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ไตรกลีเซอไรดเปนไขมันในเลือดชนิดหนึ่ง ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงอาจเกิดโดยลําพังหรือเกิดรวมกับ

การมโีคเลสเตอรอลสูง ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดโรคที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดง

แข็งไดเชนเดียวกับการมีโคเลสเตอรอลในเลือดสูง การมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงมากยังอาจทําใหเกิดตับออนอักเสบ

เฉียบพลันได การเลือกใชยาลดไตรกลีเซอไรดชนิดใดขึ้นกับวาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงเกิดโดยลําพังหรือเกิด

รวมกับการมีโคเลสเตอรอลสูง และระดับไตรกลีเซอไรดสูงมากหรือนอยเพียงใด ยาที่ใชมากเปนยาในกลุมสแตติน 

(statins) และกลุมไฟเบรต (fibrates) ซึ่งยากลุมสแตตินเปนยาลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลท่ีมีฤทธิ์ลดไตรกลีเซอ

ไรดไดดวย ในขณะที่ยากลุมไฟเบรตเปนยาลดไตรกลีเซอไรดที่มีฤทธิ์ลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลไดดวย ในบทความ

นี้ใหขอมูลทั่วไปเกี่ยวกับไขมันในเลือด ภาวะที่มีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงและผลเสียตอรางกาย ยาตาง ๆ ที่ใชลดไตร

กลีเซอไรดในเลือด การออกฤทธิ์ของยาเหลานั้นและผลไมพึงประสงค พรอมทั้งขอแนะนําเกี่ยวกับการใชยาลดไตรกลี

เซอไรดในเลือด 

ไขมันในเลือด  

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

และโคเลสเตอรอล (cholesterol) ไขมันเหลานี้ลวนมบีทบาทสําคัญในรางกายจึงตองมีในปริมาณที่เพียงพอ ไขมันใน

เลือดอาจอยูในรูปอิสระหรืออยูเปนอนุภาคไลโพโปรตีน (lipoprotein) รวมกับสารอ่ืน การอยูในรูปไลโพโปรตีนชวย

ใหไขมันซึ่งไมละลายน้ําสามารถเคลื่อนที่ไปในกระแสเลือดได โปรตีนที่อยูในอนุภาคไลโพโปรตีนเรียกวาอะโปไลโพ

โปรตีน (apolipoprotein) ซึ่งอะโปไลโพโปรตีนและฟอสโฟลิพิด (โครงสรางของฟอสโฟลิพิดมีทั้งสวนที่ชอบน้ําและ

ไมชอบน้ํา) อยูรอบนอกของอนุภาคไลโพโปรตีน โดยมีโคเลสเตอรอลอิสระซึ่งละลายน้ําไดเล็กนอยรวมอยูรอบนอกนี้

ดวย สวนแกนของอนุภาคไลโพโปรตีนมีโคเลสเตอรอลในรูปเอสเทอรและไตรกลีเซอไรด อะโปไลโพโปรตีนแบงเปน

หลายชนิด ตัวอยางเชน อะโปไลโพโปรตีนเอ-I หรืออะโปเอ-1 (apolipoprotein A-I หรือ apoA1) เปนโปรตีนใน

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

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

ดีแอล (มีกลาวตอไป) ไลโพโปรตีนแตละชนิดมีสวนประกอบที่เปนไขมันและโปรตีนในปริมาณแตกตางกัน (ดูตารางที่ 

1) ทําใหแบงไลโพโปรตีนตามความหนาแนนจากนอยที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันมากที่สุดและมีโปรตีน

นอยที่สุด) ไปสูความหนาแนนมากที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันนอยที่สุดและมีโปรตีนมากที่สุด) ออกเปน

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



density lipoprotein หรือ ULDL) ทําหนาที่ขนสงไตรกลีเซอไรดที่มาจากอาหาร จากลําไสเล็กไปยังเนื้อเย่ือต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  

 

ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงเกิดจากสาเหตุใด?  

ไตรกลีเซอไรดพบมากในเนื้อเยื่อไขมัน ไตรกลีเซอรไรดในเลือดมาจากอาหาร (รวมอยูในไคโลไมครอน) และ

สรางข้ึนท่ีตับ (รวมอยูในไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามากหรือวีแอลดีแอล) ทั้งไคโลไมครอน (มีไตรกลีเซอไรด 83-

90%) และวีแอลดีแอล (มีไตรกลีเซอไรด 50-70%) จัดเปนไลโพโปรตีนชนิดที่มีไตรกลีเซอไรดมาก (triglyceride-

rich lipoproteins) คาปกติของไตรกลีเซอไรดในเลือดในผูใหญควรต่ํากวา 150 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (การเปลี่ยนเปน

หนวย มิลลิโมล/ลิตร ใหหารดวย 88.57) ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงอาจเกิดจากการไดรับมาจากอาหารมาก

เกินไป หรือตับสรางไตรกลีเซอไรดในรูปวีแอลดีแอลมากเกินไป หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการสลายไขมัน

ของเนื้อเยื่อ หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการกําจัดไตรกลีเซอไรดและไลโพโปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรด

มาก ตลอดจนเกิดจากโรคบางอยาง (เชน โรคทางพันธุกรรมที่ขาดเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส, โรคเบาหวาน, โรค

อวน, โรคขาดไทรอยดฮอรโมน, โรคภูมิตานตนเองบางชนิด) หรือเกิดจากการใชยาบางอยาง (เชน ยาพวกคอรติโคส



เตียรอยด, ยาขับปสสาวะ, ยาฮอรโมนกลุมเอสโตรเจน, ยาตานโรคจิต, ยายับยั้งตวัรับเบตา, ยาตานรีโทรไวรัส) หรือ

การดื่มแอลกอฮอลมากเกินไป เอนไซมที่มีบทบาทสําคัญในการกําจัดไลโพโปรตีนชนิดที่มีไตรกลีเซอไรดมาก (ทั้ง

ไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล) คือไลโพโปรตีนไลเปส (lipoprotein lipase) เอนไซมนี้ยังมีสวนทาํใหไลโพโปรตีน

ทั้งหลายจับกับตัวรับไดดีจึงชวยในการนําไลโพโปรตีนเขาสูเซลลตาง ๆ ดวยเหตุนี้ไลโพโปรตีนไลเปสจึงมีบทบาทใน

การทําใหไตรกลีเซอไรดและแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลง แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวยโปรตีนบางชนิด เชน 

อะโปไลโพโปรตีน-ซี 3 (apolipoprotein C-III หรือ apolipoprotein C3 หรือ APOC3), แองจิโอปอยอีติน-ไลค

โปรตีน 3 (angiopoietin-like protein 3 หรือ ANGPTL3) โปรตีนเหลานี้สวนใหญสรางที่ตับ นอกจากมีฤทธิ์ยับยั้ง

เอนไซมไลโพโปรตีนไลเปสแลว โปรตีนเหลานี้ยังทําใหตับสรางไลโพโปรตีนชนิดที่มีไตรกลีเซอไรดมากออกสูกระแส

เลือดเพ่ิมขึ้น ดวยเหตุนี้หากโปรตีนเหลานี้ทํางานมากเกินไปจะสงผลใหเกิดภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงได ดังนั้น

ยาที่มีฤทธิ์ยับยั้งการสรางหรือการทํางานของโปรตีนดังกลาวจึงมีศักยภาพในการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง

ที่มีสาเหตุมาจากการทํางานที่มากเกินไปของโปรตีนเหลานี้ 

ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงสงผลเสียอยางไร?  

ไขมันในเลือดชนิดหลักที่มีการวัดระดับเพ่ือประเมินความเสี่ยงตอการเกิดผลเสียตอรางกาย คือ แอลดีแอล-

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

โคเลสเตอรอล (HDL-cholesterol หรือโคเลสเตอรอลที่ติดไปกับไลโพโปรตีนความหนาแนนสูง) และไตรกลีเซอไรด 

เปนที่ทราบกันวาการมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูงทําใหใหผนังหลอดเลือดแดงอักเสบและเกิดการสะสม

ของไขมัน (มีทั้งโคเลสเตอรอล โคเลสเตอรอลเอสเทอรและฟอสโฟลิพิด) รวมกับเซลลเม็ดเลือดขาว แคลเซียมและ

