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Obesity is characterized by excessive accumulation of fat in the body which

leads to other health problems associated with risk of complications in childhood and increased

morbidity and mortality throughout the adult life.  Despite the fact that prevention      is ultimately

the best method to solve the problem, management of obese adolescent still remains a challenge.

Physicians must keep the balance between weight reduction and maintaining normal physical

growth rate.  Presently, multiple approaches and strategies are used for the treatment of obesity

including lifestyle modifications, dietary management, anti-obesity drugs and bariatric surgery.

Thus, physicians should have the basic understanding of these strategies in order to care for

obese adolescent safety and efficiently.
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โรคอ้วน หมายถึง ภาวะที่มีไขมันสะสมในร่างกายมากกว่าปกติจนเกิดผลเสียต่อสุขภาพ

โรคอ้วนยังเป็นสาเหตุของโรคเรื้อรังไม่ติดต่อหลายประการ อาทิ เบาหวาน ความดันโลหิตสูง ภาวะ

อุดกั้นทางเดินหายใจขณะนอนหลับ เป็นต้น  แม้การป้องกันโรคอ้วนถือว่าเป็นเป้าหมายที่สำคัญที่สุด

แต่การให้การรักษาวัยรุ่นที่ป่วยเป็นโรคอ้วนอยู่แล้วก็มีความสำคัญไม่ยิ่งหย่อนกว่ากันและเป็นสิ่ง

ที่ท้าทายอย่างยิ่ง  การให้การรักษาโรคอ้วนในวัยรุ่นนั้นแพทย์ต้องรักษาสมดุลระหว่างการคงไว้ให้

มีการเจริญเติบโตตามปกติ และการลดน้ำหนักเพื่อให้ลดหรือป้องกันการเกิดภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ

ในอนาคต  ปัจจุบันมีการศึกษาแนวทางการรักษาโรคอ้วนในวัยรุ่นด้วยวิธีการใหม่ ๆ อาทิ การปรับ

เปล่ียนรูปแบบอาหาร (dietary management)  การรักษาด้วยยา นอกเหนือไปจากการออกกำลังกาย

และการปรับเปลี่ยนพฤติกรรม เพื่อหวังผลเพิ่มประสิทธิภาพในการลดน้ำหนักและเพิ่มความร่วมมือ

ในการรักษา

คำสำคัญ:  โรคอ้วน, วัยรุ่น, การรักษา.
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วัยรุ ่นตามคำนิยามขององค์การอนามัยโลก

(World Health Organization; WHO) หมายถึง ผู้ท่ีมีอายุ

ระหว่าง 10 - 19 ปี (1) ซึ่งถือเป็นวัยที่มีการเปลี่ยนแปลง

ทั้งทางด้านโครงสร้างร่างกาย  ด้านอารมณ์และจิตใจ

การเปลี่ยนแปลงอย่างรวดเร็วดังกล่าวทำให้วัยรุ ่นเกิด

ความรู้สึกสับสนและพยายามอย่างยิ่งที่จะทำให้ตนเอง

เป็นที่ยอมรับในสังคมผ่านทางการสร้าง “ภาพลักษณ์

(body image)”  ตามค่านิยมของยุคสมัยน้ัน ๆ ในปัจจุบัน

อิทธิพลของสื่อต่าง ๆ ทำให้เกิดค่านิยมที่ว่า การมีรูปร่าง

ผอมบาง จะได้การยอมรับจากสังคมมากกว่า ทำให้มี

วัยรุ่นจำนวนมากกว่าร้อยละ 70(2)  รู้สึกไม่พึงพอใจกับ

รูปร่างในปัจจุบันแม้ว่าน้ำหนักส่วนสูงของตนอยู่ในเกณฑ์

ปกติ   ยิ่งไปกว่านั้นแม้ในกลุ่มวัยรุ่นที่มีน้ำหนักน้อยกว่า

เกณฑ์ปกติก็ยังมีความรู้สึกอยากให้น้ำหนักลดลงไปอีก

เพื ่อให้ได้รับการยอมรับมากขึ ้น วัยรุ ่นจำนวนมากจึง

แสวงหาวิธีการลดน้ำหนักด้วยวิธีต่าง ๆ ไม่ว่าจะเป็น

การอดอาหาร การออกกำลังกาย รวมไปถึงการใช้ยาหรือ

ผลิตภัณฑ์เสริมอาหารเพื่อลดน้ำหนัก  ซึ่งอาจจะก่อให้

เกิดอันตรายต่อสุขภาพ วัตถุประสงค์ของบทความ

ฟื้นฟูวิชาการนี้เพื่อให้ทราบถึงแนวทางการวินิจฉัยและ

การประเมินผู้ป่วยวัยรุ่นที่เป็นโรคอ้วน รวมถึงแนวทาง

การรักษาโรคอ้วนในวัยรุ่นทั้งในด้านการควบคุมอาหาร

การใช้ยาลดความอ้วนในผู้ป่วยวัยรุ่น

กลไกการควบคุมความหิวและความอ่ิม (3 - 6)

