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คํานํา 
 

ปัญหาสุขภาพของประชากรไทยและประชากรโลก โดยเฉพาะการเจ็บป่วย ด้วยโรคเรื้อรัง 
เป็นภัยเงียบใกล้ตัวที่กําลังทวีความรุนแรงมากขึ้น จากการสํารวจสถานการณ์การให้บริการการแพทย์
ทางเลือกในโรงพยาบาลและสถานบริการสุขภาพ ต้ังแต่ปี พ.ศ. ๒๕๔๖ จนถึงปัจจุบันพบว่ามีโรงพยาบาลที่
ให้บริการการแพทย์ทางเลือกมากกว่า ๑๒๘ แห่งทั่วประเทศ ข้อมูลดังกล่าว สะท้อนถึงความต้องการใช้
บริการแพทย์ทางเลือกที่เพ่ิมมากขึ้น ซึ่งสอดคล้องกับแผนพัฒนาสุขภาพแห่งชาติ ฉบับที่ ๑๐ ว่าด้วย
ยุทธศาสตร์ส่งเสริมการวิจัยและพัฒนาองค์ความรู้ทางเลือกสุขภาพให้มีความหลากหลายผสมผสานภูมิ
ปัญญาไทยและสากลของกระทรวงสาธารณสุข และตอบสนองต่อแผนยุทธศาสตร์ชาติ ด้านการพัฒนาภูมิ
ปัญญาไทยสุขภาพดีวิถีไทย การแพทย์พ้ืนบ้านและการแพทย์ทางเลือกในระบบบริการสาธารณสุขภาครัฐ
และเอกชน 

  ปัจจุบันในกลุ่มประเทศที่พัฒนาแล้ว ได้นําศาสตร์การแพทย์ทางเลือก ที่เรียกว่า คีเลช่ัน 
(Chelation) มาใช้ในการขับสารพิษโลหะหนักออกไปจากร่างกาย เช่น สารตะก่ัว สารปรอท สารหนู และ
สารโลหะที่เป็นประโยชน์ต่อร่างกายแต่ไม่อยู่ในตําแหน่งที่ควรจะเป็น เช่น ธาตุเหล็ก ทองแดง สังกะสี เป็น
ต้น นอกจากจะก่อให้เกิดการอักเสบในบริเวณที่สะสมแล้ว ยังเป็นตัวการสําคัญที่เหน่ียวนําให้เกิดสารอนุมูล
อิสระขึ้นในร่างกาย การใช้ขบวนการ คีเลช่ันบําบัด จึงเป็นทางเลือกหนึ่งที่อาจช่วยลดปัญหาและภาวะ
ดังกล่าวได้ 

  สํานักการแพทย์ทางเลือก จึงได้จัดทําแนวทางดําเนินการคีเลช่ันบําบัด ( EDTA 
CHELATION THERAPY ) ขึ้นโดยมีวัตถุประสงค์เพ่ือใช้เป็นแนวทางการปฏิบัติทางคลินิกที่ดี GCPG (Good 
Clinical Practice Guideline) ด้านคีเลช่ันบําบัดที่เป็นการแพทย์ทางเลือก  และเพ่ือเสนอแนะให้กับ
บุคลากรสาธารณสุข ในหน่วยงาน หรือสถานบริการที่เก่ียวข้องได้นําไปใช้ประโยชน์ในการคุ้มครองผูบ้ริโภค
ต่อไป 
 
    
       สํานักการแพทย์ทางเลือก 
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สารบัญ 

                 เรื่อง                        หน้า 

• ความหมาย EDTA Chelation Therapy       ก 

• ประโยชน์ของ EDTA Chelation therapy      ก 

• ผลข้างเคียงของการใช้ EDTA Chelation therapy     ก 

• ข้อห้ามใช ้ EDTA Chelation therapy  ในกลุ่มคนไขดั้งต่อไปนี ้    ก 

• ข้อควรระวัง  ในกลุ่มผู้รับบริการ        ข 

• การบริหารยา            ข 
- คน 
- สถานที ่
- อุปกรณ์ 
- การบริหารยา 

• ภาคผนวก           1-82 
ระเบียบวิธีปฏิบัติ สําหรับการใช้   และสารคีเลทอ่ืน ๆ ในการรักษาโรคหลอดเลือด  
สภาวะเสื่อมและพิษจากโลหะได้อย่างปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ 

 

  

 

 
 
 
 
 



 

 

4

แนวทางดําเนินการจัดทํามาตรฐานการแพทย์ทางเลือก 

 คีเลช่ันบําบัด 
(EDTA CHELATION THERAPY) 

1. ความหมาย              
EDTA Chelation Therapy หมายถึง  การใช้ EDTA   กําจัดสารโลหะหนักออกจากร่างกาย เพ่ือ 

บําบัดภาวะผิดปกติทางสุขภาพที่สัมพันธ์กับการสะสมและตกค้างของสารโลหะหนักแบบเรื้อรัง   

2. ประโยชน์ของ EDTA Chelation therapy                          
EDTA Chelation therapyตาม Protocol for the safe and effective  administration of  

CHELATION THERAPY  (ACAM)  ตามรายละเอียดในภาคผนวก 
มีข้อบ่งชี้ตามมาตรฐานของ US FDA ดังนี ้

- Heavy metal  poisoning โดยเฉพาะ Lead poisoning 
- Hypercalcemia 
- Digitalis Toxicity    

3. ผลข้างเคียง  ของการใช้ EDTA Chelation therapy                      
- Headache 
- Hypocalcemia 
- Hypoglycemia 
- Hypertension 
- Hypotention 
- Rash 
- Fatigue 
- Thrombophebitis 
- Arrhythmias 

4. ข้อห้ามใช ้ EDTA Chelation therapy  ในกลุ่มคนไขดั้งต่อไปนี ้              
- Severe Allergic Reaction 
- Severe Renal insufficiency (CKD stage IV-V) ยกเว้น ผูป้่วยท่ีทําการฟอกเลอืดด้วยเครื่องไตเทียม

ได้ 
- s/p TotalThyrodectomy or Hypoparathyroidism 
- Acute lead encephalopathy 
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5. ข้อควรระวัง  ในกลุ่มผู้รับบริการ                 
- Mild to Moderate Renal Impairment ให ้monitor                                       

Creatinine Clearance โดยให้ลด dose ตามค่า Creatinine Clearance และความถ่ีลง 
- Uncontrol  Hypertention 
- Pregnancy  
- Volume overload 
- On Anticoagulant patient ให้ดู PT,PTT,INR ควรลดDose ถ้ามีข้อบ่งช้ี 
- G6PD patient 

6. การบริหารยา  ประกอบด้วย            
คน 

– ต้องเป็นผู้ประกอบวิชาชีพเวชกรรม ที่ผ่านการฝึกอบรม 
สถานที ่

– ต้องมีเตียงพัก หรือ เตียงก่ึงน่ังก่ึงนอน 
– มีที่แขวนนํ้าเกลือหรือเสานํ้าเกลือ 

อุปกรณ ์
– ต้องมี Ca IV form หรือ oral from ที่ดูดซมึได้เร็ว  
– Glucose IV นํ้าหวาน หรือนํ้าผลไม ้

การบริหารยา 
 ตามข้อกําหนดของ CMAT: ของประเทศสหรัฐอเมริกา ดังนี้ 

CMAT Protocol for Various Doses of EDTA 

Dose of 
EDTA 5%D     

W 

50% 
Magnesium 
Sulphate 

Vit C Vit B Vit B 

1 gm 100 ml 2 ml (1 amp) 2.5 gm 1 ml (1 amp) 1 ml (1 amp) 

1.5 gm 250 ml 4 ml (2 amps) 5 gm 1 ml (1 amp) 2 ml (2 amps) 

3.0 gm 350 ml 4 ml (2 amps) 5 gm 1 ml (1 amp) 2 ml (2 amps) 

Note: - DMSA to be used for Mercury poisoning   
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ภาคผนวก 
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ระเบียบวิธีปฏิบัติ สําหรับการใช้ EDTA และสารคีเลทอื่นๆใน
การรักษาโรคหลอดเลือด สภาวะเสื่อมและพิษจากโลหะได้อย่าง
ปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ 
 
 
 
 
 
 
 

Theodore C. Rozema, MD, FAAFP 
 

I. ภาพรวมของการใช้ EDTA บําบัดสารพษิโดยวิธี คีเลชั่น    
II. วัตถุประสงค์ของการสร้างหลักระเบียบวิธกีารปฏิบัติ     
III. สมบัติทางเคมี และ ปฏิกิริยาทางเภสัชวิทยา ของ EDTA    
IV. การดูดซึมและการเผาผลาญ ของ EDTA      
V. หลักการเลือกผู้ป่วยเพื่อเข้ารับการทาํคเีลชั่นบาํบัดด้วย EDTA   
VI. ข้อห้าม ความเป็นพิษ ผลขา้งเคียง และขอ้ควรระวัง     

A. ข้อห้าม 
B. ความเป็นพิษ 

1. ความเป็นพิษต่อไต      P.13 
2. ภาวะไฮโปแคลซิเมีย      P.14 
3. การแพ้ยา       P.15 
4. การอักเสบของหลอดเลือดดํา (Thrombophlebitis)  P.16 
5. ภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure)   P.16 
6. ภาวะนํ้าตาลในเลือดตํ่า (Hypoglycemia)   P.17 
7. ผลกระทบต่อฮอร์โมน      P.18 
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8. ความอ่อนล้า       P.19 
9. หัวใจเต้นผิดปกติ (Arrhythmias)     P.20 
10. ความเป็นพิษต่อลําไส้      P.20 
11. ผื่นคัน        P.20 
12. การให้กําเนิดทารกผิดรูป (Teratogenesis)   P.20 
13. วัณโรค (Tuberculosis)     P.21 
14. Embolization of Plague     P.21 

C. มาตรการป้องกัน 
1. ภาวะไตเสื่อม       P.21 

a. ภาวะไตบกพร่องเล็กน้อย     P.22 
b. ภาวะไตบกพร่องปานกลาง    P.23 
c. ภาวะไตบกพร่องรุนแรง     P.24 

2. การต้ังครรภ์       P.24 
3. ภาวะหัวใจล้มเหลว      P.25 
4. โรคตับ       P.25 
5. ยาหรือสารต้านการจับตัวเป็นก้อนของเลือด   P.25 
6. ข้อควรพิจารณาอ่ืนๆ ทางคลนิิก     P.26 

a. อาหารเสริมโภชนาการ 

VII. ขนาดและวิธกีารให้ยา ในขบวนการบําบดัสารพิษด้วยวิธีคเีลชั่น  P.28 
A. แบบแสดงความยินยอมรับการรักษา     P.28 
B. การประเมินทางคลินิก ก่อนเข้ารับการบําบัดสารพิษโดยวิธีคเีลชั่น P.30 
C. การเก็บบนัทึกที่เหมาะสม      P.32 

1. การตรวจสอบทางชีวภาพ 
2. การตรวจสอบเส้นเลือด 
3. แผ่นสรุป (Recap sheet) 
4. การจดบันทึกความก้าวหน้า (Progress Notes) 
5. แผนภาพ Flow sheet 

D. ขั้นตอนการรกัษา       P.33 
1. สารละลายที่ให้ทางเส้นเลือด 

a. ตัวทําละลาย 
b. EDTA 
c. แมกนีเซียม 



 

 

9

d. สารละลายบัฟเฟอร์ โซเดียม ไบคาร์บอเนต 
e. ยาชาเฉพาะที่ 
f. เฮพาริน 
g. แอสคอร์เบท 
h. อ่ืนๆ 

2. เทคนิคการรักษา      P.35 
3. เวชภัณฑ์และเคร่ืองมือ 

a. สารละลายนํ้าเกลือ     P.37 

b. เข็มปีกผีเสื้อ 

c. สายนํ้าเกลือ 

d. ถาดวางอุปกรณ์ 

e. ไดโซเดียม EDTA  

f. แมกนีเซียมคลอไรด์/ซัลเฟต 

g. โซเดียมไบคาร์บอเนต 

h. ลิโดเคอีน หรือ โพเคอีน 

i. ที่วางแขน 

j. วิตามินซี 

k. ไพริดอกซิน (วิตามินบี 6) 

l. เฮพพาริน 

m. วิตามินบีรวม 

n. โปแทสเซียมคลอไรด์ 

o. อ่ืนๆ 
4. ชุดเคร่ืองมือฉุกเฉิน      P.39 
5. ข้อเสนอแนะเพ่ิมเติม      P.40 

E. การประเมินผลระหว่างการรักษา     P.41 
F. การประเมินผลหลงัจากการรักษา     P.42 

VIII. มาตรการเสริมสุขภาพอ่ืนๆ       P.42 
A. การควบคุมอาหาร       P.42 
B. สภาพการออกกําลังกาย      P.43 
C. อาหารเสริมสขุภาพ       P.44 
D. การจัดการความเครียด      P.47 
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IX. สารคีเลทชนิดอ่ืนๆ 

A. BAL        P.47 
B. DMSA –Succimer—Chemet     P.50 
C. DMPS        P.52 
D. Deferoxamine หรือ DFO      P.55 
E. D-Penicillamine       P.56 

X. สรุป          P.58 
XI. ภาคผนวก         P.62 
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คํานํา 

ระเบียบวิธีปฏิบัติน้ีเป็นงานใหม่ที่เกิดจากการรวบรวมข้อมูลจากหลายๆแหล่ง ระเบียบ 
วิธีปฏิบัติน้ีแต่เดิมน้ันถูกสร้างมาในปี 2516 จากความพยายามของ ผู้ประสานงานของสมาคมเวชศาสตร์
ป้องกันแห่งอเมริกา (American Association of Medical Preventics, AAMPS) โดยการอนุมัติของ  แก
รี กอร์ดอน ระเบียบวิธีปฏิบัติน้ีถูกแก้ไขปรบัปรุงในปี 2532 โดย เอลเมอร์ เครนตัน และถูกตีพิมพ์ลงในวา
สารเพ่ือความก้าวหน้าทางการแพทย์ (Journal of Advancement in Medicine) 

ระเบียบวิธีปฏิบัติที่ทําขึ้นใหม่น้ีได้ถูกเขียนขึ้นโดย เท็ด รอสแมน พรอ้มกับข้อเสนอแนะ 
ต่างๆจากแพทย์ผู้ปฏิบัติหลายๆท่าน ผมขอขอบคุณ ไมเคลิ สชอนเตอร์ เป็นอย่างสูงที่ได้ให้ความสําคญัและ
ช่วยให้งานน้ีลุล่วงด้วยดี และเน่ืองจากมีข้อมูลใหม่ๆ ที่เก่ียวกับผลของการใช้ EDTA และสารคีเลท 
(Chelation agent) อ่ืนๆออกมาทุกๆปี จึงขอให้ถือระเบียบวิธีปฏิบัติที่นําเสนอนี้เป็น “งานที่อยู่ในช่วง
พัฒนา” ที่จะต้องมีการปรับปรุงแก้ไขอยู่เรื่อยๆ ส่วนขอ้มูลต่างๆท่ีนําเสนอในน้ี ผมเช่ือว่ามีความถูกต้อง
แม่นยํามากเทา่ที่จะเป็นไปได้ แต่ขอให้พึงระลึกไว้ว่าการตีความข้อมูลดิบทางวิทยาศาสตร์เพ่ือเช่ือมโยงกับ
ผลที่มคีวามหมายทางชีวะวิทยานั้นบางคร้ังก็อาจได้ผลลัพธ์ที่คาดไม่ถึง 

ระเบียบวิธีปฏิบัติน้ีน่าจะมีส่วนช่วยให้แพทย์ผู้ปฏิบัติที่มีไหวพริบและมีความรอบคอบได้ 
ดําเนินการรักษาตามที่ได้อธิบายในน้ีได้อย่างปลอดภัย โดยมีเป้าหมายของการรักษาคือการฟ้ืนฟูสุขภาพ
ของผู้ป่วยที่ทรุดโทรมเน่ืองมากจากพิษของสารโลหะหนักต่างๆ แพทย์ผูป้ฏิบัติควรจะหาข้อมูลหรือความรู้
จากแหล่งอ่ืนประกอบการรักษาด้วย โดยอาจจะใช้ประโยชน์จากเอกสารอ้างอิงของบทความน้ีก็ได้ การใช้
สารประกอบเหล่านี้ทางคลินกิควรจะทําภายหลังจากท่ีผู้ใหก้ารรกัษาหรือแพทย์ได้ผ่านการฝึกฝน
อบรมอย่างละเอียดจากงานสัมมนาเชงิปฏิบัตกิารทีจั่ดข้ึนโดยวิทยาลัยเพ่ือความก้าวหน้าทางการแพทย์
แห่งอเมริกา (American College for Advancement in Medicine, ACAM) และ/หรือ วิทยาลัย
การแพทย์คลนิิกเกรทเลคส ์(Great Lakes College of Clinical Medicine, GLCCM) 

หลังจากที่ได้ทําการศึกษากระบวนการที่ได้ระบุไว้อย่างละเอียด คุณสามารถทําการ 
ทดสอบความรู้ความเข้าใจได้ โดยทําแบบทดสอบที่จัดทําขึน้โดย American Boards of Chelation 
Therapy (ABCT) หรือ International Boards of Chelation Therapy (IBCT) และทําการทดสอบปาก
เปล่าอีกคร้ังหน่ึงภายหลังจากได้นําสารประกอบเหล่าน้ีไปใช้อย่างเหมาะสมในเชิงปฏิบัติ จึงก็จะมีคุณสมบัติ
เพียงพอที่จะรับประกาศนียบัตรด้านคีเลช่ันบําบัดจาก ABCT และ IBCT ระเบียบวิธีปฏิบัติที่ระบุในหนังสือ
ฉบับน้ีได้รับการยอมรับจากทัง้ ABCT และ IBCT ว่าสามารถนําไปใช้ในการพิจารณาการมอบ
ประกาศนียบัตรด้านคีเลช่ันบําบัด ได้โดยผู้ปฏิบัติสามารถติดต่อขอข้อมูลเพ่ิมเติมได้ที่ ACAM (714-583-
7666 หรือ 800-532-3688), GLCCM (800-286-6013) หรือ ABCT/IBCT (800-386-6013 
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สุดท้ายน้ีขอให้ทุกท่านได้รับความสุขในการรกัษาผู้ป่วยให้กลับสู่สุขภาพทีดี่ มากพอๆกับ 
ความสุขที่ตัวผูป่้วยเองได้รับจาการที่ได้สุขภาพที่ดีกลับคืนมา 

 
 
 
 
     นายแพทย์ Ted Rozema M.D., FAAFP 
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ส่วนที่ 1 ภาพรวมของการใช้ EDTA บําบัดสารพิษโดยวิธี คีเลช่ัน  
 

คําว่า คีเลช่ัน  (Chelation)   น้ันมาจากรากศัพท์ภาษากรีก   โดยคําว่า คีลี (chele) น้ันมี 
ความหมายถึงก้ามของปูหรือกุ้ง ซึ่งเป็นการแสดงถึงกลไกการสร้างพันธะเคมีระหว่างสารประกอบอินทรีย์
กับไอออนของโลหะหนักที่มีลักษณะคล้ายคลึงกับการหนีบของก้ามปู คีเลช่ันจึงอาจถูกนิยามได้ว่าเป็น 
“กระบวนการการรวมตัวในระดับโมเลกุลของไอออนบวก (cation) กับ โมเลกุลของสารอินทรีย์เพ่ือให้เกิด
เป็นโมเลกุลรูปวงแหวนท่ีมีโลหะเป็นส่วนประกอบ เราเรียกโมเลกุลของสารอินทรีย์ดังกล่าวว่าเป็นสารคีเลท 
(chelating agent)” หรือจะกล่าวให้สมบูรณ์ก็คือ “เป็นสภาวะสมดุลของปฏิกิริยาระหว่างไอออนบวกของ
โลหะและโมเลกุลของสารประกอบ โดยมีการสร้างพันธะระหว่างสารประกอบน้ันกับไอออนของโลหะ
มากกว่าหน่ึงพันธะขึ้นไป ก่อให้เกิดสารประกอบเชิงซ้อนใหม่ที่มีโครงสร้างเป็นวงแหวนโดยมีไอออนของ
โลหะเป็นส่วนหน่ึงของโครงสร้าง” เราสามารถพบสารประกอบเหล่าน้ีได้ทั่วไปในธรรมชาติ ตัวอย่างเช่น 
คลอโรฟิลล์ ซึง่ก็คือการคีเลช่ันของแมกนีเซียม หรือ ฮีโมโกลบินซึ่งเป็นคีเลช่ันของเหล็ก ในทางการแพทย์ 
ประโยชน์ของคีเลช่ันบําบัดที่ยอมรับการอย่างกว้างขวางก็คือการนํามาใช้กําจัดโลหะหนักที่เป็นพิษ      
เช่น ตะก่ัวออกจากร่างกาย การใช้งานอีกแบบของคีเลช่ันบําบัดที่เป็นข้อถกเถียงกันอยู่ในขณะนีค้ือการใช้     
ไดโซเดียม-EDTA ในการทําคีเลช่ันบําบัดเพ่ือการรักษาผู้ป่วยที่มีโรคหลอดเลือดแดงแข็งหรือตีบ
(atherosclerotic disease) เช่นภาวะเส้นเลือดหัวใจ สมอง หรือเส้นเลอืดแดงส่วนปลายขาดความยืดหยุ่น 
หรือภาวะเสื่อมอ่ืนๆ ซึ่งในหนังสือเล่มน้ีจะให้ความสนใจไปที่การรักษาอาการเหล่าน้ี 

 
EDTA เป็นอักษรย่อของสารประกอบ Ethylene Diamine Tetraacetic Acid องค์การ 

อาหารและยาของสหรัฐอเมริกาได้ให้การรับรองการใช้  แคลเซียม- E D T A  ในการบําบัดพิษจาก  
สารตะกั่ว1 , 2 , 3 , 4 , 5  ส่วนการบําบัดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือตีบ (atherosclerotic)น้ัน เราจะใช้       
ไดโซเดียม- EDTA ซึ่งเหตุผลของการใช้สารประกอบดังกล่าวจะกล่าวต่อไปในภายหลัง6,7,8,9 การใช้ EDTA 
ในการทําคีเลช่ันบําบัดน้ันเป็นเพียงส่วนหน่ึงของโปรแกรมบําบัดโรคที่ใช้รักษาภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือ
ตีบ(atherosclerosis) ส่วนประกอบอ่ืนๆของโปรแกรมบําบัดได้แก่การควบคุมอาหาร การบริโภคอาหาร
เสริม  การออกกําลังกาย โปรแกรมควบคุมความเครียด และในบางครั้งอาจรวมถึงการรับประทานยา
เพ่ิมเติม ในกรณีพิเศษบางกรณีแพทย์อาจจะพิจารณาให้มีการผ่าตัดด้วย แต่ในกรณีส่วนใหญ่ผู้ป่วย 
สามารถทําการบําบัดได้โดยไม่ต้องพ่ึงการผ่าตัด 

 
การทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA สําหรับโรคที่เก่ียวกับหลอดเลือดน้ัน ผู้ป่วยจะได้รับยาที่ 

มีส่วนประกอบของ EDTA และตัวยาอ่ืนซึ่งจะกล่าวในภายหลัง โดยแพทย์จะทาํการผสมยาดังกล่าวกับ
นํ้าเกลือและฉดีเข้ากระแสเลอืด โดยจะใช้เวลาให้ยาประมาณ หน่ึงช่ัวโมงคร่ึงถึงสามช่ัวโมง ความถี่ของการ
รักษาโดยปกติแล้วจะประมาณหน่ึงหรือสองคร้ังต่อสัปดาห์  สําหรับผู้ป่วยที่แสดงอาการของโรคชัดเจน    
อาจจําเป็นต้องได้รับการรักษาอย่างน้อยสามสิบครั้งขึ้นไป 
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ส่วนที่ 2 วัตถุประสงค์ของการสร้างหลักระเบียบวิธีการปฏิบัติ 
 

จุดประสงค์ของการทําระเบียบวิธีปฏิบัติน้ีก็เพ่ือทําให้มั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับประโยชน์ 
และความปลอดภัยสูงสุดในการใช้ Ethylene Diamine Tetraacetic Acid (รู้จักกันในช่ือ EDTA หรือ    
ไดโซเดียม Edetate หรือ เกลือไดโซเดียมของ Ethylene Diamine Tetraacetic Acid) และสารคีเลทอ่ืนๆ   
ที่ใช้ประกอบการบําบัดรักษาภาวะผนังหลอดเลือดหนาขาดความยืดหยุ่น(arteriosclerosis) หลอดเลือดตีบ 
(atherosclerosis) และความผิดปกติอ่ืนๆที่สามารถรักษาได้โดยวิธีคีเลช่ันบําบัด เพ่ือที่จะสามารถได้
ประโยชน์สูงสุดจากหนังสือเล่มน้ีผู้อ่านควรจะมีความรู้ทางชีวเคมี ทางเภสัชวิทยา และความรู้พ้ืนฐานทาง
การแพทย์อยู่ก่อนแล้ว ระเบียบวิธีปฏิบัติน้ีสร้างขึ้นเพ่ือมุ่งหวังที่จะเป็นมาตรฐานสากลสําหรับการปฏิบัติที่มี
ประสิทธิภาพและความปลอดภัยสูงสุด ในหลักระเบียบวิธีปฏิบัติน้ีจะใช้คําว่า EDTA แทนไดโซเดียม EDTA 
ส่วนสารประกอบ EDTA อ่ืนๆหากอ้างถึงจะมีการระบุเพ่ิมเติม 

American and International Boards of Chelation Therapy (ABCT-IBCT)  
ไดจั้ดใหมี้การสอบข้อเขียน  และสอบปากเปล่าอยู่เป็นระยะเพ่ือเป็นการสร้างหลักประกันว่าผู้ให้การบําบัด
มีความเข้าใจในศาสตร์สาขาน้ีอย่างเพียงพอ แพทย์ที่ผ่านการสอบที่กลา่วไว้ข้างต้น (หลังจากผ่านหลักสูตร
การสัมมนาเชิงปฏิบัติการการทําคีเลชั่นบําบัดที่ได้รับการรับรอง)  เมื่อปฏิบัติตามแนวทางของระเบียบ
วิธีปฏิบัติ น้ีและมีประสบการณ์ทางคลิ นิกเ ก่ียวกับคี เล ช่ันบําบัดถึงระดับที่ กําหนดไว้ จะได้รับ
ประกาศนียบัตรรับรองจาก ABCT-IBCT แพทย์ควรยึดมั่นในมาตรฐานการรักษาที่กําหนดไว้อย่าง
เคร่งครัด แต่อย่างไรก็ตาม แพทย์เจ้าของไข้จะเป็นผู้วินิจฉัยตัดสินใจขั้นสุดท้ายในการเลือกรูปแบบการ
รักษาที่เหมาะสมสําหรับผู้ป่วยแต่ละคน โดยการตัดสินใจน้ันจะอยู่บนพ้ืนฐานของการช่ังนํ้าหนักข้อดีข้อเสีย
ของการรักษาตามแนวทางที่นําเสนอในระเบียบวิธีปฏิบัติน้ี 

นอกจากน้ียังสามารถศึกษา หลักสูตรและคู่มือการฝึกปฏิบัติ หนังสือ บทความ 
เอกสารอ้างอิง    และเทปเสียงเกี่ยวกับการทําคีเลช่ันบําบัดได้จากวิทยาลัยเพื่อความก้าวหน้าทาง
การแพทย์แห่งอเมริกา   (American College for Advancement in Medicine, ACAM)  และ 
วิทยาลัยการแพทย์คลินิกเกรทเลคส์ (Great Lakes College of Clinical Medicine, GLCCM)  

 
ส่วนที่ 3 สมบัติทางเคมี และ ปฏิกิริยาทางเภสัชวิทยา ของ EDTA 
 

A. โครงสร้างทางเคมี 
สาร  EDTA  ที่กล่าวถึงในระเบียบวิธีการปฏิบัตินี้คือเกลือโซเดียมของ EDTA  ซึ่งมี 

ลักษณะเป็นผลึกละเอียดสีขาว ละลายได้ในนํ้า และละลายได้บางส่วนใน แอลกอฮอล์ มีความเป็น
กรดอ่อน ๆ10 
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โครงสร้าง : 
EDTA = Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 

                    H   H 

 Ethylene =  --C-- C-- 
 
                    H   H 

Diamine = มไีนโตรเจนหรือกลุ่มเอมีนสองตัว สร้างพันธะอยู่กับคาร์บอนของกลุ่มเอทิลีน  
 
                 --N--C—C--N-- 
 
Tetraacetic Acid = มีกรดอะซิติก สี่กลุม่ โดยไนโตรเจนหนึ่งตัวจะจับกับกรดสองกลุ่ม 
 
                 HOOC - CH2                      CH2 - HOOC  
        HOOC - CH2                          CH2 - HOOC 
 
ETHYLENE DIAMINE TETRAACETIC ACID (EDTA) 

 

ไดโซเดียม EDTA 
 
         NaOOC - CH2                           CH2 - COONa 
                   HOOC – CH 2                          CH2 - COOH 

 
EDTA ก็คือ สารโพลีเอมีน ของกรดคาร์บอกซีลิก 
ในรูปที่ 1 แสดงสูตรโครงสร้างของ EDTA ที่เกิดพันธะเคมีกับไอออนของแคลเซียม  

                      
 
 
 
     

 

N-C-C-N 

N-C-C-N 
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                                  CO 
 
                       O      CO-CH2        CH2 
             O                    N 
                        Ca                               
 
             O                    N 
                                     
             CO              CH2 

                        O                       
                                  CO 
                                FIGURE 1 

Picture of EDTA complexed with calcium iron. 
 
โมเลกุลของ EDTA มีอิเลคตรอนคู่โดดเด่ียวอยู่ 6 คู่ ที่สามารถเป็นตัวจ่ายอิเลคตรอน 

ให้กับไอออนบวกของแคลเซยีม อิเลคตรอนเหล่าน้ัน มีสองตัวอยู่ในกลุ่มอมิโน และสี่ตัวที่เหลืออยู่บน
ออกซิเจนในกลุ่มคาร์บอกซี อะตอมทั้งหกตัวน้ีจะเป็นที่รู้จักกันว่าเป็นเสมือนซี่ฟันของโมเลกุล EDTA ที่คอย
ทําหน้าที่จับประจุบวก 

 
นิยาม : คีเลช่ัน คือกระบวนการรวมตัวของโลหะเข้ามาเป็นสารประกอบใหม่ทีม่ีโครงสร้างเป็นวงแหวน

โดยมีไอออนของโลหะเป็นส่วนหน่ึงของโครงสร้าง (Chelation is the incorporation of a 
metal into a heterocyclic ring structure)11 

 
สารคีเลท (Chelat ing agent )  กักโลหะไว้โดยการเข้าปิดก้ันจุดที่ไวต่อปฏิกิริยาของ 

ไอออนโลหะ ทําให้ไอออนไม่สามารถทําปฏิกิริยาได้ดังเช่นปกติ ปรากฏการณ์น้ีจะเกิดขึ้นตราบเท่าที่ EDTA 
ยังคงอยู่ในร่างกาย มันจะช่วยลดปริมาณไอออนสุทธิที่มีปัญหาออกจากร่างกายซึ่งเป็นผลดีในระยะยาว 

มีปัจจัยมากมายที่มีบทบาทในการกําหนดโครงสร้างของสารประกอบเชิงซ้อนระหว่าง 
EDTA กับไอออนโลหะ 

 

CH2 

( CH2  ) 2 
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ปัจจัยแรกก็คือค่า pH ในขณะที่ pH มีค่าเพ่ิมขึ้น สารคีเลท EDTA จะมีความเสถียร   
มากขึ้น ซึ่งหมายความว่าโมเลกุลก็จะไมย่อมปล่อยไอออนโลหะออกไปง่ายๆ ทําให้ในห้องปฏิบัติการจะ
พบว่า EDTA จะสร้างโมเลกุลเชิงซ้อนกับไอออนโลหะได้อย่างมีประสิทธิภาพภายใต้สารละลายที่มีความ        
เป็นด่าง แต่อย่างไรก็ตาม ภายในร่างกายมนุษย์มีกลไกทางธรรมชาติที่จะควบคุมความสมดุลของค่าpH             
ไว้อย่างเคร่งครัดทํา ให้เราไม่สามารถทาํอะไรได้มากนักกับความเป็นกรดด่างของสภาพแวดล้อมของการ
เกิดปฏิกิริยา 

ปัจจัยที่สอง คือความแข็งแรงของพันธะระหว่าง  EDTA  กับไอออนโลหะชนิดต่างๆ 
เน่ืองจากไอออนบวกของธาตุแต่ละชนิดก็มีความชอบ (Affinity) ที่จะสร้างโมเลกุลเชิงซ้อนกับ    
สารคีเลทไม่เท่ากัน ถ้าหากเราลองใส่ไอออนบวกสองชนิดที่ความเข้มข้นเดียวกันลงในสารละลายท่ีมี     
สารคีเลทอยู่ ไอออนบวกของโลหะที่มีค่า affinity สูงกว่าก็จะสามารถเขา้รวมกับสารคีเลทได้มากกว่าโลหะ
ที่มีค่า affinity ตํ่ากว่า 

ค่า affinity ของไอออนแร่ธาตุต่างๆท่ีมีต่อสารคีเลทหน่ึง ๆ น้ันสามารถถูกแสดงในสมการ 
ทางคณิตศาสตร์ด้วย ค่าคงท่ีสมดุล (Ks) ถ้ามีค่ามากก็แสดงถึงค่า affinity ที่สูงขึ้น11 

ค่าคงที่สมดุลน้ันคิดจากสภาวะสมดุลของปฏิกิริยาทางเคมีระหว่างสารคีเลทกับไอออน 
ของโลหะเพ่ือกลายเป็นสารประกอบเชิงซ้อนดังที่จะแสดงให้เห็น 

Mn+  + Y-4        MY(n-4)+ 
 

โดย Mn+ คือไอออนบวกของโลหะ, Y-4 คือ สารคีเลท และ MY(n-4)+ คือ สารประกอบ 
เชิงซ้อนที่เกิดจากการคีเลท ค่าคงที่สมดุล (Ks) น้ันมีค่าเท่ากับความเข้มข้นของสารประกอบเชิงซ้อน ที่เกิด
จากการคีเลท หารด้วยผลคูณของความเข้มข้นของสารคีเลทกับ ความเข้มข้นของไอออนบวกกในปฏิกิริยา 

 
Ks       =      ( MY(n-4)+) 
                     (Mn+)(Y-4) 
 

ปฏิกิริยาที่มีค่าคงที่สมดุลสูงก็จะมีค่า affinity สูงตามไปด้วย ซึ่งก็หมายความว่า คุณจะ 
ได้สารประกอบเชิงซ้อนคีเลทจากปฏิกิริยาน้ันๆมากขึ้น คา่คงที่สมดุลน้ันมักนิยมแสดงในรูปแบบของฟังก์ช่ัน
ลอกการิทึม หรือ ค่า Log K11 

  
ตารางที่ 1 แสดงค่าคงที่สมดุลของ EDTA กับธาตุที่มีความสําคัญในการทําคีเลช่ันบําบัด โลหะหนัก 

เช่น เหล็ก ทองแดง และตะกั่ว จะมีค่า affinity กับสารคีเลทของเราค่อนข้างสูง 



 

 

18

                                           ตารางท่ี 1 
                                         ค่าคงที่สมดุล 
 

ไออนบวกของโลหะ                  Log K                  ไออนบวกของโลหะ                  Log K 
 
Fe+++ 
Hg++ 
Cu++ 
Pb++ 
Ni++ 
Zn++ 
Cd++ 
 

 
 

25.1 
21.8 
18.8 
18.5 
18.0 
16.5 
16.5 
 
 

 

CO++ 
Al+++ 
Fe++ 
Mn++ 
Ca++ 
Mg++ 
 
 
 
 

16.3 
16.1 
14.3 
13.7 
10.7 

            8.7 

 
 

 

ขนาดของค่าของ a f f in i ty  ของธาตุหน่ึงๆและลําดับของค่า a f f in i ty  ของมันที่มต่ีอ 
สารคีเลทใด ๆ จะเปลี่ยนแปลงไปขึ้นอยู่กับชนิดของสารคีเลทแต่ละตัวที่นํามาพิจารณา สําหรับกรณีของ 
EDTA จะพบว่าการรามตัวเข้ากับ โลหะในหมู่ที่ 2 (อัลคาไลน์ เอิร์ท) เช่นแมงกานีสและแคลเซียม จะเกิดขึ้น
ได้น้อย ส่วนโลหะในหมูท่ี่ 1 (โมโนแวเลนท์ อัลคาไลน์) เช่น โปแทสเซียมและโซเดียม ที่มคี่า affinity      
ตํ่าที่สุด 

