
บทท 2

เอกสารและงานวิจัยท่ีเก่ียวข้อง

1. ไขมันในเลือดและไลโปโปรตืน

ร่างกายมีไขมันอยู่หลายประ๓ ท บางประ๓ ทอยู่ภายในเซลล์เป็นหลัก และบาง 
ประ๓ ทไหลเวียนอยู่ในกระแสเลือด ไขมันส่วน'ไหโyไนเลือดประกอบด้วยคอเลสเตอรอล ไตรกลี 
เชอไรด์ และฟอสโฟลิปิด ทั้งนี้ไขมันดังกล่าวไม่สามารถอยู่ในรูปอิสระได้ จำเป็นต้องจับกับโปรตีน 
หรืออยู่ในรูปไลโปโปรตีน (lipoprotein) โดยโปรตีนทีจับกับไขมันเหล่านีเรืยกว่า apoprotein (apo) 
หรือ apolipoprotein ชึ่งมีความสำคัญในการกระตุ้นเอนไซม์ที่ใซ้ในการจับกับตัวรับ (receptor) 
ต่าง  ๆในการขนล่งไขมันไปยังส่วนต่าง  ๆของร่างกายเพื่อใต้เป็นพลังงาน เซ่น การสร้างกลูโคส 
ผลิตฮอร์โมนและนํ้าดี นอกจากนี้ยังเป็นแหล่งสะสมพลังงานเหลือไต้ของร่างกายในเนื้อเยื่อไขมัน 
(adipose tissue) อีกด้วย

ไลโปโปรตีนในร่างกายแบ่งออกได้เป็น 6 ชนิด โดยมีล่1วนประกอบของ1ไขมัน 
apoprotein และความหนาแน่นแตกต่างกันไป ดังตารางท่ี 2.1

ตารางท่ี 2.1 การจำแนกชนิดของไลโปโปรตีน [30-31]
Lipoprotein class Density(g/ml) TG:Chol Ratio Major lipid class Major apolipoproteins

Chylomicron and «  1.006 10:1 Dietary triglycerides B-48, A-l, A-ll,
Remnant A-IV, c-ll/c-lll, E
VLDL < 1.006 5:1 Endrogenous B-100, C-l/C-ll,

Triglycerides c-lll, E
IDL 1.006-1.019 1:1 Cholesteryl eaters, B-100, E, c-ll/c-lll

Triglyceride
LDL 1.019-1.063 NS Cholesteryl eaters B-100, (a)
HDL 1.063-1.210 NS Cholesteryl eaters, A-l, A-ll, A-IV

Phospholipids
Lp(a) 1.055-1.085 NS Cholesteryl eaters B-100, (a)
* VLDL = Very-Low-Density Lipoprotein, IDL = Intermidiate-Density Lipoprotein, LDL = Low-density 

Lipoprotein, HDL = High-density Lipoprotein, Lp(a) = Lipoprotein a, NS = Not significant (triglyceride 

is less than 5% of LDL and HDL)
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การขนส่งไลโปโปรตีนแบ่งได้เป็น 2 ส่วน คือ วงจรการขนส่งไลโปโปรตีนท่ีได้รับ 
จากภายนอกร่างกาย (exogenous pathway) ดังภาพท่ี 2.1 และวงจรการขนส่งไลโปโปรตีนท่ี 
สร้างขึนภายในร่างกาย (Endogenous pathway) ดังภาพที 2.2

ภาพท่ี 2.1 การขนส่งโปรตีนในส่วน Exogenous pathway [30]

Exogenous pathway [30]
เป็นกระบวนการท่ีไขมันในอาหารเช้าธุเร่างกายเพ่ีอให้ร่างกายนำไปใช้ในปฏิกิริยา 

ต่าง  ๆกระบวนการนี อาดัย chylomicron และ chylomicron remnant โดยไขมันจากอาหารท่ี 
รับประทานเช้าไปจะถูกย่อยและถูกดูดซึมในรูปคอเลสเตอรอลอิสระ (free cholesterol) และกรด 
ไขมันอิสระ (free fatty acid) เช้าส่เน้ือเย่ือบุผนังลำได้เล็ก จากน้ันจะเกิดกระบวนการ esterify ทำ 
ให้ free cholesterol และกรดไขมันอิสระ กลายเป็น TG และ cholesterol ester (CE) ตามลำดับ 
จากน้ันท้ังลองจะรวมกับ apoA-l, A-IV และ B-48 ท่ีสร้างข้ึนภายในเย่ือบุผนังลำได้เล็กแปรสภาพ 
เป็น chylomicron nescent ผ่านออกจากเชลล์เช้าส่ระบบท่อน้ืาเหลือง ภายในท่อน้ําเหลือง 
chylomicron จะรับ apoC-ll และ E จาก HDL-C และส่ง apoA ให้กับ HDL-C แล้วกลายเป็น 
chylomicron โดย apoC-ll ทีรับเช้ามาจะกระตุ้นเอนไซม์ lipoprotein lipase ให้ย่อย TG ออกไป 
ได้เป็น chylomicron remnant จากนัน chylomicron remnant จะเช้าส่ดับโดยจับกับ Low- 
density Lipoprotein related protein (LDLRP) กับ apoE และ Low-density Lipoprotein 
receptor (LDLR) ดังภาพที 2.1
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\ท  n i fatty acids

ภาพท่ี 2.2 การขนส่งโปรตีนในส่วน Endogenous pathway ของ'ใล'โปโปรตีน'ท่ีมี apoB-100 เป็น 
ส่วนประกอบ [30]

Endogenous pathway [30]
เป็นการขนส่งไลโปโปรตีนท่ีสร้างข้ึนในร่างกาย ท้ังจากตับไปยังเน้ือเย่ือส่วนปลาย 

และสร้างจากเน้ือเย่ือส่วนปลายคืนส่ตับ การขนส่งแบ่งเป็น 2 ระบบ คือ ระบบท่ีมี apoB-100 เป็น 
ส่วนประกอบ และระบบท่ีมี apoA เป็นส่วนประกอบ

1. ระบบท่ีมี apoB-100 เป็นส่วนประกอบ 
ใต้แก่ VLDL-C, IDL-C และ LDL-C
VLDL-C ถูกสร้างจาก TG และคอเลสเตอรอล รวมกับ apoB-100 และพ่อสโฟลิปิดท่ีตับ 

โดยหล่ังออกมาในรูป nascent VLDL-C และรวมกับ apoE, C-II และ apoC-lll (apoB-100 และ 
E เป็น apo ท่ีใช้จับกับ LDLR ส่วน apoC-ll เป็น cofactor ของเอนไซม์ lipoprotein lipase) เมือ 
VLDL-C เช้าส่กระแสเลือด จะถูกย่อยด้วย lipoprotein lipase ในหลอดเลือดเช่นเดียวกับ
chylomicron จากน้ันขนาดของ VLDL-C จะเล็กลงเร่ือย  ๆจนกลายเป็น IDL-C

IDL-C จะถูกเปล่ียนอย่างรวดเร็วกลายเป็น LDL-C ในขณะท่ีบางส่วนจะถูกเก็บเช้าตับ 
โดยจับกับ LDLR
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LDL-C มีขนาดเล็ก ประกอบด้วย CE ในแกนกลางและมี apoB-100 อยู่บนผิวเซลล์ จะ 
ขนส่ง CE เข้าส่เน้ือเย่ือต่าง  ๆโดยจับกับ LDLR เข้าเซลล็โดยวิธี endocytosis จากนันเอนไซม์ 
ต่าง  ๆภายในเซลล์จะย่อยสลาย จนในท่ีลุดได้คอเลสเตอรอลมาใข้ในการสร้างพลังงานต่อไป

HDL

ภาพท่ี 2.3 การขนส่งโปรตีนในส่วน Endogenous pathway ของไลโปโปรตีนทีมี apo-A 
เป็นส่วนประกอบ [30]

2. ระบบท่ีมี apo-A เป็นส่วนประกอบ 
ได้แก่ HDL-C
HDL-C จะขนส่งคอเลสเตอรอลจากเซลล์เน้ือเย่ือต่าง  ๆกลับเข้ายู่ตับ โดย HDL-C ถูก 

สร้างจากตับและลำไลั ประกอบด้วย phospholipid และ apoA-l, A-II จากน้ันจะรับ free 
cholesterol รวมท้ัง ApoC-ll, III และ E จาก VLDL และรับเอา free cholesterol ส่วนเกินจาก 
เซลล์ต่างๆโดยอาตัยเอนไซม์ Lecithin Cholesterol Acyl Transferase (LCAT) จะเปล่ียน free 
cholesterol เป็น CE จากน้ัน CE จะเคล่ือนท่ีเข้าส่แกนกลางโมเลกุล ทำให้เกิดช่องว่างบนผิวของ 
HDL-C ซ่ึงสามารถจับกับ free cholesterol เพ่ิมข้ึนได้อีก เม่ือรับ CE จำนวนมากเข้าส่แกนกลาง 
HDL-C จะเปล่ียนแปลงรูปร่างจากแบนเป็นกลมเรียกว่า HDL-C ซ่ึงจะทำหน้าท่ีขนส่ง CE ให้กับ 
IDL-C และ LDL-C แลกเปล่ียนกับ TG โดยอาลัย Cholesterol Ester Transfer Protein (CETP) 
ตังแสดงในภาพท่ี 2.3 จากวงจรการขนส่ง HDL-C จะเห็นว่า HDL-C จะนำคอเลสเตอรอลท่ีมีมาก 
ไปออกจากเซลล์ทำให้ HDL-C มีคุณสมฟ้ติเป็น anti-atherogenic lipoprotein
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2. ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ
ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ เป็นภาวะท่ีร่างกายมีระดับไขมันในเลือดต่างไปจากเกณฑ์ 

