
บทที่ 2

วารสารปริทัศน์

สังกะสี (Zinc)

สังกะสี (Zinc) เป็นแร่ธาตุท่ีเร่ิมเป็นท่ีรู้จักในปี f .ศ.!509 และในปี ค.ศ.!869 พบว่า 
สังกะสีเป็นแร่ธาตุท่ีจำเป็นต่อพืช ต่อมาปี ค.ศ.!934 พบว่ามีความสำคัญสำหรับสัตว์ด้วย ก่อนปี 
ค.ศ.!955 ยังไม่พบภาวะการขาดแร่ธาตุสังกะสีเน่ืองจากแร่ธาตุชนิดน้ีพบอยู่ในอาหารท่ัว  ๆไปตาม 
ธรรมชาติ หลังจากปี ค.ศ.!955 พบภาวะ Swine parakeratosis ซ่ึงเป็นโรคท่ีเกิดจากการขาด 
สังกะสี ในระหว่างสงครามโลกคร้ังท่ี 2 พบภาวะการขาดสังกะสีในผู้ป่วยชาวจีนท่ีมี 
ภาวะทุพโภชนาการ ผู้ป่วยมีปริมาณสังกะสีในพลาสมาต่ํากว่าปกติ ปี ค.ศ.!956 ยังพบโรคท่ีเกิด 
จากการขาดสังกะสี และในปี ค.ศ.!96! เกิดการระบาดของโรคเน่ืองจากการทำงานของอัณฑะน้อย 
กว่าปกติ (hypogonadism) และภาวะเต้ียแคระ (dwarfism) ในประเทศอิหร่าน ซ่ึงมีสาเหตุ 
จากการขาดสังกะสี ทำให้เร่ิมมีผู้สนใจภาวะการขาดสังกะสีมากข้ึน (King และ Keen, 1994; 
Milne, 1994)

หน้าที่ของสังกะสี

ปริมาณสังกะสีในร่างกายข้ึนกับปริมาณสังกะสีท่ีได้รับจากอาหาร ร่างกายจะดูดซึม 
สังกะสีเข้าไปในปริมาณท่ีมากกว่าปริมาณท่ีจะนำไปใช้จริง  ๆ ส่วนท่ีเกินความต้องการจะถูกขับ 
ออกจากร่างกาย (King และ Keen, 1994)
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1. สังกะสีเป็นส่วนประกอบของเมทาลโลเอนไซม์ (metalloenzymes) ต่าง  ๆ เช่น 
แอลกอฮอล์ดีไฮโดรจีเนส (alcohol dehydrogenase) และดีเอ็นเอโพลีเมอเรส
(DNA polymerase) คาร์บอนิกเอนไฮเดรส (carbonic anhydrase)

2. เป็นแร่ธาตุหรือสารท่ีให้ความคงทนแก่ โพลีโซมล์ (polysomes) ในระหว่างการ 
เกิดกระบวนการสังเคราะห์โปรตีน

3. เป็นสารท่ีให้ความคงตัวแก่ผนังเซลล์ โดยเฉพาะอย่างย่ิงเชลล์ต่าง  ๆ ท่ีอยูใน 
ระบบหมุนเวียนของของเหลวในร่างกาย

4. สังกะสีมีบทบาทสำคัญต่อการเจริญเติบโตของเชลล์ต่าง  ๆ การเพ่ิมจำนวนเซลล์ 
การเจริญเติบโตเข้าส่วัยเจริญพันธุ รวมท้ังการสืบพันธุของสิงมีชีวิต การมองเห็นในท่ีมีด
การริบรส การหายของบาดแผลและมีบทบาทในระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย

การดูดซึม

สังกะสีมีบทบาทต่อร่างกายดังต่อไปน้ี (Banares และคณะ, 1990; M uskiet, 1991;
Solomons, 1991; Herr, 1994; Esctileman, 1996)

การดูดซึมสังกะสีส่วนใหญ่จะดูดซึมท่ีสำไส้เล็กแต่ท่ีกระเพาะอาหารและสำไสใหญ่ 
จะดูดซึมสังกะสีเพียงเล็กน้อย จากการทดลองในหลอดทดลองพบว่าสำไส้เล็กส่วนดูโอดินัม 
เป็นตำแหน่งท่ีเกิดการดูดซึมสังกะสีได้ดีท่ีสุด แต่เม่ือทดลองในสิงมีชีวิตพบว่าสำไส้เล็กส่วน 
เจจูนัม สามารถดูดซึมสังกะสีได้ร้อยละ 20 ถึง 30 (Smith, 1988; King และ Keen, 1994; 
Milne, 1994)

สังกะสีในอาหารจะถูกปลดปล่อยออกมาจากอาหารในระหว่างกระบวนการย่อยใน 
ร่างกาย สังกะสีท่ีถูกปล่อยออกมาน้ีจะจับกับสารอ่ืนๆ ในร่างกายหรือในอาหาร เช่น จับกับ 
กรดอะมิ'โน ฟอสเฟต และกรดอินทรีย์อ่ืนๆ เกิดเป็นสารประกอบเชิงซ้อน (Smith, 1988; King 
และ Keen, 1994)
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สารท่ีสามารถ'จับกับสังกะ สีแล้วทำให้สังกะสีถูกดูดซึมได้ดีข้ึน ได้แก่ สีสติตีน
ซึสเทอีน และกลูตาไทโอน สารประกอบเชิงช้อนของสังกะสีกับฮีสติตีน จะถูกดูดซึมได้ตีกว่า 
สารประกอบเชิงช้อนระหว่างสังกะสีกับชัลเฟตร้อยละ 30 ถึง 40 ส่วนสารท่ีจับสังกะสีแล้วทำให้ 
สังกะสีถูกดูดซึมน้อยลง ได้แก่ ไฟเตต ไอออนของโลหะบางชนิด เช่น เหล็ก แคลเซียม 
ทองแดงและฟอสฟอรัส (Acosta, 1987; King และ Keen, 1994; Müne, 1994; Hunt 
และคณะ, 1995)

การลำเลียงสังกะสี

แบบจำลองท่ีใช้อธิบายการกำจัดสังกะสีท่ีถูกดูดซึมออกจากร่างกายมี 
องค์ประกอบ 2 ส่วน คือ วัฏภาคแรกท่ีเกิดอย่างรวดเร็ว (Initial rapid phase) ซ่ึงมีคร่ึงชีวิต 
(half-life)!นมนุษย์ 12.5 วัน วัฏภาคหลังท่ีมีการหมุนเวียนอย่างช้า  ๆ (Slower turnover 
phase) ซ่ึงมีคร่ึงชีวิตเป็นเวลาประมาณ 300 วัน วัฏภาคแรกแสดงถึงการดูดซึมสังกะสีใน 
กระแสโลหิตเข้าสู่ตับและการปลดปล่อยสังกะสีออกจากตับ ส่วนในวัฏภาคหลังแสดงถึง 
การหมุนเวียนของสังกะสีตามเน้ือเย่ืออ่ืนๆ (Smith, 1988; King และ Keen, 1994)

ในพลาสมาจะมีสังกะสีอยู่ประมาณ 3 มิลลิกรัม โดยสังกะสี'จับกับอัลฬใ-2- 
แมคโครโกลบูลิน ร้อยละ 40 ซ่ึงเป็นส่วนท่ีจับกันอย่างแน่นหนาจับกับอัลบูมิน ร้อยละ 57 จับกับ 
กรดอะมิ'โน ร้อยละ 3 สังกะสีส่วน'ท่ี'จับกับอัลบูมํนน'ละกรดอะมิโน จะจับกันอย่างหลวม  ๆ
เป็นส่วนท่ีมีการลำเลียงสังกะสีไปตามเน้ือเย่ือต่าง  ๆ ของร่างกาย สังกะสีส่วนท่ีจับกับกรดอะมิโน 
แสดงถึงปริมาณท่ีถูกกรองโดยไต สังกะสีในเน้ือเย่ือมีปริมาณมากกว่าสังกะสีในพลาสมาหลายเท่า 
ดังน้ันหากมีการเปล่ียนแปลงของปริมาณสังกะสีในเน้ือเย่ือเช่น ท่ีตับ จะมีผลอย่างมากต่อ 
ปริมาณสังกะสีในพลาสมา ถ้าปริมาณสังกะสีในตับสูงข้ึนร้อยละ 1 ปริมาณของสังกะสีใน 
พลาสมาจะเพ่ิมข้ึนถึงร้อยละ 40 สังกะสีท้ังหมดท่ีถูกดูดซึมเข้าสู่พลาสมาจะถูกล่งไปยังเน้ือเย่ือ 
ต่าง  ๆ ดังน้ัน สังกะสีจะเข้าสู่พลาสมาอย่างรวดเร็ว เพ่ือรักษาความเข้มข้นของสังกะสีในพลาสมา 
ให้คงท่ี ดังภาพท่ี 1 ซ่ึงแสดงเมแทบอสิซึมของสังกะสี (Solomons, 1979; Smith, 1988; 
Banares และคณะ, 1990; King และ Keen, 1994; Milne, 1994)
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การสณ เุ,ส ยี ่

ภาพท่ี 1 เมแทบอลิซึมของสังกะสีในสัตว์เล้ียงลูกด้วยนม

แหล่งสะสมสังกะสี

สังกะสีจะถูกเก็บสะสมไว้ท่ีตับและกล้ามเน้ือ เม่ือเกิดการขาดสังกะสีการดูดซึม 
สังกะสีเข้าสู่กระดูกจะลดลง แต่อัตราการปลดปล่อยสังกะสีออกจากกระดูกก็ไม่สูงมากนัก 
หรือกรณีท่ีร่างกายได้ร้บอาหารท่ีมีสังกะสีลดลงจนทำให้เกิดภาวะการขาดสังกะสี กล้ามเน้ือจะเกิด 
กระบวนการแคแทบอลิซึม(catabolism) แล้วปลดปล่อยสังกะสีเข้าสู่พลาสมา (Solomons, 1991; 
King และ Keen, 1994)
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การขับถ่าย

