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   กก.  = กิโลกรัม 
   ซม.  = เซนติเมตร 
   FLUID  = สารน้ํา   

AP  = alkaline phosphatase 
AST  = aspartate aminotransferase 
ALT  = alanine aminotransferase 
BUN  = blood urea nitrogen 
CBC  = complete blood count 
CCK  = cholecystokinin 
DB  = direct bilirubin 
DBend  =  direct bilirubin level at the last day of PN only  
ECF  = extracellular fluid 
GFR  = glomerular filtration rate 
GGT  = gamma glutamyl transpeptidase 
ICF  = intracellular fluid 
LFT  = liver function test 
PN  = parenteral nutrition 
PNAC  = parenteral nutrition-associated cholestasis 

   PPN  = partial parenteral nutrition 
TB  =  total bilirubin 
TPN  = total parenteral nutrition 

   <  = นอยกวา 
   >  = มากกวา 
   <  = นอยกวาหรือเทากับ 
   >  = มากกวาหรือเทากับ 
    
    



บทที่  1 

บทนํา 

1.1 ความเปนมาและความสําคญัของปญหา 

อาหารเปนปจจัยสําคัญในการดํารงชีวิต โดยเฉพาะในวัยทารกและเด็กซึ่งเปนวัยทีก่ําลัง
เจริญเติบโตและมีการพัฒนาดานการเรียนรูและสติปญญา  หากไดรับสารอาหารไมเพียงพออาจมี
ผลชะลอการเจริญเติบโต  พัฒนาการไมสมวัย  ระบบประสาททํางานผิดปกติ   และมีผลตอระบบ
ภูมิคุมกัน ทําใหมีโอกาสตดิเชื้อแทรกซอนไดงาย โดยเฉพาะเมื่อรางกายอยูในภาวะผิดปกติ เชน 
เจ็บปวย บาดเจ็บ เครียด ความตองการสารอาหารตางๆ ของรางกายจะเพิ่มขึ้น  ดังนัน้เมื่อทารกหรอื
เด็กเจ็บปวยและเขามารับการรักษาในโรงพยาบาล จึงควรไดรับการดูแลดานโภชนาการควบคูไป
กับการรักษาอาการเจ็บปวย หากระบบทางเดินอาหารทํางานไดปกติควรเลือกวิธีใหอาหารผาน
ระบบทางเดินอาหาร (enteral nutrition, EN) เนื่องจากเปนวิธีการตามธรรมชาติซ่ึงจะชวยกระตุน
การพัฒนาระบบการยอยอาหาร   ปองกันการฝอของเซลลบุผิวลําไส และเปนการใหสารอาหาร
โดยตรงแกเซลลผนังลําไส อีกทั้งมีคาใชจายไมสูง และเกดิภาวะแทรกซอนไดนอย (Hamaoui, 
1987; Baker, Baker และ Davis, 1997) แตในบางสภาวะที่ระบบทางเดินอาหารของผูปวยทารกหรือ
เด็กมีปญหา ทาํใหไมสามารถรับประทานอาหารได หรือปฏิเสธการรับประทานอาหารทางปากหรือ
การใหอาหารทางสายใหอาหาร จําเปนตองพิจารณาใหอาหารทางหลอดเลือดดํา (parenteral 
nutrition, PN)   เพื่อลดปญหาแทรกซอนอืน่ๆ ที่อาจเกิดขึ้นจากการขาดสารอาหารของผูปวย  
 อาหารทางหลอดเลือดดําที่ใหผูปวยทารกและเดก็มี 2 ประเภท คือ สารอาหารครบถวนที่ให
ทางหลอดเลือดดํา (Total Parenteral Nutrition, TPN) ตองใหทางหลอดเลือดดําสวนกลาง (central 
vein) ซ่ึงเปนหลอดเลือดขนาดใหญ เพือ่หลีกเลี่ยงปญหาหลอดเลอืดดําอักเสบ (thrombophlebitis) 
เนื่องจากสารละลายมีความเขมขนสูง  และสารอาหารไมเต็มสวนที่ใหทางหลอดเลอืดดํา (Partial 
Parenteral Nutrition, PPN) ซ่ึงเปนประเภทที่นิยมใชในประเทศไทย   สามารถใหแกผูปวยทาง
หลอดเลือดดําสวนปลาย (peripheral vein) ได เพราะมสีารอาหารที่ใหพลังงานไมสูง คือ กลูโคส 
รอยละ 5 หรือ 10 เทานั้น  เหมาะสําหรบัเสริมกรณีทีไ่ดรับอาหารทางระบบทางเดนิอาหารแลวแต
ไมเพียงพอแกความตองการของรางกาย (บุษบา จินดาวจิักษ, 2532)  ผูปวยทารกหรือเด็กที่คาดวา
ตองงดอาหารนานเกนิกวา 3 วัน ควรพิจารณาใหอาหารทางหลอดเลือดดําเพื่อใหผูปวยไดรับ
สารอาหารตางๆ ครบถวน เพียงพอตอความตองการของรางกาย โดยสารอาหารที่ไดรับจากอาหาร
ทางหลอดเลือดดํานี้ รางกายของผูปวยสามารถนําไปใชประโยชนไดทันทีไมตองผานกระบวนการ
ยอยอาหาร ชวยลดปญหาแทรกซอนอื่นๆ ที่อาจตามมาเมื่อผูปวยอยูในภาวะขาดสารอาหาร 
โดยเฉพาะผูปวยศัลยกรรมที่เกิดภาวะขาดโปรตีนและพลงังานภายหลังผาตัด   
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แมวาการใหอาหารทางหลอดเลือดดํามีประโยชน     แตเมื่อเปรียบเทยีบกับการใหอาหาร
ผานทางเดินอาหาร พบวาการใหอาหารทางหลอดเลือดดํามีความสิ้นเปลืองคาใชจายและเกดิ
ภาวะแทรกซอนไดมากกวา ซ่ึงภาวะแทรกซอนที่เกิดขึ้นนี้อาจเกดิจากการเตรียมอาหารทางหลอด
เลือดดํา จากเทคนิคการใสสายสวน และอาจเกดิขึ้นโดยตรงจากการใหอาหารทางหลอดเลือดดาํ 
นอกจากนี้พบวาเมื่อทารกไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน อาจเกดิภาวะน้ําดีคั่ง 
(Parenteral Nutrition – Associated Cholestasis, PNAC) (Rodgers และคณะ, 1976; Denis, 1981; 
Hodes และคณะ, 1982) ทําใหทารกขับน้ําดีไปในลําไสไดนอยหรือไมไดเลย สงผลกระทบตอการ
ดูดซึมสารอาหารไขมัน ทําใหดดูซึมไดนอย ทารกมอีาการตัวเหลือง คันตามตัว และในรายที่
เปนมากจะมีผลใหคอเลสเตอรอล (cholesterol) และไตรกลีเซอไรด (triglyceride) ในรางกายสูงขึน้ 
(ยง ภูวรวรรณ และ พงษพีระ สุวรรณกูล, 2533)   

อุบัติการณของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งในทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะ
เวลานาน พบไดตั้งแตรอยละ 7.4 ถึง 85.0 (Shattuck และ Klein, 2001; Buchman, 2002) โดยมีปจจยั
สงเสริม เชน การเกิดกอนกําหนด  น้ําหนักตวัแรกเกดิต่ํา  ระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดํานาน  มีการติดเชื้อในกระแสเลือด  และผูปวยมลํีาไสส้ัน เปนตน ซ่ึงการที่ผูปวยมีลําไสส้ัน
ทําใหดดูซึมสารอาหารตางๆไดนอยลง รางกายจงึขาดสารอาหารบางชนิดที่มคีวามจําเปนตอตับ  
สงผลใหประสิทธิภาพการทํางานของตับลดลง (Cavicchi และคณะ, 2000) สําหรับกลไกที่แทจริง
เกี่ยวกับการเกดิภาวะน้ําดีคั่ง หลังจากไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําในทารกและเดก็ยังไมทราบแน
ชัด แนวทางปองกันการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง คือ การใหอาหารผานทางระบบทางเดินอาหารใหเร็วทีสุ่ด
เมื่อสามารถใหได มีผูทําการศึกษาความสัมพันธของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งกับการไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดํา พบวาเมือ่ลดระยะเวลาการใหอาหารทางหลอดเลือดดําแกทารกเกิดกอนกําหนด  
โดยการพยายามใหอาหารผานทางเดินอาหารเร็วขึ้น ตับของทารกจะทาํงานไดดเีปนปกติ (Rager 
และ Finegold, 1975)   

ทารกที่มภีาวะน้ําดีคั่งจะตรวจพบระดับบิลิรูบินในซีรัม (serum bilirubin) สูงกวาปกติใน
ระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา และอาจพบรวมกับภาวะระดับอัลคาไลคฟอสฟาเตส 
(alkaline phosphatase, AP) นิวคลีโอทิเดส (serum 5’ nucleotidase) และอะมิโนทรานสเฟอเรส 
(aminotransferase) ในเลือดสูงดวย หลังจากนั้นจะมีอาการตัวเหลือง และเกดิภาวะน้ําดีคั่งในที่สุด 
(Manginello และ Javitt, 1979) Kelly (1998) พบวาสามารถคาดคะเนการเกิดภาวะน้ําดีคั่งไดจาก
ระดับไดเรกบลิิรูบิน (direct bilirubin, DB) ที่มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ภายใน 2 สัปดาห
หลังจากทารกไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา นอกจากนี้ยังอาจใชเกณฑในการพจิารณาการเกิด
ภาวะน้ําดีคั่งจากระดับไดเรกบิลิรูบินที่มากกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ควบคูกับผลตรวจทาง
ชีวเคมีอ่ืนๆ ทีผิ่ดปกติ (Quigley และคณะ, 1993) 
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ในประเทศไทย การใหอาหารทางหลอดเลือดดําแกผูปวยมกีารใชกนัมานานแลว สถาบัน
สุขภาพเด็กแหงชาติมหาราชินีซ่ึงเปนสถานพยาบาลของรัฐที่ใหบริการรักษาพยาบาลแกผูปวยทารก
ตั้งแตแรกเกิดจนอายุครบ 18 ป จดัตั้งหนวยบริการจัดเตรียมอาหารทางหลอดเลือดดาํแกผูปวยทารก
และเดก็ตามสูตรที่พัฒนาขึ้นของโรงพยาบาล ตั้งแตป พ.ศ 2542 ตอมาเพื่อใหบริการที่เหมาะสมกบั
ภาวะโภชนาการของผูปวยทารกหรือเด็กแตละราย จึงไดมีการเตรียมอาหารทางหลอดเลือดดําสูตร
เฉพาะรายขึ้น พบวาปริมาณความตองการใชอาหารทางหลอดเลือดดําในโรงพยาบาลเพิ่มขึ้นทุกป  
เนื่องจากการใหอาหารทางหลอดเลือดดํามีความจําเปนสาํหรับผูปวยทารก และเดก็ที่มีปญหาไม
สามารถใหอาหารผานระบบทางเดินอาหารได โดยเมื่อใหอาหารทางหลอดเลือดดํา ผูปวยเหลานีม้ี
ภาวะโภชนาการดีขึ้น  รางกายไดรับพลังงานสารอาหารตางๆ ครบถวน  อยางไรกต็ามการติดตาม
ผลการใหอาหารทางหลอดเลือดดําก็เปนสิง่จําเปน โดยเฉพาะผูปวยทารกหรือเดก็ที่ตองไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน จากการศึกษาแฟมประวตัิผูปวยในหอผูปวยศัลยกรรม
ทารกแรกเกิดและหอผูปวยศัลยกรรมเด็กเล็ก สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาติมหาราชินี พบวาผูปวย
ทารกสวนใหญตองไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําภายหลังการผาตัดระบบทางเดินอาหาร โดย
ผูปวยทารกบางรายเกิดอาการตัวเหลืองและเกิดภาวะน้ําดีคั่งระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ 
แตยังไมมีขอมลูเวลาที่เร่ิมเกดิภาวะน้ําดีคั่งภายหลังไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา จึงเปนเรื่อง
นาสนใจที่จะศึกษาติดตามการเกิดภาวะน้ําดีคั่งในทารกทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา เพื่อทราบ
ถึงเวลาที่เร่ิมเกิดภาวะน้ําดีคัง่  และตดิตามภาวะแทรกซอนอื่นๆ ที่อาจเกิดขึ้นระหวางไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา รวมทั้งศกึษาถึงปจจยัทีม่ีผลตอการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง เพื่อเปนแนวทางในการเฝา
ระวังการเกิดภาวะแทรกซอนตางๆ ตอไป 

1.2   วัตถุประสงคของการวจัิย   เพื่อศึกษา 
 

1. เวลาที่ เ ร่ิมเกิดภาวะน้ําดีคั่งหลังจากทารกไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา และ
ภาวะแทรกซอนอื่นๆ ที่อาจเกิดขึ้น  ณ  สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาติมหาราชินี  

2. รูปแบบการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา และผลตอภาวะโภชนาการของผูปวยทารก 
ในสถาบันสุขภาพเดก็แหงชาติมหาราชิน ี

1.3   ประโยชนท่ีคาดวาจะไดรับ   ไดขอมลู 
1. เพื่อพัฒนาแนวทางการปองกันหรือรักษาการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง หลังทารกไดรับอาหาร

ทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน 
2. ผลของรูปแบบการใหอาหารทางหลอดเลือดดําตอภาวะโภชนาการของผูปวยทารก 



บทที่  2 

เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

2.1    อาหารกับการเจริญเติบโตของทารก 
อาหารเปนปจจัยสําคัญในการดํารงชีพ ในแตละชวงชวีิตมนุษยควรไดรับอาหารในปริมาณ

ที่เพียงพอแกความตองการของรางกาย   เพื่อใชในการเจริญเติบโต  ใหพลังงาน   ซอมแซมสวนที่
สึกหรอ และสรางเสริมภูมิตานทานโรค นมแมเปนอาหารที่ดีที่สุดสําหรับทารก เพราะมีสารอาหาร 
ครบถวน มีภมูิตานทานโรค ไมกอใหเกิดอาการแพ และมีสารชวยกระตุนการพัฒนาของอวยัวะ
ตางๆ   

2.1.1 ลักษณะทารกแรกเกิด (สุจิตรา วีรวรรณ, 2540) 
ทารกแรกเกิด ศีรษะคอนขางใหญ น้ําหนักอยูในชวง 2.5-4.6 กิโลกรัม (เด็กไทยเฉลี่ย 3 

กิโลกรัม) ความยาว 45-55 เซนติเมตร (เฉลี่ย 50 เซนติเมตร) อัตราการหายใจ 30-40 คร้ังตอนาที 
และ อัตราการเตนของหัวใจ 120-160 ครั้งตอนาที พบวาอัตราการเติบโตของทารกในชวงแรกเกิด
จนกระทั่งอายคุรบ 2 ป เร็วกวาชวงวัยอ่ืน  

2.1.2 ความตองการสารอาหารของทารก (ไกรสิทธิ์ ตันติศิรินทร และ อุมาพร สุทัศน  
วรวุฒ,ิ 2531) 

การใหอาหารทารกอยางเหมาะสมและพอเพียงกับความตองการของรางกายเปนสิ่งสําคัญ 
หากทารกไดรับสารอาหารไมเหมาะสมจะสงผลตอการเจริญเติบโต การพัฒนาทางสมองและ
สติปญญาไมดีเทาที่ควร รางกายมภีูมิตานทานต่ํา ทําใหเจ็บปวยไดงาย โดยในการใหอาหารแกทารก
มีจุดมุงหมาย คือ ใหทารกไดรับอาหารครบถวนเพียงพอสําหรับการเจริญเติบโต เหมาะสมกบัวัย
และมีพัฒนาการของอวัยวะที่เกี่ยวของในการกิน เคีย้ว การกลืนอาหาร ซ่ึงมีผลใหเด็กมีพัฒนาการ
และนิสัยการกนิที่ดี และลดอบุัติการณของโรคบางอยาง เชนโรคภูมิแพ และโรคอวน เปนตน ทารก
มีความตองการสารอาหารตอน้ําหนกัตัวมากกวาผูใหญเนื่องจากเปนวยัที่รางกายมกีารเจริญเติบโต  
ปริมาณความตองการสารอาหารตางๆ ของทารกแรกเกดิถึง 1 ป ดังแสดงในตารางที่ 1 และ 2  

นอกจากนี้ ทารกมีความตองการน้ําตอวนัในปริมาณมาก โดยปกตริางกายทารกจะมีการ
หมุนเวียนของน้ําสูงกวาผูใหญ เนื่องจากน้าํเปนสวนประกอบที่สําคัญในรางกาย (รอยละ 70-80 ใน
ทารกและเด็ก และประมาณรอยละ 50-60 ในผูใหญ) โดยน้ําทําหนาที่เปนตัวทําละลายและเปนสื่อ
ในกระบวนการทางชีวเคมีในรางกาย ความตองการน้ําในแตละวันมีความสัมพันธกบัความตองการ
พลังงาน    ในทารกตองการน้ําตอพลังงานอยูในอัตราสวนประมาณ 1.5:1 เชน  ทารกที่ปกติตองการ 
พลังงาน 120 แคลอรีตอกิโลกรัมตอวัน        จะตองการน้าํประมาณ 180 มิลลิลิตรตอกิโลกรัมตอวัน 
   (สุนทรี รัตนชูเอก, 2546; ไกรสิทธิ์ ตันติศิรินทร และ อุมาพร สุทัศนวรวฒุิ, 2528) 
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ตารางที่ 1  ความตองการวิตามินและเกลือแรในทารกแรกเกิดถึง 1 ป  

สารอาหาร ปริมาณที่ตองการตอวัน 

วิตามินท่ีละลายในไขมัน 
        วิตามินเอ (ไมโครกรัม) 
        วิตามินดี (ไมโครกรัม) 
        วิตามินอี (มิลลิกรัม) 
        วิตามินเค (ไมโครกรัม) 
วิตามินท่ีละลายในน้ํา 
        วิตามินซ ี(มิลลิกรัม) 
        วิตามินบ ี1 (มิลลิกรัม) 
        วิตามินบ ี2 (มิลลิกรัม) 
        ไพริดอกซิน (มิลลิกรัม) 
        ไนอาซิน (มิลลิกรัม) 
        โฟเลท (ไมโครกรัม) 
         วิตามินบี 12  (ไมโครกรัม) 
        ไบโอติน (ไมโครกรัม) 
         กรดเพนโตธีนิค (ไมโครกรัม) 
เกลือแร 
         แมกนีเซยีม (มิลลิกรัม) 
         แคลเซียม (มิลลิกรัม) 
         ฟอสฟอรัส (มิลลิกรัม) 
แรธาตุท่ีตองการปริมาณนอย  
         สังกะสี (มิลลิกรัม) 
         ไอโอดีน (ไมโครกรัม) 
         เหล็ก (มิลลิกรัม) 
         ทองแดง (มิลลิกรัม) 
         ฟลูออไรด (มิลลิกรัม) 
         แมงกานสี (มิลลิกรัม) 
        โครเมียม (มิลลิกรัม) 
         ซีลีเนียม (มิลลิกรัม) 

 
400 - 420 

10  (400 หนวยสากล) 
3 - 4 

12 - 20 
 

35 
0.3 - 0.5 
0.4 - 0.6 
0.3 - 0.6 

6 - 8 
30 - 45 

0.5 - 1.5 
35 - 50 
2 - 3 

 
50 - 70 

360 - 540 
240 - 360 

 
3 - 5 

40 - 50 
10 - 15 

0.5 - 1.0 
0.1 - 1.0 
0.5 - 1.0 

0.01 - 0.06 
0.01 - 0.06 

ที่มา: American Academy of Pediatrics, 1983 
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ตารางที่ 2  ความตองการโปรตีนและพลังงานในทารกแรกเกิดถึง 1 ป 

อายุ (เดือน) โปรตีน (กรัม/กก./วัน) พลังงาน(แคลอรี/กก./วัน) 
0 – 6 

                      6 – 12 
2.2 
2.0 

115 
105 

 
ตารางที่ 3  น้ําหนักทารกแรกเกิดถึง 1 ป 

อายุ น้ําหนักเพิ่ม 
จํานวนเทาของ
น้ําหนักแรกเกิด 

น้ําหนัก (กิโลกรัม) 

แรกเกดิ 
0-2 เดือน 
3-6 เดือน 
6-12 เดือน 

- 
30 กรัม/วัน 
20 กรัม/วัน 
15 กรัม/วัน 

- 
- 

2  (อายุ 4 เดือน) 
      3  (อายุ 1 ป) 

3 
- 
6 
9 

 
ตารางที่ 4  สูตรคํานวณน้ําหนักจากอายุของทารกแรกเกดิถึง 1 ป 

อายุ น้ําหนัก (กิโลกรัม) 
แรกเกดิ 
3-12 เดือน 

3.25 
อายุ(เดือน) + 9 

 
 

2.1.3 การวัดการเจริญเติบโตของทารก (จันทฑติา พฤกษานานนท, 2548; สุจิตรา 
วีรวรรณ, 2540) 

2.1.3.1 น้ําหนัก (weight)  
การประเมินการเจริญเติบโตของทารก โดยใชเกณฑน้ําหนักเทยีบกับอายุ เปนวิธีที่

สะดวกและผดิพลาดนอยกวาวิธีอ่ืนๆ จึงเปนที่นิยมใชกนัมากที่สุด แตมีขอควรระวงัในการแปลผล
การเปลี่ยนแปลงของน้ําหนกั เพราะน้ําหนักเปนผลรวมของสวนประกอบตางๆ ของรางกาย ไดแก 
น้ํา โปรตีน ไขมัน และอ่ืนๆ ดังนั้นหากทารกมีอาการบวม หรือกําลังไดรับน้ําเกลอืทางหลอดเลือด
ดํา  น้ําหนักสวนหนึ่งจะเปนของน้ําที่คั่งอยูในรางกายมากกวาปกติ   

หลังเกิดสัปดาหแรก น้ําหนกัจะลดลงไดจากการขับถาย extravascular fluid และการ
ดูดนมทีย่ังไมดี อยางไรก็ตามน้ําหนกัที่ลดลงจะไมเกินรอยละ 10 ของน้ําหนักแรกเกิด แลวจะ
เพิ่มขึ้นเทาน้ําหนักแรกเกิดภายใน 2 สัปดาห หลังจากนัน้น้ําหนกัจะเพิ่มขึ้นอยางรวดเร็ว (ตารางที ่3) 
น้ําหนกัของทารกสามารถประเมินไดจากอายุโดยใชสูตรคํานวณ ดังแสดงในตารางที่ 4 

2 
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ตารางที่ 5  ความสูงของทารกแรกเกิดถึง 1 ป 

อายุ ความสูงเพิ่ม 
จํานวนเทาของความ

สูงแรกเกิด 
ความสูง (เซนติเมตร) 

แรกเกดิ 
6 เดือนแรก 
6 เดือนหลัง 

- 
2.5 ซม./เดือน 
1.5 ซม./เดือน 

- 
- 

1.5 (อายุ 1 ป) 

50 
65 
75 

 
ตารางที่ 6  ความยาวของเสนรอบวงศีรษะของทารกแรกเกิดถึง 1 ป  

อายุ 
อัตราการเพิ่ม  
(เซนติเมตร) 

ความยาวเสนรอบวงศีรษะ  
(เซนติเมตร) 

แรกเกดิ 
6 เดือนแรก 
6 เดือนหลัง 

- 
1.25/ เดือน 
0.5/ เดือน 

35 + 2 
                42 + 2 ( 6 เดือน) 

           45 + 2 ( 1 ป ) 
  

2.1.3.2 ความยาวหรือความสูง (length or height)  
การวัดความยาวหรือสวนสงูที่เพิ่มขึ้นสามารถใชบงบอกถึงการเจริญเติบโตของทารก

ได แตไมเปนที่นิยมเนื่องจากการวดัความยาวในทารกมีขอผิดพลาดไดงาย เพราะสวนสูงมีการ
เปล่ียนแปลงคอนขางชา การวัดใชวิธีวดัในทานอน (recumbent length) เพราะทารกยงัยืนเองไมได 
ซ่ึงการวัดในทานอนจะไดคามากกวาทายืนเล็กนอย เพื่อใหไดคาที่แมนยําควรใชเครื่องมือที่มี 
stationary head board และ footboard ที่เล่ือนได ใหเดก็นอนหงายบนโตะ ศีรษะชดิเครื่องวัดดาน
หัว ขาเหยยีดตรง กดเขาใหตงึ เล่ือนแผนวดัดานเทามาชดิราบกับฝาเทาซึ่งอยูในแนวตั้งฉากกับลําตวั 
ในกรณีไมมีเครื่องวัดมาตรฐานในทานอน อาจประยกุตโดยใชฝาผนังเปน head board จับศีรษะให
ชิดฝา นอนเหยียดตรงใหขาแนบ กดเขาใหตึง สนเทาตัง้ ใชแผนไม ไมบรรทัดแข็งหรือกระดาษแข็ง
วางแนบฝาเทา ไมควรวัดดวยการประมาณจากสายตา หรือจับเด็กนอนบนเตียง และเอาสายวัด วดั
จากกระหมอมมายังเทาเพราะมีความคลาดเคลื่อนไดมาก การเพิ่มขึ้นของความสูงทารกในวัยตางๆ 
แสดงในตารางที่ 5  

2.1.3.3 เสนรอบวงศีรษะ (head circumference) 
การวัดเสนรอบศีรษะ เพื่อดกูารเจริญเติบโตของสมองและกระโหลกศีรษะของเดก็ ทํา

ไดโดยวัดสวนกวางสุดของศรีษะ คือ fronto-occipital circumference การวัดควรวัดซ้าํ 3 คร้ัง แลว
เฉลี่ยเพื่อใหไดผลแมนยํา สวนมากจะใชวัดเทยีบกับเสนรอบอก เพือ่ติดตามการเจริญเติบโตของ
สมองกับลําตัววาไดสัดสวนกันหรือไม โดยปกติทารกแรกเกิดศีรษะจะโตกวาลําตัว  ดังนั้นเสนรอบ  
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วงศีรษะมากกวาลําตัว แตเมือ่อายุครบ 1 ป เสนรอบวงศีรษะจะเทากับเสนรอบอก โดยความยาวเสน
รอบวงศีรษะของทารกมีการเปลี่ยนแปลงดงัแสดงในตารางที่ 6 

 
2.2    การใหอาหารทางหลอดเลือดดํา 

อาหารที่ดีที่สุดสําหรับทารกในชวงแรกเกิดถึง 6 เดือน คือ นมแม เนือ่งจากยอยไดงายและ
มีสารอาหารตางๆ ครบถวน การที่ไดรับอาหารผานระบบทางเดินอาหารเปนวิธีที่ดีทีสุ่ด เพราะการ
มีอาหารในลําไสจะชวยกระตุนการหลั่งฮอรโมนของทางเดินอาหาร กระตุนการทํางานของระบบ
ทางเดินอาหาร และกระตุนการเจริญเติบโตของเซลลที่เยื่อบุผนังลําไส แตในบางสภาวะที่ทารกไม
สามารถรับอาหารผานระบบทางเดินอาหารได หรือสามารถรับอาหารผานระบบทางเดินอาหารได
แตปริมาณไมเพียงพอแกความตองการของรางกาย โดยเฉพาะในภาวะเจ็บปวย ไดรับบาดเจ็บ หรือ
อยูในภาวะเครยีด เชน ภายหลังการผาตัด ตองพิจารณาใหอาหารทางหลอดเลือดดําแกทารก เพื่อให
ทารกไดรับสารอาหารครบถวน ลดปญหาแทรกซอนจากการขาดสารอาหาร และทาํใหทารกมกีาร
เจริญเติบโตสมวัย  

 
 2.2.1     การใหอาหารทางหลอดเลือดดําในทารก 
 การใหอาหารทางหลอดเลือดดําในทารกมรีายงานไวตั้งแตคริสตศตวรรษที่ 19 Dudrick 
และคณะ (1968) ศึกษาผลของการใหอาหารทางหลอดเลือดดําสวนกลางแกผูปวยทารกหญิงแรก
เกิด  ซ่ึงมีปญหาลําไสไมมีรูเปดมาแตกําเนดิ (total small bowel atresia) ตองไดรับการผาตัดเอา
ลําไสสวนใหญออกจนเกดิเปนภาวะลําไสส้ัน สงผลทําใหระบบยอยอาหารของทารกมีปญหา    
พบวาเมื่อผูปวยทารกไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลา 45 วัน ทารกมีน้ําหนักตัวเพิ่มขึ้น 
ความยาวลําตัว  เสนรอบศีรษะและรอบอกเพิ่มขึ้น  ความสําเร็จของการรักษาผูปวยคร้ังนี้ถือเปนการ
บุกเบิกการใหอาหารทางหลอดเลือดดําในทารก  ตอมา Gunn และคณะ (1978) ศึกษาการใหอาหาร
ทางหลอดเลือดดําแกผูปวยทารกเกิดกอนกําหนดที่มีอาการหายใจหอบ พบวากลุมที่ไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา (ไดพลังงานมากกวา 80 กิโลแคลอรีตอกิโลกรัมตอวนั) มีอัตราการตายรอยละ 15   
ขณะที่กลุมที่ไมไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา (ไดพลังงานประมาณ 56 กิโลแคลอรีตอกิโลกรัมตอ
วัน) มีอัตราการตายรอยละ 30 โดยเฉพาะในผูปวยทารกเกดิกอนกําหนดที่มีน้าํหนักตวันอยกวา 
1,500 กรัม  พบวากลุมที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามอัีตราตายรอยละ 29  ในขณะที่กลุมที่ไมได
รับสารอาหารทางหลอดเลือดดํามีอัตราตายรอยละ 63   
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 ตารางที่ 7 ความแตกตางของสารอาหารครบถวนและสารอาหารไมเต็มสวนที่ใหทางหลอดเลือดดํา 

 สารอาหารครบถวนท่ีให 
ทางหลอดเลือดดํา 

สารอาหารไมเต็มสวนท่ีให 
ทางหลอดเลือดดํา 

สารอาหาร/ พลังงาน 
เสนเลือดที่ใหสารอาหาร 
Osmolarity 
จํานวนวนัที่ให 

ครบถวน 
Central line 

> 900 mOsm/L  
ไมจํากัด 

ไมครบถวน 
Peripheral line 
< 900 mOsm/L 

< 7 วัน 
 

2.2.2     ประเภทของอาหารทางหลอดเลือดดํา   (บุษบา จินดาวิจักษณ, 2532) 
2.2.2.1 สารอาหารครบถวนท่ีใหทางหลอดเลือดดํา (total parenteral nutrition, TPN) 

ประกอบดวย hypertonic glucose solution ตองใหทางหลอดเลือดดําสวนกลาง ซ่ึงเปนหลอดเลือด
ขนาดใหญ เพื่อหลีกเลี่ยงปญหาหลอดเลอืดดําอักเสบ และตองตรวจเลือดผูปวยที่มคีวามจําเปนตอง
ไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานานเพือ่เฝาระวังภาวะแทรกซอนตางๆ ส่ิงที่ตอง
ระวังคือ ผูปวยมีโอกาสติดเชื้อสูง หากไมไดรับการดแูลสายสวน (catheter) ที่ดี 

2.2.2.2 สารอาหารไมเต็มสวนท่ีใหทางหลอดเลือดดํา (partial parenteral nutrition, 
PPN) เปนวิธีการใหสารอาหารที่นิยมใชในประเทศไทย สามารถใหแกผูปวยทางหลอดเลือดดําสวน
ปลายได เพราะมีสารอาหารที่ใหพลังงาน คือ กลูโคส รอยละ 5 หรือรอยละ 10 เทานั้น การให
อาหารทางหลอดเลือดแบบนี้ ผูปวยอาจไดรับพลังงานไมเพียงพอ เมื่อดุลแคลอรีอยูในเกณฑลบ ทาํ
ใหกรดอะมิโนที่ใหเขาไปถูกใชเปนแหลงพลังงาน แทนที่จะนําไปใชเพื่อสรางโปรตีนในรางกาย 
ดังนั้นการใหสารอาหารไมเต็มสวนที่ใหทางหลอดเลือดดํา จึงเหมาะสําหรับการใหอาหารเสรมิ
สําหรับผูปวยที่ไดอาหารทางปาก หรือไดอาหารทางสายใหอาหารแลวแตไมเพียงพอ และการใหไม
ควรนานเกิน 7-10 วัน ซ่ึงความแตกตางระหวางอาหารทางหลอดเลือดดํา 2 ประเภท ดังกลาว แสดง
ในตารางที่ 7 
 2.2.3   ขอบงใชของอาหารทางหลอดเลือดดําในทารก (America Society of Parenteral and 
Enteral Nutrition [ASPEN], 2004a; บุษบา จินดาวิจักษณ, 2532; วิชัย ตนัไพจิตร, 2532) 

โดยปกตกิารรับอาหารทางระบบทางเดนิอาหารเปนวิธีทีด่ีที่สุด เนื่องจากเปนวิธีธรรมชาติ 
สามารถใหสารอาหารอยางครบถวนแกเซลลเยื่อบุผนังลําไสโดยตรง ชวยกระตุนใหเซลลแบงตัว 
ทําใหกระบวนการยอยและการดูดซึมอาหารกลับสูปกติไดเร็วขึ้นและผนังลําไสไมฝอ แตในบาง
กรณีที่ดังตอไปนี้ตองพิจารณาใหอาหารทางหลอดเลือดดําทดแทน เพื่อใหผูปวยไดรับสารอาหาร
ตางๆ เพียงพอแกความตองการของรางกาย ปองกันภาวะแทรกซอนจากการขาดสารอาหาร ไดแก  
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1. ทารกไดรับการผาตัดแกไขความผิดปกติตั้งแตแรกเกิดทําใหไมสามารถรับประทาน 
อาหารไดเปนเวลานานเกินกวา 3 วัน เชน gastroschisis และ omphalocele เปนตน 

2. ทารกที่มีภาวะลําไสอุดตัน (gut obstruction) หรือภาวะลําไสส้ัน (short bowel 
syndrome)  ทําใหระบบการยอยอาหารของทารกบกพรอง 

3. ทารกมีภาวะทพุโภชนาการเนื่องจากทองเดินเรื้อรัง การดูดซึมอาหารไมดี และไดรับการ
รักษาโดยการใหรับประทานอาหารพิเศษตามหลักโภชนาการแลวอาการยังไมดีขึน้ 

4. ทารกที่มีน้ําหนักตัวแรกเกิดต่ํามาก 
  2.2.4     องคประกอบของอาหารทางหลอดเลือดดํา (ASPEN, 2004b; บุษบา จินดา
วิจักษณ, 2532; ประสงค เทียนบุญ และคณะ, 2540; ลัดดา เหมาะสวุรรณ, 2536) 

สารอาหารที่ใหทางหลอดเลอืดดํา ไดแก คารโบไฮเดรต ไขมัน โปรตีน วิตามิน เกลือแร 
และน้ํา โดยท่ีสารอาหารเหลานี้ตองอยูในสภาพที่รางกายนําไปใชประโยชนไดทนัท ี 

1. คารโบไฮเดรต เปนสารอาหารใหพลังงานที่สําคัญในการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา 
นิยมใชในรูปของเด็กซโตรส (Dextrose) โดยเดก็ซโตรส 1 กรัม ใหพลังงาน 3.4 กิโลแคลอรี ขอเสีย
ของการใหกลูโคส คืออาจทําใหประสิทธภิาพการใชกลูโคสลดลง (glucose intolerance) โดยมักเกิด
ในผูปวยที่มีภาวะเครยีด เชน จากการผาตดั และไฟไหม เปนตน การใหสารละลายกลูโคสที่มีความ
เขมขนมากกวารอยละ 10 - 12.5  อาจทําใหเกิดการอักเสบของหลอดเลือดดํา  เพื่อหลีกเลี่ยงปญหา
ดังกลาว จึงตองใหทางหลอดเลือดดําใหญ คือ superior vena cava  อยางไรก็ตามไมควรใหกลูโคส
เปนแหลงพลังงานเพียงอยางเดียวเนื่องจากจะทําใหมีคารบอนไดออกไซคเกิดขึ้นมากจากการเผา
ผลาญกลูโคส ซ่ึงถาผูปวยเปนโรคขาดโปรตีนและพลงังานจะมกีลามเนื้อชวยหายใจและกระบังลม
ตีบ สงผลใหขับคารบอนไดออกไซดไดไมดี เกิดภาวะการหายใจลมเหลวตามมา 
  2.   ไขมัน  เปนสารอาหารที่ใหพลังงานและกรดไขมนัจําเปน ควรใหไมเกินรอยละ 50 ของ
พลังงานทั้งหมด เนื่องจากมี caloric density สูง และ osmolality ต่ํา จึงใหทางหลอดเลือดดําสวน
ปลายไดดี ไขมันใหพลังงานมากกวาคารโบไฮเดรต คือ 1 กรัม ใหพลังงาน 9 กโิลแคลอรี และให
กรดไขมันจําเปน (essential fatty acid) คือ linoleic acid และ linolenic acid ซ่ึงถาขาดจะทําให
ผิวหนังเปนแผลตกสะเก็ด และเกล็ดเลือดต่ํา นอกจากนี้การใหไขมนัจะชวยลดปริมาณหรือความ
เขมขนที่ตองไดรับจากกลูโคส ทําใหสามารถใหอาหารทางหลอดเลือดดําสวนปลายและลดปญหา
การอักเสบของหลอดเลือดดาํได 
 3.   โปรตีน ที่ใหทางหลอดเลือดดําควรใหประมาณรอยละ 10 ของพลังงานที่ไดรับ และให
ในรูปของสารละลายกรดอะมิโน (crystalline amino acid solution) โดย 1 กรัม ของโปรตีน ให
พลังงาน 4 กิโลแคลอรี การใหโปรตีนที่เพยีงพอเปนการรักษาดุลไนโตรเจน และสงเสริมใหรางกาย
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สรางโปรตีนที่สําคัญตางๆ เชน ฮีโมโกลบิน (hemoglobin) อัลบูมิน (albumin) เอนไซม (enzyme) 
และ ฮอรโมน (hormone) เปนตน ทําใหรางกายเจริญเติบโตและซอมแซมเนื้อเยื่อที่สึกหรอได 
 4.  วิตามิน มีความสําคัญตอกระบวนการเมแทบอลิสม (metabolism) ของคารโบไฮเดรต 
ไขมัน และโปรตีน ในภาวะเจ็บปวยผูปวยจาํเปนตองไดรับวิตามนิทางหลอดเลือดดําในปริมาณที่
มากกวาการใหทางปาก เพราะจะมีการสูญเสียวิตามินที่ละลายไดในน้ําไปทางปสสาวะมากขึ้น 
วิตามินแบงไดเปน 2 กลุม คือ กลุมที่ละลายในน้ํา ไดแก วิตามินซี วิตามินบหีนึ่ง วิตามินบีสอง 
วิตามินบหีก ไนอาซิน เพนโตธีนิค ไบโอติน โฟเลท และวิตามินบีสิบสอง โดยทั่วไปแลว
โครงสรางและสวนประกอบทางเคมีของวิตามินที่ละลายน้ําจะทําหนาที่เปนโคเอนไซมในการ
ทํางานของเอนไซมหลายชนิดในรางกาย สําหรับวิตามนิที่ละลายในไขมัน ไดแก วติามินเอ วิตามนิ
ดี วิตามินอ ี และวิตามนิเค สวนใหญทําหนาที่เกี่ยวกับการทํางานของเซลลเมมเบรน (cell 
membrane) และสเตียรอยดฮอรโมน (steroid hormone) 
 5.   เกลือแร เชนเดียวกับวิตามิน คือ ชวยเมแทบอลิสมของรางกาย สารอาหารเกลือแรที่เปน 
macroelements คือ โซเดียม โพแทสเซียม แมกนีเซยีม แคลเซียม ฟอสฟอรัส คลอไรด และซัลเฟอร 
สวนแรธาตุที่เปน microelements (trace elements) ไดแก เหล็ก สังกะสี ทองแดง ไอโอดนี 
แมงกานีส โครเมียม ซีลีเนียม โมลิบดีนัม และฟลูโอไรด ซ่ึงการใหสารเหลานี้จําเปนตองคํานึงถึง
ภาวะการทํางานของไต ตอมไรทอ ระบบไหลเวยีนของโลหิต ตลอดจนการขับถายเกลือแรและแร
ธาตุออกจากรางกาย จึงควรมีการเฝาระวังอยางใกลชิดและคํานึงถึงปริมาณแรธาตุที่แฝงอยูใน
สารละลายกรดอะมิโน และตองระวังถึงวธีิการผสมรวมกันของสารละลายดวย 
              6.    น้ํา ควรจะไดรับในปริมาณที่เพียงพอ ความตองการน้ําของเด็กมีมากกวาผูใหญ เพราะ
ปริมาณน้ําในรางกายของเดก็สูงกวาผูใหญ ความตองการน้ําขึ้นกับปจจัยหลายอยาง เชน ปริมาณ
อาหารโปรตีน ภาวะไข อุณหภูมิ ส่ิงแวดลอม และการสญูเสีย เปนตน  

