
บทท่ี 2

ปริทรรศน์วรรณกรรมท่ีเก่ียวข้อง

ตับมีบทบาทหลักใน เมตาบอลิชึมของสารอาหารท่ีจำเป็นสำหรับการดำรงชีวิต เมตาบอสิซึมของสาร 

อาหาร อาจถูกรบกวนจากโรคตับและทางเดินน้ําดี แต่ในทางตรงกันข้าม ตับท่ีถูกทำลายก็อาจมีสาเหตุจากการ 

ได้รับอาหารไม่เพียงพอ, ได้มากเกินไป หรือสารแปลกปลอมในอาหารหรือการให้อาหารผิดวิธีก็ได้ ภาวะทาง 

โภชนาการของผู้ท่ีมีโรคตับและทางเดินน้ําดีน้ีควรได้รับการประเมินอย่างถ่ีถ้วน และสม่ําเสมอ เน่ืองจากการให้ 

อาหารท่ีถูกต้องท่ีจำเป็น จะมีบทบาทสำคัญในการดูแลผู้ปวยเหล่าน้ี

อาหารเป็นแหล่งของสารอาหาร 40-50 ชนิด แบ่งได้เป็น 6 กลุ่มคือ คาร๎โบไฮเดรต,ไขมัน โปรตีน, 

วิตามิน 1เกลือแร่ และน้ีา พลังงานท่ีร่างกายต้องการ ได้มาจากคาร์โบไฮเดรต,ไขมันและโปรตีนเป็นหลัก โดย 

เฉพาะโปรตีนท่ีจำเป็น สารอาหารบางอย่างเช่นกรดอะมิโนบางชนิด, กรดไขมันบางชนิด, เกลือแร่บางชนิด และ 

วิตามินเป็นส่ิงท่ีจำเป็น (essential) เน่ืองจากไม่สามารถลังเคราะห์ในร่างกายได้ ความต้องการสารอาหารและ 

ความทนทานต่อการได้อาหารเปล่ียนแปลงไปในผู้ปวยท่ีมีโรคตับและทางเดินน้ําดี

พลังงาน

ความต้องการพลังงานแตกต่างกันไปในแต่ละบุคคล 1ขนาดของร่างกาย .อายุ .กิจกรรมประจำวัน 

ผูใหญ่ปกติ ต้องการพลังงาน 30-35 kcal/kg แบ่งเป็นคาร์โบไฮเดรต 50-55% 1 ไขมัน 30-35% และโปรตีน 

10-20 5% ตับทำหน้าท่ีหลักในสมดุลของพลังงาน ดังน้ันถ้ามีโรคท่ีตับย่อมมีความเปล่ียนแปลงของสมดุลของ 

พลังงานด้วย มีการศึกษาเก่ียวกับสมดุลพลังงานใน acute liver disease มีไม่มากนัก ส่วนใน chronic 

liver disease ยังไม่สรุปชัดเจน ส่วนในผู้ปวยตับแข็งพบว่า ความต้องการพลังงานขณะพัก (resting

energy) เพ่ิมข้ึน เทียบกับกลุ่มควบคุม โดยไม่เก่ียวกับเพศหรือสาเหตุของ liver injury แต่เก่ียวข้องกับ 

ความรุนแรงของโรค โดย decompensated มากกว่า compensated ในผู้ปวยโรคตับความจุตับในการเก็บ 

ไกลโคเจน และไขมันลดลงเพราะมี fibrosis,parenchymal damage ดังน้ันจึงมีการสร้างกลูโคสจากขบวน 

การ glycogenolysis ลดลง และพบว่า glycogenic precursor และ glucagon เพิมฃึนในผู้ปวยโรคตับ 

ดังนัน gluconeogenesis จึงเพิม1ขืน เนืองจาก gluconeogenesis เป็น energy-requiring process

ดังน้ัน ในผู้ปวยโรคตับท่ีมี gluconeogenesis เพ่ิมข้ึนจึงต้องมีความต้องการใช้พลังงานเพ่ิมข้ึนแมในขณะ 

พัก ในผู้ปวยตับแข็งพบว่าหลังอดอาหาร 1 คืนมี fat oxidation เพ่ิมข้ึนส่วน carbohydrate oxidation
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ลดลง 6,7และยังพบว่ามี gluconeogensis จากกรดอะมิโนเพ่ิมข้ึนด้วยแสดงถึงว่าในผู้ปวยตับแข็ง ขณะอด 