 
ปัจจัยที่สาม คือ ค่าความเข้มข้นสมัพัทธ์ของโลหะต่างๆ โดยพิจารณาโลหะต่าง ๆ ที่ 

เรียงกันอยู่ในตารางข้างต้น โลหะที่มแีม้ความเสถียรมากกว่าแต่มีความเข้มข้นตํ่า สามารถถูกเข้าแทรกแทน
โดยโลหะที่มีคา่ affinity ตํ่ากว่า แต่มีความเข้มข้นสูงจะกว่าได้บางส่วนตามกฎอัตราการเกิดปฏิกิริยาทาง
เคมีง่าย ๆ11 ตัวอย่างเช่น แคลเซียม แม้ว่ามันจะอยู่ค่อนข้างตํ่าในตารางของเรา  แต่ในทางปฏิบัติพบว่ามี
แคลเซียมปริมาณมากที่ถูกขับออกจากร่างกาย โดยวิธีคีเลช่ันด้วย EDTA เน่ืองจากพลาสมาของเรา
มีแคลเซียมอยูใ่นความเข้มขน้ที่ค่อนข้างสูง 

 
ปัจจัยที่สี่     ที่มีผลต่อกระบวนการเกิดปฏิกิริยาคีเลช่ันน้ีเป็นตัวที่ทําให้การเกิดปฏิกิริยา 

คีเลช่ันในร่างกายมนุษย์น้ันแตกต่างจากปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นในห้องปฏิบัติการ ค่าคงที่สมดุลที่ได้แสดงไปก่อน
หน้าน้ีน้ันเป็นค่าคงที่ของปฏิกิริยาในสภาพแวดล้อมจําลองในห้องปฏิบัติการ ค่าคงทีส่มดุลเพียงและความ
เข้มข้นเพียงสองอย่างน้ัน ไม่เพียงพอที่จะกําหนดพฤติกรรมของ EDTA ที่มีต่อ แร่ธาตุต่าง ๆในร่างกายของ
สิ่งมีชีวิต เพราะต้องคํานึงถึงพวกลิแกนด์ (ligand) ต่างๆที่เกิดขึ้นในเน้ือเย่ือด้วย เพราะในร่างกายของเรามี    
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ลิแกนด์ที่เกิดตามธรรมชาติอยู่มากมาย ที่คอยมารบกวนการรวมตัวของสารคีเลทกับโลหะเป้าหมายของการ
บําบัด ไอออนโลหะที่ไวต่อปฏิกิริยาส่วนใหญ่น้ันจะยึดค่อนข้างแน่นอยู่กับโปรตีน, เมทัลโลเอนไซม์ 
(metallo-enzymes),  หรอื ทรานสพอรท์โปรตีน เช่น ทราสเฟอร์รนิ(transferrin) และ เซรูโลพลาสมิน 
(ceruloplasmin) ทําให้EDTA ไม่สามารถเข้าไปดึงโลหะเหล่าน้ันออกมาได้มากนัก ปฏิกิริยาส่วนใหญ่จะ
เกิดกับไอออนโลหะที่อยู่อิสระซึ่งถือว่าเป็นปริมาณความเข้มข้นที่น้อยเมือ่เทียบกับปริมาณแร่ธาตุที่อยู่ใน
ร่างกายทั้งหมด 

 
B. ปฏิกิริยาทางเภสัชวิทยา 

 
อันเน่ืองมาจากปริมาณไอออนแคลเซียมที่มีอยู่มากมายการให้สารละลาย EDTA  ทาง 

เส้นเลือดอย่างรวดเร็วอาจก่อให้เกิดภาวะชักเกร็งจากการพร่องแคลเซียม (hypocalcaemia) ซึ่งเกิดจาก
การที่แคลเซียมอิสระจํานวนมากเข้ารวมตัวกับ EDTA เป็น12,13 ในทางตรงกันข้ามหากแพทย์ผูร้ักษาให้ 
EDTA เข้ากระแสเลือดอย่างช้าๆ (16.6 mg/นาที หรอืน้อยกว่าน้ัน) โดยทั่วไปจะไม่ทําให้ทําให้แคลเซียม
อิสระในซีรมัของกระแสเลือดมีความเข้มขน้ลดลงมากนัก จึงสามารถหลีกเลี่ยงการเกิดภาวะไฮโปแคลซีเมีย
ได้14 หากผู้ป่วยได้รับการฉีด EDTA อาทิตย์ ละหน่ึงถึงสองคร้ังเป็นเวลาหลายอาทิตย์หรือหลายเดือน
ติดต่อกัน การลดลงเล็กน้อยของความเข้มข้นของแคลเซียมในกระแสเลือดนี้จะไปกระตุ้นการสร้าง    
พาราไทรอยด์ฮอร์โมนมากขึ้น15,16 และจะไปดึงแคลเซียมออกจากผนังของหลอดเลือดและเน้ือเย่ือ
อ่ืนๆ9 สารประกอบเชิงซ้อน แคลเซียม EDTA น้ีก็จะถูกขับออกจากร่างกายไปพร้อมกับปัสสาวะ โดยในทาง
ทฤษฎี EDTA 3 กรัม หากใหโ้ดยวิธีฉีดเข้ากระแสเลือดโดยตรง    สารคีเลท จะสามารถดึงแคลเซียมออกได้ 
324 มิลลิกรัม ซึ่งเป็นปริมาณเพียงสองเท่าของปริมาณที่ร่างกายขับออกในแต่ละวัน และไม่สามารถนํามา
อธิบายผลทางชีวะวิทยาที่เกิดขึ้นทั้งหมดจาก EDTA ในการใช้ทางคลินิกในมนุษย์ 

 
รายละเอียดที่สําคัญอีกอย่างหน่ึงของการทําการบําบัดโดย คือผลของไดโซเดียม  

EDTA ที่มีต่อเมตาบอลิซึมของกระดูก ดังที่ได้กล่าวมาแล้วในตอนต้นว่า EDTA จะไปลดความเข้มข้นของ
ไอออนแคลเซยีมที่สามารถแตกตัวได้ที่มีอยู่ในซีรมั  ทําใหเ้กิดการกระตุ้นให้เกิดการเพ่ิมขึ้นอย่างรวดเร็วของ
พาราไทรอยด์ฮอร์โมน18, 19, 20, 21  ซึ่งในทางทฤษฎีแล้วจะทําให้ความเขม้ข้นของแคลเซียมในซีรมั กลับมาสู่
ระดับปกติหลังจากหยุดการให้ EDTA ที่น่าสนใจคือเหตุการณ์น้ีจะไปกระตุ้นให้เกิดการสลายตัวของกระดูก 
(osteoclastic activity) ในระยะแรกๆ ซึ่งกินเวลา 21 วันโดยประมาณ แต่อย่างไรก็ตามหลังจากน้ัน
ร่างกายจะเร่ิมมีการสร้างมวลกระดูกเพ่ิม (osteoblastic activity) ที่กินเวลาประมาณ 120 วัน ทําให้ใน
ท้ายที่สุดแล้วร่างกายจะมีการสร้างมวลกระดูก เป็นเวลาสุทธิ 100 วันโดยประมาณหลังจากการบําบัด 
ผลลัพธ์ก็คือ การทําคีเลช่ันบําบัดโดยใช้ ไดโซเดียม EDTA ควรจะช่วยเพ่ิมความหนาแน่นของมวล
กระดูกในผู้ป่วย22, 23 
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เมื่อใช้ แคลเซียม EDTA ในการบําบัด จะไม่พบการเปลี่ยนแปลงของความเข้มข้น 
ของแคลเซียมในซีรัมและไม่มผีลกระทบใดๆต่อสมดุลแคลเซียม24 เราสามารถใช้สารประกอบเกลือ EDTA 
อ่ืนๆ นอกเหนือจากโซเดียม เช่น แมกนีเซยีม EDTA อาจถูกใช้เพ่ือขับแร่ธาตุที่ไม่ต้องการและแก้ไขสมดุล
แคลเซียมไปพร้อมๆกัน เกลือเหล่าน้ีสามารถกําจัดโลหะชนิดอ่ืนนอกเหนือจากแคลเซียมได้เหมือนกับได
โซเดียม EDTA ทําให้ผู้ป่วยจําเป็นต้องได้รับการชดเชยแร่ธาตุที่จําเป็นกับกระบวนการทํางานของอวัยวะ
ต่างๆ ในร่างกาย 25, 26 

 
พึงละลึกไว้เสมอว่า การทํางานของ EDTA จะมีเพียงแค่เข้าสร้างพันธะกับแร่ธาตุ 

ต่างๆ แต่ผลทีต่ามมาอ่ืนๆน้ันมีมาก ทําใหเ้กิดผลกระทบทางอ้อมของการใช้ EDTA หลายอย่าง ตัวอย่าง 
เช่น EDTA จะลดพยาธิสภาพของของอนุมูลอิสระโดยการเข้าจับกับไอออนอิสระของทองแดงและเหล็กซึ่ง
เป็นตัวเร่งปฏิกิริยาการทําลายไขมันบนผนังเซลล ์(lipid peroxidation)27, 28, 29, 30 

 
มากไปกว่านั้นยังสามารถลดความสามารถในการรวมตัวของเกล็ดเลือดได้ช่ัวคราว31,32 

ทําให้สามารถชะลอการฟอร์มตัวของแอนตีบอดี 33 สามารถลดคอเลสเตอรอลในเลือด34, 35,36 กระตุ้นการ
ทํางานของ C-AMP37 ลดโลหะที่ถูกออกซิไดซ์ลงให้อยู่ในสถานะที่สามารถทํางานได้อย่างมีประสิทธิภาพ 
ส่งผลให้เอนไซม์ต่างๆกลับมาทํางานได้อย่างมีประสิทธิภาพ และยังมีผลต่อกิจกรรมระดับเซลล์ และสรีระ
เคมีระดับเซลล์อีกด้วย อย่างไรก็ตามงานวิจัยที่ผ่านมายังไม่สามารถครอบคลุมหรือระบุผลกระทบทางอ้อม
ทั้งหมดของ EDTA 

 
ไดโซเดียม EDTA รูปแบบฉีดที่มีขายในเชิงพานิชคือประมาณ 5.4 milliequivalents  

หรือ 114 มิลลกิรัมของโซเดียม ต่อ หน่ึงกรมัของ EDTA  โดยใช้ NaOH ทําการปรับค่า pH ให้อยู่ระหว่าง 
6.5 -7.5 
 

ส่วนที่ 4 การดูดซึมและการเผาผลาญ ของ EDTA 
 

โมเลกุลของไดโซเดียม EDTA น้ันไม่สามารถถูกเผาผลาญได้ในร่างกาย และไม่ถูกดูดซมึ 
กลับที่หลอดไตฝอย (Renal tubules) ดังน้ันโมเลกุลดังกล่าวจึงสามารถถูกขับออกมาพร้อมกับปัสสาวะได้
อย่างรวดเร็ว โดยมันจะหนีบไอออนของโลหะหนักติดออกมาด้วย โมเลกุลของ EDTA จะไม่ทําอันตรายใดๆ
กับร่างกาย 

ในผู้ป่วยที่มีภาวการณ์ทํางานของไตที่ปกติ ครึ่งชีวิตของ EDTA  ที่ใหผ้่านหลอดเลือดดําจะ  
อยู่ที่ประมาณ 45 นาที ดังน้ันในภาวะปกติ ร่างกายจะสามารถขับสารน้ีออกมาได้มากกว่า90 เปอร์เซ็นต์38 
อย่างไรก็ตามในกรณีที่ผู้ป่วยมีสภาวะการทํางานของไตที่ผิดปกติ อัตราการขับสาร EDTA จะช้ากว่ามาก



 

 

21

เน่ืองจากผลของอัตราการกรองของไต (Glomerular Filtration rate, GFR) ที่ลดตํ่าลง โมเลกุลของ
สารประกอบเชิงซ้อน EDTA จะดูดไอออนของแคลเซียม (Ca++) ที่อยู่ในเลือดและของเหลวภายในร่างกาย 
และถูกขับออกจากร่างกายพร้อมสารคีเลทในรูปแบบทรงแปดหน้า (Octahedron)  
 

ระบบทางเดินอาหารจะดูดซึม EDTA ที่ให้ทางปากได้ เพียงแค่ 5 เปอร์เซ็นต์ ของ 
ปริมาณทั้งหมด39 ปริมาณการดูดซึมอาจจะเปลี่ยนแปลงได้เล็กน้อยขึ้นอยู่กับชนิดของอาหารท่ีมีอยู่ขณะนั้น
โดยที่เหลือจะออกมาพร้อมอุจาระ ดังน้ันวิธีการให้ยาทางปากน้ันจึงเป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพน้อยกว่ามาก
เมื่อเทียบกับการให้ยาในปริมาณเดียวกันทางหลอดเลือดดํา40 

 
EDTA ที่ให้ทางปากจะสร้างพันธะกับเกลือแร่ที่มีอยู่ในอาหารท่ีรับประทานเข้าไปและ 

อาจจะลดความสามารถในการดูดซึมสารอาหารท่ีมีประโยชน์ต่อร่างกาย และอาจส่งผลให้เกิดภาวะ
โภชนาการบกพร่องในผู้ป่วยได้ และในบางกรณีอาจมีโลหะหนักที่เป็นพิษติดรวมไปกับ EDTA จํานวน 5 
เปอร์เซ็นต์ที่ถูกดูดซึมเข้าไปในร่างกายด้วย ซึ่งเป็นสิ่งตรงข้ามกับเจตนาของการทําคีเลช่ันบําบัดด้วยซ้ําไป 

 
มี EDTA  ในปริมาณน้อยมากที่ถูกดูดซึมผ่านทางผิวหนัง   และหลังจากเข้าสู่       

กระแสเลือด ไม่ว่าจะเข้าสู่กระแสเลือดผ่านการกินหรือฉีด จากการศึกษา แทบจะไม่พบ EDTA ในนํ้าไขสัน
หลังของผู้ป่วยเลย 41 

 
EDTA    ไม่เหมาะอย่างย่ิงที่จะให้โดยการฉีดเข้ากล้ามเน้ือเน่ืองจากจะทําให้เกิด 

ความเสียหายของกล้ามเน้ือและก่อให้เกิดความเจ็บปวดในบริเวณที่ทําการฉีดยา อย่างไรก็ตามไม่พบความ
เสียหายของกล้ามเน้ือเมื่อใช้แคลเซียม ไดโซเดียม EDTA แต่ก็ยังคงก่อให้เกิดความเจ็บปวดได้   ดังน้ัน
จึงสามารถใช้แคลเซียม ไดโซเดียม EDTA   หากจําเป็นโดยมักจะให้ร่วมกับยาโพรเคอีน (Procaine) 
เพ่ือบรรเทาความเจ็บปวด 

 
ดังนั้นวิธีการให้ยาที่มีประสิทธิภาพสูงสุดและให้ประโยชน์ในการรักษามากที่สุด คือ 

การให้โดยตรงผ่านทางเส้นเลือดแต่ก็มีข้อควรระวังหลายอย่างในการห้าโดยวิธีน้ี และหลังจากที่ตัวยาได้เข้า
สู่กระแสเลือดไม่ว่าจะโดยกรณีใดๆ พบว่า EDTA จะเคลื่อนที่ผ่านเน้ือเย่ือไปพร้อมกับของเหลวภายนอก
เซลล ์โดยไม่มกีารดูดซึมเข้าสู่ภายในเซลล ์
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ส่วนที่ 5 หลักการเลือกผู้ป่วยเพื่อเข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA 
 
ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่เข้ารับการทําคีเลชั่นบําบัดด้วย แมกนีเซียม ไดโซเดียม EDTA น้ัน 

ล้วนมีสภาวะของโรคหลอดเลือดแดงตีบ (Atherosclerosis) ขั้นรุนแรง42,43,44,45 พร้อมทั้งแสดงอาการ
หลอดเลือดเลี้ยงสมองไม่เพียงพอ (Cerebral vascular insufficiency)46,47,48 โรคหลอดเลือดหัวใจหรือ
หลอดเลือดส่วนปลายตีบ(Coronary artery or peripheral artery disease)48, 49, 50, 51, 52 

ขอแนะนําว่าหากเป็นไปได้  ให้แพทย์ผู้ตรวจทําการประเมินสภาวะของโรคโดยอาจ 
ใช้เครื่องมือตรวจวินิจฉัยแบบ non-invasive ที่เหมาะสม เพ่ือหาเส้นแบ่งในการประเมินการตอบสนองที่
เหมาะสมของผู้ป่วยที่จะเกิดขึ้นต่อการรักษาบําบัด ได้มีการบันทึกประโยชน์ที่ได้รับจากการใช้ EDTA ใน
การรักษาสภาวะของโรคหลอดเลือดแดงตีบหรืออุดตัน (Atherosclerotic occlusive arterial disease)ไว้
เป็นอย่างดี และแม้ว่าการศึกษาแบบปกปิดสองด้าน (ที่แพทย์และผู้ป่วยไม่ทราบชนิดของยาที่ใช้
, double-blind control study) ยังไม่มกีารทําในเชิงกว้าง แต่ก็พบว่าประโยชน์ของ EDTA น้ัน ได้รับการ
พิสูจน์แล้วว่ามากพอๆกับการผ่าตัดบายพาส หรือศัลยกรรมตกแต่งหลอดเลือด (angioplasty)53 

แม้ว่าข้อมูลที่ตีพิมพ์ยังไม่สามารถนํามายืนยันได้แน่นอน แต่ผู้ป่วยที่เป็นโรคผิวหนัง 
หนา (Scleroderma หรือ systemic sclerosis) ก็สามารถได้รับประโยชน์จากการใช้ EDTA ในรูปแบบฉีด
เข้าหลอดเลือด เน่ืองจากประสบการณ์ทางคลินิกได้แสดงให้เห็นว่าการทําคีเลช่ันบําบัดน้ันให้ประสิทธิภาพ
สูงกว่าวิธีการรักษารูปแบบอ่ืนๆ54, 55, 56, 57, 58, 59, 60, 61, 62, 63, 64 

ผู้ป่วยโรคเบาหวานทั่วไปจะแสดงการพัฒนาที่ดีขึ้นหลังจากการเข้ารับการทําคีเลช่ัน 
บําบัดด้วย EDTA เพราะว่าโรคแทรกซอ้นหลายๆอย่างที่เกิดขึ้นกับผู้ป่วยเบาหวานน้ันมักจะเช่ือมโยงกับ
สภาวะการทํางานของหลอดเลือดที่บกพร่อง โดยเฉพาะอย่างย่ิงเส้นเลือดฝอยซึ่งไม่สามารถแก้ไขได้
ด้วยวิธีการรักษาแบบอ่ืน บ่อยคร้ังที่ผู้ป่วยสามารถลดปรมิาณหรือความจําเป็นที่จะต้องใช้อินซูลิน หรือยา
รับประทานที่เก่ียวของกับสภาวะนํ้าตาลในเลือดตํ่าเพ่ือควบคุมปริมาณกลูโคส65 

การสะสมหินปูนที่ผิดปกติในเน้ือเย่ืออ่อน (Calcinosis Universalis) พบได้น้อยแต่ 
มีอันตรายอย่างสูงต่อคนไข้    มีผู้เขียนหลายท่านได้ให้ความเห็นว่าสารคีเลทสามารถใหผ้ลในเชิงบวกในการ
รักษาโรคที่เกิดจากการสะสมของแคลเซียมเหล่าน้ี59, 64, 66, 67 ขณะทีแ่พทย์ท่านอ่ืน ๆ ไม่พบว่าการรักษา
ด้วย EDTA จะช่วยให้อาการดีขึ้นแต่อย่างใด โดยปรมิาณของ EDTA ทีใ่ช้น้ันน้อยมาก68 

บ่อยครั้งที่อาการของผู้ป่วย อัลไซเมอร์ จะดีขึ้นหรือชะลอความเสียหายลงหลังจาก 
เข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัด ด้วย EDTA หรอื ดีเฟอรอกซามีน (deferoxamine) 69 
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แม้จะยังไม่มีการศึกษาทางคลินิก  แต่มีรายงานประปรายว่า EDTA มีส่วนช่วยรักษา 
ความผิดปกติเก่ียวกับเน้ือเย่ือคอลลาเจน (Collagen vascular disease) - โรคไขข้ออักเสบรูมาตอย 
(Rheumatiod Arthritis)70 และ multiple sclerosis71 เมื่อไม่มีการรักษาด้วยวิธีใดให้ความหวังได้     
แพทย์จะแจ้งให้ผู้ป่วยทราบถึงการอ้างประโยชน์จากการใช้ EDTA ในการรักษาอาการของพวกเขา และ
ผู้ป่วยบางคร้ังจะถูกรักษาด้วยการทําคีเลช่ันบําบัด ด้วย EDTA สารประกอบ EDTA น้ันมีความเป็นพิษน้อย
กว่า d-penicillamine  ซึ่งเป็นสารคีเลททีใ่ช้บําบัดโรคไขข้ออักเสบรูมาตอย และรักษาพิษจากตะก่ัว 

หลังจากเข้ารับการบําบัดด้วย EDTA พบว่า  มีการพัฒนาในทางที่ดีขึ้นของผู้ป่วยที่มีโรคที ่
เกิดความบกพร่องของฮีโมโกลบินในเมด็เลอืด (Porphyria) มีการขับสังกะสีและทองแดงออกมา ทําให้การ
ควบคุมระดับของโลหะทั้งสองเข้าสู่ภาวะปกติเมื่อรักษาอย่างต่อเน่ือง ความเปล่ียนแปลงที่ดีขึ้นของผู้ป่วยน้ี
สันนิษฐานว่าน่าจะมาจากระบบ metallo-enzyme ของผู้ป่วยกลับสู่สภาวะปกติ72, 73, 74, 75, 76, 77, 78 

ในเอกสารกํากับยายังระบุถึงการใช้ ไดโซเดียม EDTA  ในการรักษาผลข้างเคียงจาก 
ยากระตุ้นหัวใจ (digitalis toxicity)79, 80, 81 และ ไฮเปอร์แคลซิเมีย (hypercalcimia)13, 24 ส่วนแคลเซียม
ไดโซเดียม ETDA ให้ใช้รักษาพิษจากตะก่ัว (lead intoxication)82  (หมายเหตุ : ห้ามใช้ EDTA รักษาภาวะ
สมองทํางานผิดปกติจากตะกั่วเฉียบพลันหรือ acute lead encephalopathyเน่ืองจากมันจะไปเพ่ิมระดับ
ของตะก่ัวในสมองหากคนไข้ได้รับมากกว่า 80 mcg/Dl.)83 

บ่อยคร้ังที่ผู้ที่มีสุขภาพดีทั่วไปจะขอเข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัดเพ่ือป้องกันโรคที่มี 
ความสัมพันธ์กับความชราก่อนที่จะเริ่มแสดงอาการ การให้การรักษาในลักษณะดังกลา่วไม่ได้ผิดแต่ประการ
ใด ใหถ้ือว่าเป็นรูปแบบหน่ึงของเวชศาสตร์ป้องกันจํานวนและชนิดของการทดสอบทางห้องปฏิบัติการควร
จะถูกปรับตามความเหมาะสม โดยคํานึงถึงข้อดีข้อเสียที่ผูป่้วยจะได้รับอยู่เสมอ 
 

ส่วนที่ 6 ข้อห้าม ความเป็นพิษ ผลข้างเคียง และข้อควรระวัง 
 

A. ข้อห้าม (Contraindication) 
  ห้ามใช้การทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA กับผู้ป่วยที่อาการแพ้รุนแรงและควบคุมไม่ได้ 

ต่อ EDTA หรือมีอาการ สมองผิดปกติจากตะกั่วเฉียบพลัน (Acute lead encephalopathy)68 นอกจาก
ในกรณีพบยากที่กล่าวมาแล้วการใช้ EDTA น้ันไม่ได้มขี้อห้ามที่เด็ดขาดอ่ืนใด ข้อห้ามน้ีรวมไปถึงผู้ป่วยที่
ต้องทําการฟอกไตไม่ควรทําคีเลช่ันบําบัด แม้ว่าจะสามารถทําได้หากอาการไม่กําเริบก็ตาม84 ในกรณีอ่ืนๆ
น้ันจะขึ้นอยู่กับการช่ังนํ้าหนักระหว่าง ความรุนแรงของโรคที่กําลังรักษา กับความเสี่ยงของผลข้างเคียงจาก
การใช้ EDTA 
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B. ความเป็นพิษ 
 รายงานความเป็นพิษของ EDTA น้ันมีย้อนหลังไปถึงต้ังแต่ การเริ่มนํา EDTA ไปใช้ 

ในการรักษาพิษจากตะก่ัว รายงานในระยะแรกๆพบความระคายเคืองต่อไต (Renal irritation) พบรอยโรค
ในเยื่อเมือก พบกลูโคสในปัสสาวะ และ พบการขาดแคลนแร่ธาตุสารอาหารรอง (trace elements)14, 26, 85, 86 
ผู้ป่วยจํานวนน้อยมากจะพบอาการจับไข้หลังจากให้ EDTA เป็นเวลา 4 ถึง 8 ช่ัวโมง โดยจะเร่ิมมีอาการไม่
สบายตัว อ่อนเพลีย และกระหายนํ้า ตามด้วยอาการเป็นไข้และหนาวสั่นเฉียบพลัน หลงัจากน้ันจะตามด้วย
อาการปวดกล้ามเน้ืออย่างรุนแรง (Myalgia) ปวดศีรษะส่วนหน้า (Frontal headache)  เบ่ืออาหาร 
(Anorexia) คลื่นไส้อาเจียน และปัสสาวะบ่อยขึ้น38  ความเป็นพิษอ่ืนๆอาจจะรวมถึงปฏิกิริยาที่เหมือนกับ
ปฏิกิริยาฮิสตามีน เช่น การจาม มีนํ้ามูก และน้ําตา ปฏิกิริยาที่พบขึ้นไม่บ่อยเหล่าน้ีมกัจะเกี่ยวข้องกับการ
ใช้ EDTA เกินขนาดและใช้บ่อยเกินไป พ้ืนฐานทางสรีระวิทยาของปฏิกิริยาเหล่าน้ียังไม่แน่ชัด อาจจะ
เกิดขึ้นได้แต่ไม่บ่อยหากดําเนินการรักษาตามขั้นตอนอย่างเคร่งครัด 

 ในช่วงต้นน้ันจะให้ยาขนาดมากกว่าปัจจุบันมาก    ซึ่งในปัจจุบันจะให้ในปริมาณ 50 
มิลลิกรมัต่อกิโลกรัมต่อวัน  เวลาในการฉีดน้ันสั้นกว่าและความถี่ก็มากกว่าปัจจุบัน86 

 มีรายงานตีพิมพ์ถึงอันตรายแก่ชีวิตในช่วงแรก87,88,8,90   ซึ่งก็เป็นหลักฐานยืนยัน 
ว่าการทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA น้ันอันตราย91 อย่าไรก็ตาม อันตรายแก่ชีวิตสามารถป้องกันได้หากมีการ
ใช้อย่างระมัดระวัง เน่ืองจากEDTA มีค่า LD50 มากกว่า 10 ถึง 20 เท่าของขนาดที่ใช้ปัจจุบัน 
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ความเป็นพิษที่อาจเกิดข้ึน 
 

15. ความเป็นพิษต่อไต (Nephrotoxicity) 
 การเปลี่ยนแปลงของเน้ือเย่ือที่เกิดขึ้น    ในกรณีที่มีการใช้ยาในปริมาณมากและความถ่ีสูง 

น้ันมีความคล้ายคลึงกับการเกิดช่องว่างในเซลลจ์ากซูโครส (Sucrose Vacuolization)93,94 1970, แม้ว่า
การใช้EDTA ในปริมาณมากและเร็วเกินไปจะก่อให้เกิดอันตรายต่อไตได้38 แต่ส่วนใหญ่เช่ือว่าการทําคีเลช่ัน
บําบัดด้วย EDTA ในขนาดและความถ่ีที่เหมาะสมจะ ไม่เป็นอันตรายต่อไต99,100 หากมีสัญญาณบ่งช้ีความ
ผิดปกติของไต (ความผิดปกติจากการใช้เกินขนาด เช่น มากหรือน้อยเกินไป (Polyuria หรือ oliguria) 
ปัสสาวะเป็นเลือด (Hematuria) หรือพบโปรตีนในปัสสาวะ(Proteinuria) โดยปกติสิ่งเหล่าน้ีจะหายไปเอง
ในเวลาไม่ก่ีวันหลังจากหยุดให้ EDTA 

 ถึงกระน้ันก็ตาม  แพทย์ต้องทําการประเมินการทํางานของไตอย่างละเอียดถี่ถ้วนก่อนหาร 
ให้ EDTA   และการหาค่าการทํางานของไต (Creatinine clearance)  จากการตรวจปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 
และ/หรือหาจากการคํานวณ ซีรัมครีอะทินีน  (Serum creatinine)101  (สูตรคํานวณอยู่ในภาคผนวกที่ 2) 
และควรจะมีการตรวจวิเคราะห์ผลปัสสาวะระหว่างทําการบําบัดด้วย ปริมาณของ EDTA ที่จะให้ผู้ป่วยน้ัน
ควรจะขึ้นอยู่กับผลค่าการตรวจการทํางานของไตที่ได้จากการวัดข้างต้น 

 หากผู้ป่วยมีค่าซีรั่มอะทินีนปกติก่อนการบําบัด    และค่าดังกล่าวสูงจนผิดปกติในระหว่าง 
การทําการให้ EDTA หรือหากผู้ป่วยมีค่าซีรัมอะทินีนผดิปกติแต่อยู่ในเกณฑ์ตํ่าและคา่ดังกล่าวสูงขึ้นอย่าง
ต่อเน่ืองขณะทําการบําบัด แพทย์ควรจะยุติการให้ EDTA ช่ัวคราวเพ่ือให้ไตของผู้ป่วยได้ฟ้ืนเป็นปกติหรือ
กลับสู่ค่าเริ่มต้น สิ่งเหล่าน้ีจะใช้เวลาประมาณ 2-4 อาทิตย์ ส่วนการตรวจพบโปรตีนเล็กน้อยในปัสสาวะอาจ
เกิดขึ้นได้เป็นระยะเวลาสั้นๆหลังจากเริ่มให้ EDTA ในระหว่างการทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA โดยปกติแล้ว
การทํางานของไตจะเพ่ิมขึ้นเมื่อเทียบกับค่าก่อนการบําบัด100, 102, 103 

 ยาที่ใช้รักษากลุ่มอาการความดันโลหิตสูง      และโรคหลอดเลือดหัวใจทั่วไปน้ันก็มผีลให ้
การทํางานของไตลดลง เช่น ยาในกลุ่ม NSAIDS และ Methyldopa ส่วนยา Captopril และ ACE 
inhibitor อ่ืนๆ ก็เป็นดาบสองคมเช่นเดียวกัน ยาพวกน้ีถูกระบุให้ใช้กับผู้ป่วยที่เป็นโรคจอตาและโรคไตจาก
ภาวะเบาหวานชนิดที่ 1 (Type I insulin-dependent diabetes) แต่ยาเหล่าน้ีสามารถเพ่ิม BUN และ 
Creatinine ในผู้ป่วยที่มีภาวะไตเสื่อมอยู่ก่อนแล้ว ดังน้ันหากผู้ป่วยใช้ยาอ่ืนๆที่มีผลลบต่อการทํางานของไต 
ถ้าเป็นไปได้ให้เปลี่ยนไปใช้ยาที่ปลอดภัยต่อไตมากขึ้น (PDR)  

 ในบรรดากรณีศึกษาทั้งหมดที่เก่ียวข้องกับพิษรุนแรงต่อไตน้ัน    เกิดจากการท่ีผู้ป่วยได้รับ 
EDTA โดยไม่ได้คํานึงถึงความบกพร่องของไตที่ดําเนินอยู่ก่อนหน้าน้ัน86  เมื่อมีการตรวจสอบที่เหมาะสม 
และผู้รักษาปฏิบัติตามข้อควรระมัดระวัง ที่ระบุในคู่มือน้ีโอกาสท่ีจะเกิดภาวะไตเสื่อมถาวรน้ันมีน้อยกว่า 
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หน่ึงในสามหมืน่ แม้กับในผู้ป่วยที่อ่อนแอหรือชราที่มีภาวะบกพร่องของไตอยู่ก็ตาม โดยความเสี่ยงในผู้ป่วย
ที่มีภาวะไตปกติแทบจะเป็นศูนย์104 

 มีรายงานว่าสารตะก่ัวเป็นปริมาณมากในร่างกายผู้ป่วยจะเพ่ิมความเป็นพิษของ EDTA ที่ 
มีต่อไตโดยเฉพาะอย่างย่ิงในช่วงการรักษาระยะแรก เหตุผลคือ แม้ว่า EDTA จะจับตะก่ัวได้เป็นอย่างดีแต่
อาจจะมีการแยกตัวของตะก่ัวออกมาขณะที่มันกําลังเคลือ่นตัวผ่านไต105, 106, 107, 108 ตะก่ัวน้ันเป็นที่ทราบดี
ว่าเป็นพิษต่อไต และผู้ป่วยที่สงสัยว่ามีตะก่ัวสะสมในรา่งกายปริมาณมากควรจะทําการวัดซีรัมครอีะทินีน 
ก่อนการให้ EDTA แต่ละคร้ัง 

 มีความเป็นไปได้ที่จะสามารถลดระดับของตะกั่ว  ในร่างกายโดยไม่เกิดพิษต่อไตได้หากลด 
ความถี่และปรมิาณของ EDTA และในการให้ยาในเวลาที่มากขึ้น มากไปกว่าน้ันหากสามารถทําให้ปัสสาวะ
เป็นด่างได้จะช่วยลดการแยกตัวของตะก่ัวออกจากสารประกอบเชิงซ้อน EDTA ระหว่างที่มันเคลื่อนตัวผ่าน
หลอดไต (หมายเหตุ: ไม่แนะนําให้ใช้ EDTA เป็นยาที่ใช้รักษาภาวะสมองผิดปกติจากพิษตะกั่ว, lead 
induced encephalopathy) 83 

 
16. ภาวะไฮโปแคลซิเมีย 

 เน่ืองจากมีค่า   affinity  ต่อแคลเซียมทีสู่ง แมกนีเซียมไดโซเดียม  EDTA (MgNa2EDTA)  
หรือ ไดโซเดียม EDTA (Na2EDTA) อาจก่อให้เกิดภาวะแคลเซียมตํ่าช่ัวคราว (Transient hypocalcimia) 
ในสัตว์และมนุษย์13, 109  สิ่งน้ีจะไม่เกิดขึ้นหากใช้ แคลเซียมไดโซเดียม EDTA (CaNa2EDTA) 

 ผู้ป่วยที่มีภาวะไฮโปแคลซีเมียรุนแรง  จะเป็นตะคริวที่กล้ามเน้ือ เสียงแหบพร่า เห็นภาพ 
ซ้อน ชัก เหน็บชา Trousseau’s sign และ/หรือ Chvostek’s sign และที่พบได้ไม่บ่อยคือการชักเกร็ง11, 14, 38 

 แมกนีเซียมไดโซเดียม EDTA หรือ ไดโซเดียม EDTA  จะทาํให้ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการ 
เป็นลมหมดสติมีความไวต่อการเป็นลมมากขึ้น เพราะว่าการลดลงช่ัวคราวของระดับแคลเซียมในนํ้าเลอืดจะ
ไปลด Threshold ของคนไข้ (หากเป็นการหมดสติครั้งแรก ให้แพทย์ทําการตรวจวินิจฉัยทางประสาทวิทยา
เพ่ือหาสาเหตุที่แน่นอนของการหมดสติ เช่น เน้ืองอกในสมอง) 

 ผู้ป่วยไม่น่าจะเกิดภาวะไฮโปแคลซีเมีย หากใช้อัตราการให้ยาที่ 16.6 มิลลิกรมัต่อนาที  
ภายในระยะเวลาที่เหมาะสม (ในปริมาณรวมที่ได้จากการคํานวณ) ยกเว้นในผู้ป่วยบางรายที่มีภาวะ        
ไฮโปพาราไทรอยด์ (Hypoparathyroidism) อาการทางคลินิกของโปแคลซิเมียสามารถถูกแก้ไขได้โดยการ
ให้แคลเซียมกลูโคเนต (Calcium gluconate) (หมายเหตุ: ไม่จําเป็นต้องให้เว้นไว้เสียแต่ว่ามีภาวะ         
ไฮโปพาราไทรอยด์แฝง เช่น ผู้ป่วยที่เพ่ิงรับการผ่าตัดต่อมไทรอยด์) 
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 ผู้ป่วยที่มีความไวผิดปกติต่อ  EDTA    จําเป็นต้องมีการตรวจเช็คภาวะไฮโปพาราไทรอยด์  
(ในความเป็นจริงแล้ว เป็นทีรู่้กันว่า การให้ ไดโซเดียม EDTA ทางเส้นเลือดน้ันเป็นวิธีการตรวจสอบภาวะ 
ไฮโปพาราไทรอยด์วิธีหน่ึง)19,20 ส่วนการใช้แมกนีเซียมไดโซเดียม EDTA จะช่วยลดผลข้างเคียงของภาวะ  
ไฮโปพาราไทรอยด์และเพ่ิมความทนของคนไข้ต่อฤทธ์ิยาได้ 

