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ผลของวติามนิดต่ีอการทาํงานของระบบต่างๆ ของรา่งกายนอกเหนือจากระบบกระดกูนัน้
มขีอ้มลูเพิม่มากขึน้เรือ่ยๆ ทัง้ผลต่อระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย ทัง้ B lymphocyte และ antigen 
presenting cell รวมไปถงึการทาํงานของระบบหวัใจและหลอดเลอืด(1) ขอ้มลูเกีย่วกบัความชุกของภาวะ 
การขาดวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อ ีสว่นใหญ่เป็นขอ้มลูจากประเทศในเขตอบอุ่น ซึง่รายงานความ
ชุกของภาวะการขาดพรอ่งและการวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อ ีไวป้ระมาณรอ้ยละ 75 และ รอ้ยละ 
15 ตามลาํดบั(2) ประเทศไทยตัง้อยูใ่นเขตศนูยส์ตูร ซึง่มปีรมิาณแสงแดดทีเ่พยีงพอตลอดปี ต่างจาก
ประเทศในเขตอบอุ่น แต่อยา่งไรกต็ามมกีารศกึษาทีร่ายงานภาวะการขาดวติามนิดใีนประเทศไทย
ก่อนหน้าน้ีในประชากรไทยจาํนวน 2,641 ราย ทีอ่าศยัตามพืน้ทีภ่าคต่างๆ ของประเทศไทยพบวา่มี
ความชุกมากถงึรอ้ยละ 33.5 ถงึ รอ้ยละ 44.6(3) ผูป้ว่ยเอส แอล อ ี มคีวามเสีย่งทีจ่ะเกดิภาวะขาด
วติามนิดไีดส้งูกวา่ประชากรทัว่ไปโดยมกีารศกึษาเปรยีบเทยีบระดบัวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อ ีกบั
กลุม่ควบคุมพบวา่ ผูป้ว่ยเอส แอล อ ีมรีะดบัวติามนิดทีีต่ํ่ากวา่กลุม่ควบคุมอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ(4) 
ภาวะการขาดวติามนิดคีอืภาวะทีต่รวจพบระดบัซรีมั 25 Hydroxyvitamin D (25(OH)D) ตํ่ากวา่ 20 
ng/ml และภาวะการพรอ่งวติามนิด ีคอืภาวะทีต่รวจพบระดบัซรีมั 25(OH)D ตํ่ากวา่ 30ng/ml(1) ใน
ปจัจุบนัยงัไมเ่ป็นทีท่ราบแน่ชดัถงึปจัจยัทีม่ผีลทาํใหเ้กดิภาวะวติามนิดตีํ่าในผูป้ว่ยเอส แอล อ ี  โดย
บางการศกึษาก่อนหน้าน้ีพบวา่ ระดบัวติามนิดทีีต่ํ่าในผูป้ว่ยเอส แอล อ ีมคีวามสมัพนัธก์บั ดชันีมวล
กายทีส่งู เชือ้ชาตทิีม่ผีวิสเีขม้ การหลกีเลีย่งแสงแดด(5) มบีางการศกึษาพบความสมัพนัธร์ะหวา่งการ
กาํเรบิของโรคเอส แอล อ ี(SLE Disease Activity Index; SLEDAI) และระดบั 25(OH)D ตํ่า(6-9) แต่ 
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อยา่งไรกต็ามความสมัพนัธน้ี์มผีลการศกึษาทีข่ดัแยง้กนัจากหลายๆ การศกึษา ซึง่อาจจะเป็นผลมา
จากการม ี confounding factor ทีย่งัไมไ่ดถ้กูนํามาศกึษาวเิคราะหอ์ยา่งถกูตอ้ง รวมถงึจาํนวนกลุม่
ตวัอยา่งซึง่ไมเ่พยีงพอ การศกึษาน้ีมเีป้าหมายเพือ่เปรยีบเทยีบระดบัซรีมัวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อ ี
ทีอ่ยูใ่นภาวะโรคสงบ และผูป้ว่ย เอส เเอส แอล อทีีม่ภีาวะการกาํเรบิของโรค รวมไปถงึศกึษาปจัจยั
อนัเป็นผลจากอาการแสดงของโรคเอส แอล อ ีซึง่และผลจากยาทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคเอส แอล อ ีวา่
อาจจะมผีลต่อภาวะการขาดวติามนิด ี วตัถุประสงคร์องของการศกึษาน้ี ไดแ้ก่ การศกึษาความชุก
ของภาวะการพรอ่งและการขาดวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อ ีในประเทศไทย 

กระบวนการศึกษาวิจยั 

กลุม่ผูป้ว่ยทีเ่ขา้รว่มการวจิยั ไดแ้ก่ ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคเอส แอล อ ี จาก 
ACR criteria for diagnosis SLE(10) ซึง่ไดร้บัการรกัษาและตดิตามอาการทีแ่ผนกผูป้ว่ยนอกโรคขอ้ 
โรงพยาบาลราชวถิ ี ผูเ้ขา้รว่มโครงการตอ้งมอีาย ุ 18 ปี ขึน้ไป และไดแ้จง้ความยนิยอมเขา้รว่มการ
ศกึษาวจิยัอยา่งเป็นลายลกัษณ์อกัษร เกณฑก์ารคดัออกจากการวจิยั (Exclusion criteria) ไดแ้ก่ 1. 
ผูป้ว่ยไดร้บัการรกัษาดว้ยวติามนิด ี 2.ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะโรคตบัเรือ้รงั  3.ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะโรคกระดกูเมตา
โบลกิ  4.ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยัวา่เป็นโรคแกรนูโลมาตสั  5.ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการวนิิจฉยัวา่มภีาวะการ
ดดูซมึสารอาหารผดิปกต ิ6.ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการรกัษาดว้ยยาทีม่ผีลต่อการเมตาบอลซิึม่วติามนิด ียกเวน้
คอรต์โิคสเตยีรอยด ์ ผูป้ว่ยทุกรายทีเ่ขา้รว่มการศกึษาจะถกูประเมนิภาวะการกาํเรบิของโรคโดยการ
ใช ้   The Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2000 (SLEDAI2K)(11) ภาวะ
โรคไตอกัเสบจากโรคลปูสัไดร้บัการวนิิจฉยัจาก 1.ตรวจพบ proteinuria มากกวา่ 0.5 กรมัต่อวนั 
หรอืตรวจดว้ย urine protein dipstick พบวา่มรีะดบัโปรตนี 3+  หรอื 2.ตรวจปสัสาวะพบ cellular 
casts(10) ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการคดัเลอืกเขา้การศกึษาจะถกูแบง่เป็น 2 กลุม่ตามภาวะการกาํเรบิของโรค 
โดยกลุม่ที ่ 1 ไดแ้ก่ผูป้ว่ยทีอ่ยูใ่นภาวะโรคสงบ (SLEDAI2K < 3) กลุม่ที ่ 2 ไดแ้ก่กลุม่ผูป้ว่ยทีม่กีาร
กาํเรบิของโรค (SLEDAI2K ≥ 3) มกีารเกบ็ขอ้มลูพืน้ฐานทีส่าํคญั ไดแ้ก่ อาย ุ เพศ ระยะเวลาการ
ดาํเนินโรค ดชันีมวลกาย และขนาดยายาคอรต์โิคสเตยีรอยดใ์นปจัจุบนั รวมทัง้มกีารเกบ็ขอ้มลู
อาการแสดงของโรคเอส แอล อ ีเชน่ ภาวะการแพแ้สงแดด, malar rash เป็นตน้ ผูป้ว่ยทีเ่ขา้รว่มการ
วจิยัทุกรายจะตอ้งไดร้บัการตรวจ urinalysis, urine protein creatinine index (UPCI), ระดบั
ซรีมัอลับมูนิ, ระดบัซรีมัคลอเลสเตอรอล, ระดบัซรีมัครเีอตนิิน,  estimated GFR (calculated by 
MDRD formula)(12), ซรีมั complement และระดบั anti-dsDNA ผูป้ว่ยทุกรายตอ้งทาํแบบสอบถาม
เกีย่วกบัความถีใ่นการใชค้รมีป้องกนัแสงแดดในชวีติประจาํวนั โดยใหเ้ลอืกจาก Likert scale 5 ระดบั
ซรีมั 25(OH)D ตรวจวดัโดยวธิ ี High Performance Liquid Chromatography technique (HPLC) 
โดยเจา้หน้าทีท่ีท่าํการตรวจวดัระดบั 25(OH)D จะไมท่ราบประวตัแิละขอ้มลูอาการแสดงของผูป้ว่ยที่
เขา้รว่มการศกึษา ภาวะการขาดวติามนิดแีละภาวะการพรอ่งวติามนิด ีนิยามตามการศกึษาก่อนหน้า
น้ีโดยกาํหนดทีร่ะดบั 25(OH)D 20-30 ng/ml และ น้อยกวา่ 20ng/ml ตามลาํดบั(1)   
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การวิเคราะหท์างสถิติ  

โดยการเปรยีบเทยีบความแตกต่างของคา่เฉลีย่ระหวา่ง 2 กลุม่การศกึษาประเมนิโดยการ
ใช ้Independent T test หากมกีารกระจายตวัแบบปกต ิหรอื Mann Whitney U test หากขอ้มลูไมม่ี
การกระจายตวัเป็นปกต ิขอ้มลูทีเ่ป็น continuous variable จะถกูแสดงผลดว้ย คา่เฉลีย่และคา่ความ
เบีย่งเบนมาตรฐาน ความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบั 25(OH)D และปจัจยัทีเ่กีย่วขอ้งต่างๆ ประเมนิโดย 
Pearson’s correlation coefficient (r) และ regression analysis ปจัจยัทีอ่าจมผีลเป็นตวักวน 
(confounder) ถกูวเิคราะหด์ว้ย multiple linear regression ผลของอาการแสดงของโรคเอส แอล อ ี
รวมถงึผลของยาทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคเอส แอล อ ี ต่อความเสีย่งในการเกดิภาวะการขาดวติามนิด ี
เปรยีบเทยีบโดยการใช ้chi-square test  

ผลการศึกษา 

ผูป้ว่ยทีเ่ขา้รว่มการศกึษาจาํนวน 108 ราย แบง่เป็นผูป้ว่ยชาย 5 ราย ผูป้ว่ยหญงิ 103 ราย 
อายุเฉลีย่และคา่เบีย่งเบนมาตรฐานของผูป้ว่ยเท่ากบั 35.2 (11.1) ปี ระยะเวลาดาํเนินโรคเฉลีย่ 7.74 
(8.1) ปี ขอ้มลูพืน้ฐานเบือ้งตน้ของผูป้ว่ยแต่ละกลุม่สรปุดงัตารางที ่ 1 คา่เฉลีย่ซรีมั 25(OH)D ของ
ผูป้ว่ยกลุม่ที ่1 และ 2 เทา่กบั 28.2(8.0) และ 23.3(9.2) ตามลาํดบั เปรยีบเทยีบคา่เฉลีย่ระดบัซรีมั 
25(OH) ระหวา่งกลุม่การศกึษาดว้ย t test  ผลการศกึษาแสดงความแตกต่างคา่เฉลีย่ระดบัซรีมั 
25(OH)D ระหวา่งสองกลุม่อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิเทา่กบั 4.9 (1.8); 95%CI (1.3, 8.5):  p = 0.008  

Pearson’s correlation แสดงความสมัพนัธเ์ชงิเสน้ตรงระหวา่งระดบัซรีมั 25(OH)D และ
ซรีมัอลับมูนิ (r = 0.32, p = 0.001), และมคีวามพนัธแ์บบผกผนักบัคา่ SLEDAI (r = -0.3, p = 0.002) 
และมคีวามสมัพนัธแ์บบผกผนัต่อคา่ UPCI (r = -0.39, p = 0.001) นอกจากนัน้ยงัพบวา่ระดบัซรีมั 
25(OH)D ไมม่คีวามสมัพนัธเ์ชงิเสน้ตรงกบั ดชันีมวลกาย (r = 0.027, p = 0.81) และ eGFR (r = -0.04, 
p = 0.70) ปจัจยัทีอ่าจมผีลเป็น confounder นํามาวเิคราะหต่์อดว้ย Multiple linear regression โดย
ปจัจยัทีนํ่ามาวเิคราะห ์ ไดแ้ก ่ ขนาดยาคอรต์โิคสเตยีรอยดท์ีใ่ชใ้นปจัจุบนั, ซรีมัอลับมูนิ, SLEDAI, 
eGFR และคา่ UPCI ผลการศกึษาแสดงใหเ้หน็วา่มเีพยีงคา่ UPCI เทา่นัน้ทีม่คีวามสมัพนัธแ์บบ
ผกผนักบัระดบัซรีมั 25(OH)D โดยมคีา่ unstandardized coefficient เทา่กบั  -1.05+0.38 (p = 0.007).   

ความชุกของภาวะการพรอ่งและการขาดวติามนิด ี ในผูป้ว่ยเอส แอล อ ีมคีา่เทา่กบัรอ้ยละ 
43.5 และ 29.6 ตามลาํดบั โดยเมือ่เปรยีบเทยีบสดัสว่นของผูป้่วยทีม่ภีาวะการขาดวติามนิด ีระหวา่ง
กลุม่ผูป้ว่ยเอส แอล อ ีทีม่ภีาวะโรคสงบ ซึง่มคีา่เทา่กบัรอ้ยละ 11.1 และกลุ่มผูป้ว่ยเอส แอล อ ีทีม่ี
การกาํเรบิของโรค มคีา่เทา่กบัรอ้ยละ 38.9 พบวา่มคีวามแตกต่างกนัอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ p= 
0.003 รายละเอยีดแสดงตามตารางที ่ 2 เมือ่ทาํการเปรยีบเทยีบอาการแสดงอนัเป็นผลมาจากการ
กาํเรบิของโรคเอส แอล อ ี รวมไปถงึการไดร้บัยาทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคเอส แอล อ ี ซึง่อาจจะเป็น
ปจัจยัเสีย่งต่อการเกดิภาวะขาดวติามนิด ีผลแสดงดงัตารางที ่3 โดยสรปุพบวา่ผูป้ว่ยเอส แอล อ ีทีม่ ี
malar rash มคีวามเสีย่งในการเกดิภาวะการขาดวติามนิดน้ีอยกวา่ผูป้ว่ยทีไ่มม่ ี p=0.04 แต่ไมพ่บ
ความสมัพนัธร์ะหวา่งอาการแสดงอื่นๆ กบัภาวะการขาดวติามนิด ี รวมถงึไมพ่บวา่การตรวจพบ 
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antidsDNA เป็นปจัจยัเสีย่งในการเกดิภาวะการขาดวติามนิด ีนอกจากนัน้ยงัพบอกีวา่ความถีใ่นการ
ใชผ้ลติภณัฑป้์องกนัแสงแดดไมม่คีวามสมัพนัธก์บัระดบัซรีมั 25(OH)D อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ

การอภิปราย 
จากการศกึษาก่อนหน้าน้ีพบวา่ภาวะการพรอ่งและการขาดวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อ ีมี

ความชุก รอ้ยละ 75 และ 15 ตามลาํดบั(2) ผลจากการศกึษาของเราซึง่มภีมูปิระเทศตัง้อยูใ่นบรเิวณที่
มแีสงแดดเพยีงพอตลอดปีกลบัพบวา่ภาวะการพรอ่งและการขาดวติามนิดจีากกลุม่ตวัอยา่งกม็สีดัสว่น
ทีส่งูถงึรอ้ยละ 43.5 และ 29.6 ตามลาํดบั สาเหตุของระดบัวติามนิดตีํ่าในผูป้ว่ยเอส แอล อ ียงัไมเ่ป็น
ทีท่ราบแน่ชดัวา่ทัง้หมดเกดิจากปจัจยัใด แต่จากการศกึษาก่อนหน้าน้ีพบวา่ภาวะการขาดวติามนิดี
ในผูป้ว่ยเอส แอล อ ีมสีาเหตุมาจาก การเลีย่งแสงแดด การใชผ้ลติภณัฑก์นัแดด(13) ภาวะความอว้น 
เชือ้ชาตทิีม่ผีวิสคีลํ้า การใชย้ากลุม่คอรต์โิคสเตยีรอยด ์การใชย้าตา้นมาเลเรยี(5) รวมไปถงึการตรวจ
พบ antivitamin D antibodies(14) ในแงข่องผลกระทบจากภาวะการขาดวติามนิดต่ีอการดาํเนินโรคของ
ผูป้ว่ยเอส แอล อ ีเป็นเรือ่งทีน่่าสนใจศกึษา เป็นทีท่ราบกนัโดยทัว่ไปวา่วติามนิดมีผีลโดยตรงต่อการ
ทาํงานของระบบกระดกู และกลา้มเน้ือ นอกจากนัน้ยงัพบวา่ปรมิาณวติามนิดทีีเ่พยีงพอมคีวามสาํคญั
ต่อการทาํงานของระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย ทัง้ผลต่อ T lymphocyte,  B lymphocyte รวมไปถงึ 
dendritic cell ซึง่เป็นกลไกสาํคญัในการเกดิโรคกลุม่เน้ือเยื่อเกีย่วพนั(15)  การศกึษาก่อนหน้าน้ีพบ
ความสมัพนัธแ์บบผกผนัระหวา่ง SLEDAI และระดบั 25(OH)D ทีต่ํ่าลง Borba et al ไดท้าํการศกึษา
แบบตดัขวางในผูป้ว่ยเอส แอล อ ี จาํนวน 36 รายเปรยีบเทยีบระดบัคา่เฉลีย่วติามนิดรีะหวา่งสาม
กลุม่การศกึษาจาํแนกตาม SLEDAI < 3, SLEDAI > 12 และกลุม่ควบคุมซึง่เป็นประชากรปกต ิโดย
มวีตัถุประสงคก์ารศกึษาเพือ่ดผูลของการกาํเรบิของโรคเอส แอล อ ี ต่อการเมตาบอลซิึม่ของกระดกู 
ผลการศกึษาพบวา่วติามนิดมีรีะดบัตํ่าสดุในผูป้ว่ยเอส แอล อ ีทีม่ ีSLEDAI > 12 และยงัพบวา่ระดบั 
25(OH)D มคีวามสมัพนัธแ์บบผกผนักบั SLEDAI (r = -0.65, P < 0.001)(6) อยา่งไรกต็ามจาก
การศกึษาของ Toloza และคณะกลบัไมพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบัวติามนิด ีและภาวะการกาํเรบิ
ของเอส แอล อี(4) ผลการศกึษาทีม่คีวามแตกต่างกนัน้ีอาจเป็นผลเน่ืองมาจากกลุม่ตวัอยา่งทีไ่มม่าก
เพยีงพอ รวมไปถงึอาจจะมปีจัจยัทีเ่ป็นตวักวนทีย่งัไมไ่ดท้าํการวเิคราะห ์ การศกึษาของเราพบวา่
ระดบัซรีมั 25(OH)D ในกลุม่ผูป้ว่ยเอส แอล อ ีทีม่กีารกาํเรบิของโรคมรีะดบัตํ่าอยา่งมนียัสาํคญัทาง
สถติ ิ (p=0.008) เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ทีอ่ยูใ่นภาวะโรคสงบ และยงัพบวา่ SLEDAI2K ความ 
สมัพนัธเ์ชงิเสน้ตรงแบบผกผนักบัระดบัซรีมั 25(OH)D ซึง่เป็นไปในทางเดยีวกนักบัการศกึษาของ 
Borba นอกจากนัน้การศกึษาของเรายงัพบวา่ผูป้ว่ยเอส แอล อทีีม่กีารกาํเรบิของโรคมภีาวะการขาด
วติามนิดสีงูถงึรอ้ยละ 38.9 ซึง่เป็นสดัสว่นทีม่ากกวา่กลุม่ผูป้ว่ยเอส แอล อ ี ทีอ่ยูใ่นภาวะโรคสงบ
อยา่งมนียัสาํคญั (p=0.003) ดงันัน้เราจงึไดท้าํการวเิคราะหต์่อเพือ่หาความเสีย่งทีท่าํเกดิภาวะการขาด
วติามนิดใีนผูป้ว่ยทีม่กีารกาํเรบิของโรค โดยเราไดท้าํการเปรยีบเทยีบอาการแสดงของเอส แอล อ ีที่
มกีารกาํเรบิ การตรวจพบ anti dsDNA และ antiSm รวมไปถงึการไดร้บัยาบางชนิดทีใ่ชใ้นการ
รกัษาโรคเอส แอล อ ีจากการศกึษาของ Cusack ไดท้าํการศกึษาผูป้ว่ยเอส แอล อ ีทีม่ ีcutaneous 
lupus ซึง่ไดร้บัการพสิตูรโดยการตดัชิน้เน้ือจาํนวน 52 รายพบวา่ผูป้ว่ยมผีูป้ว่ยทีม่ภีาวะพรอ่งและ
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ขาดวติามนิดจีาํนวนรอ้ยละ  65.4 และ 3.8 ตามลาํดบั และยงัพบวา่ รอ้ยละ 70 ของผูป้ว่ยกลุม่น้ีมี
การใชผ้ลติภณัฑป้์องกนัแสงแดด นอกจากนัน้ยงัพบวา่ผูป้่วยทีใ่ชผ้ลติภณัฑก์นัแดดเป็นประจาํและ
หลกีเลีย่งแสงแดดมผีลต่อระดบัซรีมั 25(OH)D ทีต่ํ่าลง เป็นทีน่่าสนใจทีจ่ากการศกึษาของเรากลบั
พบวา่ผูป้ว่ยทีม่ ี malar rash กลบัมภีาวะการขาดวติามนิด ีตํ่ากวา่ผูป้ว่ยทีไ่มม่ ีและยงัพบอกีวา่การ
ใชผ้ลติภณัฑป้์องกนัแดดเป็นประจาํไมม่ผีลต่อภาวะการขาดวติามนิด ี ซึง่สามารถอธบิายไดจ้ากผล
การศกึษาของ Norval ซึง่พบวา่การใชผ้ลติภณัฑป้์องกนัแดดเป็นประจาํ จะมผีลต่อระดบัซรีมั 25(OH)D 
กต่็อเมือ่มกีารใชอ้ยา่งถกูตอ้งตามคาํแนะนําเทา่นัน้คอื ใชป้รมิาณผลติภณัฑป์ระมาณ 2 มลิลกิรมัต่อ
พืน้ทีผ่วิ 1 ตารางเซนตเิมตร และ ควรตอ้งทาผลติภณัฑก์นัแดดซํ่าทุกๆ 2 ชัว่โมงเมือ่ตอ้งอยูก่ลางแดด 
ซึง่ผูป้ว่ยสว่นใหญ่ไมส่ามารถทาํไดต้ามคาํแนะนํา(16) จากการศกึษาของ Mok ไมพ่บความสมัพนัธ์
ระหวา่งซรีมั 25(OH)D กบัระดบั anti-dsDNA  (r = -0.13)(17) ซึง่ยนืยนัจากผลการศกึษาของเราซึง่ไมพ่บ
ความสมัพนัธร์ะหวา่ง AntidsDNA กบัภาวะการขาดวติามนิดเีชน่กนั  

ผลการศกึษาของเราพบความสมัพนัธแ์บบผกผนัระหวา่งซรีมั 25(OH)D และ UPCI จาก
การศกึษาของ Robinson และคณะ ศกึษาความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบัวติามนิด ี proteinuria และ
ภาวะการกาํเรบิของโรค ในผูป้ว่ยเอส แอล อ ี เดก็ จาํนวน 37 ราย พบความสมัพนัธเ์ชงิเสน้ตรง
ระหวา่งระดบัซรีมั 25(OH)D และซรีมัอลับมูนิ และพบความสมัพนัธแ์บบผกผนักบั UPCI (r = -0.60, 
p < 0.001) นอกจากนัน้ยงัพบความสมัพนัธแ์บบผกผนัระหวา่งซรีมั 25(OH)D และ urinary vitamin D 
binding protein (VDBP) (r = -0.63, p < 0.001)(18) จากขอ้มลูดงักลา่วเบือ้งตน้ทาํใหม้คีวามเป็นไปได้
ทีภ่าวะวติามนิดตีํ่าอาจจะมสีาเหตุมาจากการสญูเสยี VDBP ไปทางปสัสาวะ หรอืในอกีแงห่น่ึงภาวะ
วติามนิดตีํ่าอาจจะมผีลทาํใหเ้กดิการกาํเรบิของโรคเอส แอล อ ีมากขึน้ รวมไปถงึอาจเป็นปจัจยัทีท่าํ
ใหเ้กดิภาวะ proteinuria มากขึน้ซึง่คงตอ้งทาํการศกึษาต่อไป  

การศกึษาของเราไมพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่งซรีมั 25(OH)D และดชันีมวลกายทีส่งู ซึง่
แตกต่างจากการศกึษาก่อนหน้าน้ี ซึง่อาจจะอธบิายไดจ้ากการศกึษาของเรามคีวามขกุของผูป้ว่ยทีม่ ี
ดชันีมวลกายสงูเพยีงรอ้ยละ 6.5 ซึง่อาจจะไมม่กีาํลงัเพยีงพอทีจ่ะทาํใหเ้หน็ความแตกต่างระหวา่งกลุม่
ทีม่ดีชันีมวลกายสงูและดชันีมวลกายตํ่าได ้ ปจัจยัอื่นๆ ทีอ่าจจะมผีลต่อปรมิาณซรีมัวติามนิด ี เชน่ 
eGFR  โดยจากการศกึษาของ LaClair และคณะไดท้าํการศกึษาในผูป้ว่ยทีม่ภีาวะไตวายเรือ้รงัจาํนวน 
201 ราย จาก 12 พืน้ทีภ่ายในสหรฐัอเมรกิา โดยมวีตัถุประสงคเ์พือ่ศกึษาความชุกของภาวะการขาด
วติามนิดใีนผูป้ว่ยโรคไตเรือ้รงั ผลการศกึษาพบวา่ระดบัคา่เฉลีย่ซรีมั calcitriol จะตํ่าลงในผูป้ว่ยทีม่ ี
ภาวะไตวายระดบัปานกลางถงึระดบัรนุแรง (คา่เฉลีย่ eGFR 27 ± 11 ml/min)(19) ผลการศกึษาของ
เรากลบัไมพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่ง eGFR และระดบัซรีมั 25(OH)D ซึง่อาจจะอธบิายไดจ้ากกลุม่
ประชากรตวัอยา่งจากการศกึษาของเราเกอืบทัง้หมดม ี eGFR มากกวา่ 30ml/min  ซึง่จากการศกึษา
ของเรามผีูป้ว่ยเพยีง 1 รายเทา่นัน้ทีม่รีะดบั eGFR น้อยกวา่ 30ml/min และพบวา่ระดบัซรีมั 25(OH)D 
ในผูป้ว่ยรายนัน้มรีะดบัตํ่า 

โดยสรปุผลจากการศกึษาของเราพบวา่ ความชุกของภาวะการขาดวติามนิดใีนประเทศไทยมี
ปรมิาณสงูใกลเ้คยีงกบัประเทศในเขตอบอุ่น นอกจากนัน้ยงัพบวา่ระดบัซรีมัวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อี
ทีม่กีารกาํเรบิของโรค มปีรมิาณตํ่ากวา่ผูป้ว่ยเอส แอล อ ี ทีไ่มม่กีารกาํเรบิของโรค โดยระดบัซรีมั 
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25(OH)D ทีต่ํ่าน้ีมคีวามสมัพนัธก์บัปรมิาณ UPCI จากผลการศกึษาน้ีเราสรปุไดว้า่แมว้า่ประเทศ
ไทยจะมปีรมิาณแสงแดดทีเ่พยีงพอตลอดทัง้ปี แต่วา่ยงัคงมผีูป้ว่ยโรคเอส แอล อ ีจาํนวนมากมภีาวะ 
การขาดวติามนิด ี ระดบัซรีมัอลับมูนิทีต่ํ่ามคีวามสมัพนัธก์บัระดบัซรีมั 25(OH)D ทีต่ํ่า ในขณะที่
ปรมิาณ UPCI และ SLEDAI2K  มคีวามสมัพนัธเ์ชงิผกผนักบัระดบัซรีมั 25(OH)D ดงันัน้ในแงข่อง
การดแูลรกัษาผูป้ว่ยเราควรจะตอ้งใหค้วามสนใจ ใหก้ารรกัษารวมถงึคอยตดิตามผลกระทบทีจ่ะตามมา
ในผูป้ว่ยเอส แอล อ ี กลุม่ทีม่คีวามเสยีงสงูในการเกดิภาวะการขาดวติามนิด ี แต่อยา่งไรกต็ามการ 
ศกึษาน้ีมขีอ้จาํกดัทีเ่ป็นการศกึษาแบบตดัขวาง ทาํใหไ้มส่ามารถพสิจูน์ไดอ้ยา่งแน่ชดัในขณะน้ีไดว้า่
ภาวะการขาดวติามนิด ีเป็นเหตุหรอืเป็นผลต่อภาวะการกาํเรบิของโรค รวมถงึภาวะการม ีproteinuria 
ดงันัน้จงึยงัคงมคีวามจาํเป็นทีต่อ้งทาํการศกึษาเพิม่เตมิเพือ่พสิจูน์ความสมัพนัธใ์นแงข่องประสทิธภิาพ
ของการใหก้ารรกัษาดว้ยวติามนิดใีนการชว่ยลดการกาํเรบิของโรคเอส แอล อ ีและภาวะ proteinuria  

ตารางท่ี 1 

ตารางท่ี 2 สภาวะวติามนิดใีนผูป้ว่ยเอส แอล อ ีแบง่กลุ่มตามการกาํเรบิของโรค และการมภีาวะไตอกัเสบลปูสั  

จํานวน 
 

ราย (รอ้ยละ) 

SLEDAI < 3 
 

36 ราย 

SLEDAI ≥ 3 
 

72 ราย 

P value 

ภาวะการมวีติามนิดใีนระดับเพยีงพอ   14 (38.9) 15 (20.8) 0.06 

ภาวะการพรอ่งวติามนิด ี  18 (50.0) 29 (40.3) 0.41 

ภาวะการขาดวติามนิด ี  4 (11.1) 28 (38.9) 0.003* 

* Chi square test 

 

ขอ้มลูพืน้ฐาน 
คา่เฉลีย่±คา่เบีย่งเบนมาตรฐาน 

Total 
(n=108) 

SLEDAI2K<3
(n=36) 

