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บทที่ 2

ทบทวนวรรณกรรม

 การศึกษาระดับสังกะสีในเลือดและอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวย
ผูใหญที่ไดรับ TPN ณ โรงพยาบาลสงขลานครินทร ผูวิจัยไดทบทวนเอกสารงานวิจัยที่เกี่ยวของ 
โดยมีรายละเอียดดังนี้

- หลักการพื้นฐานของการให TPN ในผูใหญ
- คณุสมบัติของสังกะสีและความสํ าคัญของสังกะสีในผูปวยผูใหญที่ไดรับ TPN รวม

ทัง้อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN
- การปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า
- การติดตามระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN รวมทั้งปจจัยที่มีผลตอการเปลี่ยน

 แปลงของระดับสังกะสีในเลือดและขอจํ ากัดในการตรวจวัดระดับสังกะสีในเลือด

หลกัการพื้นฐานของการใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าในผูใหญ

1.   ประเภทของการใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า

การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบงไดเปน 2 ประเภท (วชัิย ตันไพจิตร, 2519)

     1.1  การใหอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบบบางสวน เปนวิธีใหสารอาหารเสริมใน     
ผูปวยที่ไดอาหารทางปาก หรือทางสายอาหารอยูแลว แตไมเพียงพอ

     1.2  การใหอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบบสมบูรณ เปนวิธีการที่ใหสารอาหารที่
ครบถวนตามที่รางกายตองการเมื่อผูปวยไดอาหารทางหลอดเลือดดํ าเทานั้น
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2.  วิธีการใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าแบบสมบูรณ (Mattox, 2002)

2.1 การใหทางหลอดเลือดดํ าสวนปลาย (peripheral parenteral nutrition; PPN) เปน
การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าสวนปลาย เชน แขน ซ่ึงวิธีนี้ใชเฉพาะกรณีที่ผูปวยกินอาหาร
ทางปาก หรือไดรับจากทางเดินอาหารไมเพียงพอ ผูปวยไมจํ ากัดปริมาณของเหลว หรือผูปวยที่  
คาดวาจะให TPN ไมเกิน 7-10 วัน

2.2 การใหทางหลอดเลือดดํ าสวนกลาง (central parenteral nutrition; CPN) เปนการ
ใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าที่มีความเขมขนของสารอาหารในปริมาณสูง และเปน hypertonic 
solution การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าสวนกลางจะใชกับผูปวยที่ตองให TPN นานกวา         
7-10 วนั ทีต่องการสารอาหารในปริมาณมาก หรือผูที่ใหทางหลอดเลือดดํ าสวนปลายไมได

3.  การประเมินภาวะโภชนาการ  (สวนิต อองรุงเรือง และลัดดา เหมาะสุวรรณ, 2536; 
Chessman and Teasley-Strausburg, 2002)

การประเมินภาวะโภชนาการ มีวัตถุประสงคเพื่อประเมินความรุนแรงของการขาด   
สารอาหารและเพื่อติดตามประสิทธิภาพของการใหโภชนบํ าบัด การประเมินภาวะโภชนาการมี
หลักการสํ าคัญ คือ การวัดโดยตรงที่ตัวผูปวย ไดแก การวัดสวนตาง ๆ ของรางกาย (anthropometric 
measurements) การประเมินทางคลินิก (clinical assessment) การตรวจวัดทางชีวเคมี (biochemical 
assessment) และการตรวจวัดทางออม ไดแก การศึกษาปริมาณอาหารที่บริโภค (dietary 
assessment)

         3.1  การวัดสวนตาง ๆ ของรางกาย (anthropometric measurements)
          การตรวจวัดภาวะโภชนาการดวยวิธีนี้มีขอจํ ากัด คือ ไมสามารถบอกชนิดของสาร
อาหารที่ขาดอยางเฉพาะเจาะจงได และตองอาศัยคาอื่นมาประกอบกันเพื่อใหไดขอมูลที่บงชี้ถึง
ความผิดปกติได การประเมินดวยวิธีนี้ ไดแก

                   3.1.1  นํ ้าหนักและสวนสูง (weight & height): เปรยีบเทียบกับนํ้ าหนักมาตรฐาน
หรือคํ านวณจาก % ideal body weight (IBW) ดังนี้
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ผูชาย : IBW (kg) = 50 + (2.3 x height in inches over 5 ft)
ผูหญิง :          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 าหนักและสวนสูง

ภาวะโภชนาการ
ABW∗ 90-120% IBW†

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

ปกติ
ทพุโภชนาการระดับเล็กนอย
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 ้าหนักตัวเปนกิโลกรัม / สวนสูงเปนเมตรยกกํ าลังสอง

โดย WHO Western Pacific Region รวมกับ International Association for the Study of 
Obesity และ International Obesity Task Force ไดมกีารกํ าหนดเกณฑการแบงประเภทของนํ้ าหนัก
โดยใชดัชนีมวลกายในคนเอเซียนเมื่อเดือนกุมภาพันธ ค.ศ. 2000 (จุฑามณี สุทธิสีสังข, 2544)  
แสดงดังตารางที่ 3
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ตารางที ่3   เกณฑการแบงประเภทของนํ้ าหนักโดยใชดัชนีมวลกายในคนเอเซียน (WHO 2000)

ประเภทของนํ้ าหนัก ดชันีมวลกาย (กิโลกรัมตอเมตร2)
นํ ้าหนักตํ่ ากวาปกติ
นํ ้าหนักปกติ
นํ ้าหนักมากกวาปกติ
       เสี่ยงตอการเกิดโรคอวน
       โรคอวนระดับที่ 1
       โรคอวนระดับที่ 2

< 18.5
18.5 - 22.9

> 23
23 -24.9
25 - 29.9

> 30

ที่มา: จุฑามณี สุทธิสีสังข, 2544

                             3.1.3  การตรวจวัดไขมันใตผิวหนัง (Triceps skin fold thickness; TSF) เสนรอบ
วงแขน (Mid-arm circumference; MAC) และช้ันกลามเนื้อ (Mid-arm muscle circumference; 
MAMC) แสดงดังตารางที่ 4

ตารางที่ 4  คามาตรฐานของไขมันใตผิวหนัง เสนรอบวงแขนและชั้นกลามเนื้อ

การวัด คามาตรฐาน
ชาย                                   หญิง

การตรวจวัดไขมันใตผิวหนัง (มิลลิเมตร)
เสนรอบวงแขน (เซนติเมตร)
ช้ันกลามเนื้อ (เซนติเมตร)

12.5                                  16.5
              29.3                                  28.5
              25.3                                  23.2

ที่มา: สวนิต อองรุงเรือง และ ลัดดา เหมาะสุวรรณ, 2536
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                        3.2  การตรวจวัดทางชีวเคมี (biochemical assessment)

โปรตีนในรางกายประกอบดวย lean body mass รวมถึง skeleton muscle, somatic 
protein compartment และ functional protein (circulating proteins, visceral protein compartment) 
ดังนั้นนอกจากการคํ านวณจากนํ้ าหนัก และชั้นกลามเนื้อแลวยังสามารถใชคาทางชีวเคมีเหลานี้
ประเมิน ไดแก

3.2.1   creatinine height index (CHI) อาศัยคา creatinine ซ่ึงเปน metabolic end
point ของ creatine ซ่ึงเปน complex molecule ทีสั่งเคราะหในตับและมีมากในกลามเนื้อ โดย CHI 
ไดจากการตรวจวัดระดับ urinary creatinine ในปสสาวะ 24 ช่ัวโมง เทยีบกับคาของคนปกติที่มีสวน
สูงเทากัน คา CHI ทีไ่ดควรมากกวา 0.9 ผูที่มีการขาดโปรตีนระดับปานกลาง มีคา CHI 0.6-0.8 และ
ในผูที่มีการขาดโปรตีนระดับรุนแรง มีคา CHI นอยกวา 0.6

3.2.2   การตรวจวัด visceral protein เปนการตรวจวัดความเขมขนของ  serum
transport protein ทีสั่งเคราะหจากตับ โดยถือวาหาก serum protein ตํ ่าแสดงถึงภาวะทุพโภชนาการ
ซ่ึงสะทอนถึง hepatic protein synthesis mass และ protein mass ของอวยัวะภายในอื่น ๆ เชน หัวใจ 
ปอด ไต และ ลํ าไส สํ าหรับการประเมินภาวะโภชนาการโดยการตรวจวัด visceral protein       
แสดงดังตารางที่ 5

ตารางที่ 5  แสดงภาวะโภชนาการโดยการตรวจวัด visceral protein

1. Albumin  (คาครึ่งชีวิต 18-20 วัน) ขาดโปรตีนเล็กนอย, 3.0-3.4 g/dl
ขาดโปรตีนปานกลาง, 2.5-2.9 g/dl
ขาดโปรตีนรุนแรง, นอยกวา 2.5 g/dl

2. Transferrin (คาครึ่งชีวิต 8 วัน) ขาดโปรตีนเล็กนอย, 150-250 mg/dl
ขาดโปรตีนปานกลาง, 100-150 mg/dl
ขาดโปรตีนรุนแรง, นอยกวา100 mg/dl

3. Prealbumin (คาครึ่งชีวิต  1-2 วัน) นอยกวา 15 mg/dl
4. Retinol binding protein (คาครึ่งชีวิต 12 ช่ัวโมง) คาปกติ 2.6-7.6 mg/dl

ที่มา: Chessman and Teasley-Strausburg, 2002
         อมรรัตน จงสวัสดิ์วรกุล, 2541
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                        3.3  การตรวจวัดความไวของภูมิคุมกัน (immunologic test) ในภาวะทุพโภชนาการ
จะกดการตอบสนองของภูมิคุมกัน ซ่ึงอาจตรวจสอบโดย

                                3.3.1  วัดระดับ total lymphocyte count (1500 – 4000/ลบ.มม.) เปนการนับ
จํ านวน lymphocyte ในเลือดทั้งหมดในผูปวยที่มีทุพโภชนาการ โดยเฉพาะการขาดโปรตีนจะมี
ระดับ total lymphocyte count ตํ่ า

                                3.3.2 ทดสอบความไวของภูมิคุมกันทางผิวหนัง (delayed hypersensitivity 
response; DHR) โดยการฉีดแอนติเจน เชน PPD และ candida เปนตน ในผูที่มีภาวะทุพโภชนาการ
จะมีการตอบสนองนอยหรือไมมีเลย

                        3.4  การประเมินทางคลินิก (clinical assessment)

การตรวจวัดทางคลินิก มีขอมูลที่ตองพิจารณา ไดแก การบริโภคอาหารในชวงเวลา      
ที่ผานมา (dietary history) ขอมูลเกี่ยวกับโรคที่เปนอยู (medical history) การตรวจรางกาย           
เพือ่ประเมินการทํ างานของอวัยวะตาง ๆ  (physical examination) และอาการแสดงของการขาด
อาหาร เชน ผมหลุดรวง แกม และขมับตอบ จากการสูญเสีย fat pad กลามเนื้อลีบ ผิวหนังอักเสบ 
เปนตน

การประเมินทางคลินิกจะสัมพันธกับ objective evaluations เมื่อใชการประเมินทาง
คลินกิ อยางเดียวในการหา nutrition-related disease จะเรียกวา subjective global assessment (SGA) 
สวน objective evaluations สามารถใชเสริมกับ SGA เพื่อใหสามารถบอกระดับความรุนแรง       
ของภาวะทุพโภชนาการ และ end organ changes ทีเ่กดิจากภาวะทุพโภชนาการไดชัดเจนขึ้น

