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ABSTRACT 

Cardiovascular disease (CVD) is a major health concern in Thailand with a steadily increasing incidence. The 

primary pathological mechanism underlying CVD is atherosclerosis, characterized by the accumulation of 

cholesterol within the arterial wall. Reverse cholesterol transport (RCT) plays an important role in removing 

excess cholesterol from vascular tissues by high-density lipoprotein (HDL). High-Density Lipoprotein (HDL) 

levels are currently measured in the bloodstream. Conventionally, CVD risk predictions have relied on HDL-

cholesterol (HDL-C) levels. However, previous studies indicate that HDL-C concentration does not fully reflect 

the functional capacity of HDL in promoting cholesterol efflux from peripheral cells. Therefore, assessment of 

CEC may provide more accurate insight into atherosclerotic risk than HDL-C levels alone. This study aimed to 

evaluate ABCA1-mediated CEC by cell-based assay and examine its relationship with conventional lipid 

parameters. Blood samples were obtained from healthy volunteers (n = 16) and diabetic patients (n = 19). 

Comparison of CEC between groups using an unpaired t-test revealed no statistically significant difference 

observed (t = 1.025, df = 33, p = 0.3128). This study highlights the functional role of HDL in promoting 

cholesterol efflux from cells. However, further research is required to clarify the relationship between CEC 

values and other clinical markers to support more comprehensive cardiovascular risk assessment in the Thai 

population. 
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การศึกษาความสามารถของไลโปโปรตีนความหนาแน่นสงู (HDL) ในการนํา

คอเลสเตอรอลออกจากเซลล ์ผ่านตวัรบั ABCA1 ด้วยวิธีการเพาะเล้ียงเซลล ์
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บทคดัย่อ 

โรคหวัใจและหลอดเลอืดเป็นปัญหาด้านสาธารณสุขที่สําคญัของประเทศไทย เน่ืองจากอตัราการเกิดโรคมแีนวโน้ม

เพิ่มขึ้นอย่างต่อเน่ือง กลไกสําคญัของการเกิดโรค คือ ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ ซึ่งมีสาเหตุมาจากการสะสมของ

คอเลสเตอรอลภายในผนังหลอดเลอืดแดง การขนส่งคอเลสเตอรอลยอ้นกลบัจงึมบีทบาทสาํคญัในการกําจดัคอเลสเตอร

อลส่วนเกนิออกผ่านการทํางานของไลโปโปรตนีชนิดความหนาแน่นสูง ในปัจจุบนัการตรวจวดัระดบัไลโปโปรตนีความ

หนาแน่นสูง (HDL-C) ในกระแสเลือด สามารถใช้บ่งชี้ความเสี่ยงการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจได้ อย่างไรก็ตาม มี

งานวจิยัก่อนหน้าน้ี พบว่า ระดบั HDL-C ทีส่งูไม่ไดม้คีวามสมัพนัธโ์ดยตรงกบัตอ่อตัราการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด

ทีล่ดลง ดงันัน้จงึควรพจิารณาจากความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล์เพิม่เตมิมากกว่าการพจิารณา

จากระดบัของ HDL เพยีงอย่างเดยีว การศกึษาน้ีจงึมวีตัถุประสงค์เพื่อประเมนิความสามารถในการนําคอเลสเตอรอล

ออกจากเซลล์ผ่านตวัรบั ABCA1 ด้วยวธิกีารเพาะเลี้ยงเซลล์ และเปรยีบเทยีบความสมัพนัธ์กบัตวัชี้วดัทางไขมนัอื่น 

เพื่อประเมนิความเสีย่งของโรคหวัใจและหลอดเลอืด ในการศกึษาน้ี เกบ็ตวัอย่างเลอืดจากอาสาสมคัรสุขภาพด ี (n = 

16) และผูป่้วยเบาหวาน (n = 19) พบว่า ไม่มคีวามสมัพนัธอ์ย่างมนัียสาํคญัระหว่างค่า CEC กบัค่าไขมนัอื่นๆ และเมื่อ

เปรยีบเทยีบค่า CEC ระหว่างสองกลุ่มโดยใชก้ารเปรยีบเทยีบค่าเฉลี่ยแบบอิสระ พบว่า ค่า CEC ของสองกลุ่มไม่มี

ความแตกต่างอย่างมนัียสาํคญัทางสถติ ิ(t = 1.025, df = 33, p = 0.3128) ผลการศกึษาน้ีชีใ้หเ้หน็ถงึบทบาทของ HDL 

ในการนําคอเลสเตอรอลออกเซลล ์แต่ยงัตอ้งมกีารศกึษาเพิม่เตมิถงึความสมัพนัธข์องค่า CEC กบัตวับ่งชีท้างคลนิิกอื่น 

สาํหรบัประเมนิความเสีย่งโรคหวัใจและหลอดเลอืดในประชากรไทยต่อไป 

คาํสาํคญั: โรคหลอดเลอืดและหวัใจ, ภาวะหลอดเลอืดแดงแขง็, ไลโปโปรตนีความหนาแน่นสูง, ความสามารถในการ

นําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล ์

 

ข้อมูลการอ้างอิง: พมิพพ์ลอย คณิตทรพัย์ และ วนิดา หลายวฒันไพศาล. (2568). การศกึษาความสามารถของไลโป

โปรตนีความหนาแน่นสงู (HDL) ในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล ์ผ่านตวัรบั ABCA1 ดว้ยวธิกีารเพาะเลีย้งเซลล.์ 
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บทนํา 

โรคหวัใจและหลอดเลอืด (Cardiovascular diseases, CVD) มอีตัราการเสยีชวีติเป็นอนัดบัต้นๆ ของโลก (Gaidai et 

al., 2023) จากขอ้มลูของสหพนัธห์วัใจโลก (World Heart Federation) รายงานว่าประเทศไทยมผีูเ้สยีชวีติจากโรคหวัใจ