SLEDAI2K≥3 
(n=72) P value* 

เพศ (ชาย/หญงิ) 5/103 1/35 4/36  

อาย ุ(ปี) 35.2 ±11.1 38.2±12.6 33.7±1.0 0.04 

ดัชนมีวลกาย 22.8±4.9 22.2±3.9 23.0±5.3 0.48 

ระยะเวลาการดําเนนิโรค (ปี) 7.7±8.1 8.9±9.6 7.2±7.2 0.33 

ยาเพรดนโิซโลน (มลิลกิรัมตอ่วนั) 11.7±511.6 4.8±5.2 15.1±12.5 <0.0001 

SLEDAI2K 5.5±4.9 0.7±0.9 7.8±4.3 <0.0001 

ซรัีมครเีอตนินิ (มลิลกิรัมตอ่เดซลิติร) 0.7±0.3 0.7±0.2 0.7±0.3 0.76 

ซรัีมอลับมูนิ (มลิลกิรัมตอ่เดซลิติร) 4.0±0.6 4.3±0.5 3.7±0.6 <0.0001 

ซรัีมแคลเซีย่ม (มลิลกิรัมตอ่เดซลิติร) 8.8±1.4 8.5±2.5 9.0±0.6 0.35 

ซรัีมฟอสเฟส (มลิลกิรัมตอ่เดซลิติร) 3.4±1.1 3.8±0.7 3.7±0.6 0.05 

ซรัีมคอเลสเตอรอล (มลิลกิรัมตอ่เดซลิติร) 207.4±57.8 188.8±31.2 215.4±64.6 0.009 

eGFR (ml/min) 102.3±29.4 96.3±25.7 105.1±30.8 0.15 

UPCI 1.2±2.3 0.1±0.1 1.6±2.6 <0.0001 

* Independent T test
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ตารางท่ี 3  อาการแสดงของโรคเอส แอล อ ีและยาทีใ่ชใ้นการรกัษาทีม่ผีลต่อภาวการณ์ขาดวติามนิด ี

อาการแสดงของโรคเอส แอล อ ี
และ ยาทีใ่ชใ้นการรกัษาโรคเอส แอล อ ี

25(OH)D<20 SLEDAI ≥ 20 P value 

Photosensitivity No 
 Yes 

23 
6 

50 
20 

0.46 
 

Malar rash No 
 Yes 

21 
8 

35 
35 

0.04* 
 

Oral ulcer Yes 
 No 

20 
9 

48 
22 

0.58 
 

DLE Yes 
 No 

26 
3 

53 
17 

0.17 
 

arthritis Yes 
 No 

13 
16 

21 
49 

0.17 
 

serositis Yes 
 No 

27 
2 

62 
8 

0.72 
 

NPSLE Yes 
 No 

28 
2 

65 
5 

0.65 
 

hemato Yes 
 No 

14 
16 

31 
39 

0.83 
 

Nephritis Yes 
 No 

15 
14 

33 
37 

0.83 
 

AntidsDNA Yes 
 No 

8 
19 

29 
36 

0.24 
 

AntiSm Yes 
 No 

23 
3 

54 
11 

0.75 
 

Antimalarial Yes 
 No 

8 
21 

19 
52 

0.81 
 

Cyc Yes 
 No 

23 
6 

63 
8 

0.22 
 

Aza Yes 
 No 

21 
8 

49 
22 

0.81 
 

Frequency of sunscreen use   0.59 

Abbr:  DLE;discoid LE, Cyc;cyclophosphamide, Aza;azathioprine 
* Chi square test 

เอกสารอ้างอิง 
1. Holick MF. Vitamin D deficiency. N Engl J Med. 2007 Jul 19;357(3):266-81. 
2. Ruiz-irastorza G, Egurbide MV, Olivares N, Martinez-Berriotxoa A, Aguirre C. Vitamin D deficiency in systemic 

lupus erythematosus: Prevalence, predictors and clinical consequences. Rheumatology. 2008;47(6):920-3. 
3. Chailurkit LO, Aekplakorn W, Ongphiphadhanakul B. Regional variation and determinants of vitamin D status in 

sunshine-abundant Thailand. BMC Public Health. 2011;11:853. 
4. Toloza SMA, Cole DEC, Gladman DD, Ibañez D, Urowitz MB. Vitamin D insufficiency in a large female SLE 

cohort. Lupus. 2010;19(1):13-9. 
5. Reynolds JA, Bruce IN. Vitamin D in systemic lupus erythematosus: Potential beyond bone health. International 

Journal of Clinical Rheumatology. 2009;4(3):297-309. 
6. Borba VZC, Vieira JGH, Kasamatsu T, Radominski SC, Sato EI, Lazaretti-Castro M. Vitamin D deficiency in 

patients with active systemic lupus erythematosus. Osteoporosis International. 2009;20(3):427-33. 
7. Amital H, Szekanecz Z, Szücs G, Dankó K, Nagy E, Csépány T, et al. Serum concentrations of 25-OH vitamin D 

in patients with systemic lupus erythematosus (SLE) are inversely related to disease activity: Is it time to 
routinely supplement patients with SLE with vitamin D? Annals of the Rheumatic Diseases. 2010;69(6):1155-7. 



116 | วารสารโรคขอ้และรมูาตสิซัม่  

 

8. Kim HA, Sung JM, Jeon JY, Yoon JM, Suh CH. Vitamin D may not be a good marker of disease activity in 
Korean patients with systemic lupus erythematosus. Rheumatology International. 2010:1-6. 

9. Ruiz-Irastorza G, Gordo S, Olivares N, Egurbide MV, Aguirre C. Changes in vitamin D levels in patients with 
systemic lupus erythematosus: Effects on fatigue, disease activity and damage. Arthritis Care Res (Hoboken). 
2010 Mar 16. 

10. Hochberg MC. Updating the American College of Rheumatology revised criteria for the classification of systemic 
lupus erythematosus. Arthritis Rheum. 1997 Sep;40(9):1725. 

11. Uribe AG, Vila LM, McGwin G, Jr., Sanchez ML, Reveille JD, Alarcon GS. The Systemic Lupus Activity Measure-
revised, the Mexican Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index (SLEDAI), and a modified SLEDAI-
2K are adequate instruments to measure disease activity in systemic lupus erythematosus. J Rheumatol. 2004 
Oct;31(10):1934-40. 

12. Levey AS, Coresh J, Greene T, Stevens LA, Zhang YL, Hendriksen S, et al. Using standardized serum 
creatinine values in the modification of diet in renal disease study equation for estimating glomerular filtration 
rate. Ann Intern Med. 2006 Aug 15;145(4):247-54. 

13. Cusack C, Danby C, Fallon JC, Ho WL, Murray B, Brady J, et al. Photoprotective behaviour and sunscreen use: 
impact on vitamin D levels in cutaneous lupus erythematosus. Photodermatol Photoimmunol Photomed. 2008 
Oct;24(5):260-7. 

14. Carvalho JF, Blank M, Kiss E, Tarr T, Amital H, Shoenfeld Y. Anti-vitamin D, vitamin D in SLE: Preliminary 
results. Annals of the New York Academy of Sciences. 2007;1109:550-7. 

15. Kamen D, Aranow C. Vitamin D in systemic lupus erythematosus. Current Opinion in Rheumatology. 
2008;20(5):532-7. 

16. Norval M, Wulf HC. Does chronic sunscreen use reduce vitamin D production to insufficient levels? Br J 
Dermatol. 2009 Oct;161(4):732-6. 

17. Mok CC, Birmingham DJ, Ho LY, Hebert LA, Song H, Rovin BH. Vitamin D deficiency as marker for disease 
activity and damage in systemic lupus erythematosus: a comparison with anti-dsDNA and anti-C1q. Lupus. 2012 
Jan;21(1):36-42. 

18. Robinson AB, Thierry-Palmer M, Gibson KL, Rabinovich CE. Disease activity, proteinuria, and vitamin d status in 
children with systemic lupus erythematosus and juvenile dermatomyositis. J Pediatr. 2012 Feb;160(2):297-302. 

19. LaClair RE, Hellman RN, Karp SL, Kraus M, Ofner S, Li Q, et al. Prevalence of calcidiol deficiency in CKD: A 
cross-sectional study across latitudes in the United States. Am J Kidney Dis. 2005;45(6):1026-33. 

 
 



ปีที ่23  ฉบบัที ่3  เดอืนกรกฎาคม พ.ศ.2555 | 117 

 

 

บทบาทของวิตามินดีและโรคภมิูต้านตนเองในระบบเน้ือเย่ือเก่ียวพนั 

(Vitamin D and autoimmune rheumatic diseases) 

รตัตะพล ภคัโชตานนท ์* 
ไพจิตต ์ อศัวธนบดี ** 
สมุาภา ชยัอาํนวย *** 

พงศธ์ร ณรงคฤ์กษ์นาวิน **** 

บทคดัย่อ 
วติามนิดมีบีทบาทสาํคญัในการควบคุมระดบัแคลเซยีม ฟอสเฟส และเมตะบอลสิมของ

กระดกูในรา่งกาย โดยพบวา่ภาวะวติามนิดตีํ่าในรา่งกายมผีลทาํใหเ้กดิโรค rickets ในเดก็และโรค 
osteomalacia ในผูใ้หญ่ นอกจากนัน้ยงัเชื่อวา่วติามนิดน่ีาจะมบีทบาทในการควบคุมระบบภมูคิุม้กนั
ของมนุษย ์เน่ืองจากมกีารคน้พบวติามนิด ีรเีซป็เตอร ์ (Vitamin D receptors, VDRs) บนเซลลข์อง
ระบบภมูคิุม้กนั โดยกลไกควบคุมระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกายของวติามนิดเีกดิขึน้ได ้ 2 ทางไดแ้ก่ 
ยบัยัง้การทาํงานของเซลลใ์นระบบภมูคิุม้กนั โดยควบคุมระบบภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้แต่กาํเนิด (innate 
immunity) และภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้ในภายหลงั (adaptive immunity หรอื acquired immunity) และ
เซลลใ์นระบบภูมคิุม้กนัมบีทบาทในการผลติวติามนิดซีึง่ใชใ้นการควบคุมระบบภูมคิุม้กนัเอง   นอกจากน้ี
วติามนิดยีงัมบีทบาทเกีย่วขอ้งกบัโรคภมูติา้นตนเอง โดยพบวา่มคีวามสามารถยบัยัง้การทาํงานของ
เซลลใ์นระบบภูมคิุม้กนั ซึง่มบีทบาทต่อการเกดิโรคและความรนุแรงของโรคภมูติา้นตนเองในระบบ
เน้ือเยือ่เกีย่วพนั (autoimmune rheumatic diseases) เชน่ โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์โรคลปูสั (Systemic 
Lupus Erythematosus, SLE) โรคขอ้เสือ่ม กลุม่อาการแอนตีฟ้อสโฟไลปิด (antiphospholipid 
syndrome), Behcet’s disease กลุม่อาการปวดกลา้มเน้ือและขอ้ทีไ่มท่ราบสาเหตุ และกลุม่อาการ
ไฟโบรมยัอลัเจยี (fibromyalgia) เป็นตน้ ผูเ้ชีย่วชาญหลายทา่นแนะนําวา่ ระดบัของวติามนิดใีนรา่งกาย
ทีเ่หมาะสมคอืระดบัตัง้แต่ 20 - 30 นาโนกรมัต่อมล. ในการควบคุมระบบกระดกูและกลา้มเน้ือ โดย
ระดบัวติามนิดทีีถ่อืวา่เป็น “vitamin D deficiency“ คอืระดบัทีน้่อยกวา่หรอืเทา่กบั 10 นาโนกรมัต่อมล. 
เน่ืองจากเป็นระดบัทีท่าํใหเ้กดิโรค rickets ในเดก็ และ osteomalacia ในผูใ้หญ่  ปจัจุบนัยงัมขีอ้มลู
ไมช่ดัเจนเกีย่วกบัระดบัวติามนิดทีีเ่หมาะสมต่อระบบอื่นๆ ในรา่งกายทีไ่มใ่ชร่ะบบกลา้มเน้ือและกระดกู  

 
* พ.บ. แพทยป์ระจาํบา้นต่อยอด  หน่วยรมูาตกิ  กองอายรุกรรม  โรงพยาบาลพระมงกุฎเกลา้ 
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บทนํา (Introduction) 
วติามนิดมีบีทบาทสาํคญัในการควบคุมระดบัแคลเซยีม ฟอสเฟส และเมตะบอลสิมของกระดกู

ในรา่งกาย นอกจากนัน้ยงัพบบทบาทควบคุมการทาํงานในระบบต่างๆ ของรา่งกายมนุษย ์โดยเฉพาะ
ระบบภมูคิุม้กนั  เน่ืองจากมกีารคน้พบวติามนิด ีรเีซป็เตอร ์ (Vitamin D receptors, VDRs) บนเซลล์
ของระบบภมูคิุม้กนั รวมทัง้พบวา่เซลลใ์นระบบภมูคิุม้กนัเองนัน้สามารถผลติวติามนิดไีดเ้อง จงึเชื่อ
วา่วติามนิดน่ีา จะมบีทบาทในการควบคุมระบบภมูคิุม้กนัของมนุษย ์ นอกจากนัน้ยงัพบวา่ระดบัของ
วติามนิดใีนรา่งกาย มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิและความรนุแรงของโรคภมูติา้นตนเอง (autoimmune 
diseases) บทความน้ี จะทบทวนกระบวนการสงัเคราะหแ์ละเมตะบอลสิมของวติามนิด ีรวมทัง้เน้นถงึ
บทบาทของวติามนิดต่ีอการเกดิโรครวมทัง้ความรนุแรงของโรคภมูติา้นตนเองในระบบเน้ือเยือ่เกีย่วพนั 
(autoimmune rheumatic diseases) เชน่ โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ โรคลปูสั (Systemic Lupus 
Erythematosus, SLE) โรคขอ้เสือ่ม กลุม่อาการแอนตีฟ้อสโฟไลปิด (anti-phospholipid syndrome), 
Behcet’s disease กลุม่อาการปวดกลา้มเน้ือและขอ้ทีไ่มจ่าํเพาะ และกลุม่อาการไฟโบรมยัอลัเจยี 
(fibromyalgia) เป็นตน้ พรอ้มทัง้กลา่วถงึการวนิิจฉยัและการรกัษาภาวะวติามนิดตีํ่า 

การสงัเคราะหแ์ละเมตะบอลิสมของวิตามินดีในร่างกาย  
(Sources and metabolism of vitamin D) 

มนุษยไ์ดร้บัวติามนิดมีาจาก 3 แหลง่ ไดแ้ก่ แสงแดด อาหาร และผลติภณัฑเ์สรมิอาหาร 
โดยวติามนิดทีีไ่ดร้บัจากแสงแดดและอาหารจาํพวกเน้ือสตัวไ์ดแ้ก่ “Vitamin D3 (Cholecalciferol)” 
สว่นวติามนิดทีีไ่ดร้บัจากอาหารจาํพวกพชื ไดแ้ก่ “Vitamin D2 (Ergocalciferol)” หลงัจากที่
ผวิหนงัสมัผสัแสงแดด รงัส ี UVB ทีม่คีวามยาวคลื่นในชว่ง 290 - 315 นาโนเมตร จะเปลีย่น 7-
dehydrocholesterol  ทีผ่วิหนังใหก้ลายเป็น previtamin D3

(1) ความรอ้นจะเปลีย่น previtamin D3 

ใหก้ลายเป็น vitamin D3 อยา่งรวดเรว็ การไดร้บัแสงแดดนานๆ จะไมท่าํใหร้า่งกายไดร้บัวติามนิดี
มากเกนิไปเน่ืองจาก previtamin D3 และ vitamin D3 ทีเ่กนิจะถกูทาํลายโดยแสงแดดและความรอ้น
เอง(2-4) โดยทัง้ vitamin D2 และ vitamin D3  จะจบักบั chylomicrons ทีล่าํไสเ้ลก็และถกูขนสง่ผา่นระบบ
น้ําเหลอืงเขา้สูห่ลอดเลอืดดาํ หลงัจากนัน้วติามนิดทีีอ่ยูใ่นกระแสโลหติจะจบักบัโปรตนี (vitamin D-
binding protein) ซึง่จะถกูขนสง่เขา้ตบัและถูกเอนไซม ์ vitamin D-25-hydroxylase เปลีย่นไปเป็น 
25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) ซึง่อยูใ่นรปูทีย่งัไมอ่อกฤทธิ ์ จะตอ้งถูกเปลีย่นเป็น 1, 25-
dihydroxyvitamin D (1, 25(OH)2D) โดยเอนไซม ์25-hydroxyvitamin D 1 alpha hydroxylase (1-
OHase) จากไต  ปจัจยักระตุน้ใหม้กีารการเปลีย่นแปลง 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) เป็น 1, 
25(OH)2D ไดแ้ก่ ระดบัแคลเซีย่มและฟอสเฟสตํ่า  สว่นปจัจยัทีย่บัยัง้การเปลีย่นแปลงเป็น 1, 
25(OH)2D ไดแ้ก่  fibroblast growth factor 23 (FGF-23) และกระบวนการ negative feedback 
ของ1, 25(OH)2D เอง  นอกจากนัน้ 1, 25(OH)2D ทีเ่พิม่ขึน้จะกระตุน้ 25-hydroxy vitamin D-24-
hydroxylase (24-OHase) ซึง่จะสลาย 1, 25(OH)2D ใหก้ลายเป็น calcitroic acid ในรปูทีไ่มอ่อก
ฤทธิซ์ึง่มคีุณสมบตัลิะลายน้ําไดด้แีละถกูขบัออกทางน้ําดี(5-6)  
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วติามนิดมีบีทบาทสาํคญัต่อการควบคุมระดบัแคลเซยีม ฟอสเฟส และเมตะบอลสิมของ
กระดกูในรา่งกาย(2,5-7) โดยอาศยักลไกดงัน้ี 

1. เพิม่การดดูซมึแคลเซีย่มจากลาํไสเ้ลก็ใหม้ากขึน้ โดยการจบักนัของ 1, 25(OH)2D และ 
vitamin D receptor-retinoic acid x-receptor complex (VDR-RXR) จะกระตุน้ calcium 
channel และ  calcium-binding protein (CaBP) ทีผ่นงัลาํไส ้ 

2. จบักบัวติามนิดรีเีซป็เตอรบ์น osteoblast โดยจะกระตุน้ preosteoclast ใหพ้ฒันาไปเป็น 
osteoclast เพือ่ทาํหน้าทีส่ลายกระดกูเพือ่เพิม่ระดบัแคลเซีย่มและฟอสเฟตในเลอืด 

3. ยบัยัง้การขบัแคลเซีย่มและฟอสเฟตทีไ่ต 
4. ยบัยัง้การสรา้งและการหลัง่ฮอรโ์มนพาราธยัรอยด ์(parathyroid hormone) 

บทบาทของวิตามินดีต่อระบบต่างๆ ในรา่งกาย (Effects of vitamin D)  
บทบาทสาํคญัของวติามนิดใีนรา่งกายคอื ผลต่อระบบกลา้มเน้ือและกระดกู โดยพบวา่ภาวะ

วติามนิดตีํ่าในรา่งกายมผีลทาํใหเ้กดิโรค rickets ในเดก็และโรค osteomalacia ในผูใ้หญ่ สาํหรบั
บทบาทในระบบอื่นๆ ของรา่งกาย ปจัจุบนัยงัมขีอ้มลูไมช่ดัเจน  

• บทบาทของวิตามินดีต่อระบบกล้ามเน้ือและกระดกู (skeletal benefits) 
จากการคน้พบวติามนิดรีเีซป็เตอรบ์นเซลลก์ลา้มเน้ือลาย จงึเชื่อวา่วติามนิดน่ีาจะมบีทบาท

สาํคญัต่อการทาํงานของกลา้มเน้ือ(8) โดยมกีารศกึษาพบวา่วติามนิดขีนาด 800 ยนิูต ต่อวนัรว่มกบั
แคลเซยีม สามารถลดอุบตักิารณ์ของการลม้ลงไดร้อ้ยละ 72(9) นอกจากน้ียงัมกีารศกึษาสนบัสนุนวา่ 
ผูท้ีไ่ดร้บัวติามนิดขีนาดอยา่งน้อย 700 - 800 ยนิูต ต่อวนัรว่มกบัแคลเซยีมขนาดทดแทนเป็นระยะ
เวลานาน สามารถลดการหกัของกระดกูสนัหลงัไดร้อ้ยละ 32 - 58  กระดกูสะโพกหกัไดร้อ้ยละ 43 
และลดการหกัของกระดกูในตาํแหน่งอื่นๆ อกีดว้ย(10-11) อยา่งไรกต็ามการรบัประทานวติามนิดขีนาด 
400 - 800 ยนิูต ต่อวนัหรอืแคลเซยีมเพยีงอยา่งเดยีวกลบัไมล่ดอุบตักิารณ์ของกระดกูหกั เน่ืองจาก
การศกึษาแบบ meta-analysis ในผูช้าย 68,517 รายและผูห้ญงิ 46,108 รายพบวา่ การรบัประทาน
วติามนิดเีพยีงอยา่งเดยีวไมล่ดอุบตักิารณ์ของกระดกูหกั แต่การรบัประทานวติามนิดขีนาดอยา่งน้อย 
800 ยนิูต ต่อวนัรว่มกบัแคลเซีย่มขนาด 1,000 - 1,200 มลิลกิรมัต่อวนั สามารถลดอุบตักิารณ์ของ
กระดกูหกัลงได้(12-13) 

• บทบาทของวิตามินดีต่ออตัราการเสียชีวิต (effect on mortality rate) 
พบวา่ในผูป้ว่ยสงูอายทุีม่รีะดบัวติามนิดสีงูกวา่ 40 นาโนกรมัต่อมล.มอีตัราการเสยีชวีติตํ่ากวา่

ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดน้ีอยกวา่ 10 นาโนกรมัต่อมล.(14) นอกจากน้ีผูห้ญงิวยัหมดประจาํเดอืนทีไ่ดร้บั
วติามนิดเีสรมิขนาด 300 - 2000 ยนิูต ต่อวนัจะมอีตัราการเสยีชวีติลดลงรอ้ยละ 7(15) 

• บทบาทของวิตามินดีต่ออตัราการเสียชีวิตจากโรคหลอดเลือดหวัใจ 
(effect on cardiovascular mortality) 

พบวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ามคีวามสมัพนัธก์บัการเพิม่ขึน้ของคา่บง่ชีก้ารอกัเสบ (inflam-
matory markers) ซึง่เป็นตวัชีว้ดัหน่ึงถงึความเสีย่งต่อการเกดิโรคหลอดเลอืดหวัใจ โดยพบวา่ผูท้ีม่ ี
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ระดบัวติามนิดสีงูกวา่ 28 - 40 นาโนกรมัต่อมล. จะมอีตัราการเสยีชวีติจากโรคหลอดเลอืดหวัใจน้อย
กวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่(13,16) นอกจากนัน้ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 15 นาโนกรมัต่อมล.จะมี
โอกาสเกดิโรคความดนัโลหติสงูวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดใีนเลอืดมากกวา่ 26 นาโนกรมัต่อมล.ประมาณ 
2 เทา่(17) การศกึษาของ National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III)  
พบวา่ในผูท้ีม่รีะดบัวติามนิตํ่ากวา่ 21 นาโนกรมัต่อมล.มคีวามเสีย่งต่อการเกดิโรคความดนัโลหติสงู 
เบาหวาน โรคอว้น และไขมนัเลอืดสงู ซึง่ปจัจยัต่างๆ เหล่าน้ีสง่ผลเพิม่อตัราการเสยีชวีติจากโรค
หลอดเลอืดหวัใจใหส้งูขึน้(18) 

• บทบาทของวิตามินดีต่อโรคมะเรง็ (effect on cancers) 
ปจัจุบนัมขีอ้มลูทัง้สนบัสนุนและคดัคา้นบทบาทของวติามนิดต่ีอการลดอตัราการเกดิโรคมะเรง็

ทัง้มะเรง็ลาํไส้(19-21) และมะเรง็เตา้นม(22-23)  สว่นมะเรง็ตบัอ่อน กระเพาะอาหาร หลอดอาหาร มดลกู 
ไตและมะเรง็ต่อมน้ําเหลอืงนัน้ ยงัไมม่ขีอ้มลูสนบัสนุน(24) รวมทัง้ยงัไมม่ขีอ้มลูถงึการนําวติามนิดมีา
ใชร้กัษาโรคมะเรง็(25) 

• บทบาทของวิตามินดีต่อโรคภมิูแพ้และหอบหืด (effect on allergy and asthma) 
มกีารศกึษาพบวา่เดก็ทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ามกัมรีะดบั IgE และจาํนวน eosinophil สงูขึน้ 

รว่มกบัมอีตัราการรกัษาไวใ้นโรงพยาบาลเน่ืองจากโรคหอบหดืสงูขึน้(26) นอกจากนัน้ยงัพบวา่มารดา
ทีบ่รโิภคอาหารทีม่วีติามนิดตีํ่าจะเพิม่อาการหอบหดืในบุตรทีอ่าย ุ3 - 5 ปี(27)  

ในทางตรงกนัขา้มมกีารศกึษาพบวา่มารดาทีม่รีะดบัวติามนิดสีงูกวา่ 30 นาโนกรมัต่อมล.
ในชว่งตัง้ครรภม์คีวามสมัพนัธก์บัการเกดิผื่นแพผ้วิหนงัในบุตรทีอ่าย ุ 9 เดอืน และโรคหอบหดืในบุตร
ทีอ่าย ุ9 ปีสงูขึน้(28)  ในขณะเดยีวกนัการใหว้ติามนิดขีนาดทดแทนแก่ทารก พบวา่ทาํใหเ้กดิโรคภมูแิพ้
สงูขึน้(28) การศกึษาของ NHANESIII สนบัสนุนวา่ ระดบัของวติามนิดทีีส่งูขึน้มคีวามสมัพนัธก์บัการ
เกดิโรคภมูแิพ้(29)  

• บทบาทของวิตามินดีต่อโรคติดเช้ือ (effect on risk of infection) 
พบวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดสีงู มปีจัจยัเสีย่งต่อการตดิเชือ้วณัโรคน้อยกวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดี

ตํ่า(30)  แต่การไดร้บัวติามนิดขีนาด 100,000 ยนิูต ตัง้แต่ชว่งแรกคอืในเดอืนที ่3 และ 8 ของการรกัษา
ไมไ่ดม้ผีลต่อการดาํเนินโรค(31) การศกึษาของ NHANES III พบวา่ ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดน้ีอยกวา่ 10 
นาโนกรมัต่อมล. มกัมกีารตดิเชือ้ในระบบทางเดนิหายใจสว่นบน โดยเฉพาะผูป้ว่ยโรคหอบหดืและ
โรคถุงลมโปง่พองเรือ้รงั(32) 

• บทบาทของวิตามินดีต่อโรคไต (effect on renal disease) 
จากการศกึษาของ NHANES III พบวา่ในผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ามปีจัจยัเสีย่งสงูขึน้ต่อภาวะ

ไตวายโดยเฉพาะชาวอเมรกินัเชือ้สายแอฟรกินั(33) 

• บทบาทของวิตามินดีต่อโรคทางจิตเวช (effect on mental illness) 
มกีารศกึษาพบวา่เดก็ทีไ่ดร้บัวติามนิดขีนาดทดแทนตัง้แต่ขวบปีแรก จะมอุีบตักิารณ์ของโรค

จติเพศตํ่า(34) ในขณะเดยีวกนัมกีารศกึษาสนบัสนุนพบวา่ ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดใีนเลอืดตํ่ากวา่ 16 นาโน
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กรมัต่อมล.จะเกดิภาวะซมึเศรา้มากกวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดสีงูกวา่ อกีทัง้พบวา่ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัวติามนิดี
ขนาด 20,000 ยนิูต หรอื 40,000 ยนิูตทุกสปัดาหเ์ป็นระยะเวลานาน 1 ปีจะเกดิภาวะซมึเศรา้น้อยลง(35) 

นอกจากน้ีวติามนิดยีงัมบีทบาทเกีย่วขอ้งกบัโรคภมูติา้นตนเอง โดยพบวา่มคีุณสมบตัยิบัยัง้
กระบวนการอกัเสบ คอืสามารถยบัยัง้การทาํงานของเซลลใ์นระบบภมูคิุม้กนัซึง่มบีทบาทต่อการเกดิ
โรคและความรนุแรงของโรคภมูติา้นตนเองหลายชนิดเชน่ โรคเบาหวานชนิดที ่1 โรคลาํไสอ้กัเสบเรือ้รงั 
(Inflammatory bowel disease) โรคต่อมลกูหมากอกัเสบจากภมูติา้นตนเอง (autoimmune prostatitis) 
โรค multiple sclerosis เป็นตน้ รวมทัง้โรคภูมติา้นตนเองในระบบเน้ือเยือ่เกีย่วพนั (autoimmune 
rheumatic diseases) เชน่ โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ โรคลปูสั (Systemic Lupus Erythematosus, 
SLE) โรคขอ้เสือ่ม กลุม่อาการแอนตีฟ้อสโฟไลปิด (antiphospholipid syndrome), Behcet’s disease 
กลุม่อาการปวดกลา้มเน้ือและขอ้ทีไ่มท่ราบสาเหตุ และกลุม่อาการไฟโบรมยัอลัเจยี (fibromyalgia) 
เป็นตน้ บทความน้ีจะกลา่วเฉพาะโรคภมูติา้นตนเองในระบบเน้ือเยือ่เกีย่วพนั (autoimmune rheumatic 
diseases) เทา่นัน้ 

กลไกของวิตามินดีในการควบคมุระบบภมิูคุ้มกนัของร่างกาย 
(Mechanisms of vitamin D immunomodulation) 

เน่ืองจากมกีารคน้พบวติามนิด ีรเีซป็เตอร ์(Vitamin D receptors, VDRs) บนผวิเซลลเ์กอืบ
ทุกเซลลข์องระบบภมูคิุม้กนัเชน่  activated CD4+, CD8+ T cells, B cells, neutrophils และ antigen-
presenting cells (APCs) ไดแ้ก่ macrophages และ dendritic cells (DCs) เป็นตน้(36-37) ทาํใหเ้ซลล์
ในระบบภมูคิุม้กนัเหลา่น้ีตกเป็นเป้าหมายการทาํงานของวติามนิด ี กลไกควบคุมระบบภมูคิุม้กนัของ
รา่งกายของวติามนิดเีกดิขึน้ได ้2 ทางไดแ้ก่ 

1. ยบัยัง้การทาํงานของเซลลใ์นระบบภมูคิุม้กนั โดยควบคุมระบบภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้แต่
กาํเนิด (innate immunity) และภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้ในภายหลงั (adaptive immunity หรอื 
acquired immunity) 

2. เซลลใ์นระบบภูมคิุม้กนัมบีทบาทในการผลติวติามนิดซีึง่ใชใ้นการควบคุมระบบภมูคิุม้กนั   

