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บทคัดย่อ 

ภาวะอ้วนเป็นปัจจัยเสี่ยงส าคัญที่ส่งผลต่อทั้งอุบัติการณ์และพยากรณ์โรคของโรคมะเร็ง  บทความปริทัศน์นี้มี
วัตถุประสงค์เพื่อให้ผู้อ่านเข้าใจความเชื่อมโยงระหว่างภาวะอ้วนและโรคมะเร็งใน 3 มิติหลัก ได้แก่ (1) กลไกพยาธิก าเนิด
ที่ภาวะอ้วนส่งเสริมการเกิดและด าเนินโรคมะเร็ง (2) ผลกระทบของภาวะอ้วนต่อเภสัชจลนศาสตร์ของยาต้านมะเร็งและ
ความท้าทายในการก าหนดขนาดยา และ (3) แนวทางการบริบาลทางเภสัชกรรมเชิงรุกส าหรับผู้ป่วยมะเร็งที่มีภาวะอ้วน 
รวมถึงการจัดการน้ าหนักตัวที่เพิ่มขึ้นจากการรักษาในด้านพยาธิก าเนิด ภาวะอ้วนส่งเสริมการด าเนินโรคผ่าน 3 กลไกหลัก 
ได้แก่ การอักเสบเรื้อรังระดับต่ า ภาวะอินซูลินในเลือดสูงซึ่งกระตุ้นแกนสัญญาณ Insulin/IGF-1 ให้เซลล์มะเร็งแบ่งตัว
ผิดปกติ และการเปลี่ยนแปลงของระดับฮอร์โมนเพศที่เอ้ือต่อการเจริญเติบโตของเซลล์มะเร็งบางชนิด ในด้านเภสัชบ าบัด 
ภาวะอ้วนส่งผลต่อเภสัชจลนศาสตร์ของยาต้านมะเร็งอย่างมีนัยส าคัญ โดยเฉพาะการเพิ่มขึ้นของปริมาตรการกระจายตัว
ของยาที่ละลายในไขมัน และการเปลี่ยนแปลงการขจัดยา ซึ่งน าไปสู่ความเสี่ยงต่ออาการไม่พึงประสงค์ที่รุนแรง เช่น พิษ
ต่อหัวใจและพิษต่อระบบประสาทส่วนปลาย หลักฐานเชิงประจักษ์ยืนยันว่าการค านวณขนาดยาตามน้ าหนักตัวจริงมีความ
จ าเป็นเพื่อป้องกันภาวะได้รับยาต่ าเกินไป นอกจากนี้ บทความยังเน้นถึงปัญหาภาวะอ้วนร่วมกับมวลกล้ามเนื้อน้อย 
(sarcopenic obesity) ที่มักเกิดขึ้นจากการใช้ยากลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยด์และฮอร์โมนบ าบัด เภสัชกรจึงมีบทบาทส าคัญ
ในการบริบาลทางเภสัชกรรมเชิงรุก เพื่อปรับขนาดยาให้เหมาะสม เฝ้าระวังความปลอดภัย และจัดการภาวะแทรกซ้อน
ทางเมแทบอลิซึม เพื่อเพิ่มประสิทธิภาพการรักษาและคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยมะเร็ง  
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ABSTRACT  

Obesity is a critical risk factor influencing both cancer incidence and prognosis. This narrative review 

aims to provide readers with a comprehensive understanding of the obesity–cancer relationship across three 

key dimensions: (1) the pathogenic mechanisms by which obesity promotes tumor development and 

progression, (2) the impact of obesity on anticancer drug pharmacokinetics and the associated challenges in 

dose optimization, and (3) proactive pharmaceutical care strategies for obese cancer patients, including the 

management of treatment-induced weight gain. Pathogenetically, obesity promotes tumor progression 

through three principal mechanisms: chronic low-grade inflammation, hyperinsulinemia-driven dysregulation 

of the Insulin/IGF-1 signaling axis leading to aberrant cancer cell proliferation, and alterations in sex hormone 

metabolism that favor the growth of hormone-sensitive cancers. Regarding pharmacotherapy, obesity 

significantly alters the pharmacokinetics of anticancer agents, particularly by increasing the volume of 

distribution for lipophilic drugs and impairing drug clearance, thereby heightening the risk of severe adverse 

reactions including cardiotoxicity and peripheral neuropathy. Clinical evidence supports dosing based on 

actual body weight to prevent subtherapeutic exposure. Furthermore, this review highlights sarcopenic obesity, 

frequently exacerbated by corticosteroids and hormonal therapies, as a clinically underrecognized concern. 

Pharmacists play a pivotal role in proactive pharmaceutical care by optimizing dose individualization, 

monitoring drug safety, and managing metabolic complications to enhance therapeutic efficacy and patient 

quality of life. 

 

Keywords: obesity, cancer, pharmacokinetics, adverse drug reactions, weight management, pharmaceutical 

care 
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บทน า  
อุบัติการณ์ของภาวะอ้วน (obesity) ทั่วโลกเพิ่ม

สูงขึ้นอย่างต่อเนื่องจนกลายเป็นปัญหาทางสาธารณสุขที่
ส าคัญ โดยในช่วง 3 ทศวรรษที่ผ่านมา จ านวนผู้ใหญ่ที่มี
ภาวะอ้วนเพิ่มขึ้นเป็นสองเท่า และปัจจุบันคาดการณ์ว่ามี
ประชากรผู้ใหญ่ทั่วโลกมากกว่า 650 ล้านคนที่มีภาวะ
ดังกล่าว1 ในประเทศไทย ข้อมูลจากการส ารวจสุขภาพ
ประชาชนไทยโดยการตรวจร่างกายพบว่าอุบัติการณ์ของ
ภาวะอ้วน (BMI ≥ 25 kg/m²) เพิ่มสูงขึ้นกว่าร้อยละ 40 
ซึ่งเป็นแนวโน้มที่น่ากังวลอย่างยิ่ง2 ภาวะอ้วนไม่ได้เป็น
เพียงปัจจัยเสี่ยงของโรคไม่ติดต่อเรื้อรังเท่านั้น แต่หลักฐาน
เชิงประจักษ์ในปัจจุบันยืนยันชัดเจนว่าเนื้อเยื่อไขมันมาก
เกินไปมีความสัมพันธ์โดยตรงกับการเกิดโรคมะเร็งอย่าง
น้อย 13 ชนิด3 โดยกลไกทางพยาธิสรีรวิทยาที่เชื่อมโยงทั้ง
สองภาวะนี้มีความซับซ้อน เกี่ยวข้องกับการเกิดภาวะ
อักเสบเรื้อรังระดับต่ า (chronic low-grade inflammation) 
การเปลี่ยนแปลงของระดับฮอร์โมนอินซูลิน และระดับ
ฮอร์โมนเพศ ซึ่งล้วนส่งเสริมการเจริญเติบโตและการ
แพร่กระจายของเซลล์มะเร็งอย่างมีนัยส าคัญ4 