สังกะสีส่วนใหญ่จะถูกขับออกทางอุจจาระ ท่ีเหลือจะถูกขับออกทางปัสสาวะ ผิวหนัง 
เส้นผม เหง่ือ และ,นาอสุจิ จากการทดลองให้สังกะสีเข้าไป โดยการให้ร้บประทานหรือฉีดเข้า 
ทางเส้นเลือดในปริมาณเล็กน้อย จะพบสังกะสีถูกขับออกทางปัสสาวะ ร้อยละ 2 ถึง 10 นอกน้ัน 
ขับออกทางอุจจาระ (Flodin, 1988; King และ Keen, 1994)

สังกะสีท่ีถูกขับออกมา ส่วนหน่ึงมาจากอาหารท่ีไม่ถูกดูดซึม อีกส่วนหน่ึงมาจาก 
สังกะสีท่ีมีอยูในร่างกายหรือสารหล่ังต่าง  ๆได้แก่ สารหล่ังจากตับอ่อน สารหล่ังจากน้ําดี เย่ือบุ 
ทางเดินอาหารท่ีมีการหลุดลอก สังกะสีท่ีออกมากับสารหล่ังด้งกล่าว ส่วนใหญ่จะถูกดูดซึมท่ีลำไส้ 
กลับเข้าส่ร่างกายตามเดิม การหมุนเวียนของสังกะสีมีความสำคัญต่อการรักษาปริมาณสังกะสีใน 
แต่ละวัน ถ้าได้รับสังกะสีในปริมาณน้อยมากจะมีการขับสังกะสี 1 มิลสีกรัม และถ้าได้รับสังกะสี 
ในปริมาณมาก  ๆ จะมีการขับออกมา 5 มิลลิกรัม ส่วนในปัสสาวะจะพบสังกะสี 400 - 600 
ไมโครกรัมต่อวัน ปริมาณสังกะสีท่ีถูกขับออกทางปัสสาวะข้ึนกับปริมาณสังกะสีในพลาสมาท่ี 
ถูกกรองออกมา ส่วนปริมาณสังกะสีทีได้รับจากอาหารมีผลต่อการขับออกทางปัสสาวะถ้าร่างกาย 
ได้รับสังกะสีในปริมาณน้อยมากหรือมากผิดปกติ ในภาวะปกติ สังกะสีจะถูกดูดซึมกลับร้อยละ 
95 ท่ีไต ในสภาวะท่ีเกิดแคแทบอสิซึม เช่น มีบาดแผลไฟไหม้ น้ําร้อนลวกอย่างรุนแรง 
ทำศัลยกรรมและเกิดการบาดเจ็บ จะมีการสูญเสียสังกะสีทางปัสสาวะมากข้ึน (Flodin, 1988; 
King และ Keen, 1994; Milne, 1994; Herr, 1994)

นอกจากการขับถ่ายสังกะสีทางปัสสาวะกับอุจจาระแล้ว ยังมีการสูญเสียสังกะสี 
ทางผิวหนัง เหง่ือและเส้นผมอีกวันละ 1 มลลกรัม ในเพศหญิงจะสูญเสียสังกะสีออกมากับ 
ประจำเดือน ประมาณ 0.1 ถึง 0.5 มิลสิกรัม เพศชายจะสูญเสียสังกะสีออกมากับน้ําอสุจิคร้ังละ
0.4 ถึง 0.6 มิลสิกรัม (King และ Keen, 1994; Milne, 1994)
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ความต้องการสังกะสี (King และ Keen, 1994)

ปริมาณสังกะสีท่ีร่างกายต้องการ ข้ึนอยู่กับภาวะต่อไปน้ี
1. ปริมาณสังกะสีท่ีจะใช้รักษาสมดุลย์
2. ปริมาณท่ีทดแทนส่วนท่ีสูญเสียไป
3. ปริมาณท่ีร่างกายใช้ทำงานตามปกติ

ตารางท่ี 1 ปริมาณสังกะสีท่ีร่างกายควรได้รับในแต่ละวัน (มิลลิกรัม/วัน) (King และ Keen, 
1994; Herr, 1994; Eschleman, 1966)

วัย อายุ (ปี) ปริมาณสังกะสีที่ควรไต้รับ (มก,/วัน)

ชาย หญิง

ทารก 0.0-1.0 5 5
เด็ก 1-10 10 10
วัยรุ่น 11-18 15 12
ผู้ใหญ่ 19 ข้ึนไป 15 12
สตรีมีครรภ์ 15
สตรีให้นมบุตร 6 เดือนแรก 19

6 เดือนต่อมา 16

แหล่งสังกะสีจากอาหาร

มีรายงานการพบสังกะสีปริมาณมากในอาหารต่อไปน้ี เน้ือลูกแกะ เน้ือวัว หอยนางรม 
หอยต่าง  ๆ ตับ ไต หัวใจ เน้ือสัตว์'ท่ึมสีแดง ส่วนอาหารประ๓ท ไข่ นม สัตว์ปีก ปลา มีสังกะสี 
น้อยกว่าอาหารท่ีกล่าวมาช้างต้น พบว่าในไข่ขาว 100 กรัม มีสังกะสี 0.02 มลลกรัม เน้ือไก่ 
100 กรัม มีสังกะสี 1 มิลสิกรัม และหอยนางรม 100 กรัม มีสังกะสี 75 มิลสิกรัม สำหรับ 
อาหารมังสะวิรัต เมล็ดถ่ัวต่าง  ๆ เนย มีสังกะสีมากกว่า ผักและผลไม้ อาหารสำหรับทารกท่ีมีขาย 
ตามท้องตลาดมีปริมาณสังกะสีแตกต่างกันไป ตามแต่ผู้ผลิตจะเติมลงไปด้วย ส่วนในน้ําด่ืมก็จะมี
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ตารางที่ 2 ปริมาณสังกะสีในอาหารต่าง  ๆ (King และ Keen, 1994; Mason, 1994; Shils 
และ Bloch, 1994)

สังกะสีในปริมาณน้อยมาก รวมทั้งเครื่องดื่มประ๓ ทอ่ืนๆ แยมและเนย ดังแสดงในตารางที่ 2
(King และ Keen, 1994)

แหล่งอาหาร ปริมาณสังกะสื (มก./100 กรัม)

ไข่ท้ังฟอง 1.100
นม 0.381
ครีมเทียม 0.271
เนย (butter) 0.050
มายองเนส (mayonnaise) 0.143
แครกเกอร์ชนิดเค็ม 0.618
ขนมปังขาวชนิดนุ่ม 0.620
เน้ือวัวปรุงสุก 8.660
อกไก่ย่าง 1.020
กุ้ง 1.114
ทูน่ากระป๋อง 0.900
น้ําตาล'ทราย,ขาว 0.050
กระหล่ําปลี 0.160
แครอท 0.200
แตงกวาปอกเปลือก 0.230
หอยนางรม 75
มันฝร่ังปรุงสุก 0.270
ข้าวสวย 0.310
แอปเปิลไม่ปอกเปลือก 0.036
แอปเปิลปอกเปลือก 0.039
กล้วย 0.160
เชอร์ร่ื 0.100
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ตารางท่ี 2 ปริมาณสังกะสีในอาหารต่าง  ๆ (King และ Keen, 1994; Mason, 1994; Shils 
และ Bloch, 1994) (ต่อ)

แหล่งอาหาร ปริมาณสังกะสี (มก./100 กรัม)

องุ่น 0.070
ส้ม

À
0.069

สตรอเบอร 0.130

ภาวะการขาดสังกะสี

อาการทางคลินิกเม่ือขาดสังกะสีท่ีพบ ได้แก่ ร่างกายเตีย้แคระ (dwarfism)
การเจริญเติบโตช้า (growth retardation) ต่อมเพศทำงานน้อยกว่าปกติ (hypogonadism) การ 
เข้าส่วัยเจริญพันธุช้า (delayed sexual maturation) ผมร่วง (alopecia) ภูมิด้านทานลดลง 
(immune deficiencies) เกิดแผลทีผิวหนัง (skin lesions) แผลหายช้าลง (delayed wound 
healing) การรับรสเสียไป (impaired taste หรือ hypogeusia) ตาฟาง (night blindness) 
อุจจาระร่วง (diarrhea) พฤติกรรมเปลียนแปลง (behavioral disturbances) (Chen และคณะ, 
1990; Harman, 1990; Chen และคณะ, 1991; Prasad, 1991; Herr, 1994; Eschleman, 
1996)

Chen และคณะ(1990) รายงานภาวะการขาดสังกะสีในแม่บ้านท่ีได้รับอาหารท้ังหมด 
ทางหลอดเลือดดำซ่ึงไม่ได้รับการเสริมสังกะสีและทองแดง อาการทางคลินิกท่ีพบ ได้แก่ ผิวหนัง 
อักเสบ (eczematoid derm atitis) บริเวณหน้า สันจมูก คาง และผนังช่องท้องอักเสบ ระดับ 
สังกะสีในชีรัมผู้ป่วยมีเพียง 20 ไมโครกรัมต่อเดชิลิตร หลังจากการรักษาโดยให้สังกะสีทางหลอด 
เลือดวันละ 6 มิลลิกรัม เป็นเวลา 7 วัน ระดับของสังกะสีในชีรัมเพ่ิมข้ึนอย่างรวดเร็ว อาการผิด 
ปกติทางผิวหนังคืนส่สภาพปกติภายใน 7 วัน ปี ค.ศ. 1991 มีรายงานการลดลงของระดับสังกะสี
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ในซีรัมผู้ป่วยท่ีได้รับอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำซ่ึงไม่ได้ให้แร่ธาตุปริมาณเล็กน้อยร่วมด้วย 
(Chen และคณะ, 1991)

