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บทที่ 2

ทบทวนวรรณกรรม

 การศึกษาระดับสังกะสีในเลือดและอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวย
ผูใหญที่ไดรับ TPN ณ โรงพยาบาลสงขลานครินทร ผูวิจัยไดทบทวนเอกสารงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
โดยมีรายละเอียดดังนี้

- หลักการพื้นฐานของการให TPN ในผูใหญ
- คณุสมบัติของสังกะสีและความสํ าคัญของสังกะสีในผูปวยผูใหญที่ไดรับ TPN รวม

ทัง้อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN
- การปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า
- การติดตามระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN รวมทั้งปจจัยที่มีผลตอการเปลี่ยน

 แปลงของระดับสังกะสีในเลือดและขอจํ ากัดในการตรวจวัดระดับสังกะสีในเลือด

หลกัการพื้นฐานของการใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าในผูใหญ

1.   ประเภทของการใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า

การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบงไดเปน 2 ประเภท (วชัิย ตันไพจิตร, 2519)

     1.1  การใหอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบบบางสวน เปนวิธีใหสารอาหารเสริมใน     
ผูปวยที่ไดอาหารทางปาก หรือทางสายอาหารอยูแลว แตไมเพียงพอ

     1.2  การใหอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบบสมบูรณ เปนวิธีการที่ใหสารอาหารที่
ครบถวนตามที่รางกายตองการเมื่อผูปวยไดอาหารทางหลอดเลือดดํ าเทานั้น
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2.  วิธีการใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบบสมบูรณ (Mattox, 2002)

2.1 การใหทางหลอดเลือดดํ าสวนปลาย (peripheral parenteral nutrition; PPN) เปน
การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าสวนปลาย เชน แขน ซ่ึงวิธีนี้ใชเฉพาะกรณีที่ผูปวยกินอาหาร
ทางปาก หรือไดรับจากทางเดินอาหารไมเพียงพอ ผูปวยไมจํ ากัดปริมาณของเหลว หรือผูปวยที่  
คาดวาจะให TPN ไมเกิน 7-10 วัน

2.2 การใหทางหลอดเลือดดํ าสวนกลาง (central parenteral nutrition; CPN) เปนการ
ใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าที่มีความเขมขนของสารอาหารในปริมาณสูง และเปน hypertonic 
solution การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าสวนกลางจะใชกับผูปวยที่ตองให TPN นานกวา         
7-10 วนั ทีต่องการสารอาหารในปริมาณมาก หรือผูที่ใหทางหลอดเลือดดํ าสวนปลายไมได

3.  การประเมินภาวะโภชนาการ  (สวนิต อองรุงเรือง และลัดดา เหมาะสุวรรณ, 2536; 
Chessman and Teasley-Strausburg, 2002)

การประเมินภาวะโภชนาการ มีวัตถุประสงคเพื่อประเมินความรุนแรงของการขาด   
สารอาหารและเพื่อติดตามประสิทธิภาพของการใหโภชนบํ าบัด การประเมินภาวะโภชนาการมี
หลักการสํ าคัญ คือ การวัดโดยตรงที่ตัวผูปวย ไดแก การวัดสวนตาง ๆ ของรางกาย (anthropometric 
measurements) การประเมินทางคลินิก (clinical assessment) การตรวจวัดทางชีวเคมี (biochemical 
assessment) และการตรวจวัดทางออม ไดแก การศึกษาปริมาณอาหารที่บริโภค (dietary 
assessment)

         3.1  การวัดสวนตาง ๆ ของรางกาย (anthropometric measurements)
          การตรวจวัดภาวะโภชนาการดวยวิธีนี้มีขอจํ ากัด คือ ไมสามารถบอกชนิดของสาร
อาหารที่ขาดอยางเฉพาะเจาะจงได และตองอาศัยคาอื่นมาประกอบกันเพื่อใหไดขอมูลที่บงชี้ถึง
ความผิดปกติได การประเมินดวยวิธีนี้ ไดแก

                   3.1.1  นํ ้าหนักและสวนสูง (weight & height): เปรยีบเทียบกับนํ้ าหนักมาตรฐาน
หรือคํ านวณจาก % ideal body weight (IBW) ดังนี้
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ผูชาย : IBW (kg) = 50 + (2.3 x height in inches over 5 ft)
ผูหญิง :          IBW (kg) = 45.5 + (2.3 x height in inches over 5 ft)

      เด็ก (1-18 ป) : IBW (kg) = [(height in cm)2 x 1.65] / 1000

ตารางที ่2  แสดงภาวะโภชนาการโดยการตรวจวัดนํ้ าหนักและสวนสูง

ภาวะโภชนาการ
ABW∗ 90-120% IBW†

ABW 80-90% IBW
ABW 70-79% IBW
ABW ± 69% IBW

ปกติ
ทพุโภชนาการระดับเล็กนอย
ทพุโภชนาการระดับปานกลาง
ทพุโภชนาการระดับรุนแรง

ที่มา: Chessman and Teasley-Strausburg, 2002
       ∗ABW = actual body weight; †IBW = ideal body weight

                             3.1.2  ดชันีมวลกาย (Body Mass Index; BMI)

ค ํานวณจากสูตร  BMI = นํ ้าหนักตัวเปนกิโลกรัม / สวนสูงเปนเมตรยกกํ าลังสอง

โดย WHO Western Pacific Region รวมกับ International Association for the Study of 
Obesity และ International Obesity Task Force ไดมกีารกํ าหนดเกณฑการแบงประเภทของนํ้ าหนัก
โดยใชดัชนีมวลกายในคนเอเซียนเมื่อเดือนกุมภาพันธ ค.ศ. 2000 (จุฑามณี สุทธิสีสังข, 2544)  
แสดงดังตารางที่ 3
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ตารางที ่3   เกณฑการแบงประเภทของนํ้ าหนักโดยใชดัชนีมวลกายในคนเอเซียน (WHO 2000)

ประเภทของนํ้ าหนัก ดชันีมวลกาย (กิโลกรัมตอเมตร2)
นํ ้าหนักตํ่ ากวาปกติ
นํ ้าหนักปกติ
นํ ้าหนักมากกวาปกติ
       เสี่ยงตอการเกิดโรคอวน
       โรคอวนระดับที่ 1
       โรคอวนระดับที่ 2

< 18.5
18.5 - 22.9

> 23
23 -24.9
25 - 29.9

> 30

ที่มา: จุฑามณี สุทธิสีสังข, 2544

                             3.1.3  การตรวจวัดไขมันใตผิวหนัง (Triceps skin fold thickness; TSF) เสนรอบ
วงแขน (Mid-arm circumference; MAC) และช้ันกลามเนื้อ (Mid-arm muscle circumference; 
MAMC) แสดงดังตารางที่ 4

ตารางที่ 4  คามาตรฐานของไขมันใตผิวหนัง เสนรอบวงแขนและชั้นกลามเนื้อ

การวัด คามาตรฐาน
ชาย                                   หญิง

การตรวจวัดไขมันใตผิวหนัง (มิลลิเมตร)
เสนรอบวงแขน (เซนติเมตร)
ช้ันกลามเนื้อ (เซนติเมตร)

12.5                                  16.5
              29.3                                  28.5
              25.3                                  23.2

ที่มา: สวนิต อองรุงเรือง และ ลัดดา เหมาะสุวรรณ, 2536
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                        3.2  การตรวจวัดทางชีวเคมี (biochemical assessment)

โปรตีนในรางกายประกอบดวย lean body mass รวมถึง skeleton muscle, somatic 
protein compartment และ functional protein (circulating proteins, visceral protein compartment) 
ดังนั้นนอกจากการคํ านวณจากนํ้ าหนัก และชั้นกลามเนื้อแลวยังสามารถใชคาทางชีวเคมีเหลานี้
ประเมิน ไดแก

3.2.1   creatinine height index (CHI) อาศัยคา creatinine ซ่ึงเปน metabolic end
point ของ creatine ซ่ึงเปน complex molecule ทีสั่งเคราะหในตับและมีมากในกลามเนื้อ โดย CHI 
ไดจากการตรวจวัดระดับ urinary creatinine ในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง เทยีบกับคาของคนปกติที่มีสวน
สูงเทากัน คา CHI ทีไ่ดควรมากกวา 0.9 ผูที่มีการขาดโปรตีนระดับปานกลาง มีคา CHI 0.6-0.8 และ
ในผูที่มีการขาดโปรตีนระดับรุนแรง มีคา CHI นอยกวา 0.6

3.2.2   การตรวจวัด visceral protein เปนการตรวจวัดความเขมขนของ  serum
transport protein ทีสั่งเคราะหจากตับ โดยถือวาหาก serum protein ตํ ่าแสดงถึงภาวะทุพโภชนาการ
ซ่ึงสะทอนถึง hepatic protein synthesis mass และ protein mass ของอวยัวะภายในอื่น ๆ เชน หัวใจ 
ปอด ไต และ ลํ าไส สํ าหรับการประเมินภาวะโภชนาการโดยการตรวจวัด visceral protein       
แสดงดังตารางที่ 5

ตารางที่ 5  แสดงภาวะโภชนาการโดยการตรวจวัด visceral protein

1. Albumin  (คาครึ่งชีวิต 18-20 วัน) ขาดโปรตีนเล็กนอย, 3.0-3.4 g/dl
ขาดโปรตีนปานกลาง, 2.5-2.9 g/dl
ขาดโปรตีนรุนแรง, นอยกวา 2.5 g/dl

2. Transferrin (คาครึ่งชีวิต 8 วัน) ขาดโปรตีนเล็กนอย, 150-250 mg/dl
ขาดโปรตีนปานกลาง, 100-150 mg/dl
ขาดโปรตีนรุนแรง, นอยกวา100 mg/dl

3. Prealbumin (คาครึ่งชีวิต  1-2 วัน) นอยกวา 15 mg/dl
4. Retinol binding protein (คาครึ่งชีวิต 12 ช่ัวโมง) คาปกติ 2.6-7.6 mg/dl

ที่มา: Chessman and Teasley-Strausburg, 2002
         อมรรัตน จงสวัสดิ์วรกุล, 2541
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                        3.3  การตรวจวัดความไวของภูมิคุมกัน (immunologic test) ในภาวะทุพโภชนาการ
จะกดการตอบสนองของภูมิคุมกัน ซ่ึงอาจตรวจสอบโดย

                                3.3.1  วัดระดับ total lymphocyte count (1500 – 4000/ลบ.มม.) เปนการนับ
จํ านวน lymphocyte ในเลือดทั้งหมดในผูปวยที่มีทุพโภชนาการ โดยเฉพาะการขาดโปรตีนจะมี
ระดับ total lymphocyte count ตํ่ า

                                3.3.2 ทดสอบความไวของภูมิคุมกันทางผิวหนัง (delayed hypersensitivity 
response; DHR) โดยการฉีดแอนติเจน เชน PPD และ candida เปนตน ในผูที่มีภาวะทุพโภชนาการ
จะมีการตอบสนองนอยหรือไมมีเลย

                        3.4  การประเมินทางคลินิก (clinical assessment)

การตรวจวัดทางคลินิก มีขอมูลที่ตองพิจารณา ไดแก การบริโภคอาหารในชวงเวลา      
ที่ผานมา (dietary history) ขอมูลเกี่ยวกับโรคที่เปนอยู (medical history) การตรวจรางกาย           
เพือ่ประเมินการทํ างานของอวัยวะตาง ๆ  (physical examination) และอาการแสดงของการขาด
อาหาร เชน ผมหลุดรวง แกม และขมับตอบ จากการสูญเสีย fat pad กลามเนื้อลีบ ผิวหนังอักเสบ 
เปนตน

การประเมินทางคลินิกจะสัมพันธกับ objective evaluations เมื่อใชการประเมินทาง
คลินกิ อยางเดียวในการหา nutrition-related disease จะเรียกวา subjective global assessment (SGA) 
สวน objective evaluations สามารถใชเสริมกับ SGA เพื่อใหสามารถบอกระดับความรุนแรง       
ของภาวะทุพโภชนาการ และ end organ changes ทีเ่กดิจากภาวะทุพโภชนาการไดชัดเจนขึ้น

อยางไรก็ตามพบวาการตรวจวัดภาวะโภชนาการแตละวิธีจะมีผลกระทบจากปจจัยของ
ผูปวยซ่ึงมีตอการแปลผลได ดังนั้นอาจตองใชหลายวิธีในการประเมินรวมกัน สํ าหรับโรงพยาบาล
สงขลานครินทรมีวิธีการประเมินภาวะโภชนาการ แสดงดังตารางที่ 6
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ตารางที่ 6  แสดงวิธีการประเมินภาวะโภชนาการของโรงพยาบาลสงขลานครินทร

