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ต�ำราเรือ่ง “ยาทีใ่ช้ในภาวะไขมนัในเลอืดผดิปรกตแิละการประยกุต์ใช้ทางคลนิกิ” เป็น

ส่วนหนึ่งของวิชา พศ. 051 เภสัชวิทยาเบื้องต้น ซึ่งผู้เขียนได้รวบรวมศาสตร์เกี่ยวกับยาที่น�ำมา

ใช้รักษาผู้ท่ีมีระดับไขมันในเลือดผิดปรกติรวมถึงการประยุกต์ยาดังกล่าวทางคลินิก จะช่วยให้

นักศึกษาสามารถเรียนรู้เนื้อหาได้อย่างสมบูรณ์ยิ่งขึ้น อีกทั้งในต�ำรายังมีการสร้างแบบทดสอบที่มี

ตัวอย่างของผู้ที่มีระดับไขมันในเลือดผิดปรกติแบบต่าง ๆ เพื่อให้เห็นภาพการใช้ยาทางคลินิกได้

ชัดเจนขึ้น นอกจากนี้ ในต�ำรายังผนวกรายชื่อยารักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปรกติที่อยู่ในบัญชี

ยาหลักแห่งชาติ พ.ศ. 2562 เพื่อประกอบการพิจารณายาที่จะน�ำมาใช้กับผู ้ป่วยได้อย่าง 

เหมาะสม ยิ่งไปกว่านั้น ต�ำราเล่มนี้ ยังเป็นแหล่งความรู้ให้กับนักศึกษาสายวิทยาศาสตร์สุขภาพ

ในหลายช้ันปี อาท ินกัศกึษาพยาบาล นกัศกึษาแพทย์แผนไทยประยกุต์ นกัศกึษาแพทย์ นกัศกึษา

ทันตแพทย์ และนักศึกษาเภสัชศาสตร์ ได้เป็นอย่างดี รวมไปถึงเป็นแหล่งความรู้ให้แก่บุคลากร

ทางการแพทย์ได้อีกด้วย 

ขอขอบคุณ มหาวทิยาลยัธรรมศาสตร์ ท่ีให้ทุนสนบัสนนุการเขียนต�ำรา และขอขอบคณุ

ผู้ทรงคุณวุฒิส�ำหรับข้อเสนอแนะที่ดียิ่ง ในการปรับปรุงต�ำราเล่มนี้ให้มีความสมบูรณ์ยิ่งขึ้น  

ข้าพเจ้าหวังเป็นอย่างยิ่งว่า ต�ำราเล่มนี้ จะเป็นประโยชน์ต่อนักศึกษาและบุคลากรทางการแพทย์ 

ที่จะได้น�ำไปใช้ในชีวิตการศึกษาและชีวิตการงาน 

นุชนาฏ  เสือเล็ก 

ตุลาคม 2563
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บทนำ� 1

ไขมนั (fat) ทีเ่ป็นส่วนประกอบส�ำคญัอย่างหนึง่ในร่างกายของมนษุย์เรานีไ้ด้มาจากทัง้อาหาร

ที่เรารับประทานและเป็นไขมันที่ร่างกายเราสร้างขึ้นเอง แล้วไขมันคืออะไร มีลักษณะอย่างไร อยู่ตรง

ส่วนไหนของร่างกาย ไขมันมีประโยชน์หรือไม่ หรือมีอันตรายอย่างไร 

ไขมันที่มีอยู่ในอาหาร
1-4

  

อาหารทีเ่รารบัประทานในชวีติประจ�ำวนันี ้ประกอบด้วยสารอาหารชนดิต่าง ๆ  รวมทัง้ไขมนั 

ซึ่งไขมันเป็นสารอาหารชนิดหนึ่งที่ร่างกายมีความต้องการ นอกจากนี้ยังมีสารอาหารที่ร่างกายต้องการ

อีก 2 ชนิด คือ คาร์โบไฮเดรต (carbohydrate) และโปรตีน (protein) ส�ำหรับคนไทย กองโภชนาการ 

กรมอนามัย กระทรวงสาธารณสุข ได้ก�ำหนดอัตราส่วนความต้องการพลังงานจากสารอาหารประเภท

ไขมัน ร้อยละ 20-35 คาร์โบไฮเดรต ร้อยละ 45-65 และโปรตีน ร้อยละ 10-15 ของพลังงานทั้งหมด1 

โดยจะเห็นได้ว่ามีการก�ำหนดให้ร่างกายของมนุษย์ต้องการพลังงานจากไขมันไม่เกินร้อยละ 35 ของ

พลังงานทั้งหมดที่ร่างกายต้องการในแต่ละวัน

สารอาหารแต่ละชนดิทีใ่ห้พลงังานแก่ร่างกายนัน้ สารอาหารไขมนัให้พลงังานมากกว่าโปรตีน

และคาร์โบไฮเดรตถงึ 2 เท่า โดยไขมนั 1 กรมัให้พลงังาน 9 กโิลแคลอร ีขณะทีโ่ปรตนีหรือคาร์โบไฮเดรต 

1 กรัมให้พลังงานเพียง 4 กิโลแคลอรี โดยปริมาณสารอาหารที่แนะน�ำให้บริโภคประจ�ำวันส�ำหรับ 

ค�ำน�ำ

บทนำ�

บทที่ 1
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ยาที่ ใช้ในภาวะไขมันในเลือดผิดปรกติ และการประยุกต์ใช้ทางคลินิก2

คนไทยอายุตั้งแต่ 6 ปีขึ้นไปสุขภาพดีที่มีความต้องการพลังงานวันละ 2,000 กิโลแคลอรีนั้น ปริมาณ

ไขมันที่แนะน�ำให้รับประทานต่อวัน คือ 65 กรัม แต่ไม่ควรรับประทานไขมันในรูปคอเลสเตอรอล 

(cholesterol) เกิน 300 มก.2

สารอาหารไขมนัส่วนใหญ่ทีก่ล่าวถงึกนับ่อย ๆ  ได้แก่ คอเลสเตอรอลและไตรเอซลิกลเีซอรอล 

(triacylglycerol, TAG) คอเลสเตอรอลเป็นไขมันที่ได้จากสัตว์เท่าน้ัน เช่น ไข่ โดยเฉพาะไข่แดง  