อาหารแหล่งพลังงานสำคัญ คือ lipolysis และ free fatty acid oxidation ซึงคิดเป็น 2 ใน 3 ของ พลังงาน 

ท่ีต้องการท้ังหมดและจากโปรตีนท่ีสะสมเน้ือเย่ือส่วนปลาย

คาร์โบไฮเดรต

คนปกติต้องการพลังงานจากคาร๎โบไฮเดรต ประมาณคร่ึงหน่ึงของพลังงานท้ังหมด ตับเป็นแหล่ง

สำคัญในการควบคุม เมตาบอลิซึมโดยดูดซึม monosaccharide จาก portal vein และ supply glucose 

to extrahepatic tissue เมือต้องการ ตับจะ remove 25-50% of ingested glucose และ น้อยกว่า

10% ถูกจับท่ี first passage กลูโคสในตับจะถูกเก็บในรูป glycogen หรือไขมัน อีก 50-75% จะถูกส่งไปท่ี 

peripheral tissue ซึงจะถูก oxidized หรือเก็บในรูป glycogen 9ถ้าระจับนำตาลในเลือดลดลง glucose 

จะถูกเปล่ียนจากตับเพ่ิมข้ึน 1 ถ้าอดอาหาร 1 คืน 75% ของ glucose ได้จาก glycogenolysis อีก 25% ได้ 

จาก gluconeogenesis โดยใช้ lactate, pyruvate, alanine, glycerol

ในผู้ปวยโรคตับ เมตาบอลิซึมจะเปล่ียนแปลงไป แมีไม่ชัดเจนนักแต่พบมี hypoglycemia ได้บ่อย 

ใน fulminant hepatic failure อาจเนืองจาก impairment of glycogen synthesis and breakdown 

และ gluconeogenesis แต่ใน chronic liver disease พบ hypoglycemia ได้น้อย เว้นแต่ได้ยาลดนำตาล 

ในเลือด ส่วนผู้ปวยตับแข็งมักพบมี fasting hyperglycemia และ glucose intolerance (ภาวะ glucose 

intolerance ยังพบได้บ่อยใน acute viral hepatitis, hepatic steatosis, toxic liver damage และ 

autoimmune chronic active hepatitis) การเกิด mtolerane เกิดกับการกิน glucose มากกว่าการให้ 

ทางเส้นเลือดเนืองจาก portal-systemic shunting of blood แต่กลไกยังไม่ทราบ อาจจาก relative 

insensitivity of tissue to insulin

โปรตีน

อาหารโปรตีนส่วนใหญ่ได้จากสัตว์เช่นเน้ือ , ปลา, ไข่,นม, เนยแข็ง และพืชเช่น ถัว,ธัญพืช,ขนมปัง, 

แป้ง ความต้องการอาหารโปรตีนในแต่ละวันข้ึนกับแคลอร่ึท่ีต้องการและ biological value ของโปรตีนท่ี 

รับประทาน

biological value ของโปรตีนข้ึนกับการดูดซึม ปริมาณกรดอะมิโนจำเป็น โดยท่ัวไปโปรตีนจาก

สัตว์มี biological value มากกว่าโปรตีนจากพืชและมีสารอาหารบางอย่างท่ีต้องการเป็นพลังงานน้อย (<10%
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of total food energy ) เช่น เหล็ก,วิตามิน B12, riboflavin, nicotinic acid, trace element เช่น zinc 

ด้วยส่วนพืชมักขาดกรดอะมิโนจำเป็นเช่น methionine, tryptophan และ lysine

คนผู้ใหญ่ปกติ ต้องการโปรตีน 0.6 g/kg/d ซ่ึงพอเพียงในการ maintenance bodily function ถ้า 

ให้ปลอดภัยควรให้ 0.65 g/kg/d ในผู้หญิงและ 0.7 g/kg/d ในผู้ชาย ส่วนกรดอะมิโนจำเป็น 8 ตัว ปริมาณท่ี 

ควรได้ริบคือ 250-1100 mg/d ส่วนกรดอะมิโนไม่จำเป็นควรได้ประมาณ 30 g เพ่ือใช้ในการสร้างโปรตีน 

กรดอะมิโนแต่ละชนิดมี hepatic uptake และ metabolism ต่างกันเช่นalanine uptake เร็วกว่าตัวอืน 

ส่วน BCAA เช่น leucine 1 isoleucine .valine แหล่งของ metabolism หลักอย่ที กล้ามเนือลาย ทีตับมีเม
1 "  " To

