
Lipoprotein(a): ปัจจัยสําคัญในการประเมินความเสี่ยงโรคหัวใจและหลอดเลือดที่แพทย์ควรรู ้

 

แพทย์หญิงศิดายุ สุริยะ 

อายุรแพทย์ต่อมไร้ท่อและเมตาบอลิสม 

ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยนเรศวร 

 

1. บทนํา 

ในช่วงหลายทศวรรษท่ีผ่านมา การรักษาภาวะไขมันในเลือดผิดปกติมุ่งเน้นการลดระดับ LDL-C เป็นหลัก 

อย่างไรก็ตาม แม้ผู้ป่วยจะสามารถลดระดับ LDL-C ได้ตามเป้าหมายแล้ว แต่ยังคงพบความเส่ียงตกค้าง (residual 

risk) ต่อการเกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ ปัจจุบันวงการแพทย์ตระหนักว่า Lipoprotein(a) หรือ Lp(a) เป็นหน่ึงใน

องค์ประกอบสําคัญท่ีมีส่วนต่อความเส่ียงตกค้างดังกล่าว โดยพบว่าประชากรโลกประมาณร้อยละ 20–25 มีระดับ 

Lp(a) สูงผิดปกติ ซ่ึงเป็นปัจจัยเส่ียงอิสระ (independent risk factor) ท่ีเพ่ิมความเส่ียงต่อโรคหัวใจและหลอด

เลือด 2–3 เท่า 

แนวทางเวชปฏิบัติระดับสากลล่าสุด ท้ัง 2026 ACC/AHA Guideline และ 2025 ESC/EAS Focused 

Update ได้ยกระดับความสําคัญของ Lp(a) อย่างเป็นทางการ โดยจัดให้ Lp(a) เป็น “ตัวปรับเปล่ียนความเส่ียง 

(risk modifier)” และ “ปัจจัยส่งเสริมความเส่ียง (risk-enhancing factor)” ซ่ึงแพทย์ทุกคนควรนํามาพิจารณา

ร่วมในการประเมินความเส่ียงต่อโรคหัวใจและหลอดเลือดจากหลอดเลือดแดงแข็ง (ASCVD) เพ่ือนําไปสู่การรักษา

ท่ีเฉพาะเจาะจงและเข้มงวดมากย่ิงข้ึน 

 

2. Lipoprotein(a) คืออะไร?  

โครงสร้าง 

Lp(a) เป็นอนุภาคไลโปโปรตีนท่ีมีโครงสร้างคล้ายคลึงกับ LDL แต่มีความแตกต่างท่ีสําคัญ คือ มีโปรตีน

สายพิเศษท่ีเรียกว่า Apolipoprotein(a) หรือ apo(a) เช่ือมต่อกับ apoB-100 ผ่านพันธะไดซัลไฟด์ (disulfide 

bond) ดังรูปท่ี  1 
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รูปท่ี 1 Lipoprotein (a) หรือ Lp(a) (ภาพโดย พญ.ศิดายุ สุริยะ) 

ความแตกต่างจาก LDL ปกติ 

นอกจากการมี apo(a) เช่ือมต่ออยู่แล้ว Lp(a) ยังเป็นตัวพา (carrier) ท่ีสําคัญของ oxidized 

phospholipids ซ่ึงมีฤทธ์ิกระตุ้นการอักเสบอย่างรุนแรง ส่งผลให้ Lp(a) มีความเป็นพิษต่อหลอดเลือดมากกว่า 

LDL ปกติเม่ือเปรียบเทียบแบบอนุภาคต่ออนุภาค 

พันธุศาสตร์และการถ่ายทอดทางพันธุกรรม 

ระดับ Lp(a) ในเลือดถูกกําหนดโดยพันธุกรรมจากยีน LPA มากกว่าร้อยละ 90 ส่งผลให้ระดับ Lp(a) 

ค่อนข้างคงท่ีตลอดชีวิต ต้ังแต่วัยเด็กจนถึงวัยผู้ใหญ่ นอกจากน้ี ยังพบว่าประชากรท่ีมีเช้ือสายแอฟริกาหรือเอเชีย