อยางไรก็ตามพบวาการตรวจวัดภาวะโภชนาการแตละวิธีจะมีผลกระทบจากปจจัยของ
ผูปวยซ่ึงมีตอการแปลผลได ดังนั้นอาจตองใชหลายวิธีในการประเมินรวมกัน สํ าหรับโรงพยาบาล
สงขลานครินทรมีวิธีการประเมินภาวะโภชนาการ 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.  ขอบงใชในการให TPN ในผูใหญ

         4.1  ผูที่ไมสามารถดูดซึมสารอาหารจากทางเดินอาหารได (Mattox, 2002)
                               4.1.1  มกีารตัดลํ าไสเล็กออกจํ านวนมาก (massive small bowel resection)
                               4.1.2  intractable vomiting และคาดวาไมสามารถรับอาหารจากทางเดินอาหาร
ไดมากกวา 5-7 วัน
                               4.1.3  ทองเสียอยางรุนแรง
                               4.1.4  inflammatory bowel disease เชน Crohn’s disease, ulcerative colitis
                               4.1.5  bowel obstruction

                        4.2 ผูปวยมะเร็งที่มีภาวะทุพโภชนาการอยางรุนแรง หรือไดรับการรักษาดวยยา  
ตานมะเร็ง (antineoplastic therapy) การรกัษาดวยการฉายแสง (radiation therapy) การปลูกถาย    
ไขกระดูก (bone marrow transplantation) และทางเดินอาหารผิดปกติจนไมสามารถรับอาหารทาง
ปาก หรือจากทางเดินอาหารไดเกินกวา 7 วัน

4.3  ตบัออนอักเสบระดับปานกลางถึงรุนแรง และคาดวาไมสามารถรับอาหารจาก
ทางเดนิอาหารได 5-7 วัน โดยเฉพาะเมื่อผูปวยไมสามารถกินทางปากได และเมื่อไดรับอาหารจาก
ทางเดินอาหารแลวมีอาการปวดทองอยางรุนแรง มีอาการทองมาน หรือมี fistula output ออกมา

4.4  ภาวะทพุโภชนาการอยางรุนแรง เมื่อคาดวาทางเดินอาหารทํ างานไมได 5–7 วัน

                        4.5  ภาวะวิกฤติที่มี catabolism ระดับปานกลางถึงรุนแรง  เมือ่คาดวาทางเดินอาหาร
ท ํางานไมได 5-7 วัน โดยอาจมี หรือไมมีภาวะทุพโภชนาการรวมดวย
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                        4.6  อวยัวะ เชน ตับ ไต ทางเดินหายใจลมเหลว และมี catabolism ระดับปานกลาง
ถึงรุนแรง เมื่อไมสามารถใหอาหารจากทางเดินอาหารได โดยอาจมีหรือไมมีภาวะทุพโภชนาการ
รวมดวย

                        4.7  มภีาวะทุพโภชนาการกอนผาตัด เมือ่ทางเดินอาหารไมทํ างานและไมสามารถผา
ตดัไดภายใน 7 วัน

                        4.8  การกินอาหารผิดปกติ เชน ผูที่เปน anorexia nervosa

                        4.9  hyperemesis gravidarum เปนการอาเจียนอยางรุนแรงในขณะตั้งครรภ

5.  ขอพิจารณาดานโภชนาการในการให TPN  ในผูใหญ

       ความตองการของสารอาหารที่ผูปวยควรไดรับโดยการใหอาหารทางหลอดเลือดดํ า    
ไมแตกตางจากวิธีที่ไดทางปาก กลาวคือ ควรไดรับสารอาหารทั้ง 6 อยาง ไดแก คารโบไฮเดรต    
ไขมัน โปรตีน วิตามิน เกลือแร และนํ้ า (วชัิย ตันไพจิตร, 2519) โดยมีรายละเอียดของสารอาหาร   
ทีใ่หในการให TPN ดงันี้

         5.1  ความตองการพลังงานและโปรตีนในผูใหญ (energy and nitrogen requirements)

                             5.1.1 การคํ านวณความตองการพลังงาน และโปรตีนในผูใหญแสดง ดังตารางที่ 7
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ตารางที่ 7  การคํ านวณความตองการพลังงานและโปรตีน

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 านวณความตองการพลังงานพื้นฐานที่รางกายใชในขณะที่นอน       
พกัผอนโดยไมมีภาวะ stress  (basal energy expenditure; BEE) จากสูตรสมการ Harris-Benedict 
(สวนิต อองรุงเรือง, 2536) ดงันี้

BEE (ผูหญิง) = 655 + (9.6 x นํ ้าหนักตัว) + (1.8 x ความสูง) – (4.7 x อายุ)
BEE (ผูชาย) = 66 + (13.7 x นํ ้าหนักตัว) + (5 x ความสูง) – (6.8 x อายุ)
หมายเหตุ : นํ ้าหนักเปนกิโลกรัม, ความสูงเปนเซนติเมตร, อายุเปนป
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ดงันั้นความตองการพลังงานทั้งหมด (total energy expenditure; TEE)  ค ํานวณดังนี้

TEE = BEE x activity factor x stress factor

โดย activity factor สํ าหรับ ผูปวยที่นอนอยูเฉพาะบนเตียง คือ 1.2
      ผูปวยที่เดินไปมาได 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  ความตองการคารโบไฮเดรต (Mattox, 2002)

         คาร โบไฮเดรตส วนใหญอยู  ในรูปของเดกซ โทรสโมโนไฮเดรท  (dextrose 
monohydrate) โดยเดกซโทรส 1 กรัม ใหพลังงาน 3.4 แคลอรี เมื่อไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํ า    
รางกายจะสามารถออกซิไดซเดกซโทรสไดในอัตรา 4-7 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/นาที หากไดรับมาก
เกินไปจะก อให  เกิดภาวะแทรกซ อนต าง ๆ  เช น  ภาวะนํ้  าตาลในเลือดสูง  การสราง
คารบอนไดออกไซดมากเกินไป เปนตน ดังนั้นสวนใหญแลวจะแนะนํ าใหใชเดกซโทรสไมเกิน     
5 มิลลิกรัม/กิโลกรัม/นาที

                       5.3  ความตองการไขมัน  (Mattox, 2002)

          ใน Intravenous lipid emulsion (IVLE) มกัเปน soybean oil หรือ soybean oil ผสมกับ 
safflower oil โดยมี egg phospholipid เปน emulsifier และ glycerol เปนตัวปรับ isotonic ซ่ึงใน      
1 มิลลิลิตร ของ 10 % lipid emulsion ใหพลังงาน 1.1 แคลอรี/มิลลิลิตร สวน 20 % lipid emulsion 
ใหพลังงาน 2 แคลอรี/มิลลิลิตร นอกจากไขมันจะเปนแหลงใหพลังงานแลวยังปองกันการขาดกรด
ไขมันจํ าเปน โดยใหไลโนเลอิครอยละ 2-5 ของแคลอรีทั้งหมด ซ่ึงในผูใหญมักให IVLE ประมาณ 
100 กรัม/สัปดาห หากตองการพลังงานจากไขมันสามารถให IVLE ไมเกิน 2.5 กรัม/กิโลกรัม/วัน 
หรือไมเกินรอยละ 60 ของแคลอรีทั้งหมด
 
    5.4  ความตองการอิเล็กโตรไลทสํ าหรับการให TPN ในผูใหญ แสดงดังตารางที่ 9

     5.5  ความตองการนํ้ า (Chessman, et al., 2002)

 ความตองการนํ้ าในผูใหญขึ้นกับหลายปจจัยโดยทั่วไปประมาณ 30-35 มิลลิลิตร/
กโิลกรัม หรือคํ านวณจากพลังงานที่ตองการ คือ 1 มิลลิลิตร/แคลอรี และตองปรับปริมาณนํ้ าหาก
สภาวะของผูปวยที่มีผลตอนํ้ าเปลี่ยนแปลง เชน ไขสูง อาเจียน ทองเสีย ผูปวยไตวาย หรืออยูใน
ภาวะบวม
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ตารางที่ 9  แสดงปริมาณของอเิล็กโตรไลทสํ าหรับการให TPN ในผูใหญ

อิเล็กโตรไลท ความตองการ / 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 นิมิตพงษพันธ, 2536

                       5 .6   ความต องการวิตามินและแร ธาตุปริมาณนอยสํ  าหรับการให   TPN                
แสดงดังตารางที่ 10

ตารางที่ 10  แสดงปริมาณของวิตามินและแรธาตุปริมาณนอยสํ าหรับการให TPN ในผูใหญ

วิตามินและ แรธาตุปริมาณนอย ปริมาณความตองการ / 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  (ตอ)

วิตามินและแรธาตุปริมาณนอย ปริมาณความตองการ / วัน
วิตามินบีหา
วติามินบีหก

วิตามินบีสิบสอง
กรดโฟลิค
ไบโอติน
วิตามินซี
วิตามินเค

แรธาตุปริมาณนอย
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.  ภาวะแทรกซอนท่ีเกิดขึ้นจากการให TPN
     

ภาวะแทรกซอนจากการให TPN แบงเปน 2 กลุม คือ mechanical และ metabolic 
(ปรีชา นิมิตพงษพันธ, 2536)

     6.1  mechanical complication

6.1.1 ผลแทรกซอนของการทํ าหัตถการ subclavian catheterization ซ่ึงไดแก
การใส catheter ผิดตํ าแหนง, แทงเขาเสนเลือด artery, catheter อุดตัน, pneumothorax, thrombosis 
และ air embolism เปนตน

6.1.2 catheter sepsis สาเหตุเกิดจากเชื้อราหรือเชื้อแบคทีเรียเขาไปตามสาย
สวน หรืออาจเกิดจาก systemic infection กไ็ด สามารถปองกันไดโดยปฏิบัติตามขั้นตอนการดูแล 
catheter inlet อยางเครงครัด และหากไดรับการวินิจฉัยวาเกิด catheter sepsis ควรมีการดึงสายออก
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                        6.2  metabolic complication อาจแบงออกเปน 5 กลุม แสดงดังตารางที่ 11

ตารางที่ 11  แสดงภาวะ metabolic complication แนวทางการแกไขและปองกันในผูปวยที่ไดรับ
                   TPN

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
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  การสรางคารบอนไดออก-
            ไซดมากเกินไป

2. จากเมตาบอลิซึมของโปรตีน
     2.1 แอมโมเนียในเลือดสูง

- ไดรับมากเกินไป
- อัตราเร็วเกินไป
- ผูปวยเบาหวาน
- ผูปวยติดเชื้อ, stress

- ไดรับมากเกินไป ทํ าให
เกิด hyperglycemia,
glycosuria, ขาดนํ้ า

- หยุดให TPN ทันที

- ไดรับคารโบไฮเดรต
ปริมาณมากเกินไป

- เกดิจากการไดรับ
โปรตีนในรูป protein
hydrolysate

- เติม insulin
- ลดปริมาณการให

- ลดอัตราการให
- ให NSS หรือ ½ NSS,

insulin ขนาดพอเหมาะ

- คอย ๆ ลดอัตราเร็ว หรือ
ให 10 % dextrose
solution แทน

- ลดปริมาณที่ไดรับลง
- ปรับใหแคลอรีที่ไดจาก

ไขมัน และคารโบไฮ-
เดรตมีความสมดุลกัน

- ปจจุบันโปรตีนเปนชนิด
      crystalline amino acid   
      จงึไมเกิดปญหา
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ตารางที่ 11  (ตอ)

