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บทคัดย่อ

	 วิตามินอีเป็นวิตามินท่ีละลายในไขมัน มีความจ�ำเป็นในกระบวนการส�ำคัญของร่างกาย วิตามินอีพบในอาหารหลาก
หลายชนิด ภาวะขาดวิตามินอีพบได้ในผู้ป่วยท่ีมีปัญหาการดูดซึมไขมันหรือกระบวนการเมแทบอลิซึมของวิตามินอีผิดปกต ิ
ภาวะขาดวิตามินอีในผู้ใหญ่พบได้ไม่บ่อยและอาจมีอาการไม่ชัดเจน อย่างไรก็ตาม ในบางภาวะอาจสัมพันธ์กับการขาด
วิตามนิออีย่างรนุแรง น�ำมาซึง่ความเสยีหายถาวรต่อระบบประสาทและสมอง การตระหนกัถึงและให้การรกัษาอย่างทันท่วงที
สามารถป้องกันความเจ็บป่วยและทุพพลภาพถาวรได้ 

Abstract

	 Vitamin E is a fat-soluble vitamin which is essential for several vital biochemical processes in the 
human body and usually found in many natural food sources. Vitamin E deficiency is usually accompanied 
by fat malabsorption syndrome or abnormal vitamin E metabolism. Vitamin E deficiency is rare in adults 
and could manifest itself in the form of mild anemia and nonspecific neurological symptoms to severe and 
permanent neurological damage, which leads to irreversible morbidity. Early diagnosis and early treatment 
of a vitamin E deficiency could prevent the permanent morbidity. 
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วิตามินอี: ชีวเคมีและความสำ�คัญทางคลินิก 

บทน�ำ

	 วิตามินอีเป็นวิตามินท่ีละลายในไขมันที่มีความจ�ำเป็น
ต่อกระบวนการการท�ำงานตามปกติของร่างกาย ร่างกายมี
กระบวนการจ�ำเพาะในการเมแทบอลิซึมวิตามินอี ควบคุม
สมดุล และขนส่งวิตามินอีไปใช้งานที่เนื้อเยื่อส่วนปลาย โดยมี 
ตับเป็นอวัยวะที่ส�ำคัญในกระบวนการดังกล่าว ภาวะขาด
วิตามินอีในผู้ป่วยผู้ใหญ่พบได้น้อย สาเหตุอาจเกิดได้ทั้งจาก
การได้รับเข้าสู ่ร่างกายในประมาณไม่เพียงพอ การดูดซึม
บกพร่อง ภาวะที่ร่างกายต้องการวิตามินอีปริมาณเพิ่มขึ้น หรือ
ความผดิปกตใินกระบวนการเมแทบอลซึิมของวติามนิอ ีอาการ
และอาการแสดงของภาวะการขาดวิตามินอีมีได้ในหลายระบบ
ของร่างกายและอาการไม่จ�ำเพาะ ได้แก่ อาการอ่อนเพลีย ซีด 
การมองเห็นผดิปกติ อาการทางระบบประสาทท่ีหลากหลาย ใน
ความรุนแรงแตกต่างกันไป ภาวะการขาดวิตามินอีจึงวินิจฉัย 
ได้ยากและอาจถูกวินิจฉัยได้น้อยกว่าความเป็นจริง 
	 บทความนี้มีจุดประสงค์ เพื่อทบทวนองค์ความรู้เกี่ยว
กับวิตามินอีตั้งแต่ความรู้ทางชีวเคมี การทบทวนวรรณกรรม
และงานวิจัย จนถึงความส�ำคัญทางคลินิกของภาวะการขาด
วิตามินอีและผลเสียจากการได้รับวิตามินอีมากเกินไป รวมถึง
การรักษาอาการขาดวิตามินอีในภาวะต่าง ๆ

โครงสร้างของวิตามินอี

	 วิตามินอี เป็นวิตามินท่ีละลายได้ในไขมัน โครงสร้าง
ทางเคมีของวิตามินอีประกอบด้วยองค์ประกอบหลักสอง
ส่วน ได้แก่ วงโครมานอล (chromanol ring) และแขนงข้าง 
ไฮโดรโฟบิก (hydrophobic side chain) โดยลักษณะพันธะ
และหมู่โครงสร้างที่แตกต่างกันในโครงสร้างหลักดังกล่าว ส่ง
ผลให้เกิดโครงสร้างโมเลกุลของวิตามินอีทั้งหมด 8 รูปแบบ 
ได้แก่ tocopherol 4 รูปแบบ (α, β, γ และ δ) ที่มีแขนงข้าง
เป็น phytyl และ tocotrienol 4 รูปแบบ (α, β, γ และ δ) ที่
มแีขนงข้างเป็น isoprenoid ซึง่มคีณุสมบติัทางชวีวิทยาทีแ่ตก
ต่างกัน1,2 โดย α-tocopherol และ γ-tocopherol เป็นชนิดที่
พบในอาหารมากที่สุด3 และ α-tocopherol มีความว่องไวทาง
ชวีเคมมีากทีส่ดุ1,2 คณะกรรมการอาหารและโภชนาการประเทศ
สหรัฐอเมริกา (Food and Nutrition Board, Institute of 
Medicine) ก�ำหนดปริมาณวิตามินอีท่ีร่างกายจ�ำเป็นต้องได้
รับต่อวัน (Dietary Reference Intakes; DRI) โดยก�ำหนด
จากปริมาณของ α-tocopherol2,4 ซึ่งร่างกายสามารถน�ำไปใช้
ประโยชน์ ป้องกันและรักษาภาวะการขาดวิตามินอีได้2 และ

ประโยชน์ต่อสุขภาพของวิตามินอีในรูปแบบอื่นยังมีข้อมูลไม่
เพียงพอ1 นอกจากนี้ α-tocopherol ยังมีโครงสร้างโมเลกุล
ที่มีการจัดเรียงอะตอมแบบ stereoisomer ตามต�ำแหน่ง
ศูนย์ chiral 3 ต�ำแหน่ง จึงเกิดลักษณะโมเลกุลที่แตกต่างกัน
ท้ังหมด 8 ชนดิ1,2 ซ่ึงมผีลกบัการดดูซึมและชวีปริมาณสารออก
ฤทธ์ิ โดยรูปแบบท่ีพบในธรรมชาติ ได้แก่ RRR-α-tocopherol 
ซ่ึงมีความว่องไวต่อปฏิกิริยา และชีวปริมาณสารออกฤทธ์ิสูง
ที่สุด1,2,5  โดยดีกว่าวิตามินอีสังเคราะห์ ซ่ึงอยู่ในรูปส่วนผสม
ของ 8 stereoisomers (all racemic-α-tocopherol all  
rac-α-tocopherol) มากถึงร้อยละ 502

แหล่งอาหารของวิตามินอี

	 แหล่งอาหารธรรมชาตทิีส่�ำคญัของวติามนิอ ีได้แก่ น�ำ้มนั
จากพชื เมลด็พชื ถัว่ฝัก ถัว่เปลอืกแขง็ ธัญพชื รวมถงึพชืผกัใบ
เขียว โดยวิตามินอีทั้ง 8 โครงสร้าง (α, β, γ, δ- tocopherol  
หรือ tocotrienol) พบในแหล่งอาหารจากธรรมชาติใน
อัตราส่วนและปริมาณที่แตกต่างกัน ขึ้นกับชนิดของแหล่ง
อาหารนั้น ๆ6 

การดดูซมึ ขนส่ง เก็บสะสม และเมแทบอลิซมึของวติามินอี

	 การดูดซึมวิตามินอีจากทางเดินอาหารเกิดขึ้นบริเวณ
ล�ำไส้เล็กส่วนเจจูนัม (jejunum) ผ่านกระบวนการแพร่แบบ
ไม่ใช้พลังงาน (passive diffusion)1 เป็นหลัก โดยเกิดขึ้น
พร้อมกับการดูดซึมอาหารจ�ำพวกไขมันอื่น ๆ จึงจ�ำเป็นต้องใช้
น�้ำย่อยไลเปส (lipase) จากตับอ่อนและน�้ำดีจากตับ วิตามินอี
ในรูปเอสเตอร์ จะถูกย่อยด้วยน�้ำย่อยเอสเตอเรส (esterase) 
จากล�ำไส้เล็กดูโอดีนัม (duodenum) และตับอ่อนก่อนดูดซึม1

