
บทที่ 10  
การสลายโปรตีน 

 

การสลายโปรตีนและพิวรีน 
 
 โปรตีนในอาหารท่ีสัตวกินเขาไป (dietary protein) จะถูกยอยในกระเพาะแทและลําไสเล็ก
ไดเปนกรดอะมิโน ซึ่งจะถูกดูดซึมผานลําไสเล็กเขาสูกระแสเลือด ขณะเดียวกันรางกายก็มีการสลาย
เนื้อเยื่อจากอวัยวะตางๆ ตลอดเวลา ไดเปนกรดอะมิโนซึ่งจะถูกสงเขามาในกระแสเลือด นอกจากนี้
กรดอะมิโนในกระแสเลือดยังอาจไดมาจากการสังเคราะหขึ้นในรางกายจากคารโบไฮเดรต 
 กรดอะมิโนที่อยูในกระแสเลือดน้ีจะถูกสงไปเมแทบอไลซที่ตับ เพื่อใชในการสังเคราะห
โปรตนีขึ้นใหมหรือสรางสารอ่ืน เชน พิวรีนและไพริมิดีนเบส เปนตน ในการสังเคราะหโปรตีนนี้จะตอง
มีกรดอะมิโนที่ตองใชเพื่อสังเคราะหโปรตีนชนิดนั้นๆ อยางครบถวน มิฉะนั้นจะไมสามารถสังเคราะห
โปรตีนได ทําใหกรดอะมิโนตองสลายตัวไปเพ่ือใชเปนแหลงพลังงานหรือเพื่อการสังเคราะหกรด     
อะมิโนชนิดอ่ืน นอกจากนี้ถารางกายไดรับโปรตีนมากเกินไปหรือไดพลังงานจากอาหารไมพอกับความ
ตองการ จะมีการสลายโปรตีนเปนกรดอะมิโน เพื่อใชเปนแหลงพลังงานเชนเดียวกัน ดังภาพที่ 10.3 
 

 
ภาพที่ 10.3 แหลงท่ีมาและการเปลี่ยนแปลงของกรดอะมิโนในกระแสเลือด (Marks et al., 1996) 
 
 
 การใชกรดอะมิโนเปนแหลงพลังงาน 
   ในภาวะที่รางกายขาดแคลนพลังงานสามารถสลายกรดอะมิโนมาใชเปนแหลงพลังงานได
ปฏิกิริยาขั้นแรก คือ การดึงหมูอะมิโนออกดวยกระบวนการออกซิเดทีฟ (oxidative) หรือนอนออกซิ
เดทีฟดีอะมิเนชั่น (non-oxidative deamination) หรือทรานสอะมิเนชั่น (transamination) 
   กระบวนการดีอะมิเนชั่นเกิดมากในตับแตเกิดนอยในไต ปฏิกิริยาตองใชเอนไซมดีอะมิเนส
ที่เฉพาะเจาะจง เชน การดึงหมูอะมิโนออกจากแอสพารเตท (aspartate) โดยอาศัยเอนไซมแอสพา
เตทดีอะมิเนส ไดเปนฟูมาเรท และแอมโมเนีย แอมโมเนียที่เกิดข้ึนเปนพิษตอรางกาย จึงจําเปนตอง
กําจัดออกโดยอาศัยวัฎจักรยูเรียที่จะกลาวถึงตอไป 
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   ในการหมักพืช ถาสภาพการหมักไมดี เอ้ือใหจุลินทรียพวกคลอสตริเดียม (clostridium) 
เจริญไดดี จําทําใหเกิดปฏิกิริยาดีอะมิเนชั่นของกรดอะมิโน ดังสมการ 

    Glutamic acid    Acetic acid + Pyruvic + NH3 

    Lysine    Acetic acid + Butyric acid + NH3 

 