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
     2.2 Azotemia

3. จากเมตาบอลิซึมของไขมัน
     3.1 ไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง
(serum triglyceride > 200 mg %)

4. ความผิดปกติของอิเล็กโตรไลท
    4.1 โซเดียมในเลือดตํ่ า

    4.2 โซเดียมในเลือดสูง

    4.3 โปแตสเซียมในเลือดตํ่ า

    4.4 โปแตสเซียมในเลือดสูง

- ไดรับโปรตีนมากเกินไป

- ไดรับ IVLE มากเกินไป
หรืออัตราเร็วเกินไป

- stress, pancreatitis

- มีการสูญเสียโซเดียมทาง
ระบบทางเดินอาหารมาก
เกินไป

- TPN มี osmolality สูง
- ไดรับนํ้ าจาก TPN มาก

เกินไป

- ภาวะขาดนํ้ า

- ไดรับไมเพียงพอ
- ผูปวยอยูในภาวะ

anabolic

- ผูปวยไตวาย
- ภาวะ metabolic acidosis
       ไดรับไมเพียงพอ

- ลดปริมาณหรืออัตราเร็ว
- ควบคุม NPC:N ratio

ใหอยูระหวาง 150-
        200:1

- ลดปริมาณหรืออัตราเร็ว
ของ IVLE

- แกไขตามสาเหตุ

- เพิ่มการใหสารนํ้ า
- ลดปริมาณโซเดียม

- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ
- แกไขภาวะ acidosis



                                                                                                                                                                                         24

ตารางที่ 11  (ตอ)

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
     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

- ไดรับยาลดกรด
- ผูปวย alcoholism

- ผูปวยไตวาย

- ไดรับไมเพียงพอ
- ระดับ albumin ตํ่ า
- ผูปวยไตวาย

- ผูปวยมะเร็ง
- ภาวะขาดนํ้ า

- ไดรับไมเพียงพอ
- ผูปวยทองเสีย

- ผูปวยไตวาย
- ไดรับมากเกินไป

- ไดรับคาร โบไฮเดรตมาก
เกินไป

- ขาดกรดไขมันจํ าเปน
- ไดรับพลังงานมากเกินไป

- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ

- ปรับระดับแคลเซียม
       เมื่อระดับ albumin ตํ่ า
- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ
- เพิ่มการใหสารนํ้ า

- เพิ่มปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณที่ไดรับ

- ลดปริมาณคารโบไฮ-
       เดรตลง และทดแทน
       ดวยไขมัน
- ลดพลังงานที่ไดรับให

อาหารทางระบบทาง
       เดนิอาหารใหเร็วที่สุด
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ตารางที่ 11  (ตอ)

ภาวะแทรกซอน สาเหตุ แนวทางแกไข / ปองกัน
  5.2 ขาดสังกะสี

       5.3 ขาดทองแดง

- ไดรับ TPN นาน และไม
ไดรับการเสริมสังกะสี

- ไดรับไมเพียงพอ

- ไดรับ TPN นาน และไม
ไดรับการเสริมทองแดง

- ไดรับไมเพียงพอ

- เสริมสังกะสีในขนาด
ทีแ่นะนํ า

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

ที่มา: ปรีชา นิมิตพงษพันธ, 2536; โพยม วงศภูวรักษ, 2544; Mattox, 2002

คณุสมบัติของสังกะสีและความสํ าคัญของสังกะสีในทางคลินิก

1.  การดูดซึมของสังกะสี (absorption)

       สังกะสีดูดซึมไดดีที่ลํ าไสเล็กสวนดูโอดีนัม และเจจูนัม โดยกลไก active transport ซ่ึง
ตองอาศัย low molecular weight ligand เปนตัวพาสังกะสีเขาไปในเซลลของลํ าไส สํ าหรับสารที่
เปนตัวพา ไดแก สารจํ าพวก amino acid, picolinic acid, polypeptides, PGE2, citric acid เปนตน
อยางไรก็ตามปจจุบันยังเปนที่ถกเถียงอยูวาเปนสารตัวใดแน หลังจากเขาสูเซลลของลํ าไสสังกะสี
สวนหนึ่งจับอยู กับ metallothionein ซ่ึงเชื่อวาเปนตัวควบคุมปริมาณการดูดซึมของสังกะสี          
และสามารถสรางขึ้นโดยการไดรับสังกะสีทางปากหรือการฉีดเขาไป สํ าหรับปริมาณการดูดซึม
ของสงักะสทีีไ่ดรับจากอาหารจะมีชวงตั้งแตรอยละ 20-80 แตจากการศึกษาสวนใหญมีคาระหวาง    
รอยละ 20–30 จากการศึกษาเกี่ยวกับการดูดซึมของสังกะสีโดยใช isotope (65Zn) พบวาภายใน 15 
นาทีจะตรวจพบสังกะสีในพลาสมา และจะมีระดับสังกะสีสูงสุดภายใน 2-4 ช่ัวโมงหลังไดรับ
สังกะสี สวนหนึ่งของสังกะสีเขาไปอยูในนิวเคลียส และอีกสวนหนึ่งเขาสูกระแสโลหิตระบบ 
portal ไปสูตับ 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)

       ในรางกายทั้งหมดของผูใหญนํ้ าหนัก 70 กิโลกรัมมีสังกะสี 1.4 ถึง 2.3 กรัม สวนใหญ
จะอยูภายในเซลล อวัยวะที่มีสังกะสีในความเขมขนสูง ไดแก  ตอมลูกหมาก นํ้ าอสุจิ และสวน   
ตาง ๆ ของนัยนตา โดยมีปริมาณสังกะสีมากกวา 500 ไมโครกรัม/กรัม นอกจากนี้ในผม เล็บ         
ผิวหนงัและกระดูก จะมีปริมาณสังกะสี 90-250 ไมโครกรัม/กรัม สํ าหรับตับ ไต ตับออน มีปริมาณ
สังกะสี 140-230 ไมโครกรัม/กรัม สังกะสีที่อยูในเลือดมีประมาณรอยละ 0.1 ของสังกะสีทั้งหมด 
สวนใหญจะอยูในเม็ดเลือดแดงรอยละ 75-88 (10-14 ไมโครกรัม/กรัม) อยูในพลาสมารอยละ      
12- 20 อยูในเม็ดเลือดขาวรอยละ 3 ซีร่ัมของคนปกติมีสังกะสีประมาณ 100 ไมโครกรัม/100 
มลิลิลิตร สังกะสีสวนใหญจับอยางหลวม ๆ กับ albumin ประมาณรอยละ 70 – 80 ของสังกะสีใน
เลือด สวนที่เหลือจะจับคอนขางแนนกับโปรตีนอัลฟา-2-แมคโครโกลบูลิน (α-2-microglobulin)
และ transferrin สวนอีกประมาณรอยละ 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 าหรับการศึกษาตาง ๆ ที่เกี่ยวกับเภสัชจลนศาสตรของสังกะสีโดยใช compartment 
model พบวาสังกะสีมีการกระจายหลาย compartment เนือ่งจากเปนแรธาตุปริมาณนอยที่มีในเซลล
เปนสวนใหญ จากการศึกษาสามารถแบงการกระจายของสังกะสีตาม turn over rate คอื อวัยวะที่มี 
turn over rate เร็ว ไดแก ตับ ไต มาม พลาสมา สวนอวัยวะที่มี turn over rate ชา ไดแก กลามเนื้อ 
กระดูก ผม เม็ดเลือดแดง โดย turn over rate ของแตละอวัยวะแสดงดังตารางที่ 12 (Foster, et al., 
1979; Wastney, et al., 1996; King, et al., 2000)

ตารางที่ 12  แสดง rate constants ของสังกะสีในอวัยวะตาง 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  (ตอ)

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          
มหีนวยเปน day-1 โดย compartment 1 คือ พลาสมา, compartment 3 คอื กลามเนื้อ, compartment 
10, 11 คือ เนื้อเยื่ออ่ืน, compartment 5,6 คอื เม็ดเลือดแดง, compartment 8,9 คือ ตับ

       Brandao-Neto, et al. (2002) ท ําการศึกษาเภสัชจนศาสตรของสังกะสีในผูปวยเบาหวาน
ชนิด IDDM (insulin-dependent diabetes mellitus) โดยใชวิธี oral zinc tolerance test จากการศึกษา
พบวาคาตัวแปรทางเภสัชจลนศาสตรของสังกะสีไมแตกตางจากกลุมควบคุม แสดงดังตารางที่ 13
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ตารางที่ 13  แสดงคาตัวแปรทางเภสัชจลนศาสตรของสังกะสีในผูปวยเบาหวาน และกลุมควบคุม

คาพารามิเตอร กลุมควบคุม กลุมทดลอง
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)

       สังกะสีจะถูกเมตาบอลิสมที่ตับและพบวาคาครึ่งชีวิตของ radioactive tracers ของ
สังกะสีมีคามากกวา 500 วัน (Solomons, 1991) สํ าหรับการขับออกของสังกะสีสวนใหญจะถูกขับ
ออกจากรางกายจากการคัดหล่ังของลํ าไสเล็กและตับออนโดยพบวาภายใน 21 วันสังกะสีจะถูกขับ
ออกมากบัอุจจาระประมาณรอยละ 70  (10 มิลลิกรัม/วัน) และสวนนอยจะถูกขับออกทางปสสาวะ 
คอื ประมาณรอยละ 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.  หนาท่ีของสังกะสีในรางกาย

4.1 สังกะสีเปนสวนประกอบที่จํ าเปนของเอนไซมหลายตัวในสิ่งมีชีวิตปจจุบัน  
พบมากกวา 70 ตัว เอนไซมเหลานี้มีความสํ าคัญอยางยิ่งตอระบบการทํ างานในรางกาย เชน alcohol 
dehydrogenase, carbonic anhydrase, carboxypeptidases, aminopeptidases, alkaline phosphatase, 
retinol dehydrogenase, maleate dehydrogenase, lactate dehydrogenase, glutamate dehydrogenase 
และ glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase เปนตน (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983)



                                                                                                                                                                                         30

4.2 บทบาทเกี่ยวกับการสังเคราะหโปรตีน RNA และ DNA เนือ่งจากสังกะสีเปน
สวนประกอบของ RNA polymerase และ DNA polymerase (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983; 
Chan, et al., 1998)

4.3 บทบาทของสังกะสีกับระบบตอมไรทอ สังกะสีชวยใหมีการเก็บและขับ
อินซูลินตามความตองการเนื่องจากการเก็บอินซูลินในเบตา-เซลลของตับออนจะมีสวนประกอบ
ของสังกะสีรวมดวย นอกจากนี้สังกะสียังจํ าเปนตอการหล่ังฮอรโมนเพศเทสโทสเตอโรน          
และปริมาณอสุจิดวย (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983)

4.4 บทบาทของสังกะสีกับเซลลและผนังเซลล : สังกะสีมีความสํ าคัญตอกระบวน
การของ cell cycle เนือ่งจากมีผลตอการสรางกรดนิวคลิอิกและโปรตีน นอกจากนี้พบวาสังกะสี     
มีผลปองกันเซลลจากอนุมูลอิสระ และยับยั้งการ migration ของ macrophage ดวย (Aggett, et al., 
1979; Prasad, 1983; Prasad, 1991)

