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หัวข้อการสอน
• การย่อยและการดูดซึมอาหารในมนุษย์
• ความสัมพันธ์ระหว่างโภชนาการกับมนุษย์
• ลักษณะของภาวะทุพโภชนาการในมนุษย์



การย่อยและการดูดซึมอาหารในมนุษย์

ระบบย่อยอาหาร
การย่อยอาหาร คือ ขบวนการเปลี่ยนแปลงสารประกอบ

ของอาหารในโมเลกุลขนาดใหญ่ให้เป็นสารประกอบของอาหารที่มี
โมเลกุลขนาดเล็กลง พอที่จะดูดซึม เข้าสู่ร่างกายและเซลล์ของ
ร่างกายสามารถน าไปใช้ประโยชน์ได้



Function of GI system  
- Ingestion
- Digestion
- Absorption
- Elimination

อวัยวะในระบบทางเดินอาหาร จะมี
ลักษณะเป็นทอ่ยาวเร่ิมต้ังแต่ปากจนถงึ
ทวารหนัก และมอีวัยวะเสริมช่วยใน
การย่อยและการดูดซึม (accessory 
organs) ซึ่งประกอบไปดว้ยตับ ถุงน้ าดี 
และตับอ่อน



การย่อยอาหารม ี2 วิธีคอื

1. การบดให้ละเอียด โดยใช้ฟันเคี้ยวซึ่งในคนเรามีฟันอยู่ 32 ซี่ ยื่นออกมาจาก
ขากรรไกร ทั้งบนและล่าง ข้างละ 16 ซ่ี ได้แก่ ฟันหน้า 4 ซ่ี ฟันเข้ียว 2 ซ่ี 
กรามเล็ก 4 ซ่ี และกรามใหญ่ 6 ซ่ี การย่อยอาหารนั้นต้องใช้ลิ้นเป็นตัวช่วย
ในการคลุกเคล้าอาหารให้เข้ากัน

2. การใช้น้้ายาหรือเอ็นไซม์ ช่วยท้าให้อาหารเป็นโมเลกุลเล็กลงอีก





• The mouth and teeth are involved in 
mechanical (teeth) and chemical 
(enzymatic) digestion.

• Enzymes for chemical digestion are   
released from salivary glands
- Lingual lipase: breakdown of triglycerides

to diglycerides and a free fatty acid
- Salivary amylase (Ptyalin): breakdown of

starch to glucose and oligosaccharides

mouth and oral cavity



• คอหอยเป็นท่อซ่ึงอยู่หลังหลอดลมและปาก
เป็นบริเวณที่อาหารและลมมาพบกัน ท าหนา้ที่
เป็นทางผ่านของลมหรืออากาศ จากจมูกไปยัง
กล่องเสยีง และเป็นทางผ่านของอาหารจาก
ปากไปยังหลอดอาหาร รวมทั้งเป็นตัวช่วยท า
ใหเ้กิดเสียง 

• หลอดอาหาร เป็นหลอดต่อจากคอหอย อยู่
หลังหลอดลมยาวประมาณ 9-10 นิว้ ช่วง
ปลายของหลอดอาหารผ่านกระบังลมไปเปิดสู่
กระเพาะอาหาร หลอดอาหาร 

คอหอยและหลอดอาหาร



กระเพาะอาหาร (Stomach)

• กระเพาะส่วนแรก อยูใ่กลห้วัใจ 
บริเวณส่วนตน้มีหูรูดอยูด่ว้ย เอาไว้
คอยกั้นอาหารในกระเพาะไม่ใหไ้หล
ยอ้นกลบัเขา้สู่หลอดอาหาร

• กระเพาะส่วนกลาง มีลกัษณะเป็น
กระพุง้ใหญ่

• กระเพาะส่วนสุดทา้ย ตรงปลายมีหูรูด 
คอยรูดกน้ไม่ใหอ้าหารไปสู่ล าไส้เลก็
เร็วเกินไป



น ้ายอ่ยในกระเพาะอาหาร

1. กรดเกลือ ย่อยโปรตีนได้
2. เปปซิน จะย่อยโปรตีนที่ได้จากพืชและสัตว์ให้มีโมเลกุลเล็กลง
3. ไลเปส จะย่อยอาหารได้ดีเมื่ออยู่ในสภาพที่เป็นกรด
4. เรนนิน จะช่วยท้าให้โปรตีนที่อยู่ในนมเกิดการแข็งตัวตกตะกอนภายหลังท่ีรวมตัวกับ

แคลเซี่ยม การย่อยอาหารโปรตีนในกระเพาะอาหารนี้จะใช้เวลาประมาณ 2-4 ชั่วโมง 
ทั้งนี้ขึ้นอยู่กับชนิดของอาหารและการบีบตัวของกระเพาะอาหารด้วย