การใหอาหารทางหลอดเลือดดําตองใหสารอาหารครบถวนเพยีงพอแกความตองการของ
รางกายในแตละวัน สําหรบัทารกและเดก็ มีความตองการปริมาณสารอาหารดังแสดงในตารางที ่ 8 
และ 9 (ลัดดา เหมาะสุวรรณ, 2536; สุนทรี รัตนชูเอก, 2546) 
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ตารางที่ 8  ความตองการสารอาหารในแตละวันสําหรับการใหอาหารทางหลอดเลือดดําในทารก  

ทารกแรกเกิด (0-1 เดือน) 

เกิดกอนกําหนด เกิดครบกําหนด 
ปริมาณสารอาหาร 

(ตอน้ําหนักตวั 
 1 กิโลกรัม) 

หนวย 

(preterm) (term) 

ทารก 
( 0-1 ป) 

น้ํา มิลลิลิตร 120-150 100-120 (a) 
พลังงาน กิโลแคลอรี 120-150 90-110 50-70 
   กลูโคส กรัม 10-25 10-25 10-25 
   ไขมัน กรัม 0.5-3 1-4 1-3 
โปรตีน กรัม 2-3 2.5 1.5-2 
แรธาตุ     
   โซเดียม มิลลิอิควิวาเลนท 2-5 2-5 2-5 
   โพแทสเซียม มิลลิอิควิวาเลนท 2-3 2-3 2-3 
   คลอไรด มิลลิอิควิวาเลนท 2-5 2-5 2-5 
   แคลเซียม มิลลิอิควิวาเลนท 2.0-4.0 0.5-4.0 1.0-4.0 
   ฟอสฟอรัส มิลลิโมล 0.5-1.5 0.5-1.5 0.5-1.5 
   แมกนีเซยีม มิลลิโมล 0.25-0.5 0.25-0.5 0.25-0.5 
แรธาตุที่ตองการปริมาณนอย   
   สังกะสี ไมโครกรัม 400 250  100.0 (5,000)* 
   ทองแดง ไมโครกรัม 20 20    20.0 (300)* 
   ซีลิเนียม ไมโครกรัม 2.0 2.0      2.0 (30)* 
   โครเมียม ไมโครกรัม 0.2 0.2      0.2 (5.0)* 
   แมงกานีส ไมโครกรัม 1.0 1.0      1.0 (50)* 
   โมลิบดีนัม ไมโครกรัม 0.25 0.25      0.25 (5.0)* 
   ไอโอดีน ไมโครกรัม 1.0 1.0      1.0 (50)* 
(a)     คํานวณตาม Holiday & Segar ดังนี ้
          น้ําหนกั < 10   กิโลกรัม : 100 มิลลิลิตรตอกิโลกรัมตอวัน 
                     10-20   กิโลกรัม : 1000+(50 x น้ําหนกัที่เกนิ 10 กิโลกรัม)  มิลลิลิตรตอกิโลกรัมตอวนั 
                      > 20    กิโลกรัม : 1500+(20 x น้ําหนกัที่เกนิ 20 กิโลกรัม)  มิลลิลิตรตอกิโลกรัมตอวนั 
(    )*  ปริมาณสารอาหารสูงสุดที่ใหได 
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ตารางที่ 9  ปริมาณวิตามนิทีค่วรไดรับในการใหอาหารทางหลอดเลือดดําในทารก  

ทารก 
วิตามิน หนวย เกิดกอนกําหนด 

(ขนาด/กิโลกรัม)* 
เกิดครบกําหนด 

 (ขนาด/วัน) 
 
วิตามินเอ 

 
ยูนิต 

 
920 

 
2,300 

 
วิตามินด ี

 
ยูนิต 

 
160 

 
400 

 
วิตามินอ ี

 
มิลลิกรัม 

 
2.8 

 
7 

 
วิตามินเค 

 
ไมโครกรัม 

 
80 

 
200 

 
วิตามินซ ี

 
มิลลิกรัม 

 
32 

 
80 

 
วิตามินบหีนึ่ง 

 
มิลลิกรัม 

 
0.48 

 
1.2 

 
วิตามินบีสอง 

 
มิลลิกรัม 

 
0.56 

 
1.4 

 
วิตามินบหีก 

 
มลิลิกรัม 

 
0.4 

 
1.0 

 
วิตามินบีสิบสอง 

 
ไมโครกรัม 

 
0.4 

 
1.0 

 
ไนอาซิน 

 
มิลลิกรัม 

 
6.8 

 
17 

 
เพนโตเธนิค 

 
มิลลิกรัม 

 
2.0 

 
5.0 

 
ไบโอติน 

 
ไมโครกรัม 

 
8.0 

 
20 

 
โฟเลท 

 
ไมโครกรัม 

 
56 

 
140 

* สูงสุดไมเกนิขนาดของทารกเกิดครบกาํหนด 
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 2.2.5     การติดตามการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา (Fisher และคณะ, 1998) 
ทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา จําเปนอยางยิ่งทีจ่ะตองมีการตรวจติดตามผลการให

อาหารทางหลอดเลือดดํา เพื่อใหสามารถปรับปริมาณสารอาหารใหเหมาะสมกับความตองการของ
รางกายผูปวย และคนพบปญหาไดเร็ว      ทําใหสามารถปองกันหรือลดความรุนแรงของภาวะแทรก 
ซอนที่อาจเกิดขึ้นได จึงตองมีการติดตามผลดวยการชั่งน้าํหนัก ตรวจสญัญาณชีพ ทุกวัน  และตรวจ
คาทางหองปฏิบัติการตางๆ ทั้งกอนและระหวางใหอาหารทางหลอดเลือดดําทุกวนัหรือทุกสัปดาห 
ดังแสดงในตารางที่ 10 

2.2.5.1   การตรวจความสมบูรณของเลือด (complete blood count, CBC)   
(อําไพวรรรณ จวนสัมฤทธิ์ และ วีระศกัดิ์ ศาสนกุล, 2547) 

การตรวจความสมบูรณของเลือดเปนการตรวจพื้นฐานทางโลหิตวิทยา เพื่อหาความ
ผิดปกติของระบบเม็ดเลือดแดง เมด็เลือดขาว และเกล็ดเลือด ซ่ึงการตรวจความสมบูรณของเลือด
ประกอบดวย 

1) การวัดระดับฮมีาโตคริต (hematocrit) เปนการวัดปริมาตรเม็ดเลือดแดงอัดแนนคดิ
เปนรอยละตอปริมาตรของเลือด ปกติในทารกแรกเกิดถึง 6 เดือน มีระดับฮีมาโตคริตอยูระหวาง
รอยละ 35 – 56 องคการอนามัยโลกกําหนดวาเด็กอายุ 3 เดือนถึง 4 ป  มีภาวะซีดเมื่อระดับฮีมาโต 
คริตต่ํากวารอยละ 33 

2) การวัดระดับฮโีมโกลบิน (hemoglobin) เปนการวดัความเขมของสีฮีโมโกลบินใน
เลือด หลังจากที่ทําใหเมด็เลือดแดงแตกสลายดวยปฏิกิริยาเคมี ฮโีมโกลบินถูกออกซิไดสโดย 
potassium ferricyanide ใหกลายเปน methemoglobin และ cyanmethemoglobin ซ่ึงเปนสารสีน้ําตาล
วัดไดดวยเครือ่ง spectrophotometer ความเขมที่เกิดขึ้นเปนสัดสวนโดยตรงกับปรมิาณฮีโมโกลบิน
ในเลือด สมการการเกิดปฏิกริยาเคมี แสดงไดดังนี ้  
  Hb (Fe2+) + K3 Fe (CN)6                             Methemoglobin (Fe3+) 
       Methemoglobin (Fe3+) + KCN                    Cyanmethemoglobin    

ปกติในทารกแรกเกดิถึง 6 เดือน มีระดับฮีโมโกลบินอยูในชวง 11.5 – 18.5 กรัมตอ
เดซิลิตร ซ่ึงองคการอนามัยโลกกําหนดวาเด็กอาย ุ 3 เดือนถึง 4 ป มีภาวะซีดเมื่อระดับฮีโมโกลบิน
ต่ํากวา 11 กรัมตอเดซิลิตร  

3) การนับจํานวนเม็ดเลือดขาว ในทารกแรกเกิดเม็ดเลือดขาวอยูในระดบั 10,000 - 
30,000 เซลลตอไมโครลิตร ดังนั้นชวงนีม้ักไมใหความสําคัญกับจํานวนเมด็เลือดขาวมากนกั เมือ่
ทารกอายุครบ 2 สัปดาห ระดับเม็ดเลือดขาวจะลดลงเหลือประมาณ 5,000 – 20,000 เซลลตอ
ไมโครลิตร และจะลดลงเหลือเทากับคาปกติในผูใหญเมือ่อายุ 13 - 14 ป    จํานวนเมด็เลือดขาวปกติ 
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ตารางที่ 10  การตรวจติดตามผลการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา 

คาท่ีตรวจ เร่ิมตน ชวงท่ี 1(a) ชวงท่ี 2(b) 

ความสมบูรณของเลือด (CBC)   ทุกสัปดาห 
    
อิเลคโตรไลทในเลือด (electrolyte)  ทุกวัน ทุกสัปดาห 
    
ระดับน้ําตาลในเลือด (blood glucose)  ทุกวัน ทุกสัปดาห 
    
ความเขมขนยเูรียไนโตรเจนในเลือด (BUN) 
และครีเอตินีน (creatinine) 

 ทุกวัน ทุกสัปดาห 

    
แคลเซียม, ฟอสฟอรัส และ แมกนีเซยีม  ทุกวัน ทุกสัปดาห 
    
ไตรกลีเซอไรด (triglyceride)  ทุกวัน ทุกสัปดาห 
    
คอเลสเตอรอล (cholesterol)   ทุกสัปดาห 
    
โปรตีนรวม (total protein)  
และอัลบูมินในเลือด (albumin) 

  ทุกสัปดาห 

    
แอสปาเตสอะมิโนทราสเฟอเรส (AST),    
อะลานีนอะมโินทราสเฟอเรส (ALT) 
และอัลคาไลทฟอสฟาเตส (AP) 

  ทุกสัปดาห 

    
แกมมากลูตามลิทรานสเปปติเดส (GGT)   ทุกสัปดาห 
    
บิลิรูบินรวม (total bilirubin, TB) และ 
ไดเรกบิลิรูบิน (direct bilirubin, DB) 

  ทุกสัปดาห 

CBC = complete blood count, BUN = blood urea nitrogen, AST = aspartate aminotransferase, ALT = 
alanine aminotransferase, AP = alkaline phosphatase, GGT = gamma glutamyl transpeptidase 
(a) ชวงท่ี 1 วันที่ 1-4 ของการไดรับอาหารทางหลอดเลอืดดํา (วนัที่ 1-7 สําหรบัทารกที่น้ําหนักตัว < 1.5 

กิโลกรัม) 
(b) ชวงท่ี 2 ตั้งแตวันที่ 5 เปนตนไป (หรือวันที่ 7 เปนตนไป สําหรับทารกที่น้ําหนักตัว < 1.5 กิโลกรัม) 

จนกวาจะงดอาหารทางหลอดเลือดดํา ถาไดรบัอาหารทางหลอดเลอืดดํานานกวา 1 เดือน ควรตรวจวัด
ระดับสังกะสี ทองแดง วิตามินบีสิบสอง โฟเลท ทุกเดือน และสําหรับทารกที่มีน้ําหนักตัว < 1.5 
กิโลกรัม ควรตรวจวัดระดับวติามินเอ และวิตามินอี ทุกสัปดาห 
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 ตารางที่ 11  รอยละของชนดิเม็ดเลือดขาวที่พบในผูใหญภาวะรางกายปกต ิ

ชนิดของเม็ดเลือดขาว รอยละ 
              Neutrophil 40 – 75  
              Band form 0 – 3  
              Lymphocyte 25 – 35  
              Monocyte 3 – 7  
              Eosinophil 1 – 6  
              Basophil 1  

    
ในผูใหญเทากบั 4,000 - 12,000 เซลลตอไมโครลิตร (เฉลี่ย 7,800 เซลลตอไมโครลิตร)   จะพบเม็ด
เลือดขาวชนิดตางๆ ดังตารางที่ 11 

นอกจากนี้ การนับเม็ดเลือดขาวสามารถใชแยกผูปวยผูใหญคราวๆ ออกเปน 3 ประเภท คือ 
1. จํานวนเม็ดเลอืดขาวสูง ตั้งแต 10,000 เซลลตอไมโครลิตร ขึ้นไป อาจพบมีการติด

เชื้อในกระแสเลือด สวนใหญมักเปนเชื้อแบคทีเรีย เชน Staphylococcus aureous 
2. จํานวนเม็ดเลอืดขาวปกต ิ อาจแสดงวาไมมีการติดเชื้อ หรือเกิดจากเชื้อบางชนิด 

เชน ถามีจํานวน neutrophils สูงมาก เชน เกินรอยละ 80 มักมีการติดเชือ้แบคทีเรีย 
แตการติดเชื้อไวรัสมักพบจาํนวน lymphocytes สูง และมี atypical lymphocyte สูง
กวาปกต ิ

3. จํานวนเม็ดเลือดขาวต่ํา ถาต่ํากวา 3,000 เซลลตอไมโครลิตร อาจเกิดจากแบคทีเรีย
บางอยาง หรือผลจากยาที่ใชรักษามากอน แตถาต่ํากวา 400-800 เซลลตอ
ไมโครลิตร มักพบในผูปวยติดเชื้อแบคทีเรียแกรมลบรนุแรง เชน pseudomonas 
หรือติดเชื้อแบคทีเรียแกรมบวกรุนแรง เชน streptococci 

4) เกล็ดเลือด     ในทารกแรกเกิดจนถึง 4 วัน มีระดับเกลด็เลือดประมาณ 100,000 - 
300,000 ตอไมโครลิตร ในทารกเกิดกอนกําหนดอาจมีเกล็ดเลือดต่ํากวาทารกเกดิครบกําหนดได 
และระดับเกลด็เลือดปกติของทารกจะเทากบัผูใหญเมื่ออายุ 3 เดือน (เกล็ดเลือดปกติของผูใหญ
เทากับ 200,000 - 400,000 ตอไมโครลิตร ซ่ึงถามีคาต่ํากวา 100,000 ตอไมโครลิตร หรือสูงกวา 
500,000 ตอไมโครลิตร แสดงวามีจํานวนเกล็ดเลือดต่ําหรือสูงกวาปกติ ตามลําดับ) 

5) จํานวนเม็ดเลือดแดง  คาปกติของจํานวนเม็ดเลือดแดงในทารกแรกเกดิถึง 6 เดือน 
เทากับ 3,800,000 - 5,300,000 เซลลตอไมโครลิตร  
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2.2.5.2   การตรวจทางเคมีคลินิค (clinical chemical laboratory) 
 1) ระดับน้ําตาลในเลือด (blood sugar) การตรวจวัดระดับน้ําตาลในเลือดใชในการ
ติดตามระดับกลูโคสในกระแสเลือดขณะไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ และเปนคาที่บอกถึง
ความสามารถของอินซูลินในการเก็บน้ําตาลเขาเซลล ซ่ึงคาปกติสําหรับทารกอยูในชวง 75 – 110 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  

2) ความเขมขนยเูรียไนโตรเจนในเลือด (blood urea nitrogen, BUN) และครีเอตินีน 
(creatinine) (สุธาทิพย พิชญไพบูลย, 2544; กาญจนา ตั้งนรารัชชกิจ, 2547) BUN ใชหาคา 
glomerular filtration rate (GFR) โดยคา BUN ขึ้นกับการสรางยูเรีย (urea) ของตับและการดดูซึม
กลับที่ tubules ของไต  ทางการแพทยใชคา BUN ในการประเมินติดตามภาวะขาดน้ํา (dehydration) 
การทํางานของไต การทนตอโปรตีน  และกระบวนการแยกสลายในรางกาย (catabolism) คาปกติ
ของ BUN ในเด็กอายุ 1 – 20 ป คือ 10 -15 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ซ่ึงในทารกคา BUN ไมตางจากเด็ก
โต อาจพบ BUN ต่ํามากไดถึง 5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เมื่อเกิดภาวะทุพโภชนาการ คา BUN ในเลอืด
สูงขึ้นเมื่อ GFR ลดต่ํากวารอยละ 50 ของปกติ (คาปกต ิ 120 มิลลิลิตรตอนาทีตอ 1.73 ตารางเมตร) 
อยางไรก็ตามในบางสภาวะ คา BUN อาจสูงขึ้นโดยที่ไตยังมีการทํางานเปนปกต ิภาวะเหลานี้ ไดแก 
การรับประทานอาหารที่มีโปรตีนสูง มีเลือดออกในทางเดินอาหารซึ่งเลือดจะถูกยอยสลายเหมอืน
เปนโปรตีนจากอาหาร รางกายขาดน้ํา รางกายอยูในกระบวนการแยกสลายที่รุนแรง (severe 
catabolism) เชน เกิดการติดเชื้อหรือหลังการผาตัด และจากการใชยาบางชนดิ เชน corticosteroid, 
tetracycline, furosemide และ indomethacin เปนตน  

ครีเอตินีนในซรัีม เปนผลมาจากเมแทบอลิสมของครีเอทีนฟอสเฟต (creatine 
phosphate) ในกลามเนื้อ คาครีเอตินีนมีความสัมพันธกบัความยาวของรางกายและน้ําหนกัตัว ใน
ภาวะปกติอัตราการสรางครีเอตินีนจะเทากบัอัตราการขจัดออก คาปกตขิองครีเอตินีนในทารก  คือ 
0.5 – 2.0 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ระดับครีเอตินีนสูงกวาปกติจะแสดงถึงการทํางานของไตที่แยลง 

3)    การตรวจระดับอิเลคโตรไลท (serum electrolytes) (สุธาทิพย พิชญไพบูลย, 2544; 
พัฒน มหาโชคเลิศวัฒนา และ วันด ี วราวิทย, 2547) น้ําเปนสวนประกอบหลักของรางกาย 
โดยเฉพาะในทารกอายุนอยกวา 6 เดือน มนี้ําเปนสวนประกอบของรางกายประมาณรอยละ 70 – 80 
ของน้ําหนักตวั น้ําในรางกายแบงเปน 2 สวน คือ น้ําภายนอกเซลล (extracellular fluid, ECF) ซ่ึง
ประกอบดวยพลาสมาและน้ําระหวางเซลล (interstitial fluid) อีกสวนคือน้ําภายในเซลล 
(intracellular fluid, ICF) ทารกอายุนอยกวา 6 เดือนมี ICF รอยละ 35-40 ของน้ําหนกัตัว เกลือและ
สารละลายที่ละลายอยูใน ECF และ ICF จะมีประจุไฟฟาเปนกลาง คอื มีทั้งประจุบวก (cation) และ 
ประจุลบ (anion) สวนประกอบของเกลือและสารละลายในของเหลวของรางกาย แสดงในตารางที่ 
12 
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ตารางที่ 12  สวนประกอบของเกลือและสารละลายในของเหลวของรางกาย 

Extracellular fluid 
เกลือและสารละลาย 

Plasma Interstitial fluid 
Intracellular fluid 

ประจุบวก (มลิลิอิควิวาเลนทตอลิตร)   
  Na+ 
  K+ 
  Ca+ 
  Mg++ 

142 
5 
5 
3 

144 
5 
5 
5 

6 
154 

- 
40 

ประจุลบ (มิลลิอิควิวาเลนทตอลิตร)   
  Cl- 
  HCO3

- 
  HPO4

- 
  SO4

2- 
  Protein 

105 
24 
5 
4 

15 

118 
27 
6 
4 
- 

- 
13 

106 
17 
60 

 
การตรวจอิเลคโตรไลทในเลือดมีความสําคัญมาก โดยทัว่ไปติดตาม 3 ตัว คือ โซเดียม 

(Na+) โพแทสซียม (K+) คลอไรด (Cl-) แตสําหรับการติดตามผลการใหอาหารทางหลอดเลือดดาํ
ของผูปวยทารกควรตรวจวัดระดับ แคลเซียม (Ca2+) ฟอสฟอรัส (P) และแมกนีเซียม (Mg2+) ดวย 

โซเดียมเปนอิเลคโตรไลทที่มีปริมาณมากที่สุดที่ละลายอยูใน ECF (ประมาณ 130 - 
150 มิลลิโมลตอลิตร) มีความสําคัญในการควบคุมการเคลื่อนที่ของน้ําระหวางที่วางภายในและ
ระหวางเซลล และที่วางภายในหลอดเลือด หนาที่สําคัญของโซเดียม คือ การควบคมุออสโมลาลิตี้
ของซีรัม (serum osmolality) ควบคุมสมดุลของเหลวและกรด - ดาง  นอกจากนีย้ังชวยรักษาสมดลุ
กระแสไฟฟาที่ใชในการทําหนาที่ตางๆ ใหเหมาะสม  

โพแทสเซียมเปนอิเลคโตรไลทที่มีปริมาณมากที่สุดที่ละลายอยูใน ICF (ประมาณ 150 
มิลลิโมลตอลิตร) มีหนาที่สําคัญในการควบคุมการทํางานของกลามเนื้อและประสาท ควบคุม
ปริมาตรของเหลวภายในเซลล ระดับโพแทสซียมในเลือดปกติประมาณ 3.5 - 5.5 มิลลิโมลตอลิตร 
ถูกควบคุมโดยไตเปนหลัก โดยรอยละ 90 ของโพแทสเซียมจะถูกขับออกทางไต 

คลอไรดเปนอิเลคโตรไลทที่มีประจุลบละลายอยูใน ECF (ประมาณ 100 มิลลิโมลตอ
ลิตร) โดยพบรวมกับโซเดียม คลอไรดถูกควบคุมโดยไตที่ proximal tubules และปริมาณคลอไรด
ขึ้นกับความสมดุลของของเหลวภายนอกเซลลและสมดุลกรด - ดาง คลอไรคทําหนาที่ทําใหไอออน
บวกใน ECF เกิดสมดุล ปกติจะวัดคาซีรัมคลอไรดเพื่อยนืยันคาโซเดยีม 
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แคลเซียมมีบทบาทสําคัญเกี่ยวกับการทํางานของระบบประสาท กลามเนื้อ ควบคุมการ
ทํางานของตอมไรทอ เชน การหลั่งอินซูลิน การหลั่งกรด นอกจากนีย้ังเกีย่วของกบัการแข็งตัวของ
เลือด และเมแทบอลิสมของกระดกูและฟน แคลเซียมประมาณรอยละ 0.5 อยูใน ECF และอีกรอย
ละ 99.5 อยูในกระดกู โดยแคลเซียมในกระดูกจํานวนเล็กนอยอยูในสมดุลกับ ECF ขณะที่
แคลเซียมใน ECF จะอยูใน 3 รูปแบบ คือ  ในรูปเชิงซอน (complex bound) (รอยละ 6)    โดย
รูปแบบนี้แคลเซียมจะจับกับไบคารบอเนต ซิเตรท หรือ ฟอสเฟต โดยปกติจะมีคานอยกวา 1 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร นอกจากนี้ยังอยูในรูปที่จับกับโปรตนี (รอยละ 40) โดยจับกับอัลบูมิน (รอยละ 
80) และจับกับกลอบูลิน (globulin) (รอยละ 20) แคลเซียมในรูปที่จับกับโปรตีนนี้จะอยูในสมดุลกับ
แคลเซียมในรปูอิสระหรือแตกตัว ซ่ึงมีอยูมากที่สุด คือ รอยละ 54 ความสมดุลนีข้ึ้นกับความเปน
กรด-ดางของเลือด คือ ภาวะ alkalosis จะเพิ่มการจับของแคลเซียมกบัโปรตีน ทําใหรูปอิสระลดลง 
สวนภาวะ acidosis ใหผลในทางตรงขาม คาปกติของ total calcium และ ionized calcium เทากบั 
2.1 – 2.6 มิลลิโมลตอลิตร และ 1.18 – 1.30 มิลลิโมลตอลิตร ตามลําดับ  

ฟอสฟอรัสเปนแรธาตุที่มีอยูมากในธรรมชาติ สวนใหญของฟอสฟอรัสในพลาสมาอยู
ในรูปของออรโธฟอสเฟต (orthophosphate) ในผูใหญปกติมีอยู 2.5 – 4.4 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร รอย
ละ 12 ของฟอสฟอรัสจับอยูกับโปรตีน สวนที่เหลืออีกรอยละ 88 อยูในรูป HPO4

2-, H2PO4
-, 

NaHPO4-, CaHPO4 และ MgHPO4 เด็กปกติจะมีระดบัฟอสฟอรัสในพลาสมาอยูประมาณ 4 - 6 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และอาจเปลี่ยนแปลงได 1 – 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในระหวางวนั ภาวะระดบั
ฟอสฟอรัสในเลือดต่ําเกินอาจเกิดขึน้ไดจากหลายสาเหต ุ เชน การขาดวิตามินดี การไดรับ
อลูมิเนียมไฮดรอกไซดมากเกินไป การไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ และพษิสุราเรื้อรัง เปนตน 
โดยผูปวยเหลานี้จะมีอาการเบื่ออาหารและกลามเนื้อออนแรง   

แมกนีเซยีมในรางกายครึ่งหนึ่งอยูในกระดกู ที่เหลือกระจายอยูในกลามเนื้อและ
เนื้อเยื่อตางๆ มีมากที่ตับและกลามเนื้อลาย ใน ICF แมกนีเซียมมากเปนอันดับ 2 รองจาก
โพแทสเซียม พบวาแมกนเีซียมในซีรัมประมาณรอยละ 60 - 70 อยูในรูปอิสระ ที่เหลือจับอยู
กับอัลบูมินในภาวะปกติรางกายมีการควบคุมระดับแมกนีเซียมในซีรัมใหอยูในระดับปกติ อาจพบ
ภาวะแมกนีเซยีมในเลือดต่ําไดในผูที่อดอาหาร ทองเสียแบบรุนแรงหรือเรื้อรัง โดยเฉพาะทองเสีย
รวมกับทุพโภชนาการและผูที่เปนโรคพิษสุราเรื้อรัง ซ่ึงระดับแมกนีเซยีมในซีรัมปกติของทารกและ
เด็กมีคาแตกตางกัน ดังแสดงในตารางที่ 13  

นอกจากผลตรวจทางชวีเคมทีี่ไดกลาวมาแลว ในการติดตามผลการใหอาหารทาง
หลอดเลือดดํา ผูปวยยังไดรับการตรวจระดับตัวแปรอื่นๆ ในเลือดรวมดวย เชน ไตรกลีเซอไรด 
คอเลสเตอรอล โปรตีนรวม อัลบูมิน เอนไซมบงชี้การทํางานของตับ (AST, ALT, AP, GGT และ 
TB) ไดเรกบิลิลูบิน (DB)  
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ตารางที่ 13  ระดับแมกนีเซยีมในซีรัมของทารกและเด็กในแตละชวงวยั 

อายุ เด็กผูชาย (มิลลิโมลตอลิตร) เด็กผูหญิง (มิลลิโมลตอลิตร) 
              1 – 30 วัน 0.70 – 0.99 0.70 – 1.03 
            31 – 365 วัน 0.66 – 1.03 0.78 – 0.99 
              1 – 3 ป 0.70 – 0.99 0.70 – 0.99 
              4 – 6 ป 0.70 – 0.99 0.70 – 0.91 
                 > 6 ป 0.60 – 1.10 0.60 – 1.10 
 

2.2.6     การหยุดใหอาหารทางหลอดเลือดดํา (พิภพ จิรภิญโญ, 2531) 
 เมื่อรางกายผูปวยเริ่มรับอาหารทางระบบทางเดินอาหารไดบางแลว ควรพจิารณาลด
ปริมาณอาหารทางหลอดเลือดดํา โดยสามารถหยุดการใหไขมันไดทนัที สวนสารละลายกลูโคส
และกรดอะมิโนตองคอยๆ ปรับลดลง ในขณะที่คอยๆ เพิ่มปริมาณอาหารที่ใหผานระบบทางเดนิ
อาหาร ทั้งนี้อาจใชเวลาประมาณ 5-7 วัน เมื่อสารละลายกลูโคสลดลงเหลือรอยละ 5 จึงหยุดให
อาหารทางหลอดเลือดดําในวันรุงขึ้น ในระหวางนี้ควรบันทึกรายการอาหารที่รับประทานทั้งวนั
ของผูปวย เพื่อนํามาคํานวณวาเพียงพอแกความตองการของรางกายในแตละวนัหรือไม เพื่อ
พิจารณาความเหมาะสมในการงดใหอาหารทางหลอดเลือดดํา 

2.2.7 ปญหาแทรกซอนจากการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา (ลัดดา เหมาะสุวรรณ, 2536)   
ขณะทีใ่หอาหารทางหลอดเลือดดํา อาจพบปญหาแทรกซอนตางๆ ซ่ึงสามารถจําแนก

ปญหาที่อาจเกดิขึ้นไดเปน 3 ประเด็น คือ  
2.2.7.1 ภาวะแทรกซอนจากการมีเชื้อโรคหรือพิษของเชื้อโรคในเลือด (septic 

complication) ซ่ึงเกิดขึ้นไดตั้งแตปลายสายสวน จนถึงแผลผาตัดบริเวณทีใ่สสายสวน โดยทัว่ไป
พบประมาณรอยละ 6 – 10 สาเหตุสวนใหญมาจากเชื้อที่เขาสูรางกายโดยผานทางสารละลาย หรือ
บริเวณรอยตอของสายสวน มักพบเมื่อผูปวยมีไขขึ้นโดยไมทราบสาเหตุขณะไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําสวนกลาง มีผลเพาะเชื้อของเลือดที่ดูดจากสายสวนเปนบวก เชือ้ที่พบบอยวาเปน
สาเหตุ คือ เชื้อแบคทีเรียแกรมบวกที่พบทีผิ่วหนัง (Staphylococcus) และเชื้อแบคทเีรียแกรมลบที่
พบในโรงพยาบาล ไดแก Escherichia coli, Klebsiella sp และ dermatophytes ซึ่งเมื่อพบเชื้อเหลานี้
ตองถอดสายสวนออกทนัที การคาสายสวนไวตอไป อาจนําไปสูการตดิเชื้อทําใหเยื่อบุหัวใจอักเสบ 
(bacteria endocarditis) ปองกันไดโดยการดูแลสายสวนดวยเทคนิคปราศจากเชื้อ (aseptic line care) 
อยางเครงครัด ผูที่จะเปลี่ยนขวดสารละลายหรือสัมผัสระบบสายใหอาหารทางหลอดเลือดดําตอง
ลางมือ สวมถุงมือ และทายาฆาเชื้อ (antiseptics) บริเวณรอยตอของสายสวนทุกจดุที่จะถอดหรือ
สวมดวยเทคนคิปราศจากเชือ้ (aseptic technic) ทุกครั้ง และทําความสะอาดแผลผาตดัทุก 48 ชั่วโมง 
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2.2.7.2 ปญหาแทรกซอนเชิงกล (mechanical complication) เปนปญหาที่
เกี่ยวกับสายสวน ไดแก ปญหาสายเลื่อนหลุด (dislodgement) หรือเคลื่อนที่ (displacement) ซ่ึงมัก
เกิดจากไหมทีเ่ย็บผิวหนังยดึติดกับสายสวนขาดหรือหลุดจากแรงดึงของผูปวยหรือแผลเปอย ปญหา
สายสวนแทงทะลุหลอดเลือด (perforation) และเขาสูอวัยวะขางเคยีง เชน ในชองปอด (pleural 
cavity) พบมีลมในปอด (pneumothorax) ซ่ึงกรณีนี้พบนอย และปญหาสายสวนอุดตัน (obstruction) 
จากเลือดไหลยอน หรือเกิดการแข็งตัวของเลือดที่ปลายสายสวน (clotting at the catheter tip) 

2.2.7.3 ปญหาแทรกซอนทางเมแทบอลิก (metabolic complication) ที่เกิดขึ้น
โดยตรงจากการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา ซ่ึงสามารถแกไขไดตามปญหาที่เกิดขึน้ (ตารางที่ 14) 
 

2.3    ภาวะน้ําดีคั่ง (cholestasis) 
ภาวะน้ําดีคั่ง คือ ภาวะที่มนี้ําดีคั่งคางในตับ ทอน้ําดี เนื่องจากน้ําดีในตับไหลไปสูทางเดิน

อาหารไดนอยลง พบวาทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน อาจเกิดภาวะน้ําดี
คั่งขึ้นได ในทางการแพทยเรียกวา Parenteral Nutrition-Associated Cholestasis (PNAC) (Rodgers 
และคณะ, 1976; Denis, 1981; Hodes และคณะ, 1982)   

2.3.1     อุบัติการณของการเกิดภาวะน้ําดีคัง่ 
อุบัติการณของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งในทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะ

เวลานานพบไดตั้งแตรอยละ 7.4 ถึง 85 (Shattuck และ Klein, 2001; Buchman, 2002) มีการรายงาน
ถึงอุบัติการณนี้คร้ังแรกในป 1971 โดยไดทําการผาพิสูจนตับของทารกเกิดกอนกําหนดที่ไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําตั้งแตแรกเกิดจนกระทั่งอายุ 71 วัน พบวาเกดิภาวะน้าํดีคั่ง จํานวนของทอ
น้ําดีเพิ่มขึ้น (bile duct proliferation) และเปนตับแข็งขัน้ตน (early cirrhosis) (Peden, Witzeleben 
และ Skelton, 1971) ซ่ึงตอมาการศึกษาของ Beale และคณะ (1979) พบวาเมื่อทารกเกิดกอนกําหนด
และน้ําหนักนอยกวา 2,000 กรัม ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานเฉลี่ย 42 วัน ทารกเกิดภาวะ
น้ําดีคั่งรอยละ 23 ขณะที่ Suita และคณะ (1982) และ Kelly (1998)  พบวาประมาณรอยละ 30 ถึง 60 
ของผูปวยทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานานกวา 1 เดือน มีปญหาเกี่ยวกับ
การทํางานของตับ เชนเดยีวกับการศึกษาของ Sondheimer, Asturias และ Cadnapaphornchai (1998) 
พบวาในทารกที่ตองตัดลําไสตั้งแตแรกเกิด และไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานานกวา 3 
เดือน  เกิดภาวะน้ําดีคั่งรอยละ 67  การทํางานของตับลมเหลวรอยละ 16.6  และเกิดภาวะน้ําดีคั่งขึ้น
ภายหลังจากเกดิติดเชื้อคร้ังแรกในระยะเวลาไมนานรอยละ 90  และในป 2001 Shattuck และ Klein 
ไดศึกษาขอมูลอุบัติการณของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งของทารกจากการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา
เปนระยะเวลานานกวา 1 สัปดาห พบวาทารกเกิดภาวะน้ําดีคั่งประมาณรอยละ 8 และพบวายิง่
ระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานขึ้น  ความเสี่ยงตอการเกิดภาวะน้ําดีคัง่ยิ่งสูงขึ้น 
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ตารางที่ 14  สาเหตุและวิธีแกไขปญหาแทรกซอนทางเมแทบอลิก    

ปญหา สาเหตุ วิธีแกไข 
   

จากคารโบไฮเดรต 
     Hyperglycemia 

 
ใหกลูโคสมาก หรือเร็ว หรือ 
ไดรับ glucocorticoids รวมดวย 

 
ลดอัตราการใหและความเขมขน
ของกลูโคสลง 

     Hypoglycemia หยุดใหเร็วเกนิไปหรือเกดิความ
ขัดของในการใหกลูโคส 

คอยๆ ลดปริมาณการใหกอนหยดุ 
และเริ่มใหอาหารผานระบบ
ทางเดินอาหาร 

   
จากกรดอะมิโน 
     Hyperchloremic acidosis 
       

 
ใหสารละลายกรดอะมิโนทีม่ี 
hydrochloride มาก 

 
เลือกสูตรที่มี acetate เพิ่มขึน้ หรือ
สูตรที่ไมมีหรือมีคลอไรดนอย 

     Hyperammonemia เกิดจากมี arginine นอย ปรับสูตรใหเหมาะสม 
   

จากไขมัน 
     Hyperbilirubinemia 
       

 
จากการแทนทีบ่ิลิรูบินที่จับกบั 
อัลบูมินดวยกรดไขมันอิสระ 

 
ลดการใหไขมนัลง 
 

     Hypertriglyceridemia ไดไขมันมากเกินไป, มี stress,   
มีภาวะติดเชื้อ, ทุพโภชนาการ 
ทารกเกิดกอนกําหนด 

ลดการใหไขมนัลง 

   
ภาวะอิเลคโทรไลทในซีรัม
ต่ําหรือสูง 

ไดรับไมพอหรือมากเกินไป ปรับตามคาในซีรัมที่ตรวจได 

   
Cholestasis ทารกเกิดกอนกําหนด ติดเชื้อ 

ทุพโภชนาการ ไดรับพลังงาน
มากเกินไป ไมไดรับอาหารผาน
ระบบทางเดินอาหาร 

ลดการใหพลังงานทั้งจากกลูโคส
และไขมันลง ใหอาหารผานระบบ
ทางเดินอาหารแมเพียงเล็กนอย
อาจลดปญหาได 
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 2.3.2     ปจจัยท่ีมีผลตอการเกิดภาวะน้ําดีคัง่ 
1. การเกิดกอนกาํหนด โดยเฉพาะทารกที่มนี้ําหนกัตัวแรกเกิดต่าํกวา 1,000 กรัม ไม

