
บทความปริทศัน์: การยอ่ยแลกโทสบกพร่อง 

                                     ศาสตราจารย ์พญ. วนัดี วราวทิย ์ 12 สิงหาคม 2555 

กรณีตวัอยา่งท่ี 1. หนูจ๋ิวมีน ้ าหนกัตวัแรกเกิด 3,200 กรัม 24 ชัว่โมงหลงัเกิดหลงักินนมม้ือแรก เกิด
อาการทอ้งอืด อาเจียน และถ่ายอุจจาระเป็นน ้ ามีฟอง10คร้ัง ตรวจร่างกาย BW.2,700 กรัม              
T. 36.5 0C, P.190/min, RR.60/min, BP.60/45mm.Hg., sunken fotanelle, fair skin turgor, capillary 
refill 3 second, hyperactive bowel sound. Blood chemistries; Na 152, K 5.0, Cl 125, CO2 10 
mmol/L, AST 500, ALT 700 U/L. Blood pH 6.8, urine pH 6.5, lactose positive และ 
aminoaciduria, stool pH 5.0, no cell.  

Positive findings: Onset ของอาการตั้งแต่แรกเกิดหลงักินนมม้ือแรก ทอ้งอืด อาเจียน อุจจาระร่วง 
acid stools, hypernatremic dehydration, metabolic acidosis, liver damage, renal tubular acidosis, 
lactosuria, aminoaciduria. 

ภายหลงัแกไ้ขภาวะขาดน ้ าแลว้ใหกิ้นนมสูตรแลกโทสฟรี ทารกตอบสนองดีถ่ายนอ้ยลง 2 วนั
ต่อมาถ่ายอุจจาระลกัษณะน่ิมเป็นเส้นเหมือนยาสีฟันวนัละ 2-3 คร้ัง และน ้าหนกัเพ่ิมวนัละ 30 กรัม 
ทารกตอ้งกินนมแลกโทสฟรีต่อไปเร่ิมกินอาหารตามวยัและทนต่ออาหารนมไดบ้า้งหลงัอาย6ุเดือน  

กรณีตวัอยา่งท่ี 2. เดก็ชาย อู อาย ุ8 เดือน เกิดมีไข ้อาเจียน ร้องกวน ท าตวังอเป็นพกัๆ แม่คิดวา่ปวด
ทอ้ง ถ่ายอุจจาระเป็นน ้ ามีฟอง 5-6 คร้ังในช่วง 24 ชัว่โมงท่ีผา่นมา ปัสสาวะคร้ังสุดทา้ยเม่ือ 6 
ชัว่โมงก่อน ตรวจร่างกายพบวา่ปากแหง้ กระหม่อมบุ๋ม P130/min., RR.48/min., BP80/55mm.Hg., 
กน้แดง Blood chemistries; Na 145, K 4.0, Cl 110, C0215 mmol/L. Stool pH 5.0, few 
lymhpoctyesและepithelial cells,reducing substance positive,screening test for  rotavirus positive.  

Positive findings: อาย ุ ต ่ากวา่ 5 ปี มีไข ้ อาเจียน ปวดทอ้ง dehydration, irritated anal area,                
acid foamy stools, stool examination; no white blood cell, few epithelial cells และ stool pH5.5, 
reducing substance positive >0.5%, screening test for rotavirus positive.                           

ภายหลงัแกไ้ขภาวะขาดน ้ าแลว้ เร่ิมใหน้มผสมปกติ ปริมาณคร่ึงหน่ึงของท่ีเคยกิน อีกคร่ึงหน่ึงให้
โอ อาร์ เอส สลบักนัทุก 2 ชัว่โมง ป้อนขา้วบดใส่น ้าแกงจืดวนัละ 2 ม้ือ วนัต่อไปถ่ายนอ้ยลงจึงให้
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กินนมคร่ึงหน่ึงของท่ีเคยกินทุกสองชัว่โมง งดโอ อาร์ เอสได ้เดก็ชายอกิูนอาหารและนมซ่ึงไดเ้พ่ิม
ปริมาณข้ึน นอนหลบัได ้ ต่ืนข้ึนมาเล่นได ้ วนัท่ีสามถ่ายอุจจาระน่ิมเป็นเส้นเหมือนยาสีฟัน กิน
อาหารเดก็ตามวยัตามปกติ กลบับา้นได ้

กรณีตวัอยา่งท่ี 3. เดก็ชายเลก็อาย ุ7 ปีปฏิเสธไม่ยอมกินนมท่ีครูใหใ้นโครงการนมโรงเรียน โดยอา้ง
วา่ กินนมแลว้ปวดทอ้ง แม่บอกวา่เดก็ชายเลก็เคยกินนมแลว้มีอาการปวดทอ้ง มีลมในทอ้ง และถ่าย
อุจจาระเหลวเป็นน ้า เวลาเบ่งอุจจาระมีลมออกมากจนเกิดเสียงดงั และบางคร้ังบ่นแสบกน้           
แม่และครูอยากใหเ้ดก็ชายเลก็กินนมตามโครงการนมของโรงเรียน จึงไปปรึกษากุมารแพทย์ๆ
ทดลองใหเ้ดก็ชายเลก็กินนม 1 ถว้ยในตอนเชา้ก่อนกินอาหาร แลว้ใหน้ัง่สงัเกตอาการท่ีคลินิกผูป่้วย
นอก 4 ชัว่โมง หลงักินนม 45 นาทีเดก็ชายเลก็บอกวา่ มีลมในทอ้งและปวดทอ้ง หลงักินนม 2 
ชัว่โมงถ่ายอุจจาระเป็นน ้ า หมอไดเ้ก็บตวัอยา่งอุจจาระไปตรวจทนัที พบวา่มี pH 5.5, reducing 
substance positive อยา่งอ่ืนอยูใ่นเกณฑ ์                                                                                       

Positive findings: เดก็โตอาย ุ7 ปีกินนมแลว้เกิดอาการ intolerant: ปวดทอ้ง ถ่ายอุจจาระ
เหลว มีลมในทอ้ง acid stool และ reducing substance positive                                           
กมุารแพทยว์ินิจฉยัวา่ เดก็ชายเลก็ยอ่ยน ้าตาลแลคโทสในนมไม่ได ้กินนมแลว้ไม่สบายทอ้ง และ
ถ่ายเหลว วธีิแกไ้ข วธีิแรกใหด่ื้มนมเม้ือละ ¼ ถว้ยก่อนแลว้ค่อยๆเพ่ิม ใชเ้วลาในการปรับตวั
ประมาณสองสปัดาห์     วธีิท่ีสองใหด่ื้มนมหลงัอาหารกลางวนั แม่และครูเลือกวธีิท่ีสอง ครูเกบ็นม
กล่องไวใ้หเ้ดก็ชายเลก็กินหลงัอาหารกลางวนั ปรากฏวา่ไม่มีอาการผดิปกติ หลงักินนมหลงัอาหาร
กลางวนัอยู ่2 สปัดาห์ เดก็ชายเลก็อยากกินนมตอน 10โมงเชา้พร้อมเพื่อนจึงลองกินนม ในวนัแรก
กินไปคร่ึงกล่องพบวา่ ไม่ปวดทอ้ง วนัต่อมากินนม 1 กล่องได ้ 

กรณีตวัอยา่งท่ี 4  เดก็หญิงบิว กินนมแม่หลงัเกิด มีผืน่กรากน ้านมข้ึนท่ีหนา้ซ่ึงทุเลาลงเม่ือแม่งด
ด่ืมนมววั อาย ุ5 เดือนแม่ใหกิ้นนมผสมส าหรับทารก หลงักินไปได ้2 สปัดาห์มีผืน่ข้ึนท่ีหนา้อีก 
และเร่ิมถ่ายอุจจาระมีลกัษณะเหลว มีมูก เลือดปนวนัละ 4-5 คร้ัง ตรวจอุจจาระพบ stool pH 5.5, 
มีเมด็เลือดแดงและเมด็เลือดขาว reducing substance >0.5% , cultureไม่พบ enteric pathogen 

Positive finding: 0nset อาย ุ5-6 เดือน มีผื่นแพผ้ิวหนงั-atopic dermatitis อยูก่่อน มี acid  stool 
และ reducing substance positive มีเมด็เลือดแดงและเมด็เลือดขาวในอุจจาระ 
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ทารกกินนมแม่มีผืน่แพผ้ิวหนงั ซ่ึงผืน่ดีข้ึนหลงัแม่งดกินนมววั เม่ือทารกเร่ิมกินนมววัผสม เกิด
ถ่ายอุจจาระเป็นมูกปนเลือด แสดงวา่ล าไส้ใหญ่อกัเสบ มีแผล แต่ไม่มีไขแ้ละไม่พบ เช้ือใน
อุจจาระ ใหกิ้นนมสูตรนมถัว่ ตอบสนองดี ถ่ายนอ้ยคร้ังลง ผื่นท่ีหนา้เร่ิมจากลง ต่อมาถ่ายอุจจาระ
มีลกัษณะน่ิมไม่มีมูกเลือดปน 

กรณีตวัอยา่งทั้ง 4 แสดงใหเ้ห็นถึงการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง และมีอาการintolerance ซ่ึงยงัตอ้ง
วนิิจฉยัแยกโรคอ่ืนเช่น จากแพโ้ปรตีนนมววัและติดเช้ือล าไส้ ปัญหาน้ีพบบ่อยในเวชปฏิบติั 
กมุารแพทยค์วรมีความรู้เก่ียวกบัการยอ่ยและการดูดซึมของคาร์โบไฮเดรตก่อน จะไดเ้ขา้ใจ
อาการและอาการแสดงของการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง  

คาร์โบไฮเดรตยอ่ยและดูดซึมอยา่งไร?   