• ยบัยัง้การทาํงานของเซลลใ์นระบบภมิูคุ้มกนั โดยควบคมุระบบภมิูคุ้มกนัท่ีเกิดขึน้แต่กาํเนิด 
(innate immunity) และภมิูคุ้มกนัท่ีเกิดขึน้ในภายหลงั (adaptive immunity หรือ acquired 
immunity) 

 บทบาทต่อภมิูคุ้มกนัทีเ่กิดข้ึนแต่กาํเนิด (innate immunity)  
Monocytes และ macrophages เป็นเซลลห์ลกัในระบบภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้แต่กาํเนิด วติามนิดี

มบีทบาทกระตุน้เซลลเ์หลา่น้ีใหก้าํจดัเชือ้แบคทเีรยีโดยผา่นทางกลไกต่อไปน้ี (รปูที ่1) 
1. กระตุน้พฒันาการของ monocytes และ monocyte derived cell lines ใหก้ลายเป็น  

macrophages เพือ่กาํจดัเชือ้แบคทเีรยี(38) 
2. กระตุน้กระบวนการ chemotaxis และ phagocytic activity ของ macrophages(39) 
3. กระตุน้ transcription ของ NOD2/CARD15/IBD1 (nucleotide - binding oligomerization 

domain containing 2/the caspase recruitment domain family, member 15/inflammatory 
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bowel disease 1) receptor ในเซลลต่์างๆ ในรา่งกายเชน่ myeloid cells, keratinocytes, 
neutrophils และ bronchial epithelial cells เป็นตน้ ซึง่รเีซป็เตอรน้ี์จะเป็นตวัรบั
สญัญาณจาก muramyl dipeptide (MDP) ซึง่เป็นสว่นของ peptidoglycan จาก Gram-
negative และ Gram-positive bacteria โดย MDPจะกระตุน้ NOD2 ใหเ้กดิ transcription 
ของ NF-kB (nuclear factor-kappa B) และเกดิการสงัเคราะห ์  defensin beta 2 ซึง่
เป็นโปรตนีทีม่บีทบาทในการทาํลายเชือ้แบคทเีรยีตามมา(40) 

4. กระตุน้ cathelicidin antimicrobial peptide (CAMP) ทีใ่ชใ้นการกาํจดัเชือ้แบคทเีรยี
และมบีทบาทในการทาํลายเชือ้  Mycobacterium tuberculosis(41) 

5. ยบัยัง้ไมใ่ห ้mononuclear cells ปลอ่ย matrix metalloproteinases (MMP) เชน่  MMP-7, 
MMP-9 และ MMP-10 เมือ่ไดร้บัการกระตุน้จาก Mycobacterium tuberculosis แต่จะ
กระตุน้ใหป้ลอ่ย IL-10 และ Prostaglandin E2 (PGE 2) แทน(42-43) 

6. กระตุน้กระบวนการกนิเซลลต์นเอง (autophagy) ทีม่สีว่นประกอบคลา้ย antimicrobial 
peptides ไวใ้น autophagolysosomes จงึทาํใหม้กีารทาํลายเชือ้ Mycobacterium 
tuberculosis ไดด้ขีึน้(44) 

นอกจากนัน้ยงัมกีลไกอื่นๆ ซึง่เชื่อวา่เป็นบทบาทเสรมิกบัวติามนิดใีนการกาํจดัเชือ้ Myco-
bacterium คอื การสรา้งphosphatidylinositol 3-kinase จากการกระตุน้ reactive oxygen species 
(ROS) และ nitric oxide synthase (iNOS)(45) 

วติามนิดยีงัมบีทบาทในการลดกระบวนการอกัเสบจากการตดิเชือ้ในระยะหลงั 72 ชัว่โมง 
โดยการลดการแสดงออกของ toll-like receptor 2, 4 (TLR2,TLR4) และของ monocytes ต่อการ
กระตุน้ของ pathogen-associated molecular patterns (PAMPs)(46) 

 บทบาทต่อภมิูคุ้มกนัทีเ่กิดข้ึนภายหลงั (adaptive immunity หรือ acquired immunity) 
(รปูที ่1) 

 
รปูท่ี 1 แสดงบทบาทของวติามนิดใีนการควบคุมระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกายทัง้ภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้แต่

กาํเนิด (innate immunity)และภมูคิุม้กนัทีเ่กดิขึน้ภายหลงั (adaptive immunity หรอื acquired 
immunity) (คดัลอกจาก Baeke F,Curr Opin Pharmacol. 2010 Aug;10(4):482-96)(7) 
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::  Antigen presenting cells (APCs) 
1. Dendritic cells (DCs)  
DCs เป็น APCs ทีม่บีทบาทสาํคญัอยา่งมากในการนําเสนอ antigen ต่อ T cells โดยเป็น
เป้าหมายหลกัของวติามนิด ีดงัต่อไปน้ี 

1.1 ยบัยัง้กระบวนการเปลีย่นแปลง (differentiation) ของ monocyte เพือ่ไมใ่หก้ลายเป็น  
DCs โดยกระตุน้การแสดงออกของ CD14 monocyte และลดการแสดงออกของ CD1a 
DCs(47) 

1.2 ยบัยัง้กระบวนการเตบิโต (maturation) ของ DCs โดยการลด marker ของ DCs และ 
maturation marker อื่นๆ ไดแ้ก่ CD83 และลดการแสดงออกของ MHC class 2 และ 
co-stimulator molecules อนัไดแ้ก่ CD40, CD80, CD86 ของ DCs(47) 

1.3 เปลีย่นแปลงโครงสรา้งภายในของ DCs ทาํใหไ้มส่ามารถเคลื่อนยา้ยออกจากกระแส
โลหติเขา้ไปในบรเิวณทีม่กีารอกัเสบได ้(trafficking)(48) 

1.4 ยบัยัง้กระบวนการของ DCs ทีจ่ะกระตุน้ T cell (DC - T cell contact) โดยลดการ
แสดงออกของ MHC class 2 และ co-stimulator molecules ของ DCs อนัไดแ้ก่ 
CD40, CD80, CD86(48) 

1.5 ยบัยัง้กระบวนการเปลีย่นแปลง (differentiation) ของ T helper 1 และ 17 (Th1, 
Th17) โดยยบัยัง้การปลอ่ย Interleukin12 และ 23 (IL-12, IL-23) ตามลาํดบั(48) 

1.6 กระตุน้กระบวนการจบักนิเชือ้โรคโดยการกระตุน้ mannose receptor ซึง่มสีว่นใน
การกระตุน้กระบวนการ endocytosis ของเซลล์(49) 

1.7 กระตุน้การปลอ่ย IL-10 ซึง่มบีทบาทในการยบัยัง้กระบวนการอกัเสบ(50-51) 
1.8 กระตุน้การปลอ่ย Macrophage Inflammatory Protein 3A (MIP3A) หรอื Chemokine 

(C-C motif) ligand 22 (CCL22) ซึง่มบีทบาทในการกระตุน้ CCR4-expressing 
regulatory T cells (Tregs)(50-51) 

2. Macrophage / monocyte 
2.1 ลดการแสดงออกของ MHC class 2 และ co-stimulator molecules อนัไดแ้ก่ CD40, 

CD80, CD86 ของ macrophage และ monocyte ทาํใหย้บัยัง้กระบวนการกระตุน้ 
T cell(40,52)  

2.2 ยบัยัง้การปลอ่ย IL-1, IL-6, Tumor Necrosis Factor-alpha (TNF-alpha), IL-8 และ         
IL-12 จาก macrophage และ monocyte ทาํใหล้ดกระบวนการอกัเสบ(52)  

::  Lymphocyte 
1. T cell(53-55) 

1.1 ยบัยัง้ Th 1 cytokines เชน่ IL-2  และ  Interferon-gamma (IFN-γ)  
1.2 ยบัยัง้ Th 17 cytokines เชน่ IL-17 และ IL-21 
1.3 อาจกระตุน้การแสดงออกของ Th 2 specific transcription factors เชน่ GATA-3, c-

maf, IL-4 เป็นตน้ 
1.4 กระตุน้  regulatory T cells (Tregs) และ IL-10  



124 | วารสารโรคขอ้และรมูาตสิซัม่  

 

2. B cell(56) 
2.1 ยบัยัง้การแบง่ตวั (proliferation) ของ B cell  
2.2 ยบัยัง้การสรา้ง memory B cell  
2.3 กระตุน้ B cell apoptosis 
2.4 ยบัยัง้การเปลีย่นแปลง (differentiation) ของ plasma cell และยบัยัง้การสรา้ง IgG 

และ IgM 

• เซลลใ์นระบบภมิูคุ้มกนัมีบทบาทในการผลิตวิตามินดีซึง่ใช้ในการควบคมุระบบภมิูคุ้มกนั  

เน่ืองจากมกีารคน้พบวา่เซลลใ์นระบบภมูคิุม้กนั เชน่ macrophages, B-lymphocytes และ 
T-lymphocytes มกีารแสดงออกของ 1-alpha-hydroxylase (CYP27B1) และ DCs มกีารแสดงออก
ทัง้ vitaminD–25-hydroxylase (CYP2R1) และ CYP27B1(57-58)  จงึสนบัสนุนบทบาทของวติามนิดี
ในการควบคุมระบบภมูคิุม้กนัของรา่งกาย นอกจากนัน้ยงัแสดงใหเ้หน็วา่เซลลต่์างๆ เหลา่น้ีมกีาร
ตอบสนองต่อทัง้ 25(OH)D3 และ 1, 25(OH)2D3 โดย 1- alpha - hydroxylase (CYP27B1) ที่
สงัเคราะหจ์ากเซลลต่์างๆ เหลา่น้ีมโีครงสรา้งและคุณสมบตัเิดยีวกนักบัทีส่งัเคราะหจ์ากไต แต่ถกู
กระตุน้ต่างกนัโดย 1-alpha-hydroxylase (CYP27B1) ทีส่งัเคราะหจ์ากเซลลเ์หลา่น้ีจะถกูกระตุน้โดย
องคป์ระกอบเหลา่น้ี 

1. Pro-inflammatory cytokines เชน่ IFN-γ, Transforming growth factor beta 1 (TGF-
β 1) เป็นตน้(59) 

2. สว่นประกอบของเซลล ์ Mycobacterium tuberculosis และ virus เชน่  TLR4-ligand 
LPS, 19 kDa lipoprotein ซึง่กระตุน้ TLR2/1-complex และ pathogen-associated 
molecular patterns (PAMPs)(59,62) เป็นตน้ (รปูที ่2) 

3. การเกดิบาดแผลกระตุน้การเกดิ TGF-β 1 ซึง่ไปกระตุน้ 1-alpha-hydroxylase (CYP27B1) 
ใน keratinocytes ซึง่วติามนิดมีบีทบาทในการป้องกนัแผลจากการตดิเชือ้ รวมทัง้ชว่ยใน
การหายของแผลอกีกระบวนการหน่ึงหลงัจากการเกดิแผลคอื DCs บรเิวณนัน้จะกระตุน้
กระบวนการ hydroxylation ของวติามนิดจีากแสงแดดใหเ้ปลีย่นเป็น 1,25(OH)2 D3 
โดยวติามนิดจีะไปกระตุน้ CCR10+ T cells ใหเ้คลื่อนทีไ่ปบรเิวณผวิหนงัและตอบสนอง
ต่อ keratinocyte-produced epidermal chemokine CCL 27 ณ บรเิวณทีเ่กดิแผล(60-61)  

หลงัจากทีเ่ซลลต่์างๆ เหลา่น้ีสรา้ง 1, 25(OH)2D3 แลว้ 1, 25(OH)2D3 จะเขา้ไปจบักบั 
VDRs และ retinoid X receptor (RXR) ในนิวเคลยีสของเซลลก์ลายเป็น heterodimer แลว้จบักบั 
vitamin-D-responsive element (VDRE) แลว้กระตุน้การ transcription ของ RNA ใหเ้กดิ cathelicidin 
antimicrobial peptide (CAMP) ซึง่มสีว่นสาํคญัในการสรา้ง cathelicidin peptide ทีใ่ชใ้นการกาํจดั
เชือ้แบคทเีรยี นอกจากนัน้ 1,25(OH)2D3 ยงัยบัยัง้ transcription ของ RNA ทีท่าํหน้าที ่
transcription IL-2 และ IFN-γ ใน T cells(62) (รปูที ่3) 

ขอ้แตกต่างอกีอยา่งหน่ึงของ 1-alpha-hydroxylase (CYP27B1) ทีส่งัเคราะหจ์ากเซลลใ์น
ระบบภมูคิุม้กนัทีแ่ตกต่างจากของไตคอื การแสดงออกของ 1-alpha-hydroxylase จากเซลลใ์นระบบ
ภมูคิุม้กนัจะไมถ่กูยบัยัง้โดย 1, 25(OH)2D3 จงึทาํใหเ้ซลล ์ macrophages ในผูป้ว่ย chronic 
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granulomatous diseases มกีารผลติ 1, 25(OH)2D3 ออกมาเป็นปรมิาณมาก แต่ถงึกระนัน้ 1, 
25(OH)2D3 ในเซลลเ์หลา่น้ีกม็ ี negative feedback โดยการกระตุน้ CYP24A1 ใหส้งัเคราะห ์  24-
OHase เพือ่ทาํหน้าทีย่งัยัง้ 1, 25(OH)2D3 แทน โดยการตอบสนองของ CYP24A1 นัน้จะแตกต่าง
กนัไปโดยจะมกีารตอบสนองมากใน undifferentiated monocytes และตอบสนองน้อยใน differentiated/ 
activated macrophages(63-64) (รปูที ่3) 

 
รปูท่ี 2 แสดงการสรา้ง 1,25(OH)2D3 จากเซลลใ์นระบบภมูคิุม้กนัหลงัจากถูกกระตุน้โดยสว่นประกอบของ

เซลลแ์บคทเีรยี (คดัลอกจาก Schwalfenberg GK.Mol Nutr Food Res. 2011 Jan;55(1): 96-108)(65) 

      
รปูท่ี 3 แสดงการสรา้ง 1,25(OH)2D3 โดย leukocytes และบทบาทของ1,25(OH)2D3 ในระบบภูมคิุม้กนั

(คดัลอกจากAdorini L.Nat Clin Pract Rheumatol. 2008 Aug;4(8):404-12)(66)  

บทบาทของวิตามินดีเก่ียวกบัโรคภมิูต้านตนเองในระบบเน้ือเย่ือเก่ียวพนั                                       
(Vitamin D and autoimmune rheumatic diseases) 

• อาการปวดเมื่อยเรือ้รงัท่ีไม่จาํเพาะ (persistent, non specific musculoskeletal pain) และ
กลุ่มอาการไฟโบรมยัอลัเจีย (fibromyalgia)  

มรีายงานพบวา่ ผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดกลา้มเน้ือ ปวดหลงัและขอ้โดยทีไ่มจ่าํเพาะ จะมคีวาม
ชุกของภาวะวติามนิดใีนเลอืดตํ่า (ตํ่ากวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล.) รอ้ยละ 26 - 93(67,68) และในผูป้ว่ยที่
มรีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 8 นาโนกรมัต่อมล.พบสงูถงึรอ้ยละ 28(68) โดยในผูป้ว่ยกลุม่ทีม่รีะดบัวติามนิดี

PAMPs; pathogen-associated molecular patterns
RXR; retinoid X receptor 
VDR; vitamin D receptor 
VDRE; vitamin-D-responsive element 

CAMP; cathelicidin antimicrobial peptide 
DBP;  vitamin D binding protein 
IL; interleukin 
IFN-gamma; interferon-gamma 
mRNA; messenger RNA  
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ตํ่ากวา่ 8 นาโนกรมัต่อมล.นัน้เป็นผูท้ีม่อีายนุ้อยกวา่ 30 ปี นอกจากน้ีผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดกลา้มเน้ือ 
ปวดหลงัและปวดขอ้ทีไ่มจ่าํเพาะและมภีาวะวติามนิดตีํ่ารว่มดว้ย จะมกีารใชย้าแกป้วดชนิดมอรฟี์น
ในปรมิาณทีม่ากกวา่และนานกวา่ รวมทัง้มคีุณภาพชวีติทีเ่ลวกวา่อยา่งชดัเจน เมือ่เปรยีบเทยีบกบั
ผูป้ว่ยทีไ่มม่ภีาวะวติามนิดตีํ่า(67) 

จากการเกบ็ขอ้มลูในผูป้ว่ยทีเ่ป็นกลุม่อาการไฟโบรมยัอลัเจยีจาํนวน 6,824 รายในประเทศ
องักฤษ เป็นเวลานาน 45 ปีตัง้แต่ปี พ.ศ.2501 เป็นตน้มา พบวา่ในกลุม่ผูป้ว่ยหญงิทีเ่ป็นโรคน้ี มี
จาํนวนของผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 30 นาโนกรมัต่อมล. มากกวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดสีงูกวา่ 30 
นาโนกรมัต่อมล.อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ(69) 

มกีารศกึษาผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดไมจ่าํเพาะไดแ้ก่ ปวดขา ปวดหลงั ปวดขอ้ ปวดทัง้ตวั และ
กลุม่อาการไฟโบรมยัอลัเจยีจาํนวน 276 ราย เปรยีบเทยีบกบัคนปกต ิ 202 ราย พบอุบตักิารณ์ของ
ภาวะวติามนิดตีํ่า (น้อยกวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล.) อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิโดยพบรอ้ยละ 63.4 ใน
ผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดไมจ่าํเพาะและกลุม่อาการไฟโบรมยัอลัเจยี เมือ่เทยีบกบัรอ้ยละ 36.1 ในคนปกต ิ
นอกจากน้ียงัพบความสมัพนัธข์องภาวะวติามนิดตีํ่าในผูห้ญงิมากกวา่ผูช้าย และพบในกลุ่มปวดขา 
ปวดขอ้ และปวดทัง้ตวัมากกวา่ กลุม่ปวดหลงัและกลุม่อาการไฟโบรมยัอลัเจยี(70) 

Michael FG และคณะไดร้ายงานผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดทีไ่มจ่าํเพาะ 5 รายซึง่มภีาวะวติามนิ
ในเลอืดตํ่ารว่มดว้ยมอีาการดขีึน้หลงัจากไดร้บัการรกัษาดว้ยวติามนิดขีนาด 50,000 ยนิูตต่อสปัดาห์
เป็นเวลา 1 สปัดาห์(71)  

ในทางตรงกนัขา้ม Block ไดร้ายงานผูป้ว่ย 7 รายทีม่ภีาวะปวดไมจ่าํเพาะรว่มกบัมภีาวะ
วติามนิดตีํ่ากวา่ 10 นาโนกรมัต่อมล.ซึง่ไดร้บัการรกัษาดว้ยวติามนิดขีนาด 50,000 ยนิูตต่อสปัดาห ์
นาน 8 สปัดาหพ์บวา่ อาการของผูป้ว่ย 5 รายไมด่ขีึน้(72)  มกีารศกึษาแบบสุม่โดยมกีลุม่ควบคุมใน
ผูป้ว่ย 184 รายทีม่อีาการปวดและ 104 รายทีเ่ป็นโรคขอ้เสือ่มพบวา่ทัง้ 2 กลุม่มรีะดบัวติามนิดี
ใกลเ้คยีงกนั รวมทัง้จาํนวนผูป้ว่ยทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล. กไ็มแ่ตกต่างกนั 
นอกจากนัน้ผูป้ว่ยภาวะวติามนิดตีํ่าทีไ่ดร้บัวติามนิดขีนาด 50,000 ยนิูตต่อสปัดาหเ์ป็นเวลานาน 3 เดอืน 
พบวา่เมือ่ระดบัของวติามนิดกีลบัขึน้มาเป็นปกตแิลว้ ระดบัความรนุแรงของอาการปวดโดยคา่ visual 
analog scale (VAS) และคา่ functional pain score (FPS) กด็ขีึน้ตามมา แต่ไมแ่ตกต่างอยา่งมี
นยัสาํคญักบักลุ่มควบคุมทีไ่ดร้บัยาหลอกและยงัมรีะดบัวติามนิดตีํ่า(73) 

• โรคข้อเสือ่ม (Osteoarthritis)   
พบวา่วติามนิดมีบีทบาทกระตุน้การสงัเคราะห ์ proteoglycan จาก chondrocytes(74-75) และ

พบวา่ระดบัวติามนิดตีํ่าจะเพิม่การทาํงานของเอนไซม ์ metalloproteinase ซึง่มผีลทาํลายโครงสรา้ง
และระบบเมตะบอลสิมของกระดกูอ่อน(76) 

::  โรคขอ้สะโพกเสือ่ม (Osteoarthritis of hip) 
มกีารศกึษาแบบไปขา้งหน้าในผูป้ว่ยชายทีม่อีายมุากกวา่หรอืเทา่กบั 65 ปีจาํนวน 1,104 คน 

โดยวดัระดบัวติามนิดใีนเลอืดไวเ้ป็นพืน้ฐาน หลงัจากนัน้มกีารถ่ายภาพรงัสขีองสะโพกในอกี 4.6 ปี
ถดัมา พบวา่ในกลุม่ทีม่กีารเปลีย่นแปลงของภาพรงัสทีีเ่ขา้ไดก้บัขอ้สะโพกเสือ่มนัน้ จะมรีะดบัของ
วติามนิโดยเฉลีย่ (23.38 ± 6.67 ng/ml) ตํ่ากวา่ และพบภาวะวติามนิดตีํ่ามากกวา่ (โดยพบรอ้ยละ 77 
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ทีม่รีะดบัวติามนิด ี15.1 - 30 นาโนกรมัต่อมล. และรอ้ยละ 10.2 ทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่เทา่กบั 15 
ng/ml) นอกจากน้ียงัพบภาพรงัสทีีเ่ขา้ไดก้บัขอ้สะโพกเสือ่มเพิม่ขึน้อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติใินกลุม่
ทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่า (15.1 - 30 นาโนกรมัต่อมล.) ประมาณ 2 เทา่เมือ่เทยีบกบักลุม่ทีม่รีะดบัวติามนิดี
ปกต ิ(สงูกวา่ 30 นาโนกรมัต่อมล.)(77) 

ในทางตรงกนัขา้มมกีารศกึษาแบบไปขา้งหน้าในผูป้ว่ยหญงิอายเุฉลีย่ 70 ปี จาํนวน 237 ราย
โดยศกึษาการเปลีย่นแปลงทางรงัสขีองขอ้สะโพกตัง้แต่เริม่ตน้การศกึษาและ ณ เวลาโดยเฉลีย่อกี 8 ปี
ขา้งหน้าและหาความสมัพนัธก์บัระดบัวติามนิด ีพบวา่ในผูป้ว่ยทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 30 นาโนกรมั
ต่อมล. จะมกีารเปลีย่นแปลงโดยรวมของระยะโรคขอ้สะโพกเสือ่มทางรงัสไีมแ่ตกต่างกบัผูท้ีม่รีะดบั
วติามนิดสีงูกวา่ 30 นาโนกรมัต่อมล. แต่พบช่องขอ้แคบลงมากกวา่ในผูท้ีม่ภีาวะวติามนิดตีํ่ากวา่ 30 
นาโนกรมัตอ่มล.เมือ่เทยีบกบัผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดมีากกวา่ 30 นาโนกรมัต่อมล. อยา่งมนียัสาํคญัทาง
สถติ ิสาํหรบัการเกดิกระดกูงอกนัน้พบวา่ไมแ่ตกต่างกนั(78) 

::  ขอ้เขา่เสือ่ม (Osteoarthritis of knee) 
การศกึษาของ Behzad H. และคณะพบวา่ ในผูท้ีอ่ายนุ้อยกวา่ 60 ปีซึง่มรีะดบัวติามนิดตีํ่า

กวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล. มคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิโรคขอ้เขา่เสือ่มมากกวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดปีกติ
อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ(79)  ในการศกึษาของ Changhai D. และคณะ ไดท้าํการวดัปรมิาตรของ
กระดกูอ่อนของขอ้เขา่ดว้ยรงัสแีมเ่หลก็ไฟฟ้า พบวา่ในผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดใีนเลอืดตํ่ากวา่ 20 นาโน
กรมัต่อมล. จะมกีารสญูเสยีปรมิาตรของกระดกูอ่อนในชอ่งขอ้ดา้นในในระยะ 2.9 ปีถดัมาอยา่งมี
นยัสาํคญัทางสถติิ(80)  

ในทางตรงขา้มการศกึษาของ Arjan PB และคณะ ซึง่ไดเ้กบ็ขอ้มลูในผูป้ว่ยอายโุดยเฉลีย่ 
66 ปี จาํนวน 1,248 รายพบวา่ ปรมิาณการบรโิภคอาหารทีม่วีติามนิดใีนปรมิาณแตกต่างกนัและระดบั
ของวติามนิดใีนเลอืด ไมม่คีวามสมัพนัธก์บัอุบตักิารณ์ของการเกดิขอ้เขา่เสือ่มในระยะเวลา 6.5 ปีถดัมา 
อยา่งไรกต็ามพบการเปลีย่นแปลงของขอ้ทีเ่ลวลงจากภาพรงัสรีอ้ยละ 12.6 ในผูท้ีไ่ดร้บัวติามนิดจีาก
อาหารน้อยกวา่ 44 ยนิูตต่อวนั ซึง่บอ่ยกวา่อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบัผูท้ีไ่ดร้บัวติามนิดี
จากอาหารมากกวา่ 64 ยนิูตต่อวนั คอืรอ้ยละ 5.1(81) การศกึษาจาก Framingham Osteoarthritis 
Study ซึง่เกบ็ขอ้มลูผูป้ว่ยจาํนวน 715 ราย นาน 9 ปี และ Boston Osteoarhtritis of the Knee 
Study (BOKS) ซึง่เกบ็ขอ้มลูผูป้ว่ย 277 ราย นาน 30 เดอืน การศกึษาทัง้สองพบวา่ ผูท้ีม่รีะดบั
วติามนิดตีํ่ากวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล.และมากกวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล.ไมม่คีวามแตกต่างกนัในการ
สญูเสยีขนาดช่องขอ้เขา่จากภาพรงัสี(82) 

Young HL และคณะทาํการศกึษาแบบ meta-analyses จากรายงานการศกึษา 10 ชิน้ เพือ่หา
ความสมัพนัธข์อง vitamin D receptors polymorphisms ไดแ้ก่ TaqI, BsmI, ApaI กบัการเกดิโรค
ขอ้เขา่เสือ่มในผูป้ว่ย 1,591 ราย เทยีบกบักลุ่มควบคุม 1,781 ราย ผลการศกึษาพบวา่ไมม่คีวาม 
สมัพนัธก์นั(83) 

::  โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์(rheumatoid arthritis) 
มขีอ้มลูจากต่างประเทศพบวา่ ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดม์คีวามชุกของภาวะวติามนิดี

ตํ่ากวา่ 15, 20 และ 30  นาโนกรมัต่อมล.จาํนวนรอ้ยละ 50(84), 43 - 52(85-86) และ 84(85) ตามลาํดบั   
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มกีารศกึษาในหนูทดลองพบวา่ หนูทีไ่มม่กีารแสดงออกของวติามนิด ี รเีซฟเตอร ์ (Vitamin 
D receptors, VDRs) จะมกีารอกัเสบของเยือ่บุขอ้มากกวา่หนูทีม่กีารแสดงออกปกตขิอง VDRs 
นอกจากนัน้ยงัพบวา่มจีาํนวนของ macrophage ในขอ้มากขึน้ นอกจากนัน้ยงัพบวา่ monocyte ที่
ไมม่ ีVDRs จะมกีารตอบสนองของ TNF มากกวา่ปกตแิละมโีอกาสทีก่ลายไปเป็น osteoclast มากขึน้ 
ผลการศกึษาสรุปวา่ หนูทีไ่มม่ ี VDRs จะมกีารทาํลายของกระดกูอ่อนในขอ้และมกีารกรอ่นมากกวา่
ปกตจิากเยือ่บุขอ้ทีห่นาตวัขึน้(87)  

ขอ้มลูจากการศกึษาในประเทศต่างๆ ในทวปียโุรปในปี พ.ศ.2549 พบโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
มากขึน้ในกลุม่ผูป้ว่ยทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่า โดยพบอุบตักิารณ์ในแถบยโุรปตอนเหนือสงูกวา่ตอนใต้(88-89) 
การศกึษาของ Iowa Woman’s Health Study ซึง่เกบ็ขอ้มลูแบบไปขา้งหน้าตัง้แต่ปี พ.ศ.2529 ในผูป้ว่ย
หญงิอาย ุ55 - 59 ปี จาํนวน 29,368 ราย โดยตอบแบบสอบถามถงึขอ้มลูทางโภชนาการทีเ่กีย่วขอ้ง
กบัวติามนิดแีลว้ตดิตามไปเป็นระยะเวลา 11 ปี พบวา่ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ 152 ราย มกีาร
รบัประทานอาหารทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ผูป้ว่ยทีไ่มไ่ดเ้ป็นโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ อยา่งมนียัสาํคญั
ทางสถติิ(90) 

มกีารศกึษาพบวา่ระดบัของวติามนิดยีงัมคีวามสมัพนัธก์บัความรนุแรงของโรคอกีดว้ย โดย
ในปี 2541 Oelzner P. และคณะ ในประเทศเยอรมนี ไดท้าํการศกึษาแบบตดัขวางผูป้ว่ยโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยด ์ 96 ราย พบวา่ระดบัวติามนิดมีคีวามสมัพนัธใ์นทางตรงกนัขา้มกบัระดบัของฮอรโ์มน
พาราธยัรอยด ์ ระดบัอลัคาลายน์ฟอสฟาเทส และความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดอ์ยา่งมี
นยัสาํคญัทางสถติ ิโดยไมข่ึน้กบัการไดร้บัยากลโูคคอรต์คิอยด ์เพศ และอายุ  ซึง่สนันิษฐานวา่การที่
ผูป้ว่ยมรีะดบัวติามนิดตีํ่านัน้อาจสง่ผลใหม้กีารกระตุน้ฮอรโ์มนพาราธยัรอยด ์ เป็นผลทาํใหม้กีารสลาย
กระดกูและยบัยัง้การสรา้งกระดกู ซึง่ทัง้หมดน้ีอาจสง่ผลใหโ้รคขอ้อกัเสบรมูาตอยดม์รีะดบัความรนุแรง
มากขึน้(91) 

