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บทที่ 1 
 
 

บทน า 
 
 

1.1 ความส าคัญและที่มาของปัญหาการวจิัย (Background and Rationale) 
ในผู้ ป่วยอายมุาก ผู้ ป่วยไตเสือ่มเรือ้รังตัง้แตก่ารท างานของไตน้อยกวา่ 60 cc/ml/1.73 m2 ลงมาหรือ

แม้แตผู่้ที่ได้รับการปลกูถ่ายไตแล้วพบวา่มีระดบัวิตามินดี 25(OH) D ต ่า ซึง่ภาวะวติามินดีต า่เป็นภาวะที่พบ
ได้ทัว่โลกและมีความชกุคอ่นข้างสงู ความส าคญัของระดบัวิตามนิ 25(OH) D เก่ียวข้องกบัการท างานตัง้แต่
ระดบัเซลจนถึงหน้าที่ของอวยัวะตา่งๆ ในร่างกาย ทัง้ทางด้าน bone mineralization  และด้านท่ีไมเ่ก่ียวข้อง
กบัเร่ือง calcium phosphate homeostasis เช่น สง่เสริมการสร้างและหลัง่อินซูลนิ สง่ผลลดอบุตัิการณ์ของ
เบาหวาน  ลดภาวะ proteinuria   ลดการอกัเสบทัว่ร่างกาย ชะลอการเข้าสูร่ะยะ ESRD ในผู้ ป่วยโรคไต ซึง่
การได้รับวิตามินดีนัน้ร่างกายได้รับมาจากสองแหลง่ ได้แก ่ การสงัเคราะห์วิตามินดจีากชัน้ใต้ผิวหนงั 
(cutaneous synthesis)  ซึง่เป็นแหลง่สร้างวติามินดีสว่นใหญ่ของร่างกาย แหลง่ที่สองได้แก่ อาหารท่ีถกู
รับประทานในแตล่ะวนั  การสงัเคราะห์วติามินดีจากชัน้ใต้ผิวหนงัจ าเป็นต้องสมัผสัแสงแดดทีม่รีะดบัแสงยวูี
ในปริมาณความเข้มแสงและระยะเวลาที่พอเหมาะ อยา่งไรก็ตามบางสภาวะแวดล้อมที่ไมเ่หมาะสม เช่น มี
เมฆหมอก ฝุ่ นละออง แสงยวูีไมส่ามารถสอ่งผา่นมายงับริเวณนัน้ท าให้ร่างกายไมไ่ด้รับปริมาณแสงยวูีที่
เพียงพอ แตห่ลอดยวูเีป็นเคร่ืองมือที่สามารถผลติแสงยวูีได้ (artificial light)  สง่ผลให้ร่างกายเมื่อได้รับการ
กระตุ้นจากแสงแดดเทียมสามารถสร้างวติามินดีและน าไปใช้ในการะบวนการตา่งๆ ได้  ดงันัน้จึงเป็นท่ีมาของ
การศกึษาวิจยัในครัง้นีเ้พื่อประเมินถึงผลของ UVB therapy ตอ่ระดบั 25(OH) D ในผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถา่ย
ไต 

 
1.2 ค าถามการวิจัย (research question) 

ค าถามหลกั  (primary research question) 
 การรักษาด้วยยวูีบีมีผลตอ่ระดบั 25(OH) Dในผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไตหรือไม ่

 
ค าถามรอง  (secondary research question) 
 การรักษาด้วยยวูีบีมีผลตอ่ระดบั calcium, phosphorus, iPTH  ในผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถา่ยไตหรือไม ่
 
 

1.3 วัตถุประสงค์การวิจัย 
เพื่อประเมินผลการรักษาด้วยยวูบีีตอ่ระดบัวติามินดีในผู้ ป่วยปลกูถ่ายไต 
 
 

 

บทคัดย่อและแฟ้มข้อมูลฉบับเต็มของวิทยานิพนธ์ต้ังแต่ปีการศึกษา 2554 ท่ีให้บริการในคลังปัญญาจุฬาฯ (CUIR) 

เป็นแฟ้มข้อมูลของนิสิตเจ้าของวิทยานิพนธ์ท่ีส่งผ่านทางบัณฑิตวิทยาลัย 

The abstract and full text of theses from the academic year 2011 in Chulalongkorn University Intellectual Repository (CUIR) 

are the thesis authors' files submitted through the Graduate School.
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1.4 สมมติฐาน 
เพื่อประเมินผลการรักษาด้วยแสงยวูีบีตอ่การเปลีย่นระดบัสารตัง้ต้นภายในชัน้ผิวหนงัไปเป็น previtamin 

D3 (25 (OH) vitamin D3)  
 

1.5 กรอบแนวความคิดการวิจัย 
 

Physical factors
• UBV exposure
• Sunscreen
• Lattitude
• Dietary and    

supplements

Biological factors
• baseline Vit D level
• Skin pigmentation
• liver function
• eGFR and non  
kidney function

• Medication 
• Age
• BMI
• BSA

Post KT 
25 OH Vitamin D3 level

Factors contribute the vitamin D level

 
1.6 วิธีด าเนินด าเนินการวิจัยโดยย่อ 

การวิจยัเชิงทดลอง  )Prospective,  randomized, -controlled  trial)  ซึง่ท าการศกึษา 
ในผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไตของโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ์ที่มีระดบั 25(OH) D น้อยกว่า 30 ng/ml ตัง้แต่ปี
พ.ศ. 2535 จนถึงปี พ.ศ. 2554 โดยให้ผู้ ป่วยรับการอาบแสงยวูีเปรียบเทียบกบัการรับประทานวิตามินดีแล้ว
แล้วประเมินผลการเปลีย่นแปลงของระดบั 25(OH) D หลงัจากจบการรักษา 

 
 

1.7 ปัญหาทางจริยธรรม 
วิเคราะห์ตามหลกัจริยธรรมการวิจยัในคน 3 ข้อ ได้แก่ 

 1 หลกัความเคารพในบคุคล (Respect for person)   
โดยการข้อมลูอยา่งครบถ้วนจนอาสาสมคัรเข้าใจเป็นอยา่งดีและตดัสนิใจได้อยา่งอิสระในการ 

ให้ความยินยอมเข้าร่วมการวิจยั ผู้วิจยัจะเก็บรักษาความลบัของอาสาสมคัรโดยไม่มี identifier ในแบบ
บนัทกึข้อมลูที่จะระบถุึงตวัอาสาสมคัร 
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2 หลกัการให้ประโยชน์ไมก่่อให้เกิดอนัตราย ( Beneficence/Nonmaleficence)   
ในการศึกษาวิจัยครัง้นีผู้้ เข้าร่วมวิจยั อาจได้รับความเสี่ยงจากการศึกษาครัง้นี ้เช่น ในผู้ ได้รับการ

ฉายแสงยวูีบีอาจมีอาการแสบ ร้อนของผิวหนงั หรือสผิีวอาจคล า้ลง  อย่างไรก็ตามก่อนเร่ิมท าการศึกษา
วิจยัผู้ เข้าร่วมวิจยัจะได้รับการตรวจร่างกายก่อน และมีการติดตามอาการตา่งๆ ท่ีเกิดในระหว่างหรือหลงั
ขัน้ตอนของการศกึษาวิจยั ซึง่ถ้ามีการตรวจพบอาการหรืออาการแสดงใดและถ้าอาการดงักลา่วมีภาวะที่
ท าให้เกิดอนัตรายอยา่งมากกบัผู้ เข้าร่วมวิจยั ผู้ เข้าร่วมวิจยัจะได้รับการรักษาหรือแก้ไขอาการท่ีเกิดขึน้ 

 
 3 หลกัความยตุิธรรม ( Justice) 

ในการศึกษาวิจัยมีเกณฑ์ในการคัดเข้าและออกอย่างชัดเจน มีการกระจายความเสี่ยงและ
ผลประโยชน์อยา่งเทา่เทียมกนั โดยวิธีสุม่เข้ากลุม่การศกึษา  

 
งานวิจยันีม้ีหลกัฐานสนบัสนนุ คาดว่าจะเกิดผลดีมากกว่าผลเสียต่อตวัอย่าง ผู้ ป่วยทกุคนให้

ความยินยอมเป็นลายลกัษณ์อกัษร (inform consent) หลงัจากผู้ด าเนินการวิจัยอธิบายวัตถุประสงค์ 
ประโยชน์ที่ได้รับ และอนัตรายที่อาจเกิดขึน้ซึง่คาดวา่ไมน่า่จะมีปัญหาทางจริยธรรม 

 
การศึกษาวิจัยครัง้นีท้ าการศึกษาที่ รพ จุฬาลงกรณ์ แต่อย่างไรก็ตามในด้านของการงดยา 

อาหารเสริมที่คาดวา่อาจเป็นปัจจยัที่รบกวนการทดสอบ นอกจากนีก้ารสมัผสัแสงแดดในช่วงระยะเวลาที่
เข้ารับการทดสอบก็อาจเป็นอีกปัจจัยที่รบกวนการทดสอบ เพราะไม่ทราบว่าผู้ เข้าร่วมการทดสอบจะ
ปฏิบตัิได้ถกูต้องสม ่าเสมอหรือไม ่แตก่ารแนะน า พดูคยุท าความเข้าใจกบัผู้ ป่วยโดยละเอียด การติดตาม
ผลเป็นระยะอาจช่วยแก้ปัญหาจดุนีไ้ด้บ้าง 

 
เนื่องจากงานวิจัยนีใ้ช้ผู้ ป่วยค่อนข้างมาก และติดตามผลการรักษาเป็นเวลานาน อาจท าให้ไม่

สามารถหาผู้ ป่วยได้ตามจ านวนที่ต้องการ และอาจมีผู้ ป่วยสญูหายระหวา่งการศกึษา การแก้ไขคือ ต้องมี
การประชาสมัพันธ์ที่ดี สร้างความสมัพันธ์ แรงจูงใจที่ดีกับผู้ ป่วย ตรวจติดตามและโทรศพัท์สอบถาม
ตอ่เนื่องเป็นระยะ 

 
1.8 ขอบเขตการวิจัย 

ท าการศกึษาในผู้ ป่วยปลกูถา่ยไตผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไตของโรงพยาบาล จฬุาลงกรณ์ ตัง้แตปี่ 
พ.ศ. 2535 จนถึง ปีพ.ศ. 2554 ที่มีระดบั 25(OH) D3 น้อยกวา่ 30 ng/ml โดยระยะเวลาในการศกึษาวิจยั
ประมาณ 1 ปี ตัง้แตเ่ดือนพฤษภาคม 2554 ถึงเดือนพฤษภาคม 2555 
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บทที่ 2  
 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวข้อง 
 
 

ภาวะวติามินดีต า่เป็นภาวะที่พบบอ่ยทัง้ในประชากรทัว่ไปและประชากรทีเ่ป็นโรคไต โดยใน
ประชากรทัว่ไปพบระดบัวิตามินดีต ่าได้เกือบทกุช่วงอายแุตพ่บมากในกลุม่ผู้สงูอาย ุ ผู้ที่อาศยัในทัง้ในเขต
อากาศหนาวเย็นและอากาศร้อน  [1-3] ผู้ ป่วยโรคไตเป็นประชากรอีกกลุม่ที่พบความชกุของภาวะวิตามิน
ดีต ่าจ านวนมาก โดยแบง่กลุม่ผู้ ป่วยเหลา่นีไ้ด้เป็นกลุม่ผู้ ป่วยโรคไตเรือ้รัง ผู้ ป่วยโรคไตที่ได้รับการท า 
dialysis ทัง้ hemodialysis  และ peritoneal dialysis  และกลุม่ผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไต โดยพบวา่ 
กลุม่ผู้ ป่วยโรคไตเรือ้รังพบความชกุของภาวะวิตามินดตี ่าถงึร้อยละ 70- 80 และสมัพนัธ์กบัการด าเนินเข้า
สูภ่าวะ ESRD และอตัราการพกัรักษาตวัในโรงพยาบาลและอตัราตายที่เพิ่มขึน้  ระดบัวิตามินดีต ่าใน
ผู้ ป่วยที่ท า dialysis  โดยเฉพาะผู้ที่ล้างไตทางหน้าท้อง peritoneal dialysis )PD)  พบวา่มกีารสญูเสยี
วิตามินดีผา่นทางน า้ยาล้างไตทางช่องท้อง โดยตรวจพบระดบั  25(OH)D3 ในน า้ยา PD สงูกวา่ในกระแส
เลอืดอยา่งมีนยัส าคญั ซึง่การสญูเสยี 25(OH)D3 ทางน า้ยา PD เช่ือวา่ผา่นกลไกอื่นที่ไมใ่ช่กระบวนการ 
diffusion เพราะ 25(OH)D3 เป็นสารโมเลกลุใหญ่ (middle molecule)    25(OH)D3จบักบั vitamin D 
binding protein (DBP)  กลไกการขจดัออกเกิดจากการสญูเสยีโปรตีนทาง peritoneal dialysate [4-5] 
การศกึษาของ NECOSAD cohort รายงานถงึความสมัพนัธ์ระหวา่งระดบัวติามินดี 25(OH)D3 และ
mortality ที่เกิดขึน้ในชว่งระยะเวลา 1 ปี หลงัเร่ิมท าการล้างไต โดยพบวา่ผู้ ป่วยทัง้กลุม่ hemodialysis 
และperitoneal dialysis พบ mortality คอ่นข้างสงูคือประมาณร้อยละ 7 ที่ระยะเวลา 6   เดือน และร้อย
ละ 30 ที่ระยะเวลา 36 เดือน โดยพบ  cardiovascular mortality สงูถึงร้อยละ 50 [6-7] การศกึษาใน
กลุม่ผู้ ป่วยที่ท า hemodilaysis พบปัจจยัร่วมที่ส าคญัในการเกิด cardiovascular mortality คอืภาวะ 
hyperparathyroidism ซึง่พบวา่การรักษาด้วย active form ของ vitamin D สามารถลดระดบั PTH ได้
และสามารถลด cardiovascular mortality ได้เช่นกนั [8-11]  กลุม่ผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไตพบวา่มี
ความชกุของภาวะวิตามินดีต า่ตัง้แตร้่อยละ 85-96 แม้วา่หลงัได้รับการปลกูถา่ยไตจะท าให้หน้าที่การ
ท างานของไตดขีึน้อยา่งไรก็ตามมีปัจจยัจ านวนมากที่สง่ผลกระทบตอ่การท างานของไต เช่นไตบริจาคมี
คา่การท างาน (eGFR) ต ่าอยูแ่ล้ว รับไตบริจาค (cadarveric KT) สง่ผลให้ผู้ ป่วยที่รับการปลกูถ่ายไตยงัมี
ระดบัวิตามินดี 25(OH)D3 [12-15]  

 
บทบาทส าคญัของวติามินดีเก่ียวข้องตัง้แตร่ะดบัเซล โปรตีน จนถึงหน้าที่การท างานตา่งๆในแต่

ละอวยัวะ  วิตามินดีท าหน้าที่เก่ียวกบั bone growth , bone remodeling ซึง่ทัง้สองกระบวนการหลกันี ้
พบวา่ถกูควบคมุโดย osteoblast และ osteoclast [16-18] เมื่อระดบัวิตามินดีลดต ่าลงแม้จะยงัไมรุ่นแรง
จนถึงขัน้ภาวะขาดวิตามินดี อยา่งไรก็ตามสามารถสง่ผลก่อให้ bone abnormalitiesได้แก่ ความผดิปกติ
ของ  bone turnover, bone mineralization, bone volume ตลอดจน linear growth และก่อให้เกิดภาวะ 
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กระดกูบาง เปราะ หรือกระดกูผิดรูปได้นอกจากนีใ้นเด็กเลก็การขาดวติามินดีก่อให้เกิดภาวะ  ricket  
สว่นในผู้ใหญ่ก่อให้เกิดภาวะ osteomalacia นอกจากนีก้ารมีระดบัวิตามินดีที่อยูใ่นเกณฑ์ปกตร่ิวมกบั
ระดบัแคลเซยีมที่เพยีงพอจะชว่ยป้องกนัภาวะ osteoporosis ได้ [19-20]  ระดบัวติามินดี (25(OH)D3) 
ต ่าพบร่วมกบัการเพิ่มขึน้ของ PTH  ระดบั PTH ที่สงูขึน้ท าให้เกิดภาวะ osteitis fibrosa  ภาวะ osteitis 
fibrosa เกิดจากภาวะ PTH ที่สงูเป็นระยะเวลานานจนกระตุ้น bone turnover ให้สงูอยูต่ลอดเวลา  
ระดบั PTH ที่สงูมากขึน้สามารถใช้เป็นตวัคาดการณ์โอกาสในการเกิดการเสยีชีวิตของผู้ ป่วยจาก
ภาวะแทรกซ้อนทางโรคหวัใจและหลอดเลอืด   [21-23] การลดลงของ eGFR สง่ผลให้มีการสร้าง active 
vitamin D   (1,25 (OH)2 D3 ) ลดลง โดยเป็นผลมาจาก 25(OH)D3 มีปริมาณลดลงเสมือนสารตัง้ต้น

ลดลง นอกจากนี ้ 1- hydroxylase  มีการท างานลดลงในผู้ ป่วยโรคไตเสือ่มเรือ้รังท าให้การสร้าง 
calcitriol ลดลง  [24-26] 

 
         ในช่วงเวลาไมก่ี่ปีที่ผา่นมามีการค้นพบสารท่ีช่ือวา่  FGF23    FGF23 จดัอยูใ่นกลุม่  

phosphatonin ที่ถกูสร้างจาก osteoblasts and osteocytes   ซึง่ FGF23 เป็นสารท่ียบัยัง้ renal 

phosphate reabsorption สง่ผลตอ่การท างานของ 25(OH)D 1- hydroxylase  tubule   FGF23 ท า
หน้าที่ส าคญัคือลดการดดูซมึฟอตเฟต กลบัท่ีบริเวณ proximal tubule  การขบัฟอตเฟตออกทาง
ปัสสาวะเกิดจากการท างานร่วมกนัของ FGF23 และ klotho ซึง่เป็น  co receptor  โดย klotho อยูบ่ริเวณ
ไตและตอ่มพาราไทรอยด์ การศกึษาในสตัว์ทดลองพบวา่หนทูี่ขาด klotho จะมีอายขุยัสัน้ลง ไตมี
ลกัษณะฝ่อมีหินปนูสะสมนอกจากนีย้งัพบภาวะ hyperphosphatemia hypercalcemia และมีการ
เพิ่มขึน้ของ 1,25(OH)2D3   การท างานของ FGF23-Klotho ร่วมกนัโดยพบวา่ FGF23 จบักบั FGF23 
receptor (FGFR) ได้นัน้จ าเป็นต้องมี klotho เพื่อเพิ่ม affinity ของ FGF23-FGFR-Klotho complex    
FGFR-Klotho ถกูพบเป็นจ านวนมากทีต่ าแหนง่ distal tubule ขณะที่ biological activity ของ FGF23 
พบมากที่ต าแหนง่ proximal tubule  klotho ท าหน้าที่ควบคมุ phosphate/calcium metabolism โดย
ออกฤทธ์ิท่ี  transient receptor potential 5 (TRPV5) ตรงต าแหนง่ distal tubule ป้องกนัการเกิด 
calcium channel internalization และ inactivation สง่ผลให้เพิม่การดดูซมึของแคลเซยีม นอกจากนีย้งั
ควบคมุการสงัเคราะห์ PTH เมือ่ระดบัแคลเซยีมภายในตอ่มพาราไทรอยด์ลดลงจะมีการเพิ่มจ านวนและ 
expression ซึง่เพิม่การท างานของ Na-K ATPase เพิ่มการสงัเคราะห์ PTH สง่ผลแก้ไขภาวะ 
hypocalcemia [27-29]  ในการขบัฟอตเฟตออกทางปัสสาวะ ร่วมกนัในร่วมกบั down regulation ของ 
sodium phosphorus co transporter (NPC) และลดระดบั 1,25(OH)2D3 จากการศกึษาพบวา่ใน
ช่วงแรกที่การท างานของไตยงัลดลงไมม่ากแตเ่ร่ิมมีการคัง่ของฟอตเฟต มีการลดลงของระดบัแคลเซียม
และการลดลงของระดบัวิตามิน 1,25 (OH)2 D3 พบวา่คา่ความเข้มข้นของ FGF23 จะเพิม่ขึน้เร่ือยๆแปร
ตามคา่การท างานของไตที่ลดลง เมื่อไตวายระยะสดุท้าย (eGFR < 15 ml/min/1.73 m2)  พบคา่ความ
เข้มข้นของ FGF23 สงูถึง 1,000 เมื่อเทียบกบัคา่ปกติและสง่ผลกระตุ้นการท างานของ PTH เพื่อท่ีจะ
พยายามรักษาระดบัเกลอืแร่ให้ใกล้เคียงกบัภาวะปกตมิากที่สดุ [30]  การศกึษาในกลุม่ผู้ ป่วยที่ได้รับการ
ล้างไตแล้ววิเคราะห์หาปัจจยัเสีย่งในชว่งเวลา 1 ปี กบั all cause mortality พบวา่ระดบั FGF23 ที่สงูใน
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ผู้ ป่วยฟอกเลอืด มคีวามสมัพนัธ์ตอ่อตัราการตายขอผู้ ป่วยขณะที่ระดบัของวิตามินดีที่ลดลงไมไ่ด้เป็น
ปัจจยัที่ก่อให้เกิด mortality [31-35]   

 

 
 

ภาพท่ี 1  แสดง bone-kidney-parathyroid endocrine axes ซึง่ควบคมุโดย FGF23 และ klotho 
 
เมื่อการท างานของไตเร่ิมเข้าสูร่ะยะ ESRD มีการสะสมของฟอตเฟตเพิ่มมากขึน้มีผลยบัยัง้การ

ท างานของเอนไซม์ 1- hydroxylase  สง่ผลตอ่ระดบัวิตามนิดีให้ลดต า่ลงและเมื่อการท างานของไต
ลดลงมากจนกระทัง่ผู้ ป่วยต้องได้รับการฟอกเลอืดสามารถตรวจพบระดบั FGF23 สงูมากซึง่ถือวา่ระดบั 
FGF23 เป็น marker ที่จะก าหนดแนวทางในการควบคมุระดบั serum phosphorus  ในผู้ ป่วยไตวาย 
[34-35]  นอกจากนีห้ากมีการควบคมุจ ากดัอาหารท่ีมีสว่นประกอบของ PO4ในไตเสือ่มระยะต้น ร่างกาย

สามารถเพิ่มการท างานของเอนไซม์ 1- hydroxylase  สง่ผลให้มีการเพิ่มของวิตามินดี [36-37] 
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ตารางที่ 1  แสดงปัจจยัทีม่ีผลตอ่ phosphate resorption ใน proximal nephron 
 

Factor decrease P resorption Factor increase P resorption  

Increased P intake P depletion  

Parathyroid hormone/cAMP Parathyroidectomy 

Volume expansion Volume contraction 

hypercalcemia Hypocalcemia  

Acid-base disturbance 1,25(OH)2D3 

dopamine Growth hormone 

FGF-23, MEPE Serotonin 

 
MEPE: matrix extracellular phosphoglycoprotein 

บทบาทอื่นของวติามินดีนอกเหนือจากเร่ือง mineral bone disease แล้วยงัมีบทบาทในด้าน
การลดอบุตักิารณ์เบาหวานลงไตในผู้ ป่วยโรคเบาหวาน  การป้องกนัการเกิดโรคหวัใจและหลอดเลอืด 
ชะลอการเกิดภาวะ ESRD และสามารถลดจ านวนผู้ ป่วยทีต้่องเข้ารับการล้างไตรวมทัง้ลด morbidity 
และ mortality   

 
การลดอบุตักิารณ์เบาหวานลงไตในผู้ ป่วยโรคเบาหวานนัน้เช่ือวา่เก่ียวข้องกบัภาวะที่มีน า้ตาล

