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ธาตุเหล็กเล็นสารอาหารที่จำเล็นสำหรับมนุษอ เน่ืองจากเล็นส่วนประกอบสำคัญ
ของโมเลกุส3ม (heme) (ทาสท่ี 1) ดู่งเล็นคัวขนส่งออกริเจนแสะอิเล็กตรอน ปริมาทเ
ธาตุเหล็กในร่างกายจะแปรผันตามน้ําหนักตัว เสศ ความเข้มข้นของเฮโมโกสบิน
(haemoglobin) และปริมาเนท่ีสะสมไว้ โดยเฉลี่ยผู้ชายจะมีปริมาทเธาตุเหล็กในร่างกาย
ประมาทเ 50 มก.ต่อน้ําหนักตัว 1 กก. ส่วนผู้หญิงจะมี 35 มก.ต่อน้ําหนักตัว 1 กก. 
(Fairbanks and B eu tler , 1988)

หน้าที่ของเหล็กในร่างกาย
ปริมาทเธาตุเหล็กในผู้ใหญ่จะมีท้ังหมดประมาทเ 4 ก. 3 ใน 4 ส่วนจะอย่ในรุป 

เฮโมโกสบิน ส่วนท่ีเหสิอจะอย่ในรปมัยโอโกสบิน (myoglobin) และเ อนไชมที่เกื่ยวข้องใน 
กระบวนการเมแทบอสิๆ)ม เหล็กท่ีใข้ในกระบวนการเมนทบอสิข้มจะจับกับทรานสเ'ฝอร้ริน
(tr a n s fe r r in )  ในสลาสมา เหล็กที่มากเกินความต้องการจะเก็บไว้ในเชลล์โดยอย่ใรป
เฟ่อร้ริติน ( f e r r i t in )  และเฮโมๆ)เดอริน (haem osiderin) ( B entley , 1985)

เหล็กเล็นแกนกลางของโมเลกลเรม ๆ)งเล็นส่วนประกอบของเฮโมโกลบินในเม็ด
เลิอตแตง ทำหน้าท่ีขนส่งออกๆ)เจนไปยังเชลล์ต่าง  ๆ และมัยโอโกลบิน )ๆงทำหน้าท่ีจับ 
ออกๆ)เจนเอาไว้เสื่อใข้ในการหายใจและในกระบวนการเมแทบอสิๆ!ม (W illiam s, 1981)

ธาตุเหล็กที่ไมโทคอนเดริยของเชลล์จะอยุ่ในรุปของเอนไชมลี่งทำหน้าที่เที่ยวข้องกับ 
กระบวนการเมนทบอสิๆ)ม ไต้แก่ การสร้างสลังงานในรป ATP ในปฏิกิริยา o x id a tiv e  
phosphorylation  นอกจากนี้ยังมีเอนไชน์ที่เที่ยวข้องในการขนส่งอิเล็กตรอนในกระบวน
การหายใจ รวมทัง cytochrome ox id a se , su cc in a te  dehydrogenase และ 
สารประกอบอ่ืน  ๆ ท่ีไม่ใๆ)อิมอิกหลายชนิด (Jacobs, 1982) นอกจากนี้เหล็กและอิมยัง
ควบคุมการลังเคราะห์โปรตีนในไมโทคอนเดรืยและๆ)วยรักษาระตับความคงตัวของออรแกเนลล์ 
ด้วย (Marcus and Freedman, 1986)
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ภานfi 1 - สุฅรโครงรร้างของโมเรกุรยํ้ม ( Chaใ ey , 1982)



การคดซมIห^กในอาหาร
ราตุเหâก,ในอาหารแบ่งเล็น2 รุใJuin] ตีอ ธาตุเหล็กท่ีอยุ่ในรุปของ!รมและท่ีไข่ใ?!เม 

อิมจะถูกคุด?มได้ตี โดยอัตราการคุด?มจะเล็นล้ดด่วนผกผันกับปริมาทแหล็กท่ีมีละสมในร่างกาย 
คีอจะออ่ใน?วง 15 - 35% ของธาตุเหล็กที่ได้รับ ธาตุเหล็กที่ไข่ใ?!เมจะถูกคุด?มได้น้อยกว่า 
คิอ 2 - 20% แด่เหล็กในรุปไข่ใ?!!ม จะมีการกระจายในอาหารมากกว่า!เม (Monsen,
1988)

{เจจัยที่มีผลยับย้ังการคุด?มธาตุเหล็กท่ีไข่ใ?!เม ได้แก่
1. สารเจึอปนในอาหารนวก แคลเ?อมฟ่อล๗ ต (calcium  phosphate) 

eth ylen e d ia m in e -te tr a -a c e tic  acid  (EDTA) (Monsen, 1988)
2. ลารบางชนิดในอาหารก็สามารถยับยั้งการดูด?มเหล็กได้ เ?น แคลเ?อมออก

ชาเลต (calcium  o x a la te ) แทนนิน (tannin) ในชา (G illo o ly  e t a l . ,  1983) 
และ กา๗  (Morck e t a l . ,  1983) ไฟ่เคต (phytate) ในผลิตมัทเ•ทจากถ่ัวIหลีอง
(soy products) (H allberg and Rossander, 1982)

3. ยาลดกรดบางชนิดท่ีมีด่วนประกอบของ แคลเ?อมคารบอเนต (calcium
carbonate) แมกนืเ?ยมออกไชด (magnesium oxide) (Seligman e t a l . ,  1984) 
และ โชเตียมไบคารบอเนต (sodium bicarbonate) ก็มีผลลดการคุด?มของเหล็กที่ไข่ใ? 
สิม ด่วนอลมิเนียมไรดรอกไชด (aluminium hydroxide) แลB แมกนิเ?ยมไรดรอกไชด์ 
(magnesium hydroxide) ไข่มีผลลดการดค?ม ( 0 'N ei1-C utting and Crosby,
1986)

