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เพ่ือเขาใจถึงคุณสมบัติทางเภสัชวิทยา พิษวิทยา อาการอันไมพึงประสงค ขอดีและ
ขอเสีย และการนํามาใชทางคลินิก ของยาใหมสําหรับรักษาภาวะไขมันในเลือดสูง  
 
บทคัดยอ 

rosuvastatin เปนยาสังเคราะหตัวใหมในกลุม statins ออกฤทธิ์ยับยั้งเอนไซม 3-
hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) reductase  ไดดีกวา statin ตัวอ่ืนๆ ผล
การศึกษาทางคลินิกพบวา rosuvastatin สามารถลดระดับ low density lipoprotein cholesterol 
(LDL-C)   total cholesterol  triglyceride และ apolipoprotein B และเพิ่มระดับ high density 
lipoprotein cholesterol (HDL-C) ในผูปวย hypercholesterolemia โดยสามารถลดระดับ LDL-
C ไดดีกวา statin ตัวอ่ืนๆ แตกอใหเกิดผลขางเคียงที่คลายคลึงกัน 
 
 
คําสําคัญ : rosuvastatin    HMG-CoA reductase inhibitors    ภาวะไขมันในเลือดสูง 
 
เน้ือหา 
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 ภาวะไขมันในเลือดสูง (Hyperlipidemia) คือภาวะที่รางกายมีระดับคอเลสเทอรอล 
(cholesterol) ฟอสโฟลิปด (phospholipid) หรือ ไตรกลีเซอไรด (triglyceride) ในเลือดสูงกวา
ปกติ ซ่ึงเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญในการกอใหเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจตีบหรืออุดตัน ภาวะไขมัน
ในเลือดสูงสามารถรักษาดวยการไมใชยาและการใชยา วิธีการไมใชยา เชน การออกกําลังกาย 
การลดน้ําหนักกรณีที่มีนํ้าหนักเกินมาตรฐาน การหลีกเลี่ยงการบริโภคไขมันอ่ิมตัว และการ
บริโภคอาหารที่มีผลลดระดับ LDL 
 การรักษาดวยการใชยา ในปจจุบันยากลุมที่นิยมใชมากคือยากลุม 3-hydroxy-3-
methylglutaryl coenzyme A reductase (HMG-CoA reductase) inhibitors หรือ ยากลุม 
statins ซ่ึงมีการพัฒนาอยางตอเน่ือง ยารุนที่ 1 เปนยาที่ไดจากเชื้อราและยากึ่งสังเคราะห เชน 
lovastatin   pravastatin และ simvastatin ยารุนที่ 2 เปนยาสังเคราะหที่เปน racemate ไดแก 
fluvastatin ยารุนที่ 3 เปนยาสังเคราะหที่เปน active enantiomer ไดแก atorvastatin 
cerivastatin แตปจจุบัน cerivastatin ยุติการจําหนายแลวเน่ืองจากเกิด rhabdomyolysis ทําให
ถึงแกชีวิต และยาใหมลาสุดคือ rosuvastatin (1) 

บทความนี้กลาวถึง rosuvastatin ในแงคุณสมบัติทางเคมี เภสัชวิทยา เภสัชจลนศาสตร 
ขอดีและขอเสีย และผลการศึกษาทางคลินิก  
 
สูตรโครงสรางทางเคมีและเภสัชวิทยา 
 กลไกหลักในการลดระดับ LDL-C ของ rosuvastatin และ statin อ่ืนๆ คือ การยับยั้ง
เอนไซม HMG-CoA reductase ซ่ึงทําหนาที่เปลี่ยน HMG-CoA เปน mevalonic acid ซ่ึงเปน
สารตั้งตนในการสังเคราะหคอเลสเทอรอล ระดับคอเลสเทอรอลที่ลดลงภายในเซลลตับทําใหตับ
เพ่ิมการสราง LDL-C receptor สงผลใหมีการกําจัด LDL ออกจากกระแสเลือดมากขึ้น การ
ยับยั้งเอนไซม HMG-CoA reductase เปนแบบยอนกลับได (reversible) และขึ้นอยูกับความแรง 
(potency) ของยาในการจับกับเอนไซม (2,3) 
 
 
 
 
  
 
 
 

 
 