 
17. การแพ้ยา 

 มีโอกาสน้อยมากที่จะพบผู้ป่วยที่แพ้ EDTA   โดยตรง อาการแพ้ที่เกิดขึ้นส่วนใหญ่น้ันเกิด 
จากส่วนประกอบอ่ืนที่ถูกใส่เพ่ิมเข้ามาในสารละลาย หรอืเกิดจากสารกันเสียเพ่ือรักษาสภาพส่วนประกอบ
น้ันๆ แม้กระน้ันก็ตามการแพ้ก็พบได้ไม่บ่อยนักและส่วนใหญ่ก็เกิดขึ้นเพียงเล็กน้อย โดยปกติแล้วตัว EDTA 
เองนั้นไม่มีสารกันเสีย ฉลากยาที่แนบมาน่าจะมีการระบุถึงชนิดของสารกันเสียที่เพ่ิมเขา้มาในสารละลายอยู่
แล้ว ดังน้ันหากองค์ประกอบใดก่อให้เกิดอาการแพ้ แพทย์อาจจะต้องหาส่วนประกอบน้ันโดยที่ปราศจาก
สารเติมแต่ง หรือไม่ก็อาจจําเป็นตัดองค์ประกอบน้ันออกจากสูตรยา 

 ส่วนประกอบอ่ืน ๆ ของสูตรยาที่อาจกระตุ้นอาการแพ้น้ันรวมไปถึง ลิโดเคอีน   
หรือโพรเคอีน ส่วนไทอามีนน้ันหากให้ผ่านกระแสเลอืดโดยตรงอาจจะเป็นสาเหตุของอาการช็อกจากการ 
แพ้ได้ 

 ปฏิกิริยาแพ้เหล่าน้ีสามารถป้องกันได้ในการบําบัดครั้งต่อไปโดยการเปลี่ยนส่วนผสมที่ใช้  
เช่น เปลี่ยนจากโพรเคอีน ไปเป็นลิโดเคอีน หรือโดยการงดให้วิตามินที่ละลายน้ําได้ซึ่งมักจะมีสารกันเสีย
เป็นส่วนประกอบ 

 เน่ืองจากแพทย์ส่วนใหญ่จะสั่งให้ผู้ป่วยเข้าโปรแกรมการให้วิตามิน   และอาหารเสริม 
เพ่ิมเติมทั้งระหว่างและหลังการเข้ารับการบําบัด จึงไม่มีความจําเป็นที่จะต้องมีการให้สารอาหารดังกล่าว
ทางสายนํ้าเกลือพร้อมกับการบําบัด แต่ไม่ใช่ข้อห้ามเพราะบางคร้ังก็อาจเป็นประโยชน์ต่อผู้ป่วย เช่นใน
กรณีที่ผู้ป่วยมคีวามผิดปกติในการดูดซึมสารอาหารหรือมีเหตุที่ไม่อาจให้ทางปากได้ 

         องค์ประกอบหลายอย่างสําหรับการทําการบําบัด (แม้ไม่ใช่ทั้งหมด)จะมักจะสามารถหา 
แบบที่ปราศจากสารกันเสียได้ ยาสําหรับฉีดที่ปราศจากสารกันเสียน้ันหากเปิดใช้แล้วห้ามเก็บไว้นาน ใหท้ิง้
ส่วนที่เหลือไปหากใช้ไม่หมดเพ่ือป้องกันการปนเป้ือนจากเช้ือแบคทีเรียในภาชนะที่เปิดแล้ว 

 หากไม่สามารถหาสาเหตุของอาการแพ้ได้   สารนํ้าที่ผสมน้ันควรจะประกอบด้วย 
ส่วนประกอบที่น้อยที่สุดเท่าที่จําเป็นที่จะยังคงให้ผลการรกัษาที่มีประสทิธิภาพ ตัวอย่างเช่น สารละลาย
นํ้าเกลือมาตรฐานหรือสารละลายเด็กซ์โตรส 5% เพ่ิมเติมด้วย แมกนีเซียม Na2EDTA บัฟเฟอร์ด้วย
โซเดียมไบคาร์บอเนตเพ่ือปรับค่า pH สารละลายที่ได้น้ีจะปราศจากสารที่ก่อให้เกิดการแพ้หากสามารถหา
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องค์ประกอบที่กล่าวมาโดยปราศจากสารกันเสียได้  ส่วนองค์ประกอบอ่ืนแม้จะมีประโยชน์แต่ก็ไม่
จําเป็นต้องใช้ในการบําบัดหากผู้ป่วยไม่สามารถทนต่อฤทธ์ิยาได้ 

 การใช้แมกนีเซยีม  และการบัฟเฟอร์ด้วยไบคาร์บอเนตจะช่วยลดความเจ็บปวดที่ตําแหน่ง 
ให้นํ้าเกลือ ทําให้สามารถลดความจําเป็นที่จะต้องให้ยาระงับความรู้สึก เช่น ลิโดเคอีน 

 
18. การอักเสบของหลอดเลือดดํา (Thrombophlebitis) 

  ความระคายเคืองที่เกิดขึ้นเฉพาะที่  ที่เกิดขึน้ที่ตําแหน่งการให้ยาอาจจะสามารถก่อให้เกิด 
การอักเสบของหลอดเลือดดําแบบต้ืนๆได้93 ภาวะแทรกซ้อนที่พบได้ไม่บ่อยน้ีสามารถถูกจํากัดได้โดยการให้ 
เฮพาริน (Heparin) ในปริมาณ 1000 ถึง 5000 หน่วยในระหว่างการให้สารละลายสําหรับการบําบัด ตัวยา
ปริมาณน้อยขนาดน้ันทําให้ยามีผลเฉพาะทีโ่ดยไม่ไปส่งผลกระทบกับกลไกการแข็งตัวของเลือดตามปกติของ
ร่างกาย 

  การบัฟเฟอร์สารนํ้าให้มีค่าเหมาะสมด้วยไบคาร์บอเนตน้ัน สามารถช่วยลดความเจ็บปวด 
และลดการอักเสบที่จุดให้ยา ความเจ็บปวดและการอักเสบของหลอดเลือดดําสามารถลดลงได้หากใช้เส้น
เลือดดําที่ใหญข่ึ้น (ทําให้ตัวยาถูกเจือจางได้ไวขึ้น) หรือ ใหย้าในอัตราที่ช้าลง 

  หากการอักเสบของหลอดเลือดดําน้ันไม่รุนแรง   การใช้ความร้อนเฉพาะที่ก็อาจช่วย 
บรรเทาอาการได้ ส่วนยาบรรเทาปวดและยาลดการอักเสบที่ไม่ใช่ สเตียรอยด์ หรือสารต้านการอักเสบตาม
ธรรมชาติ เช่น เอ็นไซม์ย่อยโปรตีน หรือการรักษาแบบ โฮมีโอพาธีย์ (Homeopathic remedy) หากสงสัย
ว่ามีการก่อตัวของลิ่มเลือดลึกเข้าไปในเส้นเลือดดํา อาจจําเป็นต้องทําการให้ยาสลายลิ่มเลือดกับผู้ป่วย 
เหตุการณ์น้ีมีโอกาสเกิดขึ้นได้น้อยมากแต่ผู้ป่วยก็ควรจะได้รับการติดตามอย่างใกล้ชิดเพ่ือจะได้ตรวจ
พบหากภาวะลิ่มเลือดมีการลุกลามเข้าสู่ระบบเส้นเลือดดําของผู้ป่วย 

  เน่ืองจากมีความเป็นไปได้อยู่บ้างที่จะเกิดภาวการณ์อักเสบของหลอดเลือดดําน้ีเอง   จงึไม่ 
ควรที่จะให้สารลาย ESTA ผ่านทางเสน้เลือดดําที่ต้นขาหากมีทางเลือกอ่ืนที่ดีกว่า อย่างไรก็ตามหากไม่
สามารถใช้ช่องทางอ่ืนได้ ให้ถือว่าความเสี่ยงที่เกิดขึ้นน้ันเล็กน้อยมากเมือ่เทียบกับ ประโยชน์จาการบําบัด
ด้วย EDTA 

 
19. ภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure) 

  สําหรับผู้ป่วยทีม่ีข้อจํากัดเน่ืองจากหัวใจไม่แข็งแรง ควรจะได้รับการประเมินโดยแพทย์ 
ก่อนเข้ารับการบําบัดในแต่ละคร้ังเพ่ือหาของเหลวที่คั่งอยู่ในร่างกาย ยาขับปัสสาวะ  (Diuretics) 
สามารถทํางานได้เป็นปกติระหว่างการบําบัดด้วย EDTA แม้อาจจําเป็นต้องเพ่ิมขนาดของยาบ้างในบางคร้ัง 
จากการซักประวัติก่อนทําการรักษา แพทย์ควรทราบหากผู้ป่วยกําลังใช้ยาขับปัสสาวะอยู่และทําใหแ้น่ใจว่า
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ผู้ป่วยรับประทานยาก่อนทําการบําบัด   หากผู้ป่วยลืมรับประทานยาก่อนเข้ารับการบําบัดให้แพทย์ให้
ยาขับปัสสาวะกับผู้ป่วยก่อนกับการให้การบําบัดด้วย EDTA 

   
  สารนํ้าที่ให้กับผู้ป่วยในกรณีน้ีควรจะมีปริมาณโซเดียมน้อยที่สุดเท่าที่จะเป็นไปได้   การให้ 

สารนํ้ากลูโคส หรือนํ้ากลั่นผสมกับตัวทําละลายที่มีโซเดียมตํ่าเพ่ือปรับให้เป็น iso-osmolar น้ัน ดีกว่า  สาร
นํ้า Ringer’s lactate นํ้าเกลือ หรือสารนํ้าอ่ืนๆที่มีโซเดียม (วิตามินซสีําหรับฉีดมีปรมิาณโซเดียมอยู่ 11% 
โดยนําหนัก)110 

  ลําพังการเพ่ิมขึ้นของปริมาณของเหลวตกค้างในร่างกายน้ันก็ทําให้ภาวะหัวใจล้มเหลวแย่ 
ลงได้แล้วโดยไม่เก่ียวข้องกับโซเดียมแต่อย่างใด สําหรับในผู้ป่วยที่อยู่ในขา่ยต้องระมัดระวัง การให้สารนํ้าช้า
ลงเป็น 4-6 ช่ัวโมงและลดปริมาณสารละลายพาหะลงเหลือ 250 มิลลิลิตร อาจจะเป็นทางเลือกที่จําเป็น
สําหรับผู้ป่วยทีล่่อแหลม มันจะเป็นการปลอดภัยกว่าสําหรับผู้ป่วยที่มีประวัติหัวใจล้มเหลวหากเริ่มการ
บําบัดด้วย EDTA เพียงหน่ึงในสี่ของค่าที่คํานวณไว้ ผสมลงในสารละลาย 250 มิลลิลิตร แล้วจึงค่อยๆเพ่ิม
ขนาดยาและปริมาณของเหลวเมื่อผู้ป่วยเริ่มทนฤทธ์ิยาได้ 

  ยังพบรายงานการเกิดภาวะนํ้าท่วมปอดเฉียบพลันระหว่างการให้สารนํ้า EDTA   ในผูป่้วย 
ที่มีอาการผิดปกติรุนแรงเกี่ยวกับหัวใจแม้ว่าจะปฏิบัติตามข้อควรระวังที่ได้เสนอไว้ ลําพังตัว EDTA เองนั้น
สามารถก่อให้เกิดอาการหัวใจล้มเหลวทีค่วบคุมได้ (marginally controlled congestive heart failure) 
ในผู้ป่วยบางรายระหว่างการให้สารนํ้าแมจ้ะไม่มียากระตุ้นหัวใจ ผู้ป่วยที่มีนํ้าหนักเพ่ิมเน่ืองจากมีของเหลว
ค้างในร่างกายท่ีเกิดขึ้นในระหว่างการบําบัดควรจะได้รับยาขับปัสสาวะทางเส้นหรือทางปากก่อนรับสารนํ้า
และแพทย์ควรจะติดตามอาการอย่างใกล้ชิด 

  เน่ืองจากการลดลงของแคลเซียมในนํ้าเลือด ทําให้ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจ 
ลดลง ทําให้ภาวะไฮโปแคลซิเมียที่เกิดขึ้นช่ัวคราวจากการให้สารนํ้า EDTA ไปกระตุ้นภาวะหัวใจล้มเหลวได้
แม้จะผ่านไป 12-24 ช่ัวโมงหลังการบําบัด EDTA ลดประสิทธิภาพของยกกระตุ้นหัวใจโดยการลดแคลเซียม
ในนํ้าเลือด79, 80 แพทย์ติดตามผลผู้ป่วยที่ใช้ยาเหล่าน้ีอย่างใกล้ชิด 

 
20. ภาวะน้ําตาลในเลือดตํ่า(Hypoglycemia) 

  การลดลงของระดับกลูโคสในเลือดน้ันมีสาเหตุหลายประการ10,111     EDTA จะไปรวมตัว 
กับสังกะสีซึ่งเป็นตัวควบคุมการหลั่งสารอินซูลินของตับอ่อน26,113 สารประกอบเชิงซ้อนระหว่างสังกะสีและ
อินซูลินจะไปชะลอการดูดซึมของอินซูลินแบบฉีดบางย่ีห้อ แต่ปัจจุบันปัญหานี้ไม่เกิดขึ้นกับอินซูลินที่
คิดออกมาใหม ่ๆ เช่น ฮูมูลิน (Humulin) NPH และเลนเต้ (Lente) 
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  ท่อไตต้องการสังกะสีในการดึงกลูโคสกลับสู่ร่างกาย มีรายงานว่า EDTA  ได้กระตุ้นให้เกิด 
ภาวะกลูโคสในเลือดตํ่าในผู้ป่วยที่ใช้ อินซูลิน ชนิด โปรตามีน-สังกะสี แบบเก่า ดังน้ันจึงจําเป็นที่จะต้อง
เฝ้าดูระดับของกลูโคสในเลือดอย่างระมัดระวังขณะที่ผู้ป่วยเบาหวานท่ีกําลังใช้ อินซูลินทําการบําบัดด้วย 
EDTA เน่ืองจากผู้ป่วยอาจมีความต้องการอินซูลินลดลงเมื่อการบําบัดดําเนินไป114 

  นอกจากน้ัน   ไฮโปไกลซีเมียยังอาจสามารถถูกมองได้ว่าเป็นผลจากการเกิดภาวะ     
ไฮโปแคลสิเมีย115 ความบกพร่องของต่อมหมวกไตอาจเกิดขึ้นได้แม้ไม่แสดงอาการ แพทย์จําเป็นต้อง
ให้คอร์ติซอล (Cortisol) ในปริมาณที่เพียงพอเพ่ือรักษาระดับของกลูโคสผ่านการการกระตุ้น กลคูากอน 
(Glucagon) และ กลูโคนีโอเจเนสิส (Gluconeogenesis)ในตับ 

  ปฏิกิริยาไฮโปแคลซิเมีย    น้ันสามารถหลีกเลี่ยงได้ด้วยการรับประทานอาหารที่มีแคลอรี่ 
เพียงพอในก่อนและระหว่างการบําบัด พร้อมๆไปกับการควบคุมการใช้อินซูลนิอย่างระมัดระวังในผู้ป่วย
เบาหวาน ผู้ป่วยเบาหวานโดยมากจะได้รับประโยชน์จาก EDTA ดังน้ันผู้ป่วยไม่ควรจะมาหมดกําลังใจกับข้อ
ควรระวังต่างๆท่ีกล่าวมาข้างต้น เพราะเมื่อการบําบัดดําเนินไป การควบคุมเบาหวานจะสามารถทาํได้ง่าย
ขึ้นเพราะระดับนํ้าตาลมีการแกว่งตัวแคบลง  และมีโอกาสน้อยลงที่จะเกิดผลข้างเคียงจากภาวะนํ้าตาลมาก
หรือน้อยเกินไป ผู้ป่วยเบาหวานควรจะให้ความสําคัญกับการตรวจวัดระดับนํ้าตาลบ่อยๆและทําการปรับ
ปริมาณอินซูลนิที่ต้องใช้ให้สอดคล้องกัน 

  ผู้ป่วยทุกรายควรได้รับการบอกให้รับประทานอาหารเต็มมื้อก่อนเข้ารับการบําบัด  ผู้ป่วย 
ที่ไวต่อการเกิดภาวะนํ้าตาลในเลือดตํ่าควรจะนําผลไม้ หรือนํ้าผลไม้ติดตัวไว้เผื่อจําเป็นต้องรับประทานหาก
เกิดอาการ สถานที่ให้บริการคีเลช่ันควรมสีารละลายกลูโคส 50% สําหรับให้ทางเสน้เลือดเตรียมพร้อมไว้
ด้วย  

  ผู้ป่วยที่มีครอบครัวมีประวัติของการเป็นเบาหวานควรได้รับความใส่ใจเป็นพิเศษระหว่าง 
การทําคีเลช่ัน เน่ืองจากมีโอกาสที่ EDTA จะไปปลดปล่อยภาวะเบาหวานที่แฝงอยู่ได้ 

 
21. ผลกระทบต่อฮอร์โมน 

  EDTA  มีผลต่อระดับฮอร์โมนหลายตัวในกระแสเลือดทั้งในทางตรงและทางอ้อม ผลทาง        
ตรงของ EDTA คือ การลดระดับของแคลเซียมที่ถกูไอออไนซ์ ได้ในซีรัมจะไปกระตุ้นต่อมพาราไทรอยด์ให้
หลั่ง พาราไทรอยด์ฮอร์โมน ทําให้ระดับของฮฮร์โมนสูงขึ้นสองถึงสามเท่าของระดับเดิม22, 109, 116 

  ในภาวะไฮเปอร์พาราไทรอยด์ขั้นต้นน้ี (Primary hyperparathyroidism) มีการกลา่ว 
อ้างเกินจริงว่า EDTA ก่อให้เกิดการเพ่ิมขึ้นของระดับของ resting PTH จนเกินค่าปกติ ในผู้ป่วยที่ยัง
ไม่แสดงอาการไฮโปพาราไทรอยด์น้ัน (Sub-clinical Hypoparathyroidism) ไม่พบว่ากาบําบัดด้วย EDTA 
มีผลน้อยหรือแทบจะไม่มีผลให้ระดับของ resting PTH แต่อย่างใด117      ในผู้ป่วยที่ยังไม่แสดงอาการ          
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ไฮโปพาราไทรอยด์น้ันระดับของแคลเซียมจะยังคงถูกกดอยู่แม้ว่าจะผ่านไป 12 ช่ัวโมงหลังการให้    
EDTA15, 16, 20, 118 

  การให้ Na2EDTA  ทางเส้นเลือดน้ันจะกดการหลั่งแคลซโิตนิน (Calcitonin)  ภายในเวลา  
15 นาทีแต่การกดนี้จะไม่เกิดขึ้นหากใช้ MgNa2EDTA86 เวลาการตอบสนองโดยการหลั่งแคลซิโตนิน       
ในผู้ป่วยที่มีภาวะกระดูกพรุน ดูเหมือนจะช้ากว่าในคนไข้ทั่วไปที่มีอายุเท่ากันแต่ก็ยังอยู่ในค่าที่ยอมรับได้ 119 

  EDTA   กระตุ้นให้มีการหลั่งเรนิน120   จากการทดลองในห้องปฏิบัติการพบการขยายตัว 
ของหลอดไต การไหลของเลือดที่เพ่ิมขึ้น การหลั่งเรนิน การไหลของปัสสาวะ และการขับโซเดียมออกทาง
ปัสสาวะหลังจากมีการให้สารน้ําเข้าทางหลอดเลือดแดงในไต (intra-renal arterial infusion)121 และ
สามารถย้อนกระบวนการดังกล่าวได้หากให้สารนํ้าที่มีแคลเซียมเป็นองค์ประกอบ ในทางทฤษฎีหากผู้ป่วยมี
ความดันสูงในไต (Renal hypertension) อาจจะต้องมีการตรวจสอบค่าของเรนิน  เน่ืองจากมีความเป็นไป
ได้ที่ค่าดังกล่าวจะสูงขึ้นระหว่างการทําคีเลช่ันบําบัด  

  ยังคงต้องมีงานวิจัยต่อไปเก่ียวกับผลของ EDTA ฮอร์โมนอ่ืนๆ โดยเฉพาะอย่างย่ิง T3 หรือ 
T4 และฮอร์โมนจากต่อมใต้สมอง (Hypophyseal hormones) 

 
22. ความอ่อนล้า (Fatigue) 

  สามารถพบความอ่อนล้าได้ในผู้ป่วยบางราย โดยจะมีอาการไร้เรี่ยวแรง หรือไมม่กํีาลัง  
เป็นเวลา 24-48 ช่ัวโมงหลังจากการบําบัดเพียงหน่ึงครั้ง สาเหตุน้ันน่าจะเกิดจากการที่ร่างกายจําเป็นต้อง
นําพลังงานไปใช้ในการกําจัดสารพิษแต่มีพลังงานท่ีได้จากกระบวนการเมตาบอลิซึมไม่เพียงพอจึงทําให้เกิด
อาการอ่อนล้า 

  ผลกระทบน้ีสามารถถูกทําใหน้้อยลงได้ โดยการให้ผู้ป่วยรับประทานอาหารเสริมและให ้
สารนํ้าวิตามินและเกลือแร่ทางเส้นเลือดเพ่ิมเติมโดยปราศจาก EDTA การให้สารนํ้าน้ีอาจสามารถทําได้
หลายคร้ังติดต่อกันหรือสลับกับการให้สารน้ํา EDTA จนกว่าผู้ป่วยจะมีเรียวแรงของตนและสามารถเปลี่ยน
กลับมาเข้าสู่การบําบัด EDTA เต็มรูปแบบอีกคร้ังโดยไม่รู้สึกอ่อนล้ามากเกินไป 

  อีกช่องทางหนึ่งคือการเพิ่มเวลาพักฟื้นตัวระหว่างการบําบัดในแต่ละคร้ัง ไม่ว่าจะเป็น 
กรณีไหนแพทย์ต้องมั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับประทานวิตามินและเกลือแร่เสริมอย่างพอเพียง แพทย์บางท่าน
ถึงขนาดให้ผู้ป่วยรับสารอาหารทางสารนํ้าหน่ึงครั้งเสมอ ทุกๆการบําบัดด้วย EDTA สี่หรือห้าครั้ง 

  บางสมมติฐาน     ระบุว่าความล้าน้ันอาจจะเกิดจากการเคล่ือนย้ายตัวของโลหะหนักใน 
ร่างกาย อย่างไรก็ตามในผู้ป่วยส่วนใหญ่ทีม่ีโลหะที่เป็นพิษอยู่ในร่างกายยังพอทนต่อภาวะนี้ได้ในระดับที่ไม่
น่ากังวล 
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23. ภาวะหัวใจเต้นผิดปกติ (Arrhythmias)  
  ภาวะหัวใจเสียจังหวะ  (Arrythmias) สามารถเกิดขึ้นได้ในผู้ป่วยที่มีแนวโน้มดังกล่าว 

เน่ืองจากกลไกหลายประการซึ่งรวมไปถึง ไฮโปแคลซเิมีย ไฮโปแมกนีซิเมีย และการลดลงของผลของ      
ไดก๊อกซิน (Digoxin) ที่มีต่อภาวะหัวใจเสียจังหวะ38 ดังน้ันคุณอาจจะต้องการเพ่ิมการให้แมกนีเซยีมหรือ
บางทีแคลเซียมหากผู้ป่วยเริ่มมีความผิดปกติของการทํางานของหัวใจมากขึ้น 

  โชคดีที่ปัญหานี้พบได้ไม่บ่อยนัก   แต่ก็เป็นภาวะที่อาจเป็นอันตรายถึงชีวิตที่แพทย์จะต้อง 
ให้ความระมัดระวังให้มาก ในผู้ป่วยที่มีความอ่อนไหวในเรื่องน้ี แนะนําให้มีการทํา baseline EKG’s และ
การตรวจความเปลี่ยนแปลงเป็นระยะๆ 

  โดยทั่วไปการให้ยาต้านภาวะหัวใจเสียจังหวะ  ควรจะทําในเวลาที่สั้นเพราะว่าภาวะนี้ 
น่าจะหายไปหลังจากได้รับการทําคีเลช่ันบําบัดไปสักระยะหน่ึง 

 
24. ความเป็นพิษต่อลําไส ้(Intestinal Toxicity) 

  มีผู้ป่วยบางรายร้องเรียนถึงการเกิดตะคริวของลําไส้ (Intestinal cramping) หลังจาก 
การรักษาด้วยวิธีคีเลช่ัน 

  เน่ืองจากมีการพบโรคลําไส้ (Enteropathy) ในสัตว์ทดลองที่ได้รับ EDTA เกินขนาด  
แพทย์บางท่านจึงต้ังสมมติฐานว่าการสูญเสยีการทํางานของ วิลไล (villi) จากการหายไปของสังกะสีหรือ
ภาวะไฮโปแคลซีเมียน้ันอาจจะเป็นสาเหตุของโรคลําไส้ได้ อย่างไรก็ตามไม่มีการร้องเรียนแบบนี้บ่อยนัก 
และน่าจะเป็นแค่ความบังเอิญ และเกิดขึ้นในประชากรผู้ป่วยทั่วไป 

 
25. ผื่นคัน (Rash) 

  ได้มีการรายงานการขึ้นผื่นผิวหนังที่มีลักษณะเหมือนการเกิด seborrheic dermatitis  
ในผู้ป่วยที่บําบัดด้วยวิธีคีเลช่ัน38    ผื่นเหล่าน้ีเกิดจากการตอบสนองต่อการพร่องของไพริดอกซิน 
(Pyridoxine) ซึ่งตอนน้ีพบได้น้อยลงเน่ืองจากมีการให้วิตามิน B6 ในสารน้ําหรือการให้ทางปาก26 

 
26. การให้กําเนิดทารกผิดรูป (Teratogenesis) 

  ในการทดลองพบว่าสัตว์ทดลองให้กําเนิดลูกที่ผิดปกติ 
  แม้ว่าความเสี่ยงในการให้กําเนิดทารกผิดรูป    จะสามารถแก้ไขหรือป้องกันได้ด้วยการให้ 

สังกะสีเสริมในผู้ป่วย122,123 ไม่แนะนําให้มีการทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA ในสตรีมคีรรภ์หรือสตรีที่วางแผน
จะต้ังครรภ์ เว้นไว้เสียแต่ว่าแพทย์ได้ใช้การตัดสินใจที่รอบคอบที่สดุพิจารณาแล้วว่าประโยชน์ของการรับ
การทําคีเลช่ันบําบัดน้ันคุ้มค่ากับความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้น แม้ยังไม่มีการพบหรือรายงานในคน 
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  ในทางทฤษฎีแล้ว EDTA มีผลเสียต่อการสร้างอสุจิจากการลดปริมาณของสังกะสีใน 
ร่างกายซึ่งส่งผลกระทบต่อการเจริญพันธ์ของผู้ชาย สิ่งเหล่าน้ีไม่เป็นปัญหาในทางปฏิบัติหากให้ผู้ป่วย
รับประทานสังกะสีเสริม 

 
27. วัณโรค (Tuberculosis) 

  เน่ืองจากเช้ือวัณโรคแฝง   หรือเช้ือที่ถูกกดไว้ในผู้ป่วยน้ันจะซ่อนอยู่ในเม็ดแคลเซียม  
(Calcified foci) ในปอด ในทางทฤษฎีจึงมีความเสี่ยงที่การติดเช้ือที่ซ่อนอยู่น้ีจะถูกกระตุ้นจากการท่ี EDTA 
เข้าไปสลายแคลเซียมดังกล่าว ดังน้ันก่อนการทําคีเลช่ันจึงควรมีการเอกซ์เรย์เพ่ือตรวจสอบในผู้ป่วย  
ที่มี calcified Ghon’s complex หรือ Simon’s foci เสียก่อน 

  มีอยู่กรณีหน่ึง (จากจํานวนผู้ป่วยมากกว่าล้านคนที่พวกเราเช่ือว่าได้รับการทําคีเลช่ัน 
บําบัดอย่างปลอดภัย) มีการก่อตัวใหม่ของวัณโรคที่สอดคล้องกับการให้ EDTA แต่ความเช่ือมโยงนี้ยังไม่ได้
รับการพิสูจน์ ไม่มีข้อห้ามในการให้การทําคีเลช่ันบําบัดกับผู้ป่วยที่มีผลทดสอบวัณโรคเป็นบวก หรือมีเช้ือที่
ถูกกดไว้ 

 
28. Embolization of Plaque 

  การอุดตันหลอดเลือดของคราบพลัค (plaque) ระหว่างการทําคีเลช่ันบําบัดก็เป็นเพียง 
ความเสี่ยงตามทฤษฎีเท่าน้ัน ไม่มีการแตกตัวของคราบพลัคออกเป็นก้อนเล็กๆเหมือนกับในกรณีที่เกิดใน
กระบวนการผ่าตัด การอุดตันของหลอดเลือดโดยพลัคที่เกิดจากเน้ือเย่ือเป่ือยส่วนมากเกิดในผู้ป่วยที่ไม่ได้
ทําคีเลช่ันบําบัด และเป็นสาเหตุที่พาพวกเขามาสู่การบําบัดโดยวิธีคีเลช่ัน ไม่มีหลักฐานยืนยันว่าการอุดตัน
ของหลอดเลือดน้ันเกิดจากการบําบัด โดยปกติแล้วอุบัติการณ์ของโรคจะลดลงหลังจากการเข้ารับการบําบัด
โดยวิธีคีเลช่ันเน่ืองจาก EDTA จะไปลดจํานวนโมเลกุลของแคลเซียมออกช้าๆเท่านั้น 

 
C. มาตรการป้องกัน 

7. ภาวะไตเส่ือม 
  หน่ึงในข้อห้ามที่สําคัญที่สุดที่เก่ียวกับการใช้ EDTA   ผ่านทางเส้นเลือดคือภาวะไตเสื่อม 

แบบรุนแรง หากผู้ป่วยมีอาการไตเสื่อมอยู่ก่อนแล้วเราสามารถหลกีเลี่ยงการลดการทํางานของไตเพ่ิมเติม
ของ EDTA ได้โดยการปรับขนาดของ EDTA ให้สอดคล้องกับผลการตรวจปัสสาวะและซีรัม ครีอะทนีินที่ทํา
ก่อนการให้สารน้ําแต่ละครั้ง (เราไม่สามารถใช้ผล BUN แทน ครีอะทินีนได้เน่ืองจากค่าที่ได้จากค่า     
ครีอะทินีนสามารถสะท้อนภาวการณ์ทํางานของไตได้น่าเช่ือถือกว่า ส่วนค่า BUN น้ันจะผันผวนไปตาม
อาหาร หรือโปรตีนที่รับประทาน การเต้นของหัวใจ และปจัจัยอ่ืนๆที่ไม่เก่ียวข้องกับไต) 
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  แพทย์ควรจะมีผลการวัดค่าการกําจัดครีอะทินีนในเวลา 24 ช่ัวโมงของไต (24 hour  
creatinine clearance) อยู่ในมือ หรือมีการคํานวณจาก ซรีัม ครีอะทนีิน ก่อนเริ่มกระบวนการทําคีเลช่ัน
บําบัดด้วย EDTA ครั้งแรก ในการบําบัดครั้งที่ห้า และทุกๆสิบครั้งหลังจากน้ัน หากผลครั้งแรกอยู่ในเกณฑ์
ปกติ ควรมีการตรวจ creatinine clearance บ่อยขึ้นในผู้ป่วยที่มีการํางานของไตลดลง หรือในผู้ป่วยที่รับ
การให้สารนํ้า EDTA มากกว่าสองคร้ังต่ออาทิตย์ 

  ค่า creatinine clearance ที่คํานวณจาก ซีรัม ครีอะทินีน สามารถหาได้จากสมการ  
Cockcroft-Gault โดยใช้ ซีรมั ครีอะทินีน อายุ และน้ําหนักตัวปราศจากไขมัน (LBW) ของผู้ป่วย แทนที่
จะต้องใช้การเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง ผลการคํานวณของสมการ Cockcroft-Gault น้ันเป็นที่
ยอมรับว่าสามารถใช้แทนค่า 24 ช่ัวโมง creatinine clearance ได้ และอาจจะแม่นยํากว่าสําหรับผู้ป่วย
นอกเน่ืองจากการเก็บตัวอย่างปัสสาวะของผู้ป่วยนอกเป็นการยากที่จะควบคุมมากกว่าของผู้ป่วยใน        
(ดูภาคผนวก II) 

  ในคนไข้ที่มีการทํางานของไตปกติขนาดที่แนะนําเพ่ือให้เกิดความปลอดภัย  และได้ 
ประโยชน์สูงสุดคือ 25 ถึง 50 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมของ LBW โดยมีปริมาณสูงสุดไม่เกิน 5 กรมั ผู้ป่วย
สามารถได้รับยามากกว่า 3 กรัม ได้ขึ้นอยู่กับ LBW ความทนต่อฤทธ์ิยาและปริมาณโลหะพิษในร่างกาย โดย
ควรถูกแยกออกมาดูแลเป็นราย ๆ ไป 

  หากผู้ป่วยมี urinary creatinine clearance  น้อยกว่า 100 มิลลิลิตรต่อนาที   ใหแ้พทย์ 
ลดขนาดของ EDTA ตามสัดส่วน ตัวอย่างเช่น หาก creatinine clearance มีค่า 70 มิลลลิิตรต่อนาที    
ให้ลดขนาดของ EDTA ลงเหลือ 70% จากค่าเต็มที่ได้จากการคํานวณ หรือหาก creatinine clearance   
มีค่า 50 มิลลลิติรต่อนาที ใหล้ดขนาดของ EDTA ลงเหลอื 50% จากคา่เต็ม 

  ค่านํ้าหนักตัวปราศจากไขมัน (Lean body weight, LBW) ของผู้ป่วยชายสามารถ 
คํานวณโดยใช้ 50 กิโลกรัมบวก 2.3 กิโลกรัมสําหรับทุกๆ น้ิวของความสูงที่เกิน 5 ฟุต ส่วนค่า LBW ของ
ผู้ป่วยหญิงสามารถคํานวณโดยใช้ 45 กิโลกรัมบวก 2.3 กิโลกรัมสําหรบัทุกๆ น้ิวของความสูงที่เกิน 5 ฟุต 
หากผู้ป่วยที่มีรปูร่างผอมมีนํ้าหนักตัวจริงน้อยกว่าค่า LBW จากการคํานวณ ใหใ้ช้นํ้าหนักตัวจริงของผู้ป่วย
แทน 
 

d. ภาวะไตบกพร่องเล็กน้อย 
  หมายถึง   ภาวะที่มีการสูญเสียการทํางานของไตไม่เกินครึ่งหน่ึงของการทํางานปกติที่มีค่า  

ซีรัม ครีอะทินีนระหว่าง 1.6 ถึง 2.0 มิลลกิรัมต่อเดซิลิตร ในผู้ป่วยสูงอายุน้ันการทํางานของไตก็จะลดลง
ตามปกติอยู่แล้วแม้ไม่มีโรคไตใด ๆ ผู้ป่วยที่มีความเสื่อมของไตเล็กน้อยน้ีมักจะสามารถรับการทําคีเลช่ันได้
โดยไม่มีปัญหาใด ๆ 
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  ขนาด อัตราการให้สารนํ้า และระยะห่างระหว่างการให้แต่ละคร้ังน้ันจะถูกปรับเปลี่ยน 
โดยขึ้นอยู่กับอาการและผลของครีอะทินีน (ดู ภาคผนวก II) โดยอาจลดขนาดและความถ่ีของการบําบัดลง
หากมีการเพ่ิมขึ้นของระดับซีรัมครีอะทินีน 

  หากกการทดสอบแสดงให้เห็นว่าการทํางานของไตยังคงมีแนวโน้มลดลงอย่างสมํ่าเสมอ  
ควรยุติการให้สารนํ้า EDTA จนกว่าผลการทดสอบจะจะกลับไปสู่ค่าเร่ิมต้น ตามปกติแล้วระดับของ    
ครีอะทินีนจะกลับสู่ค่าเริ่มต้น (หรือดีกว่า) ภายในไม่ก่ีสัปดาห์ 