สามารถใหอาหารผานระบบทางเดินอาหารไดเพียงพอแกความตองการของรางกาย ตองใหอาหาร
ทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน ทารกเหลานี้หล่ังน้ําดีไดไมสมบูรณ (immaturity of bile 
secretion) เนื่องจากทารกแรกเกิดม ี bile acid pool size เล็กกวาผูใหญ และระบบ entero-hepatic 
circulation มีการพัฒนาไมสมบูรณ (Balistreri, 1983) 

2. การติดเชื้อในกระแสเลือด (sepsis) พบวาทารกที่ติดเชื้อแบคทีเรียในกระแสเลือด 
(bacterial sepsis) มีภาวะน้ําดีคั่งรวมดวยรอยละ 13 อยางไรก็ตามในผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําแลวเกดิภาวะน้าํดีคั่ง ไมไดเกิดภาวะการติดเชื้อในกระแสเลือดทุกราย (Sinatra, 1983)  

3. การไดรับสารอาหารบางชนดิมากหรือนอยเกินไปมีผลตอการทํางานของตับ พบวาการ
ที่รางกายขาดโปรตีน หรือกรดไขมันจําเปนทําใหมีความเสี่ยงตอการเปนโรคตับได (Cook และ 
Hutt, 1967; Reif และคณะ, 1991)    และหากรางกายไดรับไขมันมากเกินไปอาจเพิ่มโอกาสของการ
เกดิภาวะน้ําดคีั่ง (Allardyce, 1982) สวนการไดรับคารโบไฮเดรตมากเกินไปมีผลทําใหตับทํางาน
ผิดปกติ โดยม ี serum transaminase และ AP สูงขึ้น และตรวจพบไขมันในตับ (steatosis) (Lowry 
และ Brennan, 1979) 

4. ผูปวยที่มีภาวะลําไสส้ันมีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะน้ําดีคัง่มากกวาผูปวยที่มีความยาว
ของลําไสปกติ   ทั้งนี้อาจเนือ่งจากปญหาในการดูดซึมไดนอยลง  ทําใหขาดสารอาหารบางตัวที่มี
ความจําเปนตอตับ  สงผลใหประสิทธิภาพการทํางานของตับลดลง (Cavicchi และคณะ, 2000)       

5. ในอาหารทางหลอดเลือดดํามีสารอาหารบางชนิดพรองไป และมีผลเกี่ยวของกับการ
เกิดภาวะน้ําดคีั่งในทารก ไดแก 

5.1 ทอรีน (taurine) รางกายผูใหญสังเคราะหทอรีนไดจาก  methionine แตทารก
เกิดกอนกําหนดมีความสามารถสังเคราะหไดจํากดั ซ่ึง taurine มีความสําคัญในการสราง 
photoreceptor ที่เรตินา โดยปกติทารกที่ไดรับน้ํานมมารดา bile salts สวนใหญจะ conjugate กับ 
taurine แตในทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําซึ่งไมมี taurine ทําให bile salts ของทารก
เหลานี้ไป conjugate กับ ไกลซีน (glycine) แทน เกดิเปน glycolithocholate ซ่ึงมีการศึกษาใน
สัตวทดลองพบวาอันตรายตอตับมากกวา conjugate กับ taurine และอาจเปนสาเหตุของภาวะน้ําดี
คั่งในทารกได (Cooper และ คณะ, 1984)  

5.2 คารนิทีน (carnitine) จําเปนสําหรับกระบวนการออกซิเดชันที่สมบูรณ 
(complete oxidation) ของกรดไขมันสายยาว (long-chain fatty acids) ในไมโตรคอนเดรีย 
(mitochondria) เมื่อขาดคารนิทีนกรดไขมันจะสะสมในเนื้อเยื่อตับ พบวาทารกที่ไดรับอาหารทาง



  
 
 

 

24 

หลอดเลือดดํามีระดับ carnitine ต่ํากวาทารกปกติ ทําใหคาดวาการขาด carnitine อาจเปนสาเหตุของ 
fatty liver (Moukarzel และคณะ, 1992) 

5.3 คอลีน (choline) รางกายผูใหญสราง choline ไดในตับและไต แตทารกอาจมี
ความสามารถจํากัดในการสราง choline ซ่ึงมีความสําคัญตอการสราง phospholipids ที่จําเปน
สําหรับสราง lipoprotein ในสัตวทดลองพบวาการขาด choline ทําใหเกิด fatty liver เหมือนใน
ผูปวยไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํา (Yamamoto, Sano และ Isozaki, 1969) 

5.4 การงดอาหารผานระบบทางเดินอาหารนานๆ ทําใหรางกายไมหล่ังฮอรโมน
สําหรับยอยอาหาร (GI hormones) เชน secretin, glucagon และ gastrin ซ่ึงกระตุนใหเกิดการบีบตวั
ของถุงน้ําดี สงผลใหผนังถุงน้ําดีมีความตึงตัวนอย (hypotonicity) ไมบบีตัว (stasis) และการไหล
ของน้ําดีลดลง มีรายงานวาทารกเกิดกอนกําหนดที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานานพบ
ตะกอนน้ําดี (biliary sludge) และนิว่ (Bungapen, Howell, และ Kanto, 1986) สวนประกอบของนิ่ว
พวกนี้คือ calcium bilirubinate และ cholesterol sludge และพบวานิ่วเหลานี้หายไปไดเมื่อเริ่มให
อาหารทางระบบทางเดินอาหาร (Enzenauer และคณะ, 1985; Akierman, Elliot และ Gall, 1984) 
ตอมา Merritt (1986) พบวาความรุนแรงของพยาธิสภาพของตับแปรตามระยะเวลาที่ไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา ถาไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานอยกวา 10 วัน จะพบไขมันในตบั  
เมื่อไดรับนาน 1 เดือน จะพบภาวะน้ําดคีั่งคอนขางรุนแรง รวมกับ periportal inflammation และ
หากไดรับนานเกิน 2 เดือน จะเริ่มมี fibrosis และพบ cirrhosis ได เมื่อหยุดการใหอาหารทางหลอด
เลือดดํากอนเกิด cirrhosis ตับจะกลับคืนมาใกลเคียงสภาพปกติ   
 2.3.3     การตรวจวินิจฉัยภาวะน้ําดีคัง่ 

ในป 1979 Manginello และ Javittt พบวาระหวางการใหอาหารทางหลอดเลือดดําแกทารก
แรกเกดิ ระดับบิลิรูบินของทารกสูงกวาปกติ บางรายพบวามีระดับ AP, AST และ ALT ในเลือดสูง
ดวย จากนัน้ทารกเริ่มตัวเหลือง  และเกิดภาวะน้าํดีคั่งในที่สุด  การเกิดภาวะน้ําดคีั่งอาจทํานายได
จากคา DB ที่เพิ่มขึ้น โดย Kelly (1998) ไดรายงานถึงการคาดคะเนการเกิดภาวะน้ําดคีั่งไดจากระดบั 
DB ที่มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ภายใน 2 สัปดาหหลังจากทารกไดรับอาหารทางหลอดเลือด
ดํา  ขณะที ่Quigley และคณะ (1993) ใชเกณฑในการพิจารณาจากระดบั DB มากกวา 1.5 มิลลิกรัม
ตอเดซิลิตร ควบคูกับผลตรวจทางชวีเคมอ่ืีนๆ ที่ผิดปกติ ดังนั้นในการวินิจฉยัการเกิดภาวะน้ําดีคัง่
ของทารกจากการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา จึงใชการตรวจการทํางานของตับ (liver function 
test, LFT) เปนตัวชวยในการวินิจฉัย ซ่ึงประกอบดวย 

2.3.3.1 การตรวจวัดเอนไซมท่ีอยูในไซโทพลาสซึม (cytoplasm) ของเซลลตับ
สามารถตรวจวัดไดในเลือด คือ AST หรือเดิมเรียกวา SGOT (serum glutamic oxaloacetic 
transaminase) พบทั้งใน cytosol และใน mitochondria ของเซลลตับ        (คาปกติในเดก็ 8 - 40 ยูนิต 
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ตอลิตร) และเอนไซม ALT หรือเดิมเรียกวา SGPT (serum glutamic pyruvic transaminase) พบ
เฉพาะใน cytosol (คาปกติในเด็ก 5 - 35 ยูนิตตอลิตร) เมื่อเซลลตับไดรับอันตรายหรอืมีการอักเสบ
ทําใหเอนไซมร่ัวออกมา จะตรวจพบ AST และ ALT สูงขึ้นในเลือด  แต ALT มีความจําเพาะ
สําหรับโรคตับมากกวา AST เนื่องจาก AST พบในอวยัวะอ่ืนๆ ดวย ไดแก หัวใจ กลามเนื้อลาย ไต 
ตับออน เม็ดเลือดแดง และสมอง ดังนั้นหาก AST สูงมากขณะที่ ALT สูงเพียงเล็กนอย อาจตอง
คิดถึงความผิดปกตินอกตับ (extrahepatic causes) เชน ภาวะเม็ดเลือดแดงแตก เปนตน และ
เนื่องจาก haft-life ของเอนไซมทั้งสองคอนขางสั้น (ALT 18 ช่ัวโมง และ AST 46 ชั่วโมง)            
จึงเหมาะใชตดิตามภาวะแทรกซอนจากการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 

2.3.3.2 การตรวจวัดเอนไซม alkaline phosphatase (AP) และ เอนไซม gamma 

glutamyl transferase (GGT, γGT) หรือเรียกวา gamma glutamyl transpeptidase 
AP สรางที่กระดูก ตับ เยือ่บุลําไสเล็ก ไต สวนของตับที่สราง AP คือ bile 

canaliculi และเยื่อบุทอน้ําด ี  โดยทัว่ไประดับของ AP จะสูงขึ้นไดจากสาเหตุตางๆ ไดแก  ภาวะทีม่ี
การคั่งของน้ําดี ซ่ึงสาเหตุอาจเกิดจากความผดิปกติในตับหรือการอุดกั้นทอน้ําดีนอกตบั 
(intrahepatic or extrahepatic cholestasis) ภาวะที่มีกอนภายในตับ  (space-occupying lesion) เชน 
เนื้องอก และฝในตับ เปนตน และภาวะทีผู่ปวยเปนโรคเกี่ยวกับกระดกูที่ทําให osteoblastic activity 
เพิ่มมากขึ้น เชน เนื้องอกของกระดูก และโรคกระดกูออน (rickets) เปนตน นอกจากนี้ยังมีสาเหตุ
อ่ืนที่ทําให AP มีระดับสูงขึ้น ไดแก transient hyperphosphatasemia of infancy และ familial benign 
hyperphosphatasemia  การแยกวา AP ที่สูงขึ้นมีสาเหตุมาจากโรคตับหรือโรคของกระดูก สามารถดู
ไดจากคา GGT ซ่ึงมักจะสูงคูกับ AP ในโรคตับ แตหาก AP สูงโดยที่ GGT ปกติ บงบอกถึงสาเหตุ
อาจเกิดจากโรคของกระดูก ปจจุบันสามารถตรวจแยก AP วาเปนสวนที่สรางจากกระดูกหรือตับได 
คาปกติของระดับ AP ในเด็กจะสูงกวาในผูใหญ เพราะเดก็ที่กําลังเจริญเติบโตมี osteoblastic 
activity มากกวาผูใหญ ภาวะที่ AP ต่ํา พบในผูที่ขาดสังกะสี  (zinc deficiency) ผูเปนโรค Wilson’s 
disease และในภาวะที่เลือดมีปริมาณฟอสเฟตต่ํากวาปกติ (hypophosphatasia) ซ่ึงคาปกติของ AP 
ในเดก็อยูระหวาง 110 - 360 ยูนิตตอลิตร   

GGT เปน microsomal enzyme สรางจาก epithelium ของ bile ductules ขนาดเล็ก
และเซลลตับ นอกจากนั้นยงัพบปริมาณนอยที่ไต ตับออน มาม สมอง และลําไสเล็ก ตรวจพบคา 
GGT สูงไดในภาวะน้าํดีคั่ง ทั้งที่มีสาเหตจุากภายในตับและภายนอกตบั แตจะไมสูงในโรคกระดูก 
จึงมีความจําเพาะสําหรับโรคตับมากกวา AP นอกจากนี้ GGT อาจสูงขึ้นจากยา เชน phenobarbital, 
phenytoin, ethanol และ warfarin โดยปกตทิารกแรกเกิดมีคา GGT สูงกวาผูใหญ ประมาณ 5 - 8 เทา     
และคา GGT เปล่ียนแปลงไปตามอายุ ดังแสดงในตารางที่ 15 
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ตารางที่ 15  คาปกติของ gamma glutamyl transferase ในแตละชวงวยั 

อายุ ผูชาย (ยูนิตตอลิตร) ผูหญิง (ยนูิตตอลิตร) 
                 1  -  182 วัน 12 – 122 15 – 132 
             183  -  365 วัน 1 – 39 1 – 39 
                 1  -  12 ป 3 – 22 4 – 22 
               13  -  18 ป 2 – 42 4 – 24 

   
2.3.3.3 การตรวจวัดระดับบิลิรูบินในเลือด  (เจริญศรี มังกรกาญจน, 2542) 

 บิลิรูบินเปนสารสีเหลือง (reddish yellow) ไมละลายน้ํา เปนของเสียที่เกิดจากการ
สลายฮีม (heam) เมื่อเม็ดเลือดแดงถูกทําลาย แตก หรือหมดอายุ การเปลี่ยนแปลงเกิดผานระบบ 
recticuloendothelial system ที่ตับ มาม ไขกระดกู และตอมน้ําเหลือง การสลายฮีมเปนบิลิรูบิน เกดิ
ไดในเนื้อเยื่อทุกชนิดในรางกาย บิลิรูบินที่เกิดขึ้นในเนือ้เยื่อตางๆ เปนชนิด indirect bilirubin 
(unconjugated bilirubin) ซ่ึงไมละลายน้ํา ถูกสงตอไปยังตับ เพื่อเปล่ียนเปน bilirubin glucuronide 
ซ่ึงเปน direct bilirubin (conjugated bilirubin) สามารถละลายน้ําได ขับออกพรอมน้ําดีไปเก็บไวที่
ถุงน้ําดีเพื่อรอการขับออก  เมื่อมีอาหารไขมันมากระตุน  น้ําดีจะถูกบีบออกเขาสูลําไสเล็กสวนตน 
บิลิรูบินซึ่งไมมีหนาที่เกีย่วกบัการยอยหรือดูดซึมจะเคลื่อนที่ไปตามทางเดินอาหารจนถึงลําไสเล็ก
สวนปลายหรอืลําไสใหญถูกแบคทีเรียเปลี่ยนจาก direct bilirubin ใหเปน indirect bilirubin และ 
urobilinogen ขับออกทางอุจจาระเปนสวนใหญ นอกจากนี้สารทั้งสองอาจถูกดูดกลับเขากระแส
เลือด ไปตับและขับออกทางน้ําดีไดอีก   
 ในภาวะปกติ บิลิรูบินในเลือดเกือบทั้งหมดจะเปนชนดิ indirect bilirubin โดยมี
คาประมาณ 0.3 – 1.0 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ถาหากมีการคั่งของบิลิรูบินจนระดับ total bilirubin 
(direct bilirubin รวมกับ indirect bilirubin) มีคามากกวา 2.0 – 3.0 มิลลิกรัมตอเดซิลตร ทําใหเกิด
ภาวะดีซาน (jaundice) เนื่องจากมีบิลิรูบินสะสมในเนือ้เยื่อตางๆ เชน ผิวหนัง และเยื่อบุตา ทาํให
เกิดภาวะตัวเหลือง ตาเหลือง สังเกตเห็นได พบวามีความผิดปกติหลายประการที่ทําใหตับไม
สามารถจับบิลิรูบินจากเลือดและขับออกทางน้ําดีไดหมด สงผลใหระดับบิลิรูบินในเลือดสูง 
(hyperbilirubinemia) โดยเกดิจากหลายสาเหตุ เชน มีเม็ดเลือดแดงแตกมากเกินกวาความสามารถใน
การจับของตับ ขาดเอนไซมหรือมีเอนไซมนอยและการไดรับยาหรอืสารอาหารบางชนิด สาเหตุ
เหลานี้ทําใหลักษณะของบิลิรูบินที่เพิ่มสูงในเลือดแตกตางกัน ในกรณีที่ความผิดปกติเกดิการ 
conjugation จะมีการเพิ่มขึน้ของ indeirect bilirubin แตถาหากความผิดปกติเกดิขึ้นหลังจากมี 
conjugation จะมีระดับ direct bilirubin สูงขึ้น ซ่ึงมักจะมีระดับ indirect bilirubin สูงเพิ่มขึ้นดวย 
การวิเคราะหชนิดบิลิรูบินรวมกับตรวจอาการและอาการแสดงของผูปวย รวมทั้งการตรวจทาง



  
 
 

 

27 

หองปฏิบัติการ สามารถชวยในการวินจิฉยัถึงพยาธิสภาพของผูปวยได  ภาวะบิลิรูบินในเลือดสูง
แบงไดเปน 2 ประเภท ตามชนิดของบิลิรูบินที่เพิ่มสูงในเลือด คือ  

1) unconjugated hyperbilirubinemia คือภาวะที่ระดับบิลิรูบินที่เพิ่มขึ้นสวนใหญ
เปน indirect bilirubin (มากกวารอยละ 80 – 85) ภาวะนี้อาจเกิดจากมีการสราง bilirubin มากขึ้น 
เชน มีเม็ดเลือดแดงแตกมากซึ่งพบมากในทารกเกิดกอนกําหนด หรือ อาจเกิดจากความผิดปกติของ
กระบวนการกาํจัด indirect bilirubin ของตับ ซ่ึงอาจผิดปกติที่กระบวนการ conjugation  
 2)  conjugated hyperbilirubinemia เปนภาวะที่มกีารเพิ่ม direct bilirubin ในเลือด 
ซ่ึงอาจเกิดจากความผิดปกตใินตับหรือกระบวนการขับถายบิลิรูบินจึงทาํให direct bilirubin ไหล
ยอนกลับสูระบบไหลเวยีนเลือด ภาวะนี้มกัเกดิรวมกับการทํางานผิดปกติของกระบวนการ 
conjugation ในตับดวย ซ่ึงสาเหตุที่สําคัญ คือ hepatocellular jaundice จากการทําลายตับดวยสาเหตุ
ตางๆ เชน ตดิเชื้อไวรัสตับอักเสบและไดรับสารพิษ เปนตน ภาวะนีท้ําใหมีการตายของเซลลตับ 
หรือเซลลขาดพลังงานจนไมสามารถขับ direct bilirubin ออกไปได ผูปวยเหลานี้จะมีการเพิ่มของ
ทั้งระดับ indirect และ direct bilirubin รวมกับระดับ AST และ ALT เพิ่มขึ้น โดยเฉพาะในรายทีม่ี
การอักเสบทั่วทั้งตับ  และสาเหตุที่สําคัญอีกอยางคือ การอุดกั้นของทางเดินน้ําดีในระดับตางๆ จาก
สภาวะโรคที่เปน หรือจากการคั่งคางของน้ําดีจากสาเหตุอ่ืน เชน การไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา
เปนเวลานาน เปนตน 

2.3.3.4 การตรวจการทํางานของตับ โดยการประเมินคาอัลบูมิน คอเลสเตอรอล 
และไตรกลีเซอไรด 
  อัลบูมิน ถูกสังเคราะหขึ้นทีต่ับจากกรดอะมิโน ทําหนาที่รักษาความดนั oncotic 
และจับกับฮอรโมน ไอออนประจุลบ ยาและกรดไขมัน คาอัลบูมินต่ํา (นอยกวา 2.5 กรัมตอ
เดซิลิตร) จะบงบอกถึงภาวะตับผิดปกตไิด ภาวะอัลบมูินต่ํามีอาการแสดง คือ บวม (peripheral 
edema) ทองมาน (ascites) สําหรับการใชอัลบูมินในการประเมินภาวะขาดโปรตีนจะพิจารณาจาก
ระดับอัลบูมินต่ํากวา 2.8 กรัมตอเดซิลิตร แตตองระมัดระวังในการนาํไปใช เนื่องจากอัลบูมินมีคา
คร่ึงชีวิตคอนขางยาว คือประมาณ 3 สัปดาห 

คอเลสเตอรอล เปนสารตั้งตนของเกลือน้าํดี สเตียรอยดฮอรโมน และวิตามินดี 
เปนฉนวนของเสนประสาทในสมองและเสนประสาทรอบนอก เปนสวนประกอบของเซลล ใน
ภาวะน้ําดีคั่งอาจพบคอเลสเตอรอลเพิ่มขึ้น ถาสูงมากและเรื้อรังอาจจะพบตุมไขมัน (xanthomas) ที่
ผิวหนงั ระดับคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดปกติ คือ นอยกวา 200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร โดย
ไตรกลีเซอไรคมักจะสูงขึ้นรวมกับคอเลสเตอรอลสูงเมื่อเกิดภาวะน้ําดคีั่ง 
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2.3.4 การรักษาและการปองกันภาวะน้ําดีคัง่ 
ทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีวเปนเวลานาน อาจ

เกิดภาวะน้ําดคีั่งขึ้นได Rager และ Finegold (1975) ไดศึกษาความสัมพันธของการเกิดภาวะน้ําดีคัง่
กับระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา พบวาเมือ่ลดระยะเวลาการใหอาหารผานหลอดเลือด
ดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียวของทารกเกิดกอนกําหนด  ดวยการใหอาหารผานระบบทางเดิน
อาหารเร็วขึ้น พบวาการทํางานของตับทารกเปนปกติ ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Jawaheer และ
คณะ (1996) ที่ใหอาหารผานระบบเดินอาหารแกทารกเกิดกอนกําหนดที่ไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดํา วันละ 20 มิลลิลิตรตอกิโลกรัมตอวัน พบวาทําใหปริมาณน้ําดีในถุงน้ําดีกลับสูระดับปกติ 
ดังนั้นแนวทางการปองกันภาวะน้ําดีคั่งขั้นตน คือ การใหอาหารทางผานระบบทางเดินอาหารใหเร็ว
ที่สุดเมื่อใหได โดยระยะแรกอาจใหรวมกบัอาหารทางหลอดเลือดดํา นอกจากนี้การใหสารอาหาร
ประเภทคารโบไฮเดรตและไขมันในอัตราสวนที่เหมาะสมอาจมีสวนชวยใหตับทํางานไดดีขึน้ ลด
อุบัติการณของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งได และควรจํากัดปริมาณไขมันและกรดอะมิโนที่ใหแกทารก
เกิดกอนกําหนดไมใหเกนิ 3 กรัมตอกิโลกรัมตอวัน และ 2 -3 กรัมตอกิโลกรัมตอวัน ตามลําดบั 
(Reif และคณะ, 1991) 
 ในปจจุบนัไดมีการศึกษาในเรื่องการรักษาและปองกันการเกิดภาวะน้ําดีคั่งจากการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําโดยการใหสารหรือยาบางประเภท ดังนี ้

1) Ursodeoxycholic acid (UDCA)  

UDCA ไดมาจากน้ําดีหมีขาวในประเทศญี่ปุน มีโครงสรางเปน 7-β Epimer ของ 
chenodeoxycholic acid (CDCA) (ภาพที่ 1) (เติมชัย ไชยนุวัต,ิ 2528)  มีการนํา UDCA มาใชในการ
ลดระดับบิลิรูบินและมกีารศึกษาพบวาสามารถลดระดับของ AST และ ALT กลับสูระดับปกติได 
(Spognulo และคณะ, 1996) ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาของ Chien และคณะ (2004)   ที่ศึกษาถึงผล
ของการให UDCA ในการรักษาภาวะน้ําดีคั่งจากการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานาน
กวา 14 วัน ของทารกแรกเกิดที่มีน้ําหนักตัวนอย โดยทาํการศึกษาแบบยอนหลังเปนระยะเวลา 13 ป 
พบวากลุมที่ไดรับการรักษามีคาสูงสุดของบิลิรูบินรวม (peak total bilirubin)         และคาสูงสุดของ  
ไดเรกบิลิรูบิน (peak direct bilirubin) ต่ํากวากลุมที่ไมไดรับ UDCA อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ 
นอกจากนี้ ระยะเวลาของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งของกลุมที่ไดรับการรักษาสั้นกวากลุมที่ไมไดรับการ
รักษาอยางมนียัสําคัญทางสถิติดวย โดย UDCA เขาไปแทนที่ lithocholic acid ซ่ึงเปน secondary 
bile acid ที่พบวามีฤทธิ์ cirrhogenic ในสัตวทดลอง ทําใหสัดสวนของน้ําดีที่ดีมีมากกวา   ตับทํางาน
ไดดีขึ้น (Gores, 2000) แตมีขอจํากัดที ่UDCA ตองใหผานระบบทางเดนิอาหารเทานัน้  
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ภาพที่ 1 โครงสรางของ Ursodeoxycholic acid 
2) Cholecystokinin-octapeptide (CCK-octapeptide) 
CCK เปนฮอรโมนที่หล่ังจากเซลลของผนังลําไสเล็ก เมื่อมีอาหารผานเขามาในลําไสเล็ก 

CCK จะสงสัญญาณใหตับออนหล่ังน้ํายอย และใหถุงน้ําดีบีบตัวไลน้ําดีออกมาในลําไสเล็กเพื่อชวย
ใหเกิดการยอยอาหารประเภทไขมัน นอกจากนี้ยังพบวา CCK มีบทบาทในการชวยใหน้ําดีไหลไดดี
ดวย Teitelbaum, Han-Markey และ Schumacher (1995) ไดศึกษาถึงการใช CCK-octapeptide ใน
การรักษาภาวะน้ําดีคั่งในผูปวยทารกทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานาน พบวาระดับ    
บิลิรูบินลดลงอยางชัดเจน ตอมามีการศึกษาผลของการให CCK-octapeptide เพื่อปองกันการเกดิ
ภาวะน้ําดีคั่งแกทารกแรกเกดิที่มีขอบงชี้ตองไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานมากกวา 14 วัน 
พบวาระดับ DB ของกลุมที่ไดรับ CCK-octapeptide ต่ํากวากลุมที่ไมไดรับ แมวาจะไมมนีัยสําคัญ
ทางสถิติ และกลุมที่ไดรับ CCK-octapeptide มีรอยละของผูปวยที่มีระดับ DB มากกวา 2 มิลลิกรัม
ตอเดซิลิตร นอยกวากลุมที่ไมไดรับ (Teitelbaum และคณะ, 1995)   

3) Metronidazole 
Metronidazole เปนยาตานการติดเชื้อแบคทีเรียชนิดที่อาศัยอยูไดโดยไมตองใชออกซิเจน 

(anaerobic bacteria) และโปรโตซัว มีการใชในการรักษาโรคตางๆ มาเปนเวลานาน และในป 1985 
Lambert และ Thomas ไดรวบรวมขอมลูผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํายอนหลัง พบวา
ผูปวยที่ไดรับ metronidazole 1,500 มิลลิกรัมตอวัน เพือ่ปองกัน bacteria overgrowth โดยเฉพาะ
บริเวณตับและลําไส มีคา AST เปนปกติ และมีคา AP เพิ่มขึ้นนอยกวากลุมผูปวยที่ไมไดรับ 
metronidazole  

4)   คอลีน (Choline) 
Choline เปนสวนประกอบของ Phosphatidylcholine ที่เปนองคประกอบในน้าํดีซ่ึงมีสวน

ชวยทําใหไขมนัละลายน้ําไดดีขึ้น Buchman และคณะ (1995) พบวาเมือ่ให choline รวมกับการให
อาหารทางหลอดเลือดดําในปริมาณ 2 กรัมตอวัน สามารถลดความเสี่ยงตอการเกิดปญหาแทรก
ซอนเกี่ยวกับการทํางานของตับได ขณะเดยีวกัน Buchman, Ament และคณะ (2001)    พบวาเมื่อให 
choline แกผูปวย steatosis ทําใหระดับเอนไซม AST และ ALT ลดลงอยางมีนัยสําคญัทางสถิติ  เมื่อ 
เทียบกับกลุมที่ไมไดรับ choline 



บทที่ 3 

วิธีดําเนินการวิจัย 

3.1 รูปแบบการวิจัย 
               เปนการวิจยัเชิงพรรณนา (Descriptive Research)  
 
3.2 ประชากรและกลุมตัวอยาง 

ประชากร   ผูปวยทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ ณ สถาบันสุขภาพ
เด็กแหงชาติมหาราชิน ี

กลุมตัวอยาง ผูปวยศัลยกรรมทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา              
ณ หอผูปวยศลัยกรรมทารกแรกเกดิ สถาบันสุขภาพเดก็ฯ  

ขนาดตัวอยาง จํานวน 31 คน  
 
เกณฑการคัดเลือกผูปวยเขารวมการวจิัย  (inclusion  criteria) คือ 
 1)   ผูปวยทารกมีอายุแรกเกดิถึง 12 เดือน 

2)   ผูปวยทารกที่มีปญหาตองไดรับการผาตัดแกไข และตองงดอาหารผานระบบ
ทางเดินอาหาร 

 3)   ผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดียว เปนระยะเวลาอยางนอย 
      7 วัน 

 4)   ผูปกครองของผูปวยยนิยอมใหผูปวยเขารวมในโครงการวิจยั 
 

         ผูปวยที่ติดเชื้อหรือเปนโรคดงัตอไปนี้ จะถกูคัดออกจากการวิจัย (exclusion criteria)  
1) Infectious hepatitis เชน hepatitis A, B, C, D และ G, cytomegalovirus,  

Epstein-Barr virus, herpes simplex viruses และ toxoplasma gondii เปนตน  
2) Inborn metabolic disorders เชน galactosemia, hereditary fructose intolerance 

tyrosinemia, phenylketonuria และ α1-antitrypsin deficiency เปนตน 
3)   Extrahepatic biliary obstruction เชน choledochal cyst และ biliary atresia 

เปนตน 
4)   Intrahepatic biliary obstruction เชน idiopathic neonatal hepatitis เปนตน 

              5)   Hypothyroidism or other endocrinologic disorders  
 6)   Shock  
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3.3 กรอบแนวคิดการวิจัย   
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

ภาพที่ 2 กรอบแนวคดิการวจิัย 
 

3.4 ขั้นตอนดําเนนิการวิจัย 
 

3.4.1 ขั้นเตรียมการวิจัย 
 1)   ทบทวนเอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของเพื่อเตรียมขอมูลตางๆ ในการกําหนด

ขั้นตอนและวิธีดําเนินการวิจัยที่เหมาะสม 
 2)   ขออนุมัตโิครงรางงานวิจัยตอคณะกรรมการจริยธรรมการศึกษาวจิัยในคนของ

สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาตมิหาราชิน ีและเริ่มทําการวจิยัเมื่อไดรับอนมุัติ 
 3)   จัดเตรยีมเครื่องมือที่ใชในการวจิัย  
 
 3.4.2 ขั้นดําเนนิการวิจัย  

1)    คัดเลือกกลุมตัวอยางตามเกณฑการคดัเลือกผูปวยเขารวมการวจิยัที่กําหนดไว       
โดยผานการคดักรองของแพทยประจําหอผูปวย 

2)    รวบรวมขอมูลพื้นฐานของผูปวยจากเวชระเบยีน 
3)    ตรวจเลือดผูปวยกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ    ทุกสัปดาหขณะไดรับ

อาหารทางหลอดเลือดดํา และวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือด
ดําเพียงอยางเดียว    

4)   ติดตามเวลาที่เร่ิมเกิดภาวะน้ําดีคั่ง ภายหลังไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 

ปจจัยหลัก  
          -  ไดรับ PN > 7 วัน  

ปจจัยเสริม  เชน 
           -  การเกิดกอนกําหนด            
           -  น้ําหนักแรกเกิดนอย 
           -  โรคที่เปน 
           -   ปริมาณไขมันที่ไดรับ 

 
เกิดภาวะน้ําดคีั่ง โดยใชเกณฑ 

- ระดับ DB > 2 mg/dl 
- ระดับ DB > 1.5 mg/dl 
   รวมกับ AST, ALT, AP หรือ GGT    
    สูงกวาระดบัปกต ิ
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5)   ประเมินปญหาที่เกิดขึน้ระหวางการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํเพียงอยาง
เดียว ไดแก ภาวะแทรกซอนจากการติดเชื้อ ภาวะแทรกซอนจากสายสวน และ
ภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิก 

6)   ติดตามรูปแบบการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา และประเมินผลการใหอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา จากน้ําหนักและระดับอัลบูมินที่เพิ่มขึ้น 

 
3.5 เคร่ืองมือท่ีใชในงานวิจัย  

3.5.1 แบบบันทึกขอมูลผูปวย (ภาคผนวก ก) ประกอบดวย 
  สวนที่ 1   ขอมลูพื้นฐานของผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
  สวนที่ 2   ภาวะโภชนาการของผูปวย 
 สวนที่ 3   รูปแบบการสั่งใชอาหารทางหลอดเลือดดํา การติดตามผลการใหอาหาร   

ทางหลอดเลือดดํา และผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 สวนที่ 4   ภาวะแทรกซอนจากการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา 

3.5.2 เอกสารแนะนาํอาสาสมัคร (ภาคผนวก ก)  
3.5.3 ใบยินยอมเขารวมการวจิัย (ภาคผนวก ก) 
3.5.4 เครื่องชั่งน้ําหนักเดก็ทารก 

 
3.6 การเก็บตัวอยางเลือด 
 ผูปวยไดรับการเจาะเลือดในตอนเชา เวลาประมาณ 9.00 – 10.00 น. เก็บตวัอยางเลือด
ทั้งหมด 1.5 มิลลิลิตร เพื่อใชตรวจความสมบูรณของเลือด (จํานวนเม็ดเลือดขาว จํานวนเม็ดเลือด
แดง จํานวนเกล็ดเลือด ความเขมขนฮีโมโกลบิน และฮีมาโตคริต) จํานวน 0.5 มิลลิลิตร และใช
ตรวจการทํางานของตับ (AST, ALT, AP, GGT และ DB) ระดบัน้ําตาลในเลอืด ระดับไขมัน 
(triglyceride และ cholesterol) รวมทั้งระดับอิเลคโตรไลทในเลือด (โซเดียม คลอไรด โพแทสเซียม 
แคลเซียม ฟอสฟอรัส) ใชตัวอยางเลือดจํานวน 1 มิลลิลิตร ผูปวยแตละรายมีจํานวนครั้งของการ
ตรวจเลือดไมเทากัน ขึ้นกบัระยะเวลาทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา โดยเก็บตวัอยางเลือดครั้ง
แรกกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา จากนั้นเก็บตัวอยางเลือดสัปดาหละ 1 คร้ัง และครั้งสุดทาย
กอนไดรับอาหารผานระบบทางเดินอาหารรวมกับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
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 3.7 การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ (เติมศรี ชํานิจารกิจ, 2544) 
การวิเคราะหขอมูลทางสถิติใชโปรแกรมสําเร็จรูป SPSS Version 13 ดังนี้  
3.7.1 ขอมูลทั่วไปของผูปวย ใชสถิติเชิงพรรณนา แสดงขอมูลเปนจํานวน รอยละและ 

คาเฉลี่ยเลขคณิต  
3.7.2 การติดตามภาวะน้ําดีคั่ง ใชสถิติเชิงพรรณนา แสดงขอมลูเปนจํานวน คาเฉลี่ยเลข

คณิต สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน และแผนภูมแิทงแสดงแนวโนมการเปลีย่นแปลงคาเฉลี่ย DB, AST, 
ALT, AP และ GGT ในวันสดุทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเมื่อระยะเวลาการไดรับ
นานขึ้น  

1) หาความสัมพนัธระหวางคาชีวเคมีที่บงชี้ภาวะน้ําดีคั่ง (DB, AST, ALT, AP 
และ GGT) กับระยะเวลาทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา โดยใชสหสัมพันธ 
(correlation) เพื่อบอกระดับ (degree) ความสัมพันธ แสดงเปนคาสัมประสิทธิ์

ของเพียรสัน (Pearson’s Correlation Coefficient) ที่ระดับนยั สําคัญ (α) 
เทากับ 0.05  

2) หาความสัมพนัธระหวางคาชีวเคมีที่บงชี้ภาวะน้ําดีคั่ง (DB, AST, ALT, AP 
และ GGT) กับจํานวนวันที่ผูปวยไดรับสารอาหารไขมัน โดยใชสหสัมพันธ 
(correlation) เพื่อบอกระดับ (degree) ความสัมพันธ แสดงเปนคาสัมประสิทธิ์
สหสัมพันธของเพียรสัน (Pearson’s Correlation Coefficient) ที่ระดับ

นัยสําคัญ (α) เทากับ 0.05 
3) ทดสอบปจจัยตางๆ (เพศ อายุครรภ อายุเร่ิมไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 

น้ําหนกัแรกเกดิ โรคที่เปน และระดับ DB เร่ิมตน) ตอความสัมพันธกับการ
เกิดภาวะน้ําดคีั่ง (ระดบั DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) โดยใชการ

ทดสอบไคสแควร (Chi - Square Test) ที่ระดับความมนีัยสําคัญ (α) เทากับ 
0.05 

3.7.3 การติดตามภาวะแทรกซอนอ่ืนๆ ไดแก ภาวะแทรกซอนจากการติดเชื้อ 
ภาวะแทรกซอนจากสายสวน ภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิก ใชสถิติเชิงพรรณา แสดงขอมูลเปน
จํานวนและรอยละ 

3.7.4 ประเมินการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา ไดแก รูปแบบการให ปริมาณพลังงาน
และสารอาหารเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดํา        ผลของการใหอาหารทางหลอด 
เลือดดําเกีย่วกบัการเปลี่ยนแปลงของน้ําหนักและระดับอัลบูมิน โดยใชสถิติเชิงพรรณา แสดงขอมูล
เปนคาเฉลี่ย สวนเบีย่งเบนมาตรฐาน และรอยละ 
 



บทที่ 4 

ผลการวิจัย 

การศึกษานีเ้ปนการติดตามผูปวยทารกทีไ่ดรับการผาตัดเพื่อแกไขความผิดปกติของรางกาย
ตั้งแตแรกเกิด และไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียว ณ หอผูปวย
ศัลยกรรมทารกแรกเกิด สถาบันสุขภาพเดก็แหงชาตมิหาราชินี โดยมีวตัถุประสงค เพื่อศึกษาเวลาที่
เร่ิมเกิดภาวะน้าํดีคั่งหลังจากทารกไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา และภาวะแทรกซอนอื่นๆ ที่อาจ
เกิดขึ้น รวมทัง้รูปแบบการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา และผลตอภาวะโภชนาการของผูปวยทารก  
 
