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ผู้ป่วยกินยาคุมกำเนิด
Case ผู้ป่วย จากหนังสือ Interpretation of Biochemical Multitest Profiles

ประวัติผู้ป่วย  

                       หญิงสาวอายุ 21 ปี มาหาแพทย์ด้วยอาการเหนื่อยง่ายและมึนงง กินอาหารได้ดี และมีน้ำหนักไม่ลดหรือเพิ่ม ไม่มีอาการไข้สั่นใดๆ ไม่มีอาการเหงื่อออก  ไม่มีอาการปวดหน้าอก ไม่มีอาการปวดกระเพาะลำไส้ หรืออาการทางเดินปัสสาวะ รับประทานยาคุมกำเนิดประจำมา 2 ปีแล้ว
ผลการตรวจร่างกาย   

                                     ความดันเลือด 148/86 อุณหภูมิ 37’C

                                     ชีพจร 84/นาที 

                                    ไม่ซีด   หายใจ ปกติ
                                     ฟังเสียงหัวใจดังสุงสุด PMI (peak maxi impulse) at 5 th interspace in midclaricular line
                                เสียงหัวใจ เต้นปกติ ไม่มีเสียงคราง (no murmur), เสียงมีจังหวะปกติ(normal sinus rhythm)

                                   กดคบริเวณท้อง ไม่พบก้อนผิดปกติ ไม่พบตับม้ามและไตโตหรือนุ่มเหลว (no tenderness)

                                      ตรวจแขนขา ปกติ
                                      ตรวจประสาทรับรู้ ปกติ



เจาะเลือดส่งแล็บตรวจ
ผลแล็บ   

               Protein               7.1 g/dl    (6.0-8.5)

               Albumin             2.6 g/ dl   (3.0-5.0)   *Lo

               Calcium             7.8 mg/dl (8.5-10.5)  *Lo

               Phosphate         4.8 mg/dl  (2.5-4.5)   *Hi

               Cholesterol       395 mg/dl (150-280)  *Hi

               Uric                  7.7 mg/dl  (4.0-8.0)

               Creatinine         0.9 mg/dl   (0.5-1.5)

               T.Bili              0.35 mg/dl   (0.2-1.3)  *Lo

               ALP                  80 IU/L     (30-125)

               CPK                  12 IU/L     (20-115) *Lo
               LDH                165 IU/L     (90-225)
               AST                  14 IU/L     (8-40)     *Lo
               Glucose           130 mg/dl (70-110) *Hi

สรุปการแปลผลแล็บทางเคมีคลินิก
1. ค่า P สูงเล็กน้อยมีสาเหตุมาจากผลกระทบของฮอร์โมนของยาคุมกำเนิดต่อการเผาผลาญ
คาร์โบไฮเดรท ความสามารถควบคุมน้ำตาลผิดปกติ ทำให้มีภาวะน้ำตาลในเลือดสูงและลดการติดฟอสเฟท (phosphorylated) จึงเหลือ P มาก คา Inorganic Phosphateในซีรั่มจึงสูง
2. ค่า Cholesterol เพิ่ม มีผลเกี่ยวข้องมาจากผลยาคุมกำเนิดต่อเซลของตับ ยาคุมไปกระตุ้นการสังเคราะห์ไขมันของตับ การที่ควบคุมน้ำตาลไม่ดี (ตามข้อ 1) ยังมีผลต่อการเพิ่ม Cholesterol ด้วยอีกสาเหตุหนึ่ง
3. ค่าอัลบูมินต่ำผิดปกติ เพราะผลของยาในการเพิ่มของเหลวภายในเส้นเลือดทำให้อัลบูมินเจือจางลง และผลของอัลบูมินน้อยทำให้การจับกับแคลเซียม (binding) และจับบิลิรูบิน (albumin binding) ลดลง ผลแล็บจึงแสดงค่าแคลเซียมต่ำและบิลิรูบินต่ำทั้งคู่
4. ค่า CPK และ AST (SGOT) ลดต่ำ เพราะผลกระทบของยาคุมกำเนิด ทั้งนี้เพราะ AST ต้องการโคแพคเตอร์ (cofactor) ชื่อ Pyridoxine (เหมือนสาร perdoxyl-5-P ในสูตรน้ำยาAST/SGOT )และหญิงตั้งครรภ์จะมี Pyridoxine ในเลือดน้อยมาก และไปมีผลกระทบต่อเอนไซม์ AST (SGOT) ให้ต่ำ



วิจารณ์
                  ผู้เขียนนำเอกสารแปลผลแล็บเคมีคลินิกที่นายแพทย์ PALL L.WOLF ได้เขียนไว้มาเล่า ก็เพื่อให้นักเคมีคลินิกได้มีข้อคิดในเรื่องคนปกติที่ตรวจพบความผิดปกติทางแล็บ เพราะสาเหตุของยาที่กินประจำ และอาจจะมองข้ามความสำคัญอันนี้ไป คนที่มาตรวจสุขภาพ (Check up) ควรได้รับการถามถึงเรื่องยา รวมทั้งยาบำรุงต่างๆ เช่นสมุนไพรหลายชนิด  และควรให้งดยาก่อนเจาะเลือดตรวจสัก 2-3 วัน จะดีกว่า    หรือท่านคิดว่าไม่ใช่หน้าที่ของนักเทคนิคการแพทย์ เป็นธุระของแพทย์ต่างหาก  แต่เรามักถูกซักเรื่องผลแล็บ (ที่แพทย์คิดว่ามันน่าปกติ แต่ผลรายงานกลับออกมาผิดปกติ...คนทำแล็บถูกมองในทางลบ )



**************************************************

แปลผลแล็บเคมีคลินิก 
โดย อมรินทร์ ปรีชาวุฒิ
รายที่ 2 ผู้ป่วยติดยาเสพติด
(แปลจากหนังสือ Interpretation of Biochemical Multitest Profiles Paul L Wolf)

ประวัติผู้ป่วย
                 หญิงสาวอายุ 18 ปี ติดยาเสพติด และใช้เข็มฉีดร่วมกับกลุ่มผู้ติดยาซึ่งมีคนหนึ่งเป็นดีซ่าน เธอมาหาแพทย์ด้วยอาการเบื่ออาหาร (anorexia) รุนแรง ไม่รับรู้รสและกลิ่น (บุหรี่) 

                 น้ำหนักลดเร็วคือ 2 กิโลกรัม ในเวลา 2 – 3 สัปดาห์ อาเจียนอาหารทุกชนิดที่รับประทาน มีอาการปวดท้องอ่อน ๆ ผู้ป่วยสังเกตตนเองว่า ตาค่อนข้างเหลือง และคันผิวหนัง 

                 เมื่อสัปดาห์ก่อน ปวดข้อเข่าข้อเท้าและข้อมือ รู้ตัวว่าตัวร้อนรุม ๆ และมีเหงื่อในตอนกลางคืน   2 – 3 วันที่ผ่านมาสังเกตเห็นปัสสาวะมีสีเข้มคล้ำกว่าเคย และอุจจาระอ่อน
ผลตรวจร่างกายของแพทย์
               ความดันเลือด 108/86 มม.ปรอท ชีพจร 102 ครั้ง/นาที อุณหภูมิ 37.5 ‘C