ตาบอล,ชิมนิอยมาก

ตับมีบทบาทสำคัญใน เมตาบอลิซึม ของโปรตีน และ กรดอะมิโนโดยควบคุมการปล่อยกรดอะมิโน 

ไป peripheral tissue เช่น กล้ามเน้ือ และเปล่ียนกรดอะมิโนท่ีมากเกินไปเป็นยูเรีย แล้วขับออกทาง ปัสสาวะ 

ตับจะใช้กรดอะมิโน เช่น alanine, glutamine เพือ gluconeogenesis และ protein synthesis

แอมโมเนียได้จาก intrahepatic deamination ของ กรดอะมัโนและ'จาก extrahepatic โดยเมตา 

บอลิซึม ของ nucleotide, เมตาบอลิชึมของ glutamine ใน ผนังสำไล้ และจากการสลายโปรตีนและยูเรียใน 

ลำไส้ของแบคทีเรีย

ในผู้ปวยตับแข็ง ความต้องการโปรตีนเพ่ิมข้ึน โดยต้องการอย่างน้อย 0.75 g/kg/d ปริมาณท่ีปลอด 

ภัยคือ 1.2 g/kg/d" แต่ผู้ป่วยมักได้ในปริมาณไม่พอเพียงเน่ืองจากมีเบ่ืออาหาร .คล่ืนไล้,แน่นท้อง,น้ําในท้อง 

หรีอต้อง'จำกัดอาหาร1โนผู้ท่ีมีสมองเส่ือม'ร่วมด้วย นอกจากน้ืผู้ป่วยเหล่าน้ืมักมี negative nitrogen balance, 

lean body mass ลดลง และมี muscle wasting ด้วย ความต้องการโปรตีนเพ่ิมข้ึนเน่ืองจากร่างกายไม่ 

สามารถสะสม glycogenicมากพอ เป็นผลให้ glycogenolysis ลดลงมีการปล่อย glucose ออกมาลดลง 

ทำให้มี gluconeogenesis จากกรดอะมิโนเพ่ิมข้ึน ซ่ึงผลทำให้มีการขาดกรดอะมิโน,โปรตีนสะสมในเน้ือเย่ือ 

ดังน้ันจึงต้องให้อาหารโปรตีนเป็นการทดแทน

จากการศึกษาพบว่ามี protein synthesis และ breakdown เพ่ิมข้ึนในผู้ป่วยตับแข็ง12 แต่บางการ 

ศึกษาพบว่า protein synthesis ไม่เพ่ิมข้ึนและอาจลดลง13

ในผู้ป่วย acute และ chronic liver disease การสร้างโปรตีนเช่น albumin .prothrombin ลดลง 

และพบใน severe liver disease ด้วยและยังมี qualitative change ของ fibrinogen ด้วย ส่วนใน
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chronic liver disease พบมีปริมาณยูเรียในเลือดลดลงเน่ืองจากการสร้างลดลง ถ้าพบว่ามีระดับสูงข้ึน 

แสดงถึง มี impaired hepatic function และมี portal-systemic shunt ของเลือด ทำให้เกิด hepatic 

encephalopathy ใต้

ภาวะตับแข็งเป็นภาวะท่ีอาจเรียกได้ว่าเป็นภาวะสุดท้ายของโรคตับเร้ือรังซ่ึงอาจทำให้ผู้ปวยเสียชีวิตไต้ 

จากภาวะตับวายเน่ืองจากผู้ปวยเหล่าน้ีมักมีภาวะทุพโภชนาการร่วมด้วย ทำให้ระบบภูมิคุ้มกันของร่างกาย

ทำงานไต้น้อยลงมี1โอกาสท่ีจะเกิดการติดเช้ือและผลแทรกช้อนอ่ืน  ๆ ตามมาไต้มากข้ึนและพบว่าผู้ปวยท่ีเป็น 

cirrhosis มีระดับของภาวะทุพโภชนาการมากข้ึนตามความรุนแรงของความเส่ือมของการทำงานของตับ

การ เปล่ียนแปลงของกรดอะมิโน ในผู้ป่วยตับแข็งพบว่ามี

1. BCAA: leucine, isoleucine และ valine ตำในเลือดส่วน AAA: tryptophan, tyrosine 

และ phenylalanine เพ่ิมข้ึน รวมท้ัง methionine ด้วยซ่ึงพบไต้ท้ังในผู้ปวยท่ีมี portal systemic 

encephalopathy และ protein intolerance หรือไม่มีก็ตามและไม่มีความสัมพันธ์กับความรุนแรง 

