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หนวยคลังขอมูลยา คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลยัมหิดล 

  “ยาลดไขมัน” ในที่นี้หมายถึงยาลดไขมันในเลือดกลุมสแตติน (statins) ตัวอยางยา เชน ซิมวาสแตติน 

(simvastatin), พราวาสแตติน (pravastatin), ฟลูวาสแตติน (fluvastatin), อะทอรวาสแตติน (atorvastatin), โร

ซูวาสแตติน (rosuvastatin), พิทาวาสแตติน (pitavastatin) ยาเหลานี้มบีทบาทสําคัญในการลดความเสี่ยงตอ

ภาวะหัวใจและสมองขาดเลือดในผูที่มีเคยเกิดเหตุการณดังกลาวมากอน หรือผูที่มีภาวะแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล

(LDL-cholesterol) ในเลือดสูงมาก แตยานี้มีผลไมพึงประสงคตอกลามเนื้อจนอาจทําใหผูใชยาบางรายเกิดความ

กังวลหรือเลิกใชยา จึงขอใหขอมูลที่เก่ียวของเพื่อความเขาใจในเรื่องดังกลาว   

ยาในกลุมสแตตินมีประโยชนอยางไร?   

ไขมันในเลือดอาจอยูในรูปกรดไขมันอิสระและโคเลสเตอรอลอิสระ หรืออยูในรูปที่จับกับสารอ่ืนเปนไตร

กลีเซอรไรด (triglycerides) และไลโพโปรตีน (lipoproteins) ซึ่งไลโพโปรตีนมีทั้งไตรกลีเซอรไรด โคเลสเตอรอล 

โปรตีนและสารอ่ืนรวมอยูดวยกัน การมีภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (dyslipidemia) ซึ่งหมายถึงการมีภาวะไขมัน 

(รวมถึงโคเลสเตอรอล) ในเลือดสูง จะเสี่ยงตอการเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) และหลอด

เลือดตีบตัน ทําใหขาดเลือดไปเลี้ยงอวัยวะตาง ๆ โดยเฉพาะหัวใจและสมอง อาจเปนอันตรายถึงชีวิตได ยาในกลุม

สแตตินมีฤทธิ์ลดโคเลสเตอรอลในเลือดจึงลดความเสี่ยงตออันตรายดังกลาว นอกจากนี้ยาในกลุมสแตตินยังอาจมี

ฤทธิ์อยางอื่นที่ชวยสงเสริมการลดความเสี่ยงตอภาวะหลอดเลือดแดงแข็งและหลอดเลือดตีบตัน เชน ชวยลดการ

อักเสบของหลอดเลือด ตลอดจนชวยทําใหเซลลบุหลอดเลือดทําหนาที่ดีขึ้น 

 ยาในกลุมสแตตินลดโคเลสเตอรอลไดอยางไร? 

การสรางโคเลสเตอรอลที่ตับตองอาศัยเอนไซมที่มีความสําคัญมากชนิดหนึ่งคือ เอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทส 

(HMG-CoA reductase หรือ hydroxy-methylglutaryl-coenzyme A reductase) ยาในกลุมสแตตินมีฤทธิ์

ยับยั้งเอนไซมดังกลาว จึงยับยั้งการสรางโคเลสเตอรอล ทําใหระดับโคเลสเตอรอลในเลือดลดลง 

ผลไมพึงประสงคของยาในกลุมสแตติน  

โดยรวมถือวายาในกลุมสแตตินคอนขางปลอดภัย ผลไมพึงประสงคชนิดรุนแรงพบไดนอย ผลไมพึง

ประสงคที่อาจพบ เชน ปวดศีรษะ เวียนศีรษะ งวงนอนหรือนอนไมหลับ คลื่นไสอาเจียน ปวดทอง ปวดกลามเนื้อ 

รบกวนการทํางานของตับและไต  



ยาในกลุมสแตตินทําใหเกิดผลเสียตอกลามเนื้อไดอยางไร?   