เม่ือขาดสังกะสีผลทางชีวเคมีผิดปกติในทางลดลงได้แก่สังกะสีในกระแสโลหิต 
การสังเคราะห์อัลบูมีน การทำงานของแอลคาไลน์ฟอสฟาเทสในชีรัม การทำงานของ 
คาร์บอกซีเพบทิเดลในดูโอดินัม การทำงานของแอลกอฮอล์ดีไฮโดรจีเนสในจอตาและอัณฑะ 
การทำงานของอาร์เอ็นเอโพลีเมอเรสในตับ การทำงานของนิวคลีโอไซด์ฟอสฟอรีเรสใน 
ต่อมน้ําเหลือง การตอบสนองของอินซูลิน ระดับเทสโทสเตอโรน การสังเคราะห์คอลลาเจน 
การจับตัวของเกร็ดเลือด การทำงานของไดแซ็กคาร์ริเดสในลำไส้ เกิดความผิดปกติของรงควัตถุ 
ในจอตา เมแทบอลิชึมของกลูโคสเสียไปแต่แอมโมเนียในซีรัมเพ่ิมข้ึน (Chen และคณะ, 1990; 
Chen และคณะ, 1991; Prasad, 1991; Herr, 1994; Young และ Bermes, 1994; 
Eschleman, 1996)

สาเหตุที่ทำให้เกิดภาวะการขาดสังกะสี

ภาวะการขาดสังกะสีอาจเกิดจากการได้รับอาหารท่ีมีปริมาณสังกะสีไม่เพียงพอ หรือ 
อาจเกิดจากการดูดซึมสังกะสีลดลง การนำไปใช้ลดลง มีการสูญเสียมากข้ึนหรือมีความต้องการ 
มากข้ึน ปัจจัยทางคลินิกท่ีทำให้เกิดภาวะดังกล่าว ได้แก่

1. ร่างกายได้รับน้อยลง ท้ังน้ีเน่ืองจากเบ่ืออาหารซ่ึงอาจเก่ียวข้องกับ
การเปล่ียนแปลงการรับรสและกล่ิน หรือเบ่ืออาหารจากการเป็นโรคเน้ือร้าย (malignant tumor) 
ภาวะขาดโปรตีนและพลังงาน การเลือกรับประทานอาหารไม่ถูกต้อง นอกจากน้ีพบในผู้ป่วยท่ี 
ได้รับอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำโดยไม่ได้รับสังกะสีร่วมด้วย (Fleming, Hodges และ 
Hurley, 1976; Chen และคณะ, 1990; Chen และคณะ, 1991; Solomons, 1991; King 
และ Keen, 1994; Young และ Bermes, 1994)

2. การดูดซึมสังกะสีลดลงในบุคคลท่ีมีโรคหรือภาวะต่อไปน้ีคือผู้ท่ีได้รับสารอาหารท่ี 
มีไฟเตตสูง มีใยอาหารมาก บุคคลท่ีได้รับอาหารท่ีมีอัตราส่วนของเหล็กต่อสังกะสีสูง บุคคลท่ีรับ 
ประทานอาหารน้อยลง การอักเสบของผิวหนัง (acroderm atitits enteropathica)
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โรคลำไส้อักเสบ (inflammatory bowel disease) กลุ่มอาการลำไส้ส้น (short-bowel 
syndrome) ตัดลำไส้ส่วนเจจูนัมและไอเลียม (jejunoileal bypass) ตับแข็งจากพิษสุรา 
(ฟcoholic cirrhosis) ตับอักเสบ'จากการ1ติดเชือใวรัส (viral hepatitis) และนำย่อยหรือเอนไซม์ 
จากตับอ่อนไม่เพียงพอ (pancreatic insufficiency) (Banares และคณะ, 1990; Solomons, 
1991; King และ Keen, 1994; Milne, 1994)

3. ความสามารถในการนำสังกะสีไปใช้ลดลง เช่น ในภาวะทุพโภชนาการท่ีชาด 
โปรตีนและพลังงานอย่างรุนแรง (Flodin, 1988)

4. การสูญเสียสังกะสีเพ่ิมข้ึนเช่นในกรณีท่ีมีอาการอุจจาระร่วงและกระเพาะอาหาร 
อักเสบ การตัดลำไส้ โรคลำไส้อักเสบ โรคพยาธิในลำไส้ (giardiasis) มีแผลชอนทะลุ 
บริเวณผิวตับอ่อนหรือลำไส้ (pancreaticocutaneous, pancreaticocolic fistula) หรือได้รับ 
ยาขับปัสสาวะ thiazide ได้รับยาพวกเพนนิชิลลามีน (penicillamine) พิษสุราเร้ือรัง
ตับอักเสบจากพิษสุราและการติดเช้ือไวรัส โลหิตจางธาสัสชีเมีย (thalassemia, sickle cell)
ผู้ป่วยท่ีได้รับการผ่าตัด ได้รับบาดเจ็บหรือติดเช้ือ แผลไฟไหม้หรือน้ําร้อนลวก เร้ือนกวาง 
(psoriasis) (Banares และคณะ, 1990; King และ Keen, 1994; Milne, 1994)

5. ความต้องการสังกะสีเพ่ิมข้ึน เช่น ในคนท่ีเป็นมะเร็ง ทารกและเด็กท่ีกำลัง 
เจริญเติบโตอย่างรวดเร็ว หญิงมีครรภ์และหญิงให้นมบุตร บุคคลเหล่าน้ีมีความต้องการสังกะสี 
ในปริมาณท่ีสูงกว่าคนปกติ (Hurley, 1976; King และ Keen, 1994; Milne, 1994; Young 
และ Bermes, 1994)

ภาวะเป็นพิษเนื่องจากการได้รับสังกะสีเกิน

พิษจากการได้รับสังกะสีมากเกินอาจเกิดจากรับประทานหรือได้รับจาก อาหารทาง 
หลอดเลือดดำ ซ่ึงเกิดได้ท้ังชนิดเฉียบพลันและชนิดเร้ือรัง
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พิษเฉียบพลัน

การรับประทานสังกะสีมากกว่า 25 มิลลิกรัม จะทำให้รู้สืกเหมือนรับประทานโลหะ 
มีอาการคล่ืนไส้ ไม่สบายท้องและถ้ารับประทานมากกว่า 225 ถึง 450 มิลลิกรัม จะทำให้อาเจียน 
การรักษาทารกท่ีคลอดก่อนกำหนด ด้วยการให้สังกะสีวันละ 3 มิลลิกรัมต่อน้ําหนักตัว 1 กิโลกรัม 
ทำให้ทารกกระวนกระวาย หัวใจเต้นเร็วกว่าปกติ และระดับสังกะสีในชีรัมสูงถึง 224 ไมโครกรัม 
ต่อเดซิลิตร การให้สังกะสี 10 มิลลิกรัม ทางเส้นเลือดดำในระยะเวลาสัน  ๆ หรือให้สังกะสี 
เข้าเส้นเลือดดำ 9.8 มิลลิกรัม อย่างข้า  ๆ นานกว่า 1 ช่ัวโมง จะเกิดอาการหน้าแดง ตาพร่า 
เหง่ือออก นอกจากน้ียังพบว่า การให้สังกะสีทางหลอดเลือดดำวันละ 1.6 กรัม นานเกิน 3 วัน 
ในคนไข้หญิงท่ีล้างไตเองท่ีบ้านทำให้คนไข้เสียชีวิตในท่ีสุด (Solomons, 1991; King และ 
Keen, 1994)

พิษเรื้อรัง

การให้สังกะสีอย่างต่อเน่ืองเพ่ือประโยซน้!นการรักษาทางคลินิก จะทำให้เกิด 
ภาวะการขาดทองแดงและโลหิตจางได้ ซ่ึงภาวะเหล่าน้ีเกิดข้ึนอย่างรวดเร็วในผู้ปวยท่ีไดัรับสังกะสี 
วันละ 25 มิลลิกรัม นอกจากน้ียังระคายเคืองกระเพาะอาหารอีกด้วย มืผู้ทดลองเติมสังกะสีลง 
ในอาหารท่ีให้ทางหลอดเลือดดำในปริมาณท่ีมากกว่าค่าท่ีแนะนำถึง 10 เท่า (ค่าท่ีแนะนำให้เติมคือ
2.3 มิลลิกรัม) จะทำให้ปริมาณเอนไชม์อะไมเลสในเลือดสูงกว่าปกติ (Solomons, 1991; King 
และ Keen, 1994)

การเสริมสังกะสีมากกว่า 150 มิลลิกรัมต่อวัน เป็นเวลานาน  ๆ จะทำให้ ระดับของ 
ไลโปโปรตีนความหนาแน่นสูง (high-density lipoprotein, HDL) ในชีรัม ลดลง มีการ 
ระคายเคืองกระเพาะอาหารและกดภูมิต้านทานโรค (King และ Keen, 1994)
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วิธีวิเคราะห์หาปริมาณสังกะสี

