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ภาวะไขมันในเลือดสูงอาจมีโคเลสเตอรอลสูงหรือไตรกลีเซอไรดสูง หรือทั้งสองอยาง การมีไขมันในเลือดสูง

โดยเฉพาะชนิดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล (LDL-cholesterol) อาจทําใหหลอดเลือดแดงแข็งและเกิดการตีบหรืออุด

ตัน ทําใหอวัยวะบางแหงเสี่ยงตอการขาดเลือดไปเลี้ยงอยางฉับพลัน เชนที่หัวใจซึ่งเปนอันตรายถึงชีวิตได ยาลดไขมัน

ในเลือดชนิดรับประทานที่ใชเปนยาหลักในการรักษาภาวะไขมันในเลือดสูงคือยาในกลุมสแตติน (statins) อยางไรก็

ตามในผูที่มีความเสี่ยงสูงมากตอการเกิดอันตรายดังกลาวซึ่งยาในกลุมสแตตินโดยลําพังหรือเสริมดวยยารับประทาน

ชนิดอ่ืนแลว แตยังใหผลลดไขมันในเลือดไมถึงเปาหมายที่ตองการ จําเปนตองใชยาอื่นที่มีกลไกการออกฤทธ์ิตาง

ออกไป ยาที่มีบทบาทมากในขณะนี้คือยายับยั้งพีซีเอสเค-9 (PCSK9 inhibitors) เปนยาท่ีมีประสิทธิภาพดีในการลด

แอลดีแอล-โคเลสเตอรอล ยาในกลุมดงักลาวที่มีใชอยูขณะนี้เปนชนิดยาฉีด (ยาชนิดรับประทานอยูระหวางการศึกษา

ทางคลินิก) นอกจากนี้ยังมียาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดที่มีกลไกการออกฤทธิ์อยางอื่นอีก ในบทความนี้ใหขอมลูทั่วไป

เก่ียวกับไขมันในเลือดและผลเสียตอรางกายที่เกิดจากภาวะไขมันในเลือดสูง ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดโดยเฉพาะยา

ลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล การออกฤทธิ์และผลไมพึงประสงคของยา พรอมทั้งขอแนะนําเมื่อตองใชยาลดไขมันใน

เลือดชนิดฉีด  

ไขมันในเลือด  

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

และโคเลสเตอรอล (cholesterol) กรดไขมันมีความจําเปนตอรางกายเนื่องจากเปนสวนประกอบของเนื้อเยื่อไขมัน

และโครงสรางอ่ืน และเปนแหลงสะสมพลังงาน จึงตองไดรับกรดไขมันจากอาหารในปริมาณท่ีเพียงพอ ฟอสโฟลิพิด

เปนไขมันชนิดที่โครงสรางมีทั้งสวนที่ชอบน้ําและไมชอบน้ํา ไดจากอาหารและรางกายสรางข้ึน เปนสวนประกอบของ

เยื่อหุมเซลลและโครงสรางรอบนอกของอนุภาคไลโพโปรตีน (lipoprotein ซึ่งมีกลาวตอไป) สวนไตรกลีเซอไรดพบ

มากในเนื้อเยื่อไขมัน ไตรกลีเซอไรดในเลือดมาจากอาหารซึ่งรวมอยูในไลโพโปรตีนชนิดไคโลไมครอน 

(chylomicron) และไตรกลีเซอไรดที่รวมอยูในไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามากหรือวีแอลดีแอล (VLDL) ซึ่งสรางที่

ตับ การสรางวีแอลดีแอลมากเกินไปอาจเนื่องมาจากพันธุกรรม, การรับประทานอาหารที่มีคารโบไฮเดรตสูง, การดื่ม

สุรา, การเปนโรค เชน โรคอวน โรคเบาหวาน โรคไตเรื้อรัง เปนตน สวนโคเลสเตอรอลเปนสารประเภทสเตอรอล 

(sterol) มีโครงสรางหลักเชนเดียวกับพวกสเตียรอยดทั้งหลาย สรางโดยเซลลตับเปนสวนใหญ การสราง

โคเลสเตอรอลมีหลายขั้นตอนและมีเอนไซมเก่ียวของมากมาย รวมถึงเอนไซมเอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทส (3-hydroxy-



