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ไตรกลีเซอไรดเปนไขมันในเลือดชนิดหนึ่ง ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงอาจเกิดโดยลําพังหรือเกิดรวมกับ

การมโีคเลสเตอรอลสูง ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงเพ่ิมความเสี่ยงตอการเกิดโรคที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดง

แข็งไดเชนเดียวกับการมีโคเลสเตอรอลในเลือดสูง การมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงมากยังอาจทําใหเกิดตับออนอักเสบ

เฉียบพลันได การเลือกใชยาลดไตรกลีเซอไรดชนิดใดขึ้นกับวาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงเกิดโดยลําพังหรือเกิด

รวมกับการมีโคเลสเตอรอลสูง และระดับไตรกลีเซอไรดสูงมากหรือนอยเพียงใด ยาที่ใชมากเปนยาในกลุมสแตติน 

(statins) และกลุมไฟเบรต (fibrates) ซึ่งยากลุมสแตตินเปนยาลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลท่ีมีฤทธิ์ลดไตรกลีเซอ

ไรดไดดวย ในขณะที่ยากลุมไฟเบรตเปนยาลดไตรกลีเซอไรดที่มีฤทธิ์ลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลไดดวย ในบทความ

นี้ใหขอมูลทั่วไปเกี่ยวกับไขมันในเลือด ภาวะที่มีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงและผลเสียตอรางกาย ยาตาง ๆ ที่ใชลดไตร

กลีเซอไรดในเลือด การออกฤทธิ์ของยาเหลานั้นและผลไมพึงประสงค พรอมทั้งขอแนะนําเกี่ยวกับการใชยาลดไตรกลี

เซอไรดในเลือด 

ไขมันในเลือด  

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

และโคเลสเตอรอล (cholesterol) ไขมันเหลานี้ลวนมบีทบาทสําคัญในรางกายจึงตองมีในปริมาณที่เพียงพอ ไขมันใน

เลือดอาจอยูในรูปอิสระหรืออยูเปนอนุภาคไลโพโปรตีน (lipoprotein) รวมกับสารอ่ืน การอยูในรูปไลโพโปรตีนชวย

ใหไขมันซึ่งไมละลายน้ําสามารถเคลื่อนที่ไปในกระแสเลือดได โปรตีนที่อยูในอนุภาคไลโพโปรตีนเรียกวาอะโปไลโพ

โปรตีน (apolipoprotein) ซึ่งอะโปไลโพโปรตีนและฟอสโฟลิพิด (โครงสรางของฟอสโฟลิพิดมีทั้งสวนที่ชอบน้ําและ

ไมชอบน้ํา) อยูรอบนอกของอนุภาคไลโพโปรตีน โดยมีโคเลสเตอรอลอิสระซึ่งละลายน้ําไดเล็กนอยรวมอยูรอบนอกนี้

ดวย สวนแกนของอนุภาคไลโพโปรตีนมีโคเลสเตอรอลในรูปเอสเทอรและไตรกลีเซอไรด อะโปไลโพโปรตีนแบงเปน

หลายชนิด ตัวอยางเชน อะโปไลโพโปรตีนเอ-I หรืออะโปเอ-1 (apolipoprotein A-I หรือ apoA1) เปนโปรตีนใน

โครงสรางของอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดเอชดีแอล (มีกลาวตอไป), อะโปไลโพโปรตีนบี-100 หรืออะโปบี-100 

(apolipoprotein B-100 หรือ apoB100) เปนโปรตีนในโครงสรางของอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดแอลดีแอลและวีแอล

ดีแอล (มีกลาวตอไป) ไลโพโปรตีนแตละชนิดมีสวนประกอบที่เปนไขมันและโปรตีนในปริมาณแตกตางกัน (ดูตารางที่ 

1) ทําใหแบงไลโพโปรตีนตามความหนาแนนจากนอยที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันมากที่สุดและมีโปรตีน

นอยที่สุด) ไปสูความหนาแนนมากที่สุด (ในสวนประกอบมีปริมาณไขมันนอยที่สุดและมีโปรตีนมากที่สุด) ออกเปน

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



density lipoprotein หรือ ULDL) ทําหนาที่ขนสงไตรกลีเซอไรดที่มาจากอาหาร จากลําไสเล็กไปยังเนื้อเย่ือตาง 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  

 

ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงเกิดจากสาเหตุใด?  

ไตรกลีเซอไรดพบมากในเนื้อเยื่อไขมัน ไตรกลีเซอรไรดในเลือดมาจากอาหาร (รวมอยูในไคโลไมครอน) และ

สรางข้ึนท่ีตับ (รวมอยูในไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํามากหรือวีแอลดีแอล) ทั้งไคโลไมครอน (มีไตรกลีเซอไรด 83-

90%) และวีแอลดีแอล (มีไตรกลีเซอไรด 50-70%) จัดเปนไลโพโปรตีนชนิดที่มีไตรกลีเซอไรดมาก (triglyceride-

rich lipoproteins) คาปกติของไตรกลีเซอไรดในเลือดในผูใหญควรต่ํากวา 150 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (การเปลี่ยนเปน

หนวย มิลลิโมล/ลิตร ใหหารดวย 88.57) ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงอาจเกิดจากการไดรับมาจากอาหารมาก

เกินไป หรือตับสรางไตรกลีเซอไรดในรูปวีแอลดีแอลมากเกินไป หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการสลายไขมัน

ของเนื้อเยื่อ หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการกําจัดไตรกลีเซอไรดและไลโพโปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรด

มาก ตลอดจนเกิดจากโรคบางอยาง (เชน โรคทางพันธุกรรมที่ขาดเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส, โรคเบาหวาน, โรค

อวน, โรคขาดไทรอยดฮอรโมน, โรคภูมิตานตนเองบางชนิด) หรือเกิดจากการใชยาบางอยาง (เชน ยาพวกคอรติโคส



เตียรอยด, ยาขับปสสาวะ, ยาฮอรโมนกลุมเอสโตรเจน, ยาตานโรคจิต, ยายับยั้งตวัรับเบตา, ยาตานรีโทรไวรัส) หรือ

การดื่มแอลกอฮอลมากเกินไป เอนไซมที่มีบทบาทสําคัญในการกําจัดไลโพโปรตีนชนิดที่มีไตรกลีเซอไรดมาก (ทั้ง

ไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล) คือไลโพโปรตีนไลเปส (lipoprotein lipase) เอนไซมนี้ยังมีสวนทาํใหไลโพโปรตีน

ทั้งหลายจับกับตัวรับไดดีจึงชวยในการนําไลโพโปรตีนเขาสูเซลลตาง ๆ ดวยเหตุนี้ไลโพโปรตีนไลเปสจึงมีบทบาทใน

การทําใหไตรกลีเซอไรดและแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดลดลง แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวยโปรตีนบางชนิด เชน 

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

โปรตีน 3 (angiopoietin-like protein 3 หรือ ANGPTL3) โปรตีนเหลานี้สวนใหญสรางที่ตับ นอกจากมีฤทธิ์ยับยั้ง

เอนไซมไลโพโปรตีนไลเปสแลว โปรตีนเหลานี้ยังทําใหตับสรางไลโพโปรตีนชนิดที่มีไตรกลีเซอไรดมากออกสูกระแส

เลือดเพ่ิมขึ้น ดวยเหตุนี้หากโปรตีนเหลานี้ทํางานมากเกินไปจะสงผลใหเกิดภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงได ดังนั้น

ยาที่มีฤทธิ์ยับยั้งการสรางหรือการทํางานของโปรตีนดังกลาวจึงมีศักยภาพในการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง

ที่มีสาเหตุมาจากการทํางานที่มากเกินไปของโปรตีนเหลานี้ 

ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงสงผลเสียอยางไร?  

ไขมันในเลือดชนิดหลักที่มีการวัดระดับเพ่ือประเมินความเสี่ยงตอการเกิดผลเสียตอรางกาย คือ แอลดีแอล-

โคเลสเตอรอล (LDL-cholesterol หรือโคเลสเตอรอลที่ติดไปกับไลโพโปรตีนความหนาแนนต่ํา), เอชดีแอล-

โคเลสเตอรอล (HDL-cholesterol หรือโคเลสเตอรอลที่ติดไปกับไลโพโปรตีนความหนาแนนสูง) และไตรกลีเซอไรด 

เปนที่ทราบกันวาการมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูงทําใหใหผนังหลอดเลือดแดงอักเสบและเกิดการสะสม