ตวัแปรในการประเมิน mild
malnutrition

moderate
malnutrition

severe
malnutrition

Serum albumin (mg/dl) 3-3.5 2.1-2.9 < 2.1
Serum transferrin (µmol/L) 17-20 11-17 < 11
Total lymphocyte count (cells/µL) < 1800-1501 1500-900 < 900
Body mass index (kg/m2) > 20.0 17.51-20.0 < 17.5

4.  ขอบงใชในการให TPN ในผูใหญ

         4.1  ผูที่ไมสามารถดูดซึมสารอาหารจากทางเดินอาหารได (Mattox, 2002)
                               4.1.1  มกีารตัดลํ าไสเล็กออกจํ านวนมาก (massive small bowel resection)
                               4.1.2  intractable vomiting และคาดวาไมสามารถรับอาหารจากทางเดินอาหาร
ไดมากกวา 5-7 วัน
                               4.1.3  ทองเสียอยางรุนแรง
                               4.1.4  inflammatory bowel disease เชน Crohn’s disease, ulcerative colitis
                               4.1.5  bowel obstruction

                        4.2 ผูปวยมะเร็งที่มีภาวะทุพโภชนาการอยางรุนแรง หรือไดรับการรักษาดวยยา  
ตานมะเร็ง (antineoplastic therapy) การรกัษาดวยการฉายแสง (radiation therapy) การปลูกถาย    
ไขกระดูก (bone marrow transplantation) และทางเดินอาหารผิดปกติจนไมสามารถรับอาหารทาง
ปาก หรือจากทางเดินอาหารไดเกินกวา 7 วัน

4.3  ตบัออนอักเสบระดับปานกลางถึงรุนแรง และคาดวาไมสามารถรับอาหารจาก
ทางเดนิอาหารได 5-7 วัน โดยเฉพาะเมื่อผูปวยไมสามารถกินทางปากได และเมื่อไดรับอาหารจาก
ทางเดินอาหารแลวมีอาการปวดทองอยางรุนแรง มีอาการทองมาน หรือมี fistula output ออกมา

4.4  ภาวะทพุโภชนาการอยางรุนแรง เมื่อคาดวาทางเดินอาหารทํ างานไมได 5–7 วัน

                        4.5  ภาวะวิกฤติที่มี catabolism ระดับปานกลางถึงรุนแรง  เมือ่คาดวาทางเดินอาหาร
ท ํางานไมได 5-7 วัน โดยอาจมี หรือไมมีภาวะทุพโภชนาการรวมดวย



                                                                                                                                                                                         16

                        4.6  อวยัวะ เชน ตับ ไต ทางเดินหายใจลมเหลว และมี catabolism ระดับปานกลาง
ถึงรุนแรง เมื่อไมสามารถใหอาหารจากทางเดินอาหารได โดยอาจมีหรือไมมีภาวะทุพโภชนาการ
รวมดวย

                        4.7  มภีาวะทุพโภชนาการกอนผาตัด เมือ่ทางเดินอาหารไมทํ างานและไมสามารถผา
ตดัไดภายใน 7 วัน

                        4.8  การกินอาหารผิดปกติ เชน ผูที่เปน anorexia nervosa

                        4.9  hyperemesis gravidarum เปนการอาเจียนอยางรุนแรงในขณะตั้งครรภ

5.  ขอพิจารณาดานโภชนาการในการให TPN  ในผูใหญ

       ความตองการของสารอาหารที่ผูปวยควรไดรับโดยการใหอาหารทางหลอดเลือดดํ า    
ไมแตกตางจากวิธีที่ไดทางปาก กลาวคือ ควรไดรับสารอาหารทั้ง 6 อยาง ไดแก คารโบไฮเดรต    
ไขมัน โปรตีน วิตามิน เกลือแร และนํ้ า (วชัิย ตันไพจิตร, 2519) โดยมีรายละเอียดของสารอาหาร   
ทีใ่หในการให TPN ดงันี้

         5.1  ความตองการพลังงานและโปรตีนในผูใหญ (energy and nitrogen requirements)

                             5.1.1 การคํ านวณความตองการพลังงาน และโปรตีนในผูใหญแสดง ดังตารางที่ 7
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ตารางที่ 7  การคํ านวณความตองการพลังงานและโปรตีน

Maintenance Moderate stress Severe stress

Caloric requirements
25 - 30 kcal/kg/day
Protein requirement
1.0 - 1.2 g/kg/day
protein restricted: 0.5 – 0.8 g/kg/day
Nonprotein calorie to nitrogen ratio
:Protein (g) / 6.25 = Nitrogen (g)
200-300:1

Elective surgery
Peritonitis
Soft tissue trauma
Malnutrition
Renal failure
Respiratory failure
Pancreatitis
Dialysis

30-40 kcal/kg/day

1.3-1.4 g/kg/day

150:1

Extensive burns
Multiple long fractures
Close head injury
Major sepsis
Multiple trauma
Multiple organ failure

40-45 kcal/kg/day

1.5-2.0 g/kg/day

< 100:1

ที่มา: Meguid, et  al., 1996

                            5.1.2 การคํ านวณความตองการพลังงานพื้นฐานที่รางกายใชในขณะที่นอน       
พกัผอนโดยไมมีภาวะ stress  (basal energy expenditure; BEE) จากสูตรสมการ Harris-Benedict 
(สวนิต อองรุงเรือง, 2536) ดงันี้

BEE (ผูหญิง) = 655 + (9.6 x นํ ้าหนักตัว) + (1.8 x ความสูง) – (4.7 x อายุ)
BEE (ผูชาย) = 66 + (13.7 x นํ ้าหนักตัว) + (5 x ความสูง) – (6.8 x อายุ)
หมายเหตุ : นํ ้าหนักเปนกิโลกรัม, ความสูงเปนเซนติเมตร, อายุเปนป
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ดงันั้นความตองการพลังงานทั้งหมด (total energy expenditure; TEE)  ค ํานวณดังนี้

TEE = BEE x activity factor x stress factor

โดย activity factor สํ าหรับ ผูปวยที่นอนอยูเฉพาะบนเตียง คือ 1.2
      ผูปวยที่เดินไปมาได คือ 1.3

stress factors แสดงในตารางที่ 8

ตารางที่ 8  แสดง stress factor

Condition Stress factor
Well nourished, unstressed
Burned

1. 0%-20% BSA∗

2. 20%-40% BSA
3. > 40% BSA

“Burn shock” period of “resuscitation”
Burned (after successful grafting)
Septic (acute phase)

4. Normotensive
5. Hypotensive

Septic (recovery)
Multiple trauma (acute phase)

6. Normotensive
7. Hypotensive

Multiple trauma (recovery)

1.0

1.2-1.5
1.5-2.0
1.8-2.5

0.5
1.0-1.3

1.2-1.7
0.5
1.0

1.1-1.5
0.8-1.0
1.0-1.2

ที่มา: Meguid, et al., 1996
         ∗ BSA = body surface area
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    5.2  ความตองการคารโบไฮเดรต (Mattox, 2002)

         คาร โบไฮเดรตส วนใหญอยู  ในรูปของเดกซ โทรสโมโนไฮเดรท  (dextrose 
monohydrate) โดยเดกซโทรส 1 กรัม ใหพลังงาน 3.4 แคลอรี เมื่อไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํ า    
รางกายจะสามารถออกซิไดซเดกซโทรสไดในอัตรา 4-7 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/นาที หากไดรับมาก
เกินไปจะก อให  เกิดภาวะแทรกซ อนต าง ๆ  เช น  ภาวะนํ้  าตาลในเลือดสูง  การสราง
คารบอนไดออกไซดมากเกินไป เปนตน ดังนั้นสวนใหญแลวจะแนะนํ าใหใชเดกซโทรสไมเกิน     
5 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/นาที

                       5.3  ความตองการไขมัน  (Mattox, 2002)

          ใน Intravenous lipid emulsion (IVLE) มกัเปน soybean oil หรือ soybean oil ผสมกับ 
safflower oil โดยมี egg phospholipid เปน emulsifier และ glycerol เปนตัวปรับ isotonic ซ่ึงใน      
1 มิลลิลิตร ของ 10 % lipid emulsion ใหพลังงาน 1.1 แคลอรี/มิลลิลิตร สวน 20 % lipid emulsion 
ใหพลังงาน 2 แคลอรี/มิลลิลิตร นอกจากไขมันจะเปนแหลงใหพลังงานแลวยังปองกันการขาดกรด
ไขมันจํ าเปน โดยใหไลโนเลอิครอยละ 2-5 ของแคลอรีทั้งหมด ซ่ึงในผูใหญมักให IVLE ประมาณ 
100 กรัม/สัปดาห หากตองการพลังงานจากไขมันสามารถให IVLE ไมเกิน 2.5 กรัม/กิโลกรัม/วัน 
หรือไมเกินรอยละ 60 ของแคลอรีทั้งหมด
 
    5.4  ความตองการอิเล็กโตรไลทสํ าหรับการให TPN ในผูใหญ แสดงดังตารางที่ 9

     5.5  ความตองการนํ้ า (Chessman, et al., 2002)

 ความตองการนํ้ าในผูใหญขึ้นกับหลายปจจัยโดยทั่วไปประมาณ 30-35 มิลลิลิตร/
กโิลกรัม หรือคํ านวณจากพลังงานที่ตองการ คือ 1 มิลลิลิตร/แคลอรี และตองปรับปริมาณนํ้ าหาก
สภาวะของผูปวยที่มีผลตอนํ้ าเปลี่ยนแปลง เชน ไขสูง อาเจียน ทองเสีย ผูปวยไตวาย หรืออยูใน
ภาวะบวม
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ตารางที่ 9  แสดงปริมาณของอเิล็กโตรไลทสํ าหรับการให TPN ในผูใหญ

อิเล็กโตรไลท ความตองการ / วัน (mEq)
โซเดียม

โปแตสเซียม
คลอไรด
แคลเซียม
ฟอสเฟต
แมกนีเซียม
ซัลเฟต
อะซีเตท
กลูโคเนต

60 - 150
60 - 100
50 - 150
10 -15
30-90
16-24
16-24
40-75
10-15

ที่มา: ปรีชา นิมิตพงษพันธ, 2536

                       5 .6   ความต องการวิตามินและแร ธาตุปริมาณนอยสํ  าหรับการให   TPN                
แสดงดังตารางที่ 10

ตารางที่ 10  แสดงปริมาณของวิตามินและแรธาตุปริมาณนอยสํ าหรับการให TPN ในผูใหญ

วิตามินและ แรธาตุปริมาณนอย ปริมาณความตองการ / วัน
วติามินที่ละลายในไขมัน

วิตามินเอ
วิตามินดี
วิตามินอี

วติามินที่ละลายในนํ้ า
วติามินบีหนึ่ง
วิตามินบีสอง
วิตามินบีสาม

3300 ยูนิต
200 ยูนิต
10 ยูนิต

3 มิลลิกรัม
3.6 มิลลิกรัม
40 มิลลิกรัม
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ตารางที่ 10  (ตอ)

วิตามินและแรธาตุปริมาณนอย ปริมาณความตองการ / วัน
วิตามินบีหา
วติามินบีหก

วิตามินบีสิบสอง
กรดโฟลิค
ไบโอติน
วิตามินซี
วิตามินเค

แรธาตุปริมาณนอย
สังกะสี
ทองแดง
แมงกานีส
โครเมียม

15 มิลลิกรัม
4 มิลลิกรัม

5 ไมโครกรัม
400 ไมโครกรัม
60 ไมโครกรัม
100 มิลลิกรัม

0.7-2.5 มิลลิกรัม

2.5-4.0 มิลลิกรัม
0.5-1.5 มิลลิกรัม
0.15-0.8 มิลลิกรัม
10-15 ไมโครกรัม

ที่มา: Chessman, et al., 2002

6.  ภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นจากการให TPN
     

ภาวะแทรกซอนจากการให TPN แบงเปน 2 กลุม คือ mechanical และ metabolic 
(ปรีชา นิมิตพงษพันธ, 2536)

     6.1  mechanical complication

6.1.1 ผลแทรกซอนของการทํ าหัตถการ subclavian catheterization ซ่ึงไดแก
การใส catheter ผิดตํ าแหนง, แทงเขาเสนเลือด artery, catheter อุดตัน, pneumothorax, thrombosis 
และ air embolism เปนตน

6.1.2 catheter sepsis สาเหตุเกิดจากเชื้อราหรือเชื้อแบคทีเรียเขาไปตามสาย
สวน หรืออาจเกิดจาก systemic infection กไ็ด สามารถปองกันไดโดยปฏิบัติตามขั้นตอนการดูแล 
catheter inlet อยางเครงครัด และหากไดรับการวินิจฉัยวาเกิด catheter sepsis ควรมีการดึงสายออก
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                        6.2  metabolic complication อาจแบงออกเปน 5 กลุม แสดงดังตารางที่ 11

ตารางที่ 11  แสดงภาวะ metabolic complication แนวทางการแกไขและปองกันในผูปวยที่ไดรับ
                   TPN