4.5 บทบาทของสังกะสีกับระบบภูมิตานทานของรางกาย : สังกะสีมีผลตอระบบ 
ภมูติานทานโดยมีหลายกลไกดวยกัน ไดแก สังกะสีมีผลตอการสราง lymphoid-cell, สังกะสีมีผล
ตอ thymullin ซ่ึงเปน nonapeptidic hormone โดย thymullin มีผลตอ T lymphocyte maturation, 
cytotoxicity และพบวาการขาดสังกะสีมีผลตอการสรางหรือการทํ างานของ IL-1, IL-2, IL-3, IL-4, 
IL-6, IFN-γ และ TNF-α   นอกจากนี้สังกะสียังเปนตัวที่มีบทบาทสํ าคัญในการสราง lymphocyte 
ดวย (Dardenne, 2002)

4.6 บทบาทของสังกะสีกับการรับรส กลาวคือ มีโปรตีนชื่อวา gustin ซ่ึงเปน zinc 
containing protein โปรตีนนี้หล่ังจาก parotid gland  เพือ่ใชในการเจริญเติบโตของปุมรับรส ฉะนั้น
หากขาด gustin ท ําใหการรับรสเสียไปได (Aggett, et al., 1979)

5.  ความตองการสังกะสี

       ความตองการสังกะสีจะแตกตางกันไปตามอายุ และรูปแบบของสังกะสีที่ไดรับเขาไป 
แสดงดังตารางที่ 14 และ 15
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ตารางที่ 14  แสดงปริมาณของสังกะสีที่รางกายควรไดรับจากอาหารตอวัน

กลุมอายุ ปริมาณสังกะสี (มิลลิกรัม/วัน)
- ตัง้แตแรกเกิด ถึง 6 เดือน
- 6 เดือน ถึง 1 ป
- เด็กอายุ 1 ถึง 10 ป
- อายุมากกวา 10 ปขึ้นไป
- หญิงมีครรภ
- หญิงใหนมบุตร

3
5
10
15
20
25

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

ตารางที่ 15  แสดงปริมาณของสังกะสีสํ าหรับการให TPN

กลุมอายุ ปริมาณสังกะสี (ปริมาณสูงสุด)
ทารกที่คลอดกอนกํ าหนด
ทารกที่คลอดตามกํ าหนด
       ตํ ่ากวา 3 เดือน
       มากกวา 3 เดือน
เด็ก
ผูใหญ

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 าใหรางกายขาดสังกะสีนั้น มีไดหลายประการดังนี้

  6.1.1  การไดรับจากอาหารไมเพียงพอ อาจเกิดจากการที่กินพืชเปนอาหารหลัก 
ซ่ึงมีปริมาณสังกะสีนอยและสังกะสีดูดซึมไดไมดี หรือกรณีที่ผูปวยมีภาวะ  protein-calorie
deficiency (PEM) นอกจากนีพ้บวาผูปวยที่มีการจํ ากัดอาหารประเภทโปรตีน เชน ผูปวยโรคไต   
เร้ือรัง ทํ าใหเกิดภาวะขาดสังกะสีได (Aggett, et al., 1979; Harraki et al., 1995)

6.1.2 การดูดซึมสังกะสีลดลง อาจเกิดจากการไดรับสารที่ยับยั้งการดูดซึม     
เขาไปมาก เชน ใยอาหาร แคลเซียม เหล็ก หรือการอักเสบของลํ าไสเล็ก (Crohn’s disease)         
กลุมอาการลํ าไสส้ัน ทํ าใหเนื้อที่การดูดซึมลดลง นอกจากนี้พบวาเด็กที่เปนโรค acrodermatitis 
enteropathica (AE) ซ่ึงเปนโรคพันธุกรรม มีความผิดปกติในการดูดซึมสังกะสี ทํ าใหมีอาการขาด
สังกะสอียางรุนแรง และทํ าใหผูปวยเสียชีวิตในขณะอายุนอย (Aggett, et al., 1979; Fleming, et  al., 
1981; Prasad, 1983; เอมอร อุดมเกษมาลี, 2529)

6.1.3  รางกายนํ าเอาสังกะสีไปใชไดนอยลง เชน ภาวะการขาดโปรตีน อาจ
เปนสาเหตุใหการสรางโปรตีนที่เปนตัวพาสังกะสีในกระแสโลหิตลดลงโดยเฉพาะ albumin      
(เอมอร อุดมเกษมาลี, 2529)

6.1.4  การสญูเสียสังกะสีเพิ่มขึ้น ไดแก ผูปวยโรคไต ผูปวยไฟไหม หรือนํ้ า
รอนลวก ผูปวยเบาหวาน ผูปวยโรคตับแข็ง ผูที่ดื่มเหลาเปนประจํ า ผูที่ไดรับยาขับปสสาวะ ผูปวยที่
ไดรับการผาตัด ผูที่อดอาหาร ผูปวยที่เปนโรค sickle cell disease ผูปวย nephrotic syndrome ผูปวย
ที่ไดรับ chelating agent เชน penicillamine ซ่ึงภาวะดังกลาวทํ าใหมีการสูญเสียสังกะสีทางปสสาวะ
มากขึ้น (Halsted, et al., 1972; Aggett, et al., 1979; Mooradian and Morley, 1987; Harraki et al., 
1995; Prasad, et al., 2001)

6.1.5  การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า ผูปวยที่สภาพของลํ าไสรับอาหาร
ไมได ตองรักษาดวยการให TPN หากไมมกีารเสริมสังกะสีใหแกผูปวยทํ าใหเกิดการขาดสังกะสีได 
โดยเฉพาะผูปวยที่ไดรับเปนเวลานาน (Aggett, et al., 1979; Prasad, 1983; เอมอร อุดมเกษมาลี, 
2529; Prasad, 1991; Harraki et al., 1995)
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สํ าหรับอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีแสดงดังตารางที่ 16 โดยอาการแสดง
ทางคลนิกิของการขาดสังกะสีจะทํ าการตรวจวัดไดยากในผูปวย และอาการจะแสดงไดชัดเจนกรณี
มีการขาดสังกะสีในระดับรุนแรง อยางไรก็ตามอาการแสดงทางคลินิกจะหายไปหากไดรับสังกะสี
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

อยางไรก็ตามอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีจะวินิจฉัยไดยาก เนื่องจาก
อาการแสดงไมเฉพาะเจาะจงตอการขาดสังกะสี และมีอาการใกลเคียงหรือเหมือนกับการขาดสาร
อาหารชนิดอื่น ๆ เชน ไนอาซิน  วติามินบีสิบสอง ไบโอตนิ เปนตน โดยอาการแสดงทางคลินิก 
ของ    สารอาหารชนิดอื่น ๆ ที่มีอาการแสดงใกลเคียงกับอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี             
แสดงดังตารางที่ 17
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ตารางที่ 17  อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสารอาหารชนิดตาง 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  

 เกดิจากการที่รางกายไดรับสังกะสีมากเกินไป ที่พบบอย คือไดรับจากนํ้ า เครื่องดื่ม หรือ
การนยิมกนิอาหารเสริมสุขภาพที่มีสังกะสีเปนสวนประกอบ โดยหากไดรับสังกะสีตั้งแต 2 กรัม
ขึ้นไป อาจเกิดอาการระคายเคืองตอระบบทางเดินอาหารแบบเฉียบพลันทํ าใหมีอาการปวดทอง 
อาเจียน และทองเดินได และพบวาหากไดรับสังกะสีในขนาดที่สูงติดตอเปนเวลานานจะทํ าให
ระดับทองเเดงตํ่ าและเกิด hypochromic anemia ได (Aggett, et al., 1979; วชัิย ตันไพจิตร, 2530)
จากรายงานของ Igic และคณะ (2002) พบวาผูปวยอายุ 27 ป รับประทาน zinc gluconate ขนาด   
850-1000 มลิลิกรัม/วัน เพื่อรักษาสิวเปนเวลานาน 1 ป มาพบแพทยดวยอาการออนเพลีย โลหิตจาง 
ระดบัทองแดงในเลือดตํ่ าและระดับสังกะสีในเลือดสูง หลังจากไดรับการรักษาดวย copper sulfate 
เปนเวลานาน 3 เดือนผูปวยหายเปนปกติ

ความสํ าคัญของสังกะสีในผูปวยท่ีไดรับ TPN และอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี

ผูปวยที่ไดรับ TPN และไมมกีารเสริมสังกะสีรวมดวยจะมีความเสี่ยงในการขาดสังกะสี 
โดยเฉพาะผูปวยที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลานาน สํ าหรับกลไกการขาดสังกะสีในผูปวยกลุมนี้     
ไดแก การไดรับจากอาหารไมเพียงพอ การที่รางกายมีความตองการใชสังกะสีเพิ่มขึ้นโดยเฉพาะ  
ในชวง anabolic phase การสูญเสียสังกะสีทาง enterocutaneous fistula และทางอุจจาระ การสูญเสีย
ทางปสสาวะเพิ่มขึ้นโดยเฉพาะในชวง catabolic phase นอกจากนี้พบวาการเกิดสารประกอบ
เชิงซอนระหวางสังกะสีและกรดอะมิโนทํ าใหมีการสูญเสียทางปสสาวะเพิ่มขึ้นหลังจากการให
TPN (Fell, et al., 1973; Rudman, et al., 1985; Fleming, 1989; Harraki, et al., 1995; Leung, 1995)

จากการทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวกับการศึกษาระดับสังกะสีในเลือด และอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN มีดังนี้

       Okada และคณะ (1976) ไดรายงานเกี่ยวกับอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี
ในผูปวยที่ไดรับ TPN โดยพบวาในจํ านวนผูปวย 54 รายที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลาไมนอยกวา     
1 เดอืน มผูีปวยจํ านวน 6 รายที่แสดงอาการคลินิก ไดแก อาการแสดงทางผิวหนัง อาการปวดทอง 
ทองเสียและมีไข ซ่ึงอาการดังกลาวเชื่อวาเปนอาการของการขาดสังกะสี เนื่องจากมีอาการคลายกับ
อาการขาดสงักะสีแบบ acrodermatitis enteropathica  โดยระยะเวลาในการเกิดจะแตกตางในแตละ
รายโดยมีตั้งแต 21-91 วัน หลังไดรับ TPN และมผูีปวยจํ านวน 4 รายที่อาการแสดงทางคลินิกหาย
หลังจากไดรับอาหารทางปาก สวนอีก 2 รายอาการดีขึ้นเมื่อไดรับสังกะสีเสริมเขาไป
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       ตอมาไมนาน Kay และคณะ (1976) ไดทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของ
สังกะสีในเลือดและในปสสาวะของผูปวยที่ไดรับ TPN รวมกับอาการแสดงของการขาดสังกะสี 
โดยท ําการศึกษาในผูปวยทั้งหมด 37 ราย และทํ าการวัดระดับสังกะสีในเลือดสัปดาหละ 3 คร้ัง จาก
การศึกษาพบวากอนได TPN ระดับสังกะสีในเลือดมีคาอยูในชวงปกติ  (80–150 ไมโครกรัม/
เดซิลิตร) แตเมื่อไดรับ TPN เปนระยะเวลา 2-4 สัปดาหระดับสังกะสีจะลดตํ่ าลง และเมื่อระดับ
สังกะสีตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร จะมีอาการแสดงทางคลินิก คอื การเปลี่ยนแปลงทางอารมณ 
(mental changes) ทองเสยี (diarrhea) ผ่ืน (bullous rash) โดยเริ่มจากบริเวณหนากอน แตเมื่อไดรับ
สังกะสเีสรมิเขาไปอาการดังกลาวจะหายไป มีผูปวยจํ านวน 3 ราย จากทั้งหมด 4 รายที่มีการอธิบาย
อาการแสดงทางคลินิกอยางละเอียดพบวาอาการที่เปน classical feature ไดแก
       ผิวหนงัอกัเสบ (dermatitis) ที่เกิดขึ้นมักพบบริเวณจมูกและริมฝปาก (naso-labial fold) 
และเยือ่บใุนชองปาก (oral mucosa)  กอนแตหากไมไดรับการรักษาจะแพรไปบริเวณอื่น ๆ และพบ
วาผิวหนังอักเสบมักเกิดที่ระดับสงักะสีในเลือดตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร
       ทองเสีย (diarrhea) อาจเกิดกรณีที่ระดับสังกะสีตํ่ ากวาปกติไมมากและตอบสนองตอ
สังกะสีภายใน 2 - 3  วัน
       อาการเชื่องชาและซึม (apathy  and depression)  อธิบายไดยากและมักเจอไดไมบอย
       ผมรวง (alopecia) มักเกิดหลังจากผิวหนังอักเสบ 7-14  วัน มักเกิดเมื่อระดับสังกะสีใน
เลือดตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร และการตอบสนองตอสังกะสีจะใชเวลานาน
       จากการศึกษานี้สรุปไดวาการที่ระดับสังกะสีในเลือดตํ่ ากวา 20 ไมโครกรัม/เดซิลิตร 
อาจกอใหเกิดอาการแสดงทางคลินิก อยางไรก็ตามพบวาระดับสังกะสีในเลือดไมสัมพันธกับการ
เพิ่มขึ้นของการขับออกทางปสสาวะ สํ าหรับการรักษาภาวะการขาดสังกะสีควรใหสังกะสีในรูป
ของ ZnSO4 ขนาด 40-80 มิลลิกรัม/วัน โดยฉีดเขาหลอดเลือดดํ า

