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เล่าเรื่องเลือด ตอนที่ 17

นพ.จักรกฤษณ์  เอื้อสุนทรวัฒนา  รศ. นพ.ธันยชัย  สุระ

 สวัสดีครับ เมื่อตอนที่แล้วเราพูดกันถึงชีวประวัติของเหล็ก

ตั้งแต่เริ่มเกิดขึ้นมาในดาวฤกษ์ยุคแรก จนกระทั่งพลัดพรากจาก

กันไปอยู่ตามดาวเคราะห์ต่างๆ และเริ่มถูกสิ่งมีชีวิตเอามาใช้

ประโยชน์ในการจัดการกับสภาพแวดล้อมที่เปลี่ยนไป ในตอนนี้

ผมก็จะขอเล่าเรื่องของเหล็กที่มาอยู่ในตัวคนให้ฟังนะครับ 

ความสำาคัญของเหล็กในร่างกายมนุษย์

 โดยเฉลี่ยแล้ว ในร่างกายผู้ชายจะมีเหล็กอยู่ประมาณ 35-

45 มิลลิกรัมต่อนำ้าหนักตัวหนึ่งกิโลกรัม (หนักใกล้เคียงกัน

กับตัวแม็กซ์ (“ลวดเย็บกระดาษ” อาจจะเป็นยี่ห้อแม็กซ์จริงๆ

หรือไม่ก็ได้) ขนาดมาตรฐานสำานักงาน ซึ่งเขาว่าตัวหนึ่งหนัก

ประมาณ 32-33 มิลลิกรัม) ส่วนในผู้หญิงมักจะมีน้อยกว่านี้

นิดหน่อย ด้วยเหตุผลที่จะพูดถึงต่อไป ประมาณสองในสามของ

เหล็กทั้งหมดจะอยู่ในฮีโมโกลบิน ซึ่งเป็นส่วนประกอบสำาคัญ

ของเม็ดเลือดแดง 

 ความจริงแล้วในร่างกายของมนุษย์ มีโปรตีนที่มีเหล็กเป็น

ส่วนประกอบอยู่หลายชนิด ทำาหน้าที่ต่างๆ กันหลายอย่าง แต่เรา

อาจแบ่งหน้าที่ของมันคร่าวๆ ได้เป็นสองกลุ่มใหญ่ๆ คือกลุ่มที่

เกี่ยวข้องกับการขนส่งและเก็บสะสมออกซิเจน เช่น ฮีโมโกลบิน

(ไม่ต้องพูดซำ้าแล้วมั้งว่าคืออะไร) และไมโอโกลบิน ซึ่งเป็นส่วน

ประกอบของกล้ามเนื้อ และกลุ่มที่เกี่ยวข้องกับการขนถ่าย

อิเล็กตรอนภายในเซลล์ (อันนี้เป็นวิธีการที่เซลล์สร้างพลังงาน

ขึ้นมาใช้) ซึ่งกลุ่มหลังนี้มีบทบาทในการทำางานของเซลล์ต่างๆ

ทั่วร่างกาย 

 ด้วยความที่มันมีบทบาทสำาคัญหลายอย่าง เวลาที่ขาดธาตุ

เหล็กจึงส่งผลกระทบต่อระบบการทำางานของร่างกายได้หลาย

อย่าง ตัวอย่างที่ทุกๆ คนรู้จักกันดีเวลาขาดธาตุเหล็ก (เรียนกัน

มาตั้งแต่อยู่ชั้นประถม) ก็คือทำาให้เป็นโรคเลือดจาง อันนี้ก็เป็น

ผลมาจากการที่มีวัตถุดิบสำาหรับสร้างฮีโมโกลบินไม่เพียงพอกับ

ความต้องการของร่างกายนั่นเอง แต่เรื่องที่มักจะไม่ค่อยทราบ

กันคือนอกจากโรคเลือดจางแล้ว การขาดธาตุเหล็กยังส่งผล

กระทบอย่างอื่นด้วย เช่น เราพบว่าภาวะเหล็กไม่พอยังทำาให้

ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกายทำางานได้ไม่ดี ทำาให้กล้ามเนื้อใช้

