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ผลเสียของการขาดวิตามินดี
	 วิตามินดีเป็นวิตามินท่ีร ่างกายสังเคราะห์ได้เอง
ท่ีผิวหนังเมื่อได้รับรังสี ultraviolet B (UVB) เมื่อมีการ
สังเคราะห์วิตามินดีที่ผิวหนังต�่ำร่วมกับการรับประทาน
วิตามินดีไม่เพียงพอจะก่อให้เกิดการขาดวิตามินดีได้ 
การขาดวติามนิดมีผีลท�ำให้เกดิโรคกระดูกดงันีค้อื ถ้าขาด
อย่างรนุแรงในทารกหรอืในวยัเดก็จะก่อให้เกดิโรค rickets 
ส่วนในผู้ใหญ่จะก่อให้เกิดโรค osteomalacia แต่หากขาด
วติามนิดีไม่มากอาจเพิม่ความเสีย่งในการเกดิโรคกระดูกพรนุ
ในผู้ใหญ่ได้ การศึกษาที่ผ่านมา พบว่าการมีวิตามินดีไม่
เพยีงพอ มคีวามสมัพนัธ์กับความเสีย่งต่อการเกดิโรคทีเ่พิม่ข้ึน 
ได้แก่ มะเรง็บางชนิด (1-3) เบาหวาน (4-8)  โรค
หลอดเลือดแดง (9-11) เป็นต้น แต่อย่างไรกต็าม
การขาดวิตามินดีจะเป็นสาเหตุหนึ่งของ
โรคที่ไม่เกี่ยวข้องกับกระดูกต่างๆ เหล่านี้
หรือไม่ยังต้องการการศกึษาเพ่ิมเตมิ

ความสัมพันธ์ระหว่างแสงแดดและสภาวะวิตามินดี
	 แสงแดดเป็นแหล่งหลักของวิตามินดีในร่างกาย 
การสังเคราะห์วิตามินดีต้องอาศัย UVB จากแสงแดดทีม่ี
ความยาวคลื่นระหว่าง 290 - 319 นาโนเมตร (12,13) ปกติ
ร้อยละ 90 ของวติามินดใีนร่างกายนัน้ได้มาจากการสงัเคราะห์
ทีผ่วิหนงั  (13-14) โดยเมือ่ม ีUVB จากดวงอาทติย์มากระทบที่
ผวิหนงั 7-dehydrocholesterol ใน keratinocytes ทีพ่บมาก
ในชัน้ basal cell และ spinous cell ของผวิหนงัชัน้ epidermis 
และ dermis (12) จะถูกเปลี่ยนไปเป็น precholecalciferol 
(previtamin D

3
) ในเวลาอันรวดเรว็ และถงึจุดสงูสดุภายในเวลา

ไม่กี่ชั่วโมง ต่อจากนั้นจะถูก isomerize ต่อที่อุณหภูมิ
ของร่างกายได้เป็น vitamin D

3
 จากนัน้วติามนิดีจะถกูล�ำเลยีง

ออกจากผิวหนังไปยัง dermal capillary bed เพื่อเข้าสู่
กระแสเลือดและจับกับ vitamin D-binding protein ใน
กระแสเลือดเพือ่น�ำ vitamin D

3 
เข้าสูก่ระบวนการเมแทบอลซิมึ

ต่อไป (14,15)  ส่วน ergosterol ทีม่อียูใ่นยสีต์ เหด็ 
และ พืชบางชนิด เช่น phytoplankton และ 

zooplankton เมื่อได้รับ UVB จากแสงแดด จะถูกเปลี่ยน
ไปเป็น vitamin D

2
 ซึ่งร่างกายมนุษย์ไม่สามารถสงัเคราะห์ 

vitamin D
2 
ได้เอง ต้องได้รบัจากอาหารเท่านัน้ 

	 การสังเคราะห์วติามินดทีีผ่วิหนังจะเกิดมากหรอืน้อยนัน้ 
ขึน้อยูก่บัปรมิาณ UVB ทีไ่ด้รบัและจ�ำนวน 7-dehydrocho-
lesterol ที่มีอยู่ของบุคคลนั้น โดยมีปัจจัยที่เกี่ยวข้อง ดังนี้

1.	ช่วงเวลาของวัน ในช่วงเช้าและช่วงเย็นจะมี UVB 
แผ่มาถงึผวิโลกน้อยมาก ท�ำให้ช่วงเวลานีผิ้วหนังมี
การผลิตวิตามินดีได้น้อย (14)

2.	มุมตกกระทบของแสงอาทิตย์และฤดูกาล ในช่วง
ฤดูร้อนมุมระหว่างแนวด่ิงเหนือศีรษะและแนว
ล�ำแสงอาทิตย์ (zenith angle) จะน้อยที่สุด ความ
เข้มของ UVB ที่มาถึงผิวโลกจึงมีมากที่สุด (16)

3.	ต�ำแหน่งทางภมิูศาสตร์ของถิน่ทีอ่ยูอ่าศัย  ต�ำแหน่ง
ใกล้เส้นศนูย์สตูรจะมคีวามเข้มของ UVB มากที่สุด 

4.	ระดบัความสงู  ทีร่ะดบัความสงูมาก จะได้รบั UVB 
มาก เน่ืองจากการเดินทางของ UVB ผ่านช้ัน
บรรยากาศมรีะยะทางส้ันลง (17)