(severity) หรือ activity โรคตับ หรือความสามารถในการ maintain positive nitrogen balance2,16

2. มีการเปลืยนแปลง muscle protein metabolism ใน chronic liver disease ศึกษาโดยการ 

วัด การขับ 3-methylhistidine (3MH) ทางปัสสาวะ ซึง 3 MH เป็น modified amino acid ทีเหลือจาก 

การสลาย muscle protein ในผู้ป่วยตับแข็งพบว่ามีการเพิมขึนฃอง myofibrillar protein turnovers ด้วย 

จากการศึกษาโดยใช้ radioisotopic studies โดยใช้ C-labeled tyrosine พบว่ามีการเพิมฃึนฃอง amino 

acid flux ในผู้ป่วยตับแข็งซึงแสดงถึงการมี endogenous protein degradation มากขึน

ในผู้ป่วยตับแข็งมีระดับของ BCAA ในพลาสมาลดลงกลไกการเกิดคิดว่าเกิดจากปัจจัยหลายอย่าง 

ร่วมกัน เช่น บทบาทของแอลกอฮอล์,การขาดอาหารโปรตีนและโรคตับโดยเฉพาะถ้ามี portal systemic 

shunt อยู่, มีการรบกวนการดูดซึมของลำไส้,ความผิดปกติของฮอร์โมนและภาวะ hyperammonemia

ผู้ป่วย chronic liver disease และ shunt มักมีภาวะ hyperinsulinemia และ 

hyperglucagonemia ร่วมด้วย hyperinsulinemia เกิดจากการมี pancreatie (3-cell secretion เพิม'ขึน 

และ hepatic degradatkxÆดลง hyperglucagonemia เกิดจากมี OC-cell secretion เพิมขึน การทีมี 

hormone 2 ตัวน้ีเพ่ิมข้ึนทำให้มีการเพ่ิม catabolism ของ BCAA ท่ีกล้ามเน้ือและ adipose tissue จาก 

การศึกษาพบว่ามีความผิดปกติในการตอบสนองต่อสุลินในเน้ือเย่ือส่วนปลาย ส่วนกรดอะมิโนตัวอ่ืนนอก
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จาก BCAA พบว่าเพ่ิมข้ึนเน่ืองจากความสามารถของตับ ท่ีเป็นโรคในการกำจัดลดลง พบว่า urea cycle

ในคนปกติจะทำงานประมาณ 60% และกระตุ้นให้เพ่ิมข้ึนได้เม่ือได้อาหารท่ีมีโปรตีนสูง แต่ในโรคตับแข็งความ 

สามารถของเอนไซม์ใน urea cycle ลดลงมีผลทำให้ urea synthesis ลดลงทำให้มี กรดอะมิ'โน โดยเฉพาะ 

AAA เพิมขึนและมีภาวะ hyperammonemia ด้วย

3. ในผู้ปวย ฟcoholic cirrhosis พบว่าหลังงดอาหาร 1 คืน แคลอร่ีท่ีได้ 69% มาจากไขมัน (ปกติมี 

เพียง 40%) ซ่ึงถ้าเทียบในคนปกติต้องอดอาหารอย่างน้อย 2-3 วัน ทำให้ผู้ปวยเหล่าน้ีมีภาวะ cachexia เกิด 

ข้ึน

N u trition  therapy in  liv e r disease 
general consideration

ผู้ปวยโรคตับควรได้วับคำแนะนำเก่ียวกับอาหารท่ีควรจะได้รับ เน่ืองจากอาหารท่ีได้แต่ละอย่างมีท้ังท่ี 

มีประโยชน์และโทษต่อโรคตับทีเป็นอยู่ได้ ใน uncomplicated hepatitis ควรได้ high-calorie, low 

protein diet แต่มีผลเสียคือเกิด serious undernutrition มีการสูญเสีย lean body mass ได้ ผู้ปวยทีมี 

เหลือง (jaundice) ควร'ได้อาหาร'ท่ีมี'ไขมันต่ํา หรือไม่มีไขมันเลยซ่ึงให้ไปนาน  ๆ อาจเกิดการขาดกรดไขมันจำ 

เป็น,และวิตามินท่ีละลายในไขมันได้ ผู้ปวย'โรคตับควรหยุดด่ืมสุ'รา โดยเฉพาะเม่ือสาเหตุของโรคตับเกิดจาก 