เมื่อผู้ป่วยที่มีภาวะอ้วนเข้าสู่กระบวนการรักษาด้วย
ยาต้านมะเร็ง เภสัชกรและทีมสหสาขาวิชาชีพต้องเผชิญ
กับความท้าทายในการบริหารจัดการยา เนื่องจากพยาธิ
สรีรวิทยาของคนอ้วนส่งผลต่อทั้งเภสัชจลนศาสตร์ และ
เภสัชพลศาสตร์ของยาต้านมะเร็งหลายชนิด 5 หนึ่งใน
ประเด็นที่ถกเถียงกันอย่างกว้างขวางคือการปรับขนาดยา 
ซึ่งในอดีตมักมีการจ ากัดเพดานขนาดยา (dose capping) 
เนื่องจากความกังวลเรื่องความเป็นพิษจากยา แต่ข้อมูล
ล่าสุดชี้ให้เห็นว่าการจ ากัดขนาดยาอาจน าไปสู่การได้รับ
ยาต่ าเกินไปและส่งผลเสียต่อพยากรณ์โรคของผู้ป่วยใน
ระยะยาว6 

ความย้อนแย้งที่ส าคัญอีกประการหนึ่งคือ แม้ว่า
โรคมะเร็งและการใช้ยาเคมีบ าบัดมักจะท าให้ผู้ป่วย
บางส่วนเกิดภาวะเบื่ออาหารและน้ าหนักตัวลดลง (cancer 
cachexia) แต่ในทางคลินิกกลับพบว่าผู้ป่วยจ านวนไม่น้อย

มีน้ าหนักตัวเพิ่มขึ้นในระหว่างหรือหลังการรักษา7 ภาวะ
น้ าหนักตัวเพิ่มขึ้นจากการรักษานี้ อาจเกิดจากการใช้ยาใน
กลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยด์เพื่อควบคุมอาการข้างเคียง การ
รักษาด้วยฮอร์โมนบ าบัด หรือแม้แต่การเข้าสู่ภาวะวัยทอง
ก่อนก าหนดจากการได้รับเคมีบ าบัด ซึ่งภาวะอ้วนที่เกิดข้ึน
ใหม่หรือที่รุนแรงขึ้นนี้จะส่งผลกระทบย้อนกลับไปสู่ความ
เสี่ยงในการกลับเป็นซ้ าของโรคและคุณภาพชีวิตของผู้ป่วย8 

เภสัชกรจึงมีบทบาทส าคัญอย่างยิ่งในการบริบาล
ทางเภสัชกรรมแก่ผู้ป่วยมะเร็งที่มีภาวะอ้วน ตั้งแต่การ
ประเมินการค านวณขนาดยาที่ เหมาะสมตามสภาวะ
ร่างกายจริง การเฝ้าระวังอันตรกิริยาระหว่างยาในผู้ป่วยที่
มีโรคประจ าตัวร่วม ตลอดจนการจัดการผลข้างเคียงของ
ยาที่ส่งผลต่อระบบเมแทบอลิซึม เพื่อให้การรักษามะเร็งใน
ผู้ป่วยอ้วนมีประสิทธิภาพสูงสุดและมีความปลอดภัยสูงสุด5,6 

 
นิยามและเกณฑ์การจ าแนกภาวะอ้วน 

ในทางคลินิกและงานวิจัยระดับสากล ดัชนีมวลกาย 
(body mass index: BMI) ยังคงเป็นเครื่องมือหลักที่ใช้ใน
การจ าแนกภาวะอ้วน เนื่องจากมีความสัมพันธ์ที่ดีกับ
ปริมาณไขมันในร่างกายและท าได้ง่าย องค์การอนามัยโลก 
(World Health Organization: WHO) ได้ก าหนดเกณฑ์
ส าหรับผู้ใหญ่ไว้ว่า ภาวะน้ าหนักเกิน (overweight) คือ 
การมี BMI > 25  kg/m2 และภาวะอ้วน (obesity) คือ
การมี BMI > 30 kg/m2 อย่างไรก็ตาม ส าหรับประชากร
ในแถบเอเชีย รวมถึงประเทศไทย มีหลักฐานว่าความเสี่ยง
ต่อโรคเมทาบอลิ ก เพิ่ มสู งขึ้นที่ ระดับ  BMI  ต่ ากว่ า
ชาวตะวันตก สมาพันธ์โรคอ้วนแห่งเอเชียแปซิฟิกจึง
ก าหนดเกณฑ์ภาวะอ้วนที่  BMI > 25 kg/m2 9 ในบริบท
ของโรคมะเร็ง การวัดเพียง BMI อาจมีข้อจ ากัด เนื่องจาก
ไม่สามารถแยกแยะระหว่างมวลไขมัน (fat mass) และ
มวลกล้ามเนื้อ (lean body mass) ได้ชัดเจน น าไปสู่
สภาวะที่เรียกว่า "sarcopenic obesity" หรือภาวะอ้วนที่
มีมวลกล้ามเนื้อน้อย ซึ่งพบได้บ่อยในผู้ป่วยมะเร็งและ
ส่งผลลบต่อความทนต่อยาเคมีบ าบัดอย่างมาก10 
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ข้อมูลจากสถาบันวิจัยมะเร็งแห่งชาติประเทศ
สหรัฐอเมริการะบุว่าภาวะอ้วนมีความสัมพันธ์อย่างมี
นัยส าคัญกับการเพิ่มความเสี่ยงของมะเร็งหลายระบบ ทั้ง
ระบบทางเดินอาหาร เช่น มะเร็งหลอดอาหารชนิด 
adenocarcinoma มะเร็งตับ มะเร็งตับอ่อน และมะเร็ง
ล าไส้ใหญ่ ระบบสืบพันธุ์และทางเดินปัสสาวะ ได้แก ่มะเร็ง
ไต มะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูกซึ่งมีความสัมพันธ์สูงที่สุดโดย
ความเสี่ยงเพิ่มขึ้นถึง 2–7 เท่าในคนอ้วน และมะเร็งเต้านม
ในสตรีวัยหมดประจ าเดือน รวมถึงมะเร็งถุงน้ าดีและมะเร็ง
ไขกระดูกชนิด multiple myeloma¹¹  