และหลอดเลอืดมากกว่าหน่ึงแสนสามหมื่นคน คดิเป็นสดัส่วนประมาณรอ้ยละ 20 ของการเสยีชวีติทัง้หมดของประเทศ 

(Federation, 2021) และมแีนวโน้มการเสยีชวีติทีเ่พิม่สงูขึน้ทุกปี โดยเฉพาะในกลุ่มผูใ้หญ่และผูส้งูอายุ ซึง่สอดคลอ้งกบั

แนวโน้มของภาวะอ้วน เบาหวาน และไขมนัในเลือดสูงที่เพิ่มขึ้นในประชากรไทย ปัจจุบนัประเทศไทยได้ดําเนิน

นโยบายสาธารณสุขเพื่อป้องกนัและควบคุมการเกิดโรคดงักล่าว ตัง้แต่การส่งเสรมิสุขภาพ การคดักรอง จนถึงการ

รกัษาในหลกัประกนัสุขภาพถว้นหน้าเพื่อพฒันาโครงสรา้งระบบสาธารณสุขของไทยใหม้เีสถยีรภาพบนความยัง่ยนืตาม

นโยบายขององค์การณ์อนามยัโลก สหประชาชาต ิ(Thailand, 2017) อย่างไรกต็าม ความชุกของโรคดงักล่าวยงัคงอยู่

ในระดบัสงูและมแีนวโน้มเพิม่ขึน้ต่อเน่ือง 

ในปัจจุบนัการประเมนิความเสีย่งตอ่การเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด ใชผ้ลทางหอ้งปฏบิตักิารทางคลนิิกหลากหลายค่า 

หน่ึงในนัน้คอืระดบั HDL ในกระแสเลอืด แต่เน่ืองจากในร่างกายบางคนม ีApoAI ทีไ่ม่สามารถทํางานไดบ้น HDL ซึ่ง

เกิดจากความเสียหายจากการอกัเสบที่เกิดออกซิเดชนั (Inflammation-induced oxidative damage) (Huang et al., 

2014) ทาํใหก้ารตรวจวดัปรมิาณของ HDL-C ในกระแสเลอืดเพยีงอย่างเดยีวไม่สามารถบ่งบอกประสทิธภิาพในการนํา

คอเลสเตอรอลได้อย่างแท้จรงิ จงึจําเป็นต้องมกีารพฒันาการตรวจวดัประสทิธภิาพการทํางานของ HDL เน่ืองจาก

คุณภาพ และการทํางานของ HDL ในแต่ละบุคคลมคีวามแตกต่างกนั ดงันัน้ในปัจจุบนัจงึใชก้ารตรวจวดัความสามารถ

ในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล ์(Cholesterol Efflux Capacity) เป็นตวับ่งชีท้างชวีภาพใหม่ในการประเมนิความเสีย่ง

ต่อการเกดิ CVD (Duarte, 2015)  

อย่างไรกต็าม ปัจจุบนัยงัไม่มรีายงานการศกึษาความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล์ในประชากรไทย 

ซึ่งอาจมคีวามแตกต่างจากประชากรในประเทศอื่น เน่ืองจากปัจจยัทางพนัธุกรรม พฤตกิรรมการบรโิภคอาหาร และ

สิง่แวดลอ้มทีแ่ตกต่าง จากขอ้มลูดงักล่าวมคีวามสาํคญัต่อการทาํความเขา้ใจความสมัพนัธร์ะหว่างการทํางานของไลโป

โปรตนีกบัความเสีย่งต่อการเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืดในบรบิทของประเทศไทย ดงันัน้ งานวจิยัน้ีมวีตัถุประสงคเ์พื่อ

ศกึษาความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลลผ์่านทางตวัรบั ABCA1 ในประชากรไทย และเปรยีบเทยีบคา่ 

(Cholesterol Efflux Capacity: CEC) กับตัวชี้วดัไขมนัในเลือดอื่นๆ (lipid profile) นอกจากน้ี ยงัมีการเปรียบเทียบ

ความแตกต่างของค่า CEC ระหว่างสองกลุ่ม คอื กลุ่มสุขภาพดแีละกลุ่มผูป่้วยโรคเบาหวาน เพื่อประเมนิความสมัพนัธ์

ระหว่าง CEC และระดบัไขมนัอื่นในเลอืด ซึง่อาจช่วยเพิม่ความเขา้ใจต่อกลไกการป้องกนัโรคหวัใจและหลอดเลอืด และ

ใชเ้ป็นแนวทางในการประเมนิความเสีย่งโรคหวัใจและหลอดเลอืดไดอ้ย่างเหมาะสม 

 

การทบทวนวรรณกรรม 

โรคหวัใจและหลอดเลอืด หมายถงึ กลุ่มอาการทีส่่งผลต่อความผดิปกตขิองหวัใจหรอืหลอดเลอืด ซึง่มบีทบาทสาํคญัใน

การลําเลยีงออกซเิจนและสารอาหารไปยงัอวยัวะต่างๆ ทัว่ร่างกาย โรคกลุ่มน้ีรวมถงึโรคหลอดเลอืดหวัใจ (Coronary 

Artery Disease), โรคหวัใจขาดเลือด, โรคหลอดเลอืดสมอง (Stroke), หลอดเลือดส่วนปลายอุดตัน และภาวะหวัใจ

ลม้เหลว เป็นตน้ โดยมสีาเหตุมาจากการเกดิภาวะลิม่เลอืด และมไีขมนัสะสม ทาํใหไ้ปอุดตนัการไหลเวยีนของกระแสเลอืด  

ภาวะหลอดเลือดแดงแขง็ เป็นภาวะความผดิปกติของหลอดเลือด ซึ่งเกิดจากมีการสะสมของคอเลสเตอรอล โดย