ร่างกายมีกลไกควบคุมความหิวและความอิ่มทั้ง

ในระยะสั้นและระยะยาว  ซึ่งเป็นการทำงานประสานร่วม

กับระหว่างระบบทางเดินอาหาร  ต่อมไร้ท่อ ระบบประสาท

และเน้ือเย่ือไขมัน  ท้ังน้ีเพ่ือให้ร่างกายสามารถรักษาสมดุล

พลังงานของร่างกายและทำให้น้ำหนักอยู่ในเกณฑ์ปกติ

เมื่อร่างกายอดอาหาร กระเพาะอาหารจะหลั่ง

ฮอร์โมนเกรลิน (Ghrelin hormone) และส่งสัญญาณไป

ยังประสาทส่วนไฮโปทาลามัสท่ีบริเวณ Arcuate nucleus

เพ่ือกระตุ้นการหล่ัง Neuropeptide Y (NPY) และ Agouti-

related protein (AgRP) ทำให้ให้ร่างกายรู้สึกหิว นอกจากน้ี

AgRP ท่ีมีการหล่ังเพ่ิมข้ึนจะไปยับย้ัง MC4 receptor ส่งผล

ให้การทำงานของ Orexins และ Melanin-concentrating

hormone (MCH)  เพิ่มขึ้นและส่งสัญญาณทำให้ร่างกาย

เกิดความรู้สึกหิวยิ่งขึ้น

ในทางตรงกันข้ามเม่ือร่างกายได้รับอาหาร  ระบบ

ทางเดินอาหารจะหลั่งน้ำย่อยที่จำเพาะต่อสารอาหารชนิด

นั ้น ๆ พร้อมกับหลั ่งนิวโรเปปไทด์ที ่ควบคุมความอิ ่ม

ของร่างกาย (Anorexigenic neuropeptide) อันได้แก่

Cholecystokinin (CCK), Glucagon-like peptide-

1(GLP-1), PeptideYY (PYY) และ insulin เพื ่อส่ง

สัญญาณไปยังประสาทส่วนไฮโปทาลามัสที ่บร ิเวณ

Arcuate nucleus  เพื่อกระตุ้นการหลั่ง Cocaine and

Amphetamine related transcript (CART) และ Pro-

opiomelanocortin (POMC) ร่วมกับลดการทำงานของ

NPY และ AgRP ส่งผลให้เกิดความรู้สึกอิ่ม นอกจากนี้

-Menlanocyte-stimulating hormone (-MSH) ซ่ึงเป็น

Melanocortin peptides ท่ีถูกสังเคราะห์ข้ึนจากสารต้ังต้น

คือ POMC ยังมีปริมาณเพิ ่มขึ ้น ทำให้กระตุ ้น MC4

receptor ส่งสัญญาณให้เกิดการยับยั้ง การทำงานของ

Orexins และ MCH บริเวณไฮโปธาลามัสด้านข้างทำให้

ความอยากอาหารลดลง

ส่วนกลไกการควบคุมความอยากอาหารในระยะ

ยาวจะเกิดผ่านการที่เนื้อเยื่อไขมันที่สะสมไว้ในร่างกายจะ

หล่ังฮอร์โมนเลปทิน (Leptin hormone) และส่งสัญญาณ

ไปยังสมองส่วนไฮโปธาลามัสผ่าน Melanocortin pathway

และ Melanocortin-independent pathways ทำให้ความ

อยากอาหารลดลงและมีการเผาผลาญพลังงานเพิ่มขึ้น

นอกจากท่ีกล่าวข้างต้น ยังมีสารอ่ืน ๆ ท่ีเก่ียวข้อง

กับการควบคุมความอยากอาหาร เช่น serotonin ซึ่งออก

ฤทธ์ิโดยยับย้ังการทำงานของ NPY ทำให้เกิดความรู้สึกอ่ิม

endocanbenoid และ endogenous opioid ซ่ึงออกฤทธ์ิ

กระตุ้นให้ร่างกายรู้สึกหิว  เป็นต้น  สารที่เกี่ยวข้องกับ

การควบคุมความอยากอาหาร ดังสรุปในตารางท่ี 1
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การวินิจฉัยโรคอ้วนในวัยรุ่น

โรคอ้วน หมายถึง ภาวะท่ีมีไขมันสะสมในร่างกาย

มากกว่าปกติจนเกิดผลเสียต่อสุขภาพ(4) ตามแนวทาง

เวชปฏิบัติการป้องกันและรักษาโรคอ้วนในเด็ก  โดยชมรม

โภชนาการเด็กแห่งประเทศไทยร่วมกับราชวิทยาลัย

กุมารแพทย์แห่งประเทศไทยได้กำหนดหลักเกณฑ์การ

วินิจฉัยโรคอ้วนในเด็กได้โดยอาศัยค่าน้ำหนักตัวของเด็ก

เทียบกับค่ามัธยฐานของน้ำหนักตามเกณฑ์ส่วนสูงของเด็ก

(median of  weight-for-height)  หรือดัชนีมวลกาย (body

mass  index,  BMI) ส่วนการประเมินความรุนแรงโรคอ้วน

กำหนดให้ใช้ค่าร้อยละของน้ำหนักอ้างอิงตามเกณฑ์

ส่วนสูง (%  weight-for-height, % WH) ท้ังน้ีได้มีการปรับ

เกณฑ์การแบ่งความความรุนแรงใหม่เพื่อให้สอดคล้องกับ

กราฟเกณฑ์อ้างอิงการเจริญเติบโตของเด็กไทย กระทรวง

สาธารณสุข พ.ศ. 2542 (7) ดังแสดงในตารางที่ 2 และ 3

ตามลำดับ

การประเมินโรคอ้วนในวัยรุ่น

วัยรุ่นที่ได้รับการวินิจฉัยว่าเป็นโรคอ้วนควรได้รับ

การตรวจประเมินระดับความรุนแรงของโรคอ้วน ภาวะ

แทรกซ้อนต่าง ๆ รวมถึงปัจจัยเสี่ยงที่จะเกิดภาวะแทรก

ซ้อนของโรคหัวใจและหลอดเลือดในอนาคต (7) ได้แก่

ตารางท่ี 1. ฮอร์โมนและสารส่ือประสาทท่ีเก่ียวข้องกับการควบคุมความอยากอาหาร (6)

Origin Action and Effect

Orexigenic hormone
 Ghrelin Stomach Potent appetite stimulation
 NPY Arcuate nucleus Increase appetite, decrease metabolism
 AgRP Arcuate nucleus Increase appetite, decrease metabolism
 Orexin Lateral hypothalamus Increase appetite
 Endocannabinoid Cerebral cortex, basal Increase appetite

ganglia, hippocampus
Anorexigenic hormone
 Insulin Pancreas Reduce energy intake
 CCK Intestine (I-cells) Slow gastric emptying, stimulates

gallbladder contraction, likely activates
vagal receptor to terminate meal

 GLP-1 Intestine (L-cells) Stimulates insulin release, reduce appetite
 PYY Intestine (ileum, colon) Reduce appetite, slow gastric emptying
 Leptin Adipose tissue Reduce energy intake
 CART Arcuate nucleus Reduce energy intake
 POMC Arcuate nucleus Release -melanocyte-stimulating

hormone, reduce energy intake
 -melanocyte- POMC (Arucuate Reduce energy intake

stimulating hormone nucleus)
 5-HT Midbrain dosal raphe Reduce energy intake

nucleus
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1. ประวัติครอบครัวเป็นโรคไขมันในเลือดผิดปกติ