ส าหรับในประเทศไทย ข้อมูลจากการส ารวจสุขภาพ
ประชาชนไทยโดยการตรวจร่างกายพบว่าอุบัติการณ์ของ
ภาวะอ้วน (BMI ≥ 25 kg/m²) เพิ่มสูงขึ้นกว่าร้อยละ 40 
ซึ่งสะท้อนถึงแนวโน้มที่น่ากังวลส าหรับภาระโรคมะเร็งใน
อนาคต2 การเข้าใจถึงขนาดของปัญหาและเกณฑ์การวัดที่
ถูกต้องจึงเป็นจุดเริ่มต้นที่ส าคัญส าหรับเภสัชกรในการ
ประเมินผู้ป่วยก่อนเร่ิมการรักษาด้วยยาต้านมะเร็ง 
 
กลไกพยาธิก าเนิดที่เชื่อมโยงภาวะอ้วนกับโรคมะเร็ง  

ความสัมพันธ์ระหว่างภาวะอ้วนและมะเร็งเกิดจาก
ปฏิกิริยาที่ซับซ้อนของระบบเมทาบอลิซึมและระบบ
ภูมิคุ้มกันที่ผิดปกติ กลไกแรกที่ส าคัญคือการอักเสบเรื้อรัง
ระดับต่ าและการเปลี่ยนแปลงของสภาพแวดล้อมล้อมรอบ
เซลล์จากการหลั่งสาร adipokines เมื่อเนื้อเยื่อไขมันเกิด
ภาวะโตเกิน (hypertrophy) จะส่งผลให้เกิดการเบียดทับ
ของหลอดเลือดน าไปสู่ภาวะขาดออกซิเจน (hypoxia) 
และการตายแบบ necrosis ของเซลล์ไขมัน กระบวนการ
นี้จะดึงดูดเม็ดเลือดขาวชนิดมาโครฟาจเข้าสู่เนื้อเยื่อไขมัน
และรวมกลุ่มกันรอบเซลล์ไขมันที่ตายแล้ว เกิดเป็น
โครงสร้างที่เรียกว่า crown-like structures (CLSs) ซึ่ง
เป็นแหล่งผลิตไซโตไคน์ที่ก่อให้เกิดการอักเสบที่ส าคัญ เช่น 

TNF-α , และ IL-6 สารเหล่านี้ไม่เพียงแต่กระตุ้นการ
อักเสบในระบบหมุนเวียนเลือด แต่ยังเข้าไปกระตุ้นวิถี
สัญญาณภายในเซลล์มะเร็งผ่านทางโปรตีน STAT3 และ 

NF-B ซึ่งมีบทบาทหลักในการส่งเสริมการแบ่งตัวของ
เซลล์ การเคลื่อนที่ของเซลล์ (migration) และการสร้าง
หลอดเลือดใหม่เพื่อเลี้ยงก้อนมะเร็ง (angiogenesis) 
นอกจากนี้ ความไม่สมดุลของ adipokines ยังซ้ าเติมโรค
โดยการเพิ่มระดับ leptin ซึ่งท าหน้าที่เป็นทั้งฮอร์โมนและ
ไซโตไคน์ในการกระตุ้นการรอดชีวิตของเซลล์มะเร็ง 
ในขณะที่adiponectin ที่มีฤทธิ์ยับยั้งการเจริญเติบโตกลับ
ลดระดับลงอย่างมีนัยส าคัญ12,13 

กลไกต่อมาที่ท าให้โรคมีความรุนแรงมากขึ้นคือ
ภาวะอินซูลินในเลือดสูงและการท างานที่ผิดปกติของแกน
ฮอร์โมนอินซูลินและปัจจัยการเจริญเติบโต (Insulin/Insulin 
like growth factor: IGF-1 Axis) ภาวะดื้ออินซูลินซึ่งเป็น
ลักษณะเด่นของภาวะอ้วนจะกระตุ้นให้ตับและตับอ่อน
ท างานหนักขึ้นเพื่อรักษาระดับน้ าตาล ส่งผลให้เกิดภาวะ
อินซูลินในเลือดสูงเรื้อรัง สภาวะนี้จะไปลดการสังเคราะห์
โปรตีนที่ท าหน้าที่จับกับปัจจัยการเจริญเติบโต (IGFBP-1 
และ 2) จากตับ ส่งผลให้ระดับ free IGF-1 ในพลาสม่า
สูงขึ้นอย่างรวดเร็ว โดยทั้งอินซูลินและ IGF-1 จะจับกับ
ตัวรับที่มีความคล้ายคลึงกัน (Insulin receptor และ IGF-1R) 
บนผิวเซลล์มะเร็งเพื่อกระตุ้นวิถีสัญญาณระดับโมเลกุลที่
ส าคัญสองทาง ได้แก่ PI3K/Akt/mTOR ซึ่งท าหน้าที่ยับยั้ง
การตายของเซลล์ (anti-apoptosis) และ Ras/MAPK ที่
ท าหน้าที่เร่งการแบ่งตัวของเซลล์ การกระตุ้นอย่างต่อเนื่อง
จากกลไกนี้ไม่เพียงแต่ท าให้ก้อนมะเร็งขยายขนาดขึ้นอย่าง
รวดเร็ว แต่ยังส่งผลให้เซลล์มะเร็งเกิดความยืดหยุ่นต่อการ
รักษาและมีแนวโน้มที่จะดื้อต่อยาเคมีบ าบัดได้ง่ายขึ้น14 

นอกจากนี้ ภาวะอ้วนยังท าให้เกิดการผลิตฮอร์โมน
ส่วนเกิน โดยเฉพาะในมะเร็งที่ตอบสนองต่อฮอร์โมนเพศ 
เช่น มะเร็งเต้านมในสตรีวัยหมดประจ าเดือน มะเร็งรังไข่ 
และมะเร็งเยื่อบุโพรงมดลูก โดยปกติเมื่อหมดประจ าเดือน 
รังไข่จะหยุดผลิตเอสโตรเจน แต่ในผู้ป่วยที่มีภาวะอ้วน 
เนื้อเยื่อไขมันส่วนเกินจะท าหน้าที่แทนผ่านการท างานของ
เอนไซม์ aromatase ซึ่งเปลี่ยนแอนโดรเจนจากต่อมหมวก
ไตให้กลายเป็นเอสโตรเจนในรูปแบบเอสโตรน (estrone) 
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และเอสตราไดออล (estradiol) การมีระดับเอสโตรเจนสูง
หมุนเวียนในร่างกายจะเข้าไปจับกับตัวรับเอสโตรเจน
ภายในนิวเคลียสของเซลล์มะเร็ง ส่งผลให้เกิดการถอดรหัส
พันธุกรรมที่เกี่ยวกับการแบ่งเซลล์อย่างรุนแรง นอกจากนี้
ยังพบว่ากรดไขมันอิสระที่สูงขึ้นในกระแสเลือดของผู้ป่วย
อ้วนยังสามารถท าหน้าที่เป็นแหล่งพลังงานโดยตรงให้แก่
เซลล์มะเร็งผ่านกระบวนการ fatty acid oxidation ท าให้
เซลล์มะเร็งมีความสามารถในการปรับตัวและแพร่กระจาย
ไปยังอวัยวะอ่ืน ๆ ได้ดีขึ้น กลไกเชิงบูรณาการเหล่านี้จึง
เป็นค าอธิบายว่าเหตุใดภาวะอ้วนจึงส่งผลลบต่อพยากรณ์
โรคและการตอบสนองต่อการรักษาในผู้ป่วยมะเร็งอย่าง
หลีกเลี่ยงไม่ได้15,16 
 