ในปี 2549 Cutolo M. และคณะ ไดเ้กบ็ขอ้มลูระดบัของวติามนิดใีนผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูา
ตอยดท์ีอ่าศยัอยูใ่นประเทศแถบยโุรปตอนเหนือ 64 ราย และแถบยโุรปตอนใต ้ 54 ราย เพือ่หา
ความสมัพนัธก์บัระดบัความรนุแรงของโรคในช่วงฤดหูนาวและฤดรูอ้น ผลจากการศกึษาน้ีพบวา่ระดบั
วติามนิดใีนเลอืดของผูป้ว่ยในยุโรปตอนใตส้งูกวา่ผูป้ว่ยในยโุรปตอนเหนือทัง้ช่วงฤดหูนาวและฤดรูอ้น
อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ และพบความสมัพนัธแ์บบตรงกนัขา้มระหวา่งระดบัวติามนิด ี และระดบั
ความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์นผูป้ว่ยทัง้สองกลุม่ โดยผูป้ว่ยในยโุรปตอนเหนือจะมคีา่ระดบั
ความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดส์งูกวา่ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์นประเทศแถบทวปียโุรป
ตอนใตอ้ยา่งมนียัสาํคญัทางสถติโิดยเฉพาะชว่งฤดหูนาว(89) 

Dicle A. และคณะ ในปี 2553 ไดศ้กึษาความสมัพนัธร์ะหวา่งวติามนิดแีละระดบัความรนุแรง
ของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ โดยเกบ็ขอ้มลูการศกึษาแบบตดัขวางในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์
65 ราย และกลุ่มประชากรปกต ิ 40 ราย  ไดแ้บง่ผูป้ว่ยเป็น 3 กลุม่ ตามระดบัความรนุแรงของโรค 
(disease activity score-DAS28)  โดยเป็นกลุ่มโรครนุแรงระดบัตํ่า (low activity) 25 ราย  กลุม่โรค
รนุแรงระดบัปานกลาง (moderate activity) 25 ราย  กลุม่โรครนุแรงระดบัสงู (high activity) 15 ราย 
พบวา่ผูป้ว่ยกลุ่มโรครนุแรงระดบัสงูจะมรีะดบัวติามนิดใีนเลอืดตํ่าทีส่ดุอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ ใน
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ขณะเดยีวกนัระดบัวติามนิดใีนเลอืดมคีวามสมัพนัธใ์นทางตรงกนัขา้มกนักบัค่าระดบัความรุนแรงของ
โรค  คา่การอกัเสบไดแ้ก่ C-Reactive Protein (CRP) และคะแนนจากแบบสอบถามการประเมนิสขุภาพ 
(Health Assessment Questionnaire, HAQ) อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ(92)  

ปี 2553 Maurizio R. และคณะ ไดศ้กึษาความสมัพนัธร์ะหวา่งวติามนิดแีละระดบัความรนุแรง
ของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์โดยศกึษาขอ้มลูแบบตดัขวางในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ 1,191 ราย 
และกลุม่ประชากรปกต ิ1,019 ราย ในหน่วยโรคขอ้ 22 หน่วยในประเทศอติาล ีพบวา่สดัสว่นของผูท้ี่
มภีาวะวติามนิดตีํ่ากวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล.เท่ากนัทัง้ในคนปกตแิละในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
ทีไ่มไ่ดร้บัวติามนิดทีดแทน แต่พบความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบัวติามนิดแีละ DAS-28, HAQ score 
อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ินอกจากนัน้ยงัพบวา่คา่ดชันีมวลกาย (Body Mass Index, BMI) ทีส่งูและ
ระยะเวลาทีไ่ดร้บัแสงแดดน้อยเป็นปจัจยัเสีย่งสาํคญัทีท่าํใหม้รีะดบัวติามนิดตีํ่า(86) 

Kerr GS และคณะศกึษาในผูป้ว่ยชายสงูอายโุดยเฉลีย่ 64 ปี ทีเ่ป็นโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
จาํนวน 850 รายพบวา่รอ้ยละ 43 มรีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล. และมคีวามสมัพนัธ์
กบัจาํนวนขอ้อกัเสบและคา่ CRP ทีส่งูขึน้ นอกจากนัน้พบวา่ผูป้ว่ยทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 30 นาโน
กรมัต่อมล.มกัมผีลบวกของ anti-CCP antibody (anti-cyclic citrullinated peptide antibody)(85)                       
นอกจากน้ี  Andjelkovic Z. และคณะไดศ้กึษาแบบปลายเปิดในผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์19 ราย 
โดยแบง่ผูป้ว่ยเป็น 2 กลุม่คอื กลุม่ทีม่โีรครนุแรงมากและรนุแรงปานกลาง ผูป้ว่ยจะไดร้บัยารกัษา
โรคขอ้ตามปกตริว่มกบัไดร้บัวติามนิดชีนิด alphacalcidiol ขนาด 2 ไมโคกรมัต่อวนั เป็นเวลา 3 เดอืน 
ผลการศกึษาพบวา่ ผูป้ว่ยรอ้ยละ 45 มโีรคสงบอยา่งสมบรูณ์ (complete remission) รอ้ยละ 44 มี
อาการดขีึน้เป็นทีน่่าพอใจ และมเีพยีงรอ้ยละ 11 เทา่นัน้ทีอ่าการไมด่ขีึน้(93) 

เน่ืองจากพบขอ้มลูจากสถาบนั Third National Health and Nutrition Examination Survey 
III, (NHANES III)  พบวา่ประชากรผวิดาํ (non-Hispanic Blacks) มอุีบตักิารณ์ของภาวะพรอ่งวติามนิดี
สงูถงึรอ้ยละ 53  - 76 ในขณะทีป่ระชากรผวิขาว (non-Hispanic Whites) มอุีบตักิารณ์เพยีง รอ้ยละ 
8 - 33 และผูป้ว่ยผวิดาํมอุีบตักิารณ์การเกดิโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดส์งูกวา่ และมรีะดบัความรนุแรง
ของโรคมากกวา่ผูป้ว่ยผวิขาว  ดงันัน้ Craig SM และคณะ จงึไดศ้กึษาไปขา้งหน้า  ในผูป้ว่ยโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยดช์าวอเมรกินัเชือ้สายแอฟรกินั 266 ราย โดยวดัระดบัวติามนิดแีละหาความสมัพนัธ์
กบัความรนุแรงของโรคในช่วงระยะเวลา 3 ปี พบวา่ความชุกของภาวะวติามนิดตีํ่ากวา่ 15 นาโนกรมั
ต่อมล. สงูถงึรอ้ยละ 50 โดยสงูสดุในชว่งฤดหูนาว และไมพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่งระดบัวติามนิดกีบั
อาการและความรนุแรงของโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดใ์นผูป้ว่ยอเมรกินัเชือ้สายแอฟรกินั(84) ผลการศกึษา
แบบ meta-analysis จากการศกึษา 6 ชิน้ถงึบทบาทของ vitamin D receptor gene (VDR) Bsml, 
FokI, TaqI, ApaI polymorphisms กบัเกดิโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ละความรุนแรงของโรคพบวา่ ไมม่ี
ความสมัพนัธก์นัยกเวน้ FokI polymorphisms ซึง่พบวา่มคีวามสมัพนัธก์บัการโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
ในผูป้ว่ยชาวยโุรป(94) 

::  โรคลปูสั (systemic lupus erythematosus) 
ผูป้ว่ยโรคลปูสัมกัถกูแนะนําใหห้ลกีเลีย่งแสงแดดและมกีารใชย้ากลโูคคอรต์คิอยด ์ ทาํใหพ้บ

ภาวะวติามนิดตีํ่าไดบ้อ่ยกวา่เมื่อเทยีบกบัผูป้ว่ยปกต ิ โดยพบอุบตักิารณ์ของภาวะวติามนิดตีํ่าในชว่ง 
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20 - 30 นาโนกรมัต่อมล. เทา่กบัรอ้ยละ 22.22(95) และตํ่ากวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล. เทา่กบัรอ้ยละ 
71.1(95) ซึง่มคีวามแตกต่างกบัประชากรปกตอิยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ  Diane LK พบวา่ ระดบั
วติามนิดตีํ่ากวา่ 10 นาโนกรมัต่อมล. ซึง่มปีระมาณรอ้ยละ 18 ในผูป้ว่ยลปูสัมคีวามสมัพนัธก์บัการ
เกดิโรคไตและผื่นแพแ้สง(96) Toloza SM พบวา่ ผูป้ว่ยลปูสัทีม่ภีาวะวติามนิดตีํ่าสว่นใหญ่มกัจะไดร้บั
วติามนิดทีดแทนขนาด 400 - 800 ยนิูต อยูแ่ลว้(97) การศกึษาของ Wu และคณะพบวา่ในผูป้ว่ย
โรคลปูสัทีม่วีติามนิดตีํ่าเป็นปจัจยัเสีย่งอยา่งหน่ึงของการเกดิโรคหลอดเลอืดหวัใจ(98) 

มกีารศกึษาสนบัสนุนวา่ ระดบัวติามนิดมีคีวามสมัพนัธก์บัความรนุแรงของโรค โดย Ben-
Zvi I และคณะ(99) ไดเ้กบ็ขอ้มลูของผูป้ว่ยลปูสั 165 รายพบวา่ ในผูป้ว่ยทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 10 
นาโนกรมัต่อมล.มรีะดบัความรุนแรงของโรคมากกวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดสีงูกวา่  Amital H. และ
คณะ(100) เกบ็ขอ้มลูในผูป้ว่ยลปูสั 378 รายในทวบียโุรปและอสิราเอล กพ็บวา่ระดบัของวติามนิดมีี
ความสมัพนัธก์นัในทางตรงกนัขา้มกบัระดบัความรนุแรงของโรคทัง้ SLE disease activity 2000 score 
(SLEDAI-2K) และ European Consensus Lupus Activity Measurement (ECLAM) โดยทัง้สอง
การศกึษาน้ีสนบัสนุนการศกึษาก่อนหน้าน้ีของ Borba และคณะ(101) ซึง่ศกึษาในผูป้ว่ยลปูสั 36 ราย
พบวา่คา่ของ SLE disease activity 2000 score (SLEDAI-2K) สงูขึน้สมัพนัธก์บัระดบัของ IL-6, 
soluble IL-6 receptor, IL1, TNFα และระดบัวติามนิดทีีต่ํ่า นอกจากนัน้ยงัพบวา่ระดบัวติามนิดทีีต่ํ่า
มคีวามสมัพนัธก์บัระดบัของ osteocalcin และ bone-specific alkaline phosphatase  

ในทางตรงกนัขา้มการศกึษาของ Hyoun AK และคณะ ศกึษาในผูป้่วยลูปสัชาวเกาหล ี
104 ราย เทยีบกบัประชากรปกต ิ49 รายพบวา่ผูป้ว่ยลปูสัมรีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่และมจีาํนวนผูป้ว่ย
ทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 30 นาโนกรมัต่อมล.มากกวา่ เมือ่เทยีบกบัประชากรปกตอิยา่งมนียัสาํคญั
ทางสถติ ิ และพบวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดสีงูมคีวามสมัพนัธก์บัระดบัฮโีมโกลบนิและคอมพลเีมน้ 3 ที่
สงูแต่ไมพ่บความสมัพนัธก์บัระดบัความรนุแรงของโรคจาก SLE diseae activity score (SLEDAI), 
ระดบัของ anti-dsDNA และ antichromatin antibody(102) การศกึษาของ Guillermo ruiz-irastorza 
และคณะ ศกึษาในผูป้ว่ยลปูสัทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่า 60 รายหลงัจากไดร้บัวติามนิดเีป็นระยะเวลา 2 ปี 
พบวา่การเปลีย่นแปลงของระดบัวติามนิดทีีส่งูขึน้มคีวามสมัพนัธก์บัอาการอ่อนเพลยีทีด่ขี ึน้อยา่งมี
นยัสาํคญัทางสถติแิต่ไมพ่บความสมัพนัธก์บัระดบัความรนุแรงของโรค(103) 

มกีารศกึษาพบวติามนิดแีอนตบิอดใีนผูป้ว่ยลปูสัประมาณรอ้ยละ 4 - 8.88(95,104) โดยมคีวาม 
สมัพนัธก์บัการแสดงออกของ anti dsDNA แต่ไมพ่บความสมัพนัธก์บัระดบัของวติามนิด ี ระดบั
ความรนุแรง และอาการแสดงของโรค 

มกีารศกึษาถงึบทบาทของ vitamin D receptor gene (VDR) ไดแ้ก่ Bsml, FokI 
polymorphisms กบัเกดิโรคลปูสัและความรนุแรงของโรค โดย Ozaki(105) ไดศ้กึษาผูป้ว่ยชาวญีปุ่น่
ในปี พ.ศ.2543 จาํนวน 58 ราย  และ Huang(106) ไดศ้กึษาผูป้ว่ยชาวไตห้วนัในปี พ.ศ.2545 จาํนวน  
47 ราย เปรยีบเทยีบกบัผูป้ว่ยปกตพิบวา่ ผูป้ว่ยลปูสัมกีารแสดงออกของ vitamin D receptor gene 
(VDR) BsmI polymorphisms เพิม่มากขึน้ และมคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิโรคลปูสัและอาการแสดง
ทางไตในผูป้ว่ยชาวญีปุ่น่ แต่ไมม่คีวามสมัพนัธก์บั vitamin D receptor gene (VDR) FokI 
polymorphisms  ในทางตรงกนัขา้มการศกึษาของ Sakulpipatsin(107) ในผูป้ว่ยชาวไทยทีม่อีาการทาง
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ไต 101 ราย และการศกึษาของ Abbasi(108) ในผูป้ว่ยชาวอหิรา่นจาํนวน 60 ราย เปรยีบเทยีบกบั
ผูป้ว่ยปกตพิบวา่ vitamin D receptor gene (VDR)  BsmI polymorphisms ไมม่คีวามสมัพนัธก์บั
การเกดิโรคลปูสั อาการแสดงของโรคในแต่    ละระบบ และระดบัความรนุแรงของโรค 

::  กลุม่อาการแอนตี้ฟอสโฟไลปิด (Anti-phospholipid syndrome, APS)  
กลุม่อาการแอนตีฟ้อสโฟไลปิด (anti-phospholipid syndrome) เป็นโรคภมูติา้นตนเองใน

ระบบเน้ือเยือ่เกีย่วพนัซึง่อาจเกดิขึน้เองหรอืสมัพนัธก์บัโรคภมูติา้นตนเองชนิดอื่นๆ เชน่ โรคลปูสั 
ชนิดของ antiphospholipid antibody ทีส่าํคญัไดแ้ก่ anti-beta 2 glycoprotein 1 (anti-β2GPI) โดย
มบีทบาทสาํคญักระตุน้เซลลผ์นงัหลอดเลอืดและ monocyte ใหเ้กดิ adhesion molecule และการ
แสดงออกของ tissue factor โดย tissue factors จะเป็นตวักระตุน้ coagulation factor 7 สง่ผลใหเ้กดิ
การกระตุน้การทาํงานของเกลด็เลอืดทาํใหเ้ลอืดแขง็ตวังา่ยขึน้ จากการศกึษาระดบัวติามนิดใีนเลอืด
ในผูป้ว่ย APS 179 ราย และคนปกต ิ141 ราย พบภาวะพรอ่งวติามนิด ี(ระดบัวติามนิดใีนเลอืดน้อย
กวา่หรอืเทา่กบั 15 นาโนกรมัต่อมล.) ในผูป้ว่ย APS สงูอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติถิงึรอ้ยละ 49.5 
เมือ่เปรยีบเทยีบกบัคนปกตซิึง่พบภาวะพรอ่งวติามนิดเีพยีงรอ้ยละ 30  โดยระดบัวติามนิดใีนเลอืด
ของผูป้ว่ย APS ชนิดปฐมภมู,ิ APS ชนิด ฑุตยิภมูแิละคนปกต ิ เทา่กบั 18±9, 14±8 และ 21.6±10 
นาโนกรมัต่อมล.ตามลาํดบั  นอกจากนัน้ยงัพบวา่ระดบัวติามนิดตีํ่าในผูป้ว่ย APS ชนิดปฐมภมูแิละ 
ฑุตยิภมูมิคีวามสมัพนัธก์บัอาการหลอดเลอืดอุดตนั อาการแสดงทางปอด ตา ระบบประสาทและผื่น
ผวิหนงั เชน่  livedo reticularis และแผลทีผ่วิหนงั ในการศกึษาเดยีวกนัน้ีไดท้ดลองสกดั anti-beta 
2 glycoprotein 1 (anti-β2GPI) จากผูป้ว่ย 4 รายแลว้ใสเ่ขา้ไปใน human umbilical endothelial 
cell (HUVECs) และเตมิวติามนิดขีนาด 10 นาโนกรมั พบวา่วติามนิดสีามารถยบัยัง้การแสดงออก
ของ tissue factor (TF) จากการกระตุน้ของ anti-β2GPI ได้(109) 

::  Behcet’s disease (BD) 
มกีารศกึษาวดัระดบัวติามนิดใีนเลอืดของผูป้ว่ย Behcet’s disease ซึง่อยูใ่นระยะโรคกาํเรบิ 

160 รายและอยูใ่นระยะโรคสงบ 102 ราย เปรยีบเทยีบกบัผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ 22 ราย 
และ multiple sclerosis 30 ราย พบภาวะวติามนิดตีํ่าในผูป้ว่ย BD ระยะโรคกําเรบิมากกวา่ผูป้ว่ย BD 
ระยะโรคสงบและผูป้ว่ยโรคอื่นอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ แต่พบภาวะวติามนิดตีํ่าในผูป้ว่ย BD ระยะ
โรคกาํเรบิน้อยกวา่ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์และ multiple sclerosis อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ
นอกจากนัน้ยงัพบวา่ระดบัวติามนิดมีคีวามสมัพนัธไ์ปในทางเดยีวกนักบัระดบั ESR, CRP และ Treg 
cells แต่มคีวามสมัพนัธใ์นทางตรงกนัขา้มกบัระดบัของอตัราสว่นของ IFN-γ/IL-4(110) 

มกีารศกึษาหน่ึงแสดงใหเ้หน็บทบาทของวติามนิดใีนผูป้ว่ย BD โดยวดัระดบัวติามนิดใีน
ผูป้ว่ย BD 41 ราย โดยอยูใ่นระยะโรคกาํเรบิ 23 ราย เปรยีบเทยีบกบัผูป้ว่ยโรคผวิหนงัสะเกด็เงนิ 
19 ราย และคนปกต ิ15 ราย พบวา่ผูป้ว่ย BD ทัง้ในระยะโรคกาํเรบิและระยะสงบ จะมแีนวโน้มของ
ระดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ผูป้ว่ยโรคผวิหนงัสะเกด็เงนิและคนปกตคิอื 10.88±4.32, 12.45±3.65, 14.92±6.09 
และ 14.01±3.57 นาโนกรมัต่อมล. ตามลาํดบัแต่ไมม่นียัสาํคญัทางสถติ ิ โดยพบผูป้ว่ยทีม่รีะดบั
วติามนิดตีํ่ากวา่ 10 นาโนกรมัต่อมล.คดิเป็นรอ้ยละ 47.8 ในผูป้ว่ย BD ระยะโรคกาํเรบิซึง่มากกวา่
อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติเิมือ่เปรยีบเทยีบกบัผูป้ว่ยปกตคิอืรอ้ยละ 13.3 นอกจากนัน้ผูป้ว่ย BD ระยะ
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โรคกาํเรบิจะมกีารแสดงออกของ TLR2,TLR4 มากกวา่ผูป้ว่ยกลุม่อื่นอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิและ
การแสดงออกของ TLR2 และ TLR4 มคีวามสมัพนัธก์บัระดบัของวติามนิดทีีต่ํ่าดว้ย  จากการ
ทดลองในหอ้งปฏบิตักิารพบวา่ การเพิม่ระดบัของวติามนิดสีามารถยบัยัง้การแสดงออกของ TLR2, 
TLR4 และ TNF-α  ได้(111) 

การวินิจฉัยภาวะวิตามินดีตํา่ (Diagnosis of vitamin D deficiency) 
ปจัจุบนัยงัไมม่ขีอ้มลูชดัเจนเกีย่วกบัระดบัทีเ่หมาะสมของวติามนิด ีทัง้น้ีขึน้อยูก่บัวา่ผูก้าํหนด

ตอ้งการผลกระทบต่อสขุภาพของประชาชนในดา้นใด ซึง่สว่นใหญ่จะกาํหนดตามผลกระทบทีเ่กดิขึน้ 
กบักระบวนการเมตะบอลสิมของกระดกูเป็นหลกั แต่ในความเป็นจรงินัน้พบวา่นอกจากผลกระทบต่อ
กระดกูแลว้ ระดบัของวติามนิดนีัน้ยงัมผีลกระทบกบัสขุภาพของผูป้ว่ยในดา้นอื่นๆ ดว้ย นอกจากนัน้
ผูป้ว่ยแต่ละชนชาตแิละแต่ละบุคคลกม็รีะดบัวติามนิดทีีม่คีวามแตกต่างกนัเป็นพืน้ฐาน รวมทัง้พบวา่
ความแตกต่างกนัทางพนัธุกรรม (genetic polymorphisms) ของแต่ละบุคคลกม็ผีลต่อกระบวนการ
เมตะบอลสิมของวติามนิด ีเชน่ polymorphism ของ 7-dehydrocholesterol reductase, cytochrome 
P450 25-hydroxylase ในตบั และ vitamin D–binding protein เป็นตน้ (112) 

การแปลผลระดบัวิตามินดี (Interpretation of vitamin D level) 
ระดบัวติามนิดทีีถ่อืวา่เป็น “vitamin D deficiency”  คอืระดบัทีน้่อยกวา่หรอืเท่ากบั 10 นาโน

กรมัต่อมล. (25 นาโนโมลต่อลติร) เน่ืองจากเป็นระดบัทีท่าํใหเ้กดิโรค rickets ในเดก็ และ osteomalacia 
ในผูใ้หญ่(113-114) สว่นภาวะ “vitamin D insufficiency” หรอืระดบัทีต่ํ่ากวา่ระดบัเหมาะสมนัน้ยงัไมม่ี
ขอ้กาํหนดทีช่ดัเจน ผูเ้ชีย่วชาญหลายทา่นแนะนําวา่ระดบัทีเ่หมาะสมคอืระดบัตัง้แต่ 30 นาโนกรมัต่อมล. 
(75 นาโนโมลต่อลติร) และไมเ่กนิ 80 นาโนกรมัต่อมล. (200 นาโนโมลต่อลติร) เน่ืองจากพบวา่ 

1. ระดบัวติามนิตัง้แต่ 30 นาโนกรมัต่อมล. ขึน้ไป เป็นระดบัทีจ่ะยบัยัง้การเพิม่ขึน้ของ
ฮอรโ์มนพาราธยัรอยด์(5) แต่กม็ขีอ้มลูคดัคา้นเน่ืองจากมผีูป้ว่ยบางกลุม่ทีม่รีะดบัวติามนิดี
ตํ่ากวา่นัน้กส็ามารถยบัยัง้ฮอรโ์มนพาราธยัรอยดไ์ด ้ โดยระดบัของวติามนิดทีีย่บัยัง้
ฮอรโ์มนพาราธยัรอยดน์ัน้มไีดต้ัง้แต่ชว่ง 18 - 30 นาโนกรมัต่อมล.(115-116) ในขณะเดยีวกนั
พบวา่ในเดก็ทีเ่ขา้สูว่ยัเจรญิพนัธุจ์ะมรีะดบัของฮอรโ์มนพาราธยัรอยดม์ากขึน้ เพือ่เพิม่
การดดูซมึของแคลเซีย่มจากลาํไสแ้ละเพิม่การเจรญิเตบิโตของกระดกูโดยทีไ่มไ่ดม้รีะดบั
วติามนิดตีํ่า(117) 

2. เมือ่มกีารใหว้ติามนิดใีนผูป้ว่ยทีม่รีะดบัของวติามนิตํ่ากวา่ 25 - 30 นาโนกรมัต่อมล.พบวา่
มกีารตอบสนองโดยมกีารเพิม่ขึน้ของ 1, 25 (OH)2 D ซึง่บ่งถงึระดบัของวติามนิดทีีย่งั
ไมเ่พยีงพอต่อรา่งกาย(118) 

3. พบวา่ระดบัวติามนิดใีนชว่ง 20 - 32 นาโนกรมัต่อมล.เป็นระดบัทีม่กีารดดูซมึของแคลเซีย่ม
จากลาํไสม้ากทีส่ดุ(119) 

อยา่งไรกต็าม มขีอ้มลูจากหลายการศกึษาพบวา่ ระดบัของวติามนิดตีํ่ากวา่ 19 นาโนกรมั
ต่อมล. จะมโีอกาสเกดิกระดกูสะโพกหกัมากกวา่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดสีงูกวา่อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ
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ทัง้เพศหญงิและเพศชายประมาณ 1.71(120-121) ถงึ 2.36 เทา่(122) และมกีารสญูเสยีความหนาแน่น
กระดกูประมาณรอ้ยละ 0.59 ต่อปี(123) ปจัจุบนัองคก์ารอนามยัโลก (WHO) ใหค้าํจาํกดัความของ
ภาวะ “vitamin D insufficiency” ไวท้ีร่ะดบัวติามนิดตีํ่ากวา่ 20 นาโนกรมัต่อมล. หรอื 50 นาโนโมล
ต่อลติร (124)  

ความชกุของภาวะวิตามินดีตํา่ (Prevalence of vitamin D dificiency) 
เน่ืองจากมคีวามหลากหลายของคาํจาํกดัความของภาวะวติามนิดตีํ่า ทาํใหค้า่ความชุกใน

แต่ละแหลง่อา้งองิแตกต่างกนัไป กลา่วโดยประมาณพบวา่ ทัว่โลกมผีูท้ีม่ภีาวะวติามนิดตีํ่า (< 20 นาโน
กรมัต่อมล.) หรอืระดบัวติามนิดไีมเ่หมาะสมประมาณ 10 ลา้นคน(125) โดยพบรอ้ยละ 40 - 100 ในคน
สงูอายุทัง้หญงิและชายทีอ่าศยัในชุมชนทัง้ชาวอเมรกิาและยโุรป(125-126) และในวยัรุน่พบภาวะวติามนิดี
ตํ่ารอ้ยละ 48 - 52 ในสหรฐัอเมรกิา(127-128)  แมก้ระทัง่นกัศกึษา แพทยป์ระจาํบา้น และแพทยใ์น
โรงพยาบาลบอสตนัประเทศสหรฐัอเมรกิากพ็บภาวะวติามนิดตีํ่าถงึรอ้ยละ 32 แมว้า่จะมกีารรบัประทาน
นม ปลาแซลมอน อยา่งน้อยสปัดาหล์ะครัง้ รวมทัง้รบัประทานวติามนิรวมดว้ยกต็าม(129)  นอกจากนัน้
พบวา่มารดาและทารกมภีาวะวติามนิดตีํ่า รอ้ยละ 73 และ 80 ตามลาํดบั ณ เวลาคลอดบุตร(130) 

สาํหรบัประเทศไทย จากการเกบ็ขอ้มลูจาก 5 จงัหวดัทัว่ประเทศยกเวน้ภาคใตใ้นผูห้ญงิวยั
ก่อนหมดประจาํเดอืนพบภาวะวติามนิดตีํ่า (< 35 นาโนกรมัต่อมล.) รอ้ยละ 77.8  โดยระดบัวติามนิดี
โดยเฉลีย่เทา่กบั 29.09 นาโนกรมัต่อมล. ซึง่พบภาวะวติามนิดตีํ่าทีส่ดุทีจ่งัหวดัขอนแก่นและเชยีงใหม่
รอ้ยละ 88.78 และ 84.62 ตามลาํดบั(131) สว่นหญงิวยัหมดประจาํเดอืนพบภาวะวติามนิดตีํ่า (< 35 
นาโนกรมัต่อมล.) รอ้ยละ 60.2(132)  โดยพบภาวะวติามนิดตีํ่าในชุมชนเมอืงและชนบทในจงัหวดัขอนแก่น
รอ้ยละ 65.1(133) และ 17.4(134) ตามลาํดบั   

สาเหตขุองภาวะวิตามินดีตํา่ (Causes of Vitamin D dificiency) 
• มีการสงัเคราะหวิ์ตามินดีลดลงท่ีผิวหนังจากปัจจยัต่างๆ ดงัต่อไปน้ี 

การสมัผสัแสงแดดน้อยลง ในชว่งเวลาทีม่เีมฆปกคลุมหนาในชัน้บรรยากาศพบวา่มกีารลดลง
ของระดบั ultraviolet (UV) ประมาณรอ้ยละ 50  หมอกควนัจากสารพษิสามารถลดระดบั UV ได้
ประมาณรอ้ยละ 60(135) นอกจากนัน้พบวา่ UVB ไมส่ามารถผา่นกระจกได ้ฉะนัน้แมจ้ะไดร้บัแสงแดด 
แต่อยูใ่นทีร่ม่กอ็าจทาํใหร้า่งกายไมไ่ดร้บัวติามนิดเีทา่ทีค่วร 

การใชค้รมีกนัแดด พบวา่ครมีกนัแดดสามารถดดูซบัรงัส ีUVB และ UVA ทาํใหก้ารสงัเคราะห์
วติามนิดลีดลง โดยการใชค้รมีกนัแดดทีม่คีา่ sun protection factor (SPF) เท่ากบั 8 และ 15 จะลด
การสงัเคราะหว์ติามนิดลีงรอ้ยละ 92.5 และ 99 ตามลาํดบั(136) 

สผีวิ สารเมลานินทีผ่วิหนงัมคีุณสมบตัดิดูซบัรงัส ี UVB และลดการสงัเคราะหว์ติามนิดไีด้
มากถงึรอ้ยละ 99 พบวา่อตัราการเพิม่ขึน้ของระดบัวติามนิดหีลงัจากไดร้บัรงัส ีUVB ในขนาดเทา่กนั
คอื 1 MED (minimal erythemal dose) ประมาณ 54 มลิลจิลูต่อตารางเซนตเิมตร ในสผีวิ 2 กลุม่ 
คอื สผีวิประเภทที ่ 3 (ผวิไหมง้า่ยและคลํ้างา่ย) และประเภทที ่ 5 (ไมไ่หมแ้ต่คลํ้างา่ย) พบวา่ผูท้ีม่สี ี
ผวิประเภทที ่ 3 จะมกีารเพิม่ขึน้ของระดบัวติามนิดใีนเลอืด 50 เทา่ภายใน 8 ชัว่โมง ในขณะผูท้ีม่สี ี
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ผวิประเภทที ่5 จะไมม่กีารเปลีย่นแปลงของระดบัวติามนิดใีนเลอืด แมจ้ะเพิม่การไดร้บัรงัสสีงูขึน้ 5 -
10 เทา่กพ็บการเพิม่ระดบัวติามนิดขีึน้เพยีง 30 เทา่(137) 