3-methylglutaryl coenzyme A reductase หรือ HMG-CoA reductase) ซึ่งยาในกลุมสแตตินออกฤทธ์ิยับย้ัง

การทํางานของเอนไซมนี้ โคเลสเตอรอลเปนสวนประกอบในเยื่อหุมเซลลและเปนสารตั้งตนที่ใชในการสังเคราะห

ฮอรโมนประเภทสเตียรอยด (ไดแก ฮอรโมนจากตอมหมวกไตและฮอรโมนเพศ) น้ําดี และวิตามินดี จึงมีความจําเปน

ตอการดํารงชีพ โดยปกติตับจะสรางโคเลสเตอรอลอยางเพียงพอกับความตองการของรางกาย โคเลสเตอรอลจาก

อาหารจึงเปนสวนเกิน 

 ไขมันในไลโพโปรตีน  

 ไขมันในเลือดอาจอยูในรูปอิสระหรืออยูเปนอนุภาคไลโพโปรตีน (lipoprotein) รวมกับสารอ่ืน การอยูใน

รูปไลโพโปรตีนชวยใหไขมันซึ่งไมละลายน้ําสามารถเคลื่อนที่ไปในกระแสเลือดได โปรตีนที่อยูในอนุภาคไลโพโปรตีน

เรียกวาอะโปไลโพโปรตีน (apolipoprotein) ซึ่งอะโปไลโพโปรตีนและฟอสโฟลิพิด (ซึ่งโครงสรางมีทั้งสวนที่ชอบน้ํา

และไมชอบน้ํา) อยูรอบนอกของอนุภาคไลโพโปรตีน และมีโคเลสเตอรอลอิสระซึ่งละลายน้ําไดเล็กนอยรวมอยูรอบ

นอกนี้ดวย สวนแกนของอนุภาคไลโพโปรตีนมีโคเลสเตอรอลในรูปเอสเทอรและไตรกลีเซอไรด อะโปไลโพโปรตีน

แบงเปนหลายชนิด ตัวอยางเชน อะโปไลโพโปรตีนเอ-I หรืออะโปเอ-1 (apolipoprotein A-I หรือ apoA1) เปน

โปรตีนในโครงสรางของอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดเอชดีแอล (มีกลาวตอไป), อะโปไลโพโปรตีนบี-100 หรืออะโปบี-

100 (apolipoprotein B-100 หรือ apoB100) เปนโปรตีนในโครงสรางของอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดแอลดีแอลและ

วีแอลดีแอล (มกีลาวตอไป) ไลโพโปรตีนแตละชนิดมีสวนประกอบที่เปนไขมันและโปรตีนในปริมาณแตกตางกัน ทํา

ใหแบงไลโพโปรตีนตามความหนาแนนจากนอยที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันมากที่สุดและมีโปรตีนนอย

ที่สุด) ไปสูจากความหนาแนนมากที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันนอยที่สุดและมีโปรตีนมากที่สุด) ออกเปน

ดังนี้ (1) ไคโลไมครอน หรือไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามากสุด หรือยูแอลดีแอล (chylomicron หรือ ultra low-

density lipoprotein หรือ ULDL) ทําหนาที่ขนสงไตรกลีเซอไรดท่ีมาจากอาหาร จากลําไสเล็กไปยังเนื้อเยื่อตาง ๆ 

(2) ไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามาก หรือวีแอลดีแอล (very low density lipoprotein หรือ VLDL) สรางจากตับ

และมีไตรกลีเซอไรดปริมาณมากเชนกัน (3) ไลโพโปรตีนความหนาแนนปานกลาง หรือไอดีแอล (intermediate 

density lipoprotein หรือ IDL) ซึ่งเกิดจากวีแอลดีแอลที่สูญเสียไตรกลีเซอไรด พบในเลือดชวงเวลาสั้น (4) ไลโพ

โปรตีนความหนาแนนต่ําหรือแอลดีแอล (low density lipoprotein หรือ LDL) ซึ่งเกิดจากวีแอลดีแอลที่สูญเสียไตร

กลีเซอไรดเชนกัน และ (5) ไลโพโปรตีนความหนาแนนสูง หรือเอชดีแอล (high density lipoprotein หรือ HDL) 

