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กลุมอาการเมแทบอลิก (metabolic syndrome) เปนกลุม 

อาการที่มีการเปลี่ยนแปลงของกระบวนการเมแทบอลิสมตางๆ 

ในรางกาย หรือเรียกอีกภาวะหนึ่งวาภาวะดื้อตอการออกฤทธิ์ของ

อินซูลิน (insulin resistance) จัดเปนปญหาทางสุขภาพที่สำาคัญ

ของประชากรไทยในปจจุบัน ความชุกของกลุมอาการขึ้นกับอายุ เชื้อ

ชาติ และเพศ โดยอายุมากขึ้นมีความชุกของโรคเพิ่มมากขึ้นตาม 

การศึกษาในตางประเทศพบวาความชุกของโรคประมาณรอยละ 

251 สำาหรับในประเทศไทยจากการศึกษาของ Inter-ASIA ของ

ประชากรไทยทั่วประเทศที่อายุตั้งแต 35 ปขึ้นไป จำานวน 5,091 

ราย พบความชุกของกลุมอาการเมแทบอลิก รอยละ  21.9 โดย

ใชเกณฑของ  NCEP ATPIII แตถาใชเกณฑเสนรอบเอวของคน

เอเชียใน NCEP ATPIII ความชุกเพิ่มเปนรอยละ 29.3  เพศ

หญิงพบมากกวาเพศชาย โดยเฉพาะผูสูงอายุ จากการศึกษาในกลุม

ประชากรพนักงานการไฟฟาฝายผลิตในกรุงเทพ เมื่อป พ.ศ. 2538 

อายุระหวาง  35-54  ป จำานวน 3,499  ราย พบความชุกของ 

กลุมอาการเมแทบอลิก รอยละ 16.4 (เพศชายรอยละ 18.2 และ

เพศหญิงรอยละ 9.4)  และจากการศึกษาในประชากรทหารไทย 

และครอบครัว อายุ 18-60 ป จำานวน 15,375 ราย เมื่อป พ.ศ. 

2550 พบความชุกของกลุมอาการเมแทบอลิก รอยละ 24.4-30.12 

กลุมอาการเมแทบอลิกเปนปจจัยเสี่ยงตอโรคหลอดเลือด

หัวใจตีบตัน โรคเสนเลือดสมองตีบตัน โรคเสนเลือดสวนปลาย

ตีบตีน ทำาใหคุณภาพชีวิตลดลง และเพิ่มอัตราการเสียชีวิต โดย

เฉพาะจากโรคหลอดเลือดหัวใจตีบตันประมาณ 1.5-3.5 เทาของ

ประชากรทั่วไป3,4

เกณฑการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิก

กลุมอาการเมแทบอลิกเปนกลุมความผิดปกติที่เปนปจจัยเสี่ยง

ตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ไดแก ความผิดปกติของ 

ไขมันในเลือด ความดันโลหิตสูง ระดับน้ำาตาลในเลือดสูง ตลอด

จนเกิดภาวะการอักเสบในรางกาย และพยาธิสภาพในหลอดเลือด

ขนาดเล็ก สามารถตรวจพบไดจากไมโครอัลบูมินในปสสาวะของ

ผูปวย กลุมอาการเมแทบอลิกมีชื่อเรียกในชวงเแรกวา syndrome 

X  โดย Reaven ในป พ.ศ.25315 ตอมามีหลายชื่อ เชน deadly 

quartet, insulin resistance syndrome เปนตน

ปจจุบันมีเกณฑในการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิกหลาย

เกณฑ เชน WHO 19996, National Cholesterol Education 

Program Adult Treatment Panel III (NCEP ATPIII 2005)7, 

International Diabetes Federation (IDF) 20058 เปนตน ดัง

สรุปในตาราง ที่ 1

เห็นไดวาแตละเกณฑการวินิจฉัยโรคใชแตกตางกัน เชน 

เกณฑในการวินิจฉัยของ WHO 1999 เนนวาผูปวยทุกรายควรมีโรค 

เบาหวาน หรือภาวะดื้อตอการออกฤทธิ์ของอินซูลินเปนหลักกอน 

รวมกับใชไมโครอัลบูมินในปสสาวะเปนเกณฑในการวินิจฉัยโรค 

ขอหนึ่งรวมดวย สำาหรับเกณฑในการวินิจฉัยของ NCEP ATPIII 

2005 เนนวาผูปวยควรมีภาวะอวนลงพุง โดยใชคาเสนรอบเอวเปนตัว

กำาหนดชัดเจน ซึ่งอาจมีปญหาในการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิก

ในประชากรแตละเชื้อชาติ โดยเฉพาะชาวเอเชีย และลดระดับน้ำาตาล

ในเลือดหลังอดอาหารเปนมากกวา 100 มก./ดล.และครอบคลุมใน

กลุมผูปวยที่ไดรับการรักษามากอน สำาหรับเกณฑในการวินิจฉัยของ 

IDF 2005 ปรับการวินิจฉัยภาวะอวนลงพุงตามเกณฑของแตละเชื้อ

ชาติ และเชนเดียวกันลดระดับน้ำาตาลในเลือดหลังอดอาหารเปน 

มากกวา 100 มก./ดล. และครอบคลุมในกลุมผูปวยที่ไดรับการ

รักษามากอน แมผลการตรวจในขณะนั้นอยูในเกณฑปกติ

คำาจำากัดความของโรคอวนและภาวะน้ำาหนักเกิน ในประชากร

ของประเทศทางเอเชียพบวาแตกตางจากประชากรของประเทศ 

ซีกโลกตะวันตก9-11 เนื่องจากความเสี่ยงตอการเกิดโรคเบาหวานและ

ความดันโลหิตสูงพบ เมื่อดัชนีมวลกายตั้งแต 23 กก./ม.2 และเพิ่มขึ้น

อยางชัดเจนเมื่อดัชนีมวลกายมากกวา 25 กก./ม.2 ดังนั้นคำาจำากัด

ความของโรคอวนในคนเอเชียควรเลือกใชเกณฑมากกวา หรือเทา

กับ 25 กก./ม.2 และเชนเดียวกันกับคาเสนรอบวงเอวในคนเอเชีย

ควรเลือกใชเกณฑมากกวาหรือเทากับ 90 ซม.หรือ 36 นิ้วในผูชาย 

และมากกวาหรือเทากับ 80 ซม.หรือ 32 นิ้วในผูหญิง12 ดังนั้นคาดัชนี

มวลกาย และเสนรอบวงเอวในการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิก 

บทความฟนวิชา
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ในชาวเอเชียจึงควรใชคา 25 กก./ม.2 และ 90 ซม.ในผูชายหรือ 

80 ซม.ในผูหญิง13

ปจจุบันตรวจพบความผิดปกติอื่นๆ รวมกับกลุมอาการเมแทบอลิก 

ไดแก ภาวะการอักเสบภายในรางกาย หรือเรียกวา pro-inflammatory 

state จากการเพิ่มขึ้นของระดับ C-reactive protein, tumor 

necrosis factor-alpha และ interleukin-6 ในเลือด14 และภาวะ 

prothrombotic state จากการเพิ่มขึ้นของระดับ plasminogen 

activator inhibitor (PAI-1) และ fibrinogen ในเลือด15 เปนปจจัย

เสริมตอการเกิดหลอดเลือดหัวใจตีบตัน นอกจากนี้พบปจจัยอื่นๆ 

ที่มีความสัมพันธกับกลุมอาการเมแทบอลิกดังแสดงในรูปที่ 1

กลไกการเกิดกลุมอาการเมแทบอลิก

สาเหตุหลักของกลุมอาการเมแทบอลิกคือ ความอวน โดย

เฉพาะอวนแบบลงพุงทำาใหเกิดภาวะดื้อตอการออกฤทธิ์ของ

อินซูลิน16 ความดันโลหิตสูง ไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง เอช-ดี-แอล 

โคเลสเตอรอลในเลือดต่ำา น้ำาตาลในเลือดสูงแลวเกิดพยาธิสภาพ

ของหลอดเลือด หรือภาวะ endothelial dysfunction ตามมา 

การเพิ่มขึ้นของเซลลไขมันในรางกายทำาใหมีการหลั่ง cytokines/

adipokines ตางๆ ออกมาสูกระแสเลือด เชน leptin, tumor 

necrosis factor-alpha, interleukin-6, PAI-1 และ angiotensin 

II เปนตน17 เปนผลใหเกิดความผิดปกติดังกลาวขางตน นอกจาก

นี้พบวามีระดับฮอรโมน adiponectin ในกระแสเลือดลดลง ซึ่ง

เปนฮอรโมนที่สรางจากเซลลไขมัน และทำาหนาที่ลดปริมาณ free 

fatty acid ในเลือด โดยการลดลงของ adiponectin สัมพันธกับ

เกิดเพิ่มขึ้นของภาวะดื้อตออินซูลิน และเปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิด

โรคเบาหวานและโรคหลอดเลือดหัวใจได18,19

กลุมอาการเมแทบอลิกกับการเกิดโรคไต

จากการสำารวจของ NHANES III พบวาผูปวยกลุมอาการเมแทบ

อลิกมีอัตราเสี่ยงตอการเกิดโรคไตเรื้อรังเปน 2.65 เทา และการเกิด

ภาวะไมโครอัลบูมินในปสสาวะเปน 1.89 เทาของประชากรทั่วไป20 

และการเพิ่มขึ้นของดัชนีมวลกายเปนปจจัยเสี่ยงสำาคัญตอการเกิด

โรคไตเรื้อรังระยะสุดทาย21 ซึ่งแสดงใหเห็นความสำาคัญของกลุม

อาการเมแทบอลิกตอการเกิดโรคไตเรื้อรัง จากการสำารวจในประเทศ

ไทยของผูวิจัย พบวาผูปวยโรคไตเรื้อรังมีผูปวยกลุมอาการเมแทบ

อลิกเพิ่มขึ้นอยางชัดเจนจากรอยละ 24.4 เปนรอยละ 30.1 ตาม

เกณฑในการวินิจฉัยของ modified NCEP ATPIII หรือจาก 

รอยละ 23.1 เปนรอยละ 26.9 ตามเกณฑในการวินิจฉัยของ 

modified IDF2 และความชุกของโรคไตเรื้องเพิ่มขึ้นตามจำานวน

เกณฑการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิก ดังแสดงในรูปที่ 2

ตารางที่1  เกณฑในการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิก

WHO1999 ATPIII2005 IDF2005

DiabetesorIGTorIR,plustwoor

moreofthefollowing:

Threeormoreofthefollowing: Centralobesityplusanytwoof

thefollowing:

Obesity: BMI >30 or WHR >0.9(M), 
>0.85(F)

Central obesity: Waistline >102 cm 
(M), >88 cm (F)

Dyslipidemia: Triglycerides ≥150 
mg/dL  or HDL-C <35 mg/dL (M), 
<40 mg/dL (F)

Hypertriglyceridemia: Triglycerides 
≥150 mg/dL or drug treatment

Hypertriglyceridemia: Triglycerides 
≥150 mg/dL or medication

Hypertension: ≥140/90 mmHg or 
medication

Low HDL-C: <40 mg/dL (M), <50 
mg/dL (F) or drug treatment

Low HDL-C: <40 mg/dL (M), <50 
mg/dL (F) or medication

Microalbuminuria: Albumin 
excretion ≥20μg/min or albumin/
creatinine ratio ≥30 mg/g

High blood pressure: ≥130/85 
mmHg or drug treatment

High blood pressure: Blood 
pressure ≥130/85 mmHg or 
medication

High fasting glucose: FPG ≥100 
mg/dL or drug treatment

High fasting glucose: FPG ≥ 100 
mg/dL or previous diagnosed 
diabetes
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รูปที่2  ความชุกของโรคไตเรื้อรังกับเกณฑการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิก2

รูปที่1  ปจจัยที่มีความสัมพันธกับกลุมอาการเมแทบอลิก

Dysfunction

Metabolic
Syndrome

MetabolicSyndrome
Hypertension

Dysfibrinolysis Hyperglycemia

Macrovascular
Disease

Glucose
Intolerance

Dyslipidemia Obesity

Endothelial

Adaptedffrom McFarlane SI, et al.  J Clin Endocrinol Metab  2001;86:713-8.
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สาเหตุ หรือปจจัยกระตุนการเกิดกลุมอาการเมแทบอลิก