4.1 ขอมูลท่ัวไปของผูปวย 

จากการรวบรวมขอมูลผูปวย ระหวางวนัที่ 1 เมษายน ถึง 31 กรกฏาคม 2549  มีผูปวยไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําและเขาเกณฑในการวิจยัคร้ังนีจ้ํานวน 32 ราย อยางไรก็ตามผูปวย 1 ราย 
ตองถูกคัดออกจากการศึกษา เนื่องจากผูปวยมีประวัติเคยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามาเปน
ระยะเวลาหนึง่ (ประมาณ 2 -3 สัปดาห) กอนไดรับการสงตอมารักษาที่สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาติ
มหาราชินี และเมื่อสงตรวจคาชีวเคมีพืน้ฐาน พบวามรีะดับเอนไซมตับและบิลิรูบินอยูในระดับสูง
กวาปกติมาก ดังนั้นในการศกึษานีจ้ึงมีผูปวยทั้งสิ้น 31 ราย เปนชาย 19 ราย (รอยละ 61.3) และหญิง 
12 ราย (รอยละ 38.7) ขอมูลทั่วไปของผูปวย ดังแสดงในตารางที่ 16  ผูปวยเปนทารกที่มีอายุแรก
เกิด – 1 วัน จาํนวน 17 ราย (รอยละ 54.9) และอายุ 2 – 7 วนั จํานวน 14 ราย (รอยละ 45.1) ผูปวย
จํานวน 17 ราย (รอยละ 54.9) เกิดเมื่ออายคุรรภอยูระหวาง 37 – 42 สัปดาห (คลอดครบกําหนด) 
และผูปวยจํานวน 13 ราย (รอยละ 41.9) เกดิเมื่ออายุครรภนอยกวา 37 สัปดาห (คลอดกอนกําหนด) 
มีผูปวย 1 ราย (รอยละ 3.2) ที่ไมทราบอายคุรรภ เนื่องจากประวัตกิารฝากครรภไมชัดเจน แพทยจึง
ไมไดบันทกึอายุครรภเมื่อคลอดไวในเวชระเบียนผูปวย ผูปวยจํานวน 18 ราย (รอยละ 58.1) มี
น้ําหนกัแรกเกดิอยูในชวง 1,500 – 2,499 กรัม ผูปวยจํานวน 12 ราย (รอยละ 38.7) มีน้ําหนกัแรกเกดิ
อยูในชวง 2,500 – 3,499 กรัม และมีผูปวยเพยีง 1 ราย (รอยละ 3.2) ที่มีน้ําหนกัแรกเกิดนอยกวา 
1,500 กรัม ผูปวยเขารบัการรักษาดวยโรคที่เกิดจากความผิดปกติตั้งแตอยูในครรภซึ่งมีผลทําให
ผูปวยไมสามารถรับอาหารทางปกติได จําเปนตองใหอาหารทางหลอดเลือดดํา โดยมีผูปวยไดรับ
การวินจิฉัยวาเปนโรคผนังหนาทองแยก (gastroschisis) จํานวน 25 ราย (รอยละ 80.7) โรคลําไส
สวนตนไมมีรูเปด (duodenal atresia) จํานวน 4 ราย (รอยละ 12.9) โรคไมมีผนังหนาทอง 
(omphalocele) 1 ราย (รอยละ 3.2) และโรคลําไสพันกัน (mid gut valvulus) จํานวน 1 ราย (รอยละ 
3.2)  
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ตารางที่ 16  ขอมูลทั่วไปของผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
 

เพศ 
 

 
จํานวน  (ราย) 

 

 
รอยละ 

 
เพศ   
     ชาย 19 61.3 
     หญิง 12 38.7 
     รวม 31                    100.0 
   
อายุ   
     แรกเกดิ – 1 วัน 17 54.9 
     2 – 7 วัน 14 45.1 
     รวม 31                    100.0 
   
อายุครรภ (สัปดาห)   
     นอยกวา 37 สัปดาห 13 41.9 
     37 – 42 สัปดาห 17 54.9 
     ไมทราบ   1  3.2 
     รวม 31                    100.0 
   
น้ําหนกัแรกเกดิ (กรัม)   
     นอยกวา 1500    1                        3.2 
     1500 – 2499 18 58.1 
     2500 – 3499 12 38.7 
     รวม 31                    100.0 
   
โรคที่เปน   
     Gastroschisis 25 80.7 
     Duodenal atresia   4 12.9 
     Omphalocele   1   3.2 
     Mid gut valulus   1   3.2 
     รวม 31                    100.0 
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ตารางที่ 17  ระยะเวลาที่ผูปวยไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํา 

ระยะเวลา (วัน) จํานวนผูปวย (ราย) รอยละ 
                    1 – 7    1  3.2 
                    8 – 14 19                      61.3 
                  15 – 21   6                      19.4 
                  22 – 28   3  9.7 
               มากกวา 28   2  6.4 
                    รวม 31                    100.0 
 

จากขอมูล พบวาระยะเวลาที่ผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานานทีสุ่ด คือ 
54 วัน เปนผูปวยที่เปนโรค gastroschisis ชนิด antenatal type มีภาวะแทรกซอนของโรคหัวใจและ
การติดเชื้อในกระแสเลือด สวนระยะเวลาสั้นที่สุดคือ 7 วัน เปนผูปวยที่เปนโรค gastroschisis ชนิด 
perinatal type ระยะเวลาเฉลี่ยของการใหอาหารทางหลอดเลือดดําสําหรับผูปวยในการศึกษานี ้ คอื 
16 วันโดยมีผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําในชวง 8 – 14 วัน มากที่สุด คิดเปนรอยละ 61.3 
รองลงมาคือ 15 – 21 วัน คิดเปนรอยละ 19.4  (ตารางที่ 17) 
 
4.2 การติดตามภาวะน้ําดีคัง่ 

จากการติดตามภาวะน้ําดีคั่ง โดยใชเกณฑ DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร (Kelly, 
1998) หรือ ระดับ DB มากกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร รวมกับผลการตรวจทางชีวเคมีอ่ืนๆ ที่
ผิดปกติ ไดแก  AP, AST, ALT หรือ GGT พบวามีผูปวยจํานวน 4 ราย (รอยละ 12.9) ที่มีระดับ DB 
มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดยีว 
(ตารางที่ 18) ผูปวยแตละรายไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีวเปน
ระยะเวลาไมเทากัน  โดยผูปวยรายแรกไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํนาน 7 วัน สวนผูปวยรายท่ี 2, 
3 และ 4 ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานาน 13, 23 และ 54 วัน ตามลําดับ ผูปวยรายที่ 1 และ 2 มี
ระดับ DB อยูในเกณฑปกตกิอนเริ่มใหอาหารทางหลอดเลือดดํา  และเมื่อใหอาหารทางหลอดเลือด
ดําเปนเวลา 7 วัน  พบวาผูปวยทั้งสองมีคา DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร สวนผูปวยรายที่ 3 
และ 4 ที่มีระดับ DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตั้งแตกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ซ่ึง
เกิดจากสภาวะโรคที่ผูปวยเปน เนื่องจากผูปวยรายที่ 3 เปนโรค mid gut valvulus เกดิจากลําไส
สวนกลางบิดตัวผิดปกติตั้งแตอยูในครรภ ทําใหการทํางานของระบบทางเดินอาหารทํางานไมได
หรือไดนอย มีผลใหเกิดการอุดกั้นของน้าํดี ทําใหตรวจพบคา DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
ตั้งแตแรกเกิด ขณะที่ผูปวยรายท่ี 4 เปนโรค gastroschisis ชนิด antenatal type ทําใหอวัยวะในชอง 
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ตารางที่ 18 คาชีวเคมีเกีย่วกับการทํางานของตับของผูปวย 4 ราย ที่ตรวจพบ DB มากกวา 2 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยาง
เดียว  

คาท่ีตรวจ 
รายท่ี 1 
(ชาย) 

รายท่ี 2 
(หญิง) 

รายท่ี 3 
(ชาย) 

รายท่ี 4 
(ชาย) 

คาปกต ิ

DB (mg/dl) 
D0 
D7 
D13 
D14 
D21 
D23 
D28 
D35 
D42 
D49 
D54 

 
0.78 
2.88 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
1.38 
2.41 
2.07 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
2.13 
3.41 

- 
3.64 
4.12 

 4.49a 

- 
- 
- 
- 
- 

 
5.30 
4.76 

- 
4.84 
4.15 

- 

  5.82 a 

5.90 
6.53 
4.80 
6.02 

 
 

< 1.50 

AST (U/L) 
D0 
D7 
D13 
D14 
D21 
D23 
D28 
D35 
D42 
D49 
D54 

 

 
34 
31 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
70 
68 
65 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
23 
 23 
-  

 93 
225 

  274 a 

- 
- 
- 
- 
- 

 
  82 

  138 
- 

192 
173 

- 

    163 a 

188 
157 
239 
193  

 
8 – 40 

DB = direct bilirubin ; AST = aspatate aminotransferase ; mg/dl = milligram per deciliter ; U/L = unit per liter ; 
D0 = วันเริ่มตนใหอาหารทางหลอดเลือดดํา  และ D7, D13, D14, D21, D23, D28, D35, D49, D54 = วันที่ 7, 13,  

 14, 21, 23, 28, 35, 49, 54 ของการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา ตามลําดับ ; a = ผูปวยมีภาวะตัวเหลือง 
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ตารางที่ 18 (ตอ) คาชีวเคมีเกี่ยวกับการทํางานของตับของผูปวย 4 ราย ที่ตรวจพบ DB มากกวา 2 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียง
อยางเดยีว  

คาท่ีตรวจ 
รายท่ี 1 
(ชาย) 

รายท่ี 2 
(หญิง) 

รายท่ี 3 
(ชาย) 

รายท่ี 4 
(ชาย) 

คาปกต ิ

ALT (U/L) 
D0 
D7 
D13 
D14 
D21 
D23 
D28 
D35 
D42 
D49 
D54 

 
10 
11 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
-  
 - 
- 

 
10 
12 
22 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
45 
41 
- 

47 
125 

  155 a 

- 
- 
- 
- 
- 

 
15 
22 
- 

109 
118 

- 

  124 a 

143 
159 
197 
209  

 
3 – 35 

AP (U/L) 
D0 
D7 
D13 
D14 
D21 
D23 
D28 
D35 
D42 
D49 
D54 

 
134 
188 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
165 
 200 
204 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
68 
 94 
- 

186 
236 

  271 a 

- 
- 
- 
- 
- 

 
  110 
   101 

- 
188 
159 

- 

  226 a 

204 
161 
192 
189 

 
110 – 360 

DB = direct bilirubin ; ALT = alanine aminotransferase ; AP = alkaline phosphatase ; U/L = unit per liter ;  
D0 = วันเริ่มตนใหอาหารทางหลอดเลือดดํา  และ D7, D13, D14, D21, D23, D28, D35, D49, D54 = วันที่ 7, 13, 

 14, 21, 23, 28, 35, 49, 54 ของการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา ตามลําดับ ; a = ผูปวยมีภาวะตัวเหลือง 
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ตารางที่ 18 (ตอ) คาชีวเคมีเกี่ยวกับการทํางานของตับของผูปวย 4 ราย ที่ตรวจพบ DB มากกวา 2 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียง
อยางเดยีว 

คาท่ีตรวจ 
รายท่ี 1 
(ชาย) 

รายท่ี 2 
(หญิง) 

รายท่ี 3 
(ชาย) 

รายท่ี 4 
(ชาย) 

คาปกต ิ

 
GGT (U/L) 

D0 
D7 
D13 
D14 
D21 
D23 
D28 
D35 
D42 
D49 
D 54  

 

 
 

598.7 
314.9 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
 

428.1 
292.2 
341.2 

- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 
 

50.4 
119.1 

- 
384.1 
377.6 

  328.5 a 

- 
- 
- 
- 
- 

 
 

257.6 
121.8 

- 
173.0 
178.4 

- 

   180.6 a 

129.9 
  98.3 
105.6 
   97.1  

 
 

ทารกชาย 
12 – 122 

 
ทารกหญิง 
15 – 132 

DB = direct bilirubin ; GGT = gamma glutamyl transpeptidase ; U/L = unit/liter ; D0 = วันเริ่มตนใหอาหารทาง
หลอดเลือดดํา และ D7, D13, D14, D21, D23, D28, D35, D49, D54 = วันที่ 7, 13, 14,  21, 23, 28, 35, 49, 54  
ของการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา ตามลําดับ ; a = ผูปวยมีภาวะตัวเหลือง 
 
ทองเกือบทั้งหมดออกมาแชอยูในน้ําคร่ําของแมเปนเวลานาน ทําใหลําไสบวม อักเสบ จึงตรวจพบ 
DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตั้งแตแรกเกดิ ซ่ึงหากผูปวย 2 รายนี้ ไดรับการรักษาภาวะโรค
พื้นฐานใหดีขึน้ ระดับ DB จะคอยๆ ลดระดับกลับสูระดับปกติ แตเนือ่งจากผูปวย 2 รายนี้ ภายหลงั
ไดรับการผาตดัแกไขแลว อาการของโรคไมดีขึ้น จึงทําใหคา DB ของผูปวยยิ่งสูงขึน้ เมื่อระยะเวลา
ผานไปนานขึน้ ดังนั้นการที่ผูปวย 2 รายนี้ มีระดับ DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวัน
สุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดียว จึงเปนการเพิ่มขึน้ที่เกิดจากโรค
พื้นฐานของผูปวยเปนหลัก สวนอาหารทางหลอดเลือดดําที่ไดรับอาจเปนปจจัยเสริมเทานั้น ดังนั้น
ในการศึกษานีจ้ึงพบผูปวย 2 ราย (รอยละ 6.4) ที่เกิดภาวะน้ําดีคั่งขึ้นภายหลังไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําเปนระยะเวลาหนึ่ง  
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เมื่อพิจารณาคาชีวเคมีอ่ืนๆ ของผูปวยทั้ง 4 ราย พบวา คา AST ของผูปวยรายที่ 1 มีคา AST 
ปกติตลอดระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดียว ผูปวยรายที่ 2 และ 4 พบคา 
AST สูงกวาปกติตั้งแตกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา และมีคาสูงกวาปกตจินถึงวันสุดทาย
ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว สวนผูปวยรายท่ี 3 เร่ิมตนพบคา AST อยูใน
ระดับปกติ แตเมื่อไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานขึน้ คา AST เพิ่มสูงขึ้น และมคีา AST สูงกวา
ปกติในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํเพียงอยางเดยีว  

สําหรับคา ALT จากการศกึษาพบวา ผูปวยรายที่ 1 และ 2 มีคา ALT ปกติตั้งแตเร่ิมตน
จนถึงวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดยีว สวนผูปวยรายท่ี 3 คา ALT 
เร่ิมตนมีคาสูงกวาปกติ และเพิ่มสูงขึ้นจนถึงวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีง
อยางเดยีว ขณะที่ผูปวยรายที ่4 มีคา ALT ในวันเริ่มตนอยูในระดบัปกติ และพบคา ALT เร่ิมสูงกวา
ปกติในวันที่ 14 หลังจากนัน้คา ALT คอยๆ เพิ่มขึ้นจนถงึวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําเปนแหลงอาหารเพยีงอยางเดียว    

ผูปวยทั้ง 4 ราย มีคา AP อยูในระดบัปกติ ตั้งแตกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
จนกระทั่งถึงวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีว 
สวนคา GGT พบวาในผูปวยรายที่ 1, 2 และ 4 มีคาสูงกวาปกตกิอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ 
และผูปวยรายที่ 1 และ 2 คา GGT ยงัอยูในระดับสงูกวาคาปกตจินถึงวันสุดทายของการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว ยกเวนผูปวยรายที่ 4 ที่พบวาคา GGT ลดลง และมีระดบั
ปกติตั้งแตวันที่ 42 จนถึงวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว สวน
ผูปวยรายที่ 3 เร่ิมตนคา GGT อยูในระดบัปกติ หลังจากนั้นมีคาเพิม่ขึ้น และเริ่มสงูกวาคาปกตใิน
วันที่ 14 และอยูในระดับสูงกวาคาปกตจินกระทั่งวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ
เพียงอยางเดยีว 
 นอกจากนี้ผลการศึกษาพบวาผูปวย 2 ราย มอีาการแสดงภาวะตาเหลืองตัวเหลืองโดย 
ผูปวยรายที ่3 พบในวันที่ 23 (DB เทากับ 4.49 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) แพทยจึงเปลี่ยนสูตรอาหารทาง
หลอดเลือดดําเปนสูตรเฉพาะราย และทดลองใหผูปวยเริ่มรับอาหารผานระบบทางเดินอาหาร และ
ผูปวยรายที่ 4 พบภาวะตวัเหลืองในวนัที ่ 28 ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ (DB เทากบั 
5.82 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) แมวาผูปวยรายนี้ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําสูตรเฉพาะรายตั้งแต
วันที่ 7 ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ  
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4.2.1 ระดับของคาชวีเคมีท่ีบงชี้ภาวะน้ําดีคัง่กับระยะเวลาของการไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดํา 
 พิจารณาจากผูปวยทั้งหมด 31 ราย พบวา เมื่อระยะเวลาในการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา
เพิ่มขึ้น คาเฉลี่ย DB, AST และ ALT ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีง
อยางเดยีวมแีนวโนมสูงขึ้น (ตารางที่ 19 และภาพที่ 3 - 5) สวนคาเฉลี่ยเอ็นไซม AP และ GGT มี
แนวโนมเพิ่มขึ้น และกลับลดลงเมื่อไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามากกวา 28 วนั โดยคาเฉลี่ย AP 
แมมีแนวโนมเพิ่มขึ้นแตคาเฉลี่ย AP อยูในระดับปกติตลอดชวงเวลาที่เก็บขอมูล สวนคาเฉลี่ย GGT 
มีคาสูงกวาปกติตั้งแตเร่ิมตน และกลับมีคาลดลงสูปกติเมื่อระยะเวลาไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา
มากกวา 28 วนั (ตารางที่ 19 และภาพที่ 6 และ 7) อยางไรก็ตามพบวาระยะเวลาที่ผูปวยไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํามีความสัมพันธระดับปานกลางในเชิงบวกกับคาเฉลี่ย DB, AST และ ALT ในวนั
สุดทายของการใหอาหารทางหลอดเลือดดาํเพียงอยางเดยีว  อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ    (p = 0.001, 
p < 0.001 และ p < 0.001 ตามลําดับ)  
 

4.2.2 ระดับของคาชวีเคมีท่ีบงชี้ภาวะน้ําดีคัง่กับจํานวนวันท่ีผูปวยไดรับสารอาหารอาหาร
ไขมัน 

สําหรับปริมาณไขมันเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดาํ ในวันที่ 0, 7, 14, 21 
และ 28 (ตารางที่ 20) เมื่อพิจารณาจํานวนวันที่ไดรับไขมัน พบวาเมื่อผูปวยไดรับไขมันมากกวา 14 
วัน ระดับ DB เฉลี่ยเพิ่มขึ้นอยางชัดเจน และอยูในระดับที่สูงกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร (ตารางที่ 
21 และภาพที่ 8) และเมื่อพิจารณาจํานวนวันทีไ่ดรับไขมันกับระดับเอนไซมที่เกี่ยวของกับการ
ทํางานของตับ (ตารางที่ 21) พบวาเมื่อจํานวนวันที่ผูปวยไดรับไขมนัเพิ่มขึ้น คาเฉลี่ยเอ็นไซม AST 
และ ALT  มีคาเพิ่มขึ้น (ภาพที่ 9 และ 10 ตามลําดับ) ขณะที่คาเฉลี่ยเอ็นไซม AP กลับมีคาลดลงเมื่อ
ผูปวยไดรับไขมันนานกวา 21 วัน (ภาพที่ 11) สวนคาเฉลี่ย GGT  พบวาทั้งผูปวยที่ไมไดรับไขมัน
เลยและผูปวยที่ไดรับไขมันนอยกวา 21 วัน คาเฉลี่ย GGT วันสดุทายของการไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําเพียงอยางเดยีวอยูในระดับสูงกวาปกต ิ แตกลับมคีาลดลงสูคาปกติเมื่อจํานวนวันที่
ผูปวยไดรับไขมันมากกวา 21 วัน (ภาพที่ 12) และเมื่อศึกษาความสมัพนัธระหวางจํานวนวันที่ผูปวย
ไดรับไขมัน กับคาชีวเคมีที่บงชี้ภาวะน้ําดีคั่งในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา
เปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีว พบวาจํานวนวนัที่ผูปวยไดรับไขมันมีความสัมพันธระดับปาน
กลางในเชิงบวกกับคาเฉลี่ยเอ็นไซม AST และ ALT อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p =0.001 และ p = 
0.001 ตามลําดับ) และจํานวนวันที่ไดรับไขมันมีความสัมพันธระดับนอยในเชิงบวกกับคาเฉลี่ย DB 
และ AP อยางมีนัยสําคัญทางสถิต (p = 0.028 และ p = 0.028 ตามลําดับ ) (ภาคผนวก จ)   
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ตารางที่ 19  คาเฉลี่ยระดับ DB, AST, ALT, AP และ GGT ของผูปวยในวันสุดทายของการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีว  

ระยะเวลาที่ไดรับ
อาหารทางหลอด
เลือดดํา (วัน) 

จํานวน 
(ราย) 

DB 
(mg/dl) 

AST 
(U/L) 

ALT 
(U/L) 

AP 
(U/L) 

GGT 
(U/L) 

< 7 วัน 1 2.88+0.00    31.00+0.00   11.00+0.00  188.00+0.00 314.90+107.80 
8 – 14 วัน 19 0.48+0.42 36.21+14.52   23.37+10.24 225.58+65.32 198.40+87.12 

15 – 21 วัน 6 0.62+0.23 35.17+21.70 22.67+8.21 299.67+69.77 282.90+172.89 
22 – 28 วัน 3 1.85+2.29 119.33+134.39  81.00+18.57 320.67+130.77 441.37+397.86 

> 28 วัน 2 3.35+3.79  152.50+57.27 137.5+101.12 289.50+142.13 109.65+17.68 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
DB = direct bilirubin ; AST = aspatate aminotransferase ; ALT = alanine amintransferase ; AP = alkaline 
phosphatase ; mg/dl = milligram per deciliter ; U/L = unit per litter 
 
 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาพที่ 3  คาเฉลี่ยระดับ DB เมื่อระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพิ่มขึ้น 

ภาพที่ 4  คาเฉลี่ยระดับ AST เมื่อระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพิ่มขึ้น 

AST (U/L) 

0 
20 

100 

0 - 7                      8 – 14                  15 – 21                  22 – 28                    > 28       วัน  

180 

140 

60 31.00 + 0.00   36.21 + 14.52  35.17 + 21.70 

119.33 + 134.39 
152.50 + 57.27 

(n = 1)               (n = 19)             (n = 6)               (n = 3)                (n = 2) 

0 

1 

2 

3 

4 

0-7 8-14 15-21 22-28 > 28   

DB (mg/dl) 

วัน 

  2.88 + 0.00 

  0.48 + 0.42   0.62 + 0.23 

  1.85 + 2.29 

  3.35 + 3.79 

(n = 1)               (n = 19)             (n = 6)               (n = 3)                (n = 2) 
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        ภาพที่ 5  คาเฉลี่ยระดับ ALT เมื่อระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพิม่ขึ้น 

 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 ภาพที่ 7  คาเฉลี่ยระดับ GGT เมื่อระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพิ่มขึ้น 

0 

100 

200 

300 

400 

0-7 8-14 15-21 22-28 > 28    วัน 

 225.58 + 65.32 
299.67 + 69.77      320.67 + 130.77 

     289.50 + 142.13 

    188.00 + 0.00 

(n = 1)                (n = 19)              (n = 6)               (n = 3)                (n = 2) 

AP (U/L) 

0 

50 

100 

150 

          0 – 7                     8 – 14                   15 -  21                 22 – 24                   25 – 28    วัน  

23.37 + 10.24     22.67 + 8.21 

  81.00 + 18.57 

137.5 + 101.12 

11.00 + 0.00 

ALT (U/L) 

     ภาพที่ 6  คาเฉลี่ยระดับ AP เมื่อระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพิ่มขึน้ 

0 
100 
200 
300 
400 
500 

0-7 8-14 15-21 22-28 > 28   วัน 

  441.37 + 397.86 

  109.65 + 17.68 

314.9 + 107.80  282.9 + 172.89 
 198.4 + 87.12 

(n = 1)                (n = 19)              (n = 6)                (n = 3)                (n = 2) 

GGT (U/L) 

(n = 1)               (n = 19)             (n = 6)               (n = 3)                (n = 2) 
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ตารางที่ 20  ปริมาณไขมันเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับ ในชวงเวลาของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา  
วันที่ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา  

0 
( n = 31 ) 

7 
(n = 31 ) 

14 
( n = 14 ) 

21 
( n = 5 ) 

28 
( n = 2 ) 

ปริมาณไขมัน 
(กรัมตอกิโลกรมั) 
(มากสุด, นอยสุด) 

0.00 
 
- 

0.62  + 0.61 
 

(0.00, 1.82) 

0.87 + 0.67 
 

(0.00, 1.82) 

0.88 + 0.85 
 

(0.00, 1.90)  

1.80 + 0.41 
 

(1.51, 2.09) 
คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 
ตารางที่ 21 จํานวนวันทีไ่ดรับไขมัน และคาเฉลี่ยระดับ DB, AST, ALT, AP และ GGT ของผูปวย

ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีว 
จํานวนวันที่ 
ไดรับไขมัน 

(วัน) 

จํานวน 
(ราย) 

DB 
(mg/dl) 

AST 
(U/L) 

ALT 
(U/L) 

AP 
(U/L) 

GGT 
(U/L) 

0 6  0.86 + 1.00 34.50 + 22.60 18.83 + 9.06 212.67 + 60.65 233.68 + 76.89 
1 – 7  9 0.78 + 0.58  35.33 + 19.34 29.11 + 4.76 230.67 + 75.34 231.67 + 98.67 
8 – 14  11 0.46 + 0.22 37.63 + 23.18 22.45 + 8.54 259.00 + 65.78 184.65 + 57.23 

15 – 21 3 1.98 + 2.17 116.33 + 84.24   70.67 + 44.87 344.33 +129.56 529.20 +165.12 
> 21  2 3.35 + 3.79 152.50 + 57.27 137.50 +101.12 289.50 +142.13 109.65 + 17.68 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
DB = direct bilirubin ; AST = aspatate aminotransferase ; ALT = alanine amintransferase ; AP = alkaline 
phosphatase ; mg/dl = milligram per deciliter ; U/L = unit per litter 

          

ภาพที่ 8  คาเฉลี่ยระดับ DB เมื่อจํานวนวนัของการไดรับไขมันเพิ่มขึ้น 
 

0 

1 

2 

3 

4 

  0                         1 – 7                      8 – 14                  15 -  21                      > 21     วัน  

DB (mg/dl) 

0.86 + 1.00            0.78 + 0.58 
     0.46 + 0.22 

   1.98 + 2.17 

  3.35 + 3.79  

(n = 6)               (n =  9)               (n = 11)             (n = 3)                    (n = 2) 
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ภาพที่ 9 ระดบัเอ็นไซม AST เมื่อจํานวนวนัที่ไดรับไขมนัเพิ่มขึ้น 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

ภาพที่ 12 ระดบัเอ็นไซม GGT เมื่อจํานวนวนัไดรับไขมันเพิ่มขึ้น 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

รูปท่ี 10 ระดับเอ็นไซม ALT เมื่อจํานวนวนัไดรับไขมันเพิ่มขึ้น 

ALT (U/L) 

AP (U/L) 

AP (U/L) 

0 

50 

100 

150 

200 

0 1 – 7 8 – 14 15 – 21 > 21   วัน 

37.63 + 23.18 

 116.33  + 84.24 

152.50 +  57.27 

(n = 6)               (n =  9)                (n = 11)              (n = 3)                 (n = 2) 

AST (U/L) 

0 

50 

100 

150 

0 1 – 7 8 – 14 15 – 21 > 21   วัน 

ALT (U/L) 

230.67 + 75.34 
259.00 + 65.78 

344.33 + 129.56 

289.5 + 142.13 

0 

100 

200 

300 

0 1 – 7 8 – 14 15 – 21 > 21     วัน 

400 

212.67 + 60.65 

ภาพที่ 10  คาเฉลี่ยระดับ ALT เมื่อจํานวนวนัไดรับไขมันเพิ่มขึ้น 

ภาพที่ 11  คาเฉลี่ยระดับ AP เมื่อจํานวนวนัไดรับไขมันเพิ่มขึ้น 

AP (U/L) 

34.50 + 22.60 35.33 + 19.34 

18.83 + 9.06 
 29.11 + 4.76 22.45 + 8.54 

70.67 + 44.87 

137.50 + 101.12 

(n = 6)               (n =  9)              (n = 11)               (n = 3)               (n = 2) 

(n = 6)                 (n =  9)              (n = 11)               (n = 3)                (n = 2) 

ภาพที่ 9  คาเฉลี่ยระดับ AST เมื่อจํานวนวนัไดรับไขมันเพิ่มขึ้น 
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เมื่อศึกษาถึงปจจัยที่มีผลตอภาวะน้ําดีคั่ง โดยแบงผูปวยเปน 2 กลุม คือ กลุมที่มีคา DB 

เร่ิมตน นอยกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และกลุมที่มีคา DB เร่ิมตนมากกวาหรือเทากับ 1.5 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร  พบวาระดับ  DB  เร่ิมตนของผูปวยมีผลตอคาชีวเคมีที่บงชี้ภาวะน้ําดีคั่งอยาง 
มีนัยสําคัญทางสถิติ (p = 0.003) สวนปจจยัอ่ืน ไดแก  เพศ อายุครรภ อายุเร่ิมไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดํา น้ําหนักแรกเกิด โรคที่เปน พบวาไมมีความสัมพันธกับการการเพิ่มขึ้นของคา DB มากกวา 
2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (ตารางที่ 22) 
 
4.3   ภาวะแทรกซอนอื่นๆ ท่ีเกิดขึ้นระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 

4.3.1 ภาวะแทรกซอนจากสายสวน 
ปญหาที่เกี่ยวของกับการใสสายสวนพบไดบอย ในการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา ซ่ึงใน

งานวิจยันี้พบปญหาเรื่องหลอดเลือดฉีดขาดจากการใสสายสวน   และพบการรั่วของสายสวนเฉลีย่ 
5 – 6 คร้ังตอราย จากการศึกษาพบวา มีผูปวยจาํนวน 3 รายที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําผานทาง
หลอดเลือดดําสวนกลาง พบติดเชื้อที่สายสวนหลังจากไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานาน 4, 7 และ 
10 วัน ตรวจพบเชื้อ Staphylococcus aureous (MRSA) จํานวน 2 ราย และ Escherichia coli (ESBL 
producing strain) จํานวน 1 ราย  

4.3.2 ภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิก  
ปญหาแทรกซอนทางเมแทบอลิก (metabolic complications)  พบไดเสมอในการใหอาหาร

ทางหลอดเลือดดําซึ่งเกิดจากอาหารทางหลอดเลือดดําทีใ่หรวมกับสภาวะโรคของผูปวย ในงานวจิัย
นี้พบผูปวยเกดิภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิกจํานวน 22 ราย ซ่ึงผูปวยบางรายพบภาวะแทรกซอน
ทางเมแทบอลิกหลายอยางรวมกัน โดยภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิกที่พบ ไดแก ภาวะน้ําตาลใน
เลือดต่ํา (hypoglycemia; ระดับน้ําตาลในเลือดมีคานอยกวา 50 mg%) ภาวะน้ําตาลในเลือดสูง  

> 21      วัน 

ภาพที่ 12  คาเฉลี่ยระดับ GGT เมื่อจํานวนวนัไดรับไขมันเพิ่มขึ้น 

(n = 6)               (n =  9)             (n = 11)               (n = 3)              (n = 2) 

231.67 + 98.67 
184.65 + 57.23 

529.20 + 165.12 

109.65 + 17.68 

0 

100 
200 
300 
400 
500 
600 

0 1 – 7 8 – 14 15 – 21 > 21      วัน 

GGT (U/L) 

233.68 + 76.89 

(n = 6)               (n =  9)              (n = 11)               (n = 3)               (n = 2) 
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ตารางที่ 22  ปจจัยที่อาจมีผลตอการเกิดภาวะน้ําดีคั่งในผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
 

DBend  
 ปจจัย 

< 2 mg/dl 
(n = 27) 

>  2 mg/dl 
(n = 4) 

p –value 

 
เพศ 
       ชาย 
       หญิง 

 
 

16 
11 

 
 

3 
1 

 
 

0.580 
 

 
อายุครรภ  
       < 37 สัปดาห 
       > 37 สัปดาห 

 
 

11 
16 

 
 

2 
2 

 
 

0.899 

 
อายุเร่ิมไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
       แรกเกดิ – 1 วัน 
       2 – 7 วัน 

 
 

14 
13 

 
 

3 
1 

 
 

0.385 

 
น้ําหนกัแรกเกดิ  
      <  2,500 กรัม 
      >  2,500 กรัม 

 
 

16 
11 

 
 

3 
1 

 
 

0.580 
 

 
โรคที่เปน 
      Gastroschisis 
      Others  

 
 

22 
   5 

 
 

3 
1 

 
 

0.105 
 

 
คาไดเร็กบิลลิรูบินเริ่มตน  
      < 1.5  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
      > 1.5  มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 

 

 
 

23 
4 

 
 

2 
2 

 
 

0.003* 
 

* มีนัยสําคัญทางสถิติที่ p < 0.05 
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(hyperglycemia, ระดับน้ําตาลในเลือดมีคามากกวา 200 mg%)    ภาวะไมสมดุลของอิเลคโตรไลท
บางชนิดในเลือด     ระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ซ่ึงภาวะแทรกซอนที่พบในการศึกษานี้ 
ไดแก ภาวะโซเดียมในเลือดต่ํา (hyponatremia, ปริมาณโซเดียมในเลือดนอยกวา 130 มิลลิโมลตอ
ลิตร) ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ํา (hypokalemia, ปริมาณโพแทสเซยีมในเลือดนอยกวา 3.5 มิลลิ
โมลตอลิตร) ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสงู (hyperkalemia, ปริมาณโพแทสเซียมในเลือดมากกวา 
5.5 มิลลิโมลตอลิตร) ภาวะคลอไรคในเลือดต่ํา (hypochloremia, ปริมาณคลอไรดในเลือดนอยกวา 
95 มิลลิโมลตอลิตร) ภาวะคลอไรคในเลือดสูง (hyperchloremia, ปริมาณคลอไรดในเลือดมากกวา 
110 มิลลิโมลตอลิตร) ภาวะฟอสเฟตในเลือดสูง (hyperphosphatemia, ระดับฟอสเฟตในเลือด
มากกวา 6.6 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) และภาวะแคลเซียมในเลือดต่ํา (hypocalcemia, ปริมาณแคลเซียม
ที่แตกตวันอยกวา 1.1 มิลลิโมลตอลิตร) รายละเอียดแสดงในตารางที่ 23 

เมื่อพิจารณาภาวะแทรกซอนตางๆ ที่เกดิขึ้นระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํเฉพาะ
ในผูปวยจํานวน 4 ราย ที่ตรวจพบระดบั DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวันสุดทายของการ
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียว (ตารางที่ 24) พบวาผูปวยรายที ่ 1 
ไมเกิดภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิก ผูปวยรายที่ 2 พบภาวะฟอสเฟตในเลือดสูงในวันที ่7 ผูปวย
รายท่ี 3 พบภาวะคลอไรดในเลือดต่ําในวันที่ 7, 14 และ 21 ซ่ึงวันที่ 21 พบภาวะโซเดยีมและ
โพแทสเซียมในเลือดต่ํารวมดวย และภาวะโซเดียมในเลือดต่ํายังคงอยูจนถึงวนัสุดทายของการ
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดียว (วนัที่ 23) สวนผูปวยรายที่ 4 พบภาวะน้ําตาลในเลือด
สูงในวันที ่ 14 ภาวะคลอไรดในเลือดต่ําในวนัที่ 21, 28, 35, 42, 49 และ 54 และพบภาวะ
โพแทสเซียมในเลือดสูงในวนัที่ 42  

ในสวนของการตรวจวดัระดบัไขมันในเลือดและการติดตามการทํางานของไต พบวาตลอด
ระยะเวลาของการศึกษาไมมผูีปวยมีระดับคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอไรดสูงกวาปกติ (คาปกติ 
200 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) เชนเดียวกนักับ BUN และ creatinine อยูในระดับปกติ (คาปกติ 10 – 15 
และ 0.5-2.0 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตามลําดับ)   
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              ตารางที่ 23  ภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิกของผูปวยในระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
จํานวนราย (รอยละ) ของผูปวยที่เกิดภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิซึมแยกตามภาวะ  

ระยะเวลา
(วัน) 

ผูปวย 
(ราย) 

จํานวนราย (รอยละ)   
ที่เกิด

ภาวะแทรกซอน 
Hypo 

glycemia 
Hyper 

glycemia 
Hypo 

natremia 
Hypo 

kalemia 
Hyper 

kalemia 
Hypo 

chloremia 
Hyper 

chloremia 
Hyper 

phosphatemia 
Hypo 

calcemia 

0 – 7 31 14 (45.16) 
 
- 
 

1 (1.19) 1 (1.19) - 2 (2.38) 3 (3.57) - 3 (3.57) 4 (4.76) 

8 – 14 30 16 (53.34) 
 
- 
 

2 (2.38) - 1 (1.19) 6 (7.14) 5 (5.95) 1 (1.19) 5 (5.95) 1 (1.19) 

15 – 21 11 6 (54.54) 
 

1 (1.19) 
 

- 3 (3.57) 1 (1.19) - 3 (3.57) 1 (1.19) - - 

22 -28 5 3 (75.00) 
 
- 
 

- 1 (1.19) - - 2 (2.38) - - - 

29 – 35 2 0 
 
- 
 

- - 1(1.19) - 1(1.19) - - - 

36 – 42 2 1 (50.00) 
 
- 
 

- - - 1(1.19) 2(2.38) - 
- 

- 

43 – 49 2 1 (50.00) 
 
- 
 

- - - - 1(1.19) - 
- 

- 

50 -54 2 1 (50.00)  - - - - 1(1.19) - - - 
 

49 
                     49
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ตารางที่ 24   ภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิกที่เกิดขึ้นกบัผูปวย 4 ราย ที่ตรวจเลือดพบระดับ DB 
มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา
เพียงอยางเดยีว 

วันท่ี 
รายท่ี 1 
(7 วัน) 

รายท่ี 2 
(13 วัน) 

รายท่ี 3 
(23 วัน) 

รายท่ี 4 
(54 วัน) 

 
7 
 

13 
 

14 
 

21 
 

 
23 
 

28 
 

35 
 

42 
 
 