ปกติ ซ่ึงเส่ียงต่อการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) และทำให้เกิดโรคหัวใจและ 
หลอดเลือด (cardiovascular diseases) ตามมา ทีพบบ่อยได้แก่ โรคหลอดเลือดหัวใจ (coronary 
heart disease) โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease) และโรคหลอดเลือดแดงส่วน 
ปลาย (peripheral arterial disease) นอกจากน้ียังอาจก่อให้เกิดตับอ่อนอักเสบเฉียบพลันได้ 
ความผิดปกติของระดับไขมันในเลือดมีได้หลายรูปแบบ [1-3] ซ่ึงโดยท่ัวไปมีดังน้ี

1. ระดับ TC ในเลือดสูง
2. ระดับ LDL-C ในเลือดสูง
3. ระดับ TG หรือระดับ VLDL-C ในเลือดสูง
4. ระดับ HDL-C ในเลือดต่ํา
5. ระดับไขมันผิดปกติแบบใดแบบหน่ึงร่วมกัน 2 อย่างข้ึนไป

2.1 สาเหตุของภาวะไขมันผิดปกติในเลือด [32]
ความผิดปกติของระดับไขมันในเลือดแบ่งได้เป็น 3 กลุ่ม ตามสาเหตุที,ทำให้เกิดข้ึนดังน้ี

1. ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติชนิดปฐมภูมิ (primary dyslipidemia)
2. ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติชนิดทุติยภูมิ (secondary dyslipidemia )
3. ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติจากอาหาร (dietary dyslipidemia)

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติชนิดปฐมภูมิ (primary dyslipidemia)
ภาวะน้ีเป็นความผิดปกติจากสาเหตุทางพันธุกรรม โรคท่ีพบในกลุ่มน้ีคือ polygenic 

hyper-cholesterolemia, familial combined hyperlipidemia, familial hyperlipidemia (FH), 
familial triglyceridemia, familial hypoalphalipoproteinemia และ dysbetalipoproteinemia 
เป็นต้น
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ภาวะไขมันในเลีอดผิดปกติชนิดทุติยภูมิ (secondary dyslipidemia )
ภาวะน้ีเกิดจากโรคหรือยาบางชนิดท่ีมีผลต่อกระบวนการสร้าง หรือสลายไลโปโปรตีน ทำ 

ให้ระดับไขมันผิดปกติในเลือด โดยสาเหตุท่ีทำให้ระดับ LDL-C ในเลือดสูงได้แก่ hypothyroidism, 
cholestasis, nephrotic syndrome, ยาบางชนิด ฟน thiazide, progestogens, cyclosporine 
เป็นด้น สาเหตุท่ีพบบ่อยท่ีทำให้ TG ในเลือดสูง ได้แก่ โรคเบาหวาน โรคอ้วน ไตวาย การด่ืมสุรา 
การต้ังครรภ์ การติดเช้ือ ภาวะเครียด รวมถึงยาบางชนิด เช่น estrogen, beta-blockers,
glucocorticoids, thiazides, และ HIV protease inhibitors ลาเหตุทีทำให้ HDL-C ในเลือดตำ 
ได้แก่ โรคเบาหวาน โรคอ้วน การสูบบุหร่ี รวมถึงการใช้ยา anabolic steroids, testosterone, 
progestogen และ beta-blockers

ภาวะไขมันในเลีอดผิดปกติชนิดจากอาหาร
การบริโภคอาหารท่ีก่อให้เกิดภาวะ LDL-C ในเลือดสูงคือ อาหารท่ีมีคอเลสเตอรอลสูง 

หรือกรดไขมันอ่ิมตัวมาก ได้แก่ ไขมันสัตว์หรุเสาม'ช้ัน เนย เน้ือสัตว์1ท่ีมิมันมาก หนังสัตว์ไอ้กรอก 
ไข่แดง เคร่ีองในสัตว์ หอยนางรม และกะทิ อาหารท่ีทำให้เกิดภาวะ TG ในเลือดสูง ได้แก่ การ 
รับประทานอาหารท่ีให้พลังงานเกินความต้องการของร่างกาย การรับประทานท่ีมีคาร์โบไฮเดรต 
โดยเฉพาะน้ําตาลฟรุกโตส และซูโครสมาก รวมถึงการด่ืมสุรา
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2.2 บทบาทของไลโปโปรตีนต่อภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง

2.2.1 คอเลสเตอรอลต่อภาวะหลอดเลีอดแดงแข็ง

ข้อมูลความสัมพันธ์ระหว่างคอเลสเตอรอลกับภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง จาก 
การศึกษาของ Framingham Heart study [33] พบว่า ระดับคอเลลเตอรอลในเลือด เกียวข้อง 
โดยตรงกับการเกิดโรคหลอดเลือดพัวใจ และจากการศึกษาใน Multiple Risk Factor Intervention 
Trial (MRFIT) [34] พบว่า ระดับคอเลสเตอรอลในเลือด เก่ียวข้องโดยตรงกับอัตราการตายจาก 
โรคหลอดเลือดพัวใจ โดยอัตราความเส่ียงน้ี พบได้ท่ีระดับ TC ในเลือดเพียง 180 มิลลิกรัมต่อ 
เดซิลิตร และเพิ่มขึ้นตามระดับคอเลสเตอรอลที่สูงขึ้น นอกจากนี้จากการศึกษา primary 
prevention trial พบว่า การลดระดับคอเลสเตอรอลลงร้อยละ 8.5 ถึง 14 ลามารถลดอัตราการเกิด 
โรคหลอดเลือดพัวใจได้ร้อยละ 19 ถึง 47 [14] ซ่ึงสอดคล้องกับการศึกษา secondary prevention 
trial ท่ีพบว่า การลดระดับคอเลสเตอรอลลงร้อยละ 6 ถึง 23 มีความสัมพันธ์กับการลดลงอัตราการ 
เกิดโรคหลอดเลือดพัวใจได้ร้อยละ 9 ถึง 35 [14] นอกจากน้ียังพบว่า กลุ่มผู้ป่วยท่ีมีความเส่ียงสูง 
ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดพัวใจ การลดระดับคอเลสเตอรอลในเลือดจะช่วยลดอัตราการตายจาก 
โรคหลอดเลือดพัวใจได้ด้วย [15, 35] จากหลักฐานต่าง  ๆท่ีสนับสนุนความสัมพันธ์ระหว่าง
คอเลสเตอรอลกับโรคหลอดเลือดพัวใจ NCEP จึงได้ออกแนวทางการรักษาภาวะไขมันในเลือด 
ผิดปกติ โดยกำหนดให้ LDL-C เป็นเป้าหมายหลักในการรักษา [5, 29]

2.2.2 ระดับ HDL-C ต่อภาวะหลอดเลีอดแดงแข็ง

หลักฐานทางระบาดวิทยาแสดงให้เห็นว่า ระดับ HDL-C ในเลือดต่ํา มีความสัมพันธ์ 
กับการเกิดโรคหลอดเลือดพัวใจและการลดลงของระดับ HDL-C 'ทุกๆ4 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรมี 
ความสัมพันธ์กับการเพ่ิมข้ึนของโรคพัวใจร้อยละ 10 [36] สอดคล้องกับการศึกษาของ Rubins 
และคณะ [37] ท่ีศึกษาในผู้ป่วยท่ีมีประว้เติโรคหลอดเลือดพัวใจ และมีระดับ HDL-C ในเลือดน้อย 
กว่า 40 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตรพบว่า การเพ่ิมระดับ HDL-C ร้อยละ 6 ลามารถลดความเส่ียงต่อการ 
เกิดโรคหลอดเลือดพัวใจใด้ร้อยละ 22 อีกท้ังพบว่า ลามารถลดอัตราการเกิดโรคกล้ามเน้ือพัวใจ 
ตาย โรคหลอดเลือดสมอง และอัตราการตายจากโรคหลอดเลือดพัวใจได้ร้อยละ 24 ดังน้ันการมี 
ระดับ HDL-C ในเลือดน้อยกว่า 40 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ถือเป็นปัจจัยเส่ียงสำคัญอันหน่ึงต่อการ 
เกิดโรคหลอดเลือดพัวใจตามคำแนะนำของ NCEP ATP III
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2.2.3 ไตรกลีเชอไรด์ต่อภาวะหลอดเลีอดแดงแข็ง

บทบาทของ TG ต่อการเกิดต่อภาวะหลอดเลือดแดงแข็งน้ัน ยังไม่เป็นท่ีทราบแน่ชัด 
ท้ังน้ีเน่ืองจากภาวะ TG ในเลือดสูง มักพบร่วมกับปัจจัยเท่ียงอ่ืน  ๆของโรคหลอดเลือดหัวใจ เช่น 
ระดับ HDL-C ในเลือดต่ํา และภาวะด้ืออินซูลิน (insulin resistant) อย่างไรก็ตาม จากข้อมูลทาง 
meta-analysis พบว่า การมีระดับ TG เพ่ิมข้ึน 88 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร มีความสัมพันธ์กับการ 
เพ่ิมข้ึนของโรคหลอดเลือดหัวใจ ร้อยละ 76 ในเพศหญิง และร้อยละ 31 ในเพศชาย [38]

