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บทคัดย่อ 
 การเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) เป็นกระบวนการเริ่มต้นในพยาธิก้าเนิดของโรคต่าง ๆ ที่เกี่ยวข้อง
กับหัวใจและหลอดเลือด เช่น โรคหลอดเลือดหัวใจตีบ โรคหลอดเลือดสมองตีบ โรคความดันโลหิตสูง โรคหลอดเลือดแดง
ส่วนปลายอุดตัน เป็นต้น โดยปัจจัยเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง แบ่งเป็นปัจจัยที่ไม่สามารถปรับเปลี่ยนได้ เช่น 
อายุ เชื อชาติ พันธุกรรม และปัจจัยที่สามารถปรับเปลี่ยนได้ เช่น บริโภคนิสัย การดื่มเครื่องดื่มแอลกอฮอล์ในปริมาณมาก 
การสูบบุหรี่ ภาวะน ้าหนักเกิน ภาวะไขมันสูง ภาวะความดันโลหิตสูง และภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง จากการวิจัยเชิงสังเกต  
ที่ผ่านมาจ้านวนมาก ผลที่ได้มีความสอดคล้องกันว่าภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงในร่างกายมีความสัมพันธ์กับการเกิดโรค 
หลอดเลือดและหัวใจ ปัจจุบันภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงได้รับความสนใจในการศึกษาเพ่ิมขึ นและประยุกต์ใช้เป็นแนวทางส้าหรับ
การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมเพ่ือลดความเสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด โดยผลงานวิจัยที่ผ่านมาได้พยายามพิสูจน์
กลไกที่เกี่ยวข้องกับภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงและการกระตุ้นให้เกิดความผิดปกติของหลอดเลือดในทฤษฎีที่ต่างกันออกไป 
และได้น้าไปประยุกต์ใช้ในงานวิจัยทางด้านโภชนศาสตร์คลินิกด้วยการเสริมวิตามินบีต่าง ๆ ที่มีความส้าคัญต่อระบบ 
เผาผลาญโฮโมซิสเตอีน ได้แก่ โฟเลท วิตามินบี6 วิตามินบี12 โดยหวังผลในการควบคุมระดับโฮโมซิสเตอีนและลดความ
รุนแรงของการเกิดโรคหลอดเลือดและหัวใจ ดังนั น บทความฟ้ืนฟูวิชาการนี  มีจุดประสงค์เพ่ือรวบรวมและเสนอกลไก 
ที่เป็นไปได้ของโฮโมซิสเตอีนในการเหนี่ยวน้าให้เกิดความผิดปกติของหลอดเลือด รวมถึงวิจารณ์ผลของการเสริมวิตามินบี
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ABSTRACT 
Atherosclerosis is an initiation process in pathogenesis of many atherosclerotic diseases, such as 

heart attack, stroke, hypertension and peripheral vascular disease. There are two majors of risk factor  
involving in atherogenesis, including non-modifiable risk factors (e.g. age, ethnicity, genetic) and  
modifiable risk factors (e.g. dietary habit, alcohol drinking, smoking, some health conditions as obesity, 
dyslipidemia, hypertension, and hyper-homo-cysteinemia). Many observational studies have been  
reporting the positive association between homo-cysteine level and cardiovascular events. In the present, 
investigators have focused on homo-cysteine in human body, which can be modified for lower risk of  
cardiovascular diseases. Previous studies investigated how homo-cysteine induce vascular dysfunction via 
different mechanisms. Moreover, implication for clinical nutritional researches were applied by using  
folate vitamin B6 and vitamin B12 supplementation for manipulating homo-cysteine level and delayed 
progression of cardiovascular events. Therefore, this review article aims to provide and comprehend the 
possible mechanisms of atherogenesis through hyper-homo-cysteinemia. In addition, effect of vitamin B 
supplementation on homo-cysteine level and cardiovascular events were also reviewed and criticized  
in this article.  
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บทน า 
 ปี 2016 องค์การอนามัยโลก(WHO:World Health 
Organization) เผยว่า มีผู้เสียชีวิตจากโรคไม่ติดต่อเรื อรัง 
จ้านวน 57 ล้านคนทั่วโลก โดยกลุ่มโรคหัวใจและหลอด
เลือดจัดเป็นสาเหตุของการเสียชีวิตอันดับที่ 1 ในกลุ่มโรคไม่
ติดต่อเรื อรังทั งหมด (ร้อยละ 31) ผลส้ารวจสอดคล้องกับ
สถิติอัตราการเสียชีวิตในประเทศไทย พบว่า สาเหตุการ
เสียชีวิตของคนไทยจากโรคไม่ติดต่อเรื อรัง (ร้อยละ 74)  
ที่มีสัดส่วนมากที่สุดมาจากกลุ่มโรคหัวใจและหลอดเลือด 
(ร้อยละ 23)1 แม้ว่าจะมีการร่วมมือระหว่างองค์กรทั งใน
ระดับชาติและระดับนานาชาติในการวางกลยุทธ์และ
ด้าเนินการเพื่อลดปัจจัยเสี่ยงของโรคไม่ติดต่อเรื อรัง เช่น ลด
การดื่มสุรา การสูบบุหรี่ ส่งเสริมการรับประทานอาหารที่
ถูกต้องเหมาะสม และส่งเสริมการเคลื่อนไหวทางร่างกาย 
อย่างไรก็ตาม โรคหลอดเลือดและหัวใจยังคงเป็นปัญหา
ส้าคัญในกลุ่มโรคไม่ติดต่อเรื อรังที่ทุกภาคส่วนยังคงตระหนัก
และหาแนวทางเพ่ือบรรเทาและป้องกันการเกิดโรคต่อไป  

การเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) 
เป็นสาเหตุพื นฐานของโรคหลอดเลือดหัวใจและโรคหลอด
เลือดสมอง ซึ่งเป็นสาเหตุสองอันดับแรกในกลุ่มโรคหัวใจ
และหลอดเลือดที่ท้าให้เกิดการเสียชีวิตสูงที่สุดตามรายงาน
ของสมาคมโรคหัวใจแห่งสหรัฐอเมริกา (American Heart 
Association; AHA)2 โดยปัจจัยเสี่ยงที่จะก่อให้เกิดภาวะ
หลอดเลือดแดงแข็ง มีทั งปัจจัยที่ไม่สามารถปรับเปลี่ยนได้ 
เช่น  อายุ  เชื อชาติ  กรรมพันธุ์  และปัจจัยที่สามารถ
ปรับเปลี่ยนได้ เช่น การรับประทานอาหาร การควบคุม
น ้าหนัก ระดับไขมัน ค่าความดันโลหิต และระดับโฮโม 
ซิสเตอีนในร่างกาย จากปัจจัยเสี่ยงที่กล่าวมา การมีระดับ 
โฮโมซิสเตอีนสูงผิดปกติในร่างกายจึงเป็นปัจจัยหนึ่งที่ใช้
ส้าหรับท้านายความเสี่ยงของการเกิดความผิดปกติของ
ระบบหัวใจและหลอดเลือด 3 อย่างไรก็ตาม กลไกที่มี
หลักฐานสนับสนุนความเป็นไปได้ในการส่งเสริมให้เกิดโรค4-5 
รวมถึงผลของการประยุกต์ใช้สารอาหารเพ่ือลดระดับโฮโม
ซิสเตอีน6 และลดอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและ 
หลอดเลือดในงานวิจัยทางคลินิก7 พบว่า การประยุกต์ใช้
สารอาหารสามารถลดระดับโฮโมซิสเตอีนในร่างกายได้ 
แต่ผลทางคลินิกในการช่วยลดอัตราการเสียชีวิตจากโรค
หลอดเลือดและหัวใจยังไม่ชัดเจน ดังนั น ผู้นิพนธ์จึงได้
ค้นคว้าบทความทางวิชาการที่เกี่ยวกับกรดอะมิโนโฮโม 
ซิสเตอีน เพ่ือเสนอกลไกที่สนับสนุนการเกิดความผิดปกติ
ของหลอดเลือดจนน้าไปสู่ โรคหลอดเลือดและหัว ใจ 

รวมถึงวิจารณ์ผลของการประยุกต์ใช้ในทางคลินิกและ 
แนวทางการวิจัยในอนาคต 
ระเบียบวิธีการศึกษา 
 การศึกษานี ใช้ ฐานข้อมูลในอินเตอร์ เน็ต  คือ
PubMed และ Google Scholar โดยใช้ชุดค้าในการค้นหา 
ไ ด้ แ ก่  homo-cysteine and atherosclerosis, homo-
cysteine and cardiovascular diseases แล ะ  homo-
cysteine and vitamin B supplementation เลือกข้อมูล
ที่เผยแพร่ในช่วงปี พ.ศ.2543-2562 (ค.ศ.2000-2019) 
คัดเลือกจากบทคัดย่อที่เกี่ยวกับโรคหลอดเลือดและหัวใจ 
และการเสริมวิตามินบีเพ่ือลดระดับโฮโมซิสเตอีน โดยข้อมูล
ส้าคัญจากบทความทางวิชาการฉบับเต็มทุกชนิดที่สามารถ
เข้าถึงได้จะถูกน้ามาเรียบเรียงและสังเคราะห์  
ผลการศึกษา 

คัดเลือกบทความที่จ้าเป็นและส้าคัญในการเรียบ
เรียงและสังเคราะห์ เนื่องด้วยผลการศึกษาที่มีจ้านวนมาก
และเพ่ือจ้ากัดขอบเขตการศึกษาไม่ให้กว้างเกินไป เกณฑ์
การศึกษานี จะคัดเลือกงานวิจัยจากชื่อเรื่องและบทคัดย่อที่
กล่าวถึงโฮโมซิสเตอีน การเสริมวิตามิน และโรคหลอดเลือด
หั ว ใจ  โดย เน้ นการศึ กษาที่ เ ป็ น  RCT ที่ มี ก ารวั ดผล
เปรียบเทียบระหว่างกลุ่มทดลองและกลุ่มควบคุม รวมถึงมี
ผลการวัดระดับของโฮซิสเตอีนและวิตามินในเลือด หรือ
การศึกษาท่ีเป็นการทบทวนวรรณกรรมอย่างเป็นระบบ หรือ
การวิเคราะห์อภิมาน ซึ่งถือว่าเป็นรูปแบบการศึกษาที่มี
ความน่าเชื่อถือของหลักฐาน (level of evidence) อยู่ใน
ระดับสูง ซึ่งเมื่อจ้ากัดเฉพาะรูปแบบการวิจัยดังกล่าว พบว่า
มีจ้ านวนบทความที่ ถู กคัด เลื อกเหลือ 41 บทความ 
ประกอบด้วย นิพนธ์ต้นฉบับจ้านวน 33 บทความ บทความ
ฟ้ืนฟูวิชาการจ้านวน 6 บทความ และการวิ เคราะห์ 
อภิมาน 2 บทความ  
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กระบวนการเผาผลาญโฮโมซิสเตอีนในร่างกาย 
 โฮโมซิสเตอีน เป็นกรดอะมิโนชนิดหนึ่งในร่างกาย 
เกิดจากการเผาผลาญกรดอะมิโนเมทไธโอนีน ซึ่งเป็นกรด 
อะมิโนจ้าเป็นที่พบมากในเนื อสัตว์ ปริมาณของโฮโมซิสเตอีน
ที่เกิดขึ นในร่างกายจะถูกควบคุมผ่านกลไก 2 ระบบ ได้แก่ 
การเปลี่ยนกลับไปเป็นเมทไธโอนีนตามเดิม เรียกว่ า 
“re-methylation pathway” และการเปลี่ ยนเป็นกรด 
อะมิโนซิสเตอีน เรียกว่า “trans-sulfuration pathway” 
เกณฑ์ที่ ใ ช้ประ เมิ นค่ าความผิดปกติของระดั บ โฮโม 
ซิสเตอีนในพลาสมา โดยทั่วไปจะพิจารณาที่ 5-15 µmol/L  
ถ้าค่าที่ ได้มากกว่าช่วงดังกล่าวจะเรียกว่า มีภาวะโฮโม 
ซิส เตอีนสู ง  ( hyperhomocysteinemia) กระบวนการ 
เ ผ าผล าญโฮ โมซิ ส เ ตอี น  ส ามารถสรุ ป ไ ด้  ดั ง นี 8 -1 0 