  ไม่ใช่เรื่องแปลกที่จะพบว่าผู้ป่วยสามารถทนการบําบัดได้ดีขึ้นในการบําบัดครั้งต่อๆไป  
ผู้ ป่วยส่วนใหญ่ที่มีภาวะไตเสื่อมเล็กน้อยจะมีการทํางานของไตท่ีดีขึ้น  หลังจากเข้ารับการทํา             
คีเลช่ันบําบัด100, 103, 124, 125 

 
e. ภาวะไตบกพร่องปานกลาง 

  หมายถึงภาวะท่ีไตมีการสูญเสียการทํางานไปมากกว่าครึ่งหน่ึงแต่ไม่เกินเศษสองส่วนสาม 
ของการทํางานทั้งหมดโดยมีค่าซีรัมครีอะทนีินอยู่ระหว่าง 2.0 และ 2.5 มิลลิกรมัต่อเดซิลิตร 

  ซีรัมครีอะทินีน     จะมีการเพ่ิมขึ้นอย่างมีอัตราเร่งหากความสูญเสียความสามารถในการ 
ทํางานของไตเพ่ิมขึ้น และจะเพ่ิมขึ้นอย่างรวดเร็วมากหลังจากที่มีการสญูเสีย glomular filtration rate 
(GFR) ไปมากกว่า 50% 

  ในผู้ป่วยสูงอายุส่วนใหญ่ที่มีภาวะไตบกพร่องปานกลางนั้น  มักจะมีปัญหาเกี่ยวกับ   
เส้นเลือดไปพร้อมๆกัน ดังน้ันหากทําการรักษาอย่างระมัดระวังด้วยสารนํ้า EDTA  การทํางานของ
ไตของผู้ป่วยมักจะค่อยๆมีความเปลี่ยนแปลงดีขึ้นมาก 

  เพ่ือป้องกันการลดการทํางานของไตเพ่ิมเติมจาก EDTA ผู้ป่วยเหล่าน้ีควรจะได้รับ 
การตรวจสอบอย่างการทํางานของไตใกล้ชิด พร้อมกับการลดขนาดของ EDTA (ดูภาคผนวก II) ลดความถี่
ของการรักษา (เหลือเพียงหน่ึงหรือสองสัปดาห์ต่อครั้ง) และการให้สารนํ้าช้าลงเป็น 4 ถงึ 6 ช่ัวโมง ผู้ป่วยที่
มีภาวะเสื่อมของปานกลางไม่ควรรับการบําบัดด้วย EDTA   ทางเส้นเลือดมากกว่าหน่ึงครั้งต่อสัปดาห์ และ
อาจจะดีกว่าที่การบําบัดมีความถี่น้อยกว่าน้ัน ผู้ป่วยที่มีความบกพร่องของไตมากขนาดน้ีจะแสดงการ
ตอบสนองต่อ EDTA ได้หลายระดับ 

  ในบางคร้ัง   ผูป่้วยในกลุ่มน้ีจะมีการทํางานของไตแย่ลงอย่างรวดเร็วหลังจากจากการรับ 
สารนํ้า EDTA ดังน้ันผู้ป่วยเหล่าน้ีไม่เหมาะที่จะเข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA เว้นไว้เสียแต่ว่าผล
จากการบําบัดคุ้มค่ากับความเสี่ยงที่จะเกิดความเสียหายต่อไตที่มากขึ้น 
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  มันเป็นไปไม่ได้ที่จะทํานายล่วงหน้าว่าผู้ป่วยใดจะทนต่อฤทธ์ิยา   ได้ดีและผู้ป่วยใดทน 
ไม่ได้วิธีเดียวที่จะหลีกเลี่ยงความสูญเสียที่เกิดกับไต คือการให้ความใส่ใจเป็นพิเศษกับการตรวจ    
ซีรัมครีอะทินีนบ่อย ๆ และค่า Creatinine clearance ที่คํานวณได้ ผู้ป่วยจะมกีารตอบสนองที่ดีต่อการ
รักษาที่เหมาะสม 

 
f. ภาวะไตบกพร่องรุนแรง 

  หมายถึงการสูญเสียการทํางานของไตสองในสามหรือมากกว่าน้ัน  โดยมีค่าซีรัมครีอะทนีิน 
มากกว่า 2.5 มิลลกิรัมต่อเดซิลิตร ผู้ป่วยที่มีภาวะไตบกพร่องรุนแรงน้ีไม่ควรเข้ารับการบําบัดด้วยสารนํ้า 
EDTA ยกเว้น กรณทีี่ผู้ป่วยมีความความเจ็บป่วยถึงชีวิตซึ่งไม่สามารถรักษาได้ด้วยวิธีอ่ืน โดยแพทย์ได้ใช้
วิจารณญาณทีดี่ที่สุดตัดสินใจแล้วว่า การบําบัดด้วยวิธีน้ีเป็นทางเลือกที่ดีที่สุด ความเสี่ยงของการสูญเสีย
การทํางานของไตเพ่ิมเติมน้ันถูกเอาชดเชยด้วยประโยชน์ที่ผู้ป่วยจะได้รับเมื่อพิจารณาถึงความรุนแรง หรือ
ลักษณะอาการป่วยน้ันๆ 

  อาจจะดีต่อผู้ป่วยเหล่าน้ีหากมีการลดขนาดของ  EDTA   และยืดเวลาให้สารนํ้าออกเป็น     
6 ช่ัวโมง หรือมากกว่าน้ัน และเพ่ิมช่องห่างระหว่างการบําบัดเป็น 14 วันหรือมากกว่า 

  ด้วยระดับของ    ครีอะทินีนที่สูงขนาดนี้จึงมีความสําคัญอย่างย่ิงที่จะต้องมีการหาค่า 24  
hour creatinine clearance ก่อนการบําบัดทุกๆครั้ง และหากจําเป็นให้มีการตรวจในช่วงที่เว้นว่างจาก
การบําบัดด้วย(ดูภาคผนวก II) 

  ผู้ป่วยควรได้รับการแจ้งเป็นรายลักษณ์อักษรถึงความเป็นไปได้เล็กน้อยที่จะเกิดภาวะไต 
วายสมบูรณ์ซึ่งจะส่งผลให้ต้องเข้ารับการฟอกไตนานขึ้นหรือถาวร 

 
8. การต้ังครรภ์ 

  ข้อควรระวัง:     เน่ืองจากยังไม่มีการระบุวิธีการบําบัดโดยใช้สารนํ้า  EDTA ทางเส้นเลือด 
อย่างปลอดภัยในสตรีมีครรภ์ จึงไม่ควรใช้การบําบัดโดยใช้สารนํ้า EDTA ทางเส้นเลือดยกเว้นในกรณีที่เป็น
โรคที่มีอันตรายร้ายแรงถึงชีวิต เช่น การเป็นพิษจากตะกั่วขั้นรุนแรง โดยจะต้องช่ังนํ้าหนักให้ดีระหว่าง
ประโยชน์และโทษ ในการศกึษาความผิดปกติของการให้กําเนิดในหนูทดลองพบว่า EDTA เพ่ิมอัตราการ
เสียชีวิตในครรภ์และเป็นก่อให้เกิดความผิดปกติของตัวอ่อน ผลเสียต่างๆท่ีเกิดขึ้นจากการทําคีเลช่ันด้วย 
EDTA น้ีถูกต้ังสมมติฐานว่าเกิดจากการขาดแคลนธาตุสังกะสีซึ่งอาจจะสามารถป้องกันได้โดยการให้อาหาร
เสริมที่มแีร่ธาตุสังกะสีแก่ผู้ป่วยไปพร้อมๆกับ สารนํ้า EDTA122, 123 

  โดยสรุป ควรจะคํานึงถึงผลเสียต่อทารกที่กําลังเติบโตจากการกระตุ้นให้เกิดภาวะ       
ไฮโปแคลซีเมียช่ัวคราวและการลดลงช่ัวคราวของสารอาหารสําคัญอ่ืนๆ  ไม่ว่าจะในเวลาสั้นขนาดไหนก็ตาม 
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9. ภาวะหัวใจล้มเหลว 
  สําหรับผู้ป่วยทีม่ีอาการหัวใจขาดเลือด (Ischemic heart disease)  มีรายงานถึงโอกาสที ่

จะเกิดภาวะหัวใจล้มเหลวเมือ่เข้ารับการบําบัดด้วยวิธีคีเลช่ัน ดังน้ันการใช้ความระมัดระวังในการควบคุม
สมดุลของของเหลวและอิเลคโตรไลท์ การขับปัสสาวะ การควบคุมโซเดียม และการระมัดระวังไม่ให้เกิดการ
ขาดแมกนีเซียมและโปแทสเซียม จะช่วยป้องกันปัญหาได้ในผู้ป่วยเกือบทุกรายยกเว้นรายที่อ่อนไหวจริงๆ
เท่าน้ัน แพทย์ควรหลีกเลี่ยงการใช้โซเดียมที่ไม่จําเป็น แม้ว่าจะมีผูป่้วยบางรายในกลุ่มน้ีจะมีอาการแย่ลง 
(เพราะว่า EDTA ไปลดไอออนแคลเซียมในนํ้าเลือดทําให้ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจลดลง)38 
ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่มีภาวะหัวใจล้มเหลวสามารถเข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัดได้โดยไม่มีผลข้างเคียงใดๆ แถมยัง
มีสถานการณท์ํางานของหัวใจดีขึ้นหลังการบําบัด (ดู ภาคผนวก VI)  

 
10. โรคตับ 

  เมื่อการตรวจร่างกายก่อนการรักษาแสดงให้เห็นถึงโรคตับของผู้ป่วย  (มีเอ็นไซม์หรือนํ้าดี  
มากกว่าสองเท่าของขอบเขตบน) การวินิจฉัยและการรักษาอาการตับที่เหมาะสมนับว่าเป็นปัญหาท่ีใหญ่ 
อาการเพ่ิมขึ้นของเอ็นไซม์ตับหรือบิลิรูบิน การลดลงของพลาสมาโปรตีน หรือเวลาช่วงโปรทรอมบินยาวขึ้น 
(Prolongation of prothrombin time) ล้วนเป็นข้อห้ามสําหรับผู้ทีจ่ะเข้ารับสารนํ้า EDTA การทําคีเลช่ัน
บําบัดอาจจะเป็นทางเลือกที่เหมาะสมก็ได้หากไม่สามารถทําการรักษาได้ด้วยวิธีอ่ืนเช่น โรคตับแขง็พอร์ทัล 
(cirrhosis with portal hypertension) ภาวะหลอดเลือดขดที่หลอดอาหารโป่ง (esophageal varices) 

  โดยปกติแล้วจะไม่เริ่มการทําคีเลช่ันบําบัด     จนกว่าอาการของโรคตับจะได้รับการรักษา 
และมีอาการสงบลงถึงจุดที่ยอมรับได้ ยังไม่มีหลักฐานว่า EDTA ทําให้ผูป่้วยที่มีการทํางานของตับปานกลาง
มีอาการแย่ลงแต่อย่างใด 

   ผู้ป่วยทุกคนในกลุ่มน้ีควรจะต้องส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการบ่อยๆและได้รับการดูแล 
อย่างใกล้ชิดมากขึ้นจากแพทย์และพยาบาลรวมไปถึงการรักษาเสริมเพ่ิมเติม ผู้ป่วยควรได้รับ  EDTA ใน
ขนาดที่น้อยลงจนกว่าผลแล็ปจะแสดงให้เห็นการทํางานของตับที่ดีขึ้น 

 
11. ยาหรือสารซ่ึงต้านการจับตัวเป็นก้อนของเลือด (Anticoagulation) 

  ผู้ป่วยที่กําลังใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดที่มี warfarin  เป็นส่วนประกอบควรตรวจวัด 
เวลาโปรทรอมบิน (Prothrombin time) ให้บ่อยคร้ังขึ้นในระหว่างการรับการบําบัด ยาหลาย ๆตัวรวมถึง 
EDTA อาจจะเปลี่ยนแปลงเวลาโปรทรอมบินในผู้ป่วยได้ทําให้ต้องมีการปรับขนาดของ warfarin ที่ใช้อยู่  
ยังไม่พบว่า EDTA จะไปเพ่ิมความเสี่ยงของการรักษาด้วย warfarin ภาวะแทรกซ้อนของยาต้านการแข็งตัว
อาจเกิดขึ้นขณะเข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัด แพทย์ทีใ่หก้ารรักษาอาจจะลดขนาดของยาต้านการแข็งตัวลง
ขณะทําการบําบัดหากมีการทดสอบแล้วพบความเปลี่ยนแปลงนี้ แต่การทําแบบน้ีอาจจะไม่แนะนําให้ทําใน
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ผู้ป่วยที่มีประวัติการเกิดภาวะหลอดเลือดดําใหญ่อุดตัน (Deep venous clotting) หรือ ภาวะอุดตันของ
หัวใจที่มีอาการกล้ามเน้ือหัวใจกระตุก (Atrial fibrillation) 

   ยาเฮพาริน    หากใช้ตามท่ีระบุในน้ี ไม่น่าจะก่อให้เกิดความเสี่ยงเพ่ิมเติมเน่ืองจากมีกลไก 
การทํางานที่แตกต่างจาก Coumadin บ่อยคร้ังที่สารประกอบเหล่าน้ีถูกใช้พร้อมกันในโรงพยาบาลขณะท่ี
เปลี่ยนจากการให้เฮพารินแบบใต้ผิวหนังหรือเข้าเส้น ไปเป็น coumadin แบบทาน 

  เป็นที่น่าสนใจว่ามีการรายงานประปรายว่าการเกิดภาวะเส้นเลือดดําอักเสบลดลง หรือ 
หมดไปในผู้ป่วยที่ได้รับสารนํ้า EDTA เป็นระยะๆ ซึ่งประโยชน์น้ีจะยังคงอยู่ในระยะยาว (หลังจากผลของยา
ต้านการจับตัวของเลือดหมดไป) EDTA ยังอาจจะส่งเสริมให้เกิดการต้านการจับตัวเป็นก้อนของเลือดภายใน
ร่างกายในระยะสั้นๆ โดยการเข้าจับแคลเซียมซึ่งจําเป็นในการแข็งตัวของเลือด อย่างไรก็ตามยังไม่มีรายงาน
การเกิดปัญหานี้ในการปฏิบัติ 

  สิ่งน้ีอาจสามารถเป็นข้อบ่งใช้ของ EDTA ปริมาณตํ่าในการลดกิจกรรมของเกล็ดเลือด  ซึ่ง 
เป็นการใช้ที่ปลอดภัยกว่ายา แอสไพรินทีใ่ช้อยู่ในปัจจุบัน 
 

12. ข้อควรพจิารณาอ่ืนๆ ทางคลนิิก 
 

b. อาหารเสริมโภชนาการ 
  การให้สารนํ้า  EDTA  ทางเส้นน้ันสามารถลดแร่ธาตุที่จําเป็นต่อร่างกายไปพร้อมๆกับการ 

กําจัดแร่ธาตุที่ไม่ต้องการและเป็นพิษต่อร่างกาย สังกะสีเป็นธาตุหน่ึงที่ได้รับผลมากที่สดุ ก่อนการให้ EDTA 
ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจสถานะของสารอาหารและแร่ธาตุ โดยการซักประวัติการบริโภคอาหาร การตรวจ
ปัสสาวะ และ/หรือ เส้นผม และ/หรือเลือด ตามความเหมาะสมเพ่ือทาํให้มั่นใจว่าผูป่้วยจะได้รับสารอาหาร
เพียงพอ 

  แนะนําให้แพทย์ทําการตรวจปัสสาวะหาธาตุโลหะต่างๆในร่างกาย   เพ่ือคัดกรองหาโลหะ 
มีพิษรวมไปถึงสภาวะขาดหรือเกินของแร่ธาตุจําเป็นต่างๆ ในการตรวจให้ผู้ป่วยทําการงดอาหารและน้ําก่อน
ทําการเก็บตัวอย่างปัสสาวะเพ่ือหาสารพิษโดยเปรียบเทียบกับครีอะทินีนในปัสสาวะ ปริมาณครีอะทินีนจะ
แก้ไขความผันผวนของผลตรวจที่เกิดจากการเจือจาง จากการด่ืมนํ้าหรือขับถ่าย ช่วยลดความไม่สะดวก 
การไม่ปฏิบัติตามของผู้ป่วย หรือความยุ่งยากอ่ืนๆที่เกิดจากการเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง 

  ถ้าทําการเก็บตัวอย่างปัสสาวะก่อนและทันทีหลังจากการให้สารนํ้า EDTA เราจะได้ 
ข้อมูลที่น่าเช่ือถือได้เก่ียวกับระดับของการกําจัดสารออกจากร่างกาย การทดสอบน้ีถึงจะดูน่าหงุดหงิดแต่ก็
จะช่วยให้เราสามารถทราบถึงเปอร์เซ็นต์ของการเพ่ิมขึ้นของการกําจัดสารพิษที่เกิดจาก EDTA 
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  การตรวจวิเคราะห์เส้นผมน้ีอาจจะเป็นประโยชน์ในการคัดกรองผู้ป่วยแต่มีข้อจํากัด  และ 
ความผิดพลาดมากมายที่จะต้องใช้การตีความหมายอย่างระมัดระวัง126,127, 128, 129, 130 ในการตรวจหาระดับ
แร่ธาตุและสารพิษต่างๆน้ัน การทดสอบเส้นผมเพียงคร้ังเดียวไม่มีความน่าเช่ือถือเพียงพอ เพราะว่าสาร
ต่างๆมีการสะสมอยู่ในอวัยวะ ของเหลว หรือเน้ือเย่ือต่างๆ ในปริมาณท่ีไม่เท่ากัน ธาตุต่างๆ เมื่อเข้าสู่
ร่างกายจะมีการสะสมและเคลื่อนที่ผ่านส่วนต่างๆ ของร่างกายไม่เหมือนกัน ดังน้ันธาตุแต่ละตัวจึงควรถูก
ประเมินโดยคํานึงถึงลักษณะเฉพาะตัวของธาตุเหล่าน้ันด้วย การใช้การตรวจที่หลากหลายจากทั้งผมและ
ปัสสาวะน่าจะช่วยในการประมาณขนาดของธาตุต่างๆ  ที่อยู่ในร่างกายได้น่าเช่ือถือย่ิงขึ้น 

  ผู้ป่วยที่รับการทําคีเลช่ัน  น้ันควรจะได้รับอาหารเสริมที่มคีวามสมดุลของธาตุอาหารหลัก 
และธาตุอาหารรองโดยให้ความสําคัญเป็นพิเศษกับธาตุอาหารรองซึ่งมีปริมาณไม่มาก ถ้าพบว่าผู้ป่วยมี
โภชนาการที่ไม่ดีและถ้าไม่จาํเป็นเร่งด่วน การให้สารอาหารทางเส้นเลือดหรือทางปากเพ่ือฟ้ืนฟูภาวะ
โภชนาการของผู้ป่วยเป็นเวลา หลายๆ สปัดาห์ก่อนเข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัดด้วย EDTA น่าจะเป็นการ
เหมาะกว่า โดยเฉพาะอย่างย่ิงในผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลว 

  EDTA   จะไปลดฤทธ์ิของไพริดอกซิน  (Pyridoxin, วิตามิน B6)   ระหว่างการบําบัด26 
(จึงมีความจําเป็นที่จะต้องให้อาหารเสริมทีม่ี วิตามินบี 6) ผู้ป่วยที่สงสยัว่าจะมีภาวะพร่องวิตามินบี 6 ควร
จะทําการป้องกันไว้ก่อนโดยรับ วิตามินบี 6 เพ่ิมเติมทั้งก่อนและระหว่างการบําบัด เพ่ือป้องกันภาวะหลอด
เลือดขาดความยืดหยุ่น(arteriosclerosis) ในผู้ป่วยที่มีความผิดปกติเก่ียวกับการเผาผลาญเมไทโอนีน 
(methionine metabolism) เช่น homocystenuria การได้รับวิตามินบี 6 ปริมาณ 100 ถึง 200 
มิลลิกรมัทางปากก็จะเป็นการรอบคอบ อาการโรคเส้นประสาทส่วนปลายก็สามารถพบได้แม้ในคนไข้ที่รับ
วิตามิน 200 มลิลิกรัมต่อวัน131 

  ผู้ป่วยที่เข้ารับการทําคีเลช่ันบําบัด  ส่วนใหญ่จะมีอาการขาดความสมดุลของกระบวนการ 
สร้างและสลายแคลเซียมที่เก่ียวข้องกับโรคหลอดเลือดหัวใจ เช่นเดียวกับภาวะพร่องแมกนีเซียมที่วัดได้จาก
เส้นผมและของเสียที่ร่างการขับออกมา สาเหตุน่าจะมาจากการบริโภคท่ีไม่เพียงพอเป็นเวลานาน        
และระบบทางเดินอาหารไม่สามารถดูดซึมได้เพียงพอ 

  มองให้ลึกซึ้งจะพบว่าการให้สารอาหารเสริมแคลเซียมและแมกนีเซียมน้ันมีความแตกต่าง 
กัน เน่ืองจากผู้ป่วยส่วนใหญ่น้ันมีอาการพร่องแมกนีเซยีมแบบทั่วไป ผู้เขียนบางคนแนะนําให้ใช้สัดส่วน 
แคลเซียม/แมกนีเซียม เป็น 1:1 ถึง 1:2 แม้ว่าความรู้ทีไ่ด้รับการยอมรับทั่วไปคือ 2:1 ควรมีการใหอ้าหาร
เสริมแคลเซียมและแมกนีเซียมกับผู้ป่วยสตรทีี่มีอายุเกิน 30 ปี เพ่ือป้องกันโรคกระดูกพรุน แพทย์ตรวจจะ
ตรวจความเป็นกรดในกระเพาะอาหาร (และทําการแก้ไขหากจําเป็น) เพราะแคลเซียมต้องถูกไอออนไนซ์
ก่อนการดูดซึม จากการศึกษาพบว่าเมื่อมีการใช้ตามท่ีระบุ EDTA จะไม่ก่อให้เกิดภาวะกระดูกพรุน ตรงกัน
ข้ามมันจะช่วยเพ่ิมแคลเซียมเข้าสู่กระดูกและลดภาวะกระดูกพรุน23 
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  อาหารเสริมเพ่ือต้านอนุมูลอิสระจะช่วยเสริมการทํางานของ   EDTA  เช่น วิตามินซี  อี      
เบตาแครอทีน ซีลีเนียม โคเอ็นไซม์คิวเท็น และวิตามินบีรวม 

  ไม่ควรเสริมธาตุเหล็กเว้นไว้เสยีแต่ว่ามผีลตรวจยืนยันภาวะขาด    การตรวจซีรมั  เฟอรรติิน 
(Serum ferritin) เป็นวิธีตรวจเด่ียวๆท่ีมคีวามน่าเช่ือถือที่สุดเพ่ือหาปริมาณธาตุเหล็กในผู้ป่วยที่ไมม่ีโรคท่ี
เก่ียวกับการอักเสบ อย่างไรก็ตาม แนะนําว่าให้มีการตรวจทรานสเฟอริน (Transferrin) ควบคู่ไปด้วย 
เน่ืองจากมีบางกรณีที่อาจทําให้ระดับของ ซีรัม เฟอรริติน สูงขึ้นได้ ทําให้อาจเข้าใจผดิว่า ภาวะโลหิตจาง
จากโรคเรื้อรังต่างๆอาจถูกเข้าใจผิดว่าเป็นภาวะธาตุเหล็กพร่องได้หากจําเป็นต้องใช้ ให้ใช้เฉพาะเท่าที่
จําเป็นเพ่ือรักษาอาการบกพร่องน้ัน ๆ132, 133, 134, 135, 136 

  หากแม้หลังจากการรักษา   แต่ภาวะบกพร่องธาตุเหล็กยังคงอยู่ให้ตรวจวินิจฉัยหาสาเหตุ 
ของการสูญเสยีเลือดเช่นมะเร็งลําไส้ เหลก็ถือเป็นตัวเร่งปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระซึ่งหากมีเกินจําเป็นจะทํา
ให้ประโยชน์ที่ได้จากการบําบัดลดลงโดยการไปเร่งการพัฒนาของโรคท่ีเก่ียวข้องกับอนุมูลอิสระ 

  ประโยชน์หลักของการทําคีเลช่ัน     คือการลดการสะสมของธาตุเหล็กอิสระที่ไม่ต้องการ 
ในผู้ป่วยคีเลช่ันหลายคนในสหรัฐอเมริกาตรวจพบว่ามีภาวะพร่องธาตุทองแดงและมีความต้องการทองแดง
มากกว่าที่มีอยู่ในอาหารเสริมสูตรทั่วไป137 การขาดทองแดงอาจก่อให้เกิดภาวะนอนไม่หลับ ซึมเศร้า 
คอเลสเตอรอลสูงในเลือด (Hypercholesterolemia) โลหิตจาง (Anemia) เม็ดเลือดขาวน้อย 
(Leukopenia) การทํางานของภูมิคุ้มกันลดลง หัวใจเต้นผิดจังหวะ (Cardiac arrhythmias) และหลอด
เลือดโป่งพอง (Aneurysms) 138, 139 

  มีผู้ป่วยเพียงไม่ก่ีเปอร์เซ็นต์ที่มีภาวะธาตุทองแดงเกิน      และไมค่วรรับทองแดงเพ่ิมจาก 
อาหารเสริม ทองแดงส่วนเกินน้ีสามารถเร่งพยาธิสภาพของอนุมูลอิสระได้เช่นกัน 

 

ส่วนที่ 7 การขนาดและวิธีการให้ยา ในกระบวนการบําบัดสารพิษโดยวิธี คีเลช่ัน 
 

A. แบบแสดงความยินยอมรับการรักษา 

แพทย์ทุกคนที่จะทําการบําบัดสารพิษโดยวิธี  คีเลช่ัน   ควรให้ผู้ป่วยทุกคนเซ็นแบบ 
ยินยอมรับการรักษาพยาบาล ก่อนรับการรักษา และ เก็บเอกสารน้ันไว้กับเวชระเบียนผู้ป่วย 

แบบเซ็นยินยอมรับการรักษาพยาบาลน้ันไม่ได้เป็นแค่เอกสาร  แต่ถือว่าเป็นกระบวนการ 
หน่ึงในการรักษา ดังที่นายแพทย์ เฟย์ โรซอฟสกี ได้กล่าวว่า แบบเซ็นยินยอมรับการรักษาพยาบาลคือ 
“การอนุมัติให้แพทย์เริ่มทาํการรักษา เป็นจุดสูงสุดของการสนทนาระหว่างผู้ป่วยกับผู้ให้บริการ
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ทางการแพทย์ คือเพ่ือให้ทราบถึงข้อมูลด้านความเสี่ยงและประโยชน์จากการรักษา, ใหท้ราบถึงวิธีการ
รักษาที่สมเหตุสมผลแบบอ่ืนๆ และรวมไปถงึการซักถามโต้ตอบระหว่างผู้ป่วยกับผู้ให้บรกิาร”148 

 
นอกจากน้ี ยังถือว่า เป็น  “หน้าที่ตามกฎหมายที่ต้องอธิบายให้ผู้ป่วยเข้าใจ ถึงวิธีการรักษาที ่

แพทย์จะดําเนินการ ผลการรักษาที่คาดว่าจะได้รับ ข้อมูลความเสี่ยงต่างๆ รวมไปถึงประโยชน์ที่คาดว่าจะ
ได้รับจากกระบวนการน้ันๆ หากแพทย์ละเลยที่จะให้ข้อมูลเหล่าน้ีแก่ผู้ป่วยอย่างครบถ้วน ทําให้ผู้ป่วยมี
ข้อมูลที่จําเป็นไม่เพียงพอในการตัดสินใจยินยอมรับการรักษา การละเลยน้ีถือว่าเป็นการละเมิดสทิธ์ผู้ป่วย
เน่ืองจากเป็นการขาดความเอาใจใส่อันอาจก่อให้เกิดผลร้ายต่อผู้ป่วย”149 

 
ในบางรัฐของสหรัฐอเมริกา   ความยินยอมรักษาของผู้ป่วยจะแสดงออกด้วยวาจา พฤติกรรม 

การแสดงออก หรือทําเป็นหนังสือก็ได้ ตัวอย่างเช่นในรัฐไอดาโฮ ความยินยอมรักษาไม่ได้บังคับให้ต้องเขียน
เป็นลายลักษณ์อักษร 

 
“สําหรับโรงพยาบาล  สถานประกอบวิชาชีพเวชกรรม ผ่าตัด หรือ ทันตกรรม   ความยินยอม 

รับการรักษาของผู้ป่วยไม่ว่าจะเป็นทางลายลักษณ์อักษร หรือทางวาจาให้ถือว่ามีผลทางกฎหมายเท่าเทียม
กัน; อย่างไรก็ตาม เมื่อมีการอ้างความยินยอมรับการรักษาทั้งทางวาจาหรือลายลักษณ์อักษรเพ่ืออนุมัติ
รูปแบบวิธีการรักษา หากผู้ป่วยมีสติสัมปชัญญะครบถ้วนขณะให้ความยินยอมเพ่ือรับการรักษา และหากไม่
มีหลักฐานมาพิสูจน์ให้เช่ือได้ว่าความยินยอมน้ันได้มามิชอบ ใหถ้ือว่าความยินยอมรับการรักษานั้นถูกต้อง
ตามกฎหมาย”112 เมื่อพิจารณาดังน้ันแล้ว ขอแนะนําให้แพทย์ทุกคนได้ใช้ข้อมูลเหลา่น้ีประกอบในแบบ
แสดงความยินยอมรับการรักษาของตน 

 
สิ่งจําเปน็ที่ต้องมีในแบบแสดงความยนิยอมรับการรักษา 

1. ลักษณะ รูปแบบ และวัตถุประสงค์ของขั้นตอนรักษา 
2. ผลลัพธ์อันพึงจะเกิดขึ้นจากขั้นตอนรักษา 
3. ผลการตรวจวินิจฉัยที่อันพึงจะเกิดขึ้นจากขั้นตอนการรักษา 
4. ประโยชน์อันพึงจะได้รับจากการตรวจวินิจฉัยเพ่ือหาความเจ็บป่วย หรือการบาดเจ็บ 
5. แจ้งให้ผู้ป่วยทราบถึงความเสี่ยงที่มีและภาวะแทรกซ้อนทีอ่าจเกิดขึ้นจากขั้นตอนการรักษา 
6. แจ้งให้ผู้ป่วยทราบถึงผลที่จะเกิดถาวรหลังการรักษา เช่น ความบกพร่องทางการได้ยิน หรือ 

แผลเป็นต่างๆ 
7. แจ้งให้ผู้ป่วยทราบถึงทางเลือกอ่ืนๆในการรักษา 
8. ความเสี่ยงที่มแีละภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นจากการรักษาทางเลือกน้ัน 
9. ช่ือของแพทย์ผู้ทําการรักษา 
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10. การยอมรับจากผู้ป่วยว่าแพทย์ได้ให้ข้อมูลต่างๆแล้วอย่างครบถ้วน ผู้ป่วยได้ซักถามในสิ่งที่ 
สงสัยเก่ียวกับขั้นตอนรักษาและได้รับคําตอบจนเป็นที่พอใจ; และ 

11. ลายเซ็นของผูป่้วยหรือผู้ที่มอํีานาจแทนผูป่้วย บนแบบแสดงความยินยอมก่อนจะได้รับการ 
รักษาใดๆ 

 
นอกจากข้อบังคับขั้นตํ่าที่กลา่วมาข้างต้น เรายังแนะนําให้คุณพิจารณาเพ่ิมข้อมูลต่อไปน้ี 

ในผู้ป่วยที่มีข้อระมัดระวังพิเศษบางราย 

1. การแจ้งเตือนถึงความเสี่ยงจากปฏิกิริยาภูมิแพ้ที่อาจถูกกระตุ้นโดยขั้นตอนการปฏิบัติหรือ 
การรักษา; และแจ้งภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นจากการกระตุ้นปฏิกิริยาดังกล่าว 

2. รูปแบบวิธีที่ความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้น 
3. รายละเอียดทางเทคนิคของสิ่งที่อาจก่อให้เกิดการบาดเจ็บได้ 
4. เวลาที่ใช้ในการฟ้ืนตัวจากการรักษา 
5. ผลกระทบทีม่ต่ีอวิถีชีวิตของผู้ป่วยหลังการรักษา 
 

สิ่งที่กล่าวมาทัง้หมดน้ีเป็นเพียงข้อเสนอแนะที่จัดหามาใหเ้ป็นตัวอย่างเท่าน้ัน  ซึ่งอาจจะ 
ไม่สอดคล้องกับข้อบังคับในรัฐของคุณ 

กรุณาอ่านภาคผนวก VII สําหรับตัวอย่างของแบบแสดงความยินยอมรับการรักษา 
 

B. การประเมินทางคลินิก ก่อนเข้ารับการบําบัดสารพิษโดยวิธีคเีลชั่น 

ก่อนจะเริ่มใหย้าแบบเข้ากระแสเลือด    แพทย์ผู้ทําการรักษาควรจะมีประวัติการรักษาที่ 
สมบูรณ์ของผูป่้วยและทําการตรวจร่างกายผู้ป่วยอย่างถี่ถ้วนและจดบันทึกเก็บไว้ แพทย์ควรจะขอ ผลการ
ตรวจตรวจที่เก่ียวขอ้งใจอดีต เช่น ผลการเอกซเรย์ของหลอดเลือดอาร์เทอรี หรือผลตรวจเส้นเลือดที่อยู่ข่าย
อ่ืนๆด้วย และจดบันทึก รายชื่อ ขนาด และความถ่ีของยาทุกชนิดที่ผู้ป่วย กําลังรับอยู่รวมไปถึงการแพ้ยา
ต่างๆ 

ในบันทึกควรมรีายละเอียดเก่ียวกับโปรแกรม    การออกกําลังกายปัจจุบันของผู้ป่วยการ 
บริโภคอาหารเสริมเช่นวิตามินและเกลือแร่ต่างๆรวมไปถึงสุรา  กาแฟและบุหรี่ ผู้ทําการรักษาควร
จะสอบถามถึงรูปแบบการนอนของผู้ป่วย   สอบถามถึงสิ่งที่กระตุ้นให้เกิดความตึงเครียดและวิธีที่
ผู้ป่วยตอบสนองต่อความตึงเครียดต่างๆ 
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ในขณะที่กําลังตรวจร่างกายผู้ป่วยอยู่น้ันผู้ตรวจควรให้ความสนใจกับคุณภาพของชีพจร 
อาร์เทอรี เสียงผิดปกติที่ได้ยินจากการตรวจฟังหลอดเลือด อุณหภูมิผิวหนังที่ส่วนปลายของแขนขา ภาวะ
ผมร่วง ความผิดปกติของเล็บ สภาวะทางอารมณ์ และตรวจหาอาการที่บ่งช้ีภาวการณ์แข็งตัวของหลอด
เลือดแดง ผู้ป่วยควรมีภาพคลื่นไฟฟ้าหัวใจพร้อมการวิเคราะห์เป็นลายลักษณ์อักษร ในการตรวจน้ันแพทย์
ควรตรวจสภาพเส้นเลือดของผู้ป่วยแบบไม่ใช้การผ่าตัดตามเกณฑ์ทางคลนิิก คืออย่างน้อยให้ทําการตรวจฟัง
เสียงการไหลเวียนเลือดแบบดอปเลอร์ ของ ความดันซิสตอริค (Segmental Doppler systolic blood 
pressure) ที่สว่นปลายของอวัยวะต่างๆ 

 
เน่ืองจากการตรวจทางห้องปฏิบัติการน้ันแตกต่างไปในแต่ละท้องที่  ดังน้ันคุณอาจจะ 

จําเป็นต้องทําการแจ้งทางห้องปฏิบัติการเพ่ือให้ได้การทดสอบที่ต้องการ รวมไปถึงการตรวจเพ่ิมเติมที่
จําเป็นของผู้ป่วยกรณีพิเศษต่าง ๆ  การตรวจข้ันต้นน้ันควรจะประกอบด้วยผลตรวจนับเม็ดเลือดอย่าง
สมบูรณ์พร้อมแยกชนิดเม็ดเลือดขาว (Complete blood count with differential) ผลการตรวจสารเคมี
และสารอิเลคโทรไลท์ต่างๆในกระแสเลือด ได้แก่ โซเดียม(Na) โปแทสเซียม(K) คลอรีน (Cl) นํ้าตาล
ในกระแสเลือด ยูเรียในการแสเลือด(BUN) ครีอะทีนีน(Cr) แคลเซียม ฟอสฟอรัส(P) กรดยูริก 
คอเลสเตอรอลรวม คอเลสเตอรอลแบบเอชดีแอล  ไตรกลเีซอไรด์  และผลตรวจเอนไซม์และโปรตีนจากตับ 
นอกจากน้ียังมีผลตรวจปัสสาวะ การทํางานของต่อมไทรอยด์ (หาไทรอยด์ ฮอร์โมน TSH, T4, T3, และ T7) 
และผลเอกซ์เรย์ปอดหากจําเป็น 