เน่ืองจากในขณะน้ียังไม่มีการดีกษาทางคลินิกท่ีสนับสนุนว่า การลดระดับ TG ใน 
เลือดเพียงอย่างเดียว จะสามารถลดอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้ ดังน้ัน NCEP จึงได้ 
แนะ,นำผู้ท่ีมีระดับ TG ในเลือดสูงกว่า 200 มํลลิกรัมต่อเด่ซิลิตร ให้คำนวณระดับ Non-HDL เพ่ือ 
ใช้เป็นเป้าหมายในการรักษา โดย Non-HDL คำนวณได้จาก

Non-HDL = TC -HDL

แม้ว่าไลโปโปรตีนจะเป็นปัจจัยสำคัญอันหน่ึงต่อการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง 
แต่อย่างไรก็ตาม กลไกการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งน้ันจะต้องอาดัยปัจจัยเท่ียงหลาย  ๆอย่าง 
ร่วมกัน ดังน้ันการป้องกันการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งจะต้องพิจารณาถึงปัจจัยเท่ียงอ่ืน  ๆ
ร่วมด้วย
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3. เป้าหมายและแนวทางการรักษาภาวะไขมันในเลีอดผิดปกติ

3.1 เป้าหมายการรักษา
National Cholesterol Education Program (NCEP) ได้กำหนดระดับไขมัน 

เป้าหมาย และแนวทางในการรักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ ตามระดับความเสียงต่อการเกิด 
โรคหัวใจและหลอดเลือด [5, 29] โดยได้จำแนกระดับความผิดปกติของไขมันชนิดต่าง  ๆดังแสดง 
ในตารางท่ี 2.2

ตารางท่ี 2.2 การจำแนกระดับความผิดปกติของไขมันชนิดต่าง  ๆตามเกณฑ์ของ NCEP ATP III 
[5, 29]

LDL cholesterol (มิลลิกรัม/เด?ลิตร)
< 100 Optimal
100-129 Near or above optimal
130-159 Borderline high
160-189 High
>190 Very high
Total cholesterol (มิลลิกรัม/เด?ลิตร)
<200 Desirable
200-239 Borderline high
>240 High
Triglyceride (ผิลลิกรัม/เด?ลิตร)
<150 Normal
150-199 Borderline high
200-499 High
>500 Very high
HDL cholesterol (มิลลิกรัม/เด?ลิตร)
<40 Low
>60 High
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การกำหนดฟ้าหมายการรักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปกติในผู้ป่วยแต่ละราย จะ 
ใช้ต่า 10-year risk for CHD ซ่ึงได้จากการประเมินปัจจัยเท่ียงของผู้ป่วยต่อการเกิดโรคหลอด- 
เลือดหัวใจ ดังแสดงในตารางท่ี 2.3 และค่าระดับไขมันฟ้าหมายในผู้ป่วยแต่ละกลุ่ม ดังตารางท่ี
2.4

ตารางท่ี 2.3 ปัจจัยเท่ียงท่ีสำคัญ (major risk factor) ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ [5, 29]

ปัจจัยท่ีเพ่ิมความเท่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ ปัจจัยท่ีลดความเท่ียง

1. เป็นเพศชายอายุ > 45 ปี หรือเพศหญิงอายุ > 55 ปี หรือ 
มีประจำเดือนหมดก่อนอายุ 55 ปี โดยไม่ได้รับฮอร์โมน 
ทดแทน

2. มีประว้ติญาติสายตรงเป็นโรคหลอดเลือดหัวใจก่อนอายุ 
55 ปีในเพศชาย และ 65 ปี ในเพศหญิง

3. ปัจจุบันสูบบุหร่ี หรือสูบบุหร่ีภายใน 1 เดือนท่ีผ่านมา
4. ความดันเลือดสูง (BP > 140/90 มิลลิเมตรปรอท หรือ 

ได้รับยาลดความดันอยู่)
5. มีระดับ HDL-C < 40 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร

1.มีระดับ HDL-C > 60 มิลลิกรัม 
ต่อเดซิลิตร



ตารางท่ี 2.4 ระดบัแอลดแีอลเปา้หมายและการกำหนดการรักษาตามระดบัความเสีย่ง [41]

ระดับความเส่ียง ระดับ LDL-C เป้าหมาย** 
(มก./ดล.)

ระดับ LDL-C ท่ีเร่ิมต้น TLC 
(มก./ดล.)

ระดับ LDL-C ท่ีให้ยา 
(มก./ดล.)

กลุ่มเส่ียงสูง (high risk) : เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจหรือ 
โรคท่ีมีความเส่ียงเทียบเท่ากับโรคหลอดเลือดหัวใจ 
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 10 ปีข้างหน้า > ร้อยละ20) [42]

< 100

(< 70 มก./ดล. เป็นทางเลือก)

>100 >100*
(< 100 มก./ดล. อาจ 

พิจารณาให้ยาเป็นทางเลือก)

กลุ่มเส่ียงสูงปานกลาง (moderately high risk) :
มีปัจจัยเส่ียงสำคัญต้ังแต่ 2 ข้อข้ึนไป
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 10 ปีข้างหน้า ร้อยละ 10-20)

< 130

(< 100 มก./ดล. เป็นทางเลือก)

>130 >130*
(100 - 129 มก./ดล. อาจ 

พิจารณาให้ยาเป็นทางเลือก)

กลุ่มเส่ียงปานกลาง (moderate risk) :
มีปัจจัยเส่ียงสำคัญต้ังแต่ 2 ข้อข้ึนไป
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 10 ปีข้างหน้า < ร้อยละ 10)

< 130 >130 >160

กลุ่มเสียงตำ (lower risk) :
มีปัจจัยเส่ียงสำคัญ 1 ข้อ หรือไม่มีปัจจัยเส่ียง < 160 >160

>190
(160 - 189 มก./ดล. อาจ 

พิจารณาให้ยา เป็นทาง เลือก)
‘ ลดระดับแอลดีแอลจากเดิมให้ได้อย่างน้อยร้อยละ 30 -  40
“ กรณีท่ีมีระดับไตรกลีเชอไรด'’อยู่ในช่วง2 0 0 -4 9 9 มิลลีกรัม/เดชิลีตรเป้าหมายแรกคือการลดระดับแอลดีแอล หลังจากนั้นจึงลดระดับไตรกลีเชอไรด'ให้ได้ตามเป้าหมายของ non-HDL
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NCEP ATP III ใช้ค่า LDL-C เป็นเป้าหมายแรกในการลดไขมันในเลือด เน่ืองจาก 
ข้อมูลท้ังการดีกษาทางระบาดวิทยาในประซากรกลุ่ม Framingham heart study [33] และ 
การดีกษาทางคลินิกทังการป้องกันแบบปฐมภูมิ (primary prevention) และทุติยภูมิ (secondary 
prevention) [14] พบว่าระดับ LDL-C ท่ีสูงกว่าปกติ สัมพันธ์กับการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจอย่าง 
ชัดเจน ส่วนระดับ HDL-C ท่ีต่ํากว่าปกติก็มีส่วนทำให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้เซ่นเดียวกัน 
นอกจากน้ันการลิดสัดส่วนของ TC/HDL-C สามารถบอกความเส่ียงในการเกิดโรคน้ีได้เซ่นเดียวกัน 
โดยถือว่าถ้าสัดส่วนเกิน 5.5 จะมีความเส่ียงเพ่ิมข้ึน [41]

จากการดีกษา meta-analysis [5, 39-40] แสดงให้เห็นว่าภาวะ TG ในเลือดสูง 
เป็นปัจจัยเส่ียงแบบไม่สัมพันธ์กับปัจจัยอ่ืน  ๆ(independent risk factor)ในการเกิดโรคหลอด 
เลือดหัวใจ ดังน้ัน NCEP ATP III จึงเพ่ิมการควบคุมให้ระดับ VLDL-C อยู่ในเป้าหมายท่ีกำหนด 
โดยกำหนดให้ผลรวมของระดับ LDL-C และ VLDL-C เรียกว่า non-HDL-C เป็นเป้าหมายรอง 
(secondary target) ในการลดระดับ'ไขมัน'ไนเลือด'ไนผู้ปวยท่ีมีระดับ TG > 200 มิลลิกรัมต่อ 
เดซิลิตร สำหรับเป้าหมายของระดับ non-HDL-C ดังแสดงในตารางท่ี 2.5
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ตารางท่ี 2.5 ค่า non-HDL เปา้หมายแบง่ตามความเส่ียงของผู้ปวยแต่ละกลุ่ม [5, 39-40]

ระดับความเล่ียง
Non-HDL Goal** 

(นิลสิกรัม/เด?ลิตร)
กลุ่มเส่ียงสูง : เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจ หรือ'โรคท่ีมีค'วามเส่ียง
เทียบเท่ากับโรคหลอดเลือดหัวใจ
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 10 ปีข้างหน้า > ร้อยละ 20)

< 130

กลุ่มเส่ียงสูงปานกลาง :
มีปัจจัยเส่ียงสำคัญต้ังแต่ 2 ข้อข้ึนไป
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 10 ปีข้างหน้า ร้อยละ 10-20)

< 160

กลุ่มเส่ียงปานกลาง:
มีปัจจัยเส่ียงสำคัญต้ังแต่ 2 ข้อข้ึนไป
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 10 ปีข้างหน้า < ร้อยละ 10)

< 160

กลุ่มเส่ียงต่ํา:
มีปัจจัยเส่ียงสำคัญ 1 ข้อ หรือไม่มีปัจจัยเส่ียง < 190

3.2 แนวทางการรักษาภาวะไขมันในเลีอดผิดปกติ
การรักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปกติประกอบด้วยแนวทางต่าง  ๆดังน้ี

3.2.1 การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการดำเนิน?วิด (Therapeutic Lifestyle Change, TLC)