(แผนภาพที่ 1)  
 เมื่อรับประทานอาหารที่มีกรดอะมิโนเมทไธโอนีน
เข้าไปในร่างกาย  เมทไธโอนีนจะเกิดการเปลี่ยนแปลงโดย
เ อ น ไ ซ ม์  methionine adenosyltransferase ไ ด้ เ ป็ น 
s-adenosylmethionine (AdoMet หรือ SAM) ที่เกี่ยวข้อง
กับการเติมหมู่เมทิล (-CH3) ให้ดีเอ็นเอและอาร์เอ็นเอ (DNA 
& RNA methylation) จากนั น AdoMet จะถูกเปลี่ยนเป็น 
s-adenosylhomocysteine (AdoHcy ห รื อ  SAH) แ ล ะ
เปลี่ยนเป็นโฮโมซิสเตอีนตามล้าดับ กรดอะมิโนโฮโมซิสเตอีน
ที่เกิดขึ นจะถูกควบคุมปริมาณผ่านระบบ re-methylation 
โดยเอนไซม์หลักที่มีบทบาทส้าคัญในการควบคุมระดับโฮโม
ซิสเตอีนในระบบนี  ได้แก่ methionine synthase (MS) 
ท้างานร่วมกับวิตามินบี12 และ methylenetetrahydro-
folate reductase (MTHFR) ท้างานร่วมกับวิตามินบี  2  
โดยกระบวนการเผาผลาญวิตามินบี 9 หรือโฟเลทที่หมุนเวียน
ในร่างกาย (folate cycle) เป็นกลไกส้าคัญที่ช่วยให้โฮโม 
ซิสเตอีนถูกเปลี่ยนกลับไปเป็นเมทไธโอนีนตามเดิม เนื่องจาก 
MTHFR ท้าให้เกิด 5-methylTHF ซึ่งเป็นซับเสตรทที่ให้หมู่
เมทิล (methyl donor) ในกระบวนการ re-methylation 
นอกจากนี  ระบบ re-methylation ยังสามารถเกิดผ่านการ
ให้หมู่เมทิลของ betaine แก่โฮโมซิสเตอีนโดยอาศัยเอนไซม์ 
betaine-homocysteine methyltransferase (BHMT) ได้
เช่นกัน การท้างานของ BHMT พบได้ในเซลล์ตับและไต 
ในขณะที่กระบวนการเปลี่ยนแปลงโฮโมซิสเตอีนที่ ใ ช้ 
MTHFR และ MS จะพบได้ในทุกเซลล์ของร่างกาย ยกเว้น
เซลล์เม็ดเลือดแดง10  

ส้าหรับระบบ trans-sulfuration เป็นปฏิกิริยาที่
เกิดแบบไม่ผันกลับ โดยเปลี่ยนโฮโมซิสเตอีนให้เป็นกรด 
อะมิ โ นซิ ส เ ต อี น ไ ป ใ ช้ป ร ะ โ ยชน์ อื่ น  ๆ  ต่ อ ไป  เ ช่ น  

ใช้สังเคราะห์กลูตาไทโอนที่มีคุณสมบัติต้านอนุมูลอิสระ 
ในระบบนี จะอาศัยการท้างานของเอนไซม์ที่ส้าคัญ คือ 
cystathionine β-synthase (CBS) ซึ่งอาศัยวิตามินบี 6 ใน
การท้างาน จึงจะเกิดกระบวนการเปลี่ยนแปลงได้ดี เมื่อ
ร่างกายอยู่ ในสภาวะปกติ ระบบ re-methylation จะมี
บทบาทหลักในการควบคุมระดับโฮโมซิสเตอีน แต่เมื่อ
ร่างกายมีภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง การเผาผลาญจากระบบ 
trans-sulfuration จะท้ า ง านมากกว่ า  จ ากกล ไกการ
เปลี่ยนแปลงที่กล่าวมาข้างต้น จึงอธิบายสาเหตุที่แต่ละบุคคล
มีระดับโฮโมซิสเตอีนที่แตกต่างกัน เช่น ความแตกต่างทาง
พันธุกรรมระหว่างบุคคล โดยหากมียีนที่เป็นกลุ่มเสี่ยง จะท้า
ให้เอนไซม์ชนิดส้าคัญ ได้แก่ MTHFR, MS และ CBS ไม่
สามารถท้างานได้อย่างเต็มประสิทธิภาพ และหากมีภาวะ
ขาดวิตามินบี 2 วิตามินบี 6 โฟเลท (วิตามินบี 9) หรือวิตามิน
บี 12 ร่วมด้วย จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดภาวะโฮโมซิสเตอี
นสูง เนื่องจากวิตามินเหล่านี ช่วยให้เอนไซม์ที่ส้าคัญในระบบ
เผาผลาญสามารถเปลี่ยนโฮโมซิสเตอีนไปเป็นกรดอะมิโนชนิด
อื่นได้ดีขึ น นอกจากนี  ปัจจัยอื่น ๆ ที่ได้รับการศึกษาว่ามีผล
ต่อการเกิดภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง ได้แก่ อายุที่เพิ่มขึ น เพศ
ชาย การสูบบุหรี่ การดื่มแอลกอฮอล์ การมีกิจกรรมทางกาย
น้อย การใช้ยาบางชนิด เช่น methotrexate, cyclosporine 
และโรคเรื อรังบางชนิด เช่น โรคไต ภาวะฮอร์โมนธัยรอยด์ต่้า 
เป็นต้น9 