อาย ุในผูส้งูอายพุบวา่มปีรมิาณของ  7-dehydrocholesterol ทีผ่วิหนงัน้อยลง โดยผูท้ีอ่ายุ
มากกวา่ 70 ปี จะลดการสงัเคราะหป์ระมาณรอ้ยละ 75 รว่มกบัผูป้ว่ยสงูอายมุกัมโีอกาสสมัผสั
แสงแดดในปรมิาณทีน้่อยลง(125) 

ฤด ู ละตจิดู และชว่งเวลาระหวา่งวนั พบวา่ชว่งฤดหูนาวหรอืชว่งเดอืนพฤศจกิายนจนถงึ
เดอืนกุมภาพนัธเ์ป็นชว่งทีร่งัสจีากดวงอาทติยท์าํมมุเฉียงกบัผนืโลกสง่ผลใหร้งัส ี UVB ถกูดดูซบั
มากกวา่ปกต ิ นอกจากนัน้แถบประเทศทีอ่ยูเ่หนือ 37 องศาละตจิดูจะไดร้บัปรมิาณของรงัส ี UVB 
น้อยกวา่ประเทศทีอ่ยูใ่ต ้ 37 องศาละตจิดูหรอืใกลเ้สน้ศนูยส์ตูร ในขณะทีช่ว่งเวลา 10.00 - 15.00 
นาฬกิาเป็นชว่งทีร่งัส ี UVB ทาํมมุตัง้ฉากกบัพืน้ผวิโลกมากทีส่ดุ สง่ผลใหเ้ป็นชว่งทีม่ปีรมิาณรงัส ี
UVB มากทีส่ดุ(1-2,138-139) 

ผูป้ว่ยทีม่กีารผา่ตดัปลกูถ่ายผวิหนงั พบวา่มกีารลดลงของ 7- dehydrocholesterol ทีผ่วิหนงั 

• การลดลงของชีวประสิทธิผลของวิตามินดี 
พบวา่มกีารลดลงของชวีประสทิธผิลของวติามนิดใีนผูป้ว่ยทีม่ปีญัหาการดดูซมึไขมนั ไดแ้ก่ 

ผูป้ว่ยโรค cystic fibrosis, celiac disease, Whipple’s disease, Crohn’s disease ผูป้ว่ยทีต่ดัต่อลาํไส้
โดยเฉพาะสว่นลาํไสเ้ลก็ซึง่เป็นสว่นทีม่กีารดดูซมึวติามนิด ี หรอืรบัประทานยาทีม่ผีลลดการดดูซมึของ
ไขมนั เชน่ ยา orlistat, cholestyramine(140)  นอกจากนัน้พบวา่ในผูป้ว่ยอว้นทีม่คีา่ดชันีมวลกาย ≥ 30 
กโิลกรมัต่อตารางเมตร จะมกีารสะสมของวติามนิดไีวใ้นชัน้ไขมนัทาํใหป้ลดปลอ่ยเขา้สูก่ระแสเลอืด
น้อยลง(141-142) 

• การเผาผลาญวิตามินดีมากกว่าปกติ  
เชน่ ผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยาป้องกนัชกักลุม่ phenobarbital, phenytoin และยากลุม่กลโูคคอรต์คิอยด ์

เป็นตน้(113) 

• เดก็ท่ีได้รบัเฉพาะนมแม่เป็นอาหาร  
เน่ืองจากพบวา่ระดบัวติามนิดใีนน้ํานมมารดานัน้ขึน้อยูก่บัระดบัวติามนิดใีนรา่งกายของมารดา

ดว้ย โดยเฉลีย่มวีติามนิดใีนนมมารดาโดยประมาณเพยีง 25 - 78 ยนิูตต่อลติร(143) 

• มีการสงัเคราะห ์25-hydroxyvitamin D ลดลง  
ในรายทีส่ญูเสยีการทาํงานของตบัมากกวา่รอ้ยละ 90 สง่ผลใหม้กีารสงัเคราะห ์25-hydroxy 

vitamin D น้อยลง(113) 

• มีการสญูเสีย 25-hydroxyvitamin D ทางปัสสาวะมากขึน้  
เชน่ในผูป้ว่ยโรค nephrotic syndrome จะมกีารสญูเสยี 25-hydroxyvitamin ทีจ่บัอยูก่บั 

vitamin D binding protein ออกไปทางปสัสาวะมากขึน้(6) 

• มีการสงัเคราะห ์1, 25(OH)2D ลดลง  
ในผูป้ว่ยโรคไตเรือ้รงัระยะ 2 และ 3  ซึง่มคีา่อตัราการกรองของไต (glomerular filtration 

rate, GFR)  ระหวา่ง 31 - 89 มลิลลิติรต่อนาทต่ีอ1.73 ตารางเมตรพืน้ทีผ่วิรา่งกาย  จะมรีะดบัของ
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ฟอสเฟตสงูขึน้ ซึง่กระตุน้ fibroblast growth factor 23 มากขึน้ สง่ผลใหก้ารทาํงานของ 25-hydroxy 
vitamin D-1alpha hydroxylase (1-OHase) ลดลง ทาํให ้ 1, 25(OH)2D ลดลง สว่นในผูป้ว่ยทีเ่ป็น
โรคไตเรือ้รงัระยะ 4 และ 5 (GFR < 30 มลิลลิติรต่อนาทต่ีอ1.73 ตารางเมตรพืน้ทีผ่วิรา่งกาย) จะมี
การลดลงของ 1, 25(OH)2D เน่ืองจากมกีารลดลงของ 1-OHase(6) 

• ความผิดปกติทางพนัธกุรรมแต่กาํเนิด   
ไดแ้ก่ โรค vitamin D-dependent rickets type 1, 2, 3  โรค autosomal dominant hypo-

phosphatemic rickets และ X-linked hypophosphatemic rickets 

• โรคอ่ืนๆ ซ่ึงเกิดขึน้ภายหลงั  
ไดแ้ก่ tumor-induced osteomalacia ซึง่มกีารปลดปลอ่ย fibroblast growth factor 23 

มากขึน้(6), primary hyperparathyroidism(6), กลุม่ granulomatous disease, sarcoidosis, tuberculosis, 
lymphoma จะเปลีย่น 25-hydroxyvitamin D เป็น 1, 25(OH)2D มากขึน้ ซึง่จะทาํใหม้รีะดบัของ 25-
hydroxyvitamin D ตํ่าลง และโรค hyperthyroidism  ซึง่จะเพิม่เมตะบอลสิมของ 25-hydroxyvitamin 
D มากขึน้(5) 

การส่งตรวจวดัระดบัวิตามินดี (Indications for vitamin D testing) 
แมภ้าวะวติามนิดตีํ่าจะเป็นปญัหาทีพ่บบอ่ยในปจัจุบนั แต่ถงึกระนัน้ยงัไมม่หีลกัฐานเพยีงพอ

ถงึประโยชน์และความคุม้คา่ในการตรวจคดักรองคน้หาภาวะน้ีในผูป้ว่ยทีไ่มม่อีาการ หรอืปจัจยัเสีย่ง 
กอปรกบัการตรวจหาระดบัวติามนิดยีงัมรีาคาสงู ปจัจุบนัจงึแนะนําใหต้รวจเฉพาะในผูป้ว่ยทีม่อีาการ
หรอืมโีรคซึง่บง่ชีว้า่อาจมภีาวะวติามนิดตีํ่าเทา่นัน้(144) 

• ผูป่้วยท่ีมีอาการหรือปัจจยัเส่ียงต่อภาวะวิตามินดีตํา่ 
1. กลา้มเน้ืออ่อนแรงหรอืหกลม้บ่อย 
2. ปวดเมือ่ยกลา้มเน้ือ อ่อนเพลยี ปวดกระดกู 
3. มคีวามเสีย่งต่อการไดร้บัวติามนิดใีนปรมิาณน้อย เชน่ ทุโภชนาการ ควบคุมอาหาร และ

สมัผสัแสงแดดน้อย  เป็นตน้ 
4. มคีวามผดิปกตใินระบบทางเดนิอาหารทีท่าํใหก้ารดดูซมึน้อยลง เชน่ ผา่ตดัลาํไส ้ (short 

bowel syndrome) ตบัอ่อนอกัเสบ ผา่ตดักระเพาะอาหารเพือ่ลดน้ําหนกั (bariatric surgery 
procedure) โรคลาํไสอ้กัเสบเรือ้รงั (inflammatory bowel syndrome) เป็นตน้ 

5. โรคตบั เชน่ภาวะตบัวายรนุแรง โรคตบัแขง็เรือ้รงั ซึง่ทาํใหม้กีารลดลงของ 25-hydroxylase 
activity เป็นตน้ 

6. โรคไต เชน่  nephrotic syndrome ซึง่ทาํใหม้กีารลดลงของ vitamin D-binding protein 
หรอืม ีGFR น้อยกวา่รอ้ยละ 60 ซึง่มกีารลดลงของ 1-OHase activity เป็นตน้ 

7. ผูป้ว่ยสงูอายุทาํใหม้กีารลดลงของ 1-OHase activity และมปีรมิาณของ 7-dehydro-
cholesterol ทีผ่วิหนงัน้อยลง 
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• ผูป่้วยท่ีมีการตรวจทางห้องปฏิบติัการหรือการตรวจทางรงัสีวิทยาท่ีบ่งถึงภาวะวิตามินดีตํา่ 

1. 24-hour urine calcium excretion ตํ่า โดยทีผู่ป้ว่ยไมไ่ดใ้ชย้า thiazide 
2. มกีารเพิม่ขึน้ของฮอรโ์มนพาราธยัรอยด ์(parathyroid hormone)  
3. มกีารเพิม่ขึน้ของ alkaline phosphatase (ALP) 
4. มกีารลดลงของระดบั calcium และ phosphorus 
5. การตรวจทางรงัสวีทิยาพบภาวะกระดกูบางหรอืกระดกูพรนุ 
6. กระดกูหกังา่ย (non-low tramatic fracture) 
7. พบรอ่งรอยของ pseudofracture จากภาพรงัส ี

• พิจารณาในผู้ป่วยบางกลุ่มท่ีอาจจะมีภาวะวิตามินดีตํา่แต่ยงัไม่มีข้อมลูชดัเจน  
ไดแ้ก่ ผูป้ว่ยไตวายระยะที ่1 และ 2   ผูป้ว่ยตัง้ครรภ ์และมารดาใหน้มบุตร 

การตรวจวดัระดบัวิตามินดีในร่างกาย (Test measures vitamin D status) 
หลงัจากสมัผสัแสงแดดหรอืไดร้บัจากอาหาร วติามนิดจีะถกูเปลีย่นแปลงไปเป็น 25(OH)D   

อยา่งรวดเรว็ มเีพยีงสว่นน้อยทีถ่กูเปลีย่นไปเป็น 1, 25(OH)2D ดงันัน้ระดบัของ 25(OH)D จงึบง่บอก
ถงึระดบัวติามนิดทีีส่ะสมอยูใ่นรา่งกายไดด้กีวา่ นอกจากนัน้แลว้ 25(OH)D ยงัมคีวามคงตวัในรา่งกาย
สงูและมคีา่ครึง่ชวีติสงูประมาณ 3 สปัดาห์(114) วตัถุประสงคข์องการตรวจระดบั 25(OH)D ไดแ้ก่ 
วนิิจฉยัภาวะวติามนิดตีํ่าในผูป้ว่ยทีม่อีาการหรอืปจัจยัเสีย่งดงักล่าวขา้งตน้ ใชว้างแผนในการเลอืกขนาด
ของวติามนิดใีนการรกัษาหรอืทดแทน และ ใชใ้นการตดิตามหลงัใหก้ารรกัษา 

มขีอ้ควรระวงัในการวดัระดบัวติามนิดใีนรา่งกายดงัต่อไปน้ี 
1. ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะวติามนิดตีํ่าซึง่มกีารทาํงานของไต ต่อมไรท้่อ และกระดกูปกต ิมกัมรีะดบั

ของแคลเซีย่มและฟอสฟอรสัปกตไิด ้ เน่ืองจากมกีารกระตุน้การทาํงานของฮอรโ์มนพาราธยัรอยดแ์ละ
ฮอรโ์มนแคลซไิตรออล ทาํใหม้ปีรมิาณของแคลเซีย่มและฟอสฟอรสัในระดบัปกต ิแต่ในผูป้ว่ยกลุม่น้ี
จะพบระดบัฮอรโ์มนพาราธยัรอยด ์ ฮอรโ์มนแคลซไิตรออล คา่แอลคาลายน์ฟอสฟาเทสสงูขึน้ และมี
การขบัแคลเซีย่มทางปสัสาวะน้อยลง ยกเวน้ในผูป้ว่ยทีม่รีะดบัวติามนิดตีํ่ามานานจงึจะพบระดบัของ
แคลเซีย่มและฟอสฟอรสัตํ่ากวา่ปกตไิด ้

2. ไมค่วรวดัระดบั 1, 25(OH)2D ในการวนิิจฉยัภาวะวติามนิดตีํ่า เน่ืองจากเหตุผลดงักลา่ว
ขา้งตน้แลว้ ยงัพบวา่มกัจะมคีา่ปกตหิรอืสงูเน่ืองจากการกระตุน้ของฮอรโ์มนพาราธยัรอยด ์

3. การวดัระดบัของ 25(OH)D แนะนําใหต้รวจปรมิาณของ 25(OH)D โดยรวมมากกวา่
ตรวจวดัเฉพาะ 25(OH)D2 หรอืระดบัของ 25(OH)D3 เน่ืองจากจะแสดงปรมิาณโดยรวมทัง้หมด ในขณะ
ทีห่ลงัการรกัษาอาจตรวจวดัไดท้ัง้ total 25(OH)D, 25(OH)D2 หรอื 25(OH)D3 ขึน้อยูก่บัชนิดของ
วติามนิดทีีใ่ชใ้นการรกัษา ในขณะเดยีวกนัพงึระวงัวา่หอ้งปฏบิตักิารบางแหง่อาจตรวจไดเ้ฉพาะ 25(OH) 
D2 หรอื 25(OH)D3 ซึง่อาจเป็นปญัหาในการวนิิจฉยัและตดิตามหลงัการรกัษาได ้

4. ถา้ผูป้ว่ยไดร้บัวติามนิดใีนรปู 1, 25(OH)2D จะไมส่ามารถแปลผลจากระดบัของ 25(OH)D 
ได ้
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5. ระดบัของวติามนิดจีะมคีวามแตกต่างกนัขึน้อยูก่บัวธิกีารตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารดว้ย โดย
พบวา่การตรวจดว้ยวธิ ี high-performance liquid chromatography (HPLC) ถอืวา่เป็นวธิทีีแ่มน่ยาํ
ทีส่ดุและใชเ้ป็นมาตรฐานสาํคญั (gold standard)(145-146)  ในขณะเดยีวกนัวธิ ีRadioimmunoassay (RIA) 
กเ็ป็นวธิทีีม่คีวามแมน่ยาํใกลเ้คยีงกบัวธิ ีHPLC(147-148) และเป็นวธิทีี ่National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) และ Women’s Health Initiative (WHI) ใชเ้ป็นมาตรฐานในการ
วดัระดบัวติามนิดใีนปจัจุบนั โดยจะรายงานผลเป็น total 25-hydroxyvitamin D(114) สว่นวธิ ี liquid 
chromatography และ tandem mass spectroscopy นัน้สามารถตรวจแยก 25(OH)D2 และ 25(OH) 
D3 ได้

(149) สาํหรบัวธิ ีchemiluminescent และ Competitive protein-binding assays นัน้มกัใหค้า่ที่
สงูกวา่ความเป็นจรงิ(150-151) 

ตารางท่ี 1 การแบง่ระดบัของวติามนิดสีะสมในรา่งกายโดยใชร้ะดบั 25(OH) D* (นาโนกรมัต่อมล.)**(144) 

ระดบั 25(OH)D (นาโนกรมัต่อมล.) ระดบัของวิตามินดีในร่างกาย 
≤ 10 นาโนกรมัต่อมล. ระดบัพรอ่ง (deficiency) 
11 - 20 นาโนกรมัต่อมล. ระดบัไมพ่อเพยีง (insufficiency) 
21 - 80 นาโนกรมัต่อมล. ระดบัเหมาะสม (optimun) 
> 80 นาโนกรมัต่อมล. ระดบัทีอ่าจเป็นพษิ (possible toxicity) 

* 25(OH)D = 25-hydroxyvitamin D.     ** เปลีย่นคา่ของ นาโนกรมัต่อมล.เป็น นาโนโมลต่อลติร โดยการคณูดว้ย 2.496 

การรกัษาภาวะพร่องวิตามินดี  (Treatment strategies for vitamin D deficiency) 
• การรกัษาโดยไม่ใช้ยา (non pharmacological treatment) 

::  แสงแดด (sunlight) 
มากกวา่รอ้ยละ 90 ของปรมิาณวติามนิดทีีร่า่งกายตอ้งการไดม้าจากแสงแดด โดยพบวา่การ

ไดร้บัรงัส ีUVB จากเครือ่งเปลีย่นสผีวิเป็นสน้ํีาตาลแดง (tanning bed ) ซึง่จะใหร้งัส ีUVB ประมาณ
รอ้ยละ 2 - 6 ในขนาด 1 MED (minimal erythemal dose) ขณะสวมชุดวา่ยน้ํา พบวา่สามารถเพิม่
ระดบัวติามนิดไีดป้ระมาณ 10,000 - 20,000 ยนิูต(152-153) ดงันัน้ 1 MED จงึเพิม่ระดบัวติามนิดไีด้
ประมาณ 10 - 50 เทา่ของขนาดวติามนิดทีีแ่นะนําตามปกต ิ 

การสมัผสักบัแสงแดดในบรเิวณแขนขา หลงั และใบหน้า โดยไมไ่ดท้าครมีกนัแดดในชว่งเวลา 
10.00 - 15.00 น. เป็นเวลา 5 - 15 นาท ีสองครัง้ต่อสปัดาห ์กส็ามารถทาํใหร้า่งกายไดร้บัปรมิาณ
วติามนิดอียา่งเพยีงพอ(154-156) ซึง่คดิเป็นประมาณรอ้ยละ 25 ของ 1 MED โดยหลงัจากสมัผสัแสงแดด
เพยีงพอแลว้กแ็นะนําใหใ้ชค้รมีกนัแดดทีม่คีา่ SPF อยา่งน้อย 15 เพือ่ป้องกนัการไดร้บัรงัส ี UV ที่
มากเกนิไปซึง่อาจเป็นอนัตรายไดใ้นระยะยาว 

สาํหรบัการไดร้บัรงัส ีUVB จากเครือ่งเปลีย่นสผีวิเป็นสน้ํีาตาลแดง (tanning bed) เพยีงแค่
รอ้ยละ 30 - 50 ของระยะเวลาทีก่าํหนดขณะสวมชุดวา่ยน้ําและทาครมีกนัแดดเฉพาะบรเิวณใบหน้า 
กส็ามารถไดร้บัวติามนิดอียา่งเพยีงพอเชน่กนั(157) 

::  อาหาร (diet) 
การไดร้บัวติามนิดอียา่งเพยีงพอในอาหารมคีวามจาํเป็นสาํหรบัผูท้ีไ่มส่ามารถไดร้บัแสงแดด

ไดอ้ยา่งเพยีงพอ ในปี พ.ศ.2554 Food and Nutritional Board (FNB) of the Institute of Medicine 
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of The National Academies ไดแ้นะนําปรมิาณของวติามนิดทีีค่วรไดร้บัจากอาหารอยา่งเหมาะสม
ในแต่ละวนั (Recommended Dietary Allowance, RDA) เพือ่รกัษาสมดุลการทาํงานของกระดกูและ
กระบวนการเมตะบอลสิมของแคลเซยีมในรา่งกายสาํหรบัผูท้ีไ่ดร้บัแสงแดดในปรมิาณน้อย (ตารางที ่ 2) 
และแหลง่ของวติามนิดใีนอาหาร (ตารางที ่3) โดยขนาดทีแ่นะนําในตารางที ่2 นัน้สามารถเพิม่ระดบั
วติามนิดไีดอ้ยูท่ีร่ะดบั 20 นาโนกรมัต่อมล. แต่ควรไดร้บัวติามนิดใีนขนาดอยา่งน้อย 400 ยนิูตต่อ
วนัเพือ่รกัษาระดบัของวติามนิดไีวป้ระมาณ 16 นาโนกรมัต่อมล. (Estimated Average Requirement, 
EAR)(158) ปจัจุบนัยงัไมม่หีลกัฐานชดัเจนสาํหรบัขนาดของวติามนิดทีีเ่พยีงพอสาํหรบัระบบอื่นๆ  

ตารางท่ี 2  แสดงถงึปรมิาณของวติามนิดทีีค่วรไดร้บัในอาหารอยา่งเหมาะสมในแต่และวนั (Recommended 
Dietary Allowance, RDA)(158) 

อาย ุ เพศชาย เพศหญิง หญิงตัง้ครรภ ์ มารดาให้นมบตุร 

0 - 12 เดอืน 400 ยนิูต 400 ยนิูต   
1 - 13 ปี 600 ยนิูต 600 ยนิูต   
14 - 18 ปี 600 ยนิูต 600 ยนิูต 600 ยนิูต 600 ยนิูต 
19 - 50 ปี 600 ยนิูต 600 ยนิูต 600 ยนิูต 600 ยนิูต 
51 - 70 ปี 600 ยนิูต 600 ยนิูต   
มากกวา่ 70 ปี 800 ยนิูต 800 ยนิูต   

ตารางท่ี 3 แหล่งของวติามนิดใีนอาหาร(5)  (อา้งองิขอ้มลูจาก United states Department of Agriculture (USDA ) 
nutrient database for standard reference ปี 2552) 

แหล่งอาหาร (1 หน่วยบริโภค) *ยนิูต  ต่อ 1 หน่วยบริโภค 

น้ํามนัตบัปลา (1 ชอ้นโต๊ะ) 1360 
ปลาแซลมอน (3 ออนซ*์*) 794 
ปลาแมคเคอเรล (3 ออนซ*์*) 388 
ปลาซารด์นี บรรจุกระป๋อง (3.5 ออนซ*์*) 300 
ปลาทนู่า (3 ออนซ*์*) 154 
นม (240 มลิลลิติร) 115 - 124 
เหด็หอมสด (3.5 ออนซ ์) 100 
เหด็หอมตากแหง้ (3.5 ออนซ ์) 1600 
ตบั เน้ือววั (3.5 ออนซ*์*) 46 
ไขไ่ก่ 1 ฟอง (วติามนิดพีบในไขแ่ดง ) 25 
ชสี (1 ออนซ*์*) 6 

* IUs  = International Units    **  1 ออนซ ์เทา่กบั 30 มลิลลิติร 

• การรกัษาโดยการให้วิตามินดีสงัเคราะห ์(pharmacological treatment) 
สาํหรบัผูท้ีไ่ดร้บัแสงแดดในปรมิาณน้อย รวมทัง้ไมส่ามารถบรโิภคอาหารทีม่วีติามนิดไีด้

อยา่งเพยีงพอ มคีวามจาํเป็นทีจ่ะตอ้งไดร้บัวติามนิดสีงัเคราะหเ์พิม่เตมิเพื่อรกัษาหรอืทดแทนในรายที่
เกดิภาวะพรอ่งวติามนิด ี 
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::  รปูแบบของวิตามินดีสงัเคราะห ์ 
วติามนิดสีงัเคราะห ์ม ี2 รปูแบบไดแ้ก่ D2 (ergocalciferol) ซึง่สกดัมาจาก ergosterol ของ

ยสีตท์ีผ่า่นการฉายรงัส ีและ D3 (cholecalciferol) ซึง่สกดัมาจาก 7-dehydrocholesterol จาก lanolin 
ทีผ่า่นการฉายรงัสี(5) ซึง่วติามนิดทีัง้สองรปูแบบน้ีมคีวามเทา่เทยีมกนัในแงข่องเมตะบอลสิมและการ
ออกฤทธิ ์แต่วติามนิ D3 จะอยูใ่นกระแสโลหติไดน้านกวา่วติามนิ D2  มกีารศกึษาเปรยีบเทยีบการให้
วติามนิ D2 กบัวติามนิ D3 พบวา่วติามนิ D2 มปีระสทิธภิาพในการควบคุมระดบัของวติามนิดใีน
กระแสเลอืดเพยีงรอ้ยละ 30 ของวติามนิ D3

(159-161)  ดงันัน้จงึแนะนําวติามนิ D2 ในขนาดมากกวา่
วติามนิ D3 ประมาณ 3 เทา่ในการรกัษาแบบทดแทน นอกจากนัน้ในกรณีทีม่กีารใหว้ติามนิดไีมบ่อ่ย
คอืสปัดาหล์ะครัง้แนะนําใหว้ติามนิ D3 มากกวา่ เน่ืองจากมคีา่ครึง่ชวีตินานกวา่  สว่นวติามนิ D2 อาจ
เหมาะสมในผูท้ีร่บัประทานอาหารมงัสวริตัมิากกวา่ 

ขอ้แนะนําในการรบัประทานวติามนิด ี 
1. ทัง้วติามนิ D2 และ วติามนิ D3 ควรรบัประทานพรอ้มอาหารโดยเฉพาะอาหารมือ้หลกัที่

มสีว่นประกอบของไขมนัสงูเพื่อเพิม่การดดูซมึจากทางเดนิอาหาร 
2. ในผูท้ีใ่หอ้าหารทางสายยาง การเลอืกใชว้ติามนิ D3 จะเหมาะสมกวา่เน่ืองจากเป็นเมด็แป้ง 

ในขณะทีว่ติามนิ D2 จะเป็นแคปซลูผสมในน้ํามนั ซึง่จะมปีญัหาทาํใหส้ายยางใหอ้าหาร
อุดตนัได ้

3. ในผูป้ว่ยทีม่ปีญัหาการดดูซมึอาหาร อาจมคีวามจาํเป็นตอ้งเพิม่ปรมิาณวติามนิดมีากขึน้ 
เชน่ เพิม่จาก 50,000  ยนิูต ต่อสปัดาหเ์ป็นทุกวนั(5) 

4. วติามนิรวมแบบฉีดประกอบดว้ยวติามนิดใีนขนาดเพยีง 200 ยนิูต ซึง่อาจชว่ยเพยีงรกัษา
ระดบัของวติามนิดปีกต ิแต่จะไมช่ว่ยรกัษาภาวะวติามนิดตีํ่า 

5. ในกรณีทีไ่มส่ามารถรบัประทานไดเ้ลยหรอืมปีญัหาการดดูซมึอาหารอยา่งมาก อาจตอ้ง
ใชก้ารรกัษาดว้ยการสมัผสัแสงแดดหรอืรงัส ีUVB แทน 

6. ในผูท้ีม่ภีาวะพรอ่งวติามนิด ีจะมกีารดดูซมึของแคลเซยีมในลาํไสน้้อยลง สง่ผลใหม้กีาร
กระตุน้ฮอรโ์มนพาราธยัรอยดห์รอืแมก้ระทัง่ผูท้ีม่รีะดบัวติามนิดเีหมาะสม การรบัประทาน
แคลเซยีมไมเ่พยีงพอกส็ามารถกระตุน้ฮอรโ์มนพาราธยัรอยดไ์ด ้ในปี พ.ศ.2552 สมาคม
กระดกูพรนุแหง่ชาตปิระเทศสหรฐัอเมรกิา ไดแ้นะนําขนาดของแคลเซยีมทีค่วรรบัประทาน
ในแต่ละวนัไวด้งัน้ี ผูห้ญงิหรอืผูช้ายทีอ่ายนุ้อยกวา่ 50 ปีควรไดร้บัแคลเซยีมรบัประทาน
ในขนาด 1000 มลิลกิรมั ของ elemental calcium ต่อวนั สว่นผูท้ีอ่ายมุากกวา่ 50 ปี
ควรไดร้บัแคลเซยีมรบัประทานในขนาด 1,200 มลิลกิรมั ของ elemental calcium ต่อวนั 
(http://www.nof.org/aboutosteoporosis/prevention/calcium) ต่อมาในปี พ.ศ.2554 Food 
and Nutritional Board (FNB) of the Institute of Medicine of The National Academies 
ไดแ้นะนําปรมิาณของแคลเซีย่มทีค่วรไดร้บัในอาหารในแต่ละวนั (Recommended Dietary 
Allowance, RDA) คอืขนาด 700 - 1,300 มลิลกิรมัต่อวนั และควรไดร้บัเพื่อใหเ้พยีงพอต่อ
การทาํงานของกระดกูและกระบวนการเมตะบอลสิมของแคลเซยีมในรา่งกาย (Estimated 
Average Requirement, EAR) อยา่งน้อย 500 - 1,100 มลิลกิรมัต่อวนั สาํหรบัผูท้ีอ่ายุ
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มากกวา่ 1 ปี ไมค่วรรบัประทานเกนิ 3,000 มลิลกิรมั ต่อวนั โดยองิตามปรมิาณการขบั
แคลเซีย่มทางปสัสาวะและการเกดิน่ิวทีไ่ต(158) 

7. แคลเซีย่มจะดดูซมึไดด้ตีอ้งอาศยัความเป็นกรดในกระเพาะอาหาร ฉะนัน้แนะนําให้
รบัประทานพรอ้มอาหารและระมดัระวงัการใชร้ว่มกบัยาลดกรดในกระเพาะอาหาร หรอื
อาจใชแ้คลเซีย่มซเิทรตซึง่มคีวามเป็นกรดสงูมากกวา่แคลเซีย่มคารบ์อเนต สว่นแคลเซีย่ม
ซเิทรตมกัมปีญัหาทาํใหส้ายยางใหอ้าหารอุดตนัในผูป้ว่ยทีต่อ้งใหอ้าหารผา่นทางสายยาง
และราคาแพง 

8. ในแต่ละครัง้ทีม่กีารใหแ้คลเซีย่ม ลาํไสจ้ะดดูซมึปรมิาณของ elemental calcium ไดส้งูสดุ
คอื 500 - 600 มลิลกิรมัเทา่นัน้ ดงันัน้การใหแ้คลเซีย่มในขนาดสงูมากกวา่น้ี กจ็ะไมเ่พิม่
การดดูซมึแคลเซยีมใหม้ากขึน้ได ้

::  ขนาดของวิตามินดีในการรกัษาและป้องกนัภาวะวิตามินดีตํา่  
1. เดก็และผูใ้หญ่ทีม่ภีาวะพรอ่งวติามนิด ี(vitamin D deficiency)   