การประเมินภาวะโภชนาการของสังกะสีในห้องปฏิบัติการ สามารถวัดค่าได้ 2 
ลักษณะคือ (Herr, 1994; King และ Keen, 1994)

1. วัดค่าคงที (static indice)
2. วัดค่าตามการทำงาน (functional indice)

การวัดค่าคงที่

การวัดค่าคงท่ี เช่น การวัดความเข้มข้นของสารอาหารในเน้ือเย่ือหรือของเหลวใน 
ร่างกายซ่ึงวิธีท่ีนิยมใช้วัดปริมาณสังกะสีคือ วัดค่าการดูดกลืนแสงโดยอะตอมด้วย 
สเปกโทรโฟโตมิเตอร์ (atomic absorption spectrophotometry, AAS) ในชีรัมและพลาสมา 
เน่ืองจากเป็นวิธีท่ีง่ายท่ีสุด เช่ือถือได้ ประหยัดและแม่นยำ (Smith และคณะ, 1979; English 
และ Hambidge, 1988; Banares และคณะ, 1990; Chen และคณะ, 1991; Milne, 1994)
วิธีการน้ืยังสามารถใช้วัดปริมาณสังกะสีในเส้นผม หรือปัสสาวะได้ วิธีอ่ืนท่ีใช้วัด เช่น 
วัดการปลดปล่อยแสงโดยใช้สเปกโทรโฟโตมิเตอร์ (emission spectrophotometry, ES)
วัดการก่อกัมบันต์ของ'นิวตรอน (neutron activation, NA) (Smith และคณะ, 1979; Milne, 
1994)

การวัดค่าจากการทำงาน

การวัดค่าจากการทำงานเพ่ือวิเคราะห์ปริมาณสังกะสีในชีรัม มีหลายวิธี เช่น 
ทดสอบภาวะทนต่อสังกะสี (oral zinc tolerance test) วัดปริมาณค่ังของไนโตรเจน (nitrogen 
retention) วัดการจับตัวของเกร็ดเลือด (platelet aggregation) การผลิตอสุจิ (sperm 
production) การมองเห็นในท่ีมีด (dark adaptation) วิธีท่ีนิยมคือ ทดสอบการหมุนเวียนของ 
ไอโซโทป (isotope turnover test) วิธีต่างๆ ท่ีกล่าวมามีข้อจำกัดซ่ึงข้ึนอยู่กับวิธีท่ีใช้ 
ประเมินภาวะโภชนาการ (Solomons, 1991; King และ Keen, 1994)
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การหาปริมาณสังกะสีในซีรัมโดยใช้ AAS มีปัจจัยเก่ียวข้องท่ีทำให้ค่าท่ี วัดได้ สูง 
หรือต่ํากว่าความเป็นจริง ดังแสดงในตารางท่ี 3

ตารางที่ 3 ภาวะหรือปัจจัยท่ีทำให้ปริมาณสังกะสีในชีรัมคลาดเคล่ือนจากปริมาณท่ีแท้จริง 
(Solomons, 1991; Milne, 1994)

การเปลี่ยนแปลง ปัจจัย/ภาวะเกี่ยวข้อง

1. ปริมาณสังกะสีเพ่ิมข้ึน - การปนเปีอนจากภายนอก
- เซลล์เม็ดเลือดแดงแตก
- มีการอุดตันของเส้นเลือดดำ
- อดอาหารเป็นเวลานาน
- ความสามารถในการจับโปรตีนเพ่ิมข้ึน

2. ปริมาณสังกะสีลดลง
Familiar hyperzincemia

- เอสโตรเจน, ยาเม็ดคมุกำเนดิ
- คอร์ติโคลเตียรอยด์
- การอักเสบหรือติดเช้ือ
- ระดับอัลบูมินในเลือดลดลง (เช่นในภาวะตับอักเสบ 

ทุพโภชนาการ)
- ความสามารถในการจับโปรตีน (protein binding 

affinity) ลดลงในสตรีท่ีมีครรภ์
- ตับอักเสบจากการด่ืมสุรา

ทองแดง (Copper)

Hippocrates นำสารประกอบของทองแดงไปรักษาโรคเก่ียวกับปอด และโรคอ่ืน  ๆ
ต้ังแต่ 400 ปีก่อนคริสตศักราช ซ่ึงการให้ทองแดงรักษาโรคได้รับความนิยมสูงสุด ใน 
ศตวรรษท่ี 19 แล้วค่อย  ๆ ลดลง (King และ Keen, 1994)
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ทองแดงเป็นแร่ธาตุท่ีพบในเลือด ปี ค.ศ. 1900 พบโรคโลหิตจางในสัตว์เล้ียงลูก 
ด้วยนม ซ่ึงโรคน้ี!ม่สามารถป้องกันได้!ดยธาตุเหล็ก ต่อมาปี ค.ศ.!928 Hart รายงานว่า 
โรคโลหิตจางท่ีพบในหนูจะตอบสนองต่อการให้ธาตุเหล็กร่วมกับทองแดง และจากการทดลอง 
ต่อมาให้ผลในทำนองเดียวกันและพบว่าโรคโลหิตจางท่ีเกิดจากการขาดทองแดงพบได้ในสัตว์ 
ทุกชนิด (King และ Keen, 1994)

โรคท่ีเกิดในมนุษย์บางโรค มีความสัมพันธ์กับเมแทบอลิซึมของทองแดง ในปี 
ค .ศ.!953 พบโรคท่ีเกิดจากความผิดปกติของขบวนการเมแทบอลิซึมต้ังแต่แรกเกิด ปี ค.ศ.!962 
พบว่า M enkes’disease เป็นโรคท่ีมีความผิดปกติเก่ียวข้องกับพันธุกรรม ปี ค .ศ .!972 
จึงทรามว่าโรคน้ีเกิดจากความผิดปกติในการดูดซึมทองแดง มีรายงานในผู้ปวยท่ีได้รับอาหาร 
ทางหลอดเลือดดำมีภาวะการขาดทองแดงเพ่ิมข้ึน จึงได้มีการศึกษารายละเอียดเก่ียวกับทองแดง 
(Fleming และคณะ, 1976; Chen และคณะ, 1991)

หน้าที่ของทองแดงในร่างกาย

ทองแดงเป็นส่วนประกอบในเมทาลโลเอนไซม์และมีบทบาทสำคัญต่อเมแทบอลิซึมใน 
มนุษย์ เป็นส่วนประกอบของชีรูโลพลาสมิน (ceruloplasmin) เพ่อร์ออกชิเดส แ 
(feroxidase แ) ไทโรชิเนส (tyrosinase) ไลชิลออกชิเดส (lysyl oxidase) โมโนเอมีนออกชิเดส 
(monoamine oxidase) ชิงค์-คอปเปอร์ ชุปเปอร์ออกไซด์ ดิสมิวเทส (zinc-copper 
supperoxide dismutase) ไซโตโครม-ชี-ออกชิเดล (cytochrome-c-oxidase) (Solomons, 
1991; King และ Keen, 1994; Milne, 1994; Kelley และคณะ, 1995)

ทองแดงมีส่วนเก่ียวข้องกับการสร้างเน้ือเย่ือเก่ียวพัน (connective tissue 
formation) เช่น การสร้างกระดูก การสร้างเน้ือเย่ือเก่ียวพันของหัวใจ และระบบหลอดเลือดใน 
เมแทบอลิซึมของเหล็กและการสร้างเชลล์เม็ดเลือดแดง ทองแดงซ่ึงเป็นส่วนประกอบใน 
ชีรูโลพลาสมินและเพ่อร์ออกชิเดล II จะออกชิไดช์เพ่อร์รัสไอออนแล้วลำเลียงเพ่อร์รัสไอออน 
ไปยังบริเวณท่ีมีการสร้างเชลล์เม็ดเลือดแดง (Solomons, 1991; King และ Keen,1994)
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ในระบบประสาทส่วนกลาง ทองแดงมีบทบาทในการสร้างหรือคงสภาพเน้ือเย่ือ 
ไมอีลิน (myelin) การสังเคราะห์'ฟอส'[ฟลปิด (phospholipids) (Solomons, 1991; King และ 
Keen, 1994) นอกจากน้ืทองแดงยังเก่ียวข้องกับการลือกระแสประสาทโดยเป็นส่วนประกอบใน 
เอนไซม์โดปามีน-บีตาไรดรอกชีเลส (dopamine-(3-hydroxylase) ซ่ึงเปล่ียนโดปามีน 
(dopamine) เป็นนอร์อีพิเนฟฟริน (norepinephrine) และเป็นส่วนประกอบในเอนไซม์ 
โมโนเอมีนออกชิเดส (monoamine oxidase) ซ่ึงใข้ในกระบวนการสลายชีโรโตนิน (serotonin) 
นอร์อีพิเนฟฟริน ไทรามีน (tyramine) และโดปามีน (Fleming และคณะ, 1976; Herr, 1994; 
Percival และคณะ, 1995)

นอกจากบทบาทดังกล่าวข้างต้นทองแดงยังมีความสำคัญในการสร้างรงควัตถุ 
(melanin pigment) ในการสร้างรงควัตถุท่ีผิว ผมและตาต้องอาคัยไทโรชิเนสซ่ึงมีทองแดง 
เป็นองค์ประกอบ พบว่าในสัตว์หลายชนิดท่ีมีการขาดทองแดง สีผิวและขนจางลง ทองแดงยัง 
เก่ียวข้องกับการควบคุมอุณหภูมิในร่างกาย ระบบภูมิคุ้มกันเมแทบอสิซึมของเหล็กและกลูโคส 
การแข็งตัวของเลือด (Solomons, 1991; King และ Keen, 1994; Milne, 1994; Herr, 1994; 
Kelley และคณะ, 1995)