การด่ืมสุรา

โดยท่ัวไปผู้ปวยโรคตับควรได้อาหารท่ีครบถ้วนท้ังแคลอร่ี,โปรตีน,วิตามินและเกลือแร่แต่มักมีความ 

ต้องการมากกว่าคนปกติท่ัวไปจึงต้องมีการติดตามท่ีต่อเน่ืองเพ่ีอให้เกิด positive nitrogen balance และ 

แก,,ขการขาดสารอาหารได้

อาหารท่ีได้รับทางปากจะถูกดูดซึมมากกว่า 90% เช่นคาร์โบไฮเดรต ไขมัน,โซเดียม,โปแตสเชียม, 

คลอไรด์ แต่สารอาหารบางอย่างโดยเฉพาะ essential mineral จะถูกดูดซึมได้น้อยถ้าได้รับทางปากดังน้ันจึง 

ควรให้ทางเส้นเลือด การให้อาหารพวกโปรตีนเพ่ือให้มีการเสริมโปรตีนเพ่ิมข้ึน ควรให้ essential ammo 

acid ในเวลาเดียวกัน ถ้าได้ต่างเวลากัน การดูดซึมจะไม่ครบถ้วน ในทำนองเดียวกันถ้า ammo acid, lipid, 

glucose และ mineral ได้รับในเวลาต่างกัน สารอาหารบางอย่างจะไม่ถูกดูดซึม

การให้อาหาร parenteral มีปัญหาหลายอย่าง เช่น 1. fluid intolerance ควรให้ volumn น้อยกว่า 

หรือเท่ากับ 1 ลิตร 2. cysteine และ tyrosine ซึงสังเคราะห์ทีตับจาก methionine และ phenylalanine



9

ไม่ละลายน้ําดังน้ันจะมีส่วนผสมใน amino acid mixture น้อย ในผู้ปวยตับแข็ง การสังเคราะห์ cysteine 

และ tyrosine เสียไป และเมือให้ parenteral feeding อาจขาดสาร 2 ตัวน้ัใด้ 3. sulphur-containing

amino acid cysteine เป็น nonessential amino acid เนืองจากภาวะปกติสังเคราะห์จาก methionine 

ได้ แต่ในผู้ปวยตับแข็ง มีความผิดปกติใน hepatic transulphation pathway ดังนันถ้าให้ methionine 

containing แต่ cysteine-free amino acid preparation จะเกิด hypocysteinemia ได้ ดังนันในผู้ปวย 

ตับแข็ง cysteine จึงถือเป็นกรดอะมิโนจำเป็น

ในผู้ปวยโรคตับมีฃ้อห้ามในการให้สารละลายไขมัน ทางเส้นเลือด เน่ืองจากจะมีการสะสมของไซมัน 

ในเซลตับ ปัจจุบันไม่เช่ือดังน้ันในผู้ปวยโรคตับสามารถให้สารละลายกลูโคส , กรดอะมิ'โน, Intralipid ทาง 

เส้นเลือดได้ด้วยความปลอดภัย ถ้าให้อย่างระมัดระวัง

ในผู้ป่วยโรคตับการได้ยาบางชนิดทำให้เกิด malabsorption, impaired utilization หรือ urinary 

hyperexcretion of nutrients ได้ เช่น neomycin และ cholestyramine ทำให็เกิด malabsorption ของ 

สารอาหารหลายอย่าง เช่น fat.vitamin , mineral ส่วน D-penicillamine ทำให้เกิด impaired utilization 

of pyridoxine และ เพิมการขับของ zinc, pyridoxine, และ copper ทางปัสสาวะ , diuretic เพิมการขับ 

ของ nutrient หลายชนิดเช่นกัน

ผู้ป ่วยโรคตับมิความต้องการอาหารโปรตีนและแคลอรี่เพ ิ่มขึ้นโดย23พบว่าผู้ป่วยที่เป็น 

compensated cirrhosis นัน hépatocyte จะ regenerate ได้เมือใด้อาหารโปรตีน 1 กรัมต่อนำหนักตัว 1 

กิโลกรัมต่อวัน จึงควรได้โปรตีน 60-80 g/d และแคลอร่ี 2000-3000 kcal/d ข้ึนกับกิจกรรมประจำวัน นอก 

จากน้ียังไม่สามารถเก็บ glycogen ในตับได้พอเพียง จึงควร,ให้อาหารท่ีมี คาร์โบไฮเดรตสูงขณะต่ืนนอน หรือ 

