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ภาวะไขมันในเลือดสูงอาจมีโคเลสเตอรอลสูงหรือไตรกลีเซอไรดสูง หรือทั้งสองอยาง การมีไขมันในเลือดสูง

โดยเฉพาะชนิดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล (LDL-cholesterol) อาจทําใหหลอดเลือดแดงแข็งและเกิดการตีบหรืออุด

ตัน ทําใหอวัยวะบางแหงเสี่ยงตอการขาดเลือดไปเลี้ยงอยางฉับพลัน เชนที่หัวใจซึ่งเปนอันตรายถึงชีวิตได ยาลดไขมัน

ในเลือดชนิดรับประทานที่ใชเปนยาหลักในการรักษาภาวะไขมันในเลือดสูงคือยาในกลุมสแตติน (statins) อยางไรก็

ตามในผูที่มีความเสี่ยงสูงมากตอการเกิดอันตรายดังกลาวซึ่งยาในกลุมสแตตินโดยลําพังหรือเสริมดวยยารับประทาน

ชนิดอ่ืนแลว แตยังใหผลลดไขมันในเลือดไมถึงเปาหมายที่ตองการ จําเปนตองใชยาอื่นที่มีกลไกการออกฤทธ์ิตาง

ออกไป ยาที่มีบทบาทมากในขณะนี้คือยายับยั้งพีซีเอสเค-9 (PCSK9 inhibitors) เปนยาท่ีมีประสิทธิภาพดีในการลด

แอลดีแอล-โคเลสเตอรอล ยาในกลุมดงักลาวที่มีใชอยูขณะนี้เปนชนิดยาฉีด (ยาชนิดรับประทานอยูระหวางการศึกษา

ทางคลินิก) นอกจากนี้ยังมียาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดที่มีกลไกการออกฤทธิ์อยางอื่นอีก ในบทความนี้ใหขอมลูทั่วไป

เก่ียวกับไขมันในเลือดและผลเสียตอรางกายที่เกิดจากภาวะไขมันในเลือดสูง ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดโดยเฉพาะยา

ลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล การออกฤทธิ์และผลไมพึงประสงคของยา พรอมทั้งขอแนะนําเมื่อตองใชยาลดไขมันใน

เลือดชนิดฉีด  

ไขมันในเลือด  

 ไขมันในเลือดมีทั้งกรดไขมัน (fatty acid), ฟอสโฟลิพิด (phospholipid), ไตรกลีเซอไรด (triglyceride) 

และโคเลสเตอรอล (cholesterol) กรดไขมันมีความจําเปนตอรางกายเนื่องจากเปนสวนประกอบของเนื้อเยื่อไขมัน

และโครงสรางอ่ืน และเปนแหลงสะสมพลังงาน จึงตองไดรับกรดไขมันจากอาหารในปริมาณท่ีเพียงพอ ฟอสโฟลิพิด

เปนไขมันชนิดที่โครงสรางมีทั้งสวนที่ชอบน้ําและไมชอบน้ํา ไดจากอาหารและรางกายสรางข้ึน เปนสวนประกอบของ

เยื่อหุมเซลลและโครงสรางรอบนอกของอนุภาคไลโพโปรตีน (lipoprotein ซึ่งมีกลาวตอไป) สวนไตรกลีเซอไรดพบ

มากในเนื้อเยื่อไขมัน ไตรกลีเซอไรดในเลือดมาจากอาหารซึ่งรวมอยูในไลโพโปรตีนชนิดไคโลไมครอน 

(chylomicron) และไตรกลีเซอไรดที่รวมอยูในไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามากหรือวีแอลดีแอล (VLDL) ซึ่งสรางที่

ตับ การสรางวีแอลดีแอลมากเกินไปอาจเนื่องมาจากพันธุกรรม, การรับประทานอาหารที่มีคารโบไฮเดรตสูง, การดื่ม

สุรา, การเปนโรค เชน โรคอวน โรคเบาหวาน โรคไตเรื้อรัง เปนตน สวนโคเลสเตอรอลเปนสารประเภทสเตอรอล 

(sterol) มีโครงสรางหลักเชนเดียวกับพวกสเตียรอยดทั้งหลาย สรางโดยเซลลตับเปนสวนใหญ การสราง

โคเลสเตอรอลมีหลายขั้นตอนและมีเอนไซมเก่ียวของมากมาย รวมถึงเอนไซมเอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทส (3-hydroxy-