พลังงานไม่ค่อยได้ และทำาให้สมองและระบบประสาททำา

งานได้ไม่ค่อยดีอีกด้วย 

 เรื่องของเหล็กกับระบบภูมิคุ้มกันนี้ ความจริงมีประเด็นที่น่า

สนใจอยู่ คือในการแบ่งตัวสร้างเซลล์เม็ดเลือดขาว จำาเป็นต้อง

อาศัยเอ็นไซม์สำาหรับสร้าง ดีเอ็นเอ ของเซลล์ใหม่ขึ้นมาซึ่งเอ็น

ไซม์ตัวหนึ่งในกระบวนการนี้ต้องมีเหล็กเป็นส่วนประกอบ (เอ็น

ไซม์ตัวนี้มีชื่อเป็นภาษาอังกฤษเพราะๆ ว่า “ไรโบนิวคลีโอไทด์ 

รีดักเตส” แต่เอาเป็นว่าไม่ต้องสนใจชื่อมากหรอกครับ) นอก

ไปจากนี้ ในการทำางานฆ่าแบคทีเรียของเม็ดเลือดขาวก็ต้อง

อาศัยเอ็นไซม์ที่มีเหล็กเป็นองค์ประกอบด้วย การมีธาตุเหล็ก

ไม่พอใช้งานจึงส่งผลกระทบต่อการทำางานของระบบภูมิคุ้มกัน

ได้ อย่างไรก็ตาม การมีเหล็กมากจนเกินไปก็อาจไม่ใช่เรื่องดี

เช่นกัน ทั้งนี้ก็เนื่องจากว่าแบคทีเรียเองก็มีความจำาเป็นต้องใช้

ธาตุเหล็กด้วยเหมือนกัน และแหล่งของธาตุเหล็กที่แบคทีเรีย

จะเอามาใช้ก็ต้องมาจากในร่างกายของเรานั่นเอง (ถ้าจะโทรสั่ง

เหล็กมาจากที่อื่น ก็ไม่มีใครขับมอเตอร์ไซค์มาส่งให้หรอกน่ะ) 

กลไกอย่างหน่ึงท่ีร่างกายพยายามใช้เพื่อตัดกำาลังของแบคทีเรีย

ก็คือการตัดเสบียงของมันเสีย (ตามภาษิตของนโปเลียน “C'est 

la soupe qui fait le soldat” – “สิ่งที่ทำาให้ทหารอยู่ได้คือ

ซุป” ซึ่งคำาแปลปกติในภาษาไทยใช้ตามที่คนอังกฤษแปลมาอีก

ทีว่า “An army marches on its stomach” – “กองทัพเดิน

ด้วยท้อง” นั่นเอง) ด้วยการเก็บเอาเหล็กที่ลำาเลียงอยู่ในกระแส

เลือด ออกไปไว้ในโปรตีนเฟอร์ริตินที่เป็นโปรตีนที่ทำาหน้าที่เก็บ

สะสมเหล็กในร่างกายแทน ทำาให้แบคทีเรียต้องใช้ความ

พยายามในการแย่งเหล็กไปใช้มากขึ้น จึงแบ่งตัวได้ช้าลง แต่คน

ที่มีเหล็กอยู่ในกระแสเลือดมากเกินไป (เช่นผู้ที่เป็นธาลัสซีเมีย

ที่มีระดับธาตุเหล็กในร่างกายสูง) กลไกนี้จะทำางานได้ไม่ดี 

(ประมาณว่าเก็บออกไปเท่าไร ก็ยังมีเหล็กส่วนที่เหลือกลับมา

ทดแทนอยู่ตลอด) ทำาให้มีความเสี่ยงต่อการติดเชื้อได้ง่ายขึ้น

พิษของเหล็ก 

 แม้จะมีบทบาทที่สำาคัญหลายๆ อย่างในร่างกาย แต่เหล็ก

เองก็สามารถส่งผลเสียต่อร่างกายได้เช่นกัน หากไม่ได้รับการ

ควบคุมที่ดีพอ เนื่องจากมันสามารถกระตุ้นให้เกิดสารอนุมูล

อิสระขึ้นได้ (ปฏิกิริยาลักษณะนี้ถูกค้นพบครั้งแรกโดย เฮนรี่ 

เฟ็นตัน นักเคมีชาวอังกฤษ ในช่วงปลายคริสตศตวรรษที่ 19) 