ความสามารถในการดูดซึมวิตามินอีจากล�ำไส ้  เท ่ากับ  
ร้อยละ 20-50 ซ่ึงแปรผกผนักบัปริมาณวติามนิอท่ีีบริโภค1 โดย
พบว่าการดูดซึมวิตามินอีเกิดขึ้นได้ดีขึ้น ร้อยละ 20-70 เมื่อ
มีการบริโภคอาหารไขมันมากขึ้น2,7,8 และการดูดซึมไขมันเป็น
ไปตามปกติ วิตามินอีจากธรรมชาติสามารถดูดซึมได้ดีกว่ารูป
แบบสังเคราะห์2 ปัจจัยอื่น ๆ ที่อาจส่งผลต่อการดูดซึมวิตามิน
อี ได้แก่ ปัจจัยทางพันธุกรรม การสูบบุหรี่ ภาวะอ้วน อายุ เพศ 
การดื่มสุราและภาวะทางโภชนาการ เป็นต้น9 วิตามินอีที่ได้รับ
จากทางเดินอาหารจะถูกขนส่งจากเซลล์เยื่อบุล�ำไส้ไปยังตับ
โดยไคโลไมครอน (chylomicron) ผ่านทางระบบน�้ำเหลือง1-3 

ซ่ึงระหว่างการขนส่งไปยังตับ เนื้อเยื่อปลายทาง (peripheral 
tissue) จะมีการน�ำวิตามินอีไปใช้ได้บางส่วน1,3 โดยที่ตับจะ
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มีโปรตีน α-tocopherol transfer protein (α-TTP) ซ่ึง
ถอดรหัสจากยีน TTPA ท�ำงานร่วมกับโปรตีน ATP-binding  
cassette A1 (ABCA1)5,7 ในการบรรจุวิตามินอีเข ้าสู  ่
ไลโพโปรตีนวีแอลดีแอล (very low density lipoprotein, 
VLDL) เพื่อขนส่งวิตามินอีออกจากตับผ่านกระแสเลือดไป
ยังเนื้อเยื่อต่าง ๆ เพ่ือใช้ประโยชน์อีกคร้ัง พร้อมกับวิตามิน
ที่ละลายในไขมันชนิดอื่น และในสัตว์ทดลองยังพบ α-TTP 
ที่เนื้อเยื่อส่วนปลาย เช่น จอประสาทตา สมอง ปอด ไต รก 
เป็นต้น10 ในผู้ป่วยหรือสัตว์ทดลองที่มีความผิดปกติของ
ยีน TTPA หรือ โปรตีน α-TTP พบว่า มีอาการขาดวิตามิน
อีที่รุนแรง2 α-TTP มีความสามารถในการจับกับวิตามินอี
แต่ละรูปแบบแตกต่างกัน โดยมีความสามารถในการจับกับ 
2R-α-tocopherol รวมท้ัง RRR-α-tocopherol มากกว่า 
α-tocopherol ในวิตามินอีรูปแบบอื่น1-3,7 จากการศึกษา 
เปรียบเทียบความสามารถในการจับของ α-TTP กับวิตามินอี
รูปแบบต่าง ๆ  พบความสามารถในการจับ RRR-α-tocopherol 
เท่ากับ ร้อยละ 100, b-tocopherol เท่ากับ ร้อยละ 38,  
γ-tocopherol เท่ากบั ร้อยละ 9, δ-tocopherol เท่ากบัร้อยละ 2  
SRR-α-tocopherol เท่ากับ ร้อยละ 11 และ α-tocotrienol 
เท่ากับ ร้อยละ 12 เป็นต้น2,3,5 คุณสมบัติของ α-TTP ในการ
บรรจุวิตามนิอเีข้าสู ่VLDL และลดการท�ำลายวิตามนิอีนีส่้งผล
ต่อระยะเวลาคร่ึงชวีติ (half-life) ในการออกฤทธ์ิของ RRR-α-
tocopherol เท่ากบั 44-60 ชัว่โมง ซ่ึงยาวนานกว่าวติามนิอรูีปแบบ 
และโครงสร้างอื่น ๆ1 และมีผลอย่างมากในการคงระดับปกติ
ของวิตามินอีในพลาสมาและเนื้อเยื่อ1,7  จากการศึกษาใน
มนุษย์และสัตว์ทดลองที่มีโปรตีน α-TTP ปกติ พบว่า ระดับ
วิตามินอีในพลาสมาและเนื้อเยื่อในกลุ่มท่ีได้รับวิตามินอีชนิด 
RRR-α-tocopherol มีค่าเป็น 2 เท่าเมื่อเทียบกับกลุ่มที่ได้รับ
วิตามินอีชนิด all rac-α-tocopherol แต่มีค่าเพียง 1.1 เท่าใน
สัตว์ทดลองที่ปราศจากยีน TTPA2,11,12

	 วิตามินอีมีการเก็บสะสมมากที่สุดในเนื้อเยื่อไขมัน เป็น
ปริมาณมากกว่าร้อยละ 90 ของวิตามินอีในร่างกาย ซ่ึงขึ้นกับ
ปริมาณวิตามินอีในอาหารที่บริโภคและดูดซึมเข้าสู่ร่างกาย7 

นอกจากนี้ ยังมีการสะสมที่ตับ และกล้ามเนื้ออีกด้วย1,7 โดย
ร่างกายมีกลไกควบคุมสมดุลวิตามินอี การบริโภควิตามินอี
ปริมาณมากจะลดสัดส่วนการดูดซึมผ่านทางเดินอาหารและ
เพ่ิมการขับออกทางอุจจาระ วิตามินอีส่วนเกินที่ถูกดูดซึมจะ
ผ่านกระบวนการเมแทบอลิซึมที่ตับ ผ่าน cytochrome P450 
กระบวนการไฮดรอกซีเลชัน (hydroxylation) กระบวนการ

เบตาออกซิเดชัน (beta-oxidation) และกระบวนการ 
คอนจูเกชัน (sulfate conjugation and glucuronidation) 
เกิดสารผลิตภัณฑ์ใหม่ท่ีละลายน�้ำได้มากขึ้น และขับออกจาก
ร่างกายทางปัสสาวะ น�้ำดี และอุจจาระ1-3,5,7

หน้าที่ของวิตามินอี

	 หน้าท่ีหลักของวิตามินอี ได้แก่ การเป็นสารต้านอนุมูล
อิสระ (antioxidant, chain breaking antioxidant) ที่มี
ประสิทธิภาพ1-3,5-7 ช่วยลดความเป็นพิษจากสารอนุมูลอิสระที่
เกิดขึ้นจากปฏิกิริยาเคมีของร่างกาย เช่น superoxide anion 
(O2

-•), hydroxyl radical (HO•), peroxyl radical (ROO•), 
hydroperoxyl radical (HO2•) และ alkoxy radical (RO•) 
เป็นต้น โดยวิตามินอีจะมอบไฮโดรเจนอะตอมให้แก่อนุมูล
อิสระ จึงป้องกันการเกิดปฏิกิริยาออกซิเดชัน ซ่ึงอันตรายต่อ
โครงสร้างของเซลล์ เช่น สารพันธุกรรม กรดไขมันไม่อิ่มตัว 
ซ่ึงเป็นองค์ประกอบของเยื่อหุ้มเซลล์และองค์ประกอบภายใน
เซลล์ต่าง ๆ รวมถึงไลโพโปรตีน โปรตีนต่าง ๆ เซลล์ประสาท 
เซลล์จอประสาทตา เซลล์เม็ดเลือดและเซลล์ผนังหลอดเลือด 
เป็นต้น วิตามินอียังมีผลต่อคุณสมบัติที่ดีของเยื่อหุ้มเซลล์ 
ได้แก่ ความเป็นของไหล การซึมผ่านเยื่อหุ ้ม ความคงตัว  
ความแข็งแรง และรูปร่างอีกด้วย1,3,5,7

	 วิตามินอีที่มอบไฮโดรเจนอะตอมให้แก่อนุมูลอิสระหรือ
ถูกออกซไิดซ์ (oxidized vitamin E; α-tocopherol radical; 
tocopheroxyl radical) จะถูกรีดิวซ์ (reduce) ด้วยวิตามินซี
ในระบบกลตูาไทโอน (glutathione) หรือตวัรีดวิซ์ (reducing 
agent) อื่น ๆ เพื่อกลับไปสู่วิตามินอีรูปแบบที่ว่องไวในการท�ำ
ปฏิกิริยากับสารอนุมูลอิสระต่อไป7 โดยมีการศึกษาท่ีแสดง 
หลักฐานการท�ำงานแบบเสริมฤทธ์ิกันระหว่างวิตามินอีและ
วิตามินซีในผู้ป่วยท่ีสูบบุหร่ี13 อย่างไรก็ตาม มีการศึกษาใน
มนุษย์ พบว่า วิตามินอีอาจเป็นปัจจัยเพิ่มอนุมูลอิสระได้ หาก
บริโภควติามนิอใีนขนาดท่ีสงู 372 หน่วยสากล (international 
unit, IU) ต่อวัน เป็นเวลานาน 6 สัปดาห์14 หรือในผู้สูบบุหรี่ที่
บริโภคอาหารท่ีมกีรดไขมนัทีไ่ม่อิม่ตัวหลายต�ำแหน่ง (polyun-
saturated fatty acid, PUFA) ในปริมาณมาก ร่วมกบัวติามนิอ ี
ขนาดสูง 800 IU ต่อวัน เป็นเวลา 3 สัปดาห์3,15