รูปที่ 1 โครงสรางทางเคมีของ (a) rosuvastatin และ (b) HMG-CoA 
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rosuvastatin และ statin ตัวอ่ืนๆ มีโครงสรางคลายกับ HMG-CoA (รูปที่ 1) แตมีขนาด
ใหญกวาและมีความไมชอบนํ้า (hydrophobicity) สูงกวา   statins ทุกตัวจับกับเอนไซม HMG-
CoA reductase ดวยสวนโครงสรางที่คลายกับ HMG (HMG-like moiety) ไดเปนสารประกอบ
เชิงซอน นอกจากนี้โครงสรางสวนที่แตกตางจาก HMG-CoA ทําให statins จับกับ amino acid 
residue ของเอนไซมไดดีกวา HMG-CoA (2) 

โครงสรางที่แตกตางกันของ statins ทําใหความแรงของการจับกับ amino acid residue 
ตําแหนงตางๆ แตกตางกัน และจากการศึกษาโครงสราง 3 มิติดวยเทคนิค X-ray 
crystallography พบวา rosuvastatin   atorvastatin   cerivastatin และ fluvastatin มีหมู 
fluorophenyl เกิดอันตรกิริยากับเอนไซมที่ Arg590 residue ไดเหมือนกัน แต rosuvastatin และ 
atorvastatin สามารถสรางพันธะไฮโดรเจนกับ Ser565 residue ดวยสวนที่แตกตางจาก statin 
ตัวอ่ืนคือหมู sulfone และหมู carbonyl oxygen atom ตามลําดับ  นอกจากนี้หมู sulfone ของ 
rosuvastatin ยังเกิดอันตรกิริยากับเอนไซมที่ Arg568 residue ไดในขณะที่ atorvastatin ไม
สามารถจับกับ amino acid residue น้ีได rosuvastatin จึงจับกับเอมไซมไดดีกวา statin ตัว
อ่ืนๆ (2) และจากการศึกษาเซลลตับของหนู พบวา rosuvastatin มีประสิทธิภาพในการยับยั้งการ
สังเคราะหคอเลสเทอรอลไดมากกวา atorvastatin  simvastatin  cerivastatin   fluvastatin และ 
pravastatin (3,4) 

 
เภสัชจลนศาสตร (5-8)  
 rosuvastatin ถูกดูดซึมไดคอนขางเร็วและมีคาชีวประสิทธิผลประมาณ 20% การ
รับประทานยาครั้งเดียวในขนาด 20 มิลลิกรัม จะไดระดับยาสูงสุดในเลือด  6.1 นาโนกรัม/
มิลลิลิตร ที่เวลา 5 ชั่วโมง ระดับยาสูงสุดในเลือดและพื้นที่ใตกราฟระดับยาในเลือด-เวลามี
ความสัมพันธแบบเสนตรงกับขนาดยาในชวง 5-80 มิลลิกรัม ไมพบวามีการสะสมของยาที่ภาวะ
คงที่เม่ือใหยาขนาด 5-80 มิลลิกรัม วันละครั้ง ติดตอกันนาน 7 วัน อาหารมีผลลดอัตราการดูด
ซึมยาแตไมมีผลตอปริมาณยาที่ถูกดูดซึม ชวงเวลาของการรับประทานยาไมมีผลตอเภสัช