พวกสารอนุมูลอิสระที่เกิดขึ้นนี้ จะไปทำาอันตรายต่อเซลล์ใน

บริเวณใกล้เคียง ทำาให้เซลล์ตายและเกิดเป็นรอยแผลเป็นขึ้น

ผู้ที่มีเหล็กในร่างกายมากเกินไป อวัยวะที่มักจะได้รับผลกระทบ

ก็จะเป็นอวัยวะที่มีเหล็กไปสะสมอยู่มาก ได้แก่ ตับ หัวใจ

และตามต่อมไร้ท่อต่างๆ 
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การควบคุมเหล็กในร่างกาย 

 ด้วยเหตุที่เหล็กมีความจำาเป็นต่อร่างกาย แต่ก็มีโอกาสทำา

อันตรายต่อเนื้อเยื่อได้ง่าย ในร่างกายของเราจึงต้องมีกลไกใน

การควบคุมไม่ให้มีเหล็กออกมาเพ่นพ่านโดยไม่จำาเป็น คือโดย

ในสภาวะปกติ เหล็กที่เก็บสำารองไว้ในเนื้อเยื่อ (ที่ยังไม่ได้ถูก

ใช้งาน) จะถูกขังไว้ในโปรตีนที่เรียกว่าเฟอร์ริติน (ferritin จาก

ภาษาลาติน ferrum ซึ่งแปลว่าเหล็ก เติม -in เข้าไปข้างหลังตาม

ความนิยมในการตั้งชื่อโปรตีน ส่วนตัว t กลางคำาใส่ไว้ให้ออก

เสียงง่ายขึ้นเฉยๆ) ซึ่งมีลักษณะเหมือนลูกบอลขนาดใหญ่ (เส้น

ผ่านศูนย์กลางตั้ง 12 นาโนเมตร) ข้างในกลวง ข้างในเฟอร์ริติน

หนึ่งโมเลกุล สามารถเก็บเหล็กไว้ได้ถึง 4,500 อะตอม โดยเหล็ก

พวกนี้จะอยู่ในรูปที่ไม่ละลายนำ้าซึ่งเป็นอันตรายน้อยกว่า ส่วน

เหล็กที่ใช้งานอยู่ก็จะอยู่ในสภาพที่จับอยู่กับโปรตีนอื่นๆ ตามแต่

หน้าที่ของมัน ที่มีอยู่มากที่สุดคือกลุ่มเหล็กที่จับอยู่ในฮีม โดย

เฉพาะในฮีโมโกลบินในเม็ดเลือดแดง สำาหรับในกระแสเลือดเอง 

เหล็กที่อยู่ในระหว่างการลำาเลียงไปใช้ตามอวัยวะต่างๆ ก็จะอยู่

ในสภาพที่จับกับโปรตีนที่เรียกว่าทรานสเฟอร์ริน (transferrin 

สังเกตว่ามันมีตัว r อยู่สองตัว เนื่องจากต้นศัพท์มาจากภาษา

ลาติน trans (ข้าม พ้นไป) + ferrum (เหล็ก) + in (คำาลงท้าย

ยอดนิยมของชื่อโปรตีนอีกเหมือนกัน) ไม่ได้มาจาก transfer 

(ขนส่ง ลำาเลียง) แต่อย่างใด) จนกว่าจะไปถึงเนื้อเยื่อปลายทาง 

ก้อนโปรตีนทรานสเฟอร์รินที่จับกับเหล็กอยู่ก็จะถูกเซลล์ “กิน” 

