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บทคัดย่อ
	 ภาวะเมตาบอลกิซนิโดรม (Metabolic Syndrome: MetS) คอื เป็นกลุม่อาการทีเ่ป็นผลมาจากการควบคมุ

กระบวนการเผาผลาญผดิปกติ ประกอบด้วย ภาวะอว้นลงพงุ ความดนัโลหติสงู ไขมนัในเลอืดผดิปกติ และภาวะดือ้ต่อ 

อินซูลิน โดยมีปัจจัยเสี่ยงจากพันธุกรรม พฤติกรรมการดำ�เนินชีวิต และการอักเสบเรื้อรังระดับตํ่า กลไกสำ�คัญ คือ  

การอักเสบที่เกิดจากเซลล์ไขมันซึ่งหลั่งสารกระตุ้นการอักเสบ เช่น leptin และ TNF-α ส่งผลให้ความไวของ 

อนิซลูนิลดลงและนำ�ไปสูภ่าวะ MetS นอกจากนีย้งัสมัพนัธก์บัความผดิปกตขิองระบบประสาทอตัโนมตั ิซึง่สามารถ

ประเมินได้จากค่าความแปรผันของอัตราการเต้นของหัวใจ (Heart Rate Variability: HRV) ท่ีลดลง อีกท้ัง

ยังมีความสัมพันธ์กับภาวะซึมเศร้า อันเกิดจากการเปลี่ยนแปลงทางร่างกาย อารมณ์ และการรับรู้ตนเอง โดยมี 

การอักเสบเป็นกลไกกลางร่วมกัน การออกกำ�ลังกายแบบแอโรบิค ตามหลัก FITT เช่น การเดินเร็ว วิ่ง ว่ายนํ้า  

การรำ�วงย้อนยุค มีประสิทธิภาพในการลดความเสี่ยง ฟื้นฟูการทำ�งานของระบบประสาทอัตโนมัติ และส่งผลดี 
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ตอ่ภาวะซมึเศร้า การส่งเสริมสขุภาพแบบองค์รวมทีผ่สมผสานระหวา่งบุคลากรทางสขุภาพและผูป่้วย จงึเป็นแนวทาง

ที่สำ�คัญในการป้องกันและควบคุมภาวะ MetS อย่างยั่งยืน

คำ�สำ�คัญ: ภาวะเมตาบอลิกซินโดรม การอักเสบ ภาวะดื้อต่ออินซูลิน ภาวะซึมเศร้า

Abstract
	 Metabolic syndrome (MetS) is a cluster of interrelated metabolic disorders, including  

central obesity, hypertension, dyslipidemia, and insulin resistance. Its development is  

influenced by genetic predisposition, lifestyle behaviors, and chronic low-grade inflammation.  

A key pathological mechanism involves inflammation initiated by adipose tissue, which secretes 

pro-inflammatory cytokines such as leptin and tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), thereby 

impairing insulin sensitivity and contributing to the progression of MetS. Additionally, MetS 

is associated with autonomic nervous system dysfunction, which can be evaluated through 

reduced heart rate variability (HRV). Furthermore, it is linked to depressive symptoms that arise 

from physiological changes, emotional stress, and negative self-perception, with inflammation 

identified as a common underlying factor. Current scientific evidence supports that physical 

activity, when prescribed according to the FITT principle (frequency, intensity, time, and type) 

particularly aerobic exercises such as brisk walking, running, swimming, and traditional Thai 

dance (Ram Wong)—is effective in mitigating the risk of MetS, improving autonomic function, 

and reducing depressive symptoms. Therefore, a holistic health promotion strategy involving 

the active participation of healthcare professional and individuals, is essential for the effective 

prevention and long-term management of metabolic syndrome.

Keywords: Metabolic syndrome, inflammation, insulin resistance, depression

บทนำ� 
	 ภาวะเมตาบอลิกซินโดรม (metabolic syndrome;  

MetS) เป็นกลุ่มอาการที่เป็นผลมาจากการควบคุม

กระบวนการเผาผลาญผิดปกติ โดยในบทความนี้จะ

ใช้คำ�ว่า ภาวะ MetS แทน ภาวะเมตาบอลิกซินโดรม  

โดยปัจจัยที่ทำ�ให้เกิดภาวะ MetS ประกอบด้วย  

ภาวะอ้วนที่มีไขมันสะสมบริเวณช่องท้อง (abdominal 

obesity) ความดันโลหิตสูง (high blood pressure)  

ภาวะด้ือต่ออินซูลิน (insulin resistance) ระดับไขมันผิดปกติ  

(dyslipidemia) ระดับไตรกลีเซอร์ไรด์ (triglyceride) สูง 

และระดบัไลโปโปรตนีชนดิ high density lipoprotein- 

cholesterol (HDL-C) ตํ่า โดยมีความสัมพันธ์ 

จากพันธุกรรม และพฤติกรรมในชีวิตประจำ�วัน  

ซึ่งเป็นปัจจัยเส่ียงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ  

โรคหลอดเลือดสมอง โรคเบาหวาน และมะเร็งบางชนิด 
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ตารางที่ 1		เปรียบเทียบเกณฑ์การวินิจฉัยภาวะ MetS ระหว่าง NCEP-ATP III (2005) และ IDF (2005)

เกณฑ์การวินิจฉัยภาวะ MetS

NCEP-ATP III (2005)

มีองค์ประกอบอย่างน้อย 

3 จาก 5 ข้อ

IDF (2005)

ต้องมีภาวะอ้วนลงพุงร่วมกับ

องค์ประกอบอื่นอย่างน้อย 2 ข้อ

เส้นรอบเอว 

(Waist circumference)

ชาย ≥ 102 ซม., หญิง ≥ 88 ซม. 

