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แผนบริหารการสอนประจ าบทที่ 6 
ชีวเคมีของโรคเสื่อม 

 

หัวข้อเนื้อหา 
1.  โรคเสื่อม  
2.  ภาวะไขมันในเลือดสูง  
3.  โรคเบาหวาน 
4.  โรคเกาต์ 
5.  สรุป 

           

วัตถุประสงค์เชิงพฤติกรรม 
เมื่อผู้เรียนศึกษาบทเรียนนี้แล้วสามารถ 

1.  อธิบายสาเหตุและกลไกระดับชีวเคมีของการเกิดโรคเสื่อมต่าง ๆ  
2.  บอกวิธีการป้องกันหรือรักษาโรคเสื่อมและประยุกต์ใช้ในชีวิตประจ าวันได้ 
3.  อธิบายกลไกลทางชีวเคมีของยารักษาโรคเกาต์ 
4.  จ าแนกความแตกต่างของโรคเบาหวานชนิดต่าง ๆ ได้  
5.  ระบุภาวะเสี่ยงต่อโรคหัวใจและหลอดเลือดจากข้อมูลปริมาณไขมันในเลือดได้  

  

วิธีสอนและกิจกรรมการเรียนการสอน 
1. วิธีสอน  

1.1  วิธีสอนแบบบรรยายและยกตัวอย่าง เกี่ยวกับกลไกทางชีวเคมีของโรคเสื่อม 
ชนิดต่าง ๆ ให้มีการตั้งค าถาม ตอบค าถามระหว่างผู้สอนและผู้เรียน     

1.2  การศึกษาด้วยตนเองเก่ียวกับโรคเสื่อมอ่ืน ๆ ที่พบได้ในประเทศไทย 
 2.  กิจกรรมการเรียนการสอน 

  2.1  ยกตัวอย่างกรณีศึกษาของโรคเสื่อมที่พบเห็นในชีวิตประจ าวัน 
  2.2  การชมสื่อวีดีโอเกี่ยวกับโรคเบาหวานและโรคเกาต์ 

   2.3  สืบค้นบทความวิชาการที่เก่ียวข้องกับชีวเคมีของโรคเสื่อมอ่ืน ๆ ที่
นอกเหนือจากในบทเรียน และน าเสนอหน้าชั้นเรียนพร้อมทั้งเปิดอภิปรายกลุ่ม  
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สื่อการเรียนการสอน 
 1.  เครื่องคอมพิวเตอร์และอินเทอร์เน็ต 
 2.  เพาเวอร์พอยต์พรีเซนเตชัน เรื่องชีวเคมีของโรคเสื่อม 
 3.  ส าเนาเอกสารค าสอนรายวิชาชีวเคมีประยุกต์ 
 4.  สื่อคลิปวีดีโอเรื่องโรคเบาหวานและโรคเกาต์ 

   
การวัดผลและการประเมินผล 

1.  สังเกตการตอบค าถามในชั้นเรียน 
2.  สังเกตจากการอภิปรายโต้ตอบ ซักถาม และการแสดงความคิดเห็น 
3.  สังเกตพฤติกรรมความกระตือรือร้นในการร่วมกิจกรรม 
4.  ประเมินคุณภาพของงานที่มอบหมาย 
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บทที่ 6 
ชีวเคมีของโรคเสื่อม 

 
การด ารงชีวิตประจ าวันของคนในสังคมปัจจุบันที่มีสิ่งอ านวยความสะดวกมากขึ้น มีอาหาร

หลากหลายและอุดมสมบูรณ์มากขึ้น แต่ในอีกมุมหนึ่งผู้คนจ านวนมากมีการท างานที่ใช้แรงงานน้อยลง  
ขาดการออกก าลังกาย รับประทานอาหารไม่ถูกสัดส่วน มีความเครียดและความเร่งรีบในชีวิต 
ประจ าวัน สิ่งเหล่านี้ส่งผลเสียต่อสุขภาพในระยะยาวและก่อให้เกิดโรคเรื้อรังเมื่ออายุมากข้ึน โรคที่
เกิดข้ึนจัดเป็นความเสื่อมของระบบร่างกายที่ส่งผลกระทบต่อความเป็นอยู่และสุขภาวะ และเม่ือ
ประเทศไทยต้องเผชิญกับปัญหาโครงสร้างประชาการที่มีผู้สูงอายุมากข้ึน อัตราการเจ็บป่วยด้วยโรค
เสื่อมจะสูงขึ้นและส่งผลกระทบต่อการบริหารจัดการระบบสาธารณสุขมากยิ่งขึ้น การศึกษาชีวเคมี
ของโรคเสื่อมจะท าให้ทราบสาเหตุ กลไกการเกิดโรค และแนวทางการป้องกันรักษา 

 
 

โรคเสื่อม  
โรคเสื่อม (degenerative disease) เป็นโรคเรื้อรังที่เกิดขึ้นเนื่องจากมีบางส่วนของอวัยวะ

เสื่อมสภาพและท าให้คืนกลับไม่ได้ สาเหตุเนื่องจากความชราและการด ารงชีวิตไม่ถูกต้อง เช่น การ
รับประทานอาหารไม่ถูกสัดส่วน การสูบบุหรี่ การดื่มแอลกอฮอล์เป็นประจ า และขาดการออกก าลัง
กายที่เหมาะสม อาจเรียกว่า lifestyle disease หรือโรคคนชรา (disease of old age)  ตัวอย่าง
ของโรคเสื่อม ได้แก่ โรคอัลไซเมอร์ (Alzheimer's disease) โรคพาร์กินสัน (Parkinson's Disease) 
โรคไขมันในเลือดสูง โรคท่อเลือดแดงและหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) โรคหัวใจ 
โรคเบาหวาน ต่อมลูกหมากอักเสบ โรคข้อเสื่อม โรคเกาต์ ภาวะกระดูกพรุน เป็นต้น (พิมพ์เพ็ญ     
พรเฉลิมพงศ์ และนิธิยา รัตนาปนนท์, ม.ป.ป.)  ในบทนี้จะกล่าวรายละเอียดเกี่ยวกับโรคเสื่อมบาง
ชนิดที่พบบ่อยในประเทศไทย 

 
ภาวะไขมันในเลือดสูง  

ภาวะไขมันในเลือดผิดปกต ิ(dyslipidemia) เป็นภาวะที่มีระดับลิพิด (lipid) และ/หรือลิโพ
โปรตีน (lipoprotein) ในเลือดสูงกว่าค่าที่ก าหนด ซึ่งค่าปกตินี้ได้มาโดยการเก็บข้อมูลทางสถิติของ
ระดับไขมันในเลือดของคนทั่วไป โดยพบว่าเมื่อมีค่าเกินระดับหนึ่งแล้วบุคคลนั้น ๆ ก็จะเสี่ยงต่อ            
การเกิดภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) และท าให้เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด 
(cardiovascular diseases) ตามมา โรคที่พบบ่อย ได้แก่ โรคหลอดเลือดหัวใจ (coronary heart 
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disease) โรคหลอดเลือดสมอง (cerebrovascular disease) และโรคหลอดเลือดแดงส่วนปลาย 
(peripheral arterial disease)  โรคนี้พบในคนเชื้อชาติตะวันตกมากกว่าคนเชื้อชาติเอเชีย และพบ
ในคนที่อาศัยในเขตเมืองมากกว่าในเขตชนบท ส าหรับในประเทศไทยมีแนวโน้มที่โรคนี้จะพบมากขึ้น 
สาเหตุมาจากการเปลี่ยนแปลงการด าเนินชีวิตและการบริโภค  (สลิล ศิริอุดมภาส, 2557 ; วิมล              
พันธุเวทย์, 2559 : 1-5 และ สมาคมโรคหลอดเลือดแดงแห่งประเทศไทย, 2560 : 6) 

1.  ลิโพโปรตีน   
      ลโิพโปรตีน (lipoprotein) ในกระแสเลือดเป็นโมเลกุลขนาดใหญ่ที่ประกอบด้วยไตรกลี
เซอไรด์ (triglyceride) คอเลสเตอรอล (cholesterol) ฟอสฟอลิพิด (phospholipid) และโปรตีน
จ าเพาะ (ภาพประกอบ 6.1) ลิโพโปรตีนมีหน้าที่ขนส่งอาหารที่ไม่ละลายในน้ าให้เคลื่อนที่ไปในกระแส
เลือด โดยท าการขนส่งสารอาหารจากส่วนที่มีการดูดซึมหรือจากอวัยวะที่เป็นแหล่งผลิตสารอาหารใน
ร่างกาย เพื่อส่งไปยังเนื้อเยื่อต่าง ๆ ทั่วร่างกาย  (อัญชลี ศรีจ าเริญ, 2556 : 112-114 และ วิมล             
พันธุเวทย์, 2559 : 28)  ลิโพโปรตีนในร่างกายมนุษย์ถูกแบ่งออกเป็น 5 ชนิด  (Zubay et al., 1995 
: 398) จ าแนกตามความหนาแน่นของโมเลกุลในการลอยตัวอยู่ในกระแสเลือดดังตาราง 6.1  
 
