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ความสัมพันธ์ของภาวะเครียดออกซิเดชั่นและภาวะไขมันในเลอืดสูง 
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บทคัดย่อ 
 

 เนื่องจากระดับไขมันในเลือดสูงมีรายงานความสัมพันธ์กับปฏิกิริยาออกซิเดชั่นของไขมันและภาวะ
เครียดออกซิเดช่ันของหลอดเลือด ดังนั้น การทบทวนความสัมพันธ์ระหว่างภาวะเครียดออกซิเดชั่นและ
ภาวะไขมันในเลือดสูงจึงเป็นข้อมูลสนับสนุนแนวทางการศึกษากลไกการเกิดโรคในระดับอณูชีววิทยา เพื่อ
ป้องกันหรือลดภาวะความไม่สมดุลของระบบต้านออกซิเดชั่น อันจะเป็นการลดอุบัติการณ์ของโรคไขมัน
ในเลือดสูง และ/หรือพัฒนาการของการเกิดโรคแทรกซ้อนต่างๆ 
 ภาวะเครียดออกซิเดชั่น (oxidative stress) เกิดจากความไม่สมดุลระหว่างอนุมูลอิสระกับระบบต้าน
ออกซิเดชั่นในร่างกาย ส่งผลให้ดีเอ็นเอ โปรตีน ไขมัน ถูกท าลายโดยปฏิกิริยาออกซิเดชั่น ภาวะไขมันใน
เลือดสูงเป็นโรคหนึ่งที่เกิดจากความผิดปกติของขบวนการเมแทบอลิซึมของร่างกายร่วมกับพฤติกรรมการ
บริโภคอาหารที่มี ไขมันปริมาณมาก เป็นเหตุใ ห้เกิดภาวะที่มี ระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูง 
(hypercholesterolemia) ซ่ึงชักน าให้เกิดการสร้างอนุมูลอิสระเพิ่มมากขึ้นและท าให้การท างานของระบบ
ต้านอนุมูลอิสระลดลง ส่งผลเพิ่มความเส่ียงของการเกิดภาวะแทรกซ้อนต่างๆ อาทิ โรคความดันเลือดสูง 
โรคหัวใจและหลอดเลือด และโรคเบาหวาน เป็นต้น  
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Abstract 

 

 High cholesterol level has been correlated with lipid peroxidation and oxidative stress 

of vessels. Therefore, review on the relation of oxidative stress and hypercholesterolemia 

could bring supportive information for studying of the pathogenesis at molecular level in 

order to prevent or descend the imbalance of antioxidative system to diminish the incidence 

of hypercholesterolemia and/or incurrent complications.  

 Oxidative stress is an imbalance between production of free radicals and antioxidative 

system in the body, resulted in damage of DNA, protein, and fat by lipid peroxidation 

process. Hypercholesterolemia is a metabolic disorder disease associated with behavior of 

high fat diet consumption, subsequently leading to high cholesterol in vessels which triggers 

free radical formation and decreases antioxidant capability. These have been implicated as a 

risk factor for complication symptoms such as hypertension, cardiovascular disease, or 

diabetes mellitus, etc. 
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บทน า 
ภาวะเครียดออกซิเดชั่นเกิดจากความไม่

สมดุลของปฏิกิริยารีดอกซ์ในร่างกาย เป็นสาเหตุ
หนึ่งของโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง อาทิ โรคเบาหวาน 
โรคไขมันในเลือดสูง และโรคไขมันเกาะตับ เป็น
ต้น และในทางกลับกันภาวะโรคสามารถส่งผลให้
เกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นที่รุนแรงขึ้นและซ้ าเติม
ให้โรคมีพัฒนาการที่รุนแรงเพิ่มขึ้นได้เช่นกัน  

ภาวะไขมันในเลือดสูงเป็นปัจจัยเส่ียงหนึ่ง
ของโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง ได้แก่ โรคหลอดเลือด
แข็งตัว (atherosclerosis) ซ่ึงน าไปสู่โรคหัวใจขาด
เลือด อันนับเป็นสาเหตุ อันดับต้นๆ ของการ
เสียชีวิต ภาวะไขมันในเลือดสูงเกิดจากหลายสาเหตุ 
อาทิ กรรมพันธ์ุ การรับประทานอาหารที่มีไขมันสูง 
โดยเฉพาะไขมันจากเนื้อสัตว์  โรคของต่อมไร้ท่อ
บางชนิด เช่น เบาหวาน ธัยรอยด์ และโรคของต่อม
หมวกไตบางอย่าง โรคตับ โรคไตบางชนิด หรือ
การใช้ยาบางชนิด เช่น สเตียรอยด์ ฮอร์โมนเพศ (ยา
คุมก าเนิด) เป็นต้น รวมถึงการตั้งครรภ์ การดื่ม
แอลกอฮอล์ และการขาดการออกก าลังกาย1  
 เนื่องจากระดับไขมันในเลือดสูงมีรายงาน
ความสัมพันธ์กับปฏิกิริยาออกซิเดชั่นของไขมัน
และภาวะเครียดออกซิเดชั่นของหลอดเลือด 2 
โดยเฉพาะหลอดเลือดที่ไปเล้ียงหัวใจ ดังนั้น จึงมุ่ง
ทบทวนความสัมพันธ์ระหว่างภาวะเครียดออกซิ
เดชั่นและภาวะไขมันในเลือดสูง  เพื่อเป็นข้อมูล
น าไปสู่การศึกษากลไกการเกิดโรคที่ชัดเจนใน
ระดับอณูชีววิทยา เพื่อการป้องกันหรือลดภาวะ
ความไม่สมดุลของระบบต้านออกซิเดชั่น อันจะ
เป็นแนวทางในการลดอุบัติการณ์การเกิดโรคแทรก
ซ้อนและพัฒนาคุณภาพชีวิตของผู้ป่วยโรคไขมัน
ในเลือดสูงอีกทางหนึ่ง 

