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ค าน า 

 ในปัจจุบนั แนวทางการรักษาภาวะไขมนัผิดปกติในเลือด เร่ิมจากการปรับเปล่ียนพฤติกรรมการ
ด าเนินชีวิต (total lifestyle change) แต่ถา้หากผูป่้วยไม่สามารถควบคุมระดบัไขมนัในเลือดไดด้ว้ยการ
ปรับเปล่ียนวิถีการด าเนินชีวิตเป็นระยะเวลา 3-6 เดือนแลว้ ผูป่้วยกลุ่มน้ีจึงจ าเป็นตอ้งไดรั้บการรักษาดว้ย
การใชย้า ดงันั้นการเลือกใชย้าใหเ้หมาะสมกบัผูป่้วยตอ้งพิจารณาทั้งชนิดและความรุนแรงของระดบัไขมนัท่ี
ผิดปกติในเลือด นอกจากน้ีตอ้งพิจารณาถึงอาการไม่พึงประสงคท่ี์อาจเกิดข้ึนรุนแรงในผูป่้วย การพิจารณา
ประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดจะพิจารณาจากการลดลงของระดบั LDL ในเลือดและจ านวนผูท่ี้
เขา้เป้าหมายตามเกณฑก์ารรักษาโรคไขมนัผิดปกติ ซ่ึงในปัจจุบนัยงัไม่มีขอ้มูลการศึกษาประสิทธิผลของยา
ลดระดบัไขมนัในเลือดในผูป่้วยโรคไขมนัผดิปกติในผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 
หากมีการศึกษาประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดท่ีในผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไต
ร่วมดว้ย จะช่วยให้สามารถเลือกชนิดและขนาดของยาลดระดบัไขมนัในเลือดให้เหมาะสมกบัผูป่้วยเพื่อให้
เกิดประสิทธิผลในการรักษาสูงสุด และลดผลขา้งเคียงท่ีอาจเกิดข้ึนกบัผูป่้วย รวมถึงสามารถใชเ้ป็นแนวทาง
ในการรักษาผูป่้วยโรคไขมนัผดิปกติในผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย  

งานวิจยัน้ีจึงมีวตัถุประสงค์เพื่อศึกษาประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดและอาการไม่พึง
ประสงคจ์ากการใชย้าในผูป่้วยเบาหวานเทียบกบัผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 
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บทที ่1 

บทน ำ 

1.1 ควำมเป็นมำและควำมส ำคัญของปัญหำ 

เบาหวานเป็นหน่ึงในโรคเร้ือรังท่ีบัน่ทอนคุณภาพชีวิตและคร่าชีวิตมนุษยม์ากท่ีสุดโรคหน่ึง และมี

แนวโน้มอตัราการเกิดโรคเพิ่มมากข้ึนในอนาคต จากสถิติจ านวนผูป่้วยโรคเบาหวานก าลังเป็นปัญหา

สุขภาพของคนทัว่โลกมีแนวโน้มของจ านวนผูป่้วยเบาหวานจากในปี พ.ศ. 2538 มีจ านวน 135 ลา้นคน 

ก าลงัเพิ่มข้ึนเป็น 300 ลา้นคนในปีพ.ศ. 2568 ส าหรับประเทศไทยแต่ละปีมีผูเ้สียชีวิตดว้ยเบาหวานปีละ 2 

หม่ืนคน ความชุกของเบาหวานในประชาชนไทยอายุ 35 ปีข้ึนไปมีร้อยละ 9.6 หรือคิดเป็น 2.4 ลา้นคน[1]  

ผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะน ้ าตาลในเลือดสูง จะมีโอกาสเกิดภาวะโรคแทรกซ้อนจากพยาธิสภาพของอวยัวะ

ต่างๆได้แก่ตา ไต ระบบประสาท และระบบหัวใจและหลอดเลือด นอกจากน้ีพบว่าผูป่้วยเบาหวานมกัมี

ความดนัโลหิตสูงและระดบั cholesterol สูง ส่งผลให้ผูป่้วยเบาหวานมีภาวะไขมนัผิดปกติร่วมดว้ย[2] ซ่ึง

ผูป่้วยเบาหวานมีอตัราการตายจากโรคหวัใจและหลอดเลือดสูง [3] นอกจากน้ีผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะของ

โรคไตร่วมด้วยจะมีอตัราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือดมากกว่าเม่ือเปรียบเทียบกับผูป่้วย

เบาหวานชนิดท่ี 1 และคนท่ีมีระดบัอลับูมินในปัสสาวะปกติ (normoalbuminuria)[4]  ดงันั้นหากมีการ

ควบคุมระดบัน ้าตาลและปัจจยัเส่ียงร่วมไดดี้จะท าใหมี้โอกาสการเกิดโรคแทรกซอ้นไดน้อ้ยลง 

ความผิดปกติของไขมนัในเลือดมกัพบไดบ้่อยในผูป่้วยเบาหวาน โดยภาวะไขมนัผิดปกติท่ีเกิดข้ึน

มกัจะมีลักษณะคือ very-low-density lipoprotein (VLDL) เพิ่มข้ึน, ระดับ low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL-C) เพิ่มมากข้ึน และhigh-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) ลดระดบัลง [3]
 ท าให้มี

การเส่ือมสภาพ มีการอกัเสบ และมีการสะสมของไขมนัท่ีผนงัหลอดเลือดซ่ึงเป็นปัจจยัเส่ียงส าคญัต่อการ

เกิดโรคหวัใจและหลอดเลือด (cardiovascular disease) เช่น กลา้มเน้ือหวัใจตายเฉียบพลนั (acute myocardial 

infarction) และโรคหวัใจขาดเลือด (ischemic heart disease) สามารถลดปัจจยัเส่ียงในการเกิดโรคเหล่าน้ีได้

โดยปรับเปล่ียนพฤติกรรมการด าเนินชีวิต (total lifestyle change) เช่น ลดการรับประทานอาหารจ าพวก

ไขมนัอ่ิมตวัและ cholesterol และออกก าลงักาย  แต่ถา้หากผูป่้วยไม่สามารถควบคุมระดบัไขมนัในเลือดได้

ดว้ยการปรับเปล่ียนวิถีการด าเนินชีวิตเป็นระยะเวลา 3-6 เดือนแลว้ ผูป่้วยกลุ่มน้ีจึงจ าเป็นตอ้งไดรั้บการ

รักษาดว้ยการใช้ยา[5]  ซ่ึงยาลดระดบัไขมนัในเลือดในปัจจุบนัมีหลายกลุ่ม[2] เช่น HMG CoA reductase 

inhibitors และ fibrates โดยการเลือกใชย้าให้เหมาะสมกบัผูป่้วยตอ้งพิจารณาทั้งชนิดและความรุนแรงของ

ระดบัไขมนัท่ีผิดปกติในเลือด นอกจากน้ีตอ้งพิจารณาถึงอาการไม่พึงประสงคท่ี์อาจเกิดข้ึนรุนแรงในผูป่้วย
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บางราย แต่ในปัจจุบนัยงัไม่มีขอ้มูลการศึกษาประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดในผูป่้วยโรคไขมนั

ผิดปกติในผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมด้วย ดงันั้น คณะผูว้ิจยัจึงมีความสนใจท่ีจะ

ศึกษาประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดในผูป่้วยเบาหวานเทียบกบัผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วม

ดว้ย 

1.2 วตัถุประสงค์ 

1. เพื่อศึกษาประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดในผูป่้วยเบาหวานเทียบกบัผูป่้วยเบาหวานท่ีมี

โรคไตร่วมดว้ย  

2. ศึกษาความเส่ียงในการเกิดอาการไม่พึงประสงค์จากการใช้ยาลดระดบัไขมนัในเลือดในผูป่้วย

เบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 

1.3 ขอบเขตของกำรวจัิย 

การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาแบบยอ้นหลงั (retrospective study) โดยเก็บขอ้มูลของผูป่้วยท่ีบนัทึกลง
ในคอมพิวเตอร์ ณ โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ในผูป่้วยเบาหวานท่ีมีการสั่งใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือดโดย
การประเมินจากค่าระดบัไขมนัท่ีวดัไดก้ารตรวจทางห้องปฏิบติัการจะเก็บขอ้มูล 2 จุดเวลาห่างกนัอยา่งนอ้ย 
3 เดือน ในช่วงเวลาตั้งแต่วนัท่ี 1 มกราคม - 31 ธนัวาคม 2554  
1.4 ค ำจ ำกดัควำมทีใ่ช้ในกำรวจัิย 

- ALT คือ alanine aminotransferase  
- AST คือ aspartate aminotransferase 
- BUN คือ Blood Urea Nitrogen 
- CK คือ Creatine Kinase 
- CKD คือ โรคไตเร้ือรัง (Chronic Kidney Disease) 
- Diabetic Nephropathy คือ ผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะไตร่วมดว้ย 
- FBS คือ ระดบัน ้าตาลในเลือดหลงัอดอาหาร 8 ชัว่โมง (Fasting Blood Sugar) 
- HbA1C คือ ระดบัน ้าตาลเฉล่ียสะสม 
- HDL-C คือ high-density lipoprotein cholesterol 
- LDL-C คือ low-density lipoprotein cholesterol 
- Lipid Profile คือ ระดบัไขมนัในเลือด ไดแ้ก่ คอเลสเตอรอล (Total Cholesterol) ไตรกลีเซอไรด ์

(triglyceride) ไขมนัชนิดดี (HDL-C) และไขมนัชนิดเลว (LDL-C) 
- NCEP ATP III คือ แนวทางรักษาผูป่้วยท่ีมีระดบัไขมนัในเลือดผิดปกติ ฉบบัท่ี 3 (National 

Cholesterol Education Program Adult Treament Panel III) 
- Scr คือ Serum Creatinine 
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- TC คือ Total Cholesterol 
- TG คือ Triglyceride 

1.5 ประโยชน์ทีค่ำดว่ำจะได้รับ  

1. ทราบประสิทธิผลของการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือดและทราบจ านวนสัดส่วนของผูป่้วยท่ีมีระดบั

ไขมนัเขา้เป้าหมายของการรักษาตาม NCEP ATP III guidelines เพื่อท่ีจะน าไปใชเ้ป็นแนวทางในการ

เลือกใชย้าลดระดบัไขมนัส าหรับผูป่้วยเบาหวาน 

2. ทราบรูปแบบในการสั่งใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือดท่ีแพทยส์ั่งจ่ายในผูป่้วยเบาหวาน 

3. ทราบความเส่ียงของการเกิดอาการไม่พึงประสงค์ท่ีเก่ียวขอ้งกบัการเกิดความผิดปกติของระดบั 

aspartate aminotransferase, alanine aminotransferase และ creatine kinase จากการใชย้าลดระดบัไขมนั

ในเลือด เพื่อท่ีจะน าไปใชใ้นการประเมินความปลอดภยัของยาลดระดบัไขมนัในเลือด 
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บทที ่2 
 ปริทศัน์วรรณกรรม 

2.1 ภำวะไขมนัในเลอืดในผู้ป่วยเบำหวำน  
ภาวะไขมนัผิดปกติในเลือด เป็นภาวะท่ีร่างกายมีระดบัไขมนัในเลือดต่างไปจากเกณฑ์ท่ีเหมาะสม 

เป็นผลให้เส่ียงต่อการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตวั (atherosclerosis) และท าให้เกิดโรคหวัใจและหลอด
เลือด (cardiovascular diseases) ตามมา ความผิดปกติของระดบัไขมนัในเลือดมีไดห้ลายรูปแบบ ไดแ้ก่ 
ระดบัโคเลสเตอรอลรวม (total cholesterol) ในเลือดสูง, ระดบั low-density lipoprotein cholesterol (LDL-
C) ในเลือดสูง, ระดบั high-density lipoprotein cholesterol (HDL-C) ในเลือดต ่า หรือมีระดบั triglyceride 
ในเลือดสูง[5] 

โรคเบาหวานเป็นภาวะท่ีร่างกายมีระดบัน ้ าตาลสูงท่ีเป็นผลมาจากการขาดการหลัง่อินซูลิน, การ
ออกฤทธ์ิของอินซูลินท่ีผิดปกติหรือทั้งสองอย่าง ภาวะท่ีระดบัน ้ าตาลในเลือดสูงเร้ือรังในโรคเบาหวานมี
ความเก่ียวขอ้งท าให้เกิดการท าลายอวยัวะต่างๆในระยะยาว โดยเฉพาะตา ไต ระบบประสาท หัวใจและ
หลอดเลือด การท่ี beta cell ในตบัอ่อนถูกท าลายเป็นผลท าให้เกิดการขาดอินซูลินเป็นผลท าให้เกิดภาวะด้ือ
ต่ออินซูลิน [6] 

ภาวะด้ือต่ออินซูลิน (insulin resistance) มีความเก่ียวขอ้งอย่างมากในการท าให้เกิดภาวะไขมนั
ผิดปกติ (dyslipidemia) ในผูป่้วยเบาหวานชนิด 2 ความผิดปกติของกระบวนการเมตาบอลิซึมไขมนัมีการ
เกิดข้ึนได้เร็วในผูป่้วยเบาหวานชนิด 2 ซ่ึงเป็นมานานหลายปี โดยภาวะไขมนัผิดปกติท่ีเกิดข้ึนมกัจะมี
ลกัษณะคือ triglyceride ซ่ึงถูกขนส่งอยู่ในอนุภาคของ very-low-density lipoprotein (VLDL) เพิ่มข้ึนใน
ระดบัปานกลาง, ระดบั LDL-C เพิ่มมากข้ึน และ HDL-C ซ่ึงถูกขนส่งอยูใ่นอนุภาคขนาดเล็กของ HDL ลด
ระดบัลง (ภาพท่ี 2.1) [3] มีการศึกษามากมายท่ีอธิบายว่าตบัมีการสร้าง apoprotein B (apoB) ท่ีเป็น
ส่วนประกอบหลกัใน VLDL และ LDL เพิ่มมากข้ึนในผูป่้วยเบาหวานชนิด 2 ท่ีมีภาวะขาดอินซูลินหรือด้ือ
ต่ออินซูลิน 

 
รูปท่ี 2.1  
การเปล่ียนแปลงของ
กระบวนการเมตาบอลิซึม
ของ lipoprotein 
ท่ีเก่ียวขอ้งกบัผูป่้วย
เบาหวานชนิด 2[7] 
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ระบำดวทิยำของโรคไขมันผิดปกติในผู้ป่วยโรคเบำหวำน [3] 
 ผูป่้วยเบาหวานชนิด 2 ในสหรัฐอเมริกามีประมาณ 24 ลา้นคน มีการป่วยและตายดว้ยโรคแทรก
ซอ้นทางหวัใจและหลอดเลือด (cardiovascular complications) อยา่งมีนยัส าคญั อุบติัการณ์การเกิดโรคหวัใจ
และหลอดเลือด (cardiovascular disease; CVD) พบในผูป่้วยเบาหวานชนิด 2 มากกวา่ประชากรทัว่ไป  
ซ่ึงภาวะไขมนัผิดปกติ (dyslipidemia) เป็นภาวะท่ีพบมากในผูป่้วยเบาหวานชนิด 2 เช่นกนั โดยพบการเกิด
โรคประมาณร้อยละ 50 ของผูป่้วยเบาหวานชนิด 2 ซ่ึงภาวะไขมนัผดิปกติถือเป็นปัจจยัเส่ียงส าคญัในการเกิด
โรคหวัใจและหลอดเลือด  

ในประเทศไทยมีความชุกของการเกิดไขมนัในเลือดสูงในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีเป็นผูใ้หญ่คิด
เป็นร้อยละ 80 และมีเพียงประมาณร้อยละ55 ของผูป่้วยเบาหวานเท่านั้นท่ีไดรั้บการรักษาดว้ยยาลดไขมนั [8] 
กลไกกำรเกดิควำมผดิปกติของ Lipoprotein ในผู้ป่วยเบำหวำนชนิด 2  
ระดับ VLDL ทีเ่พิม่ขึน้ในเลือด [7] 
 ในผูป่้วยเบาหวานโดยเฉพาะเบาหวานชนิดท่ี 2 จะมีการสร้าง VLDL เพิ่มข้ึนเกิดจาก 2 กลไก คือมี
การสร้าง VLDL มากข้ึนท่ีตบั และ ผลของ insulin ต่อการสร้าง apoB ซ่ึงทั้ง 2 กลไกน้ีจะป้องกนัการสลาย
ของ apoB ท่ีถูกสร้างข้ึนมาใหม่และท าใหเ้กิดการสร้าง lipoprotein เพิ่มมากข้ึน (ภาพท่ี 2.2) 

ส่วนประกอบและขนาดของ VLDL ถูกก าหนดโดยกระบวนการเมตาบอลิซึม ในผูป่้วยเบาหวาน
ปริมาณ fatty acids เพิ่มมากข้ึนเกิดจากผลของ hormone sensitive lipase (HSL) ต่อ adipose tissue ท าให้
fatty acids ปริมาณมากถูกน ากลบัเขา้ตบัเพื่อประกอบกนัเป็น triglyceride และหลัง่ออกมาเป็น VLDL 
ปริมาณ triglyceride ท่ีมากข้ึนท าให้เกิดการสร้างอนุภาคท่ีใหญ่ข้ึน ซ่ึง VLDL ทุกอนุภาคไม่ไดเ้ปล่ียนเป็น 
LDL ไดเ้ท่ากนั VLDLท่ีมีขนาดใหญ่มากก็จะถูกน ากลบัเขา้ตบัทั้งๆท่ียงัเปล่ียนเป็น LDL ไดไ้ม่สมบูรณ์ 

