G., Choi, JH., Kim, S.T., Kim, Y.K., and Ahn, H.J. 2007. Association between 
estrogen receptor polymorphism and pain susceptibility in female temporomandibular joint 
osteoarthritis patients. International Journal of Oral & Maxillofacial Surgery 5 : 391–394. 

Kellgren, J.H., and Lawrence, J.S. 1957. Radiological assessment of osteoarthrosis. Annals of the 
Rheumatic Diseases 16: 494-502. 

Kuptniratsaikul, V., Tosayanonda, O., Nilganuwong, S., and Thamalikitkul, V. 2002. The 
epidemiology of osteoarthritis of the knee in elderly patients living an urban area of Bangkok. 
Journal of Medical Association of Thailand 2 : 154-61. 

Langdahl B.L., Lokke E., Carstens M., Stenkjaer L.L., and Eriksen E.F. 2000. A TA repeat 
polymorphism in the estrogen receptor gene is associated with osteoporotic fractures but 
polymorphisms in the first exon and intron are not. The Journal of Bone and Mineral 
Research 15 : 2222–2230. 

Lementowski, P.W. and Zelicof, S.B. 2008. Obesity and osteoarthritis. American Journal of 
Orthopedics 37 : 148-151. 

Loeser, R., et al. 2005. Articular chondrocytes express the receptor for advanced glycation end 
products. Arthritis Rheum 52 : 2376-2385. 

Liu, W., Shao, F.M., Yan, L., Cao, H.X. and Qiu, D. 2014. Polymorphisms in the gene encoding 
estrogen receptor alpha are associated with osteoarthritis in Han Chinese women. 
International Journal of Clinical and Experimental Medicine 7 : 135772–5777. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shuang%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25932124
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zou%20HX%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25932124
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%20HH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25932124
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kang%20SC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17391927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20DG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17391927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Choi%20JH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17391927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20ST%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17391927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kim%20YK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17391927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahn%20HJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17391927
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lementowski%20PW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18438470
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zelicof%20SB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18438470
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18438470
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18438470
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25664105
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shao%20FM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25664105
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yan%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25664105
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cao%20HX%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25664105
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Qiu%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25664105


41 
 

Lian, K., et al. 2007. Estrogen receptor alpha genotype is associated with a reduced prevalence of 
radiographic hip osteoarthritis in elderly Caucasian women. 42Osteoarthritis Cartilage 4218 : 972-
978. 

Ma, H., Wu, W.,  Yang, X.,  Liu, J., and Gong, Y. 2015. Genetic effects of common polymorphisms 
in estrogen receptor alpha gene on osteoarthritis: a meta-analysis. International Journal of 
Clinical and Experimental Medicine 138 : 13446–13454. 

Murphy, L., et al. 2008. Lifetime risk of symptomatic knee osteoarthritis. Arthritis Rheum 9 : 1207-
13. 

Neogi, T. and Zhang, Y. 2013. Epidemiology of osteoarthritis. Rheumatic Disease Clinics of North 
       America 39 : 1-19. 

Pereira, D., Peleteiro, B., Araújo, J., Branco, J., Santos, R.A., and Ramos, E. 2011. The effect of 
osteoarthritis definition on prevalence and incidence estimates: a systematic review. 
Osteoarthritis Cartilage 19 : 1270-1285. 

Riancho, J.A., et al. 2010. Common variations in estrogen-related genes are associated with severe 
large-joint osteoarthritis: a multicenter genetic and functional study. Osteoarthritis and 
Cartilage 7 : 927–933. 

Ren, Y., et al. 2015. Association between polymorphisms in the estrogen receptor alpha gene and
 osteoarthritis susceptibility: a meta-analysis. BMC Musculoskeletal Disorders 16 : 44. 

Robinson, J.L., et al. 2017. Sex differences in the estrogen-dependent regulation of 
temporomandibular joint remodeling in altered loading. Osteoarthritis and Cartilage 4 : 533–
543. 

Roman-Blas, J.A., Castaneda, S., Largo, R., and Herrero-Beaumont, G. 2009. Osteoarthritis 
associated with estrogen deficiency. Arthritis Research & Therapy 11 : 241. 