ใต้มักมีระดับ Lp(a) สูงกว่าประชากรกลุ่มอ่ืน 

ปัจจัยท่ีส่งผลต่อระดับ Lp(a) 

• ปัจจัยท่ีแทบไม่มีผล: การปรับเปล่ียนวิถีชีวิต เช่น อาหารและการออกกําลังกาย แทบไม่สามารถ

เปล่ียนแปลงระดับ Lp(a) ได้ 
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• ปัจจัยท่ีมีผล: ภาวะท่ีส่งผลต่อการสร้างหรือการสลายโปรตีน เช่น โรคไตเร้ือรัง โรคตับ โรคไทรอยด์ การ

ต้ังครรภ์ วัยหมดประจําเดือน และภาวะอักเสบเร้ือรัง รวมถึงยาบางชนิด อาจทําให้ระดับ Lp(a) 

เปล่ียนแปลงได้เล็กน้อย 

 

3. พยาธิสรีรวิทยา 

กลไกท่ีทําให้ Lp(a) เป็นอันตรายต่อระบบหัวใจและหลอดเลือดประกอบด้วย “3 เสาหลัก” และผลกระทบต่อ

ล้ินหัวใจ ได้แก่ 

1. การเกิดหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis): เน่ืองจากมีโครงสร้างคล้าย LDL อนุภาค Lp(a) จึง

สามารถแทรกซึมเข้าสู่ผนังช้ันในของหลอดเลือด (intima) นําคอเลสเตอรอลไปสะสม และก่อให้เกิด 

plaque ได้ (pro-atherogenic) 

2. การเกิดล่ิมเลือด (Thrombosis): โครงสร้างของ apo(a) มีความคล้ายคลึงกับ plasminogen จึง

สามารถแย่งจับกับตัวรับและยับย้ังกระบวนการสลายล่ิมเลือด (fibrinolysis) ส่งผลให้ล่ิมเลือดสลายตัวได้

ยากข้ึน (pro-thrombotic) 

3. การอักเสบ (Inflammation): Oxidized phospholipids ท่ีเกาะอยู่บน Lp(a) จะดึงดูดเม็ดเลือดขาว

ชนิดแมคโครฟาจ (macrophage) เข้าสู่ผนังหลอดเลือด และกระตุ้นให้เกิดการอักเสบอย่างรุนแรง (pro-

inflammatory) 

4. หินปูนเกาะล้ินหัวใจ (Aortic valve calcification): Lp(a) มีความสัมพันธ์เชิงสาเหตุ (causal link) 

อย่างชัดเจนต่อการกระตุ้นให้เกิดหินปูนเกาะท่ีล้ินหัวใจเอออร์ติก ซ่ึงนําไปสู่โรคล้ินหัวใจตีบ (Calcific 

Aortic Valve Stenosis; AVS) 

 

4. นัยสําคัญทางคลินิก 

จากข้อมูลทางระบาดวิทยาและการศึกษาทางพันธุกรรม ระดับ Lp(a) ท่ีสูงมีความสัมพันธ์กับโรคทางคลินิก

ดังต่อไปน้ี 

• ASCVD: มีความสัมพันธ์แบบแปรผันตรงอย่างต่อเน่ือง (continuous association) กล่าวคือ ย่ิงระดับ 

Lp(a) สูง ความเส่ียงย่ิงเพ่ิมข้ึน 
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• Premature Coronary Artery Disease: มักพบระดับ Lp(a) สูงในผู้ป่วยโรคหลอดเลือดหัวใจตีบก่อน

วัยอันควร (ชายอายุน้อยกว่า 55 ปี และหญิงอายุน้อยกว่า 65 ปี) แม้ว่าจะมีระดับ LDL-C ปกติก็ตาม 

• Calcific Aortic Stenosis: Lp(a) เป็นไลโปโปรตีนเพียงชนิดเดียวท่ีมีหลักฐานยืนยันอย่างชัดเจนว่าเป็น