ไขมันในเลือด 
คอเลสเตอรอล  (cholesterol) เป็นไขมันที่

ประกอบด้วยสเตียรอยด์ (steroid) ลิปิด (lipid) และ
แอลกอฮอล์ พบในเยื่อหุ้มเซลล์ของทุกเนื้อเยื่อใน
ร่างกาย ส่วนใหญ่ถูกสังเคราะห์ขึ้นภายในร่างกาย
โดยตับและล าไส้หรือโดยการได้รับจากอาหารที่
รับประทานเข้ าไปโดยเฉพาะไขมันจากสัตว์ 
คอเลสเตอรอลจะสะสมมากในเนื้อเยื่อของอวัยวะที่
สร้าง เช่น ตับ ไขสันหลัง สมอง และผนังหลอด
เลือดแดง คอเลสเตอรอลเป็นส่วนประกอบที่ส าคัญ
ของเซลล์ต่างๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่งเซลล์สมอง3,4 แต่
คอเลสเตอรอลที่มากเกินจะไปสะสมตามผนัง
หลอดเลือดแดงทั่วร่างกาย เช่น หลอดเลือดสมอง 
หลอดเลือดหัวใจ ท าให้เส้นเลือดแข็งตัวและเกิด
การตีบ/ตัน คอเลสเตอรอลละลายในน้ าได้น้อยมาก
เนื่องจากโมเลกุลมีไขมันเป็นส่วนประกอบจ านวน
มาก ดังนั้นการเคล่ือนย้ายคอเลสเตอรอลในกระแส
เลือดจึงต้องการเกาะกับไลโปโปรตีน (lipoprotein) 
โดยไลโปโปรตีนขนาดใหญ่ที่สุดที่ท าหน้าที่ขนส่ง
คอเลสเตอรอลและไขมันอ่ืน เช่น ไตรกลีเซอไรด์ 
จากล าไส้เ ล็กไปยังตับ  คือ  ไคโลไมครอน 
(chylomicron) ในตับอนุภาคไคโลไมครอนจะจับ
กับไตรกลีเซอไรด์และคอเลสเตอรอลกลายเป็นไล
โปโปรตีนความหนาแน่นต่ า  (low density 
lipoprotein หรือ LDL) ท าให้ไตรกลีเซอไรด์และ
คอเลสเตอรอลสามารถเคล่ือนย้ายไปยังเซลล์อ่ืนๆ 
ของร่างกายได้ ส่วนไลโปโปรตีนความหนาแน่น
สูง (high density lipoprotein หรือ HDL) จะท า
หน้าที่น าคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรด์จาก
เซลล์ต่างๆ ทั่วร่างกายกลับมาท่ีตับเพื่อก าจัดต่อไป5    

ไตรกลีเซอไรด์ (triglyceride หรือ TG) เป็น
ไขมันชนิดหนึ่งที่สร้างขึ้นได้เองภายในร่างกายจาก
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การรับประทานอาหารจ าพวกน้ าตาลและแป้ง TG 
มีความส าคัญทางด้านโภชนาการหลายประการ 
นับตั้งแต่ให้พลังงาน ช่วยในการดูดซึมวิตามิน เอ ดี 
อี และเค และช่วยท าให้รู้สึกอ่ิมท้องอยู่นาน ร่างกาย
เก็บสะสม TG ไว้เพื่อให้พลังงานเมื่อจ าเป็น การมี
ระดับ TG ในเลือดสูงและ/หรือร่วมกับการมีระดับ
คอเลสเตอรอลสูงจะเพิ่มโอกาสของโรคหลอดเลือด
หัวใจตีบ6 

LDL เป็นไลโปโปรตีนโมเลกุลเชิงซ้อนที่มี 
TG ได้แก่ ไตรกลีเซอรอล (triacylglycerol) และ/
หรือคอเลสเตอรอลเอสเทอร์ 1 (cholesteryl esters) 
อยู่บริเวณแกนกลาง อะโปโปรตีน (apoproteins) 
ฟอสโฟลิปิด (phospholipid) และอันเอสเทอร์ ลิ
ฟายด์คอเลสเตอรอล (unesterified cholesterol) 
ล้อมรอบอยู่บริเวณผิวชั้นนอก จากการจัดเรียง
โครงสร้างในลักษณะนี้ส่งผลให้ไลโปโปรตีนมี
ส่วนที่มีขั้วอยู่บริ เวณผิวจึงสามารถละลายใน
พลาสมาและถูกน าส่งไปยังเนื้อเยื่อต่างๆ ได้7 LDL 
ถูกออกซิไดซ์ได้ง่าย การเกิดออกซิเดชั่นของ LDL 
หมายถึงการเกิดเปอร์ออกซิเดชั่น (peroxidation) 
ของกรดไขมันไม่อ่ิมตัว การเกิดไฮดรอกซิเลชั่น 
(hydroxylation) ของคอเลสเตอรอล และการเกิด
ออกซิเดชั่นของกรดอะมิโนในอะโปไลโปโปรตีน
ที่เป็นองค์ประกอบของ LDL ท าให้มี LDL อยู่ใน
รูปท่ีถูกออกซิไดซ์ (oxidized LDL หรือ OLDL) ใน
กระแสเลือด โดยปกติเซลล์ของเนื้อเยื่อต่างๆ จะ
น าเอา LDL เข้าสู่เซลล์ในปริมาณจ ากัดเท่าที่เซลล์
ต้องการเท่านั้น ดังนั้นถ้าระดับ LDL สูงในกระแส
เลือดจะท าให้มี LDL ส่วนเกินสะสมอยู่ในกระแส
เลือดจึงมีโอกาสเกิด OLDL เพิ่มมากขึ้น ซ่ึง OLDL 
นี้ จ ะ ถู ก ท า ล า ย ไ ด้ โ ด ย เ ซ ล ล์ ม า โ ค ร ฟ า จ์ 
(macrophage) โดยการน า OLDL เข้าสู่เซลล์ผ่าน 

สคาเวนเจอร์รีเซฟเตอร์ (scavenger receptor) ซ่ึง 
สคาเวนเจอร์รีเซฟเตอร์สามารถจับ OLDL ได้โดย
ไม่จ ากัดปริมาณ เซลล์มาโครฟาจ์ที่จับ OLDL เข้า
ไปมากๆ จะมีคอเลสเตอรอลปริมาณมากในเซลล์ 
เซลล์จึงมีลักษณะคล้ายกับมีฟองอยู่เต็มเซลล์ เรียก
เซลล์ที่มีลักษณะดังกล่าวว่า เซลล์โฟม (foam cell) 8 
ซ่ึงเซลล์เหล่านี้มักจะไปเกาะที่ผนังเส้นเลือดฝอย
และสะสมเกิดเป็นแผ่นพลาค (plaque) ที่ผนังเส้น
เ ลือดฝอยท า ใ ห้ เกิ ดโรคหลอด เ ลือดแข็ งตั ว 
(atherosclerosis) ถ้าสะสมมากจนอุดตันเส้นเลือด
ฝอยที่ไปเล้ียงกล้ามเนื้อหัวใจจะท าให้เกิดอาการ
หัวใจวาย (heart attack)ได้9 
 