3-methylglutaryl coenzyme A reductase หรือ HMG-CoA reductase) ซึ่งยาในกลุมสแตตินออกฤทธ์ิยับย้ัง

การทํางานของเอนไซมนี้ โคเลสเตอรอลเปนสวนประกอบในเยื่อหุมเซลลและเปนสารตั้งตนที่ใชในการสังเคราะห

ฮอรโมนประเภทสเตียรอยด (ไดแก ฮอรโมนจากตอมหมวกไตและฮอรโมนเพศ) น้ําดี และวิตามินดี จึงมีความจําเปน

ตอการดํารงชีพ โดยปกติตับจะสรางโคเลสเตอรอลอยางเพียงพอกับความตองการของรางกาย โคเลสเตอรอลจาก

อาหารจึงเปนสวนเกิน 

 ไขมันในไลโพโปรตีน  

 ไขมันในเลือดอาจอยูในรูปอิสระหรืออยูเปนอนุภาคไลโพโปรตีน (lipoprotein) รวมกับสารอ่ืน การอยูใน

รูปไลโพโปรตีนชวยใหไขมันซึ่งไมละลายน้ําสามารถเคลื่อนที่ไปในกระแสเลือดได โปรตีนที่อยูในอนุภาคไลโพโปรตีน

เรียกวาอะโปไลโพโปรตีน (apolipoprotein) ซึ่งอะโปไลโพโปรตีนและฟอสโฟลิพิด (ซึ่งโครงสรางมีทั้งสวนที่ชอบน้ํา

และไมชอบน้ํา) อยูรอบนอกของอนุภาคไลโพโปรตีน และมีโคเลสเตอรอลอิสระซึ่งละลายน้ําไดเล็กนอยรวมอยูรอบ

นอกนี้ดวย สวนแกนของอนุภาคไลโพโปรตีนมีโคเลสเตอรอลในรูปเอสเทอรและไตรกลีเซอไรด อะโปไลโพโปรตีน

แบงเปนหลายชนิด ตัวอยางเชน อะโปไลโพโปรตีนเอ-I หรืออะโปเอ-1 (apolipoprotein A-I หรือ apoA1) เปน

โปรตีนในโครงสรางของอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดเอชดีแอล (มีกลาวตอไป), อะโปไลโพโปรตีนบี-100 หรืออะโปบี-

100 (apolipoprotein B-100 หรือ apoB100) เปนโปรตีนในโครงสรางของอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดแอลดีแอลและ

วีแอลดีแอล (มกีลาวตอไป) ไลโพโปรตีนแตละชนิดมีสวนประกอบที่เปนไขมันและโปรตีนในปริมาณแตกตางกัน ทํา

ใหแบงไลโพโปรตีนตามความหนาแนนจากนอยที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันมากที่สุดและมีโปรตีนนอย

ที่สุด) ไปสูจากความหนาแนนมากที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันนอยที่สุดและมีโปรตีนมากที่สุด) ออกเปน

ดังนี้ (1) ไคโลไมครอน หรือไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามากสุด หรือยูแอลดีแอล (chylomicron หรือ ultra low-

density lipoprotein หรือ ULDL) ทําหนาที่ขนสงไตรกลีเซอไรดท่ีมาจากอาหาร จากลําไสเล็กไปยังเนื้อเยื่อตาง ๆ 

(2) ไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามาก หรือวีแอลดีแอล (very low density lipoprotein หรือ VLDL) สรางจากตับ

และมีไตรกลีเซอไรดปริมาณมากเชนกัน (3) ไลโพโปรตีนความหนาแนนปานกลาง หรือไอดีแอล (intermediate 

density lipoprotein หรือ IDL) ซึ่งเกิดจากวีแอลดีแอลที่สูญเสียไตรกลีเซอไรด พบในเลือดชวงเวลาสั้น (4) ไลโพ

โปรตีนความหนาแนนต่ําหรือแอลดีแอล (low density lipoprotein หรือ LDL) ซึ่งเกิดจากวีแอลดีแอลที่สูญเสียไตร

กลีเซอไรดเชนกัน และ (5) ไลโพโปรตีนความหนาแนนสูง หรือเอชดีแอล (high density lipoprotein หรือ HDL) 