                    การตรวจหูตาคอจมูก พบว่าตาขาวออกสีเหลือง มีต่อมน้ำเหลืองโตบริเวณ (cervix) ด้านหน้าทั้งสองข้าง 

                   ฟังเสียงหัวใจไม่พบผิดปกติของ percussion auscultalion หัวใจเต้น 102 ครั้ง / นาที พร้อมกับมี sinus tachycardia และ เสียงคราง apical systolic murmur เกรด 1/6 มี PMI (peak maxi impulse) ที่ซี่โครงที่ 5 ใน midclavicular line 

               ผลกดตรวจท้อง มีก้อนนิ่ม (tenderness) ของทางเดินอาหารตรง epigastrium และคลำพบตับโตอยู่ต่ำ 3 ช่วงนิ้วมือใต้ชายโครง (costal margin) มีอาการกดเจ็บ 

               ตรจแขนขา ปกติ



ผลการตรวจจากห้องปฏิบัติการชันสูตรเคมีคลินิก
           Total Protein       9.0    HI     (6.0 – 8.5)   g/dl
               Albumin              3.1    LO    (3.5 – 5.0)   g/dl
               Calcium              8.2    LO    (8.5 – 10.5) mg/dl
               Inorg. P              2.2    LO    (2.5 – 4.5)  mg/dl
               Cholesterol         315    HI    (150 – 300) mg/dl
               Uric acid             9.3    HI     (2.5 – 7.5)  mg/dl
              Creatinine             0.9             (0.4 – 1.5)  mg/dl
             Total Bilirubin        9.9   HI      (0.2 – 1.2)  mg/dl
             Alk.Phosphatase   230   HI      (30 – 120)   IU/L

             CPK                      90              (0 – 130)    IU/L

             LDH                    280   HI       (80 – 225)   IU/L

            SGOT                   293  HI         (8 – 40)     IU/L

การแปลผลแล็บเคมีคลินิก
  1)   ค่าโปรตีนสูงและอัลบูมินต่ำแสดงถึงการเพิ่มขึ้นของ globulin โดยเฉพาะแกมม่าโกลบูลินในผู้ป่วยซึ่งติดไวรัสตับอักเสบ อันมีผลจากติดยาเสพติด อุบัติการเกิดไวรัสตับอักเสบ (ชนิด บี ) ในผู้ป่วยประเภทนี้มีสาเหตุจากการใช้เข็มฉีดร่วมกัน (แพร่เชื้อทางเข็ม) แกมม่าโกลบูลินที่สูงเป็นชนิด polyclonal และเกิดจากปฏิกริยาอิมมูนต่อการติดเชื้อไวรัส ถ้ามีการติดเชื้อในโรคตับเรื้อรังพร้อมกับมี cirrhosis อาจจะมี polyclonal gammopathy ได้ เหตุผลที่ใช้อ้างในผู้ป่วยรายนี้ก็คือ มีการเพิ่มของการสังเคราะห์โกลบูลินในการสนองตอบการติดเชื้อ โดยเฉพาะอย่างยิ่งเชื้อแบคทีเรีย gram negative ให้ IgA สูงเป็นพิเศษ IgM และ IgG ก็สูงเช่นกัน IgA beta – gamma bridging จะเป็นลักษณะเด่นในการทำอีเล็คโตรโฟรีซิส อาจกล่าวเสริมได้ว่ามีการกำจัดสาร antigen – antibody complex น้อยลงในผู้ป่วยตับอักเสบ และส่งผลให้มี gamma – globulin สูง
2)  การเพิ่มขึ้นของโคเลสเตอรอล มีสาเหตุมาจากการคั่งค้างเพิ่มขึ้นอันเนื่องมาจาก intrahepatic cholestatic jaundice ที่ชักนำโดยไวรัสตับอักเสบชนิด B นอกจากนี้เกิด esterified cholesterol เพิ่มอันเป็นผลมาจากการเพิ่มของ Total cholesterol

3) การเพิ่มของ Uric acid เกี่ยวข้องกับการเพิ่มของกรด nucleic จากการซ่อมแซมเซลตับ
4) การเพิ่มของ Bilirubin ซึ่งมีทั้งชนิด Conjugated และ Unconjugated ถ้าผู้ป่วยตับอักเสบเฉียบพลัน และมี cholestatic picture จะมีบิลิรูบินชนิด conjugated เพิ่มมากเป็นส่วนใหญ่
5)  ค่า alkaline phosphatase สูง เป็นผลมาจากตับ เนื่องจากการเพิ่มการสังเคราะห์ของเซล bile duct epithelium ที่เพิ่มสมทบกันการซ่อมแซมของเซลกระดูก osteoblast อันเป็นผลมาจากการขาดวิตามิน D อ่อน ๆ ร่วมกับไวรัสตับอักเสบ โดยเฉพาะอย่างยิ่งถ้าเป็นชนิด cholestatic แผล cholestatic lesiion และสภาวะโภชนาการที่เลวจะนำไปสู่การขาดวิตามิน D และวิตามินอื่น ๆ ในผู้ป่วยที่เป็นอักเสบ 

         

6)  Isoenzyme ของ ALP จะเป็นชนิดที่มาจากเซลกระดูก ชนิดที่มาจากเซลลำไส้ พบในผู้ป่วยโรคตับที่เกิดจากไวรัสตับอักเสบ สาเหตุดังกล่าวคือ ตับเปลี่ยนไอโซเอนไซม์ชนิดจากเซลลำไส้ ภายใน portal blood ให้เป็นไอโซเอนไซม์ชนิดจากเซลตับ อย่างไรก็ตาม ในไวรัสตับอักเสบ การเปลี่ยนกลับดังว่าไม่สามารถเกิดได้สมบูรณ์ จึงยังพบไอโซเอนไซม์ชนิดจากเซลลำไส้มาก
7)  ค่า SGOT ที่เพิ่มขึ้นสัมพันธ์กับการทำลายของเซลตับ และปล่อยออกมา หรือ เป็นเพราะมีการสร้าง SGOT มากขึ้น ให้สังเกตว่าค่า SGOT สูงกว่า LDH ซึ่งเป็นรูปแบบปกติ นอกเสียจากว่าจะมีการกลั่นกรองในตับได้ (ถ้าตับดี) กรณีอย่างนั้นจะมี LDH สูงกว่า SGOT และกลับอัตราส่วนกัน SGOT มีอยู่ใน microsomes และ mitochondria ของตับ ซึ่งเปรียบเทียบกับ SGPT ที่มีใน microsomes ของตับเท่านั้น เมื่อยามใดที่เกิด necrosis SGOT จะมีปริมาณสูงกว่า SGPT แต่ถ้าเกิดตับอักเสบด้วยอะไรก็ตาม และไม่มีลักษณะ necrosis มากนัก ค่า SGPT จะสูงกว่า SGOT มาก 
8)  ค่าอัลบูมินต่ำมีสาเหตุจากการลดการสังเคราะห์ (ผลิต) โดยเซลตับ อัลบูมินต่ำส่งผลกระทบในจับกับแคลเซียมน้อยลง และค่าแคลเซียมรวมจึงต่ำ (ค่าแคลเซียมอิออนอาจปกติ ถ้าตรวจด้วย ISE) ระดับอัลบูมินในโรคตับอักเสบเป็นดัชนีที่ไวต่อการชี้การสังเคราะห์ของเซลตับ และขยายให้เห็นความไม่สมประกอบ (impairment) ในหน้าที่สังเคราะห์ของตับ ดัชนีอีกตัวหนึ่งที่ชี้การสังเคราะห์ของเซลตับก็คือการสังเคราะห์ สารแฟคเตอร์ แข็งตัวของเลือด (coagulation facdtor) เช่น แฟคเตอร์ 2 และ แฟคเตอร์ 7 