       Fleming และคณะ (1976) ทํ าการศึกษาระยะเวลาในการเกิดอาการแสดงทางคลินิกของ
ขาดสังกะสีและตรวจวัดระดับสังกะสีในซีร่ัมทุกสัปดาหของผูปวยผูใหญจํ านวน 8 รายที่ไดรับ 
TPN เปนเวลาตั้งแต 3-13 สัปดาห การศึกษานี้ไมมีการเสริมสังกะสีเขาไปในการเตรียมสารละลาย 
ที่ใหทางหลอดเลือดดํ า แตจากการตรวจวัดการปนเปอนของสังกะสีในสารละลายพบวามีปริมาณ
สังกะสี 0.63-1.0 มิลลิกรัม/ลิตร จากการศกึษาพบวามีผูปวยจํ านวน 3 ราย ที่มีระดับสังกะสีนอยกวา 
70 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ติดตอกันอยางนอย 2 สัปดาห โดยอัตราการลดลงของสังกะสีเปน 6.6 
ไมโครกรัม/เดซิลิตร/สัปดาห และไมมีผู ปวยที่มีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี        
นอกจากนีพ้บวาผูปวยจํ านวน 3 รายจากทั้งหมด 5 รายที่ไดรับการกินอาหารทางปากรวมดวยจะมี
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ระดับสังกะสีลดลงในสัปดาหแรกของการกินอาหารทางปากและระดับสังกะสีจะเขาสูปกติภายใน          
2  สัปดาหของการกินอาหารทางปาก

       Solomons และคณะ (1976) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของระดับสังกะสี   
ในเลอืดของผูปวยทั้งหมด 13 ราย ซ่ึงมีอายุระหวาง 10-44 ป ทีม่โีรคเกี่ยวกับระบบทางเดินอาหาร     
ผูปวยที่ทํ าการศึกษาไดรับ TPN เปนระยะเวลา 8 วัน–7 ½ สัปดาห (เฉลี่ย 4 ½ สัปดาห) การศึกษานี้
พบปรมิาณสังกะสีในสารละลายรอยละ 50 ของความตองการสังกะสีแตละวัน ผลการศึกษาพบวา
ระดบัสงักะสีในเลือดลดลง 4.9 ไมโครกรัม/เดซิลิตร/สัปดาห ในผูปวยจํ านวน 10 ราย สวนผูปวย
จ ํานวน 3 ราย มีระดับสังกะสีในเลือดเพิ่มขึ้น และจากการตรวจระดับสังกะสีในผมและการทดสอบ
การรับรสพบวาระดับสังกะสีในเลือดไมไดบงบอกถึงการนํ าสังกะสีไปใชของรางกาย นอกจากนี้
พบวาความสัมพันธระหวางระดับสังกะสีในเลือดกับระดับ albumin มีความสัมพันธกันนอย          
(r = 0.264) การศกึษานี้สนับสนุนใหมีการเติมสังกะสีในสารอาหารทางหลอดเลือดดํ ารวมดวย

       Suita และคณะ (1978) ทํ าการศึกษาระดับสังกะสีในเลือดของผูปวยศัลยกรรมเด็ก  ที่ได
รับ TPN จ ํานวน 11 ราย (อายุ 1 วัน – 13 ป) และระยะเวลาในการไดรับ TPN 10-393 วนั ผูปวย    
จะไดรับ plasma 10 มิลลิลิตร/กิโลกรัม เพื่อปองกันการขาดแรธาตุปริมาณนอย แตหากผูปวยไดรับ
สารอาหารทางหลอดเลือดดํ ามากกวา 3 สัปดาห จะไดรับสังกะสี 1.0 มิลลิกรัม สัปดาหละ 1-2 คร้ัง 
จากการศึกษาพบวาผูปวย 3 รายที่ได TPN เปนเวลานานจะมีระดับสังกะสีในเลือดตํ่ ามาก และมี
อาการแสดงทางคลินิกซึ่งอาการผิวหนังอักเสบจะเปนอาการแรกที่แสดงใหเห็น หลังจากนั้น 7-10 
วัน ผูปวยจะมีอาการผมรวง นอกจากนี้ผูปวยยังมีอาการ enterocolitis  อาการเหลานี้จะตอบสนอง
ตอการรกัษาดวยสังกะสี ในขณะเดียวกันกลุมที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลาสั้นจะมีระดับสังกะสีใน
เลือดอยูในชวงปกติ จากการศึกษานี้สรุปไดวาการให TPN ตดิตอกันนานทํ าใหขาดสังกะสีไดทั้งนี้
เนื่องจากไดรับจากอาหารไมเพียงพอโดยเฉพาะเด็กโต และอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะสมีักเกิดในชวง anabolic phase ซ่ึงเปนชวงที่รางกายตองการสังกะสีเพิ่มขึ้น

       Lowry และคณะ (1979) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงของระดับสังกะสีใน
เลือดของผูปวยที่ไดรับ TPN เปนเวลา 5-42 วัน โดยทํ าการศึกษาในผูปวยที่เปน malignancy จํ านวน 
19 ราย ทีม่อีายุระหวาง 12-63 ป และในการศึกษามีการตรวจวัดสังกะสีในสารละลาย (n = 11)   
พบวามีสังกะสีในปริมาณ 430 + 50 ไมโครกรัม/ลิตร จากการศึกษาพบวาที่เร่ิมตนผูปวยจํ านวน 12 
รายมีระดับสังกะสีในเลือดปกติ (92 + 2 ไมโครกรัม/เดซิลิตร) และหลังจากไดรับ TPN เปนเวลา     
2 สัปดาห ผูปวยจํ านวน 13 รายมีระดับสังกะสีในเลือดลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.01) 
จากการศกึษาระดับไนโตรเจนในปสสาวะในผูปวย 9 รายพบวา ผูปวยทุกรายมีภาวะไนโตรเจนใน
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ปสสาวะเปนบวก และพบวาสังกะสีในปสสาวะจะสูงกวาคาปกติที่ 1-3 สัปดาหของการไดรับสาร
อาหารทางหลอดเลือดดํ าและจะลดลงในสัปดาหที่ 4 และ 5 แตไมแตกตางจากคาปกติ จากการ
ศกึษามีผูปวยจํ านวน 4 รายที่ไดรับสังกะสีเสริม (2 มิลลิกรัม/ลิตร) เนือ่งจากนํ้ าหนักลดลง และมีการ
ควบคมุอาหารกอนไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าพบวามีผูปวยจํ านวน 2 รายเทานั้นที่มีระดับ
สังกะสเีพิม่ขึ้น นอกจากนี้พบวาการไดรับเลือดและอาหารที่ไดรับทางปากเฉลี่ยนอยกวา 1 ลิตร/วัน 
ไมมีความสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลงระดับสังกะสีในเลือดและการศึกษานี้ไมมีผูปวยที่แสดง
อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี จากการศึกษาสรุปไดวาควรมีการเสริมสังกะสีในผูปวย
ที่ไดรับ TPN เพือ่ปองกันการขาดสังกะสีและการรักษาอาการแสดงทางคลินิกของการขาดใหรักษา
โดยให ZnSO4 40-80 มลิลิกรัม โดยวิธีฉีดเขาหลอดเลือดดํ า (IV) หรือ ZnSO4  220 มิลลิกรัม โดยวิธี
รับประทาน

       Wolman และคณะ (1979) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับความตองการสังกะสี และผลทาง 
metabolic ของสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN โดยท ําการศึกษาในผูปวยจํ านวน 24 ราย และไดรับ
TPN เปนระยะเวลานานอยางนอย 3 สัปดาห จากการศึกษานี้พบวาความตองการสังกะสีขึ้นกับ
ปริมาณการสูญเสียสังกะสีและแหลงของการสูญเสียสังกะสี ทั้งนี้เนื่องจากมีความสัมพันธระหวาง
ปริมาณของสังกะสีที่สูญเสียทางระบบทางเดินอาหารกับนํ้ าหนักของของเหลวที่ขับออกทางระบบ
ทางเดินอาหาร (p < 0.001) นอกจากนี้ผูปวยที่มีภาวะ septic จะมีการสูญเสียสังกะสีทางปสสาวะ
เพิม่ขึน้ และพบวาในผูปวยที่มีอาการทองเสียการไดรับสังกะสีขนาด 12 มิลลิกรัม/วัน ท ําใหเกิด
ภาวะสมดุลของสังกะสีได ในขณะที่ผูปวยที่ไมมีอาการทองเสียขนาดสังกะสีที่ทํ าใหเกิดภาวะ     
สมดลุของสังกะสี คือ 3 มิลลิกรัม/วัน จากการศึกษานี้สามารถคํ านวนความตองการสังกะสีในผูปวย
ทีไ่ดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าไดตามสมการตอไปนี้

ความตองการสังกะสี (มิลลิกรัม/วัน) =  2.0 + 17.1a + 12.2 b
2.0      = ขนาดสังกะสีที่ทดแทนการสูญเสียทางปสสาวะ
a = นํ ้าหนักเปนกิโลกรัมของ stool หรือ ileostomy เมื่อไมมีความ
 ผิดปกติของลํ าไสเล็ก

         b = นํ ้าหนักเปนกิโลกรัมของของเหลวจากลํ าไสเล็กโดยทาง fistula
  หรือ stoma หรือ duodenojejunocolostomy

       นอกจากนี้พบวาภาวะสมดุลของสังกะสีเปนบวกมีสัมพันธกับการเพิ่มของไนโตรเจน
และพบวาผูปวยที่มีการสูญเสียสังกะสีมากจะมีระดับอินซูลินลดลงอยางมีนัยสํ าคัญรวมกับการมี
ระดบักลูโคสสูงขึ้นมากกวาผูปวยที่มีการขับออกของสังกะสีปกติ และระดับสังกะสีในพลาสมาไม
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ไดเปนตัวช้ีวัดของภาวะสมดุลของสังกะสี และไมไดเปนตัวช้ีวัดที่ดีของการขาดสังกะสีแตเปนตัว
บงบอกถึงปริมาณของสังกะสีที่ไดรับ