ภาวะเครียดออกซิเดชั่น (Oxidative stress) 
 ภาวะเครียดออกซิเดชั่นคือภาวะที่มีอนุมูล
อิสระ (free radical) ในร่างกายมากจนสารต้าน
อนุมูลอิสระในร่างกายมีปริมาณไม่เพียงพอส่งผล
ให้เกิดการท าลายออกซิเดชั่น (oxidative damage) 
ต่อดีเอ็นเอ โปรตีน ไขมันและโมเลกุลขนาดต่างๆ10 
โรคบางโรคมีสาเหตุจากการที่ดีเอ็นเอ โปรตีน และ
ไขมัน ถูกท าลายด้วยกระบวนการออกซิเดชั่น 
ในขณะที่บางโรคนั้นภาวะเครียดออกซิเดชั่นไม่ได้
เป็นสา เหตุ เบื้ อ งต้นแต่ เป็นผลสืบ เนื่ องจ าก
กระบวนการของโรคท่ีส่งผลให้เกิดการท าลาย
เนื้อเยื่อ อาทิ การติดเชื้อ (infection) การบาดเจ็บ 
(trauma) หรือการได้รับสารพิษ (toxins) ซ่ึงเป็น
ต้นเหตุของการสร้างและสะสมอนุมูลอิสระที่
ก่อให้เกิดพยาธิสภาพของโรค ภาวะไม่สมดุลของ
ปฏิกิริ ยารีดอกซ์ในร่ า งกายมีผลรบกวนการ
แสดงออกของยีนและภาวะของโรคต่างๆ อาทิ โรค
ระบบ หัวใ จและหลอด เ ลือด  ( cardiovascular 
diseases) โรคมะเร็ง (cancer) โรคเบาหวาน 
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(diabetes) โรคระบบประสาท  (neurological 
diseases) โรคระบบภูมิคุ้มกัน (immune diseases) 
โรคตา (eye diseases) และภาวะชราภาพ (aging 
process)2 

อนุมูลอิสระ (free radical) หมายถึง สาร
หรื อโม เลกุ ลใดๆ ที่ มี อิ เ ลคตรอนโดด เ ด่ี ยว 
(unpaired electron) ที่ชั้นนอกสุดท าให้มีความไว
ต่อการท าปฏิกิริยากับโมเลกุลอ่ืนๆ 11 สารหรือ
โมเลกุลใดจะเกิดเป็นอนุมูลอิสระหรือไม่นั้นขึ้นกับ
ป ฏิ กิ ริ ย า ท า ง เ ค มี ที่ มี ก า ร รั บ ห รื อ สูญ เ สี ย
อิเลคตรอนหรืออาจเกิดจากการแตกหัก (hemolytic 
fission) ที่อาศัยพลังงานจากความร้อนหรือคล่ืน
แม่เหล็กไฟฟ้าทีใ่ห้อิเลคตรอนออกมา อนุมูลอิสระ
สามารถเกิดได้แม้ในสภาวะการท างานปกติของ
ร่างกายในกระบวนการที่ เกี่ยวข้องกับการใช้
ออกซิเจน ได้แก่ การท างานของเอนไซม์บางชนิด
ในร่างกาย การขนส่งอิเลคตรอนในไมโตรคอนเด
รีย การแสดงออกของยีน การกระตุ้นนิวเคลียร์ท
รานสคริปชั่นแฟคเตอร์  (nuclear transcription 
factor) การเกิดปฏิกิริยาภูมิคุ้มกันระหว่างแอนติเจน
และแอนติบอดี  (antigen- antibody reaction) 
ตลอดจนการท างานของแมคโครฟาจ ภาวะชราภาพ
ของร่างกาย (aging) หรือพยาธิสภาพของโรคต่างๆ 
นอกจากนี้การได้รับสารจากภายนอกร่างกาย 
(xenobiotics) หรือกระบวนการเมแทบอลิซึมผ่าน
ปฏิกิริยาออกซิเดช่ัน (oxidative metabolism) ก็
สามารถเหนี่ยวน าการสร้างอนุมูลอิสระได้ 11-14 

อนุมูลอิสระแบ่งออกเป็นหลายประเภท 
ได้แก่ รีแอคทีฟออกซิเจนสปีชีส์ (reactive oxygen 
species หรือ ROS) เช่น ซุปเปอร์ออกไซด์แรดิคอล 
(superoxide radical) ไฮดรอกซิลแรดิคอล 
(hydroxyl radical) ซิงเกลตออกซิเจน (singlet 

oxygen) บางครั้งอาจไม่จัดให้ซิงเกลตออกซิเจน
เป็นอนุมูลอิสระ แต่โดยคุณสมบัติแล้วซิงเกลตออก
ซิเจนก็สามารถท าให้เกิดความเสียหายต่อเซลล์ได้ 
เ ช่ น  ใ น ข บ วน ก า ร โ ฟ โ ต้ เ ซ น ซิ ไ ท เ ซ ชั น 
(photosensitization) ซัลเฟอร์เซนเตอร์แรดิคอล 
(sulfur-centered radical) เช่น ไทอิลแรดิคอล 
(thiyl radical หรือRS) ซ่ึงสามารถรวมตัวกับ
โมเลกุลของออกซิเจนได้และสามารถออกซิไดซ์ 
NADPH ได้ รวมถึงสามารถท าให้เกิดอนุมูลอิสระ
ชนิดอ่ืนๆ ได้แก่ HO, O2