คาร์โบไฮเดรตเป็นช่ือท่ีครอบคลุมน ้าตาลหลายชนิด น ้ าตาลแลกโทสมีมากในน ้านม
เช่นเดียวกบั ซูโครสในน ้าออ้ย ฟรุกโทสในผลไมท่ี้มีรสหวาน มลัโทสในอุตสาหกรรมกลัน่เบีร์ย  
และแป้งในหวัมนัต่างๆ  

การจดักลุ่มคาร์โบไฮเดรตตามลกัษณะทางชีวเคมี ขนาด น ้ าหนกั รูปร่าง และคุณสมบติัต่างๆ 
โดยทัว่ไปแบ่งไดเ้ป็น 3 กลุ่ม 

 Monosaccharides –ไดแ้ก่น ้ าตาลโมเลกลุเด่ียว  
 Disaccharides –     มี monosaccharide 2 โมเลกลุเช่ือมต่อกนั  
 Polysaccharides – มี monosaccharide 3 โมเลกลุหรือมากกวา่เช่ือมต่อกนั 

Monosaccharides ไดแ้ก่ กลูโคส ฟรุกโทสและกาแลกโทส monosaccharides ดูดซึมไดท้ั้งหมดท่ี
ล าไส้เลก็ ผา่นเยือ่หุม้เซลล ์(cell membrane) โดยมี "carrier protein" ขนยา้ยเขา้เซลล ์ 

Disaccharides ไดแ้ก่น ้ าตาลท่ีมี monosaccharide 2 โมเลกลุเช่ือมต่อกนัไดแ้ก่ แลกโทส ซูโครส มลั
โทส ตอ้งถูกยอ่ยใหเ้ป็น monosaccharide ก่อนจึงดูดซึมผา่นผิวเยือ่บุเซลลไ์ด ้

Polysaccharides หรือ แป้ง ไดแ้ก่ คาร์โบไฮเดรตท่ีมีโมเลกลุของ monosaccharides หลายๆโมเลกลุ
ต่อกนัยาวเป็นห่วงโซ่ มกัเรียกวา่ polysaccharides แป้งท่ีมีโมเลกลุของน ้าตาลกลูโคสต่อเป็นห่วง
ตรงเรียกวา่ Amylose ต่อกนัเป็นก่ิงเรียกวา่ Amylopectin  
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Disaccharides คือน ้าตาลท่ีเราก าลงัสนใจ  
Disaccharidesมีขนาดใหญ่ไม่สามารถดูดซึมผา่นผิวเยือ่บุล าไส้ในทนัที    
ตอ้งถูกยอ่ยเป็นmonosaccharidesก่อนดูดซึมท่ีเยือ่หุม้เซลล ์ 

Sucroseประกอบดว้ยโมเลกลุกลูโคสและโมเลกลุฟรุกโทสต่อเช่ือมกนั 
ตรงกลาง น ้ ายอ่ยซูเครสจะยอ่ยซูโครสโดยตดัส่วนท่ีเช่ือมต่อออกเป็น
กลูโคสกบัฟรุกโทสดงัแสดงในภาพท่ี 1.                                                      ภาพท่ี 1 โครงสร้างซูโครส           

โมเลกลุกลูโคสกบัโมเลกลุฟรุกโทสจะถูกดูดซึมโดยกลไกการดูดซึมซ่ึงจะบรรยายต่อไป  

โชคดีท่ีเยือ่บุล าไส้เลก็มีน ้ ายอ่ยซูเครสท่ีผวิเยือ่บุเซลลล์  าไส้เลก็ซ่ึงไม่ค่อยลดลงแมมี้การติดเช้ือ 
ไวรัสและล าไส้อกัเสบจากแบคทีเรีย เน่ืองจากต าแหน่งของเซลลท่ี์ผลิตซูเครสอยูต่รงช่วงกลางของ 
ความสูงของ villi ต ่ากวา่ส่วนยอดอนัเป็นต าแหน่งของเซลลท่ี์ผลิตน ้ายอ่ยแลกเทส จึงไม่ค่อยพบ
การขาดน ้ายอ่ยซูเครส  

Lactose เป็น disaccharides ท่ีประกอบดว้ยกลูโคสเช่ือมต่อกบักาแลกโทส แลกโทสตอ้งถูกยอ่ยให้
โมเลกลุกลูโคสและโมเลกลุกาแลกโทสใหแ้ยกออกจากกนัโดยการ hydrolase (เติมน ้ า) เขา้ตรงจุด
เช่ือมต่อโมเลกลุทั้งสอง น ้ ายอ่ยแลกเทส มีช่ือทางชีวเคมีวา่ lactase-phlorizin hydrolase ฉาบอยูท่ี่ 
brush border (microvilli) ของเซลลเ์ยือ่บุเซลลท่ี์ปกคลุมvilliซ่ึงมีหนา้ท่ีดูดซึม  

                                                                                                      

                                   
 

 

ภาพท่ี 2. โครงสร้างน ้าตาลแลกโทส                          ภาพท่ี 3. แลกเทสอยูท่ี่ microvilli ของ เซลลเ์ยือ่บุล าไส้ 
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กลไกการดูดซึม monosaccharides  
การดูดซึม กลูโคส ฟรุกโทส และกาแลกโทส จากโพรง
ล าไส้ผา่นผิวเซลลเ์ยือ่บุล  าไส้เขา้สู่เลือดตอ้งขนยา้ยพร้อม
โซเดียม น ้ าตาลทั้งสองชนิดไม่สามารถขนยา้ยตามล าพงัได ้

ตวัขนยา้ยน ้ าตาลมี 3 ต าแหน่งดว้ยกนั (ดูตามสี) ตรงยอดมี
sodium-glucose co-transporter, SGLUT1 (สีฟ้า) ซ่ึงขนยา้ย
กลูโคสและกาแลกโทสเขา้เซลลพ์ร้อมโซเดียม GLUT5 (สี
ชมพ)ูขนยา้ยฟรุกโทส และ GLUT2 (สีเขียว) อยูต่รง
basolateral plasma membrane ขนยา้ยน ้าตาลออกจาก                            ภาพท่ี 4. กลไกการดูดซึม                   
เซลลเ์ขา้สู่เลือดเพื่อน าไปใชเ้ป็นพลงังาน ดงัแสดงในภาพท่ี 4. 

โซเดียมถูกป้ัมออกจากเซลลโ์ดยใช ้ATP เป็นพลงังานโดยแลกกบัโพแทสเซียมตรง basolateral site 

การยอ่ยแลกโทสบกพร่อง-Lactose maldigestion  

การยอ่ยแลกโทสบกพร่องหมายถึงกินแลกโทสแลว้ไม่สามารถยอ่ยแลกโทส
(maldigestion) อาจมีอาการintolerant หรือไม่มีอาการเกิด tolerant 

การยอ่ยแลกโทสบกพร่อง(lactose maldigestion) เป็น carbohydrate maldigestion ท่ี
พบบ่อยทีสุดเน่ืองจากเซลลเ์ยือ่บุล  าไส้เลก็สร้างน ้ายอ่ยแลกเทสออกมานอ้ยลงหรือสร้างไม่ได้
เรียกวา่ low lactase และ/หรือ lactase deficiency, DahlqvistA.,  1977 และนกัวจิยัหลายๆคนได้
ท าการศึกษาอุบติัการณ์ประมาณวา่ประชากรโลก ถึงร้อยละ75 ยอ่ยแลกโทสไดน้อ้ยลงเม่ืออายุ
มากข้ึน 

อาการ intolerant ข้ึนอยูก่บั 

 การเคล่ือนตวัของของเหลวในล าไส้จากบนลงล่าง  
 ระดบัน ้ายอ่ยแลกเทสท่ีเยือ่บุล าไส ้ 
 ขนาดของน ้าตาลแลกโทสท่ีไดรั้บ 
 ความไวของประสาทท่ีรับความรู้สึกจากอวยัวะในช่องทอ้ง 
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 ความผิดปกติของการท าหนา้ท่ีของกระเพาะ-ล าไส้ในการดูดซึม 
 ส่วนประกอบของจุลินทรียใ์นล าไส ้

อาการ intolerant มีดงัน้ี 

 ปวดทอ้ง แถวสะดือหรือ lower quadrant 
 อืดแน่นทอ้งจากก๊าซ (bloating) 
 ผายลมบ่อย (flatulence) อาจมีกล่ินเหมน็ของไฮโดรเจนซลัไฟด ์
 เสียงลมในทอ้ง (borborygmi )ไดย้นิดว้ยหูตวัเอง หรือโดยแพทยใ์ชเ้คร่ืองฟัง 
 ถ่ายอุจจาระเหลว มีฟองและเป็นน ้า pH<5.5 
 อาเจียน มกัพบในเดก็โตและวยัรุ่น 
 คล่ืนไส้เกิดจากกรด หรือ ก๊าซท่ียอ้นกลบัข้ึนมาในทางเดินอาหารส่วนบน 
 น ้าหนกัตวัลดและทุโภชนาการถา้ไม่ไดรั้บการดูแล 

นิยามของ lactose  

Terminology ท่ีใชส้ าหรับ lactose maldigestion /intolerance: 

 Lactose maldigestion, lactose malabsorption, lactose non-digester: ยอ่ยแลกโทสไม่ไดแ้ต่
ไม่มีอาการ  

 Hypolactasia, lactase non-persistence, lactase restriction: มีแลกเทสลดลง ท าใหย้อ่ยแลค
โทสไดน้อ้ยลง 

 Normolactasia, lactase persistence: ผูใ้หญ่ท่ีมีระดบัแลกเทสเท่ากบัทารกแรกเกิด 
 Lactose intolerance:มีอาการintolerant เม่ือกินแลกโทสจากอาหารหรือไดรั้บ lactose load 

จากการท า lactose tolerant test  

ธรรมชาติไดส้ร้างใหมี้แลกโทสในน ้านมของสตัวท่ี์เล้ียงลูกดว้ยน ้านม ยงัไม่ทราบแน่ชดัวา่ท าไม
ตอ้งมีแลกโทสในน ้านม สณันิฐานวา่ ต่อมน ้านมสงัเคราะห์แลกโทสได ้แลกโทสละลายไดดี้ ท า
ใหน้ ้ านมไหลออกไดง่้าย มี osmolarity ต ่า แลคโทสเป็นส่วนประกอบท่ีส าคญัในน ้านมสตัวทุ์ก
ชนิดยกเวน้น ้ านมของสิงห์โตทะเล (Kretchmer N.,1993) ในน ้านมคนมีแลกโทสอยูสู่งท่ีสุดคือ 
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ร้อยละ7 น ้ านมของอูฐ แพะ แกะ และววั มีปริมาณน ้าตาลแลกโทสอยูร่ะหวา่งร้อยละ 4-5         
นมเป็นอาหารหลกัของทารก เล้ียงดว้ยนมแม่อยา่งเดียวทารกสามารถเติบโตไดดี้จนถึงอาย ุ6 
เดือน หลงัจากนั้นแลว้ทารกตอ้งการพลงังานมากข้ึนจึงตอ้งกินอาหารท่ีมี caloric density สูงข้ึน
ร่วมกบันมแม่ เพื่อใหไ้ดพ้ลงังานเพิ่มตามความตอ้งการในการเติบโตของร่างกายและใหไ้ด้
สารอาหารครบ 5 หมู่ อาหารเดก็ตามวยัเร่ิมท่ีอาย ุ4-6 เดือน ทารกไดรั้บอาหารตามวยัไดม้ากข้ึน
ในขณะท่ีกินนมเท่าเดิมหรือกินนมนอ้ยลง ดงันั้นทารกทุกคนเกิดมาตอ้งมีแลกเทสส าหรับยอ่ย
แลกโทสในนม แลกเทสมีความตอ้งการใชน้อ้ยลงหลงัหยา่นม ส่งผลใหมี้วิวฒันาการทาง
พนัธุกรรมสืบมานานเป็นพนัๆปี ในประชากรโลกท่ีไม่ไดมี้วฒันธรรมกินนมต่อเน่ืองหลงัหยา่
นมแม่ เกิดมียนีท่ีก าหนดใหส้ร้างแลกเทสลดลง เดก็ก่อนวยัเรียน เดก็โตและผูใ้หญ่มกัยอ่ยแลก
โทสไดน้อ้ยลง คนท่ีไม่เคยกินนมเป็นประจ ามาก่อนเม่ือกินนมปริมาณ 1 แกว้ในทนัทีจะเกิด
อาการ intolerance (ดงักรณีตวัอยา่งท่ี 3.) ผูว้จิยัดา้นน้ีหลายคนเห็นวา่การท่ีผูใ้หญ่มีแลกเทสลดลง 
ถือเป็นเร่ืองปกติส าหรับคนและสัตวท่ี์เล้ียงลูกดว้ยนม แต่ถา้มีแลกเทสคงอยูจ่นโต (lactase 
persistence) นบัวา่เป็นความผดิปกติของววิฒันาการท่ีเกิดข้ึนกบัพนัธุกรรม หรือ กลายพนัธ์ุ 