เครื่องในสัตว์ เช่น ตับ เป็นต้น ไขมันชนิดนี้มีความส�ำคัญต่อการท�ำงานของเซลล์ต่าง ๆ  ในร่างกาย และ

น�ำไปใช้ในการสร้างฮอร์โมนที่ส�ำคัญ ๆ  หลายชนิด เช่น สเตียรอยด์ฮอร์โมน (steroid hormone) 

เป็นต้น อย่างไรก็ตาม คอเลสเตอรอลเป็นสารไขมันท่ีไม่ให้พลังงานแก่ร่างกาย ส�ำหรับไตรเอซิล- 

กลีเซอรอล หรือที่เรียกกันท่ัวไปว่าไตรกลีเซอไรด์ (triglyceride, TG) นั้น เป็นไขมันที่ให้พลังงานแก่

ร่างกาย มีโครงสร้างประกอบด้วยกลีเซอรอล (glycerol) กับกรดไขมัน (fatty acid) ไขมันชนิดนี้พบ

ได้ทั้งจากสัตว์และพืช เช่น น�้ำมันหมูและน�้ำมันถั่วเหลือง เป็นต้น 

เมื่อเราเริ่มรับประทานอาหารท่ีมีส่วนประกอบของไขมัน อาหารจะผ่านการบดเคี้ยวด้วย 

ฟันในช่องปากแล้วเข้าสู่ระบบทางเดินอาหารโดยผ่านทางหลอดอาหารลงไปสู่กระเพาะอาหารซ่ึงจะมี

น�้ำย่อยออกมาท�ำหน้าที่ย่อยอาหาร แล้วจึงเข้าสู่ล�ำไส้ เมื่ออาหารเดินทางไปถึงล�ำไส้เล็กส่วนต้น  

ในบริเวณน้ีกลไกของร่างกายจะมีการหลั่งเกลือน�้ำดี (bile salt) ที่ถูกสร้างจากตับ เพื่อช่วยท�ำให้ 

ไขมันแตกตัวเป็นหยดไขมันขนาดเล็ก ซึ่งเป็นการเพิ่มพื้นที่ผิวให้เอนไซม์ที่ท�ำหน้าที่ย่อยไขมันท�ำงานได้

สะดวกขึ้น โดยเอนไซม์ที่ท�ำหน้าที่ย่อยไขมันภายในล�ำไส้เล็กส่วนต้นนี้สร้างขึ้นจากตับอ่อน คือ เอนไซม์

แพนครีเอติกไลเปส (pancreatic lipase) หรอือกีช่ือหนึง่คอื ไตรเอซิลกลเีซอรอลไลเปส (triacylglycerol 

lipase) ซ่ึงท�ำหน้าที่ย่อยไทรเอซิลกลีเซอรอล โดยการสลายพันธะเอสเทอร์ท่ีเช่ือมระหว่างกลีเซอรอล

กับกรดไขมัน ท�ำให้ได้ไดเอซิลกลีเซอรอล (diacylglycerol) 1 โมเลกุล และกรดไขมัน 1 โมเลกุล  

จากนั้นแพนครีเอติกไลเปสจะท�ำการย่อยไดเอซิลกลีเซอรอลต่อไปอีก ท�ำให้ได้โมโนเอซิลกลีเซอรอล 

(monoacylglycerol) 1 โมเลกุล และกรดไขมันอีก 1 โมเลกุล ที่พร้อมจะถูกดูดซึมเข้าสู่ผนังล�ำไส้เล็ก 

(รูปที่ 1-1)

การดูดซมึไขมนัของร่างกายนี ้ส่วนใหญ่เกดิขึน้ทีล่�ำไส้เลก็ส่วนกลาง (jejunum) ซึง่การดดูซมึ

ไขมันเข้าสู่ผนังล�ำไส้เล็กยังคงต้องอาศัยเกลือน�้ำดีเพื่อน�ำไขมันให้เข้าไปใกล้เซลล์บุผนังล�ำไส้ โดยเกลือ

น�้ำดีจะเข้าห่อหุ้มไขมันและเกิดเป็นโครงสร้างที่เรียกว่าไมเซลล์ (micelle) ซึ่งโครงสร้างนี้มีขนาดเล็ก

มากจนสามารถน�ำไขมันเข้าไปชิดเซลล์บุผนังล�ำไส้ได้ จนท�ำให้ไขมันชนิดต่าง ๆ  ในไมเซลล์สามารถถูก

ดูดซึมผ่านเยื่อหุ้มเซลล์เข้าสู่เซลล์บุผนังล�ำไส้ได้
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บทนำ� 3

ภายหลังการดูดซึมสารอาหารไขมันชนิดต่าง ๆ  ในอาหารเข้าสู ่เซลล์บุผนังล�ำไส้แล้ว 

คอเลสเตอรอล โมโนเอซลิกลเีซอรอลและกรดไขมนั จะถกูน�ำไปสร้างเป็นไคโลไมครอน (chylomicron, 

CM) โดยจะมกีารน�ำโมโนเอซลิกลเีซอรอลและกรดไขมนักลบัมาสร้างเป็นไตรกลเีซอไรด์ก่อน แล้วจงึน�ำ

ไตรกลีเซอไรด์เข้าสู่โครงสร้างของไคโลไมครอน

7 
 

เล็ก ซ่ึงเป็นกำรเพิ่มพื้นท่ีผวิให้เอนไซมท่ี์ท ำหนำ้ท่ียอ่ยไมนัท ำงำนไดส้ะดวกข้ึน โดยเอนไซมท่ี์ท ำหนำ้ท่ีย่อย
ไขมนัภำยในล ำไส้เล็กส่วนตน้น้ีสร้ำงข้ึนจำกตบัอ่อน คือ เอนไซม์แพนครีเอติกไลเปส (pancreatic lipase) 
หรืออีกช่ือหน่ึงคือ ไตรเอซิลกลีเซอรอลไลเปส (triacylglycerol lipase) ซ่ึงท ำหนำ้ท่ียอ่ยไทรเอซิลกลีเซอรอล 
โดยกำรสลำยพันธะเอสเทอร์ท่ีเช่ือมระหว่ำงกลีเซอรอลกับกรดไขมัน ท ำให้ได้ไดเอซิลกลีเซอรอล 
(diacylglycerol) 1 โมเลกุล และกรดไขมนั 1 โมเลกุล จำกนั้น แพนครีเอติกไลเปส จะท ำกำรยอ่ยไดเอซิลกลี
เซอรอลต่อไปอีก ท ำให้ได้โมโนเอซิลกลีเซอรอล (monoacylglycerol) 1 โมเลกุล และกรดไขมนัอีก 1 
โมเลกุล ท่ีพร้อมจะถูกดูดซึมเขำ้สู่ผนงัล ำไส้เล็ก (รูปท่ี 1-1) 