       Lowty และคณะ (1981) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการใหสังกะสีในผูปวยผูใหญที่ไดรับ 
TPN เปนระยะเวลาอยางนอย 2 สัปดาห โดยทํ าการศึกษาในผูปวยทั้งหมด 24 ราย ผูปวยจํ านวน 20 
รายซ่ึงมีอายุระหวาง 10-69 ป และไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ าเปนระยะเวลา 22 + 2 วนั เปน
กลุมที่ไดรับสังกะสีเสริมประมาณวันละ 4 มิลลิกรัม (กลุมทดลอง) และผูปวยอีก 4 รายซ่ึงมีอายุ
ระหวาง 14-30 ป ไดรับ TPN เปนระยะเวลา 29 + 3 วนัเปนกลุมที่ไมไดรับสังกะสี (กลุมควบคุม)
การศกึษานี้จะตัดผูปวยที่มีอาการทองเสีย ผูปวยโรคตับ ผูปวยโรคไต ผูปวย malabsorption ผูปวยที่
ไดรับนํ้ าหรือของเหลวใสปริมาณมากกวา 800 มิลลิลิตร/วัน และผูปวยที่ไดรับผลิตภัณฑเลือดออก
จากการศึกษา จากการศึกษาพบวากลุมที่ไมไดรับสังกะสีเสริมระดับสังกะสีในเลือดจะลดตํ่ าลงใน
ชวงระยะเวลา 4 สัปดาห ในขณะที่กลุมที่ไดรับสังกะสีเสริมระดับสังกะสีในเลือดจะอยูในชวงปกติ 
และไมมีผูปวยรายใดที่มีระดับสังกะสีในเลือดลดลงจากที่เวลาเริ่มตน มากกวา 10 ไมโครกรัม/
เดซิลิตร การศึกษานี้สามารถสรุปไดวาการไดรับสังกะสีในขนาด 70-80 ไมโครกรัม/กิโลกรัม
สามารถรักษาระดับสังกะสีใหอยูในชวงปกติ และสมดุลของสังกะสีในปสสาวะเปนบวกได

       Weber และคณะ (1981) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะสใีนเด็กอายุ 6 สัปดาห–12 ป  จํ านวน 11 ราย ที่ไดรับ TPN ตดิตอกันนาน อาการแสดงทาง
คลินกิ ไดแก ทองเสีย เบื่ออาหาร ผ่ืนบริเวณรอบปากและทวารหนัก และ ผมรวง วิธีการแกไข
อาการดังกลาว คือ ให ZnSO4 500 ไมโครกรัม/กิโลกรัม/วัน โดยฉีดเขาทางหลอดเลือดดํ า

       Bates และ McClain (1981) ทํ าการศึกษาบทบาทของสังกะสีตอโปรตีนในรางกาย        
3 ชนิด ไดแก albumin, transferrin และ prealbumin โดยท ําการศึกษาในผูปวย 7 รายที่ไดรับ TPN 
และมอีาการแสดงคลินิกของการขาดสังกะสี คือ มีอาการแสดงทางผิวหนังและผูปวยทุกรายมีระดับ
สังกะสีตํ่ ากวา 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร (เฉลี่ย 22 + 2 ไมโครกรัม/เดซิลิตร) จากการศึกษาพบวา 
ขณะที่ผูปวยมีอาการแสดงทางคลินิกระดับโปรตีนทั้งสามชนิดลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติเมื่อ
เปรียบเทียบกับกลุมควบคุมแตหลังจากไดรับสังกะสีเสริมขนาด 50 มิลลิกรัม วันละ 1-3 คร้ัง      
โดยการรับประทานหรือฉีดเขาหลอดเลือดขนาด 3-12 มิลลิกรัม เปนเวลา 1 สัปดาหอาการ           
ดังกลาวจะหายไป และระดับโปรตีนจะกลับสูคาปกติ นอกจากนี้พบวาระดับของ prealbumin       
จะเปนตัวที่ไวตอการตอบสนองของการใหสังกะสีเสริมมากที่สุด เนื่องจากมีคาครึ่งชีวิตสั้นกวา
โปรตนีชนิดอื่น การศึกษานี้สนับสนุนบทบาทของสังกะสีตอโปรตีนในรางกาย



                                                                                                                                                                                         40

       Allen และคณะ (1981) ทํ าการศึกษาผลของการขาดสังกะสีตอการตอบสนองของ        
T-lymphocyte ในผูปวย 2 รายที่ไดรับ TPN และมีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี      
โดยมีอาการของ acrodermatitis enteropathica และมีระดับสังกะสีตํ่ า (27 ไมโครกรัม/เดซิลิตร และ     
10 ไมโครกรัม/เดซิลิตร) เมื่อพิจารณาการตอบสนองของ T-lymphocyte พบวาที่เวลาผูปวยแสดง
อาการทางคลินิกการตอบสนองของ T-lymphocyte สูงสุดเปนรอยละ 2.1 และ 27.9 ตามลํ าดับ     
แตเมื่อผูปวยไดรับสังกะสีเสริมในขนาด 12 มิลลิกรัม/วัน เปนเวลา 20 วัน การตอบสนองของ             
T-lymphocyte สูงสดุเปนรอยละ 221 และ 139 ตามลํ าดับ การศึกษานี้สนับสนุนการศึกษาในสัตว
ทดลองวาสังกะสีมีผลตอระบบภูมิคุมกัน

       Rothbaum และคณะ (1982) ท ําการศึกษาเกี่ยวกับระดับเอนไซม alkaline phosphatase 
ในเด็กที่มีอาการทองเสียเร้ือรังที่ไดรับ TPN และมีอาการเเสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีแบบ 
acrodermatitis enteropathica จากการศึกษานี้พบวาขณะที่ผูปวยมีอาการของการขาดสังกะสีระดับ
เอนไซม alkaline phosphatase ลดลงจากคาปกติอยางมีนัยสํ าคัญ และระดับเอนไซม alkaline 
phosphatase กลับสูปกติเมื่อผูปวยไดรับสังกะสีเสริมและอาการแสดงหายไป นอกจากนี้พบวาเด็ก
ที่มีอาการทองเสียแตไมมีอาการแสดงระดับเอนไซม alkaline phosphatase จะปกติ การศึกษานี้
สนับสนุนวาสังกะสีมีบทบาทสํ าคัญตอการทํ างานของ เอนไซม alkaline phosphatase และควรมี
การเสริมสังกะสีเพิ่มในเด็กที่มีอาการทองเสียเพื่อทดแทนสังกะสีที่สูญเสียทางอุจจาระ

       Okada และคณะ (1986) ศึกษาระดับสังกะสีในพลาสมา เม็ดเลือดแดงและปสสาวะของ
ผูปวยที่ไดรับ TPN เปนระยะเวลาตั้งแต 8-319 วัน (เฉลี่ย 61.5 วัน) โดยทํ าการศึกษาในผูปวยจํ านวน 
99 ราย (ชาย 67 รายและหญิง 32 ราย) ที่มีอายุระหวาง 22-87 ป ซ่ึงผูปวยสวนใหญ (76 ราย) มีโรค
เกี่ยวกับระบบทางเดินอาหาร ในการศึกษานี้ผูปวยทุกรายจะไมไดรับอาหารทางปาก และมีผูปวย
จ ํานวน 67 รายที่ไมไดรับการเสริมสังกะสีตั้งแตตน แตมีเพียง 47 รายที่ตลอดการศึกษาไมไดรับ
สังกะส ีสวนอีก 32 รายไดรับการเสริมสังกะสีขนาด 3.9 มิลลิกรัม/วัน ตั้งแตตนจนสิ้นสุดการศึกษา 
สํ าหรับการตรวจวัดระดับสังกะสีจะตรวจวัดทุกสัปดาหในชวงเดือนแรกและตรวจวัดทุกเดือนใน
เดือนถัดไป นอกจากนี้จะมีการประเมินอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีโดยจะประเมิน
วาผูปวยมีการขาดสังกะสีก็ตอเมื่อมีอาการแสดงทางผิวหนังรวมกับอาการอื่น ๆ อยางนอย 2 อาการ 
ไดแก การอักเสบของเยื่อบุปาก ล้ินอักเสบ ผมรวง การเปลี่ยนแปลงของเล็บ ปวดทอง  ทองเสีย  
และมีไข
       จากการศึกษาพบวามีผูปวยจํ านวน 11 ราย (ชาย 10 ราย, หญิง 1 ราย) ที่ไมไดรับสังกะสี
เสรมิจะมีอาการแสดงทางคลินิกภายใน 14-47 วัน หลังไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า โดย   
ทกุรายมีอาการทางผิวหนัง การอักเสบของเยื่อบุปาก ล้ินอักเสบและผมรวง มีเพียง 1 ราย ที่มีการ
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เปลีย่นแปลงของเล็บรวมดวย และเมื่อไดรับสังกะสีทางหลอดเลือดดํ าขนาด 1.3-7.8 มิลลิกรัม/วัน 
อาการจะหายไปภายใน 1-2 สัปดาห และรอยละ 15.6 ของผูปวยทั้งหมดจะแสดงอาการทางคลินิก
ของการขาดสังกะสีภายใน 4 สัปดาห และทุกรายเปน benign disease ของระบบทางเดินอาหาร   
เชน ulcerative colitis หรือ Crohn’s disease เมื่อพิจารณาระดับสังกะสีในพลาสมา เม็ดเลือดแดง
และปสสาวะพบวาระดับสังกะสีในพลาสมาสัมพันธกับระดับความรุนแรงของอาการแสดงทาง
คลินกิของการขาดสังกะสี และระดับสังกะสีในพลาสมาแตกตางกันอยางมีนัยสํ าคัญระหวางกลุมที่
ไดรับและไมไดรับสังกะสี (p < 0.02) ในขณะที่ระดับสังกะสีในปสสาวะและ erythrocyte ไมมี
ความสัมพันธกับอาการแสดงทางคลินิกและในกลุมที่ไมไดรับสังกะสีเสริมมีเพียงระดับสังกะสีใน
พลาสมาเทานั้นที่ลดลงในขณะที่ระดับสังกะสีในเม็ดเลือดแดงและปสสาวะมีการเปลี่ยนแปลงไม
แนนอน นอกจากนี้พบวาหากระดับสังกะสีในพลาสมามากกวาหรือเทากับ 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร
ไมมีผูปวยที่แสดงอาการทางคลินิก และหากระดับสังกะสีในพลาสมานอยกวา 50 ไมโครกรัม/
เดซิลิตร ผูปวยเกิดอาการแสดงทางคลินิกรอยละ 50   แตหากตํ่ ากวา 30 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวย
เกิดอาการแสดงทางคลินิกรอยละ 100 และจากการศึกษานี้พบวาผูปวยที่ไดรับสังกะสีในขนาด    
3.9 มลิลิกรัม/ลิตร สามารถรักษาระดับสังกะสีในพลาสมาใหอยูในชวงปกติ และไมมีอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสี

       Shulman (1989) ท ําการศึกษาเกี่ยวกับภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมง และระดับ
สังกะสีในเลือดของทารก จํ านวน 13 ราย ที่ไดรับ TPN อยางนอย 1 สัปดาหและไมไดรับอาหารทาง
ระบบทางเดินอาหาร ผูปวยจะไดรับสังกะสีเสริมวันละ 1.5 ไมโครโมล/กิโลกรัม การศึกษาจะตรวจ
วดัสงักะสทีี่เวลาเริ่มตน, 1 สัปดาห และ 2 สัปดาห นอกจากนี้มีการตรวจวัด albumin, alkaline 
phosphatase ทีเ่วลาเริม่ตน และสิ้นสุดการศึกษาดวย จากการศึกษาพบวา มีผูปวยจํ านวน 1 รายที่มี
ระดับสังกะสีตํ่ าที่เวลาเริ่มตน แตหลังจาก 1 สัปดาห ระดับสังกะสีในเลอืดจะอยูในชวงปกติ และไม
มคีวามแตกตางกันระหวางระดับสงักะสใีนเลือดที่เวลาเริ่มตน 1 สัปดาห และ 2 สัปดาห และตลอด
การศกึษาพบวาผูปวยทุกรายมีภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมงเปนบวก (p < 0.03) นอกจากนี้
พบวาเด็กหลังผาตัดจะมีระดับสังกะสีตํ่ าที่เวลาเร่ิมตน และมีภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมง
เปนลบ เนื่องจากมีการสูญเสียสังกะสีทางระบบทางเดินอาหารมาก แตหลังจากนั้น 1 สัปดาห  
ระดบัสงักะสจีะอยูในชวงปกติ  จากการศึกษานี้พบวามีภาวะสมดุลของสังกะสีใน 24 ช่ัวโมงจะเปน
ตัวบงชี้ถึงระดับสังกะสีในรางกายไดดีกวาระดับสังกะสีในเลือด และพบวาการเปลี่ยนแปลงของ
ระดับ albumin, alkaline phosphatase ไมแตกตางกันในชวงเวลาการศึกษาดังกลาว ซ่ึงเชื่อวาการ
เปลี่ยนแปลงของทั้งสองตัวจะพบในกรณีที่มีการขาดสังกะสีระดับรุนแรง จากการศึกษาไมมีผูปวย
รายใดเลยที่แสดงอาการทางคลินิกของการขาดสังกะสี
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       Chen และคณะ (1991) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับการเปลี่ยนแปลงระดับสังกะสีในเลือด  
โดยศึกษาในผูปวย 17 รายที่ไดรับ TPN 28-89 วนั (เฉลี่ย 46 วัน) การศึกษานี้แบงการศึกษาเปน       
2  กลุม คือ กลุมที่ 1 ไมไดรับสังกะสีเสริม กลุมที่ 2 ไดรับสังกะสีเสริมประมาณวันละ 1.5 มิลลิกรัม 
จากการศึกษาพบวาที่เวลาเริ่มตนระดับสังกะสีไมแตกตางกันทั้งสองกลุม กลุมผูปวยที่ไมไดรับ
สังกะสีเสริมจะมีระดับสังกะสีในเลือดจะลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ ที่เวลาหลังไดรับ TPN      
4 สัปดาห (เปรียบเทียบกับ ที่เวลาเริ่มตน; p < 0.05) ในขณะที่กลุมผูปวยที่ไดรับสังกะสีเสริมระดับ
สังกะสีในเลือดจะไมมีความแตกตางกัน นอกจากนี้พบวาในชวงการศึกษาระดับสังกะสีในผูปวย   
ที่ใหผลิตภัณฑเลือดรวมกับ TPN ไมสัมพันธกับการเพิ่มขึ้นของระดับสังกะสี และไมมีความ     
แตกตางกันของการเปลี่ยนแปลงระดับ alkaline phosphatase ในชวงการศึกษา จากการศึกษานี้ไม
พบผูปวยที่มีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี จากการศึกษานี้สนับสนุนการใหสังกะสี
เสริมในผูปวยที่ไดรับ TPN

       Papageorgiou และคณะ (2002) ทํ าการศึกษาเกี่ยวกับระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับการ
ผาตัดและไดรับ TPN หลังผาตัด โดยระยะเวลาของการไดรับ TPN เปน 15-35 วัน การศึกษานี้แบง 
ผูปวยเปน 2 กลุม คือ กลุมที่ 1 (40 ราย) เปนกลุมที่ไดรับ TPN และกลุมที่ 2 (40 ราย) เปนกลุมควบ
คมุ การศึกษานี้ผูปวยไดรับสังกะสีในสารละลาย 0.3 มิลลิกรัม/วัน และการตรวจวัดระดับสังกะสี
กอนการผาตัด หลังไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํ า 24 ช่ัวโมง และ 3 วัน ตามลํ าดับ และหลัง
การใหสารอาหารทันที จากการศึกษานี้พบวาผูปวยจะมีระดับสังกะสีกอนไดรับ TPN ตํ่ ากวา     
กลุมควบคุมอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.05) และเมื่อเปรียบเทียบระดับสังกะสีแตละครั้งกับ
กอนไดรับ TPN พบวาระดับสังกะสีลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.05) การศึกษานี้พบวา
ระดับ albumin และ alkaline phosphatase ปกติ

       สํ าหรับประเทศไทยมีรายงานผูปวย 1 รายที่แสดงอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะสีในขณะที่ไดรับ TPN เปนเวลานาน 1 เดือน เมื่อป 2526 โดยผูปวยมีลักษณะผิวหนังเปลี่ยน
แปลงเหมือนผูปวยที่มีรายงานของการขาดสังกะสี และตรวจพบระดับซีรัมสังกะสีตํ่ า (27 กรัม/
เดซิลิตร) รวมกับระดับ alkaline phosphatase ตํ ่า อาการแสดงทางผิวหนังหายไปเมื่อไดรับสังกะสี
ขนาด 5 มิลลิกรัม/วัน ผสมในสารละลายอาหารที่ใหผูปวย สวนระดับซีร่ัมสังกะสีและ alkaline 
phosphatase กลับสูปกติ การศึกษานี้สนับสนุนการผสมสังกะสีในสารละลายอาหารทางหลอดเลือด
ด ํา (จุฬาภรณ รุงพิสุทธิพงษ และคณะ, 1998)
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สรุปการทบทวนวรรณกรรมทั้งหมดเกี่ยวกับระดับสังกะสีในเลือดและอาการแสดงทาง
คลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN จะเหน็ไดวา หากไมมีการเสริมสังกะสีผูปวยจะมี
อาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีภายใน 2-4 สัปดาหของการไดรับ TPN โดยอาการแสดง
จะมีลักษณะเชนเดียวกับลักษณะของ acrodermatitis enteropathica ซ่ึงมีอาการแสดงทางผิวหนัง
เปนหลักโดยผื่นผิวหนังจะเริ่มบริเวณจมูก ริมฝปาก เยื่อบุปาก และบรเิวณทวารหนัก หลังจากนั้น 
จะมกีารแพรไปยังบริเวณอื่น ๆ เชน แขน ขาและขอตาง ๆ แสดงดังรูปที่ 3 โดยอาการทางผิวหนัง
ของการขาดสังกะสีสามารถแบงระดับของอาการแสดง (Okada, et al., 1990) ดังนี้

เกรด 1 : มผ่ืีนบรเิวณหนา และบริเวณใกล ๆ ฝเย็บ
เกรด 2 : อาการแพรไปยังแขน ขา และขอตาง ๆ
เกรด 3 : อาการแสดงแยลง

       นอกจากนี้ผูปวยอาจมีอาการอื่น ๆ ไดแก ผมรวง การเปลี่ยนแปลงของเล็บ ปวดทอง 
ทองเสีย เนื่องจากอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสีไมเฉพาะเจาะจงและวินิจฉัยไดยาก   
ดงันัน้ในการพจิารณาการขาดสังกะสีควรพิจารณารวมกับระดับสังกะสีในเลือดดวย โดยพบวาหาก
ระดบัสงักะสีในพลาสมามากกวา หรือเทากับ 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ไมมีผูปวยที่แสดงอาการทาง
คลินกิ และหากระดับสังกะสีในพลาสมานอยกวา 50 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยเกิดอาการแสดง
ทางคลนิิกรอยละ 50 แตหากตํ่ ากวา 30 ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยเกิดอาการแสดงทางคลินิกรอยละ 
100 และอาการแสดงทางคลินิกจะหายไปภายใน 1-2 สัปดาห หลังการไดรับ ZnSO4 40-80 มิลลิกรัม 
โดยวิธีฉีดเขาหลอดเลือดดํ า (IV) หรือ ZnSO4 220 มลิลิกรัม โดยวิธีรับประทาน นอกจากอาการ
แสดงขางตนแลวพบวาในชวงที่ผู ปวยมีอาการแสดงทางคลินิกผูปวยจะมีการลดลงของระดับ
เอนไซม alkaline phosphatase

ดงันั้นในผูปวยที่ไดรับ TPN มกีารก ําหนดแนวทางการใหสังกะสีในผูปวย คือ กรณีที่   
ผูปวยอยูในภาวะคงที่ ขนาดของสังกะสีที่ควรไดรับคือ 2.5-4.0 มิลลิกรัม/วัน แตหากผูปวยมีภาวะ 
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  แสดงอาการทางคลินิกของการขาดสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN

ที่มา: Okada, et al, 1990; จฬุาภรณ รุงพิสุทธิพงษ และคณะ, 1998

การปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า
        การปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ าจะมีความแตกตางกันใน
แตละบริษัทผูผลิต คร้ังของการผลิต (lot number) และชนิดของสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า
ปริมาณการปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ าจะทํ าใหผูปวยไดรับปริมาณ
สังกะสีเกินความตองการที่กํ าหนดไว (Jetton, et al., 1976; Tsallas, 1983; Pluhator-Murton, et al., 
1999) จากการทบทวนวรรณกรรมเกี่ยวกับปริมาณการปนเปอนของสังกะสีในสารละลายที่ใหทาง
หลอดเลือดดํ าแสดงดังตารางที่ 18
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ตารางที่ 18  แสดงปริมาณสังกะสีที่ปนเปอนในสารละลายที่ใหทางหลอดเลือดดํ า

สารละลาย บริษัทผูผลิต 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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       ดังนั้นในการเตรียมสารอาหารที่ใหทางหลอดเลือดดํ า ควรมีการติดตามปริมาณการ   
ปนเปอนของสังกะสีจากสารละลายอื่น เเละปรับขนาดของสังกะสีผูปวยที่ไดรับสารอาหาร        
ทางหลอดเลือดดํ าใหเหมาะสมกับความตองการของผูปวย (Shill, et al., 1979)

การตดิตามระดับสังกะสีในผูปวยท่ีไดรับ TPN

       การติดตามระดับสังกะสีในเลือดของผูปวยที่ไดรับ TPN มักจะมีการตรวจวัดกรณีที่     
ผูปวยไดรับ TPN เปนระยะเวลานาน หรือกรณีที่สงสัยวาเกิดอาการแสดงทางคลินิกของการขาด
สังกะส ีอยางไรก็ตามในแนวทางปฏิบัติมักจะมีการตรวจวัดกอนที่ผูปวยไดรับ TPN โดยเฉพาะกลุม
ผูปวยที่เปนเด็ก ผูสูงอายุหรือผูปวยที่มีภาวะทุพโภชนาการ นอกจากนี้การตรวจวัดจะมีความ   
หลากหลายในแตละสถานที่ ทั้งนี้ขึ้นกับสภาวะของผูปวย ระยะเวลาที่ผูปวยไดรับ TPN และความ
พรอมของหองปฏิบัติการแตละสถานที่ (Meadows, 1998; ประสงค เทียนบุญ, 1999) แมวาปจจุบัน
ยังไมมีแนวทางการติดตามระดับสังกะสีที่แนชัด แตจากการรวบรวมแนวทางการติดตาม         
ระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN แสดงดังตารางที่ 19