ผู้ป่วยต้องผ่านการตรวจหาปริมาณเลือดที่ถกูกรองโดยไต  (creatinine clearance)  เป็น 
เวลาอย่างน้อย 24 ช่ัวโมง  ผู้ป่วยต้องได้รับการตรวจสอบปริมาณแรธ่าตุต่างๆในกระแสเลือดเพ่ือหาความ
เป็นพิษจากโลหะหนักที่อาจมี และเพ่ือหาภาวะพร่องของแร่ธาตุบางชนิด โดยอาจจะใช้การตรวจหาจาก 
เส้นผม ปัสสาวะ หรือจากกระแสเลอืด การตัดสินใจว่าจะเลือกใช้การวิธีตรวจแบบไหนน้ันก็ขึ้นอยู่กับ
ประสบการณ์ของแพทย์ผู้ตรวจ ตัวคนไข้ที่เข้ารับการตรวจ และ เครื่องมือตรวจวิเคราะห์ที่มีอยู่ในทอ้งถิ่น
หรือประเทศน้ันๆ 

ก่อนและหลังการเข้ารับการฉีด  EDTA   ครัง้แรก ให้เรียกเก็บตัวอย่างปัสสาวะจากผู้ป่วย 
เพ่ือนํามาตรวจหาแร่ธาตุจําเป็น และหาระดับของโลหะหนักที่เป็นพิษในทันท ี เพราะว่าจะเป็นตัวบ่งช้ี
ปริมาณของแร่ธาตุและโลหะหนักที่เป็นพิษในกระแสเลือดขณะน้ัน 

 
ผู้ป่วยไม่ควรบริโภคอาหารหรืออาหารเสริมที่มีแร่ธาตุต่างๆเป็นเวลาอย่างน้อย 24 ช่ัวโมง 

ก่อนเข้ารับการทดสอบ  และต้องงดไปจนกว่าจะทําการเก็บตัวอย่างปัสสาวะเพ่ือทําการทดสอบอย่าง
ครบถ้วนแล้ว 
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ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจกรองเพ่ือหาภาวะผิดปกติของการเผาผลาญคาร์โบไฮเดรต   โดย 
อาจจะทําการทดสอบการตอบสนองของฮอร์โมนอินซูลินต่อระดับนํ้าตาลในเลือด (Glucose tolerance 
test) ระดับนํ้าตาลหลังมื้ออาหาร (Post-prandial blood sugar) ฟรุกโตซามีน (Fructosamine)       
ไกลโคฮีโมโกลบิน (Glycohemoglobin) เน่ืองจากแพทย์ที่มีประสบการณ์ทางคีเลช่ันบางคนเห็นว่า ควรทํา
การทดสอบการตอบสนองของฮอร์โมนอินซูลินต่อระดับนํ้าตาลในเลือด (Glucose tolerance test) กับ
ผู้ป่วย หากสมาชิกครอบครัวของผู้ป่วยเคยมีประวัติของการเป็นเบาหวาน หรือโรคที่เก่ียวข้องกับการเผา
ผลาญกลูโคส โดยอาจจะรวมการตรวจระดับของฮอร์โมนอินซูลินด้วยก็ได้ 

ในกรณีเฉพาะบางราย     แพทย์อาจสั่งให้มีตรวจพิเศษทางคลินิกหรือทางห้องปฏิบัติการ 
เพ่ิมเติมได้เช่นกัน การตรวจพิเศษเหล่าน้ันเช่น การตรวจการไหลของเลือดและทําภาพผนังหัวใจโดยใช้ 
ไอโซโทปกัมมนัตรังสี (non-invasive radioisotope blood flow and heart wall imaging) การทํา 
พลิสโมกราฟ (Plethysmography) ของแขนขา  
 

C. การเก็บบนัทึกที่เหมาะสม 
นอกเหนือจากคํายินยอมรับการรักษาพยาบาล   ประวัติการรักษาของผู้ป่วยและ        

การตรวจสุขภาพแล้ว ยังขอแนะนําให้ท่านเก็บสิ่งต่อไปน้ีไว้ในแฟ้มผู้ป่วยแต่ละคนเพ่ือให้สามารถ 
นํามาใช้ได้สะดวกหากต้องการ: 
 

1. ผลตรวจทางชวีภาพต่างๆ (Biologocal test) 
สําเนาผลการตรวจสอบทางชีวภาพทั้งหมดของผู้ป่วย ทั้งผลแลบที่ต้องตรวจประจําวัน  

และผลแลบทีต้่องตรวจตามเกณฑ์วิธีทางคีเลช่ัน  ควรจะมอียู่ในแฟ้มผู้ป่วยพร้อมใช้งานอยู่ตลอดเวลา 

คุณควรให้ความสําคัญกับผลตรวจทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วย หากมีข้อติดขัดใดๆ 
เกิดขึ้นให้พยายามแก้ไขให้ถึงที่สุด โดยเฉพาะอย่างย่ิงผลตรวจวิเคราะห์สถานะของสารอาหารและแร่ธาตุ
ต่างๆของผู้ป่วย 

2. การทดสอบการตรวจสอบเส้นเลือด (Vascular monitoring test) 
 สําเนาผลการตรวจสอบ และรายงานทั้งหมดที่ประเมินสถานะของระบบไหลเวียนต่าง ๆ 

ของผู้ป่วย ทั้งก่อน ระหว่าง และหลังการทาํคีเลช่ันบําบัด ควรเก็บไว้กับชาร์ตของผู้ป่วย (Patient’s chart) 
เพราะหากผู้ป่วยมีอาการทรุดอย่างรวดเร็วหรือเปลี่ยนแปลงในทางที่ดีขึ้น แพทย์จะได้มีข้อมูลในมือเพ่ือ
ตรวจสอบได้ทันท่วงที 
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3. แผ่นสรุป (Recap sheet) 
 แผ่นสรุปผลการทดสอบทางห้องปฏิบัติการที่สําคัญควรจะถกูเก็บรักษาไว้กับทะเบียน 

ประวัติผู้ป่วย 
 

4. การจดบันทึกความก้าวหนา้ (Progress Notes) 
 แพทย์ต้องมีการจดบันทึกความก้าวหน้าของการพบแพทย์หรือการรักษาของผู้ป่วย 

ทุกๆคน 
 

5. แผนภาพ Flow sheet 
 ต้องมีการทําแผนภาพการทําคีเลช่ันบําบัดทุกคร้ัง   โดยมสีว่นผสมทั้งหมดที่ใช้ในการ 

บําบัดแต่ละคร้ัง 
 

D. ขั้นตอนการรกัษา (Treatment Procedure) 

6. สารละลายท่ีให้ทางเสน้เลือด (Infusion solution) 

a.  ตัวทําละลาย (Carrier solution) 
ตัวทําละลายที่ใช้ควรเป็น iso-osmolar หรือ hyper-osmolar เล็กน้อย มีปริมาตร 250  

ถึง500  มิลลิลติร สารนํ้าแต่ละขวดควรจะทําการผสมสําหรับผู้ป่วยแต่ละรายไป โดยใช้ sterile water ที่ใช้
สําหรับฉีดเข้าเส้นแล้วทําการเติมส่วนผสมทีไ่ด้คํานวณไว้ลงไปเพ่ือปรับค่า osmolarity ถ้าหากมีการใช้นํ้า
กลั่นควรใช้ความระมัดระวังไม่ให้สารนํ้าที่ได้มีค่า osmolarity ตํ่าเกินไป ซึ่งจะทําให้เม็ดเลือดแดงแตก 
(Hemolysis) และ ปัสสาวะมีสีเข้ม (Hemoglobinuria) นํ้าเกลือ normal saline หรือครึ่งหน่ึงของ 
normal saline หรือ สารละลายกลูโคส 5% ก็สามารถใช้ได้แต่จะทาํให้สารนํ้าที่ได้เป็น hyper-osmolar 
ปกติแล้วสารนํ้าที่เป็น hyper-osmolar น้ันจะไม่เป็นปัญหาและยอมรับได้ (ดู ภาคผนวก I)110 

ถ้ามีการใช้นํ้ากลั่นบริสุทธ์ิเป็นตัวทําละลายจําเป็นต้องเพ่ิมแอสคอเบต (ascorbate) ใน 
ปริมาณที่คํานวณไว้สําหรับ iso-osmolar ณ เวลาที่ทําการให้สารนํ้า 

b.  EDTA 
โดยปกติแล้ว EDTA     ในตัวทําละลายจะเข้าสู่ร่างกายในอัตราที่ไม่เกิน 16.6 มิลลิลิตร/ 

นาที (1 กรัมต่อช่ัวโมง) ค่าที่แน่นอนน้ันขึ้นอยู่กับนํ้าหนักตัวและ creatinine clearance ของผู้ป่วย หากค่า 
creatinine clearance น้อยกว่า 100 มลิลิลิตร/นาท ี ขนาดของ EDTA จะต้องลดลงโดยเอาสัดส่วนของ
ค่าที่ได้หาร 100 แล้วคูณกับขนาดของ EDTA ที่คํานวณตามนํ้าหนักตัว (ดู ภาคผนวก II) 
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c.   แมกนีเซียม 
เติมสารละลาย     แมกนีเซียมคลอไรด์หรือแมกนีเซียมซัลเฟตแบบเข้าเส้นที่มีธาตุ 

แมกนีเซียมประมาณ 214มิลลิกรัม ลงในขวดสารนํ้า (9 ml of 20%MgCl2 solution หรือ 4.5 ml of 
MgSo4 solution) ปริมาณขนาดนี้จะเปลี่ยนไดโซเดียม EDTA เป็น MgNa2EDTA หากมีการใช้ EDTA 
มากกว่า 3.0 กรัม ปริมาณของแมกนีเซยีมที่ใช้ควรเพ่ิมขึ้นตามสัดส่วนนํ้าหนักตัวของผู้ป่วย คุณควรลด
ปริมาณแมกนีเซียมหากมีการใช้ EDTA น้อยลงเพราะแมกนีเซียมส่วนเกินจะไปลดการหลั่งพาราไทรอยด์
ฮอร์โมนจากต่อมพาราไทรอยด์ 150, 151 

แมกนีเซียมมีหน้าทีส่ามอย่าง       
 1)   ลดความเจ็บปวดจากการรับสารนํ้า EDTA     
 2)   ช่วยบําบัดอาการหลายอย่างที่รักษาด้วย EDTA และ    
 3)    แมกนีเซยีมดูเหมือนจะถูกส่งภายในเซลล์ได้อย่างมีประสิทธิภาพระหว่างการ     

ทําคีเลช่ันบําบัด109 ผู้ป่วยส่วนใหญท่ี่เข้ารับการบําบัดน้ันมีแมกนีเซียมน้อยกว่าระดับที่เกิดประโยชน์สูงสุด
ต่อร่างกาย และหลายคนตรวจพบภาวะพร่องด้วยซ้ําไป 

 
d.  สารละลายบัฟเฟอร์ โซเดียมไบคาร์บอเนต 

EDTA     ปลดปล่อยไอออนไฮโดรเจนในสารละลายเมื่อมันรวมกับแมกนีเซียมกลายเป็น  
MgNa2EDTA ในห้องปฏิบัติการ ความเป็นกรดที่เกิดขึ้นของสารนํ้าทําให้เกิดความเจ็บปวดเฉพาะที่และการ
อักเสบในจุดให้ยาและมีความเป็นไปได้เล็กน้อยที่จะเกิดภาวะหลอดเลือดอักเสบเฉพาะที่ จึงควรมกีารเติม
โซเดียมไบคาร์บอเนตในสัดส่วนประมาณ 10 mEq ของไบคาร์บอเนต ต่อ 3 กรัมของ EDTA                
(1 mEq     ไบคาร์บอเนต ต่อ 300 มิลลกิรัมของ EDTA) เพ่ือบัฟเฟอร์ค่า pH ให้เขา้กับภายในร่างกาย 
 

e.  ยาชาเฉพาะท่ี 
แม้ว่าจะใช้ แมกนีเซียมและโซเดียมไบคาร์บอเนตแล้วก็ตาม    บางครั้งผู้ป่วยอาจต้องการ  

ลิโดเคอีนหรือ โปรเคอีนเพ่ือช่วยลดความเจ็บปวด โดยเฉพาะอย่างย่ิงในผู้ป่วยที่เพ่ิงเข้ารับการบําบัดเป็นครั้ง
แรกๆ  มีโอกาสน้อยที่จะมีการแพ้เกิดขึ้นกับลิโดเคอีน 

ห้าถึงสิบ มิลลลิิตรของ สารละลาย 2% ของยาตัวใดตัวหน่ึงก็เพียงพอและสามารถใสล่ง 
ในขวดสารนํ้าได้โดยตรง และไม่ควรให้ยาเกิน 20 มลิลิลิตรของสารละลาย 2% ภายใน 3 ช่ัวโมง 

f.   เฮพาริน 
เพ่ือลดโอกาสการเกิดการอักเสบของหลอดเลือดดําในบริเวณที่ให้สารนํ้า   สามารถให้   

เฮพารินได้อย่างปลอดภัย ในขนาด 1000 ถึง 5000 หน่วย ห้ามใช้ยาน้ีในผู้ป่วยทีม่ีแนวโน้มจะมอีาการ
เลือดออก หรือให้ในปริมาณน้อยลงในผูป่้วยที่รับยาต้านการแข็งตัว (warfarin) ครบโดสแลว้ เฮพาริน
ปริมาณน้อยขนาดน้ีจะไม่ไปรบกวนกลไกการแข็งตัวของร่างกาย 
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 g.   แอสคอร์เบท 

สามารถเติมวิตามินซีขนาด 4 ถึง 20 กรัม ลงในขวดสารนํ้าได้   แอสคอร์เบทจะช่วยปรับ 
สภาพของตัวทําละลายให้เป็น iso-osmolar แต่อย่างไรก็ตามแอสคอรเ์บทท่ีมากไปเมื่อรวมกับสารอ่ืนๆ ที่
เติมเข้าไปอาจทําให้สารนํ้าทีไ่ด้เป็น hyper-osmolar ได้ แอสคอร์เบทยังเป็นตัวคีเลทอ่อนๆและช่วยเสริม
การทํางานของ EDTA ด้วย 

แอสคอร์เบทช่วยเพ่ิมความสามารถของ EDTA   ในการดึง ตะก่ัวออกจากระบบประสาท 
ส่วนกลาง152,153,154 แอสคอร์เบทยังเป็นตัวแอนต้ีออกซิแดนและคอยจับอนุมูลอิสระ ควรใช้ความระมัดระวัง
ในการรักษาผูป่้วยที่ต้องจํากัดปริมาณโซเดียม  เน่ืองจากกรดแอสคอร์บิคน้ันเมื่อใช้ในสารนํ้าจะใช้โซเดียม 
ไฮดรอดไซด์เป็นตัวปรับค่า pH จึงมีโซเดียมอยู่ 11% โดยนํ้าหนัก ในผูป่้วยที่พร่องเอนไซม์ G-6-PD จะมี
อาการแย่ลงเมื่อได้รับแอสคอร์เบทในปริมาณสูง 

 
h. อ่ืนๆ 
ปกติแล้วจะมีการเพ่ิมวิตามินบีรวม  (B1, B6, B12, Pantotheic acid)   ขนาดพอสมควร  

เข้าในสารนํ้าด้วย EDTA ทําให้วิตามินบี 6 หมดไปซึง่ทําให้มีความจําเป็นที่จะต้องเสริมวิตามินดังกล่าว
ระหว่างการบําบัด วิตามินบีรวมช่วยเสริมการทํางานของการต้านอนุมูลอิสระ อาจสามารถพิจารณาเติม
โปแทสเซียมคลอไรด์ในสารนํ้าสําหรับผู้ป่วยที่สูญเสียโปแทสเซียมไปกับยาขับปัสสาวะ หรือในผู้ป่วยทีต่รวจ
พบภาวะพร่องโปแทสเซียม สารอาหารเสริมเหล่าน้ีดูดซึมได้ง่ายเมื่อให้ทางปาก ส่วนวิตามินบีรวมสําหรับฉีด
เข้าเส้นแบบที่ปราศจากสารกันเสียสามารถสั่งได้จากร้านขายยาแม้จะมีราคาแพงกว่า และต้องใช้
ทันทีหลังจากเปิดใช้ 
 

7. เทคนิคการรักษา 
 การให้  EDTA น้ัน  จะให้ผ่านทางเส้นเลือดดําโดยเวลาในการให้สารละลายนั้นจะอยู่ 

ระหว่าง 1.5 ถึง 3 ช่ัวโมง ปัจจัยที่มีผลต่อเวลาการให้สารละลายน้ันได้แก่ ปริมาณของ EDTA การทํางาน
ของผู้ป่วย การตอบสนองของผู้ป่วยต่อการรักษาให้ครั้งก่อน และดุลพินิจของแพทย์ผู้ทําการักษา อัตราการ
ให้สารละลายน้ันไม่ควรมากกว่า 16.6 มิลลิกรัมต่อนาที หรอื 1 กรัมต่อช่ัวโมงขึ้นอยู่กับขนาดตัวและสภาพ
การทํางานของไตของผู้ป่วย แพทย์หลายทา่นนิยมใช้เข็มปีกผีเสื้อขนาด 25 หรือหลอดสวนขนาด 24 ในการ
ให้สารละลาย เพ่ือลดโอกาสของการรั่วซึมในกรณีที่ผู้ป่วยเคลื่อนโดยไม่ระมัดระวัง 

 เข็มเล็กๆน้ีมีขอ้ดีสองอย่างคือ หน่ึง สามารถใส่ได้ง่ายและไม่เจ็บปวดมาก   และสองทอ่ 
ขนาดเล็กจะช่วยกันไม่ให้สารละลายไหลไวจนเกินไปหากผู้ป่วยใจร้อนแล้วแอบปรับอัตราการไหลใหม้ากขึ้น
ด้วยตัวเอง แม้จะยากที่จะให้สารละลายปรมิาณ 500 มิลลิลิตร ผ่านเข็มเบอร์ 25 ให้หมดก่อนสาช่ัวโมงแต่ก็
ยังเป็นไปได้ ดังน้ันพยาบาลควรจะคอยหมั่นตรวจสอบอัตราการไหลของสารละลายอยู่เสมอ 
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 ความถี่ของการบําบัดขึ้นอยู่กับสภาพของผู้ป่วย ความทนทานต่อการบําบัด และก็ความ 
สะดวก ผลสมัฤทธ์ิของการรักษาขึ้นอยู่กับจํานวนคร้ังของการให้สารละลาย มากกว่าระยะห่างระหว่างการ
บําบัด 

 ถ้าการตรวจการทํางานของไตของผู้ป่วยก่อนการรักษาให้ผลที่ผิดปกติ หรอืถ้าผู้ป่วยรับ 
การบําบัดมากกว่าสองคร้ังต่ออาทิตย์ ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจ ซีรัม ครอีะทินีน (serum creatinine) และ 
ครีอะทินีน เคลียร์แรนซ์ (creatinine clearance) ก่อนการให้สารละลายในแต่ละคร้ัง หากค่า ซีรัม ครีอะ
ทินีน มแีนวโน้มที่จะเพ่ิมขึ้น ให้ยุติการบําบัดจนกว่าระดับของ ครี อะทินีนจะกลับมาสู่คา่ปกติอีกคร้ัง ปกติ
แล้วภายในเวลา 2 ถึง 3 อาทิตย์  การทํางานของไตจะฟ้ืนกลับมาสู่สภาพเดิมก่อนการบําบัด                      
หรือดีกว่าน้ัน (100,102, 103) 

 ผู้ป่วยที่อ่อนแอ  และผู้ป่วยที่มีภาวการณ์ทํางานของไตบกพร่องอาจจะจําเป็นต้องมีการ 
เว้นระยะอย่างน้อยสองอาทิตย์ระหว่าการรัยการบําบัดแต่ละคร้ัง เน่ืองจากผู้ป่วยแต่ละคนสามารถอดทนต่อ
การรักษาได้ไม่เท่ากัน ดังน้ันตารางการรักษาของแต่ละคนจึงขึ้นอยู่กับผลทดสอบการทํางานของไตของ
ผู้ป่วยและการตัดสินใจทางคลินิกของแพทย์ผู้รักษาเป็นสาํคัญ ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจปัสสาวะ(dip stick) 
ก่อนการบําบัดในแต่ละคร้ัง ส่วนการตรวจค่า creatinine clearance 24 ช่ัวโมงน้ัน อย่างน้อยที่สุดควร
ต้องทําก่อนเร่ิมบําบัด ตรวจซ้ําในการบําบัดครั้งที่ห้า และตรวจซ้ําทุกๆสิบครั้ง 

ไม่ว่ากรณีใดๆ ห้ามทําการให้สารละลายกับผู้ป่วยเกินหนึ่งครั้งในรอบ 24 ชั่วโมง 

 ถ้าหากไม่สามารถตรวจพบสัญญาณการเพ่ิมขึ้นของ ซีรมั ครีอทีนีน ได้เรว็เพียงพอ และ 
ถ้าหากการบําบัดยังดําเนินต่อไปในผู้ป่วยที่มีการทํางานของไตทรุดลงอย่างต่อเน่ือง ทั้งสองกรณีน้ีอาจส่งผล
ให้เกิดความเสยีหายต่อไตอย่างรุนแรงได้ อย่างไรก็ตามยังไม่พบว่า EDTA สร้างความเสียหายระยะยาวต่อ
ไตหากผู้ให้การรักษาได้ปฏิบัติตามข้อควรระมัดระวังที่กําหนดไว้ในคู่มือน้ีอย่างเคร่งครัด และในความจริง
แล้วหากทําการรักษาอย่างต่อเน่ืองและเหมาะสมการทํางานของไตผู้ป่วยโดยเฉล่ียแล้วจะดีขึ้น 

 รายงานความเสียหายระยะยาวต่อไตน้ันมาจากการที่ผู้ป่วยได้รับ EDTA ปริมาณมากใน 
เวลาสั้นหรือถี่เกินไปโดยปราศจากการติดตามผลการทํางานของไตอย่างใกล้ชิด การท่ีผู้ป่วยแต่ละราบมี
ความทนต่อการักษาได้ไม่เท่ากัน ทําให้เป็นสิ่งจําเป็นอย่างย่ิงที่ต้องมีการตรวจการทํางานของไตบ่อยๆ เพ่ือ
ป้องกันกรณีที่อาจพบผู้ป่วยที่ไวต่อ EDTA 

 จํานวนคร้ังของการบําบัดที่ให้ผลการรักษาสูงสุดน้ันผันแปรไปในผู้ป่วยแต่ละคน ปกติ 
แล้วผู้ป่วยที่แสดงอาการของโรคจะเข้ารับการรักษาราว 30 ครั้ง หรือมากกว่าน้ัน และมีผู้ป่วยไม่น้อยที่ต้อง
เข้ารับการรักษาถึง 40 ครั้ง ก่อนที่ผู้ป่วยจะได้รับประโยชน์เต็มที่ ผู้ป่วยบางรายจําเป็นต้องได้รับการบําบัด
มากกว่าร้อยคร้ัง โดยใช้เวลาถึงสองสามปีทีเดียว 
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 โดยปกติแล้ว จะใช้เวลาหลังจากการรักษาเสร็จสมบูรณ์อย่างน้อยสามเดือนกว่าที่ผู้ป่วย 
จะได้รับประโยชน์ทั้งหมดจาก EDTA 

 หลังจากทําการบําบัดครบตามตารางแล้ว แพทย์อาจพิจารณาให้ผู้ป่วยรับการบําบัดเพ่ิม 
ได้ (follow-up treatment) ราวๆ หน่ึงหรือสองคร้ังต่อเดือนเพ่ือผลการรักษาในระยะยาว โดยปกติแล้ว
หลังจากผู้ป่วยเข้ารับการบําบัดครบ 30 ครั้ง ก็เป็นการดีที่จะทําการบําบัดติดตามต่อเดือนละคร้ังเป็นเวลา
หน่ึงปี หลังจากน้ันอาจจะลดลงหรือคงไว้ ทั้งน้ีขึ้นอยู่กับการตอบสนองของผู้ป่วยเป็นสําคัญ 
 

8. เวชภัณฑ์และเคร่ืองมือ 

a. สารละลายน้ําเกลือ ใช้ขนาด 250 ถึง 500 มิลลลิิตร โดยคํานวณให้สารละลายสุดท้าย 
มีความเข้มข้นเท่ากัน หรือมากกว่าเลือดเล็กน้อย 

b. เข็มปีกผเีสื้อ ใช้เข็มขนาด 25 gauge แพทย์บางท่านอาจจะเลือกที่จะใช้เข็มแบบอ่ืนได้  
ในบางกรณีหากผู้ป่วยไม่ให้ความร่วมมืออาจมีความจําเป็นที่จะต้องใช้หลอดสวนชนิดอ่อนสําหรับการให้ทาง
หลอดเลือดเพ่ือป้องกันไม่ใหเ้กิดการเลือดออกได้ 

c. สายน้ําเกลือ 

d. ถาดวางอุปกรณ์สําหรับเจาะเข้าเสน้ ประกอบไปด้วยสายรัดห้ามเลือด สาํลีชุบ 
แอลกอฮอล์ พลาสเตอร์ปิดแผล  เทปกาว กรรไกร ที่วางแขน ฯลฯ 

e. ไดโซเดียม   EDTA   (Ethylene Diamine Tetraacetic Acid ไม่ใช่ เกลือแคลเซียม-   
ไดโซเดียม) ในสหรัฐอเมริกาจะมีชนิดขวดแก้วขนาด 20 มิลลลิิตร ( 3 กรัม) โดยผู้ป่วยจะสามารถทนต่อยา
ได้ดีที่สุดหากปราศจากสารกันเสีย 

f. สารละลายแมกนีเซียมคลอไรด์ 20% สําหรับฉีด หรือแมกนีเซียมซัลเฟต 50% สําหรบั 
ฉีดสามารถหาได้ทั้งในแบบหลอดแก้วและขวดแก้วสําหรับการใช้หลายคร้ัง และจะดีที่สุดหากใช้ชนิด
ปราศจากสารกันเสีย สารละลายแมกนีเซียมส่วนใหญ่จะผสมจากเกลือแมกนีเซียมที่มีความช้ืนอยู่ 
(hydrated magnesium salts) โดยจะมีระบุไว้ที่ฉลากว่า “heptahydrate หรือ hexahydrate”  

หากคํานวณโดยคํานึงถึงปริมาณความช้ืนที่มีอยู่เดิมในโครงผลึกเกลือแมกนีเซียมจะ 
พบว่าปริมาณของธาตุแมกนีเซียมในสารละลายที่ได้น้ันจะมีอยู่เพียงราวๆคร่ึงหน่ึงของกรณีที่ใช้เกลือ
แมกนีเซียมที่ปราศจากความช้ืน ดังน้ันหากจําเป็นที่จะต้องคํานวณปริมาณธาตุแมกนีเซียมให้อ่านฉลากให้
ละเอียดและปรึกษาผู้ผลิตหากมีข้อสงสัยหรอืไม่แน่ใจในผลิตภัณฑ์ น้ันๆ 
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g. โซเดียมไบคาร์บอเนตสาํหรับฉีด ขนาด 1 mEg/ml  น้ันสามารถใช้เป็นสารละลาย 
บัฟเฟอร์ได้ โดยค่า pH ของสารละลายนั้นจะต้องปรับให้มีค่าใกล้เคียงกับค่าปกติของร่างกาย ซึ่งอยู่ระหว่าง 
6.5 และ 7.5 

h. ลิโดเคอีน หรอื โพเคอีน สําหรับฉีด  (ปราศจากสารกันเสีย) จะอยู่ในรปูของสารละลาย  
2% แต่ก็ยังสามารถหาแบบทีม่ีความเข้มข้นอ่ืนๆได้เช่นกัน อาจไมม่ีความจําเป็นที่จะต้องใช้ ลิโดเคอีน หรือ 
โพเคอีน  หาก มีการใช้ แมกนีเซียมไดโซเดียม EDTA ในการบัฟเฟอร์ค่า pH ของสาละลาย  

i. ที่วางแขนแบบนุ่ม    จะช่วยเพ่ิมความสบายให้กับผู้ป่วยและลดโอกาสการเกิดการซึม 
เลือดของผู้ป่วย การยกแขนขึ้นเล็กน้อยจะช่วยให้เลือดไหลเวียนดีขึ้นและช่วยลดความอึดอัดให้ผู้ป่วย 

j. วิตามินซี (ascorbate)  สาํหรับฉีดขนาด 250 ถึง 500 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร น้ันถูก 
บัฟเฟอร์ให้มีค่า pH เท่ากับเลือดโดยใช้ โซเดียมไฮดรอกไซด์ ซึ่งทําให้ปริมาณโซเดียมเพิ่มขึ้นถึง 11% ซึ่งจะ
เป็นทั้งในชนิดที่เขียนบนฉลากว่า “ascorbic acid” หรือ “sodium ascorbate” มากไปกว่าน้ัน แม้ใน
ชนิดที่มีการระบุว่า “ปราศจากสารกนเสีย” น้ันก็มีสารซลัไฟท์ ซึ่งมีกลิน่ไม่พึงประสงค์ และก่อให้เกิดการ
ตอบสนองในทางลบในกลุ่มผูป่้วยที่มีความไวต่อสารเคมีได้  

k. ไพริดอกซิน (วิตามินบี 6)  สําหรับฉีดนั้นเป็นชนิดขวดแก้วขนาด 100 มิลลิกรัม/ 
มิลลลิิตร สําหรับการใช้หลายคร้ัง แต่ก็สามารถหาได้ในขนาดอ่ืนๆด้วย วิตามิน B6 สําหรับฉีดน้ันยังมาในรูป
วิตามินบีรวม ที่ประกอบไปด้วย ไทอามิน (B1) 100 มิลลิกรัม/มิลลลิิตร และ ไซยาโนโคบาลามิน (B12) 
1000 มิลลกิรัม/มิลลลิิตร 

l. เฮพพาริน สามารถหาได้แบบชนิดที่มีความเข้มข้น 5,000 หรือ 10,000 หน่วยต่อ 
มิลลลิิตร โดยปกติแล้วจะเป็นชนิดขวดแก้วสําหรับใช้หลายครั้ง 

m. วิตามินบีรวมอ่ืนๆ   สามารถหาซื้อได้ในรูปแบบฉีด โดยวิตามินบีรวมแบบพร้อมใช้ 
ทุกชนิดจะมีส่วนผสมของสารกันเสียอยู่ด้วย ซึ่งอาจก่อให้เกิดอาการตอบสนองทางลบในผู้ป่วยบางรายหาก
ต้องการวิตามินบีรวมจริงๆ สามารถสั่งให้เภสัชกรผสมชนิดที่ปราศจากสารกันเสียให้ได้ 

n. โปแทสเซียมคลอไรด์สาํหรับฉีด   น้ันอาจถูกนําไปใช้กับผู้ป่วยที่มีภาวะโปแทสเซียมใน 
เลือดตํ่า แต่โดยปกติแล้วจะไม่มีการใช้โดยแพทย์ในการบําบัดด้วยวิธีคีเลช่ันทั่วไป โดยขนาดการใช้เท่ากับ 3 
ถึง 5 mEq ต่อการให้สารละลายแต่ละคร้ัง 
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อย่างไรก็ตาม   ได้เคยมีการให้ธาตุโปแทสเซียมสูงถึง  20 mEq   ในผู้ป่วยที่ขา   
โปแทสเซียม โปแทสเซียมคลอไรด์สามารถถูกดูดซึมได้ดีเมื่อให้ทางปาก สว่นการให้ทางหลอดเลือดดําน้ันจะ
ทําให้ผู้ป่วยรู้สกึเจ็บและเพ่ือโอกาสการเกิดหลอดเลือดดําอักเสบและหลอดเลือดกระด้าง(sclerosed viens) 

o. อุปกรณ์อ่ืนๆ   เพ่ือความสบายของผู้ป่วย เช่น เก้าอ้ีแบบเอนได้ที่มีที่สําหรับวางเท้า ซึ่ง 
จะทําใหผู้้ป่วยรู้สึกสบายระหว่างการบําบัดที่ต้องให้เวลานานมาก ๆ และควรจะเตรียมกล่องไม้เอาไว้เผื่อ
จําเป็นต้องเอามารองขาเก้าอ้ีเผื่อมีกรณีฉุกเฉินเช่น ภาวะความดันตํ่า หรือ การช็อค 

ส่วนอุปกรณ์ทีใ่ช้แขวนถุงนํ้าเกลือน้ันก็มีการใช้กันหลายแบบ ไม่ว่าจะเป็นที่แขวนถุง 
นํ้าเกลือที่มีใช้ในโรงพยาบาลทั่วไป หรือเป็นตะขอไม้สําหรับแขวนเสื้อคลุมแบบติดผนังหรือเพดาน  การ
เลือกใช้สิ่งไหนก็ขึ้นอยู่กับสถานประกอบการแต่ละที ่
 

9. ชุดเครื่องมือฉุกเฉิน 
 ควรจะมีชุดฉุกเฉินชนิด  “crash cart”   พร้อมใช้งานรวมไปถึง อุปกรณ์ทางการแพทย์ 

และอุปกรณ์สาํหรับป๊ัมหัวใจอยู่ในสถานที่ทีท่ําการบําบัดด้วย ควรจะมีการตรวจสอบอายุของยาและสารฉีด
ต่างๆ อย่างสมํ่าเสมอ และทําการเปลี่ยนใหม่ทันทีหากมกีารหมดอายุ ชุดเคร่ืองมือควรจะมีอุปกรณ์ส่อง
สําหรับโสต ศอ นาสิก (Laryngoscope) ทีม่ีแสงสว่างเพียงพอและมีแบตเตอร่ี ที่ใหม่อยู่เสมอ และควรจะมี
ท่อหลอดลมและชุดช่วยหายใจแบบมือบีบ 

 และอุปกรณ์ฉกุเฉินอ่ืนที่จําเป็นสําหรับการรักษาผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นจาก EDTA  
(เช่น ภาวะแคลเซียมหรือนํ้าตาลในเลือดตํ่า) และรวมไปถึง สารละลายกลูโคส 50% สําหรับฉีดและ
แคลเซียมกลูโคเนต หรือแคลเซียมสําหรับฉีดที่เหมาะสมอื่นๆ และ หลอดฉีดยาขนาด 10 ถึง 50 มิลลิลิตร 

 ควรจะมีการเตรียมสารละลายเดร็กโตส 5% ขนาด 500 ถึง 1000 มิลลลิิตรสารละลาย 
นํ้าเกลือหรือสารละลายริงเกอร์ (Ringers solution)ไว้พร้อมใช้เสมอ หากมีการสงสัยหรือมีสญัญาณว่า
ผู้ป่วยมีปฏิกิริยาตอบสนองทางลบต่อการบําบัด ให้หยุดการให้ EDTA ทันทีและให้สารละลายที่เตรยีมไว้ต่อ
เข้ากับชุดเข็มเดิมเพ่ือป้องกันไม่ให้เกิดการอุดตัน หากผู้ป่วยน่าจะต้องใช้ชุดกระตุ้นชีพจรอย่างแน่นอนแล้ว 
หรือว่าความดันเลือดลดลง ควรจะเริม่ให้นํ้าเกลือสาํรองทันทีโดยใช้เข็มขนาดใหญ่หรือหลอดสวนก่อนที่
ผู้ป่วยจะเกิดอาการช็อค หรือก่อนที่ระบบไหลเวียนโลหิตจะล้มเหลว 

 ควรมีการเตรียมเข็มและหลอดฉีดยาหลายขนาดไว้ในบริเวณที่ให้การบําบัดผู้ป่วย และ 
ควรมีการจัดเตรียมให้พร้อมใช้งานได้ทันทีโดยปราศจากความสับสนหากเกิดกรณีฉุกเฉนิขึ้น 

 เครื่องให้อ็อกซเิจนควรจะถูกเตรียมไว้ให้พร้อมใช้งานและติดต้ังพร้อมกับอุปกรณ์ 
หน้ากากหรือหลอดสวนจมูก ที่สามารถต่อเข้ากับถุงบีบช่วยหายใจในกรณีฉุกเฉิน 



 

 

52

 พึงละลึกเสมอว่า  ผู้ป่วยโรคหัวใจมีความเสีย่งที่จะเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด หลอดเลือด 
สมองตีบ หัวใจวาย และอาการแทรกซ้อนอย่างอ่ืนอยู่แล้ว โดยที่ไม่เก่ียวกับสถานที่หรือการบําบัดที่กําลัง
ดําเนินอยู่ 

 ผู้ป่วยที่เรื้อรังจะต้องใช้เวลาค่อนข้างมากในสถานบําบัดจึงเป็นไปได้สูงที่อาจจะต้องใช้ 
มาตรการช่วยชีวิตต่างๆ ดังน้ันเคร่ืองกระตุ้นหัวใจและเครื่องวัดการทํางานของหัวใจก็ควรจะมีพร้อมไว้ใช้
งาน และเจ้าหน้าที่ควรจะได้รับการฝึกช่วยชีวิตเช่นกัน 
 