Schuelert, N., Johnson, M.P., Oskins, J.L., Jassal, K., Chambers, M.G., and McDougall J.J. 2011. Local 
application of the endocannabinoid hydrolysis inhibitor URB597 reduces nociception in 
spontaneous and chemically induced models of osteoarthritis.Pain 152 : 975–981. 

Stemig, M., Myers, S.L.,Kaimal, S. and Islam, M.S. 2015. 17Estrogen receptor-alpha polymorphism in 
patients with and without degenerative disease of the temporomandibular joint. The Journal 
of Craniomandibular & Sleep Practice 33 : 129-133. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17419075
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ma%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26550281
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wu%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26550281
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yang%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26550281
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26550281
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gong%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26550281
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riancho%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20417295
mailto:Jlr2228@columbia.edu
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Roman-Blas%20JA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19804619
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Casta%C3%B1eda%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19804619
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Largo%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19804619
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Herrero-Beaumont%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19804619
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schuelert%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21185649
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johnson%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21185649
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oskins%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21185649
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jassal%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21185649
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chambers%20MG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21185649
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McDougall%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21185649
https://www.tandfonline.com/author/Stemig%2C+Melissa
https://www.tandfonline.com/author/Myers%2C+Sandra+L
https://www.tandfonline.com/author/Kaimal%2C+Shanti
https://www.tandfonline.com/author/Islam%2C+Mohammad+Saiful


42 
 

Spector, D. T., Cicuttini, F., Baker, J., Lounghlin, J., and Hart, D. 1996. Genetic influences on 
osteoarthritis in women: a twin study. British Medical Journal 312 :940-944. 

Szumilas, M., 2010. Explaining odds ratios. Journal of the Canadian Academy of Child and 
Adolescent Psychiatry 19 : 227-229. 

Tammachote, R. 2011.The genetics behind osteoarthritis: Asian focus. Asian Biomedicine 5 : 23-
36. 

Valdes, A.M. and Spector, T.D. 2011. Genetic epidemiology of hip and knee osteoarthritis. Nature 
Reviews Rheumatology 7 : 23-32. 

Wiik, A., Ekman, M., Johansson, O., Jansson, E., and Esbjornsson, M. 2009. Expression of both 
oestrogen receptor alpha and beta in human skeletal muscle tissue. Histochemistry and 
Cell Biology 131 : 181-189. 

Wise, B.L., et al. 2009. 21The relationship of estrogen receptor-alpha and -beta genes with 
osteoarthritis of the hand. Journal of Rheumatology 36 : 2772–2779. 

Yazdi, M.M., et al. 2017. Association of ESRα Gene Pvu II T>C, XbaI A>G and BtgI G>A
 Polymorphisms with Knee Osteoarthritis Susceptibility: A Systematic Review and Meta-
 Analysis Based on 22 Case-ControlStudies. Archives of Bone and Joint Surgery 5 : 351-362. 

Yurkow, J. and Yudin, J. 2002. Musculoskeletal problems. In Cotter V. and Strumpf N. Advanced 
Practice Nursing with Older Adults, pp. 229-242. New York : McGraw-Hill. 

Zhang, Y., et al. 2003. Lower prevalence of hand osteoarthritis among Chinese subjectsin Beijing 
compared with white subjects in the United States : The Beijing osteoarthritis study.  Arthriris 
and Rhumatism 48 : 1034-1040. 

Zhang, Y. and Jordan, M.J. 2010. Epidemiology of osteoarthritis. Clinics Geriatric Medicine 26 : 355-
369. 

 

 

  

https://link.springer.com/journal/418
https://link.springer.com/journal/418


43 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ภาคผนวก 
 

 

  



44 
 

ตารางท่ี 17 ขอมูลผูปวยโรคขอเขาเส่ือม 

ลําดับ
ท่ี 

P เพศ อาย ุ(ป) 
น้ําหนัก 
(กก.) 

สวนสูง
(ซม.) 

