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ค าน า 

ปัญหาสุขภาพของประชากรไทยและประชากรโลก โดยเฉพาะการเจ็บป่วย ด้วยโรคเรื้อรัง  เป็นภัย
เงียบใกล้ตัวที่ก าลังทวีความรุนแรงมากขึ้น จากการส ารวจสถานการณ์การให้บริการการแพทย์ทางเลือกใน
โรงพยาบาลและสถานบริการสุขภาพ ตั้งแต่ปี พ.ศ. ๒๕๔๖ จนถึงปัจจุบันพบว่ามีโรงพยาบาลที่ให้บริการ
การแพทย์ทางเลือกมากกว่า ๑๒๘ แห่งทั่วประเทศ ข้อมูลดังกล่าว สะท้อนถึงความต้องการใช้บริการแพทย์
ทางเลือกท่ีเพ่ิมมากข้ึน ซึ่งสอดคล้องกับแผนพัฒนาสุขภาพแห่งชาติ ฉบับที่ ๑o ว่าด้วยยุทธศาสตร์ส่งเสริมการ
วิจัยและพัฒนาองค์ความรู้ทางเลือกสุขภาพให้มีความหลากหลายผสมผสานภูมิปัญญาไทยและสากลของ
กระทรวงสาธารณสุข และตอบสนองต่อแผนยุทธศาสตร์ชาติ ด้านการพัฒนาภูมิปัญญาไทยสุขภาพดีวิถีไทย 
การแพทยพ้ื์นบ้านและการแพทย์ทางเลือกในระบบบริการสาธารณสุขภาครัฐและเอกชน 

ปัจจุบันในกลุ่มประเทศท่ีพัฒนาแล้ว ได้น าศาสตร์การแพทย์ทางเลือก ที่เรียกว่า คีเลชั่น (Chelation) 
มาใช้ในการขับสารพิษโลหะหนักออกไปจากร่างกาย เช่น สารตะกั่ว สารปรอท สารหนู และสารโลหะที่เป็น
ประโยชน์ต่อร่างกายแต่ไม่อยู่ในต าแหน่งที่ควรจะเป็น เช่น ธาตุเหล็ก ทองแดง สังกะสี เป็น ต้น นอกจากจะ
ก่อให้เกิดการอักเสบในบริเวณท่ีสะสมแล้ว ยังเป็นตัวการส าคัญที่เหนี่ยวน าให้เกิดสารอนุมูลอิสระขึ้นในร่างกาย 
การใช้ขบวนการ คีเลชั่นบ าบัด จึงเป็นทางเลือกหนึ่งที่อาจช่วยลดปัญหาและภาวะดังกล่าวได้ 

กองการแพทย์ทางเลือก จึงได้ร่วมกับสมาคมการแพทย์คีเลชั่นไทยในการจัดท าแนวทางด าเนินการ
คีเลชั่นบ าบัด (EDTA CHELATION THERAPY ) ขึ้นโดยมีวัตถุประสงค์เพ่ือใช้เป็นแนวทางการปฏิบัติทางคลินิก
ที่ดี GCPG (Good Clinical Practice Guideline) ด้านคีเลชั่นบ าบัดที่เป็นการแพทย์ทางเลือก และเพ่ือ
เสนอแนะให้กับบุคลากรสาธารณสุข ในหน่วยงาน หรือสถานบริการที่เกี่ยวข้องได้น าไปใช้ประโยชน์ในการ
คุ้มครองผู้บริโภคต่อไป 
 
 

กองการแพทย์ทางเลือก 
       30 มิถุนายน 2565 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3 
 

 
 

สารบัญ 
 เรื่อง          หน้า 

 ความหมาย EDTA CHELATION THERAPY         4 
 ประโยชน์ EDTA CHELATION THERAPY          4 
 ผลข้างเคียงของการใช้ EDTA CHELATION THERAPY        4 
 ข้อห้ามใช้ EDTA CHELATION THERAPY ในกลุ่มคนไข้ดังต่อไปนี้       4 
 ข้อควรระวัง ในกลุ่มผู้รับบริการ           4 
 การบริหารยา            5 

- คน 
- สถานที่ 
- อุปกรณ์ 
- การบริหารยา 

 ภาคผนวก           6-82 
ระเบียบวิธีปฏิบัติ ส าหรับการใช้ และสารคีเลท อ่ืน ๆ ในการรักษาโรคหลอดเลือด 
สภาวะเสื่อมและพิษจากโลหะได้อย่างปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ 
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แนวทางด าเนินการจัดท ามาตรฐานการแพทย์ทางเลือก 
คีเลชั่นบ าบัด 

(EDTA CHELATION THERAPY) 
1. ความหมาย 

EDTA Chelation Therapy หมายถึง การใช้ EDTA ก าจดัสารโลหะหนักออกจากร่างกาย 
เพ่ือบ าบัดภาวะผิดปกติทางสุขภาพท่ีสัมพันธ์กับการสะสมและตกค้างของสารโลหะหนักแบบเรื้อรัง 
2. ประโยชน์ของ EDTA Chelation therapy 

TA Chelation therapyตาม Protocol for the safe and effective administration 
CHELATION THERAPY (ACAM) ตามรายละเอียดในภาคผนวก 
มีข้อบ่งชี้ตามมาตรฐานของ US FDA ดังนี้ 

- 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. ข้อห้ามใช้ EDTA Chelation therapy ในกลุ่มคนไข้ดังต่อไปนี้ 
- Severe Allergic Reaction 
- Severe Renal insufficiency (CKD stage V-V) ยกเว้น ผู้ป่วยที่ท าการฟอกเลือดด้วย

เครื่องไตเทียมได้ 
- s/p TotalThyrodectomy or Hypoparathyroidism 
- Acute lead encephalopathy 

5. ข้อควรระวัง ในกลุ่มผู้รับบริการ 
- Mild to Moderate Renal Impairment ให้ monitor 

Creatinine Clearance โดยให้ลด dose ตามค่า Creatinine Clearance และความถ่ีลง 
- Uncontrol Hypertention 
- Pregnancy 
- Volume overload 
- On Anticoagulant patient ให้ดู PT,PTT,INR ควรลดDose ถ้ามีข้อบ่งชี้ 
- G6PD patien 
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6. การบริหารยา ประกอบด้วย 
คน 
  - ต้องเป็นผู้ประกอบวิชาชีพเวชกรรม ที่ผ่านการฝึกอบรม 
สถานที ่
  - ต้องมีเตียงพัก หรือ เตียงกึ่งนั่งก่ึงนอน 
  - มีที่แขวนน้ าเกลือหรือเสาน้ าเกลือ 
อุปกรณ์ 
  - ต้องมี Ca lV form หรือ oral from ที่ดูดซึมได้เร็ว 

      - Glucose IV น้ าหวาน หรือน้ าผลไม้ 
การบริหารยา 

ตามข้อก าหนดของ CMAT: ของประเทศสหรัฐอเมริกา ดังนี้ 
 

CMAT Protocol for Various Doses of EDTA 
Dose of 
EDTA 

5%DW 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 ส าหรับการใช้ EDTA และสารคเีลทอื่นๆใน 
การรักษาโรคหลอดเลือด สภาวะเสือ่มและพิษจากโลหะได้อย่าง 

ปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ 
Theodore C. Rozema, MD, FAAFP 
 
I. ภาพรวมของการใช้ EDTA บ าบัดสารพิษโดยวิธี คีเลชั่น 
II. วัตถุประสงค์ของการสร้างหลักระเบียบวิธีการปฏิบัติ 
III. สมบัติทางเคมี และ ปฏิกิริยาทางเภสัชวิทยา ของ EDTA 
IV. การดูดซึมและการเผาผลาญ ของ EDTA 
V. หลักการเลือกผู้ป่วยเพื่อเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA 
VI. ข้อห้าม ความเป็นพิษ ผลข้างเคียง และข้อควรระวัง 

A. ข้อห้าม 
B. ความเป็นพิษ 
    1. ความเป็นพิษต่อไต        P.21 

              2. ภาวะไฮโปแคลซิเมีย       P.22 
              3. การแพ้ยา         P.23 
              4. การอักเสบของหลอดเลือดด า (Thrombophlebitis)    P.24 
              5. ภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure)    P.24 
              6. ภาวะน้ าตาลในเลือดต่ า (Hypoglycemia)     P.25 
              7. ผลกระทบต่อฮอร์โมน       P.26 

   8. ความอ่อนล้า       P.26 
             9. หัวใจเต้นผิดปกติ (Arrhythmias)      P.27 

  10. ความเป็นพิษต่อล าไส้       P.27 
  11. ผื่นคัน         P.27 
  12. การให้ก าเนิดทารกผิดรูป (Teratogenesis)     P.27 
  13. วัณโรค (Tuberculosis)       P.28 
  14. Embolization of Plague       P.28 
C. มาตรการป้องกัน 
    1. ภาวะไตเสื่อม        P.28 

a. ภาวะไตบกพร่องเล็กน้อย      P.29 
b. ภาวะไตบกพร่องปานกลาง      P.30 
c. ภาวะไตบกพร่องรุนแรง      P.30 

    2. การตั้งครรภ์        P.31 
    3. ภาวะหัวใจล้มเหลว       P.31 
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    4. โรคตับ         P.31 
    5. ยาหรือสารต้านการจับตัวเป็นก้อนของเลือด     P.32 
    6. ข้อควรพิจารณาอ่ืนๆ ทางคลินิก      P.32 

a. อาหารเสริมโภชนาการ 
VII. ขนาดและวิธีการให้ยา ในขบวนการบ าบัดสารพิษด้วยวิธีคีเลชั่น   P.34 

A. แบบแสดงความยินยอมรับการรักษา      P.34 
B. การประเมินทางคลินิก ก่อนเข้ารับการบ าบัดสารพิษโดยวิธีคีเลชั่น  P.36 
C. การเก็บบันทึกที่เหมาะสม       P.37 
    1. การตรวจสอบทางชีวภาพ 
    2. การตรวจสอบเส้นเลือด 
    3. แผ่นสรุป (Recap sheet) 
    4. การจดบันทึกความก้าวหน้า (Progress Notes) 
    5. แผนภาพ Flow sheet 
D. ขั้นตอนการรักษา        P.38 
    1. สารละลายที่ให้ทางเส้นเลือด 
       a. ตัวท าละลาย 
       b. EDTA 

         c. แมกนีเซียม 
       d. สารละลายบัฟเฟอร์ โซเดียม ไบคาร์บอเนต 

                 e. ยาชาเฉพาะที่ 
                 f. เฮพาริน 
                 g. แอสคอร์เบท 
                 h. อ่ืนๆ 
 2. เทคนิคการรักษา        P.40 

    3. เวชภัณฑ์และเครื่องมือ      P.41 
       a. สารละลายน้ าเกลือ        
       b. เข็มปีกผีเสื้อ 
       c. สายน้ าเกลือ 
       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 
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       o. อ่ืนๆ 
    4. ชุดเครื่องมือฉุกเฉิน        P.43 
    5. ข้อเสนอแนะเพ่ิมเติม       P.43 
 E. การประเมินผลระหว่างการรักษา      P.45 
 F. การประเมินผลหลังจากการรักษา      P.45 

VIII. มาตรการเสริมสุขภาพอื่นๆ        P.45 
A. การควบคุมอาหาร        P.45 
B. สภาพการออกก าลังกาย       P.46 
C. อาหารเสริมสุขภาพ        P.47 
D. การจัดการความเครียด       P.49 

IX. สารคีเลทชนิดอื่นๆ 
A. BAL          P.50 
B. DMSA –Succimer—Chemet      P.52 
C. DMPS         P.54 
D. Deferoxamine หรือ DFO       P.57 
E. D-Penicillamine        P.59 

X. สรุป           P.62 
XI. ภาคผนวก          P.63 
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นายแพทย์ Ted Rozema M.D., FAAFP 
ส่วนที่ 1 ภาพรวมของการใช้ EDTA บ าบัดสารพิษโดยวิธี คีเลชั่น 

ค าว่า คีเลชั่น (Chelation) นั้นมาจากรากศัพท์ภาษากรีก โดยค าว่า คีลี (chele) นั้นมีความหมายถึง
ก้ามของปูหรือกุ้ง ซึ่งเป็นการแสดงถึงกลไกการสร้างพันธะเคมีระหว่างสารประกอบอินทรีย์กับไอออนของโลหะ
หนักที่มีลักษณะคล้ายคลึงกับการหนีบของก้ามปู คีเลชั่นจึงอาจถูกนิยามได้ว่าเป็น“กระบวนการการรวมตัวใน
ระดับโมเลกุลของไอออนบวก (cation) กับ โมเลกุลของสารอินทรีย์เพื่อให้เกิดเป็นโมเลกุลรูปวงแหวนที่มีโลหะ
เป็นส่วนประกอบ เราเรียกโมเลกุลของสารอินทรีย์ดังกล่าวว่าเป็นสารคีเลท (chelating agent)” หรือจะกล่าว
ให้สมบูรณ์ก็คือ “เป็นสภาวะสมดุลของปฏิกิริยาระหว่างไอออนบวกของโลหะและโมเลกุลของสารประกอบ 
โดยมีการสร้างพันธะระหว่างสารประกอบนั้นกับไอออนของโลหะมากกว่าหนึ่งพันธะขึ้นไป ก่อให้เกิด
สารประกอบเชิงซ้อนใหม่ที่มีโครงสร้างเป็นวงแหวนโดยมีไอออนของโลหะเป็นส่วนหนึ่งของโครงสร้าง” เรา
สามารถพบสารประกอบเหล่านี้ได้ทั่วไปในธรรมชาติ  ตัวอย่างเช่นคลอโรฟิลล์ ซึ่งก็คือการคีเลชั่นของ
แมกนีเซียม หรือ ฮีโมโกลบินซึ่งเป็นคีเลชั่นของเหล็ก ในทางการแพทย์ประโยชน์ของคีเลชั่นบ าบัดที่ยอมรับการ
อย่างกว้างขวางก็คือการน ามาใช้ก าจัดโลหะหนักท่ีเป็นพิษเช่น ตะกั่วออกจากร่างกาย การใช้งานอีกแบบของคี
เลชั่นบ าบัดที่เป็นข้อถกเถียงกันอยู่ในขณะนี้คือการใช้ไดโซเดียม-EDTA ในการท าคีเลชั่นบ าบัดเพ่ือการรักษา
ผู้ป่วยที่มีโรคหลอดเลือดแดงแข็งหรือตีบ(atherosclerotic disease) เช่นภาวะเส้นเลือดหัวใจ สมอง หรือเส้น
เลือดแดงส่วนปลายขาดความยืดหยุ่นหรือภาวะเสื่อมอ่ืนๆ ซึ่งในหนังสือเล่มนี้จะให้ความสนใจไปที่การรักษา
อาการเหล่านี้ 

EDTA เป็นอักษรย่อของสารประกอบ Ethylene Diamine Tetraacetic Acid องค์การอาหารและยา
ของสหรัฐอเมริกาได้ให้การรับรองการใช้ แคลเซียม- EDTA ในการบ าบัดพิษจากสารตะกั่ว1 , 2 , 3 , 4 , 5 ส่วนการ
บ าบัดภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือตีบ (atherosclerotic)นั้น เราจะใช้ไดโซเดียม- EDTA ซึ่งเหตุผลของการ
ใช้สารประกอบดังกล่าวจะกล่าวต่อไปในภายหลัง6,7,8,9 การใช้ EDTAในการท าคีเลชั่นบ าบัดนั้นเป็นเพียงส่วน
หนึ่งของโปรแกรมบ าบัดโรคที่ใช้รักษาภาวะหลอดเลือดแดงแข็งหรือตีบ(atherosclerosis) ส่วนประกอบอ่ืนๆ
ของโปรแกรมบ าบัดได้แก่การควบคุมอาหาร การบริโภคอาหารเสริม การออกก าลังกาย โปรแกรมควบคุม
ความเครียด และในบางครั้งอาจรวมถึงการรับประทานยาเพ่ิมเติม ในกรณีพิเศษบางกรณีแพทย์อาจจะ
พิจารณาให้มีการผ่าตัดด้วย แต่ในกรณีส่วนใหญ่ผู้ป่วยสามารถท าการบ าบัดได้โดยไม่ต้องพ่ึงการผ่าตัด 

การท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA ส าหรับโรคที่เกี่ยวกับหลอดเลือดนั้น ผู้ป่วยจะได้รับยาที่มี
ส่วนประกอบของ EDTA และตัวยาอ่ืนซึ่งจะกล่าวในภายหลัง โดยแพทย์จะท าการผสมยาดังกล่าวกับน้ าเกลือ
และฉีดเข้ากระแสเลือด โดยจะใช้เวลาให้ยาประมาณ หนึ่งชั่วโมงครึ่งถึงสามชั่วโมง ความถี่ของการรักษาโดย
ปกติแล้วจะประมาณหนึ่งหรือสองครั้งต่อสัปดาห์ ส าหรับผู้ป่วยที่แสดงอาการของโรคชัดเจนอาจจ าเป็นต้อง
ได้รับการรักษาอย่างน้อยสามสิบครั้งขึ้นไป 

 
ส่วนที ่2 วัตถุประสงค์ของการสร้างหลักระเบียบวิธีการปฏิบัติ 
จุดประสงค์ของการท าระเบียบวิธีปฏิบัตินี้ก็เพ่ือท าให้มั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับประโยชน์และความ

ปลอดภัยสูงสุดในการใช้ Ethylene Diamine Tetraacetic Acid (รู้จักกันในชื่อ EDTA หรือไดโซเดียม 
Edetate หรือ เกลือไดโซเดียมของ Ethylene Diamine Tetraacetic Acid) และสารคีเลทอ่ืนๆที่ใช้
ประกอบการบ าบัดรักษาภาวะผนังหลอดเลือดหนาขาดความยืดหยุ่น (arteriosclerosis) หลอดเลือดตีบ
(atherosclerosis) และความผิดปกติอ่ืนๆที่สามารถรักษาได้โดยวิธีคีเลชั่นบ าบัด เพ่ือที่จะสามารถได้ประโยชน์
สูงสุดจากหนังสือเล่มนี้ผู้อ่านควรจะมีความรู้ทางชีวเคมี ทางเภสัชวิทยา และความรู้พ้ืนฐานทางการแพทย์อยู่
ก่อนแล้ว ระเบียบวิธีปฏิบัตินี้สร้างขึ้นเพ่ือมุ่งหวังที่จะเป็นมาตรฐานสากลส าหรับการปฏิบัติที่มีประสิทธิภาพ
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และความปลอดภัยสูงสุด ในหลักระเบียบวิธีปฏิบัตินี้จะใช้ค าว่า EDTA แทนไดโซเดียม EDTA ส่วน
สารประกอบ EDTA อ่ืนๆหากอ้างถึงจะมีการระบุเพ่ิมเติม 

American and International Boards of Chelation Therapy (ABCT-IBCT) ได้จัดให้มีการสอบ
ข้อเขียน และสอบปากเปล่าอยู่เป็นระยะเพ่ือเป็นการสร้างหลักประกันว่าผู้ให้การบ าบัดมีความเข้าใจในศาสตร์
สาขานี้อย่างเพียงพอ แพทย์ที่ผ่านการสอบที่กล่าวไว้ข้างต้น (หลังจากผ่านหลักสูตรการสัมมนาเชิงปฏิบัติการ
การท าคีเลชั่นบ าบัดที่ได้รับการรับรอง) เมื่อปฏิบัติตามแนวทางของระเบียบวิธีปฏิบัตินี้และมีประสบการณ์ทาง
คลินิกเกี่ยวกับคีเลชั่นบ าบัดถึงระดับที่ก าหนดไว้ จะได้รับประกาศนียบัตรรับรองจาก ABCT-IBCT แพทย์ควร
ยึดมั่นในมาตรฐานการรักษาที่ก าหนดไว้อย่างเคร่งครัด แต่อย่างไรก็ตาม แพทย์เจ้าของไข้จะเป็นผู้วินิจฉัย
ตัดสินใจขั้นสุดท้ายในการเลือกรูปแบบการรักษาที่เหมาะสมส าหรับผู้ป่วยแต่ละคน โดยการตัดสินใจนั้นจะอยู่
บนพื้นฐานของการชั่งน้ าหนักข้อดีข้อเสียของการรักษาตามแนวทางที่น าเสนอในระเบียบวิธีปฏิบัตินี้ 

นอกจากนี้ยังสามารถศึกษา หลักสูตรและคู่มือการฝึกปฏิบัติ หนังสือ บทความ เอกสารอ้างอิง และ
เทปเสียงเกี่ยวกับการท าคีเลชั่นบ าบัดได้จากวิทยาลัยเพ่ือความก้าวหน้าทางการแพทย์แห่งอเมริกา (American 
College for Advancement in Medicine, ACAM) และวิทยาลัยการแพทย์คลินิกเกรทเลคส์ (Great Lakes 
College of Clinical Medicine, GLCCM) 

ส่วนที ่3 สมบัติทางเคมี และ ปฏิกิริยาทางเภสัชวิทยา ของ EDTA 
A. โครงสร้างทางเคมี 
สาร EDTA ที่กล่าวถึงในระเบียบวิธีการปฏิบัตินี้คือเกลือโซเดียมของ EDTA ซึ่งมีลักษณะเป็นผลึก

ละเอียดสีขาว ละลายได้ในน้ า และละลายได้บางส่วนใน แอลกอฮอล์ มีความเป็นกรดอ่อน ๆ10 
 
โครงสร้าง : 
EDTA = Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
 

 
Diamine = มีไนโตรเจนหรือกลุ่มเอมีนสองตัว สร้างพันธะอยู่กับคาร์บอนของกลุ่มเอทิลีน 

                
Tetraacetic Acid = มีกรดอะซิติก สี่กลุ่ม โดยไนโตรเจนหนึ่งตัวจะจับกับกรดสองกลุ่ม 

         
ETHYLENE DIAMINE TETRAACETIC ACID (EDTA) 
 
ไดโซเดียม EDTA 
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EDTA ก็คือ สารโพลีเอมีน ของกรดคาร์บอกซีลิก 
ในรูปที ่1 แสดงสูตรโครงสร้างของ EDTA ที่เกิดพันธะเคมีกับไอออนของแคลเซียม 
 

 
Picture of EDTA complexed with calcium iron. 

โมเลกุลของ EDTA มีอิเลคตรอนคู่โดดเดี่ยวอยู่ 6 คู ่ที่สามารถเป็นตัวจ่ายอิเลคตรอนให้กับไอออนบวก
ของแคลเซียม อิเลคตรอนเหล่านั้น มีสองตัวอยู่ในกลุ่มอมิโน และสี่ตัวที่เหลืออยู่บนออกซิเจนในกลุ่มคาร์บอกซี 
อะตอมทั้งหกตัวนี้จะเป็นที่รู้จักกันว่าเป็นเสมือนซี่ฟันของโมเลกุล EDTA ที่คอยท าหน้าที่จับประจุบวก 

 
นิยาม : คีเลชั่น คือกระบวนการรวมตัวของโลหะเข้ามาเป็นสารประกอบใหม่ที่มีโครงสร้างเป็นวง

แหวนโดยมีไอออนของโลหะเป็นส่วนหนึ่งของโครงสร้าง (Chelation is the incorporation of ametal 
into a heterocyclic ring structure)11 

 
สารคีเลท (Chelating agent) กักโลหะไว้โดยการเข้าปิดก้ันจุดที่ไวต่อปฏิกิริยาของไอออนโลหะ ท าให้

ไอออนไม่สามารถท าปฏิกิริยาได้ดังเช่นปกติ ปรากฏการณ์นี้จะเกิดขึ้นตราบเท่าที่ EDTA ยังคงอยู่ในร่างกาย 
มันจะช่วยลดปริมาณไอออนสุทธิที่มีปัญหาออกจากร่างกายซึ่งเป็นผลดีในระยะยาว 

มีปัจจัยมากมายที่มีบทบาทในการก าหนดโครงสร้างของสารประกอบเชิงซ้อนระหว่าง EDTA กับ
ไอออนโลหะ 

ปัจจัยแรกก็คือค่า pH ในขณะที่ pH มีค่าเพ่ิมข้ึน สารคีเลท EDTA จะมีความเสถียรมากขึ้น ซ่ึง
หมายความว่าโมเลกุลก็จะไม่ยอมปล่อยไอออนโลหะออกไปง่ายๆ ท าให้ในห้องปฏิบัติการจะพบว่า EDTA จะ
สร้างโมเลกุลเชิงซ้อนกับไอออนโลหะได้อย่างมีประสิทธิภาพภายใต้สารละลายที่มีความเป็นด่าง แต่อย่างไรก็
ตาม ภายในร่างกายมนุษย์มีกลไกทางธรรมชาติที่จะควบคุมความสมดุลของค่าpH ไว้อย่างเคร่งครัดท า ให้เรา
ไม่สามารถท าอะไรได้มากนักกับความเป็นกรดด่างของสภาพแวดล้อมของการเกิดปฏิกิริยา 

ปัจจัยที่สอง คือความแข็งแรงของพันธะระหว่าง EDTA กับไอออนโลหะชนิดต่างๆเนื่องจากไอออน
บวกของธาตุแต่ละชนิดก็มีความชอบ (Affinity) ที่จะสร้างโมเลกุลเชิงซ้อนกับสารคีเลทไม่เท่ากัน ถ้าหากเรา
ลองใส่ไอออนบวกสองชนิดที่ความเข้มข้นเดียวกันลงในสารละลายที่มีสารคีเลทอยู่ ไอออนบวกของโลหะท่ีมีค่า 
affinity สูงกว่าก็จะสามารถเข้ารวมกับสารคีเลทได้มากกว่าโลหะที่มีค่า affinity ต่ ากว่า 
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ค่า affinity ของไอออนแร่ธาตุต่างๆท่ีมีต่อสารคีเลทหนึ่ง ๆ นั้นสามารถถูกแสดงในสมการทาง
คณิตศาสตร์ด้วย ค่าคงที่สมดุล (Ks) ถ้ามีค่ามากก็แสดงถึงค่า affinity ที่สูงขึ้น11 

ค่าคงที่สมดุลนั้นคิดจากสภาวะสมดุลของปฏิกิริยาทางเคมีระหว่างสารคีเลทกับไอออนของโลหะเพ่ือ
กลายเป็นสารประกอบเชิงซ้อนดังที่จะแสดงให้เห็น 

Mn+ + Y-4 MY(n-4)+ 
 
โดย Mn+ คือไอออนบวกของโลหะ, Y-4 คือ สารคีเลท และ MY(n-4)+ คือ สารประกอบเชิงซ้อนที่เกิด

จากการคีเลท ค่าคงที่สมดุล (Ks) นั้นมีค่าเท่ากับความเข้มข้นของสารประกอบเชิงซ้อน ที่เกิดจากการคีเลท 
หารด้วยผลคูณของความเข้มข้นของสารคีเลทกับ ความเข้มข้นของไอออนบวกกในปฏิกิริยา 

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

ปฏิกิริยาที่มีค่าคงท่ีสมดุลสูงก็จะมีค่า affinity สูงตามไปด้วย ซึ่งก็หมายความว่า คุณจะได้
สารประกอบเชิงซ้อนคีเลทจากปฏิกิริยานั้นๆมากข้ึน ค่าคงที่สมดุลนั้นมักนิยมแสดงในรูปแบบของฟังก์ชั่น 
ลอกการิทึม หรือ ค่า Log K11 

ตารางที่ 1 แสดงค่าคงที่สมดุลของ EDTA กับธาตุที่มีความส าคัญในการท าคีเลชั่นบ าบัด โลหะหนัก 
เช่น เหล็ก ทองแดง และตะกั่ว จะมีค่า affinity กับสารคีเลทของเราค่อนข้างสูง 

 
ตารางท่ี 1 

ค่าคงท่ีสมดุล 
ไออนบวกของโลหะ Log K ไออนบวกของโลหะ Log K 

Fe+++ 25.1 CO++ 16.3 
Hg++ 21.8 Al+++ 16.1 
Cu++ 18.8 Fe++ 14.3 
Pb++ 18.5 Mn++ 13.7 
Ni++ 18.0 Ca++ 10.7 
Zn++ 16.5 Mg++ 8.7 
Cd++ 16.5   

 
ขนาดของค่าของ affinity ของธาตุหนึ่งๆและล าดับของค่า affinity ของมันที่มีต่อสารคีเลทใด ๆ จะ

เปลี่ยนแปลงไปขึ้นอยู่กับชนิดของสารคีเลทแต่ละตัวที่น ามาพิจารณา ส าหรับกรณีของ EDTA จะพบว่าการราม
ตัวเข้ากับ โลหะในหมู่ที่ 2 (อัลคาไลน์ เอิร์ท) เช่นแมงกานีสและแคลเซียม จะเกิดขึ้นได้น้อย ส่วนโลหะในหมู่ที่ 1 
(โมโนแวเลนท์ อัลคาไลน์) เช่น โปแทสเซียมและโซเดียม ที่มีค่า affinity ต่ าที่สุด 

ปัจจัยที่สาม คือ ค่าความเข้มข้นสัมพัทธ์ของโลหะต่างๆ โดยพิจารณาโลหะต่าง ๆ ที่เรียงกันอยู่ใน
ตารางข้างต้น โลหะที่มีแม้ความเสถียรมากกว่าแต่มีความเข้มข้นต่ า สามารถถูกเข้าแทรกแทนโดยโลหะที่มีค่า 
affinity ต่ ากว่า แต่มีความเข้มข้นสูงจะกว่าได้บางส่วนตามกฎอัตราการเกิดปฏิกิริยาทางเคมีง่าย  ๆ11

ตัวอย่างเช่น แคลเซียม แม้ว่ามันจะอยู่ค่อนข้างต่ าในตารางของเรา แต่ในทางปฏิบัติพบว่ามีแคลเซียมปริมาณ
มากที่ถูกขับออกจากร่างกาย โดยวิธีคีเลชั่นด้วย EDTA เนื่องจากพลาสมาของเรามีแคลเซียมอยู่ในความเข้มข้น
ที่ค่อนข้างสูง 
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ปัจจัยที่สี่ ที่มีผลต่อกระบวนการเกิดปฏิกิริยาคีเลชั่นนี้เป็นตัวที่ท าให้การเกิดปฏิกิริยาคีเลชั่นใน
ร่างกายมนุษย์นั้นแตกต่างจากปฏิกิริยาที่เกิดข้ึนในห้องปฏิบัติการ ค่าคงที่สมดุลที่ได้แสดงไปก่อนหน้านี้นั้นเป็น
ค่าคงที่ของปฏิกิริยาในสภาพแวดล้อมจ าลองในห้องปฏิบัติการ ค่าคงที่สมดุลเพียงและความเข้มข้นเพียงสอง
อย่างนั้น ไม่เพียงพอที่จะก าหนดพฤติกรรมของ EDTA ที่มีต่อ แร่ธาตุต่าง ๆในร่างกายของสิ่งมีชีวิต เพราะต้อง
ค านึงถึงพวกลิแกนด์ (ligand) ต่างๆที่เกิดขึ้นในเนื้อเยื่อด้วย เพราะในร่างกายของเรามีลิแกนด์ที่เกิดตาม
ธรรมชาติอยู่มากมาย ที่คอยมารบกวนการรวมตัวของสารคีเลทกับโลหะเป้าหมายของการบ าบัด ไอออนโลหะ
ที่ไวต่อปฏิกิริยาส่วนใหญ่นั้นจะยึดค่อนข้างแน่นอยู่กับโปรตีน, เมทัลโลเอนไซม์ (metallo-enzymes), หรือ 
ทรานสพอร์ทโปรตีน เช่น ทราสเฟอร์ริน(transferrin) และ เซรูโลพลาสมิน (ceruloplasmin) ท าให้EDTA ไม่
สามารถเข้าไปดึงโลหะเหล่านั้นออกมาได้มากนัก ปฏิกิริยาส่วนใหญ่จะเกิดกับไอออนโลหะที่อยู่อิสระซึ่งถือว่า
เป็นปริมาณความเข้มข้นที่นอ้ยเมื่อเทียบกับปริมาณแร่ธาตุที่อยู่ในร่างกายท้ังหมด 

B. ปฏิกิริยาทางเภสัชวิทยา 
อันเนื่องมาจากปริมาณไอออนแคลเซียมที่มีอยู่มากมายการให้สารละลาย EDTA ทางเส้นเลือดอย่าง

รวดเร็วอาจก่อให้เกิดภาวะชักเกร็งจากการพร่องแคลเซียม (hypocalcaemia) ซึ่งเกิดจากการที่แคลเซียม
อิสระจ านวนมากเข้ารวมตัวกับ EDTA เป็น12,13 ในทางตรงกันข้ามหากแพทย์ผู้รักษาให้ EDTA เข้ากระแสเลือด
อย่างช้าๆ (16.6 mg/นาท ีหรือน้อยกว่านั้น) โดยทั่วไปจะไม่ท าให้ท าให้แคลเซียมอิสระในซีรัมของกระแสเลือด
มีความเข้มข้นลดลงมากนัก จึงสามารถหลีกเลี่ยงการเกิดภาวะไฮโปแคลซีเมียได้14 หากผู้ป่วยได้รับการฉีด 
EDTA อาทิตย ์ละหนึ่งถึงสองครั้งเป็นเวลาหลายอาทิตย์หรือหลายเดือนติดต่อกัน การลดลงเล็กน้อยของความ
เข้มข้นของแคลเซียมในกระแสเลือดนี้จะไปกระตุ้นการสร้างพาราไทรอยด์ฮอร์โมนมากขึ้น 15,16 และจะไปดึง
แคลเซียมออกจากผนังของหลอดเลือดและเนื้อเยื่ออ่ืนๆ9 สารประกอบเชิงซ้อน แคลเซียม EDTA นี้ก็จะถูกขับ
ออกจากร่างกายไปพร้อมกับปัสสาวะ โดยในทางทฤษฎี EDTA 3 กรัม หากให้โดยวิธีฉีดเข้ากระแสเลือด
โดยตรง สารคีเลท จะสามารถดึงแคลเซียมออกได้ 324 มิลลิกรัม ซึ่งเป็นปริมาณเพียงสองเท่าของปริมาณที่
ร่างกายขับออกในแต่ละวัน และไม่สามารถน ามาอธิบายผลทางชีวะวิทยาที่เกิดขึ้นทั้งหมดจาก EDTA ในการใช้
ทางคลินิกในมนุษย ์