 
ตาราง 6.1  ความหนาแน่นและองค์ประกอบของลิโพโปรตีน 
 

ชนิดของ 
ลิโพโปรตีน 

ความหนาแน่น 
(g/mL) 

เส้นผ่าน
ศูนย์กลาง 

(nm) 

% 
โปรตีน 

% 
คอเลสเตอรอล 

% 
ฟอสฟอลิพิด 

% 
ไตรกลีเซอไรด์ และ 

คอเรสเตอริล 
เอสเทอร์ 

HDL >1.063 5–15 33 30 29 4-8 

LDL 1.019–1.063 18–28 25 46-50 21-22 8-10 

IDL 1.006–1.019 25–50 18 29 22 31 

VLDL 0.95–1.006 30–80 10 22 18 50 
Chylomicron <0.95 75-1200 1-2 8 7 83-84 

 
ที่มา :  Zubay et al. (1995 : 399) 

https://en.wikipedia.org/wiki/Litre
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ภาพประกอบ 6.1  องค์ประกอบของลิโพโปรตีน 
ที่มา :  Thompson et al. (2011 : 179) 
 
 
 

 
 
ภาพประกอบ 6.2  โครงสร้างของไคโลไมครอน 
ที่มา :  King (2017)  
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ภาพประกอบ 6.3  โครงสร้างของลิโพโปรตีนชนิดความหนาแน่นต่ ามาก (very low density 
lipoprotein;  VLDL) 
ที่มา :  Prostak (2013) 
 
 
 

 
 
ภาพประกอบ 6.4  โครงสร้างของลิโพโปรตีนชนิดความหนาแน่นต่ า (low density lipoprotein; 
LDL) 
ที่มา :  Prostak (2013) 
 

http://www.sci-news.com/author/prostak
http://www.sci-news.com/author/prostak
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ภาพประกอบ 6.5  โครงสร้างของลิโพโปรตีนชนิดความหนาแน่นสูง (high density lipoprotein; 
HDL) 
ที่มา :  Powles and Parrish (2016) 
 
 

2.  การขนส่งล าเลียงไขมัน 
  เมื่อรับประทานอาหารที่มีไขมันและคอเลสเตอรอล จะถูกย่อยและดูดซึมท่ีล าไส้เล็ก 
ภายในเซลล์เยื่อบุล าไส้เล็ก ลิพิดมีการจับตัวกับโปรตีน (apolipoprotein) ร่วมกับองค์ประกอบอ่ืน
กลายเป็นกลุ่มลิโพโปรตีนชนิดไคโลไมครอนทีม่ีอนุภาคขนาดใหญ่ มีองค์ประกอบเป็นไตรกลีเซอไรด์ 
80-95% มีคอเลสเทอรอล 2-7% (ภาพประกอบ 6.2) ไคโลไมครอนเดินทางไปทั่วร่างกายและปล่อย
ไตรกลีเซอไรด์ให้แก่เซลล์ไขมันและเซลล์กล้ามเนื้อเพ่ือใช้เป็นแหล่งพลังงาน หลังจากนั้นไคโลไมครอน
ก็จะมีขนาดที่เล็กลงและเดินทางเข้าสู่ตับ ตับจะผลิตกลุ่มลิโพโปรตีนชนิด VLDL เข้าสู่กระแสเลือดมี
องค์ประกอบเป็นมีไตรกลีเซอไรด์ประมาณ 55-80 % (ภาพประกอบ 6.3)  และเดินทางไปทั่วร่างกาย 
ปล่อยไตรกลีเซอไรด์ให้เซลล์ไขมันและเซลล์กล้ามเนื้อใช้เป็นแหล่งพลังงาน และกลายเป็นลิโพโปรตีน
ที่มีขนาดเล็กลงเรียกว่า LDL ซึ่งจะมีคอเลสเตอรอลเป็นองค์ประกอบหลัก LDL (ภาพประกอบ 6.4) 
ส่วนใหญ่จะกลับเข้าสู่ตับ บางส่วนจะถูกอวัยวะอ่ืนน าไปใช้งาน เช่น รังไข่น าไปใช้ผลิตฮอร์โมน ตับยังมี
การผลิตลิโพโปรตีนชนิด HDL (ภาพประกอบ 6.5) ทีม่ีหน้าที่ขนส่งคอเลสเตอรอลจากเนื้อเยื่อต่าง ๆ 
กลับเข้าสู่เซลล์ตับเพ่ือน าไปสร้างเป็นน้ าดี ซ่ึงเป็นการก าจัดคอเลสเตอรอลจากเส้นเลือด  (นัยนา    
บุญทวียุวัฒน์, 2553 : 129-132 และ สลิล ศิริอุดมภาส, 2557) ขั้นตอนการล าเลียงโพโปรตีนชนิด
ต่าง ๆ แสดงดังภาพประกอบ 6.6 
 

http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%AD%E0%B9%84%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B9%8C/
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%9A/
http://haamor.com/th/%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%9A/
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%9D-%E0%B8%9B%E0%B8%B2%E0%B8%99-%E0%B8%81%E0%B8%A3%E0%B8%B0-%E0%B8%9D%E0%B9%89%E0%B8%B2-%E0%B8%AA%E0%B8%B4%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%AD%E0%B9%84%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B9%8C/
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
http://haamor.com/th/%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%9A/
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%A5%E0%B8%A5%E0%B9%8C-%E0%B9%80%E0%B8%99%E0%B8%B7%E0%B9%89%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A2%E0%B8%B7%E0%B9%88%E0%B8%AD-%E0%B8%AD%E0%B8%A7%E0%B8%B1%E0%B8%A2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B8%A3%E0%B8%B1%E0%B8%87%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B9%88/
http://haamor.com/th/%E0%B8%AE%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B9%8C%E0%B9%82%E0%B8%A1%E0%B8%99/
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
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ภาพประกอบ 6.6  แผนผังการขนส่งลิพิดในร่างกายโดยลิโพโปรตีนต่าง ๆ  
ที่มา :  Nelson and Cox (2004 : 822) 
 
 

3.  การวินิจฉัยโรคไขมันในเลือดสูง 

      ผู้ที่มีอายุ 20 ปีขึ้นไปควรเจาะเลือดเพ่ือตรวจหาระดับไขมันในเลือด เช่น ไตรกลีเซอไรด์ 
คอเลสเตอรอล ลิโพโปรตีนชนิด LDL และ HDL โดยท าการเจาะเลือดเมื่องดอาหารเป็นเวลาอย่าง
น้อย 12 ชั่วโมง หลังจากได้ค่าไขมันชนิดต่าง ๆ แล้วจะใช้เกณฑ์ตัดสินดังตาราง 6.2 เมื่อพบว่ามีความ
ผิดปกติ อันดับแรกจะต้องวิเคราะห์หาสาเหตุว่าอาจจะเกิดจากการที่มีโรคอ่ืน ๆ ที่ท าให้ระดับไขมัน
ผิดปกติอยู่หรือไม่ เช่น โรคเบาหวาน  ภาวะไทรอยด์ฮอร์โมนต่ า  โรคอ้วน และจึงเข้าสู่ขั้นตอนการ
รักษาด้วยยาหรือการปรับปรุงพฤติกรรมการบริโภคและการออกก าลังกาย (สมาคมโรคหลอดเลือด
แดงแหง่ประเทศไทย, 2560 : 1) 
 
 
 
 

http://haamor.com/th/%E0%B8%82%E0%B8%AD%E0%B8%87%E0%B9%80%E0%B8%AB%E0%B8%A5%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B9%83%E0%B8%99%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94/
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%AD%E0%B9%84%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B9%8C/
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%9A%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A7%E0%B8%B2%E0%B8%99
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
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 ตาราง 6.2  เกณฑก์ารตัดสินภาวะไขมันในเลือดสูง 
 

ไขมัน 
อัตราเสี่ยง 

น้อย ปานกลาง เสี่ยง 
ไตรกลีเซอไรด์ (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) <150 150-499 >500 

คอเลสเตอรอล (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) <200 200-239 > 240 

LDL-cholesterol (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) <130 130-159 >160 

HDL- cholesterol (มิลลิกรัม/เดซิลิตร) - - <50 (หญิง) 
<40 (ชาย) 

 
ที่มา :  ส านักโรคไม่ติดต่อ กรมควบคุมโรค กระทรวงสาธารณสุข (2559) 
 
 