ในผูปวยโรคไตเชนเดียวกับประชากรทั่วไป เชนภาวะดื้อตอการ

ออกฤทธิ์ของอินซูลิน ความดันโลหิตสูง ไตรกลีเซอไรดในเลือด

สูง เอช-ดี-แอล โคเลสเตอรอลในเลือดต่ำา น้ำาตาลในเลือดสูง 

เปนตน อยางไรก็ตามมีปจจัยอื่นๆ เสริมทำาใหภาวะดื้อตอการ 

ออกฤทธิ์ของอินซูลินในผูปวยโรคไต คือ ภาวะขาดวิตามินดี ภาวะ 

secondary hyperparathyroidism ภาวะโลหิตจางจากขาดฮอรโมน 

erythropoietin ภาวะเลือดเปนกรด ภาวะของเสียจาก uremic 

toxin เพิ่มขึ้นในรางกาย รวมทั้งภาวะการอักเสบภายในรางกาย

ในผูปวยไตเรื้อรัง22 

จากขอมูลดังกลาวขางตนพบวา กลุมอาการเมแทบอลิกพบ

เพิ่มขึ้นในผูปวยโรคไต และเปนปจจัยเสี่ยงตอการเกิดโรคไต 

โดยสามารถสรุปความสัมพันธของกลุมอาการเมแทบอลิกกับโรค

ไตเปนกลุมๆ ไดดังนี้23

1. กลุมอาการเมแทบอลิกกับโรคไตจากภาวะอวน ไดแก โรคไต

จากเบาหวาน โรคไตจากความดันโลหิตสูง และ focal segmental 

glomerulosclerosis (FSGS) 