- Parietal cell body , fundus HCl, Intrinsic factor
- Chief cell body , fundus pepsinogen ( PG I , PG II )
- MNC antrum , cardia mucin
- G cell antrum สร้าง gastrin
- EC cell fundus , body histamine

cell ต ำแหน่ง Gastric secretion



ล ำไส้เลก็ (Small Intestine)

การย่อยและดูดซึมสารอาหารส่วนใหญ่เกิดขึ้นที่นี่ ล้าไส้เล็กมี รูปร่างเป็นท่อยาว
ประมาณ 15 ฟุต มีเส้นผ่าศูนย์กลางประมาณ 1 นิ้ว แบ่งออกเป็น 3 ตอน คือตอน ต้น 
ตอนกลาง และตอนปลาย ภายใน ล้าไส้เล็กจะมีส่วนที่ย่ืนออกมาจ้านวนมากเรียกว่า วิลไล
(villi) ภายในวิลไลมีเส้นเลือดฝอยและน้้าเหลืองช่วยดูด ซึมอาหาร ที่มีโมเลกุลขนาดเล็ก 
เข้าสู่เซลล์



การย่อยอาหารในล้าไส้เล็ก เป็นการย่อยขั้น
สุดท้าย ซึ่งต้องอาศัยเอ็นไซมจ์ากล้าไส้เล็กเอง
และจากตับอ่อนในการ ย่อยอาหาร ประเภท
แป้ง ไขมัน และโปรตีน นอกจากนี้ยังมีน้้าดีซึ่ง
สร้างโดยตับและสะสมไว้ในถุงน้้า ดี





• สร้างน้้าดีในการช่วยให้ไขมันแตกตัว 
ท้าให้น้้าย่อยไขมันสามารถย่อย
ไขมันได้ดีในล้าไส้เล็ก 

• ท้าลายเม็ดเลือดแดงที่หมดอายุ 
• สร้างเซลล์เม็ดเลือดแดงในระยะ

เอ็มบริโอ 
• ช่วยในการแข็งตัวของเลือด 
• สลายกรดอะมิโนให้เป็นยูเรีย 

• ศูนย์กลางเมแทบอลิซึมอาหารที่ให้
พลังงานได้ 

• สะสมไกลโคเจนซึ่งเป็นน้้าตาลจากเลือด
สะสมไว้ในตับ 

• ท้าลายจุลินทรีย์โดยมี kupffer’ s cell 
ท้าหน้าท่ีท้าลายจุลินทรีย์

• คุมระดับน้้าตาลในเลือดไม่ให้เกิน 0.1 %

ตับ เป็นอวัยวะซึ่งมีต่อมที่ใหญ่ที่สุดของร่างกาย อยู่ช่องท้องใต้กระบังลม ท้าหน้าท่ี

ตับ (LIVER)



• มีต่อมสร้างน้้าย่อยหลายชนิดส่งให้ล้าไส้เล็กท้าหน้าท่ีย่อย แป้ง โปรตีนและไขมัน
• มีต่อมไร้ท่อควบคุมน้้าตาลในเลือด
• สร้างสารท่ีเป็นด่างกระตุ้นให้น้้าย่อยในล้าไส้เล็กท้างานได้ดี โดยเฉพาะเอนไซม์

ตับอ่อน (pancreases)



กระบวนกำรในกำรย่อยอำหำร 
1. กำรย่อยเชิงกล เป็นการเปลี่ยนแปลงอาหารให้มีขนาดอนุภาคเล็กลง โดยการบดเค้ียวของฟัน
2. กำรย่อยเชิงเคมี เป็นการเปลี่ยนแปลงอาหารให้มีขนาดอนุภาคเล็กลง โดยอาศัยเอนไซม์หรือ
น้้าย่อยเอนไซม์ เอนไซม์เป็นสารประกอบประเภทโปรตีนที่รา่งกายสร้างขึ้น เพ่ือท้าหน้าที่เร่ง
อัตราการเกิด ปฏิกิริยาชีวเคมีในร่างกาย เอนไซม์ที่ใช้ในการย่อยสารอาหารเรียกว่า "น้้าย่อย" 
เอนไซม์มีสมบัติที่ส้าคัญ ดังนี้
• เป็นสารประเภทโปรตีนทีส่รา้งข้ึนจากสิ่งมีชีวิต
• ช่วยเร่งปฏิกิริยาในการย่อยอาหารให้เกิดเร็วขึ้นและเมื่อเร่งปฏิกิริยาแล้วยังคงมีสภาพเดิม