4.  สาเหตุการเกิดโรคไขมันในเลือดสูง 

     สาเหตุที่ท าให้มีระดับคอเลสเตอรอลสูงกว่าปกตใินขณะที่ระดับไตรกลีเซอไรด์ปกติ 
มักเกิดจากความผิดปกติของพันธุกรรมที่เกี่ยวข้องกับ LDL receptor ซ่ึงเรียกภาวะนี้ว่า Familial 
cholesterolemia (FM) ปัจจัยสิ่งแวดล้อมภายนอกสามารถส่งผลร่วมกับการมีพันธุกรรมที่เสี่ยงต่อ
การมไีขมันในเลือดสูงเรียกภาวะนี้ว่า polygenic hypercholesterolemia พันธุกรรมที่เกี่ยวข้อง
อาจมีหลายตัวบนหลายโครโมโซม ปัจจุบันยังไม่ทราบชนิดพันธุกรรมที่ชัดเจน ปัจจัยจากสิ่งแวดล้อม
ได้แก่ การรับประทานอาหารที่มีไขมนัสูง อาหารที่ประกอบด้วยไขมันอ่ิมตัวสูง อาหารที่มีไขมันชนิด
คอเลสเตอรอล รับประทานผักผลไม้น้อย การมนี้ าหนักตัวเกิน การดื่มแอลกอฮอล์ การไมอ่อกก าลัง
กาย และการใช้เครื่องอ านวยความสะดวกมากเกินไป ซึ่งทั้งหมดเป็นวิถีชีวิตส่วนใหญ่ของคนในเมือง
      สาเหตุที่ท าให้มีทั้งระดับไตรกลีเซอไรด์และระดับคอเลสเตอรอลสูงกว่าปกติอาจเกิด 
จากความผิดปกติของพันธุกรรมที่เก่ียวข้องกับเอนไซม์ที่สลายลิโพโปรตีนชนิดไคโลไมครอน และ 
VLDL ซึ่งได้แก่ Lipoprotein lipase และ Apo-C-II เรียกภาวะนี้ว่า กลุ่มอาการ Familial 
chylomicronemia syndrome ผู้ป่วยจะมีระดับไตรกลีเซอไรด์สูงมากกว่า 1,000 (มิลลิกรัม/
เดซิลิตร) ส่วนระดับคอเลสเตอรอลสูงปานกลาง นอกจากนี้ยังมสีาเหตุจากการเป็นโรคที่ส่งผลให้
ระบบเมแทบอลิซึมของไขมันผิดปกต ิได้แก่ โรคเบาหวาน โรคตับ และโรคอ้วน  (สลิล ศิริอุดมภาส, 
2557 ; วิมล พันธุเวทย์, 2559 : 35 และ สมาคมโรคหลอดเลือดแดงแห่งประเทศไทย, 2560 : 10) 

 

http://haamor.com/th/%E0%B8%84%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%AA%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B8%AD%E0%B8%A5/
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%AD%E0%B9%84%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B9%8C/
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B9%83%E0%B8%99%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%B7%E0%B8%AD%E0%B8%94/
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%84%E0%B8%A3%E0%B9%82%E0%B8%A1%E0%B9%82%E0%B8%8B%E0%B8%A1
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B8%AD%E0%B8%B4%E0%B9%88%E0%B8%A1%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%A7-%E0%B9%84%E0%B8%82%E0%B8%A1%E0%B8%B1%E0%B8%99%E0%B9%84%E0%B8%A1%E0%B9%88%E0%B8%AD%E0%B8%B4%E0%B9%88%E0%B8%A1%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84%E0%B8%AD%E0%B9%89%E0%B8%A7%E0%B8%99%E0%B9%81%E0%B8%A5%E0%B8%B0%E0%B8%99%E0%B9%89%E0%B8%B3%E0%B8%AB%E0%B8%99%E0%B8%B1%E0%B8%81%E0%B8%95%E0%B8%B1%E0%B8%A7%E0%B9%80%E0%B8%81%E0%B8%B4%E0%B8%99
http://haamor.com/th/%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%AD%E0%B8%AD%E0%B8%81%E0%B8%81%E0%B8%B3%E0%B8%A5%E0%B8%B1%E0%B8%87%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A2
http://haamor.com/th/%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%AD%E0%B8%AD%E0%B8%81%E0%B8%81%E0%B8%B3%E0%B8%A5%E0%B8%B1%E0%B8%87%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A2
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%AD%E0%B9%84%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B9%8C/
http://haamor.com/th/%E0%B8%84%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%AA%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B8%AD%E0%B8%A5/
http://haamor.com/th/%E0%B9%80%E0%B8%AD%E0%B8%99%E0%B9%84%E0%B8%8B%E0%B8%A1%E0%B9%8C
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B8%E0%B9%88%E0%B8%A1%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3/
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%95%E0%B8%A3%E0%B8%81%E0%B8%A5%E0%B8%B5%E0%B9%80%E0%B8%8B%E0%B8%AD%E0%B9%84%E0%B8%A3%E0%B8%94%E0%B9%8C/
http://haamor.com/th/%E0%B8%84%E0%B8%AD%E0%B9%80%E0%B8%A5%E0%B8%AA%E0%B9%80%E0%B8%95%E0%B8%AD%E0%B8%A3%E0%B8%AD%E0%B8%A5/
http://haamor.com/th/%E0%B9%84%E0%B8%9D-%E0%B8%9B%E0%B8%B2%E0%B8%99-%E0%B8%81%E0%B8%A3%E0%B8%B0-%E0%B8%9D%E0%B9%89%E0%B8%B2-%E0%B8%AA%E0%B8%B4%E0%B8%A7/
http://haamor.com/th/%E0%B9%82%E0%B8%A3%E0%B8%84-%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%81%E0%B8%B2%E0%B8%A3-%E0%B8%A0%E0%B8%B2%E0%B8%A7%E0%B8%B0
http://haamor.com/th/%E0%B8%AD%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%B2%E0%B8%A3%E0%B8%A1%E0%B8%B5%E0%B8%9B%E0%B8%A3%E0%B8%B0%E0%B9%82%E0%B8%A2%E0%B8%8A%E0%B8%99%E0%B9%8C%E0%B8%AB%E0%B9%89%E0%B8%B2%E0%B8%AB%E0%B8%A1%E0%B8%B9%E0%B9%88
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5.  การรักษาโรคไขมันในเลอืดสูง 
      การรักษาโดยไม่ใช้ยาแต่จะต้องมีการควบคุมอาหาร ผู้ป่วยที่มีระดับ LDL สูงต้องลด
อาหารที่ อาหารที่มีคอเลสเทอรอลสูงเช่น ไข่แดง เครื่องในสัตว์ เนื้อสัตว์ติดมัน กุ้ง หอย ปลาหมึก ไข่
ปลา และลดอาหารประเภทไขมันให้น้อยกว่า 30% ของปริมาณแคลอรีที่ร่างกายได้รับต่อวัน เฉลี่ยคือ 
1,500-2,000 กิโลแคลอรี/วัน โดยต้องเป็นอาหารทีก่รดไขมันอ่ิมตัว ไม่เกิน 10% อาหารที่มกีรดไขมัน
อ่ิมตัวสูงพบมากในอาหารผัด ทอด ที่ใช้น้ ามันหมู น้ ามันปาล์ม เนย อาหารที่ใช้กะทิ ผู้ป่วยที่มีระดับ
ไตรกลีเซอไรด์สูงต้องลดอาหารประเภทแป้งขัดสี เช่น ขนมปังชนิดต่าง ๆ รวมถึงปาท่องโก๋ โดนัท  
เส้นก๋วยเตี๋ยว เส้นสปาเกตตี้ มักกะโรนี บะหมี่กึ่งส าเร็จรูป และอาหารที่มีน้ าตาลสูง การออกก าลัง
กายสามารถช่วยลดระดับไขมันชนิดต่าง ๆ และเพ่ิมระดับไขมัน HDL ช่วยลดความเสี่ยงต่อการเป็น
โรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหัวใจขาดเลือดได้ ผู้ป่วยที่มีน้ าหนักตัวเกินจะต้องลดน้ าหนักให้อยู่ใน
เกณฑ์ปกต ิการใช้ยารักษาโรคไขมันในเลือดสูง ได้แก่ ยากลุ่ม HMG-CoA reductase inhibitor เช่น 
Simvastatin ช่วยลดการผลิตไขมันจากตับ ท าให้ลดระดับคอเลสเทอรอล ไตรกลีเซอไรด์ และ LDL 
ยากลุ่มช่วยลดการดูดซึมคอเลสเตอรอลจากล าไส้ นอกจากนี้ยังพบว่าน้ ามันปลาสามารถช่วยลดระดับ
ไขมันไตรกลีเซอไรด์ และวิตามินบีรวมสามารถช่วยลดระดับไขมันไตรกลีเซอไรด์ ไขมัน LDL และช่วย
เพ่ิมระดับไขมัน HDL  (สลิล ศิริอุดมภาส, 2557 และ สมาคมโรคหลอดเลือดแดงแห่งประเทศไทย, 
2560 : 18) 
 

 