เข้าไปทั้งก้อนเพื่อดึงเหล็กไปใช้งานต่อไป (จะเห็นได้ว่าไม่มีการ

ปล่อยเหล็กให้ออกมาเพ่นพ่านเป็นอิสระในเลือดได้เป็นอันขาด)

 ในกระแสเลือดของคนปกติ จะมีทรานสเฟอร์รินอยู่ใน

ปริมาณที่สูงกว่าเหล็กมาก คือเหล็กทั้งหมดที่มีอยู่ในกระแส

เลือดจะจับกับทรานสเฟอร์รินได้เพียงประมาณ 1 ใน 3 เท่านั้น 

แต่ในผู้ที่มีปริมาณเหล็กในร่างกายอยู่ในระดับสูง นอกจาก

ทรานสเฟอร์รินทั้งหมดจะมีเหล็กจับอยู่แล้ว ก็ยังมีเหล็กส่วน

เกินที่ไม่ได้จับกับโปรตีนตกค้างอยู่ในกระแสเลือดได้อีก ซึ่งเหล็ก

ส่วนที่เกินนี้ก็จะสามารถไปทำาอันตรายกับเนื้อเยื่อต่างๆ ได ้

 ในแต่ละวัน ร่างกายต้องการเหล็กประมาณ 20 มิลลิกรัม

เพื่อสร้างฮีโมโกลบินสำาหรับเม็ดเลือดแดงใหม่ (ถ้าคุณผู้อ่านยัง

จำาย่อหน้าที่สองได้ มันคือประมาณครึ่งหนึ่งของปริมาณเหล็กที่

มีอยู่ในตัวของเรา) แต่เราได้รับธาตุเหล็กจากอาหารเพียงวันละ

ประมาณ 1-2 มิลลิกรัมเท่านั้น ที่เราสามารถมีชีวิตอยู่ได้โดย

ไม่เกิดปัญหาก็เป็นเพราะว่าร่างกายของเรา มีการรีไซเคิลเอา

เหล็กจากเม็ดเลือดแดงที่หมดอายุและต้องถูกทำาลาย กลับมาใช้

ใหม่ (คอนเซ็ปท์ทันสมัย เป็นมิตรกับสิ่งแวดล้อมมาก)  กระบวน

การนี้ ทำาให้เรามีเหล็กที่ถูกขับทิ้งน้อยมาก คือประมาณวันละ

1-2 มิลลิกรัมเช่นกัน ทำาให้โดยรวมแล้วปริมาณเหล็กในร่างกาย

มีระดับที่ค่อนข้างจะคงที่ตลอดเวลา 

 ความจริงแล้วที่ผมพูดว่า “ขับ” เหล็กทิ้ง ก็ไม่ค่อยจะถูกนัก 

เนื่องจากจริงๆ แล้ว ร่างกายของเราไม่มีกลไกสำาหรับการกำาจัด

เหล็กส่วนเกินทิ้งโดยตรง (ไม่เหมือนอย่างเวลาได้รับสารอาหาร

บางอย่าง อย่างเช่นพวกวิตามินหรือเกลือแร่มากเกินไป เราก็

สามารถจะขับออกมาทางไตได้ ความจริงแล้ว เรื่องนี้ก็ดูจะค่อน

ข้างสมเหตุสมผลในเชิงวิวัฒนาการ เนื่องจากตั้งแต่เริ่มมี