9)  นอกจากนี้การลดลงของระดับวิตามิน D ก็นำไปสู่การลดลงของค่าแคลเซียม และฟอสเฟท พร้อมกับการลดการดูดซึมของลำไส้ การลดลงของฟอสเฟท ยังร่วมกับการเพิ่มปฏิกริยาติดฟอสเฟท (phosphorylation) ของกลูโคส โดยค่ากลูโคสที่มีระดับสูงขึ้น ฟอสเฟทจึงหายไปจำนวนหนึ่งจากซีรั่ม  ค่า P จึงลดลงต่ำ
10) ค่ากลูโคสสูงขึ้นนี้เป็นผลมาจากการ การลด (degradation) ของฮอร์โมนกลูคาร์กอน และ อะดรีนัลสเตียรอยด์โดยตับอักเสบ  แตกต่างจาก ค่ากลูโคสในเลือดต่ำอาจเกิดขึ้นได้ในตับอักเสบเฉียบพลัน ถ้ามี necrosis ของตับอยู่มากอยู่แล้ว การเกิด necrosis มาก ๆ ของตับมีผลให้เกิดสะสม glycogen มากทบขึ้นไป และทำให้กลูโคสในเลือดต่ำในที่สุด
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แปลผลแล็บเคมีคลินิก 



โดย อมรินทร์ ปรีชาวุฒิ

รายที่ 3  ผู้ป่วยอุจจาระปนเลือด
Case ผู้ป่วย จากหนังสือ Interpretation of Biochemical Multitest Profiles
ประวัติผู้ป่วย 
หญิงสูงอายุ 54 ปี มาโรงพยาบาลด้วยอาการท้องผูกมากตลอดเดือนที่ผ่านมา อุจจาระมีเส้นผ่าศูนย์กลางเล็กลง (เรียวขึ้น) กว่าเคยและอุจจาระมีแนวลากเป็นทาง (streak) ของเลือดสด ๆ น้ำหนักลดลง 6 ปอนด์ในเดือนที่ผ่านมา เบื่ออาหาร มีอาการคลื่นไส้และปั่นป่วนในท้อง มีการครั่นเนื้อครั่นตัวจะเป็นไข้ (febrile) และนอกจากนี้ยังอ่อนเพลียมาก ไม่มีอาการผิดปกติ (ปวด เจ็บ) ทางหน้าอกและทางเดินปัสสาวะ
ผลการตรวจร่างกายของแพทย์
ผลการตรวจร่างกาย มีความดันโลหิต 138/90 มม.ปรอท 
ชีพจร 84 ครั้ง / นาที อุณหภูมิร่างกาย 37.2 ‘C

ผลการตรวจหูตาคอจมูก พบว่าเปลือกตาซีด เสียงหัวใจฟังที่หน้าอกไม่พบความผิดปกติ ไม่มีเสียงตีกระทบ (percussion ) และไม่มีเสียงจากท้อง (auscultation) การตรวจฟังมีจังหวะการเต้นหัวใจปกติ (normal sinus rhythm) มีอัตราเร็วของการเต้น 84 ครั้ง / นาที ไม่มีเสียงคราง (murmur) และไม่พบว่ามีหัวใจโต (cardiomegaly)

ผลการตรวจท้อง คลำพบตับอยู่ใต้ขอบชายโครงขวาลงไป 7 ช่วงห่างของนิ้วมือ (fingerbreaths) และกดคลำไม่พบว่ามีลักษณะม้ามโต (spleenomegaly) ไม่พบว่ามีก้อนเนื้อผิดปกติ (mass) ใด ๆ 

ผลการตรวจช่องทวารยืนยันว่ามีเลือดสด ๆ ปนอุจจาระจริงตามที่ ผป บอก
ผลการตรวจแขนขาไม่พบว่ามีสิ่งผิดปกติใด ๆ 

ผลการตรวจทางห้องปฏิบัติการชันสูตรเคมีคลินิค
                 Total Protein          6.0            (6.0 – 8.5)       g/dl   

                 Albumin                 2.6   LO   (3.5 – 5.0)        g/dl
                  Calcium                7.9   LO    (8.5 – 10.5)   mg/dl
                  Inorg. P                3.7             (2.5 – 4.5)    mg/dl

                  Cholesterol           123   LO    (150 – 300)   mg/dl
                   Uric acid              4.8             (2.5 – 7.5)    mg/dl

                   Creatinine             1.0             (0.4 – 1.5)    mg/dl

                   Total Bilirubin     0.97             (0.2 – 1.2)    mg/dl

                    ALP                   378   HI       (30 – 120)    IU/L
                    CPK                   83                (0 – 130)      IU/L