Lactose intolerance แบ่งเป็น 3 กลุ่ม แต่ละกลุ่มข้ึนกบัสาเหตุ พนัธุกรรม และส่ิงแวดลอ้ม (Huang 
SS. และ Bayless TM., 1967) 

 Congenital lactase deficiency: มีรายงาน genetic disorders 2 แบบซ่ึงพบไดน้อ้ยมากๆ 
 Primary lactase deficiency: แลกเทสต ่าเม่ืออายมุากข้ึน พบบ่อยสาเหตุจากพนัธ์ุกรรม  
 Secondary lactase deficiency:แลกเทสต ่า เกิดจากส่ิงแวดลอ้ม มีการติดเช้ือหรือภาวะ

ต่างๆท่ีเกิดพยาธิสภาพท่ีเยือ่บุล าไส้ สร้างน ้ายอ่ยไดน้อ้ยลงชัว่คราวและ/หรือขาดถาวร 

Congenital lactase deficiency 
Congenital lactase deficiency (CLD) พบได ้2 แบบซ่ึงทั้ง 2 แบบมีอาการเหมือนกนั  

1. Autosomal recessive trait ทารกไดรั้บยนีผดิปกติมาจากพอ่และแม่อยา่งละคร่ึง เม่ือเกิดมา
เยือ่บุล  าไส้ของทารกไม่สามารถสร้างแลกเทสไดเ้ลยส่งผลใหเ้กิดอาการlactose intolerance 
อยา่งรุนแรง ดงักรณีตวัอยา่งท่ี 1 ทารกเกิดอาการอุจจาระร่วงรุนแรง มีภาวะเลือดเป็นกรด 
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renal tubular acidosis, lactosuria, aminoaciduria เม่ือวินิจฉยัและรักษาโดยแกภ้าวะขาดน ้ า
ภาวะเลือดเป็นกรดแลว้ใหกิ้นนมสูตรแลกโทสฟรี จะช่วยชีวติไวไ้ด ้  

2. Familial lactase deficiency มีdefective lactase enzyme protein ระดบัแลกเทสปกติแต่ไม่มี
ประสิทธิภาพในการท าหนา้ท่ียอ่ยแลกโทส  

มีรายงาน congenital lactase deficiency ไม่นอ้ยมากในทารกท่ีเกิดมาในโลกน้ี(ดงักรณีตวัอยา่งท่ี 1.) 
ซ่ึงตอ้งท าการแยกโรคจากแพโ้ปรตีนนมววัและโรคติดเช้ือ การวนิิจฉยัแยก lactose intolerance จาก
แพโ้ปรตีนนมววัตอ้งท าการmilk challenge test และ lactose hydrogen breath test เม่ือทารกมี
อาการดีข้ึนถา้ตอ้งการdefinite diagnosis  

การรักษา congenital lactase deficiency ทั้งสองแบบน้ีเหมือนกนัคือใหน้มสูตรแลคโทสฟรีหรือ
ดว้ยการเติมแลกเทสสงัเคราะห์ 

Primary lactase deficiency  

1. Late onset lactase deficiency  ไดแ้ก่ทารก หรือ เดก็ท่ีไม่สร้างน ้ายอ่ยแลกเทสหลงัจากหยา่
นม และอายมุากข้ึน   

2. Development lactase deficiency คือprimary lactase deficiencyอีกแบบหน่ึง เซลลเ์ยือ่บุ
ล าไส้สร้างน ้ ายอ่ยแลกเทสไดใ้นช่วงทา้ยท่ีอยูใ่นครรภม์ารดา หากทารกเกิดก่อนก าหนด
มากจะขาดแลกเทส ซ่ึงเม่ือเปรียบเทียบกบัทารกเกิดครบก าหนด จะพบวา่ ทารกเกิดท่ีอายุ
ครรภ ์23 สปัดาห์ มีแลกเทสแค่ร้อยละ10 ระหวา่ง 25 ถึง 34 สปัดาห์แค่ร้อยละ 30 ระหวา่ง 
34 ถึง 35 สปัดาห์แค่ร้อยละ70 ของทารกเกิดครบก าหนด  ดงันั้นทารกเกิดก่อนก าหนดบาง
คนเม่ือกินนมอาจมีอาการ lactose intolerance ไม่สบายทอ้งร้องกวนเหมือนปวดทอ้งโคลิก 

Late onset lactase deficiency 

Late onset lactase deficiency หรือเรียกอีกช่ือหน่ึงวา่ adult lactase deficiency เป็นความ
ผดิปกติท่ีพบไดบ่้อยในบรรดาความผิดปกติทางพนัธุกรรม พบบ่อยมากจนนกัวจิยัหลายๆท่าน ถือ
วา่ “ปกติ” ทารกมีระดบั แลกเทสสูงในตอนแรกเกิด แลว้ลดลงเม่ืออายมุากข้ึน ถึงแมว้า่ไดใ้หกิ้นนม
และอาหารท่ีมีนมผสมต่อเน่ือง ระดบัแลกเทสกย็งัต ่าแต่ไม่ขาดไปเสียทั้งหมด  พวกสตัวเ์ล้ียงลูก
ดว้ยนมปกติแลว้จะไม่สามารถยอ่ยแลกโทสไดดี้เม่ือโตเตม็ท่ี ประชากรโลกผูใ้หญ่หลายเผา่พนัธ์ุ 
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รวมทั้งชาวเอเชีย เมริกาใต ้อินเดียนแดง อเมริกาใต ้และคนเช้ือสายอฟัริกนัมีความโนม้เอียงท่ีจะ
ขาดแลกเทส ในทางตรงขา้มคนเช้ือสายยโุรป หรือภาคตะวนัตกเฉียงเหนือของทวปีอินเดียมกัจะยงั
สามารถยอ่ยน ้าตาลแลกโทสไดจ้นโตเป็นผูใ้หญ่ ยกเวน้ในเดก็และผูใ้หญ่ในยโุรป ท่ีมี gene LCT-
13910 C>T  จะมีแลกเทสต ่าและเกิดอาการintolerant หลงักินนมววั 

Secondary type lactase deficiency 
ส่ิงแวดลอ้มท่ีมีอิทธิพลท าใหแ้ลกเทสลดลง เกิด secondary lactase deficiency ชัว่คราวได ้

เน่ืองจากเกิดพยาธิสภาพท่ีเยือ่บุล าไส้ ท่ีพบบ่อยไดแ้ก่ทารกและเดก็อายนุอ้ยกวา่5ปีมกัติดเช้ือไวรัส
โรตา้ ไวรัสโรตา้จะรุกล ้าเขา้เซลลเ์ยือ่บุล าไส้ท่ีพฒันาเตม็ท่ีและสร้างแลกเทสไดดี้ เซลลเ์หล่าน้ีมี
รูปร่าง columna อยูต่รงส่วนยอดของ villi ของเยือ่บุล าไส้เลก็ เม่ือถูกเช้ือไวรัสโรตา้ท าอนัตราย 
เซลลต์ายลอกหลุดไป villi เต้ียลง ร่างกายตอบสนองโดย crypt cell hyperplasia สร้างเซลลอ่์อน
รูปร่าง cuboid เคล่ือนตวัข้ึนไปคลุมบริเวณยอด villi ท่ีเซลลล์อกหลึดไป เซลล ์cuboid น้ียงัพฒันา
ไม่เตม็ท่ีดงัแสดงในภาพท่ี5. เซลลเ์หล่าน้ีสร้างแลกเทสไดน้อ้ยหรือไม่ได ้ ทารกขณะมีอาการ
อุจจาระร่วงเฉียบพลนัและหรือหายจากภาวะขาดน ้ าใหกิ้นนมตามปกติจะเกิดอาการเกิดโรค
อุจจาระร่วง แต่ถา้กินแลกโทสนอ้ยลงดว้ยการใหกิ้นนมม้ือละนอ้ยๆพอดีกบัน ้ายอ่ยท่ีมีอยู ่ หรือกิน
นมแลกโทสฟรีจะรับนมได ้     

                                    

                                           
ภาพท่ี 5. A. เซลลเ์ยือ่บุตรงยอดติเช้ือไวรัสโรตา้ B. เซลลต์ายลอกหลุดไป C. villi เต้ียลง crypt hyperplasia 
สร้างเซลล ์cuboid เล่ือนไปคลุมแทนเซลลc์olumna  D. Villi ปติ 

             นอกจากไวรัสท่ีพบบ่อยในเดก็ท าใหเ้กิดการยอ่ยแลกโทสบกพร่องแลว้ Secondary lactase 
deficiency ยงัเป็นผลจากการอกัเสบของเยือ่บุล าไส้จากการติดเช้ือแบคทีเรียท่ีก่อใหเ้กิดการอกัเสบ
ของเยือ่บุล  าไส้และโรคต่างๆท่ีมีผลต่อเยือ่บุล  าไส้มีเยือ่บุเปล่ียนแปลง( mucosal change) สร้างแลก
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เทสไดน้อ้ยหรือไม่ไดแ้บบชัว่คราวและ/หรือถาวร  ทารกแพโ้ปรตีนนมววัเป็น secondary lactase 
deficiencyท่ีพบไดบ่้อยอีกภาวะหน่ึง ทารกมีอาการแสดงของเยือ่บุล  าไส้ใหญ่อกัเสบ เป็นแผล มีมกู
ปนเลือดออกมาในอุจจาระและตอบสนองต่อนมถัว่ดีเพราะในนมถัว่ไม่มีแลกโทสและไม่มีโปรตีน
นมววั ท าใหท้ั้งอาการlactose intolerance และล าไส้อกัเสบจากแพโ้ปรตีนนมววัดีข้ึน (ดงักรณี
ตวัอยา่งท่ี 4.) นอกจากกรณีท่ีแพโ้ปรตีนถัว่ดว้ย อาการไม่ดีข้ึนตอ้งใหน้ม extensive hydrolysed 
protein fomula   นอกจากนั้นการยอ่ยแลกโทสบกพร่องยงัพบในยงัพบใน small intestinal 
resections, gastrectomy และโรคอุจจาระร่วงยดืเยื้อจากการติดเช้ือ กลุ่มอาการล าไส้สั้น Coeliac 
disease. Crohn disease, Tropical sprue กินยาปฏิชีวนะนาน การมี พยาธิล าไส้ เช่น giardia, ascaris, 
Chemotherapy, HIV และทุโภชนาการ เป็นตน้ 