สามารถใช้เร่งปฏิกิริยาโมเลกุลอื่นได้อีก
• มีความจ้าเพาะต่อสารที่เกิดปฏิกิริยาชนิดหนึ่ง ๆ
• เอนไซม์จะท้างานได้ดีเมื่ออยู่ในสภาพแวดล้อมทีเ่หมาะสม





ปัจจัยที่มีผลต่อกำรท ำงำนของเอนไซม์
1. อุณหภูมิ เอนไซม์แต่ละชนิดท้างานได้ดีที่อุณหภูมิต่างกัน แต่

เอนไซม์ในร่างกายท้างานได้ดี ที่อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส 
2. ความเป็นกรด-เบส เอนไซม์บางชนิดท้างานได้ดีเมื่อมีสภาพที่เป็น

กรด เช่น เอนไซม์เพปซินในกระเพาะอาหาร เอนไซม์บางอย่าง
ท้างานได้ดีในสภาพที่เป็นเบส เช่น เอนไซม์ในล้าไส้เล็ก เป็นต้น 

3. ความเข้มข้น เอนไซม์ที่มีความเข้มข้นมากจะท้างานได้ดีกว่าเอนไซม์
ที่มีความเข้มข้นน้อย



ลักษณะภำวะโภชนำกำร

ภาวะโภชนาการดี ภาวะโภชนาการไม่ดี

ภาวะโภชนาการต่้ากว่าปกติ
(Undernutrition)

ภาวะโภชนาการเกิน
(Overnutrition)

- Obesity
- Diabetes Miletus
- Hypertension
- Coronary artery 

disease

Protein Calorie Malnutrition; PCM
• Kwashiorkor ขาดโปรตีน
• Marasmus การขาดพลังงานและโปรตีน

• Anemia
• โรคขาดวิตามิน B1 

(Beri Beri), B2 
(Agular stomatitis)
Vitamin A

• คอพอกจากขาด
ไอโอดีน



สาเหตุทีท่ าใหโ้ภชนาการไมด่ี

เกิดจำกอำหำร เกิดจำกร่ำงกำย

• การบริโภคอาหารน้อยไม่พอ 
• ความยากจน ขนบธรรมเนียมประเพณี 
• ความนิยม ความเคยชิน ควรบริโภคที่ไม่ดี
• ขาดความรู้ทางโภชนาการ ท้าให้บริโภค

อาหารท่ีด้อยคุณค่า
• อาหารขาดแคลน เช่น สงคราม อุทกภัย 

วาตภัย

• การเคี้ยว การกลืน การย่อย การดูดซึม 
ผิดปกติ รวมท้ังโรคต่าง ๆ ท่ีอาจเกิดแก่
อวัยวะของระบบการย่อย ระบบการ
ขับถ่าย ระบบประสาท โรคท้าให้เบื่อ
อาหาร 

• หรือในบางขณะที่ร่างกายอยู่ในสภาพที่
ต้องการสารอาหารเพิ่มมากขึ้นกว่าปกติ 
เช่น หญิงมีครรภ์ หญิงให้นมบุตร ฯลฯ



ล าดบัขัน้ทีเ่กดิจากภาวะโภชนาการไม่ดี

1. เนื้อเยื่อเริ่มขาดสารอาหาร (Tissue depletion)
2. ระยะการเปลี่ยนแปลงทางชีวเคมี (Biochemical change)
3. ระยะที่ท้าให้หน้าที่ของอวัยวะเปลี่ยนไป (Functional change)
4. ระยะที่ท้าให้อวัยวะนั้น ๆ เปลี่ยนแปลงไป (Anatomical change)



วธิีการส ารวจภาวะโภชนาการ

1. การซักประวัติ
2. การช่ังน้้าหนัก วัดส่วนต่าง ๆ ของร่างกาย
3. การตรวจร่างกาย
4. การตรวจทางห้องปฏิบัติการชีวเคมี
5. การส้ารวจอาหาร



ลักษณะของผู้ที่มีภาวะโภชนาการดี 
จะประกอบด้วยส่ิงต่าง ๆ ดังนี้
1. มีพัฒนาการทางร่างกายและจิตใจดี
2. น้้าหนักโดยเฉลี่ยพอเหมาะกับอายุและหรือส่วนสูง
3. ผิวพรรณสดใส สมบูรณ์และมีเลือดฝาดดี
4. กล้ามเน้ือเจริญและร่างกายล่้าสัน
5. ไขมันใต้ผิวหนัง มีปริมาณพอเหมาะ
6. ใต้เปลือกตา และริมฝีปากมีสีแดงระเรื่อ
7. เส้นผมมันเป็นเงางาม ไม่แตกปลาย
8. ดวงตาแจ่มใส ขอบตาไม่ด้าและช้้า
9. ร่าเริงมีชีวิตชีวา
10. รูปร่างดี คือตัวตรง อกผาย ไหล่ผึ่ง