49 
 

54 
 

 
- 
 
- 
 
- 
 
- 
 
 
- 
 
- 
 
- 
 
- 
 
 
- 
 
- 

 
Hyperphosphatemia 

 
- 
 
- 
 
- 
 
 
- 
 
- 
 
- 
 
- 
 
 
- 
 
- 

 
Hypochloremia 

 
- 
 

Hypochloremia 
 

Hypochloremia 
Hyponatremia 
Hypokalemia 
Hyponatremia 

 
- 
 
- 
 
- 
 
 
- 
 
- 

 
- 
 
- 
 

Hyperglycemia 
 

Hypochloremia 
 
 
- 
 

Hypochloremia 
 

Hypochloremia  
 

Hypochloremia  
    Hyperkalemia 

 
Hypochloremia 

 
Hypochloremia 
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4.4     การประเมินการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา 
 

4.4.1    รูปแบบการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา 
อาหารทางหลอดเลือดดําที่ใหแกผูปวย เตรียมขึ้นโดยฝายผลิตยาปราศจากเชื้อ กลุมงาน

เภสัชกรรม โดยแพทยผูส่ังกรอกขอมูลลงใน “ใบสั่งอาหารทางหลอดเลือดดําของสถาบันสุขภาพ
เด็กแหงชาติมหาราชิน”ี (ภาคผนวก ก) ซ่ึงมีใหเลือก 2 แบบ คือ อาหารทางหลอดเลือดดําสูตร
มาตรฐาน (standard formula) และอาหารทางหลอดเลือดสูตรเฉพาะราย (individualized formula) 
สวนใหญแพทยส่ังเปนสูตรมาตรฐาน ซ่ึงแพทยเพียงแตระบุปริมาตรของอาหารทางหลอดเลือดดาํ
ตอวันที่ตองการใหแกผูปวยในใบสั่งยาเทานั้น แตหากเปนสูตรเฉพาะราย แพทยตองระบุทั้ง
ปริมาตรของอาหารทางหลอดเลือดดําและปริมาณของสารอาหารตางๆ ไดแก รอยละของน้ําตาล
เด็กซโตรส รอยละของกรดอะมิโน และ มิลลิอิควิวาเลนทตอ 100 มิลลิลิตร ของโซเดียม คลอไรด 
โพแทสเซียม และแคลเซียมที่ตองการใหผูปวยตอวัน ทัง้นี้เพื่อใหเหมาะสมกับสภาวะของผูปวยแต
ละราย  สําหรบัสารละลายกรดอะมิโนที่มใีชในสถาบันสุขภาพเด็กฯ มี 2 ชนิด ไดแก Amiparen-10® 
และ Aminoleban-8® (ภาคผนวก ข)   ซ่ึงมีสวนประกอบและปริมาณของกรดอะมิโนที่แตกตางกนั 
โดยทั่วไปอาหารทางหลอดเลือดดําสูตรมาตรฐานของสถาบันสุขภาพเดก็ฯ ใช Amiparen-10® ใน
การผลิต สวน Aminoleban-8® จะใชกับสตูรเฉพาะรายในผูปวยที่มีปญหาการทํางานของตับ ซ่ึงอาจ
เกิดจากการที่ไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานาน หรือผูปวยที่เปนโรคตับกอน
ไดรับสารอาหารทางหลอดเลือดดํา 

อาหารทางหลอดเลือดดําเตรยีมขึ้นดวยการผสมสารละลายเดก็ซโตรส และกรดอะมิโนอยู
ในขวดเดยีวกนั สวนอิมัลชันไขมัน (20%) เภสัชกรเตรียมแบงบรรจุในหองปราศจากเชื้อใสหลอด
ดูดยา (syringe) ตามปริมาตรที่แพทยส่ังใช และแยกใหคนละสายสวนกับอาหารทางหลอดเลือดดาํ 
อาหารทางหลอดเลือดดําที่เตรียมขึ้นจึงถือเปนสารอาหารไมเต็มสวนทีใ่หทางหลอดเลือดดํา และ
ใหแกผูปวยผานทางหลอดเลอืดดําสวนปลาย อยางไรกต็ามมีผูปวย 4 ราย ที่มีการเปลี่ยนใหทาง
หลอดเลือดดําสวนกลางเปนระยะเวลาหนึง่ เนื่องจากผูปวยตองไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปน
ระยะเวลานาน ทําใหเสนเลือดดําสวนปลายแตกไมสามารถแทงสายใหสารน้ําได ซ่ึงผูปวยทกุรายที่
มีการใสสายสวนใหอาหารทางหลอดเลือดดําสวนกลางในการศึกษานี้ไดรับการเอ็กซเรยทรวงอก 
(chest x-ray) เพื่อดูตําแหนงของสายใหอาหารวาอยูในตําแหนงที่เหมาะสมหรือไม กอนเริ่มให
อาหารทางหลอดเลือดดํา   

4.4.2    การกําหนดความตองการพลังงานและสารอาหาร  
โดยปกตแิพทยไมระบุปริมาณพลังงาน โปรตีน เกลือแร และวิตามนิที่ใหแกผูปวยลงใน 

เวชระเบยีน แตระบุเฉพาะปริมาณไขมันที่ใหผูปวยตอวัน เนื่องจากสวนใหญแพทยส่ังอาหารทาง
หลอดเลือดดําสูตรมาตรฐาน (ภาคผนวก ก) ซ่ึงจะมีรายละเอียดของปริมาณสารตางๆ ปรากฎอยูใน
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ใบสั่งอาหารทางหลอดเลือดดําแลว ผูปวยทุกรายในงานวิจยันี้เร่ิมตนดวยอาหารทางหลอดเลือดดาํ
สูตรมาตรฐาน เมื่อพบความผิดปกติ เชน ความไมสมดลุของอิเลคโตรไลท ผูปวยมภีาวะตัวเหลือง 
หรือตรวจพบเอ็นไซมเกี่ยวกบัการทํางานของตับผิดปกต ิ แพทยไดพจิารณาสั่งจายเปนอาหารทาง
หลอดเลือดดําสูตรเฉพาะราย โดยปรับสูตรอาหารทางหลอดเลือดดาํใหเหมาะสมกับผูปวยแตละ
ราย และเขยีนรายละเอียดปริมาณพลังงาน โปรตีน ไขมัน เกลือแร และวิตามิน ลงในเวชระเบยีน 
จากการเก็บขอมูลพบวาระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานั้น มีผูปวย 3 ราย ที่ไดรับการ
ปรับเปลี่ยนสูตรอาหาร นอกจากนี้ระหวางใหอาหารทางหลอดเลือดดําแพทยส่ังเพิ่มสารละลาย
แคลเซียมกลูโคเนต (10% calcium gluconate) และสารละลายโซเดียมคลอไรด (0.9% sodium 
chloride) ใหกับผูปวยบางราย โดยไมผสมรวมในอาหารทางหลอดเลือดดํา และเพิ่มสารละลาย
โพแทสเซียมคลอไรด (15% potassium chloride) ผสมรวมในอาหารทางหลอดเลือดดําใหผูปวยบาง
ราย เพื่อปรับใหเหมาะกับสภาวะรางกายของผูปวย  โดย 10% calcium gluconate ตองเจือจางเทาตวั
กอนฉีดเขาเสนเลือดชาๆ ใหกับผูปวย  

4.4.3 ปริมาณพลงังานและสารอาหารเฉลี่ยท่ีผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดํา 
อาหารทางหลอดเลือดดําที่เตรียมใหกับผูปวย ประกอบดวย กลุมสารอาหารใหพลังงาน 

และกลุมสารอาหารไมใหพลังงาน กลุมสารอาหารใหพลังงาน ไดแก คารโบไฮเดรต โปรตีน และ
ไขมัน ซ่ึงปริมาณพลังงาน โปรตีนและไขมันที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดําในวันที ่ 0, 
7, 14, 21 และ 28 แสดงในตารางที่ 25 

จากการศึกษาขอมูลอาหารทางหลอดเลือดดําที่ผูปวยไดรับ พบวาปริมาณสารน้ําเฉลี่ย 
(มิลลิลิตรตอกิโลกรัมน้ําหนกัตัว) คาเฉลี่ยของพลังงาน (กิโลแคลอรีตอกิโลกรัมน้ําหนกัตวั)    
อัตราเร็วเฉลี่ยของการใหกลูโคส (มิลลิกรัมตอกิโลกรัมน้ําหนกัตัวตอนาที) และปรมิาณกรดอะมโิน
เฉลี่ย (กรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว) ที่ไดรับมีคาเพิ่มขึ้นตามระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือด
ดํา สวนความเขมขนของกลูโคสที่ไดรับในวันที ่ 0, 7, 14, 21 และ 28 ของการไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดํา อยูในชวงรอยละ 10 - 11.25 และผูปวยไดรับกรดอะมิโนเฉลี่ยรอยละ 1.50 ในวนัที่ 0, 
7, 14, 21 สวนในวันที่ 28 ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําผูปวยไดรับกรดอะมิโนเฉลี่ยรอย
ละ 1.75  

เมื่อคํานวณคาสัดสวนพลังงานที่ไดจากไขมันและคารโบไฮเดรต (ไมรวมพลังงานจาก
โปรตีน) ตอ 1 กรัมของไนโตรเจน หรือ NPC:N (Non-protein calorie to Nitrogen ratio) พบวา
ไดรับอยูระหวาง 164 – 197:1 จากการศึกษาพบวา ไมมีผูปวยรายใดไดรับสารอาหารประเภทไขมัน
ในวนัแรกของการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา สวนในวนัที่ 7, 14, 21 และ 28 ผูปวยไดรับไขมนั
เฉลี่ย 0.62 + 0.61, 0.87 + 0.67, 0.88 + 0.85 และ 1.80 + 0.41 กรัมตอกิโลกรัมน้ําหนักตัว ตามลําดับ  
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ตารางที่ 25   คาเฉลี่ยปริมาณพลังงาน โปรตีน และไขมนัที่ผูปวยไดรับในระหวางการไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา 

วันที่ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
 0 

(n = 31) 
7 

(n = 31) 
14 

(n = 14) 
21 

(n = 5) 
28 

(n = 2) 

ปริมาณท่ี
แนะนํา 

ปริมาณสารน้ํา      
(ml/kg) 

119.1 + 13.8 133.2 + 18.9 141.4+ 19.7 145.7 + 30.5 146.1+ 39.4 100 - 120 

       พลังงาน  
(kcal/kg) 

47.6 + 5.5 53.6 + 7.2 64.4 + 12.1 69.7 + 22.0 83.3 + 31.7 90 - 100 

       อัตราเร็วกลูโคส  
(mg/kg/min) 

8.2 + 1.2 9.0 + 1.2 9.6 + 1.4 10.6 + 3.3 11.2 + 4.7 4 – 18 

       ความเขมขน
กลูโคส (%) 

10.00 
 

10.08 + 0.44 10.00 10.50+1.12 11.25+1.76 < 12.5 

       กรดอะมิโน  
(%) 

1.50 1.50 1.50 1.50 1.75 + 0.35 2 

       กรดอะมิโน
(g/kg) 

1.79 + 0.21 2.00 + 0.28 2.12 + 0.29 2.18 + 0.46 2.63 + 1.21 2 – 3 

       NPC: N 167 : 1 185 : 1 164 : 1 197 : 1 178 : 1 150-200:1  
       
ไขมัน (g/kg) 0.00 0.62  + 0.61 0.87 + 0.67 0.88 + 0.85  1.80 + 0.41 1 – 4 
 
คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

ml/kg/d = milliliter per kilogram per day ; kcal/kg/d = kilocalorie per kilogram per day ;  
mg/kg/min = milligram per kilogram per minute ; NPC:N = non protein calorie : nitrogen 

 
ปริมาณเกลือแรและวิตามนิที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดาํ ในวันที่ 0, 7, 14, 21 

และ 28 แสดงในตารางที่ 26 - 29 พบวาคาเฉลี่ยของปริมาณอิเลคโตรไลท คือโซเดียม คลอไรด 
ฟอสฟอรัส และแมกนเีซียมที่ผูปวยไดรับอยูในชวงที่แนะนํา สวนแคลเซียมปริมาณที่ไดรับเพียงพอ
สําหรับทารกเกิดครบกําหนด (0.5-4 มิลลิอิควิวาเลนทตอกิโลกรัม) แตต่ําไปสําหรบัทารกเกิดกอน
กําหนด (2-4 มิลลิอิควิวาเลนทตอกิโลกรัม) แตปริมาณโพแทสเซียมเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับอยูในระดบั
ต่ํากวาทีแ่นะนาํ สําหรับคาเฉลี่ยของแรธาตุที่ตองการปริมาณนอย (ตารางที่ 27) ที่ผูปวยไดรับ คือ 
ทองแดง โครเมียม แมงกานสี โมลิบดีนัม และไอโอดนี พบวาผูปวยไดรับระดับที่เหมาะสม สวน
สังกะสีมีบางวนัไดรับสูงกวาที่แนะนํา แตไมเกนิปริมาณสูงสุดที่ใหไดตอวัน (5 มิลลิกรัมตอ
กิโลกรัม) 
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ตารางที่ 26   คาเฉลี่ยปริมาณอิเลคโตรไลท (macroelements) ที่ผูปวยไดรับในระหวางการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดํา 

วันที่ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
เกลือแร 0 

(n = 31) 
7 

(n =31) 
14 

(n = 14) 
21 

(n = 5) 
28 

(n = 2) 

ปริมาณ 
ท่ีแนะนํา 

โซเดียม 
(mEq/kg) 
 

4.42 + 1.60 4.06 + 0.56 4.24 + 0.59 4.72 + 1.48 5.25 + 2.41 2.00 – 5.00 

คลอไรด 
(mEq/kg) 
 

2.38 + 0.27 2.73 + 0.43 2.83 + 0.39 3.26 + 1.21 4.66 + 3.25 2.00 – 5.00 

โพแทสเซียม 
(mEq/kg) 
 

1.41 + 0.67 1.46 + 0.57 1.41 + 0.19 2.08 + 1.47 1.46 + 0.39 2.00 – 3.00 

ฟอสฟอรัส 
(mM/kg) 
 

0.48 + 0.05 0.53 + 0.07 0.56 + 0.08 0.58 + 0.12 0.58 + 0.16 0.50 – 1.50 

แคลเซียม 
(mEq/kg) 
 

1.34 + 0.55 1.38 + 0.34 1.41 + 0.17 1.47 + 0.31 1.46 + 0.39 0.50 – 4.00 

แมกนีเซียม 
(mEq/kg) 
 

0.36 + 0.04 0.40 + 0.06 0.42 + 0.06 0.44 + 0.09 0.49 + 0.12 0.25 – 0.50 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
mEq/kg = millieqivalent per kilogram ; mM/kg = millimole per kilogram 
 
ตารางที่ 27   คาเฉลี่ยปริมาณแรธาตุที่ตองการปริมาณนอย (trace elements) ที่ผูปวยไดในระหวาง

การไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
วันที่ของการไดรบัอาหารทางหลอดเลือดดํา 

แรธาต ุ 0 
(n = 31) 

7 
(n =31) 

14 
(n = 14) 

21 
(n = 5) 

28 
(n = 2) 

ปริมาณ 
ที่แนะนํา 

สังกะสี (mg/kg) 0.24 + 0.03 0.32 + 0.31 0.28 + 0.04 0.92 + 1.43 1.86 + 2.29 0.25 
ทองแดง (mg/kg) 0.024 + 0.003 0.027 + 0.004 0.028 + 0.004 0.029 + 0.006 0.029 + 0.007 0.02 
โครเมียม (mcg/kg) 0.24 + 0.03 0.27 + 0.04 0.28 + 0.04 0.29 + 0.06 0.29 + 0.08 0.20 
แมงกานีส (mcg/kg) 1.19 + 0.14 1.33 + 0.19 1.41 + 0.19 1.46 + 0.30 1.46 + 0.39 1.00 
โมลิบดนีัม (mcg/kg) 0.29 + 0.03 0.33 + 0.05 0.35 + 0.05 0.36 + 0.08 0.36 + 0.09 0.25 
ไอโอดีน (mcg/kg) 1.19 + 0.14 1.33 + 0.19 1.41 + 0.19 1.46 + 0.30 1.46 + 0.39 1.00 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 

mg/kg = milligram per kilogram; mcg/kg = microgram per kilogram 
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ตารางที่ 28 คาเฉลี่ยปริมาณวติามินละลายในน้ําที่ผูปวยไดรับในระหวางการไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดํา 

วันที่ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
วิตามิน 0 

(n = 31) 
7 

(n =31) 
14 

(n = 14) 
21 

(n = 5) 
28 

(n = 2) 

ปริมาณ 
ท่ี

แนะนํา 

วิตามินซี 
(mg/kg) 

22.09 + 4.41 22.12 + 4.30 21.21 + 4.09 21.21 + 3.04 22.69+1.34 32.00 

วิตามินบี 1 
(mg/kg) 

0.86 + 0.17 0.86 + 0.17 0.86 + 0.16 0.83 + 0.12 0.88 + 0.05 0.48 

วิตามินบี 2 
(mg/kg) 

1.02 + 0.20 1.02 + 0.19 1.01 + 0.19 0.97 + 0.14 1.04 + 0.06 0.56 

วิตามินบี 6 
(mg/kg) 

1.08 + 0.22 1.08 + 0.21 1.08 + 0.20 1.04 + 0.15 1.11 + 0.06 0.40 

วิตามินบี 12 
 (mcg/kg) 

1.10 + 0.22 1.10 + 0.21 1.09 + 0.20 1.06 + 0.15 1.13 + 0.07 0.40 

ไนอาซีน 
(mg/kg) 

8.84 + 1.76 8.85 + 1.72 8.79 + 1.63 8.48 + 1.21 9.07 + 0.54 6.80 

เพนโตเธนิค 
(mg/kg) 

3.09 + 0.62 3.09 + 0.60 3.08 + 0.57 2.97 + 0.42 3.18 + 0.19 2.00 

ไบโอติน 
(mcg/kg) 

13.26 + 2.64 13.27 + 2.58 13.19 + 2.45 12.72 + 1.82 13.61+0.81 8.00 

โฟเลท 
(mcg/kg) 

88.39 + 17.64 88.48 + 17.22 87.95 + 16.35 84.83+ 12.15 90.76+5.38 56.00 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
mg/kg = milligram per kilogram ; mcg/kg = microgram per kilogram 
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ตารางที่ 29   คาเฉลี่ยปริมาณวิตามินละลายในไขมันที่ผูปวยไดรับในระหวางการไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดํา 

วันที่ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
วิตามิน 0 

(n = 31) 
7 

(n =31) 
14 

(n = 14) 
21 

(n = 5) 
28 

(n = 2) 

ปริมาณ 
ท่ี

แนะนํา 
 
วิตามินเอ 
(IU/kg) 

 
729.2 + 145.5 

 
729.9 + 142.1 

 
725.6+134.9 

 
699.9 + 100.2 

 
748.8 + 44.4 

 
920.0 

วิตามินดี 
(IU/kg) 

44.19 + 8.82 44.24 + 8.61 43.98+8.18 42.42 + 6.07 45.38 + 2.69 160.00 

วิตามินอี 
(mg/kg) 

2.21 + 0.44 2.21 + 0.43 2.19 + 0.41 2.12 + 0.30 2.27 + 0.13 2.80 

วิตามินเค 
(mcg/kg) 

441.9 + 88.20 442.4 + 86.10 439.8 + 81.80 424.2 + 60.70 453.8 + 26.90 80.00 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ยเลขคณิต + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
IU/kg = International unit per kilogram ; mg/kg = milligram per kilogram ; mcg/kg = microgram 
per kilogram  
 

ในทารก วิตามินสวนใหญรางกายหรือแบคทีเรียในรางกายไมสามารถสังเคราะหขึ้นได 
หรือสรางไดในปริมาณจํากดัไมเพยีงพอตอความตองการ ดังนั้นในการเตรียมอาหารทางหลอดเลือด
ดําของสถาบันสุขภาพเด็กแหงชาติมหาราชินีทั้งสูตรมาตรฐานและสูตรเฉพาะรายจึงไดกําหนดให 
เติม OMVI (OTSUKA MV INJECTION) (ภาคผนวก ข) ปริมาตร 2 มิลลิลิตรตอวัน ใหแกผูปวยแต
ละราย เพื่อใหทารกไดรับวิตามินตางๆ ในระหวางทีใ่หอาหารผานระบบทางเดินอาหารไมได  และ
จากการคํานวณพบวาคาเฉลี่ยของปริมาณวติามินที่ละลายในน้ําที่ผูปวยไดรับ (ตารางที่ 28) วิตามิน
บีหนึ่ง วิตามนิบีสอง วิตามนิบีหก วิตามนิบีสิบสอง ไนอาซิน เพนโตเธนิค ไบโอติน และโฟเลท  
สูงวาปริมาณที่แนะนํา แตไดรับวิตามนิซีเฉลี่ยต่ํากวาปริมาณที่แนะนํา สําหรับวติามินที่ละลายใน
ไขมัน (ตารางที่ 29) พบวาคาเฉลี่ยวิตามนิเอ วิตามนิด ี วิตามินอี ทีผู่ปวยไดรับต่ํากวาปริมาณที่
แนะนํา แตผูปวยไดรับวิตามนิเคเฉลี่ยสูงกวาปริมาณสูงสุดที่แนะนํา (200 ไมโครกรัมตอวัน) 
 

4.4.4 ภาวะโภชนาการของผูปวยภายหลังไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
 

 ในระหวางการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ผูปวยไดรับการตรวจสัญญาณชีพ (vital 
sign) และปรมิาณสารน้ําทีไ่ดรับและขับออก (fluid intake and output) ตามปกติ เปนประจําทกุวัน 
เนื่องจากเห็นการเปลี่ยนแปลงไดชัดเจน และสามารถตรวจไดงาย สําหรับการตรวจทาง
หองปฏิบัติการแบงเปน 2 ระยะ  
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 ในระยะแรก (วันที่ 1 – 4 ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา) ระยะนี้ผูปวยยงัไมมี 
metabolic steady state ตองระมัดระวังภาวะระดับน้ําตาลในเลือดสูง ซ่ึงจากผูปวยทั้งหมด 31 ราย 
ทุกรายไดรับการตรวจน้ําตาลในปสสาวะตั้งแตวนัแรกของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา เมือ่
พบความผิดปกติจึงติดตามระดับน้ําตาลในเลือดตอไป หลังจากนั้นเมื่อรางกายไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําอยางเพียงพอและเริ่มเขาสูภาวะ anabolic phase ทําใหภายในเซลลตองการอิเลคโตร
ไลทมากขึ้น จงึตองระมัดระวังภาวะไมสมดุลของอิเลคโตรไลทดวย 
 ระยะหลัง (ตั้งแตวนัที่ 5 ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนตนไป) ผูปวยมี
metabolic steady state แลว ความถี่ในการตรวจทางหองปฏิบัติการจึงลดลง ซ่ึงในการศึกษานี้มีการ
ตรวจวดัทางหองปฏิบัติการทุกสัปดาหโดยคาที่ตรวจ ไดแก CBC, LFT (DB, AST, ALT, AP และ 
GGT) , blood sugar, blood electrolytes, triglyceride และ cholesterol ซ่ึงโดยทั่วไปแลวแพทยไมส่ัง
ตรวจวดัทางหองปฏิบัติการทุกรายการ แตผูปวยทุกรายไดรับการเจาะเลือดเพื่อตรวจ CBC ในวัน
แรกกอนใหอาหารทางหลอดเลือดดํา สวนการตรวจคาอืน่ๆ ทางหองปฏิบัติการนั้นสงตรวจเฉพาะ
รายท่ีมีความผดิปกติซ่ึงมีอาการแสดงทางคลินิก เชน ผูปวยทีใ่ชเครื่องชวยหายใจ มีการสงตรวจคา
แกสในเลือด (blood gas) หรือกรณีที่ผูปวยมีความผิดปกติของสมดุลเกลือแรและอิเลคโตรไลท มี
การสงตรวจคาอิเลคโตรไลท ผลการตรวจทางหองปฏบิัติการทุกสัปดาหนี้ แพทยนํามาใชในการ
ติดตามภาวะของโรค และการปรับสมดุลอิเลคโตรไลท พรอมทั้งปรับสูตรอาหารทางหลอดเลือดดํา
ใหเหมาะกับผูปวยเฉพาะราย 
 ขณะที่ผูปวยรักษาตวัอยูในหอผูปวยศัลยกรรมทารกแรกเกิด ผูปวยไดรับการชั่งน้ําหนักใน
วันแรกรับ และตอมาชั่งสัปดาหละ 3 คร้ัง คือ ทุกวันจนัทร วันพุธ และวนัศกุร เพื่อใชในการ
ประเมินผลทางโภชนาการระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา พบวาเมื่อส้ินสุดการวิจัย คือวัน
สุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียว ผูปวยจํานวน 14 
ราย (รอยละ 45.16) มีน้ําหนักตัวเพิ่มขึ้นจากกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ผูปวยจาํนวน 6 
ราย (รอยละ 19.35) มีน้ําหนกัคงที่ และผูปวยจาํนวน 11 ราย (รอยละ 35.49) มีน้ําหนกัลดลง   และ
เมื่อแบงกลุมผูปวยตามระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา พบวาผูปวย 19 ราย (รอยละ 
61.29) ที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานาน 8 – 14 วัน มีน้ําหนักเพิ่มขึ้นจากกอนไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําโดยเฉลี่ย 43 กรัม ขณะที่ผูปวยจาํนวน 6 ราย ซ่ึงไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานาน 
15 – 21 วัน มนี้ําหนกัเพิ่มขึน้จากกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําโดยเฉลี่ย 11 กรัม และผูปวยที่
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานาน 22 – 28 วัน จํานวน 3 ราย มีน้ําหนกัลดลงจากกอนไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดําโดยเฉลี่ย 500 กรัม  นอกจากนี้ผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานกวา 28 
วัน จาํนวน 2 ราย มีน้ําหนักตวัเพิ่มขึน้จากกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเฉลี่ย 200 กรัม 
(ตารางที่ 30) รายละเอียดของการเปลี่ยนแปลงน้ําหนักของผูปวยแตละรายแสดงในภาคผนวก ค 
 



 

 

58 

 
 

ตารางที่ 30  ระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา และการเปลี่ยนแปลงของน้ําหนัก 

น้ําหนัก (กรัม) 
ระยะเวลา (วัน) 

จํานวน 
 (ราย) เร่ิมตน สุดทาย 

การเปล่ียนแปลงของ
น้ําหนักเฉล่ีย (กรัม) 

0-7 1 2,000 2,000 คงที่ 
8-14 19 2,299 + 469 2,342 + 354        เพิ่มขึ้น (43 + 65) 

15-21 6 2,322 + 265 2,333 + 289        เพิ่มขึ้น (11 + 23) 
22-28 3 2,850 + 232 2,350 + 276        ลดลง (500 + 202) 
> 28 2 2,225 + 434 2,425 + 458        เพิ่มขึ้น (200 + 143) 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 
ตารางที่ 31  ระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา และการเปลี่ยนแปลงของระดบัอัลบูมิน  

อัลบูมิน (กรัมตอเดซิลิตร) 
ระยะเวลา (วัน) 

จํานวน 
 (ราย) เร่ิมตน สุดทาย 

การเปล่ียนแปลงของ 
อัลบูมินเฉล่ีย (กรัมตอเดซิลิตร) 

0-7 1 2.94 3.26             เพิ่มขึ้น (0.32 + 0.12 )  
8-14 19 2.56 + 0.49 2.86 + 0.65             เพิ่มขึ้น (0.30 + 0.04) 

15-21 6 2.56 + 0.36 3.05 + 0.98             เพิ่มขึ้น (0.49 + 0.13) 
22-28 3 2.77 + 0.65 3.50 + 0.76             เพิ่มขึ้น (0.73 + 0.42) 
> 28 2 2.62 + 1.01 2.64 + 0.94             เพิ่มขึ้น (0.02 + 0.01) 

คาที่แสดง = คาเฉลี่ย + สวนเบี่ยงเบนมาตรฐาน 
 

สําหรับระดับอัลบูมินในเลอืด ไดมกีารตรวจวดัทุกสปัดาหในระหวางที่ผูปวยไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดําและตรวจครั้งสุดทายเมือ่แพทยส่ังเริ่มอาหารผานทางเดินอาหาร จากการศกึษา
พบวา คาเฉลี่ยอัลบูมินของผูปวยกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามคีาเทากับ 2.60 + 0.37 กรัมตอ
เดซิลิตร (ต่ําสุด 1.98 และสูงสุด 3.47 กรัมตอเดซิลิตร) และคาเฉลี่ยอัลบูมินในวนัสุดทายของการ
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียวเทากับ 2.95 + 0.37 กรัมตอเดซิลิตร 
(ต่ําสุด 2.48 และสูงสุด 4.02 กรัมตอเดซิลิตร) พบวาผูปวยมีระดับอัลบูมินเพิ่มขึ้นจากกอนไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดํา 26 ราย (รอยละ 83.87) และมรีะดับอัลบูมินลดลง 5 ราย (รอยละ 16.13) 
เมื่อแบงกลุมผูปวยตามระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา พบวา ผูปวยทุกกลุมระยะเวลา
มีระดับอัลบูมินเพิ่มขึ้นจากกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ดังแสดงในตารางที่ 31 รายละเอียด
การเปลี่ยนแปลงระดับอัลบูมินในชวงระยะเวลาตางๆ ของผูปวยแตละราย แสดงในภาคผนวก ค 
 
 



บทที่  5 

อภิปรายผลการวิจัย 

 การศึกษานีเ้ปนการศึกษาในผูปวยทารก 31 ราย ที่ไดรับการผาตัดเพือ่แกไขปญหาความ
ผิดปกติตั้งแตแรกเกดิ ทําใหไมสามารถรับอาหารทางระบบทางเดนิอาหารไดเปนระยะเวลาหนึ่ง จึง
ตองไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําทดแทน โดยติดตามเวลาที่เร่ิมเกิดภาวะน้ําดคีั่ง การเกิด
ภาวะแทรกซอนอื่นๆ ขณะไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ รวมทั้งรูปแบบการใหอาหารทางหลอด
เลือดดํา และผลของอาหารทางหลอดเลือดดําตอภาวะโภชนาการของผูปวย ในชวงระยะเวลาที่
ผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว  
  

5.1 ขอมูลท่ัวไปของกลุมตัวอยาง  
ผูปวยทั้งหมดที่เขารวมการศกึษา มีปญหาตองไดรับการผาตัดเพื่อแกไขความผิดปกติตั้งแต

แรกเกดิจากโรคตางๆ ไดแก gastroschisis, duodenal atresia, omphalocele และ mid gut valvulus 
ตามลําดับ ภายหลังการผาตัดผูปวยไมสามารถรับอาหารผานระบบทางเดินอาหารไดเปนเวลาอยาง
นอย 3 วัน จึงตองใหอาหารทางหลอดเลือดดําซึ่งตรงตามขอบงใชของการใหอาหารทางหลอดเลือด
ดําในทารก (ASPEN, 2004a) โดยผูปวยสวนใหญเปนทารกเพศชาย อายุระหวางแรกเกิดถึง 1 วัน
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานาน 8 – 14 วัน ซ่ึงเปนระยะเวลาสั้นๆ  เพราะการไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําเพียงอยางเดยีวเปนระยะเวลานาน อาจทาํใหระบบการดูดซึมสารอาหารของทางเดนิ
อาหารมีปญหา Greene, McCabe และ Merenstein (1975) พบวาทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือด
ดําเพียงอยางเดียวเปนเวลานานมีระดับเอนไซม sucrase, maltase และ typsin กลับสูปกติชากวา
ทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานรวมกับไดรับอาหารผานระบบทางเดนิอาหาร นอกจากนี้
การใหอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานานผูปวยตองอยูภายใตความดูแลของบุคลากรทาง
การแพทยอยางใกลชิด เพื่อตดิตามภาวะแทรกซอนตางๆ ที่อาจเกิดขึน้   
   
5.2         ภาวะน้ําดีคัง่ 

เมื่อใชเกณฑระดับไดเรกบิลิรูบินมากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เปนตัวบงชีก้ารเริ่มตน
ของการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง (Kelly, 1998; Kumpf, 2006) ในการศึกษานีพ้บวาระดับ DB ในวนัสุดทาย
ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว สัมพันธกับระยะเวลาไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดํา โดยมีระดับมากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซลิิตร เมื่อผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานาน
กวา 28 วัน มผูีปวย 2 ราย ที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียวนาน 7 
วัน ตรวจพบ DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ทั้งนี้อาจเนื่องจากทารก 2 รายนี้คลอดกอนกําหนด 
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(อายุครรภ 34 และ 36 สัปดาห) ทําใหการพัฒนาการทํางานของตับไมสมบูรณ เมื่อไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําสูตรมาตรฐานทําใหตับตองทํางานเพิ่มขึ้น สงผลใหระดบัเอนไซมตับสูงขึ้น และหาก
ผูปวยตองไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีวตอไป อาจตองพิจารณา
ปรับสูตรอาหารเปนสูตรเฉพาะราย โดยผูปวยทั้ง 2 ราย ไมมีอาการทางคลินิกแสดงใหเห็นถึงการ
ทํางานของตับที่ผิดปกติตั้งแตเร่ิมตน แมวาคา DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร และเมื่อใชเกณฑ
ระดับ DB มากกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร รวมกับคาชีวเคมีอ่ืนๆ (ระดับเอนไซม AST, ALT, AP 
หรือ GGT) ที่ผิดปกติ ในการติดตามการเกดิภาวะน้าํดีคั่ง (Quigley และคณะ, 1993) ในการศึกษานี้
พบความผิดปกติดังกลาวเมือ่ผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามากกวา 21 วัน ซ่ึงใกลเคียงกับ
การศึกษาของ Yip และคณะ (1990) ในทารกที่มีน้ําหนักนอยกวา 1,500 กรัม (very low birth 
weight) จํานวน 62 ราย เกี่ยวกับปจจยัตางๆ ที่มีผลตอการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง โดยการเก็บขอมูล
ยอนหลัง พบวากลุมทารกทีเ่กิดภาวะน้ําดคีั่งไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลาเฉลี่ย 25.7 
วัน ขณะทีก่ลุมทารกที่ไมพบเกิดภาวะน้ําดีคั่งไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเฉลี่ย 8 วัน และใน
การศึกษานี้ พบวาเมื่อระยะเวลาไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดยีวนานขึน้ คาเฉลี่ย DB, 
AST, ALT และ AP มแีนวโนมเพิ่มขึ้น ซ่ึงสอดคลองกับ Clarke, Ball และ Kettlewell (1991) และ 
Buchman (2002) ที่พบวาเมื่อผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานาน ระดับบิลิรูบินมี
แนวโนมเพิ่มขึ้นอยางชาๆ สวนระดับเอนไซม AST และ ALT เพิ่มขึน้ชัดเจนเมื่อผูปวยไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํานาน 10 สัปดาห ขณะที่ AP มีแนวโนมเพิ่มขึ้น    

ในการศึกษานีพ้บผูปวย 4 ราย (รอยละ 12.9) มีระดับ DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว ซ่ึงงานวิจยัอ่ืนๆ พบอุบัติการณ
ภาวะน้ําดีคั่งอยูในชวงระหวางรอยละ 7.4 (Bell และคณะ, 1986) ถึง 85.0 (Buchman, 2002) อยางไร
ก็ตามระดับไดเรกบิลิรูบินเริ่มตนมากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตรในผูปวย 2 ราย จาก 4 รายท่ีพบใน
การศึกษานี้มสีาเหตุมาจากสภาวะโรคของผูปวย แตไมพบอาการแสดงที่บงชี้ถึงความผิดปกตขิอง
ตับ แพทยจึงไดสั่งอาหารทางหลอดเลือดดําสูตรมาตรฐานแกผูปวยในตอนเริ่มตน ผูปวย 2 รายนี้
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียวนาน 23 และ 54 วนั มีอาการตัว
เหลืองเมื่อไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําไปนานประมาณ 23 และ 28 วัน ตามลําดบั ผูปวยทั้งสอง
รายมีการติดเชือ้ในกระแสเลอืด (sepsis) และเสียชีวิตในเวลาตอมา ซ่ึงผูปวย 2 รายนี้ แมตรวจพบ 
DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวนัสดุทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยาง
เดียว ภาวะน้ําดีคั่งที่เกิดขึ้นอาจเปนผลสืบเนื่องจากสภาวะโรคของผูปวยจึงไมสามารถสรุปไดวาการ
ใหอาหารทางหลอดเลือดดําเปนเวลานาน ทําใหเกิดภาวะน้ําดีคั่งในผูปวย 2 รายนี้ได ดังนั้นใน
การศึกษานีจ้ึงมีผูปวยเพยีง 2 ราย (รอยละ 6.4) ที่เกิดภาวะน้ําดีคั่งจากการไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําเพยีงอยางเดยีวเปนเวลานาน 7 วัน ซ่ึงผูปวย 2 รายดังกลาวนี้ มคีา DB มากกวา 2 มิลลิกรัม
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ตอเดซิลิตร รวมกับ GGT ผิดปกติ ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยาง
เดียว แตไมพบอาการแสดงทางคลินิก ซ่ึงอาจเนื่องมาจากผูปวยทั้งสองรายไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําเปนระยะเวลาสั้นๆ คือ 7 และ 13 วัน ตามลําดบั เมื่อไดรับอาหารผานระบบทางเดินอาหาร
จึงชวยใหการทํางานตางๆ ของตับกลับสูปกติได เพราะตับของผูปวยไมไดถูกทําลายอยางถาวรจน
เกิดภาวะตับลมเหลว (Rodgers และคณะ, 1976; Ginn-Pease, Pantolos และ King, 1985)   

นอกจากระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียว และ
ระดับ DB เร่ิมตนกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําจะมีความสัมพันธกับการเกิดภาวะน้ําดีคั่งแลว  
พบวาปจจัยอ่ืนที่สงผลตอการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง ไดแก จํานวนวันของการไดรับสารอาหารไขมัน โดย
พิจารณาจากแนวโนมความผิดปกติของคาชีวเคมีที่บงชี้ภาวะน้ําดีคั่งเมื่อจํานวนวนัไดรับสารอาหาร
ไขมันเพิ่มขึ้น พบวาคาเฉลี่ย DB, AST และ ALT มีคาเพิ่มขึ้น แมวาคาเฉลี่ยปริมาณสารไขมันที่
ผูปวยไดรับ (0.00 – 1.80 กรัมตอกิโลกรัม) มีระดับต่ํากวาทีแ่นะนํา (ทารกเกดิกอนกําหนด 0.5 – 3 
กรัมตอกิโลกรัม ทารกเกดิครบกําหนด 1 – 4 กรัมตอกิโลกรัม) สวนคาเฉลี่ย AP และ GGT พบวามี
คาเพิ่มขึ้นและกลับลดลงเมื่อผูปวยไดรับไขมันนานกวา 21 วัน อยางไรก็ตาม AP และ GGT ก็ยังอยู
ในระดบัปกตใินวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลอืดดําเพยีงอยางเดยีว ซ่ึงเมื่อหา
ความสัมพันธระหวางจํานวนวันทีไ่ดรับสารอาหารไขมันกับคาเฉลี่ย DB, AST, ALT, AP และ 
GGT ในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพยีงอยางเดียวของ
การศึกษานี้ พบวาจํานวนวันที่ไดรับสารอาหารไขมันมีความสัมพันธระดับปานกลางในเชิงบวกกับ
คาเฉลี่ย AST และ ALT อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ  และมีความสัมพนัธระดับนอยในเชิงบวกกับคา 
DB และ AP อยางมีนัยสําคัญทางสถิต ิ สวนคาเฉลี่ย GGT ไมพบความสัมพันธดงักลาว แสดงวา
สารอาหารไขมันนาจะมีผลตอความผิดปกติของคาบงชี้ภาวะน้ําดีคั่ง เชนเดยีวกันกับการศึกษาของ 
Colomb และคณะ (2000) ที่พบวาเมื่อหยุดใหสารอาหารไขมันที่ใหแกผูปวยที่มรีะดับบิลิรูบินสูง
กวาปกติลงชั่วคราว ทําใหผูปวยรอยละ 74  มีระดับบิลิรูบินกลับสูปกต ิ 