การกระจายของทองแดงในร่างกาย

เด็กแรกเกิด มีทองแดงในร่างกายประมาณ 15-17 มิลสิกรัม ในผู้ใหญ่มีทองแดง 
ประมาณ 70-80 มิลลิกรัม ทองแดงกระจายอยู่ตามส่วนต่าง  ๆในร่างกาย ในกล้ามเน้ือพบ 
ทองแดงร้อยละ 24.7 ท่ีผิวหนังร้อยละ 15.3 ไขกระดูกร้อยละ 14.8 โครงกระดูกร้อยละ 19.0 
ตับร้อยละ 8.0-15.0 ส่วนท่ีสมองมีทองแดงร้อยละ 8.0 ซ่ึงเป็นส่วนท่ีมีความเข้มข้นของทองแดง 
สูงท่ีสุด (สมอง 1 กรัม มีทองแดง 6.3 ไมโครกรัม) รองลงมาคือท่ีตับ (ตับ 1 กรัม มีทองแดง 
ประมาณ 5.1 ไมโครกรัม) (King และ Keen, 1994; Milne, 1994)
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การด ูด!ม

ทองแดงส่วนใหญ่จะดูดซึมท่ีลำไส้เล็ก ท่ีกระเพาะอาหารมีการดูดซึมเพียงเล็กน้อย 
เท่าน้ัน ทองแดงท่ีพบในอาหารจะจับอยู่กับสารอาหารชนิดอ่ืน เมือ่ผ่านการย่อยจะแตกออกเป็น 
ไอออนอิสระแล้วจึงถูกดูดซึม สารประกอบเชิงช้อนของทองแดงจะแตกตัวได้ท่ี พี เอช ต่ํา 
(Milne, 1994; Herr, 1994)

ทองแดงถูกดูดซึมโดยอาศัยการแพร่ผ่านผนังเชลล์เป็นหลัก ถ้าในอาหารมีทองแดง 
น้อยจึงถูกดูดซึมโดยอาศัยพลังงาน ทองแดงจะจับกับเมทาลโลไทโอนีน (metallothionine)
ก่อนแล้วจึงถูกดูดซึม ธาตุเหล็กและลังกะสืเป็นสารอาหารท่ีทำให้การดูดซึมของทองแดงลดลงได้ 
(Solomons, 1979, 1991; King และ Keen, 1994; Milne, 1994) อัตราส่วนของสังกะสีต่อ 
ทองแดงมากว่า 500 ต่อ 1 ทำให้การดูดซึมทองแดงลดลง แต่อัตราส่วนด้งกล่าวไม่ค่อยพบใน 
อาหารท่ัวๆไป การเสริมสังกะสีวันละ 50 มิลลิกรัม เป็นเวลานานทำให้ร่างกายขาดทองแดงได้ 
กรดแอสคอร์บิกเป็นสารอาหารอีกชนิดหน่ึงท่ีมีผลต่อการดูดซึมทองแดงการเส่ริม 
กรดแอสคอ'ร์บิก'วันละ 1,500 มิลลิกรัม จะทำให้ปริมาณซึรูโลพลาสมินลดลง (Solomons, 1991; 
King และ Keen, 1994) สารอาหารอ่ืนท่ีทำให้การดูดซึมทองแดงลดลง ไดแ้กใ่ยอาหาร ไฟเตต 
ซัลเฟต กรดอะมิโนและแคดเมียม (Milne, 1994) กรดอะมิโนอิสระท่ีให้ทางหลอดเลือดดำ 
ทำให้ทองแดงถูกขับออกมาทางปัสสาวะมากข้ึน สารบางชนิดท่ีสามารถจับกับโลหะ (chelating 
agents) เช่น ดี-เพ็นนิซิลลามีน (d-penicillamine) ลดการดูดซึมของทองแดงได้ 
(Solomons, 1979, 1991) นอกจากสารอาหารท้ังหมดท่ีกล่าวมา เพศก็มีผลต่อการดูดซึม 
เพศหญิงดูดซึมทองแดงได้มากกว่าเพศชาย การดูดซึมทองแดงลดลงในผู้ปวยท่ีเป็นโรคท่ีมีผลต่อ 
ลำไล้เล็ก เช่น ภาวะอาหารไม่ถูกดูดซึมเน่ืองจากท้องเสียเร้ือรัง (sprue) มะเร็งของต่อมน้ําเหลือง 
(lymphosarcoma) ลำไล้หดเกร็งเรือรัง (scleroderma) (Milne, 1994)

การควบคุมปริมาณทองแดงในร่างกาย

ทองแดงเม่ือถูกดูดซึมจะจับกับอัลบูมีน ทรานสคิวเปรอิน (transcuprein) และสาร 
ท่ีมีน้ําหนักโมเลกุลต่ําแล้วส่วนใหญ่จะเข้าส่ตับอย่างรวดเร็ว มีเพียงปริมาณเล็กน้อยท่ีเข้าส่ไต ท่ีตับ 
ทองแดงจะจับกับซึรูโลพลาสมีนแล้วจึงลำเลียงไปยังอวัยวะต่าง  ๆ ท่ัวร่างกาย จากน้ันทองแดง
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บางส่วนจะกลับเข้าส่ตับเพ่ือสลายและขับออกทางน้ําดีดังแสดงในภาพท่ี 2 (Herr, 1994; King 
และ Keen, 1994; Milne, 1994)

ภาพท่ี 2 เมแทบอลิชึมของทองแดงในสัตว์เล้ียงลูกด้วยนม
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ในคนปกติ คร่ึงชีวิตของทองแดงท่ีให้ทางหลอดเลือดดำประมาณ 27.1 วัน โปรตีน 
ชนิดแรกท่ีทำหน้าท่ีลำเลียงทองแดงคือชีรูโลพลาสมิน ชีรูโลพลาสมิน 1 โมล สามารถลำเลียง 
ทองแดงได้ 6 กรัมอะตอม ทองแดงในกระแสโลหิตจะจับชีรูโลพลาสมิน ร้อยละ 92 ถึง 94 
ส่วนท่ีเหลือจะจับกับสารท่ีมีน้ําหนักโมเลกุลมากกว่า (Solomons, 1991; King และ Keen, 1994; 
Milne,1994)

มีปัจจัยหลายประการท่ีทำให้การสังเคราะห์และปลดปล่อยชีรูโลพลาสมิน 
เปล่ียนแปลงไป เช่น การให้คอร์ติโคสเตียรอยด์ขนาดสูงอย่างรวดเร็วทำให้ทองแดงในซีรัมสูงข้ึน 
แต่ถ้าให้คอร์ติโคสเตียรอยด์เป็นเวลานานจะทำให้ปริมาณ ทองแดงในชีรัมลดลง ภาวะต้ังครรภ์ 
หรือการรับประทานยาคุมกำเนิดท่ีมีเอสโตรเจนเป็นส่วนประกอบจะทำให้ทองแดงในชีรัมสูงกว่า 
ปกติ 2 ถึง 3 เท่า โดยอาจจะสูงถึง 300 ไมโครกรัมต่อเดซิลิตรหรือมากกว่า เน่ืองจากเพ่ิม 
การสังเคราะห์ชีรูโลพลาสมินในตับ การสูบบุหร่ี การรับประทานยากันชักทำให้ชีรูโลพลาสมินใน 
ชีรัมสูงข้ึน มะเร็งบางชนิด เช่น มะเร็งเม็ดเลือดขาว (leukemia) มะเร็งต่อมน้ําเหลือง 
(lymphoma) วัณโรค โรคเรือน มีพยาธิ schistosom a มีก้อนพังผืด (advanced cystic 
fibrosis) การแพ้ยาทำให้ทองแดงในซีรัมสูงข้ึน และการติดเช้ือทำให้ทองแดงในชีรัมสูงกว่าปกติ 
ถึง 3 เท่า (Solomons, 1979, 1991; Milne, 1994)

ทารกในครรภ์และทารกแรกเกิด ตับจะทำหน้าท่ีควบคุมปริมาณทองแดง ปริมาณ 
ทองแดงในทารกคลอดก่อนกำหนดจะต่ํากว่าทารกคลอดปกติ เน่ืองจากตับยังเจริญเติบโตไม่ 
เต็มท่ี การเสริมทองแดงให้ทารกคลอดก่อนกำหนด ไม่ช่วยทำให้ระดับทองแดงเพ่ิมข้ึนเป็นปกติ 
ได้จนกว่าตับจะทำหน้าท่ีได้อย่างสมบูรณ์ ผู้หญิงมีทองแดงในซีรัมสูงกว่าผู้ชายเน่ืองจาก 
เอสโตรเจนในผู้หญิงจะกระตุ้นการปลดปล่อยชีรูโลพลาสมิน (King และ Keen, 1994; Milne, 
1994)

แหล่งสะสมทองแดง

ทองแดงส่วนใหญ่จะเก็บสะสมท่ีตับประมาณ 30 ถึง 50 ไมโครกรัมต่อกรัมของ 
เน้ือเย่ือแห้งโดยจะจับกับเมทาลโลไทโอนีน ทองแดงพบมากท่ี หัวใจ สมองและไต ส่วนกล้ามเน้ือ 
และกระดูกพบในปริมาณความเข้มข้นต่ํา แต่มีปริมาณทองแดงรวมประมาณคร่ึงหน่ึงของ
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ทองแดงท่ัวร่างกาย (King และ Keen, 1994; Milne, 1994)