(หรือเกณฑ์เฉพาะเชื้อชาติ)

จำ�เป็นต้องมีชาย ≥ 90 ซม., 

หญิง ≥ 80 ซม. (เอเชีย)

ไตรกลีเซอไรด์ (Triglyceride) ≥ 150 mg/dL หรือ รับการรักษา ≥ 150 mg/dL หรือ รับการรักษา

High-density lipoprotein 

Cholesterol (HDL-C)

ชาย < 40 mg/dL, 

หญิง < 50 mg/dL 

หรือ รับการรักษา

ชาย < 40 mg/dL, 

หญิง < 50 mg/dL 

หรือ รับการรักษา

ความดันโลหิต 

(Blood pressure)

≥ 130/85 mmHg 

หรือ รับการรักษา

≥ 130/85 mmHg 

หรือ รับการรักษา

ระดับนํ้าตาลในเลือด ขณะอดอาหาร

(Fasting plasma glucose)

≥ 100 mg/dL 

หรือ วินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวาน

≥ 100 mg/dL 

หรือ วินิจฉัยว่าเป็นโรคเบาหวาน

การเปลี่ยนแปลงของเซลล์ไขมัน 

ซึ่งพบร่วมกันได้บ่อย (Grundy, Brewer, Cleeman, 

Smith, & Lenfant, 2004) ภาวะ Mets มีเกณฑ์ 

การวินิจฉัยโดยอ้างอิงตาม National Cholesterol  

Education Program (NCEP-ATP III) ในป ีค.ศ. 2005  

และ International Diabetes Federation (IDF) ใน

ป ีค.ศ. 2005 (International Diabetes Federation, 

2005) (ดังตารางที่ 1)

	 การท่ีมีเซลล์ไขมันในร่างกายเพิ่มข้ึน จะทำ�ให้มี

การหล่ังสารจากเซลลไ์ขมนัออกมาสูก่ระแสเลอืดเพิม่ขึน้ 

เช่น nonesterified fatty acids (NEFA), cytokines 

และ plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1)  

เป็นผลให้เกิดความผิดปกติ เกิดเป็นภาวะ MetS ได้ 

(Haffner, 2006; Hunt, Williams, Haffner & Stern,  

2004) เซลล์ไขมันยังสร้างฮอร์โมน adiponectin ซ่ึงเป็น 

adipokine ชนิดหน่ึง มีผลต่อความไวต่อการตอบสนอง

ของฮอร์โมน insulin มีบทบาทควบคุมกระบวนการ

เผาผลาญกลูโคสและไขมันในเซลล์ตับ รวมถึงการขนส่ง

กลูโคสของกล้ามเน้ือโครงร่างและการเผาผลาญเซลล์ไขมัน  

ระดบั adiponectin ในกระแสเลอืดจะลดลงในผูท่ี้ภาวะ 

MetS ในสภาวะปกติ adiponectin มีบทบาทสำ�คัญ

ต่อกระบวนการเมตาบอลิซึมของกลูโคส ไขมัน และ 

ลดกระบวนการอักเสบในร่างกาย (low grade  

inflammation) เมื่อระดับ adiponectin ผิดปกติ  

จะส่งผลให้เกิดความผิดปกติของระบบเมตาบอลิซึม  

เปน็ปจัจยัสง่เสรมิใหเ้กดิภาวะ MetS เพิม่ขึน้ (Ghadge, 

Khaire, & Kuvalekar, 2008) ระดับ adiponectin  

ในเลือดตํ่าจะสัมพันธ์กับ MetS และเป็นตัวทำ�นาย 
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การเกดิโรคเบาหวาน โรคหวัใจและหลอดเลอืดได้ (Lara- 

Castro, Fu, Chung, & Garvey, 2007) นอกจากนี้

ยังพบว่า ภาวะ MetS มีความสัมพันธ์กับระดับ leptin  

ทีเ่พิม่ขึน้ ซึง่เปน็ proinflammatory cytokine และเปน็

สารกระตุ้นให้หลอดเลือดแดงแข็ง (pro-atherogenic 

effect) และเซลลไ์ขมนั สง่ผลทำ�ใหไ้ขมนั adiponectin 

ลดลงซึง่ adiponectin จะมฤีทธิต์า้นการอกัเสบ (anti- 

inflammatory cytokine) ควบคุมระดับน้ําตาลในเลือด  

(anti-diabetes) และฤทธ์ิต้านการแข็งตัวของหลอดเลือด  

(anti atherogenic effect) โดย leptin ที่เพิ่มขึ้นและ 

adiponectin ที่ลดลง ส่งผลกระตุ้นให้เกิดการอักเสบ 

ท่ัวร่างกาย (systemic inflammation) ทำ�ให้เพิ่ม 

ความเสีย่งตอ่การเกดิโรคหวัใจและหลอดเลอืด (Ghadge  

et al., 2008) นอกจากนี้ leptin ที่เพิ่มขึ้น ส่งผลให้

เกิด hypertrophic adipocyte กระตุ้นการสร้าง  

angiotensinogen และเพิ่ม Renin-Angiotensin- 

Aldosterone System (RAAS) ส่งผลต่อการเพ่ิม 

แรงต้านทานของหลอดเลือดส่วนปลาย ทำ�ให้ความดันโลหิต 

เพิ่มสูงขึ้น (Zhao, Kusminski, & Scherer, 2021)