5.	มลภาวะสิง่แวดล้อม อาท ิเมฆ หมอกควัน ฝุน่ละออง
ในอากาศ (18) ต่างกส็ามารถท�ำให้เราได้รบั UVB น้อยลง

6.	สารที่ก่อให้มีการสะท้อนกลับของแสง เช่น หิมะ 
ทราย น�ำ้ กระจก พลาสตกิ มผีลท�ำให้ UVB สะท้อน
กลบั จงึมผีลท�ำให้เราได้รบั UVB ได้น้อยลง (16, 19, 20)

7.	พฤติกรรมการด�ำเนินชีวิตประจ�ำวัน เช่น การทา
ครีมกันแดด หรือชนิดของเสื้อผ้าที่สวมใส่ ต่างก็มี
ผลต่อการสังเคราะห์วิตามินดีที่ผิวหนัง (21)

8.	สีผิว สีผิวของแต่ละบุคคลจะแตกต่างกันตาม
พนัธกุรรมและปัจจยัสิง่แวดล้อม ตวัก�ำหนดสผีวิคือ
ปรมิาณเมด็ส ีmelanin ลกัษณะของสผีวิสามารถแบ่ง
เป็น 6 ชนดิตามปรมิาณเมด็สทีีม่อียู ่ (Fitzpatrick’s 



4 5

classification) (22) ส�ำหรับคนไทยมีผิวสี 2 ลักษณะ
คือ ผิวสีชนิดท่ี 4 และชนิดที่ 5 ปกติแล้วเม็ดสี 
melanin ที่ผิวหนังจะท�ำหน้าท่ีเป็นตัวกันแสง
โดยการดูดซับ UVB ไว้ เพื่อป้องกันไม่ให้ผิวหนัง
เกิดการไหม้แดด ดังนั้นคนที่มีผิวสีเข้มจึงต้องได้รับ
แสงแดดทีน่านกว่าคนผวิขาวในการทีจ่ะสงัเคราะห์
วิตามินดีให้ได้ปริมาณเท่ากัน (23)

9.	อายุ เมื่อมีอายุมากข้ึนการสังเคราะห์วิตามินดีที่
ผวิหนงัจะน้อยลง เนือ่งจาก 7-dehydrocholesterol 
ซึ่งเป็นสารต้นก�ำเนิดของ vitamin D

3
 ที่ผิวหนังมี

ปริมาณลดลงตามอายุ (24) ดังน้ันผู้สูงอายุจึงมีการ
สงัเคราะห์วติามินดทีีผ่วิหนงัได้น้อยกว่าวัยหนุม่สาว
หากให้ได้รับแสงแดดในปริมาณที่เท่ากัน 

	 ปริมาณแสงแดดเท่าไรจึงจะสังเคราะห์วิตามินดีได้
เพียงพอต่อความต้องการของร่างกายและไม่ก่อให้เกิด
มะเร็งที่ผิวหนังนั้นยังเป็นที่ถกเถียงกันอยู่ อย่างไรก็ตาม มี
ผูเ้ชีย่วชาญแนะน�ำระยะเวลาของการได้รบัแสงแดดเพือ่ให้
ผิวหนังสามารถสังเคราะห์วิตามินดีได้เพียงพอต่อความ
ต้องการของร่างกายและมคีวามปลอดภยัต่อการเกดิมะเรง็
ที่ผิวหนังได้แก่ ให้ผิวกาย เช่น หน้า มือ และ แขน หรือ 
แขน และ ขา ร้อยละ 25 ถูกแสงแดดในปริมาณร้อยละ 
25-50 ของ 1 MED  (ปริมาณแสงแดดขั้นต�่ำที่ท�ำให้ผวิหนัง
เกิดผื่นแดง) เช่น 1 MED คือ 30 นาที เวลาที่ควรจะได้รับ
แสงแดดคือ 6-8 นาที ซึ่งการได้รับแสงแดดในปริมาณนี ้

ผิวหนังจะสามารถสังเคราะห์วิตามินดีได้ประมาณ 8,000 
– 15,000 IU ส�ำหรับคนไทยนั้นยังไม่มีข้อมูลว่าควรจะได้
ปรมิาณแสงแดดเท่าไรจงึจะสงัเคราะห์วติามนิดไีด้เพยีงพอ
ต่อความต้องการ มีความจ�ำเป็นต้องมีการศึกษาวิจัยใน
เรือ่งดงักล่าว เนือ่งจากคนไทยมคีวามแตกต่างกับชาตทิาง
ตะวันตกคือคนไทยมีผิวสีเข้มกว่า แต่เป็นประเทศทีต้ั่งอยู่
ใกล้เส้นศนูย์สตูร (ระหว่างเส้นรุง้ที ่4-20 องศาเหนอื) ซึ่งมี
แสงแดดจ้าเกือบตลอดทั้งปี

การประเมินสภาวะวิตามินดีในร่างกาย
	 แนะน�ำให้ใช้ระดับ 25(OH)D ในการประเมินสภาวะ
วติามนิดใีนร่างกาย ถงึแม้ว่า 1,25(OH)

2
D จะเป็น metabolite 

ของวติามนิด ีทีอ่อกฤทธิ ์แต่เนือ่งจากร่างกายมกีารควบคมุ
การสังเคราะห์ 1,25(OH)

