
วารสารโลหิตวิทยาและเวชศาสตรบริการโลหิต  ป ที่ 29  ฉบับ ที่ 1  มกราคม-มีนาคม 2562

5

ภาวะโลหิตจาง คือ ภาวะที่มีระดับ hemoglobin ต�่ากว่าปกติ 

เป็นปัญหาทางโลหิตวิทยาที่พบได้บ่อยที่สุด ภาวะโลหิตจางเกิดได้

จากหลายสาเหตุ ในวัยเด็กสาเหตุที่พบได้บ่อยที่สุดคือจากการขาด

สารอาหาร สารอาหารที่จ�าเป็นต่อการสร้างเม็ดเลือดแดง เช่น ธาตุ

เหล็ก, โฟเลต, วิตามิน B12, niacin, copper เป็นต้น ซึ่งภาวะ 

ขาดธาตุเหล็กเป็นสาเหตุที่พบได้บ่อยที่สุด1  การขาดธาตุเหล็กเป็น

ภาวะทุพโภชนาการที่พบได้บ่อยที่สุดทั่วโลก ประชากรโลกประมาณ 

2 พันล้านคนทั่วโลกมีภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก2 และ

โดยมากเป็นในประเทศก�าลังพัฒนา ผู้ป่วยกลุ่มเสี่ยงจะเป็นเด็กก่อน

วัยเรียนและผู้หญิงวัยรุ่น วัยเจริญพันธ์ที่มีประจ�าเดือน3 

การดูดซึมธาตุเหล็ก และการน�ามาใช้

ในร่างกายของทารกคลอดครบก�าหนด มีธาตุเหล็กเป็นองค์

ประกอบ 0.5 กรัม เมื่อเทียบกับผู้ใหญ่ที่มีธาตุเหล็กอยู่ 5 กรัม 

หมายความว่าในทุกวันร่างกายจะดูดซึมเหล็กโดยเฉลี่ย 0.8 มก. 