 
รูปท่ี 2.2 ผลกระทบของโรคเบาหวานต่อการสร้าง VLDL [7] 
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ระดับ LDL[7] 
  โดยปกติระดบั LDL ไม่เพิ่มข้ึนในผูป่้วยเบาหวาน เพราะมีความสมดุลของปัจจยัท่ีส่งผลกระทบต่อ
การสร้าง LDL และ การสลาย LDL การสร้าง LDL ขั้นตอนท่ีส าคญัคือ hydrolysis VLDL โดยเอนไซม ์
lipoprotein lipase ดงันั้นถา้หากเกิดภาวะขาดเอนไซม ์lipoprotein lipase หรือมี apoprotein ท่ีผิวอนุภาคมาก
เกินไปอาจท าใหก้ารสร้าง LDL ลดลง ในทางกลบักนัการเพิ่มข้ึนของกระบวนการสลายไขมนั ประกอบกบั 
น ้ าหนกัท่ีลดลง การรักษาดว้ยยา fibric acid และการรักษาโรคเบาหวาน อาจท าให้ระดบั LDL เพิ่มข้ึน ใน
ผูป่้วยเบาหวานการสร้าง LDL ท่ีลดลงอาจถูกถ่วงดุลได้โดยการลดจ านวนตวัรับของ LDL และลด
ความสามารถในการจบักบัตวัรับของ LDL ทั้ง glycosylated LDL และ small dense LDL มีความสามารถใน
การจบักบัตวัรับไดน้้อยกว่า LDL ปกติ บางคร้ังในผูป่้วยเบาหวานโดยเฉพาะผูป่้วยเบาหวานท่ีคุมน ้ าตาล
ไม่ได ้สามารถลดระดบั LDL ไดโ้ดยการรักษาโรคเบาหวาน เน่ืองจากผลต่อ LDL โดยตรงหรือผลต่อ 
ตวัรับ LDL 
ระดับ Small Dense LDL ทีเ่พิม่ขึน้ในเลอืด [7] 
  แกนกลางของ lipoproteins ทุกชนิดประกอบไปด้วย hydrophobic cholesteryl ester และ 
triglyceride สัดส่วนของไขมนัถูกก าหนดโดย Cholesteryl Ester Tranfer Protein (CETP) และเอนไซม ์
lipase ซ่ึงจะเปล่ียน triglyceride ให้เป็น monoglycerides, glycerol และ free fatty acids ในกรณีท่ีขาด
เอนไซม์ดงักล่าวจะท าให้ lipoprotein มีปริมาณของ triglyceride มาก แล้วจะถูกเปล่ียนเป็น lipoprotein 
ขนาดเล็กท่ีมีความหนาแน่นมาก ทั้ง HDL และ small dense LDL (ภาพท่ี 2.3) 

 
 

รูปท่ี 2.3 การเปล่ียนแปลงของไขมนัในเลือด [6] 
  

 ในผูป่้วยโรคอว้นและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะด้ือต่ออินซูลิน จะมีความเก่ียวขอ้งกบั small dense 
LDL เป็นอย่างมาก การลดขนาดและเพิ่มความหนาแน่นของ LDL เป็นลกัษณะท่ีพบบ่อยท่ีสุดในภาวะ 
hypertriglyceridemic รวมไปถึงในผูป่้วยเบาหวานดว้ย เพราะว่า small dense LDL ถูกพิจารณาว่าเป็น
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ลกัษณะส าคญัของภาวะไขมนัผิดปกติในผูป่้วยเบาหวานแทนท่ีจะเป็นการลดลงของ HDL และระดับ 
triglyceride ท่ีเพิ่มข้ึน small dense LDL สามารถใช้บอกถึงความเส่ียงของการเกิดภาวะหลอดเลือดแดง
แขง็ตวั (atherosclerosis) ได ้จากการสังเกตในผูป่้วยท่ีมีการเพิ่มข้ึนของระดบั apoB และการลดลงของระดบั 
HDL 

กำรลดลงของ HDL [7] 
  มีเหตุผลหลายประการส าหรับอธิบายการลดลงของระดบั HDL ในผูป่้วยเบาหวาน (ภาพท่ี 2.4)  
การเพิ่มข้ึนของระดบั VLDL ในเลือด เป็นตวักระตุน้ให้เกิดการเปล่ียน triglyceride จาก VLDL เป็น 
cholesteryl esters ซ่ึงพบใน HDL ดงันั้นสาเหตุของการเกิด hypertriglyceridemia และการลดลงของระดบั 
HDL สามารถอธิบายไดโ้ดย การท่ี triglyceride ใน VLDL เปล่ียนเป็น cholesteryl esters ใน HDL โดย 
CETP ถูกเร่งให้เกิดเร็วข้ึนในผูป่้วยท่ีมีระดบั triglyceride สูง ยิ่งไปกวา่นั้น triglyceride ท่ีอยูใ่น HDL จะถูก
ท าลายโดยเอนไซม ์lipase ในเลือด โดยเฉพาะ hepatic lipase ท าให ้HDL ถูกเปล่ียนเป็นอนุภาคท่ีมีขนาดเล็ก
ลงอีก ซ่ึงจะถูกก าจดัออกจากเลือดไดอ้ยา่งรวดเร็ว เป็นผลให้ระดบั HDL ในเลือดลดลง ต่อมามีการคน้พบ
เอนไซมท่ี์มีผลควบคุมการเมตาบอลิซึมของ HDL และน่าจะเป็นไปไดท่ี้มีผลต่อการเกิดภาวะหลอดเลือด
แดงแข็งตวัจาก HDL แต่กลไกการเกิดก็ยงัไม่แน่ชดัว่าท าไมภาวะ hyperglycemia และอินซูลินจึงมีผลต่อ
เอนไซมเ์หล่าน้ี  

 
รูปท่ี 2.4  ผลของโรคเบาหวานต่อกระบวนการเมตาบอลิซึมของ HDL[7] 

 HDL เกิดจากการ hydrolysis ของ VLDL และ chylomicrons โดยการขนส่งไขมนัท่ีผิวของ
อนุภาค (phospholipid และ free cholesterol) ผา่น Phospholipid Transfer Protein (PLTP) และกลไกท่ี 2 ก็
คือการปลดปล่อย free cholesterol จากเซลลท่ี์มี free cholesterol ซ่ึงเก่ียวขอ้งกบัเอนไซม ์ABC1 transporter  
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(ABC1 เป็นโปรตีนท่ีส าคญัส าหรับการขนส่ง cholesterol ท่ีมีมากเกินไปออกจากเซลล์ เขา้สู่ HDL) และ
กระบวนการ esterification ของ cholesterol ไดเ้ป็น hydrophobic ester โดยเอนไซม ์Lecithin Cholesterol 
Acyl Transferase (LCAT) แลว้เก็บเขา้สู่แกนกลางของอนุภาค HDL ส่วน Scavenger receptor-BI เป็นตวัรับ
ท่ีควบคุมการน า cholesterol กลบัเขา้สู่ตบั ซ่ึงเป็นตวัรับท่ีมีบทบาทในการป้องกนัภาวะหลอดเลือดแดง
แข็งตวั (Atherosclerosis) ในหนูท่ีมีภาวะหลอดเลือดแดงแข็งตวั และไตเป็นอวยัวะส าคญัในการท าลาย 
apoAI ซ่ึงเป็นโปรตีนหลกัท่ีอยูใ่น HDL  

2.2 โรคไตจำกเบำหวำน (Diabetic Nephropathy) [9] 
โรคไตจากเบาหวาน (diabetic nephropathy) เป็นโรคท่ีมีความผิดปกติทั้งโครงสร้างและหนา้ท่ีของ

ไตในผูป่้วยเบาหวาน ซ่ึงความผิดปกติทางโครงสร้างของไต  ไดแ้ก่ hypertrophy, ความหนาของglomerular 
basement membrane เพิ่มข้ึน, nodular และ diffuse glomerulosclerosis, tubular atrophy,  และ interstitial 
fibrosis  ความผิดปกติทางหน้าท่ีของไต ไดแ้ก่ การเพิ่มข้ึนของค่า glomerular filtration rate ท่ีเกิดจาก 
intraglomerular hypertension, proteinuria, systemic hypertension และในท่ีสุดท าให้เกิดการสูญเสีย renal 
function   
Mogensen[10] และคณะสามารถจ าแนกโรคไตจากเบาหวานไดเ้ป็น 5 ระยะ ไดแ้ก่  
ระยะท่ี 1 มีการเพิ่มข้ึนของค่า GFR และการไหลเวยีนเลือดท่ีไต ท าใหเ้กิด hypertrophy  
ระยะท่ี 2 เป็นระยะท่ีไม่แสดงอาการ ซ่ึงความหนาของ glomerular basement membrane เพิ่มข้ึน, glomerular 
hypertrophy, mesangial และ tubulointerstitial expansion 
ระยะท่ี 3 เร่ิมมีการเกิดโรคไตจากเบาหวาน ระยะน้ีเรียกวา่ microalbuminuria มีความดนัโลหิตสูงข้ึน 
ระยะท่ี 4 เกิดโรคไตจากเบาหวานท่ีชดัเจน ซ่ึงเกิด proteinuria 
ระยะท่ี 5 เป็นระยะ  End Stage Renal Disease (ESRD) ท่ีมีภาวะ uremia 

 การแสดงออกอย่างรวดเร็วท่ีสุดของโรคไตจากเบาหวาน คือ เกิด microalbuminuria ซ่ึงสามารถ
นิยามไดจ้าก urinary albumin excretion โดยมีค่าใดค่าหน่ึงดงัน้ี 

1) 24-hour urinary collection ไดค้่า 30-299 มิลลิกรัม/24 ชัว่โมง 
2) Timed urine collection  ไดค้่า 20-199 ไมโครกรัม/นาที หรือ 
3) Creatinine ท่ีไดจ้าก spot urine collection มีค่า 30-299 ไมโครกรัม/มิลลิกรัมอยา่งนอ้ย 2 คร้ังภายใน 

3-6 เดือน 

ระบำดวทิยำของโรคไขมันผดิปกติในผู้ป่วยโรคไตจำกเบำหวำน [11,12] 
 โรคไตจากเบาหวานเป็นโรคแทรกซ้อนในผูป่้วยเบาหวาน และยงัเป็นสาเหตุทัว่ไปท่ีท าให้เกิดโรค
ไตระยะสุดท้ายด้วย ประเทศท่ีก าลังพฒันา เช่น ไนจีเรีย ได้ศึกษาถึงปัจจยัเส่ียงท่ีท าให้เกิดโรคไตจาก
เบาหวานข้ึน ซ่ึงปัจจยัเส่ียงท่ีศึกษา คือ โรคไขมนัผิดปกติในผูป่้วยไตจากเบาหวาน 72 คนโดยยึดหลกัเกณฑ์
การตดัสินการเป็นโรคไขมนัผิดปกติตาม WHO พบว่าค่า triglyceride และ total cholesterol สูงกวา่กลุ่ม
ควบคุมอยา่งมีนยัส าคญัคือร้อยละ 66.7และ 62.5 เปรียบเทียบกบัร้อยละ 31.6 และ 30.6 ตามล าดบั (P = 
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0.003 และ 0.002 ) นอกจากน้ียงัมีรายงานในประเทศซาอุดิอาระเบีย ท่ีมีโรคไขมนัผดิปกติในผูป่้วยเบาหวาน 
ร้อยละ 25-60 และยงัมีรายงานการเกิดความผดิปกติของ triglyceride ร้อยละ 25 และ total cholesterol  
ร้อยละ 50 ในประชากรชาวอเมริกาเหนืออีกดว้ย 
กลไกกำรเกดิโรคไขมันผดิปกติในผู้ป่วยไตจำกเบำหวำน[13,14,15] 
  ผูป่้วยไตจากเบาหวาน มีความผิดปกติของ lipoprotein ไดแ้ก่ VLDL, IDL, LDL, triglyceride มี
ระดบัสูงข้ึน และ HDL มีระดบัต ่าลง นอกจากน้ีไขมนัอาจจะเหน่ียวน าให้เกิดการท าลายไตไดโ้ดยกระตุน้ 
growth factor-β (TGF-β) เพิ่มการสร้าง Reactive Oxygen Species (ROS) และท าให้เกิดการท าลาย 

glomeruli และ glomerular glycocalyx ซ่ึง Triglyceride-Rich Lipoproteins (TGRLs)  สามารถกระตุน้ 
monocytes, ท าลาย glycocalyx, และเพิ่มความสามารถในการแพร่ผา่นของ glomerular อาจจะเป็นสาเหตุท า
ให้เกิดโรคไตจากเบาหวานได ้ดงัจะกล่าวรายละเอียดต่อไป แต่อยา่งไรก็ตามกลไกของความผิดปกติของ
ไขมนัท่ีท าใหเ้กิดโรคไตจากเบาหวานยงัไม่ทราบแน่ชดั  

ความผดิปกติของ HDL 
 มีรายงานถึงระดบั HDL ท่ีต ่าลงในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 1 เพิ่มความเส่ียงในการท าให้เกิดโรคไต
จากเบาหวานได ้

ความผดิปกติของ Apolipoprotein 
 ระดบัของ apoC-I, apo-II, apoE และ apo-B เพิ่มข้ึนในผูป่้วยโรคไตจากเบาหวานเม่ือเปรียบเทียบ
กบัคนสุขภาพดี  apoC-I เป็นค่าท่ีบ่งบอกไดเ้ฉพาะเจาะจงในผูป่้วยไตจากเบาหวานมากกวา่ apoC-III ท าให้
เช่ือวา่ apoC-I และ apoC-III/apoE มีความเก่ียวขอ้งกบัโรคไต ซ่ึง Eto และคณะ[16] ศึกษาวา่ apoE-2 ท าให้เกิด
โรคไตจากเบาหวาน แต่ apo-E4 ป้องกนัการเกิดโรคไตจากเบาหวาน แต่อย่างไรก็ตามตอ้งมีการศึกษา
เพิ่มเติมเก่ียวกบัความสัมพนัธ์ระหวา่ง apoE และโรคไตจากเบาหวาน 

ความผดิปกติของ LDL ท่ีถูกออกซิไดส์ (oxidized LDL) 
 ระดบั oxidized LDL เพิ่มข้ึนในผูป่้วยท่ีมี  proteinuria, เบาหวาน และยงัมีความเก่ียวขอ้งกบัโรคไต
จากเบาหวาน oxidized LDL สามารถกระตุน้ตวัรับ scavenger receptor บน glomerular mesangial cell ได้
มากกวา่ LDL ตามธรรมชาติ (native LDL) ท าให้เกิดการแสดงออกของ Sterol Regulatory Element Binding 
Protein (SREBP) มากข้ึน ซ่ึงเป็นตวัรับของไขมนัและ lipoprotein ท่ีถูกออกซิไดส์  โดยสามารถเพิ่ม TGF-β 
และ Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF), mesangial cell, การสะสมของ extracellular matrix, 
proteinuria และ glomeruloslerosis ผลเหล่าน้ีลดลงไดโ้ดยการยบัย ั้ง SREBP และกล่าวไดว้า่ oxidized LDL 
และ scavenger receptor สามารถท าใหเ้กิดโรคไตจากเบาหวานได ้
ความผดิปกติของ Triglycerid-Rich Lipoproteins (TGRLs)  
 TGRLs สามารถท าให้เกิดการท าลายไตไดโ้ดยกระตุน้ TGF-β pathway เป็นการสร้าง ROS ซ่ึง
ท าลาย glomeruli และ glomerular glycocalyx โดย ผลิตภณัฑ์จาก TGRLs อาจท าให้การปลดปล่อยและ
กระตุน้ TGF-β ส่งผลให้เกิดการสังเคราะห์ extracellular matrix protein และท าลาย extracellular matrix  



10 
 

TGF-β เป็น profibrotic signal ซ่ึงสามารถเปล่ียน fibroblast เป็น myofibroblast phenotype ท่ีเก่ียวขอ้งกบั 
fibrosis  กลไกอ่ืนของ TGRLs ท่ีท าให้เกิดการท าลาย glomerular คือ เก่ียวขอ้งกบั cellular glycocalyx ซ่ึง 
glycocalyx มีประจุลบ ประกอบดว้ย proteoglycans, glycoproteins, และ glycosaminoglycan อยูบ่นผิวเซลล์
ระหวา่ง lumen และ endothelial พบไดโ้ดยใชก้ลอ้งจุลทรรศน์อิเล็กตรอน glycocalyx มีความส าคญัเก่ียวกบั 

glomerular permeability ในผูป่้วยเบาหวาน แต่อย่างไรก็ตามกลไกของ hyperglycemia ท่ีท าให้เกิดการ
เปล่ียนแปลงของ glycocalyx ในผูป่้วยไตจากเบาหวานยงัไม่ทราบแน่ชัด ซ่ึง TGRLs สามารถกระตุน้ 
monocyte, ท าลาย  glycocalyx ซ่ึงเป็นสารเคลือบเซลล์, และเพิ่มความสามารถในการแพร่ผ่านของ 

glomerular อาจจะเป็นสาเหตุท าให้เกิดโรคไตจากเบาหวานได ้และนอกจากน้ียงัมีการอธิบายความสัมพนัธ์
ระหวา่ง lipoproteins และ angiotensin II ในโรคไตจากเบาหวานตามภาพท่ี 2.5 ดงัน้ี 

ขั้นตอนแรก angiotensin II เพิ่ม oxidant stress และสร้าง oxidized LDL ซ่ึงเป็นตวัส าคญัในการเกิด
รอยโรคท่ีไต ขั้นตอนท่ีสอง angiotensin II เพิ่ม microvascular glomerular permeability และเพิ่มโมเลกุล
ของเซลล์ glomerular ท าให้เกิด mesangium lipid accumulation และ tubular lipoprotein overload และ
ขั้นตอนสุดทา้ย คือ angiotensin II กระตุน้การเกิด cytokines และ chemokines จ านวนมาก, เพิ่มการท่ีท าให ้
lipid เหน่ียวน าให้เกิด macrophage infiltration, extracellular matrix accumulation ส่งผลให้เกิดการท าลาย
ไตได ้