ความท้าทายทางเภสัชบ าบัดและการเปลี่ยนแปลงทาง
เภสัชจลนศาสตร์  

ความท้าทายล าดับแรกในการรักษาผู้ป่วยมะเร็งที่มี
ภาวะอ้วนคือการเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตร์อย่างมี
นัยส าคัญ ซึ่งส่งผลต่อการกระจายตัวและการขจัดยาออก
จากร่างกาย โดยเฉพาะในส่วนของการกระจายยา 
(Distribution) ภาวะอ้วนจะท าให้ปริมาตรการกระจายตัว
ของยา (volume of distribution: Vd) เปลี่ยนแปลงไป
ตามคุณสมบัติทางเคมีกายภาพของยา ยาที่มีคุณสมบัติ
ละลายในไขมันได้ดี (lipophilic drugs) เช่น ยากลุ่ม 
taxanes หรือ anthracyclines มักจะมีค่า Vd เพิ่มขึ้น
อย่างมากเนื่องจากการสะสมในเนื้อเยื่อไขมันที่เพิ่มขึ้น 
ส่งผลให้ครึ่งชีวิตของยา (elimination half-life) ยาวนาน
ขึ้นและอาจเกิดความเป็นพิษสะสมในระยะยาว ในขณะที่
ยาที่ละลายในน้ า (hydrophilic drugs) อาจมีค่า Vd 
เพิ่มขึ้นเพียงเล็กน้อยตามปริมาณเลือดและพลาสม่าที่
เพิ่มขึ้นตามน้ าหนักตัว นอกจากนี้ ภาวะโปรตีนในเลือดต่ า 
(hypoalbuminemia) ซึ่งบางครั้งพบร่วมในผู้ป่วยอ้วนที่มี
การอักเสบเรื้อรัง อาจท าให้ระดับยาอิสระ (free drug 
fraction) สูงขึ้นจนเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดผลข้างเคียงที่
รุนแรง5,17 

ในด้านการขจัดยา (Clearance) ภาวะอ้วนส่ง
ผลกระทบต่อทั้งการท างานของตับและไตอย่างซับซ้อน ใน
ส่วนของตับ ภาวะไขมันพอกตับที่ไม่ใช่จากแอลกอฮอล์ 
(MASLD: Metabolic dysfunction-associated steatotic 
liver disease) ซึ่งพบได้บ่อยในคนอ้วน อาจส่งผลให้
กิจกรรมของเอนไซม์ในกลุ่ม Cytochrome P450 (CYP450) 
เปลี่ยนแปลงไป เช่น การลดลงของกิจกรรม CYP3A4 
ซึ่งเป็นเอนไซม์หลักในการท าลายยาต้านมะเร็งหลายชนิด 
ท าให้ผู้ป่วยเสี่ยงต่อภาวะยาเกินขนาด ในขณะที่การท างาน
ของไตในระยะแรกของภาวะอ้วนอาจพบภาวะการกรองที่
สูงผิดปกติ (glomerular hyperfiltration) ซึ่งอาจท าให้ยา
ที่ขับออกทางไตถูกก าจัดเร็วกว่าปกติ ส่งผลให้ระดับยาใน
เลือดต่ ากว่าเกณฑ์การรักษา (subtherapeutic levels) 
อย่างไรก็ตาม เมื่อภาวะอ้วนด าเนินไปจนเกิดความเสื่อม
ของไต การขับออกของยาก็จะลดลงอย่างมีนัยส าคัญ เภสัชกร
จึงต้องเฝ้าระวังและประเมินค่าการท างานของไตอย่าง
ใกล้ชิดโดยเลือกใช้สูตรค านวณที่เหมาะสมกับน้ าหนักตัว
จริงของผู้ป่วย18,19 

นอกเหนือจากการเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตร์
แล้ว น้ าหนักตัวที่มากเกินไปยังท าให้เกิดประเด็นการ
ค านวณขนาดยา (dosing dilemma) ซึ่งเป็นอุปสรรค
ส าคัญในการบริบาลทางเภสัชกรรม เนื่องจากไม่มีข้อสรุปที่
ตายตัวส าหรับการค านวณ ในอดีตแพทย์มักมีความกังวล
เรื่องการเกิดพิษต่อระบบเลือดจึงมักจ ากัดเพดานการ
ค านวณพื้นที่ผิวร่างกาย (BSA capping) ไว้ที่ 2.0 m2 หรือ
ค านวณขนาดยาตามน้ าหนักในอุดมคติ (ideal  body 
weight) แทนน้ าหนักตัวจริง (actual body weight) แต่
จากรายงานของ American Society of Clinical Oncology 
(ASCO) พบว่าการจ ากัดขนาดยาดังกล่าวเป็นสาเหตุส าคัญ
ที่ท าให้ผู้ป่วยอ้วนมีอัตราการรอดชีพต่ ากว่าที่ควรจะเป็น 
เนื่องจากได้รับยาในปริมาณที่ไม่เพียงพอต่อการก าจัด
เซลล์มะเร็ง ปัจจุบันจึงมีการรณรงค์ให้ใช้ actual body 
weight หรือน้ าหนักตัวจริงของผู้ป่วยในการค านวณขนาด
ยาเคมีบ าบัดเกือบทุกชนิด เพื่อให้มั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับ
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ประสิทธิภาพสูงสุดจากการรักษา โดยมีเภสัชกรเป็นผู้คัด
กรองและเฝ้าระวังความเป็นพิษอย่างเป็นระบบ 6 ดัง
รายละเอียดในตารางที่ 1 

การเปลี่ยนแปลงเหล่านี้ท าให้ค่าครึ่งชีวิต t½ ของ
ยาในคนอ้วนมีความไม่แน่นอนสูง  เนื่องจากสัมพันธ์
โดยตรงกับ Vd และสัมพันธ์ผกผันกับ clearance เมื่อทั้ง
สองค่านี้เปลี่ยนแปลงไปในทิศทางที่ต่างกันในคนอ้วน 
เภสัชกรจึงต้องเฝ้าระวังทั้งประสิทธิภาพและความเป็นพิษ
ควบคู่กันไปอย่างใกล้ชิด ความส าคัญของการเปลี่ยนแปลง