	 การที่เซลล์ไขมันทำ�หน้าที่เหมือนต่อมไร้ท่อด้วย 

เมื่อปริมาณไขมันมาก ทำ�ให้เสี่ยงต่อการเกิดโรคหัวใจ

และหลอดเลือดเพิ่มขึ้น (Xue et al., 2016) นอกจากนี้  

leptin  ที่ เป็น  cytokine  ที่สร้างจากเซลล์ไขมัน  

เปน็ตวัควบคมุการหวิ อิม่ และการเผาผลาญพลงังานใน

ร่างกาย เมื่อปริมาณเซลล์ไขมันเพิ่มข้ึนทำ�ให้มีการสร้าง 

leptin เพิ่มขึ้น ไปจับกับ leptin receptor ที่สมอง

บริเวณ hypothalamus ทำ�ให้ลดความอยากอาหาร 

นํ้าหนักตัวลดลง กลไกดังกล่าวเป็นการควบคุมไม่ให้ 

นํ้าหนักตัวเพิ่มขึ้นมากเกินไป แต่กลไกนี้ถูกขัดขวางใน

กรณีที่มี insulin resistance ซึ่งทำ�ให้อยากอาหารแม้

จะมปีรมิาณเซลล์ไขมันอยูม่าก (Kumagai, Kishimoto, 

Masatakasuwa, Zou, & Harukasasaki, 2005; 

Fatouros et al., 2005)

ภาวะอ้วนและภาวะดื้อต่ออินซูลิน
	 สาเหตุของภาวะ MetS มีอยู่ 2 สาเหตุ คือ  

ภาวะอว้นและภาวะด้ือตอ่อนิซลูนิ ในภาวะปกตอินิซูลนิ 

ท่ีทำ�หนา้ท่ีในการควบคมุระดบัน้ําตาลและการเผาผลาญ

พลังงานในร่างกาย เมื่อร่างกายรับประทานอาหาร

ประเภทคาร์โบไฮเดรต ร่างกายจะเปล่ียนแป้งให้เป็น 

นํ้าตาลและถูกดูดซึมเข้ากระแสเลือด ตับอ่อนจะรับรู้ 

ว่ามีนํ้าตาลในกระแสเลือดเพิ่มข้ึน ตับอ่อนจะสร้าง

อินซูลิน เพื่อขนส่งกลูโคสเข้าสู่เซลล์ หากร่างกายได้รับ

อาหารจำ�พวกแป้งมากเกินไป อินซูลินจะถูกกระตุ้น

ให้สร้างและหล่ังออกมามากขึ้น เกิดการขนส่งกลูโคส 

เข้าสู่เซลล์ เพื่อรักษาระดับกลูโคสในเลือดให้ปกติ  

แตใ่นภาวะ MetS จะเกดิ insulin resistance เนือ่งจาก

เซลลไ์ขมนัทีผิ่ดปกต ิกระตุน้ใหเ้กดิ systemic chronic  

inflammatory response และกระตุ้น proinflam-

matory cytokines, necrosis factor-α (TNFα) เกดิ 

endoplasmic reticulum stress, mitochondria  

dysfunction ก่อให้เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน (Lee, 

Park, & Choi, 2022) โดยการไม่ตอบสนองกับ 

การสรา้งอนิซลูนิ ทำ�ใหน้ํา้ตาลอยูใ่นกระแสเลอืดมากขึน้  

ร่างกายพยายามกระตุ้นทำ�ให้สร้างอินซูลินมากขึ้น  

เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน (Hunt, Williams, Haffner, 

& Stern, 2004) ซึ่งภาวะนี้พบได้ในคนที่มีภาวะอ้วน  

เพราะคนอ้วนรับประทานอาหารมากกว่าคนปกติ  

และอาหารที่มีแคลอรี่สูง มีกิจกรรมทางกายที่ลดลง  

และส่งเสริมให้มีการสะสมของไขมันใต้ผิวหนังเพิ่มข้ึน 

การรับประทานอาหารไขมันสูง ร่วมกับการมีกิจกรรม

ทางกายในระดับตํ่า ก่อให้เกิดการสะสมของปริมาณ 

ไขมันในร่างกายเพิ่มขึ้น เช่น ไขมันในกล้ามเนื้อ และ 

ไขมันในช่องท้องเพิ่มข้ึน หากขาดการออกกำ�ลังกาย 

จะยิ่งส่งเสริมให้มีการสะสมไขมันในกล้ามเนื้อเพิ่มขึ้น 

(Chandalia, & Abate, 2007; Miranda, DeFronzo,  

Califf, & Guyton, & Oparil, 2005) เนื่องจาก 
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มีการเผาผลาญไขมันลดลง กรดไขมันที่สะสมอยู่ใน 