	 นอกจากนี้ วิตามินอียังมีหน้าที่ช่วยควบคุมการท�ำงาน
ของยีน ควบคุมการแสดงออกของโปรตีนบางชนิด การส่ง
สัญญาณระหว่างเซลล์ การท�ำงานของเซลล์ในระบบประสาท 
เยื่อหุ ้มปลอกประสาทไมอีลิน (myelin sheath) ระบบ 
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ภูมิคุ้มกัน กระบวนการอักเสบ1-3,7 และกระบวนการท�ำงานของ
เซลล์ในระบบโลหิต เช่น ช่วยควบคมุการท�ำงานของเมด็เลอืดขาว  
ยบัยัง้การรวมตวัของเกลด็เลอืดผ่านการยบัยัง้เอนไซม์โปรตนี
ไคเนสซี (protein kinase C, PKC)3,7 อย่างไรกต็าม ในปัจจุบัน
ยังไม่พบว่าวิตามินอีมีหน้าที่เป็นโคเอนไซม์2

	 ในปัจจุบันมีการใช้วิตามินอีในภาวะไขมันพอกตับ ซ่ึง
มีการศึกษาทางคลินิก พบว่า วิตามินอีสามารถลดเอนไซม์
ตับอักเสบและท�ำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิวิทยา ลด
ไขมันคั่งตับ (hepatic steatosis) และการอักเสบ (lobular 
inflammation) แต่ไม่สามารถรักษาภาวะพังพืดตับหรือตับ
แข็งได้16 ค�ำแนะน�ำจากสมาคมอเมริกันเพื่อการศึกษาของ
โรคตับ (American Association for the Study of Liver 
Diseases, AASLD) ในปี ค.ศ. 201817 สามารถพิจารณาใช้ 
RRR-α-tocopherol 800 IU ต่อวัน ในผู้ป่วยไขมันพอกตับที่ 
ได้รับการตรวจช้ินเนื้อตับ ไม่มีตับแข็งและไม่มีโรคเบาหวาน 
กลไกการออกฤทธ์ิในโรคไขมันพอกตับ มีสมมติฐานจาก
คุณสมบัติการเป็นสารต้านอนุมูลอิสระ
	 ความสมัพันธ์ระหว่างวติามนิอแีละโรคหวัใจและหลอดเลอืด 
จากการศกึษาเชงิสงัเกตในอดตีบางการศกึษา พบว่า การบริโภค
วิตามินอีเสริมสัมพันธ์กับความเสี่ยงของโรคหลอดเลือดหัวใจ
รวมถึงหัวใจขาดเลือดท่ีต�่ำกว่า18,19 อย่างไรก็ตาม การศึกษา
ทางคลนิกิในปัจจุบันยงัไม่สามารถสรุปได้ว่าการบริโภควิตามนิ
อีสามารถลดโรคหัวใจและหลอดเลือดได้ เนื่องจากหลักฐาน
การศึกษาที่ยังไม่ชัดเจน20-22 และมีการศึกษาที่พบว่า การเสริม
วิตามินอีขนาดสูงกว่า 400 IU ต่อวัน อาจสัมพันธ์กับอัตราการ
เสียชีวิตที่เพิ่มขึ้น23

	 ในปัจจบัุนยงัไม่มคี�ำแนะน�ำการใช้วติามนิอเีสริมในกรณี
ที่ไม่มีภาวะขาดวิตามินอีเพื่อป้องกันหรือรักษาโรคอื่นที่อาจ
เกี่ยวข้องกับอนุมูลอิสระ เช่น โรคหลอดเลือดแข็ง โรคมะเร็ง 
โรคจอประสาทตา โรคท่ีเกีย่วข้องกบัการอกัเสบ และโรคสมองเสือ่ม 
เนื่องจากไม่มีข้อมูลเพียงพอจากการศึกษาในมนุษย์ 

ปริมาณวิตามินอีท่ีร่างกายควรได้รับต่อวัน และ

ปริมาณสูงสุดที่รับได้ในแต่ละวัน 

	 ปริมาณวิตามินอีที่ร ่างกายควรได้รับต่อวันอ้างอิง
จากปริมาณวิตามินอีที่สามารถยับยั้งการเกิดเม็ดเลือดแดง
แตกจากไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ (hydrogen peroxide) 
ในหลอดทดลองซ่ึงเท่ากับ 15 มิลลิกรัมต่อวันของ RRR-
α-tocopherol4-6 ส�ำนักโภชนาการ กรมอนามัย กระทรวง
สาธารณสุขก�ำหนดความต้องการวิตามินอีส�ำหรับประชาชน
ไทยในปริมาณเพ่ิมขึน้ตามวยั ดงัแสดงในตารางท่ี 1 โดยส�ำหรับ
ผู้ใหญ่เพศชายเท่ากับ 13 มิลลิกรัมต่อวัน ผู้ใหญ่เพศหญิง
เท่ากับ 11 มิลลิกรัมต่อวัน6 อย่างไรก็ตาม หลายการศึกษา พบ
ว่า การได้รับวิตามินอีน้อยกว่าปริมาณท่ีก�ำหนดอาจไม่ก่อให้
เกิดอาการทางคลินิก และระดับวิตามินอีในพลาสมายังคงอยู่
ในเกณฑ์ปกติ2,6 นอกจากนี้ พบว่า ความต้องการวิตามินอีเพิ่ม
ขึน้ 0.4-0.5 มลิลกิรัม ต่อการบริโภคกรดไขมนัท่ีไม่อิม่ตวัหลาย
ต�ำแหน่งเพิ่มขึ้น 1 กรัม4

	 ปริมาณสูงสุดของวิตามินอีที่รับได้ในแต่ละวัน โดยไม่
ก่อให้เกิดโทษต่อสุขภาพ (tolerable upper intake level, 
UL) ไดแ้ก ่ปรมิาณไมเ่กนิ 1,000 มลิลกิรมัต่อวนั1,4,5 จากข้อมลู
ในสัตว์ทดลอง อย่างไรก็ตาม ส�ำนักโภชนาการ กรมอนามัย 

ตารางที่ 1  ปริมาณวิตามินอีที่ควรได้รับประจ�ำวันส�ำหรับคนไทย6

	 กลุ่มวัย			  อาย	ุ ปริมาณวิตามินอีที่ควรได้รับ (มิลลิกรัมต่อวัน)

	 ทารก		  	 0-5 เดือน	 น�้ำนมแม่
				    6-11 เดือน	 5
			   	 1-3 ปี	 6	 เด็ก
				    4-8 ป	ี 9
	 วัยรุ่น และผู้ใหญ่
		  -	 ชาย	 9 ปีขึ้นไป	 13
		  -	 หญิง	 9 ปีขึ้นไป	 11

	 หญิงตั้งครรภ์	 ทุกไตรมาส	 11
	 หญิงให้นมบุตร	 0-11 เดือน	 11
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กระทรวงสาธารณสุขก�ำหนดระดับสูงสุดของวิตามินอีที่รับได้
ในแต่ละวัน โดยไม่ก่อให้เกิดโทษต่อสุขภาพในประชากรไทย 
เท่ากับ ปริมาณไม่เกิน 300 มิลลิกรัมต่อวัน6

การประเมินระดับวิตามินอี

	 การวนิจิฉยัภาวะขาดวิตามนิอหีรือภาวะพิษจากวิตามนิอี  
ควรพิจารณาจากอาการและความเสี่ยงทางคลินิกร่วมกับผล
ตรวจทางห้องปฏบิตักิารทีส่นบัสนนุ การประเมนิระดบัวติามนิ

อีในปัจจุบันนิยมวัดระดับ α-tocopherol ในพลาสมา ซึ่งเป็น
วิตามินอีรูปแบบท่ีพบมากที่สุดในพลาสมา7 โดยอาจมีการคิด
สดัส่วนระดบัวิตามนิอเีทียบกบัระดบัไขมนัหรือโคเลสเตอรอล
ในพลาสมาร่วมด้วย เนื่องจากระดับไขมันอาจมีผลกระทบต่อ
ระดับ α-tocopherol ในพลาสมา โดยไม่สัมพันธ์กับระดับ 
α-tocopherol ในเนื้อเยื่อร่างกาย24-27 โดยเกณฑ์การวินิจฉัย
เป็นดังตารางที่ 2