แผนภาพที่ 1 กลไกที่เกี่ยวข้องกบัการเปลี่ยนแปลงกรดอะมิโน 
                  โฮโมซิสเตอีนในร่างกาย9  
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โรคหลอดเลือดแดงแข็ง  
 หลอดเลือดแดงแข็ง เป็นความผิดปกติท่ีเกิดจากการ
สะสมของไขมันและกล้ามเนื อเรียบ รวมตัวกันเป็นก้อนท้าให้
เกิดคราบพลัค (atherosclerotic plaque) เป็นแผ่นปื้นนูน
เกาะบริเวณผนังหลอดเลือด ความหนาของชั นหลอดเลือด 
จึงเพิ่มขึ น ความยืดหยุ่นของหลอดเลือดจึงลดลง เมื่อมีการ
สะสมของพลัคอย่างต่อเนื่อง จะท้าให้หลอดเลือดตีบและ 
อุดตัน ส่งผลให้เลือดไหลเวียนไม่สะดวกและน้าไปสู่โรค 
หลอดเลือดและหัวใจ สาเหตุของคราบพลัค เกิดจากการ
ตอบสนองต่อภาวะการอักเสบจากอนุมูลอิสระท่ีเพิ่มขึ นใน
หลอดเลือด ท้าให้เซลล์บุผนังหลอดเลือดเกิดความเสียหาย
และเพิ่มการซึมผ่านของสารโมเลกุลใหญ่ เช่น แอลดีแอล-
คลอเลสเตอรอล (LDL-cholesterol) และแอลดีแอลคลอ
เลสเตอรอลท่ีถูกออกซิไดส์โดยอนุมูลอิสระ (oxidized LDL; 
OxLDL) จะเคลื่อนไปสะสมในเนื อเยื่อเกี่ยวพันใต้ผนังหลอด
เลื อดและกระ ตุ้น ให้ โป ร ตีน  vascular cell adhesion 
(VCAM-1) ดึงดูดเซลล์เม็ดเลือดขาว monocyte ภายหลัง
เปลี่ยนเป็นเซลล์ macrophage ในผนังหลอดเลือด เพื่อจับ
กิน OxLDL จนกลายเป็นเซลล์ท่ีมีไขมันสะสมอยู่ภายในจน
เต็ม เรียกว่า foam cell สะสมในผนังหลอดเลือด ท้าให้เกิด
ลักษณะรอยนูนบาง ๆ สีเหลือง ตามผนังชั นในหลอดเลือด 
เรียกว่า fatty streak เมื่อมีการสะสมมากขึ นจะลายเป็นพลัค 
เนื อเยื่อไฟบรัสท่ีหุ้มพลัค (fibrous cap) อยู่จะบางลงเรื่อย ๆ 
เซลล์กล้ามเนื อเรียบเปลี่ยนแปลงรูปร่างและย้ายจากผนัง
หลอดเลือดชั น media เข้าสู่ชั น intima ท้าให้เนื อเยื่อไฟบรัส
ท่ีหุ้มพลัคหนาขึ นเพื่อป้องกันการแตกของพลัคและเซลล์
ก ล้ า ม เ นื อ เ รี ย บจ ะสั ง เ ค ร า ะ ห์  extracellular matrix 
metaloprotease ซึ่งท้าหน้าท่ีย่อยสลายเนื อเยื่อโปรตีนหรือ
เนื อเย่ือไฟบรัสได้จนเกิดการแตกของพลัค ก่อให้เกิดลิ่มเลือด
ไปอุดตันการไหลผ่านของเลือด ท้าให้เลือดไม่สามารถไหลผ่าน
ได้และเกิดการตายของกล้ามเนื อหัวใจในท่ีสุด11 
บทบาทของภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงต่อการเกิดโรคหลอด
เลือดแดงแข็ง 
 งานวิจัยจ้านวนมากรายงานความสัมพันธ์เชิงบวก
ระหว่างระดับโฮโมซิสเตอีนในร่างกายกับระดับความดันโลหิต 
ความหนาของผนังหลอดเลือด และการเกิดหลอดเลือดแดง
แข็ง12-14 โฮโมซิสเตอีนจึงได้รับการเสนอให้เป็นปัจจัยเสี่ยง
อิสระท่ีใช้บ่งชี ความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง 
โดยสมมติฐานท่ีได้รับการพิสูจน์จากงานวิจัยในช่วงท่ีผ่านมา 
สามารถอธิบายท่ีมาของผลความสัมพันธ์ดังกล่าว ผ่านการ
สรุปกลไกหลัก ๆ ที่ต่างกันออกไป (แผนภาพที่ 2) ดังนี  

เหนี่ยวน าให้ เ กิดภาวะเครียดออกซิเดชัน (oxidative 
stress) 
 ภาวะเครียดออกซิเดชัน หรือ oxidative stress 
เป็นภาวะไม่สมดุลของการเกิดอนุมูลอิสระ ก่อให้เกิดปฏิกิริยา
ออกซิเดชันต่อชีวโมเลกุลภายในเซลล์ ท้าให้เซลล์ถูกท้าลาย 
โฮโมซิสเตอีนจัดเป็นตัวเร่งการสร้างอนุมูลอิสระในร่างกาย 
ท้าให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน และท้าให้เซลล์เยื่อบุ 
หลอดเลือดได้รับความเสียหาย โฮโมซิสเตอีนเหนี่ยวน้าให้เกิด
ภาวะ เครียดออกซิ เดชัน ผ่ านทางการยับยั ง เอนไซม์  
superoxide dismutase (SOD) แ ล ะ  glutathione  
peroxidase (GPx) ซึ่งเป็นเอนไซม์ท่ีท้าหน้าท่ีก้าจัดอนุมูล
อิสระในเนื อเยื่อหลอดเลือด จากการศึกษาในผู้ท่ีมีภาวะโฮโม
ซิสเตอีนสูงร่วมกับพบสารเมแทบอไลต์ปนในปัสสาวะ 
(homocystinuria) พบความสัมพันธ์เชิงบวกระหว่างโฮโมซิส
เตอีนและระดับของเอนไซม์ SOD4 อธิบายได้ว่า ภาวะโฮโมซิส
เตอีนสูงเหนี่ยวน้าให้เกิดภาวะเครียดออกซิเดชัน ดังนั น 
ร่างกายจึงตอบสนองต่อความผิดปกตินี ด้วยการเพิ่มปริมาณ
ของ SOD เพื่อควบคุมปริมาณอนุมูลอิสระให้เข้าสู่สมดุล 
นอกจากนี  การศึกษาในเซลล์หลอดเลือด (bovine aortic 
endothelial cells; BAEC) พบว่า โฮโมซิสเตอีนรบกวนการ
แปลร หั สขอ ง  GPx ส่ ง ผล ต่ อก า ร แสดงออกข องยี น 
ท่ีสังเคราะห์โปรตีน ท้าให้มีระดับ GPx ท่ีลดลง15 เมื่อ GPx มี
ปริมาณน้อยลง ความสามารถในการควบคุมปริมาณอนุมูล
อิสระในร่างกายจึงลดลงด้วย เช่นเดียวกับงานวิจัยใน
สัตว์ทดลองท่ีสนับสนุนผลของโฮโมซิสเตอีนต่อการเกิดภาวะ
เครียดออกซิเดชัน โดยทดลองในหนูท่ีถูกเหนี่ยวน้าให้เกิด
ภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง พบว่า หนูในกลุ่มท่ีถูกเหนี่ยวน้าด้วย 
โฮโมซิสเตอีน จะมีระดับ malondialdehyde (MDA) ซึ่งเป็น
ตัวบ่งชี การเกิด lipid peroxidation และสะท้อนถึงการเกิด
ภาวะเครียดออกซิเดชันสูงกว่าเมื่อเทียบกับหนูในกลุ่มควบคุม 
หรือหนูในกลุ่มที่มีโฮโมซิสเตอีนสูงแต่ได้รับ quercetin ท่ีเป็น
สารต้านอนุมูลอิสระร่วมด้วย ย่ิงไปกว่านั น ระดับกลูตาไทโอน 
SOD แ ล ะ  catalase (CAT) ซึ่ ง เ ป็ น ส า ร ท่ี มี คุ ณ ส ม บั ติ 
ต้านอนุมูลอิสระมีระดับลดลงในกลุ่มท่ีเหนี่ยวน้าให้มีโฮโม 
ซิสเตอีนสูงอย่างมีนัยส้าคัญทางสถิติ16 ดังนั น โฮโมซิสเตอีน 
ท้าให้เอนไซม์ท่ีมีคุณสมบัติต้านอนุมูลอิสระมีปริมาณลดลง
และกระตุ้นการสร้างอนุพันธ์ออกซิเจนท่ีว่องไว ( reactive  
oxygen species; ROS) เพื่อส่งเสริมการเกิดภาวะเครียด
ออกซิเดชันและก่อความเสียหายแก่เซลล์เยื่อบุหลอดเลือด 
ท้าให้เซลล์บุผนังหลอดเลือดท้างานผิดปกติ ซึ่งถือเป็น
กระบวนการในระยะแรกของการเกิดภาวะหลอดเลือด 
แดงแข็ง 