กลา้มเนือ้ สง่ผลใหก้ลา้มเนือ้ไมส่ามารถเผาผลาญน้ําตาล 

กลูโคสเพื่อสร้างพลังงานได้อย่างเพียงพอ ทำ�ให้เกิด 

ภาวะดื้อต่ออินซูลิน อินซูลินเป็นฮอร์โมนที่หลั่งจาก 

ตับอ่อน มีหน้าที่นำ�นํ้าตาลในกระแสเลือดเข้าสู่เซลล์

ต่าง ๆ ของร่างกาย เพื่อใช้เป็นพลังงาน เมื่อกล้ามเนื้อ 

เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน กล้ามเนื้อไม่สามารถนำ�กลูโคส

ไปใชไ้ดต้ามปกติ จงึทำ�ใหค้นอว้นมรีะดับนํา้ตาลมากกวา่ 

คนปกต ิ(Chandalia, & Abate, 2007; Miranda et al.,  

2005) นอกจากนีย้งัเป็นปจัจัยเสีย่งทีส่ำ�คัญของโรคหวัใจ 

และหลอดเลือด  (cardiovascular diseases; CVD)  

จากทีร่ะดบัไขมนัผิดปกต ิความดนัโลหติสงู และเบาหวาน  

หรือภาวะดื้อต่ออินซูลิน โดยพยาธิวิทยาของการเกิด  

CVD มักเกิดจากโรคหลอดเลือดแข็งตัว  (Wolf, 2008)  

ในหลอดเลือดแดงขนาดกลางและขนาดใหญ่ ซึ่งเกิดขึ้น 

เนื่องจากมีการอักเสบเรื้อรังแบบค่อยเป็นค่อยไป  

(low-grade chronic inflammation) ในขณะเดียวกนั

ภาวะอว้น ซึง่เปน็เกณฑท์ีส่ำ�คญัในการวนิจิฉยั ภาวะ MetS 

ก็มีส่วนเกี่ยวข้องกับการอักเสบเช่นเดียวกัน การอักเสบ

ที่เกิดขึ้นมีผลทำ�ให้มีการหลั่ง  proinflammatory  

cytokines  เพ่ิมขึ้น ลดการหลั่งกรดไนตริกออกไซด์   

(nitric oxide; NO) และทำ�ให้เกิดการสร้างสารอนุมูลอิสระ  

(oxidative stress)  ทำ�ให้เซลล์เอนโดทีเลียม   

(endothelial cell) ทีบ่ผุนงัหลอดเลอืดทำ�หนา้ทีผ่ดิปกต ิ

แลว้มีการปล่อย von Willebrand factor (vWF) และ  

plasminogen activator-1 (PAI-1) เขา้สูก่ระแสเลอืด 

เพ่ิมขึ้น (Chandalia, & Abate, 2007; Miranda  

et al., 2005) นอกจากน้ี การอักเสบยังส่งผลทำ�ให้ปัจจัย

การแข็งตัวของเลือด  (coagulation factors)  เพ่ิมข้ึน  

ลดการสร้างสารต้านการแข็งตัวของเลือด (anticoagulants)  

และยบัยัง้การละลายลิม่เลอืด (fibrinolysis) ซึง่นำ�ไปสู ่

ภาวะแข็งตัวของเลือดมากผิดปกติ  เป็นปัจจัยสำ�คัญ 

ที่ทำ�ให้ เกิดภาวะหลอดเลือดอุดตันจากลิ่มเลือด  

(thrombosis) (Miranda et al., 2005; Thomas et al.,  

2005; Yoon, Lee, Park, Lee, & Oh, 2007) อาจกลา่วไดว้า่ 

ผู้ป่วยกลุ่มนี้ เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลิน มีสาเหตุมาจาก

การเพ่ิมข้ึนของ inflammatory cytokines หลายชนดิ  

ได้แก่ C- reactive protein (CRP), interleukin-6 

(IL-6), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) 

และ PAI-I (Wannamethee, Whincup, Rumley,  

& Lowe, 2007; Horiuchi, & Mogi, 2011)  

โดย adipose tissue มีบทบาทสำ�คัญในการสร้าง 

สารข้างต้น ซึ่ง inflammatory cytokines หลายชนิด

ท่ีเพิ่มสูงข้ึน อาจทำ�ให้เกิดภาวะดื้อต่ออินซูลินได้จาก  

2 กลไก ไดแ้ก่ ยบัยัง้ตวัรบัของอนิซูลนิ (insulin receptor)  