ซึ่งสรางท่ีตับ (เปนสวนใหญ) และลําไสเล็ก 

การกําจัดไขมันในเลือด 

การกําจัดโคเลสเตอรอลในเลือดผานตัวรับแอลดีแอลและบทบาทของพีซีเอสเค-9 แอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดสวนใหญถูกกําจัดโดยเก็บเขาสูเซลลตับผานตัวรับแอลดีแอล (LDL receptor) โดยใชอะโปไล

โพโปรตีนบี-100 บนแอลดีแอลจับกับตัวรับดังกลาว ดวยเหตุนี้ตัวรับแอลดีแอลที่ตับจึงมีบทบาทสําคัญในการทําให

ระดับแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลง ในรางกายมีพีซีเอสเค-9 (proprotein convertase subtilisin kexin 



type 9 หรือ PCSK9) ซึ่งเปนเอนไซมที่มีบทบาทในการลดจํานวนตัวรับแอลดีแอล เปนกลไกหนึ่งในการควบคุม

สมดุลโคเลสเตอรอลในเลือด หากพีซีเอสเค-9 ทํางานมากจะทําใหมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูง การคดิคน

ยาที่มีฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของเอนไซมนี้ (มีกลาวตอไป) จึงชวยลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดได   

 การกําจัดไตรกลีเซอไรดในเลือดโดยไลโพโปรตีนไลเปส ทั้งไคโลไมครอนและวีแอลดีแอลจัดเปนไลโพ

โปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรดมาก (triglyceride-rich lipoprotein) ซึ่งไลโพโปรตีนไลเปส (lipoprotein lipase) 

เปนเอนไซมทีย่อยไตรกลีเซอไรดในไลโพโปรตีนเหลานี้ใหเปนกรดไขมันและโมโนกลีเซอไรด (monotriglyceride) ไล

โพโปรตีนไลเปสมีบทบาทหลายอยางและมีความซับซอน นอกจากการยอยไตรกลีเซอไรดในไลโพโปรตีนแลวยังชวย

ใหไลโพโปรตีนทั้งหลายจับกับตัวรับไดดี จึงชวยในการนําไลโพโปรตีนเขาสูเซลลตาง ๆ แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวย

โปรตีนบางชนิด เชน แองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 (angiopoietin-like protein 3 หรือ ANGPTL3) ซึ่งโปรตีนนี้

สรางที่ตับเปนสวนใหญ นอกจากการยับยั้งไลโพโปรตีนไลเปสแลวโปรตีนนี้ยังยับยั้งเอนไซมเอนโดทิเลียลไลเปส 

(endothelial lipase) ไดดวย ซึ่งเอนไซมชนิดหลังมีบทบาทในเมแทบอลิซึมของเอชดีแอล ดังนั้นแองจิโอปอยอีติน-

ไลคโปรตีน 3 จึงลดการกําจัดไตรกลีเซอไรดในเลือด และยังทําใหทั้งแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลและเอชดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดเพิ่มขึ้น ยาที่ยับยั้งแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 (มีกลาวตอไป) จึงนํามาใชลดไตรกลีเซอไรด

และแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด (แตจะมีผลทาํใหเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลงได) 

ภาวะไขมันในเลือดสูงและผลเสียตอรางกาย  

ไขมันในเลือดชนิดหลักที่มีการวัดระดับเพ่ือประเมินความเสี่ยงตอการเกิดผลเสียตอรางกาย คือ แอลดีแอล-

โคเลสเตอรอล (LDL-cholesterol หรือโคเลสเตอรอลที่ติดไปกับไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํา), เอชดแีอล-

โคเลสเตอรอล (HDL-cholesterol หรือโคเลสเตอรอลที่ติดไปกับไลโพโปรตีนความหนาแนนสูง) และไตรกลีเซอไรด 

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (dyslipidemia) โดยเฉพาะภาวะไขมันในเลือดสูง (hyperlipidemia) อาจมี

โคเลสเตอรอลสูง (วัดคาแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลหรือคาโคเลสเตอรอลรวม) หรือไตรกลีเซอไรดสูง หรือทั้งสองอยาง 

ภาวะไขมันในเลือดสูงโดยเฉพาะอยางย่ิงชนิดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลสูงทําใหเกิดผลเสียตอรางกาย บางคนจึงเรียก