เป็นระยะเวลา 15 ปี การดูดซึมเหล็กปริมาณ 0.8-1 มก.ต่อวันนี้

เพียงพอกับความต้องการของร่างกายในการเจริญเติบโตเนื่องจาก 

ธาตุเหล็กในอาหารจะถูกดูดซึมเพียงร้อยละ 10  ดังนั้นการรับประทาน

เหล็กปริมาณเพียง 8-10 มก./วัน ก็เพียงพอกับความต้องการของ

ร่างกาย4 ธาตุเหล็กที่ถูกดูดซึมจะถูกน�าไปใช้ในการสร้างเม็ดเลือด

แดงในไขกระดูก อีกส่วนหนึ่งจะถูกเก็บไว้ในรูปของ ferritin หรือ 

hemosiderin ใน macrophage และ hepatocyte และมีการสูญ

เสียเหล็กอีกประมาณ 1 มก.ต่อวัน เม็ดเลือดแดงมีอายุ 120 วัน 

หลังจากนั้นจะถูกท�าลายไป เหล็กก็จะถูกดูดซึมน�ากลับมาใช้ใหม่

ธาตุเหล็กจะถูกดูดซึมที่ duodenum โดยเหล็กจะเปลี่ยนจาก

รูปของ Fe3+ ในอาหารเป็น Fe2+ ที่ละลายน�้าได้ ในสภาวะที่เป็น 

กรด การดูดซึมเหล็กจะท�าได้ดีในภาวะที่เป็นกรด สารที่กระตุ้น

การดูดซึมธาตุเหล็ก เช่น ascorbic acid, citrate และภาวะการ

ขาดออกซิเจน (hypoxia) ส่วนการลดการดูดซึมจะเกิดขึ้นในกรณี

เช่นมี ภาวะ lead poisoning หรือได้รับสารบางชนิดเช่น แป้ง

สาลี น�้าชา หรือนมวัว เป็นต้น เหล็กจะถูกดูดซึมในรูป Fe2+ โดย

ผ่าน DMT1 ที่จะเปิดให้เหล็กเข้าสู่เซลล์ enterocyte เหล็กจะ

ถูกดูดซึมเข้าสู่กระแสเลือด โดยผ่าน ferroportin ที่ basolateral 

membrane ของ enterocyte เหล็กก็จะเข้าสู่กระแสเลือดได้ ใน

ภาวะที่มีเหล็กเกิน หรือมีการอักเสบ (inflammation) hepcidin 

ที่สร้างจากตับจะไปแย่งจับกับ ferroportin ท�าให้ ferroportin ถูก

ท�าลาย (degrade) ไป ท�าให้ enterocyte ตาย เหล็กก็จะเข้าสู่

กระแสเลือดไม่ได้ ซึ่งในทางตรงกันข้าม hepcidin จะมีปริมาณ

ลดลง ในภาวะที่ขาดธาตุเหล็กเช่น iron deficiency หรือ การ

เพิ่ม erythropoietic activity เช่น thalassemia เมื่อเหล็กถูก

ดูดซึมมาสู่กระแสเลือดแล้ว เหล็กจะเปลี่ยนจาก Fe2+เป็น Fe3+ 

อีกครั้ง จากนั้นขนส่งไปสู่อวัยวะต่างๆ โดยการจับกับ transferrin 

ในกระแสเลือด และอีกส่วนจะเก็บในรูปของ non transferrin 

bound iron เก็บในตับ ตับอ่อน หัวใจ เป็นต้น เหล็กที่ถูกสะสม

ไว้ หรือที่เม็ดเลือดแดงถูกท�าลายจะถูกน�ากลับมาใช้ใหม่อีกครั้ง5,6 

ในช่วงอายุ 6 เดือนแรกของชีวิต ธาตุเหล็กที่ได้รับจากมารดามี

เพียงพอส�าหรับทารก ยกเว้นเด็กทารกคลอดก่อนก�าหนดปริมาณ

เหล็กจะเพียงพอแค่ 3-4 เดือนแรกเท่านั้น หลังจากนั้นจะค่อยๆ 

ลดลงตามระยะเวลา

นมแม่และนมวัวนั้นมีปริมาณธาตุเหล็กใกล้เคียงกัน แต่ข้อเท็จ

จริงคือธาตุเหล็กในนมแม่ถูกดูดซึมได้ดีกว่าในนมวัวถึง 2-3 เท่า

ดังนั้นจึงแนะน�าให้เด็กทารกแรกเกิดถึง 6 เดือนกินนมแม่เพียง

อย่างเดียว แต่ก็ยังให้กินนมแม่และหลีกเลี่ยงนมวัวจนอายุครบ 

12 เดือน แต่ในช่วงอายุ 4-6 เดือนเป็นต้นไปควรให้อาหารเสริม

ที่มีธาตุเหล็กเพียงพอ (iron-enriched food)7

ปัจจัยเสี่ยงของภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก8, 9

1. ในทารกคลอดก่อนก�าหนด: การลดลงของ erythropoietin

2. การได้รับนมแม่อย่างเดียว (exclusively breast-fed) 

ในเด็กที่อายุมากกว่า 6 เดือน

3. การรับประทานนมวัวก่อนอายุ 12 เดือน

4. เด็กในค่ายอพยพหรือค่ายกักกัน: ความยากจน หรือ 

low socioeconomic 

5. เด็กวัยเตาะแตะหรือวัยรุ่น: การเพิ่มขึ้นของ hemoglobin 

iron/unit body weight

6. ในนักกีฬา: เพิ่มการสูญเสียธาตุเหล็กจากทางเดินอาหาร

บทบรรณาธิการ

ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก
ชาญชัย  ไตรวารี
กองกุมารเวชกรรม โรงพยาบาลพระมงกุฎเกล้า
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อาการและอาการแสดง