อาศยัไลโปโปรตีนความหนาแน่นตํ่า (low-density lipoprotein, LDL) และ macrophages ในการขนส่งผ่านทาง LDL 

receptor-mediated endocytosis และ scavenger receptor AI/AII เขา้ไปในภายในหลอดเลอืดแดง และถูกออกซไิดส์

เกิดเป็น oxidized LDL ขึ้น ทําให้เกิดการกระตุ้น monocyte มายังบริเวณน้ีมากขึ้นเพื่อให้ macrophage จับกิน 

oxidized LDL ทําใหเ้กดิโฟมเซลล ์(foam cell) ซึ่งเป็นระยะแรกของการเกดิโรค จากนัน้ระยะทีส่อง คอื เกดิการสะสม

ของไขมนั เศษซากเซลล์ แคลเซียม คอลลาเจน และสารอื่นๆ ภายในผนังหลอดเลอืดแดงกลายเป็น plaques โดย
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ในช่วงแรกของระยะน้ี plaque ยงัมขีนาดเลก็อาจยงัไมท่าํใหเ้กดิผลใดๆ แต่เมื่อผ่านไปซกัระยะหน่ึง cytokine ต่างๆ ที่

ถูกกระตุ้นใหห้ลัง่ออกมาไปกระตุน้การสรา้งเซลล์กล้ามเน้ือเรยีบ จนเกดิการสรา้งเป็น fibrous cap เมื่อเวลาผ่านไปจะ

เกดิการปกคลุมของเน้ือเยือ่เกีย่วพนัต่างๆ จาํพวกพงัผดื (Pryma et al., 2019) ส่งผลทาํใหผ้นังหลอดเลอืดแดงหนาขึน้ 

สญูเสยีความยดืหยุ่น และทาํใหร้ขูองหลอดเลอืดแคบลง ซึง่ส่งผลต่อการไหลเวยีนของเลอืดทีไ่ม่สะดวก กลา้มเน้ือหวัใจ

จงึไดร้บัเลอืดน้อยลงกว่าปกต ิและหาก fibrous cap ซึ่งห่อหุม้ plaques ถูกย่อยโดย เอนไซม ์matrix metalloproteinases 

(MMPs) (Goncalves et al., 2024) และ  proteolytic enzymes อื่ นๆ  ( Jensen & Teng, 2020)  ซึ่ งถู กหลัง่มาจาก 

macrophage ทําให้เกิดการแตกออกของ fibrous cap ส่งผลทําให้สิง่ทีอ่ยู่ภายในไหลออกมาสู่กระแสเลอืด เกิดภาวะ

หลอดเลือดมีลิ่มเลือด หรือ Thrombosis (Chistiakov et al., 2017; Wolf & Ley, 2019) ซึ่งเป็นสาเหตุทําให้เกิดกลุ่ม

อาการหลอดเลือดหัวใจตีบตันฉับพลัน (acute coronary syndrome, ACS) (Gherasie et al., 2023) ได้แก่ ภาวะ

กลา้มเน้ือหวัใจขาดเลอืดเฉียบพลนั (acute myocardial infraction, AMI) (Dutta et al., 2012) หรอื ภาวะหลอดเลอืดใน

สมองแตกเฉียบพลนั (stroke) (Virani et al., 2020) ซึง่เป็นสาเหตุหลกัทีท่าํใหเ้กดิอตัราการเสยีชวีติมากทีสุ่ด 

ไลโปโปรตีนความหนาแน่นสูง (High Density Lipoprotein; HDL) เป็นไลโปโปรตีนที่มีขนาดเล็กที่สุด และมีความ

หนาแน่นมากทีสุ่ดในกลุ่มไลโปโปรตนีทัง้หมด มโีปรตนีเป็นส่วนประกอบหลกั โดย HDL ถูกสงัเคราะห์ขึน้ทีต่บั และ

ลําไส ้ซึ่งมรีูปร่างแบน (disk-shaped) เรยีกว่า nascent HDL แต่เมื่อ HDL ไดร้บั cholesteryl ester จากเซลล์เน่ือเยื่อ

ต่างๆ จะทาํให ้HDL มขีนาดใหญ่ขึน้ และมรีปูร่างเปลีย่นไปเป็นทรงกลม (spherical-shaped) 

ความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล ์(Cholesterol Efflux Capacity: CEC) หมายถงึ ความสามารถของ

เซลล์ในการปล่อยคอเลสเตอรอลเขา้สู่กระแสเลอืด ซึ่งถูกควบคุมดว้ยตวัขนส่งภายในเซลล์ (intracellular transporter) 

เช่น ATP binding cassette transporter proteins A1 (ABCA1) และ G1 (ABCG1) และ scavenger receptor type B1 

โดยผ่านการทํางานของ HDL ซึ่งเป็นกระบวนการทีส่ําคญัในการช่วยเผาผลาญคอเลสเตอรอลในร่างกาย และช่วยใน

การรกัษาระดบัไขมนัใหอ้ยู่ในช่วงปกต ิรวมถงึช่วยป้องกนัการสะสมของคอเลสเตอรอลในผนังหลอดเลอืด การตรวจวดั 

CEC แบบมาตรฐานเริม่จากการเพาะเลีย้งเซลลก์บัคอเลสเตอรอลทีม่กีารตดิฉลากดว้ยสารกมัมนัตภาพรงัส ีและทาํการ

ตดิตามระดบัของสารกมัมนัตภาพรงัสจีากอาหารเลีย้งเซลล ์และในเซลลท์ีค่งเหลอือยู่ 

สมมติฐานการวิจยั 

1) ค่า CEC ที่ว ัดด้วยวิธีการเพาะเลี้ยงเซลล์ จากซีรัมของผู้ป่วยเบาหวานจะตํ่ากว่าค่า CEC ที่ได้จากซีรัมของ