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
1. จากเมตาบอลิซึมของกลูโคส
     1.1 นํ้ าตาลในเลือดสูง
     (serum glucose > 200 mg %
      urine sugar > +2)

     1.2 Hyperosmolar non-
           ketotic coma

     1.3 นํ้ าตาลในเลือดตํ่ า

     1.4  การสรางคารบอนไดออก-
            ไซดมากเกินไป

2. จากเมตาบอลิซึมของโปรตีน
     2.1 แอมโมเนียในเลือดสูง

- ไดรับมากเกินไป
- อัตราเร็วเกินไป
- ผูปวยเบาหวาน
- ผูปวยติดเชื้อ, stress

- ไดรับมากเกินไป ทํ าให
เกิด hyperglycemia,
glycosuria, ขาดนํ้ า

- หยุดให TPN ทันที

- ไดรับคารโบไฮเดรต
ปริมาณมากเกินไป

- เกดิจากการไดรับ
โปรตีนในรูป protein
hydrolysate

- เติม insulin
- ลดปริมาณการให

- ลดอัตราการให
- ให NSS หรือ ½ NSS,

insulin ขนาดพอเหมาะ

- คอย ๆ ลดอัตราเร็ว หรือ
ให 10 % dextrose
solution แทน

- ลดปริมาณที่ไดรับลง
- ปรับใหแคลอรีที่ไดจาก

ไขมัน และคารโบไฮ-
เดรตมีความสมดุลกัน

- ปจจุบันโปรตีนเปนชนิด
      crystalline amino acid   
      จงึไมเกิดปญหา
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ตารางที่ 11  (ตอ)

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
     2.2 Azotemia

3. จากเมตาบอลิซึมของไขมัน
     3.1 ไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง
(serum triglyceride > 200 mg %)

4. ความผิดปกติของอิเล็กโตรไลท
    4.1 โซเดียมในเลือดตํ่ า

    4.2 โซเดียมในเลือดสูง

    4.3 โปแตสเซียมในเลือดตํ่ า

    4.4 โปแตสเซียมในเลือดสูง

- ไดรับโปรตีนมากเกินไป

- ไดรับ IVLE มากเกินไป
หรืออัตราเร็วเกินไป

- stress, pancreatitis

- มีการสูญเสียโซเดียมทาง
ระบบทางเดินอาหารมาก
เกินไป

- TPN มี osmolality สูง
- ไดรับนํ้ าจาก TPN มาก

เกินไป

- ภาวะขาดนํ้ า

- ไดรับไมเพียงพอ
- ผูปวยอยูในภาวะ

anabolic

- ผูปวยไตวาย
- ภาวะ metabolic acidosis
       ไดรับไมเพียงพอ

- ลดปริมาณหรืออัตราเร็ว
- ควบคุม NPC:N ratio

ใหอยูระหวาง 150-
        200:1

- ลดปริมาณหรืออัตราเร็ว
ของ IVLE

- แกไขตามสาเหตุ

- เพิ่มการใหสารนํ้ า
- ลดปริมาณโซเดียม

- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ
- แกไขภาวะ acidosis
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ตารางที่ 11  (ตอ)

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
     4.5  ฟอสเฟตในเลือดตํ่ า

     4.6  ฟอสเฟตในเลือดสูง

     4.7 แคลเซียมในเลือดตํ่ า

     4.8 แคลเซียมในเลือดสูง

     4.9 แมกนีเซียมในเลือดตํ่ า

     4.10 แมกนีเซียมในเลือด
             สูง

5.  ความผิดปกติอ่ืน ๆ
     5.1 ความผิดปกติของตับ

- ไดรับยาลดกรด
- ผูปวย alcoholism

- ผูปวยไตวาย

- ไดรับไมเพียงพอ
- ระดับ albumin ตํ่ า
- ผูปวยไตวาย

- ผูปวยมะเร็ง
- ภาวะขาดนํ้ า

- ไดรับไมเพียงพอ
- ผูปวยทองเสีย

- ผูปวยไตวาย
- ไดรับมากเกินไป

- ไดรับคาร โบไฮเดรตมาก
เกินไป

- ขาดกรดไขมันจํ าเปน
- ไดรับพลังงานมากเกินไป

- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ

- ปรับระดับแคลเซียม
       เมื่อระดับ albumin ตํ่ า
- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ
- เพิ่มการใหสารนํ้ า

- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณคารโบไฮ-
       เดรตลง และทดแทน
       ดวยไขมัน
- ลดพลังงานที่ไดรับให

อาหารทางระบบทาง
       เดนิอาหารใหเร็วที่สุด
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ตารางที่ 11  (ตอ)

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
  5.2 ขาดสังกะสี

       5.3 ขาดทองแดง

- ไดรับ TPN นาน และไม
ไดรับการเสริมสังกะสี

- ไดรับไมเพียงพอ

- ไดรับ TPN นาน และไม
ไดรับการเสริมทองแดง

- ไดรับไมเพียงพอ

- เสริมสังกะสีในขนาด
ทีแ่นะนํ า

-  เ ส ริ ม ท อ ง แ ด ง ใ น
ขนาดที่แนะนํ า

ที่มา: ปรีชา นิมิตพงษพันธ, 2536; โพยม วงศภูวรักษ, 2544; Mattox, 2002

คณุสมบัติของสังกะสีและความสํ าคัญของสังกะสีในทางคลินิก

1.  การดูดซึมของสังกะสี (absorption)

       สังกะสีดูดซึมไดดีที่ลํ าไสเล็กสวนดูโอดีนัม และเจจูนัม โดยกลไก active transport ซ่ึง
ตองอาศัย low molecular weight ligand เปนตัวพาสังกะสีเขาไปในเซลลของลํ าไส สํ าหรับสารที่
เปนตัวพา ไดแก สารจํ าพวก amino acid, picolinic acid, polypeptides, PGE2, citric acid เปนตน
อยางไรก็ตามปจจุบันยังเปนที่ถกเถียงอยูวาเปนสารตัวใดแน หลังจากเขาสูเซลลของลํ าไสสังกะสี
สวนหนึ่งจับอยู กับ metallothionein ซ่ึงเชื่อวาเปนตัวควบคุมปริมาณการดูดซึมของสังกะสี          
และสามารถสรางขึ้นโดยการไดรับสังกะสีทางปากหรือการฉีดเขาไป สํ าหรับปริมาณการดูดซึม
ของสงักะสทีีไ่ดรับจากอาหารจะมีชวงตั้งแตรอยละ 20-80 แตจากการศึกษาสวนใหญมีคาระหวาง    
รอยละ 20–30 จากการศึกษาเกี่ยวกับการดูดซึมของสังกะสีโดยใช isotope (65Zn) พบวาภายใน 15 
นาทีจะตรวจพบสังกะสีในพลาสมา และจะมีระดับสังกะสีสูงสุดภายใน 2-4 ช่ัวโมงหลังไดรับ
สังกะสี สวนหนึ่งของสังกะสีเขาไปอยูในนิวเคลียส และอีกสวนหนึ่งเขาสูกระแสโลหิตระบบ 
portal ไปสูตับ ณ ที่นี้ สังกะสีจะจับกับตัวพา คือ albumin หรือ transferrin กระบวนการดูดซึม
สังกะสีแสดงดังรูปที่ 1 (Aggett, et al., 1979; Walravens, 1979; เอมอร อุดมเกษมาลี, 2529; 
Solomons, 1982; Cousins, 1985; Solomons, 1991)
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รูปที่ 1  แสดงการดูดซึมของสังกะสี
ที่มา: Cousins, 1985

2.  การกระจายของสังกะสี (distribution)

       ในรางกายทั้งหมดของผูใหญนํ้ าหนัก 70 กิโลกรัมมีสังกะสี 1.4 ถึง 2.3 กรัม สวนใหญ
จะอยูภายในเซลล อวัยวะที่มีสังกะสีในความเขมขนสูง ไดแก  ตอมลูกหมาก นํ้ าอสุจิ และสวน   
ตาง ๆ ของนัยนตา โดยมีปริมาณสังกะสีมากกวา 500 ไมโครกรัม/กรัม นอกจากนี้ในผม เล็บ         
ผิวหนงัและกระดูก จะมีปริมาณสังกะสี 90-250 ไมโครกรัม/กรัม สํ าหรับตับ ไต ตับออน มีปริมาณ
สังกะสี 140-230 ไมโครกรัม/กรัม สังกะสีที่อยูในเลือดมีประมาณรอยละ 0.1 ของสังกะสีทั้งหมด 
สวนใหญจะอยูในเม็ดเลือดแดงรอยละ 75-88 (10-14 ไมโครกรัม/กรัม) อยูในพลาสมารอยละ      
12- 20 อยูในเม็ดเลือดขาวรอยละ 3 ซีร่ัมของคนปกติมีสังกะสีประมาณ 100 ไมโครกรัม/100 
มลิลิลิตร สังกะสีสวนใหญจับอยางหลวม ๆ กับ albumin ประมาณรอยละ 70 – 80 ของสังกะสีใน
เลือด สวนที่เหลือจะจับคอนขางแนนกับโปรตีนอัลฟา-2-แมคโครโกลบูลิน (α-2-microglobulin)
และ transferrin สวนอีกประมาณรอยละ 2 จับกับกรดอะมิโนอิสระ การกระจายของสังกะสี            
แสดงดังรูปที่ 2 (Aggett, et al., 1979; สุพศิ จินดาวณิค, 2524; Prasad, 1991; Chan, et al., 1998; 
King, et al., 2000)
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รูปที่ 2  แสดงการกระจายของสังกะสี
ที่มา: Cousins, 1985

สํ าหรับการศึกษาตาง ๆ ที่เกี่ยวกับเภสัชจลนศาสตรของสังกะสีโดยใช compartment 
model พบวาสังกะสีมีการกระจายหลาย compartment เนือ่งจากเปนแรธาตุปริมาณนอยที่มีในเซลล
เปนสวนใหญ จากการศึกษาสามารถแบงการกระจายของสังกะสีตาม turn over rate คอื อวัยวะที่มี 
turn over rate เร็ว ไดแก ตับ ไต มาม พลาสมา สวนอวัยวะที่มี turn over rate ชา ไดแก กลามเนื้อ 
กระดูก ผม เม็ดเลือดแดง โดย turn over rate ของแตละอวัยวะแสดงดังตารางที่ 12 (Foster, et al., 
1979; Wastney, et al., 1996; King, et al., 2000)

ตารางที่ 12  แสดง rate constants ของสังกะสีในอวัยวะตาง ๆ

rate constants (day-1)
พลาสมา
       L (1,1)
       L (10,1)
       L (1,10)
       L (11,1)

108
23
4.5
27
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ตารางที่ 12  (ตอ)

rate constants (day-1)
พลาสมา
       L (1,11)
       L (3,1)
       L (1,3)
เม็ดเลือดแดง
       L (5,1)
       L (1,5)
       L (6,5)
       L (5,6)
ตับ
       L (8,1)
       L (1,8)
       L (9,8)
       L (8,9)

45
3.1

0.005

1.9
0.68
0.63
0.2

75
3.2
0.34
0.59

ที่มา: Foster, et  al., 1979; Wastney, et  al., 1996
rate constans L(I,J) คอื อัตราเร็วของการ turn over จาก compartment  J ไปสู compartment I          
มหีนวยเปน day-1 โดย compartment 1 คือ พลาสมา, compartment 3 คอื กลามเนื้อ, compartment 
10, 11 คือ เนื้อเยื่ออ่ืน, compartment 5,6 คอื เม็ดเลือดแดง, compartment 8,9 คือ ตับ

       Brandao-Neto, et al. (2002) ท ําการศึกษาเภสัชจนศาสตรของสังกะสีในผูปวยเบาหวาน
ชนิด IDDM (insulin-dependent diabetes mellitus) โดยใชวิธี oral zinc tolerance test จากการศึกษา
พบวาคาตัวแปรทางเภสัชจลนศาสตรของสังกะสีไมแตกตางจากกลุมควบคุม แสดงดังตารางที่ 13
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ตารางที่ 13  แสดงคาตัวแปรทางเภสัชจลนศาสตรของสังกะสีในผูปวยเบาหวาน และกลุมควบคุม

คาพารามิเตอร กลุมควบคุม กลุมทดลอง
Absorption rate constant (Ka) (h-1)
Elimination rate constant (K el) (h-1)
Absorption half-life (T1/2a) (h)
Elimination half-life (T1/2el) (h)
Maximum concentration (Cmax) (µg/mL)
Time of maximum concentration (Tmax) (h)

0.70 ± 0.24
0.47 ± 0.20
1.23 ± 0.86
1.79 ± 0.84
2.61 ± 1.55
2.10 ± 1.03

0.65 ± 0.30
0.43 ± 0.29
1.33 ± 0.72
2.57 ± 1.78
1.68 ± 1.31
2.57 ± 1.56

ที่มา: Brandao-Neto, et  al., 2003

3.  เมตาบอลิสมและการขับออกของสังกะสี (metabolism and excretion)