ส่วนมากจะไม่เฉพาะเจาะจง ภาวะขาดออกซิเจนจากภาวะ

เลือดจางท�าให้เกิดอาการอ่อนเพลีย เหนื่อยใจสั่น เวียนศีรษะ มีผล 

กระทบต่อการเจริญเติบโตและพัฒนาการทางสติปัญญาในเด็ก10 

ในทารกมีอาการตกใจง่าย หงุดหงิด ไม่เอาใจใส่สิ่งแวดล้อม มี

ความบกพร่องในการเจริญและพัฒนาความสามารถของกล้ามเนื้อ

ในด้าน motor และ co-ordination ส่วนอาการ pica, atrophic 

glossitis, koilonychias, anorexia พบได้น้อยในปัจจุบัน11 บาง

รายมีอาการทนต่อสภาพอากาศหนาวไม่ได้ (cold intolerance)12

การวินิจฉัย

การวินิจฉัยนอกจากการซักประวัติ ตรวจร่างกายพบภาวะซีด 

บางคร้ังในผู้ป่วยที่ซีดมากอาจมีอาการแสดงของภาวะหัวใจวาย 

(congestive heart failure) เช่น ตรวจพบ heart murmur 

แต่ต้องไม่พบตับม้ามโต เพราะถ้ามีภาวะซีดและตับม้ามโต อาจ

ต้องคิดถึงภาวะอื่น เช่น thalassemia เรามีการใช้การตรวจทาง

ห้องปฏิบัติการ คือ complete blood count, RBC indices, 

peripheral blood smear ที่จะพบ hypochromic microcytic 

มี anisocytosis และ poikilocytosis และมีการตรวจทางห้อง

ปฏิบัติการอื่น เช่นการเจาะ serum iron, TIBC, serum ferritin 

การวินิจฉัยแยกโรคในกลุ่ม microcytic anemia

1.	 Thalassemia 

2.	 Anemia	of	inflammation หรือ anemia of chronic 

disease 

3.	 Lead	poisoning 

ภาวะโลหิตจางจากการขาดธาตุเหล็ก นอกจากการใช้ประวัติ

และการตรวจร่างกายแล้ว การวินิจฉัยแยกโรคในกลุ่ม micro-

cytic anemia โดยใช้ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ สามารถ

แยกโรคจาก thalassemia และ anemia of inflammation /

chronic disease ส�าหรับ lead poisoning ซึ่งมักเกิดร่วมกับภาวะ

ขาดธาตุเหล็ก จะมีข้อสังเกต (hallmark) คือ free erythrocyte 

portoporphyrin (FEP) เพิ่มขึ้นสูงมาก

การรักษา9

1. หาสาเหตุของการขาดธาตุเหล็ก และรักษาสาเหตุ

2. ให้ iron supplement แบบรับประทาน 4-6 มก./กก./วัน 

ของ elemental iron เป็นเวลา 3-4 เดือน9 แต่อย่างน้อยที่สุด 1 

เดือน ซึ่งสารประกอบแต่ละชนิดจะมีปริมาณธาตุเหล็กที่แตกต่างกัน

3. การให้เลือดไม่จ�าเป็นในการรักษาภาวะซีดจากการขาดธาตุ

เหล็ก ยกเว้นในกรณีที่มีอาการซีดอย่างรุนแรง เช่น หัวใจวาย และ

ต้องมีการให้ธาตุเหล็กแบบรับประทานเสริมต่อเนื่องต่อไป

4. การให้ธาตุเหล็กแบบฉีดเข้าเส้นเลือดด�า (intravenous 

iron) ให้เฉพาะกรณีที่ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยการให้ธาตุเหล็ก

