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บทคัดย่อ

	 โฟเลต เป็นวิตามนิท่ีละลายในน�ำ้ มคีวามส�ำคัญต่อการสงัเคราะห์กรดนวิคลอีกิ การขาดโฟเลตท�ำให้เกิดภาวะโลหิตจาง 
โดยมักมีสาเหตุจากการได้รับโฟเลตจากการรับประทานอาหารที่ไม่เพียงพอ การดูดซึมทางระบบทางเดินอาหารที่ผิดปกติ  
หรือในช่วงที่ร่างกายมีความต้องการโฟเลตมากขึ้นในบางภาวะ เช่น การตั้งครรภ์ การให้นมบุตร หรือ จากการติดสุรา
	 หญิงไทย อายุ 18 ปี ไม่มีโรคประจ�ำตัวมาก่อน มาด้วยอาการอ่อนเพลีย หายใจเหนื่อย เหนื่อยง่ายเวลาออกแรง 
1 สปัดาห์ มปีระวัตติัง้ครรภ์และคลอดบตุรเมือ่ 10 เดอืนก่อน และให้นมบตุรจนครบ 6 เดอืน โดยไม่ได้รบัประทานวิตามนิเสริม 
ระหว่างตั้งครรภ์และช่วงให้นมบุตร ตรวจพบมีภาวะโลหิตจางรุนแรง เข้าได้กับภาวะ megaloblastic anemia จากการขาด
โฟเลต หลังจากผู้ป่วยได้รับการรักษาด้วยโฟเลตและให้โภชนบ�ำบัดที่เหมาะสม ภาวะโลหิตจางของผู้ป่วยดีขึ้น ตามล�ำดับ

Abstract

	 Folic acid is a water-soluble vitamin and is important for nucleic acid synthesis. Folate deficiency 
causes anemia, and can often be found in cases of inadequate dietary folate intake, malabsorption, or from 
an increased folate requirement such as pregnancy or lactation and alcoholism.
	 We reported an 18-year-old Thai female without any underlying diseases, presented with fatigue and 
dyspnea on exertion for 1 weeks. She had normally vaginally delivered ten months ago, and exclusively 
breastfed her baby for 6 months without taking any vitamin supplementation during her pregnancy and 
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บทนำ�

	 โฟเลต (folate) เป็นวิตามินที่ละลายในน�้ำ ท�ำหน้าท่ี
ร่วมกับเอนไซม์หลายชนิดในมนุษย์ และมีความจ�ำเป็นใน
กระบวนการสร้างดีเอ็นเอ ซ่ึงการขาดโฟเลตจะส่งผลกระทบ
ต่อเซลล์ที่มีการแบ่งตัวได้เร็ว เช่น เซลล์เม็ดเลือดในไขกระดูก 
เซลล์ระบบประสาทในระยะตัวอ่อน โฟเลตพบได้ในอาหาร
ประเภทผักใบเขียว ตับ และธัญพืช ในหญิงตั้งครรภ์และให้
นมบุตร ร่างกายมีความต้องการโฟเลตเพิ่มสูงขึ้น หากร่างกาย
ได้รับโฟเลตจากอาหารไม่เพียงพอ หรือมีความสามารถในการ
ย่อยและดูดซึมโฟเลตลดลง จะท�ำให้เกิดภาวะขาดโฟเลต ซ่ึง
ส่งผลให้เกดิภาวะโลหติจางจากการขาดโฟเลต หรือภาวะหลอด
ประสาทไม่ปิด (neural tube defect)

รายงานผู้ป่วย

	 หญิงไทยคู่ อายุ 18 ปี ภูมิล�ำเนา กรุงเทพมหานคร ไม่ได้
ประกอบอาชีพ

อาการสำ�คัญ  เหนื่อยมากขึ้น 1 สัปดาห์ 

ประวัติปัจจุบัน

	 20 เดอืนก่อน ผู้ป่วยต้ังครรภ์แรก เร่ิมไปฝากครรภ์คร้ังแรก 
เมือ่อายคุรรภ์ 17 สปัดาห์ท่ีคลนิกิใกล้บ้าน น�ำ้หนกัก่อนต้ังครรภ์ 
47 กิโลกรัม ผลตรวจเลือดขณะนั้นปกติ ไม่มีภาวะโลหิตจาง  
ไม่เป็นพาหะของโรคธาลัสซีเมีย ได้รับยาธาตุเหล็ก และ 
กรดโฟลิก มารับประทาน แต่ผู้ป่วยรับประทานเพียง 1 เดือน 
จากนั้นไม่ได้ไปตรวจตามนัด จนถึงวันคลอดบุตร ไม่ได้ 
รับประทานอาหารหรือวิตามินเสริมอื่นๆ
	 10 เดือนก่อน ผู้ป่วยคลอดบุตรชายที่โรงพยาบาล เมื่อ
อายุครรภ์ 38 สัปดาห์ คลอดทางช่องคลอดปกติ ไม่มีภาวะ 

ตกเลือดหลังคลอด บุตรชายหนัก 2,200 กรัม แข็งแรงดี 
หลังคลอด ผู้ป่วยให้นมบุตรจ ครบ 6 เดือน จึงเร่ิมให้อาหาร 
ตามวัยร่วมด้วย ช่วงให้นมบุตร ผู้ป่วยรับประทานอาหาร
ได้ปกติ ครบ 3 มื้อหลัก  ส่วนใหญ่เป็นอาหารที่ซ้ือจากร้าน 
สะดวกซ้ือ เช่น ไส้กรอก แฮมเบอร์เกอร์ ไก่ทอด รับประทานผกั
และผลไม้ 1-2 คร้ังต่อเดอืน อาหารว่าง 1 มือ้ต่อวัน เช่น ขนมปัง
ราดนมข้น น�ำ้อดัลม ขนมถงุกรุบกรอบ ไม่ได้รับประทานวติามนิ
หรืออาหารเสริม น�้ำหนักเริ่มลดลงจากก่อนคลอด 59 กิโลกรัม 
เป็น 45 กิโลกรัม ในระยะเวลา 6 เดือน 	
	 1 เดือนก่อน เร่ิมมีอ่อนเพลีย เหนื่อยง่ายเวลาออกแรง 
นัง่พกัแล้วดขีึน้ อาการเหนือ่ยไม่สมัพนัธ์กบัท่าทาง นอนราบได้ 
ไมม่ลีกุมาหอบตอนกลางคนื ไม่บวม ไมม่ไีข ้ไมไ่อ ไมป่วดท้อง 
ไม่อาเจียน ไม่มีถ่ายเหลว ไม่ปวดข้อ ไม่มีผ่ืนแพ้แสง ไม่มีตา
เหลือง น�้ำหนักลดจาก 45 กิโลกรัม เป็น 37 กิโลกรัม ในระยะ
เวลา 3 เดือน รับประทานอาหารลดลงคร่ึงหนึ่งของปริมาณที่
เคยรับประทานได้
	 1 สัปดาห์ก่อน เหนื่อย อ่อนเพลียมาก ลุกแล้วหน้ามืด 
ไม่มีไข้ ไม่อาเจียน ไม่มีเลือดออกท่ีใด ไม่มีแรงลุกนั่ง จึงมา 
โรงพยาบาล	