 
 รูปท่ี 2.5 แสดงความสัมพนัธ์ระหวา่ง lipoproteins และ angiotensin II ของการเกิดโรคไตจาก
เบาหวาน (diabetic nephropathy) [17] 



11 
 

2.3 เกณฑ์ทีใ่ช้ตัดสินระดับไขมนัผดิปกติในเลอืด [5, 6] 

 เกณฑ์ท่ีใชต้ดัสินภาวะระดบัไขมนัผิดปกติในเลือดและความรุนแรงของความผิดปกติ ซ่ึงก าหนด
โดย National Cholesterol Education Program (NCEP) จะช่วยบอกให้ทราบถึงผลทางคลินิกของไขมนัวา่
เหมาะสมหรือไม ่
 

ตารางท่ี 2.1 เกณฑท่ี์ใชต้ดัสินภาวะระดบัไขมนัผดิปกติในเลือด 
 

 

ระดับไขมัน (มิลลกิรัมต่อเดซิลติร) ควำมหมำยทำงคลินิก 
 

LDL cholesterol 
            <100 
            100-129 
            130-159 
            160-189 
            ≥190    

 
เหมาะสม 

ใกลเ้คียงค่าเหมาะสม 
ก ้าก่ึง 
สูง 

สูงมาก 
Total cholesterol 
            <200 
            200-239 
            ≥240    

 
เหมาะสม 
ก ้าก่ึง 
สูง 

HDL cholesterol 
            <40 
            ≥60    

 
ต ่า 
สูง 

Triglyceride 
            <150 
            150-199 
            200-499 
            ≥500    

 
เหมาะสม 
ก ้าก่ึง 
สูง 

สูงมาก 

2.4 ปัจจัยเส่ียงส ำคญัในกำรเกดิโรคหลอดเลอืดหัวใจ [5, 6] 

 ปัจจยัเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจท่ีส าคญัสามารถใชใ้นการแบ่งระดบัความเส่ียงของการ
เกิดโรคหลอดเลือดหวัใจ ไดแ้ก่ 

- สูบบุหร่ี 
- ความดนัโลหิตสูง (ความดนั ≥ 140/90 มิลลิเมตรปรอทหรือ ไดรั้บยาลดความดนั

โลหิต) 
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- HDL-C ต ่า (< 40 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร) 
- มีประวติัครอบครัวเป็นโรคหลอดเลือดหวัใจ ผูช้ายเป็นอายนุอ้ยกวา่ 55 ปี, ผูห้ญิงเป็น

อายนุอ้ยกวา่ 65 ปี 
- อาย:ุ ผูช้ายมากกวา่หรือเท่ากบั 45 ปี ผูห้ญิงมากกวา่หรือเท่ากบั 55 ปี 

หากมีค่า HDL ≥ 60 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ให้นบัปัจจยัเส่ียงลดลง 1 ขอ้ โดยผูท่ี้มีปัจจยัเส่ียงดงักล่าว
ตั้งแต่ 2 ขอ้ข้ึนไปจะถูกจดัวา่อยูใ่นกลุ่มท่ีมีความเส่ียงสูงปานกลางหรือกลุ่มท่ีมีความเส่ียงปานกลางในการ
เกิดโรคหลอดเลือดหวัใจ และถา้หากมีปัจจยัเส่ียง 1 ขอ้หรือไม่มีเลยจะจดัวา่อยูใ่นกลุ่มท่ีมีความเส่ียงต ่า  

ส าหรับกลุ่มท่ีมีความเส่ียงสูงคือผูท่ี้เป็นโรคหลอดเลือดหัวใจอยู่แล้วหรือเป็นโรคท่ีมีความเส่ียง
เทียบเท่า [5] ซ่ึงไดแ้ก่  

- โรคเบาหวาน 
- Ischemic stroke ท่ีเกิดจากหลอดเลือด carotid 
- Transient ischemic attack 
- Symptomatic peripheral arterial disease 
- Abdominal aortic aneurysm 

2.5 เป้ำหมำยในกำรรักษำภำวะไขมนัผดิปกติ 
 LDL-C ใชเ้ป็นเป้าหมายหลกัส าหรับการก าหนดการรักษา[5] NCEP ATP III ไดมี้การก าหนดระดบั 
LDL-C เป็นเป้าหมายเพื่อใชเ้ป็นแนวทางในการรักษาผูป่้วยภาวะไขมนัในเลือดผิดปกติ ดงัตารางท่ี 2.2 โดย
พิจารณาจากปัจจยัเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ[5]  (จากขอ้ 2.4) ร่วมกบัการพิจารณาการประเมิน
ความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจในอีก 10 ปีขา้งหน้าโดยใช ้Framingham point score[5] (ใน
ภาคผนวก) แลว้จึงพิจารณารักษาตามระดบัเป้าหมายในการรักษาโดยการปรับเปล่ียนพฤติกรรมหรือให้การ
รักษาดว้ยยาลดระดบัไขมนัในเลือดเพื่อควบคุมระดบั LDL-C ใหเ้ขา้ตามเป้าหมายท่ีก าหนด 
 

ตารางท่ี 2.2 เป้าหมายการรักษาและการก าหนดการรักษาตามล าดบัความเส่ียง [18] 

ล ำดับควำมเส่ียง ระดับ LDL-C เป้ำหมำย ระดับ LDL-C ทีเ่ร่ิมต้น
ให้กำรรักษำโดยกำร
ปรับเปลี่ยนพฤติกรรม 

ระดับ LDL-C ทีเ่ร่ิมต้น
ให้กำรรักษำด้วยยำ 

 
กลุ่มความเส่ียงสูง (high 
risk): เป็นโรคหลอด
เลือดหวัใจหรือเป็นโรค
ท่ีมีความเส่ียงเทียบเท่า 
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 
10 ปีขา้งหนา้ > 20%) 

< 100 มก./ดล. 
(< 70 มก./ดล.  
เป็นทางเลือก) 

≥ 100 มก./ดล. ≥ 100 มก./ดล. 
(< 100 มก./ดล. 

อาจพิจารณาใหย้าเป็น
ทางเลือก) 
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ล ำดับควำมเส่ียง ระดับ LDL-C เป้ำหมำย ระดับ LDL-C ทีเ่ร่ิมต้น
ให้กำรรักษำโดยกำร
ปรับเปลี่ยนพฤติกรรม 

ระดับ LDL-C ทีเ่ร่ิมต้น
ให้กำรรักษำด้วยยำ 

 
กลุ่มความเส่ียงสูงปาน
กลาง (moderate high 
risk): มีปัจจยัเส่ียงตั้งแต่ 
2 ขอ้ข้ึนไป (ความเส่ียงท่ี
ระยะเวลา 10 ปีขา้งหนา้ 
> 10-20%) 

< 130 มก./ดล. 
 

≥ 130 มก./ดล. ≥ 130 มก./ดล. 
(100-129 มก./ดล.  

อาจพิจารณาใหย้าเป็น
ทางเลือก) 

กลุ่มความเส่ียงปานกลาง 
(moderate risk): มีปัจจยั
เส่ียงตั้งแต่ 2 ขอ้ข้ึนไป 
(ความเส่ียงท่ีระยะเวลา 
10 ปีขา้งหนา้ < 10%) 

< 130 มก./ดล. ≥ 130 มก./ดล. ≥ 160 มก./ดล. 

กลุ่มความเส่ียงต ่า (lower 
risk): มีปัจจยัเส่ียง 1 ขอ้
หรือไม่มีปัจจยัเส่ียง  

< 160 มก./ดล. ≥ 160 มก./ดล. ≥ 190 มก./ดล. 
(160-189 มก./ดล. 

อาจพิจารณาใหย้าเป็น
ทางเลือก) 

2.6 กำรรักษำภำวะไขมนัผดิปกติ [19, 20] 

วตัถุประสงคก์ารรักษา : เพื่อลดระดบั LDL และ VLDL และเพิ่มระดบั HDL 
วธีิการรักษา 

1. Correction of the causative cause 
2. Life style modification 
3. Drug therapy 

กำรใช้ยำในกำรรักษำ แบ่งดงัน้ี 
1. ยาท่ีลดการดูดซึม cholesterol ท่ีบริเวณล าไส้เล็ก 

- Bile-acid-binding Resin 
- Ezetimibe 

2. ยาท่ีลดการสร้าง VLDL และ cholesterol  
- HMG-Co A reductase inhibitors 
- Nicotinic acid  
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3. ยาท่ีลดการเปล่ียนไลโปโปรตีนในเลือด 
- Fibric acid derivatives 

4. ยาท่ีเพิ่มการขจดั LDL-cholesterol 
- Probucol 

1. ยำทีล่ดกำรดูดซึม cholesterol ทีบ่ริเวณล ำไส้เลก็ 
Bile-acid-binding Resin 
 

      

เป็นยาท่ีมีโครงสร้างเป็น polymeric cationic exchange resins ซ่ึงไม่ละลายน ้าและไม่ถูกดูดซึม 
กลไกกำรออกฤทธ์ิ 

 โครงสร้างของ bile-acid sequestrants มีความเป็นประจุบวกสูงจะจบักรดน ้ าดี (bile acid) ซ่ึงเป็น
ประจุลบในล าไส้เล็ก และป้องกนัการดูดซึมกลบัของกรดน ้ าดี (exchange chloride ion for negative 
charge bile acid) เน่ืองจากขนาดของโมเลกุลใหญ่เกินไป 

 เพิ่มการขบักรดน ้ าดีออกมาทางอุจจาระไดม้ากถึง 10 เท่า และเน่ืองจาก bile acid จะถูกดูดกบัเป็น
ส่วนใหญ่ ยาน้ีจึงท าใหเ้กิดการดึง cholesterol ออกจากร่างกาย 

 เพิ่มการสร้างกรดน ้าดีจาก cholesterol ในตบั  
 มีการ up-regulation of LDLR คือ สร้างตวัรับของ LDL มากข้ึน เหมือนกบัยา statin และเหน่ียวน า

เอนไซม ์HMG-Co A reductase  
ผลกำรออกฤทธ์ิของยำ  
 ท าให้มีระดบั plasma LDL ลดลง มีการสร้างกรดน ้ าดีเพิ่มมากข้ึน และยาจะมีประสิทธิผลดีเม่ือมี
การใชใ้นผูท่ี้มีระดบั LDL สูง และประสิทธิผลเพิ่มมากข้ึนเม่ือใชร่้วมกบัยากลุ่ม statins นอกจากน้ีท าให้ TG 
หรือ VLDL อาจเพิ่มข้ึน และ HDL เพิ่มร้อยละ 3-5 
ยาในกลุ่มน้ี เช่น  

 Cholestyramine (Questran light®) 
 Colestipol 
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ข้อบ่งใช้  
 Heterozygous family hypercholesterolemia 
 ใชร่้วมกบัยาอ่ืน เช่น niacin, HMG CoA reductase inhibitor 
 อ่ืน ๆ : บรรเทาอาการคนัใน cholestasis และ bile salt accumulation, การดูดซบัยา digitalis ออกจาก

ทางเดินอาหารกรณีท่ีไดรั้บพิษจากยา 
อำกำรไม่พึงประสงค์: ยาน้ีไม่ถูกดูดซึมในทางเดินอาหาร จึงไม่พบ systemic side effect แต่มีผลต่อระบบ
ทางเดินอาหาร ท่ีพบบ่อย ไดแ้ก่ อาการทอ้งผูก อาการอ่ืนๆ ไดแ้ก่ ปวดทอ้งและคล่ืนไส้อาเจียน ท่ีเกิดจาก
กล่ินยา  
อนัตรกริิยำกบัยำอืน่ 

 เน่ืองจากยาเป็น anion exchange resin จึงจบักบัยาท่ีมีคุณสมบติัเป็นกรด ส่วนยาท่ีมีคุณสมบติัเป็น
กลางหรือเป็นด่างอาจถูกจบัแบบไม่จ  าเพาะเจาะจง จึงควรรับประทานยาอ่ืนก่อน 1-2 ชัว่โมงหรือ
หลงัรับประทาน bile acid sequestrants 4-6 ชัว่โมง 

 เม่ือรับประทาน colestipol ร่วมกบั gemfibrozil จะท าให ้bioavailability ของ gemfibrozil ลดลง 
 ถา้ไดรั้บในขนาดสูงจะรบกวนการดูดซึม vitamin ท่ีละลายในไขมนั 
 การกินอาหารท่ีเป็น saturated fat จะท าใหเ้กิด down regulate receptor 

ข้อห้ำมใช้: ในคนท่ีมี triglyceride > 400 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ท าใหเ้กิด complete biliary obstruction 

Ezetimibe 

 
ยาน้ีเป็นยายบัย ั้งการดูดซึมโคเลสเตอรอลอยา่งจ าเพาะ (selective cholesterol absorption inhibitor) 

กลไกกำรออกฤทธ์ิ 

 ออกฤทธ์ิท่ี brush border ของล าไส้ ยบัย ั้งการดูดซึมอาหารและ cholesterol ท่ีบริเวณน้ี ท าให้จ  ากดั
การขนส่ง cholesterol ผา่นล าไส้เล็กจึงลดปริมาณ cholesterol ท่ีส่งไปยงัตบัได ้จึงเป็นการขดัขวาง
การดูดซึม cholesterol จากอาหารและกรดน ้าดีท่ีผนงัล าไส้เล็ก (small intestinal brush border) 

 เพิ่ม LDL receptor ท่ีตบัท าใหจ้บักบั cholesterol ไดม้ากข้ึน 
ผลกำรออกฤทธ์ิของยำ  

ท าใหร้ะดบั plasma LDL ลดลงไดป้ระมาณร้อยละ 15-20 และเพิ่มระดบั HDL โดยไม่มีผลต่อระดบั 
triglyceride 



16 
 

ยำในกลุ่มนีไ้ด้แก่ 

 Ezetimibe 
ข้อบ่งใช้ 

 Primary hypercholesterolemia 
 Homozygous Sitosterolemia 
 Hyperlipidemia combination therapy เช่น statin 

อำกำรไม่พงึประสงค์: ปวดศีรษะ ปวดทอ้ง ทอ้งเสีย ปวดขอ้ ไอ อ่อนเพลีย 
อนัตรกริิยำกบัยำอืน่ 

 Bile acid binding resin (fenofibrate, gemfibrozil) จะลดฤทธ์ิของ ezetimibe 
 Cyclosporine ท าใหมี้ ezetimibe เพิ่มข้ึนใน serum 12 เท่า 
 ไม่เกิดปฏิกิริยากบั statins, warfarin, sulfonylurea 

ข้อห้ำมใช้ : หา้มใชใ้นคนท่ีเป็นโรคตบั หรือคนท่ีมี enzyme transaminase สูงข้ึนโดยไม่ทราบสาเหตุ 

2. ยำทีล่ดกำรสร้ำง VLDL และ cholesterol 
HMG-CoA reductase inhibitors [19]  

 
 

ยากลุ่มน้ีมีประสิทธิผลสูงท่ีสุดและผูป่้วยมีความทนต่อยาดีส าหรับการรักษาภาวะไขมนัในเลือด
ผิดปกติ และพบวา่มีประสิทธิผลในการลดความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจ stroke และลดอตัรา
การตายมีหลักฐานท่ีแน่ชัด แต่ผูป่้วยท่ีใช้ยากลุ่มน้ี ต้องมีการตรวจติดตามการท างานของตบั (hepatic 
transminase) และ creatine kinase อยา่งสม ่าเสมอ 
กลไกกำรออกฤทธ์ิ 

 ออกฤทธ์ิโดยการยบัย ั้งเอนไซม ์HMG CoA reductase ซ่ึงเป็นเอนไซมท่ี์เป็น rate limiting step ใน
การสังเคราะห์ cholesterol  

 ลดการเปล่ียน HMG-CoA เป็น mevalonic acid ท าใหล้ดการสังเคราะห์ cholesterol ในตบั  
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 ท าใหมี้การสังเคราะห์ตวัรับของ LDL เพิ่มข้ึน ท าใหเ้พิ่มการน า LDL ออกจากกระแสเลือด  
ผลกำรออกฤทธ์ิของยำ  
 สามารถยบัย ั้งการสร้าง cholesterol ท่ีตบั ท าให้มีการแสดงออกของยีนตวัรับ LDL เพิ่มมากข้ึน 
ส่งผลให้ปริมาณ free cholesterol ภายในเซลล์ตบัลดลง และ membrane-bound SREBPs ถูกแยกออกโดย
เอนไซม ์protease แลว้ถูกน าไปยงั nucleus เกิดการเพิ่มการ transcript และเพิ่มการสังเคราะห์ของตวัรับ LDL 
การสลายของตวัรับ LDL ลดลงท าให้พบจ านวนตวัรับ LDL จ านวนมากท่ีบริเวณผิวของ hepatocyte เพิ่ม
มากข้ึนเกิดการน า LDL ออกจากกระแสเลือด ดงันั้นระดบั LDL ในกระแสเลือดจึงลดลง พบวา่ระดบั LDL-
C ลดลงร้อยละ 20-55 ข้ึนกับความแรงและขนาดยาท่ีใช้ และยาท่ีมีประสิทธิผลดีในขนาดสูงได้แก่ 
atorvastatin, simvastatin และ rosuvastatin สามารถลดระดบั triglyceride ได ้นอกจากน้ี มีการศึกษาในผูป่้วย
ท่ีไดรั้บการรักษาดว้ยยากลุ่มน้ี มีระดบัของ HDL-C เพิ่มข้ึนร้อยละ 5-10 และ rosuvastatin เพิ่มไดร้้อยละ 15-
20 [18] 
ยำในกลุ่มนี ้ไดแ้ก่ simvastatin, pravastatin, lovastatin, atorvastatin, fluvastatin, rosuvastatin 