 

ชีววทิยาและพยาธิก าเนิดของอาการแสดง                                                                          

แลกโทสจะถูกยอ่ยดว้ยแลกเทสท่ี brush boarder ของเยือ่บุล าไส้เลก็ส่วน jejunum (Buller HA.และ 

Grand RI.,1990) กลูโคสและกาแลกโทสก่อนท่ีจะดูดซึมผา่นผิวเซลลเ์ยือ่บุล าไส้ได ้หากแลกโทส

ไม่ถูกยอ่ยท่ีล าไส้ส่วนบนจะผา่นลงมาท่ีล าไสใ้หญ่ เกิดการหมกัโดยจุลินทรียใ์หผ้ลผลิตเป็นกรด

อินทรียแ์ละกรดไขมนัห่วงสั้น จะเกิดการดึงน ้าเขา้มาในโพรงล าไส้ ท าใหล้  าไส้โป่งพอง กระตุน้ให้

ล  าไส้เลก็บีบตวัเคล่ือนไหวมากข้ึน การยอ่ยแลคโทสยิง่ลดลง   

                          

อุจจาระร่วงอีกเม่ือกลบัมากินนมเพราะขาดน ้ายอ่ยแลกเทส
ยอ่ยน ้าตาลแลกโทสไม่ได้

อาการแสดง
– อุจจาระเป็นน ้ามีฟอง
– กล่ินเหมน็เปร้ียว กน้แดง
– ภาวะขาดน ้า
– ทอ้งอืด

Unhydrolysed
lactose 

Bacterial Fermentation

Lactic   Organic   CO , H 
Acid      Acid

Frequent passage of watery,
acid, and containg reducing 
sugars stools

Small
intestine 

Large
intestine 

H O
Osmotic fluid movement 

  

ภาพท่ี 6. แลกโทสถูกหมกัโดยจุลินทรียใ์นล าไส้ใหญ่เกิดกรดแลกติก กรดออกานิก และก๊าซ 
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แลกโทสท่ีไม่ถูกยอ่ยผา่นเขา้มาในโพรงล าไส้ใหญ่จะถูกหมกัโดยจุลินทรีย ์เกิดผลผลิตเป็นกรด

อินทรีย ์ไดแ้ก่กรด lactic และกรดไขมนัห่วงสั้น acetic, butyric, propionic และก๊าซ ดงัแสดงใน

ภาพท่ี 6. 

                          

CHO-ferment by microbes ----SCFA

BUTYRATE

LACTATE

FAECAL BIOMASS INCREASE

 

รูปท่ี 7. Butyrate เป็นพลงังานท่ีเซลลเ์ยือ่บุล  าไส้ใหญ่น าไปเป็นพลงังานเพ่ือป้ัมโซเดียมใน

โพรงล าไส้ใหญ่เขา้สู่ร่างกาย 

กรดไขมนั acetate, propionate ถูกดูดซึมเขา้ร่างกายและน าไปเผาผลาญต่อไป ส่วน butyrate เม่ือ

ผา่นลงไปในล าไส้ใหญ่ เซลลเ์ยือ่บุล  าไส้ใหญ่จะน าไปใชเ้ป็นพลงังานเพ่ือป้ัมโซเดียมและน ้าเขา้สู่

ผนงัล าไส้ใหญ่ต่อไปดงัแสดงในภาพท่ี 7. 

โดยทัว่ไปการมีกรดไขมนัห่วงสั้นในโพรงล าไส้ปริมาณมากมีฤทธ์ิดึงของเหลวเขา้มาในโพรงล าไส้ 

ท าใหอุ้จจาระเป็นน ้า ( Castiglia PT.,และคณะ1994)  เกิดอาการอุจจาระร่วง  แต่ Arola A. และ

Tamm A.,1994 เสนอวา่การดูดซึมแลกโทสบกพร่องอาจไม่มีอาการอุจจาระร่วงเสมอไป มีจุลินทรีย์

บางกลุ่มซ่ึงหมกัแลกโทสแลว้ไม่ใหผ้ลผลิตเป็นกรดไขมนัห่วงสั้นและห่วงตรง แต่ใหผ้ลผลิตเป็น 

iso-fatty acids ซ่ึงเป็น branched carbon chain ปริมาณมาก ไม่ดึงน ้ าเขา้มาในโพรงล าไส้ ไม่เกิด

อาการอุจจาระร่วง โดยเฉพาะในคนท่ีมีจุลินทรียก์ลุ่ม bacteroides เป็นประชากรส่วนใหญ่ในล าไส ้

ในกลุ่มน้ีเรียกวา่ lactose malabsorber หรือ lactose non-digester   

Ptha
iga

str
o.o

rg



ความชุกของ การยอ่ยแลกโทสบกพร่องในประเทศต่างๆ     

Gudmand-Hoyer E.,1994, Scrimshaw NS.และคณะ, 1988 ไดท้ าการส ารวจความชุกใน
บริเวณต่างๆของโลกพบวา่ ชาวสแกนดิเนเวยีนและชาวยโุรบท่ีอาศยัอยูบ่ริเวณตะวนัตกตอนเหนือ
มี lactose intolerance ต ่าสุด (3-8%) ยโุรปตอนใต ้(อิตาลีและตูรกี) ร้อยละ70 และสูงเกือบร้อยละ
100 ในเอเชียและอฟัริกนั ยกเวน้ในเผา่ท่ีเล้ียงววั  

Kretchmer N., 1972  รวบรวมความชุกของ lactose intoleranceในแถบต่างๆพบวา่ในคน
อเมริกนั คนผิวขาวพบ ร้อยละ12  ในคนเช้ือสายเมก็ซิกนั ร้อยละ53 และอฟัริกนัอเมริกนั ร้อยละ 
80 อเมริกนัอินเดียน ร้อยละ 100  ออสเตรเลีย ร้อยละ 6  ออสเตรเลียอาบอรอจีน ร้อยละ85  
นิวซีแลนด ์ร้อยละ9  ฟินแลนด ์ร้อยละ18  อฟัริกนัแบนทู ร้อยละ 89  จีน ร้อยละ 93  ไทย ร้อยละ 
98 อาจกล่าวไดว้า่ประชากรผูใ้หญ่ทัว่โลกสองในสามมี lactose maldigestion/ intolerance 

 

Lactase persistence  
Simoons FJ., 1969 และ Bayless TM.,1971 ผูต้ ั้งสมมติฐานทางประวติัศาสตร์และ

วฒันธรรมวา่การรีดนมและการกินนมวา่มีส่วนก าหนดใหป้ระชากรโลกมีแลกเทสคงอยูจ่นเป็น
ผูใ้หญ่ (lactase persistence)ซ่ึงแตกต่างไปจากประชากรท่ีไม่กินนมเป็นประจ าท่ีมีแลกเทสลดลง
เม่ืออายมุากข้ึนนั้นเน่ืองมาจากเม่ือนานมาแลว้ก่อนท่ีคนจะรู้จกัการเพาะปลูก ยงัไม่ไดมี้การผลิต
อาหารไวกิ้นเอง เพ่ือความอยูร่อดตอ้งด่ืมนมเป็นอาหารหลกั จึงตอ้งมีน ้ ายอ่ยแลกเทสอยูเ่พ่ือยอ่ย
แลกโทสในนม จากรวบรวมโดย Itan Y., และคณะ, 2009 ไดท้บทวนการศึกษาติดตามยอ้นหลงัไป
ในอดีต 7500 ปี ในบริเวณระหวา่ง central Balkan และ central Europe พบประชากรมีวฒันธรรม
กินนมและท าผลิตภณัฑน์มเรียกวา่ Linearbandkeramik culture โดยการตรวจสอบ DNA ใช ้gene-
culture coevolutionary model ไดข้อ้มูลสนบัสนุนวา่ประชากรท่ีกินนมและท าผลิตภณัฑน์มเป็น
ประจ ามาหลายๆชัว่คนจะเป็นประชากรท่ีมี lactase persistence สูง มีศูนยก์ลางอยู ่3 ทอ้งถ่ิน ไดแ้ก่ 
1, แถบยโุรปเหนือ 2, บริเวณทะเลทราย Arabia, Sahara และ ซูดานตะวนัออก 3, เผา่ Tusi ท่ีอยูท่ี่ 
Uganda-Rwanda แถบอฟัริกาตะวนัออก เช่ือวา่ชนชาติเหล่าน้ีเม่ืออพยพจะน าวฒันธรรมการรีด
นมววั กินนมววั ท าและกินผลิตภณัฑน์มววัน้ีไปดว้ย   ส าหรับประชากรท่ีอาศยัอยูบ่นโลกในแถบ
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เขตร้อนมีพืชผกัอาหารสมบูรณ์ไม่มีวฒันธรรมท าปสุสตัวแ์ละกินนมเป็นอาหารประจ าวนัมาหลาย
พนัปีมีการปรับตวัลดน ้ายอ่ยแลกเทสลงเป็นเร่ืองธรรมดา  
อาย ุ                                                                                                                                                    

อายท่ีุเกิดอาการ หรือ onset ของการเกิดการยอ่ยแลกโทสบกพร่องแตกต่างกนัไป ในเดก็ไทยเกิดเร็ว

ท่ีอาย ุ1-2 ปี นอกจากพนัธุกรรมแลว้อิทธิพลของส่ิงแวดลอ้มท าใหมี้ secondary lactase deficiency 

เป็นสาเหตุของการยอ่ยแลกโทสบกพร่องท่ีพบบ่อยในทารกและเดก็อายนุอ้ยกวา่ 5 ปี หลงัการฟ้ืน

จากจาการเจบ็ป่วยแลว้ แลกเทสกลบัมาปกติ  ในฟินแลนดเ์กิดการยอ่ยแลกโทสบกพร่องท่ี อาย ุ10-

20 ปี                                     

เพศ                                                                                                                                                    

ยงัไม่มีการศึกษาท่ีพบวา่มีความแตกต่างระหวา่งเพศชดัเจน แมว้า่มีขอ้สังเกตวา่เพศหญิงจะรายงาน