NCEP ATP III แนะนำไห้ใช้ TLC เป็นวิธีการอ้นดับแรกในการรักษาภาวะไขมันในเลือด 
ผิดปกติ เพ่ือลดความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ ได้แก่ การลดการรับประทานอาหารท่ีมี 
ไขมันอ่ิมตัวและคอเลสเตอรอลมาก รับประทานอาหารท่ีสามารถลดระดับ LDL-C ได้ เช่นอาหารท่ี 
มีกากใยมาก การเพ่ิมการออกกำลังกายอย่างสม่ําเสมอ การลดน้ําหมักตัว โดยเฉพาะในผู้ท่ีอ้วน 
หรือมีน้ีาหมักเกินมาตรฐาน ซ่ึงการลดน้ีาหมัก นอกจากจะลดระดับ LDL-C ยังสามารถลดปัจจัย 
เส่ียงของโรคต่าง  ๆได้อีกด้วย รวมถึงการปรับเปล่ียนพฤติกรรมเพ่ือลดปัจจัยเส่ียงโดยเฉพาะการ 
สูบบุหร่ี การด่ืมสุรา
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อาหาร
NCEP ATP III แนะนำส่วนประกอบของสารอาหารหลัก (macronutrient) ของอาหารเพ่ือ 

การปรับเปล่ียนพฤติกรรม ดังแสดงในตารางท่ี 2.6 โดยส่วนประกอบของอาหารท่ีทำให้ร่างกายมี 
ระดับ LDL-C ได้แก่ ไขมันอ่ิมตัวและคอเลสเตอรอล ดังน้ันต้องกินในปริมาณท่ีพอเหมาะ โดยมี 
วิธีการเลือกกินอาหารท่ีเหมาะสมดังน้ี

(1) ไขมันอ่ิมตัว จากการคืกษาทางคลินิก [43] พบว่าทุก  ๆแคลอริท่ีเพ่ิมข้ึนจากไขมัน 
อ่ิมตัวร้อยละ 1 จะทำให้ระดับ LDL-C เพ่ิมข้ึนร้อยละ 2 และในทางกลับกันทุก  ๆแคลอริท่ีลดลง 
จากไขมันอ่ิมตัวร้อยละ 1 จะทำให้ระดับ LDL-C ลดลงร้อยละ 2 อาหารท่ีมีไขมันอ่ิมตัวปริมาณ 
มาก ใต้แก, กะทิ นมสด ชีล เนย ไอศกรีม เน้ือลัตว์ติดมัน น้ัามันพืชบางชนิด (เช่น น้ํามันปาล์ม 
น้ํามันมะพร้าว) เคร่ือง,ไนสัตว์ อาหารทะเล เช่น หอยนางรม ปลาหมึก กุ้ง

(2) ไขมันไม่อ่ิมตัว มี 2 ประ๓ ท คือ ไขมันไม่อ่ิมตัวชนิดพันธะคู่เดียว (monounsaturated) 
เช่น กรดโอเลอิก (oleic acid) และไขมันไม่อิมตัวชนิดหลายพันธะคู่ (polyunsaturated) เช่น 
กรดไลโนเลอิก (linoleic acid) พบมากในผัก ผลไม้ และธัญพืช โดยพบว่าการรับประทานอาหารท่ี 
มีไขมันไม่อ่ิมตัวแทนไขมันอ่ิมตัว สามารถลดระดับ LDL-C ไต้

(3) กรดไขมันชนิดทรานล์ (trans fatty acid) เป็นกรดไขมันชนิดท่ีมีพันธะคู่ จัดเรียงตัว 
แบบทรานล์ (trans configuration) ส่วนใหญ่เกิดจากการเติมไฮโดรเจนลงในน้ํามันพืชทำให้เป็น 
ก้อนแข็ง เช่น เนยเทียม เนยขาว เป็นต้น การรับประทานอาหาร,ท่ีมี1ไขมัน'ชนิดทรานล์สูง จะทำให้มี 
ระดับ LDL-C สูงข้ึน และเพ่ิมความเล่ียงต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ผลิตกัณฑ์'อาหาร'ท่ีมี 
ส่วนประกอบเป็นไขมันชนิดทรานล์มาก ได้แก่ โดนํท คุกก้ี แครกเกอร์มันทอด และไก่ทอดท่ีใช้เนย 
ขาวในการทอด

(4) อาหารท่ีมีกากใย โดยเฉพาะกากใยชนิดท่ีละลายน้ําไต้ลามารถลดระดับ LDL-C ลง 
ใต้ โดยมีการคืกษ'า [44-45] พบว่า การรับประทานอาหารท่ีมีกากใยชนิดท่ีละลายน้ําไต้ 5 ถึง 10 
กรัมต่อวัน สามารถลดระดับ LDL-C ไต้ร้อยละ 5 อาหารท่ีมีกากใยมากได้แก่ ข้าวโอ๊ต ข้าวบาร์เลย์ 
ข้าวโพด บล็อกโคลี ผลไม้ท่ีมีเพคตินสูง เม็ดแมงลัก แอปเปิล มะละกอ กล้วย ลูกพรุน และถ่ัวเมล็ด 
แห้ง

(5) ไขมันจากพืช (plant sterol/stanol ester) การรับประทานอาหารไขมันจากพืช เช่น 
ถ่ัวเหลืองในปริมาณ 2-3 กรัมต่อวัน สามารถลดระดับ LDL-C ไต้ร้อยละ 6-15
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ตารางท่ี 2.6 สว่นประกอบของสารอาหารในอาหารเพีอ่การปรับเปลีย่นพฤตกิรรม [40]

ส่วนประกอบ ปริมาณท่ีแนะนำให้รับประทาน
ใขนัน ร้อยละ 25 -  35 ของแคลอรีท่ังหมด

ไขมันอ่ิมตัว น้อยกว่าร้อยละ 7 ของแคลอรีท่ังหมด
ไขมันไม่อ่ิมตัวชนิดหลายพันธะคู่(polyunsaturated) ไม่เกินร้อยละ 10 ของแคลอรีท่ังหมด
ไขมันไม่อ่ิมตัวชนิดพันธะคู่เดียว(ทาonounsaturated) ไม่เกินร้อยละ 20 ของแคลอรีท่ังหมด
คอเลลเตอรอล น้อยกว่า 200 มิลลิกรัมต่อวัน

อาหารท่ีมีกากใย 20-30 กรัมต่อวัน
กากใยชนิดละลายน้ําได้(soluble fiber) 10-25 กรัมต่อวัน

โปรตีน ร้อยละ 15 ของแคลอรีท่ังหมด
คาร์โบไฮเดรต ร้อยละ 50-60 ของแคลอรีท่ังหมด
แคลอรีต่อวัน เพียงพอต่อการรักษาน้ําหนักตัวท่ีเหมาะสม

การออกกำลังกาย
การออกกำลังกายมีผลทำให้ภาวะด้ือต่ออินซูลินและระดับ TG ลดลง [46] และยัง

สามารถเพ่ิมระดับ HDL-C ได้ [46] การออกกำลังกายท่ีดีควรทำเป็นประจำ ด้วยการออกแรงท่ี 
เหมาะสมและเป็นระยะเวลาท่ีนานพอในแต่ละคร้ัง โดยท่ัวไปแนะนำให้ออกกำลังกายอย่าง 
ต่อเน่ืองคร้ังละ 30 นาที เป็นเวลา 3 คร้ังต่อสัปดาห์ ส่วนการออกแรงในการออกกำลังกายให้ 
พิจารณาจากอัตราการเต้นของห์วใจ ซ่ึงควรประมาณร้อยละ 60-85 ของอัตราการเต้นของหัวใจ 
สูงสุดซ่ึงคำนวณจาก 220 ลบด้วยอายุ (ปี)

การเลิกสูบบุหรี่
การสูบบุหร่ีมีผลทำให้ระดับ HDL-C ลดลง [47] และยังส่งผลให้การทำงานของเชลล์เย่ือ­

บผนังหลอดเลือดผิดปกติ [48] รวมถึงเพ่ิมการทำงานของเกร็ดเลือดและ coagulation factors ใน 
กระบวนการแข็งตัวของเลือดด้วย การเลิกสูบบุหร่ีจะมีผลทำให้ปัจจัยเล่ียงเหล่าน้ีกลับมาส่ภาวะ 
ปกติได้ภายใน 6 เดือน
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หลังแนะนำให้ผู้ป่วยใช้วิธี TLC ในการลดระดับไขมันในเลือดแล้ว ควรประเมินผล โดย 
ประเมินผลคร้ังแรกท่ี 6 สัปดาห์ภายหลังการใช้วิธี TLC หากไม่ได้ผล แนะนำให้เพ่ิมความเข้มงวด 
ในการรักษาด้วยวิธี TLC และประเมินทุก 6 สัปดาห์ หากไม่ได้ผลแนะนำให้ใช้ยาลดระดับไขมัน 
ควบคู่กับวิธี TLC หลังจากน้ันประเมินผลทุก 4-6 เดือน

3.2.2 การใช้ยาลดระดับไขมันในเลือด
ในผู้ป่วยท่ีมีระดับไขมันในเลือดสูงกว่าระดับเป้าหมายท่ีต้องการ หลังจากท่ีควบคุมด้วย 

อาหารและวิธีอ่ืน  ๆแล้ว การใช้ยาเพ่ีอลดระดับไขมันในเลือด อาจเป็นข้ันตอนการรักษาท่ีจำเป็น 
ยาท่ีใช้ควบคุมระดับไขมันในเลือดมีหลายประ๓ ท แต่ละประ๓ ทมีความสามารถในการควบคุม 
ระดับไขมันชนิดต่าง  ๆแตกต่างกัน รวมท้ังผลช้างเคียงจากยาก็ต่างกันไปด้วย ยาท่ีใช้กันท่ัวไป 
แบ่งได้เป็น 5 ประ๓ ท ดังน้ี