รายละเอียดที่ส าคัญอีกอย่างหนึ่งของการท าการบ าบัดโดย คือผลของไดโซเดียม EDTA ที่มีต่อเมตา
บอลิซึมของกระดูก ดังที่ได้กล่าวมาแล้วในตอนต้นว่า EDTA จะไปลดความเข้มข้นของไอออนแคลเซียมที่
สามารถแตกตัวได้ที่มีอยู่ในซีรัม ท าให้เกิดการกระตุ้นให้เกิดการเพ่ิมขึ้นอย่างรวดเร็วของพาราไทรอยด์ฮอร์โมน
18, 19, 20, 21 ซึ่งในทางทฤษฎีแล้วจะท าให้ความเข้มข้นของแคลเซียมในซีรัม กลับมาสู่ระดับปกติหลังจากหยุด
การให้ EDTA ที่น่าสนใจคือเหตุการณ์นี้จะไปกระตุ้นให้เกิดการสลายตัวของกระดูก(osteoclastic activity) 
ในระยะแรกๆ ซึ่งกินเวลา 21 วันโดยประมาณ แต่อย่างไรก็ตามหลังจากนั้นร่างกายจะเริ่มมีการสร้างมวล
กระดูกเพ่ิม (osteoblastic activity) ที่กินเวลาประมาณ 120 วัน ท าให้ในท้ายที่สุดแล้วร่างกายจะมีการสร้าง
มวลกระดูก เป็นเวลาสุทธิ 100 วันโดยประมาณหลังจากการบ าบัดผลลัพธ์ก็คือ การท าคีเลชั่นบ าบัดโดยใช้ ได
โซเดียม EDTA ควรจะช่วยเพิ่มความหนาแน่นของมวลกระดูกในผู้ป่วย22, 23 

เมื่อใช้ แคลเซียม EDTA ในการบ าบัด จะไม่พบการเปลี่ยนแปลงของความเข้มข้นของแคลเซียมใน
ซีรัมและไม่มีผลกระทบใดๆต่อสมดุลแคลเซียม24 เราสามารถใช้สารประกอบเกลือ EDTA อ่ืนๆ นอกเหนือจาก
โซเดียม เช่น แมกนีเซียม EDTA อาจถูกใช้เพ่ือขับแร่ธาตุที่ไม่ต้องการและแก้ไขสมดุลแคลเซียมไปพร้อมๆกัน 
เกลือเหล่านี้สามารถก าจัดโลหะชนิดอ่ืนนอกเหนือจากแคลเซียมได้เหมือนกับไดโซเดียม EDTA ท าให้ผู้ป่วย
จ าเป็นต้องได้รับการชดเชยแร่ธาตุที่จ าเป็นกับกระบวนการท างานของอวัยวะต่างๆ ในร่างกาย 25, 26 
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พึงละลึกไว้เสมอว่า การท างานของ EDTA จะมีเพียงแค่เข้าสร้างพันธะกับแร่ธาตุต่างๆ แต่ผลที่ตามมา
อ่ืนๆนั้นมีมาก ท าให้เกิดผลกระทบทางอ้อมของการใช้ EDTA หลายอย่าง ตัวอย่างเช่น EDTA จะลดพยาธิ
สภาพของของอนุมูลอิสระโดยการเข้าจับกับไอออนอิสระของทองแดงและเหล็กซึ่งเป็นตัวเร่งปฏิกิริยาการ
ท าลายไขมันบนผนังเซลล์ (lipid peroxidation)27, 28, 29, 30 

มากไปกว่านั้นยังสามารถลดความสามารถในการรวมตัวของเกล็ดเลือดได้ชั่วคราว 31,32ท าให้สามารถ
ชะลอการฟอร์มตัวของแอนตีบอดี 33 สามารถลดคอเลสเตอรอลในเลือด34, 35,36 กระตุ้นการท างานของ  
C-AMP37 ลดโลหะที่ถูกออกซิไดซ์ลงให้อยู่ในสถานะที่สามารถท างานได้อย่างมีประสิทธิภาพส่งผลให้เอนไซม์
ต่างๆกลับมาท างานได้อย่างมีประสิทธิภาพ และยังมีผลต่อกิจกรรมระดับเซลล์ และสรีระเคมีระดับเซลล์อีก
ด้วย อย่างไรก็ตามงานวิจัยที่ผ่านมายังไม่สามารถครอบคลุมหรือระบุผลกระทบทางอ้อมทั้งหมดของ EDTA 

ไดโซเดียม EDTA รูปแบบฉีดที่มีขายในเชิงพานิชคือประมาณ 5.4 milliequivalents หรือ 114 
มิลลิกรัมของโซเดียม ต่อ หนึ่งกรัมของ EDTA โดยใช้ NaOH ท าการปรับค่า pH ให้อยู่ระหว่าง 6.5 -7.5 
ส่วนที ่4 การดูดซึมและการเผาผลาญ ของ EDTA 

โมเลกุลของไดโซเดียม EDTA นั้นไม่สามารถถูกเผาผลาญได้ในร่างกาย และไม่ถูกดูดซึมกลับที่หลอด
ไตฝอย (Renal tubules) ดังนั้นโมเลกุลดังกล่าวจึงสามารถถูกขับออกมาพร้อมกับปัสสาวะได้อย่างรวดเร็ว 
โดยมันจะหนีบไอออนของโลหะหนักติดออกมาด้วย โมเลกุลของ EDTA จะไม่ท าอันตรายใดๆกับร่างกาย 

ในผู้ป่วยที่มีภาวการณ์ท างานของไตที่ปกติ ครึ่งชีวิตของ EDTA ที่ให้ผ่านหลอดเลือดด าจะอยู่ที่
ประมาณ 45 นาท ีดังนั้นในภาวะปกติ ร่างกายจะสามารถขับสารนี้ออกมาได้มากกว่า90 เปอร์เซ็นต์38 อย่างไร
ก็ตามในกรณีที่ผู้ป่วยมีสภาวะการท างานของไตที่ผิดปกติ อัตราการขับสาร EDTA จะช้ากว่ามากเนื่องจากผล
ของอัตราการกรองของไต (Glomerular Filtration rate, GFR) ที่ลดต่ าลง โมเลกุลของสารประกอบเชิงซ้อน 
EDTA จะดูดไอออนของแคลเซียม (Ca++) ที่อยู่ในเลือดและของเหลวภายในร่างกายและถูกขับออกจาก
ร่างกายพร้อมสารคีเลทในรูปแบบทรงแปดหน้า (Octahedron) 

ระบบทางเดินอาหารจะดูดซึม EDTA ที่ให้ทางปากได้ เพียงแค่ 5 เปอร์เซ็นต์ ของปริมาณทั้งหมด39 

ปริมาณการดูดซึมอาจจะเปลี่ยนแปลงได้เล็กน้อยขึ้นอยู่กับชนิดของอาหารที่มีอยู่ขณะนั้นโดยที่เหลือจะออกมา
พร้อมอุจาระ ดังนั้นวิธีการให้ยาทางปากนั้นจึงเป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพน้อยกว่ามากเมื่อเทียบกับการให้ยาใน
ปริมาณเดียวกันทางหลอดเลือดด า40 

EDTA ที่ให้ทางปากจะสร้างพันธะกับเกลือแร่ที่มีอยู่ในอาหารที่รับประทานเข้าไปและอาจจะลด
ความสามารถในการดูดซึมสารอาหารที่มีประโยชน์ต่อร่างกาย และอาจส่งผลให้เกิดภาวะโภชนาการบกพร่อง
ในผู้ป่วยได ้และในบางกรณีอาจมีโลหะหนักที่เป็นพิษติดรวมไปกับ EDTA จ านวน 5 เปอร์เซ็นต์ที่ถูกดูดซึมเข้า
ไปในร่างกายด้วย ซึ่งเป็นสิ่งตรงข้ามกับเจตนาของการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วยซ้ าไป 

มี EDTA ในปริมาณน้อยมากที่ถูกดูดซึมผ่านทางผิวหนัง และหลังจากเข้าสู่กระแสเลือด ไม่ว่าจะเข้าสู่
กระแสเลือดผ่านการกินหรือฉีด จากการศึกษา แทบจะไม่พบ EDTA ในน้ าไขสันหลังของผู้ป่วยเลย 41 

EDTA ไม่เหมาะอย่างยิ่งที่จะให้โดยการฉีดเข้ากล้ามเนื้อเนื่องจากจะท าให้เกิดความเสียหายของ
กล้ามเนื้อและก่อให้เกิดความเจ็บปวดในบริเวณท่ีท าการฉีดยา อย่างไรก็ตามไม่พบความเสียหายของกล้ามเนื้อ
เมื่อใช้แคลเซียม ไดโซเดียม EDTA แต่ก็ยังคงก่อให้เกิดความเจ็บปวดได้ ดังนั้นจึงสามารถใช้แคลเซียม ได
โซเดียม EDTA หากจ าเป็นโดยมักจะให้ร่วมกับยาโพรเคอีน (Procaine)เพ่ือบรรเทาความเจ็บปวด 

ดังนั้นวิธีการให้ยาที่มีประสิทธิภาพสูงสุดและให้ประโยชน์ในการรักษามากที่สุด คือการให้โดยตรงผ่าน
ทางเส้นเลือดแต่ก็มีข้อควรระวังหลายอย่างในการห้าโดยวิธีนี้ และหลังจากที่ตัวยาได้เข้าสู่กระแสเลือดไม่ว่าจะ
โดยกรณีใดๆ พบว่า EDTA จะเคลื่อนที่ผ่านเนื้อเยื่อไปพร้อมกับของเหลวภายนอกเซลล์ โดยไม่มีการดูดซึมเข้า
สู่ภายในเซลล์ 
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ส่วนที ่5 หลักการเลือกผู้ป่วยเพื่อเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA 
ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่เข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย แมกนีเซียม ไดโซเดียม EDTA นั้นล้วนมีสภาวะของ

โรคหลอดเลือดแดงตีบ (Atherosclerosis) ขั้นรุนแรง42,43,44,45 พร้อมทั้งแสดงอาการหลอดเลือดเลี้ยงสมองไม่
เพียงพอ (Cerebral vascular insufficiency)46,47,48 โรคหลอดเลือดหัวใจหรือหลอดเลือดส่วนปลายตีบ
(Coronary artery or peripheral artery disease)48, 49, 50, 51, 52 

ขอแนะน าว่าหากเป็นไปได้ ให้แพทย์ผู้ตรวจท าการประเมินสภาวะของโรคโดยอาจใช้เครื่องมือตรวจ
วินิจฉัยแบบ non-invasive ที่เหมาะสม เพ่ือหาเส้นแบ่งในการประเมินการตอบสนองที่เหมาะสมของผู้ป่วยที่
จะเกิดขึ้นต่อการรักษาบ าบัด ได้มีการบันทึกประโยชน์ที่ได้รับจากการใช้ EDTA ในการรักษาสภาวะของโรค
หลอดเลือดแดงตีบหรืออุดตัน (Atherosclerotic occlusive arterial disease)ไว้เป็นอย่างดี และแม้ว่า
การศึกษาแบบปกปิดสองด้าน (ที่แพทย์และผู้ป่วยไม่ทราบชนิดของยาที่ใช้, double-blind control study) 
ยังไม่มีการท าในเชิงกว้าง แต่ก็พบว่าประโยชน์ของ EDTA นั้น ได้รับการพิสูจน์แล้วว่ามากพอๆกับการผ่าตัด
บายพาส หรือศัลยกรรมตกแต่งหลอดเลือด (angioplasty)53 

แม้ว่าข้อมูลที่ตีพิมพ์ยังไม่สามารถน ามายืนยันได้แน่นอน แต่ผู้ป่วยที่เป็นโรคผิวหนังหนา 
(Scleroderma หรือ systemic sclerosis) ก็สามารถได้รับประโยชน์จากการใช้ EDTA ในรูปแบบฉีดเข้า
หลอดเลือด เนื่องจากประสบการณ์ทางคลินิกได้แสดงให้เห็นว่าการท าคีเลชั่นบ าบัดนั้นให้ประสิทธิภาพสูงกว่า
วิธีการรักษารูปแบบอื่นๆ54, 55, 56, 57, 58, 59, 60, 61, 62, 63, 64 

ผู้ป่วยโรคเบาหวานทั่วไปจะแสดงการพัฒนาที่ดีขึ้นหลังจากการเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA 
เพราะว่าโรคแทรกซ้อนหลายๆอย่างที่เกิดขึ้นกับผู้ป่วยเบาหวานนั้นมักจะเชื่อมโยงกับสภาวะการท างานของ
หลอดเลือดที่บกพร่อง โดยเฉพาะอย่างยิ่งเส้นเลือดฝอยซึ่งไม่สามารถแก้ไขได้ด้วยวิธีการรักษาแบบอ่ืน 
บ่อยครั้งที่ผู้ป่วยสามารถลดปริมาณหรือความจ าเป็นที่จะต้องใช้อินซูลิน หรือยารับประทานที่เกี่ยวของกับ
สภาวะน้ าตาลในเลือดต่ าเพ่ือควบคุมปริมาณกลูโคส65 

การสะสมหนิปูนที่ผิดปกติในเนื้อเยื่ออ่อน (Calcinosis Universalis) พบได้น้อยแต่มีอันตรายอย่างสูง
ต่อคนไข ้มีผู้เขียนหลายท่านได้ให้ความเห็นว่าสารคีเลทสามารถให้ผลในเชิงบวกในการรักษาโรคที่เกิดจากการ
สะสมของแคลเซียมเหล่านี้59, 64, 66, 67 ขณะที่แพทย์ท่านอ่ืน ๆ ไม่พบว่าการรักษาด้วย EDTA จะช่วยให้อาการดี
ขึ้นแต่อย่างใด โดยปริมาณของ EDTA ที่ใช้นั้นน้อยมาก68 

บ่อยครั้งที่อาการของผู้ป่วย อัลไซเมอร์ จะดีขึ้นหรือชะลอความเสียหายลงหลังจากเข้ารับการท าคี
เลชั่นบ าบัด ด้วย EDTA หรือ ดีเฟอรอกซามีน (deferoxamine) 69 

แม้จะยังไม่มีการศึกษาทางคลินิก แต่มีรายงานประปรายว่า EDTA มีส่วนช่วยรักษาความผิดปกติ
เกี่ยวกับเนื้อเยื่อคอลลาเจน (Collagen vascular disease) - โรคไขข้ออักเสบรูมาตอย(Rheumatiod 
Arthritis)70 และ multiple sclerosis71 เมื่อไม่มีการรักษาด้วยวิธีใดให้ความหวังได้แพทย์จะแจ้งให้ผู้ป่วย
ทราบถึงการอ้างประโยชน์จากการใช้ EDTA ในการรักษาอาการของพวกเขา และผู้ป่วยบางครั้งจะถูกรักษา
ด้วยการท าคีเลชั่นบ าบัด ด้วย EDTA สารประกอบ EDTA นั้นมีความเป็นพิษน้อยกว่า d-penicillamine ซึ่ง
เป็นสารคีเลทที่ใช้บ าบัดโรคไขข้ออักเสบรูมาตอย และรักษาพิษจากตะกั่ว 

หลังจากเข้ารับการบ าบัดด้วย EDTA พบว่า มีการพัฒนาในทางที่ดีขึ้นของผู้ป่วยที่มีโรคที่เกิดความ
บกพร่องของฮีโมโกลบินในเม็ดเลือด (Porphyria) มีการขับสังกะสีและทองแดงออกมา ท าให้การควบคุมระดับ
ของโลหะทั้งสองเข้าสู่ภาวะปกติเมื่อรักษาอย่างต่อเนื่อง ความเปลี่ยนแปลงที่ดีขึ้นของผู้ป่วยนี้สันนิษฐานว่า
น่าจะมาจากระบบ metallo-enzyme ของผู้ป่วยกลับสู่สภาวะปกติ72, 73, 74, 75, 76, 77, 78 

ในเอกสารก ากับยายังระบุถึงการใช้ ไดโซเดียม EDTA ในการรักษาผลข้างเคียงจากยากระตุ้นหัวใจ 
(digitalis toxicity)79, 80, 81 และ ไฮเปอร์แคลซิเมีย (hypercalcimia)13, 24 ส่วนแคลเซียมไดโซเดียม ETDA ให้
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ใช้รักษาพิษจากตะกั่ว (lead intoxication)82 (หมายเหตุ : ห้ามใช้ EDTA รักษาภาวะสมองท างานผิดปกติจาก
ตะกั่วเฉียบพลันหรือ acute lead encephalopathyเนื่องจากมันจะไปเพิ่มระดับของตะกั่วในสมองหากคนไข้
ได้รับมากกว่า 80 mcg/Dl.)83 

บ่อยครั้งที่ผู้ที่มีสุขภาพดีทั่วไปจะขอเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดเพ่ือป้องกันโรคที่มีความสัมพันธ์กับ
ความชราก่อนที่จะเริ่มแสดงอาการ การให้การรักษาในลักษณะดังกล่าวไม่ได้ผิดแต่ประการใด ให้ถือว่าเป็น
รูปแบบหนึ่งของเวชศาสตร์ป้องกันจ านวนและชนิดของการทดสอบทางห้องปฏิบัติการควรจะถูกปรับตามความ
เหมาะสม โดยค านึงถึงข้อดีข้อเสียที่ผู้ป่วยจะได้รับอยู่เสมอ 

ส่วนที ่6 ข้อห้าม ความเป็นพิษ ผลข้างเคียง และข้อควรระวัง 
A. ข้อห้าม (Contraindication) 
ห้ามใช้การท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA กับผู้ป่วยที่อาการแพ้รุนแรงและควบคุมไม่ได้ต่อ EDTA หรือมี

อาการ สมองผิดปกติจากตะกั่วเฉียบพลัน (Acute lead encephalopathy)68 นอกจากในกรณีพบยากที่กล่าว
มาแล้วการใช้ EDTA นั้นไม่ได้มีข้อห้ามที่เด็ดขาดอ่ืนใด ข้อห้ามนี้รวมไปถึงผู้ป่วยที่ต้องท าการฟอกไตไม่ควร
ท าคีเลชั่นบ าบัด แม้ว่าจะสามารถท าได้หากอาการไม่ก าเริบก็ตาม84 ในกรณีอ่ืนๆนั้นจะขึ้นอยู่กับการชั่งน้ าหนัก
ระหว่าง ความรุนแรงของโรคท่ีก าลังรักษา กับความเสี่ยงของผลข้างเคียงจากการใช้ EDTA 

B. ความเป็นพิษ 
รายงานความเป็นพิษของ EDTA นั้นมีย้อนหลังไปถึงตั้งแต่ การเริ่มน า EDTA ไปใช้ในการรักษาพิษ

จากตะกั่ว รายงานในระยะแรกๆพบความระคายเคืองต่อไต (Renal irritation) พบรอยโรคในเยื่อเมือก พบ
กลูโคสในปัสสาวะ และ พบการขาดแคลนแร่ธาตุสารอาหารรอง (trace elements)14, 26, 85, 86ผู้ป่วยจ านวน
น้อยมากจะพบอาการจับไข้หลังจากให้ EDTA เป็นเวลา 4 ถึง 8 ชั่วโมง โดยจะเริ่มมีอาการไม่สบายตัว 
อ่อนเพลีย และกระหายน้ า ตามด้วยอาการเป็นไข้และหนาวสั่นเฉียบพลัน หลังจากนั้นจะตามด้วยอาการปวด
กล้ามเนื้ออย่างรุนแรง (Myalgia) ปวดศีรษะส่วนหน้า (Frontal headache) เบื่ออาหาร(Anorexia) คลื่นไส้
อาเจียน และปัสสาวะบ่อยขึ้น38 ความเป็นพิษอ่ืนๆอาจจะรวมถึงปฏิกิริยาที่เหมือนกับปฏิกิริยาฮิสตามีน เช่น 
การจาม มีน้ ามูก และน้ าตา ปฏิกิริยาที่พบขึ้นไม่บ่อยเหล่านี้มักจะเกี่ยวข้องกับการใช้ EDTA เกินขนาดและใช้
บ่อยเกินไป พ้ืนฐานทางสรีระวิทยาของปฏิกิริยาเหล่านี้ยังไม่แน่ชัด อาจจะเกิดขึ้นได้แต่ไม่บ่อยหากด าเนินการ
รักษาตามข้ันตอนอย่างเคร่งครัด 

ในช่วงต้นนั้นจะให้ยาขนาดมากกว่าปัจจุบันมาก ซึ่งในปัจจุบันจะให้ในปริมาณ 50มิลลิกรัมต่อกิโลกรัม
ต่อวัน เวลาในการฉีดนั้นสั้นกว่าและความถี่ก็มากกว่าปัจจุบัน86 

มีรายงานตีพิมพ์ถึงอันตรายแก่ชีวิตในช่วงแรก87,88,8,90 ซึ่งก็เป็นหลักฐานยืนยันว่าการท าคีเลชั่นบ าบัด
ด้วย EDTA นั้นอันตราย91 อย่าไรก็ตาม อันตรายแก่ชีวิตสามารถป้องกันได้หากมีการใช้อย่างระมัดระวัง 
เนื่องจากEDTA มีค่า LD50 มากกว่า 10 ถึง 20 เท่าของขนาดท่ีใช้ปัจจุบัน 
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ความเป็นพิษที่อาจเกิดขึ้น 
15. ความเป็นพิษต่อไต (Nephrotoxicity) 

การเปลี่ยนแปลงของเนื้อเยื่อท่ีเกิดข้ึน ในกรณีที่มีการใช้ยาในปริมาณมากและความถ่ีสูง 
นั้นมีความคล้ายคลึงกับการเกิดช่องว่างในเซลล์จากซูโครส (Sucrose Vacuolization)93,94 1970, แม้ว่า 
การใช้EDTA ในปริมาณมากและเร็วเกินไปจะก่อให้เกิดอันตรายต่อไตได้38 แต่ส่วนใหญ่เชื่อว่าการท าคีเลชั่น 
บ าบัดด้วย EDTA ในขนาดและความถี่ท่ีเหมาะสมจะ ไม่เป็นอันตรายต่อไต99,100 หากมีสัญญาณบ่งชี้ความ 
ผิดปกติของไต (ความผิดปกติจากการใช้เกินขนาด เช่น มากหรือน้อยเกินไป (Polyuria หรือ oliguria) 
ปัสสาวะเป็นเลือด (Hematuria) หรือพบโปรตีนในปัสสาวะ(Proteinuria) โดยปกติสิ่งเหล่านี้จะหายไปเองใน
เวลาไม่ก่ีวันหลังจากหยุดให้ EDTA 

ถึงกระนั้นก็ตาม แพทย์ต้องท าการประเมินการท างานของไตอย่างละเอียดถี่ถ้วนก่อนหารให้  EDTA 
และการหาค่าการท างานของไต (Creatinine clearance) จากการตรวจปัสสาวะ 24 ชั่วโมงและ/หรือหาจาก
การค านวณ ซีรัมครีอะทินีน (Serum creatinine)101 (สูตรค านวณอยู่ในภาคผนวกที่ 2)และควรจะมีการตรวจ
วิเคราะห์ผลปัสสาวะระหว่างท าการบ าบัดด้วย ปริมาณของ EDTA ที่จะให้ผู้ป่วยนั้นควรจะขึ้นอยู่กับผลค่าการ
ตรวจการท างานของไตที่ได้จากการวัดข้างต้น 

หากผู้ป่วยมีค่าซีรั่มอะทินีนปกติก่อนการบ าบัด และค่าดังกล่าวสูงจนผิดปกติในระหว่างการท าการให้ 
EDTA หรือหากผู้ป่วยมีค่าซีรัมอะทินีนผิดปกติแต่อยู่ในเกณฑ์ต่ าและค่าดังกล่าวสูงขึ้นอย่างต่อเนื่องขณะท าการ
บ าบัด แพทย์ควรจะยุติการให้ EDTA ชั่วคราวเพื่อให้ไตของผู้ป่วยได้ฟ้ืนเป็นปกติหรือกลับสู่ค่าเริ่มต้น สิ่งเหล่านี้
จะใช้เวลาประมาณ 2-4 อาทิตย์ ส่วนการตรวจพบโปรตีนเล็กน้อยในปัสสาวะอาจเกิดขึ้นได้เป็นระยะเวลาสั้นๆ
หลังจากเริ่มให้ EDTA ในระหว่างการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA โดยปกติแล้วการท างานของไตจะเพ่ิมขึ้นเมื่อ
เทียบกับค่าก่อนการบ าบัด100, 102, 103 

ยาที่ใช้รักษากลุ่มอาการความดันโลหิตสูง และโรคหลอดเลือดหัวใจทั่วไปนั้นก็มีผลให้การท างานของ
ไตลดลง เช่น ยาในกลุ่ม NSAIDS และ Methyldopa ส่วนยา Captopril และ ACE inhibitor อ่ืนๆ ก็เป็นดาบ
สองคมเช่นเดียวกัน ยาพวกนี้ถูกระบุให้ใช้กับผู้ป่วยที่เป็นโรคจอตาและโรคไตจากภาวะเบาหวานชนิดที่  1 
(Type I insulin-dependent diabetes) แต่ยาเหล่านี้สามารถเพ่ิม BUN และ Creatinine ในผู้ป่วยที่มีภาวะ
ไตเสื่อมอยู่ก่อนแล้ว ดังนั้นหากผู้ป่วยใช้ยาอ่ืนๆที่มีผลลบต่อการท างานของไตถ้าเป็นไปได้ให้เปลี่ยนไปใช้ยาที่
ปลอดภัยต่อไตมากขึ้น (PDR) 

ในบรรดากรณีศึกษาทั้งหมดที่เกี่ยวข้องกับพิษรุนแรงต่อไตนั้น เกิดจากการที่ผู้ป่วยได้รับ EDTA โดย
ไม่ได้ค านึงถึงความบกพร่องของไตที่ด าเนินอยู่ก่อนหน้านั้น86 เมือ่มีการตรวจสอบที่เหมาะสมและผู้รักษาปฏิบัติ
ตามข้อควรระมัดระวัง ที่ระบุในคู่มือนี้โอกาสที่จะเกิดภาวะไตเสื่อมถาวรนั้นมีน้อยกว่าหนึ่งในสามหมื่น แม้กับ
ในผู้ป่วยที่อ่อนแอหรือชราที่มีภาวะบกพร่องของไตอยู่ก็ตาม โดยความเสี่ยงในผู้ป่วยที่มีภาวะไตปกติแทบจะ
เป็นศูนย์104 

 
มีรายงานว่าสารตะกั่วเป็นปริมาณมากในร่างกายผู้ป่วยจะเพ่ิมความเป็นพิษของ EDTA ที่มีต่อไต

โดยเฉพาะอย่างยิ่งในช่วงการรักษาระยะแรก เหตุผลคือ แม้ว่า EDTA จะจับตะกั่วได้เป็นอย่างดีแต่อาจจะมี
การแยกตัวของตะกั่วออกมาขณะที่มันก าลังเคลื่อนตัวผ่านไต105, 106, 107, 108 ตะกั่วนั้นเป็นที่ทราบดีว่าเป็นพิษ
ต่อไต และผู้ป่วยที่สงสัยว่ามีตะกั่วสะสมในร่างกายปริมาณมากควรจะท าการวัดซีรัมครีอะทินีนก่อนการให้  
EDTA แต่ละครั้ง 

มีความเป็นไปได้ที่จะสามารถลดระดับของตะกั่ว ในร่างกายโดยไม่เกิดพิษต่อไตได้หากลดความถี่และ
ปริมาณของ EDTA และในการให้ยาในเวลาที่มากขึ้น มากไปกว่านั้นหากสามารถท าให้ปัสสาวะเป็นด่างได้จะ
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ช่วยลดการแยกตัวของตะกั่วออกจากสารประกอบเชิงซ้อน EDTA ระหว่างที่มันเคลื่อนตัวผ่านหลอดไต (หมาย
เหตุ: ไม่แนะน าให้ใช้ EDTA เป็นยาที่ใช้รักษาภาวะสมองผิดปกติจากพิษตะกั่ว , lead induced 
encephalopathy) 83 

16. ภาวะไฮโปแคลซิเมีย 
เนื่องจากมีค่า affinity ต่อแคลเซียมที่สูง แมกนีเซียมไดโซเดียม EDTA (MgNa2EDTA) หรือ ได

โซเดียม EDTA (Na2EDTA) อาจก่อให้เกิดภาวะแคลเซียมต่ าชั่วคราว (Transient hypocalcimia) ในสัตว์และ
มนุษย์13, 109 สิ่งนี้จะไม่เกิดขึ้นหากใช้ แคลเซียมไดโซเดียม EDTA (CaNa2EDTA)  

ผู้ป่วยที่มีภาวะไฮโปแคลซีเมียรุนแรง จะเป็นตะคริวที่กล้ามเนื้อ เสียงแหบพร่า เห็นภาพซ้อน ชัก 
เหน็บชา Trousseau’s sign และ/หรือ Chvostek’s sign และท่ีพบได้ไม่บ่อยคือการชักเกร็ง11, 14, 38 

แมกนีเซียมไดโซเดียม EDTA หรือ ไดโซเดียม EDTA จะท าให้ผู้ป่วยที่มีความเสี่ยงต่อการเป็นลมหมด
สติมีความไวต่อการเป็นลมมากขึ้น เพราะว่าการลดลงชั่วคราวของระดับแคลเซียมในน้ าเลือดจะไปลด 
Threshold ของคนไข้ (หากเป็นการหมดสติครั้งแรก ให้แพทย์ท าการตรวจวินิจฉัยทางประสาทวิทยาเพ่ือหา
สาเหตุที่แน่นอนของการหมดสติ เช่น เนื้องอกในสมอง) 

ผู้ป่วยไม่น่าจะเกิดภาวะไฮโปแคลซีเมีย หากใช้อัตราการให้ยาที่ 16.6 มิลลิกรัมต่อนาทีภายใน
ระยะเวลาที่เหมาะสม (ในปริมาณรวมที่ได้จากการค านวณ) ยกเว้นในผู้ป่วยบางรายที่มีภาวะไฮโปพารา
ไทรอยด์ (Hypoparathyroidism) อาการทางคลินิกของโปแคลซิเมียสามารถถูกแก้ไขได้โดยการให้แคลเซียม
กลูโคเนต (Calcium gluconate) (หมายเหตุ: ไม่จ าเป็นต้องให้เว้นไว้เสียแต่ว่ามีภาวะไฮโปพาราไทรอยด์แฝง 
เช่น ผู้ป่วยที่เพ่ิงรับการผ่าตัดต่อมไทรอยด์) 

ผู้ป่วยที่มีความไวผิดปกติต่อ EDTA จ าเป็นต้องมีการตรวจเช็คภาวะไฮโปพาราไทรอยด์ (ในความเป็น
จริงแล้ว เป็นที่รู้กันว่า การให้ ไดโซเดียม EDTA ทางเส้นเลือดนั้นเป็นวิธีการตรวจสอบภาวะไฮโปพาราไทรอยด์
วิธีหนึ่ง)19,20 ส่วนการใช้แมกนีเซียมไดโซเดียม EDTA จะช่วยลดผลข้างเคียงของภาวะไฮโปพาราไทรอยด์และ
เพ่ิมความทนของคนไข้ต่อฤทธิ์ยาได้ 

 
17. การแพ้ยา 
มีโอกาสน้อยมากที่จะพบผู้ป่วยที่แพ้ EDTA โดยตรง อาการแพ้ที่เกิดขึ้นส่วนใหญ่นั้นเกิดจาก

ส่วนประกอบอื่นท่ีถูกใส่เพิ่มเข้ามาในสารละลาย หรือเกิดจากสารกันเสียเพื่อรักษาสภาพส่วนประกอบนั้นๆ แม้
กระนั้นก็ตามการแพ้ก็พบได้ไม่บ่อยนักและส่วนใหญ่ก็เกิดขึ้นเพียงเล็กน้อย โดยปกติแล้วตัว EDTAเองนั้นไม่มี
สารกันเสีย ฉลากยาที่แนบมาน่าจะมีการระบุถึงชนิดของสารกันเสียที่เพ่ิมเข้ามาในสารละลายอยู่แล้ว  ดังนั้น
หากองค์ประกอบใดก่อให้เกิดอาการแพ้ แพทย์อาจจะต้องหาส่วนประกอบนั้นโดยที่ปราศจากสารเติมแต่ง 
หรือไม่ก็อาจจ าเป็นตัดองค์ประกอบนั้นออกจากสูตรยา 

ส่วนประกอบอ่ืน ๆ ของสูตรยาที่อาจกระตุ้นอาการแพ้นั้นรวมไปถึง ลิโดเคอีนหรือโพรเคอีน ส่วนไท
อามีนนั้นหากให้ผ่านกระแสเลือดโดยตรงอาจจะเป็นสาเหตุของอาการช็อกจากการแพ้ได้ 

ปฏิกิริยาแพ้เหล่านี้สามารถป้องกันได้ในการบ าบัดครั้งต่อไปโดยการเปลี่ยนส่วนผสมที่ใช้เช่น  เปลี่ยน
จากโพรเคอีน ไปเป็นลิโดเคอีน หรือโดยการงดให้วิตามินที่ละลายน้ าได้ซ่ึงมักจะมีสารกันเสียเป็นส่วนประกอบ 

เนื่องจากแพทย์ส่วนใหญ่จะสั่งให้ผู้ป่วยเข้าโปรแกรมการให้วิตามิน และอาหารเสริมเพ่ิมเติมทั้ง
ระหว่างและหลังการเข้ารับการบ าบัด จึงไม่มีความจ าเป็นที่จะต้องมีการให้สารอาหารดังกล่าวทางสายน้ าเกลือ
พร้อมกับการบ าบัด แต่ไม่ใช่ข้อห้ามเพราะบางครั้งก็อาจเป็นประโยชน์ต่อผู้ป่วย เช่นในกรณีที่ผู้ป่วยมีความ
ผิดปกติในการดูดซึมสารอาหารหรือมีเหตุที่ไม่อาจให้ทางปากได้ 
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องค์ประกอบหลายอย่างส าหรับการท าการบ าบัด (แม้ไม่ใช่ทั้งหมด)จะมักจะสามารถหาแบบที่
ปราศจากสารกันเสียได้ ยาส าหรับฉีดที่ปราศจากสารกันเสียนั้นหากเปิดใช้แล้วห้ามเก็บไว้นาน ให้ทิ้งส่วนที่
เหลือไปหากใช้ไม่หมดเพ่ือป้องกันการปนเปื้อนจากเชื้อแบคทีเรียในภาชนะท่ีเปิดแล้ว 

หากไม่สามารถหาสาเหตุของอาการแพ้ได้ สารน้ าที่ผสมนั้นควรจะประกอบด้วยส่วนประกอบที่น้อย
ที่สุดเท่าที่จ าเป็นที่จะยังคงให้ผลการรักษาที่มีประสิทธิภาพ ตัวอย่างเช่น สารละลายน้ าเกลือมาตรฐานหรือ
สารละลายเด็กซ์โตรส 5% เพ่ิมเติมด้วย แมกนีเซียม Na2EDTA บัฟเฟอร์ด้วยโซเดียมไบคาร์บอเนตเพ่ือปรับค่า 
pH สารละลายที่ได้นี้จะปราศจากสารที่ก่อให้เกิดการแพ้หากสามารถหาองค์ประกอบที่กล่าวมาโดยปราศจาก
สารกันเสียได ้ส่วนองค์ประกอบอื่นแม้จะมีประโยชน์แต่ก็ไม่จ าเป็นต้องใช้ในการบ าบัดหากผู้ป่วยไม่สามารถทน
ต่อฤทธิ์ยาได ้