10. ข้อเสนอแนะเพิ่มเติม 

 เจ้าหน้าที่ที่จะต้องให้การรักษาผู้ป่วยด้วยการทําคีเลช่ันบําบัดน้ันควรจะต้องมีความ 
พร้อมที่จะรับมือกับสถานการณ์ฉุกเฉินต่างๆท่ีอาจจะเกิดขึ้นระหว่างการให้การบําบัดได้ 

 ขอแนะนําให้มีแพทย์  ที่ได้รับการฝึกฝนมาประจําอยู่ในสถานพยาบาลที่ทําการบําบัด 
ตลอดเวลา  อย่างไรก็ตามกฎมายได้อนุญาตให้ไม่มีแพทย์ประจําได้หากมีเจ้าหน้าที่ที่ได้รับการฝึกฝน                
ที่พอเพียงและมีเครื่องมือที่พร้อมจะรับมือกับสถานการณ์ฉุกเฉินที่อาจจะเกิดขึ้นขณะทําการบําบัด 

 มีผู้ป่วยเพียงส่วนน้อยที่อาจจะมีอาการไวผิดปกติต่อ EDTA ซึ่งสามารถเกิดขึ้นได้กับการ 
ใช้ยาชนิดอ่ืนๆทั่วไป ดังน้ันวิธีปฏิบัติที่ใช้ทั่วไปคือการให้ EDTA ในครั้งแรกเพียงคร่ึงหน่ึงของขนาดปกติเพ่ือ
ดูการตอบสนองของผู้ป่วย หากผู้ป่วยสามารถรับการให้ยาในคร้ังแรกได้ดีก็สามารถเพ่ิมขนาดยาขึ้นจนเท่ากับ
ขนาดที่คํานวณไว้ในตอนแรกได้ 

  อาจจะมีการติดแถบกระดาษกาวในแนวด่ิงไว้ขา้วขวดให้สารนํ้าไว้เพ่ือใช้ตรวจอัตราการ 
ไหลได้ โดยมีการขีดระดับเริ่มต้นก่อนการให้สารนํ้า แล้วจึงขีดแบ่งย่อยส่วนที่เหลือออกเป็น สามหรือสีส่่วน 

 จากน้ันก็เขียนเวลาเริ่มที่ด้านบนของแถบการะดาษและเขียนเวลาที่คํานวณไว้สําหรับขีด 
แบ่งย่อยแต่ละอัน แบบน้ีทําให้เจ้าหน้าที่สามารถตรวจสอบอัตราการไหลของสารน้ําได้ง่ายจากการสังเกต
ระดับสารนํ้าเทียบกับเวลาบนแถบกระดาษ 

 มีบ้างที่ผู้ป่วยแอบเพ่ิมอัตราการไหลของการให้สารนํ้าเองเพราะต้องการลดเวลาที่ใช้ใน 
การบําบัดจนบางคร้ังอาจทําให้เกิดอันตรายต่อผู้ป่วยเองได้ แม้ว่าจะใช้เข็มขนาด 25 gauge แต่ถ้าแขวน
ขวดสารนํ้าสูงพอและหลอดเลือดมีขนาดใหญ่พอก็เป็นไปได้ที่สารนํ้าขนาด 500 มิลลิลติร จะสามารถไหลจน
หมดได้ภายในเวลา 2 ถึง 2 ½ ช่ัวโมง ดังน้ันจึงจําเป็นอย่างย่ิงที่เจ้าหน้าที่จะต้องหมั่นตรวจสอบอัตราการ
หยดอย่างใกล้ชิดเพ่ือป้องกันอันตรายจากการให้สารนํ้าเรว็เกินไป 
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 ในบางคร้ังอาจจะมีการเอาเทปกาวมาปิดตรงที่ปรับอัตราการหยดเพ่ือห้ามไม่ใหผู้้ป่วย 
แอบมาปรับอัตราการไหลเอง 

 แม้ว่า EDTA จะเกิดปฏิกิริยากับยาอินซูลินแบบเก่าบางชนิด และเกิดปฏิกิริยาใน 
ระยะแรกๆกับยากระตุ้นหัวใจแล้ว นอกเหนือจากน้ัน EDTA สามารถใช้รักษาร่วมกับยาที่เก่ียวข้องกับหลอด
เลือดหัวใจทั่วไปและยาอ่ืนๆได้ค่อนข้างดี ไดโซเดียม EDTA น้ันมีประสทิธิภาพในการรักษาอาการหัวใจเต้น
ผิดจังหวะที่เกิดจากความเป็นพิษของสารกระตุ้นการทํางานของหัวใจเน่ืองจากมันจะไปลดแคลเซียมในซีรมั 

 มีสมมตติฐานว่า โพรพราโนลอล (propranolol) สามารถลดประโยชน์บางอย่างที่ได้ 
จากการบําบัดของ EDTA โดยไปยับย้ัง พาราฮอร์โมน (parathormone) อาจจะเป็นการเหมาะสมกว่าหาก
มีการใช้ยาอ่ืนแทนยาในกลุ่ม เบต้าบลอคเกอร์ (beta-1-blocker) 

 อย่างไรก็ตาม ไม่ควรหยุดใช้เบต้าบลอคเกอร์แบบกะทันหันเน่ืองจากอาจทําให้เกิดภาวะ 
หลอดเลือดหัวใจตีบหรือภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตายจากการขาดเลือดได้ โดยปกติแล้วหากใช้ในปริมาณที่น้อย
ถึงปานกลางเบต้าบลอคเกอร์และยาที่ใช้กับหัวใจจะไม่ไปขัดขวางกลไกการบําบัดของ EDTA และบางที
อาจจะมีประโยชน์ในการช่วยป้องการเกิดหัวใจวายซ้ําได้อีกด้วย 

 การให้แคลเซียมชนิดรับประทาน   หรือแบบฉีดเสริมเพ่ือแก้ไขหรือป้องกันความระคาย 
เคืองจากภาวะแคลเซียมในเลอืดตํ่า (hypocalcemic irritability) ไม่น่าจะมีผลเสียต่อการบําบัด และยัง
เคยมีการรายงานถึงผลดีของการใช้แคลเซียมไดโซเดียม EDTA อีกด้วย กลไกการทํางานของ EDTA จะมีผล
โดยตรงต่อระดับแคลเซียมและพาราไทรอยด์ฮอร์โมน แต่ว่าร่างกายสามารถสร้างสมดุลแคลเซียมขึน้ใหม่ได้
หากหยุดหรือแก้ไขพยาธิสภาพที่เกิดจากอนุมูลอิสระ(free radical pathology) และฟ้ืนฟูการทํางานของ
เย่ือหุ้มเซลล ์ 

 บ่อยคร้ังที่มีการใช้ ยาในกลุม่ไนเตรท, แคลเซียมบลอคเกอร์, ยาขับปัสสาวะ(มีรายงาน 
ถึงความเก่ียวข้องกับการเสียชีวิตของผู้ป่วย) , เบต้าบลอคเกอร์, ยาลดความดัน และยาขยายหลอดเลือด 
ควบคู่ไปกับการบําบัดด้วยวิธีคีเลช่ัน 

 ในบางกรณีอาจมีความจําเป็นต้องให้อาหารเสริมโปแตสเซียมและแมกนีเซียมกับผู้ป่วย 
ที่รับการบําบัดสารพิษออกทางปัสสาวะ และควรลดหรืองดยาต้านการจับตัวป็นก้อนของเลือดชนิดรับประทาน
หากไม่มีความจําเป็นจริงๆที่จะต้องใช้ยาต้านการจับตัวของลิ่มเลือด 

 
E. การประเมินผลระหว่างการรักษา 

ผู้ป่วยทุกคนควรได้รับการตรวจปัสสาวะ (dip stick) ก่อนการบําบัดในแต่ละคร้ัง และอาจ 
ต้องตรวจถี่ขึ้นหากตรวจพบความผิดปกติของระบบไต 
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หลังจากการบําบัดทุกๆ  5 ถึง 10 ครั้ง ต้องทําการตรวจค่า ครีอทินีน เพ่ือติดตาม 
สถานการณ์ทํางานของไต 

เราอาจต้องทําสิ่งที่กล่าวมาทัง้หมดน้ีให้ถี่ขึ้นขึ้นอยู่กับอาการและชนิดการรักษาของผู้ป่วย 
แต่ละราย โดยอาจจะเอามารวมเข้ากับรายงานผลตรวจเลือดที่ใช้ตรวจสอบความผิดปกติต่างๆก่อนรับการ
บําบัด หรือเพ่ือเอาไว้ตรวจสอบว่าไม่มีความผิดปกติอ่ืนๆเกิดขึ้นเพ่ิมเติมระหว่างการบําบัด 

อาจจะจาํเป็นต้องตรวจซีรัมแคลเซียมหรือ พาราไทรอยด์ฮอร์โมนให้ถี่ขึน้ในผู้ป่วยที่ทนต่อ 
การบําบัดด้วยวิธีคีเลช่ันได้น้อย อย่างไรก็ตามความถ่ีของการตรวจน้ันขึ้นอยู่กับดุลพินิจของแพทย์แต่ละ
ท่าน 

 
F. การประเมินผลหลงัจากการรักษา 

หลังจากการบําบัด 20-30 ครั้งตามตารางปกติ (ขึ้นอยู่กับสภาพและอาการของผู้ป่วย,  
ความห่างไกลสถานพยาบาล, การตัดสินใจทางคลินิกของแพทย์ ฯลฯ) จะเป็นการดีที่ทางสถานพยาบาลจะ
ติดตามผลการรักษาของผู้ป่วยอย่างต่อเน่ือง แพทย์หลายท่านสั่งให้ผู้ป่วยเข้ารับการบําบัดแบบเดือนละคร้ัง
เพ่ือติดตามผลต่อเป็นเวลาหน่ึงปีเพ่ือการฟ้ืนตัวที่ต่อเน่ือง หลังจากน้ันจงึลดความถ่ีลงเหลือทุกๆไตรมาสเพ่ือ
ประเมินผลการรักษา โดยในแรพบแพทย์แต่ละคร้ังอาจมีการระบุใหม้ีการตรวจผลทางห้องปฏิบัติการหรือ
ตรวจร่างกายเพ่ิมเติมได้ 

ภายในสามเดือนแรกหลังจากสิ้นสุดการบําบัดขั้นแรก ผู้ป่วยควรเข้ารับการตรวจหลอด 
เลือดเพ่ือดูการเปลี่ยนแปลงทีเ่กิดขึ้น  
 

ส่วนที่ 8 มาตรการเสริมสุขภาพอ่ืนๆ 

a. การควบคุมอาหาร (Diet) 
สําหรับการควบคุมอาหารน้ัน แพทย์ทางด้านคีเลช่ัน   แทบจะทุกคนมีความเห็นตรงกันว่า 

ผู้ป่วยถ้าเป็นไปได้ควรหลีกเลี่ยงคาร์โบไฮเดรตที่ผ่านการแปรรูปทั้งหลาย เช่น อาหารท่ีมีส่วนประกอบของ
นํ้าตาลทรายขาวหรือแป้งขาว นํ้ามันหรือไขมันผ่านกรรมวิธี (Hydrogenated fats) อาหารทอด และ
อาหารที่ประกอบไปด้วยสารสังเคราะห์ต่างๆ และแพทย์ทุกคนก็มีความเห็นตรงกันอีกว่าผู้ป่วยควร
จะรับประทานอาหารจากธรรมชาติที่ปลอดสิ่งปลอมปนเทา่ที่จะทําได้ 

ความเห็นที่ไมต่รงกันส่วนใหญ่จะอยู่ที่ปริมาณสัดส่วนที่ดีที่สุดของสารอาหารหลัก    เช่น 
โปรตีน ไขมัน และ คาร์โบไฮเดรต สําหรับผู้ป่วยที่เป็นโรคเส้นเลือดหัวใจ ด้านหน่ึงมีความเช่ือว่าอาหารของ
ผู้ป่วยต้องมีปริมาณไขมันที่ตํ่ามาก (ควรปริมาณแคลอรี่ระหว่าง 10 และ 20 เปอร์เซ็นต์) มีปรมิาณโปรตีน
ปานกลาง (ประมาณ 10 ถึง 20 เปอร์เซ็นต์) และปริมาณคาร์โบไฮเดรตสูง (70 ถึง 80 เปอร์เซ็นต์)155,156,157 
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ส่วนอีกด้านหน่ึงกลับมองว่าควรจะมีการรับประทานคาร์โบไฮเดรตที่ตํ่า   ไขมันสูง     
และ โปรตีนค่อนข้างสูง จํานวนเปอร์เซ็นต์ควรจะอยู่ประมาณ 40 เปอร์เซ็นต์ของไขมันและโปรตีน และ          
มีคาร์โบไฮเดรต 20 เปอร์เซ็นต์158 ช่วงไม่นานมาน้ีความสนใจส่วนใหญ่จะมุ่งไปที่สัดส่วนอาหาร 
คาร์โบไฮเดรต 40 เปอร์เซ็นต์ ไขมัน30 เปอร์เซ็นต์ และโปรตีน 30 เปอร์เซ็นต์159 

เหตุผลหน่ึงของความแตกต่างขนาดน้ีมาจากความจริงที่ว่า    สัดส่วนที่ดีที่สุดของสาร 
อาหารหลักน้ันเปลี่ยนไปในแต่ละคนขึ้นอยู่กับส่วนประกอบทางชีวะเคมี    และลักษณะทางพันธุกรรมของ
ผู้ป่วย ผู้ป่วยบางคนสามารถไปได้ดีกับอาหารมังสวิรัติที่เข้มงวด แต่บางคนอาจจะไม่ 

เรื่องน้ีเป็นเรื่องที่ต้องการการศึกษาเป็นพิเศษจากแพทย์ด้านคีเลช่ันเพ่ือหาระบบที่ดีที่สุด 
สําหรับผู้ป่วย ระบบน้ีอาจจะรวมถึงอัตราส่วนที่เปลี่ยนแปลงตามความต้องการเฉพาะตัวของผู้ป่วย 

 
1. สภาพการออกกําลังกาย (Physical exercise) 

  มีความเห็นที่สอดคล้องกันระหว่างแพทย์ทั่วไปกับแพทย์คีเลชั่น   ว่าการออกกําลังกาย 
สําคัญสําหรับคนทั่วไป  และโดยเฉพาะอย่างย่ิงในผู้ป่วยด้านหลอดเลือดหัวใจ 

  การศึกษาส่วนใหญท่ี่แสดงให้เห็นถึงประโยชน์ต่อหัวใจ และหลอดเลือดน้ันจะเก่ียวข้องกับ 
โปรแกรมการออกกําลังกาย ที่ใช้กล้ามเนื้อหลายๆส่วนในปริมาณทีส่ามารถใช้ออกซิเจนได้จากการหายใจ
เข้าไป ซึ่งหมายความว่าผู้น้ันจะต้องไม่ออกกําลังกายหนักเกินไปจนออกซิเจนไม่เพียงพอ ส่งผลให้เกิดกรด
แลคติกในกล้ามเน้ือซึ่งจะถูกเรียกว่าการออกกําลังกายแบบอนาโรบิค ตัวอย่างของการออกกําลังกาย      
แบบอนาโรบิคได้แก่ การเดินในจังหวะที่เร็วกว่าปกติ ว่ิงจ๊อกก้ิง ว่ิงในลู่ว่ิง ขี่จักรยาน และว่ายนํ้า  

  การออกกําลังกายทั้งหมดที่กล่าวมาน้ี  ต้องทําในระดับความเร็วปานกลางเพ่ือให้เป็นการ 
ออกกําลังกายแบบแอโรบิค และขนาดของการออกกําลังกายที่เป็นแอโรบิค สําหรบับุคคลหน่ึงอาจจะเป็น
แบบอนาแอโรบิคสําหรับอีกบุคคลหน่ึงได้  ขึ้นอยู่กับสภาพร่างกายของแต่ละบุคคล  หลักง่ายๆ คือ  ผู้ป่วย
ควรแค่รู้สึกหอบเบาๆและสามารถพูดหรือร้องเพลงได้ขณะออกกําลงักาย  หากเขาไม่สามารถทําสิง่ที่กล่าว
มาได้  แสดงว่าเขาต้องออกกําลังกายช้าลงหรือหยุด 

  อีกวิธีหน่ึงที่จะวัดความเข้มข้นของการออกกําลังกายคือการวัดค่าชีพจร  วิธีน้ีสามารถ 
ใช้ได้ตราบเท่าที่ผู้ป่วยไม่ใช้ยาเบต้าบล็อกเกอร์ หรือยาอ่ืนที่ชะลอการเต้นของหัวใจมิเช่นน้ันอาจเกิดอาการ
หัวใจเต้นผิดจังหวะได้  การประมาณหยาบๆของอัตราการเต้นของชีพจรที่เหมาะสมเท่ากับ 180 ลบด้วย
อายุของผู้ป่วย ตัวอย่างเช่น อัตราการเต้นของชีพจรที่เหมาะสมของผู้ป่วยอายุ 50 ปี มีค่าเท่ากับ 130 ครั้ง
ต่อนาที 
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  ผู้ที่เริ่มโปรแกรมการออกกําลังกายแบบแอโรบิค ควรจะเริ่มจากช้าๆ    และค่อยเป็น 
ค่อยไปเป็นเวลาหลายๆสัปดาห์  โดยพยายามออกกําลังกายอย่างน้อยเป็นเวลา 30 นาที วันเว้นวัน โดย
ก่อนจะออกกําลังกายนาน 30 นาทีน้ัน ใหผู้้ป่วยทําการวอร์มอัพกล้ามเน้ือเป็นเวลา 5 นาที  และคลูดาวน์
เป็นเวลา 5 นาที ผู้ป่วยที่เป็นโรคหลอดเลือดแดงเลี้ยงหัวใจอุดตันควรจะออกกําลังกายโดยมีผู้ดูแล
อย่างใกล้ชิด    โดยใช้เครื่องตรวจกราฟอัตราการเต้นของหัวใจ (electrocardiograph) แบบที่ใช้ในผู้ป่วย
ที่ทําการฟ้ืนฟูสุขภาพหัวใจ 

  สําหรับผู้ป่วยทีอ่่อนแรงการออกกําลังกายควรทําแบบตัวต่อตัว   และไมค่วรให้ผู้ป่วยออก 
กําลังกายจนหมดแรง ถ้าผู้ป่วยรู้สึกแย่ลงหลังการออกกําลังกายเมื่อเทียบกับก่อนการออกกําลังกาย
ควรปรับเปลี่ยนแก้ไขโปรแกรมการออกกําลังทันท ี

  ผู้ป่วยโรคทางหัวใจ  และหลอดเลือดหัวใจจะได้ประโยชน์จากการออกกําลังกาย 
แบบแอโรบิค  ซึ่งรวมถึงการกระตุ้นการไหลเวียนเลือดรอบหัวใจ  และเพ่ิมประสิทธิภาพการใช้พลังงานของ
กล้ามเน้ือหัวใจและอวัยวะอ่ืนๆ  อีกกลไกหน่ึงคือ เป็นไปได้ที่จะเกิดผลแบบคีเลช่ันจากกรดแลคติกใน
กล้ามเน้ือ  มากไปกว่าน้ันเหง่ือที่หลั่งออกมาในระหว่างการออกกําลังกายแบบแอโรบิคได้นําแร่ธาตุที่
เป็นประโยชน์ออกไปด้วยเช่นกันซึ่งมีความจําเป็นต้องได้รับการทดแทน  การออกกําลังกายมากเกินไปโดย
ไม่ได้รับสารอาหารทดแทนน้ันไม่เป็นผลดี         

  EDTA   ไปลดวิตามินและแร่ธาตุหลายอย่างที่จําเป็นต่อร่างกาย ดังน้ันในขั้นตํ่าผู้ป่วยที่เข้า 
รับการบําบัดด้วยวิธีคีเลช่ัน ควรจะได้รับอาหารเสริมที่ประกอบไปด้วยวิตามินรวม เกลือแร่ และสารอาหาร
เพ่ือป้องกันการขาดแคลนที่จะเกิดขึ้น 

 
2. อาหารเสริมสขุภาพ 

  สังกะสีน้ันจําเป็นในกระบวนการต่อสู้กับอนุมูลอิสระ     และมีแนวโน้มทีจ่ะถูกกําจัดโดย  
EDTA ได้ง่าย ดังน้ันจึงมีความจําเป็นที่จะต้องให้อาหารเสริมสังกะสีแก่ผู้ป่วยที่อยู่ระหว่างการทํา 
คีเลช่ันบําบัดโดยคํานึงถึงสถานะของสังกะสีเป็นสําคัญ 

  ควรให้ความระมัดระวังเป็นพิเศษในการให้อาหารเสริมที่เป็นธาตุอาหารรอง   สารอาหาร 
รองนั้นหากมีมากเกินไปจะเป็นอันตรายต่อร่างกายได้ อันตรกิริยาและการแก่งแย่งกันระหว่างธาตุเหล่าน้ัน
สามารถเกิดขึ้นได้ในลําไส้ทีถู่กดูดซึม ขนย้าย และถูกใช้งาน โดยโครเมียม สังกะสี ทองแดง แมงกานีส และ
เหล็ก เป็นตัวอย่างของธาตุที่ใช้กลไกการดูดซึมและขนย้ายเดียวกัน หากมีธาตุใดธาตุหน่ึงมากเกินก็จะไปลด
กิจกรรมของธาตุอ่ืน ๆ ได้ 
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  อาหารเสริมทองแดงเองน้ันก่อให้เกิดภาวะขาดสังกะสีได้      และอาหารเสริมที่มสีงักะสี 
ปริมาณมากก็สามารถก่อให้เกิดการขาดทองแดงได้เช่นกัน เหล็กน้ันไม่ได้เป็นเพียงตัวเร่งปฏิกิริยาของอนุมูล
อิสระเท่าน้ัน แต่มันยังเบียดเบียนการดูดซึมและขนส่งแร่ธาตุจําเป็นอ่ืน ๆ 

  มันเป็นการยากที่จะวินิจฉัยภาวะมีทองแดงมากเกินไปด้วยเหตุผลหลายประการ   ในการ 
ตรวจแร่ธาตุที่อยู่บนเส้นผมน้ัน บ่อยคร้ังที่ระดับของทองแดงพุ่งสูงขึ้นจากปัจจัยปนเป้ือนภายนอกหลาย
ประการ ตัวอย่างเช่นอาจเกิดจาการที่ผู้ป่วยไปว่ายนํ้าในสระนํ้าที่ปนเป้ือนด้วย คอปเปอร์ซัลเฟต หรือการใช้
นํ้าที่มีสภาพเป็นกรดอ่อนๆท่ีไหลผ่านท่อทองแดง การเพ่ิมขึ้นของระดับทองแดงบนเส้นผม ปัสสาวะ เลือด
หรือ พลาสมาน้ัน อาจเกิดจากการอักเสบต่างๆ เช่น มะเร็ง หรือโรคไขข้อรูมาตอยด์ ภายใต้สภาพเหล่าน้ัน
ทองแดงถูกย้ายออกมาจากตับในกระบวนการ การป้องกันตัวของร่างกายการเริ่มหมดลงของทองแดงจาก 
ตับทําให้ปริมาณทองแดงโดยรวมของร่างกายลดลง แม้ว่าผลการตรวจจะช้ีถึงระดับที่สูงของทองแดง
ในตัวอย่างที่ทําการตรวจ 

  ในเวลาน้ี    นอกจากการทําการตรวจชิ้นเน้ือ (biopsy) ตับแล้วแทบจะไม่มีวิธีใดที่ 
ยืนยันภาวะทองแดงในร่างกายมากเกิน ดังน้ันการประเมินการตอบสนองทางคลินิกของผู้ป่วยต่อทองแดง
อย่างระมัดระวังจึงเป็นสิ่งจําเป็น 

  ทองแดงส่วนเกิน   น้ันยังมีศักยภาพในการเป็นตัวเร่งปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระแม้ว่าภาวะ 
พร่องทองแดงจะพบได้บ่อยกว่าในผู้ป่วยก็ตาม การดูดซึมของทองแดงมีความแตกต่างกันมากในผู้ป่วยแต่ละ
คน ไม่ควรให้ทองแดงกับผู้ป่วยที่มีการพิสูจน์แล้วว่ามีทองแดงเกินในร่างกายแม้ว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่จะได้รับ
ประโยชน์จากอาหารเสริมทองแดงอย่างน้อย 2 มิลลิกรมัต่อวัน ผู้ป่วยบางรายอาจมีความต้องการมากกว่า
น้ัน 

  โครเมียมถูกขนส่งโดยโปรตีนทราสเฟอริน  (Transferin)  ซึ่งไวต่อเหล็ก ดังน้ันการรับธาตุ 
เหล็กปริมาณมากจะไปรบกวนการดูดซึมโครเมียม การสะสมของเหลก็จะมากเกินทั้งในบุรุษและสตรีหมด
ประจําเดือนเมื่อมีอายุมากขึ้น ดังน้ันจึงไม่ควรให้เหล็กแก่ผู้ป่วยเว้นไว้เสียแต่ว่าจะตรวจพบความขาดแคลน 
การให้อาหารเสริมเหล็กจึงควรให้เพียงเพ่ือชดเชยให้กลับสู่สภาวะปกติของร่างกาย 

  หมายเหตุ:    การให้อาหารเสริมสังกะสีน้ันหากไม่มีการให้ซีลีเนียมอย่างเพียงพออาจ 
ก่อให้เกิดภาวะพร่องซีลีเนียมได้ ส่งผลให้เพ่ิมความเสี่ยงของภาวะหลอดเลือดหัวใจอุดตัน และมะเร็งได้ 

  หากจําเป็นต้องให้เพ่ือชดเชยความพร่องด้วยปริมาณที่มากเกินค่าที่แนะนําในแต่ละวัน  
(RDA) ควรทีจ่ะให้โดส ที่เพ่ิมมาน้ันในเวลาที่ไม่ใช่มื้ออาหาร คนละเวลากับอาหารเสริมแร่ธาตุอ่ืนๆ เช่น 
อาจจะเป็นก่อนนอนหรือตอนเช้า เพ่ือป้องกันการแก่งแย่งกันกับสารอาหารจําเป็นอ่ืนๆในอาหารและ 
อาหารเสริม 
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  การขาดวิตามินดี  หรือมีมากไปล้วนเป็นปัญหาทั้งน้ัน    การขาดแคลนอาจเกิดขึ้นได้หาก 
ผู้ป่วยไม่ได้รับการสัมผสักับแสงอาทิตย์เพียงพอ ไม่รับประทานอาหารท่ีมีวิตามินดีสูง เช่น นม หรือมปัีญหา
ในการดูดซึมของระบบลําไส้ ภาวะพร่องวิตามินดีอาจนําไปสู่ภาวะกระดูกพรุน และเพ่ิมความเสี่ยงในมะเร็ง
บางแบบ หากเกิดเหตุการณ์ดังกล่าวขึ้น ร่างกายต้องได้รับการเสริมวิตามินอย่างน้อย 400 หน่วย        
สากลต่อวัน  

  ในทางกลับกัน วิตามินดีที่มากเกินก่อให้เกิดการสะสมของแคลเซียมในเนือ้เย่ืออ่อน  และ 
ทําให้การเกิดภาวะเส้นเลือดหัวใจอุดตัน (Atherosclerosis) คนที่ได้รับแสงแดดสม่ําเสมอ บริโภคอาหารที่
อุดมด้วยวิตามินดี และไม่มีปัญหาการดูดซมึของลําไส้ไม่ควรรับการเสริมวิตามินดี หรือจํากัดให้ไม่เกิน 100 
ถึง 200 หน่วยสากลต่อวัน 

  ผู้ป่วยที่บําบัดด้วยวิธีคีเลช่ัน   ที่เกิดอาการตะคริวของกล้ามเน้ือขาหรือที่ใดก็ตามมักจะ 
ได้รับอาหารเสริมที่มแีคลเซียมมากข้ึนหรือแมกนีเซียมมากข้ึนหรือทั้งสองอย่าง แต่โดยทั่วไปแล้วจะเป็นการ
ดีกว่าหากหลีกเลี่ยงการรับแคลเซียมเสริมในวันที่ทําการบําบัดเพื่อที่มันจะได้ไม่ไปรบกวนกลไกการ
การเกิดผลของปฏิกิริยาไฮโปแคลซีเมียของ  EDTA ผู้ป่วยที่เป็นโรคกระดูกพรุนหรือมีปัจจัยเสี่ยง
ควรได้รับแคลเซียมเสรมิอย่างน้อย 1000 มิลลิกรัมและสารอาหารอ่ืนเพ่ือช่วยในการสร้างกระดูก 

  อาหารเสริมรวมวิตามินเกลือแร่ และธาตุอาหารรองน้ันมีสารอาหารหลายอย่างที่มีฤทธ์ิ 
ต้านอนุมูลอิสระซึ่งจะช่วยเสริมการทํางานของคีเลช่ันบําบัด ผลิตภัณฑ์ที่เหมาะสมมีวางตลาดในหลายย่ีห้อ
ซึ่งล้วนมีองค์ประกอบของสารอาหารท่ีคล้ายคลึงกับขนาดความต้องการในแต่ละวัน (Daily dose) ตามท่ี
แสดงไว้ในภาคผนวก IV โดยขนาดในหนึ่งวันจะถูกแบ่งออกเป็นหกเม็ด รับประทานคร้ังละสองเม็ดกับ
อาหาร หรือครั้งละสามเม็ดในตอนเช้าและมื้อเย็น 

  แพทย์ทางคีเลช่ัน  หลายรายพอใจกับสูตรของอาหารเสริมน้ี ผู้ป่วยสามารถซื้ออาหาร 
เสริมสําหรับใช้ในหน่ึงเดือนได้ในขวดเดียวและมีราคาไม่แพง ผู้ป่วยที่อาการของโรคคงที่หรือผู้ป่วยที่มี
อาการพร่องของแร่ธาตุใดธาตุหน่ึงอาจจะแยกรับประทานอาหารเสริมที่เจาะจงเพ่ิมขึ้นได้ 

  สารอาหารเสริมอ่ืนๆอาจรวมถึง    กรดไขมันจําเป็นเช่นนํ้ามันปลา (Omega 3-EPA),  
Evening Primrose, Borage หรือ Black current seed oil (Omega 6-GLA), วิตามิน อี, Coenzyme 
Q10, L-carnitine, proanthocyanidins, cholesterol binding fiber, และ polysaccharide products 
เป็นต้น ส่วนการให้ไนอะซนิเพ่ิมเติมก็จะช่วยลดระดับ cholesterol ได้ แต่ผู้ป่วยต้องสามารถรับได้กับ
โอกาสท่ีจะเกิดภาวะ niacin flush (ซึ่งสามารถลดความรุนแรงได้มากหากมีการให้แอสไพริน 80 มิลลิกรมั
ก่อนการให้ไนอะซิน) ซึ่งรูปแบบการรับประทานอาหารเสริมน้ันขึ้นอยู่กับความต้องการของแพทย์และผู้ป่วย 
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  เน่ืองจากผู้ป่วยสูงอายุหลายคนมีปัญหาการหลั่งของกรดในกระเพาะ อาจจะสมควรให้ม ี
การใช้ เบตาอีน ไฮโดรคลอไรด์ (Betaine Hydrochloride) หรือกรดกลูตามิค (Glutamic acid) เพ่ือช่วย
การย่อย สภาวะพร่องน้ีสามารถถูกบันทึกได้ดีที่สุดด้วย Heidelberg Tubeless Gastrogram โดยอาจถือ
ว่าเอ็นไซม์ทั้งหมดจากตับอ่อนมีส่วนช่วยในการย่อยด้วย ยาแอสไพรินในขนาด 80-100 มิลลิกรัมต่อวันจะ
ยับย้ังการรวมตัวของเกล็ดเลือดซึ่งอาจทํางานร่วมกันกับ Coumadin โดยเฉพาะอย่างย่ิงในผู้ป่วยที่ใช้วาล์ว
เทียมหรือมีภาวะลิ่มเลือดในหลอดเลือดดําใหญ ่(Deep vein thrombisis, DVT) 

  ผู้ป่วยไม่ควรบริโภคแอลกอฮอล์ขณะรับการบําบัด 

  การสูบบุหรี่จะทําให้ผลการบําบัดด้วย EDTA ด้อยประสิทธิภาพลง  ผู้ป่วยควรจะแนะนํา 
ให้เลิกการใช้ใบยาสูบในทุกรปูแบบและได้รบัการช่วยให้เลิกบุหรี่ 

  ผู้ป่วยควรได้รับการจูงใจให้ด่ืมของเหลวมากๆ ถ้าเป็นนํ้าสะอาดได้จะดี หรือนํ้าที่ผ่านการ 
ทํารีเวอร์สอสสโมซิสผ่านแอคติเวตคาร์บอนก็จะย่ิงดี กฎง่ายๆคือให้ด่ืมนํ้าหน่ึงออนซ์ต่อนํ้าหนักตัวหน่ึง
กิโลกรัม 

 
3. การจัดการความเครียด 

  ความเครียดเป็นปรากฏการณ์ “ธรรมชาติ” ของโลกยุคใหม่ อย่างไรก็ตามเมื่อมี 
ความเครียดที่ “มากเกินไป” จะทําให้ผู้ป่วยมีความเสี่ยงมากขึ้น 

  ด้วยปริมาณ cor t i so l  และ catecholamines ที่มากไป ร่างกายจะทํางานได้มี 
ประสิทธิภาพน้อยลงและมีการผลิตสารเคมทีี่ผิดปกติไป แพทย์ต้องพยายามเลี่ยงภาวการณ์ชักกระตุกของ
กล้ามเน้ือหัวใจในทุกวิถีทาง เพราะอาจก่อให้เกิดการตีบตันของเส้นเลือดและบางคร้ังเกิดภาวะกล้ามเน้ือ
หัวใจขาดเลือดและตายได้แมว่้าเส้นเลือดหัวใจนั้นจะไม่มีภาวะอุดตันก็ตาม ผู้ป่วยที่รับการทําคีเลช่ันบําบัด
ควรได้รับการประเมินถึงผลของสภาวะแวดล้อมที่ก่อให้เกิดความเครียด และวิธีที่พวกเขาจัดการกับ
ความเครียดเพราะอาจมีส่วนในการทําให้เกิดโรคได้ หากจําเป็นผู้ ป่วยควรเข้าโปรแกรมจัดการ    
ความเครียดด้วย 

 
ส่วนที่ 9 สารคีเลทชนิดอ่ืนๆ 

G. BAL 
BAL (British Anti Lewesite)    หรือ 2, 3-dimercaptopropanol เป็นสารคีเลช่ันที่ม ี

การใช้ประโยชน์ทางคลินิกเป็นตัวแรก ถูกพัฒนาขึ้นในสงครามโลกคร้ังที ่2 เพ่ือใช้รักษาผลจากอาวุธเคมี160  

BAL   เป็นของเหลวค่อนข้างใสทีม่ีกลิ่นเหมอืนกํามะถัน มนัถูกพบว่าเมื่อเข้าสู่ร่างกายมัน 
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จะมีความสามารถที่จะคีเลทกับโลหะมีพิษหลายตัวรวม เช่น ทองแดง ปรอททั้งในรูปแร่ธาตุหรือ
สารประกอบอนินทรีย์ พลวง สารหนู บิสมัส แคดเมียม โครเมียม โคบอลต์ ทอง ตะก่ัว และนิเกิล160, 161, 162 

สิ่งที่ทําให้มันมคีวามแตกต่างจากสารคีเลทอื่นๆ  คือมันเป็นโมเลกุลที่มคีวามเป็นกลางทาง 
ไฟฟ้า และมีความสามารถในการละลายได้ทั้งในนํ้าและไขมัน มันสามารถแพร่ซมึเข้าไปในเม็ดเลือดแดง   
ได้ดี83 มันยังสามารถผ่านเข้าสู่เย่ือหุ้มเซลล์และกาํจัดสารพิษออกในที่ที่ไม่สามารถเข้าถึงได้โดย         
สารคีเลทอ่ืน เช่น Na2CaEDTA และ Na3CaEDTA ซึ่งมสีภาพประจุเป็น -2 หรือ -3 ซึ่งสภาพประจุขนาด
น้ันไม่สามารถผ่านเข้าเย่ือหุ้มเซลล์ได้จึงถูกจาํกัดอยู่แต่เฉพาะในของเหลวระหว่างเซลล์เท่าน้ัน นอกจากน้ัน 
BAL ยังสามารถใช้ได้กับผู้ป่วยที่มีภาวะไตบกพร่องเน่ืองจากยาส่วนใหญ่จะถูกกําจัดออกทางน้ําดี5 