ประวัติอดีต ปฏิเสธโรคประจำ�ตัว ไม่เคยผ่าตัด ไม่เคย 
ได้รับเลือด 

ประวัติส่วนตัว

	 ไม่แพ้ยา ไม่แพ้อาหาร 
	 ไม่ดื่มสุรา ไม่สูบบุหรี่ 
	 วัยเด็ก ได้รับวัคซีนครบตามเกณฑ์ พัฒนาการสมวัย
	 ไม่มปีระจ�ำเดอืนต้ังแต่ต้ังครรภ์ ขณะนีค้มุก�ำเนดิด้วยการ
ฉีดยาคุม

lactating period. She developed severe anemia that was compatible with megaloblastic anemia from a 
folate deficiency. Then, after treatment with folic acid and nutritional support, the anemic symptoms  
dissipated and her complete blood count was improved.

คำ�สำ�คัญ:	 ภาวะขาดโฟเลต, ภาวะโลหิตจาง, การให้นมบุตร, กรดโฟลิก 
Keywords:	 folate deficiency, megaloblastic anemia, lactation, folic acid



30

ชมพูนุช มานะธรรมสมบัติ และคณะ

วารสารโภชนบำ�บัด
ปีที่ 30  ฉบับที่ 1 มกราคม - มิถุนายน 2565

ภาวะขาดโฟเลตในหญิงให้นมบุตร

ประวัติครอบครัว

	 เป็นบุตรคนที่ 3 ไม่มีคนในครอบครัวมีอาการเหมือน 
ผู้ป่วย

ผลการตรวจร่างกาย

	 -	 BT 38.4 ˚C, PR 130/min, RR 22/min, BP 100/70 
mmHg, room air SpO2 96%
	 -	 Height 156 cm, weight 36.6 kg, BMI 15.0 kg/m2

	 -	 General appearance: A young Thai female, 
look fatigued, good consciousness, markedly pale, 
no jaundice, hyposthenic build, generalized muscle 
wasting
	 -	 HEENT: Normal hairs and eyebrow distri-
bution, hair pulling test (–) negative, loss of tongue 
papillae, no angular stomatitis, thyroid gland (–) not 
enlarged, no palpable mass
	 -	 CVS: Tachycardia with regular rhythm, normal 
S1, S2, no murmur
	 -	 Respiratory system: Normal breath sound, no 
adventitious sounds
	 -	 Abdomen: No distension, soft, not tender, liver 
and spleen not palpable
	 -	 Extremities: No pitting edema, no white band 
nails
	 -	 Skin: No rash, no petechiae, no perifollicular 
lesion
	 -	 Lymph node: All superficial lymph nodes can’t 
be palpated
	 -	 Nervous system: No nystagmus, normal motor 
tone, muscle power grade 5 all extremities, normal 
sensation, all DTR 1+

ผลตรวจทางห้องปฏิบัติการ

	 -	 CBC: Hb 4.7 g/dL, Hct 13.6%, WBC 4,200 cell/
mm3 (N 57%, L 37%, E 2%, M 4%) Platelet 88,000/mm3, 
MCV 105.4 fL, RDW 19.4% MCH 36 pg, MCHC 34.6 g/dL
	 -	 Reticulocyte count 0.7%, absolute reticulocyte 
9,030 /ul 
	 -	 Blood glucose 112 mg/dL

	 -	 BUN 11, Cr 0.5 mg/dL
	 -	 Na 138, K 3.8, Cl 99, HCO3 20 mEq/L
	 -	 Mg 2.1, PO4 4.5 (ค่าปกติ 2.5-4.5) mg/dL
	 -	 Liver function test: AST 20, ALT 16, ALP 53 
U/L, albumin 3.7 mg/dL, total protein 6.5 g/dL, TB 0.8, 
DB 0.4 mg/dL
	 -	 Thyroid function test: FT3 2.89 pg/mL (2.5-4.3), 
FT4 1.57 ng/dL (0.93-1.7), TSH 1.57 mIU/L (0.27-4.2)
	 -	 Urinalysis: Color yellow, Sp.gr. 1.015, pH 6.5, 
protein trace, glucose negative, ketone 2+, Bilirubin 
negative, WBC 0-1/HPF, RBC 0-1/HPF
	 -	 Hemoculture 5 2 specimens: No growth
	 -	 Direct Coomb’s test: Negative
	 -	 Indirect Coomb’s test: Negative

สรุปปัญหาในผู้ป่วยรายนี้

	 1.	 Symptomatic anemia with unrecognized fever
	 2.	 Severe malnutrition with high risk of refeed-
ing syndrome
	 3.	 Inadequate micronutrient supplementation 
during lactation