ในกระแสเลอืดสงู (high glucose)  ซึง่เก่ียวข้องกบั advance glycation end product (AGE) เป็น
ตวักระตุ้นการท างานของ renin and Angiotensin II (Ang II) ซึง่ถกูสงัเคราะห์ภายใน mesangial cells  
[38] Intrarenal Ang II สามารถสร้างความเสยีหายให้กบัเนือ้เยื่อไตได้หลายรูปแบบ เช่น เพิ่มความ
ดนัภายในไต (increased glomerular capillary pressure)  เพิ่ม permeability ก่อให้เกิดภาวะ 
proteinuria   หรือกระตุ้น renal cell proliferation และ hypertrophy และมีการเร่งการสร้างสาร 
cytokines ตา่งๆ มีผลท าลายทัง้โครงสร้างและหน้าที่ของไต เช่น TGF beta, เพิ่ม extracellular matrix 
(ECM) ท าให้เกิด macrophage infiltration และ inflammation [39-40]  ในสตัว์ทดลองการรักษาโดย
การวติามินดี 1,25(OH)2D3 สามารถรักษาโครงสร้างที่ส าคญัของ glomerular structure โดยเฉพาะ 
podocyte ซึง่มีโปรตีนท่ีส าคญัคือ nephrin เป็นสารประกอบหลกัภายใน slit diaphragm ของ 
glomerular filter barrier และเช่ือวา่มีบทบาทส าคญัในกระบวนการควบคมุ protein infiltration [41] 
การศกึษาใน Vital study ศกึษาในผู้ ป่วยเบาหวานชนดิที่ 2 ที่มีภาวะ proteinuria ร่วมด้วย โดยให้ผู้ ป่วย
รับประทาน paricalcitrol ซึง่เป็น VDRA เพื่อท่ีจะยบัยัง้การท างานของ RASS ช่วยลดภาวะ albuminuria 
ซึง่ชะลอการเกิด  diabetic nephropathy ถือเป็น renoprotection นอกจากนีย้งัพบวา่วิตามินดชี่วยลด
การเกิด insulin resistance สง่ผลชะลอการการเกิดภาวะเบาหวานได้ [42-44] 
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ภาวะ CKD ถือเป็นภาวะทีม่ีการอกัสบเรือ้รังมีการสร้างสาร cytokine ตา่งๆเป็นจ านวนมากซึง่
สารเหลา่นีก้ระตุ้นให้เกิด renal fibrosis เมื่อหน้าที่การท างานของไตลดลงสง่ผลท าให้ไมส่ามารถควบคมุ
ปริมาณน า้ ความดนัโลหิตและยงัสง่ผลตอ่ขนาดกล้ามเนือ้หวัใจเกิดภาวะ LVH [45]  โดยผู้ ป่วยโรคไตทัง้
ที่ได้รับการล้างไตและไมไ่ด้รับการล้างไตเมื่อได้รับการรักษาด้วยวติามินดี โดยเช่ือวา่วิตามินดมีี
คณุสมบตัิ cardioprotective action ผา่นกลไก down-regulate proliferation และ hypertrophy ของ
กล้ามเนือ้หวัใจ แก้ไขความผิดปกติของ diastolic function และลดขนาดของ LV thickness ชะลอขนาด
ของ LVH  ได้ [46]   

 
บทบาทส าคญัของวติามินดีนอกจากจะมคีวามส าคญัตอ่เซลกล้ามเนือ้หวัใจแล้วยงัพบวา่

วิตามินดีมีสว่นส าคญัในการป้องกนัหรือลดอุบตัิการณ์การเกิดโรคหลอดเลอืดหวัใจ โดยพบวา่สามารถ
ลดการเกิด atherogenesis และ vascular calcification   กลไกการเกิด atherogenesis เช่ือวา่มกีาร
สร้าง pro-inflammatory จาก Th-1 cytokine เช่น IL-2 , IFN gamma การมีปริมาณ IFN gamma มาก
จะเป็นกระตุ้นการท างานของ macrophage ก่อให้เกิดการเปลีย่นเป็น  activated macrophage ซึง่
สามารถหลัง่ cytokine   มีการเพิ่ม LDL oxidation และเร่งการสร้าง matrix metalloproteinase (MMP) 
สง่ผลท าให้เกิดภาวะ destabilize plaque ในท่ีสดุจะเกิดเป็น plaque rupture และ thrombosis ในเส้น
เลอืดตามมา  [47-48] นอกจากนีม้ีการศกึษาเช่ือวา่กระบวนการ atherogenesis เก่ียวข้องกบัการเกิด 
osteoporosis เป็นผลจากสองกระบวนการท่ีส าคญัคือ tissue destruction และการเพิม่ขึน้ของภาวะ  
fatal และ  non-fatal coronary events เช่น การเกิด  fracture risk เช่นเดียวกนั [49] 

 
การศกึษาถึงกระบวนการสร้าง renin ผา่นกระบวนการสร้างสารเชิงซ้อน renin gene 

transcription ซึง่เป็นสารท่ีประกอบด้วยโปรตีน CRE, CREB และCBP/P300 โดย cAMP เป็นสารท่ี
เปลีย่นแปลงมาจาก ATP ซึง่ cAMP จดัเป็นตวักระตุ้นการสงัเคราะห์ renin ที่ส าคญั เมื่อ cAMP เข้ามา
ในเซลและจบักบั PKA ผา่นกระบวนการ phosphorylatation จะได้เป็น free PKA สามารถกระตุ้นสาร
เชิงซ้อน CRE-CREB/CREB/CBP/P300-Pol II (renin gene promoter) จนได้เป็น prorenin แล้วจึงมี
การเปลีย่นเป็น renin เข้าสู ่ RASS  ตอ่ไป อยา่งไรก็ตามเมื่อมีการรักษาด้วย 1,25(OH)2D3  ซึง่ท าการ
ยบัยัง้การกระตุ้นของสารเชิงซ้อน โดย1,25(OH)2D3  จบักบั VDR และจบักบั CREB/CREB สง่ผลท าให้ 
CREB/CREB ไมส่ามารถจบักบั CRE, CBP/p300 และ  Pol II จงึไมส่ามารถสร้าง  prorenin  และมีการ
ยบัยัง้ RASS [46, 50-51] 
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ภาพท่ี 2  แสดงการท างานของ1,25(OH)2D3 ยบัยัง้  renin gene promoter จึงไมม่ีการสร้าง prorenin 
 

 
ภาพท่ี  3  แสดงภาวะขาดวิตามนิดีสง่ผลตอ่ระบบหวัใจและหลอดเลอืดผา่นทาง RAS  

 
ภาวะ vascular calcification เก่ียวข้องกบัภาวะวิตามินดตี ่าในผู้ ป่วยโรคไตโดยเฉพาะ CKD 

stage IV, V พบความชกุของการเกิด vascular calcification คอ่นข้างสงูสมัพนัธ์กบัระดบัวิตามินดีต า่
มาก (vitamin D deficiency ) ระดบัวิตามินดีทีต่ ่าสามารถท านาย survival ในผู้ ป่วยโรคไตเรือ้รังได้อยา่ง
มีนยัส าคญัทางสถิติ  [51-54]   
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ตารางที่ 2  แสดงผลกระทบตอ่ระบบภายในร่างกายจากภาวะ vascular calcification ในผู้ ป่วย ERSD  
 

Possible hemodynamic consequences 
Vascular stiffness  

- Increased pulse pressure 

- Increased pulse pressure velocity 

Left ventricular hypertrophy (LVH) 
Possible contribution of coronary intimal calcification 

- History of coronary artery disease or vascular disease at other 

sites 

- Increased cardiac troponins 

- C oronary arthersclerosis 

Mortality  

 
พบวา่ vascular calcification มีพฤติกรรมคล้ายกบักระบวนการ skeletal mineralization ใน

ระดบัโมเลกลุ โดยมกีารเปลีย่นแปลงสมดลุของ mineral ion ซึง่สามารถเหน่ียวให้เกิดได้ทัง้ endothelial 
and VSMC apoptosis เร่งกระบวนการ phenotypic transformation of VSMC ไปเป็น skeletal 
muscles [55-56] 
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ตารางที่ 3 แสดงวิธีการตรวจวินจิฉยั ประเมิน  vascular calcification  
 
Method  of diagnosis                       Limitations  

Histology  
- Radial artery (during fistula surgery) 

- Inferior epigastric artery  

(during transplant surgery) 

 
- Highly sensitive and specific 

but impractical for clinical 

practice or population based 

studies 

- Plain X ray 

- Ultrasonography (USG) 

- Low sensitivity, 

semiquantitative 

- Distinction of intimal and 

medial calcification not  

validated. 

- Calcification detected by 

radiography and 

Ultrasonography predicts 

adverse outcome in ESRD. 

Cardiovascular calcification index (CCI) 
Plain radiography + echocardiography + pulse 
pressure  

- Proposed by expert work 

group: no data to define cutoff 

of pulse pressure 

- Sensitivity, specificity and 

predictive  value unknown 

-  -  
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ตารางที่ 3 (ตอ่) แสดงวิธีการตรวจวินิจฉยั ประเมิน  vascular calcification  
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
new vitamin D analogue เชน่ paricalcitrol, 22-oxacalitol  สามารถเพิ่มระดบั active 

vitamin D แตม่ีคณุสมบตัิ  calcimic activity น้อยลงเพราะวิตามินดกีลุม่ใหมเ่ป็นกลุม่จ าพวก VDRA 
ประกอบด้วย oxime 3b และ oxime ether 4b (วิตามินดีกลุม่เก่ามีสตูรโครงสร้างที่ประกอบด้วย ketone 
2b ท าให้มคีณุสมบตัิ hypercalcemia) สารประกอบ oxime 3b และ oxime ether 4b มีคณุสมบตัิเลอืก
จบักบั VDR ที่มีเฉพาะที่ไตแตไ่มจ่บักบั VDR ที่ล าไส้ ดงันัน้จึงลดการดดูซมึแคลเซยีมที่ล าไส้จงึไมเ่พิ่ม
ระดบัแคลเซยีมในกระแสเลอืดลดโอกาสในการเกิด vascular calcification หรือ calcifying uremic 
arteriopathy (CUA) [57-58] 

 
ดงันัน้การขาดวิตามินดีสง่ผลเสยีหายตา่งๆตามมาได้ การศกึษาของ Karl Michaelsson และ

คณะ ซึง่วิเคราะห์ความสมัพนัธ์ของระดบัวติามินดีกบัการเกิด mortality ในกลุม่ผู้ชายอายเุฉลีย่มากกวา่ 
71 ปี จ านวน 1,194 คนพบวา่การเกิด mortality โดยรวม มากกวา่ร้อยละ 50 มีความเก่ียวข้องกบัการมี
ระดบัวิตามินดีทีต่ ่ากวา่ระดบั 18 ng/ml นอกจากนี ้cancer mortality และ cardiovascular mortality ยงั
มีความสมัพนัธ์ระดบัวิตามินดีทีต่ ่าอยา่งรุนแรงปัจจยัส าคญัทีม่ีผลตอ่ระดบัวิตามินดีทีต่ ่าในกลุม่ผู้สงูอายุ
คือไมไ่ด้รับการตากแดดอยา่งเพยีงพอเพราะติดด้วยเหตผุลทางด้านภมูิประเทศที่อยูใ่นแถบหนาว[59]  
นอกจากนี ้ ผู้ ป่วยที่อยูใ่นภาวะ critically ill พบความชกุของภาวะวิตามินดตี ่าตัง้แตร้่อยละ  20-40 จาก
การศกึษาของ Sindhaghatta และคณะศกึษาผู้ ป่วยซึง่พกัรักษาตวัในหอผู้ ป่วยวิกฤตพบความสมัพนัธ์
ระหวา่งผู้ ป่วยที่พกัรักษาตวัในหอผู้ ป่วยวิกฤตซึง่จ าเป็นต้องได้รับการบ าบดัด้วยเคร่ืองชว่ยหายใจ การ
ประเมินอาการของผู้ ป่วยด้วย APACHE IV score และระดบั 25(OH)D3 ต ่าพบวา่มีความสมัพนัธ์กนั
อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ  การศกึษาของ Dolman H และคณะพบภาวะ organ dysfunction อตัราการ

Method  of diagnosis                       Limitations  

- Computed tomography 

 

 

- Electron-beam computed tomography 

 

- Multirole spiral computed tomography 

- Quantitative, highly sensitive 

and specific. Utility limited by 

inter-scan variability. 

- EBCT score outcome in ESRD 

- MSCT-high radiation exposure: 

spiral CT-possible lower 

sensitivity 
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ติดเชือ้ อตัราการพกัรักษาตวัในโรงพยาบาลของผู้ ป่วยศลัยกรรมเพิ่มขึน้ เมื่อมีระดบัวติามินดีต า่ และเมื่อ
ผู้ ป่วยได้รับการรักษาด้วยวติามินดีสามารถลด morbidity และ mortality ได้ [60-62] 

 
กระบวนการสร้างวิตามินดีนัน้ร่างกายได้รับจาก 2 ทาง ได้แก่  

1. การสงัเคราะห์ผา่นทางชัน้ผิวหนงั (cutaneous synthesis) 
2. การรับประทานอาหารซึง่อยูใ่นรูป 25(OH)2 D2   

 

Pre vitaminD3

25 hydroxylation

25(OH)D3

1 OHase

1,25(OH)2D3

Calcium absorption

PTH

Insulin secretion

Proteinuria reduction

Decrease blood pressure

Immune modulation

 
ภาพท่ี  4  แสดงการสร้างและความส าคญัของวิตามินดี 

 
การศกึษาที่ผา่นมาวิตามินดีหรือ cholecalciferol ถกูสร้างจากผวิหนงั กลไกธรรมชาติ

ก าหนดให้ร่างกายสร้างวิตามินดอียูใ่นรูปของ 25(OH) D3 โดยมีสารตัง้ต้นคือ 7 dehydrocholesterol 
(provitamin D3) ซึง่เป็นสารในกลุม่ไขมนั cholesterol ที่มีอยูใ่นชัน้ผิวหนงัของร่างกาย โดยในชัน้ผิวหนงั
ของมนษุย์ประกอบด้วย  2  ชัน้หลกั ได้แก่ชัน้ผิวหนงัก าพร้า (epidermis layer) และชัน้หนงัแท้ (dermis 
layer) สารตัง้ต้นด้นของวิตามินดีอยู่ในชัน้หนงัก าพร้า ชัน้หนงัก าพร้า (epidermis layer) ประกอบด้วย
ชัน้ยอ่ย 4 ชัน้ เรียงจากชัน้บนไปชัน้ลา่งได้แก่ stratum corneum, stratum granulosum, stratum 
spinosum และ stratum basalae  provitamin D3 (7-dehydrocholesterol) พบมากในชัน้ stratum 
spinosum และ stratum basalae โดย provitamin D3จะถกูเปลีย่นเป็น previtamin D3หลงัจากผิวหนงั
สมัผสัแสงแดด หรือสมัผสักบัแสง UVB ซึง่สามารถพบได้ทัง้ในแดดจากธรรมชาติและจาก artificial UVB 
light [63-65]    
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ภาพท่ี  5  แสดงผิวหนงัชัน้นอกทปีระกอบด้วยชัน้ยอ่ยๆ ประมาณ 5 ชัน้ 
 
ในชัน้ epidermis นอกจากมีเนือ้เยื่อหรือเซลที่สามารถสร้างวิตามินดีได้นัน้ยงัมีเซลเม็ดส ี

melanocyte เป็นเซลท าหน้าทีส่ร้างสารส ี melanin สารสนีีเ้ป็นตวัก าหนดสผิีวของมนษุย์ซึง่จะมีความ
แตกตา่งกนัในแตล่ะเชือ้ชาตติามภมูิภาคตา่งๆ ทัว่โลก ลกัษณะสผิีวที่มีความแตกตา่งกนัสามารถแบง่
ลกัษณะสผิีวนัน้สามารถแบง่ตาม Fitzpatrick Classification ซึง่สามารถแบง่สผิีวได้ทัง้หมด  6 ชนิดตาม 
Fitzpatrick Classification Scale [66-68] 

 

 
 
ภาพท่ี  6 แสดงลกัษณะสผิีวตัง้แต่ skin type I จนถงึ skin type V  
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ตารางที่ 4 แสดงลกัษณะการแบง่ชนิดสผิีวตาม Fitzpatrick Classification 
 

Skin Type Skin Color Characteristics 

I White; very fair; red or blond 
hair; blue eyes; freckles 

Always burns, never tans 

II White; fair; red or blond hair; 
blue, hazel, or green eyes 

Usually burns, tans with difficulty 

III Cream white; fair with any eye or 
hair color; very common 

Sometimes mild burn, gradually tans 

IV Brown; typical Mediterranean 
Caucasian skin 

Rarely burns, tans with ease 

V Dark Brown; mid-eastern skin 
types 

very rarely burns, tans very easily 

VI Black Never burns, tans very easily 
 

โดยพบวา่สผิีวทีม่ีความเข้มน้อย (ผิวขาว) ซึง่พบได้มากในกลุม่เชือ้ชาติยโุรปเมื่อเวลาสมัผสั
แสงแดดจะเปลีย่นเป็นสคีอ่นข้างแดงจนถึงแดงมากขึน้อยูก่บัระยะเวลา ความเข้มของแสง โดยจะ
เปลีย่นแปลงมากกวา่คนที่มีสผิีวเข้มจนถงึคนผิวสเีทยีบในสภาวะเดียวกนั เม็ดสเีมลานิน  (melamin 
pigment)  ที่กระจายตวัอยูช่ัน้ใต้ผิวหนงัเป็นตวัลดการผา่นของแสงยวูี ดงันัน้สง่ผลให้การแทรกผา่นไปยงั
ชัน้  stratum spinosum และ stratum basalae ลดน้อยลง การสร้างวิตามินดีจากชัน้ผิวหนงัจงึลดลง 
[69-71]  
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ตารางที่ 5  แสดงกลุม่เชือ้ชาติที่กระจายตวัใน 9 ภมูิประเทศทัว่โลก โดยมคีวามใกล้เคยีงกนัทาง
พนัธุกรรมและมีสผิีวใกล้เคยีงกนั  
 
Black  African, black persons of African descent, including African-American, 

Caribbean-American and Latin-American persons 

  
Latino or 
Hispanic 

Persons of Spanish and indigenous Central/South American descent, including 
Cuban, Puerto Rican and Dominican 

East Asia Chinese, Japanese, Korean  
Southeast Asia 
and Pacific  
island 

Philipino, Vietnamese, Cambodian, Thai, Malaysian, Laotian, Burmese, Hmong 
descent, Polynesian, Micronesian  

Australoid Australian aborigine, Melanesian descent (new the Republic of Guinea, Papua, 
Solomon islands) 

Native 
Americans 

More than 560 recognized tribes, including Inuit 

  
East Indian Indian, Pakistani, Bangladesh, Sri Lanka 
Middle Eastern  Iranian, Iraqi, person from Saudi Arabia and the Arabian Peninsula (including 

Kuwait, Bahrain, Oman, Qatar, the United Arab Emirates, Yamen) Lebanese, 
Afghani, Jordanian, Syrian, Isaeli, Turkish, North African (Egypt, Morocco, 
Algeria, Libya) 

 
ส าหรับคนไทยพบวา่คา่สผิีวหรือ skin type นัน้มกัพบประเภท type III และ IV มากที่สดุ[72]   
 
นอกจากปัจจยัทางด้านเชือ้ชาตทิี่อยูอ่าศยั รวมถงึปัจจยัทางสผิีว ที่มีผลตอ่การสร้างวติามินดียงั

พบวา่ co-morbidity  เช่น โรคไตเรือ้รังซึง่สง่ผลตอ่ลกัษณะผิวหนงัของผู้ ป่วย โดยผู้ ป่วยโรคไตเรือ้รังนบั
รวมทัง้ที่ได้รับการล้างไตและไมไ่ด้ล้างไตมีลกัษณะสผิีวเข้มหรือคล า้ลงเมื่อเทียบกบัประชากรปกติ 
การศกึษาเปรียบเทียบลกัษณะสผิีวของผู้ ป่วยโรคไตกบัประชากรทัว่ไปท่ีมีสขุภาพแข็งแรงพบวา่ผู้ ป่วยโรค
ไตที่ได้รับการล้างไตทัง้ทาง hemodialysis และ peritoneal dialysis มีภาวะ hyperpigmentation 
มากกวา่ร้อยละ 50 ซึง่มากกวา่ประชากรปกติ โดยเช่ือวา่ผา่นกลไกที่ส าคญัได้แก่ การสะสมของสาร 
middle molecular weight pigments ได้แก่สาร lipochrome และ carotenids เป็นสารท่ีมีสเีหลอืงออ่น
จนถึงสนี า้ตาล นอกจากนีย้งัพบสารจ าพวก dialyzable beta melanocyte stimulating hormone ซึง่
เป็นสารท่ีพบได้ในผู้ ป่วย ESRD นอกจากนีย้งัมีการสะสมของ advanced glycation end-products 
(AGE) ซึง่สามารถตรวจวดัโดยใช้แสงยวูีซึง่แสดงลกัษณะ autofluorescence   และเป็นท่ีทราบกนัดีวา่
ผู้ ป่วยโรคไต ESRD จดัอยูใ่นภาวะ chronic inflammatory state การท า hemodialysis เสมอืนเป็น
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ตวักระตุ้นเกิดภาวะอกัเสบเรือ้รังอยา่งและกระตุ้นให้มีการสร้าง oxidative stress ซึง่เป็นตวักระตุ้นให้เกิด
กระบวนการ melanogenesis เชน่กนั [73-77] 

  
นอกจากสผิีวที่เป็นปัจจยัส าคญัที่สง่ผลตอ่การสร้างวิตามินดแีล้วปัจจยัอื่นๆเช่น ระยะเวลาใน

การสมัผสักบัแสงแดด  การทาครีมกนัแดด ใสเ่สือ้ผ้าที่ปกปิดตอ่การสมัผสัแสง ภมูิประเทศที่มีหมอกควนั 
ฝุ่ นละอองมาก การอยูแ่ตใ่นอาคารหรือห้องที่เป็นกระจกก็สามารถปิดกัน้การผา่นของแสงยวูีบีได้เช่นกนั 
[78-82] การศกึษาโดย Darrell S. Rigrel และคณะพบวา่การวดัคา่ SED ในผู้ที่อาศยัใน Northern 
Europe ซึง่ท างานในที่ร่มและมคี่า skin type I-IV ได้รับการสมัผสัแสงประมาณปีละ 200 SED ณ 
บริเวณมือ ต้นแขน และใบหน้าเปรียบเทียบกบัผู้ที่ท างานในท่ีโลง่จะได้รับคา่ SED มากกวา่ในท่ีร่ม 2-3 
เทา่ นอกจากนีก้ารใช้ sun protectants สามารถลดการสมัผสัตอ่แสงได้โดยพบวา่การใช้ sun 
protectants สามารถ dose ของการสมัผสัแสงได้มากถึงร้อยละ 93 เทียบเทา่กบัการสมัผสัแสงที่มี
ระยะเวลาสัน้เพียงแค ่2.8 นาทีตอ่วนั หรือการสมัผสัแสงเพยีง 8.6 นาทีในชว่งหนึง่สปัดาห์  [78, 83] 

 
Cholecalciferol ถกูสร้างจากชัน้ใต้ผิวหนงัให้อยูใ่นรูปของ 25(OH) D3 โดยผา่นกระบวนการ 

hydroxylation ที่ตบั โดยเอนไซม์ในตระกลู 25 hydroxylase ท าการ เปลีย่น cholecalciferol โดยการ
กระตุ้นจาก microsomal cytochrome P450 enzyme, CYP 2R1 และ mitochondrial CYP27A1 
เปลีย่น cholecalciferol เป็น calcidiol (25(OH) D3) ซึง่ 25(OH) D3 มีคา่คร่ึงชีวิต (halflife) ประมาณ 15-
30 วนั และมีคา่ความเข้มข้นในกระแสเลอืดประมาณ 20-200 mmol/L   calcitriol (1,25 (OH)2 D3) 
มีคา่คร่ึงชีวิตอยูป่ระมาณ 4-6 ชัว่โมงในกระแสเลอืด มคีา่ประมาณ1/1000 ของ25(OH) D3 การวดัระดบั
วิตามินดีที่อยูใ่นรูป 25(OH) D3 จึงท าได้ง่ายและมีความสะดวกกวา่ นอกจากนีก้ารวดัระดบั 25(OH) D3 
ยงัเป็นการบง่บอกถงึ nutritional status อีกด้วย [84-88]  
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ภาพท่ี  7  แสดงการสงัเคราะห์วติามินดีภายในร่างกาย ซึง่ได้รับการกระตุ้นจากแสงแดดเกิดบริเวณใต้ชัน้
ผิวหนงั  