ของไขมัน (มีทั้งโคเลสเตอรอล โคเลสเตอรอลเอสเทอรและฟอสโฟลิพิด) รวมกับเซลลเม็ดเลือดขาว แคลเซียมและ

เนื้อเย่ือเสนใย เกิดเปน “atherosclerotic plaque” (รูปที่ 1) ทําใหผนังหลอดเลือดแดงนูนและเกิดหลอดเลือดแดง

แข็ง จนอาจเปนเหตุใหหลอดเลือดแดงตีบและอุดตันได ทําใหเกิดโรคหัวใจ โรคสมองและโรคของอวัยวะสวนปลายที่

มีสาเหตุจากการขาดเลือดไปเลี้ยง ซึ่งการขาดเลือดไปเลี้ยงหัวใจอาจเสี่ยงตอการเสียชีวิตฉับพลันได ความเสี่ยง

ดังกลาวไมไดเกิดจากการมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดสูงเทานั้น ในผูที่ควบคุมระดับแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล

ไดแลวหากยังมีระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงความเสี่ยงดังกลาวยังคงหลงเหลืออยู โดยเฉพาะหากเกิดรวมกับการมี

เอชดีแอล-โคเลสเตอรอลในระดับต่ํา เชน มีระดับไตรกลีเซอไรดเกิน 200 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และมีเอชดีแอล-

โคเลสเตอรอลนอยกวา 40 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (การเปลี่ยนเปนหนวย มิลลิโมล/ลิตร ใหหารดวย 38.67 ไมวา

โคเลสเตอรอลในอนุภาคไลโพโปรตีนชนิดใด) ซึ่งคาไตรกลีเซอไรดในเลือดปกติควรต่ํากวา 150 มิลลิกรัม/เดซิลิตร, 

หากมีระดับ 150-199 มิลลิกรัม/เดซลิิตร ถือวาอยูในเกณฑกํ้ากึ่งท่ีจะสูง (borderline-high triglyceride level),

หากมีระดับ 200-499 มิลลิกรัม/เดซลิิตร ถือวาอยูในเกณฑสูง และหากมีระดับตั้งแต 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ขึ้นไป 

ถือวาอยูในเกณฑสูงมาก (เปนการแบงตาม Adult Treatment Panel III guidelines) การมีระดับไตรกลีเซอไรดใน

เลือดสูงกวา 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร นอกจากจะเพิ่มความเสี่ยงมากขึ้นตอการเกิดโรคที่มีสาเหตุจากหลอดเลือดแดง



แข็งแลว ยังอาจทําใหเกิดภาวะตับออนอักเสบเฉียบพลันได ซึ่งอาการที่เดนชัดคอื ปวดทองรุนแรง คลื่นไส อาเจียน 

ผลเลือดพบคาเอนไซมอะไมเลส (amylase) และไลเปส (lipase) ในสูงมาก 

 

ยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

ในการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง ไมวาจะมีโคเลสเตอรอลสูงรวมดวยหรือไมก็ตาม ควรเริ่มดวย

วิธีการไมใชยา โดยเฉพาะการปรับพฤติกรรมดานการบริโภคอาหาร ควรลดอาหารที่มีปริมาณไขมันมาก อาหารทอด 

อาหารที่มีคารโบไฮเดรตสูง อาหารหวาน เครื่องดื่มหรือน้ําผลไมรสหวาน เปลี่ยนการบริโภคอาหารที่มีกรดไขมัน

อ่ิมตัวเปนอาหารที่มีกรดไขมันไมอิ่มตวั เพ่ิมอาหารที่มกีรดไขมันโอเมกา-3 (เปนกรดไขมันไมอิ่มตัวที่มีพันธะคูหลาย

อัน) นอกจากนี้ควรออกกําลังกายสม่ําเสมอ หยุดสูบบุหรี่ ลดการดื่มแอลกอฮอล ควรลดน้ําหนักลงใหได 5-10% และ

ผูที่เปนโรคเบาหวานควรควบคุมระดับน้ําตาลใหไดตามเกณฑ หากระดับไตรกลีเซอไรดยังลดไมไดตามเปาหมายจึงใช