ซึ่งสรางท่ีตับ (เปนสวนใหญ) และลําไสเล็ก 

การกําจัดไขมันในเลือด 

การกําจัดโคเลสเตอรอลในเลือดผานตัวรับแอลดีแอลและบทบาทของพีซีเอสเค-9 แอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดสวนใหญถูกกําจัดโดยเก็บเขาสูเซลลตับผานตัวรับแอลดีแอล (LDL receptor) โดยใชอะโปไล

โพโปรตีนบี-100 บนแอลดีแอลจับกับตัวรับดังกลาว ดวยเหตุนี้ตัวรับแอลดีแอลที่ตับจึงมีบทบาทสําคัญในการทําให

ระดับแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลง ในรางกายมีพีซีเอสเค-9 (proprotein convertase subtilisin kexin 



type 9 หรือ PCSK9) ซึ่งเปนเอนไซมที่มีบทบาทในการลดจํานวนตัวรับแอลดีแอล เปนกลไกหนึ่งในการควบคุม

สมดุลโคเลสเตอรอลในเลือด หากพีซีเอสเค-9 ทํางานมากจะทําใหมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูง การคดิคน

ยาที่มีฤทธิ์ยับยั้งการทํางานของเอนไซมนี้ (มีกลาวตอไป) จึงชวยลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดได   

 การกําจัดไตรกลีเซอไรดในเลือดโดยไลโพโปรตีนไลเปส ทั้งไคโลไมครอนและวีแอลดีแอลจัดเปนไลโพ

โปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรดมาก (triglyceride-rich lipoprotein) ซึ่งไลโพโปรตีนไลเปส (lipoprotein lipase) 

เปนเอนไซมทีย่อยไตรกลีเซอไรดในไลโพโปรตีนเหลานี้ใหเปนกรดไขมันและโมโนกลีเซอไรด (monotriglyceride) ไล

โพโปรตีนไลเปสมีบทบาทหลายอยางและมีความซับซอน นอกจากการยอยไตรกลีเซอไรดในไลโพโปรตีนแลวยังชวย

ใหไลโพโปรตีนทั้งหลายจับกับตัวรับไดดี จึงชวยในการนําไลโพโปรตีนเขาสูเซลลตาง ๆ แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวย

โปรตีนบางชนิด เชน แองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 (angiopoietin-like protein 3 หรือ ANGPTL3) ซึ่งโปรตีนนี้

สรางที่ตับเปนสวนใหญ นอกจากการยับยั้งไลโพโปรตีนไลเปสแลวโปรตีนนี้ยังยับยั้งเอนไซมเอนโดทิเลียลไลเปส 

(endothelial lipase) ไดดวย ซึ่งเอนไซมชนิดหลังมีบทบาทในเมแทบอลิซึมของเอชดีแอล ดังนั้นแองจิโอปอยอีติน-

ไลคโปรตีน 3 จึงลดการกําจัดไตรกลีเซอไรดในเลือด และยังทําใหทั้งแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลและเอชดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดเพิ่มขึ้น ยาที่ยับยั้งแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 (มีกลาวตอไป) จึงนํามาใชลดไตรกลีเซอไรด

และแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด (แตจะมีผลทาํใหเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลงได) 

ภาวะไขมันในเลือดสูงและผลเสียตอรางกาย  

ไขมันในเลือดชนิดหลักที่มีการวัดระดับเพ่ือประเมินความเสี่ยงตอการเกิดผลเสียตอรางกาย คือ แอลดีแอล-

โคเลสเตอรอล (LDL-cholesterol หรือโคเลสเตอรอลที่ติดไปกับไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํา), เอชดแีอล-

โคเลสเตอรอล (HDL-cholesterol หรือโคเลสเตอรอลที่ติดไปกับไลโพโปรตีนความหนาแนนสูง) และไตรกลีเซอไรด 

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ (dyslipidemia) โดยเฉพาะภาวะไขมันในเลือดสูง (hyperlipidemia) อาจมี

โคเลสเตอรอลสูง (วัดคาแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลหรือคาโคเลสเตอรอลรวม) หรือไตรกลีเซอไรดสูง หรือทั้งสองอยาง 

ภาวะไขมันในเลือดสูงโดยเฉพาะอยางย่ิงชนิดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลสูงทําใหเกิดผลเสียตอรางกาย บางคนจึงเรียก