Pravastatin และ simvastatin เป็นอนุพนัธ์ของ lovastatin ท่ีไดเ้ปล่ียนแปลงโครงสร้างทางเคมี ส่วน 
atorvastatin, fluvastatin และ rosuvastatin มีโครงสร้างท่ีแตกต่างออกไป  

ตารางท่ี 2.3 ขนาดของยา statin (มิลลิกรัม) ท่ีใชใ้นการลด LDL-C จาก baseline 
ยำ 20-25% 26-30% 31-35% 36-40% 41-50% 51-55% 

Rosuvastatin - - - 5 10 20,40 
Atorvastatin - - 10 20 40 80 
Simvastatin - 10 20 40 80  
Pravastatin 10 20 40    
Lovastatin 10 20 40    
Fluvastatin 20 40 80    
 

อำกำรไม่พงึประสงค์ 
 พบไดบ้่อย ไดแ้ก่ ทอ้งเสีย ปวดทอ้ง ทอ้งอืด คล่ืนไส้อาเจียน 
 Hepatotoxicity – พิษต่อตบัเกิดไดน้อ้ยมาก (ประมาณ 1 ลา้นคนต่อปี) แต่ควรมีการติดตามผลตรวจ

เก่ียวกบัการท างานของตบั โดยดูจากค่า alanine aminotransferase (ALT) ก่อนไดรั้บและตรวจซ ้ า
เม่ือมีอาการทางคลินิก ส่วนในกรณีได้รับยาในขนาดสูง (rosuvastatin 40 มิลลิกรัม และ80 
มิลลิกรัม) ใหต้รวจซ ้ าหลงัจาก 3 เดือนแรก หากไดค้่าปกติก็ไม่จ  าเป็นตอ้งตรวจอีกจนกวา่มีอาการ 

 Myopathy – ความเป็นพิษต่อกลา้มเน้ือถือวา่มีนยัส าคญัท่ีสุดของยากลุ่ม statin แมว้า่มีอุบติัการณ์ต ่า 
ประมาณร้อยละ 0.01 แต่ความเส่ียงของการเกิด myopathy และ rhabdomyolysis เพิ่มข้ึนตามระดบั
ของยาในพลาสมา ดงันั้นปัจจยัต่างๆ ท่ีส่งผลต่อการยบัย ั้งการขจดัยาออกจึงเพิ่มความเส่ียงต่อการ
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เกิดพิษต่อกลา้มเน้ือ ไดแ้ก่ ผูป่้วยสูงอาย ุมากกวา่ 80 ปี, ผูป่้วยท่ีมีการท างานของตบัหรือไตบกพร่อง 
อยูร่ะหวา่งการผา่ตดั, มีโรคร่วม เช่น โรคเบาหวาน, ขนาดตวัเล็ก, hypothyroidism ท่ีไม่ไดรั้บการ
รักษา การใชย้า statins ร่วมกบัยาอ่ืนท่ีลดการขบัออกท าให้เกิดพิษต่อกลา้มเน้ือไดป้ระมาณร้อยละ 
50 ยาท่ีมกัพบมีการใชร่้วมกบั statins ไดแ้ก่ fibrates โดยเฉพาะ gemfibrozil (พบไดร้้อยละ 38), 
cyclosporine (พบไดร้้อยละ 4), digoxin (พบไดร้้อยละ 5), warfarin (พบไดร้้อยละ 4), macrolide 
antibiotics (พบไดร้้อยละ 3), mibefradil (พบไดร้้อยละ 2) และ azole ntifungal (พบไดร้้อยละ 1) ยา
อ่ืนท่ีเพิ่มความเส่ียงต่อ statin-induced myopathy ไดแ้ก่ niacin (พบนอ้ย), HIV protease inhibitor 
และ nefazodone 

อนัตรกริิยำกบัยำอืน่ : 
 การใชย้ากลุ่ม statins ร่วมกบั fibric acid derivertives (gemfibrozil) มีรายงานท าให้เกิด myopathy 

และ rhabdomyolysis เพิ่มข้ึน จึงควรหลีกเล่ียงการใชร่้วมกนั 
 การใชย้ากลุ่ม statins ร่วมกบั niacin ขนาดสูงมีรายงานท าให้เกิด myopathy และ rhabdomyolysis 

เพิ่มข้ึน 
 การใชย้ากลุ่ม statins ร่วมกบั bile acid sequeatrants จะเสริมฤทธ์ิในการลด LDL-C ไดดี้ แต่ bile 

acid sequeatrants จะลด bioavailability ของ statins จึงแนะน าให้รับประทาน statins ก่อน
รับประทานยา bile acid sequeatrants 1 ชัว่โมง หรือรับประทานยา statins หลงัรับประทานยา bile 
acid sequestrants 3-4 ชัว่โมง 

 Lovastatin, simvastatin, atorvastatin, ถูกเปล่ียนแปลงโดย CYP3A4 ส่วน fluvastatin ถูก
เปล่ียนแปลงโดย CYP 2C9 จึงควรระวงัการใชร่้วมกบัยาท่ีมีผลต่อ CYP ดงักล่าว แต่ pravastatin, 
rosuvastatin ไม่ผา่น CYP 3A4 จึงเกิด drug interaction นอ้ย 

ข้อห้ำมใช้ : ห้ามใชใ้นหญิงตั้งครรภ ์เพราะยากลุ่มน้ีจดัเป็น pregnancy category x และห้ามใชผู้ป่้วยท่ีเป็น
โรคตบัหรือมีระดบัเอนไซมข์องตบัสูงกวา่ 3 เท่าของค่าปกติโดยไม่ทราบสาเหตุ นอกจากน้ีหา้มใชร่้วมกบัยา
ท่ีเป็น CYP 450 inhibitors เช่น cyclosporine, clarithromyin, erythromycin, itraconazole, ketoconazole, 
fluconazole เป็นตน้ เพราะท าให้เพิ่มความเส่ียงของการเกิด myopathy และไม่ควรใช้ในผูท่ี้ไตท างาน
บกพร่อง เพราะอาจเกิดไตวายไดเ้น่ืองจาก rhabdomyolysis ท่ีเกิดข้ึน (พบ myoglobin ในปัสสาวะ) 
ข้อบ่งใช้: การเลือกใชย้าในกลุ่ม statin ควรจะพิจารณาจากความตอ้งการในการลดระดบั LDL-C เพื่อให้ถึง
เป้าหมายของการรักษา (100 มิลลิกรัม/เดซิลิตร [2.60 ไมโครโมล/ลิตร] ) และข้ึนกบัการตดัสินใจของแพทย์
ท่ีรักษา พบวา่การใชย้ากลุ่มน้ีสามารถลดระดบั LDL-C ไดถึ้ง 50 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และการใชย้าในขนาด
สูงมาก เช่น simvastatin 80 มิลลิกรัม หรือ atorvastatin 40 หรือ 80 มิลลิกรัม ในการรักษาผูป่้วยท่ีมีภาวะ 
triglycerideในเลือดสูง ควรจ ากดัการใช้เฉพาะในผูป่้วยท่ีมีไขมนัสูงทั้ง ระดบั LDL-C และ triglyceride 
นอกจากน้ีในการเปล่ียนแปลงการรักษาควรพิจารณาค่าระดับไขมันจากการติดตามผลตรวจทาง
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ห้องปฏิบติัการ ระหวา่งสัปดาห์ท่ี 4 – 12 หลงัจากเร่ิมยา และควรติดตามระดบัไขมนัในเลือดทุก 6 – 12 
เดือน  

Nicotinic acid 

 
 Niacin เป็นวิตามินบีท่ีละลายน ้ าได ้(B3) ท าหนา้ท่ีเป็นวิตามินโดยเปล่ียนเป็น NAD หรือ NADP 
(amide) เฉพาะยาในรูป niacin เท่านั้นท่ีออกฤทธ์ิต่อระดบัไขมนั และตอ้งใช้ในขนาดสูงกว่าการใช้เป็น
วติามิน 
กลไกกำรออกฤทธ์ิ 

 ในเซลล์ไขมนั niacin เป็น potent inhibitor of intracellular lipase system ยบัย ั้งการสลายไขมนัมีผล
ท าให้การสลาย triglyceride ลดลง และ niacin ยบัย ั้งการเคล่ือนท่ีของกรดไขมนัจาก adipose tissue 
ไปยงัตบั ท าใหก้ารสร้าง VLDL-C จากตบัลดลง ระดบั triglyceride ในเลือดจึงลดลง และจากการท่ี 
VLDL-C ลดลงท าให ้LDL-C ลดลงดว้ย   

 ในเซลล์ตบั niacin ลดการสังเคราะห์ triglycerideโดยยบัย ั้งการสังเคราะห์และการ esterification 
ของกรดไขมนัและเพิ่มการขจดั apoB  

 Niacin ลดการก าจดัและท าลาย apolipoprotein A-I จาก HDL-C ท่ีพร้อมท างานกลบัเขา้สู่ระบบ
ไหลเวยีนเลือดไดม้ากข้ึน ท าให ้HDL เพิ่มข้ึน 

ผลกำรออกฤทธ์ิของยำ 
 Niacin สามารถ ลด triglyceride ไดร้้อยละ 20-50, เพิ่ม HDL-C ไดร้้อยละ 15-35 และลด LDL-C 
ร้อยละ 5-25 และอาจท าใหพ้บไขมนัในอุจจาระเพิ่มข้ึน 
ยำในกลุ่มนีไ้ด้แก่: Niacin 
อำกำรไม่พึงประสงค์: เกิดอาการร้อนวบูวาบ, เกิด impair glucose tolerance, การเพิ่มของกรดยริูก, การเพิ่ม
ของ hepatic transaminase, การใช้รูปแบบปกติ (crystalline) หรือ sustained-release niacin (> 2 กรัม) 
ก่อให้เกิดความเป็นพิษต่อตบัรุนแรง การใชย้าในรูปแบบ extended-release niacin เป็นรูปแบบยาออกฤทธ์ิ
นาน เพื่อลดการดูดซึมของ niacin ส่งผลใหล้ดพิษจากการใชย้าลงได ้ 
อนัตรกริิยำกบัยำอืน่  

 Bile acid sequestrant พบวา่ cholestyramine หรือ colestipol อาจลด bioavilabilyity ของ niacin ลง
ได ้ดงันั้นควรรับประทาน niacin ก่อน bile acid sequestrant 1 ชัว่โมง หรือหลงั bile acid 
sequestrant 2-4 ชัว่โมง 
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 Anticoagulants มีรายงานพบวา่ niacin ท าให้ prothrombin time เพิ่มข้ึน ดงันั้น ตอ้งระมดัระวงัการ
ใชย้าน้ีร่วมกบัยาตา้นการแขง็ตวัของเลือด โดยควรติดตามค่า prothrombin time และเกร็ดเลือดอยา่ง
ใกลชิ้ด 

 ใชร่้วมกบัยาลดความดนัโลหิต ท าใหเ้กิด hypotension (ผลจากการขยายหลอดเลือดของ niacin) 
 รบกวนผลของยารักษาโรคเบาหวานและโรค gout 

ข้อห้ำมใช้ : หา้มใชใ้นผูป่้วยโรคตบัเร้ือรัง, โรค gout ขั้นรุนแรงและเบาหวาน และ ไม่ควรใชใ้นโรคแผลใน
กระเพาะอาหาร (peptic ulcer disease), hyperuricemia, arythymia และไม่แนะน าให้ใชย้าในหญิงตั้งครรภ์
และหญิงใหน้มบุตร 

3. ยำทีล่ดกำรเปลีย่นไลโปโปรตีนในเลอืด 
Fibric acid derivatives 

 
 

 
 ยากลุ่มน้ีเป็นอนุพนัธ์ของ clofibric acid ซ่ึงเป็น halogenated fibric acid derivertive เม่ือ clofibrate 
ถูกดูดซึมหลงัจากกินยา ยาจะถูก hydrolyzed อยา่งรวดเร็วไดเ้ป็น clofibric acid ซ่ึงเป็น active form ส่วน 
gemfibrozil เป็น nonhalogenated compound  
กลไกกำรออกฤทธ์ิ: เกิดจากการเป็น ligand ของ the nuclear transcription regulator, Peroxisome 
Proliferator-Activated Receptor alpha (PPAR-α) ควบคุม gene transcription ส่งผลยบัย ั้งการสังเคราะห์ 
กรดไขมนั และกระตุน้ fatty acid oxidation, เพิ่มการสังเคราะห์ lipoprotein lipase (LPL) และลด apoC-III 
ท าใหเ้พิ่มการสลายไขมนัและก าจดัอนุภาคท่ีมี triglyceride สูง ดงันั้น การสังเคราะห์ VLDLและ triglyceride 
ท่ีตบัจึงลดลง 
ผลกำรออกฤทธ์ิของยำ: ท าใหก้รดไขมนัอิสระเขา้สู่เซลลต์บัเพิ่มข้ึนและถูกยอ่ยสลายโดยกระบวนการ beta-
oxidation ท าให้ระดบัของกรดไขมนัอิสระลดลง การสร้าง triglyceride จึงลดลงดว้ย (ลด triglyceride ร้อย
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ละ 20-50, เพิ่ม HDL-C ร้อยละ 10-20) แต่ยากลุ่มน้ีมีผลลดการท างานของ CYP7A1 ซ่ึงเป็นเอนไซมท่ี์เป็น 
rate limiting step ในกระบวนการสร้างน ้ าดีลดลง มีความเส่ียงต่อการเกิดน่ิวในถุงน ้ าดีเพิ่มข้ึน นอกจากน้ียงั
ท าใหร้ะดบั LDL-C เพิ่มข้ึนไดจ้ากการใช ้gemfibrozil ในผูป่้วยท่ีมีระดบั triglyceride สูง 
ยำในกลุ่มนีไ้ด้แก่ : clofibrate, fenofibrate, gemfibrozil, ciprofibrate, bezafibrate  
ข้อบ่งใช้ : รักษา hypercholesterolemia, mixed dyslipidemia 
อำกำรไม่พงึประสงค์ 

 ผลต่อระบบทางเดินอาหาร : อาการขา้งเคียงท่ีเกิดข้ึนอาจรุนแรงและอาจท าให้เป็นสาเหตุตอ้งหยุด
ใชย้า อาการท่ีพบ เช่น ปวดทอ้ง อาหารไม่ยอ่ย ปวดบริเวณล้ินป่ี 

 ผลต่อตบั : อาจพบเอนไซม์ transminase สูงข้ึน เน่ืองจาก fibrates เพิ่มการหลัง่ antidiuretic 
hormone จากต่อมใตส้มองส่วนหลงั มีผลกระตุน้การท างานของเอนไซมใ์นตบั 

 ผลต่อกลา้มเน้ือและกระดูก : myopathy, rhabdomyolysis 
 ผลต่อทางเดินน ้าดี : น่ิวในถุงน ้าดี (น่ิวท่ีเป็น cholesterol) 

อันตรกิริยำกับยำอื่น:  เม่ือใชร่้วมกบักลุ่ม statins จะเพิ่มความเส่ียงของการเกิด myopathy, rhabdomyolysis 
และการใชร่้วมกบั colchicines ก็เกิดผลเช่นเดียวกนั 
ข้อห้ำมใช้: หา้มใชใ้นผูท่ี้มีโรคตบัและโรคไตอยา่งรุนแรง และหา้มใชใ้นผูท่ี้แพย้าน้ี 
ตารางท่ี 2.4 สรุปผลจากการใชย้า [19] 

Effect Bile-acid 
sequestrant (%) 

Nicotinic acid 
(%) 

Statins (%) Fibric acid derivertives 
(%) 

Lowers LDL-C 15-30 5-25 18-55 5-20  
(may in high TG) 

Raise HDL 3-5 15-35 5-15 10-20 
Lower TG +/- 20-50 7-30 20-50 
ตารางท่ี 2.5 สรุปอาการไม่พึงประสงคท่ี์เกิดจากยา 

ควำมเป็นพษิ Bile-acid 
sequestrant 

Nicotinic acid Statins Fibric acid 
derivertives 

ระบบประสำท 
- นอนไม่หลบั 
- อยากอาหาร 

 
0 
0 

 
+ 
0 

 
++ 
0 

 
0 

++ 
ระบบผวิหนัง 0 +++ 0 0 
อนัตรกริิยำของยำ +++ 0 ++ ++ 



22 
 

ควำมเป็นพษิ Bile-acid 
sequeatrant 

Nicotinic acid Statins Fibric acid 
derivertives 

ระบบทำงเดินอำหำร 
- เกิดแผล 
- ปวดทอ้ง 
- คล่ืนไส้ 
- ทอ้งอืด/ทอ้งผกู 
- ทอ้งเสีย 

 
0 

++ 
++ 

++++ 
+ 

 
++++ 
+++ 
++ 
0 

++ 

 
0 
0 
0 
0 
0 

 
0 
1 

++ 
0 
+ 

ระบบหัวใจ 
- atrial arrhythmia 
- ventricular 
arrhythmia 

 
0 
0 

 
++ 
0 

 
0 
0 

 
++ 

ตับและท่อน ำ้ดี 
- Lithogenicity 
- ตบัอกัเสบ 

 
0 
0 

 
0 

+++ 

 
0 

+++ 

 
+++ 
++ 

ระบบเมตำบอลสิม 
- น ้าตาลในเลือดสูง 
- triglyceride สูง   
- กรด uric สูง 
- ระดบั LDL-C สูง 