2. ประวัติครอบครัวเป็นโรคหัวใจและหลอดเลือดก่อน

อายุ 55 ปีในผู้ชายและก่อนอายุ 65 ปีในผู้หญิง

3. ประวัติครอบครัวเป็นเบาหวาน

4. เด็กที่เกิดจากมารดาที่มีภาวะเบาหวานขณะตั้งครรภ์

การส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื ่อประเมิน

ภาวะแทรกซ้อนต่าง ๆ อาจพิจารณาทำเฉพาะเมื่อผู้ป่วย

มีโรคอ้วนระดับรุนแรงหรือมีปัจจัยเสี่ยงต่อโรคหัวใจและ

หลอดเลือด  หรือมีอาการหรืออาการแสดงของภาวะ

แทรกซ้อนอื่น ๆ ที่เกี่ยวข้อง

เมื่อแพทย์ประเมินแล้วว่าผู้ป่วยเป็นโรคอ้วน โดย

ท่ัวไปจะต้ังเป้าเหมายให้น้ำหนักลดลงร้อยละ 5 - 10 จาก

น้ำหนักตั้งต้นภายในระยะเวลา 3 - 6 เดือน ทั้งนี้เพื่อลด

ความรุนแรงของภาวะแทรกซ้อน(8) โดยการรักษาโรคอ้วน

ประกอบด้วย 1) การจัดการด้านน้ำหนักโดยการควบคุม

อาหาร ออกกำลังกาย รวมถึงการเพิ่มกิจกรรมทางกาย

2) การปรับเปลี่ยนพฤติกรรมโดยกำจัดพฤติกรรมการกิน

ที่ไม่เหมาะสมและสร้างพฤติกรรมการกินที่ถูกต้อง เช่น

การจดบันทึกอาหาร การให้แรงส่งเสริมทางบวกเมื ่อ

สามารถควบคุมตนเองได้  การจัดสิ่งแวดล้อมในบ้าน

3) การรักษาภาวะแทรกซ้อน (7) การพิจารณาการใช้ยา

ลดน้ำหนักในวัยรุ่นก็จะกระทำต่อเมื่อการรักษาโดยการ

ควบคุมอาหารออกกำลังกาย และปรับเปลี่ยนพฤติกรรม

ไม่ได้ผลโดยต้องใชค้วบคู่กับการรักษาหลัก

การควบคุมอาหารเพ่ือลดความอ้วนในวัยรุ่น

1. อาหารจำกัดพลังงานโดยไม่มีการเปลี่ยนแปลง

สัดส่วนของคาร์โบไฮเดรต โปรตีนและไขมัน (Balanced

macronutrient, low caloric diet)

เป็นรูปแบบอาหารที่ถูกนำมาใช้เป็นมาตรฐาน

ในการรักษาโรคอ้วนและมีความปลอดภัย(9, 10) โดยหลักการ

คือ ลดพลังงานจากอาหารที่บริโภคให้น้อยกว่าความต้อง

การตามเพศและอายุ  แต่ยังคงสัดส่วนของคาร์โบไฮเดรต

ตารางท่ี 2. เกณฑ์การวินิจฉัยโรคอ้วนและภาวะน้ำหนักเกิน (7)

เกณฑ์วินิจฉัย ปกติ น้ำหนักเกิน หรือเริ่มอ้วน โรคอ้วน

น้ำหนักตามเกณฑ์  median -2 SD และ > median + 2 SD และ > median + 3 SD
ส่วนสูงดัชนีมวลกาย  median + 2 SD  median + 3 SD  median + 2 SD

 median -1 SD และ  median + 1 SD และ

< median + 1 SD < median + 2 SD

ตารางที ่ 3. เกณฑ์การแบ่งความรุนแรงของโรคอ้วนในเด็ก (7)

ระดับความ > 110 - 120 > 120 - 140 > 140 - 160 > 160 - 200 > 200
รุนแรงตาม %
WH

เกณฑ์เดิม น้ำหนักเกิน อ้วนเล็กน้อย อ้วนปานกลาง อ้วนมาก อ้วนรุนแรง
(overweight) (mild obesity) (moderate obesity) (severe obesity) (morbid obesity)

แนวทางเวชปฏิบัติปัจจุบัน                       เร่ิมอ้วน                           อ้วน อ้วนรุนแรง
               (overweight)                           (obesity) (morbid obesity)
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โปรตีนและไขมันให้อยู่เกณฑ์ปกติ  โดยปกติแล้วมักลด
พลังงานลงจากความต้องการตามปกติประมาณ 500 -
1,000 กิโลแคลอรีต่อวันหรือประมาณร้อยละ 20 - 30 ของ
พลังงานท่ีควรได้รับตามเพศและอายุ แต่มักไม่ลดพลังงาน
ต่ำกว่า 1,200 กิโลแคลอรี เพื่อให้น้ำหนักตัวลดลง 0.5 –
1 กิโลกรัมต่อสัปดาห์ (6) การลดพลังงานดังกล่าวอาจทำ
ได้โดยการลดการบริโภคขนม เครื่องดื่มที่มีรสหวาน รวม
ไปถึงปรับเปลี่ยนวิธีการประกอบอาหารเป็นการต้ม นึ่ง
ย่างหรือตุ ๋นแทนการทอดหรือผัด  ด้วยวิธีดังกล่าวจะ
สามารถลดพลังงานได้ต้ังแต่ 300 - 500 กิโลแคลอรีต่อวัน
อย่างไรก็ตามแม้จะจำกัดพลังงานแต่ร่างกายยังจำเป็น
จะต้องได้อาหารในกลุ่มของโปรตีนในปริมาณเท่ากับหรือ
สูงกว่าปกติท้ังน้ีเพ่ือป้องกันการสลายของมวลกล้ามเน้ือ(11)