โรคเบาหวาน 
 เบาหวาน (diabetes) เป็นโรคที่มีความผิดปกติของระบบการควบคุมระดับน้ าตาลหรือ
กลูโคสในเลือด โดยปกติร่างกายจะควบคุมปริมาณกลูโคสที่ได้รับจากอาหารประจ าวัน เมื่อร่างกาย
ได้รับกลูโคสเข้าไปจะถูกดูดซึมเข้าสู่กระแสเลือดและกระจายไปท่ัวร่างกายไปยังส่วนที่จ าเป็นต้องใช้
พลังงาน หากมีกลูโคสมากเกินความต้องการกลูโคสส่วนเกินจะถูกแปรสภาพเป็นไกลโคเจนสะสมไว้
ตามอวัยวะต่าง ๆ ได้แก่ ตับ กล้ามเนื้อ หรือเปลี่ยนเป็นไขมันสะสมที่เซลล์ไขมัน โดยกลไกการควบคุม
ของฮอร์โมนจาก ตับ ตับอ่อน และต่อมไร้ท่อต่าง ๆ ทีม่ีส่วนเกี่ยวข้องในการรักษาสมดุลร่วมกัน     
(สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2557 : 1-2 ;  รัชดา เครสซี่, 2558 : 3 และ สุชยา ลือวรรณ, 
2558)  

1.  ฮอร์โมนที่เกี่ยวข้องกับโรคเบาหวาน 

  ฮอร์โมนที่เกี่ยวข้องเมแทบอลิซึมของคาร์โบไฮเดรตที่มีอิทธิพลต่อโรคเบาหวานมี
หลายชนิด เช่น อินซูลิน กลูคากอน และเอพิเนฟริน ซึ่งฮอร์โมนแต่ละชนิดออกฤทธิ์ดังนี้ (ชัยสิทธิ์  
สิทธิเวช, 2557 : 810 ; ปนัดดา โรจน์พิบูลย์สถิตย์, 2558 : 150 และ รัชดา เครสซี่, 2558 : 4-8) 
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1.1  ฮอร์โมนอินซูลิน 
      อินซูลินเป็นฮอร์โมนหลักที่ควบคุมการน ากลูโคสเข้าสู่เซลล์ อินซูลินสร้างโดย 

เบต้าเซลล์ (β-cell) ของตับอ่อน ซึ่งจะมีการหลั่งออกมาเมื่อกลูโคสในกระแสเลือดมีระดับสูงขึ้น 
อินซูลินท าให้กลูโคสในกระแสเลือดต่ าลงโดยการขนส่งกลูโคสไปยังเซลล์กล้ามเนื้อ เซลล์ตับและ
เนื้อเยื่อไขมัน นอกจากนี้อินซูลินยังควบคุมระดับกลูโคสในเลือดโดยการเพ่ิมกระบวนการสังเคราะห์
ไกลโคเจน (glycogenesis) และไขมันสังเคราะห์ (lipogenesis) และยับยั้งกระบวนการสลายไกลโค
เจน (glycogenolysis)  อินซูลินจะเริ่มท างานโดยการจับกับตัวรับจ าเพาะ (insulin receptor) โดย
ส่วนของตัวรับจ าเพาะนี้จะมีลักษณะเป็นเฮเทอโรเตตตระเมอร์ (heterotetramer) ที่ประกอบไปด้วย
หน่วยย่อย α และ β อย่างละ 2 หน่วย โดยส่วนของหน่วยย่อย α จะอยู่ที่ผิวเซลล์ซึ่งใช้จับกับอินซูลิน 
ส่วนของหน่วยย่อย β จะอยู่ภายในผิวเซลล์ซึ่งจะท าหน้าที่เป็นเอนไซม์ไทโรซีนไคเนส (tyrosine 
kinase) ที่เติมหมู่ฟอสเฟตให้กับกรดอะมิโนไทโรซีน เมื่อมีการจับกับอินซูลินกับส่วนของหน่วยย่อย α 
จะมีผลให้มีการเปลี่ยนแปลงรูปร่างและมีฤทธิ์ไปกระตุ้นการท างานของเอนไซม์ ไทโรซีน ไคเนส ที่อยู่
ตรงส่วนของหน่วยย่อย β ซึ่งจะเริ่มท างานโดยการเติมหมู่ฟอตเฟตตรงกรดอะมิโนไทโรซีนให้กับตัวเอง 
จากนั้นจะส่งสัญญาณกันไปเป็นทอด ๆ จนสุดท้ายไปกระตุ้นการท างานของตัวขนส่งกลูโคส ซึ่งอยู่ที่
ผิวเซลล์ให้ท างานแล้วน ากลูโคสเข้าไปในเซลล์ (ชัยสิทธิ์  สิทธิเวช, 2557 : 810 และ ปนัดดา โรจน์
พิบูลย์สถิตย์, 2558 : 150) 

1.2  ฮอร์โมนกลูคากอน 
        ฮอร์โมนกลูคากอนฮอร์โมนหลักในการเพ่ิมระดับกลูโคสในเซลล์สร้างโดยเซลล์
อัลฟา (α-cell) ของตับอ่อน จะหลั่งออกมาในช่วงที่มีการอดอาหาร เมื่อเซลล์อัลฟาตรวจพบการ
ลดลงของระดับกลูโคสในเลือดจึงจะมีการหลั่งกลูคากอนออกมาในระดับที่สูงขึ้น กลูคากอนท างาน
โดยการเพ่ิมระดับกลูโคสในเลือดผ่านกระบวนการสลายไกลโคเจน (glycogenolysis) ในตับ และเพ่ิม
กระบวนการสังเคราะห์กลูโคสด้วยวิถีกลูโคนีโอจิเนซิส (gluconeogenesis) ด้วย เนื่องจากลักษณะ
การท างานที่ตรงกันข้ามของอินซูลิน อินซูลินซึ่งท าหน้าที่ลดระดับกลูโคสในเลือดที่จะหลั่งออกมา
สูงสุดเมื่อระดับกลูโคสในเลือดสูงสุด ในขณะที่กลูคากอนจะหลั่งออกมาสูงสุดเมื่อระดับกลูโคสในเลือด
ต่ าสุด (ชัยสิทธิ์  สิทธิเวช, 2557 : 834-836 ; ปนัดดา โรจน์พิบูลย์สถิตย์, 2558 : 158-161 และ      
รัชดา เครสซี่, 2558 : 7) 

1.3  ฮอร์โมนอ่ืน ๆ ที่เก่ียวข้องกับการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือด ได้แก่ 
        1.3.1  ฮอร์โมนเอพิเนฟริน (epinephrine) สร้างจากต่อมหมวกไตส่วนในมีผล
เพ่ิมปริมาณกลูโคสในเลือดโดยไปยับยั้งการหลั่งของอินซูลิน เพ่ิมกระบวนการสลายไกลโคเจน และ
ส่งเสริมการสลายไขมัน เอพเนฟรินจะถูกหลั่งออกมาเมื่อร่างกายตื่นเต้นตกใจ หรืออยู่ในสถานการณ์
ฉุกเฉิน (ชัยสิทธิ์  สิทธิเวช, 2557 และ ปนัดดา โรจน์พิบูลย์สถิตย์, 2558) 
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      1.3.2  กลุ่มฮอร์โมนกลูโคคอติคอยด์ (glucocorticoids) ตัวหลักคือคอร์ติซอล  
(cortisol) ซึ่งหลั่งออกมาจากต่อมหมวกไตส่วน คอร์ติซอลเพ่ิมปริมาณหน้าที่เพ่ิมกลูโคสในเลือดโดย
ลดการน าเข้าเซลล์ของกลูโคส พร้อมกับเพ่ิมกระบวนการสลายไกลโคเจน และการสลายไขมัน คอร์ติ
ซอลจะถูกหลั่งออกมาเมื่อร่างกายเกิดความเครียด 
        1.3.3  โกรทฮอร์โมน (growth hormone) ท าหน้าที่เพ่ิมกลูโคสในเลือดโดย
การลดการน ากลูโคสเข้าสู่เซลล์ แต่ไม่เพ่ิมกระบวนการสลายไกลโคเจน การหลั่งโกรทฮอร์โมนจะถูก
กระตุ้นโดยระดับกลูโคสที่ลดลงและถูกยับยั้งโดยระดับกลูโคสที่เพ่ิมข้ึน 
        1.3.4  อะดรีโนคอร์ติโครโทปิกฮอร์โมน (adrenocorticotropic hormone : 
ACTH) ถูกกระตุ้นการหลั่งโดยการลดลงของคอร์ติซอลซึ่ง ATCH ที่หลั่งออกมาจะมีผลไปกระตุ้นการ
หลั่งของคอร์ติซอลและเพ่ิมระดับกลูโคสในเลือด โดยการเปลี่ยนไกลโคเจนที่อยู่ในตับไปเป็นกลูโคส 
และกระตุ้นกระบวนการสลายไกลโคเจน (ปนัดดา โรจน์พิบูลย์สถิตย์, 2558 : 169-171 และ รัชดา 
เครสซี่, 2558 7-8) 

2.  ประเภทของโรคเบาหวาน 
                เบาหวานเป็นโรคท่ีมีสาเหตุมาจากความผิดปกติของการหลั่งหรือการท างานของ
ฮอร์โมนอินซูลินหรือทั้งสองอย่าง ผู้ที่เป็นโรคเบาหวานร่างกายจะไม่สามารถน ากลูโคสเข้าสู่เซลล์เพื่อ
น าไปใช้ได้อย่างมีประสิทธิภาพ การจัดประเภทเบาหวานซึ่งมี 3 ลักษณะดังนี้  (สมาคมโรคเบาหวาน
แห่งประเทศไทย, 2557 : 1-2 ;  รัชดา เครสซี่, 2558 : 11-14 และ สุชยา ลือวรรณ, 2558)  