ยารวมไปกับการรักษาแบบไมใชยา ยาที่ใชมีดังกลาวขางลางนี้ (รายละเอียดเก่ียวกับรูปแบบยา ความแรง วิธีใช และ

ผลไมพึงประสงค ดูในตารางที่ 2) 



 



1. ยากลุมสแตติน (statins) หรือเรียกตามการออกฤทธิ์วายายั้บยั้งเอชเอ็มจี-โคเอ รีดักเทส (HMG-CoA 

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

โคเอ รีดักเทส เปนเอนไซมท่ีใชในข้ันตอนการสังเคราะหโคเลสเตอรอล ยากลุมนี้นอกจากมีฤทธิ์ลดโคเลสเตอรอล

แลวยังลดไตรกลีเซอไรดดวย ตัวอยางยา เชน โลวาสแตติน (lovastatin), ซิมวาสแตติน (simvastatin), พราวาสแต

ติน (pravastatin), ฟลูวาสแตติน (fluvastatin), อะทอรวาสแตติน (atorvastatin), โรซูวาสแตติน (rosuvastatin), 

พิทาวาสแตติน (pitavastatin) มีการศึกษาพบวายาซิมวาสแตติน, อะทอรวาสแตตินและโรซูวาสแตตินในขนาดสูง

ลดไตรกลีเซอไรดในเลือดได 40-50% ยาในกลุมนี้ใชเม่ือมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงไมถึง 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

รวมกับมีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลสูง ไมเหมาะที่จะใชหากมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงตั้งแต 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

ขึ้นไป และไมใชในกรณีที่ภาวะที่มีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงโดยลําพัง ประสิทธิภาพในการลดไตรกลีเซอไรด (รวมถึง

ลดวีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล) จะสัมพันธกับฤทธิ์ลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอล กลาวคือยาที่ลดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลในเลือดไดดีที่สุดจะลดไตรกลีเซอไรดและวีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลในเลือดไดมากที่สุดดวย 

นอกจากนี้ยังข้ึนกับระดับไตรกลีเซอไรดเมื่อเริ่มตน หากมีระดับสูงยาจะใหผลดี โดยทั่วไปยาที่มีระยะเวลาการออก

ฤทธิ์สั้น เชน ซิมวาสแตติน, พราวาสแตติน, ฟลูวาสแตติน, โลวาสแตติน (ยกเวนทาํเปนผลิตภัณฑชนิดทยอย

ปลดปลอยยาซึ่งออกฤทธ์ิไดนาน) จะแนะนําใหรับประทานในตอนค่ําหรือกอนนอนจะใหผลดีในการลดโคเลสเตอรอล 

(ยานี้ใชลดไตรกลีเซอไรดในผูที่มีโคเลสเตอรอลสูงรวมดวย จึงคาํนึงถึงประเด็นนี้ดวย) เนื่องจากการสังเคราะห

โคเลสเตอรอลเกิดมากตอนกลางคืนในขณะทองวาง  

2. ยากลุมอนุพันธกรดไฟบริก (fibric acid derivatives) หรือกลุมไฟเบรต (fibrates) ตัวอยางเชน ฟ

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

(ciprofibrate), เจมไฟโบรซิล (gemfibrozil) ยาที่มีใชในแตละประเทศมีแตกตางกัน ยากลุมนี้นอกจากมีฤทธิ์ดีใน

การลดไตรกลีเซอไรดในเลือดแลว ยังลดแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลได อีกทั้งยังเพ่ิมเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลได

เล็กนอย ยามีประสิทธิภาพสูงในการลดไตรกลีเซอไรดซึ่งอาจลดไดถึง 50% ใชกับภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดที่เกิด

โดยลําพัง (ไมมีภาวะโคเลสเตอรอลในเลือดสูง) หรือใชรวมกับใชยาในกลุมสแตตินในผูที่มีภาวะไตรกลีเซอไรดใน

เลือดสูงรวมกับการมีโคเลสเตอรอลสูง ซึ่งยาในกลุมสแตตินเพียงอยางเดียวใหผลไมเพียงพอในลดไตรกลีเซอไรดใหถึง

ระดับที่ตองการ ฟโนไฟเบรตถูกดูดซึมจากทางเดินอาหารไดไมดี การทําตัวยาใหมีอนุภาคขนาดเล็กมาก 