อาการ lactose intolerance ภายหลงัด่ืมนมมากกวา่เพศชาย แต่ผลไม่ยนืยนัดว้ยการท า hydrogen 

breath test การศึกษาส่วนใหญ่ไม่พบความแตกต่างระหวา่งเพศ 

ประวติั และการศึกษาในประเทศไทย 

อาการไม่สบายทอ้งหลงัด่ืมนมไดมี้การบรรยายไวใ้นต ารา ตั้งแต่สมยักรีกโบราณและโรมนั 
ต่อมามีรายงานประปรายในช่วงหลงัของศตวรรษท่ี 19 และ 20 แต่ยงัไม่มีการศึกษาอยา่ง
กวา้งขวางจนกระทัง่ 1960 ตน้ๆเร่ิมมีวธีิทดสอบน ้ายอ่ยในล าไส้  ไดเ้ร่ิมมีการศึกษารายงานวา่ 
ผูใ้หญ่ท่ีแขง็แรงดีขาดแลกเทสในสูง โดยเฉพาะงานส ารวจในปี  1977 โดย Dahlqvist A., และ
คณะ  ท าการส ารวจอยา่งกวา้งขวางในแถบต่างๆของโลกระหวา่งปี 1960s และ 1970s ไดข้อ้มูล
แสดงใหเ้ห็นวา่ประชากรโลกจ านวนมากทั้งเดก็โตและผูใ้หญ่ มีแลกเทสลดลง  ถือวา่ภาวะน้ี 
“Normal” เน่ืองจากพบบ่อยมากในคนปกติ  Flatz G., 1987 มีความเห็นวา่ไม่ควรเรียกผดิๆวา่ ภาวะ
ขาดแลกเทส (lactase deficient) ซ่ึง “Abnormal”  

ในประเทศไทยไดมี้การศึกษาความชุกของ lactose intolerance ในปี 1969 โดย Flatz G., 
และคณะ ในเดก็ท่ีอาศยัอยูท่ี่ภาคเหนือของประเทศไทย พบวา่เดก็เป็น lactose malabsorber ทุกคน
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เม่ืออาย ุ3 ปีข้ึนไป ซ่ึงเร็วกวา่ เดก็สิงคโปร์ (Chua KI.,และ Seak CS., 1973) ท่ีมี lactose intolerance 
เม่ืออาย ุ5 ปีข้ึนไป และเดก็เช้ือสายเอเซีย (ซีลอนและอินเดีย)ท่ีอาศยัอยูใ่นสหรัฐอเมริกา ( Jones 
DV.และLatham HC.,1974) มี lactose intolerance เม่ืออาย ุ5 ปีข้ึนไปเช่นเดียวกนั ส่วนเดก็อฟัริกนั
และเดก็คอเคเชียนในอเมริกาพบวา่ ร้อยละ 97 มี lactose intolerance เม่ืออาย ุ6 ปีข้ึนไป (Huang SS. 
และBayless TM.,1967)   

Keusch  GT.และคณะ, 1969a ไดห้าอุบติัการณ์ของ lactose intoleranceในเดก็ไทยพบวา่ 
ร้อยละ 97 มี lactose intolerance เม่ืออายมุากกวา่ 2 ปี  Keusch GT.,และคณะ,1969b ศึกษาใน
อาสาสมคัรนาวิกโยธินดว้ยวิธีสงัเกตอาการและ ท าenzyme assay จาก mucosal biopsy พบวา่ 
อาสาสมคัรทุกคนมีระดบัแลกเทสต ่ากวา่คนคอเคเชียน หลงัด่ืมนมขนาด 500มล. เกิดอาการ lactose 
intolerant  ปัจจุบนัสุขอนามยัของประชากรดีข้ึนและมีการด่ืมนมในเดก็โตและผูใ้หญ่มากข้ึนเพ่ือให้
ไดธ้าตุแคลเซียม ความชุกของการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง อาจเปล่ียนไป เม่ือเร็วน้ี Densupsoontorn 
N., และคณะ, 2004 ไดท้ าการศึกษาในอาสาสมคัรผูใ้หญ่ 45 คนอาย ุ21-31 ปี ซ่ึงอาสาสมคัรเหล่าน้ี
ปกติด่ืมนมวนัละ 250 มล.ทุกวนั น ามาท า lactose hydrogen breath test โดยใหกิ้นแลกโทส 25 กรัม
ละลายในน ้า 250 มล.แลว้สงัเกตอาการร่วมกบัท า hydrogen breath test พบวา่ มี lactose 
malabsorptionและ intolerance ร้อยละ 47,  lactose malabsorption แต่ tolerant ร้อยละ 4, เป็น 
absorber และ tolerant ร้อยละ 49 ในการศึกษาน้ีความชุกของ lactose malabsorption ร้อยละ 51 ต ่า
กวา่การศึกษาในอดีตโดย Keusch GT.และคณะ,1969b ซ่ึงศึกษาโดยวิธีสงัเกตอาการและท า enzyme 
assay จาก mucosal biopsy ในปี 1972 Keusch GT.และคณะ ไดร้ายงานไดร้ายงาน. subclinical 
malabsorption in Thailand. I. Intestinal absorption in Thai children ซ่ึงพบวา่เดก็ไทยส่วนใหญ่มี 
lactose malabsorption   

การศึกษาการกระตุน้แลกเทสดว้ยแลกโทสในนม 

Keusch GT. และคณ,1969a ไดศึ้กษาระดบัแลกเทสแสดงพบวา่เดก็ไทยมีระดบัน ้ายอ่ยแลก
เทสต ่าเม่ืออาย ุ5 ปีข้ึนไป และไดท้ าการกระตุน้น ้ ายอ่ยแลกเทสดว้ยการใหกิ้นนมต่อเน่ืองในทารกท่ี
เล้ียงในสถานสงเคราะห์และเดก็โตในสถานสงเคราะห์อาย ุ3-5 ปี โดยใหกิ้นนมวนัละ 2 แกว้พบวา่
เดก็ทุกคนกย็งัมี lactose intolerance เม่ือท า lactose tolerance test  การศึกษาในเดก็ปกติในหมู่บา้น
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พบวา่เดก็กลุ่มน้ีอายรุะหวา่ง 1-2 ปีมี lactose intolerance นอ้ยกวา่เดก็อายเุดียวกนัท่ีเล้ียงในสถาน
สงเคราะห์  Keusch GT.และคณะ,1969 ไดเ้สนอวา่ปัจจยัส่ิงแวดลอ้มท่ีบา้นมีบทบาทท่ีส าคญัท่ีท า
ให ้ onset ของ lactose intolerance ล่าชา้ไป   Keusch GT.และคณะ,1969b ยงัไดท้ าการศึกษาผล
ของการกระตุน้น ้ ายอ่ยแลกเทสดว้ยการใหอ้าสาสมคัรผูใ้หญ่ ทหารเรือนาวกิโยธินไทยกินนมท่ีมี
แลกโทส โดยการท า intestinal mucosal  biopsyและน าไปท า enzyme assay  ก่อนใหกิ้นนมแลว้ให้
กินนมโดยประมาณวา่มี lactose 24 กรัมวนัละ 2 คร้ัง พบวา่อาสาสมคัรมีอาการ อุจจาระร่วง ทอ้งมี
ลม เขา้กบัลกัษณะอาการของ lactose intolerance อาการดงักล่าวหายไปกินต่อเน่ืองไปประมาณ 1-2 
สปัดาห์  หลงักินนมไปได ้22-38 วนัท าintestinal mucosal  biopsy ซ ้ า ท าenzyme assay พบวา่ระดบั
ของแลกเทสไม่เปล่ียนแปลง แมว้า่จะไม่มีอาการ อาสาสมคัรปรับตวัได ้เป็น lactose malabsorber 
หรือ non-digester   

ในปี1976 Varavithya W.,และคณะ ไดร้ายงานการศึกษา lactose malabsorption in Thai infants and 

children: Effect of prolonged milk feeding ซ่ึงท าระหวา่งปี 1970-1974ในทารกและเดก็ 22 คนท่ี

อาศยัอยูท่ี่หมู่บา้นรอบศูนยส์าธารณสุขบางปะอิน ทารกเหล่าน้ีหลงัหยา่นมแม่แลว้ไม่ไดด่ื้มนม 

การศึกษาน้ีใหด่ื้มนมต่อไปโดยใหน้มสูตรส าหรับทารกในคนท่ีหยา่นมแม่เร็วและสูตรนมเดก็โต

ส าหรับเดก็อายมุากกวา่ 1ปี ปริมาณโดยเฉล่ียใหไ้ดรั้บแลกโทสประมาณ 22-30 กรัมต่อวนั ด่ืมทุก

วนัต่อไปจนอายเุลย 4 ปี ประเมินผลดว้ยการ ท า lactose tolerant test ทุก 3 เดือน โดยการใหท้ารก

กินแลกโทส 2 กรัมต่อน ้าหนกัตวัหน่ึงกิโลกรัมแลว้เจาะเลือดจากปลายน้ีวทุก 20 นาที น าไปวดัค่า

กลูโคส ระดบักลูโคสในตวัอยา่งเลือดเพ่ิมไม่ถึง 25 มก.ในตวัอยา่งท่ีตรวจในช่วงสองชัว่โมง

มากกวา่ระดบัก่อนกินแลกโทสนบัวา่ malabsorption ผลปรากฏวา่ หน่ึงในสามของทารกมี lactose 

malabsorptionในระยะแรกเกิด และ lactose malabsorption เพ่ิมข้ึนเม่ืออายเุพ่ิมข้ึน และอายมุากกวา่ 

4 ปี เดก็ทุกคนท่ีเขา้ร่วมโครงการมี lactose malabsorption  จากศึกษาทั้งสามช้ินไดข้อ้มูลซ่ึง

สนบัสนุนวา่น ้ ายอ่ยแลคเทสไม่สามารถกระตุน้ใหเ้พิ่มข้ึนได ้แมว้า่จะใหด่ื้มนมหลงัหยา่นมแม่ ไม่

เหมือนกบัการศึกษาในหนูโดย Bolin TD., และคณะ,1969 ท่ีรายงานวา่ระดบัแลกเทสเพ่ิมสูงข้ึนเม่ือ