การใช้แมกนีเซียม และการบัฟเฟอร์ด้วยไบคาร์บอเนตจะช่วยลดความเจ็บปวดที่ต าแหน่งให้น้ าเกลือ 
ท าให้สามารถลดความจ าเป็นที่จะต้องให้ยาระงับความรู้สึก เช่น ลิโดเคอีน 

18. การอักเสบของหลอดเลือดด า (Thrombophlebitis) 
ความระคายเคืองที่เกิดขึ้นเฉพาะที่ ที่เกิดขึ้นที่ต าแหน่งการให้ยาอาจจะสามารถก่อให้เกิดการอักเสบ

ของหลอดเลือดด าแบบตื้นๆได้93 ภาวะแทรกซ้อนที่พบได้ไม่บ่อยนี้สามารถถูกจ ากัดได้โดยการให้เฮพาริน 
(Heparin) ในปริมาณ 1000 ถึง 5000 หน่วยในระหว่างการให้สารละลายส าหรับการบ าบัด ตัวยาปริมาณน้อย
ขนาดนั้นท าให้ยามีผลเฉพาะที่โดยไม่ไปส่งผลกระทบกับกลไกการแข็งตัวของเลือดตามปกติของร่างกาย 

การบัฟเฟอร์สารน้ าให้มีค่าเหมาะสมด้วยไบคาร์บอเนตนั้น สามารถช่วยลดความเจ็บปวดและลดการ
อักเสบที่จุดให้ยา ความเจ็บปวดและการอักเสบของหลอดเลือดด าสามารถลดลงได้หากใช้เส้นเลือดด าที่ใหญ่
ขึ้น (ท าให้ตัวยาถูกเจือจางได้ไวขึ้น) หรือ ให้ยาในอัตราที่ช้าลง 

หากการอักเสบของหลอดเลือดด านั้นไม่รุนแรง การใช้ความร้อนเฉพาะที่ก็อาจช่วยบรรเทาอาการได้ 
ส่วนยาบรรเทาปวดและยาลดการอักเสบที่ไม่ใช่  สเตียรอยด์ หรือสารต้านการอักเสบตามธรรมชาติ เช่น 
เอ็นไซม์ย่อยโปรตีน หรือการรักษาแบบ โฮมีโอพาธีย์ (Homeopathic remedy) หากสงสัยว่ามีการก่อตัวของ
ลิ่มเลือดลึกเข้าไปในเส้นเลือดด า อาจจ าเป็นต้องท าการให้ยาสลายลิ่มเลือดกับผู้ป่วยเหตุการณ์นี้มีโอกาส
เกิดขึ้นได้น้อยมากแต่ผู้ป่วยก็ควรจะได้รับการติดตามอย่างใกล้ชิดเพ่ือจะได้ตรวจพบหากภาวะลิ่ม เลือดมีการ
ลุกลามเข้าสู่ระบบเส้นเลือดด าของผู้ป่วย 

เนื่องจากมีความเป็นไปได้อยู่บ้างที่จะเกิดภาวการณ์อักเสบของหลอดเลือดด านี้เอง จึงไม่ควรที่จะให้
สารลาย ESTA ผ่านทางเส้นเลือดด าที่ต้นขาหากมีทางเลือกอ่ืนที่ดีกว่า อย่างไรก็ตามหากไม่สามารถใช้ช่องทาง
อ่ืนได ้ให้ถือว่าความเสี่ยงที่เกิดข้ึนนั้นเล็กน้อยมากเม่ือเทียบกับ ประโยชน์จาการบ าบัดด้วย EDTA 

19. ภาวะหัวใจล้มเหลว (congestive heart failure) 
ส าหรับผู้ป่วยที่มีข้อจ ากัดเนื่องจากหัวใจไม่แข็งแรง ควรจะได้รับการประเมินโดยแพทย์ก่อนเข้ารับการ

บ าบัดในแต่ละครั้งเพ่ือหาของเหลวที่คั่งอยู่ในร่างกาย ยาขับปัสสาวะ (Diuretics)สามารถท างานได้เป็นปกติ
ระหว่างการบ าบัดด้วย EDTA แม้อาจจ าเป็นต้องเพ่ิมขนาดของยาบ้างในบางครั้งจากการซักประวัติก่อนท าการ
รักษา แพทย์ควรทราบหากผู้ป่วยก าลังใช้ยาขับปัสสาวะอยู่และท าให้แน่ใจว่าผู้ป่วยรับประทานยาก่อนท าการ
บ าบัด หากผู้ป่วยลืมรับประทานยาก่อนเข้ารับการบ าบัดให้แพทย์ให้ยาขับปัสสาวะกับผู้ป่วยก่อนกับการให้การ
บ าบัดด้วย EDTA 

สารน้ าที่ให้กับผู้ป่วยในกรณีนี้ควรจะมีปริมาณโซเดียมน้อยที่สุดเท่าที่จะเป็นไปได้ การให้สารน้ า
กลูโคส หรือน้ ากลั่นผสมกับตัวท าละลายที่มีโซเดียมต่ าเพ่ือปรับให้เป็น iso-osmolar นั้น ดีกว่า สารน้ า 
Ringer’s lactate น้ าเกลือ หรือสารน้ าอ่ืนๆที่มีโซเดียม (วิตามินซีส าหรับฉีดมีปริมาณโซเดียมอยู่ 11% โดยน า
หนัก)110 



21 
 

ล าพังการเพ่ิมขึ้นของปริมาณของเหลวตกค้างในร่างกายนั้นก็ท าให้ภาวะหัวใจล้มเหลวแย่ลงได้แล้ว
โดยไม่เกี่ยวข้องกับโซเดียมแต่อย่างใด ส าหรับในผู้ป่วยที่อยู่ในข่ายต้องระมัดระวัง การให้สารน้ าช้าลงเป็น 4-6 
ชั่วโมงและลดปริมาณสารละลายพาหะลงเหลือ 250 มิลลิลิตร อาจจะเป็นทางเลือกที่จ าเป็นส าหรับผู้ป่วยที่
ล่อแหลม มันจะเป็นการปลอดภัยกว่าส าหรับผู้ป่วยที่มีประวัติหัวใจล้มเหลวหากเริ่มการบ าบัดด้วย EDTA 
เพียงหนึ่งในสี่ของค่าที่ค านวณไว้ ผสมลงในสารละลาย 250 มิลลิลิตร แล้วจึงค่อยๆเพ่ิมขนาดยาและปริมาณ
ของเหลวเมื่อผู้ป่วยเริ่มทนฤทธิ์ยาได้ 

ยังพบรายงานการเกิดภาวะน้ าท่วมปอดเฉียบพลันระหว่างการให้สารน้ า EDTA ในผู้ป่วยที่มีอาการ
ผิดปกติรุนแรงเกี่ยวกับหัวใจแม้ว่าจะปฏิบัติตามข้อควรระวังที่ได้เสนอไว้  ล าพังตัว EDTA เองนั้นสามารถ
ก่อให้เกิดอาการหัวใจล้มเหลวที่ควบคุมได้ (marginally controlled congestive heart failure)ในผู้ป่วยบาง
รายระหว่างการให้สารน้ าแม้จะไม่มียากระตุ้นหัวใจ ผู้ป่วยที่มีน้ าหนักเพ่ิมเนื่องจากมีของเหลวค้างในร่างกายที่
เกิดขึ้นในระหว่างการบ าบัดควรจะได้รับยาขับปัสสาวะทางเส้นหรือทางปากก่อนรับสารน้ าและแพทย์ควรจะ
ติดตามอาการอย่างใกล้ชิด 

เนื่องจากการลดลงของแคลเซียมในน้ าเลือด ท าให้ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจลดลง ท าให้
ภาวะไฮโปแคลซิเมียที่เกิดขึ้นชั่วคราวจากการให้สารน้ า EDTA ไปกระตุ้นภาวะหัวใจล้มเหลวได้แม้จะผ่านไป 
12-24 ชั่วโมงหลังการบ าบัด EDTA ลดประสิทธิภาพของยกกระตุ้นหัวใจโดยการลดแคลเซียมในน้ าเลือด79, 80 
แพทย์ติดตามผลผู้ป่วยที่ใช้ยาเหล่านี้อย่างใกล้ชิด 

20. ภาวะน้ าตาลในเลือดต่ า(Hypoglycemia) 
การลดลงของระดับกลูโคสในเลือดนั้นมีสาเหตุหลายประการ10,111 EDTA จะไปรวมตัวกับสังกะสีซึ่ง

เป็นตัวควบคุมการหลั่งสารอินซูลินของตับอ่อน26,113 สารประกอบเชิงซ้อนระหว่างสังกะสีและอินซูลินจะไป
ชะลอการดูดซึมของอินซูลินแบบฉีดบางยี่ห้อ แต่ปัจจุบันปัญหานี้ไม่เกิดขึ้นกับอินซูลินที่คิดออกมาใหม่ ๆ เช่น 
ฮูมูลิน (Humulin) NPH และเลนเต้ (Lente) 

ท่อไตต้องการสังกะสีในการดึงกลูโคสกลับสู่ร่างกาย มีรายงานว่า EDTA ได้กระตุ้นให้เกิดภาวะกลูโคส
ในเลือดต่ าในผู้ป่วยที่ใช้ อินซูลิน ชนิด โปรตามีน-สังกะสี แบบเก่า ดังนั้นจึงจ าเป็นที่จะต้องเฝ้าดูระดับของ
กลูโคสในเลือดอย่างระมัดระวังขณะที่ผู้ป่วยเบาหวานที่ก าลังใช้  อินซูลินท าการบ าบัดด้วยEDTA เนื่องจาก
ผู้ป่วยอาจมีความต้องการอินซูลินลดลงเมื่อการบ าบัดด าเนินไป114 

นอกจากนั้น ไฮโปไกลซีเมียยังอาจสามารถถูกมองได้ว่าเป็นผลจากการเกิดภาวะไฮโปแคลสิเมีย 115 
ความบกพร่องของต่อมหมวกไตอาจเกิดขึ้นได้แม้ไม่แสดงอาการ แพทย์จ าเป็นต้องให้คอร์ติซอล (Cortisol) ใน
ปริมาณที่เพียงพอเพ่ือรักษาระดับของกลูโคสผ่านการการกระตุ้น กลูคากอน(Glucagon) และ กลูโคนีโอเจเน
สิส (Gluconeogenesis)ในตับ 

ปฏิกิริยาไฮโปแคลซิเมีย นั้นสามารถหลีกเลี่ยงได้ด้วยการรับประทานอาหารที่มีแคลอรี่เพียงพอในก่อน
และระหว่างการบ าบัด พร้อมๆไปกับการควบคุมการใช้อินซูลินอย่างระมัดระวังในผู้ป่วยเบาหวาน ผู้ป่วย
เบาหวานโดยมากจะได้รับประโยชน์จาก EDTA ดังนั้นผู้ป่วยไม่ควรจะมาหมดก าลังใจกับข้อควรระวังต่างๆที่
กล่าวมาข้างต้น เพราะเม่ือการบ าบัดด าเนินไป การควบคุมเบาหวานจะสามารถท าได้ง่าย 
ขึ้นเพราะระดับน้ าตาลมีการแกว่งตัวแคบลง และมีโอกาสน้อยลงที่จะเกิดผลข้างเคียงจากภาวะน้ าตาลมากหรือ
น้อยเกินไป ผู้ป่วยเบาหวานควรจะให้ความส าคัญกับการตรวจวัดระดับน้ าตาลบ่อยๆและท าการปรับปริมาณ
อินซูลินที่ต้องใช้ให้สอดคล้องกัน 

ผู้ป่วยทุกรายควรได้รับการบอกให้รับประทานอาหารเต็มมื้อก่อนเข้ารับการบ าบัด ผู้ป่วยที่ไวต่อการ
เกิดภาวะน้ าตาลในเลือดต่ าควรจะน าผลไม้ หรือน้ าผลไม้ติดตัวไว้เผื่อจ าเป็นต้องรับประทานหากเกิดอาการ 
สถานที่ให้บริการคีเลชั่นควรมีสารละลายกลูโคส 50% ส าหรับให้ทางเส้นเลือดเตรียมพร้อมไว้ด้วย 
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ผู้ป่วยที่มีครอบครัวมีประวัติของการเป็นเบาหวานควรได้รับความใส่ใจเป็นพิเศษระหว่างการท า   
คีเลชั่น เนื่องจากมีโอกาสที่ EDTA จะไปปลดปล่อยภาวะเบาหวานที่แฝงอยู่ได้ 

21. ผลกระทบต่อฮอร์โมน 
EDTA มีผลต่อระดับฮอร์โมนหลายตัวในกระแสเลือดทั้งในทางตรงและทางอ้อม ผลทางตรงของ 

EDTA คือ การลดระดับของแคลเซียมที่ถูกไอออไนซ์ ได้ในซีรัมจะไปกระตุ้นต่อมพาราไทรอยด์ให้หลั่ง พารา
ไทรอยด์ฮอร์โมน ท าให้ระดับของฮฮร์โมนสูงขึ้นสองถึงสามเท่าของระดับเดิม22, 109, 116 

ในภาวะไฮเปอร์พาราไทรอยด์ขั้นต้นนี้ (Primary hyperparathyroidism) มีการกล่าวอ้างเกินจริงว่า 
EDTA ก่อให้เกิดการเพิ่มขึ้นของระดับของ resting PTH จนเกินค่าปกติ ในผู้ป่วยที่ยังไม่แสดงอาการไฮโปพารา
ไทรอยด์นั้น (Sub-clinical Hypoparathyroidism) ไม่พบว่ากาบ าบัดด้วย EDTA มีผลน้อยหรือแทบจะไม่มี
ผลให้ระดับของ resting PTH แต่อย่างใด117 ในผู้ป่วยที่ยังไม่แสดงอาการ 

ไฮโปพาราไทรอยด์นั้นระดับของแคลเซียมจะยังคงถูกกดอยู่แม้ว่าจะผ่านไป 12 ชั่วโมงหลังการให้
EDTA15, 16, 20, 118 

การให้ Na2EDTA ทางเส้นเลือดนั้นจะกดการหลั่งแคลซิโตนิน (Calcitonin) ภายในเวลา 15 นาทีแต่
การกดนี้จะไม่เกิดขึ้นหากใช้ MgNa2EDTA86 เวลาการตอบสนองโดยการหลั่งแคลซิโตนินในผู้ป่วยที่มีภาวะ
กระดูกพรุน ดูเหมือนจะช้ากว่าในคนไข้ทั่วไปที่มีอายุเท่ากันแต่ก็ยังอยู่ในค่าที่ยอมรับได้ 119 

EDTA กระตุ้นให้มีการหลั่งเรนิน120 จากการทดลองในห้องปฏิบัติการพบการขยายตัวของหลอดไต 
การไหลของเลือดท่ีเพ่ิมข้ึน การหลั่งเรนิน การไหลของปัสสาวะ และการขับโซเดียมออกทางปัสสาวะหลังจากมี
การให้สารน้ าเข้าทางหลอดเลือดแดงในไต (intra-renal arterial infusion)121 และสามารถย้อนกระบวนการ
ดังกล่าวได้หากให้สารน้ าที่มีแคลเซียมเป็นองค์ประกอบ ในทางทฤษฎีหากผู้ป่วยมีความดันสูงในไต (Renal 
hypertension) อาจจะต้องมีการตรวจสอบค่าของเรนิน เนื่องจากมีความเป็นไปได้ที่ค่าดังกล่าวจะสูงขึ้น
ระหว่างการท าคีเลชั่นบ าบัด 

ยังคงต้องมีงานวิจัยต่อไปเกี่ยวกับผลของ EDTA ฮอร์โมนอ่ืนๆ โดยเฉพาะอย่างยิ่ง T3 หรือT4 และ
ฮอร์โมนจากต่อมใต้สมอง (Hypophyseal hormones) 

22. ความอ่อนล้า (Fatigue) 
สามารถพบความอ่อนล้าได้ในผู้ป่วยบางราย โดยจะมีอาการไร้เรี่ยวแรง หรือไม่มีก าลังเป็นเวลา 24-

48 ชั่วโมงหลังจากการบ าบัดเพียงหนึ่งครั้ง สาเหตุนั้นน่าจะเกิดจากการที่ร่างกายจ าเป็นต้องน าพลังงานไปใช้
ในการก าจัดสารพิษแต่มีพลังงานที่ได้จากกระบวนการเมตาบอลิซึมไม่เพียงพอจึงท าให้เกิดอาการอ่อนล้า 

ผลกระทบนี้สามารถถูกท าให้น้อยลงได้ โดยการให้ผู้ป่วยรับประทานอาหารเสริมและให้สารน้ าวิตามิน
และเกลือแร่ทางเส้นเลือดเพ่ิมเติมโดยปราศจาก EDTA การให้สารน้ านี้อาจสามารถท าได้หลายครั้งติดต่อกัน
หรือสลับกับการให้สารน้ า EDTA จนกว่าผู้ป่วยจะมีเรียวแรงของตนและสามารถเปลี่ยนกลับมาเข้าสู่การบ าบัด 
EDTA เต็มรูปแบบอีกครั้งโดยไม่รู้สึกอ่อนล้ามากเกินไป 

อีกช่องทางหนึ่งคือการเพ่ิมเวลาพักฟ้ืนตัวระหว่างการบ าบัดในแต่ละครั้ง ไม่ว่าจะเป็นกรณีไหนแพทย์
ต้องมั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับประทานวิตามินและเกลือแร่เสริมอย่างพอเพียง แพทย์บางท่านถึงขนาดให้ผู้ป่วยรับ
สารอาหารทางสารน้ าหนึ่งครั้งเสมอ ทุกๆการบ าบัดด้วย EDTA สี่หรือห้าครั้ง 

บางสมมติฐาน ระบุว่าความล้านั้นอาจจะเกิดจากการเคลื่อนย้ายตัวของโลหะหนักในร่างกาย อย่างไร
ก็ตามในผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่มีโลหะท่ีเป็นพิษอยู่ในร่างกายยังพอทนต่อภาวะนี้ได้ในระดับที่ไม่น่ากังวล 

23. ภาวะหัวใจเต้นผิดปกติ (Arrhythmias) 
ภาวะหัวใจเสียจังหวะ (Arrythmias) สามารถเกิดขึ้นได้ในผู้ป่วยที่มีแนวโน้มดังกล่าวเนื่องจากกลไก

หลายประการซึ่งรวมไปถึง ไฮโปแคลซิเมีย ไฮโปแมกนีซิเมีย และการลดลงของผลของไดก๊อกซิน (Digoxin) ที่
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มีต่อภาวะหัวใจเสียจังหวะ38 ดังนั้นคุณอาจจะต้องการเพิ่มการให้แมกนีเซียมหรือบางทีแคลเซียมหากผู้ป่วยเริ่ม
มีความผิดปกติของการท างานของหัวใจมากข้ึน 

โชคดีที่ปัญหานี้พบได้ไม่บ่อยนัก แต่ก็เป็นภาวะที่อาจเป็นอันตรายถึงชีวิตที่แพทย์จะต้องให้ความ
ระมัดระวังให้มาก ในผู้ป่วยที่มีความอ่อนไหวในเรื่องนี้ แนะน าให้มีการท า baseline EKG’s และการตรวจ
ความเปลี่ยนแปลงเป็นระยะๆ 

โดยทั่วไปการให้ยาต้านภาวะหัวใจเสียจังหวะ ควรจะท าในเวลาที่สั้นเพราะว่าภาวะนี้น่าจะหายไป
หลังจากได้รับการท าคีเลชั่นบ าบัดไปสักระยะหนึ่ง 

24. ความเป็นพิษต่อล าไส้ (Intestinal Toxicity) 
มีผู้ป่วยบางรายร้องเรียนถึงการเกิดตะคริวของล าไส้ (Intestinal cramping) หลังจากการรักษาด้วย

วิธีคีเลชั่น 
เนื่องจากมีการพบโรคล าไส้ (Enteropathy) ในสัตว์ทดลองที่ได้รับ EDTA เกินขนาดแพทย์บางท่านจึง

ตั้งสมมติฐานว่าการสูญเสียการท างานของ วิลไล (villi) จากการหายไปของสังกะสีหรือภาวะไฮโปแคลซีเมียนั้น
อาจจะเป็นสาเหตุของโรคล าไส้ได้ อย่างไรก็ตามไม่มีการร้องเรียนแบบนี้บ่อยนักและน่าจะเป็นแค่ความบังเอิญ 
และเกิดขึ้นในประชากรผู้ป่วยทั่วไป 

25. ผื่นคัน (Rash) 
ได้มีการรายงานการขึ้นผื่นผิวหนังที่มีลักษณะเหมือนการเกิด seborrheic dermatitisในผู้ป่วยที่

บ าบัดด้วยวิธีคีเลชั่น38 ผื่นเหล่านี้เกิดจากการตอบสนองต่อการพร่องของไพริดอกซิน (Pyridoxine) ซึ่งตอนนี้
พบได้น้อยลงเนื่องจากมีการให้วิตามิน B6 ในสารน้ าหรือการให้ทางปาก26 

26. การให้ก าเนิดทารกผิดรูป (Teratogenesis) 
ในการทดลองพบว่าสัตว์ทดลองให้ก าเนิดลูกท่ีผิดปกติแม้ว่าความเสี่ยงในการให้ก าเนิดทารกผิดรูป จะ

สามารถแก้ไขหรือป้องกันได้ด้วยการให้สังกะสีเสริมในผู้ป่วย122,123 ไม่แนะน าให้มีการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย 
EDTA ในสตรีมีครรภ์หรือสตรีที่วางแผนจะตั้งครรภ์ เว้นไว้เสียแต่ว่าแพทย์ได้ใช้การตัดสินใจที่รอบคอบที่สุด
พิจารณาแล้วว่าประโยชน์ของการรับการท าคีเลชั่นบ าบัดนั้นคุ้มค่ากับความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้น  แม้ยังไม่มีการ
พบหรือรายงานในคน 

ในทางทฤษฎีแล้ว EDTA มีผลเสียต่อการสร้างอสุจิจากการลดปริมาณของสังกะสีในร่างกายซึ่งส่งผล
กระทบต่อการเจริญพันธ์ของผู้ชาย สิ่งเหล่านี้ไม่เป็นปัญหาในทางปฏิบัติหากให้ผู้ป่วยรับประทานสังกะสีเสริม 

27. วัณโรค (Tuberculosis) 
เนื่องจากเชื้อวัณโรคแฝง หรือเชื้อที่ถูกกดไว้ในผู้ป่วยนั้นจะซ่อนอยู่ในเม็ดแคลเซียม (Calcified foci) 

ในปอด ในทางทฤษฎีจึงมีความเสี่ยงที่การติดเชื้อที่ซ่อนอยู่นี้จะถูกกระตุ้นจากการที่  EDTAเข้าไปสลาย
แคลเซียมดังกล่าว ดังนั้นก่อนการท าคีเลชั่นจึงควรมีการเอกซ์เรย์เพื่อตรวจสอบในผู้ป่วยที่มี calcified Ghon’s 
complex หรือ Simon’s foci เสียก่อน 

มีอยู่กรณีหนึ่ง (จากจ านวนผู้ป่วยมากกว่าล้านคนที่พวกเราเชื่อว่าได้รับการท าคีเลชั่นบ าบัดอย่าง
ปลอดภัย) มีการก่อตัวใหม่ของวัณโรคที่สอดคล้องกับการให้ EDTA แต่ความเชื่อมโยงนี้ยังไม่ได้รับการพิสูจน์ 
ไม่มีข้อห้ามในการให้การท าคีเลชั่นบ าบัดกับผู้ป่วยที่มีผลทดสอบวัณโรคเป็นบวก หรือมีเชื้อท่ีถูกกดไว้ 

28. Embolization of Plaque 
การอุดตันหลอดเลือดของคราบพลัค (plaque) ระหว่างการท าคีเลชั่นบ าบัดก็เป็นเพียงความเสี่ยงตาม

ทฤษฎีเท่านั้น ไม่มีการแตกตัวของคราบพลัคออกเป็นก้อนเล็กๆเหมือนกับในกรณีที่เกิดในกระบวนการผ่าตัด 
การอุดตันของหลอดเลือดโดยพลัคที่เกิดจากเนื้อเยื่อเปื่อยส่วนมากเกิดในผู้ป่วยที่ไม่ได้ท าคีเลชั่นบ าบัด และ
เป็นสาเหตุที่พาพวกเขามาสู่การบ าบัดโดยวิธีคีเลชั่น ไม่มีหลักฐานยืนยันว่าการอุดตันของหลอดเลือดนั้นเกิด
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จากการบ าบัด โดยปกติแล้วอุบัติการณ์ของโรคจะลดลงหลังจากการเข้ารับการบ าบัดโดยวิธีคีเลชั่นเนื่องจาก 
EDTA จะไปลดจ านวนโมเลกุลของแคลเซียมออกช้าๆเท่านั้น 

C. มาตรการป้องกัน 
7. ภาวะไตเสื่อม 
หนึ่งในข้อห้ามที่ส าคัญที่สุดที่เกี่ยวกับการใช้ EDTA ผ่านทางเส้นเลือดคือภาวะไตเสื่อมแบบรุนแรง 

หากผู้ป่วยมีอาการไตเสื่อมอยู่ก่อนแล้วเราสามารถหลีกเลี่ยงการลดการท างานของไตเพ่ิมเติมของ  EDTA ได้
โดยการปรับขนาดของ EDTA ให้สอดคล้องกับผลการตรวจปัสสาวะและซีรัม ครีอะทินีนที่ท าก่อนการให้สาร
น้ าแต่ละครั้ง (เราไม่สามารถใช้ผล BUN แทน ครีอะทินีนได้เนื่องจากค่าที่ได้จากค่าครีอะทินีนสามารถสะท้อน
ภาวการณ์ท างานของไตได้น่าเชื่อถือกว่า ส่วนค่า BUN นั้นจะผันผวนไปตามอาหาร หรือโปรตีนที่รับประทาน 
การเต้นของหัวใจ และปัจจัยอื่นๆที่ไม่เก่ียวข้องกับไต) 

แพทย์ควรจะมีผลการวัดค่าการก าจัดครีอะทินีนในเวลา 24 ชั่วโมงของไต (24 hour creatinine 
clearance) อยู่ในมือ หรือมีการค านวณจาก ซีรัม ครีอะทินีน ก่อนเริ่มกระบวนการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย 
EDTA ครั้งแรก ในการบ าบัดครั้งที่ห้า และทุกๆสิบครั้งหลังจากนั้น หากผลครั้งแรกอยู่ในเกณฑ์ปกติ ควรมีการ
ตรวจ creatinine clearance บ่อยขึ้นในผู้ป่วยที่มีการ างานของไตลดลง หรือในผู้ป่วยที่รับการให้สารน ้า 
EDTA มากกว่าสองครั้งต่ออาทิตย์ 

ค่า creatinine clearance ที่ค านวณจาก ซีรัม ครีอะทินีน สามารถหาได้จากสมการCockcroft-
Gault โดยใช้ ซีรัม ครีอะทินีน อายุ และน้ าหนักตัวปราศจากไขมัน (LBW) ของผู้ป่วย แทนที่จะต้องใช้การเก็บ
ตัวอย่างปัสสาวะ 24 ชั่วโมง ผลการค านวณของสมการ Cockcroft-Gault นั้นเป็นที่ยอมรับว่าสามารถใช้แทน
ค่า 24 ชั่วโมง creatinine clearance ได้ และอาจจะแม่นย ากว่าส าหรับผู้ป่วยนอกเนื่องจากการเก็บตัวอย่าง
ปัสสาวะของผู้ป่วยนอกเป็นการยากท่ีจะควบคุมมากกว่าของผู้ป่วยใน (ดูภาคผนวก II) 

ในคนไข้ท่ีมีการท างานของไตปกติขนาดที่แนะน าเพ่ือให้เกิดความปลอดภัย และได้ประโยชน์สูงสุดคือ 
25 ถึง 50 มิลลิกรัมต่อกิโลกรัมของ LBW โดยมีปริมาณสูงสุดไม่เกิน 5 กรัม ผู้ป่วยสามารถได้รับยามากกว่า 3 
กรัม ได้ขึ้นอยู่กับ LBW ความทนต่อฤทธิ์ยาและปริมาณโลหะพิษในร่างกาย โดยควรถูกแยกออกมาดูแลเป็น
ราย ๆ ไป 

หากผู้ป่วยมี urinary creatinine clearance น้อยกว่า 100 มิลลิลิตรต่อนาที ให้แพทย์ลดขนาดของ 
EDTA ตามสัดส่วน ตัวอย่างเช่น หาก creatinine clearance มีค่า 70 มิลลิลิตรต่อนาทีให้ลดขนาดของ EDTA 
ลงเหลือ 70% จากค่าเตม็ที่ได้จากการค านวณ หรือหาก creatinine clearance มีค่า 50 มิลลิลิตรต่อนาที ให้
ลดขนาดของ EDTA ลงเหลือ 50% จากค่าเต็ม 

ค่าน้ าหนักตัวปราศจากไขมัน (Lean body weight, LBW) ของผู้ป่วยชายสามารถค านวณโดยใช้ 50 
กิโลกรัมบวก 2.3 กิโลกรัมส าหรับทุกๆ นิ้วของความสูงที่เกิน 5 ฟุต ส่วนค่า LBW ของผู้ป่วยหญิงสามารถ
ค านวณโดยใช้ 45 กิโลกรัมบวก 2.3 กิโลกรัมส าหรับทุกๆ นิ้วของความสูงที่เกิน 5 ฟุตหากผู้ป่วยที่มีรูปร่างผอม
มีน้ าหนักตัวจริงน้อยกว่าค่า LBW จากการค านวณ ให้ใช้น้ าหนักตัวจริงของผู้ป่วยแทน 

a. ภาวะไตบกพร่องเล็กน้อย 
หมายถึง ภาวะที่มีการสูญเสียการท างานของไตไม่เกินครึ่งหนึ่งของการท างานปกติที่มีค่าซีรัม  

ครีอะทินีนระหว่าง 1.6 ถึง 2.0 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ในผู้ป่วยสูงอายุนั้นการท างานของไตก็จะลดลงตามปกติ
อยู่แล้วแม้ไม่มีโรคไตใด ๆ ผู้ป่วยที่มีความเสื่อมของไตเล็กน้อยนี้มักจะสามารถรับการท าคีเลชั่นได้โดยไม่มี
ปัญหาใด ๆ 
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ขนาด อัตราการให้สารน้ า และระยะห่างระหว่างการให้แต่ละครั้งนั้นจะถูกปรับเปลี่ยนโดยขึ้นอยู่กับ
อาการและผลของครีอะทินีน (ดู ภาคผนวก II) โดยอาจลดขนาดและความถ่ีของการบ าบัดลง หากมีการเพ่ิมขึ้น
ของระดับซีรัมครีอะทินีน 

หากกการทดสอบแสดงให้เห็นว่าการท างานของไตยังคงมีแนวโน้มลดลงอย่างสม่ าเสมอควรยุติการให้
สารน้ า EDTA จนกว่าผลการทดสอบจะจะกลับไปสู่ค่าเริ่มต้น ตามปกติแล้วระดับของครีอะทินีนจะกลับสู่ค่า
เริ่มต้น (หรือดีกว่า) ภายในไม่ก่ีสัปดาห์ 

ไม่ใช่เรื่องแปลกที่จะพบว่าผู้ป่วยสามารถทนการบ าบัดได้ดีขึ้นในการบ าบัดครั้งต่อๆไปผู้ป่วยส่วนใหญ่
ที่มีภาวะไตเสื่อมเล็กน้อยจะมีการท างานของไตท่ีดีขึ้น หลังจากเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัด100, 103, 124, 125 

 
b. ภาวะไตบกพร่องปานกลาง 
หมายถึงภาวะที่ไตมีการสูญเสียการท างานไปมากกว่าครึ่งหนึ่งแต่ไม่เกินเศษสองส่วนสามของการ

ท างานทั้งหมดโดยมีค่าซีรัมครีอะทินีนอยู่ระหว่าง 2.0 และ 2.5 มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร 
ซีรัมครีอะทินีน จะมีการเพ่ิมขึ้นอย่างมีอัตราเร่งหากความสูญเสียความสามารถในการท างานของไต

เพ่ิมขึ้น และจะเพ่ิมขึ้นอย่างรวดเร็วมากหลังจากที่มีการสูญเสีย glomular filtration rate (GFR) ไปมากกว่า 50% 
ในผู้ป่วยสูงอายุส่วนใหญ่ที่มีภาวะไตบกพร่องปานกลางนั้น มักจะมีปัญหาเกี่ยวกับเส้นเลือดไปพร้อมๆ

กัน ดังนั้นหากท าการรักษาอย่างระมัดระวังด้วยสารน้ า EDTA การท างานของไตของผู้ป่วยมักจะค่อยๆมีความ
เปลี่ยนแปลงดีขึ้นมาก 

เพ่ือป้องกันการลดการท างานของไตเพ่ิมเติมจาก EDTA ผู้ป่วยเหล่านี้ควรจะได้รับการตรวจสอบอย่าง
การท างานของไตใกล้ชิด พร้อมกับการลดขนาดของ EDTA (ดูภาคผนวก II) ลดความถี่ของการรักษา (เหลือ
เพียงหนึ่งหรือสองสัปดาห์ต่อครั้ง) และการให้สารน้ าช้าลงเป็น 4 ถึง 6 ชั่วโมง ผู้ป่วยที่มีภาวะเสื่อมของปาน
กลางไม่ควรรับการบ าบัดด้วย EDTA ทางเส้นเลือดมากกว่าหนึ่งครั้งต่อสัปดาห์ และอาจจะดีกว่าที่การบ าบัดมี
ความถี่น้อยกว่านั้น ผู้ป่วยที่มีความบกพร่องของไตมากขนาดนี้จะแสดงการตอบสนองต่อ EDTA ได้หลายระดับ 

ในบางครั้ง ผู้ป่วยในกลุ่มนี้จะมีการท างานของไตแย่ลงอย่างรวดเร็วหลังจากจากการรับสารน้ า  EDTA 
ดังนั้นผู้ป่วยเหล่านี้ไม่เหมาะที่จะเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA เว้นไว้เสียแต่ว่าผลจากการบ าบัดคุ้มค่า
กับความเสี่ยงที่จะเกิดความเสียหายต่อไตที่มากข้ึน 

มันเป็นไปไม่ได้ที่จะท านายล่วงหน้าว่าผู้ป่วยใดจะทนต่อฤทธิ์ยา ได้ดีและผู้ป่วยใดทนไม่ได้วิธีเดียวที่จะ
หลีกเลี่ยงความสูญเสียที่เกิดกับไต คือการให้ความใส่ใจเป็นพิเศษกับการตรวจซีรัมครีอะทินีนบ่อย ๆ และค่า 
Creatinine clearance ที่ค านวณได้ ผู้ป่วยจะมีการตอบสนองท่ีดีต่อการรักษาที่เหมาะสม 

c. ภาวะไตบกพร่องรุนแรง 
หมายถึงการสูญเสียการท างานของไตสองในสามหรือมากกว่านั้น โดยมีค่าซีรัมครีอะทินีนมากกว่า 2.5 