การขับถ่ายทองแดง

การขับถ่ายทองแดงส่วนใหญ่ขับออกทางอุจจาระ ส่วนน้อยขับออกทางปัสสาวะและ 
เหง่ือในปริมาณเพียงวันละ 10 ถึง 30 ไมโครกรัม ทองแดงท่ีขับถ่ายออกจากร่างกายมาจาก 
ทองแดงในอาหารท่ีไม่ถูกดูดซึม พบปริมาณ'ทองแดง'ไน1นาด 0.5 ถึง 1.3 มิลลิกรัมต่อวัน ใน 
ผู้หญิงจะสูญเสียทองแดงระหว่างมีประจำเดือนแต่ละคร้ัง 0.1 ถึง 0.8 มิลลิกรัม (Solomons, 
1991; King และ Keen, 1994; Milne, 1994)

ความต้องการทองแดง

จากการค้นคว้ารวบรวมข้อมูลในประเทศสหรัฐอเมริกา ได้กำหนดปริมาณทองแดงท่ี 
ร่างกายควรได้ร้บต่อวัน มีค่าด้งแสดงในตารางท่ี 4

ตารางท่ี 4 ปริมาณทองแดงท่ีร่างกายควรได้รับใน 1 วัน (Herr, 1994; King และ Keen, 
1994)

วัย อายุ (ÎI) ปริมาณทองแดง (มก./วัน)

ทารก 0 -0 .5 0.4 - 0.6
0.5 - 11 0.6 - 0.7

เด็กและวัยรุ่น 1 - 3 0.7 - 1.0
4 - 6 1.0 - 1.5

7 - 10 1.0 - 2.0
มากกว่า 11 1.5 - 2.5

ผู้ใหญ่ 1.5 - 3
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แหล่งทองแดงจากอาหาร

ในอาหารพวกหอยต่าง  ๆ เมล็ดถ่ัว จมูกข้าว ตับ เคร่ืองในสัตว์ มีทองแดงปริมาณ 
มาก ประมาณ 0.3 ถึง 2 มิลลิกรัมต่ออาหาร 100 กรัม เห็ด กล้วย องน มันฝร่ัง มีทองแดง 
ปริมาณปานกลาง ประมาณ 0.1 ถึง 0.3 มิลลิกรัมต่ออาหาร 100 กรัม ส่วนไก่ ปลา ผลิตภัณฑ์ 
นมมีทองแดงน้อยดังแสดงในตารางท่ี 5 (King และ Keen, 1994; Milne, 1994)

ตารางท่ี 5 ปริมาณทองแดงในอาหารต่างๆ (Shils และ Bloch, 1994)

ฮาหาร ปริมาณทองแดง 
(มก./100 กรัม)

ไข่ 0.014

นม 0.011

ผลิตภัณฑ์จากนม 0.010 - 0.030

เนย 0.014

มายองเนส 0.243

ผลิตภัณฑ์จากข้าวโอ๊ตท่ีปรุงแล้ว 0.055

ขนมปังขาวชนิดนุ่ม 0.140

แครกเกอร์ชนิดเค็ม 0.182

เน้ือวัวปรุงแล้ว 0.164

ขาไก่ย่างไม่มีหนัง 0.080

อกไก่ย่าง 0.050

กุ้ง 0.271

ทูน่ากระป๋อง 0.071

ทูน่าโซเดียมต่ํา 0.060
1 k
น่าผง 0.038

แยม 0.310

น้ําตาลทรายแดง 0.350

น้ําตาล'ทราย'ขาว 0.017

บร็อกเคอรี (broccoli) 0.043

แครอท 0.047

ข้าวโพดหวานบรรจุกระป๋อง 0.056-0.058
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ตารางที่ 5 ปริมาณทองแดงในอาหารต่างๆ (Shils และ Bloch, 1994) (ต่อ)

อาหาร ปริมาณทองแดง 
(มก./100 กรัม)

แตงกวา 0.040
ถัวลิสง 0.082
ข้าวสวย 0.094
แอปเปิสมีเปลือก 0.041
แอปเปิลปอกเปลือก 0.031

*รเ
บลูเบอรร 0.061
เชอรรี 0.073
ส้ม 0.045
สับปะรดกระป๋อง/น้ําสับปะรด 0.086
สตรอเบอร่ี. 0.049
องุ่น 0.047
กล้วย 0.104

ภาวะการขาดทองแดง

อาการทางคลินิก ในภาวะการขาดทองแดงปริมาณทองแดงในเลือด และระดับของ 
ชีรูโลพลาสมินจะต่ํากว่าปกติ โดย'ระดับ1ชีรูโลพลาสมินอาจลดลง'ร้อยละ 30 หรือมากกว่าจาก 
ค่าปกติ (King และ Keen, 1994)

อาการท่ัวไปท่ีพบเม่ือเกิดภาวะการขาดทองแดงคือ (Solomons, 1979, 1991; Herr, 
1994; King และ Keen, 1994; Milne, 1994; Percival และคณะ, 1995)

1. ภาวะโลหิตจาง จะเกิดข้ึนในระยะแรกของการขาดทองแดง โดยอาจเป็นชนิดท่ี 
เมดเลือดแดงมีขนาดปกติ (normocytic) แต่สีจางลง (hypochromic) บางครังอาจเกิด 
ภาวะโลหิตจางชนิดท่ีเม็ดเลือดแดงมีสีปกติ (normochromic) แต่เม็ดเลือดแดงมีขนาดเล็ก 
(microcytic)
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2. ภาวะกระดูกพรุน (osteoporosis) และเกิดความผิดปกติท่ีกระดูก 
โดยปลายกระดูกจะแผ่ยาวออกไป (metaphysis) และมีการแตกหัก

3. การเกิดรงควัตถุ (pigmentation) โดยเฉพาะอย่างย่ิงท่ีผิวหนังเสียไป
4. ระยะสุดท้ายจะเกิดความผิดปกติทางระบบประสาท เช่น กล้ามเน้ือตึงตัวน้อยลง 

(hypotonia) หายใจไม่ออก (apnea) การเคลือนไหวเสียไป (psychomotor retardation)

นอกจากอาการดังกล่าวข้างตัน อาการท่ัวไปท่ีพบเม่ือขาดทองแดง คือ จำนวน 
เม็ดเลือดขาวลดลง (leukopenia และ neutropenia) ทองแดงในเม็ดเลือดต่ํากว่าปกติ 
(hypocupremia) ภาวะการขาดทองแดงอย่างรุนแรง จะเกิดข้ออักเสบ (arthritis) มีโรคเก่ียวกับ 
ระบบเส้นเลือดแดง (arterial disease) การผลิตรงควัตถุเสียไป เกิดโรคเก่ียวกับกล้ามเน้ือหัวใจ 
(myocardial disease) และผลกระทบต่อระบบประสาท ภาวะการขาดทองแดงระดับกลาง 
พบอาการทางคลินิกเหมือนในระดับรุนแรง แต่ระดับของ ชีรูโลพลาสมินและทองแดงในชีรัม 
ไม่ลดลงและยังพบภาวะทนต่อน้ําตาลกลูโคส (glucose tolerance) ลดลงหรือเสียไป ระดับ 
คอเลสเตอรอลในซีรัมเพ่ิมข้ึน หัวใจเต้นผิดจังหวะ (King และ Keen, 1994; Herr, 1994)

ความผิดปกติทางชีวเคมีท่ีพบจากการขาดทองแดง ได้แก่ ทองแดงในกระแสโลหิต 
ลดลง ความเข้มข้นของซีรูโลพลาสมินลดลง จำนวนเม็ดเลือดแดงลดลง จำนวนเม็ดเลือดขาว 
ลดลง ช่วงอายุของเชลล์เม็ดเลือดแดงลดลง ปริมาณทองแดงในตับลดลง การทำงานของ 
ชุปเปอร์ออกไซด์ดีสมิวเทสในเม็ดเลือดแดงลดลง การทำงานของไลชิลออกชิเดสในเน้ือเย่ือ 
เพาะเล้ียงลดลง การทำงานของกลูตาไทโอนฝอร์ออกซิเดส ในตับลดลง แคททิโคลามีนในสมอง 
ลดลง การทำงานของโดปามีนบีตาไฮครอกชีเลส ในสมองลดลง ภาวะทนต่อน้ําตาลกลูโคสลดลง 
การทำงาน'ของ'ไทมิกแฟกเตอร!,'นซีรัมลดลง การใช้ออกซิเจนของกล้ามเน้ือหัวใจเพ่ิมข้ึน ปริมาณ 
เหล็กในตับเพ่ิมข้ึน คอเลสเตอรอลในชีรัมเพ่ิมข้ึน ภาพคล่ืนไฟฟ้าหัวใจ (electrocardiogram)
ฝลืยนไป (King และ Keen, 1994; Herr, 1994; Percival และคณะ, 1995)

มีรายงานการขาดทองแดงคร้ังแรกในทารกท่ีได้รับอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำ 
และพบว่าวัยรุ่นและผู้ใหญ่ท่ีได้รับอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำ เกิดภาวะการขาดทองแดง 
ด้วย ภาวะการขาดทองแดงในทารกพบในทารกท่ีคลอดก่อนกำหนดท่ีได้รับอาหารประ๓ทนมท่ีมี
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ปริมาณทองแดงต่ําเป็นเวลานาน การขาดทองแดงอย่างรุนแรง ส่วนใหญ่พบในทารกคลอดก่อน 
กำหนดท่ีด่ืมนมเป็นอาหารหรือได้ริบอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำ ทารกท่ีตายจาก 
ภาวะทุพโภชนาการโดยอาจมีอุจจาระร่วงร่วมด้วย ทารกท่ีผ่านการล้างไตบ่อย  ๆ ผู้ปวยท่ีได้ 
ริบอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำท่ีขาดทองแดงเป็นเวลานาน พบมีภาวะโลหิตจาง จำนวน 
เม็ดเลือดขาวลดลง ซ่ึงเป็นอาการของการขาดทองแดง (Solomons, 1991; Milne และ 
Johnson, 1993; King และ Keen, 1994; Milne, 1994)