เนื้อเย่ือเสนใย เกิดเปน “atherosclerotic plaque” (รูปที่ 1) ทําใหผนังหลอดเลือดแดงนูนและเกิดหลอดเลือดแดง

แข็ง จนอาจเปนเหตุใหหลอดเลือดแดงตีบและอุดตันได ทําใหเกิดโรคหัวใจ โรคสมองและโรคของอวัยวะสวนปลายที่

มีสาเหตุจากการขาดเลือดไปเลี้ยง ซึ่งการขาดเลือดไปเลี้ยงหัวใจอาจเสี่ยงตอการเสียชีวิตฉับพลันได ความเสี่ยง

ดังกลาวไมไดเกิดจากการมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูงเทานั้น ในผูที่ควบคุมระดับแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล

ไดแลวหากยังมีระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงความเสี่ยงดังกลาวยังคงหลงเหลืออยู โดยเฉพาะหากเกิดรวมกับการมี

เอชดีแอล-โคเลสเตอรอลในระดับต่ํา เชน มีระดับไตรกลีเซอไรดเกิน 200 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และมีเอชดีแอล-

โคเลสเตอรอลนอยกวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (การเปลี่ยนเปนหนวย มิลลิโมล/ลิตร ใหหารดวย 38.67 ไมวา

โคเลสเตอรอลในอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดใด) ซึ่งคาไตรกลีเซอไรดในเลือดปกติควรต่ํากวา 150 มิลลิกรัม/เดซิลิตร, 

หากมีระดับ 150-199 มิลลิกรัม/เดซลิิตร ถือวาอยูในเกณฑกํ้ากึ่งท่ีจะสูง (borderline-high triglyceride level),

หากมีระดับ 200-499 มิลลิกรัม/เดซลิิตร ถือวาอยูในเกณฑสูง และหากมีระดับตั้งแต 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ขึ้นไป 

ถือวาอยูในเกณฑสูงมาก (เปนการแบงตาม Adult Treatment Panel III guidelines) การมีระดับไตรกลีเซอไรดใน

เลือดสูงกวา 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร นอกจากจะเพิ่มความเสี่ยงมากขึ้นตอการเกิดโรคที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดง



แข็งแลว ยังอาจทําใหเกิดภาวะตับออนอักเสบเฉียบพลันได ซึ่งอาการที่เดนชัดคอื ปวดทองรุนแรง คลื่นไส อาเจียน 

ผลเลือดพบคาเอนไซมอะไมเลส (amylase) และไลเปส (lipase) ในสูงมาก 

 

ยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

ในการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง ไมวาจะมีโคเลสเตอรอลสูงรวมดวยหรือไมก็ตาม ควรเริ่มดวย

วิธีการไมใชยา โดยเฉพาะการปรับพฤติกรรมดานการบริโภคอาหาร ควรลดอาหารที่มีปริมาณไขมันมาก อาหารทอด 

อาหารที่มีคารโบไฮเดรตสูง อาหารหวาน เครื่องดื่มหรือน้ําผลไมรสหวาน เปลี่ยนการบริโภคอาหารที่มีกรดไขมัน

อ่ิมตัวเปนอาหารที่มีกรดไขมันไมอิ่มตวั เพ่ิมอาหารที่มกีรดไขมันโอเมกา-3 (เปนกรดไขมันไมอิ่มตัวที่มีพันธะคูหลาย

อัน) นอกจากนี้ควรออกกําลังกายสม่ําเสมอ หยุดสูบบุหรี่ ลดการดื่มแอลกอฮอล ควรลดน้ําหนักลงใหได 5-10% และ

ผูที่เปนโรคเบาหวานควรควบคุมระดับน้ําตาลใหไดตามเกณฑ หากระดับไตรกลีเซอไรดยังลดไมไดตามเปาหมายจึงใช

ยารวมไปกับการรักษาแบบไมใชยา ยาที่ใชมีดังกลาวขางลางนี้ (รายละเอียดเก่ียวกับรูปแบบยา ความแรง วิธีใช และ