(micronized particle หรือ nanoparticle) หรือการทําในรูปเกลือโคลีน ไดแก โคลีนฟโนไฟเบรต (choline 

fenofibrate) จะเพ่ิมการดูดซึมยาจากทางเดินอาหาร ฟโนไฟเบรตชนิดท่ีตัวยาถูกดูดซึมไดดีจะใชยาในขนาดต่ํา 40-

67 มิลลิกรัม ในขณะที่ขนาดยามาตรฐานคือ 120-200 มิลลิกรัม  

3. ไนอะซิน (niacin) และอนุพันธ ไนอะซิน (หรือกรดนิโคตินิก หรือวิตามินบี 3) และอนุพันธของไนอะซิน 

เชน อะคิพิม็อกซ (acipimox) มีฤทธิ์ลดไตรกลีเซอไรดในเลือดและเพิ่มเอชดีแอล-โคเลสเตอรอล อีกทั้งยังลดแอลดี

แอล-โคเลสเตอรอลไดดวย ซึ่งไนอะซินขนาด 1,500 มิลลิกรัมหรือสูงกวานี้ลดไตรกลีเซอไรดไดอยางนอย 40% และ



เพ่ิมเอชดีแอล-โคเลสเตอรอลไดไมนอยกวา 40% ยาในกลุมนี้มีผลไมพึงประสงคคอนขางมาก รวมถึงผลไมพึง

ประสงคตอตับและกลามเนื้อ โดยเฉพาะการใชยาไนอะซินในขนาดสูง ยาในกลุมนี้จึงใชเปนยาทางเลือกเมื่อไมอาจใช

ยาอ่ืน 

 4. ยากลุมกรดไขมันโอเมกา-3 (omega-3 fatty acids) กรดไขมันโอเมกา-3 ชนิดที่นํามาใช คือ 

eicosapentaenoic acid ที่มีความบริสุทธิ์สูงมากเมื่อเทียบกับผลิตภัณฑที่ไมไดขึ้นทะเบียนเปนยา ตัวอยางยา เชน 

ไอโคซาเพนตเอทิล (icosapent ethyl มีชื่ออ่ืน เชน ethyl eicosapentaenoic acid, E-EPA, ethyl 

icosapentate) ยานี้เปนเอทิลเอสเทอรของ eicosapentaenoic acid มีฤทธิ์ยับยั้งการดูดซึมลดโคเลสเตอรอลและ

ไตรกลีเซอไรดจากลําไสและลดการสังเคราะหที่ตับ มีผลไมพึงประสงคนอยกวายาอื่นที่ใชลดไตรกลีเซอไรด ใชเปนยา

เสริมรวมกับการรักษาแบบไมใชยา (เชน การปรับพฤติกรรมดานการบริโภคอาหาร) เพ่ือใชลดภาวะไตรกลีเซอไรดใน

เลือดที่สูงมาก (ตั้งแต 500 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ขึ้นไป) และใชเสริมกับยากลุมสแตตินในผูที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิด

โรคจากหลอดเลือดแดงแข็ง ซึ่งใชยากลุมสแตตินในขนาดสูงแลวแตไตรกลีเซอไรดในเลือดยังมีระดับตั้งแต 150 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร ขึ้นไป 

 5. ยาใหม ดังไดกลาวขางตนแลววาเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปสมีบทบาทในการกําจัดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

แตเอนไซมนี้ถูกยับยั้งดวยโปรตีนบางชนิด เชน อะโปไลโพโปรตีน-ซี 3, แองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 ดวยเหตุนี้ยา

ที่มีฤทธิ์ยับยั้งโปรตีนเหลานี้จึงมีศักยภาพในการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงท่ีมีสาเหตุมาจากการทํางาน

ที่มากเกินไปของโปรตีนเหลานี้ ตัวอยางยาที่มีฤทธิ์ดังกลาว เชน โวลาเนซอรเซน (ออกฤทธิ์เปน antisense 

oligonucleotide inhibitor) มีฤทธิ์ยับยั้งการสรางอะโปไลโพโปรตีน-ซี มีใชแลวในบางประเทศเพ่ือรักษาภาวะไตร