ให้สารเช่น acarbose เพีอ delay carbohydrate absorption ได้

ผู้ป่วย decompensated cirrhosis มีหลายรายงานพบว่าการให้ nutrition สามารถลด

mortality, ascites และ encephalopathy ได้ ผู้ป่วยมิการขาดโปรตีนและขณะเดียวกันก็มี protein 

intolerance ด้วย ถ้าได้รับโปรตีนมากไปจะทำให๓ด hepatic encephalopathy จึงควรลดอาหารโปรตีน 

ให้เหลือประมาณ 40-50 g/d ซ่ึงปริมาณเท่าน้ีจะทำให้ body protein store ลดลง จึงมีผู้คิดสารอาหารอย่าง 

อ่ืน ท่ีผู้ป่วยสามารถทานได้กว่าอาหารโปรตีนธรรมดา พบว่าการให้ BCAA จะทำให้ภาวะ hepatic 

encephalopathy ดีข้ึนรวดเร็วใน 2 สัปดาห์ 3
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BCAA เป็น anticatabolic effect ในผู้ปวยโรคตับ เพราะ เป็น แหล่งพลังงาน สำหร้บกล้ามเน้ือ 

และมีผลกระตุ้นการสร้างโปรตีนและลดการสลายโปรตีนในกล้ามเน้ือและตับด้วย โดยดูได้จากระดับ อัลบูมิน, 

ทรานสเฟอริน,โปรตีนยึดติดเรตินอล,thyroid binding prealbumm เพ่ิมข้ึนหลังจากได้ริบ BCAA แสดงถึง 

มีการลังเคราะห์โปรตีนโดยอวัยวะภายในดีข้ึน และวัด 3 MH ทางปัสสาวะลดลงแสดงถึงการสลายโปรตีนลด 

ลง และพบว่าการให้ BCAA ทำให้เกิด positive nitrogen balance ด้วย24

สรุปได้ว่า

1. ผู้ปวยตับแข็งมีความทนทานต่อการได้รับ high-protein, high calorie diet

2. high protein, high calorie ทำให้เกิด improvement ของ nitrogen balance และ 

nutritional index ในผู้ปวยส่วนใหญ่

3. improvement ใน nutritional status จะมีเมีอให้ nitrogen source >  9.6 g/d 

(=protein 60 g)

Therapeutic use o f BCAA

เดิมการใช้ BCAA ใช้รักษาผู้ปวยทีเป็น hepatic encephalopathy และ protein intolerance แต่ 

การศึกษาต่อมามีผู้สนใจถึงการใช้ BCAA เพ่ือปริบปรุงแกไขภาวะทุพโภชนาการของผู้ปวยตับแข็งซ่ึงอาจมี 

hepatic encephalopathy หรือไม่มีก็ได้พบว่า การให้ BCAA จะแกไขความผิดปกติของกรดอะมิโนใน 

พลาสมาและกระตุ้น muscle metabolism พบว่ามีความล้มพันธในทางบวก ระหว่างจำนวนของ BCAA ท่ี 

ให้กับการ improve nitrogen balance

ในผู้ปวย alcoholic liver disease การให้ standand amino acid solution จะทำให้ 

biochemical function, histopathology และ survival ดีฃึน แต่การให้ BCAA จะดีกว่า standand 

amino acid หรือไม่กำลังศึกษาอยู่ 21

จากการศึกษาพบว่า การให้ BCAA มีประการสำคัญในการลด degradation of myofibrillar 

protein ในผู้ปวยตับแข็ง



ผลการศึกษาเมตาบอลิชึมของ BCAA พบว่า26

1. เมตาบอลิชึมแรกของ BCAA in periphery คือ reversible transamination to OC- Keto 

analogue เช่น OI  -Ketoisovalerate (from valine), (X - keto isocaproate (from leucine) , Ot-keto- 

(3-methylvalerate (from isoleucine)

2. ขันต่อไปคือ irreversible oxidative decarboxylation of BCKA โดย BCKA 

dehydrogenase

ดังน้ันจากทฤษฎีอาจให้ BCKA แทน BCAA ได้ leucine จะกระตุ้นการสร้างโปรตีนและลดการ 

สลายโปรตีน (protein degradation) ในกล้ามเน้ือลาย โดยกลไกผ่านทาง Keto analogue คือ ot- 

Ketoisocaproate ส่วนในตับพบว่ามี transamination ของ BCAA น้อยมาก แต่มี BCKA oxidation ได้ 