สาเหตุที่มีการใช้ BAL  ลดลงเม่ือเวลาผ่านไปน่าจะเป็นเพราะความเจ็บปวดที่เกิดขึ้น 
จากการให้ยา (การฉีดสารละลายท่ีมีส่วนผสมของน้ํามันถั่วเหลือง/เบนซิลเบนโซเอท เขา้ทางกล้ามเน้ือ) มัน
ยังถูกใช้รักษาโรคสมองที่เกิดจากตะกั่วในเด็ก (ควบคู่ไปกับ Na2CaEDTA) ซึ่งมีรายงานว่าได้ผลดีกว่าการ
รักษาด้วยวิธีอ่ืน83  มันยังถูกใช้รักษาพิษในไตที่เกิดจากการใช้ทองในการรักษาโรคไขข้อมากเกินไป160 

ผลข้างเคียงของ BAL ได้แก่ อาการคลื่นไส้ อาเจียน ปวดหัว     ความรู้สึกผิดปกติและไม่ 
สบายในส่วนทีเ่ป็น (dysesthesias) ลมพิษ (Urticaria) และภาวะหัวใจเต้นเร็ว (Tachycardia) จากความ
ดันซิสทอริและไดแอสทกริกสูง โดยจะพบบ่อยขึ้นเมื่อให้ในขนาดที่เพ่ิมขึ้น อาการข้างเคียงเกิดขึ้น
เพียงช่ัวคราวและมักไม่รุนแรง และผลข้างเคียงเหล่าน้ีจะลดลงหากใช้ในขนาด 2.5 มิลลิกรมั เมื่อเทียบกับ 
การใช้ที่ 4.5 มลิลิกรัม ผู้ป่วยจะแสดงอาการมากที่สุดภายใน 10-30 นาที และปกติแลว้จะหายไปใน 30-50 
นาที 163 BAL จะเข้าสู่พลาสมาและมีความเข้มข้นสูงสุด ระหว่าง 30-60 นาที ส่วนการดูดซึมและการกําจัด
สารพิษเสร็จสิน้ใน 4 ช่ัวโมง164  มีการห้ามใช้ BAL ในผู้ป่วยที่มีการทํางานผิดปกติของตับยกเว้นกรณีที่มี
อาการดีซ่านจากสารหนู (post-arsenical jaundice) ข้อห้ามดังกล่าวรวมถึงผู้ที่มีภาวะพร่องเอ็นไซม์ 
glucose-6-phosphate dehydrogenase (G6PDk) เน่ืองจากอาจก่อให้เกิดการแตกตัวของเม็ดเลือดแดง
ได้(165, 166) มันไม่ควรใช้ในการคีเลท สารประกอบของปรอทที่มีสายสั้น เพราะว่ามีหลักฐานว่ามันจะไปทําให้
ปรอทสามารถถูกดูดนําเข้าไปสู่สมองได้ง่ายขึ้น167, 168 

ไม่ควรให้ยาที่ประกอบด้วยธาตุเหล็กกับผู้ป่วยที่กําลังรับ BAL166  และควรหลีกเลี่ยง 
การใช้ BAL ในการบําบัดพิษจากแคดเมี่ยม เพราะแม้ว่ามันจะช่วยเพ่ิมการขับแคดเมีย่มออกจากร่างกายแต่
มันก็จะเพ่ิมความเข้มข้นของแคดเมี่ยมในไตไปพร้อมๆกัน169 นอกจากน้ีมนัยังเพ่ิมความเป็นพิษของ ซีลเีนียม
และเทลเลอเรียมจึงไม่ควรใช้เพ่ือกําจัดแร่ธาตุดังกล่าวด้วย การรักษาสภาพความเป็นเบสของปัสสาวะจะ
ช่วยป้องกันไม่ให้เกิดการแยกตัวของโลหะออกจาก BAL ที่ไตได้160, 169 

เน่ืองจากยาน้ีมีตัวทําละลายเป็นนํ้ามันถั่วลิสง จึงไม่ควรใช้ BAL   ในผูป่้วยเด็กที่มีอาการ 
แพ้นํ้ามันถั่วลสิงหรือผลิตภัณฑ์ จากถั่วลิสง 
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สําหรับการใช้เพ่ือบําบัดพิษเฉียบพลันจากตะก่ัวหรือทองน้ัน    ใหท้ําการบําบัดทันทีด้วย  
BAL ขนาด 3 ถึง 5 มิลลิกรมั/กิโลกรัม ทุกๆ 4 ช่ัวโมง ใน 2 วันแรก และทําการให้ยา 4 ครั้งต่อวันในวันที่ 3 
และวันละสองคร้ังต่อเน่ืองเป็นเวลาอีก 10 วัน การบําบัดด้วยวิธีอ่ืนคือ การให้ D-penicillamine ทางปาก
หลังจากให้ BAL ไปแล้วสองวัน ในปริมาณ 100 มิลลิกรมั/กิโลกรัม/วัน โดยมีปริมาณสงูสุดอยู่ที่ 2 กรัม/วัน
ในผู้ใหญ ่ และ 1 กรัม/วันในเด็ก โดยแบ่งยาออกเป็นสี่ส่วนต่อวัน ใหย้าต่อเน่ืองเป็นเวลา 5 วัน หากยัง
ปรากฏอาการให้เริ่มคอรส์ทีส่องได้ทันที170 

BAL เพ่ิมปริมาณการขับสารหนูออกในปัสสาวะขึ้น 40% โดยการขับสูงสุดเกิดขึ้นในเวลา  
2 ถึง 4 ช่ัวโมงหลังจากการฉดี BAL 

สําหรับบําบัดความเป็นพิษอ่อนๆ ให้ใช้ 2.5 กรัม/กิโลกรัม   วันละสี่ครั้ง เป็นเวลาสองวัน  
สองครั้งในวันที่ 3 และวันละครั้งเป็นเวลา 10 วัน170 

สําหรับพิษจากตะกั่ว BAL  มีความสามารถในการคีเลทได้ทั้งในและระหว่างเซลล์  
ร่างกายจะขับสารพิษออกทางน้ําดีเป็นหลัก ดังน้ันจึงสามารถใช้ได้ในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะไตพร่อง 

BAL น้ันนิยมใช้เป็นยาตัวเลือกแรกในการรักษาเด็กที่มีความผิดปกติทางสมองอัน 
เน่ืองมาจากสารตะกั่ว เน่ืองจากว่าหากให้ Na2CaEDTA ปริมาณมากในขณะที่มีปริมาณตะก่ัวในเลือดสูงน้ัน
จะไปทําให้ระดับของตะก่ัวในสมองสูงขึ้นด้วย83 

การใช้ BAL   เพ่ือบําบัดปรอทน้ัน ในการบําบัดผู้ที่ได้รับพิษจากปรอทเฉยีบพลันคือ ใหย้า 
ขนาด 3-5 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ทุกๆ 4 ช่ัวโมงเป็นเวลา 2 วัน หลังจากน้ันให้ยาขนาด 2.5-3 มิลลิกรัม        
/กิโลกรัม ทุกๆ 6 ช่ัวโมงเป็นเวลาสองวัน และทุกๆ 12 ช่ัวโมงอีกเป็นเวลา 7 วัน สารประกอบเชิงซ้อน
ระหว่าง BAL-ปรอทจะถูกขบัออกทั้งทางอุจจาระและปัสสาวะ โดยสามารถประเมนิประสิทธิภาพของการ
บําบัดได้จากระดับของปรอทในปัสสาวะ การเฝ้าระวังระดับและสมดุลของอิเลคโทไลต์และของเหลวน้ันเป็น
สิ่งจําเป็นตลอดช่วงการบําบัด171  พบว่าการให้สารนํ้า N-Acetyl-Cysteine ระหว่างการฟอกเลือดของ
ผู้ป่วยที่ได้รับพิษจาก methylmercury สามารถลดระดับของปรอทในเลือดได้172 ในห้องปฏิบัติการ การให้      
ยาซีลีไนทแ์ละ HgCl2 สามารถป้องกันความเสียหายที่เกิดกับไตได้173 จากการรวมตัวกันเป็น HgSe ที่ไม่
สามารถละลายนํ้าได้174  จึงน่าจะระบุได้ว่าการใช้ซีลีไนท์ ในผู้ป่วยที่ได้รับพิษจากปรอทสามารถช่วยลด
ความเสี่ยงของพิษปรอทในไตได้ 

แม้ว่าจะสามารถใช้ BAL  เพ่ือบําบัดพิษเฉียบพลันจากปรอท  ควรมีการใช้สารคีเลทอ่ืน ๆ 
ในการรักษาอาการพิษเรื้อรังแทนเนื่องจากมีการพบว่า BAL สามารถเพ่ิมระดับของปรอทในสมองแบบ
ช่ัวคราวได้ ดังน้ันจึงควรใช้ด้วยความระมัดระวัง171 อาการ CNS syndrome ที่เกิดจากการสูดไอของธาตุ
ปรอทน้ันควรจะได้รับการบําบัดด้วย DMPS หรือ D-Penicillamine ใหดู้วิธีการใช้ของพวกมัน 
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การดูประสิทธิภาพของสารคีเลทน้ัน    สามารถทําได้โดยการวัดระดับของการขับสารหนู  
ปรอท และตะก่ัวออกทางปัสสาวะ หากยังคงมีระดับสูงอย่างต่อเน่ือง หรือย้อนกลบัมาสูงใหม่ อาจจะ
จําเป็นต้องให้ผู้ป่วยเริ่มทําการบําบัดใหม่เพ่ิมอีกรอบ 

BAL มีขนาดบรรจุ 3 มิลลลิติรอยู่ในหลอดแก้ว ที่ความเข้มข้น 100 มิลลิกรัม/มิลลิลติร  
ในนํ้ามันถั่วลิสง โดยการให้ยาทําผ่านทางกล้ามเน้ือเท่าน้ัน 
 

H. DMSA –Succimer—Chemet 
DMSA  หรือ  meso-2, 3-dimercaptosuccinic acid มีปฏิกิริยา  กับโลหะพิษกลุ่ม 

เดียวกับ BAL ซึ่งหลักๆคือ ตะก่ัว ปรอท สารหนู และทอง175, 176 เน่ืองจาก DMSA มีองค์ประกอบเป็น   
กรดคาร์บอกซี่สองกลุ่ม มันจงึสามารถละลายนํ้าได้ และสามารถถูกไอออไนซ์ได้ที่สภาพ pH ที่มีในร่างกาย 
ยาน้ีสามารถถกูดูดซึมได้ดีในระบบทางเดินอาหารจึงสามารถให้ได้ทางปาก และเมื่อเทียบกับ BAL ยาน้ีมี
กลิ่นเพียงเล็กน้อยเท่าน้ันและแทบจะไม่มีรสชาติ  และมคีวามเป็นพิษน้อยกว่าถึง 30 เท่า177 ยาน้ีสามารถ
รับประทานได้พร้อมนํ้าส้มหรือซอสแอปเปิล ซึ่งทั้งสองอย่างน้ีถูกใช้ให้กับผู้ป่วยเด็กที่ได้รับพิษจากตะก่ัว 
DMSA เป็นสารประกอบที่มีพิษค่อนข้างน้อย แต่เน่ืองจากว่าจะมีองค์ประกอบของ sulfhydryl  อาจทําให้
มีผู้ป่วยที่ไวต่อสารเหล่าน้ีได้ องค์การอาหารและยาสหรฐัให้การรับรองการใช้ยาน้ีในการบําบัดความเป็นพิษ
ในตะกั่ว ในช่วงสามสิบปีได้มีหลักฐานต่างๆ ที่น่าเช่ือถือเสนอแนะว่ายาน้ีเป็นตัวคีเลทที่มีประสิทธิภาพใน
การรักษาปรอทและสารหนูเช่นกัน178 

เน่ืองจากสามารถให้  DMSA ทางปากได้ จึงสามารถให้กับเด็กที่ได้รับพิษจากตะก่ัวได้โดย 
ไม่ต้องนําตัวเด็กมาที่โรงพยาบาล จึงได้เปรียบกว่าการใช้ ไดโซเดียมแคลเซียม EDTA ที่ต้องมีการให้ผ่าน
ทางกล้ามเน้ือซึ่งปกติจะทําในโรงพยาบาล แต่ปัญหาหน่ึงที่อาจจะเกิดขึ้นกับการให้ผูป่้วยทําการรับประทาน
ยาน้ีเองที่บ้านคือผู้ป่วยอาจจะเกิดปฏิกิริยาที่ไม่พึงประสงค์หรือใช้ยาไม่ตรงกับที่แพทย์สั่ง 

ตรงข้ามกับไดโซเดียมแคลเซยีม  EDTA, ยา DMSA     ไมม่ีผลมากนักในการกําจัดแร่ธาตุ 
สําคัญ เช่น แคลเซียม แมกนีเซียม เหลก็ และทองแดงออกจากร่างกาย แม้ยาน้ีจะมีผลในการขับสังกะสี
เพ่ิมขึ้นแต่มันก็ไม่ได้มากไปกว่าผลที่เกิดจาก EDTA178, 179 

DMSA  เกือบทั้งหมดถูกกําจัดออกจากร่างกายผ่านทางไตและมีเพียงส่วนน้อยเท่าน้ันที่จะ 
ถูกขับออกจากอุจจาระและทางลมหายใจ ผู้ป่วยสามารถดูดซึมประมาณ 23% ของยาที่รับประทานเข้าไป 
และเมื่อเข้าสู่รา่งกาย DMSA จะถูกเผาผลาญได้อย่างรวดเร็ว180 ปัจจุบันน้ีมาสามารถหายาน้ีได้ในแคปซลู
ขนาด 100 มิลลิกรัม แต่สามารถให้เภสัชกรทําการปรับขนาดได้ตามขนาดที่คํานวณไว้ 
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ประมาณ 20% ของยาที่ใหกั้บผู้ป่วยจะไปปรากฏ   ในปัสสาวะซึ่งก็สะท้อนถึงประมาณที ่
ถูกดูดซึมในจากระบบทางเดินอาหาร โดยเฉลี่ยประมาณ 89% ของปริมาณที่พบในปัสสาวะน้ีอยู่ในรูปแบบ
ที่ต่างจากเดิมคือเป็นส่วนผสมระหว่าง Disulfides กับ L-cycteine มีเพียง 11% เทา่น้ันที่ออกมาในรูปของ 
DMSA อิสระ การขับ DMSA ทางปัสสาวะจะมีมากที่สุดที่ 2 ถึง 4 ช่ัวโมง และประมาณ 75% จะถูกขับ
ออกใน 24 ช่ัวโมง181 

นอกเหนือจากการเพ่ิมขึ้นเป็นครั้งคราว ของ Serum ALT    (ซึ่งอาจมีความเกี่ยวข้องกับ 
ตะก่ัวในร่างกาย) รายงานเก่ียวกับผลไม่พึงประสงค์จาก DMSA ทีใ่ห้ทางปาก (เช่น วิงเวียนศีรษะ และ
อ่อนเพลีย) พบได้น้อยและไม่รุนแรง ส่วนผลไม่พึงประสงค์อ่ืนๆ ก็จะจํากัดอยู่ที่อาการที่เก่ียวกับช่องท้อง 
เช่น อึดอัดแน่นท้อง มีแก๊ส หรือ ปวดท้อง 

ยา  DMSA  สําหรับรับประทานน้ันเพ่ิมการดูดซึมตะก่ัวในระบบทางเดินอาหาร 
เช่นเดียวกับ D-Penicilamine และEDTA ที่ใหท้างปาก อย่างไรก็ตามยานี้จะไม่ก่อให้เกิดการตกค้างของ
ตะก่ัวเพ่ิมขึ้นมากนักเพราะตะกั่วส่วนใหญ่ทีถู่กดูดเข้าไปน้ันถูกขับออกจากร่างกาย182 ยาน้ีสามารถถกูใช้ได้
แม้ในผู้ป่วยที่พบการยืนยันภาวะพร่องเอนไซน์ G6DP (Glucose-6-phosphate dehydrogenase) ต่าง
จาก BAL ซึง่ถูกห้ามใช้ในผู้ป่วยดังกล่าว เน่ืองจาก DMSA จะไม่ไปเพ่ิมการคีเลทของธาตุเหล็ก มันจึง
สามารถใช้ได้ในผู้ป่วยที่รับสารอาหารเหล็กเสริม183 

DMSA     ได้รับการอนุมัติจากองค์การอาหารและยาสหรัฐใหใ้ช้กับผู้ป่วยที่มีระดับตะก่ัว 
ในเลือดสูงกว่า 45 ไมโครกรัม/เดซิลิตร อย่างไรก็ตามแพทย์บางท่านใช้ยาน้ีในการบําบัดตะก่ัวแม้ในผู้ป่วยที่
มีระดับของสารตะกั่วตํ่ากว่าน้ัน เน่ืองจากตะกั่วในร่างกายไม่ว่าจะปริมาณเท่าไรก็ไม่เป็นผลดีต่อร่างกาย 

การใช้  DMSA   นอกเหนือจากที่ระบุไว้ อีกอย่างหน่ึงคือการใช้เพ่ือบําบัดหรือลดปริมาณ 
สารหนูในร่างกายผู้ป่วยในกรณีน้ีสามารถรับการบําบัดได้สูงสุดถึงสามรอบ โดยผลทดสอบทาง
ห้องปฏิบัติการจะเป็นตัวกําหนดจุดยุติของการบําบัด184 

รูปแบบการรักษาปกติ :    ทาํการให้ DMSA ขนาด 10 มลิลิกรัม/กิโลกรัม ทุกๆ 8 ช่ัวโมง 
เป็นเวลา 7 วัน หลังจากน้ันให้ลดขนาดลงเหลือ 10 มิลลกิรัม/กิโลกรัมต่อวัน โดยแบ่งให้วันละสองคร้ังต่อไป
อีกเป็นเวลา 14 วัน ให้เว้นการบําบัดออกไป 21 วันก่อนที่จะเริ่มการบําบัดรอบใหม่ ดังตัวอย่าง 

 
7--14--[21]--- 7--14--[21]--- 7--14--[21] 
 

โดยปกติแล้วจะทําการให้ยาน้ีทางปากแต่ก็สามารถทําการให้ยาผ่านทางกล้ามเน้ือก็ได้แต่ 
ไม่ควรให้ทางเส้นเลือด นอกเหนือจากการตรวจหาระดับของสารหนูและระดับของตะกั่วในเลือดซึ่งต้องทํา
ก่อนและระหว่างกระบวนการบําบัดแล้ว เพ่ือความรอบคอบควรทําการตรวจปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง (24 hour 
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urine test) ก่อนการบําบัดครั้งแรกเพ่ือหาการขับสารต่างๆและทําการตรวจต่อไปอีก 24 ช่ัวโมงเพ่ือหาการ
ตอบสนองหลังจากรับการบําบัด หลังจาก 10 วันให้ทําประวัติการเปลี่ยนแปลงของสารเคมีต่างๆในรา่งกาย
เพ่ือดูการทํางานของตับและระดับฮีโมโกลบิน เน่ืองจาก DMSA สามารถเพ่ิมปริมาณเอ็นไซม์ในตับและลด
ปริมาณฮีโมโกลบิน หากมีอาการผ่ืนผิวหนังเกิดขึ้นให้หยุดใช้ยาจนกว่าอาการจะหายไป จากน้ันจึงเริ่มยาต่อ
ในปริมาณทีล่ดลง 

การใช้  DMSA  ในการกําจัดพิษจากปรอทน้ันมีอยู่หลายวิธี      และบางคร้ังก็ขัดแย้งกัน  
เก่ียวกับประสิทธิภาพของ DMSA เมื่อเทียบกับสารคีเลทอ่ืนๆ ในงานเขียนที่มาจากเยอรมัน (ตามคําบอก
เล่าของ Heyl, ผู้ผลิต) อ้างว่า DMPS มีประสิทธิภาพดีที่สุดในการกําจัดปรอทท่ีอยู่ในรูปของสารอินทรีย์  
สารอนิน ทรีย์ และ โลหะ แต่นักวิจัยชาวอเมริกันพบว่า DMSA มีประสิทธิภาพดีที่สุดในบรรดาสารคีเลท 
ตระกูลเดียวกัน (DMSA > DMSA > D-Penicillamine > Acetyl-cysteine) DMSA สามารถรวมตัวได้ดี
กับสารปรอทอินทรีย์ ขณะที ่DMPS จะรวมตัวกับปรอทที่อยู่ในรูปสารอนินทรีย์ได้ดีกว่า175 

สําหรับผู้ป่วยทีกํ่าจัดตะก่ัวอะมัลกัมน้ัน    ให้ใช้รูปแบบการรักษาที่กําหนดโดย Godfrey  
and Campbell ดังน้ี185 

ให้ โซเดียมแอสคอร์เบท  ในระดับที่ลําไส้สามารถทนได้ (4-12 กรัม โดยแบ่งรับประทาน),  
seleno-methionine ขนาด 200 มิลลิกรมัต่อวัน และ ยาเม็ดเกลือแร่รวม โดยสัดส่วนของสารอาการต่างๆ
น้ันขึ้นอยู่กับผลการวิเคราะห์สารอาหารเป็นสําคัญ 

การทําคีเลช่ันบําบัดในรูปของ DMSA    สําหรับรับประทานน้ันอาจจะถูกให้หลังจากการ 
รักษาฟันในแต่ละคร้ังและในขนาด 0.5 กรัม สัปดาห์ละคร้ังเป็นเวลาสามเดือนหากผู้ป่วยมีระดับปรอทใน
เลือดสูงจากการตรวจปรอทในปัสสาวะโดยใช้ DMPS การตรวจดังกล่าวสามารถทาํได้หลงัจากน้ันอีก 6 
เดือน หรือ 1 ปี เพ่ือตรวจหาระดับของปรอทที่หลงเหลืออยู่ในร่างกาย 

นอกจากน้ียังแนะนําให้ใช้ โซเดียมแอสคอร์เบท เข้าทางเส้นเลือด ขนาด 0.7 กรัม/ 
กิโลกรัมของนํ้าหนักตัว ตัวอย่างเช่น 25 กรัม/250 มิลลิลิตร หรือ 50 กรัม/500 มิลลิกรมัของ sterile 
water ในระหว่างการบําบัดอะมัลกัม ซึง่โดยปกติจะแบ่งให้เป็นสี่ส่วนใช้เวลาประมาณ 2 ช่ัวโมง การให้
วิตามินซีทางเส้นเพ่ิมเติมก็จะสามารถช่วยเพ่ิมการขับปรอทออกทางน้ําดีและอุจาระได้มากขึ้น 

 
I. DMPS 

สารคีเลทตัวน้ียังไม่ได้รับการรับรองจากองค์การอาหารและยาให้ใช้รักษาผู้ป่วยไม่ว่ากรณี 
ใดๆ ในสหรัฐอเมริกา มนัจึงควรถูกใช้เฉพาะในงานวิจัยภายที่อยู่ภายใต้การรับรองของ Institutional 
Review Board (IRB) และ IND ยาน้ีอาจสามารถใช้ได้อย่างถูกกฎหมายในบางประเทศ 
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DMPS หรือ 2-3-dimercaptopropane-1-sulfonate  น้ันเป็นอีกสารหน่ึงที่ออกแบบมา 
ให้เหมือนเป็น BAL แบบที่สามารถละลายในนํ้าได้ สารน้ีถูกพัฒนาครั้งแรกในประเทศจีนก่อนจะถูกใช้ใน
รัสเซียเพ่ือบําบัดคนงานที่ป่วยจากการได้รับโลหะหนัก หลังจากน้ันก็ถูกนําไปใช้ในเยอรมันนี คุณสมบัติของ
มันค่อนข้างคลา้ยคลึงกับ  DMSA มันสามารถคีเลทตะกั่วแคดเมียม ปรอท เงิน ดีบุก สารหนู และ
สารประกอบอนินทรีย์ของปรอท 

มันถูกดูดซึมได้ดีในระบบทางเดินอาหาร  ดังน้ันจึงสามารถให้ยาได้ทางปาก      แม้ยาน้ีมี 
ความเป็นพิษมากกว่า DMSA เล็กน้อยแต่ก็ยังคงมีพิษน้อยกว่า BAL ถึงสิบเท่า ผู้ป่วยที่ใช้ยาน้ีมีอุบัติการณ์
ของการเกิดผื่นแพ้ยามากขึ้น (Erythema multiforme) กลุ่มอาการ Steven-Johnson พบได้ไม่บ่อยและ
ยังคงเป็นที่ถกถียง 

ผู้ป่วยอาจจะแสดงอาการซึมเศร้า   ระหว่างกระบวนการบําบัดพิษจากปรอทซึ่งจะหายไป 
หลังจากการบําบัดดําเนินต่อไปสักระยะ การเตรียมยา DMPS ค่อนข้างยากและมีราคาแพงกว่า DMSA ถ้า
ไม่นับการใช้บําบัดพิษจากสารประกอบอนินทรีย์ของปรอทแล้วไม่พบว่ามันจะมีข้อได้เปรียบกว่า 
DMSA  สกัเท่าไร แม้ว่าผู้เขียนบางท่านจะรู้สึกว่ายาน้ีเป็นสารคีเลทในอุดมคติสําหรับการ “ทาํความ
สะอาด” โลหะพิษออกจากไตในผู้ป่วยที่ได้รบัพิษจากโลหะ187, 188 

DMPS   ไม่สามารถผ่านเข้าสูส่มอง     และไม่มีข้อห้ามใช้สําหรับสตรีมีครรภ์     ยาน้ีเป็น 
สารคีเลททีจ่ํากัดอยู่เพียงภายนอกเซลล์เทา่น้ัน เมื่อให้ DMPS ผ่านทางเส้นเลือดดํายาส่วนใหญ่จะถูกกําจัด
ออกทางปัสสาวะและมีเพียงส่วนน้อยที่จะถูกกําจัดออกทางอุจจาระ ครึ่งชีวิตของยาที่ให้ทางเส้นเลอืดน้ีจะ
อยู่ที่ 6 ช่ัวโมงโดยปริมาณราว 90% จะถูกกําจัดออกภายใน 24 ช่ัวโมง 

ส่วน DMPS ชนิดรับประทานน้ันจะทําให้เกิดการขับโลหะหนักส่วนใหญอ่อกทางอุจจาระ  
ยาในรูปแบบรับประทานน้ีจะถูกดูดซึมโดยระบบทางเดินอาการได้ 60% ของขนาดที่รับประทานเข้า
ไปยามีระดับสูงสุดในกระแสเลือดภายใน 45 นาที และมคีรึ่งชีวิตที่ 45 นาที แม้ยาน้ีสามารถใช้บําบัดพิษ
จากตะกั่วได้แต่ก็มีประสิทธิภาพน้อยกว่า DMSA 

ณ ปัจจุบัน DMPS มีขายภายใต้ช่ือ Unithiol (รัสเซีย)  หรือ Dimaval  ชนิดรับประทาน  
หรือสําหรับชนิดฉีดเข้าเส้นเลือดน้ันจะมีขายภายใต้ช่ือ DMSA-Heyl (เยอรมันนี) ซึ่งถูกบรรจุอยู่ในขวดแก้ว
ขนาด 250 มลิลิกรัมในสารละลาย 5 มลิลิลิตร (ให้รีบใช้ทันทีหลังเปิดเน่ืองจากยาจะถูกออกซิไดซ์ได้อย่าง
รวดเร็ว) หรือ แคปซลูรับประทาน ขนาด 100 มิลลิกรมั ใหดู้เอกสารกํากับยาหากต้องการข้อมูลเพ่ิมเติม  

แม้ว่า  DMPS จะมีค่า affinity ของปรอทค่อนข้างสูง แต่โลหะที่มีค่า affinity  สูงสุดกลบั 
เป็น ทองแดงและสังกะสซีึ่งจะเป็นโลหะกลุ่มแรกๆท่ีจะพบมากในปัสสาวะหลังจากทําการบําบัด การตรวจ
ปัสสาวะปกติจะพบทองแดงในระดับที่สูงและระดับแมงกานีสที่ตํ่า เราจะถือว่าผู้ป่วยเกิดภาวะพิษจาก
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ทองแดงหากมีระดับของทองแดงที่ขับออกมากับปัสสาวะสูงกว่าสี่เท่าของขอบเขตบนของช่วงอ้างอิง หาก
ผู้ป่วยมีโลหะเหล่าน้ีตกค้างในร่างกายเป็นปริมาณมาก จะไม่สามารถขับปรอทออกจากร่างกายได้ในการ
ทดสอบครั้งแรก การทดสอบ DMPS ครั้งต่อไปเท่าน้ันถึงจะพบปรอทที่ถูกขับออกมา และตราบทียั่งคงมี
ปรอทสูงในร่างกายการขับโลหะหนักตัวอ่ืนๆออกจากร่างกายแทบจะไม่เกิดขึ้นเลย ต้องรอให้ระดับ
ของปรอทลดตํ่าลงก่อนถึงจะเริ่มมีการขับ ตะก่ัว นิเกิล เงิน และแคดเมียมออกทางปัสสาวะ เป็นสิ่งสําคัญที่
จะต้องเข้าใจว่า: เน่ืองจากโลหะหนักต่างชนิดกันถูกขับออกมากับปัสสาวะในเวลาที่ต่างกันทําให้ผู้ป่วยจะมี
อาการที่เปลี่ยนแปลงไปในขณะที่กําลังทําการขจัดสารพิษ 

เช่นเดียวกับสารคีเลทชนิดอ่ืนๆ   สถานะของแร่ธาตุในร่างกายผู้ป่วยน้ันต้องได้รับการ 
ตรวจสอบก่อนการรักษาและได้รับการแก้ไขภาวะขาดต่างๆ ให้คอยสังเกตสถานะของแมกนีเซียมของผู้ป่วย
เน่ืองจากการตอบสนองที่ไม่พึงประสงค์ส่วนใหญ่เกิดจากการหยุดทํางานของแมกนีเซียม (Magnesium 
Inactivation) DMPS ไม่คีเลทแมกนีเซียม 

สําคัญ : อ้างอิงจากผู้เขียนบางท่าน ยา DMPS น้ันไม่ควรให้ทางเส้นเลอืดกับผู้ป่วยที่ยังมี 
การอุดฟันชนิด silver mercury amalgam เน่ืองจาก DMPS ที่มีในนํ้าลายจะไปละลายผิวหน้าของสารอุด
ฟันเหล่าน้ี ซึ่งอาจจะเกิดขึ้นเป็นเวลาหลายวัน ในทางทฤษฎีขณะที่ระดับของ DMPS ในเลือดลดลงอย่าง
รวดเร็ว ผู้ป่วยที่มีการอุดฟันแบบอะมัลกัมน้ีจะเกิดพิษแบบเฉียบพลนักับเย่ือเมือกในลําไส้หลังจากการใช้ 
DMPS 

DMPS     ถูกใช้เป็นเคร่ืองมือทดสอบว่าผู้ป่วยมีระดับปรอทในร่างกายมากกว่าที่ต้องการ 
หรือไม่ หลังจากการเปลี่ยนอะมัลกัมออกไป ผู้ป่วยจะได้รับ คลอเรลลา (Chlorella) และกระเทียมอย่างละ 
2 แคปซลู วันละ 3 ครั้ง เป็นเวลา 1 อาทิตย์ หลังจากน้ัน ทําการเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ช่ัวโมง ทั้งก่อน
และหลังการทดสอบ DMPS  

การรักษาครั้งแรกจะเริ่มให้หลังจากได้มีการถอดอะมัลกัมอันสุดท้ายออกไป    ในผู้ป่วยที่ 
แม้จะถอดอะมัลกัมออกไปเป็นเวลาหลายเดือนหรือหลายปี ก็ควรทําการทดสอบและรักษาในทันททีีส่งสัย
ว่าจะเกิดอาการเป็นพิษจากโลหะหนัก 

ขนาดของยาจะอยู่ที่ 3 มิลลกิรัม/กิโลกรัม แต่ไม่เกิน 250 มิลลิกรัม โดยยาจะถูกบรรจุอยู่ 
ในขวดแก้ว ให้ใช้หลอดฉีดยาขนาด 5 cc และค่อยๆฉีดเข้าเส้นอย่างช้าๆ ด้วยเข็มผีเสื้อขนาด 25 gauge 
เป็นเวลา 20 นาที หากใหใ้นเวลาที่สั้นไปอาจก่อให้เกิดการลดลงของความดันเลือดได้ 
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หลังจากน้ันให้เก็บตัวอย่างปัสสาวะทั้งหมดในเวลา 24   ช่ัวโมงใส่ไว้ในภาชนะที่เหมาะสม 
และเติมตัวอย่างที่เก็บมาลงในหลอดสําหรบัส่งทางไปรษณีย์ หลังจากที่ผู้ป่วยปัสสาวะคร้ังแรกให้ทาํการเท
กรดไนตริกที่เตรียมมาให้ลงในภาชนะบรรจุ ผู้ป่วยอาจจําเป็นต้องรับผิดชอบในการส่งตัวอย่างปัสสาวะของ
เขาทางไปรษณีย์ไปยังห้องปฏิบัติการที่จะทําการทดสอบ 

การแทรกซึมของ  DMPS  ออกนอกเส้นเลือดน้ันไม่เป็นอันตราย แต่อาจก่อให้เกิดการคัน 
ที่จุดให้ยา เป็นเวลาประมาณ ครึ่งช่ัวโมง หลังจากที่โลหะพิษได้ถูกกําจัดออกจากช่องระหว่างเซลล์แล้วก็จะ
เกิดสมดุลใหมอี่กคร้ัง ผู้ป่วยจะรู้สึกดีขึ้นหลงัจากการฉีดยาเป็นเวลาหลายวัน ก่อนที่จะกลับมารู้สึกแย่อีกคร้ัง
หน่ึงซึ่งน้ันก็จะหมายถึงความจําเป็นที่จะต้องมีการรักษาต่อเน่ืองอีก โดยปกติแล้วผู้ป่วยจะมีความรู้สึก   
“หัวเบาๆ ว่างๆ” และไมค่่อยมีสมาธิเป็นเวลาสองสามวัน ซึ่งจะเป็นการเกิดขึ้นแบบช่ัวคราวเท่าน้ัน 

ไม่ควรให้ โครเมียม ทองแดง   และ สังกะส ีเป็นเวลาอย่างน้อย 24 ช่ัวโมงก่อน และ 24  
ช่ัวโมงหลังการทดสอบ มฉิะน้ัน DMPS จะไปจับตัวกับทองแดง สังกะสี และ แรธ่าตุ “ดี”อ่ืนๆโดยไม่
สามารถเข้าถึงปรอทได้ หากมีระดับของโลหะพิษในปัสสาวะเพ่ิมสูงขึ้นจากระดับปกติหรือมีการขับสาร
ปรอทออกมามากกว่า 1 ไมโครกรัม/24 ช่ัวโมง ให้ฉีดยาเข็มถดัไปทันที ให้ตรวจปัสสาวะซ้ําอีกคร้ังหน่ึงใน
การให้สารนํ้าครั้งที่สาม การให้สารนํ้าใหท้ําทุกๆสองอาทิตย์หรือทุกๆเดือน คนที่ได้รับปรอทจากอะมัลกัม
น้ันส่วนใหญ่จะต้องใช้ราวๆ หกถึงสิบเข็ม แต่บางกรณีก็อาจจะจําเป็นต้องให้มากกว่าน้ัน จะพูดให้ชัดก็คือ
เราจะใช้การตรวจปัสสาวะเป็นตัวตรวจการขับปรอท และการรกัษาจะสิ้นสุดลงเมื่อไม่ตรวจพบปรอทใน
ปัสสาวะแล้ว  

การตรวจสมดุลของของเหลว: ซาวนาอาจจะเป็นประโยชน์ 
สารต้านอนุมูลอิสระ: โดยเฉพาะอย่างย่ิง N-acetyl-cysteine, Glutathione, Selenium 
วิตามินซีแบบรับประทานหรือแบบฉีดเข้าเสน้: ทําหน้าที่เป็นตัวรีดิวซ์ 

J. Deferoxamine หรือ DFO 
Ferrioxamine-B เป็นสารประกอบละลายน้ําได้ที่ประกอบไปด้วย เหล็ก ที่มี 

สามแวเลนซ์อิเล็คตรอน (trivalent iron) ซึง่ถูกสังเคราะห์โดยเช้ือ Streptomyces pilosus เพ่ือใช้เป็นตัว
ล่อเพ่ือดึงเหล็กที่ต้องการมาจากสภาพแวดล้อมของมัน Deferoxamine ก็คือสารประกอบที่เกิดขึ้นจากการ
ดึงเหล็กสามออกจาก Ferrioxamine-B มันเป็นตัวคีเลทที่ค่อนข้างจะมีฤทธ์ิในการช่วยการขับเหล็กออกจาก
ปัสสาวะ189 

