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โรคเบาหวานชนดิที ่2 และภาวะหลอดเลอืดแขง็ตวักับธาตเุหลก็

ปิยรัตน ์สุรพฤกษ*์

*ภาควิชาพยาธิวิทยา คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร์

โรคเบาหวานชนดิที ่2 เป็นโรคซบัซ้อนทีเ่กดิจาก
ภาวะพร่องอินซูลิน (insulin) หรือ ภาวะดื้ออินซูลิน
(insulin resistance) หรืออาจเกิดจากท้ังสองภาวะร่วมกัน
โรคเบาหวานเป็นโรคเร้ือรังท่ีมักมีภาวะแทรกซ้อนตามมา
ไดห้ลายอยา่ง และเป็นภาวะแทรกซอ้นทีท่ำใหเ้กดิความ
เจ็บป่วยเรื้อรังและอาจต้องรักษาอยู่ในโรงพยาบาลเป็น
เวลานาน ทำให้ส ูญเสียทรัพยากรและงบประมาณ
จำนวนมาก1

จากรายงานของ King H และคณะ2 คาดว่า
ประชากรโลกจำนวน 6500 ล้านคนจะมผู้ีป่วยเบาหวาน
ชนิดที่ 2 ในปี 1995 จำนวน 114 ล้านคน ในปี 2000
มีจำนวน 146 ล้านคน และในปี 2010 มีจำนวน 215
ล้านคน สำหรับในอาเซียมีประชากรจำนวน 3400 ล้านคน
จะมีผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 ในปี 1995 จำนวน 61
ล้านคน ในปี 2000 มีจำนวน 82 ล้านคน และในปี 2010
มีจำนวน 130 ล้านคน ประเทศในอาเซียที่มีจำนวน
ผู้ป่วยเบาหวานมาก ไดแ้ก ่อินเดยี  สงิคโปร ์ ไต้หวันและ
ฮ่องกง เชื่อว่าปัจจัยสำคัญที่ทำให้จำนวนผู้ป่วยเพิ่มขึ้น
เน่ืองจากการใช้ชีวิตแบบคนเมืองหรือการใช้ชีวิตท่ีทันสมัย
ขาดการออกกำลังกาย การเปลี ่ยนพฤติกรรมการ
รับประทานอาหารเปน็อาหารทีมี่พลังงานและเนือ้สตัว์สงู
ทำให้เกิดปัจจัยเสี่ยงที่สำคัญคือโรคอ้วน2

รายงานของ ชนิกา ตู้จินดา พบว่าอตัราการเกดิ
โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เนื่องจากโรคอ้วนในเด็กกำลัง
เพิ่มขึ้นถึงร้อยละ 20 ของเด็กเบาหวานทั้งหมด 3 และ
รายงานของ พัฒ มหาโชคเลิศวัฒนา แสดงให้เห็นว่ามี
อุบัติการณ์โรคเบาหวานชนิดที่ 2 เพิ่มขึ้นในเด็กและ

วัยรุ่นในไทย เนื่องจากการรับประทานอาหารมากเกิน
และการมีชีวิตแบบนั่งโต๊ะมากเกินไป คาดว่าการเกิด
โรคเบาหวานชนิดท่ี 2 เร็วข้ึนในวัยเด็ก จะทำให้มีแนวโน้ม
ของโรคหลอดเลือดขนาดใหญ่และขนาดเล็กเร็วข้ึนตามมา4

ปัญหาโรคอ้วนและโรคเบาหวานชนิดท่ี 2 ท่ีเพ่ิมข้ึนรวดเร็ว
ไม่เพียงเป็นปัญหาในประเทศที่กำลังพัฒนา แต่เป็น
ปัญหาในประเทศทีพั่ฒนาดว้ย5 คาดการณว่์าในทศวรรษ
หน้าจะมีความชุกของผู้ป่วยเบาหวานสูงมากและภาวะ
แทรกซอ้นจากโรคเบาหวานทีพ่บบ่อยคอืโรคหลอดเลอืด
ซึ่งทำให้คุณภาพชีวิตลดลงและมีการสูญเสียทางด้าน
เศรษฐกิจจำนวนมาก