 
25(OH) D3 จะจบักบัโปรตีนที่เรียกวา่ vitamin D binding protein ในกระแสเลอืด พบวา่ 

25(OH) D3 จะถกูพาไปยงัอวยัวะเป้าหมายที่มี vitamin D receptor (VDR) และเอนไซม์ 1- 
hydroxylase (CYP27B1) ก่อให้เกิดกระบวนการ hydroxylation ในอดีตเช่ือวา่ไตเป็นอวยัวะหลกัที่มีทัง้ 

VDR และเอนไซม์ 1- hydroxylase เรียกวา่ classic renal CYP27B1 1- hydroxylase. [89-92]    
อยา่งไรก็ตามในปัจจบุนัพบวา่เนือ้เยื่อนอกไต ได้แก่ ตอ่มลกูหมาก เต้านม เซลตบัออ่น เซลบผุนงัหลอด

เลอืด และเซลเม็ดเลอืดจ าพวก macrophage ก็มีทัง้ VDR และเอนไซม์ 1- hydroxylase กระบวนการ 

hydroxylation ที่เกิดขึน้นอกจากเนือ้เยื่อไตเรียกวา่ extra renal หรือ peripheral 1- hydroxylation ซึง่
มีการศกึษาในสตัว์ทดลองที่ได้รับการตดัไตออกยืนยนัถึงความสามารถสร้าง 1,25(OH)2D3 โดย
กระบวนการ hydroxylation ที่เกิดขึน้นอกไต [93-96] 
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ตารางที ่ 6  แสดงเนือ้เยื่อหรืออวยัวะตา่งๆ ท่ีสามารถสงัเคราะห์วติามินดี  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
        

ภาพท่ี  8 แสดงกระบวนการ hydroxylation ที่สามารถเกิดที่ไตและเนือ้เยื่อนอกไต 
  

 
 

System Tissue  

Endocrine  Parathyroid, pancreatic B cell, thyroid C cells 

Cardiovascular  Arterial smooth muscle cells, cardiac myocytes 

Musculoskeletal  Osteoblasts, chondrocytes, striated muscle 

Gastrointestinal  Esophagus, stomach, intestine 

Hepatic   Liver parenchymal cells  

Renal  Tubules JG apparatus(renin), podocytes 

Reproductive  Testis, ovary, uterus 

Immune  T cells, B cells, bone marrow, thymus 

Respiratory  Lung alveolar cells  

Epidermis Keratocyes, hair follicles 

Central nervous system  neurons 
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กระบวนการ hydroxylation ท าการเปลีย่น 25(OH) D3 เป็น 1,25(OH)2D3   
 โดยพบวา่คา่ปกติของ 25(OH) D3 อยูใ่นช่วง 30-50 ng/ml และคา่ 25(OH) D3 ที่น้อยกวา่ 30 ng/ml ถือ
วา่อยูใ่นภาวะไมพ่อเพยีง (Vitamin D insufficiency) และคา่ 25(OH) D3 น้อยกวา่ 15 ng/ml  ถือวา่อยู่
ในภาวะขาดวิตามินดี (Vitamin D deficiency) อยา่งไรก็ตามในบางการศกึษาระบคุา่วิตามินดีทีน้่อยกวา่ 
20 ng/ml  เป็นภาวะขาดวิตามินดี [87-89] 

 
ตารางที่ 7 แสดงคา่ความเข้มข้น 25(OH)D3ในระดบัตา่งๆ ตัง้แตร่ะดบัท่ีบง่บอกถึงภาวะขาดวติามินดี
จนถึงภาวะวิตามินดเีป็นพิษ  
 

Vitamin D status ng/ml nmol/l 

Deficiency  <20 <50 

Insufficiency  20-30 50-80 

Normal  30-100 80-250 

Normal (sunny region) 54-90 135-225 

Excess  100-150 250-325 

Intoxication  >150 >325 

 
 
นอกจาก cutaneous synthesis แล้วร่างกายสามารถรับวิตามินดีได้จากอาหารที่ถกู

รับประทานในแตล่ะวนั ซึง่อาหารที่รับประทานเข้าไปมีวิตามินอยูใ่นรูปแบบ vitamin D2 หรือ 
ergocalciferol โดยตรวจพบระดบัวิตามินดียงัอาจได้จากอาหารในรูปแบบของ 25(OH)D2 ได้แก่ นม ถัว่ 
ปลา เป็นต้น [97-98]  
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ตารางที่  8  แสดงปริมาณวติามนิดีที่ประกอบอยูใ่นอาหาร  

 
IUs = international units, DV = Daily value  
ระดบัความเข้มข้นของวติามินดีถกูตรวจวดัได้ในหลายหนว่ย โดยมีคา่ correction factor คือ 1 

µg = 40 IU หรือ 0.025 µg = 1 IU. ดงันัน้หากรับประทานวิตามนิดีประมาณ 20,000 IU ตอ่วนั แสดงวา่
ร่างกายได้รับวติามินดีประมาณ 500 ng/ml.[99] 

Food IUs per serving* 

Cod liver oil, 1 tablespoon 1,360 

Salmon, cooked, 3.5 ounces 360 

Mackerel, cooked 3.5 ounces 345 

Tuna fish, canned in oil, 3 ounces 200 

Sardine, canned in oil, drained, 1.75 ounces 250 

Milk, nonfat, reduced fat and whole, vitamin D-

fortified, 1 cup 

98 

Margarine, fortified, 1 tablespoon 60 

Ready to eat cereal, fortified with 10% of the DV 

for vitamin D, 0.75-1 cup (more heavily fortified 

cereals might provide more of the DV) 

40 

Egg 1 whole (vitamin D is found in yolk) 20 

Liver, beef cooked, 3.5 ounces 15 

Cheese, Swiss,  1 ounce 12 
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บทบาทของ 25(OH) D 
 

 ในอดีตมีความเช่ือวา่ระดบั  25(OH) D หรือ calcidiol ในกระแสเลอืดมีความส าคญั
ไมม่ากเพราะ 25(OH)D ไมใ่ช่ active metabolite และเช่ือวา่ 1,25(OH)2D3 calcitriol (active vitamin 
D) มี potency มากกวา่ถึงหนึง่ร้อยเทา่ในการเป็น biological active metabolite  อยา่งไรก็ตามมี
การศกึษาในปัจจบุนัพบวา่ calcidiol มีบทบาทมากกวา่ calcitriol โดยอาศยัข้อมลูตา่งๆ สามารถสรุปได้ 
4 ประเด็น [89] 

1. ระดบั Calcidiol ในกระแสเลอืดมีความเข้มข้นมากกวา่ calcitriol ถึง 1000 และ

สามารถกระตุ้น VDR ได้ดีกวา่ 

2. การศกึษาเก่ียวกบั metabolic interaction ระหวา่ง  calcidiol และ calcitriol พบวา่ 

calcitriol เร่งการเกิด cellular uptake ของ calcidiol และสง่ผลให้มีการก าจดั 

calcidiol ออกจากกระแสเลอืด (calcidiol clearance) ได้ 

3. extra renal 1- hydroxylase  activity ที่มีปริมาณมากพอจะสามารถเปลีย่น local 

calcidiol ไปเป็น local calcitriol เรียกปรากฏการณ์นีว้า่ paracrine synthetic 

activity ท าให้ extrarenal production ของ calcitriol ขึน้กบั calcidiol ดงันัน้ระดบั 

calcitriol ที่ต ่าไมไ่ด้สะท้อนถึงการขาดวติามินดีที่แท้จริง 

4. การศกึษาพบวา่ 1- hydroxylase พบได้จ านวนมากในตอ่มพาราไทรอยด์แสดงให้

เห็นถึงบทบาทโดยตรงของ calcidiol ตอ่การหลัง่ parathyroid hormone (PTH) 

นอกจากนัน้ยงัพบวา่ 25(OH) D สามารถกระตุ้น VDR ได้แม้มี  affinity ต ่ากวา่ 1,25 (OH)2 D3  

[89]  25(OH) D สามารถกระตุ้นอวยัวะเป้าหมายผา่น 1- hydroxylase ก่อให้เกิดกระบวนการ 
transcription mRNA ท าให้เกิด translation เป็นโปรตีน ถึงแม้วา่อวยัวะอื่นนอกเหนือจากไตจะสามารถ
สร้าง 1,25 (OH)2 D3 ได้ในปริมาณไมม่าก  แตก่ารศกึษาความเข้มข้นของ 1,25 (OH)2D3 ในคนท่ีมีภาวะ
ไตเสือ่ม (renal failure/renal insufficiency) มกัมีระดบั serum phosphate สงูซึง่ภาวะ phosphate 

retention จะกดการท างานของ renal 1- hydroxylase สง่ผลตอ่การสร้าง 1,25 (OH)2D3 ให้น้อยลง  
อยา่งไรก็ตามเรายงัสามารถตรวจพบระดบั 1,25 (OH)2D3  แสดงวา่มกีารสร้าง 1,25 (OH)2D3  โดยการ
ท างานของ extra renal หรือ peripheral hydroxylation [100] 

 
จากความส าคญัของ 25(OH)D ดงักลา่วข้างต้น ในการตรวจวดัระดบั 25(OH)D พบวา่ 

25(OH)D เป็นวิตามินที่สามารถจบักบัโปรตีน (D binding protein) ได้มากถึงร้อยละ 85 สามารถจบั
กบัอลับมูินได้ร้อยละ 15 และอยูใ่นรูปอิสระ (free form) ร้อยละ 0.03  ดงันัน้การตรวจวดัวิตามินดต้ีองท า
การแยกวิตามินดีซึง่สว่นใหญ่อยูใ่นรูปแบบท่ีจบักบั D binding protein ให้อยูใ่นรูป free form ทัง้โดย
วิธีการแยกสกดัซึง่ต้องอาศยักระบวนการ co-precipitation นอกจากวิธีการแยกสกดัแล้วการตรวจวดั
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ระดบัวิตามินดีสามารถท าได้โดยวิธี non extract immunoassay โดยอาศยัคณุสมบตัิ lipophilic ของ
วิตามินดีร่วมกบัการใช้ antibody ตอ่ 25(OH)D  และในปัจจบุนัมีการพฒันา commercial 
immunoassay ซึง่มีระดบั sensitivity ที่สงูและนา่เช่ือถือ ในปัจจบุนัมีการพฒันาการตรวจวดัระดบั
วิตามินดีโดยวิธีตา่งๆ เช่น immunoassay RIA, HPLC, GCMS อยา่งไรก็ตามในการ validate แตล่ะวิธี
เพื่อให้ได้ผลตรงตามมาตรฐานในแตล่ะวิธีและระหวา่งห้องปฏิบตัิการพบวา่ท าได้คอ่นข้างยากเนือ่งจาก
ความผนัแปรในด้านอณุหภมูิที่มผีลตอ่ antigen-antibody interaction หรือ protein-binding protein 
interaction นอกจากนีย้งัมีความแตกตา่งในการตรวจวดั 25)OH)D2  และ 25)OH)D3 จากคณุสมบตัิทาง
ชีววิทยาและชีวเคมดีงักลา่วข้างต้นการตรวจวิเคราะห์หาระดบัของ 1,25(OH)2D3 ท าได้ยากกวา่ เพราะ
ขัน้ตอนท่ีซบัซ้อนต้องควบคมุอณุหภมูิขณะท าการสกดัแยก ใช้เคร่ืองมือที่มีความจ าเพาะและมีราคาแพง 
ระดบั 1,25(OH)2D3 ต้องตรวจวดัในระดบั pg/ml ด้วยปริมาณทีใ่ช้ในตรวจมีระดบัน้อยมากอาจกอ่ให้เกิด
ความผิดพลาดในการแปรผล  ดงันัน้การตรวจวดัระดบั 1,25(OH)2D3 จึงไมเ่ป็นท่ีนิยม ปัจจบุนัการวดั
ระดบัวิตามินดีทีใ่ช้กนัอยา่งแพร่หลายและเป็นมาตรฐานส าหรับการตรวจในประเทศไทยจะเลอืกใช้
เฉพาะการตรวจหาระดบั 25)OH)D เทา่นัน้ [100-104] 

 
ปัจจยัทางกายภาพทีม่ีผลตอ่การสงัเคราะห์วิตามินดี ได้แก่ ลกัษณะภมูิประเทศโดยเฉพาะถ้า

อยูใ่นเขตหนาวระยะเวลาตอ่ปีที่ได้รับการอาบแดดน้อยซึง่เป็นสาเหตขุองภาวะวติามินดีต า่ได้ ชัน้
บรรยากาศโดยพบวา่ถ้ามคีวามสมบรูณ์ของชัน้โอโซนมากสามารถกัน้การสอ่งของแสงยวูีลงมายงัพืน้โลก  
ระยะหา่งระหวา่งดวงอาทิตย์กบัพืน้โลกถ้าระยะหา่งยิง่มากปริมาณรังสตีกกระทบจะลดน้อยลงด้วย 
นอกจากนีฝุ้่ นละอองหมอกควนั เมฆฝน ล้วนเป็นปัจจยัทางกายภาพท่ีขวางกัน้รังสยีวูใีนการสอ่งลงมายงั
แตล่ะพืน้ท่ี ชนิดและปริมาณรังสทีี่มีอยูใ่นชัน้บรรยากาศ [105-106] โดยพบวา่ในชัน้บรรยากาศนัน้
ประกอบไปด้วยรังสตีา่งๆมากมาย ลกัษณะทางกายภาพของแสงยวูีนัน้ประกอบด้วยชว่งคลืน่ระหวา่ง 
100 นาโนเมตร ถึง 400 นาโนเมตรซึง่ล าแสงยวูีสามารถแบง่ได้เป็น 3 กลุม่ยอ่ย ได้แก่ แสงยวูีเอ (>315-
400 นาโนเมตร)  แสงยวูีบี (>280-315 นาโนเมตร)  แสงยวูีซ ี(>100-280 นาโนเมตร) [107-109] 
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ภาพท่ี  9 แสดง ultraviolet spectrum ที่มีช่วงคลืน่ความยาวตา่งๆ 

 
โดยพบวา่รังสยีวูเีอเป็นรังสทีีม่ีมากที่สดุมากกวา่ 90-95 %  สว่นรังสยีวูีซแีทบจะไมส่ามารถถกู

สง่มายงัพืน้ผิวโลกเพราะรังสซีถีกูดดูซบัโดยชัน้โอโซนเกือบทัง้หมด อยา่งไรก็ตามรังสทีี่มีผลตอ่การ
เปลีย่นแปลงของระดบัวติามินดีในร่างกายคือรังสยีวูีบี ซึง่พบได้ในชัน้บรรยากาศไมถ่งึ 1%  รังสยีวูีบีเป็น
รังสทีี่มีช่วงคลืน่ความยาวแสงประมาณ 290-320 นาโนเมตร  ซึง่การท่ีรังสยีวูีบีนัน้มีปริมาณน้อยกวา่รังสี
ยวูีเอด้วยเป็นเพราะเป็นรังสทีี่มีชว่งคลืน่ความยาวสัน้ก่อนท่ีผา่นลงมาสูช่ัน้บรรยากาศต้องผา่นทัง้ชัน้เมฆ 
ฝุ่ นละออง หมอกควนั และภมูิอากาศในแตล่ะฤด ูดงันัน้กวา่รังสยีวูีบีจะมาถึงพืน้โลกก็มีปริมาณน้อยมาก
[107, 110] 

 
ตารางที่ 9  แสดงการกระจายตวัของชนิดแสงยวูีที่มีความยาวคลืน่แตกตา่งกนั  

   

Spectrum region     Wavelength  % of total energy  

infrared      >700  49.4 

visible     400-700 42.3 

UVA     400-320 6.3 

UVB     320-290 1.5 

UVC      <290 0.5 
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การวดัปริมาณแสงยวูีบีท่ีมีคา่การกระจายลงมาตามพืน้ผิวโลกถกูวดัออกมาในรูปแบบท่ี
เรียกวา่คา่ดชันีชีว้ดัรังสอีลัตราไวโอเลตหรือยวูีบี (UV index, UVI)  เป็นคา่ที่ก าหนดโดย World Health 
Organization (WHO) แตล่ะสถานท่ีมีคา่ดชันีชีว้ดัรังสอีลัตราไวโอเลตหรือยวูีบี (UV index, UVI) ไม่
เทา่กนัขึน้อยูก่บัการท าลายในชัน้โอโซนหรือขนาดพืน้ท่ีช่องโหวข่องซัน้โอโซน ดชันีชีว้ดัคา่ยวูีเป็นคา่บง่
บอกปริมาณของแสงยวูีที่ถกูสง่มายงัพืน้โลกในแตล่ะวนั มีคา่ตัง้แต ่ 0 – 11 ความแตกตา่งในแตล่ะวนั
ขึน้อยูก่บัปัจจยัหลายประการ เชน่ ฤด ู ที่ตัง้ของประเทศ มีการศกึษาพบวา่วนัท่ีมเีมฆหนาทบึจนไมเ่ห็น
ท้องฟ้าการสอ่งผา่นยวูีจะลดลงได้ถึงร้อยละ 72  [111] ในประเทศที่ตัง้อยูใ่นแถบเส้นศนูย์สตูรจะมีคา่
ดชันีชีว้ดัคา่ยวูีคอ่นข้างสงู โดยตวัเลขที่ก าหนดขึน้มาแบง่ตามความเข้มของแสงยวูีบีได้ดงันี ้ [112-114] 
นอกจากนีล้กัษณะเสือ้ผ้าที่สวมใสโ่ดยเฉพาะการสวมใสท่ี่พอดีตวั ลกัษณะเส้นใยของเนือ้ผ้าจะมีผลตอ่
การแทรกผา่นแสงยวูซีึง่กระตุ้นการสร้างวิตามินดีได้ดแีตส่ขีองเสือ้ผ้าหรือความเปียกชืน้ไมม่ีผลตอ่การ
แทรกผา่นแสงยวูี [115-116] 
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ตารางที่ 10  แสดงคา่ดชันชีีว้ดัรังสยีวูีบีและความแรงของพลงังานแสง 
 

UVI UV Strength Action 

0-2 Low ระดบัพลงังานแสงยวูีบีไมม่าก แตอ่าจต้องสวมแวน่กนัแดดในวนัท่ี
ท้องฟ้าโปร่งอาจต้องใช้สารกนัแดดที่มีคา่ SPF 15 

3-5 Mediam ระดบัพลงังานแสงยวูีบีคอ่นข้างสงู อาจได้รับอนัตรายจากการสมัผสัแสง
โดยเฉพาะช่วงเวลาเทีย่งวนั 

6-7 High ระดบัพลงังานแสงยวูีบีสงู การสมัผสัแสงแดดในช่วงเวลา 10.00-16.00 น 
อาจได้รับอนัตราย ควรป้องกนัการสมัผสัแสงด้วยสารกนัแดดที่มคีา่ SPF 
อยา่งน้อย 15 และสวมเสือ้ผ้าที่สามารถปกคลมุผวิหนงัรวมทัง้สวม
แวน่ตา หมวก 

8-10 Very high ระดบัพลงังานแสงยวูีบีสงูมากและอาจได้รับอนัตรายจากการสมัผสั
แสงแดดในชว่งเวลา10.00-16.00 น. ควรป้องกนัการสมัผสัแสงด้วยสาร
กนัแดดที่มคีา่ SPF อยา่งน้อย 15 และสวมเสือ้ผ้าที่สามารถปกคลมุ
ผิวหนงัรวมทัง้สวมแวน่ตา หมวก 

11 Extreme 
high 

ระดบัพลงังานแสงยวูีบีสงูมากและถือวา่มีความเสีย่งสงูที่จะได้รับ
อนัตรายจากการสมัผสัแสงแดด ควรหลกีเลีย่งพืน้ท่ีบริเวณที่มีคา่ UVI 11 
ควรป้องกนัการสมัผสัแสงด้วยสารกนัแดดที่มคีา่ SPF อยา่งน้อย 15 และ
ควรทาซ า้อยา่งน้อยทกุ 2 ชัว่โมง สวมเสือ้ผ้าที่สามารถปกคลมุผิวหนงั
รวมทัง้สวมแวน่ตา หมวก 

 
ประเทศไทยซึง่มีภมูิประเทศตัง้อยูท่ี่ละติจดู 15 องศาเหนือและลองจิจดู 100 องศาตะวนัออก 

สว่นกรุงเทพมหานครซึง่ตัง้อยูท่ี ่13 องศาเหนือ 44 ลปิดา และ 100 องศาตะวนัออก 30 ลปิดา ซึง่บริเวณ
ที่ตัง้นีม้ีคา่ดชันีชีว้ดัคอ่นข้างสงู [114] 
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การศกึษาที่มีมาก่อนหน้านีพ้บวา่การเพิ่มระดบัวิตามินดีโดยการสมัผสัแสงยวูีบีท่ีเป็นแสงแดด

ธรรมชาติช่วงเวลาตัง้แตเ่ช้าประมาณ 9-10 นาฬิกาจนถึงประมาณ 15 นาฬิกาเป็นเวลาประมาณ 2-3 
ครัง้ตอ่สปัดาห์ ครัง้ละประมาณ 15-30 นาที สามารถเพิ่มระดบัวิตามินดีได้มากพออยา่งมีนยัส าคญั  
[84, 86, 117] 

 
 
การเลือกชนิดแสงยวูีชนิด เอหรือบ ี
การเลอืกใช้แสงยวูใีนการกระตุ้น cutaneous vitamin D synthesis นัน้พบวา่การใช้แสงยวูีบี

สามารถกระตุ้นการวติามินดีได้อยา่งมีประสทิธิภาพและลดผลข้างเคยีงมากกวา่การใช้แสงยวูีเอและ 
visible light โดยพบวา่แสงยวูเีอและ visible light สามารถแทรกซมึสูช่ัน้ผิวหนงั deep skin และเร่งให้
เกิดขบวนการ photolysis  ของ folate ท าให้มกีารลดปริมาณ folate ซึง่ folate จดัเป็นสาร essential 
vitamin  ที่ส าคญัที่ใช้ในกระบวนการแบง่เซลและเพิ่มจ านวนของเซลนอกจากนีย้งัสง่ผลเร่ง 
photodegradation ของ folate ท าให้เกิดสผิีวที่เข้มขึน้ การศกึษาทีย่ืนยนัผลของแสงยวูีบตีอ่การเพิ่ม
ระดบัวิตามินดีและไมล่ดระดบัสาร folate  โดย Emanuela Cicarma และคณะศกึษากลุม่ผู้ป่วยโรค
ผิวหนงัสะเก็ดเงิน (psoriasis) และ dermatitis ซึง่เป็นโรคที่มีความผิดปกติทางผิวหนงัในลกัษณะ 
chronic inflammatory of skin และเช่ือวา่เก่ียวข้องกบัระบบภมูิคุ้มกนัของร่างกาย เนื่องจากในผู้ป่วยโรค
ผิวหนงั psoriasis มีการเพิ่มของกระบวนการ DNA synthesis ในชัน้ผิวหนงัและพบวา่ภาวะขาดสาร 
folate สมัพนัธ์กบัความรุนแรงของโรค psoriasis (อยา่งไรก็ตามผู้ที่ไมเ่ป็นโรคผิวหนงัหากมีการสมัผสัตอ่
แสงยวูเีอในปริมารมากและนานก็สามารถกระตุ้นการสลายของสาร folate (folate-photolysis)) 