และมีการจับ N2 โดย BCKA จาก glutamine ได้ด้วย

ดังน้ันแม้ว่า leucine และ BCKA จะกระตุ้นการสร้างโปรตีนและลด degradation แต่ BCKA เป็น 

ตัวหลักในการกระตุ้น anabolism ท่ีจะ periphery (โดยเฉพาะกล้ามเน้ือ) และในตับ

การประเม ินหน้าท ี่ของตับ

แบงเป็น 3 ส่วน 1. Search tests : เป็นการวัดท่ัวไปเพ่ือใช้ screening สำหรับคน

ปกติหรือคนท่ีสงสัยว่าจะมีโรคตับ

2. Diagnostic tests : ใช้เพ่ือหาสาเหตุของโรคตับในผู้ท่ีมีความผิด

ปกติของอาการทางคลีนิค, 

biochemical,histologic ทีบ่งถึงมีโรคตับ

3. Quantitatiave function test : เพือคาดคะเน ความรุนแรงของโรค 

ตับใช้เป็นพ้ืนฐานในการบอก prognosis และ 

ประเมินผลการรักษา

Search tests

test ท่ีใช้บ่อย ๆ คือ serum bilirubin, serum aminotransferase, alkaline phosphatase, 

gamma-glutamyl transferase, 5'nucleotidase, serum bile salt, serum albumin, prothrombin
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time, hyaluronidase test ทีใช้ส่วนใหญ่ (ยกเว้น 5’-nucleotidase) nonspecific เนืองจากปัจจัยอืนทีไม่ 

ใช่จากตับอาจทำให้ค่าต่าง ๆ เหล่าน้ีเปล่ียนแปลงได้

Diagnostic tests

การจะวินิจฉัยโรคคงต้องอาศัยประวัติ และการตรวจร่างกาย เป็นหลักรวมท้ังผลตรวจทางชีวเคมี 1 

รังสี และ พยาธิวิทยาร่วมด้วยการตรวจท่ีทำเป็นประจำคือ serum iron concentration, transferrin 

saturation 1 serum ferritin ส่าหรับ hemochromatosis , serum ceruloplasmin 1 serum copper 

สำหรับ Wilson’s disease 1serum alpha fetoprotein สำหรับ hepatocellular carcinoma เป็นต้น

Quantita tive live r function  tests

มีประโยชน์เพ่ือช่วยประเมิน prognosis ซ่ึงอาจใช้ในการตัดสินใจการรักษาโดย เช่น liver

transplantation หน้าทีหลักของตับมี 3 อย่างคือ 1. metabolic homeostasis 2. detoxification 3. 

functional regulation การตรวจหน้าทีของตับเกียวกับ metabolic homeostasis มีการศึกษามากมายพบ 

ว่าไม่สามารถประเมินหน้าท่ีของตับในด้านปริมาณได้ดีพอยกเว้นการสร้าง albumin และ coagulation factor 

ส่วนการศึกษาในปัจจุบันส่วนใหญ่ศึกษาเกียวกับการ detoxitication of endogenous เช่น bilirubin และ 

exogenous เช่น xenobiotic เป็นต้น

การตรวจสอบการทำงานของตับในปัจจุบัน (liver function tests) ท่ีอาศัยการหาระดับสารต่าง ๆ 

ในเลือด คือ เอนไซม์ตับ (SGOT 1 SGPT) อัลบูมีน (albumin)และ ค่าโปรทรอมบิน (prothrombin time ) 

บอกถึงหน้าท่ีของตับในแง่คุณภาพ (qualitative) และ เน่ืองจากข้ึนกับปัจจัยหลายอย่าง ซ่ึงมีความแปรปรวน 

มาก จึงมีผู้พยายามคิด quantitative liver function test ข้ึนมาเพ่ือตรวจสอบการทำงานของตับโดยใช้ 

หลักการท่ีตับสามารถกำจัดสาร (clearance) ได้มากน้อยเพียงใด แต่ยังไม่มี gold standard ท่ีแน่นอน

การทำ caffeine clearance เป็น quantitative liver function test วิธีหนึงทีทำได้ง่าย และไม่เป็น 

อันตราย เน่ืองจากใช้สารคาเฟอีน ซ่ึงมีคุณสมบัติท่ีถูกดูดซึมจากทางเดินอาหารได้อย่างสมบูรณ์ จึงให้โดยวิธี 