 
0 

++ 
0 

++++ 

 
++++ 

0 
++++ 

0 

 
0 
0 
0 
0 

 
0 
0 
0 

++ 
กระดูกและกล้ำมเนือ้ 
- กลา้มเน้ืออกัเสบ 

 
0 

 
0 

 
+ 

 
+ 

กำรศึกษำทีเ่กีย่วข้อง 
จากการศึกษาของ Samir Maruti Adsule และคณะในปี 2009 ท าการศึกษาในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 

2 หลงัจากไดรั้บยาลดระดบัไขมนัในเลือดพบวา่ในกลุ่มผูป่้วยท่ีไดรั้บยา rosuvastatin ขนาด 10 มิลลิกรัม 
พบวา่สามารถลดระดบั LDL-C ไดม้ากกวา่เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มท่ีไดรั้บ simvastatin 10 มิลลิกรัม อยา่งมี
นยัส าคญัทางสถิติ (p < 0.001) แต่ไม่แตกต่างจากกลุ่มท่ีไดรั้บ atorvastatin 10 มิลลิกรัม และพบวา่ระดบั 
HDL-C โดยเฉล่ียเพิ่มข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติเม่ือไดรั้บยา rosuvastatin, simvastatinและ atorvastatin 
ผา่นไป 12 สัปดาห์  [21]  

จากการศึกษาในปีเดียวกนั (ปี 2009) เป็นการศึกษาแบบยอ้นหลงัในคนท่ีเป็นโรค dyslipidemia ชาว
ไตห้วนัท่ีไดรั้บการรักษาดว้ยยาในกลุ่ม statins พบวา่ ยาท่ีถูกสั่งใชม้ากท่ีสุด คือ simvastatin (ร้อยละ 31.8, 
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306 คน) และขนาดยาท่ีถูกสั่งใชม้าก เช่น atorvastatin ขนาด 10 มิลลิกรัม (ร้อยละ 93.4), fluvastatin 80 
มิลลิกรัม (ร้อยละ 96.7), lovostatin 20 มิลลิกรัม (ร้อยละ 96.7), pravastatin 10 มิลลิกรัม (ร้อยละ 84.1) และ 
simvastatin 20 มิลลิกรัม (ร้อยละ 84.3) นอกจากน้ีพบวา่ ยา atorvstain มีประสิทธิผลในการลดระดบั LDL-C 
มากท่ีสุด แต่มีคนท่ีมีระดบั total cholesterol และ LDL-C เขา้เป้าหมายในการรักษา เพียงร้อยละ 13.5 และ
ร้อยละ 31 ตามล าดบั ของผูป่้วยท่ีมีความเส่ียงสูง [22] 

ในปี 2010 มีการศึกษาแบบ systematic review and meta-analysis เพื่อเปรียบเทียบผลในการลด
ระดบั  LDL-C พบวา่มี 75 การศึกษาท่ีเป็นลกัษณะการศึกษาท่ีใกลเ้คียงกนั รายงานวา่ การใช ้atorvastatin 10 
มิลลิกรัม, fluvastatin 80 มิลลิกรัม, lovastatin 40 – 80 มิลลิกรัม และ simvastatin 20 มิลลิกรัม สามารถลด
ระดบั LDL ลงไดร้้อยละ 30 -40 และมีเพียงยาในกลุ่ม statins เพียง 2 ตวัเท่านั้นท่ีสามารถลดระดบั LDL-C 
ไดถึ้งร้อยละ 40 นัน่คือ rosuvastatin และ atorvastatin ท่ีขนาด 20 มิลลิกรัม ข้ึนไป [23]  

นอกจากน้ีในปีเดียวกนั ปี 2010 มีการศึกษาแบบ meta-analysis เพื่อเปรียบเทียบประสิทธิผลของ
การเพิ่มขนาดยาของยา atorvastatin, rosuvastatin และ simvastatin ในการลดระดบั LDL-C พบวา่ การเพิ่ม
ขนาดยาข้ึน 2 เท่าของยา statin แต่ละตวัสามารถลดระดบั LDL-C ไดเ้พิ่มข้ึนร้อยละ 4 -7 ส่วน non LDL-C 
ลดไดเ้พิ่มข้ึนร้อยละ 3 – 6 โดยดูจากการระดบัของ LDL-C และ non LDL-C ท่ีเปล่ียนไปเม่ือเทียบกบั 
baseline (r = 0.92, p < 0.001) [24] 

มีการศึกษาในผูป่้วยเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีมีการท า hemodialysis โดยเป็นงานวิจยัแบบ multicenter, 
randomized, double-blind, prospective study พบวา่หลงัจากท่ีไดรั้บยา atorvastatin 20 มิลลิกรัม เป็น
เวลานาน 4 สัปดาห์ ระดบั LDL-C ลดลงร้อยละ 42 ของผูป่้วยท่ีได้รับยาทั้งหมดเปรียบเทียบกบัผูท่ี้ได ้
placebo ลดลงร้อยละ 1.3 นอกจากน้ี ฟtorvastatin สามารถลดอตัราการเกิดโรคหวัใจได ้(relative risk, 0.82; 
95 % CI, 0.68 to 0.99; p = 0.03, nominally significant)[25]  

เม่ือพิจารณาทางดา้นความปลอดภยัพบว่า มีการศึกษาอาการไม่พึงประสงคท่ี์เกิดจากการไดรั้บยา
กลุ่ม statins ในการป้องกนัโรคหลอดเลือดหวัใจ ซ่ึงเป็นงานวิจยัแบบ Randomized Clinical Trial (RCT) 
พบว่า กลุ่มผูท่ี้ได้รับยา atorvastatin มีเอนไซม์ AST เพิ่มข้ึนอย่างมีนยัส าคญัทางสถิติ (OR: 2.21) เม่ือ
เปรียบเทียบกบั pravastatin นอกจากน้ีกลุ่มผูท่ี้ไดรั้บยา simvastatin มีระดบัของ CK เพิ่มข้ีนอยา่งมีนยัส าคญั
เม่ือเปรียบเทียบกบักลุ่มท่ีไดรั้บ rosuvastatin และการใช้ยาในขนาดสูงเพิ่มความเส่ียงของการเพิ่มข้ึนของ
ระดบัเอนไซม ์AST [26] 

มีการวิจยัแบบยอ้นหลงัในปี 2012 ของ Hae Sun Suh และคณะ เป็นการศึกษาการเปรียบเทียบ
ประสิทธิผลระหวา่งการใชย้า statins เด่ียวๆ กบัการใชร่้วมกบักลุ่ม fibrates ในผูป่้วยโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 
การใชย้าสองกลุ่มร่วมกนั (combination therapy) สามารถลดการเกิดโรคหลอดเลือดและหวัใจไดอ้ยา่งไม่มี
นยัส าคญัทางสถิติ เม่ือเปรียบเทียบกบัการใชย้ากลุ่ม statins เด่ียว (monotherapy) (OR=0.7, p < 0.083) [27]  
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2.7 กำรรักษำภำวะไขมนัผดิปกติผู้ป่วยโรคเบำหวำนในผู้ใหญ่ 
ล าดบัความส าคญัของการรักษาภาวะไขมนัผิดปกติผูป่้วยโรคเบาหวานในผูใ้หญ่ (order of priorities for 

treatment of diabetic dyslipidemia in adults) [28] 

1. การลดระดบั LDL-C  
- การปรับวถีิการด าเนินชีวติ (lifestyle interventions) 
- แนะน า : การใชย้ากลุ่ม HMG CoA reductase inhibitor (statin) 
- อ่ืนๆ : การใชย้ากลุ่ม bile acid binding resin (resin), กลุ่ม cholesterol absorption inhibitor, 

กลุ่ม fenofibrate หรือ กลุ่ม niacin 
2. การเพิ่มระดบั HDL-C 

- การปรับวถีิการด าเนินชีวติ (lifestyle interventions) 
- การใชย้ากลุ่ม nicotinic acid หรือ กลุ่ม fibrates 

3. การลดระดบั triglyceride 
- การปรับวถีิการด าเนินชีวติ (lifestyle interventions) 
- ควบคุมระดบัน ้าตาลในเลือด 
- การใชย้ากลุ่ม fibric acid derivative (gemfibrozil, fenofibrate) 
- การใชย้ากลุ่ม niacin 
- การใชย้ากลุ่ม statin ในขนาดสูง (ในผูท่ี้มีระดบั LDL-C ร่วมดว้ย) 

4. Combined hyperlipidemia 
- First choice : ควบคุมระดบัน ้าตาลในเลือด + ใชย้ากลุ่ม statin ในขนาดสูง 
- Second choice : ควบคุมระดบัน ้าตาลในเลือด + ใชย้ากลุ่ม statin + fibric acid derivative 
- Third choice : ควบคุมระดบัน ้าตาลในเลือด + ใชย้ากลุ่ม statin + nicotinic acid 

 การรักษาภาวะระดบั LDL-C สูง ก่อนท่ีระดบั triglyceride เพิ่มสูงข้ึนนั้นมีการตดัสินใจข้ึนกบั
ขอ้มูลทั้งความปลอดภยัทางดา้นคลินิกและประสิทธิผลของยา ซ่ึงในการใช้ยารักษาร่วมกนัระหว่างกลุ่ม 
statin กบั nicotinic acid , fenofibrate และโดยเฉพาะอยา่งยิ่ง gemfibrozil จะยิ่งเพิ่มความเส่ียงในการเกิด 
myositis   
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บทที ่3 

วธิีกำรด ำเนินกำรวจิัย 
3.1 รูปแบบกำรวจัิย 
 การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาแบบยอ้นหลงั (retrospective study) แบบเชิงพรรณนา (descriptive study) 
เพื่อศึกษาประสิทธิผลของการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือดท่ีใชใ้นการรักษาผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะไขมนั
ในเลือดสูงร่วมดว้ย ณ โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้  
3.2 กลุ่มประชำกร 
 ผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะไขมนัในเลือดผดิปกติร่วมดว้ย ณ โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ ท่ีมีการสั่งใช้
ยาลดระดบัไขมนัในเลือด 
3.3 วธีิกำรคัดเลอืกกลุ่มตัวอย่ำงและขนำดตัวอย่ำง 
 การศึกษาคร้ังน้ีศึกษาในผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะไขมนัในเลือดผิดปกติร่วมดว้ยท่ีมีผลการตรวจ
ระดบัไขมนัในเลือดและผลตรวจทางห้องปฏิบติัการอ่ืนๆ ระหวา่งวนัท่ี 1 มกราคม - 31 ธนัวาคม 2554 โดย
เก็บขอ้มูลยอ้นหลงัจากขอ้มูลผูป่้วยท่ีบนัทึกลงในคอมพิวเตอร์ ณ โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ โดยท าการสุ่ม
ตวัอยา่งจากประชากร โดยใชโ้ปรแกรม SPSS 13.0 จ านวน 400 คน มีผูป่้วยท่ีผา่นเกณฑ์การคดัเลือกเขา้
การศึกษา (ตารางท่ี 3.1) จ านวน 298 คน  
ตารางท่ี 3.1 เกณฑก์ารคดัเลือกเขา้การศึกษาและเกณฑก์ารคดัออกจากการศึกษา 

เกณฑ์กำรคัดเลอืกเข้ำกำรศึกษำ เกณฑ์กำรคัดออกจำกกำรศึกษำ 
1. กลุ่มผู ้ป่วยเบาหวาน ทั้ งเพศชายและหญิง 
2. ผูป่้วยท่ีเขา้รับการรักษาโรคไขมนัผดิปกติซ่ึงมีการ
ตรวจค่าระดบัไขมนัในเลือดในช่วงเวลาตั้งแต่วนัท่ี 1 
มกราคม - 31 ธนัวาคม 2554 อยา่งนอ้ยท่ีสุดคือไดรั้บ 
การตรวจวดัระดบั LDL 
3. อายมุากกวา่หรือเท่ากบั 30 ปี 
4. ไดรั้บการรักษาดว้ยยาชนิดเดิมและขนาดเดิมอยา่ง
น้อยเป็นเวลา 3 เดือน ในช่วงเวลาตั้งแต่วนัท่ี 1 
มกราคม 2554 - 31 ธนัวาคม 2554 

1. ผูป่้วยขาดการรักษาต่อเน่ืองมากกว่าหน่ึงคร้ังใน
เวลาสามเดือน 
2. ผูป่้วยท่ีใช้ยาลดระดบัไขมนัในเลือดมากกว่า 1 
ชนิด 

3.4 เคร่ืองมือทีใ่ช้ในกำรวจัิย 
 ศึกษาจากแบบฟอร์มการเก็บขอ้มูลโครงการวิจยั โดยท าการศึกษางานวิจยัและทฤษฎีท่ีเก่ียวขอ้ง
รวมถึงขอ้มูลท่ีไดจ้ากบนัทึกขอ้มูลของผูป่้วยในคอมพิวเตอร์ เพื่อออกแบบฟอร์มการเก็บขอ้มูลท่ีเหมาะสม
ให้สามารถน ามาใชใ้นการวิเคราะห์ขอ้มูลไดอ้ยา่งครบถว้น ตวัอยา่งแบบฟอร์มการเก็บขอ้มูลโครงการวิจยั 
ไดแ้สดงในภาคผนวก 
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3.5 กำรเกบ็รวบรวมข้อมูล 
 เป็นการเก็บขอ้มูลยอ้นหลงัจากขอ้มูลของผูป่้วยท่ีบนัทึกลงในคอมพิวเตอร์ ณ โรงพยาบาลพระ
มงกุฎเกลา้ โดยบนัทึกลงในแบบฟอร์มการเก็บขอ้มูลโครงการวจิยั ซ่ึงมีการเก็บขอ้มูลดงัต่อไปน้ี 

1. ขอ้มูลทัว่ไปของผูป่้วย 
 HN 

   อาย ุ
   เพศ 
   สถานะ 
   โรคประจ าตวั 
   น ้าหนกั / ส่วนสูง 

2. ค่าทางหอ้งปฏิบติัการ (เก็บขอ้มูล 2 จุดเวลาห่างกนัอยา่งนอ้ย 3 เดือน) 
 Lipid profile (LDL, HDL, TG และ TC) 
 Renal function (BUN และ Scr) 
 Liver function (AST, ALT และ CK) 
 FBS และ HbA1C 
 Blood pressure  

3. ยาลดระดบัไขมนัในเลือดท่ีผูป่้วยไดรั้บ (เก็บขอ้มูลของวนัท่ีไดรั้บการตรวจจุดแรก) 
 ช่ือยา 
 ความแรงท่ีใช ้
 ขนาดยาท่ีใชใ้นแต่ละวนั 

3.6 กำรวเิครำะห์ข้อมูล 
 น าขอ้มูลผูป่้วยเบาหวานท่ีมีการสั่งใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือดจ านวน 298 คน โดยใช้โปรแกรม 
SPSS 13.0 วิเคราะห์ขอ้มูลซ่ึงจะแบ่งเป็นขอ้มูลท่ีเป็นตวัแปรต่อเน่ือง (continuous variable) แปลผลออกมา
ในรูปของค่าเฉล่ีย ± ค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน (means ± SD) เปรียบเทียบขอ้มูลวดัซ ้ าโดยใช้ paired t-test 
ส าหรับขอ้มูลท่ีเป็นตวัแปรจ าแนกประเภท (categorical variable) แปลผลออกมาในรูปจ านวนและร้อยละ 
  ขอ้มูลทัว่ไปของผูป่้วย 

- จ าแนกเพศ, น ้ าหนกั, ส่วนสูง, สถานภาพ, โรคร่วม (ความดนัโลหิตสูง, โรคไต และ
โรคอ่ืนๆ), ยาเบาหวานท่ีใช ้(ยารับประทานและยาฉีด)  

- ค านวณอายเุฉล่ียของผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 
- ค านวณค่าเฉล่ียของผลตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ ไดแ้ก่ BUN, Scr, FBS และ HbA1C 

 ยาลดระดบัไขมนัในเลือดท่ีผูป่้วยไดรั้บ 
- จ าแนกช่ือยา, ความแรงท่ีใชแ้ละขนาดยาท่ีใชใ้นแต่ละวนั 



27 
 

 ประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือด 
- ค านวณผลต่างระหวา่งค่าระดบัไขมนัในเลือดจากผลตรวจทางห้องปฏิบติัการ (LDL, 

HDL, TG และ TC) ของผูป่้วยทุกคน ณ จุดแรกท่ีเก็บขอ้มูล และจุดท่ีสอง 
- ค านวณค่าเฉล่ียของผลต่างระดบัไขมนัในเลือดจากผลตรวจทางห้องปฏิบติัการท่ีได้

ของผูป่้วยทุกคน 
- ค านวณค่าเฉล่ียของผลต่างระดบัไขมนัในเลือดจากผลตรวจทางห้องปฏิบติัการท่ีได้

ของผูป่้วยจ าแนกตามชนิดของยาและความแรง 
- เปรียบเทียบค่าเฉล่ียการวดัซ ้ าของระดบัไขมนัในเลือดจากผลตรวจทางห้องปฏิบติัการ

คร้ังท่ี 1 และคร้ังท่ี 2 จ าแนกตามชนิดของยาและความแรง  
- ค านวณค่าเฉล่ียของผลต่างของระดบั LDL จากผลตรวจทางห้องปฏิบติัการท่ีไดข้อง

ผูป่้วยจ าแนกตามชนิดของยาและขนาดยาท่ีไดรั้บในแต่ละวนั 
- ค านวณค่าเฉล่ียของผลต่างระดบัไขมนัในเลือดจากผลตรวจทางห้องปฏิบติัการท่ีได้

ของผูป่้วยจ าแนกเป็นผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 
- เปรียบเทียบค่าเฉล่ียการวดัซ ้ าของระดบัไขมนัในเลือดจากผลตรวจทางห้องปฏิบติัการ