                    LDH                  472   HI        (80 – 225)     IU/L
                   SGOT (AST)       65   HI          (8 – 40)       IU/L
การแปลผลแล็บ
1)  ค่า ALP และค่า LDH ขึ้นสูงมากขณะที่ค่า Bilirubin ไม่ผิดปกตินี้เป็นรูปแบบฉบับ (typical) ในผู้ป่วยที่มี metastatic infiltrate ในตับ (การแทรกซึมเข้าเซลแบบแพร่กระจาย) ในตับ    
2)  ค่า SGOT สูงขึ้นเล็กน้อย ในสภาวการณ์นี้เกิดจากผลของ necrosis ของเซลตับซึ่งอยู่ติดแนบกับ neoplastic infiltrate รูปแบบฉบับนี้ยังอาจเห็นได้ในโรคหัวใจล้มเหลว heart failure โดยเลือดคั่งอยู่ (congestive) ควบคู่กับการคั่งของเลือดจากการอุดตันของตับ พบใน infiltrate เซลตับอันเป็นผลหลังเป็นวัณโรค หลังติดเชื้อรา candidiasis , หลังเป็น sarcoidosis และหลังเป็นแผลฝีที่ตับ (hepatic abscess) ภาวะอื่น ๆ ที่ให้รูปแบบฉบับเอนไซม์สูงโดยไม่มีลักษณะ jaundice ดังกล่าว คือ ภาวะสร้างและปล่อยเซล myelo-proliferation และ lympho – proliferation , ภาวะผิดปกติของท่อน้ำดีที่ตับ (hepato – biliary disorder) , ภาวะกระดูกหักที่มีเลือดฟกช้ำ , ภาวะอุดตันในเส้นเลือดในปอด (pulmonary embolism) , ภาวะไตล้มเหลว (renal failure) และเมื่อมีอาการดูดซึมของลำไส้ผิดปกติ (malabsorption syndrome) อีกลักษณะหนึ่งที่เป็นได้คือ เนื้องอกแบบแพร่กระจายเติบโตแทนที่เนื้อเซลตับจำนวนมาก 
              ค่า Alkaline phosphatase สูงเป็นค่าที่ไวต่อการภาวะแพร่กระจายเนื้องอกในตับ ค่าเอนไซม์ Leucine aminopeptidase ก็เป็นอีกตัวหนึ่งที่สูงในซีรั่มในระยะต้น ๆ ที่มีมะเร็งแพร่กระจายสู่ตับ ค่า Alkaline phosphatase isoenzyme ในลักษณะโรคดังกล่าวจะเป็นชนิดทนร้อน (heatstable) และไม่ถูกยับยั้งปฏิกิริยาโดย phenylalanine ถ้าเป็นมะเร็งในลำไส้ colon จะสร้าง Regan isoenzyme ซึ่งเป็นชนิดทนร้อนดีมาก ๆ แต่ถูกยังยั้งปฏิกิริยาโดย phenylalanine ได้ เมื่อตับโตขึ้น ๆ จะมีการเพิ่มของ LDH ซึ่งความผิดปกติแบบนี้ปกติจะเห็นว่ามี metastatic infiltrate ในตับ ค่า LDH สูงยังอาจพบโรคตับอักเสบเฉียบพลัน acute hepatitis และพบการคั่งของเลือดในตับ ในผู้ป่วยที่มีอาการหัวใจวายจากเลือดคั่ง (congestive heart failure)

3)  การลดลงของค่า Albumin และ Total Protein ควบคู่กับค่า Cholesterol ที่ลดลง มีความสัมพันธ์กับโรคตับทั้งหลาย และยังสัมพันธ์กับมะเร็งตับได้เช่นกัน ซึ่งเป็นค่าแปลผลแล็บที่ดีของมะเร็งตับ การลดลงของค่าโปรตีนรวม อัลบูมิน และโคเลสเตอรอล สัมพันธ์กับการใช้ อัลบูมิน และโคเลสเตอรอล (เป็นอาหาร) โดยเซลเนื้อร้ายเพื่อจะได้มีการเผาผลาญภายในเซลมะเร็งได้ดีตามต้องการ มันสัมพันธ์กับการแพร่กระจายของเซลเนื้อร้าย (มากน้อย) ของโรคตับ , สัมพันธ์กับภาวะขาดออกซิเจนและทุโภชนาการ , สัมพันธ์กับการขยายของหลอดเลือดในร่างกาย เพราะไปเพิ่มปริมาตรควบคู่กับการเจือจางของอัลบูมิน และโคเลสเตอรอล อันเนื่องมาจากมีฮอร์โมน LDH ไม่เพียงพอในร่างกาย , และสุดท้าย สัมพันธ์กับการดูดซึมอาหารผิดปกติในผู้ป่วยที่ทนทุกข์ทรมานจากโรคมะเร็ง (ลำไส้)
4) การลดลงของค่าแคลเซียมมีความเกี่ยวข้องกับการลดลงของค่าอัลบูมิน เพราะปริมาณแคลเซียมจับหรือ binding กับอัลบูมินลดลงไปมาก
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TRACEABILITY



ชุด  NIST  SRM   Primary Standard Reference  Material
ขวดซ้ายมือเป็น น้ำกลั่น ผ่านการฆ่าเชื้อด้วย Autoclave 
ขวดขวามือเป็น Lyophilize Human Serum 
ราคาชุดขวด 10 mL คู่นี้ สั่งซื้อโพ้นทะเล ( 0versea ) ประมาณ 1 หมื่นบาท    
วิธีใช้
ไปเปตน้ำกลั่นขวดใส่ขวดซีรั่มเพื่อ reconstitute กลับคืนเป็น liquid serum  หลังละลายเป็นเนื้อเดียวกัน ( 15 - 20 ) นาที ให้ใช้ทันที    หากไม่พร้อมให้เก็บตู้เย็น 5 'C ได้ไม่เกิน 4 ชั่วโมง ห้ามแช่แข็ง  ค่าที่ assay ส่วนใหญ่ใช้ Definitive Method และ Certify (เช่นวิธี Isotope Mass-Spectrophotometry ) หากเกินเวลา 4 ชั่วโมง ห้ามใช้ ( ทิ้งลงถังขยะ ) และไม่ certify  
( เมือนยากินก่อนอาหาร  แต่เอามากินหลังอาหาร )  
แต่หลายๆ tests ไม่มี  Definitive Method  จึงยอมรับได้แค่ค่าที่ assayed จาก Reference Method เท่านั้น 

การใช้งานตามลำดับ

NIST ขายให้บริษัทผู้ผลิต
NIST  SRM ใช้ Application เป็น Standard ให้กับคอนโทรล Calibrator ที่เราใช้กันอยู่ในแล็บเป็น Reference Secondary Standard 

Manufacturer ขาย calibrator ให้แล็บ
แล็บใช้ Calibrator เป็น Standard ให้วิธีตรวจ tests ต่างๆ ในเครื่องอัตโนมัติ 
แล้วจึงทำงานประจำ Routine  เริ่มตรวจ ตัวอย่าง control ใน IQC และตรวจ Samples ผู้ป่วย  
2 ขั้นตอนที่กล่าวมา  เราจึงสามารถย้อนหลังคุณภาพมาตรฐาน Traceability ไปถึงระดับ Reference ชนิด Primary หรือ Secondary ได้ ตามเจตนาหรือข้อกำหนด  ISO ที่ให้ใช้ Certified Material
NIST   National Institute of Standard and Technology เป็นสถาบันมาตรวิทยาของ USA  แต่เราจะใช้บริการจากสถานบันมาตรวิทยาจากประเทศอื่นๆ ( ที่ยอมรับ certified ) ก็ทำได้  
ข้อมูล Traceability  ของ Calibrator  ควรเผยแพร่โดย บริษัทผู้ผลิตจำหน่าย Calibrator เพราะเป็นผู้ทดลองและผลิต Calibrator  ( แล็บไม่ได้ทำ  เพราะดูแค่ราคาNIST  SRM  ก็ขนหัวลุก )
@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@

Third-party Control



  วิชาการนำความคิด  ผลิตได้ใช้เองของไทยๆ  นโยบายเศรษฐกิจแต่พอเพียง
**************************************************************************