จลนศาสตรและเภสัชพลศาสตรของยา 
 88% ของ rosuvastatin จะจับกับโปรตนีในเลือด ยามีปริมาตรการกระจายที่ภาวะคงที่ 
134 ลิตร การกําจัดยาโดยการเมแทบอไลตทีต่ับเกิดขึ้นนอยมากโดยผาน CYP2C9 และ 
CYP2C19  rosuvastatin ไมถูกเมแทบอไลตโดย CYP3A4 และ CYP2D6 จึงมีโอกาสเกิดอันตร
กิริยากับยาอืน่ไดนอยกวาเม่ือเทียบกับยา statin ตวัอ่ืนๆ 90% ของยาถูกกําจัดออกทางน้ําดี
และขบัออกทางอุจจาระ  อีก 10% ขับออกทางปสสาวะในรูปที่ไมเปลีย่นแปลงเปนสวนใหญ   
 คาครึ่งชีวติของยามีคาประมาณ 20 ชั่วโมง และไมขึ้นกบัขนาดของยา อายุและเพศไมมี
ผลตอเภสชัจลนศาสตรของยา เภสัชจลนศาสตรของยาไมเปลีย่นแปลงในผูปวยที่มีภาวะการ
ทํางานของตบับกพรองเลก็นอยถึงปานกลาง ผลในการลดระดับ LDL-C จะลดลงในผูปวยที่มี
ภาวะการทํางานของตับบกพรองอยางรุนแรง 
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การศึกษาทางคลินิก  
 ในการศึกษาแบบ randomised, controlled double-blind trial ซ่ึงเปรียบเทียบ 
rosuvastatin 2 ขนาดคือ 5 และ 10 มิลลิกรัมกับ atorvastatin 10 มิลลิกรัม และยาหลอกใน
ผูปวย hypercholesterolemia ชนิด IIa และ IIb (fasting LDL-C ≥ 160 และ < 250 มิลลิกรัม/ 
เดซิลิตร และ triglyceride ≤ 400 มิลลิกรัม/ เดซิลติร) ทั้งหมด 516 คน  โดยมีระยะเวลาศึกษา 
12 สัปดาห พบวา เม่ือเทียบกับ atorvastatin     rosuvastatin 5 มิลลิกรัม และ 10 มิลลิกรัม ลด
ระดับ LDL-C (-40% และ –43% เทียบกับ –35% ที่ระดับนัยสําคญั p < 0.01 และ p < 0.001 
ตามลําดับ)  total cholesterol (-28% และ –30% เทียบกับ –25% ที่ระดับนัยสําคัญ p < 0.05 
และ p < 0.01 ตามลําดับ) และเพ่ิมระดับ HDL-C ไดดีกวา (13% และ 12% เทียบกับ 8% ที่
ระดับนัยสําคญั p < 0.01 และ p < 0.05 ตามลําดับ)  สวนผลของ rosuvastatin และ 
atorvastatin ที่มีตอระดับ triglyceride น้ันไมแตกตางกัน  สัดสวนของผูปวยที่สามารถควบคมุ
ระดับ LDL-C ไดตามเกณฑของ ATP-III ในแตละกลุมเทากับ 84%  82% และ 72% ตามลําดับ  
การเกิดอาการไมพึงประสงคไมแตกตางกันในแตละกลุม โดยอาการที่พบบอยไดแก ทองผูก 
ทองอืด คลื่นไส และปวดเมือ่ยกลามเนื้อ (9) 