1. HMG CoA reductase inhibitors หรือ statins
2. Fibric acid derivatives หรือ fibrates
3. Niacin หรือ nicotinic acid
4. Bile acid binding resins หรือ bile acid séquestrants
5. Cholesterol absorption inhibitor

1. HMG CoA reductase inhibitors (statins)
HMG CoA reductase inhibitors หรือ statins เป็นยาควบคุมระดับไขมันใน 

เลือดท่ีใช้กันบ่อยมากท่ีสุด เน่ืองจากมีประสิทธิภาพดี ปัจจุบันยากลุ่ม statin ในประเทศไทยมี 5 
ดัวคือ fluvastatin, pravastatin, simvastatin, atorvastatin และ rosuvastatin

ยาในกลุ่มน้ีมีสูตรโครงสร้างคล้ายคลึงกับ HMG CoA ซ่ึงเป็นสารต้ังต้นของการ 
สร้างคอเลสเตอรอล และสามารถยับย้ังการทำงานของ HMG CoA reductase ซ่ึงเป็นเอนไซม์ 
สำคัญในกระบวนการสร้างคอเลสเตอรอลภายในเซลล์statin ลดระดับ LDL-C โดยการยับย้ังการ 
สร้างคอเลสเตอรอลจากดับทำให้มีการเพ่ิมของตัวรับแอลดืแอล (LDL receptor) ท่ีเชลล์ดับ และ 
เพิม receptpr-mediated clearance ของ LDL-C จากเลือด นอกจากนิ statin ยังสามารถลดการ 
สร้าง VLDL-C จากดับทำให้มีประสิทธิภาพในการลดระดับ TG ในเลือดอีกด้วย
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ความสามารถของ Statin แต่ละตัวในการลดระดับ LDL-C น้ัน แตกต่างกันไป 
โดยเฉล่ียขนาดยาท่ีสูงสุดของยาในกลุ่ม statin สามารถลดระดับ LDL-C ได้ร้อยละ 25 ถึง 60 
โดยท่ัวไปการเพ่ิมขนาดยาเท่าตัวสามารถลดระดับ LDL-C ได้มากข้ึนอีกประมาณร้อยละ 6 [42] 
นอกจากนี statin แต่ละตัวยังสามารถลดระดับ TG ได้ โดยท่ี atorvastatin และ rosuvastatin มี 
ประสิทธิภาพสูงสุด โดยประสิทธิภาพในการลดระดับ TG ท้ังน้ีข้ึนอยู่กับค่า TG เร่ิมต้น ถ้าค่า TG 
เร่ิมต้นก่อนใช้ยามีระดับสูงมาก statin ก็สามารถลดระดับ TG ได้มากด้วย นอกจากน้ี statin 
สามารถเพ่ิมระดับ HDL-C ได้ประมาณร้อยละ 5-12 [42]

เน่ืองจากอ้ตราการสร้างคอเลสเตอรอลในร่างกายมีค่าสูงในช่วงกลางคืน ยาใน 
กลุ่มน้ีจึงควรใช้ก่อนนอน statin ถูกกำจัดออกจากร่างกายทางไตและน้ัาดี ดังน้ันจึงควรใช้ด้วย 
ความระมัดระวังในผู้ปวยโรคไตและโรคดับ ผลช้างเคียงจากยา โดยท่ัวไปมีน้อย ท่ีพบบ่อยได้แก่ 
คล่ืนได้อาเจียน อ่อนเพลีย ปวดคืรษะ ปวดกล้ามเน้ือ และดับอักเสบ ในผู้ป่วยท่ีเกิดผลข้างเคียง 
ทางระบบประสาท เช่น นอนไม่หลับ หรือฝืนร้าย อาจใช้ statin ที่ไม่ผ่านเช้าระบบประสาท 
ส่วนกลาง เช่น pravastatin แทนได้

ภาวะดับอักเสบ (hepatitis) ลามารถเกิดได้จาก statin ทุกตัว และพบได้น้อยกว่า 
ร้อยละ 2 ของผู้ป่วยท่ีได้รับยา อาการท่ีเกิดข้ึนอาจคล้ายกับ flu-like symptoms เช่น อ่อนเพลีย 
เบ่ืออาหาร น้ัาหนักลด ค่าเอนไซม์จากดับเพ่ิมข้ึน 2-3 เท่าของค่าปกติ อาการเหล่าน้ีมักจะหายไป 
เม่ือหยุดยา ผู้ป่วยท่ีได้รับยา statin ควรได้รับการตรวจระดับเอนไซม์จากดับเป็นระยะ ส่วนอาการ 
ปวดเม่ือยกล้ามเน้ือ (myopathy) จาก statin น้ันพบได้น้อย แต่ท้ังภาวะดับอักเสบ และอาการปวด 
เม่ือยกล้ามเน้ือเกิดได้บ่อยในผู้ป่วยท่ีได้รับยา statin ร่วมกับยาซ่ึงถูกเมตาบอสิสมโดยระบบ 
cytochrome P450 ยาทียับยัง cytochrome P450 3A4 หรือ 2C9 เช่น macrolide antibiotics, 
azole antifungals, HIV protease inhibitors และ cyclosporine สามารถเพิมระดับของ statin 
ในเลือดทำให้เกิดผลช้างเคียงง่ายขึ้น ในกรณีเช่นน้ีควรใช้ statin ซึ่งไม่ถูกเมตาบอสิลมโดย 
cytochrome P450 เช่น pravastatin แทน นอกจากนีเมีอใช้ statin ร่วมกับ niacin หรือ fibrate 
โอกาสเกิดอาการปวดเม่ือยกล้ามเน้ือเพ่ิมข้ึนร้อยละ 1 โดยเฉพาะในผู้ปวยสูงอายุซ่ึงมีการทำงาน 
ของไตลดลง และได้รับ statin ในขนาดสูง [49]
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ยาในกลุ่ม fibrate มีประสิทธิภาพในการลดระดับ TG ได้ร้อยละ 25-55 fibrate 
ลด TG โดยยับยังการสร้าง VLDL-C และเพ่ิมการกำจัด (clearance) ของ triglyceride rich 
lipoproteins เน่ืองจาก fibrate มีสูตรโครงสร้างคล้ายกรดไขมันลายสัน (short chain fatty acid) 
จึงสามารถกระตุ้นการเก็บกสับของกรดไขมัน (fatty acid uptake) ท่ีดับ และกระตุ้น beta- 
oxidation ของกรดไขมันในดับ ยังผลให้การสร้าง TG ในตับลดลง นอกจากน้ี fibrate ยังสามารถ 
กระตุ้น lipoprotein lipolysis โดยการเพ่ิมการทำงานของ lipoprotein lipase และยับยังการสร้าง 
apoC III ซ่ึงมีหน้าท่ียับย้ังการทำงานของ lipoprotein lipase

ผลช้างเคียงของ fibrate ที่พบบ่อยคือ อาการทางระบบทางเดินอาหาร 
fenofibrate มีผลช้างเคียงต่อระบบทางเดินอาหารน้อยกว่า gemfibrozil เนืองจาก fibrate ทุกดัว 
เพ่ิม biliary cholesterol concentration ทำให้เกิดน่ิวในถุงน้ําดีเพ่ิมข้ึน และอาจมีผลต่อตับทำให้ 
อักเสบ รวมท้ังอาการกล้ามเน้ืออักเสบ (myositis) ซ่ึงพบได้บ่อยในผู้ป่วยท่ีมีการทำงานของไต 
ลดลง หรือผู้ป่วยท่ีได้รับ fibrate ร่วมกับ statin ในผู้ป่วยทีได้รับยา warfarin fibrate สามารถจับ 
กับอัลบูมินแทน warfarin ดังน้ันควรลดขนาดยา warfarin ควรจะลดลงประมาณร้อยละ 30

2. Fibric acid derivatives (fibrates)
Fibric acid derivatives หรือ fibrates เปน็ยาทีใ่ช้สำหรับลดระดบั TG ยาในกลุม่

นีท่ีใช้กันได้แก่ gemfibrozil, fenofibrate และ bezafibrate

3. Niacin (nicotinic acid)
Niacin หรือ nicotinic acid คือวิตามิน B3 ซ่ึงสามารถลดระดับไขมันในเลือดได้ 

เม่ือใช้ในขนาดท่ีสูงเกินกว่าขนาดท่ีใช้ป้องกันการขาดวิตามิน niacin ลามารถลดระดับ LDL-C ได้ 
ร้อยละ 20-30 ลดระดับ TG ได้ร้อยละ 30-50 และเพ่ิมระดับ HDL-C ได้ร้อยละ 15-30 niacin ออก 
ถุทธ้ิยับยังการหล่ังกรดไขมันจากเนือเยือไขมัน โดยผ่านทาง nicotinic acid receptor ทีมีชือว่า 
HM74 ซ่ึงเป็นโปรตีนท่ีผิวของเซลล์ไขมัน [50] ส่งผลให้มีการนำกรดไขมันไปท่ีตับเพ่ือสร้าง TG 
และ VLDL-C ทำให้ระดับ VLDL remnant และระดับ LDL-C ลดลงด้วย กลไกการเพ่ิมระดับ 
HDL-C จาก niacin น้ัน เช่ือว่าเกิดจากการลดการขจัด apoA-l นอกจากน้ี niacin ยังสามารถ 
เปล่ียน small dense LDL เป็น large buoyant LDL และยังลดระดับ lipoprotein(a) หรือ Lp(a) 
ได้ถึงร้อยละ 30
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การใช้ niacin ในการควบคุมระดับไขมันในเลือดน้ันได้ผลดี แต่การใช้มักถูกจำกัด 
โดยผลช้างเคียงต่าง  ๆซ่ึงอาการช้างเคียงท่ีสำดัญของ niacin คือ อาการร้อนวูบวาบ (flushing) 
อันเป็นสาเหตุสำคัญท่ีทำให้ผู้ป่วยหยุดยา ส่วนความผิดปกติของระดับเอนไซม์จากตับ พบได้ 
ประมาณร้อยละ 5 ของผู้ป่วยท่ีได้รับยามากกว่า 3 กรัมต่อวัน และอาจไม่ปรากฎอาการท่ีแน่ชัด 
ดังน้ันการติดตามระดับเอนไซม์จากดับจึงมีความจำเป็น niacin ในรูปแบบของยาออกฤทธ้ิช้า 
(slow release niacin) ตัวใหม่ก็สามารถทำให้เกิดพิษต่อดับได้ โดยท่ัวไป ถ้าค่าเอนไซม์จากตับสูง 
เกินกว่า 3 เท่าของค่าปกติ ผู้ป่วยควรหยุดยา niacin