แปลผลแล็บเคมีคลินิค

Case ผู้ป่วย จากหนังสือ Interpretation of Biochemical Multitest Profiles 

รายที่ 4 ผู้ป่วยอุบัติเหตุรถจักรยานยนต์
รศ. อมรินทร์ ปรีชาวุฒิ
ประวัติผู้ป่วย
           ชายหนุ่มอายุ 21 ปี ได้รับอุบัติเหตุจากขับรถจักรยานยนต์ชน  ถูกนำส่งเข้าโรงพยาบาลทันที และถูก admit ที่ห้อง ไอ ซี ยู ศัลย์ ในสภาพหมดสติ
ผลการตรวจร่างกาย
         ตรวจความดันเลือด 176 / 92 มม.ปรอท 

         ชีพจร 106 ครั้ง / นาที   ตัวร้อน วัดปรอทอุณหภูมิ 38.9 ‘C 

         ตรวจตาไม่มี corneal reflex ม่านตาขยาย 

         ตรวจฟังหัวใจมี moist rales ที่ฐานด้านขวาและมี dulness to percussion ที่อกด้านหลัง     

         ส่วนล่างขวา หัวใจเต้น 106 ครั้ง / นาที ขนาดหัวใจปกติ มี systolic apical murmur เกรด 

         1 / 6 

         ตรวจท้อง กดคลำตับและม้ามปกติ
         ตรวจแขนขา พบกระดูกหัก multiple fractures bilaterally ที่กระดูกขาท่อน tibia , fibula   

         และ humerus ข้างซ้าย มีรอยช้ำเลือด hematoma มากที่ขาท่อนบน และมีรอยจ้ำแดงที่ผิว  

         หนัง (contusion) หลายแห่งตามร่างกาย
ส่งตรวจแล็บ glucose BUN และ electsolytes หลังรักษา 1 วัน และ ผลแล็บอื่น ๆ ส่งหลังการรักษา 5 วัน



ผลการตรวจแล็บ
               Total Protein       8.0   HI   (6.0 – 8.5)      g/dl

               Albumin              4.9          (3.5 – 5.0)      g/dl

               Calcium               9.9          (8.5 – 10.5)  mg/dl

               Inorg. P               3.5  HI    (2.5 – 4.5)    mg/dl

               Cholesterol         190          (150 – 250)   mg/dl

               Uric acid             5.6           (  4 – 8  )     mg/dl

               Creatinine            0.8          (0.4 – 1.5)    mg/dl

               T. Bilirubin         0.95         (0.2 – 1.2)    mg/dl

               ALP                   140   HI   (30 – 110)    IU/L

               CPK                   170   HI    (0 – 130)    IU/L

               LDH                   280   HI   (90 – 225)    IU/L

               AST                     67   HI    ( 8 – 40 )     IU/L

               Na                      156   HI   (135 - 145) mmo1/1

               K                        4.7           (3.5 - 5.0)  mmo1/1

               Cl                       123   HI    (95 - 105)  mmo1/1

              Bicarbonate          26            (24 - 32)    mmo1/1

              Glucose              493   HI    (70 - 110)  mg/dl

              BUN                   21             (10 - 25)     mg/dl

สรุปการแปลผลแล็บ
1. สาเหตุ sodium และ chloride มีค่าสูง มีผลมาจากการบาดเจ็บของประสาทส่วนกลาง โดยเฉพาะอย่างยิ่งการบาดเจ็บของ hypothyalamic posteria pituitary axis
2. โดยที่มี เกลือ NaCl สูงหรือมี hyperosmolar state จึงมีส่วนร่วมของ diabete insipidus 

(เบาหวานชนิด secondary central diabetes insipidus สาเหตุกะโหลกสมองฟกช้ำ cranial trauma (ลดการสร้างฮอร์โมน ADH) หรือมะเร็งชนิด metastatic tumor อวัยวะภายในช่องอก ) 

3. การมีเกลือโซเดียมสูงในเลือดมากจะเกิดหมดสติ coma เนื่องมาจากอยู่ในสภาพขาดน้ำ dehydration ของประสาทสมอง
4. การที่น้ำตาลในเลือดสูงมีผลมาจากการกระตุ้นของ hypothalamic-adren medullary axis ทำให้เกิดการเพิ่มของสาร Catecholamine ในเลือด จะนำไปสู่ภาวะ hepatic glycogenolysis และภาวะน้ำตาลในเลือดสูงในที่สุด สภาพนี้ยังมีส่วนร่วมให้ภาวะ hyperosmolarity รวมทั้งอาการกึ่งหมดสติ stupor และหมดสติ coma ภาวะนี้ใกล้เคียงและอาจทำให้เข้าใจผิดว่าเป็นการหมดสติจากโรคเบาหวาน diabetic coma ซึ่งความจริงไม่ใช่ (เบาหวานชนิด secondary central diabetes insipidus 

ตามข้อ 2)

5. ค่า ALP และ Inorg Phosphorus เพิ่มสูง เกี่ยวข้องกับการบาดเจ็บและการซ่อมแซมของกระดูกที่แตก เพิ่มฟอสเฟทจับกับแคลเซียมให้กับกระดูกที่สร้างใหม่ ค่า phosphate สูงเพื่อเพิ่ม anion ให้กระดูก ส่วนค่า alk. phos สูง เนื่องจากการหมุนเวียนของเซลสร้างกระดูก osteoblast ที่ตำแหน่งกระดูกหัก ค่า alk. phos สูงปานกลางเท่านั้นพอเหมาะกับการซ่อมแซมกระดูก รูปแบบของการแปลผลนี้คล้ายกันกับการเติบโตของกระดูกในเด็ก ๆ และในผู้ที่ไตผิดปกติ acromegaly(ยักษ์ใหญ่)
6. การเพิ่มของ ค่า CPK, LDH และ SGOT สูง มีผลมาจากการบาดเจ็บของกล้ามเนื้อศีรษะและระบบประสาทส่วนกลาง (สมอง เพิ่ม CK-BB) โดยเฉพาะตัวที่แสดงได้ดีที่สุด คือ CPK สูง การเกิดช้ำเลือด hematoma ที่ขามีผลทำให้ค่า LDH และ SGOT สูงได้ 
บทส่งท้าย
        การทำแล็บเคมีคลินิคคงจะสนุกและได้ความรู้มากมาย ถ้าได้รับรู้ผลประวัติและรายละเอียดการตรวจร่างกายในผู้ป่วยบ้าง และผู้เขียนคิดว่าไม่เป็นการยากจนเกินไปที่จะเข้าใจและรับรู้ได้ ตรงกันข้ามนักเทคนิคการแพทย์อาจมีบทบาทในการให้คำปรึกษาที่ดีและแม่นยำ (accurate) แก่แพทย์ และประโยชน์จะตกแก่ผู้ป่วยที่มารักษา  จริงม๊ะ
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แปลผลแล็บเคมีคลินิค
รายที่ 5 ผู้ป่วยปวดท้องและท้องเดิน
รศ. อมรินทร์ ปรีชาวุฒิ
Case ผู้ป่วย จากหนังสือ Interpretation of Biochemical Multitest Profiles
ผลการซักประวัติผู้ป่วย