ผู้ป่วยเบาหวานชนดิท่ี 2 กับภาวะหลอดแขง็ตวั
ภาวะแทรกซ้อนที่มักพบในผู้ป่วยเบาหวานชนิด

ที ่ 2 มักพบว่าเก ี ่ยวข ้องก ับภาวะแทรกซ้อนของ
หลอดเลือดแข็งตัว (atherosclerosis) ทั้งในหลอดเลือด
ขนาดเล็กและหลอดเลือดขนาดใหญ่ หรือภาวะแทรกซ้อน
ของปลายประสาท ทำให้เกิดโรคแทรกซ้อนที่พบบ่อย
อาทิ โรคหลอดเลือดสมอง โรคแทรกซ้อนทางตา โรค
แทรกซ้อนทางไต แผลเรื้อรังที่เท้า6 ซึ่งโรคแทรกซ้อน
เหล่าน้ีเป็นโรคเร้ือรังท่ีต้องเสียค่าใช้จ่ายในการดแูลรักษา
จำนวนมาก Seiby และคณะพบว่าค่าใช้จ่ายต่อคน
สำหรับการดูแลรักษาผู้ป่วยโรคเรื้อรังที่เป็นเบาหวาน
สงูกวา่กลุม่ทีไ่ม่เป็นเบาหวานถงึ 2.4 เทา่7

ปัจจัยเสี่ยงที่นำมาซึ่งการเกิดภาวะแทรกซ้อน
ที่เกี่ยวข้องกับการมีภาวะหลอดเลือดแข็งตัวในผู้ป่วย
เบาหวานมีความสัมพันธ ์ก ับโรคอ้วน โดยเฉพาะ
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โรคอว้นแบบ central obesity คือมี waist to hip ratio
สูงกว่าปกติ แสดงว่ามีการสะสมของไขมันบริเวณช่องท้อง
เช่ือว่าการเพิม่ข้ึนของ  portal free fatty acid ซ่ึงสง่เสรมิ
การสรา้ง Lipoprotein ในตับมีการหลัง่ของ triglyceride
rich  VLDL  เข้ากระแสเลือดเพ่ิมข้ึน ส่งผลทำให้เกิดภาวะ
insulin resistance ซ่ึงมีผลยับย้ัง activity ของ lipopro-
tein lipase ท่ีรับผิดชอบเกีย่วกบั  metabolism ของ trig-
lyceride  rich  VLDL และ chylomicron ผลคือทำให้ระดับ
triglyceride VLDL และ LDL เพิ่มขึ้นและ HDL ลดลง
การมโีรคอว้นแบบมไีขมนับรเิวณชอ่งทอ้งจะสง่เสรมิการ
เกิด insulin resistance หรือ metabolic syndrome ซ่ึงเป็น
ปัจจัยส่งเสริมการเกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 และเป็น
ปัจจัยเสี ่ยงของการเกิดพยาธิสภาพของหลอดเลือด
หัวใจตามมา8-11

ภาวะหลอดเลือดแข็งตัวกับธาตุเหล็ก
กระบวนการของการเกดิภาวะหลอดเลอืดแขง็ตัว

ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 เชื่อว่าเกิดจากปัจจัยร่วม
หลายอย่าง ต้ังแต่ความผิดปกติพ้ืนฐานของโรคเบาหวาน
คือภาวะ hyperglycemia หรือ hyperinsulinemia ทำให้
เกิดภาวะ oxidative stress ได้ผลิตผลของ free radical
อาทิ super oxide, hydroxyl radical ซ่ึงส่งเสริมให้เกิดการ
อักเสบแบบเรื ้อรังและเกิดการเปลี ่ยนแปลงของผนัง
หลอดเลือดโดยเกลด็เลือดมาเกาะตดิและเกาะกลุม่ มีการ
กระตุ้นให้เม็ดเลือดขาวมาสู่บริเวณหลอดเลือดที่มีการ
เปลี่ยนแปลง และเม็ดเลือดขาวมีการหลั่งสาร cytokine
ทำให้เกิดการกระตุ้นกล้ามเนื้อเรียบ ให้มีการแบ่งตัว
เพ่ิมจำนวน นอกจากนีภ้ายใตก้ารภาวะ oxidative stress
จะทำใหมี้เกดิ oxidized LDL ซ่ึงถูกเกบ็โดย macroph-
age สะสมเป็น foam cell อยู่ตรงผนังหลอดเลือด oxidized
LDL ท่ีเกดิขึน้จะช่วยเร่งกระบวนการ oxidation ภายใต้
ภาวะทีมี่ไขมันสงู เกดิ foam cell สะสมเพิม่ข้ึนตามลำดบั
และการเคลื่อนตัวของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบร่วมกับการ
สะสมของ foam cell บริเวณผนังหลอดเลือดทำให้เกิดเป็น
fatty streak ซ่ึงจะพัฒนาไปเปน็ artheromas ในทีส่ดุ12