ตารางที่ 2  การตรวจทางห้องปฏิบัติการของระดับวิตามินอี และการแปลผล1,2,7,27

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการ	 การแปลผล

α-tocopherol < 5 mg/L หรือ 12 μmol/L†

(สัมพันธ์กับ ex vivo Hydrogen peroxide-induced erythrocyte hemolysis ≥ 12%)
	 ภาวะขาดวิตามินอีα-tocopherol < 0.8 mg/g total lipid*

α-tocopherol < 2.8 mg/g total cholesterol หรือ < 2.2 μmol/mmol	

α-tocopherol 5-20 mg/L	 ภาวะปกติ

α-tocopherol > 20 mg/L	 ภาวะวิตามินอีเป็นพิษ

†สัมพันธ์กับ ex vivo Hydrogen peroxide-induced erythrocyte hemolysis ≥ 12%)
*total lipid = total cholesterol + triglyceride

ภาวะขาดวิตามินอี

	 อาการแสดงจากภาวะขาดวติามนิอีพบได้น้อยในผู้ใหญ่1,5,7 
เนือ่งจากวติามนิอพีบในแหล่งอาหารท่ีหลากหลายและมสีะสม
ในร่างกาย ภาวะเสี่ยงที่อาจท�ำให้เกิดการขาดวิตามินอี ได้แก่ 
โรคที่ท�ำให้เกิดปัญหาการดูดซึมสารอาหาร โดยเฉพาะการดูด
ซึมไขมันท่ีผิดปกติ ซ่ึงเป็นสาเหตุการขาดวิตามินอีที่พบบ่อย
ที่สุด5,26 ยาบางชนิด ภาวะที่ได้รับวิตามินอีจากอาหารไม่เพียง
พอเป็นระยะเวลานาน ทารกคลอดก่อนก�ำหนดที่ไม่ได้รับการ 
เสริมวติามนิออีย่างเพียงพอ ภาวะท่ีเพ่ิมความต้องการวิตามนิอ ี
และโรคทางพนัธุกรรมทีเ่กีย่วกบักระบวนการเมแทบอลซึิมของ
วิตามินอีในร่างกาย เป็นต้น โดยรายละเอียดสาเหตุของภาวะ
ขาดวิตามินอี แสดงในตารางที่ 3

อาการและอาการแสดงของภาวะขาดวิตามินอี
	 เนื่องจากภาวะขาดวิตามินอีพบได้น้อยในผู้ป่วยผู้ใหญ่ 
อาการและอาการแสดงที่ชัดเจนจึงมักเป็นอาการที่ได้จากการ

ศกึษาในสตัว์ทดลองทีถ่กูยบัยัง้การแสดงออกของยนี TTPA2,29 
หรือในผู้ป่วยโรคพันธุกรรมที่มีปัญหากลไกการเมแทบอลิซึม
วิตามินอี ซ่ึงจะกล่าวถึงรายละเอียดในล�ำดับถัดไป โดยบาง
อาการอาจใช้เวลานาน 5-10 ปีที่เริ่มแสดงอาการ26

	 อาการและอาการแสดงของภาวะขาดวิตามินอี สามารถ
แบ่งออกตามระบบ ได้แก่ ระบบประสาท  ระบบสายตาและการ
มองเห็น ระบบโลหิต และอาการอื่น ๆ

อาการทางระบบประสาท24-27, 29-32

	 การขาดวิตามินอีสามารถก่อให้เกิดความเสียหายต่อ
ระบบประสาทหลายต�ำแหน่ง ได้แก่ เซลล์ประสาทสมอง สมอง
ส่วนซีรีเบลลัม เส้นประสาทไขสันหลัง ปมประสาทไขสันหลัง 
เส้นประสาทส่วนปลายโดยเฉพาะเส้นประสาทขนาดใหญ่ 
และกล้ามเนื้อ เป็นต้น การศึกษา พบว่า หนูทดลองที่ถูก
ยับยั้งการแสดงออกของยีน TTPA จะมีความผิดปกติของ
โครงสร้างสมอง สมองส่วนซีรีเบลลมัและไขสนัหลงัในลกัษณะ 
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ตารางที่ 3  สาเหตุของภาวะขาดวิตามินอี1,2,4,5,24-27

ภาวะที่มีการดูดซึมไขมันผิดปกติ

	 -	 ภาวะน�้ำดีคั่งตับเรื้อรัง (chronic cholestatic liver disease)
	 -	 ภาวะทางเดินน�้ำดีอุดกั้น (biliary tract obstruction)
	 -	 ภาวะตับอ่อนท�ำงานบกพร่อง (pancreatic insufficiency)
	 -	 ภาวะล�ำไส้สั้น (short bowel syndrome) 
	 -	 ภาวะจุลินทรีย์ในล�ำไส้เล็กเจริญเติบโตมากผิดปกติ (small intestinal bacterial overgrowth)
	 -	 โรคซิสติกไฟโบรซิส (cystic fibrosis) 
	 -	 โรคเซลิแอค (celiac disease)
	 -	 โรคล�ำไส้อักเสบเรื้อรัง (inflammatory bowel disease) โดยเฉพาะโรคโครห์น (crohn’s disease) 
	 -	 ภาวะท่อน�้ำเหลืองในล�ำไส้ขยายตัว (intestinal lymphangiectasia)
	 -	 ภาวะลิ่มเลือดอุดตันหลอดเลือดด�ำในช่องท้อง (mesenteric vascular thrombosis)

ยา

	 -	 ยาจับกรดน�้ำดีในทางเดินอาหาร (bile acid sequestrant) ได้แก่ cholestyramine
	 -	 ยายับยั้งน�้ำย่อยไลเปส (pancreatic lipase inhibitor)
	 -	 ยายับยั้งโปรตีน microsomal triglyceride transfer protein (MTP) ได้แก่ lomitapide
	 -	 ยายับยั้งการหลั่งสารในทางเดินอาหาร (anti-secretory agent) ได้แก่ octreotide
	 -	 ยาระบายบางชนิด เช่น น�้ำมันแร่ (Mineral oil)

ความผิดปกติทางพันธุกรรมเกี่ยวกับกระบวนการเมแทบอลิซึมของวิตามินอี

	 -	 โรคเลือดไร้เบตาไลโพโปรตีน (abetalipoproteinemia)
	 -	 ภาวะเบตาไลโพโปรตีนต�่ำ (homozygous hypobetalipoproteinemia)
	 -	 ความผิดปกติของโปรตีน α-tocopherol transfer protein (ataxia with vitamin E deficiency)

ภาวะที่ได้รับวิตามินอีปริมาณไม่เพียงพอเป็นเวลานาน

	 -	 ภาวะทุพโภชนาการอย่างรุนแรง การได้รับวิตามินอีจากอาหารไม่เพียงพอ
	 -	 การได้รับสารอาหารทางหลอดเลือดด�ำโดยปราศจากวิตามินอี
	 -	 ทารกเกิดก่อนก�ำหนดที่ไม่ได้รับวิตามินอีเสริมอย่างเหมาะสม

ภาวะที่เพิ่มความต้องการวิตามินอี

	 -	 โรคธาลัสซีเมีย (thalassemia major)28

กระบวนการชราภาพ ส่วนในมนษุย์อาจมอีาการแสดงทีห่ลากหลาย 
ความรุนแรงขึ้นกับระยะเวลาและความรุนแรงของการขาด
วิตามินอี ได้แก่ การสูญเสียการรับรู้การเคลื่อนไหวของข้อต่อ
และความสั่นสะเทือน ความรู้สึกเจ็บปวด กล้ามเนื้ออ่อนแรง 
เดินเซ พูดไม่ชัด เห็นภาพซ้อนหรือมีเส้นประสาทสมอง 
อืน่ ๆ  ท�ำงานผดิปกต ิเป็นต้น ในผูป่้วยบางรายอาจมอีาการและ
อาการแสดงท่ีคล้ายผู้ป่วยโรค Friedreich’s ataxia5,24-26,30 
โดยการตรวจร่างกายที่มักตรวจพบความผิดปกติได้รวดเร็ว