ออกซิเจนมากขึ้นในโลก เหล็กก็กลายเป็นสินค้าหายาก เจอเมื่อ

ไรต้องพยายามเก็บเอาไว้ เรื่องอะไรจะต้องไปพยายามพัฒนา

กลไกสำาหรับกำาจัดมันออกไปด้วย) เหล็กที่ร่างกายเสียไปในแต่

ละวัน เราเสียไปจากเหล็กที่สะสมอยู่ในเซลล์ต่างๆ ที่หลุดออก

ไปนอกร่างกาย ซึ่งตำาแหน่งหลักก็เป็นที่เยื่อบุลำาไส้ ซึ่งบริเวณนี้

เซลล์มีอายุสั้นและจะหลุดออกไปเรื่อยๆ (มีเซลล์ใหม่สร้างขึ้น

มาทดแทนตลอดเวลาครับ ไม่ต้องเป็นห่วง) และเวลามีเลือด

ออกตามจุดต่างๆ โดยเฉพาะประจำาเดือนในคุณสุภาพสตรีที่ยัง

อยู่ในวัยเจริญพันธุ์ (อันนี้เป็นสาเหตุที่ทำาให้ผู้หญิงมีปริมาณ

เหล็กในร่างกายตำ่ากว่าผู้ชาย) 

 เรื่องการเสียเหล็กไปกับเลือดนี้ เป็นวิธีการหนึ่งที่นำามาใช้

รักษาผู้ที่มีธาตุเหล็กในร่างกายมากเกินไป ด้วยสาเหตุบางอย่าง

ได้โดยการดูดเอาเลือดจำานวนหนึ่งออก เหล็กส่วนที่อยู่ในเลือด

นั้นก็จะถูกกำาจัดออกไปด้วย     (คำาเตือน:  วิธีนี้ใช้รักษาภาวะ

เหล็กเกินในโรคธาลัสซีเมียไม่ได้ เนื่องจากปกติก็ซีดพออยู่แล้ว 

 ภาพที่ 1  แบบจำาลองโมเลกุลแบบเต็มพื้นที่ (space-filling model ซึ่ง 

 แสดง รูปร่างสามมิติโดยประมาณโมเลกุล)    ของโปรตีนเฟอร์โรพอร์ติน   

 (หวังว่ารูปที่พิมพ์ออกมาจะยังพอมองเห็นว่ามันดูคล้ายลูกบอลอยู่น่ะครับ) 

 ที่มา: ข้อมูลตำาแหน่งอะตอม PDB: 1FHA ฉบับนี้เปลี่ยนบรรยากาศมา 

 สร้างภาพด้วยโปรแกรม QuteMol 0.4.1 กันบ้างนะครับ 
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ขืนเอาเลือดออกทิ้งอีกก็จะยิ่งไปกันใหญ่น่ะสิ) 

 เนื่องจากการสูญเสียเหล็กของร่างกาย เป็นไปด้วยอัตรา

ที่คงที่ไม่ว่าจะมีเหล็กอยู่ในร่างกายมากหรือน้อยเพียงใด มันจึง

เกิดปัญหาขึ้นได้ง่าย หากอัตราที่ร่างกายได้รับเหล็กเข้าไปเกิด

ผิดปกติขึ้นมา (คือมันไม่สามารถจะเพิ่มหรือลดอัตราการขับ

เหล็กออกเพื่อชดเชยได้) 