2. กลุมอาการเมแทบอลิกกับกับการทำางานของไตลดลงอยาง

รวดเร็วไดแก ผูปวย IgA nephropathy ผูปวยหลังปลูกถายไต 

ผูปวยที่มีไตขางเดียว และการเพิ่มขึ้นของโปรตีนในปสสาวะ 

3. กลุมอาการเมแทบอลิกกับกับภาวะแทรกซอนทางไต ไดแก 

มะเร็งไต นิ่วในไตชนิด urate และ calcium oxalate ภาวะแทรก

ซอนระหวางการผาตัดปลูกถายไต และการลดลงของการทำางานของ

ไตหลังปลูกถายไต 

4. กลุมอาการเมแทบอลิกกับไตเรื้อรังระยะสุดทาย ไดแก การ

เพิ่มอัตราการเขาสูไตเรื้อรังระยะสุดทาย และการเพิ่มอัตราการรอด

ชีวิตของผูปวยไตเรื้อรังระยะสุดทาย 

กลไกการเกิดโรคไตจากกลุมอาการเมแทบอลิก

ภาวะอวนเกิดการขยายตัวของหลอดเลือด afferent arteriole 

ของไต การลดลงของ renal resistance และการเพิ่มขึ้นของ 

filtration fraction ทำาใหมีเลือดมาเลี้ยงไตเพิ่มขึ้นรอยละ 31 และ

เกิดภาวะ glomerular hypertension24 รวมกับการเปลี่ยนแปลง

ของยีนเกี่ยวของกับขบวนการเมแทบอลิสมของไขมัน  ภาวะดื้อ

ตอการออกฤทธิ์ของอินซูลิน และขบวนการอักเสบภายในรอย

โรคไตจากกลุมอาการเมแทบอลิก25  โดยสามารถสรุปขบวนการ

เปลี่ยนแปลงทางเมแทบอลิกับการเกิดพยาธิสภาพไตดังตอไปนี้

1. Reninangiotensinaldosteronesystem(RAAS) เชื่อ

วาการเพิ่มขึ้นของไขมันทำาใหมีการสรางโปรตีนที่เปนสวนประกอบ

สำาคัญของระบบ RAAS และการเพิ่มขึ้นของไขมันภายในชองทองมี

การกดทับเนื้อไตจึงมีเลือดเลี้ยงไตลดลง แลวเกิดการกระตุนระบบ 

RAAS ตามมา26 รวมกับการกระตุนระบบ sympathetic และ

การเพิ่มขึ้นของ insulin กับ leptin  ทำาใหเกิดการดูดกลับของ

โซเดียมบริเวณทอไตสวนตนเกิดขบวนการ tubuloglomerular 

feedback จากโซเดียมสงผานไปทอไตสวนปลายลดลง ทำาให 

รางกายปรับตัวใหเลือดมาเลี้ยงไตเพิ่มขึ้น เกิดภาวะ  glomerular 

hypertension ตามมา26

2. Hyperinsulinemia/insulin resistance มีฤทธิ์ใน

การขยายตัวของหลอดเลือดเลี้ยงไต รวมกับมีผลกระตุน IGF-

1 receptor ทำาใหเกิดภาวะ glomerular hypertension หรือ 

hypertrophy และ hyperinsulinemia มีผลเพิ่มการดูดกลับของ

โซเดียมบริเวณทอไตสวนตนผาน insulin receptor substrate 

227,28  นอกจากนี้ในสัตวทดลองพบวา insulin ขนาดสูง ทำาใหเกิด

พยาธิสภาพไต โดยมีผลกระตุนการสราง extracellular matrix 

และ inflammatory collagens ของเซลล mesangium29

3. Lipotoxicityจากการเพิ่มขึ้นของไขมันสะสมภายในเซลล

ตางๆ ของรางกาย เชน เซลลตับ เซลลกลามเนื้อลาย เซลลกลาม

เนื้อหัวใจ เซลลตับออน รวมทั้งเซลล endothelium ทำาใหเกิด

พยาธิสภาพภายในหลอดเลือดตามมา รวมทั้งหลอดเลือดไต30 

นอกจากนี้ในสัตวทดลองพบวา การเพิ่มขึ้นของไขมันอิสระ(free 

fatty acids) จับอัลบูมิน แลวมีการดูดกลับบริเวณทอไตสวนตน 

แลวทำาใหเกิดพยาธิสภาพไตบริเวณ tubulointerstitium31 และไข

มันกลุมไตรกลีเซอไรด และ แอล-ดี-แอล โคเลสเตอรอล กระตุน 

ใหเซลล mesangium แบงตัวเพิ่มขึ้น32รวมทั้งไขมันจากขบวนการ 

oxidative stress และเปนไขมันหลักของการเกิดโรคหลอดเลือดหัว

ใจเรียกวา oxidized LDL ตรวจพบในพยาธิสภาพแบบไตเรื้อรัง33 

และสามารถกระตุนใหเซลล mesangium สราง extracellular 

matrix, MCP-1 and PAI-1 มากขึ้น ซึ่งมีผลทำาใหเกิดพยาธิ

สภาพไตตามมา34,35

4. Inflammatorycytokines การเพิ่มขึ้นของเซลลไขมันจาก

ภาวะอวนทำาใหมีการหลั่ง cytokines ตางๆ ในขบวนการอักเสบ 

เชน leptin, tumor necrosis factor-alpha, interleukin-6, 

C-reactive protein, resistin เปนตน36  leptin เปน cytokine 

ที่มีโครงสรางคลาย interleukin-2 สามารถผานเยื่อหุมสมองได มี
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ผลลดระดับ neuropeptide Y ในสมองสวน hypothalamus จึง