ผลไมพึงประสงค ดูในตารางที่ 2) 



 



1. ยากลุมสแตติน (statins) หรือเรียกตามการออกฤทธิ์วายายั้บยั้งเอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทส (HMG-CoA 

reductase inhibitors หรือ 3-hydroxy-3-methyl-glutaryl-coenzyme A reductase inhibitors) ซึ่งเอชเอ็มจี-

โคเอ รีดักเทส เปนเอนไซมท่ีใชในข้ันตอนการสังเคราะหโคเลสเตอรอล ยากลุมนี้นอกจากมีฤทธิ์ลดโคเลสเตอรอล

แลวยังลดไตรกลีเซอไรดดวย ตัวอยางยา เชน โลวาสแตติน (lovastatin), ซิมวาสแตติน (simvastatin), พราวาสแต

ติน (pravastatin), ฟลูวาสแตติน (fluvastatin), อะทอรวาสแตติน (atorvastatin), โรซูวาสแตติน (rosuvastatin), 

พิทาวาสแตติน (pitavastatin) มีการศึกษาพบวายาซิมวาสแตติน, อะทอรวาสแตตินและโรซูวาสแตตินในขนาดสูง

ลดไตรกลีเซอไรดในเลือดได 40-50% ยาในกลุมนี้ใชเม่ือมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงไมถึง 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

รวมกับมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลสูง ไมเหมาะที่จะใชหากมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงตั้งแต 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

ขึ้นไป และไมใชในกรณีที่ภาวะที่มีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงโดยลําพัง ประสิทธิภาพในการลดไตรกลีเซอไรด (รวมถึง

ลดวีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล) จะสัมพันธกับฤทธิ์ลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล กลาวคือยาที่ลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดไดดีที่สุดจะลดไตรกลีเซอไรดและวีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดไดมากที่สุดดวย 

นอกจากนี้ยังข้ึนกับระดับไตรกลีเซอไรดเมื่อเริ่มตน หากมีระดับสูงยาจะใหผลดี โดยทั่วไปยาที่มีระยะเวลาการออก

ฤทธิ์สั้น เชน ซิมวาสแตติน, พราวาสแตติน, ฟลูวาสแตติน, โลวาสแตติน (ยกเวนทาํเปนผลิตภัณฑชนิดทยอย

ปลดปลอยยาซึ่งออกฤทธ์ิไดนาน) จะแนะนําใหรับประทานในตอนค่ําหรือกอนนอนจะใหผลดีในการลดโคเลสเตอรอล 

(ยานี้ใชลดไตรกลีเซอไรดในผูที่มีโคเลสเตอรอลสูงรวมดวย จึงคาํนึงถึงประเด็นนี้ดวย) เนื่องจากการสังเคราะห

โคเลสเตอรอลเกิดมากตอนกลางคืนในขณะทองวาง  

2. ยากลุมอนุพันธกรดไฟบริก (fibric acid derivatives) หรือกลุมไฟเบรต (fibrates) ตัวอยางเชน ฟ

โนไฟเบรต (fenofibrate), เบซาไฟเบรต (bezafibrate), เพมาไฟเบรต (pemafibrate), ซิโพรไฟเบรต 

(ciprofibrate), เจมไฟโบรซิล (gemfibrozil) ยาที่มีใชในแตละประเทศมีแตกตางกัน ยากลุมนี้นอกจากมีฤทธิ์ดีใน

การลดไตรกลีเซอไรดในเลือดแลว ยังลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลได อีกทั้งยังเพ่ิมเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลได

เล็กนอย ยามีประสิทธิภาพสูงในการลดไตรกลีเซอไรดซึ่งอาจลดไดถึง 50% ใชกับภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดที่เกิด

โดยลําพัง (ไมมีภาวะโคเลสเตอรอลในเลือดสูง) หรือใชรวมกับใชยาในกลุมสแตตินในผูที่มีภาวะไตรกลีเซอไรดใน

เลือดสูงรวมกับการมีโคเลสเตอรอลสูง ซึ่งยาในกลุมสแตตินเพียงอยางเดียวใหผลไมเพียงพอในลดไตรกลีเซอไรดใหถึง