เล้ียงหนูดว้ยอาหารท่ีมีแลกโทสสูง ซ่ึงสนบัสนุนวา่ การมีแลกเทสต ่าในคนไทยเกิดจากพนัธุกรรม 
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แบบ late onset lactase deficiency การกินนมต่อเน่ืองเป็นเดือนเป็นปีไม่สามารถเปล่ียน gene 

expression ได ้

ยนีควบคุมการสร้างแลกเทส                                                                                

การศึกษาดา้นชีวเคมีในครอบครัว Buller HA., และGrand RI.,1990; Arola H.,และTamm 
A., 1994 พบวา่ การสร้างแลกเทสถูกควบคุมโดย autosomal gene locate ท่ี chromosome 2   คนท่ีมี
แลกเทสอยูต่ลอดจนเป็นผูใ้หญ่เป็น dominant,   Flatz G.,1987 เสนอวา่ alleles ทั้งสองไดแ้ก่ 
LAC*P ส าหรับ lactase persistence และ LAC*R ส าหรับ low lactase, Arola H.,และคณะ,1994. 
พบวา่ LAC locus  เป็น regulatory gene ท่ีลดการสงัเคราะห์แลกเทสโดยลด transcription ของ 
messenger RNA คนท่ีไดรั้บ LAC*P จากทั้งพอ่และแม่จะมี lactase persistence ไปจนเป็นผูใ้หญ่ 
คนท่ีไดรั้บ LAC*R allelesจากทั้งพอ่และแม่จะท าใหมี้ low lactase เม่ือเป็นผูใ้หญ่  คนท่ีเป็น
heterozygotes จะไดรั้บ alleles เป็น LAC*P/LAC*R, ในเม่ือ LAC*P เป็นdominant ระดบัแลกเทส
และความสามารถในการยอ่ยแลกโทสในน ้านมจะคงอยูถึ่งวยัผูใ้หญ่  ความสมัพนัธ์ของ LAC*P กบั
การมีบริโภคอาหารนมเป็นประจ าในประชากรท่ีเล้ียงปสุสตัว ์คนท่ีอาศยัอยูใ่นทะเลทราย และมีการ
เสนอวา่ประชากรท่ีอยูใ่นประเทศแถบขั้วโลกท่ีไม่ไดรั้บแสงแดด ขาดวิตามิน ดี ท าใหก้ารดูดซึม
แคลเซียมลดลง เป็นความเครียดของร่างกาย เกิดมีวิวฒันาการใหมี้ยีน LAC*P เพื่อใหย้อ่ยน ้าตาล
แลกโทสได ้ซ่ึงส่งเสริมการดูดซึมแคลเซียมอนัเป็นประโยชนต่์อกระดูกของประชากรดงักล่าว แต่
การศึกษาของ Itan และคณะ,2009 ไม่พบความสมัพนัธ์ในกลุ่มประชากรท่ีอาศบัอยูท่ี่บริเวณขั้วโลก                                       
การศึกษายนีลึกซ้ึงมากข้ึนรายงานวา่ คนท่ีมี LAC*P ซ่ึงสมัพนัธ์กบั single gene C ปรับเปล่ียนเป็น 
T ใน MCM6 gene (-13,910*T) มีความสมัพนัธ์อยา่งมากกบัการมี lactase persistence แต่ถา้มี gene 
LCT-13910 C>T จะขาด lactase เกิดอาการintolerantได ้

การวนิิจฉยั lactase deficiency/lactose maldigestion/malabsorption   

การวนิิจฉยัท าไดโ้ดยวธีิตรงและออ้ม วิธีตรงท า enzyme assayโดยการใส่สายสวนล าไส้ท่ีมีแคปซูล
ตดัเยือ่บุล  าไส้ออกมีวดัน ้ าแลกเทสบอกไดแ้น่นอนวา่ มี normal, low lactase , lactase  deficient 
และอีกวธีิท าintestinal perfusion เพื่อวดั lactose digestion. 
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ปัจจุบนัการวินิจฉยัใชว้ิธีออ้มคือ  

 Lactose hydrogen breath test 
  Lactose tolerance test  
 Stool acidity test (pH<5.5), reducing substance>0.5% 
 การทดสอบตวัเอง ดว้ยการสงัเกตอาการหลงักินนม 

Lactose hydrogen breath test  ปกติแลว้ breath hydrogen ออกนอ้ย ในคนทีมีการยอ่ยแลกโทสบก
พร่อง เม่ือใหกิ้นน ้าตาลแลกโทส 2 กรัมต่อน ้าหนกัตวัหน่ึงกิโลกรัม มากสุด 50* กรัม ละลายในน ้า
ใหมี้ความเขม็ขน้ไม่เกินร้อยละ 8  แลกโทสส่วนท่ีไม่ถูกยอ่ยจะถูกหมกัโดยจุลินทรีย ์เกิดก๊าซหลาย
ชนิดแต่ใชว้ดั hydrogen ในลมหายใจท่ีถูกเกบ็ไปวดัปริมาณเป็นระยะๆ การเพ่ิมระดบั breath 
hydrogen>20 ppm เทียบกบัตอนก่อนกินแลกโทสนบัวา่มีการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง  

Lactose tolerant test   ท าโดยใหอ้ดอาหารมาตลอดคืน เจาะเลือดก่อนและหลงักินน ้าผสมแลกโทส 
2 กรัมต่อน ้าหนกัตวัหน่ึงกิโลกรัม มากสุด 50* กรัม ละลายแลกโทสในน ้าใหมี้ความเขม็ขน้ไม่เกิน
ร้อยละ 8 แลว้เจาะเลือดทุก 20 นาทีเป็นเวลา 2 ชัว่โมง น าไปวดัค่ากลูโคส หากค่ากลูโคสในเลือด
เพ่ิมมากกวา่ระดบัก่อนกินแลกโทสไม่ถึง 25 มก/ดล.นบัวา่มี การยอ่ยแลกโทสบกพร่อง  

Stool acidity test ในทารกและเดก็เลก็การท าการทดสอบดว้ย lactose hydrogen breath test และ 
lactose tolerant test มีความเส่ียง กมุารแพทยจึ์งใชต้รวจ stool pHดว้ยกระดาษทดสอบในภาพท่ี7. 
และใชเ้มด็ยาทดสอบ reducing substanceในภาพท่ี 8. ในช่วงท่ีทารกและเดก็กินนมแลว้มีอาการ ใน
กรณีท่ีมี lactose maldigestion จะมีอุจจาระเป็นน ้ าซ่ึงสามารถน าอุจจาระตรวจวดั pH ทนัที pH ต ่า
กวา่ 5.5 และมีน ้ าตาลออกมาในอุจจาระ>0.5% สนบัสนุนวา่มีการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง  

 

                                                 
                      ภาพท่ี 7 pH test tape                              ภาพท่ี 8 เมด็ยาส าหรับตรวจ reducing substance 
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การทดสอบ lactose intolerance  ตวัเอง  ท าไดท่ี้บา้นโดยการอดอาหารตลอดคืน ตอนเชา้ใหกิ้นนม
แกว้ใหญ่ (300-500 มล.) และงดอาหารต่อไปอีก 3-4 ชัว่โมง สงัเกตและบนัทึกอาการ lactose 
intolerance อาการอาจเกิดข้ึนเร็วหลงักินนม 1 ชัว่โมงหรือใชเ้วลานานถึง 3 ชัว่โมง 

Lactose hydrogen breath test กบั lactose tolerant test วธีิไหนดีกวา่กนั 

Ghoshal UC., และคณะ,2009 ไดท้ าการศึกษาเปรียบเทียบ lactose hydrogen breath test กบั 
lactose tolerant test ในอาสาสมคัรผูใ้หญ่ 192 (age 37±14 years, 134 male) 125 (65%) และ 137 
(71%) มี lactose hydrogen breath test และ lactose tolerant test positive ตามล าดบั ผูว้จิยัสรุปวา่ 
lactose tolerant test ท าไดง่้ายและผล positive lactose tolerant test มีความสัมพนัธ์กบัผล breath 
hydrogen ท่ีมีค่าสูงกวา่ negative lactose tolerance test และแนวโนม้การเกิดอาการพบใน lactose 
tolerant test positive เม่ือให ้lactose load แต่ไม่สัมพนัธ์กบั lactose hydrogen breath test positive  
 
การแปลผลการทดสอบ lactose maldigestion ตอ้งท าดว้ยความระมดัระวงั  
 อาจไม่มีอาการอุจจาระร่วง หรือ intolerant ถา้จุลินทรียใ์นล าไส้เป็นพวก  bacteroides ซ่ึง

หมกัแลกโทสในล าไส้แลว้ใหผ้ลผลิตกรดไขมนัเป็น iso-fatty acids ซ่ึงไม่ดึงน ้ าเขา้มาใน
โพรงล าไส ้

 ก๊าซท่ีเป็นผลผลิตจากการหมกัโดยจุลินทรียท่ี์มีในล าไส้ของคนทัว่ไป ร้อยละ12-15 ไม่ใช่
hydrogen แต่เป็น methane ใหผ้ล false negative เม่ือท า lactose hydrogen breath test  

 คนท่ีมี intestinal bacterial over growth จะมี positive lactose hydrogen breath test   
 การวนิิจฉยั lactose malabsorber หรือ absorber โดยไม่ไดว้ดัน ้ าตาลกลูโคสในเลือดอาจไม่

ตรงนกัเพราะ absorber หมายถึงดูดซึมกลูโคสเขา้สู่ร่างกายได ้ 
 Scrimshaw NS.,1988 ไดต้ั้งขอ้สังเกตวา่ปริมาณแลกโทสท่ีใหกิ้นในการท า lactose 

hydrogen breath test กบั lactose tolerant test มากเกินความเป็นจริงในชีวติประจ าวนั เช่นใน
ผูใ้หญ่ใชแ้ลกโทสมากสุด 50 กรัมซ่ึงเท่ากบัใหกิ้นมสดทนัทีประมาณ 1 ลิตร  คนท่ีกินแลก
โทสสูงขนาดน้ีอาจเกิดอาการสูงถึงร้อยละ 80 ถึงร้อยละ 100  ในชีวิตจริงคนส่วนใหญ่ไม่ด่ืม
นมรวดเดียว 1 ลิตร  
*ปัจจุบนัไดล้ดขนาดแลกโทสในการท าการทดสอบมากสุดเป็น 25 กรัม 
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ความสมัพนัธ์ของ lactose intolerance กบัปริมาณแลกโทสท่ีไดรั้บ 
หลงักินแลกโทส 50 กรัม ร้อยละ 80 ถึงร้อยละ 100 ผูท่ี้มีการยอ่ยแลกโทสบกพร่องและ

ประมาณหน่ึงในสามถึงคร่ึงหน่ึงของผูท่ี้มีการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง จะเกิดอาการไม่สบายทอ้งเม่ือ
กินนม 200–250 มล. การศึกษาใหกิ้นนมท่ีเติมแลกเทสแลว้สงัเกตวา่ลดอาการได ้  Tuula HV. 2000 
พบวา่ ปริมาณแลกโทสต ่าสุดท่ีท าใหไ้ม่เกิดอาการประมาณ 7 กรัมโดยใหใ้นรูปนมขาดมนัเนย และ
ไม่มีอาการเลยเม่ือกินแค่ 6 กรัม  Hertzler SR., และคณะ, 1996 รายงานวา่ผล breath hydrogen เพ่ิม
หลงักินแลกโทส 6 กรัม breath hydrogen สูงกวา่หลงักิน 2 กรัมบ่งบอกวา่มีบางส่วนของแลกโทสท่ี
ยอ่ยไม่ไดเ้ม่ือใหข้นาด 6 กรัมแต่ไม่เกิดอาการ  Suarez FL.และคณะ,1997 รายงานไม่พบอาการและ
ไม่มีความแตกต่างเม่ือกินนม 1หรือ 2 แกว้พร้อมอาหาร  

การศึกษาส่วนใหญ่แสดงใหเ้ห็นวา่ นมท่ีมีแลกโทสต ่าหรือแลกโทสฟรี tolerate ไดดี้กวา่แต่
ในการศึกษาโดยการควบคุมอยา่งดีใหผ้ลไม่สนบัสนุนโดยไม่พบความแตกต่างซ่ึงแสดงวา่ยงัมี
อิทธิพลของดา้นจิตใจในดา้นการรับรู้อาการเขา้มาเก่ียวขอ้งดว้ย  
 