Niacin สามารถทำให้เกิด insulin resistance และในผู้ป่วยเบาหวาน ระดับ 
น้ัาตาลในเลือดอาจสูงข้ึนได้ แต่ถ้าผู้ป่วยได้รับยาน้อยกว่า 2 กรัมต่อวัน โอกาสในการเกิด insulin 
resistance และระดับน้ําตาลในเลือดสูงจะลดน้อยลง โดยท่ัวไปโรคเบาหวานมักเป็นสาเหตุท่ีทำ 
ให้ผู้ปวยไม,ได้ไซ้ niacin อย่างไรก็ตาม เบาหวานไม่ได้เป็นข้อห้ามใช้อย่างเด็ดขาด แต่ควรใช้ด้วย 
ความระมัดระวัง การคืกษา Arterial Disease Multiple Intervention Trial (ADMIT) [51] แสดงให้ 
เห็นว่าการใช้ niacin ในรูปแบบของยาออกฤทธ๋ึเร็ว (immediate release crystalline niacin)!'น 
ขนาดสูงถึง 3 กรัมต่อวัน เป็นเวลากว่า 1 ปี เพ่ิมระดับน้ําตาลในเลือดเพียงเล็กน้อยในผู้ป่วย 
เบาหวาน เม่ือเทียบกับผู้ป่วยท่ีไม่ได้เป็นโรคเบาหวาน นอกจากน้ีระดับ HbA1C ในผู้ป่วยเบาหวาน 
ไม่เกิดการเปล่ียนแปลงอย่างมีมัยสำคัญ อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยเบาหวานซ่ึงมีภาวะไขมันผิดปกติ 
statin หรือ fibrate ยังถือว่าเป็นยาท่ีควรเลือกใช้เป็นตัวแรกสำหรับการรักษาความผิดปกติของ 
ระดับไขมันในเลือดดังกล่าว

Niacin สามารถทำให้เกิดภาวะกรดยูริกในเลือดสูง (hyperuricemia) ซ่ึงอาจ 
ส่งผลให้เกิดอาการกำเริบของโรคเกาต์ได้ ผลช้างเคียงทางระบบทางเดินอาหาร เซ่น แน่นท้อง 
คล่ืนไถ้ ท้องเดิน และอาการกำเริบของแผลในกระเพาะอาหาร (peptic ulcer) การมีแผลใน
กระเพาะอาหารที'ยังไม่ได้รับการรักษา จัดเป็นข้อห้ามในการใช้ niacin
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4. Bile acid binding resins (bile acid séquestrants)
Cholestyramine และ colestipol เป็น bile acid binding resins ท่ีใช้กันมานาน 

เพ่ือลดระดับคอเลสเตอรอล ยาในกลุ่มน้ีออกฤทธ๋ึโดยจับกับกรดน้ัาดีในลำไล้ และยับย้ังการดูดซึม 
กลับของกรดนำดีท่ีลำไล้เล็กส่วนปลาย (distal ileum) เม่ือ enterohepatic recirculation ของ 
กรดน้ีาดีถูกขัดขวาง ดับเพ่ิมการสร้างกรดน้ําดีจากคอเลสเตอรอล ระดับคอเลสเตอรอลในเลือด 
ลดลง เน่ืองจากดับเพ่ิมการสร้าง LDL receptor เพ่ือดึง LDL-C จากพลาสมา และนำ
คอเลสเตอรอลมาใช้ในการสร้างกรดน้ีาดี ในขณะเดียวกันดับอาจเพ่ิมการสร้าง VLDL-C ซ่ึงทำให้ 
ระดับ TG ในเลือดสูงข้ึนใด้ โดยเฉพาะอย่างย่ิงในคนท่ีมีระดับ TG ในเลือดสูงอยู่แล้ว

Cholestyramine และ colestipol สามารถลดระดับ LDL-C ได้ร้อยละ 10 ถึง 30 
และลดอัตราการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจได้ร้อยละ 20 [52] bile acid binding resins มักไม่ได้ใช้ 
เป็นยาหลักเน่ืองจากมีผลข้างเคียงค่อนข้างมาก แต่สามารถใช้ควบกับ statin ในผู้ป่วยท่ีมีระดับ 
คอเลสเตอรอลสูงมาก เซ่น ผู้ป่วยท่ีมีภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูงทางพันธุกรรม (familial 
hypercholesterolemia) เป็นต้น

อาการข้างเคียงท่ีสำคัญของ bile acid binding resins คือ อาการทางระบบ 
ทางเดินอาหาร เซ่น ท้องผูก ท้องเฟ้อ ปวดท้อง และแน่นท้อง อาการท้องผูกพบได้บ่อยและ 
ลามารถบรรเทาได้โดยการรับประทานอาหารท่ีมีกาก หรือน้ําผลไม้ ยาในกลุ่ม bile acid binding 
resins โดยเฉพาะอย่างย่ิง cholestyramine สามารถทำให้เกิด hyperchloremic acidosis ในเด็ก 
หรือในผู้ป่วยท่ีมีการทำงานของไตลดลง เน่ืองจากคลอไรด์อิออนถูกหล่ังออกมาในลำไล้เพ่ือ 
แลกเปล่ียนกับกรดน้ีาคี นอกจากน้ี bile acid binding resins ยังสามารถจับกับสารประกอบมีข้ัว 
(polar compounds) ต่างๆ  รวมพังยาหลายชนิด เซ่น digoxin, warfarin, thyroxine, statins, 
thiazides, beta- blockers, folic acid และยาปฏิชีวนะ ดังน้ันจึงควรรับประทานยาเหล่าน้ี 
1 ขัวโมงก่อนรับประทาน bile acid binding resins หรือหลังรับประทาน bile acid binding 
resins 4-6 ช่ัวโมง
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5. Cholesterol absorption inhibitor
Cholesterol absorption inhibitor เป็นยากลุ่มใหม่ท่ีเพ่ิงมีการใช้ สามารถออกฤทธ้ิ 

ลดระดับ LDL-C ได้ร้อยละ 12-18โดยออกฤทธ้ิยับย้ังการดูดซึมคอเลสเตอรอลท่ีลำได้เล็กซ่ึงปกติ 
แล้วคอเลสเตอรอลในลำได้เล็กมาจากอาหารหรือน้ําดี จะถูกดูดซึมเช้าลำได้เล็กผ่านทางโปรตีนท่ี 
ผิวของเชลล์ ยาในกลุ่มน้ีออกฤทธ๋ึท่ีโปรตีนดังกล่าว ทำให้การดูดซึมลดลง เซลล์ของร่างกายขาด 
คอเลสเตอรอล ผลดังกล่าวทำให้มีการเพ่ิมข้ึนของ LDL-C receptor ทำให้มีการนำ LDL-C จาก 
กระแสเลือดเช้าเชลล์มากข้ึน ยาในกลุ่มน้ีในปัจจุบันมีเพียงตัวเดียวคือ ezetimibe ขนาดท่ีใช้คือ 
10 มิลลิกรัม วันละ 1 คร้ัง สามารถใช้ร่วมกับยาในกลุ่ม statin เพ่ีอลดระดับคอเลลเตอรอลในเลือด 
ได้มากข้ึน