ลักษณะส ำคัญที่แสดงภำวะโภชนำกำร

ในทางตรงกนัขา้ม ส  าหรบัผูท่ี้ไดร้บัอาหาร
ไมเ่พียงพอกบัความตอ้งการของรา่งกาย
หรือไดร้บัมากเกิน จะมีสขุภาพอนามยัไมด่ี 
เช่น เป็นแผลท่ีมมุปากทัง้สองขา้ง ผอมแหง้ 
ขาวซีด ลิน้ซีด หรืออว้นมาก ผูม้ีลกัษณะ
ดงักลา่ว แสดงวา่เป็นผูท่ี้มีภาวะทพุ
โภชนาการหรือภาวะโภชนาการไมด่ี



ปัญหาโรคขาดสารอาหารในประเทศไทย

Protein Calorie Malnutrition; PCM

• Kwashiorkor ขาดโปรตีน
• Marasmus การขาดพลังงานและโปรตีน

• Anemia จากการขาดธาตุเหล็ก
• โรคขาดวิตามิน A, B1,B2,B3,C
• คอพอกจากขาดไอโอดีน



• เป็นโรคที่เกิดจากการขาดสารอาหารโปรตีนเรื้อรัง เพราะได้รับอาหารที่มีโปรตีนนอ้ยหรือมี 
คุณภาพต่้าหรือขาดอาหารโปรตีนแต่ได้รับคาร์โบไฮเดรตเพียงพอ จึงไม่ขาดพลังงาน 

• มักพบในเด็กที่อายุ 1 ปี ขึ้นไปที่หย่านมแล้ว และได้รับอาหารเสริมที่ขาดโปรตีนและมีแต่
คาร์โบไฮเดรต 

• อาการที่ส้าคัญ ได้แก่ เด็กจะเจริญเติบโตช้า สีผมจาง ผิวหนังเป็นผื่นอักเสบและมีสี  ด้าคล้้า 
ระดับ albumin ในเลือดต่้า มีอาการบวม (edema) เพราะขาดโปรตีนในพลาสม่าที่จะช่วย
รักษา oncotic pressure 

• การสร้างโปรตีนต่างๆ บกพร่อง เช่น โปรตีนที่จ้าเป็นตอ่การขนส่ง ไตรกลีเซอร์ไรด์และ
ไขมันอื่นๆ ท้าให้เกิดการคั่งของไขมันในตับ (Fatty liver) 

• ภูมิต้านทานต่้า มีการติดเช้ือง่าย และล้าไส้อักเสบเรื้อรัง 

Kwashiorkor





เป็นโรคที่เกิดจากการขาดพลังงาน
และโปรตีนเป็นเวลานานๆ เพราะได้รับ
สารอาหารที่ให้พลังงาน ไม่เพียงพอ พบได้ใน
เด็กทุกกลุ่มอายุอาการที่ส้าคัญคือ การ
เจริญเติบโตหยุดชะงัก ไม่มีไขมันใต้ผิวหนัง 
ผอมมากจนหนังหุ้มกระดูก ผิวหนังแห้งและ
เหี่ยวย่น ในเด็กบางคนอาจพบ Marasmic
kwashiorkor ซึ่งเป็นอาการของทั้ง 2 โรค 
รวมกัน

Marasmus 





1. ให้โภชนศึกษากับแม่และเด็กที่มีความพร้อมที่จะเรียนรู้ เพื่อให้แม่รู้จักจัดอาหารที่มี
คุณค่าทางโภชนาการแก่เด็ก ถือเป็นการปลูกฝังนิสัยการบริโภคที่ดีให้กับเด็ก

2. ส่งเสริมให้เล้ียงทารกด้วยนมมารดาและให้อาหารเสริมที่ถูกต้องในเวลาท่ีเหมาะสม
3. ส่งเสริมการใช้โปรตีนเกษตรในการประกอบอาหาร การใช้ถั่วต่าง ๆ โดยเฉพาะอย่างย่ิง

ถั่วเหลือง ซึ่งเป็นโปรตีนที่มีคุณภาพสูงใกล้เคียงกับเนื้อสัตว์ในการแก้ปัญหาการขาด
โปรตีน

4. ส่งเสริมการรับประทานอาหารที่ให้พลังงานพอเพียง (ถ้าไม่พอให้เติมน้้ามันในอาหาร)
เพื่อร่างกายได้สงวนสารโปรตีนไว้ใช้งานส้าคัญ

5. ปรับปรุงสุขาภิบาลในบ้าน
6. การเพิ่มผลผลิต รายได้ให้มากขึ้น

การป้องกันโรคขาดโปรตนีและพลังงาน



ภาวะการขาดวิตามิน

วิตามิน เอ (Retinol)