2.1  โรคเบาหวานชนิดที่ 1  
                           โรคเบาหวานชนิดที่ 1 (type 1 diabetes) จะมีภาวะกลูโคสสูงในเลือด ที่มี 
สาเหตุหลักเกิดจากเซลล์เบต้า (β-cell) ถูกท าลาย ท าให้มีการสร้างอินซูลินน้อยลง ลักษณะที่จ าเพาะ
ของโรคเบาหวานชนิดนี้ คือ เกิดข้ึนอย่างฉับพลัน และจ าเป็นต้องใช้การรักษาด้วยการฉีดอินซูลินเป็น
ประจ า ผู้ป่วยจะมีแนวโน้มการเกิดภาวะเลือดเป็นกรดจากสารคีโตนส์ (ketoacidosis) ได้สูง  สาเหตุ
ของการท าลายเซลล์เบต้า เกิดจากระบบภูมิคุ้มกันท าลายตนเอง (autoimmune disease) ในร้อยละ 
90 ของผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดนี้จะตรวจพบแอนติบอดีต่อเซลล์ไอเลท (islet cell) แสดงให้เห็นว่ามี
การท าลายเซลล์เบต้า โรคเบาหวานชนิดนี้ส่วนใหญ่พบในคนทีอ่ายุน้อยกว่า 30 ปี ไม่จ าเป็นต้องมี
รูปร่างอ้วน 

2.2  โรคเบาหวานชนิดที่ 2 
                           โรคเบาหวานชนิดที่ 2 (type 2 diabetes) จะมีภาวะกลูโคสสูงในเลือด 
เนื่องจากบุคคลเหล่านี้มีการตอบสนองต่ออินซูลินที่ต่ าลงร่วมกับความผิดปกติของการหลั่งฮอร์โมน 
พบว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่มีระดับกลูโคสและอินซูลินในกระแสเลือดสูง โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เป็นชนิด
ของโรคเบาหวานที่พบมากที่สุด ผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมีอายุมากกว่า 40 ปี โดยในระยะแรกส่วนใหญ่จะอ้วน
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และมีไขมันสะสมรอบเอวและมรีะดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือดสูง ปัจจุบันเรียกกลุ่มอาการเมแทบอลิก 
หรือโรคอ้วนลงพุง พบว่าพันธุกรรมมีส่วนอย่างมากต่อความไวของการเกิดโรค ลักษณะเฉพาะของ
เบาหวานชนิดนี้คือจะเกิดในผู้ใหญ่และอาการไม่รุนแรงเท่าชนิดที่ 1 โอกาสการเกิดภาวะแทรกซ้อนที่
มีต่อหลอดเลือดเล็กและเส้นเลือดใหญ่จะสูง 

2.3  โรคเบาหวานในสตรีมีครรภ์  
                           เบาหวานในขณะตั้งครรภ์ (gestational diabetes mellitus; GDM) เป็น 
ภาวะอาการเบาหวานที่มีลักษณะของการไม่ทนกลูโคสและมีอาการของโรคเบาหวานในช่วงที่มีการ
ตั้งครรภ์ในไตรมาสสุดท้ายของการตั้งครรภ์ สาเหตุเกิดจากการเปลี่ยนแปลงของเมแทบอลิซึมและ
ฮอร์โมนในระหว่างการตั้งครรภ์ ผู้ป่วยบางรายกลับไปเป็นปกติภายหลังการคลอดบุตร โรคนี้มี
ความสัมพันธ์กับอาการแทรกซ้อนที่จะเกิดขึ้นก่อนคลอดและมีความเสี่ยงของทารกที่จะมีโอกาสเป็น
โรคเบาหวานเมื่อเติบโตขึ้น นอกจากนี้ทารกที่เกิดจากมารดาที่เป็นเบาหวานจะมีโอกาสเสี่ยงที่จะเป็น
โรคพันธุกรรม ระบบทางเดินหายใจไม่สมบูรณ์ ภาวะแคลเซียมในเลือดต่ า และภาวะบิลิรูบินในเลือด
สูง ทารกที่อยู่ในครรภ์ของมารดาที่เป็นเบาหวานจะถูกกระตุ้นให้มีการหลั่งอินซูลินมากและมีการดึง
กลูโคสเข้าไปสะสมในเซลล์ร่างกายท าให้ร่างกายของทารกมีขนาดใหญ่คลอดล าบาก เมื่อคลอดออก
มาแล้วทารกจะยังคงมีระดับอินซูลินในเลือดสูง ซ่ึงอาจน าไปสู่ภาวะกลูโคสในเลือดต่ าจนถึงข้ันช็อก
และเสียชีวิต (สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2557 : 173-174 ;  รัชดา เครสซี่, 2558 : 14  
และ สุชยา ลือวรรณ, 2558)  

3.  โรคแทรกซ้อนในผู้ป่วยเบาหวาน  
     ระดับกลูโคสที่สูงขึ้นในกระแสเลือดของผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 และชนิดที่ 2 มีผล 

รบกวนระบบต่าง ๆ ก่อให้เกิดโรคแทรกซ้อนหลายแบบ ซึ่งโรคแทรกซ้อนเหล่านี้เป็นเรื่องที่มี
ความส าคัญและอันตรายต่อชีวิตของผู้ป่วยเบาหวานได้ โรคแทรกซ้อนในผู้ป่วยเบาหวาน มีดังนี้ 
(สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2560 : 101-137 ;  รัชดา เครสซี่, 2558 : 115-118 และ 
อรพินท์ สีขาว, 2558 : 89-99) 

3.1  ภาวะเป็นกรดในเลือดเนื่องจากสารคีโตน  
                           เนื่องจากร่างกายของผู้ป่วยเบาหวานใช้พลังงานจากกลูโคสไม่ได้จึงจ าเป็น 

ต้องใช้พลังงานจากไขมันท าให้เกิดสารคีโตนขึ้นในกระแสเลือด สารคีโตนได้แก่ กรดอะซิ
โตอะซิติก  (acetoacetic acid) อะซิโตน (acetone) และกรดเบตา-ไฮดรอกซีบิวทิริก (β-
hydroxybutyric acid) สารเหล่านี้เมื่อคั่งในร่างกายจ านวนมากจะท าให้เกิดภาวะกรดที่เรียกว่า คีโต
แอซิโดซิส (diabetic ketoacidosis;  DKA) ดังภาพประกอบที่ 6.7 จะพบภาวะแทรกซ้อนนี้เฉพาะใน
ผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 แต่ภายหลังพบว่าสามารถเกิดได้ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ภาวะแทรกซ้อน
นี้จะเกิดขึ้นเมื่อควบคุมโรคไม่ได้ ซึ่งสาเหตุที่พบบ่อยคือความเครียด การติดเชื้อหรือการผ่าตัด ผู้ป่วย
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จะปัสสาวะบ่อย ตรวจพบคีโตนในพลาสมาและปัสสาวะ มีอาการหายใจหอบและอาจหมดสติ ถึง
เสียชีวิตได้ (Newton and Raskin, 2004 : 1925-1931 and Grabacka et al., 2016 : 1-24) 

3.2  การหมดสติจากภาวะกลูโคสในเลือดสูง  
                           ภาวะน้ าตาลกลูโคสในเลือดสูง (hyperglycemia) เป็นลักษณะของผู้ป่วย 
เบาหวาน และในกรณีท่ีร่างกายของผู้ป่วยเบาหวานมีระดับกลูโคสในเลือดสูงมากกว่า 600 มิลลิกรัม/
เดซิลิตร ความเข้มข้นของน้ าตาลนอกเซลล์ที่สูงจะส่งผลให้มีการดึงน้ าออกจากเซลล์ เป็นผลให้เซลล์
ขาดน้ าอย่างรุนแรง จะพบภาวะน้ าตาลกลูโคสในเลือดสูงมากในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ซึ่งร่างกาย
สามารถสร้างอินซูลินได้บ้างแต่ปริมาณไม่เพียงพอต่อความต้องการ ตรวจไม่พบสารคีโตนในเลือดหรือ
ในปัสสาวะ (รัชดา เครสซี่, 2558 : 29-30 และ อรพินท์ สีขาว, 2558 : 97) 