และการรับส่งสัญญาณโดยตรง หรือ ทำ�ให้มีการเพิ่มขึ้น

ของ non-esterified fatty acid (NEFAs) แลว้ NEFAs  

ทำ�ให้เกิดการดื้อต่ออินซูลิน นอกจากนี้ NEFAs ยังมี

บทบาททำ�ใหเ้กดิการสรา้งสารอนมุลูอสิระ และภาวะเรง่

การเกดิภาวะหลอดเลอืดอดุตนัจากลิม่เลอืด (Devaraj, 

Goyal, & Jialal, 2008) โดยเมือ่ NEFAs ถูกสลายท่ีตับ  

จะทำ�ใหตั้บสรา้งไตรกลเีซอรไ์รด ์และ very low density  

lipoprotein (VLDL) เพิ่มขึ้น VLDL ที่สูงขึ้นทำ�ให้

ความเข้มข้นของ HDL-C ที่เป็นสารต้านอนุมูลอิสระใน

กระแสเลอืดลดลง ในขณะที ่small dense low density  

lipoprotein (LDL) ในกระแสเลือดลดลง (Ferder, 

Inserra, & Martinez-Maldonado, 2006) ดังนั้น 

การท่ีมีความเข้มข้นในกระแสเลือดตํ่าลง จึงทำ�ให้เกิด 

สารต้านอนุมูลอิสระ ผู้ป่วยที่มีไขมันในเลือดผิดปกติ  

และอาจเกิดจากไตรกลี เซอร์ไรด์ในเลือดเพิ่มขึ้น 

แล้วทำ�ให้มีการสร้างซุปเปอร์ออกไซด์ (supperoxide)  

เพิม่ข้ึน นอกจากนีไ้ตรกลเีซอรไ์รดที์เ่พิม่สงูข้ึน ยงัเก่ียวข้อง 

กับการเกิดภาวะหลอดเลือดอุดตันจากลิ่มเลือด  

การเปลีย่นแปลงของปจัจยัในการหา้มเลอืด สง่ผลทำ�ให้

เกิดการเกิดภาวะหลอดเลือดอุดตันจากลิ่มเลือดและ 

CVD (Nishida et al., 2007; Horiuchi, & Mogi, 

2011)
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ดัชนีที่บ่งชี้ภาวะ MetS
	 Interleukin-6 (IL-6) (Nishida et al., 2007) มี

การสรา้งจากเมด็เลอืดขาวทีเ่ปน็ T-cell, macrophage  

และ adipocyte กระตุน้การสรา้ง acute phase protein  

การเพ่ิมจำ�นวนของ B cell ชักนำ�ให้มีการสร้าง acute phase  

protein โดย hepatocyte ซึง่จะเพ่ิมขึน้ในร่างกายพร้อม

กับที่มี acute inflammation ซึ่งพบว่าภาวะ MetS  

มีความเกี่ยวข้องกับการอักเสบเรื้อรัง (low chronic  

inflammation process) (Saltevo, Vanhala,  

Kautiainen, Kumpusalo, & Laakso, 2007)  

จากการศึกษาท่ีผ่านมาจะพบว่าระดับของ IL-6  

มีความสัมพันธ์กับการเกิดดัชนีที่บ่งชี้ภาวะ MetS คือ

จะพบว่า ระดับของ IL-6 ที่สูงขึ้นในคนที่มีภาวะอ้วนจะ

ไปยับยั้งการทำ�งานของอินซูลินในร่างกาย ส่งผลทำ�ให้

เกิดภาวะดื้อของอินซูลินขึ้น (Nishida et al., 2007) 

นอกจากน้ีการศึกษาที่ผ่านมาพบว่า CRP เพิ่มขึ้น 

เมื่อมีเซลล์ไขมันเพ่ิม แล้วทำ�ให้ปริมาณสารอักเสบเพิ่ม  

เมื่อร่างกายมีการอักเสบ จากที่กล่าวมาผู้ที่มีดัชนีที่บ่งชี้ 

ภาวะ MetS จะมีภาวะอักเสบเรื้อรังจากกระบวนการ

ที่เกิดจากภาวะด้ืออินซูลินและการเพิ่มของระดับไขมัน 

ในร่างกาย (Horiuchi, & Mogi, 2011) ทำ�ให้พบว่า  

CRP ในคนที่มีภาวะ MetS เพิ่มสูงขึ้น อาจใช้  

CRP เปน็คา่ทีแ่สดงใหเ้หน็วา่มดัีชนีทีบ่ง่ชีภ้าวะ MetS ได ้ 

(Saltevo et al., 2007) การศึกษาล่าสุดมีการค้นพบว่า  

IL-15 เป็นดัชนีท่ีมีความสัมพันธ์กับภาวะอ้วน โดยจะพบว่า  

IL-15 จะมีค่าต่ําในคนท่ีมีภาวะอ้วน เนื่องจาก IL-15  

มีความสัมพันธ์กับระดับของกล้ามเนื้อในร่างกาย  

โดยจะพบว่าระดับของ IL-15 จะมีค่าสูงในคน

ที่ มี นํ้ า หนั ก ตั ว ปกติ ม า กก ว่ า คนที่ มี ภ า ว ะอ้ ว น  

(Budagian, Bulanova, Paus, & Bulfone-Paus, 

2006) เกิดจากคนที่มีภาวะอ้วนมีเซลล์ไขมันใน

ร่างกายมากกว่าคนปกติ ทำ�ให้เซลล์ไขมันไปยับยั้ง

กระบวนการสร้างของ IL-15 (Pistilli et al., 2008;  