บทความฟื้นฟูวิชาการ 
บทบาทของภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็งและผลของการประยุกต์ใช้ในงานวิจัยด้านโภชนศาสตร์คลินิก 
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ลดชีวปริมาณออกฤทธิ์ของไนตริกออกไซด์  
(nitric oxide) 
 โ ฮ โ ม ซิ ส เ ต อี น  ก่ อ ใ ห้ เ กิ ด ก า ร ส ะ ส ม ข อ ง  
asymmetric dimethylarginine (ADMA) จ้านวนมาก ท้า
ให้เกิดการท้างานท่ีผิดปกติของเซลล์หลอดเลือด เนื่องจาก 
โ ฮ โ ม ซิ ส เ ต อี น ส า ม า ร ถ ยั บ ยั ง ก า ร ท้ า ง า น ข อ ง  
dimethylarginine dimethylaminohydrolase (DDAH) 
ซึ่งเป็นเอนไซม์ท่ีสลายสาร ADMA เมื่อมีการสะสมของ  
ADMA ในปริมาณมาก จะมีผลไปยับยั งการท้างานของ  
endothelial nitric oxide synthase (eNOS) ท้าให้การ
สร้างไนตริกออกไซด์ลดลง5 ไนตริกออกไซด์เป็นสารส้าคัญ
ในการควบคุมการไหลเวียนโลหิตและความดันในร่างกาย 
สังเคราะห์จากกรดอะมิโนแอล-อาร์จินีน (L-arginine) เมื่อ
ร่างกายผลิตไนตริกออกไซด์ลดลง หลอดเลือดจะเกิดการหด
ตัว (vasoconstriction) ท้าให้เกิดความดันโลหิตสูงและ
หลอดเลือดแดงแข็ง น้าไปสู่โรคหลอดเลือดและหัวใจได้ 
การศึกษาเชิงคลินิก พบว่า การมีระดับ ADMA และโฮโมซิส
เตอีนสูงในพลาสมามีความสัมพันธ์กับระบบหมุนเวียนโลหิต
ท่ีไม่ดี (slow coronary flow) และการเกิดโรคสมองขาด
เลือด (cerebral infarction)17-18 นอกจากนี  มีบางรายงาน
ท่ีระบุว่าโฮโมซิสเตอีนสามารถกระตุ้นการท้างานของ HMG-
CoA reductase ส่งผลให้การสังเคราะห์คลอเลสเตอรอล
เพิ่มขึ นด้วย19 
 เพิ่มการเจริญของเซลล์กล้ามเนื้อเรียบของหลอด
เลือด (smooth muscle cells proliferation) 
 งานวิจัยแบบ in vitro พบว่า โฮโมซิสเตอีนมีส่วน
ท้าให้เซลล์กล้ามเนื อเรียบของหลอดเลือดเจริญมากขึ น โดย
มีผลกระตุ้นการแบ่งเซลล์และเปลี่ยนแปลงรูปร่างของเซลล์
กล้ามเนื อเรียบหลอดเลือดผ่านทางวิถีการส่งสัญญาณ  
mitogen-activated protein kinase (MAPK) ท้าให้หลอด
เลือดหนาตัวและตีบแคบลง20-21 
กระตุ้นการเกิดล่ิมเลือดและรบกวนโปรตีนที่เก่ียวกับการ
แข็งตัวของเลือด (coagulating factors) 
 โฮโมซิสเตอีนกระตุ้นเกล็ดเลือด (platelet activa-
tion) โดยเพิ่ม F2-isoprostane เมื่อเกิด lipid peroxida-
tion  ท่ีเซลล์เมมเบรน22-23 มีงานวิจัยท่ีแสดงให้เห็นว่า F2-
isoprostane เ พิ่ ม ค ว า ม เ สี่ ย ง ข อ ง ก า ร เ กิ ด ลิ่ ม เ ลื อ ด 
อุดตันในเส้นเลือดในผู้ ท่ีมีภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงโดย 
ดูจากการมี  thromboxane เมแทบอไลต์ในปัสสาวะ 
(thromboxane เป็นสารท่ีมีฤทธิ์กระตุ้นเกล็ดเลือดและท้า
ให้เกิดการเกาะกลุ่มของเกล็ดเลือด)24 นอกจากนี  โฮโมซิสเต
อีนยังยับยั งการท้างานของ thrombomodulin (TM) ซึ่ง

เป็นไกลโคโปรตีนชนิดหนึ่งท่ีหลั่งโดยเซลล์เยื่อบุผนังหลอด
เลือดและเกี่ยวข้องกับกระบวนการต้านการแข็งตัวของเลือด 
โดยปกติ TM เมื่อจับกับทรอมบิน (thrombin) เกิดเป็น 
thrombin-TM complex ไปกระตุ้นโปรตีน C และ โปรตีน 
C ท่ีถูกกระตุ้น จะไปขัดขวางการท้างานของปัจจัยในการ
แข็งตัวของเลือด ได้แก่ Va และ VIIIa factors และเมื่อโฮโม
ซิสเตอีนขัดขวางการจับกันของ thrombin-TM จึงมีผล
ยับยั งการท้างานของโปรตีนท่ีเกี่ยวข้องกับกระบวนการต้าน
การแข็งตัวของเลือด นอกจากนี  มีการศึกษาท่ีสนับสนุนว่า 
โฮ โมซิส เตอีนยับยั งการสลายลิ่ ม เลือด ( fibrinolytic  
system) โดยสร้างพันธะไดซัลไฟด์กับปลายต้าแหน่ง Cys9 
ของ annexin A2 เป็นผลให้ความสามารถในการจับ tissue 
plasminogen activator (TPA) แ ล ะ ก า ร ท้ า ง า น ข อ ง  
plasminogen ลดลง25 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
แผนภาพที่ 2 กลไกที่เกี่ยวข้องกับการเกิดโรคหัวใจและ 
                    หลอดเลือดโดยภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง 
 