ยาในกลุมสแตตินอาจทําใหเกิดอาการผิดปกติเกี่ยวกับกลามเนื้อได ไมวาจะเปนปวดกลามเนื้อ (ที่กลาวใน

หัวขอ “ผลไมพึงประสงคของยาในกลุมสแตติน”) กดเจ็บ ตึง ไมมีแรง หรืออื่น ๆ อยางไรก็ตามอาการเหลานี้อาจ

เกิดจากสาเหตุอื่นที่ไมเกี่ยวกับการใชยา เชน การปฏิบัติกิจวัตรตาง ๆ อุบัติเหตุ การบาดเจ็บหรือความเจ็บปวย

อยางอื่น ปจจุบันยังไมทราบชัดเจนวายาในกลุมสแตตินทําใหเกิดผลเสียตอกลามเนื้อไดอยางไร คาดวาอาจ

เก่ียวของกับพันธุกรรมที่มีความแตกตางของยีนบางชนิด หรือเกิดจากฤทธิ์ยาที่ขัดขวางการสรางพลังงานในเซลล

กลามเนื้อ โดยยาอาจทําอันตรายโดยตรงตอไมโตครอนเดรีย (mitochondria) ซึ่งเปนแหลงสรางพลังงานในเซลล 

หรือเปนผลมาจากการยับยั้งเอนไซมเอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทสที่ใชสรางโคเลสเตอรอล (ที่กลาวในหัวขอ “ยาในกลุม

สแตตินลดโคเลสเตอรอลไดอยางไร?”) ทําใหขาดสารบางอยางรวมถึงโคเอนไซมคิว 10 (coenzyme Q10 หรือ 

CoQ10) ซึ่งเปนสารที่พบในไมโตครอนเดรียและทําหนาที่ในกระบวนการสรางพลังงาน นอกจากนี้ผลเสียตอ

กลามเนื้ออาจเกิดจากปฏิกิริยาทางระบบภูมิคุมกัน  

ผลเสียตอกลามเนื้อเนื่องจากยาในกลุมสแตตินจะเริ่มเกิดเมื่อไร?     

การเกิดผลเสียตอกลามเนื้อที่เนื่องจากยาในกลุมสแตตินไมอาจระบุไดชัดเจนวาจะเกิดขึ้นเมื่อไร โดยทั่วไป

พบไดในชวงประมาณ 1 เดือนหลังจากเริ่มใชยาหรือหลังจากปรับขนาดยาเพ่ิมข้ึน แตอาจเกิดลาชากวานั้น จาก

ขอมูลที่ผานมาอาจเกิดไดแมใชยาไปแลวเกือบ 10 ป ดวยเหตุนี้ผูที่ใชยามานานแลวโดยไมมีปญหาตอกลามเนื้อนั้น

ไมไดหมายความวาในอนาคตจะไมเกิดปญหาดังกลาว 

ผลเสียตอกลามเนื้อเนื่องจากยาในกลุมสแตตินเปนอันตรายถึงชีวิตหรือไม?     

ผลเสียตอกลามเนื้อที่เกิดจากยาในกลุมสแตติน อาจพบอาการปวดกลามเนื้อ กดเจ็บ ตึง เกร็ง เกิดตะคริว 

ไมมีแรง อาการเหลานี้อาจเกิดเพียงเล็กนอยจนแทบไมรูสึกถึงความผิดปกติและหายไปเองไดหลังใชยาไประยะหนึ่ง 

หรือตรงกันขามคืออาการอาจเพ่ิมความรุนแรงขึ้น ถึงข้ันเจ็บปวดกลามเนื้อจนทนไมได รวมกับมีปสสาวะสีเขม เปน

สัญญาณบงชี้ถึงภาวะกลามเนื้อลายสลาย (rhabdomyolysis) ซึ่งเปนอันตรายมากและตองเขารับการรักษาใน

โรงพยาบาล เพราะเมื่อเกิดภาวะกลามเนื้อลายสลายจะมีการปลดปลอยอิเล็กโทรไลตและโปรตีนตาง ๆ รวมถึง

เอนไซมสูกระแสเลือด เกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงและเสี่ยงตอการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะซึ่งเปนอันตราย ผูที่

เกิดภาวะกลามเนื้อลายสลายจะมีระดับเอนไซมครีเอทีนไคเนส (creatine kinase) ในเลอืดสูงเกินขีดจํากัดของคา