คร้ังท่ี 1 และคร้ังท่ี 2 จ  าแนกเป็นผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย    
- ประเมินผลการใช้ยาลดระดับไขมันในเลือดตามเกณฑ์มาตรฐานของ National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP ATP III) โดย
แสดงจ านวนและร้อยละผูท่ี้เขา้เป้าหมายของการรักษาและไม่เขา้เป้าหมายของการ
รักษา จ าแนกตามชนิดของยาและขนาดยาท่ีไดรั้บในแต่ละวนั  

- ประเมินผลการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือดตามเกณฑ์มาตรฐานของ NCEP ATP III
โดยแสดงจ านวนและร้อยละผูท่ี้เขา้เป้าหมายของการรักษาและไม่เขา้เป้าหมายของการ
รักษา จ าแนกเป็นผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 

- เปรียบเทียบร้อยละของผูท่ี้เขา้เป้าหมายของการรักษาตาม NCEP ATP III ระหวา่งกลุ่ม
ผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย  

- เปรียบเทียบร้อยละของผูท่ี้เขา้เป้าหมายของการรักษาตาม NCEP ATP III ระหวา่งยา
แต่ละชนิด  

- เปรียบเทียบร้อยละของผูท่ี้เขา้เป้าหมายของการรักษาตาม NCEP ATP III ระหว่าง
ขนาดยาท่ีไดรั้บในแต่ละวนัของยาแต่ละชนิด  

- ค านวณค่าเฉล่ียของ LDL ในผูป่้วยท่ีเขา้เป้าหมายของการรักษาตาม NCEP ATP III 
ของกลุ่มผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 

- ค านวณค่าเฉล่ียของ LDL ในผูป่้วยท่ีเขา้เป้าหมายของการรักษาตาม NCEP ATP III 
ของยาแต่ละชนิด 
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 อาการไม่พึงประสงคจ์ากการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือด 
- จ าแนกผูป่้วยท่ีมี aspartate aminotransferase และ alanine aminotransferase สูงเกิน 3 

เท่าของค่าปกติ ภายหลงัการรักษา 
- จ าแนกผูป่้วยท่ีมี creatine kinase สูงเกิน 10 เท่าของค่าปกติ ภายหลงัการรักษา 
- ค านวณร้อยละของผู ้ป่วยท่ีมีค่า  aspartate aminotransferase และ alanine 

aminotransferase สูงเกิน 3 เท่าของค่าปกติ  
- ค านวณร้อยละของผูป่้วยท่ีมีค่า creatine kinase สูงเกิน 10 เท่าของค่าปกติ 
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บทที ่4 

ผลกำรศึกษำ 

4.1 ข้อมูลทัว่ไปของผู้ป่วย 
 จากการวิเคราะห์ขอ้มูลผูป่้วยเบาหวาน ณ โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ จ านวน 298 คน พบวา่มีอายุ
โดยเฉล่ีย 58.38 ± 10.27 ปี เป็นเพศชายจ านวน 141 คน คิดเป็นร้อยละ 47.32 เพศหญิงจ านวน 157 คน คิด
เป็นร้อยละ 52.68 ซ่ึงเป็นผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย จ านวน 252 คน มีอายุโดยเฉล่ีย 57.56 ± 9.65
ปี และผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย จ านวน 46 คน มีอายุเฉล่ีย 62.85 ± 12.23 ปี ดงัแสดงในตารางท่ี 
4.1 
 พิจารณาค่าการท างานของไตในผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย มีค่าเฉล่ียของ BUN และ ค่า 
Scr คือ 16.77  ± 14.48 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) และ 0.90  ± 0.30 (มิลลิกรัม/มิลลิลิตร) ส่วนในผูป่้วยเบาหวานท่ี
มีโรคไตร่วมดว้ย มีค่าค่าเฉล่ียของ BUN และ ค่า Scr คือ34.01 ±20.07 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร)  และ 2.48  ± 2.01 
(มิลลิกรัม/มิลลิลิตร) ดงัแสดงในตารางท่ี 4.1 
 พิจารณาค่าระดบัน ้ าตาลในเลือดในผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย มีค่าเฉล่ียของ  FBS และ
ค่า  HbA1C  คือ 157.89  ± 69.28 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) และ8.08  ± 3.88 (%) ส่วนในผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไต
ร่วมดว้ย มีค่าเฉล่ียของของ  FBS และค่า  HbA1C  คือ 170.89  ± 117.33 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) และ 9.22  ± 
2.44 (%) ดงัแสดงในตารางท่ี 4.1 
4.2 ข้อมูลกำรใช้ยำลดระดับไขมันในเลอืดของผู้ป่วย 
 เม่ือพิจารณาชนิดของยาท่ีผูป่้วยไดรั้บเพื่อลดระดบัไขมนัในเลือด พบวา่ ผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรค
ไตร่วมดว้ย มีการใชย้า simvastatin มากท่ีสุด (171 คน) คิดเป็นร้อยละ 61 รองลงมา คือ atorvastatin (40 คน) 
คิดเป็นร้อยละ 14.2 และ rosuvatatin (24 คน) คิดเป็นร้อยละ 8.5 ตามล าดบั ส่วนในผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรค
ไตร่วมดว้ย มีการใชย้า simvastatin มากท่ีสุด (28 คน) คิดเป็นร้อยละ 54.9 รองลงมา คือ atorvastatin (9  คน) 
คิดเป็นร้อยละ 17.6 และ rosuvatatin (7 คน) คิดเป็นร้อยละ 13.7 ตามล าดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 4.1  

ตารางท่ี 4.1 ขอ้มูลทัว่ไปของผูป่้วย 
characteristics All patients (n = 298) DM (n = 252) DM with CKD (n = 46) 

Demographics 
อาย ุ(mean ± SD)  
เพศชาย (n)  
น ้าหนกั (mean ± SD)  
ส่วนสูง (mean ± SD)  

 
58.38 ± 10.27 

141 
72.05 ± 17.32 

162.53 ± 12.94 

 
57.56 ± 9.65 

109 
71.37 ± 16.13 

162.06 ± 13.94 

 
62.85 ± 12.23 

32 
75.92 ± 22.84 
164.82 ± 5.90 
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characteristics All patients (n = 298) DM (n = 252) DM with CKD (n = 46) 

ยำรักษำโรคเบำหวำน (n) 
ยาเมด็รับประทาน 
ยาฉีดอินซูลิน 
ยาเมด็รับประทาน 
และยาฉีดอินซูลิน 

 
176 
31 
91 

 

 
162 
13 
77 

 

 
14 
18 
14 

 
กำรท ำงำนของไต 
BUN (mg/dl)  
Scr (mg/ml) 

 
20.96 ± 17.59 
1.23  ± 1.14 

 
16.77  ± 14.48 

0.90  ± 0.30 

 
34.01 ±20.07 
2.48  ± 2.01 

ระดับน ำ้ตำลในเลอืด 
FBS (mg/dl) 
HbA1C (%) 

 
159.86  ± 78.32 

8.22  ± 3.75 

 
157.89  ± 69.28 

8.08  ± 3.88 

 
170.89  ± 117.33 

9.22  ± 2.44 

โรคควำมดันโลหิตสูง (n) 267 221 46 
ยำลดระดับไขมันในเลอืด (n) 
 Simvastatin 
Atorvastatin 
Fluvastatin 
Rosuvatatin 
Lovastatin 
Pravastatin 
Gemfibrozil 
Fenofibrate 
Ezetimibe 

 
199 
49 
4 

31 
0 
1 

15 
12 
11 

 
171 
40 
4 

24 
0 
0 

13 
21 
8 

 
28 
9 
0 
7 
0 
1 
2 
1 
3 

ตารางท่ี 4.2 ขนาดยาต่างๆท่ีใชต่้อวนัของยากลุ่ม statins      หมำยเหตุ : * ยาท่ีมีการสั่งใชม้ากท่ีสุด 
ชนิด/ขนำดยำ (มก.) 5 10 20 30 40 60 80 

Simvastatin (n=199) 4 (2.01) 72 (36.18) 76 (38.19)* 3 (1.51) 40 (20.10) 3(1.51) 1(0.50) 
Atorvastatin (n=50) - 19 (38.78) 19 (38.78) - 11 (22.44) - - 
Fluvastatin (n=4) - - - - - - 4 (100) 
Rosuvastatin (n=31) 1 (3.23) 13 (41.94) 16 (51.61) 1 (3.23) - - - 
Lovastatin (n=0) - - - - - - - 
Pravastatin (n=1) - 1 (100)      



31 
 

 ตารางท่ี 4.3 ขนาดยาต่างๆท่ีใชต่้อวนัของยากลุ่มต่างๆ 

เม่ือพิจารณายาท่ีผูป่้วยไดรั้บตามขนาดยาท่ีไดรั้บในแต่ละวนั พบวา่ simvastatin 20 มิลลิกรัม เป็น
ขนาดยาท่ีมีการสั่งใชม้ากท่ีสุด รองลงมาเป็น 10 มิลลิกรัม และ 40 มิลลิกรัม ตามล าดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 
4.2 และ 4.3  
ตารางท่ี 4.4 ค่าระดบัไขมนัพื้นฐาน  

Lipid profile (mg/dl) All patients (n=298) DM (n = 252) DM with CKD (n = 46) 
LDL-C (mean ± SD) 107.39 ± 47.20 108.64 ± 49.09 100.54 ± 34.74 
HDL-C (mean ± SD) 52.62 ± 14.43 53.39 ± 14.19 49.09 ±15.18 
Triglyceride 
(mean ± SD) 

150.40 ± 98.34 148.20 ± 101.16 160.48 ± 84.47 

Total cholesterol 
(mean ± SD) 

179.48 ± 46.03 180.88 ± 45.71 172.78 ± 47.56 

 เม่ือพิจารณาค่า lipid profile ของผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรค
ไตร่วมดว้ย พบวา่มีค่า LDL-C (mean ± SD) คือ 108.64 ± 49.09 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร)  และ 100.54 ± 34.74 
(มิลลิกรัม/เดซิลิตร),  HDL-C (mean ± SD) คือ 53.39 ± 14.19 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร)  และ 49.09 ± 15.18 
(มิลลิกรัม/เดซิลิตร), triglyceride (mean ± SD) คือ 148.20 ± 101.16 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) และ 160.48 ± 
84.47 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร), total cholesterol (mean ± SD) คือ 180.88 ± 45.71 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) และ 
172.78 ± 47.56 (มิลลิกรัม/เดซิลิตร)  ตามล าดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 4.4 

ตารางท่ี 4.5 ค่าเฉล่ีย lipid profile ท่ีลดลงจากการใชย้า 
Lipid profile 

/Drugs 

Simvastatin 

(n) 

Atorvastatin 

(n) 

Fluvastatin 

(n) 

Rosuvastatin 

(n) 

Gemfibrozil 
(n) 

Fenofibrate 
(n) 

Ezetimibe 
(n) 

LDL-C  
(mean ± SD) 

-34.0± 62.8† 
 (74)  

-38.4±39.1† 
(20)  

-1.5±0.7 
(2) 

-18.4±19.7* 
(11) 

-27.5±26.2 
(2) 

-33.0±21.2 
(2) 

-33.0 ±0 
(1) 

HDL-C  
(mean ± SD) 

+6.7±5.7† 
(39) 

+18.8±48.6 
(14) 

+7.5±0.71* 
(2) 

+6.3±4.8* 
(6) 

+2.0±0 
(1) 

+5.5±3.5 
(2) 

+8.0±5.7 
(2) 

ชนิด/ขนำดยำ (มก.) 5 10 20 145 160 300 600 

Gemfibrozil (n=15) - - - - - 8 (53.33) 7 (46.67) 
Fenofibrate (n=22) - - - 13 (59.09) 6 (27.27) 3 (13.64) - 
Niacin (n=0) - - - - - - - 
Ezetimibe (n=11) - 11 (100) - - - - - 



32 
 

Lipid profile 
/Drugs 

Simvastatin 

(n) 

Atorvastatin 

(n) 

Fluvastatin 

(n) 

Rosuvastatin 

(n) 

Gemfibrozil 
(n) 

Fenofibrate 
(n) 

Ezetimibe 
(n) 

TG   
(mean ± SD) 

-43.7±53.3† 
(40) 

-60.3±65.7* 
(16) 

-17.0±0 
(1) 

-40.6±38.8 * 
(7) 

-51.0±0 
(1) 

-88.0±97.6 
(2) 

-29.0±42.5 
(3) 

TC  
(mean ± SD) 

-33.4±29.1† 
(44) 

-41.2±42.6* 
(12) 

- -21.5±21.2* 
(10) 

-26.0±0 
(1) 

72.0±0 
(1) 

-42.0±0 
(1) 

หมำยเหตุ : *p < 0.05 และ † p < 0.001  
  เม่ือพิจารณาค่าเฉล่ีย lipid profile ของผูป่้วยท่ีมีระดบั LDL ลดลงภายหลงัไดรั้บการรักษา พบว่า 
ผูป่้วยท่ีไดรั้บยา simvastatin และ atorvastatin มีค่าเฉล่ียของ LDL-C ลดลงอยา่งมีนยัส าคญั (p < 0.001) คือ   
-34.0 ± 62.8 และ -38.4 ± 39.1 ตามล าดบั ส่วนผูท่ี้ไดรั้บยา rosuvastatin มีค่าเฉล่ียของ LDL-C ลดลงอยา่งมี
นยัส าคญั (p < 0.05) คือ -18.4 ± 19.7  นอกจากน้ีผูป่้วยท่ีมีระดบั HDL เพิ่มข้ึน พบวา่เป็นผูป่้วยท่ีไดรั้บยา 
simvastatin โดยมีค่าเฉล่ีย HDL-C เพิ่มข้ึนอยา่งมีนยัส าคญั (p < 0.001) คือ +6.7 ± 5.7 ส่วนผูท่ี้ไดรั้บยา 
fluvastatin และ rosuvastatin มีค่าเฉล่ีย HDL-C เพิ่มข้ึนอยา่งมีนยัส าคญั (p < 0.05) คือ +7.5 ± 0.71 และ +6.3 
± 4.8 ตามล าดบั  ดงัแสดงในตารางท่ี 4.5 
ตารางท่ี 4.6 ประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C  

Drugs Dosage 
(mg) 

จ ำนวนผู้ใช้ยำ
(คน) 

ประสิทธิผลในกำรลด
ระดับ LDL-C (ร้อย

ละ) 

ค่ำ means ของ
ผลต่ำง LDL 

ค่ำ means LDL 
เร่ิมต้น 

Simvastatin 
 

5  
10 
20 
30 
40 
60 
80 

1 
28 
31 
3 
9 
1 
1 

21.88 
21.29 
31.47 
44.10 
23.12 
12.82 
40.34 

14 
23.1  
42.3 
55.7 
31.9 
15 
71 

64.0 
108.5 
134.4 
126.3 
138.0 
117.0 
176.0 

Atorvastatin 10 
20 
40 

7 
8 
5 

31.26 
16.83 
38.76 

37.6 
18.4 
71.4 

120.3 
109.3 
184.2 

Fluvastatin 80 2 2.05 1.5 73 
Rosuvastatin 5 

10 
0 
3 

0 
12.34 

0 
10.7 

0 
 86.7 
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20 
30 

8 
0 

15.71 
0 

21.3 
0 

135.6 
0 

Pravastatin 10 0 0 0 0 
Gemfibrozil 300 

600 
2 
0 

29.26 
0 

27.5 
0 

94.0 
0 

Fenofibrate 145 
160 
300 

2 
0 
0 

23.49 
0 
0 

33.0 
0 
0 

140.5 
0 
0 

Ezetimibe 10  1 24.44 33.00 135.00 
 เม่ือพิจารณาประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C พบว่ายา simvastatin 30 มิลลิกรัม มี
ประสิทธิผลมากท่ีสุด คือ สามารถลด LDL-C ลงไดร้้อยละ 44.10 ดงัแสดงในตารางท่ี 4.6  
ตารางท่ี 4.7 ประสิทธิผลในการลดระดบั LDL-C (ร้อยละ) เปรียบเทียบกนัระหวา่ง equivalent dose ในผูป่้วย
เบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ยเปรียบเทียบกบัผูป่้วยเบาหวานไม่มีโรคไตร่วมดว้ย 

 ตารางท่ี 4.7.1 เปรียบเทียบกนัระหวา่ง Simvastatin 20 มิลลิกรัม และ Atorvastatin 10 มิลลิกรัม  

Drugs กลุ่มผูป่้วย Simvastatin 20 มิลลิกรัม Atorvastatin 10 มิลลิกรัม 

ประสิทธิภาพในการลด
ระดบั LDL-C (ร้อยละ) 

DM 17.09 7.54 
DM with CKD 15.22 15.08 

เม่ือพิจารณาประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C ท่ี equivalent dose พบวา่ยา Simvastatin 20 
มิลลิกรัม และ Atorvastatin 10 มิลลิกรัม สามารถลด LDL-C ไดใ้กลเ้คียงกนัคือ ร้อยละ 15.22 และ 15.08 ใน
ผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย ส่วนในผูป่้วยเบาหวาน simvastatin 20 mg สามารถลดระดบั LDL-C ได้
มากกวา่ ดงัแสดงในตารางท่ี 4.7.1 

 ตารางท่ี 4.7.2 เปรียบเทียบกนัระหวา่ง Simvastatin 40 มิลลิกรัม และ Atorvastatin 20 มิลลิกรัม 

Drugs กลุ่มผูป่้วย Simvastatin 40 มิลลิกรัม Atorvastatin 20 มิลลิกรัม 
ประสิทธิภาพในการลด
ระดบั LDL-C(ร้อยละ) 