• วิตามิน เอ ในอาหารจะถูกไฮโดรลัยส์ โดยเอ็นไซมท์ี่ของ
ล้าไส้เล็กและถูกสังเคราะห์ขึ้นเป็น Retinyl ester ใหม่ใน
เซลล์ของล้าไส้เล็กแล้วรวมเข้าในไคโลไมครอน แล้วจึงถูก
ดูดซึมเข้ากระแสเลือดได้ 

• Retinyl ester ในไคโลไมครอนเมื่อเข้ากระแสเลือดแล้วจะ
น้าไปเก็บไว้ท่ีตับ 

• เมื่อไรก็ ตามที่ร่างกายต้องการ Retinyl ester จะถูก
ไฮโดรลัยส์ได้ retinol อิสระซึ่งจะรวมกับ retinol 
binding protein (RBP) และ ถูกส่งออกจากตับเข้าสู่เลือด 



หน้าที่
วิตามินเอ มีหน้าที่ส้าคัญคือ การมองเห็น การเจริญของเนื้อเยื่อ
เอปิธีเลียลและการทรงสภาพของเนื้อเยื่อนั้น

การขาดวิตามินเอ
• ในรายที่ขาดวิตามินเอ จะพบการเสื่อมสลายของส่วนรับแสงของเซลล์รูปแท่ง ซึ่งจะ

กลับสู่สภาพปกติเมื่อได้รับวิตามินเอ พอเพียง ดังนั้นผู้ที่ขาดวิตามินเอ จึงไม่สามารถ
มองเห็นในที่สลัวท่ีเรียกว่า ตาฟางกลางคืน (night blindness) ซึ่งจัดเป็นอาการแรกที่
แสดงถึงการขาดวิตามินเอ



เนื่องจากมี keratinizing metaplasia ของเยื่อบุตา ต่อมน้้าตา และคอร์เนีย ท้าให้ ตา
แห้ง (Xerophthalmia) ซึ่งมีความรุนแรงเป็น 4 ระยะ ดังนี้
• ระยะที่ 1 เยื่อบุตาแห้ง (Xerosis of conjunctiva) เยื่อบุตาหนาขึ้น ย่น และมีสารสีทั่วไป 
• ระยะที่ 2 มีการสะสมของเซลล์เอปิธีเลียลที่ลอกหลดุและมูคัส ที่เยื่อบุตาทางด้านนอก มี

ลักษณะเป็น รูปสามเหลี่ยมเล็กๆ นูนขึ้นมา มีสีขาวคล้ายเงินหรือไข่มุกเรียก Bitot's spot 
• ระยะที่ 3 คอร์เนียแห้ง (Xerosis of cornea ) คอร์เนียหนาขึ้นและขุ่นมัว 
• ระยะที่ 4 คอร์เนียอ่อนตัว (Keratomalacia) เป็นแผล โดยทั่วไปมักจะมีอาการติดเช้ือร่วมดว้ย 

จึงท้าให้ตาอักเสบ คอร์เนียทะลุ เลนส์หลุดออก และตาบอด



วิตามินดี 

• การสังเคราะห์วิตามินดี 3 ที่ผิวหนังถ้าได้รับ
แสงแดด 7-dehydro-cholesterol (7-
DHC) ที่บริเวณผิวหนัง จะเปลี่ยนเป็น pre
vitamin D3 ซึ่งจะถูกขนส่งไปที่ตับแล้วมีการ
เติมหมู่ OH กลายเป็น 25-hydroxy-
vitamin D3 แล้วจะขนส่งไปที่ไตซึ่งจะมีการ
เติมหมู่ OH อีกครั้งกลายเป็น 1,25-
hydroxyl-vitamin D3 ซึ่งสามารถออกฤทธิ์
ที่อวัยวะเป้าหมายได้



หน้าที่ของวิตามินดี
1. เก่ียวกับการดูดซึมแคลเซียมและฟอสเฟตที่ผนังล้าไส้เล็ก
2. เพิ่มการดูดกลับของแคลเซียมและฟอสเฟตที่ทุบูลของไต
3. ในภาวะท่ีระดับแคลเซียมในเลือดลดลง จะท้างานร่วมกับพาราธัย

รอยด์ฮอร์โมน โดยการกระตุ้นการท้างานและการเพิ่มจ้านวนของ 
osteoclast ท้า ให้มีการเคล่ือนย้ายแคลเซียมจากกระดูก เพื่อรักษา
ระดับแคลเซียมในเลือด 

ภำวะกำรขำดวิตำมินดี
ท้าให้เกิดโรคกระดูกอ่อน (Rickets) ในเด็ก และ osteomalacia ในผู้ใหญ่