ระดับที่ตองการ ฟโนไฟเบรตถูกดูดซึมจากทางเดินอาหารไดไมดี การทําตัวยาใหมีอนุภาคขนาดเล็กมาก 

(micronized particle หรือ nanoparticle) หรือการทําในรูปเกลือโคลีน ไดแก โคลีนฟโนไฟเบรต (choline 

fenofibrate) จะเพ่ิมการดูดซึมยาจากทางเดินอาหาร ฟโนไฟเบรตชนิดท่ีตัวยาถูกดูดซึมไดดีจะใชยาในขนาดต่ํา 40-

67 มิลลิกรัม ในขณะที่ขนาดยามาตรฐานคือ 120-200 มิลลิกรัม  

3. ไนอะซิน (niacin) และอนุพันธ ไนอะซิน (หรือกรดนิโคตินิก หรือวิตามินบี 3) และอนุพันธของไนอะซิน 

เชน อะคิพิม็อกซ (acipimox) มีฤทธิ์ลดไตรกลีเซอไรดในเลือดและเพิ่มเอชดีแอล-โคเลสเตอรอล อีกทั้งยังลดแอลดี

แอล-โคเลสเตอรอลไดดวย ซึ่งไนอะซินขนาด 1,500 มิลลิกรัมหรือสูงกวานี้ลดไตรกลีเซอไรดไดอยางนอย 40% และ



เพ่ิมเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลไดไมนอยกวา 40% ยาในกลุมนี้มีผลไมพึงประสงคคอนขางมาก รวมถึงผลไมพึง

ประสงคตอตับและกลามเนื้อ โดยเฉพาะการใชยาไนอะซินในขนาดสูง ยาในกลุมนี้จึงใชเปนยาทางเลือกเมื่อไมอาจใช

ยาอ่ืน 

 4. ยากลุมกรดไขมันโอเมกา-3 (omega-3 fatty acids) กรดไขมันโอเมกา-3 ชนิดที่นํามาใช คือ 

eicosapentaenoic acid ที่มีความบริสุทธิ์สูงมากเมื่อเทียบกับผลิตภัณฑที่ไมไดขึ้นทะเบียนเปนยา ตัวอยางยา เชน 

ไอโคซาเพนตเอทิล (icosapent ethyl มีชื่ออ่ืน เชน ethyl eicosapentaenoic acid, E-EPA, ethyl 

icosapentate) ยานี้เปนเอทิลเอสเทอรของ eicosapentaenoic acid มีฤทธิ์ยับยั้งการดูดซึมลดโคเลสเตอรอลและ

ไตรกลีเซอไรดจากลําไสและลดการสังเคราะหที่ตับ มีผลไมพึงประสงคนอยกวายาอื่นที่ใชลดไตรกลีเซอไรด ใชเปนยา

เสริมรวมกับการรักษาแบบไมใชยา (เชน การปรับพฤติกรรมดานการบริโภคอาหาร) เพ่ือใชลดภาวะไตรกลีเซอไรดใน

เลือดที่สูงมาก (ตั้งแต 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ขึ้นไป) และใชเสริมกับยากลุมสแตตินในผูที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิด

โรคจากหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งใชยากลุมสแตตินในขนาดสูงแลวแตไตรกลีเซอไรดในเลือดยังมีระดับตั้งแต 150 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร ขึ้นไป 

 5. ยาใหม ดังไดกลาวขางตนแลววาเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปสมีบทบาทในการกําจัดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวยโปรตีนบางชนิด เชน อะโปไลโพโปรตีน-ซี 3, แองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 ดวยเหตุนี้ยา

ที่มีฤทธิ์ยับยั้งโปรตีนเหลานี้จึงมีศักยภาพในการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงท่ีมีสาเหตุมาจากการทํางาน

ที่มากเกินไปของโปรตีนเหลานี้ ตัวอยางยาที่มีฤทธิ์ดังกลาว เชน โวลาเนซอรเซน (ออกฤทธิ์เปน antisense 

oligonucleotide inhibitor) มีฤทธิ์ยับยั้งการสรางอะโปไลโพโปรตีน-ซี มีใชแลวในบางประเทศเพ่ือรักษาภาวะไตร