 ในการศึกษาแบบ randomised, double-blind เพ่ือเปรียบเทยีบระหวาง rosuvastatin 
และ atorvastatin ในผูปวย heterozygous familial hypercholesterolemia (fasting LDL-C ≥ 
220 และ < 500 มิลลิกรัม/ เดซิลิตร และ triglyceride ≤ 400 มิลลิกรัม/ เดซิลิตร)  โดยภายหลัง
จากเขารับการรักษาโดยการควบคุมอาหารมาแลวเปนเวลา 6 สัปดาห  ผูปวยจํานวน 623 คน 
ถูกแบงออกเปน 2 กลุมใหไดรับยา rosuvastatin วนัละ 20 มิลลกิรัม หรือ atorvastatin วนัละ 
20 มิลลิกรัม  หลังจากนั้นจะเพ่ิมขนาดยาขึ้นเปนสองเทาทุก 6 สัปดาห โดยขนาดยาสุดทายที่
ผูปวยไดรับคอื 80 มิลลิกรมั  ระยะเวลาการศึกษาทั้งหมด 18 สัปดาห  พบวา rosuvastatin ลด
ระดับ LDL-C (-57.9% เทยีบกับ -50.4% ที่ระดับนัยสําคัญ p < 0.001) total cholesterol  (-
46.4% เทียบกับ –42.1% ที่ระดับนัยสําคัญ p < 0.001) และ apolipoprotein B (-50.2% เทียบ
กับ –44.4%ที่ระดับนัยสําคัญ p < 0.001) และเพิ่มระดับ HDL-C (12.4% เทียบกับ 2.9% ที่
ระดับนัยสําคญั p < 0.001) และ apolipoprotein A-I (5.9% เทียบกับ –2.3% ทีร่ะดับนัยสําคญั 
p < 0.001) ไดดีกวา atorvastatin   การลดลงของระดับ triglyceride ในผูปวยทั้งสองกลุมไม
แตกตางกัน (10)  
 ในอีกหนึ่งการศึกษาทีเ่ปรียบเทียบ rosuvastatin และ atorvastatin เปนการศึกษาแบบ 
randomized, double-blind trial ในผูปวย hypercholesterolemia (fasting LDL-C ≥ 160 และ 
< 250 มิลลิกรัม/ เดซิลิตร และ triglyceride ≤ 400 มิลลิกรัม/ เดซิลิตร) จํานวน 374 คน  ผูปวย
ไดรับยา rosuvastatin (n = 209) วันละ 5   10   20   40 หรือ 80 มิลลิกรัม หรือ atorvastatin 
(n = 165) วันละ 10   20   40 หรือ 80 มิลลิกรัม เปนเวลา 6 สัปดาห  พบวา rosuvastatin ใน
ขนาดวันละ 10-80 มิลลิกรัม ลดระดับ LDL-C ลง 45%-62% สวน atorvastatin ในขนาด
เดียวกันนี้สามารถลดระดบั LDL-C 38%-54%  และเม่ือเปรียบเทียบยาทั้งสองตัวทีข่นาดยา
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เดียวกัน  พบวา rosuvastatin ลดระดับ LDL-C ไดมากกวา atorvastatin 8% (p < 0.001)  ผล
ที่มีตอระดับไขมันอ่ืนๆในเลือดก็เชนเดียวกัน  โดย rosuvastatin ขนาด 10-80 มิลลิกรัม ลด
ระดับ total cholesterol (-5%)  non-HDL-C (-7%) และ Apo-B (-6%) ไดมากกวา atorvastatin 
(p < 0.001)   90% ของระดับ LDL-C ที่ลดลงทั้งหมดเกิดขึ้นในสัปดาหที่ 2 ของการใชยา  
เฉพาะ rosuvastatin ในขนาดสูง (40  และ 80 มิลลิกรัม) เทานั้นทีมี่ผลเพ่ิมระดับ HDL-C ได
มากกวา atorvastatin (11) 