ทางเภสัชจลนศาสตร์เหล่านี้ไม่ได้หยุดอยู่เพียงระดับตัวเลข
ในห้องปฏิบัติการ แต่มีผลกระทบโดยตรงต่อผลลัพธ์ทาง
คลินิก กล่าวคือ ผู้ป่วยที่มี drug exposure ต่ ากว่าเป้าหมาย 
(subtherapeutic exposure) จากการที่ Vd เพิ่มขึ้นหรือ 
renal clearance สูงขึ้นนั้น มีความสัมพันธ์กับการตอบสนอง 
toxicity สู งขึ้ นอย่ า งมีนั ยส าคัญ  ความสัมพันธ์แบบ 
exposure–response นี้จึงเป็นเหตุผลหลักที่สนับสนุนต่อ
การรักษาที่ ลดลง  (poor treatment response) และ
อัตราการรอดชีวิตที่สั้นลง ในทางตรงกันข้าม ผู้ป่วยที่มี  

 
ตารางที่ 1 การเปลี่ยนแปลงทางเภสัชจลนศาสตร์ในผู้ป่วยที่มีภาวะอ้วนและผลกระทบต่อการบริหารยาต้านมะเร็ง 

ตัวแปรทาง 
เภสัชจลนศาสตร์ 

การเปลี่ยนแปลงที่พบในภาวะอ้วน ผลกระทบทางคลินิกและข้อควรระวัง 

การดูดซึม 
(Absorption) 

เปลี่ยนแปลงไม่ชัดเจน แต่อาจมกีาร
เพิ่มข้ึนของ gastric emptying และ 
blood flow ที่ทางเดินอาหาร 

มักไม่มีผลต่อการปรับขนาดยาอย่างมีนัยส าคัญ
ส าหรับยาฉีด แต่อาจส่งผลต่ออัตราการดูดซึมยา
เม็ดบางชนิด 

การกระจายตัว 
(Distribution) 

Vd ของยาที่ละลายในไขมัน (lipophilic) 
เพิม่ขึ้นอย่างมากตามมวลไขมนั 

ยาอาจค้างในร่างกายนานขึ้น เสี่ยงต่อพิษสะสม 
(cumulative toxicity) เชน่ยากลุ่ม taxanes 

 Vd ของยาที่ละลายในน้ า (hydrophilic) 
เพิ่มขึ้นเล็กน้อยตามปริมาตรเลือดที่เพิ่มขึ้น 

อาจท าให้ระดับยาในเลือดต่ าเกินไป 
(subtherapeutic level) หากใช้ Ideal Body 
Weight ในการค านวณ  

 ระดับ albumin อาจลดลงจากภาวะการ
อักเสบเร้ือรัง 

ท าให้ระดับยาอิสระ (free fraction) ของยาที่จับ
กับโปรตีนได้สงู (high protein binding) เพิ่มขึ้น 

การเปลี่ยนแปลงยา 
(Metabolism) 

กิจกรรมของเอนไซม์ CYP3A4 มักลดลง 
(สัมพันธ์กบัภาวะ MASLD) 

การท าลายยาลดลง เสีย่งต่อภาวะยาเกินขนาด
ในยาที่เปน็ substrate ของ CYP3A4 

 กิจกรรมของ CYP2E1 และ phase II 
conjugation (เชน่ UGT) อาจเพิ่มขึ้น 

อาจท าให้ยาบางชนิดถูกขจัดเร็วขึ้นกว่าปกติ 

การขับออก 
(Excretion) 

เกิดภาวะ glomerular hyperfiltration 
ในระยะแรกของภาวะอ้วน 

การขับยาออกทางไต (renal clearance) 
เพิ่มข้ึน อาจต้องระวังระดับยาไม่ถึงเกณฑ์รักษา 

 ความเสี่ยงต่อโรคไตจากเบาหวานหรือ
ความดันโลหิตสูงในระยะยาว 

เมื่อไตเสื่อมลง การขจัดยาลดลงอย่างมาก ต้องปรับ
ขนาดยาตามค่า CrCl ที่ประเมินจากน้ าหนักตัวจริง 

ค าย่อ: Vd = volume of distribution; CYP450 = cytochrome P450; CYP3A4 = cytochrome P450 3A4; CYP2E1 = 
cytochrome P4 5 0  2 E1 ; UGT = uridine diphosphate glucuronosyltransferase; MASLD = metabolic dysfunction-
associated steatotic liver disease; CrCl = creatinine clearance; BSA = body surface area
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drug exposure สูงเกินไปจากการที่ CYP3A4 ลดลงหรือ
ยาสะสมในเนื้อเยื่อไขมัน จะมีความเสี่ยงต่อ grade 3–4 
การติดตามระดับยาในเลือดและการปรับขนาดยาเป็น
รายบุคคลในผู้ป่วยมะเร็งที่มีภาวะอ้วน มากกว่าการใช้
ขนาดยามาตรฐานตายตัว6,17-19 
 
อุบัติการณ์และกลไกการเกิดอาการไม่พึงประสงค์จากยา
ในผู้ป่วยอ้วน  

ความเสี่ยงในการเกิดอาการไม่พึงประสงค์จากยาใน
ผู้ป่วยอ้วนไม่ได้เพิ่มขึ้นเพียงเพราะการได้รับยาในขนาดสูง
ตามน้ าหนักตัวเท่านั้น แต่ยังเกิดจากความเปราะบางของ
อวัยวะเป้าหมาย (end-organ vulnerability) ที่ถูกท าลาย
โดยภาวะอ้วนอยู่ก่อนแล้ว 
 
ความเป็นพิษต่อระบบเม็ดเลือดและการกระจายยาใน
เนื อเยื่อไขมัน  

ยาเคมีบ าบัดที่มีคุณสมบัติละลายในไขมันสู ง 
(highly lipophilic) เช่น paclitaxel และ docetaxel มี
แนวโน้มจะกระจายตัวและสะสมในเนื้อเยื่อไขมันปริมาณ
มาก (sequestration) ซึ่งเนื้อเยื่อเหล่านี้จะท าหน้าที่เป็น 
"ที่พักยา" (drug reservoir) ที่ค่อย ๆ ปล่อยยากลับเข้าสู่
กระแสเลือดอย่างช้า ๆ ส่งผลให้ระยะเวลาที่ไขกระดูก
สัมผัสกับยา (duration of exposure) ยาวนานขึ้นอย่างมี
นัยส าคัญ ปรากฏการณ์นี้อธิบายว่าเหตุใดผู้ป่วยอ้วนจึงมัก
เกิ ดภาวะ เม็ ด เลื อดขาวต่ าที่ รุ นแรงและยาวนาน 
(prolonged neutropenia) มากกว่าผู้ป่วยน้ าหนักปกติ 
นอกจากนี้ สภาวะอักเสบเรื้อรัง (pro-inflammatory 
state) ในคนอ้วนยังไปขัดขวางสัญญาณของ growth 
factors ในไขกระดูก ท าให้การฟื้นตัวของเซลล์เม็ดเลือด
หลังจากถูกท าลายด้วยเคมีบ าบัดเป็นไปได้ยากข้ึน20,21 
 