   ซึ่งการเกิดปฏิกิริยาดังกลาวเปนลักษณะที่ไมพึงประสงค เพราะทําใหกรดอะมิโนในพืชถูก
ทําลายแทนที่จะถูกดูดซึมนําไปใชประโยชนในตัวสัตวไดโดยตรง อีกทั้งกรดบิวทีริกที่เกิดข้ึนยังทําให
เกิดกลิ่นเหม็น สัตวไมชอบกินดวย ดังนั้นจึงควรปรับสภาพการหมักใหดีเพื่อใหมีกระบวนการนี้เกิดขึ้น
นอย 
   สําหรับปฏิกิริยาในรางกาย นอกจากจะมีการกําจัดหมูอะมิโนออกแลว ยัง เกิด
กระบวนการยายหมูอะมิโน (transamination) ดวย โดยกรดอะมิโนจะทําปฏิกิริยากับกรด
ประเภทคีโต (keto acid) ซึ่งปกติเปนแอลฟาคีโตกลูตาเรต ปฏิกิริยานี้อาศัยเอนไซมทรานสอะมิเนส 
(transaminase) ซึ่งมีไพริดอกซอลฟอสเฟต (pyridoxal phosphate, PLP) เปนโคเอนไซม 
(coenzyme) เนื่องจากโคเอนไซมชนิดนี้มีวิตามินบี 6 (pyridoxine) เปนองคประกอบ ดังนั้นวิตามิน
ดังกลาวจึงมีความสําคัญตอเมแทบอลิซึมของโปรตีน 
   กลูตาเมทที่เกิดขึ้นอาจถูกดึงกลุมอะมิโนออกได α-ketoglutarate เพื่อใชในการยาย
หมูอะมิโนตอไป หรืออาจจะถูกออกซิไดส โดยเขาวัฏจักรเครบสก็ได 
 

 
 กรดอะมิโนชนิดอ่ืนๆ ก็สามารถเปลี่ยนเปนกรดคีโตได แผนภูมิโดยสรุปของการสลายกรดอะ
มิโนแสดงไวในภาพที่ 10.4 จะเห็นไดวากรดอะมิโนทั้งหลายสามารถเปลี่ยนเปนตัวกลางใดตัวกลาง
หนึ่งใน 7 ชนิด คือ ไพรูเวท ออกซาโลอะซิเตท ฟูมาเรท ซักซินิลโคเอ แอลฟาคีโตกลูตาเรท อะเซติล
โคเอ และอะซิโตอะซิติลโคเอ ตัวกลาง 5 ชนิดแรกสามารถเปลี่ยนเปนกลูโคสได ดังนั้น กรดอะมิโนที่
เปลี่ยนเปนตัวกลางเหลานี้จึงเปนประเภทกลูโคเจนิก (glucogenic amino acid) สวนตัวกลาง 2 
ชนิดหลังไมสามารถเปลี่ยนเปนกลูโคสได แตสามารถเปลี่ยนเปนสารคีโตนหรือไขมัน ซึ่งสามารถให
พลังงานไดเชนกัน กรดอะมิโนท่ีเปลี่ยนเปนตัวกลางประเภทน้ีจึงเรียกวา คีโตเจนิด (ketogenic 
amino acid) ชื่อกรดอะมิโนประเภทกลูโคเจนิกและคีโตเจนิก แสดงไวในตารางที่ 9.1 
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ตารางที่ 9.1 กรดอะมิโนที่สามารถและไมสามารถเปลี่ยนเปนกลูโคสได 
 

ประเภทกลูโคเจนิก ประเภทที่เปนไดทั้ง 2 อยาง ประเภทคโีตเจนิก 
อะลานีน อารจินีน ไอโซลิวซีน ลิวซีน 
กรดแอสพารติก แอสพาราจีน เฟนิลอะลานีน ไลซ ีน 
กรดกลูตามิก กลูตามีน ทริฟโตเฟน  
ซีสเตอีน ไกลซีน ไทโรซีน  
ฮีสติดีน เมไธโอนีน   
โพรลีน เซอรีน   
ธรีโอนีน วาลีน   

 