{เจจัยท่ีมีผลเห่ิมการดูด?มธาตุเหล็กท่ีไข่ใ?!รม ได้แก่ กรดอินทรีย์เ?น กรด?ตริก
( c i t r i c )  กรดมาลิก (m alic) กรดทารฑาริก ( ta r ta r ic )  (G illo o ly  e t  a l . ,  
1983) และ กรดแอลคอรบิก (a sco rb ic ) แด่ผลในการเหิ่มการคุด?มของเหล็กนิ?นอถู่กับ
ด่วนประกอบของอาหารด้วยว่ามีตัวยับยั้งการคุด?มมากน้อยเนียงไร ? งถ้ามีมากอาจจะหักล้าง 
ฤฑธ๋ิกันจนไข่นบว่ากรดอินทรีย้ัเน่ิมการคุต?มเหล็ก ( Cook: e t a l . ,  1984; H allberg e t  
a l . ,  1986) เนื้อล้ตวด่าง  ๆ มีผลเนิ่มการคุด?มธาตุเหล็กได้ โดยมีผัเสนอว่าอาจเกิดเนื่อง 
จากกรดอะมโนบางชนิดและผลิตภัพ'ชมัธอันตร (in term ed ia te  product) จากการอ่อย 
เนื้อล้ตว์จับกับเหล็กแล้วเกิดเล็นสารประกอบเ?ง?อนที่มีการละลายเนิ่ม?น ( ร la tk a v itz
and C lydesdale, 1988) ด่วนโปรตีนท่ีได้จากนีช นม และ ไข่ จะไข่เกิดผลตังกล่าว
จึงไข่เนิ่มการดูด?มเหล็ก (Monsen, 1988) นอกจากนื้อัตราการผันเรียนของเชลล็เยื่อ
เมีอกที่ผนังลำไล้ก็มีผลต่อการดด?มธาตเหล็กเข่นกัน (O lson, 1986)



ธาตุเห!กยั้ง 2 รุปแบบ มีกลไกในการตุค?มต่างกันค็อ สืมเมื่ออยู่ในทางเดิน 
อาหารจ»อยู่ในรุป*สระ ไม่กับกับลารประกอบอ่ืนเข้น โกลรน (g lo b in ) ถูกตุด?มในรุปของ 
โมเลกุลโปรโตนอร็ไฟ่ริน (protoporphyrin) เข ้ายู่เชลล์เย ื่อเม ีอก หลังจากน๊ันเหล็กจะ 
ถกปลดปล่อยเข้ายู่แหล่งรวมเหล็กของร่างกาอ (body iron pool)

ธาตุเหล็กที่ไม่ใข้สิม เมออยู่ในระหว่างการย่อยจะอยู่ในรุปอิสืระและลามารถกับ
กับลารประกอบอ่ืน  ๆ ได้อย่างรวดเร็ว นิ่งถ้ากับกับลารประกอบที่ทำให้เกิดการละลายของ 
ธาตุเหล็กออกมาได้ก็จะถุกตุด?ม แต่ถ้ากับกับลารประกอบฑ่ืมีนันธะแข็งแรงและไม่ลามารถ
ละลายได้ ก็จะถูกขับออกไปกับอุจจาระ (Monsen, 1988)

เหล็กย่ืถุกตุด?มจะกับกับโปรตีนอโปIฟ่อร็ริดิน (a p o fe r r it in )  เกิดเข็นเฟ่อร็ริดิน 
(W illiam s, 1981) ตามทฤษฎี Mucosal block กล่าวว่าชริมาทเความเข้มข้นของ 
เฟ่อร์ริดินในเชลล์เยื่อเมีอกของผนังลำไถ้จะเข็นตัวควบคุมปริมาทแหล็กกิจะถูกตุด?มกล่าวดิอ 
เม่ือปริมาทแฟ่อร็ริดินลุงถึงระดับหน่ิงก็จะหยุดย้ังการตุด?มเหล็ก (Fairbank and B eu tler , 
1988) นอกจากน้ีปริมาทแหล็กท่ืถกตุด?มจะข้ินกับปริมาทแหล็กท่ีละลมในร่างกาย มีรายงานว่า 
เหล็กจะถกตุด?มได้ประมาทเ 5 - 10% เมื่อมีเหล็กละลมในร่างกาย 500 มก. และลุกคด?ม 
ประมาทI 15 -  20% เม่ือมีเหล็กละลมอยู่น้อยกว่า 100 มก. (H erbert, 1987 a) ล่วนคน 
ท่ืไม่มีเหล็กละลม จะตุด?มเหล็กได้มากถึง 35% (M orris, 1983)

การขนล่งเหล็ก
Iฟ่อร์ริดินจากผนังลำไถ้จะนำเหล็กในรุปของIฟ่อร็รัสเข้ายู่ระบบเสิอดที่ผ่านตับ 

(p orta l blood system) เฟ่อร็รัลจะถูกออก?ไตล์ไปเข็นเฟ่อร็ริก ( f e r r ic )  แถ้วกับ
กับเบด้าโกลบุลิน (p -g lo b u lin ) ได้ฑรานลเฟ่อร็ริน นิ่งเข็นลารประกอบเ?ง?อนของโปรตีน 
กับเฟ่อร็ริก ทำหน้าท่ีขนล่งเหล็กในนลาลมา (W illiam s, 1981) เม ื่อใข ้ล ังเคราะล์เส ิโม- 
โกลบินในไขกระตุกหริอนำไปเก็บละลมใน r e t ic u lo e n d o th e lia l  c e l l s  หริอนำไปยัง 
เชลล์ต่าง  ๆ เม่ือลร้างเอนไชมื่ท่ีมีเหล็กเข็นล่วนประกอบหริอนำไปยังรกลำหริบตัวอ่อน

กา?ละลม
เหล็กที่เกินความต้องการจะถูกเก็บสะลมในรุป เฟ่อร็ริดินและเสิโม?เดอริน 

ไว้ท่ีตับ ม้าม และ ไขกระตุก เข็นฟวนใหญ่ ปกติเหล็กจะละลมในรุปเฟ่อร็ริดินก่อน เม่ือมี 
เหล็กละสมไว้มากจีงจะเมื่มการลร้างเสิโม?เดอริน เข้น ในกรทีเมีการทำลายเม็ดเสิอค
แดงอย่างรวดเร็วในผุ้ปวยโลหิตจาง เนิ่องจากเม็ดเสิอคแตงแตก (h em olytic anemia) 
(Fairbank and B eu tler , 1988)
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การขับถ่าย
เหเกลุกขับถ่ายออกจากร่างกายในปริมาทเท่ีจำกัดประมาทเวันละ 0 .9 0  -  1.05 มก. 