 จากการเปรียบเทียบระหวาง rosuvastatin และ pravastatin หรือ simvastatin ใน
การศึกษาแบบ randomized, double-blind study ในผูปวย hypercholesterolemia (fasting 
LDL-C ≥ 160 และ < 250 มิลลิกรัม/ เดซิลิตรและ triglyceride < 400 มิลลิกรัม/ เดซิลิตร) 
จํานวน 502 คน พบวา ทีเ่วลา 12 สัปดาห  rosuvastatin ในขนาด 5 และ 10 มิลลิกรัม ลดระดบั 
LDL-C ไดมากกวา pravastatin 20 มิลลกิรัม (- 43% และ –49% ตามลําดับ เทียบกับ –28% ที่
ระดับนัยสําคญั p < 0.001)  และมากกวา simvastatin 20 มิลลิกรัม (– 37% ที่ระดับนัยสําคัญ p 
< 0.005) (12)  ผลที่ไดเปนเชนเดียวกันในการศึกษาแบบ randomised, open-label study ใน
ผูปวย hypercholesterolemia (fasting LDL-C ≥ 160 และ < 250 มิลลิกรัม/ เดซิลิตร และ 
triglyceride < 400 มิลลิกรมั/ เดซิลิตร) จํานวน 2431 คน  ซ่ึงไดรับยา rosuvastatin ขนาด 10 
20 40 หรือ 80 มิลลิกรัม หรือ atorvastatin ขนาด 10  20  40 หรือ 80 มิลลิกรัม หรือ 
simvastatin ขนาด 10  20  40 หรือ 80 มิลลิกรัม หรือ pravastatin ขนาด 10  20 หรือ 40 
มิลลิกรัม เปนเวลา 6 สัปดาห โดยพบวา rosuvastatin ในขนาดที่ศึกษาลดระดับ LDL-C ได
มากกวา atorvastatin เฉลีย่ 8% (p < 0.001)  มากกวา pravastatin เฉลี่ย 26%  (p < 0.001)  
และมากกวา simvastatin 12% (p < 0.001)  ผลที่มีตอระดับไขมันอ่ืนๆ ในเลือดก็เชนเดียวกนั  
โดย rosuvastatin ขนาด 10-80 มิลลิกรมั ลดระดับ total cholesterol ไดมากกวา atorvastatin  
simvastatin และ pravastatin (p < 0.001) และลดระดับ triglyceride ไดดีกวา simvastatin และ 
pravastatin (p < 0.001) (13)  
 ในการศึกษาในระยะยาว (52 สัปดาห) ซ่ึงเปนการศกึษาแบบ randomized, double-
blind trial เปรียบเทยีบผลของ rosuvastatin และ atorvastatin ในผูปวย hypercholeserolemia 
(fasting LDL-C ≥ 160 และ < 250 มิลลิกรัม/ เดซิลิตร และ triglyceride < 400 มิลลิกรัม/ 
เดซิลิตร) จํานวน 412 คน โดยใน 12 สัปดาหแรกผูปวยไดรับยา rosuvastatin วันละ 5 หรือ 10 
มิลลิกรัม หรือ atorvastatin 10 มิลลิกรมั และขนาดยาที่ไดรับใน 40 สัปดาหตอมาขึ้นกับระดับ 
LDL-C ของผูปวยแตละคน โดยขนาดยาสูงสุดไมเกินวนัละ 80 มิลลกิรัม  ที่เวลา 12 สัปดาห 
พบวา rosuvastatin ทั้งสองขนาดลดระดบั LDL-C (-46% และ –50% เทียบกบั –39% ที่ระดับ
นัยสําคัญ p < 0.001)  total cholesterol (-32% และ –35% เทียบกับ –28% ที่ระดับนัยสําคัญ p 
< 0.001) ไดมากกวา atorvastatin สวนผลที่มีตอระดับ HDL-C triglyceride และ Apo-AI น้ันไม
แตกตางกันทัง้สามกลุม  สัดสวนของผูปวยทีส่ามารถควบคุมระดับ LDL-C ไดตามเกณฑของ 
ATP-III ในแตละกลุมเทากับ 84%  89% และ 71% ตามลําดับ ระดับ LDL-C ลดลงจากเดิม
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อยางมากภายในเวลา 2 สัปดาหหลังจากใชยา  และที่เวลา 52 สัปดาห พบวาในกลุมที่ไดรับ 
rosuvastatin มีระดับ LDL-C ลดลงมากกวากลุมที่ไดรับ atorvastatin (-47% และ –53% เทียบ
กับ –44% ทีร่ะดับนัยสําคญั  p < 0.05 และ p < 0.001 ตามลําดบั)  โดยขนาดยาเฉลี่ยที่ผูปวย
ในแตละกลุมไดรับในชวง 40 สัปดาหหลัง คือ rosuvastatin 9.3 มิลลิกรัม  rosuvastatin 13.4 
มิลลิกรัม และ atorvastatin 20.8 มิลลิกรัม ตามลําดับ  อาการไมพึงประสงคจากยาที่พบบอย 
ไดแก ปวดเม่ือยกลามเนื้อ ปวดทอง  ทองเสีย และคลืน่ไส (14)  
 ในผูปวย hypertriglyceridemia (fasting triglyceride ≥ 300 และ < 800 มิลลิกรัม/ 
เดซิลิตร) 156 คน ที่ไดรับยา rosuvastatin ขนาด 5  10  20  40 หรือ 80 มิลลิกรัม หรือยา
หลอก เปนเวลา 6 สัปดาห พบวา rosuvastatin ลดระดับ triglyceride ได 18%-40%  ลดระดบั 
LDL-C ได 28%-45% และเพ่ิมระดับ HDL-C ได 4%-18% ซ่ึงผลที่ไดแตกตางจากกลุมที่ไดรับ
ยาหลอกอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในทุกขนาดของยา rosuvastatin ยกเวนขนาดที่ต่ําที่สุด คือ 5 
มิลลิกรัม ซ่ึงผลที่ไดไมแตกตางจากยาหลอก (15) 