 
ภาพที่ 10.4 การใชกรดอะมิโนเปนแหลงพลังงาน 
ที่มีเครื่องหมาย * คือ กรดอะมิโนที่จําเปน 
 วัฏจักรยูเรีย 
   จุดสําคัญอันหนึ่งในการสลายกรดอะมิโน คือ จะมีหมูอะมิโนถูกปลดปลอยออกมาจาก
กระบวนการดีอะมิเนชั่นในรูปของแอมโมเนียมอิออน ซึ่งมีฤทธิ์เปนดาง ถามีปริมาณมากจะเปน
อันตรายตอเซลล เพราะทําให pH ของเลือดและน้ําหลอเลี้ยงเซลลเปลี่ยนไป (สูงกวา 7.4) ซึ่งเอนไซม
ไมสามารถทํางานได ดังนั้นรางกายจึงตองพยายามกําจัดแอมโมเนียมอิออนออก โดยเปลี่ยนเปนยูเรีย
ที่ตับ แลวยูเรียจะถูกขับออกจากรางกายทางปสสาวะ กระบวนการสรางยูเรียขั้นแรก คือ การทํา
ปฏิกิริยาระหวางแอมโมเนียมอิออนกับคารบอนไดออกไซด (carboxylation of ammonia) โดยมี
การเติมหมูฟอสเฟตเขาไป ไดเปนคารบาโมอิล ฟอสเฟต แลวเขาสูวัฏจักรยูเรีย (urea cycle) ดังใน
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ภาพที่ 10.5 จะเห็นไดวา การเปลี่ยนแอมโมเนียมอิออนหรือแอมโมเนียใหเปนยูเรียตองใชพลังงาน 4 
ATP ตอโมล 
 

 
   สรุปปฏิกิริยา : NH4

+ + CO2 + aspartate + 3 ATP     
   Urea + fumarate + 2 ADP + AMP + 4P 
 
ภาพที่ 10.5 ลกูศรเสนทบึแสดงวัฏจักรยูเรีย (Urea cycle) 
  จุดประสงคแสดงความสัมพนัธระหวางวัฏจักรยเูรียและวัฏจักรเครบส 
 
 แอมโมเนียที่ถูกดูดซึมจากกระเพาะรูเมนเขาสูสายเลือดจะถูกเปล่ียนใหเปนยูเรียที่ตับโดยวิธี
เดียวกัน ยูเรียที่ถูกสรางขึ้น สวนใหญจะถูกขับออกทางปสสาวะ แตก็มีสวนที่ถูกดูดซึมผานผนังรูเมน
กลับเขาสูกระเพาะรูเมนใหม และบางสวนจะถูกสงไปยังตอมน้ําลาย ซึ่งจะกลับเขาสูกระเพาะรูเมน
เชนเดียวกันเมื่อสัตวเคี้ยวอาหาร 
 พลังงานที่ตองใชในกระบวนการสังเคราะหยูเรียไดมาจากการสลายกรดอะมิโน ถาใชกรด 
กลูตามิกเปนตัวอยาง จะเห็นวามันถูกกําจัดหมูอะมิโนออกไดเปนแอลฟาคีโตกลูตาเรตอันดับแรก ซึ่ง
จะเขาวัฏจักรเครบสเพื่อเปลี่ยนเปนออกซาโลอะซิเตท แลวยอนกลับข้ึนไปเปนฟอสโฟอีนอลไพรูเวท
และกลับลงมาเปนไพรูเวท       อะเซติลโคเอ แลวเขาสูวัฏจักรเครบสในท่ีสุด ดังในสมการ สวน
แอมโมเนียที่เกิดข้ึนจะถูกขับออกในรูปของยูเรีย ดังในภาพที่ 10.5    
 พลังงานที่ไดจากการเผาผลาญกรดกลูตามิกจะเปนดังน้ี 

 Moles ATP 
 + - 
Deamination of 1 mole glutamic acid 3 - 

1 mole α-ketoglutarate        oxaloacetate 9 - 
1 mole oxaloacetate        phosphoenolpyruvate - 1 
1 mole phosphoenolpyruvate       CO2 + H2O  16 - 
1 mole ammonia       carbamyl phosphate - 2 
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1 mole citrulline        arginine - 2 
Total 28 5 

 
 
 
 การขับไนโตรเจนในสัตวประเภทตางๆ  
   ในสัตวประเภทตางๆ มีการขับไนโตรเจนออกเนื่องจากการสลายตัวของกรดอะมิโน
ได 3 รูปแบบ คือ 
   1. แอมโมเนีย (NH3) มีความเปนพิษมาก แตละลายน้ําไดดี 
   2. ยูเรีย มีความเปนพิษนอยกวา และละลายน้ําไดปานกลาง 
   3. กรดยูริก ไมคอยเปนพิษ แตละลายน้ําไดนอย 
 