มิลลิกรัมต่อเดซิลิตร ผู้ป่วยที่มีภาวะไตบกพร่องรุนแรงนี้ไม่ควรเข้ารับการบ าบัดด้วยสารน้ า EDTA ยกเว้น กรณี
ที่ผู้ป่วยมีความความเจ็บป่วยถึงชีวิตซึ่งไม่สามารถรักษาได้ด้วยวิธีอ่ืน โดยแพทย์ได้ใช้วิจารณญาณที่ดีที่สุด
ตัดสินใจแล้วว่า การบ าบัดด้วยวิธีนี้เป็นทางเลือกที่ดีที่สุด ความเสี่ยงของการสูญเสียการท างานของไตเพ่ิมเติม
นั้นถูกเอาชดเชยด้วยประโยชน์ที่ผู้ป่วยจะได้รับเมื่อพิจารณาถึงความรุนแรง หรือลักษณะอาการป่วยนั้นๆ 

อาจจะดีต่อผู้ป่วยเหล่านี้หากมีการลดขนาดของ EDTA และยืดเวลาให้สารน้ าออกเป็น 6 ชั่วโมง หรือ
มากกว่านั้น และเพ่ิมช่องห่างระหว่างการบ าบัดเป็น 14 วันหรือมากกว่า 

ด้วยระดับของ ครีอะทินีนที่สูงขนาดนี้จึงมีความส าคัญอย่างยิ่งที่จะต้องมีการหาค่า 24 hour 
creatinine clearance ก่อนการบ าบัดทุกๆครั้ง และหากจ าเป็นให้มีการตรวจในช่วงที่เว้นว่างจากการบ าบัด
ด้วย(ดูภาคผนวก II) 
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ผู้ป่วยควรได้รับการแจ้งเป็นรายลักษณ์อักษรถึงความเป็นไปได้เล็กน้อยที่ จะเกิดภาวะไตวายสมบูรณ์
ซึ่งจะส่งผลให้ต้องเข้ารับการฟอกไตนานขึ้นหรือถาวร 

 
2. การตั้งครรภ์ 
ข้อควรระวัง: เนื่องจากยังไม่มีการระบุวิธีการบ าบัดโดยใช้สารน้ า EDTA ทางเส้นเลือดอย่างปลอดภัย

ในสตรีมีครรภ์ จึงไม่ควรใช้การบ าบัดโดยใช้สารน้ า EDTA ทางเส้นเลือดยกเว้นในกรณีที่เป็นโรคที่มีอันตราย
ร้ายแรงถึงชีวิต เช่น การเป็นพิษจากตะกั่วขั้นรุนแรง โดยจะต้องชั่งน้ าหนักให้ดีระหว่างประโยชน์และโทษ ใน
การศึกษาความผิดปกติของการให้ก าเนิดในหนูทดลองพบว่า EDTA เพ่ิมอัตราการเสียชีวิตในครรภ์และเป็น
ก่อให้เกิดความผิดปกติของตัวอ่อน ผลเสียต่างๆที่เกิดขึ้นจากการท าคีเลชั่นด้วย EDTA นี้ถูกตั้งสมมติฐานว่า
เกิดจากการขาดแคลนธาตุสังกะสีซึ่งอาจจะสามารถป้องกันได้โดยการให้อาหารเสริมที่มีแร่ธาตุสังกะสีแก่ผู้ป่วย
ไปพร้อมๆกับ สารน้ า EDTA122, 123 

โดยสรุป ควรจะค านึงถึงผลเสียต่อทารกที่ก าลังเติบโตจากการกระตุ้นให้เกิดภาวะไฮโปแคลซีเมีย
ชั่วคราวและการลดลงชั่วคราวของสารอาหารส าคัญอ่ืนๆ ไม่ว่าจะในเวลาสั้นขนาดไหนก็ตาม 

 
3. ภาวะหัวใจล้มเหลว 
ส าหรับผู้ป่วยที่มีอาการหัวใจขาดเลือด (Ischemic heart disease) มีรายงานถึงโอกาสที่จะเกิดภาวะ

หัวใจล้มเหลวเมื่อเข้ารับการบ าบัดด้วยวิธีคีเลชั่น ดังนั้นการใช้ความระมัดระวังในการควบคุมสมดุลของ
ของเหลวและอิเลคโตรไลท์ การขับปัสสาวะ การควบคุมโซเดียม และการระมัดระวังไม่ให้เกิดการขาด
แมกนีเซียมและโปแทสเซียม จะช่วยป้องกันปัญหาได้ในผู้ป่วยเกือบทุกรายยกเว้นรายที่อ่อนไหวจริงๆเท่านั้น 
แพทย์ควรหลีกเลี่ยงการใช้โซเดียมที่ไม่จ าเป็น แม้ว่าจะมีผู้ป่วยบางรายในกลุ่มนี้จะมีอาการแย่ลง (เพราะว่า 
EDTA ไปลดไอออนแคลเซียมในน้ าเลือดท าให้ความสามารถในการบีบตัวของหัวใจลดลง)38 ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่มี
ภาวะหัวใจล้มเหลวสามารถเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดได้โดยไม่มีผลข้างเคียงใดๆ แถมยังมีสถานการณ์ท างาน
ของหัวใจดีขึ้นหลังการบ าบัด (ดู ภาคผนวก VI) 

 
4. โรคตับ 
เมื่อการตรวจร่างกายก่อนการรักษาแสดงให้เห็นถึงโรคตับของผู้ป่วย (มีเอ็นไซม์หรือน้ าดีมากกว่าสอง

เท่าของขอบเขตบน) การวินิจฉัยและการรักษาอาการตับที่เหมาะสมนับว่าเป็นปัญหาที่ใหญ่อาการเพ่ิมขึ้นของ
เอ็นไซม์ตับหรือบิลิรูบิน การลดลงของพลาสมาโปรตีน หรือเวลาช่วงโปรทรอมบินยาวขึ้น(Prolongation of 
prothrombin time) ล้วนเป็นข้อห้ามส าหรับผู้ที่จะเข้ารับสารน้ า EDTA การท าคีเลชั่นบ าบัดอาจจะเป็น
ทางเลือกที่เหมาะสมก็ได้หากไม่สามารถท าการรักษาได้ด้วยวิธีอ่ืนเช่น โรคตับแข็งพอร์ทัล(cirrhosis with 
portal hypertension) ภาวะหลอดเลือดขดที่หลอดอาหารโป่ง (esophageal varices) 

โดยปกติแล้วจะไม่เริ่มการท าคีเลชั่นบ าบัด จนกว่าอาการของโรคตับจะได้รับการรักษาและมีอาการ
สงบลงถึงจุดที่ยอมรับได้ ยังไม่มีหลักฐานว่า EDTA ท าให้ผู้ป่วยที่มีการท างานของตับปานกลางมีอาการแย่ลง
แต่อย่างใด 

ผู้ป่วยทุกคนในกลุ่มนี้ควรจะต้องส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการบ่อยๆและได้รับการดูแลอย่างใกล้ชิดมาก
ขึ้นจากแพทย์และพยาบาลรวมไปถึงการรักษาเสริมเพ่ิมเติม ผู้ป่วยควรได้รับ EDTA ในขนาดที่น้อยลงจนกว่า
ผลแล็ปจะแสดงให้เห็นการท างานของตับที่ดีข้ึน 
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5. ยาหรือสารซึ่งต้านการจับตัวเป็นก้อนของเลือด (Anticoagulation) 
ผู้ป่วยที่ก าลังใช้ยาต้านการแข็งตัวของเลือดที่มี warfarin เป็นส่วนประกอบควรตรวจวัดเวลาโปรท

รอมบิน (Prothrombin time) ให้บ่อยครั้งขึ้นในระหว่างการรับการบ าบัด ยาหลาย ๆตัวรวมถึง EDTA อาจจะ
เปลี่ยนแปลงเวลาโปรทรอมบินในผู้ป่วยได้ท าให้ต้องมีการปรับขนาดของ warfarin ที่ใช้อยู่ยังไม่พบว่า EDTA 
จะไปเพิ่มความเสี่ยงของการรักษาด้วย warfarin ภาวะแทรกซ้อนของยาต้านการแข็งตัวอาจเกิดขึ้นขณะเข้ารับ
การท าคีเลชั่นบ าบัด แพทย์ที่ให้การรักษาอาจจะลดขนาดของยาต้านการแข็งตัวลงขณะท าการบ าบัดหากมีการ
ทดสอบแล้วพบความเปลี่ยนแปลงนี้ แต่การท าแบบนี้อาจจะไม่แนะน าให้ท าในผู้ป่วยที่มีประวัติการเกิดภาวะ
หลอดเลือดด าใหญ่อุดตัน (Deep venous clotting) หรือ ภาวะอุดตันของหัวใจที่มีอาการกล้ามเนื้อหัวใจ
กระตุก (Atrial fibrillation) 

ยาเฮพาริน หากใช้ตามที่ระบุในนี้ ไม่น่าจะก่อให้เกิดความเสี่ยงเพ่ิมเติมเนื่องจากมีกลไกการท างานที่
แตกต่างจาก Coumadin บ่อยครั้งที่สารประกอบเหล่านี้ถูกใช้พร้อมกันในโรงพยาบาลขณะที่เปลี่ยนจากการ
ให้เฮพารินแบบใต้ผิวหนังหรือเข้าเส้น ไปเป็น coumadin แบบทาน 

เป็นที่น่าสนใจว่ามีการรายงานประปรายว่าการเกิดภาวะเส้นเลือดด าอักเสบลดลง หรือหมดไปใน
ผู้ป่วยที่ได้รับสารน้ า EDTA เป็นระยะๆ ซึ่งประโยชน์นี้จะยังคงอยู่ในระยะยาว (หลังจากผลของยาต้านการจับ
ตัวของเลือดหมดไป) EDTA ยังอาจจะส่งเสริมให้เกิดการต้านการจับตัวเป็นก้อนของเลือดภายในร่างกายใน
ระยะสั้นๆ โดยการเข้าจับแคลเซียมซึ่งจ าเป็นในการแข็งตัวของเลือด อย่างไรก็ตามยังไม่มีรายงานการเกิด
ปัญหานี้ในการปฏิบัติ 

สิ่งนี้อาจสามารถเป็นข้อบ่งใช้ของ EDTA ปริมาณต่ าในการลดกิจกรรมของเกล็ดเลือด ซึ่งเป็นการใช้ที่
ปลอดภัยกว่ายา แอสไพรินที่ใช้อยู่ในปัจจุบัน 

 
6. ข้อควรพิจารณาอื่นๆ ทางคลินิก 
a. อาหารเสริมโภชนาการ 
การให้สารน้ า EDTA ทางเส้นนั้นสามารถลดแร่ธาตุที่จ าเป็นต่อร่างกายไปพร้อมๆกับการก าจัดแร่ธาตุ

ที่ไม่ต้องการและเป็นพิษต่อร่างกาย สังกะสีเป็นธาตุหนึ่งที่ได้รับผลมากท่ีสุด ก่อนการให้ EDTA ผู้ป่วยควรได้รับ
การตรวจสถานะของสารอาหารและแร่ธาตุ โดยการซักประวัติการบริโภคอาหาร การตรวจปัสสาวะ และ/หรือ 
เส้นผม และ/หรือเลือด ตามความเหมาะสมเพื่อท าให้มั่นใจว่าผู้ป่วยจะได้รับสารอาหารเพียงพอ 

แนะน าให้แพทย์ท าการตรวจปัสสาวะหาธาตุโลหะต่างๆในร่างกาย เพ่ือคัดกรองหาโลหะมีพิษรวมไป
ถึงสภาวะขาดหรือเกินของแร่ธาตุจ าเป็นต่างๆ ในการตรวจให้ผู้ป่วยท าการงดอาหารและน้ าก่อนท าการเก็บ
ตัวอย่างปัสสาวะเพ่ือหาสารพิษโดยเปรียบเทียบกับครีอะทินีนในปัสสาวะ ปริมาณครีอะทินีนจะแก้ไขความผัน
ผวนของผลตรวจที่เกิดจากการเจือจาง จากการดื่มน้ าหรือขับถ่าย ช่วยลดความไม่สะดวกการไม่ปฏิบัติตามของ
ผู้ป่วย หรือความยุ่งยากอ่ืนๆที่เกิดจากการเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ชั่วโมง 

ถ้าท าการเก็บตัวอย่างปัสสาวะก่อนและทันทีหลังจากการให้สารน้ า EDTA เราจะได้ข้อมูลที่น่าเชื่อถือ
ได้เกี่ยวกับระดับของการก าจัดสารออกจากร่างกาย การทดสอบนี้ถึงจะดูน่าหงุดหงิดแต่ก็จะช่วยให้เราสามารถ
ทราบถึงเปอร์เซ็นต์ของการเพิ่มขึ้นของการก าจัดสารพิษที่เกิดจาก EDTA 

การตรวจวิเคราะห์เส้นผมนี้อาจจะเป็นประโยชน์ในการคัดกรองผู้ป่วยแต่มีข้อจ ากัด  และความ
ผิดพลาดมากมายที่จะต้องใช้การตีความหมายอย่างระมัดระวัง126,127, 128, 129, 130 ในการตรวจหาระดับ 
แร่ธาตุและสารพิษต่างๆนั้น การทดสอบเส้นผมเพียงครั้งเดียวไม่มีความน่าเชื่อถือเพียงพอ เพราะว่าสารต่างๆมี
การสะสมอยู่ในอวัยวะ ของเหลว หรือเนื้อเยื่อต่างๆ ในปริมาณท่ีไม่เท่ากัน ธาตุต่างๆ เมื่อเข้าสู่ร่างกายจะมีการ
สะสมและเคลื่อนที่ผ่านส่วนต่างๆ ของร่างกายไม่เหมือนกัน ดังนั้นธาตุแต่ละตัวจึงควรถูกประเมินโดยค านึงถึง
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ลักษณะเฉพาะตัวของธาตุเหล่านั้นด้วย การใช้การตรวจที่หลากหลายจากทั้งผมและปัสสาวะน่าจะช่วยในการ
ประมาณขนาดของธาตุต่างๆ ที่อยู่ในร่างกายได้น่าเชื่อถือยิ่งขึ้น 

ผู้ป่วยที่รับการท าคีเลชั่น นั้นควรจะได้รับอาหารเสริมที่มีความสมดุลของธาตุอาหารหลักและธาตุ
อาหารรองโดยให้ความส าคัญเป็นพิเศษกับธาตุอาหารรองซึ่งมีปริมาณไม่มาก ถ้าพบว่าผู้ป่วยมีโภชนาการที่ไม่ดี
และถ้าไม่จ าเป็นเร่งด่วน การให้สารอาหารทางเส้นเลือดหรือทางปากเพ่ือฟ้ืนฟูภาวะโภชนาการของผู้ป่วยเป็น
เวลา หลายๆ สัปดาห์ก่อนเข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัดด้วย EDTA น่าจะเป็นการเหมาะกว่า โดยเฉพาะอย่างยิ่ง
ในผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลว 

EDTA จะไปลดฤทธิ์ของไพริดอกซิน (Pyridoxin, วิตามิน B6) ระหว่างการบ าบัด26 (จึงมีความจ าเป็น
ที่จะต้องให้อาหารเสริมที่มี วิตามินบี 6) ผู้ป่วยที่สงสัยว่าจะมีภาวะพร่องวิตามินบี 6 ควรจะท าการป้องกันไว้
ก่อนโดยรับ วิตามินบี 6 เพ่ิมเติมทั้งก่อนและระหว่างการบ าบัด เพ่ือป้องกันภาวะหลอดเลือดขาดความยืดหยุ่น
(arteriosclerosis) ในผู้ป่วยที่มีความผิดปกติเกี่ยวกับการเผาผลาญเมไทโอนีน(methionine metabolism) 
เช่น homocystenuria การได้รับวิตามินบี 6 ปริมาณ 100 ถึง 200มิลลิกรัมทางปากก็จะเป็นการรอบคอบ 
อาการโรคเส้นประสาทส่วนปลายก็สามารถพบได้แม้ในคนไข้ท่ีรับวิตามิน 200 มิลลิกรัมต่อวัน131 

ผู้ป่วยที่เข้ารับการท าคีเลชั่นบ าบัด ส่วนใหญ่จะมีอาการขาดความสมดุลของกระบวนการสร้างและ
สลายแคลเซียมที่เกี่ยวข้องกับโรคหลอดเลือดหัวใจ เช่นเดียวกับภาวะพร่องแมกนีเซียมที่วัดได้จากเส้นผมและ
ของเสียที่ร่างการขับออกมา สาเหตุน่าจะมาจากการบริโภคที่ไม่เพียงพอเป็นเวลานานและระบบทางเดิน
อาหารไม่สามารถดูดซึมได้เพียงพอ 

มองให้ลึกซึ้งจะพบว่าการให้สารอาหารเสริมแคลเซียมและแมกนีเซียมนั้นมีความแตกต่างกัน 
เนื่องจากผู้ป่วยส่วนใหญ่นั้นมีอาการพร่องแมกนีเซียมแบบทั่วไป ผู้เขียนบางคนแนะน าให้ใช้สัดส่วนแคลเซียม/
แมกนีเซียม เป็น 1:1 ถึง 1:2 แม้ว่าความรู้ที่ได้รับการยอมรับทั่วไปคือ 2:1 ควรมีการให้อาหารเสริมแคลเซียม
และแมกนีเซียมกับผู้ป่วยสตรีที่มีอายุเกิน 30 ปี เพ่ือป้องกันโรคกระดูกพรุน แพทย์ตรวจจะตรวจความเป็นกรด
ในกระเพาะอาหาร (และท าการแก้ไขหากจ าเป็น) เพราะแคลเซียมต้องถูกไอออนไนซ์ก่อนการดูดซึม จาก
การศึกษาพบว่าเมื่อมีการใช้ตามที่ระบุ EDTA จะไม่ก่อให้เกิดภาวะกระดูกพรุน ตรงกันข้ามมันจะช่วยเพ่ิม
แคลเซียมเข้าสู่กระดูกและลดภาวะกระดูกพรุน23 

อาหารเสริมเพ่ือต้านอนุมูลอิสระจะช่วยเสริมการท างานของ EDTA เช่น วิตามินซี อีเบตาแครอทีน 
ซีลีเนียม โคเอ็นไซม์คิวเท็น และวิตามินบีรวม 

ไม่ควรเสริมธาตุเหล็กเว้นไว้เสียแต่ว่ามีผลตรวจยืนยันภาวะขาด การตรวจซีรัม เฟอรริติน (Serum 
ferritin) เป็นวิธีตรวจเดี่ยวๆที่มีความน่าเชื่อถือที่สุดเพ่ือหาปริมาณธาตุเหล็กในผู้ป่วยที่ไม่มีโรคที่เกี่ยวกับการ
อักเสบ อย่างไรก็ตาม แนะน าว่าให้มีการตรวจทรานสเฟอริน (Transferrin) ควบคู่ไปด้วยเนื่องจากมีบางกรณีที่
อาจท าให้ระดับของ ซีรัม เฟอรริติน สูงขึ้นได้ ท าให้อาจเข้าใจผิดว่า ภาวะโลหิตจางจากโรคเรื้อรังต่างๆอาจถูก
เข้าใจผิดว่าเป็นภาวะธาตุเหล็กพร่องได้หากจ าเป็นต้องใช้  ให้ใช้เฉพาะเท่าที่จ าเป็นเพื่อรักษาอาการ
บกพร่องนั้น ๆ132, 133, 134, 135, 136 

หากแม้หลังจากการรักษา แต่ภาวะบกพร่องธาตุเหล็กยังคงอยู่ให้ตรวจวินิจฉัยหาสาเหตุของการ
สูญเสียเลือดเช่นมะเร็งล าไส้ เหล็กถือเป็นตัวเร่งปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระซึ่งหากมีเกินจ าเป็นจะท าให้ประโยชน์
ที่ได้จากการบ าบัดลดลงโดยการไปเร่งการพัฒนาของโรคท่ีเกี่ยวข้องกับอนุมูลอิสระ 

ประโยชน์หลักของการท าคีเลชั่น คือการลดการสะสมของธาตุเหล็กอิสระที่ไม่ต้องการในผู้ป่วยคีเลชั่น
หลายคนในสหรัฐอเมริกาตรวจพบว่ามีภาวะพร่องธาตุทองแดงและมีความต้องการทองแดงมากกว่าที่มีอยู่ใน
อาหารเสริมสูตรทั่วไป137 การขาดทองแดงอาจก่อให้เกิดภาวะนอนไม่หลับ ซึมเศร้าคอเลสเตอรอลสูงในเลือด 
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(Hypercholesterolemia) โลหิตจาง (Anemia) เม็ดเลือดขาวน้อย (Leukopenia) การท างานของภูมิคุ้มกัน
ลดลง หัวใจเต้นผิดจังหวะ (Cardiac arrhythmias) และหลอดเลือดโป่งพอง (Aneurysms) 138, 139 

มีผู้ป่วยเพียงไม่กี่เปอร์เซ็นต์ที่มีภาวะธาตุทองแดงเกิน และไม่ควรรับทองแดงเพ่ิมจากอาหารเสริม 
ทองแดงส่วนเกินนี้สามารถเร่งพยาธิสภาพของอนุมูลอิสระได้เช่นกัน 

 
ส่วนที ่7 ขนาดและวิธีการให้ยา ในกระบวนการบ าบัดสารพิษโดยวิธี คีเลชั่น 
A. แบบแสดงความยินยอมรับการรักษา 
แพทย์ทุกคนที่จะท าการบ าบัดสารพิษโดยวิธี คีเลชั่น ควรให้ผู้ป่วยทุกคนเซ็นแบบยินยอมรับการ

รักษาพยาบาล ก่อนรับการรักษา และ เก็บเอกสารนั้นไว้กับเวชระเบียนผู้ป่วย 
แบบเซ็นยินยอมรับการรักษาพยาบาลนั้นไม่ได้เป็นแค่เอกสาร แต่ถือว่าเป็นกระบวนการหนึ่งในการ

รักษา ดังที่นายแพทย์ เฟย์ โรซอฟสกี ได้กล่าวว่า แบบเซ็นยินยอมรับการรักษาพยาบาลคือ “การอนุมัติให้
แพทย์เริ่มท าการรักษา เป็นจุดสูงสุดของการสนทนาระหว่างผู้ป่วยกับผู้ให้บริการทางการแพทย์ คือเพ่ือให้
ทราบถึงข้อมูลด้านความเสี่ยงและประโยชน์จากการรักษา, ให้ทราบถึงวิธีการรักษาที่สมเหตุสมผลแบบอ่ืนๆ 
และรวมไปถึงการซักถามโต้ตอบระหว่างผู้ป่วยกับผู้ให้บริการ”148 

นอกจากนี ้ยังถือว่า เป็น “หน้าที่ตามกฎหมายที่ต้องอธิบายให้ผู้ป่วยเข้าใจ ถึงวิธีการรักษาที่แพทย์จะ
ด าเนินการ ผลการรักษาที่คาดว่าจะได้รับ ข้อมูลความเสี่ยงต่างๆ รวมไปถึงประโยชน์ที่คาดว่าจะได้รับจาก
กระบวนการนั้นๆ หากแพทย์ละเลยที่จะให้ข้อมูลเหล่านี้แก่ผู้ป่วยอย่างครบถ้วน ท าให้ผู้ป่วยมีข้อมูลที่จ าเป็นไม่
เพียงพอในการตัดสินใจยินยอมรับการรักษา การละเลยนี้ถือว่าเป็นการละเมิดสิทธ์ผู้ป่วยเนื่องจากเป็นการขาด
ความเอาใจใส่อันอาจก่อให้เกิดผลร้ายต่อผู้ป่วย”149 

ในบางรัฐของสหรัฐอเมริกา ความยินยอมรักษาของผู้ป่วยจะแสดงออกด้วยวาจา พฤติกรรมการ
แสดงออก หรือท าเป็นหนังสือก็ได้ ตัวอย่างเช่นในรัฐไอดาโฮ ความยินยอมรักษาไม่ได้บังคับให้ต้องเขียนเป็น
ลายลักษณ์อักษร 

“ส าหรับโรงพยาบาล สถานประกอบวิชาชีพเวชกรรม ผ่าตัด หรือ ทันตกรรม ความยินยอมรับการ
รักษาของผู้ป่วยไม่ว่าจะเป็นทางลายลักษณ์อักษร หรือทางวาจาให้ถือว่ามีผลทางกฎหมายเท่าเทียมกัน; 
อย่างไรก็ตาม เมื่อมีการอ้างความยินยอมรับการรักษาทั้งทางวาจาหรือลายลักษณ์อักษรเพ่ืออนุมัติรูปแบบ
วิธีการรักษา หากผู้ป่วยมีสติสัมปชัญญะครบถ้วนขณะให้ความยินยอมเพ่ือรับการรักษา และหากไม่มีหลักฐาน
มาพิสูจน์ให้เชื่อได้ว่าความยินยอมนั้นได้มามิชอบ ให้ถือว่าความยินยอมรับการรักษานั้นถูกต้องตาม
กฎหมาย”112 เมื่อพิจารณาดังนั้นแล้ว ขอแนะน าให้แพทย์ทุกคนได้ใช้ข้อมูลเหล่านี้ประกอบในแบบแสดงความ
ยินยอมรับการรักษาของตน 

สิ่งจ าเป็นที่ต้องมีในแบบแสดงความยินยอมรับการรักษา 
1. ลักษณะ รูปแบบ และวัตถุประสงค์ของขั้นตอนรักษา 
2. ผลลัพธ์อันพึงจะเกิดขึ้นจากข้ันตอนรักษา 
3. ผลการตรวจวินิจฉัยที่อันพึงจะเกิดขึ้นจากข้ันตอนการรักษา 
4. ประโยชน์อันพึงจะได้รับจากการตรวจวินิจฉัยเพื่อหาความเจ็บป่วย หรือการบาดเจ็บ 
5. แจ้งให้ผู้ป่วยทราบถึงความเสี่ยงที่มีและภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดขึ้นจากขั้นตอนการรักษา 
6. แจ้งให้ผู้ป่วยทราบถึงผลที่จะเกิดถาวรหลังการรักษา เช่น ความบกพร่องทางการได้ยิน หรือ

แผลเป็นต่างๆ 
7. แจ้งให้ผู้ป่วยทราบถึงทางเลือกอ่ืนๆในการรักษา 
8. ความเสี่ยงที่มีและภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดข้ึนจากการรักษาทางเลือกนั้น 
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9. ชื่อของแพทย์ผู้ท าการรักษา 
10. การยอมรับจากผู้ป่วยว่าแพทย์ได้ให้ข้อมูลต่างๆแล้วอย่างครบถ้วน ผู้ป่วยได้ซักถามในสิ่งที่สงสัย

เกี่ยวกับขั้นตอนรักษาและได้รับค าตอบจนเป็นที่พอใจ; และ 
11. ลายเซ็นของผู้ป่วยหรือผู้ที่มีอ านาจแทนผู้ป่วย บนแบบแสดงความยินยอมก่อนจะได้รับการ 

รักษาใดๆ 
นอกจากข้อบังคับขั้นต่ าที่กล่าวมาข้างต้น เรายังแนะน าให้คุณพิจารณาเพ่ิมข้อมูลต่อไปนี้ในผู้ป่วยที่มี

ข้อระมัดระวังพิเศษบางราย 
1. การแจ้งเตือนถึงความเสี่ยงจากปฏิกิริยาภูมิแพ้ที่อาจถูกกระตุ้นโดยขั้นตอนการปฏิบัติหรือการ

รักษา; และแจ้งภาวะแทรกซ้อนที่อาจเกิดข้ึนจากการกระตุ้นปฏิกิริยาดังกล่าว 
2. รูปแบบวิธีที่ความเสี่ยงที่อาจเกิดข้ึน 
3. รายละเอียดทางเทคนิคของสิ่งที่อาจก่อให้เกิดการบาดเจ็บได้ 
4. เวลาที่ใช้ในการฟื้นตัวจากการรักษา 
5. ผลกระทบที่มีต่อวิถีชีวิตของผู้ป่วยหลังการรักษา 
สิ่งที่กล่าวมาทั้งหมดนี้เป็นเพียงข้อเสนอแนะที่จัดหามาให้เป็นตัวอย่างเท่านั้น ซึ่งอาจจะไม่สอดคล้อง

กับข้อบังคับในรัฐของคุณ 
กรุณาอ่านภาคผนวก VII ส าหรับตัวอย่างของแบบแสดงความยินยอมรับการรักษา 
B. การประเมินทางคลินิก ก่อนเข้ารับการบ าบัดสารพิษโดยวิธีคีเลชั่น 
ก่อนจะเริ่มให้ยาแบบเข้ากระแสเลือด แพทย์ผู้ท าการรักษาควรจะมีประวัติการรักษาที่สมบูรณ์ของ

ผู้ป่วยและท าการตรวจร่างกายผู้ป่วยอย่างถี่ถ้วนและจดบันทึกเก็บไว้  แพทย์ควรจะขอ ผลการตรวจตรวจที่
เกี่ยวข้องใจอดีต เช่น ผลการเอกซเรย์ของหลอดเลือดอาร์เทอรี หรือผลตรวจเส้นเลือดที่อยู่ข่ายอ่ืนๆด้วย และ
จดบันทึก รายชื่อ ขนาด และความถ่ีของยาทุกชนิดที่ผู้ป่วย ก าลังรับอยู่รวมไปถึงการแพ้ยาต่างๆ 

ในบันทึกควรมีรายละเอียดเกี่ยวกับโปรแกรม การออกก าลังกายปัจจุบันของผู้ป่วยการบริโภคอาหาร
เสริมเช่นวิตามินและเกลือแร่ต่างๆรวมไปถึงสุรา กาแฟและบุหรี่ ผู้ท าการรักษาควรจะสอบถามถึงรูปแบบการ
นอนของผู้ป่วย สอบถามถึงสิ่งที่กระตุ้นให้เกิดความตึงเครียดและวิธีที่ผู้ป่วยตอบสนองต่อความตึงเครียดต่างๆ 

ในขณะที่ก าลังตรวจร่างกายผู้ป่วยอยู่นั้นผู้ตรวจควรให้ความสนใจกับคุณภาพของชีพจรอาร์เทอรี 
เสียงผิดปกติที่ได้ยินจากการตรวจฟังหลอดเลือด อุณหภูมิผิวหนังที่ส่วนปลายของแขนขา ภาวะผมร่วง ความ
ผิดปกติของเล็บ สภาวะทางอารมณ์ และตรวจหาอาการที่บ่งชี้ภาวการณ์แข็งตัวของหลอดเลือดแดง ผู้ป่วยควร
มีภาพคลื่นไฟฟ้าหัวใจพร้อมการวิเคราะห์เป็นลายลักษณ์อักษร ในการตรวจนั้นแพทย์ควรตรวจสภาพเส้นเลือด
ของผู้ป่วยแบบไม่ใช้การผ่าตัดตามเกณฑ์ทางคลินิก คืออย่างน้อยให้ท าการตรวจฟังเสียงการไหลเวียนเลือด
แบบดอปเลอร์ ของ ความดันซิสตอริค (Segmental Doppler systolic blood pressure) ที่ส่วนปลายของ
อวัยวะต่างๆ 

เนื่องจากการตรวจทางห้องปฏิบัติการนั้นแตกต่างไปในแต่ละท้องที่ ดังนั้นคุณอาจจะจ าเป็นต้องท า
การแจ้งทางห้องปฏิบัติการเพ่ือให้ได้การทดสอบที่ต้องการ รวมไปถึงการตรวจเพ่ิมเติมที่จ าเป็นของผู้ป่วยกรณี
พิเศษต่าง ๆ การตรวจขั้นต้นนั้นควรจะประกอบด้วยผลตรวจนับเม็ดเลือดอย่างสมบูรณ์พร้อมแยกชนิดเม็ด
เลือดขาว (Complete blood count with differential) ผลการตรวจสารเคมีและสารอิเลคโทรไลท์ต่างๆใน
กระแสเลือด ได้แก่ โซเดียม(Na) โปแทสเซียม(K) คลอรีน (Cl) น้ าตาลในกระแสเลือด ยูเรียในการแสเลือด
(BUN) ครีอะทีนีน(Cr) แคลเซียม ฟอสฟอรัส(P) กรดยูริก คอเลสเตอรอลรวม คอเลสเตอรอลแบบเอชดีแอล 
ไตรกลีเซอไรด์ และผลตรวจเอนไซม์และโปรตีนจากตับนอกจากนี้ยังมีผลตรวจปัสสาวะ การท างานของต่อม
ไทรอยด์ (หาไทรอยด ์ฮอร์โมน TSH, T4, T3, และ T7) และผลเอกซ์เรย์ปอดหากจ าเป็น 
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ผู้ป่วยต้องผ่านการตรวจหาปริมาณเลือดที่ถูกกรองโดยไต (creatinine clearance) เป็นเวลาอย่าง
น้อย 24 ชั่วโมง ผู้ป่วยต้องได้รับการตรวจสอบปริมาณแร่ธาตุต่างๆในกระแสเลือดเพ่ือหาความเป็นพิษจาก
โลหะหนักที่อาจมี และเพ่ือหาภาวะพร่องของแร่ธาตุบางชนิด โดยอาจจะใช้การตรวจหาจากเส้นผม ปัสสาวะ 
หรือจากกระแสเลือด การตัดสินใจว่าจะเลือกใช้การวิธีตรวจแบบไหนนั้นก็ขึ้นอยู่กับประสบการณ์ของแพทย์
ผู้ตรวจ ตัวคนไข้ท่ีเข้ารับการตรวจ และ เครื่องมือตรวจวิเคราะห์ที่มีอยู่ในท้องถิ่นหรือประเทศนั้นๆ 

ก่อนและหลังการเข้ารับการฉีด EDTA ครั้งแรก ให้เรียกเก็บตัวอย่างปัสสาวะจากผู้ป่วยเพ่ือน ามา
ตรวจหาแร่ธาตุจ าเป็น และหาระดับของโลหะหนักท่ีเป็นพิษในทันที เพราะว่าจะเป็นตัวบ่งชี้ปริมาณของแร่ธาตุ
และโลหะหนักท่ีเป็นพิษในกระแสเลือดขณะนั้น 

ผู้ป่วยไม่ควรบริโภคอาหารหรืออาหารเสริมที่มีแร่ธาตุต่างๆเป็นเวลาอย่างน้อย 24 ชั่วโมงก่อนเข้ารับ
การทดสอบ และต้องงดไปจนกว่าจะท าการเก็บตัวอย่างปัสสาวะเพ่ือท าการทดสอบอย่างครบถ้วนแล้ว 

ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจกรองเพ่ือหาภาวะผิดปกติของการเผาผลาญคาร์โบไฮเดรต โดยอาจจะท าการ
ทดสอบการตอบสนองของฮอร์โมนอินซูลินต่อระดับน้ าตาลในเลือด (Glucose tolerance test) ระดับน้ าตาล
หลังมื้ออาหาร (Post-prandial blood sugar) ฟรุกโตซามีน (Fructosamine)ไกลโคฮีโมโกลบิน 
(Glycohemoglobin) เนื่องจากแพทย์ที่มีประสบการณ์ทางคีเลชั่นบางคนเห็นว่า ควรท าการทดสอบการ
ตอบสนองของฮอร์โมนอินซูลินต่อระดับน้ าตาลในเลือด (Glucose tolerance test) กับผู้ป่วย หากสมาชิก
ครอบครัวของผู้ป่วยเคยมีประวัติของการเป็นเบาหวาน หรือโรคท่ีเกี่ยวข้องกับการเผาผลาญกลูโคส โดยอาจจะ
รวมการตรวจระดับของฮอร์โมนอินซูลินด้วยก็ได้ 

ในกรณีเฉพาะบางราย แพทย์อาจสั่งให้มีตรวจพิเศษทางคลินิกหรือทางห้องปฏิบัติการเพ่ิมเติมได้
เช่นกัน การตรวจพิเศษเหล่านั้นเช่น การตรวจการไหลของเลือดและท าภาพผนังหัวใจโดยใช้ไอโซโทป
กัมมันตรังสี (non-invasive radioisotope blood flow and heart wall imaging) การท าพลิสโมกราฟ 
(Plethysmography) ของแขนขา 

C. การเก็บบันทึกที่เหมาะสม 
นอกเหนือจากค ายินยอมรับการรักษาพยาบาล ประวัติการรักษาของผู้ป่วยและการตรวจสุขภาพแล้ว 

ยังขอแนะน าให้ท่านเก็บสิ่งต่อไปนี้ไว้ในแฟ้มผู้ป่วยแต่ละคนเพ่ือให้สามารถน ามาใช้ได้สะดวกหากต้องการ: 
1. ผลตรวจทางชีวภาพต่างๆ (Biologocal test) 
ส าเนาผลการตรวจสอบทางชีวภาพทั้งหมดของผู้ป่วย ทั้งผลแลบที่ต้องตรวจประจ าวันและผลแลบที่

ต้องตรวจตามเกณฑ์วิธีทางคีเลชั่น ควรจะมีอยู่ในแฟ้มผู้ป่วยพร้อมใช้งานอยู่ตลอดเวลา 
คุณควรให้ความส าคัญกับผลตรวจทางห้องปฏิบัติการของผู้ป่วย หากมีข้อติดขัดใดๆเกิดขึ้นให้พยายาม

แก้ไขให้ถึงที่สุด โดยเฉพาะอย่างยิ่งผลตรวจวิเคราะห์สถานะของสารอาหารและแร่ธาตุต่างๆของผู้ป่วย 
2. การทดสอบการตรวจสอบเส้นเลือด (Vascular monitoring test) 
ส าเนาผลการตรวจสอบ และรายงานทั้งหมดท่ีประเมินสถานะของระบบไหลเวียนต่าง ๆของผู้ป่วย ทั้ง

ก่อน ระหว่าง และหลังการท าคีเลชั่นบ าบัด ควรเก็บไว้กับชาร์ตของผู้ป่วย (Patient’s chart)เพราะหากผู้ป่วย
มีอาการทรุดอย่างรวดเร็วหรือเปลี่ยนแปลงในทางที่ดีข้ึน แพทย์จะได้มีข้อมูลในมือเพ่ือตรวจสอบได้ทันท่วงที 

3. แผ่นสรุป (Recap sheet) 
แผ่นสรุปผลการทดสอบทางห้องปฏิบัติการที่ส าคัญควรจะถูกเก็บรักษาไว้กับทะเบียนประวัติผู้ป่วย 

4. การจดบันทึกความก้าวหน้า (Progress Notes) 
แพทย์ต้องมีการจดบันทึกความก้าวหน้าของการพบแพทย์หรือการรักษาของผู้ป่วยทุกๆคน 

5. แผนภาพ Flow sheet 
ต้องมีการท าแผนภาพการท าคีเลชั่นบ าบัดทุกครั้ง โดยมีส่วนผสมทั้งหมดที่ใช้ในการบ าบัดแต่ละครั้ง 
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D. ขั้นตอนการรักษา (Treatment Procedure) 
1. สารละลายท่ีให้ทางเส้นเลือด (Infusion solution) 

a. ตัวท าละลาย (Carrier solution) 
ตัวท าละลายที่ใช้ควรเป็น iso-osmolar หรือ hyper-osmolar เล็กน้อย มีปริมาตร 250 ถึง500 มิลลิลิตร 
สารน้ าแต่ละขวดควรจะท าการผสมส าหรับผู้ป่วยแต่ละรายไป โดยใช้  sterile water ที่ใช้ส าหรับฉีดเข้าเส้น
แล้วท าการเติมส่วนผสมที่ได้ค านวณไว้ลงไปเพ่ือปรับค่า osmolarity ถ้าหากมีการใช้น้ ากลั่นควรใช้ความ
ระมัดระวังไม่ให้สารน้ าที่ได้มีค่า osmolarity ต่ าเกินไป ซึ่งจะท าให้เม็ดเลือดแดงแตก(Hemolysis) และ 
ปัสสาวะมีสีเข้ม (Hemoglobinuria) น้ าเกลือ normal saline หรือครึ่งหนึ่งของ normal saline หรือ 
สารละลายกลูโคส 5% ก็สามารถใช้ได้แต่จะท าให้สารน้ าที่ได้เป็น hyper-osmolar ปกติแล้วสารน้ าที่เป็น 
hyper-osmolar นั้นจะไม่เป็นปัญหาและยอมรับได้ (ดู ภาคผนวก I)110ถ้ามีการใช้น้ ากลั่นบริสุทธิ์เป็นตัวท า
ละลายจ าเป็นต้องเพ่ิมแอสคอเบต (ascorbate) ในปริมาณที่ค านวณไว้ส าหรับ iso-osmolar ณ เวลาที่ท าการ
ให้สารน้ า 

b. EDTA 
โดยปกติแล้ว EDTA ในตัวท าละลายจะเข้าสู่ร่างกายในอัตราที่ไม่เกิน 16.6 มิลลิลิตร/นาที  

(1 กรัมต่อชั่วโมง) ค่าที่แน่นอนนั้นขึ้นอยู่กับน้ าหนักตัวและ creatinine clearance ของผู้ป่วย หากค่า
creatinine clearance น้อยกว่า 100 มิลลิลิตร/นาที ขนาดของ EDTA จะต้องลดลงโดยเอาสัดส่วนของค่าที่
ได้หาร 100 แล้วคูณกับขนาดของ EDTA ที่ค านวณตามน้ าหนักตัว (ดู ภาคผนวก II) 

c. แมกนีเซียม 
 เติมสารละลาย แมกนีเซียมคลอไรด์หรือแมกนีเซียมซัลเฟตแบบเข้าเส้นที่มีธาตุแมกนีเซียมประมาณ 

214มิลลิกรัม ลงในขวดสารน้ า (9 ml of 20%MgCl2 solution หรือ 4.5 ml of MgSo4 solution) ปริมาณ
ขนาดนี้จะเปลี่ยนไดโซเดียม EDTA เป็น MgNa2EDTA หากมีการใช้ EDTA มากกว่า 3.0 กรัม ปริมาณของ
แมกนีเซียมที่ใช้ควรเพ่ิมข้ึนตามสัดส่วนน้ าหนักตัวของผู้ป่วย คุณควรลดปริมาณแมกนีเซียมหากมีการใช้ EDTA 
น้อยลงเพราะแมกนีเซียมส่วนเกินจะไปลดการหลั่งพาราไทรอยด์ฮอร์โมนจากต่อมพาราไทรอยด์ 150, 151 

แมกนีเซียมมีหน้าที่สามอย่าง 
1) ลดความเจ็บปวดจากการรับสารน้ า EDTA 
2) ช่วยบ าบัดอาการหลายอย่างท่ีรักษาด้วย EDTA และ 
3) แมกนีเซียมดูเหมือนจะถูกส่งภายในเซลล์ได้อย่างมีประสิทธิภาพระหว่างการท าคีเลชั่นบ าบัด 109 

ผู้ป่วยส่วนใหญ่ที่เข้ารับการบ าบัดนั้นมีแมกนีเซียมน้อยกว่าระดับที่เกิดประโยชน์สูงสุดต่อร่างกาย และหลาย
คนตรวจพบภาวะพร่องด้วยซ้ าไป 

d. สารละลายบัฟเฟอร์ โซเดียมไบคาร์บอเนต 
EDTA ปลดปล่อยไอออนไฮโดรเจนในสารละลายเมื่อมันรวมกับแมกนีเซียมกลายเป็น MgNa2EDTA 

ในห้องปฏิบัติการ ความเป็นกรดที่เกิดข้ึนของสารน้ าท าให้เกิดความเจ็บปวดเฉพาะที่และการอักเสบในจุดให้ยา
และมีความเป็นไปได้เล็กน้อยที่จะเกิดภาวะหลอดเลือดอักเสบเฉพาะที่ จึงควรมีการเติมโซเดียมไบคาร์บอเนต
ในสัดส่วนประมาณ 10 mEq ของไบคาร์บอเนต ต่อ 3 กรัมของ EDTA (1 mEq ไบคาร์บอเนต ต่อ 300 
มิลลิกรัมของ EDTA) เพ่ือบัฟเฟอร์ค่า pH ให้เข้ากับภายในร่างกาย 

e. ยาชาเฉพาะที ่
แม้ว่าจะใช้ แมกนีเซียมและโซเดียมไบคาร์บอเนตแล้วก็ตาม บางครั้งผู้ป่วยอาจต้องการลิโดเคอีนหรือ 

โปรเคอีนเพ่ือช่วยลดความเจ็บปวด โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยที่เพ่ิงเข้ารับการบ าบัดเป็นครั้งแรกๆ มีโอกาส
น้อยที่จะมีการแพ้เกิดขึ้นกับลิโดเคอีนห้าถึงสิบ มิลลิลิตรของ สารละลาย 2% ของยาตัวใดตัวหนึ่งก็เพียงพอ
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และสามารถใส่ลงในขวดสารน้ าได้โดยตรง และไม่ควรให้ยาเกิน 20 มิลลิลิตรของสารละลาย 2% ภายใน  
3 ชั่วโมง 

 
f. เฮพาริน 
เพ่ือลดโอกาสการเกิดการอักเสบของหลอดเลือดด าในบริเวณที่ให้สารน้ า สามารถให้เฮพารินได้อย่าง

ปลอดภัย ในขนาด 1000 ถึง 5000 หน่วย ห้ามใช้ยานี้ในผู้ป่วยที่มีแนวโน้มจะมีอาการเลือดออก หรือให้ใน
ปริมาณน้อยลงในผู้ป่วยที่รับยาต้านการแข็งตัว (warfarin) ครบโดสแล้ว เฮพารินปริมาณน้อยขนาดนี้จะไม่ไป
รบกวนกลไกการแข็งตัวของร่างกาย 

g. แอสคอร์เบท 
สามารถเติมวิตามินซีขนาด 4 ถึง 20 กรัม ลงในขวดสารน้ าได้ แอสคอร์เบทจะช่วยปรับสภาพของตัว

ท าละลายให้เป็น iso-osmolar แต่อย่างไรก็ตามแอสคอร์เบทที่มากไปเมื่อรวมกับสารอ่ืนๆ ที่เติมเข้าไปอาจท า
ให้สารน้ าที่ได้เป็น hyper-osmolar ได้ แอสคอร์เบทยังเป็นตัวคีเลทอ่อนๆและช่วยเสริมการท างานของ EDTA 
ด้วยแอสคอร์เบทช่วยเพิ่มความสามารถของ EDTA ในการดึง ตะก่ัวออกจากระบบประสาทส่วนกลาง152,153,154 
แอสคอร์เบทยังเป็นตัวแอนตี้ออกซิแดนและคอยจับอนุมูลอิสระ ควรใช้ความระมัดระวังในการรักษาผู้ป่วยที่
ต้องจ ากัดปริมาณโซเดียม เนื่องจากกรดแอสคอร์บิคนั้นเมื่อใช้ในสารน้ าจะใช้โซเดียมไฮดรอดไซด์เป็นตัวปรับ  
ค่า pH จึงมีโซเดียมอยู่ 11% โดยน้ าหนัก ในผู้ป่วยที่พร่องเอนไซม์ G-6-PD จะมีอาการแย่ลงเมื่อได้รับแอสคอร์
เบทในปริมาณสูง 

h. อื่นๆ 
ปกติแล้วจะมีการเพ่ิมวิตามินบีรวม (B1, B6, B12, Pantotheic acid) ขนาดพอสมควรเข้าในสารน้ า

ด้วย EDTA ท าให้วิตามินบี 6 หมดไปซึ่งท าให้มีความจ าเป็นที่จะต้องเสริมวิตามินดังกล่าวระหว่างการบ าบัด 
วิตามินบีรวมช่วยเสริมการท างานของการต้านอนุมูลอิสระ อาจสามารถพิจารณาเติมโปแทสเซียมคลอไรด์ใน
สารน้ าส าหรับผู้ป่วยที่สูญเสียโปแทสเซียมไปกับยาขับปัสสาวะ หรือในผู้ป่วยที่ตรวจพบภาวะพร่องโปแทสเซียม 
สารอาหารเสริมเหล่านี้ดูดซึมได้ง่ายเมื่อให้ทางปาก ส่วนวิตามินบีรวมส าหรับฉีดเข้าเส้นแบบที่ปราศจากสารกัน
เสียสามารถสั่งได้จากร้านขายยาแม้จะมีราคาแพงกว่า และต้องใช้ทันทีหลังจากเปิดใช้ 

 
2. เทคนิคการรักษา 
การให ้EDTA นั้น จะให้ผ่านทางเส้นเลือดด าโดยเวลาในการให้สารละลายนั้นจะอยู่ระหว่าง 1.5 ถึง 3 

ชั่วโมง ปัจจัยที่มีผลต่อเวลาการให้สารละลายนั้นได้แก่ ปริมาณของ EDTA การท างานของผู้ป่วย การ
ตอบสนองของผู้ป่วยต่อการรักษาให้ครั้งก่อน และดุลพินิจของแพทย์ผู้ท าการักษา อัตราการให้สารละลายนั้น
ไม่ควรมากกว่า 16.6 มิลลิกรัมต่อนาที หรือ 1 กรัมต่อชั่วโมงขึ้นอยู่กับขนาดตัวและสภาพการท างานของไต
ของผู้ป่วย แพทย์หลายท่านนิยมใช้เข็มปีกผีเสื้อขนาด 25 หรือหลอดสวนขนาด 24 ในการให้สารละลาย เพ่ือ
ลดโอกาของการรั่วซึมในกรณีท่ีผู้ป่วยเคลื่อนโดยไม่ระมัดระวัง 

เข็มเล็กๆนี้มีข้อดีสองอย่างคือ หนึ่ง สามารถใส่ได้ง่ายและไม่เจ็บปวดมาก และสองท่อขนาดเล็กจะ
ช่วยกันไม่ให้สารละลายไหลไวจนเกินไปหากผู้ป่วยใจร้อนแล้วแอบปรับอัตราการไหลให้มากขึ้นด้วยตัวเอง  
แม้จะยากที่จะให้สารละลายปริมาณ 500 มิลลิลิตร ผ่านเข็มเบอร์ 25 ให้หมดก่อนสาชั่วโมงแต่ก็ยังเป็นไปได้ 
ดังนั้นพยาบาลควรจะคอยหมั่นตรวจสอบอัตราการไหลของสารละลายอยู่เสมอ 

ความถี่ของการบ าบัดขึ้นอยู่กับสภาพของผู้ป่วย ความทนทานต่อการบ าบัด และก็ความสะดวก 
ผลสัมฤทธิ์ของการรักษาข้ึนอยู่กับจ านวนครั้งของการให้สารละลาย มากกว่าระยะห่างระหว่างการบ าบัด  
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ถ้าการตรวจการท างานของไตของผู้ป่วยก่อนการรักษาให้ผลที่ผิดปกติ หรือถ้าผู้ป่วยรับการบ าบัด
มากกว่าสองครั้งต่ออาทิตย์ ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจ ซีรัม ครีอะทินีน (serum creatinine) และครีอะทินีน 
เคลียร์แรนซ์ (creatinine clearance) ก่อนการให้สารละลายในแต่ละครั้ง หากค่า ซีรัม ครีอะทินีน มีแนวโน้ม
ที่จะเพ่ิมขึ้น ให้ยุติการบ าบัดจนกว่าระดับของ ครี อะทินีนจะกลับมาสู่ค่าปกติอีกครั้ง ปกติแล้วภายในเวลา  2 
ถึง 3 อาทิตย์ การท างานของไตจะฟ้ืนกลับมาสู่สภาพเดิมก่อนการบ าบัดหรือดีกว่านั้น (100,102, 103) 

ผู้ป่วยที่อ่อนแอ และผู้ป่วยที่มีภาวการณ์ท างานของไตบกพร่องอาจจะจ าเป็นต้องมีการเว้นระยะอย่าง
น้อยสองอาทิตย์ระหว่าการรัยการบ าบัดแต่ละครั้ง เนื่องจากผู้ป่วยแต่ละคนสามารถอดทนต่อการรักษาได้ไม่
เท่ากัน ดังนั้นตารางการรักษาของแต่ละคนจึงขึ้นอยู่กับผลทดสอบการท างานของไตของผู้ป่วยและการ
ตัดสินใจทางคลินิกของแพทย์ผู้รักษาเป็นส าคัญ ผู้ป่วยควรได้รับการตรวจปัสสาวะ(dip stick) ก่อนการบ าบัด
ในแต่ละครั้ง ส่วนการตรวจค่า creatinine clearance 24 ชั่วโมงนั้น อย่างน้อยที่สุดควรต้องท าก่อนเริ่มบ าบัด 
ตรวจซ้ าในการบ าบัดครั้งท่ีห้า และตรวจซ้ าทุกๆสิบครั้ง 

ไม่ว่ากรณีใดๆ ห้ามท าการให้สารละลายกับผู้ป่วยเกินหนึ่งครั้งในรอบ 24 ชั่วโมง 
ถ้าหากไม่สามารถตรวจพบสัญญาณการเพ่ิมขึ้นของ ซีรัม ครีอทีนีน ได้เร็วเพียงพอ และถ้าหากการ

บ าบัดยังด าเนินต่อไปในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตทรุดลงอย่างต่อเนื่อง ทั้งสองกรณีนี้อาจส่งผลให้เกิ ดความ
เสียหายต่อไตอย่างรุนแรงได้ อย่างไรก็ตามยังไม่พบว่า EDTA สร้างความเสียหายระยะยาวต่อไตหากผู้ให้การ
รักษาได้ปฏิบัติตามข้อควรระมัดระวังที่ก าหนดไว้ในคู่มือนี้อย่างเคร่งครัด และในความจริงแล้วหากท าการ
รักษาอย่างต่อเนื่องและเหมาะสมการท างานของไตผู้ป่วยโดยเฉลี่ยแล้วจะดีขึ้น 

รายงานความเสียหายระยะยาวต่อไตนั้นมาจากการที่ผู้ป่วยได้รับ EDTA ปริมาณมากในเวลาสั้นหรือถี่
เกินไปโดยปราศจากการติดตามผลการท างานของไตอย่างใกล้ชิด การที่ผู้ป่วยแต่ละราบมีความทนต่อการักษา
ได้ไม่เท่ากัน ท าให้เป็นสิ่งจ าเป็นอย่างยิ่งที่ต้องมีการตรวจการท างานของไตบ่อยๆ เพ่ือป้องกันกรณีที่อาจพบ
ผู้ป่วยที่ไวต่อ EDTA 

จ านวนครั้งของการบ าบัดที่ให้ผลการรักษาสูงสุดนั้นผันแปรไปในผู้ป่วยแต่ละคน ปกติแล้วผู้ป่วยที่
แสดงอาการของโรคจะเข้ารับการรักษาราว 30 ครั้ง หรือมากกว่านั้น และมีผู้ป่วยไม่น้อยที่ต้องเข้ารับการ
รักษาถึง 40 ครั้ง ก่อนที่ผู้ป่วยจะได้รับประโยชน์เต็มที่ ผู้ป่วยบางรายจ าเป็นต้องได้รับการบ าบัดมากกว่าร้อย
ครั้ง โดยใช้เวลาถึงสองสามปีทีเดียว 

โดยปกติแล้ว จะใช้เวลาหลังจากการรักษาเสร็จสมบูรณ์อย่างน้อยสามเดือนกว่าที่ผู้ป่วยจะได้รับ
ประโยชน์ทั้งหมดจาก EDTA 

หลังจากท าการบ าบัดครบตามตารางแล้ว แพทย์อาจพิจารณาให้ผู้ป่วยรับการบ าบัดเพ่ิมได้ ( follow-
up treatment) ราวๆ หนึ่งหรือสองครั้งต่อเดือนเพื่อผลการรักษาในระยะยาว โดยปกติแล้วหลังจากผู้ป่วยเข้า
รับการบ าบัดครบ 30 ครั้ง ก็เป็นการดีที่จะท าการบ าบัดติดตามต่อเดือนละครั้งเป็นเวลาหนึ่งปี หลังจากนั้น
อาจจะลดลงหรือคงไว้ ทั้งนี้ข้ึนอยู่กับการตอบสนองของผู้ป่วยเป็นส าคัญ 

3. เวชภัณฑ์และเครื่องมือ 
a. สารละลายน้ าเกลือ ใช้ขนาด 250 ถึง 500 มิลลิลิตร โดยค านวณให้สารละลายสุดท้ายมีความ

เข้มข้นเท่ากัน หรือมากกว่าเลือดเล็กน้อย 
b. เข็มปีกผีเสื้อ ใช้เข็มขนาด 25 gauge แพทย์บางท่านอาจจะเลือกที่จะใช้เข็มแบบอ่ืนได้ในบางกรณี

หากผู้ป่วยไม่ให้ความร่วมมืออาจมีความจ าเป็นที่จะต้องใช้หลอดสวนชนิดอ่อนส าหรับการให้ทางหลอดเลือด
เพ่ือป้องกันไม่ให้เกิดการเลือดออกได้ 

c. สายน้ าเกลือ 
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d. ถาดวางอุปกรณ์ส าหรับเจาะเข้าเส้น ประกอบไปด้วยสายรัดห้ามเลือด ส าลีชุบแอลกอฮอล์ พลา
สเตอร์ปิดแผล เทปกาว กรรไกร ที่วางแขน ฯลฯ 

e. ไดโซเดียม EDTA (Ethylene Diamine Tetraacetic Acid ไม่ใช่ เกลือแคลเซียม-ไดโซเดียม) ใน
สหรัฐอเมริกาจะมีชนิดขวดแก้วขนาด 20 มิลลิลิตร ( 3 กรัม) โดยผู้ป่วยจะสามารถทนต่อยาได้ดีที่สุดหาก
ปราศจากสารกันเสีย 

f. สารละลายแมกนีเซียมคลอไรด์ 20% ส าหรับฉีด หรือแมกนีเซียมซัลเฟต 50% ส าหรับฉีดสามารถ
หาได้ท้ังในแบบหลอดแก้วและขวดแก้วส าหรับการใช้หลายครั้ง และจะดีที่สุดหากใช้ชนิดปราศจากสารกันเสีย 
สารละลายแมกนีเซียมส่วนใหญ่จะผสมจากเกลือแมกนีเซียมที่มีความชื้นอยู่ (hydrated magnesium salts) 
โดยจะมีระบุไว้ที่ฉลากว่า “heptahydrate หรือ hexahydrate”หากค านวณโดยค านึงถึงปริมาณความชื้นที่มี
อยู่เดิมในโครงผลึกเกลือแมกนีเซียมจะพบว่าปริมาณของธาตุแมกนีเซียมในสารละลายที่ได้นั้นจะมีอยู่เพียง
ราวๆครึ่งหนึ่งของกรณีที่ใช้เกลือแมกนีเซียมที่ปราศจากความชื้น ดังนั้นหากจ าเป็นที่จะต้องค านวณปริมาณ
ธาตุแมกนีเซียมให้อ่านฉลากให้ละเอียดและปรึกษาผู้ผลิตหากมีข้อสงสัยหรือไม่แน่ใจในผลิตภัณฑ์ นั้นๆ 

g. โซเดียมไบคาร์บอเนตส าหรับฉีด ขนาด 1 mEg/ml นั้นสามารถใช้เป็นสารละลายบัฟเฟอร์ได้ โดย
ค่า pH ของสารละลายนั้นจะต้องปรับให้มีค่าใกล้เคียงกับค่าปกติของร่างกาย ซึ่งอยู่ระหว่าง 6.5 และ 7.5 

h. ลิโดเคอีน หรือ โพเคอีน ส าหรับฉีด (ปราศจากสารกันเสีย) จะอยู่ในรูปของสารละลาย 2% แต่ก็
ยังสามารถหาแบบที่มีความเข้มข้นอ่ืนๆได้เช่นกัน อาจไม่มีความจ าเป็นที่จะต้องใช้ ลิโดเคอีน หรือโพเคอีน 
หากมีการใช้ แมกนีเซียมไดโซเดียม EDTA ในการบัฟเฟอร์ค่า pH ของสาละลาย 

i. ที่วางแขนแบบนุ่ม จะช่วยเพิ่มความสบายให้กับผู้ป่วยและลดโอกาสการเกิดการซึมเลือดของผู้ป่วย 
การยกแขนขึ้นเล็กน้อยจะช่วยให้เลือดไหลเวียนดีขึ้นและช่วยลดความอึดอัดให้ผู้ป่วย 

j. วิตามินซี (ascorbate) ส าหรับฉีดขนาด 250 ถึง 500 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร นั้นถูกบัฟเฟอร์ให้มีค่า 
pH เท่ากับเลือดโดยใช้ โซเดียมไฮดรอกไซด์ ซึ่งท าให้ปริมาณโซเดียมเพ่ิมขึ้นถึง  11% ซึ่งจะเป็นทั้งในชนิดที่
เขียนบนฉลากว่า “ascorbic acid” หรือ “sodium ascorbate” มากไปกว่านั้น แม้ในชนิดที่มีการระบุว่า 
“ปราศจากสารกนเสีย” นั้นก็มีสารซัลไฟท์ ซึ่งมีกลิ่นไม่พึงประสงค์ และก่อให้เกิดการตอบสนองในทางลบใน
กลุ่มผู้ป่วยที่มีความไวต่อสารเคมีได้ 

k. ไพริดอกซิน (วิตามินบี 6) ส าหรับฉีดนั้นเป็นชนิดขวดแก้วขนาด 100 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ส าหรับ
การใช้หลายครั้ง แต่ก็สามารถหาได้ในขนาดอ่ืนๆด้วย วิตามิน B6 ส าหรับฉีดนั้นยังมาในรูปวิตามินบีรวม ที่
ประกอบไปด้วย ไทอามิน (B1) 100 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร และ ไซยาโนโคบาลามิน (B12) 1000 มิลลิกรัม/
มิลลิลิตร 

l. เฮพพาริน สามารถหาได้แบบชนิดที่มีความเข้มข้น 5,000 หรือ 10,000 หน่วยต่อมิลลิลิตร โดย
ปกติแล้วจะเป็นชนิดขวดแก้วส าหรับใช้หลายครั้ง 

m. วิตามินบีรวมอ่ืนๆ สามารถหาซื้อได้ในรูปแบบฉีด โดยวิตามินบีรวมแบบพร้อมใช้ทุกชนิดจะมี
ส่วนผสมของสารกันเสียอยู่ด้วย ซึ่งอาจก่อให้เกิดอาการตอบสนองทางลบในผู้ป่วยบางรายหากต้องการวิตามิน
บีรวมจริงๆ สามารถสั่งให้เภสัชกรผสมชนิดที่ปราศจากสารกันเสียให้ได้ 

n. โปแทสเซียมคลอไรด์ส าหรับฉีด นั้นอาจถูกน าไปใช้กับผู้ป่วยที่มีภาวะโปแทสเซียมในเลือดต่ า แต่
โดยปกติแล้วจะไม่มีการใช้โดยแพทย์ในการบ าบัดด้วยวิธีคีเลชั่นทั่วไป โดยขนาดการใช้เท่ากับ 3 ถึง 5 mEq 
ต่อการให้สารละลายแต่ละครั้ง 

อย่างไรก็ตาม ได้เคยมีการให้ธาตุโปแทสเซียมสูงถึง 20 mEq ในผู้ป่วยที่ขาโปแทสเซียม โปแทสเซียม
คลอไรด์สามารถถูกดูดซึมได้ดีเมื่อให้ทางปาก ส่วนการให้ทางหลอดเลือดด านั้นจะท าให้ผู้ป่วยรู้สึกเจ็บและเพ่ือ
โอกาสการเกิดหลอดเลือดด าอักเสบและหลอดเลือดกระด้าง(sclerosed viens) 
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o. อุปกรณ์อ่ืนๆ เพ่ือความสบายของผู้ป่วย เช่น เก้าอ้ีแบบเอนได้ที่มีที่ส าหรับวางเท้า ซึ่งจะท าให้
ผู้ป่วยรู้สึกสบายระหว่างการบ าบัดที่ต้องให้เวลานานมาก ๆ และควรจะเตรียมกล่องไม้เอาไว้เผื่อจ าเป็นต้องเอา
มารองขาเก้าอ้ีเผื่อมีกรณีฉุกเฉินเช่น ภาวะความดันต่ า หรือ การช็อค 

ส่วนอุปกรณ์ที่ใช้แขวนถุงน้ าเกลือนั้นก็มีการใช้กันหลายแบบ ไม่ว่าจะเป็นที่แขวนถุงน้ าเกลือที่มีใช้ใน
โรงพยาบาลทั่วไป หรือเป็นตะขอไม้ส าหรับแขวนเสื้อคลุมแบบติดผนังหรือเพดาน การเลือกใช้สิ่งไหนก็ขึ้ นอยู่
กับสถานประกอบการแต่ละที่ 

4. ชุดเครื่องมือฉุกเฉิน 
ควรจะมีชุดฉุกเฉินชนิด “crash cart” พร้อมใช้งานรวมไปถึง อุปกรณ์ทางการแพทย์และอุปกรณ์

ส าหรับปั๊มหัวใจอยู่ในสถานที่ที่ท าการบ าบัดด้วย ควรจะมีการตรวจสอบอายุของยาและสารฉีดต่างๆ อย่าง
สม่ าเสมอ และท าการเปลี่ยนใหม่ทันทีหากมีการหมดอายุ ชุดเครื่องมือควรจะมีอุปกรณ์ส่องส าหรับโสต  
ศอ นาสิก (Laryngoscope) ที่มีแสงสว่างเพียงพอและมีแบตเตอรี่ ที่ใหม่อยู่เสมอ และควรจะมีท่อหลอดลม
และชุดช่วยหายใจแบบมือบีบ 

และอุปกรณ์ฉุกเฉินอ่ืนที่จ าเป็นส าหรับการรักษาผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึ้นจาก EDTA(เช่น ภาวะ
แคลเซียมหรือน้ าตาลในเลือดต่ า) และรวมไปถึง สารละลายกลูโคส 50% ส าหรับฉีดและแคลเซียมกลูโคเนต 
หรือแคลเซียมส าหรับฉีดที่เหมาะสมอื่นๆ และ หลอดฉีดยาขนาด 10 ถึง 50 มิลลิลิตร 

ควรจะมีการเตรียมสารละลายเดร็กโตส 5% ขนาด 500 ถึง 1000 มิลลิลิตรสารละลายน้ าเกลือหรือ
สารละลายริงเกอร์ (Ringers solution)ไว้พร้อมใช้เสมอ หากมีการสงสัยหรือมีสัญญาณว่าผู้ป่วยมีปฏิกิริยา
ตอบสนองทางลบต่อการบ าบัด ให้หยุดการให้ EDTA ทันทีและให้สารละลายที่เตรียมไว้ต่อเข้ากับชุดเข็มเดิม
เพ่ือป้องกันไม่ให้เกิดการอุดตัน หากผู้ป่วยน่าจะต้องใช้ชุดกระตุ้นชีพจรอย่างแน่นอนแล้วหรือว่าความดันเลือด
ลดลง ควรจะเริ่มให้น้ าเกลือส ารองทันทีโดยใช้เข็มขนาดใหญ่หรือหลอดสวนก่อนที่ผู้ป่วยจะเกิดอาการช็อค 
หรือก่อนที่ระบบไหลเวียนโลหิตจะล้มเหลว 

ควรมีการเตรียมเข็มและหลอดฉีดยาหลายขนาดไว้ในบริเวณที่ให้การบ าบัดผู้ป่วย และควรมีการ
จัดเตรียมให้พร้อมใช้งานได้ทันทีโดยปราศจากความสับสนหากเกิดกรณีฉุกเฉินขึ้น 

เครื่องให้อ็อกซิเจนควรจะถูกเตรียมไว้ให้พร้อมใช้งานและติดตั้งพร้อมกับอุปกรณ์หน้ากากหรือหลอด
สวนจมูก ที่สามารถต่อเข้ากับถุงบีบช่วยหายใจในกรณีฉุกเฉิน 

พึงละลึกเสมอว่า ผู้ป่วยโรคหัวใจมีความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะหัวใจขาดเลือด หลอดเลือดสมองตีบ หัวใจ
วาย และอาการแทรกซ้อนอย่างอ่ืนอยู่แล้ว โดยที่ไม่เก่ียวกับสถานที่หรือการบ าบัดที่ก าลังด าเนินอยู่ 

ผู้ป่วยที่เรื้อรังจะต้องใช้เวลาค่อนข้างมากในสถานบ าบัดจึงเป็นไปได้สูงที่อาจจะต้องใช้มาตรการ
ช่วยชีวิตต่างๆ ดังนั้นเครื่องกระตุ้นหัวใจและเครื่องวัดการท างานของหัวใจก็ควรจะมีพร้อมไว้ใช้งาน และ
เจ้าหน้าที่ควรจะได้รับการฝึกช่วยชีวิตเช่นกัน 

5. ข้อเสนอแนะเพิ่มเติม 
เจ้าหน้าที่ที่จะต้องให้การรักษาผู้ป่วยด้วยการท าคีเลชั่นบ าบัดนั้นควรจะต้องมีความพร้อมที่จะรับมือ

กับสถานการณ์ฉุกเฉินต่างๆที่อาจจะเกิดข้ึนระหว่างการให้การบ าบัดได้ 
ขอแนะน าให้มีแพทย์ ที่ได้รับการฝึกฝนมาประจ าอยู่ในสถานพยาบาลที่ท าการบ าบัดตลอดเวลา 

อย่างไรก็ตามกฎมายได้อนุญาตให้ไม่มีแพทย์ประจ าได้หากมีเจ้าหน้าที่ที่ได้รับการฝึกฝนที่พอเพียงและมี
เครื่องมือที่พร้อมจะรับมือกับสถานการณ์ฉุกเฉินที่อาจจะเกิดขึ้นขณะท าการบ าบัด 