สาเหตุของโรคล้ินหัวใจเอออร์ติกตีบ 

• Stroke และ Peripheral Arterial Disease (PAD): ระดับ Lp(a) ท่ีสูงเพ่ิมความเส่ียงต่อโรคหลอด

เลือดสมองตีบและโรคหลอดเลือดแดงส่วนปลายตีบเช่นกัน แต่ระดับความรุนแรงของความเส่ียง 

(relative risk) น้อยกว่าความเส่ียงต่อกล้ามเน้ือหัวใจตาย (MI) และ AVS 

 

5. ใครบ้างท่ีควรได้รับการตรวจ? 

คําแนะนําจากแนวทางปฏิบัติล่าสุด (2026 ACC และ 2025 ESC) 

• ตรวจอย่างน้อย 1 คร้ังในชีวิตสําหรับผู้ใหญ่ทุกคน (Class I) เพ่ือประเมินความเส่ียงต่อ ASCVD ใน

ระยะยาว เน่ืองจากระดับ Lp(a) ถูกกําหนดโดยพันธุกรรม จึงไม่จําเป็นต้องตรวจซ้ําบ่อยคร้ัง และไม่

จําเป็นต้องงดอาหารก่อนตรวจ (fasting is not required) 

• แนะนําการตรวจคัดกรองในครอบครัว (Cascade testing) (Class I) ให้ตรวจระดับ Lp(a) ในเครือ

ญาติสายตรงลําดับแรก (first-degree relatives) ของผู้ป่วยท่ีมีระดับ Lp(a) สูง ผู้ป่วย Familial 

Hypercholesterolemia (FH) หรือผู้ท่ีมีประวัติครอบครัวเป็น ASCVD ก่อนวัยอันควร 

หน่วยในการวัด (nmol/L vs mg/dL) 

• nmol/L ใช้วัดจํานวนอนุภาค (particle concentration) 

• mg/dL ใช้วัดมวลไขมันรวม (mass concentration) 

• ข้อควรระวัง: ไม่สามารถใช้สูตรคูณหรือหารแบบตายตัวเพ่ือแปลงหน่วยระหว่างกันได้อย่างแม่นยํา 

เน่ืองจากขนาดอนุภาค (isoform size) ของแต่ละบุคคลแตกต่างกัน จึงแนะนําให้รายงานผลตามหน่วย

มาตรฐานท่ีห้องปฏิบัติการน้ันใช้ 
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6. การแปลผลการตรวจ 

เกณฑ์การตัดค่า (cut-off values) สําหรับประเมินความเส่ียงต่อโรค ASCVD ตาม 2026 ACC Guideline มีดังน้ี 

ระดับ Lp(a) 

(nmol/L) 

ระดับ Lp(a) 

(mg/dL) 
ความเส่ียง ASCVD สัมพัทธ์ (Relative Risk) ท่ีเพ่ิมข้ึน 

<125 nmol/L <50 mg/dL ความเส่ียงระดับประชากรท่ัวไป (population median) 

≥125 nmol/L ≥50 mg/dL 
เพ่ิมข้ึนประมาณร้อยละ 40 (~1.4 เท่า) และถือเป็น risk-

enhancing factor 

≥250 nmol/L ≥100 mg/dL เพ่ิมข้ึน ≥2 เท่า 

~430 nmol/L ~180 mg/dL เพ่ิมข้ึน ~4 เท่า เทียบเท่าความเส่ียงของโรค HeFH 

หมายเหตุ: แนวทาง ESC 2025 จัดให้ระดับ 30–50 mg/dL เป็น “grey zone” ซ่ึงต้องพิจารณาร่วมกับปัจจัย

เส่ียงอ่ืน 

ข้อจํากัดทางห้องปฏิบัติการ 

เน่ืองจากโปรตีน apo(a) ของแต่ละบุคคลมีขนาด (isoform size) ท่ีหลากหลายมาก การตรวจวัดให้มี