คาดัชนี
มวลกาย 

จีโนไทป 
rs2234693 

จีโนไทป 
rs9340799 

1 1 หญิง 68 55 157 157 TT AA 
2 4 หญิง 65 60 155 155 TC AG 
3 5 ชาย 63 55 150 150 TT AA 
4 7 หญิง 74 50 153 153 TC AG 
5 8 หญิง 74 68 158 158 TT AA 
6 9 หญิง 68 46 150 150 TC AG 
7 10 หญิง 57 62 160 160 TT AA 
8 11 ชาย 82 73 170 170 TC AG 
9 12 หญิง 83 48 155 155 TT AA 
10 13 หญิง 74 62 165 165 TT AA 
11 15 หญิง 65 65 155 155 TC AA 
12 16 หญิง 58 63 155 155 TC AA 
13 17 ชาย 67 71 173 173 TT AA 
14 18 หญิง 80 65 155 155 TT AA 
15 19 ชาย 63 77 157 157 TT AA 
16 20 หญิง 71 83 156 156 TT AA 
17 21 หญิง 58 46 150 150 CC AA 
18 23 หญิง 76 65 155 155 CC AG 
19 24 หญิง 70 75 155 155 TC AA 
20 25 ชาย 80 73 170 170 TC AA 
21 26 หญิง 74 60 155 155 TT AA 
22 27 หญิง 68 55 152 152 TT GG 
23 28 หญิง 78 50 142 142 TC AG 
24 29 หญิง 80 59 155 155 TC AG 
25 30 หญิง 71 50 155 155 CC AG 
26 31 หญิง 78 65 150 150 CC AG 
27 32 หญิง 79 55 153 153 TC AA 
28 33 หญิง 51 65 179 179 TC AG 
29 34 หญิง 75 60 155 155 TC AG 
30 35 หญิง 75 80 155 155 TC AA 
31 36 หญิง 74 66 158 158 TC AA 