ที่สุด ได้แก่ ปฏิกิริยาการตอบสนองรีเฟล็กซ์ท่ีน้อยกว่าปกติ 
(hyporeflexia)29

	 การตรวจทางห้องปฏบัิติการเกีย่วกบัระบบประสาทท่ีช่วย
ในการวินิจฉัย ได้แก่ การตรวจการน�ำไฟฟ้าของเส้นประสาท 
(nerve conduction study) ที่อาจพบการท�ำงานผิดปกติของ
เส้นประสาทรับความรู้สึกส่วนปลาย การตรวจภาพสมองและ
ไขสันหลังด้วยคลื่นแม่เหล็กไฟฟ้า (MRI brain and spinal 
cord) หรือการตรวจชิน้เนือ้เส้นประสาทและกล้ามเนือ้ เป็นต้น  
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ตารางที่ 4  ตำ�แหน่งรอยโรค อาการทางระบบประสาทจากการขาดวิตามินอี และการตรวจทางห้องปฏิบัติการ24-27,29-32

ตำ�แหน่งรอยโรค	 อาการและอาการแสดง	 การตรวจทางห้องปฏิบัติการ

Sensory predominated large 	 -	 Impaired proprioception and vibration	 -	Nerve conduction study: 
myelinated fiber neuropathy/ 	 -	 Impaired pinprick sensation		  low amplitude of sensory or motor action
neuronopathy	 -	 Hyporeflexia/ areflexia		  potentials, axonopathy pattern, may slow
	 -	 Motor weakness 		  sensory nerve conduction velocities
	 - 	Cranial nerve involvement	 -	Nerve biopsy: axonal degeneration, loss of 
				    	 myelinated nerve fiber, lipofuscin accumulation 
					    in neuron and Schwann cell cytoplasm  

Posterior/ lateral spinal cord	 -	 Impaired proprioception and vibration	 -	Spinal MRI: T2 hypersignal intensity involving 
 (subacute combine degeneration)	-	 Impaired pinprick sensation		  posterior/ lateral columns, myeloneuropathy
	 -	 Hyperreflexia	 -	Somatosensory evoked potential: delay central
	 -	 Motor weakness 	  	 conduction time

Spinocerebellar syndrome	 -	 Limb ataxia	 - MRI brain: T2 hypersignal intensity involving 
	 -	 Truncal ataxia		  cerebellum ± cerebellar atrophy
	 -	 Ataxic gait
	 -	 Dysarthria
	 -	 Nystagmus
	 -	 Head tremor/ titubation
	 -	 Intention tremor			 

Myopathy	 - 	Motor weakness	 -	Creatine kinase: normal or elevated
	 - 	Myalgia	 -	EMG: often normal
				   -	Muscle biopsy: lysosomal pigmentation, muscle  
					    fiber atrophy

EMG; electromyography, MRI; magnetic resonance imaging

โดยสรุปตามตารางท่ี 4 อย่างไรกต็าม การตรวจทางห้องปฏบิตักิาร 
เกี่ยวกับระบบประสาท อาจพบความผิดปกติหรือไม่ก็ได้ 
โดยอาการทางระบบประสาทมักสัมพันธ์กับระดับ plasma 
α-tocopherol concentrations ที่ต�่ำกว่า 8 ไมโครโมลต่อ
ลิตร5 โดยอาจพบว่ามีระดับต�่ำมากจนวัดไม่ได้24,27

อาการทางสายตาและการมองเห็น 
	 ผูป่้วยอาจมอีาการตามวั โดยอาการแรกผู้ป่วยมกัมาด้วย

ปัญหาการมองเห็นเมื่ออยู่ในท่ีแสงน้อย31 ลานสายตาแคบลง 
ปัญหาในการมองแยกสี เมื่อตรวจจอประสาทตาอาจพบจอ
ประสาทตามสีารส ี(retinitis pigmentosa-like, pigmented 
retinopathy)2,5,7,24-27,29 จอประสาทตารวมท้ังจุดภาพชัด 
(macula) ได้รับความเสยีหาย10,31,32 การตรวจคลืน่ไฟฟ้าจอตา  
(electroretinography, ERG) พบความผิดปกติของคล่ืน 
เอและบี บ่งบอกถึงความผิดปกติของเซลล์รับแสงในจอ
ประสาทตา32
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ธันย์ชนก กุ๋ยฉนวน

วารสารโภชนบำ�บัด
ปีที่ 30  ฉบับที่ 2 กรกฎาคม - ธันวาคม 2565

วิตามินอี: ชีวเคมีและความสำ�คัญทางคลินิก 

อาการทางระบบโลหิต 

	 ผู้ป่วยอาจมีภาวะเม็ดเลือดแดงแตกง่ายจากสารอนุมูล
อิสระ เมื่อตรวจสเมียร์เลือดอาจพบเม็ดเลือดแดงลักษณะ 
acanthocytosis5,7,27,31,33  โดยจากการศึกษา พบว่า ปริมาณ
วิตามินอีท่ีสามารถยับยั้งการเกิดเม็ดเลือดแดงแตกจาก
ไฮโดรเจนเปอร์ออกไซด์ในหลอดทดลอง เท่ากับ ปริมาณ 
plasma α-tocopherol concentrations ทีม่ากกว่า 12 ไมโคร
โมลต่อลิตร4

อาการระบบอื่น ๆ 
	 การขาดวติามนิออีาจส่งผลท�ำให้เกดิภาวะมบีตุรยาก ซึง่มี
การศกึษาพบในสตัว์ทดลอง34 และรอยโรคสเีข้มบริเวณผวิหนงั 
(ceroid pigmentation)7 ซึ่งสัมพันธ์กับกระบวนการชราภาพ 
ซึ่งอาจอธิบายจากกลไกการต้านอนุมูลอิสระของวิตามินอี

การรักษาภาวะขาดวิตามินอี 
	 การให้ยาวติามนิอเีพือ่ทดแทนส�ำหรับภาวะขาดวติามนิอี
ในรูปแบบรับประทาน ขนาดยา เท่ากับ  200-20,000 มิลลิกรัม

ตารางที่ 5  ขนาดยาวิตามินอีแยกตามสาเหตุของการขาดวิตามินอี

สาเหตุของการขาดวิตามินอี	 ขนาดยาวิตามินอี

ภาวะน�้ำดีคั่งตับ/การดูดซึมไขมันผิดปกติ 	 200-3600 IU/กิโลกรัม/วัน27

ภาวะน�้ำดีคั่งตับ/การดูดซึมไขมันผิดปกติรุนแรง	 วิตามินอีรูปแบบรับประทานในขนาดสูงขึ้น/วิตามินอีในรูปแบบฉีดเข้ากล้าม/ 
	 วติามนิอรีปูแบบละลายได้ในน�ำ้ (water miscible formulation, α-tocopherol 
	 glycol)24,26,27

การดูดซึมไขมันผิดปกติจากตับอ่อนท�ำงานบกพร่อง	 น�้ำย่อยตับอ่อนทดแทน (pancreatic enzyme replacement therapy)

โรคซิสติกไฟโบรซิส (cystic fibrosis)	 5-10 IU/กิโลกรัม/วัน27

โรคเลือดไร้เบตาไลโพโปรตีน/ภาวะเบตาไลโพโปรตีนต�่ำ	 5-10 กรัม/วัน5,7,35 หรือ 100-200 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน7,24,27

ภาวการณ์เดินเซจากการขาดวิตามินอี 	 800-1200 มิลลิกรัม/วัน24,29 หรือ 800-3600 IU/กิโลกรัม/วัน27

(Ataxia with vitamin E deficiency)

ภาวะขาดวิตามินอีหลังจากการผ่าตัดลดน�้ำหนัก	 100-400 IU/วัน36

IU; international unit (1 IU = 0.67 mg of natural source RRR-α-tocopherol, 0.45 mg of synthetic all rac-α-tocopherol7,27)

ต่อวัน1,24 ขนาดยาและช่องทางการให้ยาขึ้นกับพยาธิสภาพของ
โรคทีเ่ป็นสาเหต ุสรุปตามตารางที ่5 โดยควรมกีารตรวจตดิตาม
อาการทางคลินิกและผลทางห้องปฏิบัติการเพื่อปรับขนาดยา
ตามความเหมาะสม24-27

	 ในผู้ป่วยที่มีปัญหาการดูดซึมไขมันอย่างรุนแรง มัก
จ�ำเป็นต้องให้ยาวิตามินอีเสริมในขนาดยาที่สูง ในกรณีที่ยังไม่
สามารถแก้ไขภาวะวิตามินอีต�่ำได้ สามารถพิจารณาทางเลือก
ในการรักษา ได้แก่ การเพ่ิมขนาดยาทีรั่บประทานทางปาก หรือ
การให้วติามนิอเีสริมในช่องทางอืน่ ได้แก่ การฉดีเข้ากล้าม หรือ