 และคาร์บอนเซนเตอร์
แรดิคอล  (carbon-centered radical) เกิดจาก
โมเลกุลของพันธะ C-H เกิดการแตกหักได้คารบ์อน
ที่มีอิเลคตรอนอิสระ (carbon radical) ที่สามารถ
รวมตัวกับโมเลกุลของออกซิเจนได้ และสามารถ
ออกซิไดซ์ NADPH ได้15 
 การท าลายเซลล์ต่างๆ ของร่างกายจากอนุมูล
อิสระส่งผลท าให้เซลล์เสียสภาพทั้งโครงสร้างและ
การท างานโดยอาจเสียสภาพแค่เพียงบางส่วนไป
จนกระทั่งสูญเสียสภาพโดยถาวร โดยอนุมูลอิสระ
มักจะท าลายที่เซลล์ไขมัน โปรตีน และ ดีเอ็นเอ 
ผ่านกระบวนการส าคัญ ดังนี้ 
 1. ลิปิดเปอร์ออกซิเดช่ัน เป็นการท าลาย
ไขมันไม่อ่ิมตัว (polyunsaturated lipid) ผ่าน
ปฏิกิริยาออกซิเดชั่นและเกิดอนุมูลอิสระ  ได้แก่ 
กรดไขมันไฮโดรเปอร์ออกไซด์  (fatty acid 
hydroperoxides) และสารประกอบอัลดีไฮด์ 
(aldehydes)15 
 2. การท าลายดีเอ็นเอ อนุมูลอิสระสร้างความ
เ สี ย ห า ย แ ก่ ดี เ อ็ น เ อ แ ล ะนิ ว ค ลี โ อ โ ป ร ตี น 
(nucleoproteins) ด้วยกลไกต่างๆ ทั้งโดยทางตรง
จากการท าปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระหรือโดย
ทางอ้อมจากการกระตุ้นการท างานของเอนไซม์บาง
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ชนิด เช่น แคลเซียมไอออนดีเพนเดนท์เอนโด       
นิวคลีเอส (Ca2+-dependent endonuclease) ส่งผล
ให้เกิดปรากฏการณ์ต่างๆ เช่น การท าลายล าดับเบส 
(base lesion) การท าลายโครงสร้างของน้ าตาลที่
เป็นส่วนประกอบของดีเอ็นเอ (sugar lesion) การ
แตกหักของดีเอ็นเอสายเด่ียว ( single stranded 
breaks) และการจับต าแหน่งผิดพลาดของดีเอ็นเอ
และโปรตีน (DNA-protein cross-links)16 
 3. การท าลายโปรตีน โปรตีนเป็นเป้าหมาย
ส าคัญหนึ่งที่มักจะถูกท าลายโดยอนุมูลอิสระ แม้ว่า
ความเสียหายที่เกิดขึ้นอาจไม่รุนแรงถึงขั้นท าให้
เซลล์เสียสภาพเช่นเดียวกับการท าลายไขมันและดี
เอ็นเอ แต่หากโปรตีนที่ถูกท าลายนั้นมีคุณสมบัติที่
จ าเพาะต่อการท างานของเซลล์ เช่น เอนไซม์ต่างๆ 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งหากต าแหน่งของกรดอะมิโนที่
ถูกท าลายเป็นต าแหน่งที่มีความส าคัญต่อการออก
ฤทธ์ิ (active site) ของเอนไซม์เหล่านั้น จะท าให้
เอนไซม์สูญเสียคุณสมบัติและส่งผลให้เซลล์
เส่ือมสภาพได้ โดยกรดอะมิโนที่มีแนวโน้มท่ีจะถูก
ท าลายโดยอนุมูลอิสระได้มากที่สุด คือ เมไธโอนีน 
(methionine) และซีสเทอีน (cystein) เนื่องจากเป็น
กรดอะมิโนที่มีซัลเฟอร์ (sulfur) เป็นองค์ประกอบ17 

ระบบการต้านออกซิเดชั่น (antioxidation 
system) เป็นระบบท่ีส่ิงมีชีวิตใช้ป้องกันตนเองจาก
ความเป็นพิษของอนุมูลอิสระโดยออกฤทธ์ิยับยั้ง
การสร้างอนุมูลอิสระหรือจับกับอนุมูลอิสระ ท าให้
อนุมูลอิสระสูญเสียความไวในการเข้าท าปฏิกิริยา13,  18 
ได้แก่ เอนไซม์ที่ลดปริมาณอนุมูลอิสระโดยการ
ก าจัดอนุมูลอิสระ เช่น ซุปเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเตส 
(superoxide dismutase หรือ SOD) คะตาเลส 
(catalase หรือ CAT) กลูตาไธโอนเปอร์ออกซิเดส 
(glutathione peroxidase หรือ GPx) โปรตีนที่ลด

ปริมาณโปรออกซิแดนซ์ (pro-oxidant) ซ่ึงเป็น
ตัวเร่งการสร้างอนุมูลอิสระหรือโปรตีนที่ช่วย
ป้องกันชีวโมเลกุล (biomolecules) เช่น ฮอร์โมน
ต่างๆ จากการท าลายเซลล์โดยอนุมูลอิสระหรือสาร
โมเลกุลขนาดเล็กที่มีส่วนช่วยในการลดปริมาณ
อนุมูลอิสระโดยการก าจัดอนุมูลอิสระ เช่น กลูตา
ไธโอน (glutathione) วิตามินอี (α-tocopherol) และ
วิตามินซี (ascorbic acid) เป็นต้น 

เมื่อเกิดอนุมูลอิสระซุปเปอร์ออกไซด์แอน
ไอออนขึ้นภายในเซลล์ เอนไซม์ SOD จะท าการ
เปล่ียนอนุมูลอิสระดังกล่าวเป็นไฮโดรเจนเปอร์
ออกไซด์ (hydrogen peroxide, H2O2) ซ่ึงจะถูก
เปล่ียนไปเป็นออกซิเจน (O2) และน ้า (H2O) ต่อไป
ด้วยเอนไซม์ CAT และ GPx ตามล าดับ สมรรถนะ
ของเอนไซม์เหล่านี้ในแต่ละอวัยวะภายในร่างกาย
จะตอบสนองต่อภาวะเครียดออกซิเดชั่นได้แตกต่าง
กัน 19  ยีนที่ควบคุมการสร้างเอนไซม์และสมรรถนะ
ของเอนไซม์ในระบบต้านภาวะเครียดออกซิเดชั่น
จะเพิ่มสูงขึ้นในภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะเครียด
ออกซิเดชั่นนอกจากจะเกี่ยวข้องกับพัฒนาการของ
โรคแล้วยังส่งผลต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนอ่ืนๆ 
ด้วย 4 
 