       สังกะสีจะถูกเมตาบอลิสมที่ตับและพบวาคาครึ่งชีวิตของ radioactive tracers ของ
สังกะสีมีคามากกวา 500 วัน (Solomons, 1991) สํ าหรับการขับออกของสังกะสีสวนใหญจะถูกขับ
ออกจากรางกายจากการคัดหล่ังของลํ าไสเล็กและตับออนโดยพบวาภายใน 21 วันสังกะสีจะถูกขับ
ออกมากบัอุจจาระประมาณรอยละ 70  (10 มิลลิกรัม/วัน) และสวนนอยจะถูกขับออกทางปสสาวะ 
คอื ประมาณรอยละ 2 (0.3-0.5 มิลลิกรัม/24 ช่ัวโมง) และพบระดับสังกะสีที่ขับออกทางเหงื่อ
ประมาณ 115 ไมโครกรัม/เดซิลิตร (Aggett, et al., 1979; Walravens, 1979; เอมอร อุดมเกษมาลี, 
2529; Chan, et al., 1998)

4.  หนาท่ีของสังกะสีในรางกาย

4.1 สังกะสีเปนสวนประกอบที่จํ าเปนของเอนไซมหลายตัวในสิ่งมีชีวิตปจจุบัน  
พบมากกวา 70 ตัว เอนไซมเหลานี้มีความสํ าคัญอยางยิ่งตอระบบการทํ างานในรางกาย เชน alcohol 
dehydrogenase, carbonic anhydrase, carboxypeptidases, aminopeptidases, alkaline phosphatase, 
retinol dehydrogenase, maleate dehydrogenase, lactate dehydrogenase, glutamate dehydrogenase 
และ glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase เปนตน (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983)
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4.2 บทบาทเกี่ยวกับการสังเคราะหโปรตีน RNA และ DNA เนือ่งจากสังกะสีเปน
สวนประกอบของ RNA polymerase และ DNA polymerase (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983; 
Chan, et al., 1998)

4.3 บทบาทของสังกะสีกับระบบตอมไรทอ สังกะสีชวยใหมีการเก็บและขับ
อินซูลินตามความตองการเนื่องจากการเก็บอินซูลินในเบตา-เซลลของตับออนจะมีสวนประกอบ
ของสังกะสีรวมดวย นอกจากนี้สังกะสียังจํ าเปนตอการหล่ังฮอรโมนเพศเทสโทสเตอโรน          
และปริมาณอสุจิดวย (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983)

4.4 บทบาทของสังกะสีกับเซลลและผนังเซลล : สังกะสีมีความสํ าคัญตอกระบวน
การของ cell cycle เนือ่งจากมีผลตอการสรางกรดนิวคลิอิกและโปรตีน นอกจากนี้พบวาสังกะสี     
มีผลปองกันเซลลจากอนุมูลอิสระ และยับยั้งการ migration ของ macrophage ดวย (Aggett, et al., 
1979; Prasad, 1983; Prasad, 1991)

4.5 บทบาทของสังกะสีกับระบบภูมิตานทานของรางกาย : สังกะสีมีผลตอระบบ 
ภมูติานทานโดยมีหลายกลไกดวยกัน ไดแก สังกะสีมีผลตอการสราง lymphoid-cell, สังกะสีมีผล
ตอ thymullin ซ่ึงเปน nonapeptidic hormone โดย thymullin มีผลตอ T lymphocyte maturation, 
cytotoxicity และพบวาการขาดสังกะสีมีผลตอการสรางหรือการทํ างานของ IL-1, IL-2, IL-3, IL-4, 
IL-6, IFN-γ และ TNF-α   นอกจากนี้สังกะสียังเปนตัวที่มีบทบาทสํ าคัญในการสราง lymphocyte 
ดวย (Dardenne, 2002)

4.6 บทบาทของสังกะสีกับการรับรส กลาวคือ มีโปรตีนชื่อวา gustin ซ่ึงเปน zinc 
containing protein โปรตีนนี้หล่ังจาก parotid gland  เพือ่ใชในการเจริญเติบโตของปุมรับรส ฉะนั้น
หากขาด gustin ท ําใหการรับรสเสียไปได (Aggett, et al., 1979)

5.  ความตองการสังกะสี

       ความตองการสังกะสีจะแตกตางกันไปตามอายุ และรูปแบบของสังกะสีที่ไดรับเขาไป 
แสดงดังตารางที่ 14 และ 15
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ตารางที่ 14  แสดงปริมาณของสังกะสีที่รางกายควรไดรับจากอาหารตอวัน

กลุมอายุ ปริมาณสังกะสี (มิลลิกรัม/วัน)
- ตัง้แตแรกเกิด ถึง 6 เดือน
- 6 เดือน ถึง 1 ป
- เด็กอายุ 1 ถึง 10 ป
- อายุมากกวา 10 ปขึ้นไป
- หญิงมีครรภ
- หญิงใหนมบุตร

3
5
10
15
20
25

 ที่มา: เอมอร อุดมเกษมาลี, 2529; Greene, et al., 1988

ตารางที่ 15  แสดงปริมาณของสังกะสีสํ าหรับการให TPN

กลุมอายุ ปริมาณสังกะสี (ปริมาณสูงสุด)
ทารกที่คลอดกอนกํ าหนด
ทารกที่คลอดตามกํ าหนด
       ตํ ่ากวา 3 เดือน
       มากกวา 3 เดือน
เด็ก
ผูใหญ

400  ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน

250 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน
100 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน
50 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน (5000 ไมโครกรัม/วัน)
2.5–4 มิลลิกรัม

ที่มา: เอมอร อุดมเกษมาลี, 2529; Greene, et al., 1988
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6.  ความสํ าคัญของสังกะสีในทางคลินิก

         6.1  การขาดสังกะสี สาเหตทุีท่ํ าใหรางกายขาดสังกะสีนั้น มีไดหลายประการดังนี้

  6.1.1  การไดรับจากอาหารไมเพียงพอ อาจเกิดจากการที่กินพืชเปนอาหารหลัก 
ซ่ึงมีปริมาณสังกะสีนอยและสังกะสีดูดซึมไดไมดี หรือกรณีที่ผูปวยมีภาวะ  protein-calorie
deficiency (PEM) นอกจากนีพ้บวาผูปวยที่มีการจํ ากัดอาหารประเภทโปรตีน เชน ผูปวยโรคไต   
เร้ือรัง ทํ าใหเกิดภาวะขาดสังกะสีได (Aggett, et al., 1979; Harraki et al., 1995)

6.1.2 การดูดซึมสังกะสีลดลง อาจเกิดจากการไดรับสารที่ยับยั้งการดูดซึม     
เขาไปมาก เชน ใยอาหาร แคลเซียม เหล็ก หรือการอักเสบของลํ าไสเล็ก (Crohn’s disease)         
กลุมอาการลํ าไสส้ัน ทํ าใหเนื้อที่การดูดซึมลดลง นอกจากนี้พบวาเด็กที่เปนโรค acrodermatitis 
enteropathica (AE) ซ่ึงเปนโรคพันธุกรรม มีความผิดปกติในการดูดซึมสังกะสี ทํ าใหมีอาการขาด
สังกะสอียางรุนแรง และทํ าใหผูปวยเสียชีวิตในขณะอายุนอย (Aggett, et al., 1979; Fleming, et  al., 
1981; Prasad, 1983; เอมอร อุดมเกษมาลี, 2529)

6.1.3  รางกายนํ าเอาสังกะสีไปใชไดนอยลง เชน ภาวะการขาดโปรตีน อาจ
เปนสาเหตุใหการสรางโปรตีนที่เปนตัวพาสังกะสีในกระแสโลหิตลดลงโดยเฉพาะ albumin      
(เอมอร อุดมเกษมาลี, 2529)

6.1.4  การสญูเสียสังกะสีเพิ่มขึ้น ไดแก ผูปวยโรคไต ผูปวยไฟไหม หรือนํ้ า
รอนลวก ผูปวยเบาหวาน ผูปวยโรคตับแข็ง ผูที่ดื่มเหลาเปนประจํ า ผูที่ไดรับยาขับปสสาวะ ผูปวยที่
ไดรับการผาตัด ผูที่อดอาหาร ผูปวยที่เปนโรค sickle cell disease ผูปวย nephrotic syndrome ผูปวย
ที่ไดรับ chelating agent เชน penicillamine ซ่ึงภาวะดังกลาวทํ าใหมีการสูญเสียสังกะสีทางปสสาวะ
มากขึ้น (Halsted, et al., 1972; Aggett, et al., 1979; Mooradian and Morley, 1987; Harraki et al., 
1995; Prasad, et al., 2001)

6.1.5  การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า ผูปวยที่สภาพของลํ าไสรับอาหาร
ไมได ตองรักษาดวยการให TPN หากไมมกีารเสริมสังกะสีใหแกผูปวยทํ าใหเกิดการขาดสังกะสีได 
โดยเฉพาะผูปวยที่ไดรับเปนเวลานาน (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983; เอมอร อุดมเกษมาลี, 
2529; Prasad, 1991; Harraki et al., 1995)
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สํ าหรับอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีแสดงดังตารางที่ 16 โดยอาการแสดง
ทางคลนิกิของการขาดสังกะสีจะทํ าการตรวจวัดไดยากในผูปวย และอาการจะแสดงไดชัดเจนกรณี
มีการขาดสังกะสีในระดับรุนแรง อยางไรก็ตามอาการแสดงทางคลินิกจะหายไปหากไดรับสังกะสี
เสริม

ตารางที่ 16  อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี

Mild Moderate Severe
Oligospermia
Weight loss
Hyperammonemia

Growth retardation
Hypogonadism in males
Skin changes
Poor appetite
Mental lethargy
Delayed wound healing
Taste abnormalities
Abnormal dark adaptation

Bullous-pustular dermatitis
Alopecia
Diarrhea
Emotional disorder
Weight loss
Intercurrent infections
Hypogonadism in males
Fatal if untreated

ที่มา: Prasad, 1983

อยางไรก็ตามอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีจะวินิจฉัยไดยาก เนื่องจาก
อาการแสดงไมเฉพาะเจาะจงตอการขาดสังกะสี และมีอาการใกลเคียงหรือเหมือนกับการขาดสาร
อาหารชนิดอื่น ๆ เชน ไนอาซิน  วติามินบีสิบสอง ไบโอตนิ เปนตน โดยอาการแสดงทางคลินิก 
ของ    สารอาหารชนิดอื่น ๆ ที่มีอาการแสดงใกลเคียงกับอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี             
แสดงดังตารางที่ 17
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ตารางที่ 17  อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสารอาหารชนิดตาง ๆ

อาการแสดงทางคลินิก ชนดิของสารอาหาร
1.  Hair
- Loss
- Brittle
- Dry
- Easy pluckability
- Color change
- Coiled, corkscrew
2. Skin
- Desquamation
- Petechiae
- Perifollicular hemorrhage
- Ecchymosis
- Xerosis, bran-like desquamation
- Pigmentation, cracking, crusting (Pellagrous dermatitis)
- Acneiform lesion, follicular, keratosis, xerosis
- Acro-orificial dermatitis, erythematous, vesiculbullous 

and pustular
- Seborrhoeic dermatitis
3. Others
- Stomatitis
- Glossitis
- Diarrhea
- Anorexia

protein, vitamin B12, folate
biotin
vitamin A and E
protein, biotin, zinc
zinc
vitamin A and C

riboflavin
vitamin A and C
vitamin C
vitamin C and K
essential fatty acid
niacin
vitamin A
zinc

biotin

folate, B complex and protein
niacin, folate, vitamin B12, zinc
niacin, zinc
zinc, niacin, folate

 ที่มา: Rudman and Williams, 1985; Jensen and Binkley, 2002; สมทรง เลขะกุล, 2543
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6.2  พิษของสังกะสี  

 เกดิจากการที่รางกายไดรับสังกะสีมากเกินไป ที่พบบอย คือไดรับจากนํ้ า เครื่องดื่ม หรือ
การนยิมกนิอาหารเสริมสุขภาพที่มีสังกะสีเปนสวนประกอบ โดยหากไดรับสังกะสีตั้งแต 2 กรัม
ขึ้นไป อาจเกิดอาการระคายเคืองตอระบบทางเดินอาหารแบบเฉียบพลันทํ าใหมีอาการปวดทอง 
อาเจียน และทองเดินได และพบวาหากไดรับสังกะสีในขนาดที่สูงติดตอเปนเวลานานจะทํ าให
ระดับทองเเดงตํ่ าและเกิด hypochromic anemia ได (Aggett, et al., 1979; วชัิย ตันไพจิตร, 2530)
จากรายงานของ Igic และคณะ (2002) พบวาผูปวยอายุ 27 ป รับประทาน zinc gluconate ขนาด   
850-1000 มลิลิกรัม/วัน เพื่อรักษาสิวเปนเวลานาน 1 ป มาพบแพทยดวยอาการออนเพลีย โลหิตจาง 
ระดบัทองแดงในเลือดตํ่ าและระดับสังกะสีในเลือดสูง หลังจากไดรับการรักษาดวย copper sulfate 
เปนเวลานาน 3 เดือนผูปวยหายเปนปกติ

