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อ้วน อิสระ 

 

 

 

สัญญาณเริ่มต้นหนึ่งในระดับเซลล์ที่บ่งว่าก าลังจะเกิดผลกระทบต่อร่างกายและก่อโรคเรือ้รังต่างๆ

ตามมา คือ ภาวะดื้อต่ออนิซูลิน ในคนอ้วน [1] มักเกิดภาวะของการอักเสบน้อยๆ และเรื้อรังอยู่

ตลอดเวลาของเนื้อเยื่อที่เกี่ยวข้องกับกระบวนการเมตาบอลิซม ทั้งที่เกิดจาก (1) การที่รา่งกายได้รับ

สารอาหารและพลังงานลน้เกิน และ (2) มวลเนื้อเย่ือไขมันที่อ้วนพองปล่อยกรดไขมันอิสระออกมา

มากกว่าเซลลอ์ื่น ท าให้เซลล์ต่างๆของรา่งกาย (เซลล์กล้ามเนื้อ เซลล์ตับ เซลล์เยื่อบุผิวของหลอดเลือด) 

ดื้อต่อการสั่งการตามธรรมชาติของอินซูลิน (insulin resistance) อันเป็นผลให้การขนย้ายน้ าตาล

กลูโคสเข้าเซลล์ต่างๆลดลง จึงมีน้ าตาลกลูโคสหลงเหลืออยู่ในกระแสเลือดมาก ในที่สดุทั้งภาวะดือ้ต่อ

อินซูลินและความผิดปกติในการหลั่งของอินซูลนิ จะน าไปสูโ่รคเบาหวาน  
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การแข็งเมืองของเซลล์อ้วน 

เซลล์ไขมัน (fat cells) ไม่จ าเป็นต้องเปน็เซลล์อ้วนแม้ว่าจะมีหน้าที่เป็นคลังส าหรับเก็บสะสมสารอาหาร

และพลงังานท่ีร่างกายไดร้ับเกินมาก็ตาม ยกตัวอยา่งเช่น ช้าง (สัตว์ตัวใหญ่) ก็สามารถมไีด้ทั้งประเภท 

ช้างผอมๆและช้างอ้วนๆ ได้เหมือนกัน 

 

 

 

คนผอมก็มีเซลล์ไขมันเหมือนกันกับคนอ้วนเพียงแตอ่าจมีลักษณะเซลล์ (ไขมนั) ผอมบาง จึงมีโอกาส

แสดงความอว้นให้เห็นเปน็ปรากฏทางกายภาพได้ดอ้ยกว่าคนอ้วน ที่มีจ านวนเซลล์ไขมันรวมทั้งไขมันใน

เซลล์มากกว่ามาก  

ตัวอย่างข ารา้ยที่มักพบบอ่ยทางคลินิก คือ คนผอมมักจะมีค่าไขมันในเลือดสูงในขณะที่คนอ้วนอายุ

ไล่เลี่ยกันกลบัมีค่าไขมันในเลือดยังดูปกติอยู่ หรือปรากฏการณ์ทีว่่าคนเป็นโรคเอดส์ทั้งที่มรี่างกายซูบ

ผอมกลับพบว่าเป็นเบาหวานกันมาก จงึขัดกับความรู้สึกที่ว่าเบาหวานน่าจะไปเป็นในคนอว้นมากกว่า

คนผอม ทั้งนี้เนื่องมาจากว่าคนกินยารักษาภาวะเอดส์นานๆมักท าให้ผู้นั้นมีเซลล์ไขมันฝ่อลีบ 

(lipodystrophy [2]) ก็ในเม่ือไม่มีจ านวนหรือพืน้ที่ “เซลล์คลัง” ส าหรับเก็บเสบียงอาหารอย่างที่ควร ก็

http://jcem.endojournals.org/content/96/11/3313.long
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21865368
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ย่อมจะท าใหน้้ าตาลที่กนิเกินเหลือเก็บ ล้นท้นเกินออกมาอยู่นอกเซลล์และล่องลอยไปในกระแสเลือดได ้

(ทั้งที่ก็ไม่ไดก้ินอะไรมากมาย) จึงถึงหุ่นจะผอม ก็สามารถเกิดภาวะน้ าตาล “ในเลือด” สงูหรือภาวะ

เบาหวานได้ไม่แตกต่างจากคนอว้น 

 

 

 

หากนิยามว่า เซลล์ที่มีพื้นที่เก็บสารอาหารและพลังงานได้น้อยกว่าอาหารที่บริโภคเกินเข้ามาในร่างกาย