แอลดีแอล-โคเลสเตอรอลวา “โคเลสเตอรอลชนิดไมดี (bad cholesterol)” เนื่องจากทําใหผนังหลอดเลือดแดง

อักเสบและเกิดการสะสมของไขมัน (มีทั้งโคเลสเตอรอล โคเลสเตอรอลเอสเทอรและฟอสโฟลิพิด) รวมกับเซลลเม็ด

เลือดขาว แคลเซยีมและเนื้อเยื่อเสนใย เกิดเปน “atherosclerotic plaque” (รูปที่ 1) ทําใหผนังหลอดเลือดแดง

นูนและเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง จนอาจเปนเหตุใหหลอดเลือดแดงตีบและอุดตันได ทําใหเกิดโรคหัวใจ โรคสมองและ

โรคของอวัยวะสวนปลายที่มีสาเหตุจากการขาดเลือดไปเลี้ยง ซึ่งการเลือดไปเลี้ยงหัวใจอาจเสี่ยงตอการเสียชีวิต

ฉับพลันได ระดับแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดไมควรเกิน 130 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ผูที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิด

อันตรายจากโรคหัวใจหรือโรคสมองขาดเลือดที่เนื่องจากหลอดเลือดแดงแข็ง โดยเฉพาะผูที่มีโรคอ่ืนรวมดวย (เชน 

โรคเบาหวาน โรคไตเรื้อรัง) คาแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลควรต่ํากวา 100 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หรือบางรายควรเหลือ

ต่ํากวาครึ่งหนึ่งของคาที่ระบุขางตน สวนเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลหรือที่บางคนเรียกวา “โคเลสเตอรอลชนิดดี 



(good cholesterol)” เนื่องจากชวยพาไขมัน (ทั้งโคเลสเตอรอลและฟอสโฟลิพิด) จากเซลลหรือจากไลโพโปรตีน

ชนิดอ่ืนกลับเขาตับเพ่ือการกําจัดตอไป ในผูชายเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลไมควรต่ํากวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และ

ในผูหญิงไมควรต่ํากวา 50 มิลลิกรัม/เดซลิิตร บางครั้งแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลอาจไมสูงมากแตการมีเอชดีแอล-

โคเลสเตอรอลต่ําเกินจะทําใหมีความเสี่ยงตอการเกิดผลเสียที่กลาวขางตนไดเชนกัน สวนคาโคเลสเตอรอลรวม 

(โคเลสเตอรอลในไลโพโปรตีนชนิดตาง ๆ ทั้งแอลดีแอล เอชดีแอลและวีแอลดีแอล) ควรต่ํากวา 200 มิลลิกรัม/

เดซิลิตร สวนการมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงจะเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดโรคท่ีมีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงแข็งได

เชนกัน โดยเฉพาะหากเกิดรวมกับการมีเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลในระดับต่ํา (เชน มีระดับไตรกลีเซอไรดเกิน 200 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร และมีเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลนอยกวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) คาไตรกลีเซอไรดในเลือดควรต่ํา

กวา 150 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หากมีระดับสูงกวา 500 มิลลิกรัม/เดซลิิตร นอกจากจะยิ่งเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดโรค

ที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงแข็งแลว ยังอาจทําใหเกิดภาวะตับออนอักเสบเฉียบพลันได  

 
 

บทบาทของยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด  

 การรักษาภาวะไขมันในเลือดสูงเริ่มดวยการรักษาโดยไมใชยา เชน การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการบริโภค

อาหาร โดยลดอาหารประเภทไขมัน อาหารทอด อาหารหวาน อาหารที่มีโคเลสเตอรอลสูง (ประเภทเนื้อสัตว นม ไข

แดง), การลดหรือเลิกดื่มแอลกอฮอล, การออกกําลังกายสม่ําเสมอ, การใหความรวมมือในการรักษาโรคท่ีเปนอยู 

เชน โรคเบาหวาน โรคไตเรื้อรัง หากยังควบคุมระดับไขมันในเลือดไมไดตามเปาหมายจึงใชยารวมดวย ยาที่เลือกใช

เปนอันดับแรกคือยาในกลุมสแตติน (statins) หรือเรียกตามการออกฤทธิ์วายายั้บยั้งเอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทส (HMG-