ความสํ าคัญของสังกะสีในผูปวยท่ีไดรับ TPN และอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี

ผูปวยที่ไดรับ TPN และไมมกีารเสริมสังกะสีรวมดวยจะมีความเสี่ยงในการขาดสังกะสี 
โดยเฉพาะผูปวยที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลานาน สํ าหรับกลไกการขาดสังกะสีในผูปวยกลุมนี้     
ไดแก การไดรับจากอาหารไมเพียงพอ การที่รางกายมีความตองการใชสังกะสีเพิ่มขึ้นโดยเฉพาะ  
ในชวง anabolic phase การสูญเสียสังกะสีทาง enterocutaneous fistula และทางอุจจาระ การสูญเสีย
ทางปสสาวะเพิ่มขึ้นโดยเฉพาะในชวง catabolic phase นอกจากนี้พบวาการเกิดสารประกอบ
เชิงซอนระหวางสังกะสีและกรดอะมิโนทํ าใหมีการสูญเสียทางปสสาวะเพิ่มขึ้นหลังจากการให
TPN (Fell, et al., 1973; Rudman, et al., 1985; Fleming, 1989; Harraki, et al., 1995; Leung, 1995)

จากการทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวกับการศึกษาระดับสังกะสีในเลือด และอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN มีดังนี้

       Okada และคณะ (1976) ไดรายงานเกี่ยวกับอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี
ในผูปวยที่ไดรับ TPN โดยพบวาในจํ านวนผูปวย 54 รายที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลาไมนอยกวา     
1 เดอืน มผูีปวยจํ านวน 6 รายที่แสดงอาการคลินิก ไดแก อาการแสดงทางผิวหนัง อาการปวดทอง 
ทองเสียและมีไข ซ่ึงอาการดังกลาวเชื่อวาเปนอาการของการขาดสังกะสี เนื่องจากมีอาการคลายกับ
อาการขาดสงักะสีแบบ acrodermatitis enteropathica  โดยระยะเวลาในการเกิดจะแตกตางในแตละ
รายโดยมีตั้งแต 21-91 วัน หลังไดรับ TPN และมผูีปวยจํ านวน 4 รายที่อาการแสดงทางคลินิกหาย
หลังจากไดรับอาหารทางปาก สวนอีก 2 รายอาการดีขึ้นเมื่อไดรับสังกะสีเสริมเขาไป
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       ตอมาไมนาน Kay และคณะ (1976) ไดทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของ
สังกะสีในเลือดและในปสสาวะของผูปวยที่ไดรับ TPN รวมกับอาการแสดงของการขาดสังกะสี 
โดยท ําการศึกษาในผูปวยทั้งหมด 37 ราย และทํ าการวัดระดับสังกะสีในเลือดสัปดาหละ 3 คร้ัง จาก
การศึกษาพบวากอนได TPN ระดับสังกะสีในเลือดมีคาอยูในชวงปกติ  (80–150 ไมโครกรัม/
เดซิลิตร) แตเมื่อไดรับ TPN เปนระยะเวลา 2-4 สัปดาหระดับสังกะสีจะลดตํ่ าลง และเมื่อระดับ
สังกะสีตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร จะมีอาการแสดงทางคลินิก คอื การเปลี่ยนแปลงทางอารมณ 
(mental changes) ทองเสยี (diarrhea) ผ่ืน (bullous rash) โดยเริ่มจากบริเวณหนากอน แตเมื่อไดรับ
สังกะสเีสรมิเขาไปอาการดังกลาวจะหายไป มีผูปวยจํ านวน 3 ราย จากทั้งหมด 4 รายที่มีการอธิบาย
อาการแสดงทางคลินิกอยางละเอียดพบวาอาการที่เปน classical feature ไดแก
       ผิวหนงัอกัเสบ (dermatitis) ที่เกิดขึ้นมักพบบริเวณจมูกและริมฝปาก (naso-labial fold) 
และเยือ่บใุนชองปาก (oral mucosa)  กอนแตหากไมไดรับการรักษาจะแพรไปบริเวณอื่น ๆ และพบ
วาผิวหนังอักเสบมักเกิดที่ระดับสงักะสีในเลือดตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร
       ทองเสีย (diarrhea) อาจเกิดกรณีที่ระดับสังกะสีตํ่ ากวาปกติไมมากและตอบสนองตอ
สังกะสีภายใน 2 - 3  วัน
       อาการเชื่องชาและซึม (apathy  and depression)  อธิบายไดยากและมักเจอไดไมบอย
       ผมรวง (alopecia) มักเกิดหลังจากผิวหนังอักเสบ 7-14  วัน มักเกิดเมื่อระดับสังกะสีใน
เลือดตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร และการตอบสนองตอสังกะสีจะใชเวลานาน
       จากการศึกษานี้สรุปไดวาการที่ระดับสังกะสีในเลือดตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร 
อาจกอใหเกิดอาการแสดงทางคลินิก อยางไรก็ตามพบวาระดับสังกะสีในเลือดไมสัมพันธกับการ
เพิ่มขึ้นของการขับออกทางปสสาวะ สํ าหรับการรักษาภาวะการขาดสังกะสีควรใหสังกะสีในรูป
ของ ZnSO4 ขนาด 40-80 มิลลิกรัม/วัน โดยฉีดเขาหลอดเลือดดํ า

       Fleming และคณะ (1976) ทํ าการศึกษาระยะเวลาในการเกิดอาการแสดงทางคลินิกของ
ขาดสังกะสีและตรวจวัดระดับสังกะสีในซีร่ัมทุกสัปดาหของผูปวยผูใหญจํ านวน 8 รายที่ไดรับ 
TPN เปนเวลาตั้งแต 3-13 สัปดาห การศึกษานี้ไมมีการเสริมสังกะสีเขาไปในการเตรียมสารละลาย 
ที่ใหทางหลอดเลือดดํ า แตจากการตรวจวัดการปนเปอนของสังกะสีในสารละลายพบวามีปริมาณ
สังกะสี 0.63-1.0 มิลลิกรัม/ลิตร จากการศกึษาพบวามีผูปวยจํ านวน 3 ราย ที่มีระดับสังกะสีนอยกวา 
70 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ติดตอกันอยางนอย 2 สัปดาห โดยอัตราการลดลงของสังกะสีเปน 6.6 
ไมโครกรัม/เดซิลิตร/สัปดาห และไมมีผู ปวยที่มีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี        
นอกจากนีพ้บวาผูปวยจํ านวน 3 รายจากทั้งหมด 5 รายที่ไดรับการกินอาหารทางปากรวมดวยจะมี
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ระดับสังกะสีลดลงในสัปดาหแรกของการกินอาหารทางปากและระดับสังกะสีจะเขาสูปกติภายใน          
2  สัปดาหของการกินอาหารทางปาก

       Solomons และคณะ (1976) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของระดับสังกะสี   
ในเลอืดของผูปวยทั้งหมด 13 ราย ซ่ึงมีอายุระหวาง 10-44 ป ทีม่โีรคเกี่ยวกับระบบทางเดินอาหาร     
ผูปวยที่ทํ าการศึกษาไดรับ TPN เปนระยะเวลา 8 วัน–7 ½ สัปดาห (เฉลี่ย 4 ½ สัปดาห) การศึกษานี้
พบปรมิาณสังกะสีในสารละลายรอยละ 50 ของความตองการสังกะสีแตละวัน ผลการศึกษาพบวา
ระดบัสงักะสีในเลือดลดลง 4.9 ไมโครกรัม/เดซิลิตร/สัปดาห ในผูปวยจํ านวน 10 ราย สวนผูปวย
จ ํานวน 3 ราย มีระดับสังกะสีในเลือดเพิ่มขึ้น และจากการตรวจระดับสังกะสีในผมและการทดสอบ
การรับรสพบวาระดับสังกะสีในเลือดไมไดบงบอกถึงการนํ าสังกะสีไปใชของรางกาย นอกจากนี้
พบวาความสัมพันธระหวางระดับสังกะสีในเลือดกับระดับ albumin มีความสัมพันธกันนอย          
(r = 0.264) การศกึษานี้สนับสนุนใหมีการเติมสังกะสีในสารอาหารทางหลอดเลือดดํ ารวมดวย

       Suita และคณะ (1978) ทํ าการศึกษาระดับสังกะสีในเลือดของผูปวยศัลยกรรมเด็ก  ที่ได
รับ TPN จ ํานวน 11 ราย (อายุ 1 วัน – 13 ป) และระยะเวลาในการไดรับ TPN 10-393 วนั ผูปวย    
จะไดรับ plasma 10 มิลลิลิตร/กิโลกรัม เพื่อปองกันการขาดแรธาตุปริมาณนอย แตหากผูปวยไดรับ
สารอาหารทางหลอดเลือดดํ ามากกวา 3 สัปดาห จะไดรับสังกะสี 1.0 มิลลิกรัม สัปดาหละ 1-2 คร้ัง 
จากการศึกษาพบวาผูปวย 3 รายที่ได TPN เปนเวลานานจะมีระดับสังกะสีในเลือดตํ่ ามาก และมี
อาการแสดงทางคลินิกซึ่งอาการผิวหนังอักเสบจะเปนอาการแรกที่แสดงใหเห็น หลังจากนั้น 7-10 
วัน ผูปวยจะมีอาการผมรวง นอกจากนี้ผูปวยยังมีอาการ enterocolitis  อาการเหลานี้จะตอบสนอง
ตอการรกัษาดวยสังกะสี ในขณะเดียวกันกลุมที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลาสั้นจะมีระดับสังกะสีใน
เลือดอยูในชวงปกติ จากการศึกษานี้สรุปไดวาการให TPN ตดิตอกันนานทํ าใหขาดสังกะสีไดทั้งนี้
เนื่องจากไดรับจากอาหารไมเพียงพอโดยเฉพาะเด็กโต และอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะสมีักเกิดในชวง anabolic phase ซ่ึงเปนชวงที่รางกายตองการสังกะสีเพิ่มขึ้น

       Lowry และคณะ (1979) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของระดับสังกะสีใน
เลือดของผูปวยที่ไดรับ TPN เปนเวลา 5-42 วัน โดยทํ าการศึกษาในผูปวยที่เปน malignancy จํ านวน 
19 ราย ทีม่อีายุระหวาง 12-63 ป และในการศึกษามีการตรวจวัดสังกะสีในสารละลาย (n = 11)   
พบวามีสังกะสีในปริมาณ 430 + 50 ไมโครกรัม/ลิตร จากการศึกษาพบวาที่เร่ิมตนผูปวยจํ านวน 12 
รายมีระดับสังกะสีในเลือดปกติ (92 + 2 ไมโครกรัม/เดซิลิตร) และหลังจากไดรับ TPN เปนเวลา     
2 สัปดาห ผูปวยจํ านวน 13 รายมีระดับสังกะสีในเลือดลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.01) 
จากการศกึษาระดับไนโตรเจนในปสสาวะในผูปวย 9 รายพบวา ผูปวยทุกรายมีภาวะไนโตรเจนใน
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ปสสาวะเปนบวก และพบวาสังกะสีในปสสาวะจะสูงกวาคาปกติที่ 1-3 สัปดาหของการไดรับสาร
อาหารทางหลอดเลือดดํ าและจะลดลงในสัปดาหที่ 4 และ 5 แตไมแตกตางจากคาปกติ จากการ
ศกึษามีผูปวยจํ านวน 4 รายที่ไดรับสังกะสีเสริม (2 มิลลิกรัม/ลิตร) เนือ่งจากนํ้ าหนักลดลง และมีการ
ควบคมุอาหารกอนไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าพบวามีผูปวยจํ านวน 2 รายเทานั้นที่มีระดับ
สังกะสเีพิม่ขึ้น นอกจากนี้พบวาการไดรับเลือดและอาหารที่ไดรับทางปากเฉลี่ยนอยกวา 1 ลิตร/วัน 
ไมมีความสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลงระดับสังกะสีในเลือดและการศึกษานี้ไมมีผูปวยที่แสดง
อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี จากการศึกษาสรุปไดวาควรมีการเสริมสังกะสีในผูปวย
ที่ไดรับ TPN เพือ่ปองกันการขาดสังกะสีและการรักษาอาการแสดงทางคลินิกของการขาดใหรักษา
โดยให ZnSO4 40-80 มลิลิกรัม โดยวิธีฉีดเขาหลอดเลือดดํ า (IV) หรือ ZnSO4  220 มิลลิกรัม โดยวิธี
รับประทาน