อาสาสมคัรสุขภาพด ี

2) ค่า CEC ไม่มคีวามสมัพนัธ์อย่างมนัียสําคญักบัค่า lipid profile ได้แก่ Total cholesterol (TC), Triglyceride (TG), 

low-density lipoprotein (LDL)-cholesterol (LDL-C) และ HDL-C ในเลอืดของอาสาสมคัร 

 

วิธีดาํเนินการวิจยั 

การวจิยัครัง้น้ีเป็นการทดลองในหลอดทดลอง (in vitro) โดยใชเ้ซลล์ THP-1 หรอื Human monocytic cell line ในการ

ทดลอง กลุ่มตวัอย่างทีใ่ชใ้นงานวจิยัครัง้น้ี คอื ตวัอย่างเลอืด ซึ่งทําการเกบ็จากโรงพยาบาลส่งเสรมิสุขภาพส่วนตําบล 

(รพ.สต.) ราษฎรนิ์ยม อําเภอไทรน้อย จงัหวดันนทบุร ีจาํนวน 35 คน โดยแบ่งเป็นอาสาสมคัรสุขภาพด ีจาํนวน 16 คน 

และอาสาสมัครผู้ป่วยโรคเบาหวาน จํานวน 19 คน อยู่ในช่วงอายุ 18-70 ปี โครงการวิจยัน้ีได้รับการอนุมตัิจาก

คณะกรรมการพจิารณาจรยิธรรมการวจิยัในคน กลุ่มสหสถาบนั ชุดที ่1 จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั เลขทีโ่ครงการวจิยั 

670127 การตรวจวัดระดับความเข้มข้นของ Total cholesterol (TC), Triglyceride (TG), low-density lipoprotein 

(LDL)-cholesterol (LDL-C) และ HDL-C ด้วยเครื่องวิเคราะห์อตัโนมตัิ ในห้องปฏิบตัิการเทคนิคการแพทย์ หน่วย

ปฏบิตักิารบรกิารวทิยาศาสตร์สุขภาพ คณะสหเวชศาสตร ์จุฬาลงกรณ์มหาวทิยาลยั สําหรบัค่า CEC ถูกตรวจโดยใช้

ชุดทดสอบสําเร็จรูป Cholesterol Assay Kit (Cell-Based) (ab133116, Abcam, UK) หลกัการของชุดทดสอบน้ีอาศยั

เซลล์ทีถู่กเหน่ียวนําดว้ยคอเลสเตอรอลทีต่ดิฉลากดว้ยสฟีลูออเรสเซนท ์จากนัน้กระตุ้นใหเ้กดิการทํางานของ ABCA1 
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ดว้ยตวักระตุน้ เช่น cAMP activator หรอื LXR agonist เพื่อเพิม่ประสทิธภิาพการนําคอเลสเตอรอลออกสูต่วัรบัในซรีมั 

จากนัน้วดัความเขม้ของสฟีลูออเรสเซนท์ในอาหารเลี้ยงเซลล์ (supernatant) และไลเซตของเซลล์ (cell lysate) ด้วย

เครื่องอ่านไมโครเพลต (Excitation: 485 nm, Emission: 525 nm) และคาํนวณค่า CEC ตามคู่มอืกํากบัน้ํายา (Abcam, 

2024) โดยการเพาะเลี้ยงเซลล์แต่ละหลุม ทําทัง้หมดสามซ้ํา (n=3) ขอ้มูลถูกวเิคราะหด์ว้ยโปรแกรม GraphPad Prism 

9.0 (GraphPad Software, USA) สําหรบัการวิเคราะห์ความสมัพนัธ์ระหว่างค่า CEC และ lipid profile ใช้ Pearson 

correlation และแสดงผลเป็นกราฟแสดงความสมัพนัธ ์โดยรายงานค่า r² และค่า p-value เพื่อประเมนิความสมัพนัธเ์ชงิ

ปริมาณและความมีนัยสําคญัทางสถิติ ส่วนการเปรียบเทียบค่า CEC ระหว่างกลุ่มอาสาสมคัรสุขภาพดีและผู้ป่วย

เบาหวาน ใชก้ารเปรยีบเทยีบค่าเฉลี่ยแบบอสิระ (Independent Sample t-test) การวเิคราะห์ความแปรปรวนสองทาง 

โดยมนัียสาํคญัทางสถติทิีร่ะดบั 0.05 

 

ผลการวิจยั 

การเปรียบเทียบระดบัน้ําตาลและไขมนัในเลือดระหว่างกลุ่มศึกษา 

อาสาสมคัรทัง้หมดแบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม ได้แก่ กลุ่มอาสาสมคัรสุขภาพด ี(หญิง 13 คน และชาย 3 คน) และกลุ่ม

อาสาสมคัรผูป่้วยโรคเบาหวาน (หญงิ 13 คน และชาย 6 คน) 

ในการศกึษาน้ี มกีารตรวจระดบัน้ําตาล (FBS) จากปลายน้ิวขณะอดอาหารเป็นเวลา 10-12 ชัว่โมง เฉพาะในกลุ่มผูป่้วย

โรคเบาหวาน เพื่อใช้เป็นขอ้มูลยนืยนัภาวะเบาหวานของอาสาสมคัร โดยพบว่า กลุ่มผู้ป่วยหญงิมคี่าเฉลี่ย 154.77 ± 

89.08 มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร และกลุ่มผู้ป่วยชายมค่ีาเฉลี่ย 140.17 ± 18.98 มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร ซึ่งอยู่ในช่วงระดบั

น้ําตาลของผูป่้วยเบาหวาน ส่วนกลุ่มอาสาสมคัรสุขภาพดไีม่มกีารตรวจวดัค่า FBS 

เมื่อเปรยีบเทยีบระดบัไขมนัในเลอืด ดงัแสดงในตารางที่ 1 พบว่า ระดบัคอเลสเตอรอลรวม (Total cholesterol) ของ