3.3  การหมดสติจากภาวะระดับกลูโคสในเลือดต่ า  
                           ระดับกลูโคสในเลือดต่ า (hypoglycemia) เป็นภาวะแทรกซ้อนจากการ 
รักษาที่อาจเกิดขึ้นได้ ซึ่งมักเกิดในภาวะที่ร่างกายระดับกลูโคสในเลือดต่ ากว่า 50 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 
เกิดในผู้ป่วยเบาหวานที่รับประทานอาหารไม่เป็นเวลา ออกก าลังกายหรือท างานหนักเกินไป 
โดยเฉพาะผู้ที่ไม่เคยออกก าลังกายมาก่อนและการกินยาเกินขนาดหรือในปริมาณที่ไม่เหมาะสมเช่น 
กินยาหรือฉีดอินซูลินมากเกินไป ก่อนหมดสติจากภาวะกลูโคสในเลือดต่ าผู้ป่วยเบาหวานมีอาการ
เหงื่อออกท่วม ตัวตัวเย็นใจสั่น ปวดศีรษะ ตาลายหน้ามืด  (สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 
2560 : 101 ; รัชดา เครสซี่, 2558 : 30 และ อรพินท์ สีขาว, 2558 : 90-97) 

3.4  โรคแทรกซ้อนแบบเรื้อรัง 
      ผู้ปว่ยเบาหวานชนิดที่ 1 และ 2 จะมีความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อน 

เรื้อรังใน 3 อวัยวะหลักท่ีมักได้รับผลกระทบจากโรคเบาหวานได้แก่ ตา ไต และระบบประสาท ซ่ึงเป็น
ผลกระทบต่อระบบหลอดเลือดขนาดเล็กจากภาวะระดับกลูโคสในกระแสเลือดสูงเป็นเวลานาน ส่งผล
ให้เกิดความผิดปกติในการมองเห็น (ภาพประกอบ 6.8) ประสิทธิภาพการกรองของเสียของเยื่อเลือก
ผ่านในไตลดลง และระบบปลายประสาทเสื่อมลง (ภาพประกอบ 6.9) นอกจากนี้ยังส่งผลกระทบต่อ
หลอดเลือดขนาดใหญ่ เนื่องจากความผิดปกติของการตอบสนองอินซูลินในผู้ป่วยเบาหวาน ท าให้มี
โอกาสเกิดความผิดปกติของไขมันในเลือดได้สูงกว่าคนทั่วไป โดยพบระดับไตรกลีเซอไรด์และ LDL ที่
สูงขึ้นร่วมกับระดับ HDL ที่ต่ าลง ทั้งสองอย่างนี่เป็นปัจจัยที่ส าคัญของการเกิดภาวะโรคหลอดเลือด
หัวใจ (atherosclerosis) (สมาคมโรคเบาหวานแห่งประเทศไทย, 2560 : 121-127 ; รัชดา เครสซี่, 
2558 : 30-40 และ อรพินท์ สีขาว, 2558 : 106-117) 
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ภาพประกอบ 6.7  การสังเคราะหส์ารคีโตนในไมโตครอนเดรียของเซลล์ตับ กรดอะซิโตอะซิติก  
(AcAc) อะซิโตน (acetone) และกรดเบตา-ไฮดรอกซีบิวทิริก (bHB)  
ที่มา :   Grabacka et al. (2016 : 3) 
 
 
 

 
 
 

ภาพประกอบ 6.8 ภาวะแทรกซ้อนเรื้อรังที่จอตาจากโรคเบาหวาน (diabetic retinopathy) 
ที่มา :  Richmond (n.d.) 
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ภาพประกอบ 6.9  โรคเบาหวานท าให้เกิดความเสียหายต่อระบบประสาท (diabetic neuropathy)  
ที่มา :  Trempe (2013) 
 
 

4.  ยาที่ใช้ในการรักษาโรคเบาหวาน 
ยารักษาโรคเบาหวาน (antidiabetic agent) เป็นยาที่ใช้ลดระดับน้ าตาลในเลือด  

เนื่องจากร่างกายของผู้ป่วยไม่สามารถควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดได้ จึงท าให้ระดับน้ าตาลในเลือด
สูงกว่าปกติ วัตถุประสงค์ในการรักษาโรคเบาหวาน คือ เพื่อป้องกันการเกิดโรคต่างๆ แทรกซ้อนจาก
ภาวะน้ าตาลในเลือดสูง เช่น โรคหลอดเลือดอักเสบ โรคไต โรคเส้นประสาท เบาหวานขึ้นตา และแผล
เรื้อรังตามเนื้อเยื่อต่าง ๆ โดยเฉพาะที่เท้า ทั้งนี้เพ่ือควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดให้ใกล้เคียงระดับปกติ
มากที่สุด เพ่ือให้ผู้ป่วยมีคุณภาพชีวิตที่ดีเหมือนคนทั่วไป ยารักษาโรคเบาหวานจ าแนกตามลักษณะ
การบริหารยามี 3 ลักษณะได้แก่ ยารับประทาน (oral route) ยาฉีด (parenteral route) และยาพ่น 
(respiratory route)  ดังนี้  (สุรีย์ เจียรณ์มงคล, 2553 1-6 ; พรลภัส บุญสอน, 2557 ; สมาคมโรค 
เบาหวานแห่งประเทศไทย, 2557 : 37-38 และ สุชยา ลือวรรณ, 2558) 

4.1  ยารักษาเบาหวานชนิดรับประทาน แบ่งตามกลไกการออกฤทธิ์เป็น 4 กลุ่ม  
ดังนี้ 

4.1.1  ยากลุ่มที่ออกฤทธิ์ท าให้น้ าตาลในเลือดต่ า (hypoglycemic drug)  
ได้แก่ยากลุ่มซัลโฟนิลยูเรีย (sulfonylureas) เช่นยา อะซีโตเฮกซาไมด์ (acetohexamide) คลอร์โพ
รพาไมด์ (chlorpropamide) โทลาซาไมด์ (tolazamide) ไกลเมพิไรด์ (glimepiride) ไกลพิไซด์ 
(glipizide) และ ไกลเบนคลาไมด์ (glibenclamide) หรือ อีกชื่อคือ ไกลบูไรด์ (glyburide) รวมถึง
ยากลุ่มที่ไม่ใช่ซัลโฟนิลยูเรีย (non-sulfonylureas หรือ glinide หรือ meglitinide) เช่นยา รีพาไกล
ไนด์ (repaglinide) นาทิไกลไนด์ (nateglinide) และ มิทิไกลไนด์ (mitiglinide)  
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4.1.2  ยาที่ออกฤทธ์ต้านการเพ่ิมสูงขึ้นของระดับน้ าตาลในเลือด  
(antihyperglycemic drug) ได้แก่ ยากลุ่มไบกัวไนด์ (biguanide) เช่นยาเมทฟอร์มิน (metformin) 
ยากลุ่มไธอะโซลิดีนไดโอน (thiazolidinediones) เช่นยาไพโอกลิทาโซน (pioglitazone) ยากลุ่มที่
ยับยั้งการท างานของเอนไซม์อัลฟ่ากลูโคซิเดส (α-glucosidase inhibitor) ซึ่งเป็นเอนไซม์ยับยั้งการ
ย่อยสลายคาร์โบไฮเดรตในล าไส้ เช่นยาอะคาร์โบส (acarbose) โวกลิโบส (voglibose) และไมกลิ
ทอล (miglitol) 

4.1.3  ยาในกลุ่มอินครีตินฮอร์โมน (incretin hormone) ซึ่งเป็นฮอร์โมนที่ 
สร้างจากล าไส้เล็กเพ่ือกระตุ้นการหลังอินซูลินเมื่อมีการบริโภคอาหาร ได้แก่ ยากลุ่มที่ออกฤทธิ์
เลียนแบบการท างานของฮอร์โมนกลูคากอน (glucagon-like peptide-1 receptor agonists หรือ 
GLP-1 receptor agonist) เช่นยา เอ็กซีนาไทด์ (exenatide) ยากลุ่มที่ออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม์ได
เพปทิดิล เพปทิเดส (dipeptidyl peptidase) เช่นยาวิลดากลิปติน (vildagliptin) ซิตากลิปติน 
(sitagliptin) แซกซ่ากริปติน (saxagliptin) และ ลิน่ากลิปติน (linagliptin) 

4.1.4  ยากลุ่มใหม่ซึ่งเป็นยาออกฤทธิ์ควบคุมการดูดซึมกลับของน้ าตาล 
กลูโคสบริเวณท่อไต ได้แก่ ยากลุ่มตัวยับยั้งการขนส่งโซเดียม-กลูโคส (sodium - glucose 
cotransporter inhibitors; SGLT2 inhibitors) เช่นยาดาพากลิโฟลซิน (dapagliflozin) คานากลิ
โฟลซิน (canaglifloziin) และ เอ็มพากลิโฟลซิน (empagliflozin) 

4.2  ยารักษาเบาหวานชนิดฉีด แบ่งเป็นประเภทต่าง ๆ ตามระยะเวลาการออกฤทธิ์  
เป็น 4 ประเภท ดังนี้ 

4.2.1  อินซูลินชนิดออกฤทธิ์ไวมาก (rapid acting insulin หรือ  
ultrashort acting insulin) เช่นยาลิสโปร (lispro) แอสพาร์ท (aspart) กลูไลซีน (glulisine) 

4.2.2  อินซูลินชนิดออกฤทธิ์สั้น (short acting insulin หรือ regular  
insulin) เช่นยาแอ็คทราพิด (actrapid) ฮิวมูลินอาร์ (humulin R) เจ็นซูลินอาร์ (gensulin R) 