ตารางที่ 19  แสดงแนวทางการติดตามระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN

(ประสงค เทียนบุญ, 1999) (Taylor, 1996)
ผูปวยที่นอนโรงพยาบาล
       วดักอนไดรับ TPN และวัดซํ้ าทุกเดือน

ผูปวยที่อยูบาน
       ปละครั้งหรือสองปคร้ัง

- ตรวจวัดทุกรายกอนไดรับ TPN
- ระยะเวลาที่ไดรับนอยกวา 5 วันและสามารถ

รับอาหารตามปกติไดไมตองตรวจวัดซํ้ า
- ระยะเวลาที่ไดรับ 5-10 วัน และสามารถรับ

อาหารตามปกติตรวจวัดซํ้ าเมื่อส้ินสุดการให
TPN

- ระยะเวลาที่ไดรับมากกวา 10 วันตรวจวัดซํ้ าทุก
สัปดาหจนกระทั่งระดับสังกะสีอยู ในชวงที่
ยอมรับได

- ระยะเวลาที่ไดรับมากกวา 30 วันตรวจวัดซํ้ าทุก 
1-2 เดือน
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ขอจํ ากัดในการตรวจวัดระดับสังกะสีในเลือด

       การขาดสงักะสีจะทํ าการตรวจวัดไดยาก โดยเฉพาะหากระดับการขาดสังกะสีไมรุนแรง 
นอกจากนี้พบวาการตรวจวัดสังกะสีในพลาสมา หรือซีร่ัม ไมไดเปนตัวบงชี้ที่ดีของระดับสังกะสี  
ที่มีทั้งหมดในรางกาย เนื่องจากสังกะสีเปนแรธาตุที่พบมากในเซลล โดยพบมากในกระดูกและ
กลามเนือ้ และมีเพียงรอยละ 0.1 ของสังกะสีพบในเลือด จากหลาย ๆ การศึกษาพบวาเมื่อมีการขาด
สังกะสรีะดบัสังกะสีในผม ผิวหนัง หัวใจ กลามเนื้อ ไมมีการเปลี่ยนแปลง ในขณะที่ระดับสังกะสี
ในพลาสมา ตับ กระดูก และอัณฑะมีการลดลงอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ ดังนั้นการเกิดอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสีเปนตัวบงชี้วารางกายไมมีการสะสมของสังกะสีในเนื้อเยื่อตาง ๆ 
(Ruz, et al., 1991; King, et al., 2000; Jensen and Binkley, 2002) ในปจจุบันจึงมีวิธีการตาง ๆ เพื่อ
หาปรมิาณของสังกะสีที่สะสมในรางกายทั้งหมด ไดแก การตรวจวัดสมดุลของสังกะสี การตรวจวัด
โดยใช isotope การพจิารณาจากการตอบสนองตอการไดรับสังกะสีเมื่อเกิดอาการแสดงทางคลินิก
ของการขาดสังกะสี การตรวจวัดระดับสังกะสีใน leucocyte ซ่ึงเชื่อวาเปนตัวช้ีวัดที่ดีของระดับ
สังกะสใีนรางกาย แตวิธีการในการตรวจวัดคอนขางยุงยากและไมนิยมในทางปฏิบัติ (Prasad, 1982; 
Solomons, 1991; Taylor, 1996) นอกจากนี้ในปจจุบันมีการตรวจวัดระดับเอนไซมที่ตองอาศัย
สังกะสีในการออกฤทธิ์ เชน ระดับเอนไซม alkaline phosphatase ซ่ึงเปนเอนไซมที่ตองอาศัย
สังกะสใีนการออกฤทธิ์จะเปนตัวที่สามารถใชในการติดตามการขาดสังกะสีได จากการศึกษาที่ผาน
มาเกี่ยวกับ  ผลของการขาดสังกะสีตอระดับเอนไซม alkaline phosphatase พบวาหากมีอาการแสดง
ทางคลนิิกของการขาดสังกะสี เชน มีผ่ืน หรือมีการขาดสังกะสีในระดับที่รุนแรง ระดับสังกะสีและ
ระดบัเอนไซม alkaline phosphatase จะความสัมพันธกันสูง แตกรณีที่ไมมีอาการแสดงทางคลินิก
ของการขาดสังกะสีหรือระดับสังกะสีอยู ในชวงปกติระดับสังกะสีในเลือดกับระดับเอนไซม 
alkaline phosphatase จะไมมีความสัมพันธกัน (Danks, 1981; Rothbaum, et al., 1982; Baer, et al., 
1985; Weismann and Hφyer, 1985; Taylor, 1996)  สํ าหรับวิธีการตาง ๆ ในการตรวจวัดระดับ
สังกะสใีนรางกายรวมทั้งขอจํ ากัดในแตละวิธี แสดงดังตารางที่ 20  และคาปกติของระดับสังกะสีใน
คนสุขภาพดี แสดงดังตารางที่ 21
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ตารางที่ 20  แสดงวิธีการตรวจวัดสังกะสีจากสวนตาง ๆ ของรางกาย

ตวัอยางที่นํ ามาตรวจวัด ขอจํ ากัด
1. Plasma / serum

2. Erythrocyte

3. Leucocyte

4. Urine

5. Zn-containing enzymes or proteins
เชน alkaline phosphatase,

      neutrophil 5’-nucleotidase,
      metallothionein

6. Hair

- ความเขมขนตํ่ ากวา 8 ไมโครโมล/ลิตร
เปนตัวบงชี้วาขาดสังกะสี

- ควรแปลผลรวมกับระดับ albumin และ 
acute phase response เชน C-reactive 
protein

- ไมไดเปนตัวบงชี้ของสังกะสีในเนื้อเยื่อ
อ่ืนในรางกาย

- การขาดสังกะสีจะพบกอนที่ความเขมขน
ใน erythrocyte จะลดลงหลายสัปดาห

- ระดับสังกะสีใน leucocyte เปนตัวบงชี้  
ที่ดีของสังกะสีในกลามเนื้อ แตกระบวน
การแยก leucocyte ท ําไดยาก

- เปนตัวบงชี้ที่ไมดีเนื่องจากการเปลี่ยน
แปลงขึ้นกับสาเหตุของการขาด

- มปีจจัยอ่ืนที่มีผลตอเอนไซม
- การตรวจวัดทํ าไดยาก

- ผลของสีผม อายุ การทํ าความสะอาด  
มีผลตอการแปลผล

- ไมนิยมตรวจวัดในทางปฏิบัติ

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

ตวัอยางที่นํ ามาตรวจวัด คาปกติ 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

       แมวาระดับสังกะสีในพลาสมาหรือซีร่ัมไมเปนตัวบงชี้ที่ดีในการตรวจวัด แตนิยมใชใน
การตรวจวัดระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN  ทั้งนี้เนื่องจากในทางปฏิบัติสามารถทํ าไดงาย     
แตในการแปลผลระดับสังกะสีในเลือดควรระมัดระวัง ทั้งนี้เนื่องจากมีปจจัยหลายปจจัยที่มีผลตอ
ระดับสังกะสีในเลือด (Harraki, et al., 1995) ดังนี้
       1.   อาหาร: การใหสังกะสีรวมกับกรดอะมิโนในสารอาหารที่ใหทางหลอดเลือดดํ าทํ า
ใหเกดิสารประกอบเชิงซอนทํ าใหมีการขับออกทางไตเพิ่มขึ้น (Harraki, et al., 1995; Taylor, 1996)

2. เวลาในการตรวจวัด: ความเขมขนของระดับสังกะสีในพลาสมาจะสูงสุดในชวง
เวลา 10 นาฬิกาของแตละวัน (Taylor, 1996)

3.  เพศไมมีผลตอระดับสังกะสีในเลือด (Hasted and Smith, 1970; Taylor, 1996)

4. เนือ่งจากในเม็ดเลือดแดงจะมีสังกะสีสูงกวาในพลาสมา 5 - 10 เทา ดังนั้นหากมีการ
แตกของเม็ดเลือดแดงระดับสังกะสีในเลือดจะมีคาสูงกวาปกติ (Taylor, 1996)

5. อาย:ุ ในผูสูงอายุระดับสังกะสีในพลาสมาจะมีคานอยกวาปกติ เนื่องจากผูสูงอายุได
รับสงักะสีจากอาหารลดลง และการดูดซึมของสังกะสีลดลง รวมกับการทํ างานของตับและไตลดลง 
(Taylor, 1996; Pepersack, et al., 2001)
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6. ระดบั albumin ในเลือด: เนื่องจากสังกะสีในพลาสมาจะจับกับ albumin เปนหลัก
และพบวาระดับ albumin มีผลตอระดับสังกะสีทั้งหมดในเลือด โดยพบวาหากระดับ albumin ลดลง 
จะมีผลทํ าใหระดับสังกะสีในเลือดมีคาลดลงดวย นอกจากนี้จากการศึกษาที่ผานมาพบวาระดับ 
albumin มคีวามสัมพันธกันอยางมีนัยสํ าคัญทางสถิติ (p < 0.05) กับระดับสังกะสีในเลือด (Giroux, 
et al.,1976; Solomons, et al., 1977; Kiilerich and Christiansen, 1986)

7. ยาขับปสสาวะ และ chelating agents เชน penicillamine มผีลทํ าใหสังกะสีถูกขับ
ออกทางปสสาวะเพิ่มขึ้น (Taylor,  1996)

8.  สภาวะ/โรค: หญิงตั้งครรภ ผูปวยมะเร็ง ผูปวยที่ไดรับการผาตัด ผูปวยโรคไต          
ผูปวยไฟไหมหรือนํ้ ารอนลวก ผูปวยเบาหวาน ผูปวยโรคตับแข็ง ผูที่ดื่มเหลาเปนประจํ า                 
ผูทีอ่ดอาหาร ผูปวยที่เปนโรค sickle cell disease ผูปวย nephrotic syndrome ผูปวยที่มีการอักเสบ
ของล ําไสเล็ก (Crohn’s disease) กลุมอาการลํ าไสส้ัน ผูปวยวัณโรคที่มีแสดงอาการ ผูปวยหัวใจ        
ขาดเลอืด ผูปวยที่มีการติดเชื้อที่ปอด ผูหญิงที่มีการใชยาเม็ดคุมกํ าเนิด ผูปวย cystic fibrosis และเด็ก
ทีเ่ปน Down’s syndrome ผูปวยเหลานี้จะมีระดับสังกะสีในพลาสมาลดลง (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)

       ดังนั้นการติดตามระดับสังกะสีในผูปวยที่ไดรับ TPN ควรมีการพิจารณาอาการแสดง
ทางคลินิกของการขาดสังกะสีรวมกับระดับสังกะสีในเลือด โดยหากระดับสังกะสีตํ่ ากวา 50 
ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยจะมีความเสี่ยงในการขาดสังกะสีสูง และหากระดับสังกะสี 30 
ไมโครกรัม/เดซิลิตร ผูปวยจะมีอาการแสดงทางคลินิกของการขาดสังกะสี ไดแก อาการผิวหนัง   
ผมรวง เบื่ออาหาร เปนตน (Goldschmid and Graham, 1989; Jensen and Binkley, 2002)
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