โดยขับออกทางปัสสาวะ 0.08 มก. ทางผิวหนัง 0 .2  มก. นละทางIสินอาหาร 0.35 มก. 
เซลลเยื่อเมีอก 0 .10  มก. และทางน้ําดื 0 .02  มก. (Fairbank and B eu tler , 1988) 
ในหญิงวัยเจริญพันธุมีการเดืยเหเกไปกับประจำเดือน 0 .8  -  2 .4  มก. ต่อวัน เม็อเฉดืยทั้ง 
เดือน (Pike and Brown, 1976)

การชาดเหเก
ภาวะขาดเหเกเม็นภาวะที่ร่างกายมีปริมาทแหเกน้อยกว่าที่ร่างกายต้องการนำไป 

ใขัในการลร้างเฮโมโกลบิน เอนไซม และสารประกอบเหเกอื่น  ๆ ภาวะนี้จะต่างจากภาวะ 
โลหิตจางที่เติดในโรคเรํ่อรัง (chronic d isea se ) ท่ีงมีความบกหรองของประสิทธิภาพัใน 
การใขัเหเกสร้างเม็ดเลีอดแดง ความแตกต่างนี้จะลุไต้จากการตอบสนองต่อการรักษาด้วย
ธาตุเหเก กล่าวดือ อ้าโลหิตจางจากการขาดเหเกจะรักษาได้ด้วยการเสริมธาตุเหเก ภาวะ 
นี้เม็ดเดือดแดงจะมีขนาดแกและดืๆ!ดกว่าปกติ เรียกว่า M icrocytic hypochromic
anemia (B eu tler , 1988)

การวินิจฉัยการขาดเหเก
การวินิจฉัยทำโดยวัคระดับเฮโมโกลบินในเดือด แต่ระดับเ ฮโมโกลบินก็'ไม่ต่ํา,ใน

การขาดเหเกทุกแบบ จีงมีการใช่วิธีอื่นด้วย เช่น การวัตปริมาทแหเกโดยตรงในไขกระลุก 
หรีอวัคทางอ้อม เช่นวัคระดับ?รัมเฟ่อรริติน วัดระดับ free  eryth rocyte
protoporphyrin (FEP), tr a n s fe r r in  sa tu ra tio n  (H erbert, 1987 a) และวัด 
mean corpuscular volume วิธีท่ีนิยมมากดือวัดระดับเฟ่อรริตินใน?รัม ( B eu tler ,
1988) (ตารางที่ 1)

สาเหตุของการขาดเหเก
สาเหตุของการขาดเหเก ได้แก่ การรับประทานอาหารที่มีธาตุเหเกไม่เนียงหอ

กับความต้องการของร่างกาย อาหารมีตัวยับทั้งการลุค?มเหเก มี!*ยาริเช่น หยาสิปากขอ
(Hercberg e t a l . ,  1986) ร่างกายมีความต้องการเหเกมากขี้นในบางสภาวะ เช่น ใน
ขทเะต้ังครรภ (B eu tler , 1988) นอกจากนี้ยังพบการขาดเหเกได้ในผุ้ปวยที่มีการเดืยเดือด 

ไ "  ' 1, "  _ *เรีอรัง ติดเช่อ มีแผลเดือดออกมาก (Monsen, 1988)
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ตารางfi 1 แสดงค่าต่าง  ๆ fhiรในการริน้จVเอสาวะการขาดIหfirmละการไต่'Ÿบธาตุเหล็กเคนความต้องการ 
(H erbert, 1987 c)

ภาว«เหล็กในต่วนค่าง  ๆ
และค่าท่ี'ใ i l  นิจฉัย

ภาวะธาตุเหล็กในร่างกาย

เกินความ 
ต้องการ

ปกติ ขาด เหล็กไม่หอเมียง 
ต่อการลร้าง 

เม็ดเสิอคนคง

โลหิตจาง 
จากการขาดเหล็ก

เหล็กท่ืละลม เกิน ปกติ M lot ไม่มี M 1C» ใม่มี ไม่ร
เหล็กในระบบหมุนเริยนเสิอด เกิน ปกติ ปกติ มีน้อย มีน้อยมาก
เหล็กในเม็ดเสิอดแดง เกิน ปกติ ปกติ ปกติ มีน้อย

เหล็กในไขกระดุก 4+ 2-3 + 0-1 + 0 0

ความลามารถในการขนต่งเหล็กของ <300 330+30 360 390 410
ทรานลเฟ่อร์ริน (ไมโครกรัม/100 มล.)
เฟ่อร์ริตินในหลาลมา >300 100+60 20 10 < 10
(ไมโครกร ัม /ล.)
ประสิทธิภา■ พในการดุด?มเหล็ก (%) > 15 5-10 10-15 10-20 10-20

เหล็กในหลาลมา >175 115+50 115 < 60 < 40
(ไมโครกรัม/100 มล. )
ความสิมตัวของทรานสเฟ่อรริน (%) > 60 35+15 30 < 15 < 15
รีแดอโรบลาลต์ (%) 40-60 40-60 40-60 < 10 < 10
( s id e r o b la s t )
โปรโตหอรไฟ่รินของ เม็คเสิอดแคง 30 30 30 100 200
ลักษถเะเม็ดเสิอดแดง ปกติ ปกติ ปกติ ปกติ ขนาดเล็กกว่า

ปกติ มีสืรีเด
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ทลุ่มบุคคลflขาดIห^ก
โลหิตจางจากการขาดเหล็กพบได้บ่อย ในเด็กวัยก่อนเรียนแล«สตรีวัยเจริญพันรุ

โดยเฉ'พา«ขถเ«ต้ังครรภ ( Charoenlarp e t a l . ,  1988) สตรีท่ีคุมกำเนิดโดยใส่ห่วง 
คุมกำเนิดท่ีมีทองแดงเล็นส่วนปร«กอบ (K iv ija r v i, 1986) แล«สตรีท่ีรับปร«ทานอาหาร 
มังสริรัติ จ«เล็นกลุ่มที่เลิ่ยงต่อการขาดเหล็ก (Helman and Darnton-Hi11, 1987)
ส่วนในผ้สุงอายุจ«ไม่ค่อยพบการขาดเหล็ก (Schu ltz  and Freedman, 1987)

ผฟืเสิยจากการขาดเหล็ก
ผลเสิยที่เกิดจากการขาดเหล็ก คีอ ปร«สิทธิภาVIการจำ แล» การเรียนร้ลดลง 

(Soemantri e t a l . ,  1985) ใ]ร«สิท§ภาลการทำงานดร มีดวามผิดปกติในการควบคุม
อุทเหภมิของร่างกายแล«เมแทโบสินิมของ catecholam ine เนิอเยีอต่าง  ๆ มีดวามผิดปกติ 
(ตารางที่ 2) (S ch u ltz  and Freedman, 1987) ร»บบ;ทมิด้มกันทำหน้าท่ีบทพร่อง 
(Dallman, 1987) ทำให้มีการติดเใเอง่ายแล«ทำให้แอบางชนิดสร้างทอกๆ]นมากขี้น
(Ward, 1986)

î m i n m
การรักษาภาว«โลหิตจางจากการขาดเหล็กต้องคำนิงถงปริมาทเธาตุเหล็กที่ให้ต่อวัน 