4.2.3  อินซูลินชนิดออกฤทธิ์นานปานกลาง (intermediate acting  
insulin) เช่นยาฮิวมูลินเอ็น (humulin N) อินซูลาทาร์ด (insulatard HM) เจ็นซูลินเอ็น (gensulin 
N) 

4.2.4  อินซูลินชนิดออกฤทธิ์นาน (long acting insulin) เช่นยาดีทีเมียร์  
(detemir) กลาร์จีน (glargine) 

4.3  ยาอินซูลินชนิดสูดพ่น (inhaled Insulin) เป็นยาอินซูลินที่สังเคราะห์ให้มี 
โครงสร้างเช่นเดียวกับฮอร์โมนอินซูลินที่ร่างกายมนุษย์สังเคราะห์ขึ้น ใช้สูดพ่นเข้าทางปาก ได้แก่ยา
เอ็กซูเบอร่า (exubera) 
 



140 
 

ทั้งนี้ส าหรับผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 จะต้องฉีดอินซูลินเป็นหลัก แตส่ าหรับผู้ป่วย 
เบาหวานชนิดที่ 2 อาจเริ่มด้วยการปรับพฤติกรรมคือการควบคุมอาหารและออกก าลังกาย หาก 
การควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดไม่ได้ตามเป้าหมายจึงพิจารณาเริ่มให้ยาเพ่ือลดระดับน้ าตาลในเลือด 
การพบแพทย์เป็นสิ่งส าคัญเนื่องจากจะต้องมีการเลือกยาให้เหมาะสมกับผู้ป่วยในแต่ละราย หรือใน
ผู้ป่วยบางกรณีทีจ่ าเป็นจะต้องเริ่มยาลดระดับน้ าตาลในเลือดตั้งแต่ครั้งแรกที่ไปพบแพทย์ โดยอาจ
เป็นเริ่มด้วยยากินหรือยาฉีดข้ึนกับระดับน้ าตาลในเลือดและภาวะเจ็บป่วยที่ร่วมด้วย  (สุรีย์ เจียรณ์
มงคล, 2553 : 7-12 ; พรลภัส บุญสอน, 2557 ; สมาคมโรค เบาหวานแห่งประเทศไทย, 2557 : 37-
38 และ สุชยา ลือวรรณ, 2558) 
 

โรคเกาต์ 
เกาต์ (gout) เป็นโรคปวดข้อเรื้อรังชนิดหนึ่งที่พบบ่อยพบประมาณ 2-4 คน ใน 1,000 คน 

เป็นโรคของผู้ใหญ่ตั้งแต่ 40 ปีขึ้นไป เมื่ออายุสูงขึ้นจะมีโอกาสที่เป็นโรคนี้สูงขึ้นด้วย มักพบในผู้ชาย
มากกว่าผู้หญิงประมาณ 9-10 เท่า ในผู้หญิงพบได้น้อยหรือถ้าพบจะเป็นผู้หญิงหลังวัยหมด
ประจ าเดือน โดยทั่วไปเกิดกับข้อเพียงข้อเดียวในบางครั้งอาจเกิดกับหลายข้อได้พร้อมกัน ข้อต่อที่พบ
ได้บ่อยมากที่สุดคือนิ้วหัวแม่เท้า  (พัชรพล อุดมผล, 2556 : 3-5 และ ศักดิ์ บวร, 2557 : 2-3) 

1.  สาเหตุของโรคเกาต์ 
     โรคเกาต์มีสาเหตุเกิดจากการสะสมของกรดยูริก (uric acid) ซึ่งเป็นสารที่เกิดจาก

กระบวนการเมแทบอลิซึมของสารพิวรีน (purine) ในร่างกาย และยังพบได้มากในอาหารจ าพวกสัตว์
ปีก เครื่องในสัตว์ เนื้อแดง อาหารทะเล ยีสต์ พืชผักหน่ออ่อนหรือยอดอ่อน โดยปกติกระบวนการเม
แทบอลิซึมของสารพิวรีนจะได้กรดยูริก (พัชรพล อุดมผล, 2556 : 6 และ ศักดิ์ บวร, 2557 : 4-5)   
โดยหลักสามารถขับกรดยูริกออกทางไตในรูปปัสสาวะได้ประมาณ 2 ใน 3 ของปริมาณกรดยูริกท่ี
ร่างกายสร้างขึ้นในแต่ละวัน และอีก 1 ใน 3 ขับถ่ายทางอุจจาระ แต่หากร่างกายมีการสร้างกรดยูริก
มากเกินไปหรือไตขับกรดยูริกได้น้อยลงจะท าให้ร่างกายมีกรดยูริกค่ังอยู่มากผิดปกติและสามารถจะ
ตกผลึกสะสมอยู่ตามข้อ ผิวหนัง ไต และอวัยวะอ่ืน ๆ ข้อท าให้เกิดข้ออักเสบ เกิดนิ่วในไตและไตวาย 
ซึ่งผู้ป่วยส่วนใหญ่ประมาณ 90% มีความผิดปกติในการขับกรดยูริกออกทางไต  รูปของกรดยูริกจะ
ขึ้นอยู่กับ pH ของเลือด ปัสสาวะและน้ าไขสันหลัง (cerebrospinal fluid) ในร่างกาย กรดยูริกอยู่ใน
รูปของเกลือมอโนโซเดียมหรือโซเดียมยูเรต เมื่อความเข้มข้นของโซเดียมยูเรตในซีรัมสูงขึ้นจนถึง
ระดับท่ีไม่สามารถละลายได้แล้วจะตกผลึกและตกตะกอน สภาพละลายได้ของโซเดียมยูเรตในซีรัมที่
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เท่ากับ 7 มิลลิกรัม/เดซิลิตร เมื่อผลึกของเกลือชนิดนี้ตกตะกอนออกจาก
สารละลายจะไปพอกพูนตามข้อต่อ มีผลท าให้เกิดการอักเสบซึ่งเป็นอาการของโรคเกาต์ 
(ภาพประกอบ 6.10 และ 6.11) นอกจากนี้โซเดียมยูเรตหรือกรดยูริกอาจไปตกตะกอนเป็นนิ่วในไต 
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และทางเดินปัสสาวะท าให้เกิดการอุดตันของทางเดินปัสสาวะและไตเสียหาย สาเหตุของโรคเกาต์ยัง
เกิดได้จากความบกพร่องทางพันธุกรรมของเอมไซม์ในเมแทบอลิซึมของพิวรีนท าให้เกิดการสร้างกรด
ยูริกปริมาณสูงขึ้นผิดปกติ เช่นในกรณีของผู้ป่วยที่มีอาการเลส์ช-ไนแฮนซินโดรม (Lesch-Nyhan 
syndrome) หรือเรียกอีกอย่างหนึ่งว่าจูวีไนล์ เกาต์ (juvenile gout) ซึ่งความผิดปกติทางพันธุกรรม
ท าให้ขาดเอนไซม์ไฮโปแซนธีน-กวานีน ฟอสโฟไรโบซินทรานส์เฟอเรส (hypoxanthine-guanine 
phosphoribosyltransferase; HPRT) ซึ่งเร่งปฏิกิริยาการสร้างอินโนซีน มอนอฟอสเฟต (inosine 
monophosphate; IMP) และกวาโนซีนมอนอฟอสเฟต (guanosine monophosphate; GMP) 
จากวิถซีาลเวจ (salvage pathway) ดังภาพประกอบ 6.12 ซ่ึงการขาดเอมไซม์ชนิดนี้ท าให้ไม่เกิดการ
สังเคราะห์ IMP และ GMP จากเบสเพียวรีนอิสระ ท าให้ 5-ฟอสฟอไรโบซิล 1-ไพโรฟอสเฟต (5-
phosphoribosyl 1-pyrophosphate; PRPP) มีปริมาณสูงขึ้น มีผลท าให้เกิดการสะสมของกรดยูริก
สูงขึ้นตามมา  (ชัยสิทธิ์  สิทธิเวช, 2557 : 644-649)  
 
 

 
 
ภาพประกอบ 6.10  กรดยูริกทีต่กผลึกในข้อต่อจะกระตุ้นกระบวนการในระบบภูมิคุ้มกันท าให้เกิด
การอักเสบและอาการปวดบวมของข้อต่อ                                        
ทีม่า :  Tausche et al. (2009 : 552) 
 
 

 
 
ภาพประกอบ 6.11  กรดยูริกทีต่กผลึกในข้อนิ้วมือ 

ทีม่า :  Ragab et al. (2017 : 500) 
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ภาพประกอบ 6.12 ความบกพร่องของเอมไซม์ในเมแทบอลิซึมของพิวรีนท าให้เกิดโรคเกาต์ชนิด
เลส์ช-ไนแฮนซินโดรม 
ที่มา :  Torres and Puig (2007 : 5)  

 
 