กลีเซอไรดในเลือดสูง, อีวินาคูแมบ (evinacumab) ยานี้เปนโมโนโคลนอลแอนติบอดี (ชนิด human IgG4 

monoclonal antibody) ที่ออกฤทธิ์จับจําเพาะกับแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 จึงยับยั้งการทํางานของโปรตีนนี้ 

ยานี้มีใชแลวในบางประเทศเพื่อรักษาภาวะโคเลสเตอรอลสูงจากพันธุกรรม (ชนิด homozygous familial 

hypercholesterolemia) เมือ่ใชยาอันดับแรกแลวใหผลการรักษาไมเพียงพอ แตยังอยูระหวางการศึกษาเพื่อใช

รักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง  

 ยาออกฤทธิ์ลดไตรกลีเซอไรดในเลือดไดอยางไร? 

ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงอาจเกิดจากการไดรับทางอาหารมากเกินไปหรือตับสรางวีแอลดีแอลมาก

เกินไป หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการสลายไขมันของเนื้อเย่ือ หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการ

กําจัดไตรกลีเซอไรดและไลโพโปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรดมาก ยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือดออกฤทธิ์เก่ียวของกับสิ่ง

ที่กลาวมา ดังนี ้ 

 



1. ยับยั้งการดูดซึมไตรกลีเซอไรดจากลําไส เชน ไอโคซาเพนตเอทิล (ยานี้ลดการดูดซึมโคเลสเตอรอลจาก

ลําไสดวย)   

2. ลดการสังเคราะหไตรกลีเซอไรดที่ตับ สงผลทําใหตับสรางวีแอลดีแอลลดลง โดยการออกฤทธิ์ดังนี้ 

-- ยับย้ังเอนไซม diacylglycerol acyltransferase 2 (DGAT2) ซึ่งเอนไซมนี้ใชในกระบวนการสังเคราะห

ไตรกลีเซอไรด เชน ไนอะซิน, ไอโคซาเพนตเอทิล 

-- เพ่ิมการใชกรดไขมัน โดยเพ่ิมการเกิดเบตา-ออกซิเดชัน (beta-oxidation) ทําใหมีกรดไขมนัที่เขาสูตับ

เพ่ือนําไปสรางไตรกลีเซอไรดนอยลง เชน ยากลุมไฟเบรต, ไอโคซาเพนตเอทิล 

-- ยับย้ังการปลอยกรดไขมันจากเนื้อเยื่อไขมัน โดยออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซมไตรกลีเซอไรดไลเปส

(triglyceride lipase) ทําใหมีกรดไขมันที่เขาสูตับเพ่ือนําไปสรางไตรกลีเซอไรดนอยลง เชน ไนอะซิน, อะคิพิม็อกซ, 

เจมไฟโบรซิล  

3. เพ่ิมตัวรับแอลดีแอล (LDL receptor) ที่ตับ ซึ่งแมวาตัวรับชนิดนี้จะชวยในการกําจัดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลเปนสวนใหญ แตชวยกําจัดวีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลไดดวย เชน ยากลุมสแตติน  

4. เพ่ิมการทํางานของเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส ซึ่งเอนไซมนี้มีบทบาทสําคัญในการกําจัดไลโพโปรตีนชนิด

ที่มีไตรกลีเซอไรดมาก (ไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล) โดยยาออกฤทธ์ิดังนี้ 

-- เพ่ิมการสรางเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส โดยออกฤทธิ์กระตุนตัวรับในนิวเคลียสของเซลลตับ (ตัวรับชนิด 

peroxisome proliferator activated receptor-alpha เปนสวนใหญ) เชน ยากลุมไฟเบรต (ไอโคซาเพนตเอทิล

อาจออกฤทธิ์เชนเดียวกันนี้) 

-- ลดการสรางอะโปไลโพโปรตีน-ซี 3 ซึ่งโปรตีนนี้มีฤทธิ์ยับยั้งไลโพโปรตีนไลเปส เชน ยากลุมไฟเบรต, ไนอะ