กลีเซอไรดในเลือดสูง, อีวินาคูแมบ (evinacumab) ยานี้เปนโมโนโคลนอลแอนติบอดี (ชนิด human IgG4 

monoclonal antibody) ที่ออกฤทธิ์จับจําเพาะกับแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 จึงยับยั้งการทํางานของโปรตีนนี้ 

ยานี้มีใชแลวในบางประเทศเพื่อรักษาภาวะโคเลสเตอรอลสูงจากพันธุกรรม (ชนิด homozygous familial 

hypercholesterolemia) เมือ่ใชยาอันดับแรกแลวใหผลการรักษาไมเพียงพอ แตยังอยูระหวางการศึกษาเพื่อใช

รักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง  

 ยาออกฤทธิ์ลดไตรกลีเซอไรดในเลือดไดอยางไร? 

ภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงอาจเกิดจากการไดรับทางอาหารมากเกินไปหรือตับสรางวีแอลดีแอลมาก

เกินไป หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการสลายไขมันของเนื้อเย่ือ หรือเกิดจากความผิดปกติในกระบวนการ

กําจัดไตรกลีเซอไรดและไลโพโปรตีนชนิดท่ีมีไตรกลีเซอไรดมาก ยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือดออกฤทธิ์เก่ียวของกับสิ่ง

ที่กลาวมา ดังนี ้ 

 



1. ยับยั้งการดูดซึมไตรกลีเซอไรดจากลําไส เชน ไอโคซาเพนตเอทิล (ยานี้ลดการดูดซึมโคเลสเตอรอลจาก

ลําไสดวย)   

2. ลดการสังเคราะหไตรกลีเซอไรดที่ตับ สงผลทําใหตับสรางวีแอลดีแอลลดลง โดยการออกฤทธิ์ดังนี้ 

-- ยับย้ังเอนไซม diacylglycerol acyltransferase 2 (DGAT2) ซึ่งเอนไซมนี้ใชในกระบวนการสังเคราะห

ไตรกลีเซอไรด เชน ไนอะซิน, ไอโคซาเพนตเอทิล 

-- เพ่ิมการใชกรดไขมัน โดยเพ่ิมการเกิดเบตา-ออกซิเดชัน (beta-oxidation) ทําใหมีกรดไขมนัที่เขาสูตับ

เพ่ือนําไปสรางไตรกลีเซอไรดนอยลง เชน ยากลุมไฟเบรต, ไอโคซาเพนตเอทิล 

-- ยับย้ังการปลอยกรดไขมันจากเนื้อเยื่อไขมัน โดยออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซมไตรกลีเซอไรดไลเปส

(triglyceride lipase) ทําใหมีกรดไขมันที่เขาสูตับเพ่ือนําไปสรางไตรกลีเซอไรดนอยลง เชน ไนอะซิน, อะคิพิม็อกซ, 

เจมไฟโบรซิล  

3. เพ่ิมตัวรับแอลดีแอล (LDL receptor) ที่ตับ ซึ่งแมวาตัวรับชนิดนี้จะชวยในการกําจัดแอลดีแอล-

โคเลสเตอรอลเปนสวนใหญ แตชวยกําจัดวีแอลดีแอล-โคเลสเตอรอลไดดวย เชน ยากลุมสแตติน  

4. เพ่ิมการทํางานของเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส ซึ่งเอนไซมนี้มีบทบาทสําคัญในการกําจัดไลโพโปรตีนชนิด

ที่มีไตรกลีเซอไรดมาก (ไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล) โดยยาออกฤทธ์ิดังนี้ 

-- เพ่ิมการสรางเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส โดยออกฤทธิ์กระตุนตัวรับในนิวเคลียสของเซลลตับ (ตัวรับชนิด 

peroxisome proliferator activated receptor-alpha เปนสวนใหญ) เชน ยากลุมไฟเบรต (ไอโคซาเพนตเอทิล

อาจออกฤทธิ์เชนเดียวกันนี้) 

-- ลดการสรางอะโปไลโพโปรตีน-ซี 3 ซึ่งโปรตีนนี้มีฤทธิ์ยับยั้งไลโพโปรตีนไลเปส เชน ยากลุมไฟเบรต, ไนอะ

ซิน, โวลาเนซอรเซน  

-- ยั้บย้ังแองจิโอปอยอีติน-ไลคโปรตีน 3 ซึ่งโปรตีนนี้มีฤทธ์ิยับยั้งเอนไซมไลโพโปรตีนไลเปส เชน อีวินาคู