พิษต่อหัวใจและพยาธิสภาพของกล้ามเนื อหัวใจ   

ในผู้ป่วยอ้วน กล้ามเนื้อหัวใจมักต้องท างานหนักขึ้น 
(increased cardiac output) และอาจมีภาวะไขมันพอก

หัวใจ (epicardial fat) ซึ่งหลั่งสารอักเสบท าลายเซลล์
กล้ามเนื้อหัวใจโดยตรง เมื่อได้รับยาในกลุ่ม anthracyclines 
(เช่น doxorubicin) ซึ่งก่อให้เกิดอนุมูลอิสระ (reactive 
oxygen species: ROS) ความสามารถในการต้านทานต่อ 
oxidative stress ของเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจในคนอ้วนจะ
ต่ ากว่าปกติ งานวิจัยเชิงลึกพบว่าภาวะอ้วนยังไปเพิ่มการ
แสดงออกของตัวรับบางชนิดที่ท าให้ยาเข้าสู่เซลล์หัวใจ
ได้มากขึ้น เสี่ยงต่อการเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวแบบ
เฉียบพลันและเรื้อรัง นอกจากนี้คนอ้วนที่ได้รับยามุ่งเป้า
กลุ่ม anti-HER2 (trastuzumab) ยังพบอุบัติการณ์การ
ลดลงของ left ventricular ejection fraction (LVEF) ที่
สูงขึ้น ซึ่งเชื่อว่าเกิดจากการที่ trastuzumab ไปยับยั้งการ
ท างานของ NRG-1/ErbB2 signaling pathway ที่ท าหน้าที่
ปกป้องและซ่อมแซมกล้ามเนื้อหัวใจ โดยภาวะอ้วนซึ่ง
ก่อให้เกิด oxidative stress และการอักเสบเรื้อรังอยู่ก่อน
แล้ว จะยิ่งท าให้กล้ามเนื้อหัวใจมีความสามารถในการ
รับมือกับการรบกวน signaling pathway ดังกล่าวลดลง
อย่างมีนัยส าคัญ22,23 

 
การอักเสบของเส้นประสาทและภาวะดื ออินซูลิน   

อาการมือเท้าชาจากยา (Chemotherapy-Induced 
Peripheral Neuropathy: CIPN) ในกลุ่มยา oxaliplatin 
และ vincristine จะรุนแรงเป็นพิเศษในคนอ้วน กลไกที่
ส าคัญคือ "double hit" โดยการโจมตีแรกคือภาวะน้ าตาล
ในเลือดสูงและภาวะดื้ออินซูลินที่ท าลายเส้นประสาทส่วน
ปลายอยู่เดิม (subclinical neuropathy) และการโจมตีที่
สองคือความเป็นพิษจากยาเคมีบ าบัดที่เข้าไปท าลาย 
mitochondrial DNA ภายในเส้นประสาท นอกจากนี้ 
ภาวะอ้วนยังลดการไหลเวียนเลือดไปเลี้ยงเส้นประสาท 
(endoneurial hypoxia) ท าให้ยาตกค้างและท าลาย
เส้นประสาทได้รุนแรงขึ้น ส่งผลให้ผู้ป่วยอ้วนต้องหยุดยา
หรือลดขนาดยาเร็วกว่าก าหนด ซึ่งกระทบต่อผลการรักษา
ในที่สุด24 
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ภาวะลิ่มเลือดอุดตันและกลไกการแข็งตัวของเลือด  
ผู้ป่วยอ้วนมีระดับของ plasminogen activator 

inhibitor-1 (PAI-1) จากเนื้อเยื่อไขมันสูง ซึ่งยับยั้งการ
ละลายลิ่มเลือด เมื่อได้รับยากลุ่ม anti-angiogenesis (เช่น 
bevacizumab) หรือยาในกลุ่ม Immunomodulatory 
drugs ( IMiDs) ความเสี่ยงต่อการเกิด Deep Vein 
Thrombosis (DVT) และ Pulmonary Embolism (PE) 
จะเพิ่มข้ึนอย่างก้าวกระโดด เภสัชกรจึงต้องเฝ้าระวังอาการ
แสดงของลิ่มเลือดอุดตันอย่างเข้มงวดกว่าปกติในผู้ป่วย
กลุ่มนี้25,26 

 
หลักฐานเชิงประจักษ์และความย้อนแย้งเรื่องน  าหนักตัว
ในระหว่างการรักษา  

ในมิติของผลลัพธ์ทางคลินิก หลักฐานเชิงประจักษ์
แสดงให้เห็นชัดเจนว่าภาวะอ้วนส่งผลลบต่อทั้งความ
ปลอดภัยและประสิทธิภาพของการใช้ยาต้านมะเร็ง 
งานวิจัย meta-analysis พบว่าผู้ป่วยที่มีภาวะอ้วนมีความ
เสี่ยงต่อการเกิดพิษต่อหัวใจจากยา anthracyclines 
เพิ่มข้ึนถึง 1.47 เทา่ และความเสี่ยงนี้จะสูงขึ้นเกือบ 2 เท่า
เมื่อใช้ร่วมกับยา trastuzumab20 สอดคล้องกับการศึกษา
ในโครงการ CALGB 40101 ที่รายงานว่าผู้ป่วยที่มี BMI > 
30 kg/m2 มีโอกาสเกิดพิษต่อระบบประสาทส่วนปลาย
จากยา paclitaxel รุนแรงกว่าผู้ป่วยน้ าหนักปกติถึง 2 เท่า27 
นอกจากนี้ การศึกษาโดยใช้ข้อมูลจากฐานข้อมูล RIETE 
registry ยังยืนยันว่าภาวะอ้วนเป็นปัจจัยเสี่ยงส าคัญที่
ท าให้ผู้ป่วยมะเร็งเกิดภาวะลิ่มเลือดอุดตันซ้ า (recurrent 
VTE) และมีอัตราการเลือดออกรุนแรงจากการใช้ยาละลาย
ลิ่มเลือดสูงกว่าปกติ ซึ่งเพิ่มความซับซ้อนในการบริหาร
จัดการยาให้แก่เภสัชกรอย่างมีนัยส าคัญ28 