ร«ย«เวลาที่ให ้ รุปแบบของสารปร«กอบเหล็กกับค่าข้วอนุเครา«ห ร«บบการกร«จายยา
(d is tr ib u t io n  system ) แล«อาการข้างเคียงที่อาจเกิดขี้น เงจ«มีสิทธิพลต่อการยอมรับ 
ยาของผ้บ่วย (Charoenlarp e t a l . ,  1988)

รุปแบบของสารปร«กอบเหล็กท่ี'นิยม'ใข้คีอ เพัอร่ืรัลข้ลเพัด (ferro u s s u lfa te )  
เล็นรุปแบบท่ีปลอดภัยแล»มีปร«สิทธิภาพคีเน่ือให้รับปร«ทาน (B eu tler , 1988) นอกจาก 
ยาเล็ดแล้วก็มีการเสรีมธาตุเหล็กในส่วนปร«กอบของอาหาร เงบางครั้งพบว่าไม่มีปร«โยชน์
พอ เข้นการเสริมธาตุเหล็กในแน้ง เน่ืองจากปริมาถเท่ีเติมน้อยเกินไป แล«ยังทำให้อาหารหิน 
ง่าย กล่ินรสเปล่ียนแปลง (H a ll, 1988) ล้าหรับปร«เทศไทยได้มีการเติมเหล็กในเครื่อง 
ปรุงรสหลายชนิด เข้น น้ําปลา (Charoenlarp, 1984) แล«เล็นที่น่าสนใจว่าการ
รักษาร«ดับเ ฮโมโกลบินในเสิอดสามารถทำได้โดยการบริจาคโลหิตเล็นปร«จำ (Monsen e t  
a l . ,  1983)
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ตารางfi 2  ความรดใ]กลิของIจ้อเร่อIร่อขาตเหล็ก (S chu ltz  and Freedman, 1987)

ตำแหน่ง ความผิดปกลิ

ปาก ล้ินอักเสบ
มุมปากอักเสบ (ปากนกกระจอก)

หลอดอาหาร mucosalweb ( prema1ig n a n t)
กระเนาะอาหาร 
ลำไลํเล ็ก

Atrophic g a s t r i t i s
เย่ือมุผนังลำไลํเปลิยนแปลงคลำอกับท่ีนบใน

เล็บมีอ
ไมโตคอนเดรืย 
ลิมโฟ่ไซต

โรคลปร (sprue)
เล็บรปนัอน ( k oilon ych ia)
มีขนาดใหญ่ข้ีนและโปร่งแสง (tr a n s lu c e n t) 
บวม
มีแวคิวโอล (vacuole) ในเซลลํ 
เย่ือหุ้มเซลล็แตก



อาการไม่นีงประลงที่เร่อรับประทานยาแดธาตุเหเ ก ท่ีนบค้อ คสินไล้ อาเจํยน
อจจาระร่วง ท้องพุก (Taylor and Anthony, 1983) ง่วง เๆม กล้ามเนี้อท้า น่ิงพุ้ปวอมัก  
ทนไค้เนราะอาการไม่รุนแรง ( Charoenlarp é t a l . ,  1988) อาการคังกล่าวจะนบไค ้
10 -  20% ของผัปวยที่ไค้รับธาตุเหเ ก มากเค้นความจำแน (Crosby, 1986)

แหล่งอาหารที่ให้ธาตุเหเ ก
อาหารทื่แนแหล่งของธาตุเหเ ก  ไค้แก่ ตับและเนื้อล้ตวต่าง  ๆ ยีสต งา ผักใบ 

เขียว (Davidson é t a l . ,  1979) นอกจากธาตุเหเ ก ในอาหารแล้ว ภาชนะปร«กอบ 
อาหารทื่ฑำจากเหเ ก ก็ให้เหเ ก แก่ร่างกายไค้ นบว่าความขีน ความเร่นกรดและระยะ
เวลาปรุงอาหาร จะใเวยเน่ิมปริมาทเธาตุเหเ ก ในอาหาร (B r itt,in  and Nossaman, 1986)

ปริปาทเธาตุ \ หเกm ๗ าให้ไค้?!]
ปริมาทเธาตุเหเ ก ที่แนะนำให้ไค้รับในแต่ละวัน เร่นปริมาทเท่ีฑดแทนล่วนท่ีสุญเสือไป

ให้เนียงนอกับความค้องการของร่างกาย น่ิงจะแตกต่างกันตาม เนศ วัย และสภาวะร่าง 
กาย ตังแลดงในตารางที่ 3



ตารางfi 3 ปริมาผธาตุเหส์กอื่แนะห้าให้ไต้รับในหฉ่งวัน (H erbert, 1987a.)

วัย/ลภาวะ อายุ น้ําหนักตัว (กก.) ปริมาผธาตุเหเ ก ท ื่แนะนำ 
ให้ไต้รับต่อวัน 

มก. ไมโครโมล

ทารก 0 -  2 .9 เต้อน 4 .5 #
3 -  5 .9 เต้อน 6.6 6 .6 120
6 -  11.9 เต้ฮน 8.8 8.8 160

เด็ก 1 -  1.9 ปี 11 10 180
2 - 5 .9 ปี 16 10 180
6 -  9 .9 ปี 25 10 180

ผู้ใหญ่เนศชาย 10 -  11.9 จ 12 210
12 -  17.9 ปี 12 210
18 -  24.9 จ 10 180
25 -  49.9 ปี 10 180
50 - 69.9 ปี 10 180
70 + ปี 10 180

ผู้ใหญ่เนศหญิง 10 -  14.9 จ 15 270
15 -  17.9 ปี 15 270
18 -  24 .9 ปี 15 270
25 -  49.9 ปี 15 270
50 -  69.9 จ 10 180
70 + ปี 10 180

ลตรืมีครรภ**" 0 - 2 .9 เต้อน 45 810
3 -  5 .9 เต้อน 45 810
6 - 9 เต้อน 45 810

ลตริให้นมบุตร 0 -  5 .9 เต้อน 15 270
6 + เต้อน 15 270

# เนื่องจากเด็กแรกคลอคมีเหเ ก ละสมในร่างกายเพียงนอ เด็กฑ่ืคลอคตาม
เวลาปกต้พีงไม่ต้องการเหเ ก จากภายนอก ใน ร ่วง3 เต้อนนรก 

น# ขผะตังครรภความต้องการธาตุเหเ ก เพีมขน นอกจากจะไต้รับธาตุเหเ ก จาก
อาหารแล้วจะต้องไต้รับจากแหล้งอื่นต้วอพีงจะเพียงนอต่อความต้องการ
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กรดโฟฟิก