ผลการประยุกต์ในงานวิจัยทางโภชนศาสตร์คลินิก 
 จากกลไกที่สนับสนุนการเกิดโรคหัวใจและหลอด
เลือดโดยภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง และรายงานการศึกษาที่
พบว่า เมื่อร่างกายมีระดับของวิตามินบี6 วิตามินบี12 
และโฟเลทในเลือดสูงจะสัมพันธ์กับการมีระดับโฮโมซิสเต
อีนในเลือดต่้า26-27 จึงมีการประยุกต์ใช้ในงานวิจัยทาง
คลินิกโดยการเสริมโฟเลท (วิตามินบี 9) วิตามินบี 12 และ
วิตามินบี 6 ซึ่งเป็นวิตามินที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการ 
เผาผลาญโฮโมซิสเตอีน โดยแต่ละการศึกษามีประเด็นที่
ส้าคัญ3, 28-35   (ตารางท่ี 1) 

นิพนธ์ต้นฉบับ  
ณัฐวุฒิ ลายน ้าเงิน  
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ปีที่ 11 ฉบับท่ี 2/2562  

ตารางท่ี 1 ผลการเสรมิวติามนิบเีพือ่ลดระดับโฮโมซสิเตอนีและความเสีย่งต่อการเกดิโรคหลอดเลอืดและหวัใจในการศกึษาทางคลนิกิ 

กลุ่มตัวอย่าง วิธีการรักษา ผลการรักษา 
การศึกษาโดย Maruyuma และคณะ (2019)3 
อาสาสมัครชาวญี่ปุ่นจ้านวน 127 ราย อายุ 40-65 ปี ผู้ที่มี
อย่างน้อย 1 ปัจจัยเสี่ยงของ metabolic syndrome และ
ไม่ได้รับยาลดไขมัน 

ได้รับการเสริมวิตามินในรูปเครื่องด่ืม ปริมาณ 125 ml ในทุก ๆ เช้า 
ประกอบด้วย เรตินอล, วิตามินบี1, บี2, บี3, บี5, บี6 (5 mg), บี7,  
บี 12 (10 µg), ซี, โฟเลท (800 µg), วิตามินดี และกรดไลโปอิก 

ระดับโฮโมซิสเตอีนในพลาสมาลดลงอย่างมีนัยส้าคัญ แต่ไม่มี
ผลต่อการวัดการขยายตัวของหลอดเลือดต่อการไหลเวียน
โลหิต (flow mediated dilation; FMD) 

การศึกษา Women’s Antioxidant and Folic Acid Cardiovascular Study (WAFACS, 2018)28 
อาสาสมัครหญิงจ้านวน 300 ราย (กลุ่มได้รับวิตามินเสริม 
150 ราย และกลุ่มได้รับยาหลอก 150 ราย) 

สุ่มกลุ่มตัวอย่างให้ได้รับการเสริมกรดโฟลิก (2.5 mg), วิตามินบี6 (50 
mg) และวิตามินบี12 (1 mg) หรือกลุ่มยาหลอก ระยะเวลา 7.3 ปี 

กลุ่มได้รับวิตามินมีระดับโฮโมซิสเตอีนลดลงอย่างมีนัยส้าคัญ
เมื่อเปรียบเทียบกับกลุ่มยาหลอก แต่ไม่มีผลต่อค่าบ่งชี 
ภาวะการอักเสบของหลอดเลือด ได้แก่ C-reactive pro-
tein, interleukin-6, intercellular adhesion molecule 
และ fibrinogen 

การศึกษาโดย Menzel D และคณะ (2018)29 
อาสาสมัครจ้านวน 81 ราย อายุ 40-65 ปี มีความดัน  
systolic 130-149 mmHg ไม่ได้รับการรักษาด้วยยาลด
ความดัน และมีดัชนีมวลกายน้อยกว่า 30 kg/m2 

สุ่มกลุ่มตัวอย่างให้ได้รับยาหลอก หรือได้รับ L-arginine (2.4 g) 
ร่วมกับ วิตามินบี 6 (3 mg), กรดโฟลิก (0.4 mg)., และวิตามินบี 12 
(2 µg) ระยะเวลา 3 เดือน 

กลุ่มที่ได้รับวิตามินเสริมมีค่าความดันโลหิตและระดับโฮโม 
ซิสเตอีนลดลง 

การศึกษา China Stroke Primary Prevention Trial (CSPPT, 2015)30 
อาสาสมัครจ้านวน 20,702 ราย อายุ 45-75 ปี และมี
ความดันโลหิตสูง (systolic ≥ 140 mmHg หรือ  
diastolic ≥ 90 mmHg) 

สุ่มกลุ่มตัวอย่างให้ได้รับ enalapril (10 mg) ร่วมกับกรดโฟลิก (0.8 
mg) หรือกลุ่มที่ได้รับ enalapril (10 mg) อย่างเดียว ระยะเวลา  
4.5 ปี 

การได้รับ enalapril (10 mg) ร่วมกับกรดโฟลิก (0.8 mg) 
ช่วยลดความเสี่ยงของการเกิดโรคหลอดเลือดสมองครั งแรก 
(ร้อยละ 21) เมื่อเทียบกับใช้ enalapril (10 mg) อย่างเดียว 
อย่างมีนัยส้าคัญ 

การศึกษาโดย Wang L และคณะ (2015)31 
อาสาสมัครจ้านวน 390 ราย จากทางตอนเหนือของ
ประเทศจีน อายุ 60-74 ป ี

สุ่มกลุ่มตัวย่างให้ได้รับวิตามินซี (50 mg) อย่างเดียว และกลุ่มที่ได้รับ
วิตามินซี (50 mg) ร่วมกับ กรดโฟลิก (400 µg), วิตามินบี6 (2 mg) 
และวิตามินบี12 (10 µg)  ระยะเวลา 1 ปี 

กลุ่มที่ได้รับวิตามินซีร่วมกับวิตามินบีมีผล Framingham 
risk score (FRS) ซึ่งเป็นตัวชี วัดความเสี่ยงโรคหัวใจและ
หลอดเลือดที่ดีขึ น (มีความเสี่ยงโรคหัวใจและหลอดเลือด
ลดลง) อย่างมีนัยส้าคัญ 

การศึกษา B-Vitamins for the PRevention Of Osteoporotic Fractures (B-PROOF trial, 2015)32 
ผู้สูงอายุจ้านวน 2,919 ราย ที่มีอายุ ≥ 65ปี และมีภาวะโฮ
โมซิสเตอีนสูง (12-50 µmol/L) 