รับประทาน หรือไม่สามารถรับประทานธาตุเหล็กได้เนื่องจากผลข้าง

เคียง มีปัญหาด้านทางเดินอาหาร เช่น irritable bowel disease 

หรือ celiac disease หรือเป็น functional iron deficiency หรือ 

iron-refractory iron deficiency anemia (IRIDA) ที่เกิดจาก

ความผิดปกติทางพันธุกรรม คือมี mutation ที่ TMPRSS613	

ผลข้างเคียงของการให้ธาตุเหล็กทดแทน เช่น อุจจาระด�า ฟัน

ด�า รสชาติไม่ดี รับประทานยาก และ ระคายเคืองกระเพาะอาหาร 

จึงแนะน�าให้รับประทานก่อนนอน เนื่องจากท้องว่างและเป็นเวลา

นอน การระคายเคืองกระเพาะอาหารจะลดลง และให้รับประทาน

ร่วมกับ vitamin c เพื่อกระตุ้นการดูดซึมธาตุเหล็ก

การตอบสนองต่อการรักษา หลังจากการให้ธาตุเหล็กเสริมทดแทน

ภายใน 24 ชั่วโมงจะเริ่มเห็นความเปลี่ยนแปลงโดยผู้ป่วยจะมีความ

อยากอาหารเพิ่มขึ้นจากการที่ intracellular iron enzymes เพิ่ม

ขึ้น ลดความกระสับกระส่าย (decreased irritability) ภายใน 

36-48 ชั่วโมง จะมี erythroid hyperplasia ในไขกระดูก ใน 

48-72 ชั่วโมงจะมีการเปลี่ยนแปลงทางห้องปฏิบัติการสิ่งแรกคือ 

reticulocyte count จะเพิ่มขึ้น (reticulocytosis) โดยจะเพิ่ม

มากที่สุดในช่วง 5-7 วัน ซึ่งสามารถใช้เป็นการ monitor การ

ตอบสนองของการรักษาภาวะซีดจากการขาดธาตุเหล็กได้ ต่อมา 

hemoglobin level จะเพิ่มขึ้นใน 4-30 วัน และสุดท้ายใน 1-3 

เดือนหลังการรักษา จะมีการเก็บสะสมธาตุเหล็กในเนื้อเยื่ออีกครั้ง 

ท�าให้ serum ferritin เพิ่มมากขึ้น4 

เมื่อไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วย iron supplement พบได้บ่อย

ที่สุด คือ เกิดจากการไม่รับประทานยา เนื่องจากผลข้างเคียงหลาย

ประการที่ได้กล่าวมาแล้ว หรือผู้ป่วยรับประทานยาไม่ถูกวิธี เช่น 

รับประทานหลังอาหาร พร้อมนม หรือรับประทานยาลดกรดร่วม

ด้วย ซึ่งท�าให้การดูดซึมยาไม่ดีเท่าที่ควร รองลงมาคือ รับประทาน

ยาผิดขนาดหรือยาผิดชนิด หรือการวินิจฉัยโรคไม่ถูกต้อง เช่น 

ผู้ป่วยอาจจะเป็นโรค thalassemia, anemia of chronic disease 

หรือ lead poisoning หรือมีการติดเชื้อหรือการอักเสบพบร่วม

ด้วยกับการขาดธาตุเหล็ก หรือบางครั้งมีภาวะเลือดออกร่วมด้วย 

พบได้น้อยมากที่ผู้ป่วยเองมีการดูดซึมธาตุเหล็กที่ผิดปกติ
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ค�าแนะน�าในการป้องกันภาวะเลือดจางจากการขาดธาตุเหล็ก (จาก 

American Academy of Pediatrics)7, 14

1. ห้ามรับประทานนมวัวก่อนอายุ 1 ปี

2. ให้นมแม่อย่างเดียวในช่วง 6 เดือนแรก ถ้าไม่มีนมแม่ให้

เสริมด้วย iron-fortified formula และให้รับประทานนม

แม่จนอายุถึง 12 เดือน

3. อายุมากกว่า 6 เดือนให้เริ่มอาหารเสริม (semisolid food) 

ที่มี iron-enriched หรือให้ธาตุเหล็กเสริม 1 มก./กก./วัน

4. ในเด็กอายุมากกว่า 1 ปี ให้จ�ากัดนมวัวในปริมาณ 18-24 

ออนซ์ต่อวัน

โดยในวารสารฉบับนี้ Dr. Bounpalisone Souvanlasy และ

คณะได้รายงาน เรื่อง ภาวะโลหิตจางการขาดธาตุเหล็กในผู้ป่วยเด็ก

ในเมืองเวียงจันทน์ สาธารณรัฐประชาธิปไตยประชาชนลาว โดย

ได้รายงานผู้ป่วยทั้งหมดในช่วงอายุ 6 เดือนถึง 5 ปี จ�านวน 722 

ราย โดยพบภาวะ microcytic anemia 37.68% โดยแนะน�าให้ 

iron supplement ในผู้ป่วยกลุ่มนี้
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