มีผู้ป่วยเพียงส่วนน้อยที่อาจจะมีอาการไวผิดปกติต่อ EDTA ซึ่งสามารถเกิดขึ้นได้กับการใช้ยาชนิด
อ่ืนๆทั่วไป ดังนั้นวิธีปฏิบัติที่ใช้ทั่วไปคือการให้ EDTA ในครั้งแรกเพียงครึ่งหนึ่งของขนาดปกติเพ่ือดูการ
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ตอบสนองของผู้ป่วย หากผู้ป่วยสามารถรับการให้ยาในครั้งแรกได้ดีก็สามารถเพ่ิมขนาดยาขึ้นจนเท่ากับขนาดที่
ค านวณไว้ในตอนแรกได ้

อาจจะมีการติดแถบกระดาษกาวในแนวดิ่งไว้ข้าวขวดให้สารน้ าไว้เพ่ือใช้ตรวจอัตราการไหลได้ โดยมี
การขีดระดับเริ่มต้นก่อนการให้สารน้ า แล้วจึงขีดแบ่งย่อยส่วนที่เหลือออกเป็น สามหรือสี่ส่วน 

จากนั้นก็เขียนเวลาเริ่มที่ด้านบนของแถบการะดาษและเขียนเวลาที่ค านวณไว้ส าหรับขีดแบ่งย่อยแต่
ละอัน แบบนี้ท าให้เจ้าหน้าที่สามารถตรวจสอบอัตราการไหลของสารน้ าได้ง่ายจากการสังเกตระดับสารน้ า
เทียบกับเวลาบนแถบกระดาษ 

มีบ้างที่ผู้ป่วยแอบเพ่ิมอัตราการไหลของการให้สารน้ าเองเพราะต้องการลดเวลาที่ใช้ในการบ าบัดจน
บางครั้งอาจท าให้เกิดอันตรายต่อผู้ป่วยเองได้ แม้ว่าจะใช้เข็มขนาด 25 gauge แต่ถ้าแขวนขวดสารน้ าสูงพอ
และหลอดเลือดมีขนาดใหญ่พอก็เป็นไปได้ท่ีสารน้ าขนาด 500 มิลลิลิตร จะสามารถไหลจนหมดได้ภายในเวลา 
2 ถึง 2 ½ ชั่วโมง ดังนั้นจึงจ าเป็นอย่างยิ่งที่เจ้าหน้าที่จะต้องหมั่นตรวจสอบอัตราการหยดอย่างใกล้ชิดเพ่ือ
ป้องกันอันตรายจากการให้สารน้ าเร็วเกินไป 

ในบางครั้งอาจจะมีการเอาเทปกาวมาปิดตรงที่ปรับอัตราการหยดเพ่ือห้ามไม่ให้ผู้ป่วยแอบมาปรับ
อัตราการไหลเอง 

แม้ว่า EDTA จะเกิดปฏิกิริยากับยาอินซูลินแบบเก่าบางชนิด และเกิดปฏิกิริยาในระยะแรกๆกับยา
กระตุ้นหัวใจแล้ว นอกเหนือจากนั้น EDTA สามารถใช้รักษาร่วมกับยาที่เกี่ยวข้องกับหลอดเลือดหัวใจทั่วไป
และยาอ่ืนๆได้ค่อนข้างดี ไดโซเดียม EDTA นั้นมีประสิทธิภาพในการรักษาอาการหัวใจเต้นผิดจังหวะที่เกิดจาก
ความเป็นพิษของสารกระตุ้นการท างานของหัวใจเนื่องจากมันจะไปลดแคลเซียมในซีรัม 

มีสมมตติฐานว่า โพรพราโนลอล (propranolol) สามารถลดประโยชน์บางอย่างที่ได้จากการบ าบัด
ของ EDTA โดยไปยับยั้ง พาราฮอร์โมน (parathormone) อาจจะเป็นการเหมาะสมกว่าหากมีการใช้ยาอ่ืน
แทนยาในกลุ่ม เบต้าบลอคเกอร์ (beta-1-blocker) 

อย่างไรก็ตาม ไม่ควรหยุดใช้เบต้าบลอคเกอร์แบบกะทันหันเนื่องจากอาจท าให้เกิดภาวะหลอดเลือด
หัวใจตีบหรือภาวะกล้ามเนื้อหัวใจตายจากการขาดเลือดได้ โดยปกติแล้วหากใช้ในปริมาณที่น้อยถึงปานกลาง
เบต้าบลอคเกอร์และยาที่ใช้กับหัวใจจะไม่ไปขัดขวางกลไกการบ าบัดของ EDTA และบางทีอาจจะมีประโยชน์
ในการช่วยป้องการเกิดหัวใจวายซ้ าได้อีกด้วย 

การให้แคลเซียมชนิดรับประทาน หรือแบบฉีดเสริมเพ่ือแก้ไขหรือป้องกันความระคายเคืองจากภาวะ
แคลเซียมในเลือดต่ า (hypocalcemic irritability) ไม่น่าจะมีผลเสียต่อการบ าบัด และยังเคยมีการรายงานถึง
ผลดีของการใช้แคลเซียมไดโซเดียม EDTA อีกด้วย กลไกการท างานของ EDTA จะมีผลโดยตรงต่อระดับ
แคลเซียมและพาราไทรอยด์ฮอร์โมน แต่ว่าร่างกายสามารถสร้างสมดุลแคลเซียมขึ้นใหม่ได้หากหยุดหรือแก้ไข
พยาธิสภาพที่เกิดจากอนุมูลอิสระ(free radical pathology) และฟ้ืนฟูการท างานของเยื่อหุ้มเซลล์ 

บ่อยครั้งที่มีการใช้ ยาในกลุ่มไนเตรท, แคลเซียมบลอคเกอร์, ยาขับปัสสาวะ(มีรายงานถึงความ
เกี่ยวข้องกับการเสียชีวิตของผู้ป่วย) , เบต้าบลอคเกอร์, ยาลดความดัน และยาขยายหลอดเลือดควบคู่ไปกับ
การบ าบัดด้วยวิธีคีเลชั่น 

ในบางกรณีอาจมีความจ าเป็นต้องให้อาหารเสริมโปแตสเซียมและแมกนีเซียมกับผู้ป่วยที่รับการบ าบัด
สารพิษออกทางปสัสาวะ และควรลดหรืองดยาต้านการจับตัวป็นก้อนของเลือดชนิดรับประทานหากไม่มีความ
จ าเป็นจริงๆที่จะต้องใช้ยาต้านการจับตัวของลิ่มเลือด 

E. การประเมินผลระหว่างการรักษา 
ผู้ป่วยทุกคนควรได้รับการตรวจปัสสาวะ (dip stick) ก่อนการบ าบัดในแต่ละครั้ง และอาจต้องตรวจถี่

ขึ้นหากตรวจพบความผิดปกติของระบบไต 
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หลังจากการบ าบัดทุกๆ 5 ถึง 10 ครั้ง ต้องท าการตรวจค่า ครีอทินีน เพ่ือติดตามสถานการณ์ท างาน
ของไต 

เราอาจต้องท าสิ่งที่กล่าวมาทั้งหมดนี้ให้ถี่ขึ้นขึ้นอยู่กับอาการและชนิดการรักษาของผู้ป่วยแต่ละราย 
โดยอาจจะเอามารวมเข้ากับรายงานผลตรวจเลือดที่ใช้ตรวจสอบความผิดปกติต่างๆก่อนรับการบ าบัด หรือเพ่ือ
เอาไว้ตรวจสอบว่าไม่มีความผิดปกติอ่ืนๆเกิดข้ึนเพ่ิมเติมระหว่างการบ าบัด 

อาจจะจ าเป็นต้องตรวจซีรัมแคลเซียมหรือ พาราไทรอยด์ฮอร์โมนให้ถี่ขึ้นในผู้ป่วยที่ทนต่อการบ าบัด
ด้วยวิธีคีเลชั่นได้น้อย อย่างไรก็ตามความถ่ีของการตรวจนั้นขึ้นอยู่กับดุลพินิจของแพทย์แต่ละท่าน 

F. การประเมินผลหลังจากการรักษา 
หลังจากการบ าบัด 20-30 ครั้งตามตารางปกติ (ขึ้นอยู่กับสภาพและอาการของผู้ป่วย,ความห่างไกล

สถานพยาบาล, การตัดสินใจทางคลินิกของแพทย์ ฯลฯ) จะเป็นการดีที่ทางสถานพยาบาลจะติดตาม
ผลการรักษาของผู้ป่วยอย่างต่อเนื่อง แพทย์หลายท่านสั่งให้ผู้ป่วยเข้ารับการบ าบัดแบบเดือนละครั้งเพ่ือติดตาม
ผลต่อเป็นเวลาหนึ่งปีเพ่ือการฟ้ืนตัวที่ต่อเนื่อง หลังจากนั้นจึงลดความถี่ลงเหลือทุกๆไตรมาสเพ่ือประเมิน
ผลการรักษา โดยในแรพบแพทย์แต่ละครั้งอาจมีการระบุให้มีการตรวจผลทางห้องปฏิบัติการหรือตรวจร่างกาย
เพ่ิมเติมได ้

ภายในสามเดือนแรกหลังจากสิ้นสุดการบ าบัดขั้นแรก ผู้ป่วยควรเข้ารับการตรวจหลอดเลือดเพ่ือดูการ
เปลี่ยนแปลงที่เกิดขึ้น 

ส่วนที่ 8 มาตรการเสริมสุขภาพอื่นๆ 
a. การควบคุมอาหาร (Diet) 
ส าหรับการควบคุมอาหารนั้น แพทย์ทางด้านคีเลชั่น แทบจะทุกคนมีความเห็นตรงกันว่าผู้ป่วยถ้า

เป็นไปได้ควรหลีกเลี่ยงคาร์โบไฮเดรตที่ผ่านการแปรรูปทั้งหลาย เช่น อาหารที่มีส่วนประกอบของน้ าตาล
ทรายขาวหรือแป้งขาว น้ ามันหรือไขมันผ่านกรรมวิธี (Hydrogenated fats) อาหารทอด และอาหารที่
ประกอบไปด้วยสารสังเคราะห์ต่างๆ และแพทย์ทุกคนก็มีความเห็นตรงกันอีกว่าผู้ป่วยควรจะรับประทาน
อาหารจากธรรมชาติที่ปลอดสิ่งปลอมปนเท่าที่จะท าได้ 

ความเห็นที่ไม่ตรงกันส่วนใหญ่จะอยู่ที่ปริมาณสัดส่วนที่ดีที่สุดของสารอาหารหลัก เช่นโปรตีน ไขมัน 
และ คาร์โบไฮเดรต ส าหรับผู้ป่วยที่เป็นโรคเส้นเลือดหัวใจ ด้านหนึ่งมีความเชื่อว่าอาหารของผู้ป่วยต้องมี
ปริมาณไขมันที่ต่ ามาก (ควรปริมาณแคลอรี่ระหว่าง 10 และ 20 เปอร์เซ็นต์) มีปริมาณโปรตีนปานกลาง 
(ประมาณ 10 ถึง 20 เปอร์เซ็นต์) และปริมาณคาร์โบไฮเดรตสูง (70 ถึง 80 เปอร์เซ็นต์)155,156,157 

ส่วนอีกด้านหนึ่งกลับมองว่าควรจะมีการรับประทานคาร์โบไฮเดรตที่ต่ า ไขมันสูงและ โปรตีนค่อนข้าง
สูง จ านวนเปอร์เซ็นต์ควรจะอยู่ประมาณ 40 เปอร์เซ็นต์ของไขมันและโปรตีน และมีคาร์โบไฮเดรต 20 
เปอร์เซ็นต์158 ช่วงไม่นานมานี้ความสนใจส่วนใหญ่จะมุ่งไปที่สัดส่วนอาหารคาร์โบไฮเดรต 40 เปอร์เซ็นต์ 
ไขมัน30 เปอร์เซ็นต์ และโปรตีน 30 เปอร์เซ็นต์159  

เหตุผลหนึ่งของความแตกต่างขนาดนี้มาจากความจริงที่ว่า สัดส่วนที่ดีที่สุดของสารอาหารหลักนั้น
เปลี่ยนไปในแต่ละคนขึ้นอยู่กับส่วนประกอบทางชีวะเคมี และลักษณะทางพันธุกรรมของผู้ป่วย ผู้ป่วยบางคน
สามารถไปได้ดีกับอาหารมังสวิรัติที่เข้มงวด แต่บางคนอาจจะไม่ 

เรื่องนี้เป็นเรื่องที่ต้องการการศึกษาเป็นพิเศษจากแพทย์ด้านคีเลชั่นเพ่ือหาระบบที่ดีที่สุดส าหรับผู้ป่วย 
ระบบนี้อาจจะรวมถึงอัตราส่วนที่เปลี่ยนแปลงตามความต้องการเฉพาะตัวของผู้ป่วย 

b. สภาพการออกก าลังกาย (Physical exercise) 
มีความเห็นที่สอดคล้องกันระหว่างแพทย์ทั่วไปกับแพทย์คีเลชั่น ว่าการออกก าลังกายส าคัญส าหรับคน

ทั่วไป และโดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยด้านหลอดเลือดหัวใจ 
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การศึกษาส่วนใหญ่ที่แสดงให้เห็นถึงประโยชน์ต่อหัวใจ และหลอดเลือดนั้นจะเกี่ยวข้องกับโปรแกรม
การออกก าลังกาย ที่ใช้กล้ามเนื้อหลายๆส่วนในปริมาณที่สามารถใช้ออกซิเจนได้จากการหายใจเข้าไป ซึ่ง
หมายความว่าผู้นั้นจะต้องไม่ออกก าลังกายหนักเกินไปจนออกซิเจนไม่เพียงพอ ส่งผลให้เกิดกรดแลคติกใน
กล้ามเนื้อซึ่งจะถูกเรียกว่าการออกก าลังกายแบบอนาโรบิค ตัวอย่างของการออกก าลังกาย แบบอนาโรบิค 
ได้แก่ การเดินในจังหวะที่เร็วกว่าปกติ วิ่งจ๊อกกิ้ง วิ่งในลู่วิ่ง ขี่จักรยาน และว่ายน้ า 

การออกก าลังกายทั้งหมดที่กล่าวมานี้ ต้องท าในระดับความเร็วปานกลางเพ่ือให้เป็นการออกก าลัง
กายแบบแอโรบิค และขนาดของการออกก าลังกายที่เป็นแอโรบิค ส าหรับบุคคลหนึ่งอาจจะเป็นแบบอนาแอ
โรบิคส าหรับอีกบุคคลหนึ่งได้ ขึ้นอยู่กับสภาพร่างกายของแต่ละบุคคล หลักง่ายๆ คือ ผู้ป่วยควรแค่รู้สึกหอบ
เบาๆและสามารถพูดหรือร้องเพลงได้ขณะออกก าลังกาย หากเขาไม่สามารถท าสิ่งที่กล่าวมาได้ แสดงว่าเขา
ต้องออกก าลังกายช้าลงหรือหยุด 

อีกวิธีหนึ่งที่จะวัดความเข้มข้นของการออกก าลังกายคือการวัดค่าชีพจร วิธีนี้สามารถใช้ได้ตราบเท่าที่
ผู้ป่วยไม่ใช้ยาเบต้าบล็อกเกอร์ หรือยาอ่ืนที่ชะลอการเต้นของหัวใจมิเช่นนั้นอาจเกิดอาการหัวใจเต้นผิดจังหวะ
ได้ การประมาณหยาบๆของอัตราการเต้นของชีพจรที่เหมาะสมเท่ากับ 180 ลบด้วยอายุของผู้ป่วย 
ตัวอย่างเช่น อัตราการเต้นของชีพจรที่เหมาะสมของผู้ป่วยอายุ 50 ปี มีค่าเท่ากับ 130 ครั้งต่อนาที 

ผู้ที่เริ่มโปรแกรมการออกก าลังกายแบบแอโรบิค ควรจะเริ่มจากช้าๆ และค่อยเป็นค่อยไปเป็นเวลา
หลายๆสัปดาห์ โดยพยายามออกก าลังกายอย่างน้อยเป็นเวลา 30 นาที วันเว้นวัน โดยก่อนจะออกก าลังกาย
นาน 30 นาทีนั้น ให้ผู้ป่วยท าการวอร์มอัพกล้ามเนื้อเป็นเวลา 5 นาที และคูลดาวน์เป็นเวลา 5 นาที ผู้ป่วยที่
เป็นโรคหลอดเลือดแดงเลี้ยงหัวใจอุดตันควรจะออกก าลังกายโดยมีผู้ดูแลอย่างใกล้ชิด โดยใช้เครื่องตรวจกราฟ
อัตราการเต้นของหัวใจ (electrocardiograph) แบบที่ใช้ในผู้ป่วยที่ท าการฟื้นฟูสุขภาพหัวใจ 

 
ส าหรับผู้ป่วยที่อ่อนแรงการออกก าลังกายควรท าแบบตัวต่อตัว และไม่ควรให้ผู้ป่วยออกก าลังกายจน

หมดแรง ถ้าผู้ป่วยรู้สึกแย่ลงหลังการออกก าลังกายเมื่อเทียบกับก่อนการออกก าลังกายควรปรับเปลี่ยนแก้ไข
โปรแกรมการออกก าลังทันที 

ผู้ป่วยโรคทางหัวใจ และหลอดเลือดหัวใจจะได้ประโยชน์จากการออกก าลังกายแบบแอโรบิค ซึ่ง
รวมถึงการกระตุ้นการไหลเวียนเลือดรอบหัวใจ และเพ่ิมประสิทธิภาพการใช้พลังงานของกล้ามเนื้อหัวใจและ
อวัยวะอ่ืนๆ อีกกลไกหนึ่งคือ เป็นไปได้ที่จะเกิดผลแบบคีเลชั่นจากกรดแลคติกในกล้ามเนื้อ มากไปกว่านั้น
เหงื่อท่ีหลั่งออกมาในระหว่างการออกก าลังกายแบบแอโรบิคได้น าแร่ธาตุที่เป็นประโยชน์ออกไปด้วยเช่นกันซึ่ง
มีความจ าเป็นต้องได้รับการทดแทน การออกก าลังกายมากเกินไปโดยไม่ได้รับสารอาหารทดแทนนั้นไม่เป็น
ผลดี 

EDTA ไปลดวิตามินและแร่ธาตุหลายอย่างท่ีจ าเป็นต่อร่างกาย ดังนั้นในขั้นต่ าผู้ป่วยที่เข้ารับการบ าบัด
ด้วยวิธีคีเลชั่น ควรจะได้รับอาหารเสริมที่ประกอบไปด้วยวิตามินรวม เกลือแร่ และสารอาหารเพ่ือป้องกันการ
ขาดแคลนทีจ่ะเกิดขึ้น 

c. อาหารเสริมสุขภาพ 
สังกะสีนั้นจ าเป็นในกระบวนการต่อสู้กับอนุมูลอิสระ และมีแนวโน้มที่จะถูกก าจัดโดย EDTA  

ได้ง่าย ดังนั้นจึงมีความจ าเป็นที่จะต้องให้อาหารเสริมสังกะสีแก่ผู้ป่วยที่อยู่ระหว่างการท าคีเลชั่นบ าบัดโดย
ค านึงถึงสถานะของสังกะสีเป็นส าคัญ 

ควรให้ความระมัดระวังเป็นพิเศษในการให้อาหารเสริมที่เป็นธาตุอาหารรอง สารอาหารรองนั้นหากมี
มากเกินไปจะเป็นอันตรายต่อร่างกายได้ อันตรกิริยาและการแก่งแย่งกันระหว่างธาตุเหล่านั้นสามารถเกิดขึ้นได้
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ในล าไส้ที่ถูกดูดซึม ขนย้าย และถูกใช้งาน โดยโครเมียม สังกะสี ทองแดง แมงกานีส และเหล็ก เป็นตัวอย่าง
ของธาตุที่ใช้กลไกการดูดซึมและขนย้ายเดียวกัน หากมีธาตุใดธาตุหนึ่งมากเกินก็จะไปลดกิจกรรมของธาตุอ่ืน ๆ ได้ 

อาหารเสริมทองแดงเองนั้นก่อให้เกิดภาวะขาดสังกะสีได้ และอาหารเสริมที่มีสังกะสีปริมาณมากก็
สามารถก่อให้เกิดการขาดทองแดงได้เช่นกัน เหล็กนั้นไม่ได้เป็นเพียงตัวเร่งปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระเท่านั้น แต่
มันยังเบียดเบียนการดูดซึมและขนส่งแร่ธาตุจ าเป็นอื่น ๆ 

มันเป็นการยากที่จะวินิจฉัยภาวะมีทองแดงมากเกินไปด้วยเหตุผลหลายประการ ในการตรวจ 
แร่ธาตุที่อยู่บนเส้นผมนั้น บ่อยครั้งที่ระดับของทองแดงพุ่งสูงขึ้นจากปัจจัยปนเปื้อนภายนอกหลายประการ 
ตัวอย่างเช่นอาจเกิดจาการที่ผู้ป่วยไปว่ายน้ าในสระน้ าที่ปนเปื้อนด้วย คอปเปอร์ซัลเฟต หรือการใช้น้ าที่มี
สภาพเป็นกรดอ่อนๆที่ไหลผ่านท่อทองแดง การเพ่ิมขึ้นของระดับทองแดงบนเส้นผม ปัสสาวะ เลือด หรือ 
พลาสมานั้น อาจเกิดจากการอักเสบต่างๆ เช่น มะเร็ง หรือโรคไขข้อรูมาตอยด์ ภายใต้สภาพเหล่านั้นทองแดง
ถูกย้ายออกมาจากตับในกระบวนการ การป้องกันตัวของร่างกายการเริ่มหมดลงของทองแดงจากตับท าให้
ปริมาณทองแดงโดยรวมของร่างกายลดลง แม้ว่าผลการตรวจจะชี้ถึงระดับท่ีสูงของทองแดงในตัวอย่างที่ท าการ
ตรวจ 

ในเวลานี้ นอกจากการท าการตรวจชิ้นเนื้อ (biopsy) ตับแล้วแทบจะไม่มีวิธีใดที่ยืนยันภาวะทองแดง
ในร่างกายมากเกิน ดังนั้นการประเมินการตอบสนองทางคลินิกของผู้ป่วยต่อทองแดงอย่างระมัดระวังจึงเป็น
สิ่งจ าเป็น 

ทองแดงส่วนเกิน นั้นยังมีศักยภาพในการเป็นตัวเร่งปฏิกิริยาของอนุมูลอิสระแม้ว่าภาวะพร่องทองแดง
จะพบได้บ่อยกว่าในผู้ป่วยก็ตาม การดูดซึมของทองแดงมีความแตกต่างกันมากในผู้ป่วยแต่ละคน ไม่ควรให้
ทองแดงกับผู้ป่วยที่มีการพิสูจน์แล้วว่ามีทองแดงเกินในร่างกายแม้ว่าผู้ป่วยส่วนใหญ่จะได้รับประโยชน์จาก
อาหารเสริมทองแดงอย่างน้อย 2 มิลลิกรัมต่อวัน ผู้ป่วยบางรายอาจมีความต้องการมากกว่านั้น 

โครเมียมถูกขนส่งโดยโปรตีนทราสเฟอริน (Transferin) ซึ่งไวต่อเหล็ก ดังนั้นการรับธาตุเหล็กปริมาณ
มากจะไปรบกวนการดูดซึมโครเมียม การสะสมของเหล็กจะมากเกินทั้งในบุรุษและสตรีหมดประจ าเดือนเมื่อมี
อายุมากขึ้น ดังนั้นจึงไม่ควรให้เหล็กแก่ผู้ป่วยเว้นไว้เสียแต่ว่าจะตรวจพบความขาดแคลนการให้อาหารเสริม
เหล็กจึงควรให้เพียงเพ่ือชดเชยให้กลับสู่สภาวะปกติของร่างกาย 

หมายเหตุ: การให้อาหารเสริมสังกะสีนั้นหากไม่มีการให้ซีลีเนียมอย่างเพียงพออาจก่อให้เกิดภาวะ
พร่องซีลีเนียมได้ ส่งผลให้เพิ่มความเสี่ยงของภาวะหลอดเลือดหัวใจอุดตัน และมะเร็งได้ 

หากจ าเป็นต้องให้เพื่อชดเชยความพร่องด้วยปริมาณที่มากเกินค่าที่แนะน าในแต่ละวัน(RDA) ควรที่จะ
ให้โดส ที่เพ่ิมมานั้นในเวลาที่ไม่ใช่มื้ออาหาร คนละเวลากับอาหารเสริมแร่ธาตุอ่ืนๆ เช่นอาจจะเป็นก่อนนอน
หรือตอนเช้า เพ่ือป้องกันการแก่งแย่งกันกับสารอาหารจ าเป็นอ่ืนๆในอาหารและอาหารเสริม 

การขาดวิตามินดี หรือมีมากไปล้วนเป็นปัญหาทั้งนั้น การขาดแคลนอาจเกิดขึ้นได้หากผู้ป่วยไม่ได้รับ
การสัมผัสกับแสงอาทิตย์เพียงพอ ไม่รับประทานอาหารที่มีวิตามินดีสูง เช่น นม หรือมีปัญหาในการดูดซึมของ
ระบบล าไส้ ภาวะพร่องวิตามินดีอาจน าไปสู่ภาวะกระดูกพรุน และเพ่ิมความเสี่ยงในมะเร็งบางแบบ หากเกิด
เหตุการณ์ดังกล่าวขึ้น ร่างกายต้องได้รับการเสริมวิตามินอย่างน้อย 400 หน่วย สากลต่อวัน 

ในทางกลับกัน วิตามินดีที่มากเกินก่อให้เกิดการสะสมของแคลเซียมในเนื้อเยื่ออ่อน และท าให้การเกิด
ภาวะเส้นเลือดหัวใจอุดตัน (Atherosclerosis) คนที่ได้รับแสงแดดสม่ าเสมอ บริโภคอาหารที่อุดมด้วยวิตามินดี 
และไม่มีปัญหาการดูดซึมของล าไส้ไม่ควรรับการเสริมวิตามินดี หรือจ ากัดให้ไม่เกิน 100 ถึง 200 หน่วยสากล
ต่อวัน 

ผู้ป่วยที่บ าบัดด้วยวิธีคีเลชั่น ที่เกิดอาการตะคริวของกล้ามเนื้อขาหรือที่ใดก็ตามมักจะได้รับอาหาร
เสริมที่มีแคลเซียมมากขึ้นหรือแมกนีเซียมมากขึ้นหรือทั้งสองอย่าง แต่โดยทั่วไปแล้วจะเป็นการดีกว่าหาก
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หลีกเลี่ยงการรับแคลเซียมเสริมในวันที่ท าการบ าบัดเพ่ือที่มันจะได้ไม่ไปรบกวนกลไกการ การเกิดผลของ
ปฏิกิริยาไฮโปแคลซีเมียของ EDTA ผู้ป่วยที่เป็นโรคกระดูกพรุนหรือมีปัจจัยเสี่ยงควรได้รับแคลเซียมเสริมอย่าง
น้อย 1000 มิลลิกรัมและสารอาหารอื่นเพ่ือช่วยในการสร้างกระดูก 

อาหารเสริมรวมวิตามินเกลือแร่ และธาตุอาหารรองนั้นมีสารอาหารหลายอย่างที่มีฤทธิ์ต้านอนุมูล
อิสระซึ่งจะช่วยเสริมการท างานของคีเลชั่นบ าบัด ผลิตภัณฑ์ที่เหมาะสมมีวางตลาดในหลายยี่ห้อซึ่งล้วนมี
องค์ประกอบของสารอาหารที่คล้ายคลึงกับขนาดความต้องการในแต่ละวัน (Daily dose) ตามที่แสดงไว้ใน
ภาคผนวก IV โดยขนาดในหนึ่งวันจะถูกแบ่งออกเป็นหกเม็ด รับประทานครั้งละสองเม็ดกับอาหาร หรือครั้งละ
สามเม็ดในตอนเช้าและม้ือเย็น 

แพทย์ทางคีเลชั่น หลายรายพอใจกับสูตรของอาหารเสริมนี้ ผู้ป่วยสามารถซ้ืออาหารเสริมส าหรับใช้ใน
หนึ่งเดือนได้ในขวดเดียวและมีราคาไม่แพง ผู้ป่วยที่อาการของโรคคงที่หรือผู้ป่วยที่มีอาการพร่องของแร่ธาตุใด
ธาตุหนึ่งอาจจะแยกรับประทานอาหารเสริมที่เจาะจงเพ่ิมข้ึนได้ 

สารอาหารเสริมอ่ืนๆอาจรวมถึง กรดไขมันจ าเป็นเช่นน้ ามันปลา (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 
ส่วนการให้ไนอะซินเพ่ิมเติมก็จะช่วยลดระดับ cholesterol ได้ แต่ผู้ป่วยต้องสามารถรับได้กับโอกาสที่จะเกิด
ภาวะ niacin flush (ซึ่งสามารถลดความรุนแรงได้มากหากมีการให้แอสไพริน 80 มิลลิกรัมก่อนการให้ไนอะ
ซิน) ซึ่งรูปแบบการรับประทานอาหารเสริมนั้นขึ้นอยู่กับความต้องการของแพทย์และผู้ป่วย 

เนื่องจากผู้ป่วยสูงอายุหลายคนมีปัญหาการหลั่งของกรดในกระเพาะ อาจจะสมควรให้มีการใช้ เบตา
อีน ไฮโดรคลอไรด์ (Betaine Hydrochloride) หรือกรดกลูตามิค (Glutamic acid) เพ่ือช่วยการย่อย สภาวะ
พร่องนี้สามารถถูกบันทึกได้ดีที่สุดด้วย Heidelberg Tubeless Gastrogram โดยอาจถือว่าเอ็นไซม์ทั้งหมด
จากตับอ่อนมีส่วนช่วยในการย่อยด้วย ยาแอสไพรินในขนาด 80-100 มิลลิกรัมต่อวันจะยับยั้งการรวมตัวของ
เกล็ดเลือดซึ่งอาจท างานร่วมกันกับ Coumadin โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ป่วยที่ใช้วาล์วเทียมหรือมีภาวะลิ่ม
เลือดในหลอดเลือดด าใหญ่ (Deep vein thrombisis, DVT) 

ผู้ป่วยไม่ควรบริโภคแอลกอฮอล์ขณะรับการบ าบัด 
การสูบบุหรี่จะท าให้ผลการบ าบัดด้วย EDTA ด้อยประสิทธิภาพลง ผู้ป่วยควรจะแนะน าให้เลิกการใช้

ใบยาสูบในทุกรูปแบบและได้รับการช่วยให้เลิกบุหรี่ 
ผู้ป่วยควรได้รับการจูงใจให้ดื่มของเหลวมากๆ ถ้าเป็นน้ าสะอาดได้จะดี หรือน้ าที่ผ่านการท ารีเวอร์

สอสสโมซิสผ่านแอคติเวตคาร์บอนก็จะยิ่งดี กฎง่ายๆคือให้ดื่มน้ าหนึ่งออนซ์ต่อน้ าหนักตัวหนึ่งกิโลกรัม 
d. การจัดการความเครียด 
 ความเครียดเป็นปรากฏการณ์ “ธรรมชาติ” ของโลกยุคใหม่ อย่างไรก็ตามเมื่อมีความเครียดที่ “มาก

เกินไป” จะท าให้ผู้ป่วยมีความเสี่ยงมากข้ึน 
ด้วยปริมาณ cortisol และ catecholamines ที่มากไป ร่างกายจะท างานได้มีประสิทธิภาพน้อยลง

และมีการผลิตสารเคมีที่ผิดปกติไป แพทย์ต้องพยายามเลี่ยงภาวการณ์ชักกระตุกของกล้ามเนื้อหัวใจในทุก
วิถีทาง เพราะอาจก่อให้เกิดการตีบตันของเส้นเลือดและบางครั้งเกิดภาวะกล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือดและตายได้
แม้ว่าเส้นเลือดหัวใจนั้นจะไม่มีภาวะอุดตันก็ตาม ผู้ป่วยที่รับการท าคีเลชั่นบ าบัดควรได้รับการประเมินถึงผล
ของสภาวะแวดล้อมที่ก่อให้เกิดความเครียด และวิธีที่พวกเขาจัดการกับความเครียดเพราะอาจมีส่วนในการท า
ให้เกิดโรคได้ หากจ าเป็นผู้ป่วยควรเข้าโปรแกรมจัดการความเครียดด้วย 
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ส่วนที่ 9 สารคีเลทชนิดอื่นๆ 
A. BAL 
BAL (British Anti Lewesite) หรือ 2, 3-dimercaptopropanol เป็นสารคีเลชั่นที่มีการใช้ประโยชน์

ทางคลินิกเป็นตัวแรก ถูกพัฒนาขึ้นในสงครามโลกครั้งที่ 2 เพ่ือใช้รักษาผลจากอาวุธเคมี160 

BAL เป็นของเหลวค่อนข้างใสที่มีกลิ่นเหมือนก ามะถัน มันถูกพบว่าเมื่อเข้าสู่ร่างกายมันจะมี
ความสามารถที่จะคีเลทกับโลหะมีพิษหลายตัวรวม เช่น ทองแดง ปรอททั้งในรูปแร่ธาตุหรือสารประกอบอนิ
นทรีย์ พลวง สารหนู บิสมัส แคดเมียม โครเมียม โคบอลต์ ทอง ตะกั่ว และนิเกิล160, 161, 162 

สิ่งที่ท าให้มันมีความแตกต่างจากสารคีเลทอ่ืนๆ คือมันเป็นโมเลกุลที่มีความเป็นกลางทางไฟฟ้า และมี
ความสามารถในการละลายได้ทั้งในน้ าและไขมัน มันสามารถแพร่ซึมเข้าไปในเม็ดเลือดแดงได้ดี83 มันยัง
สามารถผ่านเข้าสู่ เยื่อหุ้มเซลล์และก าจัดสารพิษออกในที่ที่ไม่สามารถเข้าถึงได้โดยสารคีเลทอ่ืน เช่น 
Na2CaEDTA และ Na3CaEDTA ซึ่งมีสภาพประจุเป็น -2 หรือ -3 ซึ่งสภาพประจุขนาดนั้นไม่สามารถผ่านเข้า
เยื่อหุ้มเซลล์ได้จึงถูกจ ากัดอยู่แต่เฉพาะในของเหลวระหว่างเซลล์เท่านั้น นอกจากนั้น BAL ยังสามารถใช้ได้กับ
ผู้ป่วยที่มีภาวะไตบกพร่องเนื่องจากยาส่วนใหญ่จะถูกก าจัดออกทางน้ าดี5 