ภาพท่ี  10  แสดงค่าดชันีช้ีวดัรังสียวูบีี

ในแต่ละพ้ืนท่ีของประเทศไทยท่ีท าการ
ตรวจวดัในช่วงเวลา 12.00 น.  
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Emanuela Cicarma และคณะได้ให้ผู้ ป่วย psoriasis และ dermatitis อาบแสงยวูีบเีพื่อเพิม่ระดบั
วิตามินดีเพราะเมื่อระดบัวิตามินดีเพิ่มเช่ือวา่สามารถเพิ่มระดบัภมูิคุ้มกนัของร่างกายสง่ผลชว่ยลดภาวะ 
chronic inflammation ท าให้อาการของโรคดีขึน้ อยา่งไรก็ตามนอกจากการเพิ่มของระดบัวิตามนิดีแล้ว
พบวา่แสงยวูีบีไมร่บกวนการสร้าง folate [118] ผู้ ป่วยโรคผิวหนงัจ านวนมากมกีารด าเนินของโรคดีขึน้
หลงัได้รับการรักษาด้วยแสงยวูีบี [119-121]  

 
สภาวะแวดล้อมที่ไมเ่หมาะสมท าให้ผิวหนงัไมส่ามารถรับปริมาณแสงยวูีบีอยา่งเพียงพอจงึได้มี

การประดษิฐ์หลอดแสงยวูีบเีทียม (artificial light lamp) หลอดแสงยวูีบีประกอบด้วยล าแสง 2 ชนิด 
ได้แก่ broadband UVB  ซึง่มคีวามยาวคลืน่แสง  290-320 นาโนเมตร และให้ความยาวคลืน่สงูสดุ 306 
นาโนเมตร สว่นล าแสงชนิด narrowband UVB  มีความยาวคลืน่แสง 311-313 นาโนเมตร และให้ความ
ยาวคลืน่สงูสดุ 312 นาโนเมตร ความแตกตา่งระหวา่ง broadband UVB และ narrowband UVB  คือ
ความจ าเพาะเจาะจงในการสร้างวิตามินดีได้อยา่งมีประสทิธิภาพเนื่องจาก narrowband UVB  มีช่วง
คลืน่ความยาวที่แคบมากเมื่อเทยีบกบั broadband UVB ท าให้สามารถกระตุ้นการสร้างวิตามินดีได้
ดีกวา่และเนื่องจากชว่งความยาวแสงที่แคบนีเ้องจึงลดภาวะแทรกซ้อนจากการตากแดดหรือฉายแสง
ได้แก่ erythema skin, sunburn ได้มากกวา่ นอกจากนีพ้บวา่การฉายแสงด้วย narrowband UVB  
สามารถลดผลแทรกซ้อนระยะยาวได้ดีกวา่การฉายแสงด้วย broadband UVB [122] 

 

 
ภาพท่ี  11 แสดงชว่งคลืน่ความยาวแสงของ broadband UVB และ narrowband UVB   
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การสมัผสัแสงยวูีบีในระดบัความเข้มและชว่งเวลาที่ก าหนดได้ สามารถเปลีย่นสารตัง้ต้นท่ีอยู่
ในชัน้ใต้ผิวหนงัให้เป็นสารกึ่งกลางเพื่อท่ีจะเปลีย่นเป็น active vitamin D โดยประเมินจากการ
เปลีย่นแปลงของสผิีว ซึง่การเปลีย่นแปลงของสผิีวสามารถวดัออกมาในรูปแบบท่ีเรียกวา่ Minimal  
Erythema Dose (MED) โดยผิวหนงัที่สมัผสัแสงยวูีบีนัน้จะมกีารเปลีย่นเป็นสชีมพอูอ่นจนถึงแดงเข้ม
หรืออาจเกิดภาวะผิวไหม้ได้ถ้าได้รับการสมัผสัมากหรือนานเกินไป [64, 123] การตากแดดตามธรรมชาติ
นัน้แม้จะสามารถเพิ่มระดบัวิตามินดีในกระแสเลอืดได้แตจ่ากปัจจยัตา่งๆดงัที่กลา่วข้างต้นสง่ผลให้
ร่างกายไมส่ามารถสร้างวิตามินดีได้อยา่งมีประสทิธิภาพดงันัน้การใช้แสงแดดเทียม (artificial UVB 
light) สามารถกระตุ้นการสร้างวิตามินดีได้เช่นกนั การฉายแสงเพื่อเพิม่ระดบัวติามินดีนัน้จะวดัการ
เปลีย่นแปลงของสผิีวซึง่การใช้ปริมาณแสงความเข้มน้อยที่สดุทีก่่อให้เกิดอาการผิวแดงเรียกวา่ minimal 
erythema dose (MED) โดยการฉายแสงให้ได้คา่การเปลีย่นแปลงของสผิีวจนถึงระดบั 1 MED สามารถ
เพิ่มระดบัวิตามินดเีทียบเทา่กบัการรับประทานวิตามินดี 10,000-25,000 IU ตอ่วนั [84]  อยา่งไรก็ตาม
การฉายแสงเพื่อให้คา่ถึงระดบั 1 MED อาจก่อให้เกิดอาการ skin burn ได้ การเลอืกใช้ความเข้มแสงยวูีบี
ที่เรียกวา่ sub-erythema dose นัน้สามารถเพิ่มระดบัวิตามินดใีนกระแสเลอืดได้ไมโ่ดยอาการ skin burn 
อยา่งไรก็ตามคา่ MED ยงัไมถื่อเป็นมาตรฐานในการวดัระดบัพลงังานของรังสยีวูีบีจงึได้มีการคดิค้นการ
วดัระดบัพลงังานรังสยีวูีบใีห้อยูใ่นรูปแบบท่ีเรียกวา่ standard erythema dose, SED ซึง่เป็นคา่ที่ใช้
พลงังานแสงประมาณ 100 J/m2 ที่ก่อให้เกิดอาการผิวแดง ดงันัน้คา่ 1 SED จึงเทยีบเทา่กบัการสมัผสั
หรือฉายแสงที่มีคา่พลงังาน100 J/m2 แล้วก่ออาการผิวแดง [124-125] 

 
ตารางที่ 11  แสดงการแปลงหนว่ยของคา่ระดบัพลงังานของรังสยีวูีบี  
 

From \ To Wm-2 (CIE) Js-1m-2 (CIE) UV-index 

Wm-2 (CIE) 1 1 40 

Js-1m-2 (CIE) 1 1 40 

UV-index 1/40 1/40 1 

          
  จากความสมัพนัธ์ของระดบัพลงังานในรูปแบบท่ีมีทัง้หนว่ยเป็นจลู วตัต์ และระดบั
ความเข้มของแสงในระดบัพืน้ท่ี (ในแตล่ะภมูิประเทศ ) ซึง่ถกูก าหนดในรูปแบบดชันชีีว้ดัยวูี )UVI) ดงัที่
แสดงข้างต้นท าให้สามารถแปลงคา่ตวัแปรที่วดัได้ให้อยูใ่นคา่ที่เข้าใจได้งา่ย เช่น ที่ตัง้ของประเทศไทย
บริเวณแถบภาคกลางตรวจพบระดบั UVI  มีคา่เทา่กบั 10 ในชว่งเวลาประมาณ 12.00 น. หมายความวา่
จะมีคา่พลงังานประมาณ 250 mJ/m2s หรือ 250  w/m2 หรือ 2.5 SED  ดงันัน้การตากแดดที่บริเวณภาค
กลาง เวลาประมาณ  12.00 น. นานอยา่งน้อยประมาณ 15-30 นาที ตอ่วนัร่างกายควรจะได้รับวติามินดี
จากการตากแดดประมาณ 25,000 -50,000 IU ตอ่วนัหรือประมาณ 625-1,250 ng/ml เมื่อพิจารณาถึง
ระดบัวิตามินดีที่ร่างกายสามารถได้รับจากการตากแดดพบวา่ระดบัวิตามินดีที่ได้ตอ่วนัมคีา่สงูมากซึง่ใน
ระดบัท่ีสงูเช่นนีถ้้าเปรียบเทียบกบัการรับประทานวติามินดีเสริมพบวา่จะต้องรับประทานในปริมาณที่
มากและในชว่งเวลาอนัสัน้อาจกอ่ให้เกิดอนัตรายจากภาวะวติามนิดีเป็นพิษได้ (ระดบัท่ีมากกวา่ 90-150 
ng/ml ตอ่วนั) โดยภาวะวติามินดเีป็นพิษ (oral supplement intoxication) ผา่นกลไกดงัตอ่ไปนี ้
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1. วิตามินดีที่รับประทานเข้าไปสามารถเพิม่ระดบั 25(OH) D3  ซึง่มากกวา่จ านวน DBP 

ดงันัน้จะเหลอื free form ของ 25(OH) D3  มากและสามารถเข้าไปภายในเซลมีผล
โดยตรงตอ่ gene expression 
 

2. วิตามินดีที่รับประทานเข้าไปสามารถเพิม่ระดบั metabolite ตวัอื่นๆได้ซึง่อาจมี
จ านวนมากกวา่ DBP ดงันัน้จะมี free form ของ metabolite สามารถเข้าไปภายใน
เซลได้ 
 

ด้วยกลไกการควบคมุสมดลุของวิตามินดี )cutaneous vitamin D homeostasis) สง่ผลให้
ระดบัวิตามินดีที่สร้างมาเป็นปริมาณจากภายในร่างกายมีบางสว่นท่ีมีการเปลีย่นรูปจาก vitamin D3 ให้
กลายไปเป็น inactive vitamin D3 เพื่อป้องกนัภาวะ vitamin D intoxication  [126-129] 

 
อยา่งไรก็ตามผลเสยีของการท่ีสมัผสัแสงแดดที่มคีวามเข้มแสงมากเกินไปได้แก่ ผิวหนงัไหม้ 

แสบร้อน เพิ่มริว้รอยแหง่วยัไปจนถึงการเป็นมะเร็งผิวหนงั [130-131]  การศกึษาถงึการเกิดมะเร็งผิวหนงั
ในกลุม่ผู้ที่ได้รับการอาบแสงยวูีเพื่อให้รักษาโรคทางผิวหนงั (biological effects of exposure to UV 
radiation relevant to carcinomatosis) โดยพบวา่ใน experimental system แสงยวูีบีสามารถถกูดดูซบั
โดย DNA และสามารถท าลาย DNA โดยท าให้เกิดสารประกอบ cyclobutane pyrimidine dimmers 
(CPD) และ 6-4 photoproducts (6-4P) ได้โดยเช่ือวา่ม ีmutation CT, CCTT transversion ซึง่
หมายถึง UVB signature mutation ดงันัน้หากร่างกายสญูเสยีกระบวนการ DNA repair จะท าให้มีการ
ท าลายอยา่งตอ่เนื่อง นอกจากนีย้วูีบีสามารถเหน่ียวน าให้เกิดการสร้าง singlet oxygen species (O2) 
ซึง่สารนีส้ามารถท าลาย DNA ได้เช่นกนั  ในด้านยวูเีอโดยปกตจิะไมถ่กูดดูซบัโดย DNA  จึงไมส่ง่ผล
กระทบตอ่ DNA โดยตรง แตแ่สงยวูเีอสามารถเหน่ียวน าให้มีการท าลาย DNA ทางอ้อมโดยผา่นทางการ
ดดูซบัของ UVA photon ของ cellular structure (chemophores) และเร่งการสร้าง reactive oxygen 
species (H2O2)  ด้าน human skin พบวา่แสงยวูีเอสามารถแทรกซมึเข้าสูผิ่วหนงัชัน้ลกึ )deep skin) ได้
มากกวา่แสงยวูีบีและพบวา่ปริมาณแสงยวูีเอในชัน้บรรยากาศที่สอ่งลงมาถึงพืน้โลกมมีากกวา่แสงยวูีบี
ซึง่หมายความวา่แสงยวูเีอสามารถแทรกซมึเข้าสูช่ัน้ basal layer ของ epidermis ได้ การศกึษาใน 
human squamous cell carcinoma (hSCC) และ solar keratosis พบ UVA fingerprint mutation ใน
ชัน้ basal germinative layer จาก ข้อมลูของ experimental studies พบวา่แสงยวูีที่ใช้ในกระบวนการ 
tanning appliances ซึง่โดยสว่นใหญ่จะเป็นแสงยวูีเอสามารถเพิ่มความเสีย่งตอ่การเกิดมะเร็งผิวหนงัได้ 
(carcinogenic effect of broad spectrum UV radiation)  [107, 132-133] 

 
นอกจากนีม้ีการศกึษาหาความสมัพนัธ์ของการเกิดมะเร็งผิวหนงัชนิดตา่งๆ ได้แก ่

nonmelanoma skin cancer (NMCA) ได้แก่ basal cell carcinoma (BCC), squamous cell 
carcinoma (SCC) กบัการสมัผสัแสงยวูีบีเนื่องจากมข้ีอมลูอ้างองิถึงการการตากแดดก่อให้เกิด NMCA 
โดยเฉพาะ BCC และมีการใช้ surrogate marker คือ ระดบั 25(OH)D เป็นคา่ที่พยากรณ์ถงึโอกาสที่จะ
เป็น BCC การศกึษาใน Osteoporotic Fractures in Men Study (MrOS)  จ านวนผู้ ป่วย
ประมาณ 5,995 คน อายเุฉลีย่ประมาณ 70 ปี โดยพบวา่ผู้ที่มีระดบั 25(OH)D สงูโดยเฉพาะระดบัเกือบ 



31 
 

30 ng/ml จะลดความเสีย่งตอ่การเกิด NMCA ลงอยา่งมีนยัส าคญัเมื่อเทยีบกบัผู้ที่มีระดบั 25(OH)D ต ่า 
แตค่วามเสีย่งตอ่ NMCA จะเพิ่มขึน้หากผู้ ป่วยสบูบหุร่ีและเดินหรือท ากิจกรรมกลางแจ้ง [63, 134]
นอกจาก 25(OH)D จะช่วยลดมะเร็งผิวหนงัแล้วยงัพบวา่ 25(OH)D3 ช่วยลดความเสีย่งตอ่การเป็นมะเร็ง
ชนิดอื่นๆ เช่นมะเร็งเต้านม มะเร็งตอ่มลกูหมาก โดพบวา่ระดบั 25(OH)D  ที่ช่วยลดความเสีย่งของการ
เกิดมะเร็งและ cancer mortality ควรมีคา่ประมาณ 50-80 ng/ml [135]  

  
การศกึษาผู้ ป่วยโรคผิวหนงัจ านวนมากทีจ่ าเป็นต้องได้รับการรักษาโดยการใช้ phototherapy 

โดย M. Weischer และคณะ ท าการศกึษาในผู้ ป่วย psoriasis อยา่งน้อย 195 คนที่ได้รับการรักษาโดยใช้ 
broadband UVB หรือ narrowband UVB ไมพ่บอบุตัิการณ์การเกิดมะเร็งผิวหนงัอีกทัง้ยงัสามารถรักษา
โรคทางผิวหนงัให้ดีขึน้ได้  สว่นในกลุม่ผู้ ป่วยเด็กที่เป็นโรคดา่งขาว )vitiligo) โดย M. D. Njoo และคณะ
เมื่อรักษาผู้ ป่วยด้วยแสง Narrowband UVB และเมื่อติดตามอาการเป็นระยะเวลาหนึง่ปีพบวา่อาการ
ของโรคและคณุภาพชีวิตเดก็ดีขึน้โดยไมม่ีผลข้างเคียง [136] 

  
จากการศกึษาของ V.G.M. Chel และคณะได้ท าการฉายแสงยวูิบชีนิด broadband UVB (BB-

UVB) ในกลุม่ผู้สงูอายทุี่อาศยัในประเทศเขตหนาวที่มีระดบัวิตามินดีต า่ โดยเลอืกฉายเป็นบางสว่นของ
ร่างกายและมกีารปรับความเข้มแสงเพิ่มในชว่งเวลาทีเ่หมาะสมและตรวจวดัระดบัวิตามินดเีป็นระยะ
พบวา่ในช่วงระยะเวลา 16 สปัดาห์ที่ท าการฉายแสงสามารถเพิ่มระดบัวิตามินดีได้อยา่งมีนยัส าคญั 
นอกจากมีผลตอ่ระดบัวิตามินดีแล้วท าให้ระดบั iPTH ลดลงอยา่งมากซึง่อธิบายได้จากผู้ ป่วยสงูอายมุกัมี
การท างานของไตที่ลดลงจนเข้าถึงภาวะไตวายระยะที่สามถงึที่สีแ่ละสง่ผลให้เกิดภาวะ secondary 
hyperparathyroidism ร่วมกบัมภีาวะขาดวติามินดีอยา่งรุนแรง (severe vitamin D deficiency) ดงันัน้
การรักษาเพิม่ระดบัวิตามินดใีห้มากขึน้จงึสามารถลดระดบั iPTH ได้ [137-139] นอกจากความเข้มของ
แสงยวูีบีท่ีใช้ในการกระตุ้นการสร้างวติามินดีพบวา่ปริมาณวติามนิดีที่เพิ่มนัน้สมัพนัธ์กบัพืน้ท่ีผิวทีไ่ด้รับ
การฉายแสง (body surface area, BSA) การศกึษาของ Laura A. และคณะ เลอืกใช้แสงยวูีบี
กระตุ้นการสงัเคราะห์วติามินดีในกลุม่ผู้ที่มีสขุภาพแข็งแรงแตม่ีระดบัวิตามินดตี ่าพบวา่การใช้ UVB 
dose ขนาดตัง้แต ่20-80 mJ/cm2 ให้อาบแสงจ านวน 3 ครัง้ตอ่สปัดาห์ เป็นระยะเวลาทัง้หมด 4 สปัดาห์ 
รวมการอาบแสงทัง้หมด 12 ครัง้ โดยมี accumulation dose 240-960 mJ/cm2  สามารถกระตุ้นผู้ ป่วยที่
มีระดบั  25(OH)D ต ่าให้มีปริมาณเพิ่มขึน้ได้ โดยท าการอาบแสงตอ่พืน้ท่ีร่างกายขนาดร้อยละ 90 (คิด
ตามมาตรวดัของ rule of nine) [140-141]       K. Vahavihu. และคณะท าการศกึษาในผู้ที่อาศยัอยู่
ในประเทศแถบหนาวในช่วงฤดหูนาวซึง่โอกาสทีจ่ะได้รับการอาบแดดเป็นไปได้ยาก อายเุฉลีย่ประมาณ 
40  ปีและมี skin type II-III โดยให้ผู้ เข้ารับการศกึษาทีม่ีวติามนิดีต ่าได้รับการอาบแสงยวูีบีโดยรับการ
อาบแสงที่ BSA แตกตา่งกนัใช้ขนาดแสงยวูี 13 SED พบวา่ทกุขนาดของ BSA สามารถใช้เป็นปัจจยั
กระตุ้นการสร้าง 25(OH) D3 ได้ แตม่ีการตอบสนองของปริมาณ 25(OH)D3ที่เพิ่มขึน้แตกตา่งกนั จาก
การศกึษาข้างต้นแสดงให้เห็นวา่ แม้ขนาด BSA แตกตา่งกนัแตส่ามารถกระตุ้นการสร้างวติามินดีได้
เหมือนกนั โดยยิง่ขนาด BSA มากเทา่ใดระดบัยิ่งสามารถกระตุ้นการสร้างวติามินดีให้ได้มากขึน้ [142-
143]  
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 ปริมาณรังสยีวูีที่ใช้กระตุ้นการสงัเคราะห์  25(OH) D3 พบวา่ยิง่มคีวามเข้มของปริมาณแสงมาก
จะสามารถกระตุ้นการสงัเคราะห์  25(OH) D3 ได้ดียิ่งกวา่การใช้ปริมาณความเข้มแสงน้อยและพบวา่
ปริมาณความเข้มแสงมคีวามส าคญัมากกวา่ dose rate  Meri J. Ala-Houhala และคณะท าการศกึษา
ถึงปัจจยัส าคญัในการเพิม่ระดบั  25(OH) D3 โดยท าการเปรียบเทียบความเข้มแสงที่ระดบัตา่งๆและ
ระยะเวลาที่สมัผสัแสง (dose rate) ในกลุม่อาสาสมคัรจ านวน 117 คน ที่มีระดบั 25(OH) D3 ต ่า อายุ
เฉลีย่ 30 ปี โดยผู้ ป่วยมี สดัสว่นของBSA ใกล้เคยีงกนัคือประมาณ 24% BSA ได้รับการอาบแสงยวูีที่
ขนาด 0.375, 0.75, 1.5,3 SED โดยแตล่ะ dose ฉายเป็นจ านวน 4 ครัง้ และในแตล่ะ dose จดัให้มีเวลา
สมัผสัหรืออาบแสงนานตัง้แตเ่วลา 1, 5, 10, 20 นาที พบวา่กลุม่ที่มีความเข้มแสงหรือ dose มากที่สดุ
สามารถกระตุ้นการสร้าง  25(OH) D3 ได้ดีกวา่ dose น้อยๆ และระยะเวลาที่อาบแสงไมม่ีความแตกตา่ง
กนัทางสถิติ [118] อยา่งไรก็ตามมกีารศกึษาถงึระดบัวติามินดทีี่ระยะ baseline ก่อนเข้ารับการรักษา 
โดยพบวา่ยิ่งระดบัวิตามินดีก่อนการรักษามคีา่ต ่ามากเทา่ใดอตัราการตอบสนองตอ่การเพิม่ระดับวิตามิน
ดีจะยิง่มากขึน้โดยไมส่มัพนัธ์กบั skin type [144]  

 
จากการท่ีใช้แสง narrowband UVB ในการรักษาภาวะวิตามินดตี ่าพบวา่ในหลายการศกึษาใช้

ปริมาณแสงที่แตกตา่งกนัโดยเฉลีย่อยูใ่นชว่งประมาณ 1000-8000 mJ/cm2 จ านวนครัง้ที่ใช้ในการรักษา
ประมาณ 7-35 ครัง้ จากประสทิธิภาพของ artificial UVB สามารถกระตุ้นการสร้างระดบัวิตามินดีได้
อยา่งมีนยัส าคญัจงึมีการใช้แสงยวูีเทยีมในการรักษาเพิ่มระดบัวติามินดีอยา่งตอ่เนื่อง การศกึษา M.K.B. 
Bogh และคณะท าการศกึษาในผู้ที่มีระดบัวิตามินดตี ่า มี skin type I-IV ที่อาศยัในแถบประเทศเขต
หนาวจ านวน 60 คนพบวา่การใช้แสงยวูีบีเทียมสามารถเพิม่ระดบัวิตามินดีได้ยา่งมีนยัส าคญัและเมื่อท า
การฉายแสงตอ่ที่ระยะเวลาแตกตา่งกนัพบวา่การฉายแสงอยา่งตอ่เนื่องเป็นระยะเวลาทกุ 2 สปัดาห์ 
สามารถรักษาดบัวติามินดใีห้มีคา่สงูกวา่ระดบัวิตามินดแีรกเร่ิม [145]  
 

ปัจจยัอื่นๆ ทีม่ีผลตอ่การสร้างวิตามินดีได้แก่ ความผิดปกติหรือโรคเก่ียวกบัทางเดินอาหาร  

การได้รับยาในการรักษาโรคร่วม (co-morbidity) ของผู้ ป่วย  อายทุี่เพิ่มขึน้ของผู้ ป่วย  ภาวะอ้วน   ในด้าน

ความผิดปกตขิองทางเดินอาหารได้แก่ ความผดิปกตซิึง่เก่ียวข้องในด้านการดดูซมึและสร้าง  25)OH)D3 

จากล าไส้ (interrupt reabsorption of vitamin D metabolite, enteric recirculation) เช่น ภาวะหลงัท า 

gastrectomy  โดยพบความชกุของ metabolic bone disease เพิ่มมากขึน้ในผู้ ป่วย postgastrectomy 

พบวา่กลไกการเกิดภาวะวติามินดีต ่าเนื่องจากหลงัท าการผา่ตดักระเพาะปริมาตรกระเพาะที่ลดลงสง่ผล

ท าให้การับประทานอาหารเปลีย่นแปลงซึง่จะมีผลตอ่การดดูซมึวติามินดีที่ได้รับจากอาหารโดยเฉพาะผู้ที่

ได้รับการผา่ตดัแบบ Billroth II จะได้รับผลกระทบมากกวา่การผา่ตดัแบบ Billroth I โดยเป็นผลจากการ