การให้ยาวิตามินอีในรูปแบบที่สามารถละลายในน�้ำได้ (water 
miscible formulation) ซ่ึงปัจจุบันมีใช้ในต่างประเทศใน
รูปแบบ RRR-α-tocopheryl polyethylene glycol-1000 
 succinate (TPGS)27,29,30

	 การตอบสนองต่อการรักษาด้วยวิตามินอีเสริมขึ้นกับ
สาเหตุของโรค ความรุนแรงและระยะเวลาท่ีขาดวติามนิอี27 โดย
พบว่า หลังการรักษาอย่างเหมาะสม อาการทางระบบประสาท
สามารถหยุดการเป็นมากขึ้น หรืออาจมีอาการดีขึ้นจนหายเป็น
ปกติได้24,26,29 โดยมีการศึกษาในเด็กที่มีภาวะทุพโภชนาการ
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อย่างรุนแรงร่วมกับขาดวิตามินอี พบว่า มีอาการทางระบบ
ประสาทที่ดีขึ้นในเวลา 6 สัปดาห์หลังการรักษา5 เช่นเดียวกับ
อาการทางสายตา พบว่า การให้วิตามนิอช่ีวยหยดุยัง้หรือชะลอ
การเป็นมากขึ้นของภาวะจอประสาทตามีสารสี (pigmented 
retinopathy)ได้5,10 อย่างไรกต็าม หากได้รับการรักษาล่าช้าอาจ
เกดิความเสยีหายถาวรต่อระบบประสาทหรือเซลล์รับแสงท่ีจอ
ประสาทตาและอาจไม่สามารถแก้ไขภาวะทพุพลภาพได้10,24,26,29

โรคทางพันธุกรรมท่ีมีความผิดปกติของกระบวนการ

เมแทบอลิซึมของวิตามินอี

	 โรคทางพันธุกรรมท่ีเกี่ยวข้องกับความผิดปกติของ
กระบวนการเมแทบอลิซึมของวิตามินอีนั้น พบได้ไม่บ่อย และ
เป็นสาเหตุส่วนน้อยของภาวะพร่องวิตามินอี อย่างไรก็ตาม 
ผู้ป่วยอาจมีอาการและอาการแสดงจากภาวะขาดวิตามินอีที่
ชัดเจนและรุนแรง สามารถก่อให้เกิดความเจ็บป่วยถาวรได้ 
โดยเฉพาะความผิดปกติทางระบบประสาทและสมอง การ
วินิจฉัยโรคได้ตั้งแต่ต้นสามารถป้องกันการเกิดอาการและ
ภาวะทุพพลภาพถาวรได้29,37 โดยโรคในกลุ่มนี้ ได้แก่ โรค
เลือดไร้เบตาไลโพโปรตีน (abetalipoproteinemia (ABL) 
Bassen-Kornzweig syndrome) ภาวะเบตาไลโพโปรตีนต�่ำ 
(homozygous hypobetalipoproteinemia, HHBL) และ 
ataxia with vitamin E deficiency (AVED)
	 อาการและอาการแสดงจากภาวะขาดวิตามินอีท่ีพบใน
กลุ่มโรคทางพันธุกรรมนี้มีลักษณะคล้ายกัน ได้แก่ อาการ
ทางระบบประสาทและสมองลักษณะคล้ายโรค Friedreich’s 
ataxia อาการทางระบบโลหิต การมองเห็นที่ผิดปกติ เป็นต้น 
โดยอายุที่แสดงอาการและความรุนแรงขึ้นกับชนิดของการ 
กลายพันธุ์ของยีน29,31,32 ระยะเวลาของการขาดวิตามินอีและ
กลไกการเกิดโรคท่ีแตกต่างกัน ในโรคเลือดไร้เบตาไลโพ
โปรตีนซ่ึงมีความผิดปกติของการดูดซึมไขมันบริเวณล�ำไส ้
ผูป่้วยมกัมอีาการจากการดดูซึมไขมนัทีผิ่ดปกตต้ัิงแต่แรกเกดิ5 
ได้แก่ ถ่ายอุจจาระเป็นมัน มีกลิ่นเหม็น มีภาวะทุพโภชนาการ 
และภาวะการเจริญเติบโตล่าช้า5,29,31,37 นอกจากนี้ ผู้ป่วยยัง
มีโอกาสขาดวิตามินที่ละลายได้ในไขมันทุกชนิดรวมถึงกรด 
ไขมันจ�ำเป็น การรักษาจ�ำเป็นต้องได้รับวิตามินท่ีละลายใน 
ไขมนัเสริมในขนาดสงูเช่นเดยีวกบัภาวะพร่องการดดูซึมไขมนั 
อืน่ ๆ  ซ่ึงเชือ่ว่าวิตามนิอาจถกูดดูซึมผ่านทางระบบเลอืดด�ำพอร์ทัล 
 (portal venous system) พร้อมกับไขมันไตรกลีเซอไรด์ 

สายกลาง (medium chain triglyceride, MCT) ได้31 โดยในราย 
ที่เป็นรุนแรงอาจมีความจ�ำเป็นต้องใช้วิตามินรับประทานใน
รูปแบบละลายได้ในน�้ำ (water miscible formulation) หรือ
วิตามินในรูปแบบฉีดทดแทนตามที่ได้กล่าวไปเบื้องต้น24-27 

การปรับอาหารมคีวามส�ำคญัมากเช่นกนั โดยการให้อาหารทีล่ด
ปริมาณไขมันไตรกลีเซอไรด์สายยาว (long chain triglycer-
ide, LCT) โดยให้มีสัดส่วนพลังงานน้อยกว่าร้อยละ 30 ของ
พลังงานทั้งหมด31,37 จะช่วยลดความรุนแรงของอาการถ่าย
อุจจาระเป็นมัน อาการทางระบบทางเดินอาหาร และลดการ
สูญเสียสารอาหารอื่น ๆ ได้ โดยอาจพิจารณาเสริมพลังงานใน
อาหารด้วยไขมันไตรกลีเซอไรด์สายกลาง เนื่องจากสามารถ
ถูกดูดซึมได้ดีและอยู่ในกระแสเลือดได้โดยไม่ใช้ไลโพโปรตีน
ที่มี apoB (apoB-containing lipoproteins) อย่างไรก็ตาม 
ไขมันไตรกลีเซอไรด์สายกลางอาจก่ออาการไม่พึงประสงค์
ทางระบบทางเดินอาหารได้ และเนื่องจากจ�ำกัดปริมาณ 
ไขมันไตรกลีเซอไรด์สายยาว ซ่ึงกรดไขมันจ�ำเป็นเป็นไขมัน
ไตรกลีเซอไรด์สายยาว ดังนั้นควรมีการพิจารณาความเพียง
พอของกรดไขมันจ�ำเป็นร่วมด้วยเสมอ ในผู้ป่วยบางรายอาจมี 
ความจ�ำเป็นต้องได้รับกรดไขมนัจ�ำเป็นทางหลอดเลอืดด�ำร่วมด้วย 
การตรวจติดตามการรักษาควรต้องมีการประเมินภาวะทาง
โภชนาการ เน้นย�้ำความจ�ำเป็นของการปรับอาหารตลอดชีวิต
ของผู้ป่วย ประเมินความเพียงพอของวิตามินจากอาการทาง
คลินิกและการตรวจทางห้องปฏิบัติการ ร่วมกับการตรวจการ
มองเห็น ระบบประสาท มวลกระดูก ตรวจการท�ำงานของตับ
และบีตาไลโพโปรตีนตับ31

	 ภาวะเบตาไลโพโปรตีนต�่ำมีต�ำแหน่งความผิดปกติของ
ยีนและโปรตีนที่ผิดปกติ ได้แก่ APOB gene และ apolipo-
protein (apo) B โดยตรง5,24,37 ถ่ายทอดทางพันธุกรรมแบบ 
autosomal dominant อย่างไรก็ตาม มีความผิดปกติและ
กลไกการเกิดโรคคล้ายโรคเลือดไร้เบตาไลโพโปรตีน อาการ
และอาการแสดงรวมถึงการรักษาคล้ายคลึงกัน บางการศึกษา 
พบว่า ภาวะเบตาไลโพโปรตนีต�ำ่อาจมอีาการทางระบบประสาท
น้อยกว่า แต่พบมภีาวะไขมนัพอกตบัมากกว่าโรคเลอืดไร้เบตา
ไลโพโปรตีน31

	 ใน Ataxia with vitamin E deficiency ผู้ป่วยมี
ความผิดปกติในขั้นตอนการล�ำเลียงวิตามินอีจากตับไปยัง
เนื้อเยื่อต่าง ๆ ของร่างกาย อย่างไรก็ตาม ผู้ป่วยยังสามารถ
ได้รับวิตามินอีจากระบบทางเดินอาหารผ่านไคโลไมครอนได ้
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วิตามินอี: ชีวเคมีและความสำ�คัญทางคลินิก 