• หน้าที่ ไธอามีน เป็นส่วนประกอบของโคเอนไซม์ Thiamin pyrophosphate 
(TPP, thiamin diphosphate) ปฏิกิริยานี้ เป็นช่วงส้าคัญที่เชื่อมระหว่าง 
glycolysis และ Krebs’ cycle 

• ถ้าขาด TPP จะท้าให้ pyruvate เข้า Krebs cycle ไม่ได้ และจะเปล่ียนเป็น 
lactic acid แทน เมื่อใดที่ร่างกายใช้พลังงานมากควรได้รับวิตามินนี้ เพิ่มขึ้น
มากกว่าปกติ เช่น การออกก้าลังกาย หญิงมีครรภ์ หญิงให้นมบุตร เป็นโรคติด
เชื้อ และฮัยเปอร์ธัยรอยดิสม เป็นต้น

ไธอามีน (วิตามิน บ1ี) 



กำรขำด
• โรคเหน็บชา (Beriberi) ส่วนใหญ่เกิดจาก

การกินอาหารที่ไม่ได้สัดส่วนถูกต้องหรือ
ได้รับไธอามีนไม่เพียงพอกับแคลอรี่ท่ีได้โรคนี้
พบได้บ่อยในประเทศไทย เนื่องจาก
ประชาชนส่วนใหญ่กินข้าวโรงสีเป็นอาหาร
หลัก กินอาหารประเภทเนื้อสัตว์และนมน้อย 
หรือได้รับอาหารที่มีสารต่อต้านไธอามีน 
(Anti thiamin factors) ตัวอย่างเช่น กิน
ปลาดิบที่มีเอนไซม์ thiaminase ที่ไปสลาย
ไธอามีนในระบบทางเดินอาหาร 



• Wernicke’s encephalopathy เกิดจากการขาดไธอามีนอย่างรวดเร็วพบ
บ่อยในคนที่เป็นโรคพิษสุราเรื้อรังหรือคนที่อาเจียนรุนแรงติดต่อกันหลายวัน 
โรคนี  ้มีอาการทางสมองที่ส้าคัญคือ กล้ามเนื้อลูกตาไม่มีแรง ท้าให้มองเห็น
ของเป็นภาพซ้อน (Diplopia) ตากลอกไปมาเอง ไม่มีรีเฟล็กซ์ของม่านตา 
(Pupillary reflex) และเดินเซ (Ataxia) มักมีความผิดปกติทางจิตด้วย เช่น 
หงุดหงิด สับสน ซึมเศร้า

การปอ้งกนั 
• รบัประทานเนือ้หม ูเนือ้ววั ถั่ว

เมลด็แหง้ ไข่ ขา้วกลอ่ง 
• กินปลารา้ตม้สกุ 
• เลิกด่ืมเหลา้



ไรโบฟลาวิน (วิตามิน บ2ี)

วิตามินนี้เป็นส่วนประกอบของโคเอนไซม์ 2 
ตัว คือ flavin mononucleotide (FMN) 
และ flavin adenine dinucleotide (FAD) 
โคเอนไซม์ทั้งสองนี้จะไปรวมกับ 
apoenzyme เป็นเอนไซม์หลายชนิด ท้า
หน้าที่เกี่ยวกับการขนส่งฮัยโดรเจน



กำรขำด
• ริมฝีปากและมุมปากแห้ง แตกเป็นร่องเรียกว่า cheilosis เฉพาะ

รอยแตกที่มุมปากนี้มีช่ือเรียกที่รู้จักกันดีว่าปากนกกระจอก 
(angular stomatitis) 

• ที่ล้ินมีการอักเสบท้าให้ผิวเลี่ยน (atrophy of 
papillae) และมีสีแดงปนม่วง (magenta 
coloured tongue) จากการอักเสบของลิ้นและ
ริมฝี ปากท้าให้ผู้ป่วยมีอาการปวดแสบปวดร้อนกิน
อาหารไม่อร่อย และกลืนอาหารไม่สะดวก



ไนอำซิน (วิตำมิน บี3)

• Niacin เป็นส่วนประกอบของโคเอนไซม์ 2 
ชนิด ที่ท้าหน้าท่ีขนส่งฮัยโดรเจน คือ 
nicotinamide adenine dinucleotide 
(NAD+ ) และ nicotinamide adenine 
dinucleotide phosphate (NADP+ ) ของ
เอนไซม์ดีฮัยโดรจเีนสมากกว่า 200 ชนิด ท้า
หน้าที่ส้าคัญหลายอย่างในร่างกาย เกี่ยวกับทั้ง
เมตะบอลิสมของคาร์โบฮัยเดรต โปรตีน และ
กรดอะมิโน