2
D เป็นอย่างดี ท�ำให้ระดับ 

1,25(OH)
2
D ไม่เปลี่ยนแปลงมากนัก ถึงแม้มีภาวะขาด

วติามนิด ี
	 การตรวจวเิคราะห์ 25(OH)D ในปัจจบุนัมหีลายวธิ ีได้แก่
1. Immunoassay
	 วิธีนี้อาศัยหลักการ antigen จับกับ antibody ซึ่งมีวิธี
การตรวจหลายวิธี ได้แก่
	 • Radioimmunoassay (RIA)
	 ปี ค.ศ. 1985 ได้มีการพัฒนาวิธี RIA มาใช้ใน
การตรวจวเิคราะห์ 25(OH)D (25) วธีินีเ้ป็นการตรวจวิเคราะห์ 
25(OH)D

2
 และ 25(OH)D

3
 รวมกนั การตรวจวเิคราะห์ต้องอาศยั

การติดฉลากสารกัมมันตรังสี เม่ือแรกเริ่มสารกัมมันตรังสี
ที่ใช้คือ  3H ต่อมาในปีค.ศ. 1993 ได้เปลี่ยนมาเป็น 125I (26)  
วธินีีม้ขีัน้ตอนการตกตะกอน protein ด้วย acetonitrile ก่อน
ท�ำการวิเคราะห์ ข้อจ�ำกดัคอื วธินีี ้ไม่เหมาะกบัห้องปฏบิตักิาร
ทีไ่ม่มพีืน้ทีส่�ำหรบัการตรวจวเิคราะห์สารทีม่กีารปนเป้ือนสาร
กัมมันตรังสี วิธีนี้ให้ผลการตรวจใกล้เคียงกับวิธี high- 
performance liquid chromatography (HPLC)  (27) และวธิ ีliquid 
chromatography-tandem mass spectrometry (LC-MS/MS) (28) 
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แต่อย่างไรกต็ามมีบางการศกึษาทีท่�ำการเทยีบผลการตรวจ
ด้วยวธิ ีRIA กบั LC-MS/MS พบว่าที่ความเข้มข้นของระดับ
วติามนิดตี�ำ่ วธิ ีRIA จะให้ผลท่ีต�ำ่กว่า และทีค่วามเข้มข้นของ
ระดบัวิตามนิดสีงู วธิ ีRIA จะให้ผลทีส่งูกว่า ซึง่โดยเฉลีย่แล้ว
วิธี RIA จะให้ผลระดับวิตามินดีที่สูงกว่าวิธี LC-MS/MS 
ประมาณร้อยละ13 (29)

	 • Enzyme-linked immunosorbent assay
	 วิธีน้ีมีการใช้กันน้อย ข้อมูลจากองค์กรที่ท�ำการ
ประเมินคุณภาพห้องปฏิบัติการในการตรวจวิเคราะห์
วิตามินดี (DEQAS) พบว่าวิธีนี้มี recovery ต�่ำ (25(OH)D

2
 

อยู่ที่ร้อยละ 56 และ 25(OH)D
3
 อยู่ที่ร้อยละ 79) (30) 

นอกจากนีย้งัให้ค่าความเข้มข้นของระดบัวติามนิดทีีต่�ำ่กว่า
วธิ ีRIA ประมาณ 5.2-6 ng/mL (31) และต�ำ่กว่าวธิ ีLC-MS/MS 
ประมาณร้อยละ 21 (32)

	 • Chemiluminescent immunoassay  
	 ปี ค.ศ. 2004 ได้มีการพฒันาการตรวจวเิคราะห์มา
เป็นวธิ ีchemiluminescence (33) วิธีนี้เป็นเทคโนโลยีใหม่ที่
สามารถท�ำการตรวจวิเคราะห์บนเคร่ืองอัตโนมัติ ท�ำให้
ประหยัดเวลาในการตรวจ ส่งผลให้การตรวจวิเคราะห์นี้มี
ความสะดวกและรวดเร็วมากขึน้ เหมาะส�ำหรบัห้องปฏบิตัิ
การทั่วไป แต่มีข้อเสียคือ antibody อาจจะตรวจจับกับ 
metabolites อื่นๆ ของวิตามินดี ซึ่งอาจท�ำให้การวัดด้วย
วิธีนี้มีค่าสูงกว่าปกติได้
2. Chemistry-based assay 
	 วิธีนี้อาศัยหลักการแยกตามคุณสมบัติทางเคมี
ของสาร ได้แก่วธิ ีHPLC และ LC-MS/MS ซึ่งทั้งสองวิธีนี้
สามารถแยกวเิคราะห์ระดบัของ 25(OH)D

2
 และ 25(OH)D

3
 

ได้อย่างแม่นย�ำ  โดยวิธี LC-MS/MS มีความไวมากกว่า 
HPLC ในการวัดระดับ 25(OH)D

2
 หรือ 25(OH)D

3
 ที่มีค่า

ต�ำ่มาก (34) ปัจจบุนัเป็นทีย่อมรบักนัว่าวธิ ีLC-MS/MS เป็น 
reference method  ในการประเมินสภาวะของวิตามินดี (35) 
แต่ข้อจ�ำกัดของทัง้ 2 วธีินีค้อื เครือ่งมอืทีใ่ช้ตรวจมรีาคาแพง 