45 
 

32 37 หญิง 79 55 154 154 TC AA 
33 38 หญิง 79 59 145 145 TT AA 
34 39 หญิง 70 50 148 148 TC AA 
35 43 หญิง 69 75 155 155 TC AG 
36 44 หญิง 60 68 158 158 CC GG 
37 46 หญิง 77 55.8 154 154 TC AA 
38 47 หญิง 77 72 153 153 TC AA 
39 48 หญิง 78 56 146 146 TC AG 
40 50 หญิง 84 50 150 150 TT AA 
41 51 หญิง 67 40 150 150 TC AA 
42 52 หญิง 82 65 155 155 TT AA 
43 53 หญิง 69 62 154 154 TC AA 
44 56 หญิง 57 63 157 157 TC AG 
45 57 หญิง 73 49.5 150 150 TT AA 
46 62 ชาย 75 80.5 157 157 TT AA 
47 63 หญิง 68 61.5 160 160 TC AG 
48 65 ชาย 84 60 152 152 CC GG 
49 67 หญิง 72 75 157 157 TC AG 
50 70 ชาย 65 90 180 180 CC GG 
51 71 หญิง 70 77 160 160 TC AG 
52 72 หญิง 65 60 165 165 TT AA 
53 73 ชาย 87 66 165 165 TT AA 
54 74 หญิง 78 65 155 155 TC AG 
55 75 หญิง 86 52.2 155 155 TT AA 
56 76 ชาย 71 59 150 150 TC AA 
57 77 หญิง 58 66 142 142 TC AG 
58 78 ชาย 67 51 160 160 TT AA 
59 79 ชาย 73 73 180 180 TT AA 
60 80 หญิง 72 65 150 150 CC GG 
61 81 หญิง 89 57.7 143.5 143.5 TC AA 
62 82 หญิง 76 52 150 150 CC AG 
63 83 หญิง 81 65 155 155 TC AG 
64 85 หญิง 76 65 149.5 149.5 TT AA 
65 87 หญิง 69 65 155 155 TC AG 
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66 88 หญิง 74 65 145 145 TT AA 
67 89 ชาย 83 73 160 160 TC AG 
68 92 หญิง 75 52 148.5 148.5 TT AA 
69 93 หญิง 69 48.5 150 150 TC AA 
70 94 หญิง 59 71 155 155 TT AA 
71 96 หญิง 71 54 147 147 TT GG 
72 97 หญิง 79 39 145 145 TT AA 
73 98 หญิง 78 68 150 150 TC AG 
74 100 หญิง 84 58.6 148 148 TT GG 
75 101 ชาย 75 75 165 165 CC GG 
76 102 หญิง 59 84 153 153 TT GG 
77 103 หญิง 67 72 155 155 TC AA 
78 105 หญิง 59 50 160 160 TC AA 
79 106 ชาย 80 64 163 163 TC AA 
80 107 หญิง 75 61 150 150 CC AG 
81 108 หญิง 54 63 150 150 TC AG 
82 110 ชาย 91 50 160 160 TT AA 
83 111 หญิง 63 50 157 157 TT AA 
84 113 หญิง 82 58 155 155 TC AA 
85 114 หญิง 65 61 156 156 TC AA 
86 116 หญิง 66 52.3 148 148 TT AA 
87 117 หญิง 71 80 158 158 TT AA 
88 118 หญิง 55 66 154 154 TC AG 
89 119 หญิง 65 82 152 152 CC AG 
90 120 หญิง 71 58 142 142 TC AA 
91 121 หญิง 61 86 148 148 TT AA 
92 123 หญิง 69 59 155 155 CC AG 
93 124 หญิง 72 55 155 155 TT AA 
94 125 หญิง 67 51 149 149 CC GG 
95 126 หญิง 74 66 152 152 TC AA 
96 127 หญิง 66 59 154 154 TC AA 
97 128 หญิง 74 65 150 150 TC AA 
98 129 หญิง 51 90 155 155 TT AA 
99 131 หญิง 62 69 166 166 TT AA 
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100 132 หญิง 79 45 155 155 TT AA 
101 133 หญิง 82 34 155 155 TC AG 
102 134 หญิง 62 64 157 157 TC AG 
103 135 หญิง 74 66 158 158 TT AA 
104 137 หญิง 67 50 146.5 146.5 TC AG 