ความสัมพันธ์ของภาวะไขมันในเลอืดสงูและภาวะ
เครียดออกซิเดชัน่  
 การเพิ่มขึ้นของปริมาณไขมันคอเลสเตอรอล
ในเลือดจะรบกวนระบบโครงสร้างของหลอดเลือด
และการสร้างผนังหลอดเลือด ตลอดจนการท างาน
ของหลอดเลือดในการบีบตัวหรือขนส่งกระแส
เลือด หรือท าให้เกิดการอักเสบเสียหายของผนัง
หลอดเลือด เมื่อการท างานของเยื่อบุผนังหลอด
เลือดเสียไปหรือเส่ือมสภาพจะส่งผลให้เกิดการ
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สะสมของไขมันในผนังหลอดเลือดเกิดเป็นแผ่น 
พลาค ท าให้การขนส่งเลือดผิดปกติ20, 21 หรือเกิด
การอุดตัน (occlusion) และกลายเป็นก้อน emboli22 
พร้อมกับกระบวนการซ่อมแซมแผลบริเวณผนัง
ของหลอดเลือด (healing)23 ท าให้เกิดภาวะขาด
เลือด (ischemia) มาเล้ียง ณ บริเวณนั้น เมื่อมีเลือด
ส่งเข้ามายังเซลล์ที่ขาดเลือดอีกครั้งจะส่งผลให้
เซลล์เกิดการบาดเจ็บที่ เรียกว่า  รี เปอร์ฟิวชั่น 
(reperfusion injury)24 น าไปสู่การสูญเสียการท างาน
ของหลอดเลือด 25 นอกจากนี้ ก าร เพิ่มขึ้นของ
ปริมาณไขมันในหลอดเลือดที่กระตุ้นภาวะเครียด
ออกซิเดชั่นจะน าไปสู่การอักเสบและลดความ
ยืดหยุ่นของหลอดเลือดท าให้หลอดเลือดเปราะและ
แตกง่าย26 

ความไม่สมดุลของระบบต้านอนุมูลอิสระที่
มีการผลิตอนุมูลอิสระจ าพวกซุปเปอร์ออกไซด์แรดิ
คอล ไฮดรอกซิลแรดิคอล และลิปิดแรดิคอล (lipid 
radicals) จ านวนมากจะส่งผลให้เซลล์ถูกท าลาย
และรบกวนการท าหน้าที่ของเซลล์ในอวัยวะต่างๆ 
ในขณะที่โมเลกุลอ่ืนๆ เช่น เปอร์ออกซีไนไตรท์ 
(peroxynitrite) ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (hydrogen 
peroxide) และกรดไฮโปคลอรัส (hypochlorous 
acid) จัดเป็นอนุมูลอิสระที่ถูกผลิตขึ้นภายในท่อ
หลอดเลือด (vasculature) โดยแมคโครฟาจจากการ
ซ่อมแซมเยื่อบุผนังหลอดเลือดด้านใน (endothelial) 
ที่บาดเจ็บ/เสียหายจากการที่เซลล์กล้ามเนื้อเรียบ
ภายในหลอดเลือดถูกท าลาย27 ภาวะไขมันในเลือด
สูงจะเพิ่มปริมาณการผลิตอนุมูลอิสระ 3 ชนิดจาก
ปฏิกิริยาออกซิเดชั่นที่มีเอนไซม์เป็นตัวเร่งปฏิกิริยา 
ซ่ึงได้แก่ ระบบเอ็นเอดีพีเอชออกซิเดส (NADPH 
oxidase หรือ NOX) แซนทีนออกซิเดส (xanthine 
oxidase หรือ XO) และไมอีโลเปอร์ออกซิเดส 

(myeloperoxidase) ปฏิกิริยาของ NOX และไมอีโล
เปอร์ออกซิเดสเป็นการเหนี่ยวน าการเกิดอนุมูล
อิสระจากกระบวนการก าจัดส่ิงแปลกปลอมของ
แมคโครฟาจโดยการดึงออกซิเจนมาใช้เป็นจ านวน
มากน าไปสู่การถ่ายทอดอิเลคตรอนให้กับโมเลกุล
ของออกซิเจนและผลิตเป็นโมเลกุลของซุปเปอร์
ออกไซด์ในเยื่อบุผิวชั้นนอก (outer membrane) 
ของแมคโครฟาจ28 ในขณะที่ไมอีโลเปอร์ออกซิเดส
ในแกรนูลของแมคโครฟาจท าให้เกิดอนุมูลไฮโป
คลอรัส (hypochlorus, HOCl)29,30 ส่วน XO เป็น
เอนไซมท์ี่เร่งปฏิกิริยาออกซิเดชั่นที่มีผลกระตุ้นการ
ส ร้ า ง อ นุ มู ล อิ ส ร ะ ภ า ย ใ น ร่ า ง ก า ย  ไ ด้ แ ก่ 
กระบวนการสลายเบสพิวรีน  (purine) โดยเร่ง
ปฏิกิริยาการเปล่ียนไฮโปแซนธีน (hypoxanthine) 
เป็นแซนธีน (xanthine) และเปล่ียนจากแซนธีนไป
เป็นกรดยูริกพร้อมๆ กับเคล่ือนย้ายอิเลคตรอนให้อ
อกซิเจนเกิดเป็นอนุมูลซูเปอร์ออกไซด์  (O2

-) 
ในขณะที่ไมอีโลเปอร์ออกซีเดสที่เกิดจากนิวโตร
ฟิลด์และโมโนไซต์จะผลิตกรดไฮโปคลอรัสที่เป็น
พิษ (toxic hypochlorous acid) เป็นเหตุให้การผลิต
ไนตริกออกไซด์ (NO) ลดลงและส่งผลให้มีการ
ผลิตไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ออกมาเป็นจ านวน
มาก31 NO เป็นสารที่ผลิตจากเซลล์บุผิวหลอดเลือด
หรืออีดีอาร์ เอฟ  (EDRF) ที่มีความจ าเป็นใน
กระบวนการขยายหลอดเลือด32 และจัดเป็นอนุมูล
อิสระชนิดหนึ่งที่ เป็นสารประกอบไนโตรโซ 
(nitroso compound) ที่สร้างมาจากแอลอาร์จินีน (L-
arginine) ซ่ึงเข้าสู่เซลล์ได้โดยกระบวนการที่อาศัย
ตัวพาเฉพาะท่ีเยื่อหุ้มเซลล์บุผิวหลอดเลือดแอลอาร์
จินีนท าปฏิกิริยากับออกซิเจนได้เป็น NO โดยอาศัย
ไนตริกออกไซด์ซินเทส (nitric oxide synthase 
หรือ NOS) ส่งผลให้เกิดออกซิเดชั่นของแอลอาร์
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ชนิด เช่น แคลเซียมไอออนดีเพนเดนท์เอนโด       
นิวคลีเอส (Ca2+-dependent endonuclease) ส่งผล
ให้เกิดปรากฏการณ์ต่างๆ เช่น การท าลายล าดับเบส 
(base lesion) การท าลายโครงสร้างของน้ าตาลที่
เป็นส่วนประกอบของดีเอ็นเอ (sugar lesion) การ
แตกหักของดีเอ็นเอสายเดี่ยว ( single stranded 
breaks) และการจับต าแหน่งผิดพลาดของดีเอ็นเอ
และโปรตีน (DNA-protein cross-links)16 
 3. การท าลายโปรตีน โปรตีนเป็นเป้าหมาย
ส าคัญหนึ่งที่มักจะถูกท าลายโดยอนุมูลอิสระ แม้ว่า
ความเสียหายที่เกิดขึ้นอาจไม่รุนแรงถึงขั้นท าให้
เซลล์เสียสภาพเช่นเดียวกับการท าลายไขมันและดี
เอ็นเอ แต่หากโปรตีนที่ถูกท าลายนั้นมีคุณสมบัติที่
จ าเพาะต่อการท างานของเซลล์ เช่น เอนไซม์ต่างๆ 
โดยเฉพาะอย่างยิ่งหากต าแหน่งของกรดอะมิโนที่
ถูกท าลายเป็นต าแหน่งที่มีความส าคัญต่อการออก
ฤทธ์ิ (active site) ของเอนไซม์เหล่านั้น จะท าให้
เอนไซม์ สูญเสียคุณสมบัติและส่งผลให้เซลล์
เส่ือมสภาพได้ โดยกรดอะมิโนที่มีแนวโน้มท่ีจะถูก
ท าลายโดยอนุมูลอิสระได้มากที่สุด คือ เมไธโอนีน 
(methionine) และซีสเทอีน (cystein) เนื่องจากเป็น
กรดอะมิโนที่มีซัลเฟอร์ (sulfur) เป็นองค์ประกอบ17 