แอลดีแอล-โคเลสเตอรอลวา “โคเลสเตอรอลชนิดไมดี (bad cholesterol)” เนื่องจากทําใหผนังหลอดเลือดแดง

อักเสบและเกิดการสะสมของไขมัน (มีทั้งโคเลสเตอรอล โคเลสเตอรอลเอสเทอรและฟอสโฟลิพิด) รวมกับเซลลเม็ด

เลือดขาว แคลเซยีมและเนื้อเยื่อเสนใย เกิดเปน “atherosclerotic plaque” (รูปที่ 1) ทําใหผนังหลอดเลือดแดง

นูนและเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง จนอาจเปนเหตุใหหลอดเลือดแดงตีบและอุดตันได ทําใหเกิดโรคหัวใจ โรคสมองและ

โรคของอวัยวะสวนปลายที่มีสาเหตุจากการขาดเลือดไปเลี้ยง ซึ่งการเลือดไปเลี้ยงหัวใจอาจเสี่ยงตอการเสียชีวิต

ฉับพลันได ระดับแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดไมควรเกิน 130 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ผูที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิด

อันตรายจากโรคหัวใจหรือโรคสมองขาดเลือดที่เนื่องจากหลอดเลือดแดงแข็ง โดยเฉพาะผูที่มีโรคอ่ืนรวมดวย (เชน 

โรคเบาหวาน โรคไตเรื้อรัง) คาแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลควรต่ํากวา 100 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หรือบางรายควรเหลือ

ต่ํากวาครึ่งหนึ่งของคาที่ระบุขางตน สวนเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลหรือที่บางคนเรียกวา “โคเลสเตอรอลชนิดดี 



(good cholesterol)” เนื่องจากชวยพาไขมัน (ทั้งโคเลสเตอรอลและฟอสโฟลิพิด) จากเซลลหรือจากไลโพโปรตีน

ชนิดอ่ืนกลับเขาตับเพ่ือการกําจัดตอไป ในผูชายเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลไมควรต่ํากวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และ

ในผูหญิงไมควรต่ํากวา 50 มิลลิกรัม/เดซลิิตร บางครั้งแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลอาจไมสูงมากแตการมีเอชดีแอล-

โคเลสเตอรอลต่ําเกินจะทําใหมีความเสี่ยงตอการเกิดผลเสียที่กลาวขางตนไดเชนกัน สวนคาโคเลสเตอรอลรวม 

(โคเลสเตอรอลในไลโพโปรตีนชนิดตาง ๆ ทั้งแอลดีแอล เอชดีแอลและวีแอลดีแอล) ควรต่ํากวา 200 มิลลิกรัม/

เดซิลิตร สวนการมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงจะเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดโรคท่ีมีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงแข็งได

เชนกัน โดยเฉพาะหากเกิดรวมกับการมีเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลในระดับต่ํา (เชน มีระดับไตรกลีเซอไรดเกิน 200 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร และมีเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลนอยกวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) คาไตรกลีเซอไรดในเลือดควรต่ํา

กวา 150 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หากมีระดับสูงกวา 500 มิลลิกรัม/เดซลิิตร นอกจากจะยิ่งเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดโรค

ที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงแข็งแลว ยังอาจทําใหเกิดภาวะตับออนอักเสบเฉียบพลันได  

 
 

บทบาทของยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด  

 การรักษาภาวะไขมันในเลือดสูงเริ่มดวยการรักษาโดยไมใชยา เชน การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการบริโภค

อาหาร โดยลดอาหารประเภทไขมัน อาหารทอด อาหารหวาน อาหารที่มีโคเลสเตอรอลสูง (ประเภทเนื้อสัตว นม ไข

แดง), การลดหรือเลิกดื่มแอลกอฮอล, การออกกําลังกายสม่ําเสมอ, การใหความรวมมือในการรักษาโรคท่ีเปนอยู 

เชน โรคเบาหวาน โรคไตเรื้อรัง หากยังควบคุมระดับไขมันในเลือดไมไดตามเปาหมายจึงใชยารวมดวย ยาที่เลือกใช

เปนอันดับแรกคือยาในกลุมสแตติน (statins) หรือเรียกตามการออกฤทธิ์วายายั้บยั้งเอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทส (HMG-