การปรับตวัและบทบาทของจุลินทรียเ์ม่ือกินอาหารท่ีมีน ้าตาลแลกโทส 
Collaway DM.และคณะ, 1966 เป็นคนแรกๆท่ีรายงานคนท่ีกินนมตามปกติทุกวนัแต่มี lactose 

malabsorption และจากการศึกษาของ Keusch GT., และคณะ 1969b ท า lactase enzyme assay จาก

mucosal intestinal biopsyในอาสาสมคัรนาวกิโยธินไทย พบวา่ มีระดบัแลกเทสต ่ากวา่ระดบัท่ีพบ

ในคอเคเชียน และ ไม่เปล่ียนแปลงเม่ือเปรียบเทียบกบัหลงักินนม 22-38วนั  การปรับตวัโดยการวดั 

breath hydrogen, ผูท่ี้มีการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง เม่ือกินนมช่วงแรกมกัมีอาการintolerant กินต่อไป

จะพบวา่ breath hydrogen ลดลง ซ่ึงมีผูเ้สนอวา่เป็นเพราะมีกรดเพ่ิมข้ึนในล าไส้ใหญ่ จากการมี

จุลินทรียใ์นล าไส้ใหญ่เปล่ียนแปลงไปโดยมีจุลินทรียใ์นล าไสข้องคนทัว่ไปร้อยละ 12-15 ท่ีไม่สร้าง

hydrogen แต่สร้างมีเทนจาก acetic acid ท า lactose hydrogen breath test จะไดผ้ล false negative, 

Ito M. และ Kimura M.,1993 ไดแ้สดงใหเ้ห็นวา่ ใหกิ้นน ้าตาลแลกโทสต่อเน่ืองนาน 1 สปัดาห์ 

จ านวนจุลินทรียก์ลุ่ม bacteroides และ Clostridium perfringens ในอุจจาระลดลง ในขณะท่ี 
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lactobacilli, enterococci, Candida spp.และ staphylococci เพ่ิมข้ึน กรดไขมนัห่วงสั้น acetate, 

propionate, butyrateไม่เปล่ียนแปลง แต่ formic acid และ valeric acid เพ่ิมข้ึน การศึกษาใหกิ้น

อาหารท่ีเสริมแลกโทส ต่อเน่ืองนาน 2 สปัดาห์ พบวา่มี β-galactosidase (hydrolase enzyme) 

เพ่ิมข้ึนและbreath hydrogen ลดลง และเม่ือกินแลกโทสเปรียบเทียบกบัซูโครสนาน 16 วนัพบวา่ 

กลุ่มท่ีกินแลกโทสมี breath hydrogen ลดลงและมี β-galactosidase เพ่ิมข้ึนมากกวา่ ขอ้มูลเหล่าน้ี

แสดงวา่มีการเพ่ิมจ านวนของจุลินทรียท่ี์ไม่ใหผ้ลผลิตพวก hydrogen แต่มีน ้ ายอ่ยเพ่ิมในคนท่ีมีการ

ยอ่ยแลกโทสบกพร่อง ซ่ึงใชอ้ธิบายวา่เม่ือกินอาหารท่ีมีแลกโทสต่อเน่ืองจึงเกิด tolerant  

การศึกษาในหอ้งทดลอง โดย continuos infusion แลกโทสเขา้ไปใน anaerobic cultureท่ีไดใ้ส่

ตวัอยา่งอุจจาระสดของคนเขา้ไว ้พบวา่แลกโทสลดลงอยา่งรวดเร็วภายในหน่ึงถึงสองวนั และ มีβ-

galactosidase เพ่ิมข้ึน เม่ือเติม Lactobacillus acidophilus เขา้ไปแลกโทสยิง่ลดลงไปอีกและเม่ือ เติม 

Bifidobacterium longum ท่ี pH 6.7 แลกโทสจะลดลงรวดเร็วกบัมี β-galactosidase เพ่ิมข้ึน แต่เม่ือ

เติมเช้ือเขา้ไปแต่ท่ี pH ท่ีต ่ากวา่ 6.2-5.7ไม่ค่อยมีความแตกต่างของระดบัแลกโทส   

.จุลินทรียใ์นโยเกิร์ตและนมหมกัลดการยอ่ยแลกโทสบกพร่องและอาการ intolerance ได ้lactose 

maldigesters มกัไม่เกิดอาการเม่ือกินโยเกิร์ตท่ีมีปริมาณน ้าตาลแลกโทสเท่ากบันมสด ส่วนจะมี

น ้ายอ่ยแลกเทสในโยเกิร์ตหรือไม่ยงัไม่แน่ชดั การศึกษาในระยะหลงัน้ีพบวา่จุลินทรีย ์

Bifidobacteria, Lactobacilli บางสายพนัธ์ุ และ Streptococcus thermophilus มีน ้ ายอ่ยแลกเทสอยูใ่น

ตวัจุลินทรียเ์องและ/หรือปล่อยออกมา  มีการศึกษาท่ีพบวา่คนท่ีมี lactose maldigesters, tolerate

โยเกิร์ตท่ีมีจุลินทรียมี์ชีวติ ไม่ความแตกต่างจากโยเกิร์ตท่ีจุลินทรียถ์ูกฆ่าโดยการผา่นความร้อน มี

รายงานการยอ่ยและtolerate แลกโทสภายหลงัการกินนมหมกั 3 ชนิดท่ีมีระดบั β-galactosidase 

activity แตกต่างกนั 4 เท่า นอกจากนั้นยงัมีการศึกษาท่ีแสดงวา่ เปลือกของจุลินทรียถ์ูกยอ่ยโดยน ้าดี

ยอ่ยแลกโทสดีข้ึนเม่ือเทียบกบัเซลลจุ์ลินทรียท่ี์สมบูรณ์ การวดัในร่างกายแบบตรงพบวา่ หลงักิน

ผลิตภณัฑท่ี์มีแลกโทส 18 กรัม การยอ่ยแลกโทสเกิดจะข้ึนแตกต่างกนัในแต่ละผลิตภณัฑด์งัน้ี กิน
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โยเกิร์ตจะยอ่ยแลกโทสไม่ได ้ร้อยละ 9.6, pasteurized yoghurt ร้อยละ 12.5 และนมสด ร้อยละ 39  

หลงัไดรั้บแลกโทส β-galactosidase:lactose ratioในกระเพาะลดลงรวดเร็วภายใน 2 ชัว่โมงแต่มี

บางส่วนเท่านั้นท่ี β-galactosidase ยงัมีใชไ้ดเ้ม่ือผา่นออกมาจากกระเพาะโดยรวมแลว้ lactose 

maldigesters กินโยเกิร์ตเกิดอาการ intolerant นอ้ยกวา่กินนมสด                                                      

เม่ือเปรียบเทียบ unmodified, low-fat, lactose-hydrolyzed yoghurt กบั modification lactose หรือ fat 

content, tolerance ไม่แตกต่างกนั  

Bifidobacteria VS Lactobacilli                                                                                                      เม่ือ

หลงักินนมท่ีเติม Bifidobacterium longum B6 ท่ีเพาะเล้ียงในแลกโทส ลด breath hydrogenได้

มากกวา่ เม่ือเทียบกบันมท่ีเติม Bifidobacterium longum B6 ท่ีเพาะเล้ียงในแลกโทสผสมกบักลูโคส  

Bifidobacterium longum B6 ท่ีเพาะเล้ียงในแลกโทส มี β-galactosidase activity สูงสุด น่าจะเป็น

ส่วนท่ียอ่ยแลกโทสไดดี้ Bifidobacterium longum B6 ทนต่อน ้าดีไดดี้ ผูว้จิยัสรุปวา่ Bifidobacterium 

longum น่าจะเป็นสายพนัธ์ุท่ีมีศกัยภาพในการหมกัยอ่ยน ้าตาลแลกโทส  

นมท่ีเติม Lactobacillus bulgaricus 449 หลงักินพบวา่ breath hydrogen ลดลงและอาการ 
intolerance ลดลงในขณะท่ีเช้ือสายพนัธ์ุ L. acidophilus B ลดbreath hydrogenเพียงเลก็นอ้ย แมว้า่
ความไวต่อน ้ าดี และβ-galactosidase activity ทั้งสองสายพนัธ์ุเหมือนกนัแต่โครงสร้างของเปลือก
เซลลข์อง L.acidophilus บางสายพนัธ์ุมีเปลือกเซลลเ์หนียวกวา่สายพนัธ์ุ L. bulgaricus  ยงัมี
การศึกษาสายพนัธ์ุอ่ืนของ L. acidophilus พบวา่สามารถลดอาการ  lactose intolerance เม่ือกินวนั
ละ 2 ถว้ยต่อเน่ืองไป 7 วนั คนท่ีกินโยเกิร์ต non-pasteurizedระยะยาว ยอ่ยแลกโทสไดดี้ข้ึนจากการ
วดั breath hydrogen ท่ี 6 และ12 วนัหลงักินต่อเน่ืองไป อาการอุจจาระร่วงลดลงหลงั 12 วนั อยา่งไร
กต็าม fecal β-galactosidase activityไม่เปล่ียนแปลง ในการศึกษาเดียวกนัเม่ือใหกิ้น pasteurized 
yoghurtไม่พบการเปล่ียนแปลงของ breath hydrogen หรืออาการอุจจาระร่วงแต่ fecal β-
galactosidase เพ่ิมข้ึนท่ีวนัท่ี 6 และ12 หลงักิน โดยรวมอาการ intolerant ลดลงมากกวา่หลงักิน
โยเกิร์ตทุกชนิดเม่ือเปรียบเทียบกบัการกินนมสด แมว้า่การกินนมสดหลงัอาหารท าใหย้อ่ยแลกโท
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สดีข้ึน แต่โยเกิร์ตกินไดโ้ดยไม่เก่ียวกบัอาหาร เพราะแลกโทสไดถู้กยอ่ยจนเหลือนอ้ยแลว้มกัไม่
ค่อยมีอาการเม่ือกินตอนทอ้งวา่ง 

 
ไขมนัในนมกบัการยอ่ยแลกโทส 

ไขมนัในนมครบส่วนท าใหข้องเหลวในโพรงล าไส้เคล่ือนลงล่างชา้กวา่นมไขมนัต ่า เม่ือกิน
นมท่ีมีไขมนัครบส่วนมีเวลายอ่ยนานข้ึนท าใหเ้กิดอาการนอ้ยกวา่ การศึกษาในผูใ้หญ่ท่ีกินนไขมนั
ครบส่วน ลดการยอ่ยแลกโทสบกพร่องมากกวา่กินนมพร่องมนัเนย อาการหลงักินนมไขมนัครบ
ส่วนท่ีเติมแลกโทสท่ีละลายในน ้าลงไปพบวา่การยอ่ยแลกโทสบกพร่อง ดีข้ึนเลก็นอ้ยเม่ือเทียบกบั
นมพร่องมนัเนยท่ีเติมแลกโทส แต่อาการintoleranceไม่ดีข้ึน คนท่ีมีการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง  กิน
ไอศครีมปกติเทียบกบัไอศกรีมไขมนัต ่า ซ่ึงมีไขมนัต่างกนัพอควรคือร้อยละ 10 VS ร้อยละ 3 ไม่
พบความแตกต่างของความรุนแรงของอาการ อยา่งไรกต็ามส่วนประกอบของไอศครีมและ
ไอศครีมไขมนัต ่าแตกต่างจากนมสด  
 