การรักษาหลังรับไว้ในโรงพยาบาล

	 ณ ห้องฉุกเฉิน ผู้ป่วยมีอาการหายใจเหนื่อย โดยคิดถึง
สาเหตุจากภาวะโลหิตจาง จึงได้รับการให้เม็ดโลหิตแดง 
(packed red blood cell, PRC) และปรึกษาทีมอายุรแพทย์
โลหติวทิยาร่วมประเมนิ คดิถงึสาเหตขุองภาวะโลหิตจางร่วมกบั
ประวัติน�้ำหนักลดและไข้ ได้แก่ มะเร็งเม็ดเลือดขาวเฉียบพลัน 
(acute leukemia) ภาวะโลหิตจางจากการแตกของเม็ดเลือด
แดงแบบเร้ือรัง (chronic hemolytic anemia) ภาวะโลหิต
จางจากการขาดสารอาหาร (nutritional anemia) ได้แก่ ภาวะ
ขาดโฟเลต หรือวติามนิบี 12 เนือ่งจากม ีmacrocytic anemia 
และ ไม่ได้รับวติามนิท่ีเหมาะสมในช่วงต้ังครรภ์และให้นมบุตร 
	 แผ่นฟิล์มเลอืด (peripheral blood smear, PBS):  RBC -  
macro-ovalocyte 1+, no microspherocyte, anisocytosis 
1+, poikilocytosis 1+, WBC - PMN predominate, hyper-
segmented neutrophils 6 lobes 1%, Platelet: Decrease, 
no clumping, no giant platelet เข้าได้กับ megaloblastic 
anemia สามารถวินิจฉัยแยกโรคเม็ดเลือดแดงแตก (hemo-
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lysis) ออกไปได้ เนือ่งจากไม่พบหลกัฐานของการแตกของเมด็
เลือดแดง แต่เนื่องจากภาวะโลหิตจางจากการขาดสารอาหาร 
ยังไม่สามารถอธิบายเร่ืองไข้ ซ่ึงอาจเกิดจากมะเร็งเม็ดเลือด
ขาวเฉียบพลันได้ ทีมอายุรแพทย์โลหิตวิทยา จึงได้ส่งตรวจ
ไขกระดกู (bone marrow aspiration) เพิม่เติม ผลตรวจดงันี้
	 -	 Hypercellular marrow
	 -	 Erythroids: Preponderance and mild dysplastic 
change
	 -	 Myeloids: Reduce in number and show giant 
band neutrophil, nuclear-cytoplasmic asynchrony
	 -	 Megakaryocytes: Adequate numbers
	 พบว่าผลตรวจไขกระดูกเข้าได้กับ megaloblastic 
change และไม่พบลักษณะของมะเร็งเม็ดเลือดขาวหรือ 
เนื้องอกร้ายอื่น ทีมแพทย์โลหิตวิทยาให้การวินิจฉัย megalo-
blastic anemia โดยคิดถึงสาเหตุจาก การขาดโฟเลต หลังให้ 
PRC แล้วจึงให้กรดโฟลกิขนาด 5 มลิลกิรัมต่อวัน โดยยงัไม่ได้ให้ 
วิตามินอื่น ๆ ขณะนั้นยังไม่พบสาเหตุของการติดเชื้อที่ชัดเจน 
จึงยังไม่ได้ให้ยาปฏิชีวนะ 
	  หลังจากผู้ป่วยได้รับ PRC แล้วอาการเหนื่อยอ่อนเพลีย
ดีขึ้น ผู้ป่วยสามารถรับประทานอาหารของโรงพยาบาลได้ตาม
ปกติ เนื่องจากผู้ป่วยมีภาวะทุพโภชนาการรุนแรง (severe 
malnutrition) จึงได้รับวิตามินบี 1 (thiamin) 200 มิลลิกรัม
ต่อวนั และได้มกีารตดิตามผลเลอืดหลงัจากผูป่้วยรบัประทาน
อาหารได้ปกต ิไม่พบภาวะ refeeding syndrome  หลงัจากนัน้
แพทย์เจ้าของไข้จึงปรึกษาทีมโภชนบ�ำบัดร่วมดูแล

การอภิปรายเกี่ยวกับปัญหาด้านโภชนาการ

	 ทมีโภชนบ�ำบดัเข้าร่วมดแูลผูป่้วยหลงัจากได้รบัการรักษา
ด้วยกรดโฟลิก เป็นระยะเวลา 5 วัน ให้การวินิจฉัยว่าผู้ป่วยมี 
ภาวะทุพโภชนาการระดบัรุนแรงจากการประเมนิด้วย Nutrition 
Alert Form (NAF) ซ่ึงขณะนีผู้ป่้วยสามารถรับประทานอาหาร
ปกติของโรงพยาบาลได้ถึงร้อยละ 80 คิดเป็นพลังงานที่ได้รับ 
1,500 กโิลแคลอรีต่อวนั โดยไม่มภีาวะ refeeding syndrome 
	 ผู้ป่วยมีการลดลงของเม็ดเลือด 2 ชนิด (bicytopenia) 
ได้แก่ macrocytic anemia และ ภาวะเกล็ดเลือดต�่ำโดย
ภาวะ macrocytic anemia สามารถเกดิได้จาก nonmegalo- 
blastic anemia ได้แก่ การดืม่สรุา ภาวะพร่องไทรอยด์ฮอร์โมน  
โรคตับแข็ง และการได้รับยาบางชนิด เช่น azathioprine,  
hydroxyurea นอกจากนี ้ยงัอาจเกดิจากโรคของไขกระดกูเอง 

เช่น กลุ่มโรคท่ีมีความผิดปกติของไขกระดูกในการสร้างเม็ด
เลือด (myelodysplastic syndrome) โรคโลหิตจางจาก
ไขกระดกูฝ่อ (aplastic anemia) เป็นต้น หรือ เกดิจาก megalo-
blastic anemia ได้แก่ ภาวะขาดโฟเลต และ ภาวะขาดวติามนิ 
บี 12 โดยในกรณีนี้ ผู้ป่วยไม่มีประวัติดื่มสุรา การท�ำงานของ
ไทรอยด์ และตับอยู่ในเกณฑ์ปกติ ไม่ได้รับประทานยาใดเป็น
ประจ�ำ ผลฟิล์มเลือดและการตรวจไขกระดูกท�ำให้คิดถึงภาวะ 
megaloblastic anemia มากท่ีสุด ท้ังนี้ผู้ป่วยรับประทาน 
เนือ้สตัว์ได้เป็นปกติ ร่วมกบัช่วงต้ังครรภ์และระหว่างให้นมบตุร
ที่ผ่านมา ไม่ได้รับวิตามินเสริม ซ่ึงเป็นภาวะท่ีร่างกายมีความ 
ต้องการโฟเลตท่ีเพิ่มมากขึ้น จึงให้การวินิจฉัยแยกโรคเข้าได้
กับภาวะขาดโฟเลต (folate deficiency)  หลังจากนั้น ได้รับ
รายงานผลการตรวจทางห้องปฏบัิตกิารทีส่่งตรวจไว้ในวนัแรก  
ดังนี้ 
	 -	 Serum cobalamin 160 pg/mL (ค่าปกติ 197-771)
	 -	 Serum folate 0.6 ng/mL (ค่าปกติ 5-24)
	 -	 Red cell folate 85 ng/mL (ค่าปกติ 221-1113)
	 แต่เนือ่งจากภาวะ megaloblastic anemia สามารถเกดิ
จากการขาดวิตามนิบี 12 (cobalamin) ได้ หากผูป่้วยมภีาวะขาด
วิตามนิบี 12 ร่วมด้วย แต่ได้รับการแก้ไขภาวะขาดโฟเลตเพียง
อย่างเดียว โดยไม่ได้รักษาภาวะขาดวิตามินบี 12 อาจส่งผลให้
ผู ้ป่วยมีอาการทางระบบประสาทที่เกิดจากการขาดวิตามิน 
บ ี12 ได้1 ผูป่้วยยงัไม่มอีาการทางระบบประสาทแม้จะได้รับการ
รักษาด้วยกรดโฟลกิมาเป็นระยะเวลา 5 วนั ตรวจตดิตามพบว่า 
ฮีโมโกลบิน เพิ่มขึ้นจาก 4.7 กรัม/ดล. เป็น 9.4 กรัม/ดล. เม็ด
เลอืดขาว เพิม่ขึน้ จาก 4,200 เป็น 7,000 เซลล์/มม.3 เกลด็เลอืด
เพิ่มขึ้นจาก 88,000 เป็น 311,000 /มม.3 เนื่องจากพบว่าระดับ 
วติามนิบ ี12 สามารถต�ำ่ลวง (false low) ได้จากภาวะขาดโฟเลต2 