แมบ ยานี้ใชสําหรับรักษาภาวะโคเลสเตอรอลสูงจากพันธุกรรม (ชนิด homozygous familial 

hypercholesterolemia) แตยังอยูระหวางการศึกษาเพ่ือใชกับภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงตามที่กลาวแลว

ขางตน  

ผลไมพึงประสงคของยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

 ผลไมพึงประสงคของยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือดที่อาจพบ เชน รบกวนทางเดินอาการ (คลื่นไส ปนปวน

ทอง ทองเดิน), เกิดผลเสียตอกลามเนื้อ (ปวดกลามเนื้อ ออนลา กลามเนื้อสลาย), ผลเสียตอตับ, การแพยา (รวมถึง

สวนประกอบอื่นในตํารับ) หากเกิดการแพยาชนิดใดจะหามใชยานั้นอีก ผลไมพึงประสงคของยาแตละกลุมดเูพ่ิมเติม

ไดในตารางที่ 2 

 



ขอแนะนําเกี่ยวกับการใชยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือด  

มขีอแนะนําเก่ียวกับการใชยาลดไตรกลีเซอไรดในเลือดดังนี้ 

1. กอนเริ่มการรักษาภาวะไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงดวยยา ควรเริ่มดวยวิธีการไมใชยา (ดังกลาวขางตน) 

หากไดผลไมเพียงพอจึงใชยารวมดวย (ควบคูไปกับการรักษาโดยไมใชยา)   

2. ผูที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดโรคจากหลอดเลือดแดงแข็ง ควรลดปจจัยเสี่ยงตาง ๆ ดวย ใหความรวมมือ

ในการรักษาโรคอ่ืนที่เปนอยู และผูที่เปนโรคเบาหวานควรคุมระดับน้ําตาลใหได เพ่ือการไดรับประโยชนสูงสุดจากยา

ลดไตรกลีเซอไรดในเลือด 

3. ผลิตภัณฑฟโนไฟเบรตที่มีจําหนาย หากตัวยามีขนาดอนุภาคแตกตางกัน จะใชขนาดยาไมเทากัน จึงไม

อาจใชทดแทนกันดวยขนาดยาที่เทากัน  

4. เวลาที่เหมาะสมสําหรับการรับประทานยาแตละชนิดอาจแตกตางกัน ยาบางอยางถูกดูดซึมดีหาก

รับประทานพรอมอาหาร เชน โลวาสแตติน, ฟโนไฟเบรต ในขณะที่ยาบางอยางหรือยาบางรูปแบบควรรับประทาน

ขณะทองวาง เชน เจมไฟโบรซิล, โลวาสแตตินชนิดทยอยปลดปลอยยา หรือยาบางชนิดสามารถรับประทานพรอม

หรือไมพรอมอาหารก็ได เชน ฟโนไฟเบรตที่ตัวยามีอนุภาคขนาดเล็ก, ยาในรูปเกลือโคลีน (โคลีนฟโนไฟเบรต) 

นอกจากนี้ยาในกลุมสแตตินชนิดที่มีระยะเวลาการออกฤทธิ์สั้น ควรประทานในตอนค่ําหรือกอนนอนซึ่งจะใหผลดีใน

การลดโคเลสเตอรอล (ยาในกลุมนี้ใชลดไตรกลีเซอไรดในผูที่มีโคเลสเตอรอลสูงรวมดวย) 

5. ยากลุมสแตติน, ยากลุมไฟเบรต และไนอะซิน ลวนมผีลไมพึงประสงคตอกลามเนื้อและตับ โดยเฉพาะ

หากมีการใชยาเปนเวลานานหรือใชยารวมกัน จึงควรเขารับการตรวจรางกายตามนัดทุกครั้ง แมไมใชการตรวจวัด

ระดับไขมันในเลือด  

6. หลีกเลี่ยงการใชยาที่มีผลทําใหไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง นอกจากยาที่กลาวไวขางตนยังมียาอื่นอีกหลาย

อยางท่ีทําใหไตรกลีเซอไรดในเลือดสูงได หากมีขอสงสัยใดเก่ียวกับยาที่ใชอยูสามารถสอบถามขอมูลจากเภสัชกรได     

เอกสารอางองิ  

1. Hill MF, Bordoni B. Hyperlipidemia, updated August 11, 2021. In: StatPearls. Treasure Island 

(FL): StatPearls Publishing; 2022 Jan-. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK559182/. 