ตารางที่ 6  โรคทางพันธุกรรมที่เกี่ยวข้องกับเมแทบอลิซึมของวิตามินอี7,24,26,29-32,37

		  Abetalipoproteinemia; ABL/
		  Ataxia with vitamin E deficiency; AVED
	 homozygous hypobetalipoproteinemia; HHBL	

อุบัติการณ์การเกิดโรค	 น้อยกว่า 1 ใน 1,000,000 ราย31	 0.6 ใน 1,000,000 ราย32

		  อาการพร่องการดูดซึมไขมัน : มักเกิดภายใน 24 เดือน31	 มักเกิดภายใน 10 ปีแรก จนถึงวัยผู้ใหญ่24,32

ช่วงวัยที่มักแสดงอาการ	 อาการทางระบบประสาท : มักเกิดภายใน 10 ปีแรก 
		  จนถึงวัยผู้ใหญ่	

โปรตีนที่ผิดปกต	ิ Microsomal triglyceride transfer protein 	 α-tocopherol transfer protein (α-TTP)
		  MTP (ABL)/ apolipoprotein B (HHBL)	

ต�ำแหน่งยีนผิดปกติ	 ยีน MTP, โครโมโซม 4q22-24 (ABL)/	 ยีน TTPA, โครโมโซม 8q13.1-13.3
		  ยีน APOB (HHBL)	

ลักษณะการถ่ายทอดทาง	 Autosomal recessive (ABL)/	 Autosomal recessive
พันธุกรรม	 Autosomal codominant (HHBL)	

ขั้นตอนของเมแทบอลิซึม	 การสร้างไลโพโปรตีนที่ประกอบด้วย apolipoprotein B	 -	 การขนส่งวิตามินอีจากตับไปยังเนื้อเยื่อผ่าน VLDL
ที่ผิดปกต	ิ ที่ล�ำไส้ (chylomicron) และที่ตับ (VLDL)	 - การขับวิตามินอีออกจากร่างกายทางตับ

ภาวะทางโภชนาการที่เกี่ยวข้อง	 - ภาวะขาดวิตามินที่ละลายได้ในไขมัน
		  - ภาวะขาดกรดไขมันจ�ำเป็น	 -	 ภาวะขาดวิตามินอี
		  - ภาวะขาดสารอาหารและพลังงาน
		  -	 ภาวะไขมันพอกตับ29,37 (HHBL>ABL)

อาการทางคลินิก
-	 ขับถ่ายเป็นมันและภาวะพร่อง	 พบ	 ไม่พบ
	 การดูดซึมไขมัน
-	 ความผิดปกติในระบบอื่น ๆ	 -	 ภาวะกระดูกผิดปกติ (skeletal deformities)29	 -	 ภาวะกระดูกผิดปกติ (skeletal deformities)24, 29

			   ได้แก่ pes cavus, kyphoscoliosis		  ได้แก่ pes cavus, kyphoscoliosis
				    -	 ภาวะกล้ามเนื้อหัวใจผิดปกติ (cardiomyopathy)24

-	 อาการจากภาวะทางโภชนาการ	 -	 ภาวะทุพโภชนาการ	 -	 อาการจากภาวะขาดวิตามินอี	
		  -	 อาการจากภาวะขาดวิตามินที่ละลายในไขมัน
		  -	 อาการจากภาวะขาดกรดไขมันจ�ำเป็น	

การตรวจทางห้องปฏิบัติการ
-	 ผลตรวจเกี่ยวกับภาวะทาง	 - ระดับวิตามินที่ละลายในไขมันต�่ำทุกชนิด	 -	 ระดับวิตามินอีในเลือดต�่ำมาก (มัก < 2 mg/L)24,29,32

	 โภชนาการ	 - ค่าการแข็งตัวของเลือดผิดปกติ (PT, INR)

- ไขมันและไลโพโปรตีนในเลือด	 -	 ไขมันในเลือดต�่ำ ได้แก่ คอเลสเตอรอลรวม LDL	 -	 ระดับไขมันในเลือดปกติ 
			   ไตรกลีเซอไรด์ โดย HDL ปกติ
		  -	 ระดับ apolipoprotein B ในเลือดต�่ำมากหรือ
			   ตรวจไม่พบ

-	 การท�ำงานของตับ	 - ระดับ AST, ALT สูงสัมพันธ์กับภาวะไขมันคั่งตับ29,31 	 - ไม่พบความผิดปกติ
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ตารางที่ 6  (ต่อ) โรคทางพันธุกรรมที่เกี่ยวข้องกับเมแทบอลิซึมของวิตามินอี7,24,26,29-32,37

	 Abetalipoproteinemia; ABL/
		  Ataxia with vitamin E deficiency; AVED
	 homozygous hypobetalipoproteinemia; HHBL	

-	 การตรวจทางระบบ	 -	 การตรวจหาไขมันในอุจจาระพบค่าสูงผิดปกติ	 - ไม่พบความผิดปกติ
	 ทางเดินอาหาร	 - การส่องกล้องล�ำไส้เล็กพบลักษณะ yellowish
	  		  discoloration of small bowel mucosa
			   with cytoplasmic vacuolization, free lipid
			   droplet deposition29,31

-	 การตรวจทางพันธุกรรม	 -	 Biallelic MTP mutation (ABL)/	 - Biallelic TTPA mutation 
		  -	 Biallelic APOB mutation (HHBL) 		  เป็นการตรวจวินิจฉัยมาตรฐาน (gold standard)29

			   เป็นการตรวจวินิจฉัยมาตรฐาน (gold standard)31		

การรักษาทางโภชนาการ	 - อาหารที่มีปริมาณไขมันไตรกลีเซอไรด์สายยาวต�่ำ 	 -	 อาหารที่มีสัดส่วนของสารอาหารหลักตามปกติ
			   (< 30%)31 และพิจารณาเสริมพลังงานในอาหารด้วยไขมัน
			   ไตรกลีเซอไรด์ความยาวสายกลาง (MCT enriched, 
			   low LCT diet)29,31,37

		  -	 เฝ้าระวังภาวะขาดกรดไขมันจ�ำเป็น (essential fatty acid 
			   deficiency)

		  -	 วิตามินที่ละลายในไขมันเสริมในขนาดสูง ได้แก่	 -	 วติามนิอเีสรมิในขนาดสงู 800-1500 มลิลกิรมั/วนั24,29,32 
     		  •	 วิตามินเอ 10,000-15,000 IU/วัน29 หรือ 50,000 IU 		  หรือ 40 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/วัน32 โดยรักษาระดับ
				    ต่อสิบ  วัน29 หรือ 100-400 IU/กิโลกรัม/วัน31		  วิตามินอีให้อยู่ในเกณฑ์ปกติค่อนข้างสูง32

     		  •	 วิตามินอี 5-10 กรัม/วัน5,7,35 หรือ 100-200 มิลลิกรัม/
				    กิโลกรัม/วัน7, 24, 29 หรือ 100-300 IU/กิโลกรัม/วัน31                                                                                   
     		  •	 วิตามินเค 5-35 มิลลิกรัมต่อสัปดาห์29,31

     		  •	 วิตามินดี 800-1200 IU/วัน31

การป้องกันโรคระยะก่อนมีอาการ	 มักวินิจฉัยได้เร็ว ตั้งแต่วัยทารกจากอาการทางระบบ	 วิตามินอีเสริมใน homozygous TTPA mutation29

		  ทางเดินอาหาร	

การตอบสนองการรักษาและ	 -	 แตกต่างกันตามจีโนไทป์ อายุที่ได้รับวินิจฉัยและรักษา	 -	 แตกต่างตามจีโนไทป์ อายุที่ได้รับวินิจฉัยและรักษา
การพยากรณ์โรค	 -	 กรณีไม่ได้รับการรักษาจะเสียชีวิตที่อายุประมาณ 30 ปี	 -	 กรณไีม่ได้รบัการรกัษาจะพึง่พารถเขน็ (wheel chair-
		  -	 หลังได้รับการรักษาผู้ป่วยเด็กโตได้ตามปกติ, อาการทาง		  bound) ที่อายุเฉลี่ย 35 ปี29 หรือ 11-50 ปี32