กลุ่มสุขภาพดมีค่ีาสูงกว่ากลุ่มผูป่้วยเบาหวาน โดยเพศหญงิในกลุ่มสุขภาพดมีค่ีาเฉลี่ย 220.14 ± 35.08 มลิลกิรมัต่อ

เดซลิติร และเพศชายมค่ีาเฉลี่ย 217.40 ± 24.79 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร ขณะทีก่ลุ่มผูป่้วยเบาหวานเพศหญงิมค่ีาเฉลี่ย 

200.54 ± 40.66 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร และเพศชายมค่ีาเฉลี่ย 175.17 ± 35.72 มลิลกิรมัต่อเดซิลติร ในส่วนของระดบั 

ไลโปโปรตีนชนิดความหนาแน่นสูง (High-density lipoprotein cholesterol: HDL-C) พบว่า กลุ่มสุขภาพดเีพศหญงิมี

ค่าเฉลี่ย 60.50 ± 8.07 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ซึ่งสูงกว่ากลุ่มผู้ป่วยเบาหวานเพศหญิงที่มีค่าเฉลี่ย 52.31 ± 11.35 

มลิลกิรมัต่อเดซิลติร ส่วนเพศชายทัง้สองกลุ่มมค่ีาค่อนขา้งใกล้เคยีงกัน โดยกลุ่มสุขภาพดมีค่ีาเฉลี่ย 46.60 ± 9.76 

มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร และกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานมค่ีาเฉลี่ย 51.50 ± 17.60 มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร ระดบัไตรกลีเซอไรด์ 

(Triglyceride) ในกลุ่มสุขภาพดีเพศชายมีค่าสูงที่สุด โดยมีค่าเฉลี่ย 146.00 ± 52.52 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ในขณะที ่

เพศหญงิในกลุ่มเดยีวกนัมค่ีาเฉลีย่ 100.43 ± 48.41 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร ส่วนกลุ่มผูป่้วยเบาหวาน พบว่า เพศหญงิและ

เพศชายมค่ีาค่อนขา้งใกลเ้คยีงกนั โดยมค่ีาเฉลีย่ 111.23 ± 32.32 และ 108.50 ± 17.74 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร ตามลําดบั 

สําหรบัระดบัไลโปโปรตนีชนิดความหนาแน่นตํ่า (Low-density lipoprotein cholesterol: LDL-C) พบว่า กลุ่มสุขภาพดี

เพศหญงิมค่ีาเฉลีย่ 174.14 ± 36.18 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร และเพศชายมคี่าเฉลีย่ 174.60 ± 27.08 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร 

ซึง่สงูกว่ากลุ่มผูป่้วยเบาหวาน โดยเพศหญงิในกลุ่มผูป่้วยมค่ีาเฉลีย่ 156.62 ± 46.39 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร และเพศชาย

มคี่าเฉลีย่ 128.83 ± 32.73 มลิลกิรมัต่อเดซลิติร 
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ตารางท่ี 1 แสดงค่าเฉลี่ยของระดบัน้ําตาลในเลอืดและระดบัไขมนัในกระแสเลอืดของอาสาสมคัรทัง้สองกลุ่ม ได้แก่ 

กลุ่มสุขภาพดแีละกลุ่มผูป่้วยโรคเบาหวาน 
กลุ่ม เพศ จาํนวน 

(n) 

FBS (mg/dL) Cholesterol 

(mg/dL) 

HDL (mg/dL) Triglyceride 

(mg/dL) 

Direct LDL 

(mg/dL) 

อาสาสมคัรสุขภาพด ี หญงิ 13 - 220.14 ± 35.08 60.50 ± 8.07 100.43 ± 48.41 174.14 ± 36.18 

 ชาย 3 - 217.40 ± 24.79 46.60 ± 9.76 146.00 ± 52.52 174.60 ± 27.08 

อาสาสมคัรผูป่้วย

เบาหวาน 

หญงิ 13 154.77 ± 89.08 200.54 ± 40.66 52.31 ± 11.35 111.23 ± 32.32 156.62 ± 46.39 

ชาย 6 140.17± 18.98 175.17± 35.72 51.50± 17.60 108.50 ± 17.74 128.83 ± 32.73 

*Fasting Blood Sugar 

 

ผลการศึกษาความสมัพนัธข์องระดบัไขมนัในกระแสเลือดกบัความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล ์

จากการวเิคราะห์ความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัไขมนัในกระแสเลอืด ไดแ้ก่ ระดบัคอเลสเตอรอลรวม, ไลโปโปรตนีชนิด

ความหนาแน่นสูง, ไลโปโปรตนีชนิดความหนาแน่นตํ่า และไตรกลเีซอไรด์ กบัค่า CEC ของอาสาสมคัรทัง้กลุ่มสุขภาพดี

และกลุ่มผูป่้วยเบาหวาน 

ผลการวเิคราะห์โดยใชก้ารทดสอบสหสมัพนัธ์ ดงัแสดงในภาพที ่1 ซึ่งเป็นกราฟแสดงความสมัพนัธ์ระหว่างค่า CEC 

และค่าของแต่ละตวัแปรในกลุ่มอาสาสมคัรทัง้หมด พบว่า ค่า CEC ไม่มคีวามสมัพนัธ์อย่างมนัียสําคญัทางสถิติกับ

ระดบัไขมนัในกระแสเลอืดทุกตวัแปรทีท่ําการศกึษา (p > 0.05) เมื่อเปรยีบเทยีบกบัระดบัคอเลสเตอรอลรวม พบว่า  

มีค่า R² เท่ากับ 0.0130 (p = 0.4950), HDL-C มีค่า R² เท่ากับ 0.0018 (p = 0.7994), Direct LDL มีค่า R² เท่ากับ 

0.0003 (p = 0.9173) และ ไตรกลเีซอไรด์มค่ีา R² น้อยกว่า 0.0001 (p = 0.9854) ซึ่งแสดงให้เห็นว่า แมบ้างตวัแปร 