ทำาใหความอยากอาหารลดลง และมีการใชพลังงานมากขึ้น ผูปวย 

กลุมอาการเมแทบอลิกเกิดภาวะ leptin resistance ทำาใหระดับ 

leptin ในเลือดเพิ่มขึ้น37 จากหลักฐานในปจจุบันพบวา leptin 

สามารถจับกับ receptor ในไตกระตุนใหเกิดการแบงตัวของเซลล 

glomerular endothelium และ mesangium กระตุนการสราง 

tumor growth factor-beta และ type 4 collagen ทำาใหเกิด

โปรตีนรั่วในปสสาวะ และพยาธิสภาพไตแบบ gloumerulosclerosis 

ตามมา38,39

5. Anti-inflammatory adipokinesคือ adiponectin 

มีผลยับยั้งขนวนการอักเสบ ลดการเกิดหลอดเลือดอุดตัน และ

ชวยใหอินซูลินออกฤทธิ์ดีขึ้น โดยพบวาระดับ adiponectin 

ลดลงในภาวะอวน ความดันโลหิตสูง ภาวะดื้อตอการออกฤทธิ์ตออิน

ซูลิน และภาวะการอักเสบในกลุมอาการเมแทบอลิก40,41 จากการ

ศึกษาในสัตวทดลอง knockout ยีน adiponectin ทำาใหมีการ

เพิ่มขึ้นของโปรตีนในปสสาวะ เกิดภาวะ oxidant stress และการ

ทำางานของ podocyte ผิดปกติ42 อยางไรก็ตามบทบาทของระดับ 

adiponectin ในเลือดกับการเกิดโรคทางหลอดเลือดในผูปวยโรค

ไตยังไมชัดเจน และมีความขัดแยงกันอยู43,44 

ลักษณะพยาธิสภาพไตของกลุมอาการเมแทบอลิก 

ลักษณะพยาธิสภาพไตที่สำาคัญของกลุมอาการเมแทบอ

ลิก คือ obesity related glomerulomegaly (ORG) ในป 

1974 มีรายงานผูปวย ORG รายแรก มีลักษณะพยาธิสภาพ

ไตคือ glomerulomegaly รวมกับ segmental amorphous 

eosinophilic material ใน nodular lesions และ adhesions 

เขาไดกับ secondary FSGS45 โดยมีการศึกษายืนยันในสัตวทดลอง

หลังการใหไขมันปริมาณสูงมีผลทำาใหเกิด glomerulomegaly, 

Bowman’s capsule expansion, glomerular cell proliferation, 

mesangial matrix expansion และการหนาตัวของ glomerular 

กับ tubular basement membrane46

การวินิจฉัยแยกโรค ORG จาก idiopathic FSGS โดย ORG 

มีลักษณะเดน โดยแตกตางจาก idiopathic FSGS47 คือ

1. อาการทางคลินิก สวนใหญของ ORG ไมมีอาการ อาการ

แสดงของ nephrotic syndrome ชัดเจน หมายถึงระดับอัลบูมิน

ในเลือดปกติ ไขมันในเลือดปกติ แตสามารถตรวจพบโปรตีนรั่ว

ในปสาวะถึง nephrotic range proteinuria ได

2. การดำาเนินโรค อาการทางคลินิกเปนแบบคอยเปนคอยไป 

โอกาสเกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดทายนอยกวากลุม idiopathic FSGS 

3. ลักษณะพยาธิสภาพไต สวนใหญตรวจพบ glomerulomegaly 

รูปที่3 กลไกการเกิดโรคไตจากกลุมอาการเมแทบอลิก
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เสมอ ขณะที่ลักษณะการบาดเจ็บของเซลล podocyte คือ foot 

process effacement และ segmental sclerosis พบนอย

การรักษากลุมอาการเมแทบอลิก

การรักษากลุมอาการเมแทบอลิก ประกอบดวยการแกไขปจจัยที่

เปนสาเหตุไดแก โรคอวนและภาวะดื้อตอการออกฤทธิ์ของอินซูลิน 

ดวยการเปลี่ยนแปลงวิถีการดำาเนินชีวิตเปนอันดับแรก48 โดย

เปลี่ยนแปลงพฤติกรรมการบริโภคอาหารและการออกกำาลังกายอยาง

สม่ำาเสมอ 5-7 ครั้งตอสัปดาห อยางนอยวันละ 30 นาทีดวยความ

แรงของการออกกำาลังกายที่เหมาะสมสามารถลดการเกิดกลุมอาการ

เมแทบอลิกไดรอยละ 4149  เปาหมายของการลดน้ำาหนักคือ การ

ลดน้ำาหนักใหไดอยางนอยรอยละ 7-10 ในระยะเวลา 12 เดือน 

หรือลดดัชนีมวลกายนอยกวา 25 กก./ม.2 

การรักษาปจจัยตางๆ ของกลุมอาการเมแทบอลิก หรือกลาว

ไดวาเปนการควบคุมปจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหัวใจและหลอด

เลือดไดแก การรักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปกติ การรักษาความ

ดันโลหิตสูง และการรักษาน้ำาตาลในเลือดสูง

1. การรักษาไขมันในเลือดผิดปกติในผูปวยกลุมอาการเมแทบ

อลิกตามความเสี่ยงในการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดของผูปวยเปน

เกณฑ50 โดยกลุมที่มีความเสี่ยงสูง ไดแก ผูปวยที่มีโรคหัวใจและ

หลอดเลือดอยูเดิม ผูปวยเบาหวาน รวมถึงผูปวยโรคไตเรื้อรัง พิจารณา

ควบคุมไขมัน แอล-ดี-แอล โคเลสเตอรอลนอยกวา 100 มก./ดล.  

โดยผูปวยบางราย เชน ผูปวยหลอดเลือดหัวใจตีบฉับพลันอาจตอง

ควบคุมไขมัน แอล-ดี-แอล โคเลสเตอรอลนอยกวา 70 มก./ดล. 