กรดโฟ่สิกเป็นวิตามินที่ละลายในนํ้า อย่ในกลุ่มรารประกอบนวก "pterins"
เป็นลารอาหาร?งจำเป็นต่อการเจรีฤแสิบโตของมนุษย ดัตว และจุสินทรีย์ มิ?อเรียกกันได ้
หลาย?อ ได้แก่ p teroy lg lu tam ic acid  (PGA), L a c t o b a c i t t a s  ca se /
fa c to r , (Krause and Mahan, 1984 ) vitam in M, vitam in Bc ส่วน 
Tilเลต ( f o la t e )  เป็น?อน้องของ p teroylglutam ate และลามารถใ?กับลารประกอบ 
ในตระกุล p tero y 1 glutam ate ? งมีฒุเลมบัสิทาง?ววิทยาและทางเคมืเหมีอนกรดโน้สิก
แต่อาจมืดวามแตกต่างกันในระดับการรีดัก?น (red u ction ) ของวงแหวน p ter id in e
การแทนriของหน่วยดารบอน และจำนวนกรดกลุตามิก (g lutam ic) ท่ืมาดังยุด
(conjugate) ส่วน?อโน้ลา?น (fo la c in )  บัจจุบันไม่แนะนำให้ใ?แล้ว (Herbert and 
Colman, 1988)

โครงลร้างทางเคมีของกรดโฟ่สิกประกอบด้วย 3 ส่วนดีอ วงแหวน p ter id in e  
จับกับ para-am inobenzoic acid  (PABA) ท่ีดังยุคกับกรดกลุตามิก 3 สิง 7 โมเลกุล 
โมเลกุลของกรดกลุตามิกลามารถหลุดออกจากโมเลกุลของกรดโใ‘เลิกได้ ถ้ามีเหสิอเนียง 1
โมเลกุล$ เรียกว่า peteroylm onoglutam ic acid  (PteGlu หรีอ PteG lul) ดังใน 
ถานri 2 (Herbert and Colman, 1988) เม่ือนำมาตกผลกจะให้ผลกสิเหสิองรุปหอก 
(spear-shape) มืน้ําหนักโมเลกุล 441.4 เม่ือให้ความร้อนสิง 140 องคาเซลเ?อรจะ 
ลุญเสืยนํ้าไปลองโมเลกุล รุปกรคสิลระจะละลายได้นัออในนํ้าและในตัวทำละลายสินทรีย
แต่ละลายได้ดีถ้าอยุ่ในรุปเกสิอไดโซเดียม (disodium s a lt  ) (D avis, 1986)

กรด p etero y 1g lu tamie เป็นลารประกอบท่ีอย่ในรุปออก?ได^ (o x id ized  
form) จะไม่นบรุปแบบน้ีในอาหารและในร่างกาอมนุษอ์ รุปแบบท่ืนบโดยท่ัวไปคีอ รุปรีดีวร์ 
(reduced forms) ดังแลดงในถานท่ี 3 รุปแบบเหล่าน้ีจะต่างกับ PteGlu เนื่องจากมี 
การดัดแปร (m o d ifica tio n ) โครงลร้างได้ เน่น ตำแหน่งการจับของหน่วยคาร์บอน (R) 
กับ 5 ,6 ,7 ,8 -te tr a h y d r o fo la te  (THF) อาจแตกต่างกัน และจำนวนโมเลกุลของกรด
กลุตามิก อาจมิมากกว่า 1 โมเลกุล (Herbert and Colman, 1988)
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COOH
ych
pi0II CH

il cJc - NH - CH
COOH

A cid
><

P a ra  a m in o b e n z o y lg lu ta m ic  A cid <------------------------------ ------------------ >
2 ,4 ,6 - S u b s t i t u t e d  P te r in  

<— ........ ..........  ................. >

P t e r o i c  A cid

ภานท่ิร สูตร'โครงสร้างของกรคโฟริก ( p tero y 1g lu tamie acid ) (Herbert
and Colman, 1988)
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ดู่ฐ R OXIDATION STATE

Ns formyl THFA -CHO formate
N1n formyl THFA -CHO f ormate
N5 formimino THFA -CH=NH f ormate
Ns ' 10 methenyl THFA >CH f ormate
H5■ 10 methylene THFA >CH2 f ormaldehyde
Ns methyl THFA - ch’ methano1

COOH

5,6 ,7 ,8 -T etrah y d ro fo lic  Acid(THFA) ( FH4) ( R=-H)

ภานฑ่ํ 3 สุครโครงสร้างและ?อของโน่น?) (Herbert and Colman, 1988)

017805
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หน้าท่ีของโฟ่เลพ1ใน'ร่างกาย
กรดเตตราไ?)โตรโฟ่สิก ทำหน้าที่เป็นตัวเคลี่อนย้าย หน่ิงหนวยคารบอน เข้น หนุ่ 

ฟ่อร์มิล (form yl) ไ?)ครอก?เมทีล (hydroxymethyl) ห?อ เมทีล (m ethyl) จาก 
สารชบีดหน่ิงไปยังสิกซนิดหน้ีง ? งมีบทบาทลำคัญในการตังเคราะห์หัวริน (purine) แสะ
ไหริมิดืน (pyrim id ine) ที่ใข้ในการสร้างนิ'วคลี'โอโปรตีน (n u cleo p ro te in s) ได้นก่ 
DNA ( deoxy r ih o n u c le ic  acid ) และ RNA (r ib o n u c le ic  acid) ? งจาเป็นตอการ 
แบ่ง เชลลและการถ่ายทอดตัก!«แะทางหันธุกรรม นอกจากน้ียัง เ ท่ียวข้องตับIมแทบอสิ?ม
ของกรดอะมิ'โน ได้แก่การเปลี่ยนเซอรีน (s e r in e )  ให้เป็นไกล?น (g ly c in e ) ทำให้เกิด 
ปฏิกิริยาเมทิลเลข้น (m éth ylation ) ของเอทาโนลามีน ( ethanolam ine) ไปเป็นริตา 
มินโคสีน (ch o lin e ) เป็นตัวเปลียนบีโคตินาไมห์ (n icotinam ide) ไปเป็น เอ็น-เม'กิล-
นโคตีนาไมด์ (N-methyl n icotinam id e) โดยเติมหม่เมทีล เปลีอนเฟ่บีลอะลานีน
(p h en yla lan in e) ไปเป็นไทโร?น (ty r o s in e )  โดยปฏิกิริยาออก?เดข้น การเกิดแคแท- 
บอสิ?ม (ca tab o lism ) ของ?สติตีน (h is t id in e )  ไปเป็นกรดกลุตามิก (Krause and 
Mahan, 1984) และการเกิดปฏิกิริยาเมทีลเลข้นของโ?)โม?สเตอน (hom ocysteine) ไป 
เป็นเมไทโอนีน (m ethionine) โดยมีวิตามินบี 12 เป็นแฟ่กเตอร์ร่วม (Chanarin, 1987)