ระบบการต้านออกซิเดชั่น (antioxidation 
system) เป็นระบบท่ีส่ิงมีชีวิตใช้ป้องกันตนเองจาก
ความเป็นพิษของอนุมูลอิสระโดยออกฤทธ์ิยับยั้ง
การสร้างอนุมูลอิสระหรือจับกับอนุมูลอิสระ ท าให้
อนุมูลอิสระสูญเสียความไวในการเข้าท าปฏิกิริยา13,  18 
ได้แก่ เอนไซม์ที่ลดปริมาณอนุมูลอิสระโดยการ
ก าจัดอนุมูลอิสระ เช่น ซุปเปอร์ออกไซด์ดิสมิวเตส 
(superoxide dismutase หรือ SOD) คะตาเลส 
(catalase หรือ CAT) กลูตาไธโอนเปอร์ออกซิเดส 
(glutathione peroxidase หรือ GPx) โปรตีนที่ลด

ปริมาณโปรออกซิแดนซ์ (pro-oxidant) ซ่ึงเป็น
ตัวเร่งการสร้างอนุมูลอิสระหรือโปรตีนที่ช่วย
ป้องกันชีวโมเลกุล (biomolecules) เช่น ฮอร์โมน
ต่างๆ จากการท าลายเซลล์โดยอนุมูลอิสระหรือสาร
โมเลกุลขนาดเล็กที่มีส่วนช่วยในการลดปริมาณ
อนุมูลอิสระโดยการก าจัดอนุมูลอิสระ เช่น กลูตา
ไธโอน (glutathione) วิตามินอี (α-tocopherol) และ
วิตามินซี (ascorbic acid) เป็นต้น 

เมื่อเกิดอนุมูลอิสระซุปเปอร์ออกไซด์แอน
ไอออนขึ้นภายในเซลล์ เอนไซม์ SOD จะท าการ
เปล่ียนอนุมูลอิสระดังกล่าวเป็นไฮโดรเจนเปอร์
ออกไซด์ (hydrogen peroxide, H2O2) ซ่ึงจะถูก
เปล่ียนไปเป็นออกซิเจน (O2) และน ้า (H2O) ต่อไป
ด้วยเอนไซม์ CAT และ GPx ตามล าดับ สมรรถนะ
ของเอนไซม์เหล่านี้ในแต่ละอวัยวะภายในร่างกาย
จะตอบสนองต่อภาวะเครียดออกซิเดชั่นได้แตกต่าง
กัน 19  ยีนที่ควบคุมการสร้างเอนไซม์และสมรรถนะ
ของเอนไซม์ในระบบต้านภาวะเครียดออกซิเดชั่น
จะเพิ่มสูงขึ้นในภาวะไขมันในเลือดสูง ภาวะเครียด
ออกซิเดชั่นนอกจากจะเกี่ยวข้องกับพัฒนาการของ
โรคแล้วยังส่งผลต่อการเกิดภาวะแทรกซ้อนอ่ืนๆ 
ด้วย 4 
 
ความสัมพันธ์ของภาวะไขมันในเลอืดสงูและภาวะ
เครียดออกซิเดชัน่  
 การเพิ่มขึ้นของปริมาณไขมันคอเลสเตอรอล
ในเลือดจะรบกวนระบบโครงสร้างของหลอดเลือด
และการสร้างผนังหลอดเลือด ตลอดจนการท างาน
ของหลอดเลือดในการบีบตัวหรือขนส่งกระแส
เลือด หรือท าให้เกิดการอักเสบเสียหายของผนัง
หลอดเลือด เมื่อการท างานของเยื่อบุผนังหลอด
เลือดเสียไปหรือเส่ือมสภาพจะส่งผลให้เกิดการ
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จินีนที่ปลายไนโตรเจนของกวานิดีน (guanidine-
nitrogen)33 ในภาวะที่อินดิวซิเบิลไนตริกออกไซด์
ซินเทส (inducible nitric oxide synthase หรือ 
iNOS) ถูกเหนี่ยวน าให้เกิดขึ้นในแมคโครเฟจ 
(macrophage) จะช่วยสร้าง NO เพื่อให้เซลล์มี
คุณสมบัติในการก าจัดจุลชีพและเซลล์ที่ผิดปกติได้ 
แต่การที่ iNOS ถูกเหนี่ยวน าเกินพอดีจะท าให้หมู่
ไธออลและไทโรซิลของนิวคลิอิกอะดิโนไรโบซิล
นิวคลิโอทิเดส (nucleic adenoribosyl nucleotidase) 
เสียคุณสมบัติไป โดย NO ที่เกิดจากการเหนี่ยวน านี้
เป็นอันตรายต่อเซลล์เพราะเป็นการยับยั้งห่วงโซ่
การหายใจและวงจรเครบส์ (respiratory chain and 
Krebs cycle)34 ซ่ึงเป็นกระบวนการสร้างพลังงานที่
ส าคัญที่สุดของเซลล์ก่อให้เกิดการตายของเซลล์
ตามมาได้ นอกจาก NO จะมีอิทธิพลต่อหลอดเลือด
ในอวัยวะต่างๆ อันส่งผลต่อความต้านทานการไหล
และการไหลของเลือดในอวัยวะนั้นๆ แล้ว NO ยัง
หล่ังจากเซลล์ของอวัยวะนั้นๆ  ได้ด้วย โดยมี
บทบาทต่อเซลล์บุผิวห้องหัวใจและเซลล์บุผิวนอก
ของหัวใจให้หล่ัง NO เพื่อช่วยเพิ่มแรงบีบตัวของ
กล้ามเนื้อหัวใจโดยตรง ดังนั้นความผิดปกติของ
เซลล์บุผิวนี้จะท าให้หัวใจบีบตัวได้ด้วยแรงน้อยลง
35 ดังนั้น ความผิดปกติในการสร้างและการท างาน
ของ NO จึงมีความเกี่ยวพันกับความผิดปกติใน
หลอดเลือด ได้แก่ โรคหลอดเลือดมีไขมันเกาะผนัง
หลอดเลือดหนา เกล็ดเลือดรวมตัวกันง่าย เกิดล่ิม
ในหลอดเลือดได้ง่ายความดันเลือดสูง  เซลล์ถูก
ท าลายเนื่องจากขาดพลังงาน การควบคุมเลือดไป
เล้ียงอวัยวะต่างๆ ผิดปกติ (โดยเฉพาะกล้ามเนื้อลาย 
ไต หัวใจ และสมอง) โรคไตและโรคความดันเลือด
สูงในปอด (pulmonary hypertension) อย่างไรก็
ตามความผิดปกติเหล่านี้มิได้เกิดจากการคัดหล่ัง