รับประทานได้ และถูกเผาผลาญท่ีตับเกือบหมด พบได้ในเคร่ืองด่ืมหลายชนิด เช่น ชา กาแฟ โกโก้ เป็นต้น 

จำนวนท่ีใช้เทียบได้กับด่ืมกาแฟ 1-2 ถ้วยเท่าน้ัน จึงไม่เป็นอันตราย การทดสอบ 27 ให้ผู้ปวยรับัประทาน 

caffeine จำนวน 3.5 มิลสิกรัม/กิโลกรัม ในรูปสารละลาย 0.35 % ใน'นา ด่ืมน้ําตาม 1 ถ้วยแก้ว หลังรับ 

ประทาน จากน้ันเจาะเลือดเก็บชีร่ัม ท่ี 12 และ 16 ช่ัวโมง28 น่าชีร่ัมที'ได้มาวิเคราะห์หาคาเฟอีน โดยวิธี high 

performance liquid chromatography (HPLC) แล้วน่ามาแสดงเป็นกราฟความสัมพันธ์ ระหว่างระดับ
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ความเข้มข้นของคาเฟอีนกับเวลา ซ่ึงจากกราฟน้ีจะสามารถคำนวณค่า Kel, Vd, T1/2 และ Cl ได้ และ 

สามารถหาค่า caffeine clearance จากสมการ Cl = Kel X Vd โดย

Kel = Elimination rate constant

Vd = Volume of distribution

ค่าเฉล่ียในประชากรไทย = 0.53 ±  0.07 L/kg 

Cl = Caffeine clearance

T 1/2 = Half - life

ซ่ึงจากการศึกษาพบว่าในคนปกติค่า caffeine clearance มีค่าเท่ากับ 0.98 ±  0.31 มล./นาที.กก. 

ใน compensated cirrhosis มีค่า 0.48 i  0.17 มล. / นาที.กก. และใน decompensated cirrhosis มีค่า

0.15 ±  0.12 มล./นาที.กก. 29

การประเมินภาวะทางโภชนาการในผู้ปวยตับแข็ง โดยทางคลินิค (Clinical sign) กระทำได้ลำบาก 

และไม่ถูกต้องเท่าท่ีควรเพราะมีปัจจัยหลายอย่างท่ีทำให้แปลผลผิดพลาดได้ เช่น ภาวะบวม เป็นต้น จึงต้องใช้ 

วิธีอ่ืนช่วยประเมินในการศึกษาน้ีโดยใช้ anthropometry ด้วยซ่ึงวัดได้หลายอย่างเช่น ส่วนสูง,น้ําหนัก,arm 

circumterence, fatfold เป็นต้น

ในผู้ปวยตับแข็งพบว่าน้ีาหนักตัวเทียบกับส่วนสูงเช่ือถือไม่ได้ เน่ือง'จากผู้ปวยมักมีภาวะ'นาค่ัง'ร่วม

ด้วย triceps skin fold thickness บอกถึง body fat preserve และ midarm muscle circumferent 

บอกถึง muscle mass ท้ังค่าท่ีวัดสามารถใช้!ด้แม้มีภาวะน้ําค่ังในร่างกาย

การวัดระดับการสร้างโปรตีนของอวัยวะภายในซ่ึงสามารถวัดได้โดยระดับอัลบูมิน,ทรานสเฟอร์ริน, 

thyroxme-binding prealbumm ซ่ึงการเปล่ียนแปลงระดับของโปรตีนแต่ละชนิดในชีร่ัมข้ึนกับ half-life 

ของโปรตีนน้ัน ๆ เช่น อัลบูมินมี half life ประมาณ 20 วัน,ส่วนทรานสเฟอร์รินมี half-life 7 วัน จากการ 

ศึกษาของอาจารย์วิชัยและคณะ30พบความเปล่ียนแปลงของ transferrin อย่างมีนัยสำคัญส่วนระดับ

albumin ไม่พบการเปล่ียนแปลงชัดเจน

ในการศึกษาน้ีได้ประเมินผลการทำงานของตับโดยใช้ตัววัดท่ัวไปคือ albumin, liver enzyme, 

prothrombin time และ quantitive function test คือ caffeine clearance,ประเมินภาวะการสร้าง



14

โปรตีนในร่างกายจากระดับ albumin, transferrin ในเลือด และประเมินภาวะโภชนาการของผู้ปวยโดยใช้วัด 

ส่วนสูงชังนำหนักและวัด triceps skin fold 1 midarm muscle circumference
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