           หญิงวัยกลางคนอายุ 37 ปี มีประวัติสุขภาพดีมาตลอด จนกระทั่ง 1 ปี ที่ผ่านมานี้เอง เริ่มมีอาการคลื่นไส้หลังรับประทานอาหาร มีแก๊สในกระเพาะ ปวดท้องและท้องเดิน มีอาการดังกล่าวเรื่อยมาจนกระทั่งหนึ่งอาทิตย์ก่อนมาโรงพยาบาล เริ่มมีอาการอาเจียนและปวดท้องจุกเสียด รู้สึกอ่อนเพลีย และน้ำหนักลดฮวบไป 7 - 8 กิโลกรัม   เท้าเริ่มบวม สังเกตที่อุจจาระเป็นก้อนใหญ่ และลอยในโถส้วม ( พองๆ มี density น้อยกว่าน้ำ )
ผลการตรวจร่างกายของแพทย์

            ตรวจพบความดันโลหิตเท่ากับ 107 / 72 มม.ปรอท 
            ชีพจรเร็ว 96 ครั้ง / นาที อุณหภูมิร่างกาย 37 ‘C 
            ลักษณะผู้ป่วยซีดและซูบผอม
            ผลการตรวจหูตาคอจมูก พบว่าลิ้นเรียบและสีแดง 
            ฟังเสียงหัวใจที่อกพบว่าปราศจากเสียงผิดปกติ ทั้งเสียงกระทบ (percussion) และไม่มีเสียงร้องในท้อง (auscultation) มีเสียงจังหวะหัวใจเต้น (sinus rhythm) เป็นปกติโดยมีเกรด systolic apical murmur ระดับ II / VI 
            อัตราหัวใจเต้นเร็ว 96 ครั้ง / นาที ไม่พบหัวใจโต ท้องขยายด้วย มีน้ำช่องท้อง ascitic fluid เมื่อกดจะเจ็บปวดเล็กน้อยทั่วทุกที่ของข่องท้อง ไม่พบก้อนเนื้อโตผิดปกติ 
            กดคลำขอบของตับแข็ง   พบว่าอยู่ต่ำกว่าขอบกระดูกซี่โครงด้านขวาลงไป 4 ซม. ไม่พบว่ามีม้ามโต ตรวจแขนขาพบว่าบวมๆ  เป็นหลุมเมื่อกด (pitting edema)  ขนาด 2+ ทั้ง 2 ข้าง





ผลการตรวจแล็บเคมีคลินิค

                    Total Protein           4.6    LO   (6.0 – 8.5)        g/dl
                    Albumin                  1.7    LO   (3.5 – 5.0)        g/dl
                    Calcium                   6.6    LO   (8.5 – 10.5)   mg/dl
                    Inorg. Phosphorus   1.8    LO    (2.5 – 4.5)    mg/dl
                    Cholesterol              132    LO   (150 – 300)   mg/dl
                    Uric acid                  3.6    LO    (4.0 – 7.5)    mg/dl
                    Creatinine                 0.6             (0.4 – 1.5)    mg/dl
                    Total Bilirubin          0.25            (0.2 – 1.2)    mg/dl
                    ALP                        180     HI     (30 – 120)    IU/L
                    CPK                        106             (0 – 130)      IU/L
                    LDH                        442     HI    (80 – 225)     IU/L
                    AST                         57      HI     ( 8 – 40 )     IU/L
                    Glucose                    56      LO    (70 - 110)    mg/dl
                    BUN                          4       LO    (10 - 25)      mg/dl
                    Na                            132     LO  (135 - 145) mmo1/1
                    K                              2.2      LO  (3.5 - 5.0)  mmo1/1
                    Bicarbonate               36       HI   (24 - 32)    mmo1/1
                    Cl                              87      LO   (95 - 105)  mmo1/1

สรุปผลการวินิจฉัยและแปลผลแล็บ

1)  ค่า alkaline phosphatase เพิ่มสูง มีความสัมพันธ์กับความผิดปกติหลายอย่างของผู้ป่วยผู้นี้ซึ่งกำลังมีภาวะการดูดซึมอาหารไม่ดี (malabsorption) อันเนื่องมาจากท้องร่วง (celiac sprue) เอนไซม์ alk. phosphatase ที่พบเป็นชนิดไม่ทนความร้อน ( heat labile ALP ) ซึ่งเป็นชนิดที่มีแหล่งที่มาคือ กระดูก (bone origin) ผลของการดูดซึมอาหารผิดปกติ ทำให้ดูดซึมวิตามิน D (ซึ่งเป็นวิตามินละลายในไขมัน) ไม่ดีพอ ดังนั้นจึงทำให้เกิดโรคกระดูก osteomalacia พร้อมกับมีค่า alk. phosphatase สูงได้เช่นกัน 
           การดูดซึมอาหารผิดปกติบางชนิดที่เกิดจากสภาพที่ผิวลำไส้ร่วมกับการเป็นแผลอักเสบตรงเยื่อเมือก macosa (เซลที่มี alk. phosphatase มาก) ก็มีผลให้ค่า alk. phosphatase สูง เนื่องจากการพัดพาเข้าไปในลำไส้เล็ก ถ้าเป็นเช่นนั้นเราจะพบ isoenzymes ของ alk. phosphatase ที่มาจาก 2 แหล่ง คือ จากกระดูกกับจากลำไส้

2) การเพิ่มของค่า LDH คู่กับ SGOT มีสาเหตุมาจากการดูดซึมวิตามินบี 12 วิตามินนี้ถูกดูดซึมที่ลำไส้เล็ก ileum ผลของโลหิตจางแบน megaloblastic ancmia จึงเกิดขึ้นและมีเม็ดเลือด megaloblast ตาย (intramedullary death) พร้อมกับปล่อย LDH ออกมาจากเซลจำนวนมากและปล่อย SGOT ออกมาด้วย แต่มีจำนวนความเข้มข้นน้อยกว่า รูปแบบนี้เราเรียกว่า Gerlach’s ratio และจะพบในรายผู้ป่วย hemolytic anemia ด้วย

3)  ค่า albumin , Cholesterol และ total protein ต่ำ มีสาเหตุจากการดูดซึมโปรตีนและไขมันไม่ดีด้วย ส่วน Calcium และ phosphate ค่าต่ำทั้งคู่มีผลมาจากการดูดซึมอาหารไม่ดี และยังมีการสูญเสีย calcium phosphate ไปในอุจจาระ (stool)เพราะท้องร่วงอีกต่างหาก สาเหตุอื่น ๆ ของค่า calcium ต่ำยังอยู่ที่ค่า albumin ต่ำ ซึ่งเป็นโปรตีนที่จับกับ calcium ไว้ ประการหนึ่ง และผลของการขาดวิตามิน D ซึ่งเป็นโปรตีนที่จับกับ calcium ไว้ ประการหนึ่ง และผลของการขาดวิตามิน D ซึ่งมีผลให้เป็นโรคกระดูกผุชนิด osteomalacia ก็ทำให้แคลเซียมต่ำอีกประการหนึ่ง