สาเหตุที่มีการใช้ BAL ลดลงเมื่อเวลาผ่านไปน่าจะเป็นเพราะความเจ็บปวดที่เกิดขึ้นจากการให้ยา 
(การฉีดสารละลายที่มีส่วนผสมของน้ ามันถั่วเหลือง/เบนซิลเบนโซเอท เข้าทางกล้ามเนื้อ) มันยังถูกใช้รักษาโรค
สมองที่เกิดจากตะกั่วในเด็ก (ควบคู่ไปกับ Na2CaEDTA) ซึ่งมีรายงานว่าได้ผลดีกว่าการรักษาด้วยวิธีอ่ืน83 มัน
ยังถูกใช้รักษาพิษในไตท่ีเกิดจากการใช้ทองในการรักษาโรคไขข้อมากเกินไป160 

ผลข้างเคียงของ BAL ได้แก่ อาการคลื่นไส้ อาเจียน ปวดหัว ความรู้สึกผิดปกติและไม่สบายในส่วนที่
เป็น (dysesthesias) ลมพิษ (Urticaria) และภาวะหัวใจเต้นเร็ว (Tachycardia) จากความดันซิสทอริและได
แอสทกริกสงู โดยจะพบบ่อยข้ึนเมื่อให้ในขนาดที่เพ่ิมขึ้น อาการข้างเคียงเกิดขึ้นเพียงชั่วคราวและมักไม่รุนแรง 
และผลข้างเคียงเหล่านี้จะลดลงหากใช้ในขนาด 2.5 มิลลิกรัม เมื่อเทียบกับการใช้ที่ 4.5 มิลลิกรัม ผู้ป่วยจะ
แสดงอาการมากท่ีสุดภายใน 10-30 นาที และปกติแล้วจะหายไปใน 30-50นาที163 BAL จะเข้าสู่พลาสมาและ
มีความเข้มข้นสูงสุด ระหว่าง 30-60 นาที ส่วนการดูดซึมและการก าจัดสารพิษเสร็จสิ้นใน 4 ชั่วโมง164  
มีการห้ามใช้ BAL ในผู้ป่วยที่มีการท างานผิดปกติของตับยกเว้นกรณีที่มีอาการดีซ่านจากสารหนู  
(post-arsenical jaundice) ข้อห้ามดังกล่าวรวมถึงผู้ที่มีภาวะพร่องเอ็นไซม์glucose-6-phosphate 
dehydrogenase (G6PDk) เนื่องจากอาจก่อให้เกิดการแตกตัวของเม็ดเลือดแดงได้ (165, 166) มันไม่ควรใช้ใน
การคีเลท สารประกอบของปรอทที่มีสายสั้น เพราะว่ามีหลักฐานว่ามันจะไปท าให้ปรอทสามารถถูกดูดน าเข้า
ไปสู่สมองได้ง่ายขึ้น167, 168 

ไม่ควรให้ยาที่ประกอบด้วยธาตุเหล็กกับผู้ป่วยที่ก าลังรับ BAL166 และควรหลีกเลี่ยงการใช้ BAL ใน
การบ าบัดพิษจากแคดเมี่ยม เพราะแม้ว่ามันจะช่วยเพ่ิมการขับแคดเมี่ยมออกจากร่างกายแต่มันก็จะเพ่ิมความ
เข้มข้นของแคดเมี่ยมในไตไปพร้อมๆกัน 169 นอกจากนี้มันยังเพ่ิมความเป็นพิษของ ซีลีเนียม และ 
เทลเลอเรียมจึงไม่ควรใช้เพ่ือก าจัดแร่ธาตุดังกล่าวด้วย การรักษาสภาพความเป็นเบสของปัสสาวะจะช่วย
ป้องกันไมใ่ห้เกิดการแยกตัวของโลหะออกจาก BAL ที่ไตได้160, 169 

เนื่องจากยานี้มีตัวท าละลายเป็นน้ ามันถั่วลิสง จึงไม่ควรใช้ BAL ในผู้ป่วยเด็กที่มีอาการแพ้น้ ามันถั่ว
ลิสงหรือผลิตภัณฑ์ จากถ่ัวลิสง 

ส าหรับการใช้เพ่ือบ าบัดพิษเฉียบพลันจากตะกั่วหรือทองนั้น ให้ท าการบ าบัดทันทีด้วยBAL ขนาด 3 
ถึง 5 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ทุกๆ 4 ชั่วโมง ใน 2 วันแรก และท าการให้ยา 4 ครั้งต่อวันในวันที่ 3 และวันละสอง
ครั้งต่อเนื่องเป็นเวลาอีก 10 วัน การบ าบัดด้วยวิธีอ่ืนคือ การให้ D-penicillamine ทางปากหลังจากให้ BAL 
ไปแล้วสองวัน ในปริมาณ 100 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน โดยมีปริมาณสูงสุดอยู่ที่ 2 กรัม/วันในผู้ใหญ่ และ 1 
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กรัม/วันในเด็ก โดยแบ่งยาออกเป็นสี่ส่วนต่อวัน ให้ยาต่อเนื่องเป็นเวลา 5 วัน หากยังปรากฏอาการให้เริ่ม
คอร์สที่สองได้ทันที170 

BAL เพ่ิมปริมาณการขับสารหนูออกในปัสสาวะขึ้น 40% โดยการขับสูงสุดเกิดขึ้นในเวลา 2 ถึง 4 
ชั่วโมงหลังจากการฉีด BAL 

ส าหรับบ าบัดความเป็นพิษอ่อนๆ ให้ใช้ 2.5 กรัม/กิโลกรัม วันละสี่ครั้ง เป็นเวลาสองวันสองครั้งใน
วันที่ 3 และวันละครั้งเป็นเวลา 10 วัน170 

ส าหรับพิษจากตะกั่ว BAL มีความสามารถในการคีเลทได้ทั้งในและระหว่างเซลล์ร่างกายจะขับสารพิษ
ออกทางน้ าดีเป็นหลัก ดังนั้นจึงสามารถใช้ได้ในกรณีที่ผู้ป่วยมีภาวะไตพร่อง 

BAL นั้นนิยมใช้เป็นยาตัวเลือกแรกในการรักษาเด็กที่มีความผิดปกติทางสมองอันเนื่องมาจากสาร
ตะกั่ว เนื่องจากว่าหากให้ Na2CaEDTA ปริมาณมากในขณะที่มีปริมาณตะกั่วในเลือดสูงนั้นจะไปท าให้ระดับ
ของตะกั่วในสมองสูงข้ึนด้วย83 

การใช้ BAL เพ่ือบ าบัดปรอทนั้น ในการบ าบัดผู้ที่ได้รับพิษจากปรอทเฉียบพลันคือ ให้ยาขนาด 3-5 
มิลลิกรัม/กิโลกรัม ทุกๆ 4 ชั่วโมงเป็นเวลา 2 วัน หลังจากนั้นให้ยาขนาด 2.5-3 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ทุกๆ 6 
ชั่วโมงเป็นเวลาสองวัน และทุกๆ 12 ชั่วโมงอีกเป็นเวลา 7 วัน สารประกอบเชิงซ้อนระหว่าง  
BAL-ปรอทจะถูกขับออกทั้งทางอุจจาระและปัสสาวะ โดยสามารถประเมินประสิทธิภาพของการบ าบัดได้จาก
ระดับของปรอทในปัสสาวะ การเฝ้าระวังระดับและสมดุลของอิเลคโทไลต์และของเหลวนั้นเป็นสิ่งจ าเป็นตลอด
ช่วงการบ าบัด171 พบว่าการให้สารน้ า N-Acetyl-Cysteine ระหว่างการฟอกเลือดของผู้ป่วยที่ได้รับพิษจาก 
methylmercury สามารถลดระดับของปรอทในเลือดได้172 ในห้องปฏิบัติการ การให้ยาซีลีไนท์และ HgCl2 
สามารถป้องกันความเสียหายที่เกิดกับไตได้173 จากการรวมตัวกันเป็น HgSe ที่ไม่สามารถละลายน้ าได้174  
จึงน่าจะระบุได้ว่าการใช้ซีลีไนท์ ในผู้ป่วยที่ได้รับพิษจากปรอทสามารถช่วยลดความเสี่ยงของพิษปรอทในไตได้ 

แม้ว่าจะสามารถใช้ BAL เพ่ือบ าบัดพิษเฉียบพลันจากปรอท ควรมีการใช้สารคีเลทอ่ืน ๆในการรักษา
อาการพิษเรื้อรังแทนเนื่องจากมีการพบว่า BAL สามารถเพ่ิมระดับของปรอทในสมองแบบชั่วคราวได้ ดังนั้นจึง
ควรใช้ด้วยความระมัดระวัง171 อาการ CNS syndrome ที่เกิดจากการสูดไอของธาตุปรอทนั้นควรจะได้รับการ
บ าบัดด้วย DMPS หรือ D-Penicillamine ให้ดูวิธีการใช้ของพวกมัน 

การดูประสิทธิภาพของสารคีเลทนั้น สามารถท าได้โดยการวัดระดับของการขับสารหนู ปรอท  และ
ตะกั่วออกทางปัสสาวะ หากยังคงมีระดับสูงอย่างต่อเนื่อง หรือย้อนกลับมาสูงใหม่ อาจจะจ าเป็นต้องให้ผู้ป่วย
เริ่มท าการบ าบัดใหม่เพิ่มอีกรอบ 

BAL มีขนาดบรรจุ 3 มิลลิลิตรอยู่ในหลอดแก้ว ที่ความเข้มข้น 100 มิลลิกรัม/มิลลิลิตร ในน้ ามันถั่ว
ลิสง โดยการให้ยาท าผ่านทางกล้ามเนื้อเท่านั้น 

B. DMSA –Succimer—Chemet 
DMSA หรือ meso-2, 3-dimercaptosuccinic acid มีปฏิกิริยา กับโลหะพิษกลุ่มเดียวกับ BAL ซึ่ง

หลักๆคือ ตะกั่ว ปรอท สารหนู และทอง175, 176 เนื่องจาก DMSA มีองค์ประกอบเป็นกรดคาร์บอกซี่สอง
กลุ่ม มันจึงสามารถละลายน้ าได้ และสามารถถูกไอออไนซ์ได้ที่สภาพ pH ที่มีในร่างกายยานี้สามารถถูกดูดซึม
ได้ดีในระบบทางเดินอาหารจึงสามารถให้ได้ทางปาก และเมื่อเทียบกับ BAL ยานี้มีกลิ่นเพียงเล็กน้อยเท่านั้น
และแทบจะไม่มีรสชาติ และมีความเป็นพิษน้อยกว่าถึง 30 เท่า177 ยานี้สามารถรับประทานได้พร้อมน้ าส้มหรือ
ซอสแอปเปิล ซึ่งทั้งสองอย่างนี้ถูกใช้ให้กับผู้ป่วยเด็กที่ได้รับพิษจากตะกั่ว DMSA เป็นสารประกอบที่มีพิษ
ค่อนข้างน้อย แต่เนื่องจากว่าจะมีองค์ประกอบของ sulfhydryl อาจท าให้มีผู้ป่วยที่ไวต่อสารเหล่านี้ได้ 
องค์การอาหารและยาสหรัฐให้การรับรองการใช้ยานี้ในการบ าบัดความเป็นพิษในตะกั่ว ในช่วงสามสิบปีได้มี
หลักฐานต่างๆ ที่น่าเชื่อถือเสนอแนะว่ายานี้เป็นตัวคีเลทที่มีประสิทธิภาพในการรักษาปรอทและสารหนูเช่นกัน178 
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เนื่องจากสามารถให้ DMSA ทางปากได้ จึงสามารถให้กับเด็กที่ได้รับพิษจากตะกั่วได้โดยไม่ต้องน าตัว
เด็กมาที่โรงพยาบาล จึงได้เปรียบกว่าการใช้ ไดโซเดียมแคลเซียม EDTA ที่ต้องมีการให้ผ่านทางกล้ามเนื้อซึ่ง
ปกติจะท าในโรงพยาบาล แต่ปัญหาหนึ่งที่อาจจะเกิดขึ้นกับการให้ผู้ป่วยท าการรับประทานยานี้เองที่บ้านคือ
ผู้ป่วยอาจจะเกิดปฏิกิริยาที่ไม่พึงประสงค์หรือใช้ยาไม่ตรงกับท่ีแพทย์สั่ง 

ตรงข้ามกับไดโซเดียมแคลเซียม EDTA, ยา DMSA ไม่มีผลมากนักในการก าจัดแร่ธาตุส าคัญ เช่น 
แคลเซียม แมกนีเซียม เหล็ก และทองแดงออกจากร่างกาย แม้ยานี้จะมีผลในการขับสังกะสี 

เพ่ิมข้ึนแต่มันก็ไม่ได้มากไปกว่าผลที่เกิดจาก EDTA178, 179 

DMSA เกือบทั้งหมดถูกก าจัดออกจากร่างกายผ่านทางไตและมีเพียงส่วนน้อยเท่านั้นที่จะถูกขับออก
จากอุจจาระและทางลมหายใจ ผู้ป่วยสามารถดูดซึมประมาณ 23% ของยาที่รับประทานเข้าไปและเมื่อเข้าสู่
ร่างกาย DMSA จะถูกเผาผลาญได้อย่างรวดเร็ว180 ปัจจุบันนี้มาสามารถหายานี้ได้ในแคปซูลขนาด 100 
มิลลิกรัม แต่สามารถให้เภสัชกรท าการปรับขนาดได้ตามขนาดที่ค านวณไว้ 

ประมาณ 20% ของยาที่ให้กับผู้ป่วยจะไปปรากฏ ในปัสสาวะซึ่งก็สะท้อนถึงประมาณที่ถูกดูดซึมใน
จากระบบทางเดินอาหาร โดยเฉลี่ยประมาณ 89% ของปริมาณที่พบในปัสสาวะนี้อยู่ในรูปแบบที่ต่างจากเดิม
คือเป็นส่วนผสมระหว่าง Disulfides กับ L-cycteine มีเพียง 11% เท่านั้นที่ออกมาในรูปของ DMSA อิสระ 
การขับ DMSA ทางปัสสาวะจะมีมากที่สุดที่ 2 ถึง 4 ชั่วโมง และประมาณ 75% จะถูกขับออกใน 24 ชั่วโมง 181 

นอกเหนือจากการเพ่ิมขึ้นเป็นครั้งคราว ของ Serum ALT (ซึ่งอาจมีความเกี่ยวข้องกับตะกั่วใน
ร่างกาย) รายงานเกี่ยวกับผลไม่พึงประสงค์จาก DMSA ที่ให้ทางปาก (เช่น วิงเวียนศีรษะ และอ่อนเพลีย) พบ
ได้น้อยและไม่รุนแรง ส่วนผลไม่พึงประสงค์อ่ืนๆ ก็จะจ ากัดอยู่ที่อาการที่เกี่ยวกับช่องท้อง เช่น อึดอัดแน่นท้อง 
มีแก๊ส หรือ ปวดท้อง 

ยา DMSA ส าหรับรับประทานนั้นเพ่ิมการดูดซึมตะกั่วในระบบทางเดินอาหารเช่นเดียวกับ  
D-Penicilamine และEDTA ที่ให้ทางปาก อย่างไรก็ตามยานี้จะไม่ก่อให้เกิดการตกค้างของตะกั่วเพ่ิมขึ้นมาก
นักเพราะตะกั่วส่วนใหญ่ที่ถูกดูดเข้าไปนั้นถูกขับออกจากร่างกาย 182 ยานี้สามารถถูกใช้ได้แม้ในผู้ป่วยที่พบการ
ยืนยันภาวะพร่องเอนไซน์ G6DP (Glucose-6-phosphate dehydrogenase) ต่างจาก BAL ซึ่งถูกห้ามใช้ใน
ผู้ป่วยดังกล่าว เนื่องจาก DMSA จะไม่ไปเพ่ิมการคีเลทของธาตุเหล็ก มันจึงสามารถใช้ได้ในผู้ป่วยที่รับ
สารอาหารเหล็กเสริม 183 

DMSA ได้รับการอนุมัติจากองค์การอาหารและยาสหรัฐให้ใช้กับผู้ป่วยที่มีระดับตะกั่วในเลือดสูงกว่า  
45 ไมโครกรัม/เดซิลิตร อย่างไรก็ตามแพทย์บางท่านใช้ยานี้ในการบ าบัดตะกั่วแม้ในผู้ป่วยที่มีระดับของสาร
ตะกั่วต่ ากว่านั้น เนื่องจากตะกั่วในร่างกายไม่ว่าจะปริมาณเท่าไรก็ไม่เป็นผลดีต่อร่างกาย 

การใช้ DMSA นอกเหนือจากที่ระบุไว้ อีกอย่างหนึ่งคือการใช้เพ่ือบ าบัดหรือลดปริมาณสารหนูใน
ร่างกายผู้ป่วยในกรณีนี้สามารถรับการบ าบัดได้สูงสุดถึงสามรอบ โดยผลทดสอบทางห้องปฏิบัติการจะเป็น
ตัวก าหนดจุดยุติของการบ าบัด 184 

รูปแบบการรักษาปกติ : ท าการให้ DMSA ขนาด 10 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ทุกๆ 8 ชั่วโมงเป็นเวลา 7 วัน 
หลังจากนั้นให้ลดขนาดลงเหลือ 10 มิลลิกรัม/กิโลกรัมต่อวัน โดยแบ่งให้วันละสองครั้งต่อไปอีกเป็นเวลา 14 
วัน ให้เว้นการบ าบัดออกไป 21 วันก่อนที่จะเริ่มการบ าบัดรอบใหม่ ดังตัวอย่าง 

7--14--[21]--- 7--14--[21]--- 7--14--[21] 
โดยปกติแล้วจะท าการให้ยานี้ทางปากแต่ก็สามารถท าการให้ยาผ่านทางกล้ามเนื้อก็ได้แต่ไม่ควรให้

ทางเส้นเลือด นอกเหนือจากการตรวจหาระดับของสารหนูและระดับของตะกั่วในเลือดซึ่งต้องท าก่อนและ
ระหว่างกระบวนการบ าบัดแล้ว เพ่ือความรอบคอบควรท าการตรวจปัสสาวะ 24 ชั่วโมง (24 hour urine 
test) ก่อนการบ าบัดครั้งแรกเพ่ือหาการขับสารต่างๆและท าการตรวจต่อไปอีก 24 ชั่วโมงเพ่ือหาการ
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ตอบสนองหลังจากรับการบ าบัด หลังจาก 10 วันให้ท าประวัติการเปลี่ยนแปลงของสารเคมีต่างๆในร่างกาย
เพ่ือดูการท างานของตับและระดับฮีโมโกลบิน เนื่องจาก DMSA สามารถเพ่ิมปริมาณเอ็นไซม์ในตับและลด
ปริมาณฮีโมโกลบิน หากมีอาการผื่นผิวหนังเกิดขึ้นให้หยุดใช้ยาจนกว่าอาการจะหายไป จากนั้นจึงเริ่มยาต่อใน
ปริมาณที่ลดลง 

การใช้ DMSA ในการก าจัดพิษจากปรอทนั้นมีอยู่หลายวิธี และบางครั้งก็ขัดแย้งกันเกี่ยวกับ
ประสิทธิภาพของ DMSA เมื่อเทียบกับสารคีเลทอ่ืนๆ ในงานเขียนที่มาจากเยอรมัน (ตามค าบอกเล่าของ 
Heyl, ผู้ผลิต) อ้างว่า DMPS มีประสิทธิภาพดีที่สุดในการก าจัดปรอทที่อยู่ในรูปของสารอินทรีย์สารอนิน ทรีย์ 
และ โลหะ แต่นักวิจัยชาวอเมริกันพบว่า DMSA มีประสิทธิภาพดีที่สุดในบรรดาสารคีเลทตระกูลเดียวกัน 
(DMSA > DMSA > D-Penicillamine > Acetyl-cysteine) DMSA สามารถรวมตัวได้ดีกับสารปรอทอินทรีย์ 
ขณะที ่DMPS จะรวมตัวกบัปรอทท่ีอยู่ในรูปสารอนินทรีย์ได้ดีกว่า 175 

ส าหรับผู้ป่วยที่ก าจัดตะกั่วอะมัลกัมนั้น ให้ใช้รูปแบบการรักษาที่ก าหนดโดย  Godfreyand 
Campbell ดังนี้ 185 

ให้ โซเดียมแอสคอร์เบท ในระดับที่ล าไส้สามารถทนได้ (4-12 กรัม โดยแบ่งรับประทาน),seleno-
methionine ขนาด 200 มิลลิกรัมต่อวัน และ ยาเม็ดเกลือแร่รวม โดยสัดส่วนของสารอาการต่างๆนั้นขึ้นอยู่
กับผลการวิเคราะห์สารอาหารเป็นส าคัญ 

การท าคีเลชั่นบ าบัดในรูปของ DMSA ส าหรับรับประทานนั้นอาจจะถูกให้หลังจากการรักษาฟันในแต่
ละครั้งและในขนาด 0.5 กรัม สัปดาห์ละครั้งเป็นเวลาสามเดือนหากผู้ป่วยมีระดับปรอทใน เลือดสูงจากการ
ตรวจปรอทในปัสสาวะโดยใช้ DMPS การตรวจดังกล่าวสามารถท าได้หลังจากนั้นอีก 6 เดือน หรือ 1 ปี เพ่ือ
ตรวจหาระดับของปรอทที่หลงเหลืออยู่ในร่างกาย 

 นอกจากนี้ยังแนะน าให้ใช้ โซเดียมแอสคอร์เบท เข้าทางเส้นเลือด ขนาด 0.7 กรัม/กิโลกรัมของ
น้ าหนักตัว ตัวอย่างเช่น 25 กรัม/250 มิลลิลิตร หรือ 50 กรัม/500 มิลลิกรัมของ sterile water ในระหว่าง
การบ าบัดอะมัลกัม ซึ่งโดยปกติจะแบ่งให้เป็นสี่ส่วนใช้เวลาประมาณ 2 ชั่วโมง การให้วิตามินซีทางเส้นเพ่ิมเติม
ก็จะสามารถช่วยเพิ่มการขับปรอทออกทางน้ าดีและอุจาระได้มากข้ึน 

C. DMPS 
สารคีเลทตัวนี้ยังไม่ได้รับการรับรองจากองค์การอาหารและยาให้ใช้รักษาผู้ป่วยไม่ว่ากรณีใดๆ ใน

สหรัฐอเมริกา มันจึงควรถูกใช้เฉพาะในงานวิจัยภายที่อยู่ภายใต้การรับรองของ Institutional Review Board 
(IRB) และ IND ยานี้อาจสามารถใช้ได้อย่างถูกกฎหมายในบางประเทศ 

DMPS หรือ 2-3-dimercaptopropane-1-sulfonate นั้นเป็นอีกสารหนึ่งที่ออกแบบมาให้เหมือน
เป็น BAL แบบที่สามารถละลายในน้ าได้ สารนี้ถูกพัฒนาครั้งแรกในประเทศจีนก่อนจะถูกใช้ในรัสเซียเพ่ือ
บ าบัดคนงานที่ป่วยจากการได้รับโลหะหนัก หลังจากนั้นก็ถูกน าไปใช้ในเยอรมันนี คุณสมบัติของมันค่อนข้าง
คล้ายคลึงกับ DMSA มันสามารถคีเลทตะกั่วแคดเมียม ปรอท เงิน ดีบุก สารหนู และสารประกอบ 
อนินทรีย์ของปรอท 

มันถูกดูดซึมได้ดีในระบบทางเดินอาหาร ดังนั้นจึงสามารถให้ยาได้ทางปาก แม้ยานี้มีความเป็นพิษ
มากกว่า DMSA เล็กน้อยแต่ก็ยังคงมีพิษน้อยกว่า BAL ถึงสิบเท่า ผู้ป่วยที่ใช้ยานี้มีอุบัติการณ์ของการเกิดผื่น
แพ้ยามากขึ้น (Erythema multiforme) กลุ่มอาการ Steven-Johnson พบได้ไม่บ่อยและยังคงเป็นที่ถกถียง 

ผู้ป่วยอาจจะแสดงอาการซึมเศร้า ระหว่างกระบวนการบ าบัดพิษจากปรอทซึ่ งจะหายไปหลังจากการ
บ าบัดด าเนินต่อไปสักระยะ การเตรียมยา DMPS ค่อนข้างยากและมีราคาแพงกว่า DMSA ถ้าไม่นับการใช้
บ าบัดพิษจากสารประกอบอนินทรีย์ของปรอทแล้วไม่พบว่ามันจะมีข้อได้เปรียบกว่า DMSA สักเท่าไร แม้ว่า
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ผู้เขียนบางท่านจะรู้สึกว่ายานี้เป็นสารคีเลทในอุดมคติส าหรับการ “ท าความสะอาด” โลหะพิษออกจากไตใน
ผู้ป่วยที่ได้รับพิษจากโลหะ 187,188 

DMPS ไม่สามารถผ่านเข้าสู่สมอง และไม่มีข้อห้ามใช้ส าหรับสตรีมีครรภ์ ยานี้เป็นสารคีเลทที่จ ากัดอยู่
เพียงภายนอกเซลล์เท่านั้น เมื่อให้ DMPS ผ่านทางเส้นเลือดด ายาส่วนใหญ่จะถูกก าจัดออกทางปัสสาวะและมี
เ พี ย งส่ ว นน้ อยที่ จ ะถู กก า จั ดออกทาง อุ จจาระ  ครึ่ ง ชี วิ ต ของยาที่ ใ ห้ ท า ง เ ส้ น เ ลื อดนี้ จ ะอยู่ ที่  
6 ชั่วโมงโดยปริมาณราว 90% จะถูกก าจัดออกภายใน 24 ชั่วโมง 

ส่วน DMPS ชนิดรับประทานนั้นจะท าให้เกิดการขับโลหะหนักส่วนใหญ่ออกทางอุจจาระยาในรูปแบบ
รับประทานนี้จะถูกดูดซึมโดยระบบทางเดินอาการได้ 60% ของขนาดที่รับประทานเข้าไปยามีระดับสูงสุดใน
กระแสเลือดภายใน 45 นาที และมีครึ่งชีวิตที่ 45 นาที แม้ยานี้สามารถใช้บ าบัดพิษ จากตะกั่วได้แต่ก็มี
ประสิทธิภาพน้อยกว่า DMSA 

ณ ปัจจุบัน DMPS มีขายภายใต้ชื่อ Unithiol (รัสเซีย) หรือ Dimaval ชนิดรับประทานหรือส าหรับ
ชนิดฉีดเข้าเส้นเลือดนั้นจะมีขายภายใต้ชื่อ DMSA-Heyl (เยอรมันนี) ซึ่งถูกบรรจุอยู่ในขวดแก้ว ขนาด 250 
มิลลิกรัมในสารละลาย 5 มิลลิลิตร (ให้รีบใช้ทันทีหลังเปิดเนื่องจากยาจะถูกออกซิไดซ์ได้อย่างรวดเร็ว) หรือ 
แคปซูลรับประทาน ขนาด 100 มิลลิกรัม ให้ดูเอกสารก ากับยาหากต้องการข้อมูลเพิ่มเติม 

แม้ว่า DMPS จะมีค่า affinity ของปรอทค่อนข้างสูง แต่โลหะที่มีค่า affinity สูงสุดกลับเป็น ทองแดง
และสังกะสีซึ่งจะเป็นโลหะกลุ่มแรกๆที่จะพบมากในปัสสาวะหลังจากท าการบ าบัด การตรวจปัสสาวะปกติจะ
พบทองแดงในระดับที่สูงและระดับแมงกานีสที่ต่ า เราจะถือว่าผู้ป่วยเกิดภาวะพิษจากทองแดงหากมีระดับของ
ทองแดงท่ีขับออกมากับปัสสาวะสูงกว่าสี่เท่าของขอบเขตบนของช่วงอ้างอิง หากผู้ป่วยมีโลหะเหล่านี้ตกค้างใน
ร่ า งกาย เป็ นปริมาณมาก จะไม่ สามารถขับปรอทออกจากร่ า งกายได้ ในการทดสอบครั้ ง แรก  
การทดสอบ DMPS ครั้งต่อไปเท่านั้นถึงจะพบปรอทท่ีถูกขับออกมา และตราบที่ยังคงมีปรอทสูงในร่างกายการ
ขับโลหะหนักตัวอ่ืนๆออกจากร่างกายแทบจะไม่เกิดขึ้นเลย ต้องรอให้ระดับของปรอทลดต่ าลงก่อนถึงจะเริ่มมี
การขับ ตะก่ัว นิเกิล เงิน และแคดเมียมออกทางปัสสาวะ เป็นสิ่งส าคัญที่จะต้องเข้าใจว่า: เนื่องจากโลหะหนัก
ต่างชนิดกันถูกขับออกมากับปัสสาวะในเวลาที่ต่างกันท าให้ผู้ป่วยจะมีอาการที่เปลี่ยนแปลงไปในขณะที่ก าลั ง
ท าการขจัดสารพิษ 

เช่นเดียวกับสารคีเลทชนิดอ่ืนๆ สถานะของแร่ธาตุในร่างกายผู้ป่วยนั้นต้องได้รับการตรวจสอบก่อน
การรักษาและได้รับการแก้ไขภาวะขาดต่างๆ ให้คอยสังเกตสถานะของแมกนีเซียมของผู้ป่วยเนื่องจากการ
ตอบสนองที่ไม่พึงประสงค์ส่วนใหญ่เกิดจากการหยุดท างานของแมกนีเซียม (Magnesium Inactivation) 
DMPS ไม่คีเลทแมกนีเซียม 

ส าคัญ : อ้างอิงจากผู้เขียนบางท่าน ยา DMPS นั้นไม่ควรให้ทางเส้นเลือดกับผู้ป่วยที่ยังมีการอุดฟัน
ชนิด silver mercury amalgam เนื่องจาก DMPS ที่มีในน้ าลายจะไปละลายผิวหน้าของสารอุดฟันเหล่านี้ ซึ่ง
อาจจะเกิดขึ้นเป็นเวลาหลายวัน ในทางทฤษฎีขณะที่ระดับของ DMPS ในเลือดลดลงอย่างรวดเร็ว ผู้ป่วยที่มี
การอุดฟันแบบอะมัลกัมนี้จะเกิดพิษแบบเฉียบพลันกับเยื่อเมือกในล าไส้หลังจากการใช้ DMPS 

DMPS ถูกใช้เป็นเครื่องมือทดสอบว่าผู้ป่วยมีระดับปรอทในร่างกายมากกว่าที่ต้องการหรือไม่ หลังจาก
การเปลี่ยนอะมัลกัมออกไป ผู้ป่วยจะได้รับ คลอเรลลา (Chlorella) และกระเทียมอย่างละ 2 แคปซูล วันละ 3 
ครั้ง เป็นเวลา 1 อาทิตย์ หลังจากนั้น ท าการเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ชั่วโมง ทั้งก่อนและหลังการทดสอบ 
DMPS 

การรักษาครั้งแรกจะเริ่มให้หลังจากได้มีการถอดอะมัลกัมอันสุดท้ายออกไป ในผู้ป่วยที่แม้จะ
ถอดอะมัลกัมออกไปเป็นเวลาหลายเดือนหรือหลายปี ก็ควรท าการทดสอบและรักษาในทันทีที่สงสัยว่าจะเกิด
อาการเป็นพิษจากโลหะหนัก 
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ขนาดของยาจะอยู่ที่ 3 มิลลิกรัม/กิโลกรัม แต่ไม่เกิน 250 มิลลิกรัม โดยยาจะถูกบรรจุอยู่ในขวดแก้ว 
ให้ใช้หลอดฉีดยาขนาด 5 cc และค่อยๆฉีดเข้าเส้นอย่างช้าๆ ด้วยเข็มผีเสื้อขนาด 25 gauge เป็นเวลา 20 นาที 
หากให้ในเวลาที่สั้นไปอาจก่อให้เกิดการลดลงของความดันเลือดได้ 

หลังจากนั้นให้เก็บตัวอย่างปัสสาวะทั้งหมดในเวลา 24 ชั่วโมงใส่ไว้ในภาชนะที่เหมาะสมและเติม
ตัวอย่างที่เก็บมาลงในหลอดส าหรับส่งทางไปรษณีย์ หลังจากท่ีผู้ป่วยปัสสาวะครั้งแรกให้ท าการเทกรดไนตริกที่
เตรียมมาให้ลงในภาชนะบรรจุ ผู้ป่วยอาจจ าเป็นต้องรับผิดชอบในการส่งตัวอย่างปัสสาวะของเขาทางไปรษณีย์
ไปยังห้องปฏิบัติการที่จะท าการทดสอบ 

การแทรกซึมของ DMPS ออกนอกเส้นเลือดนั้นไม่เป็นอันตราย แต่อาจก่อให้เกิดการคันที่จุดให้ยา 
เป็นเวลาประมาณ ครึ่งชั่วโมง หลังจากท่ีโลหะพิษได้ถูกก าจัดออกจากช่องระหว่างเซลล์แล้วก็จะเกิดสมดุลใหม่
อีกครั้ง ผู้ป่วยจะรู้สึกดีขึ้นหลังจากการฉีดยาเป็นเวลาหลายวัน ก่อนที่จะกลับมารู้สึกแย่อีกครั้งหนึ่งซึ่งนั้นก็จะ
หมายถึงความจ าเป็นที่จะต้องมีการรักษาต่อเนื่องอีก โดยปกติแล้วผู้ป่วยจะมีความรู้สึก“หัวเบาๆ ว่างๆ” และ
ไม่ค่อยมีสมาธิเป็นเวลาสองสามวัน ซึ่งจะเป็นการเกิดข้ึนแบบชั่วคราวเท่านั้น 

ไม่ควรให้ โครเมียม ทองแดง และ สังกะสี เป็นเวลาอย่างน้อย 24 ชั่วโมงก่อน และ 24ชั่วโมงหลังการ
ทดสอบ มิฉะนั้น DMPS จะไปจับตัวกับทองแดง สังกะสี และ แร่ธาตุ “ดี”อ่ืนๆโดยไม่สามารถเข้าถึงปรอทได้ 
หากมีระดับของโลหะพิษในปัสสาวะเพ่ิมสูงขึ้นจากระดับปกติหรือมีการขับสารปรอทออกมามากกว่า  1 
ไมโครกรัม/24 ชั่วโมง ให้ฉีดยาเข็มถัดไปทันที ให้ตรวจปัสสาวะซ้ าอีกครั้งหนึ่งในการให้สารน้ าครั้งที่สาม การ
ให้สารน้ าให้ท าทุกๆสองอาทิตย์หรือทุกๆเดือน คนที่ได้รับปรอทจากอะมัลกัมนั้นส่วนใหญ่จะต้องใช้ราวๆ หก
ถึงสิบเข็ม แต่บางกรณีก็อาจจะจ าเป็นต้องให้มากกว่านั้น จะพูดให้ชัดก็คือเราจะใช้การตรวจปัสสาวะเป็นตัว
ตรวจการขับปรอท และการรักษาจะสิ้นสุดลงเมื่อไม่ตรวจพบปรอทในปัสสาวะแล้ว 