เช่น คอเลสเตอรอลรวม ไตรกลเีซอไรด์ และ Direct LDL จะมคีวามสมัพนัธ์เชงิบวกกบัค่า CEC อย่างมนัียสําคญัทาง

สถติ ิแต่ความสมัพนัธด์งักล่าวอยู่ในระดบัตํ่า (R² < 0.2)  

จากผลการศกึษาน้ีชี้ให้เห็นว่า ความสามารถของ HDL ในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล์ไม่ได้ขึ้นอยู่กบัระดบั

ปริมาณของ HDL-C ในกระแสเลือด แต่สะท้อนถึงคุณภาพ และหน้าที่ของโมเลกุล HDL มากกว่า นอกจากน้ียงั

สอดคลอ้งกบัการศกึษาก่อนหน้าว่า CEC เป็นตวัชีว้ดัเชงิหน้าทีข่อง HDL ซึง่มคีวามสมัพนัธก์บัความเสีย่งต่อโรคหวัใจ

และหลอดเลอืดไดด้กีว่าการตรวจวดัระดบั HDL-C เพยีงอย่างเดยีว 

 
ภาพท่ี 1 กราฟแสดงความสมัพนัธร์ะหว่างระดบัคอเลสเตอรอลในกระแสเลอืดกบั %CEC ของอาสาสมคัรสุขภาพด ี 

(จุดสดีาํ) และอาสาสมคัรผูป่้วยเบาหวาน (จุดสแีดง) 
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ภาพท่ี 2 กราฟแสดงความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัไลโปโปรตีนชนิดความหนาแน่นสูงในกระแสเลอืดกบั %CEC ของ

อาสาสมคัรสุขภาพด ี(จุดสดีาํ) และอาสาสมคัรผูป่้วยเบาหวาน (จุดสแีดง) 

 
ภาพท่ี 3 กราฟแสดงความสมัพนัธ์ระหว่างระดบัไลโปโปรตีนชนิดความหนาแน่นตํ่าในกระแสเลอืดกบั %CEC ของ

อาสาสมคัรสุขภาพด ี(จุดสดีาํ) และอาสาสมคัรผูป่้วยเบาหวาน (จุดสแีดง) 

 
ภาพท่ี 4 กราฟแสดงความสมัพนัธร์ะหว่างระดบัไตรกลเีซอไรด ์ในกระแสเลอืดกบั %CEC ของอาสาสมคัรสุขภาพด ี

(จุดสดีาํ) และอาสาสมคัรผูป่้วยเบาหวาน (จุดสแีดง) 

 

ผลการเปรียบเทียบค่า CEC ระหว่างกลุ่มสุขภาพดีและผู้ป่วยเบาหวาน 

จากผลการวเิคราะห์ ดงัแสดงในภาพที ่5 ค่า CEC ของกลุ่มผู้ป่วยเบาหวานมค่ีาเฉลี่ย 27.08% ส่วนกลุ่มสุขภาพดมีี

ค่าเฉลี่ย 24.83% โดยผลต่างระหว่างค่าเฉลี่ย เท่ากบั 2.252 ± 2.197% และช่วงความเชื่อมัน่ 95% อยู่ระหว่าง -6.721 

ถงึ 2.2218 ผลการวเิคราะห์โดยใช ้Unpaired (Independent) t-test พบว่าไม่มคีวามแตกต่างอย่างมนัียสําคญัทางสถติิ

ระหว่างสองกลุ่ม (t = 1.025, df = 33, p = 0.3128)  
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ดงันัน้ ค่า CEC ไม่แตกต่างกนัอย่างมนัียสําคญัระหว่างกลุ่มสุขภาพดแีละกลุ่มผูป่้วยเบาหวานภายใต้กลุ่มตวัอย่างที่

ศกึษา 

 
ภาพท่ี 5 การเปรยีบเทยีบค่า% CEC ระหวา่งผูป่้วยเบาหวาน และอาสาสมคัรสุขภาพด ี(Box plot) 

 

สรปุและอภิปรายผลการวิจยั 

การศกึษาน้ีพบว่าค่า CEC ไม่มคีวามสมัพนัธอ์ย่างมนัียสําคญักบัระดบัไขมนัในกระแสเลอืด ไดแ้ก่ คอเลสเตอรอลรวม 

(TC), ไตรกลีเซอไรด์ (TG), ไลโปโปรตีนชนิดความหนาแน่นตํ่า (LDL-C) และไลโปโปรตีนชนิดความหนาแน่นสูง 

(HDL-C) ทัง้ในกลุ่มอาสาสมคัรสุขภาพดแีละผูป่้วยเบาหวาน ซึ่งบ่งชี้ใหเ้หน็ว่าระดบัของ HDL-C ไม่สามารถใชเ้ป็นตวั

บ่งชี้ทางชีวภาพในการประเมินความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลือดได้อย่างเหมาะสม จากผลดงักล่าว

สอดคล้องกบังานวจิยัก่อนหน้าทีร่ายงานว่าค่า CEC ไม่มคีวามสมัพนัธ์โดยตรงกบัระดบั HDL-C ซึ่งสนับสนุนแนวคดิ

ใหม่ทีว่่า คุณภาพและประสทิธภิาพในการทาํงานของ HDL มคีวามสําคญัมากกว่าปรมิาณของ HDL-C ในการป้องกนั

โรคหวัใจและหลอดเลอืด (Rohatgi et al., 2014) 

โมเลกุลของ HDL ในร่างกายของแต่ละบุคคลมคีวามหลากหลายทัง้ในดา้นองค์ประกอบของโปรตนีและไขมนั รวมถงึ

การเปลี่ยนแปลงลกัษณะโครงสร้างจากการเกิดกระบวนการออกซิเดชนั (oxidation) หรอืการอกัเสบ (inflammation) 