DM 22.14 20.66 
DM with CKD - 4.37 

เม่ือพิจารณาประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C ท่ี equivalent dose พบวา่ยา Simvastatin 40 
มิลลิกรัม และ Atorvastatin 20 มิลลิกรัม สามารถลด LDL-C ไดใ้กลเ้คียงกนั คือร้อยละ 22.14 และร้อยละ 
20.66 ในผูป่้วยเบาหวาน ดงันั้นหากตอ้งการลดระดบั LDL-C ลงใหไ้ดร้้อยละ 20 สามารถเลือกใช ้ 
Simvastatin 40 มิลลิกรัม หรือ Atorvastatin 20 มิลลิกรัมไดด้งัแสดงในตารางท่ี 4.7.2 
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 ตารางท่ี 4.7.3 เปรียบเทียบกนัระหวา่ง Simvastatin 80 มิลลิกรัม, Atorvastatin 40 มิลลิกรัม และ 

Rosuvastatin 10 มิลลิกรัม 

Drugs กลุ่มผูป่้วย 
Simvastatin  
80 มิลลิกรัม 

Atorvastatin  
40 มิลลิกรัม 

Rosuvastatin  
10 มิลลิกรัม 

ประสิทธิภาพในการลด
ระดบั LDL-C(ร้อยละ) 

DM 40.34 36.61 12.31 
DM with CKD - 34.74 - 

เม่ือพิจารณาประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C ท่ี equivalent dose พบวา่ยา Simvastatin 80 
มิลลิกรัม และ Atorvastatin 40 มิลลิกรัม สามารถลด LDL-C ไดใ้กลเ้คียงกนัคือ ร้อยละ 40.34 และ 36.61 
ส่วน Rosuvastatin 10 มิลลิกรัม สามารถลด LDL ไดร้้อยละ 12.31 ดงัแสดงในตารางท่ี 4.7.3 
ตารางท่ี 4.8 เปรียบเทียบค่า LDL ท่ีลดลง ระหวา่งผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย กบัผูป่้วยเบาหวาน
ท่ีไม่มีโรคไต 

Lipid profile (mg/dl) DM (n) DM with CKD (n) 

LDL-C  
(mean ± SD) 

-35.5 ± 59.2 † 
(91) 

-19.3 ± 18.5 † 
(21) 

HDL-C 
(mean ± SD) 

+10.0 ± 26.5* 
(48) 

+6.9 ± 5.6 † 
(18) 

TG 
(mean ± SD) 

-44.4 ± 50.2 † 
(52) 

-56.7 ± 67.0* 
(18) 

TC 
(mean ± SD) 

-36.0 ± 32.3 † 
(50) 

-27.2 ± 25.9 † 
(19) 

หมำยเหตุ : * p < 0.05 และ † p < 0.001   
 เม่ือพิจารณาค่า lipid profile ภายหลงัจากไดรั้บยาเป็นระยะเวลาหน่ึงของผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรค
ไตร่วมดว้ย กบัผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย พบวา่ค่า LDL-C ของผูป่้วยทั้งสองกลุ่มมีการลดลง
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p < 0.001) และพบวา่ค่า HDL-C ของผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ยกบั
ผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย เพิ่มข้ึนอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ (p < 0.001 และ p < 0.05 ตามล าดบั) 
ดงัแสดงในตารางท่ี 4.8 
ตารางท่ี 4.9 ประเมินผูป่้วยท่ีมีค่า LDL เขา้เกณฑเ์ป้าหมาย 

Lipid profile (mg/dl) All patients (n=262) DM (n=221) DM with CKD (n=41) 

LDL-C < 100 (n) 123 99 24 
LDL-C (mean ± SD) 78.37 ± 13.2 78.43 ±13.4 78.08±12.7 
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 เม่ือประเมินผูป่้วยท่ีมีค่า LDL เขา้เกณฑเ์ป้าหมายภายหลงัการรักษา พบวา่มีผูป่้วยท่ีเขา้เป้าหมายการ
รักษา จ านวน 123 คน(ร้อยละ 46.94 ของผูป่้วยทั้งหมด) ซ่ึงเป็นผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 24 
คน คิดเป็นร้อยละ 58.5 ของผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ยทั้งหมด และเป็นผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มี
โรคไตร่วมดว้ย 99 คน คิดเป็นร้อยละ 44.7 ของผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยทั้งหมด โดยผูป่้วย
โรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ยและผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยมีค่าเฉล่ีย LDL-C ภายหลงัไดรั้บ
การรักษาคือ 78.43 ±13.4  และ 78.08±12.7 ตามล าดบั ดงัแสดงในตารางท่ี 4.9 
ตารางท่ี 4.10 จ านวนผูป่้วยท่ีมีค่า LDL เขา้เกณฑเ์ป้าหมาย (LDL-C < 100 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) ของ NCEP 
ATP III จ  าแนกตามชนิดของยาและขนาดยาท่ีไดรั้บในแต่ละวนั  

Drugs Dosage 
(mg) 

All patients 
(n= 123) (ร้อยละ) 

DM 
(n=99) (ร้อยละ) 

DM with CKD 
(n=24) (ร้อยละ) 

Simvastatin 
 

5 
10 
20 
30 
40 
60 
80 

2 (2.4) 
36 (42.4) 
31 (36.5) 

3 (3.5) 
12 (14.1) 

1 (1.2) 
0  

2 (2.9) 
30 (44.1) 
25 (36.8) 

2 (2.9) 
8 (11.8) 
1 (1.5) 

0 

0 
6 (35.3) 
6 (35.3) 
1 (5.9) 

4 (23.5) 
0  
0 

รวมทั้งส้ิน  85 68 17 
Atorvastatin 
 

10 
20 
40 

6 (31.6) 
8 (42.1) 
5 (26.3) 

5 (31.3) 
7 (43.8) 
4 (25.0) 

1 (33.3) 
1 (33.3) 
1 (33.3) 

รวมทั้งส้ิน  19 16 3 
Fluvastatin 80 2 (100) 2(100) 0 
รวมทั้งส้ิน  2 2 0 
Rosuvastatin 
 

5 
10 
20 
30 

1 (6.7) 
7 (46.7) 
7 (46.7) 

0 

1 (9.1) 
6 (54.5) 
4 (36.4) 

0 

0 
1 (25) 
3 (75) 

0 
รวมทั้งส้ิน  15 11 4 
Pravastatin 10 0 0 0 
รวมทั้งส้ิน  0 0 0 
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Drugs Dosage 
(mg) 

All patients 
(n= 123) 

DM 
(n=99) (80.49%) 

DM with CKD 
(n=24) (19.51%) 

Gemfibrozil 
 

300 
600 

2 (100) 
0 

2 (100) 
0 

0 
0 

รวมทั้งส้ิน  2 2 0 
Fenofibrate 
 

145 
160 
300 

0 
0 
0 

0 
0 
0 

0 
0 
0 

รวมทั้งส้ิน  0 0 0 
Ezetimibe 
 

10 0 0 0 

รวมทั้งส้ิน  0 0 0 
 เม่ือพิจารณาจากจ านวนผูป่้วยท่ีมีค่า LDL เขา้เกณฑ์เป้าหมาย พบว่า ยาท่ีถูกสั่งใช้แล้วมีผูป่้วย
เขา้เกณฑ์เป้าหมายมากท่ีสุด คือ ผูป่้วยท่ีไดรั้บยา simvastatin 10 มิลลิกรัม (36 คน คิดเป็นร้อยละ 42.4 ของ
ผูป่้วยทั้งหมด) โดยในผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย พบวา่ผูป่้วยท่ีเขา้เกณฑ์เป้าหมายมีการใชย้า 
Simvastatin 10 มิลลิกรัม มากท่ีสุด คือ จ านวน 30 คน  (คิดเป็นร้อยละ 44.1) รองลงมาคือ Simvastatin 20 
มิลลิกรัม คือ 25 คน (คิดเป็นร้อยละ 36.8) ส่วนในผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย พบวา่ผูป่้วยท่ี
เขา้เกณฑ์เป้าหมายจ านวนมากท่ีสุดมีการใชย้า Simvastatin 10 มิลลิกรัม และ 20 มิลลิกรัม มีจ านวน 6 คน
เท่ากนั ดงัแสดงในตารางท่ี 4.10 
ตารางท่ี 4.11 ยาท่ีใชใ้นผูป่้วยท่ีมีค่า LDL เขา้เกณฑเ์ป้าหมาย (LDL-C < 100 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) 
Lipid 

profile / 
Drugs 

Simvastatin 
(n=85) 

Atorvastatin 
(n=19) 

Fluvastatin 
(n=2) 

Rosuvastatin 
(n=15) 

Gemfibrozil 
(n=2) 

Fenofibrate 
(n=0) 

Ezetimibe 
(n=0) 

LDL-C  
(mean ± 
SD) 

78.6 ±12.8 77.8± 14.8 71.5 ±20.5 80.5±13.5 66.5 ±12.0 0 0 
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4.3 ข้อมูลอาการไม่พงึประสงค์จากการใช้ยาลดระดับไขมันในเลอืด 
ตารางท่ี 4.12 จ านวนผูป่้วยท่ีเกิดอาการไม่พึงประสงคจ์ากการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือด 

อำกำรไม่พงึประสงค์ จ ำนวนคน  
(ร้อยละ) 

ผู้ป่วยเบำหวำน (คน) ผู้ป่วยเบำหวำนทีม่ีโรค
ไตร่วมด้วย (คน) 

ALT สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 
เท่าของ upper limit (41 ยนิูต/ลิตร) 

27 (10.31) 24 3 

ALT สูงเกิน 3 เท่าของ upper limit 
(41 ยนิูต/ลิตร) 

1 (0.38) 1 0 

AST สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 
เท่าของ upper limit  
(40 ยนิูต/ลิตร) 

10 (3.82) 10 0 

AST สูงเกิน 3 เท่าของ upper limit 
(40 ยนิูต/ลิตร) 

0 0 0 

ผูป่้วยท่ีมีค่า CK สูงกวา่ upper limit 
แต่ไม่เกิน 10 เท่าของ upper limit 
(190 ยนิูต/ลิตร) 

3 (1.15) 2 1 

 

 เม่ือพิจารณาอาการไม่พึงประสงค์ท่ีเกิดจากการใช้ยาลดระดับไขมนัในเลือด โดยดูจากค่าทาง
ห้องปฏิบติัการ ไดแ้ก่ aspartate aminotransferase (AST), alanine aminotransferase (ALT) และ creatine 
kinase (CK) พบวา่ มีผูป่้วยท่ีมีค่า ALT สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ upper limit (41 ยนิูต/ลิตร) 
จ านวน 27 คน คิดเป็นร้อยละ 10.31 ของผูป่้วยทั้งหมด มี ALT สูงเกิน 3 เท่าของ upper limit (41 ยนิูต/ลิตร) 
จ านวน 1 คิดเป็นร้อยละ 0.38 ของผูป่้วยทั้งหมด ผูป่้วยท่ีมี AST สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ 
upper limit (40 ยนิูต/ลิตร) จ านวน 10 คน คิดเป็นร้อยละ 3.82 ของผูป่้วยทั้งหมด ผูป่้วยท่ีมีค่า CK สูงกวา่ 
upper limit แต่ไม่เกิน 10 เท่าของ upper limit (190 ยนิูต/ลิตร) จ านวน 3 คน คิดเป็นร้อยละ1.15 ของผูป่้วย
ทั้งหมด ดงัแสดงในตาราง 4.11 ซ่ึงมีผูป่้วยท่ีมีระดบั ALT และ AST สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ 
upper limit จ  านวน 8 คน คิดเป็นร้อยละ 3.05 ของผูป่้วยทั้งหมด และมีผูป่้วยท่ีมีระดบั ALT และ CK ท่ีสูง
เกิน upper limit จ  านวน 1 คน คิดเป็นร้อยละ 0.38 ของผูป่้วยทั้งหมด 

ผูป่้วยท่ีมีค่า ALT สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ upper limit (41 ยนิูต/ลิตร) จ านวน 27 คน 
ส่วนใหญ่ใชย้า simvastatin 10 มิลลิกรัม (5 คน) และ 20 มิลลิกรัม (5 คน) ในกลุ่มผูป่้วยท่ีมี ALT สูงเกิน 3 
เท่าของ upper limit (41 ยนิูต/ลิตร) จ านวน 1 คน เป็นผูท่ี้ใชย้า rosuvastatin นอกจากน้ีผูป่้วยท่ีมี AST สูงกวา่ 
upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ upper limit (40 ยนิูต/ลิตร) จ านวน 10 คน ซ่ึงผูป่้วยกลุ่มน้ีมีทั้งท่ีใชย้ากลุ่ม 
statins, fibrate และ ezetimibe 
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บทที ่5  
อภิปรำยผลและสรุปผลกำรวจิัย 

5.1 อภิปรำยผลกำรวจิัย 
ข้อมูลทัว่ไปของผู้ป่วย 
 จากการวิเคราะห์ผูป่้วยเบาหวานทั้งหมด 298 คน พบวา่ เป็นเพศหญิงและชายจ านวนใกลเ้คียงกนั
ซ่ึงความเส่ียงของการเกิดโรคหลอดเลือดและหัวใจสามารถเกิดไดใ้นผูท่ี้มีภาวะไขมนัผิดปกติทั้งท่ีมีระดบั 
LDL-C, triglycerride สูงและมี HDL-C ต ่า ซ่ึงสามารถพบการเกิดภาวะน้ีไดท้ั้งในเพศหญิงและเพศชายท าให้
สามารถน าขอ้มูลท่ีไดจ้ากการศึกษาไปใชใ้นกลุ่มประชากรทั้ง 2 กลุ่มได ้นอกจากน้ีผูป่้วยมีช่วงอายุโดยเฉล่ีย
ประมาณ 58 ปี ซ่ึงเป็นกลุ่มอายท่ีุมีความเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดและหวัใจเช่นเดียวกนั  

การศึกษาน้ีเป็นการศึกษาเพื่อดูการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือดโดยเฉพาะในผูป่้วยเบาหวานและ
ผูป่้วยเบาหวานท่ีมีภาวะไตร่วมดว้ย พบวา่ผูท่ี้ท  าการศึกษาเป็นผูป่้วยโรคไตเพียง 46 คน ซ่ึงเป็นจ านวนนอ้ย
เม่ือเทียบกบัประชากรในกลุ่มผูป่้วยเบาหวาน แต่อยา่งไรก็ตามผูป่้วยกลุ่มน้ีมีค่า serum creatinine (Scr = 
2.48 ± 2.01 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร) ท่ีไม่แตกต่างกนัมากซ่ึงแสดงถึงประสิทธิภาพการท างานของไตท่ีใกลเ้คียง
กนั ดงันั้น การขจดัยาลดระดบัไขมนัในเลือดออกจากร่างกายผา่นทางไตในผูป่้วยโรคไตจึงไม่แตกต่างกนั
มาก 

ส่วนในผูป่้วยเบาหวานจ านวน 252 คน เม่ือพิจารณาค่าระดบัน ้ าตาลในเลือด พบว่า มีค่า Fasting 
blood sugar แตกกนัมากในกลุ่มประชากร (157.89 ± 69.28 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) รวมทั้งค่า HbA1C ยงัแตกต่าง
กนัมากเช่นกนั (ร้อยละ 8.08 ± 3.88) ดงันั้นประชากรอาจมีความแตกต่างกันในการด าเนินไปของ
โรคเบาหวานจากการท่ีมีการควบคุมโรคได้ต่างกัน ส่งผลต่อความรุนแรงของภาวะไขมนัผิดปกติอาจ
แตกต่างกนั ท าให้ประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดอาจส่งผลต่อระดบัไขมนัในเลือดของผูป่้วยได้
ไม่เท่ากนั 
 เม่ือพิจารณาค่า baseline lipid profile ณ วนัท่ีวดัคร้ังแรก ของผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย
และผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมด้วย พบว่ามีค่าเฉล่ียของ LDL-C ทั้งสองกลุ่มอยู่ในเกณฑ์ใกล้เคียง
เป้าหมายและเขา้เป้าหมายตามล าดบั (LDL-C < 100 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) แต่ทั้งสองกลุ่มมีความแตกต่างของ
ค่า LDL-C ภายในกลุ่มมาก คือ 108.64 ± 49.09 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และ 100.54 ± 34.74 มิลลิกรัม/เดซิลิตร
ตามล าดบั แสดงวา่เม่ือพิจารณาจากค่า LDL-C มีทั้งผูป่้วยท่ีเขา้เกณฑ์และไม่เขา้เกณฑ์การรักษาในผูป่้วยทั้ง
สองกลุ่ม ดงันั้นเม่ือวิเคราะห์ค่า lipid profile คร้ังท่ีสอง เพื่อดูประสิทธิผลยาในผูป่้วยท่ีมีระดบั LDL-C 
เขา้เกณฑ์เป้าหมายการรักษาอยู่แล้วอาจจะท าให้การวิเคราะห์ประสิทธิผลยาแตกต่างจากกลุ่มท่ีมีระดับ 
LDL-C ไม่เขา้เกณฑเ์ป้าหมายการรักษา 
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ข้อมูลกำรใช้ยำลดระดับไขมันในเลอืดของผู้ป่วย 
 เม่ือพิจารณาชนิดของยาท่ีผูป่้วยไดรั้บเพื่อลดระดบัไขมนัในเลือด พบวา่ทั้งในผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มี
โรคไตร่วมด้วยและมีโรคไตร่วมด้วย มีการใช้ยา simvastatin มากท่ีสุด (199 คน) คิดเป็นร้อยละ 67 
รองลงมา คือ atorvastatin (49 คน) คิดเป็นร้อยละ 16 และ rosuvatatin (31 คน) คิดเป็นร้อยละ 10 ตามล าดบั 
อาจเน่ืองมาจากยากลุ่ม statins มีกลไกการออกฤทธ์ิยบัย ั้งเอนไซม ์HMG-CoA reductase ส่งผลให้สามารถ
ลดระดบั LDL-C ได้สูง (ร้อยละ18-55)[5] ผูป่้วยส่วนใหญ่มกัเป็นโรคไขมนัผิดปกติชนิด LDL-C สูง 
นอกจากน้ีสามารถเพิ่ม HDL-C ได ้ 