105 138 หญิง 60 80 156 156 TC AG 
106 139 หญิง 85 51.3 144.5 144.5 CC AA 
107 140 หญิง 61 59 155 155 TC AG 
108 150 หญิง 73 47 150 150 TC AG 
109 156 หญิง 75 58.7 150 150 TT AA 
110 169 หญิง 66 47 150 150 CC AG 
111 171 หญิง 70 74 150 150 TT AA 
112 174 หญิง 62 66 155 155 TC AA 
113 175 หญิง 57 79 159 159 TT AA 
114 180 หญิง 76 49 148 148 TC AG 
115 183 หญิง 84 52.4 150 150 TT AA 
116 186 หญิง 79 54 146 146 TT AA 
117 187 หญิง 72 60 160 160 TT AA 
118 190 หญิง 67 58 155 155 TC AG 
119 192 ชาย 82 56 148 148 TC AG 
120 196 หญิง 66 90 158 158 TC AG 
121 197 หญิง 66 70 160 160 TC AG 
122 198 หญิง 56 67 155 155 TC AG 
123 199 หญิง 59 72 150 150 TC AG 
124 200 ชาย 69 39.5 159 159 CC AG 
125 201 หญิง 79 54 164 164 TC AG 
126 202 หญิง 90 55 149 149 TT AA 
127 203 หญิง 69 59 162 162 TC AG 
128 204 ชาย 74 67 163 163 TC AG 
129 205 หญิง 61 50 167 167 TC AG 
130 206 หญิง 66 51 150 150 TC AA 
131 207 หญิง 70 53 149 149 TT AG 
132 208 หญิง 66 65 160 160 TC AA 
133 209 หญิง 82 60 155 155 TT AA 
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134 210 หญิง 86 52 152 152 TT AA 
135 211 หญิง 71 50 150 150 TC AA 
136 214 หญิง 62 44 154 154 TC AA 
137 215 หญิง 60 49 150 150 TT AA 
138 216 หญิง 63 85 162 162 TT AA 
139 217 หญิง 71 80 156 156 TC AA 
140 219 ชาย 62 83 173 173 TC AG 
141 221 ชาย 87 50 155 155 TT AA 
142 222 หญิง 77 67 155 155 TC AG 
143 223 หญิง 71 58 150 150 TC AG 
144 224 หญิง 62 58 155 155 TC AA 
145 225 หญิง 66 50 156 156 TT AA 
146 226 หญิง 75 58 160 160 CC AG 
147 227 หญิง 65 62 157 157 TC AG 
148 228 หญิง 66 55.2 167 167 TC AG 
149 229 หญิง 81 55.5 155 155 TC AA 
150 232 หญิง 65 60 142 142 TC AG 
151 233 หญิง 75 60 155 155 CC GG 
152 234 หญิง 82 58 165 165 CC AG 
153 235 หญิง 69 64 150 150 TC AA 
154 237 หญิง 67 53 146 146 TC AA 
155 238 หญิง 56 73 150 150 TC AA 
156 239 ชาย 74 56 159 159 TC AA 
157 244 ชาย 57 110 163 163 TC AG 
158 246 หญิง 82 50 150 150 TC AG 
159 247 หญิง 57 57 166 166 TC AG 
160 248 หญิง 57 52 150 150 TC AA 
161 252 ชาย 84 65 175 175 TT AA 
162 253 หญิง 76 62 154 154 TT AA 
163 254 หญิง 54 55 161 161 TC AG 
164 255 ชาย 59 67 175 175 TC AA 
165 257 ชาย 67 60 170 170 TC AG 
166 259 ชาย 50 55 165 165 TC AA 
167 260 หญิง 76 52 150 150 TC AG 
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168 261 ชาย 67 80 172 172 TC AA 
169 262 หญิง 83 58 148 148 TC GG 
170 268 ชาย 67 94 172 172 CC AG 
171 269 หญิง 71 59 146 146 TC GG 
172 270 หญิง 62 67 154 154 TC GG 
173 271 หญิง 62 54 150 150 TC AA 
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ตารางท่ี 18 ขอมูลกลุมควบคุม 