2.  ระดับกรดยูริกในเลือด 

      กรดยูริกได้จากอาหารและจากเมแทบอลิซึมของกรดนิวคลีอิกในร่างกาย เนื่องจากกรด
ยูริกเป็นผลผลิตขั้นสุดท้ายในเมแทบอลิซึมของกรดนิวคลีอิก โรคเกาต์เกิดจากการที่ระดับของกรด
ยูริกในเลือดสูง ซึ่งเป็นผลมาจากการสะสมกรดยูริคในร่างกายจ านวนมาก ระดับกรดยูริกค่าปกติโดย
มาตรฐานแล้วในเพศชายไม่ควรมีค่าสูงกว่า 7 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ส่วนในผู้หญิงไม่ควรมากกว่า                 
6 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร และในเด็กผู้หญิงมีประจ าเดือนจะผลิตฮอร์โมนเอสโตรเจนเพ่ิมข้ึน ซึ่งฮอร์โมน
ชนิดนี้มีคุณสมบัติในการขับกรดยูริกออกจากร่างกาย และกรดยูริกในร่างกายของผู้หญิงจะสูงขึ้นอีก
ครั้งในช่วงหลังหมดประจ าเดือนหรือช่วงวัยทองเพราะฮอร์โมนเอสโตรเจนมีค่าลดลง จึงท าให้ผู้หญิงมี
ความเสี่ยงต่อการเป็นโรคเกาต์เพ่ิมขึ้นในช่วงหลังหมดประจ าเดือน (พัชรพล อุดมผล, 2556 : 11-12 
และ ศักดิ์ บวร, 2557 : 23-24)  การตรวจหาปริมาณกรดยูริกจะใช้เทคนิคการท าปฏิกิริยากับใช้
เอนไซม์ยูริเคส (uricase) ได้ผลิตภัณฑ์เป็นสารแอลลันโทอิน (allantoin) โดยสามารถตรวจวัดกรด
ยูริกที่ลดลงด้วยเทคนิคสเปกโตโฟโตเมตรี (spectrofluorometry) โดยวัดการดูดแสงที่มีความยาว
คลื่น 293 นาโนเมตร ค่าการดูดกลืนแสงที่ลดลงจะเป็นสัดส่วนกับปริมาณของกรดยูริกในเลือด (Liao 
et al., 2006 : 497-502) ปฏิกิริยาแสดงดังภาพประกอบ 6.13 
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ภาพประกอบ 6.13  แสดงปฏิกิริยาการสลายกรดยูริกโดยใช้เอมไซม์ยูริเคสได้สารแอลลันโทอิน                                                     
ที่มา :  ดัดแปลงจาก Liao et al. (2006 : 498) 
 
 
  3.  การรักษาโรคเกาต ์
               โรคเกาต์สามารถรักษาได้โดยการจ ากัดอาหารประเภทที่ประกอบด้วยนิวคลีโอไทด์ 
และกรดนิวคลีอิกสูง เช่น ตับ นอกจากนี้ยังสามารถรักษาโดยใช้ยาอัลโลพิวรินอล (allopurinol) เป็น
ตัวยับยั้งของเอมไซม์แซนธีนออกซิเดส (xanthine oxidase) มีสูตรโครงสร้างที่คล้ายกับซับสเตรทคือ 
ไฮโปแซนธีน (hypoxanthine) (ภาพประกอบ 6.14) จึงเป็นตัวยับยั้งแบบแข่งขัน (competitive 
inhibitior) เอนไซม์แซนธีนออกซิเดสเร่งปฏิกิริยาไฮดรอกซีเลชัน (hydroxylation) ของอัลโลพิว
รินอลไปเป็นอัลโลแซนธีน (alloxanthine) ซึ่งยังคงจับกับรูปรีดิวซ์ของเอมไซม์อย่างแน่นที่บริเวณเร่ง 
(active site) ท าให้เอนไซม์ไม่สามารถเร่งปฏิกิริยาได้ตามปกติ ผลของการใช้ยาอัลโลพิวรินอลท าให้
อัตราการสร้างกรดยูริกจากแซนธีนและไฮโปแซนธีนลดลง  (Turnheim et al., 1999 : 501-509 
and Pacher et al., 2006 : 87-88) นอกจากนี้ยังมียาโคลชิซิน (colchicine) ซึ่งเป็นสารกลุ่มอัลคา
ลอยด์ซึ่งสกัดจากเมล็ดดองดึง (Gloriosa superba) (ภาพประกอบ 6.15) ยาโคลชิซินมีกลไกการออก
ฤทธิ์โดยลดการอักเสบที่เกิดจากผลึกของกรดยูริกท่ีเกาะตัวกับเนื้อเยื่อต่าง ๆ ของร่างกาย และลดการ
ท าลายข้อกระดูกจากเม็ดเลือดขาวที่เกิดจากการอักเสบจากผลึกกรดยูริก นอกจากนี้โคลชิซินยังยับยั้ง
การผลิตกรดแลคติก (lactic acid) ของเม็ดเลือดขาวที่มีผลรบกวนการเกาะตัวของผลึกยูริกกับ
เนื้อเยื่อของร่างกายจึงลดอาการปวดที่เกิดขึ้น  (Joshi et al., 2010 : 206-209) 
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ภาพประกอบ 6.14  แสดงสูตรโครงสร้างของไฮโปแซนธีน อัลโลพูรินอล และออกซิพูรินอล 
ที่มา : ดัดแปลงจาก Pacher et al. (2006 : 109) 
 

 

 
 
ภาพประกอบ 6.15  สารโคลชิซินจากดองดึงออกฤทธิ์ยับยั้งการท างานของเอมไซม์แซนทีนออกซิเดส 
ที่มา :  Stierch (2011) 

 
 
สรุป 

โรคเสื่อมเป็นโรคที่เกิดการเสื่อมสภาพของอวัยวะที่ควบคุมระบบต่าง ๆ ในร่างกาย เมื่อ
อวัยวะเกิดการเสื่อมลง หรือมีการบริโภคอาหารผิดสัดส่วนเป็นเวลานาน ท าให้ประสิทธิภาพใน          
การท างานของระบบอวัยวะนั้น ๆ ลดลงและส่งผลให้เกิดภาวะโรคต่าง ๆ ตามมา ตัวอย่างของโรค
เสื่อมท่ีเกิดจากพฤติกรรมการบริโภคอาหารไม่ถูกส่วนและขาดการออกก าลังกายที่พบเห็นได้บ่อยคือ 
โรคไขมันในเลือดสูงและโรคเบาหวานชนิดที่ 2 โรคทั้งสองนี้น าไปสู่การล้มเหลวของระบบอวัยวะอ่ืน ๆ 
เช่น ระบบหัวใจและหลอดเลือด ระบบไต และระบบประสาท การรักษานิยมใช้ยาลดไขมัน หรือยาลด
ระดับน้ าตาลในเลือด ซึ่งต้องควบคุมอาหารและออกก าลังในระดับที่เหมาะสมร่วมด้วย ในขณะที่โรค
เกาตเ์ป็นความผิดปกติท่ีเกี่ยวข้องกับระบบเมแทบอลิซึมของนิวคลิโอไทด์ ส่งผลให้เกิดการสะสมของ
กรดยูริกตามข้อต่อ ท าให้ผู้ป่วยได้รับความเจ็บปวดและไม่สามารถด ารงชีวิตประจ าวันได้อย่างปกติสุข 
การรักษาต้องรับประทานยายับยั้งการสังเคราะห์กรดยูริกและยาลดการอักเสบ ร่วมกับการควบคุม
พฤติกรรมการบริโภค โดยมีการจ ากัดการรับประทานอาหารประเภทสัตว์ปีก เครื่องใน และยอดผัก   
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ค าถามท้ายบท 

 
1. การเพ่ิมระดับไขมัน HDL เป็นผลดีต่อร่างกายอย่างไร และมีแนวปฏิบัติอย่างไร 
2. การล าเลียงไขมันไปยังส่วนต่าง ๆ ของร่างกายภายหลังรับประทานอาหารมีกระบวนการ 

อย่างไร 
3. จงอธิบายสาเหตุของการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) และแนวทางการ 

ป้องกัน 
4. ฮอร์โมนอิซูลินและกลูคากอนมีความส าคัญต่อการควบคุมระดับน้ าตาลในเลือดอย่างไร 
5. จงเปรียบเทียบข้อแตกต่างของโรคเบาหวานชนิดที่ 1 กับโรคเบาหวานชนิดที่ 2 
6. โรคเบาหวานน าไปสู่การเกิดภาวะเลือดเป็นกรด (ketoacidosis) ได้อย่างไร 
7. อาหารของผู้ป่วยเบาหวานควรมีลักษณะอย่างไร 
8. กรดยูริกเกิดการสะสมอยู่ในร่างกายได้จากสาเหตุใดและมีข้อจ ากัดด้านโภชนาการอย่างไร 
9. จงอธิบายกลไกการท างานของยาอัลโลพิวรินอลที่ใช้รักษาโรคเกาต์ 
10. จงศึกษาค้นคว้าโรคเสื่อมอ่ืน ๆ เพิ่มเติม โดยระบุสาเหตุ อาการ และแนวทางการรักษา  

จ านวน  2 โรค  
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