สวนกลุมที่มีความเสี่ยงปานกลาง และต่ำา พิจารณาควบคุมไขมัน 

แอล-ดี-แอล โคเลสเตอรอล นอยกวา 130 มก./ดล. และ160 มก./

ดล. ตามลำาดับ การรักษาประกอบดวยการควบคุมอาหารที่มีไขมัน

อิ่มตัวและอาหารที่มีโคเลสเตอรอลสูง ยาที่ควรใชเปนอันดับแรกใน

การลด แอล-ดี-แอล โคเลสเตอรอลคือยาในกลุม statin หลังจาก

ที่ เอล-ดี-แอล  โคเลสเตอรอลไดตามเปาหมายแลวใหพิจารณาที่

ระดับไตรกลีเซอไรด ในกรณีที่ระดับไตรกลีเซอไรดสูงเกิน 400 มก./

ดล.หลังจากที่ควบคุมอาหารและออกกำาลังกายแลวควรพิจารณาใหยา

ในกลุม fibrates เพื่อปองกันการเกิดโรคตับออนอักเสบจากการที่

ระดับไตรกลีเซอไรดสูงมาก ในกรณีที่ระดับไตรกลีเซอไรดอยูระหวาง 

200-400 มก./ดล.ใหพิจารณาคา non-HDL โคเลสเตอรอลเปน

เกณฑ คำานวณไดจากระดับโคเลสเตอรอลรวมลบดวย เอช-ดี-

แอล  โคเลสเตอรอล เปาหมายของ non-HDLโคเลสเตอรอล 

ในผูปวยกลุมที่มีความเสี่ยงสูงเทากับ 130 มก./ดล. ยาที่ใชลด

ระดับ non-HDLโคเลสเตอรอล ใหไดตามเปาหมายอาจใชยาใน

กลุม statins หรือ กลุม fibrates ก็ได บางรายอาจจำาเปนตอง

ไดรับยาในกลุม statins และ fibrates รวมกันเพื่อใหระดับ แอล-

ดี-แอลโคเลสเตอรอลและ non-HDL โคเลสเตอรอลไดตามเปา

หมาย การรักษาภาวะ เอช-ดี-แอล โคเลสเตอรอลต่ำา เนนการออก

กำาลังกายเปนหลัก และอาจพิจารณาใชยาในกลุม fibrates เพื่อ

เพิ่มระดับ เอช-ดี-แอล โคเลสเตอรอลได

2. การลดความดันโลหิตในผูปวยกลุมอาการเมแทบอลิก เปา

หมายของความดันโลหิตคือนอยกวา 140/90 มม.ปรอท สำาหรับ

กรณีผูปวยโรคเบาหวาน หรือโรคไตเรื้อรังควรนอยกวา 130/80 

มม.ปรอท การเปลี่ยนแปลงพฤติกรรม ไดแกการควบคุมอาหารเค็ม 

และการออกกำาลังกายอยางสม่ำาเสมอเปนการรักษาอันดับแรก กรณี

ความดันโลหิตไมไดถึงเกณฑที่ตองการหลังจากการเปลี่ยนแปลง

พฤติกรรมแลวพิจารณาใชยาลดความดันโลหิต

ยาลดความดันโลหิตกลุมแรกควรพิจารณาเลือกใชคือ ยากลุม 

ACE-Inhibitors (ACEI) และ angiotensin receptor blockers 

(ARB) เนื่องจากยาดังกลาวสามารถลดการกระตุนของระบบ RAAS 

ซึ่งเปนกลไกสำาคัญในการเกิดกลุมอาการเมแทบอลิก และยากลุมนี้

มีรายงานวาสามารถลดอุบัติการณในการเกิดโรคเบาหวานได51,52  

นอกจากนี้ยากลุมนี้สามารถลดภาวะดื้อตออินซูลินไดในผูปวย

ความดันโลหิตสูง53,54 กลไกการออกฤทธิ์ของยากลุม ACEI ผาน 

kinin antagonist ทำาใหมีระดับ bradykinin เพิ่มมากขึ้นและ

ลดระดับ angiotensin II ทำาใหเพิ่มการไหลเวียนของเลือด ซึ่ง

มีผลทำาใหมีการนำากลูโคส และอินซูลินไปใชในเนื้อเยื่อสวนปลาย

มากขึ้น และยากลุม ARB (Olmesartan) สามารถลดภาวะดื้อ

ตอการออกฤทธิ์ของอินซูลินได นอกจากผลในการลดระดับความ

ดันโลหิต ระดับน้ำาตาลในเลือด และโปรตีนในปสสาวะ55 สุดทายนี้

ยาในกลุมนี้ยังสามารถลดภาวะดื้อตออินซูลินในผูปวยไตเรื้อรังระ

ยะสุดทายขณะฟอกเลือดดวยเครื่องไตเทียมได56,57 

อยางไรก็ตามในเวชปฎิบัติพบวา ผูปวยความดันโลหิตสูงและ

กลุมอาการเมแทบอลิก สวนใหญใชยาลดความดันโลหิตสูงมากกวา

หนึ่งชนิดขึ้นไป ดังนั้นแนะนำาใชยากลุม ACEI หรือ ARB รวมกับ