 

 
 

รูปท่ี 1-1 กำรดูดซึมสำรไขมนัและกำรสร้ำงแนสเซนตไ์คโลไมครอนท่ีเซลลบุ์ผนงัล ำไส้ 
 
กำรดูดซึมไขมนัของร่ำงกำยน้ี ส่วนใหญ่เกิดข้ึนท่ีล ำไส้เล็กส่วนกลำง (jejunum) ซ่ึงกำรดูดซึมไขมนั

เขำ้สู่ผนงัล ำไส้เล็กน้ี ยงัคงตอ้งอำศยัเกลือน ้ ำดีเพื่อน ำไขมนัให้เขำ้ไปใกลเ้ซลลบุ์ผนงัล ำไส้ โดยเกลือน ้ ำดีจะ
เข้ำห่อหุ้มไขมนัและเกิดเป็นโครงสร้ำงท่ีเรียกว่ำไมเซลล์ (micelle) ซ่ึงโครงสร้ำงน้ีมีขนำดเล็กมำกจน
สำมำรถน ำไขมนัเขำ้ไปชิดเซลล์บุผนงัล ำไส้ได ้จนท ำใหไ้ขมนัชนิดต่ำง ๆ ในไมเซลลส์ำมำรถถูกดูดซึมผ่ำน
เยือ่หุม้เซลลเ์ขำ้สู่เซลลบุ์ผนงัล ำไส้ได ้

ภำยหลงักำรดูดซึมสำรอำหำรไขมนัชนิดต่ำง ๆ ในอำหำรเขำ้สู่เซลลบุ์ผนงัล ำไส้แลว้ คอเลสเตอรอล 
โมโนเอซิลกลีเซอรอลและกรดไขมนั จะถูกน ำไปสร้ำงเป็นไคโลไมครอน (chylomicron, CM) โดยจะมีกำร
น ำโมโนเอซิลกลีเซอรอลและกรดไขมนักลบัมำสร้ำงเป็นไตรกลีเซอไรดก่์อน แลว้จึงน ำไตรกลีเซอไรด์เขำ้สู่
โครงสร้ำงของไคโลไมครอน 

                 

           

HO

        

       48

           
         

      

           

                 

                  

          

           

HO

HO

              

                   

H
O

                

        

     

รูปที่ 1-1 การดูดซึมสารไขมันและการสร้างแนสเซนต์ไคโลไมครอนที่เซลล์บุผนังล�ำไส้

ไคโลไมครอนที่สร้างเสร็จใหม่ภายในล�ำไส้นี้ จะเรียกว่าไคโลไมครอนเพิ่งเกิดหรือแนสเซนต์

ไคโลไมครอน (nascent chylomicron) ที่ถูกท�ำให้เป็นโครงสร้างของไลโปโปรตีน (lipoprotein) เพื่อ

ให้สามารถกระจายอยู่ในน�้ำเหลือง (lymph) และเลือดได้ โดยโครงสร้างนี้มีคอเลสเตอรอลและ

ไตรกลีเซอไรด์อยู่ตรงแกนกลาง สัดส่วนของไตรกลีเซอไรด์มีมากกว่าคอเลสเตอรอลถึง 12 เท่า และ 

มีฟอสโฟลิพิด (phospholipid)ก อยู่โดยรอบของโครงสร้างไลโปโปรตีน นอกจากนี้ แนสเซนต์ 

ไคโลไมครอนยังมีอะโปไลโปโปรตีน (apolipoprotein) แทรกอยู่ในช้ันฟอสโฟลิพิด เพื่อท�ำให้เกิด 

โครงสร้างของไลโปโปรตีนที่ละลายน�้ำได้ โดยอะโปไลโปโปรตีนที่เป็นโครงสร้างหลักของไคโลไมครอน 

คือ อะโปบี 48 (apo B48) และ อะโปซี (apo C) 

ก	ฟอสโฟลพิดิ เป็นไขมนัทีม่โีครงสร้างของกลเีซอรอลทีเ่ป็นเอสเทอร์ทีป่ระกอบด้วยกลเีซอรอล กรดไขมนั กรดฟอสโฟรกิ 

(phosphoric acid) และเบสที่มีไนโตรเจน (nitrogen-containing base)
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ยาที่ ใช้ในภาวะไขมันในเลือดผิดปรกติ และการประยุกต์ใช้ทางคลินิก4

ไคโลไมครอนที่สังเคราะห์ขึ้นมาในเซลล์บุผนังล�ำไส้นี้ จะถูกน�ำส่งออกไปสู่ระบบน�้ำเหลือง 

(lymphatic system) ของผนังล�ำไส้โดยกระบวนการนําออกนอกเซลล์ (exocytosis) และไหลเวียน

เข้าสู่ท่อน�้ำเหลืองทอราซิก (thoracic duct) ซึ่งเป็นท่อน�้ำเหลืองบริเวณอก แล้วส่งไคโลไมครอนเข้าสู่

การไหลเวียนเลือดทางหลอดเลือดด�ำใต้กระดูกไหปลาร้าหรือซับคลาเวียนเวน (subclavian vein) 

บริเวณล�ำคอ แล้วเข้าสู่หัวใจทางท่อเลือดด�ำด้านบน หรือซูพีเรียร์เวนาคาวา (superior vena cava) 

และท�ำให้ไคโลไมครอนกระจายไปสู่ระบบไหลเวียนโลหิต (system circulation) โดยการท�ำงานของ

หัวใจที่สูบฉีดเลือดไปเลี้ยงทั่วร่างกายนั่นเอง 

ความส�ำคัญทางคลินิกที่เกี่ยวข้องกับการดูดซึมไขมันของร่างกาย

ไขมันที่ถูกดูดซึมเข้าสู่เซลล์บุผนังล�ำไส้ได้นั้น จะต้องเป็นไขมันที่มีโครงสร้างขนาดเล็ก ซึ่ง

ได้แก่ คอเลสเตอรอล โมโนเอซิลกลีเซอรอลและกรดไขมัน ดังนั้น ผู้ท่ีไม่สามารถหลั่งน�้ำดีหรือขาด