CoA reductase inhibitors) ซึ่งออกฤทธิ์ยับยั้งการสรางโคเลสเตอรอล ยาในกลุมนี้มหีลายชนิด ไดแก โลวาสแตติน 

(lovastatin), ซิมวาสแตติน (simvastatin), พราวาสแตติน (pravastatin), ฟลูวาสแตติน (fluvastatin), อะทอร

วาสแตติน (atorvastatin), โรซูวาสแตติน (rosuvastatin) และพิทาวาสแตติน (pitavastatin) โดยอาจใชเดี่ยวหรือ

ใชรวมกับยาอื่น เชน อีเซทิไมบ (ezetimibe) ซึ่งเปนยาลดการดูดซึมโคเลสเตอรอลจากลําไสเล็ก ยาลดไขมันในเลือด

ที่กลาวมานี้เพิ่มการสังเคราะหตัวรับแอลดีแอลไดดวย (อาจมีผลโดยตรงหรือโดยออม) จึงเปนการชวยลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดอีกทางหนึ่งดวย อยางไรก็ตามในผูที่มีความเสี่ยงตอการเกิดอันตรายจากโรคหัวใจหรือสมอง

ขาดเลือด หรือโรคของอวัยวะสวนปลายขาดเลือดที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงแข็ง ทั้งในผูที่เคยเกิดเหตุการณ



ดังกลาวมากอนหรือผูที่มีภาวะแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลสูงมากและยังควบคุมระดับไขมันในเลือดไมไดตามเปาหมาย 

แมใชยาในกลุมสแตตินในขนาดสูงสุดเทาที่จะทนไดแลวก็ตาม ผูปวยเหลานี้จําเปนตองไดรับยาลดไขมันชนิดอ่ืนที่มี

การออกฤทธิ์แตกตางออกไป ทางเลือกหนึ่งคือการใชยาลดมันในเลือดที่ออกฤทธิ์ยับยั้งพีซีเอสเค-9 (PCSK9 

inhibitors) ซึ่งเปนยาที่มีประสิทธิภาพดีและมีบทบาทมากในขณะนี้ ปจจุบันยาที่มฤีทธิ์ดังกลาวลวนเปนยาชนิดฉีด 

นอกจากนี้ยังมียาฉีดชนิดอ่ืนซึ่งมีการออกฤทธิ์แตกตางจากยาในกลุมสแตตินและมีประสิทธิภาพดีในการลดไขมันใน

เลือด ยาชนิดฉีดเหลานี้บางอยางฉีดเพียงปละ 2 ครั้งจึงเพ่ิมความสะดวกในการใชยา นอกจากนี้บางผลิตภัณฑทําใน

รูปแบบที่ผูใชสามารถฉีดยาไดดวยตนเอง  

ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดและการออกฤทธิ์  

ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดมีการอออกฤทธิ์แตกตางกันไป นํามาใชรวมกับการควบคุมอาหาร อาจใชเดี่ยว

หรือใชรวมกับยาลดไขมันในเลือดชนิดอ่ืน (เชน ยาในกลุมสแตติน) โดยใชรักษาภาวะลดไขมันในเลือดสูงในผูท่ีมี

ความเสี่ยงสูงตอการเกิดอันตรายจากโรคหัวใจหรือสมองขาดเลือด หรือโรคของอวัยวะสวนปลายขาดเลือดที่มีสาเหตุ

จากหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งยาที่ใชอยูยังลดโคเลสเตอรอลไมถึงเปาหมายที่ตองการแมจะใชในขนาดสูง และใชรักษา

ภาวะโคเลสเตอรอลสูงจากพันธุกรรม (ชนิด heterozygous familial hypercholesterolaemia หรือ 

homozygous familial hypercholesterolemia หรือทั้งสองอยาง) เมื่อใชยาอันดับแรกแลวใหผลการรักษาไม

เพียงพอ ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดสวนใหญใชฉีดเขาใตผิวหนังและมีรูปแบบที่สามารถฉีดยาไดดวยตนเอง แตยา

บางชนิดใชหยดเขาหลอดเลือดดําจึงตองใหยาในสถานพยาบาล ยาที่จะกลาวถึงจําแนกตามการออกฤทธิ์ไดดงัน้ี 

(สําหรับรูปแบบยาและความแรง วิธีใช และผลไมพึงประสงค ดูในตารางท่ี 1) 