ซึ่งส่งผลต่อความสามารถในการรบัคอเลสเตอรอลจากเซลล์แมคโครฟาจไดโ้ดยตรง (Van Lenten et al., 1995) ดงันัน้ 

การที่ระดบั HDL-C ไม่สมัพนัธ์กับค่า CEC ในการศึกษาน้ี อาจสะท้อนถึงการเปลี่ยนแปลงโครงสร้างของ HDL ใน

ประชากรไทย เช่น ปรมิาณ Apo A-I, ฟอสโฟลพิดิ หรอืเอนไซม์ที่เกี่ยวขอ้งกบัการขนส่งคอเลสเตอรอล รวมถึงการ

เปลีย่นแปลงของโปรตนีจากกระบวนการออกซเิดชนัหรอืการอกัเสบ ซึง่ส่งผลทาํใหเ้กดิการเปลีย่นแปลงของ HDL จาก

ที่มีฤทธิต์้านหลอดเลือดแดงแข็ง (anti-atherogenic) ให้กลายเป็นชนิดที่มีฤทธิก่์อหลอดเลือดแดงแข็ง (pro-

atherogenic) ได้ (Barter et al., 2004) ปัจจยัด้านพนัธุกรรม อาหาร และวถิีชวีติของประชากรไทยอาจมบีทบาทต่อ

โครงสรา้งโมเลกุลของ HDL เช่น การรบัประทานอาหารทีม่สีดัส่วนของกรดไขมนัไม่อิม่ตวัสงู การออกกําลงักาย การมี

ภาวะการอกัเสบเรื้อรงั หรอืกลุ่มอาการเมตาบอลกิ ซึ่งสิง่เหล่าน้ีส่งผลต่อการทํางานของ HDL ในการนําคอเลสเตอรอล

ออกจากเซลลไ์ปกําจดั โดยไม่ส่งผลต่อระดบั HDL-C ในกระแสเลอืด (Schröder et al., 2004) 

ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 มีการรายงานว่ามีความผิดปกติของการทํางานของโมเลกุล HDL เน่ืองจากลักษณะ

โครงสรา้งและการทํางานของ HDL เกดิการเปลี่ยนแปลง (He et al., 2020) ซึ่งเกดิจากภาวะความเครยีดออกซเิดชนั 

(oxidative stress), การอกัเสบ (inflammation) และกระบวนการไกลเคชนัของโปรตีน (protein glycation) ที่เกิดขึ้น

อย่างเรื้อรงั จงึส่งผลให ้HDL เสยีคุณสมบตัใินการตา้นการเกดิภาวะหลอดเลอืดแขง็ (anti-atherogenic) และกลายเป็น

โมเลกุลทีม่ฤีทธิก์ระตุน้การอกัเสบ (pro-atherogenic) แต่อย่างไรกต็าม การศกึษาบางส่วนพบว่า การทํางานของ HDL 

ทีเ่สื่อมลงในผูป่้วยเบาหวานไม่ไดเ้กดิในผูป่้วยทุกราย แต่ขึน้อยู่กบัระดบัน้ําตาลในกระแสเลอืด ภาวะอกัเสบ และการ

เปลีย่นแปลงองคป์ระกอบของ HDL เช่น ApoAI, ฟอสโฟลพิดิ และเอนไซม ์LCAT, CETP และ PLTP  
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จากการศกึษาในผูป่้วยเบาหวานชนิดที ่2 ทีค่วบคุมระดบัน้ําตาลไดไ้ม่ดมีกัพบว่า ค่า CEC มรีะดบัลดลง (Chi et al., 

2023) ซึ่งสอดคล้องกับภาวะอักเสบเรื้อรังในตัวผู้ป่วย และการก่อให้เกิดสาร advanced glycation end-products 

(AGEs) ทีล่ดการทาํงานของตวัขนส่งคอเลสเตอรอล เช่น ABCA1 และ ABCG1 รวมถงึการเปลีย่นแปลงโครงสรา้งของ 

ApoAI (Low et al., 2012) ส่งผลทาํให ้HDL สญูเสยีประสทิธภิาพในการรบัคอเลสเตอรอลจากเซลลแ์มคโครฟาจ อกีทัง้

ยงัมกีารศกึษาทีพ่บว่า ผูป่้วยเบาหวานทีม่กีารควบคุมระดบักลูโคสไดด้ ีซึ่งอาจเป็นผลจากการรบัประทานยา และไม่มี

ภาวะแทรกซ้อนอื่นๆ มค่ีา CEC ทีใ่กล้เคยีงกบักลุ่มสุขภาพด ี (Denimal, Benanaya, et al., 2022; Denimal, Monier, 

et al., 2022) ซึ่งสอดคล้องกบัผลการศกึษาน้ีที่พบว่า ไม่มคีวามแตกต่างอย่างมนัียสําคญัของค่า CEC ระหว่างกลุ่ม

อาสาสมคัรผูป่้วยเบาหวาน และอาสาสมคัรสุขภาพด ีซึ่งอธบิายไดจ้ากหลายปัจจยั ไดแ้ก่ ผูป่้วยบางรายมกีารควบคุม

ระดบัน้ําตาลในเลอืดอยู่ในเกณฑ์ด ีทําใหเ้กดิกระบวนการไกลเคชนั และภาวะความเครยีดออกซิเดชนัตํ่า นอกจากน้ี 

กลไกทีใ่ชใ้นการตรวจวดัค่า CEC ในงานวจิยัน้ีทาํการศกึษาผ่านทางตวัรบั ABCA1 เพยีงอย่างเดยีว ซึ่งการขนส่งผ่าน

ตวัรบัดงักล่าวเป็นขัน้ตอนเริม่ต้นของกระบวนการขนส่งคอเลสเตอรอลยอ้นกลบั แต่ความผดิปกตขิอง HDL ในผูป่้วย