ว่าคือเซลล์อ้วนแล้ว ก็อาจจะพอท าให้เขา้ใจปัญหาของคนหุ่นผอมแต่เกิดโรคที่เกี่ยวข้องกับการเผาผลาญ

สารอาหารหรือโรคทางเมตาบอลิซมไดพ้อๆกันหรือก่อนคนหุ่นอว้น คิดดูเถิดว่า เซลล์ไขมันหรือเซลล์

อื่นๆของคนผอมที่ถูกสารอาหารมาเบียดเสียดกันอยู ่(ท าให้อ้วนแบบผอมๆ) จะน่าเวทนาสักขนาดไหน 

ความเป็นจริงที่เห็นกันจนชินตาคือ พบคนอีสานผอมๆ (แต่พุงโร) เป็นเบาหวานกนัมาก 

เซลล์ไขมันยอ่มมีหน้าที่เก็บสะสมสารอาหารและพลงังานไปตามประสาของมนัอยู่แล้ว ทั้งนี้ มฮีอร์โมน

อินซูลินที่เปรียบเสมือนแม่บ้านใหญ่ คอยไขกุญแจเซลล์และสั่งการให้เซลล์ต่างๆเปิดประตูบา้นเพือ่ยอม

ให้น้ าตาลสารอาหารที่กนิล้นเกินเข้าไป [3] ได้อาศยันอนเล่น จงึไม่ใคร่จะมีใครเห็นว่าแปลกอะไร ถ้า

เซลล์ไขมันจะอ้วนเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ ก็มนัเกิดมาเพื่อรับค าสั่งในการท าหน้าที่นั้นอยู่แล้วนี่นา 

http://www.em-consulte.com/en/article/80087/resultatrecherche/5
http://www.em-consulte.com/en/article/80087/resultatrecherche/5
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11976560
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ปัญหาจะมาเริ่มสะกิดใจ ก็ต่อเมื่อเซลลไ์ขมันนั้นอ้วนปิ๊ดปี๋ จนไม่สามารถที่จะเกบ็สารอาหารที่กินล้นเกิน

ได้อีกต่อไป (มันอ้วนจนจกุ) จึงเริ่มดื้อต่อการสั่งการของอินซูลิน  

เมื่อใดที่เซลลไ์ขมัน รวมท้ังเซลล์ลูกแถวอื่นๆ เช่น เซลล์กล้ามเนื้อ เซลล์ตับ เซลล์เย่ือบุผิวของหลอด

เลือด รวมหวักันแสร้งท าเป็นซื่อบื้อตอ่การสัง่การด้วยกลไกตามธรรมชาติของร่างกายเช่นนี้ ทาง

การแพทย์รู้กนัดีว่า นี่คือสญัญาณลั่นกลองประกาศตนเป็นความอ้วนโดยอิสระ 

และเรียกอาการแขง็เมืองของเซลล์ตา่งๆต่ออินซูลินวา่ “ภาวะดื้อตอ่อินซูลิน (insulin resistance; IR)” 

[4]  

 

สัญญาณมิคสัญญ ี

สัญญาณลั่นกลองประกาศตนเป็นอสิระนั้น มองให้เป็นประโยชนต์่อมนุษย์เรา ก็ถือเป็นเครือ่งเตือนสติ

ให้ได้หยั่งรูว้่าเซลล์ของเราถูกกดขี่ให้ “อ้วนจนเกินพกิัด” จนสุดทีจ่ะทานทนไดอ้ีกต่อไปแลว้ 

ข้อมูลทางการแพทย์พบว่า การอ้วนกลางตัวหรืออว้นลงพุงนัน้ก่อปัญหาได้งา่ยกว่าอ้วนกลมทั้งตัว 

เพราะไขมนัทีพุ่ง (visceral fat) สลายตวัง่ายกว่าไขมนัต าแหน่งอื่นของร่างกายในการให้ “กรดไขมัน

อิสระ (free fatty acids; FFA)” ที่ชอบล่องลอยไปในกระแสเลือดเพื่อยุแหย่เซลล์อื่นๆ โดยเฉพาะเซลล์

กล้ามเนื้อที่เป็นแหล่งสะสมน้ าตาลที่ส าคัญที่สุด ใหด้ื้อต่อการสั่งการของอินซอูิน โดยยุใหร้วมพลกันปดิ

ประตูเซลล์ ไม่ให้น้ าตาล (ที่กินเกิน) ผา่นเข้าเซลลไ์ด้อีกต่อไป 

ประจักษ์พยานมักระบุว่าเมื่อมีความอ้วนที่ใดระดับของ FFA จะสูงขึ้นที่นั่น เพราะ (1) มวลเนื้อเยื่อ