และ/หรือการออกฤทธ์ิของ NO เพียงอย่างเดียว แต่
เกิดจากการเสียสมดุลของสารอ่ืนๆ ในภาวะที่ NO 
ท างานไม่ได้ ในเชิงสัมพัทธ์จึงช่วยเสริมให้สารที่มี
ฤทธ์ิตรงกันข้ามมีฤทธ์ิที่เด่นขึ้นจนเป็นอันตรายต่อ
ร่างกายในที่สุด เช่น การขาด NO อาจท าให้เอนโดธิ
ลิน 1 (endothelin-1) มีฤทธ์ิเด่นขึ้นน าไปสู่ความ
ต้านทานการไหลของเลือดที่เพิ่มขึ้น ส่งผลให้ความ
ดันเลือดสูงและการเกิดล่ิมในหลอดเลือด  เป็นต้น 
นอกจากนี้ความผิดปกติของ NO ยังท าให้การออก
ฤทธ์ิของสารบางชนิดผิดปกติไปด้วย เช่น แบรดีไค
นิน (bradykinin) และฮีสตามีน (histamine) มีฤทธ์ิ
ลดลงหรือหายไปเมื่อขาด NO เป็นต้น36 เมื่อเซลล์บุ
ผิวหลอดเลือดถูกกระตุ้นด้วยปัจจัยเฉพาะ  เช่น ที
เอ็นเอฟ-แอลฟา (tumor necrosis factor- หรือ 
TNF-) จากขบวนการอักเสบจะท าให้การ
แสดงออกของวีซีเอเอ็ม (vascular cell adhesion 
moleculeหรือ VCAM) ซ่ึงเป็นโมเลกุลที่กระตุ้นให้
เม็ดเลือดแดงมาเกาะที่ผนังหลอดเลือดมากขึ้น เมื่อ
เซลล์บุผิวหลอดเลือดถูกท าลายอย่างเรื้อรังจาก
ภาวะคอเลสเตอรอลในเลือดสูง LDL และ OLDL 
จะกระตุ้น  VCAM จากการเร่งของไลโซฟอส
ฟาทิดิลโคลีน (lysophosphatidylcholine)37 ซ่ึงเป็น
องค์ประกอบหนึ่งของ LDL และจะแสดงออกเป็น
รอยโรคที่ เซลล์บุผิวหลอดเลือด  (fatty streak 
lesion) ในช่วงต้น ก่อให้เกิดการเกาะกลุ่มของเม็ด
เลือดแดง และกลายเป็นล่ิมเลือดท าให้เลือดที่ไหล
แบบสม่ าเสมอ (laminar flow) เปล่ียนเป็นการไหล
ป่วน (turbulent flow) เกิดการรวมตัวของเกล็ดเลือด
และเกิดล่ิมในหลอดเลือดได้ อีกทั้งเซลล์บุผิวหลอด
เลือดและเม็ดเลือดขาวจะสร้างและหล่ัง  ROS 
ออกมาส่งผลให้เกิดความไม่สมดุลของระบบต้าน
อนุมูลอิสระน าไปสูการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่น 
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และส่งผลให้มีการหล่ังไซโทไคน์จากเซลล์ต่างๆ 
เช่น ทีจี เอฟบีตา  (TGF- หรือ  transforming 
growth factor ) อินเทอร์ลิวคิน (interleukins) 
และ TNF- ออกมาซ้ าเติมการอักเสบของร่างกาย
เพิ่มขึ้น9, 38 

การเปล่ียนแปลงของยีนและเอนไซม์ของ
ระบบต้านภาวะเครียดออกซิเดชั่นในภาวะไขมันใน
เลือด สูงที่ ผ่ านมามี ร ายงานการศึ กษาทั้ ง ใน
สัตว์ทดลองและทางคลินิกในมนุษย์ อาทิ รายงาน
การศึกษาการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นในผู้ป่วยที่
มีภาวะไขมันในเลือดสูง ในปี 2008 Yang และคณะ39 

ที่พบความสัมพันธ์ของปริมาณของมาลอนไดอัลดี
ไฮด์ (malondialdehyde หรือ MDA) ซ่ึงเป็นกาก
ผลิตภัณฑ์จากปฏิกิริยาลิปิดเปอร์ออกซิเดชัน  ที่
เพิ่มขึ้นในผู้ป่วยภาวะไขมันในเลือดสูงที่มีปริมาณ
ไขมันในเลือดเพิ่มมากขึ้นอย่างชัดเจน สอดคล้อง
กับการเพิ่มขึ้นของสมรรถนะของเอนไซม์ SOD 
และ CAT ร่วมกับการลดลงของปริมาณกลูตาไธ
โอนรวม (total glutathione) และอัตราส่วนของ 
GSH/GSSG ในซีรั่ มของหนูแรท สายพัน ธ์ุ 
Sprague-Dawley ที่ถูกชักน าภาวะไขมันในเลือดสูง
ด้วยอาหารที่มีคอเลสเตอรอลสูง40 และการเพิ่มขึ้น
ของระดับ MDA ในซีรั่ม ตับ และสมองของหนู
แรท สายพันธ์ุ Sprague-Dawley ที่ถูกเหนี่ยวน าให้
เกิดภาวะไขมันในเลือดสูง41, 42 ร่วมกับการเพิ่มขึ้น
ของสมรรถนะของเอนไซม์ SOD ในตับและสมอง
ของหนูแรท 