เอนไซม์ทีส่ร้างขึน้จากตบัอ่อนเข้าสูล่�ำไส้เลก็ กจ็ะท�ำให้ไขมนัไม่สามารถถกูย่อยในล�ำไส้และไม่ถกูดดูซมึ

ได้ ไขมันจงึถกูขบัออกทางอจุจาระในท้ายทีส่ดุ ด้วยเหตนุีจ้งึท�ำให้ร่างกายเกดิภาวะทีเ่รยีกว่า สเตยีโตเรยี 

(steatorrhea) ซึ่งเป็นภาวะของร่างกายที่ในอุจจาระมีไขมันมาก

ไขมันที่มีอยู่ในเลือด
5-9

ไขมันมีคุณสมบัติที่ส�ำคัญประการหนึ่งคือ ไม่สามารถละลายน�้ำได้ ดังนั้น เมื่อไขมันอยู่ใน        

กระแสเลือด จึงจ�ำเป็นต้องอยู่ในรูปไลโปโปรตีนที่มีโปรตีน คือ อะโปไลโปโปรตีน และเกิดโครงสร้างที่

เป็นโมเลกุลเชิงซ้อน (molecular complex) ที่สามารถละลายน�้ำและกระจายอยู่ในกระแสเลือดได้ 

ไขมันในรูปไลโปโปรตีนที่มีอยู่ในเลือดนี้ ได้มาจากทั้งไขมันในอาหารที่เรารับประทานกับ 

ไขมนัทีร่่างกายเราสร้างขึน้เอง ไลโปโปรตนีในเลอืดทีม่าจากอาหารกคื็อ ไคโลไมครอน ส่วนไลโปโปรตนี

ในเลือดที่ร่างกายเราสร้างขึ้นเอง ได้แก่ ไลโปโปรตีนที่มีความหนาแน่นต�่ำมากหรือวีแอลดีแอล (very 

low-density lipoprotein, VLDL) ไลโปโปรตีนชนิดท่ีมีความหนาแน่นข้ันกลางหรือไอดีแอล 

(intermediate-density lipoprotein, IDL) ไลโปโปรตีนที่มีความหนาแน่นต�่ำหรือแอลดีแอล (low-

density lipoprotein, LDL) และไลโปโปรตีนที่มีความหนาแน่นสูงหรือเอชดีแอล (high-density 

lipoprotein, HDL) ไลโปโปรตีนเหล่าน้ีมโีครงสร้างท่ีเป็นส่วนประกอบของไตรกลเีซอไรด์ คอเลสเตอรอล 

และฟอสโฟลพิดิในปรมิาณทีแ่ตกต่างกนั โดยคณุสมบตัแิละส่วนประกอบของไลโปโปรตนีแต่ละชนดิได้

สรุปไว้ในตารางที่ 1-1 และ 1-2 
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ตารางที่ 1-1 คุณสมบัติของไลโปโปรตีน

ไคโลไมครอน วีแอลดีแอล ไอดีแอล แอลดีแอล เอชดีแอล

แหล่งที่สร้าง ล�ำไส้ ตับ วีแอลดีแอล ไอดีแอล ตับ ล�ำไส้

ความหนาแน่น 

(กรัม/มิลลิลิตร)

น้อยกว่า 0.94 0.93-1.006 1.006-1.019 1.019-1.063 1.063-1.210

เส้นผ่าศูนย์กลาง 

(นาโนเมตร)

75-1,200 30-80 25-35 18-25 5-12

ไขมัน (ร้อยละ) 98-99 90-93 80-89 79-80 44-50 

โปรตีน (ร้อยละ) 1-2 7-10 11-15 20-22 32-57

ที่มา: ดัดแปลงจาก Rader and Kathiresan (2018) 

ตารางที่ 1-2 ร้อยละของไขมันในไลโปโปรตีน 

ไคโลไมครอน วีแอลดีแอล ไอดีแอล แอลดีแอล เอชดีแอล

ไตรกลีเซอไรด์ 86 57-61 35 13-14 6-8

คอเลสเตอรอลเอสเทอร์ข 5 13-17 26 47-48 27-29

คอเลสเตอรอลอิสระค 2 5-8 9 10 10-12

ฟอสโฟลิพิด 7 20-21 29 28-29 54-55

คอเลสเตอรอล/ไตรกลีเซอไรด์ 0.1 0.4 1.0 4.5 6.3

ที่มา: ดัดแปลงจาก Shen et al. (1977)

ไลโปโปรตีนแต่ละชนิดจะมีส่วนประกอบที่เป็นอะโปไลโปโปรตีนทั้งชนิดและปริมาณที ่

แตกต่างกัน ซึ่งชนิดและร้อยละของอะโปไลโปโปรตีนที่เป็นส่วนประกอบในไลโปโปรตีนแต่ละชนิดสรุป

ไว้ในตารางที่ 1-3 ส่วนคุณสมบัติของอะโปไลโปโปรตีนแต่ละชนิดได้สรุปไว้ในตารางที่ 1-4 

ข คอเลสเตอรอลเอสเทอร์ (cholesterol ester) เป็นไขมันที่มีโครงสร้างของคอเลสเตอรอล 1 โมเลกุลที่มีกรดไขมัน 

1 โมเลกุลมาเกาะอยู่
ค	 คอเลสเตอรอลอิสระ (free cholesterol) เป็นไขมันที่มีโครงสร้างของคอเลสเตอรอลเดี่ยว ๆ  1 โมเลกุล
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ตารางที่ 1-3 ชนิดและร้อยละของอะโปไลโปโปรตีนที่เป็นส่วนประกอบในไลโปโปรตีน 

ชนิดของอะโปไลโปโปรตีน ไคโลไมครอน วีแอลดีแอล ไอดีแอล แอลดีแอล เอชดีแอล

เอวัน 7 น้อยมาก น้อยมาก น้อยมาก 67

เอทู 4 น้อยมาก น้อยมาก น้อยมาก 22

บี 48 23 น้อยมาก น้อยมาก น้อยมาก น้อยมาก

บี 100 น้อยมาก 37 50-70 98 น้อยมาก

ซี 66 50 5-10 น้อยมาก 5-11

อี น้อยมาก 13 10-20 น้อยมาก 1-2

ที่มา: ดัดแปลงจาก พรทิพย์ โล่ห์เลขา (2536)