CoA reductase inhibitors) ซึ่งออกฤทธิ์ยับยั้งการสรางโคเลสเตอรอล ยาในกลุมนี้มหีลายชนิด ไดแก โลวาสแตติน 

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

วาสแตติน (atorvastatin), โรซูวาสแตติน (rosuvastatin) และพิทาวาสแตติน (pitavastatin) โดยอาจใชเดี่ยวหรือ

ใชรวมกับยาอื่น เชน อีเซทิไมบ (ezetimibe) ซึ่งเปนยาลดการดูดซึมโคเลสเตอรอลจากลําไสเล็ก ยาลดไขมันในเลือด

ที่กลาวมานี้เพิ่มการสังเคราะหตัวรับแอลดีแอลไดดวย (อาจมีผลโดยตรงหรือโดยออม) จึงเปนการชวยลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดอีกทางหนึ่งดวย อยางไรก็ตามในผูที่มีความเสี่ยงตอการเกิดอันตรายจากโรคหัวใจหรือสมอง

ขาดเลือด หรือโรคของอวัยวะสวนปลายขาดเลือดที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดงแข็ง ทั้งในผูที่เคยเกิดเหตุการณ



ดังกลาวมากอนหรือผูที่มีภาวะแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลสูงมากและยังควบคุมระดับไขมันในเลือดไมไดตามเปาหมาย 

แมใชยาในกลุมสแตตินในขนาดสูงสุดเทาที่จะทนไดแลวก็ตาม ผูปวยเหลานี้จําเปนตองไดรับยาลดไขมันชนิดอ่ืนที่มี

การออกฤทธิ์แตกตางออกไป ทางเลือกหนึ่งคือการใชยาลดมันในเลือดที่ออกฤทธิ์ยับยั้งพีซีเอสเค-9 (PCSK9 

inhibitors) ซึ่งเปนยาที่มีประสิทธิภาพดีและมีบทบาทมากในขณะนี้ ปจจุบันยาที่มฤีทธิ์ดังกลาวลวนเปนยาชนิดฉีด 

นอกจากนี้ยังมียาฉีดชนิดอ่ืนซึ่งมีการออกฤทธิ์แตกตางจากยาในกลุมสแตตินและมีประสิทธิภาพดีในการลดไขมันใน

เลือด ยาชนิดฉีดเหลานี้บางอยางฉีดเพียงปละ 2 ครั้งจึงเพ่ิมความสะดวกในการใชยา นอกจากนี้บางผลิตภัณฑทําใน

รูปแบบที่ผูใชสามารถฉีดยาไดดวยตนเอง  

ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดและการออกฤทธิ์  

ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดมีการอออกฤทธิ์แตกตางกันไป นํามาใชรวมกับการควบคุมอาหาร อาจใชเดี่ยว

หรือใชรวมกับยาลดไขมันในเลือดชนิดอ่ืน (เชน ยาในกลุมสแตติน) โดยใชรักษาภาวะลดไขมันในเลือดสูงในผูท่ีมี

ความเสี่ยงสูงตอการเกิดอันตรายจากโรคหัวใจหรือสมองขาดเลือด หรือโรคของอวัยวะสวนปลายขาดเลือดที่มีสาเหตุ

จากหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งยาที่ใชอยูยังลดโคเลสเตอรอลไมถึงเปาหมายที่ตองการแมจะใชในขนาดสูง และใชรักษา

ภาวะโคเลสเตอรอลสูงจากพันธุกรรม (ชนิด heterozygous familial hypercholesterolaemia หรือ 

homozygous familial hypercholesterolemia หรือทั้งสองอยาง) เมื่อใชยาอันดับแรกแลวใหผลการรักษาไม

เพียงพอ ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดสวนใหญใชฉีดเขาใตผิวหนังและมีรูปแบบที่สามารถฉีดยาไดดวยตนเอง แตยา

บางชนิดใชหยดเขาหลอดเลือดดําจึงตองใหยาในสถานพยาบาล ยาที่จะกลาวถึงจําแนกตามการออกฤทธิ์ไดดงัน้ี 

(สําหรับรูปแบบยาและความแรง วิธีใช และผลไมพึงประสงค ดูในตารางท่ี 1) 