พบวา่การท่ีใชย้า simvastatin มากท่ีสุดอาจเพราะยาน้ีมีประสิทธิผลในการลดระดบั LDL-C ใน
เลือดอยู่ระดบัปานกลางเทียบกบัในกลุ่ม statins[18] ดว้ยกนั มีราคาถูกและอยู่ในบญัชียาหลกัแห่งชาติ  จึง
เหมาะกบัการเร่ิมตน้รักษา รวมทั้งผลขา้งเคียงพบนอ้ยเม่ือเปรียบเทียบกบัยาลดระดบัไขมนัในเลือดกลุ่มอ่ืน 
ส่วน atorvastatin และ rosuvastatin มีประสิทธิผลในการลดระดบั LDL-C ในเลือดอยู่ระดบัท่ีสูงกว่า 
simvastatin และเป็นยาท่ีมีราคาแพง ตามแนวทางการรักษาโรคไขมนัผิดปกติ[5] ไดแ้นะน าวา่ ควรเร่ิมตน้การ
รักษาดว้ยยากลุ่ม statins ก่อนแลว้จึงค่อยปรับเพิ่มขนาดยาหรือใชร่้วมกบัยากลุ่มอ่ืน แลว้จึงพิจารณายาใน
กลุ่ม statins ท่ีมีประสิทธิผลสูงในกรณีท่ีใชย้าเดิมไม่ไดผ้ลตามเป้าหมายการรักษา  
ประสิทธิผลของยำลดระดับไขมันในเลอืด 

เม่ือพิจารณาค่าเฉล่ีย lipid profile ของผูป่้วยท่ีมีระดบั LDL ลดลง ณ คร้ังท่ีสองของการเก็บขอ้มูล 
พบว่า ผูป่้วยท่ีไดรั้บยา simvastatin และ atorvastatin มีค่าเฉล่ียของ LDL-C ลดลงอย่างมีนยัส าคญั (p < 
0.001) คือ -34.0 ± 62.8 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และ -38.4 ± 39.1 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ตามล าดบั และ rosuvastatin มี
ค่าเฉล่ียของ LDL-C ลดลงอยา่งมีนยัส าคญั (p < 0.05) คือ -18.4 ± 19.7 มิลลิกรัม/เดซิลิตร เม่ือวิเคราะห์ค่า 
LDL-C ท่ีลดลง อาจเห็นได้ว่าผูท่ี้ใช้ simvastatin และ atorvastatin มีค่าเฉล่ีย LDL-C ลดลงมากกว่า 
rosuvastatin ทั้งท่ีตามแนวทางการรักษาโรคไขมนัผิดปกติกล่าววา่ ยา rosuvastatin มีประสิทธิผลในการลด
ระดบั LDL-C สูงท่ีสุด แต่เม่ือพิจารณากลุ่มผูป่้วยท่ีใช ้simvastatin และ atorvastatin มีค่าเบ่ียงเบนมาตรฐาน
ของค่า LDL-C สูงกวา่ แสดงวา่ประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C มีความแตกต่างกนัมากกวา่เม่ือ
เปรียบเทียบกบักลุ่มผูป่้วยท่ีใชย้า rosuvastatin นอกจากน้ีเม่ือพิจารณาประสิทธิผลในการเพิ่มระดบั HDL-C 
ของกลุ่มยา statins โดยในการศึกษาน้ี พบว่า simvastatin, fluvastatin และ rosuvastatin เพิ่มข้ึนอย่างมี
นยัส าคญั (p < 0.001), (p < 0.05)และ(p < 0.05) ตามล าดบั  

จากการศึกษาประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C พบว่ายา simvastatin 30 มิลลิกรัม มี
ประสิทธิผลมากท่ีสุด คือ สามารถลด LDL-C ลงไดร้้อยละ 44.10 รองลงมาคือ atorvastatin 40 มิลลิกรัม 
สามารถลด LDL-C ลงไดร้้อยละ 38.76 ท่ีไม่เป็นไปตามทฤษฎีเน่ืองจากเป็นการศึกษาแบบยอ้นหลงัท าให้มี
ปัจจยัอ่ืนท่ีส่งผลต่อการลดระดบั LDL-C ของยา ดงันั้นจึงพิจารณาท่ี equivalent dose [29] ยา simvastatin 20 
มิลลิกรัม และ atorvastatin 10 มิลลิกรัม พบวา่ยาทั้งสองมีประสิทธิผลลดระดบั LDL-C ไดใ้กลเ้คียงกนั คือ
สามารถลดระดบั LDL-C ไดร้้อยละ 15.22 และ 15.08 ตามล าดบั ในผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย เม่ือ
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เปรียบเทียบราคายา[30] พบวา่ simvastatin 20 มิลลิกรัม มีราคาถูกกวา่คือ 1.13 บาท/เม็ด ส่วน atorvastatin 10 
มิลลิกรัม มีราคา 44.50 บาท/เมด็ ดงันั้นอาจเป็นแนวทางในการเลือกใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือด 
ประสิทธิผลของยำลดระดับไขมันในเลือดในผู้ป่วยโรคเบำหวำนที่มีโรคไตร่วมด้วย กับผู้ป่วยเบำหวำนที่ไม่
มีโรคไตร่วมด้วย 
 เม่ือพิจารณาค่า lipid profile ภายหลงัการรักษาของผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย กบัผูป่้วย
เบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย พบวา่ค่า LDL-C ของผูป่้วยทั้งสองกลุ่มมีการลดลงอยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
(p< 0.001) แสดงว่ากลุ่มผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ยท่ีมีการท างานของไตผิดปกติ อาจจะไม่มีผลต่อ
การขจดัยาออกจากร่างกาย ซ่ึงยาส่วนใหญ่ขบัออกทางไตเล็กน้อยเพียงร้อยละ 2-28[19] และไม่จ  าเป็นตอ้ง
ปรับขนาดยาตามการท างานของไต ยกเวน้ rosuvastatin ในผูป่้วยท่ีมี CrCl < 30 มิลลิลิตร/นาที[31] ท าให้
ประสิทธิผลของยาในการลดระดบั LDL-C ไม่เปล่ียนแปลงเม่ือใชใ้นผูป่้วยโรคไต 
 เม่ือประเมินผูป่้วยท่ีมีค่า LDL เขา้เกณฑเ์ป้าหมายภายหลงัการรักษา พบวา่มีผูป่้วยท่ีเขา้เป้าหมายการ
รักษา จ านวน 123 คน (ร้อยละ 46.94 ของผูป่้วยทั้งหมด) ซ่ึงเป็นผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ย  99 
คน (ร้อยละ 44.7) ของผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยทั้งหมด และผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วม
ดว้ย 24 คน (ร้อยละ 58.5) ของผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ยทั้งหมด แสดงวา่ผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มี
โรคไตร่วมดว้ยมีจ านวนคนเขา้เป้าหมายการรักษามากกว่าผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย แมว้า่ค่า 
baseline lipid profile ของผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยจะมีค่าสูงกวา่ผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไต
ร่วมดว้ย และเม่ือพิจารณาหลงัจากไดรั้บยาไประยะเวลาหน่ึง พบวา่ ค่าเฉล่ีย LDL-C ในทั้งสองกลุ่มใกลเ้คียง
กนั ดงันั้นอาจเป็นไปได้ว่า ยาลดระดบัไขมนัในเลือดมีประสิทธิผลในการลดระดบั LDL-C ในผูป่้วย
เบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยดีกวา่ในผูป่้วยโรคเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย 
 แมว้า่ยาท่ีมีประสิทธิผลในการลดระดบั LDL-C มากท่ีสุด คือ simvastatin 30 มิลลิกรัม แต่พบว่า
กลุ่มผูป่้วยท่ีเขา้เกณฑเ์ป้าหมายมากท่ีสุดเป็นผูป่้วยท่ีใชย้า simvastatin 10มิลลิกรัม อาจเป็นเพราะกลุ่มผูป่้วย
ท่ีใช ้simvastatin 30 มิลลิกรัม มีจ านวนนอ้ยและมีค่า baseline LDL-C เฉล่ียสูงอยูแ่ลว้ และอาจเป็นเพราะ
ผูป่้วยท่ีใชย้า simvastatin 10 มิลลิกรัม เป็นกลุ่มท่ีมี baseline LDL-C เฉล่ียต ่าใกลเ้คียงกบัเกณฑ์เป้าหมายท า
ใหแ้มใ้ชย้าขนาดต ่า(simvastatin 10 มิลลิกรัม) ก็สามารถลดระดบั LDL จนใหอ้ยูใ่นเป้าหมายการรักษาได ้

ทั้งในผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ย พบว่าผูป่้วยท่ี
เขา้เกณฑ์เป้าหมายทั้งสองกลุ่ม ส่วนใหญ่เป็นผูป่้วยท่ีมีการใชย้า simvastatin 10 มิลลิกรัม คิดเป็นร้อยละ 
44.1 ของกลุ่มผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตท่ีใช ้simvastatin และเขา้เป้าหมายการรักษา และ จ านวน 6 คน 
คิดเป็นร้อยละ 35.3 ของกลุ่มผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตท่ีใช้ simvastatin และเข้าเป้าหมายการรักษา 
ตามล าดบั แสดงใหเ้ห็นวา่ simvastatin 10 มิลลิกรัม มีประสิทธิผลในการลดระดบั LDL-C ไดป้ระมาณ ร้อย
ละ 21.29 ของประชากรทั้งหมดในผูป่้วยเบาหวานท่ีไม่มีโรคไตร่วมดว้ยและผูป่้วยเบาหวานท่ีมีโรคไตร่วม
ดว้ย 
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ข้อมูลอาการไม่พงึประสงค์จากการใช้ยาลดระดับไขมันในเลอืด 
 เม่ือพิจารณาอาการไม่พึงประสงค์ท่ีเกิดจากการใช้ยาลดระดับไขมนัในเลือด โดยดูจากค่าทาง
หอ้งปฏิบติัการพบวา่ มีผูป่้วยท่ีมีค่า ALT สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ upper limit (41 ยนิูต/ลิตร) 
จ านวน 27 คน ส่วนใหญ่ใชย้า simvastatin 10 มิลลิกรัม (5 คน) และ 20 มิลลิกรัม (5 คน) อาจเป็นเพราะเป็น
ผูท่ี้มีระดบั ALT สูงตั้งแต่แรกและยาสองขนาดน้ีมีการใชเ้ป็นจ านวนมาก ในกลุ่มผูป่้วยท่ีมี ALT สูงเกิน 3 
เท่าของ upper limit (41 ยนิูต/ลิตร) จ านวน 1 คน เป็นผูท่ี้ใชย้า rosuvastatin ซ่ึงพบวา่เป็นผูท่ี้มีระดบั ALT สูง
ตั้งแต่แรก ดงันั้นในผูป่้วยท่ีมีระดบั ALT สูงควรติดตามระดบัเอนไซมน้ี์อยา่งใกลชิ้ด  
 ผูป่้วยท่ีมี AST สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ upper limit (40 ยนิูต/ลิตร) จ านวน 10 คน 
ซ่ึงผูป่้วยกลุ่มน้ีมีทั้งท่ีใชย้ากลุ่ม statins, fibrate และ ezetimibe อาจเป็นไปไดว้า่ ผูป่้วยมีค่า AST สูงตั้งแต่
แรกหรือผูป่้วยอาจไดรั้บยาเหล่าน้ีเป็นระยะเวลาหน่ึงแลว้ หรือผูป่้วยอาจไดรั้บยาอ่ืนท่ีท าให้เกิดอนัตรกิริยา 
เช่น ยาในกลุ่ม statin ท่ีผา่นการเมตาบอไลซ์ทาง CYP3A4 เป็นส่วนใหญ่ ส่งผลใหเ้พิ่มพิษต่อตบัได ้ 
 

5.2 สรุปผลกำรวจิัย  
 จากการประเมินประสิทธิผลของยาลดระดบัไขมนัในเลือดท่ีใช้ในผูป่้วยเบาหวานและผูป่้วย

เบาหวานท่ีมีโรคไตร่วมดว้ยจ านวน 262 คน ณ โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ พบวา่ผูป่้วยส่วนใหญ่ในทั้งสอง

กลุ่มมีการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือด คือ simvastatin ซ่ึงมีประสิทธิผลในการลดระดบัไขมนัในเลือดลงได้

อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ และจากการประเมินอาการไม่พึงประสงคจ์ากการใชย้าลดระดบัไขมนัในเลือด มี

ผูป่้วยท่ีมีค่า ALT สูงกวา่ upper limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ upper limit ซ่ึงสามารถพบไดใ้นผูป่้วยท่ีใชย้ากลุ่ม 

statins และนอกจากน้ียงัพบวา่ในผูป่้วยท่ีใชย้ากลุ่ม statins, fibrates และ ezetimibe มีค่า AST สูงกวา่ upper 

limit แต่ไม่เกิน 3 เท่าของ upper limit  

5,3 ข้อจ ำกดักำรวจิัย 

1. เน่ืองจากเป็นการศึกษาแบบยอ้นหลงั โดยการเก็บขอ้มูลผูป่้วยท่ีบนัทึกลงในคอมพิวเตอร์ อาจท าให้
เกิดความคลาดเคล่ือนจากขาดการบนัทึกข้อมูลบางส่วนลงในคอมพิวเตอร์ เช่น ผลตรวจทาง
หอ้งปฏิบติัการ ประวติัยาท่ีผูป่้วยไดรั้บ จึงท าใหก้ารวเิคราะห์ขอ้มูลผดิพลาดได้ 

2. เน่ืองจากเป็นการเก็บขอ้มูลยอ้นหลงั จึงไม่สามารถจ ากดัปัจจยักวนท่ีอาจมีผลต่อการรักษาได ้เช่น 
ระดบั baseline LDL-C , ระยะท่ีผูป่้วยเร่ิมใชย้า และพฤติกรรมการด าเนินชีวิตของผูป่้วยได ้เช่นการ
รับประทานอาหาร การออกก าลงักาย  

3. เม่ือพิจารณายาท่ีผูป่้วยได้รับ ซ่ึงพบว่าคนส่วนใหญ่ได้รับ simvastatin, atorvastatin และ 
rosuvastatin แต่เน่ืองจากจ านวนผูเ้ขา้ร่วมการศึกษามีจ านวนน้อย ท าให้จ  านวนผูใ้ช้ยาชนิดอ่ืนมี
จ านวนนอ้ย จึงไม่สามารถวเิคราะห์ประสิทธิผลยาชนิดอ่ืนไดค้รบถว้น 
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4. เน่ืองจากขอ้จ ากดัในการสั่งใชย้าของแพทยท่ี์ถูกจ ากดัโดยบญัชียาหลกัแห่งชาติ ท าให้ผูป่้วยบางราย
ตอ้งใชย้าในบญัชียาหลกัแห่งชาติ เช่น simvastatin ซ่ึงผูป่้วยอาจมีความจ าเป็นตอ้งใชย้านอกบญัชียา
หลกัแห่งชาติ  
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ภำคผนวก 

Framingham point score ประเมินความเส่ียงในการเกิดโรคหลอดเลือดหวัใจในอีก 10 ปีขา้งหนา้ 
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แบบฟอร์มการเกบ็ขอ้มูล 

วนัท่ีเร่ิมเก็บขอ้มูล ............................................. 

ข้อมูลทัว่ไป 

HN ...................................... ช่ือ-นามสกุล ............................................................................................. 

เพศ ..................................... วนัเดือนปีเกิด  .............................................. 

น ้าหนกั  ....................... กิโลกรัม  ส่วนสูง ....................... เซนติเมตร   

BMI  ......................................... kg/m2 

Positive Risk factor 

  ชาย อาย ุ ≥  45 ปี 

  หญิง อาย ุ ≥  55 ปี 

  เบาหวาน 

 ประวติัครอบครัวเป็น CHD 

 สูบบุหร่ี 

 HDL < 40 mg /dl 

 มีค่าความดนัโลหิต ≥   140/90 mmHg หรือไดรั้บยาลดความดนัโลหิต 

 ชาย อาย ุ ≥  45 ปี 

Negative  Risk  factor 

 HDL > 60 mg /dl 

ประวติัแพย้า  ......................................... 
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รำยกำรยำลดระดับไขมันในเลอืดทีผู่้ป่วยได้รับ 

กลุ่มยา ช่ือยา ขนาดยา (mg) 
วธีิใชย้า ขนาดยา 

(mg /day) 
หมายเหต ุ

จ านวน (เมด็) จ านวนคร้ังต่อวนั 
Statin       

Fibrate       

รำยกำรยำอืน่ ๆ ทีผู้่ป่วยได้รับ 

ช่ือยา ขนาดยา (mg) 
วธีิใชย้า ขนาดยา 

(mg /day) 
หมายเหต ุ

จ านวน  (เมด็) จ านวนคร้ังต่อวนั 
      

      

ผลกำรตรวจทำงห้องปฏิบัติกำร 

ผลตรวจทางหอ้งปฏิบติัการ ขอ้มูลผูป่้วย 

SBP (mmHg)  

DBP (mmHg)  

TG  (mg/dl)  

TC  (mg/dl)  

HDL (mg/dl)  

LDL (mg/dl)  

Creatine kinase (IU/l)  

AST  (IU/l)  

ALT  (IU/l)  

AP     (IU/l)  

GFR  (ml/min)   

Creatinine Clearance (ml/min)  

FBS  (mg/dl)  

HbA1C (%)  
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