4. ฤทธทางเภสัชวิทยาของใบหม่อน

รายละเอียดของการคืกษาต่าง  ๆเก่ียวกับใบหม่อนในการใช้ประโยชน์ทางคลินิกมีดังน้ี

อรภัค เร่ียมทอง [20] ในปี ค.ศ. 2004 ทำการคืกษาโดยการนำสมุนไพรไทยมาดัด 
กรองหาสารทีมีฤทธ๋ึยบยังเอนไซม์ 3-hydroxy-3-methylglutaryl CoA reductase ท่ีได้จากยีสต์ 
ขนมปัง พบว่าล่วนสกัดเมทานอลความเข้มข้น 1 มิลลิกรัมต่อมิลลิลิตรท่ีได้จากใบหม่อน สามารถ 
ยับยังการทำงานของยับยังเอนไซม์ 3-hyd roxy-3-m ethyl g I uta ryl CoA reductase ได้ร้อยละ
79.1 และเม่ือทำการแยกล่วนสกัดดังกล่าวด้วยเทคนิคทางคอลัมน์โครมาโทกราพี พบสาร 1 ชนิด 
ท่ีมีฤทธ้ิยับยังเอนไซม์ 3-hydroxy-3-methylglutaryl CoA reductase ทำการหาสูตรโครงสร้างของ 
สารด้วยข้อมูลทางสเปกโตรสโกปีพบว่าสารท่ีมีฤทธ้ิยังย้ังดังกล่าว คือ สาร naringin ซ่ึงมีฤทธ้ิ
ยับยังเอนไซม์ 3-hydroxy-3-methylglutaryl CoA reductase แบบไม่แข่งขัน และมีค่าความชอบ 
ในการจับกับเอนไซม์เท่ากับ 1.06 ไมโครโมลาร์
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Oku และคณะ [23] ในปี ค.ศ. 2006 ได้ศึกษาถึงฤทธ้ิในการยับย้ังเอนไซม์
disaccharidase ท่ีได้จากลำไลัเล็กของหนูและคน โดยการนำลารสกัดจากผงใบหม่อนท่ีมีปริมาณ 
สาร 1-deoxynojirimycin (DNJ) ร้อยละ 0.24 และมีสารอ่ืน  ๆท่ีเป็นอนุ'พันธ์'แอง DNJ ในปริมาณ 
เล็กน้อย นำมาละลายน้ําและวัดฤทธ๋ึในการยับย้ังเอนไซม์พบว่าสารละลายเจือจาง 1000 เท่า 
ของสารสกัดจากผงใบหม่อน มีฤทธ้ิในการยับย้ังเอนไซม์ซูโครส มอลเตส และไอโซมอลเตส ได้ร้อย 
ละ 96, 96 และ 99 ตามลำดับ เม่ือศึกษาถึงการเพ่ิมข้ึนของระดับน้ําตาลพบว่า ในหนูท่ีได้รับสาร 
สกัดจากผงใบหม่อนร่วมในสารละลายน้ําตาลซูโครสท่ีใซ้เล้ียง จะมีการเพ่ิมข้ึนของระดับน้ําตาลใน 
เลือดท่ีเวลา 30, 60 นาที หลังการได้รับสารละลายน้ําตาลซูโครส น้อยกว่ากลุ่มท่ีไม่ได้รับสารสกัด 
จากผงใบหม่อนอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.05)

Nitra และคณะ [22] ในปี ค.ศ. 2007 ทำการศึกษ'าหาปริมาณสาร DNJ ในใบ 
หม่อน 7 ลายพันธุ ท่ีมีอายุใบแตกต่างกัน ประกอบด้วย ยอด ใบอ่อน ใบแก่ โดยใช้เทคนิค LC- 
MS/MS พบว่า ยอด จะมีปริมาณสาร สาร DNJ สูงสุด คือมีปริมาณสารอยู่ในช่วง 2.24-3.08 
มิลลิกรัมต่อหน่ึงกรัมของใบหม่อน ส่วนใบอ่อน และ ใบแก่ จะมีปริมาณสาร DNJ อยู่ในช่วง 0.62- 
1.61 และ 0.47-0.96 มิลลิกรัมต่อหน่ึงกรัมของใบหม่อน ตามลำดับ

Andallu และคณะ [21] ในปี ค.ศ. 2001 ได้ทำการคืกษ'าแบบ randomized, 
parallel-group ถึงประสิทธิดักย์ของใบหม่อนเม็ดต่อระดับน้ําตาลและไขมันในเลือด โดย
ทำการคืกษาในผู้ปวยเบาหวานท่ีมีระดับไขมันในเลือดผิดปกติ จำนวน 24 ราย ทำการลุ่มแบ่ง 
ผู้ปวยออกเป็นสองกลุ่ม คือ กลุ่มท่ีได้รับใบหม่อนเม็ดในขนาด 500 มิลสิกรัมต่อแคปซูลโดยให้ใน 
ปริมาณ 3 กรัมต่อวัน และกลุ่มท่ีได้รับยา glibenclamide ในขนาด 5 มิลสิกรัมต่อวัน โดย 
ทำการคืกษ'าเป็นเวลา 30 วัน พบว่ากลุ่มท่ีได้รับใบหม่อนเม็ด และกลุ่มท่ีได้รับยา glibenclamide 
สามารถลดระดับน้ําตาลในเลือดได้ร้อยละ 27 และ 8 ตามลำดับ อีกท้ังกลุ่มท่ีได้รับใบหม่อนเม็ด 
มีระดับไขมันชนิดต่าง  ๆลดลงอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.01) คือมีระดับ TC, TG, plasma 
free fatty acid, LDL-C และ VLDL-C ลดลงร้อยละ 12, 16, 12, 23 และ 17 อีกท้ังยังช่วยเพ่ิม 
ระดับ HDL-C ได้ร้อยละ 18 ส่วนในกลุ่มท่ีได้รับ glibenclamide พบว่ามีผลช่วยลดระดับ TG ได้ 
เพียงอย่างเดียว โดยลดลงร้อยละ 10 (p < 0.01) จากการศึกษาน้ีไม่มีการรายงานอาการไม่พึง 
ประสงค์ท่ีเกิดจากการใช้ใบหม่อนเม็ด
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Mudra และคณะ [25] ในปี ค.ศ. 2007 ทำการดีกษาแบบ randomized,
parallel-group ถึงประสิทธิคักย์ของสารสกัดจากใบหม่อนต่อระดับน้ําตาลหลังม้ืออาหารและ 
ความผันผวนของระดับน้ําตาลหลังม้ืออาหาร ทำการดีกษาในผู้ป่วยเบาหวาน จำนวน 10 ราย 
และคนสุขภาพดี จำนวน 10 ราย โดยในแต่ละกลุ่มจะได้รับสารสกัดจากใบหม่อนในขนาด 1 กรัม 
ร่วมกับซูโครส 75 กรัม หรือ placebo ร่วมกับซูโครส 75 กรัม วัดระดับน้ําตาลเร่ิมด้นและทุก 15 
นาทีหลังได้รับสารเป็นเวลา 120 นาที และในกลุ่มผู้ปวยเบาหวาน จะเพ่ิมการวัดระดับน้ําตาลท่ี 
180 และ 240 นาที ซ่ึงพบว่าคนสุขภาพดีกลุ่มท่ีได้รับสารสกัดจากใบหม่อน มีระดับน้ําตาลเพ่ิมข้ึน 
15 ±  18 มิลสิกรัมต่อเดซิลิตร ซ่ึงแตกต่างจากกลุ่มท่ีได้รับ placebo ท่ีมีระดับน้ําตาลเพ่ิมข้ึน 
22 ±  33 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p<0.005) ส่วนในผู้ป่วยเบาหวาน 
พบว่ากลุ่มท่ีได้รับสารสกัดจากใบหม่อน มีระดับน้ําตาลเพ่ิมข้ึน 42 ±  28 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
แตกต่างจากกลุ่มท่ีได้รับ placebo ท่ีมีระดับน้ําตาลเพ่ิมข้ึน 54 ±  46 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร อย่างมี 
นัยสำคัญทางสถิติ (p<0.002) ด้านความผันผวนของระดับน้ําตาลหลังม้ืออาหาร พิจารณาจาก 
ความแตกต่างของระดับน้ําตาลสูงสุดและระดับน้ําตาลต่ําสุดของการดีกษาน้ีพบว่า กลุ่มตัวอย่าง 
ท่ีได้รับสารสกัดจากใบหม่อน มีความผันผวนของระดับน้ีาตาลหลังม้ืออาหารน้อยกว่ากลุ่มที,ได้รับ 
placebo โดยให้ผลท่ีสอดคล้องกันท้ังในกลุ่มคนสุขภาพดีและผู้ป่วยเบาหวาน ด้านความปลอดภัย 
จากการดีกษาน้ีพบผู้ป่วย 3 รายจากผู้ร่วมการวิจัยท้ังหมด มีการท้องอืด จุดเสียดแน่นท้อง โดย 
ความรุนแรงของอาการไม่พึงประสงค์ดังกล่าวท่ีพบในกลุ่มตัวอย่างท่ีได้รับสารสกัดจากใบหม่อน 
หรือ placebo พบว่าไม่มีความแตกต่างกัน

El-Beshbishy และคณะ [53] ในปี ค.ศ. 2005 ได้ทำการดีกษาถึงประสิทธิดักย์ 
ในการลดระดับไขมันของสารสกัดเมทานอลจากเปลือกรากของด้นหม่อนในหนูท่ีได้รับการเล้ียง 
ด้วยอาหารจนมีภาวะไขมันในเลือดสูง โดยทำการดีกษาแบบ randomized, parallel-group 
พบว่าในหนูท่ีได้รับสารสกัดเมทานอลจากเปลือกรากของด้นหม่อนในขนาด 500 มิลลิกรัมต่อ 
กิโลกรัม สามารถลดระดับไขมันชนิดต่าง  ๆได้อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (pO.001) โดยสามารถ 
ลดระดับ TC, TG, LDL-C และ VLDL-C ได้ร้อยละ 33, 21, 35 และ 12 ตามลำดับ และจาก 
การดีกษาน้ีไม่มีการรายงานความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึน
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Enkhmaa และคณะ[16] ในปี ค.ศ.2005 ทำการสืกษาในหา3}ท่ีขาดตัวรับแอลตี- 
นอล (LDL receptor-deficient mice) ท่ีได้รับการเล้ียงด้วยอาหารท่ีลามารถทำให้เกิดภาวะหลอด 
เลือดแดงแข็ง (atherogenic diet) เป็นระยะเวลา 8 สัปดาห์ พบว่า ในกลุ่มหนูท่ีได้รับ quercetin 
3-(6-malonylglucoside) (Q3MG) หรือผงใบหม่อน ร่วมในอาหารท่ีหนูได้รับ จะลดการเกิด LDL 
modification ได้ร้อยละ 44.3 และ 42.2 ตามลำตับ และแตกต่างจากกลุ่มควบคุมอย่างมี 
นัยสำคัญทางสถิติ (p = 0.05) และมีฤทธ๋ึในการลดขนาดของ atherosclerotic lesion ได้ร้อยละ 
52 เม่ือเทียบคับกลุ่มควบคุม อีกท้ังในกลุ่มหนูท่ีได้รับ Q3MG หรือผงใบหม่อน ร่วมในอาหารจะ 
ช่วยลดระคับ TC ได้ อย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p<0.05) และในกลุ่มหนูท่ีได้รับผงใบหม่อนจะมี 
การเพ่ิมข้ึนของน้ําหนักตัวน้อยกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (pO.001 ) จาก 
การตีกษาน้ีไม่มีการรายงานความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึนจากการใช้ผงใบหม่อน