 การเอาเหล็กเข้าร่างกายตามปกติแล้วเกิดข้ึนที่เซลล์เยื่อบุ

ลำาไส้เล็ก โดยอัตราการดูดซึมจะขึ้นอยู่กับปัจจัยหลายอย่าง เช่น

ชนิดของเหล็ก (เหล็กที่อยู่ในฮีมจะสามารถดูดซึมได้ดีกว่าเหล็ก

ที่ไม่ได้อยู่ในฮีม) สารอื่นๆ ที่อยู่ด้วยกันในอาหาร ปริมาณเหล็ก

ในร่างกาย ความต้องการเหล็กในการสร้างเม็ดเลือดแดงใน

ร่างกาย ระดับออกซิเจนในร่างกาย เป็นต้น 

 ขอขยายความเรื่องอาหารสักหน่อยก็แล้วกันนะครับ เพราะ

คิดว่าน่าจะมีประโยชน์สำาหรับชาวชมรมธาลัสซีเมีย คืออาหาร

ที่เรารับประทานเข้าไป หลายๆ อย่างมีผลกระทบต่อการดูด

ซึมธาตุเหล็ก บางอย่างทำาให้ดูดซึมเหล็กได้ดีขึ้น แต่บางอย่าง

ก็ทำาให้ดูดซึมเหล็กได้น้อยลง อย่างเช่น วิตามินซี ทำาให้การ

ดูดซึมเหล็กดีขึ้น เข้าใจว่าเนื่องจากมันช่วยให้เหล็กอยู่ในรูป

ที่ละลายนำ้าได้ดี ผลของวิตามินซี ต่อการดูดซึมเหล็กนี้ จะยิ่งเพิ่ม

มากขึ้นเมื่อมีสารกลุ่ม ไฟเตต (phytate เป็นสารที่พบมากใน

เมล็ดพืช) หรือพวก โพลีฟีนอล (polyphenol เป็นสารประกอบ

ที่มีกลุ่มฟีนอลเป็นองค์ประกอบอยู่มาก อาหารที่มีสารพวกนี้อยู่

มากก็อย่างเช่น ชา กาแฟ โกโก้ ไวน์แดง เป็นต้น) อยู่ด้วย 

อย่างไรก็ตาม ทั้งไฟเตตและโพลีฟีนอล ด้วยตัวมันเองกลับส่งผล

ยับย้ังการดูดซึมธาตุเหล็กแทน เราจึงแนะนำาให้ผู้ท่ีเป็นธาลัสซีเมีย

ดื่มนำ้าชา ที่ไม่แนะนำากาแฟเพราะกาแฟจะกระตุ้นให้กระเพราะ

หลั่งกรดมากขึ้น ภาวะความเป็นกรดที่สูงขึ้นทำาให้การดูดซึม

เหล็กเกิดได้ดีขึ้นอีกนิดหน่อย แต่เบ็ดเสร็จแล้วก็ยังสามารถช่วย

ลดการดูดซึมได้บ้าง แม้จะไม่ดีเท่าชา สำาหรับไวน์แดงก็เช่นเดียว

กัน เราพบว่าไวน์แดงไม่มีผลต่อการดูดซึมธาตุเหล็กเลยทั้งๆ ที่มี

โพลีฟีนอลอยู่มากพอสมควร ทั้งนี้เนื่องจากแอลกอฮอล์ใน

ไวน์แดงจะกระตุ้นให้กระเพาะหลั่งกรดมากขึ้น ทำาให้เหล็กดูด

ซึมได้ดีขึ้น หักกลบลบหนี้กันแล้วจึงแค่เสมอตัว (อย่างไรก็ตาม

การบริโภคไวน์แดงอาจเป็นอันตรายต่อสุขภาพตับ และกระเป๋า

สตางค์ได้ เราเตือนคุณแล้ว)  