และการวิเคราะห์ต้องอาศัยผู ้เช่ียวชาญในการควบคุม
เครื่อง และถึงแม้ว ่าจะมีการพัฒนาให้ต ่อกับเครื่อง 
semi-automate หรือ automate ได้ แต่ก็ยังใช้เวลาในการ
ตรวจวิเคราะห์นานกว่าวิธี immunoassay 

ค่าปกติของระดับ 25(OH)D
	 โดยปกตแิล้วค่าปกตขิองสารต่างๆ ในร่างกาย ค�ำนวณ
มาจาก ค่าเฉลี่ย + 2 เท่าของส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐานของ
ประชากรที่มีสุขภาพแข็งแรงสมบูรณ์ดี แต่ส�ำหรับระดับ 
25(OH)D พบว่าค่าท่ีได้จากการค�ำนวณดังกล่าวในแต่ละ
ประเทศมีความแตกต่างกันอย่างมาก ทั้งนี้เนื่องจากระดับ
วติามนิดี ของประชากรในแต่ละการศกึษาจะขึน้อยูก่บัปัจจยั
ที่เกี่ยวข้องหลายประการ จึงเป็นที่มาของการก�ำหนดค่า
เกณฑ์ปกติตามหลักฐานจากการศกึษาในเชงิประโยชน์ต่อ
ร่างกายแทน อย่างไรกต็ามเกณฑ์ของระดับ 25(OH)D ที่
ก�ำหนดว่ามีการขาดวติามนิด ีกย็งัมคีวามแตกต่างกันระหว่าง
องค์กร Institute of Medicine (IOM) ประเทศสหรฐัอเมรกิา (36) 
และ Endocrine Society ประเทศสหรฐัอเมรกิา (37) ดงัแสดงใน 
ตารางที่ 1 ด้วยเหตุผลจากมุมมองในเชิงกลุ่มประชากร
ต่างกัน โดย IOM จะค�ำนึงถึงประชากรทั่วไปเป็นหลัก ส่วน 
Endocrine Society จะค�ำนงึถงึประโยชน์ของประชากรกลุ่ม
เสี่ยงเป็นหลัก

สภาวะวิตามินดีของคนไทย 
	 ประเทศไทยตัง้อยูใ่กล้เส้นศูนย์สูตรระหว่างเส้นรุง้ที ่5° 
40’ N – 20° 30’ N มีแสงแดดจ้าเกือบตลอดทั้งปี และ
เกือบเท่ากันทั้งประเทศ  ดังแสดงใน ตารางที ่2 จึงมีการ
คาดคะเนกันว่าคนไทยน่าจะมีวิตามินดี อยู่ในระดับที่
พอเพียง แต่ข้อเท็จจริงไม่เป็นเช่นนั้น จากการส�ำรวจ
สุขภาพประชากรไทยปี พ.ศ. 2551 (38) พบว่าคนไทยมีระดบั
วิตามินดีเฉลี่ยอยู่ที่ 31.8 + 8.5 (SD) ng/mL และยังพบว่า
ระดับวิตามินดี ของประชากรที่อาศัยอยู่ตามภาคต่างๆ 
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ด
ตารางที่ 2 ค่าเฉลี่ยจ�ำนวนชั่วโมงที่มีแสงแดดต่อวันใน

แต่ละพื้นที่ของประเทศไทยมีดังนี้  (ข้อมูลจากกรมอุตุนิยมวิทยา)

พื้นที่ ปี 2552 ปี 2553 ปี 2554

ภาคเหนือ 6.1 6.3 5.6

ภาคตะวันออกเฉียงเหนือ 6.1 5.7 5.6

ภาคกลาง 6.6 6.7 6.0

ภาคตะวันออก 6.2 5.9 5.8

ภาคใต้ชายฝั่งตะวันออก 5.9 5.7 5.3

ภาคใต้ชายฝั่งตะวันตก 6.6 5.4 5.7

ของประเทศไทย มคีวามแตกต่างกนัดงัแสดงใน ตารางที ่3 
โดยชาวกรุงเทพฯ มีระดับวิตามินดีต�่ำที่สุด นอกจากนั้น 
ยังพบว่าผู้ที่อาศัยอยู่ในเขตเมืองของแต่ละภาคมีระดับ
วิตามินดีต�่ำกว่าผู้ที่อาศัยอยู่นอกเขตเมือง (ตารางที่ 4) 
เหตุที่เป็นเช่นนี้ อาจเป็นไปได้ว่า ภาวะสิ่งแวดล้อมและ
การใช้ชีวิตของคนในสังคมเมืองมีความแตกต่างจาก
สังคมชนบท อาทิเช่น จากค่านิยมที่ว่าผิวขาวดีกว่าผิวคล�้ำ 
คนในเมืองจึงมักจะท�ำกิจกรรมในที่ร่มมากกว่าในท่ีแจ้ง 
อาคารบ้านเรือนในเมืองมีลักษณะทรงสูงกว่า มลภาวะใน
เมืองมีหมอกควัน และฝุ่นละอองมากกว่า ปัจจัยต่างๆ 
เหล่านี้ส่งผลให้คนในเมืองมีโอกาสได้รับแสงแดดน้อยกว่า
คนในชนบท 