ผา่ตดัแบบ Billroth II มีการผา่ตดัเอา duodenum ออกไปด้วยเพราะการท่ีไมม่ี duodenum จะเกิดภาวะ 

gastric dumping และ bypass ของ duodenum surface สง่ผลให้เกิดภาวะ steatorrhea  ซึง่จะรบกวน 

การดดูซมึ 25(OH) vitaminD ซึง่ผา่นทาง enterohepatic circulation   [146]        
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Celiac disease เป็นการตอบสนองเก่ียวกบัทางภมูแิพ้ของ intestinal epithelium ตอ่ gliadin 

ซึง่สามารถป้องกนัโดยการหลกีเลีย่งอาหารจ าพวก gluten  โดย celiac disease สามารถก่อให้เกิดภาวะ 

malabsorption ตอ่วิตามินดี [146-147] ภาวะ inflammatory bowel disease (IBD) ได้แก่ Crohn’s 

disease ซึง่เป็นโรคที่สง่ผลการะทบกบัทางเดินอาหารโดยเฉพาะผู้ ป่วยที่เป็นโรคนีไ้ด้รับการรักษาโดยการ

ท า small intestine resection ในขณะท่ี ulcerative colitis  เป็นโรคที่สง่ผลกระทบตอ่ colon  ภาวะ 

Crohn’s disease ลดการดดูซมึวิตามินดีจากภาวะที่มกีารอกัเสบของล าไส้และการรักษาที่ผู้ ป่วยได้รับตดั

ล าไส้ออกไปนอกจากนีย้งัรวมถงึการรักษาโดยใช้ [148] steroid  ดงันัน้ในผู้ ป่วยทีม่ีความผิดปกติของ

ทางเดินอาหารทัง้จากกระบวนการอกัเสบหรือหลงัการผา่ตดัจะสง่ผลลดการดดูซมึวิตามินดีได้ [147, 

149-150] 

- การได้รับยาในการรักษาโรคร่วม (co-morbidity) ของผู้ ป่วย   NHANES study ศกึษา

ความสมัพนัธ์ของระดบัวติามินดกีบัผู้ที่ใช้ steroid จ านวน 31,509 คนอายตุัง้แต ่ 1-18 ปี และมากกวา่  

18 ตัง้แตปี่ 2001-2006  พบวา่ steroid  เป็นปัจจยัหลกัที่ก่อให้เกิดภาวะวติามินดี [151]  ผู้ ป่วย RLE 

พบวา่มีระดบั 25)OH)D3 ต า่ซึง่อาจเป็นเพราะต้องหลกีเลีย่งการตากแดด ต้องใช้ยาหลายขนาน เช่น 

steroid , hydroxychloroquine ในการรักษาโรคเพื่อให้อยูใ่นระยะสงบ  โดยพบวา่ยา 

hydroxychloroquine สามารถยบัยัง้การเปลีย่น vitamin D2 ไปเป็น D3 ได้ [152]  นอกจากโรค SLE      

asthma เป็นโรคที่มีความจ าเป็นต้องใช้ steroid เป็นปริมากและระยะเวลาที่ใช้นานซึง่ผู้ ป่วย asthma 

จ านวนมากที่มีระดบัวิตามินดตี ่า  โดยเช่ือวา่ steroid  สง่ผลให้ระดบัวิตามินดตี ่าโดยผา่นกลไก การ

กระตุ้น renal expression of vitamin D 24 hydroxylase  เป็นกลไกที่กระตุ้นผา่นทาง glucocorticoid 

receptor,C/ERP beta และ VDR  โดย glucocorticoid  สามารถจบักบั receptor แล้วเพิม่กระบวนการ 

24 hydroxylase transcription ท าให้มกีาร upregulate  24 hydroxylase activity  เอนไซม์จะยอ่ย 

vitamin D metabolite 25(OH)D3  และ 1,25(OH)2D3 ให้มีปริมาณลดลง พบวา่ผู้ ป่วย asthma ที่มี

อาการรุนแรงเมื่อได้รับการรักษาด้วยวิตามินดีพบวา่อาการดีขึน้ โดยประเมินได้จาก lung function test 

[153] 

 

- อายแุละปริมาณสารตัง้ต้นท่ีจะได้รับการเปลีย่นเป็นวติามินดี  โดยพบวา่เมือ่อายเุพิ่ม

มากขึน้การสร้างวติามินดีจะลดต า่ลงโดยเฉพาะคนท่ีมีอายมุากกวา่ 70 ปีการสร้างวติามินดีจะลดลง

อยา่งมากเมื่อเทียบกบัคนที่มีอายนุ้อยโดยมกีารศกึษาที่ท าการเปรียบเทียบระดบัปริมาณวติามินดีในคน

ที่อายปุระมาณ 30 ปีเทียบกบัคนทีมีอายมุากกวา่  70 ปี พบวา่ระดบัวิตามินดขีองคนท่ีมีอายมุากกวา่ 70 

ปีมีระดบัลดลงมากกวา่คนอายนุ้อยถึง 3 เทา่  [117, 154-155] 
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- ภาวะอ้วน ระดบัของสารตัง้ต้นท่ีอยูใ่นชัน้ผิวหนงัก็มีความแตกตา่งกนัในผู้ที่มคีา่ BMI 

ตา่งกนั โดยคนที่มีน า้หนกัมากมีคา่ BMI มากกวา่ 18 kg/m2มีโอกาสที่จะสามารถสร้างวติามินดีได้

มากกวา่คนที่มี BMI น้อยกวา่ 18 เพราะสะท้อนถึงระดบัไขมนัท่ีสะสมตามชัน้ผิวหนงัซึง่ถือว่าเป็นสารตัง้

ต้นอยา่งดใีนการสร้างวติามินดี อยา่งไรก็ตามในคนอ้วนซึง่มีคา่ BMI คอ่นข้างมากโดยเฉพาะผู้ทีม่ี BMI 

มากกวา่ 30 kg/m2 ไมไ่ด้แปลวา่จะสามารถเปลีย่นสารตัง้ต้นไปเป็น active vitamin D ได้ดีกวา่คนที่ม ี

BMI น้อยๆ การศกึษาพบวา่การมีไขมนัสะสมมากแตไ่ขมนัท่ีสะสมจะสะสมตามล าตวัมากกวา่ตาม

บริเวณที่ต้องสมัผสัแสงแดดบอ่ยๆ ดงันัน้ระดบัของสารตัง้ต้นที่จะใช้ในการสร้างและเปลีย่นรูปไปเป็น 

active vitamin D ไมเ่พียงพอ [156-157]  เมื่อท าการลดน า้หนกัอยา่งน้อยร้อยละ 10 ในผู้ที่มี BMI สงู

พบวา่ระดบั 25(OH)D3 มีปริมาณเพิ่มขึน้ร่วมกบัภาวะ insulin resistance ที่ลดลง โดยเช่ือวา่ระดบั

วิตามินดีที่เพิม่ขึน้สามารถแก้ไขภาวะ insulin resistance ผา่นการกระตุ้นการสงัเคราะห์และหลัง่อินซูลนิ

ในตบัออ่น เพิ่มปริมาณ insulin receptor และลดการอกัเสบ [148, 158]   นอกจากนีใ้นผู้ ป่วยโรคไต

จ านวนมากที่มีปัญหาเก่ียวกบัโรคไขมนัในเส้นเลอืดสงูและมจี านวนไมน้่อยที่ต้องได้รับยาลดระดบัไขมนั

โดยเฉพาะยาในกลุม่ statins โดยยากลุม่ statins  สามารถยบัยัง้การท างานของ 3 hydroxy-3 

methylglutaryl coenzyme A (HMG-CoA) reductase   ในกระบวนการ mevalonate pathway ซึง่

สง่ผลกระทบตอ่การสงัเคราะห์ cholesterol ซึง่เป็นสารท่ีอยูบ่ริเวณใต้ชัน้ผิวหนงัเป็นสารตัง้ต้นในการ

สงัเคราะห์วิตามินดีดงันัน้การใช้ยากลุม่ statins  อาจสง่ผลกระทบตอ่การสงัเคราะห์วิตามินดี การศกึษา

ของ Lars Rejnmark และคณะพบวา่ผู้หญิงหมดประจ าเดือนจ านวน 82 คนที่ได้รับการรักษาด้วยยา 

simvastatin ติดตามอาการนานประมาณ 1 ปีและมีการตรวจระดบัวิตามินดกี่อนการรักษาและหลงัการ

รักษาในสปัดาห์ที่ 26 และ 52 พบวา่ระดบัวิตามินดมีีคา่เพิ่มขึน้อยา่งไรก็ตามยงัไมส่ามารถสรุปได้ชดัเจน

วา่ยากลุม่ statins  สามารถช่วยเพิ่มระดบัวิตามินดีแตเ่ช่ือวา่ระดบัวิตามินดีที่สงูขึน้สามารถลดระดบัของ 

lipid profile โดยเฉพาะ LDL ซึง่มีผลตอ่ระบบ cardiovascular system [159-160] 

 แม้วา่สารตัง้ต้นท่ีอยูต่ามชัน้ผิวหนงัจะสามารถเปลีย่นเป็นสารกึ่งกลางเพื่อน าไปใช้ในการสร้าง 
active vitamin D อยา่งไรก็ตามสารดงักลา่วต้องไปผา่นกระบวนการ Hydroxylation โดยมีการเติมหมู ่
OH ที่ต าแหนง่ 25 เพื่อให้ได้ 25(OH) Vitamin D3 ที่ตบั ดงันัน้ตบัต้องอยูใ่นสภาวะปกติและในขัน้ตอน
สดุท้ายเพื่อให้ได้ active vitamin D ไตจะเป็นกลจกัรส าคญัในการเปลีย่น previtamin D3 เป็น active 
vitamin D อยา่งไรก็ตามผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไตแล้วซึง่คาดวา่การท างานของไตนา่จะดีกวา่ไตเดมิ
แตย่งัคงระดบั previtamin D3 ต ่าอยู ่(ซึง่ทราบได้จากการวดัระดบั 25(OH) D3)   ข้อมลูที่ได้ใน
การศกึษาสว่นใหญ่เป็นผลที่ได้มากจากกลุม่ผู้ ป่วยที่อาศยัในภมูิประเทศเขตหนาว มีอายเุฉลีย่ 30-85 ปี 
มีสผิีวอยูท่ี่ระดบั skin type I-III (ตา่งจากคนไทยที่มีสผิีว skin type III-IV) ที่มีคา่การท างานของไต
แตกตา่งกนัตัง้แตก่ารท างานปกติจนถงึระดบัการท างานท่ี eGFR < 60 cc/min/1.73 m2 ลงมา ดงันัน้การ
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ตอบสนองตอ่การสร้างวิตามินดีโดยการใช้ narrowband UVB อาจให้ผลลพัธ์ที่ความแตกตา่งกนักบัคน
ไทยหลงัได้รับการปลกูถา่ยไต 
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บทที่ 3 
 

 
วิธีด าเนินการวิจัย 

 
 
3.1  รูปแบบการวิจัย 

การวิจยัเชิงทดลอง  ( prospective randomized controlled trial) 
 
3.2  ระเบียบวิธีการวิจัย 

 กฎเกณฑ์ในการคดัเลอืกเข้ามาศกึษา  (Inclusion criteria) 
1. ผู้ที่ได้รับการปลกูถ่ายเปลีย่นไตและมีระดบัวิตามินดีต ่า โดยเลอืกผู้ที่ได้รับการปลกูถ่ายไตในโด

รงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทย ตัง้แตปี่ 2535  เป็นต้นมา 
2. อายตุัง้แต ่18 ปีขึน้ไป 
3. ผู้ที่มีระดบัวิตามินดีต ่า (น้อยกวา่ 30 ng/ml) 

โดยถ้ามีระดบัต ่ากวา่ 30  เป็นระดบัท่ีไมเ่พียงพอ (insufficiency) 
              ระดบัต ่ากวา่ 15  อยูใ่นภาวะขาดวิตามินดี (deficiency) 

4. หยดุหรือหลีกเลี่ยงการได้รับอาหาร อาหารเสริมหรือยาเพื่อเสริมสร้างวิตามินดีรวมทัง้สารกัน
แดดอยา่งน้อย 3 สปัดาห์ 

5. skin type เข้าได้ตามการแบง่ของ Fitzpatrick type 2-4 
 
กฎเกณฑ์ในการคดัเลอืกออกจากการศกึษา  (Exclusion criteria) 

1. เป็นมะเร็ง 
2. เป็นโรคตบัหรือการท างานของตบับกพร่อง 
3. เป็นโรคผิวหนงั 
4. BMI น้อยกวา่ 18  หรือมากกวา่ 35 
5. ปัจจบุนัยงัสบูบหุร่ีหรือดื่มสรุา 
6. มีภาวะทพุลภาพทางจิต 
7. อยูใ่นภาวะตัง้ครรภ์ 
8. อยูใ่นภาวะเจ็บป่วย 

 
3.3 การให้ค านิยามเชิงปฏิบตักิาร 
 ระดบัวิตามินดตี ่า หมายถงึคา่ 25)OH)D  มีคา่น้อยกวา่  30 ng/ml 
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3.4 การค านวณขนาดตัวอย่าง 

การค านวณขนาดตวัอย่าง    (Sample size determination) 
 
 
 

N จ านวนคนไข้ที่ใช้ในการศกึษาครัง้นี ้
Z Z ที ่α = 0.05  = 1.96 
P สดัสว่นของผู้ที่ได้รับการปลกูถ่ายไตแล้วมีระดบัวิตามินดีต ่า 
e2  acceptable error in this study   
 
N =       1.96x1.96 (0.96x0.04) /   0.1x0.1 

                           =       15 
Drop out rate 10%  Nc =  N/1-w 
Withdraw (w) 10%  N= 15/ 0.9 = 17 
 
Nc จ านวนคนไข้ที่ใช้ในการศกึษาครัง้นีท้ี่ค านวณรวมถึงคนที่อาจถอนตวั  = 17                                          

 
3.5 การด าเนินการวิจัย 

3.5.1 การสงัเกตและการวดั  (Observation and measurement)  
ตวัแปรอิสระคือ UVB dose of exposure  การรับประทานวิตามินดี และพืน้ที่ผิวที่ได้รับการ

สมัผสัแสง 
ตวัแปรตามคือ การเปลี่ยนแปลงของระดบัวิตามินดีเปรียบเทียบก่อนและหลงัการรักษาด้วย

แสงยวูีบีและการรับประทาน 
ตัวแปรที่ควบคุมคือ การได้รับฮอร์โมนอื่นหรือการใช้ยา อาหารเสริม ที่สามารถเพิ่มระดับ

วิตามินดี 
 
3.6  การเก็บรวบรวมข้อมูล 

- เก็บข้อมลูจากหนว่ยโรคไต ภาควิชาอายรุศาสตร์ โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์  
- ผู้ เก็บข้อมลูคือ ผู้ด าเนินการวิจยั  และผู้บนัทกึข้อมลูคือ ผู้ด าเนินการวิจยั 
- ท าการเก็บรวบรวมข้อมลูของผู้ ป่วยทัง้ข้อมลูพืน้ฐานของผู้ ป่วย ค่า  biological value )25)OH)D , 

serum calcium, phosphorus, iPTH) ทัง้ก่อนและหลงัเร่ิมการศกึษา  

- เก็บข้อมลูและวดัผลโดยใช้แบบบนัทกึข้อมลู สผิีว สารชีวเคมี แบบสอบถาม 

 
 
 

2

2 )1(
e
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n


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3.6.1  ขัน้ตอนในการด าเนินการวิจยั 
 

รวบรวมผู้ที่ได้รับการปลกูถ่ายไตที่ รพ. จุฬาลงกรณ์และท าการชีแ้จงวตัถปุระสงค์ ขัน้ตอนการ
วิจยั  ประโยชน์ที่ ผู้ ป่วยจะได้รับ รวมถึงผลข้างเคียงที่อาจเกิดขึน้ ณ รพ จุฬาลงกรณ์ โดยเมื่อมีการให้
ข้อมลูแก่ผู้ เข้าร่วมวิจยัถ้าผู้ เข้าร่วมวิจยัมีข้อสงสยัสามารถที่จะแสดงหรือซกัถาม และมีระยะเวลาในการ
ตดัสินใจอย่างน้อย  1 สปัดาห์  ก่อนที่จะเข้าร่วมงานวิจยั นอกจากนีห้ากเข้าร่วมงานวิจยัแล้วผู้ เข้าร่วม
สามารถถอนตวัจาการวิจยัได้ตลอดเวลา 
1. ให้ผู้ ป่วยกรอกข้อมลูในลกัษณะเป็นแบบสอบถาม 
2. ก่อนเข้ารับการทดสอบผู้ เข้าร่วมการทดสอบต้องงดยา อาหารเสริมที่เพิ่มปริมาณวิตามิน 
ดีก่อนการรักษาด้วยแสงยวูีบี ร่วมกบัการงดการทาครีมกนัแดดก่อนการรักษาด้วยแสงยวูีบีและหลงัการ
อาบแสง UVB  เป็นระยะเวลาประมาณอยา่งน้อย 3 สปัดาห์ 
3. ซกัประวตัิ ตรวจร่างกายตามแบบบนัทกึข้อมลู 
4. วดัระดบัสผิีวจากนัน้ท าการเปรียบเทียบและจดักลุม่ลกัษณะสผิีววา่เข้าได้กบัชนิดใดตาม  
  Fitzpatrick type 
5. ท าการเจาะเลอืดเพื่อวดัระดบัสารทางชีวเคมี ได้แก่ ระดบัวิตามินดี แคลเซียม ฟอตเฟต  
 ระดบั iPTH ก่อนท าการทดสอบอยา่งน้อย  3  สปัดาห์ 
6. แบง่ผู้ เข้ารับการทดสอบเป็นกลุม่เพื่อเข้ารับการอาบแสงยวูีบีและรับประทานวิตามินดี 

               ตาม protocol ที่ก าหนด 
7. การแบง่ผู้ ป่วยเป็น 2 กลุม่ โดยเทคนิค stratified block randomization  
โดยขณะที่มีการอาบแสงซึ่งจะให้ผู้ เข้าร่วมวิจัยได้รับการฉายแสงตลอดทัง้ล าตัวยกเว้นบริเวณศีรษะ 
ใบหน้า และบริเวณร่มผ้า และผู้ เข้าร่วมการทดสอบจะได้รับอุปกรณ์แว่นกันแสงยูวีบีเพื่อป้องกันการ
สมัผสัแสงสูด่วงตา 
8. วดัระดบัการเปลีย่นแปลงของสผิีวหลงัที่ได้รับการสมัผสัแสงยวูีบี 
9. ท าการเจาะเลอืดเพื่อวดัวิตามินดีและระดบัสารทางชีวเคมี(แคลเซียม ฟอตเฟต ,PTH)  
กลุม่ที่ได้รับการฉายแสงยวูีบี โดยเจาะเลอืดทัง้หมด 3 ครัง้ ครัง้ที่ 1 เป็นค่าก่อนการอาบแสงครัง้ที่ 2 เป็น
ค่าวิตามินดีหลงัอาบแสงครบ 6 ครัง้รวมปริมาณทัง้สิน้  6952 mJ/cm 2 รวมระยะเวลาประมาณ 3  
สปัดาห์และครัง้ที่ 3 เป็นคา่วิตามินดีที่ติดตามตอ่อีก 4 สปัดาห์โดยผู้ ป่วยไมไ่ด้รับการอาบแสงเพิ่มเติม ใน
กลุม่ที่รับประทานวิตามินดีมีการเจาะเลอืดตรวจระดบัวิตามินดีทัง้หมด 2 ครัง้ โดยครัง้ที่ 1 เป็นคา่วิตามิน
ดีก่อนการรับประทานวิตามินดี  ครัง้ที่ 2 เป็นค่าวิตามินดีหลงัรับประทานไปแล้ว 120,000 IU รวม
ระยะเวลาที่รับประทานวิตามินดีประมาณ  7 สปัดาห์  
10.  ประเมินระดบัการเปลีย่นแปลงของวิตามินดีและสารชีวเคมีชนิดอื่นๆ  หากในช่วงระยะเวลาที่เข้ารับ
การทดสอบ ระดบัวิตามินดีของผู้ เข้ารับการทดสอบมีคา่ลดต ่ามาก อยา่งมีนยัส าคญั โดยใช้ข้อก าหนดว่า
หากที่ระยะเร่ิมต้นมีระดบัวิตามินดีอยู่ที่ระดบัไม่เพียงพอ (< 30 ng/ml) แล้วมีการเปลี่ยนแปลงเป็นขาด  
(< 15 ng/ml) จะท าการหยดุการทดสอบและเสริมระดบัวิตามินดีด้วยยาเม็ดวิตามินดี 
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3.6.2  สิง่แทรกแซง (Intervention) 
1. แบง่การศกึษาเป็น 3 ระยะ คือ ระยะก่อนการรักษา (Screening phase), ระยะท าการรักษา  

(Treatment phase) และระยะหลงัจบการรักษา  (post Treatment phase) 
1.1 ระยะก่อนการรักษา (Screening phase) 

 ผู้ ป่วยจะได้รับการคัดกรองตาม criteria เพื่อเข้าร่วมการศึกษา ผู้ ป่วยที่สามารถเข้าร่วม

การศกึษาต้องหยดุอาหารเสริม ยา vitamin D และ sun protectants เป็นระยะเวลาอยา่งน้อย 3 สปัดาห์ 

(washout phase)  โดยคดัเลือกผู้ เข้าร่วมการศึกษาตามเกณฑ์ในการคดัเลือกเข้ามาศึกษา แจ้งข้อมลู

และขอความยินยอมเข้าร่วมงานวิจัย โดยผู้ เข้าร่วมการศึกษาได้รับการอาบแสงยูวีบีที่มีช่วงคลื่นสัน้

ประมาณ 305-310  นาโนเมตร  

 

1.2 ระยะท าการรักษา  (Treatment phase) 

แบง่ผู้ ป่วยเป็น 2 กลุม่โดยการสุม่โดย randomization block of two (1:1)  
โดยเป็นกลุม่ที่1ได้รับการฉายแสงยวูีบี Narrow Band UVB (NBUVB)  

กลุม่1  : ผู้ เข้ารับการศึกษาได้รับการฉายแสงยวูีบี เร่ิมต้นที่ 700mJ/cm2 และเพิ่มครัง้ละ 20% 

โดยฉายแสงสปัดาห์ละ 2 ครัง้ เป็นเวลา 3 สปัดาห์ จนครบ 6 ครัง้ รวมได้รับ dose สะสมทัง้สิน้ 6952 

(mJ/cm3) 

 

กลุม่2 : ผู้ เข้ารับการศกึษาได้รับประทานวิตามินดี calcidiol โดยรับประทาน 2 รอบ 

รอบที่ 1 เร่ิมที่สปัดาห์ที่ 1 ครัง้ละ 20,000 IU, สปัดาห์ที่ 2 ครัง้ละ20,000 IU,    

สปัดาห์ที่ 3 ครัง้ละ20,000 IU รวมรอบที่ 1 รับประทานทัง้หมด 60,000 IU จากนัน้เว้น 1 สปัดาห์ แล้วเร่ิม

รอบที่ 2 

รอบที่ 2 เร่ิมที่สปัดาห์ที่ 5 ครัง้ละ 20,000 IU, สปัดาห์ที่ 6 ครัง้ละ 20,000 IU,    

สปัดาห์ที่ 7 ครัง้ละ 20,000 IU รวมรอบที่ 2 รับประทานทัง้หมด 60,000 IU รวมรับประทาน calcidiol 

รวมทัง้สิน้ 120,000 IU ภายในระยะเวลา 7 สปัดาห์ 

จากนัน้ผู้ เข้ารับการศึกษาในแต่ละกลุม่จะได้รับการเจาะเลือดปริมาณ  1 ช้อนชาเพื่อประเมิน

ระดบั 25(OH)D แคลเซียม ฟอตเฟต ระดับ iPTH ซึ่งท าการเจาะเลือดประเมินหลงัจากเร่ิมเข้ารับ

การศึกษา  รวมระยะเวลาทัง้สิน้ 8 สปัดาห์หลงัเร่ิมการศึกษา  ถ้าพบผลแทรกซ้อนจากการฉายแสงจะ
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หยดุท าการศึกษาและมีการเสริมด้วยวิตามินดีแบบรับประทานถ้าเจาะเลือดแล้วพบว่าระดบั25 (OH)D 

ต ่า  โดยแตล่ะกลุม่จะมีจ านวนผู้ เข้ารับการศกึษาประมาณกลุม่ละ 15 คน  

ตารางที่ 1 แสดงวีธีการอาบแสงยวูีบีและการรับประทานวิตามินดี 
 

Interval BSA (Whole Body exposure)  
 Accumulated Dose 

6952 mj/cm2 
 

Calcidiol 
(IU) 

Biochemical testing 

Before intervention   25(OH)D, Ca, PO4, iPTH 
(both groups) 

Wk1/ 
 Visit 1 
Visit 2 

 
700 
840 

20,000  

Wk 2/  
Visit  3 
Visit 4 

 
1008 
1210 

20,000  

Wk 3 / 
Visit 5 
Visit 6 

 
1452 
1742 

20,000  
25(OH)D, Ca, PO4, iPTH 
(in visit 6 for UVB group) 

Wk 4 - -  
Wk 5 - 20,000   
Wk 6 - 20,000  
Wk 7 - 20,000 25(OH)D, Ca, PO4, iPTH  

( UVB group) 
Wk 8/ visit 7 - - 25(OH)D, Ca, PO4, iPTH  

 (oral groups) 
Visit 1 หมายถึง ยงัอยูใ่นสปัดาห์ที่ 1   Visit 2 หมายถึง ยงัอยูใ่นสปัดาห์ที่ 1 
Visit 3 หมายถึง ยงัอยูใ่นสปัดาห์ที่ 2   Visit 4 หมายถึง ยงัอยูใ่นสปัดาห์ที่ 2 
Visit 5 หมายถึง ยงัอยูใ่นสปัดาห์ที่ 3   Visit 6 หมายถึง ยงัอยูใ่นสปัดาห์ที่ 3 
 Visit 7 หมายถึง ยงัอยูใ่นสปัดาห์ที่ 8 
Visit 1 กบั 2  หา่งกนัทกุ  3  วนั    Visit 2 กบั 3  หา่งกนัทกุ  3  วนั   
Visit 3 กบั 4  หา่งกนัทกุ  3  วนั  Visit 4 กบั 5 หา่งกนัทกุ  3  วนั   
Visit 5 กบั 6  หา่งกนัทกุ  3  วนั 
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UVB gr.

