
บทคัดย่อ 
 
 โรคหลอดเลือดหวัใจ (coronary artery disease; CAD) เป็นโรคท่ีพบมากขึน้เร่ือยๆ ในประเทศไทย 
และเป็นสาเหตุท่ีท าให้คนไทยเสียชีวิตมากเป็นอันดบัสองรองจากการประสบอุบตัิเหตุ  ซึ่งการท าหน้าท่ี
ผิดปกตขิองเซลล์เอนโดทีเลียมท่ีบผุนงัหลอดเลือดมีบทบาทส าคญัในการก่อให้เกิพยาธิสรีรวิทยาของ CAD 
การตรวจวดัตวับง่ชีต้่าง ๆ ของการท าหน้าท่ีของเซลล์เอนโดทีเลียมรวมทัง้การเกิดโพลีมอร์ฟิซึมของจีนท่ี
เก่ียวข้องจงึมีความส าคญัในการท านายความรุนแรงของโรค งานวิจยันีจ้ึงได้ท าการศกึษาในผู้ ป่วย CAD ท่ี
ได้รับการตรวจวิวินิจฉัยด้วยการท า coronary angiography จ านวน 189 ราย และกลุ่มควบคมุท่ีไม่ได้เป็น 
CAD จ านวน 138 ราย โดยตรวจหาโพลีมอร์ฟิซึม TM G-33A ด้วยวิธี polymerase chain reaction-
restriction fragment length polymorphism และตรวจวดัปริมาณของทรอมโบโมดลูินในพลาสมาด้วยวิธี 
in-house sandwich ELISA ผลการศกึษาพบว่าความถ่ีจีโนไทป์ GG และ GA+AAของผู้ ป่วยและกลุ่ม
ควบคมุเท่ากบั 92.1 vs. 92.5 และ 7.9 vs.7.5% ตามล าดบั โดยมีความแตกตา่งกนัอย่างไม่มีนยัส าคญั
ทางสถิติ (p=0.910) ส าหรับระดบัของทรอมโบโมดูลินในผู้ ป่วย CAD และกลุ่มควบคุม พบว่ามีความ
แตกต่างกันอย่างไม่มีนยัส าคญัทางสถิติ (3.2+1.3 และ 3.0+1.4 ng/ml ตามล าดบั) เม่ือวิเคราะห์ระดบั
ของทรอมโบโมดลูินในกลุ่มตวัอย่างโดยแยกตามจีโนไทป์ก็พบว่ามีความแตกต่างกันอย่างไม่มีนยัส าคญั
ทางสถิติเช่นกนั (GG=3.1+1.3 และ GA+AA=3.3+1.6 ng/ml, p=0.685) แตเ่ม่ือวิเคราะห์แยกตามปัจจยั
เส่ียง พบว่ากลุ่มผู้ ท่ีเป็นเบาหวานมีระดบัของทรอมโบโมดูลินในพลาสมาสูงกว่ากลุ่มท่ีไม่เป็นเบาหวาน
อย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ แตไ่ม่มีความสมัพนัธ์กบัระดบัน า้ตาลในเลือด ในขณะท่ีมีความสมัพนัธ์กบัอาย ุ
ความดนัโลหิตขณะท่ีหวัใจบีบตวั ไตรกลีเซอร์ไรด์ และ high density lipoprotein-cholesterol  ผลการวิจยั
ครัง้นีแ้สดงให้เห็นว่าแม้ว่าระดบัของทรอมโบโมดลูินในพลาสมาระหว่างผู้ ป่วย CAD และกลุ่มควบคมุมี
ความแตกตา่งกนัอยา่งไมมี่นยัส าคญัทางสถิต ิแตมี่ความสมัพนัธ์กบัปัจจยัเส่ียงตอ่การเกิด CAD ซึ่งอาจใช้
ในการพยากรณ์ภาวะแทรกซ้อนท่ีจะเกิดในผู้ ป่วยได้ 
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Abstract 
 

 The incidence of coronary artery disease (CAD) has been creasing in Thai population 
and is the second causes of death for Thai people. Endothelial dysfunction plays a crucial role 
in the pathophysiology of CAD.  Therefore, plasma levels of thrombomodulin as well as 
thrombomodulin G-33A polymorphism could serve as biomarkers of endothelial damage for 
prediction of CAD outcome. The present study was conducted to examine the association of 
those parameters with CAD by measuring the levels of plasma soluble thrombomodulin and G-
33A polymorphism using sandwich ELISA and polymerase chain reaction-fragment length 
polymorphism techniques, respectively. Blood samples were collected from 189 patients with 
CAD diagnosed by coronary angiography and 138 subjects without CAD. The results revealed 
that genotype frequencies of G-33A polymorphism showed no significant difference between 
patients and controls (GG, GA+AA = 92.1 vs. 92.5 and 7.9 vs.7.5%, respectively). There was no 
significant difference of the levels of soluble thrombomodulin between patients with CAD and 
controls  (3.2+1.3 and 3.0+1.4 ng/ml respectively).  In addition, the levels did not significantly 
differ between genotypes GG and GA+AA (3.1+1.3 and GA+AA=3.3+1.6 ng/ml respectively, 
p=0.685). However, a significant increase in plasma soluble thrombomodulin was found in 
individuals with diabetes mellitus (DM) compared to those without DM. In contrast, a correlation 
between the thrombomodulin levels and fasting blood sugar was not demonstrated whereas the 
relationships were found with age, systolic blood pressure, triglyceride and high density 
lipoprotein-cholesterol. These results suggest that although the levels of soluble 
thrombomodulin were not significantly different between patients with CAD and controls, the 
relationships with the other traditional risk factors for CAD were demonstrated. Thus, plasma 
thrombomodulin levels might serve as a predictor marker for the complication in the patients. 
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