กำรขำด
• คนที่ขาด niacin จะเกิดโรค pellagra ซึ่งมีอาการส้าคัญ 3D (classic triad) 

คือ diarrhea dermatitis และ dementia ได้แก่ อาการเกี่ยวกับทางเดิน
อาหาร ผิวหนัง และประสาท 

• อาการของระบบทางเดินอาหารเกิดจากการอักเสบของเย่ือบุทางเดินอาหาร 
คือ เบื่ออาหาร ปากล้ินอักเสบ (คล้ายขาดไรโบฟลาวิน) ปวดท้องและ
ท้องเดิน ไม่มีกรดในกระเพาะอาหาร 



• ผิวหนังจะมีความผิดปกติที่เรียกว่า pellagrous 
dermatitis มักเป็นบริเวณผิวหนังที่ถูกแดด เช่น 
ที่หน้าคอ มือ แขน และเท้า ตอนแรกจะเป็นผื่น
แดงๆ คล้ายถูกแดดเผา อาจมี vesicle หรือ 
bullae ต่อมาผิวหนังจะมีสีคล้้า

• อาการของระบบประสาทได้แก่ ความรู้สึกสัมผัส
ผิดปกติ (Paresthesia) ปวดมึนศีรษะ หงุดหงิด 
นอนไม่หลับ กังวล ซึมเศร้า ความจ้าเสื่อมและ
สับสน เป็นต้น



กรดโฟลิค (วติามนิบ ี9)

หน้ำท่ี
1. การสังเคราะห์ methionine
2. การสังเคราะห์กรดนิวคลีอิค เช่น การสังเคราะห์ purines การสังเคราะห์ 

thymidylate (dTMP)



กำรขำด
• บทบาทส้าคัญที่สุดของโฟเลต คือการสังเคราะห์ purine และ pyrimidine 

ในการสังเคราะห์ DNA จึงมีผลต่อเซลล์ที่เจริญเติบโตและแบ่งตัวเร็ว ได้แก่ 
ผนังเยื่อบุทางเดินอาหาร ตับ และ ไขกระดูก ผนังล้าไส้เล็ก และ RBC 

• อาการของการขาดโฟเลตเกี่ยวกับทางเดินอาหารมีลิ้นอักเสบ ปวดท้อง 
ท้องเดิน มีผลต่อ WBC และ RBC พบ neutrophil hypersegmentation
RBC จะมีขนาดโต (Macrocytic or megaloblastic anemia) อาการและ
อาการแสดงของการขาดโฟเลตเกี่ยวกับโลหิตวิทยา



โคบาลามิน (วติามิน บ1ี2)

หน้ำท่ี
• เป็นส่วนประกอบของโคเอนไซม์ 2 ชนิด คือ deoxy adenosyl cobalamin 

และ methyl cobalamin ซึ่งมีหน้าท่ีในการสังเคราะห์ methionine จาก 
โดยท้างานร่วมกับ folate ดังนั้นการขาดวิตามินท้ังสองชนิดท้าให้เกิดความ
ผิดปกติของเม็ดเลือด (megaloblastic anemia) เหมือนกัน



การขาดวิตามิน

• ผู้ท่ีขาดวิตามิน บี12 จะท้าให้การแบ่งตัวของเซลล์ช้าหรือผิดปกติไป โดยเฉพาะ
กับไขกระดูกและเย่ือบุผนังของล้าไส้ เนื่องจากผิดปกติในการสังเคราะห์ DNA 
เซลล์จะมี cytoplasm ขนาดโตท้าให้เกิด megaloblastic anemia

• และมีอาการเหมือนการขาดกรดโฟลิค และเป็นโรคเลือดจางชนิดร้าย 
(pernicious anemia) เนื่องจากมีอาการทางประสาทผิดปกติแต่เกิดช้ากว่า เช่น 
ชาตามปลายมือปลายเท้า อาหารไม่รู้รส ความจ้าเสื่อม และ dementia 
เนื่องจากการเสื่อมของ myelin ของเซลล์ประสาท



วิตำมินซี (กรดแอสคอรบ์ิค)

หน้ำที่
วิตามินซีท้าหน้าที่เป็นโคแฟคเตอร์ของเอนไซม์ทีท่้าหนา้ที่ฮัยดร็อกซิย์เลชั่น และเป็น

สารมีฤทธิ์รีดิวซ์ ท้าหน้าที่ในเมตะบอลิสมของสารส้าคัญๆ หลายอย่างในร่างกายดังนี้ คือ
• ในกระบวนการไฮดร็อกซเิลชั่น เช่น การสังเคราะห์ hydroxyproline และ hydroxylysine 

โดยอาศัยเอนไซม์ proline hydroxylase และ lysine hydroxylase ซึ่งเป็นขั้นตอนหนึ่งของ
การสังเคราะห์คอลลาเจนและอีลาสติน