ในกระบวนการเกิด free radical ซึ่งเป็นสารที่
ไม่คงตัว มีการปล่อย electron ทำให้ธาตุเหล็กซึ่งเป็น
โลหะตัวหนึ่งที่สามารถรับ free electron และเกิดเป็น

catalytic iron ซึ่งทำหน้าที่เป็นตัวเร่ง (catalyse) ใน
ปฏิกิริยา Fenton reaction จากปฏกิิริยานี ้จะไดผ้ลิตผล
ของ free radical ในกลุ ่ม hydroxyl radical ที ่มี
ประสทิธิภาพในการทำลายสงู 13

H2O2 + Fe ++    Fe+++  +  OH  + OH-

จากการศึกษาของ Biemand P และคณะได้
แสดงใหเ้ห็นว่า superoxide สามารถปลดปลอ่ย catalytic
iron ออกจาก ferritin14 Lapenna D และคณะแสดง
ให้เห็นว่าบุหรี่สามารถปลดปล่อย catalytic iron จาก
ferritin และไปกระตุน้ lipid peroxidation ซ่ึงเกีย่วข้องใน
กระบวนการเกดิภาวะหลอดเลอืดแข็งตัว 15 จากรายงาน
ของ Pang และคณะพบมี ferritin มากในบริเวณกล้ามเน้ือ
เรียบตรงรอยแผลของหลอดเลอืด เช่ือว่า ferritin เหล่านี้
จะเกี่ยวข้องกับ catalytic iron  ในกระบวนการเกิดการ
แข็งตัวของหลอดเลือด16 ดังน้ันเช่ือว่าธาตุเหล็กท่ีถูกปล่อย
ออกจาก ferritin เป็นตัวกระตุ้น lipid peroxidation
ที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งตัว

โรคเบาหวานชนดิท่ี 2 กับธาตเุหลก็
จากการศึกษาในชาวฟินแลนด์ พบว่า มีความ

สัมพันธ์ของการมีธาตุเหล็กสะสมในรูป serum ferritin กับ
การเพิ่มของ glucose homeostasis index ในผู้ชาย17

Ford ES และคณะ พบว่าการเพิ่มขึ้นของระดับ serum
ferritin สัมพันธ์กับความเขม้ข้นของ insulin glucose และ
glycosylated hemoglobin ที่เพิ่มขึ้นทั้งในผู้หญิงและ
ผู้ชายในประชากรของคนสหรัฐอเมริกา18 และมีรายงาน
ต่อมาแสดงให้เห็นว่าการมีภาวะเหล็กเกินในร่างกาย
มีความสัมพันธ์กับภาวะ metabolic syndrome19-20

ซ่ึงเป็นกลไกอนัหน่ึงของการเกดิโรคเบาหวานชนดิที ่221

Rajpathak S และคณะแสดงให้เห็นว่าสตรีท่ีได้รับ
heme iron สูงมีความสัมพันธ์อย่างมีนัยสำคัญกับการ
เกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 อธิบายว่าเป็นผลจาก heme
iron ถูกดดูซึมได้ดีกว่า non heme iron การรบัประทาน
อาหารที่มี heme iron สูงเป็นเวลานานย่อมจะทำให้มี
เหล็กสะสมมากขึ้นในร่างกาย อย่างไรก็ตามในรายงาน
ไม่พบความสัมพันธ์การได้รับ non heme iron กับการ