นอกจากนั้นยังพบว่าเพศชายมีระดับวิตามินดี
สูงกว่าเพศหญิงในทุกภาคและทุกช่วงอายุ ที่น่าสังเกตคือ 
พบว่าคนอายุน้อยมีระดับวิตามินดีต�่ำกว่าคนที่มีอายุมาก 
(ตารางที่ 3) ซ่ึงปกติแล้วคนสูงอายุน่าจะมีระดับวิตามินดี
น้อยกว่าคนที่มีอายุน้อย เนื่องจากการผลิตวิตามินด ี
ที่ผิวหนังจะลดลงเม่ืออายุสูงขึ้น (24) ทั้งนี้อาจเป็นไปได้ว่า
คนสูงอายโุดยเฉพาะในวยัเกษยีณมีเวลาทีเ่ป็นอสิระในการ
ท�ำกิจกรรมนอกบ้านมากขึ้น ท�ำให้มีโอกาสได้รับแสงแดด
เพิม่ขึน้ ส่วนคนอายนุ้อยมกัชอบใช้ครมีกนัแดดเพือ่ป้องกนั
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พื้นที่ เพศ
ขนาด

ตัวอย่าง
อายุ

ค่าเฉลี่ย 25(OH)D + ส่วน
เบี่ยงเบนมาตรฐาน

ร้อยละความชุกของภาวะพร่องวิตามินดี
โดยมีระดับเซรั่ม 25(OH)D ต่ำ�กว่า

ng/mL nmol/L
30 ng/ml

(75 nmol/L)
20 ng/ml

(50 nmol/L)

กรุงเทพมหานคร

ชาย 138 15-91 27.7 + 8.3 69.0 + 20.7 66.7 10.8

หญิง 142 14-93 24.5 + 7.5 61.1 + 18.7 75.5 24.2

รวม 280 14-93 26.0 + 8.1 64.8 + 20.1 71.4 17.9

ภาคกลาง

ชาย 297 14-91 34.6 + 9.3 86.5 + 23.3 36.2 2.1

หญิง 294 15-91 29.3 + 7.1 73.0 + 17.8 59.2 11.4

รวม 591 14-91 31.9 + 8.6 79.5 + 21.5 48.1 6.9

ภาคเหนือ

ชาย 291 16-93 35.5 + 9.2 88.5 + 22.9 27.9 0.9

หญิง 294 15-98 30.1 + 7.5 75.1 + 18.6 50.8 6.5

รวม 585 15-98 32.7 + 8.8 81.7 + 22.0 39.6 3.8

ภาคตะวันออก
เฉียงเหนือ

ชาย 297 15-91 35.2 + 6.0 81.8 + 15.0 25.1 0.1

หญิง 296 16-90 30.7 + 5.6 76.7 + 14.1 51.0 3.7

รวม 593 15-91 33.0 + 6.1 82.2 + 15.2 38.1 1.9

ภาคใต้

ชาย 298 15-94 35.1 + 12.0 87.7 + 30.0 29.4 1.5

หญิง 294 15-92 27.8 + 9.3 69.5 + 23.3 65.8 12.9

รวม 592 15-94 31.4 + 11.7 78.3 + 29.1 48.1 7.4

รวมทุกพื้นที่

ชาย 1,321 14-94 34.4 + 8.8 85.9 + 21.9 32.6 1.9

หญิง 1,320 14-98 29.3 + 7.3 73.0 + 18.3 57.3 9.3

รวม 2,641 14-98 31.8 + 8.5 79.3 + 21.0 45.2 5.7

11

ตารางที ่3 การส�ำรวจสภาวะวติามนิดด้ีวยการวเิคราะห์ระดบั         25(OH)D โดยวธิ ีLC-MS/MS ของประชากรไทยตามภาคต่างๆ (38)
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* มีความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญกับช่วงอายุ 15-29 ปี (p < 0.05),

**  มีความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญกับกลุ่มอายุ > 80 ปี (p < 0.05),  

***  มีความแตกต่างอย่างมีนัยส�ำคัญกับชาวชนบท (p < 0.05)

25(OH)D (ng/mL)

ตัวแปร ชาย หญิง p ทั้งหมด

อายุ (ปี) 15 – 29 31.8 + 7.9**

(n = 223)
27.8 + 6.6**

(n = 223)
<0.001 29.8 + 8.2**

(n = 446)

30 – 44 35.7 + 10.2*, **

(n = 219)
28.3 + 7.2**

(n = 217)
<0.001 32.0 + 9.2*, **

(n = 436)

45 – 59 34.7 + 8.7*, **

(n = 224)
30.2 + 7.0*, **

(n = 219)
<0.001 32.3 + 8.7*, **

(n = 443)

60 – 69 36.3 + 7.8*, **

(n = 222)
32.1 + 6.7*

(n = 219)
<0.001 34.1 + 8.1*,**

(n = 441)

70 – 79 38.1 + 8.5*

(n = 217)
33.6 + 9.9*

(n = 222)
<0.001 35.5 + 10.0

(n = 439)

> 80 38.8 + 8.9*

(n = 216)
32.3 + 9.9*

(n = 220)
<0.001 35.3 + 11.7

(n = 436)

เขตเทศบาล ชนบท 35.6 + 10.2
(n = 586)

30.4 + 8.0
(n = 597)