สวนปจจยัอ่ืนๆ ไดแก เพศ อายุครรภ อายเุร่ิมไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา น้ําหนกัแรก
เกิดและโรคที่เปน ในการศึกษานี้ไมพบความสัมพันธกนัอยางมีนยัสําคัญทางสถิติกับการเกิดภาวะ
น้ําดีคั่ง ขณะทีก่ารศึกษาของ Hodes และคณะ (1982) พบวาการเกดิกอนกําหนด (อายุครรภนอยกวา 
37 สัปดาห) ไมมีผลตอการเกิดภาวะน้ําดคีั่ง แตน้ําหนกัแรกเกิด จํานวนวันที่ผูปวยไมไดรับอาหาร
ทางปาก และการติดเชื้อในกระแสเลือด มีผลสงเสริมการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง เชนเดยีวกันกับการศึกษา
ของ Beath และคณะ (1996) พบวาปจจัยที่มีผลเกี่ยวของกับการเกดิภาวะน้าํดีคั่งในทารกแรกเกิด
ภายหลังไดรับการผาตัด คือ น้ําหนกัแรกเกิดนอย และ มีการติดเชื้อซํ้าๆ ซ่ึงเมื่อเกิดการติดเชื้อใน
กระแสเลือดมกัตรวจพบระดับบิลิรูบินเพิม่ขึ้นประมาณรอยละ 30 และงานวิจยัของ Robertson, 
Garden และ Shenkin (1986) ก็พบวาอุบตัิการณการทํางานของตับผิดปกติพบในกลุมที่มีการติดเชือ้
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ในกระแสเลือดมากกวากลุมที่ไมมีการติดเชื้อในกระแสเลือดถึง 2 เทา ซ่ึงสอดคลองกับงานวิจัย
กอนหนานี้ที่พบวาภาวะน้ําดคีั่งเกิดขึ้นในกลุมผูปวยทารกที่เกิดการตดิเชือ้ในกระแสเลอืดและไม
สามารถกําจัดเชื้อไดขณะที่ไมพบภาวะน้ําดีคั่งในกลุมทีต่ิดเชื้อในกระแสเลือดแตสามารถกําจัดเชือ้
ได (Bernstein and Brown, 1962) ในการศกึษานี้พบผูปวย 2 ราย จาก 4 ราย ที่มีการติดเชื้อในกระแส
เลือด ตรวจพบคาไดเรกบิลิรูบินมากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวนัสุดทายของการไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดียว ซ่ึงสอดคลองกับการศึกษาที่กลาวถึงขางตนที่พบวา การติดเชื้อใน
กระแสเลือดมผีลสัมพันธกับการเกิดภาวะน้ําดีคั่งในผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
นอกจากนี้มีการศึกษาถึงปจจัยอ่ืนๆ ที่มีผลตอการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง ไดแก ระยะเวลาตั้งแตแรกเกิดถึง
เร่ิมใหอาหารทางปาก จํานวนวันที่ไดรับยาปฏิชีวนะ จาํนวนครั้งของการไดรับการผาตัด และโรคที่
เปน (Drongowski และ Coran, 1989; Beath และคณะ, 1996)  ซ่ึงในการศึกษานี้ผูปวยเกือบทั้งหมด
เปนโรค gastroschisis อาจทําใหพบจํานวนผูปวยที่เกดิภาวะน้าํดีคั่งไมมาก ซ่ึงสอดคลองกับที่ 
Margaret และคณะ (1985) ศึกษาพบวาการเกิดภาวะน้ําดีคั่งพบไดนอยในผูปวย gastroschisis และ 
diaphragmatic hernia แตพบมากในผูปวย necrotizing enterocolitis (NEC), intestinal atresia และ 
mecunium ileus  

จากการประเมนิการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําของผูปวยในการศกึษานี้ พบวาผูปวย
ไดรับปริมาณกรดอะมิโน และคาสัดสวนพลังงานที่ไดจากไขมนัและคารโบไฮเดรตตอไนโตรเจน
อยูในระดับที่เหมาะสม จึงพบผูปวยเกิดภาวะน้ําดีคั่งนอย มีการศึกษาพบวาโปรตีนในอาหารทาง
หลอดเลือดดําเปนสาเหตุที่ทาํใหเกิดภาวะน้ําดีคั่งโดย Brown และ Thunberg (1989) ทําการศึกษา
เก็บขอมูลเปรียบเทียบเปนระยะเวลา 3 สัปดาห พบวาทารกที่ไดรับโปรตีนจากอาหารทางหลอด
เลือดดํารอยละ 58 เกิดภาวะน้ําดีคั่งขึ้น ขณะที่ทารกทีไ่ดอาหารทางหลอดเลือดดําสูตรที่ไมมีโปรตีน
เปนสวนประกอบและไดรับโปรตีนทางปากไมมีรายใดเกิดภาวะน้ําดีคั่ง นอกจากนี้ในการศึกษานี้
พบวาผูปวยยังไดรับปริมาณไขมันนอยกวาปริมาณที่แนะนํา ทําใหความเสี่ยงจากการไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดําแลวทําใหเกิดภาวะน้ําดคีั่งนอยลง ซ่ึงผลสอดคลองกับการศึกษาของ Yip และ
คณะ (1990) ที่ศึกษาในกลุมทารกที่มีน้ําหนักแรกเกิดนอยและไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา พบวา
ทารกกลุมที่เกดิภาวะน้าํดีคั่งไดรับไขมันตอวันมากกวากลุมที่ไมเกิดภาวะน้ําดีคั่ง (2 กรัมตอวนั
เปรียบเทียบกบั 1.25 กรัมตอวัน) ขณะที่ Angelico และ Guardia (2000) ศึกษาพบวาเมื่อทารกไดรับ
ไขมันรอยละ 60 ของปริมาณสารอาหารที่ใหพลังงานทั้งหมด ทารกเกดิภาวะน้าํดีคั่ง  

สาเหตุที่แทจรงิของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งยังไมชัดเจน จึงทําใหยากตอการปองกัน 
นอกจากนี้ปจจัยเส่ียงที่อาจสงเสริมการเกิดภาวะน้าํดีคั่งมีหลายปจจยั ซ่ึงแตละปจจัยมีความสําคัญ
ในผูปวยแตละรายไมเหมือนกัน ในการศึกษานี้พบวาระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ
เพียงอยางเดยีวเปนระยะเวลานานมีผลสงเสริมใหเกิดภาวะน้ําดีคั่ง ซ่ึงแพทยพยายามพิจารณาให
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อาหารทางปากรวมกับอาหารทางหลอดเลือดดําโดยเร็วที่สุด เร่ิมดวยการทดลองใหสารละลายเกลือ
แรปริมาณเล็กนอยแกผูปวยกอนในวันแรกของการเริ่มใหอาหารผานระบบทางเดนิอาหารรวมกับ
อาหารทางหลอดเลือดดํา โดยแบงใหวันละ 3 คร้ัง (ทุก 8 ชั่วโมง) ถาผูปวยไมมีปญหาทองอืด แนน 
หรืออาเจียน จึงพิจารณาเพิ่มปริมาณสารละลายเกลือแรที่ใหในวันรุงขึ้น และเปลี่ยนเปนใหนม
ควบคูกับอาหารทางหลอดเลือดดําเมื่อผูปวยรับประทานไดดีขึ้น จนกระทั่งพิจารณาหยุดใหอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา เมื่อผูปวยเร่ิมรับประทานนมไดเพียงพอกับความตองการของรางกายตอวัน ซ่ึง
สอดคลองกับการศึกษากอนหนา (Beath และคณะ, 1996; Burstyne และ Jensen, 2000) ที่พบวา การ
ปองกันภาวะน้ําดีคั่ง คือการรีบใหอาหารผานทางระบบทางเดินอาหารโดยเร็วที่สุด ซ่ึงอาหารที่ให
ผานระบบทางเดินอาหารจะชวยใหการทํางานของระบบการทํางานของตับและลําไสที่เกี่ยวกับการ
หมุนเวียนของน้ําดี (enterohepatic circulation) ทํางานไดดีขึน้และชวยยับยั้งการเคลื่อนยายของ
แบคทีเรีย (bacteria translocation) จากลําไสไปในกระแสเลือด และปองกันไมใหเกดิการติดเชื้อใน
กระแสเลือด  

นอกจากนี้โรคที่เปนก็มีความสําคัญ โดยเฉพาะผูปวยโรค volvulus และ NEC พบวามคีวาม
เสี่ยงในการเกดิการติดเชื้อในกระแสเลือดและอาจตามมาดวยการเกดิภาวะน้ําดีคั่ง (Yip และคณะ, 
1990 และ Stuart, 2002) ผูปวยเหลานี้ควรไดรับการดูแลฆาเชื้อในชองทองและลําไสทั้งหมดใหเร็ว
ที่สุด การเพาะเชื้อจากลําคออาจชวยทํานายการเกดิการตดิเชื้อในกระแสเลือดได (Pierro และคณะ, 
1998) และพบวาการตดิเชื้อในกระแสเลือดที่มีสาเหตุจากการติดเชื้อที่สายสวน สวนมากพบใน
ผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําสวนกลาง ดังนั้น การดูแลสายสวนอยางพิถีพิถัน ใชเทคนิค
ปราศจากเชื้อเพื่อปองกันไมใหเกิดการตดิเชื้อจะชวยลดอบุัติการณของการเกิดภาวะน้ําดีคั่งได 
(Kelly, 1998) ซ่ึงสอดคลองกับ Wu และคณะ (2006) ที่พบวาภาวะน้ําดีคั่งที่เกิดขึ้นมคีวามสัมพันธ
กับความใสใจของผูดูแลตอทารก เนื่องจากการดูแลทีด่ีจะชวยปองกันการติดเชื้อ ซ่ึงหมายถึงชวยลด
ความเสี่ยงตอการเกิดภาวะน้ําดีคั่งได  
 ในชวงระยะเวลาหลายปที่ผานมา พบวาการเกิดภาวะแทรกซอนเกี่ยวกบัการทํางานของตับ
ที่มีผลมาจากการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามีแนวโนมลดลงเรื่อยๆ เนื่องจากในปจจุบันนีแ้พทย
ใหความสําคญักับเรื่องนี้มากขึ้น และหันมานิยมใหอาหารผานทางระบบทางเดนิอาหารเร็วขึ้น โดย
อาจใหรวมกับอาหารทางหลอดเลือดดํา ทําใหการทํางานของระบบยอยอาหารกลับสูปกติไดเร็ว 
และลดปญหาเกี่ยวกับการยอยไขมันซึ่งเกีย่วของกับการทาํงานของ enterohepatic circulation ดีขึ้น 
ประกอบกับในปจจุบันมกีารผลิตสารละลายกรดอะมิโนที่เหมาะกับผูปวยโรคตับโดยเฉพาะขึ้น จึง
สะดวกในการสั่งจายใหกับผูปวยที่อาจมปีญหาโรคตับได ชวยลดความเสี่ยงตอการเกดิ
ภาวะแทรกซอนเกี่ยวกับการทํางานของตับในผูปวยที่มีความจําเปนตองไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําเปนระยะเวลานาน (Kubota และคณะ, 2000 ; Angelico และ Guardia, 2000) 
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5.3       ภาวะแทรกซอนอื่นๆ  
 ในการศึกษานี้ผูปวยทกุรายเริ่มตนดวยการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําสวนปลาย จึงพบ

ภาวะแทรกซอนเกี่ยวกับหลอดเลือดฉีกขาดจากการใสสายสวนและเกดิการอักเสบของหลอดเลือด
ดํา (phelbitis) คอนขางบอย โดยเมื่อพบการรั่ว พยาบาลประจําหอผูปวยไดเปล่ียนตําแหนงใหสาร
น้ําทันที หากไมมีการรั่วก็ทาํการเปลี่ยนตําแหนงของสายสวนทุกๆ 3 วัน ในการศึกษานี้มีผูปวย 3 
ราย เกิดการตดิเชื้อในกระแสเลือดและตรวจพบเชื้อที่สายสวน ซ่ึงผูปวยทั้ง 3 รายไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําผานทางหลอดเลือดดําสวนกลาง สอดคลองกับการศึกษาของ Christensen และคณะ 
(1993) ที่พบวาผูปวยที่ไดอาหารทางหลอดเลือดดําผานทางหลอดเลือดดําสวนกลางมีความเสี่ยงตอ
การติดเชื้อมากกวาผูปวยทีไ่ดรับทางหลอดเลือดดําสวนปลาย 

สําหรับการติดตามภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิก พบผูปวยเกิดภาวะแทรกซอนทาง      
เมแทบอลิก จาํนวน 22 ราย โดยพบภาวะน้ําตาลในเลือดต่ํา ซ่ึงอาจเกดิจากกระบวนการใหสารน้ํา
ขัดของ และพบภาวะน้ําตาลในเลือดสูง ซ่ึงอาจเกิดจากการใหสารน้ําในอัตราที่เรว็เกินไป สวน
ความผิดปกตขิองสมดุลเกลือแรและอิเลคโตรไลท ที่พบมากคือภาวะคลอไรดในเลือดต่ํา 
(hypochloremia) เนื่องจากผูปวยศัลยกรรมสวนใหญตองใสสายสวนกระเพาะอาหารเปนระยะเวลา
หนึ่งภายหลังผาตัดเพื่อดูดอาหารที่ตกคาง ทําใหมกีารสูญเสียคลอไรดจากทางเดนิอาหาร ซ่ึงการใส
สายสวนเพื่อดดูอาหารที่ตกคางนี้ทําใหเกิดการสูญเสียโซเดียมไปดวย จึงตรวจพบภาวะโซเดยีมใน
เลือดต่ํา (hyponatremia) ทั้งๆ ที่ผูปวยไดรับโซเดียมอยูในระดับทีแ่นะนํา ดังนัน้อาจแนะนําเพิ่ม
ปริมาณโซเดียมใหแกผูปวยเหลานี้เปน 4 – 5 มิลลิอิควิวาเลนทตอ 100 มิลลิลิตร จากปกติที่อาหาร
ทางหลอดเลือดดําสูตรมาตรฐานมีโซเดียม 3 มิลลิอิควิวาเลนทตอ 100 มิลลิลิตร เพื่อปองกันการเกดิ
ภาวะโซเดียมในเลือดต่ํา โดยภาวะโซเดยีมในเลือดต่ําอาจมีผลชะลอการเจริญเติบโตและน้ําหนักที่
เพิ่มขึ้นของทารก (Haycock, 1993) นอกจากนี้ยังพบภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง (hyperkalemia) 
ซ่ึงอาจเกิดจากเลือดที่สงตรวจมีการแตกตัวของเม็ดเลือดแดง (hemolysis) โดยมีผลจากการ
กระทบกระเทอืนจากการผาตัดหรอืขณะเจาะเลือดสงตรวจ และอาจเกิดจากผูปวยอยูในภาวะเลือด
เปนกรด (metabolic acidosis) ทําใหโพแทสเซียมออกไปนอกเซลล ระดับโพแทสเซียมในเลือดจงึ
สูงขึ้น (Fukuda และคณะ, 1989) สวนภาวะฟอสเฟตในเลือดสูง (hyperphosphatemia)   ไมไดเกดิ
จากการไดรับมากเกินไป เพราะฟอสเฟตถูกจํากัดปริมาณเพือ่ปองกันการตกตะกอนแคลเซียม
ฟอสเฟตในกระบวนเตรียมอาหารทางหลอดเลือดดํา (Silva และคณะ, 2003) แตอาจเกิดจากการ
ทํางานของไตบกพรอง (Vernon, Atkins และ Stewart, 1988) แตผูปวยในการศกึษานี้ไมมีรายใดมี
ปญหาการทํางานของไต ดังนั้นภาวะฟอสเฟตสูงอาจเปนการสูงเทียม ซ่ึงมีสาเหตุจากตัวอยางเลือด
ที่ตรวจมีการแตกตัวของเมด็เลือดแดง ทําใหฟอสเฟตออกมาอยูนอกเซลลมากขึ้น (กลุนารี สิริสาลี 
และสุดารัตน มโนเชี่ยวพินิจ, 2547) 
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ในการศึกษานีย้ังพบภาวะแคลเซียมในเลือดต่ํา (hypocalcemia) ซ่ึงทั้งหมดพบในชวง
สัปดาหแรกของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา อาจสืบเนื่องจากทารกแรกเกิดมแีคลเซียม
สะสมอยูในปริมาณจํากดั (Gertner, 1990) และมกีารสูญเสียแคลเซียมจากการไดรับยาขับปสสาวะ 
(furosemide) แมวาในอาหารทางหลอดเลือดดําสูตรมาตรฐานมีแคลเซียมอยู 1 มิลลิอิควิวาเลนทตอ 
100 มิลลิลิตร ซ่ึงเปนความเขมขนสูงสุดที่ใหไดทางหลอดเลือดดําสวนปลาย แตก็เปนปริมาณที่ไม
เพียงพอสําหรบัทารกเกิดกอนกําหนด ซ่ึงแพทยแกไขดวยการใหสารละลายแคลเซียมกลูโคเนต 
(intravenous push) แกผูปวยที่มภีาวะแคลเซียมในเลือดต่ํา สําหรับภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่าํ 
(hypokalemia) อาจเปนผลจากการที่ผูปวยไดรับยาขับปสสาวะเชนเดียวกับแคลเซียม ทําใหสูญเสีย
โพแทสเซียมออกไปมากทางปสสาวะ และผูปวยบางรายสูญเสียโพแทสเซียมจากการใสสายสวน
ดูดอาหารจากที่ตกคางในกระเพาะเปนเวลานาน นอกจากนีเ้มื่อพจิารณาปริมาณโพแทสเซียมที่
ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดํา พบวาไดรับนอยกวาปริมาณที่แนะนาํ ดังนั้นอาจพจิารณา
เพิ่มโพแทสเซยีมในอาหารทางหลอดเลือดดําสูตรมาตรฐานเปน 1.5 – 2 มิลลิอิควิวาเลนทตอ 100 
มิลลิลิตร จากเดิม 1 มิลลิอิควิวาเลนทตอ 100 มิลลิลิตร เนื่องจากระดับโพแทสเซียมหรือฟอสฟอรัส
ในซีรัมต่ํามีความสัมพันธกับการเกิดภาวะหัวใจเต็นเร็วผิดปกติ (Weinseir และ Krumdieck, 1980) 
สวนภาวะคลอไรดในเลือดสูง (hyperchloremia) ที่พบอาจเนื่องจากการแกไขปญหาโพแทสเซียมต่ํา
ดวยการใหสารละลายโพแทสเซียมคลอไรด  ทําใหผูปวยไดรับคลอไรดเพิ่มขึ้นดวย 
 

5.4 อาหารทางหลอดเลือดดํา 
ในการศึกษานีอ้าหารทางหลอดเลือดดําที่ผูปวยไดรับแบงเปน 2 สูตร คือ สูตรมาตรฐาน  

และสูตรเฉพาะรายซึ่งเปนสตูรที่ปรับเปลี่ยนปริมาณสารอาหารตางๆ ตามแพทยส่ังใหเหมาะกับ
สภาวะผูปวยแตละราย เร่ิมตนผูปวยทกุรายไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําสูตรมาตรฐาน มีผูปวย
จํานวนนอยทีพ่บปญหาตองปรับเปลี่ยนเปนสูตรเฉพาะราย โดยอาหารทางหลอดเลือดดําที่เตรียม
ขึ้นทั้ง 2 สูตร เปนการผสมสารละลายเดก็ซโตรสและกรดอะมิโนอยูในขวดเดยีวกัน จดัเปน
สารอาหารไมเต็มสวนที่ใหทางหลอดเลือดดํา และใหแกผูปวยทางหลอดเลือดดําสวนปลาย สวน
สารอาหารไขมัน ผูปวยไดรับในรูปของอีมัลชันไขมันความเขมขนรอยละ 20 ใหชาๆ ทางสายสวน 
แยกใหคนละสายกับอาหารทางหลอดเลือดดํา   

เมื่อประเมินอาหารทางหลอดเลือดดําที่ผูปวยไดรับ พบวาผูปวยไดรับปริมาณสารน้ําเฉลี่ย
วันละ 119.1 – 146.1 มิลลิลิตรตอกิโลกรัม  ซ่ึงโดยปกติทารกเกิดครบกําหนดควรไดรับน้ําวนัละ 
100 – 120 มิลลิลิตรตอกิโลกรัม และทารกเกิดกอนกําหนดควรไดรับ 120 – 150 มิลลิลิตรตอ
กิโลกรัม (ลัดดา เหมาะสวุรรณ, 2536) ดังนั้นปริมาณสารน้ําที่ผูปวยในการศึกษานี้ไดรับมีบางวันที่
ไดรับมากเกินไปสําหรับทารกเกิดครบกําหนด อาจเนื่องจากแพทยเลือกใหอาหารทางหลอดเลือดดํา
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ทางเสนเลือดสวนปลาย เพือ่ลดภาวะแทรกซอนจากการติดเชื้อที่สายสวน ทําใหถูกจํากัดดวยความ
เขมขนของสารละลายเด็กซโตรสที่ให คือ ตองไมเกินรอยละ 12.5 ซ่ึงเปนความเขมขนสูงสุดของ        
เด็กซโตรสที่เตรียมเปนอาหารทางหลอดเลือดดําที่มีออสโมลาลิตี้ไมเกิน 900 มิลลิออสโมลลตอ
ลิตร เพื่อปองกันการเกิดการอักเสบของหลอดเลือดดํา (American Academy of Pediatrics, 1983) 
นอกจากนี้อาจเนื่องจากผูปวยหลังผาตัดตองไดรับการทดแทนสารน้ําคอนขางมาก ผูปวยสวนใหญ
ตองมีการคาสายสวนกระเพาะอาหาร และผูปวยบางรายตองเขาตูอบ ทําใหมีการสูญเสียน้ําเพิ่มขึน้ 
ในหอศัลยกรรมจึงนิยมใหสารน้ําทดแทนในปริมาณมากเพื่อใหผูปวยไดรับพลังงานเพียงพอแก
ความตองการของรางกาย  

คาเฉลี่ยของพลังงานที่ผูปวยไดรับในแตละวันนอยกวาความตองการของรางกาย คือ ไดรับ
อยูในระหวาง 47.6 – 83.3 กิโลแคลอรีตอกิโลกรัม ซ่ึงเมื่อคิดตามน้ําหนักตวัผูปวยในการศึกษานี ้
(1,500 – 3,500 กรัม)   ควรไดรับวันละ 100 กิโลแคลอรีตอกิโลกรัม (ASPEN, 2004a)  อาจเนื่องจาก
ขอจํากัดของการใหอาหารทางหลอดเลือดดําสวนปลายเกี่ยวกับความเขมขนของสารละลาย     
เด็กซโตรส จึงพบวามีเฉพาะบางวนัที่ผูปวยไดรับพลังงานจากอาหารทางหลอดเลือดดําสวนปลาย
ถึงปริมาณสูงสุดที่ใหได (ภาคผนวก ง) ซ่ึงผูปวยเหลานี้เกือบทั้งหมดเปนผูปวยทีไ่ดรับพลังงานจาก
สารอาหารไขมันรวมดวย สวนอัตราเร็วเฉลี่ยของการใหกลูโคส ควรเริ่มตนดวยอัตราเร็ว 4 - 6 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอนาที ในทารกเกดิครบกําหนด และ 7 – 8 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอนาที ใน
ทารกเกิดกอนกําหนด (Baker และคณะ, 1997; Fisher และคณะ, 1998) คอยๆ เพิ่มครั้งละ 2.5 
มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอนาที เทาที่ผูปวยรับได โดยคาสูงสุดไมควรเกินวนัละ 16-18 มิลลิกรัมตอ
กิโลกรัมตอนาที (ASPEN, 1993; Jones และคณะ, 1993) สําหรับในการศึกษานีค้าเฉลี่ยอัตราเร็ว
กลูโคสที่ใหอยูชวง 8.2 – 11.2 มิลลิกรัมตอกิโลกรัมตอนาที ซ่ึงอยูในระดับที่เหมาะสม   Arnold 
และคณะ (1989) พบวาการใหกลูโคสในอัตราที่สูงเกนิไปทําใหเกดิภาวะน้ําตาลในเลือดสูง ตรวจ
พบน้ําตาลในปสสาวะ และรางกายเปลี่ยนน้ําตาลไปเก็บสะสมในรูปของไขมัน นําไปสูภาวะทนตอ
น้ําตาล (glucose tolerance) ได  

สวนสารอาหารโปรตีนในการศึกษานี้ คาเฉลี่ยรอยละของกรดอะมิโนที่ผูปวยไดรับอยูใน
ปริมาณที่เหมาะสม คือไมเกินรอยละ 2 สําหรับผูปวยเดก็ที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําสวน
ปลายและมีน้ําหนักนอยกวา 20 กิโลกรัม และเมื่อพิจารณาปริมาณเฉลี่ยของกรดอะมิโนที่ไดรับจาก
อาหารทางหลอดเลือดดํา พบวาผูปวยไดรับโปรตีนวันแรกเฉลี่ยเทากับ 1.79 กรัมตอกิโลกรัม  ซ่ึง
คอนขางสูง โดยทัว่ไปทารกเกิดกอนกําหนดควรเริ่มใหวนัละ 0.5 กรัมตอกิโลกรัม และใหไดสูงสุด
วันละ 3 กรัมตอกิโลกรัม สวนในทารกครบกําหนดเริ่มใหวันละ 1 กรัมตอกิโลกรัม ใหไดสูงสุดวนั
ละ 2.5 กรัมตอกิโลกรัม หลังจากนัน้จะใหโปรตนีวนัละ 2-3 กรัมตอกิโลกรัม ซ่ึงเปนปริมาณที่
เหมาะสมกับความตองการและเกิดภาวะแทรกซอนคอนขางนอย (American Academy of 
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Pediatrics, 1985) สวนปริมาณโปรตีนเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับในวันอืน่ๆ อยูในระดับที่เหมาะสม  
นอกจากนี้คา NPC:N (non-protein calorie to Nitrogen ratio)  ควรอยูในชวง 150-200:1 (สุนทรี 
รัตนชูเอก, 2546) เพื่อใหรางกายนําโปรตีนไปใชอยางมีประสิทธิภาพและผูปวยไดรับพลังงาน
เพียงพอแกความตองการของรางกาย หากคา NPC:N นอย กรดอะมิโนที่ใหเขาไปจะถูกสลายเพื่อใช
เปนพลังงาน แทนที่จะถูกนําไปใชเพื่อซอมแซมสวนที่สึกหรอและใชในการเจริญเติบโต 
โดยเฉพาะผูปวยหลังผาตัดที่รางกายมีการสลายโปรตีนมากอยูแลว หากไดสัดสวนของ NPC:N 
นอยจะทําใหดลุไนโตรเจนเปนลบเพิ่มขึ้นไปอีก ซ่ึงเมื่อคํานวณคา NPC:N ของผูปวยในการศึกษานี้ 
พบวาอยูในระดับที่เหมาะสม คือ อยูในระหวาง 167 -  197:1 
               เมื่อพิจารณาสารอาหารประเภทไขมัน พบวาไมมีผูปวยรายใดไดรับไขมนัในวันแรกของ
การใหอาหารทางหลอดเลือดดํา มีการศึกษาพบวาทารกแรกเกดิ โดยเฉพาะทารกเกดิกอนกําหนดมี
การขาดกรดไขมันจําเปนไดอยางรวดเรว็ภายใน 1 สัปดาห ภายหลังคลอด ซ่ึงสงผลตอการเจริญของ
เสนผม ผิวหนงัอักเสบ และเกิดการติดเชื้อตางๆ ไดงาย (Friedman และคณะ, 1976 และ Helms และ
คณะ, 1986) ดังนัน้ผูปวยควรไดรับสารอาหารไขมันควบคูไปกับอาหารทางหลอดเลือดดําภายใน
สัปดาหแรกของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา โดยควรเริ่มตนวนัละ 0.5-1 กรัมตอกิโลกรัม 
และคอยๆ เพิม่ขึ้นวันละ 0.5 กรัมตอกิโลกรัม สูงสุดวันละ 3 กรัมตอกโิลกรัม สําหรับทารกเกิดกอน
กําหนด และเพิ่มขึ้นวันละ 1 กรัมตอกิโลกรัมตอวัน สูงสุดวันละ 4 กรัมตอกิโลกรัม สําหรับทารก
เกิดครบกําหนด (ASPEN, 1993 และ Amarican Academy of Pediatrics, 1985) ซ่ึงในการศึกษานี้ 
พบวาแพทยเร่ิมสั่งใหสารอาหารไขมันแกผูปวยครั้งแรกภายหลังผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือด
ดํา นาน 2 – 15 วัน มีผูปวยบางรายไมไดรับสารอาหารไขมันตลอดระยะเวลาที่ไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดํา และประมาณครึ่งหนึ่งของผูปวยไดรับสารอาหารไขมันครั้งแรกกอนวันที่ 7 ของการ
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ในระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําผูปวยไดรับไขมันเฉลี่ย 
0.00 - 1.80 กรัมตอกิโลกรัม ซ่ึงต่ํากวาที่ควรไดรับ  การที่แพทยส่ังใหสารอาหารไขมันแกผูปวยนอย
กวาทีแ่นะนํา อาจคํานึงถึงภาวะแทรกซอนเกี่ยวกับการทํางานของตับ  โดยเฉพาะทารกเกดิกอน
กําหนดซึ่งตับยังทํางานไดไมเต็มที่ นําไขมันไปใชไดไมดี อยางไรกต็ามการใหไขมันแกผูปวยนอย
เกินไปอาจทําใหพลังงานทีผู่ปวยไดรับจากคารโบไฮเดรตและไขมันตอวัน ไมเพียงพอแกความ
ตองการปกติของผูปวย โดยเฉพาะผูปวยในการศึกษานีซ่ึ้งไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําสวนปลาย 
จึงถูกจํากดัดวยความเขมขนของเด็กซโตรส ทําใหผูปวยมีโอกาสไดรับพลังงานไมเพียงพอแกความ
ตองการ แพทยอาจพิจารณาเพิ่มปริมาณไขมันที่ใหแกผูปวยในปริมาณที่เหมาะสม รวมกับตรวจ
ติดตามการทํางานของตับโดยเฉพาะทารกเกิดกอนกําหนดอยางใกลชิด เมื่อพบความผิดปกติของ
ระดับบิลิรูบินหรือเอนไซมตบัจึงพิจารณาหยุดการใหไขมันชั่วคราว หรือปรับลดปริมาณไขมันลง
ในรายที่ตองไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํเปนระยะเวลานาน        เพื่อปองกันภาวะขาดกรดไขมัน 

จําเปน (essential fatty acid deficiency) 
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แรธาตุที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดํา ที่สําคัญและตองคํานึงถึงอยางมาก คือ 
โซเดียม คลอไรด และโพแทสเซียม โดยทั่วไปรางกายตองการโซเดียมและคลอไรด 2-5 มิลลิอิควิ
วาเลนทตอกิโลกรัม และโพแทสเซียม 2-3 มิลลิอิควิวาเลนทตอกิโลกรัม (National Advisory 
Group, 1998) พบวาผูปวยในการศึกษานี้ไดรับโซเดียมและคลอไรดในปริมาณที่เหมาะสม สวน
โพแทสเซียมไดรับนอยกวาที่แนะนํา ซ่ึงอาจทําใหเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ําได แพทยแกไข
โดยการใหสารละลายโพแทสเซียมคลอไรด (15% KCl) เพิ่มแกผูปวย เพื่อปองกนัหัวใจเตนผิด
จังหวะ การหายใจถูกกด และหวัใจหยดุเตนชั่วคราว ที่อาจเกิดขึน้ได (ASPEN, 2001) 
 แคลเซียมเปนสารอาหารที่จําเปนสําหรับทารกควบคูกับฟอสฟอรัสในกระบวนการสราง
กระดกู ปริมาณแคลเซียมทีผู่ปวยควรไดรับตอวันคือ 2.0-4.0 มิลลิอิควิวาเลนทตอกโิลกรัม สําหรับ
ทารกเกิดกอนกําหนด และ 0.5-4.0 มิลลิอิควิวาเลนทตอกิโลกรัม สําหรับทารกเกิดครบกําหนด 
(ASPEN, 2004a) ซ่ึงพบวาคาเฉลี่ยปริมาณแคลเซียมตอวันที่ผูปวยไดรับในการศกึษานี้อยูในชวง 
1.34-1.47 มิลลิอิควิวาเลนทตอกิโลกรัม ซ่ึงเพียงพอสําหรับทารกเกิดครบกําหนด แตไมเพยีงพอ
สําหรับทารกเกิดกอนกําหนด ผูปวยบางรายไดรับแคลเซียมกลูโคเนต (10% calcium gluconate) 
เพื่อแกไขภาวะแคลเซียมในเลือดต่ํา สวนฟอสฟอรัสและแมกนีเซียมเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับอยูในระดบั
ที่แนะนํา คือ 0.5-1.5 มิลลิโมลตอกิโลกรัมตอวัน และ 0.25-0.5 มิลลิอิควิวาเลนทตอกิโลกรัม 
ตามลําดับ (สุนทรี รัตนชูเอก, 2546)  
 สําหรับแรธาตุที่รางกายตองการปริมาณนอย ไดแก ทองแดง โครเมียม แมงกานีส 
โมลิบดีนัม ไอโอดีน ผูปวยไดรับในปรมิาณที่เหมาะสม สวนสังกะสีมีบางวันไดสูงกวาที่แนะนํา 
นอกจากนี้ผูปวยควรไดรับซลีีเนียม (selenium) เสริมในขนาด 2 ไมโครกรัมตอกิโลกรัม หากตอง
ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานกวา 1 เดือน เพื่อลดโอกาสเสี่ยงตอการติดเชื้อ (Marian, 1993)  

สารอาหารอีกประเภทหนึ่งที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดาํ คือ วิตามิน พบวา
ผูปวยไดรับวิตามินซีเฉลี่ยต่ํากวาปริมาณทีแ่นะนํา ขณะทีว่ิตามินทีล่ะลายน้ําไดตวัอ่ืนๆ ไดแก 
วิตามินบหีนึ่ง วติามินบีสอง วิตามินบหีก วติามินบีสิบสอง ไนอาซิน เพนโตเธนิค ไบโอติน และโฟ
เลท ปริมาณเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับมีคาสูงกวาปริมาณที่แนะนํา แตวติามนิเหลานี้เมื่อไดรับเกิน รางกาย
จะขับถายออกทางปสสาวะ ไมมีการสะสมจนเกดิพิษ ประกอบกับผูปวยบางรายไดรับยาขับ
ปสสาวะ ทําใหมีการขับวิตามินที่ละลายน้าํออกทางปสสาวะเพิ่มขึน้ สวนวิตามนิทีล่ะลายในไขมนั 
ไดแก วิตามนิเอ วิตามินดี วิตามินอี คาเฉลี่ยปริมาณทีไ่ดรับตอกิโลกรัมตอวันมีคาต่ํากวาที่ควรจะ
ไดรับ ขณะทีป่ริมาณวิตามนิเคที่ไดรับเฉลี่ยตอกิโลกรัมตอวันมีคาสูงกวาที่ควรจะไดรับและมากกวา
ปริมาณสูงสุดที่ควรไดรับตอวัน (ภาคผนวก ง) ซ่ึงการไดรับวิตามินที่ละลายในไขมันมากเกนิไป
อาจจะถูกสะสมไวในตับและเนื้อเยื่อไขมนั  
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5.5 ผลการใหอาหารทางหลอดเลือดดําตอภาวะโภชนาการของผูปวย 
 ตลอดระยะเวลาที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดยีว พบวาผูปวยสวนใหญมี
น้ําหนกัตัวเพิม่ขึ้น  ซ่ึงเมื่อพิจารณาอัตราการเพิ่มของน้าํหนักตวั พบวาผูปวยที่คลอดครบกําหนด มี
อัตราการเพิ่มของน้ําหนักตวัโดยเฉลี่ย 11.64 กรัมตอวนั ซ่ึงต่ํากวาอตัราการเพิ่มของน้ําหนกัตัวใน
ทารกเกิดครบกําหนดที่แนะนํา คือ 20-30 กรัมตอวัน (จนัทฑิตา พฤกษานานนท, 2548) สวนผูปวย
ที่คลอดกอนกาํหนด มีอัตราการเพิ่มของน้าํหนักตวัโดยเฉลี่ย 10.49 กรัมตอวัน ซ่ึงนอยกวาอัตราการ
เพิ่มของน้ําหนกัตัวโดยทั่วไป สําหรับทารกที่คลอดกอนกําหนดคือ 15 กรัมตอวัน นอกจากนีย้งั
พบวาผูปวยบางรายน้ําหนักตวัที่เพิ่มขึ้นอาจเนื่องจากอาการบวม หรือไดรับโซเดียมเกนิ ทําใหน้ําคั่ง
อยูในรางกายมากกวาปกติ (อุมาพร สุทัศนวรวุฒ,ิ 2531)  