ลําดับ
ท่ี 

P เพศ อาย ุ(ป) 
น้ําหนัก 
(กก.) 

สวนสูง
(ซม.) 

คาดัชนี
มวลกาย 

จีโนไทป 
rs2234693 

จีโนไทป 
rs9340799 

1 1 หญิง 54 57.9 156 23.8 TT GG 
2 2 หญิง 54 57.2 152 24.8 TC AG 
3 3 หญิง 53 52.5 150 23.3 TC AG 
4 4 หญิง 54 58 156 23.8 CC GG 
5 5 หญิง 53 64 156 26.3 TC AA 
6 6 หญิง 53 60.5 159 23.9 TC AA 
7 7 หญิง 52 61 163 23.0 CC AA 
8 14 หญิง 51 53 152 22.9 TC AG 
9 15 หญิง 54 71 156 29.2 TC AA 
10 18 หญิง 53 70.8 154 29.9 TC GG 
11 19 หญิง 52 56.3 162 21.5 TC AG 
12 21 หญิง 52 72 148 32.9 TC GG 
13 22 หญิง 52 74.6 162 28.4 CC AG 
14 23 หญิง 52 55 160 21.5 CC GG 
15 24 หญิง 52 60.5 160 23.6 TC AG 
16 25 หญิง 54 59.9 155 24.9 TC GG 
17 26 หญิง 53 75 155 31.2 TC GG 
18 29 หญิง 54 58.9 154 24.8 TC AG 
19 30 หญิง 54 46.9 149 21.1 TC GG 
20 33 หญิง 52 57 148 26.0 CC AA 
21 34 หญิง 53 58.5 154 24.7 TC AG 
22 38 หญิง 54 55.4 156 22.8 TC AG 
23 40 หญิง 50 67.5 169 23.6 CC AG 
24 42 หญิง 54 64.7 160 25.3 TT AG 
25 43 หญิง 53 53 153 22.6 CC AA 
26 44 หญิง 54 56.6 155 23.6 TT GG 
27 45 หญิง 53 54 160 21.1 CC AA 
28 47 หญิง 54 54.8 155 22.8 CC AG 
29 48 หญิง 54 84.9 153 36.3 TT GG 
30 49 หญิง 52 63.5 153 27.1 TC AG 
31 50 หญิง 52 60 158 24.0 TT GG 
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32 51 หญิง 53 72 150 32.0 TC GG 
33 52 หญิง 53 67 149 30.2 TC AG 
34 53 หญิง 53 63.2 152 27.4 TC AG 
35 54 หญิง 54 50.9 150 22.6 TC AG 
36 55 หญิง 54 76 157 30.8 TC GG 
37 56 หญิง 54 53 154 22.3 TC AG 
38 57 หญิง 54 57.3 157 23.2 TT AG 
39 59 หญิง 54 63 155 26.2 CC AG 
40 60 หญิง 54 53.2 162 20.3 TC AG 
41 61 หญิง 53 84.5 156 34.7 TC AG 
42 62 หญิง 53 59.2 156 24.3 TC AG 
43 63 หญิง 54 55 151 24.1 CC AG 
44 64 หญิง 53 57 160 22.3 TC GG 
45 65 หญิง 52 84.2 163 31.7 CC AA 
46 66 หญิง 53 60.2 163 22.7 TC AG 
47 67 หญิง 52 60 150 26.7 TT AG 
48 69 หญิง 53 56.4 155 23.5 TC AG 
49 70 หญิง 53 52.9 157 21.5 TT AG 
50 71 หญิง 52 78 161 30.1 TT AG 
51 72 หญิง 52 64.4 151 28.2 CC GG 
52 73 หญิง 52 78 153 33.3 TC AG 
53 74 หญิง 52 47 149 21.2 TC AG 
54 75 หญิง 51 55 153 23.5 TT AG 
55 77 หญิง 52 48.4 149 21.8 TT AG 
56 78 หญิง 53 56.8 157 23.0 CC AG 
57 79 หญิง 51 67.4 165 24.8 CC AG 
58 80 หญิง 52 43.9 164 16.3 TC AG 
59 81 หญิง 51 73.6 162 28.0 CC AG 
60 82 หญิง 52 57.3 152 24.8 TC AG 
61 83 หญิง 51 66 162 25.1 TT GG 
62 84 หญิง 51 64.4 158 25.8 TC GG 
63 85 หญิง 51 57 158 22.8 TC AA 
64 87 หญิง 51 67 158 26.8 CC AG 
65 88 หญิง 51 58 148 26.5 TC AG 
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66 90 หญิง 51 52 154 21.9 CC AA 
67 91 หญิง 51 57 152 24.7 CC AG 
68 93 หญิง 55 58.7 155 24.4 TT AG 
69 94 หญิง 55 68 149 30.6 TC AG 
70 98 หญิง 56 53 154 22.3 TC AA 
71 187 ชาย 58 70.9 162 27.0 TT AG 
72 188 ชาย 58 67.5 159 26.7 TC AG 
73 189 หญิง 59 50 148 22.8 TT AG 
74 193 หญิง 59 51 155 21.2 TC AG 
75 195 หญิง 59 99 152 42.8 TC AG 
76 201 หญิง 58 59.7 160 23.3 CC AA 
77 202 หญิง 59 62 156 25.5 TT AA 
78 203 หญิง 58 52.2 155 21.7 CC GG 