ควรไดร้บัวติามนิ D2 ในขนาดรกัษา คอืใหใ้นขนาดสงู “loading dose” 50,000 ยนิูต 
สปัดาหล์ะครัง้เป็นเวลานาน 8 - 12 สปัดาห ์หรอืขนาด 50,000 ยนิูต 3 ครัง้ต่อสปัดาห ์เป็น
เวลานาน 1 เดอืน โดยทีห่ลงัจากครบ “loading dose” แลว้ถา้ยงัมรีะดบัวติามนิดตีํ่าอยูก่ใ็ห้
ในขนาดเดมิไดอ้กีครัง้ โดยพบวา่การใหใ้นขนาด “loading dose” ทีร่วมทัง้หมด 600,000 ยนิูต 
นัน้สามารถทาํใหเ้พิม่ระดบัของวติามนิดใีนเลอืดไดส้งูเกนิ 30 นาโนกรมัต่อมล.(5,162) เมือ่ระดบั
วติามนิดปีกตแิลว้จงึใหว้ติามนิ D2 50,000 ยนิูต ทุก 2 - 4 สปัดาห ์หรอือาจใหเ้ป็นวติามนิ 
D2 3,000 ยนิูต ทุกวนั หรอื วติามนิ D3 1,000 - 2,000 ยนิูต ทุกวนั(5) โดยขนาดของวติามนิดี
ทีเ่พยีงพอทีจ่ะรกัษาระดบัทีเ่หมาะสมหลงัจากไดร้บั loading dose แลว้นัน้ จะขึน้อยูก่บัระดบั
ตัง้ตน้ของวติามนิดโีดยพบวา่ขนาดของวติามนิ D3 ทีเ่พิม่จากขนาดปกตต่ิอวนั 100 ยนิูต 
จะเพิม่ระดบั 25(OH)D ไดป้ระมาณ 1 นาโนกรมัต่อมล.(163)  หลงัจากไดร้บัวติามนิดใีนแต่ละ
ขนาดแลว้จะใชร้ะยะเวลาประมาณ 3 เดอืนกวา่ระดบัวติามนิดใีนกระแสเลอืดจะคงที ่ฉะนัน้
ไมค่วรตรวจระดบัวติามนิดใีนกระแสเลอืดซํ้าเรว็กวา่ 3 เดอืน(164) 

2. ทารกและเดก็ทีไ่ดร้บันมมารดา 
เน่ืองจากปรมิาณวติามนิดใีนน้ํานมมารดามปีรมิาณน้อย มารดาจงึควรไดร้บัวติามนิดี

ในขนาดทดแทนโดยควรไดร้บัวติามนิ D3 1,000 - 2,000 ยนิูต ทุกวนั หรอืวติามนิ D2 50,000 
ยนิูต ทุก 2 สปัดาห์(143, 164)  ในขณะเดยีวกนับุตรทีไ่ดร้บันมมารดาควรไดร้บัวติามนิ D3 ใน
ขนาดทดแทน 400 ยนิูต ต่อวนั(159) 

3. ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะไตวายเรือ้รงั 
ผูป้ว่ยทีม่ภีาวะไตวายเรือ้รงัในทุกระยะควรมกีารตรวจวดัระดบัของวติามนิดแีละไมค่วร

มรีะดบัตํ่ากวา่ 30 นาโนกรมัต่อมล. ตามคาํแนะนําของสมาคมโรคไตแหง่ชาตขิองประเทศ
สหรฐัอเมรกิา (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative guidelines from the National 
Kidney Foundation) โดยในผูป้ว่ยโรคไตระยะที ่ 4 และ 5 ทีม่รีะดบั GFR น้อยกวา่ 30 
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มลิลลิติรต่อนาทต่ีอ 1.73 ตารางเมตรของพืน้ทีผ่วิรา่งกาย หรอืผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัการฟอกโลหติ
กค็วรไดร้บัวติามนิดใีนรปู 1, 25-dihydroxyvitamin D3 (calcitriol) ขนาด 0.25 -1.0 ไมโครกรมั
วนัละ 2 ครัง้(165-166) 

ภาวะวิตามินดีเป็นพิษ (Vitamin D intoxication) 
การวนิิจฉยัภาวะพษิจากวติามนิดนีัน้ อาศยัการตรวจพบระดบัของวติามนิดทีีส่งูรว่มกบัมี

อาการของภาวะแคลเซยีมในเลอืดสงู ไมค่วรวนิิจฉยัจากระดบัของวติามนิดเีพยีงอยา่งเดยีว อาการ
ของภาวะวติามนิดเีป็นพษินัน้ จะมอีาการแสดงของภาวะแคลเซยีมในเลอืดสงูรว่มกบัระดบัฟอสเฟส
ในเลอืดสงู และมปีรมิาณแคลเซยีมในปสัสาวะสงูขึน้ ไดแ้ก่ คลื่นไส ้ อาเจยีน แหง้น้ํา ทอ้งผกู 
ปสัสาวะบ่อย และมน่ิีวในไต ถงึแมว้า่ระดบัของวติามนิด ี80 นาโนกรมัต่อมล.  จะเป็นระดบัตํ่าทีส่ดุที่
มรีายงานวา่เกดิพษิได ้แต่ผูป้ว่ยสว่นใหญ่มกัมรีะดบัวติามนิดสีงูกวา่ 150 - 200 นาโนกรมัต่อมล.(167) 
โดย Food and Nutrition Board (FNB) พบวา่ผูท้ีร่บัประทานวติามนิดใีนขนาด 5,000 ยนิูต ต่อวนั
จะมรีะดบัของวติามนิดสีงูสดุไมเ่กนิ 60 นาโนกรมัต่อมล.เมือ่คาํนวณโดยหกัคา่ uncertainty factor ที่
รอ้ยละ 20 ระดบัของวติามนิดทีีใ่หร้บัประทานไดอ้ยา่งปลอดภยัคอื ไมเ่กนิวนัละ 4,000 ยนิูต ในปี
พ.ศ.2554 Food and Nutritional Board (FNB) of the Institute of Medicine of The National 
Academies ไดแ้นะนําปรมิาณของวติามนิดทีีค่วรไดร้บัจากอาหารอยา่งเหมาะสมในแต่ละวนัไมค่วรเกนิ 
1,000 - 4,000 ยนิูต ตามตารางที ่ 4(159) แต่ถงึแมจ้ะรบัประทานเกนิขนาดทีแ่นะนําไว ้กม็กัพบเพยีง
ภาวะแคลเซยีมในเลอืดสงู สว่นภาวะวติามนิดเีป็นพษินัน้มกัไมค่อ่ยพบหรอืเกดิไดน้้อย สว่นใหญ่
เกดิในผูท้ีม่กีารดดูซมึของวติามนิดตีามปกตแิละไดร้บัแคลเซยีมในปรมิาณปกต ิแต่ไดร้บัวติามนิดใีน
ปรมิาณสงูมากกวา่ 10,000 - 40,000 ยนิูตต่อวนัเป็นเวลานานๆ(144,168) สว่นในผูป้ว่ยทีเ่ป็นโรคเรือ้รงั
กลุม่ granulomatous ถงึแมจ้ะมรีะดบั 1, 25-dihydroxyvitamin D สงูขึน้และสง่ผลใหม้รีะดบัแคลเซยีม
และฟอสเฟตสงูขึน้ แต่กม็คีวามจาํเป็นทีจ่ะตอ้งรกัษาระดบัของวติามนิดใีหอ้ยูป่ระมาณ 20 - 30 นาโน
กรมัต่อมล.เพือ่ป้องกนัภาวะพรอ่งวติามนิดซีึง่จะกระตุน้ฮอรโ์มนพาราธยัรอยด์(5) 

การศกึษาของ Woman’s Health Initiative พบวา่ในผูห้ญงิวยัทองทีไ่ดร้บัวติามนิดขีนาด
ทดแทนคอื 400 ยนิูต ต่อวนัรว่มกบัรบัประทานแคลเซยีมขนาด 1,000 มลิลกิรมั ต่อวนัเป็นเวลานาน 
7 ปี จะเพิม่ปจัจยัเสีย่งต่อการเกดิน่ิวทีไ่ตมากขึน้รอ้ยละ 17(168) 

ตารางท่ี 4  ขนาดทดแทนสงูสุดของวติามนิดทีีส่ามารถรบัประทานไดอ้ยา่งปลอดภยั(158) 

อาย ุ เพศชาย เพศหญิง ตัง้ครรภ ์ ให้นมบตุร 

0 - 6 เดอืน 1,000 ยนิูต 1,000 ยนิูต   
7 - 12 เดอืน 1,500 ยนิูต 1,500 ยนิูต   

1 - 3 ปี 2,500 ยนิูต 2,500 ยนิูต   
4 - 8 ปี 3,000 ยนิูต 3,000 ยนิูต   
≥ 9 ปี 4,000 ยนิูต 4,000 ยนิูต 4,000 ยนิูต 4,000 ยนิูต 
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แสงแดดและมะเรง็ผิวหนัง (Sunlight and skin cancer) 
มคีวามกงัวลถงึการสมัผสัแสงแดดและการเกดิมะเรง็ผวิหนงั ซึง่สว่นใหญ่จะพบในผูท้ีม่ปีระวตัิ

สมัผสัแสงแดดในปรมิาณมากจนผวิหนงัไหมเ้กรยีมจากแสงแดดตัง้แต่อายนุ้อยจนถงึชว่งวยัรุน่  มะเรง็
ผวิหนงัสว่นใหญ่จะเป็นชนิด non melanoma ไดแ้ก ่basal cell และ squamous cell carcinoma(169-172) 
สว่นชนิดทีร่นุแรง คอื melanoma นัน้ มกัพบในบรเิวณทีไ่มไ่ดส้มัผสัแสงแดดและมปีระวตัผิวิหนงั
ไหมเ้กรยีมจากแสงแดดบอ่ยๆ(11,173) ปจัจุบนัสมาคมโรคผวิหนงัประเทศสหรฐัอเมรกิาไดแ้นะนําการใช้
ครมีกนัแดดและอุปกรณ์ป้องกนัแสงแดดทุกครัง้ทีม่กีารสมัผสัแสงแดด ปจัจุบนัยงัไมม่กีารศกึษาวา่
ระดบัของ UVB ทีเ่หมาะสมซึง่ชว่ยในการสงัเคราะหว์ติามนิดนีัน้ จะเพิม่ปจัจยัเสีย่งต่อการเกดิมะเรง็
ผวิหนงัขึน้หรอืไม ่

วิตามินดีสงัเคราะหช์นิดใหม่ (Novel therapy) 
• Paricalcitol  

เป็นวติามนิดสีงัเคราะห ์ ทีส่าํนกังานคณะกรรมการอาหารและยาแหง่ประเทศสหรฐัอเมรกิา                       
รบัรองใหใ้ชใ้นการรกัษาภาวะฮอรโ์มนพาราธยัรอยดม์ากกวา่ปกตชินิดฑุตยิภมู ิ (secondary hyperpara-
thyroidism) จากการศกึษาพบวา่ ยามผีลกระตุน้การทาํงานของเซลล ์ dendritic และยบัยัง้การทาํงาน
ของ T cell(174) รวมทัง้ยบัยัง้การทาํงานของ renin และลดการเกดิภาวะแคลเซีย่มสงูเมือ่เปรยีบเทยีบ
กบั calcitriol (1, 25-dihydroxyvitamin D3)(175) 

สรปุ (Conclusion) 
บทบาทสาํคญัของวติามนิดใีนรา่งกาย คอื การควบคุมระดบัแคลเซยีม ฟอสเฟส และเมตะ

บอลสิมของกระดกูในรา่งกาย นอกจากนัน้ยงัพบบทบาทในการควบคุมระบบต่างๆ ในรา่งกายมนุษย์
โดยเฉพาะระบบภมูคิุม้กนั เน่ืองจากพบการแสดงออกของ vitamin D receptors (VDRs) ในเซลล์
เมด็เลอืดขาวและเซลลเ์หลา่น้ียงัมกีารสรา้งเอนไซม ์ 1α hydroxylase ซึง่ผลติ 1, 25(OH)2D เป็น
พาราไครน์ฮอรโ์มน (paracrine) อกีดว้ย นอกจากน้ียงัพบวา่ยนีของวติามนิดมีบีทบาทในการควบคุม
การทาํงานของระบบภมูคิุม้กนัรา่งกาย และระดบัของวติามนิดใีนรา่งกายมคีวามสมัพนัธก์บัการเกดิ
และความรนุแรงของโรคภมูติา้นตนเองในระบบเน้ือเยือ่เกีย่วพนั (autoimmune rheumatic diseases) 
หลายชนิด เชน่ โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ โรคลปูสั โรคขอ้เสือ่ม กลุม่อาการแอนตีฟ้อสโฟไลปิด 
(antiphospholipid syndrome), Behcet’s disease กลุม่อาการปวดกลา้มเน้ือและขอ้ทีไ่มจ่าํเพาะ และ
กลุม่อาการไฟโบรมยัอลัเจยี เป็นตน้ ยิง่กวา่นัน้วติามนิดยีงัสามารถกระตุน้การทาํงานในระบบภมูคิุม้กนั
แต่กาํเนิด และควบคุมระบบภมูกินัทีเ่กดิขึน้ในภายหลงัทีม่กีารตอบสนองต่อเซลลข์องตนเอง (self 
tolerance) โดยระดบัวติามนิด ี (25(OH)D) ทีเ่หมาะสมในการควบคุมระบบกระดกูและกลา้มเน้ือควร
มากกวา่ 20 - 30 นาโนกรมัต่อมล. ปจัจุบนัยงัมขีอ้มลูไมช่ดัเจนเกีย่วกบับทบาทของวติามนิดรีวมทัง้
ระดบัวติามนิดทีีเ่หมาะสมต่อระบบอื่นๆ ในรา่งกายทีไ่มใ่ชร่ะบบกลา้มเน้ือและกระดกู  
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ภาวะข้อผิดปกติในโรคลปัูส   
(Lupus arthropathy) 

พนมกร หล้าคาํ * 
วรวิทย ์เลาหเ์รณู ** 

นันทนา กสิตานนท ์*** 
ศภุราภรณ์ วงัแก้ว **** 

บทคดัย่อ 
อาการปวดขอ้และขอ้อกัเสบเป็นอาการทีพ่บไดบ้่อยในผูป้ว่ยโรคลปูสั (Systemic lupus erythe-

matosus) มกัเป็นอาการแสดงลาํดบัแรกๆ ในผูป้ว่ยซึง่ไดร้บัการวนิิจฉยัโรคลปูสั ในบางครัง้อาจจะพบวา่
การดาํเนินโรคในผูป้ว่ยลปูสับางรายเป็นไปในลกัษณะขอ้อกัเสบเรือ้รงัคลา้ยกบัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์
ภาวะขอ้ผดิปกตไิดแ้ก่ขอ้ผดิรปูหรอืมกีระดกูกดักรอ่นพบไดน้้อยมาก ภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud เป็นภาวะ
ขอ้ผดิรปูทีไ่มพ่บกระดกูกดักรอ่นและสามารถทาํใหก้ลบัคนืสูภ่าวะปกตไิด ้(reducible), ภาวะขอ้ผดิรปู 
Rhupus เป็นภาวะขอ้อกัเสบผดิรปูทีพ่บรอยกดักรอ่นกระดกู  และภาวะขอ้ผดิรปูเพยีงเลก็น้อยเป็น
ภาวะทีม่ขีอ้ผดิรปูชดัเจนแต่ไมพ่บลกัษณะการกรอ่นกระดกู และไมค่รบเกณฑท์ีจ่ะใหก้ารวนิิจฉยัวา่
เป็นขอ้ผดิรปู Jaccoud  ในปจัจุบนัยงัไมส่ามารถแยกภาวะ Rhupus วา่เป็นขอ้ผดิรปูในโรคลปูสัจรงิๆ 
หรอืเป็นกลุม่อาการรว่มทีพ่บทัง้โรคลปูสัและโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์หรอืเป็นทัง้สองโรค  

การรกัษาสว่นใหญ่กจ็ะใชย้าตา้นการอกัเสบทีไ่มใ่ชค่อรต์โิคสเตยีรอยดแ์ละยาตา้นมาลาเรยี 
หรอืยาคอรต์โิคสเตยีรอยดใ์นขนาดตํ่า สามารถใชร้กัษาอาการขอ้อกัเสบในโรคลูปสัไดผ้ลด ี ในราย
ทีไ่มต่อบสนองต่อการรกัษากพ็จิารณาใชย้าตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรค ไดแ้ก่ ยา 
methotrexate และ azathioprine ยาในกลุม่สารชวีภาพนัน้ยงัมทีีใ่ชน้้อยมาก สว่นการรกัษาโดยการ
ผา่ตดัยงัมขีอ้มลูในโรคลปูสัคอ่นขา้งน้อยเชน่กนั 

บทนํา 
โรคลปูสัเป็นโรคภมูติา้นทานตนเองทีพ่บไดบ้อ่ย และพบวา่ทาํใหเ้กดิการอกัเสบของอวยัวะ

ต่างๆ ไดทุ้กระบบทัว่รา่งกาย สาเหตุการเกดิโรคทีแ่ทจ้รงินัน้ยงัไมท่ราบแน่ชดั แต่เชื่อวา่เกดิจากการ
ทีม่ปีจัจยัทางพนัธุกรรมทีเ่อือ้ต่อการเกดิโรค รว่มกบัการไดร้บัอทิธพิลจากปจัจยัทางสิง่แวดลอ้มทาํให ้

 
*  พ.บ. แพทยป์ระจาํบา้นต่อยอด  ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัเชยีงใหม ่
**  พ.บ. ศาสตราจารย ์ หน่วยวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัเชยีงใหม ่
**  พ.บ. รองศาสตราจารย ์ หน่วยวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัเชยีงใหม ่
**  พ.บ. อาจารย ์ หน่วยวชิาโรคขอ้และรมูาตสิซัม่ ภาควชิาอายรุศาสตร ์คณะแพทยศาสตร ์มหาวทิยาลยัเชยีงใหม ่
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เกดิมกีารตอบสนองต่อระบบภมูคิุม้กนัทีผ่ดิปกตแิละสรา้งภมูติา้นทานต่อตา้นเน้ือเยือ่ตนเอง หากไมไ่ด้
รบัการวนิิจฉยั การรกัษาทีถ่กูตอ้งและเหมาะสมกจ็ะสง่ผลใหเ้กดิความเสยีหายในอวยัวะต่างๆ ตามมา
ในทีส่ดุ  ปจัจุบนัการวนิิจฉยัโรคลปูสัอาศยัเกณฑข์อง  American College of Rheumatology ปี 
พ.ศ.2540(1)   

อาการทางขอ้เป็นอาการแสดงทีพ่บไดบ้อ่ยและมกัเป็นอาการแสดงลาํดบัแรกๆ ในผูป้ว่ยซึง่
ไดร้บัการวนิิจฉยัโรคลปูสั  Slocumb ไดท้บทวนอาการแสดงทางขอ้ในผูป้ว่ยโรคลปูสัเป็นครัง้แรกในปี 
พ.ศ.2483(2)  ต่อมาในปี พ.ศ.2498 Haserick ไดร้ายงานผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 126 ราย ทีม่อีาการแสดง
ทางขอ้เป็นอาการทีพ่บไดบ้่อย โดยรอ้ยละ 55 พบเป็นอาการแสดงนําตัง้แต่ตน้(3) จนกระทัง่ในปี พ.ศ.
2525 ไดม้กีารนําอาการขอ้อกัเสบเขา้เป็นหน่ึงในเกณฑก์ารวนิิจฉยัโรคลปูสัของ American College 
of Rheumatology(4)   

อาการและอาการแสดงทางระบบข้อในโรคลปัูส 
อาการและอาการแสดงในระบบขอ้พบไดถ้งึรอ้ยละ 90 ในผูป้ว่ยโรคลปูสั(5)  โดยอาจจะเป็นได้

ตัง้แต่มอีาการปวดขอ้โดยไมม่ขีอ้บวมไปจนกระทัง่มขีอ้บวมอกัเสบ โดยอาการทีพ่บไดบ้อ่ยทีส่ดุคอื
อาการปวดขอ้โดยไมม่ขีอ้บวม ลกัษณะทีพ่บมหีลายแบบ ไดแ้ก่ อาการปวดขอ้ชนิดชัว่คราว ชนิดเรือ้รงั 
หรอืชนิดยา้ยขอ้ไปมา(6-8)  สว่นขอ้อกัเสบนัน้จะเป็นชนิดชัว่คราว มกัยา้ยขอ้ไปมา และสามารถกลบัสู่
ภาวะปกตไิด ้ ขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสัสว่นใหญ่มกัจะเป็นหลายขอ้แบบสมมาตร เป็นๆหายๆ ได ้
โดยขอ้ทีม่กัพบไดบ้อ่ย ไดแ้ก่ ขอ้น้ิวมอื ขอ้มอื และขอ้เขา่ ในบางครัง้อาจจะพบวา่การดาํเนินโรค
เป็นไปในลกัษณะขอ้อกัเสบเรือ้รงัคลา้ยกบัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ แต่จะพบภาวะขอ้ผดิรปูหรอืกระดกู
กดักรอ่นไดน้้อยมาก(5-9) 

การจาํแนกประเภทของข้อผิดรปูในโรคลปัูส   
ในปี พ.ศ.2518 Bywaters(10) ไดพ้ยายามทีจ่ะแยกภาวะขอ้ผดิรปูในโรคลปูสัออกจากโรคขอ้

อกัเสบรมูาตอยด ์ โดยอาศยัดจูากพสิยัทีเ่บีย่งเบนไปของกระดกู metacarpal กบัน้ิวมอื และดวูา่การ
ผดิรปูนัน้สามารถแกไ้ขไดห้รอืไม ่  ในเวลาต่อมา Vugt และคณะ(9) ไดก้ลา่วถงึลกัษณะของขอ้ผดิรปู
ในผูป้ว่ยโรคลปูสัเป็นครัง้แรก โดยไดแ้บง่ออกเป็น 3 รปูแบบ ไดแ้ก่  

1. ภาวะข้อผิดรปู Jaccoud (Jaccoud’s arthropathy) 
ในปี พ.ศ.2412 Jaccoud ไดเ้รยีกภาวะขอ้ผดิรปูทีไ่มพ่บกระดกูกดักรอ่นและสามารถทาํให้

กลบัคนืสูภ่าวะปกตไิด ้ (reducible) ซึง่เกดิจากการมขีอ้อกัเสบซํ้าๆ ทีพ่บในโรคไขร้หูม์าตกิ วา่เป็น
ขอ้ผดิรปู Jaccoud (Jaccoud’s deformity)(11) ในเวลาต่อมากพ็บมรีายงานเกีย่วกบัขอ้ผดิรปูดงักลา่ว
ในโรคอื่นๆ เพิม่ขึน้ โดยเฉพาะในโรคลปูสัพบไดบ้อ่ยสดุถงึรอ้ยละ 10 ถงึรอ้ยละ 35(12)    Bywaters(10)  
เป็นผูร้ายงานขอ้ผดิรปู Jaccoud ในโรคลปูสัเป็นคนแรกในปี พ.ศ.2518 โดยมเีกณฑก์ารวนิิจฉยัคอืมี
การเบีย่งเบนของขอ้ metacarpophalangeal ไปทางดา้นกระดกู ulnar รว่มกบัไมพ่บลกัษณะกระดกู
กดักรอ่นจากภาพถ่ายรงัส ีคา่อตัราการตกตะกอนของเมด็เลอืดแดงอยูใ่นเกณฑป์กต ิ และตรวจไมพ่บ
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สารรมูาตอยดใ์นเลอืด(13,14)  ซึง่ต่อมาในปี พ.ศ.2532 Spronk และคณะ(15) ไดค้ดิคน้ดชันีขอ้ผดิรปู 
Jaccoud (Jaccoud’s arthropathy index) ขึน้มา เพือ่ใชแ้ยกภาวะขอ้ผดิรปูทีไ่มม่กีระดกูกดักรอ่น 
ดงัแสดงในแผนภมูทิี ่1 และตารางที ่1 

แผนภมิูท่ี 1   การจาํแนกประเภทของภาวะขอ้ผดิรปูในโรคลปูสั (ดดัแปลงจาก Spronk และคณะ(15)) 

 

ตารางท่ี 1  แสดงดชันีทีใ่ชส้าํหรบัประเมนิภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud (Jaccoud’s Arthropathy Index : JAI)  
(ดดัแปลงจาก Alarcon-Sergovia และคณะ(13)) 

Jaccoud’s arthropathy index (JAI) 
จาํนวนน้ิว 

ท่ีมีความผิดปกติ 
คะแนน 

  Ulnar drift ( > 20˚) 1  -  4 2 
5  -  8 3 

  Swan neck deformities 1  -  4 2 
5  -  8 3 

  Boutonniere deformities 1  -  4 1 
5  -  8 2 

  Z  deformities 1 2 
2 3 

หมายเหตุ:  คะแนนรวมทีไ่ดม้ากกวา่ 5 คะแนน จดัอยูใ่นกลุม่ Jaccoud’s arthropathy 
 คะแนนรวมทีไ่ดไ้มเ่กนิ 5 คะแนน จดัอยูใ่นกลุม่ mild deforming arthropathy 

ความชุกของภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud ในโรคลปูสัพบแตกต่างกนัไปในแต่ละประเทศ รายงาน
จากประเทศบราซลิในปี พ.ศ.2549 พบรอ้ยละ 2.8(16)  รายงานจากประเทศสหรฐัอเมรกิาในปี พ.ศ. 2551 
พบรอ้ยละ 3.47(17)   สว่นในประเทศไทยยงัไมม่ผีูร้ายงานไว ้
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พยาธกิาํเนิดขอ้ผดิรปู Jaccoud นัน้ยงัไมท่ราบแน่ชดั เดมิเชื่อวา่เกดิจากเยือ่หุม้ขอ้ เสน้เอน็ 
และขอ้ต่อต่างๆ หลวม ทาํใหข้อ้เกดิความไมม่ัน่คงตามมา(5,10-11,18-19) อนัเป็นผลจากการทีเ่ยื่อหุม้ขอ้
เกดิพงัผดืหรอืมหีลอดเลอืดอกัเสบเกดิขึน้ภายในเยือ่บุขอ้(9) ทฤษฎทีีเ่ป็นทีย่อมรบักนัในปจัจุบนันัน้
เชื่อวา่เกดิจากการทีม่กีารอกัเสบต่อเน่ืองบรเิวณเยือ่บุขอ้ และเยือ่หุม้ขอ้เป็นเวลานานทาํใหข้อ้ต่างๆ 
เสยีการยดืหยุน่ไป และแรงกระทาํทีเ่กดิขึน้จากกลา้มเน้ือภายในมอืสง่เสรมิใหเ้กดิขอ้ผดิรปู(9,13) Spronk 
และคณะ(15) สนันิษฐานวา่การอกัเสบเกดิขึน้มาจากเซลลอ์กัเสบทีเ่ขา้มาภายในเยือ่บุขอ้ อนัเป็นผล
มาจากการหลัง่ไซโตคายสอ์กัเสบทีเ่พิม่ขึน้ เช่น IL-1, IL-6 เป็นตน้ ทาํใหต้รวจพบระดบั C-reactive 
protein ในผูป้ว่ยกลุม่น้ีมคีา่สงูตลอดระยะเวลาทีโ่รคกาํเรบิ  ปจัจยัอื่นทีพ่บวา่อาจจะเหน่ียวนําการ
อกัเสบ ไดแ้ก่ การพบสารรมูาตอยด ์ (RF IgM) ในเลอืดเพิม่สงูขึน้ ทาํใหเ้กดิการสรา้งอมิมนูเชงิซอ้น 
(immune complexes) ตามมา(15,18,21)  ปจัจยัอื่นๆ ทีพ่บวา่มรีายงานสมัพนัธก์บัภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud 
ไดแ้ก่ การมรีะยะการดาํเนินโรคทีย่าวนาน(15,22) การไมพ่บความผดิปกตทิีร่ะบบไต(18) การมกีลุม่อาการ
ตาแหง้ปากแหง้ (sicca syndrome)(13) และการทีม่ ีanti-Ro (anti-SSA) antibody(18,23-24) 

ผลการตรวจทางพยาธวิทิยาเยื่อบุขอ้ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบ พบมกีารเปลีย่นแปลง
คลา้ยกบัทีพ่บในผูป้ว่ยขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ต่ระดบัความรุนแรงน้อยกวา่มาก โดยมกีารสะสมไฟบรนิ
ทีผ่วิขอ้ การอกัเสบทีเ่ยือ่บุขอ้ การหนาตวัของเซลลผ์วิบุชอ่งขอ้(10,25) และพบเซลลก์่อการอกัเสบใน
น้ําไขขอ้น้อยกวา่ทีพ่บในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์(26) 

2. ภาวะข้อผิดรปูท่ีมีการกร่อนกระดกู (Rhupus arthropathy) 
ในปี พ.ศ.2516  Schur ไดนํ้าศพัทค์าํวา่ Rhupus มาใชเ้ป็นครัง้แรก(27) โดยนํามาใชอ้ธบิาย

ผูป้ว่ยทีม่ลีกัษณะทีพ่บเหมอืนผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ และมอีาการและอาการแสดงทีเ่ขา้ไดก้บั
โรคลปูสัุ(6,27)  นิยามของคาํวา่ Rhupus นัน้หมายถงึภาวะขอ้อกัเสบผดิรปูทีพ่บรอยกดักรอ่นกระดกู 
มกัเป็นแบบสมมาตร รว่มกบัมอีาการและอาการแสดงของโรคลปูสั และตรวจพบแอนตบิอดทีีค่่อนขา้ง
จาํเพาะกบัโรคลูปสั เช่น anti-dsDNA, anti-Sm เป็นตน้(6,28)  เป็นทีท่ราบกนัว่าสามารถตรวจพบ
ออโตแอนตบิอดทีีพ่บไดใ้นโรคลปูสัไดใ้นผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์โดยเฉพาะ ANA ซึง่สามารถ
พบไดส้งูถงึรอ้ยละ 20 แต่กพ็บวา่ผูป้ว่ยทีม่ลีกัษณะรว่มทัง้สองโรคน้ีพบไดน้้อยมาก พบเพยีงรอ้ยละ 
1 ถงึ 2 เทา่นัน้(6,29-30)  