สาเหตุที่ทำให้เกิดภาวะการขาดทองแดง

ภาวะการขาดทองแดงท่ีพบในมนุษย์เกิดจากสาเหตุหลายประการ เช่น ทารกคลอด 
ก่อนกำหนด เด็กท่ีมีภาวะทุพโภชนาการ ปัจจัยท่ีทำให้เกิดการขาดทองแดงคือ ชนิดของอาหารท่ี 
ได้ริบ การดูดซึมผิดปกติ การนำไปใช้ผิดปกติ (Milne และ Jonhson, 1993)

ปัจจัยทางคลินิกท่ีทำให้เกิดภาวะการขาดทองแดง (Chen และคณะ, 1991; Milne 
และ Jonhson, 1993; Herr, 1994; King และ Keen, 1994; Milne, 1994; Hunt และคณะ, 
1995) ได้แก่

1. ร่างกายได้ริบน้อยลง เช่น ทารกได้รับอาหารท่ีมีปริมาณทองแดงต่ํา หรือผู้ป่วย 
ได้รับอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำท่ีไม่มีทองแดง เป็นต้น

2. การดูดซึมลดลง อาจเน่ืองจากการได้ริบสังกะสีปริมาณสูงเพ่ือใช้รักษาโรค
ได้ริบอาหารท่ีมีกรดแอสคอร์บิกสูง การริบประทานสารพวกอัลคาไลน์เป็นเวลานาน มีกลุ่มอาการ 
ลำไล้สัน Menkes'Kinky-hair syndrome ได้ริบอาหารทีมีไฟเตตมาก

3. การนำทองแดงไปใช้ลดลง เช่น ในกาวะทุพโภชนาการท่ีขาดโปรตีนและพลังงาน 
และ Menkes’ Kinky-hair syndrome

4. มีการสูญเสียทองแดงมากข้ึน เช่น เป็นโรคเก่ียวกับอวัยวะในช่องท้อง (celiac 
disease) Crohn’s disease ได้รับอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำท่ีมีกรดอะมิโนสูง
โรคเกียวกับกรวยไต (nephrotic syndrome) ไฟไหม้นำร้อนลวก

5. ความต้องการทองแดงมากข้ึน เช่น ในทารกท่ีคลอดก่อนกำหนด หญิงมีครรภ์ 
และหญิงให้นมบุตร
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ภาวะเป็นพิษเนื่องจากได้รับทองแดงเกิน 

พิษเฉียบพลัน

ถ้าได้รับทองแดงโดยการรับประทานมากกว่าปกติ จะเกิดอาการคล่ืนไส้ อาเจียน 
ปวดเสียดบริเวณล้ินปี การรับประทานคอปเปอร์ซัลเฟต (copper sulfate) มากกว่า 
250 มิลลิกรัม (มีทองแดง 64 มิลลิกรัม) จะทำให้เกิดการอาเจียน การรับประทานทองแดง 
10 มิลลิกรัม ทำให้คล่ืนไส้ ปริมาณทองแดงท่ีรัปประทานแล้วอาจถึงตายได้ คือประมาณ
3.5 - 35 กรัม (King และ Keen, 1994; Milne, 1994)

พิษอ่ืนท่ีพบคือ ดีซ่าน มีเลือดออกในกระเพาะอาหาร โลหิตจางเน่ืองจาก 
เม็ดเลือดแดงแตก (hemolytic anemia) ซ่ึงเกิดจากการใช้คอปเปอร!นเตรตสำหรับ 
ทาแผลไฟไหม้ (Herr, 1994; Milne, 1994)

พิษเรื้อรัง

พิษของทองแดงเกิดจากการให้อาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำท่ีบ้าน (home TPN) 
เป็นเวลานาน การให้ทองแดงทางหลอดเลือดดำมากกว่า 0.5 มิลลิกรัม ต่อวันทำให้เกิดการสะสม 
ของทองแดงท่ีตับและทำให้ตับวาย (Herr, 1994; Milne, 1994)

วิธีวิเคราะห์หาปริมาณทองแดง

การประเมินภาวะโภชนาการของทองแดง สามารถวัดค่าได้ 2 ลักษณะ เช่นเดียวกับ 
การวัดปริมาณลังกะสีในร่างกายคือวัดค่างคงท่ี เช่น วัดปริมาณทองแดงในชีรัม เล็บ 
เมด็เลือดแดง เป็นตัน อีกวิธีหน่ึงคือ วัดค่าตามการทำงานของส่วนต่าง  ๆในร่างกาย เช่นเดียวกับ 
สังกะสี วิธีท่ีนิยมใช้ในการปร ะเมินภาวะโภชนาการของทองแดง คือการวัดปริมาณทองแดงใน 
พลาสมาหรือชีรัมโดยวัดค่าการดูดกลืนแสงโดยอะตอมด้วยสเปกโทรโฟโตมิเตอร์ เน่ืองจากเป็น 
วิธี'ท่ีมิค'วามเท่ียงตรง แม่นยำน่าเช่ือถือ เป็นวิธีท่ีสะดวก ประหยัดและรวดเร็ว (Smith และคณะ,
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1979; Solomons, 1979; Milne และ Johnson, 1993; King และ Keen, 1994; Milne, 
1994)

การหาปริมาณทองแดงในชีรัมโดยวิธี AAS มีปัจจัยเก่ียวข้องท่ีทำให้ค่าท่ีวัดได้ 
สูงหรือต่ํากว่าค่าจริงดังแสดงในตารางท่ี 6

ตารางท่ี 6 ภาวะหรือปัจจัยท่ีทำให้ปริมาณของทองแดงในซีรัมดลาดเคล่ือนจากปริมาณท่ี 
แท้จริง (Solomons, 1991; Milne, 1994)

การเปลี่ยนแปลง ภาวะ/ปัจจัยเกี่ยวข้อง

1. ปริมาณทองแดงเพ่ิมข้ึน - การปนเบ้ืเอนจากภายนอก
- การรับประทานยาเม็ดคุมกำเนิด 

หรือเอสโตรเจน
- การสูบบุหร่ี
- ติดเช้ือ, มีการอักเสบ

2. ปริมาณทองแดงลดลง - การอังเคราะห์หรือการปลดปล่อย 
ชีรูโลพลาสมินเสียไป

การให้อาหารผ่านทางเดินอาหาร (Enteral nutrition)

การให้อาหารผ่านทางเดินอาหาร (Enteral nutrition, EN) เป็นการให้สารละลาย 
ของสารอาหารเข้าทางระบบทางเดินอาหาร โดยใช้สายให้อาหาร (tube feeding) (Shike, 1994) 
เป็นวิธีการท่ีใช้เพ่ือให้อาหารแก่ผู้ปวยท่ีไม่สามารถรับประทานอาหารได้เอง หรือร่างกาย 
ไม่สามารถย่อยอาหารได้ตามปกติ การให้อาหารวิธีน้ีเป็นวิธีท่ีง่ายและปลอดภัย และอาหาร 
สำเร็จรูปท่ีให้ผ่านทางเดินอาหารมีจำหน่ายตามท้องตลาด สามารถเลือกชนิดอาหารตามข้อจำกัด 
ของการทำงานของระบบทางเดินอาหารได้ (A.S.P.E.N., 1993; Shike, 1994)
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การให้อาหารผ่านทางเดินอาหารดีกว่าการให้อาหารทางหลอดเลือด คือ การให้อาหาร 
ผ่านทางเดินอาหารจะช่วยรักษาโครงสร้างและการทำงานของระบบทางเดินอาหาร ร่างกายสามารถ 
นำอาหารไปใช!ค้อย่างมีประสิทธิภาพ เกิดภาวะติดเช้ือและภาวะแทรกช้อนทางเมแทบอสิซึมน้อย 
วิธีให้อาหารง่ายและสินเปลืองค่าใช้จ่ายน้อยกว่าการให้อาหารทางหลอดเลือด (Shils, 1994)

ประวัติความเป็'นมา

อียิปต์ เป็นประเทศแรกท่ีเร่ิมให้อาหารเข้าสู่ระบบทางเดินอาหารผ่านทางปาก 
มีการให้อาหารสวนเก็บ (nutrient enemas) แก่บุคคลท่ัวไป แพทย์ชาวกรีกให้อาหารสวนเก็บท่ี 
ประกอบด้วยไวน์ เวย ์นมและซุปจากข้าวบาร์เลย์แก,ผู้ป่วยอุจจาระร่วง

ในศตวรรษท่ี 19 นักฟิสิกส์ชาวยุโรปไดิให้อาหารและของเหลวทางทวารหนักของ 
ผู้ปวย อาหารท่ีให้คือพวกสารสกัดจากเน้ือวัว นมและวิสก้ี จนกระท่ังศตวรรษท่ี 20 จึงเลิกให้ 
อาหารทางทวารหนัก เน่ืองจาก Emhorn ช้ีให้เห็นว่าการให้อาหารทางทวารหนักเป็นการให้อาหาร 
ท่ีไม่เพียงพอกับความต้องการของร่างกาย (Shils, 1994)