ปกติอยางมาก (กวา 40 เทา) และพบโปรตีนจากกลามเนื้อในปสสาวะ (myoglobinuria) ซึ่งเสี่ยงตอการเกิดภาวะ

ไตวายเฉียบพลันและอาจเสียชีวิตได    

 



ปจจัยสงเสริมการเกิดผลเสียตอกลามเนื้อเนื่องจากยาสแตติน 

มีปจจัยหลายอยางที่สงเสริมการเกิดผลเสียตอกลามเนื้อจากยาสแตติน เชน 

— การใชยาในขนาดสูงและการใชเปนเวลานาน จะมีโอกาสเกิดไดมากกวาการใชยาขนาดต่ําใน

ชวงเวลาที่สั้นกวา 

— ผูที่ใชยา มีอายุมากกวา 80 ป หรือมีโครงรางเล็ก ผอมบาง หรือขี้โรค  

— ผูที่เปนโรคไต 

— ผูที่ขาดวิตามินดี  

— ผูที่บริโภคผลไมตระกูลสมเปลือกหนา (grapefruits) เปนประจํา เพราะในน้ําผลไมดังกลาวมีสาร

ที่ยับยั้งการเปลี่ยนสภาพยาในกลุมสแตติน ทําใหยาถูกกําจัดไดชาลง จึงเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิด

ผลเสียตอกลามเนื้อ  

— การใชรวมกับยาอ่ืนที่มีผลเสียตอกลามเนื้อดวยเชนกัน เชน เอเซต็ทิไมบ (ezetimibe), วอริโคนา

โซล (voriconazole), เลฟลูโนไมด (leflunomide), ไซโดวูดีน (zidovudine), ยาในกลุมกลูโค

คอรติคอยด ( glucocorticoids) ซึ่งยาเหลานี้นํามาใชประโยชนทางการแพทยแตกตางกันไป  

— การใชรวมกับยาอ่ืนที่ยับยั้งการเปลี่ยนสภาพยาในกลุมสแตตินได เชนใชรวมกับยายับยั้งเอนไซม

ในกลุมไซโทโครมพี 450-3A4 (CYP3A4 inhibitors) ตัวอยางยาเชน คลาริโทรไมซิน 

(clarithromycin), อีรีโทรไมซิน (erythromycin), ฟลูโคนาโซล (fluconazole), คีโทโคนาโซล 

(ketoconazole), อะทาแซนาเวียร (atazanavir), โลพินาเวียร/ริโทนาเวียร 

(lopinavir/ritonavir) ยาเหลานี้ทําใหยาในกลุมสแตตินถูกกําจัดไดชาลง จึงเพ่ิมความเสี่ยงตอ

การเกิดผลเสียตอกลามเนื้อ 

คําแนะนําในการใชยา  

ยาทุกชนิดลวนมผีลไมพึงประสงคท้ังสิ้น การไดรับขอมูลที่ถูกตองเก่ียวกับผลไมพึงประสงคของยาจะชวย

ใหผูใชยามีความระมัดระวังมากขึ้น และไมทําใหเกิดความหวาดวิตกจนเกินไป ซึ่งยาในกลุมสแตตินใหประโยชนใน

การลดความเสี่ยงตอการเสียชีวิตที่มีเหตุจากหัวใจและสมองขาดเลือด สวนการเกิดผลเสียตอกลามเนื้อที่รุนแรง

จากยาพบไดนอย จากขอมูลที่มีอยูในปจจุบันยังถือวาประโยชนที่ไดรับจากการใชยามีมากกวาความเสี่ยงที่จะเกิด

ผลเสียตอกลามเนื้อ อยางไรก็ตามเพ่ือใหเกิดประโยชนสูงสุดจากการใชยาในกลุมสแตติน ผูที่ใชยาควรเอาใจถึง

ความผิดปกติตอกลามเนื้อที่อาจเกิดข้ึน โดยเฉพาะในกรณีที่เกิดขึ้นโดยหาสาเหตุไมได หรือมีอาการเจ็บปวด

กลามเนื้อรุนแรงอยางเฉียบพลัน ควรรีบพบแพทยผูใหการรักษาโดยไมตองรอใหถึงเวลานัดในครั้งตอไป  
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