 การที่สัตวจะขับไนโตรเจน เนื่องจากการสลายกรดอะมิโนออกในรูปใด แลวแตธรรมชาติของ
สัตววาอยูใกลนํ้ามากนอยเพียงใด เชน สัตวน้ํามักขับไนโตรเจนออกในรูปแอมโมเนีย เพราะแมวาจะมี
พิษสูง แตนํ้าที่อยูลอมรอบตัวมันสามารถเจือจางพิษนั้นได 
 สัตวบกมักไมขับไนโตรเจนออกในรปูของแอมโมเนีย เพราะอาจสะสมไวเปนพิษได ดังนั้น มัน
จึงมีกระบวนการเปลี่ยนแอมโมเนียใหเปนยูเรียหรือกรดยูริก ซึ่งการที่มันจะขับออกในรูปใดเชื่อวา
แลวแตการพัฒนาของตัวออน เชน สัตวเลี้ยงลูกดวยนม ตัวออนเจริญในทองแมซึ่งมีสายโลหิตเชื่อมตอ
กัน จึงขับไนโตรเจนออกในรูปของยูเรียซึ่งจะขับออกทางปสสาวะของแมได แตในสัตวปกและ
สัตวเลื้อยคลาน ตัวออนเจริญในไขท่ีมีเปลือกหุมซึ่งมีนํ้าอยูจํากัด ถามีการขับออกในรูปแอมโมเนียหรือ
ยูเรีย อาจสะสมไวจนเปนพิษตอตัวออนได มันจึงตองขับออกในรูปของกรดยูริก ซึ่งเปนของแข็งสะสม
ไวในถุงน้ําคร่ํา (amniotic sac) ใตเปลือก พฤติกรรมการขับออกของไนโตรเจนนี้ จะเปนไปเชนเดิม
จนสัตวโต 
 
 อยางไรก็ดี พบวา สัตวบางประเภทมีพฤติกรรมการขับไนโตรเจนเปลี่ยนแปลงไป แลวแตชวง
ชีวิตหรือสภาพสิ่งแวดลอม เชน กบ เมื่อยังเปนลูกออดอาศัยอยูในน้ํา จะขับแอมโมเนียเปนสวนใหญ 
แตเมื่อลอกคราบเปนกบและใชชีวิตสวนใหญอยูบนบก จะเปลี่ยนเปนขับยูเรียแทน สวนปลาที่มีทั้ง
ปอดและเหงือก (Lung fish) ถามีนํ้าอุดมสมบูรณจะขับแอมโมเนียเปนสวนใหญ แตถาเกิดสภาพแลง 
น้ําแหงตองอยูในโคลน มันจะเปลี่ยนมาขับยูเรีย และเมื่อยามเขาหนาฝนมีน้ําอุดมสมบูรณมันจะ
เปลี่ยนมาขับแอมโมเนียอีก ในสัตวจําพวกเตา (tortoises and turtles) ซึ่งมีหลายประเภท ทั้งพวกที่
อยูในน้ํา (aquatic species) พวกที่อยูครึ่งบกครึ่งน้ํา (semiterrestrial) และพวกที่อยูบนบกตลอด 
(terrestrial) มีการขับไนโตรเจนตางกันออกไปแลวแตสภาพที่มันอยู 
 