			   ระบบประสาทไม่เป็นมากขึ้น, อายุขัยประมาณ 60 ปี31	 -	 หลังได้รับการรักษาอาการทางระบบประสาทไม่เป็น
		  -	 ตั้งครรภ์ได้หากได้รับวิตามินเสริมอย่างเหมาะสม31 		  มากขึน้ อาการสัน่ดขีึน้ได้ แต่ความรับรู้ต�ำแหน่งข้อต่อ 
					     และรีเฟล็กซ์มักไม่ดีขึ้น29

				    -	 ตั้งครรภ์ได้หากได้รับวิตามินเสริมอย่างเหมาะสม32

ALT; alanine transaminase, AST; aspartate transaminase, HDL; high density lipoprotein, INR; international normalized ratio, IU; international unit 
(1 IU = 0.67 mg of natural source RRR-α-tocopherol, 0.45 mg of synthetic all rac-α-tocopherol7, 27), LCT; long chain triglyceride, LDL; low density 
lipoprotein, MCT; medium chain triglyceride, PT; prothrombin time, VLDL; very low density lipoprotein
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วิตามินอี: ชีวเคมีและความสำ�คัญทางคลินิก 

ในประเด็นทางโภชนาการ ผู้ป่วยจึงมีปัญหาเพียงภาวะขาด
วิตามินอี การรักษาได้แก่ การให้วิตามินอีเสริม และมักมีความ
ต้องการวติามนิอใีนปริมาณไม่มากเท่ากบัผูป่้วยโรคเลอืดไร้เบตา 
ไลโพโปรตีน  อย่างไรกต็าม เนือ่งจากไม่มภีาวะพร่องการดดูซมึ 
ไขมันร่วมด้วย ผู้ป่วยโรค AVED อาจได้รับการวินิจฉัยและ
รักษาล่าช้า หรือได้รับการรักษาเมื่อมีอาการทางระบบประสาท
จากการขาดวิตามินอีอย่างรุนแรงแล้ว ซึ่งการให้วิตามินอีเสริม
ในระยะนีอ้าจเพยีงหยดุยัง้การด�ำเนนิไปของโรค แต่ไม่สามารถ
รักษาอาการทางระบบประสาทให้หายขาดได้ โดยจากการ
พยากรณ์โรค29,31,32 หากผูป่้วยได้รับการวนิจิฉยัและรักษาอย่าง
ทันท่วงที จะท�ำให้ผลการรักษาดีขึ้น ป้องกันการท�ำลายระบบ
ประสาทและภาวะทุพพลภาพถาวร29 นอกจากนี้ การวินิจฉัย
โรคยังมีประโยชน์ในแง่การคัดกรองญาติที่มีความเสี่ยง ได้แก่ 
พี่น้องของผู้ป่วย โดยพบว่า ผู้ที่มีความผิดปกติของยีน TTPA 
หนึ่งแอลลีล (allele) จะมีระดับวิตามินอีที่ต�่ำกว่าคนปกติโดย
ไม่มีอาการ29 และในผู้ที่มีความผิดปกติท้ังสองแอลลีลท่ีได้
รับวิตามินอีและตรวจติดตามอย่างเหมาะสมตั้งแต่ระยะก่อน
มีอาการ สามารถป้องกันไม่ให้เกิดอาการทางคลินิกได้29 โดย
ตารางที่ 6 แสดงการเปรียบเทียบลักษณะของโรคพันธุกรรมที่
เกี่ยวข้องกับเมแทบอลิซึมของวิตามินอี

ภาวะเป็นพษิและผลเสียจากการบริโภควติามินอ ี

	 ในภาวะปกติร่างกายจะมีระบบการควบคุมสมดุลของ
วิตามินอี ได้แก่ ลดการดูดซึมจากทางเดินอาหาร กระบวนการ
เมแทบอลิซึมที่ตับ และขับออกทางน�้ำดี อุจจาระ และปัสสาวะ 
จึงมีโอกาสเกิดภาวะพิษได้น้อย1,2,5,7 อย่างไรก็ตาม มีการ
ก�ำหนดปริมาณสูงสุดของวิตามินอีที่รับได้ในแต่ละวันที่ไม่ก่อ
ให้เกิดโทษต่อสุขภาพ เนื่องจากทางทฤษฎีมีความเป็นไปได้ท่ี
การบริโภควิตามินอีปริมาณมากอาจรบกวนการท�ำงานตาม
ปกติของร่างกาย ได้แก่ การเกาะตัวของเกล็ดเลือด (platelet 
adhesion) ซ่ึงสัมพันธ์กับการบริโภควิตามินอีมากกว่า 800-
1,200 มิลลิกรัมต่อวัน และการบริโภควิตามินอีมากกว่า 1,200 
มิลลิกรัมต่อวันอาจส่งผลรบกวนการดูดซึมและเมแทบอลิซึม
ของวิตามินเค และรบกวนการท�ำงานของโปรตีนที่เป็นปัจจัย
ในการแข็งตัวของเลือด (vitamin K dependent clotting 
factors) ซ่ึงต้องระมดัระวงัมากขึน้ในกรณผีูป่้วยรับประทานยา
ละลายลิ่มเลือดชนิดต้านวิตามินเค (vitamin K antagonist) 

ร่วมด้วย1

	 ในป ัจจุบันผลการศึกษาทางคลินิกเกี่ยวกับภาวะ
แทรกซ้อนจากการบริโภควิตามินอีเสริมยังมีข้อสรุปไม่ชัดเจน 
มีการศึกษาในอดีตที่พบว่า การเสริมวิตามินอีขนาดสูงกว่า 
400 IU ต่อวัน อาจสมัพนัธ์กบัอตัราการเสยีชวีติท่ีเพิม่ขึน้23 การ
บรโิภค all rac-α-tocopherol 50 มลิลกิรัมต่อวนั อาจเพิม่การ
เสยีชวีติจากโรคหลอดเลอืดสมองแตกในผู้ป่วยชายท่ีสบูบหุร่ี38 
การศึกษาในล�ำดับถัดมาได้มีการศึกษาวิเคราะห์รวบรวมผล
การศึกษาในอดีตเกี่ยวกับการบริโภควิตามินอีและโรคหลอด
เลือดสมอง พบว่า การบริโภควิตามินอีเสริมเพิ่มความเสี่ยงใน
การเกดิภาวะเลอืดออกในสมอง ร้อยละ 22 (number needed 
to harm, NNH = 1,250) และลดภาวะหลอดเลือดสมองตีบ 
ร้อยละ 10 (number needed to treat; NNT = 476) โดย
หากพจิารณาโรคหลอดเลอืดสมองโดยรวม พบว่า มคีวามเสีย่ง
ต่างแต่ไม่มีนัยส�ำคัญทางสถิติ39 การศึกษาขนาดใหญ่เกี่ยวกับ
อัตราการเสียชีวิตท่ีรวบรวมผลการศึกษาในอดีต ไม่พบความ
สัมพันธ์ระหว่างการบริโภควิตามินอีเสริมและอัตราการเสีย
ชีวิต40 นอกจากนี้ มีการศึกษา พบว่า การรับประทานวิตามินอี 
เสริมในรูป all rac-α-tocopheryl acetate 400 IU ต่อวนั เพิม่
อบัุติการณ์มะเร็งต่อมลกูหมากในผู้ป่วยชาย 1.6 ราย ต่อ 1,000 
คนต่อปี (person-years)41

บทสรุป

	 วิตามินอีเป็นหนึ่งในสารอาหารท่ีมีความจ�ำเป็นอย่าง
มากต่อร่างกาย การได้รับวิตามินอีในปริมาณที่ไม่เหมาะสม  
หรือโรคที่ก่อให้ความผิดปกติในกระบวนการดูดซึมหรือ 
เมแทบอลิซึมวิตามินอี ส่งผลให้เกิดความผิดปกติของร่างกาย 
อย่างไรก็ตาม เนื่องจากอาการท่ีหลายหลายและไม่จ�ำเพาะ  
การวินิจฉัยภาวะขาดวิตามินอีจึงท�ำได้ยากและอาจถูกมองข้าม 
โดยการวินจิฉยัท่ีล่าช้าส่งผลให้การพยากรณ์โรคแย่ลง แพทย์ผู้
รักษาควรตระหนกัถงึภาวะทีเ่ป็นความเสีย่งของการขาดวิตามนิอี  
ร่วมกับอาการทางคลินิกที่เข้าได้ และการตรวจทางห้องปฏิบัติ
การที่สนับสนุนซึง่จะช่วยในการวินิจฉยั และน�ำมาซึง่การรักษา
โรคทีเ่ป็นสาเหต ุและรักษาการขาดวติามนิออีย่างเหมาะสมและ
ทันท่วงที การให้การรักษาเหมาะสม สามารถป้องกันหรือลด
ความเจ็บป่วยทุพพลภาพได้
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