79 204 หญิง 58 87.4 156 35.9 TT AG 
80 205 หญิง 59 72 155 30.0 CC AG 
81 206 หญิง 59 68.3 150 30.4 CC AA 
82 207 หญิง 59 60.4 155 25.1 TC AG 
83 213 ชาย 59 48.7 169 17.1 CC AG 
84 214 ชาย 57 68 161 26.2 TC AA 
85 215 ชาย 59 51.5 156 21.2 TC AA 
86 216 ชาย 57 55 163 20.7 TC GG 
87 217 ชาย 59 68 168 24.1 TC AG 
88 218 หญิง 59 50 157 20.3 CC GG 
89 219 หญิง 59 75.5 150 33.6 TC AA 
90 220 ชาย 56 67 165 24.6 TC AA 
91 221 ชาย 56 79.4 168 28.1 CC AA 
92 222 ชาย 56 97 167 34.8 CC AA 
93 223 ชาย 56 79 166 28.7 TT AG 
94 224 ชาย 56 70.8 161 27.3 TT AG 
95 225 ชาย 56 61 160 23.8 TC AA 
96 226 ชาย 56 126 180 38.9 CC AA 
97 228 ชาย 55 88.8 175 29.0 TC AA 
98 230 ชาย 55 61.7 158 24.7 TC AA 
99 231 ชาย 55 81 168 28.7 TC AA 
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100 232 ชาย 55 66 161 25.5 TT AG 
101 234 ชาย 54 64 164 23.8 TC AG 
102 235 ชาย 54 70.6 164 26.2 TT AG 
103 239 ชาย 56 58.9 158 23.6 TC AA 
104 240 ชาย 56 75 165 27.5 CC AG 
105 244 หญิง 59 58.4 161 22.5 TC AA 
106 245 หญิง 59 58.3 147 27.0 CC AG 
107 246 หญิง 60 52.1 149 23.5 TT AG 
108 247 หญิง 59 55 150 24.4 TC AG 
109 257 หญิง 60 70.6 151 31.0 TC AG 
110 261 ชาย 53 64 164 23.8 CC AA 
111 266 ชาย 53 67.2 171 23.0 CC GG 
112 268 ชาย 53 62.3 157 25.3 TC GG 
113 AU002 หญิง 58 62 155 25.8 CC AG 
114 AU004 หญิง 55 65 155 27.1 TC AA 
115 AU012 หญิง 60 60 153 25.6 TC GG 
116 AU013 ชาย 50 85 170 29.4 TC GG 
117 AU015 หญิง 67 70 158 28.0 CC AA 
118 AU018 หญิง 70 64 160 25.0 TC AG 
119 AU022 หญิง 70 49 155 20.4 CC AG 
120 AU023 หญิง 59 49 160 19.1 TT AG 
121 AU029 หญิง 73 51 148 23.3 TC AG 
122 AU035 ชาย 74 80 165 29.4 TT AG 
123 AU036 หญิง 64 54 152 23.4 CC AG 
124 AU037 ชาย 72 75 167 26.9 TC AG 
125 AU039 หญิง 74 49 158 19.6 TC AA 
126 AU042 หญิง 50 53 163 19.9 CC AA 
127 AU043 หญิง 66 76 157 30.8 TC GG 
128 AU045 ชาย 63 85 164 31.6 TT AA 
129 AU048 หญิง 71 65 160 25.4 TC AG 
130 AU049 หญิง 52 81 155 33.7 TC AG 
131 AU050 หญิง 62 58 155 24.1 TT AG 
132 AU051 หญิง 70 60 158 24.0 TC AG 
133 AU052 หญิง 79 74 160 28.9 TT AG 
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134 AU055 ชาย 50 81 165 29.8 CC AG 
135 AU061 หญิง 53 64 153 27.3 TT AG 
136 AU073 หญิง 60 54 164 20.1 TC AG 
137 AU076 หญิง 51 60 157 24.3 TC GG 
138 AU078 หญิง 56 50 162 19.1 TC GG 
139 AU080 ชาย 59 79 172 26.7 TC GG 
140 AU085 ชาย 65 80 165 29.4 CC AG 
141 AU091 ชาย 63 78 161 30.1 TC AA 
142 AU092 หญิง 69 76 156 31.2 TC GG 
143 AU098 หญิง 78 48 155 20.0 CC GG 
144 AU099 หญิง 84 54 148 24.7 TC GG 
145 AU100 หญิง 73 50 154 21.1 TC AG 
146 AU101 หญิง 76 45 160 17.6 CC AA 
147 AU103 หญิง 52 49 155 20.4 CC AA 
148 AU104 หญิง 67 58 163 21.8 CC GG 
149 AU105 หญิง 85 51 148 23.3 TC GG 
150 AU106 หญิง 63 60 159 23.7 TC GG 
151 AU108 หญิง 67 52 160 20.3 TC AG 
152 AU109 หญิง 74 50 153 21.4 TT AG 
153 AU110 ชาย 59 81 171 27.7 TT AA 
154 AU111 ชาย 73 76 162 29.0 TC AG 
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