สุ่มกลุ่มตัวอย่างให้ได้รับวิตามินบีรวม ประกอบด้วย วิตามินบี12 (500 
µg) และกรดโฟลิก (400 µg) ระยะเวลา 2 ปี เปรียบเทียบกับกลุ่มที่
ได้รับยาหลอก 

ระดับโฮโมซิสเตอีนลดลงแต่ไม่มีผลต่อตัวชี วัดการเกิดหลอด
เลือดแข็ง (pulse wave velocity; PWV), และตัวชี วัดความ
หนาของผนังหลอดเลือด (carotid intima media thick-
ness; CIMT) 

การศึกษาโดย Durga J และคณะ (2011)33 
อาสาสมัครชายและหญิงวัยหมดประจ้าเดือนจ้านวน 
819 ราย อายุระหว่าง 50-70 ปี และมีโฮโมซิสเตอีน 
≥ 13 µmol/L 

สุ่มกลุ่มตัวอย่าง เพื่อให้ได้รับกรดโฟลิก (800 µg) หรือได้รับยาหลอก 
ระยะเวลา 3 ป ี

การเสริมโฟลิกสามารถลดระดับโฮโมซิสเตอีนแต่ไม่มีผลใน
การช่วยชะลอการเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง (วัดค่าความหนา
ของผนังหลอดเลือด carotid intima-media thickness) 

การศึกษา the VITAmins TO Prevent Stroke trial (VITATOPS, 2010)34 
ผู้ป่วยจ้านวน 8,000 ราย ที่พบว่าเพิ่งเกิดโรคหลอดเลือด
สมอง (stroke) หรือภาวะสมองขาดเลือดชั่วคราว 
(transient ischemic attack) ภายใน 7 เดือน 

สุ่มผู้ป่วยให้ได้รับยาหลอกหรือเม็ดวิตามินเสริม ประกอบด้วย กรดโฟ
ลิก (2 mg), วิตามินบี6 (25 mg) และวิตามินบี12 (0.5 mg) ระยะเวลา
เฉลี่ย 41 เดือน 

ไม่พบความแตกต่างของการเกิด stroke, myocardial 
infarction หรือ vascular death ระหว่างกลุ่มที่ได้รับ
วิตามินและกลุ่มที่ได้รับยาหลอก 

การศึกษาโดย Albert CM และคณะ (2008)35 
อาสาสมัครผู้หญิงอเมริกันจ้านวน 796 ราย อายุ ≥ 42 ปี 
ที่มีปัจจัยเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ  ≥ 3 และ/
หรือมีประวัติการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด 

สุ่มกลุ่มตัวอย่างให้ได้รับวิตามินเสริมรูปแบบเม็ดทุกวันประกอบด้วย 
กรดโฟลิก (2.5 mg), วิตามินบี 6 (50 mg), และวิตามินบี 12 (1 mg) 
หรือได้รับยาหลอก ระยะเวลา 7.3 ปี 

ระดับโฮโมซิสเตอีนลดลงในกลุ่มที่ได้รับวิตามินเสริม แต่ไม่มี
ผลลดการเกิด myocardial infarction, stroke, coronary 
revascularization หรือ CVD mortality 

การศึกษาโดย Lonn E และคณะ (2006)6 
ผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหรือเบาหวาน จ้านวน 5,522 ราย 
ที่มีอายุตั งแต่ 55 ปีขึ นไป 

สุ่มผู้ป่วยให้ได้รับวิตามินเสริม ประกอบด้วย กรดโฟลิก (2.5 mg), 
วิตามินบี6 (50 mg)  และวิตามินบี12 (1 mg) หรือได้รับยาหลอก เป็น
ระยะเวลา 5 ป ี

กลุ่มยาหลอกมีโฮโมซิสเตอีนเพิ่มขึ น ในขณะที่กลุ่มเสริม
วิตามินมีระดับโฮโมซิสเตอีนลดลง แต่ไม่มีผลลดอัตราการ
ตายจากโรคหลอดเลือดและหัวใจ (cardiovascular  
mortality) 

  นอกจากนี  การวิเคราะห์อภิมาน (meta-analysis) 
โดยวิเคราะห์ผลการศึกษาแบบ randomized control trial 
(RCT) จ้านวน 24 การศึกษา เพื่อประเมินความสัมพันธ์
ระหว่างการเสริมวิตามินบีและความเสี่ยง ต่อการเกิด  
cardiovascular events พบว่า การเสริมวิตามินบี ไม่มีผล
ลด cardiovascular events ได้แก่ อัตราตายรวม ( total 
mortality), ภาวะหัวใจหยุดเต้น (cardiac death),  

ภาวะกล้ามเนื อหัวใจตาย (myocardial infarction) และโรค
หลอดเลือดสมอง (stroke)7 สอดคล้องกับการวิเคราะห์อภิ
มานจากการวิเคราะห์จ้านวน 8 การศึกษา พบว่า การเสริม
วิตามินบีช่วยลดระดับโฮโมซิสเตอีน แต่ไม่ลดการเกิด cardio-
vascular events ในผู้ เ ข้ า ร่ วมศึ กษา ท่ีมี ความ เสี่ ยง ต่อ
โรคหัวใจและหลอดเลือด36 

บทความฟื้นฟูวิชาการ 
บทบาทของภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็งและผลของการประยุกต์ใช้ในงานวิจัยด้านโภชนศาสตร์คลินิก 
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อภิปรายผลการศึกษา 
European guideline on cardiovascular  