Beleigoli, Lima-Costa, Maria de Fátima, &  

Ribeiro, 2013)   อาจใช้เป็นดัชนีท่ีบ่งช้ีสำ�หรับใช้ใน 

การวินิจฉัยภาวะ MetS ได้ 

	 ความแปรปรวนของอัตราการเต้นของหัวใจ 

(heart rate variability; HRV) เป็นวิธีการตรวจวัด

สภาวะความสมดุลของ sympathovagal balance เพือ่

บอกถงึการปรบัตวัของระบบประสาทอตัโนมติัของหวัใจ  

(cardiac autonomic modulation) และ HRV คือ 

ปริมาณการข้ึนลงจากค่ากลางการเต้นของหัวใจ โดย

ทำ�การวัดจากค่าที่ตำ�แหน่ง R ถึง R ของอัตราการเต้น

ของหัวใจในระดับถัดไป (Haensel, Mills, Nelesen, 

Ziegler, & Dimsdale, 2008; Russo, Nigro, & 

Calabro, 2008) ซ่ึงค่า HRV มีค่าสูงจะดีกว่าค่าต่ํา  

ซึ่งการที่ HRV มีค่าตํ่าในผู้ป่วยที่มีโรคหัวใจจะเป็น 

independent factor ในการเพิ่มอัตราตายในผู้ป่วย

โรคหัวใจมากขึ้น จากรายงานการศึกษาพบว่าค่าความ

สัมพันธ์ระหว่างการเปลี่ยนแปลงความยาวรอบเอวและ

การเปลีย่นแปลงของ HRV สามารถบง่ชีถ้งึบทบาทของ 

central obesity ต่อ autonomic regulation ได้  

(Nigro, & Calabro, 2008) มรีายงานการศกึษาเกีย่วกบั 

ภาวะอ้วนกับการเพิ่มการทำ�งานของระบบประสาท

อัตโนมัติของหัวใจ (Haensel et al., 2008) และจาก

รายงานการศึกษาทางระบาดวิทยาพบว่า ภาวะอ้วนที่มี

ภาวะดื้อต่ออินซูลิน ร่วมกับมีความดันโลหิตสูงจะมีการ

เพิม่ระดบัการทำ�งานของระบบประสาท sympathetic  

ในภาวะพกั (basal sympathetic activity) ซ่ึงสอดคลอ้ง 

กับรายงานการศึกษาความสัมพันธ์ระหว่าง basal  

sympathetic activity ท่ีเพิ่มข้ึนในผู้ท่ีมีความรุนแรง

ของภาวะดือ้ตอ่อนิซูลนิเพิม่ข้ึนดว้ย (Russo et al., 2008)  

ดังนั้นความผิดปกติของการทำ�งานของระบบประสาท

อัตโนมัติอาจเป็นกลไกท่ีสำ�คัญท่ีทำ�ให้เกิดการตาย 

แบบทันทีทันใดและภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะอย่างรุนแรง  

พบได้บ่อยในคนท่ีมีภาวะอ้วนและผู้ป่วยโรคเบาหวาน
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ชนิดที่ 2 ที่ไม่มีพยาธิสภาพหรืออาการบ่งช้ีที่แสดงถึง

การเป็นโรคหวัใจมากอ่นและขอ้มลูทีไ่ด้จากการตรวจวดั  

HRV เป็นการบ่งชี้ถึงสภาวะระบบประสาทอัตโนมัติ

ของหัวใจ ซึ่งสามารถใช้เพื่อป้องกันภาวะเสียชีวิตจาก

โรคหัวใจที่พบในภาวะอ้วนได้ (Haensel et al., 2008) 