OralD gr.

6,952 mJ/cm2

Within 3 weeks

3rd wk 7th wk

120,000 IU within 7 wk

7th wk 8th wk

Washout phase 3 weeks

• 25(OH) D
• Ca, P, iPTH

D2

D2

D3

D1

Stop -sun protectants
- Vit D supplement

 
แผนภูมิที่  1 แสดงการอาบแสงยูวีบีและการเจาะเลือดประเมินผลการตอบสนองของระดับ25(OH)D
แคลเซียม ฟอตเฟต ระดับ iPTH 
 
 
3.7 การวิเคราะห์ข้อมูล 

การวเิคราะห์แบง่ตามลกัษณะข้อมลู 
- โดยถ้าเป็นข้อมลูเชิงปริมาณท าการวิเคราะห์โดยใช้ คา่ mean, median, RD,  
- สถิติวิเคราะห์ t-test 
- Regression  

คิดคา่การยอมรับ ที่ P value <0.05 
 

- ถ้าเป็นข้อมลูเชิงปริมาณเชิงกลุม่ใช้สถิตวิิเคราะห์  Chi2 
คิดคา่การยอมรับ ที่ P value <0.05 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 



42 
 

บทที่ 4 
 
 

ผลการวิจัย 
 
 
 

ตารางที่ 1 Baseline characteristic ของผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถา่ยไต 
 
 

Number of patient  UVB 6,952 

mJ/cm
2
  

Whole body 
exposure  

 

Oral Calcidiol 
120,000 IU  

P value  

Gender 
-Male (%) 
-Female (%)  

 
11(61.1) 
7 (38.9)  

 
14 (63.6) 
8 (36.8)  

1.00  

Age (year)  51.4+/- 11.0  50.5 +/- 11.8  0.65  

BMI (kg/m
2
)  24.1 +/- 4.0  24.2 +/- 3.9  0.58  

Skin type  
- Type 3 
- Type 4 
 

 
7(38.9) 

11(61.1)  

 
13 (59.1) 
9 (40.9)  

0.34  

SBP(mmHg) 131.7 +/- 10.7  129.8 +/- 12.9  0.23 
DBP(mmHg) 76.4 +/- 8.3  74.2 +/- 2.8  0.18 
SCr(mg/dl) 1.5 +/- 0.77 1.6 +/-1.2  0.43 

eGFR(cc/min/1.73m
2
)  55.1 +/-2.2  54.7 +/- 2.8  0.29 

Serum 25(OH)D (ng/ml)  14.3 +/- 4  15.3+/- 5  0.55  
Serum calcium(mg/dl) 9.0 +/- 0.7  9.1 +/- 0.7  0.92 
Serum phosphorus(mg/dl) 3.2 +/- 0.6  3.4 +/- 0.9  0.22 
Serum iPTH (pg/l)  103.7 +/- 7.7 147.2 +/- 6.1 0.57 
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ตารางที่ 1( ตอ่ )  Baseline characteristic ของผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไต 
 
Co-morbidity 
    DM  

 
4 (22.2) 

 
3 (13.6) 

 
0.035 

     HT  13 (72.2)  18 (81.8)  0.71  
     Dyslipidemia  5 (27.8)  7 (31.8)  1.00  
     Gout  1 (5.6)  2 (9.1)  1.00  
     Coronary artery disease  1 (5.6)  0  0.45  

Etiology of ESRD  
  DKD  3 (16.7)  1 (4.5)  0.31  
Hypertensive 
nephrosclerosis 

4.22 5(22.7) 1.00 

  CGN  5(27.8)  4 (18.2) 1.00  
  Lupus nephritis  0  1 (4.5)  1.00  
  Obstructive nephropathy  1 (5.6)  1 (4.5)  1.00  
  Unknown  5 (27.8) 8 (36.4) 0.74 
Transplantation vintage 
(mo)  
Mean (range) 
median  

 
78.8+/-5.7(4-

210) 
59  

 
62.6+/-4.5(5-

198)  
53  

0.51 

Immunosuppressants  (IS)  

  CNI base  
     Prograf  
    Cyclosporin A  

15 (83.3)  
6(33.3)  
9(50)  

17 (77.3)  
10 (45.5)  
7 (31.8)  

0.71  
0.52  
0.34  

  Cellcept  8 (44.4)  15 (62.8)  0.20  

  Azathiopine  4 (22.2)  1 (4.5)  0.15  

  Sirolimus  3 (16.7)  6 (27.3)  0.47  

Biopsy proven rejection  

-History of acute rejection  2 (11.1)  4(22.2)  1.00  

-History of chronic rejection  3 (16.7)  3 (16.7)  1.00  
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ตารางที่ 2 แสดงระดบั 25(OH) D ครัง้ที่ 1 ครัง้ที่ 2 และครัง้ที่ 3 ในกลุม่อาบแสงยวูีบ ี
 

Intervention 
UVB 

Baseline 
25(OH)D (D1) 

25(OH)D  
at 3 wk after 
initiating therapy  
(D2) 

25(OH)D 
at 4TH Wk after 
complete exposure  
(D3) 
 

P1 15.1 15.8 14.3 
P2 21.9 25.7 20.7 
P3 18.2 22.1 30.3 
P4 8.0 13.3 11.8 
P5 18.6 22.4 22.2 
P6 15.1 18.7 20.7 
P7 9.3 35.2 21.5 
P8 9.9 12.9 14 
P9 9.2 18.3 18.7 
P10 8.7 18.7 13.2 
P11 16.9 19.1 18.1 
P12 14.5 15.5 17.3 
P13 7.95 13 11.6 
P14 18.3 23.2 23.8 
P15 14.1 18.3 18.6 
P16 17.8 22 27.8 
P17 15.8 21.2 22.8 
P18 18.5 16.5 18.6 
Average  14.3 19.6 19.2 
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ตารางที่ 3 แสดงระดบั 25(OH)D ครัง้ที่ 1 และ ครัง้ที่ 2 ในกลุม่รับประทานวิตามินด ี

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Oral group Baseline 
25(OH)D 
(D1)  

25(OH)D 
at 1 wk after  
complete oral 
dose (D2)  

P19 14.3 20.7 
P20 16.6 12.7 
P21 19.6 16.0 
P22 5.2 4.7 
P23 13.0 15.3 
P24 16.5 21.4 
P25 28.0 32.8 
P26 14.7 16.3 
P27 12.0 20.4 
P28 18.7 24.7 
P29 8.9 19.1 
P30 15.1 22.8 
P31 21.6 17.7 
P32 21.0 31.2 
P33 14.8 19.9 
P34 12.9 16.5 
P35 9.3 19.8 
P36 14.4 21.3 
P37 10.1 19.8 
P38 14.5 18.8 
P39 24.4 29.9 
P40 9.8 16.8 
Average  15.3 19.9 
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แผนภมูิที่ 1 กราฟแสดงระดบั 25(OH)D ทัง้ก่อนและหลงัการรักษาเปรียบเทียบระหวา่งวิธีการอาบแสงยู
วีบีและการรับประทานวิตามินด ี
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ตารางที่ 4 แสดงระดบั serum แคลเซียมครัง้ที่ 1, ครัง้ที่ 2 และครัง้ที่ 3 ในกลุม่อาบแสงยวูีบ ี
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Intervention 
UVB 

Baseline 
serum 
calcium (Ca1) 

Serum calcium  
 at 3 wk after 
initiating therapy  
(Ca2) 

Serum calcium   
at 4TH Wk after 
complete 
exposure  (Ca3) 

P1 9.0 9.6 9.7 
P2 8.0 8.2 10.1 
P3 10.0 10.0 10.3 
P4 9.0 8.7 9.0 
P5 8.0 8.3 8.7 
P6 9.0 8.8 8.5 
P7 9.0 9.0 9.6 
P8 - 9.2 9.5 
P9 10.0 10.3 9.8 
P10 10.0 10.7 9.8 
P11 9.0 9.1 9.9 
P12 8.0 8.3 7.5 
P13 9.0 9.8 9.4 
P14 - 9.5 9.4 
P15 9.0 9.2 10.4 
P16 8.0 9.2 9.1 
P17 9.0 8.9 9.5 
P18 10.0 9.7 10.4 
Average 
level 

9.0 9.3 9.5 
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ตารางที่ 5 แสดงระดบั serum แคลเซียมครัง้ที่ 1และครัง้ที่ 2 ในกลุม่รับประทานวิตามินดี 
 
 

  Oral 
group 

Baseline serum 
Ca lcium  (Ca1) 

Serum Ca  
 at 1 wk after 
complete oral 
dose (Ca2) 

P19 10.0 9.5 
P20 8.0 8.6 
P21 9.0 8.5 
P22 8.0 8.5 
P23 9.0 9.0 
P24 9.0 9.8 
P25 10.0 8.1 
P26 - 9.5 
P27 10.0 10.9 
P28 10.0 11.2 
P29 9.0 8.8 
P30 9.0 9.5 

P31 9.0 9.7 

P32 9.0 8.7 

P33 10.0 10.7 

P34 8.0 8.9 

P35 9.0 10.1 

P36 8.0 8.9 

P37 9.0 9.5 

P38 10.0 9.5 

P39 9.0 9.0 

P40 8.0 8.8 

Average 
level 

9.1 9.4 
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แผนภมูิที่ 2   กราฟแสดงระดบัแคลเซียม  ทัง้ก่อนและหลงัการรักษาเปรียบเทียบระหวา่งวิธีการอาบแสง
ยวูีบีและการรับประทานวติามินดี 
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ตารางที่ 6 แสดงระดบั serum ฟอตฟอรัส ครัง้ที่ 1, ครัง้ที่ 2 และครัง้ที่ 3 ในกลุม่อาบแสงยวูีบ ี
 

Intervention 
UVB 

Baseline serum 
phosphorus 
(P1) 

Serum 
phosphorus   
at 3 wk after 
initiating therapy  
(P2) 

Serum 
phosphorus   
4TH Wk  after 
complete 
exposure  (P3) 

P1 3.6 4.2 3.9 
P2 3.0 2.5 2.9 
P3 3.0 3.0 3.1 
P4 3.6 3.3 3.6 
P5 4.0 3.5 4.3 
P6 2.9 3.4 3.5 
P7 5.0 3.9 4.5 
P8 - 3.3 3.5 
P9 2.9 3.1 3.0 
P10 1.9 2.2 2.5 
P11 3.1 3.7 3.4 
P12 3.1 4.9 5.5 
P13 2.8 3.7 3.1 
P14 - 3.0 3.0 
P15 3.1 2.7 4.0 
P16 3.0 2.8 3.1 
P17 3.3 2.4 2.6 
P18 2.4 2.5 3.8 
Average 
level 

3.2 3.2 3.5 
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ตารางที่ 7 แสดงระดบั serum ฟอตฟอรัส ครัง้ที่ 1และครัง้ที่ 2  ในกลุม่รับประทานวิตามินดี 
 

 Oral group Baseline 
serum 
phosphorus 
(P1) 

Serum phosphorus  
 at 1 wk after 
complete oral dose 
(P2) 

P19 4.1 4.6 
P20 2.7 3.1 
P21 2.7 1.9 
P22 3.6 - 
P23 4.0 3.1 
P24 2.3 2.2 
P25 3.7 2.7 
P26 - 2.8 
P27 5.7 6.3 
P28 1.9 3.0 
P29 4.4 4.5 
P30 4.0 4.0 
P31 2.2 2.7 
P32 3.1 3.0 
P33 2.3 3.5 
P34 4.2 4.5 
P35 3.4 3.2 
P36 2.8 3.2 
P37 3.6 4.2 
P38 3.7 3.1 
P39 3.3 3.1 
P40 3.3 2.8 
Average 
level 

3.4 3.4 
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แผนภมูิที่  3 กราฟแสดงระดบัฟอตเฟตทัง้ก่อนและหลงัการรักษาเปรียบเทียบระหวา่งวิธีการอาบแสงยวูีบีและการ
รับประทานวิตามินด ี
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ตารางที่ 8 แสดงระดบั serum iPTH ครัง้ที่ 1, ครัง้ที่ 2 และครัง้ที่ 3 ในกลุม่อาบแสงยวูีบ ี

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Intervention 
UVB 

Baseline 
serum iPTH 
(PTH1)  

Serum iPTH 
 at 3 wk after 
initiating 
therapy    
(PTH2) 

Serum  iPTH  
at 4TH Wk  after 
complete 
exposure  
(PTH3) 

P1 72.0 34.6 36.4 
P2 62.0 72.4 47.9 
P3 140.0 123.6 111.1 
P4 - 123.5 83.8 
P5 34.0 36.8 40.4 
P6 106.0 99.4 152.0 
P7 48.0 74.8 40.4 
P8 29.0 43.3 35.6 
P9 122.0 106.4 103.9 
P10 209.0 - 305.0 
P11 69.0 77.3 44.4 
P12 - 142.5 336.4 
P13 348.0 402.5 353.9 
P14 138.0 107.3 107.9 
P15 41.0 30.9 18.0 
P16 70.0 84.1 55.6 
P17 49.0 38.4 44.9 
P18 122.0 21.9 122.7 
Average 
level 

103.7 99.1 111.1 



54 
 

 
ตารางที่ 9 แสดงระดบั serum iPTH ครัง้ที่ 1 และครัง้ที่ 2 ในกลุม่รับประทานวิตามินดี 

 
Oral group Baseline 

serum iPTH 
(PTH1) 

Serum iPTH 
 at 1 wk after 
complete oral 
dose (PTH2) 

P19 125.0 112.1 
P20 203.0 255.9 
P21 75.0 77.0 
P22 123.0 160.4 
P23 - 39.0 
P24 151.0 104.6 
P25 22.0 40.9 
P26 65.0 31.2 
P27 144.0 - 
P28 53.0 60.8 
P29 188.0 94.6 
P30 21.0 18.2 
P31 1120 1029.0 
P32 42.0 33.8 
P33 220.0 475.8 
P34 128.0 203.2 
P35 38.0 30.7 
P36 69.0 73.0 
P37 44.0 29.2 
P38 62.0 24.4 
P39 49.0 54.5 
P40 149.0 110.4 
Average 
level 

147.2 145.6 
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ตารางที่ 10 แสดงคา่ Biological value ที่ระยะเวลาตา่งๆ ของกลุม่อาบแสงยวูีบี 

 
Time  Baseline  3rd week 7th week P value 
    

2
nd

 -1
st

  3
rd

 -2
nd

  3
rd

 -1
st

  

D 14.3  19.5  19.2  o.oo1  NS  0.000  
 Ca  9.0  9.3  9.5  0.04 NS  0.02 
P  3.1  3.2  3.5  NS  0.03 NS 

iPTH  89  81  70  NS  NS  NS  
 
 
 
 

ตารางที่ 11 แสดงอาการแทรกซ้อนในกลุม่ที่รับการอาบแสงยวูีบี 
 

Variables Number (%) 
Hyperpigmentation  5 (27.7%)  
Itching  6 (33.3%)  
Burn  1 (drop out)  
Nausea/vomiting  1 (5.6%)  
Hypercalcemia  -  

 
 

Results  
 
การศกึษาครัง้นีม้ีผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่ายไตที่โรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ สภากาชาดไทยตัง้แต่

ปี พ.ศ. 2535 จนถงึปัจจบุนัคือ พ.ศ. 2554 เข้าร่วมโครงการวิจยัจ านวนทัง้สิน้ 40 คน  โดยแบง่เป็นเพศ
ชายจ านวน 25 คน และเพศหญิงจ านวน 15 คน ซึง่การศกึษาครัง้นีท้ าการเปรียบเทียบวธีิการเพิ่มระดบั
วิตามินดีโดยวิธีแรกคือการอาบแสงยวูีบี (UVB exposure) total dose 6,952 mJ/m2 และวิธีทีส่องคือ
การรับประทานวติามินดีเม็ด calcidiol 120,000 IU  ข้อมลูพืน้ฐานของผู้ ป่วยแตล่ะกลุม่แสดงให้เห็นวา่
ในกลุม่อาบแสงมจี านวน 18 คน มีอายเุฉลีย่ 51.4+/- 11.0 ปี แบง่เป็นเพศชายจ านวน 11(61.1%)   คน 
เพศหญิงจ านวน 7 (38.9%) คน ในกลุม่รับประทานวิตามินดมีีจ านวน 22 คน มีอายเุฉลีย่ 50.5 +/- 11.8  
ปี  แบง่เป็นเพศชายจ านวน 14 (63.6%)   คน เพศหญิงจ านวน 8 (36.8%)  คน ผู้ ป่วยทัง้สองกลุม่มีคา่
ความดนัโลหิตทัง้ SBP, DBP ใกล้เคียงกนัไมม่คีวามแตกตา่งทางสถิติ  BMI ของทัง้สองกลุม่จดัอยูใ่น
เกณฑ์ปกติคืออยูท่ี่ประมาณ 24 kg/m2 ด้าน skin type พบวา่ทัง้สองกลุม่มคีา่ใกล้เคียงกนัโดยในกลุม่
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อาบแสงสว่นใหญ่มี skin type IV ประมาณ 11(61.1%) แตใ่นกลุม่รับประทานวิตามินดีพบวา่สว่นใหญ่ 
มี skin type III ประมาณ 13 (59.1%) อยา่งไรก็ตามไมม่คีวามแตกตา่งกนัทางสถิติ  

 
 ผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถา่ยไตที่ได้รับการอาบแสงและรับประทานวิตามินดีมกีารท างานของไต

เข้าได้กบัลกัษณะไตเสือ่มระยะที ่2 โดยมีคา่ RCr ประมาณ  1.5 +/- 0.77 mg/ml และ1.6 +/-1.2 mg/ml 
คา่ eGFS ซึง่ค านวณจากสตูร MDSD มีคา่เทา่กบั  55.1 +/-  2.2 ml/min/1.73 m2 และ 54.7 +/- 2.8 
ml/min/1.73 m2 ตามล าดบั นอกจากนีพ้บวา่ในแตล่ะกลุม่มีผู้ป่วยจ านวนกลุม่ละ 1 คนที่ระดบัการ
ท างานของไตเข้าสูภ่าวะ ESRD และรอเข้ารับการล้างไต 

 
โรคร่วม (co-morbidity) ที่พบได้มากที่สดุสามล าดบัแรก ได้แกภ่าวะความดนัโลหิตสงูซึง่พบ

มากเป็นล าดบัท่ีหนึง่ของทัง้สองกลุม่โดยมจี านวน 13 (72.2%) คนและ 18 (81.8%)  คนในกลุม่อาบแสง
และกลุม่รับประทานวติามินดีตามล าดบั โรคร่วมที่พบรองมาเป็นล าดบัท่ีสองได้แก่ภาวะไขมนัในหลอด
เลอืดสงูซึง่พบจ านวน 5 (27.8%) คนและ  7 (31.8%) คน ล าดบัท่ีสามพบภาวะเบาหวานชนิดที ่ 2 พบ
จ านวน 4 (22.2%) คน และ 3 (13.6%) คน ซึง่ไมพ่บความแตกตา่งทางสถิติทัง้ในกลุม่อาบแสงและกลุม่
รับประทานวิตามินดี  

 
สาเหตสุ าคญัที่ก่อให้เกิดภาวะ ESRD ได้แก่ ภาวะความดนัโลหิตสงูและภาวะ CGN ซึง่เป็น

สาเหตทุี่พบมากที่สดุ รองลงมาคอืภาวะเบาหวานลงไต 
 
ระยะเวลานบัตัง้แตผู่้ ป่วยได้รับการปลกูถ่ายไตแล้วจนถึงเวลาที่ได้รับการรักษาเพิ่มระดบั

วิตามินดีพบวา่กลุม่ฉายแสงมีคา่เฉลีย่อยูท่ี่ 78.8+/- 5.72  เดือน และมีผู้ ป่วยจ านวน 1 คน ที่ได้รับการ
ปลกูถ่ายไตจ านวน 2 ครัง้ กลุม่รับประทานวิตามินดมีีคา่เฉลีย่ของระยะเวลาอยู่ที่ 62.61 +/- 45 เดือน 

 
ยากดภมูิคุ้มกนั 
 
ผู้ ป่วยทัง้กลุม่อาบแสงและกลุม่รับประทานวิตามินดีได้รับยากดภมูิคุ้มกนัมากกวา่หนึง่ชนิด โดย

ได้รับยากลุม่ calcinurin inhibitor มากที่สดุ โดยกลุม่ที่รับการอาบแสงใช้ยา calcinurin inhibitor ร้อยละ 
83.3 กลุม่รับประทานวิตามินดใีช้ calcinurin inhibitor ร้อยละ 77.3  cellcept ถกูใช้ร้อยละ 44.4 ใน
ผู้ ป่วยที่รับการอาบแสงและกลุม่รับประทานวิตามินดีร้อยละ 62.8  ยา azathiopine ได้รับการใช้ร้อยละ 
22.2  และร้อยละ 4.5 ในผู้ ป่วยที่รับการอาบแสงและกลุม่รับประทานวิตามินดตีามล าดบั  ยากลุม่ 
MTOR inhibitor ถกูใช้ร้อยละ 16.7 และร้อยละ 27.3 ในกลุม่ผู้ ป่วยที่รับการอาบแสงและกลุม่ที่
รับประทานวิตามินดตีามล าดบั  จากการศกึษาครัง้นีไ้มพ่บวา่ยากดภมูิคุ้มกนัเหลา่นีส้ง่ผลกระทบ
ตอ่ภาวะวิตามินดตี ่าอยา่งมีนยัส าคญั (P>0.05)  อยา่งไรก็ตามนอกจากยากดภมูคิุ้มกนัท่ีแสดงข้างต้นยงั
มีการใช้ยากลุม่ corticosteroid ซึง่พบมากถงึร้อยละ 50 ในกลุม่ผู้ ป่วยที่รับการอาบแสงและร้อยละ 63.3 
ในกลุม่รับประทานวิตามินดีและพบวา่ corticosteroid สง่ผลตอ่ภาวะวติามินดีต า่อยา่งมีนยัส าคญั (P< 
0.003)  
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Biological value 
 