       Wolman และคณะ (1979) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับความตองการสังกะสี และผลทาง 
metabolic ของสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN โดยท ําการศึกษาในผูปวยจํ านวน 24 ราย และไดรับ
TPN เปนระยะเวลานานอยางนอย 3 สัปดาห จากการศึกษานี้พบวาความตองการสังกะสีขึ้นกับ
ปริมาณการสูญเสียสังกะสีและแหลงของการสูญเสียสังกะสี ทั้งนี้เนื่องจากมีความสัมพันธระหวาง
ปริมาณของสังกะสีที่สูญเสียทางระบบทางเดินอาหารกับนํ้ าหนักของของเหลวที่ขับออกทางระบบ
ทางเดินอาหาร (p < 0.001) นอกจากนี้ผูปวยที่มีภาวะ septic จะมีการสูญเสียสังกะสีทางปสสาวะ
เพิม่ขึน้ และพบวาในผูปวยที่มีอาการทองเสียการไดรับสังกะสีขนาด 12 มิลลิกรัม/วัน ท ําใหเกิด
ภาวะสมดุลของสังกะสีได ในขณะที่ผูปวยที่ไมมีอาการทองเสียขนาดสังกะสีที่ทํ าใหเกิดภาวะ     
สมดลุของสังกะสี คือ 3 มิลลิกรัม/วัน จากการศึกษานี้สามารถคํ านวนความตองการสังกะสีในผูปวย
ทีไ่ดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าไดตามสมการตอไปนี้

ความตองการสังกะสี (มิลลิกรัม/วัน) =  2.0 + 17.1a + 12.2 b
2.0      = ขนาดสังกะสีที่ทดแทนการสูญเสียทางปสสาวะ
a = นํ ้าหนักเปนกิโลกรัมของ stool หรือ ileostomy เมื่อไมมีความ
 ผิดปกติของลํ าไสเล็ก

         b = นํ ้าหนักเปนกิโลกรัมของของเหลวจากลํ าไสเล็กโดยทาง fistula
  หรือ stoma หรือ duodenojejunocolostomy

       นอกจากนี้พบวาภาวะสมดุลของสังกะสีเปนบวกมีสัมพันธกับการเพิ่มของไนโตรเจน
และพบวาผูปวยที่มีการสูญเสียสังกะสีมากจะมีระดับอินซูลินลดลงอยางมีนัยสํ าคัญรวมกับการมี
ระดบักลูโคสสูงขึ้นมากกวาผูปวยที่มีการขับออกของสังกะสีปกติ และระดับสังกะสีในพลาสมาไม
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ไดเปนตัวช้ีวัดของภาวะสมดุลของสังกะสี และไมไดเปนตัวช้ีวัดที่ดีของการขาดสังกะสีแตเปนตัว
บงบอกถึงปริมาณของสังกะสีที่ไดรับ

       Lowty และคณะ (1981) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการใหสังกะสีในผูปวยผูใหญที่ไดรับ 
TPN เปนระยะเวลาอยางนอย 2 สัปดาห โดยทํ าการศึกษาในผูปวยทั้งหมด 24 ราย ผูปวยจํ านวน 20 
รายซ่ึงมีอายุระหวาง 10-69 ป และไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าเปนระยะเวลา 22 + 2 วนั เปน
กลุมที่ไดรับสังกะสีเสริมประมาณวันละ 4 มิลลิกรัม (กลุมทดลอง) และผูปวยอีก 4 รายซ่ึงมีอายุ
ระหวาง 14-30 ป ไดรับ TPN เปนระยะเวลา 29 + 3 วนัเปนกลุมที่ไมไดรับสังกะสี (กลุมควบคุม)
การศกึษานี้จะตัดผูปวยที่มีอาการทองเสีย ผูปวยโรคตับ ผูปวยโรคไต ผูปวย malabsorption ผูปวยที่
ไดรับนํ้ าหรือของเหลวใสปริมาณมากกวา 800 มิลลิลิตร/วัน และผูปวยที่ไดรับผลิตภัณฑเลือดออก
จากการศึกษา จากการศึกษาพบวากลุมที่ไมไดรับสังกะสีเสริมระดับสังกะสีในเลือดจะลดตํ่ าลงใน
ชวงระยะเวลา 4 สัปดาห ในขณะที่กลุมที่ไดรับสังกะสีเสริมระดับสังกะสีในเลือดจะอยูในชวงปกติ 
และไมมีผูปวยรายใดที่มีระดับสังกะสีในเลือดลดลงจากที่เวลาเริ่มตน มากกวา 10 ไมโครกรัม/
เดซิลิตร การศึกษานี้สามารถสรุปไดวาการไดรับสังกะสีในขนาด 70-80 ไมโครกรัม/กิโลกรัม
สามารถรักษาระดับสังกะสีใหอยูในชวงปกติ และสมดุลของสังกะสีในปสสาวะเปนบวกได

       Weber และคณะ (1981) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะสใีนเด็กอายุ 6 สัปดาห–12 ป  จํ านวน 11 ราย ที่ไดรับ TPN ตดิตอกันนาน อาการแสดงทาง
คลินกิ ไดแก ทองเสีย เบื่ออาหาร ผ่ืนบริเวณรอบปากและทวารหนัก และ ผมรวง วิธีการแกไข
อาการดังกลาว คือ ให ZnSO4 500 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน โดยฉีดเขาทางหลอดเลือดดํ า

       Bates และ McClain (1981) ทํ าการศึกษาบทบาทของสังกะสีตอโปรตีนในรางกาย        
3 ชนิด ไดแก albumin, transferrin และ prealbumin โดยท ําการศึกษาในผูปวย 7 รายที่ไดรับ TPN 
และมอีาการแสดงคลินิกของการขาดสังกะสี คือ มีอาการแสดงทางผิวหนังและผูปวยทุกรายมีระดับ
สังกะสีตํ่ ากวา 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร (เฉลี่ย 22 + 2 ไมโครกรัม/เดซิลิตร) จากการศึกษาพบวา 
ขณะที่ผูปวยมีอาการแสดงทางคลินิกระดับโปรตีนทั้งสามชนิดลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติเมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุมแตหลังจากไดรับสังกะสีเสริมขนาด 50 มิลลิกรัม วันละ 1-3 คร้ัง      
โดยการรับประทานหรือฉีดเขาหลอดเลือดขนาด 3-12 มิลลิกรัม เปนเวลา 1 สัปดาหอาการ           
ดังกลาวจะหายไป และระดับโปรตีนจะกลับสูคาปกติ นอกจากนี้พบวาระดับของ prealbumin       
จะเปนตัวที่ไวตอการตอบสนองของการใหสังกะสีเสริมมากที่สุด เนื่องจากมีคาครึ่งชีวิตสั้นกวา
โปรตนีชนิดอื่น การศึกษานี้สนับสนุนบทบาทของสังกะสีตอโปรตีนในรางกาย
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       Allen และคณะ (1981) ทํ าการศึกษาผลของการขาดสังกะสีตอการตอบสนองของ        
T-lymphocyte ในผูปวย 2 รายที่ไดรับ TPN และมีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี      
โดยมีอาการของ acrodermatitis enteropathica และมีระดับสังกะสีตํ่ า (27 ไมโครกรัม/เดซิลิตร และ     
10 ไมโครกรัม/เดซิลิตร) เมื่อพิจารณาการตอบสนองของ T-lymphocyte พบวาที่เวลาผูปวยแสดง
อาการทางคลินิกการตอบสนองของ T-lymphocyte สูงสุดเปนรอยละ 2.1 และ 27.9 ตามลํ าดับ     
แตเมื่อผูปวยไดรับสังกะสีเสริมในขนาด 12 มิลลิกรัม/วัน เปนเวลา 20 วัน การตอบสนองของ             
T-lymphocyte สูงสดุเปนรอยละ 221 และ 139 ตามลํ าดับ การศึกษานี้สนับสนุนการศึกษาในสัตว
ทดลองวาสังกะสีมีผลตอระบบภูมิคุมกัน

       Rothbaum และคณะ (1982) ท ําการศึกษาเกี่ยวกับระดับเอนไซม alkaline phosphatase 
ในเด็กที่มีอาการทองเสียเร้ือรังที่ไดรับ TPN และมีอาการเเสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีแบบ 
acrodermatitis enteropathica จากการศึกษานี้พบวาขณะที่ผูปวยมีอาการของการขาดสังกะสีระดับ
เอนไซม alkaline phosphatase ลดลงจากคาปกติอยางมีนัยสํ าคัญ และระดับเอนไซม alkaline 
phosphatase กลับสูปกติเมื่อผูปวยไดรับสังกะสีเสริมและอาการแสดงหายไป นอกจากนี้พบวาเด็ก
ที่มีอาการทองเสียแตไมมีอาการแสดงระดับเอนไซม alkaline phosphatase จะปกติ การศึกษานี้
สนับสนุนวาสังกะสีมีบทบาทสํ าคัญตอการทํ างานของ เอนไซม alkaline phosphatase และควรมี
การเสริมสังกะสีเพิ่มในเด็กที่มีอาการทองเสียเพื่อทดแทนสังกะสีที่สูญเสียทางอุจจาระ

       Okada และคณะ (1986) ศึกษาระดับสังกะสีในพลาสมา เม็ดเลือดแดงและปสสาวะของ
ผูปวยที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลาตั้งแต 8-319 วัน (เฉลี่ย 61.5 วัน) โดยทํ าการศึกษาในผูปวยจํ านวน 
99 ราย (ชาย 67 รายและหญิง 32 ราย) ที่มีอายุระหวาง 22-87 ป ซ่ึงผูปวยสวนใหญ (76 ราย) มีโรค
เกี่ยวกับระบบทางเดินอาหาร ในการศึกษานี้ผูปวยทุกรายจะไมไดรับอาหารทางปาก และมีผูปวย
จ ํานวน 67 รายที่ไมไดรับการเสริมสังกะสีตั้งแตตน แตมีเพียง 47 รายที่ตลอดการศึกษาไมไดรับ
สังกะส ีสวนอีก 32 รายไดรับการเสริมสังกะสีขนาด 3.9 มิลลิกรัม/วัน ตั้งแตตนจนสิ้นสุดการศึกษา 
สํ าหรับการตรวจวัดระดับสังกะสีจะตรวจวัดทุกสัปดาหในชวงเดือนแรกและตรวจวัดทุกเดือนใน
เดือนถัดไป นอกจากนี้จะมีการประเมินอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีโดยจะประเมิน
วาผูปวยมีการขาดสังกะสีก็ตอเมื่อมีอาการแสดงทางผิวหนังรวมกับอาการอื่น ๆ อยางนอย 2 อาการ 
ไดแก การอักเสบของเยื่อบุปาก ล้ินอักเสบ ผมรวง การเปลี่ยนแปลงของเล็บ ปวดทอง  ทองเสีย  
และมีไข
       จากการศึกษาพบวามีผูปวยจํ านวน 11 ราย (ชาย 10 ราย, หญิง 1 ราย) ที่ไมไดรับสังกะสี
เสรมิจะมีอาการแสดงทางคลินิกภายใน 14-47 วัน หลังไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า โดย   
ทกุรายมีอาการทางผิวหนัง การอักเสบของเยื่อบุปาก ล้ินอักเสบและผมรวง มีเพียง 1 ราย ที่มีการ
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เปลีย่นแปลงของเล็บรวมดวย และเมื่อไดรับสังกะสีทางหลอดเลือดดํ าขนาด 1.3-7.8 มิลลิกรัม/วัน 
อาการจะหายไปภายใน 1-2 สัปดาห และรอยละ 15.6 ของผูปวยทั้งหมดจะแสดงอาการทางคลินิก
ของการขาดสังกะสีภายใน 4 สัปดาห และทุกรายเปน benign disease ของระบบทางเดินอาหาร   
เชน ulcerative colitis หรือ Crohn’s disease เมื่อพิจารณาระดับสังกะสีในพลาสมา เม็ดเลือดแดง
และปสสาวะพบวาระดับสังกะสีในพลาสมาสัมพันธกับระดับความรุนแรงของอาการแสดงทาง
คลินกิของการขาดสังกะสี และระดับสังกะสีในพลาสมาแตกตางกันอยางมีนัยสํ าคัญระหวางกลุมที่
ไดรับและไมไดรับสังกะสี (p < 0.02) ในขณะที่ระดับสังกะสีในปสสาวะและ erythrocyte ไมมี
ความสัมพันธกับอาการแสดงทางคลินิกและในกลุมที่ไมไดรับสังกะสีเสริมมีเพียงระดับสังกะสีใน
พลาสมาเทานั้นที่ลดลงในขณะที่ระดับสังกะสีในเม็ดเลือดแดงและปสสาวะมีการเปลี่ยนแปลงไม
แนนอน นอกจากนี้พบวาหากระดับสังกะสีในพลาสมามากกวาหรือเทากับ 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร
ไมมีผูปวยที่แสดงอาการทางคลินิก และหากระดับสังกะสีในพลาสมานอยกวา 50 ไมโครกรัม/
เดซิลิตร ผูปวยเกิดอาการแสดงทางคลินิกรอยละ 50   แตหากตํ่ ากวา 30 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวย
เกิดอาการแสดงทางคลินิกรอยละ 100 และจากการศึกษานี้พบวาผูปวยที่ไดรับสังกะสีในขนาด    
3.9 มลิลิกรัม/ลิตร สามารถรักษาระดับสังกะสีในพลาสมาใหอยูในชวงปกติ และไมมีอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสี

       Shulman (1989) ท ําการศึกษาเกี่ยวกับภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมง และระดับ
สังกะสีในเลือดของทารก จํ านวน 13 ราย ที่ไดรับ TPN อยางนอย 1 สัปดาหและไมไดรับอาหารทาง
ระบบทางเดินอาหาร ผูปวยจะไดรับสังกะสีเสริมวันละ 1.5 ไมโครโมล/กิโลกรัม การศึกษาจะตรวจ
วดัสงักะสทีี่เวลาเริ่มตน, 1 สัปดาห และ 2 สัปดาห นอกจากนี้มีการตรวจวัด albumin, alkaline 
phosphatase ทีเ่วลาเริม่ตน และสิ้นสุดการศึกษาดวย จากการศึกษาพบวา มีผูปวยจํ านวน 1 รายที่มี
ระดับสังกะสีตํ่ าที่เวลาเริ่มตน แตหลังจาก 1 สัปดาห ระดับสังกะสีในเลอืดจะอยูในชวงปกติ และไม
มคีวามแตกตางกันระหวางระดับสงักะสใีนเลือดที่เวลาเริ่มตน 1 สัปดาห และ 2 สัปดาห และตลอด
การศกึษาพบวาผูปวยทุกรายมีภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมงเปนบวก (p < 0.03) นอกจากนี้
พบวาเด็กหลังผาตัดจะมีระดับสังกะสีตํ่ าที่เวลาเร่ิมตน และมีภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมง
เปนลบ เนื่องจากมีการสูญเสียสังกะสีทางระบบทางเดินอาหารมาก แตหลังจากนั้น 1 สัปดาห  
ระดบัสงักะสจีะอยูในชวงปกติ  จากการศึกษานี้พบวามีภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมงจะเปน
ตัวบงชี้ถึงระดับสังกะสีในรางกายไดดีกวาระดับสังกะสีในเลือด และพบวาการเปลี่ยนแปลงของ
ระดับ albumin, alkaline phosphatase ไมแตกตางกันในชวงเวลาการศึกษาดังกลาว ซ่ึงเชื่อวาการ
เปลี่ยนแปลงของทั้งสองตัวจะพบในกรณีที่มีการขาดสังกะสีระดับรุนแรง จากการศึกษาไมมีผูปวย
รายใดเลยที่แสดงอาการทางคลินิกของการขาดสังกะสี



                                                                                                                                                                                         42

       Chen และคณะ (1991) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงระดับสังกะสีในเลือด  
โดยศึกษาในผูปวย 17 รายที่ไดรับ TPN 28-89 วนั (เฉลี่ย 46 วัน) การศึกษานี้แบงการศึกษาเปน       
2  กลุม คือ กลุมที่ 1 ไมไดรับสังกะสีเสริม กลุมที่ 2 ไดรับสังกะสีเสริมประมาณวันละ 1.5 มิลลิกรัม 
จากการศึกษาพบวาที่เวลาเริ่มตนระดับสังกะสีไมแตกตางกันทั้งสองกลุม กลุมผูปวยที่ไมไดรับ
สังกะสีเสริมจะมีระดับสังกะสีในเลือดจะลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ ที่เวลาหลังไดรับ TPN      
4 สัปดาห (เปรียบเทียบกับ ที่เวลาเริ่มตน; p < 0.05) ในขณะที่กลุมผูปวยที่ไดรับสังกะสีเสริมระดับ
สังกะสีในเลือดจะไมมีความแตกตางกัน นอกจากนี้พบวาในชวงการศึกษาระดับสังกะสีในผูปวย   
ที่ใหผลิตภัณฑเลือดรวมกับ TPN ไมสัมพันธกับการเพิ่มขึ้นของระดับสังกะสี และไมมีความ     
แตกตางกันของการเปลี่ยนแปลงระดับ alkaline phosphatase ในชวงการศึกษา จากการศึกษานี้ไม
พบผูปวยที่มีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี จากการศึกษานี้สนับสนุนการใหสังกะสี
เสริมในผูปวยที่ไดรับ TPN

       Papageorgiou และคณะ (2002) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับการ
ผาตัดและไดรับ TPN หลังผาตัด โดยระยะเวลาของการไดรับ TPN เปน 15-35 วัน การศึกษานี้แบง 
ผูปวยเปน 2 กลุม คือ กลุมที่ 1 (40 ราย) เปนกลุมที่ไดรับ TPN และกลุมที่ 2 (40 ราย) เปนกลุมควบ
คมุ การศึกษานี้ผูปวยไดรับสังกะสีในสารละลาย 0.3 มิลลิกรัม/วัน และการตรวจวัดระดับสังกะสี
กอนการผาตัด หลังไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า 24 ช่ัวโมง และ 3 วัน ตามลํ าดับ และหลัง
การใหสารอาหารทันที จากการศึกษานี้พบวาผูปวยจะมีระดับสังกะสีกอนไดรับ TPN ตํ่ ากวา     
กลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.05) และเมื่อเปรียบเทียบระดับสังกะสีแตละครั้งกับ
กอนไดรับ TPN พบวาระดับสังกะสีลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.05) การศึกษานี้พบวา
ระดับ albumin และ alkaline phosphatase ปกติ

       สํ าหรับประเทศไทยมีรายงานผูปวย 1 รายที่แสดงอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะสีในขณะที่ไดรับ TPN เปนเวลานาน 1 เดือน เมื่อป 2526 โดยผูปวยมีลักษณะผิวหนังเปลี่ยน
แปลงเหมือนผูปวยที่มีรายงานของการขาดสังกะสี และตรวจพบระดับซีรัมสังกะสีตํ่ า (27 กรัม/
เดซิลิตร) รวมกับระดับ alkaline phosphatase ตํ ่า อาการแสดงทางผิวหนังหายไปเมื่อไดรับสังกะสี
ขนาด 5 มิลลิกรัม/วัน ผสมในสารละลายอาหารที่ใหผูปวย สวนระดับซีร่ัมสังกะสีและ alkaline 
phosphatase กลับสูปกติ การศึกษานี้สนับสนุนการผสมสังกะสีในสารละลายอาหารทางหลอดเลือด
ด ํา (จุฬาภรณ รุงพิสุทธิพงษ และคณะ, 1998)
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สรุปการทบทวนวรรณกรรมทั้งหมดเกี่ยวกับระดับสังกะสีในเลือดและอาการแสดงทาง
คลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN จะเหน็ไดวา หากไมมีการเสริมสังกะสีผูปวยจะมี
อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีภายใน 2-4 สัปดาหของการไดรับ TPN โดยอาการแสดง
จะมีลักษณะเชนเดียวกับลักษณะของ acrodermatitis enteropathica ซ่ึงมีอาการแสดงทางผิวหนัง
เปนหลักโดยผื่นผิวหนังจะเริ่มบริเวณจมูก ริมฝปาก เยื่อบุปาก และบรเิวณทวารหนัก หลังจากนั้น 
จะมกีารแพรไปยังบริเวณอื่น ๆ เชน แขน ขาและขอตาง ๆ แสดงดังรูปที่ 3 โดยอาการทางผิวหนัง
ของการขาดสังกะสีสามารถแบงระดับของอาการแสดง (Okada, et al., 1990) ดังนี้

เกรด 1 : มผ่ืีนบรเิวณหนา และบริเวณใกล ๆ ฝเย็บ
เกรด 2 : อาการแพรไปยังแขน ขา และขอตาง ๆ
เกรด 3 : อาการแสดงแยลง

       นอกจากนี้ผูปวยอาจมีอาการอื่น ๆ ไดแก ผมรวง การเปลี่ยนแปลงของเล็บ ปวดทอง 
ทองเสีย เนื่องจากอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีไมเฉพาะเจาะจงและวินิจฉัยไดยาก   
ดงันัน้ในการพจิารณาการขาดสังกะสีควรพิจารณารวมกับระดับสังกะสีในเลือดดวย โดยพบวาหาก
ระดบัสงักะสีในพลาสมามากกวา หรือเทากับ 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ไมมีผูปวยที่แสดงอาการทาง
คลินกิ และหากระดับสังกะสีในพลาสมานอยกวา 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยเกิดอาการแสดง
ทางคลนิิกรอยละ 50 แตหากตํ่ ากวา 30 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยเกิดอาการแสดงทางคลินิกรอยละ 
100 และอาการแสดงทางคลินิกจะหายไปภายใน 1-2 สัปดาห หลังการไดรับ ZnSO4 40-80 มิลลิกรัม 
โดยวิธีฉีดเขาหลอดเลือดดํ า (IV) หรือ ZnSO4 220 มลิลิกรัม โดยวิธีรับประทาน นอกจากอาการ
แสดงขางตนแลวพบวาในชวงที่ผู ปวยมีอาการแสดงทางคลินิกผูปวยจะมีการลดลงของระดับ
เอนไซม alkaline phosphatase

ดงันั้นในผูปวยที่ไดรับ TPN มกีารก ําหนดแนวทางการใหสังกะสีในผูปวย คือ กรณีที่   
ผูปวยอยูในภาวะคงที่ ขนาดของสังกะสีที่ควรไดรับคือ 2.5-4.0 มิลลิกรัม/วัน แตหากผูปวยมีภาวะ 
small bowel fluid loss หรือ ileostomy effluent loss ควรเพิ่มสังกะสีอีกวันละ 12 มิลลิกรัม/ลิตร  
และ 17 มิลลิกรัม/ลิตร ตามลํ าดับ (Shils, et al., 1979; Wolman, et al., 1979)
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รูปที ่3  แสดงอาการทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN

ที่มา: Okada, et al, 1990; จฬุาภรณ รุงพิสุทธิพงษ และคณะ, 1998

การปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า
        การปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ าจะมีความแตกตางกันใน
แตละบริษัทผูผลิต คร้ังของการผลิต (lot number) และชนิดของสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า
ปริมาณการปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ าจะทํ าใหผูปวยไดรับปริมาณ
สังกะสีเกินความตองการที่กํ าหนดไว (Jetton, et al., 1976; Tsallas, 1983; Pluhator-Murton, et al., 
1999) จากการทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับปริมาณการปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทาง
หลอดเลือดดํ าแสดงดังตารางที่ 18
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ตารางที่ 18  แสดงปริมาณสังกะสีที่ปนเปอนในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า

สารละลาย บริษัทผูผลิต ปริมาณสังกะสี (mg/L)
Travosol 10%, 8.5%, 5.5%
Aminosyn 10%, 7%, 5%
Freamine ll
Dextrose 50%

Dextrose 10%

Calcium gluconate 10%
Potassium chloride
    20 mEq/10 ml
    40 mEq/20 ml
    40 mEq/20 ml
Sodium chloride 0.9%
Magnesium sulfate 50%

MVI-1000
Potassium phosphate(60 mEq/30ml)
Nutralipid 10% (Intralipid)
Nutralipid 20% (Intralipid)
Intralipid 10%
Liposyn 10%

Baxter
Abbott
McGaw
Cutter
Abbott
Baxter
McGaw
Winthrop
Cutter
Glaxo

Linson
Linson
Abbott
Linson
Sterilab
Parke-Davis
Elkins-Sinn
USV
McGaw
Pharmacia
Pharmacia
Cutter
Abbott

0.1 - 3.2
0.03 - 2.6
0.6 - 5.3
0.03 - 0.62
0.03 - 1.9
0.6
0.03 - 1.75
2.9
0.025 - 0.158
0.08 - 1.85

0.45
1.4
0.115
0.02 - 0.42
0.6
0.7
0.172
2.3 - 7.7
0.34
0.5
0.5
0.033 - 0.046
0.5

ที่มา: Shils, et al, 1979; Russell, et al., 1983; Tsallas, 1983
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       ดังนั้นในการเตรียมสารอาหารที่ใหทางหลอดเลือดดํ า ควรมีการติดตามปริมาณการ   
ปนเปอนของสังกะสีจากสารละลายอื่น เเละปรับขนาดของสังกะสีผูปวยที่ไดรับสารอาหาร        
ทางหลอดเลือดดํ าใหเหมาะสมกับความตองการของผูปวย (Shill, et al., 1979)