 

ตารางที่ 1-4 คุณสมบัติของอะโปไลโปโปรตีน 

ชนิดของ

อะโปไลโปโปรตีน
แหล่งที่สร้าง น�้ำหนักโมเลกุล หน้าที่

เอวัน ตับ ล�ำไส้ 28,300-29,100 - โปรตีนหลักของเอชดีแอล

- กระตุ้นเอนไซม์เลซิติน: คอเลสเตอรอล 

เอซิลทรานสเฟอเรส หรือแอลซีเอที (lecithin: 

cholesterol acyltransferase, LCAT) ให้เปลี่ยน

คอเลสเตอรอลอิสระให้เป็นคอเลสเตอรอลเอสเทอร์

เพื่อเก็บเข้าแกนกลางของไลโปโปรตีน

เอทู ตับ 17,000-17,400 - กระตุ้นเอนไซม์ไลเปสที่ตับ

บี 48 ล�ำไส้ 241,000-264,000 - โปรตีนหลักของไคโลไมครอน

บี 100 ตับ 275,000-512,000 - โปรตีนหลักของไอดีแอลและแอลดีแอล

- จับกับตัวรับแอลดีแอลแล้วน�ำไลโปโปรตีนเข้าเซลล์

ซี ตับ 6,331-8,900 - โปรตีนหลักของไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล 

•	อะโปซีวัน (apo CI) กระตุ้นเอนไซม์แอลซีเอที

•	อะโปซีทู (apo CII) กระตุ้นเอนไซม์ไลเปส

•	อะโปซีทรี (apo CIII) ยับยั้งเอนไซม์ไลเปส

อี ตับ 34,000-39,500 - จับกับตัวรับแอลดีแอลที่ตับ แล้วน�ำไลโปโปรตีน 

เช่น ไคโลไมครอนเรมเนนท์และไอดีแอลเข้าเซลล์

ที่มา: ดัดแปลงจาก Rader and Kathiresan (2018) 
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ไลโปโปรตีนชนิดต่าง ๆ  ที่อยู ่ในเลือดนั้น มีที่มาแตกต่างกันและเมื่ออยู่ในกระแสเลือด  

ไลโปโปรตนีมกีารเปลีย่นแปลงโครงสร้างโดยอทิธพิลของเอนไซม์หลายชนิด ซึง่มรีายละเอยีดเรยีงล�ำดบั

ตามขนาดของไลโปโปรตีนดังต่อไปนี้

ไคโลไมครอน

ไคโลไมครอนเป็นไลโปโปรตีนท่ีมีขนาดใหญ่ท่ีสุดในหลอดเลือด ถูกสร้างข้ึนในเซลล์บุผนัง

ล�ำไส้ที่เรียกว่า แนสเซนต์ไคโลไมครอน มีโปรตีนเป็นองค์ประกอบเพียงร้อยละ 1-2 โดยมีอะโปบี 48 

และอะโปซี เป็นโปรตีนโครงสร้างหลัก โดยไคโลไมครอนที่ถูกสร้างจากล�ำไส้จะถูกส่งเข้าสู่ระบบ 

น�้ำเหลืองก่อน แล้วถึงจะเข้าสู่กระแสเลือด 

ไขมันในโครงสร้างไคโลไมครอนมีมากถึงร้อยละ 98-99 และมีสัดส่วนของไตรกลีเซอไรด์

มากกว่าคอเลสเตอรอลถึง 10 เท่า ไตรกลีเซอไรด์ในไคโลไมครอนถูกเอนไซม์ไลโปโปรตีนไลเปส 

(lipoprotein lipase) ที่สร้างจากเซลล์ไขมันและกล้ามเนื้อลาย หัวใจ แล้วถูกหลั่งออกมาเกาะที่เซลล์

บผุนงัหลอดเลอืดฝอย (capillary endothelial cell) เพือ่รอท�ำหน้าทีย่่อยไตรกลเีซอไรด์ในไลโปโปรตนี

ชนิดต่าง ๆ  ที่ผ่านเข้ามาในหลอดเลือดฝอย เมื่อไคโลไมครอนผ่านเข้ามาในบริเวณนี้ ไตรกลีเซอไรด์ใน

ไคโลไมครอนก็จะถูกย่อยสลายโดยเอนไซม์ไลโปโปรตีนไลเปสแล้วได้กลีเซอรอลง กับกรดไขมันอิสระ 

(free fatty acid) ซึง่กลเีซอรอลทีไ่ด้จากกระบวนการนีจ้ะถกูส่งไปทีต่บัเพือ่น�ำไปสร้างกลโูคส (glucose) 

ส่วนกรดไขมันอิสระจะถูกส่งไปที่เนื้อเยื่อไขมัน (adipose tissue) โดยการน�ำกลับมาสร้างเป็น

ไตรกลีเซอไรด์แล้วเก็บสะสมในเนื้อเยื่อไขมัน 

ไคโลไมครอนที่ถูกเอนไซม์ไลโปโปรตีนไลเปสย่อยไตรกลีเซอไรด์ไปแล้วนั้น จะมีสัดส่วนของ

ไตรกลีเซอไรด์ที่เป็นองค์ประกอบของโครงสร้างไลโปโปรตีนน้อยลง เราเรียกว่าไคโลไมครอนส่วนเหลือ

หรือไคโลไมครอนเรมเนนท์ (chylomicron remnant) ซึ่งมีขนาดเล็กลงกว่าแนสเซนต์ไคโลไมครอน 

โดยเซลล์ตับสามารถน�ำไคโลไมครอนเรมเนนท์เข้าสู่เซลล์ได้ โดยอาศัยอะโปอี (apo E) ที่ผิวของ 

ไคโลไมครอนเป็นตัวน�ำเข้าสู่เซลล์ จึงท�ำให้ระดับไคโลไมครอนในเลือดลดลง ในคนปรกติสุขภาพดี  

หากท�ำการอดอาหารนาน 10 ชั่วโมง จะไม่มีไคโลไมครอนเหลือในเลือดแล้ว6 ภาพสรุปการไหลเวียน

ของไลโปโปรตีนในร่างกาย แสดงดังรูปที่ 1-2

ง กลีเซอรอลในที่นี้ คือ ไดเอซิลกลีเซอรอลและโมโนเอซิลกลีเซอรอล

drugs used.indd   7 25/12/2563 BE   11:39



ยาที่ ใช้ในภาวะไขมันในเลือดผิดปรกติ และการประยุกต์ใช้ทางคลินิก8

13 
 

 
 