ผลทางโภชนาการ  
Scrimshaw NS, 1988 ยงัไดต้ั้งค  าถามวา่ คนท่ีมี lactose intoleranceนั้นด่ืมนมไม่ไดน้ั้น เป็น

เร่ืองหลอกหรือจริงกนัแน่    ท่านไดท้บทวนรายงานเก่ียวกบัเร่ืองน้ีในวารสาร 560 เร่ือง เห็นวา่เดก็
ส่วนใหญ่ท่ีมีการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง เม่ือกินนมไม่เกิดอาการหรือมีอาการบา้งกไ็ม่รบกวนการดู
ซึมโปรตีนและ micronutrientsจากนม ทุกคนด่ืนนมได ้1 ถว้ยหรือ 240 มล.หรือปริมาณแลกโทสท่ี
เท่ากนัในผลิตภณัฑน์มและอาหารอ่ืนๆ ล าไส้สามารถปรับตวัได ้มีอาการบา้งกใ็หกิ้นนมต่อไป 
อาการจะหายไปเอง หรือ กินนมในปริมาณนอ้ยๆก่อนแลว้ค่อยเพ่ิมข้ึน หรือ กินนมหลงัอาหาร นมมี
โปรตีนและแคลเซียมสูง คนท่ีไม่ด่ืมนมนานๆอาจท าใหก้ระดูกบาง ในคนสูงอายเุกิดโรคกระดูก
พรุน กระดูกหกัง่าย จึงไดมี้การส่งเสริมใหด่ื้มนมหลงัหยา่นมแม่ต่อเน่ืองไป  

นมมีประโยชน์ส าหรับทุกคนใน เดก็วยัเรียน American Academy of Pediatrics, 1978 
แนะน าใหเ้ดก็วยัเรียนด่ืมนม 1 ถว้ยท่ีโรงเรียน แมว้า่ในตอนแรกอาจไม่สบายทอ้ง ใหด่ื้มต่อไปโดย
เลือกใหด่ื้มหลงัอาหารกลางวนัช่วยลดอาการ lactose intoleranceได ้และยงัไดมี้การสงัเคราะห์
น ้ายอ่ยแลกเทสใชเ้ติมลงในนมก่อนด่ืมส าหรับทารกท่ีมีอาการ lactose intolerance ตั้งแต่อายนุอ้ยๆ 
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เดก็นกัเรียนท่ีด่ืมนมในโครงการนมนกัเรียนสามารถรับนมได ้เดก็บางคนท่ีปฏิเสธการด่ืมนมควร
หาวธีิใหด่ื้มนมโดยใหว้นัละนอ้ยๆก่อน หรือใหด่ื้มหลงัอาหาร  จะไม่เกิดอาการ lactose intolerance 
(ดงัเช่นกรณีตวัอยา่งท่ี 3.) 
 

การรักษา 

ท าไดง่้ายโดยหลีกเล่ียงการกินนมท่ีมีน ้ าตาลแลกโทส หรือกินนมสูตรเดิมปริมาณคร่ึงหน่ึง
ของท่ีเคยกินอยู ่แลว้ค่อยๆเพ่ิม ในรายท่ีมีอาการintolerant มากหรือมีภาวะทุโภชนาการ ควรเลือก
กินนมสูตรนมถัว่ หรือ สูตรแลกโทสฟรี หรือ นมสูตร extensive hydrolysed whey และหรือ casein  
เม่ืออาการดีข้ึนจึงค่อยกินนมสูตรปกติแต่ใหกิ้นปริมาณนอ้ยๆก่อนแลว้ค่อยๆเพ่ิมเพ่ือใหล้  าไส้
ปรับตวั ในเดก็โตและผูใ้หญ่ กินนมถัว่หรือโยเกิร์ต ซ่ึงเป็นผลิตภณัฑน์มท่ีไดเ้ติมจุลินทรียท่ี์ไดย้อ่ย
แลกโทสไปบางส่วนแลว้   

การรักษาใหห้ายขาด (cure)  

Gene therapy ไดผ้ลในสตัวท์ดลองแต่ยงัไม่มีการรักษาดว้ยวธีิน้ีในคน 

 

สรุป  
น ้ายอ่ยแลกเทสอยูภ่ายใตอิ้ทธิพลของพนัธุกรรมและส่ิงแวดลอ้ม ทารกทุกคนเกิดมามี

น ้ ายอ่ยแลกเทสเพ่ือยอ่ยน ้าตาลแลกโทสในนมแม่  การมีน ้ายอ่ยแลกเทสลดลงหรือคงอยู(่lactase 
persistence) เม่ืออายมุากข้ึนหรือเป็นผูใ้หญ่อยูใ่นความควบคุมของยนี คนท่ีมี gene LAC*P ซ่ึง
สมัพนัธ์กบั single gene C ปรับเปล่ียนเป็น T ใน MCM6 gene (-13,910*T) มีความสัมพนัธ์อยา่ง
มากกบัการมี lactase persistence แต่ถา้มี gene LCT-13910 C>T จะขาดแลกเทส เกิดอาการ lactose 
maldigestion/ intolerance   

เหตุท่ียนีมีวิวฒันาการใหแ้ลกเทสลดลงเน่ืองจากหลงัหยา่นมแม่แลว้แลกเทสใชน้อ้ยลงจึง
ไดมี้ววิฒันาการใหมี้แลกเทสลดลงเม่ืออายมุากข้ึน หลายๆคนเกิดอาการ lactose intolerance เม่ือกิน
นมปริมาณมากในคร้ังเดียวโดยเฉพาะคนท่ีไม่ค่อยไดด่ื้นนมเป็นประจ า คนท่ีมีการยอ่ยแลกโทสบก
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พร่องทั้งท่ีมีอาการและไม่มีอาการพบมากจนนบัวา่เป็นปกติในผูใ้หญ่ การกินนมโดยไม่มีอาการ
ตอ้งกินนมม้ือละนอ้ยๆเพ่ือใหล้  าไส้ปรับตวัก่อน หรือ กินหลงัอาหาร หรือกินนมท่ีเสริมดว้ย
จุลินทรียบ์างสายพนัธ์ุท่ีไดศึ้กษามาแลว้วา่ช่วยใหมี้น ้ ายอ่ยส าหรับยอ่ยแลกโทสเพ่ิมได ้ ผลิตภณัฑ์
นมเช่น โยเกิร์ตและนมหมกั ช่วยใหไ้ม่เกิดอาการintoleranct และยงัมีนมแลกโทสฟรี และมีแลก
เทสสงัเคราะห์ส าหรับเติมนมก่อนกินใหเ้ลือก ช่วยใหค้นท่ีมีการยอ่ยแลกโทสบกพร่องสามารถกิน
ผลิตภณัฑน์มได ้  

เหตุท่ีมียนิกลายพนัธ์ุควบคุมใหมี้แลกเทสสูงจนถีงวยัผูใ้หญ่ ประชากรท่ีสืบทอดจากบรรพ
บุรุษท่ีท าฟอร์มผสมผสานและท าปสุสตัวท์  าการรีดนมและกินนมเป็นประจ า คนกลุ่มน้ีไดมี้การ
ปรับตวัล าไสมี้ lactase persistence จนถึงวยัผูใ้หญ่ ซ่ึงไดเ้ปรียบท่ีกินนมและผลิตภณัฑน์มแลว้ยอ่ย
แลกโทสได ้ สามารถดูดซึมสารอาหารท่ีเขา้สู่ร่างกายไดส้มบูรณ์ คนเหล่าน้ีมีศูนยก์ลางอยู ่ 3 
ทอ้งถ่ิน ไดแ้ก่ 1, แถบยโุรปเหนือ 2,บริเวณทะเลทราย Arabia, Sahara และ ซูดานตะวนัออก 3, เผา่ 
Tusi ท่ีอยูท่ี่ Uganda-Rwanda แถบอฟัริกาตะวนัออก เม่ืออพยพจะน าวฒันธรรมการท าปสุสตัว ์ รีด
นมและกินเป็นประจ าไปดว้ย คนท่ีมีแลกเทสคงอยูจึ่งพบได ้ เช่นในคนขาวในอเมริกา นิวซีแลนด ์
และออสเตรเลีย 

ส่ิงแวดลอ้มไดแ้ก่การติดเช้ือไวรัส แบคทีเรียและพยาธิ รวมทั้งโรคต่างๆท่ีท าภยนัตรายต่อ
เยือ่บุล  าไส้ กลุ่มอาการล าไส้สั้น แพโ้ปรตีนนมววั เป็นตน้ท าใหเ้กิด secondary lactase deficiency 
แบบชัว่คราวหรือถาวรได ้ ในทารกท่ีมี ในทารกท่ีการยอ่ยแลกโทสบกพร่อง ตอ้งใหก้ารวนิิจฉยั
ทางคลินิก ดว้ยการถามประวติั อาการและตรวจร่างกาย ดูอาการแสดง การตรวจอุจจาระ วดั pH, 
reducing substance แลว้ใหก้ารรักษาดว้ยการใหน้มสูตรแลกโทสฟรี หรือ นมถัว่ หรือ นม 
extensive hydrolysed formula เพ่ือใหห้ายโดยเร็วก่อนท่ีจะเกิดทุโภชนาการ การวนิิจฉยัดว้ยการท า 
lactose hydrogen breath test กบั lactose tolerant test นั้นเส่ียงต่อการอาจท าใหป่้วยหนกัเกิด
อุจจาระร่วงรุนแรง จะท าในการท าวิจยัมากกวา่ 

นมมีประโยชน์มากส าหรับทุกคน American Academy of Pediatrics, 1978 แนะน าใหเ้ดก็วยัเรียน
กินนม 1 ถว้ยท่ีโรงเรียน เดก็โตท่ีมีการยอ่ยแลกโทสบกพร่องกกิ็นนมไดใ้นปริมาณ 1 ถว้ยหรือ 240 
มล.  เดก็ๆในโครงการนมโรงเรียนในประเทศต่างๆรวมทั้งประเทศไทยใหกิ้นนม 1 ถว้ยต่อวนั คน
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ท่ีมีน ้ าหนกันอ้ยและขาดแคลนอาหารควรใหด่ื้มนมโดยเติมน ้ายอ่ยแลกเทสสงัเคราะห์ท่ีมีจ าหน่าย
เพื่อใหค้นท่ีมี lactose intolerance สามารถกินนมและไอศกรีมได ้ 
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