ทีมโภชนบ�ำบัด  จึงส่งตรวจระดับวิตามินบี 12, serum homo-
cysteine, serum methylmalonic acid ก่อนให้การรักษา
ด้วยการฉีดวิตามินบี 12 ปริมาณ 1,000 ไมโครกรัม เข้ากล้าม 
และให้วติามนิรวม รับประทานเพิม่วนัละ 1 เมด็ ในระหว่างทีร่อ
ผลตรวจเพิ่มเติม ซึ่งผลตรวจเพิ่มเติมกลับมา ได้ดังนี้
	 - Plasma homocysteine 17 µmol/L (ค่าปกติ 0-15)
	 - Plasma methylmalonic acid 0.2 mmol/mL (ค่า
ปกติ ≤ 0.4)
	 - Serum cobalamin 439 pg/mL (ค่าปกติ 197-771)
	 ซ่ึงท�ำให้วนิจิฉยัได้ชดัเจนว่าผู้ป่วยมภีาวะขาดโฟเลต โดย
ไม่มีภาวะขาดวิตามินบี 12 ร่วมด้วย เนื่องจากมีความต้องการ 
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ภาวะขาดโฟเลตในหญิงให้นมบุตร

โฟเลตมากขึ้นในช่วงต้ังครรภ์และให้นมบุตร แต่ทั้งนี้ไม่ได้รับ
วิตามินเสริม ตรวจพบ megaloblastic anemia ระดับโฟเลต 
ในซีร่ัมต�่ำ ระดับโฟเลตในเม็ดเลือดแดงต�่ำ plasma homo-
cysteine สูงขึ้นเล็กน้อย โดย plasma methylmalonic acid 
ปกติ เข้าได้กับภาวะขาดโฟเลต ในส่วนของระดับวิตามินบี 12 
ที่ต�่ำกว่าปกติในช่วงแรกนั้น หลังจากได้รับกรดโฟลิกเป็นเวลา 
5 วนั พบว่าระดบัวิตามนิวติามนิบ ี12 เพิม่ขึน้จาก 160 เป็น 439 
พิโคกรัม/มล. จึงสรุปได้ว่าระดับวิตามินบี 12 ท่ีต�่ำในวันแรก
รับนั้น เป็นภาวะต�่ำลวงจากการขาดโฟเลต เนื่องจากระดับของ 
วิตามินบี 12 กลับมาอยู่ในเกณฑ์ปกติ หลังจากได้รับการรักษา
ด้วยกรดโฟลิก โดยที่ยังไม่ได้ให้วิตามินบี 12
	 จากประวตัแิละตรวจร่างกายไม่พบแหล่งของการตดิเชือ้
ที่ชัดเจน ขณะนั้น สาเหตุของไข้ที่คิดถึง ได้แก่ การติดเชื้อไวรัส
ทีม่อีาการไม่จ�ำเพาะ ซ่ึงสามารถหายเองได้และให้การรักษาตาม
อาการ นอกจากนีย้งัพบว่าภาวะ megaloblastic anemia เป็น
สาเหตุที่ท�ำให้มีไข้ได้3-6 หลังจากได้รับกรดโฟลิก ผู้ป่วยไม่มีไข้ 
จนถึงวันกลับบ้าน
	 เมื่อติดตามอาการผู้ป่วยหลังจากออกจากโรงพยาบาล 
2 สัปดาห์ พบว่าอาการทั่วไปดีขึ้น ไม่มีไข้ รับประทานอาหารได้
ปกติครบทุกมื้อ ไม่มีเหนื่อยง่ายเวลาออกแรง น�้ำหนักตัวเพิ่ม
ขึ้นจาก 36.6 เป็น 42 กิโลกรัมในระยะเวลา 3 สัปดาห์หลังจาก

ได้รับโภชนบ�ำบัดที่เหมาะสม ผลตรวจติดตามความสมบูรณ์
ของเม็ดเลือด และระดับวิตามินก่อนฉีดวิตามินบี 12 ดังแสดง
ในตารางที่ 1

บทความฟื้นฟูวิชาการ

ภาวะขาดโฟเลต

	 โฟเลต เป็นสารอาหารซ่ึงจัดอยูใ่นกลุม่วติามนิทีล่ะลายน�ำ้  
รู้จักกันในอีกชื่อหนึ่ง คือ วิตามินบี 9 ถูกค้นพบคร้ังแรกใน 
ปี ค.ศ. 1931 โดย Wills และ Metha7 ที่พบว่าการให้สารสกัด
จากยีสต์ (marmite) สามารถรักษาภาวะซีดที่มีเม็ดเลือดแดง
ตัวใหญ่ (macrocytic anemia) ในหญิงตั้งครรภ์ได้ ซ่ึงต่อ
มาสารดังกล่าวสามารถสกัดได้จากใบปวยเล้ง จึงถูกต้ังชื่อว่า  
โฟเลต ซ่ึงมาจากภาษาลาตนิ แปลว่า ใบ8,9 โฟเลตมรูีปแบบต่างๆ 
ได้แก่ กรดโฟลิก (folic acid) ซึ่งถูกสังเคราะห์และเตรียมขึ้น
ในรูปยาและผลิตภัณฑ์อาหารเสริม ส่วนค�ำว่าโฟเลต หมายถึง
โฟเลตที่อยู่ในอาหารธรรมชาติมีอยู่หลายอนุพันธ์ 
	 โฟเลต มคีวามจ�ำเป็นต่อร่างกาย เมแทบอลซึิมของโฟเลต
มีความส�ำคัญในปฏิกิริยาการขนส่งคาร์บอน 1 อะตอม ไปยัง
เนือ้เยือ่ท่ีมกีารสงัเคราะห์และการสลายนวิคลโีอไทด์ (nucleo-
tide) และกรดอะมิโน (amino acid) ดังแสดงในตารางท่ี 2  