การตดิตามระดับสังกะสีในผูปวยท่ีไดรับ TPN

       การติดตามระดับสังกะสีในเลือดของผูปวยที่ไดรับ TPN มักจะมีการตรวจวัดกรณีที่     
ผูปวยไดรับ TPN เปนระยะเวลานาน หรือกรณีที่สงสัยวาเกิดอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะส ีอยางไรก็ตามในแนวทางปฏิบัติมักจะมีการตรวจวัดกอนที่ผูปวยไดรับ TPN โดยเฉพาะกลุม
ผูปวยที่เปนเด็ก ผูสูงอายุหรือผูปวยที่มีภาวะทุพโภชนาการ นอกจากนี้การตรวจวัดจะมีความ   
หลากหลายในแตละสถานที่ ทั้งนี้ขึ้นกับสภาวะของผูปวย ระยะเวลาที่ผูปวยไดรับ TPN และความ
พรอมของหองปฏิบัติการแตละสถานที่ (Meadows, 1998; ประสงค เทียนบุญ, 1999) แมวาปจจุบัน
ยังไมมีแนวทางการติดตามระดับสังกะสีที่แนชัด แตจากการรวบรวมแนวทางการติดตาม         
ระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN แสดงดังตารางที่ 19

ตารางที่ 19  แสดงแนวทางการติดตามระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN

(ประสงค เทียนบุญ, 1999) (Taylor, 1996)
ผูปวยที่นอนโรงพยาบาล
       วดักอนไดรับ TPN และวัดซํ้ าทุกเดือน

ผูปวยที่อยูบาน
       ปละครั้งหรือสองปคร้ัง

- ตรวจวัดทุกรายกอนไดรับ TPN
- ระยะเวลาที่ไดรับนอยกวา 5 วันและสามารถ

รับอาหารตามปกติไดไมตองตรวจวัดซํ้ า
- ระยะเวลาที่ไดรับ 5-10 วัน และสามารถรับ

อาหารตามปกติตรวจวัดซํ้ าเมื่อส้ินสุดการให
TPN

- ระยะเวลาที่ไดรับมากกวา 10 วันตรวจวัดซํ้ าทุก
สัปดาหจนกระทั่งระดับสังกะสีอยู ในชวงที่
ยอมรับได

- ระยะเวลาที่ไดรับมากกวา 30 วันตรวจวัดซํ้ าทุก 
1-2 เดือน
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ขอจํ ากัดในการตรวจวัดระดับสังกะสีในเลือด

       การขาดสงักะสีจะทํ าการตรวจวัดไดยาก โดยเฉพาะหากระดับการขาดสังกะสีไมรุนแรง 
นอกจากนี้พบวาการตรวจวัดสังกะสีในพลาสมา หรือซีร่ัม ไมไดเปนตัวบงชี้ที่ดีของระดับสังกะสี  
ที่มีทั้งหมดในรางกาย เนื่องจากสังกะสีเปนแรธาตุที่พบมากในเซลล โดยพบมากในกระดูกและ
กลามเนือ้ และมีเพียงรอยละ 0.1 ของสังกะสีพบในเลือด จากหลาย ๆ การศึกษาพบวาเมื่อมีการขาด
สังกะสรีะดบัสังกะสีในผม ผิวหนัง หัวใจ กลามเนื้อ ไมมีการเปลี่ยนแปลง ในขณะที่ระดับสังกะสี
ในพลาสมา ตับ กระดูก และอัณฑะมีการลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ ดังนั้นการเกิดอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสีเปนตัวบงชี้วารางกายไมมีการสะสมของสังกะสีในเนื้อเยื่อตาง ๆ 
(Ruz, et al., 1991; King, et al., 2000; Jensen and Binkley, 2002) ในปจจุบันจึงมีวิธีการตาง ๆ เพื่อ
หาปรมิาณของสังกะสีที่สะสมในรางกายทั้งหมด ไดแก การตรวจวัดสมดุลของสังกะสี การตรวจวัด
โดยใช isotope การพจิารณาจากการตอบสนองตอการไดรับสังกะสีเมื่อเกิดอาการแสดงทางคลินิก
ของการขาดสังกะสี การตรวจวัดระดับสังกะสีใน leucocyte ซ่ึงเชื่อวาเปนตัวช้ีวัดที่ดีของระดับ
สังกะสใีนรางกาย แตวิธีการในการตรวจวัดคอนขางยุงยากและไมนิยมในทางปฏิบัติ (Prasad, 1982; 
Solomons, 1991; Taylor, 1996) นอกจากนี้ในปจจุบันมีการตรวจวัดระดับเอนไซมที่ตองอาศัย
สังกะสีในการออกฤทธิ์ เชน ระดับเอนไซม alkaline phosphatase ซ่ึงเปนเอนไซมที่ตองอาศัย
สังกะสใีนการออกฤทธิ์จะเปนตัวที่สามารถใชในการติดตามการขาดสังกะสีได จากการศึกษาที่ผาน
มาเกี่ยวกับ  ผลของการขาดสังกะสีตอระดับเอนไซม alkaline phosphatase พบวาหากมีอาการแสดง
ทางคลนิิกของการขาดสังกะสี เชน มีผ่ืน หรือมีการขาดสังกะสีในระดับที่รุนแรง ระดับสังกะสีและ
ระดบัเอนไซม alkaline phosphatase จะความสัมพันธกันสูง แตกรณีที่ไมมีอาการแสดงทางคลินิก
ของการขาดสังกะสีหรือระดับสังกะสีอยู ในชวงปกติระดับสังกะสีในเลือดกับระดับเอนไซม 
alkaline phosphatase จะไมมีความสัมพันธกัน (Danks, 1981; Rothbaum, et al., 1982; Baer, et al., 
1985; Weismann and Hφyer, 1985; Taylor, 1996)  สํ าหรับวิธีการตาง ๆ ในการตรวจวัดระดับ
สังกะสใีนรางกายรวมทั้งขอจํ ากัดในแตละวิธี แสดงดังตารางที่ 20  และคาปกติของระดับสังกะสีใน
คนสุขภาพดี แสดงดังตารางที่ 21
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ตารางที่ 20  แสดงวิธีการตรวจวัดสังกะสีจากสวนตาง ๆ ของรางกาย

ตวัอยางที่นํ ามาตรวจวัด ขอจํ ากัด
1. Plasma / serum

2. Erythrocyte

3. Leucocyte

4. Urine

5. Zn-containing enzymes or proteins
เชน alkaline phosphatase,

      neutrophil 5’-nucleotidase,
      metallothionein

6. Hair

- ความเขมขนตํ่ ากวา 8 ไมโครโมล/ลิตร
เปนตัวบงชี้วาขาดสังกะสี

- ควรแปลผลรวมกับระดับ albumin และ 
acute phase response เชน C-reactive 
protein

- ไมไดเปนตัวบงชี้ของสังกะสีในเนื้อเยื่อ
อ่ืนในรางกาย

- การขาดสังกะสีจะพบกอนที่ความเขมขน
ใน erythrocyte จะลดลงหลายสัปดาห

- ระดับสังกะสีใน leucocyte เปนตัวบงชี้  
ที่ดีของสังกะสีในกลามเนื้อ แตกระบวน
การแยก leucocyte ท ําไดยาก

- เปนตัวบงชี้ที่ไมดีเนื่องจากการเปลี่ยน
แปลงขึ้นกับสาเหตุของการขาด

- มปีจจัยอ่ืนที่มีผลตอเอนไซม
- การตรวจวัดทํ าไดยาก

- ผลของสีผม อายุ การทํ าความสะอาด  
มีผลตอการแปลผล

- ไมนิยมตรวจวัดในทางปฏิบัติ

ที่มา: Dank, 1981; Weismann and Hφyer, 1985; Ruz, et al., 1991; Taylor, 1996
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ตารางที่ 21  แสดงคาของระดับสังกะสีในคนสุขภาพดี

ตวัอยางที่นํ ามาตรวจวัด คาปกติ วิธีการตรวจวัด
Serum
Plasma
Plasma / Serum

Urine

Leucocytes
Red blood cell

670-1240 µg/L
580-1060 µg/L
11-24 µmol/L
0.7-1.6 mg/L

4.5-9.0 µmol/24h
0.3-0.6 mg/24h

10-200 ng/mg dw‡

9-14.7 mg/L

ICP-MS ∗

ICP-MS
FAAS †

FAAS
FAAS
FAAS
FAAS
FAAS

ที่มา: Taylor, 1996; Chan, et al., 1998
∗ICP-MS = Inductively coupled plasma-mass spectrometry; †FAAS = flame atomic absorption 
spectroscopy; ‡dw = dry weight

       แมวาระดับสังกะสีในพลาสมาหรือซีร่ัมไมเปนตัวบงชี้ที่ดีในการตรวจวัด แตนิยมใชใน
การตรวจวัดระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN  ทั้งนี้เนื่องจากในทางปฏิบัติสามารถทํ าไดงาย     
แตในการแปลผลระดับสังกะสีในเลือดควรระมัดระวัง ทั้งนี้เนื่องจากมีปจจัยหลายปจจัยที่มีผลตอ
ระดับสังกะสีในเลือด (Harraki, et al., 1995) ดังนี้
       1.   อาหาร: การใหสังกะสีรวมกับกรดอะมิโนในสารอาหารที่ใหทางหลอดเลือดดํ าทํ า
ใหเกดิสารประกอบเชิงซอนทํ าใหมีการขับออกทางไตเพิ่มขึ้น (Harraki, et al., 1995; Taylor, 1996)

2. เวลาในการตรวจวัด: ความเขมขนของระดับสังกะสีในพลาสมาจะสูงสุดในชวง
เวลา 10 นาฬิกาของแตละวัน (Taylor, 1996)

3.  เพศไมมีผลตอระดับสังกะสีในเลือด (Hasted and Smith, 1970; Taylor, 1996)

4. เนือ่งจากในเม็ดเลือดแดงจะมีสังกะสีสูงกวาในพลาสมา 5 - 10 เทา ดังนั้นหากมีการ
แตกของเม็ดเลือดแดงระดับสังกะสีในเลือดจะมีคาสูงกวาปกติ (Taylor, 1996)

5. อาย:ุ ในผูสูงอายุระดับสังกะสีในพลาสมาจะมีคานอยกวาปกติ เนื่องจากผูสูงอายุได
รับสงักะสีจากอาหารลดลง และการดูดซึมของสังกะสีลดลง รวมกับการทํ างานของตับและไตลดลง 
(Taylor, 1996; Pepersack, et al., 2001)
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6. ระดบั albumin ในเลือด: เนื่องจากสังกะสีในพลาสมาจะจับกับ albumin เปนหลัก
และพบวาระดับ albumin มีผลตอระดับสังกะสีทั้งหมดในเลือด โดยพบวาหากระดับ albumin ลดลง 
จะมีผลทํ าใหระดับสังกะสีในเลือดมีคาลดลงดวย นอกจากนี้จากการศึกษาที่ผานมาพบวาระดับ 
albumin มคีวามสัมพันธกันอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.05) กับระดับสังกะสีในเลือด (Giroux, 
et al.,1976; Solomons, et al., 1977; Kiilerich and Christiansen, 1986)

7. ยาขับปสสาวะ และ chelating agents เชน penicillamine มผีลทํ าใหสังกะสีถูกขับ
ออกทางปสสาวะเพิ่มขึ้น (Taylor,  1996)

8.  สภาวะ/โรค: หญิงตั้งครรภ ผูปวยมะเร็ง ผูปวยที่ไดรับการผาตัด ผูปวยโรคไต          
ผูปวยไฟไหมหรือนํ้ ารอนลวก ผูปวยเบาหวาน ผูปวยโรคตับแข็ง ผูที่ดื่มเหลาเปนประจํ า                 
ผูทีอ่ดอาหาร ผูปวยที่เปนโรค sickle cell disease ผูปวย nephrotic syndrome ผูปวยที่มีการอักเสบ
ของล ําไสเล็ก (Crohn’s disease) กลุมอาการลํ าไสส้ัน ผูปวยวัณโรคที่มีแสดงอาการ ผูปวยหัวใจ        
ขาดเลอืด ผูปวยที่มีการติดเชื้อที่ปอด ผูหญิงที่มีการใชยาเม็ดคุมกํ าเนิด ผูปวย cystic fibrosis และเด็ก
ทีเ่ปน Down’s syndrome ผูปวยเหลานี้จะมีระดับสังกะสีในพลาสมาลดลง (Hasted and Smith, 
1970; Hallbook and Hedelin, 1977; William, et al., 1979; McClain, et al., 1980; Prasad, 1983;  
Mooradian and Morley, 1987; Prasad, 1991; Taylor, 1996; Jensen and Binkley, 2002)

       ดังนั้นการติดตามระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN ควรมีการพิจารณาอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสีรวมกับระดับสังกะสีในเลือด โดยหากระดับสังกะสีตํ่ ากวา 50 
ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยจะมีความเสี่ยงในการขาดสังกะสีสูง และหากระดับสังกะสี 30 
ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยจะมีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี ไดแก อาการผิวหนัง   
ผมรวง เบื่ออาหาร เปนตน (Goldschmid and Graham, 1989; Jensen and Binkley, 2002)
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