โดยควรเลือกบริโภคโปรตีนในรูปแบบของเนื้อสัตว์ไขมัน
ต่ำแทน นอกจากน้ีวัยรุ่นท่ีอ้วนควรได้รับวิตามินและแร่ธาตุ
ให้ครบถ้วนโดยได้รับอย่างน้อยเท่าความต้องการตามเพศ
และอายุโดยเฉพาะแคลเซียมและธาตุเหล็กท่ีวัยรุ่นมีความ
ต้องการเพ่ิมข้ึนอย่างมาก (12, 13)

2. อาหารที ่มีการเปลี ่ยนแปลงสัดส่วนหรือชนิด
ของสารอาหาร

2.1 อาหารท่ีมีคาร์โบไฮเดรตต่ำ (Low-carbohydrate
diet)

อาหารคาร์โบไฮเดรตต่ำที ่นำมาใช้ลดน้ำหนัก
หมายถึง อาหารที่มีการลดพลังงานจากคาร์โบไฮเดรต
ให้น้อยกว่าร้อยละ 30 ของพลังงานที่ได้รับต่อวันและเพิ่ม
พลังงานจากไขมันและโปรตีนมากขึ้น (14)  โดยกลไกที่
ทำให้น้ำหนักตัวลดลงคือ การทำให้ร่างกายเปลี่ยนมา
ใช้พลังงานจากไขมันเป็นหลักแทนการใช้พลังงานจาก
คาร์โบไฮเดรตโดยผ่านกระบวนการสลายไขมัน (lipolysis)
และการสร้างคีโตน (ketogenesis) วิธีการดังกล่าวจะ
ทำให้ร่างกายมีการเผาผลาญเนื่อเยื่อไขมันที่สะสมภายใน
ร่างกายมากขึ้นส่งผลให้น้ำหนักตัวลดลง (14, 15) แม้กลไก
ดังกล่าวจะคล้ายคลึงกับภาวะอดอาหาร (starvation)
แต่มีข้อแตกต่างกันคือในภาวะอดอาหารร่างกายจะมี
การสลายเน้ือเย่ือในร่างกายอ่ืน ๆ  เช่น กล้ามเน้ือไกลโคเจน
เพื่อให้ได้เป็นพลังงานทำให้มีการลดลงของมวลกล้ามเนื้อ

พร้อม ๆ กับน้ำหนักที ่ลดลง แต่ผู ้ป่วยที ่ได้รับอาหาร
คาร์โบไฮเดรตต่ำน้ันจะต้องมีการกำหนดอาหารให้มีพลังงาน
จากโปรตีนและไขมันให้สูงกว่าปกติ  ทำให้ร่างกายเปล่ียน
มาใช้พลังงานจากไขมันที่รับประทานเข้าไปร่วมไปกับ
การเผาผลาญไกลโคเจนภายในร่างกาย  เพ่ือใช้เป็นพลังงาน
สำรองสำหรับเนื้อเยื่อที่จำเป็นต้องใช้น้ำตาลเป็นแหล่ง
พลังงาน และการให้อาหารที่มีโปรตีนสูงขึ้น  จะทำให้
ร่างกายสามารถคงมวลกล้ามเนื้อไว้ได้(15) นอกเหนือจาก
ประโยชน์ในการช่วยลดน้ำหนักแล้ว ยังมีการศึกษาว่า
อาหารคาร์โบไฮเดรตต่ำสามารถลดความเสี่ยงการเกิด
โรคหัวใจและหลอดเลือด โดยลดระดับน้ำตาลในเลือดระดับ
อินซูลิน และอาจช่วยลดระดับไตรกลีเซอไรด์ในเลือดจาก
ผลของการลดลงของการอัตราการผลิต  very-low-density
lipoprotein (VLDL) และการเพิ ่มขึ ้นของการนำ
ไตรกลีเซอไรด์ออกจากกระแสเลือด (14, 16 - 18) กลไกดัง
แสดงในรูปท่ี 1

อย่างไรก็ตามจากศึกษาประสิทธิภาพของอาหาร
คาร์โบไฮเดรตต่ำต่อการลดน้ำหนักในวัยรุ ่นพบว่ามี
ประสิทธิภาพในการลดน้ำหนักระยะส้ันเท่าน้ัน เม่ือติดตาม
ในระยะยาวกลับพบว่าประสิทธิภาพไม่แตกต่างจากการ
รักษามาตรฐาน (19, 20) แต่พบว่าอาจมีผลข้างเคียงต่าง ๆ
มากขึ้น อาทิ  การขาดสารอาหารบางชนิดเช่น วิตามินเอ
อี  บี1 โฟเลท  แคลเซียม โพแทสเซียมและแมกนีเซียม
เนื่องจากการจำกัดการบริโภคคาร์โบไฮเดรตทำให้มีการ
บริโภคอาหารจำพวกธัญพืช  ผักและผลไม้ลดลง นอกจาก
นี้ยังพบว่าในระยะยาวอาจทำให้เจริญเติบโตช้า เสี่ยงต่อ
ภาวะกระดูกพรุน นิ่วในทางเดินปัสสาวะ และมะเร็งลำไส้
ใหญ่ตามมา(14, 21, 22) ดังน้ันการนำมาอาหารคาร์โบไฮเดรต
ต่ำมาใช้ลดน้ำหนักในวัยรุ่นควรใช้ด้วยความระมัดระวัง

2.2  อาหารดัชนีน้ำตาลต่ำ (Low-glycemic  index
diet) หรือความจุน้ำตาลต่ำ (Low-glycemic load diet)