 ผลการศึกษาทางคลินิกของ rosuvastatin แสดงในตารางที่ 1 
 
ตารางที่ 1 ผลการศึกษาทางคลินิกของ rosuvastatin 
 
ผูแตง 

(เอกสารอางอิง) 
รูปแบบ 
การศึกษา 

ผูปวยที่ศึกษา ขนาดยาที่ใช 
(มิลลิกรัม/วัน) 

จํานวน
ผูปวยที่
ศึกษา 

ระยะเวลา 
การศึกษา 

ผลการศึกษา 

Davidson 
et al. [9] 
 

DB-P Hypercholesterol
emia type IIa  
หรือ IIb 

Rosuvastatin  5, 10 มิลลิกรัม 
atorvastatin 10 มิลลิกรัม หรือ 
ยาหลอก  

519  
 

12 สัปดาห Rosuvastatin 5 และ 
10 มิลลิกรัม ลดระดับ 
LDL-C  total 
cholesterol และเพิ่ม
ระดับ HDL-C ได
ดีกวา atorvastatin 
ผลตอระดับ 
triglyceride ไม
แตกตางกัน 

Stein 
et al. [10] 

DB-P Heterozygous 
familial 
hyperchoesterole
mia 

Rosuvastatin 20 มิลลิกรัม หรือ 
atorvastatin 20 มิลลิกรัม ใน 6 
สัปดาหแรก หลังจากนั้นเพิ่ม
ขนาดยาเปน 2 เทาทุก 6 สัปดาห 

 623 18 สัปดาห Rosuvastatin ลด
ระดับ LDL-C  total 
cholesterol  Apo-B 
และเพิ่มระดับ HDL-C 
และ Apo-AI ไดดีกวา 
atorvastatin 
ผลตอระดับ 
triglyceride ไม
แตกตางกัน 

 
 
 



Thai Journal of Pharmacy (on-line version)                                                          
Vol. 1 No.4 October 2004 

 15

ตารางที่ 1 ผลการศึกษาทางคลินิกของ rosuvastatin (ตอ) 
ผูแตง 

(เอกสารอางอิง) 
รูปแบบ
การศึกษา 

ผูปวยที่ศึกษา ขนาดยาที่ใช 
(มิลลิกรัม/วัน) 

จํานวน 
ผูปวย 
ที่ศึกษา 

ระยะเวลา 
การศึกษา 

ผลการศึกษา 

Schneck  
et al. [11] 
 

DB-P Hypercholest
erolemia  

Rosuvastatin  5, 10,  20, 40 
หรือ 80 มิลลิกรัม หรือ 
atorvastatin 10, 20, 40 หรือ 
80 มิลลิกรัม 

374   
 

6 สัปดาห ในขนาดยาที่เทากัน 
rosuvastatin ลดระดับ LDL-
C  total cholesterol  non-
HDL-C และ Apo-B ไดดีกวา 
atorvastatin 
เฉพาะ rosuvastatin 40 และ 
80 มิลลิกรัมเพิ่มระดับ HDL-
C ไดดีกวา atorvastatin 

Paoletti 
et al. [12] 

DB-P Hypercholest
erolemia 

Rosuvastatin 5 หรือ 10 
มิลลิกรัม หรือ pravastatin 20 
มิลลิกรัม หรือ simvastatin 20 
มิลลิกรัม 

 502 12 สัปดาห Rosuvastatin ลดระดับ LDL-
C  total cholesterol  และ 
Apo-B ไดดีกวา pravastatin 
และ simvastatin 
 

 
ตารางที่ 1 ผลการศึกษาทางคลินิกของ rosuvastatin (ตอ) 
ผูแตง 

(เอกสารอางอิง) 
รูปแบบ
การศึกษา 

ผูปวยที่ศึกษา ขนาดยาที่ใช 
(มิลลิกรัม/วัน) 

จํานวน 
ผูปวย 
ที่ศึกษา 

ระยะเวลา 
การศึกษา 

ผลการศึกษา 

Jones et al. [13] 
 

Open-label  Hypercholester
olemia  

Rosuvastatin  10, 20, 40 
หรือ 80  มิลลิกรัมหรือ 
atorvastatin 10, 20, 40 หรือ 
80 มิลลิกรัม หรือ simvastatin 
10, 20, 40 หรือ 80 มิลลิกรัม 
หรือ pravastatin 10, 20 หรือ 
40 มิลลิกรัม 

2431   
 

6 สัปดาห rosuvastatin ลดระดับ LDL-C  
และ total cholesterol  ได
ดีกวา atorvastatin pravastatin  
และ simvastatin 
rosuvastatin ลดระดับ 
triglyceride  ไดดีกวา 
pravastatin  และ simvastatin 

Olsson et al. 
[14] 

DB-P Hypercholester
olemia 

12 สัปดาหแรก rosuvastatin 5 
หรือ 10 มิลลิกรัม หรือ 
atorvastatin 10 มิลลิกรัม  
40 สัปดาหตอมาปรับขนาดยา
โดยข้ึนกับระดับ LDL-C ขนาด
ยาสูงสุดไมเกิน 80 มิลลิกรัม 

 412 52 
สัปดาห 

ที่ 12 สัปดาห  rosuvastatin 
ลดระดับ LDL-C และ total 
cholesterol  ไดดีกวา 
atorvastatin  ผลที่มีตอ HDL-
C  triglyceride และ Apo-AI 
ไมแตกตางกัน 
ที่ 52 สัปดาห  rosuvastatin 
ลดระดับ LDL-C ไดดีกวา 
atorvastatin   