การตรวจสมดุลของของเหลว: ซาวนาอาจจะเป็นประโยชน์ 
สารต้านอนุมูลอิสระ: โดยเฉพาะอย่างยิ่ง N-acetyl-cysteine, Glutathione, Selenium 
วิตามินซีแบบรับประทานหรือแบบฉีดเข้าเส้น: ท าหน้าที่เป็นตัวรีดิวซ์ 

 
D. Deferoxamine หรือ DFO 
Ferrioxamine-B เป็นสารประกอบละลายน้ าได้ที่ประกอบไปด้วย เหล็ก ที่มีสามแวเลนซ์อิเล็คตรอน 

(trivalent iron) ซึ่งถูกสังเคราะห์โดยเชื้อ Streptomyces pilosus เพ่ือใช้เป็นตัวล่อเพ่ือดึงเหล็กที่ต้องการมา
จากสภาพแวดล้อมของมัน Deferoxamine ก็คือสารประกอบที่เกิดขึ้นจากการดึงเหล็กสามออกจาก 
Ferrioxamine-B มันเป็นตัวคีเลทที่ค่อนข้างจะมีฤทธิ์ในการช่วยการขับเหล็กออกจากปัสสาวะ189 

DFO จะหุ้มตัวเองเข้ากับไอออนของเหล็กและกลายเป็นสารประกอบเชิงซ้อนที่มีความเสถียรสูงมาก 
และพร้อมที่จะถูกขับออกจากปัสสาวะ DFO จะไม่ไปน าให้เกิดการขับไอออนของโลหะจ าเป็นอ่ืนๆ 
มากนัก แต่มันจะไปน าให้เกิดการขับของโลหะท่ีมีสามแวเลนซ์อิเล็คตรอนเช่น อะลูมิเนียม, Al3+69,190 

การใช้งานหลักๆของ DFO คือการใช้ควบคุมปริมาณเหล็กส่วนเกินจ านวนมากที่เกิดจากการถ่ายเลือด
หลายครั้งเพ่ือรักษาความผิดปกติที่เกี่ยวกับการสังเคราะห์ฮีโมโกลบิน เช่น โรคโลหิตจางธาลัสซีเมีย 
(Thalassemia) และโรคเม็ดเลือดแดงรูปเคียว (Sickle cell anemia) 

เนื่องจากร่างกายของมนุษย์นั้นสามารถกักเก็บธาตุเหล็กไว้ได้อย่างเหนียวแน่น การท าการถ่ายเลือด
ซ้ าๆ เป็นเวลานานในท้ายที่สุดจะก่อให้เกิดความเป็นพิษจากปริมาณธาตุเหล็กที่สะสมมากขึ้นเรื่อยนี้ ระดับของ
เหล็กท่ีสูงจะไปเชื่อมโยงกับความเสี่ยงของโรคหัวใจหรือความเสี่ยงของการเป็นมะเร็งที่เพ่ิมขึ้น นอกจากนี้ธาตุ
เหล็กนั้นเป็นที่รู้กันดีว่ามีความสามารถที่จะเร่งการท างานของอนุมูลอิสระในร่างกายได้ด้วย191, 192 ผู้
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ป่วยธาลัสซีเมียอาจจะมีระดับธาตุเหล็กพุ่งสูงถึงในช่วง 3000 ถึง 8000 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และมีบางกรณีที่
บันทึกไว้ถึง 20000 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (จากการพูดคุยส่วนตัวกับ Kontoghiorghes G) 

การใช้ DFO นั้นได้ท าให้การรักษาผู้ป่วยธาลัสซีเมียมีการพัฒนาไปได้ดีมากจนผู้ป่วยสามารถมีอายุยืน
ยาวขึ้นถึงประมาณสองเท่าของอายุไขเดิม DFO ไม่สามารถให้ทางปากได้ โดยทั่วไปจะถูกให้โดยการฉีดเข้า
หลอดเลือดใต้ผิวหนัง (SQ) เข้ากล้ามเนื้อ (IM) หรือเข้าหลอดเลือดด า (IV) ขึ้นอยู่กับรูปแบบการรักษาที่
ก าหนดไว้193 สารประกอบนี้มีความสามารถในการละลายได้ค่อนข้างต่ า จึงอาจจะออกฤทธิ์ได้ทั้งภายในและ
ภายนอกเซลล์ 

DFO จะเข้าไปจับกับธาตุเหล็กอิสระ หรือเหล็กที่ก าลังอยู่ในระหว่างการเปลี่ยนถ่ายจาก 
ทรานสเฟอร์ริน (transferring) ไปยังเฟอริติน (ferritin) ส่งผลให้เกิดการลดลงของปริมาณเหล็กในร่างกาย
194,195 DFO จะไม่ไปรบกวนโดยตรงกับเหล็กที่อยู่ในฮีโมโกลบิน (hemoglobin) ไซโตโครม(cytochrome) ฮี
โมซิเดอริน (hemosiderin) หรือ เฟอริติน (ferritin) มันมีค่าคงที่ของการยึดติด (binding constant, K) กับ
เหล็กเละอะลูมิเนียมค่อนข้างสูง : เหล็ก: K = 1030.7 และ อะลูมิเนียม: K = 1022 193 

Deferoxamine มีค่าครึ่งชีวิตราวๆ 1 ชั่วโมง (196) Ferrioxamine-B ส าหรับฉีดเข้าเส้นเลือดด านั้นจะ
ถูกก าจัดออกทางไตภายใน 5 ชั่วโมง ขณะที่ Deferoxamine ที่ให้ในขนาดเดียวกันนั้นจะมีเพียง 70% ที่
ปรากฏอยู่ในปัสสาวะแม้เวลาผ่านไปมากกว่า 72 ชั่วโมง 189 มีปริมาณไม่มากท่ีถูกขับออกทางน้ าดี เชื่อว่า DFO 
ที่เหลือนั้นน่าจะถูกเผาผลาญโดยเอนไซม์ในพลาสมา การฉีดยาเข้าทางหลอดเลือดใต้ผิวหนัง ( SQ) นั้นมี
ประสิทธิภาพมากกว่าแบบเข้ากล้ามเนื้อถึงสองเท่า และมีประสิทธิภาพ 80% เมื่อเทียบกับการให้ทางเส้นเลือด
ด าซึ่งเป็นวิธีที่ได้ผลดีที่สุด การให้วิตามินซีทางปาก (ในปริมาณ 500 ถึง 1000มิลลิกรัม) ควบคู่ไปด้วยจะช่วย
เพ่ิมประสิทธิภาพการขับเหล็กมากข้ึน 

หนึ่งโมลของ DFO จะไปจับกับ หนึ่งโมลของ Fe3+ ดังนั้น 100 มิลลิกรัมของ DFO จึงสามารถจับกับ 
9.35 มิลลิกรัมของ Fe3+ 197 

DFO มีขายในเชิงพาณิชย์ภายใต้ชื่อของ Desferal (Ciba-Geigy) ในขวดแก้วที่ประกอบไปด้วยตัวยา
ขวดละ 500 มิลลิกรัม 

ผลข้างเคียงและปฏิกิริยาอันไม่พึงประสงค์ของการบ าบัดด้วย DFO เป็นเวลานานคือ การเกิดต้อที่ตา 
(cataract) การเปลี่ยนสีของเรตินา มีเสียงในหู (tinnitus) และการสูญเสียการได้ยิน198 ความเปลี่ยนแปลงที่
เกิดกับการมองเป็นและการได้ยินนั้นปกติแล้วสามารถแก้ไขสู่สภาพเดิมได้เมื่อหยุดการบ าบัดหากมีการให้  
DFO ทางเส้นเลือดด าเร็วเกินไป อาจเกิดอาการแดงที่ผิว ลมพิษ ความดันเลือดต่ าและเกิดการช็อคได้ 

การบ าบัดด้วย DFO นั้นจะไม่ไปลดปริมาณแร่ธาตุจ าเป็นอ่ืนๆในร่างกายและไม่มีผลเสียร้ายแรงต่อไต 
อย่างไรก็ดีห้ามใช้ยานี้ในผู้ป่วยที่เป็นโรคไตขั้นรุนแรงหรือมีปัญหาในการปัสสาวะ เนื่องจากสารประกอบเหล็ก
ที่เกิดจากการคีเลทของยานี้จะต้องถูกขับออกจากไตเป็นหลัก 

การให้ยา ทางหลอดเลือดใต้ผิวหนังนั้นมีประสิทธิภาพดีกว่าทางกล้ามเนื้อสองเท่าเพราะว่ายานี้มีครึ่ง
ชีวิตที่ค่อนข้างสั้นมาก บางครั้งผู้ป่วยจะได้รับยานี้โดยใช้ปั๊มแบบพกพาเพ่ือให้สามารถจ่ายยาเข้าเส้นได้อย่าง
ต่อเนื่อง (195) ขนาดยาที่ใช้คือ 0.5 ถึง 2 กรัม (20-40 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน) โดยใช้เวลา 8 ถึง 24 ชั่วโมง 
และอาจเกิดอาการแดง (redness) อาการกดเจ็บ (tenderness) และการแข็งตัว(induration) ที่จุดให้ยาซึ่ง
อาการนี้อาจจะคงอยู่เป็นเวลาหลายวัน การวางเข็มที่ตื้นเกินไปอาจก่อให้เกิดตุ่มพอง (vesicle) และการ
เปลี่ยนแปลงของเม็ดสีของผิวได้ 

หากให้ทางหลอดเลือดด า (ภายใต้การตัดสินใจของแพทย์) ให้เริ่มใช้ที่ขนาด 1 กรัม และตามด้วย 0.5 
กรัมทุกๆ 4 ชั่วโมงอีกสองครั้ง แต่ไม่เกิน 6 กรัมใน 24 ชั่วโมง199 (ได้เคยมีการให้ยาขนาดสูงถึง 16 กรัมใน 
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24 ชั่วโมงโดยไม่มีเหตุการณ์ที่ไม่พึงประสงค์ใดๆเกิดขึ้น) ให้มองหาสัญญาณที่แสดงถึงความเจ็บปวด อาการ
แดง ศีรษะเบา การอาการปวดตุบๆ (ซึ่งอาจจะเกิดจากการฉีดเข้าเส้น) 

ความส าคัญของการตรวจระดับเฟอริตินในซีรัมเป็นระยะๆ เพราะว่ามันจะเป็นตัวระบุระดับของเหล็ก
ที่สะสม ซึ่งขนาดของยาที่จะต้องใช้ก็จะถูกก าหนดจากปริมาณที่เหล็กที่อยู่ในร่างกายนี้เองผู้ป่วยที่เป็นธาลัสซี
เมียจะได้รับเหล็กเพ่ิมอย่างสม่ าเสมอจากการที่ต้องได้รับการให้เลือดเป็นประจ าจึงอาจจะไม่สามารถลดระดับ
ของเฟอริตินได้มากนักแม้ว่าจะใช้วิธีการให้ยาแบบฉีดทางเส้นเลือดใต้ผิวหนังอย่างต่อเนื่องก็ตาม 

หากใช้ยานี้แบบฉีดเข้าเส้นเลือดด า อัตราการให้ยา DFO ไม่ควรเกิน 15 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/ชั่วโมง 
โดยใช้ยาขนาด 1 กรัมในครั้งแรกตามด้วย 0.5 กรัมทุกๆ 4 ชั่วโมงอีกสองครั้ง แต่ไม่เกิน 6 กรัมใน 24 ชั่วโมง 
ให้ระวังภาวะความดันต่ า ผื่นแพ้ (Erythema) ลมพิษ และอาการช็อคที่อาจเกิดขึ้นได้ ซึ่งทั้งหมดนี้น่าจะเกิด
จากการที่ผู้ป่วยได้รับยาในอัตราที่เร็วเกินไป เตรียมสารย้ าโดยเติม DFO ลงในสารละลายnormal saline 250 
มิลลิลิตร หรือในสารละลายเด็กโตรส 5 % 200 

 

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

เนื่องจาก DFO นั้นสามารถคีเลทโลหะที่มีแวเลนซ์อิเลคตรอนสามตัวได้ค่อนข้างมีประสิทธิภาพ 
นักวิจัยบางคนให้ความเห็นว่ามันน่าจะสามารถถูกใช้ลดปริมาณอะลูมินัมส่วนเกินได้ ซึ่งสิ่งนี้เกิดขึ้นกับผู้ป่วยที่
ท าการฟอกไต ตอนนี้ DFO ก าลังถูกใช้ในผู้ป่วยที่มีภาวะอัลไซเมอร์ (Alzheimer’s disease) ด้วยเช่นกัน 

การใช้แนวใหม่: ภาวะอะลูมิเนียมเกินในผู้ป่วยที่ต้องฟอกไต: 45 ถึง 90 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน 
 
ผู้ป่วยอัลไซเมอร์: 250 มิลลิกรัมวันละสองครั้งอาทิตย์ละ 5 วันโดยการฉีดเข้าหลอด 
    เลือดใต้ผิวหนัง (SQ) 
 
ผู้ป่วยเบาหวานที่มีระดับเฟอริรินสูง: 10 มิลลิกรัม/กิโลกรัม ทางหลอดเลือดด าจนกว่าจะกลับสู่ช่วง

ระดับปกติ (40 ถึง 60 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) 
มาลาเรีย – เพ่ือยับยั้งเชื้อปรสิต: 100 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/ 24 ชั่วโมง ทางเส้นเลือด 
ด าเป็นเวลา สามวัน 
 
E. D-Penicillamine 
D-Penicillamine หรือ 3-mercapto-D-valine ถูกน ามาใช้ในการรักษาภาวะเสื่อมถอยของเซลล์ 

hepatolenticular ในตับ(wilson’s disease) ความผิดปกติทางที่มาจากพันธุกรรมนี้ก่อให้เกิดการสะสมของ
ทองแดงที่ได้รับมาจากการรับประทานอาหาร จนมีปริมาณสูงถึงอันดับที่เป็นอันตราย คาดว่าน่าจะเกิดจาก
ความบกพร่องของกระบวนขับทองแดงออกมาทางน้ าดีในตับ และรวมไปถึงความบกพร่องในการท างาน
ร่วมกับเซรูโลพลาสมิน (ceruloplasmin) 202 

ความผิดปกตินี้ ท าให้เกิดการสะสมของทองแดงส่วนเกินในร่างกายซึ่งพบได้ในอวัยวะต่างๆ เช่น 
สมอง (เกิดการเสื่อมถอยอย่างกว้างขวาง), ตับ (มีไขมันแทรก อักเสบ เกิดความเสียหายของเซลล์ตับ ซึ่งอาจ
น าไปสู่ภาวะตับแข็งได้), ไต (หลอดไตและเส้นเลือดฝอยที่ไตท างานผิดปกติ,และที่ตา(เกิด Keyser-Fleischer 
rings) การให้D-Penicillamine ทางปากจะท าให้เกิดการขับทองแดงออกทางปัสสาวะในปริมาณมาก ยานี้จึง
ถูกใช้เพ่ือควบคุมอาการผิดปกตินี้มาเป็นเวลาหลายทศวรรษ203 การสะสมของทองแดงส่วนเกินนี้สามารถ
ก่อให้เกิดอาการทางจิตและประสาท แต่ผู้ป่วยเหล่านั้นมักจะถูกรักษาในฐานะผู้ป่วยทางจิตเพียงอย่างเดียว ท า
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ให้เกิดอาการเสื่อมถอยของระบบประสาทยังคงด าเนินต่อไปการรักษาด้วย D-Penicillamine สามารถท าให้
อาการทางประสาทของผู้ป่วยบางรายดีขึ้น อย่างไรก็ตามเนื่องจากยานี้มีส่วนผสมของ sulfhydryl จึงอาจ
ก่อให้เกิดผลข้างเคียงอันไม่พึงประสงค์ ซึ่งท าจ าเป็นต้องหยุดให้ยา D-Penicillamine ในทันที การรับประทาน
อาหารที่มีส่วนประกอบของทองแดงต่ า ก็เป็นอีกปัจจัยที่ช่วยผู้ป่วยได้204, 205, 206 

D-Penicillamine สามารถถูกดูดซึมได้ดีในระบบทางเดินอาหาร ตัวยาขนาด 1 กรัม สามารถ
ก่อให้เกิดการขับทองแดงออกได้ 2 มิลลิกรัม207 ยานี้มีครึ่งชีวิตในร่างกายที่ 16 ชั่วโมง เมื่อให้ทางปากจะเป็น
ตัวคีเลทของเหล็ก ปรอท สารหนู และทองแดง179 

D-Penicillamine จะถูกขับออกทางไตเป็นหลัก ขนาดที่เหมาะสมนั้นจะดูจากปริมาณของทองแดงที่
ขับออกมากับปัสสาวะและระดับของทองแดงอิสระในน้ าเลือด โดยตัวอย่างปัสสาวะที่ได้จะต้องถูกเก็บใน
ภาชนะที่ปราศจากทองแดง และควรจะถูกค านวณวิเคราะห์หาทองแดงก่อนรับการบ าบัดและทันทีหลังการ
บ าบัดด้วย D-Penicillamine ครั้งแรกสิ้นสุดลง จะเป็นการดีถ้าเริ่มการบ าบัดครั้งแรกด้วยยาขนาด 250 
มิลลิกรัมต่อวันแล้วจึงค่อยเพิ่มขึ้นเรื่อยๆ โดยปริมาณยาสูงสุดไม่ควรเกิน2กรัมต่อวัน ผู้ป่วยที่เป็นโรคWilson’s 
disease การรักษานี้มีความส าคัญต่อชีวิต ดังนั้นจึงต้องมีการควบคุมและ ไตเตรทปริมาณยาในระดับความ
ละเอียดเทียบเท่ากับห้องปฏิบัติการ 

D-Penicillamine ยังถูกใช้ในการรักษาผู้ป่วยที่มีโปรตีนในปัสสาวะ (cysteinuria) และมีการก่อตัว
ของก้อนนิ่ว D-Penicillamine จะรวมตัวเป็นสารประกอบ Penicillamine-cystein mixed disulfide ซึ่งจะ
ช่วยละลายก้อนหินดังกล่าว การรักษาด้วยวิธีนี้ควรใช้ร่วมกับการบริโภคอาหารที่มีเมไธโอนีน (methionine) 
สูงและมีน้ ามากและมีความเป็นด่างมากพอที่จะท าให้ปัสสาวะของผู้ป่วย มีค่าpH ที่สูง ส าหรับผู้ป่วย
cysteinuria ให้ใช้ยาขนาด 2 กรัมต่อวันในผู้ใหญ่ โดยแบ่งให้ยา 4 ครั้งต่อวัน(ขนาดของยานั้นให้ได้ตั้งแต่ 1-4 
กรัมต่อวัน) ในผู้ป่วยเด็กควรให้ยาขนาด 30 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน เพ่ือลดผลข้างเคียงของยาการรักษาครั้ง
แรกจะเริ่มที่ 250 มิลลิกรัมแล้วจึงค่อยๆเพ่ิมให้ได้ตามขนาดที่ต้องการ การขับcysteineออกจากร่างกายควร
จะอยู่ราวๆ 100 มิลลิกรัมต่อครีอะทีนีน(creatinine) ต่อวัน207 

ส าหรับผู้ป่วยที่เป็นโรคไขข้ออักเสบแบบรูมาตอยด์ (rheumatoid arthritis) อาจมีการตอบสนองต่อ
การบ าบัดด้วย D-Penicillamine แม้ว่ากลไกที่แท้จริงนั้นยังไม่เป็นที่ทราบแน่ชัด ยานี้จะไปลด IgM 
rheumatoid factor แต่จะไม่ไปกด immunoglobulin ในซีรั่มอย่างมีนัยส าคัญ ผู้ป่วยจะไม่แสดงอาการแย่
ลงเป็นเวลาหลายเดือน และระยะเวลาการบ าบัดที่ดีท่ีสุดนั้นยังไม่เป็นที่แน่ชัด 208, 209 

รูปแบบการให้ยา D-Penicillamine ในผู้ป่วยที่เป็นโรครูมาตอยด์ จะเริ่มด้วยยาขนาด125-250 
มิลลิกรัมวันละ 1 ครั้ง ซึ่งจะเพ่ิมขึ้นทุกๆ 1 หรือ 3 เดือน หากปริมาณของยาที่ให้มีขนาด 1,000-1,500 
มิลลิกรัม หลังจากเริ่มการรักษาไปได้ 3-4 เดือนแล้วยังไม่พบการเปลี่ยนแปลงที่ดีขึ้นอย่างชัดเจนอาจจะ
สามารถสรุปได้ว่าผู้ไม่ตอบสนองต่อการรักษาด้วยวิธีนี้และควรหยุดการรักษาในทันที207 

D-Penicillamine ยังถูกน าไปบ าบัดพิษจากปรอทด้วยเช่นกัน ผู้ป่วยเด็กให้ใช้ยาขนาด20-40 
มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน โดยแบ่งออกเป็น 4 ส่วน ปริมาณสูงสุดที่ได้รับไม่ควรเกิน 1 กรัมต่อวัน ส าหรับผู้ใหญ่ให้
ยาปริมาณ 250 มิลลิกรัม 4 ครั้งต่อวัน (q.i.d.) เป็นเวลา 3-10 วันโดยควรรับประทานขณะท้องว่าง210 

หากผู้ป่วยมีความจ าเป็น ต้องเข้ารับการบ าบัดรอบสองเนื่องจากระดับของปรอทในปัสสาวะยังมี
ปริมาณสูง ควรเว้นระยะอย่างน้อย 10 วัน ห้ามใช้การบ าบัดด้วย D-Penicillamine กับผู้ป่วยที่มีภาวะไต
ล้มเหลว ยกเว้นในกรณีท่ีผู้ป่วยมีการล้างไตควบคู่ไปด้วย 

ก่อนท าการให้ยา D-Penicillamine ควรมั่นใจว่าผู้ป่วยไม่มีปรอทตกค้างอยู่ในทางเดินอาหาร
เนื่องจากว่ายานี้จะไปท าให้ปรอทถูกดูดซึมเข้าร่างกายมากข้ึน 
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D-Penicillamine ควรจะให้ทางปากขณะท้องว่าง อย่างน้อยหนึ่งชั่วโมงก่อนอาการหรือหลังอาหาร
เป็นเวลา 2 ชั่วโมง และควรจะให้ห่างจากยา นมหรืออาหารชนิดอ่ืนๆอย่างน้อย 1 ชั่วโมง การให้ยาไม่ควรเกิน 
500 มิลลิกรัมต่อครั้ง ดังนั้นจึงควรแบ่งยาให้ผู้ป่วยในจ านวนครั้งที่มากขึ้น หากผู้ป่วยมีความจ าเป็นต้องรับยา
มากกว่า 500 มิลลิกรัม(207) 

ข้อห้ามส าหรับยานี้คือ: สตรีมีครรภ์ (ยกเว้นกรณีที่เป็นโรค วิลสัน) สตรีให้นมบุตร หรือผู้ที่มีภาวะไต
บกพร่อง 

ข้อควรระวัง: เนื่องจากความเป็นไปได้ที่ยานี้อาจจะก่อให้เกิดผลอันไม่พึงประสงค์ต่อระบบโลหิตและ
ระบบไตโดยที่ไม่ได้คาดไว้ (ซึ่งได้ก่อให้เกิดภาวะเป็นพิษรุนแรงและเสียชีวิต) การตรวจปัสสาวะเป็นประจ า การ
ตรวจนับเม็ดเลือดขาวแบบแยกชนิด การตรวจฮีโมโกลบิน และการนับเกล็ดเลือดควรท าทุกๆสองอาทิตย์ ใน
เวลาหกเดือนแรกของการบ าบัดเป็นอย่างน้อย หลังจากนั้นให้สามารถยืดการตรวจออกไปเป็นเดือนละครั้ง 

ผู้ป่วยควรจะได้รับการแนะน าให้แจ้งอาการต่างๆที่เกิดขึ้นไม่ว่าจะเป็น อาการไข้ เจ็บคอหนาวสั่น มี
รอยฟกช้ า หรือแม้กระทั่งอาการเลือดออก ให้เฝ้าสังเกตการณ์ปล่อยโปรตีนในปัสสาวะ(proteinuria) หรือ
ปัสสาวะเป็นเลือด (hematuria) เนื่องจากมันจะเป็นตัวบ่งชี้การเกิดโรคทางไตได้ หากต้องการข้อมูลเพ่ิมเติม
ให้ดูได้จาก หนังสืออ้างอิงทางวิชาการส าหรับแพทย์และบุคลากรด้านสาธารณสุข(PDR) ในภายใต้ชื่อ Depen 
(Wallace) หรือ Cupramine (Merck) 

การทดสอบการคีเลชั่นของ D-Penicillamine เพ่ือหาระดับของโลหะที่เป็นประโยชน์และโลหะหนัก 
(เปน็พิษ) นั้นถูกเสนอโดย Russell Jaffe, MD., Ph.D. โดยมีวิธีดังนี้   

รับประทานยาขนาด 250 มิลลิกรัมจ านวน 2 แคปซูลก่อนอาการแต่ละมื้อและก่อนนอนเป็นเวลา 3 
วัน (จะได้รับยาวันละ 2 กรัมต่อวันเป็นเวลา 3 วัน) ในวันที่ 2 ให้เก็บตัวอย่างปัสสาวะทั้งหมดเป็นเวลา 24 
ชั่วโมงใส่ไว้ในภาชนะที่ปราศจากโลหะเจือปน (จ าเป็นต้องเก็บปัสสาวะทั้งหมด) น าภาชนะดังกล่าวไปตรวจที่
ห้องปฏิบัติการในทันที เหตุผลที่การเก็บตัวอย่างปัสสาวะ 24 ชั่วโมงต้องถูกท าในวันที่สองคือ  
ยา D-Penicillamine จะใช้เวลา 24 ชั่วโมง ในการเข้าถึงเนื้อเยื่อที่อยู่ลึกๆ การตรวจสอบนี้สามารถใช้ได้กับ
การตรวจหา เหล็ก ปรอท ตะกั่ว สารหนู และทองแดง 

เหตุผลที่ต้องให้ D-Penicillamineต่อในวันที่สาม คือ ผู้ป่วยบางคนจะมีระดับของแร่ธาตุที่เป็นพิษ
ปริมาณมากที่ถูก metabolized จากการทดสอบ การรับประทานยา D-Penicillamine ในวันที่สามก็เพ่ือขับ
แร่ธาตุดังกล่าวออกเพ่ือไม่ให้มีปริมาณคงค้างในร่างกายสูงจนสามารถก่อให้เกิดความเป็นพิษได้ 

การใช้นอกเหนือจากที่ระบุในฉลากยา: หลักๆแล้วจะใช้กับโรคตับแข็งจากน้ าดี (biliarycirrhosis) 
และโรคผิวหนังแข็ง (scleroderma) แพทย์บางท่านจะเลือกใช้ D-Penicillamine ในผู้ป่วยเด็กที่ได้รับพิษจาก
ตะกั่ว เนื่องจากยานี้สามารถให้ทางปากได้ และไม่สร้างความเจ็บปวดจากการให้ยา เหมือนBAL หรือ 
CaNa2EDTA 

ส่วนที ่10 บทสรุป 
ระเบียบวิธีปฏิบัติที่ถูกออกแบบมาเพ่ือช่วยให้แพทย์ ที่มีความต้องการที่จะน าสารคีเลท (Chelating 

agent) ไปใช้อย่างปลอดภัยและมีประสิทธิภาพ นอกเหนือจากระเบียบปฏิบัตินี้แพทย์ควรจะหาความรู้เพ่ิมเติม
จากการเข้าร่วมสัมมนาเชิงปฏิบัติการที่เหมาะสม การประชุม ฟังเทป และเอกสารประกอบ ในเวลาที่หนังสือ
เล่มนี้ถูกเขียนขึ้นโดยวิทยาลัยเพ่ือความก้าวหน้าทางการแพทย์แห่งอเมริกา (America College for 
Advancement in Medicine, ACAM) และวิทยาลัยการแพทย์คลินิกแห่งเกรทเลคส์ (Great Lake College 
of Clinical Medicine, GLCCM) ได้เสนอหลักสูตรการฝึกอบรมในรูปแบบของสัมมนาเชิงวิชาการโดยมีที่อยู่
และเบอร์โทรศัพท์ดังที่ให้ด้านล่าง แพทย์ที่ต้องการการรับรองในศาสตร์ด้านการคีเลชั่นบ าบัดต้องท าการ



52 
 

ทดสอบทั้งแบบข้อเขียน และปากเปล่ารวมถึงปฏิบัติตามเงื่อนไขที่ก าหนดเพ่ือที่มีสิทธิ์รับประกาศนียบัตรจาก 
American and International Board of Chelation Therapy (ABCT/IBCT 

เพ่ือที่จะเข้าใจประวัติและสถานการณ์ใช้ EDTA และประเด็นที่น่าสนใจในการน าเสนอระเบียบวิธี
ปฏิบัตินี้ ผมขอแนะน าให้คุณศึกษาเพ่ิมเติมในภาคผนวกท้ังหมดที่แนบมานี้ 

 
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 

 
ภาคผนวก I 
 
องค์ประกอบของสารละลายที่ใช้ในการท าคีเลชั่นบ าบัดแบบมาตรฐาน 
 
                    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 
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ประเทศที่อยู่ในโลกที่สามอาจจะสามารถใช้ 5% D/W ที่มี MgNa2EDTA ใน ปริมาณที่เหมาะสม

ควบคู่ไปกับลิโดเคอีน(Lidocaine) และโพรเคอีน(Procaine) ก็น่าจะเพียงพอโดยอาจให้ผู้ป่วยรับประทาน
วิตามินและเกลือแร่ควบคู่ไปด้วย 

 
ภาคผนวก II ความเห็นเพิ่มเติมเกี่ยวกับการทดสอบ EDTA ส าหรับการ 
      ท าคีเลชั่นบ าบัด 
 
ได้มีข้อก าหนดที่วุ่นวายหลายอย่างที่เกี่ยวข้องกับการทดสอบส าหรับโปรแกรมการท าคีเลชั่นบ าบัดมี

การทดสอบมากมายที่จะต้องด าเนินการเพ่ือที่จะได้สอดคล้องกับหลักการให้การรักษาพ้ืนฐานทางการแพทย์ 
ยังไม่รวมถึงการทดสอบอีกหลายอย่าง ที่เก่ียวข้องกับการท า คีเลชั่นบ าบัดโดยตรง 

การรักษาที่ดีหมายถึงการดูประวัติคนไข้อย่างละเอียด การตรวจร่างกายผู้ป่วยการตรวจหาระดับของ
สารเคมีในกระแสเลือด และสภาพของหลอดเลือดก่อนที่การรับการบ าบัดด้วยวิธีคีเลชั่นจะเริ่มขึ้น เนื่องจาก
รูปแบบและรายละเอียดของการรักษาจะนั้นถูกก าหนดโดยตัวแปรต่างๆ ที่วัดไว้ก่อนที่ผู้ป่วยจะเข้ารับการ
บ าบัดในครั้งแรก 

ในมุมมองที่ค่อนข้างจะงี่เง่า ผู้ให้การรักษาบางคนบอกไว้ว่าการทดสอบเดียวที่จ าเป็นต้องท าก่อนการ
ท าคีเลชั่นบ าบัดเพ่ือรักษาโรคที่เกี่ยวข้องกับหลอดเลือด ก็คือ การตรวจหาสารครีอะทินีน ในเซรั่ม ก็เพียงพอ
แล้ว เพ่ือที่จะได้รู้สถานการณ์ท างานของไตของผู้ป่วย แล้วแพทย์ก็จะสามารถก าหนดปรับรูปแบบการรักษาที่
เหมาะสมได้แล้ว แบบนี้ถือเป็นตลกร้ายทีเดียว เพราะหากแพทย์คนใดใช้หลักการนี้มารักษาผู้ป่วยแล้วและก็
รับรองได้เลยว่าจะต้องเจอปัญหาเข้าแน่นอนไม่ว่าวันใดก็วันหนึ่ง เนื่องจากไม่ได้รับรู้ถึงรายละเอียดหรือความ
บกพร่องบางอย่างที่ผู้ป่วยมีอยู่ จึงไม่สามารถแก้ไขได้ทันท่วงที 

ปฏิกิริยาต่างๆ ภายในมนุษย์นั้นแตกต่างออกไปในแต่ละคน พวกเขามีการตอบสนองต่อการรักษาที่
ต่างกัน ดังนั้นจึงจ าเป็นที่แพทย์จะต้องทราบของมูลทางห้องปฏิบัติการ 

ของผู้ป่วยก่อนการรักษา เพ่ือที่จะได้มองเห็นความเปลี่ยนแปลงของสัญญาณชีพส าคัญที่เปลี่ยนแปลง
ไปตามเวลา 
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หลักเกณฑ์ในการน าเสนอกรณีศึกษา (Case Study Presentation) 
1. การน าเสนอกรณีศึกษาแต่ละครั้ง ต้องมีกรณีศึกษาอย่างน้อย 3 กรณีศึกษา (Case Study) โดยแต่ 
ละ case จะต้องผ่านการท า Chelation อย่างน้อย 10 ครั้ง หรือ มีการ follow-up ไม่ต่ ากว่า 3 

เดือน 
2. การน าเสนอกรณีศึกษา ต้องส่งรายงาน (ตาม CMAT Chelation Handbook หน้า 52-57) 

ล่วงหน้าอย่างน้อย 1 เดือน ก่อนวันน าเสนอกรณีศึกษา 
3. วันที่สามารถน าเสนอกรณีศึกษา 
3.1 วันสัมมนาวิชาการคีเลชั่นบ าบัด 
สถานที่น าเสนอกรณีศึกษา : จะแจ้งให้ทราบอีกครั้ง 
3.2 ทุกวันที่ 20 ของเดือนมกราคม, เดือนเมษายน, เดือนกรกฎาคม, และเดือนตุลาคม 
สถานที่น าเสนอกรณีศึกษา : 
• ส านักงานสาขาย่อย ส านักการแพทย์ทางเลือก กระทรวงสาธารณสุข 
• ส านักงานสาขาย่อย รัชดาภิเษก ถนนรัชดาภิเษก 
• ส านักงานสาขาย่อย อโศก ถนนอโศกมนตรี 
4. การน าเสนอกรณีศึกษาแต่ละครั้ง จะต้องมีคณะกรรมการสมาคมฯ อย่างน้อย 3 ท่าน เข้าร่วมฟังใน 
   การน าเสนอกรณีศึกษา 
 
หมายเหตุ: ทางคณะกรรมการจะแจ้งผลการน าเสนอกรณีศึกษาให้ท่านทราบภายใน 15 วัน หลังจาก

วันน าเสนอ 
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8.2 รายงานผู้ป่วย 

บันทึกการรักษา ส าหรับโปรแกรมเพื่อรับประกาศนียบัตรทางคีเลชั่น 

วันที่ให้ค ายินยอม 
รับการรักษา 

วันที่รับการรักษา ปริมาณ EDTA 
(กรัม) 

ความเห็นเพิ่มเติม เหตุการณ์ที่ไม่พึง
ประสงค์ 
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