ดัชนีน้ำตาล (glycemic index, GI) คือคุณสมบัติ
ของการดูดซึมเป็นน้ำตาลของคาร์โบไฮเดรตในอาหารชนิด
นั้น ๆ ภายในระยะเวลา 2 - 3 ชั่วโมงหลังรับประทาน
อาหาร  สามารถคำนวณได้จากร้อยละของพื้นที่ใต้กราฟ
ระดับน้ำตาลที่เพิ่มขึ้นในเลือดหลังรับประทานอาหารที่
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ต้องการทดสอบเทียบกับพื้นที่ใต้กราฟที่เกิดจาการบริโภค
สารอ้างอิง (23, 24) อาหารที่มีดัชนีน้ำตาลต่ำกว่า 55 ถือว่า
เป็นอาหารดัชนีน้ำตาลต่ำเช่น วุ้นเส้น แครอท ส้ม นมรสจืด
ส่วนอาหารที่มีดัชนีน้ำตาลสูงกว่า 70 ถือว่าเป็นอาหาร
ดัชนีน้ำตาลสูงเช่น  แตงโม น้ำหวาน ขนมปังขาว ข้าวเหนียว
เป็นต้น ส่วนความจุน้ำตาล (glycemic load, GL) คือ
ผลคูณระหว่างดัชนีน้ำตาลกับปริมาณของคาร์โบไฮเดรต
ในอาหารชนิดนั้น ๆ หน่วยเป็นกรัมต่อหนึ่งหน่วยบริโภค
หารด้วย 100 (23, 24) อาหารที่มีดัชนีน้ำตาลสูงแต่หากมี
ปริมาณคาร์โบไฮเดรตต่อหนึ่งหน่วยบริโภคต่ำก็ทำให้ค่า
ความจุน้ำตาลต่ำได้เช่น แตงโมมีดัชนีน้ำตาลสูงประมาณ
72 แต่เนื่องจากมีปริมาณคาร์โบไฮเดรตต่อหน่วยบริโภค
เพียง 6 กรัมทำให้ความจุน้ำตาลมีค่าต่ำตามไปด้วย(23)

การรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ำตาลสูง  จะทำ
ให้มีการเปลี่ยนแปลงระดับน้ำตาลในเลือดอย่างรวดเร็ว
กล่าวคือ เมื่อรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ำตามสูงจะทำ
ให้ระดับน้ำตาลในเลือดสูงขึ ้นอย่างรวดเร็วพร้อมกับมี
การหล่ังอินซูลินออกมาอย่างมาก  เพ่ือรกัษาระดับน้ำตาล
ในเลือดให้อยู ่ในเกณฑ์ปกติ น้ำตาลจะถูกสันดาป

(glucose oxidation) และถูกนำเข้าเซลล์กล้ามเนื้อ ตับ
และเน่ือเย่ือไขมันเพ่ือสังเคราะห์ไกลโคเจน (glycogenesis)
รวมถึงไปกระตุ้นกระบวนการสร้างไขมัน (lipogenesis)
ในร่างกาย ทำให้ระดับน้ำตาลในเลือดต่ำลงอย่างรวดเร็ว
อีกครั้ง และมักต่ำกว่าก่อนบริโภคอาหารเข้าไปจึงส่งผล
กระตุ้นให้ร่างกายให้รู้สึกหิวเร็วกว่าปกติ(25) อาหารท่ีมีดัชนี
น้ำตาลสูงยังอาจเพิ่มการทำงานของฮอร์โมนคอร์ติซอล
(cortisol hormone) ทำให้มีฮอร์โมนเกรลินหลั่งออกมา
มากขึ ้น และยับยั ้งการทำงานของฮอร์โมนอินเครติน
(Incretin hormone) ส่งผลให้ร่างกายย่ิงรู้สึกหิวย่ิงข้ึน(6, 18, 26)

กลไกดังแสดงในรูปที่ 2 ในทางกลับกันอาหารที่มีดัชนี
น้ำตาลต่ำ  จะทำให้มีการเพิ่มขึ้นของอินซูลินและระดับ
น้ำตาลในเลือดอย่างช้า ๆ ทำให้มีการลดลงของกระบวน
การสันดาปกลูโคสและมีการสัปดาปไขมันมากขึ้นแทน
(fat oxidation) นอกจากนี้อาหารดัชนีน้ำตาลต่ำยังทำให้
ร่างกายรู ้สึกอิ ่มนานขึ้นเนื ่องจากร่างกายค่อย ๆ หลั่ง
glucagon-like peptide-1 และ cholecystokinin จาก
กลไกดังกล่าวจึงมีการนำอาหารที่มีดัชนีน้ำตาลต่ำมาใช้
เพ่ือลดน้ำหนัก (27, 28)

รูปท่ี 1.  กลไกของอาหารคาร์โบไฮเดรตต่ำต่อการลดระดับไขมันในเลือด (18)
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การศึกษาถึงผลของอาหารดัชนีน้ำตาลต่ำหรือ

ความจุน้ำตาลต่ำต่อการลดน้ำหนักวัยรุ่นยังมีอยู่จำกัด

การศึกษาส่วนใหญ่พบว่า อาหารกลุ่มนี้สามารถทำให้

น้ำหนักตัว ดัชนีมวลกายและเส้นรอบเอวลดลงไม่แตกต่าง

จากการจำกัดพลังงานในอาหาร (29, 30)  อย่างไรก็ตามจาก

การทบทวนวรรณกรรมและการวิเคราะห์อภิมาณกลับพบว่า

การบริโภคอาหารดัชนีน้ำตาลหรือความจุน้ำตาลต่ำ

สามารถทำให้ลดระดับไตรกลีเซอไรด์และระดับ HOMA-

index ซึ่งบอกบอกถึงภาวะดื้อต่ออินซูลินได้มากกว่ากลุ่ม

ที่บริโภคอาหารที่มีดัชนีน้ำตาลสูง (31)

2.3 อาหารโปรตีนสูง (High-protein diet)