• ช่วยในการดูดซึมเหล็กจากอาหาร
• ท้าหน้าที่เป็นสารต้านอนมุูลอิสระ (Antioxidant) ป้องกัน reactive oxygen species และ 

free radicals ไม่ให้ท้าลายเนื้อเยื่อ



กำรขำด
• ท้าให้เกิดโรคลักปิดลักเปิด พบได้ในคนที่ไม่ได้รับอาหารผักและผลไม้สด 

เช่น คนสูงอายุที่ไม่มีคนดูแล
• ผู้ป่วยโรคจิต โรคพิษสุราเรื้อรัง เด็กที่กินนมผสมที่มีวิตามินนี้น้อย เด็กที่

เปล่ียนจากกินนมแม่มากินนมวัว หรือเด็กที่กินนมแม่ที่ขาดวิตามินซีอาการ

ส้าคัญของโรคลักปิดลักเปิดคือ มีเลือดออกตามที่ต่างๆ 
ของร่างกาย มีเลือดออกตามไรฟัน เลือดออกใต้ผิวหนัง
อาจจะเป็นจุดเล็กๆ หรือเป็นปื้นใหญ่ ในรายที่เป็นมาก
จะมีเลือดออกในกล้ามเนื้อใต้เย่ือบุตา จอตา 



คอพอกจากการขาดไอโอดีน (Goiter)

ปัจจัยที่ท ำให้เกิดคอพอก 
1. การได้รับธาตุไอโอดีนในอาหารน้อยกว่าปกติ 
2. การได้รับสารกอยโทรเจน (goitrogens) มาก

เกินไป 
สารกอยโทรเจน (goitrogens) เป็นสารยับยั้ง

การสังเคราะห์ไทรอยด์ฮอร์โมน โดยยับย้ังการส่งผ่าน 
ไอโอดีน ได้แก่ สารพวกไทโรยูราซิล (thirouraci) 
และไทโอไซยาเนท (thiocyanate) ซึ่งพบในกระหล่้า
ปล,ีหัวผักกาด มัสตาด และ ยารักษาโรคไทรอยด์ 
เช่น เพอโคเรท (perchlorate) 



คอพอก Goiter

คอพอก (goiter ) คือต่อมไทรอยด์มี
ขนาดโตขึ้นกว่าปกติ ถ้าโตมาก ๆ จะกดหลอดลม
ท้าให้หายใจล้าบาก ไอ ส้าลัก ถ้ากดหลอดอาหาร
จะกลืนอาหารล้าบาก ในปัจจุบันต้องใช้วิธีการคล้า 
หรือใชเ้ครื่องอัลตราซาวน์วัด 

คอโตเนื่องจากขาดไอโอดีนซ่ึงเป็น
ส่วนประกอบของฮอร์โมนไทรอกซิน

กำรขำดไอโอดีน

การผลิตไทรอยด์
ฮอร์โมนได้น้อย 

มีสัญญาณย้อนกลบัไป
ยับยั้งไฮโพทาลามัส

TRH มากขึ้น 

TSH มากขึ้น ต่อมไทรอยด์กระตุ้นให้สร้าง
ฮอร์โมนไทรอกซินเพิ่มมากข้ึน ต่อมไทรอยด์ท้างานมากเกินไป 





ภาวะโภชนาการเกิน

• ภาวะนี้ท้าให้เกิดโรคอ้วน (Obesity) ซึ่งหมายถึง การที่มีไขมันมากเกินเกณฑ์ปกติท้า
ให้ผู้นั้นมีน้้าหนักเกินเกณฑ์ ปกติไป 

• สาเหตุของโรคอ้วน 
- พันธุกรรม ถ้าพ่อแม่เป็นโรคอ้วน ลูกที่เกิดมาก็มีโอกาสเป็นโรคอ้วนสูง 
- รับประทานอาหารมากเกินไป แล้วไม่มีเวลาออกก้าลังกาย 
- พฤติกรรมการใช้ชีวิตประจ้าวันที่ไม่เหมาะสมท้าให้มีการใช้พลังงานต่้า 

และท้าาให้เสียโอกาสในการท้ากิจกรรม หรือออกก้าลังกายที่มีประโยชน์ต่อสุขภาพ 
- โรคบางชนิด เช่น Cushing's Syndrome



โรคเรือ้รงัท่ีสมัพนัธก์บัโรคอว้น ไดแ้ก่
• โรคหวัใจขาดเลือด 
• โรคหลอดเลือดสมอง 
• โรคมะเรง็บางชนิด 
• โรคเบาหวาน และ
• โรคถงุน า้ดี เป็นตน้





Any Question
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