ไขมัน (adipose tissue mass) ที่อ้วนพองจะปล่อย FFA ออกมามากกว่าเซลล์อื่น (2) การก าจัด 

FFA อาจลดลงด้วย และ (3) ยิ่งเมื่อมีก าลังค่า FFA ในเลือดสูง มันจะยิง่ต้านความสามารถที่เคยสัง่

การในการยบัยั้งการสลายไขมัน (anti-lipolytic action) ได้ของอินซูลิน ให้สั่งไม่ได้เหมือนเคย [4]  

ยิ่งมีบ่างช่างยุ FFA แห่ทะลักสูก่ระแสโลหิตเท่าใด กย็ิ่งวนเป็นวงจรร้าย ให้มีพลพรรคเซลล์อ้วนกล้า

ประกาศตนเป็นพวกอ้วนอิสระ ไม่เชื่อฟังอนิซูลินกนัมากยิ่งขึ้น โดยความท้าทายของเซลล์อ้วนหรือภาวะ

ดื้อต่ออนิซูลนินั้น ก่อความคุกรุ่นอักเสบน้อยๆ (ไมต่ายแต่ทรมาน) แก่รา่งกายยิ่งนัก 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16563942
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2596919/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18775356
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พบหลักฐานทางวิทยาศาสตร์แสดงความสัมพันธ์อยา่งแน่นหนาระหว่างเซลล์ “อ้วน อิสระ” กับ

โรคเบาหวานหัวโจก ที่น าไปสู่โรครา้ยอื่นๆอีกมากมาย อันเป็นผลสืบเนื่องมาจากการปิดประตูเซลล์ ท า

ให้บรรดาน้ าตาลหรือสารอาหารที่มาขอเกาะอาศัยเกินโควตานั้น ต้องลอยเทง้เต้ง (เหมือนพวกเศษสวะ

หรือสารพิษตกค้าง) ในกระแสเลือดอยู่เช่นนั้น ลอยไปตกที่ใดก็ไปเป็นกาฝากบ่อนท าลายต าแหน่งนั้น 

เช่น กดดันให้ความดันโลหิตสูง อุดกั้นอุดตันหลอดเลือดที่ไปเลี้ยงอวัยวะส าคญั ไม่ว่าจะเปน็ สมอง 

หัวใจ ตา ไต หรือตีน สุดแต่บุญแตก่รรมที่ท ากันเอาไวใ้นอดีตชาติ 

นี่คงจะเปน็กรรมเก่าที่เคยมีการอนุญาตให้อินซูลินไปกดดันเซลลต์่างๆเอาไว้มากนัน่เอง 

 

กบฏ พ.ศ.2556 หรือผู้กอบกู้เอกราช? 

หากพินิจพฤติกรรมแข็งเมืองของเซลล์อ้วนอย่างให้ความเป็นธรรมต่อมันบ้าง คงต้องลองนึกถึงหัวอก

ของเซลล์อว้นๆดูเถดิ ว่ามันจะยอมใหส้ารอาหารอพยพทีไ่ม่เคยเกรงใจใครพากันหลั่งไหลเข้ามาอาศัยอยู่

ในเซลล์อีกไดอ้ย่างไร ที่เปน็อยู่ก็เบียดเสียดจนเซลลแ์ทบจะแตกตายกันอยู่แล้ว 

ทุกเซลล์ก็ย่อมมีความรักตัวกลัวตาย มนัจึงจ าเป็นตอ้งแข็งเมือง 
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เมื่อประมวลเหตุการณ์ทั้งหมดทั้งมวลแล้ว จะประณามเซลล์อ้วนว่าเห็นแก่ตัว และโทษว่าการแข็งเมือง

ของมันสง่ผลกระทบให้เซลล์ทั้งร่างกายพลอยซวยไปด้วยโดยถ้วนหน้านั้น เปน็การยุตธิรรมแล้วหรือ... 

เหตุใดจึงไม่มใีครประณามเจ้าของร่างกาย (ตนเอง) ที่กินสารอาหารที่ไม่จ าเป็นเกินเข้ามาเองตั้งแต่ต้น

บ้าง 

 

มาร่วมด้วยชว่ยกัน “แก้ทีต่้นเหต”ุ จะดีกว่าไหม? 

 

อรพินท์ มุกดาดิลก 

8 มกราคม 2556 

ปรับปรุง 23 ม.ค. 60 
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