diseases (CVDs) prevention in clinical practice 
ปี 2016 ไม่แนะน้าการเสริมโฟเลท วิตามินบี 6 และบี 12 
เพ่ือป้องกันความเสี่ยงของโรคหัวใจและหลอดเลือด และไม่
แนะน้าการใช้ระดับโฮโมซิสเตอีนเพ่ือแบ่งระดับความเสี่ยง
ของโรคหัวใจและหลอดเลือด37 เช่นเดียวกับแนวทาง 
ใ น ปั จ จุ บั น จ า ก  American Association of Clinical  
Endocrinologists (AACE) guidelines แม้ระบุว่า ระดับ
โฮโมซิสเตอีนสูงกว่า 15 µmol/L มีความสัมพันธ์ต่อการ
เ พ่ิมความเสี่ ย งของ  atherosclerotic cardiovascular 
disease แต่ไม่แนะน้าให้ตรวจคัดกรองเพ่ือใช้ประเมินความ
เสี่ยงโรคหลอดเลือดและหัวใจ38 และ American Heart 
Association (AHA)/American Stroke Association 
(ASA) guideline ปี 2018 ไม่แนะน้าการตรวจคัดกรอง
ภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง (routine screening) ในผู้ป่วยหลอด
เลือดสมองตีบ (ischemic stroke) หรือผู้ที่มีภาวะสมอง
ข า ด เ ลื อ ด ชั่ ว ค ร า ว  ( transient ischemic attack)3 9 
เนื่องจากยังไม่มีหลักฐานเชิงประจักษ์เพียงพอที่ชี ชัดถึง
ความจ้าเป็นในการตรวจวัด และยังมีช่องว่างในการศึกษา
ความสัมพันธ์ในรูปแบบเหตุและผล (causal relationship) 
ที่ยังคงต้องการศึกษาเพ่ิมเติม ว่าโฮโมซิสเตอีนเป็นตัวบ่งชี 
ความผิดปกติหลังจากการเกิดโรคหรือเป็นความผิดปกติที่
พบก่อนเกิดโรคหลอดเลือดและหัวใจ 

นอกจากนี  ในช่วงทศวรรษที่ผ่านมา นักวิจัยให้
ความสนใจผลของความแตกต่างทางพันธุกรรมที่ มี 
การเปลี่ยนแปลงของล้าดับเบสเพียง 1 ต้าแหน่ง (single 
nucleotide polymorphisms; SNPs) ต่อการแสดงออก
ของโปรตีนเอนไซม์ที่เกี่ยวข้องกับการเปลี่ยนแปลงของ
ระดับโฮโมซิสเตอีน มีการศึกษาที่พบความสัมพันธ์ระหว่าง
ยีนกับยีน (gene-gene interaction) หรือยีนกับสารอาหาร 
(gene-nutrient interaction)ในกระบวนการควบคุมระดับ
โฮโมซิสเตอีน โดยพบความเสี่ยงการเกิดภาวะโฮโมซิสเตอี
นสูงเพ่ิมขึ น 19.1 เท่าในผู้ที่มียีน MS 2756 จีโนไทป์ AA 
ร่วมกับยีน MTHFR 677 จีโนไทป์ TT เมื่อเทียบกับกลุ่ม
อ้างอิง (จีโนไทป์ AA ร่วมกับ CC)40 นอกจากนี  การศึกษา
ข อ ง  the China Stroke Primary Prevention Trial 
(CSPPT) ในปี 2018 ที่ประเทศจีน พบว่า ผู้ป่วยความดันสูง
ที่มียีน MTHFR 677 จีโนไทป์ CC มีแนวโน้มการตอบสนอง
ต่อการเสริมโฟลิกเพ่ือลดค่าความแข็งตัวของหลอดเลือด 
(pulse wave velocity)ได้ดีกว่าจีโนไทป์แบบอ่ืน41 ดังนั น 

แนวทางการศึกษาในอนาคต จึงยังต้องการหลักฐานเชิง
ประจักษ์ที่จะศึกษาความสัมพันธ์ของความแตกต่างทาง
พันธุกรรมร่วมด้วย เพ่ือที่จะสามารถอธิบายผลของการเสริม
วิตามินบีต่อการลดระดับโฮโมซิสเตอีนและการป้องกัน
โรคหัวใจและหลอดเลือดในลักษณะที่จ้าเพาะต่อบุคคล 
(personalized medicine) ได้ดียิ่งขึ น 
สรุปผลการศึกษา 
 กรดอะมิโนโฮโมซิสเตอีนสร้างความเสียหาย 
ต่อเซลล์หลอดเลือด ท้าให้เกิดหลอดเลือดแข็ง ตีบ ตัน  
ผ่ านกลไกต่ าง ๆ ได้ แก่  การเหนี่ ยวน้ าภาวะเครียด
ออกซิเดชัน การท้าให้ชีวปริมาณออกฤทธิ์ของไนตริก - 
ออก ไซด์ ล ดล ง  กระตุ้ น ก า ร เ พ่ิ มจ้ า นวนของ เซลล์ 
กล้ามเนื อเรียบ กระตุ้นการสังเคราะห์คลอเลสเตอรอล  
และยับยั งกระบวนการต้านการแข็งตัวของเลือด แม้ว่าโฮโม
ซิสเตอีนจะเป็นปัจจัยเสี่ยงอิสระต่อการเกิดโรคหลอดเลือด
และหัวใจ แต่ยังไม่มีการน้ามาใช้ส้าหรับการตรวจคัดกรอง
เบื องต้นในปัจจุบัน  

ภาวะโฮโมซิสเตอีนสูงมีความสัมพันธ์กับการมี
ระดับวิตามินบี 12 และระดับโฟเลทในเลือดต่้า แนวทาง 
ที่นิยมใช้ในการป้องกันและรักษาภาวะโฮโมซิสเตอีนสูง 
จึงเป็นการได้รับวิตามินบีเสริม เพ่ือช่วยให้เอนไซม์ที่ส้าคัญ
ในกระบวนการเผาผลาญโฮโมซิสเตอีนสามารถท้างานได้ดี 
อย่างไรก็ตาม ข้อควรระวังในการใช้วิตามินเสริม คือ 
การได้รับในปริมาณที่มากเกินพอดี หากจะเสริม ควรให้
ใกล้เคียงกับค่าปริมาณสารอาหารที่แนะน้าให้แต่ละคนได้รับ
ใ น แ ต่ ล ะ วั น  ( Recommended Dietary Allowance; 
RDA) เพ่ือรักษาสุขภาพและยังได้รับความปลอดภัย  

การศึกษา พบว่า การเสริมวิตามินบี 6 บี  12 
แ ล ะ โ ฟ เ ล ท  ส า ม า ร ถ ล ด ร ะ ดั บ โ ฮ โ ม ซิ ส เ ต อี น ไ ด้ 
อย่างมีนัยส้าคัญ อย่างไรก็ตาม ประโยชน์ต่อการป้องกัน
ภาวะหลอดเลือดแดงแข็ง การลดความหนาของผนัง 
หลอดเลือด และการลดอัตราการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและ
หลอดเลือด ยังไม่เห็นผลเชิงประจักษ์ตามสมมติฐาน ดังนั น 
จากหลักฐานงานวิจัยที่มี ในขณะนี ยังไม่ เพียงพอที่จะ
สนับสนุนการใช้วิตามินบีเสริมเป็นประจ้าเพ่ือรักษาโรค
หลอดเลือดและหัวใจ แม้จะเป็นวิธีการที่ได้ผลดีในการลด
ระดับโฮโมซิสเตอีนก็ตาม 
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