รูปท่ี 1-2 กำรไหลเวยีนของไลโปโปรตีนในร่ำงกำย 
 

วแีอลดีแอล 
ตบัเป็นอวยัวะส ำคญัท่ีมีหนำ้ท่ีสร้ำงคอเลสเตอรอลและส่งออกจำกตบัเขำ้สู่กระแสเลือดในรูปของ  

วแีอลดีแอล วแีอลดีแอลเป็นไลโปโปรตีนท่ีมีขนำดเล็กกวำ่ไคโลไมครอน ไลโปโปรตีนชนิดน้ีมีร้อยละของ
ไขมนัในโครงสร้ำงน้อยกวำ่ไคโลไมครอน คือ มีเพียงร้อยละ 90-93 แต่ยงัคงมีสัดส่วนของไตรกลีเซอไรด์
ในโครงสร้ำงสูง วีแอลดีแอลมีสัดส่วนของไตรกลีเซอไรด์มำกกวำ่คอเลสเตอรอลประมำณ 4 เท่ำ มีโปรตีน
เป็นองคป์ระกอบร้อยละ 7-10 โดยมีอะโปบี 100 (apo B100) และอะโปซี เป็นโปรตีนโครงสร้ำงหลกั 

วีแอลดีแอลท่ีถูกปล่อยออกจำกตบัแล้วเขำ้สู่ในเลือดน้ี จะถูกเอนไซม์ไลโปโปรตีนไลเปสท่ีอยู่
บริเวณผนังด้ำนในของหลอดเลือด ท ำกำรย่อยไตรกลีเซอไรด์ท่ีอยู่ในวีแอลดีแอลเช่นเดียวกนักบัไคโล
ไมครอน ท ำให้สัดส่วนของไตรกลีเซอไรด์ในโครงสร้ำงวีแอลดีแอลลดน้อยลง วีแอลดีแอลมีขนำดเล็กลง
จนเป็น วแีอลดีแอลส่วนเหลือหรือวแีอลดีแอลเรมเนนท ์(VLDL remnant) หรือท่ีเรียกกนัทัว่ไปวำ่ ไอดีแอล 
 
ความส าคัญทางคลินิกทีเ่กีย่วข้องกบัไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล 

ควำมส ำคญัทำงกำรแพทยน์ั้น หำกร่ำงกำยขำดเอนไซมไ์ลโปโปรตีนไลเปสจะท ำใหไ้ตรกลีเซอไรด์
ในแนสเซนตไ์คโลไมครอนและวีแอลดีแอลไม่ถูกย่อย ส่งผลให้แนสเซนตไ์คโลไมครอนและวีแอลดีแอล

         

        

          

          

                 
         

          

         

                           

      
   

      

               

รูปที่ 1-2 การไหลเวียนของไลโปโปรตีนในร่างกาย

วีแอลดีแอล

ตับเป็นอวัยวะส�ำคัญที่มีหน้าที่สร้างคอเลสเตอรอลและส่งออกจากตับเข้าสู่กระแสเลือดใน 

รูปของวีแอลดีแอล วีแอลดีแอลเป็นไลโปโปรตีนท่ีมีขนาดเล็กกว่าไคโลไมครอน ไลโปโปรตีนชนิดนี้มี 

ร้อยละของไขมันในโครงสร้างน้อยกว่าไคโลไมครอน คือ มีเพียงร้อยละ 90-93 แต่ยังคงมีสัดส่วนของ

ไตรกลเีซอไรด์ในโครงสร้างสงู วแีอลดแีอลมสีดัส่วนของไตรกลเีซอไรด์มากกว่าคอเลสเตอรอลประมาณ 

4 เท่า มีโปรตีนเป็นองค์ประกอบร้อยละ 7-10 โดยมีอะโปบี 100 (apo B100) และอะโปซี เป็นโปรตีน

โครงสร้างหลัก

วีแอลดีแอลที่ถูกปล่อยออกจากตับแล้วเข้าสู่ในเลือดนี้ จะถูกเอนไซม์ไลโปโปรตีนไลเปส 

ที่อยู่บริเวณผนังด้านในของหลอดเลือด ท�ำการย่อยไตรกลีเซอไรด์ท่ีอยู่ในวีแอลดีแอลเช่นเดียวกันกับ 

ไคโลไมครอน ท�ำให้สัดส่วนของไตรกลีเซอไรด์ในโครงสร้างวีแอลดีแอลลดน้อยลง วีแอลดีแอล 

มีขนาดเล็กลงจนเป็นวีแอลดีแอลส่วนเหลือหรือวีแอลดีแอลเรมเนนท์ (VLDL remnant) หรือท่ี 

เรียกกันทั่วไปว่า ไอดีแอล
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ความส�ำคัญทางคลินิกที่เกี่ยวข้องกับไคโลไมครอนและวีแอลดีแอล

ความส�ำคัญทางการแพทย์นั้น หากร่างกายขาดเอนไซม์ไลโปโปรตีนไลเปสจะท�ำให ้

ไตรกลีเซอไรด์ในแนสเซนต์ไคโลไมครอนและวีแอลดีแอลไม่ถูกย่อย ส่งผลให้แนสเซนต์ไคโลไมครอน 

และวีแอลดีแอลยังคงอยู่ในกระแสเลือดในปริมาณมาก เมื่อวัดระดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือด จึงพบว่า

ระดับไตรกลีเซอไรด์สูงกว่าปรกติ ซึ่งหากระดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือดสูงมาก อาจท�ำให้เอนไซม ์

แพนครีเอติกไลเปสย่อยสลายไตรกลีเซอไรด์แล้วได้กรดไขมันอิสระในตับอ่อนมาก จนเกิดกระบวนการ

อักเสบขึ้นภายในเซลล์และโครงสร้างของตับอ่อน และในท่ีสุดอาจส่งผลให้เกิดภาวะตับอ่อนอักเสบ 

(pancreatitis) ได้10

ไอดีแอล

ไอดีแอลเป็นไลโปโปรตีนที่เป็นผลผลิตจากวีแอลดีแอลในกระแสเลือดที่ถูกย่อยเอา

ไตรกลีเซอไรด์ออกไปบางส่วน ท�ำให้มีขนาดเล็กกว่าวีแอลดีแอล ร้อยละของไขมันในไอดีแอลจึงมี 