ซิน, โวลาเนซอรเซน  

-- ยั้บย้ังแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 ซึ่งโปรตีนนี้มีฤทธ์ิยับยั้งเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส เชน อีวินาคู

แมบ ยานี้ใชสําหรับรักษาภาวะโคเลสเตอรอลสูงจากพันธุกรรม (ชนิด homozygous familial 

hypercholesterolemia) แตยังอยูระหวางการศึกษาเพ่ือใชกับภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงตามที่กลาวแลว

ขางตน  

ผลไมพึงประสงคของยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

 ผลไมพึงประสงคของยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือดที่อาจพบ เชน รบกวนทางเดินอาการ (คลื่นไส ปนปวน

ทอง ทองเดิน), เกิดผลเสียตอกลามเนื้อ (ปวดกลามเนื้อ ออนลา กลามเนื้อสลาย), ผลเสียตอตับ, การแพยา (รวมถึง

สวนประกอบอื่นในตํารับ) หากเกิดการแพยาชนิดใดจะหามใชยานั้นอีก ผลไมพึงประสงคของยาแตละกลุมดเูพ่ิมเติม

ไดในตารางที่ 2 

 



ขอแนะนําเกี่ยวกับการใชยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือด  

มขีอแนะนําเก่ียวกับการใชยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือดดังนี้ 

1. กอนเริ่มการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงดวยยา ควรเริ่มดวยวิธีการไมใชยา (ดังกลาวขางตน) 

หากไดผลไมเพียงพอจึงใชยารวมดวย (ควบคูไปกับการรักษาโดยไมใชยา)   

2. ผูที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรคจากหลอดเลือดแดงแข็ง ควรลดปจจัยเสี่ยงตาง ๆ ดวย ใหความรวมมือ

ในการรักษาโรคอ่ืนที่เปนอยู และผูที่เปนโรคเบาหวานควรคุมระดับน้ําตาลใหได เพ่ือการไดรับประโยชนสูงสุดจากยา

ลดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

3. ผลิตภัณฑฟโนไฟเบรตที่มีจําหนาย หากตัวยามีขนาดอนุภาคแตกตางกัน จะใชขนาดยาไมเทากัน จึงไม

อาจใชทดแทนกันดวยขนาดยาที่เทากัน  

4. เวลาที่เหมาะสมสําหรับการรับประทานยาแตละชนิดอาจแตกตางกัน ยาบางอยางถูกดูดซึมดีหาก

รับประทานพรอมอาหาร เชน โลวาสแตติน, ฟโนไฟเบรต ในขณะที่ยาบางอยางหรือยาบางรูปแบบควรรับประทาน

ขณะทองวาง เชน เจมไฟโบรซิล, โลวาสแตตินชนิดทยอยปลดปลอยยา หรือยาบางชนิดสามารถรับประทานพรอม

หรือไมพรอมอาหารก็ได เชน ฟโนไฟเบรตที่ตัวยามีอนุภาคขนาดเล็ก, ยาในรูปเกลือโคลีน (โคลีนฟโนไฟเบรต) 

นอกจากนี้ยาในกลุมสแตตินชนิดที่มีระยะเวลาการออกฤทธิ์สั้น ควรประทานในตอนค่ําหรือกอนนอนซึ่งจะใหผลดีใน

การลดโคเลสเตอรอล (ยาในกลุมนี้ใชลดไตรกลีเซอไรดในผูที่มีโคเลสเตอรอลสูงรวมดวย) 

5. ยากลุมสแตติน, ยากลุมไฟเบรต และไนอะซิน ลวนมผีลไมพึงประสงคตอกลามเนื้อและตับ โดยเฉพาะ

หากมีการใชยาเปนเวลานานหรือใชยารวมกัน จึงควรเขารับการตรวจรางกายตามนัดทุกครั้ง แมไมใชการตรวจวัด

ระดับไขมันในเลือด  

6. หลีกเลี่ยงการใชยาที่มีผลทําใหไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง นอกจากยาที่กลาวไวขางตนยังมียาอื่นอีกหลาย

อยางท่ีทําใหไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงได หากมีขอสงสัยใดเก่ียวกับยาที่ใชอยูสามารถสอบถามขอมูลจากเภสัชกรได     
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