Accessed: May 10, 2022. 

2. Feingold KR. Introduction to lipids and lipoproteins, updated January 19, 2021. In: Feingold 

KR, Anawalt B, Boyce A, Chrousos G, de Herder WW, Dhatariya K, et al., editors. Endotext. 

South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 2000-. Accessed: May 10, 2022. 

3. Cox RA, García-Palmieri MR. Cholesterol, triglycerides, and associated lipoproteins. In: 

Walker HK, Hall WD, Hurst JW, editors. Clinical Methods: The History, Physical, and 



Laboratory Examinations, 3rd edition. Boston: Butterworths; 1990. Chapter 31. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK351/. Accessed: May 10, 2022. 

4. Thompson TE. Lipid. In: Encyclopedia Britannica, February 21, 2020. 

https://www.britannica.com/science/lipid. Accessed: May 10, 2022. 

5. Virani SS, Morris PB, Agarwala A, Ballantyne CM, Birtcher KK, Kris-Etherton PM, et al. 2021 

ACC Expert Consensus Decision Pathway on the management of ASCVD risk reduction in 

patients with persistent hypertriglyceridemia: a report of the American College of 

Cardiology Solution Set Oversight Committee. J Am Coll Cardiol 2021; 78:960-93.  

6. Rosenson RS, Eckel RH. Hypertriglyceridemia in adults: management. 

https://www.uptodate.com/contents/hypertriglyceridemia-in-adults-management. 

Accessed: May 10, 2022. 

7. Ruscica M, Ferri N, Santos RD, Sirtori CR, Corsini A. Lipid lowering drugs: present status and 

future developments. Curr Atheroscler Rep 2021. doi: 10.1007/s11883-021-00918-3. 

Accessed: May 10, 2022. 

8. Akoumianakis I, Zvintzou E, Kypreos K, Filippatos TD. ANGPTL3 and apolipoprotein C-III as 

novel lipid-lowering targets. Curr Atheroscler Rep 2021. doi: 10.1007/s11883-021-00914-7. 

Accessed: May 10, 2022. 

9. Feingold KR. Triglyceride lowering drugs, updated April 1, 2021. In: Feingold KR, Anawalt B, 

Boyce A, Chrousos G, de Herder WW, Dhatariya K, et al., editors. Endotext. South 

Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 2000–. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK425699/. Accessed: May 10, 2022. 

10. Djadjo S, Bajaj T. Niacin, updated March 28, 2022. In: StatPearls. Treasure Island (FL): 

StatPearls Publishing; 2022 Jan–. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK541036/. 

Accessed: May 10, 2022. 

11. Borén J, Taskinen MR. Metabolism of triglyceride-rich lipoproteins. Handb Exp Pharmacol 

2022; 270:133-56.   

12. Sweeney MET, Khardori R. Hypertriglyceridemia, updated Jul 23, 2021. 

https://emedicine.medscape.com/article/126568-overview. Accessed: May 10, 2022. 

13. Simha V. Management of hypertriglyceridemia. BMJ 2020. doi: 10.1136/bmj.m3109. 

Accessed: May 10, 2022. 



14. Laufs U, Parhofer KG, Ginsberg HN, Hegele RA. Clinical review on triglycerides. Eur Heart J 

2020; 41:99-109c.   

15. Xu J, Ashjian E. Treatment of hypertriglyceridemia: a review of therapies in the pipeline. J 

Pharm Pract 2021. doi: 10.1177/08971900211053489. Accessed: May 10, 2022.   

16. Wolska A, Yang ZH, Remaley AT. Hypertriglyceridemia: new approaches in management 

and treatment. Curr Opin Lipidol 2020; 31:331-9.  

17. Ahmad Z, Pordy R, Rader DJ, Gaudet D, Ali S, Gonzaga-Jauregui C, et al. Inhibition of 

angiopoietin-like protein 3 with evinacumab in subjects with high and severe 

hypertriglyceridemia. J Am Coll Cardiol 2021; 78:193-5.  