รุปแบบของโฟ่เลตในอาหาร
โฟ่เลตจากอาหารส่วนใหญ่หบในรุปโหลีกลุตาเมต (polyglutam ate) โดอ

ร้อยละ 90 จะอยู่ในรป 5-m ethylpteroylg lu tam ates ทีเหลออยู่ในรุป 10-form yl- 
pteroy1-glutam ate (R eisenauer and H alsted , 1987)

m iw flîn
โหลีกลุตา เมดน้ี'จะถูกเ ปล่ียนไปเ ป็น โมโนกลุตา เมดโดยเอนไซม์คอนจุเกล

( conjugase) ในลำไตัเล็ก เหี่อดุด?มผ่านผนังลำไตัเข้าส่เลีอดที่ไปยังตับ ปริมาทเการดุด?ม 
จะข้ีนอยู่ตับปริมาทเท่ีข้บออกทางป็สสาวะ (D avis, 1986) นอกจากนี้ฬดของอาหารท่ีรับ
ประทานมีผลต่อค่า?วอนุเคราะห์ของโฟ่เลตแต่ละรุปแบบด้วย (Barton e t a l . ,  1986? 
Keagyet é t a l . ,  1988) เนี้องจากอาจมีสารยับยั้งเอนไซม์คอนจุเกสและสารยัดเกาะ
(b inder) ต่าง ๆ  ค่า?วอนุเคราะห์ของโฟ่เลตในอาหารมีค่าประมาทเร้ออละ 50
(H erbert, 1987 b) โดยโมโนกลุตาเมตลุกดุด?มได้ประมาทเร้อยละ 70 และ เ?)ปตา- 
ก ลุตาเมตถูกดุค?มได้ประมาทเร้ออละ 50 (R eisenauer and H alsted , 1987) ร่างกาย 
สามารถรักษาระดับโมโนกลุตา เ มดให้อยู่ในถาวะธำร งดุล ( homeostas i ร ) โดยมีการหนุน 
เริอนในลำไตัเล็กและตับ (en tero h ep a tic  cy c le ) เหราะเมื่อโฟ่เลตผ่านตับ จะลุกขับ 
ถ่ายทางนํ้าตีได้ นํ้าตีจะหตังเข้าส่ลำไตัเล็กส่วนด้นจากลุงหักนํ้าตี ทำให้มีการดุค?มกตับเข้าส่
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กระแสเลีอคใหม่ ( S te in b erg , 1984)

การขฟ ง
โฟ่เลตจะดุกขนส่งไปยังไขกระดุก เรตีสิวโลไชต ( r e t ic u lo c y te s  ) ตับ

น้ําสมองร่วมไขตันหลัง (cereb rosp in a l f lu id )  และเซลล่ีตีหลอดไต (renal tubular 
c e l l s )  โดยจับกับไกลโคโปรตีน ( g ly cop rote in ) ตีมีน้ําหนัก'โมเลกุลประมาทเ 40,000
โคยวิธี energy-dependent c a rr ier  mediated transport

การล«ลม
ร่างกายจะละลมโฟ่เลตไว้ประมาทเ 5-10 มก. น่ืงส่วนใหญ่ (มากกว่า 5๐%) จ« 

ดุกเปลี่ยนเมื่นโพลีกลุตาเมตโดยอาดัยเอนไชม์โพลีกลุตาเมต$นทีเฑล (polyglutam ate
syn th eta se ) แล้วละลมไว้ในตับ เมื่อด้องการนำมาใขัจะผ่านการนอกลลายด้วยนํ้า
(h y d r o ly s is )  ให้ออ่ในรุปโมโนกลุตาเมต โคออาตัยเอนไซม์คอนจุเกล นื่งพบในเนี้อเม่ือ 
ตัตวเลี้ยงลูกด้วยนมท่ัวไป (Herbert and Colman, 1988)

แา i f น ± m
โฟ่เลตดุกขับทางอุจจาระประมาทเ 200 ไมโครกรัมต่อวัน น่ืงปริมาทเน้ีบางส่วนมา 

จากการตังเคราะหของแบคทีเรียในลำไล้ใหญ่ และขับออกทางบัลลาวะ 5-40 ไมโครกรัมใน 
รุปอิลระ (H erbert, 1987 b)

กา.?!เจ ลัยการ! '\ m ?คโลเก
การประเมินภาวะโภชนาการของกรดโฟ่ลิก ทำโดยวัดระดับโฟ่เลตในรี!รัมน่ืงเม่ืน

วิธีท่ันิยมมานานแล้ว แต่ค่าน้ีจะไม่มีความตัมหันธกับปริมาทเโฟ่เลตท่ืสะลมในเน้ีอเม่ือปัจจุบันจึง
นิยมวัตระดับโหัเลตในเม็ดเลีอดแดงมากกว่าเนื่องจากจะIมื่นดัชนีแสดงปริมาทเโหัเลตมื่ละลมใน 
เนีอเยีอ ( t i s s u e  fo la t e  sto r e ) ได้ดื (Taylor and Anthony, 1983) การ 
ขาดกรดโฟ่ลีกพบว่าตัมหันธกับการมีไ3 เ ปอร เชกเมนต ( hypersegment) ของนิวโทรมิล
(n eu tro p h ils ) และพบกรดฟ่อรมสิมิโน-แอล-กลุตารก ( form im ino-L-glutam ic:
FIGLU) นื่งเมื่นเมแทบอไลต (m eta b o lite ) ของสิลติตีน ขับออกมาทางบัลลาวะเพ่ิมข้ีน 
(S au b erlich  e t a l . ,  1987) นอกจากวิธีดังกล่าวแล้วยังมีวิธี Deoxyuridine  
su p ression  t e s t  บีกวิธีท่ีนิยมใขั (D avis, 1986) ทำโดยวัดเมนทบอลีรี!มของหน่วย
คารบอนด้วยการบ่ม (in cu b ate) เชลล่ีของไขกระดุกผ้บ่วอกับ deoxyuridine ใน
หลอดทดลองจะพบว่าเม็ดเลีอคแคงฑ่ืมิขนาดใหญ่มิคปกตี (mega 1 o b la s t )ที่เกิดจากการ
ขาดกรดโฟ่ลีกหรีอวิตามินบี 12 ไม่ลามารถตังเคราะห thymidine mono phosphate
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จาก deoxyurid ine m onophosphate^เป็นรารคังสัน (สิ*2ทภ์ อา?กุสิ* 2529) ปัน 
ตอนการขาดกรดโล่ลิก แสิตงตามการ?นิจมัยด้วยค่าทางคลินิค ในตารางfi 4 (H erbert,
1987 c)