อาหารโปรตีนสูงที่นำมาใช้ลดน้ำหนัก มักหมาย

ถึงมีพลังงานที่ได้รับจากโปรตีนมากกว่าร้อยละ 25 ของ

พลังงานที ่ได้ร ับทั ้งหมด (32) แต่มีการจำกัดพลังงาน

คาร์โบไฮเดรตและไขมันท่ีได้รับต่อวันลง ซ่ึงเป็นข้อแตกต่าง

จากอาหารสัดส่วนคาร์โบไฮเดรตต่ำที่มักจะไม่ได้จำกัด

พลังงานใด ๆ และอนุญาตให้รับประทานอาหารที่มีสัด

ส่วนไขมันปกติหรือสูง เหตุที่อาหารโปรตีนสูงที่นำมาใช้

ลดน้ำหนักอย่างแพร่หลายเน่ืองจากมีการศึกษาว่า โปรตีน

สามารถช่วยลดความอยากอาหารได้ดีทำให้ร่างกายได้รับ

พลังงานต่อวันลดลง เม่ือบริโภคโปรตีนจะทำให้ร่างกายใช้

พลังงานมากขึ ้นเนื ่องจากใช้พลังงานในการย่อยและ

สันดาปมากกว่าสารอาหารชนิดอื่น ๆ และหากได้รับใน

ปริมาณที่เหมาะสมจะสามารถช่วยคงมวลกล้ามเนื้อและ

การใช้พลังงานพื ้นฐานของร่างกาย (basal energy

expenditure) ไว้ได้แม้น้ำหนักตัวจะลดลง (33 - 35)

Protein-Sparing Modified Fast diet (PSMF)

ถือเป็นรูปแบบอาหารโปรตีนสูงที่มีการศึกษามากที่สุด

โดยมีการจำกัดพลังงานให้ต่ำลงอย่างมากโดยในบางการ

ศึกษาจำกัดพลังงานเพียงร้อยละ 25 ของความต้องการ

พลังงานต่อวันและเพิ่มโปรตีนให้สูงขึ้นอย่างมาก เป็นต้น

PSMF โดยนิยมนำมาใช้ลดน้ำหนักในช่วงเวลาสั ้น ๆ

โดยทั่วไปก่อนที่จะเริ่มให้ผู้ป่วยได้รับ PSMF นั้น ผู้ป่วย

จะถูกจำกัดพลังงานที่ได้รับต่อวันให้เหลือเพียง 1,200

กิโลแคลอรีต่อวันต่อเนื่อง 2 สัปดาห์หลังจากนั้นจึงเริ่ม

อาหารรูปแบบดังกล่าวโดยลดพลังงานลงไปอีกเหลือเพียง

600 - 800 กิโลแคลอรีต่อวันและให้รับประทานโปรตีน

ประมาณ 2 กรัมต่อน้ำหนักตัวหนึ่งกิโลกรัมต่อวัน แต่

ไม่เกิน 100 กรัมต่อวันหรือประมาณร้อยละ 50 ของพลังงาน

รูปที่ 2. กลไกอาหารดัชนีน้ำตาลสูงต่อการเกิดโรคอ้วน (18)
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ที่ได้รับต่อวันเป็นพลังงานที่มาจากโปรตีน โดยโปรตีนที่

รับประทานต้องอยู่ในรูปแบบโปรตีนไขมันต่ำ ในระหว่าง

น้ีควรรับประทานน้ำประมาณ 2 ลิตรต่อวันและเสริมวิตามิน

แร่ธาตุให้ครบถ้วนตามปริมาณสารอาหารอ้างอิงที่ควรได้

รับต่อวัน  มักให้อาหารในรูปแบบดังกล่าวนาน 10 - 12

อาทิตย์และเพิ่มพลังงานเป็น 1,200 กิโลแคลอรีร่วมกับ

ปรับอาหารให้มีสัดส่วนของคาร์โบไฮเดรต โปรตีนและ

ไขมันให้อยู่ในสัดส่วนปกติต่อเนื่องอีก 36 สัปดาห์ เพื่อให้

ร่างกายค่อย ๆ ปรับตัวสู่ภาวะปกติ(9)

การศึกษาประสิทธิภาพของ PSMF ต่อการลด

น้ำหนักมีไม่มากนัก การศึกษาส่วนใหญ่พบว่าการรับ

ประทานอาหารในรูปแบบ PSMF สามารถลดน้ำหนัก

ได้มากในระยะเวลาอันสั้นเมื่อเทียบกับอาหารที่จำกัด

พลังงานโดยไม่ม ีการเปลี ่ยนแปลงสัดส ่วนของสาร

อาหาร (36, 37) แต่อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาใด ๆ

รายงานถึงประสิทธิภาพในระยะยาว นอกจากนี้การนำ

อาหารรูปแบบดังกล่าวมาใช้เพื่อลดน้ำหนักในวัยรุ่นควร

เฝ้าระวังภาวะแทรกซ้อน เช่น ภาวะโปรตีนรั ่วทางไต

โพแทสเซียมต่ำ น่ิวในถุงน้ำดี ความดันโลหิตต่ำ เป็นต้น(9)

การนำอาหารรูปแบบนี้มาใช้เพื ่อลดน้ำหนักควรอยู่ใน

ความดูแลของแพทย์ผู้เชี่ยวชาญ

ยาลดความอ้วนในวัยรุ่น

ยาลดความอ้วน ตามข้อกำหนดขององค์การ

อาหารและยาแห่งสหรัฐอเมริกา (US Food and Drug

Administration; US FDA) หมายถึง ยาท่ีมีประสิทธิภาพ

ในการลดน้ำหนักได้มากกว่าร้อยละ 5 เมื่อเทียบกับยา

หลอกหรือสามารถทำให้ผู้เข้าร่วมการวิจัยจำนวนอย่าง

น้อยร้อยละ 35 น้ำหนักลดลงมากว่าร้อยละ 5 จากน้ำหนัก

เร่ิมต้น(38) ในผู้ใหญ่แพทย์อาจพิจารณาใช้ยาลดความอ้วน

ในการรักษาโรคอ้วนก็ต่อเมื ่อผู ้ป่วยโรคอ้วนนั้นมีดัชนี

มวลกายมากกว่าเท่ากับ 30 กิโลกรัมต่อเมตร2 หรือมี

ดัชนีมวลกายมากกว่า 27 กิโลกรัมต่อเมตร2 ร่วมกับมี

ภาวะแทรกซ้อน(4)  อย่างไรก็ตามข้อบ่งชี้ในการใช้ยาลด

ความอ้วนในผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่นยังไม่ได้มีการกำหนดไว้