ภาวะซึมเศร้ากับภาวะ MetS
	 จากการศกึษาท่ีผา่นมาพบวา่ คนทีม่ภีาวะ MetS 

มีคุณภาพชีวิตทั้งทางด้านร่างกายและด้านสุขภาพ 

ทางจติใจลดลงเมือ่เปรยีบเทยีบกบัคนทีม่น้ํีาหนักตัวปกต ิ 

และยังพบความเส่ียงของภาวะซึมเศร้ามากกว่าคนน้ําหนัก 

ตัวปกติ ถึง 1.18 เท่า จากปัจจัยเสี่ยงของการวินิจฉัย

ภาวะ MetS การทีร่อบเอวเพ่ิมมากขึน้น้ันมสีาเหตุมาจาก 

นํ้าหนักตัวที่เพิ่มขึ้นผิดปกติ ระดับนํ้าตาลสูง และระดับ

ไขมนัทีสู่งขึน้ในกระแสเลอืด สง่ผลทำ�ใหผู้ท้ีม่ดีชันีท่ีบง่ชี ้

ภาวะ MetS มีการทำ�กิจวัตรประจำ�วันที่ลดลง และมี

ภาวะซมึเศรา้ (depression) เพิม่ขึน้ (Al-Khatib et al.,  

2022) โดยการศกึษาท่ีผา่นมาพบวา่ ผูห้ญิงทีม่ดัีชนีทีบ่ง่ชี ้

ภาวะ MetS จะมีความมั่นใจลดลงและมีภาวะซึมเศร้า

มากกวา่เพศหญงิทีม่ภีาวะนํา้หนักตัวปกติ จากความรูส้กึ 

ท่ีตนเองมรีปูรา่งทีไ่มส่มส่วน เกดิเป็นปมด้อยของตนเอง 

ทำ�ใหเ้กดิภาวะเครยีด ทำ�ใหคุ้ณภาพชวีติลดลง การศึกษา

ที่ผ่านมาพบว่า HRV มีค่าต่ําในคนที่มีภาวะซึมเศร้า  

ที่มีสาเหตุมาจากความผิดปกติของระบบประสาท

อัตโนมัติ (autonomic dysfunction) ในผู้ที่มี 

ภาวะซึมเศร้า ส่งผลกระทบต่อการควบคุมอารมณ์และ

ความสามารถในการปรับตัวต่อความเครียด เหมือนกับ

ที่พบในผู้ป่วยที่มีปัญหาทางระบบหัวใจ สอดคล้องกับ 

ผูท้ีม่ดีชันทีีบ่ง่ชีภ้าวะ MetS พบวา่กลุม่คนทีม่ดัีชนทีีบ่ง่ช้ี 

ภาวะ MetS มคีา่ HRV ทีต่ํา่กวา่ปกตแิละเปน็ปจัจยัทีท่ำ�ให้

เกิดโรคหลอดเลือดแข็งตัวและโรค CVD ซึ่งเป็นสาเหตุ

การตายในดชันทีีบ่ง่ชีภ้าวะ MetS (Mendelson, 2008) 

นอกจากนี้การศึกษาที่ผ่านมาพบว่าการเส้นรอบเอว 

เพิ่มขึ้น แต่มีระดับ HDL cholesterol ตํ่า ส่งผลทำ�ให้

เกิดภาวะซึมเศร้าได้ ซึ่งสาเหตุอาจจะเป็นเพราะขนาด

รูปร่างที่เปลี่ยนไป และการทำ�กิจวัตรประจำ�วันที่ช้าลง  

รวมท้ังการท่ีมีระดับ cholesterol ท่ีมากเกินไป ส่งผลทำ�ให้ 

เกดิภาวะซมึเศรา้จากโรคแทรกซอ้นทีเ่กดิขึน้ตามมาดว้ย  

(Kinder, Carnethon, Palaniappan, King, & 

Fortmann, 2004) นอกจากนี้ ในคนที่มีภาวะซึมเศร้า  

พบว่าจะมกีารเพิม่ขึน้ของระดบัของ CRP interleukin-6  

และ TNF α แต่กระบวนการหรือกลไกของการเพิ่มขึ้น 

ของกระบวนการอักเสบในคนท่ีมีภาวะซึมเศร้ายังไม่

สามารถสรุปได้แน่นอน แต่จะพบว่าการเพิ่มขึ้นของ

ระดบัของ CRP, interleukin-6 และ TNF α เหมอืนกบั 

ในคนท่ีมีภาวะอ้วน ซ่ึงแสดงให้เห็นว่าการเกิดภาวะซึมเศร้า  

มีความสัมพันธ์กับภาวะ MetS (Mendelson, 2008) 

ความเครียดทางดา้นสขุภาพจติในกลุม่คนทีม่ดีชันีทีบ่่งชี ้

ภาวะ MetS เป็นสาเหตุหนึ่งที่ส่งผลทำ�ให้คุณภาพชีวิต

ลดลง

	 ดัชนีที่บ่งช้ีภาวะ MetS เป็นความผิดปกติใน 

การควบคมุกระบวนการเผาผลาญและการดือ้ตอ่อนิซูลนิ 

เป็นกลุ่มอาการที่พบการทำ�งานของระบบประสาท

อตัโนมตัผิดิปกต ิและ HRV ตํา่ เป็นสญัญาณเตอืนท่ีบ่งช้ี 

การเกิดภาวะหวัใจเตน้ผดิจงัหวะ หรอืภาวะหวัใจหยดุเตน้ 

เฉียบพลันได้ สามารถนำ�ไปสู่การเสียชีวิตจากโรคหัวใจ 

และหลอดเลือด รวมทั้งอาจเกิดภาวะซึมเศร้าได้  

การทำ�งานร่วมกันระหว่างสหวิชาชีพและผู้ป่วย 

ในการส่งเสริมการเปลี่ยนแปลงพฤติกรรม เช่น  

การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมการรับประทานอาหาร  

ปรับเปลีย่นพฤตกิรรมการออกกำ�ลังกาย และการจดัการ

กับภาวะซึมเศร้า สามารถช่วยทำ�ให้ผู้ท่ีมีภาวะ MetS 

สามารถดูแลสุขภาพด้วยตนเอง มีคุณภาพชีวิตที่ดี  

ช่ วยลดความ เสี่ ย งของการ เกิ ด โรค เรื้ อ รั ง และ 

ภาวะแทรกซ้อน และช่วยเพิ่มคุณภาพชีวิตได้
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การออกกำ�ลังกายในภาวะ MetS
	 วัตถุประสงค์สำ�คัญของการออกกำ�ลังกายใน