 สำาหรับพวกถั่ว นอกจากจะมีไฟเตต มากแล้ว โปรตีนในถั่ว

เองก็สามารถช่วยลดการดูดซึมธาตุเหล็กได้เช่นเดียวกัน 

 อาหารโปรตีนที่ดีอีกชนิดหนึ่งคือไข่ไก่ ซึ่งโปรตีนในไข่ขาว

เองก็สามารถจับกับเหล็ก ช่วยยับยั้งการดูดซึมธาตุเหล็กได้ 

 โดยปกติแล้ว เราแนะนำาให้ผู้ป่วยโรคธาลัสซีเมียรับประทาน

เนื้อสัตว์ที่มีสีขาว เช่น ไก่ หรือ ปลา มากกว่าเนื้อสีแดง เนื่องจาก

มันจะมีปริมาณเหล็กที่เกาะอยู่ในฮีมอยู่น้อยกว่ามาก   (จึงดูด

ซึมได้น้อยกว่า) อย่างไรก็ตาม เนื้อสัตว์พวกนี้จะช่วยให้การดูด

ซึมธาตุเหล็กดีขึ้นได้ จึงควรระวัง ไม่รับประทานร่วมไปกับ

อาหารที่มีธาตุเหล็กอยู่  

 เนื่องจากการดูดซึมธาตุเหล็ก ที่ลำาไส้ต้องอาศัยโปรตีนตัว

หน่ึงท่ีผิวเซลล์ช่ือดีเอ็มทีวัน (DMT1: divalent metal transporter 1

แปลตรงตัวก็คือ โปรตีนที่ทำาหน้าที่ลำาเลียงโลหะที่มีประจุสอง 

ชนิดที่ 1 เอาเป็นว่าไม่ต้องสนใจชื่อมันดีกว่านะครับ) ซึ่งนอกจาก

จะทำาหน้าที่นำาเหล็กเข้าเซลล์ลำาไส้แล้ว ก็ยังทำาหน้าที่นำาอิออน

ของโลหะชนิดอื่นๆ ที่มีประจุเป็นสอง อย่างเช่น แคลเซียม 

แมกนีเซียม หรือสังกะสี เข้าเซลล์ด้วย และเนื่องจากว่าโปรตีน

ดีเอ็มทีวันแต่ละตัวสามารถลำาเลียงโลหะได้ทีละตัวด้วย การที่

มีธาตุโลหะชนิดอื่นๆนี้อยู่ในอาหารก็ จะช่วยลดการดูดซึมธาตุ

เหล็กลงได้เช่นกัน 

 อย่างไรก็ตาม ปัจจัยเหล่านี้ไม่ค่อยจะมีผลกับเหล็กที่จับอยู่

กับฮีมเท่าไร (เข้าใจว่าเนื่องจากกลไกการดูดซึมเป็นคนละแบบ

กัน)  ดังน้ันก๋วยเต๋ียวเน้ือนำา้ตกใส่เคร่ืองใน ก็ยังคงเป็นอาหารต้อง

ห้ามอันดับหนึ่ง สำาหรับผู้ที่มีเหล็กเกินต่อไป ไม่สามารถจะอ้าง

ว่าเดี๋ยวค่อยดื่มนำ้าชา กินถั่ว กินไข่ไก่หรืออื่นๆ ตามได้นะครับ

เหล็กกับธาลัสซีเมีย

 ผู้ที่เป็นโรคธาลัสซีเมียมักจะมีปัญหาเหล็กเกิน ซึ่งส่วนหนึ่ง

เกิดจากการได้รับเลือดเพื่อแก้ไขภาวะโลหิตจาง  (เนื่องจาก

เลือดที่รับเข้าไป ก็มีเหล็กเป็นองค์ประกอบในปริมาณมาก ผล

ข้างเคียงที่เกิดขึ้นคือ เป็นการนำาธาตุเข้าเหล็กด้วยวิธีพิเศษนอก

ไปจากการดูดซึมจากอาหารตามปกติ) แต่อีกส่วนหนึ่งเกิดขึ้น

จากการที่เซลล์เยื่อบุลำาไส้ถูกกระตุ้นให้ดูดซึมเหล็กเข้ามามาก

ขึ้น ซึ่งอันนี้ก็เป็นผลมาจากการที่ร่างกายมีภาวะเลือดจาง ขาด

ออกซิเจน และมีการผลิตเม็ดเลือดแดงเพิ่มขึ้นมาก ทำาให้ลด

การผลิตโปรตีนตัวหนึ่งที่ชื่อเฮปซิดิน (hepcidin จาก hep 

(จากต้นศัพท์กรีก hepar = ตับ) + cide (ในที่สุดมาจากต้น