<0.001 33.0 + 8.4
(n = 1,183)

เมือง 31.4 + 17.8***

(n = 735)
26.7 + 11.9***

(n = 723)
<0.001 29.0 + 19.8***

(n = 1,458)

ผวิคล�ำ้ ประกอบกบัยังอยูใ่นวยัท�ำงาน ท�ำให้มโีอกาสได้รบั
แสงแดดที่เพียงพอต่อการสร้างวิตามินดีน้อย

ข้อบ่งช้ีในการวัดระดับวิตามินดี
	 ส�ำหรบัประชาชนโดยทัว่ไป ไม่มคีวามจ�ำเป็นท่ีจะต้อง
ตรวจวัดระดบั 25(OH)D ในผูท้ีม่คีาดว่าอาจจะขาดวิตามนิดี
เนือ่งจากได้รับแสงแดดกลางแจ้งน้อยมาก ควรได้รบัแสงแดด
กลางแจ้งเพิม่ขึน้ หรอืใช้วติามนิดีเสรมิถ้าจ�ำเป็น และแนะน�ำ
ให้พิจารณาตรวจวัดระดับ 25(OH)D เฉพาะในผู้ป่วยที่ได้
รับประโยชน์จากการทราบระดับ 25(OH)D ที่แน่นอน 
ซึ่งประกอบไปด้วยกลุ่มผู้ป่วยที่มีความผิดปกติดังต่อไปนี้

ตารางที่ 4 ระดับวิตามินดี (ค่าเฉลี่ย + ส่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน)       แบ่งตามอายุ เพศ และเขตเทศบาล (38)

1.	Osteoporosis ควรให้มีระดับ 25(OH)D มากกว่า 
หรือเท่ากับ 30 ng/mL เพราะมีการศึกษาที่่แสดง
ให้เห็นว่าระดับ 25(OH)D ที่สูงกว่า 30 ng/mL มี
ความสัมพันธ์กับการเกิดกระดูกหักที่ลดลง (39)

2.	Chronic kidney disease (CKD) stage 3 และ 4 
เนื่องจากแนวทางเวชปฏิบัติส�ำหรับผู้ป่วยโรคไต 
แนะน�ำให้ประเมินผู้ป่วย CKD stage 3-4 ที่มี
ระดับ parathyroid hormone สูงเกินเกณฑ์ว่า
มีระดับวติามนิดทีีเ่พยีงพอ (มากกว่า 30 ng/mL) 
หรือไม่ ก่อนให้การรักษาด้วย active analog ของ
วิตามินดี (40) 
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3.	Primary hyperparathyroidism เนื่องจากแนวทาง
เวชปฎิบัติของ Endocrine Society ประเทศ
สหรัฐอเมริกา แนะน�ำให้ประเมินสภาวะวิตามินดี
ในผู้ป่วย primary hyperparathyroidism เนือ่งจาก
พบภาวะขาดวติามินดใีนผูป่้วย primary hyperpara-
thyroidism ได้บ่อย และการมีระดับวิตามินดีที่
เพียงพอ อาจช่วยลดความรนุแรงของระดบัแคลเซียม
ในเลือดต�่ำ  (hypocalcemia) หลังการผ่าตัด para-
thyroidectomy ได้ (37)

4.	Hypercalcemia จาก granulomatous disease 
เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้มักได้รับค�ำแนะน�ำให้ลดการ
ถกูแดดเพือ่ป้องกนั hypercalcemia จาก vitamin D 
excess จึงท�ำให้ผูป่้วยกลุม่น้ีมโีอกาสเกดิ vitamin D 
deficiency ได้บ่อยและรนุแรงจนอาจเป็นผลเสยีต่อ
สขุภาพได้ จงึควรวดัระดับ 25(OH)D และรกัษาระดบั 
25(OH)D ให้อยูป่ระมาณ 20 ng/mL

การใช้วิตามินดีทดแทน
	 วติามนิดเีป็นค�ำรวมทีใ่ช้เรยีก vitamin D

2 
(ergocalciferol) 

หรือ vitamin D
3
 (cholecalciferol) ซึง่เป็น inactive form ของ

วิตามินดี วิตามินดีทั้งสองชนิดแตกต่างกันตรงแหล่งที่มา 
กล่าวคือ vitamin D

2
 ได้มาจากพืช เช่น เห็ดหอม หรือได้

รบัมาจากวิตามินเสรมิ ส่วน vitamin D
3
 ได้มาจากการสร้าง

ทีผ่วิหนงัหรอืจากอาหารทีม่าจากสตัว์ เช่น ปลาทีม่ไีขมนัสูง 
(ปลาแซลมอน ปลาซาร์ดีน ปลาแมคเคอเรล ปลาทูน่า) 
น�้ำมันตับปลา เป็นต้น หรือได้รับมาจากวิตามินเสริม 
วิตามินดีทั้งสองชนิดจะถูก activate ด้วยกระบวนการ 
hydroxylation 2 ครั้ง ครั้งแรกที่ตับ ได้เป็น 25-hydroxy- 
vitamin D

2
 (25(OH)D

2
) หรือ 25-hydroxyvitamin D

3
 (25(OH)

D
3
) ผลรวมของทั้ง 25(OH)D

2
 และ 25(OH)D

3
 คือ total 

25(OH)D ซึ่งเป็นตัวชี้วัดระดับของวิตามินดีในร่างกายว่า
เพยีงพอหรอืไม่ ส่วนกระบวนการ hydroxylation ครัง้ทีส่อง