ฟืาIหพกา?ขาด
ลาเหตุของการขาดกรดโล่ลิก มักเกิดจากการได้รับจากอาหารไม่เพียงนอ สิาเหด ุ

รองลงไปคีอมีความรดปกติของการดุด?ม ร่างกายมีควานต้องการเนิ่นริ้น เร่นขทเะท้ังครรภ์
(Huber e t a l . ,  1988) มีความรดปกติในการใปัประโยชนจากกรดโล่ลิก และการได้รับ 
ยาบางชนิดเร่น ยาท่ีเม็นปฐปักษ์กับกรดโล่ลิกได้แก่ m ethotrexate, pyrimethamine, 
trim ethoprim , triam terene ยาแกัปักได้แก่ phenobarbitone, phenytoin และยา 
ดุมกำเนิด (D avis, 19865 Krause and Mahan, 1984} Taylor and Anthony, 
1983)

ผลเลียจากการขาดกรดโล่ลิก
การขาดกรดโล่ลิกจะรบกวนการกังเคราะหกรดนิวคลิอิกและรบกวนเมแทบอลิ?มของ 

กรดอะมิ'โน ทำให้การแบ่งคัวของเซลลและการกังเคราะษ์โปรตินบกนร่อง (H erbert,
1987b)เกิดภาวะโลหิตจางชนิดเมกาโลบลาสิติก (m eg alo b lastic  anemia) เชลล์เม็ด 
เลิอตแดงรวนทั้งเชลล์ที่แบ่งคัวได้รวดเร็ว เร่นเชลล์เยื่อเมีอกที่ปาก กระเนาะอาหาร และ 
ลำไกัเล็กจะมีขนาดใหญ่ริ้น มีนิวเคลียสิใหญ่ ไม่สิามารถเจริญได้เต็มที่ (Taylor and
A nthony,1983)

กลุ่มบุคคลท่ีขาดกรดโล่ลิก
การขาดกรดโล่ลิก นบมากในสิตรีมีครรภ์และทารกคลอดก่อนกำหนด (C hanarin, 

1985) นอกจากนิทารกท่ีไม่ได้รับประทานนมมารดาจะขาดกรดโล่ลิกได้มากกว่าทารกท่ีรับ
ประทานนมมารดา (สิวิฑย อารีกุล, 2527) แต่อาการขาดกรดโล่ลิกน้ีไม่ค่อยนบในหญิงให้ 
นมบุตร (Johan, 1983) และผุสิงอายุ (D avis, 1986)

ปริมาถเกรดโล่ลิกท่ีแนะนำให้ได้รับ
ปริมาทเกรดโล่ลิกท่ีแนะนำให้ได้รับในแต่ละวันแตกต่างกันตาม เนค วัยและสิภาวะ 

ร่างกาย คังแสิดงในตารางที่ 5
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ตารางfi 4 แลดงเนตอนของการขาดโนีเลต ดัวย ค่า*Iาง  ๆ fl! f !  นการวินิจฉ้ยการขาดโนีเลต
(H erbert, 1987 c)

กาว«โ,ฝเสด!นส่วนต่าง  ๆ
และค่าท่ืไน้วินิจฉ้อ

เนตอนการ 1 ติดภาวะการชาตโ*!เลด

ปกติ เริ่มเสิย 
ลมดุลย

ขาด โ*!เลตไม่พอเนียง 
ต่อการลร้าง 

เม็ดเลีอดแดง

โลหิตจาง
จากการขาดโ*!เลต

โฟเลต!นดับ ปกติ ปกติ เร่ิมลด 
ลง

ลดลงมากช้ิน น้อยมาก

โฟเลต!นพลาสมา ปกติ M 1CS ไม่มี M 1 a ไม่มี ไม่มี •* » a  ไม่มี
โฟ่เลตไนเม็ดเสิอดแดง ปกติ ปกติ เร่ิมลด 

ลง
ลดลงมากช้ิน น้อยมาก

โนีเลตไนใ!รัม (นาโนกรัม/มล.) >5 < 3 < 3 < 3 < 3
โฟ่เลต!นเมดเสิอดแดง 
(นาโนกรัม/มล.)

>200 >200 <160 < 120 < 100

ค่า du* suppression ปกติ ปกติ ปกติ ผิดปกติ ผิดปกติ
โ*!เลต!นดับ (ไมโครกรัม/ก.) > 3 > 3 < 1.5 < 1.2 < 1
ลักษ(นะเม็ดเลีอดแดง ปกติ ปกติ ปกติ ปกติ ไหญ่กว่าปกติ
เฮโมโกลบิน (ก ./ด ล .) > 12 > 12 >12 > 12 < 12

deoxy-U ridine
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ตารางfi 5 แสดงป?มาทเโฟ่เลตล่ีแนะนำให้ได้รับในหล่ีงวัน (H erbert, 1987 b;
Milne et a l . ,  1983; Sauberlich e t a l . ,  1987)

วัย/สภาวะ อายุ น้ําหนักตัว 
(ก ก .)

ปรีมาทเโฟ่เลตล่ีแนะนำ 
ให้ได้รับต่อวัน 

ไมโครกรัม นาโนโมล

ทารก 0 -  2 .9  เสือน 4.5 16 36.26
3 -  5 .9  เสือน 6.6 24 54.38
6 -  11.9 เสือน 8.8 32 72.51

เด็ก 1- 1 .9  ปี 35 79
2 - 5 . 9  ปี 50 110
6 - 9 . 9  ปี 80 180

ผู้ใหญ่เ,พคชาย 11 -  70 + ปี 200

ผู้ใหญ่เนคหญิง 11 -  70 + ป ี 200-250

สตรีมีครรภ 0 -  2 .9  เสือน 500 1130
3 -  5 .9  เสือน 500 1130
6 - 9  เสือน 500 1130

สตรีให้นมบุตร, 0 -  5 .9  เสือน 280 635
6 + เสือน 280 635

*  คาดปร«มาทเว่า สต?ให้นมบุตรมีน้ําหนักเฉล่ีย 59 กก.