1. ยายับยั้งพซีีเอสเค-9 (protein convertase subtilisin/kexin type 9 inhibitors หรือ PCSK9 

inhibitors) เอนไซมพีซีเอสเค-9 ทําใหจํานวนตัวรับแอลดีแอลลดลงดังกลาวแลวขางตน จึงลดการกําจัดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือด ทําใหมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูง ยายับย้ังพีซีเอสเค-9 จึงชวยลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลได ปจจุบันเปนยาที่มีบทบาทมากในผูที่ใชยาในกลุมสแตตินในขนาดสูงแลวแตยังลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลไมไดตามเปาหมาย แบงออกเปนกลุมยอยดังนี้ 

1.1 กลุมโมโนโคลนอลแอนติบอดี ตัวอยางยาไดแก อะลิโรคูแมบ (alirocumab) และอีโวโลคูแมบ 

(evolocumab) ทั้งอะลิโรคูแมบ (เปน human IgG1 monoclonal antibody) และอีโวโลคูแมบ (เปน human 

IgG2 monoclonal antibody) ออกฤทธิ์จับจําเพาะกับพีซีเอสเค-9 ทําใหเอนไซมนี้ทํางานไมได ทําใหตัวรับแอลดี

แอลมากขึ้นจึงเพิ่มการกําจัดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด ยาทั้งสองชนิดนี้ใชฉีดเขาใตผิวหนังทุก 2 สัปดาหหรือ

ทุก 4 สัปดาห/ทุกเดือน ซึ่งข้ึนกับขนาดยา  

1.2 กลุมอารเอ็นเอสังเคราะห (small interfering RNA หรือ siRNA) ตัวอยางยาไดแก อินคลิซิแรน 

(inclisiran) ออกฤทธิ์ลดการแสดงออกของยีนที่สรางพีซีเอสเค-9 จึงลดการสรางเอนไซมพีซีเอสเค-9 ที่ตับ ทําให

ตัวรับแอลดีแอลมากข้ึนจึงเพ่ิมการกําจัดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด ใชฉีดเขาใตผิวหนังทุก 6 เดือน  



2. ยาลดการสรางอะโปไลโพโปรตีนบี-100 อะโปไลโพโปรตีนบี-100 เปนโปรตีนในโครงสรางของวีแอลดี

แอลและแอลดีแอลดังกลาวแลวขางตน ยาที่ลดการสรางอะโปไลโพโปรตีนบี-100 จึงยับย้ังการสรางวีแอลดีแอลและ

ทําใหมแีอลดีแอลนอยลงดวย จึงชวยลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด ตัวอยางยาไดแก มิโพเมอรเซน 

(mipomersen) มีโครงสรางเปนโอลิโกนิวคลีโอไทด (oligonucleotide) ออกฤทธิ์จับกับเอ็มอารเอนเอ 

(messenger RNA) ที่ใชสรางอะโปไลโพโปรตีนบี-100 จึงขัดขวางการสรางโปรตีนนี้ ใชฉีดเขาใตผิวหนังสัปดาหละ 1 

ครั้ง ยานี้มีผลไมพึงประสงคคอนขางมากโดยเฉพาะผลเสียตอตับ   

3. ยายั้บยั้งแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 (angiopoietin-like protein 3 inhibitors หรือ 

ANGPTL3 inhibitors) ดังไดกลาวขางตนแลววาเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปสมีฤทธ์ิยอยไตรกลีเซอไรดในไลโพ

โปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรดมาก (ไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล) และยังมีสวนทําใหไลโพโปรตีนทั้งหลายจับกับ

ตัวรับไดดจีึงชวยในการนําไลโพโปรตีนเขาสูเซลลตาง ๆ ดวยเหตุนี้ไลโพโปรตีนไลเปสจึงมีบทบาทในการทําใหไตรกลี

เซอไรดและแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลง แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวยแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 

(โปรตีนนี้ยังยับยั้งเอนโดทิเลียลไลเปสไดดวย) ดังนั้นยายั้บยั้งแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 จึงทาํใหไลโพโปรตีนไล

เปส (และเอนโดทิเลียลไลเปส) กลับมาทํางานได ทําใหไตรกลีเซอไรดและแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลลดลง (และยังมี

ผลทําเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลลดลงไดดวย เนื่องจากเอนโดทิเลียลไลเปสกลับมาทํางานได) ตัวอยางยาไดแก อีวินาคู

แมบ (evinacumab) ซึ่งเปนยาประเภทโมโนโคลนอลแอนติบอดี (ชนิด human IgG4 monoclonal antibody) ที่

ออกฤทธิ์จับจําเพาะกับแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 จึงยับยั้งการทํางานของโปรตีนนี้ ยานี้ใชหยดเขาหลอดเลือด

ดําทุก 4 สัปดาห  

ผลไมพึงประสงคของยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด 

ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดทําใหเกิดผลไมพึงประสงคบางอยาง เชน ปฏิกิริยาบริเวณที่ฉีด (อาจเกิดอาการ

ปวด คัน บวม รอยแดง รอยช้ํา) อาการคลายไขหวัดใหญ คลื่นไส ปวดศีรษะ ติดเชื้อที่ทางเดินหายใจสวนบน ติดเชื้อ

ที่ทางเดินปสสาวะ เอนไซมทรานซามิเนส (transaminases) ในซีรัมเพ่ิมข้ึน (โดยเฉพาะมิโพเมอรเซน) นอกจากนี้

อาจเกิดการแพยา (รวมถึงสวนประกอบใด ๆ ในตํารับ) หากเกิดการแพยาจะหามใชยาชนิดนั้นอีก (ผลไมพึงประสงค

ของยาแตละชนิดในตารางที่ 1) 



 
ขอแนะนําเกี่ยวกับการใชยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด 

 1. หามใชในผูที่แพยา ไมวาจะแพตอสวนประกอบชนิดใดในตํารับ  

 2. ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด ใชเมื่อยาชนิดหลักใหผลลดไขมันในเลือดโดยเฉพาะแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล

ไดไมเพียงพอแมใชยาในขนาดสูงแลวก็ตาม  

 3. ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดใชรวมกับการควบคุมอาหาร อาจใชโดยลําพังหรือใชรวมกับยาลดไขมันใน

เลือดชนิดเดิมที่ใชอยู  

 4. ในกรณีทีเ่ปนยาชนิดฉีดเองได บุคลากรทางการแพทยจะแนะนําวิธีฉีดยาให อยาฉีดยาเองโดยที่ยังไมได

ผานการเรียนรูวิธีฉีดที่ถูกตอง และควรศกึษาเพิ่มเติมจากเอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑยานั้น  

 5. เมื่อตองฉีดยาเอง ตําแหนงที่ฉีดยาเขาใตผิวหนังอาจเปน ตนขา ตนแขน หรือหนาทอง ซึ่งบริเวณนั้นตอง

มีลักษณะปกติ ไมบวม ไมแดง ไมมีรอยช้ําหรือเปนกอนแข็ง, ยาที่จะฉีดตองใส ไมมีตะกอนหรือสิ่งแปลกปลอม, หาก



ยาที่จะฉีดเก็บอยูในตูเย็นใหนํายาออกมาแลวรอจนถึงอุณหูมิหองกอนฉีด, ในการฉีดยาเขาใตผิวหนังแตละครั้งควร

เปลี่ยนตําแหนงที่ฉีดใหม และหากตองฉีด 2 เข็มในคราวเดียวกันใหฉีดคนละตําแหนง  

 6. การเก็บยา บางชนิดใหเก็บในตูเย็นท่ี 2-8 องศาเซลเซียส (หามแชแข็ง) แตบางชนิดใหเก็บที่อุณหภูมิหอง 

(25 องศาเซลเซยีส หรืออาจไดถึง 30 องศาเซลเซียส) จึงควรศึกษาวิธีเก็บรักษายาจากเอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑ

ยานั้น 

 7. ยาบางชนิดแมแนะนําใหเก็บในตูเย็นที่ 2-8 องศาเซลเซียส (หามแชแข็ง) แตหากยังไมไดเปดใชและบรรจุ

ในลักษณะเดมิ อาจเก็บที่อุณหูมิหอง (25 องศาเซลเซียส) ไดระยะหนึ่ง ดวยเหตุนี้ควรศึกษาวิธีเก็บรักษายาจาก

เอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑยานั้นซึ่งจะมีรายละเอียดระบุไว เพ่ือลดความกังวลเรื่องยาเสื่อมคุณภาพจนตองทิ้งยา

ไป  
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