ตารางที่ 1  ผลการติดตามความสมบูรณ์ของเม็ดเลือดและระดับวิตามิน

	 แรกรับ	 วันที่ 5 หลังจากแรกรับ	 2 สัปดาห์	 ค่าปกติ

Hemoglobin (g/dL)	 4.7	 9.4	 10.5	 12-17
Hematocrit (%)	 13.6	 29	 34.3	 36-51
White cell count (cells/mm3)	 4,200	 7,000	 8,400	 4,500-10,500
Neutrophil (%)	 57	 59	 59	 25-75
Lymphocyte (%)	 34	 21	 28	 20-40
Monocyte (%)	 4	 11	 9	 0-8
Platelet (cell/mm3)	 88,000	 311,000	 469,000	 140,000-400,000
Mean corpuscular volume (fL)	 105	 99	 104	 75-95
Red cell distribution width (%)	 19.4	 23	 19.7	 12.5-14.5
Reticulocyte count (%)	 0.7	 8.3		
Serum folate (ng/mL)	 0.68			   5-24
Red cell folate (ng/mL)	 85			   221-1113
Serum cobalamin (pg/mL)	 160	 439		  197-771
Plasma homocysteine (µmol/L)		  17		  0-15
Plasma methylmalonic acid (mmol/mL)		  0.2		  ≤ 0.4
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ตารางที่ 2  ปฏิกิริยาที่ใช้โฟเลตเป็นส่วนประกอบของเอนไซม์1

			   ปฏิกิริยา		  ความส�ำคัญ

การกระตุ้นการท�ำงานของ formate	 เกี่ยวข้องกับการสร้าง 10-formyl THF

กระบวนการสร้าง purine	 เกี่ยวข้องกับการสร้าง purine ซึ่งมีความจ�ำเป็นต่อการสังเคราะห์ DNA
	 -	 กระบวนการสร้าง glycinamide ribonucleotide	 และ RNA แต่ปฏกิริิยานีไ้ม่ใช่ปฏกิริิยาท่ีจ�ำกดัอตัราการสร้าง (rate-limiting)
	 -	 ปฏิกิริยาฟอร์มิเลชันของ aminoimidazole carboxamide 
		  ribonucleotide	

กระบวนการสร้าง pyrimidine	 การจ�ำกัดอัตราการสร้าง DNA
	 -	 ปฏิกิริยาการเติมหมู่เมทิลบน dUMP ให้เป็น dTMP	 กระบวนการออกซิไดซ์ THF ไปเป็น DHF 
			   การสลายโฟเลตที่ต�ำแหน่งพันธะ C-9-N-10 

เกี่ยวข้องกับการเปลี่ยนแปลงกรดอะมิโน โดยปฏิกิริยาสลับต�ำแหน่ง	 เกี่ยวข้องกับปฏิกิริยาคาร์บอน 1 ต�ำแหน่ง ในร่างกาย
ของหมู่ต่าง ๆ	 กระบวนการน�ำหมู่เมทิลออกจาก 5-MTHF เพื่อเปลี่ยนเป็น THF
	 -	 การเปลี่ยน serine เป็น glycine	 ซึ่งต้องใช้วิตามินบี 12, FAD, ATP และ adenosylmethionine 
	 -	 การเปลี่ยน homocysteine เป็น methionine
	 -	 กระบวนการเปลี่ยน forminoglutamic acid ไปเป็น glutamic acid 
		  ในปฏิกิริยาเมแทบอลิซึมของ histidine	

ATP, Adenosine triphosphate; DHF, dihydrofolate; DNA, deoxyribonucleic acid; dTMP, thymidine monophosphate; dUMP, deoxyuridine mono-
phosphate, FAD; flavin adenine dinucleotide; MTHF, methyltetrahydrofolate, THF, tetrahydrofolate; RNA, ribonucleic acid

ตารางที่ 3  ปริมาณโฟเลตที่ร่างกายควรได้รับในแต่ละวันตามช่วงอายุ11

	 อายุ	 ปริมาณโฟเลตที่ร่างกายควรได้รับ (ไมโครกรัม/วัน)

	 0-5 เดือน	 เท่าที่ได้รับจากน�้ำนมแม่

	 6-11 เดือน	 85

	 1-3 ปี	 120

	 4-5 ปี	 140

	 6-8 ปี	 180

	 9-12 ปี	 240

	 13-18 ปี	 300

	 ≥ 19 ปี	 300

	 หญิงตั้งครรภ์	 +250

	 หญิงให้นมบุตร 0-11 เดือน	 +150
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ภาวะขาดโฟเลตในหญิงให้นมบุตร

ปริมาณโฟเลตที่ร่างกายควรได้รับในแต่ละวันขึ้นกับช่วงอายุ 
ในผู้ใหญ่ทั้งชายและหญิงควรได้รับโฟเลต 300 ไมโครกรัมต่อ
วัน ในหญิงต้ังครรภ์ควรได้รับโฟเลตเพิ่มขึ้น 250 ไมโครกรัม
ต่อวัน และหญิงให้นมบุตร 0-11 เดือน ควรได้รับเพิ่มขึ้น 150 
ไมโครกรัม ดังแสดงในตารางที่ 3