ระดบัวิตามินด ี 25(OH)D ในระยะแรกก่อนเร่ิมการรักษาด้วยทัง้สองกลุม่พบอยูใ่นเกณฑ์ต ่าเข้า

ได้กบัภาวะขาดวิตามินดี (vitamin D deficiency) โดยมีระดบั 25(OH)D 14.3+/- 4 ng/ml ในกลุม่อาบ
แสง  ด้านกลุม่รับประทานยาจดัอยูใ่นภาวะ vitamin D insufficiency (15.3 ng/ml) ซึง่มีระดบัวติามินดี
น้อยกวา่ 30 ng/ml แตย่งัมคีา่มากกวา่ 15.3+/-5 ng/ml  ระดบัแคลเซียมมีคา่  9.0 +/- 0.7 และ 9.1 +/- 
0.7  ฟอตฟอรัสมีคา่  3.2 +/- 0.6  และ 3.4 +/- 0.9 iPTH มีคา่ 103.7 +/- 7.7  และ 147.2 +/- 6.1 ใน
กลุม่ที่ได้รับการอาบแสงยวูีและกลุม่รับประทานวิตามินดตีามล าดบั พบวา่คา่ 25(OH)D  แคลเซียม  
ฟอตฟอรัส และ iPTH ในระยะก่อนการรักษาพบวา่ไมม่ีความแตกตา่งกนัทางสถิติระหวา่งทัง้สองกลุม่  
อยา่งไรก็ตามหลงัจากเร่ิมการรักษาโดยทัง้สองวิธีพบวา่ในกลุม่อาบแสงมีระดบั 25(OH)D เพิ่มขึน้อยา่งมี
นยัส าคญั หลงัจากอาบแสงจ านวนทัง้หมด 6 ครัง้ม ีdose สะสมรวมทัง้หมด 6,952 mJ/m2โดยคา่เฉลีย่
ของ 25(OH)D ที่เพิ่มจาก 14.3 ng/ml เป็น19.6+/- 6  ng/ml ซึง่เพิม่ขึน้คิดเป็นร้อยละ 40.1 เป็นคา่ที่
เพิ่มขึน้อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิต ิ และเมื่อติดตามผลการรักษาตอ่อีกประมาณ 4 สปัดาห์พบวา่คา่ 
25(OH)D มีคา่เป็น 19.2+/-4  ng/ml ซึง่เป็นคา่ทีม่ากกวา่ก่อนได้รับการรักษาคดิเป็นเป็นคา่ทีเ่พิ่มอยา่งมี
นยัส าคญัทางสถิติอยา่งไรก็ตามคา่การเปลีย่นแปลงของ 25(OH)D ครัง้ที่สามเมื่อเปรียบเทยีบกบัคา่ 
25(OH) ในครัง้ที่สองพบวา่ไมม่ีการเปลีย่นแปลงทางสถิติอยา่งมีนยัส าคญั 

 
การเปลีย่นแปลงคา่ 25(OH)D ของการรับประทานวิตามินดีพบวา่ระดบั 25(OH)D ก่อนได้รับ

การรักษามคีา่ 15.3+/-5  ng/ml หลงัจากรับประทานวิตามินดี calcidiol ปริมาณ 120,000 IU เป็น
ระยะเวลานานประมาณ 7 สปัดาห์จากนัน้จากนัน้อีกประมาณ 1 สปัดาห์ท าการตรวจวดัระดบั 25(OH)D 
พบมีการเพิม่ของคา่ 25(OH)D เป็น 19.9+/-3  ng/ml ซึง่เพิม่ขึน้ประมาณร้อยละ 29.6  จากกอ่นการ
รักษา เป็นการเพิ่มขึน้อยา่งมีนยัส าคญั  

 
ผลการศกึษาในครัง้นีพ้บการตอบสนองตอ่การเพิ่มของระดบั 25(OH)D ขึน้อยูก่บัระดบั 

25(OH)D ก่อนได้รับการรักษา ระดบัวิตามินด ี25(OH)D แรกเร่ิมมีคา่ต ่ามากโดยเฉพาะคา่ 25(OH)D ที่
น้อยกวา่ 10 ng/ml เมื่อได้รับการกระตุ้นโดยการอาบแสงพบวา่มีการคา่เปลีย่นแปลงเพิ่มขึน้ประมาณ
ร้อยละ 100 ผลการตอบสนองเช่นนีส้ามารถพบได้ในกลุม่ที่ได้รับการรักษาด้วยการรับประทานวติามินด ี
calcidiol  เช่นกนั และคา่การตอบสนองมีคา่ใกล้เคียงกบัการรักษาด้วยการอาบแสง ผู้ ป่วยที่รับการปลกู
ถ่ายไตในการศกึษาครัง้นีส้ว่นใหญ่มีคา่ 25(OH)D อยูใ่นช่วงประมาณ 11-20 ng/ml  การตอบสนองของ
คา่ 25(OH)D ที่เพิ่มขึน้พบวา่มคีา่เพิ่มขึน้อยูใ่นช่วงประมาณร้อยละ 70-20  ซึง่ไมแ่ตกตา่งกนัทางสถิติเมื่อ
เปรียบเทียบระหวา่งสองกลุม่ 

 
การเปลีย่นแปลงของระดบัแคลเซียม ในกลุม่ที่ได้รับการอาบแสงยวูีพบวา่มคีา่การเปลีย่นแปลง

ของระดบัแคลเซียมเพิม่ขึน้อยา่งมีนยัส าคญัเมื่อท าการเปรียบเทยีบคา่การเปลีย่นแปลงของระดบั
แคลเซียมก่อนการรักษาและหลงัการอาบแสงยวูคีรบ 3 สปัดาห์ (9.0+/-0.7 เป็น 9.3+/-0.2 mg/dl, 
P<0.04 )  กบัระดบัแคลเซยีมกอ่นการรักษาและหลงัการอาบแสงยวูคีรบ 7 สปัดาห์ (9.0 +/- 0.7 เป็น 
9.5+/- 0.2 mg/dl; P < 0.02)  ไมพ่บการเปลีย่นแปลงทางสถิติของระดบัแคลเซยีมในกลุม่รับประทาน
วิตามินด ี
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คา่ฟอตฟอรัสในกลุม่อาบแสงยวูบีี พบวา่ผู้ ป่วยหลงัได้รับการอาบแสงยวูคีรบ 3 สปัดาห์ มีคา่

ฟอตฟอรัสเพิ่มขึน้อยา่งมีนยัส าคญัจาก 3.2+/-0.6  เป็น 3.5+/-0.3 mg/dl  (P < 0.03) โดยกลุม่ที่
รับประทานวิตามินดีไมพ่บการเปลีย่นแปลงทางอยา่งมีนยัส าคญัของระดบัฟอตฟอรัส  

 
ผู้ ป่วยที่ได้รับการรักษาโดยการอาบแสงยวูีและรับประทานวติามนิดีไมพ่บการเปลีย่นแปลงของ

ระดบั iPTH  อยา่งมีนยัส าคญัทางสถิติ 
 
ผู้ ป่วยที่เข้ารับการเพิ่มระดบัวิตามินดีโดยการอาบแสงยวูีได้รับการฉายแสงยวูีจ านวนทัง้หมด 6 

ครัง้ โดยครัง้แรกที่รับการอาบแสงคิดเป็นร้อยละ 74 ของพืน้ท่ีผิวทัง้หมด 
 
 
อาการข้างเคยีงของการรักษา 
ในกลุม่ที่รับการอาบแสงพบอาการข้างเคยีงที่ส าคญั ได้แก่ ภาวะ burn grade I ซึง่ถือเป็น

อาการข้างเคยีงที่รุนแรงที่สดุอยา่งไรก็ตามพบจ านวนผู้ ป่วยเพียงแค ่ 1 รายและเมื่อหยดุท าการอาบแสง
พบวา่อาการ burn หายไปในชว่งระยะเวลาประมาณ 7 วนั อยา่งไรก็ตามผู้ ป่วยรายนีข้อถอนตวัจาก
การศกึษาในครัง้นีแ้ละเมือ่ติดตามอาการหลงัหยดุการอาบแสงพบวา่อาการ burn ก็ดีขึน้ในระยะเวลา
ไมก่ี่วนัซึง่พบวา่สผิีวของผู้ ป่วยเป็น skin type 3 และไมไ่ด้รับประทาน steroid ในช่วงระยะเวลาทีรั่บการ
อาบแสงยวูี อยา่งไรก็ตามพบจ านวน 1 คนจากผู้ เข้าร่วมการศกึษาทัง้หมด อาการข้างเคียงอื่นๆท่ีพบมาก
ที่สดุคือ อาการคนัโดยพบจ านวนมากที่สดุประมาณร้อยละ 33.3 อาการคนัซึง่อาจเป็นผลคล้ายกบัการ
ตากแดดคือมีอาการผิวแห้งเพิม่ขึน้ ซึง่อาการดงักลา่วเกิดขึน้ภายหลงัได้รับการฉายแสงประมาณครัง้ที่สี่
เป็นต้นไปอยา่งไรก็ตามหลงัเสร็จการฉายแสงแล้วผู้ ป่วยทกุทา่นได้รับค าแนะน าให้หลกีเลีย่งการอาบ
น า้อุน่และการถตูวัขณะอาบน า้อยา่งรุนแรง เช่น งดใช้แปรงขดัตวัขณะอาบน า้ในชว่งที่รับการอาบแสง
และใช้โลชัน่บ ารุงผิวหลงัอาบน า้ พบวา่สามารถลดอาการคนัได้  ภาวะสผิีวเข้มขึน้ (hyper-
pigmentation) ซึง่พบประมาณร้อยละ 27.7 ซึง่เป็นอาการท่ีเกิดขึน้ภายหลงัการอาบแสงประมาณครัง้ที่สี่
เช่นเดียวกบัอาการคนั ภาวะสผิีวเข้มขึน้พบวา่สามารถเกิดได้ทัง้ผู้ที่มี skin type 3 และ 4   ซึง่อาการ
เหลา่นีไ้มไ่ด้เกิดในผู้ เข้าร่วมการศกึษาทกุคนและภายหลงัหยดุอาบแสงยวูีพบวา่อาการข้างเคียงตา่งๆ
เหลา่นีห้ายไป  อาการคลืน่ไส้อาเจียนเป็นอาการท่ีพบในผู้ เข้าร่วมการศกึษาโดยพบภายหลงัจากรับ
การอาบแสงไปแล้วสามครัง้คดิเป็นร้อยละ 5   
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บทที่ 5 
 
 

อภปิรายผลและข้อเสนอแนะ 
 

  
 
วิตามินดีเป็นสว่นจ าเป็นส าหรับ cell metabolism ทัง้  cell growth, cell differentiation และ 

cell proliferation และมีบทบาทส าคญัในการท างานของอวยัวะตา่งๆ วิตามินดเีก่ียวข้องกบั calcium 
phosphorus homeostasis มีผลตอ่ mineral bone disease  การท างานของวติามินดีในลกัษณะเช่นนี ้
เรียกวา่ classical action ของวติามินดี นอกจากนีว้ิตามินดียงัลดการหลัง่ PTH และลดความดนัโลหิตสงู
โดยควบคมุผา่นทาง RAS system ท าให้มีผลลดอบุตัิการณ์โรคหวัใจและหลอดเลอืด,  ลด proteinuria, 
เสริมสร้างการหลัง่อินซูลนิ ท าให้อบุตัิการณ์โรคเบาหวานและโรคแทรกซ้อนของเบาหวานลดลงและยงัลด
ภาวะอกัเสบทีเ่กิดขึน้ในร่างกายรวมทัง้เสริมระบบภมูิต้านทาน ภาวะวติามินดีต า่อยา่งรุนแรงจนถึง
ระดบัการขาดวิตามินดีอาจสง่ผลตอ่การท างานในแตล่ะระบบของร่างกาย นอกจากนัน้วิตามนิดีอาจ
ชะลอการเสือ่มการท างานของไตในผู้ ป่วย CKD การออกฤทธ์ิของวิตามินดใีนลกัษณะเช่นนี ้เรียกวา่ non 
classical action ของวิตามินด ี  

 
การวดัระดบัวติามินดีมีหลายวธีิ ในปัจจบุนันิยมตรวจวดัในรูป 25(OH)D เนื่องจากมี half-life 

ของ 25(OH)D นานกวา่ 1,25(OH)2D3  และปริมาณของ 25(OH)D มีคา่เป็น ng/ml ซึง่มีปริมาณมากกวา่ 
1,25(OH)2D3  (หนว่ยเป็น pg/ml) ท าให้โอกาสการเกิดความผิดพลาดและการแปลผลจากการวดั 
25(OH)D น้อยกวา่  gold standard ของการตรวจวดั 25(OH)D คือการวดัโดยวิธี high 
pressure liquid chromatography (HPLC)  ซึง่สามารถแยกวดัคา่ D2 และ D3 อยา่งไรก็ตามวิธี
นีเ้ป็นวิธีที่มีราคาแพงและจ าเป็นต้องใช้อปุกรณ์ตลอดจนมีขัน้ตอนการตรวจวดัยุง่ยากซบัซ้อนและต้องใช้
สิง่สง่ตรวจปริมาณมากท าให้ไมไ่ด้รับความนิยมอยา่งแพร่หลาย จึงได้มกีารพฒันาการตรวจโดยวธีิ
อื่น เช่นการตรวจโดยอาศยัศยัหลกัวิธี binding immunoassay  อยา่งไรก็ตามวิธีนีต้้องมกีารแยกสกดัโดย
วิธี chromatography ซึง่อาจถกูรบกวนโดยคา่ endogenous vitamin D metabolites  ท าให้อาจแปลผล
ผิดพลาดได้ วิธีที่ได้รับความนิยมมากที่สดุได้แกว่ิธี radioimmunoassay (RIAs) โดยใช้ specific 
antibody การวดัโดยวิธีนีเ้ทยีบเทา่กบัการวดัด้วย HPLC แตเ่นือ่งจาก RIAs ต้องใช้สารรังสจีงึมีการ
พฒันาการตรวจโดยอาศยัหลกัการ chemiluminescence protein binding assay (CLPBA)  โดยเป็น
การวดัรวมทัง้ D2 และ D3 [161] การตรวจวดัระดบัวิตามินดีในการศกึษาครัง้นีใ้ช้ LIAISON 25 OH 
Vitamin D assay  ซึง่ใช้หลกัการของ chemiluminescence protein binding assay (CLPBA)  ในการ
วิเคราะห์เชิง analytical sensitivity ซึง่เป็นการวดั minimum detectable dose ของ of  LIAISON 25 
OH vitamin D assay พบวา่วิธีนีม้ีความเที่ยงตรง เมื่อเปรียบเทียบกบั RIAs [162] ข้อมลู Cross 
reactivity พบวา่ circulating form ของ 25(OH)D  ประกอบด้วย cholecalciferol (D3) จาก photo-
conversion และ ergocalciferol (D2) จาก pharmaceutical preparations และพบวา่วธีิ LIAISON 
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assay มีคา่  cross-reactivity ร้อยละ 100 และสามารถตรวจวดัระดบั 25(OH)D  อยา่งถกูต้องและม ี
vitamin D metaboliteจ านวนน้อย [161-162]  

 
พบความชกุของภาวะวติามินดีต า่ในกลุม่ผู้ ป่วยหลงัรับการปลกูถา่ยไตสมัพนัธ์กบั 

bone disease  และพบวา่การรักษาภาวะวิตามินดตี ่าสามารถลด morbidity และ mortality ของ bone 
disease หลงัปลกูถา่ยไตได้อยา่งมีนยัส าคญั อยา่งไรก็ตามยงัไมม่ีการศกึษาที่แสดงผลการเพิม่ระดบั
วิตามินดีตอ่การลดการตดิเชือ้ ระบบภมูิคุ้มกนัหรือ graft survival  ผลการศกึษาในกลุม่ผู้ ป่วยปลกูถ่าย
ไตโรงพยาบาลจฬุาลงกรณ์ครัง้นีพ้บความชกุของวิตามินดีต า่ถงึร้อยละ 97 โดยพบภาวะวิตามินดีไม่
เพียงพอ (vitamin D insufficiency) ร้อยละ 60 และมีภาวะขาดวติามินดี (vitamin D deficiency) สงูถึง
ร้อยละ 40  สาเหตสุ าคญัที่สง่ผลให้ผู้ ป่วยมีภาวะวิตามินดีไมเ่พียงพอ/ต ่า ได้แก่การตากแดดน้อย
เกินไป ผู้ ป่วยหลงัรับการปลกูถ่ายไตมกัได้รับค าแนะน าให้หลกีเลีย่งการตากแดดด้วยเหตผุลวา่การ
ตากแดดอาจเป็นปัจจยักระตุ้นการเกิดมะเร็งผิวหนงั  มะเร็งผิวหนงัที่พบบอ่ยในผู้ ป่วยหลงัปลกูถ่าย
ไตได้แก่ nonmelanoma skin cancer (NMSC), melanoma และ Kaposi’s sarcoma  นอกจาก
อบุตัิการณ์ของมะร็งผิวหนงัหลงัปลกูถ่ายไตยงัเก่ียวข้องกบัชนิดของยากดภมูิคุ้มกนั, อายผุู้ ป่วยที่เพิ่ม
มากขึน้, genetic risk factor และการติดเชือ้ไวรัสเป็นต้น [163-165]  มะเร็งผิวหนงัชนิด NMSC ที่พบ
มากสดุหลงัการปลกูถ่ายไต ได้แก่  squamous cell cancer (SCC) และ basal cell carcinoma (BCC) 
  

SCC เป็นมะเร็งผิวหนงัที่สามารถพบในผู้ ป่วยปลกูถา่ยอวยัวะได้มากกวา่ประชากรทัว่ไปถงึ 
100-250 เทา่ สว่น BCC มีโอกาสเกิดในผู้ ป่วยปลกูถ่ายอวยัวะได้มากถึง 10 เทา่เมื่อเทียบกบัประชากร
ทัว่ไป  melanoma skin cancer สามารถพบได้สงูถึง 3.6 เทา่ และ Kaposi’s sarcoma  มีโอกาสเกิดใน
ผู้ ป่วยปลกูถ่ายอวยัวะได้มากถึง 3 เทา่ เมื่อเทยีบกบัประชากรปกติ [166-167]  ปัจจยัทีเ่พิ่ม
ความเสีย่งตอ่การเกิด SCC ได้แก่ การตากแดด,  ชนิดของยากดภมูิคุ้มกนั, genetic factor  และอายทุี่
เพิ่มขึน้ เป็นต้น การศกึษาของ O Donovan และคณะพบวา่การใช้ยา azathiopine (AZA) ร่วมกบัการ
ตากแดดบอ่ยๆสง่ผลก่อให้เกิด SCC โดย AZA  ถกูเปลีย่นไปอยูใ่นรูป active metabolite ที่ส าคญัคือ 
guanine-6-sulfonate (G-6-SO3) ซึง่สารนีจ้ะถกู incorporate เข้าไปอยูใ่นสาย DNA ของเซลผิวหนงัท า
ให้ enzyme polymerase ภายในสาย DNA ถกู block เกิดภาวะ  strict fidelity น าไปสูก่ารเกิด deleting 
mutation และเร่งการเกิด insertion ของ noncomplementary residue โดยกระบวนการ error prone 
polymerase น าไปสูก่ระบวนการ point mutation  ท าให้มีการสร้าง reactive oxygen species (ROS) 
สง่ผลให้สาย DNA ที่อยูใ่นเซลผิวหนงัเสีย่งตอ่การเกิดมะเร็งผิวหนงัชนิด SCC [133, 166]    การศกึษา
ของ Inqvar A และคณะในผู้ ป่วยที่ได้รับการปลกูถ่าย solid organ transplantation พบวา่ regimen ของ
ยากดภมูิคุ้มกนัประกอบด้วย AZA, corticosteroid และ ciclosporin A  เพิ่มความเสีย่งตอ่ cutaneous 
SCC (CSCC) โดย accumulated dose ของ corticosteroid เพิ่มความเสีย่งตอ่การเกิด CSCC มากถงึ 
3.9 เทา่ เมื่อเทยีบกบัผู้ ป่วยที่ได้ low dose steroid  พบวา่การใช้ ciclosporin A ร่วมกบัยากด
ภมูิคุ้มกนัชนดิอื่นๆเช่น AZA, corticosteroid พบอบุตัิการณ์การเกิดมะเร็งผิวหนงัเพิ่มขึน้ [168-169] 
อยา่งไรก็ตามยงัไม่ทราบกลไกชดัเจน 
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การศกึษาของ Dixon KM และคณะ พบวา่ ultraviolet radiation กระตุ้นการสร้าง steroid 
hormone ได้หลายรูปแบบ เชน่ 1,25(OH)₂D₃ และ 1α,25(OH)₂-lumisterol (JN) เป็นต้น  ทัง้
1,25(OH)₂D₃ และ 1α,25(OH)₂-lumisterol (JN) สามารถแสดงคณุสมบตัิที่เรียกวา่ nongenomic 
action ซึง่สามารถยบัยัง้การท าลายสาย DNA ของเซลในชัน้ผิวหนงัหลงัจากการตากแดดหรือสมัผสัแสง
ยวูี [170]  การศกึษาในสตัว์ทดลองพบวา่  immunocompetent mouse (Skh:hr1) model ที่มีความเสีย่ง
ตอ่การเกิด UV induced tumor การร กษาด้วย vitamin D analogue ทัง้ 1,25(OH)2D3 และ JN สามารถ
ยบัยัง้การเกิด UV damage  โดยผิวหนงัที่ได้รับการฉายแสงยวูีไป 3-6 ชัว่โมงจะมีระดบัของ P53 
expression เพิ่มขึน้หลายเทา่ใน sun burn cell แตต้่องได้รับการรักษาด้วย 1,25(OH)2D3 ควบคูไ่ปด้วย  
[171]  ทัง้ 1,25(OH)2D3 และ JN  ลดโอกาสการเกิด  UVR-induced CPD (CPD คือ photolesion 
cyclobutane pyrimidine dimer ซึง่มคีณุสมบตั ิ highly mutagenic   หากสาย DNA ที่ประกอบด้วย 
CPD  ไมไ่ด้รับการซอ่มแซมก่อนกระบวนการ cell division สามารถก่อให้เกิด potentially 
carcinogenic, apoptotic sunburn cells)  ทัง้ 1,25(OH)2D3 และ JN  ยบัยัง้การเกิด skin tumor ทัง้ 
papillomas และ squamous cell carcinomas ในสตัว์ทดลอง นอกจากนีย้งัไมเ่กิดภาวะแทรกซ้อนจาก
การเกิดภาวะ hypercalcemia [170]   

 
อบุตัิการณ์การเกิดมะเร็งในกลุม่ผู้ ป่วยคนไทยหลงัรับการปลกูถ่ายไตพบวา่อนัดบัหนึง่ได้แก่ 

transitional cell carcinoma of urinary tract รองลงมาได้แก่ hepatocellular carcinoma ซึง่มีความ
แตกตา่งจากรายงานท่ีพบใน Caucasian ในผู้ ป่วย Caucasian พบอบุตัิการณ์  posttransplantation 
lymphoproliferative disease (PTLD) สงูเป็นอนัดบัหนึง่ นอกจากนีผู้้ ป่วยปลกูถา่ยไตคนไทยพบ
อบุตัิการณ์การเกิด skin cancer  หลงัการปลกูถา่ยน้อยมาก [172]  เพื่อลดความเสีย่งตอ่การ
ใช้ยากดภมูิคุ้มกนั อยา่งไรก็ตามยงัมีการแนะน าให้ผู้ ป่วยหลงัปลกูถา่ยไตหลกีเลีย่งการตากแดด การ
หลกีเลีย่งการตากแดดมีผลท าให้เกิดภาวะวติามินดีต า่ ผลการศกึษาในครัง้นีแ้สดงให้เหน็แนวทางการ
เพิ่มระดบัวิตามินดีโดยผู้ ป่วยสามารถเลอืกใช้เฉพาะแสงยวูีบีเพื่อกระตุ้นการสร้างวิตามินดีและสามารถ
หลกีเลีย่งแสงยวูเีอจากแสงแดดในธรรมชาติทีส่ามารถกระตุ้นการเกิดมะเร็ง SCC ได้และ   สามารถเลอืก
ต าแหนง่ของร่างกายในการสมัผสัแสงโดยเฉพาะอยา่งยิ่งสามารถเลีย่งบริเวณ repeated area exposure 
และระยะเวลาในการสมัผสัแสงสัน้  (short term exposure)  