 การสลายพิวรีน 

Net gain from 1 mole glutamic acid  23 
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  ดังไดกลาวแลววา คนและสัตวบกอื่นท่ีมีการอุมทอง จะขับไตโตรเจนที่เกิดจากการสลาย
โปรตีนออกในรูปของยูเรีย สวนการสลายตัวของพิวรีน (purine base) ในคน สัตวตระกูลลิง 
(primate) สัตวปก สัตวเลื้อยคลาน (reptile) และแมลง จะไดเปนกรดยูริกดงัในภาพที่ 10.6 
  สัตวเลี้ยงลูกดวยนมประเภทอื่นๆ เชน สุกร โค กระบือ ชาง มา แพะ แกะ จะเปลี่ยนยูริก
ให เปนอะแลนโทอิน (allantoin)  เพราะมี เอนไซม ยูริ เคส (uricase) หรือยู เรท ออกซิ เดส 
(urateoxidase) แตปลาสวนใหญและสัตวครึ่งบก ครึ่งนํ้า (amphibia) มีเอนไซมยอยตอไปอีกจนได
เปนกรดไกลออกซาลิกและยูเรีย ซึ่งสัตวน้ําท่ีไมมีกระดูกสันหลัง (marine invertebrate) จะสลายตัว
ตอไปเปนแอมโมเนีย ดังในภาพที่ 10.6 
  มีรายงานวา purine derivatives ในปสสาวะของแกะ อยูในรูปของอะแลนโทอิน 60-
80% ในรูปยูริก 30-10% ในรูปแซนธินและไฮโปแซนธิน (xanthine and hypoxanthine) 10-5% 
ในโคมีสัดสวนของอะแลนโทอินสูงกวา คือ 80-85% และมียูริก 20-15% การวัด purine derivative 
เปนวิธีการหนึ่งที่สามารถใชบอกปริมาณจลินทรียในกระเพาะรูเมนที่ถูกยอยและดูดซึมในลําไสเล็ก ซึ่ง
สัตวเคี้ยวเอ้ืองสามารถนําไปใชประโยชนในตัวมันได 
  สวนการสลายไพริมิดีน (pyrimidine base) จะไดเปนแอมโมเนีย คารบอนไดออกไซด 
กรดโพรพืโอนิก และกรดซักซินิก ซึ่งจะไมขอกลาวถึงรายละเอียดในที่นี้ 
 

 
ภาพที่ 10.6 การสลายพิวรีน (purine catabolism) 

ประสิทธิภาพการใหพลังงานของโภชนะหลัก 
 
 ประสิทธิภาพการใหพลังงานของโภชนะตางๆ ดังกลาวขางตน ไดรวบรวมไวในตารางท่ี 9.2 
จะเห็นไดวาเมื่อคิดตอโมลของโภชนะ ไตรปาลมิตินซึ่งเปนไขมันจะให ATP มากที่สุด ติดตามดวย
กลูโคส กรดกลูตามิก กรดบิวทีริก กรดโพรพิโอนิกและกรดอะซิติก ตามลําดับ แตเม่ือคิดตอน้ําหนัก
ของโภชนะ ไขมันจะให ATP มากที่สุด ในขณะที่กรดอะมิโนใหพลังงานไดนอยที่สุด แสดงใหเห็นวา
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กรดอะมิโนไมใชแหลงพลังงานท่ีดี เพราะมีการสูญเสียพลังงานในการเปลี่ยนแอมโมเนียใหเปนยูเรียถึง 
4 ATP ตอโมลของแอมโมเนีย 
 ในบรรดากรดไขมันระเหยไดทั้ง 3 ชนิด แมวากรดบิวทีริกจะใหพลังงานตอหนวยน้ําหนัก
มากกวากรดโพรพิโอนิก แตถาคิดตอโมลกลูโคสแลว การใชโพรพิโอนิกเปนแหลงพลังงานจะมี
ประสิทธิภาพมากกวากรดบิวทีริกและอะซิติก ตามลําดับ (ดูภาพที่ 10.1 ประกอบ) 
 
ตารางที่ 9.2 เปรียบเทียบประสิทธิภาพของโภขนะในการใชเปนแหลงพลังงาน (McDonald et al., 

1995) 

โภชนะ โมล ATP ตอ โมล โภชนะ โมล ATP ตอโมล100 กรัม โภชนะ 
กลูโคส 38 (2) 21.2 (4) 
กรดโพรพิโอนิก 18 (5) 22.9 (3) 
กรดอะซิติก 10 (6) 16.8 (5) 
กรดบิวทีริก 25 (3) 38.5 (2) 
กรดกลูตามิก 23 (4) 15.6 (6) 
ไตรปาลมิติน 408 (1) 50.6 (1) 

* ตัวเลขในวงเล็บแสดงลําดับของประสิทธิภาพ 
 
 การสลายโภชนะหลัก คือ โปรตีน คารโบไฮเดรต และไขมันใหพลังงาน ไดสรุปไวในภาพที่ 
10.7 และ 9.8 
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ภาพที่ 10.7 สรุปวิถีหลกัในการเผาผลาญโภชนะหลักใหเปนพลังงาน 
 

 
ภาพที่ 10.8 การสลายโภชนะหลักใหเปนพลังงานโดยสรปุ 
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