แหล่งอาหาร

	 แหล่งอาหารที่ดีของโฟเลต ได้แก่ 
	 1.	 ผักใบเขียว เช่น ปวยเล้ง หน่อไม้ฝรั่งต้ม ใบโหระพา
	 2.	 ถัว่เมลด็แห้ง เช่น ถัว่แดง ถัว่ลกูไก่ ถัว่ลสิง ถัว่เหลอืง 
	 3.	 ผลไม้บางชนิด เช่น ทุเรียนหมอนทอง 
	 4.	 เครื่องในสัตว์ เช่น ตับไก่ ตับวัว 
	 โฟเลตในอาหารมคีวามไวต่อแสงและความร้อน การเตรียม 
อาหารและการปรุงอาหารท�ำให้เกดิการสูญเสยีโฟเลตในอาหารไป 
การหุงต้มด้วยความร้อนท�ำให้สูญเสียโฟเลตได้ถึงร้อยละ 
50-80 ในผักใบเขียว และร้อยละ 50 ในถั่วเมล็ดแห้ง ดังนั้น 
การทีร่่างกายได้รับโฟเลตไม่เพยีงพอต่อความต้องการอาจเกดิ
ได้จากการรับประทานอาหารท่ีไม่เพียงพอ หรืออาจเกดิจากการ
รับประทานอาหารท่ีมีการหุงต้ม หรืออุ่นซ�ำ้นานเกินไป โดยไม่
ได้กินผักผลไม้สด 

การย่อยและการดูดซึม	

	 โฟเลตถูกดูดซึมเข้าร่างกายบริเวณดูโอดีนัมและเจจูนัม  
โดยทั่วไปร่างกายดูดซึมโฟเลตจากรูปแบบของวิตามินเสริม
และยาได้ร้อยละ 100 ดูดซึมจากอาหารท่ีได้รับการเสริม 
โฟเลตได้ร้อยละ 85 และดดูซึมจากอาหารปกติได้ร้อยละ 5010,11 
โฟเลตในอาหารอยูใ่นรูปของ เทอโรอลิโพลกีลตูาเมต (pteroyl-
polyglutamate) ซึ่งอาศัยเอนไซม์คอนจูเกส (conjugases) ที่
บริเวณเยือ่บุผวิล�ำไส้ส่วนเจจูนมั ในการเปลีย่นโฟเลตในอาหาร 
ให้อยูใ่นรูปแบบทีพ่ร้อมส�ำหรับการดดูซึม ซ่ึงกค็อื โมโนกลตูาเมต 
(monoglutamate) โดยจะถูกดูดซึมได้ดีในสภาวะที่เป็นกรด 
พีเอช (pH) เท่ากับ 5.5  ซ่ึงเท่ากับความเป็นกรดท่ีบริเวณ 
ดโูอดนีมัและเจจูนมั การดืม่แอลกอฮอล์ท�ำให้การดดูซึมโฟเลต
จากอาหารได้ลดลง เนื่องจากแอลกอฮอล์รบกวนการท�ำงาน
ของเอนไซม์คอนจูเกส12 นอกจากแอลกอฮอล์แล้ว ยาบางชนิด
ก็มีผลรบกวนการท�ำงานของเอนไซม์นี้เช่นกัน เช่น ยากันชัก 
phenytoin ยาเม็ดคุมก�ำเนิด13 กรดโฟลิกที่ได้จากการ
สงัเคราะห์ถกูดดูซึมและน�ำไปใช้ได้ดกีว่าโฟเลตทีม่าจากอาหาร
ตามธรรมชาติ
	 โฟเลตสะสมในร่างกายประมาณ 5-30 มิลลิกรัม  

โดยสะสมท่ีตับคร่ึงหนึ่ง ซ่ึงหากร่างกายไม่ได้รับโฟเลตจาก
อาหาร โฟเลตท่ีสะสมไว้จะลดลงที่ระยะเวลาประมาณ 2-4 
เดอืน1,8,10,14,15  โฟเลตถกูขบัออกทางน�ำ้ด ี60-90 ไมโครกรัมต่อวนั 
ลงสู่ล�ำไส้เล็ก และถูกขับท้ิงทางอุจจาระ1,16 นอกจากนี้โฟเลต
บางส่วนยังถูกขับทิ้งทางปัสสาวะอีกด้วย17

สาเหตุของการขาดโฟเลต 

	 สาเหตุของการขาดโฟเลต มีดังต่อไปนี้1,10

	 1.	 การได้รับโฟเลตจากอาหารไม่เพียงพอ เป็นสาเหตุ
ที่พบได้บ่อย เช่น ผู้ป่วยที่มีภาวะทุพโภชนาการ เด็ก ผู้สูงอายุ 
ผู้ป่วยที่ได้รับอาหารทางสายยางหรือทางหลอดเลือดด�ำท่ีมี 
ปริมาณโฟเลตไม่เพียงพอ
	 2.	 การย่อย การดูดซึมโฟเลตผิดปกติ หรือลดลง เช่น  
ผู้ป่วยท่ีมีภาวะ malabsorption syndrome ผู้ป่วยผ่าตัด
ลดน�้ำหนัก ผู้ป่วยท่ีเคยได้รับการผ่าตัดกระเพาะอาหารหรือ
ล�ำไส้เล็กส่วนต้น 
	 3.	 ร่างกายมคีวามต้องการใช้โฟเลตสงูขึน้ เช่น หญิงต้ังครรภ์ 
เนือ่งจากต้องใช้ในการสร้างและเจริญเติบโตของทารก หญงิให้
นมบุตร เดก็คลอดก่อนก�ำหนด โรคเลอืดกลุม่ทีม่กีารแตกสลาย
ของเม็ดเลือดแดงเรื้อรัง (chronic hemolytic anemia) โรค
ผิวหนังอักเสบท่ีท�ำให้เกิดผิวหนังแดงร่วมกับมีสะเก็ดลอกท่ัว
ร่างกาย  (exfoliative dermatitis)
	 4.	 การสูญเสียออกทางปัสสาวะ เช่น โรคหัวใจวาย 
(congestive heart failure) โรคตับ 
	 5.	 การสูญเสียจากการฟอกเลือดด้วยเครื่องไตเทียม 
เนื่องจากโฟเลตจับกับโปรตีนในพลาสมา ท�ำให้ถูกก�ำจัดออก
ได้ในระหว่างที่ฟอกเลือด
	 6.	 ยาหรือสารที่มีผลต่อเมแทบอลิซึมของโฟเลต ได้แก่ 
แอลกอฮอล์, phenytoin, sulfasalazine, methotrexate

อาการทางคลินิกของการขาดโฟเลต

	 เนื่องจากโฟเลต เป็นวิตามินที่มีความส�ำคัญในการสร้าง
ดเีอน็เอ ซ่ึงมผีลต่อเซลล์ทีม่กีารแบ่งตวัค่อนข้างเร็ว ได้แก่ เซลล์
เมด็เลอืด ดงันัน้การขาดโฟเลตท�ำให้เกดิความผดิปกติของเมด็
เลือดท่ีเด่นชัด คือ ภาวะโลหิตจางท่ีขนาดของเม็ดเลือดแดงมี
ขนาดใหญ่ขึ้น (megaloblastic anemia) อาการที่พบได้บ่อย
ของการขาดโฟเลต ได้แก่ อ่อนเพลีย เหนื่อยง่าย เจ็บลิ้น ท้อง
เสีย เบื่ออาหาร ลิ้นอักเสบ (glossitis) และน�้ำหนักลด14 