วารสารเทคนคิการแพทยเ์ชียงใหม่ ปีที่ 40  ฉบับที่  2  พฤษภาคม 2550
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เกิดโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ดังนั้นการรับประทานอาหาร
ที่มี heme iron สูงจะทำให้มีการสะสมธาตุเหล็กใน
ร่างกายเพ่ิมข้ึนและเป็นปัจจัยเส่ียงของการเกิดโรคเบาหวาน
ชนิดที่ 222 จากรายงานของ Shi Z และคณะ พบว่า
การให้ธาตุเหล็กเสริมและมีระดับธาตุเหล็กสูงเป็น
ปัจจัยเสีย่งการเกดิเบาหวานในผูช้าย แต่ไม่ทำใหมี้ความ
เสี่ยงการเกิดเบาหวานในผู้หญิง แสดงให้เห็นว่าการ
เสริมธาตุเหล็กในผู้ชาย ซึ่งมีธาตุเหล็กสูงกว่าผู้หญิง
จะทำใหมี้ภาวะเหลก็เกนิในรา่งกาย ซ่ึงสง่เสรมิให้เกดิทัง้
insulin resistance และ oxidative stress 23 และจากการ
ตรวจพบ non transferring bound iron (NTBI) ในโรค
เบาหวานชนดิที ่2 ของ Lee DH และคณะ ไดส้นบัสนนุ
แนวคิดท่ีว่าการมีภาวะเหล็กเกินในโรคเบาหวานชนดิท่ี 2
เป็นปัจจัยทำให้เกิด oxidative stress ท่ีเป็นปัจจัยส่งเสริม
ให้เกิดภาวะอบัเสบ และ lipid peroxidation ซ่ึงเป็นกลไก
นำไปสู่การเกิดภาวะหลอดเลือดแข็งตัวและส่งผลให้เกิด
โรคหลอดเลือดหัวใจตามมา24-25

เน ื ่องจากม ีการปร ับเปล ี ่ยนพฤติกรรมการ
รับประทานอาหารไปจากเดมิ เช่นการรบัประทานอาหาร
จานด่วนที่มีเนื้อสัตว์สูง ทำให้ได้รับไขมันและธาตุเหล็ก
ชนิด heme iron มาก มีผลให้เกิดโรคอ้วนและมีภาวะ
เหล็กเกินในร่างกายซึ่งเป็นปัจจัยส่งเสริมให้เกิด meta-
bolic syndrome และโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ทำให้มี
แนวโน้มการเกิดโรคหลอดเลือดที่เกี ่ยวข้องกับภาวะ
หลอดเลือดแข็งตัวในประชากรเพิ่มขึ้นและส่งผลให้เกิด
โรคแทรกซ้อน ในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 2 เพิ่มขึ้นด้วย
อาทิ โรคหลอดเลือดสมอง ประสาทตาเสื่อม และแผล
เรื้อรังที่เท้า ซึ่งโรคแทรกซ้อนเหล่านี้เป็นสาเหตุของ
การเจ็บป่วยเร้ือรัง ท่ีอาจต้องดูแลรักษาเป็นเวลานานมีผล
กระทบต่อทั้งคุณภาพชีวิตและเศรษฐกิจ และปัจจุบัน
มีอุบัติการณ์ของโรคเบาหวานชนิดที ่ 2 ในเด็กและ
วัยรุ่นเร็วขึ้น ทำให้มีแนวโน้มการเกิดโรคหลอดเลือดใน
ประชากรเร็วข้ึนด้วย ซ่ึงส่งผลกระทบต่อท้ังด้านเศรษฐกิจ
และสังคมในประเทศ ดังนั้นจึงจำเป็นต้องมีการรณรงค์
อย่างเข้มงวดให้ประชาชนปรับเปลี่ยนวิถีการกินอยู่ให้มี
ความสมดลุ เพ่ือลดปจัจัยเสีย่งของการเกดิโรคเบาหวาน
ชนิดที ่2
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