ขับปสสาวะ เชน กลุม thiazide ขนาดที่เหมาะสมคือ 12.5-25 

มก./วัน หรือ calcium channel blocker สวนยาในกลุม beta 

blocker เปนกลุมที่ควรหลีกเลี่ยง เนื่องจากผลขางเคียงทำาให 

น้ำาหนักตัวเพิ่มขึ้น ระดับไตรกลีเซอไรด และโคเลสเตอรอลเพิ่ม



เวชสารแพทยทหารบก  ปที่ 64  ฉบับที่ 3  กรก ฎาคม-กันยาย น 2554

143

ขึ้น และอาจเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคเบาหวาน58 

3. การรักษาภาวะน้ำาตาลในเลือดสูงในผูปวยกลุมอาการเมแทบอลิก

เปาหมายของระดับน้ำาตาลในเลือดสะสม หรือ hemoglobin A1 

c (HbA1c) นอยกวารอยละ 6.5-7.0 กรณียังไมเปนโรคเบาหวาน 

การรักษาหลักคือ การลดน้ำาหนักโดยการควบคุมอาหารและออก

กำาลังกาย เนื่องจากการปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการควบคุมอาหาร

และออกกำาลังกายสามารถปองกันการเกิดโรคเบาหวานไดดีกวาการ

ใชยา metformin59 สำาหรับกรณีผูปวยโรคเบาหวานหลังจากการ

ควบคุมอาหารและออกกำาลังกายเปนเวลา 1-3 เดือน ควรพิจารณา

ใชยา metformin หรือ thiazolidinedione เปนยาสองกลุมแรก 

เนื่องจากสามารถลดภาวะดื้อตออินซูลิน และลดอัตราการเกิดโรค

เบาหวานได59,60 ขอหามของการใชยา metformin คือ ภาวะไตเรื้อรัง

จากระดับ serum creatinine มากกวา 1.4 มก./ดล. ในเพศหญิง 

หรือมากกวา 1.5 มก./ดล. ในเพศชาย และขอหามการใชยาในกลุม 

thiazolidinediones คือภาวะบวม และภาวะหัวใจลมเหลว โดยยา

ทั้งสองกลุมมีฤทธิ์เสริมในการลดระดับความดันโลหิตได  สำาหรับ 

thiazolidinedione ออกฤทธิ์กระตุนการทำางานของ peroxisome 

proliferator-activated receptor gamma (PPAR-gamma) มี

ผลควบคุมขบวนการเมแทบอลิสมของไขมัน การทำางานของเซลล 

endothelium และคุณสมบัติตานการอักเสบ จึงสามารถลดการ

เกิดผนังหลอดเลือดแดงหนาตัวได 61,62

สรุป

กลุมอาการเมแทบอลิก หรือเรียกอีกภาวะหนึ่งวาภาวะดื้อตอการ 

ออกฤทธิ์ของอินซูลินเปนปญหาทางสุขภาพที่สำาคัญของประชากร

ไทยพบรอยละ 24.4-30.1 เปนกลุมความผิดปกติที่เปนปจจัยเสี่ยง

ตอการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด ไดแก ความผิดปกติของ 

ไขมันในเลือด ความดันโลหิตสูง ระดับน้ำาตาลในเลือดสูง ตลอดจน

เกิดภาวะการอักเสบในรางกาย และเปนปจจัยเสี่ยงสำาคัญตอการ

เกิดโรคไตเรื้อรังระยะสุดทาย และความชุกของโรคไตเรื้อรังเพิ่ม

ขึ้นตามจำานวนเกณฑการวินิจฉัยกลุมอาการเมแทบอลิก  กลไก

การเกิดโรคไตผานการขยายตัวของหลอดเลือด การเพิ่มขึ้นของ 

filtration fraction ทำาใหเกิดภาวะ glomerular hypertension 

รวมกับการเปลี่ยนแปลงของขบวนการเมแทบอลิสมของไขมัน  ภาวะ

ดื้อตอการออกฤทธิ์ของอินซูลิน และขบวนการอักเสบภายในพยาธิ

สภาพไต  ตรวจพบพยาธิสภาพไตที่สำาคัญเรียกวา obesity related 

glomerulomegaly การรักษามุงเนนการแกไขปจจัยที่เปนสาเหตุ 

การควบคุมการบริโภคอาหารและการออกกำาลังกาย การควบคุม

ปจจัยตางๆ ของโรค ไดแก ระดับน้ำาตาลในเลือด ความดันโลหิตสูง 

ดวยยากลุม ACEI หรือ ARB และการควบคุมระดับไขมันในเลือด
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