ในเรื่องนี้สำนักโภชนคาสตรื่ชองประเทคคานาคา < Canadian Bureau of
N u tr itio n  S cience ) ได้กำหนดค่ามาตรฐานไว้เก็น 3 ไมโครกรัมต่อน้ําหนักตัวหนิง 
กิโลกรัมสำหรับ(Hหญ่ปกติ (Rei senauer and H alsted , 1987)

แหล่งอาหารที่ให้กรดโล่เก
กรดโล่เกนบได้ในอาหารทั่ว  ๆ ไป ในตับจะนบกรดโล่เกในรุป 5-methyl THF 

ช้ิงถูกดูดรี!มไตัคี ในอาหารสิน เนันท่ัวเมล็ดแห้ง ยีสต ผักใบเชียว และผลไม้ นบกรดโล่ 
ลิกอย่ในรุปโนลืกลุตาเมต (Davidson e t a l . ,  1979) กรดโล่ลิกไม่ทนต่อความร้อน จัง 
สุญเสืยไปในระหว่างการปรุงอาหาร ระหว่างการเก็บ (Krause and Mahan, 1984) 
การอุ่นอาหารชิ้า และการรินนํ้าในอาหารทิ้งไม่นำมารับประทานด้วย (Davidson e t a l . ,  
1979)

กาฬปีงกันการขาดทm โ ล่!ท
การฟ้องกันการขาดกรดโล่เกจะต้องให้ความร้ในเรื่องการปรุงอาหารที่ดูกตัองเนิ่อ 

รักษาM เต่าอาหารไว้ให้มากฑื่สุต เสิอกรับประทานอาหารท่ีเส์นแหล่งของกรด'โล่ลิก งดการด่ิม 
เคร่ืองต้มท่ีมีแอลกอสิอห์ ในผัปวยที่ได้รับยาแก้นักควรรับประทานกรดโนเกเสริมวันสะ 1 มก. 
(Taylor and Anthony, 1983)

กา?รักษา
การรักษาโลหิตจางจากการขาดกรดโล่รกของสตริมีครรภจะให้กรด p teroyl

glutam ic 5 มก. ต่อวันติดต่อกันไปอย่างน้อย 4 ลัปดาห์หลังคลอดบุตร (Chanarin, 1985)

การเสริมกรดโล่ลิก
อาจมีผลเสิยเกิดชิ้นได้ เนิ่องจากกรดโล่ลิกขนาดสุงรบกวนการดูดชีมลังกะสื ช้ิง

เก็นธาตุที่จำเก็นในการลังเคราะห์ DNA แล» RNA สำคัญต่อโครงสร้างและหน้าท่ีของเย่ือหุ้ม 
เซลล รวมท้ิงระบบภมีคุ้มกัน (Simmer e t a l . ,  1987) โดยกรดโล่เกจะจับกับลังกะส ิ
เกิดเก็นสารประกอบที่ไม่ละลายในลำไลั (Milne e t a l . ,  1984) ผลเสืยนี้เคยนบว่า
ลัมนันธกับความนิการแต่กำเนิดของทารกและการมีโรคแทรกข้อนระหว่างต้ังครรภ 
(Mukherjee e t  a l . ,  1984)

อาการข้างเสืองจากการได้รับกรดโล่ลิกที่อาจนบได้ต้อ อาการหนังรัอขแดง
(erythema) คัน และเส์นลมนิษ (D avis, 1986)
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n n i l iÆio^ ilâo io îflM n
การวิเคราะหปริมาทเกรดโฟ่สิก นิยมใ?วิสิทางจุลขีววิทยา โคย'ใ? I? อ

L a c t o b a c  i I l u s  ca s e i  เนี้นเขีอมาตรฐาน เขีอน้ีลามารถตอบลนองต่ออนุพันธของกรด 
โ!*เสิกได้มากชนิดทีลุด วิสิสิน เ?น ra d io iso to p e  d ilu t io n  (H erbert, 1987 c) 
วิสินีทำโคออาตัยหลัก Com petitive p rotein  binding ใ?กรคโฟ่ลิกฑีติคลลากด้วย
ตริเตรียม ( aH) หรีฮ ไอโอดีน-125 หรีอ เซเลเน ิยม-75 และ binding p rotein  
เข้น น้ํานมวัว เติมลงในตัวอย่าง ปันเอาน้ําใลส่วนบนไปนับหากัมมันตบา!'เรังสิของกรดโพัติก
ฑ่ืติดลลาก?งรวมตัวอย่กับโปรตีนในนม เทียบกับหลอดควบคุม?งใ?กรดโ!*เสิกมาตรฐานแทน
ตัวอย่าง เขียนกรา!*!มาตรฐานระหว่างลัดส่วนของกรดโ!'เสิกฑ่ืจับกับโปรตีนกับความเข้มข้นของ 
กรดโ!'เลิก ค่าลัดส่วนท่ืจับกับโปรตีนคำนวทเจากลัดส่วนระหว่างกัมมันตบา!*เรังสิของตัวอย่าง
ท่ืเติมกรคโ!'เลิกแต่ละอันกับตัวอย่างท่ืไม่ได้เติมกรดโ!*เลิก (ลุวิฑย์ อารีกุล, 2529)

โ!'!เลตในอาหารมักอย่ในรุปโ!'เลิกลุตาเมต ? งด้ามีอนุมุลกลุตาเมตมากกว่า 3
อนุมล จะไม่ตอบลนองโดยเขีอ L a c t o b a c i I t u s  c a se / (Wright and P h i l l ip s ,  
1985) จีงต้องใ?เอนไซม์ตีคอนจุเกล (deconjugase) จากไตหมุหรีอตับอ่อนไก่เปล่ียน
ให้มีอนุมลกลุตาเมตเลียงหนี้งหรีอลองอนุมุล (P h il l ip s  and Wright, 1983) ? งแหส่ง
ของเอนไซม์ทั้งลองตังกล่าวให้ผลการวิเคราะหกรดโ!*เลิกในผักโขมไม่แตกต่างกัน (K irsch
and Chen, 1984) การวิเคราะหวิสินี้จะเติมวิตามิน? เล่ีอปัองกันการลลายตัวของ
5 -m eth y lte tra h y d ro fo lic  acid  ด้วย (P h ilip s  and Wright, 1982)

ปัจจุบันมีการพั«นาวิสิวิ เคราะห'โดย'ใ?คอมลีว เ ตอร ควบคุมการ เ จีอจา งตัวอย่า ง
การเติมอาหารเลี้ยงเข ีอ การตรวจวัคความขุ่น และคำนวทเผลท่ืวิเคราะหได้ สามารถทำ
การวิเคราะหได้ประมาทเวันละ 200 ตัวอย่าง (Keagy, 1986)
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