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

inhibitors) เอนไซมพีซีเอสเค-9 ทําใหจํานวนตัวรับแอลดีแอลลดลงดังกลาวแลวขางตน จึงลดการกําจัดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือด ทําใหมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูง ยายับย้ังพีซีเอสเค-9 จึงชวยลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลได ปจจุบันเปนยาที่มีบทบาทมากในผูที่ใชยาในกลุมสแตตินในขนาดสูงแลวแตยังลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลไมไดตามเปาหมาย แบงออกเปนกลุมยอยดังนี้ 

1.1 กลุมโมโนโคลนอลแอนติบอดี ตัวอยางยาไดแก อะลิโรคูแมบ (alirocumab) และอีโวโลคูแมบ 

(evolocumab) ทั้งอะลิโรคูแมบ (เปน human IgG1 monoclonal antibody) และอีโวโลคูแมบ (เปน human 

IgG2 monoclonal antibody) ออกฤทธิ์จับจําเพาะกับพีซีเอสเค-9 ทําใหเอนไซมนี้ทํางานไมได ทําใหตัวรับแอลดี

แอลมากขึ้นจึงเพิ่มการกําจัดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด ยาทั้งสองชนิดนี้ใชฉีดเขาใตผิวหนังทุก 2 สัปดาหหรือ

ทุก 4 สัปดาห/ทุกเดือน ซึ่งข้ึนกับขนาดยา  

1.2 กลุมอารเอ็นเอสังเคราะห (small interfering RNA หรือ siRNA) ตัวอยางยาไดแก อินคลิซิแรน 

(inclisiran) ออกฤทธิ์ลดการแสดงออกของยีนที่สรางพีซีเอสเค-9 จึงลดการสรางเอนไซมพีซีเอสเค-9 ที่ตับ ทําให

ตัวรับแอลดีแอลมากข้ึนจึงเพ่ิมการกําจัดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด ใชฉีดเขาใตผิวหนังทุก 6 เดือน  



2. ยาลดการสรางอะโปไลโพโปรตีนบี-100 อะโปไลโพโปรตีนบี-100 เปนโปรตีนในโครงสรางของวีแอลดี

แอลและแอลดีแอลดังกลาวแลวขางตน ยาที่ลดการสรางอะโปไลโพโปรตีนบี-100 จึงยับย้ังการสรางวีแอลดีแอลและ

ทําใหมแีอลดีแอลนอยลงดวย จึงชวยลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือด ตัวอยางยาไดแก มิโพเมอรเซน 

(mipomersen) มีโครงสรางเปนโอลิโกนิวคลีโอไทด (oligonucleotide) ออกฤทธิ์จับกับเอ็มอารเอนเอ 

(messenger RNA) ที่ใชสรางอะโปไลโพโปรตีนบี-100 จึงขัดขวางการสรางโปรตีนนี้ ใชฉีดเขาใตผิวหนังสัปดาหละ 1 

ครั้ง ยานี้มีผลไมพึงประสงคคอนขางมากโดยเฉพาะผลเสียตอตับ   

3. ยายั้บยั้งแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 (angiopoietin-like protein 3 inhibitors หรือ 

ANGPTL3 inhibitors) ดังไดกลาวขางตนแลววาเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปสมีฤทธ์ิยอยไตรกลีเซอไรดในไลโพ

โปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรดมาก (ไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล) และยังมีสวนทําใหไลโพโปรตีนทั้งหลายจับกับ

ตัวรับไดดจีึงชวยในการนําไลโพโปรตีนเขาสูเซลลตาง ๆ ดวยเหตุนี้ไลโพโปรตีนไลเปสจึงมีบทบาทในการทําใหไตรกลี

เซอไรดและแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลง แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวยแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 

(โปรตีนนี้ยังยับยั้งเอนโดทิเลียลไลเปสไดดวย) ดังนั้นยายั้บยั้งแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 จึงทาํใหไลโพโปรตีนไล

เปส (และเอนโดทิเลียลไลเปส) กลับมาทํางานได ทําใหไตรกลีเซอไรดและแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลลดลง (และยังมี

ผลทําเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลลดลงไดดวย เนื่องจากเอนโดทิเลียลไลเปสกลับมาทํางานได) ตัวอยางยาไดแก อีวินาคู