Ziaee และคณะ [54] ในปี ค.ศ. 2009 ได้ทำการศึกษาถึงผลของสาร rutin ต่อหนู 
ท่ีมีภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง ซ่ึงสาร rutin เป็นสารในกลุ่มฟลาโวนอยด์ท่ีพบได้ในใบหม่อน 
[18, 55] Ziaee และคณะทำการศึกษา โดยการผลมสาร rutin ลงในอาหารท่ีใช้เล้ียงในปริมาณ 10 
หรือ 100 มิลลิกรัมต่อน้ําหนักหนูหน่ึงกิโลกรัม หรือผสมยา lovastatin ขนาด 10 มิลลิกรัมต่อ 
น้ําหนักหนูหน่ึงกิโลกรัม หรือผสมสาร rutin 100 มิลลิกรัมต่อน้ําหนักหนูหน่ึงกิโลกรัมร่วมคับยา 
lovastatin ขนาด 10 มิลลิกรัมต่อน้ําหนักหนูหน่ึงกิโลกรัมลงในอาหารท่ีใช้เล้ียงเป็นระยะเวลา 4 
สัปดาห์ พบว่ากลุ่มหนูท่ีได้รับสาร rutin ในปริมาณ 10 หรือ 100 มิลลิกรัมต่อน้ําหนักตัว หรือกลุ่ม 
ได้รับสาร rutin ร่วมคับยา lovastatin และกลุ่มท่ีได้รับยา lovastatin สามารถลดระตับ TC ได้อย่าง 
มีนัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.001) โดยลดลงร้อยละ 21.1, 17.6, 18.4 และ14.7 (p < 0.01) 
ตามสำคับ และลามารถลดระตับ LDL-C ได้อย่างมี'นัยสำคัญทางสถิติ (p < 0.001) โดยลดลงร้อย 
ละ 48.4, 47.5, 55.2 และ 59.4 ตามสำคับ เม่ือเทียบคับกลุ่มควบคุม แต่อย่างไรก็ตามไม่พบความ 
แตกต่างของระดับ TG และระคับ HDL-C
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Harauma และคณะ[19] ในปี ค.ศ. 2007 ได้ทำการติกษาถึงประสิทธิคักย์ของ 
ผงใบหม่อนในการป้องกันการ๓ ด atherosclerosis ในหนูท่ีขาด apolipoprotein E โดยการผสม 
ผงใบหม่อนลงในอาหารท่ีเล้ียงในปริมาณร้อยละ 1 ของปริมาณอาหารท่ีหนูได้รับเป็นเวลา 12 
สัปดาห์ พบว่า หนูท่ีได้รับผงใบหม่อนร่วมในอาหาร จะมี lag time ในการเกิด lipoprotein 
oxidation ท่ียาวนานข้ึนกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญทางสถิติ (p<0.05) และมีขนาดของ 
atherosclerotic lesion ลดลงร้อยละ 40 เม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม นอกจากน้ียังพบว่าผงใบ 
หม่อนมีฤทธ๋ึสูงในการด้านออกซิเดชัน จากการทดสอบด้วยวิธี 1,1-di phenyl-2-picrylhyd raxyl 
(DPPH) โดยไม่มีการรายงานความเป็นพิษท่ีเกิดข้ึนจากการใช้ผงใบหม่อน

Fallon และคณะ [56] ในปี ค.ศ. 2008 ได้ทำการติกษาถึงผลของสารผสมของ 
สารสกัดจากใบหม่อน ชาเขียวและชาดำร้อยละ30, 20 และ50 ตามสำคับต่อน้ําหนักตัวและ 
ระคับไขมันในหนูท่ีมีภาวะไขมันในเลือดสูง โดยสารผลมคังกล่าวจะเตรียมอยู่ในรูปของยาเม็ดเล็ก 
(pellet form) Fallon และคณะ นำสารผลมใล่ลงในอาหารท่ีหนูได้รับในปริมาณร้อยละ 0.5, 3.0 
และ 6.0 เป็นระยะเวลา 4 สัปดาห์พบว่าไม่มีการลดลงของน้ําหนักอย่างมีนัยสำคัญ เม่ือเทียบกับ 
กลุ่มควบคุม อย่างไรก็ตามพบว่า การผสมสารผสมในปริมาณ ร้อยละ 3.0 และ 6.0 สามารถลด 
ระดับ TG และเพ่ิมระคับ HDL-C ได้อย่างมีนัยสำคัญเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม (P < 0.05)

Lee และคณะ [57] ในปี ค.ศ. 2008 ได้ติกษาถึงกลไกการควบคุมภาวะอ้วนและ 
ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติของสารผสมท่ีสกัดจากสมุนไพร 3 ชนิด ในหนูท่ีถูกเล้ียงด้วยอาหารท่ี 
ทำให้เกิดภาวะไขมันในเลือดสูง สมุนไพรดังกล่าวประกอบด้วย ใบหม่อน ใบสะระแหน่ และใบจาก 
สมุนไพรจีนท่ีเรียกว่า ด้นเฮาขาว (A rtem is ia  cap illa ris ) โดยนำสมุนไพรดังกล่าวมาสกัดด้วยน้ีา 
และทำการควบคุมคุณภาพมาตรฐานของสารสกัดแต่ละชนิด ด้วยสารอ้างอิงท่ีเป็นองค์ประกอบ 
หสักท่ีสมุนไพรชนิดนัน  ๆ คือ 1-deoxynojirimycin, rosmarinic acid และ 6,7-dimethylesculetin 
ตามสำคับ จากน้ันนำสารผสมของสารสกัดดังกล่าวมาผสมในอาหารท่ีใช้เล้ียงหนู เป็นระยะเวลา 
12 สัปดาห์พบว่ากลุ่มหนูท่ีได้รับสารผสมมีน้ัาหนักลดลงร้อยละ 7.4 (p < 0.05) มีน้ําหนักของ 
เน้ือเย่ือไขมัน (adipose tissue) ลดลงร้อยละ 28.9 (p < 0.001) และมีการสะสมของไขมันท่ีตับ 
น้อยกว่ากลุ่มควบคุมอย่างมีนัยสำคัญ (p < 0.001) ด้านการเปล่ียนแปลงของระคับไขมันพบว่า 
กลุ่มหนูท่ีได้รับสารผสมมีระคับ TG และTC ลดลงอย่างมีนัยสำคัญเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม โดย 
ลดลงร้อยละ 30.3 (p < 0.01) และ 21.6 (p < 0.05) ตามลำคับ
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เน่ืองจาก Lee และคณะ คาดว่ากลไกจากผลดังกล่าวอาจเก่ียวข้องกับการ
แสดงออกของยีนท่ีมีเป้าหมายอยู่ท่ี peroxisome proliferator-activated receptor-a (PPAR-a) 
ท่ีดับ ซ่ึงเก่ียวข้องกับกระบวนการเบต้าออกซิเดชันของกรดไขมัน จึงทำการกัดระดับ mRNA ของ 
เอนไชม์ท่ีมีเป้าหมายอยู่ท่ี PPAR-a พบว่ากลุ่มหนูท่ีได้รับสารผสมมีระดับ mRNA ของเอนไซม์ 
long chain acylCoA dehydrogenase (LCAD), และเอนไซม์ medium chain acyl-CoA 
dehydrogenase (MCAD) เพ่ิมข้ึนอย่างมีมัยสำคัญเม่ือเทียบกับกลุ่มควบคุม โดยเพ่ิมข้ึนร้อยละ 
22 (p <0 .05)และ16 (p<  0.01)

จากผลข้างเคียงของการใช้ยาลดไขมันกลุ่มต่าง  ๆและการคีกษาฤทธ้ิทาง๓ สัช- 
รทยาของใบหม่อนและสารสกัดจากใบหม่อน ดังท่ีกล่าวมาแล้วข้างต้นจะเห็นได้ว่า ใบหม่อนเป็น 
สิงท่ีน่าสนใจอีกทางเลือกหน่ึงในการนำมาใช้ประโยชน์ทางคลินิก เช่น เพ่ีอรักษาภาวะไขมันใน 
เลือดผิดปกติอันเป็นภาวะท่ีอาจจะนำไปลุ่ปัญหาทางสุขภาพอ่ืน  ๆตามมา เช่น โรคเบาหวาน โรค 
ความดัน-โลหิตสูง โรคหัวใจและหลอดเลือด อีกท้ังยังไม่มีการคีกษาทางคลินิกถึงประสิทธิดักย่ใน 
การไข้ใบหม่อนในการลดระดับไขมันในเลือดในผู้ปวยท่ีมีไขมันในเลือดผิดปกติในระยะแรกเร่ิม
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