น้อยกว่าวีแอลดีแอล คือ มีเพียงร้อยละ 80-89 และมีปริมาณไตรกลีเซอไรด์ใกล้เคียงกับคอเลสเตอรอล 

โดยไอดีแอลมีอะโปบี 100 เป็นโปรตีนโครงสร้างหลัก

เช่นเดียวกันกับวีแอลดีแอลในเลือด ไอดีแอลในเลือดก็ถูกเอนไซม์ไลโปโปรตีนไลเปสท่ีอยู่

บริเวณผนังด้านในของหลอดเลือด ย่อยไตรกลีเซอไรด์ที่อยู่ในไอดีแอล ท�ำให้สัดส่วนของไตรกลีเซอไรด์

ในโครงสร้างไอดีแอลลดน้อยลงไปอีก จึงยิ่งมีขนาดเล็กลง ซึ่งเราเรียกว่า แอลดีแอล ไอดีแอลที่เหลือจะ

ถูกนําเข้าสู่ตับโดยใช้อะโปอีซึ่งเป็นอะโปไลโปโปรตีนบนผิวของไอดีแอลช่วยน�ำไอดีแอลเข้าสู่เซลล์ตับ 

แอลดีแอล

แอลดีแอลเป็นไลโปโปรตีนที่มีความหนาแน่นต�่ำ เกิดจากไอดีแอลท่ีถูกย่อยไตรกลีเซอไรด์

ออกไปบางส่วน ท�ำให้แอลดีแอลมีขนาดเล็กกว่าไอดีแอล และร้อยละของไขมันในแอลดีแอลจึงเหลือ

น้อยกว่าไอดีแอล คือ ร้อยละ 79-80 ส�ำหรับชนิดและปริมาณไขมันในโครงสร้างแอลดีแอลนี้ พบว่า

ปรมิาณไตรกลเีซอไรด์ลดลงไปมาก ส่งผลให้สัดส่วนของคอเลสเตอรอลมากกว่าไตรกลเีซอไรด์ประมาณ 

5 เท่า และมโีปรตนีเป็นองค์ประกอบมากขึน้เป็นร้อยละ 20-22 โดยมอีะโปบ ี100 เป็นโปรตนีโครงสร้าง

หลักและปกคลุมผิวของแอลดีแอลประมาณก่ึงหนึ่ง แอลดีแอลมีระยะเวลาอยู่ในกระแสเลือดประมาณ 

2-3 วัน11
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ยาที่ ใช้ในภาวะไขมันในเลือดผิดปรกติ และการประยุกต์ใช้ทางคลินิก10

แอลดีแอลในกระแสเลือดจะถูกส่งไปยังอวัยวะต่าง ๆ  เช่น ตับ กล้ามเนื้อ ต่อมหมวกไต 

(adrenal gland) เพื่อน�ำไขมันไปใช้ในกระบวนการต่าง ๆ  ของเซลล์ในร่างกาย อาทิ การน�ำ

คอเลสเตอรอลในแอลดีแอลไปสร้างสเตียรอยด์ฮอร์โมนท่ีต่อมหมวกไต ส่วนแอลดีแอลท่ีเหลือจะถูก 

น�ำเข้าสู่ตับโดยตัวรับแอลดีแอล (LDL receptor) โดยใช้อะโปบี 100 ช่วยในการน�ำเข้าสู่เซลล์  

ส่วนแอลดีแอลที่เกินความจ�ำเป็นของร่างกายและไม่สามารถน�ำเข้าสู่ตับได้อีก จะปะปนอยู่ในกระแส

เลือด 

ความส�ำคัญทางคลินิกที่เกี่ยวข้องกับแอลดีแอล

ผู้ที่มีระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอลในเลือดสูง จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและ           

หลอดเลือด (cardiovascular disease, CVD) มากขึ้น จึงท�ำให้แอลดีแอลในกระแสเลือดถูกมองว่า

เป็นไขมันเลวหรือผู้ร้ายในแวดวงของผู้บริโภค แต่จริง ๆ  แล้วร่างกายยังคงต้องการคอเลสเตอรอลใน 

แอลดีแอล เพื่อใช้ประโยชน์ในการสร้างสเตียรอยด์ฮอร์โมน ดังนั้น หากร่างกายคนเรามีระดับ 

แอลดีแอลคอเลสเตอรอลในเลือดต�่ำเกินไป อาจส่งผลกระทบต่อกระบวนการภายในร่างกายได้ 

ผู้ที่เป็นโรคความดันเลือดสูงและมีระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอลในเลือดสูงด้วย อาจเพิ่ม

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด โดยเฉพาะโรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารี (coronary 

heart disease, CHD) แม้ว่าช่องว่างระหว่างเซลล์บุผนังด้านในหลอดเลือดที่หัวใจกว้างเพียง  

10 นาโนเมตร12 ขณะที่แอลดีแอลมีขนาด 18-25 นาโนเมตร ซ่ึงโตเกินกว่าจะผ่านช่องว่างระหว่าง 

เซลล์บุผนังด้านในหลอดเลือดที่หัวใจได้ แต่แอลดีแอลก็ยังสามารถก่อโรคท่ีหลอดเลือดท่ีหัวใจของ 

ผู ้ที่เป็นโรคความดันเลือดสูงได้ ทั้งนี้อาจเนื่องจากแรงดันเลือดท่ีมีความแรงกว่าปรกติจากภาวะ 

ความดันเลือดสูง รวมถึงความเข้มข้นของแอลดีแอลในเลือดท่ีมีปริมาณมากกว่าระดับปรกติ ท�ำให ้

แอลดีแอลแทรกตัวเข้าไปที่ผนังด้านในหลอดเลือดท่ีหัวใจ และก่อโรคที่หลอดเลือดหัวใจโคโรนารี 

ได้ง่ายขึ้น ดังนั้น ผู้ที่เป็นโรคความดันเลือดสูงจึงควรรักษาระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอลในเลือดของ

ตนเองให้อยู่ในระดับปรกติ ไม่สูงเกินจนส่งเสริมให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารีมากยิ่งขึ้น

นอกจากความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจโคโรนารีแล้ว ผู้ท่ีเป็นโรคความดันเลือด

สูงและมีระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอลในเลือดสูงร่วมด้วย ยังมีความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือด

สมองอีกด้วย อย่างไรก็ตาม การเกิดโรคหลอดเลือดในสมองจะมีความสัมพันธ์กับภาวะความดันเลือด

สูงมากกว่าระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอลในเลือดที่สูง อาจเป็นเพราะในหลอดเลือดที่สมองไม่มี 

ช่องว่างระหว่างเซลล์บุผนังด้านใน ดังน้ัน การจะเกิดช่องให้แอลดีแอลแทรกเข้าสู่ผนังด้านในของ 

หลอดเลอืดสมองได้นัน้ ต้องมกีารบาดเจบ็หรอืฉกีขาดของชัน้เซลล์บุผนงัด้านในก่อน ซึง่ปัจจยัทีจ่ะท�ำให้

เกิดเหตุการณ์นี้ได้ก็คือ ภาวะความดันเลือดสูงนั่นเอง
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ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอดเลือดสมอง สัมพันธ์กับการมี                      

ไลโปโปรตีนชนิดแอลดีแอลในเลือดสูงมากกว่าไลโปโปรตีนชนิดอื่นนั้น อาจเนื่องจากโครงสร้างของ 

แอลดีแอลมีสัดส่วนของคอเลสเตอรอลสูง และท่ีผิวของแอลดีแอลมีอะโปบี 100 คลุมผิวเกินครึ่ง  

ซึ่งอะโปบี 100 น้ี มักเป็นเป้าหมายแรกของอนุมูลอิสระ (free radical) ท่ีจะเข้าเล่นงานบน 

ไลโปโปรตีน13 ท�ำให้เกิดออกซิไดซ์แอลดีแอล (oxidized LDL) ซึ่งมีพลังในการท�ำลายล้างเซลล์สูงและ

ส่งผลเสียต่อเซลล์ข้างเคียงได้ ทั้งยังกระตุ้นให้เม็ดเลือดขาวมาจับกันที่ใต้เซลล์บุผนังหลอดเลือดอีกด้วย 

ขณะที่วีแอลดีแอลและไอดีแอลก็มีอะโปบี 100 เช่นกัน แต่เนื่องจากโครงสร้างของวีแอลดีแอลและ 

ไอดีแอลใหญ่เกินกว่าจะมุดเข้าไปใต้เซลล์บุผนังหลอดเลือดได้ ดังนั้น หากเทียบอันตรายที่เกิดขึ้นแล้ว

จะพบว่า แอลดีแอลมีโอกาสเกิดผลเสียต่อหลอดเลือดมากกว่าวีแอลดีแอลและไอดีแอล

ขั้นตอนการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน (oxidation) ของแอลดีแอลที่ติดอยู่ (trapped LDL) 

ใต้ผนังหลอดเลือดนั้น จะเกิดขึ้นในสองขั้นตอน ขั้นตอนแรก ไขมันในแอลดีแอลที่ติดอยู่ใต้ผนังหลอด

เลือดนั้นเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันเกิดเป็นออกซิไดส์แอลดีแอล ข้ันตอนนี้มีผลกระทบต่ออะโปบี 100 

เล็กน้อย ส่วนขั้นตอนท่ีสองเริ่มต้นเมื่อเม็ดเลือดขาวชนิดโมโนไซต์ (monocyte) มีการเคลื่อนตัวออก

จากหลอดเลือดเข้าสู ่เนื้อเยื่อที่มีการอักเสบใต้ผนังหลอดเลือด และถูกเปลี่ยนเป็นแมคโครฟาจ 

(macrophage) ขั้นตอนนี้ ไขมันในแอลดีแอลยังคงเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชันต่อไป แต่อะโปบี 100 ถูก

เปลี่ยนแปลงโครงสร้างจนตัวรับแอลดีแอลไม่สามารถน�ำออกซิไดส์แอลดีแอลเข้าเซลล์ท่ัวไปได้  

จึงถูกแมคโครฟาจน�ำออกซิไดส์แอลดีแอลเข้าสู่เซลล์ตัวเอง โดยการท�ำงานของสคาเวนเจอร์รีเซ็บเตอร์ 

(scavenger receptor) ซึ่งเป็นตัวรับที่เยื่อหุ้มเซลล์แมคโครฟาจ ตัวรับชนิดนี้ท�ำหน้าที่เก็บออกซิไดส์-

แอลดีแอลเข้าเซลล์ จนเกิดการสะสมของคอเลสเตอรอลในเซลล์ ท�ำให้เกิดไซโทพลาซึมของเซลล์ 

แมคโครฟาจเกิดลักษณะคล้ายฟอง (foamy cytoplasm) เซลล์เหล่านี้มีไขมันสะสมอยู่เต็มเซลล์จะถูก

เรียกว่าโฟมเซลล์ (foam cell) และท�ำให้เกิดรอยไขมันท่ีหลอดเลือดแดง (arterial fatty streak)  

โฟมเซลล์นี้ท�ำให้เกิดกระบวนการอักเสบของเนื้อเยื่อบริเวณข้างเคียงได้และท�ำให้ผนังหลอดเลือด  

มีการหนาตัวเกิดเป็นแผ่นไขมัน (plaque) หรือคราบไขมันเกาะท่ีผนังหลอดเลือด จนเกิดโรค 

หลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) ที่ส่งผลให้รูของหลอดเลือดแคบลง14 ซึ่งหากมีการฉีกขาดของ

แผ่นไขมันที่ผนังหลอดเลือดที่ต�ำแหน่งนี้ ร ่างกายจะถูกกระตุ ้นให้เกิดกระบวนการห้ามเลือด 

(hemostasis) โดยมีการสร้างลิ่มเลือด (thrombus) ซึ่งอาจส่งผลให้เกิดลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือด

โดยเฉพาะหลอดเลือดของอวัยวะส�ำคัญ ๆ  ของร่างกาย เช่น หลอดเลือดหัวใจ และหลอดเลือดสมองที่

จะเป็นอันตรายต่อชีวิตในท่ีสุด ดังน้ัน ผู้ท่ีมีระดับแอลดีแอลคอเลสเตอรอลในเลือดในระดับปรกติ  

ดูเหมือนจะไม่มีพิษภัยใด ๆ  ต่อร่างกาย แต่ถ้าร่างกายได้รับสารที่ท�ำให้เกิดอนุมูลอิสระ ก็จะท�ำปฏิกิริยา
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