เบาหวานสามารถเกิดผ่านกลไกผ่านตวัรบัอื่นๆ ได้อีก ได้แก่ ABCG1 หรือ SR-BI ซึ่งมีความเกี่ยวข้องกับโมเลกุล 

mature HDL มากกว่า (Mauldin et al., 2008) อกีทัง้ การทํางานของ HDL ทีเ่สื่อมลงในผูป่้วยเบาหวานอาจไม่เกดิขึน้

ตัง้แต่ระยะแรกของโรค แต่ขึน้กบัระดบัความรุนแรงของภาวะเมทาบอลกิซนิโดรม หรอืภาวการณ์อกัเสบเรือ้รงั (Zhang 

& van der Vorst, 2024) เน่ืองจากขอ้จํากดัดา้นจํานวนตวัอย่างทีน้่อย ทําให้การวเิคราะห์ทางสถติไิม่เพยีงพอในการ

บอกความแตกต่าง อกีทัง้ การไม่ควบคุมปัจจยัร่วมอื่นๆ เช่น อายุ เพศ ดชันีมวลกาย หรอื ภาวะเมตาบอลกิ อาจส่งผล

ต่อความแปรปรวนของค่า CEC และทําใหไ้ม่สามารถสรุปไดอ้ย่างแน่ชดัว่าค่า CEC เป็นผลจากภาวะของโรคโดยตรง 

หรอืเกดิจากตวัแปรรบกวนอื่นๆ ดงันัน้ การศกึษาในกลุ่มตวัอย่างขนาดใหญ่ขึน้ และมกีารควบคุมตวัแปรอื่นๆ มคีวาม

จาํเป็นเพื่อช่วยยนืยนัความสอดคลอ้งของผลลพัธ ์และเพิม่ความเขา้ใจในกลไกของ CEC ในผูป่้วยเบาหวานไดย้ิง่ขึน้ 

ข้อเสนอแนะท่ีได้รบัจากการวิจยั 

จากผลการศกึษาความสามารถของไลโปโปรตนีความหนาแน่นสูง (HDL) ในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล์ ผ่าน

ตวัรบั ABCA1ดว้ยวธิกีารเพาะเลีย้งเซลลผ์ูว้จิยัมขีอ้เสนอแนะ ดงัน้ี 

1) งานวิจยัน้ีได้ศกึษาความสมัพนัธ์ระหว่างความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล์กับระดบัไขมนัใน

กระแสเลอืด ซึ่งเป็นขอ้มูลสําคญัทีช่่วยทําเกิดความเขา้ใจบทบาทหน้าทีข่อง HDL และพจิารณาการทํางานของ HDL 

โดยตรวจวดัความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล์ เพื่อประเมนิความเสีย่งต่อโรคหวัใจและหลอดเลอืด 

ร่วมดว้ย ไม่ควรพจิารณาเพยีงระดบัของ HDL-C อย่างเดยีวเท่านัน้ 

2) ผลการศกึษาน้ีพบว่า CEC ในผู้ป่วยเบาหวาน และกลุ่มอาสาสมคัรสุขภาพดไีม่แตกต่างกนั อาจเกดิขึ้นเน่ืองจาก

ผูป่้วยบางรายมกีารควบคุมระดบัน้ําตาลในเลอืดอยู่ในเกณฑ์ด ีทําใหเ้กดิกระบวนการไกลเคชนั และภาวะความเครยีด

ออกซเิดชนัตํ่า อกีทัง้ความผดิปกตขิองตวัรบัในผูป่้วยเบาหวานมนัเกดิผ่านกลไก ABCG1 หรอื SR-BI  

ข้อเสนอแนะในการวิจยัครัง้ต่อไป 

1) ในการศกึษาน้ียงัคงมขีอ้จาํกดั ไดแ้ก่ ขนาดตวัอย่าง และการวดั CEC จากการเพาะเลีย้งเซลลใ์นหอ้งปฏบิตักิาร ซึง่

อาจมคีวามแปรปรวนทางชวีภาพทีเ่กิดขึ้นจากธรรมชาตขิองเซลล์เอง นอกจากน้ี ยงัไม่มกีารควบคุมปัจจยัร่วมอื่นๆ 

เช่น อายุ เพศ ดชันีมวลกาย และภาวะกลุ่มอาการเมตาบอลกิ ซึ่งอาจมอีทิธพิลต่อทัง้ระดบัไขมนัในกระแสเลอืดและ

ความสามารถในการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลลไ์ด ้จงึทาํใหไ้ม่สามารถนําผลการศกึษาน้ีไปอา้งองิได ้เน่ืองจากขาด

การควบคุมปัจจยัต่างๆ ในขนาดตวัอย่างทีน้่อย ดงันัน้ การศกึษาต่อในอนาคตควรเพิม่ขนาดตวัอย่างใหม้ากขึน้ รวมทัง้

พิจารณาความสมัพนัธ์กับตัวบ่งชี้ทางคลินิก สําหรบัความเสี่ยงโรคหวัใจและหลอดเลือด เช่น CT calcium score, 

Angiography เป็นต้น รวมถงึปัจจยัร่วมอื่นๆ เพื่อแสดงถงึศกัยภาพของการตรวจ CEC สําหรบัใชบ้่งชี้ความเสีย่งของ

โรคหวัใจและหลอดเลอืดในอนาคต  
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2) เพื่อทําความเข้าใจบทบาทของ HDL ที่ทํางานผิดปกติในผู้ป่วยเบาหวานอย่างละเอียดมากขึ้น จําเป็นต้องมี

การศกึษากลไกอื่นๆ ทีใ่ชใ้นการนําคอเลสเตอรอลออกจากเซลล์เพิม่เตมิ รวมถงึประเมนิความเชื่อมโยงกบัระดบัการ

ควบคุมเมตาบอลกิและสถานะการอกัเสบของผูป่้วย 
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