ชัดเจน  แต่แพทย์อาจพิจารณาสั่งจ่ายยาในกรณีที่ให้การ

รักษาด้วยวิธีควบคุมอาหารและปรับเปล่ียนพฤติกรรมไม่ได้ผล

ในปัจจุบันยาลดความอ้วนแบ่งได้ 3 กลุ่มตาม

กลไกการออกฤทธิ์ได้แก่ 1) ยาที่รบกวนการดูดซึมไขมัน

2) ยาที่กดความอยากอาหาร 3) ยาที่กระตุ้นให้ร่างกาย

ใช้พลังงานมากขึ้น ดังรายละเอียดในตารางที่ 4 แต่มี

เพียง Orlistat ซึ่งเป็นยาในกลุ่มรบกวนการดูดซึมไขมัน

เท่านั้นที่ได้รับการรับรองจากองค์การอาหารและยาแห่ง

สหรัฐอเมริกาให้ใช้ได้ในผู้ป่วยโรคอ้วนในเด็กและวัยรุ่น

ท่ีอายุมากกว่า 12 ปีข้ึนไป(4, 39) ส่วนยา Metformin มีการ

นำมาใช้เพื่อลดความอ้วนในวัยรุ่นเช่นกันแต่ไม่ได้รับการ

รับรองประสิทธิภาพในการลดน้ำหนักจากองค์การอาหาร

และยาและถูกข้ึนทะเบียนเป็นยารักษาโรคเบาหวานเท่าน้ัน

ตารางท่ี 4. ยาลดความอ้วน (6)

ยา กลไกการออกฤทธิ์ ผลข้างเคียง สถานะปัจจุบัน

ยาที่รบกวนการดูดซึมอาหาร
 Orlistat Lipase inhibitor ท้องเสีย ท้องอืด ปวดท้อง ถ่าย อนุญาตให้ใช้ได้ใน

เป็นมัน ในระยะยาวอาจพบการ ผู้ป่วยโรคอ้วนอายุ
ขาดวิตามินที่ละลายในไขมัน มากกว่า 12 ปี

 Cetilistat Lipase inhibitor ท้องเสีย ท้องอืด ปวดท้อง ถ่าย Clinical trial phase 3
เป็นมัน ในระยะยาวอาจพบการ
ขาดวิตามินที่ละลายในไขมัน
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1. Orlistat

Orlistat หรือมีชื่อทางเคมี คือ (S)-((S)-1-((2S,

3S)-3-hexyl-4-oxooxetan-2-yl) tridecan-2-yl) เป็นยา

ลดความอ้วนที่ได้รับรองประสิทธิภาพจากองค์การอาหาร

และยาตั้งแต่ปี ค.ศ. 1999 โดยออกฤทธิ์ขัดขวางการ

ทำงานของเอนไซม์ไลเปสทั้งที่หลั่งจากกระเพาะอาหาร

และลำไส้เล็ก (gastric and pancreatic lipase inhibitor)

ทำให้การดูดซึมไขมันลดลงร้อยละ 25 - 30 ส่งผลให้

ร่างกายได้รับพลังงานต่อวันลดลง (8, 40)

ตารางท่ี 4. (ต่อ) ยาลดความอ้วน (6)

ยา กลไกการออกฤทธิ์ ผลข้างเคียง สถานะปัจจุบัน

ยาที่กดความอยากอาหาร
 Fenfluramine Selective serotonin ความดันในปอดสูง ล้ินหัวใจ เพิกถอนใบอนุญาต

reuptake inhibitor ผิดปกติ
 Dexfenfluramine Selective serotonin ความดันในปอดสูง ล้ินหัวใจ เพิกถอนใบอนุญาต

reuptake inhibitor ผิดปกติ
 Lorcaserin Selective 5-HT2C ปวดศีรษะ เวียนศีรษะ คลื่นไส้ อนุญาตให้ใช้ได้ใน

receptor agonist อาเจียน ผู้ป่วยโรคอ้วนอายุ
มากกว่า 18 ปี

 Sibutramine Norepinephrine ปากแห้งคอแห้ง ปวดศีรษะ นอน เพิกถอนใบอนุญาต
and serotonin ไม่หลับ ท้องผูก เพิ่มโอกาสการ
reuptake inhibitor เกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด

 Rimonabant Cannabinoid คลื่นไส้อาเจียน เวียนศีรษะ ปวด เพิกถอนใบอนุญาต
receptor antagonist ข้อ ซึมเศร้า นอนไม่หลับ ชัก

 Phentermine Sympathomimetic ปวดศีรษะ กระวนกระวาย ใจสั่น อนุญาตให้ใช้ได้ใน
amine นอนไม่หลับ เพิ่มความดันโลหิต ระยะเวลาสั้นๆ (<12สัปดาห์)

ไม่อนุญาตให้ใช้ในเด็ก
 และวัยรุ่น

 Diethylpropion Sympathomimetic ปวดศีรษะ ปากแห้ง คอแห้ง นอน อนุญาตให้ใช้ได้ใน
amine ไม่หลับ ใจส่ัน ระยะเวลาสั้นๆ (<12

สัปดาห์)
ไม่อนุญาตให้ใช้ในเด็ก
และวัยรุ่น

ยาที่ขัดขวางการสะสมไขมัน
ในร่างกายและเพิ่มเผาผลาญ
พลังงาน
 Ephedrine+caffeine Sympathomimetic ปวดศีรษะ กระวนกระวาย ใจสั่น Ephdedrine ถูกเพิกถอน

amine นอนไม่หลับ เพิ่มความดันโลหิต ใบอนุญาต
เพิ่มโอกาสการเกิดโรคหัวใจและ
หลอดเลือด
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การศึกษาด้านประสิทธิภาพของ Orlistat มักทำ

ร่วมไปกับการควบคุมอาหารและปรับเปลี่ยนพฤติกรรม

แต่พบว่าสามารถทำให้น ้ำหนักลดลงได้ไม ่มากนัก

(น้อยกว่า 5 กิโลกรัม) อาทิ การศึกษาของ Chanoine JP.