เกิดที่ไต ได้เป็น 1,25-dihydroxyvitamin D
2
 (1,25(OH)

2
D

2
) 

หรือ 1,25-dihydroxyvitamin D
3
 (1,25(OH)

2
D

3
) ซึ่งเป็น 

active form 
	 วติามนิดทีีม่ใีช้ในทางคลนิกิ ประกอบด้วย

1. Ergocalciferol (vitamin D
2
) และ cholecalciferol 

(vitamin D
3
)

2. Ercalcidiol (25-hydroxyvitamin D
2
) และ calcidiol 

(25-hydroxyvitamin D
3
) 

3. Calcitriol (1,25-dihydroxycholecalciferol)
4.	Analog ของวิตามินดี ได้แก่

•	Synthetic vitamin D
2
 analog ได้แก่ paricalcitol 

และ doxercalciferol
•	Synthetic vitamin D

3
 analog ได้แก่  alfacalcidol, 

falecalcitriol และ 22-oxacalcitriol (maxacalcitol)

Skin

pro-Vit D
3

7-dehydrocholesterol

Plants

Vitamin D
2

(Ergocalciferol)

25 (OH)D

(Calcidiol)

25(OH)D

1-alpha hydroxylase

CYP27B1

Kidney

1,25 (OH)
2
D

(Calcitriol)

25-hydroxylase

CYP27A1

Liver

Vitamin D
3

(Cholecalciferol)

pro-Vit D
2

Ergosterol

	 ทัง้ doxercalciferol และ alfacalcidol เป็น 1α-vitamin D 
derivatives และยงัต้องการกระบวนการ  25-hydroxylation 
ที่ตับ จึงจะกลายเป็น active form ดังนั้น analog ทัง้สองนี้
จงึเรยีกรวมว่า ‘prodrugs’ ในประเทศไทยม ีvitamin D

2 
ขนาด 
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20,000 IU, vitamin D
2
 หรือ vitamin D

3
 ทีร่วมอยูก่บัวติามนิ

หรือแร่ธาตุอืน่ๆ ในขนาดท่ีแตกต่างกนัตัง้แต่ 100-1,000 IU, 
alfacalcidol และ calcitriol
	 วติามนิดทีีเ่หมาะสมในการให้ทดแทน หรอืรกัษาภาวะ
ขาดวิตามินดีควรอยู่ในรูป inactive from ได้แก่ vitamin D

2  

หรือ vitamin D
3 
ไม่ควรใช้ active form หรือ analog ของ

วติามนิดี เพือ่ทดแทนหรือรักษาภาวะขาดวติามนิดใีนคนทัว่ไป 
เน่ืองจากเมื่อได้รับวิตามินดีเข้าไป ร่างกายจะสามารถ
เปลี่ยนไปเป็น active form ได้เองหากไม่ได้มีโรคตับวาย
หรอืไตวาย มหีลกัฐานทีแ่สดงให้เหน็ว่าเซลล์อืน่ในร่างกาย 
ได้แก่ macrophages และ endothelial cells ม ี1α-hydro- 
xylase activity สามารถเปลีย่น vitamin D ไปเป็น active 
vitamin D ได้เอง หรือที่เรียกว่า autocrine/paracrine 
function นอกจากน้ียังมีประสิทธิภาพในการเพิ่มระดับ 
25(OH)D ในเลือดได้ดีกว่า มีราคาถูกกว่า และผลข้างเคียง 
เช่น hypercalcemia, vitamin D intoxication เกิดน้อยมาก 
	 แนะน�ำให้ใช้ calcitriol หรอื alfacalcidol เฉพาะในกรณี
ดังต่อไปนี้

1.	ระดบัแคลเซยีมในเลอืดต�ำ่ โดยเฉพาะมสีาเหตมุาจาก 
hypoparathyroidism หรือ pseudohypoparathy-
roidism 

2.	Secondary hyperparathyroidism ตามข้อแนะน�ำ
ของ KDIGO guideline แนะน�ำให้ใช้ในผู ้ป่วย
โรคไตวายเรื้อรังระยะที่ 3-5 ที่ไม่ได้ท�ำการฟอกไต 
หรือระยะที่ 5 ที่ได้รับการฟอกไตแล้ว และม ี
parathyroid hormone (PTH) levels สูงกว่า 9 เท่า
ของค่า upper normal limit โดยที่ผู้ป่วยรายนั้น
ควรได้รับการประเมินและแก้ไขภาวะอื่นที่อาจ
ท�ำให้ PTH สูงขึ้น เช่น hyperphosphatemia, 
hypocalcemia และ vitamin D deficiency ข้อควรระวงั
ในการใช้ calcitriol หรอื alfacalcidol ในผูป่้วยกลุม่นี ้
คือเกดิ hypercalcemia และ hyperphosphatemia 