อย่างไรก็ตาม กลับพบรายงานการลดลงของ
สมรรถนะของเอนไซม์ SOD, CAT, GPx และก
ลูตาไธโอนเอสทรานเฟอร์เรส (glutathione S-
transferase หรือ GST) ในหนูแรทที่ถูกเหนี่ยวน า
ภ า วะ ไขมั น เ ลื อด สูง โดยกา ร ใ ห้อาหาร ที่ มี

คอเลสเตอรอลสูง (HCD) เป็นเวลานาน4 สัปดาห์43 

ในท านองเดียวกัน ปี 2006 Pandya และคณะ44 พบ
การเพิ่มขึ้นของระดับ MDA ในซีรั่มของหนูแรท 
สายพันธ์ุ Sprague-Dawley ที่ถูกชักน าภาวะไขมัน
ในเลือดสูงด้วย HCD นาน10 สัปดาห์ในขณะที่
สมรรถนะของเอนไซม์ SOD และ CAT ลดลงทั้งนี้
อาจเนื่องจากเอนไซม์เหล่านี้ถูกน าไปใช้ในการต้าน
อนุมูลอิสระที่เพิ่มมากขึ้น จึงตรวจวัดสมรรถนะ
การท างานที่ลดลงของเอนไซม์เหล่านี้ในกระแส
เลือด เช่นเดียวกับการศึกษาของ Csont และคณะ 
ในปี 200745 ที่พบการลดลงของสมรรถนะของ
เอนไซม์ SOD ในซีรั่มของหนูไมซ์ที่ถูกเหนี่ยวน า
ภาวะไขมันในเลือดสูงด้วย HCD เป็นเวลา 8 
สัปดาห์ ในขณะที่ปริมาณของ MDA และซุปเปอร์
ออกไซด์รวมถึงการแสดงออกของโปรตีน NOX1 
ซ่ึงเป็นโปรตีนที่ควบคุมการผลิต NO ในหลอด
เลือดมีระดับสูงขึ้น31 ซ่ึงบ่งชี้ถึงการเกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชั่นในหนูไมซ์ที่ถูกชักน าภาวะไขมันใน
เลือดสูง ภาวะไขมันในเลือดสูงจากอาหารที่มี
คอเลสเตอรอลสูงส่งผลให้ไขมันสะสมในร่างกาย
ซ่ึงจะไปกระตุ้นให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นและ
ส่งผลให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจจากการท างาน
ของเกล็ดเลือดที่ผิดปกติได้46 นอกจากนี้ยังพบการ
แตกหักของดีเอ็นเอ (DNA-fragmentation) ในเซลล์
ตับของหนูแรทท่ีได้รับ HCD นาน 8 สัปดาห์ด้วย47 
 
บทสรุป 
 โรคแทรกซ้อนในผู้ป่วยไขมันในเลือดสูงมี
สาเหตุส าคัญประการหนึ่งจากภาวะเครียดออกซิ
เดชั่นในร่างกายของผู้ป่วยที่ส่งผลให้เกิดโรคต่างๆ 
ตามมา เช่น โรคความดันโลหิตสูง โรคเบาหวาน 
โรคไขมันสะสมในตับ เป็นต้น ประเทศไทยพบ
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อุบัติการณ์การเกิดโรคไขมันในเลือดสูงเพิ่มมากขึ้น
ทุกปี จ ากความนิ ยมในการบริ โภคอาหารที่
เปล่ียนแปลงไปและการขาดการออกก าลังกาย โดย
ผู้ป่วยมักจะไม่แสดงอาการใดๆ จึงมักน าสู่โรค
ต่างๆ ท่ีรุนแรงเพิ่มมากขึ้น การป้องกันการเกิดโรค 
การวินิจฉัยและการติดตามการรักษาจึงเป็นส่ิงที่
จ าเป็นมากเพื่อชะลอ/หยุดพัฒนาการของโรค ภาวะ
ไขมันในเลือดสูงส่งผลยับยั้งกระบวนการออกซิ
เดชั่นของกรดไขมันอิสระ เป็นเหตุให้ตับไม่
สามารถย่อยสลายไขมันออกจากเซลล์ได้จึงเกิด
ไขมันสะสมในเลือดและเซลล์ตับ กระตุ้นการสร้าง 
ROS จากกระบวนการหายใจในไมโตรคอนเดรีย
มากขึ้นและการท าลายสารต้ านอนุ มูลอิสระ
ก่อให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นและตามมาด้วย
การกระตุ้นปฏิกิริยาลิปิดเปอร์ออกซิเดชั่น 

จากก า รทบทวนวรรณกรรมพบก าร
แสดงออกและระดับการท างานที่เปล่ียนแปลงไป
ของเอนไซม์ในระบบต้านอนุมูลอิสระซ่ึงเป็นดัชนี
บ่งช้ีการเกิดภาวะเครียดออกซิเดชั่นในผู้ป่วยไขมัน
ในเลือดสูงและสัตว์ทดลองที่ถูกเหนี่ยวน าภาวะ
ไขมันในเลือดสูง ตลอดจนการปรับตัวของร่างกาย
เพื่อตอบสนองภาวะเครียดออกซิเดชั่นด้วยกลไก
ต่างๆ โดยการกระตุ้นให้ร่างกายผลิตเอนไซม์/สาร
ต้านอนุมูลอิสระต่างๆ ได้แก่ SOD, CAT, GPx, 
GST หรือ GSH เพิ่มมากขึ้น ดังนั้นการศึกษากลไก
การเกิดโรคที่ชัดเจนในระดับอณูชีววทิยาจะน าไปสู่
วิธีป้องกันหรือลดภาวะความไม่สมดุลของระบบ
ต้านออกซิเดชั่น ตลอดจนแนวทางในการลด
อุบัติการณ์การเกิดโรคแทรกซ้อนในผู้ป่วยโรค
ไขมันในเลือดสูงอันส่งผลพัฒนาคุณภาพชีวิตของ
ผู้ป่วยที่มีภาวะไขมันในเลือดสูงให้ดีขึ้น 
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