ศัพท์ลาติน - cidere = ฆ่า) + in (คำาลงท้ายชื่อโปรตีน) ที่ได้ชื่อ

อย่างนี้เนื่องจากมันสร้างขึ้นที่ตับ และมีคุณสมบัติในการฆ่า 

แบคทีเรียได้) ลง เฮปซิดินน้ี ปกติทำาหน้าท่ียับย้ังการสร้างโปรตีน

อีกตัวหน่ึงช่ือเฟอร์โรพอร์ติน (ferroportin: อันน้ีหาแหล่งอ้างอิง

ที่มาไม่ได้ แต่เข้าใจว่าน่าจะมาจาก ferrum (เหล็ก) กับคำา

ลาติน portus (ประตู) หรือ portare (ถือ นำา ขน ซึ่งจริงๆ 

แล้วคำานี้ก็แผลงมาจาก portus อีกที)) ซึ่งเฟอร์โรพอร์ติน

นี้ทำาหน้าที่ปล่อยเหล็กในเซลล์เยื่อบุลำาไส้เข้าสู่กระแสเลือด เมื่อ

ร่างกายลดการสร้างเฮปซิดินลง ก็เลยทำาให้มีเฟอร์โรพอร์ติน

เพิ่มขึ้น ทำาให้มีการนำาเหล็กเข้าร่างกายมากขึ้น (ไงล่ะ) 
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 ความจริงแล้วเรื่องนี้ยังซับซ้อนหนักขึ้นไปอีก เนื่องจากเรา

พบว่ามีโปรตีนอีกตัวหนึ่งชื่อ TMPRSS6 (ไม่เขียนชื่อเต็มก็แล้ว

กันนะครับ) สามารถยับยั้งกลไกที่กระตุ้นการสร้างเฮปซิดินได้ 

เมื่อเร็วๆ นี้มีผู้ทดลองเอาสารที่มีฤทธิ์ต้านโปรตีน TMPRSS6 นี้ 

ฉีดให้หนูทดลองท่ีเป็นโรคบีต้าธาลัสซีเมียและมีเหล็กเกิน (ไอเดีย

คือเจ้าสารตัวนี้จะไปยับยั้งการทำางานของ TMPRSS6 ทำาให้

กลไกกระตุ้นการสร้างเฮปซิดินทำางานได้ดีขึ้น ทำาให้มีการสร้าง

เฮปซิดินได้มากขึ้น ทำาให้สร้างเฟอร์โรพอร์ตินได้น้อยลง ทำาให้

ดูดซึมเหล็กได้น้อยลง ทำาให้ปริมาณเหล็กในร่างกายลดลง ฉลาด

ไหม) ปรากฎว่าสามารถลดปริมาณเหล็กในร่างกายลงได้ และยัง

ช่วยให้ความเข้มข้นของเลือดและหน้าตาของเม็ดเลือดดูดีขึ้น

ด้วย อันนี้เขาคิดว่าคงจะเป็นเพราะมันไปลดปริมาณเหล็กใน

รา่งกายลง ทำาใหร้า่งกายสรา้งฮีโมโกลบนิได้นอ้ยลง ทำาใหม้อีลัฟา

โกลบินส่วนเกินซึ่งเป็นอันตรายต่อเซลล์น้อยลงไปด้วย อย่างไรก็

ตามยาน้ียังอยู่ในข้ันตอนการทดลองในสัตว์ทดลองอยู่นะครับ

 แม้ตามปกติร่างกายจะไม่สามารถขับเหล็กออกได้นอก

จากปล่อยให้หลุดออกมากับเซลล์ต่างๆ แต่เราสามารถใช้ยาช่วย

ให้สามารถขับเหล็กที่ค้างอยู่ออกมาได้ โดยยาขับเหล็กที่เราใช้

กันอยู่ จะไปจับกับเหล็กแล้วทำาให้มันอยู่ในสภาพที่สามารถจะ

ถูกขับออกทางไต (ออกมากับปัสสาวะ) หรือระบบทางเดินนำ้า

ดี (ออกมากับอุจจาระ) ได้ จึงสามารถเพิ่มอัตราการกำาจัดเหล็ก

ออกจากร่างกายขึ้นได้มากกว่าปกติ เล่าเรื่องเหล็กมาพอสมควร

แล้ว ฉบับขอจบเท่านี้ก่อน พบกันใหม่ฉบับหน้า สวัสดีครับ 
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