3)  ค่า total protein กับ albumin ต่ำทั้งคู่ เป็นสาเหตุให้ค่า uric acid และ bilirubin ต่ำไปด้วย เพราะ bilirubin ส่วนที่ conjugated กับ albumin มีปริมาณลดน้อยลง

4) ค่า Uric ต่ำ เพราะ Protein ต่ำหมายถึงร่างกายขาด protein metabolism มีผลให้ waste คือ uric น้อย จึงตรวจพบ uric ที่เป็น waste product ของ protein น้อยไปตามกัน

5)  ค่า bicarbonate สูง มีความสัมพันธ์กับภาวะ alkolsis (ชนิด compensated metabolic alkalosis) ในผู้ป่วยที่มีการดูดซึมอาหารผิดปกติอันเนื่องมาจากอาการท้องร่วง (celiac sprue) การเกิดท้องเดินเรื้อรังอาจมีผลใน metabolic acidosis หรือ metabolic alkalosis ก็ได้ทั้งสองอย่าง คนปกติมีจำนวนโซเดียมในอุจจาระเหลวมี 40 mmo1/1, โปแตสเซียม 90 mmo1/1, ไบคาร์บอเนต 30 mmo1/1 และ คลอไรด์ 30 mmo1/1 ดังนั้นน้ำอุจจาระจะพบค่า Potassium สูงกว่า Sodium เมื่อเกิดท้องร่วงจะสูญเสียโซเดียมมากขึ้นเป็นสัดส่วนตามอาการท้องร่วงมากน้อย การสูญเสียโปแตสเซียมอาจมีขึ้นได้ ในผู้ป่วยท้องร่วงรุนแรง (ถ้าไม่รุนแรงก็ยังมีโปแตสเซียมเหลือเพียงพอกับความต้องการของร่างกาย เพราะโปแตสเซียมมีอยู่จำนวนมาก) และจะสูญเสียโปแตสเซียมสูงเป็นพิเศษในการใช้ยาถ่ายบ่อย (แบบ chronic laxative usage)

6) ค่าต่ำของโซเดียม , โปแตสเซียม และคลอไรด์ ในผู้ป่วยที่มีอาการท้องร่วงของผู้ป่วยผู้นี้มีความสัมพันธ์กับการสูญเสียโซเดียม โปแตสเซียมและคลอไรด์ ไปกับอุจจาระ เนื่องจากผู้ป่วยยังคงรับประทานอาหารได้ ดังนั้นการสูญเสียไบคาร์บอเนตไปกับอุจจาระจะมีเพียงเล็กน้อย (ทดแทนจากอาหาร) แบคทีเรียในลำไส้ใหญ่ colon จะสร้างกรดอินทรีย์หลายตัวจากการทำปฏิกิริยากับไบคาร์บอเนตในลำไส้ เพื่อสร้างเกลือโซเดียมของสารอินทรีย์ ดังนั้นจำนวนไบคาร์บอเนตในอุจจาระอาจหมดไปหรือเหลือน้อยมาก ถ้าตรวจพบกรดอินทรีย์มีมากเกินไป กรดอินทรีย์ที่พบ เช่น butyrates acetates และ propionates จำเป็นต้องอธิบายย้ำว่า พวก anions ที่ผลิตโดยแบคทีเรียดังกล่าวจะมีอยู่ก็ต่อเมื่อผู้ป่วยยังรับประทานอาหารคาร์โบไฮเดรตขณะที่มีอาการท้องร่วงอยู่ ดังนั้นผู้ป่วยชนิดนี้จะพบ bicarbonate ในอุจจาระต่ำกว่าถ้าเปรียบกับผู้ป่วยที่อดอาหารแต่มีไบคาร์บอเนตในอุจจาระสูงกว่า ที่ไต renal tubule พยายามที่จะรักษาโซเดียม และโปแตสเซียมด้วยการแลกเปลี่ยนกับ ไฮโดรเจนอิออน พร้อมกันนี้ก็จะเกิด metabolic alkalosis  ( แต่ในภาวะปัจจุบัน คงไม่มี ทนพ. หรือ ทนพญ. ลงตรวจอุจจาระกันแล้ว ... ความรู้ตรงนี้จึงขาดตกบกพร่อง.. จริงม๊ะ )

7)  ปริมาณ ยูเรีย หรือ BUN ลดลง เนื่องมาจากภาวะทุโภชนาการและการดูดซึมผิดปกติของอาหารโปรตีน จึงลด metabolism และไม่มีสาร waste ในเลือดคือตรวจพบ BUN ต่ำ (คล้าย uric acid )

8) ค่า glucose ต่ำ มีความสัมพันธ์กับการดูดซึมกลูโคสไม่ดี เช่นเดียวกัน การทำ glucose tolerance test โดยการกินกลูโคสจะแสดงให้เห็นลักษณะการดูดซึมกลูโคสผิดปกติ โดยมีรูปแบบกราฟแบบเนินแบนราบ flat absorption (ค่ากลูโคสไม่ขึ้น) 






@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@@

แปลผลแล็บเคมีคลินิก
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โดย..... อมรินทร์  ปรีชาวุฒิ
รายผู้ป่วยพบค่าซีรั่มโปรตีนสูง
Case ผู้ป่วย จากหนังสือ Interpretation of Biochemical Multitest Profiles


ประวัติผู้ป่วย รายที่ 1 

           ผู้ป่วยหญิงอายุ 23 ปี ถูกพามาโรงพยาบาลขณะหมดสติ โดยอาการของเบาหวานสร้างกรดคีโตนในเลือด (ketoacidosis) แพทย์ตรวจพบว่าผู้ป่วยมีอาการปากแห้ง และบวมตามผิวหนัง

ผลตรวจแล็บเคมีคลินิก


                Sodium         136        mmol/L   (135 – 145)

                T.CO2              8 LO  mmol/L    (23 – 33)

                Creatinine       4.0 HI  mg/dL      (0.5 – 1.0)

                Glucose         450 HI  mg/dL     (70 – 120)

                T. Protein       9.6 HI  g/dL        (6.0 – 8.5) 

                Albumin         5.5 HI  g/dL        (3.0 – 5.0)

                Globulin         4.1 HI  g/dL        (3.0 – 3.5)

แปลผลแล็บเคมีคลินิก

         ผลของค่ากลูโคสสูง ทำให้แรงดันออสโมติคของพลาสมาสูงและเกิดการขับถ่ายปัสสาวะเพิ่มมาก ทำให้ขับถ่ายน้ำและเกลือออกจากร่างกายไปกับน้ำปัสสาวะมาก โดยไม่มีการรับทดแทนเข้าร่างกาย จึงเกิดภาวะขาดน้ำหรือ dehydration และความเข้มข้นในเลือดเพิ่มตามลำดับ ซึ่งหมายความว่ามีความเข้มข้นของโปรตีนต่าง ๆ ทั้งค่า T.Protein, Albumin และ Globulin สูงไปตาม ๆ กัน
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ประวัติผู้ป่วย รายที่ 2