ความแม่นยําจึงต้องใช้ชุดตรวจท่ีไม่ถูกรบกวนจากขนาดของ apo(a) (isoform-insensitive assays) และได้รับ

การสอบเทียบตามมาตรฐานอย่างถูกต้อง 

 

7. แนวทางการรักษา 

ปัจจุบันยังไม่มียาท่ีได้รับการรับรองจาก FDA สําหรับ “ลดระดับ Lp(a)” โดยตรง อย่างไรก็ตาม 

เป้าหมายของการดูแลรักษาคือการลดความเส่ียงโดยรวม (total risk reduction) 

Step 1: การปรับเปล่ียนวิถีชีวิต (Lifestyle Modification) 

• แม้การควบคุมอาหารและการออกกําลังกายจะไม่สามารถลดระดับ Lp(a) ได้ แต่การมีวิถีชีวิตท่ีดีตามหลัก 

Life’s Essential 8 สามารถลดความเส่ียงโดยรวมต่อการเกิด ASCVD ได้ถึงร้อยละ 67 ในกลุ่มผู้ท่ีมีระดับ 

Lp(a) สูง ดังน้ัน การงดสูบบุหร่ี การควบคุมน้ําหนัก และการออกกําลังกายจึงเป็นข้อปฏิบัติท่ีจําเป็น 

(Class I) 
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Step 2: กลยุทธ์การลดระดับ LDL-C อย่างเข้มงวด (Aggressive LDL-C Lowering) 

• เม่ือผู้ป่วยมีระดับ Lp(a) สูง (≥50 mg/dL) จะถือว่ามีความเส่ียงเพ่ิมข้ึน ดังน้ัน ระดับ LDL-C ความดัน

โลหิต และระดับน้ําตาลในเลือดจึงต้องได้รับการควบคุมอย่างเข้มงวดกว่าปกติ 

• Statins: เป็นยาลําดับแรกท่ีต้องให้เพ่ือลดความเส่ียงต่อ ASCVD โดยรวม แม้ว่า statins อาจทําให้ระดับ 

Lp(a) เพ่ิมข้ึนเล็กน้อย (~1 mg/dL) แต่ประโยชน์จากการลด CV events มีอย่างมาก จึงไม่ควรหยุด 

statins เพียงเพราะกังวลว่าระดับ Lp(a) จะเพ่ิมข้ึน 

• PCSK9 Inhibitors: เช่น Evolocumab, Alirocumab และ Inclisiran นอกจากจะลดระดับ LDL-C ได้

อย่างมีประสิทธิภาพแล้ว ยังสามารถลดระดับ Lp(a) ได้ประมาณร้อยละ 15-30 แนวทางสากลแนะนําให้

พิจารณาใช้ PCSK9i เป็นยาเสริมในผู้ป่วย ASCVD ท่ีมีระดับ Lp(a) สูงและยังไม่บรรลุเป้าหมาย LDL-C 

(Class I) 

• Lipoprotein Apheresis: องค์การอาหารและยา (FDA) อนุมัติให้ใช้ในผู้ป่วยท่ีมีระดับ Lp(a) ≥60 

mg/dL (130 nmol/L) ร่วมกับเป็นโรค FH และมี ASCVD ทางคลินิก ได้แก่ CAD หรือ PAD 

Step 3: ยาลดระดับ Lp(a) ในอนาคต (Emerging Therapies) 

นวัตกรรมยากลุ่มใหม่ท่ีมุ่งเป้ายับย้ังการสร้าง apo(a) ท่ีตับกําลังอยู่ระหว่างการทดลองทางคลินิกระยะท่ี 3 

และคาดว่าจะพลิกโฉมแนวทางการรักษาในอนาคตอันใกล้ ช่วงปี 2026–2028 ได้แก่ 

• Antisense Oligonucleotide (ASO): Pelacarsen 

• Small Interfering RNA (siRNA): Olpasiran, Lepodisiran และ Zerlasiran ซ่ึงสามารถลดระดับ 