อย่างไรก็ตาม ควรตีความหลักฐานเหล่านี้ด้วยความ
ระมัดระวัง เนื่องจากการศึกษาหลายชิ้นพบปรากฏการณ์ 
"obesity paradox" ที่ผู้ป่วยอ้วนบางกลุ่มกลับมีผลลัพธ์
การรักษาดีกว่าผู้ป่วยน้ าหนักน้อย ซึ่งส่วนหนึ่งอธิบายได้
จากข้อจ ากัดเชิงระเบียบวิธีวิจัย 2 ประการ ได้แก่ การใช้ 

BMI เป็นตัวแทนของภาวะอ้วนซึ่งไม่สามารถแยกแยะมวล
ไขมันออกจากมวลกล้ามเนื้อได้  และปัญหา reverse 
causation ที่ผู้ป่วยน้ าหนักน้อยในการศึกษามักเป็นผู้ป่วย
ที่มีน้ าหนักลดลงจาก cancer cachexia อยู่แล้ว ไม่ใช่ผู้ที่
มีน้ าหนักน้อยโดยธรรมชาติ การตีความจึงควรหลีกเลี่ยง
ข้อสรุปเชิงสาเหตุที่เกินกว่าหลักฐานที่มีอยู่ 

โดยทั่วไปผู้ป่วยเป็นมะเร็งและได้รับการรักษาแล้ว
น่าจะมีน้ าหนักตัวลดลง แต่ข้อมูลทางคลินิกกลับเผยให้เห็น
ความย้อนแย้งที่ส าคัญคือ ผู้ป่วยจ านวนมากมีน้ าหนักตัว
เพิ่มขึ้นอย่างมีนัยส าคัญในระหว่างการรักษา โดยเฉพาะใน
มะเร็งเต้านมที่มีรายงานน้ าหนักตัวเพิ่มขึ้นเฉลี่ย 2-5 
กิโลกรัมหลังได้รับยาเคมีบ าบัดเสริม 7 กลไกเบื้องหลัง
ปรากฏการณ์นี้ส่วนหนึ่งเกิดจากการใช้ยาในกลุ่มคอร์ติโคส
เตียรอยด์ขนาดสูงเพื่อควบคุมอาการคลื่นไส้อาเจียน ซึ่ง
ยากลุ่มนี้มีฤทธิ์กระตุ้นความอยากอาหารและเหนี่ยวน าให้
เกิดการสะสมไขมันในร่างกายแบบผิดปกติ29 นอกจากนี้ 
การใช้ฮอร์โมนบ าบัด เช่น tamoxifen หรือยาในกลุ่ม 
androgen deprivation therapy (ADT) ยังส่งผลให้
กระบวนการเผาผลาญพื้นฐานลดลงอย่างรวดเร็วจากการ
ขาดเอสโตรเจนหรือเทสโทสเตอโรน น าไปสู่การเพิ่มขึ้น
ของมวลไขมันในขณะที่มวลกล้ามเนื้อลดลง30 

ความน่ากังวลที่สุดในทางเภสัชกรรมคือสภาวะอ้วน
ร่วมกับมวลกล้ามเนื้อน้อย (sarcopenic obesity) ซึ่งมัก
ถูกบดบังด้วยน้ าหนักตัวรวมที่เพิ่มขึ้น ผู้ป่วยกลุ่มนี้มักมี
ความทนทานต่อยาต่ ากว่าปกติ เนื่องจากปริมาตรการ
กระจายตัวของยาและประสิทธิภาพในการก าจัดยา
เปลี่ยนแปลงไปตามมวลร่างกายที่แท้จริง10 ภาวะน้ าหนัก
ตัวที่เพิ่มขึ้นในระหว่างการรักษาจึงไม่ใช่ดัชนีชี้วัดการมี
โภชนาการที่ดี แต่เป็นปัจจัยเสี่ยงที่อาจเหนี่ยวน าให้เกิด
โรคเมทาบอลิกแทรกซ้อน และส่งผลเสียต่อพยากรณ์โรค
ในระยะยาวของผู้ป่วยมะเร็ง8  

อย่างไรก็ตาม บทความปริทัศน์นี้มีข้อจ ากัดที่ส าคัญ
ประการหนึ่ง คือหลักฐานส่วนใหญ่ที่น าเสนอยังอาศัย 
observational data และการอนุมานจากกลไกพยาธิ
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สรีรวิทยาเป็นหลัก โดยเฉพาะในประเด็นอุบัติการณ์ของ
อาการไม่พึงประสงค์จากยาในผู้ป่วยมะเร็งที่มีภาวะอ้วน 
ซึ่งในปัจจุบันยังขาด systematic evidence เชิงปริมาณที่
เพียงพอ ส่งผลให้การตัดสินใจเชิงคลินิกหลายประการ เช่น 
การจัดการความเป็นพิษจากยา การรักษาระดับความ
เข้มข้นของการรักษาสัมพัทธ์ (relative dose intensity: 
RDI) และการตัดสินใจไม่ปรับลดขนาดยาในทางปฏิบัติจริง 
ยังคงต้องอาศัยการประเมินเป็นรายบุคคลโดยทีมสหสาขา
วิชาชีพ ดังนั้น งานวิจัยในอนาคตที่ควรได้รับการศึกษา
เพิ่มเติม ได้แก่ การศึกษา prospective PK/PD ในผู้ป่วย
มะเร็งที่มีภาวะอ้วน การใช้ body composition แทนการ
พึ่งพา BMI เพียงอย่างเดียวในการประเมินความเสี่ยง และ
การประเมินผลลัพธ์ของ pharmacist-led pharmaceutical 
care ต่อ clinical outcomes และคุณภาพชีวิตผู้ป่วย
อย่างเป็นระบบ การบริบาลทางเภสัชกรรมในผู้ป่วยกลุ่มนี้
จึงไม่ได้จ ากัดอยู่เพียงการจ่ายยาตามใบสั่งแพทย์ แต่เป็น
การวิเคราะห์เชิงลึกถึงสภาวะทางสรีรวิทยาที่เปลี่ยนแปลง
ไป เพื่อให้มั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับยาในขนาดที่เหมาะสม
ที่สุดภายใต้ความปลอดภัยสูงสุด อันจะน าไปสู่การเพิ่ม
อัตราการรอดชีวิตและคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นของผู้ป่วยมะเร็ง
ในยุคปัจจุบัน 
 
บทบาทของเภสัชกรและการบริบาลทางเภสัชกรรมเชิงรุก  

จากความซับซ้อนทั้งในด้านเภสัชจลนศาสตร์และ
อุบัติการณ์ของอาการไม่พึงประสงค์ เภสัชกรจึงมีบทบาท
ส าคัญยิ่งในการเป็นผู้คัดกรองและออกแบบแผนการรักษา
เฉพาะราย (personalized medicine) ส าหรับผู้ป่ วย
มะเร็งที่มีภาวะอ้วน ภารกิจเร่งด่วนประการแรกคือการ
ตรวจสอบการค านวณขนาดยาให้เป็นไปตามแนวทาง
ปฏิบัติที่เป็นสากล โดยต้องประสานงานกับทีมสหสาขา
วิชาชีพเพื่อยืนยันการใช้ขนาดยาตามน้ าหนักตัวจริง 
(actual body weight) ในเคมีบ าบัดส่วนใหญ่ เพื่อป้องกัน
ภาวะได้รับยาต่ าเกินไป ซึ่งเป็นสาเหตุส าคัญของการ