        ผู้ป่วยหญิงอายุ 24 ปี มาโรงพยาบาล และแพทย์วินิจฉัยว่ามีตับอักเสบเรื้อรัง

ผลตรวจแล็บเคมีคลินิก

                   T. Protein           9.3 HI   g/dL     (6.0 – 8.5) 

                   Albumin             3.6         g/dL    (3.0 – 5.0)

                    Globulin            5.7 HI    g/dL    (3.0 – 3.5)

                    Bilirubin            0.6         mg/dL (0.1 – 1.2)

รายงานลักษณะของ Electrophoresis 
                    พบส่วนของ gamma – globulin เพิ่มสูง

แปลผลแล็บเคมีคลินิก

          ค่าอัลบูมินมีระดับปกติ (ไม่สูง) แสดงให้เห็นว่าการทำงานของตับยังไม่มีปัญหา แต่ค่าโกลบูลินหรือ immunoglobulin สูง แสดงจากการส่งตรวจอิเลคโตรโฟเรซิสว่ามีส่วนของ IgA และ IgG เพิ่มสูง ซึ่งสะท้อนความล้มเหลวของตับที่จะขับแอนติเจนของแบคทีเรียทิ้ง แอนติเจนนี้เกิดจากแบคทีเรียที่ลำไส้







ตาราง แสดงพลาสมาโปรตีนแยกชนิดด้วยวิธีอิเล็กโตรโฟเรซิส

                  Mobility แถบต่างๆ        Major proteins ชนิดโปรตีน            จากกราฟ

                  Prealbumin                  Prealbumin                                    A
                  Albumin                      Albumin                                        A
                  α1 – Globulins             α1 - antitrypsin                              B
                                                     α1 - acid glycoproteim
                                                     Apolipoprotein A 
                                                     α1 - microglobulin
                  Inter - α1 – α2             α1 - antichymotrypsin                     B,C
                                                     Thyroxine – binding globulin
                                                     Caeruloplasmin
                                                     Transcortin
                 α2                                α2 Macroglobulin                            C
                                                     Haptoglobins
                                                     β1 Transferrin
                                                     Sex hormone – binding globulin
                                                    Apolipoprotein B
                 β2                               (fibrinogen in plasma)                        D
                                                    β2 - Microglobulin
                 Inter – β – gamma        Immunoglobulin G, A                        E
                                                    C – reactive protein
                 gamma globulin            Immunoglobulins G, A, D, E, M        E
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ประวัติผู้ป่วย รายที่ 3

         ผู้ป่วยชาย อายุ 54 ปี มีอาการปวดหลังบ่อย ๆ แพทย์ให้ความเห็นว่าน่าจะมีอาการโรคของ multiple myeloma

ผลแล็บเคมีคลินิก

                 T.Protein         12.2 HI     g/dL   (6.0 – 8.5) 

                 Albumin            2.3 LO     g/dL   (3.0 – 5.0)

                 Globulin            9.9 HI      g/dL   (3.0 – 3.5)

                 Calcium           11.2 HI    mg/dL  (9.0 – 11.0)

                 ALP                   69           U/L    (30 – 120)

                 Uric acid          10.3 HI    mg/dL (2.0 – 8.0)

รายงานลักษณะของ Electrophoresis พบส่วนของ gamma – globulin สูง  
( ดูกราฟพีค E )




ผลรายงาน Bence – Jones Protein ในปัสสาวะเป็นบวก (+ve)

แปลผลแล็บเคมีคลินิก
           การเวียนว่ายตายเกิดของมะเร็งเม็ดเลือดขาว myeloma มีผลการสังเคราะห์ Immuno-globulin ที่สูงผิดปกติ   ในผู้ป่วย multiple myeloma พบว่า 60 % ของผู้ป่วยทั้งหมดมี IgG สูง พวกที่มี IgA สูงมีอยู่ 16% และพวกที่มี IgM สูงมี 15%   
           มีผู้ป่วยบางคนสังเคราะห์ Immuno-globulin ลดลง (พบประมาณ 10%) ดังนั้นพวกหลังนี้จะพบว่าในภาพ Electrophoresis มีแถบ gamma – globulin จาง ๆ เท่านั้น (ไม่สูง)  และยังพบ
ค่าอัลบูมินต่ำ ดังรูป (ดูยอดกราฟ A ต่ำกว่าปกติ)




ค่าอัลบูมินต่ำ สะท้อนถึงการสังเคราะห์อัลบูมินลดลงของเซลตับ ซึ่งส่วนหนึ่งเกิดจากแรงกดรอบ ๆ ตับ ซึ่งสาเหตุมาจากการเพิ่มสูงของ total protein

ผลการตรวจ Bence Jones protein เป็นบวก (มี light chains ของโปรตีน) จะพบได้ในผู้ป่วย multiple myeloma ส่วนใหญ่ และอาจจะเป็นความผิดปกติได้เพียง 10% ของผู้ป่วยทั้งหมด

ค่าของกรดยูริคสูง พบในผู้ป่วย 50 – 60 % ซึ่งมีการปล่อย nucleic acid เพิ่มสูง และในผู้ป่วย 25 – 50 % พบค่าแคลเซียมสูงได้เนื่องจากกระดูกเพิ่มการดูดกลับแคลเซียมเอาไว้ โดยเซลมะเร็งเม็ดเลือดขาว
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ผู้ป่วย รายที่ 4

         ผู้ป่วยชาย อายุ 44 ปี มาโรงพยาบาลและแพทย์วินิจฉัยว่า โรคตับจากพิษสุรา

ผลตรวจแล็บเคมีคลินิก

                  Total Protein         5.4 LO     g/dL (6.5 – 8.5) 

                  Albumin                1.9 LO     g/dL (3.0 – 5.0)

                  Globulin                3.5           g/dL (3.0 – 5.0)

                  ALP                      555 HI      U/L (30 – 120)

                  ALT                      61             U/L (0 – 40)

                  Bilirubin                7.3 HI        mg/dL (0.2 – 1.2)

แปลผลแล็บเคมีคลินิก

          ค่าอัลบูมินต่ำแสดงถึงประสิทธิภาพเซลลดลง วิธีตรวจอัลบูมินโดยใช้สีย้อม BCG ขณะค่าอัลบูมินต่ำ ๆ มีผลรบกวนของ globulin ได้ง่าย ทำให้ประมาณค่าอัลบูมินผิดในทาง false+ve ได้ ดังนั้นคาดเดาว่าค่าอัลบูมินน่าจะต่ำลงไปกว่า 1.9 อีก และหากมีอาการบวมก็มักจะเดาได้ว่าอัลบูมินในซีรั่มต่ำกว่า 2.0 g/dL 
          อนึ่งในคนโรคไตทั้งหลาย ถ้าผู้ป่วยมีอาการบวมจะพบอัลบูมินระหว่าง 2.5 – 3.0 g/dL)  ดูกราฟอิเล็กโตรฟอรีซิส ผป. โรคไต  อัลบิวมิน กราฟ A ต่ำกว่าปกติ
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