DFO    จะหุ้มตัวเองเข้ากับไอออนของเหล็กและกลายเป็นสารประกอบเชิงซ้อนที่มีความ 
เสถียรสูงมาก และพร้อมที่จะถูกขับออกจากปัสสาวะ DFO จะไม่ไปนําใหเ้กิดการขับไอออนของโลหะจําเป็น
อ่ืนๆมากนัก แต่มันจะไปนําให้เกิดการขับของโลหะที่มีสามแวเลนซ์อิเลค็ตรอนเช่น อะลูมิเนียม, Al3+ 69, 190 
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การใช้งานหลักๆของ DFO  คือการใช้ควบคุมปริมาณเหลก็ส่วนเกินจํานวนมากที่เกิดจาก 
การถ่ายเลือดหลายคร้ังเพ่ือรักษาความผิดปกติที่เก่ียวกับการสังเคราะห์ฮีโมโกลบิน เช่น โรคโลหิตจาง  
ธาลัสซีเมีย (Thalassemia)  และโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว (Sickle cell anemia) 

เน่ืองจากร่างกายของมนุษย์น้ันสามารถกักเก็บธาตุเหล็กไว้ได้อย่างเหนียวแน่น    การทาํ 
การถ่ายเลือดซ้ําๆ เป็นเวลานานในท้ายที่สุดจะก่อให้เกิดความเป็นพิษจากปริมาณธาตุเหล็กที่สะสมมากข้ึน
เรื่อยน้ี ระดับของเหล็กที่สูงจะไปเช่ือมโยงกับความเสี่ยงของโรคหัวใจหรือความเสี่ยงของการเป็นมะเร็งที่
เพ่ิมขึ้น นอกจากน้ีธาตุเหล็กน้ันเป็นที่รู้กันดีว่ามีความสามารถที่จะเร่งการทํางานของอนุมูลอิสระในร่างกาย
ได้ด้วย191, 192 ผู้ป่วยธาลัสซีเมียอาจจะมีระดับธาตุเหล็กพุ่งสูงถึงในช่วง 3000 ถึง 8000 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 
และมีบางกรณีที่บันทึกไว้ถึง 20000 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (จากการพูดคุยส่วนตัวกับ Kontoghiorghes G) 

การใช้ DFO น้ันได้ทําให้การรักษาผู้ป่วยธาลัสซีเมียมีการพัฒนาไปได้ดีมากจนผู้ป่วย 
สามารถมีอายุยืนยาวขึ้นถึงประมาณสองเท่าของอายุไขเดิม DFO ไม่สามารถให้ทางปากได้ โดยทั่วไปจะถูก
ให้โดยการฉีดเข้าหลอดเลือดใต้ผิวหนัง (SQ) เข้ากล้ามเน้ือ (IM) หรือเข้าหลอดเลือดดํา (IV) ขึ้นอยู่กับ
รูปแบบการรักษาที่กําหนดไว้193 สารประกอบน้ีมีความสามารถในการละลายได้ค่อนข้างตํ่า จึงอาจจะออก
ฤทธ์ิได้ทั้งภายในและภายนอกเซลล ์

DFO จะเข้าไปจับกับธาตุเหล็กอิสระ หรือเหล็กที่กําลังอยู่ในระหว่างการเปลี่ยนถ่าย 
จากทรานสเฟอร์ริน (transferring) ไปยังเฟอริติน (ferritin) ส่งผลให้เกิดการลดลงของปริมาณเหล็กใน
ร่างกาย194,195 DFO จะไม่ไปรบกวนโดยตรงกับเหล็กที่อยู่ในฮีโมโกลบิน (hemoglobin) ไซโตโครม 
(cytochrome) ฮีโมซิเดอริน (hemosiderin) หรือ เฟอริติน (ferritin) มันมีค่าคงที่ของการยึดติด (binding 
constant, K) กับเหล็กเละอะลูมิเนียมค่อนข้างสูง : เหล็ก: K = 1030.7 และ อะลูมิเนียม: K = 1022  193 

Deferoxamine มีค่าครึ่งชีวิตราวๆ 1 ช่ัวโมง (196) Ferrioxamine-B   สําหรับฉีดเข้าเส้น 
เลือดดําน้ันจะถูกกําจัดออกทางไตภายใน 5 ช่ัวโมง ขณะท่ี Deferoxamine ที่ให้ในขนาดเดียวกันน้ันจะมี
เพียง 70% ที่ปรากฏอยู่ในปัสสาวะแม้เวลาผ่านไปมากกว่า 72 ช่ัวโมง 189 มีปริมาณไม่มากที่ถูกขับออกทาง
นํ้าดี เช่ือว่า DFO ที่เหลือน้ันน่าจะถูกเผาผลาญโดยเอนไซม์ในพลาสมา การฉีดยาเข้าทางหลอดเลือดใต้
ผิวหนัง (SQ) น้ันมีประสิทธิภาพมากกว่าแบบเข้ากล้ามเน้ือถึงสองเท่า และมีประสทิธิภาพ 80% เมื่อเทียบ
กับการให้ทางเส้นเลือดดําซึ่งเป็นวิธีที่ได้ผลดีที่สุด การให้วิตามินซีทางปาก (ในปริมาณ 500 ถึง 1000 
มิลลิกรมั) ควบคู่ไปด้วยจะช่วยเพ่ิมประสิทธิภาพการขับเหล็กมากขึ้น 

หน่ึงโมลของ DFO จะไปจับกับ หน่ึงโมลของ Fe3+ ดังน้ัน 100 มิลลิกรัมของ DFO จึง 
สามารถจับกับ 9.35 มิลลิกรมัของ Fe3+ 197 
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DFO มีขายในเชิงพาณิชย์ภายใต้ช่ือของ Desferal (Ciba-Geigy)  ในขวดแก้วที่ประกอบ 
ไปด้วยตัวยาขวดละ 500 มิลลิกรัม 

ผลข้างเคียงและปฏิกิริยาอันไม่พึงประสงค์ของการบําบัดด้วย DFO เป็นเวลานานคือ การ 
เกิดต้อที่ตา (cataract) การเปลี่ยนสีของเรตินา มีเสียงในหู (tinnitus) และการสญูเสยีการได้ยิน198 ความ
เปลี่ยนแปลงทีเ่กิดกับการมองเป็นและการได้ยินน้ันปกติแล้วสามารถแก้ไขสู่สภาพเดิมได้เมื่อหยุดการบําบัด 
หากมีการให้ DFO ทางเส้นเลือดดําเร็วเกินไป อาจเกิดอาการแดงที่ผิว ลมพิษ ความดันเลือดตํ่าและเกิด
การช็อคได้ 

การบําบัดด้วย DFO    น้ันจะไม่ไปลดปริมาณแร่ธาตุจําเป็นอ่ืนๆในร่างกายและไม่มผีลเสีย 
ร้ายแรงต่อไต อย่างไรก็ดีห้ามใช้ยาน้ีในผูป่้วยที่เป็นโรคไตขั้นรุนแรงหรอืมีปัญหาในการปัสสาวะ เน่ืองจาก
สารประกอบเหล็กที่เกิดจากการคีเลทของยาน้ีจะต้องถูกขับออกจากไตเป็นหลัก 

การให้ยา  ทางหลอดเลือดใต้ผิวหนังน้ันมีประสิทธิภาพดีกว่าทางกล้ามเนื้อสองเท่า 
เพราะว่ายาน้ีมีครึ่งชีวิตที่ค่อนข้างสั้นมาก บางครั้งผู้ป่วยจะได้รับยานี้โดยใช้ป๊ัมแบบพกพาเพ่ือให้สามารถ
จ่ายยาเข้าเส้นได้อย่างต่อเน่ือง (195) ขนาดยาที่ใช้คือ 0.5 ถึง 2 กรัม (20-40 มิลลิกรมั/กิโลกรัม/วัน) โดย
ใช้เวลา 8 ถึง 24 ช่ัวโมง และอาจเกิดอาการแดง (redness) อาการกดเจ็บ (tenderness) และการแข็งตัว 
(induration) ที่จุดให้ยาซึ่งอาการน้ีอาจจะคงอยู่เป็นเวลาหลายวัน การวางเข็มที่ต้ืนเกินไปอาจก่อให้เกิดตุ่ม
พอง (vesicle) และการเปลี่ยนแปลงของเม็ดสีของผิวได้ 

หากให้ทางหลอดเลือดดํา (ภายใต้การตัดสินใจของแพทย์) ให้เริม่ใช้ที่ขนาด 1 กรัม  และ 
ตามด้วย 0.5 กรัมทุกๆ 4 ช่ัวโมงอีกสองคร้ัง แต่ไม่เกิน 6 กรัมใน 24 ช่ัวโมง199 (ได้เคยมีการให้ยาขนาดสูง
ถึง 16 กรัมใน 24 ช่ัวโมงโดยไม่มีเหตุการณ์ที่ไม่พึงประสงค์ใดๆเกิดขึน้) ให้มองหาสญัญาณทีแ่สดงถึงความ
เจ็บปวด อาการแดง ศีรษะเบา การอาการปวดตุบๆ (ซึ่งอาจจะเกิดจากการฉีดเข้าเส้น) 

ความสําคัญของการตรวจระดับเฟอริตินในซีรัมเป็นระยะๆ     เพราะว่ามันจะเป็นตัวระบุ 
ระดับของเหล็กที่สะสม ซึง่ขนาดของยาที่จะต้องใช้ก็จะถูกกําหนดจากปริมาณที่เหลก็ที่อยู่ในร่างกายน้ีเอง 
ผู้ป่วยที่เป็นธาลัสซีเมียจะได้รับเหล็กเพ่ิมอย่างสม่ําเสมอจากการที่ต้องได้รับการให้เลือดเป็นประจํา         
จึงอาจจะไม่สามารถลดระดับของเฟอริตินได้มากนักแม้ว่าจะใช้วิธีการให้ยาแบบฉีดทางเส้นเลือดใต้ผิวหนัง
อย่างต่อเน่ืองก็ตาม 

หากใช้ยาน้ีแบบฉีดเข้าเส้นเลือดดํา  อัตราการให้ยา DFO ไม่ควรเกิน 15 มิลลิกรัม/ 
กิโลกรัม/ช่ัวโมง โดยใช้ยาขนาด 1 กรัมในครั้งแรกตามด้วย 0.5 กรัมทุกๆ 4 ช่ัวโมงอีกสองครั้ง แต่ไมเ่กิน 6 
กรัมใน 24 ช่ัวโมง ให้ระวังภาวะความดันตํ่า ผื่นแพ้ (Erythema) ลมพิษ และอาการช็อคที่อาจเกิดขึ้นได้ ซึ่ง
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ทั้งหมดน้ีน่าจะเกิดจากการที่ผู้ป่วยได้รับยาในอัตราที่เร็วเกินไป เตรียมสารยํ้าโดยเติม DFO ลงในสารละลาย 
normal saline 250 มิลลิลิตร หรือในสารละลายเด็กโตรส 5 % 200 

ถ้าผู้ป่วยอยู่ในระหว่างการรับการถ่ายเลือด ให้ใช้ยาขนาด 1.5 กรัม/เลือดหน่ึงยูนิท (20  
– 40 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน) 

เน่ืองจาก DFO น้ันสามารถคีเลทโลหะท่ีมีแวเลนซ์อิเลคตรอนสามตัวได้ค่อนข้างมี 
ประสิทธิภาพ นักวิจัยบางคนให้ความเห็นว่ามันน่าจะสามารถถูกใช้ลดปริมาณอะลูมนัิมส่วนเกินได้ ซึ่งสิ่งน้ี
เกิดขึ้นกับผู้ป่วยที่ทําการฟอกไต ตอนน้ี DFO กําลังถูกใช้ในผู้ป่วยทีม่ีภาวะอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s 
disease) ด้วยเช่นกัน 

การใช้แนวใหม่: ภาวะอะลูมิเนียมเกินในผู้ป่วยที่ต้องฟอกไต: 45 ถึง 90 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน 
 

ผู้ป่วยอัลไซเมอร์: 250 มิลลิกรัมวันละสองคร้ังอาทิตย์ละ 5 วันโดยการฉีดเข้าหลอด
เลือดใต้ผิวหนัง (SQ) 
 
ผู้ป่วยเบาหวานที่มีระดับเฟอริรินสูง: 10 มลิลิกรัม/กิโลกรัม ทางหลอดเลือดดํา 
จนกว่าจะกลับสู่ช่วงระดับปกติ (40 ถึง 60 มิลลิกรมั/เดซลิิตร) 
 
มาลาเรีย – เพ่ือยับย้ังเช้ือปรสิต: 100 มิลลิกรัม/กิโลกรมั/ 24 ช่ัวโมง ทางเส้นเลือด
ดําเป็นเวลา สามวัน 

 
K. D-Penicillamine 

D-Penic i l lamine หรือ 3-mercapto-D-val ine ถูกนํามาใช้ในการรักษาภาวะ 
เสื่อมถอยของเซลล์ hepatolenticular ในตับ(wilson’s disease) ความผิดปกติทางที่มาจากพันธุกรรมน้ี
ก่อให้เกิดการสะสมของทองแดงที่ได้รับมาจากการรับประทานอาหาร จนมีปริมาณสูงถึงอันดับที่เป็น
อันตราย คาดว่าน่าจะเกิดจากความบกพร่องของกระบวนขับทองแดงออกมาทางน้ําดีในตับ และรวมไปถึง
ความบกพร่องในการทํางานร่วมกับเซรูโลพลาสมิน (ceruloplasmin) 202  

ความผิดปกติน้ี     ทําให้เกิดการสะสมของทองแดงส่วนเกินในร่างกายซึ่งพบได้ในอวัยวะ 
ต่างๆ เช่น สมอง (เกิดการเสื่อมถอยอย่างกว้างขวาง), ตับ (มีไขมันแทรก อักเสบ เกิดความเสียหายของ
เซลล์ตับ ซึ่งอาจนําไปสู่ภาวะตับแข็งได้), ไต (หลอดไตและเส้นเลอืดฝอยที่ไตทํางานผิดปกติ,และที่ตา    
(เกิด Keyser-Fleischer rings) การให้D-Penicillamine ทางปากจะทําให้เกิดการขับทองแดงออกทาง
ปัสสาวะในปริมาณมาก ยาน้ีจึงถูกใช้เพ่ือควบคุมอาการผิดปกติน้ีมาเป็นเวลาหลายทศวรรษ203 การสะสม
ของทองแดงส่วนเกินน้ีสามารถก่อให้เกิดอาการทางจิตและประสาท แต่ผู้ป่วยเหล่าน้ันมักจะถูกรักษาใน
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ฐานะผู้ป่วยทางจิตเพียงอย่างเดียว ทําให้เกิดอาการเส่ือมถอยของระบบประสาทยังคงดําเนินต่อไป       
การรักษาด้วย D-Penicillamine สามารถทําให้อาการทางประสาทของผู้ป่วยบางรายดีขึ้น อย่างไรก็ตาม
เน่ืองจากยาน้ีมีส่วนผสมของ sulfhydryl จึงอาจก่อให้เกิดผลข้างเคียงอันไม่พึงประสงค์ ซึ่งทําจําเป็นต้อง
หยุดให้ยา D-Penicillamine ในทันที การรับประทานอาหารท่ีมีส่วนประกอบของทองแดงตํ่า ก็เป็นอีก
ปัจจัยที่ช่วยผู้ป่วยได้204, 205, 206 

D-Penicillamine      สามารถถูกดูดซึมได้ดีในระบบทางเดินอาหาร ตัวยาขนาด 1 กรัม  
สามารถก่อให้เกิดการขับทองแดงออกได้ 2 มิลลิกรัม207 ยาน้ีมีครึ่งชีวิตในร่างกายที่ 16 ช่ัวโมง เมื่อให้ทาง
ปากจะเป็นตัวคีเลทของเหลก็ ปรอท สารหนู และทองแดง179 

D-Penicillamine    จะถูกขบัออกทางไตเป็นหลัก ขนาดที่เหมาะสมน้ันจะดูจากปริมาณ 
ของทองแดงที่ขับออกมากับปัสสาวะและระดับของทองแดงอิสระในนํ้าเลือด โดยตัวอย่างปัสสาวะที่ได้
จะต้องถูกเก็บในภาชนะที่ปราศจากทองแดง และควรจะถูกคํานวณวิเคราะห์หาทองแดงก่อนรับการบําบัด
และทันทหีลังการบําบัดด้วย D-Penicillamine ครั้งแรกสิ้นสุดลง จะเป็นการดีถ้าเริ่มการบําบัดครั้งแรกด้วย
ยาขนาด 250 มลิลิกรมัต่อวันแล้วจึงค่อยเพ่ิมขึ้นเรื่อยๆ โดยปริมาณยาสูงสุดไม่ควรเกิน2กรัมต่อวัน ผู้ป่วยที่
เป็นโรคWilson’s disease การรักษานี้มีความสําคัญต่อชีวิต ดังน้ันจึงต้องมีการควบคุมและ      ไตเตรท
ปริมาณยาในระดับความละเอียดเทียบเท่ากับห้องปฏิบัติการ 

D-Penicillamine ยังถูกใช้ในการรักษาผู้ป่วยที่มีโปรตีนในปัสสาวะ (cysteinuria) และมี 
การก่อตัวของก้อนน่ิว D-Penicillamine จะรวมตัวเป็นสารประกอบ Penicillamine-cystein mixed 
disulfide ซึ่งจะช่วยละลายก้อนหินดังกล่าว การรักษาด้วยวิธีน้ีควรใช้ร่วมกับการบริโภคอาหารที่มี      
เมไธโอนีน (methionine) สูงและมีนํ้ามากและมีความเป็นด่างมากพอที่จะทําให้ปัสสาวะของผู้ป่วย         
มีค่าpH ที่สูง สําหรับผู้ป่วยcysteinuria ให้ใช้ยาขนาด 2 กรัมต่อวันในผู้ใหญ่ โดยแบ่งให้ยา 4 ครั้งต่อวัน 
(ขนาดของยาน้ันให้ได้ต้ังแต่ 1-4 กรัมต่อวัน) ในผู้ป่วยเด็กควรให้ยาขนาด 30 มิลลิกรมั/กิโลกรัม/วัน เพ่ือลด
ผลข้างเคียงของยาการรักษาคร้ังแรกจะเริ่มที่ 250 มิลลิกรัมแล้วจึงค่อยๆเพ่ิมให้ได้ตามขนาดที่ต้องการ การ
ขับcysteineออกจากร่างกายควรจะอยู่ราวๆ 100 มิลลิกรัมต่อครีอะทีนีน(creatinine) ต่อวัน207 

สําหรับผู้ป่วยทีเ่ป็นโรคไขข้ออักเสบแบบรูมาตอยด์ (rheumatoid arthritis) อาจมกีาร 
ตอบสนองต่อการบําบัดด้วย D-Penicillamine แม้ว่ากลไกที่แท้จริงน้ันยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด ยาน้ีจะไป
ลด IgM rheumatoid factor แต่จะไม่ไปกด immunoglobulin ในซรีั่มอย่างมีนัยสําคัญ ผู้ป่วยจะไม่แสดง
อาการแย่ลงเป็นเวลาหลายเดือน และระยะเวลาการบําบัดที่ดีที่สุดน้ันยังไม่เป็นที่แน่ชัด 208, 209 
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รูปแบบการให้ยา D-Penicillamine ในผู้ป่วยที่เป็นโรครูมาตอยด์ จะเริ่มด้วยยาขนาด  
125-250 มิลลกิรัมวันละ 1 ครั้ง ซึ่งจะเพ่ิมขึ้นทุกๆ 1 หรือ 3 เดือน หากปริมาณของยาที่ให้มีขนาด 1,000-
1,500 มิลลิกรัม หลังจากเริ่มการรักษาไปได้ 3-4 เดือนแล้วยังไม่พบการเปลี่ยนแปลงที่ดีขึ้นอย่างชัดเจน 
อาจจะสามารถสรุปได้ว่าผู้ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยวิธีน้ีและควรหยุดการรักษาในทันที207 

D-Penicillamine ยังถูกนําไปบําบัดพิษจากปรอทด้วยเช่นกัน ผู้ป่วยเด็กให้ใช้ยาขนาด  
20-40 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน โดยแบ่งออกเป็น 4 ส่วน ปริมาณสูงสุดที่ได้รับไม่ควรเกิน 1 กรมัต่อวัน 
สําหรับผู้ใหญ่ให้ยาปริมาณ 250 มิลลกิรัม 4 ครั้งต่อวัน (q.i.d.) เป็นเวลา 3-10 วันโดยควรรับประทานขณะ
ท้องว่าง210  

หากผู้ป่วยมีความจําเป็น  ต้องเข้ารับการบําบัดรอบสองเน่ืองจากระดับของปรอทใน 
ปัสสาวะยังมีปริมาณสูง ควรเว้นระยะอย่างน้อย 10 วัน ห้ามใช้การบําบัดด้วย D-Penicillamine กับผู้ป่วย
ที่มีภาวะไตล้มเหลว ยกเว้นในกรณีที่ผู้ป่วยมีการล้างไตควบคู่ไปด้วย 

ก่อนทําการให้ยา D-Penicillamine   ควรมั่นใจว่าผู้ป่วยไม่มีปรอทตกคา้งอยู่ในทางเดิน 
อาหารเน่ืองจากว่ายาน้ีจะไปทําให้ปรอทถูกดูดซึมเข้าร่างกายมากขึ้น 

D-Penicillamine ควรจะใหท้างปากขณะท้องว่าง   อย่างน้อยหน่ึงช่ัวโมงก่อนอาการหรือ 
หลังอาหารเป็นเวลา 2 ช่ัวโมง และควรจะให้ห่างจากยา นมหรืออาหารชนิดอ่ืนๆอย่างน้อย 1 ช่ัวโมง การให้
ยาไม่ควรเกิน 500 มิลลิกรมัต่อครั้ง ดังน้ันจึงควรแบ่งยาให้ผู้ป่วยในจํานวนคร้ังที่มากขึ้น หากผู้ป่วยมคีวาม
จําเป็นต้องรับยามากกว่า 500 มิลลิกรมั(207) 

ข้อห้ามสําหรับยาน้ีคือ: สตรีมคีรรภ์ (ยกเว้นกรณีที่เป็นโรค วิลสัน)   สตรีให้นมบุตร หรือ   
ผู้ที่มีภาวะไตบกพร่อง 

ข้อควรระวัง: เน่ืองจากความเป็นไปได้ที่ยาน้ีอาจจะก่อให้เกิดผลอันไม่พึงประสงค์ต่อ 
ระบบโลหิตและระบบไตโดยที่ไม่ได้คาดไว้ (ซึ่งได้ก่อให้เกิดภาวะเป็นพิษรุนแรงและเสียชีวิต) การตรวจ
ปัสสาวะเป็นประจํา การตรวจนับเม็ดเลือดขาวแบบแยกชนิด การตรวจฮีโมโกลบิน และการนับเกล็ดเลือด 
ควรทําทุกๆสองอาทิตย์ ในเวลาหกเดือนแรกของการบําบัดเป็นอย่างน้อย หลังจากน้ันให้สามารถยืดการ
ตรวจออกไปเป็นเดือนละคร้ัง 

ผู้ป่วยควรจะได้รับการแนะนําให้แจ้งอาการต่างๆท่ีเกิดขึ้นไม่ว่าจะเป็น อาการไข้   เจ็บคอ 
หนาวสั่น มรีอยฟกชํ้า หรือแม้กระทั่งอาการเลือดออก ให้เฝ้าสงัเกตการณ์ปล่อยโปรตีนในปัสสาวะ 
(proteinuria) หรือปัสสาวะเป็นเลือด (hematuria) เน่ืองจากมันจะเป็นตัวบ่งช้ีการเกิดโรคทางไตได้ หาก
ต้องการข้อมูลเพ่ิมเติมให้ดูได้จาก หนังสืออ้างอิงทางวิชาการสําหรับแพทย์และบุคลากรด้านสาธารณสุข 
(PDR) ในภายใต้ช่ือ Depen (Wallace) หรือ Cupramine (Merck) 
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การทดสอบการคีเลช่ันของ D-Penicillamine เพ่ือหาระดับของโลหะที่เป็นประโยชน์ 
และโลหะหนัก (เป็นพิษ) น้ันถูกเสนอโดย Russell Jaffe, MD., Ph.D. โดยมีวิธีดังน้ี 

รับประทานยาขนาด 250 มิลลิกรัมจํานวน 2 แคปซูลก่อนอาการแต่ละมื้อและก่อนนอน 
เป็นเวลา 3 วัน (จะได้รับยาวันละ 2 กรัมต่อวันเป็นเวลา 3 วัน) ในวันที่ 2 ให้เก็บตัวอย่างปัสสาวะทั้งหมด
เป็นเวลา 24 ช่ัวโมงใส่ไว้ในภาชนะที่ปราศจากโลหะเจือปน (จําเป็นต้องเก็บปัสสาวะทั้งหมด) นําภาชนะ
ดังกล่าวไปตรวจที่ห้องปฏิบัติการในทันที เหตุผลที่การเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ช่ัวโมงต้องถูกทําในวันที่สอง
คือ ยา D-Penicillamine จะใช้เวลา 24 ช่ัวโมง ในการเข้าถึงเน้ือเย่ือที่อยู่ลึกๆ การตรวจสอบน้ีสามารถ
ใช้ได้กับการตรวจหา เหล็ก ปรอท ตะก่ัว สารหนู และทองแดง 

เหตุผลที่ต้องให้ D-Penicillamineต่อในวันที่สาม คือ  ผู้ป่วยบางคนจะมีระดับของแร่ธาตุ 
ที่เป็นพิษปริมาณมากที่ถูก metabolized จากการทดสอบ การรับประทานยา D-Penicillamine ในวันที่
สามก็เพ่ือขับแร่ธาตุดังกล่าวออกเพ่ือไม่ให้มีปริมาณคงค้างในร่างกายสูงจนสามารถก่อให้เกิดความเป็นพิษได้ 

การใช้นอกเหนือจากที่ระบุในฉลากยา: หลักๆแล้วจะใช้กับโรคตับแข็งจากนํ้าดี (biliary  
cirrhosis) และโรคผิวหนังแข็ง (scleroderma) แพทย์บางท่านจะเลือกใช้ D-Penicillamine ในผูป่้วยเด็ก
ที่ได้รับพิษจากตะก่ัว เน่ืองจากยานี้สามารถให้ทางปากได้ และไม่สร้างความเจ็บปวดจากการให้ยา เหมือน 
BAL หรือ CaNa2EDTA 
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ส่วนที่ 10 บทสรุป 

ระเบียบวิธีปฏิบัติที่ ถูกออกแบบมาเพ่ือช่วยให้แพทย์    ที่มีความต้องการท่ีจะนํา 
สารคีเลท (Chelating agent) ไปใช้อย่างปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ นอกเหนือจากระเบียบปฏิบัติน้ี
แพทย์ควรจะหาความรู้เพ่ิมเติมจากการเข้าร่วมสัมมนาเชิงปฏิบัติการที่เหมาะสม การประชุม ฟังเทป และ
เอกสารประกอบ  ในเวลาที่หนังสือเล่มน้ีถูกเขียนขึน้โดยวิทยาลัยเพ่ือความก้าวหน้าทางการแพทย์แห่ง
อเมริกา (America College for Advancement in Medicine, ACAM)  และวิทยาลัยการแพทย์คลินิก
แห่งเกรทเลคส ์(Great Lake College of Clinical Medicine, GLCCM) ได้เสนอหลักสูตรการฝึกอบรมใน
รูปแบบของสัมมนาเชิงวิชาการโดยมีที่อยู่และเบอร์โทรศัพท์ดังที่ให้ด้านลา่ง  แพทย์ที่ต้องการการรับรองใน
ศาสตร์ด้านการคีเลช่ันบําบัดต้องทําการทดสอบทั้งแบบข้อเขียน และปากเปล่ารวมถึงปฏิบัติตาม
เง่ือนไขที่กําหนดเพ่ือที่มีสิทธ์ิรับประกาศนียบัตรจาก American and International Board of 
Chelation Therapy (ABCT/IBCT)   

เ พ่ือที่จะเข้าใจประวัติและสถานการณ์ใช้ EDTA และประเด็นที่ น่าสนใจใน 
การนําเสนอระเบียบวิธีปฏิบัติน้ี ผมขอแนะนําให้คุณศึกษาเพ่ิมเติมในภาคผนวกทั้งหมดที่แนบมานี ้

 
 
 
The America College for Advancement in Medicine 
23121  Verdugo Drive, Suite 204 
Laguna Hills, CA 92653 
714-583-7666 
1-800-523-3688 
 
The Great Lake College of Clinical Medicine 
1407-B, North Wells Street 
Chicago, IL 60610 
1-800-286-6013 
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ภาคผนวก I 
 
องค์ประกอบของสารละลายที่ใช้ในการทําคีเลช่ันบําบัดแบบมาตรฐาน 
              cc          milliosmoles 
          500 cc sterile water 500    00.00 
          3 grams of Na2EDTA                        20                     26.80 
          2 grams of magnesium chloride           10                     29.50 
          Procaine HCI, 100 mgm                        5                      01.40 
          Heparin, 2500 units                           0.5                      00.46  
          Ascorbate, 7 grams                            14                      81.20 
          Potassium Chloride, 2 mEq                   1                      04.00 
          Pyridoxine, 100  mgm                          1                       01.11                               
          Thiamine, 100 mgm                             1                      00.62    
          Sodium Bicarbonate, 840 mgm            10                       17.90   
          Pantothenic acid, 250 mgm                   1                          .85 
                                                                         
                                                              563.5                     163.84   
                                                                                                                                  
                                           163.84/563.5 * 1000 =  291 milliosmoles 
 
                                    Blood laboratory normals (Roche labs.) = 274-295 
 

ประเทศที่อยู่ในโลกที่สามอาจจะสามารถใช้ 5% D/W ที่ม ีMgNa2EDTA ใน 
ปริมาณที่เหมาะสมควบคู่ไปกับลิโดเคอีน(Lidocaine)  และโพรเคอีน(Procaine)  ก็น่าจะเพียงพอโดยอาจ
ให้ผู้ป่วยรับประทานวิตามินและเกลือแร่ควบคู่ไปด้วย 
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ภาคผนวก  II   ความเห็นเพิ่มเติมเก่ียวกับการทดสอบ EDTA  สําหรับการ    
                    ทําคีเลช่ันบําบัด   
 

 ได้มีข้อกําหนดที่ วุ่นวายหลายอย่างที่ เ ก่ียวข้องกับการทดสอบสําหรับโปรแกรม 
การทําคีเลช่ันบําบัดมีการทดสอบมากมายทีจ่ะต้องดําเนินการเพ่ือที่จะได้สอดคล้องกับหลักการให้การรักษา
พ้ืนฐานทางการแพทย์    ยังไม่รวมถึงการทดสอบอีกหลายอย่าง ที่เก่ียวข้องกับการทํา คีเลช่ันบําบัดโดยตรง 

 
 การรักษาที่ ดีหมายถึงการดูประวัติคนไข้อย่างละเอียด   การตรวจร่างกายผู้ป่วย   

การตรวจหาระดับของสารเคมีในกระแสเลือด  และสภาพของหลอดเลือดก่อนที่การรับการบําบัด
ด้วยวิธีคีเลช่ันจะเริ่มขึ้น  เน่ืองจากรูปแบบและรายละเอียดของการรักษาจะน้ันถูกกําหนดโดยตัวแปรต่างๆ
ที่วัดไว้ก่อนที่ผู้ป่วยจะเข้ารับการบําบัดในครั้งแรก 

 
 ในมุมมองที่ค่อนข้างจะง่ีเง่า   ผู้ให้การรักษาบางคนบอกไว้ว่าการทดสอบเดียวที่ 

จําเป็นต้องทําก่อนการทําคีเลช่ันบําบัดเพ่ือรักษาโรคที่เก่ียวข้องกับหลอดเลือด  ก็คือ  การตรวจหา
สารครีอะทินีน ในเซรัม่ ก็เพียงพอแล้ว  เพ่ือที่จะได้รู้สถานการณ์ทํางานของไตของผู้ป่วย แล้วแพทย์ก็จะ
สามารถกําหนดปรับรูปแบบการรักษาที่เหมาะสมได้แล้ว แบบน้ีถือเป็นตลกร้ายทีเดียว  เพราะหากแพทย์
คนใดใช้หลักการน้ีมารักษาผูป่้วยแล้วและกร็ับรองได้เลยว่าจะต้องเจอปัญหาเข้าแน่นอนไม่ว่าวันใดกวั็นหน่ึง 
เน่ืองจากไม่ได้รับรู้ถึงรายละเอียดหรือความบกพร่องบางอย่างที่ผู้ป่วยมีอยู่   จึงไมส่ามารถแก้ไขได้ทันท่วงที 

ปฏิกิริยาต่างๆ ภายในมนุษย์น้ันแตกต่างออกไปในแต่ละคน พวกเขามีการ 
ตอบสนองต่อการรักษาที่ต่างกัน ดังน้ันจึงจําเป็นที่แพทย์จะต้องทราบของมูลทางห้องปฏิบัติการ  

ของผู้ป่วยก่อนการรักษา   เพ่ือที่จะได้มองเห็นความเปลี่ยนแปลงของสัญญาณ 
ชีพสําคัญที่เปลี่ยนแปลงไปตามเวลา 
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หลักเกณฑ์ในการนําเสนอกรณีศึกษา (Case Study Presentation) 

1. การนําเสนอกรณีศึกษาแต่ละคร้ัง ต้องมีกรณีศึกษาอย่างน้อย 3 กรณีศกึษา (Case Study) โดยแต่
ละ case จะต้องผ่านการทํา Chelation อย่างน้อย 10 ครั้ง หรือ มีการ follow-up ไม่ตํ่ากว่า 3 
เดือน 

2. การนําเสนอกรณีศึกษา ต้องส่งรายงาน (ตาม CMAT Chelation Handbook หน้า 52-57) 
ล่วงหน้าอย่างน้อย 1 เดือน ก่อนวันนําเสนอกรณีศึกษา 

3. วันที่สามารถนําเสนอกรณีศึกษา 
3.1 วันสัมมนาวิชาการคีเลช่ันบําบัด 

สถานที่นําเสนอกรณีศึกษา : จะแจ้งให้ทราบอีกคร้ัง 
3.2 ทุกวันที่ 20 ของเดือนมกราคม, เดือนเมษายน, เดือนกรกฎาคม, และเดือนตุลาคม 

สถานที่นําเสนอกรณีศึกษา : 

• สํานักงานสาขาย่อย สํานักการแพทย์ทางเลือก กระทรวงสาธารณสุข 

• สํานักงานสาขาย่อย รัชดาภิเษก ถนนรัชดาภิเษก 

• สํานักงานสาขาย่อย อโศก ถนนอโศกมนตรี 
     4.  การนําเสนอกรณีศึกษาแต่ละคร้ัง จะต้องมีคณะกรรมการสมาคมฯ อย่างน้อย 3 ท่าน เข้าร่วมฟังใน

การนําเสนอกรณีศึกษา 
 
หมายเหตุ: ทางคณะกรรมการจะแจ้งผลการนําเสนอกรณีศึกษาให้ท่านทราบภายใน 15 วัน หลังจากวัน
นําเสนอ 
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8.2   รายงานผู้ป่วย    

     

     

บันทึกการรักษา สําหรับโปรแกรมเพ่ือรับประกาศนียบตัรทางคีเลชัน่ 

   วันที่ใหค้ํา
ยินยอม  รับการ

รักษา 

วันที่รับการรักษา       ปริมาณ      
EDTA (กรัม) 

ความเห็นเพิ่มเติม เหตุการณ์ที่ไม่พึง
ประสงค ์
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องค์ประกอบของสารละลายที่ใช้ในการทําคีเลช่ันบําบัดแบบมาตรฐาน 

500cc sterile water     500   00.00 
3 grams of Na2 EDTA         20   26.80 
2 grams of magnesium chloride       10   29.50 
Procaine HC1, 100 mg                5    01.40 
Heparin, 2500 units         0.5   00.46 
Ascorbate, 7 grams       14   81.20 
Potassium Chloride, 2mEq           1   04.00 
Pyridoxine, 100 mg           1   01.11 
Thiamine 100 mg         1   00.62 
Sodium Bicarbonate, 840 mg        10   17.90 
Pantothenic acid, 250 mg        1            00.85 

     563.5   163.84 

163.84/563.5*1000 = 291 milliosmol 
 

     Blood laboratory normals (Roche labs.) = 274-295 
 
 ประเทศที่อยู่ในโลกที่สามารถอาจจะสามารถใช้ 5% D/W ที่มี MgNa2EDTA  ในปริมาณที่
เหมาะสมควบคู่ไปกับลิโดเคอีน (Lidocaine) และไพรเคอีน (Procaine) ก็น่าจะเพียงพอโดยอาจให้ผู้ป่วย 
รับประทานวิตามินและเกลือแร่ควบคู่ไปด้วย 
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