 
 
 
 
ตารางที่ 1 ผลการศึกษาทางคลินิกของ rosuvastatin (ตอ) 
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ผูแตง 

(เอกสารอางอิง) 
รูปแบบ
การศึกษา 

ผูปวย 
ที่ศึกษา 

ขนาดยาที่ใช 
(มิลลิกรัม/วัน) 

จํานวน 
ผูปวย 
ที่ศึกษา 

ระยะเวลา 
การศึกษา 

ผลการศึกษา 

Hunninghake  
et al. [15] 
 

DB-P Hypertriglyce
ridemia  

Rosuvastatin  5, 10, 20, 
40 หรือ 80 มิลลิกรัม หรือยา
หลอก 

156   
 

6 สัปดาห rosuvastatin ลดระดับ 
triglyceride LDL-C  และ
เพิ่มระดับ HDL-C  ได
ดีกวายาหลอก  ยกเวน 
rosuvastatin 5 มิลลิกรัมที่
ใหผลไมแตกตางจากยา
หลอก 

 
DB-P = double-blind, parallel 
 
รูปแบบยา 

ยาเม็ดเคลือบฟลมขนาด 10 20 และ 40 มิลลิกรัม ในรูปเกลือของแคลเซียม 
(rosuvastatin calcium) สามารถรับประทานยาทั้งในตอนเชาและตอนเย็น และสามารถ
รับประทานพรอมอาหารหรือไมก็ได 
  
ขอบงใชและขนาดที่ใช  
 ผูปวย hypercholesterolemia-primary heterozygous และ mixed dyslipidemia-
Fredrickson type IIa และ IIb  โดยทั่วไปเริ่มใชยาขนาดวันละ 10 มิลลิกรัม   ในผูปวยที่มีความ
เสี่ยงตอการเกิด myopathy อาจเริ่มใชยาในขนาดวันละ 5 มิลลิกรัม  สําหรับผูปวยที่มีระดับ
คอเลสเทอรอลในเลือดเกินกวา 190 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และในผูปวยที่ตองลดระดับไขมันใน
เลือดอยางเขมงวดอาจเริ่มดวยขนาดวันละ 20 มิลลิกรัม ผูปวย homozygous familial 
hypercholesterolemia  เริ่มตนดวยขนาดวันละ 20 มิลลิกรัม ขนาดยาสูงสุดคือ 40 มิลลิกรัม 
โดยอาจใชรวมกับยาลดระดับไขมันในเลือดตัวอ่ืนๆ ผูปวย hypertriglyceridemia เร่ิมดวยขนาด
วันละ 10 มิลลิกรัม ควรติดตามระดับไขมันในเลือด 2-4 สัปดาหหลังจากเริ่มใชยาและหลังจาก
ปรับขนาดยา 

ในผูที่ใชยา cyclosporine รวมดวย ควรไดรับยา rosuvastatin ไมเกินวันละ 5 มิลลิกรัม  
และไมควรใชยา rosuvastatin เกินกวาวนัละ 10 มิลลกิรัมในผูที่ใช gemfibrozil รวมดวย (16) 

ผูปวยที่ตบัหรอืไตทํางานบกพรองเล็กนอยถึงปานกลางไมจําเปนตองปรับขนาดยา  
สําหรับผูที่ไตทํางานบกพรองอยางรุนแรง (creatinine clearance < 30 มิลลิลติร/นาที/1.73    
ตารางเมตร) ที่ไมไดรับการฟอกเลือด ใหเริ่มใชยาในขนาดวันละ 5 มิลลิกรัม สามารถปรับเพ่ิม
ขนาดยาไดแตไมเกินวันละ 10 มิลลิกรมั  สําหรับผูที่ตับทํางานบกพรองอยางรุนแรง (Child-
Pugh score 8 และ 9)  พบวาระดับยาในเลือดเพ่ิมขึ้นสองเทาเม่ือเทียบกับผูที่มี Child-Pugh 
score ต่ํากวา (16,17) 
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อาการไมพึงประสงค 
 เม่ือใชยา rosuvastatin ในขนาดวันละ 10-80 มิลลิกรมั ผูปวยสามารถทนยาไดดี และ
การเกิดอาการไมพึงประสงคไมแตกตางจากยา atorvastatin  pravastatin และ simvastatin 
(9,10,13,14) อาการไมพึงประสงคที่เกิดขึ้นกับระบบตางๆ ของรางกาย ไดแก ระบบประสาท
สวนกลาง เชน ปวดศีรษะ (5%)  ออนเพลีย (3%)  ระบบทางเดินอาหาร เชน ปวดทอง (3%)  
ทองเสีย (3%)  คลื่นไส (3%)  และทองผูก (2%)  ไตและระบบทางเดินปสสาวะ เชน ไตวาย 
(นอยกวา 1%)  proteinuria และ hematuria ซ่ึงพบไดในผูทีใ่ชยาขนาดเกนิกวาวันละ 80 
มิลลิกรัม ระบบทางเดินหายใจ เชน flu-like symptoms และ pharyngitis  และระบบกลามเนือ้ 
เชน ปวดเมื่อยกลามเนื้อ (myalgia) ซ่ึงพบไดใน 5% ของผูที่ใชยา  สวน myopathy เกิดขึ้นได 
0.2% ในผูที่ใชยาในขนาด 80 มิลลิกรัม (16) 
 