แมบ (evinacumab) ซึ่งเปนยาประเภทโมโนโคลนอลแอนติบอดี (ชนิด human IgG4 monoclonal antibody) ที่

ออกฤทธิ์จับจําเพาะกับแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 จึงยับยั้งการทํางานของโปรตีนนี้ ยานี้ใชหยดเขาหลอดเลือด

ดําทุก 4 สัปดาห  

ผลไมพึงประสงคของยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด 

ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดทําใหเกิดผลไมพึงประสงคบางอยาง เชน ปฏิกิริยาบริเวณที่ฉีด (อาจเกิดอาการ

ปวด คัน บวม รอยแดง รอยช้ํา) อาการคลายไขหวัดใหญ คลื่นไส ปวดศีรษะ ติดเชื้อที่ทางเดินหายใจสวนบน ติดเชื้อ

ที่ทางเดินปสสาวะ เอนไซมทรานซามิเนส (transaminases) ในซีรัมเพ่ิมข้ึน (โดยเฉพาะมิโพเมอรเซน) นอกจากนี้

อาจเกิดการแพยา (รวมถึงสวนประกอบใด ๆ ในตํารับ) หากเกิดการแพยาจะหามใชยาชนิดนั้นอีก (ผลไมพึงประสงค

ของยาแตละชนิดในตารางที่ 1) 



 
ขอแนะนําเกี่ยวกับการใชยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด 

 1. หามใชในผูที่แพยา ไมวาจะแพตอสวนประกอบชนิดใดในตํารับ  

 2. ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีด ใชเมื่อยาชนิดหลักใหผลลดไขมันในเลือดโดยเฉพาะแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล

ไดไมเพียงพอแมใชยาในขนาดสูงแลวก็ตาม  

 3. ยาลดไขมันในเลือดชนิดฉีดใชรวมกับการควบคุมอาหาร อาจใชโดยลําพังหรือใชรวมกับยาลดไขมันใน

เลือดชนิดเดิมที่ใชอยู  

 4. ในกรณีทีเ่ปนยาชนิดฉีดเองได บุคลากรทางการแพทยจะแนะนําวิธีฉีดยาให อยาฉีดยาเองโดยที่ยังไมได

ผานการเรียนรูวิธีฉีดที่ถูกตอง และควรศกึษาเพิ่มเติมจากเอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑยานั้น  

 5. เมื่อตองฉีดยาเอง ตําแหนงที่ฉีดยาเขาใตผิวหนังอาจเปน ตนขา ตนแขน หรือหนาทอง ซึ่งบริเวณนั้นตอง

มีลักษณะปกติ ไมบวม ไมแดง ไมมีรอยช้ําหรือเปนกอนแข็ง, ยาที่จะฉีดตองใส ไมมีตะกอนหรือสิ่งแปลกปลอม, หาก



ยาที่จะฉีดเก็บอยูในตูเย็นใหนํายาออกมาแลวรอจนถึงอุณหูมิหองกอนฉีด, ในการฉีดยาเขาใตผิวหนังแตละครั้งควร

เปลี่ยนตําแหนงที่ฉีดใหม และหากตองฉีด 2 เข็มในคราวเดียวกันใหฉีดคนละตําแหนง  

 6. การเก็บยา บางชนิดใหเก็บในตูเย็นท่ี 2-8 องศาเซลเซียส (หามแชแข็ง) แตบางชนิดใหเก็บที่อุณหภูมิหอง 

(25 องศาเซลเซยีส หรืออาจไดถึง 30 องศาเซลเซียส) จึงควรศึกษาวิธีเก็บรักษายาจากเอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑ

ยานั้น 

 7. ยาบางชนิดแมแนะนําใหเก็บในตูเย็นที่ 2-8 องศาเซลเซียส (หามแชแข็ง) แตหากยังไมไดเปดใชและบรรจุ

ในลักษณะเดมิ อาจเก็บที่อุณหูมิหอง (25 องศาเซลเซียส) ไดระยะหนึ่ง ดวยเหตุนี้ควรศึกษาวิธีเก็บรักษายาจาก

เอกสารที่เปนขอมูลผลิตภัณฑยานั้นซึ่งจะมีรายละเอียดระบุไว เพ่ือลดความกังวลเรื่องยาเสื่อมคุณภาพจนตองทิ้งยา

ไป  
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