	 ระบบโรคเลือด
	 เมื่อเกิดภาวะโฟเลตต�่ำ ระดับโฟเลตในเลือดจะลดลง 
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ท�ำให้เกิดการชะงักของเซลล์ที่มีการแบ่งตัวเร็ว เช่น เซลล์สร้าง
เมด็เลอืดแดงในไขกระดกู ภาวะขาดโฟเลตส่งผลให้การท�ำงาน
ของเอนไซม์ thymidylate synthase เสยีไป มผีลต่อการสร้าง
ดเีอน็เอ ท�ำให้การสร้างโครโมโซมช้ากว่าปกตใินช่วงการแบ่งตวั
ของเซลล์ (mitosis) 
	 ในผู้ใหญ่ท่ีสุขภาพดี หากไม่ได้รับโฟเลตจากอาหาร จะ
มีระดับของโฟเลตในพลาสมาลดลงภายใน 1 เดือน และถ้ายัง
ไม่ได้รับการแก้ไข เซลล์เมด็เลอืดแดงจะขาดโฟเลตภายใน 3-4 
เดือน เกิดลักษณะของภาวะซีดเม็ดเลือดแดงตัวใหญ่  ภายใน 
4-5 เดือน12 อาจพบ hypersegmented neutrophil ที่ระยะ
เวลาประมาณ 3 เดือน ดังแสดงในรูปที่ 1 โดย hyperseg-
mented neutrophil มกัจะพบได้ก่อนการเกดิ macrocytosis 
และหากขาดโฟเลตอยา่งรนุแรง จะพบการลดลงของเมด็เลือด
ทั้ง 3 ชนิด (pancytopenia)16 
	 ในไขกระดูกจะพบลักษณะมีเซลล์เม็ดเลือดมากขึ้น 
(hypercellular marrow) แต่เกิดการสร้างเม็ดเลือดแดงท่ี
ไม่มปีระสทิธิภาพ เกดิการท�ำลายของเซลล์ต้นก�ำเนดิเมด็เลอืด
แดงในไขกระดูก (ineffective erythropoiesis) จึงพบภาวะที่
มี reticulocyte count ต�่ำน้อยกว่าร้อยละ 1 (reticulocyto-
penia) ได้บ่อย18 พบลักษณะการแบ่งตัวท่ีผิดปกติของ 
เม็ดเลือดแดง เซลล์ต้นก�ำเนิดเม็ดเลือดแดง (erythroid  
precursor) มีขนาดใหญ่ นอกจากนี้ยังพบความผิดปกติใน

การสร้างเม็ดเลือดขาว (myeloid) โดยพบ metamyelocyte  
ขนาดใหญ่ (giant metamyelocyte, giant band neutrophil)19 
ดังแสดงในรูปท่ี 2 ลักษณะท่ีส�ำคัญ คือ นิวเคลียสของเซลล์
เม็ดเลือดยังอยู่ในระยะที่อ่อนกว่าเมื่อเทียบกับไซโตพลาสซึม
ของเซลล์ (nuclear-to-cytoplasmic dyssynchrony)15,18

	 หลงัให้การรักษาด้วยโฟเลต ระดบั reticulocyte count 
จะเพ่ิมขึ้นหลังจากเร่ิมรักษา 2-3 วัน และจะมีระดับสูงสุดท่ี  
5-7 วัน ระดับฮีโมโกลิบินมักจะเริ่มเพิ่มขึ้นในสัปดาห์แรก และ
จะเป็นปกติภายใน 4-8 สัปดาห์15,19

	 อาการไข้
	 การขาดโฟเลต เป็นสาเหตุของไข้ได้ในผู้ป่วยที่มีภาวะ 
megaloblastic anemia โดยไข้สามารถเกิดได้จากการขาด 
วิตามินบี 12 ด้วย มีรายงานในปี ค.ศ. 1979 ในผู้ป่วย 122 คน 
ท่ีมภีาวะ megaloblastic anemia พบว่ามไีข้ถงึร้อยละ 40 ส่วน
มากมีไข้ต�่ำ  แต่มีบางรายที่มีไข้สูงถึง 40 องศาเซลเซียส โดย
เฉพาะในรายที่มีอาการทางระบบเลือดที่รุนแรง20 อาการไข้ มัก
จะลดลงหลังจากได้รับการรักษาด้วยกรดโฟลิกไปแล้ว 24-72 
ชั่วโมง21	

การวินิจฉัยภาวะขาดโฟเลต
1,2,16

	 การวินิจฉัยภาวะขาดโฟเลต วิธีท่ีนิยมและใช้กันใน
รูปที่ 1	 ความผดิปกติของเมด็เลอืดขาวในแผน่ฟลิม์เลอืด ลกูศรสดีำ�

ชี้ hypersegmented neutrophil

รูปที่ 2  ภาพไขกระดูก ลูกศรสีดำ�ชี้ giant band neutrophil



36

ชมพูนุช มานะธรรมสมบัติ และคณะ

วารสารโภชนบำ�บัด
ปีที่ 30  ฉบับที่ 1 มกราคม - มิถุนายน 2565

ภาวะขาดโฟเลตในหญิงให้นมบุตร

ปัจจุบัน คือ การส่งตรวจระดับ serum folate และ red cell 
folate (ตารางที่ 4) ผู้ป่วยที่มีภาวะขาดโฟเลต มักพบว่ามีระดับ 
serum folate และ red cell folate ต�่ำลง อย่างไรก็ตาม ระดับ 
serum folate สามารถสูงขึ้นได้จากอาหารที่รับประทานเข้าไป 
ดงันัน้ก่อนการส่งตรวจเลอืด ควรงดอาหารอย่างน้อย 3 ชัว่โมง 
ในขณะที่ red cell folate จะบอกถึงปริมาณโฟเลตที่สะสมใน
ร่างกายได้ดกีว่า ไม่ถกูรบกวนจากโฟเลตในอาหาร แต่อาจมค่ีา
ปกติลวงได้ หากได้รับการให้เลือดมาก่อนเจาะตรวจ red cell 
folate
	 อย่างไรก็ตาม serum folate อาจมีค่าเพิ่มขึ้นหรือปกติ
ได้หากมีภาวะขาดวิตามินบี 12 ในระดับท่ีรุนแรง เนื่องจากมี
การยับยั้งการเปลี่ยนจาก methytetrahydrofolate ไปเป็น 
tetrahydrofolate
	 นอกจากการตรวจระดับโฟเลตโดยตรงด้วย serum 
folate และ red cell folate แล้ว การส่งตรวจสารเมแทบอไลท์ 
(metabolite) จากปฏิกิริยาที่ใช้โฟเลต ได้แก่ plasma  
homocysteine ยงัสามารถช่วยในการวินจิฉยัภาวะขาดโฟเลต
ได้ เนื่องจากการขาดโฟเลต ท�ำให้ร่างกายไม่สามารถเปลี่ยน 
homocysteine เป็น methionine ได้ ท�ำให้มีระดับ plasma 
homocysteine สูงขึ้น แต่อย่างไรก็ตามการตรวจนี้ไม่เฉพาะ 
เจาะจง เนือ่งจากสามารถพบในภาวะอืน่ ๆ  เช่น การขาดวติามนิ บ ี12 
โรคไตวายเรื้อรัง การสูบบุหรี่ การดื่มสุรา การขาดวิตามิน บี 6 
ภาวะไทรอยด์ต�่ำ (hypothyroidism) ได้รับยาสเตียรอยด์ 
ยา cyclosporine และยาเม็ดคุมก�ำเนิด ดังนั้นการแปลผล 
plasma homocysteine ต้องอาศยัอาการทางคลนิกิร่วมด้วย2 

ซ่ึงโดยทั่วไปสามารถวินิจฉัยภาวะขาดโฟเลตได้จากการส่ง
ตรวจ serum folate และ red cell folate อยู่แล้ว จึงอาจไม่มี
ความจ�ำเป็นต้องส่งตรวจ plasma homocysteine 
	 การตรวจ plasma methylmalonic acid (MMA) จะ
สามารถใช้แยกภาวะขาดวิตามินบี 12 และโฟเลตได้ โดยการ
ขาดวิตามินบี 12 จะท�ำให้มีระดับ plasma MMA ที่สูงขึ้น ใน

ขณะที่การขาดโฟเลต จะมี plasma MMA ที่ปกติ เนื่องจาก 
วิตามินบี 12 เป็นวิตามินที่ใช้ร่วมกับเอนไซม์ methylmalonyl 
Co-A synthase ในการเปลีย่น methylmalonyl Co-A ไปเป็น 
succinyl Co-A22 

การรักษาภาวะขาดโฟเลต

	 ขนาดของการให้กรดโฟลิกในการรักษาภาวะขาดโฟเลต 
ขึ้นกับสาเหตุของการขาดโฟเลต ก่อนที่จะให้การรักษาผู้ป่วยที่
มีภาวะขาดโฟเลต สิ่งส�ำคัญที่ต้องค�ำนึงถึงเสมอ คือ ต้องตรวจ
หาว่าผู้ป่วยมีภาวะขาดวิตามินบี 12 ร่วมด้วยหรือไม่ เนื่องจาก
หากมีการขาดวิตามินบี 12 ร่วมด้วย การให้กรดโฟลิกเพียง
อย่างเดียว โดยที่ไม่ได้ให้วิตามินบี 12 ร่วมด้วย สามารถแก้ไข
ภาวะ megaloblastic anemia ได้ แต่จะท�ำให้อาการทางระบบ
ประสาทที่เกิดจากการขาดวิตามินบี 12 นั้นแย่ลง1,24,25

	 ภาวะ megaloblastic anemia จากการขาดโฟเลต 
สาเหตุเนื่องจากการรับประทานอาหารท่ีไม่เพียงพอ หรือจาก
การตัง้ครรภ์ หรือจากการรับประทานยากนัชกั รักษาโดยการให้
ในขนาด 5 มิลลิกรัมต่อวัน เป็นระยะเวลานาน 4 เดือน ยกเว้น
ในหญิงตั้งครรภ์ ให้จนถึงคลอด 
	 แต่หากภาวะขาดโฟเลตเกิดจากการย่อยและการดูดซึม
ผิดปกติหรือลดลง อาจให้กรดโฟลิกในขนาด 15 มิลลิกรัม 
ต่อวัน 
	 ในหญิงวัยเจริญพันธุ์และหญิงต้ังครรภ์ ให้กรดโฟลิก 
400 ไมโครกรัมต่อวนั เพือ่ป้องกนัการเกดิภาวะหลอดประสาท
ไม่ปิดของทารกในครรภ์ โดยเฉพาะอย่างยิง่ในช่วง 3 เดอืนแรก
ของการตั้งครรภ์2,11 แต่หากหญิงผู้นั้น เคยมีบุตรมีภาวะหลอด
ประสาทไม่ปิดในการตั้งครรภ์ก่อนหน้า ควรได้รับกรดโฟลิก 4 
มิลลิกรัมต่อวัน ในระหว่างการตั้งครรภ์ครั้งถัดไป26

บทสรุป

	 ภาวะโลหิตจางรุนแรงจากการขาดโฟเลต เป็นภาวะทีพ่บ
ได้ไม่บ่อย แต่หากไม่ได้รับการรักษาอาจท�ำให้มีอาการรุนแรง
จนถงึชวีติได้ หญงิต้ังครรภ์และหญงิให้นมบุตรเป็นผู้ท่ีมคีวาม
เสี่ยงต่อภาวะขาดโฟเลตเนื่องจากร่างกายมีความต้องการ 
โฟเลตเพิ่มสูงขึ้นดังเช่นในผู้ป่วยรายนี้ นอกจากนี้ภาวะขาด 
โฟเลตสามารถท�ำให้เกดิภาวะหลอดประสาทไม่ปิดของตัวอ่อน
ในครรภ์ การให้โฟเลตในผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวจึงมีความส�ำคัญ
ในการป้องกันโรคของมารดาและทารกอีกด้วย

ตารางที่ 4	 การแปลผลระดับ serum folate, red cell folate และ 
plasma total homocysteine1,2,23

	 ภาวะขาดโฟเลต	 ระดับปกติ

Serum folate	 < 7 nmol/L	 11-82 nmol/L

Red cell folate	 < 140 µg/L	 160-640 µg/L

Plasma homocysteine	 > 15 µmol/L	 < 12 µmol/L
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