 อันตรกิริยาของยา (4, 17) 
 เน่ืองจาก rosuvastatin ถูกเมแทบอไลตที่ตบันอยมากและเกิดขึ้นอยางชาๆ โดยผาน 
CYP2C9 และ CYP2C19 และไมถูกเมแทบอไลตโดย CYP3A4 และ CYP2D6  การเกิดอันตร
กิริยากับยาอืน่ที่ถูกเมแทบอไลตโดยตับจึงมีโอกาสเกิดขึ้นนอย 
 การใชยารวมกับ warfarin อาจทําใหคา INR สูงขึ้น  จึงควรติดตามคา INR เม่ือเริ่มใช
ยา  ปรับเปลีย่นขนาดยา หรือเม่ือหยุดยา rosuvastatin 
 การใชยารวมกับ gemfibrozil ทําใหระดับยาสูงสุดในเลือดและพ้ืนที่ใตกราฟระดับยาใน
เลือด-เวลาเพิม่ขึ้น 
 การใชยารวมกับยาลดกรด จะทําใหการดูดซึมยาลดลง 50% แตไมพบวามีอันตรกิริยาที่
สําคัญกับยาเม็ดคุมกําเนิด digoxin และ fenofibrate 
 
ขอควรระวังและขอหามใช   
 การใชยา rosuvastatin ควรระมัดระวงัในผูที่แพยาในกลุม HMG-CoA reductase 
inhibitor ตัวอ่ืนๆ ผูปวยโรคตับ ด่ืมสุราเรื้อรัง และผูทีมี่ความเสี่ยงตอการเกิด myopathy  เชน 
ไตทํางานบกพรอง  ผูสูงอายุ  ภาวะตอมไทรอยดทํางานนอยกวาปกติ (hypothyroidism)  

ควรหยุดยาในกรณีที่มีอาการแสดงถึงการเกิด myopathy  หรือในผูที่มีแนวโนมวาจะ
เกิดภาวะไตวายจาก rhabdomyolysis เชน ติดเชื้ออยางรุนแรง ความดันโลหิตต่ํา มีความ
ผิดปกติของอิเล็กโทรไลต  ไดรับบาดเจ็บ ผาตัด  และโรคลมชักทีไ่มไดรับการรักษา  (16)    

หามใชในผูทีแ่พยา สตรีมีครรภและใหนมบุตร (17)    
สรุป 

Rosuvastatin มีสูตรโครงสรางทางเคมีทีส่ามารถจับกบัเอนไซม HMG-CoA reductase 
ไดดีกวา statin ตัวอ่ืนๆ จึงยับยั้งการสังเคราะหคอเลสเทอรอลไดดีกวา สามารถลดระดับ LDL-C 
ในผูปวย hypercholesterolemia ไดสูงถึง 65% rosuvastatin ถูกเมแทบอไลตทีต่ับนอยมากจึง
เกิดอันตรกิริยาระหวางยาอืน่ๆไดนอย คาครึ่งชีวติยาว สามารถใหยาไดวันละครั้ง อาการไมพึง



วารสาร ไทยไภษัชยนิพนธ (ฉบับ on- line) 

ปที่ 1 ฉบับที่ 4 ตุลาคม  พ.ศ. 2547                                                                                                                                                       

 18

ประสงคที่พบคลายคลึงกับ statin ตัวอ่ืนๆ rosuvastatin จึงเปนยาใหมที่นาสนใจในการรักษา
ภาวะไขมันในเลือดสูง 
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