ระดับอัลบูมินในเลือดใชเปนตัวช้ีวัดภาวะโภชนาการของการขาดโปรตีนและพลังงาน 
หากระดับอัลบูมินในเลือดนอยกวา 2.8 กรัมตอเดซิลิตร แสดงถึงภาวะโปรตีนต่ําหรือขาดโปรตีน 
(Rothochild, Oratz และ Schreiber, 1972) จากการศกึษานี้พบวาผูปวยสวนใหญมีระดับอัลบูมิน
เพิ่มขึ้นในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดียว และมีผูปวยบางรายทีม่ี
ระดับอัลบูมินลดลง ซ่ึงระดับอัลบูมินที่ลดลงอาจไมไดเกิดจากการไดรับโปรตีนไมเพียงพอเทานั้น 
แตอาจเกดิจากภาวะของโรครวมกับภาวะโภชนาการของผูปวย ผูปวยบางรายที่ไดรับอาหารทาง
หลอดเลือดดําอาจมีระดับอัลบูมินในเลือดไมเพิ่มขึ้นจนกวาภาวะของโรคจะไดรับการแกไข 
อยางไรก็ตามระดับอัลบูมินในเลือดเปนตวับงชี้ถึงภาวะโภชนาการที่ไมดีนัก เนือ่งจากรางกายมี
แหลงสะสมของอัลบูมินขนาดใหญ (4 - 5 กรัมตอน้ําหนกัตัว) และมีคาครึ่งชีวิตยาวถึง 21 วัน ทาํให
ตองใชเวลาหลายสปัดาหหรือเปนเดือนจงึเห็นผลชัดเจน (Bernstein และคณะ, 1989; Chwals และ
คณะ, 1992; Russell, 1995)  ซ่ึงในการศึกษาครั้งนี้มีระยะเวลาไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเฉลี่ย 
16 วัน ซ่ึงอาจเปนระยะเวลาที่ส้ันเกินกวาจะเหน็การเปลี่ยนแปลงของระดับอัลบูมินได  
 จากการศึกษาติดตามผูปวยตั้งแตเร่ิมไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําจนกระทั่งวันสดุทาย
ของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว พบเกิดภาวะน้ําดีคั่ง โดยใชเกณฑระดับ DB 
มากกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร รวมกับคาชีวเคมีอ่ืนๆ ที่ผิดปกติ เมื่อผูปวยไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําไปแลวมากกวา 21 วัน และเมื่อใชเกณฑระดับ DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร เปนตัว
บงชี้ของการเกิดภาวะน้ําดีคัง่ พบวาผูปวยเริ่มเกิดภาวะน้ําดีคั่งเมื่อไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา
เปนระยะเวลา 28 วันหรือมากกวา ในระหวางทําการศึกษาพบภาวะแทรกซอนเกีย่วกับการตดิเชือ้
ในกระแสเลือด ภาวะน้ําตาลในเลือดผิดปกติ และภาวะอิเลคโตรไลทไมสมดุล ซ่ึงแพทยแกไขตาม
ภาวะผูปวยแตละราย ผูปวยทกุรายไดรับสารอาหารไมเต็มสวนที่ใหทางหลอดเลอืดดํา แพทย
พิจารณาเพิ่มสารอาหารไขมันใหผูปวยเปนบางรายตามความเหมาะสม ซ่ึงพบวาผูปวยที่ไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําสวนใหญมีน้ําหนักตัวและระดับอัลบูมินเพิม่ขึ้นจากกอนไดรับอาหารทาง  
หลอดเลือดดํา บงชี้ถึงการมีภาวะโภชนาการที่ดีขึ้น 



บทที่  6 

สรุปผลการวิจัย 

การวิจยันี้เปนการศึกษาเก็บขอมูลในผูปวยทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยาง
เดียวเปนระยะเวลาหนึ่ง เพือ่ศึกษาเวลาที่เริ่มเกิดภาวะน้าํดีคั่ง ภาวะแทรกซอนอื่นๆ ที่อาจเกิดขึ้น 
และรูปแบบการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา รวมทั้งผลตอภาวะโภชนาการของผูปวย ในหอผูปวย
ศัลยกรรมทารกแรกเกิด สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาตมิหาราชินี ซ่ึงมีผูปวยเขาเกณฑการศึกษา
จํานวนทั้งสิ้น 31 ราย ผูปวยทกุรายไดรับการเจาะเลอืดกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ทกุ
สัปดาหขณะไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ และวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ
เพียงอยางเดยีว เพื่อตรวจความสมบูรณของเลือด ติดตามการทํางานของตับและไต รวมทั้ง
ภาวะแทรกซอนตางๆ ที่อาจเกิดขึ้น โดยในการติดตามภาวะน้ําดีคั่ง ใชเกณฑระดับ DB มากกวา 2 
มิลลิกรัมตอเดซิลิตร พบวามีผูปวย 4 ราย ที่มีระดับ DB มากกวา 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ในวัน
สุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดียว แตพบวามีเพยีง 2 
ราย ที่เกิดภาวะน้ําดีคั่งจากการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา สวนอกี 2 ราย สาเหตุหลักเกิดจาก
สภาวะโรคพืน้ฐานที่ผูปวยเปน โดยในการศึกษานี้พบวาปจจยัสงเสริมใหเกดิภาวะน้ําดีคั่ง ไดแก 
ระดับ DB มากกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร ตั้งแตเร่ิมตน ระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดําที่นานขึ้นและจํานวนวันทีไ่ดรับไขมันที่เพิ่มขึ้น  

การไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานานและจํานวนวนัของการไดรับไขมันที่
เพิ่มขึ้นมีผลใหการทํางานของตับผิดปกต ิดังนั้นแนวทางการปองกันการเกิดภาวะน้ําดีคั่งคือ การให
อาหารทางหลอดเลือดดําเปนระยะเวลานอยที่สุดเทาที่จะทําได แตทั้งนี้ตองพจิารณาตามความ
เหมาะสมของผูปวยแตละรายดวย    และสวนผสมของสารอาหารตางๆ ในอาหารทางหลอดเลือดดํา
ควรมีความเหมาะสม หากผูปวยมีแนวโนมวาจะมปีญหาการทํางานของตับควรพิจารณาสั่งใช
อาหารทางหลอดเลือดดําสูตรเฉพาะรายใหกับผูปวย นอกจากนี้การเจาะเลือดเพื่อตดิตามการทํางาน
ของตับทุกสัปดาห จะมีสวนชวยในการพิจารณาปรับเปลี่ยนสูตรอาหารทางหลอดเลือดดําให
เหมาะสมกับสภาวะของผูปวยในขณะนัน้ไดมากขึ้น นอกจากนีพ้บภาวะแทรกซอนจากการใสสาย
สวน และภาวะแทรกซอนทางเมแทบอลิกในระหวางผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา โดยพบ
มากขึ้นเมื่อระยะเวลาการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํานานขึ้น   

ในการศึกษานี ้พบวาปริมาณพลังงานที่ผูปวยไดรับเพิ่มขึน้เรื่อยๆ ตามระยะเวลาที่ไดรับ แต
ปริมาณพลังงานที่ผูปวยสวนใหญไดรับเปนปริมาณที่นอยกวาที่แนะนํา อัตราเร็วเฉลี่ยของกลูโคส 
ปริมาณกรดอะมิโน และคาสัดสวนพลังงานที่ไดจากไขมันและคารโบไฮเดรตตอไนโตรเจนที่ไดรับ
อยูในระดับที่เหมาะสม สวนปริมาณไขมันที่ไดรับนอยกวาปริมาณทีแ่นะนํา  
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สําหรับสารอาหารกลุมที่ไมใหพลังงาน ไดแก เกลือแรและวิตามนิ พบวา คาเฉลี่ยของ
ปริมาณอิเลคโตรไลท คือโซเดียม คลอไรด ฟอสฟอรัส และแมกนีเซียมที่ผูปวยไดรับอยูในชวงที่
แนะนํา สวนแคลเซียมปริมาณที่ไดรับเพียงพอสําหรับทารกเกิดครบกาํหนด แตต่ําไปสําหรับทารก
เกิดกอนกําหนด แตปริมาณโพแทสเซียมเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับอยูในระดบัต่ํากวาทีแ่นะนํา นอกจากนี้
พบวาคาเฉลี่ยของแรธาตุที่รางกายตองการปริมาณนอย ไดแก ทองแดง โครเมียม แมงกานสี 
โมลิบดีนัมและไอโอดีน อยูในระดับที่เหมาะสม สวนสังกะสีคาเฉลี่ยที่ไดรับมีบางวันสูงกวา
ปริมาณที่แนะนําเนื่องจากมกีารสั่งเพิ่มปริมาณสังกะสีใหกับผูปวยบางรายในปริมาณสูง   

วิตามินที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดํามีทั้งวติามินที่ละลายในน้ํา และวิตามินที่
ละลายในไขมนั สําหรับวิตามินที่ละลายในน้ําไดแก วิตามินบีหนึ่ง บสีอง บีหก บีสิบสอง ไนอาซิน 
เพนโตเธนิค ไบโอตินและโฟเลท ปริมาณเฉลี่ยที่ผูปวยไดรับสูงกวาคาที่แนะนํา ยกเวนวิตามินซี
ปริมาณเฉลี่ยทีไ่ดรับต่ํากวาปริมาณที่แนะนาํ สวนวิตามินที่ละลายในไขมัน พบวาคาเฉลี่ยปริมาณที่
ไดรับตอวันของวิตามินเอ วติามินดี และวติามินอี ต่ํากวาปริมาณที่แนะนํา แตวิตามนิเคที่ไดรับมีคา
สูงกวาปริมาณที่แนะนํา 

การประเมินผลการใหอาหารทางหลอดเลือดดําตอน้ําหนักตัวผูปวยพบวา ผูปวยสวนใหญมี
น้ําหนกัตัวเพิม่ขึ้น แตพบวาอัตราการเพิ่มของน้ําหนกัตัวโดยเฉลี่ยต่ํากวาเกณฑทีก่ําหนด สวน
ระดับอัลบูมินในเลือด พบวาผูปวยสวนใหญมีระดับอัลบูมินในเลอืดเพิ่มขึ้นหลังจากไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา  

การใหอาหารทางหลอดเลือดดํามีประโยชนสําหรับผูปวยที่มีปญหาไมสามารถรับอาหาร
ผานระบบทางเดินอาหารได ชวยใหผูปวยไดรับสารอาหารตางๆ ไดครบถวน ลดปญหาแทรกซอน
จากภาวะทุพโภชนาการ แตทั้งนี้ตองพิจารณาใหกับผูปวยที่มีความเหมาะสมตามขอบงใช และให
ในรูปแบบที่เหมาะสมกับสภาวะผูปวยแตละราย พรอมทั้งควรมีการติดตามดูแลอยางใกลชิดใน
ระหวางที่ผูปวยไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา เพื่อลดปญหาแทรกซอนตางๆ ที่อาจเกิดขึ้น เพื่อให
ผูปวยไดรับประโยชนสูงสุดจากอาหารทางหลอดเลือดดํา  
 
ขอเสนอแนะในการทําวิจัยคร้ังตอไป 
1. ปรับเปลี่ยนเกณฑคัดเลือกผูปวยเขารวมการวิจัย อาจเปนผูปวยทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือด

ดํานานกวา 14 วัน เพื่อใหการศึกษาติดตามภาวะน้ําดีคั่งไดชัดเจนขึ้น 
2. ควรขยายระยะเวลาการเก็บขอมูลและเพิ่มจํานวนกลุมตวัอยาง ทําใหสามารถนําขอมูลที่ไดมา

วิเคราะหทางสถิติไดชัดเจนยิ่งขึ้น 
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3. ควรติดตามผลเลือดทางชีวเคมีตอไปจนกวาแพทยส่ังหยดุการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา เพื่อ
ติดตามผลการใหอาหารผานระบบทางเดินอาหาร ในการทําใหระดับเอนไซมตับและระดับบิลิรู
บินของผูปวยลดลง 

4. ควรติดตามผลเลือดทางชีวเคมีตอไปทุกสัปดาหจนกวาระดับเอนไซมตางๆ ของตับและระดับ 
บิลิรูบินของผูปวยจะกลับสูระดับปกต ิ เพื่อจะไดทราบระยะเวลาทีร่ะดับเอนไซมตับผูปวยกลับ
สูปกติ 

 



รายการอางอิง 
 
ภาษาไทย 

กาญจนา ตั้งนรารัชชกิจ. 2547. การตรวจการทํางานของไต. ใน อําไพวรรณ จวนสัมฤทธิ์ และ 
สุวัฒน เบญจพลพิทักษ (บรรณาธิการ), การตรวจทางหองปฏิบัติการพื้นฐานในเดก็, หนา 
162.  กรุงเทพมหานคร: ชัยเจริญ. 

กุลนารี สิริสาลี และสุดารัตน มโนเชี่ยวพนิิจ.  2547.  ผลกระทบของขั้นตอนกอนการวิเคราะหตอ
คุณภาพการทดสอบทางหองปฏิบัติการ. ใน กุลนารี สิริสาลี และคณะ (บรรณาธิการ), 
Impact of Non-Analytical Factors on quality of laboratory tests. หนา 110-120. 
กรุงเทพมหานคร: เอช.ที.พี.เพรส.   

ไกรสิทธิ์ ตันติศิรินทร และ อุมาพร สุทัศนวรวุฒิ.  2528.  การใหอาหารทางหลอดเลือดดําในผูปวย
เด็ก. ใน ประพุทธ ศิริปุณย และ ทองดี ชัยพานิช (บรรณาธิการ), เด็กวทิยาการกาวหนา 2, 
หนา 6-7.  กรุงเทพมหานคร: กรุงเทพเวชสาร. 

ไกรสิทธิ์ ตันติศิรินทร และ อุมาพร สุทัศนวรวุฒิ. 2531.  อาหารทารกและเดก็. ใน ไกรสิทธิ์ ตันติศิ
รินทร, อุมาพร สุทัศนวรวุฒ ิและ ภาวดี ภญุชรานุสสรณ (บรรณาธิการ), โภชนาการในเด็ก
ปรกติและเจ็บปวย, หนา 22-32.  กรุงเทพมหานคร: เรือนแกวการพิมพ. 

จันทฑิตา พฤกษานานนท.  2548.  การเจริญเติบโตในเดก็.  ใน สาหรี จิตตินันท และ ลัดดา เหมาะ
สุวรรณ (บรรณาธิการ), การอบรมเลี้ยงดูเดก็จากแรกเกดิถึง 5 ป.  หนา 82-83.
กรุงเทพมหานคร: กรุงเทพเวชสาร. 

เจริญศรี มังกรกาญจน.  2542.  หนาที่ของตบั.  ใน นิโลบล เนื่องตัน (บรรณาธิการ), ชีวเคม ี2, หนา 
692-720.  กรุงเทพมหานคร: ธรรมสาร.    

เติมชัย ไชยนวุตัิ.  2528.  โรคตับและทางเดนิน้ําดี.  หนา 253.  กรุงเทพมหานคร: กรุงเทพเวชสาร. 

เติมศรี  ชํานิจารกิจ. 2544. สถิติประยุกตทางการแพทย. กรุงเทพมหานคร : สํานักพิมพแหง
จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย. 

 



 

 

74 

บุษบา จินดาวจิักษณ.  2532.  น้ํายาผสมที่ใหทางหลอดเลอืดดํา. ใน เฉลิมศรี ภุมมางกรู, บุษบา 
จินดาวิจักษณ, เบญจาพงศพยัคฆ, พจวรรณ ประยูรพรม, เพ็ญโฉม พึ่งวิชา และ สมใจ นคร
ชัย (บรรณาธกิาร), ยาฉีดและสารที่ใหทางหลอดเลือดดํา, หนา 327-340.  กรุงเทพมหานคร: 
ป.สัมพันธพาณิชย. 

ประสงค เทียนบุญ และคณะ.  2540.  โภชนบําบัดระบบทางเดินอาหารและหลอดเลอืดดํา.  หนา  
97-121.  กรุงเทพมหานคร.  เรือนแกวการพิมพ.  

พัฒน มหาโชคเลิศวัฒนา และ วันดี วราวทิย.  2547.  การตรวจ Electrolytes และ Anion Gap.  ใน 
อําไพวรรณ จวนสัมฤทธิ์ และ สุวัฒน เบญจพลพิทักษ (บรรณาธิการ), การตรวจทาง
หองปฏิบัติการพื้นฐานในเดก็, หนา 67 – 73.  กรุงเทพมหานคร: ชัยเจริญ. 

พิภพ จิรภิญโญ.  2531.  การใหสารอาหารทางหลอดเลือดดํา.  ใน ไกรสิทธิ์ ตันติศิรินทร, อุมาพร 
สุทัศนวรวุฒ ิและ ภาวดี กุญชรานุสสรณ (บรรณาธิการ), โภชนาการในเด็กปรกติและ
เจ็บปวย, หนา 71-75.  กรุงเทพมหานคร: เรือนแกวการพมิพ. 

ยง ภูวรวรรณ และพงษพีระ สุวรรณกูล.  2533.  โรคตับในเด็ก.  หนา 7- 55 .  กรุงเทพมหานคร: โรง
พิมพแหงจุฬาลงกรณ.  

ลัดดา เหมาะสุวรรณ.  2536. การใหอาหารทางหลอดเลือดดําในเดก็. ใน ลัดดา เหมาะสุวรรณ 
(บรรณาธิการ), การใหสารอาหารทางระบบทางเดินอาหารและหลอดเลือดดํา,  หนา 93-106.  
กรุงเทพมหานคร: โอ เอส พร้ินติ้งเฮาส. 

วิชัย ตนัไพจติร. 2532.  การใหอาหารทางหลอดเลือดดํา. ใน เฉลิมศรี ภมุมางกูร, บุษบา จินดาวิจักษ
เบญจา พงศพยัคฆ, พจวรรณ ประยูรพรม, เพ็ญโฉม พึ่งวิชา และ สมใจ นครชัย 
(บรรณาธิการ), ยาฉีดและสารที่ใหทางหลอดเลือดดํา, หนา 149-158.  กรุงเทพมหานคร: 
คณะเภสัชศาสตร มหาวิทยาลัยมหิดล. 

สุจิตรา วีรวรรณ.  2540.  การเจริญเติบโตและพัฒนาการ.  ใน มนตรี ตูจินดา, วินยั สุวัตถี, อรุณ วงษ
จิราษฎร, ประอร ชวลิตธํารง และ พภิพ จิรภิญโญ (บรรณาธิการ), กุมารเวชศาสตร, หนา 36-
40.   กรุงเทพมหานคร: เรือนแกวการพิมพ. 

สุธาทิพย พิชญไพบูลย.  2544.  การแปลผลหองปฏิบัติการสําหรับเภสัชกร.  หนา 33 - 45.  
กรุงเทพมหานคร: จุฬาลงกรณมหาวิทยาลยั. 

,  



 

 

75 

สุนทรี รัตนชูเอก.  2546.  คูมือการดูแลผูปวยเด็กทางโภชนาการ. หนา 1 - 2 และ 87-111. 
กรุงเทพมหานคร: ประมวลศิลป.  

อุมาพร สุทัศนวรวุฒิ.  2531.  การประเมินภาวะโภชนาการของทารกและเดก็. ใน ไกรสิทธิ์ ตันติศิ
รินทร, อุมาพร สุทัศนวรวุฒ ิและ ภาวดี ภญุชรานุสสรณ (บรรณาธิการ), โภชนาการในเด็ก,
ปรกติและเจ็บปวยหนา 22-32.  กรุงเทพมหานคร: เรือนแกวการพิมพ. 

อําไพวรรรณ จวนสัมฤทธิ์ และ วีระศกัดิ์ ศาสนกุล.  2547.  การตรวจ Complete Blood Count.  ใน 
อําไพวรรณ จวนสัมฤทธิ์ และ สุวัฒน เบญจพลพิทักษ (บรรณาธิการ), การตรวจทาง
หองปฏิบัติการพื้นฐานในเดก็,  หนา 11 – 27.  กรุงเทพมหานคร: ชัยเจริญ. 

  
ภาษาอังกฤษ 

Akierman, A., Elliot, P. D., Gall, D. G.  1984.  Association of cholelithiasis with TPN and fasting 
in a preterm infant.  Can Med Assoc J 131: 122-123.  

Allardyce, D. B. 1982.  Cholestasis caused by lipid emulsions.  Surg Gynecol Obstet 154 : 641-
647. 

American Academy of Pediatrics, Committee on Nutrition.  1983.  Commentary on parenteral 
nutrition.  Pediatrics 71: 547-552.  

American Academy of Pediatrics, Committee on Nutrition.  1985.  Nutrition needs for low-birth-
weight infants.  Pediatrics 76: 976-986.  

American Society of Parenteral and Enteral Nutrition, Broad of Directors.  1993.  Nutrition 
support for low-birth-weight infants. J Parenter Enter Nutr 17(suppl): 8SA-33SA.  

American Society of Parenteral and Enteral Nutrition, Broad of Directors.  2001.  Nutrition 
Support Core Curriculum: A Case based core curriculum. pp 211-286. United State of 
America. Kendall/Hunt Publishing company. 



 

 

76 

American Society of Parenteral and Enteral Nutrition, Broad of Directors.  2004a.  Guidelines for    
the use of  parenteral and enteral nutrition in adult and pediatric patients.  J Parenter Enter 
Nutr 26: 85-107SA. 

American Society of Parenteral and Enteral Nutrition, Broad of Directors.  2004b.  Safe Practices 
for parenteral nutrition.  J Parenter Enter Nutr 28: 55-70S. 

Angelico, M., and Guardia, P.  2000.  Review article: hepatobiliary complications associated with 
total parenteral nutrition.  Aliment Pharmacol Ther 14: 54-57. 

Arnold, J., Shipley, K. A., Scott, N. A., Little, R. A. and, Irving, M. H.  1989.  Thermic effect of 
parenteral nutrition in septic and nonseptic individuals.  Am J Clin Nutr 50: 853.  

Baker, S. S., Baker, R. D., and Davis, A. 1997.  Pediatric nutrition support. In Shikora, S. A. and 
Blackburn, G. L. (eds),  Nutrition Support : The theory and therapeutics, pp. 520-562. 
United State of America: International Thomson Publishing. 

Balistreri, W. F.  1983.  The enterohepatic circulation of bile acids in early life.  In: Neonatal 
Cholestasis: Causes, Syndrome, Therapies.  Report of the Eighty-Seventh Ross 
Conference on PediatricResearch, Dec 11-14, pp 38-47. 

Beale, E. F., Nelson, R. M., Bucciarelli, R. L., Donnelly, W. H., and Eitzman, D. V. 1979.  
Intrahepatic cholestasis associated with parenteral nutrition in premature infants. Pediatrics 
64: 342-347.  

Beath, S., Davies, P., Papadpoulou, A., Khan, A. R., Buick, R. G., et al.  1996.  Parenteral 
nutrition-related cholestasis in postsurgical neonates: multivariate analysis of risk factors. J 
Pediatr Surg 31: 604-606. 

Bell, R. L., Ferry, G. D., Smith, E. O., Shulman, R. J., Christensen, B. L., et al. 1986.  Total 
parenteral nutrition-retated cholestasis in infants.  J Parenter Enter Nutr 10: 356-359. 

Bernstein, J., and Brown, A. K.  1962.  Sepsis and Jaundice in early infancy.  Pediatrics 29: 873. 



 

 

77 

Bernstein, L. H.  Leukhardt-Fairfield, C. J., and Pleban, C.  1989.  Usefulness of data on albumin 
and prealbumin concentrations in determining effectivensess of nutritional support.  Clin 
Chem 35: 271.  

Brown, M. R., and Thunberg, B. J.  1989.  Decreased cholestasis with enteral instead of 
intravenous protein in the very low-birth-weight infant.  J Pediatr Gastroenterol Nutr 9: 
21-27. 

Buchman,  A. L., Dubin, M. D., Moukarzel, A. A., Jenden, D. J., Roch, M., et al.  1995.  Choline 
deficiency: A cause of hepatic steatosis associated with parenteral nutrition that can be 
reversed with an intravenous choline chloride supplementation.  Hepatology 22: 1399-
1403.     

Buchman, A. L., Ament, M. E. Sohel, M., Dubin, M., Jenden, D. J. et al. 2001.  Choline 
deficiency causes reversible hepatic abnormalities in patients during parenteral nutrition: 
Proof of a human choline requirement; a placebo controlled trial.  J Parenter Enter Nutr 
25: 260-268. 

Buchman, A. L.  2002. Total parenteral nutrition-associated liver disease. J Parenter Enter Nutr 
26: 43S-48S. 

Bungapen, C., Howell, C. G., and Kanto, W. P.  1986.  Cholelithiasis in a preterm infant.  Clin 
Pediatr 25: 96-97.  

Burstyne, M., and Jensen, G. 2000.  Abnormal liver function as a result of total parenteral 
nutrition in a patient with short-bowel syndrome.  Nutrition 16: 1090-1092. 

Cavicchi, M., Beau, P., Crenn, P., Degott, C., and Messing, B.  2000. Prevalence of liver disease 
and contributing factors in patients receiveing home parenteral nutrition for permanent 
intestinal failure.  Ann Intern Med 132: 525-532. 

Chien, C. Y., et al.  2004.  Ursodeoxycholic acid (UDCA) therapy in very-low-birth weight 
infants with parenteral nutrition-associated cholestasis.  J Pediatr 145: 317-321.  



 

 

78 

Christensen, M. L., Hancock, M. L., Gattuso, J., Hurwitz, C. A., Smith, C., et al. 1993.  Parenteral 
nutrition associated with increased infection rate in children with cancer. Cancer 72: 2732.  

Chwals, W. J., Fernandez. M. E., Charles, B. J., Schroeder, L. A., and Turner, C. S.  1992.  Serum 
visceral protein levels reflect protein-calorie repletion in neonates recovering from major 
surgery. J Pediatr Surg 27: 317. 

Clarke, P. J., Ball, M. J., and Kettlewell, M. G.  1991.  Liver function tests in patients receiving 
parenteral nutrition.  J Parenter Enter Nutr 15: 54-59. 

Colomb, V., Jobert-Giraud, A., Lacaille, F., Goulet, O., Fournet, J. C., et al.  2000.  Role of lipid 
emulsions in cholestasis associated with long-term parenteral nutrition in children. J 
Parenter Enter Nutr 24: 345-350.  

Cook, G. C., and Hutt, MS. R. 1967. The liver after kwashiorkor. Br Med J 3: 454-457. 

Cooper, A., Betts, J. M., Pereira, G. R., et al.  1984.  Taurine deficiency in the severe hepatic 
dysfunction complicating total parenteral nutrition.  J Pediatr Surg 19: 462-466. 

Denis, B. R.  1981.  Hepatobiliary dysfunction in infants and children associated with long-term 
total parenteral nutrition: a Clinicopathologic study.  Am J Clin Pathol 76 : 276-283. 

Dudrick, S. J., Wilmore, D. W., Vars, H. M., and Rhoads, J. E.  1968.  Long-term total parenteral 
nutrition with growth, development, and positive nitrogen balance. Surgery 64: 134-142. 

Drongowski, R. A., and Coran, A. J. 1989.  An analysis of the factors contributing to the 
development of TPN-induced cholestasis. J Parenter Enter Nutr 13: 586-589.  

Enzenauer, R.W., Montrey, J. S., Barcia, P. J. Woods, J.  1985.  Total parenteral nutrition 
cholestasis: a cause of mechanical biliary obstruction.  Pediatrics 76: 905-908.  

Fisher, A. A., Poole, R. L., Machie, R., Tsang, C., Baugh, N., and et al.  1998.  Clinical Pathway 
for Pediatric Parenteral Nutrition.  J Pediatr Pharm Pract 3: 329-335. 



 

 

79 

Friedman, Z., Danon, A., Stahlman, M. T., and Oates, J. A.  1976.  Rapid onset of essential fatty 
acid deficiency in the newborn. Pediatrics 58: 640.  

Fukuda, Y., Kojima, T., Ono, A., Matsuzaki, S., Iwase, S., et al.  1989.  Factors causing 
hyperkalemia in premature infants.  Am J Perinatol 6: 76-79.   

Gertner, J. M.  1990.  Disorder of calcium and phosphorus hemostasis.  Pediatr Clin N Am 37: 
1441-1465. 

Ginn-Pease, M. E., Pantolos, D., and King, D. R.  1985.  TPN-associated hyperbilirubinemia: A 
common problem in newborn surgical patients.  J Pediatr Surg 20: 436-439. 

Gores, G. J. 2000.  Mechanisms of cell injury and death in cholestasis and hepatoprotection by 
ursodeoxycholic acid.  J Hepatol 32: 19 -20. 

Greene, H. L., McCabe, D. R., and Merenstein, G. B.  1975.  Protracted diarrhea and malnutrition 
in infancy: changes in intestinal morphology and disaccharidase activities during treatment 
with total intravenous nutrition or oral elemental diets.  J Pediatr 87: 695-704.  

Gunn, T., Reaman, G., Outerbridge, E. W., and Colle, E.  1978.  Peripheral total parenteral 
nutrition for premature infants with respiratory distress syndrome: a controlled study.  J 
Pediatr 92: 608-613.  

Hamaoui, E. 1987.  Assessing the nutrition support team.  J Parenter Enter Nntr 11: 412-421. 

Haycock, G. B.  1993.  The influence of sodium on growth in infancy.  Pediatr Nephrol 7: 871 - 
875.  

Helms, R. A., Whitington, P. F., Mauer, E. C., Catarau, E. M., Christensen, M. L., et al.  1986.  
Enhanced lipid utilization in infants receiving oral l-carnitine during long-term parenteral 
nutrition.  J Pediatr 109: 984.  

Hodes, J. E., Grosfeld, J. L., Weber, T. R., Scheriner, R. L., Fitzgerald, J. F., and et al.  1982.  
Hepatic failure in infants on total parenteral nutrition (TPN): clinical and histopathologic 
observations.  J Pediatr Surg 17 : 463-468.  



 

 

80 

Jawaheer, G., Lloyd, D. A., Shaw, N., J., and Pierro, A.  1996.  Minimal enteral feeding promotes 
gallbladder contractility in neonates. Proc Nutr Soc 55: 183.  

Jones, M. O., Pierro, A., Hammond, P., Nunn, A., and Lloyd, D. A.  1993.  Glucose utilization in 
the surgical newborn infant receiving total parenteral nutrition.  J Pediatr Surg 28: 1121-
1125.   

Kelly, D. A. 1998. Liver complications of pediatric parenteral nutrition-Epidemiology. Nutrition 
14: 153-157.   

Kubota, A., Yonekura, T., Hoki, M., Oyanagi, H., Kawahara, M., et al.  2000.  Total parenteral 
nutrition-associated intraheptic cholestasis in infants: a years’ experience.  J Pediatr Surg 
35: 1049-1051. 

Kumpf, V. J.  2006.  Parenteral nutrition-associated liver disease in adult and pediatric patients. 
Nutr Clin Pract 21: 279-290.  

Lowry, S. F., and Brennan, M. F. 1979. Abnormal liver function during parenteral nutrition: 
relation to infusion excess. J Surg Res 26: 300-307. 

Lambert, J. R., and Thomas, S. M. 1985.  Metronidazole prevention of serum liver enzyme 
abnormalities during TPN.  J Parenter Enter Nutr 9: 501 – 503. 

Margaret, E., Ginn, P., Pantalos, D., and Denis, R. K.  1985.  Total parenteral nutrition associated 
hyperbilirubinemia: A common problem in newborn surgical patients.  J Pediatr Surg 
20(4): 436-439. 

Manginello, F. P., and Javitt, N. B.  1979.  Parenteral nutrition and neonatal cholestasis.  J Pediatr 
94 : 296-298.  

Marian, M.  1993.  Pediatric nutrition support.  Nutr Clin Pract 8: 199-209.  

Merritt, E. J.  1986.  Cholestasis asscociated with total parenteral nutrition.  J Pediatr 
Gastroenterol Nutr 5: 9-22.  



 

 

81 

Moukarzel, A. A., Dahlstrom, K. A., Buchman, A. L., et al.  1992.  Carnitine status of children 
receving long-term total parenteral nutrition: a longitudinal prospective study.  J Pediatr 
120:  759-762.  

National Advisory Group.  1998.  Safe practices for parenteral nutrition formulations.  J Parenter 
Enter Nutr 22:  49-66.  

Peden, V. H., Witzeleben, D. L., and Skelton, M. A.  1971.  Total parenteral nutrition. J Pediatr 
78: 180. 

Pierro, A., Van Saene, HK. F., Jones, M. O., Brown, D., Nunn, A. J., et al. 1998.  Clinical impact 
of abnormal gut flora in infants receiving parenteral nutrition. Ann Surg 6: 547-552.   

Quigley, E. M., Marsh, M. N., Shaffer, J. L., and Markin, R. S. 1993.  Hepatobiliary 
complications of total parenteral nutrition.  Gastroenterology 104: 286-301.  

Rager, P., and Finegold, M. J.  1975.  Cholestasis in immature newborn infants: is parenteral  
alimentation  responsible? J Pediatr 86: 264-269. 

Reif, S., Tano, M., Oliverio, R., Young, C., and Rossi, T.  1991. TPN-induced steatosis: reversal 
by  parenteral lipid infusion. J Parenter Enter Nutr 15: 102-104. 

Robertson,  J. F., Garden, O. J., and Shenkin, A. 1986.  Intravenous nutrition and hepatic 
dysfunction.  J Parenter Enter Nutr 10: 172-176. 

Rodgers, B. M., Hollenbeck, J. I., Donnelly, W. H., and Talbert, J. L.  1976.  Intrahepatic 
cholestasis with parenteral alimentation.  Am J Surg 131: 149-155. 

Rothochild, M. A., Oratz, M., and  Schreiber, S. S.  1972.  Albumin synthesis.  N Eng J Med 286: 
748-757. 

Russell, M. 1995.  Serum proteins and nitrogen balance: evaluating response to nutrition support. 
Support line 17: 3.  



 

 

82 

Shattuck, K. E., and Klein, G. L. 2001. Hepatobiliary Complications of parenteral nutrition. In 
Rombeau, J. L., and Rolandelli, R. H. (eds), Clinical Nutrition: Parenteral Nutrition, p. 
140.  United State of America. W.B. Sauders Company. 

Silva, L. P., Nurmanodo, A., Amaral, J. M., Rosa, M. L., Almeida, M. C., et al.  2003.  
Compatibility of calcium and phosphate in four parenteral nutrition solution for preterm 
neonates. Am J Health-Syst Pharm 60: 1041-1044. 

Sinatra, F. R.  1983.  Does total parenteral nutrition produce cholestasis. In: Neonatal Cholestasis; 
Causes, Syndromes, Therapies. Report of the Eighty-Seventh Ross Conference on 
Pediatric Research, Dec 11-14: 85-93. 

Sondheimer, J. M., Asturias, E., and Cadnapaphornchai, M.  1998.  Infection and cholestasis in 
neonates with intestinal resection and long-term parenteral nutrition.  J Pediatr 
Gastroenterol Nutr  27: 131-137.  

Spognulo, M. I., Iorio, R., Vegnente, A., and Guarino, A.  1996.  Ursodeoxycholic acid for 
treatment of cholestasis in children on long-term total parenteral nutrition: a pilot study. 
Gastroenterology 111: 716-719. 

Stuart, S. K.  2002.  Prevention of parenteral-associated liver disease in children.  Pediatr 
Transplant 6: 37-42. 

Suita, S., Ikeda, K., Nagasaki, A., Hayashida, Y., Kaneko, T., et al.  1982. Follow-up studies of 
children treated with a long-term Intravenous Nutrition (IVN) during the neonatal period. 
 J Pediatr Surg 17: 37-42. 

Teitelbaum, D. H., Han-Markey, T., and Schumacher, R. E. 1995.  Treatment of parenteral 
nutrition-associated cholestasis with cholecystokinin-octapeptide.  J Ped Surg 30: 1082-
1085. 

Teitelbaum, D. H., et al.  1997.  Use of cholecystokinin to prevent the development of parenteral  
nutrition-associated cholestasis.  J Parenter Enter Nutr 20: 100-103. 



 

 

83 

Vernon, W. B., Atkins, J. M., and Stewart, R. D.  1988.  Hyperphosphatemia from lipid emulsion 
in a patient on total parenteral nutrition. J Parenter Enter Nutr 12: 84-87. 

Weinseir, R. L., and Krumdieck, C. L.  1980.  Death resulting from overzealous total parenteral 
nutrition: the refeeding syndrome revisited.  Am J Clin Nutr 34:393-399.  

Wu, A. P., Kerner, A. J., and Berquist, E. W.  2006.  Parenteral nutrition-associated cholestasis 
retated to parenteral care.  Nutr Clin Pract 21: 291-295. 

Yamamoto, A., Sano, M., and Isozaki, M.  1969.  Studies on Phospholipid Metabolism in Choline 
Deficient Fatty Liver.  J Biochem 65:85-91. 

Yip, Y. Y., Lim, A. K., and Tan, K. L.  1990.  A multivariate analysis of factors predictive of 
parenteral nutrition-related cholestasis in VLBW infants.  J Singapore Pediatr Soc  32: 
144-148.  

 

 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก ก 

       เอกสารที่ใชในการวจิัย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 86 

แบบบันทึกขอมูลผูปวย 
ช่ือ........................................................HN……………….AN…..……………..Admit……………G P A  
 
สวนที่ 1 ขอมูลพ้ืนฐานของผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา   เกิด.............................เวลา.............. 

1. เพศ                       � ชาย        � หญิง                

2. อายุ               � แรกเกิด – 1 วัน            � 2 – 7 วัน  � 8 – 30 วัน       � > 30 วัน 

3. อายุครรภ          � < 37 สัปดาห       � 37 – 42 สัปดาห � > 42 สัปดาห 

4. น้ําหนักแรกเกิด     � < 1500 กรัม        � 1500 – 2500 กรัม � 2500 – 3999 กรัม � >  3999  

5. การวินิจฉัยโรค      � Gastroschisis               � ……………………….. 

6. การผาตัด          � ระบบทางเดินอาหาร.............................� อื่นๆ.................................  
 
สวนที่ 2 ภาวะโภชนาการของผูปวย 

ครั้งท่ี วันที่ 
Albumin 

3.7-5.5 g/dl 
Globulin 

1.8–3.2 g/dl  
Total protein 

6-8 g/dl 
น้ําหนัก สวนสูง 

0          
1          
2          
3          
4          
5          
6          
7          
ครั้งท่ี 0 หมายถึง กอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
ครั้งท่ี 1 - 7 หมายถึง เมื่อไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําครบ 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 สัปดาห  

 
สวนที่ 3 รูปแบบการสั่งใชอาหารทางหลอดเลอืดดํา การติดตามการรักษา และผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 
1.     ขอบงช้ีการสั่งใชสารอาหารทางหลอดเลอืดดํา 

       � ไดรับการผาตัดเนื่องจากความผิดปกติของทางเดินอาหาร ตองงดอาหารทางระบบทางเดินอาหาร
อยางนอย 3 วัน 

      � อื่นๆ ระบุ………………………………………………………………………………………… 
2. แผนการดูแลผูปวย 

2.1 เปาหมาย     � ไมกําหนดไว  

      � กําหนดไว คือ..................................................................................................... 
 

กรัม 
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2.2 รายละเอียดของการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา    
 

ปริมาณสารอาหารที่ไดรับ วันที่....ของการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดํา พลังงาน (กิโลแคลอรี)่ กรดอะมิโน (กรัม) ไขมัน (กรัม) 
วันที่..1.(......./......./........)    
วันที่..7.(......./......./........)    
วันที่ 14 (....../......./........)    
วันที่ 21 (....../......./........)    
วันที่ 28 (....../......./........)    
วันที่ 35 (....../......./........)    
วันที่ 42 (....../......./........)    
วันสุดทาย (กอน EN) 

(....../......./........) 
   