Lp(a) ได้ถึงร้อยละ 80-95 

• Oral Small Molecule: Muvalaplin ซ่ึงเป็นยารับประทานท่ีขัดขวางการสร้างอนุภาค Lp(a) 

 

8. Clinical key pearl 

1 “ตรวจ 1 คร้ังในชีวิต” (Measure Once): เน่ืองจากระดับ Lp(a) ถูกกําหนดโดยพันธุกรรมและมี

ความคงท่ีตลอดชีวิต จึงแนะนําให้ผู้ใหญ่ทุกคนได้รับการตรวจอย่างน้อย 1 คร้ัง 

2 เป็นมากกว่า LDL-C: Lp(a) ก่อให้เกิดความเส่ียงแบบ “Triple Threat” ได้แก่ การส่งเสริมการเกิด

หลอดเลือดแดงแข็ง (atherogenic) การเกิดล่ิมเลือดอุดตัน (thrombotic) และการอักเสบ 

(inflammatory) 
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3 ควรระมัดระวังในผู้ป่วยอายุน้อย: หากพบผู้ป่วยกล้ามเน้ือหัวใจตาย (MI) ก่อนวัยอันควรโดยไม่มีปัจจัย

เส่ียงอ่ืน ควรสงสัยภาวะ Lp(a) สูงไว้เสมอ 

4 ยังไม่มียารักษาเฉพาะ จึงควรมุ่งเน้นการควบคุมความเส่ียงโดยรวม: หากระดับ Lp(a) >50 mg/dL 

ควรลดระดับ LDL-C ความดันโลหิต และ HbA1c ให้ต่ําท่ีสุดเท่าท่ีสามารถทําได้อย่างปลอดภัย 

5 Statins ยังคงมีบทบาทสําคัญ: ไม่ควรหยุดหรือชะลอการให้ statin แม้มีรายงานว่า statin อาจทําให้

ระดับ Lp(a) เพ่ิมข้ึนเล็กน้อย เน่ืองจากประโยชน์ท่ีได้รับมีมากกว่าอย่างชัดเจน 

6 PCSK9i ให้ประโยชน์สองด้าน: หากไม่สามารถควบคุมระดับ LDL-C ด้วย statin ร่วมกับ ezetimibe 

ได้ PCSK9i เป็นตัวเลือกท่ีเหมาะสมอย่างย่ิง เน่ืองจากสามารถลดได้ท้ัง LDL-C และ Lp(a) (~25%) 

7 เม่ือตรวจผู้ป่วยแล้ว ไม่ควรลืมตรวจสมาชิกในครอบครัว: ควรทํา cascade screening เสมอ เพ่ือ

ช่วยเครือญาติสายตรงท่ีอาจมีระดับ Lp(a) สูงโดยไม่ทราบมาก่อน 

8 ติดตามยารักษาในอนาคต: siRNA เช่น Olpasiran และ Lepodisiran จะเป็นยาท่ีพลิกโฉมการรักษา 

(game changer) ในอีกไม่ก่ีปีข้างหน้า 

 

9. บทสรุป 

Lipoprotein(a) ไม่ได้เป็นเพียงผลตรวจทางห้องปฏิบัติการท่ีน่าสนใจอีกต่อไป แต่เป็นปัจจัยเส่ียงท่ีตรวจ

พบได้บ่อยและส่งผลกระทบต่อชีวิตของผู้ป่วยอย่างแท้จริง แนวทางปฏิบัติระดับสากลในปี 2025–2026 ได้

ยกระดับการตรวจ Lp(a) ให้เป็นการตรวจมาตรฐาน (Class I) สําหรับผู้ใหญ่ทุกคน หน้าท่ีของแพทย์ คือ การ

ตระหนักถึงความสําคัญ ส่งตรวจอย่างเหมาะสม แปลผลอย่างถูกต้อง และจัดการความเส่ียงแบบองค์รวมอย่าง

รวดเร็วและเข้มงวดท่ีสุด เพ่ือปกป้องผู้ป่วยจากเหตุการณ์ทางหัวใจและหลอดเลือดท่ีสามารถป้องกันได้
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