และคณะ(41) ได้ทำการศึกษาวัยรุ่นโรคอ้วนอายุ 12-16 ปี

จำนวน 539 ราย โดยแบ่งเป็น 2 กลุ่ม คือ กลุ่มที่ได้รับ

Orlistat 120 มิลลกรัมวันละ 3 ครั้งเทียบกับกลุ่มที่ได้รับ

ยาหลอก พบว่าทั้งสองกลุ่มมีดัชนีมวลกายลดลงอย่างมี

นัยสำคัญทางสถิติในช่วง 12 สัปดาห์แรก แต่เมื่อผ่านไป

54 สัปดาห์ ผู้ป่วยกลุ่มท่ีได้รับ Orlistat มีดัชนีมวลกายต่ำ

กว่าก่อนเริ่มต้นการศึกษา 0.55 กิโลกรัม/เมตร2 ในขณะที่

กลุ ่มได้รับยาหลอกมีดัชนีมวลกายต่ำกว่าก่อนเริ ่มต้น

การศึกษาเพียง 0.31 กิโลกรัม/เมตร2  ผลข้างเคียงท่ีสำคัญ

ของ Orlistat ได้แก่ ท้องอืด ปวดท้อง ท้องเสีย และหากได้

รับยาต่อเนื่องเป็นระยะเวลานานอาจมีอาการขาดวิตามิน

ท่ีละลายในไขมัน ได้แก่ วิตามินเอ ดี อีและเค  นอกจากน้ี

ยังมีรายงานการเกิดไตและตับวายฉับพลันจากการใช้ยา

ตัวน้ี (8)

2. Metformin

Metformin เป็นยาที ่ใช ้สำหรับรักษาผู ้ป ่วย

เบาหวานชนิดที่ 2 (Type 2 Diabetes) ในผู้ป่วยเด็กอายุ

ตั้งแต่ 10 ปีขึ้น ถือว่าเป็นยาที่ค่อนข้างปลอดภัยและใช้

กันมายาวนาน ได้มีการนำ Metformin มาใช้ลดน้ำหนัก

ในผู้ป่วยโรคอ้วนควบคู่ไปกับการควบคุมอาหาร กลไก

การออกฤทธิ์ลดน้ำหนักยังไม่ทราบแน่ชัด  แต่สันนิษฐาน

ว่า Metformin ออกฤทธ์ิลดการสร้างกลูโคสจากตับ (hepatic

glucose production) เพิ่มความไวของอินซูลิน (insulin

sensitivity) เพิ่มการทำงานของ glucagon-like peptide

(GLP) และลดการสร้างเนื้อเยื่อไขมัน ด้วยกลไกที่ดังที่

กล่าวมานี้ทำให้ร่างกายมีความอยากอาหารลดลง(40)

การศึกษาของประสิทธิภาพของ Metformin

ในการใช้รักษาโรคอ้วนมีไม่มากนัก การศึกษาส่วนใหญ่

พบว่า Metformin ขนาด 1,500 มิลลิกรัมต่อวัน สามารถลด

ดัชนีมวลกายได้ 0.3 - 6.1 กิโลกรัมต่อเมตร2 หรือเฉลี่ย

ลดลง 1.74 กิโลกรัมต่อเมตร2 (42) แตกต่างกันไปในแต่ละ

การศึกษา ผลข้างเคียงจาก Metformin ที่สำคัญได้แก่

ท้องเสีย ท้องอืดและคลื่นไส้อาเจียน ภาวะกรดแลกติกคั่ง

แต่มักจะเกิดในช่วงแรกของการเริ่มต้นใช้ยาและหายได้

เอง  มีบางรายงานพบว่าการใช้ Metformin อาจมีส่วน

เก่ียวข้องกับการขาด Vitamin B12 และแคลเซียม (8, 40)

การรักษาโรคอ้วนด้วยวิธีการผ่าตัด (Bariatric Surgery)

ในปัจจุบันการผ่าตัดรักษาโรคอ้วนได้รับความ

นิยมมากขึ ้นเรื ่อย ๆ และมีความก้าวหน้าของเทคนิค

การผ่าตัดอย่างมากในช่วง 20 ปีที่ผ่านมา วิธีการผ่าตัด

ท่ีเป็นท่ีนิยม อาทิ Roux-en Y Gastric bypass, Gastric

Banding, Sleeve Gas-trectomy เป็นต้น อย่างไรก็ตาม

การผ่าตัดรักษาโรคอ้วนในเด็กและวัยรุ ่นยังมีข้อจำกัด

เนื่องจากเกรงว่าอาจจะมีผลรบกวนการเจริญเติบโตและ

การขาดสารอาหารบางชนิดเช่น ธาตุเหล็ก Vitamin B12

เป็นต้น ดังน้ัน American Pediatric Surgery Association

จึงได้กำหนดคุณสมบัติของผู้ป่วยเด็กและวัยรุ่นที่แพทย์

อาจจะพิจารณาส่งรักษาโรคอ้วนด้วยผ่าตัดในเด็กและ

วัยรุ่น (43) ได้แก่

1. เด็กหรือวัยรุ่นที่มีการเจริญเติบโตของกระดูกเต็มที่

หรือใกล้เคียงกับผู้ใหญ่ (complete or near- complete

skeletal maturity

2. มีดัชนีมวลกายมากกว่าเท่ากับ 40 กิโลกรัมต่อเมตร2

และมีภาวะแทรกซ้อนจากโรคอ้วนแม้จะได้รับการรักษา

อย่างเต็มท่ีแล้วอย่างน้อย 6 เดือน

สรุป

การลดน้ำหนักในวัยรุ่น หลักการสำคัญยังเป็น

การรักษาโดยไม่ใช้ยา อันได้แก่ การควบคุมอาหาร การ

เพิ่มการเคลื่อนไหวของร่างกาย การออกกำลังกายและ

การปรับพฤติกรรม การใช้ยาลดความอ้วนหรือการผ่าตัด

ลดความอ้วนยังมีข้อจำกัดในวัยรุ่น
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