สาํหรบัภาวะน้ีพบในผูป้ว่ยโรคลปูสัไดน้้อยมาก (รปูที ่1) ผูป้ว่ยโรคลปูสัเพยีงสว่นน้อยทีพ่บ
ลกัษณะกระดกูกดักรอ่นจากภาพถ่ายรงัสคีลา้ยกบัทีพ่บในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ จากหลายรายงาน
พบวา่มไีมถ่งึรอ้ยละ 5 ของผูป้ว่ยโรคลปูสั(13,31-33) แต่ในปจัจุบนัเทคนิคทางดา้นรงัสทีีก่า้วหน้ามากขึน้
อาจจะทาํใหพ้บความชุกของภาวะน้ีเพิม่สงูขึน้(11,34-35)  จากรายงานของ Simon และคณะ(28)  พบวา่
ผูป้ว่ย Rhupus มกัจะมอีาการทางขอ้เป็นอาการนําในตอนแรกของการดาํเนินโรคทีค่ลา้ยกบัผูป้ว่ยโรค
ขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ภายหลงัจากนัน้อกีประมาณ 4 ปี กจ็ะปรากฏอาการและอาการแสดงรวมทัง้ผล
การตรวจทางหอ้งปฏบิตักิารต่างๆ ของโรคลปูสัตามมา  ซึง่จะทาํใหไ้ดร้บัการวนิิจฉยัโรคลปูสัในทีส่ดุ 
อาการทางขอ้จะคลา้ยกบัทีพ่บในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ไดแ้ก่ การมขีอ้อกัเสบผดิรปู พบการกดักรอ่น
ทีก่ระดกูและพบปุม่รมูาตอยดไ์ด ้ ในขณะเดยีวกนัอาการแสดงของโรคลปูสัโดยทัว่ไปมกัจะพบเพยีง
อาการแสดงทางผวิหนงั นอกจากน้ียงัพบวา่ความชุกในความผดิปกตเิกีย่วกบัระบบไตตํ่ากวา่อกีดว้ย(28,36) 



ปีที ่23  ฉบบัที ่3  เดอืนกรกฎาคม พ.ศ.2555 | 153 

 

พยาธกิาํเนิดของ Rhupus ยงัไมท่ราบแน่ชดั รายงานก่อนหน้าน้ีเกีย่วกบัการดาํเนินโรค 
พบวา่ในระยะแรกคลา้ยกบัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ แต่หลงัจากนัน้อาจจะไดร้บัอทิธพิลจากฮอรโ์มน
บางอยา่งกระตุน้ใหเ้กดิอาการแสดงของโรคลปูสั(28-29)  Mawson ไดก้ลา่วถงึความสมัพนัธท์างพยาธิ
สรรีวทิยาในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ละโรคลปูสัวา่มคีวามแตกต่างกนั เมื่อทาํการศกึษาดว้ยยนี HLA 
polymorphisms โดยในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดจ์ะพบวา่เป็นบทบาทของ T-helper 1 ในการตอบสนอง
ต่อปจัจยัทางดา้นฮอรโ์มน สว่นในโรคลปูสัจะเป็นบทบาทของ T-helper 2(28,30) การพบสารรมูาตอยด์
ในเลอืดสมัพนัธก์บัการตรวจพบแอนตบิอดต่ีอ Ra33 ในผูป้ว่ยโรคลปูสัอาจจะใชอ้ธบิายกลไกทางพยาธิ
สรรีวทิยาในการเกดิการกรอ่นของขอ้ไดอ้กีทางหน่ึง(32) 

ในปจัจุบนัยงัเป็นทีถ่กเถยีงกนัอยูว่า่แทจ้รงิแลว้ภาวะ Rhupus นัน้ เป็นกลุม่อาการทีพ่บ
รว่มกนัระหวา่งโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดแ์ละโรคลปูสั หรอืวา่เป็นกลุม่ยอ่ยทีพ่บในผูป้ว่ยโรคลปูสั(6,9,37-38) 
ยงัไมม่กีารศกึษาแบบมุง่ไปขา้งหน้าเพือ่ตดิตามดผููป้ว่ยโรคลปูสักลุม่น้ีตัง้แต่แรกเริม่วนิิจฉยั จนกระทัง่
เกดิภาวะขอ้อกัเสบและขอ้ผดิรปู(39) 

 

รปูท่ี 1   แสดงภาวะขอ้อกัเสบผดิรปู Rhupus ทีไ่มส่ามารถทาํใหก้ลบัคนืสูภ่าวะปกตไิด ้(non-reducible) 

3. ภาวะข้อผิดรปูเพียงเลก็น้อย (Mild deforming arthropathy)    
 ในปี พ.ศ.2541 Vugt และคณะ(9) ไดก้ลา่วถงึเป็นครัง้แรกในผูป้ว่ยทีม่ขีอ้ผดิรปูชดัเจน แต่
ไมพ่บลกัษณะการกรอ่นกระดกู และไมค่รบเกณฑท์ีจ่ะใหก้ารวนิิจฉยัวา่เป็นขอ้ผดิรปู Jaccoud (ดชันี 
Jaccoud น้อยกวา่ 5)   ผูป้ว่ยกลุม่น้ีสว่นใหญ่จะมาดว้ยอาการใชม้อืลาํบากเวลาทาํงาน ขอ้น้ิวบวม 
ขอ้ผดิรปูแบบ swan-neck deformity และ ulnar deviation สว่นทีพ่บไดไ้มบ่อ่ยไดแ้ก่ภาวะขอ้
เคลื่อนไหวมากกวา่ปกต ิ(hypermobility), น้ิวหวัแมม่อืผดิรปูเป็นแบบซกิแซก (Z deformity), น้ิวหวั
แมเ่ทา้เฉออกดา้นนอก (hallux valgus) และน้ิวเทา้ผดิรปูคลา้ยฆอ้น (hammer toes) ลกัษณะ
ภาพถ่ายทางรงัสไีมพ่บชอ่งขอ้แคบหรอืรอยกระดกูกรอ่น(9)  ในปี พ.ศ.2551 Pipili และคณะ(36) ได้
พยายามปรบัปรงุใหมโ่ดยอาศยัเกณฑจ์ากการตรวจทางคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า (Magnetic resonance 
imaging: MRI) เขา้มาชว่ยแยกระหวา่งขอ้ผดิรปู Jaccoud, Rhupus และ mild deforming 
arthropathy เน่ืองจากพบมรีอยกระดกูกดักรอ่นในผูป้ว่ยทีม่ขีอ้ผดิรปู Jaccoud ไดด้ว้ยเชน่กนั 
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ลกัษณะทางภาพถ่ายรงัสี (Imaging) 
ภาพถ่ายทางรงัสมีบีทบาทสาํคญัอยา่งมากทีจ่ะทาํใหเ้ขา้ใจการดาํเนินโรคของภาวะขอ้อกัเสบ

และผดิรปูในโรคลปูสัไดด้ขีึน้ ในปจัจุบนัความกา้วหน้าทางดา้นรงัสไีดพ้ฒันาไปมากทัง้การตรวจดว้ย
คลื่นเสยีงความถีส่งู (Ultrasonography) และการตรวจดว้ยคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า (Magnetic resonance 
imaging: MRI) ไดเ้ขา้มามบีทบาทมากขึน้ในการศกึษาเกีย่วกบัภาวะขอ้อกัเสบและผดิรปูในผูป้ว่ยลปูสั 

ภาพถ่ายรงัสีธรรมดา (Plain film)  
ภาพถ่ายทางรงัสสีว่นใหญ่จะพบ อาจพบเพยีง subluxation ของกระดกู metacarpal ทีพ่บ

ในขอ้ผดิรปู Jaccoud(40) (รปูที ่ 2) ในบางครัง้อาจจะพบรอยกระดกูกดักรอ่นคลา้ยตะขอ (hook 
erosion) โดยเฉพาะทีบ่รเิวณมอืและเทา้ เป็นลกัษณะกระดกูกดักรอ่นทีบ่รเิวณดา้น radial ของหวั
กระดกู metacarpal ทาํใหเ้หน็เป็นลกัษณะคลา้ยตะขอและม ี sclerosis บรเิวณขอบ(40-41) ความ
ผดิปกตน้ีิสนันิษฐานวา่เป็นผลมาจากการทีม่ ี ulnar deviation เป็นเวลานาน(17)  ในกรณีขอ้ผดิรปู 
Rhupus อาจจะเหน็รอยกระดกูกดักรอ่นคลา้ยกบัทีพ่บในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ โดยมกัจะพบบรเิวณ
ขอ้ metacarpophalangeal ทีส่องและสามไดบ้่อย และมกัจะไมพ่บกระดกูบรเิวณขอ้มอืยุบตวั(9) 

 
รปูท่ี 2 ภาพถ่ายรงัสมีอืของผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ภีาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud พบม ีsubluxation ของขอ้ 

metacarpophalangeal ทีส่องถงึหา้ โดยทีไ่มพ่บรอยกระดกูกดักรอ่น 

การตรวจด้วยคล่ืนเสียงความถ่ีสงู (Ultrasonography) 
การตรวจน้ีเป็นวธิทีี่ให้ความไวในการมองหารอยกระดูกกดักร่อนได้ดกีว่าภาพถ่ายรงัสี

ธรรมดาโดยเลอืกใชว้ธิ ีHigh resolution ultrasonography (HRUS) รว่มกบั power Doppler (PD) 
จะชว่ยใหส้ามารถมองเหน็การกรอ่นของกระดกูในระยะแรกได้(42)  การศกึษาเกีย่วกบัการตรวจดว้ย
คลื่นเสยีงความถีส่งูในการวนิิจฉยัภาวะขอ้อกัเสบในโรคลปูสัมคีอ่นขา้งน้อย มเีพยีง 4 การศกึษา 
(ตารางที ่ 2)  กลุม่ผูว้จิยัในประเทศตุรกไีดท้าํการตรวจดว้ยเครื่องตรวจคลื่นเสยีงความถีส่งูของขอ้เขา่ 
ขอ้เทา้ ขอ้ศอก ขอ้มอื และขอ้ metacarpophalangeal ในผูป้ว่ยเดก็โรคลปูสัจาํนวน 30 ราย 
เปรยีบเทยีบกบักลุม่ควบคุมทีเ่ป็นคนปกติ(43) พบวา่ความชุกของการตรวจพบน้ําในชอ่งขอ้เพิม่ขึน้ใน
กลุม่ผูป้ว่ยโรคลปูสัและยงัพบมเีสน้เอน็ทีใ่ชเ้หยยีดมอือกัเสบเพิม่ขึน้อกีดว้ย เป็นทีน่่าสนใจวา่ความ
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หนาของเสน้เอน็ในผูป้ว่ยโรคลปูสัลดลงอยา่งมนียัสาํคญั ไมว่า่จะเป็นเสน้เอน็ทีใ่ชส้าํหรบักาํมอืหรอื
เหยยีดมอื(39)  การศกึษาของ Wright และคณะ(34) ไดท้าํการตรวจดว้ยเครื่องตรวจคลื่นเสยีงความถีส่งู
บรเิวณมอืขา้งทีถ่นดัของผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 17 ราย ผลการศกึษาพบ tenosynovitis สงูถงึรอ้ยละ 
65 และพบรอยกระดกูกดักรอ่นถงึรอ้ยละ 47   มกีารศกึษาโดย Iagnocco และคณะ(44) ทาํการตรวจดว้ย
เครือ่งตรวจคลื่นเสยีงความถีส่งูบรเิวณขอ้มอืผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 52 ราย เปรยีบเทยีบกบัคนปกต ิ 
พบวา่มเียือ่บุขอ้อกัเสบรอ้ยละ 42.3  น้ําในชอ่งขอ้รอ้ยละ 25  tenosynovitis รอ้ยละ 44  และพบรอย
กระดกูกดักรอ่นรอ้ยละ 3.8 แต่ในการศกึษาครัง้น้ีทาํแต่เฉพาะขอ้มอืไมไ่ดร้วมขอ้น้ิวมอืดว้ย  ต่อมา 
Delle และคณะ(45) ทาํการตรวจดว้ยเครือ่งตรวจคลื่นเสยีงความถีส่งูบรเิวณขอ้มอืในผูป้ว่ยโรคลปูสั
จาํนวน 50 ราย โดยอาจจะมหีรอืไมม่อีาการปวดบวมขอ้กไ็ด ้ จากผลการศกึษาพบวา่ความชุกของ 
tenosynovitis สงูเกนิกวา่ทีค่าดไว ้ โดยสามารถพบในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีไ่มม่อีาการขอ้บวมปวดได ้
นอกจากน้ียงัไมพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่งความรนุแรงของโรคลปูสัโดยรวมกบัผลการตรวจทีพ่บ จาก
การทีผ่ลตรวจดว้ยคลื่นเสยีงความถีส่งูใหค้วามไวทีส่งูกวา่ จงึไดแ้นะนําใหม้กีารนําเอาการตรวจดว้ย
วธิน้ีีมาชว่ยในการประเมนิภาวะขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสั(45) 

ตารางท่ี 2  การศกึษาเกีย่วกบัการตรวจดว้ยคลื่นเสยีงความถีส่งูในการประเมนิภาวะขอ้อกัเสบในโรคลปูสั  

ผูท้าํการศึกษา 
จาํนวนผูป่้วย
โรคลปัูส 

Tenosynovitis 
(ร้อยละ) 

รอยกระดกูกดักร่อน 
(ร้อยละ) 

Wright และคณะ(34) 17 65 47 
Demirhaya และคณะ(43) 30 23.3 * 0 
Iagnocco และคณะ(44) 52 44 3.8 
Delle Sedie และคณะ(45) 50 28 12 

*  ศกึษาเฉพาะ extensor tendon ของนิ้วกลาง 

การตรวจด้วยคล่ืนแม่เหลก็ไฟฟ้า (Magnetic Resonance Imaging or MRI) 
การศกึษาเกีย่วกบัการใชเ้ครือ่งตรวจดว้ยคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า ในการตรวจวนิิจฉยัภาวะขอ้

อกัเสบหรอืผดิรปูในผูป้ว่ยโรคลปูสัยงัมน้ีอยมาก ลกัษณะทีพ่บจากภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าใน
ผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้ผดิรปู Jaccoud ไดแ้ก่ การทีผ่นงัหุม้ขอ้มกีารบวมน้ําและพบมเีน้ือเยือ่รอบๆ ขอ้
หนาตวั และในทีส่ดุกจ็ะกลายเป็นพงัผดืแทน สว่นในกรณีขอ้ผดิรปู Rhupus พบวา่มเียื่อบุขอ้อกัเสบ
อย่างชดัเจน ไดแ้ก่ เยื่อบุขอ้บวมและหนาตวั และใหส้ญัญาณทางรงัสเีพิม่ขึน้เมื่อมกีารฉีดสารทบึ
แสงแกโดลเินียม (gadolinium) และพบมรีอยกระดกูกดักรอ่นทีบ่รเิวณเยือ่บุขอ้สิน้สดุการเกาะ (bare 
area) คลา้ยกบัทีพ่บในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์(11,42)  มกีารศกึษาเพยีง 3 รายงานเกีย่วกบัการใชค้ลื่น
แมเ่หลก็ไฟฟ้าในการตรวจวนิิจฉยัภาวะขอ้อกัเสบหรอืผดิรปูในโรคลปูสั (ตารางที ่3)  Ostendorf และ
คณะ(42) ไดท้าํการศกึษาภาพถ่ายคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าบรเิวณมอืผูป้ว่ยโรคลปูสั จาํนวน 14 ราย โดยมี
วตัถุประสงคเ์พื่อแยกภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud กบัภาวะ Rhupus และตรวจหาความผดิปกตขิอง
เน้ือเยือ่รอบขอ้และกระดกูไดเ้พิม่ขึน้จากภาพถ่ายรงัสธีรรมดา จากผลการศกึษาพบวา่ภาพถ่ายคลื่น
แมเ่หลก็ไฟฟ้าช่วยแยกภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud และภาวะ Rhupus ได ้โดยทีอ่าการแสดงทางคลนิิก
และภาพถ่ายรงัสธีรรมดาไมส่ามารถแยกได ้ โดยพบวา่มเียือ่บุขอ้อกัเสบรอ้ยละ 64  tenosynovitis 
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รอ้ยละ 71 และรอยกระดกูกดักรอ่นรอ้ยละ 57   Boutry และคณะ(35) ทาํการศกึษาภาพถ่ายคลื่น
แมเ่หลก็ไฟฟ้าของมอืเปรยีบเทยีบระหวา่งผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ โรคลปูสั และกลุม่อาการ 
โจเกรน  ในการศกึษาน้ีมจีาํนวนผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 14 ราย พบวา่มเียื่อบุขอ้อกัเสบบรเิวณขอ้มอื 
ขอ้ metacarpophalangeal ทีส่องและสาม  และมกีระดกูกรอ่นโดยทีไ่มเ่หน็จากภาพถ่ายรงัสธีรรมดา 
โดยพบทีบ่รเิวณขอ้มอืสองขา้งทุกราย และบรเิวณขอ้ metacarpophalangeal รอ้ยละ 61  การศกึษา
ของ Ribeiro และคณะ(46) ไดท้าํการตรวจดว้ยคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าบรเิวณมอืในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ภีาวะ
ขอ้ผดิรปู Jaccoud จาํนวน 20 ราย ทีไ่มพ่บรอยกระดกูกดักรอ่นจากการสง่ตรวจภาพถ่ายรงัสธีรรมดา 
พบวา่การตรวจดว้ยคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้า สามารถพบรอยกระดกูกดักรอ่นไดถ้งึรอ้ยละ 50  จากผล
การศกึษาน้ีทาํใหม้กีารเสนอวา่การวนิิจฉยัขอ้ผดิรปู Jaccoud ควรจะตอ้งมกีารปรบัปรงุใหมอ่กีครัง้
เน่ืองจากของเดมิทีใ่ชภ้าพถ่ายรงัสธีรรมดาเพยีงอยา่งเดยีวอาจจะมคีวามไวไมเ่พยีงพอ นอกจากน้ี
ในการศกึษาดว้ยคลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้ายงัพบมลีกัษณะเยือ่บุขอ้อกัเสบและ tenosynovitis ไดใ้นผูป้ว่ย
เกอืบทุกราย แสดงใหเ้หน็ถงึวา่การทีม่กีารอกัเสบอยูใ่นระดบัตํ่าอยา่งต่อเน่ืองเป็นเวลานาน อาจจะ
เป็นกลไกหน่ึงทีอ่ธบิายการเกดิขอ้ผดิรปูในผูป้ว่ยโรคลปูสัได ้

ตารางท่ี 3  การศกึษาเกีย่วกบัการใชค้ลื่นแมเ่หลก็ไฟฟ้าในการประเมนิภาวะขอ้อกัเสบในโรคลปูสั 

ผูท้าํการศึกษา 
จาํนวนผูป่้วย
โรคลปัูส 

Tenosynovitis 
(ร้อยละ) 

รอยกระดกูกดักร่อน 
(ร้อยละ) 

Boutry และคณะ(35) 14 86 * 
57 ** 

61 

Ostendorf และคณะ(42) 14 71 57 
Sa Ribeiro และคณะ(46) 20 95 50 

*  ขอ้มอื     **  ขอ้ metacarpophalangeal  

การตรวจทางห้องปฏิบติัการและออโตแอนติบอดี 
C-reactive protein (CRP) 
โดยทัว่ไปในผูป้ว่ยโรคลปูสัมกัจะพบคา่ CRP ปกตหิรอืเพิม่ขึน้เลก็น้อย โดยไมส่มัพนัธก์บั

ความรนุแรงของโรค เมือ่มเียือ่บุขอ้หรอืเยื่อบุต่างๆ อกัเสบ หรอืมกีารตดิเชือ้ จะพบคา่ CRP สงูขึน้
ได้(47)   การศกึษาของ Spronk และคณะ(15) ในผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 72 ราย มผีูป้ว่ยทีม่ขีอ้ผดิรปู 
Jaccoud 7 ราย พบวา่ผูป้ว่ยทีม่ขีอ้ผดิรปู Jaccoud มคีา่ CRP สงูกวา่ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีไ่มม่ขีอ้ผดิรปู  
การศกึษาต่อมาของ Amezcua-Guerra และคณะ(38) ไดศ้กึษาผูป้ว่ยโรคลปูสั 5 ราย ทีม่ขีอ้ผดิรปู
รว่มกบัมรีอยกระดกูกดักรอ่น เปรยีบเทยีบกบัผูป้ว่ยโรคลปูสั 5 ราย ทีม่ขีอ้อกัเสบโดยไมม่รีอยกระดกู
กดักรอ่น พบวา่กลุม่ทีม่รีอยกระดกูกดักรอ่นมคีา่ CRP สงูกวา่อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ (14.5 และ 
0.8 มก.ต่อลติร ตามลาํดบั, p = 0.01) 

สารรมูาตอยด ์(Rheumatoid factor : RF) 
การศกึษาก่อนหน้าน้ีหลายการศกึษาเกีย่วกบัความสมัพนัธร์ะหวา่งการเกดิขอ้อกัเสบหรอื

ผดิรปูในโรคลปูสักบัการตรวจพบสารรมูาตอยด,์ anti-Ro (anti-SSA), anti-dsDNA และ anti-aPLs 



ปีที ่23  ฉบบัที ่3  เดอืนกรกฎาคม พ.ศ.2555 | 157 

 

ยงัใหผ้ลทีข่ดัแยง้กนัอยูม่าก(23,32,35,38)  ความสมัพนัธร์ะหวา่งการตรวจพบสารรมูาตอยดใ์นเลอืดบง่บอก
ถงึการตอบสนองทางภมูคิุม้กนัคอืมกีารสรา้งอมิมนูเชงิซอ้น (immune complexes) ซึง่อธบิายกลไก
ทางพยาธกิาํเนิดของขอ้อกัเสบทีม่รีอยกระดกูกดักรอ่น เชน่ โรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดไ์ด้(5,16)  การศกึษา
ของ Richter และคณะ(32) ในผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 200 ราย พบความสมัพนัธร์ะหวา่งการเกดิขอ้ผดิรปู
ทีม่รีอยกระดกูกดักรอ่นกบัการตรวจพบสารรมูาตอยด,์ anti-dsDNA, อาการทางระบบไต, กลุม่อาการ 
โจเกรน และปรากฎการณ์ Raynaud   การศกึษาในปีพ.ศ.2552 โดย Galváo และคณะ(48) ไดศ้กึษา
ซรี ัม่ของผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 48 ราย  ครึง่หน่ึงของผูป้ว่ยมภีาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud  ผลการศกึษา
ไมพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่งการตรวจพบสารรมูาตอยด,์ anti-Sm, anti-RNP, anti-Ro/SSA, anti-
La/SSB, IgG aCLs, IgM aCLs หรอือาการแสดงของกลุม่อาการ antiphospholipid กบัการเกดิ
ภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud  มเีพยีง anti-dsDNA ตวัเดยีวทีส่มัพนัธก์บัการเกดิภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud 
อยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ 

Anti-RA33 
Anti-RA33 เป็นแอนตบิอดต่ีอ A2 hnRNP core protein มหีลายการศกึษาทีพ่บวา่ anti-

RA33 มคีวามชุกเพิม่สงูขึน้ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบหรอืผดิรปู(5,34-35,37,48)  Richter และคณะ(32) 
ไดศ้กึษาผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 200 ราย พบภาวะขอ้อกัเสบทีม่รีอยกระดกูกดักรอ่นอยูร่อ้ยละ 5 และ
ตรวจพบ anti-RA33 ไดส้งูถงึรอ้ยละ 70 ในผูป้ว่ยกลุม่น้ี 

Anti-cyclic citrullinated peptides (anti-CCP) antibody 
ในปจัจุบนัเป็นทีท่ราบกนัดแีลว้วา่ anti-CCP นัน้ มบีทบาทสาํคญัต่อพยาธกิําเนิดในโรคขอ้

อกัเสบรมูาตอยด ์ และยงัพบวา่มคีวามไวและความจาํเพาะในการวนิิจฉยัโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด์
มากกวา่การตรวจสารรมูาตอยดอ์กีดว้ย(49)  รายงานความชุกในการตรวจพบ anti-CCP ในโรคลปูสันัน้
ยงัคอ่นขา้งหลากหลาย  การศกึษาของ Mediwake และคณะ(37) พบวา่ผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบ
และมรีอยกระดกูกดักรอ่นสามารถตรวจพบ anti-CCP ได ้2 ใน 10 ราย ในขณะทีผู่ป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ ี
ขอ้อกัเสบแต่ไมม่รีอยกระดกูกดักรอ่นจะสามารถตรวจพบ anti-CCP ได ้ 1 ใน 50 ราย  Martinez 
และคณะ(33) ไดร้ายงานผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบและมรีอยกระดกูกดักรอ่นจาํนวน 5 ราย พบวา่ม ี
4 ราย ทีต่รวจพบ anti-CCP   Chan และคณะ(51) ไดศ้กึษาผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 104 ราย พบ 12 ราย 
ทีม่ขีอ้อกัเสบและพบรอยกระดกูกดักรอ่น และในจาํนวนน้ีตรวจพบ anti-CCP 4 ราย   Amezcua-
Cuerra ไดร้ายงานความสมัพนัธร์ะหวา่งการมขีอ้อกัเสบทีพ่บรอยกระดกูกดักรอ่นในโรคลปูสักบัการ
ตรวจพบ anti-CCP(38)  Damian-Abrego และคณะ(52) ทาํการศกึษาในผูป้ว่ยโรคลปูสั 34 ราย ทีม่ขีอ้
อกัเสบและมรีอยกระดกูกดักรอ่น โดยมกีลุม่ควบคุมเป็นผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ 34 ราย และ
ผูป้ว่ย Rhupus 9 ราย พบความชุก anti-CCP ในกลุม่ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยดร์อ้ยละ 97 และ
ผูป้ว่ย Rhupus รอ้ยละ 100 ในกลุม่ผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้ผดิรปูพบรอ้ยละ 7  สว่นในกลุม่ผูป้ว่ย
โรคลปูสัทีไ่มม่ขีอ้ผดิรปูพบรอ้ยละ 5   ทีน่่าสนใจคอืในกลุม่ผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้ผดิรปูจะพบความชุก
ของสารรมูาตอยดไ์ดส้งูกวา่คอืรอ้ยละ 65 สว่นในกลุม่ผูป้ว่ยโรคลปูสัทีไ่มม่ขีอ้ผดิรปูจะพบเพยีงรอ้ยละ 
15 เทา่นัน้  การทีไ่มพ่บความสมัพนัธร์ะหวา่ง anti-CCP กบัภาวะขอ้อกัเสบในโรคลปูสัเป็นไปไดว้า่ 
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Rhupus เป็นกลุม่ผูป้ว่ยทีม่ลีกัษณะทางคลนิิกทัง้โรคลปูสัและโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์และมลีกัษณะ
เฉพาะตวัแยกออกมาต่างหาก   Qing และคณะ(53) ไดท้าํการศกึษาผูป้ว่ยโรคลปูสั 159 ราย โดย
เปรยีบเทยีบผูป้่วย 12 ราย ทีม่ขีอ้อกัเสบและมกีารกรอ่นของกระดกู กบัผูป้ว่ยโรคลปูสัทีไ่มม่ขีอ้
อกัเสบ 108 ราย ผูป้ว่ยโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ 76 ราย และคนปกต ิ 87 ราย ผลการศกึษาพบวา่
สามารถพบ anti-CCP ไดร้อ้ยละ 27.3 ของผูป้ว่ยโรคลปูสัทัง้หมด โดยพบรอ้ยละ 42.1 ในผูป้ว่ย
โรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบ และพบเพยีงรอ้ยละ 5.6 ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีไ่มม่ขีอ้อกัเสบ   สว่นผูป้ว่ยโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยดพ์บไดถ้งึรอ้ยละ 85.5 และในคนปกตสิามารถพบไดร้อ้ยละ 1.1  การศกึษาของ 
Kakumanu และคณะ ในผูป้ว่ยโรคลปูสั 335 ราย ใหผ้ลการศกึษาคลา้ยกนั(54)  

กลา่วโดยสรปุคอืการตรวจพบ anti-CCP ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบสามารถชว่ยพยากรณ์
การเกดิรอยกระดกูกดักรอ่นได ้  ในขณะทีผู่ป้ว่ยทีต่รวจพบ anti-CCP นัน้ แทจ้รงิแลว้เป็นโรคขอ้
อกัเสบรมูาตอยดร์ว่มกบัโรคลปูสั หรอืเป็นเพยีงโรคลปูสั ยงัไมส่ามารถอธบิายได้(39) 

Anti-mutated citrullinated vimentin (anti-MCV) antibody 
จากการศกึษาของ Galváo และคณะ ในปี พ.ศ.2552 ไดค้น้พบแอนตบิอดต่ีอ mutated 

citrullinated vimentin (MCV antibodies) และพบไดถ้งึรอ้ยละ 10.4 ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้ผดิรปู 
Jaccoud  อยา่งไรกต็ามยงัไมท่ราบบทบาททีแ่น่ชดัเกีย่วกบั Anti-MCV ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบ
หรอืผดิรปู(48) 

แนวทางการรกัษา (Treatment) 
การรกัษาภาวะขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสัสามารถแบง่การรกัษาออกไดเ้ป็น 3 วธิ ีดงัน้ี 

1. การรกัษาทีไ่มใ่ชย่า (Non-pharmacological treatment) 
2. การรกัษาโดยการใชย้า (Pharmacological treatment) 
3. การรกัษาโดยการผา่ตดั (Surgical treatment) 

1. การรกัษาท่ีไม่ใช่ยา (Non-pharmacological treatment) 
คาํแนะนําของ EULAR (European League Against Rheumatism) ในการดแูลผูป้ว่ยโรค

ขอ้อกัเสบตัง้แต่ระยะแรก แนะนําการรกัษาทีไ่มใ่ชย่ารว่มไปกบัการรกัษาผูป้ว่ยไดเ้ชน่ การใหก้ารศกึษา
กบัผูป้ว่ย, ออกกาํลงักาย, กจิกรรมบาํบดั, วารบีาํบดั, อาชวีบาํบดั เป็นตน้(55) 

2. การรกัษาโดยการใช้ยา (Pharmacological treatment) 
สาํหรบัแนวทางการรกัษาขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสันัน้ ในคาํแนะนําของ EULAR ลา่สดุก็

ไมไ่ดก้ลา่วถงึเกีย่วกบัประเดน็น้ีไว ้ เน่ืองจากยงัขาดขอ้มลูสนบัสนุนซึง่เป็นหลกัฐานเชงิประจกัษ์(56) 
การศกึษาเกีย่วกบัเรือ่งน้ียงัมคีอ่นขา้งน้อยมาก  Grossman ไดพ้ฒันาแนวทางในการรกัษาขอ้อกัเสบ
ในผูป้ว่ยโรคลปูสั สามารถแบง่ผูป้ว่ยออกเป็น 3 กลุม่(57) ดงัน้ี 

1) กลุม่ทีห่น่ึง ผูป้ว่ยทีม่อีาการปวดขอ้เพยีงเลก็น้อยและกาํเรบิเป็นพกัๆ แนะนําใหก้ารรกัษา
ดว้ยยาตา้นการอกัเสบทีไ่มใ่ชค่อรต์โิคสเตยีรอยด ์ (Non steroidal anti-inflammatory 
drugs: NSAIDs) 
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2) กลุม่ทีส่อง อาการปวดขอ้เป็นอยูน่านขึน้รว่มกบัมอีาการแสดงอื่นๆ ของโรคลปูสัรว่มดว้ย 
อาจพจิารณาใหก้ารรกัษาดว้ยยาคอรต์โิคสเตยีรอยดข์นาดตํ่าๆ หากพบวา่ไมต่อบสนอง
กส็ามารถใชย้า methotrexate หรอืยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการดาํเนินโรคตวัอื่นๆ 