2.3 สูตรอาหารที่ใหทางหลอดเลอืดดํา  
        � Standard                          �  Individual………………………….. 

3. ผลการไดรับโภชนบําบัด 
จํานวนวันที่ไดรับอาหารทางหลอดเลอืดดํา……………….วัน 

จํานวนวันที่ไดรับพลังงานต่ํา/เกินกวาเกณฑท่ีกําหนด     � เกิน ……....…..วัน 

          � ขาด..................วัน 
4. การตรวจทางหองปฏิบัติการ 
 

ระหวางใหอาหารทางหลอดเลอืดดําสัปดาหที ่
Parameters References 

0 1 2 3 

� CBC 
- Hb < 11 g/dl anemia              
- Hct < 33% anemia 
- WBC 
- Correct WBC 
    Nu ถา > 80% ติด Bac 
    Band form nutrophil 
    Lym ถา > , ติด virus 
    Mono/ Eos/ Baso 
- Platelet count* 
- RBC 

 
………………….. 

 
4,000-12,000 /μl 

 
40-75 % 
0-3 % 

25-35% 
3-7/ 1-6%/ 1% 
2-4 แสน /μl 

………………. 

 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 

 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 

 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 

 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 
………... 

At birth: 44-64% 

14d-1yr: 35-49%  
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ระหวางใหอาหารทางหลอดเลอืดดําสัปดาหที ่
Parameters References 

0 1 2 3 

� Blood glucose 75-110 mg/dl     

� BUN 10-15 mg/dl     

� Blood Electrolytes 
- Na 
- K 
- Cl 
- Carbondioxide 
- …….Calcium 
- Phosphorus 
- Magnesium 

 
132-144 mmol/L 
3.5-5.5 mmol/L 
100-110 mmol/L 

22-30 mmol/L 
 

4-6 mg/dl 
0.6-1.1 mmol/L 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

� Triglycerides < 200 mg/dl     

�  GGT 
เปลี่ยนแปลงตามเพศและ 

อาย ุ
    

� Liver Function Test 
- Cholesterol 
- Total bilirubin 

o Direct 
o Indirect 

- AST 
- ALT 
- ALP 

 
< 200 mg/dl 

0.1-0.5 mg/dl 
0-0.2 mg/dl 
0-0.5 mg/dl 
8-40 U/L 
3-35 U/L 

110-360 U/L 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 
………… 

* ถาเกล็ดเลือด <  1  แสน หรือ > 5 ลาน แสดงวา pt มีจํานวนเกล็ดเลือดต่ําหรอืสูงกวาปกติตามลําดับ  
 
สวนที่ 4 ภาวะแทรกซอนจากการใหอาหารทางหลอดเลือดดาํ 
1. ภาวะแทรกซอนทางเมตาบอลิก 

� Hyperglycemia (BS > 200 mg/dl)   ……………… 

� Hypoglycemia (BS <   50 mg/dl) 

� Hypertriglyceridemia ( TG > 200 mg/dl)  ……………… 

� Electrolyte imbalance 

 ◊ Na (132-145 mEq/L)  hypo………….  Hyper……………. 

 ◊ K   (3.5 – 5.5 mEq/L)  hypo………….  Hyper…………….  

Total: 2.1-2.6 mmol/L 

Ionized: 1.18-1.30  
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 ◊ Cl  (96 – 106 mEq/L)  hypo………….  Hyper……………. 

 ◊ Mg (1.5 – 2.5 mEq/L)  hypo………….  Hyper……………. 

 ◊ P (3.0 – 5.5 mEq/L)  hypo………….  Hyper……………. 

� Hepatic dysfunction 

 ◊ TB/DB/IB…………………………………………………………………………. 

 ◊ Cholesterol………………………………………………………………………. 

 ◊ AST/ALT/AP……………………………………………………………………… 

� อื่นๆ................................................................................................................................................. 
2. ภาวะแทรกซอนจากการติดเชื้อ……………………………………………………………………….. 
3. ภาวะแทรกซอนจากการใสสายสวน………………………………………………………………….. 

 
การผาตัด    วันที่...................................เพื่อ.................................................................................................. 
      วันที่...................................เพื่อ................................................................................................... 
      วันที่...................................เพื่อ.................................................................................................. 
 
วันที่              ………      ………       ……….    ………       ……… ……… ……… ……….  
Temp        ………      ………       ……….    ………       ……… ……… ……… ……….  
HR(ค/hr)       ………      ………       ……….    ………       ……… ……… ……… ……….  
หายใจ(ค/min)………     ………       ……….    ………       ……… ……… ……… ……….  
PPN (ml.)      ………      ………       ……….    ………       ……… ……… ……… ……….  
20%Intralipid………      ………       ……….    ………       ……… ……… ……… ………. 
หมายเหตุ 
……………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………… 
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เอกสารแนะนําอาสาสมัคร 
 
1. ช่ือโครงการ “ภาวะน้ําดีคั่งในทารกที่ไดรับการผาตัดและไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา ณ 

สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาตมิหาราชิน”ี 
2. ช่ือผูวิจัย นางสาวฤดีรัมภา ตันนาภยั 

ตําแหนง เภสัชกร กลุมงานเภสัชกรรม สถาบันสุขภาพเดก็แหงชาตมิหาราชินี 
3. สถานที่ปฏิบัติงาน งานบริการผูปวยใน กลุมงานเภสัชกรรม สถาบันสุขภาพเดก็แหงชาติมหา

ราชินี หมายเลขโทรศัพทและโทรสาร 0 - 25348095 หรือ 0 - 25348333 – 43 ตอ 3206 
โทรศัพทเคลื่อนที่ 0-16874264 

4. เนื้อหาสาระของโครงการวิจยัและความเกีย่วของกับอาสาสมัคร 
4.1 เหตุผลและความจําเปนที่ตองการทําการวิจยั เนื่องจากการที่ทารกไดรับอาหารทาง

หลอดเลือดดําเปนเวลานาน อาจมีความเสีย่งตอการเกดิภาวะน้ําดีคั่งได ภาวะน้ําดีคัง่ทํา
ใหทารกขับน้าํดีไปในลําไสไดนอยหรือไมไดเลย     สงผลกระทบตอการดูดซึม
สารอาหารไขมันไดนอยลง   และอาจมผีลตอการทาํงานของตับ ทารกจะมีอาการตัว
เหลือง  และคนัตามตัว 

4.2 วัตถุประสงคของการศึกษาวิจัย  
- เพื่อศึกษาเวลาที่เร่ิมเกิดภาวะน้ําดีคั่งของทารกที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือด

ดํา    และภาวะแทรกซอนตางๆ ที่อาจเกิดขึ้น  ณ  สถาบันสุขภาพเด็ก
แหงชาติมหาราชินี  

- ศึกษารูปแบบการใหอาหารทางหลอดเลือดดํา และผลตอภาวะโภชนาการ
ของผูปวยทารก ในสถาบันสขุภาพเดก็แหงชาติมหาราชิน ี

4.3 วิธีการศึกษาวจิัยโดยสังเขป ติดตามตรวจการทํางานของตับของผูปวยที่ไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา โดยใชวิธีตรวจเลือดทุกสัปดาหขณะไดรับสารอาหารทางหลอด
เลือดดํา จนกระทั่งหยดุใหอาหารทางหลอดเลือดดํา หรือเริ่มใหอาหารทางเดินอาหาร
รวมดวย   

4.4 ระยะเวลาที่อาสาสมัครเกี่ยวของในการศึกษาวิจยั ตั้งแตเร่ิมตนไดรับอาหารทางหลอด
เลือดดํา จนกระทั่งถึงวันทีห่ยุดอาหารทางหลอดเลือดดํา  

4.5 ประโยชนที่คาดวาจะไดรับทั้งตออาสาสมัครและตอผูอ่ืน  
- อาสาสมัครจะไดรับการตรวจสอบการทาํงานของตับ และติดตาม

ภาวะแทรกซอนอื่นๆ ที่อาจจะเกิดขึ้นขณะไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
เพื่อใหการรักษาพยาบาลไดดียิ่งขึ้น 
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-  ขอมูลของอาสาสมัครจะทําใหทราบเวลาที่เร่ิมเกิดภาวะน้ําดีคั่งหลังจาก
ทารกไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา เพื่อใชเปนแนวทางในการเฝาระวัง
การเกิดภาวะการยับยั้งการหลั่งน้ําดีและภาวะแทรกซอนตางๆ ที่อาจเกิดขึ้น
ตอไป 

4.6  ความเสี่ยงหรือความไมสบายที่คาดวาจะเกดิขึ้นกับอาสาสมัครในการเขารวมการ 
        ศึกษา รวมทั้งความเสี่ยงทางจิตใจและผลกระทบทางสังคม 

- ไมมี 
4.7 ขอบเขตการดแูลรักษาและความลับของขอมูลตางๆ ของอาสาสมัคร ผูวิจัยจะเกบ็

ขอมูลทุกอยางเปนความลับเฉพาะแตละอาสาสมัคร 
4.8 การถอนตัวออกจากโครงการวิจัย อาสาสมัครสามารถถอนตัวออกจากโครงการวิจัยได

ทุกเมื่อ โดยไมกระทบตอการดูแลรักษาทีพ่ึงไดรับตามปกต ิ
4.9 ชื่อ ที่อยู เบอรโทรศัพทของผูทํางานวิจยัที่อาสาสมัครจะติดตอได ตามขอความใน

เอกสารขอ 2 และ 3 
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หนังสืออนุญาตใหทําการศึกษาวิจัย จากคณะกรรมการศึกษาวิจัยในมนุษย  
สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาตมิหาราชินี 
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คํายินยอมเขารวมการวิจัย 

 
โครงการวิจัยเร่ือง ภาวะน้ําดคีั่งในทารกที่ไดรับการผาตัดและไดรับอาหารทางหลอดเลือด

ดํา ณ สถาบันสุขภาพเด็กแหงชาติมหาราชินี 
กอนที่จะลงนามลงในใบยนิยอมใหทําการวิจัยนี้ ขาพเจาไดรับการอธิบายจากผูวจิัยถึง

วัตถุประสงคของการวิจยั วธีิการวิจัย รวมท้ังประโยชนที่จะเกิดขึ้นจากการวจิัยอยางละเอียด และมี
ความเขาใจดีแลว 
 ผูวิจัยรับรองวาจะตอบคําถามตางๆ ที่ขาพเจาสงสัยดวยความเต็มใจ ไมปดบัง ซอนเรน จน
ขาพเจาพอใจ 
 ขาพเจามีสิทธิ์ที่จะบอกเลกิการเขารวมในโครงการวิจัยนี้เมื่อใดก็ได และเขารวม
โครงการวิจัยนี้โดยสมัครใจ และการบอกเลิกการเขารวมวจิัยนี้ จะไมมีผลตอการรักษาโรคที่บุตร
หรือทารกในปกครองของขาพเจาจะไดรับตอไป 
 ขาพเจาไดอานขอความขางตนแลว และมีความเขาใจดีทุกประการและไดลงนามในใบ
ยินยอมนี้ดวยความเต็มใจ 
 
ลงชื่อของมารดา/บิดา   ..............................................................วันที่................................ 
   (........................................................) 
 
ลงชื่อของผูปกครอง (กรณท่ีีไมใชมารดา/บิดา) เกี่ยวของเปน...........................กับผูปวย 
           ................................................................วันที่................................. 
   (........................................................) 
 
ลงชื่อพยาน               ..................................................................วันที่................................. 
   (........................................................) 
 
ลงชื่อผูวิจัย                ..................................................................วันที่................................. 
   (........................................................) 
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ใบสั่งอาหารทางหลอดเลือดดํา 

 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก ข 

สวนประกอบของสารละลายที่ใชในการเตรียมอาหารทางหลอดเลือดดํา 
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สูตรของ Amiparen-10 per 100 ml. 
 

ขอบงใช  ใชเสริมกรดอะมโินใหกับผูปวยที่อยูในภาวะมีโปรตีนในเลอืดต่ํา (Hypoproteinemia)   ผูที่
อยูในภาวะทุพโภชนาการ (Malnutrition)  
 
L- leucine    1.4 g 
L- isoleucine   0.8 g 
L- valine    0.8 g  
L- lysine acetate               1.48 g 
L- threonine   0.57 g 
L- tryptophan  0.2 g 
L- methionine   0.39 g 
L- phenylalanine   0.7 g 
L- cysteine   0.1 g 
L- tyrosine   0.05 g 
L- arginine   1.05 g 
L- histidine   0.5 g 
L- alanine    0.8 g 
L- proline    0.5 g 
L- serine    0.3 g 
glycine    0.59 g 
L- aspartic acid   0.1 g 
L- glutamic acid  0.1g 
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สูตรของ Amioleban per 100 ml 
 
ขอบงใช: ใชชวยในการรักษา Hepatic encephalopathy ในคนไขที่เปนโรคตับ ทั้งชนิดเฉียบพลัน 
และชนิดเรื้อรัง, ผูปวยหลังผาตัด และคนไขโรคตับ 
Each 100ml of AMINOLEBAN con tains: 

Aminoacetic acid ------------------------------0.9 g 

L-alanine -----------------------------------------0.75 g 

L-arginine HCl ---------------------------------0.73 g 

(L-arginine equivalent) -----------------------(0.6 g) 

L-cysteine HCl monohydrate ---------------0.04 g 

(L-cysteine equivalent) -----------------------(0.03 g) 

L-histidine HCl monohydrate ---------------0.32 g 

(L-histidine equivalent) -----------------------(0.24 g) 

L-isoleucine---------------------------------------0.9 g 

L-leucine ------------------------------------------1.1 g 

L-Lysine HCl--------------------------------------0.76 g 

(L-lysine equivalent) ---------------------------(0.61 g) 

L-methionine---------------------------------------0.10 g 

L-phenylalanine ----------------------------------0.10 g 

L-proline --------------------------------------------0.80 g 

L-serine ---------------------------------------------0.50 g 

L-threonine-----------------------------------------0.45 g 

L-tryptophan---------------------------------------0.07 g 

L-valine ---------------------------------------------0.84 g 

Water for injection q.s -------------------------100 ml 

Amino Acids------------------------------7.99% (w/v) 

Branched-chain amino acids------------35.5% (w/w) of total amino acids 

Fischer’s Ratio*--------------------------37.05 

E/N ratio----------------------------------1.09 

Total Nitrogen---------------------------12.2 g/L 

Na+ (Approx)-----------------------------14 mEq/L 

Cl- (Approx)------------------------------94 mEq/L 
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สูตร Trace elements 1 ml. 
 Cu  200 mcg 

   Cr        2  mcg 
   Mn    10  mcg 
   Mo      2.5mcg 
   I     10 mcg 
 

สูตร OMVI (OTSUKA MV INJECTION) 4 ml. 
Formular 1 

  Thiamine hydrochloride  3.9 mg 
  Riboflavin sod phosphate  4.6 mg 
  Pyridoxine hydrochloride 4.9 mg 
  Cyanocobalamin   0.005mg 
  Nicotinamide   40 mg 
  Folic acid   0.4 mg 
  Ascorbic acid   100mg 
  Panthenol   14 mg 
  Biotin    0.06 mg 

Formular 2 
  Vitamin A oil   3,300 IU 
  Cholecalciferol   0.005 mg (200IU) 
  Tocopherol acetate  10 mg 
  Phytonadione   2 mg 
ผสมสูตรที่ 2 ลงในสูตรที่ 1 และสารละลายที่ผสมแลวจะนําไปผสมกบัอาหารทางหลอดเลือดดํา  
 

สูตรของ 20 % Intralipid  (500kcal/250 ml.) 
Soybean oil   50  g 
Egg phospholipids             3  g 
Glycerol anhydr.  55  g 



 
 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 

ภาคผนวก ค 

ขอมูล น้ําหนัก ระดับอัลบูมิน และระดับไดเรกบิลิรูบินของผูปวย 

ระหวางไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
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ตารางที่ ค-1 น้ําหนกั (กรัม) ของผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํในชวงเวลาตางๆ 
No. D0 D7 D14 D21 D28 D35 D42 D49 Dend D0, end 
1 3,100 2,800 2,800 2,836 - - - - 2,750 -350 
2 2,400 2,500 2,450 - - - - - 2,400 0 
3 2,750 2,750 2700 - - - - - 2,700 -50 
4 1,650 1,600 - - - - - - 1,600 -50 
5 1,350 1,400 1,500 - - - - - 1,500 +150 
6 2,300 2,200 2,250 2,100 - - - - 2,150 -150 
7 2,300 2,200 2,050 - - - - - 2,100 -200 
8 2,900 2,950 - - - - - - 2,950 +50 
9 2,300 2,200 2,100 - - - - - 2,200 -100 

10 1,900 1,900 - - - - - - 1,900 0 
11 2,780 2,800 - - - - - - 2,850 +70 
12 2,100 2,250 - - - - - - 2,250 +150 
13 2,850 2,900 - - - - - - 2,950 +100 
14 2,100 2,150 2,200 - - - - - 2,200 +100 
15 2,150 2,250 2,250 - - - - - 2,250 +100 
16 2,680 2,700 2,750 - - - - - 2,750 +70 
17 2,150 2,200 - - - - - - 2,250 +100 
18 2,000 2,000 - - - - - - 2,000 0 
19 2,200 2,210 2,008 2,054 2,115 2,000 2,000 2,000 2,200 0 
20 2,000 2,050 - - - - - - 2,200 +200 
21 3,000 3,000 - - - - - - 3,000 0 
22 2,250 2,250 - - - - - - 2,500 +250 
23 2,200 2,150 - - - - - - 2,050 -150 
24 2,200 2,150 - - - - - - 2,150 -50 
25 2,250 2,250 2,250 2,300 2,300 2,550 2,800 2,650 2,650 +400 
26 2,500 2,500 - - - - - - 2,450 -50 
27 2,900 2,850 - - - - - - 2,850 -50 
28 2,150 2,200 2,650 - - - - - 2,350 +200 
29 1,850 1,900 - - - - - - 1,900 +50 
30 2,200 2,000 - - - - - - 2,200 0 
31 3,150 3,100 2,750 2,700 - - - - 2,150 -1,000 

D0, end = เปรียบเทียบน้ําหนักระหวางวันกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําและวันกอนไดรับอาหารทางระบบ
ทางเดินอาหารรวมกับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
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ตารางที่ ค-2 ระดับอัลบูมิน (กรัมตอเดซิลิตร) ของผูปวยทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
No
. 

D0 D7 D14 D21 D28 D35 D42 D49 Dend D0, end 

1 3.17 - 3.2 2.92 - - - - 3.08 -0.9 
2 2.13 2.4 3.03 - - - - - 3.21 +1.08 
3 1.98 2.17 2.74 - - - - - 2.74 +0.76 
4 2.55 2.82 - - - - - - 2.65 +0.10 
5 2.34 2.56 2.48 - - - - - 2.48 +0.14 
6 2.69 2.77 3.17 3.58 - - - - 3.40 +0.71 
7 2.32 2.78 3.60 - - - - - 3.05 +0.73 
8 2.64 2.57 - - - - - - 2.83 +0.19 
9 3.47 3.32 3.45 - - - - - 3.33 -0.14 
10 2.86 2.83 - - - - - - 2.94 +0.08 
11 2.71 3.11 - - - - - - 3.51 +0.80 
12 2.47 2.51 - - - - - - 2.51 +0.04 
13 3.24 2.90 - - - - - - 3.11 -0.13 
14 2.57 2.57 2.50 - - - - - 2.71 +0.14 
15 3.35 3.43 3.35 3.31 - - - - 3.45 -0.04 
16 2.68 3.19 3.26 - - - - - 2.83 +0.15 
17 2.77 3.20 - - - - - - 3.25 +0.48 
18 2.94 3.26 - - - - - - 3.26 +0.32 
19 2.16 3.20 3.34 3.12 2.97 2.70 2.65 2.41 2.60 +0.44 
20 2.54 2.53 - - - - - - 2.59 +0.05 
21 2.67 3.15 - - - - - - 2.69 +0.02 
22 2.48 2.52 - - - - - - 2.60 +0.12 
23 2.32 2.43 - - - - - - 2.81 +0.49 
24 2.29 2.57 - - - - - - 2.87 +0.58 
25 3.09 2.40 2.70 3.05 3.29 2.61 3.17 3.44 2.69 -0.40 
26 2.27 2.83 - - - - - - 3.46 +1.19 
27 2.54 2.66 - - - - - - 2.60 +0.06 
28 2.17 2.47 2.85 - - - - - 3.19 +1.02 
29 2.47 2.65 - - - - - - 2.63 +0.16 
30 2.19 2.63 - - - - - - 2.62 +0.43 
31 2.45 2.54 3.48 3.61 - - - - 4.02 +1.57 

 D0, end = เปรียบเทียบระดับอัลบูมินระหวางวันกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําและวันสุดทายของการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดียว 
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ตารางที่ ค-3 ระดับไดเรกบิลิรูบิน (มิลลิกรัมตอเดซิลิตร) ของผูปวยที่ไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํ 
No. D0 D7 D14 D21 D28 D35 D42 D49 Dend หมายเหตุ 

1 0.53 0.72 0.86 0.43 - - - - 0.34  
2 0.5 0.5 0.42 - - - - - 0.58  
3 0.33 0.16 0.17 - - - - - 0.17  
4 0.59 0.60 - - - - - - 0.64  
5 0.35 0.85 0.53 - - - - - 0.53  
6 1.00 0.51 0.33 0.49 - - - - 0.73  
7 0.59 0.73 0.79 - - - - - 0.75  
8 0.61 0.85 - - - - - - 0.37  
9 0.61 0.81 0.93 - - - - - 0.92  
10 0.86 0.52 - - - - - - 0.45  
11 0.69 1.12 - - - - - - 0.83  
12 070 0.32 - - - - - - 0.32  
13 0.81 0.66 - - - - - - 0.55  
14 0.49 0.24 0.19 - - - - - 0.25  
15 1.00 0.94 0.45 - - - - - 0.35  
16 1.03 0.52 0.26 - - - - - 0.48  
17 0.66 1.01 - - - - - - 0.39  
18 0.78 2.88 - - - - - - 2.88  
19 5.30 4.76 4.84 4.15 5.82 5.90 6.53 4.80 6.02 เสียชีวิต 
20 0.64 0.91 - - - - - - 0.33  
21 0.85 0.35 - - - - - - 0.24  
22 0.73 0.42 - - - - - - 0.41  
23 0.38 0.30 - - - - - - 0.34  
24 0.93 0.71 - - - - - - 0.29  
25 0.63 0.83 0.67 0.80 0.79 0.54 0.43 0.67 0.69  
26 0.58 0.32 - - - - - - 0.26  
27 0.42 0.24 - - - - - - 0.17  
28 1.77 1.98 1.04 - - - - - 0.72  
29 0.87 0.57 - - - - - - 0.48  
30 1.38 2.41 - - - - - - 2.07  
31 2.13 3.41 3.64 4.12 - - - - 4.49 เสียชีวิต 

 
 
 



 
 
 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

ภาคผนวก ง 

รายละเอียดเรื่องพลังงาน สารอาหารไขมัน และวิตามิน  

ที่ผูปวยไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดํา 
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ตารางที่ ง-1 จาํนวนผูปวยทีไ่ดรับพลังงานตอวันถึงปริมาณสูงสุดที่ใหไดทางหลอดเลอืดดํา 

วันท่ีของการไดรับอาหาร
ทางหลอดเลือดดํา 

จํานวนผูปวย
ท้ังหมด (ราย) 

จํานวนผูปวยท่ีไดรับพลังงาน
ถึงปริมาณสงูสุดท่ีใหได 

รอยละ 

1 31 2 6.51 
7 31 1 3.22 
14 15 2 13.33 
21 5 2 40.00 
28 2 1 50.00 

วันสุดทายฯ 31 3 9.68 
 
ตารางที่ ง-2 จาํนวนวันไดรับสารอาหารไขมันของผูปวยขณะไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 

จํานวนวันท่ีไดรับ
ไขมัน (วนั) 

จํานวน (ราย) คิดเปนรอยละ 
คาเฉล่ีย DB (U/L)  

วันสุดทายฯ 
0 6 19.4 0.856 
3 1   3.2 0.530 
4 3   9.7 0.580 
5 2   6.5 0.420 
6 1   3.2 2.070 
7 2   6.5 0.305 
8 4 12.9 0.375 
9 1   3.2 0.830 
10 4 12.9 0.345 
11 1   3.2 0.170 
12 1   3.2 0.580 
15 1   3.2 0.730 
16 1   3.2 4.490 
19 1   3.2 0.720 
29 1   3.2 6.020 
46 1   3.2 0.690 
รวม 31 100.0  
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ตารางที่ ง-3 ปริมาณวิตามนิที่ควรไดรับจากอาหารทางหลอดเลือดดําสําหรับทารก และปริมาณ
วิตามินที่ผูปวยไดรับจาก OMVI 2 มิลลิลิตร  

วิตามิน 
ทารกเกิดกอนกําหนด 
(ขนาดตอกิโลกรัม)* 

ทารกเกิดครบกําหนด  
(ขนาดตอวนั) 

OMVI 2 ml 
(ขนาดตอวนั) 

Vit C (mg) 32 80 50 
Vit B1 (mg) 0.48 1.2 1.85 
Vit B2 (mg) 0.56 1.4 2.3 
Vit B6 (mg) 0.4 1.0 2.45 
Vit B12 (mcg) 0.4 1.0 2.5 
Niacin (mg) 6.8 17 20 
Pantothenate(mg) 2.0 5.0 7.0 
Biotin(mcg) 8.0 20 30 
Folate(mcg) 56 140 200 
Vit A (IU) 920 2,300 1,650 
Vit D (IU) 160 400 100 
Vit E (mg) 2.8 7 5 
Vit K (mcg) 80 200 1,000 
* ปริมาณสูงสุดไมเกนิขนาดของทารกครบกําหนด 
 



 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

ภาคผนวก จ 

การวิเคราะหขอมูลทางสถิติ 
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วิเคราะหขอมูลทางสถิติโดยใชโปรแกรม SPSS for windows 13 Version ดังนี ้
 

1. หาความสัมพนัธของระยะเวลาไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํากับคาเฉลี่ยระดับบิลิรูบิน
และคาชีวเคมบีงชี้ภาวะน้ําดคีั่ง (AST, ALT, AP และ GGT) ในวันสุดทายของการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลงอาหารเพียงอยางเดยีว โดยหาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ
ของเพียรสัน (Pearson’s Correlation Coefficient)  

2. หาความสัมพนัธของจํานวนวันไดรับไขมันของผูปวยกับคาเฉลี่ยระดับบิลิรูบิน และคา
ชีวเคมีบงชี้ภาวะน้ําดีคั่ง ในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเปนแหลง
อาหารเพียงอยางเดียว โดยหาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธของเพียรสัน (Pearson’s Correlation 
Coefficient)  

3. ทดสอบปจจัยตางๆ (เพศ อายุครรภ อายุเร่ิมไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา น้ําหนักแรกเกิด 
โรคที่เปน และระดับ DB เร่ิมตน) ตอความสัมพันธกับการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง (ระดับ DB 

มากกวาหรือเทากับ 2 mg/dl) โดยตั้งระดับความมนีัยสําคญั (α) เทากับ 0.05 และใชการ
ทดสอบไคสแควร (Chi - Square Test)  
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1. หาความสัมพนัธของระยะเวลาไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํากับคาเฉลี่ยเอ็นไซมตบั/ไดเรกบิลิรูบินในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียง 
สถิติที่ใช Pearson’s Correlation Coefficient ซึ่งกอนทําการทดสอบสมมุติฐานเกีย่วกับสัมประสิทธิ์สหสัมพันธไดตรวจสอบความสัมพันธของตัวแปร

ทั้งสองตัวทั้งสองแลววาอยูในรูปเชิงเสน โดยการสรางกราฟการกระจาย 
สมมุติฐาน          H0:   จํานวนวันทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือดดําไมมคีวามสัมพันธกับคาเฉลี่ยเอ็นไซมตับ/ บิลิรูบินที่เพิ่มขึ้น 

                                  H1:   จํานวนวันทีไ่ดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามคีวามสัมพันธกับระดับเอน็ไซมตับ/ บิลิรูบินที่เพิ่มขึ้น  
       ตารางที่ จ-1 ความสัมพนัธระหวางระยะเวลาไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํากับคาบงชี้ภาวะน้ําดีคั่ง 

  ระยะเวลาที่ได PN GGT_Dend AST_Dend ALT_Dend AP_Dend DB_Dend 

ระยะเวลาที่ได PN Pearson Correlation 1 -.004 .611(*) .644(*) .283 .537(*) 

  Sig. (1-tailed) . .246 .000 .000 .062 .001 

GGT_Dend Pearson Correlation -.004 1 .072 -.038 .498(*) .022 
  Sig. (1-tailed) .983 . .351 .419 .002 .453 

AST_Dend Pearson Correlation .611(*) .072 1 .818(*) .131 .803(*) 
  Sig. (1-tailed) .000 .351 . .000 .484 .000 

ALT_Dend Pearson Correlation .644(*) -.038 .818(*) 1 -.033 .760(*) 
  Sig. (1-tailed) .000 .419 .000 . .860 .000 

AP_Dend Pearson Correlation .283 .498(*) .131 -.033 1 -.085 
  Sig. (1-tailed) .062 .002 .242 .430 . .326 

DB_Dend Pearson Correlation .537(*) .022 .803(*) .760(*) -.085 1 
  Sig. (1-tailed) .0001 .453 .000 .000 .326 . 

อยางเดยีว 

ที่ระดับนยัสําคัญ α = 0.05 

*  Correlation is significant at the 0.05 level (1-tailed). 
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คาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ (r) บอกถึงความแรง (strength) ของความสัมพันธเชิงเสน
ระหวางตัวแปรสองตัว ในทีน่ี้คือ จํานวนวนัที่ไดรับไขมนักับคาเฉลี่ยเอ็นไซมตับ/บลิิรูบิน ซ่ึงความ
แรงของความสัมพันธคิดตามคาสมบูรณ (absolute) ไมคดิเครื่องหมาย + เชน - 0.7 แรงกวา 0.5 เปน
ตน สําหรับเครื่องหมาย + แสดงถึงทิศทางของความสัมพันธวาไปในทิศทางเดียวกนัหรือไม และ
สามารถแบงระดับความสัมพันธไดดังนี ้

 
0.0  < r  < 0.2    หมายถึง ไมควรสนใจกบัความสัมพันธนี้เลย 
0.2  < r  < 0.5   หมายถึง ความสัมพันธระหวางตัวแปร 2 ตัว อยูในระดบันอย 
0.5  <  r < 0.8   หมายถึง ความสัมพันธระหวาง 2 ตัวแปร อยูในระดับปานกลาง 
r > 0.8               หมายถึง ความสัมพันธระหวาง 2 ตัวแปร อยูในระดับมาก    
 
จากตารางที่ 42 คาสัมประสิทธสหสัมพันธของเพียรสัน (Pearson’s Correlation 

Coefficient, r) ของจํานวนวนัที่ใหไขมันกบัคาเฉลี่ย aspatate aminotransferase, alanine 
aminotransferase และ directbilirubin ของวันกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํามีคาเทากับ 0.611, 

0.644 และ 0.537 ตามลําดับ ที่ระดับนยันยัสําคัญ (α) เทากับ 0.05 แสดงวาจํานวนวันที่ไดรับไขมัน
มีความสัมพันธระดับปานกลางในเชิงบวกกับคาเฉลี่ย aspatate aminotransferase, alanine 
aminotransferase และ direct bilirubin ของวันกอนไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา สวนคาเฉลี่ย 

alkaline phosphatase และ γ - glutamyl transpeptidase ไมมีความสัมพนัธดังกลาว
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2. หาความสัมพนัธของจํานวนวันที่ผูปวยไดรับไขมันกับระดับเอ็นไซมตับ/ไดเรกบิลิรูบินในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดาํเพียงอยางเดยีว  
สถิติที่ใช Pearson’s Correlation Coefficient ซึ่งกอนทําการทดสอบสมมุติฐานเกีย่วกับสัมประสิทธิ์สหสัมพันธไดตรวจสอบความสัมพันธของตัวแปร

ทั้งสองตัวทั้งสองแลววาอยูในรูปเชิงเสน โดยการสรางกราฟการกระจาย 
สมมุติฐาน          H0:   จํานวนวันทีไ่ดรับไขมันไมมีความสัมพันธกับระดับเอ็นไซมตบัหรือบิลิรูบินที่เพิ่มขึ้น 

                                  H1:   จํานวนวันทีไ่ดรับไขมันมีความสัมพันธกับระดับเอ็นไซมตบัหรือบิลิรูบินที่เพิ่มขึ้น                     
      ตารางที่ จ-2 ความสัมพนัธของจํานวนวันทีไ่ดรับสารอาหารไขมันกับคาบงชี้ภาวะน้ําดีคั่ง (n = 31) 

 จํานวนวันใหไขมัน GGT_Dend AST_Dend ALT_Dend AP_Dend DB_Dend 

จํานวนวันใหไขมัน Pearson Correlation 1 -.012 .530(*) .524(*) .347(*) .347(*) 

  Sig. (1-tailed) . .475 .001 .001 .028 .028 

GGT_Dend Pearson Correlation -.012 1 .072 -.038 .498(**) .022 
  Sig. (1-tailed) .475 . .351 .419 .002 .453 

AST_Dend Pearson Correlation .530(*) .072 1 .818(*) .131 .803(*) 
  Sig. (1-tailed) .001 .351 . .000 .242 .000 

ALT_Dend Pearson Correlation .524(*) -.038 .818(*) 1 -.033 .760(*) 
  Sig. (1-tailed) .001 .419 .000 . .436 .000 

AP_Dend Pearson Correlation .347(*)     .498(*) .131 -.033 1 -.085 
  Sig. (1-tailed) .028 .002 .242 .430 . .326 

DB_Dend Pearson Correlation .347(*) .022 .803(*) .760(*) -.085 1 
  Sig. (1-tailed) .028 .453 .000 .000 .326 . 

ที่ระดับนยัสําคัญ α = 0.05 

* Correlation is significant at the 0.05 level (1-tailed). 
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คาสัมประสิทธิ์สหสัมพันธ (r) บอกถึงความแรง (strength) ของความสัมพันธเชิงเสน
ระหวางตัวแปรสองตัว ในทีน่ี้คือ จํานวนวนัที่ไดรับไขมนักับคาเฉลี่ยเอ็นไซมตับ ซ่ึงความแรงของ
ความสัมพันธคิดตามคาสมบูรณ (absolute) ไมคิดเครื่องหมาย + เชน - 0.7 แรงกวา 0.5 เปนตน 
สําหรับเครื่องหมาย + แสดงถึงทิศทางของความสัมพันธวาไปในทิศทางเดียวกนัหรือไม และ
สามารถแบงระดับความสัมพันธไดดังนี ้

 
0.0  < r  < 0.2    หมายถึง ไมควรสนใจกบัความสัมพันธนี้เลย 
0.2  < r  < 0.5   หมายถึง ความสัมพันธระหวางตัวแปร 2 ตัว อยูในระดบันอย 
0.5  <  r < 0.8   หมายถึง ความสัมพันธระหวาง 2 ตัวแปร อยูในระดับปานกลาง 
r > 0.8               หมายถึง ความสัมพันธระหวาง 2 ตัวแปร อยูในระดับมาก    
 
จากตารางที ่ 43 คาสัมประสิทธสหสัมพันธของเพียรสัน (Pearson’s Correlation 

Coefficient, r) ระหวางจํานวนวันที่ผูปวยไดรับไขมันกับคาเฉลี่ย DB, AST, ALT, AP และ GGT ใน
วันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีวเทากบั 0.347, 0.530, 0.534 และ 

0.347 ตามลําดับ ที่ระดับนัยนยัสําคัญ (α) เทากบั 0.05 แสดงวาจํานวนวนัที่ไดรับไขมนัมี
ความสัมพันธระดับปานกลางในเชิงบวกกบัคาเฉลี่ย AST และ ALT ในวันสุดทายของการไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดํา และมีความสัมพันธนอยกับคาเฉลี่ย DB และ AP สวนคาเฉลี่ย GGT ไม
พบความสัมพนัธนี้ 
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3.   ทดสอบปจจัยตางๆ (เพศ ระยะเวลาทีอ่ยูในครรภ อายุเร่ิมไดรับอาหารทางหลอดเลือดดํา 
น้ําหนกัแรกเกดิ โรคที่เปน และระดับ DB เริ่มตน) ตอความสัมพันธกับการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง 
(ระดับ DB > 2 mg/dl ในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดียว)  

 
สถิติที่ใช Chi Square Test 

สมมุติฐาน เชน  
                     H0:  เพศไมมีผลตอการเกิดภาวะน้ําดีคั่ง  
                     H1:  เพศมีผลตอการเกิดภาวะนําดีคั่ง  

       ระดับนยัสําคัญ α = 0.05 
 

จากตารางที่ 24 คา p-value ของการหาความสัมพันธระหวางปจจัยตางๆ กับความผิดปกติ
ของระดับ DB ในวันสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีงอยางเดยีว ถา p-value มีคา
มากกวา 0.05 หมายถึง ยอมรับสมมุติฐาน H0 นั่นคือ เพศ ระยะเวลาที่อยูในครรภ อายุเร่ิมไดรับ
อาหารทางหลอดเลือดดํา น้าํหนักแรกเกิด และโรคที่เปน ไมมีความสัมพันธกับความผิดปกติของ
ระดับไดเรกบลิิรูบินในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพียงอยางเดียว สวนคาได
เรกบิลิรูบินเริ่มตนเมื่อทําการทดสอบพบวา p-value นอยกวา 0.05 แสดงวาปฏิเสธสมมุติฐาน  H0 
นั่นคือยอมรับ H1 คือ คาไดเรกบิลิรูบินเริ่มตนที่มากกวา 1.5 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร มีผลสัมพันธกับ
การเกิดภาวะน้ําดีคั่ง (ระดับไดเรกบิลิรูบินในวนัสุดทายของการไดรับอาหารทางหลอดเลือดดําเพยีง
อยางเดยีว > 2 มิลลิกรัมตอเดซิลิตร 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 

 
 นางสาวฤดีรัมภา  ตันนาภยั เกดิวันที ่ 30 กันยายน 2516 ที่จังหวดันครศรีธรรมราช สําเร็จ
การศึกษาปรญิญาตรีเภสัชศาสตรบัณฑิต มหาวิทยาลัยสงขลานครินทร ในปการศกึษา 2540 และสําเร็จ
การศึกษาปรญิญาโทบริหารธุรกิจมหาบณัฑิต มหาวิทยาลัยธรรมศาสตร ในปการศึกษา 2545 เขาศึกษา
ตอหลักสูตรเภสัชศาสตรมหาบัณฑิต ที่จฬุาลงกรณมหาวทิยาลัย ในป พ.ศ. 2547 ปจจุบันรับราชการใน
ตําแหนงเภสัชกร 6 กลุมงานเภสัชกรรม สถาบันสุขภาพเดก็แหงชาตมิหาราชินี จังหวัดกรุงเทพมหานคร 
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