ภาวะ MetS คอื ลดปจัจยัทีเ่กีย่วขอ้งทีไ่ดร้บัการวนิจิฉยั 

วา่เปน็ผูป้ว่ยภาวะ MetS เชน่ การลดนํา้หนกั การลดระดบั 

นํา้ตาลในเลอืด การลดระดับไขมนั การลดความดันโลหติ  

ใหอ้ยูใ่นระดบัปกต ิควรเพิม่ความแขง็แรง หรอื สมรรถภาพ 

ของระบบหวัใจและหายใจ รวมทัง้ควรเพิม่ความแข็งแรง

ของกล้ามเนื้อและการทรงตัวในผู้ที่มีภาวะ MetS โดย 

American College of Sports Medicine (2018)  

ได้แนะนำ�หลกัการออกกำ�ลงักายตามหลกัการของ FITT 

ในผู้ป่วยภาวะ MetS ดังรายละเอียดต่อไปนี้

	 1.	 ความถี่ในการออกกำ�ลังกาย (frequency) 

ความถี่ของการออกกำ�ลังกาย ความเหมาะสมในการ 

ออกกำ�ลังกายในหน่ึงสัปดาห์นั้น ควรออกกำ�ลังกาย  

3-5 วันสัปดาห์ ควรมีวันพักผ่อนสัปดาห์ละไม่น้อยกว่า 

1 วัน

	 2. 	ความหนกัของการออกกำ�ลงักาย (intensity) 

แนะนำ�ใหอ้อกกำ�ลงักายในระดับความหนกั moderate 

intensity และสามารถเพิม่ความกา้วหน้าไปจนถงึระดับ 

vigorous intensity 

	 3. 	เวลาในการออกกำ�ลังกาย (time) เวลาใน 

การออกกำ�ลังกายใช้ 30 นาที/วัน หรือ 150 นาที/ 

สัปดาห์

	 4. 	ประเภทของการออกกำ�ลังกาย (type)  

การออกกำ�ลังกายต้องคำ�นึงถึงการใช้กล้ามเนื้อมัดใหญ่  

ความต่อ เ น่ืองของกิ จกรรม  ความ เป็นจั งหวะ  

ความเหมาะสมของแต่ละ เพศ วัย และสภาพทาง

ร่างกาย โดยชนิดของกิจกรรมที่ควรเลือก เช่น วิ่ง เดิน 

ปั่นจักรยาน กระโดดเชือก ว่ายนํ้า 

	 จากการศึกษาของสรายุธ และคณะ (2562)  

ได้ศึกษาผลของโปรแกรมการออกกำ�ลังกายเจ็ดนาที

ต่อเปอร์เซ็นต์ไขมันในร่างกายในคนอ้วนเพศหญิง โดย

เปน็การออกกำ�ลงักายแบบแอโรบคิ เปน็เวลา 6 สปัดาห ์

พบว่าการออกกำ�ลงักายดว้ยโปรแกรมการออกกำ�ลังกาย

เจด็นาทสีามารถลดน้ําหนกั เสน้รอบเอว และเปอรเ์ซน็ต์

ไขมนั และจากการศกึษาของ กนกทิพย ์และคณะ (2561) 

ได้ศึกษาผลของการออกกำ�ลังกายด้วยรำ�วงย้อนยุค 

ท่ีจัดว่าเป็นการออกกำ�ลังกายแบบแอโรบิครูปแบบหนึ่ง  

ต่อสมรรถภาพทางกายและการทรงตัวในสตรีที่มี 

ภาวะอ้วนลงพุง ซึ่งการศึกษาในครั้งนี้พบว่าการออก

กำ�ลังกายด้วยรำ�วงย้อนยุค สามารถเพิ่มสมรรถภาพ 

ทางกายและการทรงตัวในผู้หญิงได้ สามารถใช้เป็น 

ทางเลอืกของการออกกำ�ลงักายแบบแอโรบิคอีกรปูแบบ

หนึ่งได้

	 หลักการออกกำ�ลังกายเบ้ืองต้น ท่ีประกอบด้วย

ช่วงการอบอุ่นร่างกาย (warm up) ช่วงออกกำ�ลังกาย  

(exercise) และช่วงผ่อนคลายร่างกายให้เย็นลง (cool 

down) ต้องเลือกให้เหมาะสมกับผู้ป่วยแต่ละราย 

ไม่ควรเลือกการออกกำ�ลังกายในรูปแบบเดียวกันใน 

ผู้ป่วยท่ีมาปรึกษาทางกายภาพบำ�บัดทุกราย ควรเลือก

ระดับความหนักในระดับเบาก่อนและค่อยพัฒนาจนถึง

ระดับความหนักมาก

เอกสารอ้างอิง
กนกทิพย์ สว่างใจธรรม, เบญจมาภรณ์ หาญเจริญกุล, 

อรณิช วิมลรัตน์, และสรายุธ มงคล. (2561). 

ผลของการออกกำ�ลังกายด้วยรำ�วงย้อนยุคต่อ

สมรรถภาพทางกายและการทรงตัวในสตรีที่มี

ภาวะอ้วนลงพุง. วารสารกายภาพบำ�บัด, 40(3), 

120-130.

สรายุธ มงคล, พัสวี ห่านสุวรรณากร, สุวัจนี มิคผล, 

และกมลชนก ศิวะกฤษณะกุล. (2562). ผลของ 

โปรแกรมการออกกำ �ลั งกายเจ็ดนาที ต่อ
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