3) กลุม่ทีส่าม เป็นผูป้ว่ยทีม่ขีอ้อกัเสบเรือ้รงั ควรจะไดร้บัยาตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่น
การดาํเนินโรค เชน่ ยา leflunomide, cyclosporine หรอืยาตวัอื่นๆ   

Mathieu และคณะ(58) ไดก้ลา่วถงึแนวทางการรกัษาขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสั  ดงัแสดงใน
แผนภมูทิี ่2 

แผนภมิูท่ี 2 แนวทางการรกัษาขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสั (ดดัแปลงจาก Mathieu และคณะ(58)) 

 

สาํหรบัยาอื่นๆ และสารชวีภาพ อาจจะพจิารณาเป็นรายๆ ไป ขึน้กบัประโยชน์ทีไ่ดร้บัเมือ่
เทยีบกบัผลขา้งเคยีงทีอ่าจจะเกดิขึน้แลว้ โดยขึน้กบัดุลยพนิิจของแพทยผ์ูร้กัษา ไดแ้ก่ leflunomide, 
belimumab, rituximab, abatacept และ anti-TNFα  

ในกรณีทีข่อ้อกัเสบเหลอืเพยีงขอ้เดยีวและเป็นขอ้ทีม่ขีนาดใหญ่พอสมควร สามารถพจิารณา
เลอืกใชว้ธิฉีีดยาคอรต์โิคสเตยีรอยดเ์ขา้ชอ่งขอ้ได ้หากไมม่ขีอ้หา้ม 
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 ยาต้านมาลาเรีย (Antimalarial drugs) 
สาํหรบัยาตา้นมาลาเรยีทีนํ่ามาใชร้กัษาอาการขอ้อกัเสบในโรคลปูสั ไดแ้ก่ยา chloroquine 

และ hydroxychloroquine  ในขนาดไมเ่กนิ  4 มก./กก./วนั และ 6.5 มก./กก./วนั ตามลาํดบั  จาก
การศกึษาของ Williams และคณะ(59) ในปี พ.ศ. 2537 ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่อีาการทางขอ้ 71 ราย 
เปรยีบเทยีบระหวา่งกลุม่ทีไ่ดร้บัยา hydroxychloroquine และกลุม่ทีไ่ดร้บัยาหลอก เป็นเวลา 48 
สปัดาห ์ ไมพ่บความแตกต่างระหวา่งสองกลุม่ ในปี พ.ศ.2539  Meinão และคณะ(60) ไดท้าํการศกึษา
เปรยีบเทยีบระหวา่งผูป้ว่ยลปูสั ทีไ่ดร้บัยา chloroquine 11 ราย และทีไ่ดร้บัยาหลอก 12 ราย เป็น
เวลา 12 เดอืน พบวา่ยา chloroquine สามารถลดอาการทางขอ้ในผูป้ว่ยโรคลปูสัและลดขนาดของ
ยาคอรต์โิคสเตยีรอยดล์งไดอ้ยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ  Costedoat-Chalumeau และคณะ(61) แนะนํา
วา่ผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่อีาการทางขอ้ทุกรายควรจะไดร้บัยาตา้นมาลาเรยีเพือ่ควบคุมอาการทางขอ้ 

 ยาคอรติ์โคสเตียรอยด ์(Corticosteroids) 
ยาคอรต์โิคสเตยีรอยดใ์นขนาดตํ่าถกูนํามาใชใ้นการรกัษาอาการขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสั

กนัอยา่งแพรห่ลาย จากการศกึษาของ Tseng และคณะ(62) ในปี พ.ศ. 2549 เปรยีบเทยีบยาคอรต์ิ
โคสเตยีรอยดก์บัยาหลอกในการป้องกนัโรคการกาํเรบิในผูป้ว่ยโรคลปูสั 41 ราย  พบวา่ในกลุม่ที่
ไดร้บัยาหลอกมกีารกาํเรบิรนุแรงถงึ 6 ราย สว่นในกลุม่ทีไ่ดร้บัยาคอรต์โิคสเตยีรอยดไ์มพ่บวา่มกีาร
กาํเรบิซํ้า ยงัไมม่กีารศกึษาแบบจาํเพาะเจาะจงถงึประสทิธผิลของยาคอรต์โิคสเตยีรอยดใ์นการรกัษา
อาการขอ้อกัเสบในโรคลปูสั อยา่งไรกต็ามยาคอรต์โิคสเตยีรอยดเ์องกเ็ป็นทีย่อมรบัวา่สามารถใชใ้น
การรกัษาอาการขอ้อกัเสบในโรคลปูสัไดผ้ลด ี โดยจะใชใ้นขนาดตํ่าไมเ่กนิ 10 มก.ต่อวนั (เทยีบเทา่
ขนาดยาเพรดนิโซน) ในกรณีทีต่อ้งใชย้าคอรต์โิคสเตยีรอยดใ์นขนาดสงูและไมส่ามารถลดขนาดทีใ่ช้
ลงได ้ ควรพจิารณาใชย้ากดภูมติา้นทานเพือ่หลกีเลีย่งผลขา้งเคยีงทีจ่ะเกดิขึน้จากการใชย้าคอรต์โิค 
สเตยีรอยดเ์ป็นระยะเวลานาน   ในกรณีทีอ่าการขอ้อกัเสบเป็นแบบเรือ้รงัและตอบสนองต่อยาลดการ
อกัเสบทีไ่มใ่ชค่อรต์โิคสเตยีรอยด ์ ยาตา้นมาลาเรยีหรอืยาคอรต์โิคสเตยีรอยดช์นิดรบัประทานไดไ้ม่
คอ่ยด ีและเป็นขอ้ทีม่ขีนาดใหญ่ สามารถเลอืกใชว้ธิกีารฉีดยาคอรต์โิคสเตยีรอยดเ์ขา้ชอ่งขอ้ได้(58) 

::  Methotrexate 
Methotrexate เป็นยาทีม่กีารศกึษามากทีส่ดุเกีย่วกบัการรกัษาอาการขอ้อกัเสบในโรคลปูสั 

มกีารศกึษาโดย Carneiro และคณะ(63) ในปี พ.ศ.2542 เปรยีบเทยีบประสทิธผิลของยา methotrexate 
ในขนาด 15 ถงึ 20 มก. ต่อสปัดาห ์กบัยาหลอกในการรกัษาผูป้ว่ยโรคลปูสั 41 ราย เป็นระยะเวลา
นาน 6 เดอืน  ผูป้ว่ยสว่นใหญ่รอ้ยละ 80 มอีาการทางขอ้รว่มดว้ย เมือ่สิน้สดุการรกัษาพบวา่ผูป้ว่ยที่
ไดร้บัยาหลอก มถีงึ 16 ราย ทีย่งัคงมอีาการทางขอ้ สว่นในกลุม่ทีไ่ดร้บัยา methotrexate มเีพยีง
รายเดยีวทีย่งัมอีาการทางขอ้ และในกลุม่ทีไ่ดร้บัยา methotrexate ยงัสามารถลดขนาดยาคอรต์โิคส
เตยีรอยดล์ง  เชน่เดยีวกบัในการศกึษาของ Fortin และคณะ(64) ในเวลาต่อมาแสดงใหเ้หน็ถงึ
ประสทิธผิลของยา methotrexate โดยสามารถลดขนาดของยาคอรต์โิคสเตยีรอยดล์งไดโ้ดยไม่
ปรากฎอาการทางขอ้อกี  การศกึษาของ Wilson และคณะ(65) ในปี พ.ศ.2537 ผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้
อกัเสบทีไ่มต่อบสนองต่อการรกัษา 12 ราย หลงัจากไดร้บัยา methotrexate พบวา่อาการทางขอ้ดขีึน้
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ตัง้แต่สปัดาหท์ี ่2  ถงึสปัดาหท์ี ่8 และสามารถลดจาํนวนครัง้ของขอ้อกัเสบกาํเรบิไดอ้ยา่งมนียัสาํคญั
ทางสถติ ิ  การศกึษาของ Gansauge และคณะ(66) ในปี พ.ศ.2540 ในผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 22 ราย 
ไดร้บัยา methotrexate ขนาด 15 มก. ต่อสปัดาห ์ เป็นเวลานาน 6 เดอืน พบวา่อาการขอ้อกัเสบ
หายสนิทถงึรอ้ยละ 80 นอกจากน้ีคะแนน SLEDAI และคา่เฉลีย่ขนาดยาคอรต์โิคสเตยีรอยดท์ีใ่ชย้งั
ลดลงอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติอิกีดว้ย ผูป้ว่ยทุกรายสามารถทนต่อยา methotrexate ได ้  ดงันัน้จงึ
แนะนําใหใ้ชย้า methotrexate ในขนาดตํ่า 15 ถงึ 20 มก. ต่อสปัดาห ์ในผูป้ว่ยทีม่ขีอ้อกัเสบเรือ้รงัที่
ไมต่อบสนองต่อยาตา้นมาลาเรยีและยาคอรต์โิคสเตยีรอยด์ 

::  Mycophenolate mofetil 
มกีารศกึษาทีค่่อนขา้งน้อยทีก่ลา่วถงึยา mycophenolate mofetil ในการรกัษาอาการแสดง

นอกไตในโรคลปูสั  ในปี พ.ศ.2545 Karim และคณะ(67) ศกึษาถงึประสทิธผิลของยา mycophenolate 
mofetil ในการรกัษาผูป้ว่ยโรคลปูสัทีด่ือ้ต่อการรกัษาจาํนวน 21 ราย พบวา่ยา mycophenolate 
mofetil ในขนาดวนัละ 2  กรมั ใหผ้ลตอบสนองทีด่ ีคา่คะแนน SLEDAI ลดลง และลดขนาดยาคอรต์ิ
โคสเตยีรอยดล์งไดอ้ยา่งมนียัสาํคญัทางสถติ ิ แต่ไมไ่ดก้ลา่วถงึเรื่องการตอบสนองอาการทางขอ้ใน
ผูป้ว่ยกลุม่น้ี  สว่นอกีการศกึษาหน่ึงโดย Ginzler และคณะ(68) ในปี พ.ศ.2553 เปรยีบเทยีบ
ประสทิธผิลระหวา่งยา mycophenolate mofetil กบัยา cyclophosphamide หยดทางหลอดเลอืดดาํ
เดอืนละครัง้ เป็นเวลา 6 เดอืน  ทาํการศกึษาในผูป้่วยโรคลูปสัที่มไีตอกัเสบ จาํนวน 370 ราย 
เมื่อพจิารณาเฉพาะผูป้่วยทีม่อีาการขอ้อกัเสบรุนแรงปานกลางถงึรุนแรงมาก  พบว่ารอ้ยละ 85 
ของผูป้ว่ยทีไ่ดร้บัยา mycophenolate mofetil มอีาการขอ้อกัเสบดขีึน้ สว่นในกลุม่ทีไ่ดร้บัยา 
cyclophosphamide มอีาการดขีึน้รอ้ยละ 90  ซึง่พบวา่ไมแ่ตกต่างกนัระหวา่งทัง้สองกลุม่อยา่งมี
นยัสาํคญัทางสถติ ิ มคีวามเป็นไปไดว้า่ผูป้ว่ยทัง้สองกลุ่มน้ีไดร้บัยาคอรต์โิคสเตยีรอยดข์นาดสงูถงึ 
60 มก.ต่อวนั ตัง้แต่แรก จงึทาํใหอ้าการทางขอ้ดขีึน้ทัง้สองกลุม่ ในปจัจุบนัยงัไมม่กีารศกึษาถงึ
ประสทิธผิลของยา mycophenolate mofetil ในการรกัษาจาํเพาะต่ออาการทางขอ้ในผูป้ว่ยลปูสั 

::  Azathioprine 
มหีลายการศกึษาเกีย่วกบัประสทิธผิลของยา  azathioprine ในการรกัษาผูป้ว่ยไตอกัเสบ

จากโรคลปูสั แต่มรีายงานเพยีง 2 การศกึษาในอดตีเกีย่วกบัยา azathioprine ในการรกัษาผูป้ว่ย
โรคลปูสัทีไ่มม่ไีตอกัเสบ พบวา่ไดผ้ลดเีชน่กนั(69-70)  ดงันัน้จงึสามารถนํายา azathioprine มาใชใ้น
การรกัษาอาการขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสัในกรณีทีต่อ้งการลดขนาดยาคอรต์โิคสเตยีรอยดล์ง
ระหวา่งการรกัษาผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบรุนแรง(71-72) 

::  Leflunomide 
มเีพยีงการศกึษาเดยีวโดย Tam และคณะ(73) ในปี พ.ศ.2547 ทาํในผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 

12 ราย ทีม่อีาการรุนแรงน้อยและปานกลาง เปรยีบเทยีบระหว่างกลุ่มทีไ่ดร้บัยา leflunomide และ
ยาหลอก เป็นระยะเวลานาน 24 สปัดาห ์  พบวา่คะแนน SLEDAI ในกลุม่ทีไ่ดร้บัยา leflunomide 
ลดลงอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติเิมือ่เทยีบกบัยาหลอก โดยไมม่กีารเปลีย่นแปลงขนาดยาคอรต์โิค 
สเตยีรอยดแ์ต่อยา่งใด นอกจากน้ียงัพบรายงานการเกดิผื่นผวิหนงักาํเรบิในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีไ่ดร้บัยา 
leflunomide 
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 สารชีวภาพ (Biologic agents) 
::  Rituximab 
ยา rituximab เป็นสารชวีภาพทีอ่อกฤทธิโ์ดยการกดการสรา้ง B cell (B cell depletion) มี

การศกึษาของ Merrill และคณะ(74) ในปีพ.ศ. 2553 เกีย่วกบัประสทิธผิลและความปลอดภยัของยา 
rituximab เปรยีบเทยีบกบัยาหลอกในการรกัษาผูป้ว่ยโรคลปูสัพบวา่ไมไ่ดม้คีวามแตกต่างอยา่งมี
นยัสาํคญัทางสถติ ิ   ในเวลาต่อมา Rovin และคณะ(75) ไดท้าํการศกึษาทีช่ื่อวา่ The lupus nephitis 
assessment with rituximab (LUNAR) เป็นการศกึษาประสทิธผิลและความปลอดภยัของยา rituximab 
ในการรกัษาผุป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ไีตอกัเสบรนุแรง ซึง่ผลการศกึษาพบวา่ไมม่คีวามแตกต่างอยา่งมี
นยัสาํคญัทางสถติ ิแต่จากการศกึษาทัง้สองไมไ่ดก้ลา่วถงึอาการทางขอ้เลย   จากการรวบรวมขอ้มลู
ผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 136 ราย ทีไ่ดร้บัการรกัษาดว้ยยา rituximab ของ French autoimmunity and 
rituximab registry (French AIR registry) พบวา่มผีูป้ว่ยจาํนวน 50 ราย มอีาการทางขอ้ตัง้แต่ก่อน
ไดร้บัยา และไดร้บัการประเมนิรว่มดว้ย มผีูป้ว่ยถงึรอ้ยละ 52 ทีไ่มม่อีาการขอ้อกัเสบอกีเลย และ
รอ้ยละ 20 ทีต่อบสนองเพยีงบางสว่น พบวา่อาการขอ้อกัเสบสามารถควบคุมไดด้ว้ยยาคอรต์โิค 
สเตยีรอยด์(76) 

::  Belimumab 
ยา belimumab เป็นสารชวีภาพทีอ่งคก์ารอาหารและยาของสหรฐัอเมรกิาไดอ้นุมตัใิหใ้ชใ้น

การรกัษาผูป้ว่ยโรคลปูสัเป็นตวัแรก ออกฤทธิโ์ดยการยบัยัง้ B lymphocyte stimulating factor 
(BLyS) การศกึษา BLISS-52 และ BLISS-76  ซึง่เป็นการศกึษาประสทิธผิลและความปลอดภยัของ
ยา belimumab ในผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 867 และ 819 ราย ตามลาํดบั พบวา่ใหผ้ลการรกัษาที่
ดกีวา่เมือ่เปรยีบเทยีบกบักลุม่ทีไ่ดย้าหลอกอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ(77-78)  เมือ่นําขอ้มลูจากทัง้สอง
การศกึษามารวมกนัแลว้ดใูนสว่นของอาการทางระบบขอ้ พบวา่มคีวามแตกต่างอยา่งชดัเจนมากขึน้
ในกลุม่ทีไ่ดร้บัยา belimumab โดยเกนิกวา่รอ้ยละ 10 มคีะแนน SELENA-SLEDAI และ  BILAG ที่
ดขีึน้เมือ่เทยีบกบักลุม่ทีไ่ดร้บัยาหลอกอยา่งมนียัสาํคญัทางสถติิ(79) ดงันัน้ยา belimumab จงึอาจจะ
เป็นสารชวีภาพตวัใหมท่ีส่ามารถนํามาใชร้กัษาผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบรนุแรงทีไ่มต่อบสนอง
หรอืดือ้ต่อการรกัษาดว้ยยาอื่นๆ  

::  Abatacept 
ยา abatacept เป็นสารชวีภาพทีย่บัยัง้การสือ่สญัญาณของ T cell ผา่นทาง CD28-

CD80/86 costimulatory molecule  มกีารศกึษาของ Merrill และคณะ(80) ในปี พ.ศ.2553 เปรยีบเทยีบ
ประสทิธผิลของยา abatacept เทยีบกบัยาหลอก ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่อีาการแสดงนอกไตจาํนวน 
175  ราย เป็นระยะเวลานาน 1 ปี โดยทัง้สองกลุม่ไดร้บัยาคอรต์โิคสเตยีรอยดร์ว่มดว้ยในเดอืนแรก
ขนาด 30 มก.ต่อวนั และคอ่ยๆลดขนาดลงเรือ่ยๆ  ในผูป้ว่ยจาํนวนน้ีเกนิครึง่หน่ึงทีม่อีาการขอ้
อกัเสบดว้ย ผลการศกึษาพบวา่ยา abatacept ไมไ่ดม้ปีระสทิธผิลเหนือกวา่ยาหลอก เมือ่พจิารณาใน
กลุม่ทีม่ขีอ้อกัเสบรนุแรงรว่มดว้ยโดยดกูารกาํเรบิจากคะแนน BILAG  A พบวา่ในกลุม่ทีไ่ดร้บัยา 
abatacept มรีอ้ยละ 36.5 สว่นในกลุม่ทีไ่ดร้บัยาหลอกพบสงูถงึรอ้ยละ 62.5  นอกจากน้ียงัพบ
ผลขา้งเคยีงรนุแรงในกลุม่ทีไ่ดร้บัยา abatacept ถงึรอ้ยละ 20  ดงันัน้จงึไมแ่นะนําใหใ้ชย้า abatacept 
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ในการรกัษาผูป้ว่ยโรคลปูสั  ยกเวน้ในกรณีผูป้ว่ยลปูสัทีม่ขีอ้อกัเสบรนุแรงและไมต่อบสนองต่อการ
รกัษาอื่นๆ อกีทัง้ไมส่ามารถลดขนาดยาคอรต์โิคสเตยีรอยดล์งได ้ อาจจะพจิารณาเลอืกใชไ้ดเ้ป็น
รายๆ ไป ทัง้น้ีขึน้อยูก่บัดุลยพนิิจของแพทยผ์ูท้าํการรกัษา(58) 

::  Tocilizumab 
ยา tocilizumab เป็นสารชวีภาพทีอ่อกฤทธิโ์ดยการยบัยัง้ตวัรบั IL-6 (Interleukin-6 

receptor) การศกึษาของ Illei และคณะ(81) ในปี พ.ศ.2553 โดยศกึษาถงึประสทิธผิลของยา 
tocilizumab ในผูป้ว่ยโรคลปูสัจาํนวน 16 ราย เป็นระยะเวลานาน 12 สปัดาห ์พบวา่ยา tocilizumab 
สามารถใหผ้ลดใีนการลดขอ้อกัเสบ แต่สว่นใหญ่ของผูป้ว่ยมอีาการกลบัเป็นซํ้าหลงัจากหยดุการ
รกัษาดว้ยยา tocilizumab ไปนาน 2 เดอืน 

::  Anti-tumor necrotic factor alpha (anti-TNF α) 
มกีารศกึษาถงึประสทิธผิลของยาในกลุม่สารชวีภาพ โดยเฉพาะยาในกลุม่ anti TNF-α ใน

การรกัษาภาวะขอ้อกัเสบในผูป้ว่ยโรคลปูสั พบวา่มกีารตอบสนองทีค่อ่นขา้งดมีาก จากการศกึษา
ของ Aringer และคณะ ในปี พ.ศ.2552 ในผูป้ว่ยโรคลปูสั 13 รายทีไ่ดร้บัยา infliximab เป็น
ระยะเวลานานกวา่ 5 ปี ผูป้ว่ยทีม่อีาการขอ้อกัเสบตอบสนองต่อการรกัษาอยา่งรวดเรว็(82) อยา่งไรก็
ตามพบวา่สารชวีภาพในกลุม่ anti TNF-α สามารถเหน่ียวนําการเกดิออโตแอนตบิอดปีระมาณหน่ึง
ในสามของผูป้ว่ย แต่มผีูป้ว่ยเพยีงสว่นน้อยทีจ่ะเกดิอาการแสดงของโรคลปูสั ขอ้มลูในปจัจบุนัยงัไม่
แนะนําการรกัษาดว้ยสารชวีภาพกลุม่ anti TNF-α ในผูป้ว่ยโรคลปูสัยกเวน้ในกรณีทีม่ขีอ้อกัเสบ
รนุแรงและมรีอยกระดกูกดักรอ่นคลา้ยกบัในโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ หรอืเรยีกวา่ Rhupus ทีไ่ม่
ตอบสนองต่อการรกัษามาตรฐานทีไ่ดร้บั(58,83)   

จากการทีย่งัไมม่หีลกัฐานเกีย่วกบัขอ้มลูเรื่องประสทิธผิลและความปลอดภยัในการใชส้าร 
ชวีภาพในการรกัษาขอ้อกัเสบในโรคลปูสั เน่ืองจากยงัมกีารศกึษาคอ่นขา้งน้อยมาก การรกัษาสว่นใหญ่
จงึเป็นความเหน็ของผูเ้ชีย่วชาญ ดงันัน้อาจจาํเป็นตอ้งพจิารณาใชใ้นรายทีจ่าํเป็นเทา่นัน้โดยพจิารณา
เปรยีบเทยีบระหวา่งผลดแีละผลเสยีในผูป้ว่ยแต่ละราย(58) 

3. การรกัษาโดยการผา่ตดั (Surgical treatment) 
ในผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ภีาวะขอ้ผดิรปูไปมากจนไมส่ามารถทาํกจิวตัรประจาํวนัได ้ อาจจะ

พจิารณาเลอืกการผา่ตดัเพือ่แกไ้ขความผดิรปูเหลา่นัน้ใหด้ขีึน้ เน่ืองจากภาวะขอ้ผดิรปู Jaccoud 
หรอื Rhupus พบไดไ้มบ่อ่ย ดงันัน้จงึมรีายงานน้อยมากเกีย่วกบัการผา่ตดัแกไ้ขขอ้ผดิรปูในโรคลปูสั 
เน่ืองจากยงัไมส่ามารถระบุขอ้บ่งชี ้ วธิกีารผา่ตดัทีเ่หมาะสมและระยะเวลาทีเ่หมาะสมในการผา่ตดั 
อกีทัง้ยงัขาดขอ้มลูในเรือ่งผลลพัธก์ารรกัษาในระยะยาวอกีดว้ย   

มรีายงานของ Dray และคณะ(84) ในปี พ.ศ.2524 ไดท้าํการผ่าตดัผูป้่วยโรคลูปสัจาํนวน 
10 ราย ทีม่ภีาวะขอ้ผดิรปูของมอืโดยใชว้ธิยีา้ยเสน้เอน็ พบอตัราความลม้เหลวสงูถงึรอ้ยละ 70  แต่
ในรายงานของ Wood และคณะ(85)  ในปี พ.ศ.2532 กลบัพบวา่ประสบความสาํเรจ็สงูถงึรอ้ยละ 82 
แต่ในรายงานของ Wood ผูป้ว่ยสว่นใหญ่เป็นโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์มผีูป้ว่ยโรคลปูสัอยูเ่พยีงไมก่ีร่าย
เทา่นัน้   Schumacher และคณะ(86) ไดร้ายงานผูป้ว่ยโรคลปูสัทีม่ขีอ้ผดิรปู Jaccoud ทีไ่ดร้บัการ
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ผา่ตดัเชื่อมขอ้ในสว่นน้ิวชีแ้ละใสว่สัดุเทยีมทีท่าํมาจากซลิโิคนในขอ้โคนน้ิวมอืน้ิวอื่นทีเ่หลอื ชว่ยให้
ขอ้เหลา่น้ีใชง้านไดด้ขีึน้มาก โดยผูป้ว่ยกลุม่น้ีมกัลม้เหลวจากการผา่ตดัยา้ยเสน้เอน็มาก่อนทัง้สิน้  
รายงานของ Evans และคณะ(87) ในปี พ.ศ.2520 ผู้ป่วยโรคลูปสัที่มขีอ้ผดิรูป Jaccoud จาํนวน 
3 ราย ไดร้บัการผา่ตดักระดกูโคนน้ิวมอืใหส้ ัน้ลง พบวา่ไดผ้ลเป็นทีน่่าพอใจไปนานหลายเดอืน  
รายงานเกีย่วกบัการผา่ตดัผูป้ว่ยทีม่ขีอ้ผดิรปู Jaccoud ทีม่จีาํนวนผูป้ว่ยมากทีส่ดุถงึ 40  ราย โดย  
Alnot และคณะ(88) ในปี พ.ศ.2547 รวมผูป้ว่ยโรคลปูสัอยูใ่นรายงานน้ีดว้ยสว่นหน่ึง ประเภทของการ
ผา่ตดัทีใ่ชม้ที ัง้การผา่ตดัยา้ยเสน้เอน็ หรอืผา่ตดัใสว่สัดุเทยีมลงไป ผลการผา่ตดัประสบความสาํเรจ็
ตัง้แต่รอ้ยละ 66  ถงึรอ้ยละ 83  

สรปุ 
อาการทางขอ้เป็นอาการทีพ่บไดบ้อ่ยในผูป้ว่ยโรคลปูสัโดยสามารถพบไดถ้งึรอ้ยละ 90 และ

มกัจะเป็นอาการแสดงตัง้แต่ครัง้แรกทีใ่หก้ารวนิิจฉยัโรคลปูสั  โดยอาจจะมตีัง้แต่อาการปวดขอ้ ขอ้
บวมอกัเสบ ไปจนกระทัง่มขีอ้ผดิรปูโดยทีอ่าจจะมหีรอืไมม่รีอยกระดกูกดักรอ่นกไ็ด ้ การจาํแนก
ภาวะขอ้ผดิรปูในโรคลปูสันัน้ยงัไมม่เีกณฑก์ารจาํแนกทีช่ดัเจน แต่สามารถแบง่ออกเป็น 3 กลุม่
ใหญ่ๆ  ไดแ้ก่ ขอ้ผดิรปู Jaccoud,  ขอ้ผดิรปูเพยีงเลก็น้อย และ Rhupus โดยอาศยัภาพถ่ายรงัสี
ของมอืและดชันี Jaccoud รว่มดว้ย ในปจัจุบนัเทคโนโลยทีางดา้นคลื่นเสยีงความถีส่งูและคลื่น
แมเ่หลก็ไฟฟ้ากา้วหน้าไปมากในการนํามาใชส้าํหรบัดรูอยกระดกูกดักรอ่น จงึอาจจะนํามาใชเ้พือ่
ชว่ยในการจาํแนกประเภทของภาวะขอ้ผดิรปูในโรคลปูสัไดด้ขีึน้  เชื่อวา่พยาธกิาํเนิดของขอ้ผดิรปูใน
โรคลปูสัเกดิจากการทีเ่อน็รอบขอ้มกีารอกัเสบ และสง่ผลใหม้กีารหลวมของเอน็รอบขอ้ในระยะเวลา
ต่อมา  กลุม่ทีม่ขีอ้ผดิรปู Jaccoud มลีกัษณะจาํเพาะคอืมขีอ้ผดิรปูชดัเจนแต่ไมพ่บรอยกระดกูกดั
กรอ่นจากภาพถ่ายรงัส ี แต่ใน Rhupus ซึง่สามารถพบรอยกระดกูกดักรอ่นไดค้ลา้ยกบัทีพ่บในโรค
ขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์ ในปจัจุบนักย็งัเป็นทีถ่กเถยีงกนัอยูว่า่แทจ้รงิแลว้เป็นขอ้ผดิรปูในโรคลปูสัจรงิๆ 
หรอืเป็นกลุม่อาการรว่มทีพ่บทัง้โรคลปูสัและโรคขอ้อกัเสบรมูาตอยด ์หรอืเป็นทัง้สองโรค  ทัง้น้ีการดู
การดาํเนินโรคตัง้แต่ระยะแรก อาการแสดงในระบบอื่นๆ ออโตแอนตบิอดต่ีางๆ รวมไปถงึภาพถ่าย
ทางรงัสจีะชว่ยในการบอกวา่ผูป้ว่ยน่าจะเป็นโรคใด สว่นการรกัษาขอ้อกัเสบในโรคลปูสันัน้ปจัจุบนั
ยงัมกีารศกึษาค่อนขา้งน้อย การรกัษาสว่นใหญ่กจ็ะเป็นยาตา้นการอกัเสบทีไ่มใ่ชค่อรต์โิคสเตยีรอยด์
และยาตา้นมาลาเรยี หรอืยาคอรต์โิคสเตยีรอยดใ์นขนาดตํ่า สามารถใชร้กัษาอาการขอ้อกัเสบใน
โรคลปูสัไดผ้ลด ี  ในรายทีไ่มต่อบสนองต่อการรกัษากพ็จิารณาใชย้าตา้นรมูาตสิซัม่ทีป่รบัเปลีย่นการ
ดาํเนินโรค ไดแ้ก่ ยา methotrexate และ azathioprine สว่นยาในกลุม่สารชวีภาพนัน้ยงัมทีีใ่ชน้้อย
มาก การรกัษาโดยการผา่ตดัยงัมขีอ้มลูในโรคลปูสัคอ่นขา้งน้อยเชน่กนั สว่นใหญ่มกัจะไมค่อ่ยไดผ้ล
และมโีอกาสกลบัเป็นซํ้าสงู 
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