 
พบอบุตัิการณ์ bone disease ในผู้ ป่วยที่รับการปลกูถา่ยไตหลงัปลกูถ่ายไตไปแล้วประมาณ 1 

ปีสงู bone disease spectrum ของผู้ ป่วยหลงัปลกูถา่ยไตมีหลายรูปแบบ เช่น hyperparathyroid, 
osteomalacia, adynamic bone disease ซึง่อาจเป็นปัญหาที่มีอยูก่่อนการปลกูถา่ยไตและหลงัการ
ปลกูถ่ายไตอาจไมส่ามารถแก้ไขปัญหา bone disease ได้ทัง้หมด นอกจากนี ้ renal bone disease 
อาจเกิดหลงัการปลกูถา่ยได้เช่นกนั ภาวะ osteopenia, osteomalacia, osteonecrosis ที่เกิดจาก 
steroid/immunosuppressant induced เป็นต้น [173]  อบุตัิการณ์ของ osteopenia และ osteoporosis 
เกิดขึน้ร้อยละ 68.6 และ ร้อยละ 78 ตามล าดบั [174]  พบอบุตัิการณ์การเกิด fracture เพิ่มขึน้ร้อยละ 
8-65 ภายใน 1 ปีแรกหลงัรับการปลกูถ่ายไต (femoral neck fracture พบร้อยละ 78.8,  lumbar 
fracture พบร้อยละ 78.1 [175] )  ภาวะ bone disease สง่ผลให้คา่ bone mineral density (BMD) 
ลดลงอยา่งชดัเจนในชว่งเวลา 1 ปีหลงัปลกูถ่ายไต ปัจจยัที่มีผลตอ่ภาวะ bone disease ได้แก่ การใช้ยา
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กดภมูิคุ้มกนัหลายขนาน,  ภาวะ persistent hyperparathyroid hormone  และ ความผิดปกติของ sex 
hormone  

 
การใช้ยากดภมูิคุ้มกนัหลายชนดิสามารถเพิ่มโอกาสการเกิด bone disease ได้มากขึน้

นอกจากนีย้งัขึน้กบัระยะเวลาทีใ่ช้ยากดภมูิคุ้มกนั  ยากดภมูิคุ้มกนัที่มีผลตอ่การเกิด bone 
disease ได้แก่ corticosteroid, calcineurin inhibitor และ azathiopine   การศกึษาในครัง้นีพ้บ
ความชกุของการใช้ยากลุม่ corticosteroid มากกวา่ร้อยละ 50 กลไกที่ corticosteroid ก่อให้เกิด bone 
disease เก่ียวข้องกบั direct bone effect และ systemic effect และการเพิม่ catabolism ของวิตามินด ี 
corticosteroid กระตุ้นการท างานของ 24 hydroxylase ซึง่เป็นเอนไซม์ที่ท าลาย vitamin D metabolite 
ได้แก่ 25(OH)D3  ในสว่นท่ีเก่ียวข้องกบั direct bone effect corticosteroid  ลดการสร้างและ 
differentiation ของ osteoblast และเพิ่ม bone resorption  ทางด้าน systemic effect 
corticosteroid  ลดการดดูซมึแคลเซียม เพิ่มภาวะ hypercalciuria ผลรวมของ corticosteroid ตอ่ bone 
metabolism   corticosteroid เร่งการเกิด negative calcium balance,  กดการสร้าง 
adrenocorticotropic hormone (ACTH) สง่ผลลดการหลัง่ adrenal androgens และ estrogens ท าให้
เกิดภาวะ hypogonaldism ก่อให้เกิด bone loss และยงัยบัยัง้การหลัง่ growth hormone ท าให้ลดการ
สร้าง bioactivity skeletal growth factor (insulin like growth factor) มีผลตอ่ bone structure และ
bone function [175]   

 
การศกึษาครัง้นีผู้้ ป่วยหลงัรับการปลกูถ่ายไตทกุรายได้รับ corticosteroid โดยขนาดของ

corticosteroid ประมาณ 2.5-5 มิลลกิรัมตอ่วนั แม้ดเูหมือนผู้ป่วยได้รับยาขนาดไมม่ากหากพจิารณา
ระยะเวลาที่ผู้ ป่วยได้รับ corticosteroid จะพบวา่ผู้ ป่วยได้รับ corticosteroid มาเป็นระยะเวลานาน โดย
มีระยะเวลาตัง้แตรั่บการปลกูถา่ยไตจนถงึเมื่อเร่ิมการรักษาด้วยวติามินดีเฉลีย่ 78.8+/-5.7  เดือน ในกลุม่
ทีอ่าบแสงยวูีบีและในกลุม่รับประทานวิตามินดีเฉลีย่ 62.6+/-4.5 เดือน นอกจากนีผู้้ ป่วยทกุราย
ระยะเวลาชว่งแรกหลงัรับการปลกูถ่ายไตได้รับ corticosteroid ขนาดสงู ควบคูก่บัการใช้ยากดภมูิคุ้มกนั
ชนิดอื่นๆที่ผู้ ป่วยได้รับจึงเสริมฤทธ์ิสง่ผลตอ่การเกิดภาวะวติามินดีไมเ่พียงพอ/ต ่าอยา่งมีนยัส าคญั 
(P<0.003)  การศกึษาครัง้นีพ้บวา่สามารถเพิม่ระดบัวติามินดีได้อยา่งมีนยัส าคญัทัง้การอาบแสง
ยวูีบีและการรับประทานวติามินดีในชว่งระยะเวลาสัน้  การศกึษาของ Sikqenc MM และคณะ ศกึษา 
pleotropic effects ของ vitamin D therapy กบัภาวะ bone disease ในผู้ ป่วยหลงัปลกูถา่ยไตพบวา่
ผู้ ป่วยทีไ่ด้รับการรักษาด้วยวิตามนิดีในชว่งเวลาฉลีย่ประมาณ 2.72 เดือน  มีการเพิ่มขึน้ของคา่ BMD 
และยงัพบวา่ระดบั serum triglyceride ลดลง [174, 176]  มีข้อมลูพบวา่ยากลุม่ calcinurin 
inhibitor  ได้แก่ ciclosporin A และ tarcolimus มีผลตอ่ภาวะ bone disease โดยสามารถเพิ่มทัง้ bone 
resorption และ bone formation โดยพบวา่มีผลตอ่ bone resorption มากกวา่ การศกึษาใน
สตัว์ทดลองพบวา่ high dose CsA (15mg/kg) สามารถสง่ผลก่อให้เกิด severe high turnover 
osteopenia และ low dose CsA (7 mg/kg) สามารถลดการเกิด bone resorption และเพิ่ม bone 
formation ได้ ในขณะท่ี tacrolimus มีข้อมลูการศกึษาแสดงให้เห็นวา่ยบัยัง้การการเกิด bone 
resorption และลดการหลัง่ gonadal steroid synthesis ได้   AZA สามารถเพิ่มจ านวนของ 
osteoclast มากขึน้  [173]  ในการศกึษาครัง้นีไ้มพ่บวา่ยากดภมูิคุ้มกนัชนิดอื่นๆเป็นปัจจยัเสีย่งตอ่ภาวะ
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วิตามินดีไมเ่พียงพอ/ต ่าอยา่งมีนยัส าคญัซึง่อาจเกิดจากมีการปรับลดหรือปรับเปลีย่นทัง้ชนิด, ขนาดและ
ปริมาณของยากดภมูิคุ้มกนันอกจาก corticosteroid 

 
ระดบัวิตามินดีทีเ่พิ่มจากการอาบแสงยวูีบีและการรับประทานวิตามินดีไมม่ีผลตอ่ระดบั  PTH 

อยา่งมีนยัส าคญั พบวา่ระดบั PTH ยงัคงสงูอยา่งไมเ่ปลีย่นแปลงในผู้ ป่วยทัง้สองกลุม่ ภาวะ PTH ที่สงู
สง่ผลตอ่การเกิด bone disease ทัง้ osteopenia, osteoporosis และ osteonecrosis  พบได้บอ่ยใน
ผู้ ป่วย hyperparathyroidism  หลงัการปลกูถา่ยไตสาเหตอุาจสมัพนัธ์กบัมีระดบั phosphatonin    ข้อมลู
การศกึษาที่พบ  phosphatonin ที่ส าคญัได้แก ่FGF23  แตค่า่ที่สามารถตรวจวดัได้ในการศกึษาครัง้นี ้
คือระดบั serum PTH   ระดบัserum PTH ที่ยงัคงสงูเช่ือวา่เป็นตวัยบัยัง้ renal phosphate resorption  
กลไกควบคมุ bone loss เกิดขึน้หลงัรับการปลกูถ่ายไตเก่ียวข้องกบัระยะเวลาที่แตกตา่งกนั โดยใน
ระยะแรกเกิดขึน้ในช่วงหลงัปลกูถ่ายไตใหม่ๆ  เป็นระยะที่จ าเป็นต้องใช้ corticosteroid ขนาดสงู ดงันัน้
ในช่วงนี ้corticosteroid จึงเป็นตวัควบคมุที่ส าคญัตอ่การเกิดภาวะ bone loss แตเ่มื่อระยะเวลาผา่นไป
หลงัการปลกูถา่ยไตมีการปรับลดระดบั corticosteroid ลง  พบวา่ serum PTH จะเป็นตวั
ก าหนดการเกิด bone loss อยา่งไรก็ตามผู้ ป่วยหลงัปลกูถ่ายไตสว่นใหญ่มีความจ าเป็นต้องใช้ 
corticosteroid ร่วมด้วยแม้ระยะเวลาจะผา่นไปนานแล้ว ดงันัน้ serum PTH จึงไมใ่ชต่วัแปรเดียวที่
ควบคมุการเกิดภาวะ bone loss  บทบาทของ corticosteroid   ตอ่การกิด bone loss โดย 
corticosteroid ออกฤทธ์ิผา่นทาง parathyroid-bone axis ซึง่สง่ผลเพิ่ม sensitivity ของ bone cell ตอ่ 
PTH แม้วา่ขณะนัน้ระดบั circulating PTH จะไมส่งู การกระตุ้นดงักลา่วยงัสามารถสง่ผลตอ่กลไกอื่นๆ
อีกมากมาย เช่น corticosteroid สามารถกระตุ้นและเพิ่มจ านวนของ PTH receptors บนเซล 
osteoblasts [177-178] เมื่อ PTH receptors มีจ านวนมากขึน้จะยิ่งสง่เสริม sensitivity ของ PTH ให้
มากขึน้เช่นกนั [179]   ระดบั serum PTH หลงัการปลกูถ่ายไตมีปริมาณมากน้อยเพยีงใดขึน้อยู่
กบัวา่ก่อนการปลกูถ่ายไตระดบั serum PTH มีปริมาณมากหรือไมซ่ึง่สมัพนัธ์กบัระดบั serum 
phosphate และภาวะวิตามินดีไมเ่พียงพอ/ต ่า ด้วย  

 
การศกึษาของ Amra และ Chel ศกึษาในผู้ ป่วย post-menopause และผู้สงูอายทุี่มีระดบั

วิตามินดีไมเ่พียงพอ/ต ่าและมีระดบั serum PTH สงู เมื่อท าการรักษาด้วยการอาบแสงยวูีบเีพื่อเพิม่
ระดบัวิตามินดีนานประมาณ 8-12 สปัดาห์พบวา่ระดบัวติามินดมีีคา่เพิ่มขึน้ควบคูก่บัคา่ serum PTH ที่
ลดต ่าลงอยา่งมีนยัส าคญั [180-181]   อยา่งไรก็ตามมีการศกึษาถึงภาวะ 
hyperparathyroidism ในผู้ ป่วยหลงัรับการปลกูถา่ยไตมาป็นระยะเวลานานซึง่ยงัคงมีระดบั serum PTH 
สงูและพบวา่มีภาวะ high bone turnover โดยผู้ ป่วยเหลา่นีม้ีระดบัวิตามินดจีะเพิม่ขึน้หลงัรับการปลกู
ถ่ายไต พบวา่ระดบัวิตามินดีทีเ่พิ่มและระดบั serum PTH นัน้มีความสมัพนัธ์เป็นลกัษณะ negative 
correlation นอกจากนีผ้ลข้างเคียงของการใช้วิตามินดีรักษาคือ hypercalcemia โดยเช่ือวา่ทัง้ภาวะ 
hyperparathyroidism และ hypercalcemia เก่ียวข้องกบั biochemical bone parameter เช่น  
osteocalcin , bone specific alkaline phosphatase (BAP) biochemical bone parameter เหลา่นี ้
เป็นตวัควบคมุระดบั serum PTH มากกวา่ระดบัวิตามินดี [182-183]  

 
 การศกึษาครัง้นีศ้กึษาในผู้ ป่วยทีไ่ด้รับการปลกูถ่ายไตมาเป็นระยะเวลานาน, มีระดบัวติามินดี

ต ่าและไมไ่ด้ตรวจวดัคา่ bone marker แม้วา่จะสามารถเพิ่มระดบัวิตามินดีได้อยา่งมีนยัส าคญั 
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(P<0.001)  แตร่ะดบัวิตามินดีที่เพิ่มขึน้ยงัไมอ่ยูใ่นเกณฑ์ปกติ (คา่เฉลีย่ของระดบั 25(OH)D ที่เพิ่มขึน้ยงั
น้อยกวา่ 30 ng/ml) ร่วมกบัระยะเวลาที่รักษาภาวะวติามินดีไมเ่พียงพอ/ต ่า นัน้คอ่นข้างสัน้  ดงันัน้ไม่
อาจสรุปได้วา่การรักษาด้วยการอาบแสงยวูีบีหรือการรับประทานวิตามินดีเพือ่เพิ่มระดบั 25(OH)D ไม่
สามารถลดระดบั serum PTH คงต้องเพิ่มระยะเวลาเพื่อรักษาให้ระดบั 25(OH)D อยูใ่นเกณฑ์ปกติก่อน 
อยา่งไรก็ตามผลการรักษาด้วยการอาบแสงยวูีบเีพื่อเพิ่มระดบัวติามินดใีนครัง้นีไ้มก่่อภาวะ 
hypercalcemia 

 
ในการศกึษาครัง้นีพ้บภาวะเบาหวานสมัพนัธ์กบัระดบั 25(OH)D ต ่า อยา่งมีนยัส าคญั 

(P<0.035) โดยผู้ ป่วยทีได้รับการปลกูถ่ายไตร้อยละ 17.5 เป็นเบาหวานและมีภาวะ vitamin D 
deficiency ซึง่มีการศกึษาจ านวนมากระบวุา่ภาวะวิตามินดีต ่าเพิ่มอตัราการเกิดภาวะ insulin 
resistance โดยเช่ือวา่วิตามินดกีระตุ้นการสร้างและการหลัง่อินซูลนิจากตบัออ่นสง่ผลลดอบุตัิการณ์เป็น
เบาหวาน  อยา่งไรก็ตามยงัไมอ่าจสรุปได้วา่ภาวะวติามินดีไมเ่พยีงพอ/ต ่า สามารถก่อให้เกิด
เบาหวานได้หรือไม ่[42-44] 

 
ผลการรักษาภาวะวิตามินดตี ่าทัง้วิธีการอาบแสงยวูีและการรับประทานวิตามินดีสามารถเพิม่

ระดบั 25(OH)D ได้ทัง้สองวิธี โดยวิธีการอาบแสงยวูีใช้ระยะเวลาสัน้เฉลีย่ 5 นาทีตอ่ครัง้ซึง่ใช้ระยะเวลา
ในการเพิ่มระดบั 25(OH) D น้อยมาก เนื่องจากการอาบแสงยวูีนัน้สามารถก าหนดคา่ความเข้มแสงใน
ระดบัท่ีไมเ่ป็นอนัตรายแตส่ามารถกระตุ้นการท างานของเซลชัน้ผิวหนงัเพื่อเพิ่มระดบั 25(OH)D ได้โดย
วิธีการอาบแสงยวูีสามารถเพิ่มระดบั 25(OH)D ในระดบัท่ีสงูมากอยา่งมีนยัส าคญั พบวา่อตัราการ
ตอบสนองตอ่การอาบแสงจะมีประสทิธิภาพมากถ้าระดบัวิตามินดีแรกเร่ิมมีคา่ต ่ามากโดยเฉพาะถ้า
ระดบั 25(OH)D ก่อนการรักษามีคา่น้อยกวา่ 10 ng/ml ซึง่พบวา่อตัราการตอบสนองมากกวา่ร้อยละ 
100  ถ้าคา่ 25(OH)D ก่อนการรักษาระดบั 25(OH)D ที่มีคา่ประมาณ 11-20 ng/ml อตัราการตอบสนอง
ของระดบั 25(OH)D ตอ่การรักษาด้วยการอาบแสงเพิม่ขึน้ประมาณร้อยละ 70-20  การตอบสนองของ 
25(OH)D ตอ่การรับประทานยาได้ผลดีใกล้เคยีงกบัการรักษาด้วยการอาบแสง จากผลดงักลา่วแสดงให้
เห็นวา่ยิ่งระดบั 25(OH)D ก่อนการรักษามคีา่ต ่ามากเทา่ใดการตอบสนองตอ่การรักษาจะได้ผลดีมากขึน้
เทา่นัน้   

 
แม้การรักษาภาวะวิตามินดตี ่าสามารถรักษาได้ทัง้การฉายแสงและการรับประทานยาอยา่งไรก็

ตามการรับประทานวิตามินอาจก่อให้เกิดอนัตรายได้ การศกึษาของ Joachim Bleys และคณะ
ท าการศกึษาเก่ียวกบั vitamin supplement ในการป้องกนัภาวะ artherosclerosis   โดยมีการให้ 
antioxidant (vitamin C, E, beta-carotene, selenium) และ B-vitamin  (folate, vitamin B6 หรือ 
vitamin B12) (วิตามินเหลา่นีเ้ป็นวิตามินที่ละลายในน า้) เพื่อป้องกนัภาวะ artherosclerosis  จากผล 
meta analysis พบวา่การรักษาด้วย vitamin mineral supplement ไมส่ามารถชะลอการเกิดภาวะ 
artherosclerosis ทัง้ยงัพบวา่การรักษาด้วย oral vitamin supplement เพิ่มความเสีย่งตอ่การเกิด 
restenosis ด้วยคา่ RR เทา่กบั 0.82 และ R เทา่กบั 0.84 เมื่อมีการใช้ antioxidants และ B vitamin 
ตามล าดบั [184]    
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การศกึษาเก่ียวกบัวิตามินที่ละลายในไขมนัพบวา่สามารถก่อให้เกิดอนัตรายได้ จากข้อมลูของ  
U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF) พบวา่วติามนิเอ ไมส่ามารถชว่ยป้องกนัหรือลดการ
เกิด cardiovascular mortality ได้ นอกจากนีย้งัพบ inverse association ระหวา่งการใช้วิตามินเอใน
การรักษามะเร็งล าไส้และมะเร็งเต้านมในกลุม่ผู้ ป่วยหญิง [185-186]   วิตามินอีเป็น
วิตามินที่สามารถละลายได้ในไขมนั จากการศกึษาในกลุม่ Finnish male ที่สบูบหุร่ีพบวา่การรักษาด้วย
วิตามินอีไมส่ามารถป้องกนัการเกิดมะเร็งปอดนอกจากนีย้งัพบวา่วิตามินอีไมส่ามารถลดหรือป้องกนั 
cardiovascular disease [186] 

 
การศกึษาเก่ียวกบัการให้ antioxidant หลายชนิด (vitamin C, E beta-carotene) ในการ

ป้องกนัมะเร็งพบวา่การให้ antioxidant supplement ก่อให้เกิด adverse effect มากขึน้ทัง้ยงัไมช่่วยใน
การป้องกนัภาวะ cardiovascular disease นอกจากนีย้งัพบการเพิ่มขึน้ของ mortality ในกลุม่ผู้หญิงที่
รับประทาน multiple vitamin combinations โดยผลข้างเคียงทีเ่กิดจากการรับประทาน vitamin 
supplement ได้แก ่การลดลงของ bone mineral density, hepatotoxic หรือ teratogenic   The 
American Heart Association Dietary Guidelines: Revision 2000 ไมแ่นะน าให้รับประทาน vitamin 
supplement เสริมแตค่วรได้รับจากการรับประทานอาหาร ผกั ผลไม้ แทน [186] นอกจากนีข้้อมลูลา่สดุ
จาก The Iowa Women’s Health Study  พบวา่ในกลุม่ผู้หญิงสงูอายกุารรับประทาน vitamin-mineral 
supplements เพิ่ม total mortality risks [187]  จากการศกึษาและข้อมลูข้างต้นแม้ยงัไมม่ีการศกึษาถึง
ผลเสยีของการรับประทานวิตามนิดี อยา่งไรก็ตามวิตามินดีเป็นวิตามินที่ละลายในไขมนั การเลอืกใช้
วิตามินดีเพิอ่ลดหรือป้องกนัการเกิด all cause morbidity และ mortality อาจก่อให้เกิดผลเสยีมากกวา่
ผลดีได้ ดงันัน้จากผลการศกึษาข้างต้นการรับประทานวิตามินดีอาจไมก่่อให้เกิดประโยชน์ในด้านตา่งๆ
อยา่งชดัเจนแตอ่าจก่อให้เกิดอนัตรายได้ อยา่งไรก็ตามภาวะวิตามินดีต า่ยงัถือวา่เป็นปัญหาที่ส าคญัของ
ทางสาธารณสขุและควรหาวธีิการเพิ่มระดบัวติามินดีโดยวิธีอื่นนอกจากการรับประทานซึง่การอาบแสงยู
วีบีนบัเป็นอีกทางเลอืกหนึง่ในการแก้ไขภาวะวิตามินดีต า่ 

 
ประโยชน์ของการเพิ่มระดบั 25(OH)D โดยวิธีการอาบแสงยวูีบีสามารถน าไปประยกุต์ใช้ใน

ชีวิตประจ าวนัได้โดยคาดคะเนได้วา่ในแตล่ะพืน้ท่ีที่มีพลงังานแสงอาทิตย์ตกกระทบ ข้อมลูของกรม
อตุนุิยมวิทยาเก่ียวกบัคา่ดชันีชีว้ดัแสงยวูีที่อ้างอิงถงึการตกกระทบของแสงยวูีในแตล่ะภมูิภาคของ
ประเทศไทย ซึง่พบวา่มีระดบัความแรงของแสงคอ่นข้างมากโดยความแรงของแสงเหลา่นีส้ามารถถกู
แปลงเป็นพลงังานในหนว่ยจลูล์ตอ่พืน้ท่ีหนึง่ตารางเมตรตอ่วินาท ี  โดยปกติระดบัพลงังานแสงอาทิตย์ที่
สามารถแปลงจากดชันีชีว้ดัแสงยวูีไมเ่พียงพอท่ีจะกระตุ้นการเพิ่มระดบั 25(OH)D เพราะมีคา่พลงังาน
น้อยเกินไปหากอาบแดดเพยีงแคช่ัว่ระยะเวลาสัน้ๆ และพืน้ท่ีผิว (body surface area, BSA) ของ
ร่างกายน้อยเกินไปตอ่การรับแสงเพราะโดยปกติผู้ ป่วยมีพืน้ทีผิวรับแสงเพียงบางสว่น เช่น บริเวณ แขน 
ขา เป็นต้น อยา่งไรก็ตามถ้าท าการเพิ่มระยะเวลาและวนัในการสมัผสัแสง การสง่เสริมการให้มี outdoor 
activity เช่ือวา่สามารถเพิ่มระดบั 25(OH)D ได้ ทัง้ยงัเป็นการสนบัสนนุในด้าน health promotion แก่
ประชาชนชาวไทยด้วย 
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