ปี ค.ศ. 1598 Capivacceus แพทย์ชาววีนีเซียน (Venetian) เป็นบุคคลแรกท่ีใช้ 
สายให้อาหารแก่สัตว์ผ่านหลอดอาหารสู่กระเพาะอาหาร ปี ค.ศ. 1918 Andresen เร่ิมให้อาหาร 
เข้าทางเจจูนัม ซ่ึงเป็นท่ีแพร่หลายเน่ืองจากหลังการผ่าตัดกระเพาะอาหาร ลำไส้เล็กยังสามารถ 
ทำงานไค้ จากน้ันไค้มีการพัฒนาสูตรอาหารเพ่ิมช้ืน (Shils, 1994)

การให้อาหารผ่านทางเดินอาหารมี 2 วิธี คือ การให้อาหารโดยผ่านจมูกเข้าสู่ 
กระเพาะอาหาร (nasogastric หรือ nasoenteral) และการให้อาหารผ่านทางผนังช่องท้องโดย 
ทำการผ่าตัดสอดสายให้อาหารเข้ากระเพาะอาหาร (gastrostomy) ดูโอดินัม (duodenostomy) 
หรือ เจจูนัม (jejunostomy) บางคร้ังอาจผ่าตัดสอดสายให้อาหารเข้าหลอดอาหาร 
(esophagostorny) หรือคอหอย (pharyngostomy) (Shike, 1994)
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ข้อบ่งเในการให้อาหารผ่านทางเดินอาหาร

การให้อาหารผ่านทางเดินอาหารใช!นผู้ปวยท่ีไม่สามารถรับประทานอาหารหรือ 
รับประทานอาหารได้แต่ไม่เพียงพอ แต่ระบบทางเดินอาหารยัง สามารถย่อยและดูดซึมอาหารได้ 

ข้อบ่งช!ด้แก่ (ศูนย์โภชนบ่าบัดโรงพยาบาลดิริราช, 2536; A.S.P.E.N., 1993; 
Shike, 1994)

1. รับประทานอาหารทางปากไม่ได้ หรือไม่อยากรับประทานอาหารทางปาก
เบ่ืออาหาร

2. คล่ืนไส้ อาเจียน
3. มีการอุดตันท่ีกระเพาะอาหารหรือลำไส้เล็ก
4. แผลชอนทะลุบริเวณลำไส้เล็กตอนปลายและไส้ตรง
5. ภาวะทุพโภชนาการรุนแรงระดับ 2
6. มีความผิดปกติทางระบบประสาทหรือจิตใจ

ข้อห้ามในการให้อาหารผ่านทางเดินอาหาร (ศูนย์โภชนบำบัดโรงพยาบาลคิริราช, 2536; 
A.S.P.E.N., 1993; Skike, 1994)

1 .  ลำไส้อุดตันอย่างสมบูรณ์
2. อุจจาระร่วงอย่างรุนแรง
3. ภาวะทุพโภชนาการอย่างรุนแรง
4. ตับอ่อนอักเสบรุนแรง
5. ข้อคหรือสภาวะของระบบหลอดเลือดและหัวใจไม่คงท่ี
6. ลำไส้มีการเคล่ือนไหวน้อย
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ภาวะแทรกซ้อน (A.S.P.E.N., 1993; Shike, 1994)

ภาวะแทรกซ้อนท่ีเกิดจากการให้อาหารผ่านทางเดินอาหารส่วนใหญ่สามารถป้องกันได้ 
ภาวะแทรกซ้อนท่ีเกิดข้ึนน้ีมักเกิดจากการท่ีผู้ปวยได้รับสูตรอาหารไม่เหมาะสม การเตรียมและ 
วิธีการใหไม่ถูกต้อง ปัญหาท่ีอาจเกิดก็คือ

1. เกิดการไหลกลับของอาหาร ซ่ึงผู้ป่วยมีโอกาสหายใจเอาอาหารเข้าปอด 
เกิดการติดเช้ือได้

2. มีการปนเปีอนของแบคทีเรีย
3. คล่ืนไส้ อาเจียน พบประมาณร้อยละ 20 ของผู้ป่วยท่ีได้รับอาหาร 

ผ่านทางเดินอาหาร
4. อุจจาระร่วง พบประมาณร้อยละ 5-30 ของ ผู้ป่วยท่ีได้รับอาหาร 

ผ่านทางเดินอาหาร
5. ปัญหาเก่ียวกับทางเดินอาหาร ได้แก่ คล่ืนไส้ อาเจียน เกร็ง ท้องอืด
6. ท้องผูก พบประมาณร้อยละ 15 ของผู้ป่วยท่ีได้รับอาหารผ่านทางเดินอาหาร 

เป็นเวลานาน
7. ภาวะการ'ขาด'น้ํา พบในผู้ป่วยท่ีอุจจาระร่วง หรือได้รับสูตรอาหารท่ีมีความเข้มข้น

สูงเกินไป

การให้ฮาหารทางหลอดเลือดดำ (Parenteral Nutrition)

ปี ค.ศ.!658 เร่ิมมีการให้อาหารและเกลือแร่ต่าง  ๆ แก่ผู้ป่วยทางหลอดเลือดดำ 
ปี ค .ศ.!955 - 1956 ให้กลูโคสเข้มข้นร้อยละ 5 หรือ 10 โปรตีนไฮโดรไลเสต (protein 
hydrolysates) ไขมัน (Lipomul) เกลือแร่และวิตามิน หลังปี ค.ศ.!960 พบผลข้างเคียงจาก 
การให้ไขมันจึงเลิกใช้ ปี ค .ศ.!961 Wretlind พัฒนาตำรับไขมัน (Intralipid) ซ่ึงให้ทาง 
หลอดเลือดดำได้อย่างมีประสิทธิภาพและปลอดภัย (Shils, 1994)
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การให้อาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำ (total parenteral nutrition, TPN)
เป็นการให้อาหารแก่ผู้ป่วยทางเส้นเลือดดำในผู้ปวยท่ีไม่สามารถรับประทานอาหารได้เองหรือ 
ไม่สามารถรับประทานอาหารได้อย่างเพียงพอกับความต้องการ ร่างกายไม่สามารถย่อยหรือ 
ดูดซึมอาหารท่ีรับประทานหรือได้รับทางสายให้อาหารได้ตามปกติ จึงต้องให้อาหาร 
ทางหลอดเลือด (Shite, 1994)

ข้อบ่งใช้ (จอมจักร จันทรสกุล และคณะ, 2533; ศูนย์โภชนบำบัดโรงพยาบาลดิริราช, 2536;
A.S.P.E.N., 1993; Mason, 1994; Shils, 1994)

ผู้ป่วยท่ีได้รับอาหารท้ังหมดทางหลอดเลือดดำ มักมีภาวะทุพโภชนาการมาก่อน 
เน่ืองจากการติดเช้ือหรือสาเหตุอ่ืน  ๆ ข้อบ่งใช้เหมือนกับการให้อาหารผ่านทางหลอดเลือด แต่สิง 
ท่ีใช้แยกว่าจะให้อาหารโดยวิธีไหน พิจารณาจากการทำงานของลำไส้ว่ายังปกติหรือไม่ ถ้าลำไส้ 
ทำงานผิดปกติจึงจะให้อาหารผ่านทางหลอดเลือด ภาวะท่ัวไปท่ีให้อาหารทางหลอดเลือด ได้แก่

1. การดูดซึมผิดปกติอย่างรุนแรง และการให้ของเหลวรวมท้ังเกลือแร่ทางปากยังไม่ 
เพียงพอ ตัดกระเพาะอาหารบางส่วน ลำไส้อักเสบเร้ือรังเน่ืองจากฉายรังสี ลำไส้อักเสบรุนแรง 
แผลชอนทะลุบริเวณลำไส้เล็ก ซ่ึงการให้อาหารผ่านทางเดินอาหารไม่ได้ผล เป็นโรคท่ีทำให้วิลลัส 
ฝ่อไม่สามารถดูดซึมอาหารได้

2. ร่างกายไม่สามารถย่อยอาหารได้ เช่น อาเจียน การเคล่ือนไหวของลำไส้ผิดปกติ
3. ทารกคลอดก่อนกำหนดและน้ําหนักต่ํากว่าปกติ
4. ภาวะเมแทบอสิซึมสูงกว่าปกติโดยท่ีการให้อาหารผ่านทางเดินอาหารยังให้ 

สารอาหารแก่ร่างกายไม่พอ เช่น แผลไฟไหม้ ติดเช้ือ เป็นต้น
5. มะเรืงลำไส้
6. กระเพาะอาหารไม่ทำงาน
7. ตับอ่อนอักเสบ
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ภาวะแทรกซ้อน (จอมจักร จันทรสกุล และคณะ, 2533; ShiJs, 1994; Mason, 1994)

การให้อาหารทางหลอดเลือดดำอาจทำให้เกิดภาวะแทรกช้อน คือ
1. ติดเช้ือ ถ้าการผสมสารอาหารไม่ปลอดเช้ือโรค
2. ภาวะแทรกช้อนจากเมแทบอลิชึม เช่น ระดับกลูโคสในเลือดสูงช้ืน ภาวะขาดน้ํา 

ขาดแร่ธาตุเล็กน้อย แคลเซียมในเลือดต่ํา หมดสติเน่ืองจากกลูโคสมากเกินไป
3. ภาวะแทรกช้อนเน่ืองจากการสอดสายให้อาหาร หรือการดูแล เช่น เลือดแข็งตัว 

(thrombosis) ติดเช้ือ สารอาหารหยุดไหล เกิดก้อนเลือดท่ีปลายสายให้อาหาร อากาศร่ัว
เข้าปลายสายอุดตันการไหลของเลือด (air embolism)
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