ล้มเหลวในการรักษา6 นอกจากนี้ เภสัชกรในหลายสถาบัน
ได้พัฒนาแนวทางการให้บริบาลทางเภสัชกรรมเฉพาะ
ส าหรับผู้ป่วยอ้วน เช่น การคัดกรองพื้นที่ผิวร่างกายที่
ค านวณจากน้ าหนักตัวจริงทุกรอบการรักษา และการแจ้ง
เตือนอัตโนมัติเมื่อขนาดยาไม่สอดคล้องกับแนวทาง ASCO 
เพื่อป้องกันการจ ากัดเพดานขนาดยาโดยไม่จ าเป็น 

การจัดการปัญหาอันตรกิริยาระหว่างยา (drug-
drug interactions) เป็นอีกหนึ่งบทบาทส าคัญ เนื่องจาก
ผู้ป่วยอ้วนมักมีโรคร่วม (comorbidities) เช่น เบาหวาน 
ความดันโลหิตสูง และโรคไขมันในเลือดผิดปกติ ซึ่งต้อง
ได้รับยาต่อเนื่ องหลายชนิด เภสัชกรต้องท าหน้าที่
ตรวจสอบว่ายาเหล่านี้มีผลต่อการท างานของเอนไซม์ในตบั
ที่อาจกระทบต่อระดับยาต้านมะเร็งหรือไม่ งานวิจัยด้าน 
pharmacist-led intervention ใน oncology พบว่าการ
ท าการประสานรายการยา อย่างเป็นระบบสามารถลดการ
เกิดอาการไม่พึ งประสงค์ระดับรุนแรง ( grade 3–4 
adverse events) และลดการปรับลดขนาดยาที่ไม่จ าเป็น
ได้อย่างมีนัยส าคัญ ซึ่งส่งผลโดยตรงต่อประสิทธิภาพการ
รักษาในระยะยาว30,31 

นอกจากนี้ เภสัชกรยังมีบทบาทในการเฝ้าระวัง
ความปลอดภัยจากการใช้ยาอย่างเข้มงวด โดยเฉพาะการ
ประเมินความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะลิ่มเลือดอุดตัน (VTE) 
และพิษต่อหัวใจ ซึ่งในผู้ป่วยอ้วนควรมีการติดตามค่า
สัญญาณชีพและผลตรวจทางห้องปฏิบัติการที่ถี่ขึ้นกว่า
ปกติ23 รวมถึงการประสานงานกับทีมโภชนบ าบัดและนัก
กายภาพบ าบัด เพื่ อออกแบบแผนการดูแลผู้ป่ วยที่
ครอบคลุมการติดตามน้ าหนักและองค์ประกอบร่างกาย 
(body composition) โดยเฉพาะในผู้ป่วยที่มีภาวะอ้วน
ร่วมกับมวลกล้ามเนื้อน้อย10 การบริหารจัดการผลข้างเคียง
จากยากลุ่มคอร์ติโคสเตียรอยด์และฮอร์โมนบ าบัดที่ส่งผล
ต่อน้ าหนักตัว ควรเน้นการให้ค าปรึกษาที่มุ่งรักษามวล
กล้ามเนื้อและควบคุมระดับการอักเสบในร่างกาย มากกว่า
การจ ากัดพลังงานเพียงอย่างเดียว 
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ตารางที่ 2 สรุปบทบาทของเภสัชกรในการบริบาลผู้ป่วยมะเร็งที่มีภาวะอ้วนในแต่ละช่วงของการรักษา  

ช่วงเวลา บทบาทเภสัชกร ประเด็นเฉพาะในผู้ป่วยอ้วน 
ก่อนเร่ิมการรักษา ประเมิน BMI, body composition, 

comorbidities 
คัดกรอง sarcopenic obesity 

ค านวณขนาดยา ยืนยัน actual body weight dosing หลีกเลี่ยง BSA capping 
ระหว่างการรักษา ติดตามอาการไมพ่ึงประสงค์จากยา การท างาน

ของตับและไตของผูป้่วย 
เพิ่มความถี่ในผู้ป่วยอ้วน 

ตรวจสอบอันตรกิริยาของยา ยารักษาโรคร่วม vs ยามะเร็ง CYP450 interactions 
การจัดการน้ าหนัก ให้ค าปรึกษาโภชนาการ + ออกก าลังกาย เน้นรักษา lean body mass 
ติดตามหลังการรักษา ประเมินคุณภาพชีวิตและ metabolic 

outcomes 
ป้องกัน weight regain 

ค าย่อ: BMI = body mass index; BSA = body surface area; CYP450 = cytochrome P450; ABW = actual body weight 

 
บทสรุป 

ภาวะอ้วนเป็นปัจจัยที่มีอิทธิพลต่อทุกมิติของการ
รักษาโรคมะเร็ง ตั้ งแต่การกระตุ้นพยาธิก าเนิดของ
เซลล์มะเร็งผ่านกลไกการอักเสบและฮอร์โมน ไปจนถึงการ
เปลี่ยนแปลงพฤติกรรมของยาในร่างกายที่น าไปสู่ความ
เสี่ยงต่ออาการไม่พึงประสงค์ที่รุนแรงขึ้น แม้การรักษาจะมี
ความก้าวหน้าไปมาก แต่ความย้อนแย้งของน้ าหนักตัวที่
เพิ่มขึ้นจากการรักษาและภาวะอ้วนร่วมกับมวลกล้ามเนื้อ
น้อยยังคงเป็นอุปสรรคส าคัญที่บดบังประสิทธิภาพที่
แท้จริงของยาต้านมะเร็ง การบริบาลทางเภสัชกรรมใน
ผู้ป่วยกลุ่มนี้จึงไม่ได้จ ากัดอยู่เพียงการจ่ายยาตามใบสั่ง
แพทย์ แต่เป็นการวิเคราะห์เชิงลึกถึงสภาวะทางสรีรวิทยา
ที่เปลี่ยนแปลงไป เพื่อให้มั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับยาในขนาด
ที่เหมาะสมที่สุดภายใต้ความปลอดภัยสูงสุด อันจะน าไปสู่
การเพิ่มอัตราการรอดชีวิตและคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นของ
ผู้ป่วยมะเร็งในยุคปัจจุบัน 
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