ได้ ซึง่จะต้องลดหรอืหยดุใช้ยาหากเกดิผลข้างเคียง
ดังกล่าวขึ้น 

3.	Vitamin D dependent rickets
	 ความถีข่องการใช้ vitamin D อาจรบัประทานทกุวัน 
ทกุสัปดาห์ ทกุเดอืน หรอืทุก 3-4 เดอืนกไ็ด้ เนือ่งจากสามารถ
เพิม่และคงระดบั 25(OH)D ให้มากกว่า 20 ng/mL ได้ ขนาด
ของ vitamin D ทีแ่นะน�ำคอื อย่างน้อย 400 IU ส�ำหรับเดก็
อายนุ้อยกว่า 1 ปี อย่างน้อย 600 IU ส�ำหรบัคนอาย ุ1-70 ปี 
และอย่างน้อย 800 IU ส�ำหรับผู้สูงอายุมากกว่า 70 ปี 
	 ในผู้ป่วยบางรายที่มีระดับ 
25 (OH)D ตั้ งต ้นที่ ต�่ ำมาก 
อาจพิจารณาให้ vitamin D 
ขนาดสงูในช่วง 8-12 สปัดาห์แรก แล้วจึง
ลดขนาดลงในช่วงหลัง มีค�ำแนะน�ำจาก
ผูเ้ช่ียวชาญในต่างประเทศ แนะน�ำให้ vitamin D 50,000 IU/
สัปดาห์ หรือ 6,000 IU/วัน ในช่วง 8-12 สัปดาห์แรก 
ซ่ึงหากน�ำหลักการดังกล่าวมาประยุกต์ใช้ในประเทศไทย 
สามารถใช้ vitamin D

2
 40,000-60,000 IU/สปัดาห์ โดยอาจ

ให้สัปดาห์ละครั้ง หรือแบ่งให้สัปดาห์ละ 2-3 ครั้งก็ได้ 
อย่างไรก็ดีไม่แนะน�ำให้รับประทาน vitamin D เกิน 
4,000 IU/วนั ยกเว้นกรณทีีม่ข้ีอบ่งชีพ้เิศษและอยูใ่นการดแูล
ของแพทย์อย่างใกล้ชิดเท่าน้ัน รายงานเกีย่วกบั vitamin D 
intoxication พบน้อยมาก มรีายงานว่าการใช้ vitamin D 
10,000 IU/วัน เป็นเวลา 5 เดือน ไม่พบภาวะ vitamin D 
intoxication เกิดขึ้นเลย 
	 ในเวชปฏบิตัสิามารถเลอืกใช้ vitamin D

2
 หรอื vitamin D

3
 

ก็ได้ เนื่องจากยังสรุปได้ไม่แน่ชัดว่า vitamin D
2
 หรือ 

vitamin D
3
 สามารถเพิ่มระดับ 25(OH)D ในเลือดได้

มากกว่ากัน อย่างไรก็ตาม meta-analysis ล่าสุดสรุปไว้ว่า 
หลักฐานส่วนใหญ่ระบุว่า vitamin D

3
 เพิ่มระดับ 25(OH)D 

ในเลอืดได้มากกว่า vitamin D
2
 ในขนาดท่ีเท่ากนั โดยเฉพาะ

หากมีการให้แบบ bolus dose
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ข้อแนะน�ำเกี่ยวกับภาวะขาด vitamin D ในคนไทย
•	ระดับ 25(OH)D ที่บ่งว่ามีภาวะขาด vitamin D คือ
น้อยกว่า 20 ng/mL 

•	ไม่แนะน�ำให้คัดกรองระดับ 25(OH)D ในประชาชน
ทั่วไป แต่อาจพิจารณาวัดระดับ 25(OH)D ในผู้ที่มี
ความเสี่ยงสูงบางกลุ่ม เช่นผู้ป่วย osteoporosis 
เป็นต้น

•	ผูป่้วย osteoporosis ควรมรีะดบั 25(OH)D อย่างน้อย 
30 ng/mL เพือ่ให้ได้ประสทิธภิาพของการรกัษาด้วย
ยารักษาโรคกระดูกพรุนสูงสุด

•	เพี่อป้องกันการขาด vitamin D ผู้ใหญ่ที่มีอายุ
น้อยกว่า 70 ปี  ควรได้รับ vitamin D อย่างน้อย 
600 IU/วนั และผู้ที่มีอายุตั้งแต่ 70 ปีขึ้นไป ควรได้
รับอย่างน้อย 800 IU/วนั 

•	ในผู้ที่ต้องการระดับ 25(OH)D > 30 ng/mL ควรได้
รับ vitamin D อย่างน้อย 800 IU/วนั

•	แสงแดดเป็นแหล่งส�ำคญัของ vitamin D แต่อย่างไร
ก็ตาม ประชาชนบางกลุ่มไม่สามารถได้รับแสงแดด
อย่างเพียงพอ และอาจมีความจ�ำเป็นต้องใช้ 
vitamin D เสริม

•	Vitamin D มี 2 ชนิดใหญ่ๆ ตามโครงสร้างทางเคมี
คือ vitamin D

2
 และ vitamin D

3
 ทั้ง vitamin D

2
 

และ D
3
 เป็น inactive form 

•	การใช้ vitamin D เสรมิ ควรเลอืกใช้ inactive vitamin 
D (vitamin D

2
 หรือ vitamin D

3
) ไม่ควรใช้ชนิดที่เป็น 

active หรือกึ่ง active เช ่น calcitr iol หรือ 
alfacalcidol เป็นต้น เพราะเกิดผลข้างเคืยงคือ 
hypercalcemia ได้ง่าย
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